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3讨论 

糖皮质激素具有多方面的生理作用，它对人体的水 、 

盐、糖 、蛋白质和脂肪的代谢有着重要的影响。临床作为 

药物广泛应用于器官移植、外伤和免疫性疾病的治疗，有 
一 定的、甚至是显著的疗效，但也能引起一定 、甚至严重的 

不良反应和并发症。尤其是对眼部的损害，许多医师往往 

认识不足而忽略了对它的重视，长时间大量全身、局部及 

吸入糖皮质激素可引起以晶状体后囊膜混浊为特征的激 

素性白内障 ，局部应用糖皮质激素引起白内障的几率更 

大，因药物在局部的浓度更高 。研究其发病机制对药物 

治疗具有重大的临床意义。目前，激素性 白内障的发病机 

制还不明确，国内外学者对糖皮质激素诱导晶状体混浊作 

了广泛研究，以阐明其发病机制，可能的发病机制有氧化 

损伤学说 、离子转运障碍学说、蛋 白加和物学说 、受体学 

说、酶功能损害学说、细胞黏附分子异常学说 。长期应 

用糖皮质激素削弱晶状体的防御屏障，产生氧化损害，造 

成晶状体细胞结构损伤和功能代谢障碍。主要表现为：(1) 

破坏晶状体细胞膜；(2)破坏细胞内结构；(3)晶状体代谢 

改变。预防和药物治疗激素性白内障主要有两种途径 ，即 

减少白内障发病的危险因素和应用抗白内障药物。 

茶叶的生物活性物质特别是 以儿茶素为主体的茶多 

酚类物质正以不同的方式对人体健康产生着积极的影响， 

茶多酚(TP)是茶叶中多酚类物质的总称，主要由儿茶素、 

黄酮类、花青素、花白素和酚酸等类物质组成。在茶叶中， 

儿茶素(EGCG)是最重要的多酚类化合物，约占茶多酚总 

量的70％，其含量最高。它是 2一连苯酚基苯并吡喃与没 

食子酸形成酯 ，具有酚类抗氧化剂的通用性，同时因其结 

构中6个酚羟基而有优于其他儿茶素的许多性质。具有 

抗肿瘤作用 ，抗氧化作用 ，消臭 、防龋作用 ，抗紫外线辐射 ． 

抑菌作用。在许多研究中已发现 EGCG的抗氧化作用 

它的分子结构有关，存在着抗氧化活性中心，儿茶素在氧 

化还原过程中产生的半醌 自由基的稳定性也是它们抗氧 

化能力强弱的原因。半醌 自由基越稳定 ，其抗氧化能力越 

强。Guo等 的研究发现 EGCG的半醌 自由基是儿茶素 

中最稳定的，结构中存在的没食子酸基团非常有助于半醌 

自由基的稳定。由于 EGCG具有酯型结构，被认为更易于 

透过细胞膜脂进入细胞 内，因而其分子扩散人细胞较快， 

不至于在细胞外积累。其抗氧化具体的作用机制：(1)清 

除自由基；(2)增加抗氧化酶的活性；(3)络合诱导氧化的 

金属离子；(4)体内抗氧化物再生。既往研究发现，EGCG 

抗氧 自由基能力是维生素 C的 20倍 ，比其它几种天然植 

物如迷迭香提取物、虎杖提取物抗氧化能力均强 ，且用 

量少，无合成物的潜在毒副作用。EGCG多种生物活性均 

与其抗氧化性有关 ，根据其抗氧化能力，我们认为 EGCG 

在激素性白内障的预防与治疗中也应该具有一定的作用。 

我们采用兔离体模型并采用 Dex干预，形成白内障，Dex 

组培养到 3d其中Ⅱ级混浊 20％ 、Ⅲ级混浊 50％、Ⅳ级混 

