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自噬在类风湿关节炎中的作用及中药干预研究进展
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［摘要］ 类风湿关节炎（RA）目前临床上多使用糖皮质激素或免疫抑制剂进行治疗，但长期使用具有明显的毒副作用，且

免疫抑制剂价格昂贵，一定程度限制其广泛的应用。中药治疗 RA 历史悠久，且毒副作用小，但其具体作用机制不甚明确。自

噬的过程是细胞自身在受到外界的刺激，通过细胞内信号转导，触发的一系列细胞维持内环境稳定的一种主动的生物学过程，

其异常参与多种疾病的发生。目前研究表明自噬异常与 RA 的发生发展过程关系密切，可以干预 RA 血管翳生成、滑膜炎症和

骨破坏等关键病理环节，从而影响 RA 的进展和预后。近年来很多研究发现中药复方及其活性成分可以通过调节自噬过程，

发挥治疗 RA 的作用。本文对中药调控自噬进而干预 RA 的相关文献进行调研，以期为中药治疗 RA 重要作用机制、新药开发

及临床治疗提供新思路。
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Research Progress of Role of Autophagy in Rheumatoid Arthritis and

Traditional Chinese Medicine Intervention
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［Abstract］ For rheumatoid arthritis，glucocorticoids or immunosuppressive agents are currently used in

clinical treatment，but long-term use of these drugs has large side effect on humans，and immunosuppressive

agents are expensive. To a certain extent，its wide application is limited. The treatment of rheumatoid arthritis

with traditional Chinese medicine（TCM）has a long history and little toxic and side effect，but its specific

mechanism of action needs further exploration. The process of autophagy is an active biological process in which

cells themselves are stimulated by the outside world through intracellular signal transduction to maintain a stable

internal environment. Its abnormality is involved in the occurrence of many diseases. At present，studies have

shown that abnormal autophagy is closely related to the occurrence and development of rheumatoid arthritis，

which can interfere with the pathological changes of RA pannus formation，synovial inflammation and bone

destruction and affect the disease process. In recent years，many studies have found that traditional Chinese

medicine and its active ingredients can affect the pathological development of rheumatoid arthritis by regulating

autophagy. This article investigates the relevant literature on the intervention of rheumatoid arthritis by regulating
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autophagy through using TCM，with a view to providing new ideas for basic research，new drug development

and clinical treatment of rheumatoid arthritis.

［Key words］ rheumatoid arthritis； autophagy； synovial arthritis； bone destruction； pannus；
traditional Chinese medicine

