2004年北京国际青光眼学术研讨会

论文摘要征集通知
2004年北京国际青光眼学术研讨会将于2004年4月8日 – 11日在北京召开。本次会议由中华医学会眼科学分会、世界眼科手术医师协会和中国医学会共同举办，欢迎大家踊跃投稿。

论文截稿日期：2004年1月３０日


如何准备您的论文摘要
1. 摘要用英文书写,并提供中文摘要以供参考;
2. 使用指定的摘要表;
3. 全文字体请用Times New Roman, 字号请用12号；
4. 摘要字数不得超过600字；
5. 摘要由以下几部分组成：

题目：全大写，加黑。
作者：“姓”在前，全部用大写字母，“名”在后。宣讲人的姓名下划线。 只列姓名，不列职称等专业身份。
单位：另起一行,注明城市和国家，不列具体地址，如大街、邮编等。单位下空一行。
正文:　使用固定摘要格式：目的(Objective)、方法(Methods)、结果(Results)、结论(Conclusions)。
6. 专有名词缩写首次使用时，请在括号中注明全称;
7. 请参照右方的范文，严格按照其格式准备论文,　不按照要求填写的论文摘要，将不予接受。

投稿方式:请将论文摘要原件（中英文各一份）和两套复印件及存有该文件的一张3.5寸软盘寄至：

中华医学会国际部     BIGC2004秘书处学术组

地址：北京东四西大街42号   邮政编码：100710
电话：+86 10 65249989-2456

传真：+86 10 65123754 / 65244086 

电子信箱：lilyhuang@cma.org.cn
 审稿

1. 大会学术委员会将在审稿后决定是否接受论文和交流方式

2.  大会接受的论文将刊登在大会论文摘要汇编中，并在3月底前通知作者。所有注册参会代表都会得到此汇编。

请严格遵循范文格式


一、 作者的通讯方式：
 □ 教授.     □ 医生      □ 先生.     □ 女士.    □ 其它_________

	姓: 
	名:

	单位:

	具体地址:

	

	邮编: 
	电子邮件: 

	电话: 
	传真: 


二、演讲人（如果与作者不为同一人）
□ 教授.    □ 医生.     □ 先生.      □ 女士.     □ 其它_________

	姓:
	名:

	单位:


三、专题分类________ (请选择与您的论文摘要主题最贴近的专题类别)    
	1. 亚洲和世界的青光眼流行病学

2. 青光眼的概念和分类

3. 筛查青光眼的意义和技术

4. 青光眼的早期诊断

5. 急性原发性闭角型青光眼的诊断和处理
	6. 药物治疗青光眼的新概念

7. 激光治疗青光眼的进展

8. 眼外滤过术的进展

9. 视神经保护的概念和实践

10. 青光眼和青光眼治疗对生存质量的影响


四、发表方式
	□ 口头发言     □ 壁报   □ 口头或壁报    □ 汇编发表            


五、设备要求

	□ 单幻灯
	□ 单多媒体投影　　　　□　胶片投影

	□ 双幻灯
	□ 双多媒体投影


声明： 我同意将论文摘要版权转予大会学术委员会，以供其在大会论文集、大会官方网站或会议摘要光盘中发表。

□ 我同意大会学术委员会有权在会中或会后公开播放和出版我所提交的电子版本幻灯片内容（请选择注明）。 
签名:________________________________  日期:_______________________



INSULIN-MEDIATED CELLULAR INSULIN RESISTANCE DECREASES SHOCK-INDUCED GLUCOSE TRANSPORT IN 3T3-L1 ADIPOCYTES





WANG Zhiwen, NIE Jianqiang, and LI Xiaoming


Department of Medicine, Division of Endocrinology and Metabolism, University of California, San Diego, La Jolla, USA





Objective: Similar to insulin, osmotic shock treatment of 3T3-Ll adipocytes causes an increase in glucose transport activity and translocation of GLUT-4 protein. In our study, we evaluated the effect of chronic insulin treatment in the osmotic shock signaling pathway leading to glucose uptake and GLUT-4 translocation.


Methods: 3T3-L1 adipocytcs were treated with 10 nM insulin for 10 hr and then acutely stimulated with 600 mM sorbitol or 16.6 nM insulin. We measured glucose transport and GLUT-4 translocation. We further determined Gab-1 phosphorylation Gab-1 associated PI 3-kinase activity and membrane ruffling. 


Results: We found that chronic administration of insulin to the adipocytes induced cellular resistance to osmotic shock-stimulated glucose transport and GLUT-4 translocation. Chronic insulin treatment attenuated shock-induced Gab-1 tyrosine phosphorylation. Furthermore, chronic insulin exposure led to a marked impairment in the ability of Gab-1 to associate with p85 subunit of PI 3-kinase in response to acute shock and insulin stimulation. Cells that were chronically treated with insulin showed a 70% and an 85% decrease in Gab-1 associated PI 3-kinase activity in shock versus insulin treated cells, respectively. In addition, we found that chronic insulin treatment inhibited both insulin and osmotic shock-induced membrane ruffling, indicating that two PI 3-kinase dependent effects, GLUT-4 translocation and membrane ruffling are decreased in chronically insulin-treated cells.


Conclusions: The studies described above clearly demonstrate that chronic insulin exposure leads to desensitization of osmotic shock stimulated pathway and induces a state of cellular osmotic shock resistance for glucose transport and GLUT-4 translocation. It is possible that these findings may underlie the effect of insulin resistance on other insulinomimetic agents regulated pathways leading to GLUT-4 translocation and glucose transport.





标题全大写、


黑体





姓在前、名


在后





黑体、左对齐








论文摘要表  截稿日期: 2004年1月30日


2004年北京国际青光眼学术研讨会


2004年4月8日–11日 北京五洲皇冠假日酒店





论文编号:              


注册号:           














PAGE  

