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·临床研究·

病毒性脑炎患儿脑脊液中 ＶＥＧＦＶＣＡＭ１变化及其意义

杨凤华１，王华１，张俊梅１，张晗１，潘丽丽２

（中国医科大学盛京医院　１．儿内科，　２．检验科 辽宁 沈阳　１１０００４）

　　［摘　要］　目的　病毒性脑炎（ＶＥ）是脑实质广泛受损的病变，具有较高的病死率和后遗症发生率。ＶＥ发病
机制的一个重要部分即是血管内皮细胞的损伤。该研究通过测定 ＶＥ患儿脑脊液中血管内皮细胞生长因子
（ＶＥＧＦ）及血管细胞粘附分子１（ＶＣＡＭ１）水平的变化，探讨 ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１在 ＶＥ发病机制中的作用，以及其对
ＶＥ病情严重性及预后评估的临床意义。方法　应用双抗体夹心 ＥＬＩＳＡ法检测６５例 ＶＥ患儿不同时期脑脊液中
ＶＥＧＦ和ＶＣＡＭ１的水平。结果　ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平在ＶＥ急性期与恢复期明显高于对照组；急性期与恢复期相
比，其差异具有统计学意义。ＶＥ重度组患儿脑脊液中ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平与轻度组相比不具有统计学差异。ＶＥ
各组脑脊液中 ＶＥＧＦ与 ＶＣＡＭ１水平均具有明显相关性。ＶＥ患儿脑脊液中蛋白含量越大，脑脊液中 ＶＥＧＦ，
ＶＣＡＭ１水平越高，尤以蛋白含量在０．４ｇ／Ｌ～１．０ｇ／Ｌ明显，与蛋白含量 ＜０．４ｇ／Ｌ相比，差异具有统计学意义。
ＶＥ患儿脑脊液中细胞数越多，脑脊液中ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平越高，但却不具有明显相关性。ＶＥ组患儿抽搐次数、
ＥＥＧ改变与脑脊液中 ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平之间无统计学上的差异。但头 ＭＲＩ改变严重者，脑脊液中 ＶＥＧＦ，
ＶＣＡＭ１水平增高明显，且差异有显著性。结论　 ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１可能参与ＶＥ的发病机制，对 ＶＥ的病情严重性
评估及预后判断有一定意义。 ［中国当代儿科杂志，２００８，１０（３）：２８５－２８９］
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　　病毒性脑炎是脑实质广泛受损的病变，其基本
病理改变为脑实质充血、水肿、胶质细胞增生、血管

周围炎性细胞浸润，神经细胞变性、坏死以及溶解后

形成大小不等的软化灶，具有较高的病死率和后遗

症发生率，故早期诊断及正确评估脑细胞损伤的严

重程度有其十分重要的意义。目前，病毒性脑炎的

·５８２·
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诊断主要依靠病史、查体、脑脊液检查及脑电图和头

部磁共振等，虽然病毒性脑炎诊断的金标准是脑脊

液中找到病毒，但病原学检查阳性率较低，且尚未被

广泛开展。病毒性脑炎发病的一个主要机制即是血

管内皮细胞的损伤，血管内皮细胞生长因子（ｖａｓｃｕ
ｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＶＥＧＦ）对血管内皮细胞
具有特异性，血管细胞粘附分子１主要在血管内皮
细胞表达，为探讨 ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１与病毒性脑炎发
病机制的关系以及其对病毒性脑炎病情严重性及预

后判断的价值，我们应用 ＥＬＩＳＡ方法检测了病毒性
脑炎患儿脑脊液中 ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１的水平，并与同
期头部磁共振进行了比较。

１　对象与方法

１．１　分组
１．１．１　病毒性脑炎组　　病毒性脑炎（简称病脑，
ｖｉｒａｌｅｎｃｅｐｈａｌｉｔｉｓ，ＶＥ）患儿 ６５例，男 ３８例，女 ２７
例，年龄４月至１４岁，平均年龄为６．３±４．３岁。诊
断基于临床表现、脑脊液检查、脑电图、头 ＭＲＩ及血
清病毒特异性ＩｇＭ抗体检测等，符合病毒性脑炎诊
断标准［１］。６５例病脑患儿按照病期分为急性期（５４
例）和恢复期（１１例）：急性期脑脊液标本于入院当
天或第２天采集，恢复期脑脊液标本于患儿恢复期
采集。６５例病脑患儿按照临床表现又分为轻度组
（４０例）及重度组（２５例）。重度组诊断标准为：临
床频繁抽搐（＞３次）或一次抽搐持续３０ｍｉｎ以上，
并伴有明显意识障碍者；病程中出现昏迷、严重颅内

