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家兔肠缺血再灌注对膈肌电生理特性的影响

台晓燕,徐　涛, 王金花,聂　鑫,杨丽丽

[摘要 ]目的:观察家兔肠缺血再灌注对膈肌电生理特性的影响。方法:取家兔 12只, 随机分对照组 、模型组, 每组 6只。复制

家兔肠系膜动脉缺血再灌注损伤动物模型,测定缺血前 、缺血 1h及再灌注 1h、2h膈肌肌电图 (EMGdi) ,经计算机 MedLab采

样 、数字化,快速富利叶转换 (FFT)分析,计算高频 /低频 (H/L)比值和中心频率 (Fc),数据作方差分析 q检验。结果:实验组

在肠缺血再灌注后 1 h和 2h时 Fc明显降低 (P<0.01)。结论:肠缺血再灌注可降低膈肌肌电的 Fc。

[关键词 ] 膈 /生理学;电生理学;肠系膜动脉;再灌注损伤

[中国图书资料分类法分类号 ] R332.1;R337.5　　　[文献标识码 ] A

Effectofischemia-reperfusioninjuryofdiaphragmaticmuscleinrabbits
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[ Abstract] Objective:Toobservetheeffectofischemia-reperfusionontheelectrophyiologyofdiaphragmaticmuscleinrabbits.

Methods:Twelvehealthyadultrabbitswererandomlydividedintoexperimentalandcontrolgroups(eachofsixrabbits).Theischemia-

reperfusioninjuryanimalmodelwasproducedinrabbits.Thediaphragmaticelectromyogram(EMGdi) wasrecordedbycomputer.The

contentsofthehigh/low(H/L) frequencyratioandcentralfrequency(Fc) weredetectedbyFastFourierTransform(FFT) atthetimes

ofpreischemia, post-ischemiaandpost-reperfusion.Datawereanalysedbyvarianceanalysisandqtest.Results:TheFcinexperimental

groupweresignificantlylowerthanthatofcontrolgroup(P<0.01 ) atonehourandtwohoursafterischemia-reperfusioninjury.

Conclusions:Theelectro-activityofdiaphragmhasbeeninjuriedbyischemia-reperfusion.

[ Keywords] diaphragm/physiology;electrophysiology;mesentericarteries;reperfusioninjury;rabbits

　　肠缺血是严重创伤 、休克 、心肺功能不全等疾病

救治过程中发生的一个共同的病理生理过程。肠缺

血再灌注后,不仅可以引起消化道局部的组织损伤,

还可以对心 、肝 、肾 、肺等器官的结构和功能产生广

泛影响
[ 1]
。因此, 肠缺血再灌注损伤的发生机制越

来越受到重视。膈肌是主要的吸气肌, 膈肌疲劳可

以引起呼吸衰竭,目前国内关于肠缺血再灌注与膈

肌关系的相关报道很少 。本实验旨在观察家兔肠缺

血再灌注损伤对其膈肌电生理的影响。

1　材料与方法

1.1　动物分组及模型建立　健康成年家兔 12只,

体重 1.8 ～ 3.0kg, 雌雄不限, 随机分为对照组和实

验组,每组 6只 。采用肠系膜动脉缺血再灌注损伤

复制动物模型 。用 20%乌拉坦 5 ml/kg耳缘静脉注

射麻醉,手术剥离气管并插管 。模型组:手术分离出

剑突及肠系膜上动脉, 夹闭肠系膜上动脉 1h后再

并发症
[ 3]
。即便是上市初被认为可以显著降低胃

肠道不良反应的选择性 COX-2抑制剂,在随后的研

究中也发现随着治疗疗程的延长, 其引发的胃肠道

不良反应的发生率与萘普生等传统 NSAIDs药物相

比差异无统计学意义
[ 4]
。而本研究所用的 2-(E) -

取代苯亚甲基-5-二甲氨甲基环戊酮 (MB4 )具有较

好的抗炎 、镇痛性能,可消除炎症组织水肿, 对化学

性致痛模型有较强的抑制作用 。与传统 NSAIDs药

物相比,因其药物分子中无酸性基团,对胃黏膜的刺

激很小,明显优于吲哚美辛,故有望成为一个高效低

毒的新型合成抗炎药 。至于本药在抗炎镇痛作用机

制上与经典的 NSAIDs是否有不同尚有待进一步探讨。
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灌注, 分别记录 0 h,夹闭 1h(处理 Ⅰ 1h)及再灌注

