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Abstract
Liver regeneration is a practical compensatory re-
growth in response to the loss of hepatic tissue. 
The mechanism of liver regeneration is very com-
plex and many cytokines, transcription factors and 
signaling pathways are involved in this process. 
The farnesoid X receptor (FXR) is a member of 
metabolic nuclear receptors of intracellular ligand-
activated transcription factors and plays an im-
portant role in metabolism of bile acids, lipid and 
glucose. In addition, it has been recently reported 
that FXR is crucial for liver regeneration. FXR ac-
tivation directly promotes liver regeneration by 
regulating hepatocyte proliferation and regulates 
synthesis and transport of bile acids to prevent 
the liver from injury by increased bile acids after 
hepatectomy. The metabolic regulation of FXR is 
beneficial to liver regeneration. This review fo-
cuses on the mechanism of FXR regulation of liver 
regeneration and targeted drugs.
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摘要
肝再生实际上是肝脏在组织发生缺损后进
行损伤修复的代偿性增生过程, 其机制非常
复杂, 多种细胞因子、核受体和信号通路参
与其中. 法尼醇X受体(farnesoid X receptor, 
FXR)是需配体激活的转录因子, 属于代谢性
核受体, 在肝脏胆汁酸、脂质、糖代谢过程
中起着重要的调节作用. 近来研究发现, 核受
体FXR对肝脏再生至关重要. FXR的激活通
过促进部分肝切除后肝细胞的增殖, 直接促
进肝脏再生; 通过调节胆汁酸的合成与转运, 
避免切除后胆汁酸过多引起的肝组织损伤; 
其代谢调节作用有益于肝再生进程. 本文着
重对FXR调控肝再生的机制及促肝再生药物
靶向治疗做一综述. 

© 2013年版权归百世登出版集团有限公司所有.
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核心提示: 本文着重介绍了核受体法尼醇X受体

(farnesoid X receptor, FXR)在肝再生中的重要作

用, 包括促进肝细胞增殖、降低胆汁酸压力及其

代谢调节作用, 并探讨了部分肝切除或活体肝移

植术后, 针对FXR的促肝再生药物靶向治疗的可

能性.
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0  引言

近年来, 各种原因引起的肝癌或肝硬化等终末

■背景资料
肝切除已成为目
前治疗肝癌或肝
硬化等终末期肝
病最常用的方法. 
然而研究发现, 大
部分行肝切除术
的终末期肝病患
者, 由于残余肝脏
的再生能力低下
或迟缓, 部分肝切
除术的治疗效果
不理想. 法尼醇X
受体(farnesoid X 
receptor, FXR)是
需配体激活的具
有转录因子功能
的核受体超家族
成员之一, 属于代
谢性核受体, 调节
着不同代谢途径
中相关基因的表
达, 现已成为胆汁
淤积、糖尿病、
动脉硬化及胆固
醇结石等代谢性
疾病治疗中的研
究热点之一. 近来
研究发现, 核受体
FXR还可通过调
节肝再生过程中
重要基因的表达, 
成为肝再生必不
可少的调节因子.
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期肝病的发病率正逐年升高, 肝切除术是其目

前最常用也是最有效的治疗方法[1,2]. 然而部分

肝切除手术的安全性及其预后在很大程度上取

决于患者残余肝脏的再生能力. 研究发现, 大部

分行部分肝切除术的终末期肝病患者, 预后不

佳. 究其原因, 主要在于患者残余肝脏的再生能

力低下或迟缓[3]. 如何有效地提高残余肝组织

的再生代偿能力, 进而提高部分肝切除术的治

疗效果已成为当今急需解决的课题之一. 法尼

醇X受体(farnesoid X receptor, FXR)作为一个需

配体激活具有转录因子功能的核受体, 调节着

不同代谢途径中相关基因的表达, 现已成为胆

汁淤积、糖尿病、动脉硬化及胆固醇结石等代

谢性疾病治疗中的研究热点之一[4-8]. 最近, 有
报道表明核受体FXR还调节着肝再生相关基因

的表达, 成为肝再生必不可少的调节因子[9-11]. 
本文简要概述了肝再生过程、FXR的基本性质

包括其结构、分布、分型及配体, 着重对FXR
调控肝再生的机制及促肝再生药物靶向治疗做

一综述. 

