出國報告（出國類別：參加國際會議）
參加第二十四屆
自主神經國際會議會後報告
服務機關: 國防醫學院
姓名職稱: 童吉士
派赴國家: 美國 夏威夷 大島
                 出國期間: 民國102年10月23日至10月30日

                 報告日期: 民國102年11月12日
摘要
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第二十四屆國際自主神經科學會年度會議(24th International Symposium on the Autonomic Nervous System)已經在十月二十三日至十月二十六日於美國夏威夷大島舉行完畢，會議過程非常的順利，討論議題也相當的豐富。議程包括一場追思記念講演 (Streeten Lecture)、兩場全席講演(Plenary Lecture)、一場授獎演講(Award Session)、七場主題討論會(Symposium)、七場口述論文報告(Oral Session)、兩天海報論文展示(Poster Session)以及美國自主神經醫學會認可的繼續醫學教育學分等各式討論議程。美國自主神經醫學會(The American Autonomic Society)是今年大會的主辦單位。美國自主神經醫學會已往每年度十月底或十一月初國際神經科學學會(Society for Neuroscience)召開年會之前一個星期左右，會在美洲地區選擇一處風光明媚的渡假勝地，以臨床為導向，自主神經系統問題為研究特色的四天會議，是少數以醫師–科學家（Physician Scientist）研究報告為重點的會員大會。會議型式規模雖小但很精緻。歷屆會議內容均朝向雙向互動（包括：基礎醫學vs.臨床研究；分子醫學（Molecular Medicine）vs.整合生理（Integrative Physiology）；醫師學者vs.生技專家），針對各種可能因素所引起的自主神經系統失衡現象，探討預防和治療特色之學會組織。它所擁有的會員也是少數在國際上具有探討低血壓，異常環境因素(太空、航太、高山、海底)，體能運動控制，以及罕見先天神經機能障礙性疾病(例如：多系統功能萎縮症(Multiple System Atrophy)，Shy-Drager Syndrome, Primary Autonomic Failure)的專家學者。每一年都藉由四天的密集會議機會，大家聚集一起交換研究和醫療方面的心得，今年出席會議人員則有來自世界各國的專家學者大約300餘人。 
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壹、目的

奉國防部核准(102年10月11日國人管理字第1020017116號令)，本人經由國科會公費補助前赴美國夏威夷參加「第二十四屆國際自主神經科學會年會」，會議期間：十月二十三日至十月二十六日，曾在會中展示論文報告兩篇，己經順利於十月三十日清晨回國。謹將出國期間之見聞報告如後。 
貳、與會過程和心得
美國自主神經醫學會（American Autonomic Society）自從1990年由Dr. David Robertson擔任首屆學會理事長在美國 田納西州 凡登堡大學醫學院(Vanderbilt University Medical Center)成立，迄今已過二十二年的歷史。自成立以來，自主神經科學無論基礎或者臨床醫學研究方面，普遍受到國際醫學界重視，紛紛召集專家學者成立有關的學會，針對自主神經系統所發生的問題就生理、心理和病理各方面作整合性地深入瞭解，乃當今各國所重視“轉譯醫學(Translational Medicine)”研究之首倡者。歐洲國家1998年也於英國 倫敦結合歐洲已有之國際自主神經科學會(National Autonomic Societies)成立歐盟自主神經醫學會（European Federation of Autonomic Societies），並於次年聯合美國自主神經醫學會在荷蘭 阿姆斯特丹舉行過第一屆美歐國際聯合自主神經科學會大會。自此以來，兩個學會都積極的發展壯大，會員已經遍佈到世界各地醫學界，總人數也已經超過了五百餘人，每年度均分別各在美歐不同的地區舉行一次年會，所屬會員交錯的參與兩地的會議，緊密地掌握和推動此神經醫學領域的進步和發展。由於我是美國自主神經醫學會的創始會員之一，歷年以來有機會都去參加各地所舉辦的相關年會。今年則選擇參加了本屆在夏威夷大島所舉辦的第二十四屆年會。