类风湿关节炎（RA）是一种慢性、进行性、全身

免疫疾病，临床病理学主要表现为关节滑膜增生、

血管翳的形成，进而侵犯关节软骨和骨，最终导致

关节功能障碍［1］。目前西医临床治疗主要应用非甾

类抗炎药、抗风湿药、免疫抑制剂等，以减轻症状，

提高患者生活质量，但大多数药物会有一定的毒副

作用，且往往价格昂贵，限制了其临床应用，中药因

安全效优、经济便宜，而颇具临床优势，但其作用机

制尚未明确［2］。自噬是一种重要的细胞内机制，其

降解细胞质成分以提供额外的能量，在真核细胞中

发挥着双重作用，可以导致病原体的分解与代谢来

发挥其细胞的保护作用。研究发现自噬与各种免

疫和非免疫细胞的成熟、存活和增殖有关，在 RA 的

发病机制中起着关键作用。有证据表明，自噬可能

与 RA 成纤维样滑膜细胞的凋亡抵抗、破骨细胞生

成以及严重的骨和软骨破坏有关，因此自噬可能是

RA 发病机制中的一个重要现象［3-4］。在合适的条件

下，自噬的调节在自身免疫疾病如 RA 的发展和发

病机制中发挥其相关作用。近年来越来越多的研

究发现中药及其活性成分可以通过调节自噬，发挥

治疗 RA 的作用。鉴此，本文将对自噬在 RA 中的研

究现状进行综述，以拓宽对 RA 疾病的认识，为自噬

介导的 RA 治疗提供参考和策略。

1 自噬的调控

自噬作为医学生物学范畴，可以有效清除受损

细胞器，错误折叠的蛋白以及入侵的病原体，这一

过程不是被动的过程，而是在细胞内基因表达调解

下进行的受到严密调节的主动过程。具体来说，参

与自噬生理过程主要是一系列与自噬相关基因，通

过酵母菌的基因筛选，发现了 37 个自噬相关基因

（Atg），这些编码自噬及其调控蛋白的基因在人类

进化过程中是保守的［5］。一般情况下哺乳动物雷帕

霉素靶蛋白复合物 1（mTORC1）可以调节自噬机制

并整合来自其他途径的上游信号，在氨基酸和生长

因子存在时，mTORC1 通过抑制 Vps34 和 ULK1 激

酶（ULK1）复合物抑制自噬。在饥饿等低营养状态

下，mTORC1 活性受到抑制并启动自噬［6］。除此之

外，核转录因子-κB（NF-κB）等信号通路和细胞因子

也可以通过炎症反应调节自噬，如白细胞介素（IL）-

10 和 IL-6 等炎性细胞因子可以通过炎症小体的异

常激活进而抑制或促进自噬［7］。因此，自噬的过程

是细胞自身在受到外界的刺激，通过一系列的细胞

信号转导，触发的一系列细胞维持内环境稳定的生

物学过程，因此研究细胞自噬的影响因素及调节细

胞自噬的信号转导机制对于研究疾病发生的生理

与病理过程至关重要。

2 自噬参与 RA的关键病理环节

2.1 自噬与 RA 滑膜炎症 RA 作为一种慢性炎症

性疾病，其滑膜炎症会导致大量促炎细胞因子，以

及 NF-κB 受体活化因子配体（RANKL）的分泌，尤

其后者是导致破骨细胞活化，最终发生骨破坏的关

键因子［8-9］。临床滑膜活检中免疫组织和自噬相关

分子分析显示，RA 患者的自噬关键分子酵母 Atg6

同系物（Beclin-1），Atg5 和微管相关蛋白轻链 3Ⅱ
（LC3Ⅱ）水平上升，且活动性类风湿关节炎患者滑

膜组织自噬水平可进一步升高，可见自噬与 RA 的

滑膜炎症程度及病情活动度正相关［10］。此外，实验

研 究 表 明 ，使 用 图 巴 他 汀 A 抑 制 自 噬 相 关 蛋 白

HDAC6 可 减 少 巨 噬 细 胞 和 成 纤 维 样 滑 膜 细 胞

（FLS）的炎性细胞因子分泌，并改善胶原诱导的关

节炎（CIA）模型小鼠中的关节病变。此外，还有研

究报道自噬与 RA-FLS 的存活密切相关［11］。

2.2 自噬与血管翳形成 滑膜内的 RA-FLS 产生炎

性细胞因子和蛋白水解酶，如基质金属蛋白酶等，

从而降解细胞外基质，导致血管翳的生成［12］。越来

越多的科学证据表明 T 辅助细胞 17（Th17）和 IL-17

在血管翳的生成中发挥着重要作用［13］。Th17 细胞

的线粒体功能障碍可能导致 RA 的发生，当细胞暴

露于氧化应激中时会导致线粒体损伤，从而刺激自

噬的产生，最终受损的线粒体通过自噬溶酶体进行

降解从而恢复细胞内的稳态［14-15］。自噬与自噬蛋白

可以保护细胞免受应激侵害并调控 RA 的免疫应答

与炎症反应，且应激相关自噬的发生大多先于凋

亡，这一过程由含半胱氨酸的天冬氨酸蛋白水解酶

（Caspase）-6，Caspase-7 等介导，并导致凋亡小体和

活 化 的 Caspase-3 的 形 成［16-17］。 另 外 ，实 验 证 明

IL-17 通过诱导 RA-FLS 中线粒体功能障碍促进自

噬且 Th17 细胞和 IL-17 可以在 RA-FLS 中加速自噬
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介导的抗凋亡过程从而有利于 RA 病程改善［18］。

