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摘要：中药草豆蔻为姜科山姜属植物草豆蔻的干燥近成熟种子，其主要成分黄酮类和萜类化合物具有

显著的抗肿瘤作用，其机制主要与抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋亡、抑制肿瘤侵袭转移、调节能量代

谢及抗炎作用等相关。本文主要综述了中药草豆蔻主要抗肿瘤化学成分、抗肿瘤作用及作用机制的研究进

展，旨在为中药草豆蔻抗肿瘤活性成分和抗肿瘤作用的进一步研究提供参考。
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中药草豆蔻（Semen Alpinia Katsumadai）为姜

科山姜属植物草豆蔻（Alpinia katsumadai Hayata）
的干燥近成熟种子，主产于广东和广西等地，自然

资源丰富。草豆蔻最早以豆蔻之名载于《名医别

录》，其“主温中，心腹痛，呕吐，去口气”，味辛，性

温，无毒，归脾胃经，具有良好的燥湿化浊、温中散

寒、行气消胀之功；多用于寒湿中阻、脾胃气滞之脘

腹胀满冷痛、嗳气呕逆、痰饮积、不思饮食、脾胃虚

寒夹湿之久泻等证［1］。现代药理学研究表明，草豆

蔻具有保护胃黏膜、抗胃溃疡、促进肠胃功能［2］、镇

吐［3］、抑菌［4］、抗氧化［5］、抗炎和抗肿瘤［6］等多种药理

作用。随着对草豆蔻化学成分及药理作用研究的

深入，特别是草豆蔻良好的抗肿瘤作用及其作用机

制的研究，引起了国内外学者越来越多的关注。本

文主要就近年来国内外对草豆蔻抗肿瘤活性成分、

抗肿瘤作用及其机制的研究进展进行综述，以期为

后续研究和应用提供参考。

1 草豆蔻抗肿瘤作用的主要化学成分

自 20世纪以来，国内外学者已从草豆蔻中提

取、分离、鉴定出上百种化学成分，目前已发现的化

学成分主要有黄酮类、二苯庚烷类和挥发油类化合

物，其次为微量元素等。近年来，对草豆蔻的抗肿

瘤作用研究较多。据报道，草豆蔻对肝癌、胃癌、结

肠癌、胶质瘤、肺癌、乳腺癌、骨髓瘤、宫颈癌、胰腺

癌、食管鳞状细胞癌、卵巢癌、黑色素瘤和前列腺癌

等均有一定的抑制作用，其抗肿瘤活性成分主要为

黄酮类和萜类化合物。草豆蔻黄酮类化合物主要

有山姜素、乔松素、球松素、柚皮素、小豆蔻明、蜡菊

亭、短叶松素、高良姜素、华良姜素、（+）-儿茶素、松

属素查尔酮和白杨素等，其萜类化合物主要为 1，
8-桉叶油素、松油烯-4-醇、α-蒎烯和 L-芳樟醇等。

草豆蔻中部分活性单体成分及其相关的抗肿瘤作

用见表1。

2 草豆蔻抗肿瘤作用机制

草豆蔻有效成分具有广谱的抗肿瘤作用，其机

制与抑制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋亡、抑制

肿瘤侵袭和转移、调节肿瘤细胞能量代谢和抗炎等

密切相关。

2.1 抑制肿瘤细胞增殖

恶性肿瘤细胞区别于正常细胞最突出的特征之

一是肿瘤细胞不受正常生长调控系统的控制。草

豆蔻黄酮类和萜类活性成分能通过调控细胞内信

号转导通路如磷脂酰肌醇3激酶（phosphatidylino⁃
sitol 3 kinase，PI3K）/蛋白激酶 B（protein kinase
B，Akt）、丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activated
protein kinase，MAPK）、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mammalian target of Rapamycin，mTOR）和阻滞细
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表1 草豆蔻的主要化学成分及其抗肿瘤作用

