
实用检验医师杂志 201６年 ０６月第 ８卷第 ２期 Chinese Journal of Clinical Pathologist, Ｊｕｎｅ 201６,Vol.８, No.２

综 述

骨髓活检与骨髓细胞学相结合
在现代血液病诊断中的意义

蔺金军 赵鸿薇 魏军龙 陈辉树
作者单位：７４５７００ 庆阳市，甘肃省环县人民医院内科（蔺金军），检验科（赵鸿薇 魏军龙）

３００３８４ 天津市，天津金域医学检验所病理诊断中心（陈辉树）

  【摘要】 随着骨髓活检与骨髓细胞学在血液病诊断中不断应用，尤其两者同步进行，相互结合、相

互补充在综合诊断血液系统疾病方面发挥了重要作用，临床诊断准确率明显提高，成为现代血液病诊

断的基础。
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  骨髓活检（ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｂｉｏｐｓｙ， ＢＭＢ）在我国血液病诊断

中的应用已 ６０ 余年了 ［１，２］，从传统的石蜡包埋切片到二十世

纪 ８０ 年代的塑料包埋切片， 从选择性骨髓活检到每一例患

者同步进行骨髓细胞学（ｂｏｎｅ ｍａｒｒｏｗ ｃｙｔｏｌｏｇｙ， ＢＭＡ）检查和

ＢＭＢ，发挥了二者各自的优点，对血液肿瘤、包括淋巴瘤侵犯

骨髓 、 骨髓增生异常综合征 （ｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，

ＭＤＳ）、骨髓转移性肿瘤和再生障碍性贫血（ａｐｌａｓｔｉｃ ａｎｅｍｉａ，

ＡＡ）等都起到了极其重要的作用。

１ ＢＭＡ 与 ＢＭＢ 组织形态学检查相结合是现代血液病诊断

的基础

现代血液病诊疗医学进入了 “精准诊断与精准治疗”时

代，血液病诊断采用国际通用的形态学（Ｍ）、免疫学（Ｉ）、细胞

遗传学（Ｃ）和分子生物学（Ｍ）相结合即“ＭＩＣＭ”诊断模式 ［３，４］。

首先，形态学（骨髓细胞形态学和骨髓组织形态学）是基础，

因占很大比例的良性血液病常常没有遗传学及表型异常，良

性血液病主要根据外周血和骨髓形态学确定为某种疾病即

可得以相应治疗。 即便是全血细胞减少的疾病，其中很大部

分是 ＡＡ，脾功能亢进（如门脉高压性）或营养性贫血，这些疾

病并没有重现性染色体异常。 即便是恶性血液病的遗传学异

常也不是 １００％存在的，例如早幼粒细胞白血病［ＰＭＬ－ＲＡＲａ

融合基因有 ｔ（１５；１７）（ｑ２２；ｑ１２）易位占急性髓系白血病（ａ鄄

ｃｕｔｅ ｍｙｅｌｏｇｅｎｏｕｓ ｌｅｕｋｅｍｉａ， ＡＭＬ） ７％、ＡＭＬ（Ｍ２ｂ）－ＥＴＯ 融合

