
■背景资料
随着饮食方式的
改变 ,  高甘油三
酯血症相关性急
性胰腺炎发病率
不断上升 ,  已成
为继胆石性及酒
精性后的最主要
病因 ,  且具有发
病重 ,  易复发等
临床特点 ,  但其
发病机制尚未阐
明 .  肌球蛋白轻
链激酶 ( m y o s i n 
light chain kinase, 
M L C K ) 参 与 肌
肉收缩、细胞迁
移、炎症等形成, 
本 文 初 步 探 讨
MLCK在高甘油
三酯血症相关性
急性胰腺炎中的
作用.
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Abstract
AIM: To investigate the role of myosin light 
chain kinase (MLCK) in hypertriglyceridemia-
associated acute pancreatitis (HTGP). 

METHODS: Forty-eight male SD rats were 
randomly divided into two groups to be fed 
either a high-fat diet (group A) or a normal 
diet (group B). After being raised for 4 weeks, 
blood was harvested from the retroorbital 
venous plexus to measure serum triglyceride 
(TG) levels. After that, group A was randomly 
divided into three subgroups: HTG, HTG + 
AP, and HTG + AP + ML-7; group B were also 
randomly divided into three subgroups: C, AP, 
and AP + ML-7. All rats were sacrificed 24 h 
after the last injection of cerulein. The pancreases 
were carefully removed for HE staining and 
transmission electron microscopy to observe 
the morphological changes, ultrastructure and 
tight junction (TJ). Blood was obtained from 
the heart to measure serum amylase levels. 
The expression and localization of MLCK 
and p-JNK in the pancreas were assayed by 
immunohistochemistry. 
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■研发前沿
MLCK存在于肌
细胞及非肌细胞
中 ,  MLCK在非
肌细胞中的作用
受到越来越多的
关注 ,  但MLCK
在急性胰腺炎的
研 究 尚 缺 乏 报
道 .  本研究通过
建立高甘油三酯
血症相关性急性
胰腺炎模型并利
用MLCK抑制剂
ML-7干预, 初步
探讨MLCK是否
与高甘油三酯血
症相关性急性胰
腺炎有关及其作
用机制.

RESULTS: Compared with group B, serum 
TG level was signif icantly increased in 
group A after being fed a high fat diet (P < 
0.01). The pathologic score of the pancreas 
and serum amylase (AMY) activity were 
significantly elevated in the HTG + AP group, 
compared with the AP group (P < 0.05). The 
ultrastructure of the pancreas in the HTG + 
AP and AP groups was damaged and the TJ 
was broadened (most significant in the HTG + 
AP group). Besides, MLCK and p-JNK were 
significantly up-regulated in the HTG + AP 
group compared with those in the AP group 
(P < 0.05), and there was a positive correlation 
between the expression of MLCK and p-JNK 
in the pancreas and the pathologic score of 
the pancreas (r1 = 0.795, r2 = 0.789, P < 0.01). 
ML-7, an inhibitor of MLCK, significantly 
ameliorated the pathologic signs of the 
pancreas, down-regulated AMY level (P < 0.01), 
improved the TJ and decreased the expression 
of p-JNK (P < 0.05). 

CONCLUSION: MLCK may be associated 
with the severity of HTGP, and involved in the 
formation of HTGP by broadening cell-cell TJ 
and activation of the JNK pathway. 

© 2016 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 本实验的目的在于探讨肌球蛋白轻
链激酶(myosin light chain kinase, MLCK)
在 高 甘 油 三 酯 血 症 相 关 性 急 性 胰 腺 炎
(hypertr iglyceridemia-associated acute 
pancreatitis, HTGP)中的作用. 

