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重庆地区TORCH感染的血清学调查 

第一医院 王其南 曹珍谬 郑兴平 

Donald Armsfi"on9~Pamda Berge Della Budzko* 

提 要 本研究对重庆地区正常人群~jTORCH感染进行了血清学调查。共收 集1 60份成人血 

清．多数为育龄期妇女者，以及100份脐带血清。对上述标本以IFA法检测了弓形 体抗体 (IgS和 

IgM)，以ELISA法检铡巨细胞病毒 (CMV)抗体 (CMV—IgG~CMV～IgM )，以 乳胶 凝集法 

检测风寥抗体，以 以补体结台试验 (cF)检涮单纯疱疹抗体。成人的弓彤 体、CMV、风 疹 

单纯疱疹感染率各为32．B嘶、72．o嘶．89．4嘶和79．4嘶：脐带血清的阳性率则各 为21．4嘶、79．3嘶． 

78．9嘶和90．7嘶。作 者讨论 了以上结果的重要性 

关键词 弓形体病：巨细胞病毒感染 风疹：单纯疱痊；血清学调查 

TORCH感染，包括弓形体、CMV、风 

疹和单纯疱疹感染，蜘 ．妇 女 妊 娠 期时发 

生，常可并发先 天 性 或围 产 新 新 生 几感 

染” 。虽胎儿或新生儿感 染多 数 为 亚临床 

型，但亦可能为有症状性，严重者可引起胎 

儿或婴幼儿死亡。即使在无症状婴儿中，亦 

， - 可能逐渐出现进行性病变或后遗症。我国每 

Il ．1 年,q',~ JL--千万以上，即使少数妇女在妊 
' 娠新发生TORcH感染，则先天洼 或围产期 

婴儿感染仍属可观，并产生重大社会和经济 

负担，对计划生育工作的开展将产生不利影 

响。 

TORcH感染中部分感染情况 国内虽已 

有报道 ，但作为整体而言，尚未见诸报道。 

本研究报告多数为正常育龄妇女的 TORCH 

感染血清学调查，以及脐带血 中 TORcH病 

原体的抗体 阳性率。 

材料和方法 

村辑 成人血漕标本199份。其 申 女性 者IZO 

份．均为20~45岁育龄期妇女，男性40份，年 龄相 

似．该血清均于1986年秋冬季收集，脐带血 标本系 

子i987年i'-2月收集。全部标本均冷冻贮 藏备检． 

血清 方遗 垒部 试验 均在 美 国Memorial 

Sloan—Ketterlng白lacet"Center微生物实验室操 

作。采用常规免疫荧光法 (IFA)⋯检测 弓形体总 

抗体 (IgS)及 IgM—IFA试验_3j。冷冻干燥弓形体 

滋养体由实验感染小鼠的腹腔渗出液获 得，井制备 

抗原片。常规IFA法采 用11：e、I／e4、1 56三个 

待检血清稀释度，IgM—IFA采用l／4血清 稀释度． 

如标本阳性，则继续稀释复查以决定其 最终阳性效 

价。 

用ELISA法检涮CMV的IgG和Ig M抗体。该 

- Memoria1 Slean—Kettering Cancer Center， New York- USA 

本文曾在j 988年荷兰第五属国际免疫缺陷宿主感染会议交薪 其摘要井纳八论文集． 
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洪首先由V0ller等【· 描述．并由cappa1等 改进 

