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脑损伤可引起脑组织的缺血缺氧!脑供血减少"会引起脑缺氧"但脑缺氧也可单独发生! 若脑组织缺血缺氧的状态得不到及

时纠正"氧参与的细胞内物质能量代谢将发生异常"如生成 !*+ 的三羧酸循环#离子的转运等基本的生命活动都将受到影响"甚至
停止!而蛋白质#核酸#脂质等物质的运输及代谢也将受到影响!这种状况持续数分钟"大脑的生理功能将受到影响"时间愈久这种

变化愈难逆转! 近年来"有研究表明"高压氧疗$,-.*%能改善损伤引起的脑组织缺血缺氧的状态"并对损伤的脑组织有修复的作
用! 其可能的途径如下&,-.* 通过减少内皮素的生成"改善损伤后的脑血管痉挛状态#平衡脑血流以及降低升高的颅内压等"改
善脑组织的缺血缺氧状态’ 并能通过改变 /-+#!"#$"#%# 基因家族#-’01)2-’0134 以及 *5+.#67879! 及其受体 681: 等的表
达"起到保护受损脑细胞#减少脑细胞凋亡以及促进神经细胞再生的作用’,-.* 还可能通过增加胎盘生长因子$+4;<%的生成"
起到促进血管生成及损伤脑组织再生的作用’此外",-.* 还能引起受损脑组织内多种炎症因子的改变"这也在一定程度上影响

着脑损伤的预后! ,-.* 引起多种分子表达的改变"起到对损伤脑组织的修复作用"并进一步引起脑功能的改善"如认知能力#记
忆能力以及日常交际和心理行为等方面的改善! 以上都间接或直接地证明了 ,-.* 对脑损伤的治疗作用! 本文就 ,-.* 对脑损
伤治疗作用机制的研究进展加以综述!

高压氧疗’脑损伤’缺血缺氧’神经干细胞!
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高压氧疗!;&)*%4,%8- </&0*" =%*,12*"1">?@=#是指机体
在高于一个大气压的环境里吸入 ABBC的氧治疗疾病的过
程$ 临床工作中"病人经常吸不到 ABBC的氧"但通常也称为
高压氧疗$ >D@= 对皮肤%神经%循环等多个系统的疾病都有
治疗作用 EA7FG$ 而脑损伤在临床上是较为棘手的疾病"以往许
多研究 EH7HHG都证实 >D@= 对脑损伤后神经及脑细胞的保护作
用较好"可降低伤残率和病死率$
脑损伤可分为原发性脑损伤和继发性脑损伤$ 原发性脑

损伤是指暴力作用于头部时立即发生的脑损伤"主要有脑震
荡%脑挫裂伤及原发性脑干损伤等$ 继发性脑损伤是指受伤
一定时间后出现的脑受损病变" 主要有脑水肿和颅内血肿$
脑水肿多继发于脑挫裂伤"故同颅内血肿都归属于继发性脑
损伤一类&颅内血肿多因颅骨%硬脑膜或脑出血而形成"一般
与原发性脑损伤相伴出现" 如果脑损伤出现症状和I或体征"
便是在受伤当时立即出现"且以后一般不再继续加重$ 脑损
伤会直接导致脑缺血和缺氧"可产生严重的脑功能障碍和脑
内生化方面的改变$
高压氧对疾病治疗作用的原理 EJG是提高肺泡气中的氧分

压"进而使血液中的 >4 与氧迅速结合成 >4@H"而被输送到
组织中$ >4与 @H的结合是可逆的"其运输氧的速度"受血液
氧分压的制约$ 在高压氧条件下"由于血液氧分压明显增高"
组织中的氧分压随之显著增加" 使组织的氧含量亦相应增
加"组织内的氧储备量也相应地增多"从而使损伤引起的一
系列病理生理变化及生化反应得到改善和缓解$ 高压氧疗
时"在 HKFLM’B N=N 高压氧下吸纯氧"使每 ABB 2O 血液中溶
解氧量从常压下吸收空气时的 BKM 2O 提高到 FKJ 2O 以上"
增加约 APLHB倍$ 而动脉血氧分压从正常空气呼吸时的 ABB
!AMMKMH Q,"升至 A PPBLH AJB!AMMKMH Q,$ 本文从 R 个主要方
面将高压氧治疗脑损伤作用机制的研究进展加以综述$

