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危重病患者血中生长抑素水平检测的临床意义

吴浩 邓一芸 康焰 黄明慧 胡玲唐承薇

【摘要】 目的 探讨危重病患者血中生长抑素(SST)水平与机体炎症反应和病情严重度的关系以及对

预后的评估价值。方法选择60例急性生理学与慢性健康状况评分系统I(APACHE I)评分≥8分的危重

病患者，按照APACHE I评分分为3组：轻度组(<16分)23例，中度组(16～20分)20例，重度组(>20分)

17例；按预后分为死亡组(13例)与存活组(47例)。另选择20例健康自愿者作为对照。用放射免疫法检测血

中SST水平；用酶联免疫吸附法(ELISA)检测血中肿瘤坏死因子一a(TNF—a)、白细胞介素一6(11。一6)水平。结果

危重病组患者血中SST水平明显低于健康对照组E(18．2-+17．6)ng／L比(224．8士130．2)ng／L，P<0．053}

TNF—n、IL一6水平明显高于健康对照组[TNF—a：(32．4士14．2)ng／L比(14．2士5．7)ng／L，IL一6：(131．6士

42．7)ng／L比(65．8士24．3)ng／L，P均<o．053 SST与TNF—a、IL一6水平均呈显著负相关(r，=一0．682，r2=

一0．894，P均<0．01)。重度组血中SST水平明显低于轻、中度组C(8．1土7．2)ng／L比(24．7士15．9)ng／L、

(19．2士22．1)ng／L，P均<0．053；TNF—n、IL一6水平明显高于轻度组ETNF—a：(39．o士16．4)ng／L比(28．9士

10．9)ng／L，IL一6：(156．0士49．6)ng／L比(111．5士32．6)ng／L，P均<0．053；SST水平与APACHE I评分呈

显著负相关(，．=一0．327，P<0．05)。死亡组血中SST水平明显低于存活组E(6．4士5．5)ng／L比(21．5土

18．4)ng／I。，P<O．053；TNF—a、lL一6水平虽高于存活组，但差异均无统计学意义。结论危重病患者血中SST

水平可以反映病情严重程度，对评估患者预后也具有临床价值。
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[Abstract]Objective To investigate the relationship between contents of blood somatostatin(SST)

and inflammatory reaction or severity of illness in critically ill patients。and its value in the evaluation of

prognosis．Methods Sixty critically ill patients were divided into three groups according to the acute

physiology and chronic health evaluation I(APACHE I)score as mild(<16，23 cases)，mediate(16～20，

20 cases)and severe(>20，17 cases)group；and also divided as dead(D，13 cases)or survival group

(S，47 cases)according to the final outcomeI 20 healthy volunteers served as contr01．The blood SST

concentration was detected by radioimmunity，while the levels of tumor necrosis factor—a(TNF—a)and

interlukin一6(1L一6)were measured by enzyme linked immunosorbent assay(ELISA)．Results The SST

concentration in critically ill patients was significantly lower than normal control[(1 8．2士l 7．6)ng／L vs．

(224．8士130．2)ng／L，P<0．053，while the levels of TNF-a and IL-6 were significantly higher[TNF—a：

(32．4土14．2)ng／L vs．(14．2士5．7)ng／L，IL-6：(131．6士42．7)ng／L ys．(65．8士24．3)ng／L，both

P<0．05]．The SST concentration in severe group was significantly lower than that of mild and mediate

group[(8．1士7．2)ng／L vs．(24．7士15．9)ng／L and(19·2士22．1)ng／L，both P<O．053，while the levels

of TNF～a and IL一6 were significantly higher than mild group(TNFq：(39．0士16．4)ng／L vs．(28．9±

10．9)ng／L，IL一6：(156．O士49．6)ng／L VS．(111．5士32．6)ng／L，both P<0．053．A negative correlation

was found between SST and TNF—a，II．一6，also between SST and APACHE I score(r1一一0．682，

r2=一0．894，r3=一0．327，P<0．05 or P<O．01)．The SST concentration in D group was significantly lower

than S group[(6．4士5．5)ng／L vs．(21．5±18．4)ng／L，P<0．053．Conclusion The SST level in blood

can reflect the severity of illness in critically i11 patients and shows elinical value in evaluation of prognosis．
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cytokine， critically ill
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·论著·

生长抑素(SST)是体内重要的胃肠多肽之一，

具有广泛的生理活性，是神经一内分泌免疫网络中重

要的信号转导分子，参与免疫应答和炎症反应的调

节。临床上SST在多种疾病治疗中已取得较好效

果，特别是在重症急性胰腺炎(SAP)早期治疗中疗
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效显著n吨]，研究显示这种良好疗效主要与SST能

