
终导致细胞凋亡 。我们观测到的 caspase-3 IR在术后 6

h组 、12 h组多位于胞浆 ,在 1 d 组和 3 d组胞核和胞
浆都有 。对凝血酶处理组的 caspase-3 IR 细胞和

TUNEL阳性细胞进行动态分析不难发现 ,二者存在时
间上的依赖性:caspase-3 开始表达的时间和达到高峰
的时间均较 TUNEL 阳性细胞提前。这一结果与二者
的病理生理关系相吻合。我们的结果提示:凝血酶导
致的神经细胞 DNA损伤主要为凋亡性损伤。
　　水蛭素是目前发现的最强的凝血酶抑制剂 , 1U的
水蛭素可以对抗 1U凝血酶的作用。有实验表明

[ 8]
,水

蛭素可以减轻脑出血后的脑水肿 。我们的实验发现 ,
水蛭素可以显著减少凝血酶诱导的神经细胞 TUNEL

阳性细胞数和 caspase-3 IR细胞数。这不仅进一步证
实了凝血酶对神经细胞 DNA的损伤作用 ,还提示应用
水蛭素或水蛭素制剂有可能成为防治脑出血凝血酶对

神经细胞 DNA损伤的一种手段 。
　　在对照组 ,各时相点均有少量 TUNEL阳性细胞和

caspase-3 IR细胞 ,数量上有一定差异 ,但无统计学意
义 ,这可能与针道损伤及动物衰老性凋亡有关 。
　　综上所述 ,我们认为 15U凝血酶可以导致大鼠神
经细胞 DNA损伤 ,主要为凋亡性损伤 ,持续时间达一
周以上 ,应用水蛭素可以抑制凝血酶的这种效应;凝血
酶释放很可能是脑出血神经细胞凋亡的机制之一 。但
要判断细胞凋亡在出血性脑损伤中的地位 ,要确定抗
凝血酶治疗在防治出血性脑损伤中的意义 ,还需大量

深入的研究 。尽管如此 ,我们认为凝血酶在出血性脑
损伤中有重要作用 ,进一步的研究是值得的。
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大面积烧伤病人早期合并肠系膜上动脉压迫综合征 1例的护理体会

Experience on nursing an extensive burn patient with superior mesenteric artery com-
pression syndrome

黄贤慧　　(第三军医大学附属西南医院全军烧伤研究所 ,重庆 400038)

　　肠系膜上动脉压迫综合征的发病率为 1%, 多发生于伤后
3 周以后 ,我科曾收治 1 例大面积烧伤病人伤后第 8 天出现该

病。现报道如下。

1　临床资料

　　患者 , 女性 , 22 岁 ,于 1997 年 7 月 26 日被火药爆炸烧伤全

身各处 ,总面积 85%, 25%浅Ⅱ度 , 45%深 Ⅱ度 、15 Ⅲ度。伤后
2 h 即送当地医院予补液 、抗感染 、创面外涂烧伤湿润膏等处
理 ,伤后 5 d 转入我院 , 病程中一直禁食 ,无恶心 、呕吐及腹胀 ,

既往有胃下垂历史 , 入院时无不适主诉 , 生命征平稳 , 神志清
楚 、精神差 , 明显消瘦 , 体重 36.1 kg , 肝功总蛋白51.4 g L ,白蛋
白28.44 g L。予抗感染 , 静脉高价营养治疗 , 入院后第 3 天即

　　作者简介:黄贤慧(1964-),女 ,四川省成都市人 ,主管护师 ,主要从事烧伤临

床护理方面的研究。电话:(023)68754679

　　收稿日期:2002-09-05;修回日期:2002-11-06

伤后第 8 天诉恶心 、呃逆有腹胀 , 伴喷射性呕吐为胃内容物及

墨绿色胆汁 240 ml , 伏卧后症状缓解 , 无腹痛 、头痛及头晕 、瞳
孔无异常改变 ,次日 B 超示:肠系膜上动脉与腹主动脉夹角为

12°伴胃潴留 ,腹部平片示急性胃扩张 , 胃下垂至盆腔 , 钡餐 X

线透视下可见钡剂于幽门顺利通过 , 近端十二指肠扩大 , 逆蠕

动 ,第 3 段梗阻明显 , 诊断为肠系膜上动脉压迫综合征。经禁

食 ,持续胃肠减压 , 静脉营养支持等处理 , 1 周后症状消失 ,负压
吸引量<600 ml d ,逐渐试进食 , 口服要素饮食 , 3 周后症状完全

消失 ,大便通畅 , 同时手术 , 48 d 痊愈出院。

2　讨论

　　十二指肠第四段位于腹主动脉和肠系膜上动脉形成的夹角

中,严重烧伤病人因长期平卧 ,超高代谢 ,负氮平衡, 显著消瘦, 使

肠系膜及腹膜后脂肪减少 ,使结缔组织的支持力减弱 ,腹主动脉

(下转 1410页)
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致脑缺血后学习和记忆障碍的一种重要因素
[ 11]
。但有

