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·实验研究·

辣椒素减轻大鼠肾缺血⁃再灌注损伤的作用

任晓芬　 韩毅　 赵晓英　 熊畅

　 　 【摘要】 　 目的　 探讨辣椒素减轻大鼠肾缺血⁃再灌注损伤（ ｉｓｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ，ＩＲＩ）的作

用及其机制。 方法　 成年健康清洁雄性 ＳＤ 大鼠 ４０ 只，体重 ２００～ ２５０ ｇ，随机分为四组：假手术组（Ｓ
组）、缺血⁃再灌注组（ＩＲ 组）、辣椒素组（ＣＡＰ 组）和辣椒素＋辣椒平组（ＣＰＺ 组），每组 １０ 只。 Ｓ 组仅

分离双侧肾蒂不结扎，ＩＲ 组、ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组通过动脉夹夹闭双侧肾蒂 ４５ ｍｉｎ，再灌注 ２４ ｈ 的方法

建立肾缺血⁃再灌注模型。 Ｓ 组与 ＩＲ 组在同时点注射等容量生理盐水，ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组大鼠于缺血

前 ３０ ｍｉｎ 经腹腔注射辣椒素 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ。 ＣＰＺ 组大鼠于缺血前 ４５ ｍｉｎ 经腹腔注射辣椒平 ２０ ｍｇ ／ ｋｇ。
于再灌注 ２４ ｈ 后取血标本检测大鼠血清肌酐（Ｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）、白细胞介素⁃６（ＩＬ⁃６），肿瘤坏死因

子⁃α（ＴＮＦ⁃α）和白细胞介素⁃１０（ ＩＬ⁃１０）浓度。 采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测 Ｊａｎｕｓ 蛋白酪氨酸激酶 ２
（ＪＡＫ２）、信号转导子及转录激活子 ３（ＳＴＡＴ３）、磷酸化 Ｊａｎｕｓ 蛋白酪氨酸激酶 ２（Ｐ⁃ＪＡＫ２）、磷酸化信

号转导子及转录激活子 ３（Ｐ⁃ＳＴＡＴ３）和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 的蛋白含量。 取肾组织观察组织病理学改变，检测

凋亡率（ＡＩ）。 结果　 与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组、ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组血清 Ｃｒ、ＢＵＮ、ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１０ 浓度、Ｐ⁃
ＪＡＫ２ ／ ＪＡＫ２、Ｐ⁃ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 蛋白含量明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５），肾小管上皮细胞出现不同程

度的肿胀，空泡变性，刷状缘脱落，部分肾小管管腔扩张，肾小管损伤评分和 ＡＩ 明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）；
与 ＩＲ 组和 ＣＰＺ 组比较，ＣＡＰ 组血清 Ｃｒ、ＢＵＮ、ＩＬ⁃６、ＴＮＦ⁃α 浓度、Ｐ⁃ＪＡＫ２ ／ ＪＡＫ２、Ｐ⁃ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３ 和

ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 含量明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５），肾小管损伤减轻，肾小管损伤评分和 ＡＩ 明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５），ＩＬ⁃
１０ 浓度明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 结论　 辣椒素可减轻缺血⁃再灌注引起的大鼠肾组织损伤，其机制可能

与抑制 ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路，抑制炎症反应，减少细胞凋亡和组织损伤有关。
【关键词】 　 辣椒素；缺血⁃再灌注损伤；细胞凋亡；炎性因子； ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路
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ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ ｐａｔｈｗａｙ

　 　 急性肾损伤（ａｃｕｔｅ ｋｉｄｎｅｙ ｉｎｊｕｒｙ， ＡＫＩ）是一种

常见的临床并发症，发病率和死亡率高，是一个独

立的死亡危险因素［１］。 而肾缺血⁃再灌注损伤（ ｉｓ⁃
ｃｈｅｍｉａ⁃ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ， ＩＲＩ）引起的缺血性 ＡＫＩ 是
导致医院获得性死亡的第一因素［２］，其主要特征是

炎症反应、氧化应激和细胞凋亡。 有研究表明，辣
椒素对 ＩＲＩ 具有抑制作用［３⁃６］，其机制可能与激动辣

椒素受体（ｔｒａｎｓｉｅｎｔ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｖａｎｉｌｌｏｉｄ １， ＴＲ⁃
ＰＶ１）有关［４⁃６］。 酪氨酸蛋白激酶 ／信号转导子和转

