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Abstract
Zinc finger protein A20, also known as tumor 
necrosis factor alpha-induced protein 3 (TN-
FAIP3), is a protein with dual enzyme activi-
ties: ubiquitination and deubiquitination. It can 
negatively regulate inflammation and apoptosis 
mediated by a variety of signal transduction 
pathway, playing an important role in the oc-
currence, development and prognosis of inflam-
matory diseases, especially inflammatory bowel 
diseases. In recent years, the role of zinc finger 
protein A20 in inflammation and apoptosis has 
gained growing concern. This paper gives a brief 
overview of the biological effects of zinc finger 
protein A20 on inflammation and apoptosis 

mediated by tumor necrosis factor alpha/tumor 
necrosis factor receptor 1, nuclear factor kappa B, 
lipopolysaccharide/lipopolysaccharide - nuclear 
factor kappa B, oxidized low density lipopro-
tein and other pathways as well as the negative 
regulatory effect of zinc finger protein A20 on 
intestinal inflammation and epithelial apoptosis 
in inflammatory bowel disease. 
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摘要
锌指蛋白A20, 又称肿瘤坏死因子α诱导蛋白
3(tumor necrosis factor alpha-induced protein 3, 
TNFAIP3), 是一种具有泛素化和去泛素化双
重酶活性蛋白, 能负调控多种信号转导途径介
导的炎症反应和细胞凋亡, 在炎症性疾病[尤
其是炎症性肠病(inflammatory bowel disease, 
IBD)]的发生、发展以及转归中发挥着重要
作用. 近年来, 有关A20蛋白在炎症反应和细
胞凋亡中的影响作用已日益受到关注. 本文
旨从A20的生物学效应以及对肿瘤坏死因子
α(tumour necrosis factor α, TNF-α)/肿瘤坏死
因子受体-1(tumour necrosis factor receptor 1, 
TNFR1)、核转录因子-κB(nuclear factor κB, 
NF-κB)、脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)/
LPS-NF-κB、氧化低密度脂蛋白(oxidized low 
density lipoprotein, OxLDL)等途径介导的炎症
反应和细胞凋亡及其对IBD的肠道炎症和肠
上皮细胞凋亡的负调控作用等方面作一简要
概述. 

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有.

■背景资料
炎 症 性 肠 病 ( i n -
flammatory bowel 
disease, IBD) 一
种病因不明的慢
性 肠 道 炎 症 性
疾 病 ,  主 要 包 括
溃 疡 性 结 肠 炎
(ulcerative colitis, 
U C )和克罗恩病
(Crohn's disease, 
CD), 其发病机制
可能因感染、遗
传、免疫等因素
引起肠道免疫反
应紊乱导致肠组
织炎症病变与结
构破坏. 该病在欧
美国家多发, 但近
年来研究表明该
病在我国的发展
呈上升趋势. 

■同行评议者
潘秀珍, 教授, 主
任医师, 福建省立
医院消化科
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核心提示: A20能抑制肿瘤坏死因子α(t u m o u r 
necros i s fac tor α, TNF-α)/肿瘤坏死因子受体

-1(tumour necrosis factor receptor 1, TNFR1)、核

转录因子-κB(nuclear factor κB, NF-κB)、脂多糖

(lipopolysaccharide, LPS)/LPS-NF-κB、氧化低密度

脂蛋白(oxidized low density lipoprotein, OxLDL)等
途径介导的炎症反应和细胞凋亡. 并通过对这些途

径的抑制作用而起到对炎症性肠病的肠道组织炎

症和肠上皮细胞凋亡的负调控作用. 
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0  引言

锌指蛋白A20[1], 又称肿瘤坏死因子α诱导蛋白

3(tumor necrosis factor alpha-induced protein 
3, TNFAIP3), 是一种具有高度生物学活性的

蛋白. 1990年由美国密西根州医科大学病理系

Dixit等[2,3]在经肿瘤坏死因子α(tumour necrosis 
factor α, TNF-α)处理后的人脐静脉内皮细胞中

首次发现该基因, 测序后发现其可读框编码一

个新型锌指蛋白, 故命名为锌指蛋白A20(简称

A20). 人类A20基因定位于染色体6q23.3, 全长

790个氨基酸, 分子量为90 kDa, 鼠则较人的少

15个氨基酸. 他含有两个功能结构域[4]: 即N(氨
基)末端的包含去泛素化酶(deubiquitylating en-
zymes, DUB)的卵巢肿瘤(ovarian tumor, OTU)
结构域和C(羧基)末端的锌指结构(zinc fingers, 
ZnFs)包含E3连接酶的结构域. N末端区是A20
的特征性结构区, 为一种去泛素化酶, 能够将

