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Abstract
AIM: To investigate the effect of Ruanmailing 
in preventing nonalcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) in rats.

METHODS: Rat models of NAFLD were es-
tablished by high-fat diet. A total of 90 male 
Sprague Dawley rats were randomly divided 
into group A, B and C, fed with high-fat diet, 
high-fat diet plus Ruanmailing (ig), and normal 
basic food. Ten rats of each group were sacri-
ficed at the 8th, 12th and 16th week, and mean-
while, the liver index, biochemical indicators in 
serum and liver tissues and the hepatic patho-
logical changes were observed�.

RESULTS: At the 16th week in group B, the 
liver index was decreased significantly in com-
parison with that in group A (F = 51.626, P = 
0.000); the serum levels of cholesterol (CHOL), 

triglyceride (TG), low-density lipoprotein cho-
lesterol (LDL-C), alanine aminotransferase (ALT) 
and aspartate aminotransferase (AST) were 
reduced markedly (2.27 ± 0.38 mmol/L vs 3.09 
± 0.45 mmol/L; 0.83 ± 0.13 mmol/L vs 1.03 ± 
0.18 mmol/L; 0.41 ± 0.06 mmol/L vs 1.09 ± 0.27 
mmol/L; 52.0 ± 6.50 U/L vs 79.0 ± 4.72 U/L; 
182.9 ± 26.43 U/L vs 326.5 ± 28.21 U/L; all P < 
0.01), while the level of high-density lipoprotein 
cholesteror (HDL-C) was elevated (0.76 ± 0.17 
mmol/L vs 0.55 ± 0.11 mmol/L, P < 0.01); the 
tissue content of malondialdehyde (MDA) was 
decreased evidently (167.2 ± 14.00 mmol/g vs 
263.6 ± 26.84 mmol/g, P < 0.01), while the activi-
ty of superoxide dismutase (SOD) was enhanced 
notably (9.95 ± 0.33 U/g vs 4.36 ± 0.46 U/g, P 
< 0.01); the degree of fatty degeneration (χ2 = 
19.828-20.470, all P = 0.000) and inflammation (F 
=10.170, P = 0.000) were relieved dramatically.

CONCLUSION: Ruanmailing is effective in pre-
venting NAFLD in rats.
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摘要
目的: 观察软脉灵对非酒精性脂肪性肝病大
鼠模型的预防作用. 

方法: 采用高脂膳食喂养方式建立大鼠非酒
精性脂肪性肝病模型. ♂SD大鼠90只, 随机分
为模型组、药物组与空白对照组, 每组30只. 
模型组应用高脂饲料喂养, 药物组在高脂饲料
喂养同时应用软脉灵灌胃, 空白对照组应用基
础饲料喂养. 每组均于8, 12及16 wk时各处死
10只, 观察肝脏指数, 血清与肝组织生化指标
及肝组织病理改变. 

结果: 16 wk时与模型组相比较, 药物组肝脏
指数显著降低(F  = 51.626, P  = 0.000); 血清胆
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■背景资料
随着人群饮食结
构 改 变 及 B 超 等
检查的普及, 脂肪
肝的发病率及检
出率日益上升. 其
发病机制至今未
完全明确. 文献报
道, 脂肪肝是肝纤
维化及肝硬化的
前期病变, 部分患
者还可能进一步
发展成为肝功能
衰竭. 因此, 防治
脂肪肝对阻止慢
性肝病的进展及
改善预后具有重
要意义. 