压增高、呼吸循环障碍者；病程长且脑脊液恢复较慢

者。其余为轻度组。６５例患儿血清病原学检查出
巨细胞病毒 １例、单纯疱疹病毒 ２例、水痘病毒 ２
例、流行性腮腺炎病毒２例。
１．１．２　癫

!

组　　癫
!

患儿 １０例，男 ７例，女 ３
例，年龄３～１３岁，平均年龄为６．９±２．７岁。
１．１．３　对照组　　对照组患儿１０例，男６例，女４
例，年龄４０ｄ至１３岁，平均年龄为 ５．３±３．９岁。
对照组患儿均为先天性畸形需外科手术患儿。对照

组与病脑组的性别及年龄分布无明显差异。

１．２　脑脊液（ＣＳＦ）分析
所有脑脊液标本均常规进行细胞数、蛋白、病毒

抗体检测及细菌培养。所有脑脊液标本均于腰穿后

立即于－８０℃低温冰箱内保存待测。
１．３　磁共振成像（ＭＲＩ）

病脑组患儿４７例于病后５～１０ｄ行头 ＭＲＩ检
查。对照组患儿１８例进行了头 ＭＲＩ检查。ＭＲＩ分

级：① １级无异常所见；② ２级单侧幕上单一斑片
状病灶；③ ３级双侧幕上对称性或非对称性斑片状
病灶；④４级颅内３处以上多发病灶，累及２个以上
脑叶或脑叶病灶伴有基底节区、脑干或幕上幕下同

时受累。

１．４　脑电图检查（ＥＥＧ）
病脑组患儿５４例于入院当天或第２天进行了

ＥＥＧ检查。对照组患儿 ２０例进行了 ＥＥＧ检查。
ＥＥＧ异常分度：① 轻度异常表现为背景活动变慢；
② 中度异常为出现弥漫性高幅慢波（以或δ波为
主）阵发性发放或有局灶性

!

样放电波；③ 重度异
常为出现较多弥漫性高波幅大慢波（０．５～２ｃ／ｓδ
波）或出现爆发抑制现象，甚至成为平坦脑电波。

１．５　方法及统计学分析
应用购自上海森雄科技实业有限公司 ＥＬＩＳＡ

试剂盒（美国 Ｒ＆Ｄ公司）检测脑脊液中 ＶＥＧＦ及
ＶＣＡＭ１水平，严格按照说明书操作，结果用均数 ±
标准差（ｘ±ｓ）表示，应用ｔ检验（完全随机设计两总
体均数的比较）进行统计分析。应用线性回归分析

方法评估ＶＥＧＦ与 ＶＣＡＭ１的关系，统计分析采用
ＳＰＳＳ１０．０统计软件。

２　结果

２．１　３组脑脊液ＶＥＧＦ和ＶＣＡＭ１水平测定
如表１所示，ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平在患儿的急

性期和恢复期均升高，且明显高于对照组（均 Ｐ＜
０．０１）；ＶＥ急性期与恢复期 ＶＥＧＦ及 ＶＣＡＭ１水平
相比，其差异亦具显著性（Ｐ＜０．０５）。急性期病脑
患儿ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平高于癫

!

组（Ｐ＜０．０５）；
病脑恢复期患儿ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平与癫

!

组比

较，其差异则无显著性；癫
!

组与对照组比较，其差

异亦具有显著性（Ｐ＜０．０１）。
２．２　３组脑脊液ＶＥＧＦ和ＶＣＡＭ１水平比较

病脑轻度组、重度组患儿脑脊液中 ＶＥＧＦ和
ＶＣＡＭ１水平均明显高于对照组（Ｐ＜０．０１）；重度
组患儿ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平也明显高于轻度组，但
二者差异不具有显著性。病脑轻、重度组患儿脑脊

液中ＶＥＧＦ水平与癫
!

