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可以达到19～53 h。滤器寿命与PLT呈负相关，特别是当

PLT<60×109／L时；此外，滤器寿命也受管路护理、稀释方

式、血流量等因素的影响(z“4]。

3．4低剂量肝素抗凝：即使在有出血风险时也会出现管路

滤器寿命缩短的现象。有人提出，采用低剂量肝素抗凝可能

延长管路寿命而不明显增加出血。一般来说。低剂量肝素为

5～10 U·kg。·h～，不需要负荷剂量。然而，研究发现低剂

量肝素抗凝的滤器寿命并不优于无抗凝剂的口“]。

4小结

抗凝是保证RRT管路和滤器寿命的重要手段。对伴有

出血风险的患者，应根据临床经验及能够得到的抗凝剂，选

择不同的抗凝剂和抗凝方案。枸橼酸抗凝由于可以有效延长

滤器管路寿命，减少出血等并发症，临床应用逐渐增加。对于

活动性出血或高出血风险的患者可不使用抗凝剂。抗凝过程

中应严密监测，随时调整药物剂量，以达到最佳抗凝效果而

不增加出血等并发症。
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全身周期一过性脉频能够改善严重失血性休克猪模型的生存率

全身周期一过性脉频(pGz)即以头到脚的正弦式运动形式来增加对血管内皮细胞的剪切力，从而促进内皮衍生的一氧化

氮(eNO)释放入血，因此美国学者认为pGz可能会改善失血性休克患者的生存率并对此进行了研究。研究人员首先制作失血

性休克猪模型，并于失血后30 rain回输失血，将实验动物随机分为pGz组和非pGz组(对照组)，其中pGz组在失血性休克前

1 h及失血过程中给予pGz。实验结果显示：在失血量为30 ml／kg时两组动物存活率为100％；失血2 h后pGz组生存率为

50％且血压恢复至正常水平，而对照组全部死亡，且两组于整个失血性休克过程中心排血量、血压和氧输送均出现下降，但

pGz组的氧消耗要明显低于对照组。在失血量为40 ml／kg时。pGz组在心、脑、肾、回肠以及胃的局部血流量维持方面要优于

对照组。因此研究人员认为，pGz能够延缓不可逆性失血性休克的发生以及改善失血性休克的生存率。

钟毓贤，编译自CJ Surg Res》，2010—08—19(电子版)；胡森，审校

重组人肝素结合类表皮生长因子基因的过度表达可增强大鼠对失血性休克的耐受性

近日美国研究人员发现重组人肝素结合类表皮生长因子基因(HB—EGF)的过度表达可减轻大鼠失血性休克及其复苏后

的肠损伤。研究人员利用HB-EGF转基因大鼠和野生型大鼠制作失血性休克及复苏模型，给予HB-EGF转基因大鼠交叉反应

物质197(CRMl97，5 mg／kg)以阻断HB—EGF过度表达。对实验动物肠损伤进行评分，将肠上皮细胞凋亡指数和肠屏障功能

列为考察指标。利用t检验和单因素方差分析比较组间差异。结果显示：与正常对照组相比，HB—EGF转基因大鼠肠损伤评分、

凋亡指数及肠通透性均明显增加。与野生型大鼠相比，HB—EGF转基因大鼠在再灌注3 h组织损伤明显减轻，凋亡指数下降，

黏膜通透性下降。应用CRM 197的大鼠与未应用的大鼠相比，组织损伤增加，黏膜通透性增加，凋亡指数则无明显变化。实验

