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起肺损伤的诱因不同有关，其具体机制不详，仍有待 

进一步研究。李春盛等“∞与DEX治疗 ALl对比，证 

实大黄可减轻肺和全身炎症反应也是通过抑制炎症 

细胞因子活性来实现的。 

此外，我们仅检测了心、肺组织的 TNF—a含 

量 ，但结果显示 ，PCG组心、肺组织 TNF—a含量均 

显著高于 NCG组，22E9可有效抑制心、肺组织 

TNF—a含量升高，而 DEX仅能有效抑制心脏组织 

TNF—a，对肺组织未见明显的抑制作用，多数结果 

和NF一-cB的结果平行，说明22E9在较短时间内能 

有效抑制多器官组织 NF一-cB的活化和炎症 因子的 

释放，减少多器官损伤。 
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中性粒细胞 CD64表达率和血清 白细胞介素一8水平能预测脓毒症的病程及预后 

为研究早期预测脓毒症严重性及病死率的可靠指标 ，希腊学者检测了47例脓毒症患者发病 24 h内的多项指标，包括血 

清 自细胞介素～8(IL一8)、IL一1p、IL一6、IL一10、IL一12p70、肿瘤坏死因子一a(TNF—a)、前降钙素(PCT)和 C一反应蛋 白 

(CRP)水平，以及中性粒细胞 CD64的表达。研究结果显示，脓毒症早期仅有中性粒细胞 CD64表达率和血清 IL一8水平与疾 

病的严重程度呈正相关，并可据此将病程划分为脓毒症、重症脓毒症和脓毒性休克。评价脓毒症严重程度[依据急性生理学与 

慢性健康状况评分系统 Ⅱ(APACHEⅡ)评分]的最佳指标为 CD64、IL一8和 IL一6，评价器官衰竭程度[依据脓毒症相关器官 

衰竭评分(SOFA))的最佳指标为 CD64和 IL一8。研究结果还表明，中性粒细胞 CD64表达和IL一8水平与 28 d病死率有关 ， 

是预测脓毒症病程和28 d病死率的高度灵敏性和特异性指标。因此研究者认为，脓毒症初期中性粒细胞CD64表达率和IL一8 

水平的升高能可靠地预测脓毒症的病程、严重程度以及 28 d病死率。 

耿 世佳 ，周 国勇，编译 自((Cytokine》，2006，36(5—6)：283—290；胡 森，审校 

阻断血小板和中性粒细胞的聚集可逆转酸吸入引起的急性肺损伤 

急性肺损伤(ALI)具有极高的死亡率 ，但其分子机制尚不清楚。酸吸人是 ALI的常见病因，可导致中性粒细胞扣押、通透 

性增加和换气功能的降低。研究者采用鼠ALI模型观察血小板和中性粒细胞之间的相互作用。结果显示：酸吸人可导致体循 

环和肺毛细血管中 P一选择素引起的血小板一中性粒细胞相互作用，减少循环中血小板的数量或阻断 P一选择素阻止的 ALI发 

展。骨髓检查显示 ，ALI与血小板(而不是内皮细胞)和 P一选择素有关 ；血小板与中性粒细胞、内皮细胞之间的相互作用与血 

栓素 Az的形成、肺组织损伤及通透性增加有关；血小板的活化可以导致内皮细胞表达细胞间黏附分子一1并使中性粒细胞黏 

附增加。阻断血小板一中性粒细胞的聚集可以改善换气功能 ，减弱中性粒细胞向肺组织的趋化和游走 ，增加存活率。上述重要 

发现在脓毒症导致的 ALI的研究中被进一步证实，这将为临床治疗提供新的线索。 
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