从AD 9CMV病毒株翩备抗原．滴定 至最适1厂!oo 

}丧度，铺板，按操作程序进行． 结果由 自动 读数仪 

读取OD‘D口值。和CMV起反晓的OD值 '裱 击对 照抗 

原起厦应的OD值．如该值犬于混 台的 巳 知髑性血 

清OD值2个标准差以上，则判为阳性．并决定该血 

清的抗体效价 

检测风疹抗体采用BBL Mierobiology Syst- 

em的Rubascan被动 乳胶凝集试骑 血 精 以1 10稀 

释度检测 

裣测单纯癌疹病毒抗体采用微 量 补 体 结台试 

验。单连疱疹病毒由Maclntyre病毒株制 备．购 自 

W hittaker M A Bioprodu,t 最 低 阳性效 价为】； 

8 

结 果 

弓形体感染的血清学检查结果 见 表1和 

2．成人血请抚体阳性率为32．6％，IgM—IFA 

的阳性率为2．8嘶。脐带血的抗体 阳性率为 

裘1 IFA检测弓形体抗体结果 

袭 芎 体抗体的效价 

一l70- 

t1．4％，而IgM—IFA均为阴件 9份 成人标 

本抗体效价大于l：256，提示近期感染 。 

CMV抗体检测结果见表 3和4。成人女性 

的IgG抗体阳性率为72．o册．脐带血为78．3啊。 

IgM抗体均为阴性。15份脐 带血 的IgG抗体 

效价大于l：256，亦提示近期感染 

表3 ELISA检测CMV抗体结果 

阳 性 数 阳 性 率 

67 72
．

0 

． 弛  78 3 

标 本 数 

成人 女性 9s 

脐带血清 口2 

裘4 脐带血IgG—CMv抗体嫂价 

风疹抗体检测簧果见表5。成人 女性阳 

性率为89．4％，脐带血请阳性率为78．9啊。 

表5 间接乳胶凝塞法拴剩风疹抗体结果 

标 本 数 

成人女性 104 

脐带血清 9 ． 

阳 性 _数 ‘ 阳 性 率 

口3 

75 ． 

89
．

4 

78 9 

单纯瘪疹抗传检测结果见表6 成人女性 
阳性率为79．4呼矗，脐带血阳性率为90．7％。 

表6 补体结台试验检测单纯疤疹抗体 

结果 
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讨 论 

弓形体抗体的检测有多种方法，但常蹦 

者为Sab Jn—Feldman染色 (DT)试验、GF 

试验、间接血凝试验(IHA)和IFA 式验 

DT需要活的弓形体，在一般实 验 室不易获 

得。先天性弓形体感染DT试验 阳性者IHA 

常呈阴性反应，因此IHA试验不宜用于诊断 

先天性弓形体病。CF试验的抗原 尚 来标准 

化，故不宜常规应用。世 界各地研究者均发 

现常规IFA法特异性高，定性和定量结果和 

DT一致。lIWaltonr 等 同 P E,J用IFA法和DT 

检懊i1000份标本，发现2种方法昀 定 性和定 

量一致性为95％。IgM—IFA试验亦已成功地 

用米确定急性和获得性弓形体感染 ， 

国内弓形体感染血清学调查结果阳性率 

在l～28 5o~dLN 一 。本研究结 果成人阳 

性率为32．6嘶，而脐带血的阳性率为21．4％。 

虽然本研究的结果显示脐带血的IgM抗 体均 

为阴性，然而每1000次妊娠有6～8次感染是 

一 个台理的测算“ 。各研究者 研 究 结果认 

为 ，妊娠母亲感染时，胎儿感染率为40％， 

R15西可产生严重婴儿感 染“ 。 。我 国每 

年出生15，000，000个婴儿中，估计有10，000 

个婴儿有先天性感染，其中lO，000个为严重 

惑染 多数感染婴儿出生时 为 无 症 状性感 

染，但相当部分以后发生后遗症，最常见者 

为脉络膜视网膜炎，其他有智力减遇、癫痫 

和小头症等 。故应教育妊娠 妇 女避免弓 

形体感染，在计划受孕及妊娠期间，应注意 

避免接触生肉和猫 。 

我们采用ELISA法 检 测CMV的IgG和 

IgM抗体。放射免疫 (RIA)法对检NCMV 

抗体最为特异和灵敏，但诙法有需要昂贵仪 

器，处理放射 性物质和半衰期短 的缺点 

IFA法更易操作，但此法灵敏性和特 异睫均 

不高 。ELISA对 检 测cMV—IgG的灵 

敏度和RIA法大致相似，较CF厦IHA灵敏度 

大10~100倍 ELISA法检出CMV—IgM 

的灵敏度亦glRIA相似 ， 。 

本研究结果显示．成 人 女性CMV—Ig,c 

72．0％阳性，脐带血78．s％阳性。脐 带血的 

lgM抗体均为阴性。虽然脐带血I M抗 体阳 

性提示为胎儿先天性感染，但脐带血 ；f,JIgM 

