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摘要

乙醇是一种无色有特殊香味的液态有机溶剂, 是饮用

酒及乙醇性饮料的主要成分. 高浓度乙醇可直接腐蚀

胃黏膜组织, 引起胃黏膜急性炎症,黏膜出现充血、

水肿、出血、糜烂及溃疡形成等. 慢性饮酒对胃十二

指肠黏膜的影响较为复杂. 慢性酗酒可致胃肠功能紊

乱、慢性萎缩性胃炎, 与胃癌发生关系密切. 此外, 慢
性适量饮酒可能对胃黏膜具有适应性细胞保护作用. 
乙醇在胃内经乙醇脱氢酶作用可被氧化成乙醛而损

伤胃黏膜. 乙醇尚可影响胃酸分泌、引起胃组织产生

损伤性介质使胃黏膜损伤性因素增强, 损伤胃黏膜屏

障、减少胃黏膜保护性物质含量、影响胃黏膜微循环

等使胃黏膜保护性因素削弱, 影响胃、十二指肠动力

等而致胃黏膜损伤. 
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0  引言

世界上有饮酒习惯者众多, 可饮用的酒类或乙醇性饮

料有很多种, 其主要成分为乙醇. 乙醇是无色有特殊

香味的液体, 易挥发, 是一种有机溶剂, 能溶解多种有

机物和无机物. 乙醇的分子式是C2H6O, 其中含有一

个-OH基团称为羟基. 
人们饮酒后, 乙醇首先在胃内潴留, 并与胃十二指

肠黏膜接触, 其对胃十二指肠黏膜生理的影响非常显

著, 与多种急慢性胃十二指肠黏膜发病和修复关系密

切. 我们就其对胃黏膜的损伤作用和保护作用及其机

制的研究进展做一简要综述. 

1  乙醇对胃黏膜的损伤作用

乙醇对胃黏膜的损害, 可分为急性乙醇中毒所引起的

胃黏膜急性损害和慢性乙醇中毒所引起的胃黏膜慢性

损伤. 
1.1 急性乙醇中毒所引起的胃黏膜损害 动物实验证实

胃腔内乙醇浓度>14%时可直接损伤胃黏膜屏障, 使胃

黏膜炎症加剧, 黏膜出现糜烂、出血、甚至急性溃疡. 
陆震宇et al [1]发现无水乙醇1 mL灌胃后, 光镜: 无水乙

醇组大鼠的胃黏膜出现广泛浅表性糜烂, 黏膜表面有

较多的炎性渗出物, 黏膜浅层细胞有明显变性、坏死

或脱落, 固有膜内有灶性出血及急性炎症反应, 与正常

大鼠的胃黏膜比较显著不同. 扫描电镜: 无水乙醇组

大鼠的胃黏膜遭到极严重的破坏, 表层上皮脱落, 表面

呈蜂窝状, 与正常的胃黏膜超微结构完全不同. 透射电

镜: 无水乙醇组大鼠的壁细胞、黏液细胞膜结构不清, 
线粒体肿胀, 嵴断裂, 甚至溶解, 与正常胃黏膜细胞超

微结构完全不同. 夏敏et al [2]也发现75%或95%乙醇灌

胃后, 可引起小鼠胃黏膜上皮细胞不同程度地变性、

坏死, 间质血管瘀血, 电镜下壁细胞核、线粒体等结

构异常, 且胃黏膜损伤程度, 随乙醇浓度升高而加重.  
Sibilia et al [3]研究发现乙醇处理后胃黏膜出现的坏死

性改变主要表现为腺体凝固性坏死伴黏膜弥漫性出血.  
Knoll et al [4]对47名健康志愿者分别予4%、10%、40%
乙醇及等渗盐水作为对照喷洒胃黏膜, 0.5 h、1 h、4 
h、24 h后运用内镜评分系统评估胃、十二指肠黏膜

