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【摘要】 目的  探讨自噬诱导剂雷帕霉素对脓毒症急性肾损伤（AKI）的保护作用。方法  将 24 只雄性

SD 大鼠按随机数字表法分为假手术（Sham）组、盲肠结扎穿孔术（CLP）模型组和雷帕霉素干预组（Rap 干预

组），每组 8 只。采用 CLP 建立脓毒症 AKI 大鼠模型；Sham 组仅分离盲肠但不进行盲肠结扎穿刺。Rap 干预

组于制模后立即腹腔注射 1.6 mg 雷帕霉素；CLP 模型组注射等量生理盐水。各组于制模 24 h 取外周血后处死

大鼠，检测血尿素氮（BUN）、血肌酐（SCr）水平；过碘酸雪夫染色（PAS 染色）后光镜下观察肾组织病理形态学

改变；通过实时聚合酶链反应（real-time PCR，RT-PCR）检测肾小管自噬相关基因 Atg-5、Beclin-1 的 mRNA

表达；蛋白质免疫印迹试验（Western Blot）检测肾小管自噬体膜标志蛋白微管相关蛋白 1 轻链 3-Ⅱ（LC3-Ⅱ）、

Beclin-1 及凋亡相关蛋白细胞色素 C（Cyt C）、Bax、Bcl-2 的表达；原位末端缺刻标记法（TUNEL）检测肾小管上

皮细胞凋亡。结果  雷帕霉素可有效抑制脓毒症 AKI 大鼠肾组织病理学改变，降低 BUN、SCr 水平。CLP 模型

组肾小管 Atg-5、Beclin-1、LC3-Ⅱ表达均较 Sham 组明显升高〔Atg-5 mRNA（2-ΔΔCt）：2.34±0.04 比 1.00±0.03，

Beclin-1 mRNA（2-ΔΔCt）：1.40±0.02 比 1.00±0.03，LC3-Ⅱ蛋白（灰度值）：0.82±0.03 比 0.45±0.04，Beclin-1

蛋白（灰度值）：0.59±0.06 比 0.29±0.03，均 P＜0.01〕，雷帕霉素可进一步上调 Atg-5、Beclin-1、LC3-Ⅱ表达

〔Atg-5 mRNA（2-ΔΔCt）：3.28±0.19 比 2.34±0.04，Beclin-1 mRNA（2-ΔΔCt）：2.38±0.08 比 1.40±0.02，LC3-Ⅱ

蛋白（灰度值）：1.11±0.07 比 0.82±0.03，Beclin-1 蛋白（灰度值）：0.85±0.05 比 0.59±0.06，均 P＜0.01〕。与

Sham 组比较，CLP 模型组凋亡的肾小管上皮细胞显著增多〔（34.49±10.45）% 比（2.78±1.40）%，P＜0.01〕，

Cyt C、Bax 蛋白表达明显升高（灰度值：0.87±0.02 比 0.46±0.03，1.20±0.06 比 0.46±0.01，均 P＜0.01），Bcl-2

表达明显降低（灰度值：0.64±0.02 比 1.33±0.09，P＜0.01）；雷帕霉素可有效拮抗细胞凋亡〔（15.44±5.50）%

比（34.49±10.45）%，P＜0.01〕，并抑制 Cyt C、Bax 蛋白表达（灰度值：0.72±0.03 比 0.87±0.02，0.84±0.03 比

1.20±0.06，均 P＜0.01），上调 Bcl-2 蛋白表达（灰度值：0.77±0.04 比 0.64±0.02，P＜0.01）。结论  雷帕霉素

可通过诱导和促进细胞自噬，从而拮抗肾小管组织细胞凋亡来发挥对脓毒症 AKI 的保护作用。
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【Abstract】 Objective  To  investigate  the  protective  effect  of  autophagy  inducer  rapamycin  on  acute  kidney 

injury (AKI) induced by sepsis.  Methods  Twenty-four Sprague-Dawley (SD) male rats were randomly divided into 

sham group, caecal ligation and puncture (CLP) model group, and rapamycin treatment group (Rap treatment group), with 

