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摘要　目的：采用拟缺血再灌注损伤结合 ｚＶＡＤＦＭＫ（ＢｅｎｚｙｌｏｘｙｅａｒｂｏｎｙｌＶａｌＡｌａＡｓｐｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌｋｅｔｏｎｅ，ｚＶＡＤＦＭＫ）干
预，探索一种脑微血管内皮细胞（ＢｒａｉｎＭｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒＥｎｄｏｔｈｅｌｉａｌＣｅｌｌｓ，ＢＭＥＣｓ）Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ模型。方法：首先利用原代大鼠
脑微血管内皮细胞，采用氧糖剥夺及复氧复糖方法，筛选出拟缺血再灌注损伤时间点。在拟缺血再灌注模型基础上，予

Ｃａｓｅｐａｓｅ抑制剂ｚＶＡＤＦＭＫ２０μｍｏｌ／Ｌ干预，采用ＣＣＫ８检测细胞活性；透射电镜观察细胞超微结构；ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ
（ＰｒｏｐｉｄｉｕｍＩｏｄｉｄｅ）双染色法检测细胞死亡方式。结果：确定氧糖剥夺２ｈ复氧复糖８ｈ，作为拟缺血再灌注时间点；ｚＶＡＤ
ＦＭＫ作用于拟缺血再灌注损伤ＢＭＥＣｓ后，细胞活性无统计学意义；ｚＶＡＤＦＭＫ干预组在电镜下呈现明显的 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ
特征；流式检测显示，各象限细胞比率无明显变化，但Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ特异性抑制剂Ｎｅｃ１可显著降低Ｑ２象限细胞比率，提示
ｚＶＡＤＦＭＫ干预抑制了细胞晚期凋亡，诱导了Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的发生。结论：ｚＶＡＤＦＭＫ可诱导拟缺血再灌注脑微血管内皮
细胞发生Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ，为以后研究缺血性脑中风ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ机制提供了细胞实验模型。
关键词　脑微血管内皮细胞；Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ；ｚＶＡＤＦＭＫ；缺血再灌注损伤
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　　脑中风是严重影响人类身体健康，甚至威胁生
命的疾病。在我国，位列疾病死因第一位，每年发生

脑中风的患者达２００万，其中缺血性脑中风所占的
比率为７０％ ～８０％［１］。缺血再灌注损伤（Ｉｓｃｈｅｍｉａ
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ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎＩｎｊｕｒｙ，ＩＲＩ）是该病的重要病理生理过程，
缺血再灌注损伤形式有多种，其中细胞死亡是主要

损伤形式之一。除传统的凋亡和坏死外，近些年又

发现一种新的细胞死亡形式—Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ。已有证
据表明，缺血缺氧模型的心肌细胞、神经细胞以及肿

瘤存在 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ［２４］。脑微血管内皮细胞（Ｂｒａｉｎ
ＭｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒＥｎｄｏｔｈｅｌｉａｌＣｅｌｌｓ，ＢＭＥＣｓ）作为血脑屏
障的主要构成细胞，其功能受损和死亡参与了脑缺

血的病理演变过程，但目前关于缺血诱导的脑微血

管内皮细胞Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的研究甚少。本实验利用原
代培养的大鼠脑微血管内皮细胞，在氧糖剥夺诱导

缺血再灌注损伤的基础上，选用目前应用最为广泛

的ｃａｓｐａｓｅ广谱性蛋白抑制剂ｚＶＡＤＦＭＫ（Ｂｅｎｚｙｌｏｘ
ｙｅａｒｂｏｎｙｌＶａｌＡｌａＡｓｐｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌｋｅｔｏｎｅ）进行处理，
以建立一种脑微血管内皮细胞 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ体外模
型，为今后深入研究脑缺血后脑微血管内皮细胞

Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的发生机制及血管保护药物的疗效靶点
奠定基础。

１　材料与方法
１１　材料
１１１　细胞　采用本课题组已建立的大鼠脑微血
管内皮细胞培养技术［５］，对２０ｇ左右雄性 ＳＤ大鼠
进行细胞取材、培养和传代。实验中使用的第３代
内皮细胞，其纯度达到９８％以上［６］。

