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中性粒细胞肺内集聚在急性呼吸窘迫综合征
发病机制中的作用

赵赞梅，赵金垣

( 北京大学第三医院职业病科，北京 100191)

摘要: 目的 探讨中性粒细胞肺内集聚在急性呼吸窘迫综合征 ( ARDS) 发病机制中的作用。方法 将健康成年
雄性 SD大鼠随机分为对照组和 ARDS模型组，经股静脉注射油酸 ( 0. 12 ml /kg) 制作 ARDS 模型，对照组经股静脉
注射等量生理盐水。而后，在不同时间点插管至颈动脉采集颈动脉血做血气分析，经肺动脉圆锥插管至肺动脉采血测
血常规，采用 ELISA方法对肺组织匀浆进行髓过氧化物酶 ( MPO) 定量检测及肺组织病理学检查和评分，并检测肺
组织自由基的电子自旋共振 ( ESR) 波谱。结果 模型组大鼠动脉氧分压在染毒后 10 min时就开始下降，氧合指数具
有相同的变化规律，2 h后达到其最低值 ( 为 189. 45 mm Hg) ，达到了 ARDS的诊断标准 ( ＜ 200 mm Hg) 。与对照组
比较，模型组肺动脉全血白细胞总数和中性粒细胞数在注射后 1 h开始下降，最低值分别出现在染毒后 3 h和 1 ～ 3 h，
平均值为 4. 46 × 109 /L和 1. 82 × 109 /L ～ 2. 16 × 109 /L，6 h后，白细胞总数和中性粒细胞计数升高 ( 平均值分别达到
11. 68 × 109 /L 和 5. 93 × 109 /L) ; 此外，模型组给予油酸后 2 h，中性粒细胞百分比即见升高，6 h 左右达到最高峰
( 平均值为 58. 25% ) ，以后逐渐下降，而对照组肺动脉血和外周动脉血的白细胞分类均以淋巴细胞为主。模型组肺组
织中的活性氧 ( ROS) 含量在注射后 10 min已见升高，1 h达到峰值 ( 约为正常水平的 6. 5 倍) ，峰值出现早于血氧
下降。模型组肺组织的MPO活力在注射油酸后 30 min见明显升高，2 h左右达到最大值 ( 平均值为 5. 82 U /g) ，约6 h
后逐渐降低，但 24 h时与对照组比较仍有统计学意义。肺组织改变在注射油酸后 10 min ( 病理评分平均值为 4. 33 )
已经出现; 30 min ( 病理评分平均值为 6. 51) 其变化与对照组比较有统计学意义; 6 h时 ( 病理评分平均值为 9. 78)
已十分严重。结论 肺内失控的炎症损伤是 ARDS病程的核心环节，而肺内大量中性粒细胞集聚及其产生的大量 ROS
则可能是其最重要的启动因子，也是 ARDS损伤启动的重要信号。
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Role of pulmonary neutrophils aggregation on pathogenesis of acute respiratory distress syndrome
ZHAO Zan-mei，ZHAO Jin-yuan

( Peking University Third Hospital，Beijing 100191，China)
Abstract: Objective To investigate the role of the pulmonary aggregation of neutrophils on the pathogenesiso of acute re-