方法: 应用48只♂SD大鼠随机平均分为A
组(高脂饲料饲养)、B组(普通饲料饲养), 均
饲养4 wk. 满4 wk时行眶后静脉丛取血, 检
测血清甘油三酯(triglyceride, TG)含量. A
组随机分为3个亚组: H T G、H T G+A P及
HTG+AP+ML-7组; B组随机分为生理盐水

组、AP、AP+ML-7 3个亚组. 在雨蛙肽末
次注射24 h后处理大鼠, 利用HE染色观察胰
腺形态学的变化及电镜观察胰腺的超微结
构及紧密连接(tight junction, TJ)的改变; 用
底物酶法检测血清淀粉酶(amylase, AMY)
含量; 利用免疫组织化学技术检测胰腺组织
MLCK、p-JNK蛋白的定位及表达. 

结果: 与B组相比, 经高脂饮食后A组TG水
平显著升高(P <0.01); 与AP组相比, HTG+AP
组的胰腺病理评分、血AMY水平显著升高
(P <0.05); HTG+AP、AP组超微结构破坏, TJ
显著增宽, 其中以HTG+AP组增宽最显著; 
与AP组相比, HTG+AP组中MLCK、p-JNK
蛋白含量显著升高(P <0.05), 且M L C K、

p-JNK分别与胰腺病理评分呈正相关: r 1 = 
0.795, r 2 = 0.789(均P <0.01); 利用MLCK抑制
剂ML-7干预可改善胰腺损伤程度及使血淀
粉酶显著下降(P <0.01), 且在HTG+AP组中
抑制效果更明显; ML-7干预后还使TJ增宽改
善及抑制p-JNK的表达(P <0.05). 

结论: MLCK可能与HTGP的严重程度有关, 
且他可能通过改变细胞间的TJ及调控JNK通
路从而参与HTGP的形成. 

© 2016年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 肌球蛋白轻链激酶(myos in l i gh t 
chain kinase, MLCK)的报道主要见于急性肺损

伤、克罗恩病及溃疡性结肠炎等疾病中, 但关

于急性胰腺炎的报道国内尚缺乏. 本文首次初

步探讨MLCK在大鼠高甘油三酯血症相关性急

性胰腺炎中的作用及其与紧密连接及JNK通路

的关系.
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0  引言

我国急性胰腺炎以胆源性、酒精性为主, 由
于生活水平提高、饮食结构变化 ,  近年来

临床上观察发现高脂血症性急性胰腺炎

(hyperlipidemic acute pancreatitis, HLP)所占
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■相关报道
研究表明在动脉
粥样硬化模型中, 
MLCK的表达量
及活性升高 ,  但
褪黑素能通过抑
制ERK、JNK通
路 的 表 达 下 调
MLCK的活性及
含量而起着重要
的保护作用 .  但
在高甘油三酯血
症相关性急性胰
腺炎中MLCK与
JNK通路的研究
尚缺乏报道.

比例增高, 已成为继胆源性、酒精性急性胰

腺炎的第三大病因. 研究[1]显示高甘油三酯血

症相关性急性胰腺炎(hypertriglyceridemia-
associated acute pancreatitis, HTGP)在急性胰

腺炎中所占比例达10%, 而在妊娠期急性胰腺

炎中高达50%. HTGP在临床上具有发病重、

易复发、进展快等特点, 但其发病机制尚未

阐明. 肌球蛋白轻链激酶(myosin light chain 
kinase, MLCK)参与肌肉收缩、细胞迁移、

炎症等形成, 尤其是在细胞间的黏附、紧密

连接及屏障功能中发挥重要作用 [2]. M L C K
早期被认为只存在于肌细胞中, 但越来越多

研究显示MLCK还存在非肌细胞中. 在克罗

恩病、溃疡性结肠炎、乳糜泻及感染性腹泻

等消化系统炎症性疾病中M L C K均能开放

紧密连接(tight junction, TJ)从而促进抗原物

质入侵 ,  从而引起一系列肠道炎症反应 [3-5]. 
同时在急性肺损伤[6,7]、哮喘[8]、乳腺癌的侵

袭转移[9]、烧伤引起的肠屏障功能障碍 [10]中

MLCK也起着重要作用. 但MLCK与急性胰腺

炎之间的研究尚缺乏报道. 本实验通过建立

HTGP模型并用MLCK的强效抑制剂ML-7进
行干预, 观察胰腺的病理变化, 胰腺组织超微

结构及TJ的变化, 同时利用免疫组织化学技

术检测胰腺组织中MLCK及p-JNK蛋白的表

达, 探讨MLCK在HTGP中的作用及其与JNK
通路的关系. 

