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甘遂对重症急性胰腺炎大鼠胰腺组织微循环

的影响及其机制
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　　摘要：目的　 探讨甘遂对重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）大鼠胰腺组织微循环的影响及其机制。方法

　ＳＤ大鼠随机分为假手术组（Ｓ组）、ＳＡＰ组和甘遂治疗组（Ｋ组），每组 ４０只。检测各组手术后 ２，

６，１２，２４ｈ的血清淀粉酶水平，胰腺组织 ＴＸＢ２和 ６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含量、ＣＯＸ２ｍＲＮＡ和蛋白表达水平、光

镜和电镜观察胰腺组织结构，以及术后 ７２ｈ死亡率。结果　（１）胰腺组织 ＴＸＢ２，６ＫｅｔｏＰＧＦ１α水平及

ＴＸＢ２／ＰＧＦ１α比值：ＳＡＰ组在各时间点均较 Ｓ组显著升高（Ｐ ＜０．０１）；Ｋ组 ＴＸＢ２及 ＴＸＢ２／ＰＧＦ１α比值

在 ６，１２，２４ｈ点均较 ＳＡＰ组显著降低（Ｐ＜０．０１），但仍高于 Ｓ组（Ｐ ＜０．０１）。（２）ＣＯＸ２ｍＲＮＡ和

蛋白表达：Ｓ组 ＣＯＸ２ｍＲＮＡ和 ＣＯＸ２蛋白表达均极弱；ＳＡＰ组表达均明显；Ｋ组 ＣＯＸ２ｍＲＮＡ表达 ６，

１２ｈ明显弱于 ＳＡＰ组（Ｐ ＜０．０５），ＣＯＸ２蛋白表达 ６，１２，２４ｈ均显著低于 ＳＡＰ组（Ｐ ＜０．０１）。

（３）胰腺组织 ＴＸＢ２／ＰＧＦ１α比值与 ＣＯＸ２蛋白表达呈显著正相关（ｒ＝０．８６７，Ｐ＜０．０１）。（４）光镜

和电镜观察：Ｓ组胰腺组织结构正常；ＳＡＰ组胰腺组织有出血坏死，微血管内大量血栓形成；Ｋ组胰腺

组织损害较 ＳＡＰ组减轻，微血管内血栓明显减少。（５）７２ｈ死亡率：Ｓ组为 ０％，Ｋ组为 １２．５％，两者

均明显低于 ＳＡＰ组（６２．５％）（均 Ｐ＜０．０５）。结论　重症急性胰腺炎时有 ＣＯＸ２的高表达和 ＴＸＡ２／

ＰＧＩ２之间的失衡，甘遂可以下调 ＣＯＸ２的表达，纠正 ＴＸＡ２／ＰＧＩ２之间的失衡，而改善胰腺微循环。这

可能是其治疗大鼠 ＳＡＰ的作用机理之一。
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　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）