组比较，其差异具有显著性

（均Ｐ＜０．０５）；病脑轻、重度组患儿脑脊液中ＶＣＡＭ
１水平与癫

!

组比较，其差异则有所区别（分别为

ｔ＝１．６４８，Ｐ＞０．０５；ｔ＝２．２９３，Ｐ＜０．０５）。
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表１　３组脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平测定
（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＶＥＧＦ（ｐｇ／ｍＬ） ＶＣＡＭ１（ｎｇ／ｍＬ）
对照组 １０ １０．１１６３±７．４９６７ ４．０８１０±１．８３７８
癫

!

组 １０ ３０．５８１３±７．８１０８ａ １１．９０１５±２．３２０４ａ

ＶＥ急性期 ５４ ４９．２０９０±２２．２３０１ａ，ｂ １６．９２３０±６．８１７６ａ，ｂ

ＶＥ恢复期 １１ ３４．２５２５±１９．１８８１ａ，ｃ １１．７３４０±４．００９２ａ，ｃ

ＶＥ轻度组 ４０ ４４．５２３２±１９．８２４６ａ，ｂ １５．２６１２±６．３０１０ａ

ＶＥ重度组 ２５ ５０．１１７２±２５．９１０４ａ，ｂ １７．２９８８±７．２３９７ａ，ｂ

　　ａ：与对照组比较Ｐ＜０．０１；　ｂ：与癫
!

组比较Ｐ＜０．０５；　ｃ：与
急性期比较Ｐ＜０．０５

２．３　ＶＥＧＦ和ＶＣＡＭ１水平相关性分析
病脑各时期脑脊液中ＶＥＧＦ与ＶＣＡＭ１水平均

有明显相关性（以病脑重度组为例：ｒ＝０．９０８７，ｔ＝
９．２３５３，Ｐ＜０．０１）。
２．４　脑脊液中细胞数、蛋白含量与 ＶＥＧＦ及
ＶＣＡＭ１水平的关系

病脑组患儿脑脊液中细胞数越多，脑脊液中

ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平越高，但脑脊液中细胞数与
脑脊液中ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１之间不具有直线相关性。
病脑组患儿脑脊液中蛋白含量越大（表２），脑脊液
中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平越高，且其差异具有显著
性（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。

表２　脑脊液中蛋白含量与ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平的关系
脑脊液蛋白

含量（ｇ／Ｌ）
例数

ＶＥＧＦ
（ｐｇ／ｍＬ）

ＶＣＡＭ１
（ｎｇ／ｍＬ）

≤０．４ ４７ ４５．４５８５±２０．５３６９ １４．７４９２±６．３９６６
０．４～１．０ １５ ５９．１８４９±２５．８９２３ａ ２０．２２４９±６．６８８９ｂ

＞１．０ ３ ２６．７４４３±５．０６８３ １８．９６００±４．４６３１
ｔ值 ２．１１３２ ２．８５５６
Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０１

　　ａ：与蛋白含量＜０．４ｇ／Ｌ相比，Ｐ＜０．０５；　ｂ：Ｐ＜０．０１

２．５　抽搐次数与脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平
的关系

病脑组患儿病程中有频繁抽搐者，其脑脊液中

ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平也高，但与未抽搐及抽搐次
数较少者相比，其差异无统计学意义（表３）。

表３　抽搐次数与脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平的关系
抽搐次数 例数 ＶＥＧＦ（ｐｇ／ｍＬ） ＶＣＡＭ１（ｎｇ／ｍＬ）
０ ２３ ４７．４７０７±２１．７８８６ １６．７１１９±６．６７６７
≤３ ２６ ４６．４４９８±２４．３３６６ １３．８７５８±５．６５３４
＞３ １６ ４５．８５５４±２１．０４１８ １７．５６０２±８．４６７０

２．６　ＥＥＧ及头 ＭＲＩ改变与脑脊液中 ＶＥＧＦ及
ＶＣＡＭ１水平的关系

ＥＥＧ改变与脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平之
间无统计学上的差异（表４）；但头 ＭＲＩ改变严重程
度与患儿脑脊液中ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平增高程度相

