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【摘要】  感染性疾病是由多种致病微生物侵入机体组织而引起的一类疾病，其发生发展与机体免疫功能

状态有关。细胞因子在介导机体针对病原微生物的免疫反应及维持机体免疫稳态等过程中具有重要作用。白

细胞介素-35（IL-35）作为一种新的细胞因子，属于 IL-12 家族，主要通过特异性作用方式发挥对机体免疫效

应的抑制功能。有资料证实，IL-35 在多种感染性疾病的免疫发病机制中扮演重要角色，并与疾病的严重程度、

病情进展及患者预后密切相关，包括乙型肝炎、脓毒症、结核病及寄生虫感染等。因此，IL-35 作为一种强有力

的抗炎细胞因子日益受到关注，其潜在的应用价值有望为感染性疾病的防治提供新思路。本文主要对 IL-35

在感染性疾病中作用及意义的研究进展进行综述。
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【Abstract】 Infectious  diseases  are  resulted  from  the  invasion  of  an  organism's  body  tissues  by  multiple 
disease-causing  agents.  It  has  been  demonstrated  that  the  occurrence  and  development  of  infectious  diseases  are 
closely associated with the functional status of  immune system. Cytokines play significant roles  in modulating the host 
immune response to the clearance of pathogenic microorganisms and maintaining immune homeostasis. Interleukin-35 
(IL-35),  as  a  newly  identified  member  of  IL-12  family,  exerts  suppressive  effect  on  immune  response  by  means  of  
a  specific pattern. With  the progress of  research  in  recent years,  IL-35 might  serve as an essential  contributor  in  the 
immunopathogensis of vast infectious diseases, including hepatitis B, sepsis, tuberculosis and parasite infection, which 
simultaneously appear  to be closely related  to  the severity, progression as well as prognosis of  the  illness. Apparently,  
IL-35  is  regarded  as  a  potent  and  promising  anti-inflammatory  cytokine  in  clinical  application;  its  potential  value 
may shed light on the therapeutic strategies for infectious diseases. Herein, we mainly review the potential role and its 
mechanism of IL-35 in the pathogenesis of infectious diseases.
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  细胞因子在介导免疫系统抵抗外来病原体入侵、保持

内环境相对稳定过程中发挥重要作用。感染性疾病的病原

体主要包括细菌、病毒和真菌等，其发生发展与机体免疫系

统失调密切相关。白细胞介素-35（IL-35）在 2007 年首次

被 Collison 等［1］描述，发现它是由调节性 T 细胞（Treg）专一

分泌、而非效应 T 细胞（Teff）产生的一种细胞因子。资料

证实，IL-35 表达水平的差异与多种疾病的发生发展密切相

关，包括感染性疾病、脓毒症、自身免疫性疾病、炎症和肿瘤

等［1-2］。IL-35 特殊的免疫抑制效应日益受到人们关注，并

有望成为通过对Treg活性调控进而治疗多种疾病的新靶点。

现重点介绍 IL-35 在感染性疾病中作用及意义的研究进展。

1 IL-35 的结构特点

  IL-35 属于 IL-12 家族，是由 EB 病毒诱导基因 3（EBI3）

蛋白和 IL-12 p35 两个亚单位共价结合而形成的异源二聚 

体［1，3］。EBI3 为 IL-12 p40 和睫状节神经细胞营养因子的同

源物，在 B 淋巴母细胞株中被 EB 病毒诱导产生。EBI3 编码

的糖蛋白相对分子质量为 34 000，与 IL-12 p40 有 27% 的氨

基酸同源性；IL-12 p35 编码相对分子质量为 35 000 的糖蛋

白，与 IL-6、粒细胞集落刺激因子（G-CSF）具有同源性［1］。 

尽管 IL-12 p35 在人类大部分组织中组成性表达，但 EBI3

主要在造血细胞中表达，在 B 淋巴细胞、扁桃体及脾脏中可

观察到高水平 EBI3 表达。研究表明，人胎盘滋养层细胞中

EBI3 和 IL-12 p35 表达均显著上调，在足月的人正常胎盘滋

养层细胞中可检测到 EBI3 和 IL-12 p35 基因表达产物［1］。 

IL-12 家族成员还包括 IL-12、IL-23 和 IL-27，该家族的

结构特点是由 1 条 α 链和 1 条 β 链组成的异源二聚体，

其 α 链包括 p19、p28 和 p35，β 链包括 p40 和 EBI3 ［4］。

IL-27 由 EBI3 与 IL-27α（又称 p28）结合而成。
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  IL-12 家族的细胞因子在树突细胞（DC）、巨噬细胞及 

