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【摘要】 目的  研究 α7 烟碱型乙酰胆碱受体（α7nAchR）激动剂对脂多糖（LPS）诱导巨噬细胞炎症反

应的调控作用及其分子机制。方法  体外培养 RAW264.7 巨噬细胞，用 LPS 诱导炎性细胞模型进行实验。用

1、10、100 和 500 μg/L LPS 刺激细胞 5 h 或用 100 μg/L LPS 刺激细胞 0、2、4、8、12、24、48、72 h；酶联免疫吸

附试验（ELISA）检测细胞上清液中肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）表达，免疫荧光法检测 α7nAchR 在巨噬细胞

的定位，细胞增殖与毒性试剂盒（CCK8）检测 1、10、100、1 000 μmol/L α7nAchR 激动剂（GTS-21）对 LPS 刺激

后细胞活性的影响；ELISA 检测不同浓度 GTS-21 对 LPS 刺激后促炎因子 TNF-α、白细胞介素 -1β（IL-1β） 

的表达。用 100 μg/L LPS 和 100 μmol/L GTS-21 刺激巨噬细胞，蛋白质免疫印迹试验（Western Blot）检测高迁

移率族蛋白 B1（HMGB1）表达，免疫荧光法检测 HMGB1、NF-κB p65 在细胞内的位置变化。结果  100 μg/L 
LPS 刺激巨噬细胞 24 h 时 TNF-α 表达达高峰。免疫荧光法检测显示，巨噬细胞膜上有 α7nAchR 存在。

α7nAchR 激动剂 GTS-21 无细胞毒性作用，且可呈剂量依赖性地反转 LPS 诱导细胞活性下降〔（96.2±1.0）%、 

（92.0±1.1）% 比（86.5±2.2）%，均 P＜0.05〕。与对照组比较，LPS 组细胞上清液中 TNF-α（ng/L：453.0±60.6 比

100.8±3.2）和 IL-1β（μg/L：8.21±0.31 比 0.87±0.16）水平均明显升高（均 P＜0.05）；用 10 μmol/L 和 100 μmol/L  

GTS-21 干预后可剂量依赖性地减少上清液中 TNF-α（ng/L：227.5±17.5、81.0±8.8 比 453.0±60.6）和 IL-1β

（μg/L：4.86±0.72、2.32±0.45 比 8.21±0.31）表达水平（均 P＜0.05）。GTS-21 可明显降低 LPS 诱导的 HMGB1

表达水平（灰度值： 0.788±0.130 比 2.061±0.330， P＜0.05），并反转了 LPS 诱导的 HMGB1 胞质转移；同时

GTS-21 还可逆转 LPS 诱导的 NF-κB p65 核转位。结论  α7nAchR 激动剂 GTS-21 通过抑制 NF-κB 活化途

径而减轻 LPS 诱导的巨噬细胞炎症反应。
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【Abstract】 Objective  To  investigate  the  effects  of α7  nicotinic  acetylcholine  receptor  (α7nAChR)  on  the 
inflammatory response induced by lipopolysaccharide (LPS) in RAW264.7 macrophages and its molecular mechanisms.   
Methods  RAW264.7 macrophages were cultured in vitro. Inflammatory cell model was constructed by LPS stimulation. 
Cells were  challenged  by LPS  (1,  10,  100  and 500 μg/L)  for  5  hours  or  100 μg/L LPS  for  0,  2,  4,  8,  12,  24,  48  and  
72  hours,  and  the  release  of  tumor  necrosis  factor-α  (TNF-α)  was  detected  by  the  enzyme  linked  immunosorbent 
assay (ELISA). The location of α7nAChR was examined in RAW264.7 macrophages by immunofluorescence. Then the 
cell proliferation and toxicity kit  (CCK-8) was used to detect 1, 10, 100, 1 000 μmol/L GTS-21, a α7nAchR agonist, 
on the cell viability after LPS stimulation. ELISA was used to detect 1, 10, 100, 1 000 μmol/L GTS-21 on the levels of 
TNF-α,  interleukin  1β  (IL-1β)  after  LPS  stimulation.  Cells  were  challenged  with  100 μg/L  LPS  and  100 μmol/L  
GTS-21,  then,  the  level  of  high mobility  group  box  1  (HMGB1)  was  detected  by Western  Blot  and  the  intracellular 
location  of  HMGB1  and  nuclear  factor-κB  p65  (NF-κB  p65)  was  tested  by  immunofluorescence.  Results  LPS 
increased  the  level  of  TNF-α  to  a  peak  at  the  concentration  of  100  μg/L  and  at  24  hours  after  stimulation.  The 
α7nAChR expressed on the macrophages. The cell viability was decreased in a dose-dependent manner [(96.2±1.0)%, 
(92.0±1.1)% vs.  (86.5±2.2)%, both P  < 0.05]. Compared with  the  control  group,  the  levels  of TNF-α and  IL-1β 
in  the  supernatant  of  LPS  group  were  significantly  increased  [TNF-α  (ng/L):  453.0±60.6  vs.  100.8±3.2,  IL-1β 
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(μg/L):  8.21±0.31  vs.  0.87±0.16,  both P  <  0.05].  TNF-α  and  IL-1β were  significantly  decreased  by  10  μmol/L  
and  100  μmol/L  GTS-21  in  a  dose-dependent  manner  [TNF-α  (ng/L):  227.5±17.5,  81.0±8.8  vs.  453.0±60.6;  
IL-1β (μg/L): 4.86±0.72, 2.32±0.45 vs. 8.21±0.31, all P < 0.05]. GTS-21 significantly  reduced  the expression of 
HMGB1 which was induced by LPS management (gray value: 0.788±0.130 vs. 2.061±0.330, P < 0.05) and reversed 
LPS-induced HMGB1 cytoplasmic  transfer. GTS-21 also  reversed LPS-induced nuclear  translocation of NF-κB p65.   
Conclusion  GTS-21 reduces the inflammatory response via inhibiting the activation of NF-κB.

