
www.wjgnet.com

 
wcjd@wjgnet.com 

世界华人消化杂志 2010年2月28日; 18(6): 542-549
ISSN 1009-3079    CN 14-1260/R

 基础研究 BASIC RESEARCH

芹菜素对肝癌细胞生长及基因表达的影响

蔡 婧, 刘安文, 赵向丽, 张树辉

蔡婧, 刘安文, 南昌大学第二附属医院肿瘤科 江西省南昌市 
330006
赵向丽, 张树辉, 上海中医药大学附属岳阳中西医结合医院
病理科 上海市 200437
蔡婧, 2007年南昌大学硕士, 主要从事中药治疗肿瘤的研究.
上海市科委自然科学基金资助项目, No. 08ZR1419600
上海市教委重点研究基金资助项目, No. 08ZZ123
作者������贡献分布: 此课题由刘安文与张树辉设计; 研究过程由蔡婧
与赵向丽操作完成; 数据分析由张树辉完成; 本论文写作由蔡婧
与张树辉完成.
通�����讯����作者��: 刘安文, 副教授, 330006, 江西省南昌市, 南昌大学第
二附属医院肿瘤科. awliu666@163.com
收稿日期�� ������������� ������ ����������: ������������� ������ ����������2009-12-14   ������ ����������修回���� ����������日期�� ����������: ����������2010-01-15
接受���� ������������� �������� ����������日期�� ������������� �������� ����������: ������������� �������� ����������2010-01-19   在线出版日期�� ����������: ����������2010-02-28

Apigenin inhibits cell growth 
and alters expression of 
multiple genes in human 
hepatoma cell line Huh-7 

Jing Cai, An-Wen Liu, Xiang-Li Zhao, Shu-Hui Zhang

Jing Cai, An-Wen Liu, Department of Oncology, the Sec-
ond Affiliated Hospital of Nanchang University, Nanchang 
330006, Jiangxi Province, China
Xiang-Li Zhao, Shu-Hui Zhang, Department of Pathology, 
the Yueyang Hospital Affiliated to Shanghai University of 
Traditional Chinese Medicine, Shanghai 200437, China
Supported by: the Shanghai Municipal Natural Science 
Foundation, No. 08ZR1419600; and the Key Research 
Foundation of Shanghai Municipal Education Commission, 
No. 08ZZ123
Correspondence to: Associate Professor An-Wen Liu, 
Department of Oncology, the Second Affiliated Hospital of 
Nanchang University, Nanchang 330006, Jiangxi Province, 
China. awliu666@163.com
Received: 2009-12-14    Revised: 2010-01-15 
Accepted: 2010-01-19    Published online: 2010-02-28

Abstract
AIM: To investigate the effects of apigenin on 
cell growth and gene expression in human 
hepatoma cell line Huh-7.

METHODS: After Huh-7 cells was cultured 
and treated with different concentrations of 
apigenin, cell proliferation was measured by 
colorimetric methyl thiazolyl tetrazolium (MTT) 
assay; cell clonogenicity was detected by colony-
forming assay; and cell cycle distribution and 
apoptosis were examined by flow cytometry. 
The impact of apigenin on the tumorigenicity of 
Huh-7 cells in nude mice was also detected. The 

differential gene expression between cells treat-
ed and untreated with apigenin was detected by 
cDNA microarray and verified by quantitative 
real-time reverse transcription-polymerase chain 
reaction and Western blot.

RESULTS: Compared with untreated cells, 
cells treated with apigenin exhibited a marked 
growth inhibition. The half maximal inhibitory 
concentration (IC50) of apigenin on cell growth 
was approximately 10.5 mg/L ± 0.3 mg/L. Api-
genin treatment could cause a cell cycle block at 
G2/M phase, decrease the percentage of cells at 
G0/G1 phase, promote apoptosis, and inhibit the 
tumorigenicity of Huh-7 cells in vivo. Apigenin 
treatment could also dramatically alter the ex-
pression of 1 764 functionally related genes in 
Huh-7 cells. Of these differentially expressed 
genes, the majority are involved in nucleic acid 
binding and transport, enzyme catalytic activity 
regulation, transcriptional regulation, cytoskel-
etal structure and/or adhesion, signal trans-
duction, metabolism, apoptosis or the immune 
response. Of note, apigenin could significantly 
downregulate the expression of interleukin-4 re-
ceptor and ubiquitin-specific protease 18.