B 细胞中显著表达，并发挥重要的免疫激活效应［4-5］。然而，

在 EBI3-/- 小鼠中并未诱发明显的自身免疫性疾病或炎性疾

病，鉴于 IL-27 具有对炎症反应的诱导作用［5］，因此 Collison

等［1］推测或许有一种与之相对的具有免疫抑制效应的调节

因子存在于小鼠体内来对抗 IL-27 的作用。EBI3 很可能在

促炎、抗炎的调节中起到双重作用。免疫印迹试验证实，在

静息 Treg 细胞（而不是 Teff 细胞或 EBI3-/- Treg 细胞）上清

液中可得到 EBI3 和 IL-12α 的免疫共沉淀［1］。这些资料说

明，EBI3-IL-12α 异源二聚体是由小鼠 Treg 细胞优势分泌

的细胞因子［1］；由于其表达和功能与 IL-12 家族其他成员差

异显著，在免疫学国际会议上有学者首次将 EBI3-IL-12α 

异源二聚体蛋白命名为 IL-35。

2 IL-35 的表达与分布规律

  IL-35 在小鼠 CD4+CD25+叉头翼状螺旋转录因子阳性

（Foxp3+）Treg 细胞中组成性表达，且在其他 T 细胞亚群包括

CD8+ T 细胞和 γδT 细胞中均可观察到 IL-35 表达［1］。与

之不同的是，人类 Treg 细胞并非组成性表达 IL-35［6］；EBI3

在人胎盘滋养层细胞及活化 DC 细胞中呈高表达，而在巨噬

细胞及上皮细胞中则呈低表达。Bardel 等［6］采用免疫组化

技术对人胸腺组织进行双染色发现，不论是 Foxp3+ 细胞还

是 CD25+ 细胞中均未见 EBI3 表达。同样，对外周组织如淋

巴结、扁桃体、脾脏及大肠、小肠、阑尾等消化腺组织 Foxp3+ 

细胞进行染色，也没有检测到 EBI3 阳性表达。此外，对成人

外周血中 CD4+CD25+Foxp3+ Treg 细胞分析也未检测到 EBI3

基因表达产物，其他 T 细胞亚群包括 Teff 细胞、幼稚或记忆

CD4+ T 细胞、CD8+ 和 γδT 细胞中均未发现 EBI3 表达［6］。 

进一步研究证实，采用抗CD3和抗CD28抗体刺激活化CD4+ 

T 细胞，除 Treg 细胞外，其他亚群均可诱导出 EBI3 表达［6］。

与小鼠实验结果类似，p35 在许多细胞类型中均呈组成性低

表达［3］，在静息 Treg 细胞中表达水平要高于 Teff 细胞［1，6］。 

Seyerl 等［7］研究显示，人类鼻病毒活化 DC（R-DC）能够诱

导 IL-35 产生及释放，并可对人外周血 CD4+ 和 CD8+ T 细胞

产生免疫抑制作用，但在脐血 T 细胞中不能诱导产生。值得

注意的是，R-DC 诱导 T 细胞产生 IL-35 的效应呈现 Foxp3

非依赖性，活化的 DC 表面 B7-H1（CD274）和唾液酸黏附素

（CD169）在该过程中具有重要作用。

3 IL-35 的主要功能

  IL-35 主要由小鼠 Treg 细胞限制性分泌，对免疫功能发

挥很强的负向调控作用［1-4］。据报道，通过向 Rag1-/- 小鼠中

转入野生型 Teff 细胞复制自身免疫性肠病（IBD）模型，证实

Treg 细胞发挥最大免疫效能需要 IL-12α和 EBI3 的共同参

与［1］。进一步分析发现，重组可溶性 IL-35（rsIL-35）蛋白可

直接抑制Teff 细胞的增殖活性［1］。在用固相包被的抗CD28、

抗 CD3 抗 体 刺 激 小 鼠 CD4+CD25+ Treg 及 CD4+CD25- T 

细胞培养条件下，加入 rsIL-35 共培养，观察到 IL-35 能显著

促进 CD4+CD25- T 细胞增殖和对 γ- 干扰素（IFN-γ）的合

成效应，而对 IL-4 的产生无明显影响；IL-35 亦能显著促进

CD4+CD25+ Treg 细胞增殖及上清液中 IL-10 水平升高［3］。