是临床常见急腹症，起病急，病情重，病死率高。环

氧合酶 －２（ｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２，ＣＯＸ２）是近年来发

现的一种炎症反应过程中的重要诱导酶，在 ＳＡＰ大

鼠中发现 ＣＯＸ２在胰腺中被诱导高表达，在急性胰

腺炎的发生发展中有着重要作用［１］。我科 ２０世纪

７０年代开始在临床上应用中药甘遂治疗 ＳＡＰ，并取

得满意的临床效果，但其作用机理尚不清楚。本实

验旨在研究甘遂对重症急性胰腺炎大鼠胰腺组织

中微循环的影响及其机制，为临床应用甘遂治疗

ＳＡＰ提供理论基础。

１　材料与方法

１．１　材料

１．１．１　动物　健康雄性 ＳＤ大鼠 １２０只，清洁级，

体重（２００±５０）ｇ，由中南大学湘雅医学院实验动

物学部提供。

１．１．２主要试剂和药品 　 牛磺胆酸钠 （ｓｉｇｍａ公

司）；甘遂粉（中南大学湘雅医院中药房，陕西产）；

ＴＸＢ２，６ｋｅｔｏＰＧＦ１α检测试剂盒（北京解放军总医院

科技开发中心放免所）；ＣＯＸ２原位杂交试剂盒（武

汉博士德生物工程公司）；ＣＯＸ２兔抗大鼠多克隆

抗体（美国 ＳａｎｔａＣｒｕｚ公司）；βａｃｔｉｎ兔抗大鼠多克

隆抗体（ｓｉｇｍａ公司）；ＨＲＰ标记的羊抗兔二抗（ｓｉｇｍａ

公司）；ＢＣＡ蛋白分析试剂盒（美国 Ｐｉｅｒｃｅ公司）；

ＥＣＬ化学发光试剂盒（Ｐｈａｒｍａｃｉａ公司）。

１．２　实验方法

１．２．１　动物模型的建立　参照薛建国等［２］介绍

胰腺被膜下注射 ５％牛磺胆酸钠的建模方法。注射

后整个胰腺均匀隆起，约 １０ｍｉｎ后胰腺出现肉眼可

见的水肿出血，表明制作 ＳＡＰ模型成功，背部皮下

注射生理盐水 ２０ｍＬ／ｋｇ。术后自由饮食饮水。

１．２．２　分组和处理　ＳＤ雄性大鼠 １２０只，随机分

为 ３组：（１）假手术组（Ｓ组）；（２）重症急性胰腺炎

组（ＳＡＰ组）；（３）甘遂治疗组（Ｋ组）；每组 ４０只。

Ｓ组仅行开腹术，ＳＡＰ组与 Ｋ组均制作 ＳＡＰ模型。

在模型制作成功关腹后，Ｋ组立即给予甘遂灌胃

（２００ｍｇ／ｋｇ，用生理盐水配成 １ｍＬ混悬液，相当于

临床用量的 １０倍），１次／８ｈ；Ｓ组和 ＳＡＰ组给予同

等容积的生理盐水灌胃。术后 ２，６，１２，２４ｈ点每

组随机各选取 ８只取标本后处死，取血标本和胰腺

组织备检；另随机选取 ８只观察 ７２ｈ死亡率。

１．３　检测项目和方法

１．３．１　血清淀粉酶（ＡＭＹ）　采用日立 ７１７０Ａ型

全自动生化分析仪测定。

１．３．２　胰腺组织血栓素 Ｂ２（ＴＸＢ２）、６－酮 －前列

腺素 Ｆ１α（６ｋｅＰＧＦ１α）的检测　采用放免法检测，

操作按说明书进行。组织样品得出样品浓度后，再

根据称取组织量，计算出每毫克组织中的样品含

量。

１．３．３　胰腺组织 ＣＯＸ２ｍＲＮＡ表达水平的检测　

采用核酸原位杂交法测定［３］。判断标准：细胞胞浆

着色呈棕黄色者为阳性细胞。参考皋岚湘等［４］的

标准修改如下：高倍镜下（×４００）随机观察 ３个视

野，以阳性细胞所占百分数和染色强度为判定标

准。阴性表达（无阳性细胞）记为（－）；明显阳性

细胞数 ＜２５％或大多数细胞低度阳性记为（＋）；

明显阳性细胞数 ２５％ ～５０％记为（＋＋）；强阳性

细胞数 ＞５０％记（＋＋＋）。

１．３．４　胰腺组织 ＣＯＸ２蛋白表达水平检测　采

３３４
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用 Ｗｅｓｔｅｒｎ印迹法测定［３］。结果用 ｐｈａｒｍａｃｉａＢｉｏｔｅｃｈ

