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　　［摘要］　背景与目的：SERPINA3是丝氨酸蛋白酶抑制剂超家族的一员，已有研究证实其在多种肿瘤细

胞中异常表达。然而，它在子宫内膜癌中生物学功能及临床意义尚不清楚。本研究旨在探讨SERPINA3在子宫

内膜癌细胞中的功能和子宫内膜癌预后评估中的价值。方法：①收集20对子宫内膜癌组织和正常子宫内膜组

织，用实时定量PCR(quantitative real-time PCR)检测SERPINA3 mRNA在内膜组织中表达情况；②使用免疫组化

方法，检测组织芯片(子宫内膜癌81例和正常对照37例)的SERPINA3表达情况，依据染色结果，用SPSS软件分

析SERPINA3与子宫内膜癌临床病理特征之间的关系；③检测5株子宫内膜癌细胞系中SERPINA3的表达情况，

选取表达量最高的HEC-1A细胞，利用小片段干扰RNA(small interfering RNA)干扰SERPINA3基因在HEC-1A细

胞中的表达；④蛋白质印迹法(Western blot)和qPCR检测干扰后HEC-1A中SERPINA3基因在mRNA和蛋白水平

表达情况，细胞迁移实验检测细胞运动能力的变化。结果：①SERPINA3 mRNA在内膜癌中表达明显高于对照

内膜组织(n=20，P<0.05)；②免疫组化结果显示SERPINA3在子宫内膜癌中的表达水平高于正常子宫内膜组织

(P<0.001)。SERPINA3的表达水平与子宫内膜癌的临床分期、肿瘤细胞级别、脉管浸润、淋巴结转移之间比较

差异有统计学意义(P<0.05)；③干扰SERPINA3组细胞迁移能力显著减弱。结论：SERPINA3基因在子宫内膜癌

中表达显著上调，可能与子宫内膜癌的侵袭和转移等相关。SERPINA3有望成为评估子宫内膜癌预后的生物学

标志物，并可能作为子宫内膜癌生物靶向治疗的靶标之一。
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　　DOI: 10.3969/j.issn.1007-3969.2014.04.008
　　中图分类号：R737.33　　文献标志码：A　　文章编号：1007-3639(2014)04-0284-08

Identify effect of SERPINA3 up-regulated expression in endometrial cancer   YANG Guang-dong1,2, 
REN Yuan3, ZHANG Rong1,2 (1. Third Clinical Medical College of Southern Medical University, Guang-
zhou  Guangdong 510665, China; 2. Department of Obstetrics and Gynecology, Fengxian Hospital, South-
ern Medical University, Shanghai 201499, China; 3. Department of Obstetrics and Gynecology, Changzhou 
Maternal and Child Care Hospital, Changzhou Jiangsu 213003, China)
Correspondence to: ZHANG Rong  E-mail: rongzhang@163.com
　　［Abstract］ Background and purpose: SERPINA3 is a protease inhibitor, belonging to the serpin super 
family. It has been reported that SERPINA3 expression up-regulated in various tumor cells. However, its clinical signif-
icance and biological function in endometrial cancer remains unclear. This study was aimed to investigate the effect and 
prognosis value of up-regulated SERPINA3 (α1-ACT) in endometrial cancer. Methods: ①We collected 20 pairs of en-
dometrial carcinoma and normal endometrial tissues then extracted total RNA, detected SERPINA3 mRNA expression 
by quantitative real-time PCR; ②Immunohistochemistry was used to detect the expression of SERPINA3 in tissue chip 
which contained 81 endometrial cancer tissue samples and 37 normal controls endometrial tissues, based on the results, 
using SPSS software to analyze the relationship between SERPINA3 expression with clinicopathological features of 
endometrial cancer;③The highest SERPINA3 expression was selected from 5 endometrial cancer cells, then small 
interfering RNA targeted interference SERPINA3 gene expression; ④With real-time quantitative PCR and Western blot 
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　　子宫内膜癌是最常见的女性生殖系统肿瘤

