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络是一个复杂的系统，多条途径常常交互在一起作

用，最终的效应可能需综合多种因素考虑。
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择期手术后发生严重脓毒症的流行趋势

哥伦比亚大学的学者最近对术后脓毒症的流行趋势进行了深入分析。工作人员从1997至2006年美国全国住院患者数据

库中选择因择期手术住院超过3 d的成人患者，按世界疾病分类临床修订标准第9版诊断为术后脓毒症，伴器官功能障碍时

为严重脓毒症。对相关人口学特征、手术程序和并发症进行校正后用Logistic回归分析。共分析2 039 776例患者，严重脓毒

症发生率从1997年0．3％升至2006年0．9％，校正相关协变量后趋势不变，即校正后严重脓毒症每年升高的优势比是1．12

(95％可信区间为1．11～1．13，P<0．001)。术后严重脓毒症患者的院内病死率从1997年44．4％降至2006年34．0N，校正后

趋势不变，即每年优势比为0．94(95％可信区间为0．93～o．95，P<0．001)。学者们认为，10年期间术后脓毒症的发生率明显

上升，但住院患者病死率呈下降趋势。

扬明星，编译自gAnesthesiology》，2010，112：917—925；胡森，审校

脓毒症时皮下脂肪组织产生的白细胞介素一6影响患者血压

细胞因子是脓毒症时机体的主要炎症介质。有资料显示，生理和病理状态时皮下脂肪组织(SAT)会产生不同的细胞因

子。奥地利学者应用开放流量微循环(OFM)技术对严重脓毒症时SAT产生的细胞因子与患者血压之间的关系进行了研究。

通过装在腹部SAT中的OFM导管定时收集9例严重脓毒症患者的组织液，并抽取患者血液，检测SAT液和血浆中的白细

胞介素一Ip(IL一1B)、IL一6和IL一8含量。结果显示，SAT中IL-Ip、IL一6、IL一8水平高于血浆中，提示这些细胞因子在插管位置局

部生成。心室舒张压(DBP)随SAT中IL一1p、IL一6、IL一8水平反向变化，提示脂肪组织在炎症时产生的细胞因子可能影响到血

管舒缩性。多重回归分析显示，平均DBP与SAT中IL-6含量关系密切(R：一0．82，P一0．002)。研究人员认为，脓毒症时SAT

产生的IL一6参与调控血管舒缩，进而影响血压。

杨明星，编译自《Cytokine》，2010-03—18(电子版)；胡森，审校

丙酮酸盐复苏能够减轻失血性休克时的全身炎症和心肌氮化应激

最近，美国科学家对丙酮酸林格液(PR)能否比普通林格液(LR)更有效稳定失血性休克(HS)后的平均动脉压(MAP)并

减轻心肌炎症反应进行了研究。将山羊放血(255士22)ml使MAP降至(48±1)ITlm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)后，夹闭右侧

股动脉30 min，以10 ml／min持续滴人LR或PR 90 min，然后恢复股动脉血流。结果显示，夹闭4 h后，PR和LR复苏山羊的

MAP分别升高至(594-4)mm Hg和(47士3)mm Hg(P<0．05)；PR使血液中的HCO；-和剩余碱值均升高，同时抑制中性粒

细胞的升高和心肌中的氮化应激。研究人员因此认为，与LR相比，PR能更有效地稳定HS后的MAP，抑制心肌中的氮化应

激，减轻全身炎症反应。

杨明星，编译自《Mil Med》，2010，175：166—172；胡森，审校
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时血氧进一步降低。若同时合并OSAHS，可由于夜

间睡眠反复呼吸暂停和(或)低通气，对气体交换产

生协同影响，使病情和夜间睡眠低氧血症变得更加

严重m]，PAP、呼吸衰竭、右心衰竭进一步加重，以

致于发生多器官功能衰竭，甚至夜间突然死亡。经多

因素Logistic回归分析显示，本组患者MSaO：≤

0．70、T，。≥50％、ASa02≥0．20为AEHACCP合并

OsAHS患者预后的独立危险因素。表明MSaO。越

低，T，。和ASaO。越大，则预后越差。

综上所述，通过Logistic回归分析显示，Nc≥

45 cm、BMI≥28 kg／m2、mPAP≥45 mm Hg、

AHI≥40次／h、MSa02≤0．70、T，。≥50％、ASaO：≥

0．20为AEHACCP合并0SAHS患者的7个预后

独立危险因素。慢性肺心病不能治愈，积极治疗后

OSAHS就很关键。OSAHS被治愈后，肺动脉压和

心肺功能会有所改善，影响预后，降低病死率。
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脓毒症对肝细胞中胆汁酸盐载体表达的影响

脓毒症时肝脏血流量的下降常常会使胆汁酸盐载体生成减少，进而使患者出现胆汁淤积致肝功能受损，比利时学者对此

进行了研究。研究人员将15只猪麻醉插管后随机分为腹膜炎致脓毒症组锄一8)和对照组(挖=7)，用羟乙基淀粉和去甲肾上腺

紊进行复苏。记录血流动力学、胆汁淤积和肝功能变化的数据，用逆转录一聚合酶链反应(RT—PCR)和免疫组化法检测肝脏

mRNA含量和胆汁酸盐载体的表达情况。结果显示，脓毒症组动物血压正常，呈高动力循环，门静脉压升高；腹膜炎21 h后，

生化和组织学检查均未发现胆汁淤积。与对照组相比，脓毒症组的牛磺酸钠协同转运多肽(NTCP)和胆汁酸盐输出泵(BSEP)

