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相关，表明 Fas和 FasL基因调节紊乱所引起的免 

疫和炎症细胞凋亡信号改变可能是 SIRS和多器官 

功能不全发生的一个重要机制，与脓毒症和多器官 

功能不全的发生及预后有关。本实验结果提示，淋巴 

细胞凋亡在外科术后危重病患者中也起作用。 

目前尚不能明确淋巴细胞凋亡增强对机体是有 

益还是有害。淋巴细胞凋亡可能是调控致炎和代偿 

性抗炎因素之问平衡的重要因素。一方面，通过凋亡 

清除过度激活的淋巴细胞可以下调炎症反应，从而 

减轻器官功能不全；另一方面，合适的淋巴细胞反应 

能力在防御炎症中具有重要作用，广泛的淋巴细胞 

凋亡可能削弱宿主的防御机制，导致免疫力下降，最 

终将导致全身炎症反应和代偿性抗炎反应之间的失 

衡，引起多器官功能不全。Le Tulzo等 研究发现， 

脓毒性休克患者 1 d淋巴细胞凋亡明显增强，6 d的 

淋巴细胞计数下降，且与 1 d的简明急性生理功能 

评分系统 Ⅱ(SAPSⅡ)、机械通气及 1CU住院时间 

呈负相关 本研究结果显示，淋巴细胞凋亡率增强主 

要出现在术后继发感染组，并引起持续的淋巴细胞 

计数下降；患者 ICU住院时间与淋巴细胞凋亡率呈 

正相关，与 1、3和 5 d淋巴细胞计数呈负相关。提示 

淋巴细胞凋亡可能通过导致持续的淋巴细胞计数下 

降，加重机体免疫抑制，从而增加ICU术后感染并 

发症的危险，与预后不良密切相关。 

Krautwald等 通过阻断凋亡信号路径及效应 

分子的作用，如天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋 白酶 

(caspase)抑制剂、内源性 Bcl一2在细胞内的强制过 

度表达等方法，防止淋巴器官、肝脏和小肠等器官细 

胞凋亡增加，降低实验小鼠多器官功能不全的发生， 
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提高生存率。相信以抗凋亡为主的干预细胞凋亡措 

施必将成为危重病领域有前景的治疗手段。 

综上所述，外周血淋巴细胞凋亡增强在外科术 

后危重病患者中具有重要作用，与其继发感染和 

ICU住院时问延长密切相关，有效调控淋巴细胞的 

凋亡可能有助于改善外科术后危重病患者预后，是 

临床治疗的一个新方向。 
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硒在脓毒症及脓毒性休克患者重症监护治疗中的应用 

- 科 研 新 闻 速 递 - 

最近德国学者报道 了在重症监护治疗过程中应用大剂量亚硒酸钠进行辅助治疗可降低脓毒症及脓毒性休克患者的病死 

率。脓毒症的发生与氧 自由基增加及机体抗氧化能力降低有关，于是他们认为应用大剂量的抗氧化剂(亚硒酸钠)可以改善脓 

毒症及脓毒性休克患者的预后。该研究采用多中心前瞻性研究方法，由德国 11家医院的重症加强治疗病房(ICU)协作完成。 

该研究共纳入249例确诊为全身炎症反应综合征(SIRS)、脓毒症、脓毒性休克以及急性生理学与慢性健康状况评分系统 m 

(APACHEⅢ)评分>7O分的患者。每例患者先静脉注射 1 g亚硒酸钠(3O min内注射完毕)，然后用维持剂量静脉滴注，连续 

14 d；对照组患者按同法注射安慰剂，最后统计28 d病死率和患者存活时间，并进行APACHEⅢ和器官功能障碍评分。另外检 

测血清、全血、尿中硒的含量以及血清谷胱甘肽过氧化物酶一3的活性。其中有 l1例患者由于各种原因终止了试验，其余 

238例患者中，安慰剂组病死率为 50．0 ，亚硒酸钠组为 39．7 (尸：0．109) 49例患者的资料由于不符合实验设计而在最后 

的统计分析时被剔除。在符合实验设计的患者中，97例安慰剂组患者 28 d病死率为 56．7 ，92例亚硒酸钠组患者病死率为 

42．4 (尸=0．O49)。亚硒酸钠组发生脓毒症、弥散性血管内凝血、APACHE nl评分>1O2分及 3个以上器官功能障碍的患者 

明显少于安慰剂组。接受亚硒酸钠治疗的患者血中硒含量及谷胱甘肽过氧化物酶一3活性均在正常范围的上限，而安慰剂组则 

较低。亚硒酸钠治疗过程中没有出现不 良反应。因此研究者认为，应用大剂量亚硒酸钠进行辅助治疗可降低脓毒症及脓毒性 

休克患者的病死率。 于燕，编译 自((Crit Care Med》，2006—11—06(电子版)；胡森，审校 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

