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　　［摘要］　目的　研究类风湿关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）患者肠道微生物群落分布特点，探讨类风湿关节炎与肠
道菌群的关系。方法　 收集３０例早期ＲＡ患者（ＲＡ组）与２１例健康受试者（对照组）粪便样本，培养与测定肠道菌群计
数水平；提取粪便样本基因组 ＤＮＡ，ＰＣＲ扩增细菌 Ｖ６Ｖ８区 １６ＳｒＤＮＡ，产物经变性梯度凝胶电泳分离，获得肠道菌群
ＤＧＧＥ图谱，分析肠道细菌丰富度、ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数、均匀度指标，用非加权类平均法对图像进行相似性聚类分析，并
绘出聚类树形图，研究ＲＡ患者肠道菌群结构与健康受试者的差异。结果　 双歧杆菌含量：ＲＡ组为（６．２１±１．４８）ＣＦＵ／
ｍｌ，显著低于对照组（８．５５±０．９０）ＣＦＵ／ｍｌ（Ｐ＜０．０１），脆弱类杆菌的含量：ＲＡ组为（６．５４±１．２８）ＣＦＵ／ｍｌ，显著低于对照
组（８．７３±０．９０）ＣＦＵ／ｍｌ（Ｐ＜０．０１），乳杆菌、梭菌、肠杆菌、肠球菌数量差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。肠道菌群 ＤＧＧＥ
图谱示：与对照组［丰富度：（２２．８±３．１２）；ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数：（２．９８±０．２６）；均匀度：（０．９６±０．０５）］相比，ＲＡ组丰富
度［（１６．０±１．０５），Ｐ＜０．０１］、ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数［（２．４８±０．１４），Ｐ＜０．０１］和均匀度［（０．９０±０．０５），Ｐ＜０．０１］显著降
低，分别表明ＲＡ患者肠道细菌的种类（丰富度）、菌群结构复杂程度、细菌的相对密度（均匀度）显著降低，在 ＤＧＧＥ图谱
下方区域ＲＡ患者肠道菌群条带数量减少，消失明显。图谱相似性聚类分析显示：２０例样本聚为两类，一类样本中包含１０
例患者与１例健康人，二类样本中包含９例健康人。表明ＲＡ患者肠道菌群有较高的相似性，ＲＡ与健康人肠道菌群相似
性低。结论 　早期ＲＡ患者肠道存在菌群失调，肠道细菌数量及结构与健康人有显著差异，其差异变化可能是类风湿关
节炎的发病因素之一。

　　［关键词］　 肠道菌群；ＤＧＧＥ；早期类风湿关节炎；多样性指数
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　　类风湿关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）是一种以
慢性滑膜炎、骨质破坏及关节功能丧失为特征的自身免

疫性疾病，目前发病机制不明确。研究表明，ＲＡ发病受
遗传与内外环境因素共同影响［１］。肠道微生态环境与

宿主的生长、发育及物质代谢关系密切，影响机体免疫

应答功能［２］，其与 ＲＡ发病关系的研究近年来受到重
视［３］。我们收集早期ＲＡ患者粪便标本，采用活菌培养
计数法与 ＰＣＲＤＧＧＥ技术，检测肠道活菌培养计数水
平、肠道细菌丰富度、ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数等指标，探寻
肠道菌群数量变化、分布特点与ＲＡ疾病的关系。

１　资料与方法

１．１　病例选择和标本采集
　　ＲＡ组：收集第三军医大学西南医院风湿科３０例早期 ＲＡ
患者粪便标本，其中男性６例，女性２４例，年龄８～７１（４２±
１４）岁。对照组：收集２１例健康人粪便标本，其中男性１４例，
女性７例，年龄２３～３８（２９±５．０）岁。所有志愿者 ２个月内未
服用抗生素，无胃肠炎病史，无特殊饮食习惯，在签署知情同意