检测常不够复敏， 约 50％ 叮呈 假 阴 睫 结 

果 。 

CMV是已知通过秸盘感 染 宫 内胎儿曲 

最常见病毒，约1％活婴受到官 内感染 。 

此外，母亲即使体内有cMV抗体 存 在，如 

潜在性感染再度活动，胎儿仍 发生先天潍 

CMV感染 。然而 一般而 言，仅母亲发 

生原发CMV感染叫 才能导致 严 重 先天性 

感染 。 

CMV感染在新生儿期一般为 尢症状洼， 

估计仅5～10％有症状，严重 者 可以死亡， 

稍轻者表现为中茂旰脾肿大、黄痘、血小板 

减少。后期并发症常发生于有症状的存活者 

中” 。另#bl0嘶临床感染婴 儿 以后在学 

龄前期可发生不同程度的 感 觉 性、神 经系 

统、精神运动性或行为 性 并 发症 。如 

l％新生儿受到先天性CMV感染，则我国每 

年约 有 100．000个以 上 先天性感 染者，其 

中15~20茆可立即或最终出现症状。由于抗 

体可提供一定保护，对年轻妇女而抗体阴性 

者进行免疫接种可能有助。此外，CMV可通 

过性传播，受孕妇女应接受上述卫生教育。 

我们采用Rttbasean法以检测风疹抗体 ， 

该试验已显示和IHA和IFA法的检测结果相 

一 致 

风疹病毒对胎儿的影响普为人 知。Sal· 

lomb 复习8个前瞻性研究，并佶算如风疹 

发生在妊娠l～4周者，重要先天性畸形的发 

生率为6l％；5～8周发生感染者，畸形率为 

26％I 9～l2周感染的畸形率为8嘶。其他作 

者的研究结果相似 t“ 。感染发生于器官发 

生完成(8周)前，常可产生先夭性风疹的特征 

性心脏和眼的损害。在脑和柯替氏器继续发 

育的妊娠18周内，风疹感染仍 呵产生上述器 
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官的损害 

我 国S ” 氏报遭，1979~1980年 国内 

20个省的城乡番年龄人 群 16,638份标本中， 

以标准IHA检测，抗体阳性率为85．8呖。11 

岁以上人群阳性率为95呖以上。本研究结弟 

显示 ，育龄妇女的风疹抗体 阳性率为89．4％， 

脐带血的阳性率为76．9％。由于风疹曲流行 

情况各地不 同，为更好地控制风疹及先天性 

感染的发生 ，减毒活疫苗 (BRD-2)已在国 

内开始应用 ，接种后抗体阳转率为 100％ 。 

对即将妊娠的巳婚妇女作风疹抗体稠查显然 

十分必要 。 

单纯疱疹 (HSV)感染分布十分广泛， 
一 般4O岁以上人群 的抗体阳性率 为9O％ 。 

本研究结果亦与之相符。但标准CF试验不能 

鉴别_HSV—I或HsV一2感染“ 。先天性 HSV 

感染通常由HsV一2引起 ，系因生产时接触感 

染的产遭分泌物所致。如不经治疗，7O霸新生 

儿感染可产生播散性或中枢神经系统感染，’ 

总的新生儿感染病死率为 65％[47~48】。 HSV 
一 2一般为性接触传播。预防性病的措施对预 

防妇女HSV一2感染亦是适用的。 

执本研究结果看来，TORCH感染病原 

体在我国相当常见 对简易蓣防措施的卫生 

教育 以及疫苗的应甩将可降低严重的先天性 

感染发生率。 
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SER0L0GIC SCREENING F0R TORCH INFECTIONS 
1 

IN CHONGQING 

Wang Oi,,an，et al 

(Department of Infectious Disease．The First Hospita1) 

A preliminary serologic survey of TORCH infections in Chongqing W&s performed Sera 

from 160 adults，most of them were women of ehild bearing age and from 10O newborn 

cord blood．were collected．They were tested for antibody tO Toxoplasma gondii(t&al arid 

IgM)by the IFA technique．eytomegalovirus(CMV)tgG and IgM by ELISA，rubella 

virus by latex agglutination test．and herpes simplex vlrus(HSV)by complemerit flxation 