1  肝再生

肝脏是人体重要的代谢与解毒器官, 也是体内

再生能力非常强的器官之一 .  正常肝脏仅有

0.0012%-0.01%的肝细胞进行有丝分裂, 但肝脏

被部分切除或受到化学毒物损伤后, 肝脏中残

余肝细胞表现出强大的再生能力. 在正常情况

下, 人体肝脏在部分切除后, 3 d内开始再生, 6 mo
后可恢复原肝质量. 然而肝癌患者因其往往伴

有肝硬化症状, 硬变的肝脏行部分切除术后, 其
再生能力较正常肝脏明显减慢或延迟, 对患者

预后产生极为不利的影响[12]. 严重者甚至由于残

余肝脏再生能力不足、肝脏正常生理功能无法

恢复而死亡. 再者, 随着近年来器官移植技术的

发展, 活体肝移植术已被公认为治疗终末期肝

脏疾病的有效方法, 而该手术进行的前提是必

须同时保证供体和受体的生命安全, 因此肝脏

部分切除后, 残余肝组织能否迅速有效地生长

直接影响患者的预后[13]. 此外研究还发现, 随着

年龄的增长, 人体肝脏再生能力呈现明显下降

趋势[14]. 因此, 如何有效地提高残余肝脏的再生

能力已成为当下研究热点. 肝再生实际上是肝

脏对于自身部分切除或受到外界毒物损伤后的

一种适应性代偿反应, 体内多种物质如细胞因

子、转录因子、信号通路等参与其中, 对肝再

生过程起着重要的调控作用[15].

2  FXR

FXR于1995年被首次发现, 因其可被甲羟戊酸

代谢途径的中间代谢产物法尼醇激活而得名[16]. 
FXR是核受体超家族成员之一, 属于代谢性核受

体, 与其同类的还有肝脏X受体(liver X receptors, 
LXRs)、过氧化物酶体增殖物激活受体(peroxi-
some proliferators activated receptors, PPARs)、
孕烷X受体(pregnane X receptor, PXR)及组成

性雄甾烷受体(constitutive androstane receptor, 
CAR)[17]. 核受体FXR在胆汁酸、脂质和糖代谢

过程中发挥着重要的调节作用, 近来还发现FXR
通过调节肝再生过程中重要基因的表达, 对肝

再生过程也发挥着重要的调节作用. 
2.1 FXR的结构、分布与分型 FXR的结构有如

下特点: (1)具典型的核受体结构, 主要由氨基端

(N端)的非配体依赖激活域(ligand-independent 
activation function 1 domain, AF1)、DNA结合

域(DNA-binding domain, DBD)、铰链区(hinge 
reg ion)及羧基端(C端)的配体结合域(l igand-
binding domain, LBD)构成, 其中配体结合域

LBD含有配体依赖激活域(l igand-dependent 
activation function 2 domain, AF2)[18](图1A); (2)
配体与FXR-LBD结合后, 引起FXR空间构象的

改变, 使得FXR-DBD与FXR下游靶基因的调

控区域中的FXR反应元件(FXR response ele-
ment, FXRE)结合, 从而调节靶基因的转录过

程; (3)FXR反应元件FXRE为间隔一个或零个核

苷酸的反向重复序列(inverted repeat elements 
separated by one or zero nucleotide, IR-1或IR-0), 
IR-1为主要的FXR结合序列[19-22]. 此外, FXR还
可与正向重复序列(direct repeat, DR)和外翻重

复序列(everted repeat, ER)结合[23,24]; (4)FXR以
与视黄醇X受体(retinoicd X receptor, RXR)形成

异源二聚体或单体形式, 与靶基因上的FXRE结
合, 从而调控下游靶基因的转录过程[25-27]. 多数

情况下, FXR以FXR-RXR异源二聚体形式与下

游靶基因上的FXRE结合, 少数情况下以FXR单
体与靶基因的反应元件结合, 进而调控靶基因

的转录过程(图1B).
核受体FXR高表达于肝脏、肠道、肾脏及

肾上腺, 而在心脏和脂肪组织表达很少. 目前, 
FXR基因已在人、大鼠和小鼠等多个物种成功

克隆. 人FXR基因位于12号染色体(12q23.1), 有
两种基因编码: FXRα (NR1H4)和FXRβ (NR1H5), 
人FXRβ是假基因[28]. 人FXR基因通过选择性

