
■背景资料
胃 癌 是 全 世 界
癌 症 死 亡 的 第
三大原因 ,  仅次
于 肺 癌 和 肝 癌 , 
肝 再 生 磷 酸 酶
3(phosphatase of 
regenerating liver 
3, PRL-3)和RhoC
在胃癌的发生、
发展中均起到重
要作用 ,  深入探
究二者之间的关
系将为进一步揭
示PRL-3促进胃
癌迁移侵袭的具
体作用机制提供
理论依据.
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Abstract
AIM: To explore whether phosphatase of 
regenerating liver 3 (PRL-3) and RhoC belong 
to the same signal pathway in the mechanism 
of SGC7901 cell migration and invasion by 
observing the influence of PRL-3 on cell 
migration, invasion and the expression of 
RhoC in SGC7901 cells. 

METHODS: Human gastric cancer SGC7901 
cells were cultured in vitro and treated with 
different concentrations of PRL-3Ab (1:600, 
1:400 and 1:200), then the migration distance 
of SGC7901 cells was assessed at different 
time points (0, 12, 24, 48 h) by wound healing 
assay, and the migration and invasion of 
SGC7901 cells were examined by Transwell 
assay at 48 h. The expression of RhoC mRNA 
and protein was detected by real-time PCR 
and ELISA.

RESULTS: Compared with the control group, 
the migration distance of SGC7901 cells at 12, 
24 and 48 h decreased with the increase in PRL-
3Ab concentration. At 48 h, the migration and 
invasion of SGC7901 cells and the expression 
of RhoC mRNA and protein in SGC7901 cells 
treated with different concentrations of PRL-
3Ab (1:600, 1:400 and 1:200) were significantly 
lower than those in the contro l group 
(migration: 365.0 ± 5.0, 165.3 ± 5.0, 90.3 ± 5.5 
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■相关报道
Fiordalisi等研究
结果提示PRL-3
可 能 通 过 调 控
R h o C 活 性 促 进
结 肠 癌 S W 4 8 0
细 胞 的 迁 移 侵
袭, Ming等研究
发现 ,  在肺癌中
PRL-3通过激活
R h o C 活 性 促 进
肺癌细胞的远处
转移. 

vs 512.3 ± 4.9; invasion: 321.3 ± 6.1, 179.0 ± 6.1, 
75.7 ± 4.0 vs 545.3 ± 5.0; expression of RhoC 
mRNA: 0.910 ± 0.022, 0.742 ± 0.018, 0.539 ± 
0.015 vs 1.000 ± 0.000; expression of RhoC 
protein: 1130.77 g/mL ± 15.32 g/mL, 981.52 
g/mL ± 14.44 g/mL, 893.03 g/mL ± 11.10 g/
mL vs 1212.42 g/mL ± 18.37 g/mL; P < 0.01 
for all). 

CONCLUSION: PRL-3 can promote SGC7901 
cell migration and invasion and raise the 
expression of RhoC, which suggests that PRL-3 
and RhoC may belong to the same signal 
pathway in the mechanism of SGC7901 cell 
migration and invasion.

© 2016 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 

Key Words: SGC7901 cells; Phosphatase of regenerating 
liver 3; RhoC
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摘要

目的: 通过观察肝再生磷酸酶3(phosphatase 
o f r egenera t ing l ive r 3, PRL-3)对胃癌
SGC7901细胞迁移侵袭及RhoC表达的影响,
探讨胃癌SGC7901细胞迁移侵袭的机制中
PRL-3和RhoC是否位于同一信号通路.

方法: 体外培养人胃癌SGC7901细胞, 经不
同浓度PRL-3抗体(1∶600, 1∶400, 1∶200)
作用后, 采用细胞划痕实验观察不同时间
段(0、12、24、48 h)SGC7901细胞的迁移
距离; 通过Transwell迁移侵袭实验检测不
同浓度PRL-3抗体(1∶600, 1∶400, 1∶200)
作用48 h后SGC7901细胞迁移侵袭的穿膜
细胞数, 并采用Real-time PCR和ELISA检
测SGC7901细胞中RhoC mRNA及蛋白表
达量的变化, 比较不同浓度PRL-3抗体处理
后SGC7901细胞迁移侵袭的细胞数和RhoC 
mRNA及蛋白的表达量. 