spiratory distress syndrome ( ARDS) ． Methods Healthy adult rats were randomly divided into 2 groups: control and ARDS，
0. 12 mg /kg of oleic acide ( OA) was given by femoral venous injection for making ARDS model and the controls were only given
equal normal saline． Then，the artery blood and lung tissue samples were collected respectively at 10 min，30 min，1 h，2 h，
6 h，12 h and 24 h after OA injection for detecting of blood gas analysis，blood routine，pulmonary level of myeloperoxidase
( MPO) ，lung wet /dry weight ratio and pulmonary pathological examination，meanwhile，the spectrum of reactive oxygen spe-
cies ( ROS) were also detected by electron spin resonance ( ESR) technique． Results The results showed that the level of
arterial oxygen partial pressure and oxygenation index in OA group were decreased quite early，which could be seen at 10 min af-
ter OA injection; 2h later after injection，reached their valley points，oxygenation index lowered to 189. 45 mm Hg，suggested
that according with the diagnostic standard of ARDS． The total white blood cells count and neutrophiles count in OA group ap-
peared decrease at 1h after injection，their valley points were at 3 h ( 4. 46 × 109 /L) and 1—3 h ( 1. 82 × 109 /L—2. 16 × 109 /
L) ，but 6 hours later after OA injection，they all increased to 11. 68 × 109 /L and 5. 93 × 109 /L，respectively; while in con-
trols，majorty of the peripheral blood WBC was lymphocytes． The ROC in lung tissues of OA group showed increased at 10 min
after OA injection，the peak point was at 1h after OA injection，while its peak value of MPO was at 2h after OA injection ( 5. 82
U /g) ． Actually，the pathological changes of lung in OA group were appeared from 10min after OA injection，6 h later，the
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damage was quite severe already ( pathological score reached 9. 78) ． It was suggested that the changes of PMN and ROS were
much earlier than other changes such as MPO activity，wet /dry weight ratio，pathologic score etc． Conclusion The study sug-
gested that the PMN the pulmonary aggregation of neutrophils and the production of large amount ROS may be the most important
initiators of ARDS caused by chemical poison，and also the most important signal of lung injury in ARDS．

Key words: oleic acid ( OA) ; acute respiratory distress syndrome ( ARDS) ; neutrophils; myeloperoxidase ( MPO) ;
reactive oxygen species ( ROS) ; electron spin resonance ( ESR)

急性呼吸窘迫综合征 ( acute respiratory distress
syndrome，ARDS) 是急性肺损伤 ( acute lung injury，
ALI) 的病情严重期或终末阶段，是临床觉见的急危
重症，但目前尚无有效措施进行预防和治疗，死亡率

仍维持在 40% ～50%［1 ～ 8］。ARDS的发病机制尚未阐
明，但文献报道与之相关的危险因素非常多，各种疾

病或中毒均可引起 ARDS。不同危险因素的 ARDS 发
生率不同。1996 年 Garber等分析了 83 篇临床研究文
献，发现有毒气体或物质导致化学性 ARDS的发生率
为 22% ～ 36%［4］。近年的研究表明，中性粒细胞及
其分泌物在 ARDS的发病过程中起重要作用，是造成
过度炎性反应的元凶; 髓过氧化物酶 ( myeloperoxi-
dase，MP0) 是中性粒细胞 ( neutrophils) 活化的标
志［5］。故本文拟对油酸致 ARDS 大鼠的中性粒细胞、
氧自由基 ( reactive oxygen species，ROS) 、MPO活性
和病理的变化进行系统观察，探索化学性 ARDS 的发
病机制。
1 材料与方法
1. 1 实验动物及试剂材料
1. 1. 1 实验动物 健康成年雄性 SD大鼠，体重 250
～ 300 g，由北京大学医学部实验动物中心提供。在
实验前饲养 3 d使动物适应环境，给予啮齿类动物饲
料并自由饮水。
1. 1. 2 材料及试剂 油酸 ( 北京金龙化学有限公
司) ，pH 值为 7. 4 的磷酸盐缓冲液 ( PBS ) ，Power-
Lab 多导生理记录仪 ( 澳大利亚 ADinstruments 公
司) ，Rapidlab 348 型血气分析仪 ( 德国 Bayer 公
司) ，大鼠 MPO 定量检测 ( ELISA) 试剂盒 ( 美国
R＆D公司，检测范围为 0. 25 ～ 8 U /g ) ，Varian E-
109E电子自旋共振 ( electron spin-resonance spectros-
copy，ESR) 波谱仪 ( 美国 Varian 公司) 。ESR 检测
用捕集剂配制: 100mmol PBN ( N-特丁基-α-苯硝酮，
N-tert-butyl-α-phenylnitrone) ，2 mmol DETAPAC ( 二乙
三胺五乙酸，diehtylonethiaminepentaacetic acid ) 溶于
pH 7. 4的 PBS中，配制成 0. 1 mmol /L的溶液。
1. 2 实验方法
1. 2. 1 动物分组及处理 将 60 只动物随机分为对

