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摘　要　目的　研究血清谷胱甘肽还原酶、小而密低密度脂蛋白和维生素 Ｄ这 ３个氧化指标与首发缺血性脑卒中患者的关

系，探讨氧化指标在首发缺血性脑卒中的临床意义。方法　收集首次发作缺血性脑卒中患者 ８０例作为实验组，同期笔者医院健

康体检者 ８０例作为对照组，分析缺血性脑卒中患者血清中谷胱甘肽还原酶（ＧＲ）、小而密低密度脂蛋白（ｓｄ－ＬＤＬ）和维生素

Ｄ（ＶＤ）等指标的表达；并评价各指标对患者严重程度的临床价值。结果　患者组 ＧＲ水平较健康对照组低，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５），ｓｄ－ＬＤＬ、ＧＲ和 ＶＤ的不同年龄组之间比较，部分差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），ＶＤ的 ＮＩＨＳＳ评分≥８分组较 ＜８分

组低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　随年龄的增长，健康人群抗氧化能力逐步减弱，ＧＲ水平与首发缺血性脑卒中的发

生密切相关，可能是缺血性脑卒中的危险因素，且 ＶＤ水平与脑卒中的严重程度相关。
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　　缺血性脑卒中又称脑梗死，具有发生率高、致残
率高、病死率高等特点

［１］
。随着社会的进步和发展，

发病年龄逐渐呈现年轻化，而我国对缺血性脑卒中的

筛查和干预措施针对性不强。有研究表明一些氧化

指标与动脉粥样硬化有密切的联系，而动脉粥样硬化

与缺血性脑卒中也具有密切的关系
［２］
。但氧化指标

与缺血性脑卒中的相关性研究甚少。本研究通过对

比首发缺血性脑卒中患者与健康人群的谷胱甘肽还

原酶（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＧＲ）、小而密低密度脂蛋

白（ｓｍａｌｌｄｅｎｓｅｌｏｗ－ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ｓｄ－ＬＤＬ）和
维生素 Ｄ（ｖｉｔａｍｉｎＤ，ＶＤ）这３项指标，分析其与首发
缺血性脑卒中的关系，寻找与缺血性脑卒中相关的指

标，对降低我国脑卒中发生率及减轻患者病痛具有重

要意义。

资料与方法

１．标本及其来源：选取笔者医院 ２０１６年 ８月 ～
２０１７年 ５月首发脑卒中患者 ８０例纳入实验组。选
取同期笔者医院健康体检者 ８０例纳入健康对照组。
将患者与健康人按照年龄≤５０岁、５１～６０岁、６１～７０
岁、≥７１岁进行分组检测各生化指标，每组 ２０例，每
组性别比较，差异无统计学意义。（１）纳入标准：①
符合缺血性脑卒中相关诊断；②首次发病入院；③患
者入院检查还未经治疗的血清标本。（２）排除标准：
①慢性发作或急性出血性脑卒中；②既往有脑卒中发
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病史；③合并其他器质性病变。
２．标本的检测：标本 －８０℃冰箱保存。仪器采用

贝克曼 ＡＵ５８２１，谷胱甘肽还原酶、小而密低密度脂蛋
白为九强试剂盒，维生素 Ｄ采用英国朗道试剂盒。
此３项指标采用的方法依次为：过氧化物酶法、紫外
酶法、酶供体竞争法。

３．操作方法：所有标本在同一时间取出并排序融
化后及时上机检测。

４．神经系统评分：采用美国国立卫生研究院脑卒
中量表（ＮＩＨＳＳ）分别对实验组意识状态、神经功能状
况进行评定。ＮＩＨＳＳ：＜８分为轻度神经功能障碍；
≥８分为重度神经功能障碍。

５．统计学方法：应用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数
据进行统计分析。计量资料以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）
表示，组间比较采用独立样本 ｔ检验，独立样本 ｔ检验
进行之前进行方差齐性分析。健康对照组或患者组

内不同年龄组间比较，用单因素方差分析，以 Ｐ＜
００５为差异有统计学意义。

结　　果
１．健康人和患者比较：实验组 ＧＲ明显低于健康

对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表１）。

表 １　健康人和患者一般情况比较

项目
健康对照组

（ｎ＝８０）

实验组

（ｎ＝８０）
ｔ Ｐ

ＧＲ ５０．９０±８．２４ ４５．９９±９．６２ ２．４０４ ＜０．０５
ｓｄ－ＬＤＬ ２８．５０±１０．４５ ３１．８５±１３．８５ １．０４７ ＞０．０５
ＶＤ １１．８１±１０．６１ １０．９８±１１．７６ ０．４５５ ＞０．０５

