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者的低蛋白血症。本研究也表明，单独应用白蛋白对

MODS患者白蛋白水平无提高作用，甚至反而较入

院时下降，Marshall评分和胃肠功能评分较入院时

有下降趋势，这可能是因为输注白蛋白不能引起毛

细血管内蛋白渗透率降低，不能减少自蛋白从血管

内向血管外渗透所致[3]。从1998年Cochrane创伤

协作组发表关于白蛋白在危重病中应用的荟萃分

析[41以来，其每两年就更新一次系统评价，现已更新

至2006年，总的结论是没有证据表明应用白蛋白能

够降低危重病患者(如低血容量、烧伤、低蛋白血症)

的病死率；1998年、2000年和2002年3次系统评价

甚至指出，应用白蛋白能够增加患者死亡的风险；而

在2004年和2006年的评价里虽然去掉了应用白蛋

白可增加患者死亡风险的结论，但也指出，在没有提

高生存率的同时却提高了医疗费用。此项荟萃分析

同时指出，在危重病患者中到底哪些人群适合应用

白蛋白仍是有待解决的问题，并认为纠正MODS患

者低蛋白血症是复杂的工程，治疗的措施多样化，不

能单独依靠输注白蛋白，而应对导致低蛋白的各个

环节进行干预。

田锁臣等[5]根据MODS患者是否合并腹腔感

染分析其并发低蛋白血症的临床特点发现，腹腔感

染组患者低蛋白血症发生率明显高于非腹腔感染

组，其原因可能与感染后局部毛细血管通透性增加

致大量蛋白漏出有关；因此，控制感染、改善毛细血

管通透性、治疗原发病是同样重要的。本研究表明：

单独应用白蛋白对MODS患者低蛋白水平及脏器

功能保护无改善作用；单独应用血必净注射液对

MODS患者提高白蛋白水平及脏器功能保护作用

出现在治疗后7 d；同时应用血必净注射液和白蛋白

对MODS患者提高白蛋白水平及脏器功能保护作

用出现在治疗后5 d，说明最佳联合用药方案为先于

前2 d内使用血必净注射液，而后同时给予白蛋白

治疗，疗效出现在治疗后3 dI单独应用血必净注射

液并非最佳方案，血必净注射液应用后期联合白蛋

白取得的效果最佳。血必净注射液改善MODS患者

低蛋白水平及保护脏器功能的作用机制可能在于，

血必净注射液具有拮抗内毒素、下调炎症介质水平、

改善微循环、保护血管内皮细胞的作用[6]。一方面阻

断MODS炎症“瀑布反应”，另一方面通过保护内皮

细胞功能减少毛细血管渗漏，从而达到提高白蛋白

水平及脏器保护作用；同时可避免早期应用白蛋白

引起液体负荷过重、影响心肌收缩性、影响水钠排泄

促使肾功能衰竭等副作用。

由此可见，应用血必净注射液联合白蛋白是提

高MODS合并低蛋白血症患者白蛋白水平及保护

脏器功能有效的方法，而在白蛋白应用时机的选择

上采用适当延后使用的方法可能会带来更大益处。
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通过前瞻性研究评价重症患者发生肝功能障碍的机制

·科研新闻速递·

虽然肝功能障碍影响许多重症疾患的代谢途径，但是机制仍然不是很清楚。研究者通过标记缺血／再灌注和脓毒症患者

的肝功损害和机能和体外肝组织的分子机制，对其肝功能进行前瞻性评价。对48例脓毒症患者标记损伤肝细胞、合成物和排

泄物，包括测定血浆内靛青绿消失率。结果表明肝功能障碍者42％由于血胆红素过多，74％由于染料排泄物的损伤。只有染料

排泄物<8％／rain才有敏感性和特异性，因此常规标记的肝损伤患者很难预测。它的内在机制通过以下几个方面说明：①胆红

素转运蛋白和人体肝组织中靛青绿的基因表达分析。②观察接受T管引流的12例肝移植患者在缺血／再灌注后对染料摄取

和排泄。表明体外运载体的表达可以上调T管底外侧的胆红素和靛青绿，以及下调肝小管中的靛青绿的运载体。在肝移植后

恶化病程的患者显示几乎完全停止胆的染料的排泄，肝细胞的吸收减少到40％。总之，研究者认为常规的肝功检测缺少必须

的敏感性评价重症疾患的肝功损伤和机能。染料排泄率很好的反映排泄或微血管功能障碍，却不能反映损伤肝小管的运输。

因此人体肝细胞表面不同耐受性对监控肝脏机能和药物造成的肝脏损伤有潜在暗示作用。

曲冰杰，嫡译自(Shock)}，2009—02—02(电子版)；胡森，审校
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通过急救车上的无线通信设备直接与院内CCU联

