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　 　 学习记忆是认知功能的核心，是神经科学研究的热点领

域。 学习是客观刺激下神经系统相关部位联系的建立，而记

忆则是神经联系的保持与恢复［１］ 。 这种大脑持续性生理改

变建立的神经联系称为记忆痕迹或印记（ｍｅｍｏｒｙ ｔｒａｃｅｓ ｏｒ
ｅｎｇｒａｍ），该术语最早由德国科学家 Ｓｅｍｏｎ 提出［２］ 。 目前关

于记忆痕迹在学习记忆中的作用较为公认的观点为：特定的

经历激活一群特定的细胞（印记细胞），形成该经历的记忆

痕迹；当这群细胞再次被激活，重建与之前相同或相似的细

胞连接，即可产生记忆［３⁃４］ 。 本文主要就记忆痕迹的形成机

制与功能进行综述，为相关研究提供参考。

记忆痕迹的形成机制

目前，对印记细胞的“捕获”已非常成熟，活动的神经元

可表达活性依赖即刻早期基因如 ｃ⁃ｆｏｓ、Ｅｒｇ１，结合转基因技

术，将即刻早期基因作为启动子驱动标记基因（如绿色荧光

蛋白或者 ＬａｃＺ）的表达。 运用光遗传学或药物遗传学方法，
同时结合动物行为学，确保只有记忆编码时激活的细胞才可

以表达标记基因，从而有效识别印迹细胞［５］ 。 有趣的是，仅
有少部分神经元被分配到记忆痕迹集群中，且在不同脑区分

配比例不同。 在海马 ＤＧ 区，约 ２％ ～ ６％的神经元被分配到

条件性恐惧记忆痕迹中，而在海马 ＣＡ１ 区、外侧杏仁核以及

前额皮层，则有 １０％ ～ ２０％的神经元被分配为印记细胞［６⁃８］

（图 １）。
分子机制　 关于印记细胞分配机制的探索源于 Ｊｏｓｓｅｌｙｎ

等［９］研究，他们发现：在声音依赖性条件恐惧训练前，随机

过表达外侧杏仁核锥体神经元中 ｃＡＭＰ 反应元件结合蛋白

（ｃｙｃｌｉｃ ＡＭＰ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｅｌｅｍｅｎｔ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ＣＲＥＢ），可增

强小鼠的恐惧记忆。 基于上述研究，Ｈａｎ 等［１０］ 以活性调节

细胞骨架相关蛋白（ ａｃｔｉｖｉｔｙ⁃ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎ⁃ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
ｐｒｏｔｅｉｎ，Ａｒｃ）来标记印记细胞，发现在声音依赖性条件恐惧

