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　　爆震伤是由冲击波击中人体释放出能量而造成
的一种闭合性损伤，常有外轻内重，进展隐匿等特

点。目前，多项研究指出，爆震伤 （特别是轻度

爆震伤）似乎与血脑屏障 （ｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒ，
ＢＢＢ）的损伤有关［１４］。由爆震伤导致的生化及生

理功能的改变将导致血脑屏障功能障碍及相关炎症

反应的发生，引起血管内皮细胞及神经细胞的凋

亡，最终发展成慢性创伤性脑病 （ｃｈｒｏｎｉｃｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＣＴＥ）和 （或）多种神经病变［５］。

本文简要阐述轻度爆震伤致脑损伤时血脑屏障的病

理生理变化、机制以及相应的治疗措施。

１　血脑屏障的结构与功能

ＢＢＢ主要包括两部分：由脑毛细血管壁与神
经胶质细胞所构成的血浆与脑细胞之间的屏障以及

由脉络丛所构成的血浆和脑脊液之间的屏障。这些

屏障能够阻止大多数化合物直接入脑并由此维持脑

内稳态［６］。在哺乳动物中，ＢＢＢ主要由脑的连续
毛细血管内皮及其细胞间的紧密连接结构 （ｔｉｇｈｔ
ｊｕｎｃｔｉｏｎ，ＴＪ）、完整的基膜、周细胞以及星形胶质
细胞终足围成的神经胶质膜构成。

相对于躯体其他部位而言，作为 ＢＢＢ基础的
脑部毛细血管内皮细胞，缺少一般血管内皮细胞所

具有的 “孔腔”，或者这些 “孔腔”既少且小。同

时内皮细胞层叠覆盖，使得物质的转运率低下。当

然，从另一方面来说，它们具有更广泛的紧密连

接，这种紧密连接包括基底膜以及基底膜之外星形

细胞终足的包裹。ＢＢＢ的此种结构将阻止大多数
血源性物质从通道流入到脑内［７］。

就解剖而言，ＴＪ结构是由跨膜蛋白如封闭蛋
白、闭合蛋白 （ｃｌａｕｄｉｎｓ）和连接黏附分子等组成，

是ＢＢＢ最重要的结构之一，所有这些蛋白都被包
含有紧密连接蛋白以及闭合蛋白的细胞蛋白复合物

固定在内皮细胞中［８］。其主要作用是限制亲水性

的分子跨越 ＢＢＢ；而与此同时，具有脂溶性的小
分子物质如 Ｏ２、ＣＯ２等则能够通过自由扩散的形
式由高浓度侧向低浓度侧转运，从而保证脑组织的

血氧灌注。研究发现 ＢＢＢ还有通过特定的离子通
道进行物质转运，以维持突触信号功能处于最佳状

态；保持中枢和外周神经递质池彼此分离，从而防

止大分子进入大脑和屏蔽血液循环中的神经毒素进

入中枢神经系统等功能［７］。

除ＢＢＢ的ＴＪ结构之外，周细胞也在其中发挥
重要的作用。它们对于血管的生成，结构完整性和

内皮细胞的分化以及紧密连接的构成十分重要

（如微脉管周细胞）［９］。此外，周细胞也被认为与

脑血管内皮细胞具有独特的协作功能，通过对细胞

因子、趋化因子、一氧化氮、基质金属蛋白酶

（ｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ，ＭＭＰ）等的分泌，并经
其特有的收缩机制，对脑毛细血管的通透性做出调

节［１０］。

血管周围星形细胞终足包裹了脑血管的近腔

侧。它们的膜内颗粒呈正交排列，具有高度分化和

极化结构，由此组成了大量的水通道蛋白４
（ａｑｕａｐｏｒｉｎ４，ＡＱＰ４）［６］。这对颅脑水肿的形成具
有重大的影响。故对于 ＴＪ结构的组成和维持，星
形细胞终足是必须的［６］。当 ＢＢＢ的一个结构组成
发生故障时，屏障将发生分解并导致严重的后果，

脑水肿、神经细胞的病理性改变也就随之而来。

２　爆震伤的致伤机制

目前，多项研究已经表明，爆炸所产生的能量

在极短时间内的突然释放将使周围气体迅速压缩，

并以脉冲形式沿介质扩散，压力较高的脉冲部分将

比低压部分更快到达目标物体，这导致随后波组的

重叠以及压力峰值的出现［２，１１］。
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在爆震波导致的原发性脑损伤中，已有数种机

