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摘要 目的 研究脊髓损伤前后血清及脊髓内钠、钾、钙、镁含量的变化, 为临床治疗脊髓损伤提

供依据。方法 30 只家兔用改良 Allen 氏法造成脊髓损伤, 6 只家兔暴露脊髓不造成损伤。在伤前和伤后

6h、24h、48h、72h 及 6d, 用离子选择电极法和原子吸收光谱法测定血清和脊髓组织中离子钠、钾、钙、镁和

总钠、钾、钙、镁含量。结果 脊髓损伤后, 血清中离子钙含量升高, 总镁含量下降;脊髓组织中总钙、总钠

含量升高,总镁、总钾含量下降。结论 脊髓损伤后体内微量元素发生了不同程度的变化。
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Abstract Objective To study the changes of the contents of Na, K , Ca and Mg in serum and spinal cord tissue

before and after spinal cord injury( SCI) to provide the foundation for clinical treatment. Methods 30 rabbits were ap

plied to spinal cord injury with modified Allen! s method, and the spinal cord in 6 rabbits was exposed only. Before SCI

or 6h, 24h, 48h, 72h and 6d after SCI, the contents of free and total Na, K, Ca and Mg were measured with ion selective

electrodes and atomic absorption spectrometry. ResultsAfter SCI, the content of free Ca2+ was increased and total Mg2+

was declined in serum; the contents of total Na+ and Ca2+ were increased, but total K+ and Mg2+ were decreased in

spinal cord tissue. Conclusion The contents of trace elements in the body were changed in different extent after SCI.
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脊髓损伤后, 损伤区离子失衡在继发性损害病理

过程中的作用已越来越受到人们的重视。为研究脊髓

损伤后钠、钾、钙、镁四种元素变化,为临床治疗脊髓损

伤提供依据,我们用离子选择电极法和原子吸收光谱

法对脊髓损伤后血清和脊髓组织中上述元素含量进行

检测,报告如下。

材料和方法

1 动物造模和分组 家兔 36 只,雌雄不限, 重 2 5

~ 3 5kg, 随机分为二组。损伤组: 3% 戊巴比妥钠

30mg/ kg体重静脉注射, 麻醉后俯卧位固定在手术台,

以T13棘突为中心, 切除棘突和椎板, 暴露脊髓 0 6cm ∀

0 6cm,用 Allen氏法垂直致伤脊髓,打击能量为 120gcf,

止血关闭切口, 再分为 5 个时间点: 6h 组, 24h 组, 48h

组, 72h 组和 6d组 ,每组各 6 只。对照组:暴露脊髓, 不

造成损伤, 直接处死动物。各组取血液和脊髓组织标

本送检。

2 检查方法 各组分别进行以下检查。

( 1)离子选择电极法 各组动物相应时间点静脉

采血, 血液凝固 30~ 60 分钟后, 离心 10 分钟 ( 3000r/

min) ,分离出血清,置于塑料管中, 用NOVA- 12型电解

质分析仪 (美国产) 测定血清中离子钠、钾、钙、镁含

量。

( 2) 原子吸收光谱法 # 血清: 标本处理与离子

选择电极法相同, 分离出血清用 2% HC1 作稀释剂,

将标本稀释 50 倍测定钙镁; 稀释 100 倍测定钠钾。用

Perkin Elmer603 AAS 原子吸收分光光度计 (美国产)

测定血清总钠、钾、钙、镁含量。测定所用的各种塑

料和玻璃试管均经过去离子水处理。 ∃ 脊髓组织: 脊

髓损伤区活体取材, 长约 0 5cm, 标本先在蒸馏水中

除去硬脊膜, 洗净残血, 吸干水分称重, 然后用湿消

化法处理%1&。用原子吸收分光光度计测定脊髓组织中

总钠、钾、钙、镁含量, 单位: mol/ g 湿重表示。离

子测定波长: Ca 422 7nm; Mg 289nm; Na 589nm;

K 771nm。

3 统计分析 数据用平均值 ∋ 标准差表示, 用医

用统计程序软件 ( POMS) (上海科技出版社出版 ) 处
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理, 组间比较采用 t检验, 进行显著性分析。

结果

1 血液 血清离子钠、钾、钙、镁含量和血清总钠、

钾、钙、镁含量结果见表 1。

2 脊髓组织 脊髓组织损伤区总钠钾钙镁含量见

表 2。

表 1 各组血清钙、镁、钾、钠含量(mmol /L,  x ∋ s )