录激活子（ＪＡＫ ／ ＳＴＡＴ）是近年来发现的重要的细胞

内信号转导通路家族，参与肾 ＩＲＩ 过程［７⁃９］，且近期

研究发现辣椒素对 ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路有调节

作用。 因此，本研究拟通过建立大鼠肾缺血⁃再灌注

（ＩＲ）模型，研究辣椒素通过 ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路

对大鼠肾 ＩＲＩ 的影响及其机制。

材料与方法

实验动物与分组 　 本实验研究已通过本院伦

理委员会批准。 健康清洁雄性 ＳＤ 大鼠 ４０ 只，体重

２００～２５０ ｇ，由北京市海淀兴旺动物养殖场提供，将
其随机分为四组：假手术组（Ｓ 组）、缺血⁃再灌注组

（ＩＲ 组）、辣椒素组（ＣＡＰ 组）和辣椒素＋辣椒平组

（ＣＰＺ 组）。
实验方法 　 Ｓ 组和 ＩＲ 组于同时点给予等容量

生理盐水，ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组于缺血前 ３０ ｍｉｎ 经腹

腔注射辣椒素 ３０ ｍｇ ／ ｋｇ。 ＣＰＺ 组于缺血前 ４５ ｍｉｎ
经腹腔注射辣椒平 ２０ ｍｇ ／ ｋｇ。

模型建立　 大鼠称重，腹腔注射 １０％水合氯醛

３ ｍｌ ／ ｋｇ 麻醉，俯卧位，常规剃毛消毒铺巾，沿脊柱两

侧肋弓下缘开口，分离出两侧肾蒂，Ｓ 组仅分离双侧

肾蒂，不予缺血⁃再灌注处理；ＩＲ 组、ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ
组采用无创动脉夹夹闭双侧肾蒂，肾脏由鲜红色逐

渐转变为暗红色为缺血成功的标志；４５ ｍｉｎ 后移除

动脉夹恢复血供，肾脏再由暗红色逐渐转变为鲜红

色标志再灌注成功。 逐层缝合，清醒后，放回清洁

饲养笼并保证自由进食、饮水。

血清生化指标测定　 再灌注 ２４ ｈ 后，麻醉状态

下从颈动脉取血 ２ ｍｌ，低温离心机 ４ ℃，３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ
离心 １０ ｍｉｎ，取血清，全自动生化仪检测血清肌酐

（Ｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）浓度；采用 ＥＬＩＳＡ 法测定血清

ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１０ 浓度。
肾组织蛋白检测　 ＪＡＫ２、ＳＴＡＴ３、ｐＪＡＫ２、ｐＳＴＡＴ３

和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 含量检测取－８０ ℃冻存的肾组织约 １００
ｍｇ，加入含有 ＰＭＳＦ、磷酸酶抑制剂和蛋白酶抑制剂

的 ＲＩＰＡ（Ｐ００１３Ｃ）裂解液，组织玻璃匀浆器冰上匀

浆，４ ℃下裂解 ３０ ｍｉｎ，离心，采集上清。 采用 ＢＣＡ
法测定蛋白浓度。 采集蛋白，加入 ５×上样缓冲液，
煮沸 ５ ｍｉｎ；ＳＤＳ⁃ＰＡＧＥ 凝胶电泳分离蛋白，电转移

至 ＰＶＤＦ 膜上；５％脱脂奶粉室温封闭 ２ ｈ；４ ℃一抗

孵育（ＪＡＫ２ １ ∶５００； ＳＴＡＴ３ １ ∶５００；Ｐ⁃ＪＡＫ２ １ ∶５００；Ｐ⁃
ＳＴＡＴ３ １ ∶１ ０００；ｃａｓｐａｓｅ⁃３ １ ∶３００； ＧＡＰＤＨ １ ∶２ ０００）
过夜；二抗（１ ∶２ ０００）室温孵育 ２ ｈ；ＥＣＬ 显色，Ｂｉｏ⁃
Ｒａｄ 凝胶成像系统检测分析。