记忆测试后，相比于周边正常的神经元，过表达 ＣＲＥＢ 的锥

体神经元与 Ａｒｃ 共标的比例显著增加，这表明 ＣＲＥＢ 过表达

的神经元更易分配到记忆痕迹中。 而通过向锥体神经元转

染 ＣＲＥＢ 突变体 （ｍＣＲＥＢ） 抑制 ＣＲＥＢ 的表达，发现转染

ｍＣＲＥＢ 的神经元与 Ａｒｃ 共标的比例明显降低。 在其他厌恶

记忆以及奖赏记忆实验中，也发现过表达锥体神经元 ＣＲＥＢ
可增强记忆，且这些神经元更易分配为印记细胞［１１⁃１２］ 。 这

些研究结果表明 ＣＲＥＢ 可能是神经元成为印记细胞的关键

分子。
细胞机制　 作为转录因子调节蛋白，ＣＲＥＢ 参与一系列

细胞过程［１３］ 。 增强 ＣＲＥＢ 的功能可提高神经元的兴奋性，
反之则降低兴奋性，这表明 ＣＲＥＢ 具有调节神经元内在兴奋

性的作用［１４］ ，后者由细胞膜上的离子通道决定［１５］ 。 低表达

电压门控钾离子通道 ＫＣＮＱ２ 可提高神经元的兴奋性，促进

神经元成为印记细胞；而过表达内向整流钾离子通道 Ｋｉｒ２．１
的神经元成为印记细胞的概率降低［１６］ 。 此外，通过光遗传

学或者化学遗传学提高神经元的兴奋性也可增强动物的恐

惧记忆［１６⁃１７］ 。 更为重要的是，即使不通过各种实验手段调

节神经元的兴奋性，内在兴奋性相对高的神经元也更易被分

配到记忆痕迹中［１８］ 。 计算机模拟实验也证实了这一理论：
Ｋｉｍ 等［１９］将 １ ０００ 个具有导电性的细胞模块（通过改变钾离

子电流可改变这些细胞模块的兴奋性）导入到已知锥体神

经元和中间神经元比例的外侧杏仁核中，给予所有神经元相

同强度的刺激，结果发现刺激前兴奋性高的细胞模块更易被

分配到记忆痕迹中。 这些结果表明神经元的兴奋性是决定

神经元能否成为印记细胞的一个重要因素［２０］ 。
局部神经环路机制　 兴奋抑制平衡是学习记忆等认知

功能执行的重要条件。 其中，抑制性中间神经元对于锥体神

经元兴奋性具有重要的调控作用［２１］ 。 计算机模拟研究也发

现：兴奋性信号激活神经环路中基础兴奋性较高的锥体神经

元，后者即刻激活抑制性中间神经元，通过侧向反馈快速抑

制旁侧或并行的其他锥体神经元，使这些锥体神经元在此次

信号传导中无法兴奋，阻止其成为印记细胞。 这一过程增加

了印记细胞和非印记细胞之间的兴奋性差值，维持了记忆痕

迹的稳定性［２２⁃２３］ 。 微清蛋白中间神经元在外侧杏仁核形成

一个广泛的、相互连接的抑制性神经网络，正反馈抑制锥体

神经元的活性［２４］ 。 在声音依赖性条件恐惧记忆训练时，沉
默微清蛋白中间神经元可增加分配为印记细胞的数量［２５］ 。
在海马 ＤＧ 区，生长抑素中间神经元与其周边的颗粒细胞的

树突形成突触连接并提供较强的抑制作用，对锥体神经元兴

奋性进行精细调控。 在场景性条件恐惧记忆训练时，沉默生

长抑素中间神经元也可增加锥体神经元分配为印记细胞的

数量［２６］ 。

记忆痕迹的功能

记忆的提取　 印记细胞是记忆痕迹的重要组成部分，其

·７１５·临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 ５ 月第 ３６ 卷第 ５ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｍａｙ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．５



　 　 注：ａ，在学习信号刺激时，ＣＲＥＢ 兴奋性较周围高的锥体神经元更易被激活成为印记细胞，成为记忆痕迹中不可缺少的部分。 ｂ，少部分

且恒定的神经元被分配到印记细胞集群中的“竞争机制”理论：兴奋性信号激活神经回路中兴奋性阈值较低的锥体神经元，激活的锥体神经

元即刻激活抑制性中间神经元，后者通过侧向反馈快速抑制旁侧或并行的其他锥体神经元，使这些锥体神经元在此次信号传导中无法兴

奋，而表现为只有已经兴奋的锥体神经元表现了兴奋。 具有快速信号传导特性的抑制性中间神经元在这一“竞争机制”中具有关键作用，其
使旁侧的锥体神经元快速被抑制，随后的刺激无法使这些锥体神经元兴奋

图 １　 记忆痕迹的形成机制

激活是记忆提取的充分必要条件。 在无原始刺激情况下，通
过光遗传学或者化学遗传学再次激活印记细胞可提取相应

的记忆［１６］ 。 Ｈａｎ 等［２７］研究发现，在条件恐惧记忆训练前过

表达外侧杏仁核锥体神经元中的 ＣＲＥＢ 使其成为印记细胞，
随后在测试前通过化学遗传学技术选择性沉默这些神经元，
可损伤恐惧记忆的提取，而沉默相同数量的非印记细胞对恐

