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雷公藤内酯醇对癫痫大鼠电压门控钾通道 ｋｖ１．１表达的影响
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摘　要：目的　探讨雷公藤内酯醇（ＴＬ）对癫痫大鼠神经的保护作用及其机制。方法　６０只 ＳＤ大鼠分成对照组、模型
组、雷公藤组，每组各２０只。雷公藤组大鼠腹腔注射 ＴＬ（每日 １５μｇ／ｋｇ），模型组大鼠腹腔注射等量生理盐水，注射 ７ｄ

后，雷公藤组与模型组通过颈内皮下注射海人酸（ＫＡ）致痫，对照组则颈内皮下注射等量的生理盐水。用免疫组化和

Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ方法检测大鼠海马 ＣＡ３区瞬时外向钾离子通道 ｋｖ１．１蛋白表达。结果　模型组大鼠海马 ＣＡ３区 ｋｖ１．１蛋白

表达水平低于对照组（Ｐ＜０．０５）；雷公藤组海马 ＣＡ３区 ｋｖ１．１蛋白表达高于模型组（Ｐ＜０．０５）；雷公藤组与对照组大鼠

ｋｖ１．１蛋白表达水平无明显差异（Ｐ＞０．０５）。结论　ＴＬ对 ＫＡ致痫大鼠神经元有保护作用，其作用的发挥可能与 ＴＬ可

增加海马 ＣＡ３区神经元 ｋｖ１．１的表达有关。
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　　癫痫（ｅｐｉｌｅｐｓｙ）是一种神经元同步化异常放电
所致运动、感觉、意识、精神和植物神经等功能异

常的脑部疾病。钾离子通道在调节神经元兴奋性

方面发挥重要的作用，其中电压门控瞬时外向钾离

子通道 ｋｖ表达减少或活性降低能导致神经元高兴
奋性，进而产生一些神经系统疾病，如癫痫等［１］。

近期研究表明雷公藤内酯醇（ｔｒｉｐｔｏｌｉｄｅ，ＴＬ）可以抑

制局灶性脑缺血再灌注时白细胞浸润、抗神经细胞

凋亡作用，从而改善受损的神经功能［２］。ＴＬ对帕
金森病和阿尔兹海默病的神经元也有保护作用［３］。

然而，ＴＬ对癫痫所致神经元损伤是否有保护作用
至今不清楚。为评价 ＴＬ对癫痫大鼠神经元的作
用，本实验通过检测钾离子通道 ｋｖ１．１的表达，旨
在为治疗癫痫提供新的途径。
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１　材料与方法
１．１　材料
１．１．１　实验动物　ＳＤ雄性大鼠 ６０只（１０周龄、
体重 ２２０±２０克），由大连医科大学实验动物中心
提供。随机分为对照组、模型组、雷公藤组，每组

２０只。常温，自由摄食取水，１２／１２ｈ昼夜交替饲
养。

１．１．２　实验材料　ＴＬ购自沈阳泷浦科技有限公
司；ＫＡ购自 Ｓｉｇｍａ公司；抗鼠 ｋｖ１．１单克隆抗体购
自 ａｌｏｍｏｎｅ公司；水合氯醛、考马斯亮蓝试剂盒、牛
血清白蛋白（ＢＳＡ）购自上海生物工程有限公司；免
疫组化 ＡＢＣ试剂盒（ＳＰ（Ｓｔｒｅｐｔａｖｉｄｉｎ／Ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ）染
色试剂盒系列）、ＤＡＢ显色剂、多聚甲醛、辣根过氧
化物酶标记的羊抗兔 ＩｇＧ购自北京中杉金桥；结晶
紫、二甲基亚砜、ＮａＯＨ购自大连绿竹；ＲＩＰＡ裂解
液、ＰＭＳＦ购自江苏碧云天生物技术有限公司；丙烯
酰胺、ＳＤＳ、甘 氨 酸、Ｔｒｉｓ碱、溴 酚 蓝、Ｔｗｅｅｎ２０、
ＴＥＭＥＤ、预染 ｍａｒｋｅｒ、ＰＶＤＦ膜均为 Ｓｉｇｍａ公司产品；