之一，其发病率仅次于乳腺癌、肺癌及结直肠

肿瘤，目前认为与生活方式密切相关［1］。在

北美，仅美国2010年就约有43 470新发患者和

7 950死亡患者，位居女性生殖系统恶性肿瘤之 

首［2］。在我国，随着社会的发展和经济条件

的改善，子宫内膜癌的发病率亦逐年升高，目

前仅次于宫颈癌，居女性生殖系统恶性肿瘤的

第2位。SERPINA3是属于丝氨酸蛋白酶抑制剂

家族A亚型，由423个氨基酸组成，包括一个

位于氮端的信号肽以及一个具有丝氨酸蛋白酶

抑制剂活性的serpin结构域；有多个糖基化位

点，总相对分子质量为55×103~66×103［3］。据

文献报道，SERPINA3与炎性反应、阿尔茨海

默氏病、恶性黑色素瘤、胃癌以及结肠癌等相 

关［4］。SERPINA3还能够进入细胞核与DNA结

合促进染色质浓缩，抑制细胞分裂，进而阻滞

细胞增殖［5］。为探寻子宫内膜癌新的治疗靶标

提供依据。

1　材料和方法

1.1　主要试剂

　 　 子 宫 内 膜 癌 细 胞 A N 3 C A 、 K L E 、

Ishiakawa、HEC-1A和ECC-1购于武汉大学中国

典型培养物保藏中心；siRNA瞬转片段及RNAi 

Mate转染试剂购于上海吉玛公司；TRIzol购于

美国Invitrogen公司；RNA提取试剂盒，购于德

国Qiagen公司；Prime Script RT reagent Kit SYBR 

methods, we detected SERPINA3 gene expression in mRNA and protein levels after interference, at last, analyzed cell 
motility by cell migration assay. Results: ①SERPINA3 mRNA expression in endometrial carcinoma was significantly 
higher than the control endometrial tissue (n=20, P<0.05); ②Immunohistochemistry also showed SERPINA3 expres-
sion in endometrial carcinoma higher than in normal endometrial tissues (P<0.001). The analysis showed that between 
the expression level of SERPINA3 with endometrial cancer clinical stage, tumor differentiation, vascular invasion, 
lymph node metastasis, there was a close correlation (P<0.05); ③Interference expression of SERPINA3, endometrial 
cancer cells migration was significantly reduced. Conclusion: SERPINA3 gene expression in endometrial carcinoma 
was significantly increased and correlated with endometrial cancer invasion and metastasis; SERPINA3 is expected to 
become the pathological marker of diagnosis and determination in the prognosis of endometrial cancer. It may be used 
as one of the biological target of endometrial cancer targeted therapy.
  　［Key words］ SERPINA3; Endometrial cancer; Tissue microarrayer; Small interfering RNA interference;
Migration