(CF)．The positive rates among aduRs for antibody to T． g0ndil； CMV． i,ubelIa 

yirhs and herpes simplex virus were 32．6 ．72．O啊。8g．4嘶 and 79．4啊 vespe~tlvelyi 

and the positive ra~es of cord sera WCl'e 21．4％，78．3嘧．78．9嘶 and 90．7嘶 respectively． 

From these result， rubella vacclnation appears indicated along with education conce~· 

ning the dangers of and methods of avoiding T．gondii，CMV， and HSV infections． 

KEY W ORDS Toxoplasmosis： CMV infection： Rubella； Herpes simplex； 

Se rologlcal Survey 一 

· l75· 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com


重庆医科大学学报 j 989年第】4巷第3期 

小鼠肝匀浆对脑GABA降解的抑制作用 

兰化教研室 何通川 一征萎 

提 要 用偶联酶学荧光分光光度基测定脑GABA—T活性 芷小鼠肝昏迷模型中证 ~TFer· 

enci等报道的肝昏迷兔【竹清能抑制脑GABA降解的实验结果， 酋次报道了正常殛拜昏迷小鼠LHs 

对LNGABA降解也有抑制作用 说咀正常并细胞中存在有对脑GABA降解有抻制作用的物磺。它 

是肝脏持有的或主要存在于肝脏 对GABA降解抑制物参与肝昏迷发病机制 的可能性进行了讨 

论 

关■词 GABA降解；G3-BA降解抑制；GABA T：肝性脑摘 

自Roberts和Awapara等人首次 报遭在 

哺乳动物脑中有高浓度'，一氢基T~(GABA) 

存在 以来 ，经过长期研 究，GABA已被 

公认为哺乳动物中枢神经系统的主要抑制性 

递质之 f即 越来趣多肋宴酸掰辩表明1些 

神经和精神性疾病与GABA递 质 系统的功 

能失调有关 ”。近来 有 人将G BA!与肝 

性脑病的发瘟联系起来，并得到了较多实验 

果的支持 。’Ferenci等 (1984)”。 利 用 

在d一氨基半乳糖诱发的家兔急性肝功衰竭模 

型发现脑GABA转 氯酶 (GABA=T，E， 

C．2．6．1．19)活性碍显下降，而 且加入肝 

昏迷家兔血请可抑 翩 詹 GABAcT活 性迭 

5O 左右 经超滤证宴，该抑制作用是由一 

种分子量小于25，000道尔顿的物质所引起， 

并认为肝功衰竭时INGABA的 转换率 (Tu- 

rnover)可能是降低的，从而加重了肝昏迷 

时的神经抑制作用。 

我们认为这是一个有价值的线索，值得 

进一步研究 。为此，我们 采 用Th de Boer 

等”‘ 的酶学荧光分咣光度 ，以小鼠重复出 

了肝昏迷血清对GABA醛解酶的 抑制作用 

并首次报道了正常市1肝昏迷小鼠的肝匀浆上 

清液 (LHS)对 脑 GABA 降 解 (GABA 

· l76 

Degradatioa)均有抑制作用，且 证实了这 

种抑制物是肝脏特有的或主要存在于肝脏。 

材 料 

氧化型辅酶I(NAD ，B．R．)，中科 院上海 

生化所产品；Triton基质液 (Triton Mcd_~um，含 

50 mmo1／L Tria—HCl PH8．5，0．87眄 Triton 

一 1 0D，4．5 mmo1／L 巯基 乙 醇，4：。保 存 )， 

Triton x—1 00(闪烁纯)BDH产品；5一磷 酸 吡眵 

醛 (PLP)，Merck产品；d-氨基半 乳糖由本校化 

学教研室提供。 

方 、法 

f， 肝昏迷兽型动物的复翻置样本的牧量 

取雄性小鼠20只 (体重30~40g)，分二批实验， 

每批10只， 分为二组，每批每组各5只。实验蛆 

腹穗注射新 ． 配 制 的d一氨 基 半 乳糖 (s~g／g体 

重-『] ， ．坦自由进誊，仕水 实验组小 鼠在给 

后 10一 I 时 等出 现叶性脑癀症状” 。立 即将两 

坦小鼠断头处 地．分别收集并分离血晴标本 ．同 时迅 

速取下肝 ．肾、心 、肺 、脾 等肥器．分 别用 50retool 
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／L Tris-一HCI缓冲液 (pH8．6)角i．戚 j：s(W：v)匀 