【Key words】  α7  nicotinic  acetylcholine  receptor;  Cholinergic  anti-inflammatory  pathway;  Inflammatory 
factor;  Nuclear factor-κB;  Macrophages
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  研究表明，迷走神经在调控炎症反应方面有一

定作用［1-2］，迷走神经传出纤维可以抑制炎症反应，

减缓内毒素血症引起的休克发展进程，这种抗炎机

制被称为胆碱能抗炎通路［3-4］。迷走神经末梢释放

的递质为乙酰胆碱（ACh），α7 烟碱型乙酰胆碱受

体（α7nAchR）是其受体之一，存在于大多数炎性细

胞的表面，包括单核细胞、T 淋巴细胞、B 淋巴细胞、

树突细胞和成纤维样滑膜细胞等［5-8］，这些研究均

表明，α7nAchR 激动剂可能发挥抗炎作用。

  研究表明，α7nAchR 激动剂 GTS-21 能减少促

炎因子产生［9］，提高脓毒症［10］、胰腺炎［11］、缺血 / 再

灌注损伤［12］动物的存活率，并可抑制内毒素诱导的

肺组织中肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）的产生［13］；

此外，GTS-21 可通过调节酪氨酸蛋白激酶 / 信号转

导和转录激活因子 3（JAK2/STAT3）信号通路抑制

内皮细胞和单核 / 巨噬细胞激活，同时减少外周血

中促炎细胞因子的分泌［14-16］。因此认为 α7nAchR

激动剂是炎症紊乱疾病的有效潜在治疗药物，但其

抗炎效应的具体分子机制尚不明确。α7nAchR 激

动剂对其他促炎细胞因子生成的影响，特别是对与

炎性细胞因子生成的细胞内分子核转录因子 -κB
（NF-κB）的作用少有报道。因此，本研究选择小鼠

单核 / 巨噬细胞白血病细胞 RAW264.7 为研究对

象，探讨 α7nAchR 介导的胆碱能抗炎通路对脂多

糖（LPS）诱导细胞炎症反应中 TNF-α、白细胞介

素 -1β（IL-1β）、高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）以

及 NF-κB 核转位的影响。

1 材料与方法

1.1  主要试剂：RAW 264.7 巨噬细胞购于上海生命

科学院生物化学与细胞生物学研究所。高糖 DMEM

培养基（美国 Hyclone 公司），胎牛血清（美国 Gibco

公司），胰酶、青霉素 / 链霉素（中国 Beyotime 公司），

LPS、4'，6- 二脒基 -2- 苯基吲哚（DAPI，美国 Sigma

公司），GTS-21、兔源 HMGB1 和 NF-κB p65 抗体 

（英国 Abcam 公司），兔源 β- 肌动蛋白（β-actin）

抗体（华安生物公司），辣根过氧化物酶（HRP）标记

山羊抗兔IgG（H+L）二抗（美国Thermo Fisher公司），

Alexa Fluor® 488 荧光染料标记驴抗兔 IgG（H+L）抗

体（美国 Jackson Immuno Research 公司），细胞增殖

与毒性检测试剂盒（CCK-8，上海七海复泰生物科

技有限公司），酶联免疫吸附试验（ELISA）试剂盒 

（美国 eBioscience 公司）。

1.2  细胞培养：将 RAW 264.7 巨噬细胞置于含

10% 胎牛血清、1% 青霉素 / 链霉素的高糖 DMED

培养基，于 37 ℃、95% 空气和 5% CO2 的温箱中培

养，2～3 d 换液 1 次，3～4 d 传代 1 次。取对数生

长期的细胞进行实验。

1.3  检测指标及方法

1.3.1  ELISA 检测炎性因子表达：用不同剂量 LPS

刺激细胞不同时间点以确定LPS最佳刺激剂量和时

间。将细胞分为对照组、LPS 组、不同浓度 GTS-21 

干预组（10 μmol/L、100 μmol/L），收集各组细胞培养

上清液，BCA 法进行蛋白定量，按 ELISA 试剂盒说

明书步骤检测上清液 TNF-α、IL-1β 水平。

1.3.2  蛋白质免疫印迹试验（Western Blot）检测

HMGB1 表达：用磷酸盐缓冲液（PBS）洗 3 次细胞

样品，加入 RIPA 裂解液和蛋白酶抑制剂苯甲基磺

酰氟（PMSF）提取细胞总蛋白，BCA 法进行蛋白定

量。将蛋白样品通过十二烷基硫酸钠 - 聚丙烯酰

胺凝胶电泳（SDS-PAGE）分离（凝胶浓度为 10%），

电转移至聚偏氟乙烯（PVDF）膜，于 5% 脱脂奶粉中

室温封闭 1 h，用含吐温 20 的磷酸盐缓冲液（TBST）

洗膜后加入兔源 HMGB1 抗体（1：1 000）和 β-actin

抗体（1：2 000），室温下孵育 1 h，4 ℃孵育过夜。

TBST 漂洗，加入 HRP 标记山羊抗兔二抗（1：3 000）

室温孵育 2 h；漂洗后加入显色底物硝基蓝四唑

（NBT/BCIP），使用显影扫描仪进行灰度分析。

1.3.3  免疫荧光检测细胞中 α7nAchR、HMGB1、

NF-κB p65 的表达：用细胞爬片，将 24 孔板中的

细胞样品用 PBS 洗涤后加入 4% 多聚甲醛溶液固



·  302  · 中华危重病急救医学  2017 年 4 月第 29 卷第 4 期  Chin Crit Care Med，April   2017，Vol.29，No.4

