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山奈酚对内质网应激诱导的肝细胞损伤的保护及机制

郭媛媛, 任 锋, 张向颖, 段钟平, 张桓虎
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■背景资料
山 奈 酚 具 有 抗
癌、抗氧化、抗
炎、抗病毒等作
用 ,  但山奈酚对
正常肝细胞凋亡
的影响还不是很
清楚 .  内质网应
激 (endoplasmic 
reticulum stress, 
ERS)在各种肝病
的发病机制中发
挥着重要作用, 同
时ERS凋亡通路
是除了氧化应激
以外的一种新的
内源性凋亡通路. 
因此, 我们对山奈
酚干预抑制ERS
诱导的肝细胞凋
亡的具体机制进
行了研究. 
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Abstract
AIM: To explore the protective effect of kaemp-

ferol on human normal hepatocyte line HL-7702 
cells under the endoplasmic reticulum stress and 
the underlying mechanism. 

METHODS: In order to develop a hepato-
cyte apoptosis model, endoplasmic reticulum 
stress inducer tunicamycin was used to induce 
HL-7702 cell apoptosis. After HL-7702 cells 
were incubated with different concentra-
tions of kaempferol (0.01, 0.1, 1 μmol/L), cell 
morphological changes were observed by mi-
croscopy, cell viability was measured by MTT 
assay, lactate dehydrogenase (LDH) activity 
in cell supernatants was determined with an 
LDH assay kit, apoptosis was measured by 
flow cytometry, and the protein expression of 
CHOP, a special marker of apoptosis induced 
by endoplasmic reticulum stress, was detected 
by Western blot. 

RESULTS: Compared with the tunicamycin-
induced hepatocyte apoptosis group, low con-
centrations of kaempferol (0.01, 0.1, 1 μmol/L) 
significantly inhibited endoplasmic reticulum 
stress-induced hepatocyte apoptosis. Kaemp-
ferol improved cell morphology, increased liver 
cell survival (tunicamycin model group, 80.14% 
± 8.00%; 0.01 μmol/L kaempferol group, 96.16% 
± 10.00%, P < 0.01; 0.1 μmol/L kaempferol, 
91.43% ± 9.10%, P < 0.01; 1 μmol/L kaempferol, 
87.84% ± 6.90%, P < 0.01), and reduced the 
levels of LDH released from HL-7702 cells (tu-
nicamycin model group, 398.5 U ± 30.8 U; 0.01 
μmol/L kaempferol, 89.9 U ± 21.4 U, P < 0.05; 0.1 
μmol/L kaempferol, 95.1 U ± 8.9 U, P < 0.05; 1 
μmol/L kaempferol, 120.5 U ± 24.2 U, P < 0.05), 
the apoptosis rates (tunicamycin model group, 
4.58% ± 0.90%; 0.01 μmol/L kaempferol, 1.18% 
± 0.48%, P < 0.05; 0.1 μmol/L kaempferol, 1.97% 
± 0.32%, P < 0.05; 1 μmol/L kaempferol, 2.63% 
± 0.16%, P < 0.05) and significantly reduced the 
expression of CHOP protein.

CONCLUSION: Low concentrations of kaemp-
ferol may inhibit endoplasmic reticulum stress-
induced hepatocyte apoptosis by decreasing the 
expression of CHOP. Kaempferol may be a new 
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■研发前沿
主要研究山奈酚
对ERS的干预及
作用于损伤肝细
胞的保护作用 , 
亟待解决的问题
是进一步研究山
奈酚对损伤细胞
保护作用的最佳
浓度 ,  以及从分
子水平探讨其作
用机制.

drug to protect against liver injury induced by 
liver disease.

© 2014 Baishideng Publishing Group Inc. All rights 
reserved. 
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摘要
目的: 在体外条件下, 探讨山奈酚对内质网应
激(endoplasmic reticulum stress, ERS)诱导人
正常肝细胞株HL-7702细胞凋亡的保护作用
以及机制.

方法: 通过ERS诱导剂衣霉素(tunicamycin, 
TM)诱导HL-7702细胞发生凋亡, 建立肝细胞
损伤模型, 以不同浓度的山奈酚干预HL-7702
细胞. 分别采用倒置显微镜观察细胞形态学
变化; 采用MTT法检测细胞存活率; 采用乳酸
脱氢酶(lactate dehydrogenase, LDH)活力定量
测定试剂盒测定细胞上清液LDH活性; 采用
流式细胞术检测细胞凋亡率; 同时采用免疫
印迹法检测ERS相关凋亡相关蛋白CHOP的
表达情况.