制被提出。其中有三项假说受到了广泛的关注：直

接颅脑传递假说、头部加速度假说以及胸腔假

说［１２］。

直接颅脑传递假说认为爆震波能迅速通过颅

骨，直接损伤脑组织；而基于钝器伤致脑损伤的生

理基础，头部加速度假说认为，颅脑在水平位移动

或旋转过程中产生的加速度是其损伤的主要原因。

以上两者机制的作用几乎是显而易见的，无论

是从严格的实验角度还是完善的理论支持方面，都

能给出大量的证据。更应值得注意的在于第三种，

胸腔机制。这项假说认为颅脑爆震伤的主要致伤原

因并不是来自爆震波对头部的直接接触，而是通过

胸腔收集更大量的爆震波后进行介导传递，或各压

力波之间相互组合后，作用于胸腔 （或躯干）内

部的大血管以及迷走神经而引起颅内血容量的激增

或血压的急剧变化，从而导致 ＢＢＢ的损伤并进一
步诱发颅内病变［１３］。在 Ｃｏｕｒｔｎｅｙ等［１２］对爆震伤致

伤机制的一篇综述中，记载了这样一项研究：科研

人员对３３具死于胸部单一弹药穿透伤的尸体进行
了尸检，发现所有尸体的大脑毛细血管都受到了不

同程度的损伤，在排除了其他外伤因素 （包括陈

旧性损伤）后，其结果被归因为子弹带来的冲击

波对胸部大血管的压缩所造成的颅内血压的突然

改变。

当然，这并不是说只有胸腔机制会引起 ＢＢＢ
的损伤。事实上，动物实验研究表明，不论是爆震

波直接作用于脑或是间接通过心血管系统发生能量

转移，其对 ＢＢＢ的损伤都是毋庸置疑的，例如，
在Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ等［１３］的研究中，对低压爆炸伤后４～
１０个月的小鼠脑组织进行电镜下的观察，结果显
示小鼠海马区及基底节的 ＢＢＢ明显受损。此外，
Ｙｅｏｈ等［２］在小鼠的颅脑限定性爆炸试验中也观察

到了ＢＢＢ的损伤。而由于 ＢＢＢ的破坏及功能障
碍，又进一步引起了脑组织的病理生理改变。

３　轻度脑爆震伤后血脑屏障的病理生理改变

爆震伤后，ＢＢＢ的调节及控制发生障碍，从
而引起其功能受损，这种损伤从轻微、暂时的 ＴＪ
结构开放，到 ＢＢＢ的结构崩解破坏，根据受伤程
度的不同，其改变也不一样。

在一项研究中［１４］，科研人员记录下了爆震伤

发生后１，６，２４和４８ｈ的颅内血管周围生化反应

的动态曲线，以研究脑血管损伤的潜在因素。根据

实验数据，他们发现，即使在受到低强度爆震伤后

的短时间内 （１～２４ｈ），脑血管周围也将发生大量
的氧化应激反应从而对毛细血管造成直接的损伤。

同时，氧化应激反应也激活了数种基质金属蛋白酶

（如 ＭＭＰ２，ＭＭＰ３，ＭＭＰ９）。这类酶能够降解
ＴＪ结构与基底膜蛋白，从而破坏 ＢＢＢ。在此之后，
ＢＢＢ中与星形细胞终足相关联的水通道蛋白４
（ＡＱＰ４）的表达上调，在血管周围区域以及皮层
组织内造成细胞毒性脑水肿；巨噬细胞开始发生黏

附和浸润、Ｓ１００β蛋白分别在微血管周围和血浆
中显示出更高的水平 （爆震６ｈ后）、神经元特异
性烯醇化酶 （ｎｅｕｒｏｎｓｐｅｃｉｆｉｃｅｎｏｌａｓｅ，ＮＳＥ）升高
（爆震６ｈ后升高，持续２４ｈ）；大量表达 ｃａｓｐａｓｅ３
（含半胱氨酸的天冬氨酸水解酶３）的内皮细胞以
及部分内皮细胞的 ＴＵＮＥＬ染色也显示其正在经历
凋亡。而这些结果均表明，爆震波最初将引起氧化

