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Abstract
Hepatitis C virus (HCV) is a major causative 
agent of chronic hepatitis, liver cirrhosis and 
hepatocellular carcinoma. At present, the 
molecular pathogenesis of HCV-induced liver 
diseases is largely unknown. This review will 
highlight recent results providing an idea 
of how HCV structural and non-structural 
proteins affect RNA replication, viral particle 
assembly and release, and how these proteins 
interfere with the intracellular signaling 
pathways and finally evade host defense. 
Elucidation of the molecular mechanism by 
which HCV regulates host response may 
facilitate revealing targets for novel therapeutic 
vaccines and drugs.
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摘要
丙型肝炎是由丙型肝炎病毒(hepatitis C virus, 
HCV)引起的传染性疾病, 是慢性肝病的主要
原因之一. 本文系统阐述病毒编码蛋白通过直
接与细胞内重要调节分子结合, 以病毒-宿主
细胞相互作用方式影响细胞重要的信号通路, 
导致细胞增殖、分化等发生异常, 干扰机体免
疫防御功能, 削弱宿主对HCV感染细胞的抗
病毒应答, 有利于慢性持续性感染的建立, 最
终促使HCV相关肝病的发生和发展. 加强对
病毒蛋白生物学功能的研究, 将有助于探讨
HCV致病机制和免疫逃逸机制, 对HCV特异
靶向药物和治疗性疫苗的研究和开发也具有
重要的意义.
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0  引言

丙型肝炎是由丙型肝炎病毒(hepatitis C virus, 
HCV)引起的传染性疾病, 主要通过血源传播, 
是慢性肝病的主要原因之一. 目前全球范围内

HCV感染率约3%, 感染总人数超过2亿[1-2], 我
国约4000多万人感染HCV. 成年人感染HCV后, 
慢性持续性感染高达60%-85%, 远远高于乙型

肝炎病毒(hepatitis B virus, HBV)感染慢性化率

(5%-10%), 并可进一步发展成肝纤维化、肝癌[3-4], 
目前尚无预防HCV感染的疫苗和抗病毒药物, 
HCV感染已经成为严重威胁人类健康的社会公

共卫生问题. 
HCV相关的慢性肝损伤发生在病毒感染后

多年, 传统观念认为机体免疫反应造成肝细胞

的慢性炎症、细胞坏死和肝纤维化等在HCV相

关肝病的发病中起主导地位. 随着HCV感染致

病机制研究的进一步深入, “宿主因素”占致

病主导地位的观念近年来有所改变, 目前更倾

向认同“病毒-宿主”相互作用、相互影响最
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■背景资料
HCV是有被膜的
单股正链RNA病
毒, 属黄病毒科丙
型肝炎病毒属, 主
要在肝细胞中复
制, 是引起输血后
非甲-非乙型肝炎
的主要致病因子. 
HCV基因组变异
大, 主要分为6个
基因型, 80多个亚
型 .  HCV相关的
慢性肝损伤发生
在病毒感染后多
年, 传统观念认为
机体免疫反应造
成肝细胞的慢性
炎症、细胞坏死
和肝纤维化等在
HCV相关肝病的
发病中起主导地
位. 随着HCV感染
致病机制研究的
进一步深入, “宿
主因素”占致病
主导地位的观念
近年来有所改变, 
目前更倾向认同
“病毒-宿主”相
互作用、相互影
响最终导致疾病
的发生. 加强对病
毒蛋白生物学功
能的研究, 将有助
于探讨HCV致病
机制和免疫逃逸
机制, 对HCV特异
靶向药物和治疗
性疫苗的研究和
开发也具有重要
的意义.
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终导致疾病的发生. 最近的研究表明病毒能够

以直接的方式, 即通过病毒-宿主细胞相互作用

进而影响细胞重要的信号通路, 导致细胞的增

殖、分化等发生异常, 干扰机体免疫防御功能, 
有利于慢性持续性感染的建立, 最终促使HCV
相关肝病的发生和发展. 

