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■背景资料
近年来研究发现, 
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比例亦明显高于
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已成为引发肝脓
肿(pyogenic liver 
abscess, PLA)的
重要危险因素之
一. 然而, 上述病
理演变过程中枯
否细胞(Kupffer 
cells, KCs)功能状
态 和 D M 患 者 罹
患PLA的机制尚
不明确, 亟待深入
研究.
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Abstract
AIM
To investigate the effect of lipopolysaccharide 
(LPS) on the proliferation, secretion and 
ultrastructure of liver Kupffer cells (KCs) 
under high glucose conditions.

METHODS
Murine liver KCs were cultured, amplified, 
and then randomly divided into a high glucose 
group [(HG), 25.0 mmol/L D-glucose], a 
normal glucose group [(CON), 11.1 mmol/L 
D-glucose], a LPS + high glucose group 
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■研发前沿
KCs为定居于肝
内 的 巨 噬 细 胞 , 
具 有 吞 噬 、 分
泌、免疫调节与
监视等作用 ,  是
肝脏炎症反应各
信号通路上的重
要交汇点 ,  在肝
脏及机体其他部
位感染过程中发
挥重要作用 .  脂
多糖(lipopolysa-
ccharide, LPS)由
革兰氏阴性菌死
亡后菌体细胞壁
裂解所释放 ,  循
环中的LPS可广
泛激活 T L R 4 等
通路而引发机体
非特异性炎症反
应. 研究LPS对高
糖环境下KCs增
殖和分泌及超微
结构的影响 ,  对
进一步探讨DM
患者易患PLA及
其他感染性疾病
的内在机制有重
要意义.

[(LPS-HG), 25.0 mmol/L D-glucose], and a 
LPS + normal glucose group [(LPS-CON), 
11.1 mmol/L D-glucose)]. The KCs in each 
group were cultured for 24 h, and then LPS 
was added for the LPS-HG and LPS-CON 
groups. After 6 h of continuous cultivation, cell 
proliferation and cell cycle were detected by 
MTT colorimetric assay and flow cytometry, 
respectively. Cell supernatants were collected 
to determine the levels of tumor necrosis factor 
alpha (TNF-α), interleukin (IL)-1β and IL-6 by 
Luminex xMAP technique. The ultrastructure 
of KCs was observed by transmission electron 
microscopy (TEM). 

RESULTS
MTT colorimetric assay showed that the 
optical density (OD) of murine liver KCs 
treated with LPS for 6 h under high glucose 
conditions increased significantly, but the OD 
values decreased significantly in the HG and 
LPS-HG groups compared with those of the 
CON and LPS-CON groups (P < 0.05). Flow 
cytometry revealed that high glucose arrested 
the cell cycle in G0/G1 phase; the percentage 
of G0/G1 phase cells decreased and that of S + 
G2/M phase cells increased significantly (P < 
0.01) after KCs were treated with LPS for 6. The 
Luminex xMAP assay showed that the levels of 
TNF-α, IL-1β and IL-6 increased significantly 
after murine liver KCs were treated with LPS 
for 6 h under high glucose conditions, and 
the changes in TNF-α and IL-1β were more 
obvious. TEM revealed obvious ultrastructural 
alterations of KCs treated with LPS for 6 h 
under high glucose conditions. A large number 
of autophagosomes were observed in the LPS-
HG group, and only few were noted in the 
HG group. Only vacuolar degenerations were 
visible in the CON and LPS-CON groups.

CONCLUSION
LPS can activate and enhance the proliferation 
and secretion of murine liver Kupffer cells 
under high glucose conditions. Both LPS and 
hyperglycemia can induce ultrastructural 
alterations of KCs including autophagy. 

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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摘要
目的
探讨脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)对高糖
环境下肝脏枯否细胞(Kupffer cells, KCs)增
殖和分泌功能及超微结构的影响.