照组、ARDS 模型组，其中对照组 12 只; 模型组根
据注射油酸后观察时间不同再分为 10、30 min 及 1、
2、6、12、24 h共 7 个亚组，每组 6 只。动物用乙醚
麻醉后，模型组经股静脉注射油酸 ( 0. 12 ml /kg ) ;
对照组经股静脉注射相应体积的 0. 9%的 NaCl; 到相
应时间点时，将动物用 20%的乌拉坦腹腔注射麻醉
后，在多导生理记录仪监视下，将肝素化聚乙烯塑料

管插入左颈动脉备用。
1. 2. 2 血气分析 在注射油酸后 10、30 min 及 1、2、
6、12、24 h，由左颈动脉导管取动脉血 0. 5 ml，摇匀，
在 37 ℃条件下用血气分析仪进行血气分析检测。
1. 2. 3 全血白细胞计数 模型组和对照组的大鼠按
不同亚组分别于设定的时间点上采集肺动脉血，采用

ABX Pentra 60 全自动血细胞分析仪进行白细胞计数;
手工进行血液涂片染色; 显微镜下进行中性粒细胞、
淋巴细胞分类记数。
1. 2. 4 肺组织氧自由基的 ESR 检测 取 1. 8 g 肺组
织，加 1 ml 捕集剂，电动匀浆 2 min，取出后加入
0. 6 ml乙酸乙酯，14 000 r /min 离心 10 min; 取上层
乙酸乙酯分离液入 EP 管内，0 ～ 4℃保存，2 h 内检
测。使用 Varian E-109E ESR 波谱仪，检测条件: 中
心磁场 3 445G，X 波段微波功率 20 mW，调制 100
kHz，调制幅度 2. 5 G，扫宽 200 G，磁场频率 9. 47
GH，时间常数 0. 128，室温记录波谱。
1. 2. 5 肺组织的湿重 /干重比 ( W/D) 测定 实验
操作完成后，迅速从大鼠的右上肺采取组织标本，用

PBS冲洗，去除沾染的血污。用组织试纸轻柔地拭去
粘有的 PBS，在分析天平上称重 ( 湿重) 。然后，把
标本放在 60℃烤箱中干燥 72 h，再进行称重 ( 干
重) 。
1. 2. 6 大鼠 MPO 的检测 选择对照组、模型组进
行 MPO检测。采集血液标本后，打开胸腔，取大鼠
左下肺组织，在 2 ～ 8℃下加入适量 PBS，制成组织
匀浆，低温离心 ( 3 000 r /min) 20 min，取 10 μl 上
清液加入大鼠 MPO 定量检测试剂盒的酶标包被板待
测样本孔中，按试剂盒操作步骤进行检测。
1. 2. 7 组织病理学检测 开胸取大鼠左下肺组织
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后，再取大鼠右下肺叶的组织浸泡在 10%的甲醛溶
液中 24 h，用石蜡包埋，切成 4 μm的切片进行苏木
素-伊红 ( HE) 染色，观察肺组织损伤的程度。
1. 3 统计学方法
应用 SPSS13. 0 软件进行统计学分析，数据结果

以 ( x ± s) 表示，组间差异的统计学意义用方差分析
来判别，然后用 Student-Newman-Keuls 检验每两组间
的差异。以 P ＜ 0. 05 为差异有统计学意义。
2 结果
2. 1 动脉血气分析结果及动物一般情况
表 1 显示大鼠注射油酸后 10 min 内动脉氧分压