1  HCV编码蛋白生物学功能

HCV是有被膜的单股正链RNA病毒, 属黄病毒

科丙型肝炎病毒属, 主要在肝细胞中复制, 是
引起输血后非甲-非乙型肝炎的主要致病因子. 
HCV基因组变异大, 主要分为6个基因型, 80多个

亚型[5]. HCV基因组全长约9.6 kb, 分为5'非翻译

区(UTR), 一个开放阅读框架(ORF)和3'非翻译区. 
5'UTR含有内部核糖体进入位点(IRES), 3'UTR与
复制起始有关. ORF编码一个约3008-3037个氨

基酸的多蛋白前体, 在宿主细胞信号肽酶和病毒

蛋白酶的共同作用下加工成至少10种病毒蛋白, 
依次为NH2-Core-E1-E2-p7-NS3-NS4A-NS4B-
NS5A-NS5B-COOH[6]. 最近发现了一个由Core编
码序列的核糖体读码框架移位产生的约17 kDa
蛋白, 称为核糖体读框移位替代蛋白(alternative 
ribosomal frameshift protein, ARFP)或F(frameshift)
蛋白[7-8]. 
1.1 结构蛋白生物学功能 
1.1.1 核心蛋白: 核心蛋白位于HCV编码多蛋白

前体N端, 下游是被膜蛋白E1、E2; 编码基因

由573个核苷酸组成, 编码191个氨基酸的核心

蛋白. 加工成熟的核心蛋白约有172-182个残基

(P21), 富含脯氨酸、精氨酸和赖氨酸, 亲水性

高, 抗原性强, 无糖基化位点, 在病毒株和株之

间相对保守[9]. 核心蛋白除主要组成病毒核衣壳

外, 还具有多种功能: 能与病毒RNA结合, 调节

HCV RNA转录, 参与病毒颗粒装配, 并与宿主

细胞糖蛋白相互作用完成病毒颗粒的成熟与分

泌[10]. 
最近的研究表明, HCV核心蛋白同样在细

胞信号转导、转录因子调控、细胞凋亡以及细

胞的转化过程中发挥了重要作用. HCV核心蛋

白具有促进细胞转化功能, HCV核心蛋白的转

基因小鼠肝细胞增殖加快, 肝细胞的氧化应激

反应性明显增强, 肝纤维化发生率增加[11]. 目前

对HCV核心蛋白促细胞增殖效应的作用机制尚

不明确, 推测与Cyclin E上调或STAT3磷酸化导

致的MAPK通路活化相关, 也有报道HCV核心

蛋白转染HepG2细胞后激活NF-κB, 进而增强
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TGF-α转录活性, 最终活化MAPK/ERK通路刺

激细胞增殖[12]. 
核心蛋白能直接和P53[13]、P73[14]、pRb[15]

等肿瘤抑制蛋白结合, 调节C y c l i n-依赖激酶 
(CDK)抑制因子P21/Waf的表达[16], 而P21/Waf
是P53的转录调控靶位, 核心蛋白通过直接调节

Cyclin/CDK复合物的功能, 参与细胞周期异常

改变和肿瘤的发生. 此外, 核心蛋白还能与LZIP
蛋白[17]、hnRNP K蛋白[18]、RNA解旋酶DEAD 
box DDX3蛋白[19]等结合. 

在表达核心蛋白的细胞和转基因小鼠模型

中证实core能与线粒体蛋白伴侣分子Prohibitin
结合[20], 破坏Prohibitin与线粒体DNA编码的细

胞色素C氧化酶(COX)的相互作用, 导致COX活

性下降, 线粒体功能障碍, 肝细胞氧化应激损伤. 
1.1.2 E1和E2: 位于病毒表面的包膜糖蛋白, 介
导病毒与细胞表面受体结合和HCV入胞. E1和
E2高度糖基化, 形成一个非共价异二聚体. 其中