惧记忆无影响。 不仅如此，在早期阿尔茨海默病动物模型

中，通过特异性激活海马 ＤＧ 区的印记细胞可有效恢复记

忆，这些研究结果提示早期阿尔茨海默病的遗忘是由于记忆

提取功能的受损，而非记忆编码功能的异常［２８］ 。
记忆的关联　 已分配的印记细胞较邻近未分配的神经

元 ＣＲＥＢ 水平和兴奋性更高，且可在分配后持续一段时

间［１３，２９］ 。 因此，如果第二个相关事件发生在神经元相对高

兴奋性的时间窗，这些印记细胞被分配到第二个事件的记忆

痕迹中的概率增加。 最近研究证实了这一假说：当暴露时间

间隔较短时（５ ｈ），记忆痕迹重叠更多；而当暴露间隔较长时

（７ ｄ），记忆痕迹几乎没有重叠。 更重要的是，场景暴露后 ５
ｈ，印记细胞仍处于兴奋状态［１８］ 。 Ｒａｓｈｉｄ 等［１７］ 在杏仁核中

也发现了记忆关联现象：由不同声音刺激（间隔 ６ ｈ）形成的

记忆痕迹存在重叠，而当消除声音 Ａ 相关的记忆后，声音 Ｂ
的相关记忆也受到一定损伤，说明记忆的关联不仅表现在神

经结构（记忆痕迹）的改变，也表现在功能（行为）的改变。
通过应用功能磁共振成像获取人体完成特定记忆任务时的

大脑图像，可得到与动物实验一致的结果：两个关联记忆的

大脑连接可发生重叠，同时也促进了信息的整合和记忆的灵

活性［３０］ 。

小　 　 结

记忆痕迹的形成是一“赢家通吃”过程，也是将过去与

现在经历联系在一起的桥梁，同时可促进了信息的高度整

合，利于知识体系的构建。 然而，与记忆痕迹相关的诸多问

题仍亟待解决：（１）关联记忆如何保持各自的独特性？ （２）
记忆分为多种形式，例如情感记忆、工作记忆及知觉记忆等，
目前关于记忆痕迹的动物研究仅局限于条件性恐惧记忆以

及奖惩记忆。 那么在其他类型的记忆中，如操作性记忆（需
要反复多次训练才可获得的记忆），这些理论机制是否仍然

适用尚不得而知。 （３）学习记忆往往涉及多个脑区，而脑区

间记忆痕迹的动态联系目前尚不清楚。 因此，深入研究记忆

痕迹的机制，同时结合无线光遗传学以及磁共振遗传学技

术，有望为记忆损伤疾病提供有效的靶点和新的治疗手段。
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ｓｅｌｅｃｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｍｅｍｏｒｙ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ． Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２００７， ３１６（５８２３）：
４５７⁃４６０．

［１１］ 　 Ｗｈｉｔａｋｅｒ ＬＲ， Ｈｏｐｅ ＢＴ． Ｃｈａｓｉｎｇ ｔｈｅ ａｄｄｉｃｔｅｄ ｅｎｇｒａｍ：
ｉｄｅｎｔｉｆｙｉｎｇ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ Ｆｏｓ⁃ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｅｎ⁃
ｓｅｍｂｌｅｓ ｔｈａｔ ｍｅｄｉａｔｅ ｄｒｕｇ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｌｅａｒｎｅｄ ｂｅｈａｖｉｏｒ． Ｌｅａｒｎ Ｍｅｍ，
２０１８， ２５（９）： ４５５⁃４６０．

［１２］ 　 Ｌｏｕｉｓ Ｔ， Ｓｔａｈｌ Ａ， Ｂｏｔｏ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｃｙｃｌｉｃ ＡＭＰ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｕｎｄｅｒｌｉｅｓ ｒａｐｉｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ ｏｄｏｒ ｃｏｄｉｎｇ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ
ｒｅｗａｒｄ ｌｅａｒｎｉｎｇ． Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ Ｕ Ｓ Ａ， ２０１８， １１５ （ ３）：
Ｅ４４８⁃Ｅ４５７．

［１３］ 　 Ｍｉｙａｓｈｉｔａ Ｔ， Ｋｉｋｕｃｈｉ Ｅ， Ｈｏｒｉｕｃｈｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｍｅｍｏｒｙ
ｅｎｇｒａｍ ｃｅｌｌｓ ａｒｅ ｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄ ｂｙ ｃ⁃Ｆｏｓ ／ ＣＲＥＢ ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｌ ｃｙｃ⁃
ｌｉｎｇ． Ｃｅｌｌ Ｒｅｐ， ２０１８， ２５（１０）： ２７１６⁃２７２８．

［１４］ 　 Ｂｅｎｉｔｏ Ｅ， Ｂａｒｃｏ Ａ． ＣＲＥＢ′ｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｏｆ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ａｎｄ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｐｌａｓ⁃
ｔｉｃｉｔｙ： ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ＣＲＥＢ⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｅｍｏｒｙ ｍｏｄｅｌｓ． Ｔｒｅｎｄｓ
Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０１０， ３３（５）： ２３０⁃２４０．