浆．在4℃ 1 5，0og~x 39rain条件下分离出各组织匀 

浆上清饿 (HS)．贮于 一3o℃备用． 

2． 正常小 鼠齄匀浆的捌备 

取正常小鼠，断头处 后退速晕j离 出 全 猫 ， 

漂洗数次，用含4．5mmoi／i 一巯基乙醇0．32mo— 

I／L蔗糖 漩翩 成i：i o(w：v)匀 浆，分 装 后 存于 

一 ao1)，酶活性可保持0周左右，谁 用 前 用Triton 

基质液按t：4稀释． j 

5． GABA降解啐系统的活性测塞 

GABA在体内的分解代谢．主要是通过G ABA 
— T值化其转氨基反应 生成琥珀陵芈醛，后者经琥 

珀酸半醛 脱氢酶 (SSA—DH，Ec．c．1．；．!．24)催 

化氧化成琥珀酶，通过Krebs循环而被彻 底氧化。 

在此过程中，GABA—T被认为 是 阻违 酶。我们按 

Th de Boer等Ⅲ，l̈ 0’报道的偶联酶学荧光 分光法 

测定脑G ABA降解酶系统活性，并在 反应时间 、反 

应温度及赫匀浆月量等方面l，乍了改进。u~Shimadzu 

RF一5 c荧光劳光光度计测定荧光值F (澉发光波长 

370mm。发射光波长455mm)． 测得F值来表示酶 

糟性。 

4． 蛋白质测定 按Lowry法进行Ⅲ 。 

结 果 

(一) 肝昏迷小鼠血清对脑GABA降解 

酶的影响 

表1 肝昏迷小鼠血清对脑GABA降解酶的影响 

批 F 值 (Mi-S．D．) 

敬 ’ 肝 昏 照 组 由口血清空白组 

125
． 1±t 0．3(I1一 )“ 

96
． 2±10．9(n=5)“ 

1 59．8±4．4(n=5) 

114．4±9．8(n；5) 

!号4．5±5．6(Ⅱ=5) 

j 25
．5±6．76 Ⅱ=5) 

： o0％’ 得第一 (=)，】、鼠肝匀浆上清液， 、对脑IR 1 0~
．

L
．

HS 翼 的洲专 
． GAB g~

． 1 7 2 

18．1@ kMno)

18 0 17 2 第二批为 ⋯ ， ．⋯， ．咖。 -几～ ⋯ ⋯ ～一  

表2 正常殛肝昏迷小鼠LHs对脑GABA降解酶的影响 

批 肝 昏 迷 组 ， 对 照 组 不 加 LHS 空 白组 

(M呈 D) I一嘶 (M占值D) I嘶 !(M D) I呖 
_

— —  

— — 一  

1 80
． !±1 0 4 35 7 80．9±6． 41．6 ． 138．5±7 0 0 

j 91 1±5．7 24．3 91．6±6．6 23．9 120．3±4．9 { 0 

， 。L 一 ——一． —— ，一— — 一 ⋯ ⋯ 一一 一  
(I 每批每组n；5：(2)反应体系中抑入I：5LHS20#I：(3)以不加LHs空白组的F值为1 00呖计算 

其余二组的I嘶；c4)统计分析 P<0 001 

1． 小鼠 LHs对脑GABA降解酶的影 

响 

2． 加入LHS体积与I％关系 

取正常小 鼠 l：5LHS柏 l不 同体积 (0～ 

80 gt1)进行 实验 ，结果见 表3。 

3 磷酸吡哆醛 (PLP)对 LHS抑制 

作用的影响： 

取正常小鼠1：5LHS进行实验，反应体 
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襄3 加^LHS体积与 I弼的关系 

LHS ( 1) 