E2是与细胞膜上CD81和清道夫受体B1(SR-B1)
结合的主要配体[21-22]. E2与IFN诱导的蛋白激酶

PRK结合, 抑制了IFN-γ的产生和NK细胞的细胞

毒效应, 是病毒逃逸机体免疫的重要因素之一[23]. 
1.1.3 P7: 由63个氨基酸组成的疏水多肽, N端和

C端均朝向ER腔, 在ER膜上寡聚化并形成具备

离子通道功能的疏水孔, P7不直接参与HCV病

毒的复制, 但对病毒的组装和释放具有重要作

用[24]. 
1.1.4 ARFP/F蛋白: 生物信息学分析表明HCV核

心蛋白编码区存在一段高度保守的基因序列, 
最早被认为是维系HCV RNA的二级结构所需. 
1998年Walewski et al首次利用生物信息学证实

核心蛋白读码框-2/+1位重叠有功能可变的开放

阅读框[7], 随后在体外无细胞系统中成功鉴定了

ARFP/F的表达[8]. 
体外H C V亚病毒复制子模型实验表明 , 

ARFP/F蛋白对于HCV复制不是必需的, 但F蛋
白基因序列中隐藏有保持R N A二级结构完整

性的关键核苷酸(Stem-loop, SL47, nt 388-425; 
SL87, nt 428-508)[25], 一旦破坏了高度保守的

RNA茎环结构, 病毒基因组的复制和翻译将被

阻断[26]. 
ARFP/F蛋白能降低内源性P21 cdk的表达

水平, 通过与MM-1结合阻断MM-1对c-Myc的抑

制作用[27], 增强c-Myc、下调P53的转录活性[28], 
增加凋亡相关基因LGALS1, PRKCZ以及原癌

基因FHL2的表达水平[29]. 因此ARFP/F蛋白可能
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胞重要的信号通
路, 导致细胞的增
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参与感染肝细胞增殖、分化和凋亡调节, 并与

HCV感染慢性化和细胞转化、肿瘤的发生密切

相关. 
研究还发现, ARFP/F蛋白可刺激树突状细

胞IL-6, IL-8和MCP-1和MP-1β的产生, 而IL-6, 
IL-8和MCP-1参与HCV感染慢性肝损伤的发生, 
提示ARFP/F蛋白直接与肝纤维化进程中炎症因

子异常高表达密切相关[30-31]. 
前折叠素(prefoldin)与伴侣素(chaperon)结

合作为伴侣复合物, 对真核细胞内肌球蛋白和

微管蛋白的正确折叠发挥重要作用. HCV 1a F
蛋白与细胞内前折叠素2(prefoldin 2, PFD2)相互

作用, 干扰PFD复合物的正常功能, 导致微管蛋

白细胞骨架的异常装配, 有助于HCV持续性、

慢性感染状态的建立[32]. 
1.2 非结构蛋白

1.2.1 NS2/3蛋白水解酶: NS2/3是翻译的第一个

非结构蛋白, 负责NS2和NS3的分子内切割. 其
高度疏水性的N端包含了多个跨膜片段, 序列同

源性分析表明: NS2/3与GB病毒、牛病毒性腹泻

病毒(bovine viral diarrhea virus)NS2/3区域高度

同源, 其中H952, E972, C993氨基酸残基在HCV
所有基因型的NS2/3区高度保守[33], 提示与蛋白

水解酶功能密切相关. 实验证实, NS2仅需NS3
前两位氨基酸即能发挥基本水解酶活性, NS3的
81-213位氨基酸包含了Zn2+结合位点, 是NS2蛋
白水解酶的重要功能辅助区[34]. 

NS2/3蛋白水解酶对HCV的复制是否必需

目前还有一定争议. 用去除NS2/3的HCV感染黑

猩猩, 病毒丧失了持续感染的能力; 体外亚病毒

复制子系统的复制也需要NS2/3蛋白酶的水解

作用. 体外有效复制的嵌合病毒株Con1, H77或
J6其结构蛋白与JFH-1非结构蛋白的最佳连接

部位均提示位于NS2第1个跨膜域之后[35]. 但在

Huh7细胞模型中, 去除NS2/3后HCV同样能够有

效复制. 由于HCV复制场所位于NS蛋白组成的

膜网复合物中, 而NS2是一种靶向ER的膜内蛋

白, 同时与其他NS蛋白的相互作用已被证实[36], 
因此推测NS2可能作为一种辅助分子间接参与

病毒复制. 
蛋白酶水解后的NS2对NS5A超磷酸化形式

P58的产生有重要作用[37], NS2还抑制NF-κB、
亚铁螯合酶、SV40、CMV、TNF-α等多种报

告基因启动子的表达[38], 瞬时转染和稳定表达

HCV NS2的细胞增殖率减慢, 细胞周期捕获在S
期, 同时细胞周期调节蛋白Cyclin A RNA和蛋白

的表达减少[39]. HCV NS2转基因小鼠肝组织内

Fas介导的细胞凋亡和caspase3/7的活性被抑制, 
CIDE-B诱导的细胞凋亡也被抑制(CIDE-B, cell 
death-inducing DFF-like effector B, 细胞死亡诱