　　２．健康对照组和实验组组间相同指标不同年龄
组比较：相同指标不同年龄组的健康对照组和实验组

之间进行独立样本 ｔ检验，其中 ＧＲ≤５０岁和 ６１～７０
岁两组实验组明显低于健康对照组，差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５）；ｓｄ－ＬＤＬ≤５０岁实验组明显高于健康
对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；ＶＤ６１～７０
岁实验组明显高于健康对照组，差异有统计学意义

（Ｐ＜０．０５，表２）。

表 ２　健康对照组和实验组不同年龄组间比较

组别
ＧＲ ｓｄ－ＬＤＬ ＶＤ

健康对照组 实验组 健康对照组 实验组 健康对照组 实验组

≤５０岁 ５４．３７±９．３６ ４３．４０±５．８２ ２１．８４±３．５８ ３１．４３±１５．２５ ７．３４±５．９９ １１．３８±１３．２０

５１～６０岁 ４９．０６±７．２６ ４７．３９±１１．９９ ２６．３９±８．４２ ３４．３９±１４．７２ ８．７４±８．３６ ６．５１±６．３９

６１～７０岁 ５４．４９±８．２０ ４４．２８±６．７６ ３５．９３±１２．２０ ３９．８０±１４．０９ １８．３８±１１．８５ １４．７６±１４．５８

≥７１岁 ４５．１２±５．５５ ４８．９４±１１．８５ ２７．８５±１１．０３ ３１．７８±１１．７５ １２．２８±１２．７３ １０．７２±１０．５０

　　与健康对照组比较，Ｐ＜０．０５

　　３．健康对照组和实验组组内相同指标不同年龄
组比较：（１）ＧＲ健康人年龄≤５０岁和≥７１岁比较，
差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；年龄 ６１～７０岁和≥
７１岁比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；年龄 ６１～
７０岁的数值最高，其他年龄组随年龄增大，ＧＲ值减
小。（２）ｓｄ－ＬＤＬ健康人年龄≤５０岁和６１～７０岁比
较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；年龄 ６１～７０岁的
数值最高，其他年龄组随年龄增大，ｓｄ－ＬＤＬ值增大。
（３）ＶＤ健康人年龄≤５０岁和６１～７０岁比较，差异有
统计学意义（Ｐ＜０．０１）；年龄５１～６０岁和６１～７０岁
比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；年龄 ６１～７０岁
的数值最高，其他年龄组随年龄增大，ＶＤ值增大。
（４）ＶＤ患者年龄在 ５１～６０岁和 ６１～７０岁比较，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。

４．ＧＲ、ｓｄ－ＬＤＬ、ＶＤ与首发缺血性脑卒中严重程
度的关系分析：根据 ＮＩＨＳＳ评分对实验组脑卒中严

重程度进行评定，ＧＲ、ＶＤ随脑卒中严重程度增加而
降低，而 ｓｄ－ＬＤＬ随脑卒中严重程度增加而升高，ＶＤ
的 ＜８分组与≥８分组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５，表３）。

表 ３　不同 ＮＩＨＳＳ评分分级的 ＧＲ、ｓｄ－ＬＤＬ、

ＶＤ水平比较

ＮＩＨＳＳ评分（分） ｎ ＧＲ ｓｄ－ＬＤＬ 维生素 Ｄ
＜８ ４４ ４８．５４±１０．０７ ３１．７１±１４．３９１３．６４±１１．７３

≥８ ３６ ４３．７６±６．１２ ３４．９２±１３．５４ ６．９８±９．４１
Ｐ ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０５

　　５．患者的 ＧＲ、ｓｄ－ＬＤＬ、ＶＤ这 ３项指标与 ＡＳＴ、
ＡＬＴ、ＢＵＮ、ＵＡ、ＴＧ、ＨＤＬ、ＬＤＬ、ＬＰ（ａ）、Ｈｃｙ、ＳＯＤ、ＣＲＰ、
ＲＢＰ４、ＴＢＩＬ这些指标进行相关性分析：ＧＲ与 ＬＤＬ存
在相关性（Ｐ＜０．０５）。维生素 Ｄ与 ＡＳＴ存在相关性
（Ｐ＜０．０５）、与ＡＬＴ存在相关性（Ｐ＜０．０５）、与 ＴＢＩＬ存
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在相关性（Ｐ＜０．０１）、与 ＵＡ存在相关性（Ｐ＜００５）。
讨　　论