结果: 与TM诱导的肝细胞凋亡组相比, 低浓
度山奈酚(0.01、0.10、1.00 μmol/L)显著抑
制ERS诱导的肝细胞凋亡, 但随着浓度升高
其保护作用减弱, 包括改善细胞形态, 增加
肝细胞的存活率(TM模型组80.14%±8.00%, 
不同浓度山奈酚干预组分别为9 6 . 1 6 %±

10.00%, P <0.01; 91.43%±9.10%, P <0.01; 
87.84%±6.90%, P <0.01), 减少了HL-7702
细胞释放LDH(TM模型组398.5 U±30.8 U, 
不同浓度山奈酚干预组分别为89.9 U±21.4 
U, P <0.05; 95.1 U±8.9 U, P <0.05; 120.5 U
±24.2 U, P <0.05), 减少HL-7702细胞的凋
亡率(TM模型组4.58%±0.90%, 不同浓度山
奈酚干预组分别为1.18%±0.48%, P <0.05; 
1.97%±0.32%, P <0.05; 2.63%±0.16%, 
P <0.05), 并显著下调E R S特异性凋亡蛋白
CHOP的表达. 

结论: 低浓度山奈酚可能通过抑制CHOP的表

达保护ERS诱导的肝细胞凋亡HL-7702细胞, 
因此应用山奈酚可能为肝病所引发的肝损伤
提供新的干预措施.

© 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: 深入探讨山奈酚对内质网应激(endo-
plasmic reticulum stress, ERS)诱导正常肝细胞凋
亡的作用, 证实山奈酚对ERS诱导细胞凋亡的保
护作用, 并阐明低浓度山奈酚对细胞凋亡具有更
好保护作用; 此外, 山奈酚通过抑制CHOP分子改
善ERS诱导细胞凋亡.
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0  引言

山奈酚(kaempferol)是一种天然的黄酮类化合物

(化学结构如图1), 主要来源于姜科植物山奈的

根茎, 还存在于黄芪、银杏、藏茵陈等中草药

中, 还广泛存在于各种水果、蔬菜等食物中[1-4], 
具有抗癌、抗氧化、抗炎、抗病毒等功效[4]. 近
年来, 人们对于山奈酚的抗癌方面做了大量研

究, 并证实一定浓度的山奈酚有诱导肺癌[5]、胃

癌[6]、食管癌[7]、肝癌[8]细胞凋亡的作用. 对于

正常细胞, 有报道称山奈酚可以显著提高细胞

应对氧化应激的能力, 降低活性氧(reactive oxy-
gen species, ROS)的产生[9,10], 达到保护细胞抗凋

亡的作用. 据报道, 山奈酚可通过抑制促炎因子

的表达, 对人类肝细胞有炎症抑制作用, 达到抗

炎效果[11,12]. 因此, 山奈酚不仅在抗肿瘤方面有

优势, 对损伤的正常细胞也有保护作用, 目前对

于山奈酚对内质网应激(endoplasmic reticulum 
stress, ERS)诱导的细胞损伤的作用研究较少, 值
得进一步研究. 

ERS是由于各种原因引起的内质网中出现

错误折叠或未折叠蛋白在腔内聚集以及钙离子

平衡紊乱的状态[13]. 肝脏的代谢功能旺盛, 拥
有大量的内质网, 肝脏中各种蛋白的合成、分

泌, 胆固醇的合成都与内质网的功能状态关系

密切[14-16]. 细胞发生持续的ERS将会引起凋亡

(apoptosis), 表达凋亡相关蛋白, 如Caspase3、
CHOP等. 衣霉素(tunicamycin, TM)是公认的
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■相关报道
关于山奈酚的抗
细胞凋亡作用已
有很多研究, 但山
奈酚干预ERS通
路诱导细胞凋亡
的研究还比较少.

ERS诱导剂, 可以诱导细胞凋亡. TM是一种的

核苷抗生素, 也是N -糖链抑制剂, 可通过抑制

蛋白糖基化途径中十四糖二磷酸长萜醇的生成, 
使糖链加工受阻, 形成脱糖蛋白, 阻碍内质网内

新生蛋白质糖基化修饰, 介导细胞凋亡[17,18]. 本
实验通过观察在体外条件下, 探讨山奈酚干预

对ERS诱导的HL-7702细胞凋亡的作用及其机

制, 为山奈酚今后应用于临床治疗急慢性肝损

伤提供实验依据. 