8 rats in each group. The septic AKI model was reproduced by CLP in rats, and rats in sham group were given appendix 

isolation without ligation and puncture. The rats in Rap treatment group were given 1.6 mg rapamycin by intraperitoneal 

injection  immediately after model  reproduction, and  the  rats  in CLP model group were  injected with an equal amount 

of  normal  saline.  The  rats  in  all  groups  were  sacrificed  after  collecting  peripheral  blood  specimen  at  24  hours  after 

model  reproduction,  and  the  levels  of  blood  urea  nitrogen  (BUN)  and  serum  creatinine  (SCr)  were  determined.  The 

pathomorphology change in renal  tissue was observed under light microscope after periodic acid Schiff  (PAS) staining. 

Real-time polymerase chain reaction (real-time PCR, RT-PCR) was used to determine the mRNA expressions of renal 
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  脓毒症是感染引起宿主反应失调导致的致命性

器官功能障碍［1］，严重脓毒症患者合并器官功能衰

竭数与病死率显著相关［2-3］。急性肾损伤（AKI）是

脓毒症最常见、最严重的并发症，发生率高达 50%，

病死率高达 70%，是脓毒症患者死亡的主要原因［2］，

目前仍无有效的治疗手段。脓毒症 AKI 的主要特

征是肾小管上皮细胞急性损伤，主要为脂多糖（LPS）

介导的肾近端小管上皮细胞凋亡［4］。自噬是一种

特殊的胞内吞噬现象，可以实现细胞本身的代谢需

要和某些细胞器的更新［5］。有研究显示，自噬能够

拮抗细胞凋亡，对 LPS 介导的肾小管上皮细胞损伤

发挥保护作用，抑制自噬作用能够加重 LPS 介导的

AKI［6-7］。本研究通过观察自噬诱导剂雷帕霉素对

盲肠结扎穿孔术（CLP）介导脓毒症 AKI 大鼠的器

官保护作用，以期为脓毒症AKI提供新的候选药物。

1 材料与方法

1.1  实验动物分组及模型制备：24 只清洁级健康

雄性 SD 大鼠，8 周龄，体重约 200 g，购自中国医

科大学实验动物中心，动物合格证号：SCXK（辽）

2013-0001。按照随机数字表法将大鼠分为假手术

（Sham）组、CLP 模型组和雷帕霉素干预组（Rap 干

预组），每组 8 只。采用盲肠根部结扎穿刺制备脓毒

症 AKI 模型；Sham 组仅分离盲肠但不进行结扎穿

刺。Rap 干预组于制模后立即腹腔注射 1.6 mg 雷帕

霉素；CLP 模型组注射等量生理盐水。所有动物术

后立即皮下注射生理盐水 10 mL 抗休克。

  本实验经医院伦理委员会批准，动物处置方法

符合动物伦理学标准。

1.2  检测指标及方法：制模后 24 h 取大鼠外周血

并处死取肾组织；右肾保存于液氮中，左肾经石蜡

包埋备检。

1.2.1  实时聚合酶链反应（real time-PCR，RT-PCR）

检测肾小管自噬相关基因 Atg-5、Beclin-1 的 mRNA

表达：TRIzol 法提取肾组织总 RNA，反转录获得

cDNA，按试剂盒（美国 Promega 公司）说明书步骤进

行 PCR。根据 GenBank 检索获取目的基因 Atg-5、

Beclin-1 和内参照 3- 磷酸甘油醛脱氢酶（GAPDH）

基因序列并合成上、下游引物，PCR 引物序列由上

海生工生物工程有限公司合成。PCR 反应条件：

95 ℃ 2 min，94 ℃ 30 s、55 ℃ 30 s、72 ℃ 1 min、35 个 

循环，72 ℃ 10 min。用 1.5% 琼脂糖凝胶电泳鉴定，

BioRad 凝胶图像处理系统照相分析。以 2-ΔΔCt 法

计算 Atg-5、Beclin-1 表达量。

1.2.2  蛋白质免疫印迹试验（Western Blot）检测肾

小管自噬体膜标志蛋白微管相关蛋白 1 轻链 3-Ⅱ

（LC3-Ⅱ）、Beclin-1 及凋亡相关蛋白细胞色素 C 

（Cyt C）、Bax、Bcl-2 的表达：取肾小管近端组织，加

入含 1 mmol/L 苯甲基磺酰氟（PMSF）的蛋白裂解

tubular  autophagy  related  molecules  Atg-5  and  Beclin-1. Western  Blot  was  used  to  detect  the  expressions  of  renal 

