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摘要
聚腺苷酸二磷酸核糖转移酶-1[po ly (ADP-
ribose) polymerase-1, PARP-1]是存在于真核细
胞中催化聚ADP核糖化的细胞核酶, 他参与的
聚ADP核糖化是真核细胞中蛋白质翻译后的
重要修饰方式之一. PARP-1在DNA修复和细
胞凋亡中发挥至关重要的作用. PARP-1的缺
失使细胞对DNA损伤因子易感, 可能参与肿
瘤的发生. 体外和体内研究表明抑制PARP-1
则可降低DNA修复功能, 增强放疗和化疗对
肿瘤的治疗效果. 目前PARP-1抑制剂已进入
抗肿瘤药物Ⅰ期临床研究, PARP-1有望成为
肿瘤治疗的一个新靶点.
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0  引言

聚腺苷酸二磷酸核糖转移酶[poly(ADP-ribose) 
polymerase, PARP]是存在于真核细胞中催化聚

ADP核糖化的细胞核酶. 1963年法国斯特拉斯

堡Mandel小组发现肝细胞核中尼克酰胺单核苷

酸(NMN)促进已标记的ATP合成一种难溶于酸

的片段. Sugimura et al推测该片段是一种小分

子代谢物合成的高聚物, 于1966年证实为聚腺

苷酸二磷酸核糖, 并从肝细胞核中提取一种新

的酶, 即PARP(Masutani et al [1]提及). PARP自发

现40多年来, 其在DNA损伤修复和维持基因组

的稳定性方面的重要作用引起广大学者的关注, 
尤其是近年来对PARP与肿瘤发生的关系及利用

调节PARP来提高肿瘤治疗效果的研究取得了令

人鼓舞的成绩. 而在PARP家族成员中以PARP-1
结构最典型,研究较多. 

1  PARP-1的结构与代谢

PARP-1是一种分子质量116 ku的核酶, 他包括

DNA结合域(DNA-binding domain, DBD), 自身

修饰域(the automodification domain, AMD)和
C-端催化域(图1). 其中DBD分子质量为46 ku, 
他含有2个锌指结构(FⅠ和FⅡ)及核定位信号

(nuclear localization signal, NLS), 可以结合到

DNA单链或双链缺口, NLS中含有凋亡相关的

DEVD模体; AMD含有15个保守的谷氨酸残基

作为自身聚ADP核糖基化靶位, 含有与DNA修

复有关的乳腺癌感受蛋白C端模序(BRCT); C-
端催化域分子质量为54 ku, 含有NAD结合位点, 
在PARP家族中高度保守[2-3].

PARP-1主要参与细胞内聚腺苷酸二磷酸核

糖(PAR)的代谢. 识别DNA缺口后活化的PARP-1
形成同型二聚体并催化尼克酰二核苷酸(NAD)
降解为烟酸和ADP, 然后以ADP为底物在受体

蛋白(包括自身)上合成聚腺苷酸二磷酸核糖

基(PAR), 从而改变其功能. 这些受体蛋白包括

PARP-1自身、组蛋白、各种转录因子、DNA修

复子以及信号转导子(包括NF-kB, AP-2, Oct-1, 
YY1, B-MYB, DNA依赖型蛋白激酶, P53等)
等[3]. 而PAR的分解依赖于2种酶: 聚ADP核糖水

解酶[poly (ADP-ribose) glycohydrolase, PARG]
和裂解酶. PARG可以清除PAR线状和分枝的核

糖与核糖基, 而裂解酶则裂解最近端的单ADP
核糖基, 裂解后的ADP核糖可以与烟酸再合成

NAD, 实现再利用[2,4]. PARG可裂解PARP-1上的

聚ADP核糖基使其从DNA缺口上分离, 有利于

PARP-1活性恢复(图2). PARP与PARG的活性平

衡维持着细胞内聚ADP核糖基化的水平, 从而

保持受体蛋白活性的稳定.

2  PARP-1的功能

2.1 DNA修复 PARP-1参与DNA缺口的识别. 
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■背景资料
PARP-1是真核细
胞中催化聚ADP
核糖化的一种细
胞核酶. 自发现40
多年来 ,  PARP-1
在DNA修复、细
胞凋亡、增殖分
化等方面的作用
机制引起广大学
者的关注, 并逐渐
得到阐明. 近年来
对PARP-1与肿瘤
发生的关系以及
利用调节PARP-1
来提高肿瘤治疗
效果的研究取得
了令人鼓舞的成
绩 .  目前PARP-1
抑制剂已进入抗
肿瘤药物Ⅰ期临
床研究.



