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美国医学遗传学会对基因芯片拷贝数变异结果解读指南

吴畏，刘嘉茵△ 译

【摘 要】 全基因组芯片已被推荐作为分析智力障碍、孤独症、多发性出生缺陷病因的首要筛查手

段，通过芯片检查发现了人类基因组中大量的拷贝数变异（copy number variation，CNV），这些变异中既有

正常个体的多态性，也有新发的致病性变异。为帮助临床实验室对芯片结果的解读保持一致性，美国医学

遗传学会制定了此有关CNV的解读指南。该指南主要应用于产后的分子遗传诊断中。
【关键词】 CNV；拷贝数变异；芯片；比较基因组杂交芯片；全基因组芯片
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【Abstract】 Genomic microarrays used to assess DNA copy number are now recommended as first-tier
tests for the postnatal evaluation of individuals with intellectual disability，autism spectrum disorders，and/or
multiple congenital anomalies. Application of this technology has resulted in the discovery of widespread copy
number variation in the human genome，both polymorphic variation in healthy individuals and novel pathogenic
copy number imbalances. To assist clinical laboratories in the evaluation of copy number variants and to
promote consistency in interpretation and reporting of genomic microarray results，the American College of
Medical Genetics has developed the following professional guidelines for the interpretation and reporting of copy
number variation. These guidelines apply primarily to evaluation of constitutional copy number variants detected
in the postnatal setting.
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全基因组芯片是诊断DNA拷贝数的有力工具，已被推荐

作为智力障碍、自闭症及多发性出生缺陷的一线检测方法[1-2]。
有很多全基因组芯片用于临床，主要包括基于比较基因组杂

交技术（comparative genomic hybridization，CGH）的芯片及基

于单核苷酸多态性（single-nucleotide polymorphism，SNP）的芯

片，这些芯片提供了全基因组覆盖的比传统的细胞遗传学分

析（例如G-带核型）分辨率高得多的检测手段。高分辨的全

基因组检测发现了大量的拷贝数变异（copy number variation，

CNV），包括无临床意义的个体变异和有意义的新的致病变异。
CNV被定义为一段至少1 kb大小DNA的拷贝数，与具有代

表性的参考基因组拷贝数不同。需要注意的是CNV并不意味

着异常或有临床意义，因此，临床解读结果时有必要加上一

个限定词，如致病性CNV或非致病性CNV。此外，CNV和剂量

无关，但缺失（deletion）和重复（duplication）是两类需要界定

的CNV。
虽然基因组区域丰富的低拷贝重复序列 （或片段重复）

可能会导致常见的CNV，这些通常在专业文献中也有充分描

述，但仍然有不少罕见的CNV。在许多情况下，负责诊断的遗
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传学家通过评估CNV的基因组内容，并参考以往的临床文献

及其他实验室的结果，最后做出是否致病的判断[3]。然而，不

断有新的CNV被发现，而界定这些CNV的临床意义变得越来

越具有挑战性[4-5]。有时新发现的CNV很罕见，可能出现几乎

没有类似的文献参考或是其他实验室数据支持的情况[6]。因

此，为了协助各个实验室基因组芯片CNV结果的临床评价并

促进 结 果 解读 的 一 致性 ，美 国 医 学 遗 传 学 会（American
College of Medical Genetics，ACMG）制定了以下CNV诊断的专