tubular autophagy associated protein microtubule labeled protein 1 light chain 3-Ⅱ (LC3-Ⅱ) and Beclin-1 as well as 

apoptosis  protein  cytochrome C  (Cyt C), Bax  and Bcl-2. TdT-mediated dUTP nick-end  labeling  (TUNEL)  assay was 

used  to  determine  the  renal  tubular  epithelial  cell  apoptosis.  Results  Rapamycin  could  alleviate  pathomorphology 

changes in rats with septic AKI, and decrease the levels of BUN and SCr. Compared with sham group, the expressions 

of Atg-5, Beclin-1 and LC3-Ⅱ in CLP model group were significantly  increased  [Atg-5 mRNA (2-ΔΔCt): 2.34±0.04 

vs.  1.00±0.03,  Beclin-1  mRNA  (2-ΔΔCt):  1.40±0.02  vs.  1.00±0.03,  LC3-Ⅱ  protein  (gray  value):  0.82±0.03 

vs.  0.45±0.04,  Beclin-1  protein  (gray  value):  0.59±0.06  vs.  0.29±0.03,  all  P  <  0.01].  Rapamycin  could  further  

up-regulate  the  expressions  of  Atg-5,  Beclin-1,  and  LC3  Ⅱ  [Atg-5  mRNA  (2-ΔΔCt):  3.28±0.19  vs.  2.34±0.04, 

Beclin-1 mRNA (2-ΔΔCt): 2.38±0.08 vs. 1.40±0.02, LC3-Ⅱ protein (gray value): 1.11±0.07 vs. 0.82±0.03, Beclin-1 

protein  (gray value): 0.85±0.05 vs. 0.59±0.06, all P < 0.01]. Compared with sham group,  the apoptotic cells  in CLP 

model  group  were  increased  significantly  [(34.49±10.45)%  vs.  (2.78±1.40)%,  P  <  0.01],  Cyt  C  and  Bax  protein 
expressions were  significantly  up-regulated  (gray  value:  0.87±0.02  vs.  0.46±0.03,  1.20±0.06  vs.  0.46±0.01,  both 

P < 0.01), and Bcl-2 expression was significantly down-regulated  (gray value: 0.64±0.02 vs. 1.33±0.09, P < 0.01). 
Rapamycin  could  effectively  inhibit  cell  apoptosis  [(15.44±5.50)%  vs.  (34.49±10.45)%, P  <  0.01]  and  the  protein 
expressions of Cyt C and Bax (gray value: 0.72±0.03 vs. 0.87±0.02, 0.84±0.03 vs. 1.20±0.06, both P < 0.01), and 
up-regulate  the  protein  expression  of  Bcl-2  (gray  value:  0.77±0.04  vs.  0.64±0.02, P  <  0.01).  Conclusion  The 

protective effect of rapamycin on renal tissue of rat with AKI induced by sepsis was depended on cell apoptosis inhibition 

through inducing and promoting cell autophagy.
【Key words】  Rapamycin;  Autophagy;  Sepsis;  Acute kidney injury
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图 1  光镜下观察各组大鼠肾组织病理学改变　假手术