DNA缺口主要包括单链DNA缺口(single-strand 
break, SSB)和双链DNA缺口(double-strand break, 
DSB). PARP-1作为DNA缺口感受器(DNA nick 
sensor), 依赖N-端DBD的两个锌指模序结合到

单链DNA缺口(SSB)或双链DNA缺口(DSB). 其
中, 锌指模序Ⅰ是SSB和DSB依赖的PARP-1活
化所必需的, 而锌指模序Ⅱ主要在SSB依赖的

PARP-1活化中发挥作用. 而锌指模序下游的氨

基酸残基与非特异DNA结合有关[1,5]. 识别DNA
缺口后活化的PARP-1形成同型二聚体并催化

NAD分解成尼克酰胺和ADP核糖, 利用后者为

原料使核受体蛋白聚ADP核糖化, 从而影响这

些修复相关蛋白的功能. PARP-1可参与DNA修

复过程. DNA的修复主要有碱基切除修复, 核苷

酸切除修复, 错配修复, 重组修复和非同源末端

连接, 其中单链DNA缺口(SSB)的碱基切除修复

(BER)中聚ADP核糖化起着重要作用. Haince 
et al [6-7]认为, PARP-1参与SSB修复有两个主要机

制: 首先, PARP-1自身和组蛋白的聚ADP核糖化

加速他们与DNA链分离, 从而促进染色质的松

弛, 以利于修复蛋白在缺口处的集结. PARP-1自
身以及组蛋白的聚ADP核糖化改变了其电荷从

而促使其与DNA链排斥分离. 其次, 聚ADP核糖

(PAR)和聚ADP核糖化的PARP-1促进X线修复

交叉互补组合-1(X-ray repair cross-complement-
ing group 1, XRCC1)和DNA连接酶Ⅲ募集到

SSBs以及DNA聚合酶beta的活化[8-10]. 另外, PAR
可能与募集的蛋白中特异性PAR结合模序非共

价结合从而改变了这些蛋白的功能[11]. 
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双链DNA缺口(DSB)是一种致命的DNA损

伤, 可以由电离辐射, 化学物质造成, 亦可由于

DNA复制叉的延伸停滞所致. Susse et al [12]发现, 
全长PARP-1或仅DNA结合域的短暂过度表达可

促使DSB修复下调, 不依赖PARP的酶活性, 并与

P53在抑制染色体重排方面起协同作用. 哺乳动

物细胞的DSB修复主要利用两条修复旁路进行: 
一是同源重组(homologous recombination, HR), 
另一种是非同源末端连接(nonhomologous end-
joining, NHEJ). 许多研究发现PARP-1可能影响

HR. PARP-1基因缺失或活性抑制的小鼠容易

发生姐妹染色单体交换(SCE)和基因扩增(gene 
amplification), 而SCE和基因扩增被认为是同源

重组引起的, 这表明PARP-1可能影响同源重组

(HR)[13-15]. Dominguez et al [15]发现PARP-1抑制剂

3-AB可以促使BrdU(5-溴脱氧尿苷)处理后的中

国仓鼠卵巢细胞姐妹染色单体交换(SCE)频率增

加, 但并不同步增加易位的频率. Waldman et al [16]

研究发现, 抑制小鼠成纤维细胞PARP-1活性可

影响染色体内HR, 但并不影响染色体外HR. 而
Schultz et al [14]抑制中国仓鼠卵巢细胞PARP-1
并未见HR频率改变. PARP-1的作用究竟是使

引发HR的DNA损伤数量改变还是直接参与影

响HR曾存在争议. 同源重组需要一组叫RAD52
的族蛋白, 包括Rad51, Rad52, Rad54, BRCA1和
BRCA2. 这些蛋白聚集在DNA损伤处形成亚核

结构称为聚集点(foci), 其中Rad51是foci动态结

构的相关核心组分[17]. 绝大多数参与同源重组

的蛋白位于Rad51聚集点, 而同源重组缺陷的细

胞不能形成Rad51聚集点. 然而Schultz et al [14]发

现, PARP-1-/-细胞仍可形成Rad51聚集点, 故推

测PARP-1主要并不位于Rad51聚集点. PARP-1
抑制或缺失可以增加自发的Rad51聚集点的形

成, 而在PARP-1抑制的细胞中, 针对位点特异

性DSB的同源定向修复正常. 因此, 目前认为

PARP-1控制着HR识别的DNA损伤而非直接影

响HR的执行. 
DSB的非同源末端连接(NHEJ)修复机制

主要依赖Ku70/80异二聚体, Ku70/80可能作为

DNA锚定亚单位与DNA依赖的蛋白激酶催化
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图 1 PARP-1的结构.

