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摘　要：替莫唑胺（ＴＭＺ）是一种新型的口服二代烷化剂，是目前国际上治疗恶性胶质瘤的一线化疗药物。最近有报道其
被用于治疗经常规手术、放疗、药物治疗后复发的功能型、无功能型垂体腺瘤和垂体腺癌，其缓解率分别为 ７５％、５５％及

７２％。０６甲基鸟嘌呤ＤＮＡ转移酶（ＭＧＭＴ）作为 ＴＭＺ对胶质瘤疗效的预测指标，在与垂体瘤疗效的相关性研究中，目前

仍存在争议。
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　　临床上，垂体腺瘤的治疗非常棘手，尽管经过
再次手术、药物治疗、放射治疗后，许多病人肿瘤

仍旧复发。功能性垂体腺瘤，如 ＰＲＬ型、ＧＨ型肿
瘤，分别用多巴胺受体激动剂及生长抑素类似物治

疗有一定疗效，但目前均出现耐药性，常规放疗及

化疗曾被尝试用于控制肿瘤生长，但结果仍不尽如

人意［１］。

垂体腺癌极少见，病理检查可见大量非典型的

核分裂像，富侵袭性，但这些并不能作为垂体腺癌

的诊断依据，因为类似的组织学特点在垂体腺瘤中

也能看到［２］，应具有明确的脑、脊髓或其他系统转

移，垂体腺癌才能做出诊断［３］。治疗上常需要经过

一次或多次手术切除、放疗及药物治疗，就目前治

疗现状来看很少能达到控制肿瘤的目的［４］，这给神

经外科医生带来了巨大挑战。最近有文献报道，用

替莫唑胺治疗侵袭性垂体腺瘤和垂体腺癌，获得了

良好疗效［５２２］。现笔者对此做一综述。

１　替莫唑胺
替莫唑胺（ｔｅｍｏｚｏｌｏｍｉｄｅ，ＴＭＺ）是一种新型的口

服二代烷化剂 －咪唑四嗪类衍生物。其作用机制
主要是通过对 ＤＮＡ中鸟嘌呤的 ０６和 Ｎ７位置上的
烷化作用而诱发细胞的凋亡［２３］。ＴＭＺ对肿瘤细胞
的核酸、蛋白质及肽亲核区发生作用，作用于肿瘤

细胞分裂的各个时期，为细胞周期非特异性药物，

具有广谱抗肿瘤活性。ＴＭＺ可透过血脑屏障，其脑
脊液／血浆药物浓度比接近 ３０％ ～４０％［２４］。ＴＭＺ
的标准治疗周期为 ２８天，最初剂量为每日 １５０
ｍｇ／ｍ２，连续服用 ５天，若病人能耐受，则在下一治
疗周期将剂量升至每日 ２００ｍｇ／ｍ２［２５］。

国外长期大样本的临床研究表明 ＴＭＺ可延长
患者的病情无进展生存期，提高生存率，改善生存

质量，减少患病痛苦［２６］，目前，ＴＭＺ已成为临床上
治疗恶性胶质瘤的一线化疗药物。但是，在临床实

践中，仍有相当一部分病人使用 ＴＭＺ后化疗效果
欠佳［２７］。目前已知多种机制参与胶质瘤对烷化类

化疗药物的耐药机制，但以 ０６甲基鸟嘌呤ＤＮＡ转
移酶（ＭＧＭＴ）的研究最为深入和肯定［２８］。ＭＧＭＴ
是一种 ＤＮＡ修复蛋白，其主要通过修复鸟嘌呤氧６
位上的甲基化损伤来对抗 ＴＭＺ。高表达的 ＭＧＭＴ
与烷化剂的耐药相关，而启动子区的甲基化导致

ＭＧＭＴ沉默的恶性胶质瘤患者对 ＴＭＺ较敏感［２９］。

因此，ＭＧＭＴ表达水平被认为是判断胶质瘤患者使
用 ＴＭＺ化疗预后的指标之一［３０］。

２　功能型垂体腺瘤
根据肿瘤的在体内的分泌活性，将垂体腺瘤大

致分为功能型和无功能型两类。功能型垂体腺瘤分

泌 ＰＲＬ、ＧＨ、ＴＳＨ或 ＡＣＨＴ，并导致相应的临床表型，
如闭经泌乳综合征、肢端肥大症或巨人症、继发性
甲状腺功能亢进、Ｃｕｓｈｉｎｇ氏病或 Ｎｅｌｓｏｎ氏综合征。