（Sham）组（A）肾小管管腔清晰可见，上皮细胞排列整齐，形

状规则；盲肠结扎穿孔术（CLP）模型组（B）肾近端小管上

皮细胞分布无序，上皮细胞数明显减少，肾小球体积变大，

系膜细胞肿胀，上皮细胞间淋巴细胞浸润增多；雷帕霉素

干预组（C）部分肾小管管腔不规则，部分肾近端小管上皮

细胞排列混乱，细胞质疏松，少量淋巴细胞浸润　PAS 染色

高倍放大

表 1 各组大鼠肾功能指标比较（x±s）

组别 动物数（只） BUN（mmol/L） SCr（μmol/L）

Sham 组 8 9.86±3.09 46.88±  9.66

CLP 模型组 8 19.43±3.26 a 145.47±30.03 a

Rap 干预组 8 12.57±2.51 bc 83.68±20.73 c

注：Sham 为假手术，CLP 为盲肠结扎穿孔术，Rap 为雷帕霉素，

BUN 为尿素氮，SCr 为血肌酐；与 Sham 组比较，aP＜0.01，bP＜0.05；

与 CLP 模型组比较，cP＜0.01

表 2 各组大鼠肾小管自噬相关基因及自噬体膜
标志蛋白表达比较（x±s）

组别
动物数

（只）

mRNA（2-ΔΔCt） 蛋白（灰度值）

Atg-5 Beclin-1 LC3-Ⅱ Beclin-1

Sham 组 8 1.00±0.03 1.00±0.03 0.45±0.04 0.29±0.03

CLP 模型组 8 2.34±0.04 a 1.40±0.02 a 0.82±0.03 a 0.59±0.06 a

Rap 干预组 8 3.28±0.19 ab 2.38±0.08 ab 1.11±0.07 ab 0.85±0.05 ab

注：Sham 为假手术，CLP 为盲肠结扎穿孔术，Rap 为雷帕霉素，

LC3-Ⅱ为微管相关蛋白 1 轻链 3-Ⅱ；与 Sham 组比较，aP＜0.01；

与 CLP 模型组比较，bP＜0.01

Western Blot 为蛋白质免疫印迹试验，LC3-Ⅱ为微管相关蛋白 1 

轻链 3-Ⅱ，Sham 为假手术，CLP 为盲肠结扎穿孔术， 

Rap 为雷帕霉素，β-actin 为 β- 肌动蛋白

图 2  Western Blot 检测各组大鼠肾小管自噬体膜标志蛋白 

LC3-Ⅱ和 Beclin-1 的蛋白表达

液制成匀浆，提取上清胞质总蛋白，BCA 法进行蛋

白定量。取 50 μg 总蛋白，经电泳、转膜、封闭、目

标蛋白特异性抗体孵育过夜；加碱性磷酸酶耦联的

羊抗兔抗体室温孵育 40 min，显色。β- 肌动蛋白

（β-actin）作为一抗对照，以目的条带与 β-actin 的

吸光度比值评定蛋白水平。

1.2.3  原位末端缺刻标记法（TUNEL）检测细胞凋

亡：取肾小管近端组织，多聚甲醛磷酸固定，常规脱

水、浸蜡、包埋、切片，经氧化氢、复合消化液处理，

经含末端脱氧核苷酸转移酶（TdT）、地高辛标记的

dUTP 反应液孵育 2 h（Sham 组不加 TdT），加入生物

素化抗地高辛抗体，3，3'- 二氨基联苯胺（DAB）显

色，苏木素复染，光镜下观察细胞凋亡情况。正常

细胞核呈蓝色，凋亡细胞核呈棕褐色，计算细胞凋亡

率。检测试剂盒由沈阳万类生物科技公司提供。

1.2.4  肾小管组织形态学观察：采用过碘酸雪夫染

色（PAS 染色）。取肾小管近端组织，多聚甲醛磷酸

固定，常规脱水、浸蜡、包埋、切片，脱蜡至水，经高

碘酸氧化、无色品红染色、偏重亚硫酸钠作用、苏木

素复染、盐酸乙醇分化、温水返蓝、梯度乙醇脱水、

二甲苯透明、中性树脂胶封片，光镜下观察。

1.2.5  肾功能检测：取血清，按检测试剂盒（南京建

成生物工程研究所）说明书检测尿素氮（BUN）、血

肌酐（SCr）水平。

1.3  统计学方法：使用 SPSS 16.0 软件进行统计学

分析，符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差

（x±s）表示，多组间比较用单因素方差分析，两两比

较采用 q 检验；P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1  各组肾组织病理学改变（图 1）：Sham 组肾小