雖然有如往年在美國大陸所召開會議的特色，本屆在美國夏威夷大島(Kohala Coast, The Big lsland)所舉行的會議可能由於國際經濟不景氣的影響，參加會議的世界各國會員有較往年減少的趨勢，包括我國出席代表三員在內，僅有約三百餘人出席這次會議。整體而言，本屆會議來自基礎醫學單位出席者多屬於生理學和藥理學領域；來自臨床醫學單位者則多屬於臨床研究中心、神經、心臟血管、新陳代謝、內分泌、腸胃、精神、麻醉和小兒科等領域。本人這次獲得到國科會經費補助參加會議，展示兩篇論文報告。此行出席會議者尚有台北榮總麻醉科 呂志成醫師與國防醫學院生科所博二生 朱佑祥同學。本人就此會議期間認識了一位海外華人學者，任教於美國肯塔基大學醫學院生理系 李魯源(Lu-Yuan Lee)教授，也和昔日在國外求學期間的師長(David Robertson)和舊識(Italo Biaggioni, Andre’ Diedrich, Satish Raj, John Jordan)再次碰面，受益許多。
整體言之，本屆大會乃循往例型式議程總共分成六大類，包括一場追思D.H.P. Streeten教授的記念講演、一場優秀論文獎助報告(Award Session: Streeten Travel Award; Penaz-Wesseling Award; AAS Travel Award; The Don Summers’ Memorial MSA Travel Award)、兩場全席講演(Plenary Lecture)、七場主題討論會(Symposium)、七場口述論文報告(Oral Session)、以及兩天71篇的現場口述巡迴論文展示（Poster Tour）等，共計大約一百餘篇的論文報告。全席講演在大會議廰中舉行(Plaza 1-2)，接踵進行的主題討論會或口述論文報告則同時分別在兩個不同的會場中舉行(Salon 2 & 3)。每日清晨早餐會後即行展開全天的會議討論議程，直至傍晚結束活動，會議規模雖然不大，卻因此提供了比較多的時間讓與會者互相接觸和自由討論的機會。
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二十三日下午大會開幕式後緊接著開始之第一場主題討論會(Insights Into Bladder Physiology From Common Urologic Conditions)和口述論文報告(Postural Tachycardia Syndrome)，我等三位臺灣出席者因為班機到達較晚原因沒法趕上聆聽這場會議。辦妥註冊和旅館進住手續之後，我等趕往會場參加了第二場由美國梅爾醫學研究中心(Mayo Clinic) Wolfgang Singer & Phillip Low兩位教授所主持的主題討論會(Clinical Trials in Multiple System Atrophy – Are We Close to Disease Modification?)，針對“多發性系統萎縮症(MSA)”由四位講者提出有關四篇論文介紹臨床研究所獲得的最新發現，重點為： (1)MSA不同的病程階段進行不同的治療策略；(2)中樞自主神經細胞病變“MSA”與中樞運動神經細胞病變“帕金森氏症(Parkinsonism)”兩者相似的細胞病理關係，以及神經細胞內的生物分子標誌“α-synuclein”所扮演的角色，抑制劑“rifampicin”的治療效果；(3)病患使用靜脈內注射免疫球蛋白治療（intravenous immunoglobulin, IVIG）初期臨床實驗結果；(4)病患使用幹細胞治療初期臨床實驗效果。另外下午兩場總共16篇的口述論文報告“Postural Tachycardia Syndrome”和“Pediatric Autonomic Disorders”因為時間抵觸，我等都無法參與會議。會議結束之後(18:30)大家都去參加了大會緊接著在會場中庭(Ballroom Courtyard)所舉辦接待酒會。
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二十四日早晨全席講演(7:45-8:45)是由Julian Stewart 教授主持，邀請內布拉斯加醫學院細胞與整合生理學系Harold D. Schultz 教授主講，講題為“The carotid body in heart failure: why is it important?”。講演重點在闡釋心衰竭狀況下因為頸動脈體(carotid body)血流量減低引起此處血管內皮細胞反應，因而造成化學接受器反射(chemoreflex)和交感神經輸出活性(sympathetic activities)的過度活化，進而使得過度呼吸(hyperventilation)、呼吸型態不穩定、以及自主神經調控失恆 (sympatho-vagal imbalance)等現象，而透過交感神經偶合呼吸之肺循環反射作用頻譜分析資料顯示“心跳變異度(Heart Rate Variability)”與“血壓變異度(Blood Pressure Variability)”兩者參數都呈現出明顯減低的現象。結論是引起慢性心衰竭病理主要原因乃由於頸動脈體(carotid body)血流量減低的惡性循環結果。因此，他認為進一步針對頸動脈體去活化(deactivated)治療策略，可能有助予緩和慢性心衰竭的惡化發展趨勢。