ＰＲＬ分泌型垂体腺瘤最常见，占所有垂体腺瘤
的 ４５％ ～５０％，大多数 ＰＲＬ瘤较小且随着时间的
推移不会明显的增大［３１］，多巴胺受体激动剂治疗

可使 ７０％ ～９０％病人的血清 ＰＲＬ水平迅速正常及
肿瘤迅速减小，因此，大多数 ＰＲＬ瘤病人可首选多
巴胺受体激动剂治疗。尽管如此，对常规剂量的多

巴胺受体激动剂耐药时有发生，此时需要改变治疗

方式，如加大剂量、手术、放疗等［３２］。长效的生长抑

素类似物可用于治疗 ＧＨ分泌型和 ＴＳＨ分泌型垂体

·５６１·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１１年　第 ３８卷　第 ２期　　 　



腺瘤，对降低血清激素水平及肿瘤大小有一定疗效。

但是，当多巴胺受体激动剂、经蝶手术、放疗、

雌激素拮抗剂、芳香酶抑制剂、生长抑素治疗对肿

瘤均无明显疗效时，需考虑用其他治疗手段，如

ＴＭＺ。目前文献报道共有 １２例用 ＴＭＺ治疗经常规
方法治疗无效的功能型垂体腺瘤［８、１０、１１、１３１６、１９、２０］。其

中，ＡＣＴＨ型６例，ＰＲＬ型５例，ＧＨ型１例。有２例
ＡＣＴＨ型病人分别联合卡培他滨和卡泊治疗［１６，１９］。

临床疗效方面，除 ＧＨ型、ＡＣＴＨ型和 ＰＲＬ型各 １例

无效外，其余 ９例均出现激素水平下降、临床症状
缓解和肿瘤缩小甚至消失，ＴＭＺ治疗缓解率达
７５％。ＭｃＣｏｒｍａｃｋ等［１３］报道的 ＧＨ分泌型垂体腺瘤
ＭＧＭＴ高表达，ＴＭＺ治疗无效，Ｒａｖｅｒｏｔ等［１９］报道的

对 ＴＭＺ治疗无反应的１例 ＡＣＴＨ型和１例 ＰＲＬ型，
其 ＭＧＭＴ表达水平分别为低、中等。５例病人 ＭＧ
ＭＴ低或中等表达，其对 ＴＭＺ治疗反应好，提示
ＭＧＭＴ低表达的功能型垂体腺瘤与 ＴＭＺ疗效可能
相关（详见表 １）。

表１　ＴＭＺ治疗功能型垂体腺瘤

肿瘤类型 用药前治疗情况 用药情况 疗效评价 ＭＧＭＴ表达水平 参考文献

ＰＲＬ型 放疗＋手术
２００ｍｇ／ｍ２ｘ７月＋再次
手术＋２００ｍｇ／ｍ２ｘ２４月

ＰＲＬ水平降至正常，肿瘤出现出血、坏死，
再次手术，肿瘤容易切除，病理显示更低

的Ｋｉ６７表达。
低 Ｓｙｒｏ２００６［８］

ＰＲＬ型 放疗＋γ刀＋手术 １５０ｍｇ／ｍ２ｘ２６月
临床症状改善，ＰＲＬ降至正常，
随访２６个月，肿瘤得到控制

无 Ｎｅｆｆ２００７［１０］

ＰＲＬ型 手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ｘ１２月 临床症状缓解，肿瘤明显缩小 低 Ｈａｇｅｎ２００９［１５］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ ＡＣＴＨ水平及肿瘤大小无变化 中 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 ７５ｍｇ／ｍ２ｘ２１天，共２８月
ＰＲＬ水平明显降低，肿瘤明显
缩小，临床症状改善明显

低 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

ＧＨ型 放疗＋手术 １５０ｍｇ／ｍ２ｘ３月 未观察到临床疗效，病人死亡 高 ＭｃＣｏｒｍａｃｋ２００９［１３］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 １５０ｍｇ／ｍ２ｘ１６月
临床症状明显缓解，随访