［１５］ 　 Ｃａｔｔｅｒａｌｌ ＷＡ． Ｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｂａｓｉｓ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙ． Ｓｃｉ⁃
ｅｎｃｅ， １９８４， ２２３（４６３７）： ６５３⁃６６１．

［１６］ 　 Ｐｉｇｎａｔｅｌｌｉ Ｍ， Ｒｙａｎ ＴＪ， Ｒｏｙ ＤＳ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｇｒａｍ ｃｅｌｌ ｅｘｃｉｔａｂｉｌｉｔｙ
ｓｔａｔｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｓ ｔｈｅ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｍｅｍｏｒｙ ｒｅｔｒｉｅｖａｌ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０１９，
１０１（２）： ２７４⁃２８４．

［１７］ 　 Ｒａｓｈｉｄ ＡＪ， Ｙａｎ Ｃ， Ｍｅｒｃａｌｄｏ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｅｎ⁃
ｇｒａｍｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓ ｆｅａｒ ｍｅｍｏｒｙ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｃａｌｌ． Ｓｃｉｅｎｃｅ，

２０１６， ３５３（６２９７）： ３８３⁃３８７．
［１８］ 　 Ｇｏｕｔｙ⁃Ｃｏｌｏｍｅｒ ＬＡ， Ｈｏｓｓｅｉｎｉ Ｂ， Ｍａｒｃｅｌｏ ＩＭ， ｅｔ ａｌ． Ａｒｃ

ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｌａｔｅｒａｌ ａｍｙｇｄａｌａ ｆｅａｒ ｍｅｍｏｒｙ ｔｒａｃｅ． Ｍｏｌ
Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ， ２０１６， ２１（８）： １１５３．

［１９］ 　 Ｋｉｍ Ｄ， Ｐａｒé Ｄ， Ｎａｉｒ ＳＳ． Ａｓｓｉｇｎｍｅｎｔ ｏｆ ｍｏｄｅｌ ａｍｙｇｄａｌａ ｎｅｕｒｏｎｓ
ｔｏ ｔｈｅ ｆｅａｒ ｍｅｍｏｒｙ ｔｒａｃｅ ｄｅｐｅｎｄｓ ｏｎ ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ｓｙｎａｐｔｉｃ ｉｎｔｅｒａｃ⁃
ｔｉｏｎｓ． Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０１３， ３３（３６）： １４３５４⁃１４３５８．

［２０］ 　 Ａｌｂｏ Ｚ， Ｇｒäｆｆ Ｊ． Ｅｎｇｒａｍ ｅｘｃｉｔｅｍｅｎｔ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０１９， １０１（２）：
１９８⁃２００．

［２１］ 　 Ｒａｏ⁃Ｒｕｉｚ Ｐ， Ｙｕ Ｊ， Ｋｕｓｈｎｅｒ ＳＡ， ｅｔ ａｌ． Ｎｅｕｒｏｎａｌ ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｏｎ：
ｍｉｃｒｏｃｉｒｃｕｉｔ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｄｅｆｉｎｅ ｔｈｅ ｓｐａｒｓｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｅｎｇｒａｍ． Ｃｕｒｒ
Ｏｐｉｎ Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ， ２０１９， ５４： １６３⁃１７０．

［２２］ 　 Ｋｉｍ Ｄ， Ｓａｍａｒｔｈ Ｐ， Ｆｅｎｇ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｓｙｎａｐｔｉｃ ｃｏｍｐｅｔｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｌａｔｅｒａｌ ａｍｙｇｄａｌａ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｔｉｍｕｌｕｓ ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｏｆ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｅｄ ｆｅａｒ：
ａ ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌ ｍｏｄｅｌｉｎｇ ｓｔｕｄｙ． Ｂｒａｉｎ Ｓｔｒｕｃｔ Ｆｕｎｃｔ， ２０１６， ２２１
（４）： ２１６３⁃２１８２．

［２３］ 　 Ｆｅｎｇ Ｆ， Ｓａｍａｒｔｈ Ｐ， Ｐａｒé Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇ ｔｈｅ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ａｍｙｇｄａｌａｒ ｆｅａｒ ｍｅｍｏｒｙ ｔｒａｃｅ： ａ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎａｌ
ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ． Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ， ２０１６， ３２２： ３７０⁃３７６．