和硝化损害，随后导致 ＢＢＢ破坏和脑血管炎症的
发生。

另外，采用１２９ｋＰａ强度爆震波的另一项小鼠
模型研究表明［１５］，爆震４ｈ后即可在大脑中检测
到活性氧簇 （ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）水平
的增加，这个过程将一直持续到伤后２周。这项研
究还发现在爆震 ４ｈ后，大量炎症因子编码基因
（如干扰素γ和单核细胞趋化蛋白１等）的表达也
得到了增强。而通过对多个炎症相关的基因 （包

括ＴＮＦ家族有关的基因，白细胞介素、白细胞介
素受体等）的研究发现，其甚至在 ＲＮＡ水平上就
已经发生了改变。

综上所述，当受到低强度爆震伤后，氧化应激

和ＭＭＰ将首先损伤脑毛细血管，然后进一步导致
细胞毒性水肿与内皮细胞的凋亡与破坏，并引起炎

症细胞及炎症因子的浸润，最终演化成 ＢＢＢ的功
能障碍。Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ等［１６］使用小鼠模型对其爆震伤

早期反应的研究表明，特定的神经变性将首先在血

管周围发生，也间接地支持了上述结论。

４　轻度颅脑爆震伤后的治疗措施

与高强度爆震伤相比，低强度的爆炸可能不会

引起伤者 ＢＢＢ的急性损伤。虽然并不明确，但多
项研究［５，１７１８］均趋向于颅脑爆震伤将造成一系列长

期的神经或精神上的慢性改变———轻度脑爆震伤后

尤其常见。在接触爆震波后的几个月甚至几年后，
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患者有可能出现多种神经系统症状。包括头痛、畏

光、认知或记忆障碍、焦虑、创伤后应激障碍

（ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃｓｔｒｅｓｓｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＰＴＳＤ）及外伤后癫
痫等［５］。此外，有轻度创伤性脑损伤的患者似乎

更易表现为精神紧张或抑郁症，并显示出较的高酒

精滥用和 （或）药物滥用倾向［１７１８］。

近年来，随着颅脑爆震伤发生几率的升高，其

后续治疗也越发引起诸多学者的关注。例如西方医

学界对爆震伤后慢性疾病及认知、记忆缺失的康复

治疗，我国学者对于中草药在此方面的研究等，虽

然倾向性略有不同，但都对爆震伤后的临床治疗做

出了重要的指导与提示。

４１　氧化应激反应的干预
如前所述，轻度脑爆震伤后首先将出现氧化或

硝化反应。在大脑中，随着爆震压力的增强以及在

爆震波下暴露时间的延长，ＲＯＳ的水平也在不断
升高［１９］；与此同时，脑组织中 ＮＯ的浓度及诱导
性一氧化氮合酶 （ｉＮＯＳ）的活性在伤后２ｈ均达
到最高值，并在２４ｈ后仍显著高于对照组［２０］。而

ＲＯＳ诱导的氧化应激会导致细胞膜、蛋白质和
ＤＮＡ损伤，可以触发退行性病变，包括炎症和神
经元细胞死亡的级联［１９］。此外，ＲＯＳ也可引起
ＢＢＢ的破坏［６］，这可能会引发一系列的二次损

伤［２１］。而ＮＯ作为神经递质，具有调节脑血管张
力，抑制血小板聚集的作用，同时过量的ＮＯ还具
有神经毒性作用，而且作为一种自由基，还原性

ＮＯ还能与其他的自由基结合，产生毒性更强的新
自由基［２０］。

对ＲＯＳ而言，已有研究证明搭载过氧化物酶
的可降解纳米颗粒能够有效保护 ＢＢＢ和预防神经
元损伤，在脑卒中大鼠大脑动脉闭塞模型中的研究

结果显示，治疗组比未治疗组产生了更好的神经恢

复效果［２２］。而另一方面，目前对多种中草药的研

究均证明其对于 ＮＯ等均有较好的疗效，如马原
等［２０］对大黄素的研究指出，大鼠颅脑爆震伤后１０
ｍｉｎ予大黄素制剂，其各相应时点ＮＯ含量及ｉＮＯＳ
活性均明显下降，虽然其机制并不明确，但可能是