分类

黄酮类

萜类

二芳基庚烷类

二氢黄酮类

查耳酮类

黄酮类

黄酮醇类

黄烷醇类

英文名称

Alpinetin

Naringenin

Pinocembrin

Pinostrobin

Cardamonin

Helichrysetin

Pinocembrin chalcone

Chrysin

Galangin

Kumatakenin

Quercetin 3-O-

robinobioside

（+）-Catechin

7，8-Dihydroxy-
flavanone

Camphene

1，8-Cineole

Linalool

Terpinen-4-ol

α-Pinene

β-Caryophyllene

Alnustone

中文名称

山姜素

柚皮素

乔松素

球松素

小豆蔻明

蜡菊亭

乔松素查尔酮

白杨素

高良姜素

华良姜素

槲皮素-3-O-洋

槐双糖苷

（+）-儿茶素

7，8-二羟基黄

烷酮

莰烯

1，8-桉叶素

芳樟醇

4-萜烯醇

α-蒎烯

β-石竹烯

桤木酮

抗肿瘤类型

乳腺癌、肝癌、白血病、结肠癌、肺癌、

宫颈癌和胰腺癌

前列腺癌、肝癌、乳腺癌、黑色素瘤、

白血病、淋巴瘤、胃癌、纤维肉瘤和肺癌

肺腺癌、乳腺癌、结肠癌和肝癌

白血病、乳腺癌和前列腺癌

乳腺癌、肺癌、胃癌、宫颈癌、卵巢癌

和骨髓瘤

胰腺癌、纤维肉瘤、宫颈腺癌、肝癌、

乳腺癌、肝癌、结肠癌和肺癌

乳腺癌、宫颈癌和口腔表皮癌

宫颈癌、白血病、前列腺癌、乳腺癌、

肺癌、卵巢癌、胃癌、食管癌、神经纤

维瘤、结直肠癌、胰腺癌和甲状腺瘤

结肠癌、乳腺癌、肝癌、黑色素瘤、卵

巢癌、白血病、前列腺癌、喉癌、胃癌

和肺癌

卵巢癌

白血病

肝癌

肺癌和白血病

黑色素瘤

白血病和结肠癌

白血病、宫颈癌、乳腺癌、结肠癌、肝

癌和黑色素瘤

结肠癌、肺癌、白血病、黑色素瘤、胃癌

和前列腺癌

前列腺癌、肝癌和肺癌

肺癌、淋巴瘤和神经母细胞瘤

肝癌

参考文献

［7-9］

［6，10-12］

［3，13-15］

［3，16］

［7，17-19］

［13，20］

［21-22］

［6，23-28］

［29-33］

［34］

［21，35］

［6，36］

［37］

［38］

［39-40］

［41-42］

［43-46］

［47-49］

［50-51］

［13］
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胞周期等影响肿瘤细胞增殖。

PI3K/Akt 通路是癌发生发展的关键影响通

路。研究表明，草豆蔻抗肿瘤活性成分山姜素、柚

皮素［11］、小豆蔻明、1，8-桉叶油素［39］和高良姜素［30］

能够通过调控 PI3K/Akt通路抑制肿瘤细胞增殖。

MAPK信号通路在调节细胞增殖、分化、迁移和细

胞凋亡等方面也具有重要作用。Totta等［12］通过动

态时间点进行台盼蓝染色计数活细胞发现，柚皮素

能抑制肿瘤细胞增殖，但依赖于雌激素受体介导的细

胞外调节蛋白激酶（extracellular regulated protein
kinase，ERK）/MAPK信号通路；同时，柚皮素还能

通过激活P38 / MAPK信号通路，诱导肿瘤细胞凋

亡。Chen等［52］通过细胞形态和密度的观察及MTT
实验发现，小豆蔻明通过mTOR/NF-κB/白细胞介

素6（interleukin-6，IL-6）途径调控肿瘤炎症，从而抑

制正常和脂多糖诱导的卵巢癌细胞增殖。

草豆蔻挥发油成分α-蒎烯、1，8-桉叶油素和黄

酮类成分山姜素、小豆蔻明、松属素、蜡菊亭、乔松

素、柚皮素、高良姜素和白杨素等能阻滞细胞周期

进而抑制肿瘤细胞增殖。细胞周期蛋白、细胞周期蛋

白依赖性激酶（cyclin dependent kinase，CDK）和周

期 蛋 白 依 赖 性 激 酶 抑 制 剂（cyclin dependent
kinase inhibitor，CKI）是参与细胞周期调控的主要

因子。α-蒎烯可激活一系列细胞周期相关蛋白

（Chk1，Chk2，Cdc25A，ATM和ATR）中文名称，增

