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滴沉积#见图
0
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!

324

组%

;

!

325

组%

;

!

326

组)

图
0

!!

各种大鼠肝脏组织形态学变化%

]1%%

(

@

!

讨
!!

论

脂质合成是肝脏的脂肪酸代谢的重要部分#其中
277$

和

826

是脂肪酸合成的两个十分关键的酶#在调节脂肪酸合成

中有重要的作用'

-./

(

)在肥胖等脂质紊乱发生机制的研究中#

脂肪酸的合成是重要的途径)

69:;<+

家族在脂质合成过程

中起到了一定的转录因子的调控作用'

(.$%

(

)在本课题中#作者

针对脂质合成#对脂质代谢的关键核转录因子
69:;<$

和脂

肪酸合成的关键酶
277$

*

826

进行了研究)有研究证实#

69:;<$

可以直接参与调控有关脂肪酸合成酶
277$

和
826

的表达水平'

$$.$1

(

)在本研究中发现
325

组的肝脏中
69:;<$

基因的 表 达#显 著 高 于
324

组 和
326

组#

32

补 充 后

69:;<$

基因的表达下降#

32

补充后
69:;<$

基因的表达水

平和
324

组差异无统计学意义$

!

%

%&%@

&)因此#作者推测#

69:;<$

可能参与到
32

对脂质代谢的调控中#同时#本研究

发现#

32

缺乏同时上调了肝脏中
277$

和
826

的表达水平#

因此可以证实#

32

缺乏和脂质合成紊乱有重要的关系)在对

326

组的研究发现#

32

补充后显著降低了肝脏中
277$

的表

达#而并未显著降低
826

的表达)因此#作者推测
32

参与脂

质代谢调控#可能是通过调节
69:;<$

基因的表达#从而调控

277$

的表达#继而进一步调控脂肪酸合成)而
32

是否能调

控
826

的表达#在本研究中尚不能证明#

32

缺乏引起的
826

表达显著升高#而
32

补充并未显著下调
826

水平#可能是存

在其他途径对
826

表达造成影响)

目前有关
32

对
69:;<$

的影响机制尚不明确#但有研究

发现过氧化物酶体增殖物激活受体$

<<29

&和
69:;<.$

有关

联#而
<<29

和维甲类
^

受体$

9̂ 9

&可相互作用'

$'

(

)

9",#+

等'

$0

(发现#激活
<<29

信号通路与抑制
69:;<.$

信号通路可

以改善胰岛素抵抗$

S9

&)上述研究中提到的
<<29

和
32

代

谢物有紧密的联系#

32

及其代谢物的分子作用是通过包括视

黄酸受体$

929

&和维甲类
^

受体$

9̂ 9

&在内的细胞核激素受

体家族的相互作用反映出来的#除形成
9̂ 9

!

9̂ 9

同源二聚

体之外#

9̂ 9

还会与
929

形成异质二聚体$

929

!

9̂ 9

&#并

与过氧化物酶体增殖因子活化受体$

<<29

!

9̂ 9

&相搭配'

$@

(

#

因此作者推测
32

通过配体受体相互作用#调控
<<29

#然后

调控
69:;<$

这一途径可能是
32

调控
69:;<$

的通路之一)

但这仅是推测#还需进一步深入研究证实)
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组差异有统计学意义$

!

$

%&%@

&)分析原因!

3;4

生成到达

病灶的支气管路径#引导支气镜*活检钳到达目标亚断支气管#

在
:;T6

探头的配合下#实时明确是否到达目标病灶#从而提

升诊断率)值得一提的是#虽然
'(

项
'%@1

例病变的荟萃分

析提示#

7A

引导下经皮肺穿刺较
:;T6

有更高的诊断率'

(

(

#

但其并发症较
:;T6

高的多'

$%.$$

(

#因而限制了其大力推广性)

虽然本文
3;4

组与对照组诊断率差异无统计学意义$

!

%

%&%@

&#但
2+E,"

及同事的试验提示
3;4

引导超细支气管镜

可使后前位胸片不能发现*右肺上叶或第三级支气管所在之周

围肺野内的病变诊断率提升'

$1

(

)其次#

3;4

组及对照组均在

直径小于或等于
1P=

的病灶中诊断率低于直径大于
1P=

的

病灶#差异有统计学意义$

!

$

%&%@

&#而
:;T6f3;4

组*

:;T6

组在直径小于或等于
1P=

的病灶中诊断率低于直径大

于
1P=

的病灶#但差异无统计学意义$

!

