
■背景资料
在 幽 门 螺 杆 菌
(H e l i c o b a c t e r 
pylori , H. pylori)
研 究 基 础 上 发
现 肝 螺 杆 菌
(H e l i c o b a c t e r 
h e p a t i c u s ,  H . 
hepaticus ), 并从
细 菌 学 、 基 因
学、发病机制及
致病性等多方面
进行了研究 ,  但
不 系 统 和 全 面 , 
有待今后加强和
积极开发. 
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Abstract
There are six main kinds of Helicobacter (H.) 
associated with human infection, namely, 
H. pylori, H. bizzozeronii, H. cinaedi, H. canis, 
H. canadensis, and H. feils. In recent years, 
there have been a number of research and 
clinical reports of H. hepaticus and H. Bilis. 

In this paper, we review the bacteriology of 
Helicobacter hepaticus and its association with 
the pathogenesis of enteropathy. 
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摘要
与人类感染有关的螺杆菌主要有6种, 即幽
门螺杆菌(Helicobacter pylori , H. pylori )、毕
氏螺杆菌(H. bizzozeronii )、同性恋螺杆菌
(H. cinaedi )、犬螺杆菌(H. canis )、加拿大螺
杆菌(H. Canadensis )、猫胃螺杆菌(H. felis ). 
新近几年又不断有肝螺杆菌、胆汁螺杆菌
的研究与临床报道, 本文就肝螺杆菌细菌
学、与肠病相关的发病机制和研究现状作
一述评. 
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性肠病

核心提示: 肝螺杆菌(Helicobacter hepaticus , 
H. hepat icus )是继幽门螺杆菌(Helicobacter 
py lo r i , H. py lo r i )之后又一个新发现的螺杆
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■研发前沿
面 对 当 前 在H . 
hepaticus 方面的
基 础 研 究 和 临
床现状 ,  应该拓
宽对H. hepaticus
的认识 ,  开展H. 
h e p a t i c u s 的 流
行病学调查 ,  把
H. hepaticus 对人
的 致 病 性 和 危
害 性 作 为 重 点
研究课题 ,  为H. 
hepaticus 引起的
相关疾病的防治
提供依据.

菌类型 ,  他的基因结构、发病机制和治疗与

H. pylori 有许多相似之处, H. hepaticus 定植在

肠道或肝胆管系统, 至今尚未发现在胃定植. 
H. hepaticus 与肠炎、炎症性肠病、肠肿瘤、

肝炎、肝细胞癌、胆囊炎、胆结石、胆系肿

瘤、胰腺炎、胰腺癌等相关 ,  但缺乏系统研

究, 流行病学尚为空白, 应列为今后研究与工

作的重点. 
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0  引言

自1983年Marshall和Warven首次从胃黏膜分

离出幽门螺杆菌(Helicobacter pylori , H. pylori )
以来, 至今先后发现了30余种可使人和动物致

病的螺杆菌. 常见的主要有H. pylori、毕氏螺

杆菌(H. bizzozeronii )、犬螺杆菌(H. canis )、
加拿大螺杆菌(H. canadensis )、同性恋螺杆

菌(H. cinaedi )、芬纳尔螺杆菌(H. fenelliae )、
幼禽螺杆菌(H. pullorum )、温哈门螺杆菌(H. 
winghamensis )、猫胃螺杆菌(H. felis )等. 其中

与人类感染有关的主要有6种, 即H. pylori、
H. heilmanni、H. cinaedi、H. bizzozeronii、
H. canis、H. Canadensis、H. felis . 其余类

型螺杆菌的主要宿主有雪貂、狗、猪、

猫、大田鼠、小鼠、燕鸥等动物. 肝螺杆菌

(Helicobacter hepaticus , H. hepaticus )是一种新

型螺杆菌, 是可引起肝脏疾病的5种螺杆菌之

一. 他对某些动物肝脏, 如小鼠肝脏可引起慢

性肝炎, 并能导致肝癌、乳腺癌、盲肠炎、结

肠炎、炎症性肠病(inflammatory bowel disease, 
IBD)等多种疾病发生[1-10]. 本文就H. hepaticus
细菌学、H. hepa t icus与肠病相关的发病机

制、研究现状作一综述. 