导的DFF45样效应分子, 促进细胞死亡和DNA
片段化)[40]. NS2还能与致炎因子CCL5/RANTZS
的产生密切相关, 通过调节宿主细胞环境, 有利

于病毒持续感染, 参与HCV致病机制的发生[41]. 
1.2.2 NS3: 为69 kDa的多肽分子, 包含2个酶活

性部位: N端1/3(1026-1206位氨基酸)为丝氨

酸蛋白水解酶, 酶催化三联体为His 1083, Asp 
1107以及Ser1165, 该水解酶需要NS4a作为共

辅助分子, 切割所有的下游NS蛋白[42]. C端2/3
包含RNA解旋酶/核苷三磷酸酶, NS3的蛋白水

解酶和解旋酶对于HCV病毒复制至关重要. 此
外NS3/4a蛋白水解酶还参与HCV对机体固有

免疫应答(innate immune)的逃逸: NS3/4a降解

IFN诱导产生的RIG-1经典通路中关键辅助蛋白

VISA, MAVS和cardif[43], 切割Toll样受体转换因

子TRIF[44], 最终抑制Ⅰ型IFN的产生, 削弱宿主

细胞对HCV感染的抗病毒应答. 
NS3 C端解旋酶与N端蛋白水解酶在功能上

有一定交叉, 是DEXD/H-box解旋酶超家族成员

之一[45], 可以解开RNA-RNA底物, 参与病毒的

早期装配. 
1.2.3 NS4A: 由54个氨基酸组成, 作为NS3蛋白

水解酶的共辅助分子, 其跨膜螺旋位于NS4A的

N端疏水区, 能将NS3-NS4a复合物锚定于细胞

膜内, 便于蛋白的水解和RNA复制[46]. NS4A中

心区(21-34 aa)为NS3活化必需区, 而酸性C端通

过调节NS5a磷酸化状态参与HCV的复制[47]. 
1.2.4 NS4B: 为27 kDa的跨膜蛋白, 主要功能

是诱导形成特异的“膜网结构”(Membranous 
w e b), 为H C V R N A在细胞内的复制场所 [48]. 
N S4B能与N S3相互作用, 其基因多态性影响

HCV复制效率. NS4B C端包含GTP结合位点, 初
级内涵体蛋白Rab5能与NS4B C端结合, 参与复

制复合物形成[49]. 
1.2.5 NS5A: N端含有3个结构功能域[50], 结构域

Ⅰ最大也最为保守, 为预测的RNA结合套状结

构, 体外实验证实能与RNA结合. 结构域Ⅱ和Ⅲ

在不同基因型序列差异较大, 其中结构域Ⅲ参

与病毒的产生和释放: 在HCV cc模型中, 结构域

Ⅲ C端缺失或替代突变后, 不能产生感染性病毒

颗粒. NS5A的磷酸化状态也与病毒的复制密切

相关, 磷酸化NS5A的选择性抑制剂能刺激野生

■应用要点
加强对病毒蛋白
的生物学功能研
究, 将有助于探讨
HCV致病机制和
免疫逃逸机制, 特
别是对HCV特异
靶向药物的开发
和治疗性疫苗的
研究具有重要的
意义.
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型HCV RNA的复制[51]. 
此外, N S5A的磷酸化状态可影响其与囊

泡转运蛋白hVAP-A相互作用[52], 并最终调节

病毒复制复合物的形成. 宿主细胞的一些结合

蛋白, 如FBL2(F-box和亮氨酸富集重复蛋白2), 
hVAP-B, FKBP8(免疫亲和素家族成员)等[53-54]通

过与NS5A的结合, 对病毒复制发挥重要作用. 
NS5A还通过干扰细胞内重要信号通路调节蛋白

如Grb2, PI3K, P53或Raf-1的功能, 调控细胞周期

调节基因的表达, 进而影响细胞增殖和凋亡[55-57]. 
1.2.6 NS5B: 为68 kDa的多肽分子, 为RNA依赖

的RNA聚合酶(RdRp), 主要生物学功能为合成

HCV基因组互补的负链RNA[58]. NS5B晶体结构

提示酶活性部位位于手指及拇指结构域, NS5B 
C端跨膜区与细胞膜相互作用, 对HCV的复制也

非常重要. 
蛋白激酶C相关激酶2(P R K2)与N S5B手

指结构域结合 ,  调节N S5A的磷酸化状态 [59], 

表  1  HCV编码蛋白在病毒复制过程中的生物学功能

     
病毒蛋白						      功能				            参考文献

Core protein	 组成病毒核衣壳; 与病毒RNA结合, 调节HCV RNA转录; 参与病毒颗粒装配; 	           9-10, 

		  与LZIP蛋白、hnRNP K蛋白、RNA解旋酶DEAD box DDX3蛋白相互作用	         17-19

		  参与病毒颗粒的成熟与分泌. 	

