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脓毒症临床实验免疫指标研究进展 

利、成栋 张淑文 董军 
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脓毒症是临床危重患者主要的死亡 

原因之一，在美国每年约有 54万脓毒症 

患者，其中 21．5万患者终因脓毒症而死 

亡“ ，随着对脓毒症病理生理过程认识 

的加深和现代分子生物学技术的应用， 

人们对于脓毒症的发病机制有了更深了 

解，大量研究表明脓毒症的发生与免疫 

功能紊乱密切相关。因此，深入探讨脓毒 

症中免疫功能紊乱的病理生理基础可进 
一 步阐明脓毒症的发病机制 ，并为其预 

防和治疗开拓新的思路 ，研究中选取何 

种指标评价脓毒症患者免疫功能的变化 

程度及药物的疗效尤为重要，现就脓毒 

症的免疫指标进行总结与评价。 

1 特异性免疫 

1．1 核转录因子一KI3(NF—KB)：NF一曲 

活化是各种因子的启动因子 ，启动各个 

因子的基因转录，NF— B活化不但 引 

起炎症因子的过度释放 ，还与机体的免 

疫抑制有关，这与脓毒症的发生有重要 

关系。维持NF— B在合适水平，将有利 

于免疫功能恢复，实验中可测定肺泡巨 

噬细胞核蛋白提取物或分离外周血单核 

细胞，用 Bradford法测定蛋 白。 ，用凝 

胶电泳迁移率测定 NF—KI3的活性 。其 

方法如下：①NF— B同源寡核苷酸 片 

段的标记；②标记寡核苷酸片段的纯化； 

③结合反应；④质量分数为 6 的聚丙 

烯 酰胺 凝胶 电泳 (PAGE)200 V 电泳 

1．5 h；⑤放射自显影，一70 C曝光 48～ 

72 h，自动洗片机冲洗；⑥ 自身竞争抑制 

试验。结果判断：①放射自显影结果出现 

较游离探针明显滞后带 ，自身竞争抑制 

试验使滞后带明显减弱或消失；②用四 

星图像软件分析系统(SXIMAGE)软件 

测定其灰度值( 值)，脓毒症患者该 因 

子的活性显著增高。 
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1．2 Th1／Th2与 CD+阳性 细胞计数： 

T辅助细胞(Th)根据功能不同可分为 

Thl和 Th2两 个亚群，Thl细胞分 泌 

7一干扰素(IFN一7)、白细胞介素一2、6、8 

(IL一2、6、8)，促进细胞免疫 ；Th2细胞 

分泌 IL一1O和 IL一4，促进体液免疫。 

Thl／Th2平衡变化是体 内炎症反应与 

抗炎反应免疫平衡变化的基础 ，与患者 

预后关系密切。Thl／Th2平衡向Th2方 

向偏移，可能是导致脓毒性 休克的重要 

因素之一。 。Th细胞亚群测定采用流式 

细胞计(FACS)检测全血细胞，静脉全血 

2 ml溶血清除红细胞后加入荧光标记 

CD4抗体，佛波醇脂 (PMA)、伊诺霉素 

(1onmycin)、Monensin处理后加入标记 

IFN一．y；抗体(PE)、IL一4抗体 (FITC)， 

FACS计 数 CD+细胞 中 INF一．y 细胞 

(Th1)、IL一4 细胞(Th2)百分比“ 。亦 

可进行 CD4 阳性细胞计数来反映 Thl 

细胞的功能∞。 

1．3 人白细胞 DR抗原 (HLA—DR)： 

抗原呈递是单核／巨噬细胞的重要功能。 

单核细胞表达的 HLA—DR是发挥呈递 

作用的关键性效应分子，其表达的高低 

可以反映机体免疫功能状态。脓毒症患 

者单核细胞表达的 HLA—DR迅速受到 

抑制而水平下降，使正常的免疫应答受 

抑制 ，导致细胞损伤，促进了多器官功能 

障碍综合征(M0Ds)的发生与发展。检 

测方法 ：抽取静脉血，置入乙二胺四乙酸 

(EDTA)真空采血管 ；采用单荧光抗体 

标记 ，用流式细胞仪测定粒细胞、淋巴细 

胞和单核细胞表面 HLA—DR抗原表达 

水平；用 荧光标 记单 克隆 抗 体，收集 

3 000～5 000个单核细胞，测定荧光标 

记阳性的粒细胞、淋巴细胞和单核细胞 

百分率及平均荧光强度 。 

1．4 外周血淋巴细胞 CD30的动态表 

达：CD30分子是肿瘤坏死因子(TNF) 