公司的 ＩｍａｇｅＭａｓｔｅｒＴＭ软件进行半定量（以 βａｃｔｉｎ

为内参照，结果用 ＣＯＸ２／βａｃｔｉｎ的灰度密度比值

表示）检测。再重复实验 ２次，结果进行分析。

１．３．５　光镜检查　采集的新鲜组织标本立即放入

４％的多聚甲醛中固定，石蜡包埋，切片，常规 ＨＥ

染色，在高倍镜下观察。

１．３．６　电镜检查　取 ０．１ｃｍ×０．１ｃｍ×０．３ｍｍ大

小胰腺组织，立即放入 ２．５％戊二醛磷酸缓冲液中

固定 ２４ｈ后常规制备超薄切片（５００Ａ０），铅铀双重

染色，然后在日产 Ｈ６００透射电镜下观察。

１．４　统计学方法

所用 ＳＰＳＳ１０．０统计软件，所有计量资料用均

数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，计数资料采用 χ２检验，

等级资料采用秩和检验，相关分析采用直线相关分

析检验。Ｐ＜０．０５认为统计学上有显著意义，

２　结　果

２．１　血清淀粉酶水平

ＳＡＰ组血清淀粉酶水平 ２ｈ就显著升高，２４ｈ达

高峰，均显著高于 Ｓ组（Ｐ ＜０．０１）；Ｋ组与 ＳＡＰ组

比较，除 ２ｈ外，其余各时间点均有显著降低（Ｐ ＜

０．０１），但仍高于 Ｓ组（Ｐ＜０．０１）（表 １）。

表 １　各组各时间点血清淀粉酶水平（Ｕ／Ｌ）（ｘ±ｓ）

组别 ２ｈ ６ｈ １２ｈ ２４ｈ

Ｓ组 ８７０．１±１４２．５ ９３４．５±１１７．３ ９２０．７±１２５．６ ８９２．９±１３６．１

ＳＡＰ组 １９３５．２±４８１．６１） ６３７３．２±１３４５．８１） ７２３５．２±１３０３．４１） ７８２５．３±１４３４．５１）

Ｋ组 ２１０７．６±４６９．４１） ３２３１．７±７３１．２１），２） ２８１５．２±５８３．５１），２） ２３８１．８＋５２７．１１），２）

　　　　注：１）与Ｓ组比较，Ｐ＜０．０１；２）与ＳＡＰ组比较，Ｐ＜０．０１

２．２　胰腺组织 ＴＸＢ２含量

ＳＡＰ组 ＴＸＢ２含量在 ２ｈ就显著升高，６ｈ达峰

值，以后仍维持在较高水平，且均显著高于 Ｓ组（Ｐ

＜０．０１）；Ｋ组 ＴＸＢ２含量 ６，１２，２４ｈ点较 ＳＡＰ组有

显著降 低 （Ｐ ＜０．０１），但 仍 均 高 于 Ｓ组 （Ｐ ＜

０．０１）（表 ２）。

表 ２　胰腺组织各组各时间点 ＴＸＢ２含量（ｐｇ／ｍｇ）（ｘ±ｓ）

组别 ２ｈ ６ｈ １２ｈ ２４ｈ

Ｓ组 ２３．２±２．９ ２１．７±３．５ ２２．５±３．１ ２１．９±３．０

ＳＡＰ组 １０４．７±１８．１１） １９２．６±３５．８１） １５６．７±２５．１１） １２３．５±２１．９１）

Ｋ组 １０５．２±１６．５１） １２４．１±２３．４１），２） ９９．６±２３．７１），２） ７７．３±１４．８１），２）

　　　　 注：１）与Ｓ组比较，Ｐ＜０．０１；２）与ＳＡＰ组比较，Ｐ＜０．０１

２．３　胰腺组织６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含量

ＳＡＰ组６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含量在２ｈ有升高，以后各时间点

变化不大，但均显著高于Ｓ组（Ｐ＜０．０１）；Ｋ组与ＳＡＰ组

比较，６ＫｅｔｏＰＧＦ１α在各时间点无明显变化（Ｐ＞０．０５）

（表３）。

表３　胰腺组织各组各时间点６ＫｅｔｏＰＧＦ１α含量（ｐｇ／ｍｇ）（ｘ±ｓ）

组别 ２ｈ ６ｈ １２ｈ ２４ｈ

Ｓ组 １５．４±２．５ １４．９±２．３ １６．１±１．７ １５．９±２．３

ＳＡＰ组 ２８．９±４．３１） ３６．３±４．４１） ３４．７±４．２１） ３１．５±４．７１）

Ｋ组 ３０．８±３．９１），２） ３２．５±４．６１），２） ３１．３±３．７１），２） ３０．１±３．２１），２）

　　　　 注：１）与Ｓ组比较，Ｐ＜０．０１；２）与ＳＡＰ组比较，Ｐ＞０．０５

４３４
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２．４　胰腺组织ＴＸＢ２／ＰＧＦ１α（Ｔ／Ｐ）比值