1  材料和方法

1.1 材料 山奈酚(纯度>95%)、二甲基亚砜(di-
methylsulfoxide, DMSO)、TM、胰蛋白酶购自

美国Sigma公司; 噻唑蓝(thiazolyl blue, MTT)
购自美国Amresco公司; RPMI 1640培养基、胎

牛血清(fetal bovine serum, FBS)购自美国Hy-
clone公司; 乳酸脱氢酶(lactic dehydrogenase, 
LDH)活力定量测定试剂盒购自普利莱基因技

术有限公司; Annexin V-FITC/PI双染细胞凋亡

检测试剂盒购自南京凯基生物科技发展有限

公司; ECL化学发光液购自美国Thermo公司; 
β-actin、CHOP抗体及辣根酶标记抗兔、抗鼠

二抗均购自美国Cell Signaling公司; 其他试剂

为国产分析纯. 
1.2 方法
1.2.1 细胞培养: 正常人肝细胞系HL-7702细胞

(保存于北京佑安医院肝病研究所), 于含10% 
FBS、100 U/mL青霉素、100 mg/L链霉素的

RPMI 1640培养基中(5%CO2、37 ℃、饱和湿

度)培养传代. 
1.2.2 药品制备: 山奈酚溶于DMSO, 配置成0.01 
mmol/L、0.10 mmol/L、1.00 mmol/L的储存浓

度; TM溶于DMSO, 储存浓度为10 μg/μL. 
1.2.3 倒置显微镜观察细胞形态学变化: 将对数

生长期的HL-7702细胞以1×104/孔接种于96孔
细胞培养板, 培养24 h. 换成含有山奈酚浓度分

别为0.01 μmol/L、0.10 μmol/L、1.00 μmol/L的

培养基预孵育2 h. 2 h后弃掉细胞上清, 换成上

述相同浓度的山奈酚并含TM终浓度为20 μg/mL
的培养基培养. 同时设溶剂对照组(DMSO终浓

度为0.2%)、模型组(TM为20 μg/mL)和空白对

照组. 12 h后, 吸弃上清液, 1×PBS洗涤1次, 将
HL-7702细胞置于倒置显微镜下观察并拍照. 所
有实验重复3次, 下同. 
1.2.4 MTT法检测山奈酚干预对HL-7702细胞存
活率的影响: MTT法又称MTT比色法, 是一种检

测细胞存活和生长的方法. 其检测原理为活细

胞线粒体中的琥珀酸脱氢酶能使外源性MTT还
原为水不溶性的蓝紫色结晶甲瓒(formazan)并沉

积在细胞中, 而死细胞无此功能. DMSO能溶解

细胞中的甲瓒, 用酶联免疫检测仪在490 nm波

长处测定其光吸收(A )值, 可间接反映活细胞数

量. 在一定细胞数范围内, MTT结晶形成的量与

细胞数成正比. 如上所述培养细胞, 弃去培养液, 
每孔加入MTT(0.5 mg/mL) 200 μL, 继续培养4 h, 
弃去MTT, 每孔加入DMSO 150 μL, 振荡器振荡

10 min, 于酶标仪490 nm波长处测定吸光度值, 
计算细胞存活率[19]. 公式如下: 

细胞相对存活率(%) = (药物处理组A值-空
白对照组A值)/(溶剂对照组A值-空白对照组A
值)×100%
1.2.5 细胞上清液LDH活性测定: LDH是哺乳动

物细胞内糖酵解的关键酶, 存在于大多数组织

的细胞内液中, 在组织液和细胞外液含量很低. 
因此, 通过测定细胞上清液的LDH含量, 可以判

断细胞的损伤程度. 如上所述进行细胞培养后, 
留取细胞上清液, 按照LDH试剂盒说明书进行

操作, 酶标仪测定A 440值, 根据标准曲线计算细

胞上清液LDH活力单位. 
1.2.6 流式细胞术检测山奈酚干预对HL-7702细
胞凋亡率的影响: 将HL-7702细胞以6×105/孔接

种于60 mm培养皿中, 培养24 h后, 同上述实验步

骤, 山奈酚不同浓度预孵育2 h, 2 h后加入TM继

续培养12 h, 收集细胞上清液到15 mL离心管中, 
用0.25%胰酶消化细胞, 将细胞收集于同一离心

管中, 离心, 1000 r/min, 5 min, 弃掉细胞上清, 用
1×PBS洗涤细胞2次, 加入500 μL结合缓冲液,
将细胞移入流式管中, 每管加入5 μL Annexin 
V-FITC及5 μL PI, 避光, 室温放置15 min, 流式细