mRNA分别被下调83％(P一0．001)和37％(P一0．001)，但多药抗药性相关蛋白4(MRP4)mRNA被上调85％(尸一0．02)。研

究人员认为，脓毒症确实影响到肝细胞中胆汁酸盐载体的表达，致使NTCP和BSEP表达减少，提示肝脏外侧血流量和毛细

胆管胆汁流量均下降。虽然血流动力学和生化检查未见低灌注和胆汁淤积，但基底外侧旁转运(MRP4)明显升高，应该是对抗

有毒的胆汁酸蓄积的一种应激反应。

杨明星，编译自《Shock》，2010-03—30(电子版)；胡森，审校

电刺激迷走神经和尼古丁对大鼠急性脓毒症性肺损伤的影响

胆碱能抗炎通路在中枢神经系统和免疫系统的联系中起着关键作用。比利时学者最近研究了刺激迷走神经(VNS)和给

予尼古丁对大鼠脓毒症性肺损伤和死亡率的影响。研究人员通过盲肠结扎穿孔术(CLP)制作腹膜炎4 h后，将大鼠随机分为

对照组、VNS组(15 V、5 Hz电针刺激，持续20 min)和尼古丁组(400 mg／kg腹腔注射)3组，每组7只。记录实验开始时、CLP

后4 h和8 h的肿瘤坏死因子一a(TNF—a)、白细胞介素一6(IL一6)、IL一10、细胞因子性中性粒细胞趋化物一3(CINC一3)和凝血酶一抗

凝血酶复合物(TATc)的含量，计算存活大鼠的肺损伤指数。结果显示，对照组、VNS组和尼古丁组CLP后8 h的生存率分别

为71．4 0A、100．o％和23．8％(P<o．05)。各组TNF—a、IL一6、IL一10、CINC一3和TATc均升高，并伴有肺损伤；尼古丁组肺损伤

指数高于对照组，但差异无统计学意义(P一0．09)。与VNS组相比，尼古丁组出现明显的多形核白细胞(PMN)浸润(P一

0．015)，但与对照组比较无明显差异。研究人员认为，VNS能降低脓毒症动物的死亡率；尼古丁却使脓毒症后肺PMN浸润增

强、死亡率升高，这可能与尼古丁致机体细菌清除能力下降及其全身作用有关。

扬明星，编译自《Inflammation》，2010—03—25(电子版)；胡森，审校
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氢气可提高酵母聚糖所致脓毒症小鼠的生存率

有资料显示，氢气(H。)可通过选择性减少羟自由基(最主要的活性氧成分)发挥抗氧化作用。我国科研人员最近用吸人H。

对注射酵母聚糖后脓毒症小鼠生存率和器官损伤的影响进行了研究。结果发现，注射酵母聚糖后1 h开始持续吸入2％的H：

60 min，可使小鼠14 d生存率从不处理时的10％提高至70％。在血浆和组织中促炎症细胞因子降低的同时，氧化产物生成减

少、抗氧化酶活性升高。但在注射酵母聚糖24 h后吸入H。时，动物肺、肝和肾组织病理损伤指数明显升高，由血液生化指标如

天冬氨酸转氨酶、尿素氮、肌酐显示的多器官损伤也更加严重。研究人员认为，吸入H：能够减轻酵母聚糖所致脓毒症小鼠炎

症中的多器官损伤，从而提高生存率，显示出Hz在治疗多器官功能障碍综合征方面的药用价值。

杨明星，编译自《Shock》，2010—03—23(电子版)；胡森，审校

千金藤素对脓毒症患者具有抗炎作用

严重脓毒症患者极易出现多器官功能障碍，治疗难度大，病死率极高。千金藤素(CE)是具有多种生物活性的一种植物碱。

Et本学者研究了脂多糖(LPS)导致大鼠脓毒症时CE对机体的保护作用及可能机制。研究人员向雄性Wistar大鼠腹腔注射生

理盐水(LPS组)或CE 10 mg／kg(CE+LPS组)后静脉给予LPS 7．5 mg／kg；另一组在注射CE前2 h给予LPS(CE前+LPS

组)。比较各组间血浆细胞因子和氮氧化物的水平，观察肺脏和肝脏组织的病理变化。在监测核转录因子一xB(NF—xB)的同时，

用小鼠RAW264．7巨噬细胞检测CE对细胞因子分泌的影响。结果显示，注射CE可显著抑制血浆中细胞因子的升高，组织病

理变化也得到改善，但与CE注射时机没有关系。体外实验发现，CE能够抑制NF—xB活性。研究人员认为，CE对机体的抗炎

保护作用至少部分是通过抑制NF—xB实现的，它可能是一种治疗严重脓毒症的有效药物。

杨明星，编译自《J Surg Res》，2010—02—04(电子版)；胡森，审校

一种新的腹腔间隔室综合征模型

医学研究中，一般通过向腹腔内注入空气、液体或类似物质来建立腹腔间隔室综合征(ACS)模型。尽管可以模拟腹压升

高，却不能解释发病机制。美国的医学工作者最近成功建立了一种失血性休克／复苏时的ACS大型动物模型。学者们将12只

约克郡猪放血至平均动脉压(MAP)为50 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)并维持1 h建立失血性休克模型，然后将失血量加

2倍晶体液回输体内以维持MAP。通过收缩预先放置的门静脉环升高肠系膜静脉压来模拟腹腔包块的影响。监测血流动力

学、腹压、最大吸气压力、尿量和血液生化，减压后继续观察36 h。结果发现，腹压升高时MAP降低，但最大吸气压力、中心静

脉压和肺动脉压均明显升高，尿量也明显减少。减压后乳酸显著降低、剩余碱明显升高。所有动物腹内压≥20 mm Hg，从而成

功建立了紧急情况下失血性休克／复苏时的ACS模型。 杨明星，编译自eJ Trauma》，2010，68：682—689；胡森，审校
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