CONCLUSION: Apigenin partially inhibits 
Huh-7 cell growth in vitro and in vivo by block-
ing cell cycle at G2/M phase and promoting 
apoptosis. Apigenin treatment alters the expres-
sion of multiple genes in Huh-7 cells.

Key Words: Apigenin; Huh-7 cell; Hepatoma cell; 
Interleukin-4 receptor; Ubiquitin-specific protease 
18; cDNA microarray

Cai J, Liu AW, Zhao XL, Zhang SH. Apigenin inhibits cell 
growth and alters expression of multiple genes in human 
hepatoma cell line Huh-7. Shijie Huaren Xiaohua Zazhi  
2010; 18(6): 542-549

摘要
目的: 探讨芹菜素(apigenin)对Huh-7肝癌细胞
生长及基因表达的影响. 

方法: 采用四甲基偶氮唑蓝(MTT)比色法、

平板克隆形成实验、流式细胞术分别检测芹

®

■背景资料
原发性肝癌绝大
多 数 是 肝 细 胞
癌, 素有“癌中之
王”之称, 现有的
治疗手段效果不
佳. 近年, 从膳食
中获取癌症的有
效预防和治疗制
剂成为目前人们
普遍关注的问题. 
芹菜素是天然存
在的一种黄酮类
化合物, 广泛存在
于多种水果、蔬
菜 ( 包括芹菜 )、
茶叶、小麦芽和
一些调味品中, 近
年来, 越来越多的
研究表明芹菜素
可以抑制肿瘤的
发生、发展.

■同行评议者
王蒙, 副教授, 中
国人民解放军第
二军医大学附属
东方肝胆外科医
院肝外综合治疗
一科
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菜素对Huh-7细胞增殖、克隆形成、周期及
凋亡的影响; 通过动物模型观察芹菜素对裸
鼠人肝癌Huh-7移植瘤肿瘤质量及体积的影
响; 采用基因芯片技术检测芹菜素作用前后
Huh-7细胞全基因组序列, 分析其基因表达差
异; 采用qRT-PCR、Western blot技术验证基因
芯片结果. 

结果: 与对照组相比, 不同浓度的芹菜素(5、
10、20 mg/L)处理Huh-7细胞后, 芹菜素对
Huh-7细胞的生长有显著的抑制作用(IC50 = 
10.5 mg/L±0.3 mg/L). 细胞周期阻滞于G2/M
期、降低G0-G1期细胞的比例、并促进细胞凋
亡和抑制移植瘤的生长. 全基因芯片发现芹
菜素可改变Huh-7细胞中1 764个功能性基因
的表达. 在这些差异表达的基因中, 大多数与
核酸结合、转运、接触和酶调节活性、转录
调节、细胞骨架结构和黏附、信号转导、代
谢、凋亡以及免疫反应等有关. 其中最重要的
发现是芹菜素显著下调IL-4R和USP18基因表
达, qRT-PCR、Western blot检测结果与芯片结
果相符.

结论: 芹菜素可能通过阻滞细胞周期于G2/M
期并诱导细胞凋亡从而抑制体内体外Huh-7
细胞的生长, 并影响多种基因的表达.

关键词: 芹菜素; Huh-7; 肝癌细胞; 白介素4受体; 

USP18; cDNA芯片
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0  引言

近年来, 膳食物中提取的天然抗癌药物的研究

主要集中在通过诱导凋亡而导致癌细胞选择性

和持久性的清除. 黄酮类化合物是一种具有多

种生物活性的植物膳食成分, 他具有预防多种

癌症的潜能[1,2]. 芹菜素是天然存在的一种黄酮

类化合物, 广泛存在于多种水果、蔬菜(包括芹

菜)、橘子、茶叶、小麦芽和一些调味品中, 作
为一种健康的食物成分被证明具有抗炎、抗

癌和清除自由基的能力[3,4]. 近年, 许多研究表

明芹菜素通过P53依赖途径诱导细胞周期阻滞

以及诱导凋亡而具有对多种人类癌细胞特有

的毒性作用, 包括乳腺癌、结肠癌、肺癌、皮

肤癌和前列腺癌[4-17]. 研究证实, 芹菜素通过诱

导凋亡及诱导细胞周期阻滞于G2/M期而抑制

肝癌细胞的生长[4,16,17]. 芹菜素抗癌作用的分子

机制包括: 增加Bax/Bcl-2的比例而诱导凋亡, 
或者通过其他分子机制包括上调D R5、调节

IGF-1/IGF-1R信号、FAK/Src信号、β-catenin信
号、P38-MAPK、PI-3K/AKT和ERK信号途径 
等[7,14,15,18-23]. 然而, 这种化合物对肝癌细胞抑制

作用的具体分子机制至今仍未完全清楚. 本研

究验证芹菜素的抗肝癌活性, 并进一步阐述其

细胞毒性的分子机制. 

