
治　目前的研究表明，激素能有效地预防增生瘢痕的发生，控

制增生性瘢痕的再生，不但效果明显，而且不良反应较少；其中

曲安奈德能抑制成纤维细胞ＤＮＡ的合成，阻止细胞分裂；同

时抑制成纤维细胞Ⅰ型胶原合成，促进其降解，使瘢痕变薄变

平。在瘢痕增生中，其组织内的炎症细胞、成纤维细胞肌成细

胞的增多，以及血管的扩张和充血，使其外观呈红色，而瘢痕本

身血管的生长是瘢痕增生的根本原因［３４］。虽然曲安奈德可以

抑制成纤维细胞和角质形成细胞的有丝分裂，并加速胶原分

解，使其局部注射能够短期内使瘢痕疙瘩萎缩，但激素治疗其

复发率高达９％～５０％
［５］。应用低浓度的５ＦＵ局部注射瘢痕

疙瘩，对瘢痕疙瘩内血管增生及组织充血有明显抑制作用，疼

痛症状减轻。

３．３　放射疗法对瘢痕疙瘩术后防治的机制及疗效 　瘢痕疙

瘩是一种临床上常见的纤维组织增生性瘢痕，以成纤维细胞的

过度增生及以胶原为主的细胞外基质过度积聚［２］；因其有向周

围正常皮肤侵袭性生长，其生长类似于肿瘤［６］；单纯手术切除

瘢痕疙瘩，术后极易复发。根据瘢痕疙瘩上述特点，一方面利

用射线可导致瘢痕组织内成纤维内纤维细胞粒ＤＮＡ断裂，引

发细胞周期阻滞、凋亡或死亡，成纤维细胞的合成及分泌功能

受损，前胶原合成及分泌受阻，使瘢痕基质合成减少，使瘢痕变

平变软；另一方面放射治疗机制是通过抑制血管再生和早期伤

口愈合中的幼稚成纤维细胞，破坏胶原合成和降解的平衡，从

而抑制成纤维细胞的异常增生，起到防治瘢痕疙瘩增生的作

用。多数学者认为，放射治疗应在胶原纤维母细胞增生早期进

行，故主张在术后２４ｈ内开始照射
［７］。从本组资料上看，瘢痕

疙瘩切除术后２４ｈ内放疗１～２次，剂量５～６ＧＹ，达到抑制

胶原合成的目的。

３．４　两种疗效的临床比较　临床上利用放射治疗或各种药物

治疗能够阻止纤维细胞增殖和胶原纤维母细胞增生等的各个

环节，对防治瘢痕疙瘩的复发具有重要临床意义。本研究结果

显示，两组的临床疗效进行比较，Ａ组治愈率８３．０８％，Ｂ组治

愈率５９．０２％，两组比较差异有统计学意义（犘＜０．０１）；Ａ组瘢

痕治愈时间也明显缩短（犘＜０．０１）。说明放射治疗对防治瘢

痕疙瘩术后复发的某些环节比药物治疗更有效。因此，只要条

件许可的情况下，瘢痕疙瘩切除缝合术后或邻近皮瓣修复后的

基础上，主张早期放射治疗，因其疗程短，减轻患者的痛苦，尽

快恢复患者的外观，临床效果满意，患者也愿意接受。
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·临床研究·

盐酸戊乙奎醚注射液对大鼠急性全脑缺血再灌注后

超氧化物歧化酶和丙二醛的影响

廖　霖
１，赵　万

２，张　帆
１，陈　锋

１，陈义泉３（广东省深圳市龙岗区第二人民医院：１．麻醉科；

２．神经外科；３．骨外科　５１８１１２）

　　【摘要】　目的　探讨盐酸戊乙奎醚注射液（长托宁）对大鼠急性全脑缺血再灌注后超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和丙