2.3 自噬与 RA 骨破坏 研究证明自噬在 RA 骨破

坏中具有重要作用，FOULQUIER 等［19］通过免疫荧

光染色发现 Atg7 和 Beclin-1 在 RA 患者破骨细胞中

高表达，同时发现 Atg7 基因敲除小鼠与野生型小鼠

对比骨破坏明显减少，提示自噬参与 RA 骨破坏的

病理过程。此外，在 CIA 小鼠模型中，抑制自噬可

显著降低破骨细胞数量和骨侵蚀程度，表明自噬在

RA 骨组织降解中发挥关键作用［20］。除此之外，抑

制自噬可部分降低小鼠单核细胞/巨噬细胞系中破

骨细胞的生成。在 CIA 小鼠模型中，抑制自噬可降

低骨侵蚀的迹象和破骨细胞的数量。与此同时，最

新研究发现，敲除小鼠 WDFY3，这一选择性自噬清

除泛素化蛋白聚集的主调节因子，可引起破骨细胞

生成增加，最终导致明显的骨破坏，表现为破骨细

胞相关基因组织蛋白酶 K（CTSK），人抗酒石酸酸性

磷酸酶（Acp5），基质金属蛋白酶 -9（MMP-9）升高。

此外，破骨细胞发挥骨破坏功能所需的 Rab7 以

Atg5 依赖的方式定位于皱褶边缘，自噬可以上调破

骨细胞褶皱缘形成，而且实验发现通过敲除 Atg5，

可 以 抑 制 LC3 在 皱 褶 边 缘 的 定 位 ，进 而 抑 制 骨

吸收［21］。

综上可以看出，自噬可以影响 RA 的滑膜炎症

和骨破坏以及血管翳病变等病理过程，并通过调节

相关免疫细胞及自噬相关蛋白来干预 RA 疾病

进展。

3 自噬与中医“痹证”