信号转导通路中的多种蛋白诸如核转录因子

-κB(nuclear factor κB, NF-κB)信号通路中的受体

作用蛋白(receptor-interacting protein, RIP)等发

生去泛素化, 从而抑制蛋白酶对其的降解作用; 
C末端区是锌指区, 含有7个重复的Cys2/Cys2型
结构(两个半胱氨酸残基和两个半胱氨酸残基

通过与位于中心的锌离子以配位键结合, 形成

的一个稳定的指状结构), 是一种泛素化酶, 能
够使RIP Lys48泛素化[5-7]. A20的这两种功能结

构域(酶)的活性共同作用, 以控制泛素化和去泛

素化修饰. 泛素化是继磷酸化后第二大蛋白质

修饰作用, 与磷酸化相似, 泛素化也是一个可逆

的过程, 他由泛素化酶和去泛素化酶相互调节, 
因此, 具有多种重要的生理功能. 

随着对该基因的不断深入研究发现, 锌指蛋

白A20能负调控多种信号转导途径介导的炎症

反应和细胞凋亡. 而近年来通过大量研究证实, 
TNF-α是介导炎症性肠病(inflammatory bowel 
disease, IBD)肠道炎症以及肠上皮细胞凋亡的

主要炎性因子之一, 由此推测由TNF-α诱导产生

的A20或TNFAIP3在IBD的发生、发展以及转归

中可能发挥着重要作用. 笔者查阅了近年来有

关A20调控不同途径介导的炎症反应和细胞凋

亡的相关研究文献进行综述, 以期对A20或TN-
FAIP3的生物学效应以及在IBD的作用有更进一

步的认识. 

1  锌指蛋白A20抑制TNF-α/TNFRl介导的炎症反

应和细胞凋亡

TNF-α作为促炎因子的核心成员, 通过与其不

同受体[肿瘤坏死因子受体1(tumour necrosis 
factor receptor 1, TNFR1)和/或TNFR2]结合而

发挥不同的调节作用. TNF-α通过与TNFR1结
合后, 一种途径是由TNFR1胞内区的DD与含

有死亡结构域的肿瘤坏死因子受体结合蛋白

(TNFR1-associated death domain, TRADD)结
合, TRADD中的DD与RIP结合成信号复合体

后, 再与Fas相关的死亡结构域(Fas-associated 
death domain, FADD)结合并使其激活, 即通过

TNFR1-TRADD-FADD途径招募FLICE(FADD-
like ICE)PMACH(MORT1-associated CED-3 ho-
molog)/Caspase8, 再激活Caspase3来诱导细胞凋

亡[8-10]; 另一种途径是由TNFR1胞内区的DD与含

有死亡结构域的TRADD结合, TRADD中的DD
与RIP结合成信号复合体后, 再与肿瘤坏死因子

受体相关因子(TNF receptor-associated factors, 
TRAFs)结合进而激活NF-κB, 活化的NF-κB可
以调控各种基因(其中包括调控细胞凋亡和炎

症反应的基因)表达, 抑制细胞凋亡和促进炎症

反应[11]. TNFR2的生物学功能主要在于配体传

递, 使配体集中在TNFR1附近, 并增强TNFR1信
号传导. TNFR2活化不直接参与细胞凋亡, 而是

通过诱导内源性TNF-α的分泌, 后者活化TNFR1
后诱导细胞凋亡, 但是活化的TNFR2可通过肿

瘤坏死因子受体相关因子2(TNF receptor-associ-
ated factor 2, TRAF2)大大增强TNFR1诱导的细

胞凋亡[12]. 而锌指蛋白A20由于具有阻止TNF-α
诱导的包括外周血白细胞等在内的许多组织细

■研发前沿
近年来随着人们
对A 2 0的深入研
究, 日渐发现其作
为一种泛素化修
饰酶, 在天然和获
得性免疫调节中
均有着重要作用. 
其能负调控多种
信号转导途径介
导的炎症反应和
细胞凋亡.
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胞发生凋亡的作用, 因此在凋亡研究领域, A20
又被称为抗凋亡蛋白A20[13]. He等[9]通过研究发

