
化不明显 ,随着时间延长 ,体液渗出增加 ,缺血缺氧加

重 ,诱导 HIF-1表达增强。本研究显示 ,左 、右心室HIF-

1蛋白表达不同 ,左心室对照组HIF-1蛋白含量明显高

于右心室 ,提示左心室对缺血缺氧耐受能力较强 。烫伤

后右心室HIF-1蛋白量增长快速 ,对缺氧反应性强。另

外 ,正常心肌组织内也有少量 HIF-1表达。提示大面积

重度烧伤使心肌组织发生缺血 、缺氧性损害 ,缺氧诱导

HIF-1α增加 ,从而提高心肌对缺氧的耐受能力 ,以减轻

损害。本实验为今后进一步研究烧伤后“休克心”的分

子机制 ,及其内源性细胞保护机制奠定了基础。
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文章编号:1000-5404(2003)18-1605-01　 个案与短篇

儿童眼球摘除的病因分析及护理

Analysis of the etiology of the enucleation of eyeballs in children and the nursing measures

陆　萌
1
,陆　坷

2
　　(第三军医大学:1 附属西南医院眼科 ,重庆 400038;2 附属大坪医院野战外科研究所普通外科, 重庆 400042)

　　我院在 1997 至 2002 年期间 , 行儿童眼球摘除 87 例 , 现将

其主要病因分析如下。

1　病因分析

1.1　疾病分布
　　在 87例眼球摘除的临床病例中 , 视网膜母细胞瘤为 27 例

(占 31%),眼球破裂伤 20 例(23%),眼内炎 11 例(13%), 角巩

膜葡萄肿 7 例(8%), Coat 病 8 例(9%), 先天性青光眼 5 例

(6%),其他 9 例(10%)。

1.2　年龄的分布
　　儿童眼球摘除最多见于 1～ 5岁儿童(47例 , 占 54%),视网

膜母细胞瘤高发于 3 岁以内(15 例 , 占 55.6%), 眼球破裂伤多

在 4～ 10岁组(15例 , 占 75%)。

　　由于非手术疗法限于早期肿瘤 ,而患儿来就诊时多较为晚

期 ,不能取代手术治疗。因此早期诊断 、及时治疗及加强眼外

伤的预防宣传教育对于挽救儿童视力具有十分重要的意义[ 1] 。

　　作者简介:陆　萌(1977-),女 ,重庆市梁平县人 ,护师 ,主要从事小儿眼底病

护理方面的研究。电话:(023)68773097

　　收稿日期:2003-06-09;修回日期:2003-09-02

2　护理

　　当人在自己的生命历程中遇到丧失健康 、丧失正常的生理

功能等不幸时 ,会产生各种各样心理失衡及挫折感 , 使人经历

各种心身应激及不同形式的心理危机 , 其精神 、心理的创伤远

远超过器官功能的损伤。眼球摘除术后 , 可能导致一系列生

理 、心理变化。因此 , 加强对该类患儿的护理有特殊临床意义。

　　心理护理:①患儿入院后 , 家长的紧张和忧虑 , 成为心理护

理首先面临的问题。家长担心孩子今后的生活 、工作不能与正

常人相同 , 所以他们急切地想知道患儿的伤情和预后 , 护士应

实事求是地根据伤情予以介绍 , 取得家长的理解和信任 , 一起

鼓励患儿增强战胜伤痛的勇气 ,共同完成手术治疗和施行正确

的护理计划 。②对病人进行全面的整体护理 , 从而在心 、身两

方面达到康复 ,并且在功能受限的情况下有良好的生活质量。

患儿行眼球摘除术后 , 由于身体自我形象的改变 , 造成沉默寡

言 ,性格变得孤僻 、易怒。我们对年龄稍大的患儿 , 通过正反理

由的说明 , 讲解注射治疗的好处 , 启发激励他们学习英雄人物

的勇敢精神;对小儿通过游戏 、讲故事 、玩玩具等形式来分散其

注意力 ,取得患儿的信任和配合。
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Ca
2+
超载及自由基有关

