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肝脏实质细胞坏死，功能出现衰竭。虽然间质DC数 

量达到最高值，但多数已经发生凋亡，不能有效地发 

挥抗原呈递功能，因此也丧失 了诱导 T细胞产生免 

疫反应的能力 。DC的大量无功能增 生也进一步诱 

导了外周血 T细胞的凋亡，使 CD4 ／CD8 比值倒 

置，血循环中免疫细胞处于耗竭状态，细胞免疫水平 

严重下降，而进入免疫抑制状态。̈ 。 

综上所述，在小鼠MODS模型各时期肝脏间质 

DC数量和活性的变化与肝脏病变及全身免疫状态 

存在着密切关 系，以 DC为主的肝脏免疫微环境结 

构和功能变化影响并参与了肝脏局部及全身的免疫 

失衡与免疫抑制过程，是导致 MODS发生发展的重 

要免疫学因素之一。 
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内毒素休克时肠内预处理能增加亚铁血红素加氧酶一1减轻炎症反应的作用 

缺血／再灌注引起的肠黏膜损伤能导致全身炎症反应和多器官功能衰竭。肠内预处理(Pc)通常被作为一种保护肠局部炎 

症 和缺血性损伤的方法。最近法国学者发表了有关 PC对脂多糖 (LPS)引起的肠道和全身炎症及肠内血红素加氧酶一1 

(HO一1)表达影响的研究报告。他们给鼠静脉注射 LPS(10 mg／kg)制备内毒素休克模型，并在补液前预先进行 PC，即缺血 

1 min后再灌注 4 min，24 h内进行 4次循环。结果显示，PC能显著减少补液量和肠内乳酸盐产物，减轻肠损伤和肺水肿。给予 

PC后可以使肠道和肺细胞间黏附分子(ICAM)及肿瘤坏死因子(TNF)的 mRNA表达均明显降低；而锌原卟啉(Zn—PP)和特 

异性 HO一1活性抑制剂可以明显抑制这种作用。研究者观察到肠内 PC能选择性增加肠 HO一1 mRNA表达，而不能选择性 

增加肺 HO一1 mRNA表达。研究者认为，PC可通过增加 HO一1表达来减轻 LPS诱发的炎症反应和器官损伤。 

杜颖，编译自《Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol》，2007一O9—06(电子版)；胡森，审校 

失血性休克和复苏早期器官特异性内皮细胞的激活作用 

中性粒细胞活化后与内皮细胞间的相互作用是引起组织损伤和多器官功能障碍综合征(MODS)的机制之一。在失血性休 

克(HS)时，根据内皮细胞的本身特征和分子基础尽早给予治疗干预，将有助于识别新的标志物。荷兰研究者在小鼠HS模型 

中验证了内皮细胞活化具有器官特异性。他们采用麻醉雄性小鼠制备 HS模型，使其平均动脉压(MAP)维持在 3O ITIITI Hg 

(1 ITIITI Hg一0．133 kPa)，于休克 90 min后给予体积分数为 6 的 706代血浆复苏 ；并设单纯休克和假手术组小鼠作为对照。 

分别在休克后15、3O、60和90 min处死小鼠，通过定量逆转录一聚合酶链反应(RT—PCR)检测肾、肝、肺、脑和心肌组织中的炎 

性内皮细胞激活物(P一选择蛋白、E一选择蛋白、血管内皮黏附分子一1和细胞间黏附分子一1)基因和缺氧敏感基因(血管内皮 

生长因子和缺氧诱导因子一a)的表达水平，并用免疫组化分析方法验证了这些炎症因子mRNA和蛋白水平的表达增加和定 

位是有选择性的，其稳定内皮细胞内环境和完整性的功能并未受休克的影响。炎症因子的诱导作用在休克早期和复苏前就已 

经发生，与被诱导的缺氧敏感因子的变化时间并不一致。研究者认为 ，HS早期器官特异性的内皮细胞炎症基因表达显著增 

加，提示 HS对器官特异性的内皮细胞活化具有显著效应。 

杜颖 ，编译 自((Shock》，2007—08—16(电子版 )；胡森 ，审校 
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