研究证实 EAAs过多释放活化NMDAR引起学习和记忆

障碍发生于缺血再灌注早期
[ 12]
。在脑缺血恢复期和 VD

形成阶段其作用机制尚有待研究。而在阿尔茨海默氏
病等变性疾病引起的智能损害中 ,已证明海马 CA1区

NMDAR是减少的 ,且这些变化与 LTP 的减弱呈正相

关
[ 13]
。应用适当的 NMDAR 激动剂可以改善智能障

碍
[ 14]
,能明显增加 NMDA受体的密度 ,促进突触体 Glu

释放 ,加强海马脑片上 LTP的幅度 ,脑皮层厚度及海马
CA1区突触数增加 ,对学习记忆过程有促进作用。
　　本实验证实 , 在脑缺血后 2 周 , 海马 CA1 区

NMDAR mRNA的表达仍高于对照组 ,提示 EAAs及其

NMDAR 的兴奋毒性可能仍然存在 , 在早期应用
NMDAR拮抗剂基础上 ,似可继续使用以避免神经元损
伤。但在缺血后4周 ,海马CA1区NMDARmRNA的表

达低于对照组 , 至 2 月时这一趋势更加明显 。提示
NMDAR的兴奋毒性作用已不存在 ,学习记忆的进一步
损害可能与 EAAs及 NMDAR减少致神经传递功能障

碍有关。此时NMDAR的作用可能与在阿尔茨海默氏

病中类似 ,能否应用 NMDAR激动剂
[ 15]
(如黄皮叶中提

取的有效成分黄皮酰胺)以改善智能障碍有必要进一
步研究 。血管性痴呆后 NMDAR表达减低的机制 ,可
能与海马缺血 、缺氧致神经元死亡或结构受损有关 ,也
可能与神经元长期低代谢影响神经传递有关 。但是否
与早期 EAAS过度兴奋致 NMDAR消耗过多有关也需

进一步深入研究 。另外 ,本实验中 NMDAR1 mRNA的

表达与 LTP损害不能用直线回归方程进行相关分析 ,
亦可以NMDAR存在正反两方面的作用解释 。
　　当然 ,本实验NMDAR mRNA的检测只是提供了该
受体变化的可能趋势 ,如若证实 ,需进一步在蛋白水平
上进行NMDAR活性的测定。
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　　(上接 1407页)
和肠系膜上动脉的夹角变小 , 肠系膜上动脉嵌压十二指肠 , 而

发生梗阻症状 ,其发病率为 1%,本症多发生于伤后 3 周以后 ,

体重下降 10%以上的病人 ,该患者伤后第 8 天即发病 , 原因如

下:①患者先天性肠系膜上动脉与腹主动脉夹角小(仅为 12°),

4 周后 B 超复查夹角无明显改变证实。 ②烧伤后早期低蛋白 ,

胃肠道水肿 ,胶体摄入量不足。 ③烧伤后胃肠道功能下降 、胃

潴留及急性胃扩张。 ④原有“胃下垂” 。 ⑤烧伤时正处于哺乳

期 ,休克后一直禁食 , 长期卧床 ,超高代谢及负氮平衡致肠系膜

及腹膜后脂肪垫减少。因此当大面积烧伤患者 , 尤其是年轻消

瘦女性 , 烧伤早期出现无痛性腹胀及剧烈呕吐 , 排除其他腹胀

原因 ,要考虑该病。

　　护理方面主要是禁食 ,持续胃肠减压 , 观察胃液量及性质 ,

如平均每小时小于 30 ml即可停胃肠减压 , 逐渐试进餐。延长

俯卧时间 ,俯卧时症状可缓解。加强静脉营养 , 补足热量 ,使日

热卡量基本达到第三军医大学营养公式要求即[(身高-0.6)
×1.5×1000+烧伤面积×25] , 该病人身高 1.55 m ,日热卡量应

达到 3 000～ 3 500千卡 , 增加蛋白质摄入 , 否则 ,原因未除 , 极易

复发。做好各项生化检查 ,防电解质紊乱。禁食期间静脉补钾

9 g d , 进食后 6 g d , 并口服果味钾 4 g d。做好心理护理 , 消除

病人紧张情绪 ,力求配合治疗。 保持床单位清洁 , 创造一个舒

适的休养环境。观察大便次数 ,排气情况 , 听诊肠鸣音 , 有无腹

胀及胃型。

　　关键词:肠系膜上动脉压迫综合征
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