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１１７例中年ＯＳＡＨＳ患者发病相关因素和治疗效果分析
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　　［摘要］　目的　探讨中年阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＯＳＡＨＳ）患者发病的相关因素及其病理生理学参数和高危因素，并分析使用持续气道正压通气法（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｐｏｓｉｔｉｖｅ
ａｉｒｗａｙｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＡＰ）治疗后的效果。方法　 回顾性分析２０１０年６月至２０１２年６月第二军医大学长征医院和解放军第
４２５医院耳鼻咽喉科住院收治的采用多导睡眠生理监测系统确诊并接受 ＣＰＡＰ治疗的中年 ＯＳＡＨＳ患者１１７名［ＯＳＡＨＳ
组，年龄（５１±６）岁］病例资料，并与３０例“健康中年人”［对照组，年龄（５３±４）岁］比较相关发病因素、高血压、高脂血症、
肥胖、糖尿病和习惯性打鼾的罹患情况，根据两组的夜间心电图、脑电图、眼动图、下颌肌电图、下肢肌电图、血氧饱和度、

鼾声等计算出ＯＳＡＨＳ发病相关的参数，并对 ＣＰＡＰ的治疗效果进行评价。结果　 ①ＯＳＡＨＳ组患者的体质量指数（ｂｏｄｙ
ｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）和有吸烟史的患者比例显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）；②ＯＳＡＨＳ组中患高血压、高脂血症、肥胖、糖尿病以
及有习惯性打鼾的患者比例显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）；③ＯＳＡＨＳ组患者 ＲＥＭ睡眠时长和最低 ＳａＯ２、睡眠 ＳａＯ２均低于
对照组（Ｐ＜０．０５），但呼吸暂停低通气指数（ａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）和腿动指数（ｌｅｇｍｏｖｅｍｅｎｔｉｎｄｅｘ，ＬＭＩ）均高于对照
组（Ｐ＜０．０５）；④经ＣＰＡＰ治疗后，ＯＳＡＨＳ患者的ＡＨＩ、ＬＭＩ、收缩压、最低ＳａＯ２、ＲＥＭ睡眠ＳａＯ２均有显著改善（Ｐ＜００５）。
结论　 ＢＭＩ增高和吸烟史是ＯＳＡＨＳ发生的高危因素；高血压、高脂血症、肥胖、糖尿病和习惯性打鼾均与 ＯＳＡＨＳ的发病
具有相关性；ＯＳＡＨＳ患者睡眠功能紊乱，并导致患者严重缺氧。ＣＰＡＰ法可通过提高患者ＲＥＭ睡眠相的ＳａＯ２和最低ＳａＯ２
来有效改善患者临床症状及发病的相关因素。
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　　阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征（ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｓｌｅｅｐａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＯＳＡＨＳ）是一种以睡眠
过程中反复出现的上呼吸道阻塞、呼吸中断为主要特

征的睡眠呼吸疾病［１］。ＯＳＡＨＳ所导致的夜间间歇性
低氧和睡眠频繁中断严重损害患者健康，同时影响其正

常工作和生活。既往发现ＯＳＡＨＳ在中年（４０～６０岁）
人群的发病率最高，为 ６％ ～８％，而未治疗患者的
５年病死率可高达１３％［２］。近来研究认为除年龄、性

别、吸烟、酗酒、遗传因素外，高血压和代谢综合征等许

多疾病也对 ＯＳＡＨＳ的发病具有重要影响［３］。因此，

深入探讨 ＯＳＡＨＳ患者，尤其是中年 ＯＳＡＨＳ患者的相
关发病因素，将为该病的发病机制和预防措施的研究

提供新的临床基础。多年来的研究认为，持续气道正

压通气（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｐｏｓｉｔｉｖｅａｉｒｗａｙｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＣＰＡＰ）对于
中重度ＯＳＡＨＳ具有较为显著的治疗效果，并被作为首
选的治疗方法，但是其治疗的依从性较低，成为临床工

