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Abstract
AIM: To investigate the effect of curcumin on 
epithelial-mesenchymal transition (EMT) of  
pancreatic cancer cells and the implications for 
pancreatic cancer invasion and metastasis. 

METHODS: Three pancreatic cancer cell lines 
PANC-1, AsPC-1 and BxPC-3, with various 
features of cell differentiation, were used. To-
tal proteins extracted from them were used to 
determine protein expression of EMT mark-
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姜黄素对胰腺癌细胞上皮间质转化的影响

庞慧芳, 覃 华, 赵 秋, 许 琮, 赵慧贞, 朱 亮, 黎培员, 李德民

®

■背景资料
胰腺癌是一种预
后极差的消化系
恶性肿瘤, 5年生
存率低于5%, 他
具有较强的侵袭
转移能力和放化
疗抵抗性. 上皮间
质转化(epithelial-
mesenchymal tran-
sition, EMT)在许
多恶性肿瘤的侵
袭和转移过程中
起到重要作用. 

ers E-cadherin and Vimentin by Western blot. 
PANC-1 cells, which have the capability of low 
differentiation and strong invasion and metas-
tasis, were treated with transforming growth 
factor beta 1 (TGF-β1) at a final concentration 
of 10 ng/mL for 24 h, and cellular morphologi-
cal changes were observed under a microscope. 
PANC-1 cells were then treated with 10 ng/mL 
TGF-β1, 10 μmol/L curcumin + 10 ng/mL 
TGF-β1, and 10 μmol/L curcumin,  respectively. 
Untreated PANC-1 cells were used as normal 
controls. Total RNA and proteins were extracted 
to assay the expression of E-cadherin and Vi-
mentin by real-time PCR and Western blot. 

RESULTS: Western blot results showed that, the 
expression of E-cadherin protein in pancreatic 
cancer cell lines PANC-1, AsPC-1 and BxPC-3 
increased in the ascending order (1.00 ± 0.00, 
1.36 ± 0.04, 2.14 ± 0.06, P < 0.05), but Vimentin 
decreased gradually (1.00 ± 0.00, 0.60 ± 0.05, 0.49 
± 0.04, P < 0.05), which indicated that poorly 
differentiated PANC-1 cells had the most re-
markable mesenchymal phenotype and stronger 
potential ability of invasion and metastasis than 
moderately and well differentiated AsPC-1 and 
BxPC-3 cells. TGF-β1 induced PANC-1 cells to 
present  typical morphological changes of EMT. 
Real-time PCR and Western blot indicated that 
compared with the control group, the expression 
of E-cadherin in the TGF-β1 group was down-
regulated significantly at both mRNA and pro-
tein levels (P < 0.05), and Vimentin expression 
was up-regulated remarkably (P < 0.05), which 
suggested that TGF-β1 can promote the EMT 
of PANC-1 cells. However, compared with the 
TGF-β1 group, the mRNA and protein expres-
sion of E-cadherin was up-regulated gradually 
in the Cur + TGF-β1 and Cur group (P < 0.05 for 
both), and that of Vimentin was down-regulated 
(P < 0.05 for both ).

CONCLUSION: Curcumin can inhibit TGF-β1-
induced  EMT of PANC-1 cells. 

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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■研发前沿
手术切除、放疗
和吉西他滨为基
础的化疗手段对
治疗侵袭转移性
胰腺癌都具有缺
陷和不足, 因此研
发出更加有效的
治疗药物是我们
亟待解决的问题.

Key Words: Curcumin; Pancreatic cancer; Epithelial-
mesenchymal transition
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摘要
目的: 探讨姜黄素(curcumin, Cur)抑制胰腺
癌细胞上皮间质转化(epithelial-mesenchymal 
transition, EMT)及其影响胰腺癌侵袭转移的
潜在机制. 

方法: 常规培养3种不同分化特征的胰腺癌细
胞株PANC-1、AsPC-1、BxPC-3细胞, 采用
Western blot法检测其EMT标志物E-cadherin、
Vimentin蛋白的表达.以终浓度10 ng/mL的
转化生长因子-β1(transforming growth factor 
beta1, TGF-β1)处理低分化PANC-1细胞24 h
后, 在倒置显微镜下观察其形态变化. 分别以
10 ng/mL TGF-β1、10 μmol/L Cur+10 ng/mL 
TGF-β1、10 μmol/L Cur处理PANC-1细胞, 
另设空白对照组, 分别采用Real-time PCR及
Western blot法检测各组E-cadherin、Vimentin
表达变化. 