业指南。此外，该指南也可以作为临床医生遗传咨询的参考，

让他们可以更好地理解CNV结果解读的复杂性，便于合理地

与患者及家属沟通。
该指南首先是应用于产后诊断中常见CNV的评估。尽管

这些准则有关于产前诊断的CNV，但若用于产前诊断的CNV
解读，还需要考虑本指南外的其他因素。该指南不适用于肿

瘤组织的CNV解读。另外，该指南并不用于分析鉴定，该指南

的建议取决于实验室能确信该芯片检测结果能准确代表患

者的真实CNV信息。尽管该指南试图尽量解决CNV解释评估

中可能遇到的所有问题，但鉴于个案的特殊性，该指南并非

是唯一真理。

1 对CNV进行系统评估及临床解读的几点建议

1.1 熟悉已知的相邻基因综合征 探究区域内几个单基因

以发现大片段的CNV缺失或重复的方法，也许不能揭示该综

合征相关的缺失或重复。临床解释芯片检测结果之前，医生

有必要对经常出现的和临床典型的缺失/重复综合征、一些

低拷贝重复序列以及关键区域，进行仔细的比对确认。以下

推荐是有帮助的：OMIM[7]，GeneReviews[8]，DECIPHER[9]及近期

发表的文献数据[10-11]，但并不局限于此，而且文献积累很快。
1.2 CNV大小 虽然CNV大小和临床意义之间尚无直接相

关性，但非常大的CNV可能是自然存在的良性变异[12-15]，而非

常小的CNV可能是临床上具有显著意义的变异。因此，建议

应根据实验室所使用芯片的具体情况及合理样本量的临床

随访来确定何种大小的CNV列入临床报告，而不是假设。
1.3 考虑CNV涉及区域内的基因 分析CNV涉及区域内的

基因是迄今为止在解读CNV中最常考虑的因素。在分析结果

时都应该考虑CNV是否包含特异的、富含基因序列或是无意

义的重复序列或假基因。CNV区域内涉及基因信息应仔细核

对数据库资料和相关的临床资料。
当分析检测到的基因CNV（增加或减少某个或某组基因

的拷贝数）是否和表型相关、是否有临床意义时，应考虑该基

因是否是剂量敏感型且与临床症状表型相关。有关基因和疾

病的相关信息可检索OMIM数据库获得[7]，但注意最新文献报

道的结果不一定被OMIM收录（需要同时进行互联网检索）。
另外，由于CNV的断点可能在芯片探针覆盖的范围之

外，因此在判断CNV无临床意义之前需充分考虑这段CNV附

近的区域涉及到的基因及其可能的影响，有必要在做出临床

解释前做进一步评估。
1.3.1 有相关文献报道致病突变的基因 如果CNV区域内

包含疾病相关的突变，应明确基因致病突变的性质，从而判

断该CNV和疾病的相关性。虽然以下列出的项目并不全面，

但下面的例子说明了CNV的解读需要对相关的遗传机制有

清楚的认识。①单倍型剂量不足导致相关的临床表型基因，

其拷贝数增加可能没有表型。②显性遗传多与突变导致基因

功能变化相关，而与剂量变化不相关，因此这类基因的CNV
可能没有相关的临床表型或者导致完全不一样的临床表型。
例如，成纤维细胞生长因子受体1基因（FGFR1基因）的重复