管管腔清晰，上皮细胞排列整齐，形状规则。CLP 模

型组肾近端小管上皮细胞分布无序，上皮细胞数明

显减少；肾小球体积变大，系膜细胞肿胀、玻璃样变

性。Rap 干预能有效减轻肾组织病理学改变。

2.2  各组肾功能指标比较（表 1）：CLP 模型组血

清 BUN、SCr 较 Sham 组显著升高，而 Rap 干预组

BUN、SCr 则较 CLP 模型组显著降低（均 P＜0.01）。

2.3  各组肾小管自噬相关基因及蛋白表达比较 

（表 2；图 2）：CLP 模型组 Atg-5、Beclin-1 的 mRNA

表达和 LC3-Ⅱ、Beclin-1 的蛋白表达均较 Sham 组

明显升高；Rap 干预后 Atg-5、Beclin-1 mRNA 表达

和 LC3-Ⅱ、Beclin-1 蛋白表达进一步升高，分别达

Sham 组的 3.28、2.38、2.47 和 2.93 倍（均 P＜0.01）。
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2.4  各组肾小管上皮细胞凋亡情况比较：TUNEL

染色显示（图 3；表 3），与 Sham 组比较，CLP 模型组

凋亡细胞明显增多，细胞凋亡率显著增高；Rap 干

预后能有效抑制肾小管上皮细胞凋亡，显著降低细

胞凋亡率（均 P＜0.01）。Western Blot 检测结果显示

（表 3；图 4），CLP 模型组凋亡相关蛋白 Cyt C、Bax

表达显著上调，抗凋亡蛋白 Bcl-2 表达显著下调；

而 Rap 干预后，Cyt C、Bax 表达下调，Bcl-2 表达上

调（均 P＜0.01）。

3 讨 论

  AKI 是脓毒症的主要并发症，虽然近年来脓毒

症的临床疗效有所提高，但 AKI 的疗效仍无显著改

善。大鼠 CLP 模型为最常用的脓毒症模型［8-9］，表

现为与临床相似的早期高动力循环、高代谢状态，

同时伴有肺、肾、肝等多器官功能障碍［10］。本研究

结果显示，CLP 模型大鼠肾组织表现为明显的肾小

管变性，肾损伤标志分子 BUN、SCr 水平显著升高，

与 Zhao 等［11］的研究结果一致，提示脓毒症 AKI 模

型制备成功。雷帕霉素干预后大鼠肾组织病理损伤

明显改善，BUN、SCr 水平明显降低，表明雷帕霉素

可作为脓毒症 AKI 治疗的候选药物。

  哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）是一种非

典型的丝氨酸 / 苏氨酸蛋白激酶，也是一种重要的

信号转导分子，与细胞周期的转换密切相关［12-14］。

雷帕霉素是 mTOR 的特异性抑制剂，最初作为免疫

抑制剂应用于临床，比钙调磷酸酶抑制剂的肾毒性 

低［12，14-15］。刘烨等［16］通过回顾自噬在炎症性疾

病中作用的相关文献发现，雷帕霉素的功能与自噬

相关，可能通过激活或抑制自噬从而改变组织器

官的炎症程度。还有研究显示，雷帕霉素可通过

抑制 mTOR 活性而有效诱导和促进细胞自噬的发 

生［14，16-17］。本研究中 CLP 模型组肾小管自噬相关

基因 Atg-5、Beclin-1 表达升高，自噬小体形成关键

蛋白 LC3-Ⅱ表达亦显著上升，表明脓毒症发生时自

噬被诱导，与前期报道的自噬对脓毒症大鼠肾组织

发挥保护作用的结果一致［6-7］，提示自噬是机体拮

抗脓毒症介导 AKI 的机制之一。雷帕霉素干预后

肾小管自噬相关蛋白 Atg-5、Beclin-1、LC3-Ⅱ表达

进一步升高，表明雷帕霉素通过诱导和促进肾小管

上皮细胞自噬，从而发挥对肾组织的保护作用。

  肾小管上皮细胞损伤是导致 AKI 的主要原因

之一。Leventhal 等［6］认为，自噬能阻止 LPS 介导的

肾小管上皮细胞凋亡而起到肾组织保护作用。Fan

