
3　讨论

　　肠粘膜通透性是指肠粘膜上皮容易被某些分子物
质以简单扩散的方式通过的特性 ,临床上主要是指分
子量大于 150的分子物质对肠上皮的渗透;而肠屏障
功能(Barrier function),是指肠道阻止肠道内细菌及其
分解产物经肠壁逸至机体内的功能 。肠粘膜通透性升
高被认为是肠屏障功能受损的早期表现和重要指

标
[ 2]
,是间接诊断细菌 、毒素移位的重要手段 。

　　门静脉阻断造成的门脉系统淤血除引起回心血量
下降 ,心输出量减少 ,导致全身血流动力学及生理机能
紊乱外 ,还可引起肠粘膜缺血 、缺氧而受损 ,导致肠屏
障功能障碍 ,肠粘膜通透性增高 ,肠道内环境失衡 ,促
使肠源性内毒素产生和移位[ 3 ,4] ,从而造成内毒素血
症[ 5] 。
　　本研究中 ,是以乳果糖(L)、甘露醇(M)为探针来
测定其尿中排出率比值(L/M)来反映肠粘膜通透性大
小。乳果糖的分子量为 342(9.5)的双糖 ,分子较大 ,
主要通过肠粘膜细胞间的紧密连接透过肠粘膜 ,这也
是细菌及毒素通过肠粘膜的途径;甘露醇的分子量为
182(6.7)的单糖 ,分子较小 ,主要通过肠粘膜细胞膜上
的水溶性微孔透过肠粘膜。两种糖分子均无毒 ,不被
代谢 ,也不易被免疫系统识别[ 6] ,乳果糖在肠道仅吸收
0.2%,甘露醇约 10%,均从尿中以原形排出 ,通过灵敏
度 、准确度很高的色谱法可以在尿中准确地测定出 ,其
比值可以排除胃排空 、肠蠕动 、肠粘膜表面积 、心输出
量 、肾清除能力及尿液收集误差的影响[ 2] 。在肠粘膜受
损时 ,主要是上皮细胞间的结构发生改变而使通透性增
高 ,乳果糖吸收就增多 ,而细胞途径吸收的甘露醇吸收
量变化不大 ,因此L/M 值增大 ,所以临床和实验中常采

用测定尿中 L/M来间接但准确地反映肠粘膜通透性的
改变[ 7～ 9] 。本研究显示 ,门静脉阻断 45 min ,60 min组

L/M 值均明显高于未阻断组(SO组),并且 L/M值随阻
断时间延长而升高 ,说明阻断后 ,胃肠淤血 ,肠粘膜缺血
/缺氧 ,粘膜受损 ,肠屏障功能障碍 ,肠粘膜通透性增高 。
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双侧周围性面瘫临床特点分析

Analysis on the clinical charateristics of peripheral facial diplegia

陈苍舒 ,蒋晓江　　(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所脑血管病三科 ,重庆 400042)

　　患者 ,男 , 35 岁 , 因乘车外出受凉 , 2 周内先后出现左 、右侧
面肌运动障碍 ,于 2000 年 4月 12 日收入我科住院。查体发现

双侧额纹消失 、睑裂扩大 , 闭眼时呈贝尔现象 , 双侧鼻唇沟消
失 ,闭唇不全 , 不能皱额 、蹙眉 、鼓腮 、吹哨 , 双侧面颊滞食 ,双侧

面肌重度功能障碍。特殊检查:头颅 MRI 未见异常。运动神经

　　作者简介:陈苍舒(1955-),女 ,重庆市人 ,主治医师 ,主要从事中西医结合治

疗脑血管病方面的研究 ,现在重庆市北碚区中医院脑血管病科 ,重

庆 400700。电话:(023)68864165-8047

　　收稿日期:2000-06-30;修回日期:2000-09-18

传导检查提示:双侧面神经潜伏期延长 , 传导障碍。 脑脊液
(CSF)检查:蛋白 、细胞数轻度升高 , 无蛋白-细胞分离现象。 诊

断:双侧周围性面神经麻痹。
　　治疗结果:经抗炎 、抗病毒 、神经营养 、扩血管配合理疗 、针

灸 、面部按摩 , 双眼露白由 0.7 cm渐恢复至 0.3 cm ,以致 2 周后

右眼完全能闭合 ,额纹及鼻唇沟右侧明显可见 , 左侧浅见 ,面颊

滞食消失 ,口唇基本闭合 , 面肌功能不同程度恢复。复查:双侧

面神经运动传导潜伏期延长程度 ,比入院时明显缩短。CSF 蛋

(下转 436页)

