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还原型谷胱甘肽对脓毒症大鼠肺部超微结构

及血中细胞因子水平的影响

廖秀玉 林建东 倪秀雄林辉

【摘要】 目的 探讨还原型谷胱甘肽(GSH)对脓毒症大鼠急性肺损伤保护作用的机制。方法 采用盲

肠结扎穿孔术(CLP)复制SD大鼠脓毒症模型。按随机数字表法将大鼠分为假手术组、模型组、GSH组、左氧

氟沙星(LEV)组；分别于术后3、6、12、24 h各取7只大鼠心脏血检测血浆肿瘤坏死因子一a(TNF—n)、白细胞介

素一6(IL一6)水平，电镜下观察术后24 h大鼠肺组织超微结构的改变。结果 与假手术组[(132土9)pg／L3比

较，模型组术后6 h血浆TNF—a水平[(227士28)pg／L]显著升高(尸<0．01)；GSH治疗组[(144士28)pg／L]

较模型组显著降低，且明显低于LEV组C(214士48)pg／L，均P<o．013；各组问术后3、12、24 h TNF—a水平

比较均无明显差异。与假手术组((135．43士40．08)pg／L]比较，模型组术后3 h血浆IL一6水平[(267．65士

72．87)pg／L]显著升高(P<0．01)；GSH治疗组[(191．97士62．98)pg／L3较模型组显著降低，且明显低于

LEV组[(268．75士74．67)pg／L，均．P<o．053；各组间术后6、12、24 h IL一6水平均无明显差异。模型组大鼠肺

组织超微结构发生显著变化，尤其是细胞内线粒体出现水肿甚至空泡变性；GSH组大鼠肺组织超微结构的改

变轻微。结论TNF—a和IL一6在脓毒症大鼠肺损伤发生机制中起重要作用，GSH有明显的治疗效果。

【关键词】还原型谷胱甘肽； 脓毒症； 细胞因子； 肿瘤坏死因子一a； 白细胞介素一6；超微结构
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[Abstract]Objective To investigate the protection mechanism of reduced glutathione(GSH)in acute

lung injury in rats with sepsis．Methods Sepsis in Sprague—Dawley(SD)rats were reproduced by cecal

ligation and puncture(CLP)．They were randomly divided into four groups，sham-operated group，model

group。GSH treatment group and levofloxacin(LEV)treatment group．Heart blood of 7 rats in all groups

was collected at 3，6，12，24 hours after operation．The plasma levels of tumor necrosis factor—a(TNF—a)

and interleukin一6(IL一6)were measured。The lung ultrastructure changes were observed with electron

microscope at 24 hours in all groups．Results Compared with the sham—operated group，the plasma level of

TNF—a increased more obviously at 6 hours of the model group[(227土28)pg／L vs．(132土9)pg／L，P<

0．013．Compared with the model group，the plasma level of TNF—a in the GSH treatment group decreased

obviously[(144士28)pg／L]，and it was obviously lower than that of LEV treatment group[(214士

48)tlg／L，both P<0．01]．No obvious difference of plasma level of TNF—a was found at 3，12，24 hours

among all the groups．Compared with the sham—operated group，the plasma level of IL-6 of the model group

raised obviously at 3 hours[(267．65±72．87)pg／L vs．(135．43士40．08)pg／L，P<0．01]．In the GSH

treatment group。the plasma level of IL-6[(191．97：k 62．98)pg／L]was lower than that of the model group

and the LEV treatment group E(268．75士74．67)弘g／L，both P<O．053．The plasma level of IL一6 was not

obviously different among all groups at 6，1 2，24 hours．In the model group，the injury of pulmonary ultra—

structure was obvious，especially in the mitochondria of the pulmonary cells．In the GSH treatment group，

the change in ultrastructure of the lung was slight．Conclusion TNF—a and IL一6 play significant role in the

development of pulmonary uhrastructure injury in acute lung injury of septic rats．Treatment with GSH was

effective in preventing such injury．

[Key words]Reduced glutathione} Sepsis；Cytokine；Tumor necrosis factor—a； Interleukin一6，

IJltrastructure

脓毒症是临床危重患者最常见的致死原因，已

知脓毒症患者血中肿瘤坏死因子一a(TNF—a)水平与

疾病的严重程度及病死率相关‘13；且郭振辉等‘21的
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研究也显示，脓毒症大鼠肺组织匀浆中TNF一口含量

