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尊敬的        教授/主任/各位同仁： 

您好！ 

2019 年武汉协和国际消化病大会暨中国生理学会消化与营养专委会第三届学术会

议拟定于 2019 年 6月 21-23日（周五~周日）在武汉香格里拉大酒店举办。此次学术会

议欢迎所有从事消化与营养专业的科研工作者和临床医护人员积极参加，请各位老师预

留日程，积极参会！现将会议有关事项通知如下： 

一、会议时间和地点 

1.会议时间：2019年 6月 20日报到，2019年 6月 21-23日会议。 

2.报到和会议地点：武汉香格里拉大酒店（湖北省武汉市江岸区建设大道 700号）。 

二、会议报告内容及报告时间： 

组委会拟定上午基础专家讲座，下午临床专家讲题（鼓励 40岁以下人员积极发言）。

晚上青年学者与研究生（基础与临床，35岁以下）。临床与基础讲课安排根据情况确定，

先请大家积极预报讲座题目（自荐和推荐相结合）！  

报告时间：专家讲座 20-25 分钟，青年学者与研究生 10-15 分钟（具体报告时间根

据情况再做最后决定）。 

三、会议主要议题 

1.脑-肠对话； 

2.胃肠神经、体液、内分泌、免疫调节与疾病； 

3.胃肠动力与功能性胃肠紊乱； 

4.胃肠粘膜分泌与吸收功能、调节、及其异常； 

5.胃肠粘膜屏障与屏障紊乱； 

6.肠道菌群与肠道稳态； 

7.消化道营养与代谢； 

8.消化系统疾病及其他科学问题。 
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Abstract: Objective Machado-Joseph disease (MJD)/Spinocerebellar ataxia type 3 (SCA3) is an 

autosomal dominant neurodegenerative disorder caused by an expansion of polyglutamine tract near 

the C-terminus of the MJD1 gene product, ataxin-3. The precise mechanism of the MJD/SCA3 

pathogenesis remains unclear. A growing body of evidence demonstrates that phosphorylation plays an 

important role in the pathogenesis of many neurodegenerative diseases. However, few kinases are 

known to phosphorylate ataxin-3. The present study is to explore whether ataxin-3 is a substrate of 

casein kinase 2 (CK2). Methods The interaction between ataxin-3 and CK2 was identified by 

glutathione S-transferase (GST) pull-down assay and co-immunoprecipition assay. The 

phosphorylation of ataxin-3 by CK2 was measured by in vitro phosphorylation assays. Results (1) 

Both wild type and expanded ataxin-3 interacted with CK2α and CK2β in vitro. (2) In 293 cells, both 

wild type and expanded ataxin-3 interacted with CK2b, but not CK2a. (3) CK2 phosphorylated wild 

type and expanded ataxin-3. Conclusion Ataxin-3 is a substrate of protein kinase CK2. 
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