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后，血供虽然恢复，但肾脏组织中的氧含量可能并未

迅速恢复，不能使H1F一1a完全降解。另外，活性氧

离子等大量自由基和生长因子进一步激活和稳定

HIF一1a的表达。而且高原HIF一1a的表达变化幅度

较平原大，其原因可能与高原严重烫伤后肾功能损

害发生早、缺血性损伤重、ATP耗竭大等因素有关。

本实验结果显示，随海拔梯度上升和复苏时间的延

长，大鼠HIF一1a表达逐渐增强，同时伴随肾组织细

胞凋亡逐渐增多。肾脏为高灌注器官，对缺血以及缺

血／再灌注均敏感，而高原缺氧又可快速刺激

HIF一1a蛋白表达增加；文献报道，HIF一1可介导缺氧

诱导的细胞凋亡似3，提示HIF—ln表达的增高与细胞

凋亡密切相关。本研究结果表明，高原缺氧、严重烫

伤、延迟复苏共同诱导了HIF～1a的表达，后者转录

调节众多下游靶基因，最终共同促进肾组织细胞的

凋亡，HIF一1a起着“最后通路”的作用，阻断HIF—la

的活性可能会减轻高原严重烫伤后延迟复苏肾组织

细胞的凋亡。
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用于心搏骤停的家用型自动除颤器

当心搏骤停发生在院外需要及时救治的情况下，家用自动除颤器(AED)可能起到及时救治、使患者脱离危险的作用。西

雅图研究人员对AED的作用进行了评估。随机选取7 001例患有前壁心肌梗死但未植入电复律除颤器的患者，平均年龄为

62岁，17％为女性。当患者在家中发生心搏骤停时，在进行急救和心肺复苏(cPR)前应用AED，对照组不用AED。对所有患者

进行37．3个月的随访，有450例死亡，其中对照组228例(占对照组的6．5％)，AED组222例(占AED组的6．4％)，两组病死

率并无明显差异(危害比o．97，95％可信区间o．8l～1．17，P—o．77)。死亡患者有160例(占总死亡人数的35．6％)的死因与

快速性心律失常引起的心搏骤停有关；117例发生在家中；32例用了AED；14例给予了适度的电击，4例出院。评估结果表明，

与传统救治措施相比，AED并无明显降低前壁心肌梗死患者病死率的作用。

包呈梅，编译自《N Engl J Med》，2008一04—0l(电子版)‘胡森，审校

HBoC一20l对猪严重失血合并脑外伤的复苏效果

血红蛋白氧载体HBoC一201是人工合成的以血红蛋白结构为基础的氧载体。最近美国学者以HB()C一201对猪不可控性

失血合并脑外伤的复苏效果进行了研究。实验以幼猪肝撕裂伤出血复合脑外伤为模型，在75 min的“人院前阶段”分别给予

HBOC一201复苏、乳酸林格液复苏(LR组)和不复苏处理。“入院后阶段”按需要给予输血或生理盐水并施行肝损伤修补，伤后

6 h处死动物，观察脑组织血流、大体标本和镜下组织病理学变化，并进行免疫组化分析。结果显示，HB()C一20l复苏组6 h存

活率显著高于其他两组。与I。R组比较，HBOC一201复苏组动脉压、心脏指数、脑灌注压、脑组织氧压明显较高，而乳酸盐和碱

缺乏较低，需要输血量也明显减少。HBOC一201复苏组蛛网膜下腔出血和脑实质出血程度显著轻于I。R组；神经纤维酸性蛋白

和微管蛋白2水平差异无统计学意义。因此研究者认为，HBoC一201复苏不但能够显著提高存活率，改善全身及脑血管生理指

标。还能减少复苏所需输血量。

侯经元，周国勇，编译自《Shock》，2008—05—26(电子版)l胡森，审校

机械心脏助推器可改善失血性休克的预后

为了研究机械心脏助推器在失血性休克中的作用，休斯顿科研人员将小牛麻醉制成失血性休克模型，在休克后30 min或

120 min分别给予常规液体和血液复苏或植入机械心脏助推器，并对各组血流动力学指标、血液学指标、炎症介质、终末器官

功能生化参数以及存活期进行r比较。发现，两种复苏方法心排血量和左前降支血流量均明显下降，但植人机械心脏助推器

组下降程度明显小于常规液体复苏组。此外，生化检测结果显示植入机械心脏助推器组肝、肾功能和存活期均优于常规液体

复苏组。失血性休克后炎症介质含量增加，导致细胞和器官功能障碍．而植入机械心脏助推器组炎症介质增加量远低于单纯