明显增高，证实其参与了脓毒症急性肺损伤的发生

发展。白细胞介素一6(IL一6)也可以看成是前炎症细

胞因子啪，已经证明IL一6可以作为评价脓毒症严重

程度的指标。自由基在急性炎症组织损伤中起着重

要的作用，脓毒症时吞噬细胞吞噬病原微生物后氧
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化代谢突然增长，“呼吸爆发”，生成大量氧自由基，

过量自由基可造成组织的直接损伤，而且还能活化

炎症级联反应H]。还原型谷胱甘肽(GSH)可通过巯

基与体内的自由基结合，使其转化成容易代谢的酸

类物质，从而加速自由基的排泄。本研究中通过行盲

肠结扎穿孔术(CLP)造成大鼠脓毒症模型Is3，观察

GSH对脓毒症大鼠血浆炎症细胞因子水平及肺组

织超微结构的影响，探讨GSH对脓毒症大鼠重要器

官的保护作用及其作用机制。

1材料与方法

1．1动物分组及模型建立：雄性清洁级SD大鼠

112只，体重200-一250 g，购自上海斯莱克实验动物

有限公司。将大鼠按随机数字表法分成假手术组、模

型组、GSH组、左氧氟沙星(LEV)组，各组再分为术

后3、6、12、24 h亚组，每个亚组7只。采用CLP建

立大鼠脓毒症模型，术毕立即皮下注射50 ml／kg林

格液抗休克。假手术组动物只开腹、关腹与复苏，但

不结扎、不穿孔盲肠。GSH组和LEV组术前1 h分

别腹腔内注射GSH(重庆药友制药有限责任公司)

300 mg／kg和LEV(扬子江药业集团有限公司)

25 mg／kg；假手术组和模型组则给予等量生理盐

水。各组动物观察至3、6、12、24 h，分别处死并留取

血液与组织标本待测。

1．2观察指标及检测方法

1．2．1血浆炎症细胞因子水平检测：分别于CLP

后3、G、12、24 h心脏取血，乙二胺四乙酸(EDTA)

抗凝，离心15 rain后取上清液，置于一20℃冰箱保

存待测。采用酶联免疫吸附法(ELISA)检测炎症细

胞因子TNF—a、IL—G含量，均严格按照试剂盒(晶美

公司提供)说明书进行操作。

1．2．2肺组织透射电镜检测：CLP后24 h心脏放

血处死动物，取右下肺叶，切成1 rtlnl×1 Inm×

1 mm大小的3块，戊二醛液固定冷藏，醋酸铀一柠檬

酸铅双染，透射电镜下观察组织细胞超微结构。

1．3统计学方法：应用SPSS 13．0统计软件对数据
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进行统计学分析，数据以均数士标准差(i士s)表示，

采用单因素方差分析，先进行方差齐性检验，方差齐

时用t检验，方差不齐时用近似t检验，P<0．05为

差异有统计学意义。

2结 果

2．1血浆TNF—a水平的变化(表1)：CLP后6 h

模型组血浆TNF—a水平较假手术组显著升高(尸<

0．01)；GsH治疗组血浆TNF—a水平较模型组显著

降低(尸<o．01)；LEV治疗组血浆TNF—a水平较假

手术组和GSH组均显著升高(均P<o．01)。

2．2血浆IL一6水平的变化(表1)：CLP后3 h模型

组血浆IL一6水平较假手术组显著升高(P<0．01)；

GSH治疗组血浆IL一6水平较模型组显著降低(尸<

0．05)；而LEV治疗组大鼠血浆IL一6水平明显高于

假手术组和GSH治疗组(P<o．01和P<o．05)。

2．3肺组织超微结构的变化(彩色插页图1)