作中的一大难点，直接导致其治疗效果受到限制。本

研究收集两家医院２０１０年６月至２０１２年６月收治的

中年ＯＳＡＨＳ患者１１７例，并使用ＣＰＡＰ进行治疗。现
将其临床相关资料、发病相关因素和治疗效果等总结

分析如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　本研究的纳入对象为２０１０年６月至２０１２年６月在第二军
医大学长征医院和解放军第４２５医院耳鼻咽喉科住院，并使用
多导睡眠图（Ｐｏｌｙｓｏｍｎｏｇｒａｐｈｙ，ＰＳＧ）确诊为 ＯＳＡＨＳ的中年患者
１１７例（男性９２例，女性２５例）作为ＯＳＡＨＳ组，年龄（５１±６）岁；
ＯＳＡＨＳ诊断按《阻塞性睡眠呼吸暂停低通气综合征的诊治指
南》（中华医学会呼吸病学会睡眠呼吸疾病组）２００２年诊断标
准。排除标准为有头部创伤、癫痫、脑肿瘤、脑出血、代谢中毒、

感染等病史，服用影响神经系统兴奋性药物病史者，以及已经

服用相关药物对 ＯＳＡＨＳ及所研究相关发病因素进行治疗者。
３０例“健康中年人”（其中男性２１例，女性９例）作为对照组，
年龄（５３±４）岁，均在我院进行了常规体检，无慢性病史、手术
史，无长期服药史，各项检查结果未提示神经、呼吸、血液、心血

管、血脂等方面的异常；两组年龄均为４０～６０岁中年人，患者
精神和睡眠情况的相关病史采集自其本人及配偶或常住家中

的亲友；体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）≥２８ｋｇ／ｍ２者定义
为肥胖；既往确诊为高血压病，或试验前与次日清晨肱动脉收

缩压≥１４０ｍｍＨｇ和（或）舒张压≥９０ｍｍＨｇ者定义为高血压；
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按照《中国２型糖尿病防治指南（２０１０年版）》（中华医学会糖尿
病学分会）的诊断标准，将有糖尿病症状（高血糖所导致的多饮、

多食、多尿、体质量下降、皮肤瘙痒、视力模糊等急性代谢紊乱表

现）加随机血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ，或随机血糖≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ，或葡
萄糖负荷后２ｈ血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ者诊断为糖尿病；依据《内
科学（第８版）》的分类标准将血清总胆固醇 ＞５．７２ｍｍｏｌ／Ｌ和
（或）血清甘油三酯 ＞１．７０ｍｍｏｌ／Ｌ，或者血清高密度脂蛋白胆
固醇＜９．０ｍｍｏｌ／Ｌ诊断为高脂血症。
１．２　方法
　　使用澳大利亚 Ｃｏｍｐｕｍｄｅｉｃｓ多导睡眠生理监测系统记录
患者夜间心电图、脑电图、眼动图、下颌肌电图、下肢肌电图、血

氧饱和度、鼾声等参数指标，所得结果人工校正后进行分析。

夜间７ｈ的睡眠过程中呼吸暂停和低通气反复发作在≥３０次，
或呼吸暂停低通气指数（ａｐｎｅａｈｙｐｏｐｎｅａｉｎｄｅｘ，ＡＨＩ）≥５／ｈ者
可确诊为ＯＳＡＨＳ。根据脑电图和眼动图将睡眠分为快动眼睡
眠期（ＲＥＭ期）和非快动眼睡眠期（ＮＲＥＭ期）。根据下肢肌电
图确定腿动指数（ｌｅｇｍｏｖｅｍｅｎｔｉｎｄｅｘ，ＬＭＩ）。采集患者清晨空
腹静脉血分析其血液成分。

　　确诊为 ＯＳＡＨＳ的患者首先于医院内用澳大利亚 Ｒｅｓｍｅｄ
公司ＡｕｔｏＳｐｉｒｉｔ自动调压持续气道正压呼吸机滴定整晚的气道
压力，次日用计算机软件分析分析所得的数据，算出最适合该

患者的治疗压力，然后按最适治疗压力设定 ＣＰＡＰ压力水平。
患者住院进行ＣＰＡＰ治疗，或在掌握 ＣＰＡＰ治疗方法后自行购
买呼吸机在家中进行治疗。每晚使用呼吸机治疗６～８ｈ，连续
治疗９０ｄ。每３０天或在必要时与患者电话联系进行指导及随
访。治疗后进行复查。