损伤情况. 发现胃黏膜损伤程度与乙醇浓度呈剂量依

赖性, 1 h后内镜下黏膜损伤评分分别为: 4%乙醇=1.3; 
10%乙醇=1.8; 40%乙醇=3.8; 等渗盐水=1.5, 内镜检查

显示喷洒40%乙醇的志愿者胃黏膜出现充血、黏膜下

出血等损伤, 组织学检查显示胃黏膜表面上皮细胞脱

落和变性, 黏膜固有层出血及嗜酸粒细胞等炎性细胞

浸润的炎症性病理改变. 以上研究均证实乙醇可致急

性胃黏膜损伤而且损伤与乙醇浓度呈正相关. 
1.2 慢性乙醇中毒引起的胃黏膜损伤 慢性饮酒对胃的

影响观点不一致. 饮酒者常出现胃肠功能紊乱[5]. 酗酒

者胃食管反流病、Barrett's综合征、食管癌、Mallory-
Weiss综合征及出血糜烂性胃炎患病率比正常人高. 许
多研究者认为慢性饮酒可导致胃炎(包括慢性浅表性

胃炎和萎缩性胃炎)或消化性溃疡(peptic ulcer, PU). 胃
黏膜的损伤程度与酒精浓度和接触时间有关, 如果有

胃酸存在且随着酸浓度的增加可加重损伤 .  Bienia 
et al [6]研究证实持续酗酒易致胃黏膜萎缩性炎症, 并且
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这型炎症变化的出现与嗜酒时间长短有关. 酗酒时间

越长, 盐酸分泌越少. 研究并未显示萎缩性胃炎的患病

率与酒的种类或酒中乙醇含量有关. 在与饮酒相关的

胃十二指肠黏膜病变中PU也是人们争议和关注的焦

点. 一些报道显示慢性饮酒并不增加PU的发病率, 而
另一些调查却显示饮酒是十二指肠溃疡发病的危险因

子. 还有人认为长期大量饮酒可能导致肝硬化, 而肝硬

化患者胃黏膜屏障功能常常削弱, 从而增加了PU的发

病危险性. 所以, 慢性饮酒在PU的发病中所起的作用

有待进一步研究. 另有研究发现[7-10], 长期饮酒是胃癌

发生的危险因子, 饮酒可致胃黏膜上皮化生, 胃癌的上

升与饮用啤酒、葡萄酒和伏特加等有关. 由上可见慢

性饮酒对胃十二指肠黏膜的影响较为复杂. 

2  乙醇损伤胃黏膜的作用机制

乙醇是一种有机溶剂, 对胃黏膜组织具有很强的腐蚀

性, 破坏表面黏液层和颈黏液细胞, 并破坏胃黏膜的

正常代谢所需的生理环境. 乙醇在胃黏膜代谢分解为

乙醛后, 乙醛与胃黏膜蛋白结合, 参与了对胃黏膜的损

伤. 无水乙醇或高浓度乙醇具有很强的脱水作用, 能凝

固组织蛋白. 除上述直接损伤作用外, 乙醇还可通过增

强胃黏膜损伤因素、削弱胃黏膜保护因素和使细胞内

钙超载等机制引起胃黏膜损伤. 
2.1 增强胃黏膜损伤因素

2.1.1 损伤性介质产生增多

2.1.1.1 自由基产生增多 醇从口摄取后, 80%以上由消

化道迅速吸收, 其中胃占吸收量的30%, 其余70%被小

肠上段吸收. 乙醇经胃吸收后, 由于胃内存在有乙醇脱

氢酶和黄嘌呤氧化酶, 前者催化乙醇生成乙醛, 后者可

催化乙醛代谢产生自由基. 自由基在酒精性胃黏膜损

伤过程中具有重要作用[11,12]. 因为胃内给予超氧化物

歧化酶(superoxide dismutase, SOD)可保护胃黏膜免受

乙醇的损伤.  Huh et al [13]研究发现用插管法予无水

乙醇(4 g/kg)明显引起大鼠胃的出血损伤和脂质过氧

化反应, 而口服予DA-9601(40 mg/kg)明显减轻乙醇引

起的胃出血损伤和脂质过氧化反应, 这与DA-9601对
乙醇引起的黄嘌呤类别转换和酶活性的抑制效应成比

例. Chow et al [14]也发现乙醇可增强黄嘌呤氧化酶活性. 
这些结果显示乙醇引起的胃黏膜损伤可能在一定程度

上归因于乙醇引起黄嘌呤氧化酶活性增加和该酶发生

类别转换, 而该酶类别转换对自由基产生深远影响. 动
物实验还发现别嘌呤醇具有预防乙醇对胃黏膜损伤作

用. 已知正常胃黏膜表层内富含还原型黄嘌呤氧化酶, 
经乙醇作用转化为氧化型黄嘌呤氧化酶并增强其活

性, 促进组织内黄嘌呤在代谢过程中产生超氧离子自

由基, 并可转复H2O2为羟自由基(•OH), 其结果均使自

由基增多. 