加其磷酸化表达，诱导DNA 损伤和激活细胞周期

检查点，并呈浓度依赖性地阻滞细胞周期于G2/M
期，抑制肝癌细胞生长［47］。山姜素可特异性靶向尿

苷胞苷激酶 2，干扰MDM2-P53信号通路，阻滞细

胞周期，抑制结肠癌细胞增殖［7］。

此外，α-蒎烯能够诱导中国仓鼠卵巢癌细胞基

因组不稳定性，通过产生活性氧（reactive oxygen
species，ROS）而改变细胞有丝分裂和损伤DNA，
影响遗传信息的稳定性，从而抑制卵巢癌细胞增

殖，并诱导肿瘤细胞凋亡［53］。白杨素可激活Notch1
和Hes1表达，进而诱导聚ADP-核糖聚合酶蛋白表

达，在体内外抑制甲状腺瘤生长［54］。

2.2 诱导肿瘤细胞凋亡

草豆蔻活性成分主要通过外源性的死亡受体途

径、内源性的线粒体途径、内质网应激和自噬等诱

导肿瘤细胞凋亡。

2.2.1 死亡受体途径

外源性死亡受体途径开始于特异性死亡受体与

配体结合，进而激活胱天蛋白酶8后引发胱天蛋白

酶级联反应促进细胞死亡。目前，外源性死亡受体

途径主要有肿瘤坏死因子受体途径、肿瘤坏死因子

相关凋亡诱导配体途径和Fas/FasL途径等。（+）-儿

茶素、短叶松素、高良姜素［55］、柚皮素［56］和小豆蔻

明［17］等可通过肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体介

导的死亡受体途径诱导肿瘤细胞凋亡；而乔松素［14］

和高良姜素［33］则调控 Fas/FasL信号转导途径，激

活下游信号分子胱天蛋白酶 3，8和 9，进而诱导白

血病细胞凋亡。

2.2.2 线粒体途径

线粒体途径是多细胞生物体发生调亡的主要途

径，作为抗肿瘤作用机制的研究更为广泛。与内在

凋亡途径相关的Bcl-2家族（促进凋亡作用的Bax，
Bak和Bim等，抗凋亡作用的Bcl-2，Bcl-xL，Bcl-w
和X连锁凋亡抑制蛋白等）通过胱天蛋白酶的活化

或通过调节细胞色素c的释放对控制细胞凋亡起关

键作用［57］。

山姜素可调控PI3K/Akt信号通路，抑制Bcl-2，
Bcl-xL和XIAP表达，上调Bax表达，释放细胞色素c，
活化胱天蛋白酶 3，8和 9，诱导胰腺癌和肺癌细胞

的凋亡［8］。小豆蔻明下调Bcl-2基因的表达，上调

Bax和胱天蛋白酶3基因表达，从而诱导人早幼粒

白血病HL-60细胞和骨髓瘤细胞的凋亡［58-59］。柚皮

素通过调控PI3K/Akt和MAPK信号通路介导内源

性线粒体凋亡，抑制前列腺癌和白血病［60-61］。白杨

素可通过 PI3K/Akt/P70S6K/P90RSK 和 ERK1/2-

JNK-P38MAPK诱导线粒体途径介导的细胞凋亡［25］。

2.2.3 内质网应激途径

内质网稳态平衡对于维持正常的细胞功能至关

重要。长时间的内质网应激（endoplasmic reticu⁃
lum stress，ERS）将引起细胞凋亡。高良姜素能诱

导ERS，抑制Ca2+泵重摄取细胞浆Ca2+，并引起线

粒体Ca2+过载引发线粒体介导的细胞死亡［31］。白

杨素通过激活p-ERK、真核起始因子2B、葡萄糖调

节蛋白 78和未折叠蛋白诱导ERS，诱导前列腺癌

细胞凋亡［25］。芳樟醇可调控沉默信息调节因子 3-

SOD2-ROS途径诱导胶质瘤细胞凋亡［62］。

2.2.4 自噬

自噬是一个吞噬自身细胞质蛋白或细胞器，使

其包被进入囊泡，并与溶酶体融合形成自噬溶酶

体，降解其所包裹的内容物的过程，藉此实现细胞

本身的代谢需要和某些细胞器的更新［63］。自噬调

节涉及多种信号通路，其中以腺苷单磷酸活化蛋白

激 酶（adenosine 5′- monophosphate activated
protein kinase，AMPK）及mTOR信号通路为调控

核心。在自噬过程中，微管相关蛋白 1轻链 3-β
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（microtubules associated protein 1 light chain 3-β，
LC3）的前体形式被修饰为LC3-Ⅰ和LC3-Ⅱ。LC3-Ⅰ
位于细胞溶质中，LC3-Ⅱ是膜相关的，也是自噬体

