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Abstract
AIM: To evaluate the association between pro-
tein tyrosine phosphatase nonreceptor type 22 
(PTPN22) gene polymorphisms (-1123G/C in 
the promoter and +788G/A in exon 10) and dis-
ease susceptibility and phenotypes of ulcerative 
colitis (UC), and to investigate PTPN22 mRNA 
expression in colonic biopsies of UC patients. 

METHODS: A total of 165 UC patients and 300 

2013-05-28|Volume 21|Issue 15|WCJD|www.wjgnet.com

 
wcjd@wjgnet.com 

世界华人消化杂志 2013年5月28日; 21(15): 1462-1467
ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)

 临床经验 CLINICAL PRACTICE

蛋白酪氨酸磷酸酶非受体型22基因rs2488457位点多态性
与溃疡性结肠炎的相关性

陈志涛, 吴 杰, 王 萍, 张 姮, 夏 冰, 黄晓东

®

■背景资料
溃 疡 性 结 肠 炎
(ulcerative colitis, 
U C )是一种病因
不明的慢性肠道
炎性疾病, 反复发
作, 难以治愈, 严
重影响患者的生
活质量. 随着基因
多态性与疾病易
感性研究工作的
进展, 基因多态性
研究有望为筛选
UC的高危人群及
预防工作提供理
论依据. 

healthy controls were enrolled in this study. 
PTPN22 gene -1123G/C and +788G/A poly-
morphisms were genotyped by polymerase 
chain reaction-based restriction fragment length 
polymorphism. PTPN22 mRNA expression in 
colonic biopsies of UC patients and controls was 
determined by quantitative RT-PCR. 

RESULTS: The frequencies of “CC + CG” geno-
types and C allele were higher in UC patients 
than in healthy controls (66.7% vs 53.3%, P = 
0.005, OR = 1.75, 95%CI: 1.18-2.60; 41.5% vs 
33.5%, P = 0.015, OR = 1.41, 95%CI: 1.07-1.86), 
and were associated with extensive colitis (P = 
0.029). In UC patients, PTPN22 mRNA expres-
sion levels were elevated in active disease com-
pared to inactive disease (P = 0.005). There was 
no association between PTPN22 mRNA expres-
sion levels and -1123G/C polymorphism in UC 
patients. PTPN22 gene +788G/A polymorphism 
did not show any association with UC.

CONCLUSION: Our study demonstrates a po-
tential association between PTPN22 -1123G/C 
polymorphism and UC in central China. PTPN22 
mRNA is highly expressed in active UC, sug-
gesting that PTPN22 may play an important role 
in the pathogenesis of UC.

© 2013 Baishideng. All rights reserved.
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摘要
目的:  本实验探讨蛋白酪氨酸磷酸酶非受
体型22基因(protein tyrosine phosphatase 
nonreceptor type 22, PTPN22 )启动子区-1123G/
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■研发前沿
基因多态性与UC
的遗传易感性研
究一直是国内外
学者研究的热点, 
其分布具有较强
的地域和种族特
征 ,  因 此 对 二 者
进行研究可能会
为UC的预防及治
疗提供一定线索.

C及外显子10区+788G/A多态性与湖北汉族
溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)的相关性, 
研究UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA表达. 

方法: 收集165例UC患者和300名健康对照者, 
采用聚合酶链式反应-限制性片段长度多态性
(PCR-RFLP)方法检测PTPN22 基因-1123G/C
和+788G/A位点多态性. 实时定量PCR方法测
定肠黏膜PTPN22 mRNA表达. 

结果: U C患者P T P N22 基因-1123G/C位点
“CC+CG”基因型和C等位基因频率显著高
于正常对照组(66.7% vs  53.3%, P  = 0.005, OR 
= 1.75, 95%CI: 1.18-2.60; 41.5% vs  33.5%, P  = 
0.015, OR = 1.41, 95%CI: 1.07-1.86), 且与广
泛性结肠炎相关(P  = 0.029). 与缓解期UC患者
比, 活动期UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA的水
平显著增高(P  = 0.005). UC患者PTPN22基因
-1123G/C基因型与肠黏膜PTPN22 mRNA的水
平无关. UC组+788G/A基因型频率与对照组
比, 差异无统计学意义. 

结论: PTPN22 基因启动子区-1123G/C位点C
等位基因频率与湖北汉族UC相关, 活动期UC
患者肠黏膜PTPN22 mRNA水平增高, 提示
PTPN22 基因在UC遗传免疫发病机制中可能
起重要作用. 