系简介病情以便做好溶栓准备工作，患者不经过其

他中间环节而由“120”急救医师直接送入CCU，从

而争取到了宝贵的溶栓最佳时机。

本组资料结果显示：rt—PA组平均冠脉再通率

为80．o％，明显高于UK组的59．o 0A，而且也略高

于文献报道的68．9％[4喵]。考虑可能与减少了中间

环节，及时溶栓有关。另外，比较两组病例还发现，在

发病3 h内进行溶栓治疗，rt—PA组的冠脉再通率

88．9％，明显高于UK组的68．4％，表明rt—PA在

AMI早期溶栓疗效优于UK，与文献[7—8]报道一

致。鉴于此，我们建议对AMI应当将溶栓治疗理念

逐渐过渡为院前的常规治疗，而且目前市面上已经

有了定性检测的心肌酶学试纸，可大大提高AMI的

现场确诊率。另外，从AMI的预后来讲，发病至再灌

注的时间越短，心肌受损的面积越小，预后越好[9]。

比较4周住院病死率显示，rt—PA组死亡4例

(6．7％)，低于UK组例(13．1％)，可能与rt—PA组

再通率高有关。rt—PA组未见严重出血，而UK组发

生珠网膜下腔出血2例。

综上所述，rt—PA具有溶栓疗效较高、病死率

(4周)低，不良反应较少的优点，宜作为AMI溶栓

的首选药物，且越早应用效果越好，但由于其价格相

·科研新闻速递·

对较贵而限制了普遍的应用。
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氯已定消毒与及时更换衣物降低导管手术相关感染

在导管手术中，定时更换衣物预防导管相关感染(CRIs)可能并不完全有效，应用氯已定浸泡海绵(CHGIS)+及时更换衣

物可能降低CRIs的发生率。通过多中心随机双盲研究方法，研究人员评估了CHGIS+及时更换衣物的优越性。纳入病例均为

需要动脉导管或中心静脉置管48 h或更长时间的成年人，分别采用CHGIS+及时更换衣物法或定期更换衣物进行对照研

究。共1 636例患者纳入研究，置管时间平均为6 d。与对照组相比，CHGIS+及时更换衣物降低置管期间CRIs发生率以及导

管相关血液学感染几率较低。研究者得出结论，重症监护病房(ICU)患者血管置管过程中使用CHGIS+及时更换衣物有助于

减少患者的感染几率。

白慧颖，鳊译自CJAMA》，2009，301(12)：1231—1241；胡 森，审校

性别和自细胞介素一18水平差异对中性粒细胞动力学和凋亡的影响

延迟粒细胞凋亡机制在持续的炎症反应中是复杂的。研究报道雄性比雌性小鼠更容易发展为脓毒症，但是机制仍然没有

完全解释清楚。血清中自细胞介素一18(IL一18)水平与全身炎症反应呈正相关。研究者为了阐明性别差异和IL一18对中性粒细

胞动力学和凋亡的影响，实验选取雄性和雌性野生型小鼠(WT)及IL一18敲除小鼠(Ko)腹腔注射脂多糖(LPS)。在注射后

24 h不同时间点收集骨髓细胞、外周血和腹腔细胞。用特殊粒细胞革兰阴性(细菌)一1，B淋巴细胞一特异B220和巨噬细胞特异

F4／80抗体锚定蛋白染色、三色流式来评估凋亡。结果表明雄性野生型小鼠对LPS比雌性小鼠更敏感。在骨髓分化上、从骨髓

中释放到外周的髓样细胞转移到炎性腹腔中，雄性野生型小鼠比雌性小鼠表现更强烈。雄性小鼠更容易抑制腹腔中粒细胞的

凋亡，促成了呈递细胞高数量的表达。通过野生型和基因敲除小鼠对比显示这些骨髓／粒细胞行为并不依赖于内源性IL—18。

LPS诱导后的野生型雄性小鼠血液中IL．18水平明显高于雌性小鼠，雌性小鼠中IL一18敲除小鼠的存活率明显高于野生型小

鼠。说明内源性IL—18的产生只在雌性小鼠中可降低存活率。研究者认为其他的骨髓／粒细胞免疫功能不依赖IL-18，但是雄

性小鼠中其他的相关生命抑制因子可以作为一个靶目标治疗全身炎症反应。

曲冰杰，编译自《Shock》，2009—01—19(电子版)}胡 淼。审校
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水，使热散而血止，湿渗则水利；郁金辛、苦、寒而归

