
表2 血糖与死亡率的关系  （ n，％）
组 别        例 数 死 亡 率 存 活 率

血糖正常组 52 1（1．9％） 51（98．1％）

血糖升高组
5．9～10．1mmol／L
10．6～16．1mmol／L

19
5

6（31．6％）
3（60％）

13（68．4％）
2（40％）

注：血糖正常组1例死于急性心肌梗塞；血糖升高组5例死于原发病，2
例死于肺部感染，1例死于消化道出血，1例死于多器官功能衰竭。

3 讨论
目前认为急性脑梗塞后发生高血糖的原因是应激反应。

脑梗塞引起病灶侧脑组织水肿或血肿本身的占位效应使两则

大脑半球压力不平衡，当这种不平衡达到一定程度时，则引起
中线结构的移位，刺激下丘脑—垂体系统，引起交感—肾上腺
素系统功能亢进和某些激素（如胰高血糖素等） 水平异常升高
而产生高血糖。 动物实验表明，高血糖加重脑损害的直接原因
是缺血缺氧状态下大量葡萄糖无氧酵解产生大量乳酸造成的

严重乳酸酸中毒。 此外，能量代谢障碍、局部脑血流量的变化、
细胞的 Ca2＋超载、水钠潴留和自由基损伤均可加重脑损害［1］。

国内曹秉振等［2］将大鼠双侧颈总动脉结扎造成脑梗塞模

型，然后随机将大鼠分为正常血糖组和高血糖组，以观察高血
糖在脑梗塞中的作用，结果发现高血糖能增加脑梗塞大鼠的
死亡率及神经缺损积分，加剧了缺血区的脑水肿，并干扰了缺
血时的局部脑血流的恢复。 本文表1及表2结果提示：血糖升
高组的神经功能缺损程度、死亡率均显著高于血糖正常组 （ P
＜0．01），符合动物实验结果。 所有76例患者均无糖尿病史，
血糖升高组18例在入院3周内复查血糖，其中16例恢复正
常，说明脑梗塞时血糖升高是机体的应激反应。 因此，脑梗塞
患者发病后应常规检查血糖，治疗时避免输入高渗葡萄糖，血
糖升高明显者 （ ＞8．4mmol／L ） 用胰岛素控制血糖在正常水
平，将有助于降低致残率及死亡率［3］，从而改善预后。
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狭窄型陈旧性肛裂患者肛门功能测试报告
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  1992年以来我们对狭窄型陈旧性肛裂患者采用肛门皮肤
粘膜搭桥术及纵切横缝皮瓣移动术的两组各30例术前、术后
分别进行了肛门功能测试，并与正常人组30例进行了对比观
察，现总结如下。

1 资料和方法
1．1 测试对象 将60例诊断为狭窄型陈旧性肛裂患者 （ 符

合Ⅲ期肛裂的诊断，同时局麻下肛管不能通过●1．5cm 扩肛
探条者） 随机分为 A、B 两组各30例，前者采用肛管皮肤粘膜
搭桥术，后者采用纵切横缝皮瓣移动术，分别与正常人 （ C ） 组
（ 符合以下条件者：①无肛肠疾病的症状和体征；②大便正常；
③经内镜、X 线或直肠指诊证实无肛门直肠形态学异常者）30
例进行对比观察。3组受试者的性别及年龄分布见表1。

表1 测试对象的性别、年龄分布情况对比（ n）
分组

性  别

男 女 合计

年  龄 （岁）
≤20 21～30 31～40 41～50 ≥51

A 组 10 20 30 5 12 8 4 1
B组 11 19 30 3 15 8 4 0
C 组 10 20 30 2 17 5 5 1
合计 31 59 90 10 44 21 13 2

  从表1看出三组性别、年龄分布情况大致相同，有可比
性。
1．2 测试仪器、用具 合肥科学仪器实验厂生产的 GCY-B

型多功能肛肠测试治疗仪，以及测压管、指套、润滑油、生理盐
水、注射器等。
1．3 测试方法 受试者近3d 内禁用影响肠动力药物，测试
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前不需禁食，不作肠道准备及肛门指检、肛门镜检，术前1d 及
术后10d 各测试1次。 受试者取左侧卧位，屈髋90度，心脏与
仪器保持一平面，开通仪器。 测压管头涂少许润滑油轻轻插入
肛门，压力达到最低值 （ 为直肠内压的数值） 时，开始以每20
秒向外拉出1．0～1．5cm 的速度向外牵引，以测出最高值作为