方法
将小鼠原代KCs培养扩增后随机分为4组: 
高糖组[(high glucose, HG), 25.0 mmol/L 
D-葡萄糖], 正常对照组[(normal control, 
CON), 11.1 mmol/L D-葡萄糖], LPS+高糖组
[(LPS+high glucose, LPS-HG), 25.0 mmol/L 
D-葡萄糖], LPS+正常对照组[(LPS normal+ 
control, LPS-CON), 11.1 mmol/L D-葡萄糖]. 
培养24 h后, LPS-HG和LPS-CON组分别加
入等量LPS, 继续培养6 h后, 四甲基偶氮唑
盐比色法测定细胞增殖, 流式细胞仪检测细
胞周期, Luminex xMAP技术检测细胞上清
液中肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor 
alpha, TNF-α)、白介素(interleukin, IL)-1β、
IL-6水平, 透射电镜观察KCs细胞超微结构.

结果
MTT比色法测定结果显示, KCs经LPS干预
6 h后吸光度(absorbance, OD)测值显著升高, 
HG和LPS-HG组的OD测值明显低于相对照
的CON组和LPS-CON组(P <0.05). 流式细胞
仪技术检测结果显示, KCs经LPS干预6 h后
G0/G1期细胞分布明显下降, S期+G2/M期细
胞分布明显升高(P <0.01). HG和LPS-HG组
的G0/G1期细胞分布显著高于相对照的CON
和LPS-CON组, HG和LPS-HG组的S期+G2/M
期细胞分布显著低于相对照的CON和LPS-
CON组(P <0.01); Luminex xMAP技术结果显
示, KCs经LPS干预6 h后TNF-α、IL-1β、
IL-6水明显升高, TNF-α和IL-1β的变化更
为显著. 电镜观察KCs结果显示, HG组可见
自噬体形成, CON组个别细胞胞质内仅见
少量空泡; LPS-HG组可见大量空泡及自噬
体形成, LPS-CON组可见空泡形成而未见
自噬体. 

结论
LPS能激活并强化高糖环境中肝脏KCs的增
殖和分泌功能, 高糖环境和LPS均可引发肝
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■相关报道
病理状态下细菌
细胞壁裂解产生
的LPS可进入肝
脏激活KCs, 从而
释放或产生大量
氧自由基和炎症
因子 ,  引起肝脏
病理性损伤 .  高
糖环境下KCs活
性受到抑制 ,  增
殖及分泌功能下
降. LPS对高糖环
境中KCs的吞噬
和分泌功能及超
微结构影响尚未
见研究报道.

脏KCs自噬等超微结构改变. 

© The Author(s) 2017. Published by Baishideng 
Publishing Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 本研究发现, 脂多糖(l ipopolysac-
charide, LPS)能激活并强化高糖环境中肝脏枯

否细胞(Kupffer cells, KCs)的增殖和分泌功能, 
高糖环境和LPS均可引发肝脏KCs自噬等超微

结构改变.
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0  引言

肝脏枯否细胞(Kupffer cells, KCs)为定居于肝

内的巨噬细胞, 他是体内最大的固有巨噬细

胞群, 具有吞噬、分泌、免疫调节与监视等作

用, 是肝脏炎症反应各条信号通路上的重要交

汇点, 在肝脏及机体其他部位感染机制中发

挥重要作用[1-3]. 由于糖尿病(Diabetes mellitus, 
DM)患者免疫功能低下、高糖环境利于细菌

生长等因素, DM患者容易合并各种感染性疾

病[4,5]. 近年来研究[6-8]发现, DM患者罹患肝脏

感染的比例亦明显高于非DM人群, DM已成为

引发肝脓肿(pyogenic liver abscess, PLA)的重

要危险因素之一. 然而, 上述病理演变过程中

KCs功能状态和DM患者罹患PLA的机制尚不

明确. 本研究进行KCs体外培养, 研究脂多糖

(lipopolysaccharide, LPS)对高糖环境下KCs增
殖和分泌及超微结构的影响, 进一步探讨DM
患者易患PLA及其他感染性疾病的内在机制.

