
象发生部分是因为 ＢＮＰ１～３２很容易降解，另一个原
因是糖基化。ｐｒｏＢＮＰ在８个位点的氨基酸很容易发
生糖基化，尤其发生在 Ｔｈｒ７１位点的糖基化会阻断
ｐｒｏＢＮＰ的降解，不能形成有活性的 ＢＮＰ（１～３２）［１１］。
因此 ｐｒｏＢＮＰ不被糖基化而可以降解为活性 ＢＮＰ
（１～３２）的能力才是真正反应了受损心脏对抗衰竭
的潜力

［１２］
。今后的研究应该着重于心力衰竭时

ｐｒｏＢＮＰ发生糖基化的程度以及糖基化 ＢＮＰ与非糖
基化 ＢＮＰ的比率，有望通过这一指标可以更加精确
地反映心力衰竭程度，监测疾病的发展及评价药物治

疗效果。
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前列腺增生后逼尿肌结构功能改变对

肌聚糖表达的影响及其临床意义
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摘　要　目的　检测前列腺增生后不同逼尿肌结构功能状态下肌聚糖（ｓａｒｃｏｇｌｙｃａｎ，ＳＧ）的表达，分析 ＳＧ的表达与逼尿肌收

缩功能改变的相关性及临床意义。方法　分析 ５６例前列腺增生患者逼尿肌标本，其中，逼尿肌收缩力下降组 ２６例，逼尿肌收缩

力正常组 ３０例，选择同期因膀胱肿瘤住院患者 ２５例作为阴性对照组；常规检查收集患者年龄、前列腺体积、ＰＳＡ指标、Ｑｍａｘ和

Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ尿动力学参数等临床数据；所有膀胱逼尿肌均经 ＨＥ染色病理学检查；用免疫组织化学技术和实时定量荧光 ＰＣＲ

（ｒｅａｌ－ｔｉｍｅＰＣＲ）技术分别检测逼尿肌中 ＳＧ的 α、β、γ亚基的 ｍＲＮＡ和蛋白水平；用等级相关法分析各组之间的差异以及 ＳＧ表
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达与临床数据的关系。结果　与对照组相比，下降组的平滑肌肌纤维断裂，密度降低，排列稀疏，细胞之间的间隙增宽，且可见结

缔组织增生及大量炎性细胞浸润，正常组的平滑肌肌纤维排列紧密，无变性坏死等表现；３组两两相比较，下降组 ＳＧ的 α、β、γ亚

基 ｍＲＮＡ和蛋白表达水平显著性下降（Ｐ＜０．０５），而正常组其表达量未见显著性改变（Ｐ＞０．０５）；前列腺增生患者中 ＳＧ的 α、β、

γ亚基蛋白的表达与最大尿流率时逼尿肌压（Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ）呈正相关（Ｐ＜０．０１）。结论　ＳＧ表达的下降与前列腺增生后造成膀

胱逼尿肌的收缩力下降有关，检测 ＳＧ表达有助于了解前列腺增生后造成逼尿肌收缩力改变的分子生物学机制，以期为今后相关

的诊治提供新的思路及理论基础。
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ｄｅｃｒｅａｓｅｄａｎｄｔｈｅｆｉｂｅｒｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｗｅｒｅｓｐａｒｓｅ，ｔｈｉｎｎｅｒａｎｄｆｒａｃｔｕｒｅａｎｄｍｏｒｅｃｏｎｎｅｃｔｉｖｅｔｉｓｓｕｅ，ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓｉｎｕｎｄｅｒａｃｔｉｖｅｄｅｔｒｕ

ｓｏｒｇｒｏｕｐ．Ｉｎｔｈｅｇｒｏｕｐｏｆｎｏｒｍａｌｄｅｔｒｕｓｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎ，ｆｉｂｅｒｔｉｇｈｔｌｙｐａｃｋｅｄ，ｗｉｔｈｏｕｔｎｅｃｒｏｓｉｓ．Ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆα－ＳＧ，β－ＳＧ，γ－ＳＧｉｎ

ｄｅｔｒｕｓｏｒｗｅｒｅｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎｕｎｄｅｒａｃｔｉｖｅｄｅｔｒｕｓｏｒｇｒｏｕｐｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ（Ｐ＜０．０５），ｗｈｉｌｅｉｎｎｏｒｍａｌｄｅｔｒｕｓｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｄｉｆｆｅｒ

ｅｎｔ（Ｐ＞０．０５）．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｏｆｓａｒｃｏｇｌｙｃａｎｓｈａｄａｐｏｓｉｔｉｖｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｄｅｔｒｕｓｏｒｐｒｅｓｓｕｒｅａｔ

ｍａｘｉｍｕｍｆｌｏｗｒａｔｅｉｎＢＯＯ（Ｐ＜０．０１）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　ＴｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆＳＧｍｉｇｈｔｂｅｒｅｌａｔｅｄｔｏｔｈｅｕｎｄｅｒａｃｔｉｖｅｄｅｔｒｕｓｏｒａｆｔｅｒＢＰＨ．Ｂｙｄｅ

ｔｅｃｔｉｎｇｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＳＧｃａｎｊｕｄｇｍｅｎｔｔｈｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆｄｅｔｒｕｓｏｒｃｈａｎｇｅａｆｔｅｒＢＰＨ，ｔｈｕｓｐｒｏｖｉｄｅｓａｎｅｗｍｅｔｈｏｄａｎｄｔｈｅｏｒｙｆｏｒｐａｔｉｅｎｔ

ｗｈｏｗｉｔｈｕｎｄｅｒａｃｔｉｖｅｄｅｔｒｕｓｏｒｉｎｔｈｅｆｕｔｕｒｅ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ　ＢＰＨ；Ｂｌａｄｄｅｒｄｅｔｒｕｓｏｒ；Ｓａｒｃｏｇｌｙｃａｎ

　　前列腺增生症（ＢＰＨ）是中老年男性最为常见的
一种良性疾病，膀胱出口梗阻（ＢＯＯ）则是其共同病
理生理改变，随着疾病病程的进展，膀胱内部结构也

同样发生相应的变化，出现逼尿肌结构、功能及神经

支配的改变，膀胱的功能也从代偿期逐渐向失代偿期

转变，而逼尿肌的功能状态是判断 ＢＰＨ患者外科手
术术后恢复的重要指标

［１］
。临床调查发现，大约有

１／３的 ＢＰＨ患者在解除梗阻后仍存在排尿功能的异
常。因此，人们将关注的焦点由增生的前列腺转向了

膀胱的改变
［２］
。临床上通过尿动力学检查了解逼尿

肌的功能变化，而目前并没有一个具体或直观的参数

可以直接反应出逼尿肌的病理生理变化，从而从本质

上了解逼尿肌是否受到疾病的影响或受影响的严重

程度，进而指导诊断和选择治疗方式，预测预后和判

断疗效。相关临床研究已证实，ＳＧ与心肌、骨骼肌、
血管平滑肌等功能变化密切相关

［３～５］
。但其在前列

腺增生后逼尿肌中表达的变化及与继发逼尿肌病理

变化的关系报道较少。本研究旨在探讨 ＢＰＨ后逼尿
肌结构功能改变对 ＳＧ的表达影响，分析 ＳＧ的表达

与逼尿肌收缩功能的相关性及临床意义。

资料与方法

１．临床资料：依据《中国泌尿外科疾病诊断治疗
指南２０１４版》诊断标准，并且排除糖尿病、神经源性
膀胱功能障碍、膀胱慢性炎症、膀胱结石、膀胱内异物

及先天性疾病等可能影响膀胱功能的疾病，收集

２０１４年４月 ～２０１４年 １１月笔者科室收治并经术后
病理学检查确诊的前列腺增生患者 ５６例，术前均经
尿流动力学检查，依据梗阻列线图

［６］
分为逼尿肌收

缩力下降组（ｕｎｄｅｒａｃｔｉｖｅｄｅｔｒｕｓｏｒ，ＵＡＤ）２６例，收缩力
正常组（ｎｏｒｍａｌｄｅｔｒｕｓｏｒｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＮＤ）３０例。其中
ＵＡＤ组患者年龄 ５７～９１岁，平均年龄 ７２．３８±８．８４
岁；ＮＤ组年龄 ５０～９３岁，平均 ７１．１７±９．２１岁。阴
性对照组选择因膀胱肿瘤同期住院的男性患者，均行

尿流动力学检查判断逼尿肌功能并排除伴有 ＢＯＯ，
共２５例（对照组），年龄 ５４～８２岁，平均 ６６．６０±
７６９岁。３组患者年龄比较差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。本研究方案已通过温州医科大学附属第二
医院的伦理委员会审查，所有患者均知情同意。

·２４１·
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２．标本采集：手术中留取 ＢＰＨ患者行 ＴＵＲＰ手
术时膀胱侧壁肌层组织，对照组取膀胱肿瘤患者行