出于大黄素对 ｉＮＯＳ活性的抑制而导致 ＮＯ生成的
减少。

４２　基质金属蛋白酶的活性抑制
另外，有研究发现，在ＭＭＰ降解ＢＢＢ基底膜

及ＴＪ结构蛋白的过程中，ＭＭＰ９起主要作用。其
通过降解细胞外基质引起 ＢＢＢ通透性增加，从而

进一步导致脑水肿的发生［２３］。

在已有的研究中［２４］，通过对９０只成年大鼠模
型进行对比试验，发现对远端肢体缺血情况的预处

理，能够有效减轻脑水肿和血脑屏障的损伤，减少

颅内梗死的面积，甚至对神经功能的缺损也有改善

作用。此外，通过应用组织纤溶酶原激活剂

（ｔｉｓｓｕｅｔｙｐｅｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｏｒ，ｔＰＡ），也能减轻
ＭＭＰ引起的继发反应［２３］。ＫｉｍｕｒａＯｈｂａ和 Ｙａｎｇ［２５］

研究认为，对于ＭＭＰ系列金属蛋白酶所引起的相
关脑血管疾病，在目前的科研水平上，应该着力于

发现其识别底物，以更精确的靶向药物进行治疗。

虽然研究时间尚短，其临床应用仍需进一步探索，

但这无疑为该类治疗提供了一个新的思路。

４３　水通道蛋白４的抑制
由于爆炸冲击波的作用使 ＢＢＢ发生破坏，细

胞外间隙的含水量明显增加。ＡＱＰ４表达增高可能
是血管源性脑水肿的继发反应，增加的 ＡＱＰ４以
促进细胞外间隙的液体流向细胞内，从而促进了损

伤中心区域细胞毒性脑水肿的发生［２６］。而在大鼠

模型的研究［２７］中发现，利多卡因对 ＡＱＰ４具有抑
制作用。但同时，多个时间点的对照实验发现利多

卡因在爆震伤早期能够明显减少神经细胞因ＡＱＰ４
上调造成的损伤，而 １２ｈ之后其效果并不显
著［２４］。在Ｌｏｐｅｚ等［２８］的研究中，发现促生长激素

肽 （ｇｈｒｅｌｉｎ）也能通过抑制 ＡＱＰ４而减轻脑水肿。
除此之外，多种中医药学方面 （如大黄酚）的研

究［２９］也对ＡＱＰ４的抑制显示出了一定的提示与指
导作用。

４４　高压氧疗
另一方面，大量回顾性研究提示，高压氧治疗

颅脑爆震伤取得了一定的临床效果，这可能与爆震

伤后ＢＢＢ损伤以及血氧供应不足有一定的关系。
兔颅脑爆震伤实验的研究［３０］提示，高压氧治疗能

够有效降低ＮＡＡ／Ｃｈｏ＋Ｃｒ的均值 （乙酰天门冬氨

酸／胆碱＋肌酸，多存在于神经元内，被视为神经
元的内标志物，该值下降反映了神经元的丢失或机

能受损），可能由于对伤后缺氧现状的即刻改善，

此效果在１ｄ内最为显著，并在７ｄ仍有效。同时，
运用磁共振弥散加权成像 （ＤＷＩ）观察高压氧治
疗过程中脑水肿的变化趋势以及磁共振弥散加权成

像表观弥散系数值 （ＡＤＣ）的变化可知，早期高
压氧治疗可以使 ＡＤＣ值升高，即通过改善细胞膜
肌细胞器缺氧状态等发挥神经保护的作用。在３～
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５ｄ左右，高压氧可以提高血氧弥散，减轻脑水
肿，在７ｄ后，高压氧仍然有效，但此时可能更多
的是通过抑制细胞凋亡，促进神经细胞修复等途