1  H. hepaticus 细菌学

Fox与Wang首次从肝炎及肝肿瘤的A/J Cr小鼠

的肝组织和肠黏膜中将螺杆菌培养成功[11]. 此
种H. hepaticus是否与小鼠中分离的H.系同一

种属, 尚无定论. 
H. hepaticus定植于下消化道包括盲肠、

结肠以及肝胆管系统. 该病菌的自然宿主为鼠

类. 为革兰染色阴性杆菌, 镜下观察见细菌弯

曲呈螺旋状, 可有1-3个螺旋不等, 大小不一, 
长1.55 μm, 宽0.2-0.3 μm, 电镜下可见其表面

光滑, 典型的特征是菌体两端各有一根带鞘的

鞭毛, 使细菌具有运动功能. H. hepaticus与H. 
pylori相似也能产生尿素酶、过氧化物酶、氢

化酶, 可将氮化物还原成硝酸盐能产生硫化氢

(H2S)、水解吲哚乙酸. H. hepaticus培养要求

高营养, 因此 , 多定植于含7%羊血、万古霉素

10 g/L、两性霉素B 2 g/L、多黏菌素B 2.5 g/L
的哥伦比亚培养基中, 在微需氧(即850 mL/L 
N2、100 mL/L CO2、50 mL/L O2)、高湿度、

37 ℃条件下培养3-7 d, 细菌菌落1-2 mm, 呈针

尖样透明, 无明显溶血[12].  
鼠的模型于1992年发现H. hepaticus引起

A/JCr小鼠发生肝癌, 在易感小鼠H. hepaticus
感染尚可引起慢性胃肠炎, 进而导致肿瘤发生. 
H. hepaticus株ATCC51449的全基因组测序已

经完成. H. pylori与H. hepaticus在基因上有所

异同. 分析发现H. pylori与H. hepaticus密切相

关, H. hepaticus有和H. pylori一样的尿素酶、

鞭毛蛋白和黏附素同源基因, 而编码趋化蛋

白及细胞致死肿胀毒素的特性则与空肠弯曲

菌类似, 此外, H. hepaticus含有一个与霍乱弧

菌相似的致病岛HHGI1(H. hepaticus  genomic 
is land), 包含3种蛋白, 与Ⅳ型分泌系统的结

构组分有同源性. 这个岛还包含与霍乱弧菌

hcp同源的基因, 可以编码与霍乱弧菌溶血素

共同调控的分泌性蛋白, 还包含一个基因簇

(HH244-HH251)与霍乱弧菌和鼠疫杆菌的有

明显同源性. H. hepaticus缺乏H. pylori的主要

毒力因子VacA (空泡毒素基因)和CagA (细胞毒

相关基因), 而且缺乏SabA、BabA、AlpA 3个
重要的黏连蛋白, 与H. pylori相比H. hepaticus
基因组含有一些空肠弯曲菌的毒力因子, 如
细胞致死肿胀毒素(cytolethal distending toxin, 
C D T)和P e b l黏连因子 ,  其他基因包括16S 
rRNA、18 kDa免疫源性蛋白和尿素酶结构亚

单位. H. hepaticus脂多糖和鞭毛蛋白刺激免疫

系统作用很弱, 炎症前反应主要是被他的脂蛋

白 , 特别是被肽聚糖(peptidoglycan)引起[13]. 
在H. h e p a t i c u s 也看到有关多药细菌

AcrAB-TolC外排泵TolC、HefA. AcrA是

AcrAB-TolC外排系统的膜融合蛋白, 其主要功

能是连接AcrB和TolC形成三连体复合物, TolC
是ArcAB-TolC外排系统的外膜通道蛋白, 在外
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■相关报道
直至目前为止主
要是H. hepaticus
基础研究的报道
占多数 ,  应当在
熟 悉 基 础 医 学
基础上 ,  加强H. 
hepaticus 的临床
研究 ,  并期待有
所创新和突破.