病理学观察　 取部分肾上极于 ４％多聚甲醛固

定 ２４ ｈ，常规进行包埋、切片（厚度 ４ μｍ）、脱蜡，ＨＥ
染色，光镜下（×４００）观察肾组织病理学变化。 随机

选择不少于 １０ 个视野，按肾小管损伤程度进行肾组

织病理损伤评分： ０ 分，正常； １ 分，轻度 （面积 ＜
２５％）；２ 分，中度（面积 ２５％ ～ ５０％）；３ 分，重度（面
积 ５０％～７５％）；４ 分，极重度（面积＞７５％）。

细胞凋亡检测　 取石蜡切片，按一步法 ＴＵＮＥＬ
细胞凋亡检测试剂盒（Ｃ１０８８）检测肾组织细胞凋亡

率。 随机选择不少于 ２０ 个非重叠视野，计算凋亡细

胞数及总细胞数，取所有视野的平均值，计算出肾

组织细胞的凋亡率（ＡＩ） ＝ 凋亡细胞数÷总细胞数

×１００％。
统计分析　 采用 ＳＰＳＳ １３􀆰 ０ 统计学软件进行分

析。 正态分布计量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，
组间比较采用单因素方差分析。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有

统计学意义。

结　 果

与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组、ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组血清 Ｃｒ、
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ＢＵＮ、ＴＮＦ⁃α、 ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１０ 浓 度 明 显 升 高 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）；与 ＩＲ 组比较，ＣＡＰ 组血清 Ｃｒ、ＢＵＮ、ＴＮＦ⁃α
和 ＩＬ⁃６ 浓度明显降低（Ｐ＜０􀆰 ０５），ＩＬ⁃１０ 浓度明显升

高（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 与 ＣＡＰ 组比较， ＣＤＺ 组 Ｃｒ、 Ｂｕｎ、
ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 浓度明显升高，ＩＬ⁃１０ 浓度明显降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 １）。
与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组、ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组 Ｐ⁃ＪＡＫ２ ／

ＪＡＫ２、Ｐ⁃ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 含量明显升高

（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 与 ＩＲ 组比较，ＣＡＰ 组 Ｐ⁃ＪＡＫ２ ／ ＪＡＫ２、Ｐ⁃
ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 含 量 明 显 降 低 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）。 与 ＣＡＰ 组 比 较， ＣＰＺ 组 Ｐ⁃ＪＡＫ２ ／ ＪＡＫ２、
Ｐ⁃ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 含量明显升高 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０５）（图 １）。

光镜下 Ｓ 组大鼠肾小球、肾小管结构未见明显

异常；ＩＲ 组肾小管上皮细胞出现不同程度的肿胀、
空泡变性、刷状缘脱落，基底膜断裂或裸露，部分肾

小管管腔扩张，出现坏死脱落细胞和管型，肾间质

充血、水肿并伴炎性细胞浸润；ＣＡＰ 组上述病理损

伤均明显减轻；ＣＰＺ 组与 ＣＡＰ 组比较上述病理损伤

则明显加重（图 ２）。
与 Ｓ 组比较，ＩＲ 组、ＣＡＰ 组和 ＣＰＺ 组肾组织凋

亡率和病理损伤评分明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）；与 ＩＲ 组

比较，ＣＡＰ 组肾组织凋亡率和病理损伤评分明显降

低（Ｐ＜０􀆰 ０５）；与 ＣＡＰ 组比较，ＣＰＺ 组肾组织凋亡率

和病理损伤评分明显升高（Ｐ＜０􀆰 ０５）（表 ２）。

讨　 　 论

肾 ＩＲＩ 与大血管手术、心脏体外循环、肾移植、
心力衰竭和败血症等有关，可引起 ＡＫＩ，并被认为是

导致肾移植后即刻发生的非免疫性损伤和长期存

活率的主要原因［１０］。 肾组织早期缺血⁃再灌注引起

一系列复杂的细胞事件，导致细胞损伤，最终导致

表 １　 四组大鼠血清 Ｃｒ、ＢＵＮ、ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６和 ＩＬ⁃１０ 浓度的比较（􀭵ｘ±ｓ）

组别 只数 Ｃｒ（μｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＢＵＮ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ＴＮＦ⁃α（ｐｇ ／ ｍｌ） ＩＬ⁃６（ｐｇ ／ ｍｌ） ＩＬ⁃１０（ｐｇ ／ ｍｌ）