1  材料和方法

1.1 材料 BALB/C鼠源肝KCs(吉尼欧生物科

技有限公司), RPMI 1640培养基(Gibco BRL 
Co.Ltd., United States), RPMI 1640无糖培养

基(Gibco BRL Co.Ltd., United States), Mouse 
TNF-alpha Simplex试剂盒(eBioscience co. Ltd., 
United States), Mouse白介素(interleukin, IL)-
1β Simplex试剂盒(eBioscience co. Ltd., United 
States), Mouse IL-6 Simplex(eBioscience co. 

Ltd., United States), FACS Calibur型流式细胞

仪(BD, United States), 全自动酶标仪(Bio-Rad 
Laboratories Ltd., United States), LPS(Sigma 
Industrial Co. Ltd., United States).
1.2 方法

1.2.1 实验分组: 参照文献报道[9-11], 将KCs随
机分为4组, 分别为高糖组[(high glucose, HG), 
25.0 mmol/L D-葡萄糖], 正常对照组[(normal 
control, CON), 11.1 mmol/L D-葡萄糖], LPS+高糖

组[(LPS+high glucose, LPS-HG), 25.0 mmol/L D-
葡萄糖], LPS+正常对照组[(LPS normal+control, 
LPS-CON), 11.1 mmol/L D-葡萄糖].
1.2.2 MTT比色法测定KCs细胞增殖: 将分组细

胞接种于96孔板, 每孔接种2000个细胞, 加入

含不同浓度葡萄糖的RPMI 1640培养基分别培

养24 h. LPS-CON和CON组葡萄糖浓度为普通

RPMI 1640培养基的葡萄糖浓度. HG和CON
组使用原培养基换液; LPS-HG和LPS-CON组

使用LPS含量为1 μg/mL培养基换液. 按分组

加入LPS及对照液后继续培养6 h. 每孔加入

20 μL MTT溶液(5 mg/mL, 即0.5%MTT), 37 ℃
避光孵育4 h后小心吸去孔内培养液. 每孔加入

150 μL二甲基亚砜, 置摇床上低速振荡10 min, 
使结晶物充分溶解. 在全自动酶标仪吸光度

(absorbance, OD)490 nm处测量各孔的吸光值, 
同时设置调零孔、对照孔.
1.2.3 流式细胞仪技术检测KCs周期: 将分组

细胞接种于6孔板 ,  每孔接种5×104个细胞 , 
加入含不同浓度葡萄糖的RPMI 1640培养基

培养24 h后, HG和CON组使用原培养基换液; 
LPS-HG和LPS-CON组使用LPS含量为1 μg/mL
的培养基换液. 按分组加入L P S及对照液后

继续培养6 h. 采用胰蛋白酶消化法使贴壁细

胞脱落 ,  收集细胞 .  将收集好的细胞每个标

本取1×106个, 加300 μL不含血清的培养基

重悬, 然后缓慢加入700 μL预冷无水乙醇, 置
于-20 ℃冰箱内固定48 h以上, 1200 r/min离心

5 min, 弃去上清液; 加入2 mL预冷的磷酸盐缓

冲溶液, 洗涤细胞1次, 再次离心沉淀细胞, 小
心吸除上清液, 重复此操作1次. 加RNA酶溶

液(100 μg/mL, stock solution)100 μL, 37 ℃培

养箱内孵育30 min, 然后冰浴终止酶作用, 加
PI(50 μg/mL, stock solution)300 μL, 4 ℃避光

染色30 min, FACS Calibur流式细胞仪检测细

胞周期, ModFit软件分析细胞周期的分布.
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■创新盘点
肝脏一旦遭受到
组织损伤或感染
等情况时 ,  KCs
首先被激活 ,  白
介素(interleukin, 
IL)-1β和IL-6与
肿瘤坏死因子-α
等共同被刺激释
放进而协同作用
发挥效应 .  KCs
在高糖环境中受
到内环境异常的
不利影响基础上, 
一旦进一步受到
LPS的作用, 多种
细胞因子的双刃
剑样作用表现更
为明显和更具危
害性. 据此分析, 
DM患者容易继
发难治性PLA有
其一定的病理生
理基础.

