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胶质瘤中 ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ６８＋小胶质细胞、
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摘　要：目的　研究不同级别胶质瘤组织中自噬相关蛋白 ＬＣ３Ｂ的表达与 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞
数量的相关性并探讨其意义。方法　采用免疫组化、Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 １２７例不同级别胶质瘤及 ４０例瘤旁正常组织中

ＬＣ３Ｂ的表达，免疫组化检测 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量，分析其相关性及意义。结果　（１）免

疫组化及 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测结果显示 ＬＣ３Ｂ的表达在瘤旁正常组织、低级别胶质瘤及高级别胶质瘤中呈不同程度的升高，

且组间比较差异具有显著性（Ｐ＜０．０５）。（２）ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞在胶质瘤中的数量明显高于

瘤旁正常组织（Ｐ＜０．０５），且高级别胶质瘤明显高于低级别胶质瘤（Ｐ＜０．０５）。（３）ＬＣ３Ｂ的表达与 ＣＤ６８＋小胶质细

胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量在不同级别胶质瘤中均呈正相关，低级别胶质瘤中相关系数分别为 ０．４６６、０．５９９、

０．５３７，高级别胶质瘤中相关系数分别为０．６５７、０．６０８、０．５６１。（４）胶质瘤中 ＬＣ３Ｂ的表达及 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和

ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量均与肿瘤的大小有关（Ｐ＜０．０５）。结论　在胶质瘤组织中 ＬＣ３Ｂ、ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和

ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞均呈高表达，且 ＬＣ３Ｂ的表达与 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量呈正相关，ＬＣ３Ｂ可

能是影响胶质瘤细胞免疫的因素之一。
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　　胶质瘤是颅内原发性肿瘤中发病率、病死率
最高的肿瘤［１，２］。目前，手术仍是胶质瘤的主要治

疗手段，即使术后配合放、化疗等辅助治疗措施，

其预后仍不能得到有效改善。免疫治疗作为一种

新兴的肿瘤治疗方式，因其复发率低、副作用小等

优点逐渐成为最有前景的肿瘤治疗方法之一，许多

恶性肿 瘤 患 者 已 在 免 疫 治 疗 中 获 益。研 究 发

现［３５］，抗原提呈细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞在
肿瘤免疫方面扮演了重要角色，而肿瘤免疫在胶质

瘤中的研究较少。此外，新近研究［６，７］发现，肿瘤可

以通过自噬促进相关细胞因子的分泌、参与肿瘤抗

原的提呈和修饰，影响肿瘤免疫。本研究拟通过检

测胶质瘤组织中 ＬＣ３Ｂ的表达水平及 ＣＤ６８＋小胶

质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量，并分析
其相关性，探讨胶质瘤中自噬与肿瘤细胞免疫的关

系及意义。

１　材料与方法
１．１　材料
１．１．１　组织来源　收集 ２０１３年 ０１月 ～２０１６年
１２月滨州医学院附属医院病理科存档的具有完整
临床病理资料的 １２７例胶质瘤石蜡标本及 ２０１５
年 ０１月 ～２０１６年 １２月 ４０例非功能区胶质瘤患
者的新鲜手术标本，取新鲜手术标本的临近正常脑

组织作为对照，并分别将新鲜胶质瘤组织和瘤旁正

常组织冻存在液氮中用于蛋白质制备。根据 ２０１６
年世界卫生组织（ＷＨＯ）胶质瘤分类标准，由两位高
年资病理医师经双盲法阅片诊断，其中高级别（Ⅲ
级、Ⅳ级）胶质瘤 ５９例，低级别（Ⅰ级、Ⅱ级）６８例，年
龄９～７４岁，平均（４７．８±９．５）岁。所有患者均为
首次发现，术前未进行放、化疗且无全身免疫性疾病