%

%&%@

&#提示
3;4

联合
:;T6

或
:;T6

引导时#病灶大小对诊断率的影响降低#

从而体现出在肺外周小结节诊断中的优越性)另外#

:;T6f

3;4

组较
:;T6

组定位病变时间及操作时间均短#差异有统

计学意义$

!

$

%&%@

&#提示
:;T6f3;4

可缩短发现目标病灶

及整体操作时间#以上验证了
:;T6f3;4

诊断肺外周结节

时的快速准确性)最后#并发症方面有
aHME

分析#采用辅助

支气管镜技术时发生呼吸衰竭的概率约
%&$W

#气胸*出血约

$&@W

'

$'.$0

(

#由此可见#以上技术是安全有效的)

本研究每组仅
)%

例#总共
10%

例患者#样本量较小#以上

0

组在不同病变部位诊断率有无差异未涉及#有报道指出#

:;T6

在肺上叶的外周结节应用中有些困难'

$@

(

#而
3;4

在支

气管树扭曲角度过大#气道突发狭窄等情况下#重建支气管树

存在难度#后续需进一步深入研究)

综上所述#笔者认为
:;T6f3;4

联合可提高肺外周结

节的诊断率#缩短操作时间#是一项安全有效的技术)

参考文献

'

$

(

9#LHDa<

#

aHNME27&5#E

F

,"+#+E,!=E,E

F

H=H,M"OJG,

F

PE,PHD

#

'D!H!

!

2=HD#PE,P"JJH

F

H"OPNH+M

C

N

K

+#P#E,+HL#.

!H,PH.QE+H!PJ#,#PEJ

C

DEPM#PH

F

G#!HJ#,H+

'

`

(

&7NH+M

#

1%$'

#

$0'

$

@

&!

$01.$)@&

'

1

(

6

C

#D"6B

#

B"GJ!a\

#

7"J#PHB?

#

HMEJ&S,#M#EJHLEJGEM#","O

MNH

C

EM#H,MI#MNJG,

F

PE,PHD

!

+

K

=

C

M"=+

#

+#

F

,+

#

JEQ"DEM"D

K

MH+M+

#

E,!

C

EDE,H"

C

JE+M#P+

K

,!D."=H+

!

277<HL#!H,PH!.

QE+H!PJ#,#PEJ

C

DEPM#PH

F

G#!HJ#,H+

$

1,!H!#M#",

&'

`

(

&7NH+M

#

1%%-

#

$'1

$

$

&!

$0(.$)%&

'

'

(

6MH#,O"DM5<

#

\N"De>

#

aE,+HD9?

#

HMEJ&9E!#EJ

C

D"QH

H,!"QD",PN#EJGJMDE+"G,!O"DMNH!#E

F

,"+#+"O

C

HD#

C

NHDEJ

JG,

F

PE,PHD

!

+

K

+MH=EM#PDHL#HIE,!=HME.E,EJ

K

+#+

'

`

(

&:GD

9H+

C

#D̀

#

1%$$

#

'-

$

0

&!

(%1.($%&

'

0

(

\GD#="M"4

#

a#

K

EcEIEMA

#

dU#=E+E6

#

HMEJ&:,!"QD",.

PN#EJGJMDE+",".

F

DE

C

N

K

G+#,

F

E

F

G#!H+NHEMN#,PDHE+H+MNH

EQ#J#M

K

M"!#E

F

,"+H

C

HD#

C

NHDEJ

C

GJ=",ED

K

JH+#",+H,!".

+P"

C

#PEJJ

K

'

`

(

&7NH+M

#

1%%0

#

$1)

$

'

&!

(@(.()@&

'

@

(

2+E,"8&3#DMGEJQD",PN"+P"

C

#P,EL#

F

EM#",

'

`

(

&7J#,7NH+M

aH!

#

1%$%

#

'$

$

$

&!

-@./@&

'

)

(

S+N#!EA

#

2+E,"8

#

eE=EcEU#\

#

HMEJ&3#DMGEJQD",PN".

+P"

C

#P,EL#

F

EM#",P"=Q#,H!I#MNH,!"QD",PN#EJGJMDE+"G,!

M"!#E

F

,"+H+=EJJ

C

HD#

C

NHDEJ

C

GJ=",ED

K

JH+#",+

!

EDE,!"=.

#+H!MD#EJ

'

`

(

&AN"DER

#

1%$$

#

))

$

$1

&!

$%-1.$%--&

'

-

(

aEM+G,"e

#

2+E,"8

#

6N#,!"Ǹ
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