E1和E2		  介导病毒与细胞表面受体结合和HCV入胞. 				            21-22

P7		  参与病毒的组装和释放. 						              24

ARFP/F蛋白	 对HCV复制不是必需的, 但带有保持HCV RNA二级结构完整性的关键核苷酸	         25-26,32

		  (SL47和SL87); 与PFD2相互作用, 有利于病毒持续感染状态的建立. 		

NS2/3		  对病毒的复制是否必需存在争议, 可作为一种辅助分子间接参与病毒复制. 	         35-36

NS3		  NS3蛋白水解酶和解旋酶对于HCV病毒复制至关重要, 还参与病毒的早期装配. 	         42,45

NS4A		  为NS3蛋白水解酶的共辅助分子, 将NS3-NS4A复合物锚定于细胞膜内, 便于	         46-47

		  蛋白的水解和RNA复制; 通过调节NS5A磷酸化状态参与HCV的复制. 		

NS4B		  诱导形成膜网结构, 为HCV RNA细胞内复制场所; 与Rab5结合, 参与病毒复制. 	         48-49

NS5A		  NS5A磷酸化状态与病毒的复制密切相关; N端结构域I能与RNA结合, 结构域Ⅲ	         50-54

		  参与病毒的产生和释放; 与hVAP-A, FBL2等结合, 调节病毒的复制. 		

NS5B		  RNA依赖的RNA聚合酶, 为病毒复制的关键酶. C端跨膜区与细胞膜的相互作用, 	         58-61

		  对HCV的复制也非常重要, CyPA(Cyclophilin A)与NS5B结合后可以明显抑制

		  HCV RNA的复制. 	

表  2  HCV编码蛋白调控宿主细胞信号通路、参与慢性肝细胞损伤

     
病毒蛋白						      功能				              参考文献

Core protein	 激活NF-κB通路, 增强TGF-α转录活性, 活化MAPK/ERK通路刺激细胞增殖. 	          12

		  和P53、P73、pRb等肿瘤抑制蛋白结合, 调节Cyclin-D依赖激酶(CDK)抑制	          13-16

		  因子P21/Waf的表达. 

		  肝细胞增殖加快, 肝纤维化发生率增加; 与线粒体蛋白伴侣分子Prohibitin结合, 	          11-12,20

		  肝细胞的氧化应激反应性明显增强.  	

 E2		  激活MAPK通路, 使ERK和P38磷酸化, 细胞增殖活跃. 			            63

ARFP/F蛋白	 降低内源性P21 cdk的表达水平, 通过与MM-1结合阻断MM-1对c-Myc的抑制	          27-29

		  作用, 增强P53、c-Myc的转录活性, 增加凋亡相关基因LGALS1, PRKCZ以及原癌

		  基因FHL2的表达水平. 	

NS2/3		  抑制NF-κB、亚铁螯合酶、SV40、CMV、TNF-α等多种报告基因启动子的表达.           38

		  抑制凋亡, 细胞增殖率减慢, 细胞周期调节蛋白Cyclin A表达减少. 		           39-40

		  与致炎因子CCL5/RANTZS的产生密切相关. 				             41

NS3/4A		  激活MAPK, TNF-α, EGF等信号通路, 调控细胞增殖与病毒复制. 		           64-66

NS4B		  激活Akt通路, 增加sterol regulatory element-binding proteins(SREBPs)的转录. 	          67

NS5A		  干扰细胞内重要信号通路调节蛋白如Grb2, PI3K, P53或Raf-1的功能, 还可能	          55-57

		  调控细胞周期调节基因的表达, 进而影响细胞增殖和凋亡. 	