及其他严重的慢性疾病。研究得到滨州医学院附属

医院伦理委员会批准，所有患者均已签署同意书。

１．１．２　试剂　兔抗人 ＬＣ３Ｂ（ａｂ４８３９４）抗体浓缩
液购自 Ａｂｃａｍ公司，鼠单抗巨噬细胞（ＣＤ６８）抗
体、鼠单抗辅助／诱导 Ｔ细胞（ＣＤ４）抗体、兔单抗
抑制／细胞毒 Ｔ细胞（ＣＤ８）抗体及通用型二抗等
其他辅助试剂均购自北京中杉金桥生物技术有限

公司。Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ实验相关试剂购自碧云天公司。
１．２　方法
１．２．１　免疫组化检测　石蜡标本 ３μｍ厚连续切

片，免疫组化染色采用 ＥｎＶｉｓｉｏｎ二步法，染色步骤
按说明书进行。ＬＣ３Ｂ表达于胶质瘤细胞胞质，以
出现棕黄色或淡黄色为阳性标志，每张切片随机选

择 １０个高倍镜（４００×）视野进行图像采集，采用
ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６．０图像分析软件进行半定量分析，
检测所选 １０个视野阳性区域的积分光密度（ｉｎｔｅ
ｇｒａｔｅｄｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＩＯＤ）值，以其平均值的大小反
映 ＬＣ３Ｂ的表达量。ＣＤ６８、ＣＤ４和 ＣＤ８分别表达
于小胶质细胞胞质、Ｔ细胞胞质，呈棕黄色或淡黄
色颗粒，每张切片随机选择肿瘤内 １０个高倍镜
（４００×）视野计数阳性细胞的个数，取其平均值。
１．２．２　ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测　冰上提取组织蛋白，
ＢＣＡ法测定并计算蛋白浓度，所得蛋白加入 ５×蛋
白上样缓冲液并热变性备用。各组分别取 ５０μｇ
进行 ＳＤＳＰＡＧＥ电泳，转膜并封闭，一抗（ＬＣ３Ｂ１：
３００）及 βａｃｔｉｎ（１：１０００）４℃过夜，ＰＢＳＴ洗去一抗
后二抗（羊抗兔 ＩｇＧ１：１００００）孵育 ２ｈ，ＥＣＬ曝光，
分别分析吸光度值。

１．３　统计学分析
计量资料均采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，组

间比较采用单因素方差分析或独立样本 ｔ检验，相
关性采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析，应用 ＳＰＳＳ２３．０统
计软件进行处理，以 Ｐ＜０．０５为差异具有统计学
意义。

２　结果
２．１　不同组织中 ＬＣ３Ｂ的表达
２．１．１　免疫组织化学检测 ＬＣ３Ｂ　免疫组织化学
染色显示，ＬＣ３Ｂ在瘤旁正常组织、低级别胶质瘤
及高级别胶质瘤中呈不同程度的表达（图 １）。经
单因素方差分析比较，ＬＣ３Ｂ在胶质瘤中的表达明
显高于瘤旁正常组织（Ｐ＜０．０５），且高级别胶质
瘤明显高于低级别胶质瘤（Ｐ＜０．０５）（表 １）。
２．１．２　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测 ＬＣ３Ｂ　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测
瘤旁正常组织、低级别胶质瘤及高级别胶质瘤中

ＬＣ３Ｂ的表达情况。应用 ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６．０图像分
析软件对各条带进行定量分析。统计分析显示，

ＬＣ３Ｂ在高级别胶质瘤中的表达与低级别相比明显
升高（Ｐ＜０．０５），且 ＬＣ３Ｂ在低级别胶质瘤中的表
达明显高于瘤旁正常组织（Ｐ＜０．０５）（图２、图３）。
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２．２　不同级别胶质瘤组织中 ＣＤ６８＋小胶质细胞、
ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋ Ｔ淋巴细胞计数

免疫组织化学染色显示，ＣＤ６８＋小胶质细胞散
布于瘤旁正常脑组织及肿瘤组织内。瘤旁正常脑

组织中少量 ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋ Ｔ淋巴细胞分布于血管
周围；而胶质瘤中 ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞在肿瘤