现, Jurkat T细胞中A20蛋白能抑制TNF-α/TNFRl
途径介导的细胞凋亡, 其可以阻止Caspase8酶原

裂解成有催化活性的亚单位以及随后的瀑布式

级联反应, 从而抑制细胞凋亡. 进一步的研究发

现, A20能抑制死亡结构域接头蛋白TRADD和

RIP聚集到TNFRl胞浆内死亡结构域部分, 由此

阻碍信号的传递, 达到抑制TNF-α/TNFRl途径

细胞凋亡的发生. Lee等[14]观察到A20缺陷小鼠

对TNF-α的敏感性异常增高, 注射0.1 mg/kg的
TNF-α, 2 h内小鼠全部死亡; 而野生型对照组小

鼠即使注射0.4 mg/kg的TNF-α, 小鼠仍然能够全

部存活. 吴丽娟等[15]研究发现锌指蛋白A20表达

可以减少炎性细胞因子TNF-α的分泌, 提示A20
表达可以下调细胞炎症反应. 该结果从一定角

度解释了A20缺陷小鼠对TNF-α的敏感性异常

增高的现象. Vincenz等[16]发现细胞受TNF-α刺
激时, A20通过与14-3-3蛋白(一个在真核生物中

广泛表达的酸性蛋白家族, 主要以同源/异源二

聚体形式存在, 通过磷酸化丝/苏氨酸作用与靶

蛋白或靶蛋白的两个结构域结合)结合, 进一步

加强了与TRAF2的作用, 而且14-3-3二聚体作为

一种桥梁, 介导A20和c-Raf-1之间相互作用, 共
同抑制TNF-α诱导的细胞凋亡. 

2  锌指蛋白A20抑制NF-κB介导的炎症反应和细

胞凋亡

NF-κB是一种介导促炎反应的高度保守的核转

录因子, 研究发现NF-κB与细胞凋亡的关系也

相当密切, 其参与多种凋亡相关基因的转录调

控, 具有抑制和促进细胞凋亡的双向作用[17]. 生
理情况下, NF-κB二聚体以非活性状态存在于细

胞胞浆中, 而NF-κB的抑制蛋白(inhibitor of NF-
κB, IκB)的锚蛋白重复序列结构域能够使NF-κB
维持这种非活性状态[18]. 经过外界的炎性细胞

因子或者微生物感染的刺激之后, IκB激酶(IκB 
kinase, IKK)复合体(包括IKKα、IKKβ、IKKγ)
使IκB磷酸化, 触发IκB从NF-κB上脱落并被泛

素化, 继而被蛋白酶体介导降解, 使得NF-κB由
非活性状态被激活, 最终NF-κB进入细胞核调

控目的基因表达, 由此介导炎症反应和细胞凋

亡的发生[19]. 因此, NF-κB信号通路的调控对于

炎症反应和细胞凋亡有着重要的意义[20]. A20是
一种有效的NF-κB信号抑制因子, 其不仅能够

抑制NF-κB的活性, 还能进一步阻断NF-κB所调

控的相关蛋白和多种炎症因子的释放[1,10]. A20
通过其泛素化和去泛素化的双重酶作用, 使NF-
κ B信号通路中的关键接头分子肿瘤坏死因子

受体相关因子6(TNF receptor-associated factor 
6, TRAF6)去泛素化及受体作用蛋白1(receptor-
interacting protein, RIP1)泛素化而降解, 从而抑

制NF-κB信号通路的活化[21]. 近年的研究发现, 
TRAF6的活化和下游的信号转导必须依赖于E2
酶复合体Ubcl3/Uev1a. Shembade等[22]发现A20
可干扰TRAF6与E2酶Ubcl3和UbcH5c的结合, 
再通过蛋白酶体途径降解Ubcl3和UbcH5c. 对
于RIP1, A20可先切割RIP1上的K63多聚泛素化

链, 继而结合K48多聚泛素链至RIP1上来降解

RIP1[23]. 最新研究发现, A20还能通过其第7锌
指与IKKγ(又名NEM0)特异性结合, 阻断IKK被

转化生长因子β激活激酶(transforming growth 
factor beta-activated kinase 1, TAK1)磷酸化, 同
样能抑制NF-κB的信号通路[24]. Lee等[14]与吴丽

娟等[25]发现敲除或人工突变A20基因的动物对

脂多糖(lipopolysaccharide, LPS)的敏感性异常

增高, 体内炎症反应失控, 发生严重的多器官炎

症, 死亡率大幅提高, 而正常个体A20则能够抑

制炎症的发展. Onose等[26]与Heyninck等[27]发现

A20表达升高可以抑制NF-κB的过度激活, 在流

感病毒感染人和小鼠时, 支气管上皮NF-κB表达

增高, 而经A20转染的细胞则可明显抑制NF-κB
的活性. 桂俊等[28]研究发现, A20不仅能显著抑制

TNF-α上调的NF-κB启动子活性; 并能抑制柯萨

奇病毒CVB3上调的NF-κB启动子活性. 由此提示

A20可调节病毒介导的炎症信号通路, 为进一步

研究A20参与抗病毒免疫调节机制奠定了基础. 