结果: 与对照组比较, 随着PRL-3抗体浓度的
升高和作用时间的延长, SGC7901细胞的迁
移距离逐渐减小, 在48 h, 经不同浓度PRL-3
抗体(1∶600, 1∶400, 1∶200)处理SGC7901
细胞后 ,  其迁移和侵袭的细胞数 ,  R h o C 

mRNA相对表达量和蛋白表达水平与对照
组相比均明显降低(迁移SGC7901细胞数: 
365.0±5.0, 165.3±5.0, 90.3±5.5 vs  512.3±
4.9; 侵袭SGC7901细胞数: 321.3±6.1, 179.0
±6.1, 75.7±4.0 vs  545.3±5.0; RhoC mRNA
的相对表达量: 0.910±0.022, 0.742±0.018, 
0.539±0.015 vs  1.000±0.000; RhoC蛋白表
达量: 1130.77 g/mL±15.32 g/mL, 981.52 g/
mL±14.44 g/mL, 893.03 g/mL±11.10 g/mL 
vs  1212.42 g/mL±18.37g/mL)(均P <0.01), 不
同PRL-3抗体浓度组两两比较均有统计学意
义(均P <0.01). 

结论: PRL-3在体外能显著促进SGC7901
细胞的迁移侵袭, 并能增强RhoC基因和蛋
白的表达, 提示在SGC7901细胞迁移侵袭
的机制中PRL-3和RhoC可能位于同一信号
通路. 

© 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: 肝再生磷酸酶3(p h o s p h a t a s e o f 
regenerating liver 3, PRL-3)不仅能促进SGC7901
细胞迁移侵袭, 也具有降低其细胞内RhoC基因

和蛋白的作用, 但以上两种作用并非具有直接

的因果关系, PRL-3可能通过某种信号通路影

响RhoC基因和蛋白的表达, 间接说明PRL-3和

RhoC可能位于同一条信号通路. 
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0  引言 

胃癌是全世界癌症死亡的第三大原因 ,  仅
次于肺癌和肝癌 [1],  其发病率随着年龄的增

加而显著升高 ,  并且已逐年呈现年轻化趋

势, 目前对胃癌迁移侵袭的作用机制尚不完

全清楚 ,  因此需要对此进行深入研究 .  近年

研究[2,3]发现, 肝再生磷酸酶3(phosphatase of 
regenerating liver 3, PRL-3)和RhoC在胃癌细

胞迁移侵袭的部位高表达, 而且均能促进胃

癌细胞的迁移侵袭. 在P R L-3促进胃癌细胞

迁移侵袭的作用机制中PRL-3和RhoC是否位

于同一信号通路, 目前鲜有报道, 本研究采用

不同浓度的PRL-3抗体作用于人胃癌细胞株
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■创新盘点
PRL-3促进胃癌
细 胞 迁 移 侵 袭
的 作 用 机 制 中
PRL-3和RhoC是
否位于同一信号
通路,目前鲜有报
道 ,  本研究为进
一步揭示PRL-3
促进胃癌细胞迁
移侵袭的作用机
制提供理论依据.