中医认为 RA 属于“痹证”范畴，也可称为“历

节”“尪痹”“鹤膝风”等，从古籍文献中不难发现 RA

的发病多与体质因素、气候条件以及生活环境和饮

食有关。《黄帝内经·素问·痹论》指出：“风、寒、湿三

气杂至，合而为痹。其风气胜者为行痹，寒气胜者

为痛痹，湿气胜者为着痹也。”李东垣提出：“胃虚脏

腑经络皆无所受气，则脾病体重痛，为痛痹，为寒

痹，为诸湿痹。”王肯堂《证治准绳》有载：“痹病有

风、有湿、有寒、有热……皆标也，肾虚本也。”因此，

痹证病因多归为风、寒、湿、热等邪气闭阻经络导致

脾胃肾脏受损而发病［22］。

现代医学发现自噬与中医痹证存在互通之处。

适度的自噬可以及时清除细胞内错误折叠的蛋白

质，保证细胞的生化代谢，精微运化有常则气血化

生有道。中医认为 RA 发病根本在于本虚标实，风

寒湿邪闭阻经络，日久可致阴阳气血亏虚。从细胞

微观层面看，自噬不及导致多余的蛋白质或亚细胞

器沉积于细胞质内，从而堆积成瘀，经络阻滞，邪气

闭阻经络日久则可致脉络不通而致病。相反，自噬

过度可能通过非选择性降解正常的线粒体或其他

细胞器导致能量代谢障碍，从而打破正常细胞生长

与死亡的平衡关系，导致细胞的“正气”消耗过度，

正如《黄帝内经》所说“精气夺则虚”，阴阳气血亏

虚，外邪侵犯，脏腑功能失调，可造成机体受损而发

病。因此，自噬的过犹与不及与 RA 中医病因存在

密切联系，调控自噬水平或可成为中医微观基础上

影响 RA 疾病进展的参考依据。

4 中药通过自噬途径调节 RA

4.1 中药单体 近年来，关于中药单体及其有效成

分通过调节自噬干预 RA 的实验研究越来越多。从

中药单体有效成分分析及其分子结构到药物机制

的作用，发现其通过自噬途径干预 RA 疾病进展的

作用机制 ，进一步明确其使用的有效性及药效

成分。

4.1.1 萜类化合物 雷公藤是治疗 RA 最常用的中

药，雷公藤甲素是雷公藤主要的活性成分，具有抗

炎、抗肿瘤的作用。XIE 等［23］研究发现 TP 可浓度依

赖性下调关节炎成纤维滑膜细胞（MH7A）LC3，

Beclin-1 表达及 LC3Ⅱ/LC3Ⅰ，提示雷公藤甲素可

以抑制 MH7A 细胞的自噬。进一步的机制研究显

示 TP 可以通过激活 MH7A 细胞的 Akt 信号通路抑

制自噬。另一项研究表明雷公藤甲素可以降低 CIA

小鼠模型中中性粒细胞的活化和浸润，并抑制中性

粒细胞自噬从而减少组织炎症和损伤［24］。穿心莲

内酯是穿心莲的主要活性成分，具有抗血管生成、

抗炎等多种药理作用，研究发现其可以下调自噬相

关蛋白 LC3Ⅱ和 Beclin-1 的表达水平，并显著抑制

嗜中性粒细胞自噬干预 RA［25］。FENG 等［26］研究发

现青蒿琥酯通过调控磷脂酰肌醇 -3 激酶（PI3K）/蛋

白激酶 B（Akt）/mTOR 信号通路抑制自噬相关蛋白

B 淋巴细胞瘤 -2（Bcl-2）相关 X 蛋白（Bax），LC3Ⅱ/

LC3Ⅰ和 Beclin-1 蛋白的表达，从而降低 RA 大鼠的

炎症反应，增加抑制 RA 大鼠软骨细胞增殖，加速细

胞凋亡和自噬。

4.1.2 生物碱类 黄连素是一种生物碱衍生物，具

有抗菌、抗肿瘤和抗炎等多种药用价值。研究发现

黄连素可以通过抑制 IL-21/IL-21R 介导的自噬而抑

制 RA-FLS 的增殖，并通过促进自噬相关因子 Atg5，

Beclin-1 和 LC3Ⅱ的水平调节 RA 中 Th17/Treg 的平

衡［27］。邵鑫等［28］采用不同浓度的乌头碱对 RA-FLS

进行处理后发现乌头碱可能通过过度激活 LC3 基
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因及蛋白的表达，诱导自噬体的产生，从而促进