定 30 min；用 PBS 洗涤后加入兔源 α7nAchR 抗体 

（1：100）、HMGB1 抗 体（1：500）和 NF-κB p65 抗

体（1：200），4 ℃孵育过夜；次日用 PBS 洗涤后敷

Alexa Fluor® 488 标记的驴抗兔 IgG（H+L）荧光二抗

（1：1 000），操作全程避光，室温下孵育 2 h 后每个玻

片加入 DAPI（1：1 000）20 μL 孵育 5 min，用 PBS 洗

涤后加入 20 μL 抗荧光衰减剂封片，荧光显微镜下

拍照并分析。

1.3.4  CCK-8 法检测细胞增殖活性：以 5×104/mL

目的细胞接种 96 孔板，每孔 100 μL，置于 37 ℃恒

温、5% CO2 饱和湿度的培养箱中培养，待生长稳定

后分别进行 GTS-21（1、10、100、1 000 μmol/L）、LPS 

（100 μg/L）、或 LPS+GTS-21（1、10、100 μmol/L）处

理，24 h 后加入 10 μL CCK-8 （5 g/L）继续培养 4 h，

于波长 450 nm 处检测吸光度（A）值，计算各组细胞

活性。细胞活性（%）＝（实验组－空白组）/（对照

组－空白组）×100%。

1.4  统计学处理：使用 GraphPad software 5.0 软件

进行统计分析，所有数据采用均数 ± 标准差（x±s）
表示，两两比较采用 t 检验，多组间比较采用单因素

方差分析（one-way ANOVA），P＜0.05 为差异有统

计学意义。

2 结 果

2.1  LPS 诱导小鼠巨噬细胞 TNF-α 表达（图 1）：

ELISA 检测结果显示，用 1、10、100 和 500 μg/L LPS
刺激 5 h，细胞培养上清液中 TNF-α 表达较对照

组升高，其中 100 μg/L LPS 刺激后 TNF-α 表达水

平最高（P＜0.01）。用 100 μg/L LPS 刺激 2、4、8、

12、24、48、72 h，细胞培养上清液中 TNF-α 表达

较 LPS 刺激前（0 h）升高，其中 LPS 刺激后 24 h 

TNF-α 表达水平最高（P＜0.01）。

2.2  α7nAchR 表达（图 2）：免疫荧光法检测显示，

绿色荧光标记的 α7nAchR 存在于巨噬细胞膜上。

图 2  荧光显微镜下观察显示 α7 烟碱型乙酰胆碱受体
（α7nAChR）表达于 RAW264.7 巨噬细胞膜上　免疫荧光
染色　40 倍放大

2.3  细胞活性（图 3）：CCK-8 法检测显示，用不同

浓度 GTS-21 刺激巨噬细胞后的细胞活性与对照组

比较差异无统计学意义（均 P＞0.05），提示 GTS-21

没有细胞毒性损伤作用。LPS 刺激后细胞活性较对

照组显著降低（P＜0.05）；LPS 刺激后给予不同浓

度 GTS-21 处理可恢复部分细胞活性，10 μmol/L 和 

100 μmol/L的GTS-21干预作用较为显著（均P＜0.05）。

注：GTS-21 为 α7 烟碱型乙酰胆碱受体激动剂，LPS 为脂多糖； 
与对照组比较，aP＜0.05；与 LPS 组比较，bP＜0.05

图 3  不同浓度 GTS-21 对巨噬细胞活性（左）及对 LPS 刺激后
巨噬细胞活性（右）的影响

表 1 不同浓度 GTS-21 对 LPS 诱导的
促炎因子表达的影响（x±s）

组别 样本量 TNF-α（ng/L）IL-1β（μg/L）

对照组 3 100.8±  3.2 0.87±0.16
LPS 组 3 453.0±60.6 a 8.21±0.31 a

LPS+10 μmol/L GTS-21 组 3 227.5±17.5 b 4.86±0.72 b

LPS+100 μmol/L GTS-21 组 3   81.0±  8.8 b 2.32±0.45 b

注：GTS-21 为 α7 烟碱型乙酰胆碱受体激动剂，LPS 为脂多糖，
TNF-α 为肿瘤坏死因子 -α，IL-1β 为白细胞介素 -1β；与对照
组比较，aP＜0.01；与 LPS 组比较，bP＜0.05

2.4  促炎因子表达（表 1）：ELISA 检测结果显示，

与对照组比较，LPS 刺激巨噬细胞后可明显升高上

清液中 TNF-α、IL-1β 水平（均 P＜0.01）；GTS-21

可剂量依赖性地降低细胞培养上清液中 TNF-α、

IL-1β 水平（均 P＜0.05）。

注：LPS 为脂多糖，TNF-α 为肿瘤坏死因子 -α； 
与对照组比较，aP＜0.01；与 0 h 比较，bP＜0.05，cP＜0.01

图 1  用不同剂量 LPS 刺激 5 h（左）及 100 μg/L LPS 刺激 
不同时间（右）对巨噬细胞上清液中 TNF-α 表达的影响
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2.5  HMGB1 表达：用 100 μg/L LPS 和 100 μmol/L 

GTS-21 刺激巨噬细胞 24 h，免疫荧光结果显示，

LPS 组 HMGB1 从细胞核向细胞质转移，而 GTS-21

组可减少 HMGB1 从细胞核向细胞质转移（图 4A）；

Western Blot 结果显示，GTS-21 组 HMGB1 表达水

平较 LPS 组明显降低（P＜0.05；图 4B）。

图 5  荧光显微镜下观察各组巨噬细胞内核转录因子 -κB p65
（NF-κB p65）核转位　对照组 NF-κB p65 主要位于细胞质；脂
多糖（LPS）刺激 24 h NF-κB p65 从细胞质向细胞核转移；α7
烟碱型乙酰胆碱受体激动剂（GTS-21）组干预 24 h NF-κB p65
从细胞质向细胞核转移减少　免疫荧光染色　40 倍放大