( 平均值 66. 65 mm Hg，对照组该值为 97. 97 mm Hg)
和氧合指数 ( 平均值 317. 40 mm Hg，对照组该值为
498. 22 mm Hg) 开始下降，动物亦出现呼吸急促症
状; 1 h时动脉氧分压平均值 ( 48. 66 mm Hg) 达临
床呼吸衰竭标准 ( ＜ 60 mm Hg) ，动物口唇及爪部皮
肤发绀; 动脉氧分压 ( 平均值为 39. 78 mm Hg) 在

2 h达到最低点，氧合指数为 189. 45 mm Hg ( ＜ 200
mm Hg) ，达到了 ARDS 的诊断标准，大鼠爪部皮肤
由注射前的粉红色变为青紫色，提示缺氧严重; 随后

缓慢恢复，大约在 6 h ( 动脉氧分压平均值 68. 91
mm Hg) 以后，大鼠的呼吸窘迫症状有所缓解，呼吸
频率减慢，爪部皮肤的青紫程度减弱，此时 PaO2 亦逐

渐升高。但 24 h ( 动脉氧分压平均值 78. 02 mm Hg)
仍未恢复正常水平。
在 ARDS 过程中，大鼠 PaCO2 的变化不很明显，

在整个实验过程中处于略高于正常的水平，但其升高

仅在 1 h、2h 时有统计学意义，其平均值分别为
33. 53 mm Hg、39. 24 mm Hg，在 24 h 时已恢复正常
( 平均值为 24. 54 mm Hg) ; 大鼠动脉血 pH 值在 1 h
( 平均值 7. 25) 后明显降低，在 2 h 时降至最低 ( 平
均值为 7. 22) ，在 3 h ( 平均值为 7. 29 ) 以后 pH 值
开始逐渐升高。

表 1 大鼠血气分析指标 ( x ± s) mm Hg

组别 时间 氧分压 ( PaO2 ) 氧合指数 ( PaO2 /FIO2 ) 二氧化碳分压 ( PaCO2 ) pH值

对照组 0 min 97. 97 ± 0. 61 498. 22 ± 43. 69 24. 38 ± 8. 72 7. 42 ± 0. 07

模型组 10 min 66. 65 ± 14. 23b 317. 40 ± 67. 76b 29. 52 ± 8. 76 7. 32 ± 0. 04

30 min 67. 21 ± 21. 97b 320. 07 ± 104. 60b 31. 95 ± 11. 01 7. 29 ± 0. 09

1 h 48. 66 ± 16. 26b 231. 73 ± 62. 06b 33. 53 ± 8. 76a 7. 25 ± 0. 09a

2 h 39. 78 ± 9. 03b 189. 45 ± 43. 03b 39. 24 ± 14. 95a 7. 22 ± 0. 10a

6 h 68. 91 ± 16. 26b 328. 16 ± 60. 05b 26. 09 ± 3. 82 7. 39 ± 0. 02

12 h 72. 98 ± 4. 31b 345. 16 ± 20. 56b 27. 68 ± 8. 23 7. 44 ± 0. 07

24 h 78. 02 ± 4. 27b 371. 52 ± 20. 34b 24. 54 ± 1. 49 7. 45 ± 0. 03

注: ALI /ARDS的诊断标准是 PaO2 /FIO2 ＜ 300 /200 mm Hg。本实验中 FiO2 为 21%。模型组中的时间是指注射油酸后的时间。与对照组比较，