结果表明：HB—EGF转基因大鼠经历失血性休克及复苏后，应用CRM 197并没有使肠上皮细胞凋亡指数降低，提示内源性

HB-EGF过度表达的肠细胞保护作用机制可能为细胞凋亡降低之外的机制。

刘先奇，编译自(Surgery》，2010一10-20(电子版)}胡森，审校

应用心肌性能指标可较好评估慢性肾脏病儿童的左心室心肌功能

青少年慢性肾脏疾病(CKD)初期发生心肌功能障碍的特征尚未完全明了，最近伊朗学者对此进行了研究。为了评估心肌

性能指标(MPI)在临床上反映CKD 2～4期儿童左心室功能的意义，研究人员首先将34例3～18周岁CKD 2～4期患者作为

试验组，35例年龄与之相一致的健康受试者作为对照组，进行标准超声心动图检查；并采用脉冲多普勒法(PWD)和组织多普

勒显像法(TDI)测定二尖瓣血流量及左心室血流量从而获得MPI(即PWD-MPI及TDI-MPI)。试验组TDI—MPI、PWD—MPI

的平均值与对照组相比差异具有统计学意义，采用受试者工作特征曲线对试验结果进行分析，与PWD—MPI相比，TDI—MPI

能更好地将患心肌功能障碍者与无心肌功能障碍者区分开。将PWD—MPI>O．36作为截断值，心肌功能障碍检出率的敏感性

为64．7％，特异性为97．o％；将TDI—MPI>o．34作为截断值，左心室心肌功能障碍检出率的敏感性为91．o％，特异性为

82．o％。研究者得出结论：在肾功能不全早中期左心室心肌功能即发生了细微的异常改变，对患CKD的青少年通过TDI与

PWD对MPI进行测定可较好地预测其左心室功能。

方涛，鳊译自《Echocardiography》，2010—12—08(电子版)；胡森，审校
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在很多问题有待解决。因此，这一群体应引起全社会

的关注。目前，卫生部、中华医学会肾脏病学分会、北

京市卫生局组织的透析质量控制与改进学会参与了

这方面的工作，定期组织培训，印制透析患者手册，

本院也印制了供患者使用的透析手册，增加透析患

者有关知识，提高透析与生活质量，建立生命信念，

过正常人的生活、服务社会。有研究表明，HD可以

改善老年尿毒症患者的免疫功能H]，应用可调钠透

析可以减少老年患者低血压发生，从而改善老年患

者的透析质量如]。本研究表明：不同白蛋白水平对生

活质量的影响方面较多，在KDTA总评分、肾脏病

对日常生活的影响、认知功能、躯体功能、总体健康

期望及与以往比较方面有明显差异。表明营养状态

对患者的生活质量影响较大，MHD患者营养不良

发生率较高聃j，严重影响了透析患者的生活质量。因

为两组间Kt／V和Hb差距较小，故未能得出对生

活质量方面的影响。本课题组前期还进行了MHD

患者中医证候与生活质量关系的研究，以期探讨中

医证候评价体系与国际通用生活质量量表接轨的可

行性[川。
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中国科技信息研究所2010年版《中国科技期刊引证报告》(核心版)