受体超家族的一员，在活化的 B、T细胞 

上均有表达。研究表明，CD30在 Th2细 

胞上有较高表达，而在 Thl细胞上则呈 

低表达或不表达，因此可作为有效 Th2 

细胞的表达指标 ，取外周全血进行三色 

荧光标记，以流式细胞术对 CD4细胞表 

面 CD30分子的表达情况进行分析。结 

果能表明 TH2细胞分化情况随病程发 

展有所不同。 。 

1．5 细胞凋亡：脓毒症时，由于细菌及 

内毒素的不断入侵 ，T细胞在受到外来 

抗原刺激后被激活 ，当出现异常的活化 

信号或非特异性损伤时可导致淋巴细胞 

的凋亡。 。不仅出现非成熟淋巴细胞凋 

亡，成熟淋巴细胞也出现明显的凋亡；在 

脾脏和淋巴结 内细胞凋亡的发生不如胸 

腺中明显。虽然淋巴细胞对外界的刺激 

异常敏感是细胞 自身的一种保护机制， 

但是未成熟 T细胞大量凋亡将 引起释 

放至外周淋巴器官中的成熟淋巴细胞减 

少，继而直接和间接损害免疫功能，最终 

将导致免疫抑制 ，这种抑制以 T细胞功 

能抑制尤为突出。 。另一方面脓毒症时 

淋巴细胞凋亡增加代表机体免疫系统的 
一 种代偿 ，以抑制早期失控的炎症反应， 

以提高机体的生存率 。细胞凋亡是平衡 

炎症反应和抗炎过程之间的关键调节因 

子。常见的检测部位为胸腺、淋巴结、骨 

髓与脾脏，检测方法可应用标记抗体对 

细胞或组织内相应的抗原进行定位、定 

性或定量检测 。经组化或原位杂交显色 

后，用显微镜、荧光、电子显微镜观察 。凋 

亡过程多伴有新基因表达 ，大量的基因 

可能与程序性细胞凋亡(PCD)的发生有 

关 ，如 C—fos、c—myc、转化生长因子一B 

(TGF—B)、P53、bcl一2、apt一4、apt一5、 

nuc一1、ced一2、ced一3、egl一1等 ，它们 

促进或抑制 PCD的发生，但 只有少部分 

被确定为 PCD所需 ，如 p53、c—myc的 

表达可诱导细胞发生凋亡；bcl一2则可 

抑制凋亡的发生；caspase3属于胱氨酸一 

天冬氨酸蛋白酶家族 ，在凋亡执行阶段 

起 中心作用“ ，凡是能作为抗原、半抗 

原的物质与凋亡相关基因蛋 白，均可以 

应用免疫组化与原位杂交准确定位。除 

光镜下观察外，也可输入医学图像分析 

系统进行 图像处理，检测阳性细胞的平 

均 值。它在细胞、染色体或亚细胞水 
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平原位检测抗原分子，是其他生物技术 