1 h(处理 Ⅱ 1h) 、2 h(处理Ⅱ 2 h)膈肌放电。对照

组:分离肠系膜上动脉, 其余不做任何处理并记录

0 h、1h(处理Ⅰ 1h) 、2 h(处理Ⅱ 1 h) 、3 h(处理

Ⅱ 2 h)膈肌放电, 用计算机计算出 Fc和 H/L。其

中对照组处理Ⅰ和处理Ⅱ为伪处理。

1.2　EMGdi频谱分析　剑突下分离膈肌条, 置入铂

金丝引导电极,经自主呼吸电信号输入前置放大器

放大, 然后输入计算机,经 MedLab采样, 数字化,经

快速富利叶转换 (FFT), 按:H/L=∑
246

129
P(f) /∑

51

31
P(f) ,

Fc=∑
246

31
f·P(f) /∑

246

31
P(f)计算 (∑:求和, P:功率, f:频

率 ) 。

1.3　统计学方法　采用方差分析和 q检验 。

2　结果

　　复制肠缺血再灌注的模型组 EMGdi的 Fc测定

值,在再灌注后 1 h和 2 h均较灌注前降低 ( P<

0.01) (见表 1)。

表 1　家兔对照组和模型组 EMGdi的变化 (ni=6;x±s)

时间
对照组

Fc(Hz) H/L

模型组

Fc(Hz) H/L

0 h 135.3±9.5 5.0±1.2 129.8±6.0　 6.7±1.8

处理Ⅰ 1h 133.8±10.4 5.1±1.2 132.3±5.8　 7.8±1.4

处理Ⅱ 1h 134.9±12.0 5.1±1.7 98.4±5.6＊＊ 6.2±2.4

处理Ⅱ 2h 138.2±11.0 5.6±1.4 86.6±6.1＊＊ 6.4±2.1

F 0.18 0.23 90.23 0.80

P >0.05 >0.05 <0.01 >0.05

MS组内 115.85 1.933 34.53 3.84

　　q检验:与缺血前 ( 0h)比较＊＊P<0.01

3　讨论

　　肠缺血再灌注以缺血损伤为基础, 在微循环中

自由基损伤内皮细胞, 使内皮层胶原和基膜中的透

明质酸发生不可逆性降解,激活细胞趋化性,使血小

板和颗粒细胞聚集,作为炎性反应的一部分,聚集的

颗粒细胞又可释放出更多的自由基。自由基还可破

坏前列腺环素与血栓素的平衡,促使产生有害的血

栓素
[ 1]
。

肠缺血再灌注产生氧自由基 、钙超载 、脂质过氧化

等, 对心 、脑 、肾及骨骼肌等器官造成损伤导致功能

障碍 。膈肌作为呼吸泵, 如果收缩力降低可引起呼

吸衰竭,造成机体缺氧及 CO2潴留
[ 2]
。本实验观察

到, 肠缺血时以及再灌注后 1 h、2 h时膈肌中心频

率 (Fc)较对照组明显降低, 从而引起膈肌力学特性

的改变。由于氧自由基生成增多,清除减少,引起膈

肌疲劳及收缩功能损害
[ 3、 4]

, 可能机制如下:( 1)氧

自由基通过引起肌细胞膜脂质过氧化或者损伤肌肉

收缩蛋白直接损伤肌纤维;( 2)氧自由基能损伤呼

吸肌微循环血管内皮,影响某些肌纤维的血供;( 3)

氧自由基也能通过触发或者加强肌肉蛋白质水解而

改变肌肉结构 。

在肠缺血过程中,肠道菌分泌的内毒素主要通

过淋巴转运系统而进入全身血液循环,当再灌注恢

复后,损伤细胞膜增加小肠黏膜通透性
[ 5]

, 则可将

进入肠壁的内毒素直接大量冲洗出来,使外周血中

内毒素的含量迅速上升达高峰, 引起中心频率降低

致使膈肌疲劳
[ 6]
。

本实验结果提示:肠缺血再灌注对家兔膈肌的

电生理活动有抑制作用,在临床中肠缺血再灌注后,

除了对心 、脑 、肾密切关注外, 还要注意对呼吸系统

的影响。

(本实验在于影和关宿东两位老师的指导下完成, 谨此

致谢 )
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