) *+,-对损伤脑组织内血流及颅内压的影响
>D@= 治疗严重脑损伤的一个重要机制是" 其能够使脑

损伤引起的颅内压增高降低$ 在 HKS N=N下吸纯氧颅内压可
降低 MJC"MKB N=N 下吸纯氧颅内压可降低 RBC$ HBBA 年"

T*" 等 EPG在研究中将 FF 个病人分成治疗组和对照组"进行高
压氧疗的实验研究$ 与对照组相比"治疗组的昏迷分级以及

脑电图的结果表现出明显的改善$ 经一个疗程的治疗后"与

对照组相比"治疗组的内皮素!U=’水平显著下降!!VSKSF’$经
颅多普勒检测的结果显示"大脑中动脉!WXN’的平均流速显
著下降!!VSKSA’"且 WXN收缩期的流速和脉搏指数也显著下
降!!VSKSA’$ >D@=能通过降低急性期的 U= 和改善大脑中动
脉!WXN’的血液流速以及降低脑血管的阻抗"达到改善严重

脑损伤病人的临床症状的目的$实验证实">D@=能降低脑血
管痉挛%脑缺血的状态以及脑内低氧的状态$

HSSA 年"Y$Z.[[ 等 E\G在研究中发现">D@= 前脑血流下降
的病人"在 >D@= 后 ] 和 J ""脑血流及脑氧代谢率均显著增
高!!VSKSF’$ 在 >D@= 前脑血流正常的病人"在 >D@= 后 A""
脑血流与脑组织氧代谢率增加"但治疗后 J " 均显著减低!!V
SKSF’$ 而 >D@= 前脑血流增加的病人"在治疗后 A 和 J " 脑
血流均下降"而脑组织氧代谢率不变$ 无论治疗前后脑血流
增加还是减低">D@= 治疗后 A 和 J "" 颅内压在治疗前高
AF!AMMKMH Q,者在治疗后 A 和 J " 均显著下降!!VSKSF’$无论
病人的脑血流怎样变化"治疗后脑脊液内乳酸的水平在治疗
后 A 和 J " 均持续下降$ 实验显示"较短时间"多次的 >D@=
会有较好的治疗效果$
实验证实">D@=可能通过产生 U= 等因素的改变" 降低

脑血管的痉挛状态"降低血管阻抗"而使脑损伤病人增高的
颅内压降低"并起到平衡脑血流"改善脑损伤病人的有氧代
谢"降低耗氧的作用"而达到对脑损伤的治疗目的$

. /0,-对神经细胞的影响

.1) /0,-对损伤脑细胞的保护作用
HSSP 年"^6.$ 等 E_G对脑损伤后的大鼠进行 >D@= 和增强

的正常压力的氧治疗研究"结果显示"在 >D@= 治疗及正常
气压的 ]SSC浓度氧疗组中" 实验大鼠脑中 N=Q 的水平较
MSC正常压力氧疗组均显著增高!!!SKSF’$ 经 >D@=治疗的
损伤动物"认知能力得到了明显的改善"其表现为在水迷宫
试验中潜伏期较短!!!SKSF’"与 MSC和 ]SSC的氧疗组比较"
XNHIM 区和门区神经元的损伤明显减少 !!!SKSF’$ 研究显
示"损伤后高压氧组和正常压力的高浓度氧疗组中"大鼠脑
中 N=Q的水平增加$此外"与另外两组比较">D@=治疗组实验
大鼠的认知能力得到一定程度的改善恢复"且该组大鼠脑中某
些区域中的神经元损伤明显减少$这说明 >D@=能对脑损伤动
物脑内某些区域的细胞起到保护作用"这或许也是进一步引起
相应脑区支配下的生物行为学方面改善的原因之一$

HSS\ 年"‘,"0 等 E]SG将 P 日龄的幼鼠行单侧颈动脉结扎"
持续低氧!\C’H 6"在缺血缺氧!>a’后 M 6开始进行 >D@= 治
疗!H N=N"每天 ] 次"持续 P b’$ 之后"分别在不同的时间段
检测室下带!Yc^’和齿状回!de’内源性神经干细胞!fYX’的
增殖$结果显示"在 >a后 P b"实验鼠脑内 fYX的增殖达到高
峰&>a 后 ]R b 干细胞迁移至大脑皮质&>a 后 g\ b">D@= 组
的幼鼠脑内新生的神经元%少突胶质细胞和髓磷脂碱性蛋白
!WDQ’与对照组相比明显增多$ WDQ 是一种与干细胞生长相
关蛋白"其高表达表明神经细胞的损伤修复活动活跃$ 此研
究说明">D@= 或许通过改善 >a 幼鼠内源性 fYX 的增殖再
生及迁移"起到对损伤的脑细胞修复的作用$