——总被引频次总排序表中前100位医学类期刊名单

期刊名称 总被引频次排位 期刊名称 总被引频次排位 期刊名称 总被引频次排位

中华医院感染学杂志8 412 5 中华放射学杂志 4 133 41 中国现代医学杂志 3 316 76

中华护理杂志8 408 6 中国中西医结合杂志4 113 43 实用儿科临床杂志 3 171 79

中国组织工程研究与临床康复 7 218 7 中华流行病学杂志4 096 44 中国全科医学 3 156 80

WORLD JOURNAL 0F 中华儿科杂志4 066 45 解放军护理杂志 3 131 81

GASTROENTEROLOGY 中华妇产辩杂志 3 972 48 中国药学杂志 3 084 83

中国实用护理杂志 5 717 15 中华骨科杂志 3 910 52 中国危重病急救医学 3 029 86

中草药 5 631 16 中华内科杂志 3 674 56 世界华人消化杂志 3 009 87

中国中药杂志 5 544 19 护士进修杂志 3 635 58 药学学报 2 981 88

中华结核和呼吸杂志 5 293 22 中国妇幼保健 3 632 59 中药材 2 956 90

护理研究 5 180 25 中国实用妇科与产科杂志 3 617 60 中国骨与关节损伤杂志 2 938 91

中国误诊学杂恚4 997 28 中华秭经科杂志 3 548 61 中华检验医学杂志 2 933 92

护理学杂志4 881 29 中国医学影像技术 3 458 63 CHINESE MEDICAL

中华外科杂志4 715 30 中国药房 3 381 68 JOURANL
2 891 96

中华心血管病杂志4 623 31 中国药理学通报 3 374 69 现代中西医结合杂志 2 880 98

中国实用外科杂志4 491 33 中国矫形外科杂志 3 366 70 第四军医大学学报 2 874 99

中国公共卫生4 333 36 中华肝脏病杂志 3 363 71 中华实验外科杂志 2 865 100

中国科技信息研究所2010年版《中国科技期刊引证报告》(核心版)

——影响因子总排序表中前100位医学类期刊名单

期刊名称 影响因子排位 期刊名称 影响因子排位 期刊名称 影响因子排位

中国感染与化疗杂志 1．885 12 中华儿科杂志 1。340 59 中国危重病急救医学 1。130 90

中华医院感染学杂志 1．812 14 中华康复医学杂志 1．339 60 中国免疫和疫苗 1．127 91

中华结核和呼吸杂志 1．492 38 中国药理学通报 1．266 68 新乡医学院学报 1．099 98

中华护理杂志 1．485 40 中国临床保健杂志 1．194 79

中华心血管病杂志 1．391 53 中国实用外科杂志 1．141 88
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能满足要求。诱导后细胞Alb表达率达66．18％～

76．91％，证明诱导有效，虽略低于在培养板诱导结

果[5]，但还在可接受范围内，且代谢功能检测结果良

好，具有一定的氨摄取和安定转化能力。

综上所述，以骨髓干细胞在体外扩增后种植于

中空纤维滤器内进一步扩增并诱导为类肝细胞而构

建的生物反应器，具有一定的肝细胞合成和代谢功

能，可尝试用于构建生物人工肝。
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合成配体T0901317激活的肝x受体a可减轻失血性休克引起的肺部损伤及炎症

肝x受体a(LXRa)是动物体内一种调节脂类代谢的核转录因子。以往研究证明，由合成配体激活的LXRa在动脉粥样硬

化和化学诱导型皮炎中具有抗炎作用。最近美国研究人员应用大鼠失血性休克模型对合成配体T0901317激活的LXRu的抗

肺部炎症作用进行了研究。学者们首先对大鼠放血至平均动脉压50 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)制作失血性休克模型，并

