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径。因此，细胞分泌Leptin可代偿性增加。

目前研究认为Leptin发挥保护作用的主要机

制可能有以下几点：第一，Leptin通过Janus激酶2

(JAK2)的快速磷酸化引发表皮角质细胞增殖。体外

培养的角质细胞受Leptin作用后几分钟，胞质内即

可检测到由第705位酪氨酸残基磷酸化而激活的信

号转导／转录活化因子3(STAT3)的活化。随后，

STAT3转位至细胞核内第727位丝氨酸残基磷酸

化的位点，重新构建为一个具有转录活性的STAT3

转录因子，并促进角质细胞的有丝分裂活性[1引。第

二，Leptin通过与伤口皮肤边缘的Leptin受体亚型

(ObRb)结合激活角质细胞增生，而且在创伤后早期

的伤口渗液中即有大量的Leptin，还可通过旁分泌

或自分泌的反馈效应引发伤口局部皮肤的愈合[1引。

第三，Leptin通过缓解创伤后胃及胰腺血流量的下

降、限制促炎细胞因子IL一1口的释放及促进组织细

胞增生来促进伤后主要器官的修复[1 5|。

综上所述，本实验发现，在体外炎症状态下抑制

cPLA：的活性可使细胞对Leptin的分泌增加，说明

炎症状态下cPLA。的活性与Leptin分泌之间具有

一定的关系。根据文献报道和本课题组前期所做的

工作，可以表明Leptin在炎症创伤时会对机体发挥

一定的保护作用。但对整体环境下cPLA：活性与

Leptin关系的研究还将进一步进行，期望能够通过

改变cPLA。的活性而促进Leptin的保护作用，为临

床创伤修复提供新的治疗思路。
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——临床医学类及中医学与中药学类影响因子和总被引频次前10位排序表

·消息·

期刊名称 影响因子排位 期刊名称 总被引频次排位 期刊名称 影响因子排位

中国感染与化疗杂志 1．885 l 中华医院感染学杂志8 412 1 中国中西医结合急救杂志 1．039 1

中华医院感染学杂志 1．812 2 中华误诊学杂志4 997 2 河南中医学院学报0．886 2

中国危重病急救医学 1．130 3 中国危t病急救医学 3 029 3 针刺研究0．823 3

中国血吸虫病防治杂志 1．026 4 中华检验医学杂志 2 933 4 中西医结合学报0．787 4

中国循证医学杂志0．892 5 实用医学杂志 2 784 5 中国中西医结合杂志0．730 5

中华临床营养杂志0．741 6 中国急救医学 1 993 6 中国针灸0．729 6

实用临床医药杂志0．688 7 中华老年学杂志 1 917 7 中国中药杂志0．707 7

中华实用诊断与治疗杂志0．665 8 中华急诊医学杂志 1 898 8 中华中医药杂志0．661 8

中国输血杂志0．650 9 中华皮肤科杂志 1 794 9 吉林中医药0．652 9

中国感染控制杂志0．648 10 实用临床医药杂志 1 478 10 中草药0．627 10
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下降的时间是在治疗72 h，而不是第一次更换滤膜

后的24 h；同时，死亡患者无论接受CBP治疗与否，

sICAM一1及vWF含量均高于存活患者。说明血浆

中内皮细胞损伤因子的下降主要是内皮细胞损伤减

轻的结果，而非单纯CBP治疗的清除作用。

通过动态观察还发现，常规对照组sICAM一1及

vWF含量呈持续进行性轻度升高，虽无统计学意

义，但提示我们，即使按指南要求积极正规治疗，内

皮细胞损伤进程并没有随之减轻，甚至仍在发展。

在对28 d死亡与存活患者分组比较中发现，死

亡组治疗前后APC、sICAM一1及vWF无明显变

化。存活组sICAM一1及vWF在治疗72 h均低于死

亡组，且存活组APC较治疗前升高。这也从一定程

度上提示CBP治疗改善脓毒症患者预后的机制与

改善内皮功能有关。由于CBP治疗是多种机制共同

作用的结果，因此关于CBP改善严重脓毒症患者预

后及其内皮细胞功能的具体机制仍需进一步研究。

综上所述，本研究表明，在脓毒症发生早期

(即器官功能障碍出现损伤之初)即开始CBP治疗，

可缩短ICU住院时间和机械通气时间，提高患者的

生存率，其机制可能在于内皮功能的改善。
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美国医院调查显示脓毒症住院患者病死率与急诊接诊量有关

