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表 !" 旱莲草对 #$半乳糖衰老模型小鼠脑组织中 %&#，’%($
)*，+#, 含量影响 （! " !-，# $ %）

组别
剂量［. /

（0.·1）］
%&#

（!023 / .）
’%($)*

（!023 / .）
+#,

（!456 / .）

对照 - 789: ; < =-: - !-: > < 8: = >: 7 < -: ?

模型 - 8??: - < @-: -2 ?: > < 8: >A ?: - < -: 9A

旱莲草

" 高剂量 87 78>: 7 < 7>: >1 !-: ? < !: ?1 >: > < -: =1

" 中剂量 !9 78-: ! < 9;: 71 ;: = < !: ;B >: 9 < -: 91

" 低剂量 ; >@9: ; < ??: -1 ;: 8 < 7: 8B 7: 7 < -: 9B

2& C -: -?，A& C -: -! ’% 对照；B& C -: -?，1& C -: -! ’% 模型:

8: 8 " 旱莲草对 #$半乳糖亚急性衰老小鼠脑细胞 D2 E $F E $
,G) 酶及 H28 E $,G) 酶活性的影响 " 给予 #$半乳糖后，与对

照组比较，小鼠脑细胞 D2 E $F E $,G) 酶及 H28 E $,G) 酶活性明

显降低（ & C -: -!），同时给予旱莲草制剂组能明显提高脑细

胞 D2 E $F E $,G) 酶及 H28 E $,G) 酶的活性（表 8）:

表 8 " 旱莲草对 #$半乳糖亚急性衰老小鼠脑细胞 D2 E $F E $
,G) 酶及 H28 E $,G) 酶活性的影响 （! I !-，!023 / .，# $ %）

组别
剂量［. /

（0.·1）］
D2 E $F E $,G) H28 E $,G)

对照 - !8-: = < =: ; !!7: 8 < @: -

模型 - @8: = < =: >1 ;?: ? < !!: =1

旱莲草

" 高剂量 87 !!;: ? < @: >A !!?: 7 < =: =A

" 中剂量 !9 !!7: 8 < !-: 8A @;: - < =: >2

" 低剂量 ; !--: ? < ;: = @7: 7 < !8: =

2& C -: -?，A& C -: -! ’% 模型；1& C -: -! ’% 对照:

!" 讨论" 机体衰老的分子机制包括诸多因素，而自由基的损

伤在衰老机制的研究中占有重要的地位: 机体在代谢过程中

可产生羚自由基（(& J ），琉自由基（K% J ），氢过氧物自由基

（(&8）等活性氧，这些自由基组织内一旦生成，则可损伤邻近

的生物膜或其它组织生物大分子包括糖类、蛋白质、#D, 和

脂质，使组织遭受损伤: 尤其是使 #D, 碱基发生羟化等修饰

及多核昔酸链断裂，使 #D, 的复制与转录受到严重干扰，加

速机体的衰老过程［! J 8］: 细胞内 H28 E 的超载也与衰老密切相

关［>］:
" " #$半乳糖所致的亚急性痴呆模型，已为大多学者所公认，

长期注射 #$半乳糖使其在细胞内大量集聚，造成代谢紊乱，导

致过多自由基的产生: 体内存在的氧化防御系统包括超氧化

物歧化酶（ %&#），谷胱甘肤过氧化物酶（ ’%($)*）和过氧化氢

酶（H,G）等，对抗氧化应激反应，清除机体内产生的自由基:
本结果证实旱莲草可以减少衰老小鼠脑组织中 +#, 的

产生，增加 %&#，’%($)* 的活性: 旱莲草通过减少脑中氧自

由基的产生，增强清除氧自由基的能力，提高机体抗氧化的功

能，抑制机体、组织、细胞的过氧化过程: 并能明显提高脑细

胞 D2 E $F E $,G) 酶及 H28 E $,G) 酶的活性，防止细胞内 H28 E

超载而延缓衰老:
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#" 临床资料" 甲亢伴肝功能异常组 >!（ 男 !>，女 !;）例，平

均年龄（7=: 8 < !=: @）岁，病程 -: ? U >9 45；肝功能正常组 =7
（男 8@，女 7?）例，平均年龄（7>: = < !;: >）岁，病程 ! U 87 45，

检测各型肝炎标志物，除外常见慢性活动性病毒性肝炎: 正

常对照组 =;（男 7;，女 >-）例，平均年龄（79: ; < !9: 7）岁: 空

腹 !8 V 晨取肘静脉血 7 4W，分离血清: 采用化学发光法检测

GG>，GG7，XG>，XG7，YG%(，采用双抗体夹心 NWZ%, 法测定

ZW$8，YZW$8K，ZW$9，YZW$9K，GDX$"，在日立$=9-- 型全自动生化

仪上检测肝功能: 结果甲亢 GG>，GG7，XG>，XG7 水平均升高，

G%( 水平均降低；肝功能异常组 GG>，GG7，XG>，XG7 高于肝功

能正常组，G%( 水平低于肝功能正常组（& C -: -?，表 !）；甲亢

YZW$8K，ZW$9，YZW$9K，GDX$" 水平升高（& C -: --!），ZW$8 水平

下降（& C -: --!）；肝功能异常组 ZW$9，YZW$9K，YZW$8K，GDX$"
水平较肝功能正常组升高（& C -: -?），而 ZW$8 较肝功能正常

组下降（& C -: -?，表 8）:

$" 讨论" 甲亢合并肝功能损害临床较为常见，国内学者调查

!!! 例新诊断 ’[2\MY 病患者肝功能变化，显示 ?8: 9] 患者存

在甲亢所致肝功能异常［!］: 甲亢性肝功能损害与甲亢病程有

关，病程越长肝功能损害的可能性越大［8］: 但我们未发现病

程与肝功能的变化有关，可能与我们选择的病例均为初发甲

亢有关: 本组资料显示甲状腺激素水平在肝功能异常组中高
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于肝功能正常组，这与孙玉胜等［!］的报道一致"

表 #$ 甲亢患者血清甲状腺激素水平 （! " # ）

组别 $ %%!（&’() * +） %%,（&’() * +） -%!（.’() * +） -%,（.’() * +） %/0（’1 * +）

正常对照 23 4" 5 6 5" , #5," # 6 !," 3 ," 2 6 #" 5 #3" ! 6 #4" 3 4" 7 6 #" 4

甲亢肝功能正常 2, 8" ! 6 #" ,9 #3:" 2 6 !#" 89 #:" ! 6 7" #9 87" 7 6 #!" 89 5" ! 6 5" #9

甲亢肝功能异常 !# 7" 5 6 #" ,;9 457" : 6 !#" 3;9 44" : 6 2" 3;9 7!" # 6 #5" 8;9 5" #7 6 5" 5;9

;% < 5" 58 &# 肝功能正常；9% < 5" 5# &# 正常对照"

表 4$ 甲亢患者血清细胞因子水平 （! " # ）

组别 $ =+>4（&? * +） @=+>4A（&? * +） =+>7（&? * +） @=+>7A（!? * +） %B->"（&? * +）

正常对照 23 74" 4 6 #8" 2 #8#" # 6 42" , 4!" 3 6 2" 4 47" : 6 ," 3 ,!" , 6 #2" 7

甲亢肝功能正常 2, 8," 7 6 #!" 29 #7:" 8 6 4:" 49 !7" , 6 3" 49 !#" , 6 8" 79 8:" 5 6 #7" #9

甲亢肝功能异常 !# ,7" # 6 #7" 2;9 #32" 4 6 !3" 3;9 ,5" ! 6 3" :;9 !," 4 6 ," 3;9 72" 3 6 #8" !;9

;% < 5" 58 &# 肝功能正常；9% < 5" 5# &# 正常对照"

$ $ =+>4 主要由 % 淋巴细胞的 %C# 细胞产生，=+>4 通过诱导

% 细胞上调表达 -;@ 和 -;@+，从而介导活化诱导凋亡和清除

自身反应性的活化 % 细胞，维持外周的免疫耐受，进而负性调

控免疫应答" @=+>4A 是膜 =+>4A 的脱落部分，它与膜 =+>4A 竞

争与 =+>4 的结合，从而阻断 =+>4 的活性" 在不同肝功能的甲

亢组中，=+>4 在肝功能异常组较肝功能正常组下降" 由此推

测在甲亢肝功能损害中，由于肝内激活的淋巴细胞产生 @=+>
4A 较多及肝受损时清除 @=+>4A 下降，导致 =+>4 水平下降，其

活化诱导凋亡的能力降低，自身反应性 % 细胞大量增殖，% 淋

巴细胞功能紊乱，促使肝功能进一步损害"
=+>7 是一种多功能的细胞因子，可由多种细胞产生，在免

疫应答和炎症反应中发挥着重要作用，能诱导肝细胞中急性

相基因的表达" =+>7 发挥其生物学作用是通过与白介素>7 受

体（ =+>7A）相结合而完成的" @=+>7A 是保持了能与 =+>7 相结

合的胞外区的可溶部分" 在不同肝功能的甲亢组中，=+>7 和

@=+>7A 在肝功能异常组较肝功能正常组上升，支持 =+>7 参与

甲亢肝功能损害的发病过程" 因此 =+>7 可作为甲亢性肝功能

损害的一个辅助诊断指标"
肿瘤坏死因子（%B->"）是由巨噬细胞和活化的淋巴细胞

分泌的一种重要的细胞因子" 是天然免疫和特异性免疫的重

要介质" 本研究证实，甲亢肝功能异常组 %B->" 含量比正常对

照组和甲亢肝功能正常组高，说明 %B->" 参与甲亢性肝病的免

疫病理过程" 增高的 %B->" 又为 =+>7 的强诱生剂，使 =+>7 进

一步升高，%B->" 和 =+>7 具有协同作用，共同加重肝细胞损害"
本研究提示，在甲亢患者，可产生多种细胞因子，并发生综

合协同作用，导致肝功能受损" 尽管如此，由于甲状腺受多种

调节因子的影响，而甲亢的发病机制也错综复杂，故体外研究

结果能否完全反映机体本身的实际状况尚待进一步探讨"
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"# 引言# 眼挫伤后继发性前房出血是眼外伤前房出血中多

见而且严重的并发症，其发生率为 !" 8R S !3" 5R［#］" 一般认

为再出血与房水中存在纤维蛋白溶解活性有关，在血管的连

续性及完整性恢复之前，如果破裂血管的血栓溶解或退缩，即

可发生再出血" 由于再出血的量往往比初次出血量多，治疗

效果不理想，且常伴有青光眼、角膜血染等并发症，对视功能

造成严重威胁" 我们采用枸橼酸钠加常规治疗该病 ,, 例，取

得较好的疗效"

$# 材料和方法

#" #$ 材料$ 4554>5# * 4558>57 我院收治了眼挫伤后继发性前

房出血 37（男 25，女 #7）例，年龄 ! S 8#（ 平均 44" !）岁" 爆炸
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