二醛（ＭＤＡ）的影响情况。方法　选取９６只健康ＳＤ大鼠，并随机分成４组，每组２４只，分别定义为伪手术组（Ｓ

组）、再灌注山莨菪碱组（Ａ组）、再灌注生理盐水组（ＩＲ组）、再灌注长托宁组（Ｐ组），对于Ｓ组动物只对其双侧横突

孔进行分离，不灼闭双侧椎动脉，在将双侧颈总动脉予以分离出后不进行结扎。在再灌注前Ｐ组与 Ａ组分别立即

展开腹腔注射长托宁２ｍｇ／ｋｇ和山莨菪碱１０ｍｇ／ｋｇ。２４ｈ亚组在再灌注１２ｈ后再进行１次重复腹腔注射，剂量与

上次相同。对于ＩＲ组则是在相对应的时间对其注射等量的生理盐水。分离切取脑组织后对 ＭＤＡ以及ＳＯＤ进行

检测。结果　ＩＲ组、Ａ组、Ｐ组大鼠的ＳＯＤ活性均明显较Ｓ组大鼠低，但 ＭＤＡ含量均显著较Ｓ组大鼠高，且差异

具有统计学意义（犘＜０．０５）；Ａ组以及Ｐ组大鼠的ＳＯＤ活性较ＩＲ组大鼠高，ＭＤＡ含量均较ＩＲ组大鼠低，且差异

具有统计学意义（犘＜０．０５）；Ｐ组大鼠的ＳＯＤ活性较Ａ组大鼠高，然 ＭＤＡ的含量则较Ａ组大鼠低，且差异具有统

计学意义（犘＜０．０５）。结论　长托宁对脑缺血再灌注的损伤能够产生相对良好的防治作用。

【关键词】　长托宁；　全脑缺血再灌注损伤；　脑保护

犇犗犐：１０．３９６９／犼．犻狊狊狀．１６７２９４５５．２０１３．２０．０７２ 文献标志码：Ａ 文章编号：１６７２９４５５（２０１３）２０２７５６０３

　　临床上抗胆碱能药对缺血再灌注损伤进行防治的机制研

究相对较多，一般是集中在膜稳定以及钙拮抗等方面的研究

上，对器官内源性保护性以及损伤性细胞因子的影响方面研究

却相对较少［１］；山莨菪碱相对于东莨菪碱透过血脑脊液屏障的
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能力相对较差，因此对其中枢抗胆碱作用产生了严重影响，需