2．3．1假手术组：大鼠肺组织超微结构显示肺泡

I、I型上皮细胞连接紧密，气血屏障正常。肺泡I

型上皮细胞超微结构正常，细胞呈卵圆形，染色质较

浓聚，核仁清楚，胞质在核周围较多，细胞器较少；肺

泡I型上皮细胞超微结构正常，胞核居中，大而圆，

核仁明显，胞质丰富，粗面内质网呈短索状，多泡体

也常见，胞质中有大量板层小体，未见有肥大细胞、

嗜酸粒细胞、浆细胞。

2．3．2模型组：可见肺泡I型上皮细胞线粒体水

肿、肿胀，嵴断裂消失，呈空泡变性；肺泡I型上皮细

胞数量明显减少，细胞内线粒体水肿、肿胀，嵴断裂

或消失，线粒体空泡变性，多数肺泡腔呈气球样改

变，肺泡腔内可见红细胞逸出。由于毛细血管上皮细

胞或者邻近的其他细胞坏死脱落，肺泡腔内可见游

离细胞器。毛细血管腔内及肺泡隔内可见少量中性

粒细胞浸润，部分毛细血管基底膜有破坏现象，小动

脉及微动脉未见明显改变。

2．3．3 GSH治疗组：肺泡I、l型上皮细胞超微结

构未见明显变化。肺泡I型上皮细胞数量增多，结构

表1各组脓毒症大鼠血浆TNF—a、IL一6水平变化比较(；士s)

注：TNF—a：肿瘤坏死因子．a，IL。6：白细胞介索一G，GSH：还原型谷胱甘肽，LEV：左氧氟沙星；与假手术组比较，‘P(o．ol，与模型组比

较，。P<O．05．cP<0．Ol，与GSH组比较，6P(0．05，。P<O．01
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无明显改变，板层小体明显增多，仅少数细胞线粒体