1  材料和方法

1.1 材料 48只SPF级SD健康♂大鼠购自广西

医科大学实验动物中心, 体质量70-80 g, 4周
龄; 胆固醇、胆酸钠(广州威佳公司); 猪油(自
制); 普通饲料(北京科奥协力有限公司); 雨蛙

肽(美国Sigma-Aldrich公司); 全自动生化检测

仪(7600-120型, 日本HITACHI公司); 透射电镜

(H7650, 日本HITACHI公司); 通用型SP-9000免
疫组织化学试剂盒、DAB试剂盒(北京中杉金

桥公司); MLCK抗体(英国Abcam公司); p-JNK
抗体(美国Cell signaling公司). 
1.2 方法

1.2.1 动物分组及造模: 48只♂SD大鼠随机平

均分为A、B两组, A、B组分别用高脂饲料、

普通饲料饲养4 wk, 满4 wk后行眼球眶后静脉

丛取血测血清甘油三酯(triglyceride, TG)含量. 
高脂饲料配方为: 15%猪油+2%胆固醇+0.2%

的胆酸钠+82.8%的普通饲料. A组随机分为3
个亚组: HTG、HTG+AP及HTG+AP+ML-7组; 
B组随机分为生理盐水组、AP、AP+ML-7 3
个亚组; 每组各8只大鼠. 利用腹腔注射雨蛙肽

法(50 μg/kg)建立急性胰腺炎模型, 每间隔1 h
注射1次, 连续注射7次, 对照组注射等量生理

盐水. 同时HTG+AP+ML-7、AP+ML-7组根据

Moriez等[11]及Ferrier等[12]的方法改良为利用腹

腔注射2 mg/kg ML-7(溶于20 mL/L乙醇中)在
首次雨蛙肽注射前24 h、12 h、1 h进行干预. 
各组于末次雨蛙肽注射24 h后处死大鼠, 心脏

采血离心留血清备用, 同时留取胰腺组织分

别用40 g/L甲醛及3%戊二醛固定. 血清TG、

AMY的测定: 全自动生化检测仪.
1.2.2 胰腺大体及形态学变化: 40 g/L甲醛固定

24 h后进行脱水、石蜡包埋, 并进行HE染色, 
胰腺病理评分根据文献[13]的标准从水肿、炎

症、出血、坏死四个方面进行评分. 
1.2.3 胰腺细胞超微结构及TJ: 0.1 mm3胰腺组

织用3%戊二醛固定, 后经后固定、梯度乙醇

脱水、包埋、切片等制备透射电镜超薄切片, 
在40000倍镜下观察胰腺细胞的超微结构及TJ
的变化. 
1.2.4 免疫组织化学法检测胰腺组织MLCK、

p-J N K的表达: 胰腺组织经石蜡包埋后切片

(厚3 μm), 利用pH 6.0柠檬酸钠修复液进行

高压修复, 用山羊血清封闭, 滴加MLCK(1∶
2000)、p-JNK(1∶200)抗体4 ℃孵育过夜, 用
PBS作为阴性对照, 显微镜下观察胰腺组织的

染色强度及范围. 采用双盲法评分, 每张片随

机取5个视野, 以胞核、胞质出现明显的黄色

或棕黄色颗粒视为免疫组织化学染色阳性, 以
阳性细胞染色强度及阳性细胞比率的总积分

进行半定量分析. 根据阳性细胞染色程度分为: 
无黄色染色(0分); 淡黄色(1分); 棕黄色(2分), 
棕褐色(3分). 阳性细胞比率分为: 阳性细胞比

率≤5%为0分; 6%-25%为1分; 26%-50%为2分; 
>50%为3分. 

