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摘要
严重烧伤后发生的急性胃肠黏膜缺血损害以
及由此而引起的胃肠道屏障功能的改变是导
致烧伤后炎症反应综合征(SIRS)和多器官功
能障碍综合征(MODS)发生的重要原因, 也是
降低烧伤休克复苏质量, 诱发肠源性感染和内
毒素血症的危险因素. 本文详细阐述了烧伤后
胃肠道功能的改变、具体的机制及防治对策, 
对提高烧伤后胃肠道功能障碍的认识有重要
意义.
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0  引言

严重烧伤后常发生多器官功能障碍综合征

(multiple organ dysfunction syndrome, MODS), 
其死亡率高, 救治难度大, 是目前烧伤并发症研

究领域中的重大课题.
长期以来, 人们对肠道功能的认识偏重于

肠道对营养物质的消化吸收. 自1970年代以来

人们发现死于脓毒症的相当部分患者找不到明

确的感染灶或细菌培养阴性, 而且仍有部分病

例的原发感染灶即使在尸检时也找不到. 这些

感染大多为革兰氏阴性(G-)杆菌、肠球菌及白

色念珠茵等肠道常驻菌所致, 应用抗生素预防

和控制感染并不能有效地降低MODS的发生率

与病死率, 进一步观察到这类患者及动物模型

体内常表现明显的肠道细菌移位现象, 推测肠

道是这类脓毒症患者的细菌感染源, 为此有学

者提出GOS(gut origin sepsis)的概念[1]. 近20 a
来, 通过大量动物实验和临床研究, 对肠道屏障

机制和肠黏膜代谢的认识、肠道免疫功能的进

一步了解, 以及对全身性炎症反应综合征(SIRS)
和MODS发生机制的进一步阐明, 使人们对胃

肠道作为一个独立器官在外科应激反应时的

功能和结构的变化, 进行了大量研究和再认识. 
现已知, 胃肠道是人体最大的免疫器官, 含有

约50%的网状内皮细胞和其他免疫细胞, 体液

免疫的80%也来自于肠道. 各种致伤因素如创

伤、烧伤、感染、休克、缺血再灌注损伤、

放射治疗、化疗药物等作用于机体以及SIRS
本身都直接(或)间接地导致肠道内细菌过度生

长、肠机械屏障破坏和(或)机体免疫力降低 , 
引起肠内细菌和(或) 毒素移位, 产生SIRS、脓

血症, 甚至MODS[2-3]. 本文就严重烧伤后胃肠

道功能的改变, 具体机制及防治做一综述. 

1  烧伤后胃肠道屏障功能障碍

正常状态下, 胃肠道依赖于胃肠黏膜屏障的防

御机能, 能够保护宿主免受肠腔中细菌、内毒

素的侵袭. 严重烧伤后发生的急性胃肠黏膜缺

血损害以及由此而引起的胃肠道屏障功能的改

变, 是导致烧伤后SIRS和MODS发生的重要原

因, 也是降低烧伤休克复苏质量, 诱发肠源性感

染和内毒素血症的危险因素. 胃肠黏膜屏障包

括机械屏障、生物屏障和免疫屏障三部分, 他
们共同作用形成一个多方面、多层次的防护

网[4]. 一方面, 肠黏膜上皮细胞、细胞间紧密连

接与菌膜三者构成肠黏膜机械屏障, 他限制定

植于肠黏膜表面的常驻菌穿透黏膜进入体内; 
另一方面, 肠道常驻菌与宿主的微空间结构形

成一个相互依赖又相互作用的微生态系统, 他
构成了肠道内的生态屏障. 在此情况下, 肠道菌

群的定植性、繁殖性等作用使外来菌无法在肠

道内定植. 特别是正常菌群中厌氧菌对机体定

植抗力(colonization resistance)具有重要作用, 可
阻止肠道条件致病菌的定植与大量增殖. 此外, 
肠相关淋巴细胞(包括肠黏膜间质存在的T淋巴

细胞、B淋巴细胞和浆细胞等)及其免疫活性产

物构成了重要的免疫屏障. 其中肠黏膜表面免
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■ 研发前沿
胃肠道屏障功能
障碍的机制的实
验研究主要集中
在动物实验上, 临
床实验由于标本
的局限而进展不
大; 临床研究的重
点主要是早期胃
肠道营养防治胃
肠道屏障功能障
碍, 以及特殊营养
物质的应用.