组织和血管周围均有分布（图 １）。细胞计数表明，
ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞在高
级别胶质瘤中明显高于低级别和瘤旁正常组织（Ｐ
＜０．０５），且低级别胶质瘤高于瘤旁正常组织（Ｐ
＜０．０５）（表 １）。

!"# "$%&' "$(' "$&'
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图 １　免疫组织化学染色（４００×）示 ＬＣ３Ｂ、ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的表达情况

表１　ＬＣ３Ｂ免疫组化染色结果及ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的计数（个／ｘ±ｓ）

组别 ｎ ＬＣ３Ｂ（ＩＯＤ） ＣＤ６８＋ ＣＤ４＋ ＣＤ８＋

瘤旁正常组 ４０ １３８６．００±８４．１４ １０．５８±１．７０ ３．７７±０．１６ ３．０７±０．１１
低级别组 ６８ １８９３６．２４±５５８．５３ ３０．７８±２．０９ ５．８３±０．２５ ４．０４±０．８８

高级别组 ５９ ３６６５２．４６±９１４．３１＃ ４９．４７±３．４１＃ ２１．７６±２．６０＃ １１．７２±１．６７＃

　　注：“”不同级别胶质瘤与正常组织比较Ｐ＜０．０５，“＃”不同级别胶质瘤比较Ｐ＜０．０５。
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图 ２　ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ示 ＬＣ３Ｂ在瘤旁正常组织、低级别及

高级别胶质瘤中的表达情况

２．３　不同级别胶质瘤中 ＬＣ３Ｂ的表达与 ＣＤ６８＋

小胶质细胞、ＣＤ４＋及 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞数量的相
关性

经Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析显示，胶质瘤组织中
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图 ３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测不同组织中 ＬＣ３Ｂ的蛋白表达量

Ｐ＜０．０５

ＬＣ３Ｂ的表达与 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋

Ｔ淋巴细胞的数量有关。在高级别胶质瘤中，
ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ６８＋小胶质细胞呈正相关（Ｐ＝０．０００，

·４７４·
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ｒ＝０．６５７），ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞呈正相关
（Ｐ＝０．０２１，ｒ＝０．６０８），ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细
胞呈正相关（Ｐ＝０．００１，ｒ＝０．５６１）；在低级别胶
质瘤中，ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ６８＋小胶质细胞呈正相关（Ｐ＝
０．００８，ｒ＝０．４６６），ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞呈正

相关（Ｐ＝０．０１１，ｒ＝０．５９９），ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ８＋Ｔ淋
巴细胞呈正相关（Ｐ＝０．０２６，ｒ＝０．５３７）。而瘤旁
正常组中 ＬＣ３Ｂ与 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和
ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞无明显相关（Ｐ＞０．０５）（表 ２）。

表２　胶质瘤中ＬＣ３Ｂ的表达与ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋及ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞数量的相关性

分组 ｎ
ＬＣ３Ｂ与ＣＤ６８＋

ｒ值 Ｐ值
ＬＣ３Ｂ与ＣＤ４＋

ｒ值 Ｐ值
ＬＣ３Ｂ与ＣＤ８＋

ｒ值 Ｐ值
瘤旁正常组 ４０ ０．１９４ ０．２５１ ０．２３９ ０．３１１ ０．２２１ ０．４４７
低级别组 ６８ ０．４６６ ０．００８ ０．５９９ ０．０１１ ０．５３７ ０．０２６

高级别组 ５９ ０．６５７ ０．０００ ０．６０８ ０．０２１ ０．５６１ ０．００１

　　注：Ｐ＜０．０５

２．４　胶质瘤组织 ＬＣ３Ｂ的表达及 ＣＤ６８＋小胶质
细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量与临床病
理因素的关系

在胶质瘤组织中，ＬＣ３Ｂ的表达及 ＣＤ６８＋小胶质

细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量均与肿瘤的
大小有关（Ｐ＜０．０５），肿瘤直径越大其表达越高，但
与患者的年龄、性别无关（Ｐ＞０．０５）（表３）。