维持3 h后迅速回输失血，腹膜内注射T0901317或对照物，于回输失血后1、2、3 h处死大鼠。结果显示：与对照组相比，

T0901317组在复苏过程中每搏量和心率都有明显改善，血浆中乳酸盐水平有明显改善，碱不足和碳酸氢盐的水平也有改善趋

势，同时促炎因子单核细胞趋化蛋白一1(MCP一1)、巨噬细胞炎性蛋白一1a(MIP—la)、肿瘤坏死因子一a(TNF—a)、肝巨噬细胞

(KC)和白细胞介素一6(IL一6)水平较低，并且肺损伤和中性粒细胞浸润的程度均有所减轻。通过分子水平分析，T0901317促进

了核转录因子LXRa的表达以及DNA的合成，但同时也抑制了核转录因子一gB(NF—xB)通路的激活。研究人员得出结论：对于

严重失血性休克后的肺损伤，LXRa是重要的炎症反应调节因子，其作用很可能就是通过抑制NF—KB通路实现的。

钟毓贤，编译自<(Shock》，2010—01—12(电子版)；胡森，审校

人小肠缺血／再灌注后潘氏细胞凋亡相关的未折叠蛋白质反应活化程度增高

近日荷兰学者对肠缺血／再灌注损伤是否可引起内质网应激并激活未折叠蛋白质反应(UPR)，以及UPR的过度激活是

否影响潘氏细胞物理屏障破坏后潘氏细胞功能障碍的后果进行了研究。研究人员对30例人空肠缺血／再灌注模型进行了研

究，应用免疫荧光和聚合酶链反应(PCR)定量技术检测UPR的活性，应用溶菌酶和M30负染色法检测潘氏细胞的凋亡程度；

同时制作雄性SD大鼠肠缺血／再灌注模型，研究UPR活性和潘氏细胞的凋亡；应用雄性SD大鼠制作失血性休克模型，研究

潘氏细胞功能异常的影响和肠道细菌移位，并检测循环中肿瘤坏死因子一a(TNF—a)和白细胞介素一6(IL一6)的含量。研究结果

显示：在大鼠和人空肠中，缺血／再灌注激活了UPR，过度的UPR反应诱导了潘氏细胞的凋亡，细胞内质网应激征象明显，且

潘氏细胞凋亡程度与内质网应激程度相关；在失血性休克大鼠体内，肠损伤所致潘氏细胞凋亡增加了细菌移位和炎症程度。

由此研究者得出结论：内质网应激诱导的潘氏细胞凋亡是肠上皮细胞对缺血／再灌注的反应，且增加了细菌移位和全身炎症

反应程度。

刘先奇，编译自{Gastroenterology》，2010—10—18(电子版)；胡森，审校

神经钙蛋白磷酸酶抑制剂可促发肝移植术后慢性肾脏疾病

临床上肝移植术后患者常并发慢性肾脏疾病(CKD)，其发病率约为20％～80％。对肝移植术后并发肾功能不全的研究目

前尚存争议，由于定义肾功能不全的标准及测定肾功能的方法不同，因而导致各种研究中肝移植术后CKD发生率的不同。最

近，美国研究人员对引发肝移植术后CKD的因素进行研究，发现神经钙蛋白磷酸酶抑制剂的免疫抑制作用是肝移植术后出

现慢性肾功能不全的一个重要原因，其他因素还包括：肝移植术前肾功能水平，术中是否出现过急性肾衰竭，年龄差异及是否

患有丙型肝炎等。急性肾功能不全会在肝移植术后立即出现，而CKD则会在肝移植术后随着时间的累积而逐渐进展，研究中

还发现，肝移植术后发生CKD会显著增加心血管系统的负担。研究者通过实验推测，应用西罗莫司(可对神经钙蛋白磷酸酶

抑制剂的免疫抑制作用进行调节)可能对治疗肝移植术后并发CKD有效。

方涛，编译自{Int J Artif Organs》，2010，33：803—811；胡森，审校
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(本文编辑：李银平)