疫活性成分分泌性IgA对维持肠道正常的免疫

功能具有极其重要的作用, 他能有效阻止细菌

对肠上皮表面的吸附、中和病毒、毒素和酶等

生物活性抗原等. 生理情况下, 由于宿主有完整

的肠黏膜机械屏障, 肠道菌群的微生态平衡及

健全的免疫防御系统, 肠道细菌一般不易发生

移位. 但在多种应激因素打击下, 机体肠黏膜屏

障破坏则可引起肠道细菌移位/内毒素血症的发

生[5],  进一步发展可能诱发脓毒症及MODS. 严
重烧伤后胃肠道屏障功能障碍发生的原因和下

列因素密切相关.
1.1 缺血缺氧与肠黏膜损伤 机体在正常情况下, 
循环血流的30%流经胃肠道. 当机体遭受严重烧

伤甚至休克时, 机体为了保护心、脑等重要器

官, 使全身血液重新分配, 胃肠道血流明显减少.  
若全身血流量减少10%, 即可导致胃肠道血流减

少40%[6]. 研究表明, 在各种应激时, 胃肠道最早

发生缺血缺氧, 又最迟得到恢复, 易较早受损或

衰竭[7]. 在烧伤抗休克复苏过程中很容易忽视隐

性代偿性休克, 即无低血容量临床表现, 在循环

和生命体征平稳的背后, 隐藏着内脏器官缺血

的危机. 隐性休克时胃肠道血流量减少, 胃肠道

黏膜pH值降低[8]. 肠黏膜在解剖上有其特点: 小
肠绒毛营养血管呈发夹状, 发夹顶端位于绒毛

顶部, 故其血供较差. 加之绒毛营养血管从母支

直角分发, 出现血球“跳跃”现象, 致营养绒毛

血液的氧容量下降, 因此在病理情况下, 肠绒毛

顶端更容易发生缺血性损害. 缺血缺氧时, 使得

肠黏膜上皮水肿, 上皮细胞膜及细胞间连接断

裂, 细胞坏死, 上皮从绒毛顶端开始脱落甚至黏

膜全层脱落而形成溃疡, 导致肠通透性增加, 细
菌移位发生[9].
1.2 缺血再灌注与肠黏膜损伤 组织缺血后, 最根

本的治疗措施是尽快恢复组织的血液灌注. 然
而在动物实验和临床上观察发现, 恢复血液再

灌注后, 部分动物或患者细胞代谢障碍及结构

破坏反而加重, 这种损伤远超过原缺血对组织

细胞的损伤, 这种现象称之为缺血再灌注损伤. 
导致肠缺血再灌注损伤的主要机制是形成具有

毒性的活性氧代谢产物, 包括超氧阴离子(O-
2)、

过氧化氢(H2O2)、羟自由基(OH•)等. 这些氧代

谢产物可损伤核酸、蛋白质、脂质等, 导致细

胞功能障碍甚至细胞死亡. 而且肠组织中富含

黄嘌呤氧化酶, 肠黏膜细胞所遭受的应激损伤

更为显著[10].
1.3 炎症介质与肠黏膜损伤 在严重烧伤后, 炎症

介质大量产生并相互作用, 形成网络, 且不断循

环促进, 形成“瀑布样”反应, 造成肠黏膜损伤

并加重甚至衰竭. 参与的炎症介质包括血小板

活化因子(PAF)、肿瘤坏死因子(TNF)、白介素

(IL)、γ干扰素(IFN-γ)、一氧化氮(NO)等. TNF 
作为一种细胞因子主要由巨噬细胞产生, 在机

体受到致病因素作用后, 产生最快, 到达高峰的

时间亦最早, TNFα→IL-1→IL-6是细胞因子级

联反应的基本过程[10]. 在细胞因子复杂的连锁反

应中, TNFα可能起着核心作用, TNFα能激活中

性粒细胞, 促使中性粒细胞释放大量的活性氧

与弹性蛋白酶, 对血管内皮细胞和器官组织细

胞产生损害作用; TNFα还可诱导大量NO生成, 
造成持续低血压, 微循环淤血, 加重组织的缺血

缺氧; TNFα还能通过交感-肾上腺髓质系统使儿

茶酚胺分泌增加, 而后者可以促进多种血管活

