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　　摘要：目的　观察急性胰腺炎大鼠血中 Ｃ肽（ＣＰ）、胰岛素（ＩＮＳ）、胰高糖素（ＧＧ）和血糖水平，以
揭示胰岛内分泌细胞的功能变化。方法　将 １２０只大鼠随机平均分为 Ａ组（急性胰腺炎）和 Ｂ组（假
手术对照组），每组 ６０只。用放射免疫分析法测定大鼠血中 ＣＰ，ＩＮＳ和 ＧＧ水平，同时测定血糖值。大
鼠剖腹后肉眼观察胰腺形态学变化，取胰腺标本行组织病理学检查。结果　制模 ９ｈ后病理检查示 Ａ
组大鼠均表现为重型急性胰腺炎。Ａ组 ＣＰ于术后 ９ｈ，ＩＮＳ于术后 １５ｈ和 ＧＧ于术后 １２ｈ开始明显高
于对照组（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０５）。结论　（１）急性胰腺炎时大鼠血中 ＣＰ和 ＩＮＳ水平可反
映胰岛 Ｂ细胞功能受损；ＣＰ能更准确、更及时地反映胰岛 Ｂ细胞受损程度，并与病理学变化同步。
（２）ＧＧ水平可反映胰岛 Ａ细胞功能；急性胰腺炎时 Ａ细胞可能比 Ｂ细胞更易于受到破坏。
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　　急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）系一较常
见的急腹症，其病理改变主要发生在外分泌系

统。ＡＰ时胰岛内分泌系统的变化国内尚罕见报
道。本研究通过测定 ＡＰ模型大鼠胰岛内分泌激
素水平，以期判断胰腺内分泌细胞的功能，现报

告如下。

１　材料与方法

１．１　实验动物
健康 成 年 Ｗｉｓｔａｒ大 鼠 １２０只，体 重 ２００～

２８０ｇ，由贵阳医学院实验动物中心提供。
１．２　实验方法

将大鼠随机分为 Ａ，Ｂ两组，每组 ６０只。大
鼠术前均禁食 １２ｈ，不禁饮。以 １％戊巴比妥钠
（３０ｍｇ／ｋｇ体重）腹腔内注射麻醉后，经剑突下正
中切口进入腹腔。Ａ组按十二指肠闭袢法制备
ＡＰ模型：找到胆总管在十二指肠上的开口，将长
３．５ｃｍ，内径 ０．３ｃｍ的无菌橡胶管经胃窦切口置
入十二指肠，分别于幽门下和胆总管开口以下约

１．０ｃｍ处，用 ３０丝线围绕橡胶管将十二指肠结
扎，形成十二指肠约 ２．０ｃｍ闭襻（需保证十二指
肠内橡胶管通畅）。关闭胃窦切口，分层关腹。

术中注意保护胰腺和十二指肠血供。Ｂ组（假手
术组、对照组）大鼠开腹后，胃窦部做小切口，缝

合，关腹。麻醉清醒后大鼠可自由饮水。术后 ３，
６，９，１２，１５，１８ｈ经大鼠股动脉取血并开腹取胰

腺标本（每个时点 １０只）。采用放射免疫方法测
定 Ｃ肽（ＣＰ）、胰岛素（ＩＮＳ）、胰高糖素（ＧＧ）的浓
度（试剂盒均由中国原子能科学研究院提供），

以微量血糖仪测定血糖值（ＧＬＵ）。胰腺标本行
病理组织学检查和电镜检查。

１．３　统计学处理
应用 ＳＰＳＳ计算机软件行方差分析，配对 ｔ检

验，检验水准：α＝０．０５。

２　结　果

２．１　ＡＰ成模情况
所有大鼠开腹观察，大体及病理组织表现证

实 Ｂ组大鼠胰腺无病理改变。病理结果显示 Ａ
组大鼠术后 ９ｈ均发展为急性重型胰腺炎，且随
时间的延长而 ＡＰ程度加重，内分泌细胞受损程
度亦加重，电镜检查显示内分泌细胞内 α，β颗粒
破裂，高尔基体、内质网等亚细胞结构破坏。

２．２　两组大鼠不同时间血中 ＣＰ，ＩＮＳ，ＧＧ 和
ＧＬＵ水平

术后 ９ｈ即见 Ａ组 ＣＰ显著高于 Ｂ组；术后
１５ｈＡ组 ＩＮＳ和术后 １２ｈＡ组 ＧＧ分别显著高于
Ｂ组；术后 Ａ组１２，１５ｈＣＰ显著高于 Ｂ组（表１）。
２．３　两组血糖变化