3 讨 论

  以往认为体液机制是唯一调节炎症反应的因

素，但美国科学家 Tracey［17］发现了一种新的炎症反

应调节机制，即神经抗炎机制——胆碱能抗炎通路。

结合近年来的研究结果，可以认为迷走神经的主要

递质 ACh 及其受体是胆碱能抗炎通路的重要组成

部分，ACh 与巨噬细胞表面的 α7nAChR 结合，激

活细胞膜 α7nAChR，抑制促炎细胞因子的合成与

释放，从而发挥减轻组织和（或）器官炎症损伤的作

用［3，8，18］。

  随后 Wang 等［8］研究发现，巨噬细胞等诸多

免疫细胞上均表达 α7nAChR，并通过基因敲除

小鼠实验证实了 α7nAChR 在胆碱能抗炎通路中

处于核心地位。研究者进一步用银环蛇毒素阻断

α7nAChR 或将小鼠 α7 亚基基因敲除发现，小鼠

均表现出对炎症极度敏感，且促炎因子水平升高，

从而证实 α7nAChR 是介导该神经性抗炎通路的

核心分子。α7nAChR 被激活后可明显抑制免疫细

胞产生 TNF-α、IL-1、HMGB1 等促炎因子，这也是

α7nAChR 介导抗炎作用的主要机制；与此同时，它

还可以促进转化生长因子 -13（TGF-13）、IL-10 等

抗炎因子的产生，两种机制同时激活起到协同抗炎

的作用［19］，但具体机制尚不清楚。

2.6  NF-κB p65 核转位（图 5）：用 100 μg/L LPS 和

100 μmol/L GTS-21 刺激巨噬细胞 24 h，免疫荧光结

果显示，LPS 组 NF-κB p65 从细胞质向细胞核转移，

而 GTS-21 组反转了这一现象。

图 4  α7 烟碱型乙酰胆碱受体激动剂（GTS-21）对脂多糖（LPS）
刺激巨噬细胞高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）表达的影响　A 为荧
光显微镜下观察（免疫荧光染色　40 倍放大），对照组 HMGB1 大部
分位于细胞核内；LPS 组 HMGB1 从细胞核向细胞质转移，GTS-21 
能反转这一现象；B 为蛋白质免疫印迹试验（Western Blot）检测，
β-actin 为 β- 肌动蛋白；与对照组比较，aP＜0.05；与 LPS 组比较，
bP＜0.01



·  304  · 中华危重病急救医学  2017 年 4 月第 29 卷第 4 期  Chin Crit Care Med，April   2017，Vol.29，No.4