a，P ＜ 0. 05; b，P ＜ 0. 01。

2. 2 血常规检查结果
由表 2 可见，与对照组比较，模型组全血中白细

胞和中性粒细胞数量在 3 h 和 1 ～ 3 h 的检测值最低，
平均值分别为 4. 46 × 109 /L 和 1. 82 × 109 ～ 2. 16 ×
109 /L; 注射油酸 6 h 后，白细胞数量和中性粒细胞
计数 ( 平均值分别为 11. 68 × 109 /L 和 5. 93 × 109 /L)
逐渐升高。对照组肺中心动脉血和外周动脉血的白细
胞分类均以淋巴细胞为主，模型组给予油酸后 2 h，
中性粒细胞百分比逐渐升高，在 6 h 左右达到最高峰
( 平均值为 58. 25% ) ，以后逐渐下降。
2. 3 肺组织 ROS的测定
图 1 所示为 ROS 的 ESR 波谱相对高度，可半定

量地显示 ROS 的浓度。由图 1 可见，经静脉给予油
酸后，肺组织中的 ROS 含量在注射后 10 min 已经有

所升高，30 min 升高已经非常明显，在 1 h 达到峰
值，约为正常水平的 6. 5 倍; 2 h 以后自由基信号强
度逐渐下降，到 24 h仍未接近正常水平。
表 2 大鼠全血白细胞及中性粒细胞变化情况

组别 时间
动物数

( 只)

白细胞

( × 109 /L)

中性粒细胞

( × 109 /L)

中性粒细胞

百分比( % )

对照组 0 min 12 9. 20 ± 5. 11 2. 76 ± 2. 05 30. 12 ± 8. 34
模型组 10 min 6 9. 23 ± 2. 71 2. 20 ± 1. 83a 23. 84 ± 3. 05a

30 min 6 12. 01 ± 4. 80b 2. 19 ± 1. 18a 18. 23 ± 8. 91b

1 h 6 7. 46 ± 1. 05a 1. 82 ± 0. 63b 24. 39 ± 7. 26a

2 h 6 6. 19 ± 1. 78b 2. 16 ± 0. 17a 34. 89 ± 8. 35a

6 h 6 8. 55 ± 5. 09a 4. 98 ± 4. 29b 58. 25 ± 14. 61b

12 h 6 7. 20 ± 0. 58b 2. 79 ± 0. 23 38. 75 ± 4. 87b

24 h 6 5. 71 ± 1. 61b 0. 67 ± 0. 22b 11. 73 ± 5. 15b

注: 模型组中的时间是指注射油酸后的时间。与对照组比较，a，P ＜

0. 05; b，P ＜ 0. 01。
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注: 峰值的高低代表组织中 ROS的相对含量。

图 1 肺组织自由基的 ESR波谱

2. 4 肺组织 MPO活力、W/D和病理学评分
实验结果显示，模型组肺组织的 MPO 活力、湿 /

干比值在油酸损伤后 30 min 即明显升高，前者在 2 h
达到高峰 ( 平均值为 5. 82 U/g) ，后者在 3 h达到最高
( 平均值为 6. 87 U/g) ，在 6 h 后二者均逐渐降低，但
24 h时与正常对照组比较仍有统计学意义 ( 见表 3) 。
在实验中，肉眼观察可见油酸损伤组大鼠胸腔内

出现较多血性积液，双肺中至重度肿胀，肺表面呈深

紫红色和暗红色，其间有粉红色斑纹，将肺表面

“分割”成细小花斑状或筛孔状外观; 气管及肺切面
均有较多血性泡沫样液体溢出; 肺切面血管内可见凝

血块溢出。HE染色后光镜下观察可见，油酸损伤大
鼠肺泡壁毛细血管扩张、充血、微血栓形成; 肺泡腔
内有炎症细胞渗出、出血和蛋白样物质，后者和坏死
的上皮形成透明膜; 肺泡水肿、肺间质水肿明显，肺
间隔增厚，有弥漫性炎症细胞浸润; 肺泡结构破坏、
肺泡上皮细胞局灶性肿胀及凝固性坏死。肺组织损伤
改变在注射油酸后 10 min ( 病理评分平均值为 4. 33)
已经出现，注射油酸后 30 min ( 病理评分平均值为
6. 51) 其变化与对照组比较有统计学意义，在 6 h 时
( 病理评分平均值为 9. 78 ) 最严重，以后则逐渐减
轻。见表 3、图 2 ( 见封三) 。
表 3 大鼠肺组织 MPO浓度、湿 /干重比值及病理评分