启动子和选择性剪接形成4种亚型: FXRα1、

■研发前沿
进一步深入研究
核受体FXR调节
肝再生的机制及
相关信号通路, 为
研发安全有效的
促肝再生靶向药
物, 提高肝脏部分
移植或肝癌切除
术后肝脏再生能
力提供重要指导. 
而且为了有的放
矢地从理论上、
实践上阐明药物
的作用机制, 同时
为了提高新药开
发的成功率, 越来
越多的药物研究
者将跻身于药物
促肝再生作用与
核受体FXR相关
性的研究中.
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FXRα2、FXRβ1和FXRβ2 .
2.2 FXR的配体 1999年, 研究者发现生理水平的

胆汁酸是FXR的内源性配体, 因此核受体FXR
又称为胆汁酸受体, 在维持胆汁酸体内平衡中

发挥重要作用. 鹅去氧胆酸(chenodeoxycholic 
acid, CDCA)是FXR最为有效的激动剂. 石胆

酸(lithocholic acid, LCA)、去氧胆酸(desoxy-
cholic acid, DCA)和胆酸(cholic acid, CA)都可

以激活FXR, 但其激活效应弱于CDCA, 熊去

氧胆酸(ursodesoxycholic acid, UDCA)不能激

活FXR. 胆汁酸激活FXR的作用由强到弱顺序

是: CDCA>DCA>LCA>CA[29]. 一些多不饱和

脂肪酸如花生四烯酸和二十二碳六烯酸, 以及

胆汁酸代谢产物包括26-,25-羟基胆汁酸也被

认为是FXR的配体. 目前已发现的 FXR人工合

成的激动剂包括GW4064、6-乙基-鹅脱氧胆酸

(6-ECDCA)、fexaramine、MFA-1、AGN29和
AGN31等, 拮抗剂有guggulsterone、lithocho-
late、AGN34等[30].

3  FXR在肝再生过程中的重要作用

近年来, FXR在肝再生中的重要作用逐渐被阐

明, 总结起来, 主要表现在3个方面: (1)FXR的激

活可促进部分肝切除后肝细胞的增殖; (2)FXR
在胆汁酸合成与转运过程中发挥重要的调节作

用, 可减轻部分肝切除引起的肝组织损伤, 起到

一定的肝保护作用; (3)FXR的代谢调节作用, 有
益于肝再生进程.
3.1 FXR通过诱导FoxM1b的表达促进肝细胞增

殖 肝脏在受到部分切除或损伤后, 正常的肝组

织发生再生对于恢复肝脏的体积和功能非常重

要. 研究表明, 正常的肝脏再生是依赖并由FXR
调节的. 2006年, Huang等[31]研究者将FXR基因

敲除小鼠(FXR-/-)与野生小鼠比较, 发现FXR-/-

小鼠的肝再生率明显降低, 且5-溴脱氧尿嘧啶

核苷(5-bromo-2-deoxyuridine, BrdU)标记阳性

肝细胞数明显减少, 表明FXR-/-小鼠处于DNA合

成期的肝细胞数减少, 肝细胞增殖减慢. 此外还

发现, 野生小鼠在被喂食FXR的配体0.2%胆酸

后, 其肝再生率明显增加, 调控细胞周期进程的

转录因子Forkhead box M1b(FoxM1b)表达增多. 
FoxM1b是一种上调细胞增殖的转录因子, 高表

达于细胞周期G1/S相, 通过抑制细胞周期蛋白

依赖激酶抑制剂p21和p27的表达, 进而上调细

胞周期蛋白Cyclin D1、Cyclin E和Cyclin B1的
表达, 使肝再生加速[32-34]. 上述结果表明, FXR在
小鼠肝再生过程中发挥重要作用, 且此作用与

其诱导FoxM1b表达有关, 但FoxM1b是FXR的
直接或间接作用靶点尚不清楚. 直至2010年, 核
受体FXR的激活促进肝再生的机制终于被阐明. 
肝部分切除后, FXR的激活可直接与FoxM1b基
因转录调控区域中的FXRE, 即IR-0结合, 诱导