谷胱甘肽在体内主要以还原型谷胱甘肽（ＧＳＨ）
和氧化型谷胱甘肽（ＧＳＳＧ）两种形式存在，在 ＧＲ和
还原型 ＮＡＤ（Ｐ）的作用下，由 ＧＳＳＧ变成 ＧＳＨ，发生
不可逆的催化反应，ＧＳＨ可调节机体巯基平衡、保护
血管和抗氧化，还可以对中枢神经系统起神经调质和

神经递质的作用
［３，４］
。研究认为 ＧＲ可以降低患者体

内氧自由基对血管的损伤程度，提高血管的功能，而

患者的 ＧＲ浓度较健康人浓度低，与本研究的结果相
一致

［５，６］
。本研究结果显示，健康人血清中 ＧＲ浓度

大致随着年龄的增加而降低。但 ６１～７０岁的 ＧＲ的
浓度最高，是样本量较少所致还是该年龄段特殊生理

所致，有待进一步研究。本研究显示，ＧＲ与 ＬＤＬ存
在相关性，其机制有待于进一步研究。

ｓｄ－ＬＤＬ是一种颗粒较小的 ＬＤＬ，在体内经氧化
修饰形成易被吞噬细胞吞噬的氧化型 ＬＤＬ，吞噬细胞
发展为泡沫细胞，造成动脉粥样硬化；且 ｓｄ－ＬＤＬ较
其他 ＬＤＬ颗粒与 ＬＤＬ受体亲和力小很多，导致 ｓｄ－
ＬＤＬ通过受体途径的降解缓慢，进而在体内滞留时间
明显长于其他 ＬＤＬ颗粒，这增加在血管中被氧化机
会；另外 ｓｄ－ＬＤＬ易与血管壁的蛋白多糖结合，黏附
在血管壁上，造成血管狭窄、阻塞，若发生在脑中即形

成脑梗死。有研究认为 ｓｄ－ＬＤＬ可能是缺血性脑卒
中的一个新的标志物，并且独立于其他危险因

素
［７，８］
。但在本研究中，虽患者组较健康对照组的均

值高，且脑卒中重度者较轻度者的均值高，但两者之

间差异无统计学意义。本研究显示，健康人随着年龄

的增加 ｓｄ－ＬＤＬ浓度逐渐增加，但≥７１岁的 ｓｄ－
ＬＤＬ浓度较 ６１～７０岁的低，可能与此人群脂类摄入
量低有关。

维生素 Ｄ主要是由皮肤在日光照射下产生。研
究证实，通过检测血清 ２５－羟维生素 Ｄ的水平可以
反应维生素 Ｄ的水平，低水平维生素 Ｄ可以增加心
脑血管疾病的风险和病死率（尤其是脑卒中），其与

神经血管损伤具有相关性，同时也能加剧缺血性脑损

伤
［９］
。维生素 Ｄ不仅可以调节细胞的增殖、通过

血 －脑脊液屏障、维持和发展脑部神经细胞的功能和
形态、在急性脑血管病的病理过程中发挥作用，还能

促进缺血性脑卒中的功能恢复
［１０］
。本研究依据维生

素 Ｄ浓度水平分为 ４组：＜１０ｎｇ／ｍｌ为匮乏，１０～
２９ｎｇ／ｍｌ不足，３０～１００ｎｇ／ｍｌ充足，＞１００ｎｇ／ｍｌ过
量

［１１］
。健康人维生素 Ｄ缺乏、不足、充足者的比例依

次为：５５８９％、３６．７６％、７．３５％；患者中的比例依次
为：６１２５％、２８．７５％、１０．００％，说明人群中维生素 Ｄ
普遍缺乏。而通过提高维生素 Ｄ摄取量，能否达到
降低脑卒中的发生率或减轻脑卒中的严重程度，有待