在可溶性抗 CD3 抗体和丝裂霉素 C 刺激的抗原呈递细胞

（APC）培养条件下，IL-35 对 CD4+CD25+ Treg 细胞只有微弱

的刺激作用，相反，却能显著抑制 CD4+CD25- T 细胞的增殖

和 IFN-γ 的分泌，提示 IL-35 在正常生理条件下能直接抑

制 Teff 细胞的增殖活性［3］。此外，IL-35 还可显著抑制辅助

性 T 细胞 17（Th17）的分化［3］。

  类似于两类具有强力抑制功能的诱导调节性 T 细胞亚

群（iTR）转化生长因子（TGF-β-iTR）和 IL-10-iTR（分别由

TGF-β 和 IL-10 介导产生）［8］，有学者发现 IL-35 也能诱导

小鼠常规 T 细胞（Tconv）产生一类免疫抑制能力很强的新的

iTR 细胞亚群，被称作 iTR35 细胞［8］。这种 iTR 细胞具有高

度限制性的基因特征，不论是共刺激分子表达、细胞因子分

泌还是膜表面分子分布，均与无 IL-35 激活的对照组 Tconv 

细胞（iTRcon）无明显差异［8］。同时，在动物模型中已证实，

iTR35 细胞在体内具有很强的免疫抑制效应，且该作用是通

过专一性分泌IL-35实现的，并非通过TGF-β和IL-10等［8］。 

iTR35 细胞在诱导免疫稳态恢复正常和预防自身免疫应答

方面与天然调节性 T 细胞（nTreg）有相似的效应，且稳定性

良好［8］。进一步实验表明，iTR35 细胞部分是由被抑制的 

Tconv 细胞转变而来，该转化过程需要 IL-35 的增强才能达

到最佳效果［1，9］。另有资料提示，nTreg 细胞诱导的 iTR35

细胞参与调节肿瘤局部微环境［8］。

  Shen 等［10］论证了分泌 IL-35 的 B 细胞在免疫调节中

的重要作用。结果显示，在小鼠 B 细胞表达 IL-35 缺陷状态

下，其不能从 T 细胞介导的脱髓鞘性自身免疫性疾病，如实

验性自身免疫性脑脊髓炎（EAE）中得以恢复。这种作用是

由于 IL-35 能抑制 B 细胞的抗原呈递功能，从而避免了巨

噬细胞和炎性 T 细胞过度激活诱发的过强免疫反应［10］。与

之相反，B 细胞 IL-35 缺陷小鼠对胞内细菌感染的抵抗能力

显著增强，说明 B 细胞可通过分泌 IL-35 抑制抗菌免疫活

性，从而为进一步治疗自身免疫性疾病和感染性疾病提供了 

可能［10］。

  既往认为，Treg 细胞影响 Tconv 细胞的增殖活性主要是

通过细胞接触依赖性，并非细胞因子依赖性。近年来通过设

计新的 Transwell 实验分析发现，上室中 Treg 细胞与 Tconv

细胞共培养能有效抑制半透膜隔开的下室中 Tconv 细胞［9］，

该抑制作用主要通过上室分泌的细胞因子 IL-10 和 IL-35

介导，且需要激活的 Tconv 细胞直接接触才能发挥其最大效

应。说明 Treg 细胞发挥作用不仅依靠细胞接触，而且需要

通过接触诱导细胞因子分泌的方式起作用［9］。

4 IL-35 的受体信号转导通路

  Collison 等［11］研究证实，IL-35 受体是由 IL-12Rβ2 和

gp130 组成的异源二聚体。敲除 Tconv 细胞 IL-12Rβ2 或

gp130 基因后，仅存的一个亚基仍对 iTR35 细胞介导的免疫

抑制起到部分应答反应；两个亚基均缺失则表现为对 iTR35

细胞介导的抑制效应完全耐受，说明 IL-12Rβ2 和 gp130 在

体内均可单独影响 IL-35 的信号转导，通过荧光能量共振



·  850  · 中华危重病急救医学  2017 年 9 月第 29 卷第 9 期  Chin Crit Care Med，September   2017，Vol.29，No.9