出现轻度肿胀现象，但线粒体嵴清晰或隐约可见，微

绒毛存在且较丰富，少见炎性细胞。

2．3．4 LEV治疗组：大鼠肺组织超微结构的改变

与模型组基本相同，可见肺泡I型上皮细胞数量明

显减少。肺泡I、I型上皮细胞内线粒体肿胀、嵴断

裂或消失，线粒体空泡变性，多数肺泡腔呈气球样改

变，毛细血管腔内可见红细胞。

3讨论

TNF—a是脓毒症时炎症反应过程中释放的早

期炎症介质之一，可引起多种促炎细胞因子和炎症

介质失控性释放[6]。王鸣等[7]研究表明，应用栀子金

花汤能显著降低脓毒症时血浆TNF—a水平，对脓毒

症的治疗可取得较为满意的效果。肺是脓毒症时全

身炎症反应最先累及的器官，由于炎性细胞聚集并

释放炎症细胞因子，可损伤肺微血管内皮细胞和肺

泡上皮细胞，TNF—a在肺部损伤进程中也起着重要

的作用[8]。有研究表明，TNF—a改变了血管内皮细

胞紧密连接蛋白一1(Z0—1)的形态学，影响了单层内

皮细胞骨架蛋白(F—actin)的分布，使得内皮细胞间

出现了明显的裂隙，内皮细胞屏障功能的完整性遭

到了破坏，同时也增加了血管内皮细胞的通透性口]。

当肺血管内皮细胞屏障功能受到损害，并且血管内

皮细胞的通透性增加时，就可形成间质性肺水

肿[1乱11]。另外，脓毒症早期的全身炎症反应可导致肺

内炎性细胞聚集，肺泡内板层状磷脂发生异常改变，

直接或间接损伤肺泡I型上皮细胞，导致小气道和

肺泡萎陷，气体交换障碍，组织缺氧。而且，肺毛细血

管受损所渗出到肺泡腔的血浆蛋白、炎症介质可抑

制肺泡表面活性物质的活性，使急性肺损伤进一步

发生发展。本研究中可见大鼠脓毒症损伤造成肺部

的超微结构发生了较为显著的变化，包括肺泡上皮

细胞、血管内皮细胞、肺泡隔等的改变，这些病理上

的变化必然使肺通气及换气功能受到损害，影响气

体交换。因此，可以认为脓毒症时肺部功能改变与肺

超微结构的变化有着一定的相关性。

脓毒症时细菌及其毒素可直接作用于吞噬细

胞，引起“呼吸爆发”，通过增加还原型辅酶I氧化

酶，使氧自由基生成增多而损伤组织口引。本实验结

果显示，经GSH预处理后，GSH治疗组大鼠肺部超

微结构的变化明显减轻。脓毒症早期给予GSH治疗

对脓毒症大鼠器官超微结构具有保护作用，可能是

由于：GSH降低机体自由基水平，减轻机体的全身

炎症反应；减少了各种炎性细胞在重要器官的聚积，

减弱了重要器官或血液中炎性细胞的激活程度；阻

止了炎症级联反应的“呼吸爆发”，使血浆TNF—a、

IL一6水平下降，阻断了器官超微结构的损伤，使器

官不会发生不可逆性的损害。然而，虽然LEV治疗

组大鼠给予了LEV抗菌治疗，但实验动物细胞超

微结构仍发生了明显变化，与模型组并无显著差异，

也就是说，LEV不仅不能减轻炎症反应的发生发

展，而且也不能减轻脓毒症的病理生理过程对肺超

微结构的影响。这是因为抗生素虽然杀死了细菌，但

细菌产生的毒素仍可产生致炎作用。因此，在临床脓

毒症的药物治疗过程中，如果早期给予GSH干预性

治疗可能会使脓毒症早期超微结构损伤明显减轻，

从而不发生不可逆性的器官组织学改变，减少多器

官功能障碍的发生率，降低脓毒症的临床病死率。但

是关于GSH能否作为脓毒症患者早期干预性的治

疗手段尚需进一步的研究。
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1.期刊论文 廖秀玉.林建东.肖雄箭.林辉 还原型谷胱甘肽对大鼠脓毒症肺损伤外周血淋巴细胞凋亡率及TNF-α、

IL-6水平的影响 -临床急诊杂志2008,9(3)
    目的 观察还原型谷胱甘肽对大鼠脓毒症肺损伤外周血淋巴细胞凋亡率及血浆细胞因子TNF-α、IL-6水平的影响,探讨还原型谷胱甘肽对大鼠脓毒症

肺损伤的保护作用及其机制.方法 应用盲肠结扎穿孔(CLP)法复制大鼠脓毒症肺损伤模型.将清洁级雄性SD大鼠112只,随机分成假手术组(Sham)、脓毒症

肺损伤组(ALI)、还原型谷胱甘肽治疗组(GSH)、左旋氧氟沙星治疗组(LEV),每组再分为3、6、12、24 h等4个亚组,每个亚组n=7.观察大鼠脓毒症肺损伤

肺组织的病理形态学改变,并检测外周血淋巴细胞凋亡率及血浆TNF-α、IL-6水平的变化.结果 在脓毒症肺损伤组及左旋氧氟沙星治疗组淋巴细胞凋亡率

较假手术组及GSH治疗组明显升高(P＜0.05);在脓毒症肺损伤组血浆TNF-α水平在CLP术后6 h出现升高,较GSH治疗组升高明显(P＜0.01).脓毒症肺损伤组

大鼠血浆IL-6水平于CLP术后3 h升高,GSH治疗组CLP术后3 h血浆IL-6水平较脓毒症肺损伤组低(P＜0.05).脓毒症肺损伤组大鼠病理显示明显肺损伤

,GSH治疗组大鼠肺损伤程度明显减轻.结论 还原型谷胱甘肽能显著抑制外周血淋巴细胞凋亡及血浆TNF-α和IL-6表达水平,对大鼠脓毒症急性肺损伤具有

明显的保护作用.

2.期刊论文 陈斌.杜施霖.童朝阳.施东伟.闵珉.黄培志.CHEN Bin.DU Shilin.TONG Chaoyang.SHI Dongwei.MIN
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Min.HUANG Peizhi 脓毒症大鼠肝脏Toll样受体4水平及还原型谷胱甘肽的干预研究 -中国临床医学2010,17(5)

    目的:观察脓毒症大鼠急性肝损伤时肝脏Toll样受体4(TLR4)和肿瘤坏死因子α(TNF-α)水平的变化,探讨还原型谷胱甘肽(GSH)对脓毒症大鼠急性肝

损伤的保护作用及其机制.方法:采用盲肠结扎穿孔术(CLP)制备SD大鼠脓毒症肝损伤模型.实验大鼠随机分成假手术组、模型组、GSH干预组(每组各24只

),每组大鼠再按按0 h、2 h、6 h、24 h分为4个亚组(每组各6只).GSH干预组在造模后立即经尾静脉给予GSH(300 mg·kg-1)共0.1mL,假手术组和模型组