１．３　统计学分析
　　采用ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行分析；计数资料用频数表示，
组间比较采用χ２检验；计量资料用 珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用
Ｓｔｕｄｅｎｔ’ｓｔ检验。

２　结果

２．１　基本资料比较
　　ＯＳＡＨＳ组和对照组间基本病例资料的统计学差异为：年龄
构成无统计学差异（Ｐ＞０．０５）；性别构成比例和有无饮酒史亦
无统计学差异（Ｐ＞０．０５）。但ＯＳＡＨＳ组患者 ＢＭＩ显著高于对
照组（Ｐ＜０．０５）；ＯＳＡＨＳ组中有吸烟史的患者比例也显著高于
对照组（Ｐ＜００５），见表１。

表１　ＯＳＡＨＳ组和对照组患者的基本病例资料比较

组别 ｎ
年龄

（岁，珋ｘ±ｓ）
男／女
（例）

ＢＭＩ

（ｋｇ／ｍ２，珋ｘ±ｓ）

饮酒

［例（％）］
吸烟

［例（％）］

ＯＳＡＨＳ组 １１７ ５１±６ ９２／２５ ３５±５ｂ １６（１４） ２２（１９）ａ

对照组 ３０ ５３±４ ２１／９　 ２１±４　 ２（７） ４（１３）

ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与对照组比较

２．２　发病因素比较
　　研究对象中与ＯＳＡＨＳ发病密切相关的可能疾病或因素主
要包括：高血压、高脂血症、肥胖、糖尿病以及有习惯性打鼾等。

ＯＳＡＨＳ组患者中，患有高血压、高脂血症、肥胖、糖尿病以及有
习惯性打鼾的患者比例显著高于对照组（Ｐ＜０．０５，表２）。

表２　ＯＳＡＨＳ组和对照组中ＯＳＡＨＳ发病相关因素的比较［例（％）］

组别 ｎ 高血压 肥胖 糖尿病 高脂血症 习惯性打鼾

ＯＳＡＨＳ组 １１７ ９９（８５）ａ １０５（９０）ａ ８２（７０）ａ ３７（３２）ａ １０９（９３）ａ

对照组 ３０ ９（３０） ６（２０） ８（２７） ７（２３） ９（３０）

ａ：Ｐ＜０．０１，与对照组比较

２．３　疾病相关参数比较
　　进一步分析研究对象与ＯＳＡＨＳ发病密切相关的睡眠后缺
氧、运动等生理学参数，可知两组研究对象的睡眠时间比例差

异显著，ＯＳＡＨＳ组的ＲＥＭ睡眠显著少于对照组（Ｐ＜０．０５），睡
眠中最低氧饱和度仅为 ８２％，显著低于对照组的 ９４％（Ｐ＜
００５）；ＯＳＡＨＳ组患者在觉醒和睡眠（包括 ＲＥＭ睡眠和 ＮＲＥＭ
睡眠）状态下的氧饱和度（ＳａＯ２）均低于相应状态下的对照组
（Ｐ＜０．０５）；而ＯＳＡＨＳ组患者的 ＡＨＩ和 ＬＭＩ显著高于对照组
（Ｐ＜０．０５，表３）。

２．４　治疗效果分析
　　采用自动调压持续气道正压呼吸机对 ＯＳＡＨＳ组患者进行
ＣＰＡＰ治疗９０ｄ后，患者的评价治疗效果的各项参数发生了相
应的变化。患者的平均收缩压有显著下降（Ｐ＜０．０５），舒张压
也有所降低，治疗后的 ＲＥＭ和 ＮＲＥＭ两相睡眠的比例并无显
著改变（Ｐ＞０．０５），但 ＯＳＡＨＳ患者的 ＡＨＩ和 ＬＭＩ显著下降
（Ｐ＜０．０５），最低氧饱和度和ＲＥＭ睡眠相氧饱和度均有显著升
高（Ｐ＜０．０５），其中最低氧饱和度可达９２％，而 ＯＳＡＨＳ患者觉
醒时和ＮＲＥＭ睡眠相的氧饱和度在治疗后则无显著升高（Ｐ＞
００５）。在ＣＰＡＰ治疗后，ＯＳＡＨＳ患者的空腹血糖水平和甘油
三酯水平也有显著下降（Ｐ＜０．０５，表４）。