Ｓ 组 １０ ３３􀆰 ８±５􀆰 ８ ５􀆰 ９±１􀆰 ３ ２３􀆰 ７±４􀆰 ２ ３３􀆰 ３±５􀆰 ２ ５２􀆰 ２±７􀆰 ８

ＩＲ 组 １０ ９７􀆰 ８±８􀆰 ９ａ ２８􀆰 ５±５􀆰 ０ａ ６９􀆰 ５±８􀆰 ８ａ ８６􀆰 １±９􀆰 ４ａ ７９􀆰 ８±１０􀆰 ２ａ

ＣＡＰ 组 １０ ５９􀆰 ７±７􀆰 ２ａｂ １８􀆰 ４±４􀆰 １ａｂ ４１􀆰 ７±７􀆰 ３ａｂ ５８􀆰 ９±７􀆰 ７ａｂ ９６􀆰 ７±９􀆰 ６ａｂ

ＣＰＺ 组 １０ ８４􀆰 ０±９􀆰 ０ａｃ ２４􀆰 ４±５􀆰 １ａｃ ５８􀆰 ３±９􀆰 ４ａｃ ７１􀆰 ０±９􀆰 ４ａｃ ６８􀆰 ５±９􀆰 １５ａｃ

　 　 注：与 Ｓ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组，ｂＰ＜０􀆰 ０５；与 ＣＡＰ 组比较，ｃＰ＜０􀆰 ０５

　 　 注：与 Ｓ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５；与 ＣＡＰ 组比较，ｃＰ＜０􀆰 ０５

图 １　 四组大鼠肾组织 Ｐ⁃ＪＡＫ２ ／ ＪＡＫ２、Ｐ⁃ＳＴＡＴ３ ／ ＳＴＡＴ３ 和 ｃａｓｐａｓｅ⁃３含量的比较

图 ２　 四组大鼠肾组织病理变化图（ＨＥ 染色，×４００）
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表 ２　 四组大鼠肾组织 ＡＩ 和病理损伤评分的比较（􀭵ｘ±ｓ）

组别 只数 ＡＩ（％） 病理损伤评分（分）

Ｓ 组 １０ ３􀆰 ８±１􀆰 ２ ０􀆰 ４±０􀆰 １

ＩＲ 组 １０ ２７􀆰 ４±２􀆰 ７ａ ２􀆰 ９±０􀆰 ４ａ

ＣＡＰ 组 １０ １６􀆰 ２±２􀆰 ５ａｂ １􀆰 ８±０􀆰 ３ａｂ

ＣＰＺ 组 １０ ２３􀆰 ９±３􀆰 １ａｃ ２􀆰 ６±０􀆰 ４ａｃ

　 　 注：与 Ｓ 组比较，ａ Ｐ＜ ０􀆰 ０５；与 ＩＲ 组比较；ｂ Ｐ＜ ０􀆰 ０５；与
ＣＡＰ 组比较，ｃＰ＜０􀆰 ０５

肾细胞凋亡和坏死，但源于肾小管细胞的强大再生

能力，也能迅速再生和恢复［１１］。 因此寻求一种有效

的治疗药物就显得格外重要。 但目前肾 ＩＲＩ 的机制

尚未完全阐明。 目前普遍认为 ＩＲＩ 是一个炎症反应

过程，参与了组织损伤的整个过程。
ＴＲＰＶ１ 阳性感觉神经广泛分布于肾脏，辣椒素

是 ＴＲＰＶ１ 的高选择性激动剂，具有调节免疫、抵抗

炎性因子聚集和抗凋亡等作用［６］。 既往的研究表

明，辣椒素对 ＴＲＰＶ１ 的激活改善了 ＩＲ 所致的脑、心
肌、肝、肺和肾等器官功能障碍［４⁃６］。 本实验结果显

示，ＩＲ 明显损伤了大鼠肾功能，Ｃｒ 和 ＢＵＮ 浓度明显

升高，病理学检测发现，肾组织损伤严重，大量肾小

管上皮细胞肿胀、空泡变性，肾小管扩张，凋亡细胞

明显增加；辣椒素治疗明显改善了大鼠肾功能，减
轻了病理学损伤，凋亡细胞明显减少；辣椒平则一

定程度上逆转了上述辣椒素对肾功能和肾组织结

构的维护作用可见，辣椒素可以维护肾功能，抑制

细胞凋亡，减轻肾组织损伤，对肾脏具有保护作用。
本实验结果显示，ＩＲＩ 引起 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 明显

