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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨七氟醚对新生小鼠 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ／ ＣＸ３ＣＲ１ 表达及学习记忆功能的影响。 方

法　 取健康 ６ 日龄 Ｃ５７ＢＬ ／ ６ 新生小鼠 ３６ 只，分为对照组（Ｃ 组）、七氟醚 １ 组（Ｓ１ 组）、七氟醚 ２ 组

（Ｓ２ 组），每组 １２ 只。 Ｃ 组小鼠出生后第 ６、７ 和 ８ 天每天接受 １ 次 ２ ｈ 的 ６０％氧浓度的吸入；Ｓ１ 组小

鼠出生后第 ６、７ 和 ８ 天每天接受 １ 次 ２ ｈ 的 ２％七氟醚麻醉，吸入氧浓度为 ６０％；Ｓ２ 组小鼠出生后第

６、７ 和 ８ 天每天接受 １ 次 ２ ｈ 的 ３％七氟醚麻醉，吸入氧浓度为 ６０％。 三组分别于出生后第 ９ 天（Ｔ１）及
出生后第 ３４ 天（Ｔ２）时各处死 ６ 只小鼠，取脑组织，采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测海马脑片 ｆｒａｃｔａｋｉｎｅ 和

ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量；ｒｅａｌ⁃ｔｉｍｅ ＰＣＲ 检测海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和 ＣＸ３ＣＲ１ ｍＲＮＡ 的表达量。 三组剩余 ６ 只

小鼠用药 ３ 周后即出生第 ２９ 天时行为期 ５ ｄ 的 ｍｉｒｒｏｒ 水迷宫实验进行学习记忆能力测试并记录。 记

录出生后第 ２９～３２ 天小鼠的逃避潜伏期和游泳速度、原平台穿越次数。 结果　 与 Ｃ 组比较，Ｓ１ 组和

Ｓ２ 组学习记忆功能降低且海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量和 ｍＲＮＡ 表达量明显降低（Ｐ ＜
０􀆰 ０５）；与 Ｓ１ 组比较，Ｓ２ 组学习记忆功能降低且海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量和 ｍＲＮＡ 表

达量明显降低（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。 结论　 ６ 日龄小鼠连续吸入七氟醚 ３ ｄ，３ 周后出现七氟醚麻醉浓度递增的

学习记忆能力障碍。 小鼠吸入七氟醚可致幼龄小鼠海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ、ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量和ｍＲＮＡ 表

达量降低。
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　 　 人类大脑发育高峰期是在妊娠后期至出生后 ６
个月。 临床研究表明，两岁以内的婴幼儿实施全麻

会导致较长时期的行为学改变，提示全麻药可能损

害婴幼儿的中枢神经系统［１］。 七氟醚在临床中广

泛用于婴幼儿的麻醉诱导、维持及短小手术中。 七

氟醚有神经毒性，会导致学习和记忆的损害［２－３］。
但也有研究显示，低剂量七氟醚对记忆功能没有影

响，高剂量七氟醚会导致记忆减退［４－５］。 因此七氟

醚是否会导致婴幼儿术后学习记忆功能损害目前

还有分歧。 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 降低加速神经凋亡［６］；其受体

ＣＸ３ＣＲ１ 缺失会导致空间学习记忆能力降低［７］。 本

研究新生小鼠吸入不同浓度的七氟醚麻醉，观察七

氟醚是否会导致新生小鼠出现浓度相关的中枢毒

性反应及初步探讨该过程中是否有 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ／
ＣＸ３ＣＲ１ 信号通路的激活。

材料与方法

实验动物与分组　 本研究选取 ６ 日龄 Ｃ５７ＢＬ ／ ６
新生小鼠 ３６ 只，由内蒙古医科大学微生物免疫学实

验室提供。 实验前适应环境 ３ ｄ，室温 ２２～２４ ℃，昼
夜交替，自由进食水。 本研究通过动物保护协会批

准，并在本院伦理委员会监督下进行。 采用随机数

字表法，将 ３６ 只小鼠随机均分为三组：对照组（Ｃ
组）、七氟醚 １ 组（Ｓ１ 组）和七氟醚 ２ 组（Ｓ２ 组），每
组 １２ 只。 Ｃ 组小鼠出生后第 ６、７ 和 ８ 天每天接受 １
次 ２ ｈ 的 ６０％氧浓度吸入；Ｓ１ 组小鼠出生后第 ６、７
和 ８ 天每天接受 １ 次 ２ ｈ 的 ２％七氟醚吸入麻醉，吸
入氧浓度为 ６０％；Ｓ２ 组小鼠出生后第 ６、７ 和 ８ 天每