■同行评价
本文的内容较为
详实 ,  从PARP-1
与肿瘤的各方面
联系阐述了其与
肿瘤发生与治疗
的关系, 有一定的
指导意义.
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亚单位(DNA-PKcs)结合形成DNA-PK全酶, 后
者募集XRCC4和DNA连接酶Ⅳ完成NHEJ修
复. 在NHEJ方面, PARP-1可能通过紧密结合到

DSB与DNA-PKcs或Ku70/80相互作用[18]. Tong 
et al [19]亦发现, PARP-1与Ku80可能存在一定的

协同作用. 另外, Audebert et al [20]认为, PARP-1与
XRCC1/DNA连接酶Ⅰ亦可通过不依赖于DNA-
PKcs, XRCC4和连接酶Ⅳ的途径参与NHEJ. 
2.2 细胞凋亡 细胞凋亡过程中, 半胱-天冬蛋白

酶Casepase-7和Casepase-3可以通过识别PARP-1
核定位信号(NLS)的DEVD模序, 促使DNA结合

域与催化域分离导致PARP-1分裂成p89和p24
两个片段, 后者可不可逆结合于DNA缺口, 抑
制PARP-1与DNA缺口结合能力, 导致PARP-1
损伤修复作用丧失, 诱发凋亡[21]. Casepase介导

PARP-1失活的正反馈控制环存在表明PARP-1
的活性阻滞对于维持正常细胞凋亡至关重要. 
另外, PARP-1在凋亡诱导因子(AIF)介导的半胱

-天冬蛋白酶非依赖型的细胞凋亡中发挥重要作

用[21-22]. 然而缺乏PARP基因的小鼠表型正常, 仅
在老年时易发生表皮增生和肥胖. PARP-1-/-小

鼠表现出正常DNA切除修复、V(D)J重组和免

疫球蛋白转型, 但对大剂量的g射线高度敏感, 
表现出姐妹染色体交换频率增加和D N A破坏

诱导的微核形成. 缺乏PARP基因的细胞在给予

TNF-a, g射线和地塞米松仍可以发生凋亡. Wang 
et al [23-24]因此推测PARP-1在多数凋亡中是可有

可无的. 尽管如此, 许多学者仍认为PARP-1的裂

解在调亡机制中发挥着重要作用.

3  PARP-1与肿瘤的发生和治疗

3.1 PARP-1与肿瘤发生 PARP-1在维持基因组的

稳定性方面至关重要, 而PARP-1的抑制可能使

机体细胞对烷化剂, 电离辐射等DNA损伤因子

易感, 可能导致更容易发生肿瘤. 目前PARP-1的
抑制模型主要有三种: 一是PARP-1基因敲除: 这
种方式缺乏PARP-1结合的SSB是暴露的, SSB可
形成停止复制叉, 推测SSB可能通过非PARP-1
介导的修复机制参与修复. 二是利用抑制剂抑

制PARP-1活性, 这阻碍PARP-1从单链DNA缺

口(SSB)分离, 阻碍了BER修复蛋白募集到SSB
上, 因此在细胞分裂S期未修复的SSB的复制叉

将停滞. 这种停滞复制叉有赖于重组修复. 三
是PARP-1基因部分损耗(depletion): 利用siRNA
干扰PARP-1, 从而改变PARP和PARG的平衡, 
PARG活性相对增强因而使PAR降解过多. 这种

作用相当于PARP抑制剂[7]. 这三种途径在肿瘤

发生和治疗方面研究以前两种应用较多. 许多

研究发现, PARP-1的基因敲除的小鼠经其他的

DNA损伤因子处理后可导致肿瘤发生, 而单纯

PARP-1缺失的小鼠观察至9月龄却未发现任何器

官发生肿瘤[25]. Morrison et al [26]发现PARP-1-/-SCID
小鼠胸腺淋巴瘤发生率明显高于PARP-1+/+SCID
组. Tsutsumi et al [27]通过破坏PARP-1外显子1产
生PARP-1-/-小鼠, 然后经BHP(N-二亚硝基-2-羟
丙胺)处理后, 其肝血管瘤, 血管肉瘤和肺腺瘤