肝、胆、心经，活血行气，助水蛭活血以祛瘀，并且能

解郁清心，为解郁安神第一品，与开窍豁痰、醒神益

智之石菖蒲合用，能使心神安定，情志调畅。葛根活

血化瘀之功效古人虽描述不多，但现代药理研究，葛

根有扩管通脉之效。全方共奏活血化瘀、通脉益智之

效。葛根素本身的两个羟基可以清除自由基，对抗氧

化应激。研究表明葛根素能降低脑出血后脑组织

MDA含量、提高SOD活性[6]，说明葛根素有抗脂质

过氧化损伤和抗自由基损伤的作用，其作用机制与

可能改善脑出血后的脑缺血状态、提高脑缺血半暗

带组织供氧有关。同时，葛根素在不影响细胞代谢的

前提下使氧自由基生成减少，增加氧自由基清除率，

减轻其对内皮细胞的损伤[7]。葛根素能部分抑制脑

出血后脑内补体的活化及后续的炎症反应，减轻脑

水肿，以保护大脑组织口3；还能提高脑缺血／再灌注

损伤大鼠脑组织的抗氧化活性，减轻大脑局灶性缺

血性损伤的程度。侯群等曲3将葛根素用于急性脑出

血的治疗，发现葛根素能明显促进血肿的吸收，并改

善脑出血患者的神经功能。

郁金提取液能够保护或提高抗氧化酶的活性；

减少脂质过氧化物的产生，发挥抗自由基损伤的作

用Do]。常压耐缺氧为特异性缺氧状态，在这种状态

下，脑血流供应中断，但脑中原有的血和营养物质尚

能使脑功能维持一段时间。实验结果显示，郁金能使

脑耗氧减少并显著延长了小鼠的存活时间，对断头

小鼠脑缺氧产生保护作用In]。现代研究表明，郁金

提取液可使辐射导致的抗过氧化酶流行性降低得到

明显抑制，损伤细胞中的CuZn—SOD、Mn—SOD活性

升高n 2。。推测郁金提取液可能是通过保护或提高抗

氧化酶的活性，减少脂类过氧化物产生，发挥抗自由

基损伤的作用。

本实验结果表明，本方有很强的清除氧自由基

的作用，其中葛根和郁金起了重要作用，这与已有的

药理研究是一致的。同时本方药物还有抑制凝血酶

产生、减轻脑水肿、抑制和延缓神经细胞凋亡、扩张

脑血管、增加脑血流量、改善微循环、防治再灌注损

伤等作用(相关研究另行报道)，全方共同作用，促使

了脑出血大鼠模型的恢复，这与实验中大鼠行为学

变化是一致的。
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新型自由基清除剂依达拉奉通过降低高迁移率族蛋白B1水平延长脓毒症生存期

自由基在脓毒症炎症反应过程中扮演重要角色。研究者设想，新型自由基清除剂依达拉奉可以通过减轻炎症反应，延长

盲肠结扎穿孔术(CLP)脓毒症模型动物的生存期。他们将32头小猪麻醉后进行机械通气，其中11头小猪单纯行CLP，10头

CLP后30 rain给予依达拉奉治疗，另外11头CLP后30 min给予生理盐水作为对照。分别于CLP前及术后1、3和6 h检测

平均动脉压(MAP)、心率(HR)、心排血量、血气分析指标、血清总过氧化氢、亚硝酸盐(NOx)、肿瘤坏死因子-a(TNF—a)以及高

迁移率族蛋白B1(HMGBl)。结果显示：与单纯CLP组相比，依达拉奉治疗组CLP后1 h HR、血清总过氧化氢较低，3 h HR、

NOx较低，6 h NOx较低、MAP较高。单纯CLP组术后l h和依达拉奉治疗组术后3 h TNF—a水平均明显升高。依达拉奉治

疗组HMGBl始终未发生改变，单纯CLP组术后6 h HMGBl水平升高。与单纯CLP组相比，依达拉奉治疗组生存时间较长

((15．4士1．4)h比(10．2士1．O)h，P<o．005]。研究者认为，依达拉奉能清除自由基，延缓TNF—a释放，预防HMGBl升高，维持

血压稳定。延长脓毒症生存期。 白慧颖，缟译自《Shock}，2009年3月(电子版)；胡 森，审校
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型谷胱甘肽(GSH)对H。0：起还原反

应，从而清除细胞内有害的过氧化物代

谢产物，阻断脂质过氧化连锁反应，起到

保护细胞膜结构和功能完整的作用，是

抗氧化系统中重要的抗氧化剂。在一定

范围内，脂质过氧化增强时，抗脂质过氧

化酶活性也相应增强，以对抗脂质过氧

化对机体的损伤，因此，GSH—Px活性可

反映机体抗氧化能力N-7]。

潘维亮等¨1观察了27例断肢再植

或肢体大血管损伤再通患者后发现，患

者伤后血中MDA、肌酸磷酸激酶(CPK)