液体复苏组。结果表明：植入机械心脏助推器与常规液体和血液复苏联合应用，可明显改善失血性休克存活率和终末器官功

能障碍，减轻心肌炎症反应。 包呈梅，编译自《Shock》，2008一05—02(电子版)；胡森·审校
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O．02 mg／kg(最大剂量≤O．2 mg／kg)，但复苏成功

率仍然很低。为此，我们从1997年起根据肾上腺素

量一效关系曲线、药代动力学有关方程，结合我们临

床实践和国内外临床资料，自行设计出肾上腺素递

增剂量方程用于CPR，取得明显效果∞3。本资料显

示，方程2组和方程1组的+ROSC率、24 h存活

率、出院存活率均显著高于对照组，存活出院者的

GCS评分也显著高于对照组；但方程2组及方程

1组+ROSC时间明显比对照组缩短。方程2组

+RoSC率、24 h存活率及出院存活率均显著高于

方程1组；方程2组和方程1组CPR开始用药至

+RoSC所用肾上腺素量较对照组明显减少，而两

个方程组间却无明显差异。由此表明，快速同步用肾

上腺素递增剂量方程与氨茶碱7 mg／kg联合抢救

心搏骤停，能提高+ROSC率，缩短+ROSC时间，

改善患者的神经预后，提高存活率。另一方面，减少

肾上腺素的首剂用量，可相对减少大剂量肾上腺素

所带来的副作用，克服如对心肌损害及对大脑复苏

的不利影响，提高存活率。

在ROSC后的最初15 min内，两个方程组的

MAP均显著高于对照组，其升压效应持续到ROSC

后60 min，表明氨茶碱和肾上腺素联用可产生比标

准剂量更高、更持久的动脉血压、冠状动脉灌注压和

生命器官血流灌注，这对防止再灌注损伤、改善各脏

器代谢和生理功能、提高患者的生命链复苏完整性

和生存质量具有重要价值。同时，本研究还观察到，

两个方程组的HR均显著高于对照组，虽方程1组

与2组的HR差异无统计学意义，但方程2组的HR

更高，表明氨茶碱能随使用剂量增加而提升HR，而

肾上腺素不再提升HR。另外，本组资料还显示，两

个方程组CPR开始用药至+ROSC静推肾上腺素

的平均次数较对照组显著减少，尤其方程2组更为

明显。因此方程组的心肺脑复苏效率得到了明显提

高，使存活率上升。需要明确的是，无论采用何种方

法，胸外心脏按压是CPR成功的关键。而我们采用

的早期快速同步应用氨茶碱和肾上腺素快速静推方

法对心搏骤停复苏成功起到了很好的保障作用。
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心脏外科术后并发症与红细胞储存时间的关系

库存红细胞随着其储存时间的延长将逐渐发生结构和功能的改变。美国研究人员认为，心脏外科术后并发症及术后病死

率与术中输注了库存时间>14 d的红细胞有关，并对1998年6月 2006年1月行冠脉旁路移植术和(或)心瓣膜手术并输注

红细胞的患者进行了研究。其中2 872例患者输注的红细胞储存时间≤14 d(新鲜血8 802 U)，3 130例患者输注的红细胞储

存时间≥14 d(陈旧血10 782 u)，用多变量对数回归对结果进行统计学处理，用Kaplan—Meier法和Blackstone’s分解法评估

病死率。新鲜血和陈旧血库存平均时间分别为11 d和20 d。输注陈旧血的患者发生院内死亡(2．8％比1．7％，P—o．004)、插

管>72 h(9．7％比5．6％，P<o．001)、肾功能衰竭(2．7％比1．6％，P—o．003)、脓毒症或脓毒性休克(4．o％比2．8％，P=

O．01)的几率大，并且并发症发生率高(25．9％比22．4％，P—O．001)。输注新鲜血患者1年后病死率明显降低(7．4％比

11．o％，P<o．001)。表明心脏外科手术中输注库存时间>14 d的红细胞将导致术后并发症明显增加。

包呈梅，编译自《N Engl J Med》，2008，358(12)：1229—1239；胡森，审校
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子一1(VEAM一1)等黏附分子表达增加，

