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低[-Ca2+]i浓度有关。

综上所述，在缺血／缺氧及再灌注损伤的早期应

用利血平可以对PCI2细胞产生一定的保护作用；

与丙泊酚合用时，细胞保护效应进一步增强；儿茶酚

胺在缺血／缺氧及再灌注损伤过程中的早期可能具

有神经毒性作用，其作用可能与细胞内钙超载相关。
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盲肠结扎穿孔导致循环衰竭时核转录因子一KB对抗利尿激素V1A受体的调节作用

最近德国学者对盲肠结扎穿孔致循环衰竭时核转录因子一KB(NF—xB)和细胞因子的变化及炎症时抗利尿激素V1A受体

调控做了相关研究。他们采用雄性C57／BL6系小鼠制备盲肠结扎穿孔致循环衰竭模型。动物分为细胞因子基因沉默组、糖皮

质激素基因沉默组、NF—xB基因沉默组、糖皮质激素和NF—KB基因沉默组、去除RNA的NF—KB基因沉默组和抗利尿激素

V1A受体激动剂组，观察其血流动力学参数和抗利尿激素VIA受体表达的变化以及细胞因子对VIA受体表达的影响。结果

发现：盲肠结扎穿孑L导致抗利尿激素V1A受体功能下调和严重的循环衰竭，应用激动剂后的V1A受体对血压变化仍不敏感；

地塞米松抑制了炎症细胞因子的产生，改善循环衰竭的同时减轻了V1A受体下调的程度；肿瘤坏死因子一a、y-干扰素、白细胞

介素一1p等细胞因子减弱抗利尿激素VIA受体的表达，减弱的程度与细胞因子的剂量相关，而在细胞因子基因沉默组无变

化。强烈抑制NF—xB后细胞因产生减少，循环衰竭改善，抗利尿激素V1A受体表达增加，脓毒症动物存活率提高。因此他们得

出结论：脓毒症中促炎症细胞因子的升高导致抗利尿激素VIA受体表达下调，并能解释只用单一细胞因子治疗脓毒症失败

而应用地塞米松成功的原因，同时也说明了NF—xB在脓毒性休克发病机制中的重要作用。

侯经元，编译自((Crit Care Med》，2008，36(8)：2363—2372；胡森，审校

白细胞介素一6和前降钙素在儿童脓毒症和脓毒性休克中的应用

巴西学者最近对儿童脓毒症时白细胞介素一6(IL一6)和前降钙素(PCT)水平及其差异进行了研究。研究纳入28 d～14岁的

患儿90例，分为脓毒症组(SG)和脓毒性休克组(SSG)，于入院时(To)和入院后12 h(T12 h)测量IL一6和PCT。结果发现：TO

时SSG组出现较高水平PCT的比例要比SG组多(69．7％比29．8％)，T12 h出现了同样显著差异的结果；较高水平PCT的

SSG组患儿死亡危险评分(PRISM评分)也显著高于sG组患儿；TO时SSG组IL-6水平显著高于SG组，但在T12 h差异无

统计学意义；入院时IL一6水平与PRISM评分呈正相关。因此他们认为：IL·6和PCT与儿童脓毒症的严重程度呈正相关。对早

期病情评估有一定的价值。

侯经元，编译自((Cytokine》，2008，43(2)：160一164；胡森，审校
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40％的胸外按压幅度过浅[53；而另一项研究显示，

24％～49％的医务人员在对患者进行CPR时没有

进行有效的胸外按压‘6|。蔡文伟等口嵋3研究发现，医

务人员实施胸外按压的正确率为62．33％，而口对

口人工呼吸的正确率只有27．88 0A；随着胸外按压

持续时间的延长，出现按压幅度过浅的人数和次数

逐步升高，到第5个循环时，有52．25％的操作者至

少出现1次以上按压幅度过浅，远未达到2005年指

南的要求，因而也难以达到最佳的复苏效果。

胸外按压和口对口人工呼吸均是初级CPR最

重要的内容。本研究中发现，观察组操作失败的次数

明显减少，总得分显著优于对照组，表明使用模拟人

进行CPR技能培训能显著提高学生的操作技能和

急救水平。但是，CPR是一个连续而紧凑的过程，需

要团队合作[9]，系统地掌握该技术有一定的难度。

CPR的模拟教学是急诊医学教学的重要内容之

一[1引，而我们的培训被证明是有成效的。

综上所述，医学生选修急诊医学课程对培养急

救知识和CPR技能有重要作用，能提高学生的临床

思维能力，应急应变能力，以及急危重症的救治能

力，因此，我们建议医学院校有必要将该课程列为必

修课程。
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血浆谷胱甘肽水平与脓毒症时内皮细胞氧化应激反应的关系

体外实验证明，脓毒性休克患者的血浆能诱导人脐静脉内皮细胞产生活性氧(ROS)。在ROS增加氧化应激的条件下，内

皮细胞的自身抗氧化机制还不清楚。最近法国学者通过对25例脓毒症患者血浆和10例健康者人脐静脉内皮细胞进行实验分

析，对上述机制进行了前瞻性研究。于脓毒症患者入院后1 h收集血浆，加入正常人脐静脉内皮细胞，测定其产生ROS量、一

氧化氮(NO)量、还原型谷胱甘肽水平、过氧化氢酶和超氧化物歧化酶(SOD)活性以及细胞死亡计数。结果显示：还原型谷胱甘

肽显著下降，过氧化氢酶升高，SOD无显著变化}在加入N一乙酰半胱氨酸或谷胱甘肽(GSH)后ROS量和细胞死亡数显著下

降，N0量无显著变化。因此他们得出结论：人脐静脉内皮细胞产生的ROS量与GSH水平呈负相关，GSH的减少是脓毒症内

皮细胞产生ROS的关键因素。

候经元，编译自((Crit Care Med》，2008，36(8)：2328—2334；胡森，审校

一氧化氮恢复猪内毒素血症引起失调的肝动脉缓冲效应

内毒素血症时肝动脉缓冲效应的自动调节作用消失，可能与暂时性一氧化氮(N0)合成降低有关，奥地利学者对此进行

了实验研究。他们经猪门静脉给予脂多糖(LPS)和NO供体硝普钠后观察血流动力学及血清生化变化，通过肝活检测定一氧

化氮合酶(NOS)。结果显示：给药5 h后LPS可使肝动脉血流下降38％，添加硝普钠后增加了8％；当门静脉血流下降时硝普

钠能增加肝动脉血流28％,LPS可降低NOS mRNA表达，添加硝普钠后不但能显著升高mRNA表达，还增加了诱生型一氧

化氮合酶的生成。因此他们得出结论：在内毒素血症早期通过硝普钠补充NO能够恢复失调的肝动脉缓冲效应。增加肝动脉血

流，这种有益的作用能够预防腹腔脓毒症引起的继发性肝损伤。

侯经元，编译自《J Invest Surg)，2008，21(4)：183—194；胡森，审校
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