固醇(CHOL)、甘油三酯(TG)、低密度脂蛋白
胆固醇(LDL-c), 丙氨酸转氨酶(ALT)及谷草转
氨酶(AST)水平明显降低(2.27±0.38 mmol/L 
vs  3.09±0.45 mmol/L; 0.83±0.13 mmol/L vs  
1.03±0.18 mmol/L; 0.41±0.06 mmol/L vs  
1.09±0.27 mmol/L; 52.0±6.50 U/L vs  79.0±
4.72 U/L; 182.9±26.43 U/L vs  326.5±28.21 
U/L; 均P <0.01), 但血清高密度脂蛋白胆固醇
(HDL-c)水平提高(0.76±0.17 mmol/L vs  0.55
±0.11 mmol/L, P <0.01); 肝组织丙二醛(MDA)
水平降低明显(167.2±14.00 mmol/g vs  263.6
±26.84 mmol/g, P <0.01), 超氧化物歧化酶
(SOD)活力增加显著(9.95±0.33 U/g vs  4.36
±0.46 U/g, P <0.01), 肝组织脂肪变性程度(χ2 
= 19.828-20.470, 均P  = 0.000)和炎症活动度(F  
=10.170, P  = 0.000)明显减轻.

结论: 软脉灵具有预防大鼠非酒精性脂肪性
肝病的作用.

关键词: 软脉灵; 非酒精性脂肪性肝病; 肝脏指数; 

病理学检查; 血液生化; 抗氧化剂
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0  引言

脂肪肝(fatty liver)是常见肝病之一, 随着人们

饮食结构的改变以及B超等检查的普及, 其发

病率及检出率日益上升. 肝脏脂肪变性可影响

肝功能, 使其代偿能力不足, 对缺氧、中毒等耐

受性降低. 文献报告, 本病是肝纤维化及肝硬

化的前期病变, 其肝纤维化发生率高达25%, 约
1.5%-8.0%的患者可进展为肝硬化, 若其致病因

子持续作用, 部分患者还可能进一步发展成为

肝功能衰竭[1-4]. 因此, 积极预防及治疗脂肪肝

对阻止慢性肝病的进展及改善预后具有重要意

义. 流行病学研究显示, 我国脂肪肝患者以非酒

精性脂肪性肝病(nonalcoholic fatty liver disease, 
NAFLD)者居多[5-7]; 高脂血症是NAFLD重要的

致病因素之一[8-9]. NAFLD至今尚无完全有效的

药物治疗方案, 中外学者就此做了大量研究, 其
中中药验方及中成药治疗不乏效果良好者[10]. 中
成药软脉灵口服液具有滋补肝肾、益气活血、扩

冠调脂功能, 主要用于心脑血管疾病的治疗[11-12], 
药理实验及临床观察发现该药对脂肪肝有一定

干预作用. 我们旨在通过观察其对高脂膳食复

制的大鼠脂肪肝模型的影响, 揭示其在NAFLD
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预防中的作用.

1  材料和方法

1.1 材料 SPF级♂SD大鼠90只, 由中科院上海实

验动物中心提供, 鼠龄6-8 wk, 体质量140-160 g. 
胆固醇购自武汉亚法生物技术有限公司; 软脉

灵为福建新大陆药业有限公司提供的3倍浓缩

液; 丙二醛、超氧化物歧化酶测定试剂盒购自

南京建成生物工程研究所. 
1.2 方法 90只大鼠随机分成3组, 每组30只. 模型

组采用高脂饲料喂养; 药物组高脂饲料喂养, 同
时予软脉灵灌胃; 空白对照组采用基础饲料喂

养; 每组均于8, 12, 16 wk各处死10只. 高脂饲料

配方: 880 g/L基础饲料+100 g/L猪油+20 g/L胆
固醇[13]. 各组自由饮水进食. 

软脉灵3倍浓缩液以蒸馏水稀释还原后使

用. 定期测定大鼠体质量, 按体质量计算软脉灵

给药量. 如大鼠初始体质量147.7 g, 计算软脉灵

用量: 软脉灵成人用量为10 mL, 口服3次/d; mg/kg-
mg/m2转换因子成人为36.9, 大鼠为5.8[14]; 成人

体质量以60 kg计; 则30 mL/60 kg×36.9/5.8 = 
3.1810 mL/kg, 3.1810 mL/kg×0.1477 kg = 0.4698 
mL, 按0.5 mL/d灌胃. 