ＳＡＰ组 Ｔ／Ｐ比值在 ２ｈ就显著升高，６ｈ达峰值，

以后仍维持在较高水平，且均显著高于 Ｓ组（Ｐ ＜

０．０１）；Ｋ组 ６，１２，２４ｈ点与 ＳＡＰ组比较显著降低

（Ｐ＜０．０１），但仍高于 Ｓ组（Ｐ＜０．０１）（表 ４）。

表 ４　胰腺组织各组各时间点 Ｔ／Ｐ比值（ｘ±ｓ）

组别 ２ｈ ６ｈ １２ｈ ２４ｈ

Ｓ组 １．５１±０．２１ １．４６±０．２５ １．４０±０．１９ １．３８±０．２３

ＳＡＰ组 ３．３７±０．４１１） ５．２９±０．７１１） ４．５１±０．６７１） ３．９２±０．５８１）

Ｋ组 ３．４２±０．３９１） ３．８２±０．６３１），２） ３．１７±０．４５１），２） ２．５５±０．３０１），２）

　　　　 注：１）与Ｓ组比较，Ｐ＜０．０１；２）与ＳＡＰ组比较，Ｐ＜０．０１

２．５　胰腺组织ＣＯＸ２ｍＲＮＡ表达水平

Ｓ组各时间点阳性表达罕见；ＳＡＰ组阳性表达

明显，主要位于胞浆，６ｈ表达最强，１２ｈ后表达逐渐

减弱；Ｋ组在 ６ｈ及 １２ｈ表达均明显弱于 ＳＡＰ组（Ｐ

＜０．０５），２４ｈ点 ３组差异不明显（Ｐ ＞０．０５）（表

５）。

表 ５　３组 ＣＯＸ２ｍＲＮＡ表达

组别
２ｈ

（－）（＋）（＋＋）（＋＋＋）
６ｈ

（－）（＋）（＋＋）（＋＋＋）
１２ｈ

（－）（＋）（＋＋）（＋＋＋）
２４ｈ

（－）（＋）（＋＋）（＋＋＋）

Ｓ组 ７ １ ０ ０ ７ １ ０ ０ ８ ０ ０ ０ ８ ０ ０ ０

ＳＡＰ组 ０ ４ ４ ０１） ０ １ ３ ４１） ０ ３ ４ １１） ６ ２ ０ ０

Ｋ组 ０ ５ ３ ０１） ０ ３ ５ ０１），２） ０ ７ １ ０１），２） ７ １ ０ ０

　　　　注：１）与Ｓ组比较，Ｐ＜０．０１；２）与ＳＡＰ组比较，Ｐ＜０．０５

２．６　胰腺组织ＣＯＸ２蛋白表达水平

Ｓ组各时间点 ＣＯＸ２蛋白表达量极弱 ；ＳＡＰ组

在 ２ｈ表达量明显增强，６ｈ达高峰，１２ｈ后表达逐

渐降低，但仍显著高于 Ｓ组（Ｐ＜０．０１）；Ｋ组在 ６，

１２ｈ及 ２４ｈ表达量均明显低于 ＳＡＰ组（Ｐ ＜０．０１）

（表 ６）。

表 ６　ＣＯＸ２蛋白半定量值（ＣＯＸ２／βａｃｔｉｎ比值）（ｘ±ｓ）

组别 ２ｈ ６ｈ １２ｈ ２４ｈ

Ｓ组 ０．０９３±０．０１８ ０．１０５±０．０１６ ０．０９７±０．０１９ ０．０９５±０．０２１

ＳＡＰ组 ０．３５２±０．０９２１） ０．６３６±０．１６７１） ０．３６７±０．１０８１） ０．１９８±０．０４３１）

Ｋ组 ０．３４１±０．０８５１） ０．４０５±０．１２６１），２） ０．２２１±０．０５９１），２） ０．１１２±０．０２５１）

　　　　 注：１）与Ｓ组比较，Ｐ＜０．０１；２）与ＳＡＰ组比较，Ｐ＜０．０１

２．７　相关性分析

胰腺组织 Ｔ／Ｐ比值与 ＣＯＸ２蛋白表达 ｗｅｓｔｅｒｎ值

呈显著正相关（ｒ＝０．８６７，Ｐ＜０．０１）。

２．８　组织形态学检查

２．８．１　胰腺组织光镜观察　Ｓ组胰腺组织腺泡细

胞结构基本正常；ＳＡＰ组可见胰腺组织出血、坏死及

炎性细胞浸润，并随时间延长而加重；Ｋ组 ２，６ｈ两

时间点与 ＳＡＰ组没有明显差别，１２ｈ后，胰腺组织损

害较 ＳＡＰ组减轻（图 １－２）。

２．８．２　胰腺组织电镜检查　Ｓ组胰腺组织胰泡结

构正常；ＳＡＰ组超微结构破坏，线粒体空泡化，内质

网排列紊乱，核固缩变形，微血管内有大量血栓形

成；Ｋ组与 ＳＡＰ组比较，各亚细胞结构损害均有减

轻，微血管内血栓明显减少（图 ３－４）。

２．９　死亡率

Ｓ组 ７２ｈ死 亡 率 为 ０％；Ｋ 组 ７２ｈ死 亡 率 为

１２．５％，两者均明显低于 ＳＡＰ组（６２．５％）（均 Ｐ ＜

０．０５）。

５３４
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图 １　ＳＡＰ组 １２ｈ点胰腺组织（ＨＥ×４００）胰腺大片状坏死

