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生高热和蒸汽
,

使水分子进入气化状态
,

能量的吸收导致细胞爆裂
、

组织毁坏及热凝固
。

超脉冲 CO Z

激光机

通过对能量和脉宽的精确控制
,

能精确控制治疗深度和作用时间
,

在精确气化的同时封闭表皮毛细胞血管

和勃膜肢的小血管
、

淋巴以及感觉神经末梢
,

减少出血使手术视野清楚
,

减少肿胀和疼痛
,

防止治疗后瘫

痕形成及持续性色素沉着的发生
。

对病变作精细的
、

层次清晰的气化和凝固
,

肉眼可见突然出现的颜色和

纹理的改变
,

表明已达到病变的基底至正常组织
,

在组织表面形成凝固痴
。

超脉冲 C 0 2
激光机能精确利用

激光所产生的能量选择性地破坏病变组织
,

而周围皮肤组织无热损伤
,

无明显红肿
,

愈合快
,

手术安全方

便
,

患者痛苦少
,

色素沉着和萎缩性瘫痕等副作用发生率低
,

易被广大患者接受
。

治疗前应根据痣的形态
、

大小及病理改变对预后有充分估计
,

并向患者交待清楚
。

疵状痣病变位于表

皮层
,

易为激光束清除
,

若操作适当
,

可不留瘫痕
,

有效率最高
。

但该病易于复发
,

特别是处于生长期的儿

童
,

需要长期观察
。

皮脂腺痣病变位于表皮层和真皮浅层
,

激光清除位置不深
,

一般可不留疤痕
,

有效率较

高
。

皮脂腺囊肿在真皮和皮下
,

治疗的关键在于清除皮脂腺的囊壁
,

位置深的容易有浅表性瘫痕
。

色素痣的

预后决定于黑色素细胞在皮肤中分布情况
。

交界痣在表皮与真皮交界处带状分布
,

皮内痣
、

混合痣的色素

细胞部分位于真皮内甚至皮下
,

激光全部消除病灶时
,

必然破坏真皮层
,

特别是痣的范围大
,

治疗后周围上

皮细胞不能及时完全修复创面
,

势必由结缔组织充填
,

形成瘫痕
。

治疗毛痣时须把毛根全部消除
,

以免复

发
。

术后注意
:
( l) 术毕创面涂抗生素软膏

,

每晚创面喷重组表皮生长因子溶液
。

创面刚愈合时涂复方肝

素钠尿囊素凝胶 (康瑞保 )
,

预防瘫痕
。

( 2) 创面的痴皮可待其自然脱落
,

如过早揭去或搔抓
,

易形成瘫痕 ;

(3) 紫外线强烈
,

治疗后创面避免强光照射以免色素再次沉着
。
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诱导型一氧化氮合酶( i n d
u e ib l

e n i t ir e o x id
e s y n t h

a s e ,

iN O S ) 是一氧化氮 ( N O ) 合成酶的一种
,

它所合成

的 N O 在炎症性和自身免疫性损害中发挥着重要作用
。

最新的动物实验证实
,

iN OS 在许多组织中( 大脑
、

阴茎
、

耳蜗等
。

随着衰老而表达增加
,

从而提示 iN O S 可能与衰老密切相关
。

本实验以此为依据
,

通过检测

不同年龄组 iN OS 在皮肤组织中的表达
,

来探讨 iN O S表达与皮肤衰老的可能关系
。

1 材料和方法 (略 )

2 结果

2
.

1 R T 一 P C R 结果

在不同年龄组的皮肤组织中均有 iN O S m R NA 表达
,

且老年组 iN O S m RN A 表达水平明显高于中年组和

青少年组 ( : 值分别为 6
.

553
、

22
.

079
,

P 均 < 0
.

0 1 ) ; 中年组 iN OS m RN A 表达水平明显高于青少年组 ( : 值

为 15
.

97 2
,

P < 0
.

0 1 )
。

2
.

2 免疫组化结果

iN O S 在 60 例皮肤组织中均有不同程度的表达
,

iN O S 蛋白主要表达于皮肤组织基底层细胞的胞质中
,

呈浅棕黄色至深棕色染色
。

其中青少年组皮肤组织中 iN O S 主要为低度表达
,

中年组主要为中度表达
,

老

年组主要为中高度表达 ;老年组 iN O S 的表达水平明显高于中年组和青少年组 ( H 值分别为 508
、

177
,

尸 <

0
.