早茶休息時間過後 (9:30-11:30)，我接著參加了上午第三場主題討論會(Novel Sensory Mechanisms Regulating Cardiorespiratory Functions in Health and Disease. Chairs: Lu-Yuan Lee & Mark Chapleau)和口述論文報告(Orthostatic Hypotension and Syncope/Cardiovascular Disease, Obesity and Aging. Chairs: David Jardine & Lucy Norcliffe-Kaufmann)。過程敘述如後: 主題討論會(9:30-10:00)由德國漢諾威醫學院 J. Jordan 教授主講講題“Hepatic sensory afferents and the osmopressor response: from mouse to man”﹔(10:00-10:30)由美國愛荷華大學醫學院 M.W. Chapleau教授主講講題“Regulation of baroreceptor and vagal afferent activity by autocrine factors”；以及(11:00-11:30)由美國美國肯塔基大學醫學院李魯源教授(L.-Y. Lee)主講講題“TRPV1-mediated cholinergic bronchoconstriction in patients with asthma”。另外，我也參加了一節口述論文報告(10:30-10:45)，由美國梅爾醫學研究中心J.H. Eisenach博士主講講題“Prostacyclin and nitric oxide mediated endothelium-dependent vasodilation in young and older adults”。謹將與會心得歸納如後: (1) J. Jordan教授報告進一步印證了我們過去的一系列對於飲水造成之升血壓研究的重要發現(Water osomopressor response)。他的實驗發現小鼠在體液滲透壓下降情況下經過刺激肝臟TRPV4受器，輸入中樞的肝臟感覺神經徑路(hepathetic sensory afferents)可能是透過背角神經節(dorsal root ganglia, DRG)反射性造成交感運動輸出神經活性活化的結果。(2)M.W. Chapleau教授的報告則指出不同原因刺激“體表皮膚”或者“臟器器官(心血管、肝臟、腎臟、胃腸道)”導致感壓受器(baroreceptor)和迷走神經感覺神經徑路所造成的正、負回饋反射，於血液中產成了一些自泌因子，包括：軸突反射(Axon reflex)、一氧化氮(NO)、前列環素(PGI2)、活性氧(Reactive Oxygen Species,ROS) 以及TRP，鈉、鉀電離子通道等等，這些物質都是未來進一步探討“感覺神經與自主神經”兩者交互作用在生理和病理機制方面的重要課題。(3)李魯源教授利用「肺臟」為主要標地器官探討氣喘與支氣管收縮刺激下之肺臟感覺神經纖維(pulmonary C-fiber afferents)和TRPV1受器，它們是如何透過迷走神經感覺神經徑路來改善氣管之阻力(Raw)。(4)J.H. Eisenach教授的人體實驗報告中指出血管內皮細胞反應所生成的NO和PGI2是引起血管舒張的重要因子，年輕人和老人血流狀態會受到上述影響因子之含量不同而有所差別。
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中午在會議大廳舉行了第一梯次共有34篇的口述巡迴論文展示(11:30-1:30 PM)。我所參與的第一篇論文，由朱佑祥同學於此時展示(編號14: Water ingestion increases plasma somatostatin in the course of the osmopressor response)，席間獲得不少參閱者的寶貴意見。
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下午1:30-3:30 PM我全程參加了第四場口述論文報告(Autonomic Failure and Autonomic Neuropathies. Chairs: Horacio Kaufmann & Roy Freeman)；4:00-6:00 PM我則參加了第五場主題討論會(Structural and Functional Changes in the Brain Associated with Obstructive Sleep Apnoea. Chair: Vaughan Macefield)以及一節口述論文報告(Autonomic Regulation: Basic Science and Animal Studies. Chairs: Jens Jordan & Mark Chapleau)。 