有效调节炎症反应有关[3。5]。临床上诸多危重病在早

期常具有相同的病理生理发展过程，患者常处于一

种免疫异常状态。本研究中通过检测危重病患者血

中SST水平，探讨患者的免疫异常状态与SST之

间有无相关性，以及与机体炎症反应和预后的关系，

为临床预防和治疗多器官功能障碍寻找新的途径。

I资料与方法

1．1研究对象：选择2007年1月一2008年1月在

四川大学华西医院重症监护病房(ICU)及消化科住

院治疗的危重病患者60例。疾病种类：SAP、重症感

染、严重创伤、大手术后、原因不明的多器官功能衰

竭等。入院后急性生理学与慢性健康状况评分系

统I(APACHE I)评分≥8分者纳入本研究，人院

前使用过SST或年龄≥75岁的患者不纳入本研

究。按APACHE I评分将患者分为3组：轻度组<

16分，中度组16．-一20分，重度组>20分；按患者预

后分为死亡组与存活组。另选择20例健康自愿者作

为健康对照组。

1．2检测指标及方法：患者入院后行APACHE I

评分，同时采集纳入者静脉血，分别进行SST和细

胞因子水平检测。

1．2．1 SST检测：取全血5 ml注入含乙二胺四乙

酸二钠(EDTA·Na。)和抑肽酶的预冷玻璃管中，混

匀后离心取血浆，一20℃保存备检。按SST放射免

疫分析(RIA)试剂盒(海军放射免疫技术中心)操作

说明书进行检测，放射免疫检测分析仪自动绘制标

准曲线，并计算和打印检测结果。

I．2．2细胞因子水平检测：按细胞因子定量酶联免

疫吸附法(ELISA)试剂盒(上海森雄公司)产品说明

书操作步骤检测血中自细胞介素一6(IL一6)、肿瘤坏

死因子一Q(TNF—a)水平。

1．3统计学处理：使用SPSS 10．0软件包，计量资

料用均数±标准差(z士s)表示，多组间比较用单因

素方差分析(One—way ANOVA)，两组间比较用t检

验；两组间相关分析用Spearman秩相关分析；双侧

检验，P<O．05为差异有统计学意义。

2结果

2．1一般资料：符合研究要求的60例危重病患者

中男42例，女18例；年龄22～75岁，平均(50．27士

16．47)岁。疾病构成：SAP 8例，重症感染16例，严

重创伤11例，大手术后15例，多器官功能衰竭

6例，其他4例。APACHE I评分8～28分，平均

(16．7士5．2)分。危重病患者轻度组23例，中度组

20例，重度组17例。死亡组13例，男8例，女5例，

平均年龄(54．7士15．1)岁；存活组47例，男34例，

女13例，平均年龄(49．0士16．8)岁。健康对照组

20例中男14例，女6例；平均(43．6士14．6)岁。各

组年龄比较差异无统计学意义(P>O．05)。

2．2危重病患者与健康对照组血中SST、TNF—a、

IL一6水平比较(表1)：危重病组患者血中SST水平

明显低于健康对照组(P<O．05)}TNF—a、IL一6水平

则明显高于健康对照组(P均<O．05)。相关性分析

显示：血中SST水平与TNF—a、IL一6水平均呈显著

负相关(rl=一0．682，r2=～0．894，P均<O．01)。

哀1健康对照组与危重病患者血中SST、

TNF—a、IL。6水平比较(；±s)

组别 例数 SST(ng／L)TNF—a(ng／L) IL一6(ng／L)

健康对照组

危重病组

20 224．8士130．2 14．2士5．7 65．8土24．3

60 18．2士17．6。 32．4士14．2。 131．65=42．7‘

注：与健康对照组比较。4P<O．05

2．3危重病患者血中SST、TNF—a、IL一6水平与病

情严重度间的关系(表2)：重度组血中SST水平明

显低于轻、中度组(P均<0．05)；TNF—a、IL一6水平

均较轻度组明显升高(P均<0．05)，与中度组比较

虽有升高，但差异无统计学意义(P均>o．05)。相关

性分析结果显示：血中SST水平与APACHE I评

分呈显著负相关(r=一0．327，P<O．05)。

表2不同程度危重病患者组SST、TNF—a、

IL一6水平比较(；士5)

APACHEI

组别例数评分(分)

轻度组23 11．0士2．3

中度组20 18．1士1．1

重度组17 22．7士2．1

SST TNF—a IL一6

(rig／L)(ng／L)(ng／L)