１６个月，病人无复发
低 Ｍｏｈａｍｍｅｄ２００９［１４］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 ２６５ｍｇ／ｍ２ｘ１２月
临床症状缓解，停止服

药４个月后肿瘤转移
中 Ｍｏｈａｍｍｅｄ２００９［１４］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 替莫唑胺＋卡培他滨
ＡＣＴＨ水平明显下降，临床症状改善，
肿瘤缩小明显，但５个月后肿瘤复发，
病人不能耐受化疗药，最终死亡

无 Ｔｈｅａｒｌｅ２００９［１６］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ ＡＣＴＨ水平下降，肿瘤明显缩小 无 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 替莫唑胺＋卡铂 ＡＣＴＨ水平及肿瘤大小无变化 低 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＡＣＴＨ型 放疗＋γ刀＋手术 ７５ｍｇ／ｍ２ｘ２１天，共１１月
ＡＣＴＨ水平明显降低，肿瘤明显
缩小，临床症状改善明显

高 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

　　治疗剂量若无特别说明，均为ｍｇ／（ｍ２．ｄａｙ），共５天

３　无功能型垂体腺瘤
无功能型垂体腺瘤（Ｎｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇｐｉｔｕｉｔａｒｙａｄｅ

ｎｏｍａｓ，ＮＦＰＡｓ），是一类不表现出高分泌状态的肿
瘤，主要包括促性腺激素腺瘤、裸细胞腺瘤及嗜酸

细胞瘤，同时还包括沉默型腺瘤，这类肿瘤不分泌

激素也不引起激素相关的临床症状，但免疫组化能

够检测出激素的表达，以沉默 ＡＣＴＨ型最常见，而
ＧＨ、ＰＲＬ、ＴＳＨ型少见［３３］。正因为 ＮＦＰＡｓ病人无激
素高分泌的相关表现，当病人就诊时，肿瘤往往非

常大，给治疗带来了困难。与 ＰＲＬ、ＴＳＨ、ＧＨ型垂体
腺瘤不同，ＮＦＰＡｓ对常规的药物治疗通常无效［３４］。

外科手术治疗仍是首选，不仅能迅速解除压迫症

状、改善垂体功能及恢复视力，同时能获得病理类

型。但是，术后肿瘤残留及复发仍是一个难题［３５］，

尽管术后放疗有一定疗效，但 ＮＦＰＡｓ病人，尤其是
女性病人的标准化死亡率仍在上升［３６］。

因此，人们尝试用 ＴＭＺ治疗经常规治疗手段无
效的 ＮＦＰＡｓ，目前文献报道共有 ９例［１２，１４，１５，１７，２０］，其

中 ２例分别联合应用沙利度胺和奥曲肽治疗［２０］。

从肿瘤类型看，裸细胞型约占 ５０％，１例病人伴有
胶质瘤且未经过手术及放疗［１４］，其余 ８例均经过手
术及放疗。药物疗效方面，共有 ５例出现肿瘤明显
缩小，２例肿瘤无进展，２例无效及肿瘤进展，ＴＭＺ
缓解率为 ５５％，有效率（治疗后肿瘤未进展所占比

·６６１·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０１１，３８（２）　



例）为 ７７％。而 ＭＧＭＴ的表达与 ＴＭＺ疗效无明显
相关性，既有 ＴＭＺ对 ＭＧＭＴ高表达的 ＮＦＰＡｓ有效，

也有其对 ＭＧＭＴ低表达的 ＮＦＰＡｓ无效［２０］。（详见表

２）

表２　ＴＭＺ治疗无功能型垂体腺瘤（ＮＦＰＡｓ）

肿瘤类型 用药前治疗情况 用药情况 疗效评价 ＭＧＭＴ表达水平 参考文献

沉默ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 　　　无描述
未观察到临床疗效和肿瘤的缩小，

随访出现复发和颅内转移
高 Ｋｏｖａｃｓ２００８［１２］

ＮＦＰＡ＋ｇｌｉｏｍａ 无 ２００ｍｇ／ｍ２ｘ１０月 肿瘤缩小 无 Ｍｏｈａｍｍｅｄ２００９［１４］

ＮＦＰＡ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ｘ１５月 临床症状缓解，肿瘤明显缩小 中 Ｈａｇｅｎ２００９［１５］