性物质释放, 如白三烯、PAF、TXA2等, 加剧了

微循环障碍. 余佩武 et al [11]通过研究发现大鼠烫

伤后, 血和肠细胞PAF水平均显著升高, 与内毒

素水平呈正相关, 大鼠肠黏膜通透性增加, 给予

PAF拮抗剂治疗能明显降低血浆内毒素水平以

及肠黏膜通透性.
1.4 内毒素与肠黏膜损伤 内毒素是G-菌胞壁的

脂多糖(LPS)部分, 其生物学效应及病理生理作

用是由脂多糖的类脂A部所致. 内毒素可引起黏

膜水肿, 肠绒毛顶部细胞坏死, 肠黏膜通透性增

加, 从而破坏肠黏膜屏障功能. 当机体受到严重

创伤、烧伤、感染和长期传统的肠外营养时, 
肠黏膜有可能发生通透性增高, 导致细菌和内

毒素移位. 内毒素可以激活补体、激活血液凝

固, 产生刺激血管的激肽和激活巨噬细胞的IL-1
等. 当门静脉内毒素浓度增高时, 又可使肝脏免

疫功能受损, 同时肝脏库否细胞吞噬内毒素后

可释放一系列花生四烯酸产物及细胞因子, 如
前列腺素、血栓素、TNF、IL-1、IL-6等, 引起

多器官损害. Chakravortty et al [12]通过试验发现

内毒素对肠黏膜屏障功能的破坏作用是通过成

纤维细胞来调节的, 内毒素可刺激成纤维细胞

产生TNFα等细胞因子, 给予TNFα抗体时, 内毒

素对肠黏膜屏障功能的破坏作用明显减弱 [13].  
临床研究也发现[14], 大面积烧伤早期血浆内毒素

水平增高, 在伤后7-12 h和3-4 d形成两个高峰, 
和伤后肠道通透性增高发生时间相符, 并常与

MODS的发生与预后显著相关.
1.5  营养障碍与肠黏膜损伤 严重烧伤后, 患者

处于高代谢、负氮平衡和负热量平衡状态, 往
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延迟复苏使其加重, 可导致其通透性显著增高, 
可能是诱发肠道内毒素和细菌移位的重要原因

之一[17-18].
1.7 肠道免疫防御体系障碍 严重的创伤、休克

时, 肠道免疫防御体系会发生影响. 于勇 et al [19]

对烫伤大鼠肠道固有层及上皮内淋巴细胞数量

进行测定, 证实CD3+、CD4+淋巴细胞明显减少, 
导致CD4+/CD8+比值倒置. SIgA是机体分泌量最

大免疫球蛋白, 能中和毒素, 防止细菌黏于肠壁. 
创伤、烧伤致B淋巴细胞分泌免疫球蛋白减少, 
黏膜面SIgA含量下降, 有利于细菌、毒素侵入

体内[20]). 肝脏库否细胞数量占全身吞噬细胞的

70%, 吞噬能力占95%, 细菌和内毒素由肠道进

入肝脏, 逃逸库否细胞吞噬后方能进入体循环. 
在生理情况下, 肠道有少量内毒素进入门静脉, 
回流进入肝脏后可被库否细胞吞噬清除. 所以

肝脏库否细胞在调节机体防御反应方面起重要

作用, 这也就是肠肝轴(gut-liver axis)假说, 在机

体遭受严重创伤、休克时, 肝脏库否细胞功能

受抑制, 一方面, 肠道内细菌和内毒素侵入循环

系统引起肠源性感染; 另一方面, 库否细胞被进

入肝脏的内毒素激活, 可以释放一系列炎症介

质, 如TNFα、IL-1、IL-6、前列腺素E2、血栓

素A2、血小板活化因子等[21]. 这些炎症介质可

以相互作用, 形成网络, 循环促进, 进一步造成

肠黏膜以及远距离器官组织损伤, 库否细胞的

双重性作用在危重患者具有重要的病理生理

意义.

