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心理应激诱导释放的内源性皮质醇、SOD与应激性溃疡的相关性分析

罗文才1,李春燕2△

1.陕西省安康市宁陕县医院内科,陕西安康
 

711600;2.中国人民解放军联勤保障部队
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  摘 要:目的 探讨与分析心理应激诱导释放的内源性皮质醇、超氧化物歧化酶(SOD)与应激性溃疡的相

关性。方法 选择2017年2月至2019年2月陕西省安康市宁陕县医院收治的颅脑损伤心理应激患者99例,
根据溃疡的发生情况分为溃疡组和非溃疡组,选取同期在陕西省安康市宁陕县医院进行体检的健康者99例作

为对照组。对照组在体检时,以及溃疡组和非溃疡组在入院时、伤后第3天、伤后第7天分别测定血清内源性

皮质醇水平和SOD活力,观察与记录应激性溃疡发生情况并进行相关性分析。结果 在99例患者中,发生应

激性溃疡14例,发生率为14.1%。3组研究对象的性别、年龄、体质量指数资料对比差异无统计学意义(P>
0.05),溃疡组和非溃疡组的创伤类型、创伤原因等一般资料对比差异无统计学意义(P>0.05)。入院时,3组

研究对象的内源性皮质醇和SOD水平差异均有统计学意义(P<0.001);对照组的内源性皮质醇水平明显低于

非溃疡组和溃疡组(P<0.001),SOD水平明显高于溃疡组和非溃疡组(P<0.001);溃疡组伤后第3天、伤后第

7天的内源性皮质醇水平都明显高于非溃疡组(P<0.001),SOD水平明显低于非溃疡组(P<0.001)。直线相

关性分析显示入院时、伤后第3天、伤后第7天患者的内源性皮质醇水平都与应激性溃疡的发生呈正相关性

(r=0.782、0.652、0.611,P<0.05),而SOD水平与应激性溃疡的发生呈现负相关性(r=-0.535、-0.643、
-0.555,P<0.05)。结论 颅脑损伤心理应激诱导可释放大量的内源性皮质醇,使得SOD水平降低,促使应

激性溃疡的发生,两者存在相关性。
关键词:颅脑损伤; 心理应激; 内源性皮质醇; 应激性溃疡
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  应激是机体稳态受到各种应激源刺激后所做出

的适应性反应的统称,可以引起机体多种器官的功能

改变。心理应激为应激的主要类型,其发生、发展是

多种复杂因素共同作用而产生的结果,其潜在的发病

机制目前仍不明确[1]。尤其是在应激情况下,由于局

部血流量减少及再灌注损伤等,损伤因子作用增强使

防御机制减弱,平衡被打破,从而造成局部黏膜糜烂、
损害等,可严重影响患者的身心健康[2-3]。内源性糖

皮质激素在机体应激过程中会被大量释放,并发挥减

轻应激诱导的胃黏膜损伤的作用。尤其是内源性糖

皮质激素对于应激诱导的胃黏膜损伤的保护作用,包
括保护黏膜屏障、维持血糖稳态、维持胃黏膜局部血

运等多种作用[4]。应激性溃疡是机体在各种严重应

激状态下,发生的急性胃、十二指肠黏膜糜烂、溃疡等

病变,严重者可导致溃疡出血、穿孔,并使原有疾病恶

化,严重情况下可导致患者死亡[5]。应激性溃疡的发

生、发展是多种复杂因素共同作用而产生的结果,始
于黏膜屏障的破坏,此后胃腔内的多种损伤因素侵入

黏膜,从而促使溃疡的形成[6]。本文具体探讨与分析

了心理应激诱导释放的内源性皮质醇、超氧化物歧化

酶(SOD)与应激性溃疡的相关性,希望为减少应激性

溃疡的发生提供参考。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选择2017年2月至2019年2月在

陕西省安康市宁陕县医院诊治的颅脑损伤心理应激

患者99例,根据溃疡的发生情况分为溃疡组和非溃

疡组。纳入标准:伤后24
 

h内入院的颅脑外伤患者;
既往无消化性溃疡病史;伤后存活天数≥15

 

d;均无严

重合并伤;临床资料完整;年龄20~70岁;同意参加

本次研究。排除标准:临床资料缺乏者;孕妇、哺乳期

妇女;精神病患者。应激性溃疡判定标准:在伤后7
 

d
判定应激性溃疡发生情况,对无显性出血的患者,胃
液或粪便潜血试验阳性、不明原因血红蛋白水平降低

可判断为应激性溃疡;对显性出血的患者,胃镜下发

现有糜烂、溃疡等病变,即可确诊为应激性溃疡。
选取2017年2月至2019年2月在陕西省安康市
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宁陕县医院进行体检的健康者99例作为对照组。纳

