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脊髓损伤后神经修复研究进展

林俊卿　郑宪友

摘要　脊髓损伤后具有有限的自我修复能力，其中神经修复为主要修复过程，该过程是由多种细胞分子相互作用调节的

结果。由于神经元的自我再生能力有限，脊髓损伤后神经的自我修复有限。目前有多种治疗方法应用于脊髓损伤后的神经

修复，包括神经保护及神经再生治疗等，但其疗效不尽如人意。该文对脊髓损伤后神经自我修复过程及相关治疗的研究进展

作一综述。
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　　脊髓损伤是由创伤、肿瘤或炎症等因素导致的

脊髓完整性和连续性受到破坏，从而引起机体运动、

感觉及自主功能障碍的疾病［１］。目前，全球范围内

数百万人遭受着脊髓损伤带来的痛苦［２］。脊髓损伤

后神经的自我修复能力有限，多种应用于脊髓损伤

后神经修复的治疗方法如神经保护及神经再生治疗

等，其疗效均难以令人满意。本文对脊髓损伤后神

经自我修复过程及相关的研究进展作一综述。

１　脊髓损伤后的病理改变

脊髓损伤可分为急性期和亚急性期两个阶

段。在急性期，由于受到物理张力作用，受损部位

的细胞出现崩解、坏死及凋亡，同时出现血管破

裂、组织水肿等表现［３］。亚急性期为急性期后的

继发性组织损伤期。此时，大量巨噬细胞、Ｔ细

胞、小胶质细胞及中性粒细胞浸润，导致血脊髓屏

障受损，大量炎性因子释放，引发一系列炎症瀑布

效应，造成组织二次损伤。脊髓的二次损伤会进

一步影响突触重塑及神经环路再生，成为脊髓损

伤修复的主要障碍之一［４］。

２　脊髓损伤后的自我修复及调控

２．１　自我修复过程

在经历急性期和亚急性期损伤后，受损的脊髓

组织逐渐进入自我修复过程。目前，对于脊髓损伤

自我修复的机制尚未阐明，多种细胞和分子通过组

织保护，调整神经传导重组，或者调节神经桥在病灶

中对组织的连接等方式促进神经功能恢复［５］。

脊髓损伤后，坏死组织募集大量巨噬细胞、中性

粒细胞等炎症细胞对其进行清除［６］。随着坏死组织

清除，脊髓损伤的炎症反应也逐渐减弱，这有助于损

伤处脊髓神经功能的修复。随后的１～２ｄ内星形

胶质细胞开始增生，并于７～９ｄ内在损伤组织边缘

形成星形胶质细胞瘢痕［７］。这些瘢痕能限制炎症的

进一步恶化，并保护周围组织不再受炎症侵袭，有利

于损伤神经的修复。同时，细胞瘢痕周围出现许多

反应性细胞，包括少突胶质细胞、小胶质细胞等［８］，

这些细胞与脊髓损伤后的神经修复密切相关。在它

们的作用下，损伤组织边缘大量突触丢失，新突触形

成，这些突触可来源于尚存活的组织或由较远的轴

突出芽形成。突触重建和神经环路形成有助于断裂

轴突处上下端组织的神经联系，有利于神经电信号

传导的恢复［９］。研究显示，脊髓等中枢神经损伤后，

突触和神经环路的重建能自发出现［５］，而突触及神

经环路的重建能改善脊髓损伤后的运动功能［１０］。

脊髓损伤后，神经有一定的自我修复能力，但十分有

限，远不足以使损伤的脊髓功能完全恢复。

２．２　自我修复的调控因素

在修复过程中，许多因素影响着突触重塑和神

经环路重建，这包括神经元细胞有限的自我再生能

力、其他细胞介导的效应及各种分子的作用。

２．２．１　神经元细胞有限的自我再生能力

在胚胎期，中枢神经元细胞有着强大的自我再

生能力。中枢神经元成熟后，这种能力逐渐丢

失［１１］。Ｈｅ等
［１２］研究发现，神经元内与ＰＴＥＮ／雷

帕霉素靶蛋白（ｍＴＯＲ）相关的信号转导通路及与细

胞因子信号抑制物３／信号转导及转录激活因子

（ＳＯＣＳ３／ＳＴＡＴ）相关的信号转导通路均与成熟视
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神经和皮质神经的轴突再生能力密切相关。刺激这

