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文章编号:1000-5404(2002)10-1181-01 个案与短篇

脑胶质瘤介入治疗的护理体会

Nursing care of treating cerebral glioma by intervention therapy

付　利　　(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所神经外科 ,重庆 400042)

　　1997 年 2 月至 2001年 12 月 , 我科对 22例经病理证实的胶

质瘤病人采用微导管灌注威猛的化疗方法 , 取得了较好的效

果 ,现将护理体会介绍如下。

1　对象和方法

1.1　一般资料
　　本组 22例 , 男性 13 例 , 女性 9例 , 年龄 26～ 57岁。 其中 7

例术中行全切除 , 9例为大部分切除 , 6例为部分切除。术后病

理诊断:星形胶质细胞瘤 , Ⅱ级 4 例 , Ⅱ ～ Ⅲ级 6 例 , Ⅲ级 5 例 ,

Ⅳ级 7例。肿瘤均位于大脑半球 , 为一侧颈内动脉供血。

1.2　材料与方法
　　化疗药物选用威猛(VM26), 化疗时在 DSA 监视下采用

Seldinger 技术穿刺股动脉 , 按程序将 Magic 微导管置入颈内动

脉眼动脉分支以上 ,然后经 Magic微导管用加压输液袋快速输

入20%甘露醇 250 ml开放血脑屏障(BBB), 把化疗药物威猛

100 mg 加入 100 ml生理盐水中 , 用高压注射器从 Magic导管内

自动注入。其中灌注 1次者 5 例 , 2 次者 4 例 , 3 次者 5 例 , 4 次

者6 例 , 5 次者 2 例 , 共灌注 62 次。术后第一次化疗时间为:2

周 14例 , 3 周 4 例 , 4周 4 例。

2　结果

　　根据化疗前与化疗后 1 ～ 1.5 个月增强 CT 或 MRI 检查显

示的肿瘤体积改变 ,按WHO制定的实体肿瘤对化疗敏感性的

评判标准[ 1]进行疗效评定:完全缓解(CR)3 例 , 部分缓解(PR)5

例 ,无变化(NC)10例 , 恶化(PB)4 例 ,有效率 36.36%。

　　作者简介:付　利(1971-),女 ,重庆市人 ,护师 ,主要从事神经外科护理方面

的研究。电话:(023)68757243

　　收稿日期:2001-09-11;修回日期:2001-11-06

3　护理

3.1　化疗前准备
3.1.1　心理准备　　由于该化疗方法与常规的化疗方法不

同 ,部分病人及家属思想上有顾虑。我们把此方法的优点及特

点给病人及家属讲解 , 让他们以积极的态度配合治疗 , 消除心

理上的压力。

3.1.2　备皮　　化疗前 1 d 会阴部备皮 ,并嘱病人化疗晨清洗

会阴。
3.1.3　常规检查　　化疗前行 CT或 MRI 检查 , 以便化疗后对

比;查血常规 ,了解白细胞情况。如果白细胞减低则暂时不能

化疗 ,待白细胞正常后进行。作凝血象检查 , 防止化疗后出血

不止。

3.1.4　药物准备　　做好碘过敏试验;化疗前 3 ～ 5 d 用地塞

米松10 mg d静滴 , 可减轻化疗药物的副反应和减轻脑水肿;因

肿瘤均在大脑半球 ,苯巴比妥钠 0.2 g肌注 , 2 次 d , 防止癫疒间发

作;苯巴比妥钠同时还具有维持肿瘤周围有较高抗癌药物浓

度 ,使药物浓度维持较长时间 , 减少对骨髓的毒性作用。

3.1.5　其他　　由于化疗中应用高渗性脱水剂 , 病人在化疗
中不能活动 ,化疗前给予留置尿管。

3.2　化疗后护理
3.2.1　化疗完毕拔管后加压压迫穿刺点 20 min ,并用加压包扎

带压迫 6 h , 防止穿刺点出血。限制穿刺侧下肢活动并伸直 12

h。随时观察足背动脉搏动情况 , 防止局部形成血肿压迫股动

脉导致下肢供血不足 , 或形成血栓栓塞下肢动脉 , 导致下肢缺

血坏死。
3.2.2　定时测血压 、脉搏 、呼吸 , 随时观察病人的意识及瞳孔

变化 ,以防颅内出血形成血肿发生脑疝。
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制。这一机制涉及细胞周期蛋白 、细胞周期蛋白依赖
激酶家族(Cyclin dependent kinases , CDKs)以及 CDKs

抑制蛋白(CKIs),主要是CDKs的活性表达和调控 。作
为CKIs 成员之一的 P16 , 又称 MTS1(Mulitiple tumor

suppresser gene 1), 其编码蛋白是 CDK4 的抑制剂
[ 1]
,

与CDK4结合后 ,抑制 CDK4-D型周期蛋白复合物的催
化活性 ,从而发挥抑制细胞恶性转化的作用 。失活的
p16基因失去了负性调控细胞周期功能 ,细胞易于发
生恶性转化 ,促进肿瘤的发生与发展。本研究显示 ,
P16蛋白在HCC组织表达的阳性率仅为 36.36 %,且
表达的阳性率不仅与 HCC 组织分化程度有关 ,且与
HCC有否转移亦有关 ,说明细胞发生恶变时伴有 p16

