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■背景资料
近年来肝癌发病
率逐年增高, 在中
国, 肝癌已经成为
发病率最高的癌
症之一, 严重威胁
着人类的健康. 寻
找安全高效的抗
肝癌转移药物迫
在眉睫. 对新型菲
类化合物PPTA的
抗肝癌作用及机
制的研究具有重
要的科研意义与
研究价值.
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Abstract
AIM
To investigate the effects of pholidota
phenanthrene A (PPTA) on the proliferation, 
apoptosis, migration, and cell cycle progression 
of hepatocellular carcinoma HCCLM3 cells 
and the underlying mechanism.

METHODS
Methyl thiazolyl tetrazolium (MTT) assay, 
flow cytometry and wound healing assay 
were used to evaluate the effects of PPTA 
on the viability, cell cycle progression and 
migration of HCCLM3 cells, respectively. 
Immunofluorescence staining and Western blot 
assays were performed to explore the effects of 
PPTA on F-actin distribution, the formation of 
lamellipodia and filopodia, and the expression 
of related signaling molecules. 

RESULTS
PPTA decreased the viability of HCCLM3 
cells, with IC50 < 50 μmol/L. PPTA at a dose 
of 40 μmol/L obviously delayed the cell cycle 
progression of HCCLM3 cells. Results of wound 
healing assay showed that PPTA can inhibit 
the relative healing rate of HCCLM3 cells in a 
dose-dependent manner. Immunofluorescence 
staining showed that HCCLM3 cells after 
incubation with different concentrations of 
PPTA displayed more close arrangement, 
decreased lamellipodia formation and increased 
filopodia formation, especially in cells treated 
with PPTA at a dose of 40 µmol/L. Western 
blot analysis showed that PPTA at 20 and 
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结论
PPTA抑制肝癌细胞HCCLM3的增殖、周
期、迁移, 其作用机制可能是调控AKT和
ERK相关的信号通路.

© The Author(s) 2016. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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迁移

核心提要: 本实验通过四甲基偶氮唑蓝法、流式
细胞术、细胞划痕实验、细胞免疫荧光法以及

Western blot法等研究发现PPTA明显抑制肝癌细
胞HCCLM3的增殖、周期和迁移, 并探讨了其
抑制机制可能是调控蛋白激酶B和细胞外信号
调节激酶相关的信号通路.
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0  引言

PPTA, 化学名1,5-二羟基-2,7-二甲氧基-9,10-二
氢菲, 是刘量等[1]通过硅胶柱色谱、ODS柱色谱

等方法从中药细叶石仙桃中分离纯化得到的一

种具有新颖结构的菲类化合物. 国内外文献报

道[2-6]菲类化合物具有良好的抗癌活性及肿瘤毒

性作用. PPTA作为一种新型菲类化合物, 其抗

肿瘤活性有待进一步研究. 本实验以人肝癌细

胞株HCCLM3为研究对象, 研究不同浓度的新

型菲类化合物PPTA对人肝癌细胞株HCCLM3
增殖、周期及细胞迁移的影响, 初步探讨其可

能的作用机制, 以期为该新型菲类化合物抗肿

瘤活性开发提供实验依据和理论基础.

1  材料和方法

1.1 材料 人肝癌细胞株HCCLM3购自江苏凯

基生物技术股份有限公司; 胎牛血清(上海洛

神生物工程有限公司); DMEM培养基(美国

Gibco公司); 四甲基偶氮唑蓝(methyl thiazolyl 
tetrazolium, MTT)(Sigma公司); DAPI(美国

Sigma公司); 胰蛋白酶(上海碧云天生物公司); 
SDS-PAGE凝胶配置试剂盒、免疫荧光固定液

(上海碧云天生物公司); 超敏ECL化学发光试

40 µmol/L can up-regulate protein kinase 
B(AKT) and down-regulate pAKT expression. 

CONCLUSION
PPTA can inhibit the proliferation, cycle 
progression, and migration HCCLM3 cells 
possibly via mechanisms related to altering the 
levels of pAKT and pERK. 

© The Author(s) 2016. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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摘要
目的
初步研究PPTA对肝癌细胞HCCLM3增殖、
周期和迁移的作用及机制. 

