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库欣溃疡（Cushing’s ulcer），是指颅脑损伤后的应激性溃

疡，可见于食管、胃和十二指肠，是颅脑损伤的常见并发症，发

生率高达45％[1]。颅脑损伤后，原发性以及继发性的脑损伤均

可作为应激原，刺激机体产生强烈的应激反应，导致应激性胃

溃疡的产生。胃黏膜的糜烂、出血是应激性胃溃疡主要表现，

病情较重时可出现穿孔，病变若侵及大血管，也可引起大出

血。硫普罗宁（Tiopronin，TPN）近年来在临床上应用广泛，主

要用于脂肪肝、肝硬化、急性胰腺炎、消化道肿瘤、有机磷中毒

的急救[2]等治疗，在库欣溃疡的临床治疗中应用甚少。TPN对

库欣溃疡是否有预防、治疗作用以及其具体作用机制尚不明
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摘 要 目的：研究硫普罗宁（TPN）对颅脑损伤模型大鼠库欣溃疡的预防作用。方法：将大鼠随机分为假手术组、模型组、西咪替

丁（4 mg/kg）组和TPN低、中、高剂量（2、4、6 mg/kg）组，每组25只。除假手术组外，其余各组大鼠建立颅脑损伤模型，并腹腔注射

相应药物。于建模后12、24、36 h对各组大鼠行改良神经损害严重程度评分（mNSS）；并于成模后36 h处死大鼠，观察并计算各组

大鼠胃黏膜出现库欣溃疡的发病率，检测各组库欣溃疡大鼠的胃液pH值、胃前壁组织黏液层厚度与胃黏膜中前列腺素E2（PGE2）、

丙二醛（MDA）、白介素8（IL-8）含量及 IL-8 mRNA表达；观察胃黏膜的病理变化，计算溃疡指数（UI）。结果：与假手术组比较，其

余各组大鼠的mNSS评分均明显增加（P＜0.05）；溃疡大鼠的胃液pH值、黏液层厚度、PGE2含量均明显减小，UI和MDA、IL-8含量

及 IL-8 mRNA 表达均明显增加（P＜0.05）。与模型组比较，TPN 低、中、高剂量组大鼠建模后 24、36 h 的 mNSS 评分均明显减小

（P＜0.05）；西咪替丁组和 TPN 低、中、高剂量组大鼠的溃疡发病率均明显减小（P＜0.05）；溃疡大鼠的胃液 pH 值、黏液层厚度、

PGE2含量均明显增加，UI和MDA、IL-8含量及 IL-8 mRNA表达均明显减小（P＜0.05），且与TPN剂量呈正相关。溃疡病理变化严

重程度：模型组＞TPN低剂量组＞西咪替丁组＝TPN中剂量组＞TPN高剂量组＞假手术组。结论：硫普罗宁可降低颅脑损伤模型

大鼠库欣溃疡的发病率，对库欣溃疡具有预防作用；其机制可能与改善神经系统功能、增加黏液层厚度、抑制胃酸分泌、增加胃黏

膜PGE2含量、抑制氧自由基反应等有关。
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ABSTRACT OBJECTIVE：To explore the preventive effects of tiopronin（TPN）on Cushing’s ulcer in rats with craniocerebral

injury. METHODS：Rats were randomly divided into sham-operated group，model group，cimetidine group（4 mg/kg），low-dose

TPN group，medium-dose TPN group and high-dose TPN group （2，4 and 6 mg/kg） with 25 rats in each group. Except for

sham-operated group，craniocerebral injury model was induced in other groups，and they were given relevant medicine intraperitone-

ally. mNSS score was performed 12 h，24 h and 36 h after modeling. The rats were killed 36 h after modeling. Gastric mucosa ulcer

was observed and the incidence of Cushings ulcer was calculated. The pH value of gastric juice and the thickness of gastric slime

layer were determined. The contents of prostaglandin E2（PGE2），MDA and IL-8 in the gastric mucosa were determined. mRNA ex-

pressions of IL-8 in gastric mucosa were determined. Pathological change of gastric mucosa was observed，and ulcer index（UI）

was also calculated. RESULTS：Compared with sham-operated group，the scores of mNSS increased significantly in other groups

