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肌球聋白轻链激酶的变化影响严重创伤后急性肺损伤的发展

以往研究报道。肌球蛋白轻链激酶(MYLK)单核苷酸多态性表达是脓毒症诱发急性肺损伤(ALl)和哮喘的危险因素之

一。MYLK能对炎症过程中(如细胞凋亡、血管通透性改变和白细胞渗出等)复杂的蛋白亚型进行编码。美国科研人员研究了

严重创伤引起ALl发展过程中MYLK的变化。研究共纳入273例严重刨伤患者(创伤严重度评分≥16分)。由3名临床医生

查阅所有X线胸片和临床资料，将ALI归为一类。MYLK中总共有17个标记单核苷酸多态性属于基因型。逐个分析单核苷

酸多态性水平，采用复杂的逻辑回归模型调节基线变量。进行2～5个单核昔酸多态性单倍型分析。在创伤发生5 d内，273例

受试者中有91椤I符合ALl标准(33％)。3个编码单核苷酸多态性分别与ALI相关，21位组氨酸(CC基因，比值比=1．87，

95％可信区间(C1)1．06---3．33，P一0．022)和147位丝氨酸(TT，比值比一2．13，95％CI 1．14～4．10，P=0．011)频率高于335

位苏氨酸(CC基因，比值比----0．42，95％口0．20～O．85，P=0．010)。这些关联在遭受创伤的非裔美国人身上更加明显。多元

统计分析显示，每个ALI MYLK单核苷酸多态性的关联性与年龄、刨伤严重度评分、急性生理学与慢性健康状况评分系统I

(APACHE II)评分以及损伤机制无关。单倍型分析显示，重度ALI与2～4个单核苷酸多态性相关，其中均有组氨酸(P<

0．008)。尽管影响方式不同，但先前与非裔美国人脓毒症诱导的ALl和严重哮喘有关的3个MYLK编码单核苷酸多态性，也

同样影响ALl的发展。研究者认为，该结果证实了以往的观点，MYLK是明确ALI的危险因子，而不是脓毒症的危险因子。

张立俭，编译自{Crit Care Med》，2008—08—28(电子版)；胡 森，审校
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切开位置较低外，阿托品致患者躁动、套

管反复刺激摩擦无名动脉及局部感染等

可能是促发因素。另有报道。原发病不同

气道切开术后疗效亦不尽一致[8】．在实

践中仍需进一步观察和验证。由于SCT

是钝性分离、软组织分离少，且待气管切

开导管置入后即可起到压迫止血的作

用．而PDT出血少，刨伤小，是一种微创

手术，且切口愈合快，疤痕小于SCT．

本组行PDT前均经口气管插管，其

气管内穿刺置入导丝较未气管插管患者

困难得多，关键是把气管插管拔出至距

门齿16～18 cm并固定，本组有1例患

者因未固定好，滑人气管致置管困难。本

组无一例发生刺破气囊回吸见气泡而误

认为已达气管腔。近来CooperDl将纤维

气管镜用于引导穿刺针和导丝进入气

管，提高了手术的可靠性。如气管套管插

入困难。应冷静寻找原因，不可强行插

入，否则会引起气管及周围组织损伤。须

确认扩张钳的顶端刚过气管前壁方能进

行扩张，扩张力量应柔和，持续用巧力，

否则易造成大出血，因气管前有供血丰

富的甲状腺。在PDT术前，应常规准备

好正规气管切开手术包，如果PDT失

·科研新闻速递·

败，可迅速改行正规的气管切开术。

综上所述，PCT因手术时间短、出

血量少、创伤小，是快速建立长久人工气

道的好方法，也是气管插管困难者的最

佳选择。但PDT不能完全代替正规的

SCT，儿童、颈前区肿瘤、气管偏斜、颈

短、颈前软组织较厚的患者实施PDT术

也受到限制。为减少或避免并发症的出

现，其适应证和禁忌证有待进一步研究。

以利于推广使用。
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碳氧血红蛋白、碳氧红细胞较氯合血红蛋白、氯合红细胞更加有利于失血性休克大鼠复苏

脂质体包裹的血红蛋白是运输氧气的工具。最近有研究称外源性一氯化碳具有细胞保护作用。基于此，日本科学家试图

弄清碳氧血红蛋白(COHbV)、碳氧红细胞(CORBC)较氧合血红蛋白(OzHbV)、氯合红细胞(0zRBC)是否能够更好地增强失

血性休克大鼠的组织活性。研究采用异氟醚吸入麻醉雄性Wistar大鼠。吸入氧浓度(Fi02)O．21，维持自主呼吸。股动脉放血

50％造成失血性休克，15 min后分别给实验大鼠输注由质量分数为5％重组白蛋白固定的COHbV、CORBC、02HbV、02RBC、

游离血红蛋白(EV)，在复苏存活后6 h观察期内，所有大鼠的皿压、血气分析指数均显著恢复。然而，复苏后3 h、6 h，EV组出

现明显的低血压。复苏后6 h，EV组、02HbV组、02RBC组血清酶水平显著升高，而COHbV组、CORBC组血清酶水平显著低

于OzHbV组、0：RBC组。3一硝基酪氨酸免疫组化显示。COHbV组、CORBC组肝、肺损伤较轻。经肺吸入一氧化碳(CO)后6 h，

血羧基化血红蛋白从26％～39 0A下降到3 0A以下，血红蛋白和红细胞逐渐恢复了运氧功能。总的来说，COHbV、CORBC对大

鼠失血性休克具有积极意义。与02HbV、OzRBC相比，COHbV、CORBC降低器官氧化损伤。动物模型显示，6 h内CO毒副反
应不明显。但最终临床应用需要进一步长期研究，以澄清对神经的影响。

白慧颖，编译自《Shock》，2008—09—29(电子版)#胡 纛，审校

多发伤患者血清血管生成素2的变化及其与伤情的关系

血管生成素2是一种能增加血管遁透性的促炎细胞因子，已有研究证实它与多发性刨伤后的组织炎症过程有关。最近希

腊学者采用酶免疫法测定了54例多发伤伤员和6例健康志愿者血清血管生成素2的变化。结果显示54例伤员中17例并发

全身炎症反应综合征，16例发生脓毒症，11例出现严重脓毒症，10例未出现并发症的伤员全部存活。发生全身炎症反应综合

征后4 d和7 d伤员血管生成素2显著增加；发生脓毒症或严重脓毒症前患者血管生成素2水平明显升高。血清血管生成素2

水平低于15 200 ng／L的患者比高于15 200 ng／L的患者生存时间显著延长。研究者认为多发伤患者血清血管生成素2水平

在发生脓毒症或严重脓毒症前明显升高，与多发伤患者的不良预后相关，但其在多发伤发病过程中的确切作用仍有待迸一步

研究．

李响，用固勇，壕译自《Cytokine》，2008—10一24(电子版)I胡 森，审校
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