.1. /0,-可促进神经细胞的再生
gSS\ 年"D,8 等 E]]G 对 P 日龄 Yd 幼鼠行左侧颈总动脉结

扎"给予 \C的低氧制成缺血缺氧模型$ M天后"大鼠接受人胚
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神经干细胞!!"#$%"植入#植入位置为左侧脑回$ 制模成功的
鼠被随机分为 & 组%单独移植组和移植后 ’()* 治疗组$ 在
!+#$%移植后 , ! 行 ’-)* 治疗!,./ 0*0#每天 , 次#持续 ,1
2"$移植后 ,3 2分离出小鼠脑部#冰冻并行冠状切片#免疫荧
光法分析并检测鼠大脑皮层和海马区神经细胞的分化情况$
结果显示#移植细胞分化的神经元主要分布在损伤侧大脑皮
层和海马区$ 两组中#大脑皮层的神经元分布没有统计学差
别$ 而在海马区的神经元#与未治疗组相比#’(4* 组显著增
加$ 此实验说明#一定条件下的 ’(4* 对缺血缺氧的脑组织
一定部位植入的神经元的再生存在着区域性的差异 $ 即

’(4*能通过促进脑内一定部位的外源性神经干细胞再生为
神经元#这在一定程度上弥补了受损脑细胞的功能减弱$
髓鞘源性神经生长抑制蛋白!+56578"属于网状蛋白家

族9,:;#+67<为其受体$ 当脑缺血缺氧时#两者结合可激活<!58#
抑制神经元的再生 $ =!5> 等 9,:;研究中发现 #在缺血后

, ! 进行持续 : ! 的 ’()*!? 8*8"#免疫组化检测结果显示#
+56578@-&+56570 缺血脑皮质髓鞘的表达增加#+67A 在神
经元表面和突起的表达增加#A!50 也在缺血脑神经元的胞
浆内表达$ 而 ’-4* 后#+56570&+67A 以及 A!50 在缺血区
皮质内的水平均下降!!B3.3C"$ 说明 ’-)* 通过减少 +5657
0D-&+56570 以及 <!50 在缺血缺氧情况下大脑不同组织内
的表达#降低了神经元再生的抑制因素$

!"# $%&’影响脑细胞的凋亡及其分子机制
:33? 年#EFG 等 9,?;研究中对大鼠大脑中动脉闭塞D再灌注

!H$04DA"#再灌注后 I ! 进行 ’-4*!:JC 0*0 持续 : !"$ 之
后#于再灌注后 :K&K/&L: ! 和 L 2 时#处死大鼠并收集大脑
样品$结果显示#’-)*组减少了 M+0损伤#*N"OPQ’O染色
阳性细胞减少#"#$%#$&7?阳性细胞减少’ 且 ’-)* 后 L 2#大
脑梗塞面积减小#临床神经评分得到改善$ 说明 ’-)* 对脑
损伤的治疗机制之一或许是通过减少脑组织细胞的凋亡$
以往实验证明9,?7,C; #’-)*减少了损伤脑组织的细胞凋亡$

已知 ,/ RMS 的转位蛋白 !*#T)" 是边缘型的苯二氮卓类受
体#并与线粒体的转位孔关系紧密#因为其在线粒体呼吸反
应和凋亡中的作用#研究者猜想%由 ’-)* 引起的凋亡的减
少或许与 *#T) 密切相关$ :33U 年##5>%VFWX 等 9,K;研究皮质损

伤造成细胞凋亡的大鼠在给予 ’-4* 和正常氧压的条件下
损伤区皮质内凋亡的细胞与 *YZ)的相关性$结果显示#在损
伤周围区 *N+OP 免疫阳性细胞与 *YZ) 在数量和位置上有
极强的相关性’而 ’-)* 后的大鼠 *YZ) 的表达和 *N+OP 阳
性细胞在损伤周围区均减少#且此变化与 ’-)* 的压力密切
相关’皮质损伤后#匀浆组织液中 "’$%’$&7[ 活性增加及线粒
体膜电位!MWXVS\%F]H^"的耗散加快#这两者均被 ’-)* 所改
变#即 ’-)* 对损伤引起的细胞凋亡及线粒体损伤有逆转作
用’此外#’-)* 对损伤细胞的这一保护作用可通过 Z_,,,[C
的应用被消除$ Z_,,,[C 是一种线粒体苯二氮卓类受体的拮
抗剂#其能够降低细胞凋亡的阈值$ 目前结果显示#’-4* 对
细胞及线粒体功能的保护作用极可能与其对 *YZ4 的负向调