（P＜0.05）；pH value of gastric juice，thickness of slime layer and PGE2 content decreased significantly，while UI，MDA，content

and mRNA expression of IL-8 increased significantly（P＜0.05）. Compared with model group，mNSS score and the incidence of

Cushing’s ulcer in cimetidine group，low-dose，medium-dose and high-dose TPN groups 24，36 h after modeling decreased signifi-

cantly（P＜0.05）；pH value of gastric juice，thickness of slime layer and PGE2 content increased significantly，and UI，MDA，the

content and mRNA expression of IL-8 decreased significantly （P＜0.05），positively associated with TPN content. Pathological

change of ulcer in descending order were model group＞low-dose TPN group＞cimetidine group＝medium-dose TPN group＞

high-dose TPN group＞sham-operated group. CONCLUSIONS：Tiopronin could reduce the incidence of Cushing’s ulcer and have

preventive effects on Cushing’s ulcer in rats with craniocerebral injury. The mechanism may be related to the promotion of neurolog-

ical function，the increase of thickness of gastric slime layer and PGE2 content，the inhibition of oxygen free radical reaction，etc.
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确，因此本文初步研究TPN对颅脑损伤模型大鼠库欣溃疡的
预防作用及其机制。

1 材料
1.1 仪器

9700型Abipcr基因扩增仪（美国ABI公司）；倒置显微镜
（日本Olympus公司）；Cias-1000细胞图像分析系统（北京恒大
图像视觉有限公司）；PowerPac3000电泳仪、EC-120电泳槽（美
国Bio-Rad公司）；超速离心机（美国Sigma公司）。

1.2 药品与试剂

TPN注射用粉末（批号：1209001，规格：每支 100 mg）、西
咪替丁注射液（批号：110613，规格：0.2 g/2 ml）均由国药集团
国瑞药业有限公司提供；兔抗人Bcl-2 多克隆抗体（上海沪峰
生物科技有限公司）；TaKaRa RNA、逆转录-聚合酶链式反应
（RT-PCR）试剂盒（上海索莱宝生物科技有限公司）；人前列腺
素E2（PGE2）、丙二醛（MDA）、白介素 8（IL-8）酶联免疫吸附测
定（ELISA）试剂盒（上海连硕生物科技有限公司）。

1.3 动物

成年SD大鼠150只，♂，体质量（240±20）g，由辽宁医学
院实验动物中心提供，动物合格证号：SCXK（辽）2003-0007。

2 方法
2.1 分组与给药

将大鼠随机分为假手术组、模型组、西咪替丁（4 mg/kg）组
和TPN低、中、高剂量（2、4、6 mg/kg）组，每组25只。除假手术组
外，其余各组大鼠采用改良的Feeney自由落体法[3]建立颅脑损
伤模型；假手术组大鼠仅行颅骨开窗及封闭术，不损伤脑组织。

建模后，各组大鼠腹腔注射相应药物，36 h后颈椎脱臼法处死。

2.2 改良神经损害严重程度评分（mNSS）[4]

于建模后 12、24、36 h对各组大鼠行mNSS，分数越高，损
害越严重。

2.3 溃疡发病率、胃液pH值、黏液层厚度、溃疡指数（UI）的测

定

各组大鼠处死后，观察其胃黏膜是否出现库欣溃疡，并计
算各组大鼠溃疡发病率。将出现库欣溃疡的大鼠剖腹并游离
胃，贲门段、幽门端用止血钳夹闭，于胃小弯侧剪一切口，取胃
液2 ml，加酚红指示剂2滴，0.01 mol/L氢氧化钠滴定测得胃液
pH值。取库欣溃疡大鼠胃小弯处前壁组织，按文献[5]方法测定
黏液层厚度。取溃疡周围胃黏膜组织，常规脱水、包蜡、切片、

苏木精-伊红（HE）染色后，显微镜下观察胃黏膜的病理变化，

按文献方法[6-7]测定UI。

2.4 胃黏膜中PGE2、MDA、IL-8含量的测定

刮取库欣溃疡大鼠胃黏膜组织，冰生理盐水冲洗后，置入
液氮保存。测定时，将胃黏膜组织于液氮中取出，按ELISA试
剂盒说明进行操作，测定胃黏膜组织中 PGE2、MDA、IL-8含
量。