天接受 １ 次 ２ ｈ 的 ３％七氟醚吸入麻醉，吸入氧浓度

为 ６０％。
Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实验检测　 本实验采用的水迷宫

是由自动摄像及分析系统和圆形水池两部分组成，
图像自动采集处理系统主要由计算机、摄像机、图
像监视器组成，动物入水后启动监测设备，记录动

物游泳轨迹，实验结束后自动分析相应参数。 理论

上将水池分为 ４ 个象限，平台放置于其中一个象限

区的中央。 在出生后第 ２４～２８ 天的训练中，分别从

四个象限将小鼠头朝池壁放入水中，记录小鼠找到

水下平台的时间；如果时间超过 ６０ ｓ，则引导小鼠到

平台，且停留 １０ ｓ［８－９］。 从出生后第 ２９ 天起撤掉平

台，每只小鼠从固定的入口进入水池。 记录出生后

第 ２９、３０、３１ 和 ３２ 天内小鼠 ６０ ｓ 内在目标象限 （平
台第二次所在区） 的逃避潜伏期和游泳速度，每天

每只小鼠进行 ４ 次，每次间隔 ３０ ｍｉｎ［８－９］；出生后第

３３ 天记录小鼠穿越平台次数，每只小鼠进行 ３ 次，
取平均值。

海马脑片制备 　 每组分别于出生后第 ９ 天

（Ｔ１）及出生后第 ３４ 天（Ｔ２）时各处死 ６ 只小鼠，于
冰上取脑组织，放入 ９５％氧气、５％二氧化碳氧饱和

的 ０～４ ℃人工脑脊液（ＡＣＳＦ）中。 于大脑半球腹内

侧分离出双侧海马，用 Ｖｉｂｒｏｓｌｉｃｅ ＭＡ７５２ 振动切片

机（Ｃａｍｐｄｅｎ 公司，英国）将其切成厚约 ４００ μｍ 的

脑片。 将切好的脑片置于持续通含氧混合气的

ＡＣＳＦ 中， 室温 ２２ ～ ２５ ℃ 下孵育 ２ ｈ 后， 移至

ＴＣ２２０２Ａ 型恒温记录浴槽（Ｍｅｄｉｃａｌ ｓｙｓｔｅｍｓ 公司，美
国）中，２􀆰 ０～ ２􀆰 ５ ｍｌ ／ ｍｉｎ 持续灌流 ＡＣＳＦ，温度 ２９ ～
３１ ℃，并持续通入含氧混合气。 ＡＣＳＦ 的成分为

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）： ＮａＣｌ １２４，ＫＣＩ ５，ＮａＨＣＯ３ ２６， ＫＨ２ＰＯ４

１􀆰 ２，ＭｇＳＯ４ １􀆰 ３，ＣａＣ１２ ２􀆰 ５，Ｃ６Ｈ１２Ｏ６ １０，调节 ｐＨ 值

至 ７􀆰 ３～７􀆰 ４。
海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 及 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量的测

定　 取 Ｔ１、Ｔ２ 时处死小鼠的海马脑片，采用 ｗｅｓｔｅｒｎ
ｂｌｏｔ 法测定 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 及 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量。 将上