发生率明显高于PARP-1+/+组. Nozaki et al [25]通

过破坏PARP外显子1产生PARP-1-/-小鼠, 给予

AOM(氧化偶氮甲烷)后PARP-1-/-小鼠结肠腺瘤

和腺癌、肝脏结节发生率均明显高于PARP+/+

组, 然而从出生至9月龄的PARP-1-/-小鼠各器官

并未发生自发的肿瘤. 而Conde et al [28]发现, 破
坏PARP-1外显子4所产生的PARP-1和p53共缺

失(PARP-1-/- p53-/-)的小鼠和单纯p53完全缺失组

鼠(PARP-1+/+ p53-/-)几乎都死于肿瘤(主要是淋巴

瘤, 肉瘤, 表皮肿瘤和脑肿瘤), 然而前组无瘤生

存率却明显高于后组. Tong et al [29-30]发现PARP-1
无效性突变(null mutation)会使p53缺失的小鼠

在8周龄时髓母细胞瘤发生率增高, 破坏PARP-1
外显子2产生的PARP-1-/- p53-/-小鼠淋巴瘤、乳腺

和结肠肿瘤发生率明显增高. Dandri et al [31]发现

PARP抑制剂可以明显增加过氧化氢诱导HepG2

肝癌细胞的HBV整合, 提示PARP-1可以限制

HBV整合到宿主DNA, 而HBV-DNA整合是肝癌

的高危因素之一, 这似乎表明PARP-1与HBV相

关的肝癌发生存在一定联系. 而Nomura et al [32]

发现, 人肝癌组织中PARP-1比邻近非肿瘤组织

表达增高且活性增强, 其具体机制尚待进一步

阐明. Tong et al [19]研究发现, PARP-1-/- Ku80-/-小

鼠约在胚胎至少8.5 d之前即发生生长迟滞, 并
于9.5 d死亡, 提示PARP-1和Ku80双缺失对小鼠

是致命的. 而且在PARP-1-/-小鼠中Ku80的单个

等位基因缺失将增加肝腺瘤和肝癌的发生率, 
可见PARP-1与参与细胞NHEJ机制的Ku80可能

存在一定的协同作用. 
3.2 PARP-1与肿瘤治疗 从分子水平而言, 恶性肿

瘤的治疗策略多数是利用损伤肿瘤细胞DNA的

方法, 如放疗和化疗等, 来杀伤肿瘤细胞. 因此

针对参与DNA损伤识别、反应和修复的分子靶

向治疗探索一直是近年来研究的热点. PARP-1
在DNA修复、细胞死亡、增殖分化等方面发

挥着重要作用, 推测通过抑制PARP-1活性可抑
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制PARP-1介导的DNA修复机制, 提高放疗和化

疗对肿瘤细胞DNA的损伤, 因而对肿瘤可能具

有潜在治疗价值. 目前已有多种PARP-1抑制剂

应用于临床药物研究, 例如已开发的NU1025, 
GPI15427, AG014699, CEP-6800, AG14361, 
INO1001等. 无论从分子水平、细胞水平, 还是

从整体水平, 这些PARP-1抑制剂在联合化疗、

放疗或单独化疗方面的治疗研究都取得一些重

要进展. 许多研究发现PARP-1抑制剂可加强多

种抗肿瘤药(如烷化剂、拓扑异构酶抑制剂)的
疗效. Tentori et al [33]发现NU1025可延长脑淋巴

瘤荷瘤小鼠的生存期. Delaney et al [34]采用12个
人类肿瘤细胞株(包括肺, 结肠, 卵巢, 乳腺的肿

瘤细胞系各3个), 发现PARP-1抑制剂NU1025或
NU1085与抗肿瘤药temozolomide(TMZ, 烷化剂)
或topotecan(TP, 喜树碱类)联用可增强后二者对

瘤细胞的生长抑制作用, NU1025和NU1085的
抑瘤增强作用与二者对PARP的抑制强度有关. 
Guilford公司开发的PARP-1抑制剂GPI15427可
增强TMZ的作用, 明显延长多形性胶质母细胞