形成的关键标志。高良姜素通过PI3K/Akt/mTOR
通路上调喉癌细胞LC3-Ⅰ，LC3-Ⅱ和Beclin表达诱

导自噬［30］，并且可以通过 TGF-β/Smad通路诱导

HepG2肝癌细胞自噬［64］。小豆蔻明可调控 P53/
JNK通路，促进LC3-Ⅰ和LC3-Ⅱ表达，诱导结肠癌

细胞自噬［65］。

2.3抑制肿瘤侵袭和转移

肿瘤转移是临床化疗失败和癌症患者死亡的主

要原因之一，控制肿瘤的侵袭和转移是癌症治疗的

关键。目前研究表明，草豆蔻活性成分小豆蔻明、

柚皮素、白杨素、高良姜素和 β-石竹烯具有抑制肿

瘤侵袭和转移的作用，主要通过多种生长因子及其

受体、蛋白酶、E-钙黏蛋白和黏着斑激酶（focal
adhesion kinase，FAK）及相关信号转导通路，影响

侵袭和转移过程中破坏细胞外基质（extracellular
matrix，ECM）屏障、上皮细胞间充质转化（epithelial-
mesenchymal transition，EMT）及肿瘤血管新生等

关键环节。

ECM调节组织发育和体内平衡，ECM由基底

膜和细胞间基质组成，基质金属蛋白酶（matrix
metalloproteinases，MMP）家族是降解细胞间基质

的重要酶类，能破坏ECM屏障，导致肿瘤细胞侵袭

与转移。表皮生长因子受体（epidermal growth
factor receptor，EGFR）信号通路与转移性质相关，

包括细胞运动、黏附和侵袭。柚皮素通过抑制EGFR
阻断MAPK/AP-1和PI3K/Akt/NF-κB信号通路，抑

制苯二甲酸诱导的MMP-9基因表达，避免其破坏

ECM屏障，抑制肝癌和胰腺癌的迁移和侵袭［11］。

EMT是指在发育过程中，上皮细胞的特征发生

了巨大变化，上皮细胞的极性丧失，迁移和运动能

力增强，同时上皮表型丢失而逐渐获得间质表型。

细胞黏附能力的下降是肿瘤细胞转移过程的开

端。mTOR及其下游的靶点S6K1可以通过影响细

胞黏附来调整癌细胞的侵袭和转移。有研究报道，

小豆蔻明能通过mTOR/S6K1［18］和转谷氨酰胺酶-2
（Tgase-2）/TGF-β1

［66］信号通路，抑制EMT进而抑

制肺癌细胞的侵袭和转移。另有研究表明，小豆蔻

明通过Wnt/β-联蛋白信号通路，阻断EMT从而抑制

体内外三阴性乳腺癌的转移［19］。白杨素通过抑制

PI3K/Akt信号通路抑制MMP-10蛋白表达，抑制

EMT〔表现为 E-钙黏蛋白表达增加，波形蛋白

（vimentin）和锌指转录因子表达下降〕，从而抑制人

三阴性乳腺癌细胞的转移［26］；而在胃癌细胞，白杨

素通过抑制 JNK/c-Jun和ERK / c-Fos信号通路降