述处理过后的脑组织加入含有磷酸酶抑制剂的裂

解液中进行匀浆，充分裂解后，上清液为胞浆沉淀，
是胞核，取上清液测定蛋白含量。 定量后－８０ ℃储

存。 蛋白经聚丙烯酰胺凝胶电泳，然后转移到硝酸

纤维素膜上。 封闭 ２ ｈ 后，加入一抗（１ ∶１ ０００ ａｎｔｉ⁃
ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 抗体 ａｂｃａｍ 公司： ａｂ２５０８８； １ ∶ ５００ ａｎｔｉ⁃
ＣＸ３ＣＲ１ 抗体 ａｂｃａｍ 公司： ａｂ８０２１；１ ∶ １０００ β⁃ａｃｔｉｎ
ａｂｃａｍ 公司：ａｂ７５１８６）４ ℃过夜。 缓冲液洗膜，加入

辣根过氧化物链接的二抗（１ ∶ ２ ０００碧云天公司：
Ａ０２０８）３７ ℃振荡孵育 ２ ｈ。 漂洗后，加入化学发光

底物溶液（天根：ＰＡ１１２）１ ｍｉｎ，用凝胶成像系统扫

描图像。 采用图像分析软件分析目的条带灰度值，
以各蛋白灰度值与 β⁃ａｃｔｉｎ 条带灰度值的比值反映

各蛋白含量。
海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 及 ＣＸ３ＣＲ１ ｍＲＮＡ 表达量

的测定 　 取 Ｔ１、Ｔ２ 时处死小鼠的海马脑片，采用

ＲＴ⁃ＰＣＲ 法测定 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 及 ＣＸ３ＣＲ１ 基因表达量。
采用 ＴＲＩＺＯＬ（ ＩＮＶＩＴＲＯＧＥＮ 公司：１５５９６０２６） 法提

取总 ＲＮＡ，紫外分光光度计检测 ＯＤ２６０ 和 ＯＤ２８０，
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计算总 ＲＮＡ 的浓度及纯度。 使用 ＲｅｖｅｒｔＡｉｄ １ｓｔ

ｃＤＮＡ Ｓｙｎｔｈｅｓｉｓ Ｋｉｔ 逆转录试剂盒 （ Ｔｈｅｒｍｏ 公司：
Ｋ１６２２），以总 ＲＮＡ 为模板，进行 ｃＤＮＡ 的合成。 然

后以逆转录 ｃＤＮＡ 为模板，采用 Ｐａｌｍｅｒ ５􀆰 ０ 软件进

行引物设计。 使用 Ｍａｘｉｍａ ＳＹＢＲ Ｇｒｅｅｎ ／ ＲＯＸ Ｑｐｃｒ
Ｍａｓｔｅｒ Ｍｉｘ（Ｔｅｒｍｏ 公司：Ｋ０２２１）试剂进行 ＲＴ⁃ＰＣＲ，
循环 ４０ 次。 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 的引物序列：正义 ５′⁃ＣＧＣ
ＧＴＴ ＣＴＴ ＣＣＡ ＴＴＴ ＧＴＧ ＴＡ⁃３′，反义 ５′⁃ＣＴＧ ＴＧＴ
ＣＧＴ ＣＴＣ ＣＡＧ ＧＡＣ ＡＡ⁃３′；ＣＸ３ＣＲ１ 的引物序列：正
义 ５′⁃ＡＧＣ ＴＧＣ ＴＣＡ ＧＧＡ ＣＣＴ ＣＡＣ ＣＡＴ⁃３′，反义

５′⁃ＧＴＴ ＧＴＧ ＧＡＧ ＧＣＣ ＣＴＣ ＡＴＧ ＧＣＴ ＧＡＴ⁃３′。 基

因表达量用倍数变化来表示 ２－（ΔΔＣｔ）法。
统计分析　 实验数据用 ＳＰＳＳ １３􀆰 ０ 统计软件包

处理分析，样品测定数据以均数±标准差（􀭰ｘ± ｓ）表

示，组间比较采用方差分析，组内比较采用重复测

量的方差分析。 Ｐ ＜ ０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫测试学习记忆能力 　 与 Ｃ 组比