节作用密切相关’同时#’-4* 对维持线粒体膜电位的稳定也
起到一定作用$

:33/ 年#ZSX‘>a 等 9,C;研究发现#’-)* 使 -bXc: 的表达增
加和细胞内氧的生物利用率增加#这有助于保护线粒体的完
整性#减少线粒体通路所介导的细胞凋亡$ 在 ’-)* 组#周围
区神经元的动态损伤显著减少#细胞数量和轴突突触的密度
显著增加$ 还发现在损伤脑组织分离出来的线粒体#其膜电
位显著降低#这说明 ’-)* 对脑组织的损伤有潜在的逆转作
用$ 结果还发现#经 ’-)*的脑损伤大鼠#其脑组织中激活的
"’$%’$&$c?#"’$%’$&$c[ 显著减少# 而 "’$%’$&$c/ 的表达没有
明显的改变$ 这说明 ’-)*对脑损伤大鼠组织中内在凋亡路
径的改变具有高度的选择性$
以上实验说明#’-)* 通过保存线粒体的完整#并在此基

础上阻止膜通透性转换孔!dT*T"的改变#以及改变某些凋亡
基因的表达而下调线粒体介导的细胞凋亡#来达到对脑内细
胞的保护作用$

# $%&’对血管再生的促进作用
有研究证明#’-)* 能够使损伤的脑内海马区的血管密

度增加9,I;#并伴随空间学习能力的改善$ 统计分析结果显示#
脑内血管密度的增加与空间学习能力的改善之间有较大的

相关性!!B1J11,"$
:11I年#e5X2WG等9,L;将 ’-)* 的 :,个脑缺血儿童实验的

结果与 K: 个未进行治疗的脑损伤儿童以及正常的儿童进行
比较$ 另一项试验研究是将 :, 个 ’-)* 的脑缺血的成人与
K:个未进行治疗的脑损伤的成人以及正常成人比较$在两项
研究中#受试者治疗前后分别接受神经心理功能的评价$ 结
果显示#经 ’-)* 的脑损伤儿童#在日常生活&社交以及摩托
驾驶技能等行为学方面的观察结果与未治疗组比较有显著

的差别$ 经 ’-)* 的脑损伤成人在神经心理测试中与未治疗
组比较有明显的改善$研究证明#’-)*显著减轻了脑损伤及
脑缺血对患者带来的神经功能和心理上不利的影响$

:11L年#’Sab!等9,I;研究用脑损伤的大鼠模型评价 ’-)*
对实验动物带来的神经生物和行为学能力的改善$ 实验大鼠
进行水迷宫实验!Hf*"#观察各组大鼠记忆能力的改变$ 用
苯二胺染色检查双侧海马区血管的密度# 并分析比较其与

Hf* 实验的相关性$ 结果显示#与对照组比较#’-)*使损伤
海马区血管密度显著增加!!B3.33,"#空间学习能力得到极明
显改善!!B3.33,"’且血管密度的增加与空间学习能力的改善
有较高的相关性!!B3.33,"$ 试验证明#U3 次 K3 2 的 ’-)*#
对慢性脑损伤同样有较好的治疗作用$
有研究证明 9KcC;#胎盘生长因子!TPeg"有刺激缺血组织的

血管再生的作用# 其可在骨髓来源的干细胞中表达生成$

:33h年#Y!i>等9,/;研究发现# :.C 0*0 ’-)*显著地增加了 TPeg
蛋白和 dA+0 的表达$ ’-)* 诱导的 TPeg 蛋白的表达可被
+c乙酰半胱氨酸所阻滞$’-)* 显著增加了活性氧簇的产生’
显著增加了骨髓间充质干细胞!HY$%"的形成和迁移$ 已知#
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!"#$ 具有对损伤组织修复的能力! 其在一定环境下具有分
化为骨细胞"神经前体细胞"肌细胞以及内皮细胞等的潜能#
用 %&乙酰半胱氨酸处理的 ’()* $+,%-! 显著地阻止了活性
氧簇的产生和 !"#$的形成和迁移$ 这说明!./01 至少通过
氧应激的相关路径! 诱导了人骨髓来源的 !"#$ 中 ’()* 的
表达$ 这就为损伤脑组织中神经%血管组织的修复提供了一
个必要的条件!这或许在 ./01 诱导的损伤血管再生中起重
要的作用& 总之!./01 通过 ’()* 的表达增加!一定程度上
实现了对脑损伤的组织修复作用&