组别 离子钙 总钙 离子镁 总镁 离子钾 总钾 离子钠 总钠

对照组 2 91 ∋ 0 15 4 62 ∋ 0 73 0 88∋ 0 07 2 24 ∋ 0 34 4 68 ∋ 0 31 5 83 ∋ 0 45 141 87 ∋ 11 02 143 07 ∋ 7 33

损伤组

6h 3 08 ∋ 0 08* 4 50 ∋ 0 26 0 87∋ 0 06 1 15∋ 0 12* * 4 75 ∋ 0 67 6 47 ∋ 0 78 144 38 ∋ 6 64 146 80 ∋ 6 40

24h 3 08 ∋ 0 07* 4 58 ∋ 0 23 0 85∋ 0 11 1 00∋ 0 17* * 4 76 ∋ 0 36 5 86 ∋ 0 58 136 35 ∋ 5 32 144 68 ∋ 5 07

48h 3 11 ∋ 0 08* 4 23 ∋ 0 30 0 92∋ 0 11 0 81∋ 0 11* * 4 76 ∋ 0 34 6 10 ∋ 0 64 142 25 ∋ 1 14 147 33 ∋ 7 60

72h 3 12 ∋ 0 09* 4 40 ∋ 0 38 0 86∋ 0 10 0 75∋ 0 16* * 4 27 ∋ 0 81 5 92 ∋ 0 63 142 33 ∋ 2 62 145 75 ∋ 4 31

6d 3 15 ∋ 0 10* 4 62 ∋ 0 27 0 87∋ 0 08 1 16∋ 0 27* * 4 82 ∋ 0 33 6 03 ∋ 0 79 138 23 ∋ 3 79 146 26 ∋ 5 06

注:损伤组不同时间点与对照组比较: * * : P < 0 01 * : 0 05> P > 0 01

表 2 各组脊髓组织损伤区钙、镁、钾、钠湿重含量( mol/ g , x ∋ s )

组别 总钙 总镁 总钾 总钠

对照组 1 36 ∋ 0 36 6 14 ∋ 0 45 69 15∋ 7 00 56 69 ∋ 3 38

损伤组

6h 2 39 ∋ 0 72* * 5 47 ∋ 0 30* 57 35∋ 3 63* * 65 16 ∋ 4 27* *

24h 3 74 ∋ 0 07* * 5 42 ∋ 0 60* 59 36∋ 4 35* * 75 80 ∋ 2 62* *

48h 5 46 ∋ 0 37* * 5 44 ∋ 0 40* 56 24∋ 5 48* * 75 64 ∋ 4 39* *

72h 5 15 ∋ 1 07* * 5 33 ∋ 0 40* 54 64∋ 8 60* * 78 40 ∋ 12 6* *

6d 4 79 ∋ 0 89* * 5 20 ∋ 0 76* 43 46∋ 2 39* * 87 10 ∋ 1 23* *

注:损伤组不同时间点与对照组比较: * * : P < 0 01 * : 0 05> P > 0 01

讨论

1 钠和钾 在体内分布不均, 正常时神经细胞膜

内钾浓度约为膜外的 30倍, 膜外钠浓度约为膜内的 12

倍, 这种浓度差的形成和维持主要依靠细胞膜上的

Na+ K+ ATP酶。本实验发现脊髓损伤后血清离子钠、

钾和总钾、钠含量无变化, 我们认为: 可能脊髓损伤主

要是局部病变,一般不会引起全身钾、钠含量的变化;