一致，即在病情严重程度一致的前提下，头 ＭＲＩ改
变越严重，脑脊液中ＶＥＧＦ、ＶＣＡＭ１水平越高，且具
有统计学上的差异（均Ｐ＜０．０５）（表５）。

表４　ＥＥＧ改变与脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平的关系

ＭＲＩ分级 例数
ＶＥＧＦ
（ｐｇ／ｍＬ）

ＶＣＡＭ１
（ｎｇ／ｍＬ）

ＥＥＧ正常或轻度异常 ３９ ４６．４６０５±１７．０７２４ １４．６６２７±６．９０５４
ＥＥＧ中重度异常　 １５ ４５．４４８９±２４．７７０３ １７．５４９９±７．２４４４

　　表５　头 ＭＲＩ改变与脑脊液中 ＶＥＧＦ及 ＶＣＡＭ１水
平的关系

ＭＲＩ分级 例数
ＶＥＧＦ
（ｐｇ／ｍＬ）

ＶＣＡＭ１
（ｎｇ／ｍＬ）

重度组ＭＲＩ１２级 ６ ３２．９４５８±５．８６７９ １２．９３０２±４．１０７６
重度组ＭＲＩ３４级 １４ ５９．６７５２±２８．７９８６ａ２０．６６４０±７．５６８５ａ

轻度组ＭＲＩ１２级 １７ ３１．０８１７±１０．６１９４ ９．２１９１±３．３９９８
轻度组ＭＲＩ３４级 ２ ５０．０３３０±１８．１３５９ｂ１６．２６５５±８．２０７４ｂ

　　ａ：与重度组 ＭＲＩ１２级改变相比，均 Ｐ＜０．０５；　ｂ：与轻度组
ＭＲＩ１２级改变相比，均Ｐ＜０．０５。

３　讨论

血管内皮细胞损伤是病脑发病机制中的一部

分。病脑病理检查显示病脑引起中枢神经系统的病

变早期主要以脑血管周围为主，以后可出现局部或

广泛的神经细胞坏死及胶质细胞增生等。脑血管是

脑实质与血液循环之间起隔离作用的屏障，病毒感

染时血源性炎症细胞必须经过脑的血管内皮细胞系

统后才能到达脑组织。脑血管内皮细胞系统在控制

白细胞游走至脑组织、免疫反应发生、炎症调节中发

挥重要作用。病毒性脑炎时血管内皮细胞损伤表现

为两方面：一方面是病毒感染造成的血管内皮细胞

的机械性损伤：病毒颗粒呈类晶体状排列在内皮细

胞核内，受感染内皮细胞肿胀，细胞核染色质边聚，

甚至内皮细胞破裂、溶解，致使血管内皮细胞连续性

损坏，造成血液中水分、细胞成分进入到血管周围脑

组织。有的地方出现血管壁破坏，血管撕裂，导致脑

点状出血或脑出血发生；另一方面是血管内皮细胞

受损后引起的继发性损伤：脑血管内皮细胞肿胀导

致脑血管腔狭窄，脱落的内皮细胞、细胞碎片、血液

中游离的病毒颗粒、血小板、红细胞及受感染的炎症

细胞等形成栓子，造成脑栓塞，栓塞局部形成脑缺

血、脑软化及缺血再灌注损伤。有的严重病例甚至

出现弥漫性血管内凝血，导致多发性脑栓塞。

血管内皮细胞生长因子又叫血管通透性因子

（ｖａｓｃｕｌａｒｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙｆａｃｔｏｒ，ＶＰＦ）是一种特异性作
用于血管内皮细胞的多功能因子，与仅存在血管内

·７８２·
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皮细胞上具有与ＶＥＧＦ高亲和力的两种Ⅲ型酪氨酸
特异性受体ｆｌｔ１（ｆａｍｓｌｉｋｅｔｙｒｏｓｉｎｋｉｎａｓｅ）即ｆａｍ样酪
氨酸激酶受体１和ｆｌｋ１（ｆｅｔａｌｌｉｖｅｒｋｉｎａｓｅ亦称ＫＤＲ）
即含有激酶插入域的ＫＤＲ同源体胎肝激酶１结合。
它具有强烈的促血管内皮细胞有丝分裂、增殖的作

用；细胞质钙聚集作用；增强血管通透性的作用；促

进微血管的生长和侧支循环的建立。它是血小板源

生长因子（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ）家族
的一个成员，是一类与细胞表面含肝素的蛋白聚糖