! "#$%引起炎症反应的改变
研究显示!./01 能降低脑内炎症反应引起的再次损伤&

2334 年!/56$76 等 89:;建立了一个体外模型来研究 ./01 刺激
对前炎症因子的转录和翻译& 血液来源的单核巨嗜细胞接受
刺激后!放入高压氧’:<=:>0?!?@9>#0?!?!A BCD!4<"(舱中$
对照组的气压为正常海平面的气压!另设高压含量组和单独
高压组$结果证明!:3 D+6 的 ./01阻止了 E(&9!的合成$对
(’" 的反应下降到 ?4>! 脂质 - 下降到 AF>! 植物凝集素
’’.-(下降到 GH>!肿瘤坏死因子I" 下降到 ?<>$ ./01 暂
时减少了 ’.-诱导的 E(&9! D,%- 的合成!氧过多和单独的
高压两者分别应用!对细胞因子的生成无明显影响$./01对
巨噬细胞的免疫下调作用在超过 4 J 就不再明显了$ 然而!

./01持续 9? J 后!E(&9! 的合成比对照组增加$ 提示 ./01
可暂时下调前炎症因子的产生和 ,%- 的水平$

?334年!!+KLMN+OI(7K+O等8?3;研究指出!大脑中动脉闭塞后
先给予 ./01!大脑的多形核中性白细胞浸润减少$并指出其
减少可能与 ./01引起的脑内功能和解剖的改变有关$ 对照
组的髓过氧化酶’!’0(活性比 ./01 预治疗组%后治疗组和
假手术组均显著提高$ ./01 组的动物在神经病学的症状方
面得到了较好的改善!与对照组相比!梗死体积较小$ 神经病
学的结果与 !’0 的活性有较好的相关’!?P3@<F(!与梗死体
积的相关性较低’!?P3@?F($这些资料证实!./01对缺血脑组
织的神经保护作用机制之一可能是其减少了脑内浸润的多

形核中性白细胞的数量$

& 结论与展望
./01 通过物理的高压作用! 使血细胞直接快速地完成

氧合作用$ 氧气通过血液循环更快速地运输到脑及神经组
织! 使受损的组织及细胞得到超出正常呼吸状态下的氧供
应$ 从而改善脑血流8<IH;!脑内物质代谢8HQ?9;!恢复了细胞膜的通
透性!减轻了细胞内酸中毒以及脑水肿!并能影响到离子的
转移!加速清除蓄积的毒性物质 8??;!进一步影响受损神经元轴
突的再生进程899&9?R2S;等!从而对脑损伤起到治疗作用$
在脑损伤的起初阶段! 脑内的缺血缺氧状态具有可逆

性!在短时间内进行再灌注可得到改善和恢复$ 而脑缺血缺
氧持续 ATG D+6及以上!脑细胞即可发生不可逆性损伤$脑损
伤会引起能量代谢障碍$常温状态下8G;!血流中断仅 SU $ 脑内

储备的氧即耗尽!有氧代谢的三羧酸循环停止!出现无氧代
谢!进而影响到正常脑电活动$ 缺血后 F D+6!-1’耗尽!能量
代谢完全停止!所有需能反应如钠泵%钙泵功能衰竭!蛋白
质%核酸和脂质的代谢全部终止$ 脑缺血缺氧还会引起细胞
内外离子分布异常!如依赖 -1’ 的 %BVWXV -1’ 酶衰竭 8?4;!而
产生细胞内水肿!并导致氧的弥散距离增加#同时浓度增高
的 XV还可刺激脑代谢!使脑的氧耗量增加而氧供量减少$ 此
外!还可引起 #B?VW-1’ 酶活性下降%失活!引起细胞内钙超
载$内流的 #B?V激活磷脂酶 -?等!分解脂质和蛋白质!生物膜
遭受破坏#同时!线粒体内 #B?V浓度升高!妨碍 -1’ 的产生$
以上这些不利影响!均能使细胞逼近死亡的威胁$ 脑缺血缺
氧又可引起酸中毒和选择性的脑细胞坏死$ 目前的研究认
为!乳酸性酸中毒是影响缺血脑组织细胞存活的重要因素之
一$ 此外!脑再灌注后有时并不能使脑功能得到恢复!相反!
缺血后再灌注所引起的一系列病理生理改变!会在原来损害
的基础上引起脑循环改变% 脑水肿及迟发性神经细胞坏死
等!从而进一步导致不可逆性的全脑损害$
近来!人们发现对脑损伤的治疗应该主要集中在防治二