ＴＵＲ－Ｂｔ手术时膀胱侧壁肌层组织，取材处为肿瘤标
准切除后的创面边缘。剔除黏膜和其他组织后分为

２份，１份于中性甲醛中固定 ２４～４８ｈ，进行石蜡包埋
后，４μｍ厚切片备用；另一份立即置入液氮罐中后转
入 －８０℃冰箱保存。所以患者均在术前完整记录病
例资料，主要的观察指标为：患者年龄、前列腺体积、

前列腺特异性抗原（ＰＳＡ）值、最大尿流率（Ｑｍａｘ）和
最大尿流率时逼尿肌压（Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ）。本实验中的
５６例 ＢＰＨ患者临床检测指标如下：平均年龄 ７１．７３
±８．９８岁、前列腺体积 ５８．１９±３０．９９ｍｍ３、ＰＳＡ６．７３
±７．２４ｎｇ／ｍｌ、Ｑｍａｘ５．４１±３．０１ｍｌ／ｓ、Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ
８０．６８±３３．３３ｃｍＨ２Ｏ。

３．主要试剂：兔抗人 α－ｓａｒｃｏｇｌｙｃａｎ单克隆抗体
（Ａｂｃａｍ公司，ａｂ１８９２５４）、鼠抗人 β－ｓａｒｃｏｇｌｙｃａｎ单
克隆抗体（Ａｂｃａｍ公司，ａｂ５５６８３），兔抗人 γ－ｓａｒｃｏ
ｇｌｙｃａｎ多克隆抗体（Ａｂｃａｍ公司，ａｂ１０４４７８）；Ｔｒｉｚｏｌ、
ＲＴ－ＰＣＲ试剂盒（ＴａｋａＲａ公司）；α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－
ＳＧ及内参 ＧＡＰＤＨ引物（上海基康公司设计合成）；
二抗 ＳＰ试剂盒及 ＤＡＢ底物显色剂购自北京中杉金
桥生物科技有限公司。

４．α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧ蛋白表达检测：取膀胱
壁肌层组织石蜡切片，每个标本取５张切片。常规脱
蜡至水，分别用于 ＨＥ染色及免疫组织化学染色。光
镜下观察膀胱肌肉结构及 α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧ蛋
白的表达。免疫组化实验步骤按试剂盒说明书进行。

石蜡切片脱蜡水化后，以柠檬酸盐进行抗原修复后行

免疫组织化学染色，滴加稀释后的一抗 ４℃中过夜，
ＤＡＢ染色，苏木素复染，自来水冲洗返蓝，最后行脱
水、透明和封片镜检。用已知阳性切片作阳性对照；

用 ＰＢＳ代替一抗作空白对照。结果判定：在临床与
病理资料双盲的条件下，分别由两名病理科医师独立

选取视野，记数阳性表达细胞占细胞总数的百分比，

判定结果，最后讨论核实确认。每例随机选取５个高
倍视野（×４００），依据参考文献［７］提供的免疫反应
积分（ＩＲＳ）计算方法进行半定量计分，免疫反应积分
（ＩＲＳ）为染色强度（ＳＩ）和阳性细胞百分比（ＰＰ）的乘
积，即 ＩＲＳ＝ＳＩ×ＰＰ。ＳＩ可分为０～３分，即 ０分为无
色，１分为淡黄色，２分为棕黄色，３分为棕褐色。（染
色深浅需与背景着色相对比）。ＰＰ可分为 １～３分，
１分为阳性细胞≤２５％，２分为２５％ ～５０％，３分为 ＞
５０％。ＩＰＳ≥４分为高表达，否则为低表达。