则给予等量0.9%氯化钠溶液.每组大鼠在4个时间点(CLP术后0 h、2 h、6 h、24 h)采集血标本和肝组织标本.HE染色观察肝组织病理改变;检测血清肝功

能和肝组织TLR4和TNF-α水平的变化.结果:与假手术组相比,模型组大鼠血清肝功能水平在术后6 h起开始升高,术后24 h仍持续升高;肝组织TLR4和TNF-

α水平均在术后2 h显著升高,术后6 h达到高峰,术后24 h有所回落;术后24 h 肝组织HE染色显示肝细胞肿胀、大量炎性细胞浸润、细胞变性等损伤性改

变.与模型组相比,GSH干预组在术后6 h和24 h血清肝功能损伤指标显著降低(P<0.05),而肝组织TLR4和TNF-α水平在术后2 h、6 h、24 h均显著降低

(P<0.05),肝组织的病理学损伤性改变也明显减轻.结论:在脓毒症早期肝组织TLR4及其调控的炎性因子TNF-α水平增高在脓毒症急性肝损伤中起重要作用

;脓毒症早期应用GSH治疗可能通过降低TLR4水平,减少肝组织TNF-α浓度,对脓毒症急性肝损伤有保护作用.

3.期刊论文 陈斌.童朝阳.杜施霖.施东伟.黄培志 还原型谷胱甘肽对脓毒症大鼠肝损伤时肝组织热休克蛋白70的影

响 -中国急救医学2010,30(8)
    目的 通过观察还原型谷胱甘肽(GSH)对脓毒症大鼠急性肝损伤时肝组织热休克蛋白70(HSP70)和肿瘤坏死因子-α(TNF-α)水平的影响,探讨GSH对脓

毒症大鼠急性肝损伤的保护作用及其可能的机制.方法采用盲肠结扎穿孔术(CLP)制备SD大鼠脓毒症肝损伤模型.实验大鼠随机分成假手术组、模型组、

GSH干预组(每组各24只),每组大鼠再随机分为0、2、6、24 h 4个亚组(每组各6只).GSH干预组在造模后立即经尾静脉给予GSH 300 mg/kg(0.1 mL),假手

术组和模型组则给予等量生理盐水.每组大鼠在CLP术后0、2、6、24 h分别采集血标本和肝组织标本.HE染色观察肝组织病理改变;检测血清肝功能和肝组

织HSP70和TNF-α水平的变化.结果与假手术组相比,模型组大鼠血清肝功能(TBIL、ALT和AST)水平在术后6 h起开始升高,术后24 h仍持续升高;肝组织

HSP70水平在术后2 h即显著升高,术后6 h达到高峰,术后24 h则有所回落;肝组织TNF-α水平在术后2 h起开始升高,术后6 h达到高峰,术后24 h有所回落

;术后24 h肝组织HE染色显示肝细胞肿胀、大量炎性细胞浸润、细胞变性等损伤性改变.与模型组相比,GSH干预组在术后6 h和24 h血清肝功能损伤指标及

肝组织TNF-α水平显著降低(P<0.05),而肝组织HSP70水平在术后2 h、6 h和24 h均显著升高(P<0.05);术后24 h肝组织的病理学损伤性改变明显减轻.结

论在脓毒症早期应用GSH治疗对脓毒症急性肝损伤有保护作用;其作用机制可能是通过提高肝组织HSP70浓度,降低肝组织TNF-α浓度,从而减轻炎性因子对

肝组织的损伤.

4.学位论文 廖秀玉 还原型谷胱甘肽对脓毒症大鼠血浆TNF-α、IL-6水平及重要脏器超微结构的影响 2007
    目的：观察还原型谷胱甘肽对脓毒症大鼠血浆细胞因子TNF-α、IL-6水平及肺、肝、肾等重要脏器超微结构的影响，从而探讨脓毒症大鼠重要脏器

超微结构损伤的发生机制，以及还原型谷胱甘肽对脓毒症大鼠的保护作用。

    方法：应用盲肠结扎穿孔(CLP)法复制大鼠脓毒症模型。将清洁级雄性SD大鼠112只，随机分成假手术组(Sham)、脓毒症模型组(CLP)、还原型谷胱甘

肽治疗组(GSH)、左旋氧氟沙星治疗组(LEV)，每组再分为3、6、12、24小时4个亚组，每亚组n=7。检测血浆TNF-α、IL-6水平的变化，并通过电子显微

镜观察肺、肝、肾超微结构的改变。

    结果：在CLP模型组血浆TNF-α水平在CLP术后6小时出现升高，较GSH治疗组升高明显(p<0.01)。CLP模型组大鼠血浆IL-6水平于CLP术后3小时升高，