O 

1 0 

2O 

40 

60 

80 

注。l：sLHS的蛋白浓度为22．2mg／ml。 

系中加入脑匀浆 150l~I，LHS20~I， 结果见 

表4。 

表4 pip对LH$抑制作用的影响 

儿  ‘ 
～  

(~moles／L)j不恕 i加LHs(n一5) ‘ 
O 

2O 

l oD 

200 

注；各PLP浓度组的抑制率(I和)以不加LHS 

对照的F值为1D0和进行计算 

(三) 脑GABA降解酶抑制的 组织 (器 

官)特异性： 

为了考察脑 GABA降 解酶抑制是否为 

肝脏所特有，我们还测定了肾、心，肺和脾 

等脏器的Hs对脑 GABA降解酶的影响，结 

果见下表。 

袭s GABA降解抑制的器官特异性 

l2o．6±o．e 

“g．吐 0．5 

120
． 3±0．B 

注，(I)反应体系率加^各Hs的体积均为 EOBI： 
(2)各Hs的蛋自古量为。KHSITmg／m!； 

HHS?mz／ml；PHSI2mg，ml}SHS 

13mg／ml~(3)统计分折{KHS组一 

P<0．001： 

· 178 

讨 论 

甩经修改的酶学荧光分光法测定小鼠脑 

GABA降解系统酶活 性，脑‘匀 浆 (1-40) 

