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细胞 ．通过鼠瞄干的孤束核细胞与 Cu 1寡核苷酸探针的杂交 

证实．在孤束核细胞中．GLP-1免疫染色与胰升血糖素和 Clicen一 

n(肠胰升血糖索，胰升血糖素前体在肠道 L细胞中的一种产 

物)共同定位 这种共同存在的意义还不清楚。 

综上所述．肠道中的GLP-I-IR细胞也就是释放 GLP-1一IR细 

胞的存在，说明这些组织中存在GLP-1。棋多实验证实在胃、胰 

脓、脑、肺等组织中存在 GLP-1受体，GLP-1与其受体结台．发挥 

对这些靶组织的作用 
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f7一 神 艄狮 船 矸 { 硒 
正中神经在肘部及肘上部受压综合征及其解剖特点 

剞 恩多t D 
．  

正中神经在肘部及肘上部受压综台征是由于正中神 穿经 

此处受到某些解剖结构压迫所至，它的原囡是多种的，成人和 

儿童皆可发病 。由于在每个病倒中正中神经受压因素和 

程度的不同．所 ，不同病倒的症状及体征区别较大。典型的 

主诉为：前臂放散性疼痛．手握力降低．拇指和食指麻木或无感 

觉。当前臂用力旋前或抵抗前臂旋前．或屈肘，或前臂被动旋 

后时疼痛加剧．压迫正中神经通过谈处的某一点时可出现沿正 

中神经分布区的疼痛或异常感觉。患病久者，可导致手内肌萎 

缩。如果谖病被作出正确诊断，并经手术解除压迫正中神经的 

因素．效果良好。裉明 ．这是与正中神经通过俊处的周围解 

剖结构有关。泼综台征因与颈椎病神经根型．胸廓出日综台 

征．臂丛神经炎，腕管综台征及前臂肌肉过度劳损等有相似的 
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临床表现以及对本病的认识不够等因素常易被误诊或漏 i。 

本文就该综台征的发病投有关解剖结构进行综述，以提高对谈 

病的渗断及冶疗水平。 

1．SⅡutllers韧带 

正中神经在肘上部受压结构，多数作者报道为Stmdle~韧 

带 ’10]．Stru~eas韧带是由脏骨髁上突连于肱骨内上髁或内侧 

肌间隔的一束硬纤维条索，正中神经及肱血管在其下面通过， 

髁上突位于肱骨的前内侧面．在脏骨内上髁的上方约 3到6． 

5em，长不超过 2em，镰上突的出现率约为 1～4％ 卜川．有的具 

有遗传性或家族性⋯J，有的髁上突为双侧。 

据 mU姗 报道“ ，Struthea~韧带的尸体解剖出现率约为2， 

3．但据我们5o侧和朱日}旨80侧上肢解剖未发现典型的slItf【I．凹s 
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研带．这可能与人种有关。 