两组血糖值随胰岛素与胰高糖素比值的变化

而波动，两组血糖值无显著性差异。

表２　两组大鼠不同时间血中ＣＰ，ＩＮＳ，ＧＧ和ＧＬＵ水平（ｘ±ｓ）

观察指标 分组
术后时间（ｈ）

３ ６ ９ １２ １５ １８

ＣＰ（ｎｇ／ｍＬ） Ａ ０．６６±０．１２ ０．８２±０．１５ ２．６２±０．９６１） １．８±０．４４２） １．７５±０．３７２） １．２２±０．３３

Ｂ ０．６８±０．１０ ０．５８±０．０７ ０．６４±０．１５ ０．６０±０．１４ ０．７４±０．１９ ０．７６±０．１２

ＩＮＳ（ｍＩＵ／ｍＬ） Ａ ５２．６±７．５ ５４．３±８．１ ４９．２±７．０ ５６．４±９．３ ７６．４±１３．６２） ５２．６±８．３

Ｂ ４６．０±５．８ ５６．８±６．５ ４６．４±５．１ ４３．０±４．９ ４５．３±４．３ ４１．３±５．６

ＧＧ（ｎｇ／ｍＬ） Ａ ２．１０±０．４２ ２．０９±０．３２ ２．３２±０．５１ ３．２０±０．９２２） ２．３６±０．４４ ２．２０±０．３５

Ｂ １．７５±０．２８ １．８０±０．１９ １．９０±０．１４ １．７０±０．１６ １．８８±０．２２ １．８３±０．２３

ＧＬＵ（ｍｍｏｌ／Ｌ） Ａ ２．５±０．４５ ２．６±０．４６ ２．０±０．３５ １．８±０．２４ ３．３±０．４１ ２．５±０．３６

Ｂ ２．６±０．３１ ３．１±０．４４ １．８±０．２１ ２．５±０．２８ ２．３±０．２６ ２．６±０．３３

　　注：与对照组比较１）Ｐ＜０．０１；２）Ｐ＜０．０５

３　讨　论

胰腺是一个内外分泌系统功能和结构整合的

器官，两者间借助缝隙连接，旁分泌，尤其胰岛 －

腺泡门静脉系统，共同构成了一个类似下丘脑和

腺垂体关系的胰岛 －腺泡轴，对内外分泌系统相

互影响具有重要意义［１－４］。近年来通过免疫定位

技术及免疫组织化学分析发现，胰蛋白酶原激活

７２４
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并非在胰管和胰腺间质内，而在胰腺腺泡细胞的

细胞器中［５］。这一研究从亚细胞水平提示了 ＡＰ

发病的启动机制。ＡＰ时可通过胰岛 －腺泡轴破

坏胰岛内分泌细胞，使内分泌激素分泌异常；ＣＰ

和 ＩＮＳ的 变 化 是 ＡＰ时 内 分 泌 激 素 紊 乱 的 标

志［６－１０］。ＧＧ与 ＩＮＳ的作用相反，还可抑制胰腺外

分泌功能。有学者［７］认为 ＡＰ早期 ＧＧ阻止 ＡＰ由

轻型向重型发展，后期胰岛 Ａ细胞破坏，ＧＧ紊

乱，而且 Ａ细胞破坏后不能恢复。

本实验发现：ＡＰ时胰岛细胞受损。随着大鼠

ＡＰ程度加重，内分泌细胞受到破坏，细胞内 α，β
颗粒破裂，高尔基体、内质网等亚细胞结构破坏，

促使激素大量释放入血，ＣＰ，ＩＮＳ和 ＧＧ水平明显

升高。Ｂ细胞等量分泌胰岛素与 ＣＰ。由于大量

ＩＮＳ在肝脏被清除，ＣＰ较 ＩＮＳ半衰期长，故外周血

中 ＣＰ水平比 ＩＮＳ高且稳定。因此认为 ＣＰ能更准

确、更及时地反映 Ｂ细胞的功能。ＣＰ最大值时间

与病理示胰腺出血坏死时间吻合。ＧＧ和 ＩＮＳ的

合成、分泌与降解过程相似，ＧＧ值升高时间比

ＩＮＳ早。提示 ＡＰ时胰岛 Ａ细胞可能比 Ｂ细胞更

容易受到破坏。血糖值反映胰岛素与胰高糖素的

比值，不能确切反映内分泌细胞的功能。

总之，ＡＰ可导致胰岛内分泌细胞损伤。然

而，各种致病因子究竟如何损伤胰岛细胞，如何减

轻或阻断对胰岛细胞的损伤尚有待深入研究。
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２００７年全国器官移植学术会议征文通知

由中华医学会器官移植学分会主办，中山大学附属第三医院、中山大学器官移植研究所承办的“２００７年全国
器官移植学术会议”定于 ２００７年 １１月 ９日 ～１１日在美丽的花城广州召开。经报中华医学会批准，参加会议者
可获得国家一类继续医学教育学分，会议交流的论文颁发中华医学会论文证书。

１．征文内容：（１）各种器官、组织、细胞移植的基础与临床研究；（２）与移植有关的器官切取、保存、运输及分
配问题；（３）器官移植术后感染、肿瘤复发、血管、胆管等并发症的防治；（４）新型免疫抑制剂的临床应用和基础研
究；（５）移植免疫学的问题；（６）影响移植长期存活、改善受者生活质量以及器官移植术后的中长期管理的相关问
题；（７）器官移植的相关学科研究，如麻醉、ＩＣＵ、护理、心理学等基础与临床研究；（８）异种移植；（９）与移植有关
的组织工程学；（１０）与移植有关的伦理学、社会学和经济学等。
２．征文要求：（１）报送会议的论文请寄全文及 ８００字以内摘要各一份（请自留底稿）。请尽量以电子邮件投

稿。无电子版（软盘及电子邮件）论文摘要者恕不录入论文汇编。稿件请用 Ａ４纸打印，并寄软盘（ｗｏｒｄ格式）。
（２）凡在国内外公开发行刊物上发表过的论文，不予受理。（３）截稿日期：２００７年 ８月 ３１日（以邮戳及电子邮件
收到日期为准）。

来稿请寄：广州市天河路 ６００号中山大学附属第三医院肝移植中心 张俊峰收 邮编：５１０６３０，请在信封右上角
注明：会议征文；电话／传真号：０２０－８７５９５５２３；电子邮件：ｑｇｙｚ２００７＠１２６．ｃｏｍ；联系人：张俊峰

中华医学会器官移植学分会

中山大学附属第三医院

８２４