3  锌指蛋白A20抑制LPS或LPS-NF-κB介导的炎

症反应和细胞凋亡

内毒素是革兰氏阴性细菌细胞壁外层成分, 主
要化学成分是LPS. LPS可以激活单核巨噬细

胞, 刺激NF-κB的活化, 从而诱导炎症细胞因子

如TNF-α、白介素(interleukin, IL)-1、IL-6、
IL-8等大量表达, 引发机体炎症反应. Lee等[14]

发现A20缺陷小鼠对L P S的敏感性异常增高 , 
注射5 mg/kg的LPS, 2 h内小鼠全部死亡; 而野生

型对照组小鼠即使注射25 mg/kg的LPS, 动物仍

全部存活, 病理检查无明显异常. Heyninck等[29]

研究发现, A20能显著抑制LPS诱导的内皮细胞

凋亡; 同时, A20还可抑制LPS诱导的Caspase3表
达, 说明A20可能是通过影响Caspase3的表达, 

■相关报道
郑翠芳, 黄瑛等在
《锌指蛋白A20在
炎症性肠病患儿
肠黏膜中的表达
及意义》一文中
对57例患儿肠道
黏膜标本进行分
析发现: IBD患儿
存在肠道炎症反
应过度而A20表达
水平上调不足的
现象. 认为A20表
达水平的异常可
能参与了IBD的发
生和发展. 
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■创新盘点
本文就锌指蛋白
A20对炎症反应和
细胞凋亡的调控
作用及其在IBD中
的影响进行了较
为系统的综述, 以
期为今后深入研
究 A 2 0 以及指导
IBD等炎症性疾病
的临床治疗提供
新的思路. 

从而抑制其诱导的内皮细胞凋亡. 糜建红[30]观

察到A20能够抑制LPS所致的内皮细胞凋亡以

及90%的E-选择素表达. E-选择素是一种典型的

糖蛋白, 对感染和炎症过程的发展起着重要作

用. 其启动子近侧含有3个NF-κB结合位点, 因
此, A20的作用机制可能是通过负调控NF-κB的
活性而抑制E-选择素的表达, 从而对内毒素性内

皮细胞的损伤起到保护作用[31]. 另外在转染外

源性A20基因对内毒素诱导的内皮细胞IL-8表
达的实验研究中发现, 内毒素刺激6 h后, IL-8在
内皮细胞中的分泌量明显增加, 而转染A20基因

的内皮细胞能减少70%以上内毒素诱导的IL-8
分泌, 其机制可能是IL-8含有NF-κB结合位点, 
而A20能抑制内毒素诱导的NF-κB活化, 从而减

少内毒素诱导的内皮细胞分泌IL-8, 进而抑制

其介导的炎症反应[32]. LPS还能激活Toll样受体

4(Toll-like receptor 4, TLR4), 活化的TLR4与其

下游信号分子构成胞浆信号复合物, 诱导IκB磷
酸化及随后降解, 引起NF-κB移位入核, 介导炎

症反应. 邹循亮等[33]用脂质体转染A20基因至大

鼠腹膜间皮细胞(rat peritoneal mesothelial cells, 
RPMCs), Western blot结果显示, 6 h后RPMCs的
A20蛋白水平显著增高且持续高表达, 显著抑

制LPS诱导的TLR4蛋白的表达、延缓IκB的降

解. 孟召友等[34]利用LPS诱导人脐静脉内皮细胞

产生炎症反应, 利用Western blot检测A20蛋白及

NF-κB p65的表达情况, 结果显示LPS刺激后A20
基因的人工锌指转录因子(zinc finger-artificial 
transcription factor, ZF-ATF)转染组NF-κB p65的
表达(19.8±4.5)较空载体组(90.2±5.9)及空白组

(96.3±3.3)显著下调(P <0.01). 证明A20通过阻断

NF-κB通路从而抑制了炎症反应. 提示A20可对

LPS介导的炎症信号通路多个环节产生抑制效

应, 保护机体免受LPS所介导的炎症损害. 