正中神经受 Swathe 韧带压迫的病例亦有报道，由于发病 

较低容易被误渗。临床可通过臂内下 1／4一Lr3触渗x线诊 

断髁上突来帮助谚断。经手术解除 Swathers韧带的压迫，效果 

盘好。 

2．脏二头肌头肌睫膜 

脓二头肌头肌腱膜作为使正中神经受压的一个解剖因素 

已被人们所认识。KopeU和Thompsma指出．脓二头肌头肌腱膜 

的增厚和紧张，是正中 神经受压的一个因素 此外肱二头 

lU【深面的血肿，或肽肌肥大，脓二头肌腱膜下间隙变窄，也可使 

】E中神经受压 

据我们对 50侧上肢脓二头肌腱膜的测量．厚为0．4±0．1 

毫米。在脓二头肌头肌腱膜与正中神经关系有三型，I型为正 

中神经不相贴，占80％，Ⅱ型为与正中神经部分相贴，占 12％， 

Ⅲ型为与正中神经直接相贴，占∞％。 

3．正中神经与旋前圆肌的关系 

据报道．正中神经与旋前圆肌的位置关系可分为 5种类 

一盟 。I型为正中神经通过旋前圆肌脓骨头和尺骨头之同， 

c 82 5—92．5％；Ⅱ型为旋前圆肌尺骨头缺如，正中神经通过 

眩骨头后方．占 1 0～8 75％；Ⅲ型为正中神经通过尺骨头后 

方，占 1～6．25％；Ⅳ型为正中神经穿经脓骨头，占1．5～2．5％； 

V型为正中神经穿经尺骨头，占 1％。还有报道7例正中神经 

通过旋前圆肌尺骨头后方受压的病例“。”』。另外极少数有正 

中神经通过旋前圆肌副头深面。 

4．旋前圆肌脓骨头和尺骨头的结构 

旋前 圆肌肥大以及肌内腱柬是正中神经受压的重要因 

紊 。但未指出旋前圆肌肥大的概念。成人旋前圆肌脓骨 

厚度为0．92±0．32cm。旋前圆肌肱骨头的肌内腱束与肌肉 

长轴方向一致，斜过正中神经前方，腱束的形态差异较大。肌 

内腱束的出现率为 3～18．61％ 161。据我们 50侧上肢解剖观 

察．肱骨头浅面铺以增厚的筋膜，该筋膜至旋前圆肌脓骨头下 

下缘后，转向深面，宽为0 29±0．0gem，称反转筋膜，因此，脓骨 

头下缘由增厚的筋膜包绕，似一桥型结掏斜过正中神经前方， 

我们称其为旋前圆肌纤维桥，有此结构者为 掘侧，占64％。 

旋前圆肌尺骨头浅面主要为增厚的筋膜，或仅为腱膜性结 

构 }l吡 的报道中有一例旋前圆肌尺骨头压迫正中神经的病 

例。其旋前圆肌尺骨头为腱性，当前臂旋后时，压迫正中神经。 

因此手术时亦应探察旋前圆肌尺骨头⋯。 

据我们观察，正中神经通过旋前圆肌脓、尺骨头处二者关 

系中有三种类型，I型为肱骨头部分覆盖尺骨头(72％)，Ⅱ型 

为完全覆盖尺骨头(2o％)，Ⅲ型为覆盖尺骨头(8％)。因此大 

多数(92％)正中神经通过旋前圆肌两头时受到二者的限制，并 

且尺骨头主要以腱膜性为主，当前臂上段外伤．二者问或局部 

有血肿、炎症时可引起该部压力增高，压迫正中神经 J。 

5．指浅屈肌起始边缘处压迫正中神经的结构 

综合我们的研究和文献报道 J，指浅屈肌起始部表面增 
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厚的筋膜形态结构不尽相同，可分】』J三种类型，I型】』J指浅屈 

肌起始部表面增厚的箭膜与桡删腕屈肌深面培养厚的筋膜相 

融合，至精淡届肌两头之问边缘处转 向深面少数少许，其外侧 

与旋前圆肌脓骨头或尺骨头波面的增厚箭膜融合，或与旋前圆 

肌两头{I==合处的增厚筋膜相融合，其中后者较多见，这种结构 

称为指浅侗肌联合腱 弓．厚度为 0．4毫米左右，较硬韧。正中 

神经通过旋前圆肌两头汇合增厚筋膜的内侧，走在联合腱 弓的 

探而。该型最常见，约占90％，联合腱 弓的最远点位于前臂近 

埘 1／4和远侧3／4交接处附近。Ⅱ型为指浅屈叽起始部浅面增 

厚的筋膜与桡删腕麟深而及旋前圆肌的筋膜无融台．至指浅屈 

肌起点两头之间边缘处转向深面少许，于是，在指浅坷肌起点 

两头之间边缘处形成纤维 弓，正中神经在其深面通过，这种结 

构称为指浅屈肌纤维弓，Ⅲ型为指浅屈肌无外侧头，从内侧头 

起点开始沿该肌外侧为一条腱性结构，称为指浅屈肌腱束，该 

腱柬斜过正中神经前方。 

联合腱弓与旋前圆肌尺骨头部分重叠 占62％．正中神经通 

过两者重叠之间，由于多数正中神经的内删为旋前圆肌两头汇 

音处的筋膜，所以，当指浅屈肌联合腱弓紧张时，或二者之间有 

异常纤维束时．易压迫正中神经，Kopell等的手术证明了这点， 

根据这种解剖特点，亦可以解释为什么有些患者，当前臂被动 

旋后或握拳时症状加重。反复握拳或屈指动作可使指浅屈肌 

起始部紧张，甚至水肿．最终导致瘢痘形成而压迫正中神经 。 

根据解剖学研究和临床手术证宴，肘上部及肘部导致正中 

神经受压的结构有 Suuthers韧带，脓二头肌腱膜 ，旋前圆肌肱骨 

头肌内腱束，旋前圆肌纤维桥，旋前圆肌尺骨头增厚的筋膜，指 

浅屈肌联合腱弓，纤维弓和腱束。这些腱性结构只是造成正中 

神经受压的解剖学基础，是否出现临床症状取决于腱性组织和 

肌的劳损-z 。 

综上所述，正中神经在肘上部及肘部通过时周围有较多的 

腱性结构存在。正中神经在该部实际上是在一个腱性“隧道 

内通过。生理状态下，当肘关节肺伸时，此 隧道”有利于正中 

神经的活动，然而任何一种能够时腱性“隧道”容积缩小的因素 

都易导致正中神经受压。 
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1 臻作 励璇 摹? 类胰升血糖素肽．的生物学作用的研究 ⋯ 
李艳君· 姜吉文 陈克功· 7 ．， 