在脓毒症的复苏过程中，急救起到至关重要的作用，然而脓毒症住院患者病死率是否与急诊脓毒症患者接诊量有关系，

目前还不清楚。美国学者最近报道：脓毒症住院患者病死率与急诊接诊量密切相关。他们选取2007年全国范围内551家医院

中87 166例急诊成人脓毒症患者作为研究对象，按照急诊脓毒症患者接诊量分成4组，并由少到多分别标记1、2、3、4组，对

其主要变量如患者特征、医院特征及住院患者病死率和急诊脓毒症患者接诊量进行X2检验，以住院患者病死率人均对数回归

模型来评估年龄、性别、并发症、支付状态、收入、医院病床数量、教学状况及急诊对脓毒症患者接诊量的影响。结果显示：脓毒

症住院患者总病死率为18％，2、3、4组住院患者病死率风险调整后的比值比(DR)分别为0．90、0．83、0．73，其95％可信区间

(95％凹)分别为0．82～0．99、0．74～0．93、0．64～0．83，与1组比较差异均有统计学意义(分别为P<0．05、P<0．01、P<
0．01)，早期(住院后48 h)住院患者总病死率为6．9％，2、3、4组早期住院患者病死率风险调整后的OR分别为0．85、0．83、

0·69，其95％CJ分别为0．77～O．94、0．74～o．93、0．61～o．76，与1组比较差异均有统计学意义(分别为P<0．05、P<0．05、

P<O·001)。研究者得出结论：脓毒症住院患者病死率与急诊脓毒症患者接诊量有很大关系，急诊接诊量最多的医院与接诊量

最少的医院相比，住院患者病死率下降了27％。 姚甲瑞，缩译自《Crit Care Med》，2010，38：2161—2168；胡森，审校
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度来衡量，故APACHE评分系统通常作为预测危

重病患者病死率的指标，许多研究报道都显示了

APACHE评分用于评价各系统危重病均具有良好

的效果[5’7]。张强等M]报道，用APACHE I评分和凝

血指标评价老年脓毒症患者的预后，结果显示评分

越高，患者病死率越高。本研究中分析西宁地区人住

EICU脓毒症患者的APACHEⅡ评分发现，死亡组

APACHE 1评分明显高于存活组。

MY0是一种主要存在于肌肉细胞中具有传递

和储存氧功能的蛋白质，当肌肉组织受到损伤时可

早期影响细胞膜结构并造成功能缺陷，从而导致

MYO漏出而释放至血液中，因此，血中MYO将会

增加。本研究中结果显示，脓毒症患者APACHE I

评分与MYO呈正相关，APACHE I评分越高，

MYO也随着升高，且随着MYO的升高病死率也

增加。有研究证实：过量的MY0可视为低氧负荷下

的非乳酸性氧债[9]。因此，MYO与血乳酸的增高也

是反映急性高原低氧心肌受损的标志[1⋯。

高原低氧环境下，MYO、血乳酸均升高，海拔愈

高，氧债愈大，表明MYO与血乳酸是反映高原缺氧

适应能力的合适生理指标，而MY0则更加灵敏，有

反映适应能力与心肌负荷的双重意义。当机体受到

损伤时组织会产生自由基，它要稳定存在，必须夺取

其他物质的一个电子而使自己形成稳定物质，这一

过程被称为“氧化”，而自由基也成为了活性氧自由

基。体内活性氧自由基具有一定功能，如免疫和信号

转导过程。但过多的氧自由基就有破坏行为，导致人

体正常组织和细胞损坏。而MYO是富氧链蛋白，更

容易遭到自由基的攻击。机体遭到自由基的攻击而

引起多种疾病，更多活性氧自由基使核酸突变，是人

类衰老和患病的根源。而西宁地区海拔2 295 m，大

气氧分压14．9 kPa，氧含量仅占平原地区的75％。
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由此可以推断，病理状态下测定患者MYO升高的

程度及持续时间，有助于检测组织细胞是否受到损

伤以及损伤的程度，并可以客观反映组织或器官的

氧供及损伤情况。但本研究中将MYO值按<500、

500---．1 000、>1 000 pg／L分3组对APACHE I评

分进行分析，结果显示各组间APACHE I评分差异

无统计学意义，可能因为例数较少所致，需要收集更

多病例进行进一步的分析。

综上所述，MYO的测定可作为判定危重病病

情及预后的有效指标，且操作简单、方便，费用低廉，

基层医院也能开展，有广泛的应用价值。
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通过单克隆抗体拮抗金黄色葡萄球菌肠毒素B以抑制中毒性休克