难以达到和代替的。缺点是易于产生假 

阳性与假阴性 ，对于标本固定、选择、干 

燥、储存要求比较高。 

1．6 淋巴细胞增殖反应：通常检查胸腺、 

骨髓、脾脏或淋巴结的淋巴细胞增殖反 

应，无菌取动物的检测组织，通过金属网 

碾压后，收集网下细胞悬液，离心、洗涤 

后去红细胞，纯化分离单个核细胞后，利 

用单核细胞与多型核细胞黏附塑料及 

毛玻璃的特性分离淋巴细胞，调节细胞 

浓度，用刀豆素进行刺激、孵育，最后在 

540 am处测定 A值。检测该指标可反映 

机体细胞免疫功能的整体变化 ”。 

2 非特异性免疫 

2．1 外周血中性粒细胞吞噬功能测定： 

取外周抗凝血 2 ml，用明胶分离白细胞， 

配成 白细胞悬液，加入等量金黄色葡萄 

球菌悬液，37 C水浴 20 min，细胞涂片， 

瑞氏染色，油镜下观察计数 200个中性 

粒细胞吞噬细菌的百分率“ 。 

2．2 白细胞移行抑制实验 ：取外周抗凝 

血 4 ml，用明胶分离白细胞。分别在有植 

物血凝素(PHA)和无 PHA条件下，充 

填毛细血管，并置 37 C培养箱6 h，将各 

管细胞移行面积用投影仪投影，并描绘 

在厚薄均匀的优质纸上，求积仪求面积， 

按公式计算移行抑制指数(MIT)0 。 

2．3 胸腺指数：称取胸腺重量，结果以 

胸腺指数表示。胸腺指数一胸腺重量 

(kg)／体重(kg)“ 。 

2．4 C反 应蛋 白(CRP)和前 白蛋 白 

(PA)：CRP是一种重要的急性炎症反应 

物质，可反映细胞因子所介导的全身炎 

症反应程度 ，是人体血清中的非抗体性 

蛋白质，由肝细胞合成，脓毒症时，单核 

细胞释放 IL一1，在 IL一1的作用下，参 

与合成分泌CRP的肝细胞量增加，对于 

辨别细菌感染及疗效评价有较高的价 

值 ，是评价损伤的综合总体量化指标，采 

用单向琼脂扩散法进行检测 。PA是 

肝脏合成的负性急性时相蛋白，为甲状 

腺激素的载体蛋白，并与视黄醇结合蛋 

白形成复合物参与维生素A的转运 ，其 

半衰期短，仅为 12 h，是体内容积最小的 

蛋白池，当机体热量不足或蛋白丢失后， 

PA即迅速下降，PA是一个敏感的营养 

代谢指标“”，有研究显示，PA在重症胰 

腺 炎 中可作为估计 预后 有价值 的指 

标0”，方法为透射免疫比浊法。 

2．5 补体 C3、C4：补体系统作为非特异 

性免疫 系统中极为重要的组成部分之 
一

，当受到激活后，补体各成分按一定顺 

序呈现连锁酶促反应，参与机体防御功 

能和 自稳状态，C4参与经典途径上的激 

活过程，C3在经典途径和旁路途径上均 

起作用。Kirsehfink 提出全身炎症反 

应综合征(SIRS)存在补体活化作用的 

证据：①休克、多器官功能衰竭 (MOF) 