些信号转导通路后，轴突再生能力显著提高，有助于

中枢神经损伤后的重建。可见，神经元再生能力影

响脊髓损伤后的自我修复。

２．２．２　其他细胞介导的效应

除神经元细胞的自我调控外，其他多种细胞也

参与脊髓损伤修复，它们包括星形胶质细胞、少突胶

质前体细胞（ＯＰＣ）、成纤维细胞、血源性巨噬细胞及

中性粒细胞等。Ａｎｄｅｒｓｏｎ等
［１３］研究认为，星形胶

质细胞能分泌轴突生长支持层黏连蛋白，促进轴突

再生。此外，中枢神经受损后，在生长因子等刺激

下，星形胶质细胞具有引导轴突再生的作用。在星

形胶质细胞瘢痕周围的反应组织中，反应性星形胶

质细胞起到了诱导局部轴突出芽及调节突触重塑的

作用。ＯＰＣ则有助于轴突再生，靶向清除 ＯＰＣ会

导致自发性轴突再生受损［１４］。成纤维细胞能通过

分泌成纤维细胞生长因子促进轴突再生［１５］。血源

性巨噬细胞对脊髓损伤的自我修复也会造成一定影

响。脊髓损伤后，Ｍ１型巨噬细胞会导致损伤轴突

出现回缩，影响轴突再生；Ｍ２ａ型巨噬细胞能释放

精氨酸酶１、Ｙｍ１或ＣＤ２０６等抑制炎症反应，并促

进脊髓损伤后的组织进入自我修复进程［１１，１６］。一

般认为，中性粒细胞在脊髓损伤后释放大量炎性因

子，不利于脊髓损伤的修复［１７］。但Ｋｕｒｉｍｏｔｏ等
［１８］

研究发现，中性粒细胞能够释放癌调蛋白，从而起到

促轴突再生的作用。Ｚｈｏｕ等
［６］研究发现，脊髓损伤

部位的微血管内皮细胞可吞噬损伤的髓鞘碎片，吞

噬碎片后的内皮细胞具有调节脊髓损伤后炎症反应

及纤维化的作用。综上所述，脊髓损伤后的神经修

复是由多种细胞共同调节的结果。

２．２．３　分子调控

脊髓损伤后神经的自我修复过程非常复杂，多

种分子参与其中。研究显示，在脊髓损伤病灶内注

入神经营养因子能促进损伤的轴突再生，这些因子

包括脑神经营养因子 （ＢＤＮＦ）、神经营养因子

（ＮＴ）３及胶质细胞营养因子（ＧＤＮＦ）等
［１３］。Ｊｉ

等［１９］将ＢＤＮＦ注入脊髓损伤区域后发现，损伤区域

Ｍ２型巨噬细胞发生极化，抑制了脊髓损伤后炎症

反应对神经的二次损害，有助于轴突再生。Ｋｅｅｆｅ

等［２０］研究认为，ＮＴ３通过激活 ＴｒｋＣ相关信号转

导通路调节神经再生。他们进行的体外实验发现，

ＮＴ３能促进海马神经元、交感神经元、背根神经

元、多巴胺能神经元及γ氨基丁酸能神经元的修

复，起到调节脊髓神经修复的作用。Ｃｈｅｎ等
［２１］研

究证实，施万细胞分泌的ＧＤＮＦ具有促进脊髓损伤

后突触重建、局部神经功能恢复的作用；层粘连蛋

白、多配体聚糖等能调节轴突生长方向，阻断层粘连

蛋白整合素可干扰脊髓损伤后轴突的再生
［１３］。另

外，部分炎性因子，如白细胞介素（ＩＬ）１、ＩＬ６等也

具有调节脊髓损伤后轴突再生的作用。

３　脊髓损伤后神经修复的治疗现状

在细胞和分子的相互作用下，受损脊髓可完成

有限的自我修复，但神经功能的恢复仍需外界干预。

目前临床对于脊髓损伤后的治疗有药物治疗、手术

治疗等多种方法，但效果均不甚理想。随着研究进

一步深入，针对脊髓损伤后的神经修复出现了越来

越多的治疗方法。

３．１　神经保护治疗

３．１．１　药物治疗

神经保护治疗的药物包括甲基强的松龙、利鲁

唑、肝生长因子及粒细胞集落刺激因子（ＣＳＦ）等。

脊髓损伤后，临床上较常使用甲基强的松龙抑

制炎症反应，以减少对脊髓的二次损害［２２］。利鲁唑

可减少受损神经元的钠离子内流及限制突触前神经

元释放谷氨酸，从而减少兴奋性毒性细胞死亡，达到

神经保护的目的［２３］。Ｋｉｔａｍｕｒａ等
［２４］研究发现，肝