433
第 23 卷第 4期

2001 年4 月
　　　　

第　三　军　医　大　学　学　报
ACTA　ACADEMIAE　MEDICINAE　MILITARIS　TERTIAE

　　　　
Vol.23 , No.4

Apr.2001

DOI :10.16016/j.1000-5404.2001.04.031



黄酮类主要是糖苷结合形式的染料木苷和黄豆苷两

种 ,机体摄入豆制品后 ,染料木苷和黄豆苷在肠道细菌
作用下脱去糖苷配基部分 ,释放出有生物活性的三羟

异黄酮和二羟异黄酮 ,然后被机体肠道有效吸收。有
关大豆异黄酮的抗癌作用研究主要是围绕三羟异黄酮

进行的 ,对二羟异黄酮的作用研究较少 。本研究通过
TGF-β拮抗试验 、免疫细胞化学和逆转录聚合酶链式
反应等方法研究了二羟和三羟异黄酮对国内建株的

Bcap-37人乳腺癌细胞表达 TGF-β的影响 ,目的在于阐
明TGF-β系统在大豆异黄酮抑制人乳腺癌细胞增殖中

的作用。结果表明 3×10-5 mol/L 三羟异黄酮作用后 ,
Bcap-37细胞 TGF-β1 、TGF-β2及受体表达显著增强 。

　　自1987年Akiyama[ 4]首次报道了三羟异黄酮是一

种有效的酪氨酸蛋白激酶(PTK)抑制剂以来 ,关于大

豆异黄酮抗癌的动物和体外实验资料激增 ,但是迄今
为止其作用机制尚未完全阐明 。转化生长因子-β

(TGF-β)是一类具有多种生物学功能的细胞因子 ,它参
与并调节许多生物学反应过程。TGF-β受体是组成型

具有丝氨酸蛋白激酶(SPK)活性的受体 ,在调控细胞
增殖过程中有重要作用 。TGF-β的重要生物学功能之

一就是抑制肿瘤细胞增殖 ,目前已进入临床试用的抗
雌激素药物他莫西芬(Tamoxifen)治疗乳腺癌的作用机

制之一就是诱导乳腺癌细胞自分泌 TGF-β ,刺激 TGF-β
受体表达 ,从而抑制乳腺癌细胞增殖 ,阻止乳腺癌进一
步发展。这提示同样具有抗雌激素性质的大豆异黄酮

抑制乳腺癌细胞增殖可能也与 TGF-β系统作用有关。
前面我们的实验已证实大豆异黄酮对 Bcap-37乳腺癌

细胞的增殖具有抑制作用 ,本结果显示 ,三羟异黄酮在

相同的作用剂量(3×10-5 mol/L)下可使 Bcap-37细胞

TGF-β1、TGF-β2及受体表达增强 ,提示大豆异黄酮通过
诱导 TGF-β和 TGF-β受体表达的增加而抑制人乳腺癌

细胞 Bcap-37增殖是一可能的重要分子机制 。
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白 、细胞数正常 , 于 2000年 4 月 28 日好转出院。

讨论

　　双侧周围性面瘫发病极少见(特指 4 周内相继出现的双侧

面瘫)。据统计其发病率国外约占面瘫的 0.3%～ 2%;国内为

0.5%。多见于格林-巴利综合征 、双侧中耳炎 、脊髓前角灰质

炎 、进行性球麻痹 、重症肌无力以及特发性面瘫。病毒感染是

面瘫的常见致病因素之一 , 免疫学说认为:炎症过程和抗原抗

体反应存在于贝尔氏面瘫 ,且由病毒启动[ 1] 。动物实验发现[ 2]

接种的病毒首先(前 3 d)影响同侧面神经 , 随之沿轴突上行至

脑干 ,在脑子中弥散后影响对侧面神经(此需 4 d 以上时间), 此

时中和抗体已产生 ,即免疫机制已形成。故用此可解释贝尔氏

麻痹单侧多发 、双侧罕见以及双侧发病有时间先后差别的原

因。血管痉挛学说及神经源性学说认为:寒冷 、病毒等使血管

神经机能紊乱[ 1] , 面神经肿胀 、受压 、缺血 、髓鞘或轴索不同程

度变性 ,神经内压明显升高 , 循环障碍而致面瘫。

　　我们观察到 , 急性期(即起病 7～ 14 d), 双侧面肌出现中 、

重度功能障碍 ,肌电图可见神经元性改变。面神经运动传导潜

伏期延长。恢复期(2周至 6 个月), 面肌功能不同程度恢复 , 但

面神经运动传导潜伏期仍见延长 ,说明面肌功能恢复与电生理

过程不完全同步。其原因可能是面神经失活是一种可逆的传

导阻滞 ,当治疗解除神经失活后 , 面肌功能可恢复 , 此时神经末

梢仍水肿 ,故电生理可见异常[ 3] 。而双侧面瘫面肌恢复程度不

同步。又与双侧发病先后 、病程长短 、神经变性程度 、就诊是否

及时密切相关。

　　双侧面瘫应重视原发病的治疗 , 由于发病率底 , 临床病理

检查资料鲜见 ,其发病机制 、预后以及与单侧面瘫的差别有待

进一步观察。

　　关键词:双侧性;周围性面瘫;特点

　　中图法分类号:R745.12　　　文献标识码:B
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