βａｃｔｉｎ购自 ＣｅｌｌＳｉｇｎａｌｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司。
１．１．３　实验主要仪器　ＰＯＷＥＲＬＡＢ电生理记录
仪（ＡＤｉｎｓｔｒｕｍｅｎｔｓ／澳大利亚）；微量电子天平；显微
镜及自动照相系统 Ｏｌｙｍｐｕｓ／日本；蛋白电转仪、垂
直电泳仪、凝胶成像系统均为 ＢｉｏＲａｄ公司／美国；
ＤＵ６４０紫外分光光度计为 Ｂｅｃｋｍａｎ公司／美国。
１．２　方法
１．２．１　癫痫模型的制作　首先给予雷公藤组大
鼠每日 １次腹腔注射 ＴＬ１５μｇ／ｋｇ［４］，模型组腹腔
注射等量生理盐水，７ｄ后模型组和雷公藤组大鼠
颈内皮下注射 ＫＡ１０ｍｇ／ｋｇ，浓度为 ５ｍｇ／ｍｌ致
痫，对照组颈内皮下注射等量生理盐水。观察各组

大鼠的行为学变化和脑电波的变化直至模型组致

痫成功。７２ｈ后处死三组大鼠，并取脑组织进行
以下实验。

１．２．２　制模成功的判定　大鼠惊厥的行为表现
采用 Ｒａｃｉｎｅ六级评价标准：０级，无任何反应；Ｉ级，
湿狗样抖动、面肌痉挛如眨眼、动须及节律性咀

嚼；Ⅱ级，颈部肌肉痉挛表现为点头和（或）甩尾；

Ⅲ级，一侧前肢阵挛；Ⅳ级，双侧前肢阵挛伴站立；
Ｖ级，全身阵挛，失去平衡，跌倒。注射 ＫＡ后观察
大鼠的行为学变化，并记录。当大鼠达Ⅳ ～Ⅴ级，
重复的惊厥发作达 １０ｍｉｎ以上。脑电监测为尖
波、慢波、尖慢复合波时可认定大鼠致痫成功。

１．２．３　大鼠行为学观察　观察并记录各组大鼠

癫痫发作的潜伏期，发作持续时间和缓解时间及大

鼠癫痫发作程度和发作过程中的行为表现。

１．２．４　脑电的引导与分析　从对照组、模型组和
雷公藤组三组中的大鼠各随机抽取 ２只行脑电监
测。电极安装位置为：右额及右枕（右额坐标为：

前囟前 ３．０ｍｍ，中线旁 ２．０ｍｍ，硬膜下 ０．５ｍｍ；
右枕坐标为：前囟后５．８ｍｍ，中线旁３．０ｍｍ，硬膜
下 ０．５ｍｍ）。用 ｐｏｗｅｒｌａｂ生理记录仪对大鼠的脑
电图进行记录，参数为：高通 ０．０３Ｓ，低通 ３０Ｈｚ，
量程 ５００μｖ～３ｍｖ。分别在注射的前后监测大鼠
的脑电图，每 ５ｍｉｎ记录一次，直至 １５０ｍｉｎ。通过
脑电图的形态、频率以及波幅对癫痫大鼠的大脑进

行痫样放电的判断。

１．２．５　脑片制作　三组大鼠在 １０％水合氯醛
（３５０ｍｇ／ｋｇ）腹腔麻醉下经左心室灌注生理盐
２００ｍｌ，断头取出整个大脑，切开大脑左右半球，将
脑组织分成两半，分别取海马部。其中一半用 ４％
多聚甲醛固定 ２４ｈ，４℃保存。常规梯度酒精脱
水、二甲苯透明、石蜡包埋。从约位于海马区层面

连续冠状切片，一部分脑切片，行结晶紫染色观察

神经元形态及数量的变化；另一部分脑切片每隔 ５
片取 ２片，行免疫组织化学染色。将另一半球海马
迅速置于液氮罐中低温储存，以备行 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ
检测。

１．２．６　结晶紫染色　脑切片固定于涂有多聚赖
氨酸的载玻片上，室温晾干。操作前载玻片热烘一

下，使切片黏附牢固；脑切片常规脱蜡后，放入结

晶紫染液浸泡 ５ｍｉｎ；然后三蒸水冲洗 １ｍｉｎ；再浸
入 ７０％乙醇 １０ｓ；９５％乙醇 ５ｓ；后封片，显微镜下
观察海马形态、神经元形态及其数量变化。

１．２．７　免疫组化染色检测电压门控钾通道 ｋｖ１．１
蛋白水平　ｋｖ１．１抗原表达用 ＡＢＣ（ａｖｉｄｉｎｂｉｏｔｉｎ
ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｃｏｍｐｌｅｘ）试剂盒进行检测。将各组大鼠
脑组织石蜡切片后做常规脱蜡，用柠檬酸微波修复

抗原，自然凉至室温。３％ Ｈ２Ｏ２ 室温孵 ５～１０
ｍｉｎ，以消除内源性过氧化物酶的活性，后用山羊免
疫正常血清（试剂 Ａ）经 ＰＢＳ稀释后封闭特异性结
合位点，室温孵育 １０ｍｉｎ，倾去血清，滴加抗鼠
ｋｖ１．１单克隆抗体（１

!