© 2013年版权归Baishideng所有.
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核心提示: 蛋白酪氨酸磷酸酶非受体型22(protein 
tyrosine phosphatase nonreceptor type 22, PTPN22 )
基因启动子区-1123G/C位点C等位基因与湖北

汉族UC相关, 活动性溃疡性结肠炎(ulcerat ive 
colitis, UC)患者肠黏膜PTPN22 mRNA水平增高, 
提示PTPN22基因在UC遗传免疫发病机制中可能

起重要作用.
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0  引言

溃疡性结肠炎(ulcerative colitis, UC)是一种病因

不明的慢性肠道炎性疾病, 病变主要累及肠道

黏膜层及黏膜下层. 临床表现为黏液脓血便、

腹痛、腹泻甚至癌变等, 病情轻重不等, 反复发

作, 难以治愈, 严重影响患者生活质量. 研究提

示UC发病机制可能为遗传与环境等综合作用, 
致使肠黏膜免疫反应过高所致, 其中T细胞过度

活化起重要作用[1]. 蛋白酪氨酸磷酸酶非受体

型22基因(protein tyrosine phosphatase nonrecep-
tor type 22, PTPN22 )定位于人染色体1p13, 编
码淋巴特异性酪氨酸磷酸酶(lymphoid tyrosine 
phosphatase, LYP). LYP属于酪氨酸磷酸酶家族, 
在T细胞胞内表达, T细胞激活后, LYP通过与酪

氨酸激酶CSK的SH3结构域结合, 使已磷酸化的

SCK家族Lck、Fyn和Zap-70激酶脱磷酸化, 抑
制T细胞信号转导, 下调T细胞活化, 具有免疫

抑制作用和抗炎作用[2,3]. 多数研究提示PTPN22
基因多态性与多种自身免疫性疾病相关[4]. 显示

PTPN22基因启动子区-1123G/C多态性与I型糖

尿病、类风湿性关节炎相关, 且提示该基因多

态性可以影响PTPN22 mRNA表达水平[5,6]. 近来

研究发现PTPN22基因外显子10区+788G/A多态

性与欧美UC显著相关[7]. 然而至今鲜见PTPN22
基因与我国U C遗传易感性的研究报道. 本文

旨在探讨PTPN22基因启动子区-1123G/C和外

显子10区+788G/A多态性与UC的相关性, 检测

PTPN22 mRNA在UC患者肠黏膜中的表达状况

及其与PTPN22基因多态性的关系. 

1  材料和方法

1.1 材料 收集武汉市中心医院及武汉市其他大

型综合医院2005-01/2012-08期间的UC患者165
例, 男95例(57.6%), 女70例(42.4%), 平均年龄

41.3岁±13.5岁, 经临床、实验室、放射学、内

镜及组织学检查综合诊断. 诊断标准参考中华

医学会消化病学分会“对我国炎症性肠病诊断

治疗规范的共识意见”制定[8]. 所有UC患者的

临床资料均登记注册, 有完整的结肠镜和病理

学资料. 其中直肠炎55例(33.3%), 左半结肠炎

62例(37.6%), 广泛型结肠炎48例(29.1%); 24例
患者有肠外表现(14.5%); 有1例患者(0.6%)行结

肠切除. 其中57例UC患者被随机纳入PTPN22 
mRNA的表达研究. 

正常对照者300例 ,  男165例(55.0%), 女
135例(45.0%), 平均年龄43.7岁±11.2岁, 来自

2005-01/2012-08期间于武汉市中心医院的健康体

检者, 均无炎症性肠病、肠道肿瘤及其他自身免

疫性疾病史. 所有受试对象均签署知情同意书. 
1.2 方法

1.2.1 模板DNA制备: 采集UC患者和正常对照者
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■相关报道
Vi k e n 等 研 究 提
示蛋白酪氨酸磷
酸 酶 非 受 体 型
22(protein tyro-
sine phosphatase 
nonreceptor type 
22 ,  PTPN22 )基
因-1123G/C多态
性可以影响类风
湿性关节炎患者
外 周 血 单 个 核
细 胞 中 P T P N 2 2 
mRNA的表达水
平, 从而参与疾病
的发生.

