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和减轻重量并举，通过设计相关模具实现承载框架

全塑化整体成型。在系统整体集成设计中，充分考虑

野外环境下实施急救的场地条件限制以及与救护车

等机动运输工具快速、便捷的衔接及固定等问题，为

该系统设计了两种支撑转运推车：一种用于野外条

件下的短距离推行(图8A)；一种用于良好路况条件

下与“120”救护车配合使用转运患者(图8B)，其支

撑腿可直接快速折收和展开，推上或推下救护车。

圈8系统分解与组合状态示意图

2讨论

SIFAS分别在解放军海军总医院和解放军第

二五四医院的急危重症中心、ICU和急诊科进行了

临床试验，证明其功能齐全、操作方便、界面友好，特

别适合进行院前急救和后送中的连续救治与监护，

尤其适合某些重症患者院内的转运，如将ICU内危

重患者转运到CT或磁共振成像等进行检查时，如

果在检查期间患者发生气道堵塞或呼吸困难等危急

症状，SIFAS则可有效解决这些问题。SIFAS可以

实时监测患者病情，如遇紧急情况可立即展开现场

急救，该系统内嵌的呼吸机、吸引器和除颤仪可保证

急救的顺利进行，为患者提供了高质量的生命支持，

从而大大降低危重患者检查期间的死亡风险，减少

医护人员的工作量。该系统的不足之处：如担架底垫

不够柔软；支撑架比ICU病床偏高，易导致患者转

运困难。

3结 论

改进的SIFAS集急救、复苏、监护、治疗、防护、

信息存储、远程传输和定位等功能于一体，具备通

气、供氧、快速输液、监护、除颤、正负压防护与隔离、

生命体征远程传输、GPS等功能，体现了系统设备

微型化、功能集成化，可对重症患者实施心肺复苏、

机械通气、心脏除颤、生命体征监测，提供高质量的

生命支持，改善生存质量，挽救危重患者的生命。应

用GPS和gpsOne双重定位技术，在没有GPS信号

情况下实现精确定位；增加的防护隔离功能使

SIFAS可以运送烈性传染病患者和生化沾染患者。

后续还将为系统增添自动胸外心肺复苏功能，使之

成为功能更全面的综合急救系统。
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阿糖腺苷A2A受体激动剂对大鼠呼吸机相关性肺损伤的保护作用

急性呼吸窘迫综合征患者进行机械通气时常发生呼吸机相关性肺损伤(VILI)，可引起严重的炎症反应，据报道阿糖腺苷

A2A受体可减轻炎症级联反应。中国台湾的医学工作者对此进行了研究。研究者以失血性休克方法对大鼠进行第一次打击，

制备全身性炎症模型。在开始复苏时将大鼠随机分为两组，一组为给予精制A2A受体激动剂CGS-21680组，另一组为安慰荆

对照组。而后进行二次打击，随机接受以潮气量为20 ml／kg、呼气末正压(PEEP)为0或潮气量为6 ml／kg、PEEP为5 cm HzO

(1 cmH。0=0．098 kPa)的机械通气。结果显示，与对照组比较，CGS一21680组的呼吸弹性、肺水肿、肺损伤指数、肺组织白细胞

聚集、炎症细胞因子生成都明显降低或减少，从而减轻了肺损伤，保护了肺功能。研究人员认为，精选A2A受体激动剂将成为

治疗VlLI的一种新方法。

扬明星，编译自(Crit Care Med)，2009，37(7)：2235—2241；胡森，审校
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能和肺组织本身的灌注，结合当前的文献报道，可以