世界各地均有金黄色葡萄球菌导致机会性细菌感染的报道。抗生素耐药性与有限的可选择的治疗是临床治疗金黄色葡

萄球菌的两个主要问题。在金黄色葡萄球菌产生的诸多致病因子中，肠毒素B(SEB)是可以与T细胞受体及主要组织相容物

复合体I结合的分泌蛋白，并通过介导T淋巴细胞的病理性激活引发中毒性休克。因此以SEB为靶位并阻断受体的重组单克

隆抗体显然具有治疗价值。研究者以SEB疫苗(STEBVax)为抗原。从重组抗体库中筛选出具有抑制作用和生理学活性的10

种单克隆抗体。并通过二价Fab片段与天然全长IgG(Mab)进行测试。通过细胞培养证实，最佳Fab片段具有的亲合力与多克

隆抗体相当。且IC50(抑制浓度)较低，并能避免小鼠发生SEB中毒性休克。多数Fab片段能够识别同源葡萄球菌属蛋白

SECI与SEC2及链球菌致热外毒紊C。4种具有最低抑制浓度的抗SEBFab可转换为全长天然多克隆抗体。尽管每种Fah及

相应的多克隆抗体具有相似的SEB结合活性，有2种多克隆抗体在抑制SEB诱导的T淋巴细胞激活方面活可以增加250

倍。研究者认为，这些人类单克隆抗体已具备任何治疗药物所必须具备的高亲和力、靶向特异性及中和毒素的特性。

崔倩，编译自《PLoS One》，2010，5：e13253；尹明，审校
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信号通路增加IL一10含量，抑制TNF—a表达，减轻

局部和远隔器官的炎症反应；其抗炎作用是通过

HO一1和CO互相诱导，共同参与抗炎反应的“正反

馈”过程J 4。15]。本研究发现，Glu能明显增强内毒素

血症大鼠肠组织的HO一1表达，减轻肠道中炎症反

应，较好地保护肠黏膜。

本研究提示，Glu对肠道损伤的部分保护作用

是通过诱导H0—1来实现的，H0—1基因位于人类第

22号染色体上。不同患者之间HO一1启动子含有的

GT重复数量变化在15～40之间，短启动子结构比

长启动子序列HO一1基础转录水平高2．5倍，且在

各种刺激因子作用下，只有具有短GT重复序列启

动子的患者容易诱导HO一1表达；GT重复序列>

30的患者对各种应激原刺激不敏感，HO—l的诱导

表达数量少，使机体的抗氧化能力减弱u 6。川。这个结

果一方面可以解释Glu在临床上治疗部分肠道损

伤患者疗效欠佳的原因；另一方面提示对于Glu疗

效欠佳的患者不宜一味增加Glu剂量，应该通过各

种方法增加HO一1含量才能更好提高治疗效果。
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心肌梗死患者早期置入复律除颤器与延迟置入相比在治疗方面并未显示出卓越性

对于发生急性心肌梗死(AMI)后病情较稳定的患者，如延迟置入植入型复律除颤器(ICDs)可降低其病死率，但在随机II缶

床试验中与晚期置入ICDs相比，早期置入ICDs并未显示出更高的生存率。最近加拿大学者对此进行了研究，研究人员选取

左心室功能障碍(射血分数<o．35)且近期(1周至1个月内)发生AMI患者作为研究对象，并随机分为早期ICD组(311例)

和延迟ICD组(342例)。结果发现，与延迟ICD组相比，早期ICD组患者心律失常致死风险减少[相对风险比值比(OR)为

0．33，95％可信区间(95％CI)O．15～o．713，但非心律失常致死风险增加(OR为1．70，95％口1．oO～2．80)；接受早期ICD治

疗的患者由于非心律失常原因年致死率为15．I％，而延迟ICD治疗患者为5．2％；早期ICD患者猝死率减少完全被非心律失

常致死亡增加而抵消。研究者得出结论：AMl早期应用ICD与延迟置入ICD的患者相比，虽降低了心肌梗死患者的早期猝死

率，但其非后期心律失常致死风险增加，从而抵消了早期应用ICD的优点。

刘先奇，方涛，编译自((Circulation》，2010-12—06(电子版)；胡森，审校
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而导致血浆肌钙蛋白水平升高，对心肌