统计学处理 应用SPSS16.0统计学软件进

行分析, 计量资料采用mean±SD表示, 两样本

计量资料利用完全随机设计t检验; 多组方差

齐性计量资料采用one-way ANOVA, 多组方差

不齐性计量资料采用Kruskal-Wallis检验, 两组

间比较采用LSD法; 相关性用Spearman相关性

分析; P <0.05为差异有统计学意义. 
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■创新盘点
本 文 研 究 了
MLCK在高甘油
三酯血症相关性
急性胰腺炎中的
表达及作用 ,  初
步探讨了一种用
于判断高甘油三
酯血症相关性急
性胰腺炎严重程
度 的 新 型 指 标 : 
MLCK, 并且初
步探讨了MLCK
在高甘油三酯血
症相关性急性胰
腺炎中的作用及
机制.

2  结果

2.1 血清TG水平 B组血清呈淡黄色, 清亮, 而
A组的血清呈乳糜样 ,  混浊;  B组T G含量为

1.21 mmol/L±0.39 mmol/L, A组TG含量为3.16 
mmol/L±0.48 mmol/L, 与B组相比, A组血清

TG水平显著升高(P <0.01). 
2.2 血清AMY活性 HTG+AP组、AP组血清

AMY活性均较对照组HTG、生理盐水组升高

(P <0.01), 并且HTG+AP组血清AMY活性较AP
组升高(P <0.05), HTG+AP+ML-7组AMY活性

较HTG+AP组显著减少(P <0.01), AP+ML-7组
AMY活性较AP组显著减少(P <0.01)(表1). AP
组及HTG+AP组血清淀粉酶活性被ML-7抑制

的程度分别为19.5%及22.7%. 
2.3 胰腺病理评分 生理盐水组、HTG组的大

鼠胰腺外观正常, 镜下见胰腺小叶结构完整, 
偶见极少炎症细胞浸润和轻微水肿; 经腹腔

注射雨蛙肽诱发AP后, HTG+AP、AP组的大

鼠胰腺外观出现明显水肿, 镜下见胰腺小叶及

腺泡间隙均增宽, 腺泡细胞空泡样变, 大量的

炎性细胞浸润, 有时可见出血, 无坏死, 并且经

ML-7干预后胰腺的炎症细胞浸润、水肿程度

及出血减轻. HTG+AP组、AP组胰腺病理评分

均较对照组显著升高, 其中以HTG+AP组升高

最显著(P <0.05); HTG+AP+ML-7组胰腺损伤

较HTG+AP组显著减轻(P <0.01), AP+ML-7组
胰腺损伤比AP组显著减轻(P <0.01)(表1); 在诱

导AP前利用ML-7处理后, AP组及HTG+AP组
胰腺损伤被抑制的程度分别为37.2%及48.0%. 
2.4 胰腺组织超微结构及TJ的变化 HTG组、

生理盐水组线粒体、内质网等结构未见异常, 
可见大量酶原颗粒, 细胞间紧密连接可见, 无
明显改变; HTG+AP、AP组见酶原颗粒数量

减少, 线粒体肿胀, 内质网扩张, 细胞连接增

宽; HTG+AP组、AP组TJ显著增宽, 其中以

HTG+AP组增宽最明显; HTG+AP+ML-7组TJ
增宽较HTG+AP组改善, AP+ML-7组TJ较AP组
改善(图1). 
2.5 胰腺组织中MLCK、p-JNK的定位及表达 
MLCK及p-JNK的表达水平以免疫组织化学

的阳性染色程度及阳性细胞数的总积分表示. 
MLCK阳性表达于胰腺导管上皮细胞及腺泡

细胞的细胞质中, MLCK在HTG+AP、AP、
HTG、生理盐水组的总积分分别为5.00分±

1.01分、3.38分±2.13分、0.38分±0.74分、0
分(P <0.05), 并且在HTG+AP组中表达比AP组
明显增高(P <0.05); HTG+AP+ML-7组MLCK
的表达较HTG+AP组显著减少(2.00分±1.60分 
vs  5.00分±1.01分), AP+ML-7组MLCK的表达