认为，在治疗感染性休克中应用多巴胺升压不是合

理的选择。

需要注意的问题是：①中毒性休克时体动脉压

剧降，而PAP基本无变化。②静脉泵入不同剂量多

巴胺在体动脉压升高的同时，PAP也在休克前水平

的基础上升高，且均呈剂量依赖性。③中毒性休克犬

PAP不变和给予多巴胺后升高的原因是肺末梢循

环阻力增加。
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雌激素对创伤失血后心脏功能具有保护作用

·科研新闻速递·

创伤失血后给予17p雌二醇可保护患者的心脏功能免受损害，但其机制不十分清楚。美国阿拉巴马州立大学的研究人员

对此进行了研究。研究人员制备雌性SD大鼠失血性休克模型(失血使平均动脉压维持在40 mill Hg，1 mm Hg=0．133 kPa)，

90 min后给予液体复苏。复苏前分别注射17p雌二醇1 mg／kg、17p雌二醇加磷酸肌醇一3激酶抑制剂渥曼青霉素1 mg／kg，2 h

后处死全部大鼠，测定其心脏功能、心肌髓过氧化物酶活性、细胞因子水平、心肌细胞间黏附分子一1、趋化因子以及心脏Akt

和血红素氧合酶一1等指标。结果显示，失血性休克大鼠白细胞介素一6、肿瘤坏死因子一a以及心肌细胞间黏附分子一1、中性粒细

胞趋化因子一1、巨噬细胞炎性蛋白一2含量均升高；给予17p雌二醇后，心肌髓过氧化物酶活性提高，Akt磷酸化恢复，血红素氧

合酶一1表达增加；但同时应用渥曼青霉素则保护作用消失。由此研究人员认为，17p雌二醇是通过Akt依赖性血红素氧合酶一1

的增量调节来保护失血后的心脏功能。

杨明星，编译自《Crit Care Med》，2009，37(8)：2338—2344；胡森，审校

脑死亡器官捐献者的前负荷反应与其高白细胞介素一6水平和低器官血流量之间的关系

脑死亡能引起血流动力学发生明显变化，不适当复苏引起的缺血性损伤和炎症可能影响移植器官的血流量。美国匹兹堡

大学的研究人员应用功能性血流监测仪进行监测，证明器官捐献者的前负荷反应与加重的炎症反应和移植器官的低血流量

有关。科研人员对2006年7月一2007年4月大学医院重症监护病房21例脑死亡器官捐献者进行了指标监测。宣布脑死亡

后，应用脉搏曲线分析技术监测功能性血流动力学。在器官移植前和植移4 h后检测捐献者血液中的肿瘤坏死因子(TNF)、白

细胞介素一6(IL一6)、IL一10含量。48％的捐献者出现前负荷反应(脉压变化>13％)。前负荷反应者中，IL一6和TNF的含量偏高。

与无前负荷反应者相比，出现前负荷反应者的IL一6(P=0．013)和TNF(P=0．044)明显偏高。多变量回归分析后发现，较大捐

献年龄(P=0．028)和高IL含量(P=0．035)与低器官血流量密切相关。研究人员认为，前负荷反应在脑死亡器官捐献者中经

常出现，且与捐献者的高炎症反应和低器官血流量有关。

杨明星，嫡译自《Crit Care Med》，2009，37(8)：2387—2393；胡森，审校
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探针对CCK—AR、CCK—BR及CCK一8 3种扩增产物

进行杂交，发现CCK—AR和CCK—BR在支气管黏

膜上皮细胞、VEC、肺泡上皮细胞以及巨噬细胞内

均有表达。本实验结果显示CCK—AR与CCK—BR

的mRNA在ECV一304中均有表达，在LPS刺激

ECV-304后CCK—AR与CCK—BR的mRNA与空

白对照组相比均显著增高。与空白对照组比较，

0．01、0．1及1 mg／L LPS孵育细胞2 h可剂量依赖

性引起CCK—AR及CCK—BR的mRNA表达明显

升高(其中0．01 mg／L LPS诱导CCK—AR mRNA

效应不明显)。CCK—R mRNA表达增加及内毒素休

克时血中CCK含量升高，可认为是机体的一种自我

保护机制，LPS在损伤机体的同时亦启动了机体自

身的保护性反应。LPS诱导ECV一304中CCK—AR

与CCK—BR的mRNA表达上调的原因尚不清楚，

以往研究提示，LPS可诱导CCK合成增加，增加的

CCK对其受体产生正向调节作用而使受体上调；

LPS与受体结合后引起CCK—R mRNA表达增加的

异种调节；LPS通过引起快速反应基因表达增加，

实现对CCK—R mRNA表达的上调作用[1 0。。

综上所述，CCK一8是抗内毒素休克的重要肽类

物质，其抗休克的分子机制复杂，可能由CCK—R介

导了其抗休克的生物学效应。在ECV一304中存在着

CCK—AR与CCK—BR的mRNA表达，LPS可诱导

其表达上调。

·551·
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人体体位对腹压的影响

高腹压是导致重症患者病死率升高的一种常见原因，但体位对腹压是有影响的。为了能够根据腹压变化进行及时正确的

临床判断，美国的医学研究人员对体位和腹压的具体关系进行了深入研究。研究人员对分布于12个重症监护病房(ICU)中的

132例有高腹压和腹腔间隔综合征危险的重症患者进行了持续观察，以囊内压力测量技术分别监测患者在平卧位及床头抬高

15。和30。时的腹压，连续4 h，零位关系点设定在腋中线与髂棘水平交汇处。监测结果显示，不同床头角度时的平均腹压存在明

显差异(P<o．000 1)；与平卧位相比，床头抬高15。时腹压升高1．5 film Hg(1．3～1．7 mm Hg，1 mm Hg=0．133 kPa)，抬高

30。时腹压升高3．7 miD．Hg(3．4～4．0 mm Hg)。科研人员认为，床头抬高能够导致腹压的急剧升高；为了能根据腹压的不同变

化对病情影响进行正确判断，有必要对体位改变过程中的腹压进行连续监测。

杨明星，编译自{Crit Care Med》，2009，37(7)：2187—2190，胡森，审校

糖尿病和胰岛素与急性肺损伤的关系

以往研究发现，胰岛素水乎和血糖控制在严重疾病过程中具有调节作用。最近，美国的科研人员检索了糖尿病与急性肺

损伤／急性呼吸窘迫综合征(ALI／ARDS)之间关系的文献，分析了糖尿病患者肺损伤后血糖代谢的特点以及糖尿病治疗的作

用。研究者在MEDLINE或PubMed上查询自2008年初至10月1日的文献，使用的检索词为：ALI、ARDS、高血糖、糖尿病、

胰岛素、羟甲基戊二酸单腺辅酶A还原酶抑制剂(他汀类药物)、血管紧张素转换酶抑制剂和过氧化物酶增殖体活性受体，包

括这些检索词的混合形式。重点收集了以人类和动物进行研究的数据，包括糖尿病和ALI；高血糖和ALI；糖尿病患者血糖的

代谢特点和ALl}糖尿病治疗和ALI。研究者从临床和实验室研究的结果认为，糖尿病患者应避免发生ALI／ARDS，两者联系

途径可能和高血糖对炎症反应的影响、代谢异常及患者治疗因素间的相互作用有关，还需进一步深入研究。

杨明星，编译自(Crit Care Med》，2009，37(8)：2455—2464f胡森，审校
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