氧自由基特别是羟自由基极易与膜脂肪酸中的不

饱和键反应, 从而启动脂质过氧化链式反应, 使得不饱

和脂肪酸含量下降, 引起细胞膜流动性降低. 自由基引

起黏膜细胞脂质过氧化反应明显增强, 毛细血管内皮

细胞也受损致使通透性升高. 胃黏膜含有高浓度的非

蛋白质巯基, 氧自由基作用于巯基使蛋白质变性、酶

失活, 从而导致黏膜损伤. 
2.1.1.2 胃黏膜脂质过氧化物产生增多 乙醇引起胃损

伤的直接作用可能是引起胃上皮的脂质过氧化[15-19]. 
乙醇使胃黏膜中的超氧化阴离子、羟基产物增多及增

强脂质过氧化反应. 脂质过氧化过程由细胞膜和羟基

的相互作用介导, 结果产生脂源性自由基和脂质氢过

氧化物. 已知这些基团是活性极强的引起氧化损伤的

产物. 乙醇引起细胞内氧化反应并引起线粒体通透性

改变及线粒体去极化, 这加速了胃黏膜细胞的死亡. 
2.1.1.3 产生其它损伤性介质 在胃黏膜损伤中, 炎性细

胞尤其是活化的中性粒细胞极为重要[16,20]. 乙醇使白

细胞浸润于胃黏膜, 并释放髓过氧化物酶(myelopero-
xidase, MPO)、氧自由基、活性氧化代谢产物如超氧

化阴离子(O2
-)、蛋白酶并黏附于血管内皮造成大血管

闭塞等方式导致黏膜损伤. 同时, 还激活胃肠道的肥大

细胞使其释放组胺、血小板活性因子、内皮素、白三

烯及各种超氧化物. 其中组胺、血小板活性因子可增

加黏膜的通透性; 内皮素、白三烯可增加胃黏膜损伤

的敏感性. 
2.1.2 影响胃酸分泌 Lenz et al [21]的实验发现5%乙醇及

威士忌酒明显增加基础胃酸分泌及五肽胃泌素峰值

(P <0. 01), 10%及20%乙醇溶液比等热量、等渗透压的

对照液明显增加3 h胃酸分泌量. 一般认为饮料的乙醇

浓度与刺激胃酸分泌呈负相关, 低浓度乙醇(5%)是酸

分泌的温和刺激剂, 而高浓度乙醇要么无此作用, 要么

轻度抑制酸分泌[22,23]. 任何途径给予纯乙醇都不引起人

胃泌素释放[24]. 低浓度酒精性饮料(啤酒、葡萄酒)通过

两条途径促进胃泌素释放而强烈刺激胃酸分泌: 一是

增加壁细胞内钙离子浓度, 二是刺激嗜铬细胞释放组

织胺. 啤酒可致最大排酸量. 高浓度酒精性饮料不刺激

胃酸分泌和胃泌素释放. 热稳定性物质和阴离子极性

物质是否是存在于啤酒中的强有力的胃酸分泌刺激剂

还有待证实. 慢性酗酒对胃酸分泌的作用不确定. 慢性

饮酒病人酸分泌能力表现各异, 可正常、增强或减弱. 
2.2 胃、十二指肠动力障碍 乙醇可降低食管下括约肌

压力, 导致食管运动功能失调, 增加食管酸暴露时间, 
利于胃食管反流病的发生. 有报道, 浓度为4%、10%和

40%的乙醇溶液抑制胃排空, 啤酒和红酒对胃排空的

抑制作用强于相同浓度的乙醇溶液. 胃排空功能障碍

致胃内酸性胃液潴留过久, 增加了胃黏膜的损伤[25]. 乙
醇还可降低Oddi氏括约肌基础压和抑制其位相收缩, 
并呈乙醇浓度依赖关系. Oddi氏括约肌运动功能障碍