Premix Ex Taq试剂盒购于Takara公司(大连宝生

物)； SERPINA3兔抗人多克隆抗体和GAPDH鼠

抗人单克隆抗体分别购于Abcam和Proteintech公

司；山羊抗兔二抗购于武汉博士德公司；IRDye 

800兔二抗和IRDye 680鼠二抗购于美国LI-COR

公司；细胞培养DMEM/F12培养基、McCoy’5A

培养基、PRMI-1640培养基、Opti-MEM培养

基、胎牛血清以及胰蛋白酶购于美国GIBCO公

司。Transwell小室购于德国Millipore公司。

1.2　细胞培养

　 　 AN3CA、KLE、 I sh ikawa细胞培养在

D M E M / F 1 2 培 养 基 ； H E C - 1 A 细 胞 培 养 于

McCoy’5A培养基，ECC-1细胞培养于PRMI-
1640培养基，所有细胞培养基中都含有10% 
(V/V)胎牛血清(FBS)，100 U/mL的青霉素和

100μg/mL的链霉素，在37 ℃，CO2体积分数为

5%，100%湿度培养箱中温育。 
1.3　标本收集

　　收集2007年10月—3013年5月在南方医科大

学附属奉贤医院和常州妇幼保健院的81例子宫

内膜癌组织和37例同期因子宫肌瘤行子宫切除

术的正常内膜组织石蜡标本，用于构建组织芯

片，其各取20例子宫内膜癌和正常内膜新鲜组

织标本用于提取总RNA，本研究选择的子宫内

膜癌患者均有随访信息和临床数据完整。所有

子宫内膜癌患者均接受改良根治性子宫切除术

或全子宫切除术，联合双侧输卵管、卵巢切除

和盆腔淋巴结清扫，有或无腹主动脉旁淋巴结

取样，手术前均未接受过放化疗，激素治疗或
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其他相关的抗肿瘤治疗。同期因子宫肌瘤行子

宫切除术的正常增生期子宫内膜(15例)和分泌期

子宫内膜(22例)石蜡标本和各10例新鲜组织被选

为对照组。新鲜标本离体后迅速至于液氮中， 

-80 ℃保存。子宫内膜癌的诊断和组织学分类

采用国际妇产科协会(FIGO)分期标准和世界卫

生组织(WTO)提出肿瘤分级标准进行。患者的

临床资料和特征见表1。组织标本的收集经患者

签署知情同意书，并通过2所医院人体研究伦理

委员会审核许可。

表 1　内膜癌患者及正常子宫内膜基本临床信息

Tab. 1    Clinical characteristics of normal endometrial tissues 

and patients with endometrial cancer
Item Endometrial carcinoma Normal control
Case 81 37
Age/year

Mean(std) 56.78(9.59) 45.86(4.50)
Min,max 34.00,76.00 36.00,55.00
Median 56.00 46.00