排过程中AcrB捕获细菌内有害物质, 当底物与

其结合时, TolC才与AcrAB结合, 并打开其内

在通道, 将有害物质泵出细菌外. 有研究者在

H. pylori标准菌株中发现存在3种编码AcrAB-
To lC外排泵的同源基因, 命名为hefABC 、

hefDEF和hefGHI , 其中hefA、hefD、hefC编码

外膜通道蛋白TolC; hefB、hefE、hefH编码膜

融合蛋白AcrA; hefC、hefF、hefI编码内膜主

动转运蛋白AcrB. 使用外排泵抑制剂可逆转细

菌耐药[13-15]. 

2  H. hepaticus 与肠病

2.1 H. hepaticus致病性与发病机制 H. hepaticus
与肠病的相关性的研究大多是在动物模

型中进行, 临床研究报道较少. 现已证实H. 
hepaticus可引起胃炎、小肠炎、盲肠炎、结

肠炎、IBD和胃肠道肿瘤. 有关H. hepaticus的
致病机制报告最多的是与宿主因素、氧化损

害、癌基因激活、Cyclin表达异常等机制有

关. 机体感染H. hepaticus后是否致病主要取决

于宿主的免疫状态, 即宿主免疫应答是主要的

发病机制[16]. H. hepaticus感染产生一系列的免

疫应答和细胞因子改变, 引起复杂的病理生理

变化[17-20]. H. hepaticus感染肠道, 随着病变加

重, 8-羟基脱氧鸟苷(8-OXO-dG)明显增加, 这
是氧化损伤的一个敏感标志物. 用免疫组织化

学和蛋白印迹方法检测H. hepaticus感染A/J Cr
小鼠肠在不同阶段的病变变化, 发现表皮细

胞生长因子(epidermal growth factor, EGF)、
转化生长因子-α(transforming growth factor-α, 
TGF-α)在早期(6 mo)即增高. 分别为对照组

的8倍和9倍, 在肿瘤组织中EGF明显增加, 而
Cyclin D1和CDK4在所有感染肠组织中明显

增加, 18 mo时两者的表达分别为8倍和50倍, 
在肠道肿瘤中最高. 以上变化提示生长因子、

细胞周期蛋白、转录因子的共同作用在H. 
hepaticus相关肠道肿瘤的发病机制中具有重要

作用[21,22]. 
H. hepaticus感染致肠黏膜内Th1占优势的

宿主免疫应答, Th1细胞分泌白介素(interleukin, 
IL)-2、肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor α, 
TNF-α)和干扰素-γ(interferon-γ, IFN-γ)等细胞因