2.5 胃黏膜中 IL-8 mRNA表达的检测

采用 Trizol 试剂提取库欣溃疡大鼠胃黏膜组织中 IL-8

mRNA 进行 RT-PCR 检测，引物如下，IL-8上游引物：5′-AT-

GACTTCCAAGCTGGCCGTGGCT-3′，下 游 引 物 ：5′-TCT-

CAGCCCTCTTCAAAAACTTCTC-3′；β-肌动蛋白（β-actin）上
游 引 物 ：5′-GATATCAGCACGCTCCTCAT-3′，下 游 引 物 ：

5′-GGCAGCTCGTAGATCTTCTC-3′。扩增条件：变形：92 ℃
1 min，退火：60 ℃ 1 min，72 ℃ 2 min反复循环 30次，72 ℃延
长 10 min，结束 PCR 反应。PCR 产物进行 2％琼脂糖凝胶电

泳，凝胶成像系统检测目的条带，β-actin为内参，以目标条带的

吸光度与内参的比值表示 IL-8 mRNA的表达。

2.6 统计学处理

计量资料均以x±s表示，采用SPSS 18.0统计软件进行处

理。两两比较采用 t检验；组间比较采用单因素方差分析；溃

疡发病率的比较采用χ2检验。P＜0.05表示差异有统计学意

义。

3 结果
3.1 mNSS评分比较

与假手术组比较，其余各组大鼠建模后 12、24、36 h 的

mNSS 评分均明显增加（P＜0.05）。与模型组比较，TPN 低、

中、高剂量组大鼠建模后 24、36 h 的 mNSS 评分均明显减小

（P＜0.05）。与西咪替丁组比较，TPN低、中、高剂量组大鼠建

模后 24、36 h的mNSS评分均明显减小（P＜0.05）。与TPN低

剂量组比较，TPN中、高剂量组大鼠建模后24、36 h的mNSS评

分均明显减小（P＜0.05）。与TPN中剂量组比较，TPN高剂量

组大鼠建模后 24、36 h 的 mNSS 评分均明显减小（P＜0.05）。

各组大鼠建模后不同时间点的mNSS评分比较见表1。

表 1 各组大鼠建模后不同时间点的mNSS评分比较（x±±s，

n＝25）

Tab 1 Comparison of mNSS score in rats after modeling at

different time points of each group（x±±s，n＝25）

组别

假手术组
模型组

西咪替丁组
TPN低剂量组
TPN中剂量组
TPN高剂量组

mNSS评分
建模后12 h

0.360±0.490
10.000±1.258＊

9.995±1.226＊

9.760±1.331＊

9.720±1.137＊

9.960±1.098＊

建模后24 h

0.364±0.487
10.120±1.269＊

9.988±1.145＊

9.360±1.350＊#Δ

8.680±1.405＊#Δ$

7.920±0.910＊#Δ$▲

建模后36 h

0.360±0.490
10.040±1.306＊

9.955±1.236＊

8.880±1.333＊#Δ

8.120±1.167＊#Δ$

7.400±1.154＊#Δ$▲

F

0.001
0.057

0.046
3.544

10.678

40.788

P

0.999
0.945

0.961
0.034

0.000

0.000

与假手术组比较：＊P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与西咪替丁

组比较：ΔP＜0.05；与TPN低剂量组比较：$P＜0.05；与TPN中剂量组比

较：▲P＜0.05

vs. sham-operated group：＊P＜0.05；vs. model group：#P＜0.05；vs.