2592                   ISSN  1009-3079   CN 14-1260/R                世界华人消化杂志   2005年11月15日  第13卷  第21期



可致十二指肠胃反流而使十二指肠内容物对胃黏膜的

损伤机会增加. 
2.3 削弱胃黏膜保护性因素

2.3.1 胃黏膜屏障受损 胃黏膜屏障指胃黏膜具有阻止

胃腔内H+向组织内弥散及组织内Na+向胃腔内弥散的

特性[26]. 其形态学基础包括黏膜表面的胃壁结合黏液

层、黏膜表面的单层上皮及上皮细胞间紧密连接. 乙
醇能引起胃黏膜上皮细胞肿胀, 溶解胃黏膜上皮脂蛋

白层使上皮细胞之间的紧密连接受到损伤, 破坏胃黏

膜屏障. 乙醇对胃黏液代谢的影响非常显著. 乙醇经过

血流损害腺体的颈黏液细胞, 使胃黏液减少. 乙醇抑制

黏液合成、转运和黏液糖蛋白的加工合成过程, 并且

抑制黏液颗粒向上皮表面的转运过程. 这些均可引起

胃黏膜屏障的损害, 导致氢离子逆向渗透, 引起炎症渗

出、出血、溃疡. 陆震宇 et al [1]发现无水乙醇降低胃

黏膜Na+-K+-ATPase活性, 而 Na+-K+-ATPase是位于细

胞膜上的一种糖蛋白, 对维持细胞内外钠钾离子梯度, 
保证细胞正常生理功能具有极重要的作用. 如果胃黏

膜Na+-K+-ATPase活性受到抑制, 就会造成黏膜渗透性

增加, 大量氢离子反流, 引起上皮细胞破坏. Iino et al [27]

也发现无水乙醇灌胃后, 反映胃黏膜完整性的跨壁电

位压也显著下降, Na+、K+向胃腔内弥散增加, 而胃腔

内H+反渗也增加. 
2.3.2 黏膜保护性物质含量减少 巯基物质是体内一种

重要的非酶类氧自由基清除剂, 分为非蛋白巯基物质

和蛋白巯基物质. 巯基物质可以直接或间接与氧自由

基和活性亲电子物质反应, 具有细胞保护作用: 可维持

细胞骨架的完整; 有解毒作用; 非蛋白巯基物质的氧化

先于蛋白巯基物质氧化, 前者明显保护了后者, 对维护

细胞的结构与功能至关重要. 动物实验发现[28-32]乙醇

处理后, 受试动物胃黏膜谷胱甘肽总浓度、谷胱甘肽

还原酶和谷胱甘肽过氧化物酶(glutathione peroxidase, 
GSH-Px)活性下降 .  谷胱甘肽是含巯基的非蛋白质

化合物 ,  是细胞中的重要抗氧化剂 ,  对过氧化物造

成黏膜损伤有保护作用. 胃黏膜保持充足谷胱甘肽

(glutathione, GSH)含量对维持黏膜细胞的稳定和完整

性有重要作用. 由于GSH含量减少, 使细胞内各种蛋

白维持功能所必需的非蛋白巯基被氧化而减少. 补充

巯基化合物半胱氨酸或GSH可防止乙醇所致的胃黏

膜损伤. 
实验研究[33,34]认为前列腺素(prostagladins, PGs)

合成减少可能在乙醇引起胃黏膜损伤中起着重要作

用. 陆震宇 et al [1]发现大鼠无水乙醇1 mL灌胃后, 血浆

前列环素的稳定代谢产物6-酮-前列腺素F1a(6-Keto-
PGF1a)  含量下降. PGs能增加胃黏膜上皮黏液和碳酸

氢盐的分泌, 抑制胃酸分泌, 增加胃黏膜血流, 防止胃

黏膜损伤, 刺激胃黏膜再生. 胃黏膜内的大量PGs是通

过环氧合酶作用而合成, 但乙醇可灭活环氧合酶而阻

碍PG合成[35-38]. 
2.3.3 胃黏膜微循环障碍 胃黏膜微循环障碍被认为

是乙醇引起胃损伤的主要致病机制. 乙醇可引起胃

黏膜静脉收缩、胃黏膜血流量(gastric mucosal blood 
flow, GMBF)降低, 而且其损伤程度与GMBF呈负相

关. GMBF减少, 将导致胃黏膜缺乏营养和不能及时清

除有害物质, 因而造成胃黏膜损伤. GMBF降低被认

为与乙醇促进胃动脉血管内皮释放内皮素(endothelin, 
ET)[39-43]及降低胃黏膜一氧化氮合成酶(nitric oxide 
synthase, NOS)活性使内源性NO合成减少有关[44-48]. ET
是一种由血管内皮细胞产生的含有21个氨基酸的血