Stage
Ⅰ 53(65.44%) -
Ⅱ 14(17.28%) -
Ⅲ-Ⅳ 14(17.28%) -

Histology type
G1 19 (23.46%) -
G2 39(48.15%) -
G3 23(28.39%) -

1.4　组织芯片的构建

　　选取并标记HE切片上具有代表性的肿瘤区

域、正常内膜组织相应蜡块，肿瘤组织，正常

对照每例选取2个点。将所需的靶组织用直径

1.0 mm的吸针从供体蜡块靶区取出，按芯片设

计的排列顺序定位装载在受体蜡块中。受体蜡

块连续4 μm切片备用。

1.5　免疫组织化学染色

　　白片经70 ℃烤制1 h，二甲苯脱蜡，梯度

乙醇水化至蒸馏水后行抗原修复，0.01 mol/L枸

橼酸盐缓冲液(pH=6.0) 100 ℃抗原修复10 min。

1∶50稀释的SERPINA3兔抗人多克隆抗体，4 ℃

温育过夜，1∶200山羊抗兔二抗室温温育1 h，

二氨基联苯胺显色，苏木素复染，中性树胶封

片。评分标准：阳性细胞所占百分比评分：阳

性细胞0～10％为0分，阳性细胞>l0％～30％

为1分，阳性细胞>30％~60％为2分，阳性细胞

>60%为3分。肿瘤2个点染色不一致时以高评分

为准。由2名病理医师双盲阅片和评分，结果一

致者为最后判定结果。将结果分为2组：0~1分

为低表达，2~3分的为高表达。

1.6　实时定量PCR

　 　 使 用 T R I z o l 试 剂 提 取 细 胞 和 组 织 中 总

RNA，根据制造商的说明书通过PrimeScript 

RT试剂盒通过反向逆转录PCR(rt-PCR)获得

cDNA，反应条件为37 ℃，30 min；85 ℃，

5 s。随后用ABI7300仪上进行实时聚合酶链反

应(real-time PCR)。引物如下：SERPINA3基因

上游引物5’-TGCCAGCGCACTCTTCATC-3’，

下游引物5’-TGTCGTTCAGGTTATAGTCCC 

TC-3’；GAPDH基因上游引物5’- TGCGAG 

TACTCAACACCAACA-3’，下游引物5’-GCATA 

TCTTCGGCCCACA-3’。两步法PCR扩增总反应

体系20 μL，各管分别含GAPDH或SERPINA3上

下游引物0.8 μL，cDNA 7.6 μL，SYBR Premix 

Ex TaqTM(2×)10 μL，Rox Reference Dye(50×) 

0.4 μL；PCR反应条件：95 ℃预变性30 s；

95 ℃变性5 s，60 ℃退火31 s，40个循环。扩

增过程、荧光信号检查、数据储存和分析均由

ABI7300型PCR仪自带软件自动完成，所获数据

导至Excle进行计算和分析。

1.7　蛋白质印迹法(Western blot)检测

　　收集细胞，以含有100 μmol/L PMSF的细

胞裂解液裂解细胞，4 ℃，12 000 r/min离心

15 min，取上清液采用Bradford法进行蛋白质

定量。取50 μg蛋白上样，经10%SDS－聚丙烯

酰胺凝胶电泳分离，转移至硝酸纤维素膜，

5%脱脂奶37 ℃ 封闭1 h，分别加1∶500稀释的

SERPINA3抗体和1∶10 000稀释的GAPDH抗体

4℃过夜，1∶10 000稀释的IRDye 800兔二抗或

1∶20 000稀释的IRDye 680鼠二抗在室温温育

1 h后，由Odyssey红外成像系统检测。实验重复

3次。

1.8　瞬转干扰细胞转染试验

　　HEC-1A细胞生长至80％融合时传代。转

染前l d，将对数生长期的细胞(1×105)接种于6孔

培养板，每孔所加培养基为1.5 mL。转染时，

杨广东，等.　SERPINA3在子宫内膜癌中表达上调的临床意义及功能研究
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细胞汇合率为40％～50％。每个细胞收集时间

点设3个平行孔。配制工作母液：在含有的双链

siRNA干粉中加入125 μL的DEPC水，得到浓度

为20 μmol/L的siRNA母液。将RNAi Mate试剂轻

柔摇匀，取5 μL RNAi Mate试剂和20 μmol/L的

siRNA母液分别与50 μL Opti-MEM混合。把稀

释后的siRNA与稀释后的RNAi Mate进行混合，

形成siRNA与RNAi Mate稀释液的转染复合物，

混合液加入培养细胞，培养6～8ｈ换液。

1.9　Transwell小室体外迁移实验

　　细胞转染24 h后，胰酶消化，用无血清的

DMEM/F12空培配制成4×105/mL的细胞悬液。

将微孔直径为8 μm的Transwell细胞趋化小室

置于24孔板中，上室种入100 μL细胞浓度为

4×105/mL细胞悬液，下室周围加0.7 mL含10%

血清的DMEM/F12培养基。每种细胞设3个复

孔，常规培养24 h后取出小室，棉签小心拭去滤

膜上层剩余细胞，4%多聚甲醛固定30 min，晾

干后，1%结晶紫染色30 min。取下微孔滤膜，

反面朝上，用中性树胶固定于载玻片上。200倍

光镜下随机取5个视野计数膜背面的穿膜细胞，

取平均数。实验重复3次。

1.10　统计学处理

　　实验数据采用SPSS11.0软件进行χ2检验，

Fisher确切概率法以及 t 检验。数据如需描述均

以x±s表示，P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2.1　SERPINA3基因在子宫内膜癌组织中表达