cimetidine group：ΔP＜0.05；vs. low-dose TPN group：$P＜0.05；vs. me-

dium-dose TPN group：▲P＜0.05

3.2 溃疡发病率比较

假手术组、模型组、西咪替丁组和TPN低、中、高剂量组大

鼠的库欣溃疡发病率分别为 0、84％、52％、56％、52％、28％。

与模型组比较，其余各组大鼠的库欣溃疡发病率均明显减小

（P＜0.05）。与西咪替丁组比较，TPN高剂量组大鼠的库欣溃

疡发病率明显减小（P＜0.05）。与TPN低、中剂量组比较，TPN

高剂量组大鼠的库欣溃疡发病率均明显减小（P＜0.05）。

3.3 UI、黏液层厚度、胃液pH值变化

与假手术组比较，其余各组溃疡大鼠的UI均明显增加，黏

液层厚度和胃液pH值均明显减小（P＜0.05）。与模型组比较，

西咪替丁组和TPN低、中、高剂量组溃疡大鼠的UI均明显减

小，黏液层厚度和胃液pH值均明显增加（P＜0.05）。与西咪替

丁组比较，TPN低、高剂量组溃疡大鼠的UI、黏液层厚度、胃液

pH 值均有明显差异（P＜0.05）。与 TPN 低、中剂量组比较，

TPN高剂量组溃疡大鼠的UI均明显减小，黏液层厚度、胃液

pH 值均明显增加（P＜0.05）。各组溃疡大鼠的 UI、黏液层厚

度、胃液pH值比较见表2。
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表2 各组溃疡大鼠的UI、黏液层厚度、胃液pH值比较（x±±s）

Tab 2 Comparison of ulcer index，the thickness of gastric

slime layer and pH value of gastric juice in rats of each group

（x±±s）

组别
假手术组
模型组
西咪替丁组
TPN低剂量组
TPN中剂量组
TPN高剂量组

n

25

21

13

14

13

7

UI

0

33.265±5.572＊

19.185±8.272＊#

27.113±7.339＊#Δ

21.079±7.593＊#$

12.542±7.076＊#Δ$▲

黏液层厚度，μm

75.371±7.460

43.345±6.024＊

61.327±5.181＊#

52.156±5.336＊#Δ

62.681±7.219＊#$

69.601±6.680＊#Δ$▲

胃液pH

1.987±0.260

0.685±0.315＊

1.503±0.177＊#

1.033±0.104＊#Δ

1.498±0.133＊#$

1.756±0.210＊#Δ$▲

与假手术组比较：＊P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与西咪替丁

组比较：ΔP＜0.05；与TPN低剂量组比较：$P＜0.05；与TPN中剂量组比

较：▲P＜0.05

vs. sham-operated group：＊P＜0.05；vs. model group：#P＜0.05；vs.

cimetidine group：ΔP＜0.05；vs. low-dose TPN group：$P＜0.05；vs. me-

dium-dose TPN group：▲P＜0.05

3.4 胃黏膜中PGE2、MDA、IL-8含量比较

与假手术组相比，其余各组溃疡大鼠的胃黏膜中PGE2含

量均明显减小，MDA、IL-8含量均明显增加（P＜0.05）。与模

型组比较，西咪替丁组和TPN低、中、高剂量组溃疡大鼠的胃

黏膜中 PGE2含量均明显增加，MDA、IL-8含量均明显减小

（P＜0.05）。与西咪替丁组比较，TPN低、高剂量组溃疡大鼠的

胃黏膜中 PGE2、MDA、IL-8含量均有统计学差异（P＜0.05）。

与TPN低、中剂量组比较，TPN高剂量组溃疡大鼠的胃黏膜中

PGE2 含量均明显增加，MDA、IL-8 含量均明显减小（P＜

0.05）。各组溃疡大鼠胃黏膜中PGE2、MDA、IL-8含量比较见

表3。

表 3 各组溃疡大鼠胃黏膜中 PGE2、MDA、IL-8含量比较

（x±±s）

Tab 3 Comparison of PGE2，MDA，IL-8 in gastric mucosa

of each group（x±±s）

组别
假手术组
模型组
西咪替丁组
TPN低剂量组
TPN中剂量组
TPN高剂量组

n

25

21

13

14

13

7

PGE2，pg/mg

369.425±40.338

285.224±31.112＊

315.114±30.791＊#

298.224±28.924＊#Δ

310.508±35.840＊#$

338.922±30.880＊#Δ$▲

MDA，mmol/ml

2.093±0.734

6.913±0.631＊

4.454±0.754＊#

5.844±0.581＊#Δ

4.660±0.617＊#$

3.870±0.647＊#Δ$▲

IL-8，pg/mg

11.689±6.329

52.714±8.360＊

34.033±7.136＊#

43.882±5.382＊#Δ

37.033±6.694＊#$

28.508±9.304＊#Δ$▲

与假手术组比较：＊P＜0.05；与模型组比较：#P＜0.05；与西咪替丁

组比较：ΔP＜0.05；与TPN低剂量组比较：$P＜0.05；与TPN中剂量组比

较：▲P＜0.05

vs. sham-operated group：＊P＜0.05；vs. model group：#P＜0.05；vs.

