
心病人 , 尽量帮助 、满足病人的合理需要。保持病房清洁 、安

静 、舒适 , 减轻因环境刺激引起的不适。

2.2　疼痛

　　胰腺出血 、坏死刺激胰腺包膜上的神经;胆道梗阻或损伤 ,

刺激胆道肌肉痉挛;过量饮酒 , 刺激Oddi括约肌痉挛 , 引起病人

剧烈的疼痛。

　　护理措施:嘱病人禁食 , 予有效的胃肠减压。半卧位 ,协助

更换体位 ,使躯体放松以减轻疼痛。每日在正确评估病人的基

础上 , 完成各项护理操作 , 确保准确 、及时 , 以减少因反复穿刺

或操作不当给病人带来痛苦。遵医嘱予止痛剂 ,禁用吗啡。

2.3　有体液不足的危险
　　SAP被称为“腹腔内灼伤” , 发病后几小时内腹腔内和肠道

内大量渗出液 ,加上频繁呕吐使大量液体丢失 , 严重时可丢失

循环血量的 30%～ 40%, 使病人出现休克。病人禁食 , 持续胃

肠减压。胰腺出血或 和消化道应激性溃疡引起出血。

　　护理措施:快速建立有效静脉输液通道 , 根据评估资料选

用中心静脉输液。严密观察生命征 , 观察有无口干 , 皮肤弹性

及外周静脉充盈情况 , 引流物的性质 、量 , 有无休克早期症状。

准确记录出入量 ,遵医嘱补液 、输血。如有异常及时报告医生。

2.4　清理呼吸道低效
　　SAP引起全身炎症反应综合征在肺部的表现:胰酶以及细胞

因子 、炎性介质的作用,分解肺泡表面活性物质 ,使肺泡萎陷;肺血

管通透性增加 ,肺间质水肿, 肺泡积液 ,影响肺泡的换气功能。病

人卧床肺活动量减少。痰液粘稠,腹部疼痛,使咳痰受限。

　　护理措施:每日评估肺部情况 , 观察呼吸形态 , 记录呼吸频

率 ,肺部听诊 , 了解血气分析结果;注意观察 ARDS 的早期症状。

吸氧 , 根据血氧饱和度调节氧流量。协助病人翻身时予拍背 ,

促进痰液排出或及时吸痰 ,痰液粘稠时行雾化吸入。准备急救

物品:床旁备吸痰器 、气管切开包 , 作好气管插管或气管切开 、

呼吸机辅助呼吸的准备。保持室内空气新鲜 ,注意保暖的情况

下 ,每天早晚通风 , 以减少病房内空气的细菌含量。

2.5　有皮肤受损的危险
　　卧床时间长 , 局部受压。机体营养不良:低蛋白血症 、水

肿。大便刺激:口服中药清胰汤后 6 ～ 8 h 开始出现腹泻 ,频繁

的大便对肛周皮肤是一个刺激。

　　护理措施:床单保持清洁 、平整 、干燥。使用气圈和翻身

枕 ,建立翻身卡 , 更换体位时注意查看皮肤完整情况 , 严格交接

班。保持皮肤清洁 , 减少排泄物对皮肤的刺激:便后用温水或

0.05%洗必泰轻轻蘸干肛周皮肤 , 如肛周皮肤有浸润 , 用 TDP

灯照射 ,经济条件较好者 , 局部涂 3 M 无痛保护膜 , 24 ～ 72 h 重

复使用一次。予营养支持治疗 ,增强机体抵抗力。

2.6　有口腔粘膜改变的危险
　　在治疗 SAP时使用了抑制胰腺分泌的药物 , 它抑制胰腺分

泌的同时也抑制了唾液的分泌。发热 、插胃管不能进食 , 使唾

液分泌减少。

　　护理措施:向病人解释口腔护理意义 , 使其配合做好口腔

护理。根据病情选用漱口液或用牙膏。由于用药的关系 ,口唇

的粘膜会出现轻微的干燥 ,予涂润滑油。

3　讨论

　　SAP是自限性疾病 ,目前医疗措施并不能阻止胰腺的自身

消化和并发症的发生 , SAP 病人死亡不是 SAP本身 , 而是并发

症 ,在各种并发症中休克 、肺功能不全 、出血等是死亡的主要原

因[ 2] , 本组 20例患者 2 例死于肾功能衰竭 , 1 例死于成人呼吸

窘迫综合征 ,其余 17 例匀治愈出院。SAP早期非手术治疗与护

理密不可分 ,虽然死亡率高 , 却可通过观察 、救治和预防并发症

等抢救患者的生命。

　　关键词:整体护理;重症急性胰腺炎;非手术治疗
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文章编号:1000-5404(2003)03-0275-02　 经验交流