突变导致骨骼发育不良，而缺失突变则会导致Kallman综合

征[16]。③当拷贝数增加只涉及到基因的一部分时，可能使得

基因的结构被破坏或编码序列发生改变而影响功能，尤其是

在有单倍型剂量不足可致病的基因中，解释这样的CNV应先

做进一步的分析再排除，不能轻易滤过[17]。④隐性遗传相关

基因单拷贝的缺失仅代表突变携带。⑤只涉及内含子序列小

的CNV可能对基因功能无影响。
1.3.2 无文献报道的致病突变基因 对没有文献报道致病

基因的CNV，应尽量避免仅仅根据基因功能预测、模式生物

或体外研究的结果推测判定。类似的情况在得到人群的相关

数据前，做出该CNV致病的判断都是主观臆断，所以应非常

谨慎。
1.3.3 相关区域内无基因 一般情况下，因为无相关文献资

料支持，很多实验室对这种CNV采取不予报告是合理可行

的。但以下两种情况例外：CNV的大小超出了该实验室的报

告域值，或者该CNV邻近该病致病基因区域（例如缺失位于

有脑病症状患者的与该脑病有关的基因邻近区域）[18-20]。
1.4 与本实验室内部数据库及外部公用数据库CNV数据比

较 在解释芯片CNV结果时，推荐参考本实验室以往的致病

性CNV，不确定意义的CNV及非致病性CNV。若本实验室数据

库及公共数据库均提示为非致病性的CNV，在报告解释前最

好再次检索是否有最新的涉及该CNV的研究更新，及是否与

以往的结论矛盾。如果该CNV在本实验室是第一次发现，应

该检索公共数据库，如人类变异数据库（Database of Genomic
Variants，DGV）的相关资料，仔细比对[21-22]。值得注意的是，本

指南使用的术语是普通人群，而不是正常人群，因“正常”是
相对于有“异常”的表型，而在数据库中（如HapMap）有些可

能尚没有可用的群体表型数据资料。报道患者样本CNV与现

有普通人群数据库比对的结果应注意以下几点。
1.4.1 普通人群中的CNV剂量不平衡 在普通人群中发现

的非致病性CNV可能专指CNV增加。如果可疑CNV重叠出现

在同一区域，除非是CNV缺失，否则不能排除其致病性结局。
与之类似，在普通人群中，尽管通常纯合型缺失的CNV才

出现致病性结局，但常见杂合型缺失的CNV也可能是致病性

变异。
1.4.2 非致病性CNV和可疑致病CNV的大小 确保在审阅

CNV时，与普通人群数据库中的CNV比对，是否包含相同的

基因信息。不同的芯片平台报告的CNV大小会有所差别（包

括公共数据库的数据）。值得注意的是，早期的基于细菌人工

染 色 体 分 析 的 芯 片 （bacterial artificial chromosome -based
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microarray）研究的许多非致病性CNV的大小被估计过大了[23]。
1.4.3 注意患者性别和数据库资料的个体性别 这种情况