书后，于每日早８：００～９：００收集新鲜粪便标本，３０ｍｉｎ内完成
菌群接种，剩余粪便冻存于－７０℃备用［４］。

　　纳入标准：符合１９８７年 ＡＣＲ和２０１０年 ＡＣＲ／ＥＵＬＡＲ的
ＲＡ分类标准，病程≤６个月。
　　排除标准：不符合上述纳入标准，或既往接受改善病情抗
风湿药（ＤＭＡＲＤｓ）或泼尼松类药物治疗、正在服用抗生素、近２
个月内有胃肠炎病史、有特殊饮食习惯者。重叠其他风湿类疾

病如系统性红斑狼疮、干燥综合征、严重的膝骨关节炎等，或合

并心、脑、肝、肾和造血系统等严重疾病者，或妊娠、哺乳期妇

女、精神病患者等。

１．２　试剂和培养基
　　培养基包括梭菌鉴别琼脂 ＤＣＡ（生产批号 ＨＢ０２８４）、ＭＲＳ
琼脂（生产批号 ＨＢ０３８４）、双歧杆菌 ＢＳ培养基 （生产批号
ＨＢ０３９４）、脆弱拟杆菌活化培养基肉汤 （生产批号 ＨＢ８７１２）、

肠球菌琼脂（胆盐七叶苷叠氮钠琼脂）（生产批号 ＨＢ０１３３）及
伊红美蓝琼脂ＥＭＢ（生产批号ＨＢ０１０７），购自青岛海博生物技
术有限公司。ＰＣＲ引物合成于上海英骏公司，２×ＰｏｗｅｒＴａｑ
ＰＣＲＭａｓｔｅｒＭｉｘ购自Ｂｉｏｔｅｋｅ公司，ＭａｒｋｅｒＶ（目录号 ＭＤ１０５）购
自天根公司。

１．３　实验方法
１．３．１　人体肠道菌群活菌计数分析　　无菌采取新鲜粪便
０２ｇ，加入内含无菌玻璃珠的试管中，振荡混匀，１０倍倍比稀释，
将各浓度在选择培养基上培养计数根据菌落形态、革兰染色鉴

定所需的菌，平板最小检出率为１００个菌落／样品，所得结果换
算成以１０为底的对数值。培养基见表１，其培养温度均为３７℃。

表１　培养基以及其检测菌种的情况

菌种 培养基　　　 培养条件 鉴定标准　　
双歧杆菌 ＢＳ 厌氧培养４８ｈ 镜检为Ｇ＋、形态不规则、无芽孢
乳杆菌 ＭＲＳ 厌氧培养４８ｈ 镜检为Ｇ＋、形态规则、无芽孢