１１２　试剂与仪器　ｚＶＡＤＦＭＫ（美国 ＥｎｚｏＬｉｆｅ
Ｓｃｉｅｎｃｅｓ公司），Ｎｅｃ１（美国 ＥｎｚｏＬｉｆｅＳｃｉｅｎｃｅｓ公
司），ＤＭＳＯ（美国 Ｓｉｇｍａ公司），胎牛血清（ｅｘｃｅｌｌｂｉｏ
南美血缘胎牛血清），ＤＭＥＭ／Ｆ１２培养基干粉（美
国Ｇｉｂｃｏ公司），内皮细胞生长添加剂（ＥＣＧＳ，中科
迈晨（北京）科技有限公司），明胶（美国 Ｓｉｇｍａ公
司），胰蛋白酶（美国 Ｓｉｇｍａ公司），胶原酶Ⅱ型（美
国Ｓｉｇｍａ公司），ＣＣＫ８试剂盒（日本同仁化学研究
所），ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣａｎｄＰＩ双染试剂盒（美国 ＢＤ
公司），倒置相差显微镜（日本 ＯＬＹＭＰＵＳ公司），Ｘ
Ｍａｒｋ型酶标仪（美国 ＢＩＯＲＡＤ公司），流式细胞仪
（美国ＢＤ公司），透射电子显微镜（日本 Ｈ７６５０公
司）。

１２　方法
１２１　分组与模型制备　将传至第３代的脑微血
管内皮细胞随机分成３组：正常组、ＩＲＩ组和 ＩＲＩ＋ｚ
ＶＡＤＦＭＫ组。筛选和制备拟缺血再灌注模型：在本
室已建立的拟缺血损伤模型的基础上，重新筛选氧

糖剥夺时间和复糖复氧时间，以制备稳定的拟缺血

再灌注模型。第 ３代 ＢＭＥＣｓ铺满瓶底约 ８０％ ～

９０％时，吸出培养瓶内原培养液，用 ＤＨａｎｋ′ｓ洗涤
两遍，换成无糖Ｋｒｅｂ′ｓ液，放置３７℃含１％Ｏ２、９５％
Ｎ２和５％ ＣＯ２的培养箱中培养２ｈ或３ｈ，然后取出
培养瓶弃掉上清，换成ＤＭＥＭ／Ｆ１２基础培养基，放
进３７℃、２１７％Ｏ２和５％ ＣＯ２正常培养箱分别孵育
０、４、８、１２ｈ，每个时间点均设立正常对照组。造模
结束后用ＣＣＫ８试剂盒检测细胞活性，筛选合适的
氧糖剥夺时间和复糖复氧时间，建立拟缺血再灌注

损伤模型。

１２２　干预方法　除正常组外，其余２组按上述筛
选出的拟缺血再灌注模型进行造模。ＩＲＩ＋ｚＶＡＤ
ＦＭＫ组，造模前３０ｍｉｎ及造模过程中按２０μｍｏｌ／Ｌ
浓度加入ｚＶＡＤＦＭＫ。造模及处理结束后，进行下
列指标检测。

１２３　检测指标与方法　ＣＣＫ８检测各组细胞活
性：造模完成后弃上清，加入 ＤＭＥＭ／Ｆ１２培养基，
每孔再加入１０μＬＣＣＫ８溶液，在培养箱中继续孵
育２ｈ后，用酶标仪测定各组的吸光光度值，检测波
长为４５０ｎｍ，每组设６个复孔。透射电镜观察细胞
超微结构：造模结束后，消化并收集细胞，用 Ｄ
Ｈａｎｋ′ｓ洗涤细胞２次，将细胞悬液置于１５ｍＬＥＰ
管中，２００ｇ水平离心１０ｍｉｎ。用预冷２５％戊二醛
（ｐＨ７３）１ｍＬ／管进行固定，ＰＢＳ漂洗，之后用１％
锇酸固定。以不同浓度的丙酮顺次脱水，环氧树脂