ＬＨ型 放疗＋手术 ２００ｍｇ／ｍ２ｘ６月 肿瘤缩小、坏死，但病人因肺栓塞死亡 中 Ｓｙｒｏ２００９［１７］

ＮＦＰＡ（裸细胞型） 放疗＋手术 ７５ｍｇ／ｍ２ｘ２１天，共１０月 肿瘤缩小，临床症状稳定 ＞５０％细胞阳性 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

ＮＦＰＡ（ＦＳＨ、ＴＳＨ
及α亚单位亚型）

放疗＋手术 ７５ｍｇ／ｍ２ｘ２１天，共１２月 肿瘤及临床症状稳定 １０５０％细胞阳性 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

ＮＦＰＡ（裸细胞型） 放疗＋手术 ７５ｍｇ／ｍ２ｘ２１天，共１０月 肿瘤缩小，临床症状稳定 ＞５０％细胞阳性 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

ＮＦＰＡ（裸细胞型） 放疗＋手术 替莫唑胺＋沙利度胺 肿瘤、临床症状稳定 ＞５０％细胞阳性 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

ＮＦＰＡ（裸细胞型） 放疗＋手术 替莫唑胺＋奥曲肽 肿瘤进展，病人死亡 ＜１０％细胞阳性 Ｂｕｓｈ２０１０［２０］

　　治疗剂量若无特别说明，均为ｍｇ／（ｍ２．ｄａｙ），共５天

４　垂体腺癌
垂体腺癌非常罕见。它们的大小、侵袭性、颅

内及全身转移给治疗带来极大的挑战［３］。目前尚

没有关于这种不常见恶性肿瘤的特殊处理原则，其

预后很差［４］。ＴＭＺ的应用，让神经外科医生找到了
一种治疗垂体腺癌的新方法［５、６、９、１３、１５、１８、１９］。

早在 ２００４年，Ｚｈｕ等［５］将 ＴＭＺ用于 １例 ＰＲＬ
型垂体腺癌，病人临床症状改善，肿瘤回缩，血清

ＰＲＬ水平下降。Ｆａｄｕｌ等［６］描述了 ２例经多种方法
治疗无效的侵袭性垂体腺癌，病人的临床症状持续

改善。目前文献共报道 １１例垂体腺癌病人用 ＴＭＺ

治疗。肿瘤类型中，有 ６例 ＰＲＬ型，３例 ＡＣＴＨ型，
１例 ＰＲＬ＋ＧＨ型，１例 ＬＨ型，其中有两例分别联
合应用了 ＳＯＭ２３０［１８］和卡莫司汀［１９］。临床疗效方

面，有 ３例病人临床症状及肿瘤大小无变化，其余
８例病人均出现了激素水平明显下降，临床症状缓
解，肿瘤体积缩小，甚至有的转移灶消失［７、１５、１９］。

ＴＭＺ缓解率为７２％。肿瘤的 ＭＧＭＴ表达方面，１例
ＭＧＭＴ高表达的病人服用 ＴＭＺ无效，ＭＧＭＴ低表达
病人对 ＴＭＺ反应好。由于部分病例未测肿瘤 ＭＧ
ＭＴ表达水平，因此，ＭＧＭＴ的表达与 ＴＭＺ对垂体
腺癌疗效的关系暂不能评价。（详见表 ３）

表３　ＴＭＺ治疗垂体腺癌

肿瘤类型 用药前治疗情况 用药情况 疗效评价 ＭＧＭＴ表达水平 参考文献

ＰＲＬ型 放疗＋手术 ２００ｍｇ／ｍ２ｘ１８月
ＰＲＬ水平降至正常，肿
瘤体积缩小，转移瘤消失

无 Ｌｉｍ２００６［７］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 ２００ｍｇ／ｍ２ｘ１０月
ＰＲＬ水平降至正常，临床症状
缓解，随访１５个月，疾病无复发

无 Ｆａｄｕｌ２００６［９］

ＬＨ型 放疗＋手术 ２００ｍｇ／ｍ２ｘ１２月
临床症状缓解，随访

１６个月，肿瘤无复发
无 Ｆａｄｕｌ２００６［９］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 ２００ｍｇ／ｍ２ｘ４月
ＰＲＬ水平明显下降，
病人能够独立生活

