
表 1　正常及 DI大鼠膀胱测压结果比较( x±s)

组别 最大容量(ml) 最大通尿肌压(cmH2O)顺应性(ml/cmH2O)

对照组 0.33±0.08 51.50±8.78 0.006 5±0.001 6

不稳定组 1.20±0.41＊ 93.62±12.91＊ 0.013 1±0.004 2＊

＊:P<0.01与对照组比较

3　讨论

　　会阴部尿道结扎较膀胱颈部尿道结扎[ 1] 操作简

单 ,不解剖盆腔而避免了神经损害 ,局部瘢痕少 ,流出

道梗阻的程度更为稳定。假手术后局部瘢痕可能压迫

尿道 ,因此并无必要 。

　　多数麻醉剂明显抑制排尿反射 ,使正常与 BOO大

鼠测压曲线呈波动变化且无明显差别 ,而清醒测压时

正常大鼠有排尿波峰 ,BOO 组表现无抑制收缩波形 ,

两组的膀胱容量 、顺应性及自发性收缩强度差异显

著[ 1] 。正常大鼠在不抑制排尿反射的麻醉剂作用下可

观察到无抑制收缩[ 2] 。因此 , 清醒测压是准确判断

BOO后 DI发生的方法。膀胱测压在膀胱内置管 2 d

后于清醒状态下进行
[ 2]
。

　　研究显示正常大鼠腹压很低 , 且波动 <0.75

cmH2O
[ 3] ,轻微活动引起的压力波动与 DI波形可以区

分。延长置管时间(一般为 2 ～ 3 d)明显降低因手术和

局部感染引起的自发收缩[2 , 4] 。本组 BOO大鼠 DI发生

率为 76.17%,对照组未发现明显的无抑制性收缩波 。

膀胱容量增加较文献[ 1]报道为低 ,可能与导管置于大

鼠背部 ,膀胱残余尿排放不充分有关。膀胱置管后可重

复测压
[ 5]
,在观察 DI 过程中的病理生理变化和药物或

其它施加因素影响的动态研究中具有良好的适用性 ,并

可解决经尿道测压的难重复性和插管困难的问题 。
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　　2001 年 4 至 6 月 , 我市某中学发生一起甲型病毒肝炎暴

发 ,经查系食物传播 , 经采取有效的预防措施后疫情得到控制。

现报告如下。

1　资料与方法

　　暴发调查及查阅医院病历卡收集疫情资料。甲型病毒肝

炎诊断标准参照文献[ 1] 。 制定调查表和三间分布调查 , 即调

查首例 、末例和所有患者发生时间和地点。对疑似病例查肝功

和抗-HAV IgM ,检测 , 给水大肠杆菌数。控制措施为隔离 、治疗

患者 ,对疫点进行随时消毒 , 对密切接触者注射丙种球蛋白。

　　统计学处理:采用χ2 检验。

　　作者简介:林晓光(1959-),女 ,江津市人 ,主治医师 ,主要从事传染病方面的

研究。电话:(023)47562472

　　收稿日期:2003-02-25;修回日期:2003-07-10

2　结果

　　三间分布:5 月29日发现疫情后 , 卫生防疫人员立即对该

校1 165名师生 , 24名食堂作业人员 , 附近副食摊点从业人员 、

街道居民和 1所小学进行调查(询问和填表)。结果显示 ,从首

例(3月 20 日)到末例(7月 3 日)共 58 人 , 均为该校师生 , 罹患

率为4.98%。 4月 27 日至 6月 5 日间有 44例 , 占 75.86%。 803

名住读生有 37例 , 295 名走读生中有 20 例 , 分别占 64.91%和

35.09%,二者发病无显著性差异(χ20.05(1)=2.32<3.84 , P >

0.05)。 125 名食堂进餐走读生中有 19例 ,余 170 名在家进餐的

走读生中仅 1人发病 , 二者存在显著性差异(χ2
0.01(1)=24.33>

6.63 , P<0.01),相对危险度 OR=30.29。

　　临床表现及实验室检查:58 例患者表现为发热 、乏力 、 恶
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心 、呕吐 、纳差 、尿黄 、厌油 、腹胀 、肝区疼痛 、皮肤黄疸 、脾肿大
等 ,谷丙转氨酶均异常 , 所有患者血清抗-HAV IgM为阳性。
　　免疫接种史:58 名患者近 5 年均未接种甲型病毒肝炎疫

苗。
　　供水系统和饮食卫生调查:该校共用同一供水系统的街道
居民均无发病。 而该校 3 个食堂卫生条件差 , 有共用餐具现
象。学生生活卫生习惯也较差 ,有相互夹菜吃的现象。该校食
堂和副食摊点从业人员肝功无异常。首发病例有外出就餐史 ,
患甲肝后仅住院 3 d 即回校学习 ,并在校就餐。
　　预防控制措施:从发现首例患者时 , 本站人员即行现场督
导 ,隔离患者。全校师生连服中草药(板蓝根和金钱草)液 3 d ,
对525名密切接触者注射丙种球蛋白 , 每人 3 ml ,责令校方立即
整改食堂卫生 ,利用灭毒威对学生餐具 、寝室 、教室 、厕所 、办公
室及外环境进行常规消毒。 此疫点 , 从接到疫情报告之日起 ,
经过甲肝最长潜伏期的医学观察 ,未出现新病例。

3　讨论

　　本研究从临床表现和免疫学检测证实为甲型病毒性肝炎

暴发 ,从 5 月 29日首次发现疫情至疫情控制共计 35 d , 介于甲
型病毒性肝炎潜伏期内 , 而从暴发曲线看 , 此次暴发主要发生
在4 ～ 6月 , 高峰在 5月 , 与同源暴发相符。其暴发原因可排除
经水源污染。个案调查发现未治愈的甲肝学生在校就餐 ,发病
者有同餐史 ,非同餐者不发病 , 停止供该污染食物后 , 暴发得到
平息。而该校师生免疫力普遍低下 ,引起了此次食物传播的甲
肝暴发。其原因是对首发患者未采取严格的隔离措施 , 致使疫
情蔓延。故各级部门应高度重视学校卫生安全工作 , 加强学校
卫生监督 ,应加强学生预防接种工作 。而采取以治愈患者为主
的综合性防治措施是预防甲肝经食物传播的良策 , 其中搞好学
校食堂卫生是避免暴发的关键。
　　关键词:甲型病毒性肝炎;暴发;食物传播;消毒
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