类胰升血糖索肽．1(Ghuca Gon-like pe de．GLP-1)是一种 

作用很强的肠道肽类激素，这种激素补充了传统的肠促胰岛素 

的标准。是肠．胰岛轴中涉及葡萄糖 自身平衡的一种有效的激 

素介质 。是肠道胰升血糖索前体翻译后修饰的产物。由肠 

道内分泌细胞分泌，主要分布在肠骨远端，并在餐后释放人血， 

通过与特异性 GIP．1受体结合发挥其生物学作用。是一种能 

够抑制胰升血糖索分越的肠促胰岛素。 
一

、对胰腺的作用 

1．刺激胰岛素分泌和生物合成 

大量的实验证明，在许多物种中GLP-1都具有胰岛索释放 

活性 ，把 GLP-I描述为胰岛素分泌强有力的激括激素 。1987 

年，Holst等 首先证实 cIP-1(7-36)酰胺具有刺激分离灌注的 

猪胰腺分泌胰岛素的作用。后来一些实验发现，GLP-1在分离 

灌注的狗 J、鼠 和羊 的胰腺中都有相似的作用。GLP：1促 

胰岛素分越的机理可是这样的，GLP-I与胰岛 B细胞膜上其特 

异性受体结合后激活胞内第二信使，同时GLP-I可使依赖性 

ATP-K 通道关闭；caH通道开放，使胞外钙离子大量流人胞内。 

从而发生一系列反应，使胰岛索颗粒释放胰岛索。GLP-1是作 

用最强的葡萄糖依赖性胰岛索分泌的生理刺激激素。它与抑 

制胰岛索的肽类激素互相加协同作用 ’ 。 

在人类，有人研究了GLP-1的胰岛索刺激作用。Kreymann 

等_日 通过静脉注射葡萄糖 的同时注入 GLP-1，结果证实 GLP-1 

具有根强的胰岛索分越刺激作用。Natl· 也发现，健康人注 
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射GLP-1后胰岛素的分泌增加了二倍。GLP-I在基础血糖水平 

降低20％后，它的促胰岛素作用消失，显示出葡萄糖的依赖性 

这证实了GLP-1的促胰岛素作用依赖于葡萄糖的浓度。总之， 

GLP-1是人类目前为止分离出来最强的内源性胰岛素刺澈肽， 

生理浓度的GLP-1在高血糖或血糖正常条件下要此低血糖时 

的促胰岛素作用更强。 

2．刺激生长抑素的分秘 

D Alession等 。 发现，GLP-I能够刺激鼠胰岛D细胞和胰岛 

细胞培养物分越生长抑紊。这提示 GLP-I对胰岛D细胞生长 

抑素的分秘可能起到直接的刺激作用。一些实验 州也证实， 

低度浓度的GLP-1刺激猪和鼠胰腺释放生长抑素，而且在生长 

抑素分秘细胞株上存在功能上有活性的 GLP-1刺激猪和鼠胰 

腺释放生长抑素．而且在生长抑素分秘细胞株上存在功能上有 

活性的GLP-1受体。GLP-I也是生长抑索从分离的人胰腺中分 

秘的强有力的刺激荆。这种作用的存在不依赖于葡萄糖浓度 

的升高 。 

3．对胰升血糖素的分泌作用 

许多动物实验发现，生理浓度的 GLP-I抑制胰升血糖素的 

分泌，这种抑制作用于在低血糖条件下要 比高血糖条件下更挂 

著。然而，GLP-1不抑制鼠胰腺细胞培养物和胰升血糖索瘤 

RING$'细胞中胰升血糖素的分泌。● 口ann等 和 Ritzel等 

分别发现健康人静脉注射GLP-1明显抑制胰升血糖索的分泌． 

皮下注射 GLP-1后也具有抑制胰升血糖素的作用。这些发现 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