1.2.4 Luminex xMAP技术检测KCs细胞因子

TNF-α、IL-1β、IL-6水平: 将分组细胞接种

于96孔板, 每孔接种2000个细胞, 加入含不同

浓度葡萄糖1640培养基培养24 h. LPS-CON
组、LPS-HG组使用LPS含量为1 μg/mL的培

养基换液. 按分组加入LPS及对照液后继续培

养6 h, 收集细胞上清. 将收集好的细胞上清液

10000 r/min高速冷冻离心20 min, 弃去沉淀. 在
96孔超滤板上标记标准浓度和待测样本, 每孔

加200 μL缓冲液, 振荡15 min. 对照标准孔每

孔加25 μL标准蛋白, 待测孔内每孔加25 μL上
清液和25 μL球形基质, 室温震荡孵育60 min, 
洗涤. 每孔加25 μL标记好的3种细胞因子的探

针分子, 室温震荡孵育30 min, 每孔加25 μL链
霉亲和素-藻红蛋白, 孵育30 min, 洗涤, 每孔加

150 μL鞘液, 震荡5 min, 运行Luminex操作系统. 
1.2.5 电子显微镜观察KCs细胞超微结构: 将
分组细胞接种于6孔板, 加入含不同浓度葡萄

糖1640培养基培养24 h后, LPS-CON组、LPS-
HG组使用LPS含量为1 μg/mL的培养基换液. 
按分组加入LPS及对照液后继续培养6 h, 收集

细胞加入4%戊二醛固定液固定48 h送检.

统计学处理 采用CHISS(2010)统计软件进

行数据分析, 数据用mean±SD表示, 多个样本

的比较采用方差分析, 组间两两比较采用SNK
法, 以α = 0.05为检验水准.

2  结果

2.1 MTT比色法测定细胞增殖 实验各组KCs
细胞培养24 h, 并经LPS干预及对照培养6 h后, 
HG组OD测值明显低于CON组(P <0.05); LPS-
HG组OD测值明显低于LPS-CON组(P <0.05); 
实验结果同时显示, LPS-HG组和LPS-CON组

的OD测值分别明显高于HG组和CON组(图1).
2.2 流式细胞仪技术检测KCs细胞周期 结果显

示, 实验各组KCs细胞培养24 h, 并经LPS干预

及对照培养6 h后, HG组的G0/G1期细胞分布

明显高于CON组, HG组的S期+G2/M期细胞

分布明显低于CON组; LPS-HG组的G0/G1期
细胞分布明显高于LPS-CON组, LPS-HG组的

S期+G2/M期细胞分布明显低于LPS-CON组; 
LPS-HG组的G0/G1期细胞分布明显低于HG
组, LPS-HG组的S期+G2/M期细胞分布明显高

于HG组, 各组间差异显著(P <0.01, 图2, 表1).
2.3 Luminex xMAP技术检测TNF-α、IL-1β、

IL-6水平 实验各组KCs细胞培养24 h, 并经LPS
干预及对照培养6 h后, HG组的肿瘤坏死因子

-α(tumor necrosis factor alpha, TNF-α)水平明

显低于CON组(P <0.05), LPS-HG组的TNF-α水
平明显高于LPS-CON组(P <0.05); HG组的IL-
1β水平明显低于CON组(P <0.05), LPS-HG组的

IL-1β水平显著高于LPS-CON组(P <0.01); HG
组的IL-6水平显著低于CON组(P <0.01), LPS-
H G组的I L-1β水平亦明显低于L P S-C O N组

(P <0.05). 添加LPS两组的TNF-α、IL-1β、IL-6
水平均较未添加LPS两组的TNF-α、IL-1β、

IL-6水平显著增高(图3).
2.4 电子显微镜观察KCs细胞超微结构 HG组

可见自噬体形成, 个别细胞胞质内见少量空泡; 
CON组个别细胞胞质内见少量空泡, 未见明显

自噬体; LPS-HG组可见大量空泡及自噬体形

成, LPS-CON组可见大量空泡形成, 未见明显

自噬体(图4).