浊30％，培养到5dⅢ级混浊60％、Ⅳ级混浊 30％、V级混 

浊 10％，培养到7dⅢ级混浊 l0％ 、Ⅳ级混浊60％、V级混 

浊30％，晶状体随着培养时间延长混浊逐渐加重 ，而空 白 

对照组晶状体混浊率很低，培养到 3d才一个晶状体发生 

Ⅱ级混浊，混浊率为 10％，培养到 5dⅡ级混浊 3例，培养 

到7dⅡ级混浊3例、Ⅲ级混浊1例。晶状体组织学也发生 

改变：3d时，Dex组部分晶状体上皮细胞呈长形或类圆形， 

排列紊乱，晶状体纤维崩解；EGCG处理组兔 LEC形态接 

近正常，纤维水肿减轻。在 7d时，Dex组除以上表现外 ， 

细胞体积缩小，胞质色深，胞核致密、浓缩 ，呈深紫色，赤道 

部皮质出现大量特征性空泡性改变。EGCG组兔 LEC形 

态接近正常，纤维水肿减轻，激素性白内障的发生和发展 

得到抑制。从而我们认为抗晶状体氧化损伤是 EGCG抑 

制激素性白内障形成的一个重要机制。 

激素性白内障与晶状体上皮细胞生理机能和病理改 

变有密切关系，目前认为晶状体上皮细胞凋亡是除先天性 

白内障以外的所有类型白内障形成的细胞学基础 。诱 

发白内障的共同细胞学基础是细胞凋亡，晶状体上皮细胞 

是晶状体内代谢最活跃的部位，具有晶状体的生长、分化 

和修复等功能，并为其代谢提供能量，晶状体上皮细胞参 

与前囊内外离子的转运，维持囊膜内外的离子梯度，从而 

使晶状体纤维排列整齐、均匀。以上这些功能均有赖于晶 

状体上皮细胞间紧密连接、形态完整和功能正常。因此． 

对晶状体上皮细胞的任何损害，晶状体的生长就会受到影 

响，甚至停止，严重者还会破坏晶状体的自身稳定性，引起 

Ca“渗人 、半胱氨酸酶激活、细胞骨架降解、晶状体蛋白聚 

集 、水和电解质进入，最终导致晶状体混浊 。糖皮质激 

素削弱晶状体抗氧化的防御屏障及晶状体代谢发生改变， 

能量供应不足，产生氧化应激，氧化损伤是引起晶状体上 

皮细胞凋亡的重要诱发因素之一 ，影响晶状体上皮细胞 

的代谢及生理，导致晶状体上皮细胞凋亡的发生。 

TUNEL技术是 目前检测细胞凋亡较常用的方法。它 

能很好地在组织、切片或细胞培养物中显示原位凋亡细 

胞 ，此方法优点在于其敏感性和特异性均较满意。我们采 

用 TUNEL法检测凋亡的LEC细胞核为棕黄色染色，染色 

集中于核膜下呈环状或位于一侧呈新月形，有的呈均匀凝 

集状，有的为核碎裂状 ；未凋亡的 LEC细胞核为蓝紫染 

色。我们的实验结果揭示 Dex是 LEC凋亡的重要诱发因 

素，实验结果表明 Dex组与空 白组同期比较，其 LEC凋亡 

百分率有显著意义(P<0．01)，并随时间延长和晶状体混 

浊逐渐加重 ，LEC凋亡的程度亦加重。Dex诱导 LEC凋亡 

的具体途径 目前还不十分明确。许多学者 在糖皮质激 

素诱导鸡胚胎致白内障实验中均发现晶状体内谷胱苷肽 

浓度下降，脂质过氧化物浓度升高，从而促使 LEC凋亡。 

EGCG组在培养 3d未发现细胞核棕黄色着色，随着作用 

时间的延长细胞核少量棕黄色着色，可能由于 EGCG通过 

清除自由基、使体内抗氧化体系再生，抑制过氧化，从而抑 

制细胞凋亡。 
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