·读者·作者·编者·

《中国危重病急救医学》杂志对运用统计学方法的有关要求

1统计学符号：按GB 3358—1982((统计学名词及符号》的有关规定，统计学符号一律采用斜体。

2研究设计：应告知研究设计的名称和主要方法。例如：调查设计分为前瞻性、回顾性还是横断面调查研究；实验设计应告知

具体的设计类型，如自身配对设计、成组设计、交叉设计、析因设计、正交设计等；临床试验设计应告知属于第几期临床试验，

采用了何种盲法措施等。主要做法应围绕重复、随机、对照、均衡4个基本原则概要说明，尤其要告知如何控制重要非试验因素

的干扰和影响。

3资料的表达与描述：用均数土标准差(z±s)表达近似服从正态分布的定量资料，用中位数(四分位数间距)[M(Q一)]表达呈

偏态分布的定量资料。用统计表时，要合理安排纵横标目，并将数据的含义表达清楚。用统计图时，所用统计图的类型应与资

料性质相匹配，并使数轴上刻度值的标法符合数学原则。用相对数时，分母不宜小于20，要注意区分百分率与百分比。

4统计学分析方法的选择：对于定量资料，应根据所采用的设计类型、资料所具备的条件和分析目的，选用合适的统计学分

析方法，不应盲目套用t检验和单因素方差分析。对于定性资料，应根据所采用的设计类型、定性变量的性质和频数所具备的

条件及分析目的，选用合适的统计学分析方法，不应盲目套用1C2检验。对于回归分析，应结合专业知识和散布图，选用合适的

回归类型，不应盲目套用简单直线回归分析；对具有重复实验数据检验回归分析资料，不应简单化处理；对于多因素、多指标

资料，要在一元分析的基础上，尽可能运用多元统计分析方法，以便对因素之间的交互作用和多指标之间的内在联系做出全

面、合理的解释和评价。

5统计结果的解释和表达：当P<O．05(或P<O．01)时，应说对比组之间的差异具有统计学意义，而不应说对比组之间具有

显著性(或非常显著性)差异；应写明所用统计学方法的具体名称(如：成组设计资料的t检验、两因素析因设计资料的方差分

析、多个均数之间两两比较的q检验等)，统计量的具体值(如：t一3．45，X2=4．68，F一6．79等)；在用不等式表示尸值的情况

下，一般情况下选用P>0．05、P<O．05和P<O．01 3种表达方式，无须再细分为P<o．001或P<O．000 1。当涉及总体参数

(如总体均数、总体率等)时，在给出显著性检验结果的同时，应再给出95％可信区间。

《中国危重病急救医学》杂志对图表的要求

作者投稿时，原稿中若有图(表)，每幅图表应单占1页，集中附于文后，分别按其在正文中出现的先后次序连续编码。每幅

图表应冠有图(表)题。说明性的文字应置于图(表)下方注释中，并在注释中标明图表中使用的全部非公知公用的缩写。线条

图应墨绘在白纸上，高宽比例以5：7为宜。以计算机制图者应提供激光打印图样。照片图要求有良好的清晰度和对比度；图

中需标注的符号(包括箭头)请用另纸标上，不要直接写在照片上。每幅图的背面应贴上标签，注明图号、方向及作者姓名。若

刊用人像，应征得本人的书面同意，或遮盖其能被辨认出系何人的部分。大体标本照片在图内应有尺度标记。病理照片要求注

明染色方法和放大倍数。图表中如有引自他刊者，应注明出处。电子版投稿中图片建议采用JPG格式。

关于表格，建议采用三横线表(顶线、表头线、底线)，如遇有合计和统计学处理内容(如t值、P值等)，则在此行上面加一

鬣辟界横线．表内数据要求同一指标有效位数一致，一般按标准差的1／3确定有效位数。
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预组72 h的表达强度又有所恢复。