转移（FRET）发现其最有可能的机制是 IL-12Rβ2 和 gp130

分别同源二聚体化［11］。但事实上，IL-35 受体单一亚单位

介导的信号途径不足以分泌完整的 IL-35，亦不能引起向

iTR35 细胞表型的转化（在加入 IL-35 的条件下）［11］。此外，

IL-2 和 IL-27 能引起 IL-35 受体表达上调，增强 IL-35 受体

介导免疫抑制作用的敏感性［11］。

  鉴于 IL-35 受体是由 IL-12Rβ2 和 gp130 组成的［11］，

不难推断 IL-35 的下游信号转导途径类似于 IL-12 家族的

其他成员，系由信号转导和转录激活因子（STAT）家族参与

介导的信号通路［4］。采用 IL-35 刺激 Tconv 细胞，可观察

到细胞内大量磷酸化 STAT1，但 STAT4 磷酸化较弱［11］。进

一步实验证实，IL-12Rβ2 亚单位可介导 STAT4 的磷酸化，

gp130 亚单位则影响 STAT1 的活化，佐证了 IL-35 受体仅有

一个亚基时也可部分介导信号转导的现象［11］。STAT1 和

STAT4 的下游效应是诱导 EBI3 和 IL-12 p35 基因的转录与

表达，进而产生 IL-35，引起免疫应答受抑。然而许多细胞

因子（如 IL-12、IFN-γ）都通过其受体作用于下游的 STAT1

和 STAT4 而发挥促炎效应，与由 IL-35 受体介导的作用相

反。推测这种特异性信号通路可能与 IL-35 诱导产生的具

有特殊结构 STAT1-STAT4 异源二聚体有关（IL-12、IFN-γ

无法诱导产生）［11］。该二聚体的组成可能是 IL-35 受体信

号分子发挥其独特效应的先决条件，通过染色质免疫沉淀技

术观察到 STAT1-STAT4 异源二聚体能与 EBI3 和 IL-12 p35

基因启动子的多个位点特异性结合［11］。

5 IL-35 与感染性疾病

5.1  病毒性感染：在过去的数十年中，尽管人们在疫苗和抗

病毒疗法的研究上取得了长足进展，但乙型肝炎病毒（HBV）

感染依旧是全球公共卫生领域的重大难题。业已明确，HBV

感染与肝纤维化、肝硬化和肝细胞癌的关系密不可分［12］。

如今越来越多的证据表明，细胞因子介导的免疫反应在决

定 HBV 感染的临床预后方面扮演着不可替代的角色［12-14］。 

HBV的自然病程包括4个阶段，即免疫耐受期、免疫清除期、

低复制或非活动携带者期及再活化期。有资料提示，IL-35

在 HBV 感染的免疫发病机制、进展和预后中发挥重要作用，

特别是在免疫耐受期［15］。例如，在慢性乙型肝炎（CHB）患

者中，CD4+ T 细胞中 IL-35 呈高表达，并在 HBV 感染控制

或病毒被清除后恢复至正常范围［16］。体外实验证实，IL-35

刺激能显著降低 HBV 抗原特异性细胞毒性 T 细胞（CTLs）

在 CD8+ T 细胞中所占比例，并减少 CTLs 分泌抗原特异性

IFN-γ。同时，IL-35 可提高 CD4+ T 细胞介导非抗原特异

性 IL-10 的产生，显著下调 CD4+ T 细胞和 CD4+CD25- Teff

细胞抗原特异性 CD45RA 表达［16］。另有资料显示，IL-35

处理不仅能减少外周血 DC 细胞的数量，也可有效活化 DC

细胞［16］。通过对 CHB 患者观察发现，CD4+ T 细胞 EBI3 表

达与血清 HBV 载量呈正相关，提示 CHB 患者 IL-35 水平

升高与机体细胞免疫抑制密切相关，并促进病情的发生发

展［16］。Zhou 等［17］研究证实，患者血清 HBV 载量与循环中

Treg 细胞数呈正相关，但与 CTLs 细胞数呈负相关。由此可