５．α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧｍＲＮＡ表达检测：采用
Ｔｒｉｚｏｌ一步法提取总 ＲＮＡ，并用 ＤＮＡ酶Ⅰ处理进行
琼脂糖凝胶电泳鉴定 ＲＮＡ完整性，用微量分光光度
计进行定量测定，－８０℃保存。α－ＳＧ上游引物 ５′
－ＡＴＴＣＴＧＧＡＣＣＡＧＣＡＣＴＧＡＣＡ－３′，下游引物 ５′－
ＣＣＣＣＴＣＴＣＣＣＴＧＣＴＴＧＴＴＴＡ－３′，产物 １５６ｂｐ；β－ＳＧ
上游引物 ５′－ＧＴＧＣＧＴＧＧＡＡＡＴＧＡＡＧＧＴＧＴ－３′，下
游引物５′－ＣＣＣＡＧＴＣＡＣＣＡＣＴＡＣＣＣＡＡＣＴ－３′，产物
１７１ｂｐ；γ－ＳＧ上游引物 ５′－ＣＴＧＧＧＡＡＡＡＴＴＧＡＧ
ＧＣＧＣＴＴ－３′，下游引物 ５′－ＡＣＡＧＡＣＡＧＧＴＡＣＡＧＣＴ
ＴＣＣＣ－３′产物 １８４ｂｐ；ＧＡＰＤＨ上游引物 ５′－ＡＧ
ＧＴＣＧＧＡＧＴＣＡＡＣＧＧＡＴＴＴ－３′，下 游 引 物 ５′－
ＡＴＣＴＣＧＣＴＣＣＴＧＧＡＡＧＡＴＧＧ－３′，产物２３０ｂｐ。反转
录合成 ｃＤＮＡ，使用 ＳＹＢＲＧｒｅｅｎⅠｒｅａｌ－ｔｉｍｅＰＣＲ反
应体系扩增。比较各组目的基因及管家基因 ＧＡＰＤＨ
的 Ｃｔ值，运用２

! ΔΔＣｔ方法计算表达差异。
６．统计学方法：应用 ＳＰＳＳ１７．０统计软件，数据

采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，计数资料采用等级
资料秩和检验，组间比较采用 Ｎｅｍｅｎｙｉ检验，两个变
量之间的相关性采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ等级相关分析。以 Ｐ
＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果
１．膀胱逼尿肌组织形态学观察：ＨＥ染色结果显

示，与对照组相比，膀胱逼尿肌收缩力正常组膀胱平滑

肌肌纤维排列紧密，无变性坏死等表现；下降组的肌纤

维断裂，密度降低，排列稀疏，细胞之间的间隙增宽，且

可见结缔组织增生及大量炎性细胞浸润（图１）。

图 １　膀胱逼尿肌组织形态学改变（ＨＥ，×２００）
Ａ．无 ＢＰＨ对照组；Ｂ．膀胱收缩力正常组；

Ｃ、Ｄ．膀胱收缩力下降组

　 ·３４１·
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２．α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧ蛋白半定量结果：α－
ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧ在３组标本中均有不同程度的表
达，定位于细胞质和细胞核，光镜下可见与膀胱逼尿

肌细胞走向一致的棕黄色或棕褐色颗粒，对３组逼尿
肌的肌聚糖蛋白表达水平结果进行两两秩和检验。

与对照组比较，膀胱逼尿肌收缩力下降组的 α－ＳＧ、
β－ＳＧ、γ－ＳＧ蛋白表达下降，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）；正常组 α－ＳＧ、β－ＳＧ和 γ－ＳＧ表达水

平未发现明显区别。逼尿肌收缩力下降组与正常组

相比，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图２，表１）。

表 １　３组 α－、β－、γ－ＳＧ蛋白高表达情况［ｎ（％）］

组别 ｎ α－ＳＧ β－ＳＧ γ－ＳＧ
对照组 ２５ ２３（９２．００） ２２（８８．００） ２０（８０．００）
正常组 ３０ ２５（８３．３３） ２６（８６．６７） ２４（８０．００）
下降组 ２６ １６（６１．５４） １４（５３．８５） １１（４２．３１）

　　与对照组和收缩力正常组比较，Ｐ＜０．０５

图 ２　各组间 α－、β－、γ－ＳＧ蛋白的表达（×４００）
　

　　３．膀胱逼尿肌中 α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧｍＲＮＡ
的表达量：与对照组比较，膀胱逼尿肌收缩力下降组

中 α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧｍＲＮＡ下降，差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０１）；而正常组中 α－ＳＧ、β－ＳＧ和 γ
－ＳＧｍＲＮＡ表达水平未发现明显区别。逼尿肌收缩
力下降组与正常组相比，差异具有统计学意义（Ｐ＜
０．０１，图３）。

４．ＢＰＨ 组 中 ＳＧ 表 达 与 临 床 指 标 的 关 系：
Ｓｐｅａｒｍａｎ等级相关分析显示，α－ＳＧ、β－ＳＧ和 γ－

ＳＧ的表达与 Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ呈正相关（Ｐ＜０．０１）；与年
龄、ＰＳＡ值、前列腺体积及 Ｑｍａｘ不相关（Ｐ＞００５，表
２）。