进一步研究。本研究中，患者与健康人之间差异无统

计学意义。健康人中，随年龄的增长，维生素 Ｄ的水
平增加，而６１～７０岁维生素Ｄ的浓度为最高，可能由
于此年龄段人群户外活动增加，平均日照时间较长所

致。另外年龄≥７１岁的人慢性病多、皮肤逐渐萎缩，
使皮肤维生素 Ｄ合成减少，或≥７１岁人群钙流失多
等原因也会使维生素 Ｄ的检测结果降低［９，１２］

。本研

究中，维生素 Ｄ随患者脑卒中严重程度的增加明显
降低，也有研究认为维生素 Ｄ通过抗炎作用等多种
途径来影响脑卒中危险因素及预后

［１３］
。本研究显

示，维生素 Ｄ与 ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＴＢＩＬ、ＵＡ存在相关性，其
机制有待于进一步研究。

综上所述，ＧＲ水平与首发缺血性脑卒中的发生
密切相关，可能是缺血性脑卒中的危险因素。且首发

缺血性脑卒中患者的维生素 Ｄ水平与脑卒中的严重
程度相关。随着社会发展，人们的生活水平逐渐改

善，脑卒中发生率急剧上升。随着年龄的增长，健康

人群抗氧化能力逐步减弱，因此通过对氧化指标的监

测，提早进行干预及治疗，对降低脑卒中的发生率及

严重程度可能具有非常重要的临床意义。
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络联系尚不清晰，仍有许多细节及因果关系有待探

究。因此，针对上述疼痛网络的探索对于明确海马

参与 ＮＰ调控及米诺环素对 ＮＰ的临床治疗具有重
要意义。
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ｍｉｓｓｉｏｎｔｏｓｕｂｓｔａｎｔｉａｇｅｌａｔｉｎｏｓａｎｅｕｒｏｎｓｏｆｔｈｅｒａｔｓｐｉｎａｌｄｏｒｓａｌｈｏｒｎ

［Ｊ］．Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ，２０１６，３１９：１８３－１９３

１６　ＡｎｄｒａｄｅＰ，ＨｏｏｇｌａｎｄＧ，ＤｅｌＲｏｓａｒｉｏＪＳ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－

αｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓａｌｌｅｖｉａｔｉｏｎｏｆｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌｙｉｎｄｕｃｅｄｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎｉｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆＴＮＦｒｅｃｅｐｔｏｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｓｃｉ

Ｒｅｓ，２０１４，９２（１１）：１４９０－１４９８

１７　ＬｉＹ，ＺｈａｎｇＹ，ＬｉｕＤＢ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｃｕｍｉｎａｔｔｅｎｕａｔｅｓｄｉａｂｅｔｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈ

ｉｃｐａｉｎｂｙｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｎｇＴＮＦ－αｉｎａｒａｔｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｅｄＳｃｉ，

２０１３，１０（４）：３７７－３８１

１８　ＸｕＪ，ＬｉＦ，ＴｉａｎＪ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ－ａｌｐｈａｉｓａｐｏｔｅｎｔｉａｌｄｉ

ａｇｎｏｓｔｉｃｂｉｏｍａｒｋｅｒｆｏｒｃｈｒｏｎｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎａｆｔｅｒｓｐｉｎａｌｃｏｒｄｉｎｊｕｒｙ

［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｓｃｉＬｅｔｔ，２０１５，５９５：３０－３４

１９　ＭａｒｔｕｓｃｅｌｌｏＲＴ，ＳｐｅｎｇｌｅｒＲＮ，ＢｏｎｏｉｕＡＣ，ｅｔａｌ．ＩｎｃｒｅａｓｉｎｇＴＮＦｌｅｖｅｌｓ

ｓｏｌｅｌｙｉｎｔｈｅｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓｐｒｏｄｕｃｅｓｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｐａｉｎ－ｌｉｋｅｓｙｍｐｔｏｍｓ

［Ｊ］．Ｐａｉｎ，２０１２，１５３（９）：１８７１－１８８２

２０　Ｇｅｒａｒｄ Ｅ，ＳｐｅｎｇｌｅｒＲＮ，Ｂｏｎｏｉｕ ＡＣ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｃｏｎｓｔｒｉｃｔｉｏｎ

ｉｎｊｕｒｙ－ｉｎｄｕｃｅｄｎｏｃｉｃｅｐｔｉｏｎｉｓｒｅｌｉｅｖｅｄｂｙｎａｎｏｍｅｄｉｃｉｎｅ－ｍｅｄｉａｔｅｄ

ｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｒａｔｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ［Ｊ］．Ｐａｉｎ，２０１５，１５６