２００），４℃过夜。放置至
室温，ＰＢＳ冲洗 ３次（５ｍｉｎ／次）。加生物素标记的
羊抗兔 ＩｇＧ抗体（试剂 Ｂ），孵育 ８ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗 ３
次（５ｍｉｎ／次）。滴加辣根酶标记链霉卵白素工作
液（试剂 Ｃ），室温作用 １０ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗 ３次（５
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ｍｉｎ／次）。加 ＤＡＢ（ｄｉａｍｉｎｏｂｅｎｚｉｄｉｎｅ）显色，苏木精
复染。脱水，透明，中性树胶封片。显微镜下（×
４０、×４００）观察结果。用 Ｉｍａｇｅｐｒｏｐｌｕｓ图像分析软
件测定海马 ＣＡ３区 ｋｖ１．１蛋白表达的平均光密度
（ＩＯＤ／ａｒｅａ），并进行统计学分析。
１．２．８　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测电压门控钾通道 Ｋｖ１．１
蛋白水平　用 ＲＩＰＡ裂解液提取脑组织全细胞蛋
白，后用紫外光分光光度计测定蛋白浓度，并且计

算上样量；１００℃水浴中煮 ５ｍｉｎ使蛋白发生充分
变性；通过浓缩胶 ８０Ｖ，分离胶 １５０Ｖ利用蛋白垂
直电泳仪进行 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳分离蛋白；后用蛋白
电转仪进行转膜；转膜后将 ＰＶＤＦ膜放入 ５％ＢＳＡ
封闭液中４℃过夜；在 ＰＶＤＦ膜上均匀加入一抗（抗
鼠 ｋｖ１．１单克隆抗体（１

!

２００）），３７℃孵育 １ｈ，
用膜清洗液（ＴＴＢＳ）洗去未结合的一抗；在 ＰＶＤＦ
膜上均匀滴入二抗（辣根过氧化物酶标记的羊抗

兔 ＩｇＧ抗体），３７℃孵育１ｈ，ＴＴＢＳ洗３次，１０ｍｉｎ／
次；加入辣根酶标记的链霉亲和素工作液，３７℃孵
育 １ｈ，ＴＴＢＳ洗 ３次，１０ｍｉｎ／次；后滴加 ＥＣＬ显色
液，避光显色。用 ＬａｎｎｃｈＤｏｃＩｔｉｓ软件对图片条带
进行光密度（ＩＯＤ）的测定，并取各条带累积 ＩＯＤ与
相对应的 βａｃｔｉｎ内参蛋白的 ＩＯＤ之比，即 ｋｖ１．１
蛋白的相对量，最后作统计学分析。

１．３　统计学处理
用 ＳＰＳＳ１３．１软件对免疫组化检测电压门控钾

通道 ｋｖ１．１蛋白表达的平均光密度进行方差分析
和 ＬＳＤ检验。ｋｖ１．１蛋白表达的 ＩＯＤ与 βａｃｔｉｎ蛋
白的 ＩＯＤ比值作为蛋白表达相对量，对此进行方差

分析和 ＬＳＤ检验。
２　结果
２．１　癫痫大鼠的行为学表现

模型组大鼠在颈内皮下注射 ＫＡ后大约 １５
ｍｉｎ，便开始出现湿狗样抖动等Ⅰ级反应，约 ３０ｍｉｎ
出现颈部肌肉痉挛、点头，一侧前肢痉挛，节律性

抖动、点头等Ⅱ、Ⅲ级表现，６０ｍｉｎ出现双侧前肢
痉挛，站立，跌倒，暴跳，四肢抽搐，翻转等Ⅳ、Ⅴ级
表现，并持续约 ３０～６０ｍｉｎ，达癫痫持续状态，然
后抽搐、痉挛等行为减少，变安静。