SGC-7901, 通过细胞划痕实验和Transwell观
察PRL-3抗体对肿瘤细胞迁移侵袭的抑制作

用, 并检测其对RhoC基因和蛋白的影响, 为进

一步揭示PRL-3促进胃癌细胞迁移侵袭的作

用机制提供理论依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 SGC7901细胞购自中国科学院上海

细胞库; 改良型RPMI 1640培养基购自武汉博

士德生物工程有限公司; 标准胎牛血清为海克

隆生物化学制品(北京)有限公司产品; 鼠抗人

PRL-3多克隆抗体为上海生工生物工程有限公

司产品; RNAiso Plus、反转录试剂盒、PCR试
剂盒均为TaKaRa产品; ELISA试剂盒为武汉华

美生物工程有限公司产品. 
1.2 方法

1.2.1 细胞培养: 将SGC7901培养于含10%胎

牛血清的RPMI 1640培养液, 37 ℃、50 mL/L 
CO2饱和湿度细胞培养箱内培养. 
1.2.2 细胞划痕实验: 在6孔板背面用Marker
通过孔的直径画标记线, 将生长状态良好的

SGC7901细胞接种于6孔板, 待细胞贴壁率达

100%时, 用10 µL Tip头垂直于标记线划痕, 
PBS液冲洗3次; 第1孔加入含1∶600抗人PRL-3
抗体的2%血清培养液, 第2孔加入含1∶400
抗人PRL-3抗体的2%血清培养液, 第3孔加入

含1∶200抗人PRL-3抗体的2%血清培养液, 第
4孔加入不含抗体的2%血清培养液作对照. 分
别于0、12、24、48 h照相. 
1.2.3 细胞迁移和侵袭能力检测: Transwell小
室细胞迁移检测, 上室中分别加入200 µL含
1∶200、1∶400、1∶600抗人PRL-3抗体的

无血清RPMI 1640培养基和不含抗体的无血清

RPMI 1640培养基, 分别接种细胞, 细胞数为

2.5×105个, 下室加入750 µL含20%胎牛血清

RPMI 1640培养基, 37 ℃、50 mL/L CO2孵箱

中培养48 h后吸尽培养基, PBS清洗后, 甲醇室

温固定15 min, 用棉签轻擦掉微孔膜上表面的

细胞, 结晶紫染色30 min, 干燥, 取下微孔膜, 置
载玻片上, 镜下观察. 细胞侵袭能力的测定用

预冷的无血清培养基以1∶8稀释Matrigel加入

上室100 µL, 在室温下放置2 h. 使用前用培养

基重新水化并吸净, 其他与迁移实验相同, 培
养48 h后观察结果. 
1.2.4 Real-time PCR检测RhoC mRNA的表

达 :  将生长状态良好的S G C7901细胞接种

于6孔板中 ,  加入不同浓度 (同前 )人P R L-3
抗体的无血清R P M I 1640培养基和不含抗

体的无血清RPMI 1640培养基, 培养48 h后
用RNAiso Plus提取总RNA, 使用RT- PCR
试剂盒逆录得到c D N A ,  随后使用S Y B R 
Premix Ex Taq Ⅱ(Tli RNaseH Plus)(2×)试
剂盒扩增R h o C 和G A P D F 基因 ,  定量分析

RhoC表达水平. RhoC引物如下: 上游引物5' 
-CTGCAGCCTGGGAACTTCA-3', 下游引物

5'-GTCCGCAATATAGTTCTCAAAGACA-3'.
GAPDH引物如下: 上游引物5'-GCACCGTCA
AGGCTGAGAAC-3', 下游引物5'-TGGTGAA
GACGCCAGTGGA-3'. 反应条件: 95 ℃ 30 s预
变性后, 95 ℃ 5 s, 59 ℃ 34 s, 40个循环, 最后

55 ℃ 30 s, 81个循环; 结果分析处理采用相对

定量法, mRNA的相对表达量 = 2-△△Ct[△△Ct 
= △Ct(检测样品)-△Ct(对照样品)].
1.2.5 ELISA检测RhoC蛋白的表达: 加入不同

浓度(同前)人PRL-3抗体的无血清RPMI 1640
培养基和不含抗体的无血清RPMI 1640培养基

进行培养, 将细胞反复冻融破坏细胞膜, 稀释

浓度为106/mL, 离心取上清液, 准备试剂, 加入

准备好的样品和标准品, 37 ℃反应30 min, 洗
涤5次, 加入酶标试剂, 37 ℃反应30 min, 洗板

5次, 加入显色液A、B, 37 ℃显色10 min, 加入

终止液, 15 min之内用酶标仪在450 nm波长测

量各孔的光密度(A )值, 使用Curve Expert 1.4软
件绘制标准曲线, 将样本的A值代入方程式, 计
算出样本浓度. 