也可能是在损伤早期钠、钾含量的变化还没有表现出

来。

实验发现:脊髓组织损伤区总钾含量下降, 总钠进

行性升高, 与对照组比较差异显著。脊髓损伤造成的

局部缺血、缺氧, 致细胞膜通透性增加, 在离子渗透压

作用下,大量离子钠从细胞外进入细胞内,引起细胞内

钠、水潴留, 同时离子钾从细胞内移出细胞外, 经血液

循环而流失。此外脊髓损伤后脂质过氧化反应以及镁

离子丢失还可以引起 Na+ K+ ATP 酶活性降低%2~ 4&,

进一步破坏细胞膜的跨膜电化学梯度, 加快损伤区离

子钠、钾失衡, 从而影响脊髓的传导功能。

钙 在血液中, 与血浆蛋白结合钙占 41% ,离子钙

占 50% , 二者可以相互转化。在组织中, 细胞外液的钙

为 10- 3mol,而细胞内的钙仅为 10- 7mol, 较细胞外液钙

低了 10000 倍。近年来, 钙与脊髓损伤的关系已经被众

多的学者证实%4&。本实验发现: 脊髓损伤后, 血清离子

钙升高, 而血清总钙没有明显变化; 脊髓组织损伤区总

钙伤后 6h 升高,第 48h 达高峰,伤后第 6d 仍高于正常3

~ 4倍。正常情况下,血液中离子钙与血浆蛋白结合钙

处于动态平衡, 脊髓损伤后, 缺血、缺氧、酸中毒, 使与

血浆蛋白结合钙向离子钙转化, 致血清中离子钙含量

升高, 从而加大了细胞内外的浓度梯度; 同时由于细胞

膜离子泵活性降低, 钙通道开放, 离子钙顺浓度差从细

胞外液向细胞内流动致细胞内高钙; 细胞内高钙可以

在细胞质中与线粒体结合, 致能量代谢紊乱, 还可以激

活细胞膜上多种蛋白酶, 从而产生大量病理性自由基

参与脂质过氧化, 自由基与离子钙超负荷相辅相成, 引

起微血管闭塞和/或痉挛, 可以抑制前列环素合成
%5&

,

从而加重微循环障碍, 加重缺血、缺氧, 形成恶性循环,

使组织中总钙升高, 加重脊髓损伤。

(19(中国骨伤 1999 年 5月第 12 卷第 3 期



3 镁 正常情况下, 细胞内外的离子镁浓度基本

一致, 没有跨膜梯度%6&, 在细胞内镁大部分以 ATP

Mg2+ 复合物形式存在。本实验发现脊髓损伤后血清中

离子镁没有明显变化;血清总镁伤后 6h 开始进行性下

降,至 72h 达最低点,伤后第 6d 又有所回升。因为脊髓

损伤后, 能量代谢障碍, 离子镁大量丢失, 主要经过肾

脏排泄,但由于细胞内相当较多的镁离子结合部位, 可

以使镁离子释放增加,使离子镁的丢失暂时得到缓冲,

因而血清离子镁变化不大,血清总镁含量下降, 机理不

清,有待进一步研究。

镁在细胞代谢和生命活动中起重要作用, 是许多

关键性酶的辅助因子, 并参与基质的氧化磷酸化。

Robson 等
%7&
实验发现, 如果伤前给予足量的镁可以促

进动物缺血性脊髓损伤的功能恢复。本实验显示: 脊

髓组织损伤区总镁含量下降, 伤后第 6d 又有所回升,

这与脊髓损伤后细胞膜结构破坏, 离子泵活性降低, 能

量产生障碍有关;随着细胞内 ATP Mg2+ 复合物不断分

解和破坏, 释放出大量镁离子, 相继外流丢失, 至于伤

后第6d又有所回升, 可能与本实验采用不完全性脊髓

损伤模型,部分功能开始恢复有关%8&; 此外, 钙和镁是

一对天然拮抗剂%9&,脊髓损伤造成的细胞内高钙, 可以

促进细胞内离子镁外流而丢失,因此临床上治疗镁丢

失,应首选钙通道阻滞剂; 另外, Seeling 实验发现; 镁离

子不足可以导致凝血酶时间显著缩短, 血液呈高凝状

态,血栓易于形成%10&, 加重微循环障碍, 使镁离子丢失

形成恶性循环。

镁离子丢失可以引起其它离子的分布异常%2&。本

实验测出脊髓组织总钙、钠升高, 而总钾降低, 可能均

与镁离子丢失有关。Na+ K+ ATP 酶的激活依赖于镁

离子参与,该酶的活性使得细胞外钾重新泵入细胞内,

镁丢失使得细胞内钾减少; 该酶还可以使细胞内钠泵

出,而细胞外离子镁通过膜内外的 Na
+

Mg
2+
交换促进

离子钠外流,因此镁离子又能够防止细胞内钠过多, 镁

离子丢失使得细胞内钠聚集潴留; 镁离子通过与钙离

子竞争载体以及通过 Na+ Mg2+ 交换抑制 Na+ Ca2+ 交

换, 阻止钙离子内流, 细胞外镁离子还通过 Mg2+ Ca2+

交换而促进钙离子外流, 因此细胞外镁离子可防止细

胞内钙聚集。所以镁离子丢失是脊髓损害进一步加重

的初始环节, 临床上若脊髓损伤后能早日纠正离子失

衡,则有利于减轻脊髓继发性损伤, 促进脊髓功能恢

复。
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