表３　胶质瘤中ＬＣ３Ｂ的表达及ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量与临床病理因素的关系（个／ｘ±ｓ）

临床病理参数 ｎ ＬＣ３Ｂ（ＩＯＤ） ｐ值 ＣＤ６８＋ ｐ值 ＣＤ４＋ ｐ值 ＣＤ８＋ ｐ值
年龄

　≤５０岁 ５９ ２５０１１．２３±５９４．８３ ０．３２８ ３８．４９±３．７１ ０．３１１ １２．７０±１．７０ ０．３３２ ７．１９±０．８８ ０．２２５
　＞５０岁 ６８ ２９０３６．７２±８７９．２０ ４０．３１±３．０９ １３．６９±１．５９ ７．９７±０．９４
性别

　男 ７３ ２６３５９．４６±５３６．５１ ０．２３７ ３９．９０±３．８３ ０．２４３ １２．０１±１．９３ ０．２０５ ８．５２±１．０７ ０．４３２
　女 ５４ ２８２５７．７６±６０７．５７ ３８．８８±３．５６ １４．８７±２．００ ６．３８±１．２２
肿瘤大小

　≤４ｃｍ ８２ ２３８０５．３１±５３１．１１ ０．００６ ３６．０３±３．９６ ０．０３２ １０．３３±１．０８ ０．０２１ ５．５４±０．４９ ０．０１６

　＞４ｃｍ ４５ ３３２９１．６５±５０２．６６ ４５．７２±５．１３ １８．５１±１．１７ １１．３７±０．６２
肿瘤部位

　幕上 ９６ ２７４１５．３４±５０２．６６ ０．１８０ ３９．１６±３．５２ ０．４４２ １４．３５±１．７６ ０．２４０ ７．９９±０．７４ ０．１４８
　幕下 ３１ ２６３９６．３５±５９９．３９ ４０．４１±４．０７ １２．８７±２．０３ ６．４３±０．９９

　　注：Ｐ＜０．０５

３　讨论
自噬是广泛存在于真核细胞中高度保守的生

命现象，是通过在胞内形成双层膜结构的自噬泡来

降解长寿命蛋白质和受损细胞器的过程，在维持蛋

白代谢平衡、内环境稳定、结构重建、细胞生长及

凋亡中发挥着重要作用［８］。自噬与肿瘤有关，且在

不同的肿瘤中扮演着不同的角色。Ｗｕ等［９］研究发

现，自噬相关基因 ＬＣ３在结直肠癌中呈高表达，且

与患者的良好预后相关。于婷等［１０］在卵巢癌中却

发现，ＬＣ３的表达促进了肿瘤的发生、发展。目前，
自噬在胶质瘤中的作用尚无定论。本研究通过检

测胶质瘤组织中自噬关键因子 ＬＣ３Ｂ的表达水平，

发现胶质瘤组织中的表达明显高于瘤旁正常组织，

且在高级别胶质瘤中的表达高于低级别，提示胶质

瘤组织中存在自噬被激活的现象。Ｌｉ等［１１］发现，

在肿瘤发展过程中，可以通过自噬不断适应变化的

肿瘤微环境，有效逃脱缺氧和营养匮乏等恶劣环境

的凋亡威胁。我们推测，胶质瘤自噬的激活可能作

为一种代偿方式，为胶质瘤的快速生长和旺盛代谢

提供能量和稳定的肿瘤微环境。

自 Ｔｈｏｍａｓ［１２］和 Ｂｕｒｅｎｔ［１３］提出免疫监视学说以

来，肿瘤的细胞免疫一直是肿瘤学和免疫学学者致

力研究的重要内容，并取得了丰硕的研究成果。中

枢神经系统由于血脑屏障的存在、缺乏淋巴引流系
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统和抗原提呈细胞等特点，以往被称为“免疫特免