RA-FLS 细胞凋亡。

4.1.3 多糖类 大量研究表明自噬相关通路 PI3K/

Akt/mTOR 的异常激活与 RA 的病理过程密切相关，

抑制其激活已成为 RA 的有效治疗方法［29］。研究表

明黄芪多糖可以抑制 IL-1β刺激的大鼠滑膜细胞

RSC-364 细胞 PI3K/Akt/mTOR 通路进而影响自噬

相关蛋白表达从而改善 RA 疾病。此外黄芪多糖

（50，100，200 mg·L-1）孵育 48 h 后发现 Beclin-1 和

LC3Ⅱ/LC3Ⅰ的表达增加，并且 IL-1β刺激的 RSC-

364 细胞 LC3 点状突起的数量升高从而增强自噬

活性［30］。

4.1.4 黄酮类 水飞蓟素是一种天然的多酚类黄

酮，具有抗氧化，抗炎和抗癌等药理作用，能有效抑

制 RA-FLS 的活性，以及 CIA 大鼠炎症细胞因子的

产生。TONG 等［31］通过体内体外实验证明水飞蓟素

（50，100，200 μmol·L-1）处 理 RA-FLS 48 h，发 现

LC3Ⅱ和 Beclin-1 自噬蛋白水平显著降低，且抑制

Th17 细胞的体外分化，可能通过抑制自噬而发挥其

抗炎和诱导凋亡作用，从而干预 RA 疾病。

4.1.5 蒽醌类 大黄素是一种天然的蒽醌衍生物，

具有抗氧化抗炎等作用。研究观察发现大黄素可

通过减少中性粒细胞和促炎细胞因子，如 IL-6，γ-干

扰素（IFN-γ）和 TNF-α，释放而减轻关节炎发病。此

外大黄素通过降低中性粒细胞中 Beclin-1，Atg5 和

LC3Ⅱ水平显著抑制中性粒细胞自噬并通过调节中

性粒细胞在体内的活动显著减轻 RA 小鼠模型中关

节炎症状，因此大黄素能够促进中性粒细胞凋亡，

抑制自噬进而干预疾病进程［32］。另潘书涵等［33］用

大黄素干预 CIA 模型 20 d，其中大黄素高、中、低剂

量组分别予 80，40，20 mg·kg-1，观察其血清及 LC3

的表达，探讨大黄素影响细胞自噬和凋亡干预 RA

的机制，结果发现大黄素能抑制 RA 大鼠 LC3 的表

达，抑制细胞自噬和凋亡，控制炎症反应，降低骨关

节损伤，减少新生血管形成。因此大黄素可能通过

抑制细胞自噬和凋亡机制发挥其对 RA 的治疗

作用。

4.1.6 多酚类 白藜芦醇是从虎杖等中药中提取

的多酚类物质，具有抗炎、抗氧化、等药理特性。实

验研究证明白藜芦醇可有效降低 RA 模型大鼠足爪

肿胀度，体外抑制 RA-FLS 的异常增殖，其发挥抗

RA 作 用 可 能 与 白 藜 芦 醇 降 低 自 噬 蛋 白 LC3Ⅱ/

LC3Ⅰ，Beclin-1 表达有关［34］。

4.1.7 其他 有研究显示，苍术根茎提取物显著抑

制了胶原诱导的大鼠滑膜组织中自噬的标志物

Beclin-1 的表达，抑制炎性浸润，滑膜增生，并保护

关节软骨。因此，其作用机制可能与抑制 RA 自噬

有关［35］。甘草甜素（GL）通过调节 MMP-9，自噬标

志物高迁移率族蛋白 B1（HMGB1）和 Beclin-1 水平

及 LC3 表达抑制自噬改善关节炎状况［36］。冬凌草

甲素通过抑制 Atg5 和 Beclin-1 的蛋白质水平发挥

RA 治疗作用。

由此可见，许多中药活性成分，如多酚类，生物

碱类及萜类等，可能通过调控自噬，从而影响 RA 的

病理过程。但是上述研究中也发现一些中药单体

通过调节自噬过程逆转疾病进程的作用有时依赖

于所用中药的剂量和浓度，从而产生不同的研究结

果。因此，中药单体可通过调控自噬用于 RA 的防

治，研究和开发这些中药不仅为 RA 的改善提供依

据，也有助于自噬的分子机制研究。

4.2 中药复方 中药复方成分复杂多样，具有多靶

点特性，临床上治疗 RA 疗效显著，然而，目前为止，

中药复方通过调节自噬从而发挥抗 RA 作用的研究

较少。通过总结文献发现，姜辉等［37］研究证实五味

温通除痹胶囊对于佐剂型关节炎大鼠模型具有一

定治疗作用的同时，实验发现其可显著升高自噬蛋

白 Beclin-1，LC3Ⅱ的表达水平，说明五味温通除痹

胶囊可能促进细胞自噬，减少 RA-FLS 的过度增殖，

从而减轻关节软骨损伤。马武开等［38］选取 RA-

FLS，金乌健骨方总提物低、中、高质量浓度（0.06，

0.6，6.0 g·L-1）及雷公藤多苷（0.03 g·L-1）干预 24 h

后，检测 LC3，Beclin-1，Bcl-2，Vps34 mRNA 表达水

平以及 LC3，Beclin-1 蛋白表达水平后发现苗药金

乌 健 骨 方 能 抑 制 RA-FLS 自 噬 相 关 基 因 LC3，

Beclin-1，Vps34 表达，增强 Bcl-2 的表达水平从而调

节 RA 进程。中药单体与复方对自噬相关蛋白表达

的影响总结见表 1。

5 结语

中医药在 RA 的健康维持和疾病控制中发挥着

重要作用，中药衍生物和提取物具有副作用小、多

靶点等特点，作为治疗 RA 的药物具有潜在应用前

景。自噬作为 RA 药物靶点，可被多种中药所调控，

提示自噬可能是中医药治疗 RA 的重要机制。越来

越多的研究表明，中药制剂通过调节自噬相关信号

通路及自噬相关蛋白可以对 RA 病程进展有良好的

干预作用。本文综述了中药通过自噬途径干预 RA