术前隔夜禁食; 称取体质量; 麻醉后开胸穿

刺心脏采血处死; 迅速摘取肝脏并称得湿质量; 
观察肝脏大体标本; 取肝右叶同部位组织1.0 g, 
4℃研磨制备成100 g/L的肝组织匀浆; 取肝右叶

同部位组织1块, 40 g/L中性甲醛溶液固定. 
1.2.1 肝脏指数 按以下公式计算: 肝脏指数 = 肝
湿质量/体质量×100%. 
1.2.2 生化指标检测 血样经离心, 取血清, 使
用全自动生化分析仪测定谷丙氨酸转氨酶

(ALT)、谷草转氨酶(AST)、胆固醇(CHOL)、甘

油三酯(TG)、高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)和
低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)等指标. 肝组织匀

浆按试剂盒方法测定丙二醛(MDA)含量及超氧

化物歧化酶(SOD)活力. 
1.2.3 病理学检查 大体标本先行肉眼观察; 肝组

织石蜡切片行苏木精-伊红染色(HE染色)及苦味

酸染色(VG染色); HE染色光镜下观察肝细胞脂

肪变性程度及炎症活动度, 前者按“脂滴细胞

数所占面积/总细胞数所占面积”值0, ≤1/3, ≤
2/3和>2/3分为(-)-(+++)4级, 达到++或以上者诊

断为脂肪肝[13], 后者积分标准分为汇管区炎症

(P)、小叶内炎症(L)、碎屑样坏死(PN)和桥接坏

死(BN)4级, 依次计为1-4分, 因为碎屑样坏死和
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■研发前沿
非酒精性脂肪肝
至今尚无完全有
效的药物治疗方
法 .  一 般 选 用 保
肝、抗氧化、增
加胰岛素敏感性
等药物, 使肝酶正
常化, 降低肝内脂
肪含量, 改善肝脏
组 织 学 结 构 .  其
中, 利用中药多靶
点、多环节、多
途径作用的特点, 
从现代医学发病
机制出发、结合
现代药理研究, 有
针对性的选用中
药防治非酒精性
脂肪肝是当前医
学研究的一个热
门课题. 

■创新盘点
中成药软脉灵口
服液, 主要用于心
脑血管疾病的治
疗, 药理实验及临
床观察中发现其
对脂肪肝有一定
干预作用. 本实验
通过研究其对高
脂膳食复制的大
鼠脂肪肝模型的
影响, 证实了该药
有预防脂肪肝形
成的作用. 
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桥接坏死严重度与预后直接相关, 计分公式为

P+L+2PN+2BN[13]. VG苦味酸染色光镜下观察肝

脏纤维化程度.
统计学处理 采用SPSS13.0软件进行统计学

处理, 计量资料以均数±标准差表示, 多组间比

较用单因向方差分析, 组间多重比较用LSD方

法; 等级资料行非参数检验.

2  结果

实验期间对照组动物精神充沛, 灵活好动, 饮食

正常, 皮毛整洁有光泽, 体质量持续小幅增长; 
药物组大鼠一般情况也较好; 模型组大鼠身体

肥胖, 体毛凌乱, 精神萎蘼, 迟缓懒动; 喂食高脂

饲料的大鼠生长均较空白对照组大鼠为快. 模
型组大鼠在13 wk与15 wk各死亡1只, 解剖发现

脂肪肝已形成, 具体死因未明. 其余大鼠进入结

果分析. 
2.1 肝脏指数 肝脏指数经单因向方差分析, 显
示不同组间有差异(8 wk, F  = 45.578, P  = 0.000; 
12 wk, F  = 52.602, P  = 0.000; 16 wk, F  = 51.626, 
P  = 0.000). 经用LSD方法对各组间进行多重比