生长因子也能促进脊髓损伤后病灶内的血管再生，

并起到恢复上肢功能的作用。此外，研究证实，ＣＳＦ

有助于缺血细胞的恢复，同时可减少炎性细胞因子

的表达［２５］。但利鲁唑、肝生长因子及ＣＳＦ等大多

处于临床前研究阶段，在人体内的安全性和有效性

还有待进一步验证。

３．１．２　非药物治疗

脊髓损伤一般由外力打击引起，常同时伴有椎

骨骨折、软组织创伤等，易引起椎管受压，导致脊髓

组织进一步损伤。因此，除药物治疗外，对于脊髓损

伤后神经的保护多采用早期外科减压干预。研究发

现，早期外科减压有益于脊髓损伤后的神经恢

复［２６］。Ｓａａｄｅｈ等
［２７］研究认为，升高血压能增加脊

髓损伤部位的灌注，对促进脊髓损伤后的修复有重

要作用。低温治疗能够明显降低机体代谢率和炎症

细胞活性，有助于保护脊髓损伤后的神经功能［２８］，

已有将其成功运用于新生儿缺血缺氧性脑病中的报

道。一项大型动物实验结果显示，脑脊液引流与增

加动脉压力联合应用后能较好地增加受损脊髓的血

流量，从而起到神经保护的作用［２９］。

·９３２·
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３．２　神经再生治疗

３．２．１　药物治疗

ＲｈｏＲＯＣＫ抑制剂和抗Ｎｏｇｏ抗体均被认为是

新型促脊髓损伤后神经再生的药物。早期研究认

为，中枢神经损伤后，硫酸软骨素蛋白聚糖、髓鞘相

关糖蛋白及 Ｎｏｇｏ通过激活 ＲｈｏＲＯＣＫ信号转导

通路对神经再生起到抑制作用。因此，通过拮抗该

通路可促进脊髓损伤后神经的再生［３０］。一项临床

试验发现，对脊髓损伤患者使用ＲｈｏＲＯＣＫ抑制剂

能有效改善损伤后的神经功能重建，同时未见不良

反应［３１］。因此，ＲｈｏＲＯＣＫ抑制剂在脊髓损伤后的

神经再生治疗中有明显作用，目前３期临床试验正

在进行中［３２］，有望成为脊髓损伤后的神经再生治疗

新药物。此外，Ｃｈｅｎ等
［３３］研究认为，抗Ｎｏｇｏ抗体

可能通过改变下行神经轴突再生与局部神经网络的

相互作用，起到促进脊髓损伤后运动功能恢复的

作用。

３．２．２　非药物治疗

近年来，与细胞移植及新型材料相关的非药物

治疗已应用于脊髓损伤后的神经再生治疗中。

细胞移植通过提供生长因子，调节免疫反应，促

进神经环路重建以及使脱髓鞘神经再髓鞘化等作用

促进神经再生［３４］。目前，学者们多使用神经干细

胞、间充质干细胞、施万细胞及嗅鞘细胞等进行移

植。神经干细胞移植能促进损伤脊髓的神经环路重

建，并恢复脊髓损伤后的神经功能［３５］。间充质干细

胞对损伤后的局部免疫细胞具有调节作用，可调节

损伤后的炎症反应。此外，间充质干细胞还可分化

成多种与组织修复相关的结缔组织，进一步促进脊

髓损伤的修复［３６］。Ｗｉｌｉａｍｓ等
［３７］研究发现，将外周

施万细胞向中枢神经组织移植可促进轴突再髓鞘

化，从而达到组织修复的目的。Ｂｕｎｇｅ等
［３８］在脊髓

损伤模型中使用施万细胞移植治疗，结果显示该方

法可较好地改善脊髓损伤后的神经功能。研究认

为，施万细胞在脊髓损伤后的修复作用是通过其在

损伤区域中帮助建立连接和引导轴突，而使受损的

轴突修复［３９］。早期临床试验发现，移植嗅鞘细胞能

促进神经的生长及再髓鞘化，可达到修复神经功能

的目的［４０］。

除细胞移植外，多种材料也被用于促进脊髓损

伤的神经再生治疗中。Ｇüｎｔｈｅｒ等
［４１］将神经营养

因子与硅藻酸凝胶结合治疗脊髓半切损伤小鼠，结

果显示与单纯使用神经营养因子相比，该方法促进

神经轴突和血管再生的效果更好。另一项研究表