入标准:近半年未发生颅脑外伤;既往无消化道溃疡

和其他疾病;年龄20~70岁;同意参加本次研究。排

除标准:孕妇、哺乳期妇女;精神病患者。陕西省安康

市宁陕县医院伦理委员会批准了此次研究。
1.2 方法 调查与记录所有研究对象的一般资料情

况,包括性别、年龄、体质量指数(BMI),以及溃疡组

和非溃疡组的创伤类型、创伤原因等。
 

对照组在体检

时抽取静脉血3~5
 

mL,颅脑损伤心理应激患者在入

院时、伤后第3天、伤后第7天分别抽取静脉血3~5
 

mL,低温离心后分离上层血清(4
 

℃以3
 

500
 

r/min离

心15
 

min),采用放射免疫法测定血清内源性皮质醇

水平,其正常范围为50~280
 

ng/L;同时采用黄嘌呤

氧化酶法测定SOD活力。
1.3 统计学处理 选择SPSS19.00软件进行数据的

相关处理,计量资料用x±s表示,两组间对比采用t

检验,多组间对比采用单因素方差分析;计数资料用

频数表示,数据对比采用χ2 检验;相关性分析采用直

线相关分析;检验水准为α=0.05,以P<0.05为差

异有统计学意义。
2 结  果

2.1 应激性溃疡发生情况 99例患者中,发生应激

性溃疡14例,发生率为14.1%,非溃疡组85例。各

组一般资料比较见表1。
2.2 内源性皮质醇和SOD水平对比 入院时,3组

研究对象内源性皮质醇和SOD水平差异均有统计学

意义(P<0.001);对照组的内源性皮质醇水平明显低

于非溃疡组和溃疡组(P<0.001),SOD水平显著高

于溃疡组和非溃疡组(P<0.001);溃疡组伤后第3
天、伤后第7天的内源性皮质醇水平都明显高于非溃

疡组(P<0.001),SOD水平明显低于非溃疡组(P<
0.001)。见表2。

表1  各组一般资料对比

组别 n
性别

(男/女,n/n)
年龄

(x±s,岁)
BMI

(x±s,kg/m2)
创伤类型(硬膜外血肿/蛛网膜下腔出血/

硬膜下血肿/其他,n/n/n/n)
创伤原因(交通事故伤/

坠落伤/钝器击伤,n/n/n)

溃疡组 14 7/7 45.98±2.34 21.45±3.56 5/4/2/3 6/4/4

非溃疡组 85 43/42 45.82±3.13 21.33±3.48 34/26/15/10 40/30/15

对照组 99 58/41 46.32±3.02 22.76±4.78 - -

χ2 或F 1.305 0.632 2.822 1.006 0.951

P 0.521 0.533 0.062 0.800 0.652

  注:-表示无数据。

表2  两组不同时间点的内源性皮质醇和SOD水平对比(x±s)

组别 n
内源性皮质醇(pg/mL)

入院时 伤后第3天 伤后第7天

SOD(nU/mL)

入院时 伤后第3天 伤后第7天

溃疡组 14 68.22±3.13* 58.14±4.09* 52.22±3.88* 51.82±4.29* 37.87±5.02* 34.08±4.87*

非溃疡组 85 34.25±3.78 26.44±4.33 20.88±4.11 87.93±5.76 76.98±4.20 73.76±5.14

对照组 99 15.99±3.12*# - - 132.85±12.26*# - -

F 或t 1
 

717.988 25.567 26.632 766.295 -31.395 -26.950

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与非溃疡组相比,*P<0.001;与溃疡组相比,#P<0.001;-表示无数据。