過程敘述如後: 主題討論會(4:00-4:30 PM)由美國加大洛杉磯醫學院R.M. Harper教授主講講題“Distorted central autonomic responses in sleep-disordered breathing”﹔(5:00-5:30 PM)由澳洲雪梨大學醫學院R. Fatouleh教授主講講題“Identifying sites in the brain responsible for the increase in muscle sympathetic nerve activity in obstructive sleep apnoea (OSA)”；(5:30-6:00 PM)由澳洲雪梨大學醫學院大學醫學院L. Henderson教授主講講題“Correlating structural and functional changes in the brain in obstructive sleep apnoea”。另外，口述論文報告(1:30-1:45 PM)由美國哈佛大學醫學C.H. Gibbons教授主講講題“Treatment induced neuropathy of diabetes”；(1:45-2:00 PM)由美國國家衛生研究院D.S. Goldstein教授主講講題“Profound myocardial norepinephrine depletion and its intra-neuronal mechanism in Parkinson disease”；(2:15-2:30 PM) D.S. Goldstein教授主講講題“Determinants of buildup of the toxic dopamine metabolite DOPAL in Parkinson disease”；(2:30-2:45 PM)由美國塔夫斯大學H. Jin教授主講講題“Calcium alternans induced by enhanced dephosphorylation of phospholamban predisposes to inducibility of ventricular tachycardia in the Type I diabetic Akita mouse”；(2:45-3:00 PM)由美國凡登堡大學醫學院J.E. Celedonio研究員主講講題“Autonomic failure is associated with decreased insulin sensitivity”；(3:00:3:15 PM)由美國梅爾醫學研究中心A. Loavenbruck研究員主講講題“Peripheral nerve amyloidosis: differences in clinical and neurophysiologic findings between inherited and acquired subtypes”；(3:15-3:30 PM)由美國國家衛生研究院D.S. Goldstein教授主講講題“A final common pathway in the death of catecholamine neurons”；以及(4:30-4:45 PM)由內布拉斯加醫學院K.P. Patel教授主講講題“Renal denervation improves cardiac function in rats with heart failure: effects on expression ofβ- adrenoceptors”。謹將一系列議程與會心得歸納如後: (1)主題討論會中四位講者報告內容集中於人體或動物實驗探討“睡眠呼吸中止症 (OSA)”缺氧和腦部結構性變化以及自主神經調節功能失恆所引發高血壓和心血管疾病之間的關係，另一方面也就不同性別與治療效果進行瞭解。實驗顯示OSA情況下“中腦紅核上區域 (suprabulba)”之緣腦系統(limbic system)，包括扣帶迴(cingulated gyrus)與腦島(insula)徑路在導致交感神經輸出活性活化作用上關係密切，而這些部位女性較易受到傷害，所引起的自主神經功能失恆治療效果也較男性患者要差。(2)口述論文報告中七位講者內容集中在探討周邊與中樞“自主神經功能衰竭” 之病理變化(neuropathies)關係。D.S. Goldstein報告透過在“帕金森氏症”病患腦部“多巴胺神經細胞(dopamine)”之缺損同時發現心肌細胞“交感神經正腎上腺素(norepinephrine)”也有明顯耗盡的現象，因此提出所謂「兒茶酚胺神經細胞(catecholamine neurons)自我毒化“autotoxicity”」的機制概念，假設[image: image7.jpg]To increase our un