等危重患者临床上均有补体过度活化作 

用的表现；②补体缺乏的转基因动物模 

型发生炎症时组织损失很轻；③应用补 

体抑制剂可阻止 C3、C5的连锁酶促反 

应，减轻 SIRS所致组织损伤。Hazelaer 

等“。 提出，感染性休克患者存在补体的 

活化作用机制，其表现为死亡组血 清 

C3b／C4b水平升高 2．2倍，有统计学意 

义。病情恶化时C3、C4和血小板从明显 

升高一下降一低于正常值这一重要现 

象，可能为补体系统过度活化、补体消耗 

增多，从而激活补体凝血纤溶激肽系统， 

出现血小板减少及组织器官损伤。CRP 

的持续升高，C3、C4和血小板的持续下 

降是脓毒症患者病情恶化的重要标志性 

信号。 

2．6 IrBa：一般情况下，NF— B与其抑 

制蛋白 IrB结合，以无活性形式存在于 

细胞的胞浆中。在外界信号的刺激下， 

IrB发生磷酸化后降解，释放 出游离的 

NF— B并转移到细胞核内激活相关的 

基因表达。NF— B分子从胞浆的结合 

状态游离出来继而转移入细胞核与多种 

因素密切相关，其中 IrB生成和降解对 

这一过程具有重要作用。IrB是细胞内 

NF— B的主要抑制分子 ，包 IrBa、 

I 即 等，其中以 IrBa最为重嘤 “ bcBa 

与 NF—JoB结合后干扰核转运 阻 

止 NF—JoB进入核内发挥作用；IrBa还 

干扰核内的 NF— B与特定 DNA序列 

的结合并解离已形成 的 NF— B DNA 

复合物，终止 NF— B的持续作用。另一 

方面，IrBa自身的基因转录 同时受到 

NF— B的调控 ，活化的 NF— B进入核 

内将上调 I 基因转录，形成负反馈 以 

维持细胞功能相对稳定。因此，细胞内 

的 IrBa基因 表达 水平 对 于细 胞 内的 

NF— B活力具有重要影响。用Western 

blot检测细胞胞浆 中 IrBa的蛋白水平 ， 

检测各取等量的胞浆蛋白，加入上样缓 

冲液后，加热、变性，PAGE并电转移至 

硝酸纤维素滤膜。封闭后加入抗体，碳酸 

缓冲液(TBS)洗膜后 ，化学发光增强剂 

·761· 

(ECL)增强发光，X射线曝光 。 

3 细胞因子 

3．1 TNF—a：该因子具有全身作用，可 

产生高热、高代谢，又能刺激内皮细胞产 

生 内皮素(ET)及一氧化氮(NO)，是产 

生高排低阻高循环动力状态的重要原 

因，而且它还能刺激内皮细胞及白细胞 

产生黏附分子，在微循环中使白细胞黏 

附于 内皮细胞，而导致严重的微循环障 

碍，并能激活膜磷脂酶A 引起花生四烯 

酸代谢紊乱，后者对微循环障碍、细胞功 

能障碍的发生均起重要作用。TNF—a 

过度分泌导致机体过强的炎症反应，引 

起血管通透性增强、血流动力学严重紊 

乱、微循环障碍以及细胞功能障碍 ，最终 

导致 M0F，该因子与疾病的严重程度和 

预后有关 。 

3．2 可溶性 白细胞介素一2受体(sIL一 

2R)：sIL一2R是 由激活 T细胞释放的 
一 条多肽链 ，是机体免疫系统激活的重 

要标志之一。作为机体免疫激活的一种 

非特异性指标，其水平的高低能反映与 

T、B细胞激活有关的某些疾病活动性 、 

预后及对治疗的反应等。体内R{IL一2起 

应答反应的靶细胞膜上可表达相应的受 

体，且可释放入血流形成 sIL一2R，它能 

与 IL一2结合而使之失活，从而起免疫 

抑制作用 。因此 ，IL一2／sIL一2R系统的 

分泌水平在一定程度上可作为衡量免疫 

水平的指标之一0”。脓毒症患者血清 

sIL一2R水平明显升高，死亡者明显高于 

存活者。 

3．3 II 一10、IL一4：IL一1O、IL一4是—— 

种抗炎因子 ，体内分泌 IL一1O的主要细 

胞是 CD 的Th2细胞。从炎性(Th1)反 

应转变为抗炎性(Th2)反应是脓毒症发 

生免疫抑制的机制之一0 。脓毒症在 

病变晚期，其免疫功能处于 Th2细胞为 

主的免疫抑制状态，单核细胞的 IL一1O 

分泌比例增高，血中IL一1o始终处于高 

水平状态 。 

3．4 IL一1o／TNF—a比值 ：TNF代表 

炎症反映，IL一10代表抗炎反应，两者 

之间的比代表机体是处于免疫抑制还是 

亢进阶段 。 

3．5 IL一6：IL一6为二级炎性反应介质 

的主要成分，IL一6在损伤反应中有多 

元化作用，能抑制内毒素 (LPS)诱导的 

TNF—a合成及 TNF—a诱导的 IL一1 

合成 ，后者反过来又促进 IL一6的转录 

与合成，由于循 环中 IL一6的清除率远 
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低于其他细胞因子，因此其水平能反映 