包埋，光镜下进行修块，超薄切片机切成６０ｎｍ的薄
片，用醋酸双氧铀和柠檬酸铅染色，放于电子显微镜

下观察并拍片。ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ双染色法检测
细胞死亡方式：因细胞发生 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ与晚期凋亡
染色特征相似，因此本实验在上述３组的基础上，增
加ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ＋Ｎｅｃ１（Ｎｅｃｓｔａｔｉｎ１，Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ
特异性阻滞剂）组，即在造模前３０ｍｉｎ及造模过程
中加入２０μｍｏｌ／ＬｚＶＡＤＦＭＫ和１０μｍｏｌ／Ｌｎｅｃｓｔａ
ｔｉｎ１。造模结束后，用不含 ＥＤＴＡ的胰酶消化细胞，
２００ｇ离心５ｍｉｎ，弃上清；用预冷的 ＤＨａｎｋ′ｓ洗涤
细胞两次，４００ｇ离心５ｍｉｎ；每管加５００μＬ１×Ｂｉｎｄ
ｉｎｇＢｕｆｆｅｒ、５μＬＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ吹打混匀，室温避光
放置１５ｍｉｎ后，在检测前５ｍｉｎ加入１０μＬＰＩ后，上
流式细胞仪进行检测。

１３　统计学方法　应用统计学软件 ＳＰＳＳ２００进
行数据分析，实验结果用均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，
本实验数据处理应用 ｔ检验和单因素方差进行分
析，以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　确定拟缺血及再灌注时间　图１为氧糖剥夺２
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ｈ，复氧复糖不同时间点的结果。造模前，正常组和
模型组无统计学意义。与正常组比较，氧糖剥夺２ｈ
时，细胞活性开始下降，但组间无统计学意义；复氧

复糖４ｈ时，细胞活性显著下降（Ｐ＜００１），复氧复
糖８ｈ时，细胞活性持续下降（Ｐ＜００１），复氧复糖
１２ｈ时，细胞活性降低，但与复氧复糖８ｈ组比较，
变化不大。

图１　缺氧缺糖２ｈ，复氧复糖不同时间点
ＢＭＥＣｓ活性的变化

　　注：与正常组比：△△Ｐ＜００１。

　　图２为氧糖剥夺３ｈ，复氧复糖不同时间点的结
果。造模前，正常组和模型组无统计学意义。与正

常组比较，氧糖剥夺３ｈ时，细胞活性明显下降（Ｐ＜
００５）；复氧复糖 ４ｈ时，细胞活性显著下降（Ｐ＜
００１），复氧复糖８ｈ和１２ｈ时，细胞活性变化不大。

图２　缺氧缺糖３ｈ，复氧复糖不同时间点

ＢＭＥＣｓ活性的变化

　　注：与正常组比：△Ｐ＜００５，△△Ｐ＜００１。

　　从图１和图２综合来看，ＢＭＥＣｓ氧糖剥夺２ｈ
后，细胞活性稍有下降，但无统计学意义，复氧复糖

４～８ｈ是细胞明显损伤期。而氧糖剥夺３ｈ及复氧
复糖各时间点细胞活性均显著下降，复氧复糖０～４
ｈ是细胞明显损伤期，该损伤更接近于急性缺血性
损伤。我们认为，氧糖剥夺２ｈ复氧复糖８ｈ，细胞
损伤主要发生在再灌注过程中，更符合缺血再灌注

损伤的特征，因此确定了氧糖剥夺２ｈ复氧复糖８ｈ

来制备拟缺血再灌注损伤模型，以下实验均采用此

条件造模。

２２　ＣＣＫ８检测各组的细胞活性　如表１结果所
示，ＩＲＩ组ＯＤ值较正常组显著降低（Ｐ＜００１），提示
ＩＲＩ组细胞活性显著下降；与 ＩＲＩ组比较，ＩＲＩ＋ｚ
ＶＡＤＦＭＫ组ＯＤ值变化不明显。这一结果显示加
入ｚＶＡＤＦＭＫ后，细胞活性没有明显升高，与本实
验验证ｚＶＡＤＦＭＫ可能会诱导另一种细胞死亡形
式相一致。