统计学处理 实验数据的收集、整理按照

完全随机对照设计的原则, 所有数据均以mean
±SD表示, 同一处理因素多组间的比较采用

单因素方差分析, 采用SPSS16.0软件进行处理, 
P<0.05为差异有统计学意义.

2  结果

2.1 划痕试验检测细胞迁移能力 结果显示在各

个时间点, 随着PRL-3抗体浓度逐渐增加, 伤口

愈合速度逐渐降低, 提示细胞的迁移能力逐渐

降低(图1).
2.2 Transwell胃癌细胞体外迁移侵袭实验 迁移

实验阴性对照组, 浓度为1∶600、1∶400、1
∶200的PRL-3抗体穿膜细胞数的具体数目见

图2I, J. 单因素方差分析结果提示, 细胞迁移
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■应用要点
本研究显示在胃
癌细胞中PRL-3
具有调控RhoC表
达的作用 ,  为研
制抗胃癌辅助药
物提供分子机制
的支持.

实验中不同浓度PRL-3抗体组与阴性对照组比

较, 差异均有统计学意义(均P<0.01), 不同浓度

PRL-3抗体组的穿膜细胞数差异有统计学意义

(F  = 4201.273, P<0.001); 细胞侵袭实验中不同

浓度PRL-3抗体组与阴性对照组比较, 差异均

有统计学意义(均P <0.01), 不同浓度PRL-3抗
体组之间穿膜细胞数差异有统计学意义(F  = 
4278.031, P<0.001)(图2).
2.3 Real-time PCR结果 RhoC mRNA的相对表

达量随着PRL-3抗体浓度的升高而逐渐降低, 
单因素方差分析提示, 不同PRL-3抗体浓度组

与阴性对照组相比, 差异均具有统计学意义

(均P<0.01), 不同抗体浓度组之间RhoC mRNA
的相对表达量差异有统计学意义(F  = 295.589, 
P<0.001)(图3).
2.4 ELISA检测蛋白结果 RhoC的蛋白表达

量随着P R L-3抗体浓度的升高而逐渐降低 ,
单因素方差分析提示, 不同浓度P R L-3抗体

组与阴性对照组相比, 差异均具有统计学意

义(均P <0.01), 不同抗体浓度组之间RhoC蛋

白表达量的差异有统计学意义(F  = 275.075, 
P <0.001)(图4). 

3  讨论   

PRL-3属于蛋白酪氨酸磷酸酶(protein tyrosine 
phoshatases, PTPs)家族, 该家族可以通过酪氨

酸的去磷酸化和磷酸化调节细胞的生长、分

化、细胞周期、细胞间信息传递和其他活动[4]. 
PRL-3由173个氨基酸组成, 以单体形式存在, 
结构复杂[5], 其活性中心由Cysl04、Arg110和
他们之间的几个疏水性氨基酸组成的P-环构

成. 72位的Asp所在的噜噗环结构独立于蛋白

的其他结构域, 在PRL-3和底物结合时可以发

生空间结构变化, 对于PRL-3磷酸酶活性的发

挥具有重要作用[6]. 
自从Saha等[7]第一次发现PRL-3与结肠癌

的迁移侵袭具有相关性以后, Miskad等[8]用免

疫组织化学法研究发现, 胃癌组织中有68%
表达P R L-3, 其中有转移的胃癌组织P R L-3
的表达为81.5%, 明显高于未转移的胃癌组

织. 在转移的淋巴结中表达阳性率为92.6%. 
有腹膜转移的在原发灶和转移灶阳性率分别

为68.7%和92.1%, 统计学分析显示, PRL-3
的表达与肿瘤是否有淋巴管浸润、淋巴结转

移及肿瘤分期有关, 而与组织学类型、肿瘤

1∶
20

0
1∶

40
0

1∶
60

0
对

照
组

0  h                                     12 h                                    24 h                                    48 h