（７）：１３２０－１３３３

２１　ＰｉｌａｔＤ，ＲｏｊｅｗｓｋａＥ，ＪｕｒｇａＡＭ，ｅｔａｌ．ＩＬ－１ｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｍ

ｐｒｏｖｅｓｍｏｒｐｈｉｎｅａｎｄｂｕｐｒｅｎｏｒｐｈｉｎｅｅｆｆｉｃａｃｙｉｎａｒａｔｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎ

ｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１５，７６４：２４０－２４８

２２　 ＤｅｌＲｅｙＡ，ＡｐｋａｒｉａｎＡＶ，ＭａｒｔｉｎａＭ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃ

ｐａｉｎ－ｌｉｋｅｂｅｈａｖｉｏｒａｎｄｂｒａｉｎ－ｂｏｒｎｅＩＬ－１β［Ｊ］．ＡｎｎＮＹＡｃａｄ

Ｓｃｉ，２０１２，１２６２（１）：１０１－１０７

２３　ＢｒáｚｄａＶ，ＫｌｕｓáｋｏｖáＩ，ＤｕｂｏｖｙＰ，ｅｔａｌ．Ｄｙｎａｍｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｐｅｒｉｐｈｅｒ

ａｌｎｅｒｖｅｉｎｊｕｒｙｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｉｎｓｉｔｕｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎｏｆＩＬ－６ａｎｄｉｔｓｒｅｃｅｐ

ｔｏｒｍＲＮＡｓｉｎｔｈｅｄｏｒｓａｌｒｏｏｔｇａｎｇｌｉａｉｓｎｏｔｓｔｒｉｃｔｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈ

ｓｉｇｎｓｏｆｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎ［Ｊ］．ＭｏｌＰａｉｎ，２０１３，９：４２

２４　ＤｉｎｇＣＰ，ＸｕｅＹＳ，ＹｕＪ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｄｎｕｃｌｅｕｓｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ－６ｐａｒｔｉｃｉ

ｐａｔｅｓｉｎｔｈｅｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｏｆｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｃｐａｉｎｉｎｄｕｃｅｄｂｙｓｐａｒｅｄｎｅｒｖｅ

ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｃｈｅｍＲｅｓ，２０１６，４１（１１）：３０４２－３０５１

（收稿日期：２０１８－０８－１３）

（修回日期：２０１９－１０－１８）

（上接第 ３０页）
１０　ＫｉｍＤＳ，ＪｅｏｎｇＳＫ，ＫｉｍＨＲ，ｅｔａｌ．Ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｐａｌｍｉｔａｔｅ－

ｉｎｄｕｃｅｄａｐｏｐｔｏｓｉｓａｎｄＥＲｓｔｒｅｓｓｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎＨｅｐＧ２ｌｉｖｅｒｃｅｌｌｓ［Ｊ］．

ＩｍｍｕｎｏｐｈａｒｍａｃｏｌＩｍｍｕｎｏｔｏｘｉｃｏｌ，２０１０，３２（２）：２５１－２５７

１１　ＨｏｌｉｃｋＭＦ，ＢｉｎｋｌｅｙＮＣ，ＢｉｓｃｈｏｆｆｅｒｒａｒｉＨＡ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔ，ａｎｄｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｖｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ：ａｎｅｎｄｏｃｒｉｎｅｓｏｃｉｅｔｙ

ｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１１，９６（７）：

１９１１－１９３０

１２　马宁，朱东林，高国芹，等．不同性别、年龄人群 ２５－羟维生素 Ｄ

水平研究［Ｊ］．河北医药，２０１７，３９（８）：１２５８－１２６０

１３　ＫｕｎａｄｉａｎＶ，ＦｏｒｄＧＡ，ＢａｗａｍｉａＢ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｄ

ｃｏｒｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｄｉｓｅａｓｅ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］．ＡｍＨｅａｒｔＪ，

２０１４，１６７（３）：２８３－２９１

（收稿日期：２０１７－０９－２７）

（修回日期：２０１７－１１－０６）

·８５·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｊｕｌ２０１９，Ｖｏｌ．４８Ｎｏ．７　　