尤其是针对X连锁的CNV，在数据库中女性样本报道的非致

病性CNV或携带，对男性样本可能是致病的而非携带。此外，

如果数据库中未收集到性染色体的CNV数据，那么X染色体

及Y染色体的CNV就可能被遗漏。
1.4.4 出现在普通人群的CNV的有效性 大部分CNV还没

有得到大样本人群的验证；因此，通过单一研究平台的单一

研究报道的CNV，更应谨慎解读。
1.4.5 “正常”个体的临床特征 分析时应考虑数据库中小

样本个体的临床特征的代表性。数据库每个人种的参照样本

选择是基于一定标准，这些标准通常在最初的概述中提出。
考虑这些参照样本的纳入标准，即怎样的临床特征能代表该

群体的“正常”表型。在所有被解读为非致病性CNV前，必须

关注不完全外显、遗传度差异（variable expressivity）、发病年

龄及父源性或母源性的基因印迹等因素。在普通人群有相对

高的出现频率和在多个研究中均出现的CNV解读为非致病

性CNV的把握性更大。值得注意的是，许多文献可能参照同

一个数据库（例如HapMap），因此，多次报道的同一CNV可能

来源于同一个样本。

2 推荐的临床报告分类

根据前期CNV的临床意义分级荟萃指南，CNV的报告至

少是指南中三大类别之一。推荐使用统一的分类报告标准，

便于专业学术界能方便准确地交流，避免因诊断标准不同导

致学术交流困难。
2.1 致病性变异 CNV在以往的文献中明确了致病的临床

意义，即使是该CNV外显率不同，表型有差异也应报告。这还

包括大的CNV区域包含了有明确致病的小CNV，尽管这个

CNV没有类似的文献报道，也应按致病性CNV报告。虽然整

个CNV的致病机制还不明确，但属于致病性变异是确定的。
例外的情况是，按以往细胞遗传学的经验属于染色体异态性

区域的CNV（可大于3～5 Mb），如果没有明确的综合征应谨慎

做出致病性CNV的解读。
2.2 不确定临床意义的CNV 不确定临床意义的CNV是一

个相当宽泛的类别，包括那些后来研究证明是明确致病或明

确不致病的CNV。如果在报告时没有足够的证据可以明确检

测到的CNV的临床意义或该CNV不符合该实验室内部的报

告标准，应报告为不确定临床意义的CNV。
这种分类的不确定性需要进一步沟通，必要时可能会补

充提供CNV是致病性或良性的证据材料，所提供的补充材料

要能很好地支持该结论。不确定临床意义的CNV又可细分为

如下3类，但这些类别仍然不能涵盖所有的情况，因为每个

CNV都会有不同特征，需要结合临床才能做出判断。
2.2.1 不确定临床意义可能致病 例如：①CNV出现在个案

报告，但具有明确的断裂点和表型且和患者临床特征相关。
②在CNV区域内有明显的功能和患者病因有关的基因。通常

不推荐报告仅从功能模拟推测而来的可能相关的CNV，尤其

是报告为非特异性的表型（如智力障碍）功能相关基因（如神

经系统表达相关）的结论更不推荐。
2.2.2 不确定临床意义非致病性变异可能 例如：①因CNV
大小超过了实验室建立的标准而被报告，但该CNV区域内没

有基因。②该CNV在数据库的少数病例中有描述，但亦非多

态性。
2.2.3 不确定临床意义（未分类） 例如：①CNV区域内包含

基因，但基因是否是剂量敏感型未知。②CNV在多个文献或

数据库的报道结果矛盾，其确切的临床意义尚无结论。
2.3 非致病性变异 CNV在多个已有的文献或数据库资料

均报道为良性变异，特别是CNV的良性特性已经非常明确

（如唾液淀粉酶基因CNV[24]）或CNV本身就是常见的多态性

（有数据资料证实的发生率达1%的CNV 定义为多态性）。在

定义非致病性变异时还应注意CNV的种类。例如，某些区域

的重复变异可能是非致病性的CNV，而在同一区域内的缺失

变异可能有临床意义。

3 CNV芯片的产后诊断报告指南

下列准则列出芯片CNV结果临床报告所必需的元素，包

括确定CNV的性质，明确芯片结果的临床意义。其他所需元

素（如方法及局限）和细节在ACMG实验室标准和指南有详

细的描述。
3.1 报告标准 实验室报告应描述CNV诊断标准及诊断类

别。可以不报告非致病性的CNV，特别是那些常见的多态性

CNV。如果非致病性CNVs在实验室评估标准分析后疑似致

病性的则应该在报告中列出。
3.2 CNV的定位、大小、重复或缺失 实验室报告的CNV应

包括以下要素。目前国际细胞遗传学命名体系应包括在报告

中，但不替代不熟悉该命名体系的临床专业人士的描述。
①细胞遗传学的位置（染色体数目和细胞遗传学区带定位）。
②CNV剂量（例如拷贝数重复或缺失）与可能的特定的CNV
形成机制（例如单拷贝缺失，串联重复）。CNV形成机制的评

估通常需要另外的测试方法。③CNV的大小、线性坐标与指

定基因组的构成。特别适用于CNV的基因组成不清楚时，应

标注最小和（或）最大坐标位置（起始及终止位置）。
3.3 明确阐明临床意义 每个报告的CNV应按前面推荐的

类别给予明确的临床意义描述，并提供支持这种解释的证据

和提供适当的参考。
3.4 明确CNV区域内包含的基因 在可行的情况下，应该

在实验室报告中写明CNV区域所涉及的基因。对于大的非平

衡CNV特别是那些有明确临床意义的CNV，可以直接提供对

应综合征名称和（或）临床上最相关的一个基因名称。对于不

确定意义的CNVs，建议报告中包含在区域内所有的标准序

列基因（RefSeq基因），以便于相关医学文献进行定期跟踪检

索。不推荐给出CNV区域内的基因相关链接网站，尤其是该

网站基因组的构建仍然在调整过程中，因为将来这些网站可

能不能客观地提供信息。若CNV区域内仅有一个或几个具有

特异性或代表性的基因，推荐同时提供该区域内包含的所有
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基因信息以供参考。
3.5 建议适当的临床随访 当实验室确认为致病的CNV或