表４　ＯＳＡＨＳ患者ＣＰＡＰ治疗前后相关疗效参数的比较（珋ｘ±ｓ）

效果参数　　　　 治疗前 治疗后

收缩压（ｍｍＨｇ） １５１．２±９．５ １４２．１±９．２ｂ

舒张压（ｍｍＨｇ） ９５．６±６．５ ９１．５±５．２

ＲＥＭ睡眠比例（％） １５±２ １９±５ａ

ＡＨＩ ３０．２±１７．５ 　２．２±０．８ｂ

ＬＭＩ ８．４±１．９ 　３．２±１．５ａ

最低ＳａＯ２（％） ８２±３ ９２±４ａ

觉醒ＳａＯ２（％） ９５±１ ９６±２
ＲＥＭ睡眠ＳａＯ２（％） ９２±３ ９６±１ｂ

ＮＲＥＭ睡眠ＳａＯ２（％） ９６±１ ９６±２
空腹血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ９．６±１．４ 　６．２±１．３ｂ

甘油三酯（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．１±０．５ 　２．２±０．７ｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与治疗前比较

表３　ＯＳＡＨＳ组和对照组中ＯＳＡＨＳ疾病相关参数的比较（珋ｘ±ｓ）

睡眠比例（％） 睡眠ＳａＯ２（％）
组别 ｎ ＡＨＩ ＬＭＩ 最低ＳａＯ２（％） 觉醒ＳａＯ２（％）

ＲＥＭ ＮＲＥＭ ＲＥＭ ＮＲＥＭ
ＯＳＡＨＳ组 １１７ １５±２ａ ８５±２ａ ３０．２±１７．５ｂ ８．４±１．９ａ ８２±３ｂ ９５±１ｂ ９２±３ｂ ９６±１ｂ

对照组 ３０ ２１±３ ７９±３ ２．０±０．５ ２．１±０．８ ９４±５ ９７±２ ９３±１ ９７±２

ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与对照组比较
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３　讨论

　　ＯＳＡＨＳ是在睡眠时因各种原因导致的上呼吸道
反复阻塞和（或）中枢性呼吸抑制，引起呼吸暂停和通

气不足，造成频发的血ＳａＯ２下降、高碳酸血症，常伴有
打鼾、睡眠结构紊乱、白天困倦等症状的临床综合

征［４］。既往研究认为 ＯＳＡＨＳ与多种慢性疾病，包括
高血压、肥胖、高脂血症、糖尿病、内分泌紊乱等的发生

密切相关。本研究在设计时考虑到吸烟史等个人嗜好

以及ＢＭＩ增高、高血压、高脂血症、糖尿病、习惯性打
鼾、代谢综合征等许多疾病对ＯＳＡＨＳ的发病具有重要
影响，但目前尚没有针对以上多种发病因素进行系统、

综合性分析的文章，故将本科室的相关资料进行了分

析，对这些患者的治疗方式及效果进行了分析，因此

ＯＳＡＨＳ越来越成为耳鼻咽喉科学与心血管病学、代谢
病学和内分泌学相互交叉的研究热点［５］。在全世界

范围内，中年人都是社会价值贡献者和财富创造者的

主要力量，但该人群 ＯＳＡＨＳ的发病率最高，且呈上升
趋势。因此，对于中年ＯＳＡＨＳ患者的研究和防治尤为
重要［３］。

　　另外，ＯＳＡＨＳ发生有明显的性别差异，男性普遍高
于女性，因此本研究所纳入的研究对象均为４０～６０岁，
且ＯＳＡＨＳ组和对照组平均年龄和性别构成比无显著
差异，为分析其他相关因素提供了同质化的研究对象。

ＯＳＡＨＳ组患者的ＢＭＩ显著高于对照组，且后续分析表
明ＯＳＡＨＳ组患者中肥胖患者的比例也显著高于对照
组，表明 ＢＭＩ升高是 ＯＳＡＨＳ发病的重要相关因素。
ＯＳＡＨＳ组有吸烟史者比例较对照组高，提示吸烟史可
能是ＯＳＡＨＳ的一个高危因素。这与既往的报道相一
致，但其引发ＯＳＡＨＳ的充分和必要性尚需要进一步研
究。有研究认为饮酒与ＯＳＡＨＳ发病具有相关性，但本
研究中，两组的饮酒史未发现显著差异，可能是饮酒量