次脑损伤上$而细胞凋亡是引起二次脑损伤的主要方式 89F;$故
在对脑神经损伤的保护方面!应该采取多种措施尽量减少脑
细胞的凋亡89FR ??;$ 而在众多的神经保护措施中!./01 是较为
有效的方法之一$ 其可以减少细胞凋亡!改善有氧代谢及能
量的供应! 避免自由基产生对脑的损害以及神经炎症反应
’E(W9!%1%*W" 等(89:;的产生对脑组织造成的损伤$ ./01 减
少脑损伤后细胞的凋亡!是其对脑损伤治疗作用的根本原因
之一$ 在实验中!观察到损伤周围区 /OKW? 和 /OKWY( 的表达
增加 89FR ??;!二者是抗凋亡调节蛋白家族的重要成员!并具有保
护线粒体的完整性的作用!进而减少脑细胞通过线粒体路径
上的凋亡$ 另外!./01可选择性地抑制 "#$%#$&$W4!"’$%’$&$$W
:的激活!已知 "’$%’$&$基因家族成员均是重要的凋亡基因!其
表达减少可使细胞的凋亡得到有效抑制!从而使神经及脑细胞
免于凋亡$以上是 ./01对脑损伤保护和治疗作用的重要机制
之一$ 最近的研究89A;发现!./01对 1"’0的表达有负向调节作
用!而 1"’0这种蛋白的表达与损伤区凋亡细胞的数量有极大
的相关性$ 故 ./01引起该蛋白表达减少!从此种蛋白的作用
来看!这或许也是 ./01减少细胞凋亡的重要机制之一$同时!
./01还有维持线粒体膜电位稳定性的作用!这也是减少线粒
体途径细胞凋亡的一个有利因素$
另有研究发现!./01 可使髓鞘源性神经生长抑制蛋白

’%7Z7W-(及其受体 ’%ZW,(在脑组织一定部位中的表达减
少 89?;!使 ,J7- 所参与的抑制神经元生成的过程无法有效激
活而减少了抑制神经元再生的因素!这在一定程度上放大了
促进神经元再生的因素$ 此外!./01 还通过增加 !/’ 的表
达893;来促进损伤脑组织的内源性 %"#的增殖及迁移$ 两方面
的研究都证明!./01 能促进损伤者的脑组织及细胞的修复
与再生 $ 另一方面 !./01 还显著地增加了胎盘生长因子
’’()*(蛋白和 D,%- 的表达 89H;$ ’()* 对刺激缺血组织的血
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管再生有重要作用!故 !"#$ 还可通过一定途径增加脑缺血
区血管再生!从而起到对脑损伤的治疗作用"
近几年的研究使人们对 !"#$ 对脑损伤的治疗机制有

了更多的认识"!"#$通过以上一些途径!抑制了脑损者病情
的恶化!并使机体的精神状态#认知及记忆能力等得到改善
和恢复 %&’()*+’*,)-./" 但是!目前对 !"#$ 脑损伤的分子机制还没
有完全知晓!此外!不同的治疗条件等产生的治疗效果也存
在差异!这些都需要进一步研究" 同时!还应将 !"#$ 引起的
微观细胞及分子的变化研究!同宏观的生物行为学和功能学
改善的相关性研究更多地联系起来!这样会使 !"#$ 对脑损
伤的治疗作用更具实际应用的意义"
总之!对 !"#$ 对脑损伤及其他疾病的作用尚需更深入

的认识!以便使 !"#$ 能更好地应用于临床的疾病治疗中"
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#科技导报$%科技工作者建议&征稿

#科技工作者建议$栏目专门刊登科技工作者近期
提出的%与科学技术相关的工作意见和建议& 科技建议
应着眼于科技研究%发展%应用%政策等领域的实际问
题’要求有明确%具体的内容’方法上尽量具有可操作
性& 文字应简洁明了’非特别重大的建议以 (.. 字左右
为宜’特别重要的建议不超过 - -.. 字& 请注明建议人
姓名%单位&欢迎国内外科技工作者及各级科协%学会投
稿& 栏目责任编辑(宁方刚)投稿信箱(8E;gF2@9CG1;CF8&
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