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“catechoaldehyde hypothesis”是根據兒茶酚胺神經訊遞物質正常運轉作用(turnover)受到干擾的影響，因而細胞質中的兒茶酚胺經過A-單胺氧化酶 (monoamine oxidase-A)過度活化，此作用會將非活性的DOPAC和MHPG形成具有細胞毒性之乙醛類兒茶酚物質“DOPAL”，因此造成神經細胞毒害現象。另外四篇報告也從不同的角度去瞭解周邊自主神經功能衰竭之病理變化，包括C.H. Gibbons 發現醣化血色素(Glycosylated Hemoglobin AIC)含量在糖尿病患引起感覺神經纖維與自主神經功能衰竭病理變化之相關性；H. Jin動物實驗發現一型糖尿病心肌細胞內鈣離子受到ser16 Phospholamban (PLB)去磷酸化作用的影響是造成心室節律不整的重要因素；J.E. Celedonio發現慢性降低交感神經活性並不能夠防止二型糖尿病病患胰島素阻亢發生，以及自主神經功能衰竭相關的病理變化。A. Loavenbruck比較出先天和後天性周邊神經澱粉樣變(amyloidosis)病患之基因序列差別，發現臨床症狀和神經生理之間的特殊關係。(3) 另一場探討周邊自主神經調控機制口述論文報告中K.P. Patel 提出的報告發現動物實驗將慢性心臟衰竭大鼠腎臟神經切除具有改善心室收縮力量，以及延緩心臟β1腎上腺性受體表現降低的效果。二十四日議程至傍晚6:00 PM結束。
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二十五日大會早上的追思(Prof. D.H.P. Streeten）記念講演(7:45-8:45)是由Thomas Chelimsky教授主持，邀請夏威夷大學醫學院Irwin Schatz, M. 教授主講，講題為“Lessons from the recent past: The Tuskegee Study”。 講演重點在闡述1965年在美國實施Tuskegee的梅毒世代研究開始到現在，美國是如何在規範有關臨床醫學研究能夠確保受試者的權利和福祉，「人體試驗審查委員會(Institutional Review Board)」的建立過程當中序列演進的歷史資料。Irwin Schatz也談及他個人參與美國「生物醫學及行為研究之人類保護國家委員會(the National commission for the protection of human subjects of biomedical and behavior research)」最後提出參與Belmont report的親身經歷，強調臨床醫學科學研究研究者應該遵循之倫理規範及政策。
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早茶休息時間過後 (9:30-11:30)，我全程參加了第六場主題討論會(Afferents, Efferents and Integrators: From Gut to Brain and Back. Chair: Gisela Chelimsky)。過程敘述如後: (9:30-10:00)由美國威斯康辛醫學院G. Chelimsky教授主講講題“Background: what are functional gastrointestinal disorders?”﹔(10:00-10:30)由美國佛蒙特(Vermont)大學醫學院G.M. Mawe教授主講講題“The enteric nervous system and serotonin signaling in the gut”；(10:30-11:00)由威斯康辛醫學院A. Miranda教授主講講題“The physiologic basis of aberrant gut sensations”；以及(11:00-11:30)由加州大學洛杉機分校戴維季芬醫學院E.A. Mayer教授主講講題“Integration within the gut brain axis”。謹將此系列議程與會心得歸納如後: 四位講者報告內容集中在探討“功能性胃腸道症狀(functional gastrointestinal disorders, FGIDS)”中樞與周邊神經訊遞調控失恆不同位置可能發生的不同作用與影響，包括: (1)中樞腦部分特別強調所謂“顯著性神經網絡(brain salience network)”與“前腦島(anterior insula)徑路”，中央導管灰質區(periaqueductal gray)與中樞下行性抑制厭惡感覺徑路(descending noxious inhibitory system, DNIC) ，其間整合過程在周邊胃腸道神經訊遞傳入腦，過度警覺(hypervigilance)所引起胃腸道不適牽動之可能行為生理病理機制，(2)周邊胃腸道神經傳入與傳出訊遞部分則特別強調兩套神經系統，“體神經系統”與“自主神經系統”，各司“感覺”傳入腦徑路與“運動”傳出腦徑路交互運作的關係，(3)胃腸道部分則特別強調“腸神經系統(Enteric Nervous System, ENS)”以及其中5-烴色胺素(serotonin)在微生物叢 (microbiota)造成激躁性腸症(Irritable Bowel Syndrome)牽動之可能生理病理機制。