外周静脉血2 mL(EDTA抗凝), 用Qiagen DNA提

取试剂盒(德国QIAGEN公司)提取人血白细胞

基因组DNA. 
1 . 2 . 2  P T P N 2 2 基 因 启 动 子 区 - 1 1 2 3 G / C 
(rs2488457)和外显子10区+788G/A(rs33996649) 
多态性检测: 采用聚合酶链反应-限制性片段长

度多态性(polymerase chain reaction-restriction 
fragment length polymorphism, PCR-RELP)方法

检测rs2488457和rs33996649位点多态性. (1)包
括-1123G/C和+788G/A位点基因片段扩增: PCR
引物序列如下[9], -1123G/C位点: 上游5'-CCA 
TTG AGA GGT TAT GCG AGC T-3', 下游5'-CGC 
CAC CTT GCT GAC AAC AT-3'; +788G/A位点: 
上游5'-GAT GGA GCA AGA CTC AGA CAC-3', 
下游5'-CCC CAT GTT AGA AGA GCA GAT-3'. 
PCR扩增条件: 95 ℃预变性5 min, 95 ℃变性40 
s, 56 ℃退火40 s, 72 ℃延伸40 s, 35个循环, 最后

72 ℃延伸5 min; (2)多态性分析: 向PCR产物中

分别加入限制性内切酶SacⅠ和MspⅠ(Fermen-
tas, Burlington, ON, Canada), 于37 ℃水浴3 h后, 
经2.5%琼脂糖凝胶电泳分离. 部分PCR产物经测

序(北京诺赛基因组研究中心)后, 作为阳性对照

用于辅助判断其他样本基因型. 
1.2.3 肠黏膜标本采集: UC患者在进行结肠镜检

查时, 活检取其肠黏膜组织. 其中病变活动期在

炎性反应最显著处取材, 缓解期在未见炎性病

变处取材, 组织标本-80 ℃保存待测. 
1.2.4 总RNA提取和cDNA合成: TRIzol法抽提UC
患者和对照者肠黏膜总RNA, RNA质量由吸光

度值(A 260/280)和甲醛变性电泳共同鉴定. 取电泳

至少出现2条条带及A 260/280比值在1.8以上的RNA
进行下一步实验, 并统一各样本RNA浓度至0.5 
μg/μL. 取总RNA 1 μg逆转录为cDNA, 具体步骤

参考逆转录试剂盒说明书(美国Fermentas). 
1.2.5 实时定量PCR: 采用SYBR Green实时定

量PCR试剂盒(日本Takara)检测肠黏膜PTPN22 
mRNA表达水平. 用β-actin作为内参照基因. 引
物序列如下[10]: PTPN22 mRNA: 上游5'-TGC 
CCA CCA AAC AAG CC-3', 下游5'-TGG TGG 
TGG ATT CCT TGG-3'; β-actin mRNA: 上游

5'-AGC CAT GTA CGT TGC TAT-3', 下游5'-CTT 
AAT GTC ACG CAC GAT TT-3'. 于实时定量

PCR扩增仪Rotor-Gene 3000(澳大利亚)上完成

扩增, 扩增条件: 95 ℃预变性10 min后, 95 ℃变

性20 s, 56 ℃退火20 s, 72 ℃延伸20 s, 45个循环, 
最后72 ℃延伸10 min. 采用标准化后的2-∆∆Ct方法

来分析目的基因PTPN22 mRNA表达[11]. 
统计学处理 应用统计软件SPSS 15.0进行统

计学分析, P <0.05为差异有统计学意义. 频数资

料采用χ2
检验及Fisher's精确概率法. 为防止Ⅰ类

统计学错误, 采用Bonferroni多重校正. 连续变量

资料采用mean±SD表示, 组间比较采用独立样

本t检验. 

2  结果

2.1 PTPN22 基因-1123G/C和+788G/A多态性分

析 基因型判读: -1123G/C位点经SacⅠ消化后的

酶切产物为298 bp和25 bp 2条带为GG型, 323 
bp、298 bp和25 bp 3条带为GC型, 323 bp 1条
带为CC型, 因25 bp太小, 图中未能显示(图1). 
PTPN22基因+788G/A位点经MspⅠ消化后的酶

切产物为143 bp和91 bp 2条带为GG型, 234 bp、
143 bp和91 bp 3条带为GA型, 234 bp 1条带为

AA型. 
经χ2

检验, UC患者和正常对照者PTPN22基
因-1123G/C和+788G/A基因型分布符合Hardy-
Weinberg平衡规律, 结果表明所选人群具有群

体代表性. UC患者性别、年龄与正常对照者相

比, 差异无统计学意义(P  = 0.592; P  = 0.849). UC
组和正常对照组中, PTPN22基因-1123G/C和

+788G/A等位基因及基因型分布见表1. 与正常

对照者比, UC患者-1123G/C位点C等位基因频率

显著增高, 差异有统计学意义(41.5% vs  33.5%, 
P = 0.015, OR = 1.41, 95%CI: 1.07-1.86). UC患
者-1123G/C位点“CC+CG”基因型频率亦显著

