
ＰＡＣＳ２上升的同时Ｃａｓｐａｓｅ３也有显著上升。可能是
在脂肪变发展过程中，以ＧＲＰ７８为标志物的内质网应
激持续存在，ＰＡＣＳ２表达升高，进而作用于Ｃａｓｐａｓｅ家
族诱发细胞凋亡，促进了ＮＡＦＬＤ的进展［１４－１５］。

　　综上所述，本研究发现在 ＮＡＦＬＤ过程中，ＰＡＣＳ２
早期的低表达很可能参与了内质网的应激的启动与持

续存在，而后期升高则可能与肝细胞脂肪变且与凋亡

发生有一定的关系。这些结果提示 ＰＡＣＳ２可能是在
ＮＡＦＬＤ过程中联系肝细胞内质网应激、脂肪变及凋亡
的关键点，值得深入研究。
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第５１届国际临床视觉电生理学会（ＩＳＣＥＶ）年会暨第１３届全国视觉生理大会征文

　　第５１届国际临床视觉电生理学会（ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＳｏｃｉｅｔｙｆｏｒＣｌｉｎｉｃａｌＥｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆＶｉｓｉｏｎ，ＩＳＣＥＶ）年会暨
第１３届全国视觉生理大会将于２０１３年１０月在美丽的山城重庆召开。首先，第５１届国际临床视觉电生理学会
年会于２０１３年１０月１２日至１０月１７日在重庆喜来登大酒店召开，这是国际临床视觉电生理学会年会时隔２３
年后再次在中国举办，预计有来自世界数十个国家的代表参会，国内外顶尖眼科专家和视觉电生理学专家将进行

精彩的学术演讲。同时，第１３届全国视觉生理大会将于２０１３年１０月１１日至１０月１３日在重庆滨江皇冠假日
酒店召开，会议由中华医学会眼科学分会主办，第三军医大学西南医院全军眼科中心承办，是国内眼科学临床视

觉电生理学界的盛会，参会者可获国家级Ｉ类教育学分８分。
　　这次大会的交流形式有继续教育、专题演讲和自由论文。内容包括各种眼病的视功能检测、视觉科学研究进
展、视网膜变性疾病与干细胞治疗策略、基因诊断和治疗在眼科学的应用、视觉电生理基础研究及临床应用、视觉电

生理继续教育课程等。大会将邀请多位国内外著名的眼科学专家和视觉科学专家前来作专题讲座，将展示眼科学、

视觉科学和视觉电生理学的最新进展、最新技术及最新成果。同时还将开办精彩的继教课程，由国内外知名的视觉

电生理专家授课和指导操作，将为广大从事眼科学及视觉电生理学工作的专家和青年学者搭建一个不断创新的交

流平台和学习进步的良机。征文要求：投ＩＳＣＥＶ年会请通过网站ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｉｓｃｅｖ．ｏｒｇ／ｓｙｍｐｏｓｉａ／２０１３／ｉｎｄｅｘ．ｈｔｍｌ
在线投稿，截稿日期２０１３年６月３０日。投全国视觉生理大会者请将８００字以内的中文摘要寄到ｖｐｃｈｉｎａ２０１３＠１６３．
ｃｏｍ，注明作者姓名、工作单位、通信地址、邮编、联系电话及Ｅｍａｉｌ，截稿日期２０１３年７月３１日。
　　大会秘书处：Ｅｍａｉｌ：ｖｐｃｈｉｎａ２０１３＠１６３．ｃｏｍ　　　　　电话：（０２３）６８７６５３８９　　　　　网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｉｓｃｅｖ２０１３．ｏｒｇ／
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