方法
分别采用四甲基偶氮唑蓝法(methyl thiazolyl 
tetrazolium, MTT)、流式细胞术、细胞划痕
实验, 观察PPTA对肝癌细胞HCCLM3增殖、
周期和迁移的影响; 采用细胞免疫荧光实验
法观察PPTA对HCCLM3细胞肌动蛋白纤维
的分布、丝状和片状伪足形成等的影响; 采
用Western blot法检测肝癌细胞HCCLM3中
蛋白激酶B(protein kinase B, AKT)和细胞外
信号调节激酶(extracellular signal-regulated 
kinase, ERK)的表达.

结果
P P TA对H C C L M3细胞有抑制作用, 抑制
HCCLM3细胞增殖的IC50在50 μmol/L以下. 
当PPTA浓度为40 μmol/L时, 对HCCLM3细
胞周期有抑制作用. PPTA对HCCLM3细胞
划痕的相对愈合速度有抑制作用, 随着浓
度的升高抑制作用显著增强. 细胞免疫荧
光显示, HCCLM3细胞中丝状伪足增多, 片
状伪足减少, 细胞排列更为紧密, 当PPTA
浓度为40 μmol/L, 作用显著; Western blot显
示, 当PPTA浓度为20、40 μmol/L时, 上调
HCCLM3细胞的AKT表达, 下调pAKT表达. 
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■研发前沿
细胞增殖、周期
和迁移等过程均
受一系列信号分
子表达及其活性
调控的影响, 如蛋
白激酶B(protein 
kinase B, AKT). 活
化的 A K T可通
过磷酸化作用激
活或抑制下游靶
蛋白Caspase 9、
Bad、GSK-3、核
因子-κB、FKHR、
p21Cip1和p27 Kip1
等 ,  从而参与调
节细胞增殖、分
化、凋亡以及迁
移等过程.
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■相关报道
已有文献报道菲
类化合物具有较
好的抗肿瘤、抗
菌 、 解 痉 、 抗
炎、抗血小板聚
集、抗过敏活性
等活性 ,  但对于
新型菲类化合物
PPTA的抗肝癌作
用及机制尚未有
报道, 故对其展开
研究具有一定的
科研意义.

剂盒、BCA蛋白定量试剂盒(南京诺唯赞生物

科技有限公司); 小鼠抗GAPDH单克隆抗体、

兔抗人pERK单克隆抗体、兔抗人细胞外信号

调节激酶(extracellular signal-regulated kinase, 
E R K)单克隆抗体、兔抗人p A K T单克隆抗

体、兔抗人蛋白激酶B(protein kinase B, AKT)
单克隆抗体、辣根过氧化物酶(horse radish 
peroxidase, HRP)标记的兔抗鼠IgG、HRP标记

的羊抗兔IgG(美国CST公司); PPTA由本实验

室从中药细叶石仙桃中分离纯化得到.
1.2 方法
1.2.1 细胞培养: 人肝癌细胞株HCCLM3培养

于含10%胎牛血清、1%双抗的高糖DMEM培

养基中, 置于37 ℃、50 mL/L CO2饱和湿度的

培养箱中培养.
1.2.2 MTT法测定细胞增殖率: 取处于对数生

长期的HCCLM3细胞, 调整细胞悬液浓度, 按
每孔6000个细胞接种于96孔板, 置于37 ℃、

50 mL/L CO2饱和湿度培养箱中培养12 h; 向96
孔板中加入不同浓度的PPTA, 按照其终浓度

为0、10、20、30、40、50 μmol/L分为6组, 同
时设空白组(仅有培养液), 每组6复孔, 在37 ℃
培养箱中培养48 h后; 取出96孔板, 每孔中加入