转录因子FoxM1b的表达, 从而对肝再生起到促

进作用[35,36].
3.2 FXR调节胆汁酸的合成与转运, 减轻部分切

除引起的肝损伤 肝脏被部分切除后, 胆汁酸压

力相对于残余肝脏来说明显增加, 过多的胆汁

酸可引起肝细胞的损伤. 研究表明, FXR是胆汁

酸的最初的感受器. 部分肝切除后, 残余肝脏感

受到比正常生理水平较多的胆汁酸刺激, 随后

激活胆汁酸受体FXR, 激活的FXR可调节胆汁酸

的合成、转运、代谢, 使肝细胞免受胆汁酸过

多引发的肝损伤, 此肝保护功能将有助于肝再

生的进行[37].
3.2.1 FXR的激活可抑制胆汁酸的合成: 胆汁酸

是以胆固醇为原料在肝脏被合成的, 有两种合

成途径: 经典途径和替代途径. 经典途径是胆

汁酸合成的主要途径, 胆固醇7α羟化酶(choles-
terol 7α-hydroxylase, CYP7A1)为此途径胆汁

酸合成的限速酶, CYP8B1也参与了胆汁酸的

合成. 核受体FXR的激活通过抑制CYP7A1和
CYP8B1表达, 负反馈调节肝内胆汁酸的合成. 
此作用机制主要表现在两方面: (1)肝脏FXR的

激活, 可诱导小分子异源二聚体伴侣(short het-
erodimer partner, SHP)的表达, 随后SHP与肝脏

受体同系物1(liver receptor homolog 1, LRH-1)
结合并使之灭活, 进而LRH-1下游基因CYP7A1
的表达受到抑制[38]. SHP还可与肝细胞核因子

4α(hepatocyte nuclear factor 4α, HNF4α)作用, 
下调CYP7A1和CYP8B1表达[39]. 有报道, 0.2%
胆酸使野生小鼠肝脏Shp表达增加, Cyp7A1表
达减少; 而给予小鼠胆汁酸结合树脂可降低Shp
表达, 升高Cyp7A1表达. 此外, 野生小鼠部分肝

■相关报道
Huang等研究发
现 ,  肝 切 除 后 超
生理水平的胆汁
酸可激活核受体
FXR, FXR被激活
后, 可负反馈抑制
胆汁酸合成限速
酶CYP7A1的表
达, 进而减少肝内
胆汁酸合成; 上调
胆汁酸外排转运
体BSEP表达, 增
加胆汁酸的排泄, 
从而降低部分切
除后肝内胆汁酸
负荷.
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或

A

B

图  1  FXR结构及作用方式. A: FXR结构; B: FXR作用方式. 

FXR: 法尼醇X受体; RXR: 视黄醇X受体.
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■创新盘点
本文简要概述了
肝 再 生 过 程 、
FXR的基本性质
包括其结构、分
布、分型及配体, 
着重阐述了核受
体FXR与肝再生
的关系, 并在此基
础上进一步阐述
了FXR激活促进
肝脏再生的机制, 
对研发肝再生治
疗的靶向药物有
重要的指导意义.

切除后3 d内, Cyp7A1明显减少, 一直持续到肝

切除后第7天; 而FXR-/-小鼠部分肝切除后的第

3天Cyp7A1表达就出现了. 这些结果证实了核

受体FXR的激活可间接地抑制Cyp7A1的表达, 
减少肝内胆汁酸的合成[31]; (2)肠道FXR的激活, 
可诱导人肠道成纤维细胞生长因子19(fibrolast 
growth factor 19, FGF19)的表达或在小鼠诱导

FGF15的产生, 随后FGF19/15结合于成纤维细

胞生长因子受体4(fibrolast growth factor recep-
tor 4, FGFR4), 激活JNK依赖的信号通路, 抑制

CYP7A1的表达. FXR的激活通过上述两方面抑

制CYP7A1的表达, 从而减少肝细胞内胆汁酸的

合成[40-42]. 此外, FXR通过诱导肝胰岛素诱导基

因2(insulin-induced gene-2, insig-2 ), 抑制胆固

醇合成限速酶HMG-CoA还原酶的表达, 从而抑

制胆固醇的合成[43]. 可见, FXR的激活不仅能够

直接抑制胆汁酸的合成, 还能抑制胆汁酸合成

原料胆固醇的合成, 协同降低肝细胞内胆汁酸

的合成.
3.2.2 FXR的激活可调节胆汁酸的转运: 胆汁

酸在肝脏合成后被肝细胞胆管侧膜上的外排

性转运体胆酸盐外排泵(bile salt export pump, 
BSEP)、多药耐药相关蛋白2(multidrug resis-
tance-associated protein 2, MRP2)及多药耐药蛋