低MMP-9的表达而抑制肿瘤侵袭。FAK的活性，

在肿瘤向恶性侵袭表型演进的过程中起着关键作

用。高良姜素在体内外均可降低FAK表达而抑制

B16F10黑素瘤转移［33］。

血管新生在肿瘤的侵袭和转移过程中具有重要

作用，通过激活“血管生成转换”，从而导致通常静

止的脉管系统持续地发芽新血管，以维持营养物质

和氧气的供给，为肿瘤侵袭转移提供有利条件［67］。

低氧不仅限于原发性肿瘤，而且也出现在转移部

位，低氧诱导因子-1α（hypoxia inducible factor-1α，
HIF-1α）是低氧反应的主要调节因子。血管内皮生

长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）
是最有效的血管生成因子之一，在缺氧细胞中表达

上调，进一步诱导低氧组织中的血管发生。Xue
等［67］通过体外细胞实验及体内鸡胚尿囊模型实验

发现，小豆蔻明可通过抑制mTOR/HIF-1α/VEGF
通路，抑制血管生成，发挥抗肿瘤作用。除了HIF-1α，
其他调节因子，如信号转导与转录活化因子3（signal
transducers and activators of transcription 3，STAT3），
Akt，ERK和NF-kB也可被低氧激活，并参与低氧诱

导的VEGF基因表达。白杨素抑制乳腺癌侵袭和

转移除了通过抑制EMT外，还与抑制低氧诱导的

STAT3磷酸化而抑制血管生成有关。此外，α-蒎烯

抑制裸鼠体内肺癌生长也与通过降低VEGF表达、

趋化因子释放而抑制血管新生相关［68］。

2.4 调控肿瘤细胞的能量代谢

柚皮素、小豆蔻明、白杨素、高良姜素和（+）-儿

茶素等均能改善胰岛素抵抗，调节糖代谢。与正常

细胞不同，肿瘤细胞即便是在有氧环境中，仍然偏

好通过糖酵解途径提供能量，大量消耗葡萄糖，经

糖酵解途径生成大量中间代谢产物和乳酸，满足肿

瘤细胞快速增殖物质合成所需，酸化肿瘤微环境，

促进免疫逃逸和肿瘤细胞转移。研究表明，白杨素

通过抑制己糖激酶2抑制肝癌细胞糖酵解［27］。柚皮

素抑制PI3K/Akt信号通路的活化进而抑制葡萄糖

转运蛋白，同时还能抑制ERK/MAPK信号通路的磷

酸化进而降低胰岛素刺激的葡萄糖摄取，最终抑制

乳腺癌细胞MCF-7增殖［10］。上述结果提示，草豆蔻

活性成分抗肿瘤作用机制也可能与其调控肿瘤能

量代谢有关。

2.5 抗炎作用

肿瘤相关炎症能够通过促进肿瘤血管新生、促

进肿瘤侵袭和转移、影响肿瘤免疫应答及改变肿瘤
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细胞对化疗药的敏感性等，促进肿瘤的生长和发