高于正常对照组, 差异有统计学意义(66.7% vs  
53.3%, P  = 0.005, OR = 1.75, 95%CI: 1.18-2.60). 
UC组与正常对照组+788G/A位点等位基因和基

因型频率比较, 差异无统计学意义(表1). 

bp
600
500

400

300

200

100

1          2         3         4         5          6

图  1  PTPN22 基因-1123G/C位点SacⅠ酶切凝胶电泳图. 1: 

DNA Marker; 2: CC基因型; 3, 5: GC基因型; 4, 6: GG基因型.
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■创新盘点
P T P N 2 2 基
因-1123G/C位点
C 等 位 基 因 频 率
与 我 国 湖 北 汉
族 U C 显 著 相 关 , 
且-1123G/C位点C
等位基因携带者
频率与广泛性结
肠炎相关, 提示携
带 C 等 位 基 因 的
人群罹患UC的风
险增大.

2.2 PTPN22基因-1123G/C多态性与UC临床表型

的关系 如表2所示, 在PTPN22基因-1123G/C多
态性与UC患者性别、年龄、病变范围、肠外表

现及治疗情况的相关分析中, 仅仅显示-1123G/C
多态性与UC病变范围相关, 在UC患者中, 与GG
基因型相比, “GC+CC”基因型中发生广泛性

结肠炎患者频率显著增高, 差异有统计学意义(P  
= 0.029, OR = 2.38, 95%CI: 1.08-5.23). 
2.3 UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA的水平 与缓

解期UC患者(n  = 14)比, 活动期UC患者(n  = 43)
肠黏膜PTPN22 mRNA水平显著增高, 差异有统

计学意义(t  = -5.613, P  = 0.005, 图2). 
2.4 U C患者肠黏膜P T P N22 m R N A水平与

-1123G/C多态性的相关性  肠黏膜P T P N22 
m R N A表达水平与-1123G/C多态性无关(P > 
0.05, 图3). 

3  讨论

我们研究表明, PTPN22基因-1123G/C位点C等

位基因频率与我国湖北汉族UC相关, 且UC患

者中-1123G/C位点C等位基因携带者(即GC+CC
基因型)频率与广泛性结肠炎相关, 而UC组与正

常对照组PTPN22基因+788G/A位点等位基因和

基因型频率分布无显著差别. UC患者广泛型结

肠炎被认为是相对较严重的一种临床表型, 与
其他病变范围相比, 广泛性结肠炎患者发生消

化不良、结肠切除术甚至结肠癌的几率相对增

高. 这些现象提示携带C等位基因的人群罹患

UC的风险可能会增大. 研究提示, 与正常对照者

比, 类风湿关节炎患者PTPN22基因-1123G/C位
点C等位基因频率显著增高[12]. Liu等[6]研究显示, 
PTPN22基因-1123G/C位点GC基因型频率明显

高于对照者. Kawasaki等[13]研究发现PTPN22基
因-1123G/C多态性与日本1型糖尿病显著相关, 
这些均支持我们的结论, 提示PTPN22基因可能

参与UC的发病. 
PTPN22基因定位于人染色体1p13，编码淋

巴特异性酪氨酸磷酸酶LYP, 研究报道, LYP参与

T细胞信号转导, 下调T细胞活化, 抑制T细胞介

导的自身免疫反应, 是重要的T细胞活化负性调

节因子[3], 而T细胞过度活化在UC发病中起重要

作用, 因此PTPN22基因的异常表达可能在UC发
病中起一定作用. 我们采用实时定量PCR方法检

测UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA的表达, 结果

显示PTPN22 mRNA表达水平与UC疾病活动性

相关, 与缓解期UC患者比，活动期UC患者肠黏

膜PTPN22 mRNA表达水平显著增高. Ronninger
等[14]研究报道, 在类风湿性关节炎患者中, 其外

周血单个核细胞PTPN22 mRNA的表达水平明

显高于正常对照者, 且另有研究显示类风湿性

关节炎患者mRNA表达水平与疾病的自身抗原

表  2  PTPN22 基因-1123G/C基因型与UC患者临床表型
的相关性 n (%)