上调

　　实时定量PCR检测20例正常子宫内膜组织

和20例子宫内膜癌组织中SERPINA3基因表达差

异情况，结果显示在mRNA水平上，SERPINA3 

mRNA在子宫内膜癌组织中的表达显著高于正常

子宫内膜组织(P<0.05，图1)。

2.2　SERPINA3与子宫内膜癌病理分级、临床

分期、脉管浸润和淋巴结转移密切相关

　　免疫组化检测结果显示，SERPINA3在子

宫内膜癌中的表达显著高于正常子宫内膜组

织(P<0.05，表2、图2)。分析SERPINA3表达

情况与内膜癌临床病理参数之间的关系，发

现SERPINA3的表达水平与子宫内膜癌病理分

级、临床分期、脉管浸润、淋巴结转移之间

有密切的相关性(表2)。在Ⅰ期内膜癌患者中

SERPINA3高表达的患者约占35.8%(n=53)，而在

Ⅱ期和Ⅲ~Ⅳ期患者中，分别高达71.4%(n=14)

和92.8%(n=14)，三者之间差异有统计学意义

(P<0.001)，表明SERPINA3表达升高与肿瘤的

进展相关；在低分化的内膜癌(G3)中SERPINA3

表 达 明 显 高 于 高 分 化 的 内 膜 癌 组 织 ( G 1 ) ，

SERPINA3高表达比率分别为69.6%(n=23)和

36.8%(n=19)，两者比较差异有统计学意义

(P=0.034)。发生淋巴结转移的患者中SERPINA3

均为高表达(n=6)，未发生淋巴结转移的患者

中明显降低，为48%(n=75)，两者比较差异有

统计学意义(P=0.026)。有脉管癌栓的患者中

SERPINA3高表达率达81.8%(n=11)，而未发生脉

管浸润的为47.1%(n=70)，两者比较差异有统计

学意义(P=0.049)。

2.3　SERPINA3 mRNA在内膜细胞系中表达水

平检测及小片段干扰RNA干扰效率验证结果

　　为了进一步研究SERPINA3在子宫内膜癌

细胞系中的表达情况，选择AN3CA、KLE、

Ishiakawa、HEC-1-A和ECC-1，5株常用的子

宫内膜癌细胞株，利用实时定量PCR的方法检

测其SERPINA3 mRNA表达情况。结果显示，

HEC-1A细胞中SERPINA3 mRNA的表达最高

(图3A)。采用实时荧光定量PCR检测，含3条

SERPINA3特异小片段干扰RNA(siRNA)转染子宫

内膜癌细胞HEC-1A后SERPINA3基因的mRNA

水平表达变化。采用公式2-ΔΔCT值计算，设转

染无义片段的HEC-1A细胞(对照组)SERPINA3
基因表达量为1，则2-ΔΔCT为转染后SERPINA3
基因较未转染基因表达量的倍数，发现siRNA1

组、siRNA2组、siRNA3组，SERPINA3 mRNA

的表达量分别为27%、15%和20%(图3B)。说

明3条SERPINA3基因特异小片段干扰序列对

SERPINA3基因均有抑制作用，差异有统计学

意义。Western blot检测结果显示，3对siRNA片
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段均能显著下调HEC-1A细胞SERPINA3蛋白表

达水平(图3C)。在随后的实验中选用siRNA2和

siRNA3作为干扰组。

2.5　干扰SERPINA3基因后HEC-1A细胞迁移

能力明显减弱

　　悬浮于上室无血清空培中的肿瘤细胞为了

逃避凋亡，向含有10%血清的完全培养基方向

移动，以24 h内穿过Transwell小室膜细胞数表示

细胞的体外迁移能力。结晶紫染色后镜下可见

穿膜细胞核呈蓝色，实验组穿膜细胞数量明显

较对照组少，差异有统计学意义(P<0.05)。表明

转染siRNA靶向干扰SERPINA3后，HEC-1A细

胞迁移能力明显降低(图4)。

图 1　20对正常子宫内膜和子宫内膜癌组织SERPINA3表达分析

Fig. 1    SERPINA3 expression was analyzed in 20 pairs of normal endometrial and endometrial cancer tissues

  *: Compared with normal endometrial tissue, P<0.05.