结果: We s t e r n b l o t结果显示, PA N C-1、
AsPC-1、BxPC-3细胞的E-cadherin蛋白表
达依次增强(1.00±0.00、1.36±0.04、2.14
±0.06, P <0.05), 而Vimentin表达则依次减
弱(1.00±0.00、0.60±0.05、0.49±0.04, 
P <0.05), 这表明低分化的PANC-1细胞间质
特性最强. TGF-β1刺激PANC-1细胞发生典
型的EMT形态变化. Real-time PCR和Western 
b l o t结果均显示, PA N C-1细胞经姜黄素及
TGF-β1处理后, 与对照组相比, TGF-β1组
E-cadherin mRNA及蛋白表达均明显下调(分
别为0.67±0.05、0.47±0.05, P <0.05 vs  对照
组), Vimentin 基因mRNA及蛋白则明显上调
(分别为2.38±0.14、1.43±0.07, P <0.05 vs  对
照组), 说明TGF-β1促进PANC-1细胞EMT过
程. 而与TGF-β1组相比, Cur+TGF-β1及Cur组
的E-cadherin表达具有上调趋势(mRNA分别
为0.98±0.06、1.34±0.08, P <0.05 vs  TGF-β1
组; 蛋白为0.32±0.04、0.68±0.06, P <0.05 vs  
TGF-β1组), Vimentin却下调(mRNA分别为
0.63±0.08、0.99±0.07, P <0.05 vs  TGF-β1组; 
蛋白分别为1.01±0.14、0.57±0.06, P <0.05 
vs  TGF-β1组), 其蛋白与mRNA表达结果基本

一致. 这表明姜黄素具有阻断TGF-β1诱导的
PANC-1细胞EMT效应. 

结论: 姜黄素能够阻断TGF-β1诱导的PANC-1
细胞的EMT过程, 从而抑制其侵袭转移. 

© 2014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: 上皮间质转化(epithelial-mesenchymal 
transition, EMT)是包括胰腺癌在内的多种肿瘤浸

润、生长、侵袭和转移的重要机制之一, 姜黄素

具有抑制转化生长因子-β1(transforming growth 
factor beta 1)诱导的胰腺癌PANC-1细胞的EMT过

程, 从而起到抗肿瘤作用.
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0  引言

胰腺癌是胰腺导管上皮细胞来源的恶性肿瘤, 
其侵袭和远处转移能力较强. 目前认为, 上皮间

质转化(epithelial-mesenchymal transition, EMT)
是包括胰腺癌在内的多种肿瘤浸润、生长、侵

袭和转移的重要机制之一[1-3]. EMT是指上皮细

胞在特定情况下失去其极性向间质细胞表型转

变的过程, 他具有促进肿瘤侵袭、转移播散和

获得治疗耐受等作用[1,4], 其特点为细胞黏附性

下降或消失, 极性丧失, 细胞运动能力和侵袭

力增强. EMT是胰腺癌具有高度转移潜能的基

础. EMT发生的标志性事件是上皮标志物E-cad-
herin表达的缺失与减弱, 而间质标志物Vimentin
表达增强[5]. 

近年来人们围绕转化生长因子(transform-
ing growth factor, TGF)/SMADs、Ras/ERK1/2、
Wnt/β-catenin等EMT相关信号通路及其信号靶

点广泛开展研究, 目的是寻找抑制或逆转肿瘤

细胞EMT的分子机制, 以便研发出控制肿瘤侵

袭、转移的靶向药物. 中药姜黄素的抗纤维化

及抗肿瘤作用已被广泛证实, 但以往的研究多

集中在姜黄素对肿瘤细胞增殖、凋亡方面[6,7], 
关于针对其在肿瘤细胞EMT方面的研究甚少. 

本研究选择3种不同分化特征的胰腺癌细

胞株PANC-1、AsPC-1、BxPC-3, 从蛋白水平检
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■相关报道
有人们广泛研究
证实中药姜黄素
的抗纤维化及抗
肿瘤作用, 但以往
的研究多集中在
姜黄素对肿瘤细
胞增殖、凋亡方
面. 近年来刘红军
等首次报道了姜
黄素通过阻断和
逆转膀胱癌T24细
胞EMT过程, 抑制
其侵袭和迁移的
能力.