较，出生后第 ２９、３０、３１、３２ 天 Ｓ１ 和 Ｓ２ 组逃避潜伏

期明显延长（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；Ｓ１ 和 Ｓ２ 组逃避潜伏期组

内组间差异无统计学意义。 三组小鼠游泳速度组

内组间差异无统计学意义（表 １）。
出生后第 ３３ 天小鼠穿越平台次数 Ｃ 组为（９􀆰 ０

±１􀆰 ８） 次 ／分，Ｓ１ 组为（６􀆰 ７ ± ２􀆰 １） 次 ／分，Ｓ２ 组为

（５􀆰 １±１􀆰 ９）次 ／分。 与 Ｃ 组比较，Ｓ１ 组和 Ｓ２ 组穿越

平台次数明显减少；与 Ｓ１ 组比较，Ｓ２ 组穿越平台次

数明显减少（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）。

表 １　 三组小鼠不同时点逃避潜伏期和游泳速度的比较（􀭵ｘ±ｓ）

指标 组别 只数
出生后

第 ２９ 天 第 ３０ 天 第 ３１ 天 第 ３２ 天

Ｃ 组 ６ ４８􀆰 ５±２􀆰 ６ ４４􀆰 ４±４􀆰 ３ ４２􀆰 ２±４􀆰 ３ ４０􀆰 ０±４􀆰 １
逃避潜伏期

（ｓ）
Ｓ１ 组 ６ ５５􀆰 １±４􀆰 ２ａ ５２􀆰 ２±５􀆰 ２ａ ５０􀆰 ０±３􀆰 ７ａ ４９􀆰 ６±３􀆰 ３ａ

Ｓ２ 组 ６ ５９􀆰 ６±２􀆰 ２ａ ５５􀆰 ８±３􀆰 ３ａ ５４􀆰 ４±４􀆰 ５ａ ５１􀆰 ６±３􀆰 ３ａ

Ｃ 组 ６ ４７􀆰 ３±２􀆰 ５ ４５􀆰 ３±４􀆰 ２ ４３􀆰 ４±４􀆰 ２ ４１􀆰 ３±４􀆰 １
游泳速度

（ｍｍ ／ ｓ）
Ｓ１ 组 ６ ５２􀆰 １±４􀆰 ２ ４８􀆰 ２±５􀆰 ２ ４６􀆰 ０±３􀆰 ７ ４５􀆰 ６±３􀆰 ３

Ｓ２ 组 ６ ５２􀆰 ６±２􀆰 ２ ４９􀆰 ８±３􀆰 ３ ４７􀆰 ４±４􀆰 ５ ４６􀆰 ６±３􀆰 ３

　 　 注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０５

海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 及 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量和

ｍＲＮＡ 表达量的测定　 与 Ｃ 组比较，Ｔ１ 和 Ｔ２ 时 Ｓ１
组和 Ｓ２ 组海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含

量和 ｍＲＮＡ 表达量明显降低（Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）；与 Ｓ１ 组

比较， Ｔ１ 和 Ｔ２ 时 Ｓ２ 组海马脑片 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和

ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量和 ｍＲＮＡ 表达量明显降低（Ｐ ＜
０􀆰 ０５）（图 １—２，表 ２）。

讨　 　 论

突触塑型阶段是神经细胞快速分化、迁徙、树
突快速形成神经网络系统的关键时期［１０］，也是啮齿

类动物神经细胞的易损期，对各种刺激性伤害防御

能力弱。 这期间中枢神经系统非常活跃，对内外环

境变化相当敏感［１１］。 有研究显示小鼠出生后第 ６～
８ 天是大脑发育的高峰时期，相当于人类胎儿期 ３２
～３６ 周龄［１２］，是人类胎儿神经快速发育的阶段，故
本实验选择 ６ 日龄小鼠建立实验动物模型。