子造成肠上皮细胞的损伤. Th1应答释放的细

胞因子可引起Fas抗原的表达, 诱导上皮细胞的

凋亡. 调节T细胞(Treg)和树突状细胞在免疫应

答中发挥重要的调节作用. H. hepaticus与Ⅱ类

MHC分子结合, 刺激肠上皮细胞凋亡[16]. 
Th17细胞是近几年发现的一类CD4+ T细

胞亚群, 其主要功能是分泌IL-17等促炎细胞因

子, 诱导中性粒细胞向炎症局部迁移, 在IBD免

疫调节中诱发炎症反应、增强细胞渗透性、

促进其他前炎性细胞因子及趋化因子的产生. 
近来研究发现, 维甲酸相关孤核受体中家族的

RORyt和RORα是调节Th17细胞分化的重要转

录因子, 并可调节IL-17的产量[17-20]. 
资料指出, H. hepaticus产生的细胞致死肿

胀毒素(cytolethal distending toxin, CDT)亚单

位包括CdtA、CdtB和CdtC. 通过激活其亚基

累及慢性炎症反应. CdtB直接进入肠细胞, 引
起核因子-κB(nuclear factor-κB, NF-κB)核易位

和显示炎症前反应, 主要表达Th17和编码抗菌

基因产生, 最终可导致癌发生. 组氨酸残基在

CdtB265催化部位在调节基因表达上发挥作

用. CdtB也引起炎症相关基因表达, 与抗菌活

性相关[23-25]. 
NikR是一个带螺旋DNA结合蛋白, 通过

Nik ABDE(膜内镍转输系统)和HH0418(膜外

镍转输系统)蛋白, 调节尿素酶活性和氢化酶

活性. NikR突变尿素酶活性增高5-6倍, 氢化酶

活性增加2倍[26]. T-bet是属于T-box家族的新型

转录因子, 选择性表达Th1细胞, 作为Th1特异

的转录因子, 能诱导IFN-γ的产生, 在Th1细胞

的分化中起着决定性的作用. T-bet是IFN-γ基
因强有力的转录激活剂, 又能诱导并保持IL-
12Rβ2的表达, 且能将分化中的效应性Th2和
完全的Th2逆转为Th1, 伴随产生大量的IFN-γ, 
并抑制IL-4、IL-5、IL-13等Th2型细胞因子的

产生. T-bet 在T细胞活化过程中能被IFN-γ诱
导而上调, 通过STAT1依赖途径, TGF-β通过抑

制T-bet而抑制Th1分化. 有关T-bet与Th1/Th2
相关疾病的研究日益受到关注. 新近研究发现, 
T-bet蛋白在维持免疫系统与肠内细菌平衡上

起到重要作用, T-bet蛋白丢失会导致IBD发生

或使结肠炎恶化[27]. 
CD11c(+)单核细胞/巨噬细胞通过IL-23的

产生促进慢性H. hepaticus肠炎发生[27]. CD11c/
CD18属于β2整合素家族, 主要分布于髓样细

胞表面的一种跨膜蛋白. 他既是纤维蛋白原、

脂多糖和ic3b的受体, 又可介导髓样细胞与其

他细胞底物的黏附, CD11a与ICAM-1(CD54)、

池肇春. 肝螺杆菌与肠病进展
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ICAM-2(CD102)、ICAM-3结合, 介导细胞黏

附. CD11a还参与机体的免疫炎症反应及细胞

的分化增殖. CD11b/CD18主要分布于吞噬细

胞和自然杀伤细胞上, 其α亚基单位-CD11b的
表达受多种趋化因子的调节, 可与多种配体相

互作用, 在细胞间黏附和炎症反应中发挥生物

学作用. IBD时, 宿主细菌相互作用破坏伴有肠

道免疫细胞的持续. 功能研究提出, 单核细胞

和巨噬细胞产生IL-23, 驱动慢性肠炎发生起到

关键作用[28]. 一个值得注意的问题, 研究发现, 
作为Th1特异的转录因子, 能诱导IFN-γ的产生, 
IFN-γ引起MHC表达, 可保护小鼠不发生结肠

炎. 如果小鼠缺乏MHCⅡ分子的诱导表达则

可引起结肠炎. 小鼠的实验证实, 持续感染H. 
hepaticus和使用IL-10受体阻滞剂(抗IL-10受体

阻滞抗体, 抗IL-10Mrna)引起MHC分子缺乏诱

导. IFN-γ在肠道可行使一个关键的抗炎症功

能, 其能保护对抗结肠炎[29]. 
有许多细胞因子参与IBD的发病机制, IL

是最早发现和最广泛的细胞因子之一, 其中与

IL-23、IL-21、IL-33相互间关系较多. IL-23导
致Th17细胞增殖和/或生存, 还通过Th17依赖

性途径引起肠道炎症. 新近一个报告提出IL-21
抵抗IBD, 但IL-21产生过多可引起免疫炎症发

生. Toll样受体(Toll-like receptors, TLR)D299G
和T399I多态性伴有发生IBD的风险增加[30-36]. 
在盲肠IL-17A对疾病有保护作用[37]. 