基因有 ｔ（８；２１）（ｑ２２；ｑ２２）易位的占 ＡＭＬ１４％，ＡＭＬ（Ｍ４Ｅｏ）

ＣＢＦβ－ＭＹＨ１１ 融合基因有 ｉｎｖ （１６）（ｐ１３；ｑ２２） 或 ｔ（１６；１６）

（ｐ１３；ｑ２２）易位各占全部 ＡＭＬ 的 ５％～８％］。 另一方面慢性粒

细胞白血病 （ｃｈｒｏｎｉｃ ｍｙｅｌｏｇｅｎｏｕｓ ｌｅｕｋｅｍｉａ， ＣＭＬ）ＢＣＲ ／ ＡＢＬ

有 ｔ（９；２２）（ｑ３４；ｑ１１）易位，为典型的 ＣＭＬ ９０％～９５％的遗传

学特征， 但其亦见于成人急性淋巴细胞白血病 （ａｃｕｔｅ ｌｙｍ鄄

ｐｈｏｂｌａｓｔｉｃ ｌｅｕｋｅｍｉａ， ＡＬＬ）（１５％～３０％）及儿童 ＡＬＬ（２％～５％），

此时 ＢＭＡ 和 ＢＭＢ 结合免疫组化诊断 ＣＭＬ 和 ＡＬＬ 简便易

行。 另三种骨髓增殖性肿瘤 ＪＡＫ２Ｖ６１７ 基因检出率分别为真

性红细胞增多症 ９５％，原发性血小板增多症 ５０％，原发性骨

髓纤维化（ｐｒｉｍａｒｙ ｍｙｅｌｏｆｉｂｒｏｓｉｓ， ＰＭＦ）５０％，但这三种血液肿

瘤 如 无 ＪＡＫ２Ｖ６１７ 及 外 显 子 ｅｘｏｎ１２，ＬＮＫ，ＭＰＬＷ５１５Ｌ，

ＣＡＬＲ，ＡＳＸＬ１，ＴＥＴ２，ＳＲＳＦ２ 及 ＩＤＨＩ ／ ２ 时， 需要结合临床表

现、血象、ＢＭＡ 形态及 ＢＭＢ 组织形态诊断 ［５］，更进一步说明

ＢＭＡ 和 ＢＭＢ 在血液病诊断中的重要性。

ＡＡ 传统的诊断标准为外周血粒、红和血小板三系（全血

细胞）减少，其中网织红细胞＜ １％，中性粒细胞＜ ０．５×１０９ ／ Ｌ，

血小板＜ ２０×１０９ ／ Ｌ，成熟小淋巴细胞相对增多＞ ５０％。 ＢＭＡ 和

ＢＭＢ 均显示有核细胞增生极度减低，不见巨核细胞，脂肪细

胞及非造血细胞增多。 但采用 ＢＭＢ＋免疫组化 ＣＤ３４ （干细

胞）、ＣＤ１１７（祖细胞）及 ＣＤ６１（巨核细胞 ／血小板）抗体染色排

除低增生性 ＭＤＳ 之后，再诊断为 ＡＡ 并行相应治疗，可避免

“ＡＡ”经“ＡＴＧ ／环抱菌素，甚至 ＧＭ ＣＳＦ”治疗一段时间后发生

急性白血病的可能性。 因为此种 ＡＡ 可能是由于潜在的突变

基因未被发现而当作 ＡＡ 进行免疫抑制治疗， 破坏了机体免

疫防卫系统，激活了突变的癌基因而发病。

再有，巨幼细胞性贫血（ｍｅｇａｌｏｂｌａｓｔｉｃ ａｎｅｍｉａ， ＭＡ）可表

现为全血细胞减少，在 ＭＡ 诊断中骨髓涂片优于 ＢＭＢ［６］。 根

据外周血示贫血或全血减少，ＭＣＶ＞ １００ ｆｌ，叶酸和维生素 Ｂ１２

降低。 骨髓涂片呈巨幼细胞改变即可诊断，ＢＭＢ 不能单独明
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确诊断，但 BMB 免疫组化排除 ＭＤＳ 后，并结合补充叶酸和