不确定临床意义的CNV，报告时应包括根据细胞遗传学特征

进行遗传咨询的建议，以及有关家庭成员测试的建议。此外，

当确定的CNV临床意义尚不明确时，报告中可以包括该CNV
的最近文献信息，以便临床医师更新对于该CNV的分类。对

于某些特定患者，持续动态监测类似CNV及其意义，要保持

医患联系和临床随访[25]。

4 和临床表型无关的不明临床意义CNV报告的特别

注意事项

在极少数情况下，CNV可能出现在以下情况：①显示为

隐性遗传携带者。②预测临床症状出现前状态或尚未发现的

临床表现。③与肿瘤风险增加有关。在一般情况下，这些结果

是意料之外的，和患者此次就诊做基因组筛查的原因无关。
全基因组基因芯片平台不可能刻意避免与上述相关情况的

询问。特别是一个大的CNV累及多个连续的基因，可能有很

多结果需要解释。因此，解读芯片结果的临床医生必须对这

些潜在突变有清醒的认识，患者和（或）家属也应在检测之前

被告知，强烈推荐在检测之前签署正式的知情同意书。在极

少数情况下，对需要明确报告的特殊类别CNV另行单独报告

（例如携带者状态）。
4.1 隐性遗传携带者报告 一些检测CNV特别是缺失，将

揭示隐性疾病中的缺失携带状态。隐性杂合突变在预期测试

的目的范围之外，在一般情况下不推荐报告。报告应明确说

明隐性遗传携带不在报告范围，如果临床有关注的隐性遗传

疾病，应在检测申请中对诊断实验室提出要求。针对这个情

况，实验室可制定隐性遗传携带的具体报告规则，有些特殊

情况隐性突变可报告。非常明确的隐性遗传疾病、在群体中

的携带频率相对较高和（或）携带者的筛选检测常用且可行

（例如囊性纤维化），在这种情况下，有理由报告携带状态，以

便于为先证者或有关的家庭成员生育咨询和潜在的进一

步检测提供机会。应该认识到这些发现是偶然的，并告知申

请检测的临床医生或患者，这项检测并不能检出所有的携带

状态。
当隐性遗传疾病与患者就诊的临床特征一致时，建议针

对这个疾病进行进一步的分子检测。这应该仅限于有充分描

述的且有明确的临床表型的隐性遗传疾病。该报告应写明隐

性遗传性质，在未确定第2个突变的情况下仅凭CNV不能诊

断患病。
4.2 迟发性疾病/症状前突变或未发现疾病的报告 某些

CNV虽然和患者此次送检的原因无关，但可能是未确诊的症

状前诊断或临床未被发现的情况 （例如涉及Y染色体AZF区

域缺失的男性不育症[26]）。因为不可能事先列出一个涵盖所

有可能临床特征来让患者知情选择，也不可能检测到所有的

异常CNV。本指南推荐报告症状前的CNV，以便使患者能及

早获得相关的医疗保健。但是实验室制定的某些情况下异常

CNV不予报告的规则应在检测报告中予以说明。

4.3 肿瘤易感风险CNV的报告 如果缺失区域内有已知或

假定的抑癌基因，应详细报告。该抑癌基因具有的明确致病

种系突变、外显率、影响寿命风险、肿瘤谱和临床处理（如