和乳酸脱氢酶(LDH)即明显高于正常

水平，并随着I／R时间的延长各值逐渐

升高。说明在骨髓肌的I／R损伤机制中

有黄嘌呤氧化酶源性氧自由基损伤及脂

质过氧化损伤等现场。本研究中I／R组

MDA水平明显升高，GSH—Px活性明显

下降，说明在I／R期氧自由基大量释放、

抗氧化能力下降是导致骨骼肌再灌注损

伤的根本原因。应用有效的药物抑制或

减缓I／R时氧自由基的大量释放，提高

了机体的抗氧化能力，即可减轻组织细

胞的过氧化损伤。

脉络宁注射液为含有牛膝、玄参、麦

冬、石斛等多种中药的复方制剂，具有滋

补肝肾、养阴清热、活血化瘀的功效。现

·科研新闻速递·

—Chin J TCM W—M Crit Care一,Ma～y 20—01 1111：!!!堕旦：!
代医学研究证明，其具有扩张血管、降低

血浆黏度、抑制血小板聚集和内源性5一

羟色胺(5一HT)释放等多种生物效用，尤

其增加环磷酸鸟苷(cGMP)浓度及

cGMP／环磷酸腺苷(cAMP)比值[9]。本

研究发现，应用脉络宁注射液干预后，反

映体内氧自由基水平的MDA含量明显

低于I／R组，代表体内抗氧化能力的

GSH—Px活性明显高于I／R组，脉络宁

组MDA与GSH—Px水平与对照组比

较，其升高与降低均不明显。表明脉络宁

注射液能够增加GSH—Px活性，提高氧

自由基清除能力，减少脂质过氧化物的

产生，阻断脂质过氧化连锁反应，减轻脂

质过氧化对组织细胞的损伤程度，从而

保护组织细胞结构和功能的完整性，对

I／R骨骼肌具有明显的保护作用。
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免疫调节治疗不同危险的分层脓毒症

评估大剂量糖皮质激素治疗不同危险分层致命性脓毒症的有效性。研究人员采用88只ICR大鼠进行了前瞻性实验研

究。采用盲肠结扎穿孔术(CLP)制备大鼠脓毒症模型。CLP后6 h根据血清白细胞介素一6(IL一6)水平高低，预测性将大鼠分为

可能死亡组和可能存活组，两组再随机选取一半动物给予地塞米松(DEX)2．5 mg／kg或等量生理盐水。未分组前，普遍认为

DEX治疗脓毒症是没有效果的。分组后，可能死亡组用DEX治疗后存活率为40％，而生理盐水组全部死亡，DEX治疗组大鼠

死亡时间较生理盐水组延长24～48 h。CLP术后24 h可能死亡组淋巴细胞高于可能存活组，而中性粒细胞低于可能存活组。

可能死亡组用生理盐水治疗后IL一6和白细胞介素一l受体拮抗剂(IL—ira)水平高于可能存活组(IL一6：60 ttg／L比10腿／L，

IL—Ira：453#g／L比129 pg／L)。有趣的是，DEX治疗并未降低IL一6和IL—lra水平。对于CLP脓毒症模型来说，早期危险分层

后进行免疫抑制治疗能提高存活率，但是高存活率并未减少炎症介质的释放，提示脓毒症死亡不是由于过度的炎症介质释放

导致的。因此，研究者认为，非特异性抗炎／免疫抑制治疗可能需要更严格的危险分层评估才能取得满意的效果。

白慧颖，编译自(Crit Care Med》，2009年5月(电子版)；胡 森。审校

器官功能衰竭评分用于预测严重脓毒症患者的预后

为了解器官功能衰竭评分(SOFA)对预测严重脓毒症的预后价值，研究者采用SOFA评分预测急诊科严重脓毒症和低灌

流患者的预后。患者纳入标准为可疑感染、出现2～3项炎症反应证据、快速液体复苏后收缩压低于90 131m Hg(1 mm Hg=

0．133 kPa)以及血乳酸含量大于4 mmol／L；年龄小于18周岁或需急诊手术者予以排除。于急诊入院时及入重症监护病房

(ICU)72 h分别进行SOFA评分，主要预后结果为住院病死率。共计248例患者纳入研究，平均年龄(57士16)岁。所有患者采

用标准治疗手段，急诊入院时SOFA评分为(7．1土3．6)分，人ICU 72 h为(7．4士4．9)分，平均住院病死率21％，SOFA评分与

住院病死率呈正相关。研究者认为，SOFA评分对急诊入院脓毒症患者可能提供有价值的预后信息。

白慧颗，编译自(Crit Care Med》，2009年5月(电子版)；胡 森，审校
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