表１　各组ＢＭＥＣｓ活性的变化

组别 ＯＤ值

正常组 ３１６±０２５
ＩＲＩ组 １６８±０４７△△

ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ组 １６８±０２７

　　注：与正常组比：△△Ｐ＜００１。

２３　透射电镜观察各组细胞形态学改变　如图３
所示，在透射电镜下，正常的脑微血管内皮细胞的细

胞膜完整，细胞核呈椭圆形，染色质均匀，细胞器状

态良好（图３ａ）。ＩＲＩ组大多细胞核固缩或破裂，染
色质凝聚，但细胞膜基本完整（图３ｂ、３ｃ）。ＩＲＩ＋ｚ
ＶＡＤＦＭＫ组（图３ｄ、ｅ、ｆ）：细胞膜完整性被破坏和
内容物从胞内释放，细胞器肿胀，线粒体内脊消失呈

空泡化，细胞核基本完整，这些变化与 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的
形态特征相符合，提示ｚＶＡＤＦＭＫ可诱导拟缺血再
灌注损伤ＢＭＥＣｓ发生Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ。

图３　透射电镜观察各组细胞超微结构
　　注：ａ：正常组；ｂ、ｃ：ＩＲＩ组；ｄ、ｅ、ｆ：ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ组。

２４　ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ双染色法检测细胞死亡方
式　如图４结果所示：与正常组相比，ＩＲＩ组Ｑ１、Ｑ２、
Ｑ４象限细胞比率均显著升高（Ｑ２、Ｑ４象限 Ｐ＜
００１），Ｑ３象限细胞比率显著降低（Ｐ＜００１），提示
拟缺血再灌注损伤造成ＢＭＥＣｓ早期凋亡、晚期凋亡
以及坏死率均显著增加；与ＩＲＩ组相比，ＩＲＩ＋ｚＶＡＤ
ＦＭＫ组 Ｑ１、Ｑ２、Ｑ３和 Ｑ４象限细胞比率变化不明
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显，无统计学意义。为了证明 Ｑ２象限细胞为 Ｎｅｃ
ｒｏｐｔｏｓｉｓ，我们另设了ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ＋Ｎｅｃ１组，即
在上述处理的基础上，利用Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ抑制剂Ｎｅｃ１
进行干预，结果显示，与 ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ组相比，
ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ＋Ｎｅｃ１组 Ｑ２象限细胞比率显著
降低（Ｐ＜００５），Ｑ３象限比率显著升高（Ｐ＜００１），
具有统计学意义，说明Ｎｅｃ１可显著降低Ｑ２象限细
胞比率，提示 ＯＧＤ＋ｚＶＡＤＦＭＫ组 Ｑ２象限细胞死
亡形式可能是Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ。

组别 Ｎ Ｑ１ Ｑ２ Ｑ３ Ｑ４

正常组 ３４６±０４ ５２±１５ ８９２±１０ １０±０７
ＩＲＩ组 ３１２３±７４ １４８±５４△△ ６７１±４１△△ ５８±２０△△

ＩＲＩ＋ｚＶＡＤ
ＦＭＫ组

３１３１±６６ １３８±４１ ６６８±２１ ６２±７７

ＩＲＩ＋ｚＶＡＤ
ＦＭＫ＋Ｎｅｃ１组

３８０±３６ ８２±２２▲ ８０４±１３▲▲ ３４±２２

图４　ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ双染色法检测细胞死亡方式
　　注：与正常组比：△△Ｐ＜００１；与 ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ组