胞仪进行检测. 
1.2.7 免疫印迹法(Western blot)检测CHOP表达: 
如上所述对细胞进行培养, 并进行药物干预, 12 h

OH

OH

OH

O

HO O

图  1  山奈酚的化学结构.
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■创新盘点
本文首次探讨山
奈酚对ERS诱导
的肝细胞损伤的
保护及机制.

后, 吸弃上清液, 1×PBS洗3次, 用15 mL离心管

收集细胞, 每管加入200 μL细胞裂解液(含蛋白

酶抑制剂), -80 ℃与4 ℃之间反复冻融3次, 充分

裂解细胞蛋白, 用Bio-Rad Dc蛋白分析微孔板

法测定上清液中蛋白浓度, 具体操作按说明书

进行. Western blot操作如下: 取30 μg HL-7702
细胞蛋白上样、蛋白样品利用12%SDS-PAGE
凝胶电泳(开始80 V, 当蛋白Marker电泳至分离

胶后调为120 V至蛋白充分分离)、蛋白转膜(聚
偏氟乙烯膜, 30 V、4 ℃过夜转膜)、一抗(1∶
1000稀释)4 ℃孵育过夜、二抗(1∶2000稀释)
室温孵育1 h、TBST漂洗3次, 取等量的ECL化
学发光试剂A液和B液混匀后孵育聚偏氟乙烯

膜, 压片曝光. 
统计学处理 采用SPSS16.0统计学软件进行

数据处理. 结果以mean±SD表示, 多组间数据比

较采用单因素方差分析, 两组间数据比较采用t
检验, P <0.05为差异有统计学意义. 

2  结果

2.1 显微镜观察HL-7702细胞形态学变化 与正常

对照组比较, TM作用于细胞12 h引起细胞数量减

少, 细胞变形, 由多边形变成圆形或不规则形, 胞
质内形成凋亡小体, 贴壁性差. 以不同浓度山奈

酚干预TM处理细胞, 山奈酚浓度为0.01 μmol/L、

0.10 μmol/L、1.00 μmol/L细胞形态与对照组无

明显差异(图2). 
2.2 山奈酚对HL-7702细胞存活率的影响 TM作

用于HL-7702细胞12 h, 通过MTT法测定相对存

活率分别为80.14%±8.00%, 与正常对照组存活

率100%相比, 差异有统计学意义(P  = 0.001). 山
奈酚0.01 μmol/L+TM组、0.10 μmol/L+TM组

和1.00 μmol/L+TM组存活率分别为96.16%±

10.00%、91.43%±9.10%和87.84%±6.90%, 与
TM模型组存活率80.14%±8.00%相比, 具有明

显差别, 差异有统计学意义(P <0.01)(图3).
2.3 山奈酚对HL-7702细胞上清液LDH活性的影
响 TM作用于HL-7702细胞12 h后, 测定细胞上

清液中LDH活力单位分别为398.5 U±30.8 U, 与
正常对照组相比48.3 U±18.9 U, 差异有统计学

意义(P <0.01). 山奈酚0.01 μmol/L+TM组、0.10 
μmol/L+TM组和1.00 μmol/L+TM组LDH活力

单位分别为89.9 U±21.4 U 、95.1 U±8.9 U、

120.5 U±24.2 U, 与TM模型组相比LDH活力单

位398.5 U±30.8 U具有明显差别, 差异有统计学

意义(P <0.01)(图4).
2.4 山奈酚对HL-7702细胞凋亡率的影响 TM作

用于HL-7702细胞12 h后, 通过流式术检测模型

组, 其凋亡率分别为: TM模型组4.58%±0.90%. 
与正常对照组0.77%±0.04%比较, 差异有统计

CBA

D E

图  2  不同浓度山奈酚干预TM处理HL-7702细胞12 h后对其形态学变化的影响(×10). A: 正常对照组; B: TM模型组; C: 
TM+0.01 μmol/L山奈酚组; D: TM+0.10 μmol/L山奈酚组; E: TM+1.00 μmol/L山奈酚组. TM: 衣霉素.
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学意义(P <0.01). 山奈酚0.01 μmol/L+TM组、