白3(multidrug resistance protein 3, MDR3, 啮齿

类动物Mdr2)泵入胆小管, 随胆汁进入小肠并被

重新吸收入血, 随门脉血进入肝脏, 被肝细胞基

底膜上的摄取性转运体钠离子依赖性牛磺胆酸

共转运多肽(Na+-dependent taurocholate cotrans-
porting polypeptide, NTCP)和有机阴离子转运多

肽(organic anion transporting polypeptide, OATP)
摄取进入肝细胞[44]. 核受体FXR的激活, 通过调

节肝细胞外排性或摄取性转运体的表达, 进而

影响肝细胞内胆汁酸水平和肝损伤情况. 研究

发现, BSEP基因的启动子上有一个14 bp的反向

重复序列IR-1: 5'-GGGACATTGATCCT-3', 核受

体FXR激活后, 可与BSEP启动子上的FXR反应元

件IR-1直接结合, 从而调控BSEP的基因转录[22]. 
Yu等[45]用人原代肝细胞考察了各种FXR配体对

BSEP表达的影响, 发现CDCA和GW4064作用肝

细胞3 h后, BSEP的基因表达明显升高, 且CDCA
与BSEP基因表达呈时间及剂量依赖性. 另有报

道, 部分肝切除后, 与野生小鼠相比, FXR-/-小鼠

血中及肝中的胆汁酸含量明显增高, 肝损伤更

为严重. 原因在于野生小鼠肝部分切除后, 残肝

内胆汁酸压力明显增高, 激活胆汁酸受体FXR, 
诱导胆汁酸外排转运体BSEP表达, 从而降低了

肝细胞内胆汁酸水平, 减轻了肝损伤. 而FXR-/-

小鼠肝切除后, BSEP表达并无明显变化, 因此肝

内胆汁酸水平居高不下, 肝损伤更为严重[31]. 核
受体FXR的激活还可上调MRP2, MDR3/Mdr2的
表达, 使肝内胆汁酸外排增多, 从而降低肝细胞

内胆汁酸水平, 起到很好的保肝作用[24,46]. 此外, 
Zollner等[47]证实, 核受体FXR激活通过诱导SHP
的表达, 负反馈抑制NTCP的表达, 使进入肝细

胞内的胆汁酸减少, 降低肝内胆汁酸水平. FXR
还可抑制OATP的表达[48]. FXR对NTCP和OATP
的下调可减少肝细胞对胆汁酸的再摄取, 是避

免部分肝切除后残肝细胞内胆汁酸超负荷的一

种重要机制(图2).
3.3 FXR的代谢调节作用有助于肝再生的进行 
近年来, 许多研究者认为, 部分肝切除后残余

肝脏增多的代谢需求是激活肝细胞增殖的重

要信号. FXR作为代谢性核受体, 在胆汁酸、

脂质、糖代谢过程中发挥着重要的调控作用, 
此作用将有助于肝再生的进行[49]. 通过内源性

或外源性物质对F X R的激活将有效地提高肝

脏再生能力.
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图  2  核受体FXR对肝再生相关基因的
调控. FXR: 法尼醇X受体; NTCP: 钠离

子依赖性牛磺胆酸共转运多肽; OATP: 

有机阴离子转运多肽; MRP: 多药耐药

相关蛋白; SHP: 小分子异源二聚体伴侣.
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4  促肝再生药物的靶向治疗

目前国内外研究者正在积极地对肝再生机制

做更为深入的研究, 以期发现更加安全有效的

促肝再生的药物. 已发现具有促进肝再生作用

的药物有: 促肝细胞生长素、双环醇、西地那

非、促红细胞生成素及地胆草提取物等, 这些

药物促肝再生作用的靶点主要集中在3个方面: 
(1)细胞因子, 如白介素(interleukin, IL)、转化

生长因子-β家族(transforming growth factor-β, 
TGF-β)、肝细胞生长因子(hepatocyte growth 
factor, HGF)及表皮生长因子(epidermal growth 
factor, EGF)等; (2)转录因子, 包括核受体PXR、
CAR等; (3)信号通路: HGF/c-met信号通路等. 药
物通过影响这些因子的功能而对肝再生过程发