催产素对低氧大鼠海马脑片 CA1区 LTP的影响

Effects of oxytocin on LTP in CA1 of rat hippocampal slices in hypoxia

罗　峻 ,隋建峰 ,林建雄 ,李希成　　(第三军医大学基础医学部生理学教研室 ,重庆 400038)

　　突触传递的长时程增强(Long-term potentiation , LTP)作为学

习记忆的电生理指标已被广泛应用。由于海马 CA1 区的锥体

　　作者简介:罗　峻(1973-),男 ,重庆市人 ,助理实验师 ,主要从事脑片诱发

电位方面的研究。电话:(023)68752254

　　收稿日期:2002-10-08;修回日期:2002-12-03

细胞对低氧敏感 , 因此海马脑片常用于脑缺氧损伤的研究[ 1] 。

本室以往实验证实背海马注射催产素(Oxytocin , OXT)后可损害

大鼠穿梭箱条件回避行为的习得并加速其消退 , 提示OXT 对条

件回避行为的影响 ,至少部分通过海马起作用[2] 。本实验研究

OXT对低氧条件下海马脑片 CA1 区 LTP的影响 , 旨在了解 OXT

在低氧脑损伤学习记忆机制中的作用。
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1　材料和方法

1.1　实验动物和药品
　　实验用健康Wistar 雄性大鼠 38 只 , 体重 130 ～ 170 g。催产

素为上海第一生物制药厂产品。

1.2　PS记录
　　参照本室已建立的脑片制备法[ 3] , 将脑片置于脑片浴槽

中 ,以人工脑脊液(ACSF)持续孵育 , 并供给 95%O2 +5%CO2 。

将记录的玻璃微电极置于 CA1区锥体层。 将双极刺激电极置

于 CA2 或 CA1 的辐射层 , 以顺向激活 CA1 区锥体细胞传入纤

维所诱发的群峰电位(Population spike , PS), 经微电极放大器 ,

输入记忆示波器 ,用示波照相记录电位。

1.3　LTP 的记录
　　记录 LTP时先行测试刺激(TS), 引出 PS 后 , 再行条件刺激

(CS)。 CS后每 10 min 观察1 次 ,观察 1 h 以上 , 以CS 后PS 振幅

增加 20%以上 , 持续超过 1 h , 判断为 LTP诱出。 LTP 诱出率=

CS 后产生 LTP的脑片数 所有接受 CS 的脑片数×100%。

1.4　数据统计
　　以计算机 PDA-2 软件包处理 ,数据以  x ±s 表示 , 采用 t 检

验和χ2 检验。

2　结果

2.1　OXT 对低氧海马脑片 CA1区 LTP诱出的影响

　　重度低氧(5%O2 +90%N2 +5%CO2)5 min , 中度低氧

(11.2%O2+83.8%N2+5%CO2)5 min或 8 min , 然后复氧(95%

O2+5%CO2), 并立即观察 LTP诱出时间 , 计算 LTP诱出率。 低

氧后各组的 LTP 诱出时间均显著长于对照组 , LTP维持时间均

明显短于对照组 ,而重度低氧 5 min 和中度低氧 8 min 的诱出率

则显著低于对照组 , 见表 1。低氧前预先灌流 OXT(0.15 U ml ,

30 min)后再分别进行低氧观察 , 与单独低氧组相比 , OXT 可使

LTP诱出时间显著延长而维持时间显著缩短 , 见表 1。在 OXT

+重度低氧组 , LTP诱出率明显低于单独重度低氧组。

表 1　催产素对低氧大鼠海马脑片 CA1区 LTP的影响

LTP
低氧时间(min) n

诱出时间(min) 维持时间(h)诱出率(%)