1  材料和方法

1.1  材料  D M E M培养基、胰酶及胎牛血清

(F B S)购自G i b c o公司. 芹菜素、二甲基亚砜

(DMSO)、MTT、碘化丙啶(P I)、Rnase购自

Sigma公司. 细胞凋亡检测试剂盒购自北京凯基

生物有限公司. IL-4R抗体及Western blot试剂盒

购自Santa公司, USP18、SLC27A3、CCR2抗体

分别购自LifeSpan、Novus和Abcam公司. 实验

前, 芹菜素用DMSO溶解, 培养基稀释, DMSO终

浓度≤0.1%.
1.2 方法 
1.2.1 细胞培养: Huh-7细胞购自上海中科院细胞

研究所, 细胞接种于DMEM培养基中(含100 mL/L 
FBS), 置于37 ℃, 饱和湿度, 50 mL/L CO2培养箱

中, 2-3 d传代1次, 取对数生长期细胞用于实验.
1.2.2 增殖抑制实验: Huh-7细胞接种于96孔板, 
每孔加入100 μL(每孔接种细胞数约8×103个), 
待细胞贴壁后吸出培养液, 加入终浓度为5、
10、20 mg/L的芹菜素, 阴性对照加0.1% DMSO, 
将接种并开始贴壁生长的当天设为0 d, 连续观

察6 d, 每组设3个复孔, 实验重复3次. 加入MTT
测光吸收值, 绘制各组细胞生长曲线[24]. 细胞增

殖抑制率(%) = (1-实验组平均A 490/对照组平均

A 490)×100%. IC50值代表能产生50%增殖抑制率

时的药物浓度. 
1.2.3 平板克隆形成实验: 终浓度为5、10、20 
mg/L芹菜素处理的及对照组Huh-7细胞按每孔

2 000个细胞接种于六孔板, 每组3个复孔, 培养

10-15 d, 甲醇固定后姬姆萨染液染色10-30 min, 
显微镜下计算克隆形成数(克隆形成率 = 克隆数

/接种细胞数×100%), 实验重复3次. 
1.2.4 流式细胞术检测细胞周期分布: 终浓度为

5、10、20 mg/L芹菜素作用48 h后收集细胞, 离
心, 700 mL/L乙醇固定后PI染色, 用流式细胞仪

(FACSCAN, USA)测定细胞周期分布[24], 以0.1% 
DMSO为对照组, 每组3个复孔, 实验重复3次. 
1.2.5 Annexin V-FITC/PI染色流式细胞仪检测细

■研发前沿
研究报道, 芹菜素
通过诱导凋亡及
诱导细胞周期阻
滞于G2/M期而抑
制肝癌细胞的生
长. 然而, 这种化
合物对肝癌细胞
抑制作用的具体
分子机制至今仍
未完全清楚.
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胞凋亡: 终浓度为5、10、20 mg/L芹菜素作用48 
h后收集细胞, 离心, Annexin V-FITC/PI染色后, 
用流式细胞仪检测细胞凋亡率, 以0.1% DMSO
为对照组, 每组3个复孔, 实验重复3次. 
1.2.6 裸鼠移植瘤实验: BALBA/c裸鼠购自上海

实验动物中心, 经随机分组, 实验组和对照组各

4只裸鼠. 在同一部位皮下注射2×106个培养的

Huh-7细胞, 2 d后实验组裸鼠腹膜内给以芹菜素

50 μg/d[22], 对照组给以0.1% DMSO. 30 d后, 取
出肿瘤比较质量及体积并在显微镜下观察其病

理学变化. 
1.2.7 cDNA基因芯片分析: 终浓度为10 mg/L芹
菜素(实验组)及0.1% DMSO(对照组)作用48 h后, 
TRIzol法提取总RNA, 进行Agilent人全基因组芯