较AP组显著减少(1.38分±1.30分 vs  3.38分±

2.13分), 差异均有统计学意义(P <0.05); p-JNK
阳性表达于细胞核中, p-JNK在HTG+AP、
A P、H T G、生理盐水组中的总积分分别为

4.00分±1.5分、2.50分±1.69分、0.12分±

0.35分、0分(P <0.05), 并且在HTG+AP组中表

达最高(P <0.05), HTG+AP+ML-7组p-JNK的表

达较HTG+AP组显著减少(2.12分±1.81分 vs  
4.00分±1.51分), 差异有统计学意义(P <0.05), 
p-JNK被ML-7抑制了47%; AP+ML-7组p-JNK
的表达与AP组相比减少, 但差异无统计学意义

(图2, 3). 胰腺MLCK、p-JNK的总积分与胰腺

病理评分的Spearman相关性分析为: r 1 = 0.795, 
r 2 = 0.789(均P <0.01), 提示胰腺MLCK、p-JNK
的表达与胰腺病理评分呈正相关.

3  讨论

HTGP近年来发病率呈增高趋势, 一些研究[14,15]

表  1  各组大鼠血清AMY、胰腺病理评分 (n  = 8, mean±SD)

     
分组 血清AMY(U/L) 胰腺病理评分(分)

HTG+AP组    1976.50±198.86bde     6.00±2.00bde

HTG组 1432.62±164.33 0.62±0.52

AP组   1817.88±168.47bd    4.38±1.30bd

生理盐水组 1342.88±117.36 0.25±0.46

HTG+AP+ML-7组  1527.75±169.45h   3.12±0.84h

AP+ML-7组 1463.12±255.87f  2.75±0.71f

bP <0.01 vs  生理盐水组; dP <0.01 vs  HTG组; eP <0.05, fP <0.01 vs  AP组; hP <0.01 vs  

HTG+AP组. AMY: 淀粉酶.
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■应用要点
本 研 究 发 现
MLCK在高甘油
三酯血症相关性
急性胰腺炎中表
达增加 ,  同时其
抑 制 剂 可 以 改
善 胰 腺 病 理 损
伤、改善紧密连
接(tight junction, 
T J ) 及 抑 制 J N K
的 表 达 ,  表 明
MLCK可能与高
甘油三酯血症相
关性急性胰腺炎
的严重程度有关, 
其可能通过改变
细胞间TJ及调节
JNK通路参与高
甘油三酯血症相
关性急性胰腺炎
的形成 ,  为高甘
油三酯血症相关
性急性胰腺炎的
临床治疗提供理
论依据及新方法.

