
2.5　眼外伤后就诊时间与并发症的关系
　　本组病例伤后来我院就诊时间最短的 15 min , 最长的在 1

月以上。并发症的发生率与就诊时间成正相关关系 ,伤后 24 h

以内就诊者并发症发生率最低(11.94%), 1 ～ 7 d 则约为 83%
～ 87%,超过 1 周者每例都有并发症 , 见表 4。

2.6　手术治疗情况
　　本组手术治疗84例 , 其中角巩膜清创缝合术38 例;眼球摘
除术 12 例;前房穿刺术 11 例;眼异物取出术 6 例;泪小管吻合
术 1例;白内障摘除术 16例。非手术治疗 40 例。

2.7　眼部并发症
　　各种原因导致的眼外伤均可引起不同程度的并发症。 本
组 124例中 51 例发生并发症 61 例种 ,并发症发生率 41.13%。
最常见的并发症为外伤性白内障(34 例 ,占 55.74%),其次为继
发性青光眼(13 例 ,占 21.31%),见表 5。

表 4　就诊时间与并发症的关系

就诊时间 例数 发生并发症例数 发生率(%)

24 h内 67 8 11.94

1 ～ 3 d 31 19 61.29

4 ～ 7 d 15 13 86.67

8 d至1月 9 9 100.00

1月以上 2 2 100.00

合计 124 51 41.13

表 5　眼部并发症

并发症 例数 百分构成比(%)

外伤性白内障 34 55.74

继发性青光眼 13 21.31

眼内炎 8 13.11

虹睫炎 3 4.92

眼球萎缩 3 4.92

合计 61 100.00

3　讨论

　　儿童眼外伤发病率高。陈伟芳等[ 2]统计 5 家医院眼外伤

住院患儿 755例 , 分别为各院同期眼外伤住院患者的 15.43%
～ 26.05%, 平均 19.82%;曾小平报告为 80%[ 3] ;本组为
29.38%。儿童眼外伤男童居多。本组统计数字显示 , 男童占
81.45%, 其原因可能是男童好动 、好胜 、爱玩危险玩具和易燃
易爆物品的特点所致。儿童眼外伤并发症多 , 危害大。一是由
于儿童眼部结构脆弱 、娇嫩 , 对各种损伤产生的炎性反应强烈 ,
因此并发症发生率高 , 本组为 41.13%。二是可能与就诊不及
时有关 , 本组 34 例发生外伤性白内障 、8 例眼内炎 、3 例眼球萎
缩。12 例行眼球摘除 , 给家庭和患儿造成了一定的心理 、生理
障碍与负担。儿童眼外伤必须早诊早治。本组统计资料显示
伤后超过 24 h 就诊者 , 并发症发生率急剧上升 , 可见早诊早治
至关重要 ,但本组 45.97%的病例就诊时间超过 24 h , 因此应加
强这方面的卫生宣传。加强安全防范和教育意义重大。 ①对
儿童应加强安全防事故教育 , 增强自我安全意识;②必须严格
管理一次性卫生用品 , 本组 4 例眼球穿通伤均为一次性注射器

所致 ,其中 2 例致眼球萎缩 ,被迫摘除眼球;③加强易燃易爆物
品的管理和存放 , 严禁燃放烟花爆竹;④加强儿童玩具质量监
测 ,确保其安全性 , 严禁有危险性的玩具进入社会带来后患。
　　关键词:眼外伤;儿童;损伤原因
　　中图法分类号:R779.1　　　文献标识码:B
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文章编号:1000-5404(2001)07-0875-02 经验交流
应激对大鼠血管紧张素Ⅱ与胃粘膜微循环及能量代谢的影响

The influence of stress the angiotensin Ⅱ in plasma and microcirculation and ATP
metabolism in gastric mucosa of rats

陈晓莉 ,蒲晓允　　(第三军医大学医学检验系临床血液学教研室 ,重庆 430038)

　　应激性溃疡是危重患者救治过程中常见并发症 , 其病死率
依然较高。因此 ,研究其发病机制在临床上具有十分重要的意

义。本实验观察了冷束缚大鼠应激性溃疡的形成与胃粘膜
ATP和微循环改变 , 以及血清血管紧张素Ⅱ(Ang Ⅱ)含量变化
之间的关系 ,旨在为临床应激性溃疡的防治提供理论依据。