明，将抗Ｎｏｇｏ抗体与聚乳酸羟基乙酸共聚物结合

可促进脊髓损伤后的血供恢复及神经纤维再生［４２］。

此外，将施万细胞与聚偏氟乙烯三氟乙烯构成的支

架材料结合后，能更好地促进轴突及血管再生［４３］。

４　结语

脊髓损伤是目前临床治疗中较为棘手的疾病。

脊髓损伤后存在由多种细胞、分子共同作用并调节

的神经自我修复过程，但修复程度有限，不足以恢复

脊髓功能。目前，多种方法已应用于脊髓损伤后神

经修复治疗中，包括神经保护及神经再生治疗，但其

疗效不尽如人意。因此，亟待进一步阐明脊髓损伤

后自我修复的具体机制，为脊髓损伤后修复提供更

佳治疗策略。
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ｉｎｊｕｒｙ：ｔｈｅｓｔａｔｕｓｏｆｉｔｓｕｓｅａｎｄｏｐｅｎｑｕｅｓｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌ

Ｓｃｉ，２０１５，１６（８）：１６８４８１６８７９．

［２９］　Ｍａｒｔｉｒｏｓｙａｎ ＮＬ， Ｋａｌａｎｉ ＭＹ， Ｂｉｃｈａｒｄ ＷＤ， ｅｔ ａｌ．

Ｃｅｒｅｂｒｏｓｐｉｎａｌ ｆｌｕｉｄ ｄｒａｉｎａｇｅ ａｎｄ ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

ｉｍｐｒｏｖｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｐｅｒｆｕｓｉｏｎａｆｔｅｒａｃｕｔｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙｉｎ

ｐｉｇｓ［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ，２０１５，７６（４）：４６１４６８．

［３０］　ＭｏｎｎｉｅｒＰＰ，ＳｉｅｒｒａＡ，ＳｃｈｗａｂＪＭ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＲｈｏ／ＲＯＣＫ

ｐａｔｈｗａｙ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｎｅｕｒｉｔｅ ｇｒｏｗｔｈｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ ａｃｔｉｖｉｔｙ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｃｈｏｎｄｒｏｉｔｉｎｓｕｌｆａｔｅｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎｓｏｆｔｈｅ

ＣＮＳｇｌｉａｌｓｃａｒ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＮｅｕｒｏｓｃｉ，２００３，２２（３）：３１９

３３０．

［３１］　ＦｏｒｇｉｏｎｅＮ，Ｆｅｈｌｉｎｇｓ ＭＧ．ＲｈｏＲＯＣＫｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｉｎｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇ，２０１４，

８２（３４）：ｅ５３５ｅ５３９．

［３２］　ＦｅｈｌｉｎｇｓＭＧ，Ｋｉｍ ＫＤ，ＡａｒａｂｉＢ，ｅｔａｌ．Ｒｈｏｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