维生素 Ｂ１２后血象恢复正常即可证实为本病。

２ ＢＭＡ 结合 ＢＭＢ 及免疫组化在血液肿瘤诊断中的意义

血液肿瘤包括髓系肿瘤和淋系肿瘤两大类，ＷＨＯ 髓系

与淋系肿瘤病理与遗传学分类标准 ２０１６ 年版 ［７］除增加较多

新的分子遗传学标志外，形态学分类变化不大。

２．１ ＡＭＬ 按照 ２００８ 年版 ＷＨＯ 髓系肿瘤病理与遗传学分

类标准 ［８］，必须结合免疫表型，染色体核型 ／融合基因原位杂

交 ／ ＲＴ－ＰＣＲ 检测结果， 才能对 ＡＭＬ 进行血液病理及遗传学

分类诊断。对 ＡＭＬ、ＭＤＳ、ＭＰＮ 和 ＭＤ ／ＭＰＮ 用 ＢＭＡ 瑞氏染色

进行传统的 ＦＡＢ 形态学分型。 虽然有免疫组化和流式分析，

但某些细胞化学检测 ＡＭＬ－Ｍ４、Ｍ５、Ｍ６、Ｍ０，微分化白血病等仍

有辅助诊断意义。 因 ＢＭＢ 结合免疫组化能明确 ＡＭＬ 的诊

断，但不易区分 ＡＭＬ 的 ＦＡＢ 各亚型［９］。 对白血病化疗后临床

疗效监测，BMB 优于骨髓涂片， 但最准确还是流式细胞分析

结果。

２．２ ＣＭＬ（ＣＭＬ－ＢＣＲ ／ ＡＢＬ＋） ①根据外周血白细胞≥ １００×

１０９ ／ Ｌ 和分类中性粒细胞（中晚幼粒细胞比例）显著增多，嗜

碱性粒细胞及嗜酸性粒细胞增多，单核细胞计数＜ １０％。 血小

板计数正常或显著增多（但不减低），ＢＭＡ 示各阶段粒系细胞

显著增多，分化正常，原始细胞＜ ５％。ＢＭＢ 示粒系细胞增生极

度活跃，无脂肪细胞，红系细胞很少，以单圆核巨核细胞为主

是其特征。 免疫组化显示 ＣＤ３４ 和 ／ ＣＤ１１７ 散在少数 （＋），

ＣＤ６１ 主要为单圆核巨核细胞（＋）、９０％～９５％ ｐｈ 染色体（＋）及

ＢＣＲ ／ ＡＢＬ 融合基因（＋），即可诊断本病 ［１０］。 ②如果免疫组化

显示 ＣＤ３４ 和 ／ ＣＤ１１７ 散在（＋）或散在多（＋）即为 ＣＭＬ 加速期

或急性髓细胞变。如果 ＣＤ３４＋、ＴｄＴ＋、ＣＤ２０＋ ／ ＣＤ３＋即为 Ｔ ／ Ｂ－

ＡＬＬ 变。③如血红蛋白和血小板减少，外周血 ＷＢＣ≥ ２５×１０９ ／

Ｌ， 晚幼阶段以上幼稚粒细胞≥ １０％， 原粒细胞＜ ２０％，ＢＭＡ

有病态造血，ＢＣＲ ／ ＡＢＬ （－） 即为不典型 ＣＭＬ ［ａＣＭＬ－ＢＣＲ ／

ＡＢＬ（－）］。

２．３ ＡＬＬ 淋巴母细胞淋巴瘤 ／ ＡＬＬ 分为 Ｔ 细胞和 Ｂ 细胞两

大类，即 Ｔ 和 Ｂ－ＬＢＬ ／ ＡＬＬ，各年龄均可发病，ＢＭＡ 示淋巴母

细胞≥ ２５％即为 ＡＬＬ，７５％ＡＬＬ 发生在 ６ 岁以下儿童，Ｔ－ＡＬＬ

占儿童 ＡＬＬ 的 １５％。 ＢＭＡ 原始淋巴细胞胞体小至中等大，胞

质少或中等呈浅灰蓝色。核染色质弥散，核仁多个。细胞化学

染色胞质磷酸酶和糖原染色（＋），如胞质有空泡者（ＦＡＢ 分类

为 ＡＬＬ－Ｌ３）， 现为 Ｂｕｒｋｉｔｔ 淋巴瘤 ／白血病， 不属于 ＡＬＬ （因

ＴｄＴ－）；ＢＭＢ 示 ＡＬＬ 中等大小的淋巴母细胞弥漫性均一性增

生，粒、红及巨核系细胞相对减少或缺乏。 ＢＭＢ 免疫组化示

ＴｄＴ＋，ＣＤ３４＋，如同时 ＣＤ２０ 或 ／和 ＣＤ７９ 等 Ｂ 标记阳性为 Ｂ－

ＡＬＬ，同时 ＣＤ１０＋为普通型 Ｂ－ＡＬＬ；如同时 ＣＤ３ 或 ／ ＣＤ２ 等 Ｔ

标记阳性为 Ｔ－ＡＬＬ。 后者没有重现性染色体异常，Ｂ－ＡＬＬ 除

一种非特指性的 Ｂ－ＡＬＬ 外， 还有 ７ 种伴遗传学异常的 Ｂ－

ＡＬＬ ［依次为 Ｂ－ＡＬＬ 伴 ｔ （９；２２）（ｑ３４；ｑ１１．２）；ＢＣＲ－ＡＢＬ，Ｂ－

ＡＬＬ 伴 ｔ （ｖ；１１ｑ２３）；ＭＬＬ 重排 ，Ｂ－ＡＬＬ 伴 ｔ （１２；２１） （ｐ１３；

ｑ２２）；ＴＥＬ－ＡＭＬ１ （ＥＴＶ６－ＲＵＮＸ１），Ｂ－ＡＬＬ 伴超二倍体 ，Ｂ－