要应用大剂量才能够获得防治脑缺血再灌注损伤的效果［２］。

盐酸戊乙奎醚注射液（长托宁）属于新型选择性抗胆碱药一种，

可以利用血脑屏障进入到脑内。本次研究的目的为对大鼠急

性全脑缺血再灌注后长托宁对其超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和丙

二醛（ＭＤＡ）的影响情况进行分析探讨，从而为临床实践提供

理论参考。

１　材料与方法

１．１　实验动物与分组　健康ＳＤ大鼠９６只，雌雄不拘，体质

量１５０～２５０ｇ。随机分为４组，每组２４只，分别定义为伪手术

组（Ｓ组），再灌注生理盐水组（ＩＲ组），再灌注山莨菪碱组（Ａ

组），再灌注长托宁组（Ｓ组），并且再将每组分成４个亚组，即

再灌注２ｈ、６ｈ、１２ｈ和２４ｈ组，每个亚组６只。

１．２　试剂　所用试剂均购自成都力思特制药股份有限公司。

１．３　模型制作　研究中模型在制作过程中应该采用Ｐｕｌｓｉｎｅｌ

ｌｉ四血管阻断法，建立一个大鼠全脑缺血再灌注损伤的模型。

缺血状态维持在１０ｍｉｎ左右，然后可以将动脉夹以及原置线

除去，产生再灌注效果。对于Ｓ组动物可以仅对其双侧横突孔

进行分离处理，不对双侧椎动脉进行灼闭处理，再将双侧颈总

动脉进行分离处理的过程中不进行结扎。对于Ｐ组与Ａ组大

鼠分别在再实施灌注前及时进行长托宁２ｍｇ／ｋｇ和山莨菪碱

１０ｍｇ／ｋｇ腹腔注射。２４ｈ亚组在再灌注１２ｈ后重复１次腹

腔注射，剂量与上面相同。对于ＩＲ组在相对应时间内给予大

鼠等量生理盐水腹腔注射。

１．４　标本采集　实验结束后，对大鼠实施深度麻醉处理，开胸

后使其心脏处于完全暴露状态，分别采用２００ｍＬ０．８５％生理

盐水、４％多聚甲醛通过心脏展开灌流固定，结束后第一时间在

冰床上进行断头取脑操作，并用生理盐水对存在于表面的血液

进行冲洗处理，同时将嗅球以及小脑除去，在距额极２．５ｍｍ

的位置向后切取２．５ｍｇ左右的脑组织，放入浓度为４％ 多聚

甲醛０．１ｍｍｏｌ／Ｌ磷酸缓冲液，含有１／１０００的焦碳酸二乙酯

中浸泡，时间控制在３０ｍｉｎ左右，再依次经过７０％、８０％、

９０％、９５％、无水乙醇Ⅰ、无水乙醇Ⅱ脱水处理各１ｈ，经二甲苯

Ⅰ、二甲苯Ⅱ处理至透明状态后，置于液体石蜡中，浸蜡６ｈ，经

包埋后制成石蜡块，后进行连续切片处理，ＨＥ染色，并进行光

检操作。

１．５　脑组织 ＭＤＡ、ＳＯＤ测定　缺血２ｈ再灌注２４ｈ实验结

束后，将生理盐水予以加入，经高速分散器制成１０％的脑组织

匀浆后，１３００×ｇ离心１５ｍｉｎ，取上清液，按照黄嘌呤氧化酶

法对ＳＯＤ活力进行检测，而 ＭＤＡ含量则是按照硫代巴比妥

酸比色法进行检测。在将石蜡的包块全部进行切片处理之后，

进行 ＨＥ染色，在光镜的辅助下对神经细胞的具体形态、实际

数量和大小、炎性细胞浸润情况进行仔细观察。

１．６　统计学处理　ＳＰＳＳ１７．０软件进行处理，数据均用狓±狊

表示。组间比较用方差分析，犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

ＩＲ组、Ａ组、Ｐ组的大鼠ＳＯＤ活性显著于Ｓ组大鼠（犘＜

０．０５），ＭＤＡ含量则高于Ｓ组大鼠（犘＜０．０５）；Ａ组、Ｐ组的大

鼠ＳＯＤ活性较ＩＲ组大鼠要高（犘＜０．０５），ＭＤＡ含量却较ＩＲ

组大鼠低（犘＜０．０５）；Ｐ组大鼠的ＳＯＤ活性高于 Ａ 组大鼠

（犘＜０．０５），但 ＭＤＡ含量却明显低于 Ａ组大鼠（犘＜０．０５，表

１）。应用长托宁组的大鼠脑组织损伤最小。

表１　大鼠缺血再灌注后ＳＯＤ活性和 ＭＤＡ

　　　含量的变化（狓±狊）

组别 时间 狀 ＳＯＤ活性（Ｕ／ｍｇ） ＭＤＡ含量（ｎｍｏｌ／ｍＬ）

Ｓ组 ２ｈ ２４ １３２．７５±１６．７８ ３．１６±０．３４

６ｈ ２４ １３７．６４±１７．８５ ３．１８±０．４２

１２ｈ ２４ １４２．６６±２１．４８ ３．１９±０．５２