升高，ＩＬ⁃１０ 亦轻度升高， Ｐ⁃ＪＡＫ２ 和 Ｐ⁃ＳＴＡＴ３ 也明

显升高；而辣椒素治疗后炎症反应减轻，抑制了

ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６，同时促进了 ＩＬ⁃１０ 明显升高，降低了

Ｐ⁃ＪＡＫ２ 和 Ｐ⁃ＳＴＡＴ３；辣椒平则一定程度上逆转了辣

椒素对 ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 途径的作用。 肾缺血⁃再
灌注时可引起炎症细胞的激活以及炎性因子的释

放。 越来越多的证据表明，肾组织 ＴＮＦ⁃α 是缺血⁃再
灌注所致肾功能障碍的自分泌因子，在肾缺血⁃再灌

注过程中释放并活化中性粒细胞分泌多种炎症介

质，粘附于血管内皮细胞，增加肾血管通透性，这些

病理事件导致肾组织血流减少；另外，ＴＮＦ⁃α 还可刺

激其他促炎因子，如 ＩＬ⁃６ 等的分泌，并能协同扩大

其生物学作用。 同时，高水平的 ＩＬ⁃６ 是反应炎症过

程的主要标志物之一，可激活 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通

路，将相应的炎症刺激信号传递到细胞核，指导靶

基因的转录和蛋白合成，从而导致 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和

ＭＣＰ⁃１ 的产生，促进炎症级联反应的发生，引起炎

症反应的持续和加重。 而 ＩＬ⁃１０ 是发热和早期炎症

的有效抑制剂，具有抑制细胞因子、趋化因子和中

性粒细胞活化等多种作用，可抑制 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 等

抗炎因子的产生，从而减轻组织炎症。 抗炎因子与

促炎因子的平衡一定程度上影响 ＩＲＩ 的预后。
Ｂｒｏｓｉｕｓ 等［１２］ 研究表明，ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 的激活，上调

相关转录因子的表达，导致了高糖环境下肾组织细

胞的炎症浸润，细胞增殖以及纤维化。 另外，通过

ＳＴＡＴ３ 基因敲除抑制 ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路的激活，则
减轻了肾组织炎症及损伤［１３］。 因此，抑制 ＪＡＫ２ ／
ＳＴＡＴ３ 信号通路介导的炎症反应可能成为治疗 ＩＲＩ
的潜在靶点。 提示辣椒素可通过激活 ＴＲＰＶ１ 受体

抑制 ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路的激活，抑制 ＩＲＩ 引起

的肾组织炎症。
综上所述，辣椒素可能通过激活 ＴＲＰＶ１，抑制

ＩＬ⁃６ ／ ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 通路激活，调节炎性相关因子

ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 和 ＩＬ⁃１０ 的表达，减轻炎症反应，减少细

胞凋亡等减轻 ＩＲＩ。 因此，可为临床治疗 ＡＫＩ 提供

新的依据和靶点。 但在肾 ＩＲＩ 中，辣椒素调节 ＩＬ⁃６ ／
ＪＡＫ２ ／ ＳＴＡＴ３ 信号通路的具体上下游机制，以及是

否还有其他途径，仍需要进一步研究解决。
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（收稿日期： ２０１８ ０６ ２８）

·消息·

中华医学会第 ２７ 次全国麻醉学术年会（２０１９）征文通知

由中华医学会、中华医学会麻醉学分会主办；浙江省医学会、浙江省医学会麻醉学分会承办的“中华医学会第 ２７ 次全国

麻醉学术年会（２０１９）” 定于 ２０１９ 年 １０ 月 ３１ 日至 １１ 月 ３ 日在浙江省杭州市召开。 年会将设大会专题报告、各专业学组分会

场学术交流等内容，设立麻醉学科热点问题、多学科共同关注的专业研讨，并以专题板块和学术论文报告相结合的形式进行

学术交流。 现将会议学术论文征文的有关事项通知如下：
一、征文内容及分类

此次年会将在各亚专业征稿的同时设立多学科和热点问题专题，鼓励多学科研讨，关注基层发展和整体水平提高：（１）麻
醉学科建设（人才和文件落实）。 （２）基础及应用基础研究（原始创新）。 （３）临床及转化医学研究（临床研究）。 （４）疼痛治