ＶＸ２１０ｉｎ ａｃｕｔｅｔｒａｕｍａｔｉｃｓｕｂａｘｉａｌｃｅｒｖｉｃａｌｓｐｉｎａｌｃｏｒｄ

ｉｎｊｕｒｙ：ｄｅｓｉｇｎｏｆｔｈｅＳＰｉｎａｌｃｏｒｄＩｎｊｕｒｙ ＲｈｏＩＮｈｉｂｉｔｉｏｎ

ＩｎｖｅｓｔｉＧａｔｉｏｎ（ＳＰＲＩＮＧ）ｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，

２０１８，３５（９）：１０４９１０５６．

［３３］　ＣｈｅｎＫ，ＭａｒｓｈＢＣ，ＣｏｗａｎＭ，ｅｔａｌ．Ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌｔｈｅｒａｐｙｏｆ

ａｎｔｉＮｏｇｏＡａｎｔｉｂｏｄｙｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｔｒｅａｄｍｉｌｌｔｒａｉｎｉｎｇｌｅａｄｓ

ｔｏｃｕｍｕｌａｔｉｖｅｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔｓａｆｔｅｒｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓ

［Ｊ］．ＥｘｐＮｅｕｒｏｌ，２０１７，２９２：１３５１４４．

［３４］　ＤｅｓａｉＪ，ＳｔｅｉｇｅｒＳ，ＡｎｄｅｒｓＨＪ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆ

ｇｏｕｔ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓＭｏｌＭｅｄ，２０１７，２３（８）：７５６７６８．

［３５］　ＡｈｕｊａＣＳ，ＦｅｈｌｉｎｇｓＭ．Ｃｏｎｃｉｓｅｒｅｖｉｅｗ：ｂｒｉｄｇｉｎｇｔｈｅｇａｐ：

ｎｏｖｅｌｎｅｕｒｏｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅａｎｄ ｎｅｕｒｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｉｎ

ｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＳｔｅｍＣｅｌｌｓＴｒａｎｓｌＭｅｄ，２０１６，５（７）：

９１４９２４．

［３６］　ＤａｓａｒｉＶＲ，ＶｅｅｒａｖａｌｌｉＫＫ，ＤｉｎｈＤＨ．Ｍｅｓｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍ

ｃｅｌｌｓｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｉｅｓ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．

ＷｏｒｌｄＪＳｔｅｍＣｅｌｌｓ，２０１４，６（２）：１２０１３３．

［３７］　ＷｉｌｉａｍｓＲＲ，Ｂｕｎｇｅ ＭＢ．Ｓｃｈｗａｎｎｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ：ａ

ｒｅｐａｉｒｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ？［Ｊ］．ＰｒｏｇＢｒａｉｎＲｅｓ，

２０１２，２０１：２９５３１２．

［３８］　ＢｕｎｇｅＭＢ，ＭｏｎｊｅＰＶ，ＫｈａｎＡ，ｅｔａｌ．Ｆｒｏｍｔｒａｎｓｐｌａｎｔｉｎｇ

Ｓｃｈｗａｎｎｃｅｌｌｓｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｒａｔｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙｔｏｔｈｅｉｒ

ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎｉｎｔｏｈｕｍａｎｉｎｊｕｒｅｄｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ
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［Ｊ］．ＰｒｏｇＢｒａｉｎＲｅｓ，２０１７，２３１：１０７１３３．

［３９］　ＣａｔｔｉｎＡＬ，ＢｕｒｄｅｎＪＪ，ＶａｎＥｍｍｅｎｉｓＬ，ｅｔａｌ．Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ

ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｌｏｏｄ ｖｅｓｓｅｌｓ ｇｕｉｄｅ ｓｃｈｗａｎｎ ｃｅｌｌｍｅｄｉａｔｅｄ

ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｏｆｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｒｖｅｓ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２０１５，１６２（５）：

１１２７１１３９．

［４０］　ＬｉｕＪ，ＣｈｅｎＰ，ＷａｎｇＱ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｏｌｆａｃｔｏｒｙ

ｅｎｓｈｅａｔｈｉｎｇ ｃｅｌｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｐｒｏｍｏｔｉｎｇ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｒｅｃｏｖｅｒｙｏｆｍｏｔｏｒｎｅｒｖｅｓｉｎｒａｔｓｗｉｔｈｃｏｍｐｌｅｔｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄ

ｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＮｅｕｒａｌＲｅｇｅｎＲｅｓ，２０１４，９（２０）：１８５０１８５８．