24．7士15．9 28．9±10．9 111．5士32．6

19．2士22．1 30．8士14．3 134．1士36．6

8．1土7．2”39．0土16．4a 156．O士49．6·

注z与轻度组比较，’P<0．05l与中度组比较，“P<O．05

2．4危重病患者血中SST、TNF—a、IL一6水平与预

后的关系(表3)：危重病患者死亡组血中SST水平

明显低于存活组(P<O．05)；TNF吨、IL一6水平均高

于存活组，但差异无统计学意义。

裹3死亡组和存活组患者血中SST、TNF一口、

IL一6水平比较(；士5)

组别例数 SST(ng／L)

存活组47 21．5士18．4

死亡组13 6．4士5．5-

TNF——a(ng／L) IL··6(ng／L)

30．5士13．3 127．0士38．6

39．4士15．9 148．4士53．7

注z与存活组比较，‘P<0．05

万方数据



主垦鱼重瘟鱼墼堕堂!!!!堡!旦蔓!!鲞筮!塑堡堕!曼!i!鱼堡丛鲤!丛!!；!!!!∑!!：!!!堕!：1

3讨论

在严重感染、休克、严重刨伤、重大手术及缺血、

缺氧等应激状态时，机体常处于一种免疫异常状态，

短期内出现高细胞因子血症，导致全身炎症反应综

合征(SIRS)和多器官功能障碍综合征(MODS)的

发生，这种短期内出现的过度炎症反应主要与天然

免疫的激活有关‘引，同时这些患者神经一内分泌系统

也常发生紊乱，但二者间的关系目前尚不清楚。SST

具有免疫调节功能，研究表明，SST对淋巴细胞具

有广泛调节作用，能诱导T淋巴细胞黏附，促进胸

腺细胞和外周T淋巴细胞凋亡，调节Thl／Th2间

细胞平衡，而且对B淋巴细胞的活化、增生、分化及

抗体生成均有影响，并可抑制自然杀伤细胞的杀伤

活性‘7。111；同时，SST还对机体天然免疫具有调节作

用，动物实验显示SST可下调Toll样受体(TLR)

的表达，抑制核转录因子一KB(NF—KB)的活性，可有

效遏止TLRs—NF—K弘炎症介质信号链的激活[1纠。可

见SST的免疫调节活性可以通过天然免疫和获得

性免疫两方面来影响细胞因子的分泌，从而实现对

机体炎症反应的控制。

在临床中同时检测SST及细胞因子水平的变

化，并综合临床资料，可能对了解危重病患者的病理

生理状态以及判断临床治疗和预后有所帮助，为临

床工作带来诸多裨益。本研究中60例危重病患者血

中ssT水平明显低于健康对照者，说明在严重应激

状态下，SST的分泌处于抑制状态，正是由于SST

对天然免疫反应的负性调节作用降低，使得机体的

天然免疫反应可能处于过度激活状态，于是导致后

续SIRS和MODS的发生。因此，危重病患者血中

SST下降是病情危重恶性循环发生的重要环节之

一，这与我们前期动物实验中及文献报道危重病患

者血中胃肠道激素水平明显降低[13。14]的结论是一致

的，但这种胃肠道激素低水平的原因尚不完全清楚。

SST主要由肽能神经元末梢和胃肠道、胰腺内的特

殊内分泌细胞一D细胞合成和释放，巨噬细胞、上皮

细胞、树突细胞、血小板、肥大细胞和多形核白细胞

等免疫细胞也合成SST，在严重应激状态下，这些

分泌SST的细胞在数量或功能方面发生何种改变

有待进一步研究。

进一步分析可以发现，危重病患者血中SST水

平下降与病情严重程度一致。APACHE I评分是目

前国际通用的病情危重程度的评估方法。Knaus

等[1铂对5 185例ICU患者的研究表明，APACHE 1

分值与实际病死率直接相关。本研究中分析了危重
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病患者SST水平与APACHE I评分的关系，结果