疗与研究。 （５）重症监测治疗与研究。 （６）儿科麻醉。 （７）神经外科麻醉。 （８）心胸外科麻醉。 （９）体外循环。 （１０）气道管

理。 （１１）器官移植麻醉。 （１２）产科麻醉（分娩镇痛与文件落实）。 （１３）输血及血液保护。 （１４）麻醉相关新技术、新业务进

展。 （１５）质控与加速术后康复（安全和品质）。 （１６）区域麻醉。 （１７）中西医结合麻醉。 （１８）创伤急症手术麻醉。 （１９）门诊、
ＰＡＣＵ 和手术室外麻醉。 （２０）骨科麻醉。 （２１）五官科麻醉。 （２２）老年人麻醉。 （２３）特殊病例报告。 （２４）麻醉并发症。
（２５）麻醉药理学。 （２６）麻醉护理（文件与共识）。 （２７）肿瘤与麻醉。 （２８）超声与可视化。

二、征文要求

１． 年会征文：（１）凡报送参加年会交流的论文，均提交论文摘要一份（８００～ １０００ 字），并请在稿件左上角按上述征文分类

注明论文类别（请自留底稿，恕不退稿）。 （２）格式要求：论文摘要请用 Ｍｉｃｒｏｓｏｆｔ Ｗｏｒｄ２０００ 或 ２００３ 编辑，页面设置请用 ４ 号字

体，Ａ４ 纸，文稿顺序为题目、单位、邮编、作者姓名、联系电话、摘要内容。 （３）凡已在全国性学术会议上或全国公开发行的刊

物上发表过的论文，不予受理。 （４）各亚专业学组征文按照年会要求一并投稿，包括学科管理学组、疼痛学组、ＩＣＵ 学组、儿科

麻醉学组、神经外科麻醉学组、心胸外科麻醉学组、气道管理学组、器官移植麻醉学组、产科麻醉学组、输血及血液保护学组、
麻醉质控与加速术后康复学组、区域麻醉学组、中西医结合麻醉学组（筹）、创伤急症手术麻醉学组（筹）、门诊及 ＰＡＣＵ 和手术

室外麻醉学组（筹）、骨科麻醉学组（筹）、眼耳鼻喉及口腔麻醉学组（筹）、老年人麻醉学组（筹）、超声学组（筹）、临床及转化医

学研究学组（筹）、麻醉药理学组（筹）、基础及应用基础研究学组（筹）等，都将在年会期间组织学术活动。 （５）本次年会仍将

举办中青年优秀论文评选，参评条件为 １９７３ 年 ９ 月 １ 日以后出生（投稿时请将身份证复印件扫描成图片格式粘贴在文章的首

页）。 凡申请参加中青年优秀论文评选的论文，均需提交中、英论文摘要各一份（８００～ １ ０００ 字）及中文全文一份，论文一律用

ｗｏｒｄ 文档撰写、注明第一作者及联系方式（发至邮箱 ｓｈｅｎｌｅ＠ ｐｕｍｃｈ．ｃｎ）；其它要求同上；并请在邮件标题注明“中青年优秀论

文评比”字样。 评选设第一名 １ 位，第二名 ３ 位，第三名 ５ 位（具体参评要求届时见有关会议通知）。
２． 论文摘要务必通过网上投稿与报名：
年会网址： ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ．ｃｍａｃｓａ．ｏｒｇ 或 ｈｔｔｐ： ／ ／ ｗｗｗ．ｃｓａｏｌ．ｃｎ。 中华医学会第 ２７ 次全国麻醉学术年会（２０１９）的投稿通道于

２０１９ 年 ２ 月 １５ 日开通，年会截稿日期：２０１９ 年 ５ 月 ３１ 日。
３． 凡个人邀请外宾来参加全国年会并拟进行学术交流者，请与麻醉学分会联系。 相关费用原则上由邀请人负责解决。
若有任何问题，请联系：
申乐副秘书长，联系电话：１３８１０２４８１３８，邮箱：ｓｈｅｎｌｅ＠ ｐｕｍｃｈ．ｃｎ；
龚亚红秘书，联系电话： １３６１１２７３１６３，邮箱：ｙｈ２０８７＠ １６３．ｃｏｍ。
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