功能造成严重影响o]。早期给予药物干

预可明显降低肌钙蛋白水平，从而改善

心肌损伤l“。有研究表明，肌钙蛋白对脓

毒症并发心肌抑制的预测价值明显高于

CK—MB：“。本研究结果显示，脓毒症患

者cTnI、CK—MB、BNp水平升高，其原

因可能与并发心功能损害有关，这与以

往国内其他学者的研究结果‘6。4]一致。

给予外源性胰岛素能影响感染与创

伤后机体炎症反应水平和免疫状态，对

脓毒症的治疗具有潜在价值。有研究显

示。胰岛素强化治疗在达到目标血糖控

制后可以有效改善患者心肌抑制及促进

心功能的恢复，其可能机制为胰岛素具

有多种非降糖作用，包括抗炎、保护血管

内皮、扩张血管、抗血小板聚集、抗动脉

粥样硬化及心脏保护作用o“”]，其具体

机制有待于进一步探讨。
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泛素可对控制性皮质撞击伤后的免疫应答产生影响

·科研新闻速递·

以往研究认为，外源性泛素能够减少控制性皮质撞击伤(CCII)模型大鼠的大脑皮质挫伤顽积与脑组织含水量。但具体机

制不清；另外一些研究显示泛紊有免疫调节功能。在此基础上德国学者研究假设泛素可以调节CCII后的局部先天性免疫应

答，实验首先制作CCll大鼠模型，通过现有仪器和方法监测免疫细胞、细胞凋亡以及白细胞介素(IL-Ip、IL-6、IL-10)、肿瘤坏

死因子一a(TNF—a)、IL一1受体阻断剂(IL—lra)等指标。研究显示，预撞击皮质区大鼠的单克隆抗体(EDl)一阳性细胞在使用泛素

7 d后发生明显增加；使用泛素组IL一10表达及TNF—a含量在3 d后显著低于对照组；两组中凋亡细胞的定量分析无显著差异。

研究人员认为，外源性泛素能够调节免疫应答，可能是通过影响巨噬细胞和小神经胶质细胞的渗入，也可能影响了lL一10或

TNF—a的表达。 钟毓贤，编译自《J Trauma》，2010-12-02(电子版)；胡森，审校

对烧伤危重症患者的输血情况进行分类有助于减少临床输血率

临床上危重患者因急性失血或危重病相关性贫血而需要进行输血，但烧伤危重症患者输血的原因并未按以上两种情况

进行区分。美国研究人员为了研究烧伤时这两种输血原因所占的比例，选取60例烧伤面积大于20％且需输血的患者作为研

究对象。临床变量包括年龄、烧伤面积、急性生理学与慢性健康状况评分系统I(APACHE I)评分、使用呼吸机天数、吸人性

损伤程度等，将术后1 d内发生临床状况而需输血者归为因危重病相关性贫血而需要进行输血组。结果显示：烧伤危重症患者

平均输血量为(16．6±21．2)U，在需输血者中因危重病相关性贫血而需输血的比例占52％，这一比例与APACHE I评分及

使用呼吸机天数呈正相关，而与其他临床变量无相关性。研究者认为，密切关注烧伤危重症患者的APACHE 1评分和使用呼

吸机情况将有助于对其失血程度进行评估，及早采取措施防止危重病相关性贫血的出现可以减少临床输血率。

韩晓春，方涛，编译自CJ Trauma))，2010—12—02(电子版)；胡森，审校

脓毒症患者混合静脉与中心静脉血氧饱和度之问无一致性且与脓毒症病因无关

对于脓毒症患者混合静脉血氧饱和度(SvO：)和中心静脉血氧饱和度(SevO：)之间的关系学术界一直存在争论。荷兰学者

最近对此进行了研究，认为根据ScvO：水平并不一定能推断出s；0：的水平，该研究中还观察了引起脓毒症的病因(内源性和

非内源性)对SevO。与SvO：关系的影响。研究人员将53例脓毒症患者作为研究对象，并且假设ScvOz与SvOz水平具有一致

性，对脓毒症内源性组和外源性组SevO：与SvO：之间的差异进行比较。研究结果显示，如从假设出发，SevOz水平显著过高估

计了SvO：；在死亡患者和存活患者中具有相近韵梯度分布；内源性组与外源性组的平均梯度分布福近且预期值也相同。研究

者认为：根据ScvO：水平不能可靠地预计出脓毒症患者的sv0：，两者之间的差异与预后无关。

钟毓贤，编译自((Crit Care))，2010—11—29(电子版)；胡森，审校
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因子IL—lO产生、单核细胞和淋巴细胞