4  锌指蛋白A20抑制氧化低密度脂蛋白介导的

细胞凋亡

氧化低密度脂蛋白(oxidized low density lipopro-
tein, OxLDL)能够通过各种不同的途径诱导多

种组织细胞(如内皮细胞、平滑肌细胞和巨噬细

胞等)的凋亡. 目前公认的主要方式有两种[35], 一
种是Fas(可以识别一种表达于髓样细胞、T淋巴

细胞和成纤维细胞表面的未知分子, 并诱导多

种人细胞凋亡的单克隆抗体)及其配体FasL途径

(Fas/FasL途径), 另一种是线粒体途径. 前者是

OxLDL通过线粒体膜上的Caspase依赖性和非

依赖性途径上调Fas死亡受体. 死亡受体与配体

结合后使受体胞质区的“死亡区域”相聚, 并
与特定的接头蛋白的“死亡区域”再聚, 在接

头蛋白作用下Caspase8聚集成大分子复合物凋

亡酶体, 且Caspase8能自身切割成有活性的Cas-
pase酶, 进而切割Caspase3酶原而成Caspase3, 诱
导细胞凋亡[36]. 后者是OxLDL可直接作用于线

粒体, 导致线粒体膜电位的变化、细胞色素C释
放入胞质以及活性氧簇产生和膜相关基因表达, 
从而诱导细胞凋亡[37]. A20蛋白能够显著降低Fas
的表达以及细胞表面FasL的密度, 降低Caspase8
的活性, 从而有效地阻断OxLDL诱导的细胞凋

亡作用; 在受到OxLDL刺激后, 巨噬细胞能大量

表达A20蛋白, 同时Bax和Bak抗凋亡基因表达增

强而Bcl-xL和Bcl-2凋亡基因表达减弱; 转染了

A20蛋白的巨噬细胞表现出了强大的抗OxLDL
诱导细胞凋亡的能力, 各种促凋亡基因的表达

明显减少; 同时, 线粒体向胞质内释放的细胞色

素C以及其他一些有毒物质显著减少. 这表明

A20蛋白能够拮抗由OxLDL介导的两种途径的

细胞凋亡[8]. 

5  锌指蛋白A20对IBD的肠道炎症和肠上皮细胞

凋亡的负调控作用

IBD包括溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)和
克罗恩病(Crohn's disease, CD), 目前IBD的确切

病因和发病机制仍不甚清楚. 但近年来研究发

现 ,  由众多炎性细胞因子参与并介导的肠上

皮屏障损伤在I B D的发病和进程中扮演重要

角色, 其中TNF-α已被认为是IBD发病的关键

性细胞因子[38,39], 其诱导其他多种炎症介质(如
IL-1、IL-6、IFN-γ等)释放, 激活全身和肠道局

部免疫系统, 引起免疫级联反应诱导肠道局部

甚至全身炎症反应. 本课题组研究证实TNF-α可
通过其受体(主要是TNFR1)途径诱导肠上皮细

胞过度凋亡[40,41]和肠上皮细胞紧密连接蛋白及

其mRNA表达减少或分布异常[42], 从而导致IBD
肠上皮屏障损伤及肠道持续炎症. 

锌指蛋白A20通过其泛素化和去泛素化功

能对多种途径介导的炎症反应起到负调控的作

用. 近年来通过对IBD的大量研究, 提示TNF-α
介导的NF-κB-MLCK紧密连接途径和TRADD-
FADD细胞凋亡途径是介导肠上皮损伤的重要

环节之一. 其中NF-κB-MLCK紧密连接途径是

由TNF-α与肠上皮细胞膜表面的TNFR1结合后, 
通过RIP1、TRAF6等一系列信号分子转导活化
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NF-κB; 活化的NF-κB再与肌球蛋白轻链激酶

(myosin light chain kinase, MLCK)转录启动子

下游的NF-κB结合区域相结合进而激活MLCK
启动子, 引起MLCK的转录[43,44]; MLCK是肌球

蛋白轻链(myosin light chain, MLC)的专一底物

酶, 当MLCK受钙调蛋白等激活后, 使得含有紧

密连接蛋白的细胞膜被细胞内吞或降解, 出现

肠上皮细胞紧密连接松弛而形成细胞间隙, 造
成肠上皮通透性增加[45,46]. 而TRADD-FADD细

胞凋亡途径是TNF-α与TNFR1结合成寡聚体

后, 通过TNFR1胞内区的DD与TRADD结合, 继
而TRADD的DD与RIP结合成信号复合体后, 再
与FADD结合并使其激活, 激活的FADD再依次

活化FADD样ICE蛋白(FADD-like interleukin-
1β-converting enzymase protease, FLICE)/
MACH(MORT1-associated CED-3 homolog)、
Caspase8和Caspase3等, 将死亡信号依次下传, 
最终诱导肠上皮细胞凋亡, 造成肠上皮通透性