ＡＬＬ 伴亚二倍体，Ｂ－ＡＬＬ 伴 ｔ（５；１４）（ｑ３１；ｑ３２）；ＩＬ３－ＩＧＨ，Ｂ－

ＡＬＬ 伴 ｔ（１；１９）（ｑ２３；ｐ１３．３）；Ｅ２Ａ－ＰＢＸ１（ＴＣＦ３－ＰＢＸ１）］。 一

般结合免疫组化，流式细胞分析和分子遗传学检测即可明确

诊断与分型。 急性系列未明白血病的免疫表型必须由流式细

胞术检测确定。

２．４ ＭＤＳ ＢＭＡ 瑞氏染色分类不但可以确定原始细胞数量

（１％～１９％）， 还可确定髓系一系、 两系或多系细胞发育异常

（国内称病态造血）。 粒、 红系病态造血细胞分别占各系的

１０％。随机计数 １００ 个巨核细胞，其中圆核巨核细胞（单圆、双

圆、多圆核及淋巴样巨核细胞）必须≥ ３０％才反映巨核细胞

病态造血。 文献报告病态改变细胞也可见于血细胞不减少的

那一系。 根据外周血原始细胞比例和 ＢＭＡ 原始细胞比例将

ＭＤＳ 分为 ＲＡ，ＲＡＥＢⅠ和 ＲＡＥＢⅡ； 而流式细胞术可显示原

始 ／幼稚细胞数量及表型，还可显示髓系细胞分化异常和 ／或

表型紊乱，类似于表型意义上的“发育不良”（有病态造血的

含义）。ＢＭＢ 组织切片不能分型或分级，但免疫组化可显示一

定数量 ＣＤ３４（＋）和 ＣＤ１１７（＋）圆核细胞，ＣＤ６１（＋）圆核巨核

细胞，ＢＭＢ 网状纤维染色在 ＭＤＳ 诊断中有辅助意义。结合上

述各项检查及相关染色体或基因检查（ＭＤＳ 染色体异常包括

基因突变占 ６０％～９０％）即可明确诊断本病。 ３０％左右的中老

年患者全血细胞减少， 长期对促造血药物治疗无效，ＢＭＡ、

ＢＭＢ 和流式分析均有 ＭＤＳ 特点， 即使暂时尚未发现染色体

异常亦可诊断。

２．５ 真性红细胞增多症 好发于中老年患者， 中位年龄 ６０

岁（２０ 岁以下罕见），主要症状与血容量增多引起的高血压和

血管异常有关，常面红似醉酒状，多伴有头痛，眩晕及视觉障

碍。 ７０％脾肿大，４０％肝肿大。 ２０１６ 年修订版 ＷＨＯ 造血与淋

巴组织病理与遗传学分类中关于真性红细胞增多症患者

Ｈｂ＞ １６５ ｇ ／ Ｌ（男）或 １６０＞ ｇ ／ Ｌ（女）［１１］。 ＢＭＡ 有核细胞增生程

度极度活跃，巨核细胞以分叶核胞质丰富的中等大巨核细胞

为主，易见单圆核巨核细胞。 ＢＭＢ 示粒、红、巨核三系（全髓）

增殖，与 ＢＭＡ 一致缺乏特征性组织形态改变。 免疫组化也缺

乏特征性表型。 本病主要是 ９５％有 ＪＡＫ２Ｖ６１７Ｆ 基因突变（见

前述）导致红系细胞过度增生，红细胞生成素降低，诊断时首

先根据上述基因检查排除反应性红细胞增多后才能确诊。

２．６ 原发性血小板增多症 各年龄均可发病，多见于 ５０～６０

岁，半数以上无症状，５０％脾轻度肿大，１５％～２０％肝肿大。 外

周血小板计数≥ ４５０×１０９ ／ Ｌ，ＢＭＡ 示成堆的血小板，巨核细胞

胞体大，胞质丰富，粒、红系细胞分化正常。 ＢＭＢ 有核细胞增

生程度在正常范围或极度活跃，粒、红系细胞形态及各阶段

细胞比例大致正常。 巨核细胞数量多、胞体大、胞质丰富和核
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志，２００５，３４：５５３－５５５．

浦权，杨梅如，主编 ．血液病骨髓诊断病理学 ．第 １版 ． 北京：科学

出版社，２００２，１－６．

刘恩彬，蔺亚妮，王慧君，等 ．血液肿瘤的综合诊断 .中华血液学杂

志，２０１６，３７：８３－８６．

中华医学会血液学分会实验诊断血液学学组 ．血液病细胞－分子

遗传学检测中国专家共识 （２０１３ 年版 ）. 中华血液学杂志 ，
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分叶多是其特征。 本病 ５０％以上有 ＪＡＫ２Ｖ６１７Ｆ 基因突变，无