辅因子表达下调、淋巴细胞Thl／Th2失

衡及淋巴细胞凋亡增加等』j。抗炎与促

炎反应之间的不协调导致免疫失衡，循

环中促炎介质和抗炎介质的峰值浓度可

交替出现，因此，如何有效打断机体的炎

症“瀑布效应”或者免疫抑制状态是治疗

严重创伤并发MODS的关键所在：83。近

年来临床针对脓毒症的拮抗试验相继失

败，表明调节机体免疫失衡从一个或多

个炎症介质或信号通路进行干预治疗是

行不通的，惟有从整体上调控炎症反

应、恢复免疫系统稳态，才能真正降低

MODS的病死率1]。HVHF通过对流的

原理清除包括炎症介质在内的许多中分

子物质，并稳定内环境；目前已广泛用于

抢救MODS患者一“。评价HVHF对严

重创伤并发MODS的疗效有一定的临

床价值。

研究表明，IL一6是机体炎症反应和

免疫调节过程中的重要炎症细胞因子，

主要参与调节胸腺、骨髓、炎症免疫细胞

的活化、增殖及分化一”]。IL一6在创伤并

发MODS的发生发展中发挥关键作用，

它通过多方面机制导致细胞损伤。1L一6

可与细胞膜受体(gp80)结合，影响细胞

核内多种基因的表达，促进诱导型一氧

化氮合酶(iNOS)的生成，使细胞周围一

氧化氮(NO)浓度升高，而N0具有直接

的促细胞凋亡作用，从而引起细胞损伤。

IL一6参与调节急性期反应，介导炎性细

胞聚集，诱导肝细胞产生急性反应蛋白，

催化和放大炎症反应和毒性作用；IL一6

可激活细胞核转录因子一KB(NF—xB)而

诱导细胞间黏附分子一1(ICAM一1)的极

化表达，ICAM一1是在炎症反应中中性

粒细胞、上皮细胞间相互作用中起重要

作用的一种黏附颗粒J“”]。另外，IL一6

还可激活T淋巴细胞，诱导细胞毒T淋

巴细胞的增殖和分化，增强粒细胞抗体

依赖性细胞介导的细胞毒作用[1z-t3]。

本研究结果表明，严重创伤并发

MODS后IL-6明显升高，且死亡组IL一6

浓度明显高于存活组；尽管经HVHF治

疗后两组IL一6均明显下降，但死亡组

IL一6仍明显高于存活组。因此，IL一6可

在一定程度上反映MODS的严重程度，

可作为判断严重创伤导致MODS预后

的参考指标。

HVHF通过增加置换液的输入量

提高对大中分子溶质的对流清除，目前

临床广泛用于MODS的治疗。研究表明

HVHF可大幅度提高体内炎症介质的

清除率，置换量越大，清除效率越高，置

换量的大小与预后呈正相关‘143；HVHF

可以20～40倍地增加淋巴流量，促进炎

症介质由组织及组织间隙向血液传递，

使大量炎症介质得以清除，从而改善机

体的免疫状况，减轻组织器官损伤：”]。

本研究显示，两组患者经HVHF治疗

24 h后Cr、BUN、氧合指数、乳酸、MAP、

IL一6均明显改善．说明HVHF能有效清

除IL一6，改善内环境及血流动力学状

态；HVHF治疗前死亡组APACHEⅡ评

分明显高于存活组，存活组治疗24 h后

APACHE I评分显著降低，死亡组无明

显变化，验证了APACHE I评分可判断

MODS的预后。但是，尽管HVHF有较

好的疗效，但存活组APACHE I评分

明显低于死亡组，且在器官衰竭数量及

程度上均低于死亡组。说明HVHF对严

重创伤并发MODS的疗效与病情严重

程度密切相关，HVHF治疗时机的选择

对该病预后影响很大。因此，在MODS

早期开始HVHF治疗有助于改善患者

的预后。
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肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体可提高脓毒症生存率

对于外科危重症患者来说，脓毒症是导致死亡的重要原因之一。以往研究表明肿瘤坏死因子相关凋亡诱导配体(TRAIL)