疾病 的严重程度及预后情况 ，检测其水 

平如果发现 IL一6持续升高；往往预后 

不良 

3．6 IL一16：IL一16可能是一种潜在的 

早期促炎细胞因子。LPS刺激后产生致 

炎物质作用于 上皮细 胞和 CD[、CDs+ 

T细胞，进而促使细胞分泌IL一16，最终 

引发炎症反应。另外 IL一16还可诱导单 

核／巨噬细胞、CD+T细胞等表达细胞因 

子受体，该类细胞可分泌其他相关炎性 

细胞因子 ，如 TNF、IL一1、IL一6等。这 

就印证 了IL一16与其他炎性细胞因子 

关系密切且相互调节的推测。可以用免 

疫组化方法检测 IL～160 。 

3．7 IL一2：IL一2是在促细胞分裂或特 

异性抗原刺激下由辅助 T细胞产生的 
一 种淋 巴因子，成熟、静止的 T细胞的 

增殖是通过信号转导而引发的，IL一2 

诱导的细胞增殖反应阶段是整个免疫应 

答过程中的关键阶段 。IL一2含量与活 

性变化直接反映了机体 免疫功能的盛 

衰。IL一2在应激状态下急危重患者中 

的含量随时间明显下降0”。 

3．8 IL一1p、IL一1，可溶性 IL一1受体 

拮抗剂(IL—Ira)及其基因的监测 ：脓毒 

症患者血 IL一1p水平增高，TNF—a和 

LPS均能诱导 IL一1p产生，IL一1p可诱 

导出所 有的脓毒症症状和体征，如：发 

热、食欲不振、低血压等。应用 IL—lra 

阻滞 IL一1p，使脓毒症和休克动物模型 

的死亡率和疾病严重程度减轻。IL一1p 

I型和 Ⅱ型受体均位于血管内皮细胞表 

面，不仅是IL—lra，而且 IL一1 I型受体 

抗体也可用于减轻 IL一1p效应。IL一1p 

和 TNF—a均可以诱导脓毒性反应 ，但 

TNF—a和 IL一1p二者具有协同作用。 

IL—l家族细胞因子，如 IL一1a，IL一1B 

和 IL—lra在全身性感染发病过程中起 

非常重要的作用。与 TNF相似，IL一1a 

和 IL—lp也是关键的促炎介质。IL—lra 

作为重要抗炎介质，通过与 IL一1 I型 

和 Ⅱ型受体竞争性结合，可以对IL—la 

和 IL一1p的活性进行调控0 。 

3．9 IL一8：IL一8是 目前已知最强的多 

形核白细胞(PMN)趋化和刺激因子，其 

主要靶细胞是 PMN，能增强粒细胞穿透 

能力，诱导 PMN趋化进入组织间隙和 

炎症区域，促进 PMN跨膜运动和在肺 

组织的“扣押”。IL一8能诱导细胞变形 

反应，脱颗粒反应，呼吸爆发及释放蛋白 

酶、溶酶体酶类和氧 自由基 ，促进 PMN 

在血管内皮细胞上聚集 ，增加 PMN对 

内皮细胞层的穿透力和血管内皮层的通 

透性，最终造成肺微循环障碍和功能损 

害。IL一8 mRNA主要表达于肺泡巨噬 

细胞和 PMN，尚见于血管内皮细胞0”。 

3．10 IL一18：IL一18最初名为 IFN一 

诱导因子 ，是近年新发现的一种肝、肺 、 

肾组织分泌的重要促炎细胞 因子 ，在机 

体感染与免疫过程中具有一定作用。 。 

LPS是诱导 IL一18分泌的重要原因。 

3．11 细胞 因 子信 号 转 导抑 制 因子 

(SOCSs)：SOCSs是新近发现的一族可 

被细胞因子诱导的细胞因子信号转导抑 

制 因子，主要参与对 JAK／sTAT等信 

号通路的“负反馈”调控过程，在调节细 

胞生长、发育和维持机体内稳态方面具 

有重要作用0 。目前已发现该家族至少 

存在 8个成员 ：即 SOCSsl～7和细胞因 

子诱 导 的 Src一同源结构 2包 含蛋 白 

(CIS)。其中 S0CS1、S0CS2、S0CS3和 

CIS在机体免疫调控中的作用较突出。 

业 已明确 ，IFN一 、IL和 TNF—a等均 

可有效刺激 SOCSs的活化，而它们反过 

来又可抑制上述细胞因子的信号转导过 

程。 。不仅如此，由一种细胞因子诱导 

的 SOCSs还可调控其他细胞 因子信号 

强度，提示它们还可能参与了不同细胞 

因子之间的协同或拮抗作用。脓毒症时 

SOCSs上调肺脏 IFN一7生成的减少 ， 

局部 组织 中 SOCS1、SOCS2和 S0CS3 

的基因表达亦明显降低。 

3．12 巨噬细胞游走抑制因子(MIF)： 

MIF是 由垂 体前叶、促 肾上腺 皮质激 

素、单核／巨噬细胞、嗜酸粒 细胞、T细 