低 ＭｃＣｏｒｍａｃｋ２００９［１３］

ＰＲＬ＋ＧＨ型 放疗＋γ刀＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ｘ２３月
临床症状缓解，肿瘤缩小，肿大

的淋巴结消失，随访３年无复发
低 Ｈａｇｅｎ２００９［１５］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术＋药物治疗 替莫唑胺＋ＳＯＭ２３０ 改善临床症状，控制了颅外的转移灶 无 Ｂｏｄｅ２０１０［１８］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 替莫唑胺＋卡莫司汀 ＡＣＴＨ水平及肿瘤大小无变化 中 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＡＣＴＨ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ ＡＣＴＨ水平下降，肿瘤明显缩小 中 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ｘ２４月
ＰＲＬ水平降至正常，肿瘤明显缩小，
转移灶消失，随访１０月肿瘤稳定

无 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ ＡＣＴＨ水平及肿瘤大小无变化 无 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

ＰＲＬ型 放疗＋手术 １５０２００ｍｇ／ｍ２ ＡＣＴＨ水平及肿瘤大小无变化 高 Ｒａｖｅｒｏｔ２０１０［１９］

　　治疗剂量若无特别说明，均为ｍｇ／（ｍ２．ｄａｙ），共５天
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５　讨论
通过分析目前已有的文献发现，ＴＭＺ对功能型

垂体腺瘤及垂体腺癌的疗效要好于无功能型垂体

腺瘤（缓解率分别为 ７５％、７２％、５５％），所有 ＰＲＬ
型的临床缓解率为７５％，与 ＡＣＴＨ型临床缓解率一
样，明显高于其他类型。体外实验研究也表明［３７］，

用 ＭＭＱ、ＧＨ３和 ＡｔＴ２０三个垂体瘤细胞系进行体
外培养，在各自的 ＴＭＺ浓度下培育 ２４ｈ后，均出现
了显著的细胞凋亡。证明 ＴＭＺ抑制了细胞增殖和
诱导细胞凋亡，同时也能减少 ＰＲＬ瘤的激素分泌。

关于 ＴＭＺ的适应症，Ｓｙｒｏ［３８］带领的课题组共提
出五点如下：①对多巴胺受体激动剂耐药且经过手
术及放疗后肿瘤仍继续生长的侵袭性 ＰＲＬ型垂体
腺瘤病人；②侵袭性 ＡＣＴＨ型垂体腺瘤，特别是
Ｎｅｌｓｏｎ氏综合征，且经过手术及放疗未治愈；③经
过再次手术及放疗后仍继续生长的复发的无功能

型垂体腺瘤；④由于首次手术未达到全切除，而进
行再次手术和放疗后肿瘤复发、继续生长的垂体腺

瘤；⑤垂体腺癌。这对今后垂体瘤的多元化治疗提
供了有利的参考。

ＭＧＭＴ的免疫表达与垂体瘤对 ＴＭＺ的反应性
的关系仍具有分歧。Ｋｏｖａｃｓ等［１２］认为，与胶质瘤类

似，ＭＧＭＴ在对 ＴＭＺ有反应的垂体瘤中低表达，而
在耐药的垂体瘤中高表达，因此提出 ＭＧＭＴ的表达
能预示 ＴＭＺ的疗效。Ｍｏｈａｍｍｅｄ等［１３］发现，相比其

他垂体腺瘤亚类，ＰＲＬ瘤大多数都存在 ＭＧＭＴ低表
达，在侵袭性和非侵袭性垂体腺瘤中，ＭＧＭＴ的表
达无显著性差异，在复发和非复发肿瘤中也无明显

差异，ＭＧＭＴ的表达与启动子甲基化存在显著的负
相关性。Ｗｉｄｈａｌｍ等［３９］发现，在复发的 ＮＦＰＡｓ中，
再次手术与首次手术的标本 ＭＧＭＴ的表达会发生
改变。因此，在 ＴＭＺ治疗开始前，需对复发的肿瘤
进行再次评估。ＭＧＭＴ的表达可作为肿瘤进展的
预测因子，其表达水平将影响不同病人术后的治疗