　　

图 ２　Ｋ组 １２ｈ点胰腺组织（ＨＥ×４００）胰腺坏死程度较

ＳＡＰ减轻

图 １　ＳＡＰ组胰腺组织电镜结果（×１００００）微血管内有大

量血栓形成

图 ２　Ｋ组胰腺组织电镜结果（×１００００）微血管内血栓少

见

３　讨　论

ＣＯＸ２是近年来发现的一种诱导型环氧合酶，
在静止细胞几乎不表达，当受到炎性刺激时能迅速

的高表达，是炎症反应过程中的一个重要诱导酶。

Ｓｏｎｇ等［１］发现在 ＳＡＰ大鼠胰腺中 ＣＯＸ２被诱导高
表达，用 ＣＯＸ２抑制剂处理能明显减轻胰腺炎的严
重度和相关肺损伤。表明 ＣＯＸ２的表达在急性胰
腺炎中升高，抑制 ＣＯＸ２的表达能够减轻胰腺炎的
病情。本实验研究证实 Ｓ组大鼠胰腺中 ＣＯＸ２几
乎无表达，ＳＡＰ组在建模成功后 ２ｈＣＯＸ２就有显
著表达，６ｈ达高峰，并持续到 ２４ｈ，同时血清淀粉酶
也逐渐上升，胰腺损害逐渐加重，提示 ＣＯＸ２参与
了 ＳＡＰ的早期炎症反应。而经甘遂治疗后，ＣＯＸ２
的表达除 ２ｈ外均有显著的下降，血清淀粉酶也相
应降低，胰腺损害也得到改善，表明甘遂可以下调

ＣＯＸ２的表达，减轻炎症反应。
血栓素 Ａ２（ＴＸＡ２）和前列环素（ＰＧＩ２）均为花生

四烯酸代谢物，是一对重要的缩／舒血管物质。正
常情况下，ＴＸＡ２和 ＰＧＩ２的产生和释放处于动态平
衡，ＳＡＰ时两者之间的平衡被打破，引起微血管痉
挛收缩、血小板聚集和血栓形成，造成微循环障碍，

使 ＳＡＰ病情加重。纠正 ＴＸＡ２和 ＰＧＩ２之间的平衡可

以改善胰腺组 织损 害，减轻 ＳＡＰ病 情，降低 死亡
率［５］。由于 ＴＸＡ２和 ＰＧＩ２在体内代谢较快，常通过
检测其各自稳定代谢物 ＴＸＢ２和 ６ｋｅｔｏＰＧＦ１α来反
映它们的水平。

ＣＯＸ２在炎性状态下是前列腺素（ＰＧｓ）合成过
程中的关键限速酶，可将花生四烯酸代谢成各种前

列腺素产物，引起受损部位的 ＰＧｓ含量迅速增加，
促进炎症反应和组织损害［６］。在炎症及缺血状态

下，ＣＯＸ２与 ＴＸＡ２／ＰＧＩ２密切相关。Ｌｅｌｃｕｋ等［７］在
成鼠肾缺血动物实验中发现，缺血肾再灌注后肾组

织 ＣＯＸ２表达增强，肾皮质 ＴＸＡ２合成显著增加，
ＰＧＩ２合成受抑，认为 Ｔ／Ｐ比例失调是加剧肾损害的

重要因素。Ｍｅｔａｉｓ等［８］也证实再灌注后诱导的冠状
动脉血管收缩能被 ＣＯＸ２选择性抑制剂完全阻断，
提示 ＣＯＸ２可造成冠状动脉痉挛，并认为其机理是
当 ＣＯＸ２过度表达时，将限制 ＰＧＩ２的合成，使 Ｔ／Ｐ
平衡失调，从而导致冠脉痉挛。本研究结果显示

ＣＯＸ２表达增强时，胰腺组织内 Ｔ／Ｐ比值也升高，
相关分析显示两者呈显著正相关。陈善正等［９］的

研究也显示 ＳＡＰ大鼠胰腺 ＣＯＸ２表达显著上调后，
血浆 ＴＸＢ２和 ６ｋｅｔｏＰＧＦ１α均较正常对照组显著升
高，但 ＴＸＢ２的升高幅度远远高于 ６ｋｅｔｏＰＧＦ１α，引
起 ＳＡＰ大鼠的 Ｔ／Ｐ比值较正常对照组显著增加，