10 μL的MTT(5 mg/mL), 置于37 ℃培养箱中继

续培养4 h后终止培养, 倒掉上清, 向每孔中加

入150 μL二甲基亚砜, 孵育10 min后在酶标仪

上490 nm波长处检测各孔的OD值. 以相对OD
值(相对OD值 = 实验组平均OD值/阴性对照组

平均OD值)为纵坐标, 以药物浓度为横坐标, 绘
制细胞活力图[7].
1.2.3 流式细胞术检测细胞周期实验: 细胞接种

于6孔板中, 待细胞汇合至70%, 无血清饥饿2 h, 
加入含0、10、20、30、40 μmol/L PPTA的完

全培养基2 mL, 置于37 ℃、50 mL/L CO2饱和

湿度培养箱培养48 h; 胰蛋白酶消化细胞, 制备

单细胞悬液, 1500 r/min离心7 min收集细胞, 弃
上清, 用预冷PBS洗涤细胞两次, 快速加入预

冷70%乙醇1 mL与细胞充分混匀, 于-20 ℃固

定过夜; 细胞染色前, 1500 r/min离心7 min收集

细胞, 以1 mL的PBS洗涤细胞一次, 用200目滤

网过滤后加入500 μL含50 μg/mL溴化乙锭、

100 μg/mL RNase A和0.2% Triton X-100的PBS
染色液, 4 ℃避光孵育30 min; 上流式细胞仪检

测细胞周期并分析实验结果[8].
1.2.4 细胞划痕实验:  取处于对数生长期的

HCCLM3细胞, 接种于6孔板, 置于37 ℃、50 
mL/L CO2饱和湿度培养箱中培养, 待细胞生长

至70%-90%时, 在每孔的中央处按纵轴方向划

出“伤痕”线, 用PBS洗涤细胞2-3次, 仔细清

除刮起的、漂浮的细胞, 用记号笔在培养板每

孔的底部划线做记号, 把“伤痕”线分成几个

相等部分, 用于进一步在光学显微镜下计数、

观察; 分别加入含0、10、20、30、40 μmol/L 
PPTA的完全培养基, 培养0、24、48 h后倒置

相差显微镜下(×200)拍照[9,10].
1.2.5 免疫荧光实验: 在超净台中将无菌盖玻片

置于6孔板中并接种一定数量的细胞, 分别加

入含0、10、20、30、40 μmol/L PPTA的完全

培养基, 置于37 ℃、50 mL/L CO2饱和湿度培

养箱中培养; 待细胞生长至70%左右, 取出盖玻

片, PBS漂洗2次, 用固定液(40 g/L多聚甲醛)固
定30 min, PBST(即PBS溶液加上Tween-20)充
分漂洗3次, 5 min/次; 加入Triton X-100(0.2%)透
化10 min, 再用PBST充分漂洗3次, 每次5 min; 
用3%牛血清白蛋白在室温下封闭1 h后, PBST
漂洗3次, 5 min/次; 用稀释的罗丹明标记的鬼

笔环肽室温避光处理1 h, PBST充分漂洗3次, 
5 min/次; 再用5 μg/mL DAPI避光处理10 min, 
PBST充分漂洗3次后加抗荧光淬灭剂封片; 于
荧光显微镜下观察, 随机拍照[11].
1.2.6 Western blot实验: 蛋白样品的提取. 将处于

对数生长期的细胞接种于6孔板中, 待细胞贴壁

后分别加入含0、10、20、30、40 μmol/L PPTA
的完全培养基2 mL, 置于37 ℃、50 mL/L CO2

饱和湿度的培养箱中培养48 h; 取出6孔板倒掉

培养液, 用PBS漂洗2次后置于冰上, 每孔中加

500 µL的PBS, 用干净的细胞刮子迅速将孔中

的细胞刮至一侧, 并用移液器将含细胞碎片的

PBS移至1.5 mL离心管中并作标记; 1500 r/min
离心7 min收集细胞, 每管加入80 μL预先配好

的RIPA裂解液(RIPA∶PMSF = 100∶1), 在冰

上裂解30 min(为使细胞充分裂解, 每隔2 min漩
涡混匀1次); 4 ℃、13000 r/min离心15 min, 吸
取上清液, 每个样品取8 µL用来进行蛋白定量, 
其余样品收集到离心管里按4∶1比例加入5×
SDS上样缓冲液, 混匀后在沸水中煮5-10 min, 
样品冷却后可保存在-20 ℃冰箱中[12,13].

BCA法蛋白定量. 按A液∶B液为50∶1的
比例配制适量BCA工作液, 充分混匀备用; 将
蛋白标准溶液(1 mg/mL)分别按0、1、2、4、
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■创新盘点
PPTA是从中药细
叶石仙桃中分离
得到的一种新型
菲类化合物, 对于
其抗癌作用的研
究尚未报道, 故本
实验初步探讨了
其对肝癌细胞的
增殖、周期和迁
移作用的影响, 具
有一定的创新性
和研究价值.