雷公藤组大鼠注射 ＫＡ后约 ３０ｍｉｎ后出现呼
吸急促，躁动不安，节律性咀嚼，偶发湿狗样抖动

等Ⅰ级反应，约 ９０ｍｉｎ后出现湿狗样抖动的频率
和幅度均增加，点头，一侧前肢出现痉挛等Ⅱ、Ⅲ
级表现，１８０ｍｉｎ后大鼠四肢痉挛，直立，跌倒，翻
转，口吐白沫，持续约 １～５ｍｉｎ等Ⅳ、Ⅴ级表现，但
发作的程度较模型组大鼠轻，大约 ２４０ｍｉｎ后大鼠
的抽搐，痉挛行为明显减少。２４ｈ后大鼠偶有湿
狗样抖动发作。雷公藤组大鼠癫痫发作的潜伏期较

模型组时间长，发作程度较模型组轻，发作时间以及

持续时间较模型组短。对照组大鼠无任何反应。

２．２　脑电图检测
对照组大鼠脑电图（ＥＥＧ）呈现细小 α波，波幅

均匀一致。模型组 ＫＡ致痫大鼠，大鼠癫痫发作时，
ＥＥＧ发生明显异常，出现大量的棘波、尖波、慢波和
棘 －慢波，并且出现节律的不规则性。雷公藤组大
鼠癫痫发作时 ＥＥＧ出现棘波、尖波的波幅较癫痫组
大鼠明显降低，且波的频率也小于模型组，见图１。

图 １　大鼠 ＥＥＧ所见。Ａ为对照组；Ｂ为模型组大鼠癫痫发作时；Ｃ为雷公藤组大鼠癫痫发作时。

２．３　结晶紫染色
结晶紫染色低倍镜观察大鼠海马形态显示，经

ＫＡ处理的及 ＴＬ干预的大鼠海马形态均较正常组
略大，并且雷公藤组的海马变大较明显（见图 ２）。
高倍镜观察显示，未经 ＫＡ处理的对照组未见神经
元损伤及神经元数量的减少；模型组经颈内皮下注

射 ＫＡ７２ｈ后，大脑海马椎体细胞变性或者丢失，
神经元皱缩，变小，ＣＡ３区神经元丢失现象表现明
显（见图 ３Ｂ中箭头所示）。由 ＴＬ预处理的雷公藤
组大鼠海马 ＣＡ３区的椎体细胞部分被保存，且形
态与正常神经元相似（见图 ３Ａ、图 ３Ｃ中箭头所
示）。
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图 ２　大鼠海马整体形态的观察（结晶紫染色，×４０）。Ａ为对照组；Ｂ为模型组；Ｃ为雷公藤组。

图 ３　大鼠海马 ＣＡ３区神经元的观察（结晶紫染色，×４００）。Ａ为对照组；Ｂ为模型组；Ｃ为雷公藤组。

２．４　大鼠 Ｋｖ１．１蛋白表达的检测
通过免疫组织化学检测，ｋｖ１．１蛋白在对照

组、模型组和雷公藤组大鼠的海马均有分布，并以

锥体细胞层为主。低倍镜可见模型组大鼠海马

ＣＡ３区锥体细胞层的棕色颗粒减少，而雷公藤组与
对照组相似（见图 ４箭头所示）。高倍镜下可见阳
性细胞，即位于胞浆与胞膜上的棕黄色颗粒神经

元，以 ＣＡ３区较明显。模型组大鼠的阳性细胞数
较对照组和雷公藤组少，且阳性细胞着色浅（见图

５箭头所示）。模型组的平均光密度值（０．０５８±
０．００９）分别较对照组（０．０９２±０．０１７）和雷公藤
组（０．０８７±０．０１０）显著减小（Ｐ＜０．０５）；对照组
与雷公藤组的平均光密度值差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。

图 ４　大鼠海马 ＣＡ３区 ｋｖ１．１的表达（免疫组化，×４０）。Ａ为对照组；Ｂ为模型组；Ｃ为雷公藤组。

图 ５　大鼠海马 ＣＡ３区 ｋｖ１．１的表达（免疫组化，×４００）。Ａ为对照组；Ｂ为模型组；Ｃ为雷公藤组。
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２．５　大鼠 ｋｖ１．１蛋白相对浓度的检测
通过 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ蛋白免疫印迹检测，结果如图

６所示，图中由左至右三个泳道分别对应的是对照
组、模型组、雷公藤组，电压门控钾通道 ｋｖ１．１在
相应分子量５７ＫＤ处三个泳道均有条带出现，对照
组与雷公藤组较模型组条带明显宽厚。而分子量

