
换 。此外 , Mn
2 +
也可抑制 Ca

2+
-ATPase的活性 , 此

酶可将胞浆内 Ca
2 +
泵出细胞外或泵入内质网 , 是胞

浆 Ca
2+
流出的主要通道

[ 10]
。本研究中细胞 Na

+
-K
+
-

ATPase和 Ca
2+
-ATPase活性被锰明显抑制 , 并呈现

剂量-效应关系 。这也正是导致神经元细胞内钙离子

浓度显著升高的原因之一 。另外 , 锰也可破坏钙储存

库如线粒体 、内质网对钙稳态的平衡作用 , Verity认

为锰蓄积在线粒体内影响线粒体的钙转运功能 , 放大

锰减少线粒体氧化磷酸化 、 ATP生成及氧化应激堆积

等效应
[ 11]
。锰还导致神经元大量释放兴奋性氨基酸 ,

作用于 N-甲基 -D-天门冬氨酸受体 (NMDA), 导致

Ca
2+
大量内流 , Ca

2 +
内流又加重兴奋性氨基酸的释

放 , 形成恶性循环
[ 12]
。

综上所述 , 锰使神经元细胞内 Ca
2+
超载是造成

神经元细胞损伤的主要原因之一。神经元细胞钙稳态

调节的机制较多 , 但锰神经毒性中钙稳态失衡究竟由

哪条途径起关键作用尚需做进一步的深入研究 。
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224例酒精性肝损伤并发胆囊病变分析
邵丽珠

(沈阳市中医院电诊科 , 辽宁 沈阳　110004)

　　酒精性肝损害包括脂肪肝 、 酒精性肝炎 、 肝硬化。现回

顾性分析我院近 3年来收治的酒精性肝损伤并发胆囊病变患

者的临床资料。

1　临床资料
2006— 2009年在我院就医的酒精性肝损害患者 224例 ,

其中男 194例 、 女 30例 , 年龄 33 ～ 69岁 , 平均 52岁。根据

病史 、 临床表现 、 实验室及影像学检查 , 均符合 《内科学》
的慢性酒精性肝损害的诊断标准 , 排除急慢性肝炎 、 单纯性

脂肪肝及胆汁淤积性肝硬化。参照酒精性肝损伤患者的年龄 、
性别的构成比例 , 随机选择同期就诊无肝脏疾病的患者为对

照组。
2　结果
2.1　 224 例酒精 性肝损伤 的病人发 生胆结石 64 例

(28.6%), 对照组发生胆结石 11例 (4.9%), 酒精性肝损伤
组胆石症发生率明显高于对照组。酒精性肝损伤组 B超检查

胆囊增大 (9 cm×3cm)55例 (24.6%), 对照组胆囊增大 7
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例 (3.1%);酒精性肝损伤组同时并发胆囊炎 8例 (3.6%),

对照组诊断胆囊炎 7例 (3.1%), 两组差异无统计学意义
(P>0.05)。肝损伤组 B超检查胆囊壁增厚 (≥3cm)194例

(86.6%), 对照组 8例 (3.6%), 肝损伤组胆囊壁增厚者显
著高于对照组 (P<0.001)。
2.2　肝功能代偿期 48例中胆囊壁增厚 35例 (72.9%), 肝

功失代偿期 176例中胆囊壁增厚 159例 (90.3%), 二者比较
差异有统计学意义 (χ2 =11.70, P<0.01);肝功代偿期胆囊

平均厚度为 (0.30±0.19)cm, 而失代偿期胆囊平均厚度为
(0.54±0.15)cm;肝功代偿期并发胆石症 7例 (14.6%),

失代偿期并发胆石症 57例 (32.4%), 二者差异有统计学意
义 (P<0.01, P<0.05);肝功能代偿期与失代偿期并发胆
囊增大者分别为 13例 (27.1%)和 42例 (23.9%), 差异无

统计学意义。
3　讨论

长期或过量饮酒 , 除损伤肝脏外 , 胆囊的功能和形态学
也随之发生改变。酒精性肝损伤并发胆囊病变以胆囊壁增厚 、
胆石症 、 胆囊增大为主 , 而且胆石症发生率与肝功能损害程

度呈正相关 , 胆囊壁增厚与肝硬化密切相关 , 其增厚程度依
肝功能代偿减退而显著。酒精性肝损伤时 , 胆囊血流有变化 ,

使胆囊壁水肿 、 增厚 , 严重病例出现双边征 , 同时影响胆囊
浓缩功能 , 使胆汁中无机盐成分增加 , 容易形成结石。
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