用量在小于o 2ml(蛋胄量d＼q~o 52rag)范 

国内与荧光值F有良好的线性关系I反应时 

间至少在 4小时内与F值星线性关系}测定 

的变异系数C．V．为 1．7％，说 明 此法稳定 

可靠，适合秘窒使用。。 

我们满意地 在 氨 基半乳糖诱发的小 

鼠租S．D大鼠 (此结果来在北报道)的急性 

肝功衰竭模型中重复出了Ferenci等 报遭 

的肝昏递家兔血清毹抑制。脑GAB~-T活性 

的实验结粜 肝昏迷小鼠血清的平均抑制率 

为17％左右，低于 Ferenci等所报道的50％ 

左右，可能原鼠有：我们所加血请为20ttl， 

比其报道少 l／5}由于肝昏迷动物 的个体差 

异及判断指标缺乏客观性，以致不能保证在 

抑制作用出现l婚高峰时厨收集标本J动物种 

属的差异，对d一氮基半乳糖的易瘕性不周， 

而致 昏迷血清对 GABA 降 解酶抑制在程度 

上的差异 测定 GABA 降解酶方 法、条件 

上的差异等。虽然 如 此， 我 们 用不同的方 

法 在不同种屑的动物重复出了．Feretlci等 

报道的结果，即肝昏迷小鼠和大鼠血清中存 

在有髓Gj B波埘降解抑制扬 说 明这 一结 

果有较普遍意义，值得进一步研究。 

从上述结果推测此抑制物可能来自广泛 

受损的肝脏。 为此，进一步探 讨 了 肝 昏迷 

LHS对脑 GABA代谢的影响。有趣 的是不 

单是肝昏迷小鼠LHS，就是正 常小鼠LHS 

对腑 GABA 降 解酶活性也有明显抑制作用 

(P<O．001)，其平均 抑 制 率 为 3O晒左右 

(加入1：5LHS 20~I)，并且肝昏 迷 组和正 

常组LHS几乎 同等程度地抑’制GABA降解 

酶活性 (P>0．1)。说明正常肝细 胞内就存 

在有能抑制脑GABA降解 的物 质。在矸功 

衰竭、太量肝细胞被破坏时，该物质可能被 

％ ～ m 

●

一0 拍 啦 n 

一 

一 

值一4 9 e l F～ 

～ 

一 2  O  5  D  ～轴 酊 

一 7  6  4  O 

一3 2 3 2 一+一十一± ± 一g 9 8 6 

8  9  8  7  O  9  8  8  

，

2  7  0  6  

2  2  l  l  一士 ± ± 士 

2  6  2  7  

— 6 i 9 S  ～ 7 8 9 3 ； q● 

一自一 墅 

，

丽血一Ⅲ 

一 

上 一 

直～ 一̈ 
静 

l蠡 ∞ 
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释出 进一步的实验还表明这种抑制作用与 

一 定LHS体积 (1：5LHSO～40 1)成正比。 

在该实验条件下，可得最六I呖迭80％左右 

5一磷酸毗 哆 醛 (PLP)的 加 入 (浓 度 0～ 

00P-moles／[ )不能解除LHS的抑剖效应． 

反 而使其抑制作用增Jjl】。对此目前尚无满意 

解释。肝脏作为物质代谢扮枢纽，在GABA 

代谢中同样也起着重要作 ，特别是聋旰功 

衰竭和肝性脑病发生过程 中，肝 脏 GABA 

代谢变化可能更为重要。因此，有必要进一 

步研究LHS的抑制物是抑制 了 GABA降解 

过程 中的哪一步反应腮其抑 }特性等 

除肝脏外，肾、心、肺、脾等重要脏器 

对脑GABA降解酶均无抑制 怍 用。脾、心、 

肺等脏器的结果十分相似。肝 昏迷组，正常 

组及不加HS空白组之间的F值均无差异 (P 

>0．1)。肝昏迷KHS组与不加 KHS空白的 

F值无差异 (P>0．5)，但两组 的 F值 均低 

于正常KHS组 (P<0．001)，对此，需进一 

步实验验证 尽管如此，我们 的实验结果表 

明，在体内重要脏器中能使 脑GABA降嘏 

酶被抑制的物质，可能是肝脏所特有的，或 

主要存在于肝脏。 

关于体内能抑制GABA降解酶的物质， 

国内未见报道 国外除 Ferenei等报道外， 

L Ossola等 。 报遭培养的成星形细胞 (As- 

troblasts)的句浆 可以降低大鼠脑 GABA— 

T活性，其最大抑制可迭50％。此外 还有一 

些间接报道 Perencl等 报道肝昏迷家兔的 

脑GABA—T活性明显降低” 。I已有 实验证 

实肝昏述对脑内GABA的转换率明显下降， 

脑 h~GABA分解速 度 减 慢” ， 。Zeneroli 

等指 出肝性脑病犬鼠的外周 GABA 分 解速 

度明显下降，并认为肝昏 迷 大 鼠 血 中。H— 

GABA化谢产物水平时明显下降是 GABA— 

T活性降低的间接指标 。Ferenci等 也报 

道在给于d一氪基半乳糖的实验动物中，血中 

H—GABA~廓清率进 行 性 地下 降 。 三 

述报道提示GABA降解的抑制可 能 在 急性 

腥功衰竭对具有重要意义，它可能参与了肝 

昏迷的发病机制，这种抑制物可以直接通过 

血一脑屏障，抑制脑 GABA分 解，或在外 

周抑制GABA降解，使堆积 的 GABA透过 

血一脑屏障，而发挥神经抑制作用，因为已 

有实验证实急性肝功衰竭时，血一脑屏障对 

多种化台物 通遥性是有改 变 的 “ ，而 

且也嗣 H—GABA直接证实了肝昏迷小鼠的 

J缸一脑屏障对GABA的通透性是增加 的” 
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THE IN VITRO INHIBITION OF CEREBRAL GABP~ 

DEGRADATION BY THE LIVER HOMOGEN f6l TE 

SUPERNATANT OF MICE 

B Tongchaun．Wana Zhen~tai 

(Department of Biochemistry) 

The cerebral GABA—T、activity of mice WaS determined the modlfied eoabled— 

enzyme spa ctroflou~imetryJ and the method WRS proved st曲 le and feasiblg
．

The 

cerebral GABA degradation of mice i丑 vitro was inhibited by the sera from
,

the m ice 

with hepati0 coma induced by galaetosamine
．
The supa rna~nt of liver homogenate of 

both eoatrol and hepatic oo~ila groups can inhibit the eere6ral GABA degradation too
． 

Tbe inhibitory capacity is proportional to the volume of LHS added in ∞rtain 

conditions，and reaches a maximum inhibitory rate of go簪
．
The inhibitio= ca丑 no[be 

relieved by pyridoxal phosphate．The inbibitory effector of cerebral GABA degradati6n 

has been regarded as liver specific or mainly presented in the Liver since nO appreci— 

able inhibition WaS found afreer the addition of the sup n4t柚 ts of kidn#y
， 
heart qtmg 

and spleen bomogenates．The possible contribution of GABA de昏r 【＆rion inhibition by 

LHS to the p~,tbogenes!s of hepatic eneephalopatby hs also、been discussed 

KEY WORDS GABA Degradation：Inhlbiton of GABA Deg~'adation：GABA—T： 

Hepatic Eneephalopatby 
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