测其上皮与间质标志物, 并选择其中一种间质

表型最显著、潜在侵袭能力最强的一种细胞株

作为主要研究对象. 人们认为, TGF-β/SMADs
是EMT最经典的信号通路, TGF-β诱导胰腺癌

细胞发生EMT是促进胰腺癌侵袭和转移的重要

原因之一[8]. 本小组前期研究证实, 以10 ng/mL 
TGF-β1处理胰腺癌BxPC-3细胞后, 其 EMT相关

分子E-cadherin表达下调, Vimentin表达上调, 促
进胰腺癌细胞发生EMT[9]. 因此, 我们使用姜黄

素与TGF-β1处理潜在转移能力最强的胰腺癌细

胞, 检测其上皮和间质标志物, 分析探讨姜黄素

对TGF-β1诱导的胰腺癌细胞EMT的影响. 

1  材料和方法

1.1 材料 人胰腺癌细胞株PANC-1、AsPC-1、
BxPC-3细胞由同济医院肝病研究所保存备用. 
RPMI 1640高糖培养基购自美国Gibco公司. 胎
牛血清购自美国Hyclone公司. 姜黄素(curcumin, 
Cur)(纯度>95%)购自美国Sigma公司. TGF-β1冻
干粉购自美国Peprotech公司. E-cadherin兔抗人

多克隆抗体、Vimentin兔抗人多克隆抗体购自美

国Proteintech公司. β-actin兔抗人单克隆抗体、

辣根过氧化物酶标记山羊抗兔IgG购自武汉谷歌

生物公司. BCA蛋白定量试剂盒购自武汉博士德

生物公司. Western凝胶试剂盒购自武汉博士德

生物公司. TRIzol试剂购自美国Invitrogen公司. 
Real-time PCR逆转录试剂盒及SYBR Green Mas-
ter Mix购自日本TaKaRa公司. NanoDrop 2000微
量分光光度计购自美国Thermo Fisher公司, PCR
引物由上海生工生物有限公司合成. 
1.2 方法

1.2.1 Wes te rn b lo t法检测胰腺癌PANC-1、
AsPC-1、BxPC-3细胞E-cadherin、Vimentin蛋

白表达: (1)常规培养3种不同分化特征的胰腺癌

细胞株PANC-1、BxPC-3、ASPC, 以RIPA蛋白

裂解液裂解细胞提取其总蛋白, BCA法测定样

本蛋白浓度, 再将蛋白样品与5×SDS蛋白上样

缓冲液按4∶1混匀后, 于100 ℃煮沸10-15 min使
蛋白完全变性; (2)每个样本以等量蛋白(30 μg)
加样并进行10%SDS-PAGE凝胶电泳, 将蛋白

转至PVDF膜上, 5%牛奶封闭液封闭后, 分别按

比例稀释孵育E-cadherin(130 kDa, 1∶1000)、
Vimentin(54 kDa, 1∶1000)、 β-actin(43 kDa, 1
∶1000)一抗以及相应的HRP标记二抗, ECL显
色; (3)用BioDoc-It 220凝胶成像系统(美国UVP

公司)以及Image J分析软件对图像条带作半定量

分析比较EMT标志物的表达, 并间接判断其细

胞表型的潜在侵袭转移能力. 
1.2.2 TGF-β1处理胰腺癌PANC-1细胞形态学观

察: (1)将常规培养的PANC-1细胞待生长融合度

达到70%时, 用PBS清洗后以新鲜无血清培养基

饥饿培养12 h; (2)实验组加入TGF-β1使终浓度

为10 ng/mL, 对照组无需加药, 继续培养24 h; (3)
在倒置相差显微镜下观察两组细胞的形态变化

并拍照记录. 
1.2.3 姜黄素对胰腺癌PANC-1细胞EMT的影响: 
(1)Real-time PCR检测PANC-1细胞E-cadherin、
Vimentin的mRNA表达: 将胰腺癌PANC-1细
胞先用无血清培养基饥饿培养12 h, 再分别以