［２４］ 　 Ｌｕｃａｓ ＥＫ， Ｊｅｇａｒｌ ＡＭ， Ｍｏｒｉｓｈｉｔａ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｍｕｌｔｉｍｏｄａｌ ａｎｄ ｓｉｔｅ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｏｆ ａｍｙｇｄａｌａ ｐａｒｖａｌｂｕｍｉｎ ｉｎｔｅｒｎｅｕｒｏｎｓ ａｆｔｅｒ ｆｅａｒ
ｌｅａｒｎｉｎｇ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０１６， ９１（３）： ６２９⁃６４３．

［２５］ 　 Ｍｏｒｒｉｓｏｎ ＤＪ， Ｒａｓｈｉｄ ＡＪ， Ｙｉｕ ＡＰ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒｖａｌｂｕｍｉｎ
ｉｎｔｅｒｎｅｕｒｏｎｓ ｃｏｎｓｔｒａｉｎ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｔｅｒａｌ ａｍｙｇｄａｌａ ｅｎｇｒａｍ．
Ｎｅｕｒｏｂｉｏｌ Ｌｅａｒｎ Ｍｅｍ， ２０１６， １３５： ９１⁃９９．

［２６］ 　 Ｓｔｅｆａｎｅｌｌｉ Ｔ， Ｂｅｒｔｏｌｌｉｎｉ Ｃ， Ｌüｓｃｈｅｒ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｓｏｍａ⁃
ｔｏｓｔａｔｉｎ ｉｎｔｅｒｎｅｕｒｏｎｓ ｃｏｎｔｒｏｌ ｔｈｅ ｓｉｚｅ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎａｌ ｍｅｍｏｒｙ ｅｎｓｅｍ⁃
ｂｌｅｓ． Ｎｅｕｒｏｎ， ２０１６， ８９（５）： １０７４⁃１０８５．

［２７］ 　 Ｈａｎ ＪＨ， Ｋｕｓｈｎｅｒ ＳＡ， Ｙｉｕ ＡＰ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｅｒａｓｕｒｅ ｏｆ ａ ｆｅａｒ
ｍｅｍｏｒｙ． Ｓｃｉｅｎｃｅ， ２００９， ３２３（５９２０）： １４９２⁃１４９６．

［２８］ 　 Ｒｏｙ ＤＳ， Ａｒｏｎｓ Ａ， Ｍｉｔｃｈｅｌｌ ＴＩ， ｅｔ ａｌ． Ｍｅｍｏｒｙ ｒｅｔｒｉｅｖａｌ ｂｙ ａｃｔｉｖａ⁃
ｔｉｎｇ ｅｎｇｒａｍ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌｓ ｏｆ ｅａｒｌｙ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ′ｓ ｄｉｓｅａｓｅ．
Ｎａｔｕｒｅ， ２０１６， ５３１（７５９５）： ５０８⁃５１２．

［２９］ 　 Ｃａｉ ＤＪ， Ａｈａｒｏｎｉ Ｄ， Ｓｈｕｍａｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｈａｒｅｄ ｎｅｕｒａｌ ｅｎｓｅｍｂｌｅ
ｌｉｎｋｓ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｃｏｎｔｅｘｔｕａｌ ｍｅｍｏｒｉｅｓ ｅｎｃｏｄｅｄ ｃｌｏｓｅ ｉｎ ｔｉｍｅ． Ｎａｔｕｒｅ，
２０１６， ５３４（７６０５）： １１５⁃１１８．

［３０］ 　 Ｚｅｉｔｈａｍｏｖａ Ｄ， Ｐｒｅｓｔｏｎ ＡＲ． Ｔｅｍｐｏｒａｌ ｐｒｏｘｉｍｉｔｙ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｉｎｔｅｇｒａ⁃
ｔｉｏｎ ｏｆ ｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇ ｅｖｅｎｔｓ． Ｊ Ｃｏｇｎ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ， ２０１７， ２９ （ ８）：
１３１１⁃１３２３．

（收稿日期：２０１９ ０３ ０３）

·９１５·临床麻醉学杂志 ２０２０ 年 ５ 月第 ３６ 卷第 ５ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，Ｍａｙ ２０２０，Ｖｏｌ．３６，Ｎｏ．５