胶原纤维增生或网状纤维增多是其与 ＰＭＦ 的主要区别。结合

相关病史及基因检查排除继发性血小板增多可诊断原发性

血小板增多症。

２．７ ＰＭＦ ＰＭＦ 是一种不明原因的造血干细胞异常所致的

骨髓巨核细胞和粒系细胞克隆性增殖性疾病。 ９０％以上有脾

肝肿大和贫血，白细胞和血小板多少不定，外周血偶可见幼

稚粒、红系细胞。 ＢＭＡ 常干抽或混血。 ＢＭＢ 示胶原纤维组织

明显增生（纤维化期），网状纤维染色阳性（≥ ＋＋＋）［１２］。 所以

ＢＭＢ 是诊断 ＰＭＦ 的金标准。 如未见胶原纤维增生，网状纤维

（＜ ＋＋），轻度脾肿大，偶可中度肿大，排除淋巴细胞肿瘤后可

诊断 ＰＭＦ，纤维化前期。

２．８ 淋巴瘤侵犯骨髓 淋巴瘤从原发部位扩散转移到骨髓，

可仍然保留原发瘤的组织结构模式、 免疫表型和基因特征，

因此，可根据 ＢＭＢ ＨＥ 染色组织形态所显示的浸润淋巴细胞

的大小，形态单一性或多形性，散在性或是密集分布（结节状

或片状），结节状分布于小梁旁或是骨小梁间，然后结合免疫

组化用相应的抗体染色，结合流式细胞分析，有时需结合 ＩｇＨ

和 ＴＣＲγＰＣＲ 基因重排对淋巴细胞侵犯骨髓来进行诊断和分

型［１３］。 而 ＢＭＡ 在没有临床病史情况下易把异常淋巴细胞归

类为分类不明细胞，不能进行分型和确诊，在诊断上 ＢＭＢ 优

于 ＢＭＡ，但需两者相结合可提高检出率［１４］。 需要说明的是同

一患者如流式细胞术显示少量 Ｂ 或 Ｔ 淋巴细胞单克隆性增

生，而骨髓活检组织仅见少量成熟淋巴细胞小簇，小灶，单灶

性，甚至多灶性分布（免疫组化显示 Ｂ 或 Ｔ 阳性），如没有原

发瘤证据，并不能诊断淋巴瘤侵犯骨髓。 因为单克隆增生不

等于肿瘤，但肿瘤一定是单克隆性的。

２．９ 浆细胞性骨髓瘤 浆细胞性骨髓瘤是发生在骨髓的多

灶性浆细胞肿瘤， 以血清和尿中出现大量的 Ｍ 蛋白为其特

征。 由于瘤细胞多灶性分布，ＢＭＡ 有时不能观察到骨髓瘤细

胞，而 ＢＭＢ 是诊断本病的强项，结合免疫组化 ＣＤ１３８、ＣＤ３８、

ＣＤ７９ａ 或 ＭＵＭ１ 多灶、片状密集阳性可确诊。 但有时还必须

结合血和 ／或尿免疫球蛋白电泳及免疫固定电泳结果以及骨

骼影像学检查诊断［８］。

３ 骨髓转移性肿瘤

骨髓转移性肿瘤是指发生在非造血组织的恶性肿瘤从

原发部位经过血管或淋巴管等扩散到骨髓形成的实体性肿

瘤。 据文献报道骨髓涂片检出率为 ２８％～７２％，骨髓活检检出

率为 ３５％～９７％［１５］，骨髓活检优于骨髓涂片，两者结合可提高

检出率［１６］。 骨髓活检是诊断骨髓转移瘤的金标准 ［１７］，不但可

以明确肿瘤的性质、类型及分化程度，结合免疫组化及相应

的抗体染色不但可确定肿瘤性质， 还可提示肿瘤的原发部

位 ：如 ＣＡ１５－３ 和 Ｃａｌｐｏｎｉｎ（乳腺癌 ），ＡＦＰ 和 Ｈｅｐａ（肝癌 ），

ＣＡ７２－４ 和 Ｖｉｌｌｉｎ （胃肠癌），ＣＡ１２５ （卵巢癌），ＰＳＡ 和 Ｐ５０４Ｓ

（前列腺癌），ＴＴＦ－１ 和 ＴＧ（甲状腺癌），ＣＡ１９－９（胰腺癌）等抗

体。 根据网状纤维染色，还可以区别是转移性肉瘤还是转移

性癌。

４ 根据外周血涂片光镜检查结果诊断或提示传染病和血栓

性疾病

４．１ 黑热病 黑热病是杜氏利什曼原虫所引起的由白蛉传

播的慢性传染病。 骨髓涂片找到利杜体为诊断该病的金标

准，而骨髓活检找不到利杜体，可能与涂片和染色方法不同

有关，例如血小板在骨髓涂片中很清楚，而在骨髓切片中是