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中午在會議大廳舉行了第二梯次共有36篇的口述巡迴論文展示(11:30-1:30 PM)。我的第二篇論文(編號47: A comparison of cold pressor responses in rats with and without sleep deprivation “比較正常睡眠和快速動眼期睡眠剝奪情境下之冷升壓反應”)於此時親自展示，席間獲得不少對血壓變異度分析有興趣者的寶貴意見。
下午1:30-3:30 PM我全程參加了第七場主題討論會(Autonomic Control of the Cerebral Circulation Chairs: Jorge Serrador & Jill Barnes)。過程敘述如後: (1:30-2:00 PM)由美國羅格斯大學醫學院J. Serrador教授主講講題“What role does the autonomic system play in cerebral blood flow regulation: a review of our current knowledge”﹔(2:00-2:30 PM)由美國梅爾醫學研究中心J. Barnes教授主講講題“Sex differences in cerebral blood flow regulation”；(2:30-2:45 PM)由美國紐約大學醫學院與德國埃爾蘭根—紐倫堡大學M.J. Hilz教授主講講題“Cold pressor test suggests that intense cold stimulation causes cerebral vasoconstriction”；(2:45-3:00 PM)由加拿大英屬哥倫比亞大學J.A. Inskip教授主講講題“Cerebral reactivity to end tidal carbon dioxide in individuals with spinal cord injury”；(3:00-3:15 PM)由美國紐約醫學院M.S. Medow教授主講講題“Cerebral blood flow regulation and orthostasis in chronic fatigue syndrome”，以及(3:15-3:30 PM)由J. Serrador & J. Barnesxu兩位教授主持之綜合討論“Wrap up and discussion”。謹將此一系列議程與會心得歸納如後: 五位報告者講題內容集中在探討自主神經活性是否會影響腦循環功能，(1)因為腦血管仍然具有大量交感神經末梢之分佈，進一步瞭解自主神經功能失恆狀態下腦循環之影響有許多問題尚待釐清。譬如，興奮交感神經是否與腦血管收縮有關係? 興奮副交感神經是否與腦血管舒張有關係?。(2)性別不同對於呼吸化學接受器反射造成高碳酸血症(hypercapnia)與環氧化酵素(Cyclooxygenase, COX)影響腦血流狀況不同，女性造成腦循環異常風險較高。(3) 冷升壓刺激造成過度交感神經興奮，後續引起之腦血管收縮作用不容忽視，特別在醫院重症加護病房中低溫環境是否會影響病患之腦循環功能值得思索。(4)自主神經功能失常經常出現的“慢性疲憊現象 (chronic fatigue syndrome)”，病患對於立位刺激(orthostasis)，感壓反射與呼吸化學接受器反射，相關敏感強度測試是判斷這類病患“神經認知功能”是否有所影響的重要指標。大會當日下午3:30議程結束後自由活動，我利用這個難得的機會和Drs. David Robertson與Andre’ Diedrich兩人約會有過將近兩個小時時間針對一些個人的研究近況和相關實驗問題進行深入的討論；談到國防醫學院行為生理實驗室我們最近三年所建立的冷壓力刺激動物顯型(phenotype)模式，利用心血管遙測系統於清醒大鼠在頻譜分析“心跳變異度(Heart Rate Variability)”與“血壓變異度(Blood Pressure Variability)”兩者超低頻(very low freauency)之新發現以及在此對應調控機制之推測，另外針對一些實驗技術問題(DSI telemetry, U.S.A)我也獲得許多寶貴進一步思考的意見。
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晚上則由美國自主神經學會主席Thomas Chelimsky教授邀請所有與會人員參加在旅館旁邊優美的夏威夷海灘舉行晚宴，配合豐盛的餐飲加以歌舞助興，十分地熱鬧！席間我們三位臺灣與會學者與David Robertson和李魯源教授夫婦共坐一桌，Thomas Chelimsky亦前來寒喧致意，使得互相間增加不少的認識。