４２ＫＤ处 βａｃｔｉｏｎ蛋白条带在对照组、模型组及雷
公藤组之间基本相似。模型组、雷公藤组、对照组

电压门控钾通道 ｋｖ１．１与 βａｃｔｉｏｎ蛋白光密度比
值分别为：０．８０６±０．０４７、０．９８７±０．０９７、１．０７６±
０．１２０，模型组与雷公藤组、对照组大鼠海马 ｋｖ１．１
蛋白相对浓度有明显差异。模型组与对照组和雷

公藤组比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；对
照组与雷公藤组比较差异无统计学意义 （Ｐ＞
０．０５）。结果表明：模型组大鼠海马神经元 ｋｖ１．１
蛋白相对浓度减少，雷公藤组大鼠 ｋｖ１．１蛋白相对
浓度较模型组多，这与免疫组化检测结果相一致。

图 ６　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测大鼠海马 ＣＡ３区 ｋｖ１．１蛋白结

果。１为对照组；２为模型组；３为雷公藤组。

３　讨论
ＫＡ是人工提取的天然谷氨酸类似物，具有很

强大的神经毒性作用。大鼠颈内皮下注射 ＫＡ可
引起自发性、反复的抽搐及痉挛发作。大鼠脑海马

中富含 ＫＡ受体，即离子型谷氨酸受体，且在海马
ＣＡ３区特异性高亲和力受体最多，因此，在注射
ＫＡ后，ＣＡ３区最容易出现神经元过度兴奋而致神
经元死亡。海马神经元病理性异常如神经细胞丢

失，胞体丰满，突起增粗等。神经元凋亡逐渐出

现，且随时间的推移，凋亡细胞数亦增加，在注射

ＫＡ后 ７２ｈ达高峰［５］。故通过给大鼠颈内皮下注

射 ＫＡ后，观察海马的形态变化，可以了解癫痫时
神经元受损情况［６］。

癫痫是由多种原因引起的神经元同步化异常

放电所致的突然性、反复性和短暂性的运动、感

觉、意识、精神和植物神经等功能异常的脑部疾

病［７］。最近有研究［８］认为，癫痫为离子通道病。离

子通道是调节中枢神经系统兴奋性的基础，诸多离

子通道中钾离子通道在调节神经元的兴奋性方面

有着很重要的作用，其中瞬时外向钾离子通道 ｋｖ
表达减少或活性降低能导致神经元兴奋性增加，进

而产生癫痫等［１］。Ｋｃｎａｌ基因是编码电压门控钾通
道 ｋｖ１．１，在人类中，ｋｖ１．１基因突变主要引起发
作性共济失调Ⅰ型（ＥＡⅠ），该疾病神经元在中枢
和外周均有高度兴奋性，导致部分性癫痫发作和肌

纤维抽搐［９］。

雷公藤内酯醇（ＴＬ），又称雷公藤内酯、雷公藤
甲素，它是雷公藤中的主要有效成分之一，由于它

的生理活性强，具有显著的抗凋亡、抗炎、抗肿瘤、

抗生育及免疫调节作用，且能通过血脑屏障，在临

床上得到了广泛的应用［１０］。本实验通过颈内皮下

注射 ＫＡ建立实验性癫痫大鼠动物模型以及 ＴＬ干
预，将大鼠分为对照组、模型组和雷公藤组，对大

鼠海马 ＣＡ３区电压门控钾通道 ｋｖ１．１蛋白进行免
疫组化和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测。免疫组化实验结果显
示，经过 ＴＬ处理过的大鼠海马 ＣＡ３区神经元胞浆
和胞膜有棕色颗粒的阳性细胞较模型组明显多，并

与对照组无明显差异。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示：经过
ＴＬ处理过的大鼠海马 ｋｖ１．１蛋白条带较模型组
宽，并与对照组无明显差异。故 ＴＬ通过增加 ｋｖ１．
１蛋白的表达而减少癫痫大鼠神经元的凋亡，进而
对神经元起到保护作用，然而 ＴＬ减少癫痫发作的
机制至今尚不清楚。最新研究发现，电压门控钾通