挥调节作用, 然而这些药物促肝再生的疗效一

般, 或有较严重的不良反应.
核受体FXR可被内源性和外源性配体激活, 

因此成为理想的药物作用靶点[50-52]. 实际上, 美
国FDA批准上市的药物中有13%作用靶点在核

受体, 被广泛用于治疗代谢综合征、炎症和癌

症[53-55]. 近年来, 针对FXR作用靶点的药物研究

日趋受到国内外研究者的关注[56,57]. 目前, FXR
激动剂6ECDCA(INT-747)已进行Ⅱ期临床试验, 
用于治疗原发性胆汁性肝硬化、非酒精性脂肪

肝和2型糖尿病[58-60]. WAY362450(FXR 450)用于

降血脂的治疗[60]. 为了研发安全有效的促肝再生

药物, 为了有的放矢地从理论上、实践上阐明

药物的作用机制, 同时为了提高新药开发的成

功率, 越来越多的药物研究者跻身于药物促肝

再生作用与核受体FXR相关性的研究中. 相信不

久的将来, FXR激动剂很可能用于活体肝脏移植

或肝癌切除术后肝脏再生的治疗中. 应用FXR激
动剂促进肝脏再生有以下诸多优点: (1)FXR的

激活可直接促进肝脏再生; (2)可降低胆汁酸的

肝细胞毒性, 预防细胞凋亡; (3)FXR的激活将改

善肝脏代谢功能. 因此在不远的将来, 开发有效

的、安全的FXR配体进入临床试验, 将加快肝脏

部分切除术后患者肝脏再生的速度. 

5  结论

核受体FXR的功能已从最初的调控多种物质的

代谢途径扩展到调节肝细胞增殖过程. FXR的

促进肝脏再生的新作用, 主要表现在: (1)部分肝

切除后, 肝脏FXR被比生理水平高的胆汁酸所

激活, 通过诱导FoxM1b的表达, 调控细胞周期

进程, 进而促进肝细胞增殖; (2)肝脏和肠道FXR

的激活, 通过下调胆汁酸合成限速酶CYP7A1表
达, 使胆汁酸合成减少; 通过上调胆汁酸外排转

运体BSEP、MRP2和MDR3/Mdr2的表达, 增加

胆汁酸的外排, 并且下调肝细胞摄取性转运体

NTCP和OATP的表达, 使进入肝细胞的胆汁酸

减少, 从而降低了部分肝切除后增多的胆汁酸

对肝细胞的损伤, 此作用将有助于肝脏再生过

程. 核受体FXR激活所表现出的多方面调节胆汁

酸的合成、转运与代谢作用, 与以往报道的FXR
调节胆汁酸代谢和防止胆汁酸毒性的功能相一

致; (3)FXR的代谢调节作用, 将满足部分肝切除

后残余肝脏增多的代谢需求, 有益于肝再生的

进行. 
总之, 核受体FXR在肝脏再生过程中发挥

着必不可少的调控作用, 同时也是重要的细胞

保护者. 不久的将来, FXR激动剂很可能用于肝

脏部分移植或肝癌切除术后肝脏再生的治疗中. 
我们期待研究者们继续致力于FXR多方面功能

的深入研究, 这将有助于我们更好地理解肝脏

再生的复杂机制及开发更加安全有效的促肝再

生靶向药物.
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中国科技信息研究所发布《世界华人消化杂志》
影响因子 0.775

本刊讯 一年一度的中国科技论文统计结果2012-12-07由中国科技信息研究所(简称中信所)在北京发布.《中

国科技期刊引证报告(核心版)》统计显示, 2011年《世界华人消化杂志》总被引频次3871次, 影响因子0.775, 

综合评价总分65.5分, 分别位居内科学类52种期刊的第5位、第7位、第5位, 分别位居1998种中国科技核心期

刊(中国科技论文统计源期刊)的第65位、第238位、第138位; 其他指标; 即年指标0.081, 他引率0.82, 引用刊数

526种, 扩散因子13.59, 权威因子1260.02, 被引半衰期4.3, 来源文献量642, 文献选出率0.93, 地区分布数29, 机构

分布数302, 基金论文比0.45, 海外论文比0.01.

  经过多项学术指标综合评定及同行专家评议推荐,《世界华人消化杂志》再度被收录为“中国科技核心期

刊”(《世界华人消化杂志》编辑部).