是肿瘤细胞中细胞凋亡的诱导剂，在调节炎症反应中也起重要作用，但其在脓毒症中的作用机制尚不清楚，近日德国学者对

此进行了研究。实验人员利用雌性C57BL／6小鼠制作升结肠支撑管腹膜炎脓毒症模型(CASP)，并于发生脓毒症后1、24、48 h

静脉注射鼠重组体TRAIL。实验表明，TRAIL可在CASP中起保护作用，静脉应用鼠重组体TRAIL明显延长了脓毒症小鼠

的生存时间，使大量效应细胞迁移至腹腔杀灭微生物，脾脏和肠系膜淋巴结中中性粒细胞蓄积量也明显减少。通过本次实验，

研究者认为TRAIL将来有望应用于脓毒症的治疗。 刘先奇，方涛，编译自((Crit Care Med》，2010，38：2169—2174；胡森，审校

自动提取技术可以提高脓毒症感染病原体检测速度和灵敏度

脓毒症是导致全球住院患者高发病率和高病死率的主要原因之一。近期研究者通过使用分子生物学技术，使早期快速检

测脓毒症患者的病原体成为可能。一种多重聚合酶链反应(PCR)分析技术能够检测血液感染中最常见的25个病原体DNA，

在节省时间和操作的同时避免了传统技术在自动选取过程的复杂实验室工作。为评估自动化操作的可行性，研究者从重症监

护病房(ICU)的106个临床样本中选取76个样本，采用平行对照法评估手动和自动检测在同一时间获得的血培养结果。结果

表明自动提取病原体DNA不仅缩短了3．57 h的工作流程，还提高了分子检测对所检测血培养阳性的灵敏度。

崔倩，编译自((PLoS One)，2010，5：e13387；尹明，审校

对儿童烧伤患者采用晶体液联合胶体液进行复苏疗效更佳

由于儿童对过度损伤的耐受性差，在临床上如何对烧伤儿童进行更好的液体复苏尚无定论。最近美国的医务工作者对采

用晶体液联合胶体液对烧伤儿童进行液体复苏的效果与单纯采用晶体液治疗进行了对比研究。研究人员选取2004年1月

1日至2009年5月1日烧伤面积大于15％的53例在年龄、性别、体重及伤后人院时间无明显差异的儿童作为研究对象，其中

29例患儿只使用晶体液进行复苏(LR组)，24例患儿在使用晶体液复苏的同时适时补充胶体液(ALB组)。疗效采用每小时复

苏比(I／O)来表示，即每小时复苏用液体量与每小时尿量的比值。研究结果显示：ALB组患者的I／O及病床周转率明显高于

LR组患者。学者们认为，I／O是评价烧伤休克液体复苏的有效指标，且儿童烧伤时采用晶体液联合胶体液进行复苏的效果比

单用晶体更好。 韩晓春，方涛，编译自《J Burn Care Res》，2010—12—02(电子版)I胡森，审校
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急性肺损伤(ALI)

急性呼吸窘迫综合征(ARDS)

严重急性呼吸综合征(SARS)

全身炎症反应综合征(SIRS)

多器官功能障碍综合征(MODS)

多器官功能衰竭(MOF)

重症监护病房(ICU)

急性生理学与慢性健康状况评分

系统(APACHE)

心肺复苏(CPR)

磁共振成像(MRI)

随机对照研究(RCT)

肿瘤坏死因子(TNF)

白细胞介素(1L)

核转录因子一KB(NF—KB)

动脉血二氧化碳分压(PaCO：)

动脉血氧分压(PaOz)

脉搏血氧饱和度(SpOz)

氧合指数(Pa02／Fi02)

一氧化氮(NO)

一氧化碳(C0)

丙氨酸转氨酶(ALT)

天冬氨酸转氨酶(AST)

异硫氰酸荧光素(FITC)

四甲基偶氮唑盐(MTT)

脂多糖(LPS)

盲肠结扎穿孔术(CLP)

支气管肺泡灌洗液(BALF)

磷酸盐缓冲液(PBS)

乙二胺四乙酸(EDTA)

3，3'-二氨基联苯胺(DAB)

逆转录一聚合酶链反应(RT—PCR)

蛋白质免疫印迹法(Western blotting)

酶联免疫吸附法(ELISA)
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链霉素一亲和素一生物素一过氧化物
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十二烷基硫酸钠一聚丙烯酰胺凝胶

电泳(SDS—f'AGE)
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(easpase)
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世界卫生组织(WHO)
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欧洲危重病医学会(ESICM)
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