8、12、16、20 µL加到96孔板中相对应孔中, 
加PBS补足使对应的孔中溶液总体积为20 µL; 
分别加入2 µL蛋白样品到相应孔中, 每孔中加

入18 µL PBS, 每组样品设3个复孔; 分别向对

应的孔中加入200 µL BCA工作液, 在37 ℃摇床

上以100 r/min孵育30 min; 在酶标仪上563 nm
波长处检测各孔的OD值; 以OD值为纵坐标, 
标准溶液浓度为横坐标绘制标准曲线图, 计算

蛋白样品的浓度.
SDS-PAGE电泳. 取洁净玻璃板, 用超纯水

洗净后放在架子中晾干备用. 将干净玻璃板对

齐后放在专用夹子中卡紧(不对齐会发生漏胶, 
可加水检漏5 min); 检漏期间可按配方配制电

泳缓冲液与转膜缓冲液; 电泳缓冲液: 分别用电

子天平称取3.02 g Tris Base, 14.4 g Glysine, l g 
SDS, 加入700 mL超纯水搅匀, 并用超纯水定容

至1000 mL; 转膜缓冲液: 分别用电子天平称取

分别取3.02 g Tris Base, 14.4 g Glysine, 加入超纯

水500 mL搅匀, 再用量筒取甲醇150 mL, 并用

超纯水定容到1000 mL, 置于室温保存; 按试剂

盒说明书配制10%的分离胶, 加入10%APS和
TEMED后用移液器快速混匀, 灌胶时用移液

器沿玻璃板边缘均匀快速加入, 待胶面升至夹

子的绿带中间线高度, 在分离胶上加入无水乙

醇以去除泡沫并压平液面; 待分离胶完全凝固

后, 按配方配置浓缩胶, 将玻璃板剩余空间灌

满浓缩胶后将点样梳子插好, 待浓缩胶凝固后

将梳子轻轻向上拔出; 将制作好的凝胶板放入

电泳槽中, 小玻璃板朝内, 大玻璃板朝外, 在电

泳槽中加入配置好的电泳缓冲液; 根据蛋白定

量结果分别在每个加样孔加入相应体积蛋白

样品; 连接电泳装置 ,  初始电泳条件设置为

50 V, 随后更改为35 mA. 溴酚蓝跑到分离胶底

部即可停止电泳.

转膜-用塑料板轻轻撬开玻璃板后切除浓

缩胶, 将裁剪好的分离胶在转膜缓冲液中平

衡约15 min备用; 根据分离胶的大小来裁剪

PVDF膜, 将其放入甲醇中活化1 min; 将转膜

夹中的阴极面(黑色面)向下在加有转膜缓冲

液的搪瓷盘中制作“三明治”装置(依次放入

海绵垫、滤纸、凝胶、PVDF膜、滤纸、海绵

垫), 去除气泡后将夹子合上卡紧, 注意整个转

膜过程均需在液面下进行; 夹子放入转膜槽中, 
夹子的黑色面对应的是槽的黑色面, 整个转膜

装置需在冰浴中以310 mA转移90 min.
免疫印迹. 转膜结束后迅速将膜放入5%

脱脂奶粉(2.5 g脱脂奶粉, 50 mL TBST)中室温

封闭1 h; 然后将膜放入稀释好的一抗(可用封

闭液稀释)中4 ℃孵育过夜; 用TBST在摇床上

以100-200 r/min洗涤3次, 每次10 min; 分别用

一定浓度HRP标记的二抗室温孵育1.5 h; 用
TBST洗涤3次, 每次10 min.

显影拍照. 将ECL发光液中的A液和B液

按1∶l的比例配制 ,  避光保存;  在化学发光

凝胶成像系统中进行发光反应; 实验结果以

GAPDH作为内参, 利用软件Image J对蛋白条

带进行灰度分析.
统计学处理 所得数据运用SPASS16.0软

件进行分析, 实验数据均用mean±SD表示, 组
间、组内比较用方差分析并采用t检验, P <0.05
为有统计学意义.