表明HTGP较胆源性及酒精性引起的急性胰腺

炎严重, 及TG水平直接与急性胰腺炎的严重程

度相关, 同时HTGP中重症急性胰腺炎所占比

例超过20%[16]. 本研究发现HTG+AP组胰腺损

伤及血淀粉酶较AP组显著增高(P <0.05), 证实

了在高甘油三酯血症存在时易引起更严重的

急性胰腺炎, 同时雨蛙肽是经腹腔注射的, 与逆

行胰胆管注射牛磺胆酸钠相比, 排除了胆源性

因素对急性胰腺炎的影响, 本研究模型能更好

地用于高脂血症性急性胰腺炎的发病机制的

研究. 
M L C K广泛存在于平滑肌、骨骼肌、

心肌以及哺乳动物的非肌细胞中 ,  主要以

smMLCK、skMLCK、cMLCK和nmMLCK四

种形式存在. MLCK结构由N端肌动蛋白结合

区、中心激酶区、钙调蛋白(calmodulin, CaM)
结合区以及C端肌球蛋白结合区组成. MLCK
属于Ca2+/CaM依赖的蛋白激酶家族, 当细胞内

的Ca2+释放后, 与CaM形成复合物, 其为调控

MLCK的中心原件[17]. MLCK激活后可以使肌

球蛋白轻链(myosin light chain, MLC)的Ser19
和Thr18发生磷酸化, 从而促进肌球蛋白-肌动

蛋白收缩, 引起细胞骨架重排及使紧密连接增

宽, 开放细胞间隙, 使细胞间通透性增加[18,19]. 
细胞间连接方式主要有TJ、缝隙连接、黏附

连接及桥粒连接, 其中TJ是细胞间连接的主

要方式, 当TJ的完整性破坏时, 细胞间连接损

伤, 细胞间通透性增加. Clayburgh等[20]发现肿

瘤坏死因子α(tumor necrosis factor α, TNF-α)
能够激活MLCK从而引起TJs屏障功能障碍在

T细胞介导的腹泻模型的发病机制中起着重要

作用. 在利用脂多糖诱导的结肠上皮屏障功能

障碍的大鼠模型中利用MLCK的抑制剂ML-7
可以减轻TJ的损伤并且抑制细菌移位[11]. 在
Caco-2细胞中霉酚酸能够激活MLCK从而损

伤细胞间的T J从而引起肠上皮屏障功能障

碍 ,  同时利用M L-7能减少T J的损伤及改善

肠上皮屏障功能 [21]. 在动脉粥样硬化模型中

图   1   各 组 大 鼠 胰 腺
组织超微结构及TJ(×
40000). A: HTG+AP

组; B: AP组; C: HTG

组; D: 生理盐水组; E: 

HTG+AP+ML-7组; F: 

AP+ML-7组.

C

BA

D

FE	
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■名词解释
MLCK: 广泛存
在于平滑肌、骨
骼 肌 、 心 肌 以
及 哺 乳 动 物 的
非肌细胞中 ,  主
要以smMLCK、
skMLCK、cMLCK
和nmMLCK 4种
形式存在. MLCK
结构由N端肌动
蛋白结合区、中
心激酶区、钙调
蛋白结合区以及
C端肌球蛋白结
合区组成.