看不到的［９］。

４．２ 血栓性血小板减少性紫癜 （ｔｈｒｏｍｂｏｔｉｃ ｔｈｒｏｍｂｏｃｙｔｏｐｅｎｉｃ

ｐｕｒｐｕｒａ， ＴＴＰ） 患者外周血涂片瑞氏染色异常红细胞特点：

盔形红细胞、三角形红细胞、成熟嗜多染红细胞、小球形红细

胞、少量幼红细胞及晚幼红细胞和血小板极少等。 随后进一

步结合相关实验检查和临床表现存在“五联征（依次为①血

小板显著减少，②溶血，③神经系统症状，④肾脏异常，⑤发

热）”即可诊断本病［１０］。 以上说明血细胞形态检查的重要性。

骨髓活检和骨髓涂片在血液病诊断中各有其优缺点，骨

髓活检比骨髓涂片更能反映骨髓增生程度，骨髓活检可以观

察骨髓细胞、脂肪细胞、骨小梁、血管形态、纤维组织增生等

情况，对铁的储存状态判断更准确，但对血细胞形态中的胞

质和胞核等细微结构难以判断。 骨髓涂片取材方便，细胞形

态清晰，便以操作，但取材量少，反映面窄，由于其他原因不

易抽取或者“干抽”。 总之，两者相互结合，互为补充，取长补

短，方可提高造血系统疾病诊断的准确性。
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 消 息

 ２０１６年美国老年学学会学术年会征稿通知

  ２０１６ 美国老年学学会年会将汇聚 ４０００ 多名来自美国和

世界各地的专家学者，他们分别来自学术界、工商界、政府部

门以及其他相关领域，在此共同交流信息，探讨老年科学的

广泛应用。 此次会议将是老年学领域一次群英荟萃的聚会。

年会包括 ４５０ 多个科学分会，形式包括专题研讨会，论文宣

讲和墙报展示。

本届学术年会的主题是“新视角下的老龄化，改变态度，

扩展可能”（Ｎｅｗ Ｌｅｎｓ ｏｎ Ａｇｉｎｇ， Ｃｈａｎｇｉｎｇ Ａｔｔｉｔｕｄｅｓ， Ｅｘｐａｎｄｉｎｇ

Ｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｉｅｓ）， 由美国老年学学会主席 Ｎａｎｃｙ Ｍｏｒｒｏｗ－Ｈｏｗｅｌｌ

博士亲自选定。 她写道：“这一主题反映了我对富有成效的老

年生活的学术兴趣，以及我对老龄歧视的持续关注。 研究表

明，我们的态度、行为、方案和政策中，老年歧视问题依然存

在而且势力强大，其影响着就业、医疗、心理健康、家庭变故

等方方面面。 我希望你们能思考一下我们的工作如何能有助

于改变这一问题，他正在限制着老年生活的潜能、破坏着健

康老龄化的推进、阻挠着年龄包容社区的建设。 ”

１ 征稿须知

摘要征集日期：２０１５ 年 １２ 月中旬－２０１６ 年 ３ 月 １５ 日

征稿详情请见：ｗｗｗ．ｇｅｒｏｎ．ｏｒｇ ／ ａｂｓｔｒａｃｔｓ。 如果您在语言、

格式等方面需要进一步完善，我们可以请在美国的中国会员

提供帮助。 同时，我们也将提供几篇以往年会论文摘要的样

板作为参考。 如果您有任何问题，请通过电子邮件与美国老

年学学会陈寄兰联系（ｃｈｅｎ＠ｇｅｒｏｎ．ｏｒｇ）。

２ 会议时间及地点

会议时间：２０１６ 年 １１ 月 １６ 日至 １１ 月 ２０ 日

会议地点：美国路易斯安那州新奥尔良市

３ 联系方式

地 址：北京市朝阳区秀水街 １ 号建外外交公寓 ６ 号楼

电 话：００８６１０－８４１１２９２５、８４１２０４４６

Ｅ－ｍａｉｌ：ｇｓｃ＠ｇｓｃｈｉｎａ．ｏｒｇ．ｃｎ

中国老年学和老年医学学会
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