结合的糖蛋白［２］。颅内感染的早期，细菌产物、病

毒及其他病原体引发宿主的炎症反应。炎症细胞

（如巨噬细胞、单核细胞、中性粒细胞、星形胶质细

胞）和血小板等均可产生 ＶＥＧＦ［３］。但不同的疾病，
ＶＥＧＦ表达亦不相同。Ｐａｕｌ等［４］发现脑外伤时脑内

ＶＥＧＦ形成增加，而肺炎链球菌脑膜炎时 ＶＥＧＦ水
平却显著下降。

血管细胞粘附分子１（ｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＶＣＡＭ１）属免疫球蛋白超家族成员，主
要在血管内皮细胞表达，ＶＣＡＭ１通过与整合素家
族的极晚期抗原４（ｖｅｒｙｌａｔｅａｎｔｉｇｅｎ４，ＶＬＡ４）相互
作用，使白细胞与内皮细胞牢固结合，促使激活的Ｔ
淋巴细胞易于跨内皮细胞游走到炎性组织。研究发

现，髓鞘碱性蛋白特异性 ＣＤ４＋细胞株（ｍｙｅｌｉｎｂａｓｉｃ
ｐｒｏｔｅｉｎｓｐｅｃｉｆｉｃＣＤ４＋Ｔｃｅｌｌｃｌｏｎｅｓ）表面表达 ＶＬＡ４
水平减少的同时，致脑炎的能力也消失，移行至脑组

织的能力减弱，而ＶＬＡ４在内皮细胞上的配体就是
ＶＣＡＭ１。

脑缺氧后、外伤性脑损伤后、惊厥后ＶＥＧＦ表达
增加，这与血脑屏障的破坏有关。ＶＥＧＦ作为一种
炎症介质，它也促进脑缺血时炎症反应的发生。癫

!

后，脑内亦观察到了血脑屏障的破坏及炎症的发

生。ＶＥＧＦ的增加促使癫
!

后血脑屏障的破坏及炎

症的发生［５］。Ｍｃｌｌｏｓｋｅｙ等［６］推测癫
!

后 ＶＥＧＦ的
表达增加，可能是癫

!

后 ＶＥＧＦ的上调减少兴奋性
的一个内源性补偿机制。

本研究结果ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１在病脑急性期和恢
复期均明显高于对照组，而且与疾病的严重性相关，

表明 ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１在病脑发病中起重要作用。
Ｐｅｒｓｉｄｓｋｙ等［７］应用 ＳＣＩＤ模型研究 ＨＩＶ脑炎，发现
ＨＩＶ脑炎中巨噬细胞所分泌因子（ＴＮＦα，ＩＬ６，
ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１及Ｅｓｅｌｅｃｔｉｎ）均有高水平表达，表明
了巨噬细胞炎性产物（ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１等）在 ＨＩＶ
脑炎发病中起着重要作用。Ｓｐｏｒｅｒ等［８］亦发现 ＨＩＶ
相关脑病与血清中 ＶＥＧＦ水平增加相关。Ｍｏｓｓｎｅｒ
等［９］研究发现，病脑脑脊液中 ＶＣＡＭ１水平的升高

与脑脊液中细胞数有较强关系。ｖａｎｄｅｒＦｌｉｅｒ等［１０］

发现细菌性脑膜炎时脑脊液中平均细胞数、脑脊液

中蛋白含量随脑脊液中 ＶＥＧＦ水平升高而升高，但
却无统计学上的差异。我们的研究表明，脑脊液中

ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平高低与脑脊液中细胞数的多
少并无关系；反而，脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平
的高低与脑脊液中蛋白含量呈正相关，推测可能与