GSH治疗组CLP术后3小时血浆IL-6水平较CLP模型组低(p<0.05)。脓毒症模型组大鼠肺、肝、肾的超微结构均发生较为显著的变化，尤其是各脏器细胞内

的线粒体均出现水肿，甚至发生空泡变性。GSH治疗组大鼠各脏器组织超微结构的改变轻微。

    结论：在脓毒症大鼠重要脏器超微结构损伤的发生机制中TNF-α和IL-6水平的升高发挥着重要作用，用还原型谷胱甘肽治疗有明显疗效。

5.期刊论文 明自强.俞林明.吕银祥.吕少明.王黎卫 还原型谷胱甘肽对重度脓毒症患者多脏器功能的保护作用 -实
用医学杂志2007,23(3)
    目的:探讨还原型谷胱甘肽(GSH)对重度脓毒症(severe sepsis)患者多脏器功能保护作用的机制.方法:将50例重度脓毒症患者随机分为GSH组和对照

组.GSH组加用GSH 2.4 g/d静脉滴注,其余治疗两组相同.于治疗前和治疗第7天测定各种血浆生化指标.结果:两组血浆丙氨酸氨基转移酶、天冬氨酸氨基

转移酶、肌酐和尿素氮均较治疗前明显降低(均P＜0.01),且GSH组前3项指标较对照组下降明显;两组血浆乳酸脱氢酶、肌酸激酶及其同工酶均较治疗前明

显降低(均P＜0.01),而GSH组均较对照组下降更显著(均P＜0.05).结论:GSH对重度脓毒症患者的肝、肾、心功能有较好的保护作用.

6.期刊论文 鲍扬.李维勤.黎介寿.BAO Yang.LI Weiqin.LI Jieshou 腹腔感染后维生素A、E、C代谢障碍的防治 -
中华急诊医学杂志2006,15(5)
    目的观察完全胃肠外营养(TPN)添加维生素A、E、C对腹腔感染后抗氧化能力的影响.方法采用盲肠结扎加穿孔(CLP)模型,将SD大鼠随机分为对照组

(CLP+TPN)、治疗组(CLP+TPN+维生素A、E、C)、延迟治疗组(CLP+TPN+延迟应用维生素A、E、C),于术后当天以及第1、3、5天观察血浆及肝组织中维生素

含量及丙二醛(MDA)、还原型谷胱甘肽(GSH)的变化.结果 CLP对照组维生素A、E、C及GSH明显低于正常对照,MDA显著高于正常对照;治疗组和延迟治疗组

维生素A、E、C及GSH显著高于对照组,但延迟治疗组低于治疗组;治疗组和延迟治疗组MDA明显低于对照组,但延迟治疗组高于治疗组.结论 TPN添加维生素

A、E、C能改善腹腔感染后机体的抗氧化能力,减轻脂质过氧化损伤.

7.期刊论文 鲍扬.李维勤.黎介寿 完全肠道外营养添加维生素A、E、C对腹腔感染后抗氧化能力的影响 -医学研究

生学报2002,15(5)
    目的:观察完全肠道外营养(TPN)添加维生素A、E、C对腹腔感染后抗氧化能力的影响. 方法:采用盲肠结扎加穿孔(CLP)模型,将SD大鼠随机分为对照

组(CLP+TPN)和治疗组(CLP+TPN+维生素A、E、C),于0、1、3、5天观察血浆及肝组织中维生素含量、丙二醛(MDA)、还原型谷胱甘肽(GSH)的变化. 结果

:治疗组维生素A、E、C及GSH显著高于对照组,MDA明显低于对照组. 结论:TPN添加维生素A、E、C能改善腹腔感染后机体的抗氧化能力,减轻脂质过氧化损

伤.

8.会议论文 明自强.俞林明.吕银祥.吕少明.王黎卫 还原型谷胱甘肽对重度脓毒症患者多脏器功能的保护作用 
2006
    重度脓毒症发病过程中机体的促炎因子与抗炎因子平衡失调，缺血.再灌注损伤和微循环障碍，内毒素血症等参与了其病理过程，从而导致多器官功

能不全(MODS)甚至多器官功能衰竭(MOF)。鉴于此，本文拟探讨还原型谷胱甘肽(GSH)对重度脓毒症的肝脏、肾脏和心脏功能的保护作用。
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