讨　　论
前列腺增生症（ＢＰＨ）是中老年男性最为常见的

一种良性疾病，其发生率随年龄的增长而增加，通常

发生在４０岁以后，到 ６０岁时发生率 ＞５０％，８０岁时
高达８３％［８］

。前列腺体积增大使尿液流出道阻力升

高，为了克服 ＢＰＨ引起的膀胱排空阻力，逼尿肌对梗

·４４１·
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图３　膀胱逼尿肌中 α－ＳＧ、β－ＳＧ、γ－ＳＧｍＲＮＡ的表达量

与对照组及收缩力正常组比较，Ｐ＜０．０１

　

表 ２　ＢＰＨ患者 ＳＧ的表达与临床检测指标关系 （ｎ＝５６）

临床指标

α－ＳＧ β－ＳＧ γ－ＳＧ
相关

系数
Ｐ

相关

系数
Ｐ

相关

系数
Ｐ

年龄（岁） －０．２１ ０．１１ －０．１５ ０．２８ －０．０４ ０．７９

前列腺体积（ｍｍ３） ０．２６ ０．０６ ０．１８ ０．１８ ０．２１ ０．１２
ＰＳＡ（ｎｇ／ｍｌ） ０．１３ ０．３４ ０．１４ ０．２９ ０．２０ ０．１４
Ｑｍａｘ（ｍｌ／ｓ） ０．１８ ０．１９ ０．２２ ０．１０ ０．２４ ０．０７

Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ（ｃｍＨ２Ｏ） ０．５７ ０．００ ０．５５ ０．００ ０．５７ ０．００

阻的早期反应是平滑肌的肥大，逼尿肌收缩力增强，

这是对膀胱内压力增加的一种代偿性反应。如果梗

阻不能及时解除，膀胱在长期的过度牵张状态下，逼

尿肌出现纤维化，肌纤维断裂和排列紊乱等一系列变

化，逼尿肌收缩力下降，进入失代偿状态，尿流动力学

上表现为逼尿肌收缩力下降的特征，出现尿潴留，部

分患者在梗阻解除后下尿路症状不能缓解
［９，１０］

。临

床尿动力学检查可以了解逼尿肌的功能变化，但并不

能提供一个具体或直观的参数直接反应出膀胱逼尿

肌的病理生理变化，从本质上了解膀胱逼尿肌是否受

到疾病的影响或受影响的严重程度。笔者通过研究

ＢＰＨ后逼尿肌形态结构的改变，分析逼尿肌收缩力
从代偿到失代偿改变的病理生理基础，以期为今后对

逼尿肌功能受损的患者诊治提供新的思路及理论基

础。

单个平滑肌细胞是逼尿肌收缩力产生的基本单

位，抗肌萎缩蛋白相关蛋白复合体（ｄｙｓｔｒｏｐｈｉｎ－ｒｅｌａｔ
ｅｄｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎｃｏｍｐｌｅ，ＤＧＣ）是肌膜上的一种跨膜复
合体，能将单个平滑肌细胞通过肌丝滑动产生的力传

递到细胞外基质，各个收缩单位产生的力传递到细胞

外，整合后形成肌肉收缩
［１１］
。而肌聚糖是 ＤＧＣ的主

要成分之一，在 １９９４～１９９６期间分别有不同的专家
学者证实了肌肉中存在 α－ＳＧ、β－ＳＧ和 γ－ＳＧ基
因的表达。笔者前期通过建立雄兔 ＢＯＯ模型已经证
实 ＢＯＯ导致逼尿肌功能障碍，逼尿肌功能变化与 β
－、γ－ＳＧ变化相关。
组织学实验结果显示逼尿肌收缩力下降组逼尿

肌肌纤维断裂，密度降低，排列稀疏紊乱，细胞之间的

间隙增宽，且可见结缔组织增生及大量炎性细胞浸

润；而逼尿肌收缩力正常组的肌纤维形态正常，结构

清晰，肌纤维无明显坏死及变性，这与相关研究一致。

免疫组织化学染色和 ｒｅａｌ－ｔｉｍｅＰＣＲ证实了 ＳＧ的
α、β、γ亚基的蛋白和 ｍＲＮＡ在膀胱平滑肌中均有表
达，结果显示，在膀胱逼尿肌收缩力正常组和阴性对

照组中，α－ＳＧ、β－ＳＧ和 γ－ＳＧ表达水平未发现明
显区别，而在收缩力下降组中，这 ３种亚基的蛋白和
ｍＲＮＡ表达水平均明显降低或缺失，差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５），收缩力正常组和阴性对照组相比较，
两组表达差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。这一结果
与我们前期动物实验相一致，表明在人体中，前列腺