表 2　SERPINA3表达水平与子宫内膜癌临床病理特征关系分析

Tab. 2    Association of SERPINA3 expression level with the clinical parameters
High level* Low level* Case χ2 P value

Normal endometrial tissue 3 34 37 <0.001
Endometrial cancer tissue 42 39 81
Stage 17.015 <0.001
   Ⅰ 19 34 53
   Ⅱ 10 4 14
   Ⅲ-Ⅳ 13 1 14
Histology type 
   G1 7 12 19
   G3 16 7 23 4.497 0.034a

   G2+G3 35 27 62 15.022 <0.0001b

Menopause 0. 061 0.805
   Y 28 27 55
   N 14 12 26
Depth of myometrial invasion 0.080 0.777
   ≤50% 25 22 47
   >50% 17 17 34
Lymph node status 0.026
   (+) 6 0 6
   (-) 36 39 75
Vascular thrombosis 0.049
   (+) 9 2 11
   (-) 33 37 70
  *: All the sections were observed and photographed with a microscope (Carl Zeiss) and scored was conducted according to the ratio of positive-
staining cells as followed: strongly stained (score 2-3) designated as high expression and weakly stained (score 0-1) designated as low expression.  
a: Compared with Gl, P=0.034; b: Compared with G1, P<0.0001.
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图 2　免疫组化检测正常内膜和子宫内膜癌组织中SERPINA3表达(SP法，组织芯片)

Fig. 2    Immunohistochemical detection of normal endometrium and endometrial carcinoma SERPINA3 expression (SP method, tissue 

microarray)

图 3　5株内膜癌细胞系SERPINA3表达情况及瞬转干扰HEC-1A细胞SERPINA3表达效率验证

Fig. 3    The expression of SERPINA3 in 5 endometrial cancer cell lines and evaluate the efficiency of interference in HEC-1A cells 

  A: The expression of SERPINA3 in 5 endometrial cancer cell lines by real-time PCR assay; B: Evaluate the efficiency of interference in HEC-1A 
cells at mRNA level; C: Evaluate the efficiency of interference in HEC-1A cells with Western bolt.

图 4　SERPINA3对HEC-1A细胞迁移能力的影响

Fig. 4    SERPINA3 impact on migration of HEC-1A cells

  A: Photographs of cells migrated across the membrane from SERPINA3-silenced or control cells; B: Randomly selected five horizons to count the 
cell numbers, the histogram represents the average number (under 200 times); *: Compared with siRNA-2 and siRNA-3, P<0.05.
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3　讨　　论