0.10 μmol/L+TM组和1.00 μmol/L+TM组的凋

亡率分别为1.18%±0.48%、0.97%±0.32%、

2.63%±0.16%, 与 TM模型组4.58%±0.9%相比

具有明显差别, 差异有统计学意义(P <0.01)(图5). 
2.5 山奈酚干预抑制ERS诱导的CHOP蛋白表
达 蛋白印迹法检测ERS特异性凋亡标志性蛋白

CHOP的表达. 实验以β-actin作为参照, 结果证

实, 当山奈酚浓度为0.01、0.10 μmol/L时, 作用

于ERS的HL-7702细胞能明显减少CHOP的表达, 
而较高浓度1.00 μmol/L对CHOP蛋白的表达抑

制作用不明显(图6). 

3  讨论

本次实验研究结果表明了山奈酚对TM诱导的

人肝细胞株HL-7702发生ERS具有保护作用, 在
一定的浓度范围内有效的抑制了ERS产生的促

凋亡作用. 实验结果显示, 在TM诱导的HL-7702
细胞损伤模型中, 当浓度为0.01-0.10 μmol/L时, 
山奈酚的保护作用较明显, 显著提高HL-7702
细胞的生存率、减少细胞上清L D H含量、减

少细胞凋亡率并且不同程度的影响ERS、凋亡

相关蛋白的表达. 然而随着山奈酚浓度升高, 这
种保护作用越来越不明显, 甚至对细胞产生损

伤. 因此, 较低浓度的山奈酚作用于发生ERS的
HL-7702细胞是具有保护作用的. 

E R S在各种肝病的发病机制中发挥着重

要作用. 近年的研究[14-16,20]报道, 各种肝炎病毒

感染所致肝损伤, 非酒精性脂肪性肝病, 中毒

性肝损害以及肝癌、肝硬化都与E R S关系密

切. 当细胞发生ERS, 可通过1型ER跨膜蛋白

激酶(type-1 ER transmembrane rrotein kinase, 
IRE1)、双链RNA依赖的蛋白激酶样ER激酶

[double-stranded RNA-dependent protein ki-
nase (PKR)-like ER kinase, PERK]和活化转录

因子6(activating transcription factor 6, ATF6)
三个重要蛋白通路诱导3种不同的信号途径来

介导未折叠蛋白反应(unfold protein response, 
UPR)[13]. UPR通过一系列适应性反应提高内

质网处理未折叠或错折叠蛋白的能力[21]. 正常

情况下, PERK、ATF6、IRE1分别与分子伴侣

GRP78/BIP结合, 处于无活性状态; 当ERS存在

时, 堆积未折叠蛋白使GRP78/BIP从3种跨膜

应激感受蛋白上解离, 并结合未折叠蛋白, 改
变细胞转录和翻译程序而调节蛋白的合成, 分
泌和降解以缓解ERS, 从而达到保护细胞的目

的[22]. 当ERS超出机体可调控范围后, 细胞将发

生凋亡. 
CHOP首先被作为一种C/EBPs(CCAAT/

enhancer binding proteins)同源蛋白所发现, C/
EBPs是一类具有亮氨酸拉链结构的转录因子, 
均含有一个转录激活功能域(氨基末端)和一个