2  严重烧伤后胃肠道动力功能障碍

正常生理状态下, 胃肠节律性收缩、舒张, 通过

蠕动一方面将营养物质消化吸收, 另外还将废

物排出体外. 大面积烧伤对机体是严重的应激, 
对胃肠动力系统的影响以抑制为主. 严重烧伤

创伤后消化系统的改变主要有两个方面: 一是

胃肠黏膜的缺血缺氧性损害, 由此而导致的消

化道出血, 应激性溃疡等; 另一则是胃肠运动障

碍, 表现为腹胀、呕吐、腹泻, 严重者可表现为

中毒性肠麻痹等[22]. 王少根 et al [23]采用碳素墨

汁灌胃的方法对严重烫伤豚鼠胃排空及小肠结

肠推进功能进行了广泛研究, 结果表明严重烫

伤早期胃排空及肠道推进功能明显下降, 结肠

动力恢复较快, 表现为先抑制后增强, 甚至激惹

现象, 而胃动力恢复较慢, 休克期后仍低于正常

水平. 进一步研究发现烫伤面积越大, 休克时间

越长, 胃动力受损越重, 恢复也越慢. 胃肠运动

往伴有营养代谢障碍. 营养不良可引起肠上皮

细胞DNA含量减少、蛋白质合成及细胞增生减

弱, 肠腔内黏液层厚度变薄, 导致黏膜萎缩及继

发肠黏膜酶活性下降. 同时营养不良又降低了

机体蛋白质水平, 使免疫球蛋白水平下降, 淋巴

细胞减少, 影响了肠道及全身的免疫功能. 过去

人们对危重患者给予营养支持时, 只着重于能

量与蛋白质的补充, 而忽视了特殊成分萎缩、

肠通透性增加、细菌和内毒素移位[15]. 另外, 长
期禁食或TPN患者, 其肠黏膜缺少食物和消化

道激素刺激, 黏膜更新修复能力降低. 同时, 胃
酸、胆汁、溶菌酶、黏多糖等分泌减少, 肠液

化学杀菌能力减弱, 都可促使肠道致病菌大量

繁殖, 导致肠屏障功能障碍.
1.6 细菌移位 在过去的20 a中, 人们对胃肠道在

严重创伤和多种疾病时的改变及其与机体代谢

和炎症反应的关系进行了深入的研究, 许多研

究证实: 在休克、创伤等重症状态下, 肠源性细

菌和内毒素移位是确实存在的. 正常情况下, 胃
肠中的微生物占人体总微生物量78%, 肠道的

优势菌群是专性厌氧菌, 约占肠道细菌总数的

99%, 需氧菌和兼性厌氧菌占1%[15]. 出血性休

克、创伤、内毒素血症和烧伤等打击均可引起

肠道黏膜屏障功能不全, 从而导致肠道细菌移

位到肠系膜淋巴结, 甚至侵入其他器官和血循

环. 王忠堂 et al [16]采用单因素及多因素方法, 分
析128只体表面积30% Ⅲ度烫伤大鼠肠源性细

菌移位与肠道机械屏障、生物屏障、免疫屏障

相关的7项指标间的关系. 结果显示, 烫伤后细

菌移位率为53.9%(69/128). 单因素分析发现细

菌移位组血浆内毒素和IL-6水平、回盲部菌群

中大肠杆菌和真菌数、回肠损伤评分显著增高, 
肠黏液sIgA、肠道菌群中双歧杆菌量显著减少. 
多元Logistic逐步回归发现回肠损伤评分和回盲

部菌群中双歧杆菌量是烫伤后细菌移位发生的

独立危险因素. 该研究表明, 肠道黏膜屏障功能

和肠道菌群中双歧杆菌量为肠源性细菌移位发

生的独立预测因素. 此外, 严重烧伤患者长期使

用广谱抗生素, 肠道内菌群拮抗平衡被破坏, 代
之以致病菌过度生长. 当念珠菌达到一定数量

后则可穿越肠黏膜进入门静脉系统, 肠球菌和

链球菌也有类似现象. 肠道菌群失衡加之正常

肠屏障功能障碍, 使胃肠成为“病原库”, 大量

细菌和内毒素侵入循环系统导致全身性感染. 
通过对烫伤大鼠肠黏膜凋亡情况的研究发现严

重烧伤后可引起肠黏膜上皮发生广泛细胞凋亡, 

■ 创新盘点
本文从严重烧伤
所致的急性胃肠
道功能障碍出发, 
详细的阐述胃肠
道功能障碍的机
制, 尤其指出胃肠
道动力障碍的特
殊性和重要性; 防
治重点在于肠内
营养及特殊营养
物质的应用.
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受到神经-内分泌系统的调节, 整个胃肠道本身

也是个巨大的内分泌器官. 有些激素主要存在于

胃肠道内分泌细胞, 有的主要存在于胃肠道神

经系统中, 有的则同时存在于两者之中. 他们以

内分泌、旁分泌或神经分泌三种方式发挥作用. 
在胃肠肽中以内分泌为主要作用方式的有胃泌

素(GAS), 胆囊收缩素(CCK), 胃动素(MTL), 神
经降压素(NT)等, 而以胃肠神经肽为主要作用

方式的有血管活性肠肽(VIP), 生长抑素(SS), 降
钙素(LT), 降钙素基因相关肽(CGRP), P物质, 脑
啡肽(ENK)等[24]. 这些物质可能参与了烧伤后胃