较, 结果显示药物组8 wk与模型组8 wk差异无显

著性(P >0.05), 与空白对照组8 wk差异有显著性

(P <0.01); 药物组12 wk与模型组12 wk及空白对

照组12 wk差异均有显著性(均P <0.01); 药物组

16 wk与模型组16 wk及空白对照组16 wk差异均

有显著性(均P <0.01)(表1). 
2.2 生化指标

2.2.1 血清生化指标 药物组血清CHOL, TG, 
LDL-C, ALT及AST水平低于模型组(P <0.01), 
其中C H O L ,  A L T,  A S T高于空白对照组

(P <0.01-0.05); HDL-C水平提高(P <0.01 vs  模
型组, P <0.05 vs  空白对照组); 模型组CHOL, 
TG, LDL-C, ALT及AST水平高于空白对照组

(P <0.01), HDL-C水平与空白对照组无差异(表2). 
2.2.2 肝组织抗氧化指标  模型组大鼠肝组织

MDA含量显著升高、SOD活力显著降低(P <0.01 
vs  空白对照组); 药物组MDA水平显著低于模

型组(P <0.01), 高于空白对照组(P <0.01-0.05); 药
物组S O D活力届于模型组与空白对照组之间

(P <0.01 vs  模型组, 空白对照组)(表3). 
2.3 病理学结果 肉眼观察, 对照组肝脏呈鲜红

色, 边缘锐利, 表面光滑; 模型组大鼠随造模时

间增加, 肝脏体积明显增大, 边缘变钝, 颜色转

黄, 切面油腻; 药物组肝脏体积较空白对照组增

大, 但油腻程度较模型组明显减轻. 光镜下, 对

照组大鼠肝组织形态学正常. HE染色光镜下, 模
型组大鼠肝组织出现中-重度的脂肪变性, 肝细

胞肿胀, 大小不均, 胞质内出现大小不一的脂滴, 
病变以中央静脉周围最为明显; 脂肪变程度随

造模时间延长而加重. 药物组肝组织轻度脂肪

变性为主, 肝内脂肪滴少, 散在分布. 各组的脂

肪变性程度, 经多个独立样本的非参数检验, 用
Kruskal-Wallis H方法分析, 差异有显著性(8 wk: 
χ2 = 19.828, P = 0.000; 12 wk: χ2 = 20.470, P = 
0.000; 16 wk: χ2 = 20.264, P = 0.000)(表4). 

模型组肝组织可见程度不等的汇管区炎症

及小叶内炎症, 少数出现汇管区变性及点状坏

死, 个别见坏死灶融合成小片状, 炎症细胞主要

以单核细胞、淋巴细胞为主, 也有一些中性粒

细胞, 炎症活动度随造模时间延长而加重; 药物

组肝脏存在汇管区炎症及小叶内炎症, 未见肝

细胞水样变性及坏死, 炎症细胞浸润较轻. 依据

公式P+L+2PN+2BN计算各组的炎症活动度积

分, 行单向方差分析, 显示不同组间差异有显著

性(F  = 10.170, P  = 0.000). 经LSD方法行各组间

多重比较, 模型组12 wk与空白对照组12 wk比较

差异有显著性(P <0.01); 模型组16 wk与空白对

照组16 wk比较差异有显著性(P <0.01); 药物组

16 wk与模型组16 wk及空白对照组16 wk比较差

异均有显著性(P均<0.01)(表5). 
VG染色光镜下, 模型组16 wk有2只大鼠出

现轻度肝细胞窦周纤维化, 余组大鼠未见肝组

织纤维化(表5). 

3  讨论

NAFLD是一个疾病谱, 病变由轻到重依次为肝

脂肪变、脂肪性肝炎(nonalcoholic steatohepati-
tis, NASH)、肝纤维化和肝硬化4个不同的病理

阶段. 其相关病因很多, 如营养不良、药物、代

■应用要点
软脉灵口服液是
国家基本药物, 已
进入临床使用, 原
用于心脑血管疾
病, 现可推荐应用
于非酒精性脂肪
肝的预防. 进一步
行大规模、多中
心试验研究后, 在
脂肪肝防治中将
有较大应用前景.

