
同完成运动的控制 ,且二者在损伤后 ,可相互代偿 。因

而我们不能判断 ,单纯切断成年大鼠 dCST 后的自发性

功能恢复是源于 vCST的“出芽”
[ 2]
,还是源于RST 的功

能代偿 ,或二者兼而有之。单纯损伤组(I 组)的 vCST

“出芽”在伤后无明显增加 ,因而我们推测单纯致伤

dCST后 ,大鼠的功能恢复主要源于 RST 的代偿 。而联

合致伤红核和 dCST 后 ,去除 RST 代偿作用 ,在无外加

因素或只使用缓冲液时 ,大鼠功能无明显恢复 。这说

明单纯致伤 dCST 后 , RST 和 vCST 均可能发生可塑性

变化 ,促进功能恢复 。我们之所以选择同时致伤 dCST

和红核这个动物模型 ,就是想排除 RST 的代偿作用 ,

使影响因素单一化 ,便于观察外加因素对 vCST“出芽”

及功能恢复之间的对应关系。

　　实验中 ,致伤 dCST 和红核后 ,SCI局部施用AxCA-

BDNF 重组腺病毒 ,持续表达 BDNF , vCST“出芽”增加 ,

伴有明显的功能恢复 ,且“出芽”数量与功能恢复成正

相关 。主要是 SCI局部 BDNF 可以诱导 vCST “出芽” ,

其具体机制我们将进行进一步的研究。

　　需要指出的是 , BDNF 引起的功能恢复不是由于

损伤的 dCST再生引起 ,因为 BDA顺行示踪显示 ,损伤

节段以下 ,脊髓背侧束中没有阳性显色 。说明 ,损伤的

dCST没能通过再生 ,使损伤的轴突连接恢复。

　　综上 ,联合致伤大鼠dCST 和红核这个动物模型 ,是

研究SCI后“侧枝出芽”这种可塑性变化很好的模型。
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脾切除加门奇断流术治疗肝硬变门脉高压伴自发性脾破裂 1例

Portal cirrhosis with spontaneous lienic rupture treated by splenectomy and portoazygos

disconnection:a case report

吴红涛 ,麻晓林 ,姚元章　　(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所创伤中心 , 重庆 400042)

　　患者 , 男性 , 55 岁 ,因搬抬重物后感上腹部疼痛 24 h 急诊

入院。既往有“肝炎”病史 , 无便血 、呕血史。体检:T36.9 ℃、P

100 次/min、BP 105/ 60 mmHg 。意识清楚 、痛苦病容 、皮肤巩膜

无黄染 、无肝掌及蜘蛛痣。腹部平坦 ,全腹压痛及反跳痛。肝 、

脾于肋缘下未扪及 , 移动性浊音(+)。实验室检查:RBC 2.12

×1012/ L、Hb 74 g/ L、PLT 95×109/ L ,血浆蛋白 42 g/ L(肝功能 B

级)。腹部透视(-);B 超提示脾破裂;腹穿抽出不凝血。急诊

剖腹探查 ,术中见腹腔内积血 1 500 ml , 肝质硬 ,呈结节状;脾脏

　　作者简介:吴红涛(1976-),男 ,贵州省贵阳市人 ,医师 ,主要从事严重胸腹伤

方面的研究。电话:(023)68757242

　　收稿日期:2002-11-02;修回日期:2003-04-16

明显肿大约 8 cm×10 cm×5 cm ,脾中下极膈面可触到多个裂口

(8、6 、3 cm)。诊断为门脉性肝硬变伴自发性脾破裂。术中病人

血液动力学稳定 ,在保证有良好监护和充足血源的情况下 , 行

脾切除加门奇断流术 ,手术顺利。术后诊断:①自发性脾破裂;

②门脉性肝硬变;③失血性休克代偿期。术后予胃肠减压 、止

血 、抗感染 、对症支持治疗后 , 痊愈出院。病理诊断:门脉性肝

硬变 ,脾大伴脾功能亢进 , 脾破裂。

讨论

　　自发性脾破裂是无明确外伤史而发生的脾脏突发性或隐

(下转 2122页)
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的结果相似 ,反映了氧化酶功能的调节不仅与其编码