RB1，TP53和APC）等信息应在报告中讨论[27]。应避免只在动

物或体外模型功能被证实的情况下做出该抑癌基因突变的

推测，尤其是在人类尚没有发现该突变的情况下。

5 注意参照其他家庭成员的CNV数据作重新评估

的意义

不确定临床意义的CNV可以参照该CNV是否遗传自父

母或是新生突变，获取进一步的信息。通过这个方式来衡量

CNV的临床意义，有一个非常相关的证据链，但应当强调的

是，很难通过单一家庭遗传来鉴别该CNV的临床意义，否则

会得到轻率的结论。特定的CNV只有通过大家系内同时多个

受累的个体具有相同CNV，而未受影响的家庭成员无该

CNV，或多个个体具有相同CNV，才能合理评估该CNV的临

床意义。鉴于此，ACMG建议尽量多地收集整理不同患者来

源的临床资料，有利于准确评估CNV的临床意义[2, 9, 28]。在缺

少大的完整家系数据支持的情况下，应根据现有的有限家庭

成员的信息进行谨慎推断，并及时更新补充最初的解释。应

当注意的是，这种情况的测试报告可适当强调免责声明，尤

其是将来基因组构建可能发生变化。当报告只涉及一个或几

个有代表性的基因，通常建议提供该CNV区域内的所有基

因，以便于从该区域总体的基因综合分析。每一个CNV和每

一个家系都应该单独仔细分析，同时要重视实验室之间以及

实验室和临床医生间的交流。
5.1 新发突变的CNV 当一个CNV被确认为新发突变，通

常认为是致病性的，尤其是有其他证据提示其临床意义。非

亲生父母可能使这一解释复杂化，不应在报告中提及。不推

荐做进一步的具体测试确认是否是亲生父母，除非有令人信

服的临床原因；要获得是否亲生的信息，则必须知情同意。由

于基因组的许多区域都存在显著升高的突变率，确实有些

CNV可能是新发突变，但还没发现其临床意义[29]。如果只有

单亲样本可用于随访，并在该单亲样本CNV中没有类似发

现，则对该CNV尚无法做出其他有临床意义的推断。
5.2 遗传性CNV 当相同的CNV在父母或其他有关家庭成

员中也被发现应考虑如下事项。从单一家系发现的遗传性

CNV难以得出决定性结论。应该有一个全面的医疗评估，先

证者父母及其他相关的家庭成员携带者是否存在和先证者

相同的临床特征。如果这些信息没有提供给实验室，应当建

议获取父母相关的临床特征。
5.2.1 父亲或母亲亦受累 在一般情况下，父方或母方同样

出现类似的临床特征，可以谨慎考虑该CNV与临床特征相

关。但是，这个观察结果可能是巧合，由于CNV和临床特征可

能是偶然并存、但却是独立遗传的。如果可能，可用其他家庭

成员的测试结果进行共同评估，以确定该CNV与临床表型并

存还是与临床表型分离。
5.2.2 父亲母亲未受累 如果患者父亲母亲均未受累，一般
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情况下，可支持该CNV作为无关的临床特征或可能的良性