[ 11]
。本研究结果大鼠心肌线

粒体MDA含量及[ Ca
2+
] m 于烧伤后 3 、6 、12 、24 h均显

著高于正常对照组 ,也证实了烧伤后心肌细胞存在线

粒体 Ca
2+
超载及自由基增加的事实 。但此两者损害

心肌细胞的具体机制一直未有定论 。分析本实验结果

显示 ,烧伤后心肌线粒体[
3
H] DOG 含量 与[ Ca

2+
] m 、

MDA均呈明显正相关 ,提示线粒体 Ca
2+
超载及自由基

增加可能是烧伤后心肌线粒体 PTP 开放的重要原因。

在 PTP 由关闭或亚通透状态转换为开放状态的过程

中 ,线粒体基质亲环素 D与位于膜上的腺苷酸转运酶

结合是其关键环节 。Ca
2+
超载与自由基可能在此环节

中起重要作用。Woodfield 等
[ 12]
的体外研究表明 ,高浓

度Ca
2+
可导致重组CyP-D与ANT 结合。烧伤后心肌线

粒体Ca
2+
超载可能通过促进 CyP-D发生结构改变并与

ANT结合 ,诱发PTP开放。但目前还不清楚自由基如何

导致线粒体 PTP开放。由于自由基具有强烈的氧化活

性 ,推测其可能通过作用于 CyP-D 所含的巯基 ,引发

CyP-D与ANT结合 ,最终导致线粒体PTP开放
[ 13]
。

　　烧伤后心肌细胞线粒体PTP开放可产生以下两个

后果
[ 14]
:①线粒体氧化磷酸化出现障碍;②线粒体 cyt

c释放进入胞浆。前者使心肌细胞不能获得足够的能

量;后者 cyt c 激活胞浆 capase-3 ,诱发心肌细胞凋亡。

它们可能是导致烧伤后心肌细胞损害和心功能下降的

的重要原因。烧伤后及早应用抗氧化药物并设法减轻

线粒体 Ca
2+
超载 ,抑制心肌细胞线粒体 PTP 开放 ,可

能是防治烧伤“休克心”的有效手段 。
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　　(上接 1605页)
　　术前护理:①做好术前准备 ,询问过敏史 , 剪除术眼睫毛。

防止受凉 ,以免术中 、术后咳嗽引起出血 , 影响伤口愈合。嘱患

儿卧床休息 ,头部少活动 , 不挤眼 、揉眼。 ②做好术前宣教 , 对

患儿及家长说明手术目的 , 介绍同类病人术后康复情况 、安装

义眼后的效果等 ,全麻者术前交代需禁食禁水的目的及意义。

检查和护理时动作轻柔 ,尽量做到无痛注射。

　　术后护理:①术毕密切观察生命体征变化 , 注意眼部及全身

情况 , 敷料有无渗血及脱落 ,加强生活护理和基础护理, 注意头

面部清洁。如出现严重的眼痛 、头痛 、恶心 、呕吐 ,应及时报告医

师。按医嘱合理使用抗生素控制及预防感染。 ②做好出院指

导, 出院后仍应注意眼部卫生 ,教会家长如何继续滴抗生素眼药

水。术后1 ～ 2周可考虑安装义眼 ,安装义眼时间不宜太迟 ,以防

结膜囊挛缩 ,嘱家长出院后定期复查 , 教会其安装 、清洗义眼。

3　讨论

　　肿瘤和外伤是导致小儿眼球摘除的主要因素 , 通过预防和
早期正确的诊断治疗可以减少和避免眼球摘除。儿童眼球摘

除术前完整的护理为手术创造有利的条件 , 术后护理得当可预

防并发症的发生 , 使伤口如期愈合。我们对患儿进行全程护
理 ,使其不仅在住院期间 , 而且在今后的生活中也具有一定的

自我保健能力 ,在最大限度上改善患儿的生活质量。

　　关键词:儿童眼球摘除;病因;护理
　　中图法分类号:R473.77　　　文献标识码:B
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