髓 样 细 胞 分 化 因 子 8 8 ( m y e l o i d 
differentiation factor 88, MyD88)是含TLR结构

域的接头蛋白, 是TLR信号通路的下游信号因

子, 在TLR信号通路中有关键性作用. 经过一

系列的激活反应最终引起I-κB的激活导致NF-
κB的激活和转位、炎症细胞因子的合成与释

放, 从而诱发机体本身的炎症反应过程. 在UC
和CD患者肠上皮细胞中TRL4基因表达显著增

强[38-40]. 
研究[29]指出, H. hepa t i cus持续感染时, 

CD4+ T细胞产生IFN-γ, 引起肠上皮细胞组织

相容抗原Ⅱ(MHCⅡ)表达上调, IFN-γ在肠抗炎

症功能上行使一个关键作用, 对结肠炎起到保

护作用. 这可解释在IBD患者用抗-干扰素治疗

引起IBD缓解失败的原因. 
在H. hepa t i cus感染核基因重组激活基

因2(recombination activating gene, Rag2 )缺
乏的小鼠, N O和T N F-α可触发结肠炎发生. 

Rag2(-/-)鼠感染H. hepaticus引起巨噬细胞和

中性粒细胞在结肠积聚和在感染部位诱发组

织的诱导型一氧化氮合成酶(inducible nitric 
oxide synthase, iNOS)的表达上调和NO产生增

加, 致使炎症的严重性增加. iNOS抑制剂可防

止NO产生, 从而消除病理改变和抑制癌的发

生. IL-10可下调iNOS和TNF-α表达. 抗炎症的

CD4+细胞也可下调iNOS和降低癌的形成[41]. 
H. hepaticus含有一个相当71 kb的HHGI1

基因岛. B6.129-1L-10 tm1Cgn小鼠有一个

同基因突变体H h PA I D1 ,  接种13 w k后在

HhPAID1感染的鼠其盲肠和结肠的炎症前细

胞因子IFN-γ, TNF-α和IL-17的水平比感染H. 
hepaticus的鼠高(P <0.05). 结果证实了HHGI1
导致疾病的致病性[42]. 
2.2 H. hepaticus与坏死性小肠结肠炎 坏死性小

肠结肠炎(necrotizing enterocolitis, NEC)是早

熟婴儿的一个灾难性疾病, 细菌定植异常在疾

病的开始就发挥重要作用. H. hepaticus感染增

加NEC发生率从39%增加至71%, TLR4受体水

平显著增加, CXCL1、IL-1β、IL-12和IL-23炎
症前细胞因子表达和自噬活性改变导致炎症

发生[43].  
因此, 如能降低炎症前细菌量对降低NEC

发生率可能有益. T6SS为细菌Ⅳ型分泌系统, 
是一个原始的收缩性分子机器, 其负责将一系

列毒性效应物分子转移到细菌和真核猎物细

胞中去的一种细胞器. VgrG1-3为H. hepaticus
Ⅳ型分泌系统的3种VgrG蛋白. 固有或先天

免疫细胞可诱导致正常T细胞成为致结肠炎

(colitogenic)CD4(+)T细胞. H. hepaticus感染时

T6SS成分表达导致炎症前反应增加, 然并不发

挥很大作用. 在T细胞转化的C57BL/6小鼠致

结肠炎潜力显著降低. 结论认为Ⅳ型分泌成分

VgrG增加细菌致结肠炎潜力, 可能调节和特别

是加剧慢性H. hepaticus感染的炎症前作用[44]. 
2.3 H. hepaticus与IBD IBD是一种慢性复发性

肠的炎症性疾病, 他的病原学仍不明了, 但IBD
是由免疫驱动和多种因子包括遗传、环境和

细菌组成发挥作用所引起. 重组酶激活基因-2-
缺陷[Rag2(-/-)]小鼠感染H. hepaticus已经开发

出作为动物模型来模拟人的自然发生的炎症

反应和相关的慢性炎症反应的特征. IBD的H. 
hepaticus小鼠模型显示血清多肽和中间代谢

有重要的改变 , 代谢组学分析显示H. hepaticus

■应用要点
本文简单的介绍
了H. hepaticus 的
细菌学 ,  概括了
当今在发病机制
上的观点、认识
和新启发 ,  简单
的 介 绍 了 临 床
研 究 现 状 和 诊
断 ,  以此了解H. 
hepaticus 方面的
当前知识.
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感染戏剧性改变许多代谢途径, 包括色氨酸代

