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环格列酮通过调节IzB蛋白激酶和核转录因子一KB通路减轻失血性休克引起的肺部炎症

过氧化物酶体增殖物激活受体7(PPAR一7)是一种配体激活转录因子。环格列酮作为PPAR一7配体，在脓毒症和缺血／再

灌注损伤实验模型中发挥积极作用。最近，美国科研人员研究了环格列酮对严重休克后肺部炎症的影响。研究者抽取雄性大

鼠血液使其平均动脉压(MAP)降至50 mm Hg(1 mm Hg一0．133 kPa)，制成失血性休克模型，失血后3 h，迅速回输抽出的血

液。复苏即刻及复苏后每小时，经大鼠腹膜内注射环格列酮(10 mg／kg)或安慰剂，实验全程监测心率和MAP。复苏后3 h，采

集血浆和肺组织标本进行分析。结果显示，环格列酮显著改善了大鼠MAP，降低了白细胞介素一6(IL一6)、IL一10和单核细胞趋

化蛋白一1的水平，减轻了肺中性粒细胞浸润和肺损伤。环格列酮处理能显著抑制核转录因子一KB抑制剂(IxB)蛋白激酶活性的

升高和IKB—U的降解，完全抑制了核转录因子一gB(NF—KB)DNA黏合。环格列酮抑制IgB蛋白激酶活性的机制可能是PPAR一7

和增强的IgB蛋白激酶相互作用的结果。研究者们认为，环格列酮能减轻失血性休克大鼠肺部炎症和肺损伤，其机制可能与抑

制了boB蛋白激酶和NF—KB通路有关。

张立俭，编译自《CritCare Med》，2008一08—28(电子版)；胡森，审校

姜黄素可减轻内毒素血症大鼠引起的器官功能障碍

姜黄紊具有抗氧化、抗癌和抗炎的性质。然而，其对脓毒症患者是否有保护作用尚不清楚。最近，土耳其的科研人员研究

了姜黄素防治脓毒症和器官功能障碍的作用。研究者将大鼠随机分为4组：对照组(I组，力=7)不做任何处理作为；姜黄索组

(I组，疗=10)仅给予姜黄素1．2 g／kg；其余两组于全麻后腹膜注射大肠杆菌，5 h后，12只大鼠给予安慰剂(I组)，10只大鼠

摄入姜黄素1．2 g／kg(Ⅳ组)，于脓毒症后8 d处死动物。取肝、肾和小肠，分析炎症程度和组织病理学改变。结果显示，I组肝

细胞大面积水样变性；小肠水肿。上皮内中性粒细胞和血细胞浸润；肾脏见严重急性管状坏死，坏死程度高于Ⅳ组。IV组未见

肝细胞水样变性和肝门区炎症；小肠黏膜固有层炎症和充血程度低于Ⅳ组。姜黄素减轻了脓毒症模型大鼠器官功能障碍。因

此研究者认为，姜黄素在脓毒症、休克和其他一些局部或全身炎症性疾病引发的器官功能障碍的治疗方面具有应用价值。

张立俭，编译自((Nutrition，2008一08—25(电子版)；胡森，审校

脓毒症时中性粒细胞和单核细胞吞噬活性与细胞分化抗原CDl4和CD64表达的关联性

最近希腊科研人员研究了中性粒细胞和单核细胞的吞噬功能对严重脓毒症患者的影响。研究共纳入31例患者和30名健

康人。纳入后24 h之内评价中性粒细胞和单核细胞的吞噬能力，并将研究结果与中性粒细胞和单核细胞CD64、单核细胞分化

抗原CDl4、简化的急性生理功能评分系统I以及患者的存活进行相关分析。结果显示，研验对象纳入后第一个24 h，中性粒

细胞吞噬能力降低，不利于存活。多形核白细胞(PMNs)和单核细胞分化抗原CD64的表达升高，有利于患者存活。多元统计

分析表明，PMNs吞噬能力是影响存活仅有的独立因素。PMNs吞噬能力<37％的患者PMNs和单核细胞CDl4表达降低，预

后不良；PMNs吞噬能力>37％的患者PMNs和单核细胞CDl4表达提高，预后较好。与先前代偿性抗炎反应的单核细胞类

似，中性粒细胞吞噬能力降低，也可能是中性粒细胞失活的一种表现。

张立俭，编译自{Clin Exp Immunol》，2008一08—22(电子版)；胡森，审校
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内源性硫化氢激活细胞外信号调节激酶通路调节脓毒症的炎症反应

最近，新加坡科研人员研究了实验性脓毒症时硫化氢(H。S)对促炎症反应潜在信号通路的影响。研究者将雄性Swiss

小鼠制成盲肠结扎穿孔(CLP)模型，分别经腹腔注射H。S生成抑制剂消旋炔丙基甘氨酸(PAG，50 mg／kg)、H。S供体NariS

(10 mg／kg)和等量生理盐水。PAG在CLP前l h给予，NaHS在CLP时给予。CLP后4 h，观察肝、肺细胞外信号调节激酶1／2

(ERKll2)硫酸化和核转录因子一KB抑制剂(IgB-a)降解的最大程度。结果显示，CLP诱导的脓毒症时，内源性H：S合成时间依

从性增加。CLP后4 h，PAG显著减轻了肝、肺ERKl／2硫酸化和IgB降解程度，抑制了H：S的生成。降低了核转录因子一xB

(NF—KB)活性。相反，NaHS显著提高了肝、肺ERKI／2和NF—xB活性。因此，PAG预处理显著减少了脓毒症时细胞因子和化

学增活素的生成，外源性NaHS则相反。另外，用ERK激酶抑制剂PD98059(MEK一1)预处理，能有效防止NaHS加重脓毒症

全身炎症的作用。因此，研究人员首次发现HzS可能通过ERK通路调节脓毒症的全身炎症反应。

张立俭，编译自eJ Immunol》，2008，181(6)：4320—4331；胡森，审校

定量复苏对脓毒症患者病死率影响的统计学分析

近期，美国科研人员研究了定量复苏对脓毒症病死率的影响。研究者全面系统地查阅了循证医学图书库、MEDLINE、

EMBASE、CINAHL、会议记录以及临床实践指南等数据来源采集信息。采用随机对照试验比较确诊为脓毒症的成年患者定

量复苏和常规复苏的差异。并将病死率作为主要变量。两位研究者使用同一标准独立收集信息，评定文献质量，结果由会议讨

论通过。定量复苏分为早期定量复苏和晚期定量复苏两个亚组，采用x2检验和I类错误风险概率进行统计学分析(P<0．10。

I>25％)，随机效应模式分析比值比和95％可信区间(讲)。研究共选出38篇文献和1 001个患者样本。结果显示，定量复苏

组病死率降低(比值比=0．64，95％C1 0．43～o．96，P一0．07，I=45％)。6篇文献显示，早期定量复苏病死率明显降低(比值

比一0．50。95％C1 0．37～O．69，尸=0．40，I=2．4％)；3篇文献中，晚期定量复苏病死率无显著变化(比值比=1．16，95％C1

0．60～2．22)。Meta分析显示，早期定量复苏能显著降低脓毒症患者的病死率。

张立俭，编译自(Crit Care Med》，2008一08—28(电子版)；胡森，审校
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