径［３０］。

５　总结与展望

在受到爆震伤后，ＢＢＢ会发生一系列的病理
生理变化，在较高强度爆震波下，颅内血管将发生

急性损伤，直接破坏ＢＢＢ并导致脑内广泛的炎症；
而较低强度的爆震波则会引起氧化应激水平的提

高，ＭＭＰ的生成及血管周围炎症的发生，并引起
脑组织进一步的改变。而根据较长时间尺度的行为

学研究，由此造成的轻度脑损伤有可能会引起患者

神经退行性病变如认知功能障碍和 （或）抑郁等

精神症状［５］。

在以上的讨论中，笔者叙述了许多关于颅脑爆

震伤的研究进展，但实际上，由于各自研究的独立

性以及实验的复杂性等原因，各项结论均是单独列

出且缺少各方案之间相互作用的研究。例如在致伤

机制方面，可以肯定的是各机制都对颅脑创伤有所

影响，但其各自所造成的影响程度并不明确；而在

治疗方面，高压氧的应用是否造成氧化应激反应的

增强，搭载过氧化物酶的纳米颗粒是否会提前被其

他药物所降解等，这些仍需要进行进一步研究。
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ｒｅｓｕｌｔｉｎｉｎｃｒｅａｓｅｄｂｒａｉｎｖａｓｃｕｌａｒｌｅａｋａｇｅａｎｄｅｌｅｖａｔｅｄＲＯＳｌｅｖｅｌｓ

ｉｎａｒａｔｍｏｄｅｌｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１５，

·６９４· 中华急诊医学杂志２０１７年５月第２６卷第５期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｍａｙ２０１７，Ｖｏｌ２６，Ｎｏ５



１０（５）：ｅ０１２７９７１．ＤＯＩ：１０１３７１／ｊｏｕｒｎａｌｐｏｎｅ０１２７９７１．

［２０］马原，顾建文，程敬民，等．大黄素对大鼠颅脑爆震伤的影

响及保护作用 ［Ｊ］．中华创伤杂志，２００９，２５（９）：８０３

８０６．ＤＯＩ：１０３０６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１００１８０５０２００９０９２５６．

［２１］ＣｈｅｎＹ，ＨｕａｎｇＷ．Ｎｏｎｉｍｐａｃｔ，ｂｌａｓｔｉｎｄｕｃｅｄｍｉｌｄＴＢＩａｎｄ

ＰＴＳＤ：Ｃｏｎｃｅｐｔｓａｎｄｃａｖｅａｔｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＩｎｊ，２０１１，２５（７／

８）：６４１６５０．ＤＯＩ：１０３１０９／０２６９９０５２２０１１５８０３１３．

［２２］ＲｅｄｄｙＭＫ，ＬａｂｈａｓｅｔｗａｒＶ．Ｎａｎｏｐａｒｔｉｃｌｅｍｅｄｉａｔｅｄｄｅｌｉｖｅｒｙｏｆ

ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅｄｉｓｍｕｔａｓｅｔｏｔｈｅｂｒａｉｎ：ａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｓｔｒａｔｅｇｙｔｏｒｅｄｕｃｅ

ｉｓｃｈｅｍｉａｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＦＡＳＥＢＪ，２００９，２３（５）：

１３８４１３９５．ＤＯＩ：１０１０９６／ｆｊ０８１１６９４７．

［２３］ＴｕｒｎｅｒＲＪ，ＳｈａｒｐＦＲ．ＩｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｏｆＭＭＰ９ｆｏｒｂｌｏｏｄｂｒａｉｎ

ｂａｒｒｉｅｒ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ａｎｄ ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃ ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ

ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔＣｅｌｌＮｅｕｒｏｓｃｉ，２０１６，１０：５６．

ＤＯＩ：１０３３８９／ｆｎｃｅｌ２０１６０００５６．

［２４］ＲｅｎＣ，ＬｉＮ，ＷａｎｇＢ，ｅｔａｌ．Ｌｉｍｂｉｓｃｈｅｍｉｃｐｅｒｃｏｎｄｉｔｉｏｎｉｎｇ

ａｔｔｅｎｕａｔｅｓｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎｂｙｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇａｃｔｉｖｉｔｙｏｆ

ＭＭＰ９ａｎｄｏｃｃｌｕｄｉｎｄｅｇｒａｄａｔｉｏｎａｆｔｅｒｆｏｃａｌｃｅｒｅｂｒａｌｉｓｃｈｅｍｉａ

［Ｊ］．ＡｇｉｎｇＤｉｓ，２０１５，６（６）：４０６４１７．ＤＯＩ：１０１４３３６／

ＡＤ２０１５０８１２．

［２５］ＫｉｍｕｒａＯｈｂａＳ，ＹａｎｇＹ．ＯｘｉｄａｔｉｖｅＤＮＡＤａｍａｇｅｍｅｄｉａｔｅｄｂｙ

ｉｎｔｒａｎｕｃｌｅａｒＭＭＰａｃｔｉｖｉｔｙｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｎｅｕｒｏｎａｌａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎ

ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］．ＯｘｉｄＭｅｄＣｅｌｌＬｏｎｇｅｖ，２０１６，２０１６：

６９２７３２８．ＤＯＩ：１０１１５５／２０１６／６９２７３２８．

［２６］楚燕飞，李兵仓，陈菁，等．大鼠颅脑爆炸伤后水通道蛋白

４的表达变化 ［Ｊ］．中华创伤杂志，２００６，２２（５）：３７７３８１．

ＤＯＩ：１０３７６０／ｊｉｓｓｎ１００１８０５０２００６０５０１６．

［２７］ＬｅｓｃｏｔＴ，ＦｕｌｌａＯｌｌｅｒＬ，ＰａｌｍｉｅｒＢ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｃｕｔｅｐｏｌｙ

（ＡＤＰｒｉｂｏｓｅ）ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｂｙ３ＡＢ ｏｎｂｌｏｏｄｂｒａｉｎ

ｂａｒｒｉｅｒｐｅｒｍｅａｂｉｌｉｔｙａｎｄｅｄｅｍａｆｏｒｍａｔｉｏｎａｆｔｅｒｆｏｃａｌｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎ

ｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，２０１０，２７（６）：１０６９１０７９．

ＤＯＩ：１０１０８９／ｎｅｕ２００９１１８８．

［２８］ＬｏｐｅｚＮＥ，ＫｒｚｙｚａｎｉａｋＭＪ，ＢｌｏｗＣ，ｅｔａｌ．Ｇｈｒｅｌｉｎｐｒｅｖｅｎｔｓ

ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎｏｆｔｈｅｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒａｆｔｅｒｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ

［Ｊ］． Ｊ Ｎｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，２０１２，２９ （２）：３８５３９３． ＤＯＩ：

１０１０８９／ｎｅｕ２０１１２０５３．

［２９］赵薇，王树，李方江．大黄酚对小鼠脑缺血／再灌注脑组织抗

氧化应激和ＡＱＰ４的影响 ［Ｊ］．中国药理学通报，２０１５，３１

（１０）：１４７７１４７８． ＤＯＩ：１０３９６９ｊｉｓｓｎ１００１１９７８２０１５

１００３０．

［３０］杨艳艳，刘家传，张永明，等．ＭＲＳ联合ＤＷＩ观察实验性兔

颅脑爆震伤后高压氧的治疗作用 ［Ｊ］．中华神经医学杂志，

２０１１，１０ （１）： ３３３６． ＤＯＩ： １０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１

８９２５２０１１０１００８．

（收稿日期：２０１６１１３０）

（本文编辑：郑辛甜）

读者·作者·编者

《中华急诊医学杂志》关于 “网络非法组稿”、“快速发表”、

“网上投稿”的严正申明

近日许多专家、作者收到所谓本刊工作人员 （某某编辑）的电邮，声称可提供快速发表通道。

本刊在此严正声明如下：

（１）本刊编辑人员如下：沈惠云、张斯龙、邵菊芳、何小军、郑辛甜，没有所谓的外联编辑；
（２）本刊不接受电子邮件投稿。所有论文通过中华急诊网 （ｗｗｗｃｅｍｏｒｇｃｎ）在线提交；
（３）所有投稿论文编辑部只收取专家审稿费 （５０元），只有决定正式录用的稿件，我刊才会根据中国科协关于版面费

的规定收取相应的费用；

（４）我刊所有的稿件处理流程，严格按照中华医学会的相关规定执行 “三审五定”程序，只针对国家自然科学基金等

重大项目成果开辟 “快速通道”；

（５）不法分子利用互联网进行诈骗的形式多样，希望广大作者提高警惕并依法维护自身利益。
这些年，《中华急诊医学杂志》在大家的帮助下进步很快，我们感谢广大专家、作者、读者的关心、爱护，我们亦将

勤恳、踏实工作，也欢迎大家的监督、帮助。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　 《中华急诊医学杂志》编辑部
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