促使中性粒细胞、巨噬细胞与内皮细胞

的黏附性增强，进而穿过血管内皮，到达

损伤组织而被活化，释放大量TNF—a、白

细胞介素一l等炎症介质，造成组织器官

损伤。同时，TNF—a等炎症因子释放增

加还可刺激ICAM一1、VEAM一1的表达

增强，进一步加重组织器官损伤。

HDL通过Akt途径激活内皮细胞

一氧化氮合酶(NOS)活性，抑制氧自由

基形成和I。DL的过氧化，减少oxLDL

生成，降低ICAM表达，减少TNF—a等

炎症介质释放，发挥抗炎作用，保护内皮

细胞免受损伤⋯”。Thiemermann等。3在

Wistar大鼠肾缺血、缺氧研究中发现，

HDI。通过抑制ICAM一1、P一选择素表达，

减少多形核白细胞的浸润，对肾脏起保

护作用。本结果显示，与假手术组比较，

烫伤组大鼠ICAM一1、TNF—a表达均显

著增加，oxI。DL含量明显升高，该结果

与Cockerill等o’和McDonald等“”报

道的oxI。DI．、ICAM一1、TNF—a参与了肾

脏缺血、缺氧后肾功能损伤的结论相符。

实验组大鼠伤后各时间点血清oxLDL、

ICAM一1、TNF—a、BUN和Cr含量均较

烫伤组明显降低，伤后48 h肾小管上皮

细胞病理损害及炎性细胞浸润现象较烫

伤组明显减轻。提示HDL可能通过抑制

oxLDL生成，抑制lCAM一1等黏附分子

的表达，降低炎性细胞的激活，减少

TNF—a等炎症介质的释放，减轻烧伤后

缺血／再灌注损伤或失控性炎症反应对

肾脏损伤，从而对严重烧伤后肾功能起

保护作用。
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失血性休克大鼠液体复苏时人工氧载体的作用

·科研新闻速递·

经聚乙二醇(PEG)修饰的血红蛋白微囊(HbVs)是一种人工氧载体，能通过磷脂囊泡包被浓缩的血红蛋白液体。有研究发

现，与输注红细胞相比，HbVs对失血性休克动物模型具有更好的复苏效果，但其循环机制包括生成和降解过程尚无研究报

道。日本研究者最近将HbVs悬浮于重组人血清白蛋白，对失血性休克Wistar大鼠进行液体复苏，观察14 d变化过程。将大

鼠经股动脉放血50％后造成失血性休克，并随机分为HbV复苏组和自体血复苏组。结果发现：两组动物血流动力学及血气指

标均能迅速恢复；由于HbV聚集和髓外造血作用，HbV组出现较明显的脾肿大，14 d内能消退；降低的血细胞比容在7 d内

恢复正常。随着HbV在肝、脾中的降解，用抗PEG抗体进行免疫组化观察到PEG连接的脂质在14 d内消失。因此研究者认

为，输注HbV较输注红细胞具有更好的复苏效果，其刺激造血功能的作用使血细胞比容在7 d内完全恢复。

侯经元，周国勇，编译自《Shock》，2008一05—26(电子版)；胡森，审校

连续心肺复苏救治院外心脏停搏

为了评估院外心脏停搏时进行连续心肺复苏(MICR)对患者存活率的影响，美国研究人员对2005年1月1日一2007年

11月22日亚利桑那州两大城市的2 460例患者在院外发生心脏停搏时实施MICR(一种急救措施)前后进行评价，再将接受

MICR与接受标准加强生命支持的患者进行比较。MICR包括先给予连续的200个胸外按压，再立即给予200个电击胸外按

压及尽早给予肾上腺素和延迟气管插管。结果显示，886例存活患者出院率在实施MICR后从1．8％(4／218)提高到5．4％

[36／668，优势比(o尺)3．o，95％可信区间(cJ)1．1～8．9]。174例心室纤颤引起心脏停搏患者存活率在实施MICR后从4．7％

(2／43)提高到17．6％(23／131，oR 8．6，95％CJ 1．8～42．o)。MIcR可明显提高心脏停搏患者存活率(9．1％(60／661)比3．8％