组别 时间 MPO ( U /g) W/D ratio 病理评分

对照组 0 min 0. 41 ± 0. 15 3. 37 ± 0. 05 3. 56 ± 0. 12

模型组 10 min 1. 37 ± 0. 04b 4. 48 ± 0. 44b 4. 33 ± 0. 45

30 min 2. 63 ± 0. 75b 5. 22 ± 0. 72b 6. 51 ± 0. 48a

1 h 4. 79 ± 0. 56b 5. 79 ± 0. 57b 7. 67 ± 0. 35b

2 h 5. 82 ± 0. 54b 6. 51 ± 0. 59b 8. 52 ± 0. 56b

3 h 5. 59 ± 0. 44b 6. 87 ± 0. 42b 9. 01 ± 0. 85b

6 h 4. 56 ± 0. 43b 5. 67 ± 0. 74b 9. 78 ± 1. 20b

12 h 3. 39 ± 0. 02b 5. 33 ± 0. 63b 8. 95 ± 0. 91b

24 h 1. 98 ± 0. 55b 5. 28 ± 0. 25b 8. 54 ± 0. 67b

注: 表中的时间是指注射油酸后的时间。与对照组比较，a，P ＜

0. 05; b，P ＜ 0. 01。

3 讨论
迄今为止，ARDS发病机制中的一些问题仍未能

澄清，无法开展针对性治疗，因此死亡率居高不下。
目前认为 ARDS是机体炎症反应失控的结果，也就是
全身炎症反应综合征 /代偿性抗炎反应综合征 ( sys-
temic inflammatory response syndrome /compensatory an-
ti-inflammatory response syndrome，SIRS /CARS) 失衡
的严重后果［3］。前期研究表明，失控的炎症反应导
致的肺毛细血管内皮细胞损伤是病程早期的重要环

节，活性氧又是启动炎症反应及其级联放大效应的最

初信号分子［6，7］; 中性粒细胞是重要的炎症细胞，其

活化后导致“呼吸爆发”，产生大量 ROS，有可能参
与了 ARDS的发生发展过程［1，3］。化学中毒是临床最
为常见的 ARDS病因之一，本研究以静脉注射油酸复
制化学性 ARDS 动物模型，探求其发病早期启动途
径，以期为彻底澄清 ARDS的发病机制，开展有效防
治提供理论和实践基础。

ARDS的核心病理基础是渗透性肺水肿，而失控
的炎症反应被看作是引起肺毛细血管内皮细胞通透性

增加的原因。ARDS时大量炎症细胞向肺循环趋化聚
集并发生肺组织的 “扣押”现象，炎症细胞激活可
损伤肺组织并具有级联放大效应［8，9］。本研究观察
到，在股静脉注射油酸的方法复制化学性 ARDS 动物
模型中，给予油酸后 10 min 时，血中中性粒细胞计
数就有明显降低，是最早出现明显变化的指标，病理

学检查也发现有明显的炎性细胞浸润; 给予油酸后

30 min时，ROS信号明显升高，1 h 达到峰值，而后
减弱; MPO活力和 W/D比值分别代表了肺组织炎症
程度和肺水肿程度，它们略迟于 ROS 的变化，并随
ROS信号的增强而升高，在 2 h 达到峰值，随后减
低; 代表肺脏氧合功能的 PaO2 则与肺内炎症程度和

肺水肿程度同步，在注射油酸后 1 h 开始降低，2 h
达到最低值，后逐渐恢复; 病理变化则迟于前述功能

性改变，在 2 h 方出现明显改变，6 ～ 12 h 才达到峰
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值。由此可见。中性粒细胞的变化属于各种病理生理
变化的上游事件，且伴随于 ARDS 的整个发病过程，
揭示中性粒细胞在肺组织内的聚集极可能是油酸引起