依据 新 生 小 鼠 七 氟 醚 的 １ＭＡＣ 值 约 为

２􀆰 ３％［１２］，临 床 工 作 中， 七 氟 醚 的 ＥＤ９９ 值 约 为

１􀆰 ３ＭＡＣ，研究显示吸入 ２􀆰 ３％ ～３􀆰 ５％七氟醚对小鼠

呼吸、循环及重要脏器血流灌注影响轻微［１３］。 因

此，本实验目标浓度设定为 ２％和 ３％七氟醚。 多数

手术进程需要 １ ～ ３ ｈ，故本实验造模时间选择为 ２
ｈ。 本实验七氟醚吸入造模期间，三组小鼠呼吸、循
环等生命体征平稳，显示本实验制作吸入七氟醚模

型是成功的。
Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫是目前研究学习记忆功能的金标

准实验［１４］。 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实验中最为重要的两个

部分是定位航行试验和空间探索试验，逃避潜伏期

反映动物空间位置觉和方向觉记忆的情况，用于判

定学习能力水平；而穿越平台次数考察小鼠对原平

台的记忆，反映动物记忆的保持能力。 本实验三组

小鼠出生后第 ２９ 天时开始行水迷宫试验检测七氟

醚对小鼠的学习记忆功能的影响［８－９］，在定位航行

试验中，逃避潜伏期 Ｃ 组明显短于 Ｓ１ 和 Ｓ２ 组；在空

间探索实验中，穿越平台次数 Ｃ 组多于 Ｓ１ 和 Ｓ２ 组，
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提示小鼠于出生后 ６～８ ｄ 时连续 ３ ｄ 吸入七氟醚 ２
ｈ 会影响小鼠 ３ Ｗ 后学习记忆功能。 本实验显示连

续 ３ ｄ 吸入 ２％ ～ ３％七氟醚 ２ｈ，可导致小鼠术后发

生学 习 记 忆 功 能 下 降， 与 部 分 学 者 研 究 结 果

一致［２－３］。

注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｓ１ 组比较，ｂＰ ＜ ０􀆰 ０５

图 １　 三组小鼠 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 蛋白含量的比较

注：与 Ｃ 组比较，ａＰ ＜ ０􀆰 ０５；与 Ｓ１ 组比较，ｂＰ ＜ ０􀆰 ０５

图 ２　 三组小鼠 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白含量的比较

表 ２ 　 三组小鼠不同时点 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ｍＲＮＡ 和

ＣＸ３ＣＲ１ ｍＲＮＡ 表达量的比较（􀭵ｘ±ｓ）

指标 组别 只数 Ｔ１ Ｔ２

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ Ｃ 组 ６ １􀆰 ００±０􀆰 ０１ １􀆰 ００±０􀆰 ０１