2．3免疫细胞化学检测a—SMA蛋白表达(彩色插

页图3)：空白对照组肾小管上皮细胞未见a—SMA

阳性表达；而IL一1B刺激组72 h肾小管上皮细胞胞

质内a—SMA表达呈阳性；AG490干预组的表达又

有所减弱。

3讨论

肾小球硬化和肾小管间质纤维化是慢性肾脏疾

病晚期的特征性病理变化，其中TIF的程度与肾功

能的关系更加密切。以往研究表明a—SMA阳性的

Myof在TIF的发生发展过程中起关键作用，是产

生ECM的主要细胞。近年来大量研究证实肾小管

上皮细胞转分化是Myof的主要来源“]。正常肾组

织中几乎无Myof，但在多种病理状态下，肾组织中

可出现较多Myof。Myof可来源于成纤维细胞的分

化，血管外周细胞的迁移，也可来自于肾小管上皮细

胞。其中肾小管上皮细胞通过表型转分化转变为

Myof越来越引起人们的关注。1wano等心。利用

DNA示踪技术发现在慢性肾间质纤维化疾病中，

36％左右的Myof来自于肾小管上皮细胞表型转分

化。在此基础上，亦有研究显示，抑制肾小管上皮细

胞转分化可明显减轻肾间质纤维化[5]。

炎症损伤是导致TIF的关键因素。肾脏固有细

胞在病理状态下可以产生各种炎症因子，可这些因

子又可通过旁分泌和自分泌方式使炎症效应不断扩

大，引起炎症级联反应，从而参与肾脏疾病的发生发

展，最终导致肾小球硬化及肾小管间质纤维化[6]。

ILs是强有力的炎症细胞因子。有研究表明IL一1B可

损伤肾小管上皮细胞，促使肾小管上皮细胞转分化，

从而上调ECM的合成，参与TIF的发生发展[7。8]。

本实验中利用5 ng／ml IL一1p刺激细胞，结果证实，

IL一1p可降低肾小管上皮细胞自身标志物CK一18的

表达，同时上调a—SMA的表达，表明IL一1口可刺激

人肾近曲小管上皮细胞发生表型转分化，转分化为

Myof，且随刺激时间的延长，其促转分化作用增强。

炎症因子属于细胞因子，细胞因子作用的发挥

必须通过细胞内的信号转导，JAK／STAT信号通路

是细胞因子受体超家族信号传递的必经途径，推测

阻断该通路能特异性抑制炎症效应。AG490是一种

人工合成的苯亚甲基丙二腈脂类衍生物，结构类似

于酪氨酸，可以和受体酪氨酸激酶竞争结合位置，特

异性阻滞各种细胞因子引起的JAK／STAT信号通

路，目前尚未应用于临床。本实验中在IL一1p刺激细

胞的同时加入AG490干预，结果显示，CK一18的表

达多于IL一1B刺激组，Myof的标志物a-SMA少于

IL一1p刺激组。表明IL一1p对肾小管上皮细胞具有促

转分化作用，该作用能被JAK2抑制剂AG490阻

断，提示AG490可通过抑制炎症反应来延缓TIF，

为临床治疗慢性肾脏疾病奠定了理论基础。
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线粒体损伤是重症休克时血管平滑肌收缩功能障碍的基础

·科研新闻速递·

以往研究表明，小动脉平滑肌上的ATP依赖性钾通道激活在休克血管收缩中发挥巨大作用，即使有足够的氧供给，但由

于ATP水平较低，血管收缩物质依然存在。我国学者为了研究重症休克时线粒体的变化，把大鼠平滑肌细胞分为4组处理：对

照组、失血性休克组、环孢素+休克组、ATP+环孢素+休克组。研究结果显示：失血性休克组线粒体肿胀，嵴不清；在休克组，

线粒体膜电位提高了49．7％，细胞内ATP水平降低了82．1％，由此导致ATP依赖性钾通道的激活，但这些变化在环孢素+

休克组有所减少；而由ATP引起的线粒体损伤不能被环孢素所改善。研究人员认为在休克引起的低血压状态，线粒体保护治

疗可能成为治疗重症休克的一种新方法。 韩晓春，编译自(Am J Hypertens》，2010—09—09(电子版)；胡森，审校
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细胞DNA损伤的实验中，发现其激活了ERKl／2