与DNA结合及形成二聚体的bZIP结构域(羧基

末端), 表达于多种组织中, 对调节细胞分化具

有十分重要的作用, 同时是凋亡中控制基因编

码成分的转录因子[22,23]. 当ERS持续进展, 三条

通路活化最终会诱导凋亡因子CHOP的表达[24]. 
这三条信号通路中, PERK通路最重要, 激活的

PERK使真核翻译起始因子eukaryotic transla-
tion initiation factor 2a(eIF2a)发生磷酸化, 磷酸

■应用要点
本文为基础研究, 
采用多种常用实
验方法 ,  从不同
角度验证本文观
点 ,  为中药单体
山奈酚今后应用
于临床治疗急慢
性肝损伤提供实
验依据.
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图  3  不同浓度山奈酚干预TM处理12 h后7702细胞对其生
存率的影响. bP<0.01 vs  正常对照组; dP<0.01 vs  TM模型组. 
1: 正常对照组; 2: TM模型组; 3: TM+0.01 μmol/L山奈酚组; 
4: TM+0.10 μmol/L山奈酚组; 5: TM+1.00 μmol/L山奈酚组. 
TM: 衣霉素.
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图  4  不同浓度山奈酚干预TM处理7702细胞12 h后对细胞
上清LDH水平的影响. bP<0.01 vs  正常对照组; dP<0.01 vs  TM
模型组. 1: 正常对照组; 2: TM模型组; 3: TM+0.01 μmol/L山
奈酚组; 4: TM+0.10 μmol/L山奈酚组; 5: TM+1.00 μmol/L
山奈酚组. TM: 衣霉素; LDH: 乳酸脱氢酶.
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化的eIF2a可以诱导ATF4的表达. ATF4是CREB
家族成员, 他可以促进CHOP活化, 进而引起细

胞凋亡[25-27]. PERK-eIF2A-ATF4是CHOP蛋白表

达所必需的[28]. 当然, CHOP不会直接诱导细胞

凋亡, 而是通过调节参与凋亡途径的基因表达

来起作用: 高表达的CHOP触发Bax/Bad系统, 从
而导致Caspase9和Caspase3激活[29]. CHOP又会

诱导GADD34(生长停滞和DNA损伤诱导剂34)
表达, GADD34参与eIF2α去磷酸化的反馈通

路, 通过与蛋白磷酸1C(protein phosphatase 1C, 
PP1C)的相互作用, 能够恢复蛋白合成, 新合成

的蛋白质进入稳态尚未恢复的内质网腔中, 会
激发活性氧簇(re-active oxygen species, ROS)引

■名词解释
未折叠蛋白反应: 
ERS导致内质网
内未折叠和错误
折叠的蛋白聚集, 
内质网通过激活
胞内信号转导来
缓解腔内未折叠
蛋白的压力, 这统
称为未折叠蛋白
反应;
ERS: 是由于各种
原因引起的内质
网中出现错误折
叠或未折叠蛋白
在腔内聚集以及
钙离子平衡紊乱
的状态;
凋亡: 也称为“固
缩坏死”、“程
序性细胞死亡”
或“细胞自杀”, 
为维持内环境稳
定, 由基因控制的
细胞自主的有序
的死亡.
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图  5  不同浓度山奈酚干预TM处理7702细胞12 h后对细胞凋亡率的影响. A: 正常对照组; B: TM模型组; C: TM+0.01 μmol/
L山奈酚组; D: TM+0.10 μmol/L山奈酚组; E: TM+1.00 μmol/L山奈酚组. TM: 衣霉素.
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起氧化应激反应引起细胞损伤[30,31].
在本研究中, 我们对山奈酚干预抑制ERS

诱导的肝细胞凋亡的具体机制进行了研究, 结
果发现, 山奈酚可以抑制ERS诱导的CHOP表
达, 因此, 我们认为, 山奈酚通过抑制了CHOP的
表达而减轻了ERS诱导的细胞凋亡. 今后我们

还将对山奈酚干预抑制ERS诱导的肝细胞凋亡

进行更深入的研究. 总之, 山奈酚可能通过干预

CHOP通路, 抑制CHOP的表达, 从而达到保护

ERS诱导的肝细胞损伤. 本研究为山奈酚的进一

步开发和临床应用提供了实验依据. 
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《世界华人消化杂志》于 2012-12-26 获得 RCCSE 中国权威学
术期刊 (A+) 称号

本刊讯 《世界华人消化杂志》在第三届中国学术期刊评价中被武汉大学中国科学评价研究中心(RCCSE)评

为“RCCSE中国权威学术期刊(A+)”. 本次共有6 448种中文学术期刊参与评价, 计算出各刊的最终得分, 并将

期刊最终得分按照从高到低依次排列, 按照期刊在学科领域中的得分划分到A+、A、A-、B+、B、C级6个排

名等级范围. 其中A+(权威期刊)取前5%; A(核心期刊)取前5%-20%; A-(扩展核心期刊)取前20%-30%; B+(准核

心期刊)取前30%-50%; B(一般期刊)取前50%-80%; C(较差期刊)为80%-100%. 