肠动力紊乱的病理过程. 刘正玉 et al [24]发现烫伤

大鼠肠道组织ATP酶活性下降, 可能是肠道动力

降低的原因之一. 王少龙 et al [25]认为给严重烫

伤动物早期进食, 可促进胃泌素分泌, 改善胃肠

动力. 李兆申 et al [26]对16例烧伤患者血浆内VIP, 
CCK-8、SS、GAS含量进行放免测定, 发现血浆

CCK-8、SS、GAS含量显著升高, VIP含量明显

降低. 胡大海 et al [27]动态观察体表面积30% Ⅲ度

烫伤大鼠空肠免疫活性P物质及绒毛内P物质-免
疫反应(SP-IR)阳性神经纤维的变化, 结果发现

烫伤后大鼠空肠内P物质出现应激性释放与消

耗, P物质可能参与了烫伤后大鼠的肠道损伤, 肠
绒毛内的P物质能神经纤维是肠黏膜损伤的直

接参与因素. 胃肠道运动和排空能促进吸收、分

泌, 防止细菌过度繁殖及移位, 是机体防御功能

的一部分. 严重烫伤后胃肠蠕动减弱, 瘀滞麻痹

的肠道使有害细菌繁殖加剧, 内毒素吸收及细菌

移位大大增加. 烧伤后吸收入血的内毒素反过来

作用于胃肠道而使胃肠动力进一步降低, 促成恶

性循环, 损伤效应不断扩大, 导致SIRS加重直至

MODS.

3  严重烧伤后胃肠道功能障碍的防治策略

烧伤后肠道屏障功能障碍是一个多因素致伤的疾

病, 因此在防治策略上不能单采用任何单项治疗

措施或依靠单一药物, 应强调重在预防, 重在早期

全方位内脏复苏. 一旦出现肠道屏障功能障碍时, 
应结合患者的个体差异, 及时采用多疗法有机结

合的方式, 发挥其协同作用.
3.1 建立快速有效的全方位内脏复苏治疗方案(total 
splanchnic resuscitation) 以预防和减轻烧伤后早