和JNK两条MAPK途径，这两条途径激活后的平

衡被认为能决定I／R细胞的命运，通过上调内源性

ERKl／2或抑制JNK能改善氧化导致的坏死n 2‘。相

对于JNK信号通路的活化，预缺血后ERKl／2信号

通路本身既与预后良好有关，也是预后良好的标志，

但ERKl／2通路的激活也可能参与了肾小管细胞

的损伤。在体外小鼠近端肾小管上皮细胞中证实

ERKl／2通路的激活能减轻H202对细胞的损伤}

而使用ERK抑制剂U0126能减轻顺铂诱导的小鼠

肾损害[13|。这些均显示MAPK途径在决定细胞命

运上起着决定性的作用。

本研究显示：EP能降低小鼠肾I／R损伤后升

高的BUN和Cr，I／R后促炎症因子IL一18、IL一6、

TNF-a、ICAM一1及HMGBl的mRNA表达增高，

而EP防治对上述因子能产生不同程度的抑制作

用，说明炎症参与了BABL／c小鼠I／R损伤的发生；

I／R 24 h后有MAPK信号通路的蛋白表达，且

P—ERKl／2、p-JNK及p—p38MAPK表达较假手术

组显著增高，I／R后4"12 h使用EP虽然对总胞内

激酶的表达无明显影响，但能明显抑制MAPK信

号转导3条通路蛋白的磷酸化活性，结合其对肾功

能血清学的改善，我们有理由认为EP通过抑制

MAPK通路减轻I／R诱导的损伤。由于我们没能对

MAPK活性进行动态监测，对肾组织中MAPK的

表达并没有做到精确的定位分析；且由于MAPK

信号通路问的交互作用，是否存在着其他的调节途

径，亟需今后进一步的研究。
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在高级生命支持期间用人体模型随机研究社会情绪压力对心肺复苏质量的影响

·科研新闻速递·

近期一项由挪威Stavanger教育与研究模拟医学中心设立的Stavanger急症医学基金支持的研究拟通过人体模型，评估

社会情绪压力是否会影响心肺复苏时高级生命支持(ALS)的效果。研究者使用随机交叉试验，由19个参与ALS的院前救护

组随机分为对照组(无社会情绪压力)、试验组(有社会情绪压力)。社会情绪压力包括作为模拟医师身份患者的失望朋友，讲

一门外语，不熟悉当前的复苏准则，手边的临床资料不充分，总是怀疑院前急救工作；并利用电视和电话形成视听干扰。主要

指标是评判心肺复苏质量的胸部按压深度、胸部按压速率、胸部按压暂停时间(无流量比)及气管插管后机械通气率；次要指

标是评价社会情绪压力、医务人员主观工作量、挫折感和现实感。在试验组和对照组中，胸部按压深度、速率、胸部按压暂停时

间、机械通气率均无明显差异，而试验组医务人员的主观工作量、挫折感和现实感则明显升高了。可见，在有社会情绪压力下，

实施ALS增加了主观工作量、挫折感和现实感，但对心肺复苏的质量无明显影响。

崔倩，编译自(Crit Care Med》，2010—11—11(电子版)；尹明，审校
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集聚，根据毒素相对分子质量可分为小、