增加和肠上皮屏障损伤. 因此, TNF-α/TNFR1可
通过NF-κB-MLCK途径, 造成肠上皮细胞紧密

连接蛋白重排或缺失和肠上皮通透性增加; 同
时TNF-α/TNFR1还可通过TRADD-FADD途径

诱导肠上皮细胞大量凋亡, 是介导肠上皮屏障

损伤和肠道炎症的重要环节之一. 而锌指蛋白

A20则能通过其双重的泛素化和去泛素化的酶

活性, 影响RIP、TRAF6、TRADD等接头分子

在TNFR1信号复合体中的募集及信号转导, 因
此, A20在TNF-α介导的NF-κB-MLCK途径和

TRADD-FADD细胞凋亡途径中发挥负调控作

用[47]. 除此之外, A20还被认为是IBD的易感基

因之一, 其表达下调或缺失对IBD的肠上皮屏

障调控具有重要影响. 郑翠芳等[48]收集了57例
2008-2010年就诊并行肠镜检查的患儿肠道黏膜

标本, 通过对其研究发现IBD患儿存在肠道炎症

反应过度而A20表达水平不足的现象. 这进一步

证明了A20对IBD的发生与发展有重要意义. 

6  结论

目前关于锌指蛋白A20对炎症反应和细胞凋亡

的调控机制研究逐渐受到关注, A20蛋白可通过

抑制TNF-α/TNFRl、NF-κB、LPS/LPS-NF-κB
以及OxLDL等多条信号途径来调控炎症反应和

细胞凋亡, 为炎症性疾病的诊治提供了有力的

证据. 但将A20与特定炎症性疾病相结合, 研究

其在相应炎症性疾病中所起的作用研究还尚少; 
尤其是A20在IBD发病机制中的作用研究也刚

刚起步, 目前尚不能将A20对炎症反应和细胞凋

亡的调控机制运用于指导IBD的临床治疗. 但是

A20以其独特的泛素化和去泛素化双重酶活性

的生物学特性, 在今后指导IBD的治疗中将发挥

重要作用. 本文对A20蛋白在炎症反应和细胞凋

亡中的调控作用及其在IBD中的影响作了简要

介绍, 希望能为今后深入研究A20以及指导IBD
等炎症性疾病临床治疗提供新的思路. 
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■同行评价
本文较为全面地
综述了锌指蛋白
A20对炎症反应和
细胞凋亡的调控
作用, 以及A20在
IBD中的影响. 但
A20在特定疾病以
及在IBD发病机制
中的作用研究刚
刚起步, 目前尚不
能运用于指导IBD
的临床治疗, 但是
在今后指导IBD的
治疗中将发挥重
要作用. 
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《世界华人消化杂志》 再次入选 《中文核心期刊要目总览》  
(  2011 年版 )

本刊讯 依据文献计量学的原理和方法, 经研究人员对相关文献的检索、计算和分析, 以及学科专家评审, 《世

界华人消化杂志》再次入选《中文核心期刊要目总览》2011年版(即第六版)核心期刊. 

对于核心期刊的评价仍采用定量评价和定性评审相结合的方法. 定量评价指标体系采用了被索量、被摘

量、被引量、他引量、被摘率、影响因子、被国内外重要检索工具收录、基金论文比、Web下载量等9个评

价指标, 选作评价指标统计源的数据库及文摘刊物达到60余种, 统计到的文献数量共计221177余万篇次, 涉及

期刊14400余种. 参加核心期刊评审的学科专家达8200多位. 经过定量筛选和专家定性评审, 从我国正在出版的

中文期刊中评选出1982种核心期刊. 

《世界华人消化杂志》在编委、作者和读者的支持下, 期刊学术水平稳步提升, 编校质量稳定, 再次被

北京大学图书馆《中文核心期刊要目总览》(2011年版)收录. 在此, 向关心、支持《世界华人消化杂志》的编

委、作者和读者, 表示衷心的感谢! (《世界华人消化杂志》编辑部)