  GTS-21 是一种人工合成的 α7nAChR 选择性

激动剂。在胰腺炎动物模型中，切断迷走神经或使

用美卡拉明预处理后，可使小鼠胰腺炎严重程度

明显加重，大量中性粒细胞聚集在胰腺；相反，用

GTS-21 预处理可显著减轻胰腺炎的严重程度［11］。

另外，Pavlov 等［10］也发现，在内毒素血症和脓毒症

动物模型中，给予 GTS-21 干预后可明显提高小鼠

的存活率。

  本研究结果表明，通过 GTS-21 干预可以显著

抑制 LPS 诱导的 TNF-α、IL-1β、IL-6 释放以及细

胞内 HMGB1 表达。在众多细胞因子中，HMGB1 作

为晚期炎性介质参与了脓毒症的发病过程，较其他

细胞因子具有出现晚、维持时间长的特点。HMGB1

作为重要的晚期炎性介质，可通过促进细胞增殖及

迁移，从而介导炎症免疫反应［20］。HMGB1 是一种

存在于真核细胞核内的非组蛋白染色体结合蛋，

通过与细胞表面受体如 Toll 样受体 4（TLR4）介导

和参与炎症反应的发生［21］。NF-κB 是一种存在于

真核细胞内的转录因子，具有高度保守、多项调节

的特点［22］，是一种具有多向性调节作用的蛋白质

分子，可参与调控多种因子的基因表达，在免疫调

控、炎症、应激反应及细胞凋亡中起重要作用［23］。

NF-κB 是炎症反应的中枢，也是细胞内信号转导途

径的中间枢纽，其活化后与 DNA 特定序列结合，诱

导相关基因转录和表达，从而激活炎性因子及细胞

因子，导致缺血后炎症反应的发生［24］。促炎因子

TNF-α、IL-1β 和抗炎因子 IL-10 的转录生成均

受 NF-κB 调控［25］。本研究结果还表明，LPS 能够

引起 NF-κB 核转位，启动炎症反应；而 GTS-21 可

以恢复 LPS 诱导的小鼠巨噬细胞内 NF-κB 核转位。

激活 α7nAChR 能够降低 NF-κB p65 的活性，抑制

LPS 诱导的 NF-κB 活化，发挥抗炎作用。

  关于胆碱能通路，在体实验表明，电针足三里

穴能够抑制内毒素血症大鼠促炎细胞因子释放，改

善器官功能，其机制可能与兴奋胆碱能抗炎通路有 

关［26］。此外，李建国等［27］研究表明，电针刺激足三

里穴对失血性休克具有保护作用，这种保护作用是

由于激活了胆碱能抗炎通路。这些激活胆碱能抗炎

通路的方式为临床脓毒症患者的预防和治疗提供了

部分理论指导。

  综上所述，α7nAchR 激动剂通过抑制 NF-κB
活化，从而减轻 LPS 诱导巨噬细胞炎症反应，该作

用是通过激活胆碱能抗炎通路实现的。
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·学术活动预告·

中华医学会第 11 次重症医学大会会议通知

  为促进我国重症医学学科繁荣发展，搭建不同学术思想融合，产学研结合转化，为医学发展服务，为医、患服务的综合交