2  结果

2.1 PPTA对HCCLM3细胞增殖的影响 MTT法分

别检测PPTA对HCCLM3细胞的增殖率, 由图1可
知, PPTA对肝癌HCCLM3细胞作用48 h后, 与
空白组(0 μmol/L)相比较, 10 μmol/L PPTA组对

HCCLM3细胞活力无显著影响; 而随着PPTA
浓度的逐渐增加 ,  细胞存活率则逐渐降低 ; 
20、30、40 μmol/L的细胞存活率均在60%以

上; PPTA抑制HCCLM3细胞增殖的IC50大约在

50 μmol/L左右.
2.2 PPTA对HCCLM3细胞周期的影响 通过流

式细胞术对不同浓度PPTA(0、10、20和40 
μmol/L组)作用后的HCCLM3由图2可知, 与对

照组比较, 10、20和40 μmol/L浓度的细胞周期

中的S期细胞数均有所降低, 尤其以40 μmol/L
浓度组S期的阻滞作用最明显. 结果提示PPTA
可能通过阻滞细胞周期中的S期进程而抑制

HCCLM3细胞的增殖或活力.
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图  1  MTT实验检测PPTA对HCCLM3细胞增殖的影响. 
MTT: 四甲基偶氮唑蓝法.
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2.3 PPTA对HCCLM3细胞迁移的影响 由图3可
以看出, 以细胞在划痕不同时间的宽度变化来

比较浓度对于细胞伤痕愈合的影响, 与空白对

照组(0 μmol/L)细胞相比, PPTA可以抑制肝癌

HCCLM3细胞划痕的相对愈合速度, 且随浓度

升高抑制效果明显增强, 40 μmol/L组的抑制作

用最显著.
2.4 PPTA对HCCLM3细胞肌动蛋白细胞骨架重
排的影响 如图4所示, 与空白对照组(0 μmol/L)
相比较, 随着PPTA浓度的增加, 肝癌HCCLM3
细胞排列更为紧密, 细胞中张力纤维数目和细

胞中片状伪足均减少, 而丝状伪足相对增多, 
而这种现象在40 μmol/L组最为明显. PPTA对

HCCLM3细胞迁移影响可能是通过调控细胞

中肌动蛋白细胞骨架纤维的重排来实现的.
2.5 Western blot对HCCLM3细胞AKT、ERK蛋
白表达的影响 如图5和6显示, 与空白对照组

(0 μmol/L)相比较, 随着药物浓度的上升, AKT
的表达上调, 对应的pAKT的表达显著下调; 随
着药物浓度的增加, pAKT/AKT比值显著下降, 

尤其在PPTA浓度为20和40 μmol/L时下调最

明显. 同样在PPTA在浓度为20和40 μmol/L时, 
pERK的表达也显著下调, pERK/ERK的值也

显著下降; 结果提示, PPTA可以可能通过抑制

AKT和ERK的磷酸化来抑制细胞周期的进程

和细胞迁移的能力.

3  讨论

近年来肝癌发病率逐年增高, 在中国, 肝癌已

经成为发病率最高的癌症之一, 严重威胁着

人类的健康[14-16]. 中外文献多次报道菲类化合

物具有很好的抗肿瘤作用, 对新型菲类化合

物P P TA的抗肝癌作用及机制展开研究具有

一定的科研意义. 肝癌细胞的无限增殖和扩

散转移是导致肝癌患者高发死亡率的重要原

因[17,18]. 肿瘤细胞的增殖和迁移过程均受到一

系列信号分子表达及其活性调控的影响, 如
AKT可通过影响细胞周期的进程来参与细胞

生存途径[19], 而MAPKs信号通路中ERK的表

达可通过调控肌动蛋白细胞骨架重排、张力

■应用要点
P P TA是从植物
中分离纯化的到
的一种天然菲类
化合物 ,  本实验
初步研究了其对
人 肝 癌 细 胞 株
H C C L M 3的增
殖、周期和迁移
的影响, 并初步探
讨了可能作用机
制, 为其在抗肿瘤
活性的开发和应
用提供了实验依
据和理论基础.
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图  3  划痕实验检测PPTA对HCCLM3细胞划痕愈合的影响.