胞、肥大细胞等分泌的一种炎性细胞因 

子，一种神经内分泌激素，一种催化酶在 

许多疾病 的病理过 程中发挥着重要作 

用，感染开始 8 h后抗 MIF抗体治疗仍 

然可保护小鼠免遭细菌性腹膜炎的致死 

效应 ，其临床重要性在于人脓毒症性休 

克的治疗往往是在症状出现及感染建立 

情况下开始的，抗 MIF治疗脓毒性休克 

有着特别的优势0”。革兰阳性(G )菌外 

毒素能够 诱导 巨噬细胞分 泌 MIF，在 

D一半乳糖敏感的小鼠中毒休克毒素 1 

(TSST1)休克模型中，抗 MIF抗体能明 

显提高其存活率．该因子的监测可对病 

情的发展与预后有一个较好的评价。 

以上因子均可以用酶联免疫吸附法 

(EL1SA)或放射免疫方法测定。 

综上所述 ，上述指标中既有特异性 

又有非特异性 的免疫指标，我们对脓毒 

症免疫状态的认识是：病理损害打击下 

的机体反应将通过两条不同途径，同时 

造成特异性免疫系统抑制和非特异性炎 

症反应亢进。但至今还没有一种简便有 

效的方法来检测危重患者，特别是脓毒 

性休克患者的免疫状况 ，这也是脓毒症 

死亡率居高不下的原因之一，合理的选 

择免疫指标是实验成败的关键。总之随 

着实验动物科学的不断发展 ，实验指标 

将更臻完善，对脓毒症病理生理的研究 

以及治疗药物 的开发，将起到有利的促 

进作用。 
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儿科重症监护治疗病房中红细胞输人治疗的前瞻性研究 

· 科 研 新 闻 速 递 · 

最近，加拿大蒙特利尔大学进行了一项有关儿科重症监护治疗病房(PICU)中红细胞输入治疗的前瞻性研究。研究对象为 

1 047例入住 PICU、且年龄超过 1岁的患儿，对其中的 985例进行了前瞻性研究 。每 139例患儿中就有 1例进行了红细胞输入 

治疗，输红细胞率为 304次／1 000人。从患儿入院到首次输红细胞或患儿死亡或出院(未输入红细胞)期间，记录影响医生作 

出输入红细胞治疗决定的因素，并进行多元分析。结果显示 ，在住院期间有 4个主要因素影响医生决定是否输入红细胞：即血 

红蛋 白<95 g／L(占 13．26 ，95 可信区间 8．04～21．88，P<0．001)，心脏疾病 (占 8．07 ，95 可信 区间 5．14～14．65， 

P<0．001)，儿科死亡危险评分>1O分(占 4．83 ，95 可信区间 2．33～10．04，P<0．001)，住院期间出现多器官功能障碍综 

合征(MODS，占2．06 ，95 可信区间1．18～3．57，P一0．01)。研究者认为，相当部分的儿科重症患者需输入红细胞治疗。贫 

血、心脏疾病、重症程度和 MODS是决定输入红细胞治疗的 4个重要因素。 

邹晓防，编译 自((Crit Care Med》，2005，33：2637—2644；胡森，审校 

肺脏在创伤后多器官功能障碍综合征发病中的作用 

创伤后多器官功能障碍综合征(MODS)是由严重损伤和休克引起的炎症反应失调和器官功能障碍。损伤的肺组织能释放 

炎症介质，导致全身器官功能障碍，但肺功能障碍与 MODS之间的关系需进一步研究。最近，美国学者对 1 344例创伤后可能 

发生MODS的患者进行了前瞻性研究。纳入标准：年龄>16岁，创伤严重度评分>15分，在创伤重症监护治疗病房(ICU)中 

治疗及生存时间超过 48 h。排除标准：单纯头部损伤 ，头部损伤伴有身体其他部位损伤且简易创伤评分<2分。在外科 ICU记 

录 28 d的临床指标和实验室数据，直至患者死亡或出院。按 MODS评分标准诊断发现，1 344例患者中有 1 011例(75 )发生 

了器官功能衰竭，其中 951例(94 )出现肺功能障碍，605例 MODS患者中有 598例出现肺功能障碍。出现肺功能障碍的时间 

比出现心功能障碍的时间平均早(O．6土0．2)d，比肝功能障碍早(4．8-4-0．2)d，比肾功能障碍早(5．5-4-0．2)d。研究者认为，肺损 

伤的严重程度决定心、肝、肾等器官功能障碍以及发生功能障碍的器官数 目，肺功能障碍在促进炎症性损害和 MODS的发展 

中起重要作用。 

邹晓防，编译 自((Surgery》，2005，138：749—757；胡森，审校 
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