图  1  不同浓度肝再生磷酸酶3抗体对SGC7901细胞迁移的影响(×200). 
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■名词解释
IQGAP1: 是一种
Ras鸟苷三磷酸
酶活化蛋白 ,  因
其 含 有 类 似 于
Ras GAPs催化域
的广泛序列和位
于N端的4个可与
钙调蛋白相互作
用的IQ模体而被
命名. 研究表明, 
IQGAP1通过多
种转导通路在肝
癌、胃癌、结肠
癌等多种肿瘤的
发生及转移中发
挥了显著的促进
作用 ,  被认为是
一种致癌基因.

大小、浸润程度无关. 以上研究说明胃癌中 P R L-3呈现高表达, 在有转移的胃癌中呈现
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图  2  不同浓度肝再生磷酸酶3抗体对SGC7901细胞迁移能力及侵袭能力的影响. A-D: 细胞迁移能力(×200); E-H: 细

胞侵袭能力(×200), A, E: 对照组; B, F: 1∶600; C, G: 1∶400; D, H: 1∶200; I: 各组迁移穿膜细胞数统计图; J: 各组侵袭

穿膜细胞数统计图. bP<0.01 vs  对照组; dP<0.01 vs  1∶600; fP<0.01 vs  1∶400. 
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■同行评价
本文选题较新颖, 
研究结果对后续
的深入研究有重
要指导意义. 

更高表达, 在转移的淋巴结、腹膜和远端转

移灶中表达最高. Cai等[9]在SGC7901胃癌细

胞的研究中发现, PRL-3能促进SGC7901细
胞增殖、迁移和侵袭, 推测P R L-3在胃癌的

发生发展中起到关键作用. 随后宋倩等 [10]发

现PRL-3表达增高, 能上调ABCBl和ABCG2的
表达, 并促进胃癌细胞BGC823的增殖. Li等[11]