拟杆菌
脆弱拟杆菌活化培

养基肉汤
厌氧培养４８ｈ 镜检为Ｇ－、两端钝圆、染深色

梭菌 ＤＣＡ 厌氧培养４８ｈ 镜检为Ｇ＋、形态梭形、有芽孢

肠球菌
胆盐七叶苷叠氮
钠琼脂

需氧培养２４ｈ 镜检为Ｇ＋、褐色圈、所有菌落

肠杆菌 ＥＭＢ 需氧培养２４ｈ 镜检为Ｇ－、无芽孢、所有菌落

１．３．２　ＤＧＧＥ分析
１．３．２．１　粪便 ＤＮＡ的提取　　参照 Ｍｕｙｚｅｒ等［４］的方法，提

取粪便菌群总ＤＮＡ。称量０．１ｇ粪便，转移到２ｍｌ的灭菌螺口
管（ＢｉｏＳｐｅｃ），加入 ０．４ｇ锆珠，７００μｌ的细菌裂解缓冲液
（５００ｍｍｏｌ／ＬＮａＣｌ，５０ｍｍｏｌ／ＬＴｒｉｓＨＣｌ，ｐＨ＝８．０，５０ｍｍｏｌ／Ｌ
ＥＤＴＡ，４％ ＳＤＳ），２５０μｌ酚∶氯仿∶异戊醇 （２５∶２４∶１，Ｐｒｏ
ｍｅｇａ），以最大转速在 ＭｉｎｉＢｅａｄＢｅａｔｅｒＴＭ（ＢｉｏＳｐｅｃ，ＵＳＡ）研磨
机上研磨２ｍｉｎ，离心５ｍｉｎ，将上清液转入１．５ｍｌ离心管，添加
１０ｍｏｌ／Ｌ乙酸铵 ２５０μｌ，混匀，冰孵 ５ｍｉｎ，２００００×ｇ离心
１０ｍｉｎ，用５００μｌ酚／氯仿／异戊醇（２５∶２４∶１）和氯仿抽提上清
２次，各３ｍｉｎ，向离心管中添加与上清等体积的预冷异丙醇混
合均匀，在２０℃放置３０ｍｉｎ，２００００×ｇ离心１０ｍｉｎ获得沉淀
用７０％乙醇漂洗，自然干燥，加入５０μｌＴＥ（ｐＨ＝８．０）和２μｌ
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ＤＮＡｆｒｅｅＲＮａｓｅ（１０ｍｇ／ｍｌ）在３７℃孵育１５ｍｉｎ。用ＮａｎｏＤｒｏｐ
ＮＤ１０００核酸定量仪 （Ｎａｎｏｄｒｏｐｔｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓ）测定样品ＤＮＡ含
量。１０％的琼脂糖凝胶电泳检验ＤＮＡ的完整性。
１．３．２．２　ＰＣＲ扩增　　以１６ＳｒＤＮＡ基因的 Ｖ６Ｖ８区序列为
靶标，扩增肠道菌群 ＤＮＡ。设计 Ｖ６Ｖ８区引物扩增序列长度
４８９ｂｐ：上游引物（５′ＧＣｃｌａｍｐＡＡＣＧＣＧＡＡＧＡＡＣＣＴＴＡＣ３′），
下游引物（５′ＣＧＧＴＧＴＧＴＡＣＡＡＧＡＣＣＣ３′）；ＰＣＲ反应体系：１μｌ
ＤＮＡ模板，Ｖ６Ｖ８区上下游引物各０．５μｌ，１２．５μｌ２×Ｐｏｗｅｒ
ＴａｑＭａｓｔｅｒＭｉｘ（ＢｉｏＴｅｋｅ），加去离子水补充到２５μｌ。ＰＣＲ反应
条件为：９４℃ ５ｍｉｎ；３０个循环（９４℃ ３０ｓ，５６℃ ３０ｓ，７２℃
１ｍｉｎ）；７２℃ ８ｍｉｎ。ＰＣＲ完成后，用１．０％琼脂糖凝胶电泳检
测其产物完整性，－２０℃保存备用。
１．３．２．３　ＤＧＧＥ电泳及染色　　参照 Ｍｕｙｚｅｒ等［４］的方法，针

对１６ＳｒＤＮＡ的Ｖ６Ｖ８区序列扩增产物进行ＤＧＧＥ电泳。采用
８０％聚丙烯酰胺凝胶，变性梯度为３５％ ～６５％（１００％变性梯
度定义为包含７ｍｏｌ／Ｌ尿素和４０％甲酰胺），用 ＤＣｏｄｅＴＭ Ｕｎｉ
ｖｅｒｓａｌＭｕｔａｔｉｏｎＤｅｔｅｃｔｉｏｎＳｙｓｔｅｍ（ＢｉｏＲａｄＬａｂｏｒａｔｏｒｉｅｓ，Ｈｅｒｃｕｌｅｓ，
ＣＡ，ＵＳＡ）在２２０Ｖ预电泳８ｍｉｎ，然后改为８５Ｖ电泳１６ｈ。硝
酸银染色，获得ＤＧＧＥ凝胶图。
１．３．２．４　ＤＧＧＥ图谱分析　　采用 ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ（ＢｉｏＲａｄ）软
件进行相似性和多样性分析，调节图片对比度，去除图片背景。

自动为泳道编号，去除泳道背景，识别泳道条带，对ＤＧＧＥ条带
数、条带位置及亮度信息进行数值化分析，获得数据矩阵。根

据数据矩阵，对肠道微生物区系的菌群多样性进行分析［５－６］，

丰富度（ｒｉｃｈｎｅｓｓ，Ｓ）：ＤＧＧＥ图谱每泳道的条带数，每个条带对
应为１种菌；多样性 ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数（Ｈ）：Ｈ＝－ΣＰｉｌｎＰｉ，
Ｐｉ为第 ｉ条带的光密度与该泳道所有条带光密度总和的比值；
条带均匀度（Ｅ）：Ｅ＝Ｈ／Ｈｍａｘ，Ｈｍａｘ＝ｌｎＳ，其中Ｅ为均匀性指数，
Ｅ值反映肠道各种菌含量的均匀程度，Ｈ为实测多样性值，Ｈｍａｘ
为在最大均匀性（各条带光密度值相等）条件下，条带多样性