0 5 ) ; 中年组 iN O S 的表达水平明显高于青少年组 t 值为 2 36
,

尸 < 0
.

01 )
。
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3 讨论

正常情况下
,

组织中 iN O S 的表达量很少
,

而当细胞受到某些免疫或炎症因子如干扰素 ( IF N )
、

肿瘤坏

死因子 (NT )F
、

白介素( I)L 和脂多糖 (廿 )S 等的作用
,

iN O S表达明显增多
。

以往对 iN O S 的研究多侧重于与

炎症
、

免疫防御及肿瘤的相关性
,

发现 iN O S 在许多炎症性
、

自身免疫性及肿瘤性疾病中发挥重要作用
。

近年来
,

许多学者在动物实验中发现
,

随着衰老的进展
,

iN O S 在许多组织中 ( 大脑
、

阴茎
、

耳蜗等 ) 表

达增加
。

本研究结果表明
,

在皮肤组织中 Nj O S 的表达量也随年龄的增长而增加
。

笔者推测这种 iN O S 在皮

肤组织中诱导的增加是自发和持续的
,

可能与组织和血液循环中的细胞因子有关
:

有研究发现细胞因子

NT F 一 a
、

, 和 IL 一 l p等在正常人的组织和血液循环中有表达
,

且随着年龄的增长表达也增加
,

因此可以

推测这细胞因子可通过血液循环到达皮肤组织
,

并激活皮肤组织各种细胞中的核因子 ( N )F
一 K B 反应元

件而激活 iN O S 基因的转录
。

而 iN O S 基因在皮肤组织中的表达增加可能通过其释放 N O 生成的一些活性中

间产物
,

如过氧亚硝酸盐 0 N 0 0 一
对皮肤组织中的蛋白质

、

脂质及核酸产生氧化应激作用而影响皮肤的衰

老
。

本研究的免疫组化结果显示
,

iN O S 主要表达于表皮角质形成细胞中
,

以基底层细胞为主
。

基底层为表

皮细胞增殖分化的起始部位
,

表皮的更新依赖于基底层不断产生新的细胞
,

通过终末分化及凋亡维持表皮

自稳态
。

iN O S 在此表达表明它可能影响了表皮细胞的增殖分化及凋亡
,

iN O S 生成的 NO 可能使表皮细胞

更新减慢
、

增殖分化减弱
,

凋亡增强
,

使组织细胞数量相对减少以及细胞生长和丢失之间失去平衡
,

而影响

皮肤的衰老
。

综上所述
,

笔者推测 iN O S 可能是通过合成 NO
,

对皮肤造成长期的氧化应激和影响表皮细胞的增殖分

化
,

从而促进皮肤的自然衰老
,

但本实验结果只是初步的推测
,

其具体机制仍不明确
。

下一步笔者将通过

调控 iN O S 的表达来研究细胞的衰老状态及其可能的信号途径
,

以便更深人地了解 iN O S在人皮肤自然衰老

过程中的作用
〔)

长波紫外线照射和基因甲基化状态对 H a C a T

细胞诱导型一氧化氮合酶表达的影响
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诱导型一氧化氮合酶 ( iN O )S 可催化 L 一
精氨酸合成一氧化氮 ( NO )

。

NO 具有扩张血管和抑制血小板

聚集等多种生理效应
。

紫外线 ( U V )照射可造成人角质形成细胞 D N A 损伤
,

还可导致皮肤中产生多种细胞

因子
,

如肿瘤坏死因子 (NT )F
、

白介素( I)L
一 1

、

干扰素 ( IF N )
一 , 等

,

这些细胞因子可诱导 iN O S 生成
,

继而

催生大量 N O
.。

高浓度的 N O 直接介导细胞毒性作用
,

造成组织损伤
,

反复的组织损伤修复可导致癌变
。

iN
-

0 5在正常情况下不表达或低表达
,

其基因启动子区的高甲基化状态可能是原因之一
。

皮肤中 iN O S 表达增

强和 NO 产生过多可能是皮肤炎症性疾病发生发展的一种重要的介导因素或是众多环节中的一环
,

但是 UV

照射调控 iN O S 表达的机制目前尚不清楚
。

本研究通过观察 UV A 照射和 DN A 去甲基化剂 5 一
氮杂胞昔干

预 H a C at 细胞后 iN O S 的表达情况
,

旨在探讨 UV A 产生光损伤的可能机制
。

1 材料与方法 (略 )
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