3  讨论

正常生理条件下, 肝脏KCs的吞噬、分泌以及

其他各种功能是一种有益的防御反应[12-15], 然

     

表  1  实验各组小鼠肝KCs同一时相细胞周期变化 (%)

分组 G0/G1期 S+G2/M期

HG    71.783±1.985b   28.217±1.985b

CON  60.737±1.275 39.263±1.275

LPS-HG    60.327±1.512df   39.673±1.512df

LPS-CON  48.723±1.445 51.277±1.445

bP <0.01 vs  CON; dP <0.01 vs  LPS-CON; fP <0.01 vs  HG. 

KCs: 枯否细胞; HG: 高糖组; CON: 正常对照组; LPS-HG: 脂

多糖+高糖组; LPS-CON: 脂多糖+正常对照组.
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图  1  实验各组鼠源肝KCs细胞OD值. aP <0.05 vs  CON; 
cP<0.05 vs  LPS-CON. KCs: 枯否细胞; OD: 吸光度; HG: 

高糖组; CON: 正常对照组; LPS-HG: 脂多糖+高糖组; 

LPS-CON: 脂多糖+正常对照组.
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■应用要点
本文探讨LPS对
高糖环境下肝脏
KCs细胞增殖和
分泌及超微结构
的影响 ,  为进一
步认识DM合并
PLA的病理过程
和机制及临床防
治提供理论依据.

而在各种病理环境中, 大量有毒物质经胆管或

门静脉等途径入肝, 最先激活肝窦周围的KCs, 
进而产生大量的氧自由基和各种细胞因子, 这
种异常的炎性反应不仅不能改善病情, 还反过

来加重了肝脏的病理变化[1-3,16]. Hewett等[17]早

在1993年研究证实, 病理状态下细菌细胞壁裂

解产生的LPS可激活KCs, 使其分泌功能亢进, 
从而释放或产生大量氧自由基、TNF-α等一

系列炎性介质, 引起肝脏病理性损伤. Xu等[18]

进一步研究证实, LPS经过TLR4信号途径激活

KCs, 激活后的KCs分泌肿瘤坏死因子、白介

素等炎症因子的能力增强. 
LPS由革兰氏阴性菌死亡后菌体细胞壁裂

解所释放. LPS位于细菌细胞壁的最外一层、

覆盖在细胞壁的黏肽上. 各种细菌的LPS的生

物活性基本相同, 耐热稳定, 抗原性弱, 不良反

应作用不一, 可引起人体发热、微循环障碍、

休克等. 循环中的LPS可广泛激活TLR4, 进入

细胞核内与DNA结合, 启动干扰素、炎症因子

如TNF-α、IL-1β、IL-6等的表达, 引起机体非

特异性炎症反应[19,20].
随着DM的广泛流行和DM患者PLA发病

率的上升, 高糖环境对肝脏KCs造成的影响以

及这种影响对DM的进程乃至PLA的形成机制

亟待阐明. 本课题组前期研究发现, 高糖环境

下KCs活性受到明显抑制, 增殖及分泌功能明

显下降[21]. 分析认为, 高糖环境中KCs细胞活性

下降可能是DM患者免疫力低下和易患PLA的
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图  2  实验各组小鼠肝KCs细胞周期分布. A: 高糖组; B: 

正常对照组; C: 脂多糖+高糖组; D: 脂多糖+正常对照组. 
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图  3  实验各组肝KCs培养24 h后TNF-α(A)、IL-1β(B)、IL-
6(C)水平变化(pg/mL). aP<0.05, bP<0.01 vs  CON; cP<0.05, 
dP<0.01 vs  LPS-CON; KCs: 枯否细胞; HG: 高糖组; CON: 

正常对照组; LPS-HG: 脂多糖+高糖组; LPS-CON: 脂多

糖+正常对照组.
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重要因素之一. 
在前期研究的基础上, 本实验应用LPS对