展。白杨素可抑制肾鸟氨酸脱羧酶活性和增殖细

胞核抗原、诱导型一氧化氮合酶、诱导环氧化酶2和

前列腺素E2表达，及促炎细胞因子 IL-6和肿瘤坏死

因子α分泌，改善炎症反应，抑制N-亚硝基二乙胺

和次氮基三乙酸铁诱导的肾癌发生［69］。

3 草豆蔻协同化疗药物抗肿瘤作用及机制

肿瘤患者的预后在很大程度上与肿瘤细胞对化

疗药物的敏感性有关，而大部分患者在后续的化疗

中逐渐产生继发性耐药，伴有严重的肾毒性，导致

化疗结果不理想。顺铂作为一线高效广谱抗肿瘤

药物，具有较严重的胃肠道、肾和中枢神经系统毒

性等不良反应。小豆蔻明能显著降低顺铂诱导的

肾损伤，同时有效增强顺铂抑制SKOV3细胞增殖

的作用。小豆蔻明联合顺铂能够诱导卵巢癌

SKOV3 细胞自噬，阻滞细胞周期，对耐药基因谷胱

甘肽巯基转移酶-π、多药耐药相关蛋白基因和抗凋

亡基因Bcl-2、X连锁凋亡抑制蛋白及存活蛋白表达

有抑制作用，协同作用显著优于顺铂单用［70］。山姜

素通过抑制多药耐药相关蛋白1和5及P-糖蛋白的

表达，增强肿瘤细胞对顺铂的敏感性［8］。

4 结语

综上所述，草豆蔻的多种化学成分，主要通过抑

制肿瘤细胞增殖、诱导肿瘤细胞凋亡、抑制血管生

成与组织侵袭转移、调节能量代谢，抗炎和协同化

疗药物等发挥抗肿瘤和转移的作用。但是，目前的

研究具有显著的局限性。① 目前临床上抗肿瘤药

物的主要给药方式为静脉、口服和腹膜内给药等，

而草豆蔻抗肿瘤的主要药效物质为黄酮类和萜类

化合物，这2类化合物按上述给药方式的生物利用

度均不高。因此，后续应加强草豆蔻抗肿瘤活性成

分药物制剂改善、或作为先导化合物进行结构修饰

以增效减毒并增加生物利用度的研究。② 考虑到

草豆蔻临床上应用广泛，历史悠久，且多以汤剂服

药，而胃肠道是草豆蔻进入机体的首过之处。因

此，胃肠道可能是草豆蔻各活性成分转换转化代谢

入血的重要场所，而肠道菌群可能在其中扮演重要

角色。加强探讨肠道菌群参与草豆蔻有效成分在

肠道中的分解、代谢、生物转化和活性成分的入血

作用，可提高其生物利用度甚至可以获得经代谢或

转化途径产生的具有更高生物活性的新化合物。

③ 目前较多文献报道表明，一些药物成分通过调控

肠道菌群（影响肠道菌群的构成和多样性）发挥抗

癌作用，而草豆蔻有效成分是否也具有类似作用途

径尚不清楚，后期可加强此方向研究。④ 目前草豆

蔻抗肿瘤作用的化学成分研究主要集中在黄酮类

和萜类化合物，而对二芳基庚烷类化合物的抗肿瘤

作用知之甚少，也值得进一步挖掘其活性。通过对

草豆蔻抗肿瘤作用的化学成分进行深入的机制探

讨，期待更多的活性化合物可以应用于临床。
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Abstract: Semen Alpiniae Katsumadai, nearly mature seeds of Alpinia katsumadai Hayata (Zingib⁃
eraceae), mainly contains flavonoids and terpenoids, which have significant anti-tumor effect. The anti⁃
cancer mechanisms of Semen A. katsumadai include anti-proliferation, apoptosis induction, anti-metas⁃
tasis, energy metabolism modulation and anti- inflammation. This paper reviews the latest advances in
studies on the anti- tumor components and the underlying mechanisms of Semen A. katsumadai, the
purpose of which is to contribute to the study of both chemical constituents and anti-cancer pharmacology
of Semen A. katsumadai.

Key words: Semen Alpinia Katsumadai; chemical constituents; anti-tumor effect

Foundation item: The project supported by National Natural Science Foundation of China (81603354); National Natural
Science Foundation of China (81673626); Shanghai Eastern Scholar Program(2013-59); and Shanghai E-research Insti⁃
tute of Bioactive Constituent in TCM Plan

Corresponding author: SHI Hai-lian, E-mail: shihailian2003@163.com; WU Xiao-jun, E-mail: xiaojunwu320@126.com
（收稿日期：2017-04-10 接受日期：2017-07-29）

（本文编辑：齐春会）

《中国药理学与毒理学杂志》编辑部投稿温馨提示

结合本刊的稿约及平时常见的问题，编辑部特做如下温馨提示：

1. 在线（http://www.cjpt.ac.cn:81）投稿成功后，请尽快在线上传“版权专有使用授权书”，编辑部收到全

部材料后方开始稿件的处理工作。

2.“版权专有使用授权书”可在本刊网站的“投稿指南”下载；签名作者的顺序及人数一定要与稿件一

致；不方便签字者，可由第一作者或联系作者代签；加盖单位公章。

3. 本刊兼收中英文稿件，文种对稿件的处理无影响，重要的是质量；但英文稿件优先刊出。

4. 为方便修改，文稿要采用Word文档格式；提供中英文的文题、摘要、作者单位、关键词及基金。摘要

的结果部分不能只进行结论性描述，要给出重要的数据。中文稿件的英文摘要可以比中文摘要详细些，以

方便无法阅读中文稿件的读者对论文内容的了解。

5. 为便于文中插图的编辑处理及排版，由数据利用软件绘出的柱图或曲线图，要以原图的形式插入（双

击能够进入做图软件），不要以图片形式插入，同时用表格形式给出x±s的作图数据。图表和参考文献一律

用英文表示，中文期刊（书籍）的中文名称放在括号中。要求图表自明。

6. 为缩短稿件的处理时间，请一定尽快修改稿件，及时传回编辑部。

·· 888