管活性多肽, 是迄今所知最强烈而持久的缩血管因子, 
它可引起胃黏膜损伤.  Iaquinto et al  [49]研究证实, 口服

40%乙醇刺激人胃黏膜ET-1的释放, 引起人血浆ET-1
水平迅速且呈时间依赖的升高. NOS是NO生物合成的

关键因素, NO是新近发现的重要细胞信息分子, 它通

过增加胃黏膜血流量、减轻炎症反应等机制, 在胃黏

膜保护中起着重要作用. 该研究发现, 在胃黏膜损伤过

程中NOS和ET含量呈负相关.  NO可拮抗ET的作用, 并
抑制ET的释放. 在乙醇损伤胃黏膜过程中, NO减少失

去对ET的抑制作用, 使ET显著增加, 两者共同作用加

剧胃黏膜损伤. 
乙醇还可引起胃黏膜血管通透性升高、黏膜血

流淤滞. 研究发现胃黏膜接触乙醇后出现肥大细胞脱

颗粒[50-52], 并伴有胃黏膜组胺[53]及白三烯(leukotriene, 
LT)[54,55]含量升高, 以肥大细胞稳定剂酮替芬或组胺H1

受体拮抗剂、LTC4合成抑制剂预处理, 则胃黏膜微循

环明显改善, 胃黏膜损伤明显减轻. 表明肥大细胞及组

胺、LTC4在乙醇引起的胃黏膜损伤中具有重要作用. 
组胺和LT可扩张小动脉, 增加毛细血管通透性, 而乙醇

又可使胃黏膜小静脉收缩, 所以毛细血管内压力增加, 
黏膜出现淤血、水肿、出血, 继而组织坏死. 
2.4 其他因素 乙醇可降低胃黏膜疏水性及表面活性磷

脂含量: 减慢胃黏膜上皮迁移和增殖, 损伤细胞内微

丝、微管等细胞骨架系统, 破坏细胞间连接蛋白; 诱
导细胞凋亡, 从而损伤胃黏膜的修复功能[56,57]; 通过

刺激三磷酸酯产生, 引起细胞膜钙通道开放, 胞外钙

内流, 造成细胞内钙超载[58]. 夏敏 et al  [2]证明95%乙醇

灌胃后,大鼠胃黏膜内Ca2+浓度升高. 乙醇对胃肠肽的

影响也非常显著, 在乙醇性胃黏膜损伤中, 生长抑素

(somatostatin, SS)和血管活性肠肽(vasoactive intestinal 
peptide, VIP)含量显著下降[59], 说明乙醇可破坏D细胞或

抑制SS和VIP的分泌. 有研究证实[60,61]SS对胃黏膜具有

保护作用, 可抑制胃酸、胃蛋白酶和胃泌素分泌, 促进

胃黏液生成, 促进胃局部血液循环, 提高胃黏膜对氧自

由基的清除能力, 预防细胞膜的脂质过氧化损伤. VIP
可促进NO释放, 抑制ET-1的释放, 扩张血管, 抑制平滑

肌收缩. 在乙醇所致的胃黏膜损伤中, VIP的减少可能
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通过减少NO释放和增加ET-1生成而参与胃黏膜的损伤

过程. 酗酒者可出现原发性或继发性营养不良, 出现多

种维生素和微量元素缺乏. 其中, 叶酸和锌的缺乏较常

见. 叶酸缺乏影响蛋白合成, 锌缺乏可使谷胱甘肽转移

酶减少, 这些都可以加重乙醇对胃黏膜的损伤作用. 