     溃疡性结肠炎临床表型    -1123G/C基因型

GG   CC+GC

n 55 110

性别 

  男  33(60.0)   62(56.4)

  女 22(40.0)   48(43.6)

年龄(岁)   

  < 40  29(52.7)   45(40.9) 

  ≥ 40   26(47.3)   65(59.1)

病变范围 

  直肠炎          22(40.0)   33(30.0)

  左半结肠炎   23(41.8)   39(35.5)

  广泛性结肠炎    10(18.2)   38(34.5) 

肠外表现

  有 10(18.2)   14(12.7)

  无                   45(81.8)   96(87.3)

药物治疗 

  柳氮磺吡啶/5-氨基水杨酸   40(72.7)   84(76.4)

  激素             22(40.0)   36(32.7)

  免疫抑制剂      1(1.8)     3(2.7)

  手术           0(0.0)     1(0.9)

表  1  溃疡性结肠炎和正常对照者PTPN22 基因-1123G/
C和+788G/A等位基因和基因型频率分布 n (%)

     溃疡性结肠炎组 正常对照组

n     165 300

-1123G/C

  GG       55(33.3) 140(46.7)

  GC       83(50.3) 119(39.7)

  CC       27(16.4)   41(13.7)

  GC+CC     110(66.7) 160(53.3)

  G等位基因     193(58.5) 399(66.5)

  C等位基因     137(41.5) 201(33.5)

+788G/A

  GG     165(100.0)  300(100.0)

  GA         0(0.0)        0(0.0)

  AA         0(0.0)        0(0.0)

  G等位基因     330(100.0)  600(100.0)

  A等位基因         0(0.0)        0(0.0)
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浓度正相关[15]. UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA表

达水平增高的具体原因不明, 可能与多种因素

有关: (1)T细胞过度活化导致PTPN22 mRNA表

达相应增高[3]; (2)除了T细胞，尚存在其他细胞

亦可表达PTPN22蛋白[3]; (3)PTPN22 mRNA表达

水平可能与遗传变异及疾病的免疫学状态相关 
等[2]. 

研究发现PTPN22基因-1123G/C位点所在

的DNA序列与转录因子激活蛋白4(ac t iva ted 
protein4, AP-4)的结合位点相匹配, 后者属螺旋

-环-螺旋拉链结构家族, 结合转录因子反义链. 
-1123G/C位点位于AP-4结合序列的中心基序区

域[16]. 为探讨启动子区多态性是否调节mRNA
表达水平 ,  我们分析了U C患者P T P N22 基因

-1123G/C位点多态性与PTPN22 mRNA表达水

平的差别, 结果显示UC患者-1123G/C位点多态

性与PTPN22 mRNA表达水平无关. 而Viken等[5]

研究报道PTPN22基因-1123G/C多态性可以调节

类风湿性关节炎患者PBMCs中PTPN22 mRNA 
的表达水平. 出现这种差异结果的原因可能与

下列因素有关: (1)该研究中我们的样本量偏小, 
可能尚未达到分辨mRNA细微表达差别的检测

能力; (2)PTPN22 mRNA不仅表达于T细胞, 还表

达于B细胞、单核细胞及中性粒细胞等[3]. 我们

所检测的PTPN22 mRNA来源于肠黏膜总RNA, 
而这种受基因突变调节的mRNA的表达可能仅

限于某种T细胞亚群[2]. 
我们的研究提示P T P N22 基因启动子区

-1123G/C多态性与我国湖北汉族UC相关, 且与

广泛性结肠炎相关. 提示PTPN22基因可能参与

UC的遗传免疫学发表机制. 
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图  2  UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA的表达水平. 缓解期UC

患者肠黏膜PTPN22 mRNA的表达水平被标准化到1.0. 活

动期UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA水平显著高于缓解期

UC患者(P<0.05). UC: 溃疡性结肠炎.

图  3  UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA表达水平与-1123G/C
多态性的关系. GG基因型肠黏膜PTPN22 mRNA的表达水

平被标准化到1.0. UC患者肠黏膜PTPN22 mRNA表达水平

与-1123G/C多态性无关(P>0.05).  UC: 溃疡性结肠炎.