［４１］　Ｇüｎｔｈｅｒ ＭＩ，Ｗｅｉｄｎｅｒ Ｎ，Ｍüｌｌｅｒ Ｒ，ｅｔａｌ．Ｃｅｌｌｓｅｅｄｅｄ

ａｌｇｉｎａｔｅｈｙｄｒｏｇｅｌｓｃａｆｆｏｌｄｓｐｒｏｍｏｔｅｄｉｒｅｃｔｅｄｌｉｎｅａｒａｘｏｎａｌ

ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｉｎｊｕｒｅｄｒａｔｓｐｉｎａｌｃｏｒｄ［Ｊ］．ＡｃｔａＢｉｏｍａｔｅｒ，

２０１５，２７：１４０１５０．

［４２］　ＷｅｎＹ，ＹｕＳ，ＷｕＹ，ｅｔａｌ．Ｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙｒｅｐａｉｒｂｙ

ｉｍｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｏｆｓｔｒｕｃｔｕｒｅｄ ｈｙａｌｕｒｏｎｉｃ ａｃｉｄ ｓｃａｆｆｏｌｄ ｗｉｔｈ

ＰＬＧＡｍｉｃｒｏｓｐｈｅｒｅｓｉｎｔｈｅｒａｔ［Ｊ］．ＣｅｌｌＴｉｓｓｕｅＲｅｓ，２０１６，

３６４（１）：１７２８．

［４３］　ＬｅｅＹＳ，ＷｕＳ，ＡｒｉｎｚｅｈＴＬ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｅｄｎｏｒａｄｒｅｎｅｒｇｉｃ

ａｘｏｎ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎｔｏ Ｓｃｈｗａｎｎ ｃｅｌｌｆｉｌｌｅｄ ＰＶＤＦＴｒＦＥ

ｃｏｎｄｕｉｔｓａｆｔｅｒｃｏｍｐｌｅｔｅｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｔｒａｎｓｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｂｉｏｔｅｃｈｎｏｌ

Ｂｉｏｅｎｇ，２０１７，１１４（２）：４４４４５６．

（收稿：２０１９０２２８）

（本文编辑：李圆圆）

《国际骨科学杂志》第八届编辑委员会名单

顾问

戴鮨戎　顾玉东　邱贵兴　徐建光　王　岩　曾炳芳　杨庆铭　侯春林　田　伟

裴国献　裴福兴　陈启明　郑诚功

主编

张长青

常务副主编（以姓氏拼音为序）

邓廉夫　姜保国　唐佩福　王坤正　袁　文　张伟滨　张英泽

副主编（以姓氏拼音为序）

柴益民　郭　卫　姜建元　马信龙　邱　勇　曲铁兵　王满宜　王秋根　王以朋

翁习生　严世贵　杨惠林　赵德伟　朱振安

常务编委（以姓氏拼音为序）

毕郑刚　蔡郑东　曹　力　陈　亮　陈世益　陈晓东　范存义　范卫民　郝定均

侯铁胜　胡懿　蒋电明　蒋　青　孔　荣　李　明　廖威明　刘　　刘　强

刘忠军　罗从风　牛晓辉　沈慧勇　田晓滨　王　蕾　王栓科　王义生　王　臻

卫小春　吴海山　夏　春　许建中　徐永清　阎作勤　杨述华　姚振均　查振刚

张先龙　赵劲民　郑秋坚　周东生

编委（以姓氏拼音为序）

陈博昌　丁　任　丁真奇　范顺武　冯建民　付中国　顾立强　官　众　郭晓山

郝永强　黄富国　霍洪军　纪　方　李建民　梁　裕　廖　琦　林伟龙　刘祖德

吕维加　梅　炯　潘志军　尚　剑　孙月华　汤亭亭　汤　欣　童培建　王　钢

王　友　王　跃　王志坚　吴景明　吴克俭　肖建如　肖涟波　徐向阳　徐又佳

杨　军　杨铁毅　尹宗生　禹宝庆　俞光荣　于秀淳　张保中　张开刚　张　

张世民　张亚东　赵　杰　赵金忠　赵　黎　赵　群　周　方　周一新　周　跃

朱仕文

秘书

杨庆诚

·２４２·