1500

1200

900

600

300

0

N
um

be
r

50 100 150 200 250
Channals(FL2 A)

1500

1200

900

600

300

0

N
um

be
r

50 100 150 200 250
Channals(FL2 A)

2000

1500

1000

500

0

N
um

be
r

50 100 150 200 250
Channals(FL2 A)

N
um

be
r

2000

1500

1000

500

0
50 100 150 200 250
Channals(FL2 A)

图  2  流式细胞术检测PPTA对HCCLM3细胞周期的影响. A: 0 μmol/L PPTA; B: 10 μmol/L PPTA; C: 20 μmol/L PPTA; D: 
40 μmol/L PPTA.
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纤维及伪足形成来影响细胞的迁移过程等[20]. 
A K T作为细胞中的一种丝氨酸/苏氨酸蛋白

激酶, 他所组成的信号通路与人类肿瘤细胞

的增殖密切相关[21-24]. 活化的AKT可通过磷

酸化作用激活或抑制下游靶蛋白Caspase 9、
Bad、GSK-3、核因子-κB、FKHR、p21Cip1
和p27 Kip1等, 进而参与调节细胞的增殖、分

化、凋亡以及迁移等过程[25,26]. 此外, ERK1/2, 
又称p44/p42丝裂原活化蛋白激酶, 在恶性肿

瘤细胞中, 由于各种机制可导致ERK的过度

活化, 进而促进细胞增殖、抑制凋亡、促进

细胞侵袭, 影响细胞分化[27-30]. 
本实验对高转移潜能的人肝癌细胞株

HCCLM3进行体外研究, 与空白对照组(0 μmol/L)
相比, 随着PPTA浓度的增加, 细胞活力则逐

渐下降, 呈现显著的剂量依赖性, PPTA抑制

HCCLM3细胞增殖的IC50大约在50 μmol/L左
右, 因此后续实验中, 我们调整PPTA的最大

药物浓度至40 μmol/L, 更具有统计学意义. 当
PPTA浓度为40 μmol/L时, 明显使细胞阻滞在

G1/S期, S期细胞数量显著减少, PPTA可能通

过阻滞细胞周期中的S期进程而抑制细胞增

殖. PPPTA还能显著抑制肝癌细胞HCCLM3
“伤口愈合”的速度, 达到抑制HCCLM3细胞

迁移的作用. 从免疫荧光实验看出, 随着PPTA
浓度的增加, 肝癌HCCLM3细胞与细胞之间排

■名词解释
细胞迁移: 也称为
细胞爬行、细胞
移动或细胞运动, 
是指细胞在接收
到迁移信号或感
受到某些物质的
梯度后而产生的
移动. 细胞迁移为
细胞头部伪足的
延伸、新的黏附
建立、细胞体尾
部收缩在时空上
的交替过程.
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图  4  免疫荧光染色实验检测PPTA对HCCLM3细胞骨架的影响.

图  5  Western blot检测各组细胞中AKT、pAKT蛋白的表
达. aP<0.05 vs  空白对照组; AKT: 蛋白激酶B.
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图  6  Western blot检测各组细胞中ERK、pERK蛋白的表
达. aP<0.05 vs  空白对照组; ERK: 细胞外信号调节激酶.



张志杨, 等. PPTA抑制肝癌细胞HCCLM3的增殖、周期和迁移

2016-10-28|Volume 24|Issue 30|WCJD|www.wjgnet.com 4183

列更为紧密, 细胞中张力纤维数目和细胞中片

状伪足均减少, 而丝状伪足相对增多. 这提示

PPTA对HCCLM3细胞迁移作用可能是通过调

控细胞中肌动蛋白细胞骨架纤维的重排来实

现的. 我们进一步采用Western blot实验, 发现

PPTA可以上调AKT, 下调pAKT, 而且随着药

物浓度的增加, pAKT/AKT比值显著下降, 同
时PPTA可以显著下调pERK/ERK的比值. 这揭

示PPTA可能通过抑制AKT和ERK的磷酸化来

抑制HCCLM3细胞的增殖和迁移, 这也可能是

PPTAK抗肝癌的关键作用机制之一, 有待进一

步展开深入的分子机制研究.
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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 (h t tp : / /www.wjgne t .

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)
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