瘤、脑淋巴瘤或颅内恶性黑色素瘤荷瘤小鼠的

生存期[35]. Calabrese et al [36]研究皮下移植结肠

癌细胞的小鼠发现, AG14361会增强TMZ的抗

肿瘤作用. Miknyoczki et al [37]用PARP-1抑制剂

CEP-6800分别与TMZ、CPT-11(喜树碱类)或顺

铂联用治疗临床相应肿瘤(U251MG人类胶质母

细胞瘤, HT29人类结肠腺癌和Calu-6非小细胞

肺癌)的异种移植模型, 研究表明CEP-6800可分

别使TMZ、喜树碱或顺铂处理后的肿瘤细胞停

滞于G2/M期的时间和/或比例增加, 并可增强

TMZ、喜树碱和顺铂对荷瘤裸鼠的治疗效果. 
尽管PARP-1抑制剂联合化疗的研究表明抗肿瘤

作用显著增强, 但其安全性和可行性仍然是人

们担忧的一个问题. Miknyoczki et al [37]的研究发

现, 治疗剂量的CEP-6800并未增加这三种化疗

药对离体的人类肠上皮和肾脏细胞造成损害, 
也不增加活体小鼠中TMZ的胃肠毒性和顺铂的

肾脏毒性, 这预示着CEP-6800联合化疗的价值

和可行性. 辉瑞公司开发的一种新型PARP-1抑
制剂AG014699有望与烷化剂TMZ联合治疗恶

性黑色素瘤, 该药正处于Ⅰ期临床研究阶段[38]. 
另外PARP-1抑制剂GPI 15427由于半衰期长、

生物利用度高, 通过口服给药局部可达到有效

药物浓度, 在与TMZ联用治疗的中枢神经系统

肿瘤模型取得较好疗效[39]. Ku-DOS公司也宣布

一种口服PARP抑制剂作为抗肿瘤药物(主要针

对遗传性乳腺癌和卵巢癌)进入Ⅰ期临床研究阶

段[40]. 
PARP-1抑制剂的另一方面研究在于是否

加强放疗的抗肿瘤效应. 肿瘤细胞对放疗的抵

抗依赖于酶介导的双链DNA缺口(DSB)修复机

制, 尤其是NHEJ修复机制. 后者依赖于DNA-PK
的作用, 而已有研究表明PARP-1与DNA-PK之

间存在相互作用[18-19], 这一定程度上为PARP-1
抑制剂联合放疗的应用研究提供了理论基础. 
Veuger et al [41]利用小鼠胚胎成纤维细胞和中国

仓鼠卵巢细胞研究发现, PARP-1或DNA-PK缺

失均可使相应细胞对放射的敏感性提高到4倍, 
并降低G0期细胞的潜在致死损伤修复(PLDR). 
PARP-1特异性抑制剂AG14361和DNA-PK特异

性抑制剂NU7026可分别使PARP-1和DNA-PK
无缺陷的细胞对放射的敏感性增加, 二者联用

具有加和作用. AG14361或NU7026单用分别可

使非缺陷细胞的PLDR降至1/3, 二者联用可完

全阻止PLDR. 联用AG14361或NU7026后, 即使

在放射后24 h仍可阻止90%的DNA-DSB重新结

合. 这种对放射介导的DNA-DSB修复抑制作用

与其细胞毒作用加强相关. Calabrese et al [36]在活

体实验中发现AG14361可增强皮下移植结肠癌

细胞的小鼠对局部放疗的敏感性. Brock et al [42]

发现PARP-1抑制剂INO1001可提高人类成纤维

细胞对放射线的敏感性. 这些预示着PARP-1抑
制剂单独应用或与其他抗肿瘤药联合可能有利

于提高肿瘤对放疗的敏感性. 
此外, 单独抑制PARP-1在肿瘤治疗(主要是

乳腺癌)研究方面取得了一定进展. 乳腺癌易感

基因BRCA1和BRCA2在DNA同源重组(HR)、
单核苷酸切除修复(NER)以及可能在非同源末

端连接(NHEJ)中发挥重要作用[43]. 家族性乳腺

癌多数由于BRCA1或BRCA2的一个等位基因

遗传缺陷引起, 某些杂合子细胞由于残留的一

个BRCA1或BRCA2等位基因缺失可能启动了

肿瘤的发生. BRCA缺陷细胞(系指BRCA1-/-或

BRCA2-/-细胞)同源重组(HR)缺陷, 抑制PARP-1
可使正常情况下依赖姐妹染色单体交换(SCE)
修复的DNA损伤(lesion)产生增多, 这些损伤在

同源重组(HR)缺陷细胞中积聚可导致染色质失

常甚至细胞死亡. Farmer et al [44]通过干扰PARP-1
的RNA发现, BRCA1缺陷的小鼠胚胎干细胞株

比BRCA1正常的野生株克隆存活率低. 类似结

果见于BRCA2缺陷的中国仓鼠卵巢细胞, 以及

BRCA1 mRNA损耗的人乳腺癌细胞株MCF7中. 
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同样, 利用PARP-1高效选择抑制剂KU0058684
和KU0058948分别作用于野生株、BRCA1缺陷