病脑病程、检测方法等因素有一定关系。

本研究病脑脑脊液中ＶＥＧＦ与ＶＣＡＭ１水平有
明显相关性，提示 ＶＥＧＦ和 ＶＣＡＭ１可能共同参与
病脑的发病过程。这与Ｋｉｍ等［１１］的研究相一致，他

们发现 Ａｎｇｉｏｐｏｉｏｔｉｎ１能通过减少 ＶＣＡＭ１的表达
而减少ＶＥＧＦ的刺激作用。确切机制可能为 ＶＥＧＦ
增加了ＶＣＡＭ１、细胞间粘附分子１（Ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄ
ｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＩＣＡＭ１）和主要组织相容性复合
体Ⅰ，Ⅱ（ｍａｊｏｒｈｉｓｔｏｃｏｍｐａｔｉｂｉｌｉｔｙｃｏｍｐｌｅｘｓ，ＭＨＣⅠ，
Ⅱ）的表达，促使自然杀伤细胞（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒ，ＮＫ）
与内皮细胞粘附，并且 ＶＥＧＦ对单核细胞具有趋化
性。因此，ＶＥＧＦ可能通过损伤血脑屏障，吸引单
核、巨噬细胞至损伤处，诱导ＭＨＣ，ＩＣＡＭ１，ＶＣＡＭ１
等分子表达，参与中枢神经系统的自身免疫反

应［１２］。血管内皮细胞分泌多种细胞因子如 ＩＬ１α，
ＩＬ１β，ＴＮＦα，ＩＬ４等，这些细胞因子反过来又促血
管内皮细胞参与免疫应答和炎性趋化反应，还可促

进粘附分子（如 ＩＣＡＭ１、ＩＣＡＭ２、ＶＣＡＭ１、整合素
家族粘附分子或选择素家族粘附分子）在活化的血

管内皮细胞上表达［１３］。

本研究中病脑急性期脑脊液中 ＶＥＧＦ及
ＶＣＡＭ１的水平较恢复期差异有显著性，重度组病
脑患儿脑脊液中ＶＥＧＦ，ＶＣＡＭ１水平较轻度组有升
高，它提示脑脊液中 ＶＥＧＦ及 ＶＣＡＭ１水平的高低
可判断病脑疾病的状态。抽搐发作次数、脑电图改

变与脑脊液中ＶＥＧＦ及ＶＣＡＭ１水平的高低关系不
明显；但头 ＭＲＩ改变严重程度与脑脊液中 ＶＥＧＦ，
ＶＣＡＭ１水平增高程度相一致，故推测二者可判断
病情严重性及预后。为更好地阐明 ＶＥＧＦ及
ＶＣＡＭ１在病脑血管发病机制中的作用，尚需继续
扩大样本数量及病原学的对照分析研究。
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２００８年中国当代儿科杂志创刊十周年
暨全国儿科热点研讨会征文通知

由中国当代儿科杂志社和全军儿科专业学会联合举办的“中国当代儿科杂志创刊十周年暨２００８年全国
儿科热点研讨会”定于２００８年９月１７～２０日在湖南省长沙市召开。中国当代儿科杂志在２００８年迎来了创
刊１０周年的华诞。１０年来本刊已日渐成为深受广大儿科医务工作者、读者欢迎的杂志，已跻身于国内优秀
期刊的行列并被国内外多个著名检索机构收录。借创刊１０周年之际将召开庆祝大会暨全国儿科热点研讨
会，其目的是使广大儿科工作者开阔视野、更新知识，提高对热点问题的认识。研讨会专家的讲学内容丰富，

有很强的实用性及指导意义，授课专家为国内外知名教授。热忱欢迎大家积极参会。现征集会议论文，主要

内容为儿科及新生儿疾病热点问题的基础与临床研究，其他儿科疾病的临床诊断与治疗体会。适宜刊登的

稿件优先在中国当代儿科杂志上发表。文章要求语句通顺、书写规范，为未公开发表过的学术论文，４００字
摘要１份（包括目的、方法、结果、结论）。请注明作者姓名、单位、邮编、电话、传真。用Ｅｍａｉｌ发至本刊编辑
部，主题请写“２００８会议征文”。无会议论文者也欢迎参会。

截稿日期：２００８年８月１５日。
联系及投稿地址：湖南省长沙市湘雅路８７号中国当代儿科杂志编辑部　邮编４１０００８　电话：０７３１

４３２７４０２　传真：０７３１４３２７９２２　Ｅｍａｉｌ：ｄｄｅｋ７４０２＠１６３．ｃｏｍ　网址：ｗｗｗ．ｃｊｃｐ．ｏｒｇ

中国当代儿科杂志社

中国人民解放军医学会小儿科专业学会
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