基因的失活 ,使 P16蛋白表达水平降低或不表达 ,利用
免疫组化技术在癌细胞内检测不到 P16蛋白 ,结果提
示HCC发生与发展过程中伴有 p16基因的失活 。
　　DNA 甲基化在基因表达调控 、细胞增殖 、分化发
育 、基因组印迹等方面起着重要作用 ,并与肿瘤的发生
发展密切相关 ,因而成为当前分子生物学的研究热点
之一 。现今已知所有持家基因和一些组织特异基因的
5′端调控区均有 CpG 岛 , 并估计人类基因组中约有
45 000个 CpG岛 ,而 CpG岛甲基化对基因转录调控起

着重要作用
[ 2]
。DNA甲基化有高低之分 。20世纪 70

年代以来的研究发现 ,肿瘤组织具有普遍的 DNA低甲

基化 ,同正常组织相比 ,散在的 CpG 的甲基丢失是瘤

细胞的重要特征。归结 DNA低甲基化与肿瘤的关系

有
[ 3 ,4]
:①肿瘤组织具有普遍的 DNA低甲基化 ,主要表

现为散在的 CpG 的甲基丢失。 ②DNA 低甲基化导致

因染色质异常。 ③癌基因的表达程度 、转移能力与其
甲基化程度成负相关。 ④肿瘤恶性程度愈高 ,癌基因
甲基化程度愈低 。在肿瘤细胞里 ,DNA的局部高甲基

化与普遍的低甲基化是共存的。DNA 的局部高甲基

化与抑癌基因失活密切相关。而癌细胞中存在着的局
部高甲基可分为三类

[ 3]
:①抑癌基因 ,如 P16 、Rb;②

CpG岛系列 ,如 ER;③组织特异因子 ,如 C21。DNA甲

基化的最终结果是使基因转录沉寂 ,并通过染色体的

破坏 ,点突变和等位基因丢失而失去基因功能 。因此 ,
研究 CpG岛甲基化状态是了解基因正常或异常表达

的重要途径 。研究发现 , p16 基因 5CpG 岛甲基化是

p16基因失活的重要机制之一 ,在多种肿瘤的发生发
展中起重要作用

[ 3 , 2, 5]
,特别是在过去未发现 p16基因

缺失与突变的肿瘤 ,如结肠癌中 ,也发现 p16基因甲基

化而引起的基因失活
[ 6, 7]
,但目前 ,有关 HCC 中 p16基

因甲基化的报道不多 。本研究结果发现 33.33 %(11 
33例)的肿瘤组织有 p16基因甲基化存在 ,且均为已
有转移的HCC ,而全部癌旁组织则未检出有 p16基因

甲基化存在 ,提示 p16基因甲基化在 HCC的发生与发

展过程中起着重要作用。
　　综上所述 ,在 HCC 的发生与发展过程中 ,均伴有
p16基因的缺失和甲基化变异。由于细胞失去了负性
调控作用 ,从而增殖过度易于发生恶性转化和肿瘤转
移 ,因而导入正常 p16基因可能对突变细胞向表型的

良性转化有一定价值 ,并为临床开展肿瘤抑癌基因治
疗提供依据。
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　　(上接 1181页)
3.2.3　观察病人的视力及眼症状　　插管至眼动脉以上 , 主

要是为了防止化疗药物对眼动脉的损害。 一旦对眼动脉损害 ,

病人可出现眶部胀痛 、结膜充血 、流泪 ,甚至失明。

3.2.4　对脑损害症状的观察　　观察有无偏瘫 、失语 、癫疒间发

作及定向障碍。脑动脉插管给药 ,由于流程短 , 速度快 , 药物在

血流中的分部极不均匀 ,可能会有过高浓度的药物流至脑血管

的某个分支而造成脑组织的损害;而插管部位越高 , 血管就越

细 ,药物在血流中的浓度越高 , 对肿瘤细胞产生大量杀伤 ,对正

常脑组织也产生相应毒性。

3.2.5　为了防止脑血栓及导管内血栓形成 , 整个过程是在全

身肝素化下进行的。化疗后应观察全身皮肤有无出血点 、瘀

点 、瘀斑 , 有无咳血 、咯血及黑便等现象。

3.2.6　定时检查血象　　化疗药物对骨髓的抑制作用 , 导致

机体的抵抗力下降。每周检查血象 2～ 3次 ,正常后每周 1 次。

3.2.7　胃肠道反应　　仍有部分患者在化疗后有轻度恶心 、

食欲不振。多次灌注者恶心程度越厉害。有呕吐者给予肌注

胃复安或静脉推注盐酸恩丹西酮。

3.2.8　出院指导　　出院后注意休息 , 加强营养;坚持服用抗

癫疒间药物 , 不能随意停止 , 防止癫疒间发生;注意随访 , 按时来院

行下一疗程的化疗 ,以巩固疗效。

　　关键词:脑胶质瘤;介入治疗

　　中图法分类号:R473.74　　　文献标识码:B

参考文献:

[ 1] 王忠诚.神经外科学[M] .武汉:湖北科学技术出版社 , 1998.1-2.

(编辑　陈聪连)

1184　　　　　　　　　　　　　　　　　第　三　军　医　大　学　学　报　　　　　　　　　　　　　　　第 24卷