10 ng/mL TGF-β1、10 μmol/L Cur+10 ng/mL 
TGF-β1、10 μmol/L Cur处理, 未用药处理组设

为对照组, 处理48 h后采用TRIzol试剂盒提取细

胞总RNA. 采用NanoDrop 2000微量分光光度

计测定RNA浓度和纯度, 再以TaKaRa逆转录试

剂盒将RNA逆转录为cDNA, 使用SYBR Green
试剂盒配制PCR反应液, 在StepOne Real-time 
PCR systems(ABI, USA)上按反应条件进行Real-
time PCR反应. 每组设3个复孔, 设β-actin为内

参. E-cadherin上游引物序列为5'-ACAGCCCC-
G C C T TAT G AT T C T C-3 ' ,下游引物序列为

5'-AAGCGATTGCCCCATTCGTT-3'; Vimentin
上游引物序列为5'-ACAGCCCCGCCTTAT-
GATTCTC-3',下游引物序列为5'-GACATGCT-
GTTCCTGAATCTGAG-3'; β-actin上游引物序列

为5'-GTTGCGTTACACCCTTTCTTG-3',下游引

物序列为5'-GACTGCTGTCACCTTCACCGT-3'. 
PCR反应条件为: 95 ℃ 30 s, 95 ℃ 5 s, 60 ℃ 30 s, 
40个循环. 将对照组mRNA表达量定为100%, 以
2-∆∆Ct法计算E-cadherin、Vimentin  mRNA相对表

达量, 并分析比较各组基因表达差异; (2)Western 
blot法检测PANC-1细胞E-cadherin、Vimentin的
蛋白表达: 将PANC-1细胞以姜黄素和TGF-β1如
同上述处理48 h后, 以RIPA蛋白裂解液提取细

胞总蛋白, 以BCA法对样本蛋白定量及常规变

性处理. 每组以30 μg加样再进行电泳、转膜、

封闭后, 分别孵育一抗E-cadherin(1∶1000)、
Vimentin(1∶1000)、β-actin(1∶1000)及HRP标
记二抗, ECL显色. 再以BioDoc-It 220凝胶成像

系统和Image J分析软件对图像条带作半定量分

析并比较各组E-cadherin、Vimentin的蛋白表达
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■创新盘点
本研究结果初步
认为姜黄素具有
抑制并阻断转化
生长因子-β1诱导
的胰腺癌PANC-1
细胞的EMT过程, 
抑制其侵袭转移
可能, 并且其阻断
机制可能通过介
导TGF-β/SMADs
信号通路起作用.

变化. 
统计学处理 实验数据均以mean±SD表示, 

应用SPSS17.0统计软件进行统计分析, 多重均数

比较采用单因素方差分析(one-way ANVOA), 组
间比较采用LSD组间t检验, P <0.05为差异有统

计学意义. 

2  结果

2.1 We s t e r n b l o t法检测胰腺癌PA N C-1、
AsPC-1、BxPC-3细胞E-cadherin、Vimentin蛋

白表达 Western blot结果显示, 胰腺癌PANC-1、
AsPC-1、BxPC-3细胞中E-cadherin蛋白的相对表

达量分别为1.00±00、1.36±0.04、2.14±0.06, 
其蛋白表达水平依次增强, 各组间差异均具有显

著性(P<0.05); 而Vimentin蛋白表达量分别为1.00
±0.00、0.60±0.05、0.49±0.04, 其表达则依次

减弱, 组间差异均有显著性(P <0.05). 这表明低

分化的PANC-1细胞间质表型特征最显著, 其潜

在侵袭转移能力可能较中、高分化的AsPC-1、
BxPC-3细胞强(图1). 
2.2 TGF-β1处理胰腺癌PANC-1细胞形态学变化 
倒置相差显微镜下可见, 与对照组相比, TGF-β1
处理组胰腺癌PANC-1细胞的细胞间隙变宽, 由
原来的紧密连接变得排列松散, 细胞形态由扁