　　子宫内膜癌是世界范围内女性生殖系统最

常见的恶性肿瘤之一。在欧盟国家，每年有81 

500例新发患者，全球范围内，子宫内膜癌在

女性恶性肿瘤中列第7位［6-7］。虽然女性早期

子宫内膜癌的预后相对较好，但仍然有部分患

者因复发或转移而导致预后不良，而且子宫内

膜癌发病率上升且呈低龄化趋势［8］。我们迫

切需要进一步研究子宫内膜癌发生、发展的机

制为临床治疗提供有益的指导。在国内，关于

SERPINA3与子宫内膜癌发病相关的研究性文章

还鲜有报道。本研究结果证实，SERPINA3在子

宫内膜癌组织中高表达与肿瘤发生、发展密切

相关，而且体外细胞功能实验也与此一致。

SERPINA3表达于各种肿瘤细胞中，如：乳腺

癌、胃癌、肝癌、前列腺癌、唾液腺腺肿瘤以

及肺腺癌，但SERPINA3在肿瘤发生、发展中的

作用尚不清楚［9］。本研究通过组织芯片筛查，

发现SEPINA3在内膜癌中表达显著高于正常内

膜组织。进一步分析其与子宫内膜癌相关临床

病理特点，发现SERPINA3与子宫内膜癌病理分

级、临床分期、脉管癌栓和淋巴转移等运动能

力相关，通过siRNA干扰SERPINA3表达后细胞

迁移能力明显降低。

　 　 最 近 的 一 些 研 究 其 他 类 型 的 肿 瘤 都 支

持高SERPINA3是不良预后的标志物：例如

SERPINA3作为炎性反应信号转导通路上的蛋

白之一，在复发性卵巢肿瘤中表达上调，可

能在卵巢癌的进展和化疗耐药中发挥重要作 

用［10］；有研究显示在人胎盘疾病中SERPINA3
表 达 上 调 与 基 因 的 5 ’ 区 域 的 甲 基 化 相 关 ，

研究者通过在绒毛膜癌JEG-3细胞中过表达

SERPINA3后观察到细胞免于凋亡 ［11］；此

外，已发现肝癌、胰腺癌和前列腺癌患者血浆

SERPINA3的含量增高［12-13］。

　　子宫内膜癌仍然是一个缺乏有针对性治疗

的恶性肿瘤。虽然早期子宫内膜癌子宫切除

后，为一部分内膜癌患者提供了治愈的可能，

然而子宫内膜癌患者总生存率并没有显著改 

善［14］。有效的生物靶向治疗将可能提高部分

内膜癌患者的生存时间和延长复发时间［15］。

淋巴结转移和脉管浸润是子宫内膜癌独立的预

后因素［16-17］，本研究结果还证实SERPINA3与

之密切相关。由此推测SERPINA3可能是子宫内

膜癌预后不良的标志物。

　　总之，SERPINA3有望成为评估子宫内膜癌

预后的生物学标志物，并可作为子宫内膜癌生

物靶向治疗的靶标之一。
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第八届全国肿瘤放疗暨综合治疗学术会议
征文通知

　　第八届全国肿瘤放疗暨综合学术治疗会议将于2014年8月15～17日在上海召开。本届会议由上海

医学会肿瘤放射治疗专科分会主办，主题为放射治疗新技术时代下的多学科综合治疗及少见病种的

放射治疗。会议将邀请国内外著名专家就相关肿瘤多学科综合治疗做专题发言，探讨肿瘤放射治疗

新技术的临床应用以及多学科综合治疗，以及一些少见病种的放射治疗经验总结。本次会议将延续

互动讨论特点，根据征文中所反映的和临床上所关心的一些新技术应用、综合治疗规范及少见病种

放疗临床应用问题展开深入细致讨论，增加会议的实效性。欢迎各位同道踊跃投稿及参会，组委会

将从会议征文中萃取优秀稿件进行大会交流。

　　征文内容：肿瘤放疗新技术、综合性治疗、少见病种的放射治疗等。

　　征文格式：会议征文格式为800字以上的详细摘要，包括目的、材料和方法、结果和结论4个部

分。所有投稿按照Microsoft Word格式，并通过E-mail投稿。

　　截稿日期：2014年6月30日。

　　投稿邮箱：liyunhai@csco.org.cn。

　　学    分：全国继续教育Ⅰ类学分10分。

　　参加对象：欢迎全国从事肿瘤治疗临床(放疗、化疗、生物治疗、手术及肿瘤综合性治疗)以及

从事放射诊断、核医学、计算机和生物信息科学的专家同仁参会。

　　会 务 费：会务费800元/人(2014年6月30日前)，现场交费 1000元/人。交通和食宿费用自理。

　　会务组联系人：王祥洪13621674393；李云海13524251746。

　　会务费汇款：请携带银行汇款凭证报到；账户名：上海市医学会；开户行：工行静安寺支行；

　　账　　　号：1001255309008900719(请注明：肿瘤放疗会议会务费)。

　　更多详细信息请登陆www.shca.org.cn获取。
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