2.3 相关性分析 在99例患者中,直线相关性分析

显示入院时、伤后第3天、伤后第7天的内源性皮质

醇水 平 都 与 应 激 性 溃 疡 的 发 生 呈 正 相 关 性(r=
0.782、0.652、0.611,P<0.05),而SOD水平与应激

性溃疡的发生呈负相关性(r=-0.535、-0.643、
-0.555,P<0.05)。
3 讨  论

  心理应激是颅脑损伤的一个严重并发症,常与颅

脑损伤的严重程度有关[7]。有研究表明,合并有严重

心理应激的颅脑损伤患者预后比较差,病死率在

20.0%左右。从机制上分析,心理应激可使得胃肠功

能紊乱,可造成胃黏膜屏障的破坏,使胆盐反流,加重

胃黏膜损伤。尤其是颅脑损伤可导致黏膜蛋白的破

坏,降低胃上皮细胞核酸和蛋白合成,实际反流入黏

膜内的会增加,从而造成心理应激[8]。
应激性溃疡一般出现在颅脑损伤后1周内,是下

丘脑及低位脑干神经中枢功能改变,神经体液平衡失

调引起胃黏膜损伤的结局。其中应激性溃疡出血主

要指Treitz韧带以上的消化道,包括食管、胰胆、胃、
十二指肠等病变引起的出血,临床主要表现为呕血和

(或)黑便,若不及时抢救,可危及生命[9]。本研究显

示99例患者中,发生应激性溃疡14例,发生率为

14.1%,目前应激性溃疡确切的发病机制尚不清楚,
可能涉及胃黏膜血流减少、黏液/碳酸氢盐屏障功能
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障碍、胃内酸度改变、氧自由基的损害作用、胃黏膜内

酸碱平衡破坏等[10]。特别是颅脑损伤时引起交感-肾
上腺系统兴奋性增高,使胃黏膜动脉痉挛引起胃黏膜

缺血,导致体内儿茶酚胺类物质增加及胃泌素增高,
引起局部胃黏膜缺血、糜烂、出血,从而形成应激性

溃疡[11]。
肾上腺皮质功能在心理应激反应中发挥重要作

用,在应激状态下,可导致内源性血皮质醇水平升高,
抑制炎性反应,恢复机体内环境的稳定[12]。本研究显

示,入院时,3组研究对象的内源性皮质醇和SOD水

平差异均有统计学意义(P<0.001),对照组的内源性

皮质醇水平明显低于非溃疡组和溃疡组(P<0.001),
SOD水平明显高于溃疡组和非溃疡组(P<0.001);
溃疡组伤后第3天、伤后第7天的内源性皮质醇水平

都明显高于非溃疡组(P<0.001),SOD水平明显低

于非溃疡组(P<0.001),说明应激性溃疡患者多伴随

有血清内源性皮质醇水平明显升高,不能抑制机体炎

性反应,从而导致疾病状况恶化。
 

而SOD除了具有选

择性减少内脏血流,抑制胃蛋白酶、胃酸分泌外,还能

减少细胞膜磷脂转变成花生四烯酸,抑制磷脂酶 A2
的活性,对胃微血管损害作用降低,使白细胞在胃微

血管 内 聚 集 减 少,从 而 可 抑 制 内 源 性 皮 质 醇 的

释放[13]。
当机体面对应激源刺激而发生适应性反应时,可

引起内源性糖皮质激素-皮质醇的大量合成并释放入

血;而在应激前预先给予促肾上腺激素释放激素刺激

后,会减轻后续急性应激诱导的应激性溃疡的发生。
现代研究也表明内源性糖皮质激素的过量释放可扩

张内脏血管,提高门静脉系统血流速度和血流量,从
而导致溃疡的发生[14]。本研究直线相关性分析显示,
心理应激患者入院时、伤后第3天、伤后第7天的内

源性皮质醇水平都与应激性溃疡的发生呈正相关性,
而SOD水平与应激性溃疡的发生呈负相关性。从机

制上分析,心理因素的刺激和脑组织损伤时,能使内

源性糖皮质激素大量释放入血,造成血清糖皮质激素

的升高,而SOD水平的升高可减少胃肠道血流量,从
而抑制内源性糖皮质激素的表达。当SOD水平降低

时,糖皮质激素水平会迅速上升,可直接造成细胞的

能量代谢障碍,导致H+反向弥散入胃黏膜,刺激肥大

细胞释放组胺,使腹腔内脏血管收缩,导致胃黏膜血

流量减少,从而诱发溃疡形成而致出血[15]。本研究也

存在一定的不足,检测时间比较短,且糖皮质激素类

型多样,将在后续研究中深入分析。
总之,颅脑损伤心理应激诱导可释放大量的内源

性皮质醇,使SOD水平降低,促使应激性溃疡的发

生,两者存在相关性。
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