片检测(Agilent人全基因组芯片含有41 000个基

因, 操作步骤见文献[25]. 实验由上海康成生物

科技有限公司协助完成, Ratio值为0.5-2.0的基因

不存在显著的表达差异, 而在该范围之外的基

因则被认为表达出现显著改变. 实验重复3次. 
1.2.8 Real-time定量RT-PCR(qPCR): 将10 mg/L
芹菜素作用48 h后及对照组的细胞TRIzol法抽

提RNA, 然后逆转录成cDNA, 按SYBR-荧光定

量检测试剂盒说明书配成反应体系进行P C R
扩增, 用于qPCR的基因包括SLC27A3, FATP-3, 
OVOL1, CCR2, ECT2, IL4Ra, USP18, SLC10A2, 
HIP1R, NUP35, GAPDH作为内对照. 反应条件

为: 95 ℃预变性10 min, 然后95 ℃变性5 s, 60 ℃
退火34 s, 共40个循环. 实验重复3次. 结果由厂

家自带的应用软件系统进行分析. 
1.2.9 Western blot检测[26]: 终浓度为5、10、20 
mg/L芹菜素作用Huh-7细胞后48 h后收集细胞, 
将其溶解于含10 mmol/L Tris(pH7.4), 1% SDS, 
1 mmol/L原钒酸钠及蛋白酶抑制剂的蛋白提

取液中, 利用K lose法提取. 取50 µg总蛋白上

样, SDS-PAGE电泳分离, 转膜, 分别孵育一抗, 
IL4Rα(sc-28361, 1∶500),  USP18(LS-B1182-50, 

1∶1 000),  SLC27A3(H00011000-A01, 1∶1 000), 
CCR2(ab32144, 1∶500)及GAPDH (sc-47724, 
1∶2 000). 实验重复3次. 条带密度用Fluor-S 
MultiImager and Quantity-One软件分析.

统计学处理 采用SPSS13.0统计软件进行统

计分析, 以P <0.05为差异有显著性.

2  结果

2.1 芹菜素可显著抑制Huh-7细胞的生长 从生

长曲线可以看出, 不同浓度的芹菜素(5、10、
20 mg/L)处理Huh-7细胞后, 芹菜素对Huh-7细
胞的生长有显著的抑制作用(IC50 = 10.5 mg/L
±0.3 mg/L)(图1), 各组间差异具有统计学意义

(P <0.05). 同样, 从平板克隆实验结果看出, 不同

浓度芹菜素(5、10、20 mg/L)处理Huh-7细胞的

克隆形成率分别为33.67%±6.51%, 24.33%±

6.51%和17.33%±6.66%, 与对照组(72.33%±

15.82%)相比差异具有显著性(P <0.001, 图2). 
2.2  芹菜素阻滞细胞周期于G2/M期并诱导细

胞凋亡 与不加药组相比, 不同浓度芹菜素(5、
10、20 mg/L)处理Huh-7细胞48 h后, 细胞周期

的分布均发生改变, 主要表现在G0/G1期细胞减

少, 细胞周期阻滞于G2/M期, 各组间的差异具有

显著性(P <0.05, 图3, 表1), 同时还可见芹菜素处

理Huh-7细胞后, 细胞周期分布出现明显的亚二

倍体峰. 通过凋亡检测实验进一步证实芹菜素

可诱导细胞凋亡, 各组间差异具有统计学意义

(P <0.05, 图4, 表1).
2.3 芹菜素抑制Huh-7细胞在裸鼠中的致瘤性 芹
菜素处理的裸鼠肿块体积明显较未用芹菜素处

理的小(P <0.05, 图5A, B), HE染色, 显微镜下观

察发现芹菜素未处理的裸鼠肿块组织中可见弥

漫的小梁、显著的异型性及较强的核分裂(图
5C), 而芹菜素处理组裸鼠肿块组织则可见明显

的坏死(图5D). 
2.4 基因芯片检测结果 全基因组芯片检测显示, 

■相关报道
有关研究提出芹
菜素抗癌作用的
分子机制包括: 增
加Bax/Bcl-2的比
例 而 诱 导 凋 亡 , 
或者通过其他分
子机制包括上调
DR5、调节IGF-1/
I G F - 1 R 信 号、

FAK /S rc信号、

β-catenin信号、

P38MAPK、PI-
3K/AKT和ERK信
号途径等.