cimetidine group：ΔP＜0.05；vs. low-dose TPN group：$P＜0.05；vs. me-

dium-dose TPN group：▲P＜0.05

3.5 胃黏膜组织的病理形态学变化

假手术组溃疡大鼠胃黏膜上皮细胞完整，腺体排列整齐，

大小基本一致，未见黏膜出血；模型组溃疡大鼠胃黏膜上皮细

胞可见明显不完整，腺体严重萎缩，腺体间隙明显增宽，可见

大量炎细胞浸润；西咪替丁组与TPN中剂量组溃疡大鼠间胃

黏膜组织病理形态变化差别不大，即胃黏膜上皮细胞中度不

完整，胃黏膜上皮细胞中度萎缩，腺体间隙中度增宽，中度炎

性细胞浸润；TPN中剂量组溃疡大鼠的胃黏膜组织病理形态

变化较TPN低剂量组轻；TPN高剂量组溃疡大鼠的胃黏膜上

皮细胞轻度不完整，腺体轻度萎缩，腺体间隙轻度增宽，炎性

细胞浸润较少。总体来说，溃疡病理变化严重程度：模型组＞

TPN 低剂量组＞西咪替丁组＝TPN 中剂量组＞TPN 高剂量

组＞假手术组。各组溃疡大鼠胃黏膜组织病理切片显微镜图

见图1。

3.6 胃黏膜中 IL-8 mRNA表达比较

假手术组、模型组、西咪替丁组和TPN低、中、高剂量组溃

疡大鼠胃黏膜中 IL-8 mRNA 表达分别为 0.096± 0.819、

0.803 ± 0.680、0.421 ± 0.613、0.557 ± 0.715、0.435 ± 0.541、

0.231±0.617。与假手术组比较，其余各组溃疡大鼠胃黏膜中

IL-8 mRNA表达均明显增加（P＜0.05）；与模型组比较，西咪替

丁组和TPN低、中、高剂量组溃疡大鼠胃黏膜中 IL-8 mRNA表

达均明显减小（P＜0.05）；与西咪替丁组比较，TPN低剂量组溃

疡大鼠胃黏膜中 IL-8 mRNA表达明显增加（P＜0.05），TPN高

剂量组溃疡大鼠胃黏膜中 IL-8 mRNA 表达明显减小（P＜

0.05）；与TPN低、中剂量组比较，TPN高剂量组溃疡大鼠胃黏

膜中 IL-8 mRNA表达明显减小（P＜0.05）。

4 讨论
TPN，是一种新型富含游离巯基的甘氨酸衍生物，具有抗

炎、抗过敏的作用。TPN能够抑制细胞三磷酸腺苷（ATP）水解

酶的活性，清除氧自由基，还能降低血管的通透性[7-8]。本实验

中，与模型组比较，TPN各剂量组大鼠库欣溃疡发病率明显减

小，证明TPN对库欣溃疡有预防、治疗作用，下面对TPN预防

库欣溃疡的具体机制作初步探讨。

颅脑损伤后，机体交感神经兴奋，体内大量儿茶酚胺物质

释放，造成胃肠道平滑肌收缩，胃黏膜血流量迅速减少，使得

胃黏膜上皮细胞内能量缺乏，从而导致胃黏膜上皮细胞分泌

功能障碍，分泌黏液减少，黏液-碳酸氢盐屏障遭到破坏，中和

胃酸的能力下降，导致胃溃疡的发生[9]。胃黏膜上皮细胞能量

代谢障碍，又可增强胃黏膜上皮细胞内氧自由基反应，氧自由

基可以破坏细胞膜以及内质网、溶酶体的结构，从而引起胃黏

膜的损伤[10]。MDA是氧自由基反应代谢产物不饱和脂肪酸的

降解产物，可以反映体内氧自由基代谢产物的水平[11]。TPN可

降低细胞内ATP水解酶的活性，使细胞内ATP含量升高，从而

改善胃黏膜上皮细胞代谢功能，使黏膜上皮分泌功能恢复正

常，修复遭到破坏的黏液-碳酸氢盐屏障，保护胃黏膜不受胃酸

A B C

D E F

图1 各组大鼠胃黏膜组织病理切片显微镜图
A.假手术组；B.模型组；C.西咪替丁组；D.TPN低剂量组；E.TPN中剂量

组；F.TPN高剂量组

Fig 1 Microscopic images of pathological section of gastric

mucosa of rats in each group
A. sham-operated group；B. model group；C. cimetidine group；D. low-

dose TPN group；E. medium-dose TPN group；F. high-dose TPN group
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损害。另外TPN结构中所含的游离巯基可以对抗胃黏膜上皮