增生后致膀胱逼尿肌功能受损同样与 ＳＧ下降有关。
进一步分析 ＳＧ的表达与临床指标的关系，发现

其表达与 Ｐｄｅｔ－Ｑｍａｘ呈正相关（Ｐ＜０．０１），而与年
龄、ＰＳＡ值、前列腺体积和 Ｑｍａｘ无明显相关（Ｐ＞
００５）。说明梗阻后逼尿肌 ＳＧ水平的下降和逼尿肌
收缩力下降显著性相关，结合 ＳＧ的生理功能，可以
认为 ＳＧ基因表达下调，导致膀胱逼尿肌功能下降，
与最大尿流率时膀胱逼尿肌压的下降之着密不可分

的关系，而 Ｑｍａｘ低值则不能区分ＢＰＨ抑或是膀胱逼
尿肌压收缩功能障碍

［１３］
。

当逼尿肌结构改变、肌纤维完整性被破坏后，造

成膀胱收缩功能受损，ＳＧ的表达量也同时下降，说明
前列腺增生后逼尿肌由代偿到失代偿的病理改变的

过程，是尿流动力学上排尿期的高压逐渐向低压、低

流转变的基础。当膀胱过度充盈使得逼尿肌过度牵

张，引起 ＳＧ的表达量下降，从而逼尿肌收缩力下降，
而收缩力下降又使得膀胱排空的动力下降，形成了膀

胱过度充盈／逼尿肌过度牵张 －ＳＧ下降 －收缩力下
降的恶性循环，最终导致尿潴留的发生（图 ４）。而在
这个恶性循环的过程中，梗阻是始动因素，随着病程

的发展，逼尿肌收缩力从代偿进展到失代偿。

综上所述，ＳＧ对维持膀胱收缩力有着重要的意

·５４１·
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图 ４　膀胱过度充盈／逼尿肌过度牵张 －ＳＧ

下降 －收缩力下降循环示意图
　

义，ＳＧ表达水平的下降可能是 ＢＰＨ后逼尿肌功能受
损的分子生物学机制之一，当膀胱过度充盈、逼尿肌

过度牵张后引起 ＳＧ下降，最终导致膀胱收缩功能障
碍，这为今后对逼尿肌功能受损的患者的诊治提供新

的思路。ＳＧ的表达能从本质上了解逼尿肌的功能状
态，将逼尿肌有无受损及受损程度量化到一个具体、

直观的参数，但因目前对 ＳＧ的检测属于有创检查，
限制了其做为术前评估膀胱逼尿肌功能受损程度指

标的临床应用，故寻找一无创方法来检测 ＳＧ的表达
情况将有待于进一步探索。
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机械辅助动脉溶栓联合脑心通胶囊治疗急性

缺血性脑卒中的临床疗效研究

傅　攀　朱碧宏

摘　要　目的　观察机械辅助动脉溶栓联合脑心通胶囊对急性缺血性脑卒中（ＡＩＳ）的临床疗效，并探讨相关机制。方法　

收集笔者医院神经内科 ２０１３年 ４月 ～２０１５年 ２月收治的行机械辅助动脉溶栓治疗的 ＡＩＳ患者 ８０例，分为机械辅助动脉溶栓对

照组和机械辅助动脉溶栓联合脑心通胶囊治疗组，每组 ４０例。脑梗死溶栓分级（ＴＩＣＩ）评价血管再通情况，美国国立卫生研究院

脑卒中（ＮＩＨＳＳ）量表、格拉斯哥昏迷量表（ＧＣＳ）评分、ＦｕｇｌＭｅｙｅｒ运动功能（ＦＭＡ）量表和躯干控制（Ｓｈｅｉｋｈ）量表评价近远期神经

损伤。ＥＬＩＳＡ法检测 ８－异前列腺素 Ｆ２α（８－ｉｓｏ－ＰＧＦ２α）和白介素 －６（ＩＬ－６）表达。结果　对照组血管再通率为 ８２．５％，治疗

组血管再通率为 ８５．０％，两组间差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。两组治疗前 ＮＩＨＳＳ和 ＧＣＳ评分差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），

治疗 １周后 ＮＩＨＳＳ评分两组均出现显著减低（Ｐ＜０．０５），ＧＣＳ评分均出现显著升高（Ｐ＜０．０５），但治疗 １周后 ＮＩＨＳＳ和 ＧＣＳ评

·６４１·
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