
为本研究在禁食大鼠中进行,血糖的升高主要由于肝

脏葡萄糖产生的增加和胰岛素敏感性组织 (骨骼肌和

脂肪组织)对葡萄糖利用下降,烧伤后血浆胰岛素水

平伴随血糖升高而反应性地升高。有研究表明血浆葡

萄糖升高 0. 6 mm o löL 可导致血浆胰岛素水平升高
2 倍[ 6 ]。本研究结果表明烧伤不仅引起代谢的升高,

而且伴有机体组织对胰岛素敏感性的下降,然而并不

能精确反映胰岛素敏感性组织 (骨骼肌和脂肪组织)

对于外源性葡萄糖利用率的变化。同时发现烧伤引起

葡萄糖耐量明显异常,表明烧伤导致胰岛素敏感性组

织对于外源性葡萄糖的处理能力的下降。正常血糖高

胰岛素葡萄糖钳夹技术早已被证实是定量评价胰岛

素抵抗和组织对于外源性胰岛素敏感性的一种方

法[ 7 ]。本研究发现在正常血糖高胰岛素葡萄糖钳夹实

验中, 烫伤组总葡萄糖输注速率较假烫伤组显著下

降,提示机体在外源性胰岛素刺激下对于外源性葡萄

糖利用能力的减弱。这 3项指标可以从不同的方面来

反映烧伤后葡萄糖代谢和胰岛素敏感性的变化,可以

更精确科学地证实了烧伤后出现了葡萄糖代谢的异

常和存在明显的胰岛素抵抗现象。

Ikezu 等[ 7 ]采用离体模型发现烧伤后第 3 天肌

肉组织葡萄糖代谢明显异常,存在胰岛素抵抗现象,

并证实胰岛素抵抗主要在于胰岛素受体后机制的异

常。我们还发现烧伤后胰岛素抵抗呈现动态变化的

规律 (结果待发表) ,严重烧伤后第 3天达高峰。
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Ξ1　临床资料　患者女性, 32 岁, 主因“上腹痛 9 年, 加重 2

周”入院。不伴有发热及腹泻,无皮肤巩膜黄染病史。查体:皮

肤巩膜无黄染,心脏各听诊区呈镜影样对称位于右侧,未闻

及杂音。腹平坦,未见肠型及胃蠕动波,全腹无压痛,未触及

包块,肝脾肋下未及,“肝区”无叩痛,莫菲征阴性,双肾区无

叩击痛,移动性浊音阴性,肠鸣音正常。

入院后行胸片示: 右位心; 双肺未见异常。M RCP (磁共

振水成像) : 先天性内脏转位,肝内胆管、胆囊管、肝总管及胆

总管扩张,胆总管扩张明显 (图 1)。上消化道造影:胃的走行

反向。诊断:先天性胆总管囊状扩张;右位心、腹腔内脏反位。

计划行Roux2en2Y 手术。但患者及其家属拒绝手术、出院。随

访半年,患者无腹痛、发热、黄疸。

图 1　全内脏反位伴先天性胆总管囊状扩张

示胃走行反向,肝脏位于右侧,

肝内胆管、胆囊管、肝总管及胆总管扩张
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G IR K1 上的 GR E 位点结合,进而改变 G IR K1 的基

因转录,皮质酮激活 GR 能直接影响 G IR K1 的基因

转录,调节 G IR K 在海马 CA 1～ 3 区和D G 区的表

达。在应激抑郁大鼠模型中,血浆皮质酮水平升高,

刺激 H PA 轴, 激活 GR 和M R 调节 G IR K 的基因

转录。

本实验中, D EP + N S 组相对于对照组海马的

CA 1～ 3区、D G 区和 PC 区 G IR K124 m RNA 杂交阳

性信号的强度明显降低 (P < 0. 05, P < 0. 01) ,表明

G IR K 在抑郁症大鼠海马和 PC 区的表达均不同程

度的减少。D EP+ SP I组相对于D EP+ N S组海马各

区和 PC 区 G IR K124 m RNA 水平升高,即阻断抑郁

症大鼠M R 后, G IR K 的表达增加,结合D EP + N S

组相对于对照组 G IR K122表达没有明显差别, 而海

马各区 G IR K324 m RNA 表达升高, PC 区 G IR K324表

达无区别,表明M R 可降低 G IR K 在海马和 PC 区

的表达。但 G IR K122和 G IR K324存在选择性差异,可

能是抑郁症大鼠血浆皮质酮浓度升高激活了M R

和GR ,但M R 如何调节G IR K s m RNA 的表达目前

还不清楚。D EP+ M IF 组G IR K124 m RNA 的表达低

于N S 组,即阻断 GR 后 G IR K 表达降低,可能是抑

郁症大鼠血浆皮质酮增加, 激活 GR , GR 通过与

G IR K1 中的GR E 结合,使G IR K s m RNA 在海马的

表达增加。D EP + SP I+ M IF 组的 G IR K124 m RNA

的表达高于N S 抑郁组,可能是因为M R 对皮质酮

的亲合力是 GR 的 5～ 10倍,同时阻断M R 和 GR ,

血浆皮质酮的升高主要激活M R , 使海马的 G IR K

表达增加。SP I、M IF、SP I+ M IF 组和N S组相比,海

马CA 1～ 3区、D G 区和 PC 区 G IR K124 m RNA 杂交

阳性信号的强度无明显变化, 相对于 CON 组轻度

降低,表明 SP I和M IF 本身对正常大鼠 G IR K 表达

的影响不明显。

总之, 皮质酮通过 GR 和M R 改变了 G IR K

m RNA 的表达, 并且 SP I和M IF 对 G IR K m RNA

表达的影响明显不同,主要因为 G IR K1 的 GR E 基

因能调节 G IR K 基因的转录和海马的 52H T 1A受体

增加 G IR K s通道的通透性,这两个原因在抑郁大鼠

G IR K 的表达中产生了不同的作用。
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2　讨　论　内脏反位是因为在胚胎发育中基因“错位”所

致,在临床上发生率约 0. 01% ,内脏反位分全内脏反位和部

分内脏反位。而临床上多见的则是全内脏反位,其在体内呈

“镜影”分布: 肝脏及胆囊位于左侧, 脾、胃位于右侧, 而阑尾

位于左下腹。先天性胆总管囊状扩张亦属先天畸形。目前先

天性内脏反位合并先天性胆总管囊状扩张国内罕见报道,两

者之间有无关联目前缺乏研究。全内脏反位患者,由于“反向

操作”,术者会感到别扭,许多原本简单的操作显得复杂, 术

中要特别注意。
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