等［18］的研究亦显示，雷帕霉素能通过抑制 mTOR 诱

导细胞自噬而发挥拮抗细胞凋亡的作用。Sui 等［19］

报道，使用雷帕霉素干预能有效减少脓毒症动物上

皮细胞凋亡，与本研究结果一致。提示脓毒症时细

胞自噬抗凋亡能力不足而致细胞大量凋亡，雷帕霉

素通过诱导和促进自噬而拮抗脓毒症介导的肾小管

上皮细胞凋亡。

  Bcl-2 是抗凋亡蛋白家族重要成员，能有效抑

制线粒体途径介导的细胞凋亡。促凋亡蛋白 Bax 能

Western Blot 为蛋白质免疫印迹试验，Cyt C 为细胞色素 C， 

Sham 为假手术，CLP 为盲肠结扎穿孔术，Rap 为雷帕霉素， 

β-actin 为 β- 肌动蛋白

图 4  Western Blot 检测各组大鼠肾小管 

细胞凋亡相关蛋白 Cyt C、Bax、Bcl-2 表达

表 3 各组大鼠肾小管细胞凋亡率及凋亡相关蛋白
表达比较（x±s）

组别
动物数

（只）

细胞凋亡

率（%）

Cyt C

（灰度值）

Bax

（灰度值）

Bcl-2

（灰度值）

Sham 组 8   2.78±  1.40 0.46±0.03 0.46±0.01 1.33±0.09

CLP模型组 8 34.49±10.45 a 0.87±0.02 a 1.20±0.06 a 0.64±0.02 a

Rap 干预组 8 15.44±  5.50 bc 0.72±0.03 ac 0.84±0.03 ac 0.77±0.04 ac

注：Sham 为假手术，CLP 为盲肠结扎穿孔术，Rap 为雷帕霉素，

Cyt C 为细胞色素 C；与 Sham 组比较，aP＜0.01，bP＜0.05；与 CLP

模型组比较，cP＜0.01

图 3  光镜下观察各组大鼠肾小管上皮细胞凋亡情况　凋

亡细胞核呈黄褐色。假手术（Sham）组（A）细胞核未见明

显的阳性细胞；盲肠结扎穿孔术（CLP）模型组（B）可见大

量阳性细胞；雷帕霉素（Rap）干预组（C）仅有少量阳性细

胞　TUNEL 染色　高倍放大
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允许一些离子和小分子如 Cyt C 等穿过线粒体膜，

进入细胞质，从而引起细胞凋亡；相反，Bcl-2 能封

闭 Bax 形成孔道的活性，使一些小分子不能自由通

透，从而抑制细胞凋亡。本研究中 CLP 模型组肾

小管细胞 Cyt C、Bax 表达较 Sham 组显著升高，而

Bcl-2 表达显著降低，表明细胞凋亡增多。雷帕霉

素干预后可以诱导和促进自噬后 Bcl-2 表达显著增

强，Cyt C、Bax 表达降低，表明细胞凋亡减少。有研

究显示，脓毒症时器官功能缺失前期主要表现为细

胞线粒体功能障碍，而不是细胞死亡和永久的结构

性损伤，并提示线粒体途径是介导肾组织细胞凋亡

的主要机制之一［20-21］。前期研究证实 Beclin-1 和

Bcl-2 在内质网中形成复合物，抑制细胞自噬［22］；

而 Beclin-1 与 Bcl-2 解离是自噬形成的关键步骤，

在细胞抗凋亡过程中发挥重要作用［23-24］。本研究

中雷帕霉素诱导自噬后，可能通过促进内质网中

Beclin-1 与 Bcl-2 解离，并上调细胞质中二者的表

达，促进细胞自噬，并通过 Bcl-2 发挥抗线粒体途径

介导细胞凋亡的作用。

  综上，本研究显示，雷帕霉素对脓毒症 AKI 的

发生起到抑制作用，其机制可能是通过诱导和促进

细胞自噬、拮抗线粒体途径介导的肾小管组织细胞

凋亡，从而发挥肾脏保护作用。提示雷帕霉素可以

作为防治脓毒症 AKI 的候选药物。
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本刊常用不需要标注中文的缩略语