肛管静息压。 将测压管置于最高压位置，令受试者收缩肛门3
次，取其平均值作为肛门主动收缩压，测毕随即做好记录。

2 结果
2．1 A 组与 B 组测试结果对比 见表2。

表2 A 组与 B 组测试结果对比（ x̄±s，P／kPa）
分组

肛管静息压

术前 术后

肛门主动收缩压

术前 术后

A 组 11．583±1．816 7．987±1．593△ 19．218±2．212 18．532±2．076▲
B组 11．289±2．520 7．990±1．861△ 19．528±2．656 18．679±2．562▲
P 值 ＞0．05 ＞0．05 ＞0．05 ＞0．05

     △P＜0．05 VS 术前  ▲P＞0．05 VS 术前

  从表2看出 A、B 两组患者术后肛管静息压均低于术前，
有显著差异；术后肛门主动收缩压均低于术前，但无显著差

异；两组测试结果对比无显著差异。
2．2 A、B 组与 C 组测试结果对比 分别见表3、表4。

表3 A 组与 C 组测试结果对比（ x̄±s，P／kPa）
测试项目

A 组
术 前 （ a） 术 后 （ b）

C 组
（ c）

P 值

a—c b—c
肛管静息压 11．583±1．816 7．987±1．593 8．085±0．523 ＜0．05 ＞0．05

肛门主动收缩压 19．218±2．212 18．532±2．076 19．055±0．792 ＞0．05 ＞0．05

表4 B 组与 C 组测试结果对比（ x̄±s，P／kPa）
测试项目

B 组

术 前 （ a’） 术 后 （ b’）
C 组
（ c）

P 值

a’—c b’—c
肛管静息压 11．289±2．520 7．990±1．861 8．085±0．523 ＜0．05 ＞0．05

肛门主动收缩压 19．528±2．656 18．679±2．562 19．055±0．792 ＞0．05 ＞0．05

  从表3看出 A 组肛管静息压术前明显高于 C 组，有显著
差异，术后低于 C 组，但无显著差异；肛门主动收缩压术前高
于 C 组，但无显著差异，术后低于 C 组，亦无显著差异。

从表4看出 B 组肛管静息压术前明显高于 C 组，有显著
差异，术后低于 C 组，但无显著差异，肛门主动收缩压术前高
于 C 组，但无显著差异，术后低于 C 组，亦无显著差异。

3 讨论
3．1 A、B 两组术前术后测试结果对比无显著差异 （ P ＞0．
05），A 组采用的肛管皮肤粘膜搭桥术为本院自行设计的治疗
狭窄型陈旧性肛裂的一种新术式，其方法是切除肛裂及其病
理组织，于切口内、外端分别游离一带蒂粘膜瓣和皮瓣，将皮
瓣与粘膜瓣缝合形成“搭桥”，从而扩大了肛管周径，解除了肛
管狭窄、紧缩状态［1］，同时还解决了常规术式皮瓣存活率低、
肛裂复发率高等不足，因此临床效果较好。 该术式与目前全国
较公认的治疗狭窄型陈旧性肛裂的术式——纵切横缝皮瓣移
动术（本文 B 组采用的术式） 比较，从测试结果可看出，两种术
式均能降低肛管静息压，起到改善肛管部位狭小和紧缩状态
的功能，同时对肛门主动收缩压无影响，即不影响肛门的收缩
功能。 由此可见 A 组术式已达到 B 组术式的治疗效果。 通过

临床观察证实，A 组术式在减少肛门疤痕，恢复肛门正常形
态、弹性方面更优于 B 组术式。
3．2 A、B 两组术前肛管静息压均明显高于 C 组（ P＜0．05），
提示患有狭窄型陈旧性肛裂的患者肛管部位存在狭小和紧缩

状态，与王秋霖等［2］报道的结果相似，而两组术后肛管静息压
明显降低，与术前对照有显著差异（ P＜0．05），与 C 组对照无
显著差异（ P＞0．05），证明狭窄型陈旧性肛裂患者经采用肛管
皮肤粘膜搭桥术及纵切横缝皮瓣移动术治疗后，肛管部的狭
小、紧缩状态得到改善。
3．3 A、B 两组术后肛门主动收缩压与术前及 C 组对比均无
显著差异（ P＞0．05），说明本文肛裂患者采用的手术方式对肛
门的主动收缩功能没有影响。
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