CNV证据。特殊情况下（如下面几种情况），在数个家系均有

类似情况报道则需要在报告中提及。①不完全外显：在不完

全外显的情况下，该CNV可能是致病的，但携带者的亲本并

无临床表型。②临床表型差别：亲本携带者可能具有亚临床

的特征，这些特征有可能会发展成该CNV相关的临床表型。
③基因印迹效应：该CNV的区域可能被印迹，使从特定亲本

遗传才会出现临床表型（如和携带者的CNV来源有关）。④芯

片未检测到的第2个突变：先证者为一种隐性遗传病（例如，

父母双方有一方为缺失携带但不患病，同时先证者从同样是

携带的另一方获得了该相关区域的另一个缺失）。或者，先证

者可能存在未受影响携带者父母的一个或多个“修饰”的基

因/DNA元件。⑤先证者亲本嵌合型CNV：该CNV可能不存在

于亲本，因此，父母可能没有与CNV关联的临床特征。⑥先证

者CNV和亲本CNV大小不同：在极少数情况下，CNV从携带

者亲本传到先证者的过程发生了进一步的修改（例如，缺失

范围扩大）[30]。尤其是当亲本研究是由另一种替代检测方法，

如荧光原位杂交得来的结果，这种可能性不能被排除。⑦X-
连锁的CNV需要特别考虑：当一个男性先证者X-连锁CNV来

源于未受累的携带者母亲，应考虑母亲是否是一个无临床症

状的携带者。可以用X染色体失活学说解释，由于存在X染色

体失活，故并非所有的X-连锁疾病在携带者女性都有临床

表现。这种情况可以参照该母系家族的其他男性获得更多的

信息。

6 结语

扩展全基因组检测方法的应用，临床遗传学专业人士需

要解释越来越多的意外发现，并作出适当的分析报告，这就

需要综合考虑临床相关性、社会的、伦理的和法律的责任。解

释CNV临床意义是很复杂的，需要临床遗传实践。本文涉及

众多因素，但对CNV的解释并没有一个公式或算法能取代丰

富的临床遗传经验和临床判断。因此，出具临床基因组芯片

诊断报告的人，应当是那些通过专业培训和认证的专业人员

（如美国医学遗传学成员，认证临床细胞遗传学家，美国医学

遗传学会认证的临床分子遗传学家或美国病理协会认证的

分子遗传病理专业人员）。此外，考虑到芯片结果解读的复杂

性以及不同实验室方法的差别，有时还需要增加相关的家庭

成员也做该CNV测试。全基因组检测实验室的理想组成，应

当包括细胞遗传学家、分子遗传学家和临床遗传学家。
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《第二届全国生殖健康/计划生育学术研讨会》和

《第十一届全国现代妇产科学新进展学术会议》征文通知
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《国际生殖健康/计划生育杂志》和《国际妇产科学杂志》编委会和编辑部拟定于2014年第三季度在津分别召开《第二

届全国生殖健康/计划生育学术研讨会》和《第十一届全国现代妇产科学新进展学术会议》。学术会议将重点研讨国际生

殖健康领域、国际妇产科学领域的前沿课题，交流近年临床工作中的热点问题及发展趋势。
学术会议期间正值《国际生殖健康/计划生育杂志》和《国际妇产科学杂志》两刊第八届编辑委员会成立，将有国内外

知名专家学者到会。届时将邀请两刊部分专家就生殖健康领域和妇产科学领域临床诊治和基础研究所涉及的各热点内

容进行专题报告。到会代表将授予国家级继续教育Ⅰ类学分。
一、征文内容

计划生育/生殖医学研究进展；流行病学、社会科学、环境与行为以及生活方式对人群生殖健康促进。
妊娠疾病及合并症防治；妇科内分泌研究；宫腔镜技术应用；生殖道感染及妇科肿瘤诊治研究等专题。
二、征文要求

1.综述内容应突出国内外研究新成果、新进展，并结合国内现状进行文献综合介绍。论著内容要真实、统计数据准

确、确为作者本人的临床及科研的第一手资料。
2.论文5 000字内容，文前附600字摘要，概括全文主要内容。
3.会议征文投稿请分别登录两刊网站注册投稿。在作者留言处写明“会议征文”字样。投稿网址：《国际生殖健康/计划

生育杂志》http://www.gjszjk.ac.cn，《国际妇产科学杂志》http://www.gjfckx.ac.cn。
4.收到收稿邮件（包括稿号）后付邮40元稿件审理费及单位介绍信，并注明稿号。
5.会议征文截止日期：2014年7月30日。欢迎您在此时间后继续为本刊供稿。
6.联系方式，地址：300070天津市和平区贵州路94号《国际生殖健康/计划生育杂志》《国际妇产科学杂志》编辑部，

E-mail：jishengfence@163.com，fuchanfence@163.com，电话：022-23337521，传真：022-23337508。
会议专家的专题报告将分别在两刊的述评、专家论坛及讲座栏目刊出，会议征文的优秀综述和论著也将在会后陆续

在两刊发表（基金课题资助的论文将优先录用）。无论文者也可以到会参加学习和交流。欢迎全国计划生育/生殖健康、妇
产科学领域从事科研、教学、临床的医务工作人员、在读研究生以及相关医药、器械公司代表踊跃参加会议。
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