和频率等混杂偏倚造成。

　　本研究资料表明，高血压、肥胖、糖尿病和习惯性
打鼾的发生比例在ＯＳＡＨＳ组患者中显著高于对照组，
且发生率均高于７０％（表２）。这提示 ＯＳＡＨＳ的发生
与高血压、肥胖、糖尿病和习惯性打鼾存在非常重要的

相关性。有研究认为高血压是 ＯＳＡＨＳ的独立危险因
素，患有ＯＳＡＨＳ的高血压患者存在严重的阻塞性通气
障碍，而且有研究证明后者又与肥胖、糖尿病有关［６］，

所以肥胖、糖尿病和睡眠呼吸阻塞的程度均是 ＯＳＡＨＳ
患者中高血压的潜在危险因素［７］。本研究结果也支

持这一观点，并发现ＯＳＡＨＳ组中高脂血症发生率高于
对照组，提示高脂血症可能也是ＯＳＡＨＳ的相关发病因

素之一。

　　对研究对象睡眠中呼吸和缺氧参数的分析表明：
ＯＳＡＨＳ患者的ＲＥＭ睡眠时间显著缩短（表３），睡眠
质量受到严重影响，这是其睡眠紊乱和日间困乏的重

要原因；而且ＯＳＡＨＳ患者ＡＨＩ显著升高，说明其存在
严重低通气，这将直接导致患者发生低氧血症、高碳酸

血症；同时，在行为上患者入睡后的下肢动作也显著增

多，这些都是严重的睡眠呼吸障碍所致［８］。同时

ＯＳＡＨＳ患者觉醒、ＲＥＭ相睡眠和 ＮＲＥＭ相睡眠的平
均ＳａＯ２均显著降低，最低 ＳａＯ２可达８２％，严重影响患
者全身各系统的氧供，甚至具有生命危险。因此，今后

ＯＳＡＨＳ的防治研究应以提高血氧供应为首要目标，从
而有效减少患者的病死率。

　　既往研究表明，绝大多数的ＯＳＡＨＳ患者可从ＣＰＡＰ
治疗中获益，且ＣＰＡＰ被认为是治疗中重度 ＯＳＡＨＳ的
重要手段［９］。本研究中，ＯＳＡＨＳ患者经 ＣＰＡＰ治疗
后，缺氧及运动等相关的生理学参数如 ＡＨＩ和 ＬＭＩ等
有较大的改善，最低 ＳａＯ２提高约 １０％，ＲＥＭ相睡眠
ＳａＯ２提高约４％（表４），睡眠状态下的缺氧状况得到
显著缓解。但是 ＣＰＡＰ主要是通过提高 ＲＥＭ睡眠的
ＳａＯ２影响体内氧含量从而改善患者睡眠质量和生活质
量，而不依赖于提高觉醒和ＮＲＥＭ睡眠的ＳａＯ２或者调
整ＲＥＭ和ＮＲＥＭ相睡眠的比例来实现。
　　ＯＳＡＨＳ患者在睡眠过程中反复因缺氧而觉醒，长
期处于睡眠剥夺状态，交感神经兴奋，血中儿茶酚胺等

因子分泌增加；同时肾素血管紧张素醛固酮系统激
活，进而导致内皮功能紊乱，导致患者多数合并有高血

压［１０］。经ＣＰＡＰ治疗后，患者血氧浓度提高，睡眠质
量提高，上述诱发高血压的因素得到有效缓解，故血压

逐渐下降。同时，既往研究认为，睡眠时的平均血氧饱

和度和ＡＨＩ等参数与胰岛素抵抗的程度及血糖的升
高水平直接相关［１１］，ＣＰＡＰ可能通过直接提高 ＯＳＡＨＳ
患者的血氧水平，抑制了体内的胰岛素抵抗［１２］，因此