谢、甘油磷脂代谢、同型半胱氨酸-蛋氨酸循

环、柠檬酸循环、脂肪酸代谢和嘌呤代谢 , 大
多出现代谢下调. 多肽组学包括纤维蛋白原、

补体C4、巨球α2具有多种生物功能与IBD进

展潜在重要意义. 敏感的质谱分析可提供一个

从新的角度来探讨生化标记, 为IBD提供发病

机制方面的见解[45]. 雌激素信号在细菌引起炎

症性肠病上起到决定性作用[46]. T细胞诱导和

调控IBD的慢性炎症[47].
保持免疫的体内稳定对疾病的发生具

有重要作用 .  在试管内虽然I L-10促进调节 
CD11c+树突状细胞和巨噬细胞的表型, 但在体

内IL-10信号在CD11c+细胞对维持肠耐受仍是

难以确定.用CD11c特异性缺失IL-10受体α的

小鼠, 与结肠相比, 小肠显示自发性隐窝增生, 
上皮内淋巴细胞和固有层T细胞数量增加, 伴
有T细胞驱动IFN-γ和IL-17A增加, 而新生的小

鼠T细胞启动不受影响, 口服卵蛋白也耐受完

整. 在固有层T细胞功能增强, 局部分裂T 细胞

数增加, T细胞吸引趋化因子的表达和减少T
细胞凋亡. 肠缺乏IL-10Ra(IL-10受体亚单位)
显示CD11c+的活性增加, 伴有IL-6和TNF-α产
生增加. 随着H. hepaticus定植后, T细胞浸润

而发生严重的大肠炎特征, 另外有IL-17A、

IL-12p4水平增加. 上述这些发现证明IL-10信
号在CD11c+细胞控制小肠免疫体内稳定上起

到关键作用, 并可保护对抗H. hepaticus引起结

肠炎[17]. 

3  诊断

由于H. hepaticus只是参与了肠病的发生, 如
引起炎症或肿瘤 ,  因此 ,  在临床上可根据临

床症状、体征和特殊检查所见进行诊断. 有
关H. hepa t icus的诊断目前已经开展有针对

H. hepa t icus特异性基因系列或蛋白的多种

检测方法, 包括ELISA、PCR、Southern斑
点杂交法、荧光定量P C R、脉冲式凝胶电

泳(P F G E)、半巢式P C R结合限制性片断长

度多态性(RFLP)等. Livingston等[48]最早用H. 
hepaticus外膜蛋白制备抗原, ELISA法检测, 特
异性超过90%. Shames等[49]用培养法和PCR
法检测小鼠粪便中的H. hepaticus也获得成功. 
Saunders等[50]采用PFGE分析来自不同国家和

地区的H. hepaticus基因组差异, 结果表明, 不

同国家的H. hepaticus PFGF电泳模式明显不同, 
而同一国家不同地区的H. hepaticus  PFGF电泳

模式也有不同, 提示H. hepaticus菌株之间存在

变异. 新近提出用回音壁模式微盘光学传感器

检测H. hepaticus , 据报告是检测H. hepaticus敏
感性高的标准技术[51]. 

4  今后研究方向

有关H. hepaticus的结构、生物学性状、致病

性已基本确定, 当前的研究主要在小鼠模型中

进行, 临床研究报道较少. 今后应着重加强H. 
hepaticus与人致病性进行全面和系统的研究, 
发病机制方面作深入的探索. 在治疗方面是否

H. pylori完全相同也需要临床大系列临床病例

对照研究加以论证. 

5  结论

自1992年H. hepaticus培养分离成功以来, 已整

整经历了24年, 但至今对发病机制尚未进行全

面总结, 有关人的临床研究也较薄弱, 至今H. 
hepaticus对人的致病性和发病机制尚不完全明

了. 随着基础医学的发展, 基因与分子学进展, 
尤其是信号通路研究和认识的不断深入, 针对

该信号通路的某些环节进行干预, 以减弱其介

导的炎症反应将成为今后H. hepaticus基础和

临床研究热点. 鉴于在防治上研究也不多, 因
此也应重点攻克, 为防治铺平道路, 给广大患

者带来受益.  
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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 Inc, 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)
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