ｍＲＮＡ ／ ＧＡＰＤＨ Ｓ１ 组 ６ ０􀆰 ５８±０􀆰 ０４ａ ０􀆰 ５５±０􀆰 ０３ａ

ｍＲＮＡ Ｓ２ 组 ６ ０􀆰 ４０±０􀆰 ０３ａｂ ０􀆰 ４３±０􀆰 ０２ａｂ

ＣＸ３ＣＲ１ Ｃ 组 ６ １􀆰 ００±０􀆰 ０１ １􀆰 ００±０􀆰 ０１

ｍＲＮＡ ／ ＧＡＰＤＨ Ｓ１ 组 ６ ０􀆰 ６２±０􀆰 ０５ａ ０􀆰 ５７±０􀆰 ０６ａ

ｍＲＮＡ Ｓ２ 组 ６ ０􀆰 ４２±０􀆰 ０５ａｂ ０􀆰 ４５±０􀆰 ０５ａｂ

　 　 注：与 Ｃ 组比较，ａＰ＜０􀆰 ０５；与 Ｓ１ 组比较，ｂＰ＜０􀆰 ０５

大脑的功能是由无数正常神经元和胶质细胞

的相互作用实现的，当外界环境激活两者的相互作

用，就会影响到神经网络轴。 ｆｒａｃｔａｋｉｎｅ 表达于神经

元，而其受体 ＣＸ３ＣＲ１ 表达于小胶质细胞。 研究显

示， ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 减弱应激引起的小胶 质 细 胞 激

活［１５］。 在 空 间 学 习 后 的 短 暂 时 间 窗 内 海 马

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 表达上调，其目的可能是调节谷氨酸介导

的神经传递，ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 对神经毒素四氢吡啶诱导的

帕金森病具有神经保护作用［１６］。 还有研究显示，抑
制 ＣＸ３ＣＲ１ 功能可加重缺血引起的慢性认知功能障

碍。 这些数据支持这种趋化因子 ｆｒａｃｔａｋｉｎｅ 及其受

体 ＣＸ３ＣＲ１ 在突触结构可塑性过程中可能的保护性

作用。 通过本实验检测了在七氟醚麻醉中神经元

和小胶质细胞的相互作用情况，结果显示出生后第

６ 天的幼龄小鼠吸入 ２％ ～３％七氟醚麻醉 ２ ｈ，连续

３ ｄ，出生后第 ９ 天 Ｓ１ 和 Ｓ２ 组小鼠海马 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ
和 ＣＸ３ＣＲ１ 明显降低；出生后第 ３４ 天两组小鼠海马

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和 ＣＸ３ＣＲ１ 依然降低；Ｓ１ 和 Ｓ２ 组小鼠学

习记忆能力明显降低，且 Ｓ２ 组小鼠学习记忆能力明

显低于 Ｓ１ 组，显示七氟醚吸入麻醉后可能抑制小鼠

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 和 ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白和基因的表达。 因此推

测 ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ／ ＣＸ３ＣＲ１ 降低可能与七氟醚致新生小

鼠学习记忆功能障碍相关，但其机制还不清楚。 已

有研究显示，ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ／ ＣＸ３ＣＲ１ 参与突触发育和海

马可塑性［１７］；通过调节 Ａ２ 型腺苷受体活性和 Ｄ－丝
氨酸释放的机制增强 Ｎ－甲基－Ｄ－天冬氨酸受体

（ＮＭＤＡＲ）功能，促进兴奋性神经传递，增强学习和

记忆过程［１８］。 由已有的研究推测，ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ 在增

强学习和记忆的过程中不仅仅扮演一个趋化因子

的角色，可能是兴奋性神经传递过程中一个重要

递质。
本研究也存在不足之处。 首先，本研究选择小

鼠出生后第 ６ ～ ８ 天行七氟醚麻醉，出生后第 ２９ 天

的小鼠进行水迷宫测试，检测七氟醚麻醉对短期记

忆的影响［１９］。 但不清楚在更长的时间后，水迷宫测

试是否能检测到同种异常。 其次，本研究未探讨

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ ／ ＣＸ３ＣＲ１ 在七氟醚引起的学习记忆功能

障碍中的作用机制。 需要下一步进行深入研究。
综 上 所 述， 七 氟 醚 麻 醉 可 致 新 生 小 鼠

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅ、ＣＸ３ＣＲ１ 蛋白和基因表达降低及学习记

忆功能障碍，且吸入的浓度越高对学习记忆功能的

影响越大。
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（收稿日期：２０１９ ０２ １３）

·读者·作者·编者·

《临床麻醉学杂志》中英文摘要撰写规范

论著文章须有中、英文摘要，内容必须包括目的（Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ）、方法（Ｍｅｔｈｏｄｓ）、结果（Ｒｅｓｕｌｔｓ）和结论（Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ）四个部分，
目的主要是回答为什么进行此项研究，说明提出问题的理由，表明研究的范围和重要性。 方法中应简要说明研究课题的基本

设计，所用的原理，条件，对象，材料，设备，如何分组对照，研究范围精确度，观察的指标等。 结果部分应写出本研究的主要数

据，被确定的关系，观察结果，得到的效果，有何新发现。 结论是结果内容的升华，是由结果推论而出，是结果的分析，研究的

比较，评价，应用，假设，启发，建议及预测等。 摘要应具有独立性，即不阅读全文就能获得必要的信息，采用第三人称撰写，不
用“本文”、“作者”等主语，不加评论和解释，摘要中首次出现的缩略语、代号等，非公认公知者，须注明全称。 考虑篇幅的限

制，中文摘要可简略些，一般 ３００～５００ 字，英文摘要与中文摘要原则上相对应，考虑到国外读者的需要，可更详细，一般 ５００ 个

实词左右。 英文摘要尚应包括文题（仅第一个字母大写）、所有作者姓名（姓在前，名在后；姓全大写，名字仅首字母大写）、第
一作者单位名称和科室、所在城市名、邮政编码及国名。
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