1　材料与方法

1.1　实验分组
　　选用健康合格的Wistar 大鼠48 只 ,由第三军医大学动物实

　　作者简介:陈晓莉(1964-),女 ,重庆市人 ,实验师 ,主要从事造血调控方面的

研究 ,发表论文 7篇。电话:(023)68752309

　　收稿日期:2001-03-27;修回日期:2001-05-28

验室提供 ,体重大约在 120～ 200 g之间 , 雌雄各半 , 将它们随机
分成 4组 , 即:应激前 、应激后 30、60 和 90 min 等 4 组。

1.2　应激性溃疡模型的建立
　　在实验前大鼠禁食 24 h , 自由饮水。实验时用胶布把大鼠
四肢固定在支架上垂直浸入(10±1)℃的冷水中 , 水深平大鼠
剑突部位 ,分别浸泡 30 、60和 90 min。

1.3　观测指标与方法
1.3.1　胃粘膜血流量(GMBF)的测定　　仪器采用组织末梢血
流测定仪(日本 PCG300 型)。方法:动物麻醉后, 固定于手术台
上先行气管插管。经腹正中切口进腹 , 把参考电极置于皮下 , 记
录电极插入胃前壁粘膜与粘膜下层之间, 接通血流测定仪 , 用动
物呼吸机吸入氢气。可得H2 清除曲线 , 在半对数纸上求出 T1/2 ,
根据 Fick 原理和 Rety 方程求出粘膜血流量 GMBF=69.3/T1/2
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(ml·min-1·100 g-1)。
1.3.2　胃粘膜 ATP 的测定　　仪器和试剂:FG-200 型荧光光度
计(上海产), 虫荧光素 、虫荧光素酶和肌激酶(Sigma 公司产品),
ATP 标准品(Boehringer公司产品)。在活体大鼠上迅速剥取腺胃

前后壁的胃粘膜在液氮罐中保存待测。测定时用液氮预冷的金
属钳夹取粘膜称重后加入 20 倍体积的 0.4 mol/ L HClO4 离心
(4 000 r/min , 15 min)。取上清液2 ～ 4 ml于试管内 ,加入 5 mol/ L
K2CO3 调 pH 至 7.75。离心后取上清用0.02 mol/ L Tris-醋酸缓冲

液(含 1 mmol/ L MgSO4 , 5 mmol/ L KCl , 1 mmol/ L EDTA)行 3 倍稀

释后测定荧光强度。上述操作均在冰浴下进行。
1.3.3　血清Ang II的测定　　放免试剂盒由北方免疫试剂研
究所提供。酶抑制剂的配制 , 每管加有 0.3 mol/ L EDTA 二钠

50 μl , 0.34 mol/L 8-巯基喹啉 50 μl , 0.34 mol/L 二羟基丙醇 25

μl , 配好后 2～ 8 ℃保存。采血:从腹主动脉抽血 3 ml ,迅速注入
放在预冷的酶抑制剂抗凝管中 ,离心(1 000 r/ min , 5 min)。取血
清放入-20℃低温冰箱保存待测 , 按说明书测定。
1.3.4　胃粘膜损伤指数的测定　　取胃后从胃大弯剪开铺
平 ,由非实验人员计算损伤指数。以腺胃部的点状 、条索状出
血病灶的长度(mm)之和表示。若病灶宽度大于 2 mm , 则其长
度乘 2。

1.4　统计学处理
　　各组数据用第三军医大学数理统计教研室数理统计程序包处
理。采用单因素方差分析和相关分析程序,数据用 x±s表示。

2　结果

　　应激 30 min 无肉眼可见的出血点 , 在 60 和 90 min 可见局

限于腺胃部的点状或条索状出血病灶。大鼠的胃粘膜损伤随
时间的延长而显著加重。GMBF 和胃粘膜ATP 含量显著低于应
激前 ,并随着应激时间的延长降低的程度更加明显。大鼠血清
Ang Ⅱ含量在应激后较应激前有非常显著的升高 ,并随着应激
时间的延长而显著升高 , 见表 1。 统计表明 GMBF 与胃粘膜损

伤指数明显负相关(r =-0.81 , P <0.01)。 血清 Ang II 与

GMBF呈明显负相关(r=-0.935 , P<0.01), Ang II与胃粘膜损
伤指数呈正相关(r =0.934 , P <0.01)。胃粘膜 ATP 含量与

GMBF呈明显正相关(r=0.969 , P<0.01), 胃粘膜 ATP 含量与

胃粘膜损伤指数负相关(r=-0.872 , P<0.01)。

表 1　应激状态下血清 Ang II、GMBF 、胃粘膜 ATP含量

及损伤指数的变化( x±s)

组别 GMBF(ml·min-1·100 g-1) Ang II(pg/ml) ATP(μmol/g) 损伤指数

应激前 124.83±13.04 437.8 ±56.4 1 879.5±178.7 0

应激 30min 94.3±11.5＊ 638.1±78.2＊ 1 368.3±97.3＊ 0

应激 60min 　 75.9±9.4＊＊# 　856.3±87.3＊＊#　　876.4±63.2＊＊## 5.67±1.5

应激 90min 55.8±8.3＊＊■■　1 153.3±103.4＊＊■ 420.3±56.1＊＊■■ 17.8±2.53■

＊:P<0.05 , ＊＊:P <0.01与应激前比较;#:P <0.05, ##:

P<0.01与应激 30 min比较;■:P<0.05 , ■■:P<0.01与应
激 60 min比较

3　讨论

　　GMBF对于维持胃粘膜的结构和功能起着重要的作用 , 因
此与胃粘膜病变的发生及愈合密切相关[ 1] 。有研究证实 ,
GMBF的降低可导致胃粘膜氨基己糖和磷脂的减少 ,而氨基己
糖可间接反映胃粘液糖蛋白的含量 ,磷脂是构成胃粘膜表面疏
水性的主要物质[ 2] 。本实验显示 , 随着应激时间的延长 , GMBF

逐渐降低 ,此时胃损伤指数也逐渐增加 , 并且呈显著正相关。
结果提示 ,在应激状态下 GMBF的下降 , 可能导致胃粘液的粘

滞性减弱 ,胃粘膜疏水性的降低 , 以及返流入胃粘膜组织的 H+

不能及时被清除而在局部积聚 , 从而使胃粘膜的防御机能下
降 ,引发溃疡。这表明 GMBF充足是防止应激性溃疡发生的一

个重要因素 ,它可以通过保证细胞代谢充足的氧源与能源 、维
持组织内 pH恒定的机制来实现保护胃粘膜的作用。
　　Ang Ⅱ是调节血管平滑肌功能的主要激素之一。 AngⅡ和
血管平滑肌上相应受体结合后 ,通过调节血管平滑肌内游离钙
的浓度引起平滑肌的收缩 , 是一种作用很强的血管收缩剂[ 3] 。
Heinemann等[ 4] 研究发现用含 25%乙醇 0.5 mol/L HCl 诱导的
酸返渗胃粘膜组织过程中 , Ang Ⅱ和其受体拮抗剂对 GMBF 的

作用。结果发现 ,静推 Ang Ⅱ(0.3 ～ 10 nmol·min-1·kg-1)可产
生血压升高 ,有收缩胃粘膜血管和减少 GMBF作用。表明 Ang

Ⅱ在胃粘膜胃循环功能障碍过程中起一定的作用。本实验显
示 ,在应激情况下血清中的 Ang Ⅱ较应激前明显增高且随着应
激时间的延长而逐渐升高 ,此时损伤指数也逐渐增加。血清中
AngⅡ含量和GMBF 呈负相关 , 和溃疡指数及胃粘膜损伤程度
呈明显的正相关说明冷束缚应激时 Ang Ⅱ与胃粘血流减少及应
激性溃疡形成有关。
　　本实验显示 ,在应激过程中胃粘膜的 ATP含量随应激时间

的延长而逐渐减少 , 且各时相点之间的 ATP 含量都有显著差

异。GMBF和胃粘膜的 ATP 含量呈正相关 , 和溃疡指数及胃粘
膜损伤程度呈明显的负相关。可见在粘膜损伤过程中 ATP 含

量的减少也起着重要的作用。有研究报导 , cAMP 在壁细胞参

与HCl的生成和分泌 , 这与其促进细胞内代谢系统 , 促进糖原
与脂肪分解有关 ,胃粘膜中糖原含量的不足使其对缺血特别敏
感容易发生溃疡[ 5] 。 Rong等[ 6]研究结果显示 , 在哺乳动物的细
胞需要ATP 提供能量以维持其正常的离子分布。 因此 , ATP 的
缺乏可使Na

+
泵失效 , Na

+
和水可移入或留在细胞内。壁细胞

分泌H+及维持粘膜内和胃腔间很大的离子浓度也需要 ATP提

供能量。能量不足导致胃粘膜机能下降 , 大量 H+又可刺激酸

和胃蛋白酶的分泌 , 并引起组织胺的释放 , 从而造成胃粘膜细
胞肿胀 ,坏死和溃疡形成。
　　本实验结果表明 ,胃粘膜微循环障碍是大鼠应激性溃疡重
要的发病机制。在冷束缚应激诱发大鼠溃疡过程中 , 内源性
AngⅡ的异常升高产生强烈的缩血管作用引起 GMBF 显著下

降 ,导致粘膜有氧代谢障碍 、ATP 含量减少 、对 H+的中和能力

下降 ,引发胃粘膜出血 、糜烂和溃疡等胃粘膜病变的形成。
　　关键词:应激性溃疡;胃粘膜血流量;血管紧张素Ⅱ;胃粘

膜 ATP
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