期缺血再灌注损伤. 对于入院晚因延迟复苏出现

休克的患者, 应在严密心肺功能的监护下实施快

速复苏或“冲击疗法”, 于入院后1-2 h内快速输注

2000-3000 mL的乳酸钠林格氏液或输入预算液体

总量的1/3-1/2, 维持机体稳定的血流动力学状态

和良好的氧动力学状态, 迅速补充并恢复有效

血容量[28], 相应增加血液动力学和氧合指数、

动脉血清乳酸(BLA)、胃黏膜pH值(pHi)和碱缺

失(BD)等指标监测, 以纠正隐性代偿性休克[8]. 
通过以上措施, 尽力避免休克的发生.
3.2 早期应用特殊营养物质, 行肠内营养支持治

疗. 同样是营养支持, 在维护肠黏膜结构完整性

方面肠内营养明显优于肠外营养, 肠道对营养

需求的特殊性即需要食物中的营养成分与肠黏

膜直接接触, 否则肠黏膜细胞的增殖和分化能

力将受到抑制, 甚至造成黏膜细胞的死亡[29], 肠
腔中的食物是肠黏膜生长最重要的刺激剂, 调
节肠黏膜细胞的更新. 大量研究发现早期肠内

营养可以减轻肠黏膜受损程度, 促进肠黏膜修

复, 有利于严重烧伤的治疗[30-33]. 生长激素(GH)
是垂体前叶嗜酸性细胞合成分泌的促合成代谢

激素, 应用合成的rhGH能促进合成代谢, 促进机

体蛋白质合成, 促进创面愈合, 广泛应用于严重烧

伤的治疗[34]. rhGH 联合肠内营养能更有效保护肠

道功能, 减少内毒素入血, 减轻炎性反应[35], 其机

制可能是rhGH增加肠黏膜IGF-1 mRNA的表达, 
通过IGF-1刺激肠黏膜生长繁殖, 维护肠黏膜的

机械和免疫屏障, 减少了内毒素的移位, 减少促

炎症介质释放的结果. 故烧伤患者在能耐受的

情况下, 应优先采用经肠道营养, 并且越早越好. 
特殊营养物质是指具有抗炎、调控免疫作用以

及可维持细胞结构和功能正常的营养物质, 其
中首推谷氨酰胺和精氨酸. 近20 a, 国内外临床

营养学者和外科学、危重症医学学者对谷氨酰

胺口服颗粒和双肽谷氨酰胺注射剂进行了从动

物基础研究到临床随机、对照、双盲的研究, 
在肠内营养支持治疗中加用谷氨酰胺, 研究结

果显示可明显改善烧(创)伤后肠道黏膜损害, 维
护或降低肠道通透性, 减少肠源性细菌和内毒

素的移位率[36-39]. 精氨酸是一种含有两个碱性基

团及氨基和胍基的氨基酸, 是人体的一种条件

必需氨基酸. 精氨酸作为肠内营养剂, 具有维护

肠道健康与屏障功能的作用. 精氨酸可在肠道

细胞精氨酸酶的作用下生成鸟氨酸和尿素, 鸟
氨酸在鸟氨酸脱羧酶的催化下转化成多胺, 从
而增加肠道黏膜总厚度及小肠绒毛数量, 为肠

道正常菌群提供营养支持, 以维持肠道固有细

菌的正常比例, 维护肠黏膜微生物屏障, 改善肠

道血流灌注, 降低肠黏膜通透性并减轻肠道细

菌/毒素移位等. 添加精氨酸进行肠内营养后, 大

■ 应用要点
本文对严重烧伤
后胃肠道功能障
碍的防治有一定
指导意义.
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鼠肠黏膜上皮增殖细胞核抗原(PCNA)阳性数量

增加, 肠黏膜DNA含量恢复较快; 组织病理学观

察也证实, 精氨酸具有明显的促进肠黏膜上皮

细胞增殖的作用[40]. 精氨酸还可产生免疫效应, 
他具有组织特异性免疫刺激作用. 但是, 目前学

术界对危重病患者采用精氨酸进行免疫营养治

疗仍持有不同的看法, 邓诗琳[41]认为对危重烧伤

患者应用精氨酸等免疫营养制剂治疗的关键在

于掌握恰当的时机, 选择适当的药物剂量和正

确的给药方式; 对处于严重脓毒症/MODS的危

重病患者, 应慎用或不用.
3.3 及时发现和去除应激因素, 早期切痂植皮封

闭创面.
3.4 采用中西医结合治疗 应用中医通里攻下、活血

化瘀、清热解毒、调理脾胃等治疗原则辨证施治. 
史洪涛 et al [42]发现谷参肠安对家兔缺血再灌注损

伤肠道有保护作用. 谷参肠安是复方制剂, 由茯

苓、白术、甘草和谷氨酰胺等成分组成, 中药成分

含皂甙类、脂肪酸、维生素、酶类, 具有调节中枢

神经系统功能, 增强机体抗病能力的作用. 
总之, 胃肠道已不仅被认为是营养吸收的重

要场所, 而且还是重要的代谢、免疫器官以及

体内肠道菌群及其毒性产物的有效屏障. 随着

对胃肠生理学和对炎症反应相关的分子生物学

的深入研究, 严重烧伤后胃肠道功能障碍的发

生机制将会近一步得到阐明.
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第十一届全国普通外科学术会议征文通知
本刊讯  中华普通外科杂志编辑部将于2006-07下旬在内蒙古呼和浩特市召开“第十一届全国普通外科学术会

议”. 本次会议将围绕普通外科手术并发症与外科再手术的主题就普通外科临床与基础研究、外科并发症、

以及外科再手术等问题进行研讨. 会议邀请国内外著名外科专家, 对热点问题做专题演讲, 参会代表进行学术

交流、经验介绍和开展讨论. 

1 征文内容

征文内容包括: (1)腹部外科手术并发症和外科再手术经验; (2)普通外科的新进展、新诊断、新技术、新方

法、新手术、新经验; (3)临床研究、基础研究、实验研究; 手术适应证、禁忌证问题; (4)腹腔镜手术; (5)肿瘤

的放化疗; (6)手术并发症和再手术的营养支持; (7)手术并发症和再手术的护理等. 

2 征文要求

征文要求包括: (1)请将未公开发表的论文全文以及800字以内的中文摘要各1份, 并附拷贝软盘, 寄到100034, 

北京西城区阜内大街133号 齐老师 收; 联系电话: 010-66168321转3126, 010-66164704. (2)来稿请注明单位、作

者姓名、邮编及联系电话(请自留底稿, 恕不退稿), 请在信封左下角注明“普外会议征文”字样. 参会代表将

获得国家级继续医学教育一类学分. (3)截稿日期: 2006-06-30.  