２４ｈ ２４ １４３．９５±１９．８５ ３．２１±０．６４

ＩＲ组 ２ｈ ２４ ４６．７４±１２．６４ａ ４．８１±０．４２ａ

６ｈ ２４ ４８．７５±１３．５６ａ ４．８３±０．５２ａ

１２ｈ ２４ ５０．４６±１５．４８ａ ４．８４±０．５１ａ

２４ｈ ２４ ５２．６７±１６．８４ａ ４．８６±０．４８ａ

Ａ组 ２ｈ ２４ ７４．３８±１９．５４ａｂ ３．９２±０．２７ａｂ

６ｈ ２４ ７６．４８±１５．６４ａｂ ３．９３±０．３４ａｂ

１２ｈ ２４ ７８．５４±１６．９７ａｂ ３．９５±０．２８ａｂ

２４ｈ ２４ ８０．６７±１８．４６ａｂ ３．９６±０．４２ａｂ

Ｐ组 ２ｈ ２４ ７９．５５±４６．８２ａｂｃ ３．８６±０．３１ａｂｃ

６ｈ ２４ ８１．６４±１３．８５ａｂｃ ３．８７±０．２９ａｂｃ

１２ｈ ２４ ８３．４６±１５．８４ａｂｃ ３．９０±０．２８ａｂｃ

２４ｈ ２４ ８６．８８±１７．３１ａｂｃ ３．９１±０．３０ａｂｃ

　　注：与Ｓ组比较，ａ犘＜０．０５；与ＩＲ组比较，ｂ犘＜０．０５；与 Ａ组比

较，ｃ犘＜０．０５。

３　讨　　论

目前在临床上对脑缺血性损伤患者进行治疗的主要原则

使患者的血液再灌注在短时间内得以恢复，从而使缺血状态下

的脑组织能够重新获得充足的氧供应，为脑组织的正常代谢提

供必需营养物质，同时在第一时间将代谢产生的废物清除。但

在某些情况下缺血后的血流恢复可以引起进一步的组织损伤

以及功能障碍，这种恢复血流灌注后的有害情况被称作是缺血

再灌注损伤。再灌注后组织会生产诸多氧自由基，会引起膜脂

质过氧化从而生成 ＭＤＡ，引起膜结构的改变；且内源性自由

基清除剂ＳＯＤ也会发生大量的消耗，其活性必定降低，从而使

自由基损伤得以加重。

对于再灌注的早期氧重新供应便是提供给神经元生存必

需的氧，并且氧也会作为能生成活性氧的多种酶的氧化反应的

一个基础。氧自由基能够同膜内的多价不饱和脂肪酸产生反

应，从而发生脂质过氧化等反应，从而会使 ＭＤＡ得以形成存

进蛋白形成交联与聚合，会对蛋白质的功能造成直接损伤，并

对膜的正常结构产生严重破坏［３］；并且氧自由基会氧化酶的巯

基，产生二硫键，从而失去活性。周代星等［４］经研究证实，兔脑

缺血再灌注后脑线粒体内的Ｃａ２＋以及 ＭＤＡ的含量均发生显

著升高，呼吸功能以及呼吸链中烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

（ＮＡＤＨ）氧化酶、琥珀酸氧化酶和细胞色素Ｃ氧化酶等活性

均会发生显著的降低。在应用山莨菪碱后能够得到显著的改

善，由此可以推断出该药经对线粒体膜脂质过氧化进行抑制、

给予呼吸链酶活性保护并使线粒体内Ｃａ２＋超载得以减轻从而

有效发挥出显著的脑保护作用。东莨菪碱与阿托品也能够对

氧自由基的产生进行有效的抑制［５６］。长托宁属于一种新型选

择性抗胆碱药，可以通过血脑屏障后进入到脑内。它可以对乙

酰胆碱产生阻断作用从而对脑内毒蕈碱受体（Ｍ 受体）以及烟
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碱受体（Ｎ受体）产生激动作用。本研究结果显示，长托宁组同

其他３组进行比较，ＳＯＤ活性升高，ＭＤＡ含量下降，且长托宁

组大鼠的脑损伤最小。这一结果显示出长托宁对缺血再灌注

所引起的脑组织损伤有很好的防治效果，值得临床关注。
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·临床研究·

脂代谢与免疫球蛋白在慢性阻塞性肺疾病中的表达研究

赵万春，范成文（湖北省荆州市第二人民医院　４３４０００）

　　【摘要】　目的　探讨脂代谢与免疫球蛋白（ＩｇＭ、ＩｇＡ、ＩｇＧ）在重症慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）患者中的表达及