值。肠道各种细菌含量占总细菌比例相等时，Ｅ值最大，菌群
最均匀。运用非加权类平均法（ｕｎｗｅｉｇｈｔｅｄｐａｉｒｇｒｏｕｐｍｅｔｈｏｄ
ａｒｉｔｈｍｅｔｉｃｍｅａｎ，ＵＰＧＭＡ）对图像进行聚类分析，并绘出聚类树
形图。

１．４　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１８．０统计学软件进行分析，计量资料用 珋ｘ±ｓ表
示，组间比较采用独立样本ｔ检验。

２　结果

２．１　肠道菌群培养结果
　　６种活菌数据经 ＳｈａｐｉｒｏＷｉｌｋ正态性检验，均符合正态分
布，采用独立样本ｔ检验，结果显示：两组间双歧杆菌与脆弱类
杆菌计数水平差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；其他细菌计数水
平差异无统计学意义，见表２。

表２　肠道菌群培养计数结果（ＣＦＵ／ｍｌ，珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ 双歧杆菌 乳杆菌 脆弱类杆菌 梭菌 肠杆菌 肠球菌

对照组 ２１８．５５±０．９０６．７８±１．１８８．７３±０．９０８．４１±０．４０７．８５±０．８４６．７１±０．８２

ＲＡ组 ３０６．２１±１．４８ａ６．４０±１．２２６．５４±１．２８ａ８．３４±１．０１７．９５±０．８８６．４５±１．２１

ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较

２．２　肠道菌群ＰＣＲＤＧＧＥ图谱分析
２．２．１　两组粪便细菌微生物 Ｖ６Ｖ８区 １６ＳｒＤＮＡ表达　　
ＰＣＲ扩增肠道细菌１６ＳｒＤＮＡＶ６Ｖ８区的条带灰度均匀一致，扩
增片段长度相等（图１）。
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１～１０：ＲＡ组；１１～２０：对照组；Ｍ：标准
图１　两组粪便细菌微生物１６ＳｒＤＮＡＶ６Ｖ８区ＰＣＲ检测结果

２．２．２　ＲＡ患者和健康受试者粪便细菌微生物１６ＳｒＤＮＡＶ６
Ｖ８区ＤＧＧＥ图谱分析　　采用ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ软件分析图谱（图
２）：ＲＡ组与对照组泳道条带数分别为（１６．００±１．０５）、（２２．８±
３．１２），其差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。ＤＧＧＥ图谱显示：多
数优势条带在同一水平上没有显著变化（图２箭头 Ａ）。与对
照组相比，在ＤＧＧＥ图谱下方区域类风湿关节炎患者肠道菌群
条带数量减少消失明显（图２箭头Ｂ）。
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１～１０：ＲＡ组；１１：空白对照；１２～２１：对照组
图２　两组粪便细菌微生物１６ＳｒＤＮＡＶ６Ｖ８区ＤＧＧＥ图谱

２．２．３　ＵＰＧＭＡ聚类分析　　对 ＤＧＧＥ图谱条带数及亮度信
息进行数值化，得到矩阵，根据数据矩阵，运用 ＱｕａｎｔｉｔｙＯｎｅ软
件计算样本之间的相似性，绘制肠道菌群相似性 ＵＰＧＭＡ聚类
分析进化树。结果表明，样本可以聚合为两类，ＲＡ患者聚合为
一类；多数健康人样本也能聚合为一类，健康人１６号样本与
ＲＡ患者样本交错聚合在一起 （图３）。
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１～１０：类风湿关节炎患者；１１：空白对照；１２～２１：健康人
图３　粪便菌群 ＵＰＧＭＡ相似性聚类分析结果