表  1  大鼠肝脏指数

     
                                                    肝脏指数

                                8 wk	  12 wk	           16 wk  

模型组	 10   3.28±0.12    3.40±0.04      3.54±0.14

药物组	 10e  3.30±0.12d   3.26±0.18bd   3.25±0.09bd

对照组	 10   2.89±0.08     2.91±0.05     2.92±0.15

F值	  -       45.578	 52.602	        51.626

P值	  -         0.000	   0.000	          0.000

bP<0.01 vs  模型组; dP<0.01 vs  空白对照组; e 药物组16 wk, n   
= 8.

n
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谢和遗传等因素, 临床上主要指与肥胖、糖尿

病和高脂血症相关的因素[15]. 发病机制复杂, 涉
及细胞内的生化代谢, 具体环节尚不完全清楚, 
一般认为与脂肪代谢异常、激素影响、环境因

素、遗传因素、氧应激及脂质过氧化损伤、免

疫反应、肝筛改变等有关[16]. 1998年Day et al [17]

提出的“二次打击学说”, 近年来已得到公认: 
第一次打击为各种原因导致的肝脏脂肪沉积, 
肝细胞变性; 第二次打击为各种原因导致体内

氧自由基增多, 引起脂质过氧化; 某些细胞因子

可直接损伤肝细胞, 引起炎症坏死[3]. 
高脂饮食使肝脏摄取游离脂肪酸增加, 通

过多种反应途径造成肝细胞的氧化应激和脂

质过氧化反应[15-16]. 例如, 肝脏微粒体细胞色素

P450(CYP)酶系统受到激活催化, CYP 2E1蛋
白和mRNA增强表达, 使自由基产生增多. 自由

基产生脂质过氧化物, 其中最主要的是MDA, 
MDA可形成蛋白加合物, 刺激机体产生抗体, 介
导免疫损伤[18-20]. SOD是广泛存在于需氧代谢细

胞中的一种自由基清除剂, 在自由基的产生与

 

表  2  大鼠血清生化指标

    
分组                     n      CHOL (mmol/L)   TG (mmol/L)	  HDL-C (mmol/L)  LDL-C (mmol/L)       ALT (U/L)	      AST (U/L)

模型组8 wk      10      2.37±0.36d      0.95±0.20d       0.62±0.06        0.59±0.06d      58.6±6.52d       193.0±21.59d

药物组8 wk      10      1.73±0.26bd     0.85±0.17d       0.65±0.07c       0.50±0.08ad     52.4±7.85ad      158.1±16.21bd

对照组8 wk      10      1.08±0.13       0.47±0.07        0.56±0.07        0.30±0.06        41.4±6.22        107.3±15.70

模型组12 wk    10      2.52±0.22       1.06±0.10d       0.62±0.06        0.80±0.08d       63.5±5.95d       233.0±19.24d

药物组12 wk    10      2.11±0.19bd     0.81±0.08bd     0.76±0.08b       0.46±0.06bd     50.1±4.73bd      180.8±13.39bd

对照组12 wk    10      1.21±0.10       0.53±0.04         0.59±0.05        0.32±0.03       39.5±3.34         116.7±11.06

模型组16 wk      8      3.09±0.45d      1.03±0.18d       0.55±0.11        1.09±0.27d      79.0±4.72d       326.5±28.21d

药物组16 wk    10      2.27±0.38b      0.83±0.13bc      0.76±0.17bc      0.41±0.06b      52.0±6.50bd      182.9±26.43bd

对照组16 wk    10      1.29±0.28       0.68±0.17        0.56±0.12        0.37±0.10        40.1±6.42        121.5±15.01

aP<0.05, bP<0.01 vs  模型组; cP<0.05, dP<0.01 vs  空白对照组.