百草枯（paraquat，PQ）

急性肺损伤（acute lung injury，ALI）

急性肾衰竭（acute renal failure，ARF）

急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）

横纹肌溶解（rhabdomyolysis，RM）

多器官功能衰竭（multiple organ failure，MOF）

血液透析（hemodialysis，HD）

血液灌流（hemoperfusion，HP）

血液滤过（hemofiltration，HF）

肠内营养（enteral nutrition，EN）

肠外营养（parenteral nutrition，PN）

白细胞计数（white blood cell count，WBC）

白细胞三烯 B4（leukotriene B4，LTB4）

C-反应蛋白（C-reactive protein，CRP）

肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）

核转录因子-κB（nuclear factor-κB，NF-κB）
白细胞介素（interleukin，IL）

丙二醛（malondialdehyde，MDA）

超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）

总胆红素（total bilirubin，TBil）

肌酸激酶（creatine kinase，CK）

乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）

丙氨酸转氨酶（alanine aminotransferase，ALT）

天冬氨酸转氨酶（aspartate aminotransferase，AST）

肌酐清除率（creatinine clearance，CCr）

活性氧（reactive oxygen species，ROS）

平均动脉压（mean arterial pressure，MAP）

圆盘状受体（discoidin domain receptor，DDR）

格拉斯哥昏迷评分（Glasgow coma scale，GCS）

重症加强治疗病房（intensive care unit，ICU）

急性百草枯中毒（acute paraquat poisoning，APP）

医院获得性肺炎（hospital-acquired pneumonia，HAP）

社区获得性肺炎（community-acquired pneumonia，CAP）

弥散性血管内凝血（disseminated intravascular coagulation，DIC）

急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）

慢性阻塞性肺疾病（chronic obstructive pulmonary disease，COPD）

多器官功能障碍综合征（multiple organ dysfunction syndrome，MODS）

高容量血液滤过（high-volume hemofiltration，HVHF）

标准剂量血液滤过（standard-volume hemofiltration，SVHF）

肺保护性通气策略（lung protective ventilation strategy，LPVS）

连续性肾脏替代治疗（continuous renal replacement therapy，CRRT）

连续性血浆滤过吸附（continuous plasma filtration absorption，CPFA）

骨髓间充质干细胞（bone marrow stromal cell，BMSC）

盲肠结扎穿孔术（caecal ligation and puncture，CLP）

肺动脉楔压（pulmonary artery wedge pressure，PAWP）

呼气末正压（positive end-expiratory pressure，PEEP）

Toll 样受体 4（Toll-like receptor protein 4，TLR4）

转化生长因子-β1（transforming growth factor，TGF-β1）

血管内皮生长因子（vascular endothelial growth factor，VEGF）

血管外肺水指数（extravascular lung water index，EVLWI）

外周血管阻力指数（systemic vascular resistance index，SVRI）

全心舒张期末容积指数（global end-diastolic volume index，GEDVI）

高效液相色谱法（high-performance liquid chromatography，HPLC）

受试者工作特征曲线（receiver operating characteristic curve，ROC）

酶联免疫吸附试验（enzyme-linked immunosorbent assay，ELISA）

反转录 - 聚合酶链反应（reverse transcription-polymerase chain 

  reaction，RT-PCR）

序贯器官衰竭评分（sequential organ failure assessment，SOFA）

急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（acute physiology and chronic 

  health evaluation Ⅱ，APACHE Ⅱ）

万方数据