流平台，不断推动重症医学进步与创新，提高重症医务工作者诊治水平，最终保障人民健康和生命安全，中华医学会重症医学

分会经讨论，定于 2017 年 5 月 25 日至 28 日在西安曲江国际会议会展中心召开“中华医学会第 11 次重症医学大会”，此次会

议是重症医学分会 2017 年年会，大会主题：质量与学科。

  会议将介绍重症医学最新进展，讨论学科前沿问题，重点交流近年来重症医学领域在临床和科研等方面取得的成果。大

会届时将邀请国内外著名重症医学专家作近 400 个专题报告，会议还将设主题为正反方陈述（Pro & Con），病例讨论，专家查

房，主题辩论，中美、中欧论坛，青年论坛，WORKSHOP，优秀论文宣读与壁报展示等多种学术交流方式。参会者将获得国家级

Ⅰ类继续教育学分。

1 大会主要内容： ① 对重症医学临床与科学研究等方面进行深入讨论； ② 对重症医学亚专科建设进行重点讨论，以利 ICU

在国内健康有序的发展； ③ 从学术内涵角度探讨学科规范化和系统化； ④ 专业技术培训及考核的探讨； ⑤ 基本技能培

训，现场演示，以提高动手能力； ⑥ 疑难病例讨论，以提高诊治水平； ⑦ 设立护理专场，对护理问题全方位进行研讨。

2 会议时间及地点： ① 会议时间：2017 年 5 月 25 日至 28 日。25 日全天报到，报到时间：08：30～21：00；26 日至 27 日

全天会议；28 日下午撤离。② 会议地点：西安曲江国际会议会展中心，地址：陕西省西安市雁塔区汇新路 15 号（电话：

029-87655888）。

3 会议注册须知： ① 会议注册费：800 元 / 人，陕西省代表 600 元 / 人（请出具单位证明或其他有效身份证明方可优惠注册

费）。② 注册流程：本次会议开通网上会议注册系统，请参会代表登录大会会议网站，点击“网上注册”

按钮，在线填写注册信息进行网上交费，系统将通过邮件在会前 7 个工作日内向您寄发“注册确认函”，请对注册信息进

行确认。参会报到时，请您持“注册确认函”到会议注册处签到并领取资料，办理入住手续；如已交费，但没有收到“注册

确认函”，请携带个人身份证件到注册处签到，领取资料和办理入住。③ 注册联系人：郭儒林，电话：010-89292552-808，

Email：csccm1915@126.com。

4 食宿安排：住宿由大会统一安排，费用自理，按规定回单位报销；会议统一安排午餐，晚餐自理，按规定回单位报销。需要

预订住宿的代表务必于 5 月 6 日前在网上填写注册表时选择所需入住的酒店；如需要取消预订，务必在 2017 年 5 月 15 日 

前以书面形式传真或 Email 通知大会订房管理中心。大会订房管理中心：厦门博钜国际旅行社有限公司，联系人：邓智修、

陈寿山，电话：0592-5165512、5165565，Email：xiu@fjxmly.com，shan@fjxmly.com。