椭圆形变为长梭形, 细胞极性丧失, 细胞由上

皮向间质转化, 即发生了典型的EMT形态变化( 
图2). 
2.3  姜黄素对TGF-β1诱导的胰腺癌PANC-1细胞

EMT的影响

2.3.1 胰腺癌PANC-1细胞E-cadherin、Vimentin
的mRNA表达变化: Real-time PCR结果显示, 胰
腺癌PANC-1细胞经姜黄素及TGF-β1处理后, 各
组E-cadherin的mRNA相对表达量分别为1.00
±0.00、0.67±0.05、0.98±0.06、1.34±0.08, 
而Viment in mRNA相对表达量分别为1.00±
0.00、2.38±0.14、0.63±0.08、0.99±0.07. 与
对照组相比, TGF-β1组的E-cadherin表达下调, 
Vimentin表达则显著上调, 差异均有统计学意义

(P <0.05); 而Cur+TGF-β1组的E-cadherin表达无

明显变化(P >0.05), Vimentin则明显下调(P <0.05); 
Cur组的E-cadherin显著上调(P <0.05), Vimentin
则无明显变化(P >0.05). 此外, 与TGF-β1组相

比, Cur+TGF-β1及Cur组的E-cadherin表达上调, 
Vimentin却下调, 差异均有统计学意义(P <0.05). 
该结果表明, 姜黄素对T G F-β1诱导的胰腺癌

PANC-1细胞具有抑制并阻断EMT作用(图3). 
2.3.2 胰腺癌PANC-1细胞E-cadherin、Vimentin
的蛋白表达变化: Western blot结果显示, PANC-1
细胞经姜黄素及TGF-β1处理后, 各组E-cadherin
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图  1  胰腺癌PANC-1、BxPC-3、ASPC细胞E-cadherin、
Vimentin的蛋白表达变化. A: Western blot蛋白条带; B: 蛋白相

对表达量. aP<0.05 vs  PANC-1细胞; cP<0.05 vs  AsPC-1细胞.
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图  2  10 ng/mL的TGF-β1处理24 h后胰腺癌PANC-1细胞的
形态学变化(× 200). A: Control; B: TGF-β1. TGF-β1: 转化

生长因子-β1.
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蛋白表达量分别为1.00±0.00、0.47±0.05、
0.32±0.04、0.68±0.06, 而Vimentin蛋白相对

表达量分别为1.00±0.00、1.43±0.07、1.01±
0.14、0.57±0.06. 与对照组相比, TGF-β1组和

Cur+TGF-β1组的E-cadherin蛋白表达下调, 而
Cur组与前两者相比较E-cadher in蛋白表达量

则明显上调, 差异均有统计学意义(P <0.05); 与
对照组相比, TGF-β1组Vimentin表达显著上调

(P <0.05), Cur组Vimentin表达则下调(P <0.05), 
Cur+TGF-β1组的表达无明显差异(P >0.05); 与
TGF-β1组比较, Cur+TGF-β1及Cur组Vimentin
表达依次下调, 差异均有显著性(P <0.05). 因
此, 从蛋白水平上, 进一步说明姜黄素具有阻断

TGF-β1诱导PANC-1细胞的EMT效应(图4). 

3  讨论

上皮来源的恶性肿瘤在侵袭转移过程中常常伴

发上皮表型的缺失及具有较强侵袭转移能力的

间质表型的获得, 即发生EMT. E-cadherin是典

型的上皮标志物, 其表达减弱或消失在胰腺癌

侵袭转移过程中起重要作用[10,11]. Vimentin作为

间质细胞最经典的表型蛋白, 其过表达被认为

EMT较可靠的判断指标[12]. 本研究Western blot
结果显示, 低分化特征的胰腺癌PANC-1细胞的

E-cadherin表达最弱, 而Vimentin表达最强, 认为

其间质表型最显著且潜在侵袭转移能力可能最

强, 这与文献报道基本一致[13]. 以经典的EMT诱
导因子TGF-β1刺激PANC-1细胞后发生了典型

的EMT形态变化, 镜下可见, 细胞间隙变宽, 由

原来的紧密连接变得排列松散, 细胞形态由扁

椭圆形变为长梭形, 细胞极性丧失, 细胞由上皮

向间质表型转化. 这与本小组前期研究结果基

本一致[9]. 
已有的研究显示, 姜黄素可阻断一些上皮

细胞的EMT过程. 赵爱青等[14]报道, 姜黄素可

能通过下调单侧输尿管梗阻(unilateral urethral 
obstruction, UUO)诱导的肾间质纤维化模型大

鼠组织中TGF-β1、α-平滑肌激动蛋白(α-smooth 
muscle actin, α-SMA)及Vimentin蛋白表达, 从
而抑制UUO大鼠肾小管EMT过程. 杨丽霞等[15]