其意义。方法　选取该院２０１１年５月至２０１２年６月收治的ＣＯＰＤ患者３６例为病例组，选取３６例健康体检者作

为对照组，对两组脂代谢与血清免疫球蛋白水平进行比较。结果　病例组血清免疫球蛋白ＩｇＧ水平为（１１．６７±

３．５２）ｇ／Ｌ；对照组为（１１．２０±２．６７）ｇ／Ｌ，差异有统计学意义（犘＜０．０１），但两组ＩｇＭ和ＩｇＡ差异无统计学意义。病

例组总胆固醇、三酰甘油、低密度脂蛋白胆固醇明显高于对照组，而高密度脂蛋白胆固醇低于对照组，差异均有统计

学意义（犘＜０．０５）。结论　ＣＯＰＤ加重期患者脂代谢与血清免疫球蛋白ＩｇＡ水平的升高可能与呼吸道感染有关，

因此应早期观察载脂蛋白变化，做到及时预防。

【关键词】　脂代谢；　免疫球蛋白；　慢性阻塞性肺疾病；　表达意义
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　　慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）主要累及肺部，但也可以引起

肺外各器官的损害［１］。选取本院２０１０年５月至２０１２年６月

收治的３６例ＣＯＰＤ患者及３６例健康体检者，进行脂代谢与血

清免疫球蛋白水平的比较，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取本院２０１１年５月至２０１２年６月收治的

ＣＯＰＤ患者３６例，其中男２５例，女１１例；年龄４２～７６岁，平

均年龄（５８±１０）岁。所有病例符合ＣＯＰＤ的诊断标准，并按

照ＣＯＰＤ的治疗指南进行治疗。选取３６例健康体检者作为对

照组，其中男２４例，女１２例；年龄４５～７８岁，平均年龄（５６±

１２）岁。

１．２　方法　对病例组和对照组脂代谢与血清免疫球蛋白水平

进行比较［２］。质量控制符合要求，总胆固醇（ＴＣ），三酰甘油

（ＴＧ）采用酶法，高密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬＣ），低密度脂蛋白

胆固醇（ＬＤＬＣ）用直接方法测定，并对血清免疫球蛋白ＩｇＭ、

ＩｇＡ、ＩｇＧ的水平进行对比分析。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计分析，两组

以上样本资料?用样本狋检验，犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

病例组免疫球蛋白ＩｇＡ明显高于对照组（犘＜０．０１），ＩｇＭ、

ＩｇＧ与对照组比较差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表１。两

组血脂水平比较有明显差异，见表２。

表１　两组血清免疫球蛋白比较分析（狓±狊，ｇ／Ｌ）

组别 狀 ＩｇＭ ＩｇＡ ＩｇＧ

病例组 ３６ １．６８±０．６８ ２．４５±１．３６ １１．６７±３．５２

对照组 ３６ １．９３±０．６６ １．７２±０．７１ １１．２０±２．６７

犘 ＞０．０５ ＜０．０１ ＞０．０５

表２　两组脂代谢水平比较分析（狓±狊，ｍｍｏｌ／Ｌ）

组别 狀 ＴＣ ＴＧ ＨＤＬＣ ＬＤＬＣ

病例组 ３６ ５．１２±０．７２ １．８２±０．６４ ０．９４±０．１５ ３．３２±０．４８

对照组 ３６ ４．３６±０．５３ １．２３±０．３８ １．２１±０．１７ ２．６３±０．５６

犘 ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

３　讨　　论

ＣＯＰＤ包含两种气道阻塞性疾病：慢性支气管炎和肺气

肿［３］。（１）慢性支气管炎是患者每年持续３个月，连续２年的

长期反复发作性咳嗽，并排除其他引起慢性咳嗽病因的一种疾

病。（２）肺气肿是终末细支气管远端的气道永久性异常扩大，

伴气道壁的破坏且没有明显的纤维化。（３）ＣＯＰＤ患者可能有

其中某种疾病比较突出，但这些疾病常共存，从治疗的角度来
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