道 ｋｖ１．１蛋白表达减少与全身强直 －阵挛发作性
癫痫发病机制密切相关［１１］。相关研究显示，ｋｖ１．１
蛋白表达减少或活性减低，将导致神经元的高兴奋

性，进而导致神经细胞的调亡。所以钾离子通道蛋

白的减少可以诱发神经元的凋亡。而 Ｋ＋通道开放
时促进 Ｋ＋外流，引起细胞膜复极化和超极化，降
低细胞的兴奋性，减少细胞凋亡的发生。贾春

红［１２］等实验研究表明，钾离子通道开放剂可能通

过提高 Ｂｃｌ２蛋白的表达来减少缺血缺氧后大鼠
嗜铬细胞瘤细胞（ＰＣ１２）凋亡，进而对脑起保护作
用。Ｂｃｌ２为抗凋亡基因，其主要通过抑制细胞凋
亡的早期环节而发挥作用［１３，１４］。有研究表明［１５］ＴＬ
抗凋亡的作用机制可能与促进海马神经细胞 Ｂｃｌ２
蛋白的表达有关。故推测 ＴＬ有可能是通过提高
Ｂｃｌ２蛋白的表达，增加 ｋｖ１．１蛋白表达来实现对
神经元的保护作用。因此，ＴＬ有可能为钾离子通道
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一种开放剂；通过增加 Ｋｖ１．１蛋白表达从而减少神
经元凋亡，这可能为癫痫的治疗开辟了新的道路。
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［１３］ＪｅｏｎｇＥＬ，ＪｉｎＳＫ，ＩｎＣＳ，ｅｔａｌ．Ｆｌｕａｚｉｎａｍｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏ

ｓｉｓｏｆＳＨＳＹ５Ｙｃｅｌｌｓｉｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｐ５３ａｎｄＢｃｌ２ｆａｍｉｌｙ

ｐｒｏｔｅｉｎｓ．ＮｅｕｒｏＴｏｘｉｃｏｌ，２０１１，３２：７０２７１０．

［１４］张金涛，李义召，赵书平，等．脑缺血再灌注后 ＩＣＥ、

Ｂｃｌ２的表达及丹参的神经保护作用研究．中风与神

经疾病杂志，２０１１，８（１）：２６２８．

［１５］黄涛波，吕诚，胡小令，等．雷公藤内酯醇对 ＡＤ模型大

鼠海马 神 经 细 胞 凋 亡 的 影 响．中 国 老 年 学 杂 志，

２０１０，１９（３０）：２７６６２７７０．

《国际神经病学神经外科学杂志》征稿、征订启事

《国际神经病学神经外科学杂志》创刊于 １９７４年，由教育部主管，中南大学主办，中南大学湘雅医院
承办。是目前国内唯一一本同时涵盖神经病学和神经外科学两个相联学科的专业学术期刊。本刊被收录

为“中国科技论文统计源期刊（中国科技核心期刊）”。

《国际神经病学神经外科学杂志》现主要栏目有论著、临床经验交流、疑难病例讨论、病例报道、专家论

坛和综述等。杂志立足于国内神经病学、神经外科学领域的前沿研究，及时报道国内外神经科学领域最新

的学术动态和信息。促进国内外学术的双向交流，为中国神经科学走向世界搭建新的平台。

我们热忱欢迎国内外神经科学工作者踊跃来稿，通过本刊介绍自己的研究成果和临床经验。对于论

著、临床经验交流、疑难病例讨论、病例报道等类型的文章将优先发表。

《国际神经病学神经外科学杂志》刊号为 ＣＮ４３－１４５６／Ｒ，ＩＳＳＮ１６７３－２６４２，邮发代号 ４２－１１，全国公开
发行。读者对象主要为国内外从事神经病学、神经外科专业及相关专业的医务人员。杂志为双月刊，每期

定价 １３元，全年定价 ７８元。欢迎各级医师到当地邮局订购。杂志社也可办理邮购。
为更好地筹集办刊资金，保证刊物的健康发展，本刊将竭诚为药品厂商、医疗器械厂商和广告公司提供

优质服务，并长期向各级医疗单位征集协办单位，具体事宜请与本刊编辑部联系。

联系地址：湖南省长沙市湘雅路 ８７号（中南大学湘雅医院内）《国际神经病学神经外科学杂志》编辑
部，邮编：４１０００８，电话 ／传真：０７３１－８４３２７４０１，Ｅｍａｉｌ地址：ｊｉｎｎ＠ｖｉｐ．１６３．ｃｏｍ，网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｉｎｎ．ｏｒｇ．ｃｎ／。
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