表明APACHE I评分愈高的患者其SST水平愈

低，相关性分析显示SST水平与APACHE I评分

呈显著负相关；根据APACHE I评分分组进一步分

析发现，重度组SST水平较轻、中度组明显下降，说

明SST可以作为评估危重病患者病情严重程度的

一项参考指标。同时通过对预后的回顾分析发现，死

亡组存活患者发病初期血中SST水平较存活组患

者更低，有明显差异，说明SST水平可以作为评估

患者预后的一个参考指标，具体的参数界值有待进

一步研究和大样本的临床随机对照试验来确定。可

见血SST下降与几个指标的关联进一步支持上述

观点。理论上可作为对病情、预后的指标之一。但急

诊检测还受到RIA检测方法的一些限制。

大量研究已经证实SIRS或MoDS时血中细胞

因子水平明显升高，但这种高细胞因子血症产生的

机制不完全清楚【16|，本研究也同样观察到，同步检

测危重病患者血中IL一6、TNF—a水平明显升高，且

与SST水平呈显著负相关。我们前期的动物实验显

示，SST可以通过抑制TLR4的转录、表达及启动

下游炎症分子链的功能从而预防机体的过度炎症反

应[1 2。。因此我们认为，危重病患者血中IL一6、TNF—a

水平升高与SST水平的降低是有直接关系的。正是

由于SST作为内源性的免疫调节物处于低水平状

态，才导致机体对免疫应激的负性调节作用下降，从

而产生大量细胞因子，出现炎症失控。因此积极补充

循环中SST，理论上应该有益于治疗，这在临床实

际中可见到例证，SAP早期使用SST后，病情可以

得到改善，全身炎症反应减轻，器官功能不全的发生

减少。而本结果则可以提示，SST可用于更广泛的

危重病患者，但需要临床研究印证。因此可以认为，

对危重病患者预防性补充SST可能具有一定的临

床治疗价值。
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21例过敏性休克患者的临床特点与急救体会

徐庆海

【关键词】过敏性休克， 致敏原； 肾上腺素； 肾上腺皮质激素

对2005年10月一2008年9月本院

收治的21例过敏性休克患者临床资料

进行分析，报告如下。

1临床资料

1．1一般资料：男11例，女10例；年龄

28～64岁，平均(46士18)岁；患者既往

均无过敏史。接触过敏原至发生过敏性

休克时间3～45 min，中位时间10 min；

发生过敏性休克至抢救时间1～30 min，

中位时间3 min。致敏原：应用头孢菌素

类4例，青霉素3例，喹诺酮类3例，双

黄连注射液4例，鱼腥草注射液4例，门

冬氨酸钾镁2例，血制品l例；其中药物

过敏者注射前均按规定进行过皮试。

1．2临床表现：18例患者均出现意识

淡漠；3例突然出现意识完全丧失，1例

伴尿失禁，无四肢抽搐；15例早期诉头

晕、恶心、心悸、胸闷或出冷汗等；4例皮

肤广泛潮红、瘙痒或有荨麻疹。所有患者

D0l：1 0．3760／cma．j．issn．1003—0603．

2009．05．020

作者单位：300480天津市汉沽区中医医

院内一科

平均动脉压(MAP)低于70 mm Hg

(1 1"／11'1'1 Hg一0．133 kPa)，其中2例血压

测不到；18例脉搏大于100次／rain，2例

脉搏60～100次／min，1例外周动脉未

触及明显搏动；18例呼吸微弱，2例伴有

呼吸困难，1例呼吸停止。

1．3 急诊救治：①立即脱离过敏原。

②抗休克：肌肉注射(肌注)1：1 000的

肾上腺素，成人每次0．3～0．5 ml，小儿

酌情减量，随后视血压情况改用多巴胺

5～10 pg·kg_1·rain‘1维持静脉滴注；

同时根据休克程度和个体情况，迅速在

2 h内输注1 000～2 000 ml液体，其中

约2／3为晶体液、约1／3为胶体液。③抗

过敏治疗：地塞米松10 mg，随后给予苯

海拉明20 mg肌注并酌情使用钙剂。

④处理并发症：伴支气管哮喘者给予氨

茶碱等解痉平喘治疗。⑤其他处理：包括

吸氧、保暖、保持呼吸道通畅、对症治疗

等。⑥严密监测患者意识、血压、脉搏、心

率、动脉血氧饱和度(SaO。)、尿量等情

况，并进行必要的实验室检查。

1．4预后：20例患者在乎均30 min内

MAP提高到70 mm Hg以上，临床症状

均显著缓解，24 h内症状完全消失，停

用抗休克治疗，经3 d随诊，未见肾功能

衰竭或其他严重并发症。1例61岁女性

患者因上呼吸道感染输入头孢哌酮钠

3 min后随即晕厥、休克，当地抢救条件

有限，约30 rain转到本院，但心跳、呼吸

已完全停止，复苏无效死亡。

2讨论

过敏性休克属T型超敏反应，起病

急、发展快、多无先兆，抢救及时则恢复

快、疗效好。中药注射液过敏的原因除患

者为过敏体质外还可能与中药加工过

程有关⋯。本组经及时抢救，有95．2％

(20／21)的患者在2 h内纠正休克低血

压状态，24 h内完全脱离治疗和监护，

且肾上腺素对脉搏极微、测不到血压的

患者，升压作用明显，疗效确切，使用方

便快速，应作为此类患者首选抢救药物。
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