表  1  芹菜素对Huh-7肝癌细胞周期和细胞凋亡的影响 (n  = 3)

     
分组

					       细胞分布 (%)			      
凋亡指数

			          G0/G1		             S		         G2/M

对照组			45   .45±5.11	 32.45±2.11	 22.10±3.07	   4.42±1.33

芹菜素(5 mg/L)		  25.20±3.76b	 33.51±5.66	4 1.30±1.90b	 11.92±3.03a

芹菜素(10 mg/L)		  23.50±2.53b	 28.68±5.09	4 7.82±2.58b	 16.50±3.86b

芹菜素 (20 mg/L)		    9.36±3.35b	 29.17±1.79	 61.47±5.10b	 22.34±5.96b

aP<0.05, bP<0.01 vs  对照组.



www.wjgnet.com

蔡婧, 等. 芹菜素对肝癌细胞生长及基因表达的影响							                   545

在41 000个基因中, 1 764个基因的表达发生改

变. 其中1 336基因显示上调(≥2倍), 428个基因

显示下调表达(≤0.5倍). 在这些基因中大多数属

于核酸结合、转运、接触反应或酶调节活性、

转录调节、细胞骨架结构或黏附、信号转导、

代谢、凋亡以及免疫反应相关基因. 此外, 我们

意外地发现了免疫反应相关基因IL-4R下调了地发现了免疫反应相关基因IL-4R下调了发现了免疫反应相关基因IL-4R下调了

5.21倍, 以及与泛素依赖性蛋白分解代谢相关

基因USP18下调了5.03倍. 本研究还发现了一些

与代谢(SLC27A3, P4HB), 转录(OVOL1, OTP), 
细胞信号转导(ECT2, MAPK1IP1L, BMPR1A, 
AMFR), 细胞运动(AMFR), 生物学过程(HIP1R), 
转运(NUP35, SLC10A2), 炎症反应(CCR2), 肿瘤

抑制(ZDHHC2), 糖分解代谢(GLDC)等相关的

基因表达差异. 
2.5 qPCR、Western blot验证 选择了10个显著差

异的基因进行qPCR验证, 结果与基因芯片分析

的结果是一致的, 其中IL4R, USP18, SLC27A3 
和CCR2的mRNA存在显著差异(P <0.05, 图6). 随
后用Western blot对4个基因的蛋白表达也验证

这一差异(P <0.05, 图7). 结果显示, 10 mg/L芹菜

素处理后Huh-7细胞中IL4R, USP18, SLC27A3
和CCR2基因mRNA及蛋白水平的表达较对照组

均有显著性差异(P <0.05, 图7).

3  讨论

在本研究中, 我们首先验证了芹菜素通过阻滞

细胞周期于G2/M期、降低G0/G1期细胞比例, 诱
导细胞凋亡而抑制体内体外肿瘤细胞生长的

作用. 同时, 我们还发现了芹菜素可显著改变

Huh-7细胞中的多种基因的表达. 在这些基因中

大多数属于核酸结合、转运、接触反应或酶调

节活性、转录调节、细胞骨架结构或黏附、信

号转导、代谢、凋亡以及免疫反应相关基因. 
其中最重要发现是, 芹菜素处理后免疫反应相

关基因IL-4R的表达下调了5.21倍, 泛素特异性

蛋白酶USP18基因下调了5.03倍. 通过qPCR和

Western blot检测, 进一步证实这2个基因在RNA
及蛋白水平的表达与芯片检测结果一致. 

目前已有研究表明IL-4R在多种肿瘤细胞中

过度表达, 包括神经胶质瘤、肺癌、卵巢癌、

结直肠腺癌和头颈部肿瘤. 并且研究证实了由

IL-4和假单胞菌外毒素的突变形式熔合构成的

一种IL-4R靶向细胞毒素对脑部肿瘤、胆囊癌、

卵巢癌、脑膜间皮瘤、鳞状细胞癌及乳腺癌的

抑制作用[27,28]. 在肿瘤的发生过程中, IL-4R可激

■创新盘点
目前国内外关于
芹菜素影响肝癌
细胞生长的研究
较少. 本研究观察
芹菜素对Huh-7肝
癌细胞生长及基
因表达的影响, 证
实了芹菜素的抗
肝癌活性, 并初步
探究其细胞毒性
的分子机制.
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图  1  不同浓度芹菜素对Huh-7细胞生长的影响. A: MTT法; B: IC50值; n  = 3.
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图  2  不同浓度芹菜素对Huh-7细胞平板克隆形成的影响. A: 对照组(0.1% DMSO); B: 5 mg/L芹菜素; C: 10 mg/L芹菜素; D: 