方案，如放射治疗的频次及是否需要进一步干预治

疗。Ｒａｖｅｒｏｔ［１９］则认为 ＭＧＭＴ不能作为预测肿瘤对
ＴＭＺ反应性的指标，同样，ＭＧＭＴ启动子甲基化也
不能预测临床疗效，并提出用 ３个疗程的 ＴＭＺ治
疗比检测 ＭＧＭＴ的表达判断疗效更可靠。Ｂｕｓｈ
［２０］研究的 １４个病例标本中，ＭＧＭＴ启动位点均未
甲基化，每个标本的 ＭＧＭＴ表达都不相同，因此，
他认为 ＭＧＭＴ表达与临床结果无明显相关性。Ｄｉｌ
ｌａｒｄ［２２］也不认为 ＭＧＭＴ表达与 ＴＭＺ对垂体瘤的疗

效相关，并提出除非肿瘤进展，只要病人能耐受，

就应一直服药。因此，对于 ＭＧＭＴ及启动子的表达
水平能否作为预测 ＴＭＺ疗效的指标，目前没有一
致的证据，也不能作为指导选择病人的标准。因病

例数太少，需大样本研究得出结论。

综上所述，目前由于样本量少，各个课题组研

究的 ＴＭＺ疗效不一，许多方面仍需进一步研究，
如：对 ＴＭＺ治疗不敏感的病人，是否可以通过调节
ＭＧＭＴ的表达水平、改变给药方案或应用假底物［４０］

提高垂体瘤对 ＴＭＺ的反应性？是否像其他颅内肿
瘤一样，ＴＭＺ对垂体腺瘤的治疗，潜在的增加了肿
瘤放疗的有效性？ＴＭＺ是否可作为补救性的治疗
措施，应用于所有经过常规治疗失败且威胁生命的

垂体瘤病人？ＴＭＺ对垂体瘤的最合适治疗周期及
准确的给药方案是什么？这些问题尚需多中心、随

机、对照研究和长期的随访观察。
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ＢｒＪＣａｎｃｅｒ，２００８，９８（１０）：１６１４１６１８．

第九届全国立体定向和功能性神经外科学术会议

中国医师协会神经外科分会第二届全国功能神经外科学术会议通知

　　由中国医师协会神经外科分会、立体定向和功能性神经外科杂志编辑部、中国医师协会神经调控委员会、北京
市王忠诚医学基金会主办，中国人民解放军总医院（解放军 ３０１医院）、首都医科大学附属天坛医院、安徽省立医
院、中日友好医院承办的第九届全国立体定向和功能性神经外科学术会议、中国医师协会神经外科分会第二届全

国功能神经外科学术会议，于 ２０１１年 ９月 １６～１８日在北京会议中心召开。
１．征稿内容：

①功能性神经外科如帕金森病、肌张力障碍、精神疾病、药物成瘾、疼痛、脑瘫的研究与外科治疗；②立体定向
放射外科；③立体定向肿瘤神经外科；④修复神经外科、锁孔外科、内镜神经外科；⑤神经导航的应用；⑥癫痫的基
础研究与临床治疗；⑦颅神经疾病的外科治疗及相关研究；⑧脑出血的微创外科治疗；⑨神经干细胞移植；⑩立体
定向和功能性神经外科有关基础、临床研究，以及护理论文。

２．征稿要求：
全文或 ５００～８００字摘要一份。摘要格式包括目的、方法、结果、结论。文稿写明作者地址、邮编和联系电话并

注明“会议”字样。全文用小 ４号宋体字，ｗｏｒｄ排版。全文及摘要的电子文档通过 ｅ－ｍａｉｌ发来。
３．截稿日期：２０１１年 ８月 １５日。
４．投稿地址 ：安徽省合肥市庐江路 １７号，安徽省立医院内《立体定向和功能性神经外科杂志》编辑部收，邮编：
２３０００１。Ｅｍａｉｌ：ｇｎｓｊｗｋ＠１６３．ｃｏｍ（接收会议稿件）
５．会议地址：北京会议中心（北京朝阳区北五环来广营西街 ８８号，电话 ０１０－８４９０１６６８）
６．会议筹备组：牛朝诗教授（Ｔｅｌ：１３８５５１８６２０８，ＦＡＸ：０５５１－２２８３４９７）王庆龄编辑（Ｔｅｌ：０５５１－２２８２３７４）
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