患者的空腹血糖显著下降。另外，ＯＳＡＨＳ患者体内脂
质氧化必然因受到缺氧的影响而产生血脂代谢紊乱，

因此 ＯＳＡＨＳ患者合并高脂血症也是较为常见的［１３］。

本研究提示ＣＰＡＰ治疗可显著降低患者的甘油三酯水
平，为ＯＳＡＨＳ合并代谢综合征患者的治疗提供了新的
基础。
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文章编号：１０００５４０４（２０１４）０５０５１３０３ 短篇论著

健择对裸鼠未分化甲状腺癌的治疗作用

陈　磊１，张青云１，杨　植１，高建国１，郭风玲１，刘彦春１，陈序吾２　　（０６７０００河北 承德，承德医学院附属医院外二科１；

１５０００１哈尔滨，哈尔滨医科大学附属第一医院普外科２）

　　［摘要］　目的　通过建立甲状腺未分化癌裸鼠体内实验模型，检验健择对裸鼠甲状腺未分化癌的治疗作用。方法　
选取３～４周龄雌性无胸腺清洁级裸鼠８４只，体质量１３～１７ｇ，单细胞悬液裸鼠皮下注射的方法建立滤泡状癌（ＷＲＯ）、乳
头状癌（ＮＰＡ）、未分化癌（ＡＲＯ）３种甲状腺癌异体移植模型。待肿瘤体积达到５０ｍｍ３后分为４组给予治疗：①健择组；
②放疗组；③健择＋放疗组；④盐水对照组。比较各组治疗前和治疗后肿瘤体积变化，观察健择组和健择＋放疗组裸鼠组
织器官的副损伤程度。结果 　 成功建立甲状腺癌异体移植模型。健择组３种甲状腺癌裸鼠治疗前后肿瘤体积差异显著
［（８５．４０±２０．０１）ｖｓ（５２０８±１４．２４）ｍｍ３，（８４．７８±２２．０７）ｖｓ（５１．９６±１４．３５）ｍｍ３，（１２１．２２±４０．３４）ｖｓ（８５．１３±２１．３５）ｍｍ３，
Ｐ＜０．０１］；放疗组３种甲状腺癌裸鼠治疗前后肿瘤体积无显著差异（Ｐ＞０．０５）；健择＋放疗组３种甲状腺癌裸鼠治疗前后
肿瘤体积差异显著［（９２．２２±２５．９８）ｖｓ（４９．１４±１３．９０）ｍｍ３，（１１０．１６±３９．５７）ｖｓ（５８．９３±１５．２１）ｍｍ３，（１２４．７２±３７．３７）ｖｓ
（５５．０８±１３．２７）ｍｍ３，Ｐ＜０．０１］；健择组与健择＋放疗组治疗前后肿瘤体积在未分化癌组有统计学意义（Ｆ＝１０．９６，Ｐ＜
００１）。健择＋放疗组裸鼠食管、肺脏出现纤维化，健择组未见纤维化出现。结论　单细胞悬液裸鼠皮下接种法可建立稳
定的甲状腺癌动物模型；健择对裸鼠甲状腺未分化癌有治疗作用，辅以放射治疗可提高疗效但易导致脏器纤维化副损伤。

　　［关键词］　 健择；甲状腺未分化癌；放射治疗；化疗；裸鼠
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ｈｔｍｌ（２０１３１２２０）

　　甲状腺未分化癌是人类最具侵袭性的实体肿瘤之
一，无论治疗与否平均生存时间为 ４～１０个月［１－２］。

由于甲状腺未分化癌生长快，发生局部和远隔转移早；

同时此类癌细胞不浓聚碘，对化疗和放疗不敏感，因此

常用的根治性手术结合放射治疗及化疗很难控制病情

进展［３－４］。常用的化疗药物包括阿霉素和联合化疗方

案［５］，然而至今仍未见治愈的相关报道。健择通用名

称盐酸吉西他滨（ｇｅｍｃｉｔａｂｉｎｅ），化学名称２′脱氧２′，
２′盐酸二氟脱氧胞苷（β异构体）［６］。健择是由美国
ＦＤＡ（ＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ）推荐的氟化脱氧胞
苷类似物。健择抗未分化甲状腺癌的体外实验已经证

明其对甲状腺未分化癌的生长有抑制作用［７］。此外，
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