对照组 0 12 2.80±0.40 8.90±0.80 91

中度低氧 5 16 11.00±0.10＊＊ 5.60±0.80＊＊ 80

中度低氧 8 16 25.50±0.78＊＊ 3.75±0.30＊＊ 25＊＊

中度低氧+OXT 5 16 16.25±1.70■■ 5.00±0.10■■ 78

中度低氧+OXT 8 16 30.25±1.30△△ 2.70±0.20△△ 21

重度低氧 5 16 18.85±0.80＊＊ 4.70±0.50＊＊ 60＊＊

重度低氧+OXT 5 16 27.25±1.13## 3.80±0.20## 48##

＊＊:P<0.01 与对照组相比;■■:P<0.01 与中度低氧(5 min)组相比;

△△:P<0.01与中度低氧(8 min)组相比;##:P<0.01 与重度低氧(5

min)组相比

2.2　OXT 对低氧海马脑片 CA1区 PS的影响
　　从 18例重度低氧 18 min的海马脑片记录的 PS 结果可见 ,

OXT可使重度低氧的 PS 减小时间缩短(25%)(P<0.01), PS 消

失时间提前(38%)(P <0.01), 复氧后 PS 恢复率降低(从

24.3%降至 15.6%)。

3　讨论

　　本结果表明低氧可使海马脑片 LTP诱出时间延长 ,维持时
间缩短 ,诱出率降低 , 并使 PS 减小和消失 , 此效应可被 OXT 加

重 ,提示本实验在学习记忆细胞模型上证实低氧对学习记忆的
阻碍与突触传递有关 , OXT对其有不良影响。

　　海马脑片是研究 LTP和突触活动的可靠方法。实验表明
改变突触可塑性的形成机制可影响学习记忆;在学习与记忆相

关脑区可见突触可塑性的形成;在特定环境中诱导或增强突触
可塑性 , 则可促进或易化学习记忆[ 4] 。 PS 可反映海马 CA1 区

锥体细胞兴奋水平 , 是研究神经元和突触活动的理想指标[ 4] 。
这表明本文所见低氧使 LTP和 PS 的诱出功能下降可能与突触

传递功能降低有关。
　　有资料指出大鼠脑室和海马内注射 OXT 可加速条件回避

反应的消退 、损害条件回避反应的习得;在学习试验 6 h 内给予

OXT还能明显减弱记忆过程 , 增强退行性遗忘 , 因此人们将

OXT视为一种具有遗忘作用的神经肽;在人类用心理测试法表
明静脉注射OXT 有遗忘作用 ,在以严重记忆障碍为特征的早老

性痴呆症患者的海马内 OXT 浓度增加非常显著[ 2 , 5] 。由此看
来 ,本实验所见的 OXT加重低氧海马脑片 CA1 区 LTP 诱出的降

低可能与OXT 削弱学习和记忆功能有关。
　　Bari等[ 6]发现 OXT 可使正常小猪的软脑膜小动脉呈舒张

状态 ,然而当小猪在低氧 、缺血或窒息 5 ～ 10 min 后 , 软脑膜血
管则呈轻度收缩状态 , 提示 OXT 使缺血 、缺氧的脑血管内皮功

能障碍可能是小猪围产期脑损伤的病理表现。Zaninetti 等[ 7] 在
大鼠海马锥体神经元中 ,用全细胞膜片钳技术和细胞电位记录

法证实 , OXT受体激动剂[ Thr-4 , Gly-7] -Oxytocin(TGOT)可增加
全部神经元自发的抑制性突触后电流(Inhibitory postisynaptic

currents , IPSCs), 此效应可被荷包牡丹碱(GABA A 型受体阻断

剂)阻断 , 表明TGOT可通过 GABA A 型受体兴奋锥体层中间神

经元(其对 TGOT 敏感)的胞体或树突而易化抑制性传递。然而
上述 OXT对脑血管的收缩作用和海马突触传递的抑制效应与

本研究所见的OXT 对低氧海马脑片 CA1 区 LTP诱出降低的不

良影响是否有关尚值得进一步探讨。

　　关键词:催产素;低氧;CA1;LTP
　　中图法分类号:R338.64;R338.2 +6　　　文献标识码:B
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