见，CD4+ T 细胞中 EBI3 及 p35 表达增强很可能是由循环

血中 Treg 细胞数量增多引起的，说明体内 HBV 载量会直

接影响 Treg 细胞的免疫反应［16-17］。此外，有学者比较了肝

硬化门脉高压伴食管静脉曲张及脾功能亢进患者治疗前后

IL-35 水平变化，发现 IL-35 水平与总胆红素（TBil）和国际

标准化比值（INR）呈显著正相关，与白蛋白含量呈负相关，

提示 IL-35 是促进肝硬化病情恶化的重要危险因素［18］。通

过对丙型肝炎病毒（HCV）感染研究证实，IL-35 并非直接

影响机体抗病毒反应，其机制可能是减少了 IFN-γ 等促炎

细胞因子分泌，进而缓解丙型肝炎相关肝损伤以达到间接

抗 HCV 作用，但 IL-35 亦可抑制抗病毒免疫应答，从而导致

HCV 感染迁延不愈。因此，IL-35 在 HCV 感染中具有减轻

炎症反应和维持病毒感染长期不愈的双重作用［19］。

  在小鼠肺部感染模型中观察到肺组织 IL-35 水平迅速

上升，而继发性链球菌肺炎对已存在病毒感染小鼠 IL-35 的

产生有明显促进作用［20］。有资料表明，病毒诱导的天然抗

菌免疫抑制在继发性链球菌肺炎发病中发挥关键作用［21］。

病毒感染所致 IL-35 表达上调造成的天然免疫抑制，使机体

对细菌性感染更加敏感［20-21］。

5.2  细菌感染及脓毒症：脓毒症是机体对严重感染的失调

反应，其发病率及病死率较高，是发达国家排名前 10 位的重

要死因［22-23］，迄今仍缺乏临床疗效满意的防治对策 ［23-24］。

业已明确，脓毒症与机体炎症反应及促炎 / 抗炎细胞因子失

衡有关，以促炎细胞因子为治疗靶点的方案在多中心临床试

验中宣告失败［24］，针对抗炎细胞因子的调节策略受到关注，

包括 IL-10、IL-27 和 IL-33［25-26］。而 IL-35 作为新发现的

下调免疫系统功能的细胞因子，有可能成为干预脓毒症的

潜在靶标。据报道，脓毒症患者血中 IL-35 水平明显增高，

与疾病严重程度呈正相关，并与 Logistic 器官功能障碍评分

系统（LODS）评分及简易急性生理学评分Ⅱ（SAPS Ⅱ）显著

相关［27］。与此同时，脓毒症患者血清 IL-35 水平与 IL-6、

IL-8、肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、IL-10 和 IL-27 含量呈

正相关，提示 IL-35 在脓毒症的免疫发病机制中可能具有

临床意义。进一步观察表明，IL-35 的受试者工作特征曲线

下面积（AUC）较其他炎性细胞因子更大，其预测脓毒症发

生的敏感度及特异度均较高，有望成为良好的生物学标志 

物［27-28］。与上述研究结果一致，Du 等［28］对 157 例脓毒症

新生儿分析显示，IL-35作为对新生儿感染的预测标志分子，

比C-反应蛋白（CRP）、降钙素原（PCT）及白细胞计数（WBC）

等传统指标具有更大优势［29-31］，其敏感度和特异度较高，且

更加方便实用。

  采用盲肠结扎穿孔术（CLP）复制小鼠脓毒症模型，

可观察到血液及腹腔灌洗液中 IL-35 水平升高；给予抗 

IL-35 p35 抗体处理后，腹腔灌洗液、脾组织中细菌集落生

成单位（CFUs）明显下降，推测细菌清除能力的增强与抗 

IL-35 p35 抗体中和 IL-35 进而引起中性粒细胞募集有关，

提示 IL-35 抗体或许可成为控制脓毒症细菌感染的潜在手

段［27］。Sha 等［32］发现脂多糖（LPS）能诱导小鼠 IL-35 表
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达上调，而 IL-35 可显著降低内毒素血症时多种细胞因子

