
f6一 7 学 禹 尸 工尺 

务 中国局解手术学杂志200D年第9卷第1期 A
珊 ＆ Operative su瑁 ，2OO0，'／e1．9， 9．1 

·综 述· 
，) 、 、 ，一 

类胰升血糖素肽．1免疫活性(GLP．1．IR)细胞的分布 ，／／． > 
t r7 r ] l 每～ 

朱金玲 王树山“ ，王俊波“L 广，、 ／一／∥lI 
、———一 C——一  ‘ 

Ⅱ型塘尿瘸(州DnM)是危害A娄健康的重要疾病之一，常 们的实验结果发现，密度最高的是猪的组织，其次是鼠和胎儿 

见于中老年人，世界卫生组织已将 NIDDM刊为二十一世纪重 的组织。种内也存在差异，鼠的 GLP-I-IR细胞密度最大的回 

点攻关疾病之首。类瞎升血糖索肽．1(cu,-1)是新发现的一种 肠，其次是结肠下段和直肠；猪直肠的密度最大，其次是回肠和 

内蔼性胰岛紊刺激肽，它是迄今为止分离出来的作用最强的肠 结肠下段；胎儿密度最大的是直肠，其次是结肠和回肠a而 

促胰岛紊．将成为治疗Ⅱ型塘屎病最有效的药物。 Hssde等 报道+密度最大的是鼠的组织，猪和人的组织次之。 

生理性GI~-I是由30个氨基酸(未酰胺化的是由31个氨 鼠的GIaO．1．1R细胞密度在回肠和结哂相对较高，直肠次之，猪 

基酸)组成的肤链，是胰升血糖索前体在肠道 L细胞加工而成， 的空肠远端和回肠的 GLP-I—IR细胞密度最大，而人的最高细胞 

由肠道 L细胞分泌，并在餐后释放人血，通过与其特异的GLP-I 密度出现在直肠。各段肠管的 GLP-1一IR细胞分布密度虽然不 

受体结台，发挥其强有力的胰岛索分泌刺激和胰升血塘索分泌 同，但分布规律是丰日同的，即从小肠和大肠的近端向远端呈递 

抑制作用。GLP-t免疫活性(GLP-inun~ tivity，GLP-I-IR)细 增趋势。在人类，摄人营养物质后，GLP-1迅速释放人血，血浆 

胞可与特异的抗 GI~-I抗体发生免疫反应，用特殊的染色方法 中的 GLP-I浓度在短时J可(摄食后 90分钟)内达到最高水平 o 

(如 ABC法)可显示这种细胞。分泌 GLP-I的肠道 L细胞就是 GLP-I．m 细胞(L细胞)存在于十二指肠和近端空肠，使我们很 

一 种 GLP-I．m 细胞。GLP-1．m 细胞广泛分布于肠道、胃、胰腺 容易理解摄食后GLP-l的迅逮释放。但分泌 GLP-l的L细胞大 

等组织。 多分布在远端的小肠和大肠，而营养物质大部分在近端胃肠道 

1．肠道中的GLP-1．m细胞 吸收。这样，通过营养物质对肠粘膜直接的接触性刺激作用似 

八十年代，一些实验通过免疫细胞化学方法利用 GI~-I的 乎难以解释其刺激 GLP-1的释放作用，因为在如此短舶时间 

多克隆抗体证实，在人的结肠和直肠的胰升血糖索(Eraerogluca- 内，营养物质还未到达此处 然而，近年有实验研究 “ 表明， 

+BG)细胞(即 L细胞)中存在 GLP-I．m_l 』。另有实验也证 肠腔内注入葡萄糖和混台性食物都可增加 GLP-1的释放，这说 

明了人和猪的肠道中 GLP-1．m 的存在 。国外，这方而叙述 明营养物质剥 GLP-I释放有直接的接触性刺激作用。远端肠 

较为详细的当届 Eissele等 的实验。他们在 1992年对 GLP-1． 管大量存在的 GLP-1 m 细胞可以接受在近端肠道未被吸收的 

m细胞在鼠、猪和人的胃肠道和胰腺的分市作了详细报道。我 相对鞍少的剩余营养物质的刺激，另外，分泌GIP的 K细胞与 L 

们 曾对鼠、猪和胎儿肠道中 GLP-I．IR细胞的分布蚀了详细研 细胞恰好相反 ，主要分布在肠道近端(十二指肠和空肠)，这样， 

究．实验结果与国外的有所不同。 近端肠管大量存在的释放 GIP的K细胞和远端肠管大量分布 

Gu 1．m细胞形态各异，大多数呈不规则的圆锥形，尖端 的释放 GLP．1的L细胞．在营养物质的刺激下， 删分泌 ( 和 

突起到达腺腔，呈开放型 内分罅细胞形态， L细胞(FaG细 GLP-I，G口和 GLP-1共同作用，对餐后胰岛索的分泌及血塘的 

胞)，说明 L细胞存在 GLP-I．m ．6l。胰升血糖紊前捧在肠道 稳定趋到重要的平衡谢节作用。 

L细胞内被加工成 GLP-I，Gu)．1先形成无生理活性的由37个 2．胃的 GLP-I．IR细胞 

氨基酸组成的肽链+然后在进一步的衍化过程中，N端 6个氨 Vailhnt等 发现，在狗的胃粘膜中存在 Gu 1．IR细胞，并 

基酸被分解，从而形成了具有生物学活性的由31个氨基酸组 且．GLP-1的免疫染色一胰升血糖索的免疫染色共同定位。Ei．s- 

成的未酰胺化的GLP-I J。其中一部分GLP-1分子c端一个氨 sale等” 的实验也发现，在人和猪的胃体和胃底部有少量的 

基酸被分解，并且 c端氨基酸发生酰胺化，生成酰胺化的 GLP- GLP-1．m 细胞，而不存在于食道和胃窦部。 

l +这说明 Gu l存在于L细胞中，井由 L细胞分越。 3 胰腺的 GLP-1-IR细胞 

我们的实验发现在鼠、猪和人的各段肠管(包括十二指肠) Eissele等 的实验发现，胰腺中的GLP-I．IR细胞形态各 

都要见到GLP-1． 细胞，而Eisse／~等 报道在猪和人的十二指 异，且主要分布在胰岛的周边部，超微结构观察，GLP-l与瞎升 

肠中不存在 GLPol- 细胞，仅 少量见于鼠的十二指肠。十二 血糖素共同存在于A细胞中。 

指肠中GLPo!-IR细胞的存在有助于理解 GLP-I餐后迅速释放 4其他组织中的 GLP-I．IR细胞 

人血的食物接触性刺激作用。GLP-I．IR细胞密度种问不同，我 Ha．等 川利用免疫组织化学方法确定脑 中存在 GI】 1．m 
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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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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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