基因的转录物水平有关 ,而且提示缺氧对其活性的影
响可能还涉及其它因素。关于缺氧对 COX活性调节

的机制目前并不清楚 , 可能不仅与酶蛋白的量有
关[ 12] ,而且还与细胞内外环境(细胞 pH 、代谢物 、自由

基等)有关
[ 13]
。另外 ,虽然 COX Ⅰ为 COX 复合体 13

个亚基中最大的一个亚基 ,但其它亚基(包括 mtDNA

和 nDNA编码)的表达量也势必会酶蛋白的活性产生

影响 。
　　实验同时显示 ,大鼠缺氧暴露过程中 ,脑 mtDNA

转录物水平与缺氧暴露的时间有关 ,在缺氧 2 d COX

Ⅰ mRNA和 12S rRNA分别比对照升高 55%和 57%,

而缺氧 5 d COX Ⅰ mRNA 则可升高 106%,缺氧 15 d

后则均已恢复对照水平 ,这与呼吸衰竭(慢性缺氧)病

人骨骼肌线粒体仅 12S rRNA 水平升高(但 COX Ⅰ
mRNA不变)[ 8]有相似之处 ,这种 mtDNA转录物随缺氧

时间变化的特性是组织对缺氧反应的一种现象还是一

种适应机制尚不得而知 ,有待深入研究 。

　　比较本实验结果与上述相关作者的报道表明 ,缺
氧对 mtDNA 编码基因表达的影响在整体和培养的细

胞是不一样的 ,Vijayasarathy 等[ 8]和 Sauleda等[ 10]报道

缺氧降低体外培养细胞的线粒体基因表达 ,而本实验
显示整体缺氧暴露则可使动物的脑组织 mtDNA编码

基因(COX Ⅰ和 12S)的表达升高 ,与Sauleda等[ 10]报道

的慢性缺氧病人骨骼肌 12S rRNA的表达结果一致 ,这

提示病理情况下机体组织内线粒体基因组表达调节的

复杂性 ,可能与细胞内环境等多种因素有关。
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　　(上接 2118页)
匿性破裂 ,占脾破裂病人的 3%～ 4%[ 1] , 与不同原因引起的脾

肿大有关 ,多见于感染性单核细胞增多症 、病毒性肝炎 , 白血病

等病人。本例发生自发性破裂的机制可能与病理脾质地脆弱 、

脾肿大 、劳动时腹压骤升等因素有关;此外 , 脾功能亢进 、凝血

功能障碍亦可能加重破裂后出血。

　　临床资料显示 25%～ 40%肝硬变合并食道静脉曲张病人 ,

在 1年内发生曲张静脉破裂出血[ 2] 。出血时如急诊行断流术 ,

常因病人全身情况差 ,手术耐受力差 , 血管离断不彻底 , 术后再

出血率达 41%[ 3] 。因此 ,多数人认为病理脾发展到自发性破裂

的程度 , 其功能已部分或全部丧失 ,保脾后有再破裂大出血可

能 ,应行脾切除术[ 4] 。门奇静脉断流加脾切除术治疗门脉性肝

硬变的效果 ,已得到普遍肯定 , 但在急诊情况下预防性断流术

治疗门脉性肝硬变 , 尚有争议。我们认为自发性病理脾破裂

时 ,脾切除加预防性断流术对该类病人的治疗具有积极意义:

①止血效果确切 ,使病人在发生曲张静脉破裂出血前 , 得到有

效的治疗;②能改善肝功能和全身情况 , 防止并发症和提高再

次手术的耐受性。但施行手术应严格掌握适应症 , 对肝功能属

A～ B 级 、脾肿大且伴有脾功能亢进 、术中血液动力学稳定 、估

计能耐受较长时间手术的病人 ,行此手术是安全 、有效的。

　　关键词:门脉性肝硬变 、自发性脾破裂 、门奇断流术

　　中图法分类号:R657.31　　　文献标识码:B
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