细胞内氧自由基反应，从而对库欣溃疡大鼠胃黏膜起到保护

作用。与模型组比较，TPN各剂量组大鼠胃黏膜黏液层厚度

明显增加，MDA含量显著减小，提示TPN能够保护大鼠胃黏

膜，并且能抑制大鼠胃黏膜内的氧自由基反应。

胃酸是库欣溃疡的一个重要致病因素[12]。颅脑损伤后，脑

组织出现缺血、缺氧及能量代谢障碍，氧自由基反应增强，造

成脑组织细胞膜通透性增加，导致脑组织水肿；而脑组织水肿

所致的颅内压增高又可以刺激副交感神经系统，使乙酰胆碱

和胃泌素释放过多，使得胃酸分泌过多、胃液pH降低[13]。Kim

GH等[14]认为TPN是一种神经系统保护剂，对颅脑损伤后脑组

织缺血、缺氧有治疗作用。与模型组比较，TPN各剂量组大鼠

mNSS评分显著降低，提示TPN可以改善大鼠受损脑组织功能

障碍，这与文献[14]的观点一致；而TPN各剂量组大鼠胃液pH较

模型组明显升高，提示 TPN 可以抑制大鼠胃酸的过度分泌。

但TPN抑制大鼠胃酸分泌的机制尚不清楚，笔者认为大鼠脑

外伤后，脑组织缺血、缺氧，导致颅内压增高，TPN可以改善脑

组织缺血、缺氧的状况，从而降低颅内压，减轻对副交感神经

系统的刺激，减少乙酰胆碱和胃泌素的分泌，从而抑制胃酸的

过度分泌。

PGE2具有降低外周血管阻力、增加胃黏膜血流量、促进胃

黏液和碳酸氢盐分泌的作用，是重要的胃黏膜保护剂[15]。实验

中，TPN各剂量组大鼠胃黏膜PGE2含量明显高于模型组，由此

可见，TPN预防库欣溃疡的另一个途径可能是通过升高胃黏

膜PGE2含量完成的。IL-8是中性粒细胞的趋化因子，在胃黏

膜内可以引起一系列炎症反应，从而损伤胃黏膜。有研究表

明[16-17]，IL-8介导的炎症反应是引起胃溃疡的重要因素。与假

手术组相比，模型组和TPN低、中剂量组大鼠的胃黏膜病理切

片中，笔者发现中性粒细胞浸润较多；而与模型组比较，TPN

各剂量组大鼠的胃黏膜上皮中性粒细胞浸润较轻。与假手术

组相比，模型组和TPN各剂量组大鼠胃黏膜 IL-8含量及 IL-8

mRNA表达均增加；而且与模型组相比，TPN各剂量组胃黏膜

IL-8含量及 IL-8 mRNA表达明显降低。由此推断TPN可以通

过抑制 IL-8介导的炎症反应，从而起到对库欣溃疡预防、治疗

的作用。

西咪替丁是近年来在临床上广泛应用的预防库欣溃疡的

药物。在本实验中，笔者不难发现，TPN高剂量组大鼠的指标

均明显优于西咪替丁组，而且TPN中剂量组（常规剂量）对库

欣溃疡的防治作用与西咪替丁组相比，也未见明显差别。加

之TPN对损伤脑组织具有修复作用，尽管机制尚不明确，却是

西咪替丁所不具备的。所以笔者认为，TPN对库欣溃疡的预

防作用要优于西咪替丁。

综上所述，TPN可以降低大鼠库欣溃疡的发病率，对库欣

溃疡有预防、治疗作用。TPN可以抑制ATP水解酶活性，其结

构中含有可以抑制氧自由基反应的巯基，所以TPN可以抑制

IL-8炎性反应，修复受损胃黏膜屏障。此外，TPN还可以抑制

胃酸分泌，并增加胃黏膜中 PGE2的含量，这可能与TPN改善

大鼠脑组织功能障碍有关。
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