株和BRCA2缺陷株, 发现后两株的敏感性明显

高于野生株. 而由于KU0051529不能有效抑制

PARP-1和PARP-2, 其作用后三组敏感性无明显

差异. KU0058684作用24 h后的细胞多数停滞

在G2期. 尽管BRCA缺陷细胞对PARP-1高效抑

制剂高度敏感, 杂合子的BRCA1突变细胞和杂

合子BRCA2突变细胞均无此效应. Bryant et al [45]

将人类乳腺癌细胞系MCF7野生株和MDA-MB-
231(p53突变株)分别经BRCA2-siRNA处理, 发
现两株细胞对PARP抑制剂NU1025的敏感性无

差异, 但NU1025仅使BRCA2-siRNA处理后的两

株细胞生存率明显下降. 利用RNA干扰同时造

成BRCA2和PARP-1损耗可使细胞生存率明显

降低. 将BRCA2-/-细胞和BRCA2+/-细胞移植入裸

鼠股部, 用PARP-1抑制剂AG14361作用于两组

后, 发现BRCA2-/-组鼠相对BRCA2+/-组鼠肿瘤生

长明显受抑制. BRCA2-/-细胞由于同源重组缺陷, 
对PARP-1抑制剂特别敏感, 因此在BRCA2+/-患

者的肿瘤治疗中(肿瘤组织为BRCA2-/-), PARP-1
抑制剂极有可能实现肿瘤特异性治疗. 最近研

究表明在同源重组(HR)遗传缺陷细胞中PARP-1
是必需的, 而且似乎并不局限于缺陷的是参与

HR的某一种具体分子, 因此抑制PARP-1可能为

HR缺陷的肿瘤的治疗提供了新的前景[7,44-45]. 
总之, 对PAPR-1的研究一定程度上推动了

DNA修复、细胞凋亡、增殖分化的机制研究, 
有助于我们进一步探索肿瘤的发生机制和治疗

策略. 将来恶性肿瘤治疗策略是对肿瘤细胞的

特异杀伤, 而对正常细胞DNA影响甚微的靶向

治疗, PARP-1有望成为有效而特异的抗肿瘤靶

分子之一. 今后PARP-1的研究大体有两个方向: 
一是对PARP-1在肿瘤和其他疾病的分子机制进

一步广泛和深入的研究; 另一方面是PARP-1干
预手段的探索和临床应用, 包括高效特异而安

全的PARP-1抑制剂的研制开发和RNA干扰等技

术的应用. 相信随着PARP-1研究的进展, 以及联

合其他抗肿瘤治疗手段的进步, 针对PARP-1的
靶向干预在肿瘤防治中必将发挥重要的作用. 
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国际肝胆胰协会中国分会第二届全国学术研讨会

暨第三届全国普通外科主任论坛通知

本刊讯  第二届国际肝胆胰协会中国分会学术会议将于2006-10在武汉举行.

在各方面的大力支持下, 国际肝胆胰协会中国分会第一届学术研讨会已于2004-12在武汉成功举办, 与会

代表一千余人, 中国人大副委员长吴阶平院士、国际肝胆胰前主席刘允怡教授、Jim Tooli教授, 国际肝胆胰协

会侯任主席Büechler教授和欧洲肝胆胰协会主席Broelsch教授等亲自到会. 会议受到国内外专家及到会代表的

一致赞赏, 并受到国际肝胆胰协会的通报好评, 会议取得巨大成功.

第二届会议将邀请国外和国内著名专家做专题讲座, 针对国际国内肝胆胰外科进展及近年来的热点、难

点问题进行讨论; 并交流诊治经验, 推广新理论、新技术、新方法, 了解国内外肝胆胰疾病诊断、治疗发展趋

势; 同时放映手术录像. 大会热烈欢迎全国各地肝胆胰领域的内科、外科、影像科各级医师以及科研人员积极

投稿和报名参加. 

会议同时召开第三届全国普外科主任论坛, 因此也欢迎从事医疗卫生管理的各级医院正、副院长及正、

副主任积极投稿和报名参加.

本次会议已列入2006年国家级继续医学教育项目, 参会代表均授予国家级继续医学教育学分10分.

来稿要求: 寄全文及500-800字论文摘要, 同时寄论文的软盘一份或发电子邮件. 以附件的形式发送至
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