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大會最後一天二十六日早晨全席講演(7:45-8:45)是由Greg Fink教授主持，邀請美國愛荷華大學醫學院Ulla C. Kopp內科榮譽教授主講，講題為“Role of afferent renal nerves in control of arterial”。講演重點是針對目前基礎和臨床研究在探討“腎臟-循環體液恆定”生理與病理調節機制最新資料與理論基礎。他提出了「腎神經徑路」“感覺”神經活性(afferent renal nerve activity, ARNA)與“運動”交感神經活性(efferent renal sympathetic nerve activity, ERSNA)兩者交互運作形成所謂「腎-腎神經負性回饋(inhibitory renorenal reflex)」的最新觀念。她舉出許多數據證明此生理負性回饋系統受損可能會引起腎性高血壓與鈉離子和水份蓄積，可能是循環體液失恆病理機制的重要因素之一。早茶休息時間過後(10:00-10:30)大會舉行本屆會議工作檢討會議。(10:30-12:00)接著進行優秀論文報告與頒獎典禮(Awards Session. Chairs: Victoria Claydon & Vaughan Macefield)。過程敘述如後: (10:30-10:45)由凡登堡大學醫學院R.A. Figueroa醫師報告講題“Improvement of endothelial dysfunction during autonomic blockade in obesity-associated hypertensive human subjects”﹔(10:45-11:00)由紐約大學醫學院N.E. Goulding研究生報告講題“Decreased TRPV4 expression in familial dysautonomia may explain blunted osmopressor reflex”(11:00-11:15)由梅爾醫學研究中心J.K. Limberg醫師報告講題“Role of the carotid body chemoreceptors in baroreflex control of blood pressure during hypoglycemia in healthy humans”；(11:15-11:30)由美國德州西南大學醫學院Z.J. Schlader醫師報告講題“Heart rate response during hyperthermic lower body negative pressure: implications for tolerance”；[image: image14.jpg]


(11:30-11:45)由凡登堡大學醫學院T. Mai研究生報告講題“The role of TRPV4 channels in the portal region and the celiac ganglion in hypo-osmolality induced pressor response”；以及(11:45-12:00)由梅爾醫學研究中心P. Low教授報告主持美國國家衛生研究院院外整合型研究計畫之一項研究結果“Rifampicin treatment trial in MSA fails to find drug superior to placebo”。(12:00)大會於主席Thomas Chelimsky教授致詞之後順利結束。所有參加會議的論文摘要均已刊登在「臨床自主神經研究期刊Clinical Autonomic Research 23（5）：225–288，2013」當中。
參、建議
民國64年我從醫學院畢業之後即刻投入國防醫學院基礎醫學領域，從事教學和研究工作 (生理、藥理)，親身經歷並且參與國內醫學界在推展臨床醫學研究之不同階段與過程，迄今已過三十八年載，喜見今日所謂“轉譯醫學”之蓬勃發展趨勢。值此退休之際，很榮幸能夠獲得國科會輔助參加本屆自主神經科學會盛會。由於歷年來我常有機會前往美、歐不同的國家參加國際性醫學會議，回國之後都有提出報告與建議，建議事項且多大同小異，不需重新贅述。因此，謹將個人油然而生感觸一則提出看法如下：
個人認為當今國內醫學界處在本世紀後基因時代（post-genometic era），醫學院研究所教育應當注意到學生普遍對於“顯相體 (phenomic)”為主軸之整合性醫學常識(分子體-細胞體-系統體-個體-疾病體)有明顯衰退的現象。國際醫學有識之士均公認建立一個優良的醫學教育環境，首當要重視教授學生對於“系統動態vs.分子生物”平衡發展的基礎生命科學概念；對於一般生物醫學背景的研究生，更要注意讓他們具備正確“系統整合”之邏輯分析和辨別能力，才是醫學教育和研究的根本方向。
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