高糖环境中的鼠肝KCs进行干预. 研究发现, 
LPS能激活并强化高糖环境中肝脏KCs的增殖

和分泌功能. 结果显示, 鼠肝KCs在高糖环境中

细胞活性受抑制的情况下, LPS作用6 h即明显

提升KCs的OD值, 并使G0/G1期细胞比例下降, 
S期+G2/M期细胞比例上升; 同时, TNF-α、IL-
1β和IL-6水平明显升高. 上述研究结果与文献

报道[22-24]相类似. Yee等[22]和Wei等[23]研究认为

KCs的活化是引起肝损害的关键, 其在PLA发

病转归过程中清除病原体的同时引发炎症级

联反应, 超出肝组织承受能力的炎症反应即导

致组织器官损伤. Yang等[24]研究发现, LPS/D-
氨基半乳糖诱导的急性肝损伤小鼠KCs跨膜

型肿瘤坏死因子-α(transmembrane form tumor 
necrosis factor alpha, tmTNF-α)水平显著升高, 
与血清转氨酶活性呈正相关, tmTNF-α在促/抗
炎因子失衡、加剧细胞凋亡、炎症应激和损

伤以及细胞外基质生成等病理过程中发挥重

要作用. 结合文献分析认为, 肝脏一旦遭受到

组织损伤或感染等情况时, KCs首先被激活, 
IL-1β和IL-6与TNF-α等共同被刺激释放进而

协同作用发挥效应. KCs在高糖环境中受到内

环境异常的不利影响基础上, 一旦进一步受到

LPS的作用, TNF-α、IL-1β和IL-6等细胞因子

的双刃剑样作用将更为明显和更具危害性. 从
这个角度分析, DM患者容易继发难治性PLA
有其一定的病理生理基础. 

本研究还发现, LPS对高糖环境中的鼠肝

KCs进行干预, 6 h作用即明显加重KCs细胞超

微结构改变, 出现大量空泡及自噬体形成. 现
已明确, 自噬是细胞对于环境变化和维持自身

稳定的快速有效反应, 是细胞从产生到死亡整

个生理或病理过程中的重要调控机制, 是维持

细胞自身代谢平衡及环境稳定的重要代谢途

径[25]. Rautou等[26]的研究结果显示, 急性肝损

伤时自噬在某种程度上发挥保护作用, 但异常

自噬会导致细胞死亡. Chien等[27]研究发现, 在
实验大鼠脓毒血症早期, 肝脏KCs及肝细胞即

发生明显的自噬现象, 自噬能力可随病情进展

而下降, 预示肝脏功能衰退. 显然, 高糖环境和

LPS均为可引发肝脏KCs自噬的不良因素. 
尽管高糖环境和LPS对KCs的影响作用迥

然有别, 然而综合作用必然导致KCs功能紊乱

和超微结构改变. 分析认为, 在DM患者肠道菌

群失调的基础上, 肠源性LPS持续通过门静脉

入肝作用并活化KCs, 导致促/抗炎因子失衡, 
引发细胞自噬, 直接和间接引起病理性肝损害, 
这可能是DM患者罹患PLA的重要病理基础之

■同行评价
本文选题密切结
合临床 ,  学术思
想先进 ,  实验设
计合理 ,  方法得
当, 结论可信; 对
认识DM患者易
发生PLA的机制
有重要临床价值.
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图  4  电镜下4组小鼠肝KCs超微结构. A: HG; B: CON; C: LPS-HG; D: LPS-CON. A、C、D放大倍数: 10 kx; B放大倍

数: 20 kx. KCs: 枯否细胞; HG: 高糖组; CON: 正常对照组; LPS-HG: 脂多糖+高糖组; LPS-CON: 脂多糖+正常对照组.
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一. 对LPS与KCs之间的复杂关系以及如何调

控KCs的功能状态, 国内外学者从不同角度入

手展开了相关研究[28-30], 尚需进一步探讨. 
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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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