通过甲基化沉默miR-425后, 胃癌细胞的迁移

侵袭能力明显增强, miR-425已被证实能抑制

PRL-3的表达, 采用Real-PCR和Western blot
检测, 发现PRL-3 mRNA和蛋白表达水平也

明显升高, 说明P R L-3可以促进胃癌细胞的

迁移侵袭下. Matsukawa等[12]发现通过特异性

siRNA干扰PRL-3的表达后, 稳定转染13株胃

癌细胞系, 选取PRL-3 mRNA表达最高的胃

癌SH101-P4细胞, 发现其迁移侵袭的能力明

显下降, 并将胃癌SH101-P4细胞种植到体外

的脾脏中, 发现其肝脏转移以及脾脏原位肿

瘤的体积明显下降, 这些研究说明P R L-3在
胃癌的发生发展和转移侵袭中有重要意义 ,
研究陆续发现PRL-3的表达与卵巢癌[13]、乳

腺癌[14]和黑素瘤[15]等恶性肿瘤的发生发展具

有相关性.
蒋蒙蒙等[16]通过构建miR495和miR551a

的真核表达载体, 稳定转染胃癌SGC7901细
胞后, 发现PRL-3mRNA和蛋白表达明显降

低, 随后许牧等[17]通过建立胃癌裸鼠模型, 接
种稳定转染miR495和miR551a的SGC7901
细胞, 结果提示胃癌细胞体内迁移侵袭能力

明显下降 .  G u o等 [18]通过建立动物模型 ,  发
现表达PRL-3的卵巢癌细胞的迁移侵袭能被

P R L-3特异性抗体抑制, 张平等 [19]研究提示

肺癌A549细胞中P R L-3的功能能被特异性

PRL-3抗体阻断, 进而减弱PRL-3促进肺癌细

胞迁移侵袭的能力. 本实验从PRL-3的蛋白水

平研究, 通过PRL-3抗体阻断PRL-3的功能后, 
SGC7901细胞的迁移侵袭能力随着PRL-3抗
体浓度增加而逐渐降低, 提示PRL-3具有促进

胃癌细胞迁移侵袭的能力, 这与前人研究基

本一致. 
同时, 相关研究提示PRL-3在细胞中所在

位置与异戊二烯化有关, 当酶的C-末端被异戊

二烯化时, 他位于胞质膜, 反之则处于核内. 同
时, PRL-3在大多数正常细胞中定位于细胞核

内, 但在癌细胞中, PRL-3则迁移至细胞质内或

细胞膜上异戊二烯化, 从而激活下游信号通路

造成细胞突出、皱缩乃至出现沫空泡样的延

伸, 最终促进细胞的迁移和侵袭[20]. 
因此, 为揭示PRL-3促进癌细胞迁移侵袭

的信号通路及作用机制, 前人做了大量的研

究, 目前的研究表明PRL-3促进细胞迁移侵袭

主要有5条途径: (1)通过调控Rho GTPase家族

的重要成员RhoA和RhoC的活性促进细胞的

迁移侵袭[21]; (2)通过下调Csk促进Src活化促

进细胞的侵袭[22]; (3)通过PTEN-PI3K通路促

进细胞的迁移侵袭[23,24]; (4)通过负调节肿瘤抑

制基因p53 [25]促进细胞的迁移侵袭; (5)通过上

调pERK的表达和活性促进肿瘤细胞的迁移侵

袭[26]. 
Pryczynicz等[27]研究发现表明PRL-3和

E-cadher in与胃癌细胞的迁移侵袭具有相关

性, 间接表明PRL-3有可能通过PTEN-PI3K通

路促进胃癌细胞的迁移侵袭. Fiordalisi等[28]研
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图  3  不同浓度肝再生磷酸酶3抗体处理SGC7901细胞后
RhoC mRNA相对表达量的比较. bP<0.01 vs 对照组; dP<0.01 
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究结果提示PRL-3可能通过调控RhoC活性促