３１４２
第３４卷第２３期
２０１２年１２月１５日　　　　　　　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
Ｊ　Ｔｈｉｒｄ　Ｍｉｌ　Ｍｅｄ　Ｕｎｉｖ

　　　　　　　　　　Ｖｏｌ．３４，Ｎｏ．２３
Ｄｅｃ．１５　２０１２



２．２．４　肠道细菌多样性分析　　 两组间肠道菌群的丰富度、
ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数、Ｈｍａｘ及均匀度的差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０１，表３）。

表３　粪便菌群ＤＧＧＥ图谱的多样性分析（珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ 丰富度（Ｓ） ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数（Ｈ） Ｈｍａｘ 菌群均匀度（Ｅ）
ＲＡ组 １０ １６．０±１．０５ａ ２．４８±０．１４ａ ２．７７±０．０７ａ ０．９０±０．０５ａ

对照组 １０ ２２．８±３．１２ ２．９８±０．２６ ３．１２±０．１５ ０．９６±０．０５

ａ：Ｐ＜０．０１，与对照组比较

３　讨论

　　类风湿关节炎作为自身免疫性疾病，其发病与遗
传、环境等多种因素相关［７］，人体肠道中存在大量的

原籍细菌，包括类杆菌、梭菌、双歧杆菌等，能影响机体

内环境，参与食物消化，促进蛋白质与维生素等营养物

质的合成，是肠道天然屏障［８］。如果肠道原籍细菌数

量减少或者菌群结构发生改变，其屏障作用减弱，致病

菌就容易侵袭机体［９］。Ｇｒｅｇｅｒｓｅｎ等［１０］指出在 ＲＡ患
者滑膜中能够分离耶尔森菌属等肠道菌的抗体。体外

研究［１１］发现，肠道细菌细胞壁的肽聚糖能够激发细胞

因子释放，注射肠道细菌细胞壁成分能够诱发实验动

物产生关节炎，表明肠道微生物可能是 ＲＡ发病因素
之一。然而目前缺乏针对ＲＡ患者肠道原籍细菌数量
或者菌群结构的研究。

　　Ｓｊｏｇｒｅｎ等［１２］研究指出脆弱类杆菌与双歧杆菌数

量减少可以阻碍黏膜免疫系统的发育成熟，影响机体

免疫功能。我们通过活菌培养发现 ＲＡ患者脆弱类杆
菌和双歧杆菌数量显著少于健康受试者（Ｐ＜０．０１），
Ｒｏｕｎｄ等［１３］认为脆弱类杆菌能够刺激调节性 Ｔ细胞
分泌 ＩＬ１０、抑制 Ｔｈ１７细胞的激活，起到免疫抑制功
能。双歧杆菌作为非致病性细菌，能形成生物保护屏