６３４
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从而影响胰腺微循环，使 ＳＡＰ的病变进一步恶化。
本研究证实 ＳＡＰ组胰腺组织中的 ＴＸＢ２和 ６ｋｅｔｏ
ＰＧＦ１α较对照组均有升高，但 ＴＸＢ２升高幅度远大于
６ｋｅｔｏＰＧＦ１α，造成 Ｔ／Ｐ比值显著上升，并在 ６ｈ达
高峰，２４ｈ点仍显著高于对照组。给予甘遂治疗
后，ＴＸＢ２下降幅度较大，而 ６ｋｅｔｏＰＧＦ１α影响不大，
Ｔ／Ｐ比值显著降低，光镜及电镜检查显示胰腺微血
管血栓减少，组织缺血损害程度改善，病理损害减

轻；动物死亡率也明显降低（Ｐ＜０．０５）。
因此笔者推测，ＳＡＰ时胰腺组织内的 ＣＯＸ２过

度表达可能是 Ｔ／Ｐ比值上升的重要因素之一，而甘
遂可能通过下调 ＣＯＸ２的表达纠正 ＴＸＡ２和 ＰＧＩ２
之间的平衡失调，而改善胰腺微循环。这可能是其

治疗大鼠 ＳＡＰ的作用机理之一。
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全国第一届结直肠肛门外科学术会议征文通知

暨第七期全国胃肠外科新技术应用高级研修班
为了加强与世界同行的交流与接轨，将我国结直肠肛门外科的专科化发展到一个新的台阶，由中华医学会外科

学分会结直肠肛门外科学组、中国中医药学会肛肠病专业委员会、中国抗癌协会大肠癌专业委员会主办的“全国第一

届结直肠肛门外科学术会议暨第七期全国胃肠外科新技术应用高级研修班”将于 ２００６年 １１月 ２－５日在珠海举
行。会议由中山大学附属第一医院、《中华胃肠外科杂志》编辑部、中山大学附属第五医院承办。本会是“中华医学

会外科学分会肛肠学组”更名为“中华医学会外科学分会结直肠肛门外科学组”后的首次大会。届时结直肠肛门外

科的专家、同行，包括中医药学会肛肠病专业委员会及抗癌协会大肠癌专业委员的专家、同行将共聚一堂，共同展望

我国结直肠肛门外科发展的未来，并规划进一步协作和研究计划。会议还将邀请美国、欧洲、新加坡、日本、香港及

台湾专家就本专业研究进展做专题报告，采用报告、手术录像、提问、讨论、争鸣、答疑、展板等多种方式进行研讨。

它将是一次我国结直肠肛门外科学界的盛会，诚邀普通外科、结直肠肛门外科的专家、同行参会、投稿。期间会议征

文将以《中华胃肠外科杂志》增刊形式出版论文集，参会者可获得国家级 Ｉ类继续教育学分及省级 Ｉ类学分。
１、会议时间：２００６年 １１月 ２日 －５日
２、会议地点：珠海国际会展中心
３、征文内容：（１）直肠肛门疾病的基础与临床研究及外科治疗；（２）炎性肠病的综合治疗；（３）慢性便秘的基础

与临床研究；（４）结直肠肿瘤的基础与临床研究；（５）腹腔镜结直肠手术；（６）低位直肠癌保肛手术、术后肛门功能、
性功能评价；（７）肠造口并发症的防治及护理；（８）结、直肠肛门外科新手术、新技术、新疗法。
４、征文要求：参会稿件应是未在国内外学术期刊上公开发表的文章。全文在 ４０００字左右；摘要 ４００字左右，摘

要包括目的、方法、结果及结论；关键词 ４～６个。用 Ａ４纸按标准格式打印，同时提交 Ｗｏｒｄ格式电子版（附软盘或发
电于邮件至（ｃｒｇｚ２００６＠ｙａｈｏｏ．ｃｏｍ．ｃｎ），并注明作者姓名、单位、联系地址、邮政编码、联系电话、电子邮件地址。邮
寄地址：广州市中山二路 ５８号中山大学附属第一医院结直肠外科王磊医生收（邮编 ５１００８０）。
５、费用：会议注册、资料费 ８００元；住宿统一安排、费用自理。
６、联系人：广州市中山二路 ５８号中山大学附属第一医院普通外科办公室邬小姐（邮编 ５１００８０），电话：０２０－
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