比：▲Ｐ＜００５，▲▲Ｐ＜００１。Ｑ１：坏死细胞象限；Ｑ２：晚期凋

亡细胞象限；Ｑ３：正常细胞象限；Ｑ４：早期凋亡细胞象限。

３　讨论
脑缺血后公认的细胞死亡类型包括缺血核心区

即刻发生的细胞坏死，以及随后再灌注过程中的细

胞凋亡。因此以往关于缺血再灌注损伤的研究多集

中在细胞凋亡。２００５年由哈佛大学课题组发现一
种新型的细胞死亡形式，命名为 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ，在国内
被翻译为程序性坏死或坏死性凋亡，但以前者更被

认可［７］。研究表明，Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ是由死亡受体介导
的，被一系列信号传导通路所调控的 ｃａｓｐａｓｅ非依赖
性细胞死亡方式，同时具有坏死和凋亡的特征。在

形态学方面，Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ具有明显的坏死特征，主要

表现为细胞器肿胀、细胞膜完整性破坏，细胞核完整

等［８］。此外，在Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ过程中，会释放大量损伤
相关分子，引发严重的局部炎性反应，导致大量炎性

反应细胞浸润和激活［９］；而在其发生机制方面类似

于凋亡，由特定因子启动，依赖于死亡受体并按照一

定信号通路和程序发生，可以对其过程进行调控，但

其过程不依赖于ｃａｓｐａｓｅ系统。随着研究的深入，发
现Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ与脑缺血再灌注损伤关系十分密切，
在缺血性脑中风发病机制中占有重要地位，现已成

为研究的热点［１０］，这也为研制开发神经保护药物提

供了新的靶点。

为了深入研究抑制Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ对缺血性脑损伤
的意义，人们探索了一些体外诱导细胞发生 Ｎｅｃｒｏｐ
ｔｏｓｉｓ的方法，其中最常用的是在诱导凋亡的基础上
加用ｚＶＡＤＦＭＫ进行干预［１１］。其原理为细胞的死

亡受体激活后，如果凋亡通路活化则诱导凋亡，凋亡

过程是依赖 ｃａｓｐａｓｅ的，在 ｃａｓｐａｓｅ活性被抑制时会
启动Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ。ｚＶＡＤＦＭＫ是一种人工合成的广
谱ｃａｓｐａｓｅ抑制剂，能够抑制细胞凋亡发生过程中多
种ｃａｓｐａｓｅ酶的活性，因此可以诱导Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的发
生。

本实验采用拟缺血再灌注损伤结合 ｚＶＡＤ
ＦＭＫ，探索了脑微血管内皮细胞 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ模型。
首先用ｃｃｋ８筛选了缺血再灌注时间，由于实验室
前期发现氧糖剥夺６ｈ时，脑微血管内皮细胞已经
发生急性缺血性损伤，因此本次实验从氧糖剥夺５ｈ
以内摸索缺氧缺糖时间，再摸索再灌时间。结果缺

氧４ｈ和５ｈ时，细胞损伤已很严重（数据未显示），
最后弃掉，只做了缺氧缺糖２ｈ和３ｈ不同再灌时间
点的模型。实验结果显示缺氧缺糖２ｈ再灌注８ｈ
时，细胞损伤明显，且损伤主要发生在再灌后４～８
ｈ，比较符合缺血再灌注损伤特点，因此确定该时间
点作为模拟缺血再灌注损伤的时间点，建立了稳定

的ＩＲＩ模型。
然后，在ＩＲＩ的基础上利用 ｚＶＡＤＦＭＫ进行诱

导，ｃｃｋ８结果显示 ＩＲＩ组 ＯＤ值降低，ＩＲＩ＋ｚＶＡＤ
ＦＭＫ组与ＩＲＩ组相比无统计学意义，可能的原因为
ｚＶＡＤＦＭＫ在抑制凋亡的同时诱导了另一种细胞
死亡形式Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的发生，因此该组细胞活性总
体没有明显升高。为了进一步揭示 ｚＶＡＤＦＭＫ诱
导的细胞死亡形式，本实验又用 ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ
双染色法通过流式细胞仪来检测，结果显示 ｚＶＡＤ
ＦＭＫ干预后各象限细胞比率变化不大。这一结果
可能与ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ／ＰＩ双染色法的原理和 Ｎｅｃ
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ｒｏｐｔｏｓｉｓ的细胞形态变化特征有关。在细胞发生凋
亡的早期，ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ可与外翻到细胞表面的
磷酯酰丝氨酸结合，因此 ＡｎｎｅｘｉｎＶＦＩＴＣ阳性被作
为检测细胞早期凋亡的灵敏指标之一。ＰＩ是一种核
酸染料，它不能透过正常细胞或早期凋亡细胞的完