GG                      C carrier

P
T

P
N

22
 m

R
N

A
相

对
表

达
量

2.0

1.5

1.0

0.5

0.0

-1123G/C 基因型



陈志涛, 等. 蛋白酪氨酸磷酸酶非受体型22基因rs2488457位点多态性与溃疡性结肠炎的相关	性		            1467

2013-05-28|Volume 21|Issue 15|WCJD|www.wjgnet.com

8	 中华医学会消化病学分会炎症性肠病协作组. 我国炎
症性肠病诊断治疗规范的共识意见. 中华内科杂志 
2008; 47: 73-79

9	 Huang JJ, Qiu YR, Li HX, Sun DH, Yang J, Yang CL. 
A PTPN22 promoter polymorphism -1123G& gt; 
C is associated with RA pathogenesis in Chinese. 
Rheumatol Int 2012; 32: 767-771 [PMID: 21193990 
DOI: 10.1007/s00296-010-1705-x]

10	 Chang HH, Tai TS, Lu B, Iannaccone C, Cerna-
das M, Weinblatt M, Shadick N, Miaw SC, Ho IC. 
PTPN22.6, a dominant negative isoform of PTPN22 
and potential biomarker of rheumatoid arthritis. 
PLoS One 2012; 7: e33067 [PMID: 22427951 DOI: 
10.1371/journal.pone.0033067]

11	 Chen Z, Brant SR, Li C, Shrestha UK, Jiang T, Zhou F, 
Jiang Y, Shi X, Zhao Y, Li J, Xia B. CTLA4 -1661A/G 
and 3'UTR long repeat polymorphisms are associated 
with ulcerative colitis and influence CTLA4 mRNA 
and protein expression. Genes Immun 2010; 11: 573-583 
[PMID: 20445568 DOI: 10.1038/gene.2010.16]

12	 Feng X, Li YZ, Zhang Y, Bao SM, Tong DW, 
Zhang SL, Hu CJ. Association of the PTPN22 gene 
(-1123G & gt; C) polymorphism with rheuma-
toid arthritis in Chinese patients. Tissue Antigens 
2010; 76: 297-300 [PMID: 20604892 DOI: 10.1111/

j.1399-0039.2010.01521.x]
13	 Kawasaki E, Awata T, Ikegami H, Kobayashi T, 

Maruyama T, Nakanishi K, Shimada A, Uga M, 
Kurihara S, Kawabata Y, Tanaka S, Kanazawa Y, 
Lee I, Eguchi K. Systematic search for single nucleo-
tide polymorphisms in a lymphoid tyrosine phos-
phatase gene (PTPN22): association between a pro-
moter polymorphism and type 1 diabetes in Asian 
populations. Am J Med Genet A 2006; 140: 586-593 
[PMID: 16470599 DOI: 10.1002/ajmg.a]

14	 Ronninger M, Guo Y, Shchetynsky K, Hill A, Kha-
demi M, Olsson T, Reddy PS, Seddighzadeh M, 
Clark JD, Lin LL, O'Toole M, Padyukov L. The 
balance of expression of PTPN22 splice forms is 
significantly different in rheumatoid arthritis pa-
tients compared with controls. Genome Med 2012; 4: 
2 [PMID: 22264340 DOI: 10.1186/gm301]

15	 黄建军. PTPN22-1123G＞C与广东地区人群RA易感
性及血清学指标的关联性研究. 南方医科大学, 2010: 
1-68

16	 Jüliger S, Bongartz M, Luty AJ, Kremsner PG, Kun 
JF. Functional analysis of a promoter variant of the 
gene encoding the interferon-gamma receptor chain 
I. Immunogenetics 2003; 54: 675-680 [PMID: 12557053 
DOI: 10.1007/s00251-002-0516-y]

           编辑  田滢  电编  鲁亚静  

■同行评价
本文具有较好的
创新性, 内容较有
逻辑性和条理性, 
有一定指导意义.

ISSN   1009-3079 (print)  ISSN 2219-2859 (online)    DOI: 10.11569    2013年版权归Baishideng所有

                                                                                                                                             
                                                                                                                                • 消息 •

《世界华人消化杂志》被评为中国精品科技期刊 

本刊讯 2011-12-02, 中国科学技术信息研究所在北京发布2010年中国科技论文统计结果, 经过中国精品科技

期刊遴选指标体系综合评价, 《世界华人消化杂志》被评为2011年度中国精品科技期刊. 中国精品科技期刊以

其整体的高质量示范作用, 带动我国科技期刊学术水平的提高. 精品科技期刊的遴选周期为三年. (《世界华人

消化杂志》编辑部)