    

表  3  大鼠肝组织抗氧化指标

                                                   模型组                                                   药物组                                              空白对照组

                            MDA (mmol/g)          SOD (U/g)           MDA (mmol/g)           SOD (U/g)          MDA (mmol/g)            SOD (U/g)

8 wk	 10     204.4±18.62d       5.74±0.23d       178.7±16.48bd       8.28±0.44bd       150.4±14.94       11.31±0.55

12 wk	 10     229.2±19.21d       5.18±0.43d       175.4±16.38bd       9.40±0.52bd     152.44±13.93       10.87±0.10

16 wk	 10e    263.6±26.84d       4.36±0.46d       167.2±14.00bc       9.95±0.33bd       148.0±25.43       11.09±0.41

bP<0.01 vs  模型组; cP<0.05, dP<0.01 vs  空白对照组; e 药物组16 wk, n   = 8.

n

    

表  4  大鼠肝脏脂肪变性程度

                                                                     脂肪变性程度(只)

                                                        -             +               ++            +++

模型组8 wk	 10	   0	 4	 5	 1	 24.05

药物组8 wk	 10	   5	 4	 1	 0	 14.45

对照组8 wk	 10	 10	 0	 0	 0	   8.00

模型组12 wk	 10	   0	 2	 5	 3	 22.45

药物组12 wk	 10	   1	 4	 4	 1	 18.05

对照组12 wk	 10	 10	 0	 0	 0	   6.00

模型组16 wk	   8	   0	 1	 2	 5	 21.63

药物组16 wk	 10	   0	 3	 5	 2	 17.60

对照组16 wk	 10	   9	 1	 0	 0	   5.70

分组                              n                                                                                  Mean rank 

■名词解释
“二次打击”学
说 :  在 非 酒 精 性
脂肪肝发病过程
中, 由肥胖、糖尿
病、高脂血症、

瘦素等因素, 引起
肝内游离脂肪酸
增加, 肝细胞脂肪
变性, 为“第一次
打 击” ;  病 变 继
续, 通过多种反应
途径引起肝细胞
氧化应激和脂质
过氧化反应, 导致
肝细胞损伤、脂
肪性肝炎、肝硬
化等, 为“第二次
打击”.
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清除平衡中起着重要作用. 测定MDA、SOD水

平常可反映机体内脂质过氧化的程度, 间接反

映细胞受损的程度. 
中成药软脉灵口服液 ,  主要成分为熟地

黄、五味子、枸杞、怀牛膝、茯苓、制何首

乌、白芍、柏子仁、远志、黄芪(炙)、陈皮、

淫羊藿、当归、川芎、丹参及人参, 主治早期

脑动脉硬化、冠心病、中风后遗症等. 药理实

验证实该药能显著降低高脂膳食喂养的鹌鹑血

中CHOL、TG水平, 升高HDL-C值, 具有较好的

调血脂效果[12], 实验过程中观察到, 药物对模型

动物的脂肪肝形成有一定防治效果, 与临床观

察相符. 因而, 本研究将之应用于预防大鼠非酒

精性脂肪性肝病实验. 
实验成功复制了高脂膳食造成大鼠脂肪性

肝病的模型[12], 大鼠脂肪肝程度随造模时间延长

而加重. 在高脂膳食的同时, 应用软脉灵灌胃干

预脂肪肝, 结果用药后肝脏指数及血中CHOL, 
TG, LDL-C水平下降, HDL-C水平升高, 肝功

能、抗氧化能力改善; 说明软脉灵具有预防大

鼠血脂增高, 减少肝脏对游离脂肪酸的吸收, 清
除肝内甘油三酯作用; 有清除机体自由基, 增强

抗氧化能力的作用, 可以调节和改善自由基代

谢平衡, 保护肝细胞; 能降低肝细胞膜的通透性, 
减少胞质中的ALT, AST溢入血中, 保持肝功能

的正常; 病理检查进一步证实肝组织脂肪变性

及炎症活动程度减轻. 本实验为软脉灵在预防

脂肪肝的临床应用中提供了依据.
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表  5  大鼠肝组织炎症活动度