进人结肠癌SW480细胞的迁移侵袭, 然后建立

PRL-3、Src和RhoC信号通路模型, 发现PRL-3
需要Src家族的激活才能促进SW480细胞的迁

移侵袭以及调控RhoC的活性. Ming等[29]研究

发现, 在肺癌中PRL-3通过激活RhoC活性促进

肺癌细胞的远处转移. 
RhoC是Rho基因家族的重要成员, 是Ras

的同源类似物. 研究表明Rho GTPase的活性增

强促进肿瘤细胞的增殖、迁移和侵袭[30], RhoC
的最重要的功能是通过调节与细胞骨架生成

相关蛋白的磷酸化, 使肌动蛋白丝和肌球蛋白

相互作用, 引发收缩性, 最终促进肿瘤细胞的

运动和迁移[31]. 
近几年关于R h o C促进胃癌迁移侵袭作

用机制的研究相继增多. Zhou等[32]在体内、

体外实验通过miR-493抑制胃癌细胞的迁移

侵袭能力, 同时使用qRT-PCR和Western blot
方法检测RhoC mRNA和蛋白, 发现RhoC的

表达随着胃癌细胞的迁移侵袭能力降低而

降低, 说明RhoC具有促进胃癌细胞迁移侵袭

的能力 .  Wu等 [33]通过病毒性特异性质粒和

DNA编码干扰胃癌细胞RhoC和IQGAP1的
表达 ,  M T T法和溴-脱氧尿嘧啶掺入法分析

RhoC表达和IQGAP1结构改变对胃癌细胞增

殖的影响, 使用Western blot法检测IQGAP1和
RhoC蛋白, 免疫荧光和免疫共沉检测RhoC和
IQGAP1之间的关系和在细胞中的定位. 结果

表明, RhoC、IQGAP1、IQGAP1的C-末端能

明显促进胃癌细胞的迁移侵袭, 并增强细胞

周期蛋白E和细胞周期蛋白D1的表达, 相比

之下, 被病毒性特异性质粒和DNA编码干扰

IQGAP1或RhoC表达的胃癌细胞, 其增殖能

力明显下降, IQGAP1表达降低阻断了RhoC
的表达, 而沉默RhoC的表达, IQGAP1表达和

胃癌细胞增殖无明显变化. 免疫荧光和免疫

共沉分析提示RhoC和IQGAP1可能处于同一

信号通路. 
以上研究表明, PRL-3和RhoC均参与胃

癌细胞的迁移侵袭, 但二者在胃癌细胞迁移

侵袭的过程中是否具有关联性, 本研究通过

不同浓度的PRL-3抗体作用于胃癌SGC7901
细胞后, 发现RhoC mRNA和蛋白表达量随着

PRL-3抗体浓度的增加呈逐渐下降趋势, 说明

PRL-3和RhoC在胃癌SGC7901细胞中可能具

有相关性. 
总之, PRL-3不仅能促进SGC7901细胞迁

移侵袭, 也具有降低其细胞内RhoC基因和蛋

白的作用, 但以上两种作用并非具有直接的

因果关系, PRL-3可能通过某种信号通路影响

RhoC基因和蛋白的表达, 间接说明PRL-3和
RhoC可能位于同一条信号通路, 而且PRL-3
与R h o C都具有促进胃癌细胞迁移侵袭的能

力, 但PRL-3是否通过调控RhoC活性促进胃

癌细胞迁移侵袭还有待研究. 目前对P R L-3
促进胃癌迁移侵袭的作用机制及其对R h o C
的影响途径尚不十分清楚, 但可以预测, 随着

研究的不断深入, PRL-3与RhoC在胃癌细胞

迁移侵袭中的相互关系及作用机制将逐步被

证实, 并为研制抗胃癌辅助药物提供分子机

制的支持. 
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《世界华人消化杂志》性质、刊登内容及目标

本刊讯 《世界华人消化杂志》[国际标准刊号ISSN 1009-3079 (print), ISSN 2219-2859 (online), DOI: 
10.11569, Shijie Huaren Xiaohua Zazhi /World Chinese Journal of Digestology ], 是一本由来自国内31个省、

市、自治区、特別行政区和美国的1040位胃肠病学和肝病学专家支持的开放存取的同行评议的旬刊杂志, 

旨在推广国内各地的胃肠病学和肝病学领域临床实践和基础研究相结合的最具有临床意义的原创性及各

类评论性的文章, 使其成为一种公众资源, 同时科学家、医生、患者和学生可以通过这样一个不受限制的

平台来免费获取全文, 了解其领域的所有的关键的进展, 更重要的是这些进展会为本领域的医务工作者和

研究者服务, 为他们的患者及基础研究提供进一步的帮助.

除了公开存取之外, 《世界华人消化杂志》的另一大特色是对普通读者的充分照顾, 即每篇论文都

会附带有一组供非专业人士阅读的通俗易懂的介绍大纲, 包括背景资料、研发前沿、相关报道、创新盘

点、应用要点、名词解释、同行评价.

《世界华人消化杂志》报道的内容包括食管、胃、肠、肝、胰肿瘤, 食管疾病、胃肠及十二指肠疾

病、肝胆疾病、肝脏疾病、胰腺疾病、感染、内镜检查法、流行病学、遗传学、免疫学、微生物学, 以

及胃肠道运动对神经的影响、传送、生长因素和受体、营养肥胖、成像及高科技技术.

《世界华人消化杂志》的目标是出版高质量的胃肠病学和肝病学领域的专家评论及临床实践和基础

研究相结合具有实践意义的文章, 为内科学、外科学、感染病学、中医药学、肿瘤学、中西医结合学、

影像学、内镜学、介入治疗学、病理学、基础研究等医生和研究人员提供转换平台, 更新知识, 为患者康

复服务.
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