NS5B		  与蛋白激酶C相关激酶2(PRK2)结合, 调节NS5b的磷酸化. 			            59

■同行评价
本文对丙型肝炎
病毒的结构研究
进展进行了系统
梳理, 引用文献恰
当, 文笔流畅, 对
于从事肝病以及
病毒学研究的人
员无疑起到了很
好的参考作用.
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h VA P-B、核仁素的甘氨酸/精氨酸富集区也

能与NS5B结合[60], 此外CyPA(Cyclophilin A)
与NS5B结合后可以明显抑制HCV RNA的复

制[61]. 
HCV编码蛋白参与病毒复制、调控宿主细

胞信号通路、参与慢性肝细胞损伤以及逃逸机

体固有免疫的分子机制见表1-3.

2  结论

上述HCV编码蛋白的生物学功能, 仅仅是病毒

完成复杂生活周期的一小部分. 加强对病毒蛋

白的生物学功能研究, 将有助于探讨HCV致病

机制和免疫逃逸机制, 特别是对HCV特异靶向

药物的开发和治疗性疫苗的研究具有重要的意

义. 比如了解NS3通过降解RIG-1经典通路中关

键辅助蛋白以及TRIF抑制Ⅰ型IFN的产生, 从
而削弱宿主细胞对HCV感染的抗病毒应答, 已
经设计和开发了针对NS3蛋白水解酶的抑制剂

Telaprevir和boceprevir. 又如CyPA(Cyclophilin A)
与NS5b结合后可以明显抑制HCV RNA的复制, 
可以采用CyPA类似药物环孢霉素D(cyclosporin 
D)可以特异抑制病毒的复制. 再如对病毒复制

过程关键酶NS5B晶体结构的详细解析, 对开发

特异性阻断病毒复制的药物如R1626, VCH916
等具有重要的指导意义[62]. 相信对HCV编码蛋

白生物学功能的认识将随着生物信息学、结构

生物学、分子病毒学等基础学科的不断发展和

更新得到丰富和拓展.  
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《世界华人消化杂志》正文要求 

本刊讯 本刊正文标题层次为 0引言; 1 材料和方法, 1.1 材料, 1.2 方法; 2 结果; 3 讨论; 4 参考文献. 序号一律左

顶格写, 后空1格写标题; 2级标题后空1格接正文. 以下逐条陈述: (1)引言 应包括该研究的目的和该研究与其他

相关研究的关系. (2)材料和方法 应尽量简短, 但应让其他有经验的研究者能够重复该实验. 对新的方法应该详

细描述, 以前发表过的方法引用参考文献即可, 有关文献中或试剂手册中的方法的改进仅描述改进之处即可. 

(3)结果 实验结果应合理采用图表和文字表示, 在结果中应避免讨论. (4)讨论 要简明, 应集中对所得的结果做

出解释而不是重复叙述, 也不应是大量文献的回顾. 图表的数量要精选. 表应有表序和表题, 并有足够具有自明

性的信息, 使读者不查阅正文即可理解该表的内容. 表内每一栏均应有表头, 表内非公知通用缩写应在表注中

说明, 表格一律使用三线表(不用竖线), 在正文中该出现的地方应注出. 图应有图序、图题和图注, 以使其容易

被读者理解, 所有的图应在正文中该出现的地方注出. 同一个主题内容的彩色图、黑白图、线条图, 统一用一

个注解分别叙述. 如: 图1 萎缩性胃炎治疗前后病理变化．A: …; B: …; C: …; D: …; E: …; F: …; G: …. 曲线图

可按●、○、■、□、▲、△顺序使用标准的符号. 统计学显著性用: aP <0.05, bP <0.01(P >0.05不注). 如同一表

中另有一套P值, 则cP <0.05, dP <0.01; 第3套为eP <0.05, fP <0.01. P值后注明何种检验及其具体数字, 如P <0.01, t  = 

4.56 vs  对照组等, 注在表的左下方. 表内采用阿拉伯数字, 共同的计量单位符号应注在表的右上方, 表内个位

数、小数点、±、-应上下对齐.“空白”表示无此项或未测, “-”代表阴性未发现, 不能用同左、同上等. 

表图勿与正文内容重复. 表图的标目尽量用t /min, c /(mol/L), p /kPa, V /mL, t /℃表达. 黑白图请附黑白照片, 并

拷入光盘内; 彩色图请提供冲洗的彩色照片, 请不要提供计算机打印的照片. 彩色图片大小7.5 cm×4.5 cm, 

必须使用双面胶条黏 贴在正文内, 不能使用浆糊黏贴. (5)致谢 后加冒号, 排在讨论后及参考文献前, 左齐. 
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