中、大分子n]，分别以BUN、SCr(小分

子)及&一MG、PTH为代表物质，同蛋白

结合毒素在体内过多蓄积，可产生各种

尿毒症症状，如皮肤瘙痒与免疫反应性

甲状旁腺激素(iPTH)及／32-MG增高有

关【31]。长期以来，对于MHD尿毒症患

者仍采取常规HD为主；而普通透析器

主要清除小分子毒素，对中分子物质清

除率很低，对大分子物质几乎无清除。虽

然随着高通量透析器的问世，以及血液

透析滤过(HDF)技术的开展，增加了中、

大分子物质的清除[5一，但蛋白结合毒素

清除率仍很低，患者顽固性皮肤瘙痒等

临床症状仍然难以改善。近年来，由高分

子材料制成的具有广谱、高效吸附作用

的大孔树脂灌流器在临床广泛应用，对

中、大分子毒索及蛋白结合毒素有着明

显的清除作用，HD联合HP治疗在临床

上已取得较好的疗效[4,o-73。有研究表明，

规律性或交替使用HP可使患者PTH

总体水平下降¨]；而联合HD可使尿毒

症患者皮肤瘙痒程度明显改善凹]。

本研究中对20例MHD尿毒症患

者用HAl30型大孔树脂灌流器与HD

联合治疗，能清除中、大分子物质，在首

次透析后及治疗6个月后血B。一MG、

PTH浓度下降；皮肤瘙痒症状明显改

善，总有效率达80．0％；治疗期间无心

脑血管事件发生，且未发现有出血和透

析器凝血现象；反映机体微炎症反应的

指标hs—CRP亦无明显变化；但由于本

研究中病例数较少，且观察时间较短，有

待更多时间、更多研究进行验证。HD组

治疗后血&一MG、PTH水平无变化，皮

肤瘙痒无改善，有2例心脑血管事件发

生。这与单纯HD靠弥散原理只能清除

小分子毒素，对中、大分子毒素无清除效

果，而HP可通过树脂非特异性吸附，清

除中、大分子及蛋白结合毒素有关，两者

联合治疗可以取长补短J“，同时清除

小、中、大分子毒素，可以达到充分透析，

从而减轻尿毒症患者的临床症状，降低

因中、大分子毒素潴留导致长期透析并

发症的危险，减少心脑血管事件发生，降

低致残率、病死率，促进患者回归社会。

总之，HD联合HD治疗能更好地

清除中、大分子毒素，减轻皮肤瘙痒症

状，减少心脑血管事件发生，且无明显不

良反应，可有效提高MHD尿毒症患者

的生存质量，降低长期透析并发症的风

险，是MHD尿毒症患者较好的肾脏替

代治疗选择。
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尿液中的L型脂肪酸结合蛋白可成为监测急性肾损伤的新指标

随着重症监护病房(ICU)内急性肾损伤(AKI)的发病率大大增加，近年来科学家陆续发现一些新指标可用来监测早期

AKI。近日，日本研究人员发现，尿中的L型脂肪酸结合蛋白(L—FABP)对AKI的鉴别诊断有重要意义。肾脏内L—FABP在肾

小管上皮细胞表达，当肾脏受损时迅速进入尿中。研究者发现，在动物模型中，AKI发生时L—FABP变化很快，同时在AKI及

脓毒症发生时，L—FABP的变化与病情的严重程度成正比；在临床上，L—FABP可用于手术后急性肾衰竭(ARF)与造影剂引起

ARF的鉴别诊断，并对脓毒症患者继发AKI时有很好的监测作用。研究者认为，L—FABP可作为ICU中AKI的新型检测指

标，与其他肾脏监测指标配合可用于ARF与慢性肾衰竭的鉴别。

韩晓春，编译自((Curr Opin Crit Care》，2010-08—21(电子版)；胡森，审校

以富含c．卜3脂肪酸的鱼油喂养大鼠能减轻失血性休克中的炎症反应

近日美国研究人员通过实验表明，以富含ct卜3脂肪酸的鱼油喂养大鼠，会减轻失血性休克复苏后的机体炎症反应。研究人

员将50只SD大鼠随机分为3组，实验组24只，假鱼油组24只，对照组12只。实验组大鼠饲料中添加含25％一3脂肪酸的

鱼油喂养(剂量为600 mg·kg-1·d。)}对照组和假鱼油组则添加等量玉米油饲料喂养。实验组及假鱼油组制作失血性休克

模型，对照组不进行处理。失血性休克模型制作成功30 min后，实验组及假鱼油组应用乳酸林格液(21 ml／kg)进行液体复苏。

结果：复苏4 h所有动物全部存活；复苏30 rain后实验组一氧化氮合酶显著上升，假鱼油组无显著变化；复苏4 h测得实验组

热休克蛋白25含量明显上升，肺水肿指数较假鱼油组及对照组亦明显下降。学者们认为，失血性休克大鼠模型中肝内热休克

蛋白25的升高及一氧化氮合酶表达的降低与鱼油饲喂有关，以富含ct卜3脂肪酸的鱼油喂养大鼠可能减轻失血性休克中的炎

症反应。

姚甲瑞，编译自QPEN》，2010，34：496—502；胡森，审枝
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