的研究显示 ,  姜黄素通过抑制α-S M A及增强

E-cadherin的表达, 下调胶原Ⅰ、胶原Ⅲ和纤连

蛋白(fibronectin, FN)的表达, 从而抑制TGF-b1
诱导的HK-2细胞的转分化及肾间质纤维化过

程. 李彧等[16]在此基础上证实, 姜黄素通过干预

TGF-β1/SMADs信号转导途径的多个位点阻断

HK-2细胞的EMT过程. 他们也在UUO模型大鼠

肾组织中观察到α-SMA表达增强, E-cadherin表
达减弱; 姜黄素处理组的α-SMA及TGF-β1蛋白

与UUO组比较显著下降, E-cadherin和Smad7蛋

■应用要点
随着人们对姜黄
素抑制肿瘤细胞
发生EMT及侵袭
转移作用机制研
究的不断深入和
探 索 ,  姜 黄 素 有
望成为新型、高
效、安全的防癌
及抗癌药物, 并造
福广大癌症患者, 
延长寿命及提高
生存质量.
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图   3   姜 黄 素 对 T G F - β 1 诱 导 的 胰 腺 癌 P A N C - 1 细 胞
E-cadherin、Vimentin mRNA表达变化. 1: Control组; 2: 

TGF-β1组; 3: Cur+TGF-β1组; 4: Cur组. aP<0.05 vs  Control 
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图   4   姜 黄 素 对 T G F - β 1 诱 导 的 胰 腺 癌 P A N C - 1 细 胞 
E-cadherin、Vimentin的蛋白表达变化. A: Western blot蛋

白条带; B: 蛋白相对表达量. 1: Control 组; 2: TGF-β1组; 3: 

Cur+TGF-β1组; 4: Cur组. aP<0.05 vs  Control组; cP<0.05 vs  
TGF-β1组. TGF-β1: 转化生长因子-β1; Cur: 姜黄素. 
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白表达明显升高, 并进一步证实上述结论[17]. 
近年来有研究证实, 姜黄素能够阻断肿瘤

上皮细胞的EMT过程. 刘红军等[18]的研究显示, 
姜黄素通过阻滞G1期细胞抑制膀胱癌细胞T24
的细胞增殖及细胞周期, 促进细胞凋亡过程, 并
用毒性较低浓度姜黄素干预后, 上皮标志物CK
及E-cadherin表达上调, 间质标志物Vimentin及
SMA表达下调, 从而逆转T24细胞的间质表型, 
降低肿瘤侵袭和迁移能力, 起到抗肿瘤作用. 该
项研究表明姜黄素使膀胱癌细胞T24发生由间

质向上皮转化, 也是国内首次报道姜黄素具有

抑制肿瘤细胞EMT的作用. 
然而, 为了证实姜黄素能够抑制胰腺癌的上

皮间质转化过程, 本研究以姜黄素处理TGF-β1
诱导的胰腺癌PANC-1细胞并从mRNA及蛋白

水平检测其EMT指标. Real-time PCR与Western 
b lo t实验结果均提示姜黄素对TGF-β1诱导的

PANC-1细胞具有抑制EMT作用. 与对照组相

比, TGF-β1组的E-cadherin表达下调, Vimentin
表达则上调, 差异均有统计学意义(P <0.05); 与
TGF-β1组比较, Cur+TGF-β1及Cur组的Vimentin
表达具有下调趋势, 而E-cadherin表达具有上调

趋势. 我们的研究结果进一步证实上述结论, 初
步认为姜黄素具有抑制并阻断TGF-β1诱导的胰

腺癌PANC-1细胞的EMT过程, 并且其阻断机制

可能通过介导TGF-β/SMADs信号通路起作用, 
有待进一步研究SMAD-依赖与非依赖途径中相

关信号来证实. 
总之, 低分化的胰腺癌PANC-1细胞的潜在

侵袭转移能力较强, 姜黄素能够阻断TGF-β1诱
导的胰腺癌PANC-1细胞的上皮向间质转化过

程, 从而降低其侵袭及远处转移可能. 因此, 姜
黄素可能是胰腺癌潜在的治疗药物. 
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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). 