                                                                            肝组织炎症活动度(只)                                                  计分

                                             汇管区炎症(P)  小叶内炎症(L)  碎屑样坏死(PN)  桥接坏死(BN)          (mean±SE)

模型组8 wk	 10	 10	          2	                0	         0	              1.40±0.41	                0

药物组8 wk	 10	   7	          0	                0	         0	              0.70±0.30	                0

对照组8 wk	 10	   0	          0	                0	         0	              0.00±0.00	                0

模型组12 wk	 10	 10	          5	                1	         0	              2.30±0.39d	               0

药物组12 wk	 10	   9	          2	                0	         0	              1.30±0.37	                0

对照组12 wk	 10	   0	          0	                0	         0	              0.00±0.00	                0

模型组16 wk	   8	   8	          8	                3	         1	              6.25±0.44d	               2

药物组16 wk	 10	   9	          4	                1	         0	              2.00±0.35bc               0

对照组16 wk	 10	   1	          0	                0	         0	              0.10±0.04	                0

分组                              n                                                                                                                                                      纤维化(只) 

bP<0.01 vs  模型组; cP<0.05, dP<0.01 vs  空白对照组.

■同行评价
本文通过建立大
鼠脂肪肝模型, 研
究中成药软脉灵
对大鼠实验性脂
肪肝的预防作用, 
目的明确, 方法科
学, 结论可靠. 对
中成药防治脂肪
肝的研究提供了
有力的实验证据, 
对开发防治脂肪
肝的中药具有理
论和现实意义.
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第七届全国消化道恶性病变介入诊疗暨第四届
消化介入新技术研讨会会议及征文通知

本刊讯 第七届全国消化道恶性病变介入诊疗研讨会是卫生部“十年百项”适宜技术推广、上海市重大医学

成果转化及国家级继续医学教育项目, 为进一步提升国内消化系疾病尤其是消化道恶性病变介入诊治的技术

水平, 我们联合上海同仁医院、山东省立医院和山东省医学影像研究所, 定于2007-09-21/25在山东省济南市举

办第七届全国消化道恶性病变介入诊疗暨消化介入新技术研讨会, 参会者可获得国家级一类继续医学教育学

分12分. 会议将以专题讲座、论文交流、操作演示及研讨沙龙多种形式相结合, 安排相关学科的著名专家着重

介绍消化道病变内镜治疗、介入放射学治疗、外科治疗、肿瘤化学治疗的新理论、新技术和新方法.  

1    征文内容

包括消化道恶性病变内镜治疗、介入放射治疗、外科治疗、肿瘤化学治疗、生物治疗及免疫治疗等. 消化系

良性病变如门静脉高压、胆道结石、消化道出血等的内镜及介入新技术应用. 消化病诊治边沿交叉学科与消

化介入诊治新技术相关的论著、文献综述、临床经验、个案报告等各类稿件.  

2    征文要求

专题讲座由组委会约稿, 也可自荐, 需全文. 论著需1000字以内的标准论文摘要, 经验交流、短篇报道等全文限

1000字以内. 所有稿件内容应科学、创新、实用、数据准确, 书写规范, 稿件应是未发表过的论文, 优秀论文将

安排在国家级杂志上发表. 所有稿件一律要求电脑打印(WORD格式), 邮寄者需附软盘; 特别鼓励用E-mail投稿

(用附件WORD格式). 截稿日期: 2007-07-31. 征集疑难病例: 会议将安排专门时间研讨疑难病例, 欢迎与会代表

将临床中遇到的疑难病例带到会上讨论. 通信地址: 山东省立医院消化科张春清收, 济南市经五路纬七路324

号, 邮编: 250021. 联系电话: 0531-85186350, 86701337; 传真: 0531-87902348; E-mail: zhchqing@medmail.com.

cn.