区”［１４］。新近研究表明，血脑屏障对淋巴细胞的阻

隔只是相对的［１５］，在中枢神经系统外活化的 Ｔ淋
巴细胞可以很容易检测位于中枢神经系统实质内

的抗原［１６］，同时 Ａｌｏｉｓｉ等［１７］发现，小胶质细胞激活

后可表达主要组织相容性复合物（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔ
ｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘ，ＭＨＣ）Ⅱ类分子发挥抗原提呈作用
参与细胞免疫。因此，中枢“免疫特免区”的概念

已不成立。目前在胶质瘤的相关研究中研究发现，

胶质瘤患者外周血中 ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞与正常对照
组相比显著降低，而 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞则显著升高，
且 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量与患者的预后关系密
切［１８］，但 ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞在胶
质瘤组织中的相关研究尚未见报道。本实验结果

表明，胶质瘤组织中存在 ＣＤ６８＋小胶质细胞数量
增多、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞浸润的现象，且
ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数
量在瘤旁正常组织、低级别胶质瘤和高级别胶质瘤

中依次递增，其差异具有统计学意义。提示胶质瘤

在发生发展过程中存在肿瘤细胞免疫功能的改变。

最新研究［１９，２０］发现，自噬在肿瘤免疫反应中发

挥着重要作用。ＶａｎｄｅｎＢｏｏｒｎ等［７］研究发现，自噬

能够诱导肿瘤表面抗原的表达及释放，促使免疫细

胞识别并杀伤肿瘤细胞。Ｗａｎｇ等［２１］研究表明，激

活自噬能显著提高肿瘤细胞的抗原交叉提呈作用，

并诱导特异性 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞应答。本实验中，
通过分析 不 同 级 别 胶 质 瘤 组 织 中 自 噬 活 性 与

ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞数量
的相关性，发现在高级别和低级别胶质瘤中 ＬＣ３Ｂ
的表达与 ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴
细胞的数量均呈正相关。提示自噬水平的变化可

能是影响胶质瘤细胞免疫的因素之一。一方面，自

噬在降解受损细胞器和变性蛋白质的过程中可以

诱导肿瘤抗原物质的产生和表达，并通过 ＭＨＣＩ
类分子以直接提呈方式激活 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞，或
者通过抗原提呈细胞的摄取以 ＭＨＣⅡ类分子提呈
的方式激活 ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞；另一方面，自噬可以
增强肿瘤细胞内相关抗原的交叉提呈作用，诱导细

胞免疫反应，但其机制尚待进一步研究。

目前，关于 ＬＣ３Ｂ的表达、ＣＤ６８＋小胶质细胞、
ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量与胶质瘤患者临
床病理因素的相关性研究甚少。我们分析发现

ＬＣ３Ｂ、ＣＤ６８＋小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细

胞的表达均与肿瘤大小有关，肿瘤直径越大其表达

越高。我们认为，肿瘤直径是影响其内部血供的因

素之一，直径越大血供越差，自噬活性也越高，从

而促进了肿瘤抗原的表达和提呈，激活了细胞免疫

反应。

总之，在胶质瘤组织中 ＬＣ３Ｂ的表达及 ＣＤ６８＋

小胶质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量均随
级别的升高而增高，且 ＬＣ３Ｂ的表达与 ＣＤ６８＋小胶
质细胞、ＣＤ４＋和 ＣＤ８＋Ｔ淋巴细胞的数量均呈正相
关。目前，关于胶质瘤免疫的研究甚少，本实验在

胶质瘤组织中对自噬与肿瘤细胞免疫的关系进行

了初步探讨，为胶质瘤的临床治疗提供了新思路和

理论依据，但其机制仍待于进一步研究。
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《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“北京大学图书馆中文核心期刊”和“中国科技核心期刊（中国科技论文统计源期刊）”。

《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，Ｅｍａｉｌ地址：ｊｉｎｎ＠ｖｉｐ１６３ｃｏｍ，网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｊｉｎｎ．ｏｒｇ．ｃｎ／。
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