(69／1 799)，0R 2．7，95％口1．9～4．1)，但仍需要进行随机实验对上述结论加以证实。

包呈梅，编译自《JAMA》，2008，299(10)：1158—1565；胡森，审校
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对胰岛素的反应性下降以及医源性等因

素有关n”。脓毒症期间释放大量炎症因

子，CRP、白细胞介素一6(IL一6)等炎症因

子水平的升高降低了胰岛素敏感性“”，

导致胰岛素受体底物一1(1RS一1)酪氨酸

磷酸化下降、丝氨酸磷酸化增强；影响

IRS一1与磷脂酰肌醇一3激酶(P13K)的结

合Ⅲ’；干扰葡萄糖转运系统；诱导脂肪

代谢异常来参与胰岛素抵抗，导致高血

糖⋯3。本研究结果显示，应用血必净注

射液后CRP浓度较对照组明显下降，且

CRP与脓毒症患者的FPG、FINS、

HOMA—IR存在正相关性，说明血必净

注射液改善胰岛素抵抗的机制可能与减

少炎症因子对胰岛素信号系统、葡萄糖

转运等方面的干扰有关。血必净注射液

属于活血化瘀类中药，由赤芍、川芎、丹

参、红花和当归组成，具有保护内皮细

胞n”，降低脓毒症患者炎症因子肿瘤坏

死因子一d(TNF—a)、IL一6浓度n”，促进免

疫功能恢复n73等作用。

综上所述，脓毒症期间患者全身炎

症反应启动，CRP水平与胰岛素抵抗指

标存在明显相关性，大量炎症因子释放

可能促成了脓毒症胰岛素抵抗，而血必

净注射液可能通过其抗炎作用，减轻胰

岛素抵抗。
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高渗葡萄糖盐液可作为高纬度地区失血性休克伴肺水肿的复苏液

为了研究高纬度地区失血性休克伴肺水肿(HSPE)时液体耐受情况及高渗葡萄糖(6％)盐(7．5％)溶液(HSD)对HsPE

的复苏效果，我国研究人员将176只SD大鼠运到位于海拔3 760 m的拉萨进行了研究。按30 mg／kg戊巴比妥腹腔注射麻醉，

放血至50 mm Hg(1 mm Hg—o．133 kPa)1 h并静脉注射油酸(50 pl／kg)获得HSPE模型。将其中77只大鼠分为11组

(∞一7)，包括：假手术组，失血性休克组，HSPE组，HSPE分别输入o．5、1．0、1．5、2．o和3．o倍的乳酸林格液(LR)组，HSPE

加4、6和8 ml／kg HsD组。血流动力学参数包括：未复苏和复苏后15、30、60和120 min的平均动脉压、左室收缩压和左室内

压上升、下降最大速率(土dp／dt max)；复苏后30 min和120 min时的血气分析以及复苏后120min时脑和肺的含水量。其余

99只大鼠用于观察以上各种治疗方法的生存率。与HSPE组比较给予o．5倍体积的乳酸林格液组平均动脉压、左室收缩压和

士dp／dt max可轻度增加(P<o．05或P<o．01)，但脑、肺含水量以及血气分析差异无统计学意义；给予1．o倍体积的乳酸林

格液组血流动力学参数有所改善，但对生存率和脑、肺含水量仍无明显影响。给予1．5、2．o和3．o倍体积的乳酸林格液后则出

现血流动力学参数明显下降，肺含水量增加及生存期缩短。HSD 4～8 ml／kg复苏后可明显增加血流动力学参数，改善血气，减

少脑、肺含水量，延长HSPE大鼠生存期。其中以HSD 6 ml／kg效果最好。以上实验结果表明：高纬度地区HSPE时补液耐受

下降，用大于1．O倍体积的乳酸林格液复苏会加重肺水肿，降低复苏效果。小剂量HSD对HSPE有较好的复苏作用。

包呈梅，编译自《Shock》，2008一05—02(电子版)；胡森，审校
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