和趋化因子水平；显微镜下观察活体毛细血管后微静脉壁，

证明 IL-35 能明显抑制白细胞的黏附作用。此外，IL-35 可

抑制 LPS 介导的炎性细胞黏附于肺微血管内皮细胞，并阻

止炎细胞的跨上皮渗透［32］。进一步分析表明，IL-35 主要

是通过抑制丝裂素活化蛋白激酶 - 核转录因子激活蛋白 1 

（MAPK-AP1）通路下调血管细胞黏附分子 -1（VCAM-1）及

其他细胞因子 / 趋化因子表达。IL-35 抑制内皮细胞活化的

独特作用有助于解释 Treg 细胞抑制急性脓毒症发生发展的

病理生理机制［32］。

5.3  其他感染：在活动性肺结核患者中观察到血清 IL-35

水平升高，同时白细胞和外周血单个核细胞（PBMCs）中

IL-35 两个亚基表达均上调，应用抗结核药物治疗后血清

IL-35 水平及 EBI3、p35 表达下降［33］。CD4+ T 细胞 p35 及

EBI3 的表达与结核感染密切相关，且为 IL-35 的主要来源，

而并非来源于 CD8+ T 细胞。同时，大多数 p35+CD4+ T 细

胞及 EBI3+CD4+ T 细胞均阳性表达 Treg 细胞相关标志物

CD25，表明 IL-35 亚单位表达与活动性肺结核患者的免疫

调节有关［33］。IL-35 或许能帮助我们更好地理解结核病的

免疫发生机制，其血中水平有望成为评估患者免疫状态及预

测病情预后的新生物学标志物［29］。另据报道，IL-35 参与

了克氏锥形虫病等寄生虫疾病的发生发展［1，34］。在原发性

或继发性感染中，活化的 B 细胞同样参与了宿主防御能力

的负向调控反应，与其产生 IL-10 和 IL-35 息息相关［10，35］。

例如，通过对伤寒沙门菌感染小鼠模型研究证实，调节性浆

细胞（Breg）特异性分泌的 IL-35 可通过降低脾组织炎性单

核细胞和骨髓抗原特异性 T 细胞数量，诱发机体对传染性疾

病的抵抗力下降［35-36］，但这种 Breg 细胞是否也同样存在于

人体亟待进一步探讨。

6 结 语

  IL-35 作为一种新发现的、具有强力免疫抑制效应的细

胞因子，在 Treg 细胞等免疫细胞介导的调控机制中居重要

地位。有资料表明，IL-35 与多种人类疾病密切相关，包括

感染性疾病、脓毒症、自身免疫性疾病、炎症及肿瘤；IL-35

有望成为反映疾病病情进展和预后的新生物标志物，或是作

为疾病治疗的新靶点［37］。因此，新型抗炎细胞因子及共抑

制分子逐渐成为临床免疫学研究中的重要方向之一，日益受

到关注与重视［26，38］。然而，IL-35 与其他细胞因子复杂的

网络关系及其在多种疾病中的确切作用和调控机制尚未完

全明了，有待进一步证实。相信随着对 IL-35 研究的不断深

入及认识水平的提高，其在感染性疾病中的临床意义和免疫

调节途径将取得新进展。
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·学术活动预告·

第五次世界中西医结合大会第三轮征文通知

  世界中西医结合大会每 5 年召开 1 次，已成功举办 4 次。第五次世界中西医结合大会将于 2017 年 12 月 7 日至 10 日在

广州白云国际会议中心召开，本次大会的主题是“弘扬结合医学成果，服务人类健康”。大会由中国中西医结合学会主办，广

东省中西医结合学会、广东药科大学承办，会议将全面展示近 5 年世界结合医学（包括中西医结合）的最新成果和研究进展，

并邀请国内外著名专家学者进行精彩报告，通过相互交流和共同提高，促进医学创新。现将征文相关事宜通知如下。

1 征文内容： ① 中西医结合理论研究，包括对结合医学学术地位与作用的认识，对新形势下发展结合医学的思路、途径和方

法的理论探讨与经验总结等； ② 近 5 年来结合医学在临床研究、基础研究、药学研究、教学研究、学科建设、政策研究等

方面取得的重要成果和宝贵经验； ③ 结合医学各临床专业学科新诊疗经验的总结和分析，中西医结合新技术、新方法的

推介与评价，以及实现科研成果向临床应用转化的新经验与新模式； ④ 中西医结合优势病种临床诊疗路径的实践经验与

临床共性问题的探讨，中西医结合标准化研究等； ⑤ 结合医学的未来研究，以及其他促进结合医学发展的相关研究等。

2 征文要求： ① 向本次大会所提交的论文应为未正式发表的论文。论文要求突出科学性、先进性、实用性、原创性、论据充

分，对专业实践和行业管理具有一定的指导意义； ② 论文需提交中、英文摘要（800～1 000 字）。欲了解更详细的论文格

式要求，请登录世界中西医结合大会网站 ； ③ 投稿前请在投稿网站详细填写“新用户注册信息”，

务必注明作者所属专业委员会（专业）、工作单位、职务职称、通讯地址、电子邮箱和手机号码等信息。

3 投稿方式：网上投稿，登录官网 “论文投稿”专栏。

4 截稿日期：2017 年 9 月 30 日。

5 联系方式：地址：北京市东直门内南小街 16 号，邮编：100700；电话：010-64093165，010-64025672；联系人：孔令青、李亮平、

赵蓬悦（010-59001126，13810810901）。