20 mg/L芹菜素.
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活多种信号途径, 包括P38MAPK、PI3K/AKT
和JAK-STAT信号途径[29]. 而芹菜素被证明可通

过多条信号途径抑制细胞增殖、诱导细胞凋 
亡[7,14,15,20-23], 这提示芹菜素可能通过IL-4R信号

途径抑制肝癌细胞的生长[27,30]. 
USP18基因编码一种泛素类蛋白酶UBP43, 

后者是一种Ⅰ型干扰素诱导基因, 他可通过JAK/
STAT途径, 在INF-β处理的肿瘤细胞中上调而发

■应用要点
本研究芹菜素抑
制肝癌细胞生长
的作用及其分子
机 制 ,  为 研 发 新
的天然、高效的
临床抗肝癌药物
以及寻找新的抗
肝癌分子靶点提
供了一定的理论
依据.

图  3  不同浓度芹菜
素对Huh-7细胞周期
分布的影响. A: 对照

组(0.1% DMSO); B: 

5 mg/L芹菜素; C: 10 

mg/L芹菜素; D:  20 

mg/L芹菜素.
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图  4  不同浓度芹菜素对
Huh-7细胞凋亡的影响. A: 

对照组(0.1% DMSO); B: 5 

mg/L芹菜素; C: 10 mg/L芹

菜素; D: 20 mg/L芹菜素.
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挥抑制肿瘤细胞增殖及分化的作用[31-33]. Duex 
等[34]在鳞状上皮细胞癌的研究中发现USP18可
通过上调EGFR的表达促进肿瘤的进展. 另有研

究提出, UBP43表达的降低可增加机体清除HBV
病毒的能力, 小鼠中UBP43基因的敲除可表现出

抑制HBV、细菌感染及恶性转化的能力[35]. 这些

结果为芹菜素抗肿瘤及抗病毒的作用提出了新

的证据. 
除此之外 ,  芹菜素处理后 ,  一些代谢

(SLC27A3, P4HB), 转录(OVOL1, OTP), 细胞信

号转导(ECT2, MAPK1IP1L, BMPR1A, AMFR), 
细胞运动(AMFR), 生物学过程(HIP1R), 转运

(NUP35, SLC10A2), 炎症反应(CCR2), 肿瘤抑制

(ZDHHC2), 糖分解代谢(GLDC)等相关的基因

表达也发生了显著的改变, 我们还发现了一个探

针名称为A_32_P100452的基因上调了近6倍, 但
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图  5  芹菜素(50 μg/d)对裸鼠人肝癌Huh-7移植瘤生长的影响. A: 移植瘤体积; B: 肿瘤生长曲线(n  = 4); C: 对照组(0.1% 

DMSO); D: 50 μg/d芹菜素组.
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FATP-3; 8: OVOL1; 9: ECT2; 10: CCR2; n  = 3, aP<0.05, 
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图  7  Western blot检测基因蛋白水平的表达. A: Western 

blot电泳; B: 电泳定量分析; n  = 3, aP<0.05, bP<0.01 vs  对照组.
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■同行评价
本研究选题较好, 
设计合理, 具有一
定的学术价值.
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是他的功能目前还并不清楚. 对于以上这些基因

在芹菜素抗肿瘤作用都有待进一步深入研究. 
本研究表明芹菜素通过阻滞细胞周期于G2/

M期和增加细胞凋亡抑制Huh-7细胞的生长, 并
调节多种基因的表达, 首次报道芹菜素可下调

IL-4R以及USP18的表达. 本研究结果为芹菜素

抑制肝癌细胞的机制提出了新的研究思路, 膳
食中的黄酮类化合物可能成为预防及治疗肿瘤

(例如肝癌)的一种有效药物.
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《世界华人消化杂志》入选《中国学术期刊评价研究报告 -
RCCSE 权威、核心期刊排行榜与指南》

本刊讯 《中国学术期刊评价研究报告-RCCSE权威、核心期刊排行榜与指南》由中国科学评价研究中心、武

汉大学图书馆和信息管理学院联合研发, 采用定量评价和定性分析相结合的方法, 对我国万种期刊大致浏览、

反复比较和分析研究, 得出了65个学术期刊排行榜, 其中《世界华人消化杂志》位居396种临床医学类期刊第

45位. (编辑部主任: 李军亮 2010-01-08)