ML-7能够通过抑制MLCK的表达及p-MLC
的磷酸化使TJ屏障功能改善从而使血管内皮

功能不全改善, 对动脉粥样硬化起保护作用[22]. 在
利用牛磺胆酸钠诱导的急性胰腺炎中MLCK
可能通过改变TJ从而参与急性胰腺炎的发生

发展[23]. 研究[24,25]还表明MLCK能够调节胰腺

腺泡及胰腺导管上皮细胞的分泌. 本研究发现

仅高脂血症存在时并不能引起MLCK表达增

加, 但HTG+AP组MLCK表达增加较AP组显

著, 且在HTG+AP组中ML-7对血淀粉酶活性及

胰腺损伤的抑制更加明显; HTG+AP组TJ增宽

较AP组明显, 并且利用ML-7干预后TJ明显改

善, 与胰腺严重程度一致, 表明MLCK可能与

HTGP的严重程度有关, 可能通过改变TJ参与

HTGP的发生发展.
JNK通路是促分裂原活化蛋白激酶信号

通路的重要通路之一 ,  位于胞质 ,  包含双磷

酸化功能区(由3种氨基酸苏氨酸、酪氨酸和

脯氨酸组成)与c-Jun N端的活化区. 一旦JNK

通路被激活(活化形式为p-J N K), 胞浆中的

JNK迅速转移到细胞核中, 参与细胞生长、

凋亡、增殖与炎症等. 研究 [26,27]表明J N K通

路的激活能够加剧急性胰腺炎损伤, 并且利

用JNK的抑制剂能够改善急性胰腺炎的严重

程度. 蜂毒肽[28]、非瑟酸[29]、孕二烯二酮均

通过抑制JNK通路的激活从而在急性胰腺炎

中起保护作用[30]. 以上研究均表明JNK通路

在急性胰腺炎中发挥着重要作用. 本研究发

现p-J N K在诱导急性胰腺炎后表达增加, 且
在HTG+AP组表达增加较AP组显著, 与胰腺

病理损伤程度一致, 以上结果表明JNK通路

的激活在HTGP中起着重要作用. 本研究还发

现在HTG+AP组中ML-7干预后能抑制p-JNK
表达 ,  被抑制程度达47%, 表明J N K通路受

MLCK的调控. Cheng等[31]研究显示在动脉粥

样硬化模型中, MLCK的表达量及活性升高, 
但褪黑素能通过抑制ERK、JNK通路的表达

下调MLCK的活性及含量而起着重要的保护

图   2   各 组 大 鼠 胰 腺
组织MLCK蛋白的表达
(×400). A: HTG+AP

组; B: AP组; C: HTG

组; D: 生理盐水组; E: 

HTG+AP+ML-7组; F: 

AP+ML-7组.

A B

C D

E F
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作用. 但在本研究中, 发现MLCK抑制剂能够

抑制JNK的表达, 表明在HTGP的发生发展中

MLCK可能通过激活JNK通路促进及加重急

性胰腺炎的形成. 
总之, 在HTGP中MLCK、 p-JNK表达增

加及TJ增宽, 与胰腺损伤程度一致, 同时ML-7
干预后可以改善细胞间TJ及抑制p-JNK的表

达, 改善胰腺病理损伤. 表明M L C K可能与

HTGP严重程度有关, MLCK可能通过改变细

胞间TJ及调控JNK通路参与HTGP的形成, 本
研究可能为HTGP的临床治疗提供理论依据及

新方法. 
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《世界华人消化杂志》消化护理学领域征稿启事 

本刊讯 为了促进消化护理学领域的事业发展, 《世界华人消化杂志》已成立消化护理学编辑委员会. 将主

要报道消化护理学的基础研究, 临床研究, 临床护理实践和护理管理等原始和综述性文章. 

《世界华人消化杂志》成立消化护理学编辑委员会, 由周谊霞副教授(http://www.wjgnet.com/1009-3079/

edboard_706.htm)等77位专家组成, 分布在24个省市. 其中上海市11位, 陕西省8位, 山东省7位, 黑龙江省7位, 

辽宁省6位, 北京市5位, 广东省5位, 河北省3位, 贵州省3位, 湖北省2位, 浙江省2位, 四川省2位, 福建省2位, 江

苏省2位, 云南省2位, 新疆维吾尔自治区2位, 甘肃省1位, 海南省1位, 江西省1位, 山西省1位, 天津市1位, 安徽

省1位, 河南省1位和吉林省1位. 均来自高等院校和附属医院, 其中主任护师16位, 教授1位, 副主任护师49位, 

副教授4位, 主管护师7位. 

《世界华人消化杂志》是一本高质量的同行评议, 开放获取和在线出版的一份学术刊物. 我们真心欢

迎消化内科, 消化外科等领域从事护理学工作者积极宣传和踊跃投稿至《世界华人消化杂志》. 请在线投稿, 

网址见：http://www.baishideng.com/wcjd/ch/index.aspx

《世界华人消化杂志》2014年收到自由投稿和约稿2192篇. 出版手稿937篇(42.7%), 退稿1220篇(55.7%). 

邀请476位编委参与同行评议. 

《世界华人消化杂志》被国际检索系统美国《化学文摘》(Chemical Abstracts, CA)、荷兰《医学文摘

库/医学文摘(EMBASE/Excerpta Medica, EM)》和俄罗斯《文摘杂志(Abstract Journal, AJ)》收录.  

《世界华人消化杂志》由百世登出版集团有限公司(Baishideng Publishing Group, BPG)编辑和出版. BPG

主要从事43种国际性生物医学刊物的编辑和出版工作, 包括旗舰刊物《世界胃肠病学杂志(World Journal of 
Gastroenterology , WJG)》. (郭鹏)


