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内皮素一1和神经肽 Y与内毒素诱导的健康志愿者补体活化及全身炎症反应之间的关系 

脓毒症的病理过程包括血管内皮细胞和白细胞活化，各种炎性介质如细胞因子、一氧化氮(NO)、内皮素一1(ET一1)、神经 

肽 Y(NPY)和补体因子释放，而内毒素则可能是脓毒症时一系列机体反应的重要起动因子。最近瑞典医生研究了健康人发生 

内毒素血症时血中ET一1和 NPY的变化及其与补体活化、血流动力学和氧代谢指标改变的关系。研究选取 11名健康志愿 

者，先在动脉、静脉和肺动脉中放置导管动态监测血流动力学指标，30 min后静脉给予内毒素(E．Coli 4 ng／kg，LotG1)，每 1 h 

都从肺动脉和动脉中抽血测定指标连续 4 h。结果显示，体温从正常范围(36．7±0．7)℃到 3．5 h的最高值(39．1±0．3)℃呈明 

显增高趋势(P<O．001)；心排血量增加 100 ，体循环阻力减少 5O ，组织耗氧量和氧输送增加。提示补体系统中活化的 

SC5b一9增加 ，而反映免疫反应性的NPY的活性无明显改变。结果表明，内毒素引起的血管舒张及发热反应能激活补体系统， 

增加循环ET一1的免疫活性 ，产生中度的炎症反应。 

剥、丹编译自((Acta Anaesthesio1scand》，2004，48(1)：74—81；胡 森审校 

西利马林通过抑制白细胞介素一1p和前列腺素 E：提高脓毒症小鼠的存活率 

西利马林具有保肝和抗癌的作用是众所周知的。近年来，西利马林的抗炎作用受到了越来越多的关注，但它的作用机制 

还不太清楚。韩国的研究人员发现西利马林对脂多糖诱导的脓毒症小鼠具有保护作用。在小鼠脓毒症模型中，用西利马林治 

疗 ，能使小鼠存活率从 6 提高到 38 。进一步研究发现，西利马林的作用机制是其抗炎作用，证实西利马林能抑制巨噬细胞 

产生的白细胞介素 I~(IL一1p)和前列腺素 E：(PGE )。在分离出来的小鼠腹腔巨噬细胞和 RAW264．7细胞中，不同剂量的西 

利马林对脂多糖诱导产生的 IL一1p和 PGE 的抑制表现出明显的量效关系。与其结果一致的是，西利马林也能抑制用脂多糖 

刺激的RAW264．7细胞中IL一1p和环氧化酶 2的mRNA表达以及DNA结合核因子一xB(NF—xB)的能力。上述结果证明西 

利马林对脂多糖诱导的脓毒症小鼠具有保护作用，其机制可能与西利马林对 IL一1p和 PGE 等炎性介质的抑制作用有关。 

孙丹编译 自((Biochem Pharmacol》，2004，67(1)：1 75—181；胡 森审校 

心脏外科手术时患者发生内毒素血症与术后并发症和预后的关系 

以往的研究表明，患者外科手术时发生内脏缺血所引发的内毒素血症是造成术后全身炎症反应和器官功能障碍的诱因 

之一。但患者术中血浆内毒素水平与术后并发症和不良预后的关系尚未见报道。美国哥伦比亚大学的研究人员通过检测 12名 

心脏外科手术患者血浆内毒素水平及反映内脏缺血程度的胃黏膜 PCO ，研究它们与术后并发症及预后的关系。结果显示：所 

有患者术后胃黏膜 PCOz增加；其中 9名患者血浆内毒素水平升高；血浆内毒素水平升高与胃黏膜 PCO 和术后多器官功能 

障碍评分的增加显著相关。研究人员认为，心脏外科手术时患者血浆内毒素水平升高、胃黏膜 PCO 异常提示患者发生内毒素 

血症是由于术中肠道血流量减少所致，并与术后器官功能障碍评分增加和预后不良有关。 

姜小国编译自《Br J Anaesth》，2004，92(1)：131—133．胡 森审校 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