3  乙醇对胃黏膜的保护作用

少数学者认为[62]低浓度乙醇可能对胃黏膜产生适应

性细胞保护作用. 适当浓度的乙醇刺激可引起胃黏膜

干细胞热休克蛋白70(heat shock protein 70, HSP70)
的表达[63,64]. Konturek et al  [65]给大鼠100%乙醇灌胃

处理后1 h, 测得大鼠胃黏膜HSP70表达明显上调, 而
予阿司匹林组则黏膜HSP70表达减少. 夏玉亭 et al [66]

通过体内外实验证明胃黏膜细胞中的HSP70具有保

护作用. HSP70可帮助新生蛋白质成熟和移位, 帮助

异常蛋白质降解; 作为"分子伴侣"对于维持胃黏膜细

胞的稳定与生存至关重要[67]; 提高细胞SOD及过氧化

氢酶活性, 减轻乙醇引起的过氧化反应损伤. 适当低

浓度乙醇还可以防止非甾体抗炎药(non steroidal anti-
infl ammatory drugs, NSAIDs)引起的细胞死亡而产生

对胃黏膜的适应性细胞保护作用[68]. Uehigashi et al [69]

研究表明适度的低浓度乙醇可通过提高胃黏膜的前

列腺素的水平而对胃黏膜有保护作用. 一些酒精性饮

料, 像红葡萄酒, 有抗幽门螺杆菌活动性感染的保护

作用[22], 这一作用可能与饮料中所含乙醇的抗微生物

效应有关. 
总之, 乙醇引起的胃黏膜急性损伤明确, 临床上利

用无水乙醇或高浓度乙醇能使组织蛋白凝固的特点, 
采用内镜下局部注射无水酒精来治疗上消化道出血, 
达到止血目的. 在动物实验模型中, 用于探讨胃黏膜急

性损伤的病理生理机制, 并被广泛用于药理学研究, 用
于药物的疗效评估. 但慢性饮酒对胃黏膜的影响还存

在争议, 其与慢性胃炎的关系研究报道不一致. 慢性饮

酒是否会引起胃、十二指肠溃疡也无定论. 乙醇与胃

癌的关系, 人们认为乙醇不是直接致癌物质, 但在一定

实验条件下是一种辅助致癌物质. 乙醇代谢产生乙醛

和自由基, 乙醛具致癌作用和致突变作用, 可与DNA
和蛋白质相结合, 破坏叶酸, 引起继发性过度增生. 有
证据表明乙醛是乙醇致癌的主要原因. 近期研究发现

乙醇对胃黏膜有适应性细胞保护作用, 可抗H pylori感
染、促进胃黏膜上皮细胞更新及HSP70表达, 但这些

保护作用的分子机制尚不清楚. 乙醇对胃黏膜的影响

较为复杂, 深入研究其对胃黏膜的作用机制, 对于胃黏

膜保护有积极意义. 
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国际肝胆胰协会中国分会第二届全国学术研讨会
暨第三届全国普通外科主任论坛第一轮通知                                                           

 
本刊讯 第二届国际肝胆胰协会中国分会学术会议将于2006-10在武汉举行.

在各方面的大力支持下, 国际肝胆胰协会中国分会第一届学术研讨会已于2004-12在武汉成功举办, 与会代表一千余人, 中国人

大副委员长吴阶平院士、国际肝胆胰前主席刘允怡教授、Jim Tooli教授, 国际肝胆胰协会侯任主席Büechler教授和欧洲肝胆胰协会

主席Broelsch教授等亲自到会. 会议受到国内外专家及到会代表的一致赞赏, 并受到国际肝胆胰协会的通报好评, 会议取得巨大成功.

第二届会议将邀请国外和国内著名专家做专题讲座, 针对国际国内肝胆胰外科进展及近年来的热点、难点问题进行讨论; 并交

流诊治经验, 推广新理论、新技术、新方法, 了解国内外肝胆胰疾病诊断、治疗发展趋势；同时放映手术录像.大会热烈欢迎全国各

地肝胆胰领域的内科、外科、影像科各级医师以及科研人员积极投稿和报名参加.

会议同时召开第三届全国普外科主任论坛, 因此也欢迎从事医疗卫生管理的各级医院正、副院长及正、副主任积极投稿和报

名参加.

本次会议已列入2006年国家级继续医学教育项目, 参会代表均授予国家级继续医学教育学分10分.

来稿要求：寄全文及500-800字论文摘要, 同时寄论文的软盘一份或发电子邮件. 以附件的形式发送至chenxp@medmail.com.cn, 

也可将稿件打印后寄至: 武汉市解放大道1095号, 武汉华中科技大学附属同济医院肝胆胰外科研究所张志伟、黄志勇副教授(收), 邮

编: 430030; 联系电话：027-83662599.（世界胃肠病学杂志社 2005-09-15）