的进展，希望通过了解自噬干预 RA 途径进一步扩

大中药在基础研究中的作用；通过分析一些中药活

··172



第 27 卷第 6 期
2021 年 3 月

中国实验方剂学杂志
Chinese Journal of Experimental Traditional Medical Formulae

Vol. 27，No. 6

Mar. ，2021

性成分和方剂对自噬相关信号通路的特定靶点的

作用，进一步明确自噬双向调节的特点，提示具有

自噬调节能力的中药可能在治疗 RA 中具有骨保护

作用；通过综述中药与自噬之间的联系，有利于探

明中西医在机制方面的内在联系，有利于临床上中

药的应用。但是目前发现支持自噬诱导干预 RA 的

机制证据并未得到整体明确验证，中药控制自噬的

精确分子机制和信号传导途径仍未完全明确，而且

这些中药大多有待广泛应用于临床治疗中。今后

的工作需要进一步探索自噬调节的全面作用机制，

并通过体内体外模型明确中药制剂对 RA 疾病的具

体机制作用，以便进一步将其应用于临床治疗中。
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·书讯·

右美托咪定在手足外科手术麻醉中的应用
——评《神经外科麻醉学》

右美托咪定是一种新型临床麻醉剂，属于高选择性 α受体激动剂，具有快速麻醉和低肾毒的特征，广泛用于外科手术麻

醉。其中，右美托咪定在手足手术麻醉中起着重要作用，它具有很高的抗焦虑作用，麻醉后比较安全，而且副作用少。对此，

《神经外科麻醉学》基于神经外科麻醉学丰富的基础理论，对神经药理学深入探讨，系统地阐述了神经外科手术体位与麻醉，其

中包括右美托咪定的麻醉药理以及操作流程等，为医学工作者注外科手术麻醉提高右美托咪定的麻醉效果提供重要参考。

《神经外科麻醉学》作为神经外科麻醉医生必备专业参考书，基于韩如泉、王保国、王国林等医学研究者多年临床经验，参

考国内外神经外科麻醉学学者的最新研究成果，经多方临床考证，最终于 2018 年编撰而成，人民卫生出版社发行。

该书总结了神经外科麻醉学经验，不仅系统地介绍了神经外科麻醉学领域的基础理论知识及基本操作技术，还论述了常

见和疑难神经外科麻醉问题的解决途径和方法。其中，第一章详尽地阐述了神经药理学的基础理论，为外科手术麻醉奠定重

要的理论基础。第二篇神经系统功能监测中对神经外科的麻醉方法、肌肉松弛药在神经外科麻醉中的应用进行综合论述，为

右美托咪定在手足外科手术麻醉中的应用提供临床实践指导。

《神经外科麻醉学》多个篇章中贯穿右美托咪定在手足外科手术麻醉中应用的相关知识，在知识的讲解上具有系统性及全

面性。首先，该书在第一章的理论部分，对神经药理学基础进行简要分析，在第二十二、二十三章分别讨论了神经外科麻醉方

法、肌肉松弛药在神经外科麻醉中的应用，对外科麻醉药物，特别是右美托咪定应用前的准备工作、应用中的具体操作步骤以

及注意事项详细进行研究，并在第四篇中对神经外科麻醉学进行细化分析，探讨了手足等创伤型的神经外科麻醉流程，为临床

麻醉师在手足外科手术麻醉中有效地利用右美托咪定进行麻醉工作确定了方向。此类知识的阐述层层递进，理论的展开逐步

细化，使读者能在有限时间内建立起右美托咪定在手足外科手术麻醉中应用的知识框架，便于读者对知识的理解及掌握。

该书理论联系实际，邀请了北京市神经外科研究所、首都医科大学宣武医院、中国科学院的知名专家结合临床进行编写。

多位编撰人员在大量收集以及查阅国内外先进外科麻醉学研究成果的基础上，结合我国临床外科麻醉的需求，在第二篇的神

经系统功能监测部分，增加了脑氧供需平衡功能监测及其在神经外科围术期的应用、脑皮质功能区及脑连接定位技术和脑网

络组学研究进展及展望等内容，全面更新了第 2 版的内容，包括目前临床常用的各种有效监测手段，使得该书的内容具有较强

的实用性，参考价值很高。

《神经外科麻醉学》注重知识的创新性及前沿性，临床各论中，对原版内容进行了大幅更新。在临床实践中，右美托咪定用

于手足神经外科手术期间的麻醉。它是一种高度特异性和选择性的受体激动剂，可以抑制去甲肾上腺素的释放，降低交感神

经压力指数，减轻各种刺激引起的恢复期患者的高血压反应。因此，对这一药物应用的掌握十分重要。该书由神经外科医生

负责编写了每章的第一部分，以便于增加神经外科麻醉医生对相应神经外科手术中右美托咪定等麻醉药物的了解，更好的完

成手术配合。

《神经外科麻醉学》一书内容上具有显著的前沿性、完整性、创新性特点。该书的结构编排中，注重知识阐述的系统性及完

整性，同时利用严谨的文字、精美的图片以及图解相结合，采用图文并茂的形式，生动、形象地将零碎且繁琐的知识更加地系统

化、简洁化，使枯燥乏味的理论知识具体化，学生可以在脑海中形成清晰地理论知识体系，更方便学生学习及掌握，进而为手足

外科手术麻醉中右美托咪定的应用原理及操作规范进行系统学习，为医学行业输送专业型麻醉人才提供保障。本书可供从事

外科麻醉专业教学的教职人员教学参考，也可作为神经学、麻醉学的医学工作者及科研人员的指导教材。

（作者张晓伟，河北省承德市第三医院，河北 承德 067000）
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