的 ARDS的启动因子之一。
在正常情况下，血液中白细胞分类以淋巴细胞为

主。但本实验显示，化学中毒后，由于最易受伤害的
肺循环的趋化效应，可使激活的白细胞向肺血管集

中，黏附至血管壁，并渗出到肺组织间隙，故血循环

中白细胞、中性粒细胞数量降低; 同时中性粒细胞的
比例亦明显变化增多; 组织病理学显示肺泡腔和肺泡

间隔内有大量炎症细胞浸染，这些都提示肺内有急性

炎症反应发生，这一现象正为 ARDS早期肺内大量自
由基生成提供了病理和生理学基础。MPO 是由中性
粒细胞活化后释放的蛋白酶，被认为是炎症反应程度

的重要标志物［10，11］。在本研究中，ARDS 肺组织的
MPO活力在油酸损伤后 30 min 即明显升高，在 2 h
左右达到最大值，并持续 3 ～ 5 h，约在 6 h 后逐渐降
低，揭示油酸激活了中性粒细胞，后者活化导致的炎

症级联反应参与了油酸引起的急性肺损伤。
ARDS动物模型均显示，中性粒细胞在肺组织内

的聚集、ROS的大量生成不仅伴随于 ARDS的整个发
病过程，并且早于 ARDS 病程中其他的病理生理改
变，有可能是导致 ARDS发生的启动因子。中性粒细
胞是重要的炎症细胞，它可以产生大量 ROS 和炎症
因子，ROS具有明显致伤性，更重要的是，它还能
够作为信号分子激活炎症细胞及炎症级联反应，造成

肺内炎症反应失控。因此认为，中性粒细胞集聚很可
能起到启动炎症反应的 “扳机”作用。

ARDS的病因多样，其发病机制错综复杂，我们
的研究表明中性粒细胞和氧自由基在化学性 ARDS 的
发病过程中有重要作用，其他病因导致的 ARDS 中二
者的作用也得到同样证实，值得关注。
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第三届全国中毒急危重症学术研讨会暨泰山中毒与职业病高峰论坛会议纪要

国家级继续医学教育项目第三届全国中毒急危重症学术研讨会暨泰山中毒与职业病高峰论坛于 2012 年 5 月 18 ～ 20 日在山东
省济南市召开。本次大会由《中国工业医学杂志》、《医学综述》、《蛇志》、山东大学齐鲁医院中毒与职业病科联合主办，大会
主题是“中毒急危重症的临床救治新技术、新方法”和“职业性急危重症的控制”，共有来自全国各地的 100 余名专家学者参加
了本次会议。大会主席由山东大学齐鲁医院中毒与职业病科菅向东主任担任，开幕式上陈玉国副院长代表齐鲁医院致欢迎词，
《中国工业医学杂志》编辑部曹明琳主任、《蛇志》杂志编辑部蓝海主任、湖北省化学中毒救治基地凌瑞杰主任、苏州市疾控中
心周启栋主任医师、山东大学第二医院许荣廷教授先后发言祝贺。41 篇论文入选大会发言，17 位全国的知名专家就当前中毒急
危重症、中毒与职业病的热点问题做了精彩专题报告，对当前中毒急危重症和职业病临床工作具有重要的指导意义。与会代表
就所关心的学术问题进行了深入细致的探讨，部分《中国工业医学杂志》山东特约编辑部委员还对今年的编辑部工作进行了总
结，并对下一步的工作进行了安排和布置。与会的各位专家纷纷表示将积极参与今后的学术活动，把最新的诊治技术应用到专
业之中并不断创新，提高我国中毒急危重症、中毒与职业病临床综合诊治水平。 ( 王洁茹)
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