障，该屏障通过代谢肠道内容物产酸或分泌抗生素类

化合物阻止病菌的入侵，并且具有益生与调节免疫反

应等作用［８］。因此我们认为两种细菌数量的减少可

能会导致肠道屏障与免疫功能减弱，诱发肠道条件致

病菌侵袭，引起机体对外源性抗原免疫应答。Ｇｒｅｇｅｒｓｅｎ
等［１０］认为外来抗原与人体自身抗原结构相似，可导致

抗原交叉反应，发挥相似的免疫调节或抗原提呈功能，

能够增加ＲＡ的易感性，诱导与激活机体自身免疫应
答，从而引起类风湿关节炎发生。

　　ＲＡ发病可能是由单一细菌引起的，然而有观点
倾向于“内环境菌群失衡”假说。有学者认为，与某种

单一微生物感染相比，微生态失调（总微生物负荷量

和总微生物结构改变）是影响 ＲＡ发病更重要的因
素［１］。微生态失调症主要表现为种群数量、种群比例

改变。由于活菌培养法通常只能培养少数肠道细菌，

８０％的细菌难以通过培养获得［１４］，因此单靠活菌培养

法检测、分析及评判肠道微生态失衡不完全。

　　１６ＳｒＤＮＡ是编码１６Ｓ核糖体 ＲＮＡ的基因，包括
１０个保守区域和９个特异性区域，相间排列：其中保
守区为所有细菌共有，细菌间无差异；特异性区域具有

属或种的特异性，序列有差异。研究中通常根据１６Ｓ
ｒＤＮＡ基因中保守区序列设计通用引物进行 ＰＣＲ扩
增，利用这一特点鉴定菌种、分析菌群结构［１５］。

　　本实验中我们提取肠道细菌总ＤＮＡ，设计１６ＳｒＤＮＡ
通用引物，扩增所有细菌的１６ＳｒＤＮＡ片段，扩增产物
长度相同、序列不同，电泳时不同序列在 ＤＧＧＥ凝胶
上所处位置不同。横向分析１６ＳｒＤＮＡＰＣＲＤＧＧＥ图
谱，相同水平位置条带序列组成相同，为同一种属细菌

的１６ＳｒＤＮＡ的片段，比较各泳道同水平位置条带的
变化能够揭示此种属菌在各样本中组成的变化，本实

验发现在ＤＧＧＥ图谱中 Ｂ箭头所示水平位置（图２）
ＲＡ组出现特异性条带不同于健康受试者组，但在其
他水平位置两组间条带差异不显著（图２箭头Ａ）。纵
向分析图谱，每条泳道所含条带数量，即丰富度，代表

每个样本所含菌种类别数量。实验中我们发现 ＲＡ患
者组肠道细菌条带数显著少于健康组（Ｐ＜０．０１），表
明ＲＡ患者肠道细菌的类别显著少于健康组。Ｋｏｈａｓｈｉ
等［１６］研究发现大鼠佐剂关节炎模型在无菌环境下的

发病率显著高于在普通环境下模型发病率，发病程度

更加严重，说明肠道细菌对机体有保护作用，能抑制

ＲＡ发病。因此，我们认为ＲＡ患者肠道细菌种类减少
可能是ＲＡ发病诱导因素之一。
　　分析任意条带的灰度值，其灰度强弱反映了该条
带所代表的微生物含量的多少。比较两组肠道细菌的

均匀度 Ｅ、ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ指数：ＲＡ患者组均匀度 Ｅ
显著低于健康受试者组（Ｐ＜０．０１），提示 ＲＡ患者肠
道细菌的分布不均匀，ＲＡ患者肠道细菌种群比例不
同于健康受试者；ＲＡ患者组多样性 ＳｈａｎｎｏｎＷｉｅｎｅｒ
指数显著低于健康受试者组（Ｐ＜０．０１），表明 ＲＡ患
者组菌群结构相对简单，健康者肠道菌群结构更加复

杂，两组间细菌种群结构显著不同。

　　根据ＤＧＧＥ图谱各泳道条带数量、结构特点的相似
性，对所有泳道进行聚类分析，发现 ＲＡ患者组能够聚
集为一类，提示 ＲＡ患者肠道菌群之间有较高的一致
性，ＲＡ患者菌群明显不同于健康受试者。肠道细菌菌
群结构发生改变，并且出现原籍细菌明显减少（如类杆

菌、双歧杆菌等）或过路菌增加，可以判定为Ⅱ度菌群失
调［８］。菌群失调可使细菌的生物拮抗作用减弱，引起致

病菌和条件致病菌侵袭，容易诱发机体免疫。
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　　综上所述，早期 ＲＡ患者肠道微生物群落发生改
变，肠道细菌数量及结构改变可能是类风湿关节炎的

发病因素之一。本实验为后续研究肠道微生物影响

ＲＡ发病提供基础，但肠道微生物功能基因与蛋白表
达的作用有待进一步研究。
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《第三军医大学学报》被评为“第四届中国高校精品科技期刊”

　　教育部科学技术司近日揭晓了“第四届中国高校精品·优秀·特色科技期刊奖”评比结果（教技司［２０１２］
３３８号）。《第三军医大学学报》荣获“第四届中国高校精品科技期刊”奖。这是本刊继２００８、２０１０年被评为中国
高校精品科技期刊后，第３次获此殊荣。
　　本次评比由教育部科技司委托中国高校科技期刊研究会开展，在目前全国高校２０００余种各类科技期刊中，
评选出精品科技期刊６０种，优秀科技期刊１２０种，特色科技期刊３０种。精品科技期刊为最高级别的奖励，每２
年评选１次。
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