整的细胞膜，但可以透过凋亡晚期和坏死细胞的细

胞膜而使细胞核染红。ｚＶＡＤＦＭＫ主要通过阻断
ｃａｓｐａｓｅ来抑制凋亡，对早期凋亡影响不大；Ｑ２象限
为ＡｎｎｅｘｉｎＶ和ＰＩ染色均为阳性的细胞，一般代表
晚期凋亡细胞，ｚＶＡＤＦＭＫ阻断 ｃａｓｐａｓｅ后，通过磷
酸化ＲＩＰ３诱导 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的发生，Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ细胞
ＡｎｎｅｘｉｎＶ和ＰＩ染色也表现为双阳性，因此，ｚＶＡＤ
ＦＭＫ抑制了晚期凋亡，但增加了 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的发
生，使得Ｑ２象限细胞比率变化不明显。为了证明
Ｑ２象限细胞的死亡方式为 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ，我们另设了
ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ＋Ｎｅｃ１组，即在上述处理的基础
上，增加了 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ特异性抑制剂 Ｎｅｃ１干预，结
果显示Ｎｅｃ１可有效降低Ｑ２象限细胞比率，证明了
Ｑ２象限的细胞发生Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ。该结果在投射电镜
中再次被证实，ＩＲＩ＋ｚＶＡＤＦＭＫ组细胞膜破坏明
显，线粒体肿胀，内脊消失呈空泡化，细胞核基本完

整，这些变化符合Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ的形态特征。总之，综
合以上实验结果证实了：ｚＶＡＤＦＭＫ可诱导拟缺血
再灌注脑微血管内皮细胞发生 Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ，为以后
研究缺血性脑中风发生Ｎｅｃｒｏｐｔｏｓｉｓ提供了细胞实验
模型。
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世界中医药大会第三届夏季峰会暨大健康产业博览会

　　由世界中医药学会联合会主办的“世界中医药大会”是
全球中医药领域规模大、参与广、层次高的学术盛会，至今已

经成功举办十三届。为进一步扩大世界中医药大会的学术

影响力，世界中联特决定在境内召开世界中医药大会夏季峰

会，至今已经成功主办两届。世界中医药大会第三届夏季峰

会，将于２０１７年６月１０—１２日在安徽合肥召开，本次大会主
题为“聚焦中医药大健康，助力‘一带一路’发展”，现诚挚邀

请来自世界各国（地区）的中医药相关专家、学者与会，交流

中医药理论研究、临床经验、科研成果以及新技术、新疗法，

聚焦大健康产业发展。大会将制作《世界中医药大会第三届

夏季峰会特刊》，收录具备一定资质的机构和个人的相关宣

传资料，将赠与参会人员及我会６７个国家的２５１个会员团
体、各国驻华使馆、我国驻外使馆及有关国际组织和相关机

构收藏。大会将制作大会论文集，论文截稿日期２０１７年５
月２０日，欢迎大家积极投稿。

报名联系人：邹建华、关涛、焦云洞、刘香玉、刘晓婷、陈安

电话：０１０－５８６５００４２／００４３，０１０－５８６５０２４２，传真：０１０－
５８６５００４３

报名网站：ｈｔｔｐ：／／ｗｃｃｍｓｓ２０１７ｍｅｄｍｅｅｔｉｎｇｏｒｇ／ｃｎ
联系邮箱：ｗｆｃｍｓｘｓｈｂ＠ｖｉｐ１６３ｃｏｍ

·３８８·世界中医药　２０１７年４月第１２卷第４期


