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《ＳＨＯＣＫ》２０２０年第５期新观点

Ｄａｖｉｄ　Ｊ．Ｄｒｉｅｓ（唐轶珣 译）

　　 《休克》第５期涵盖复苏、器官功能障碍动物模型和

临床研究、心肌代谢和保护等领域的最新研究。此外，本

期还收录了休克学会大师班中最近会议的总结。

第一篇文章讨论酸中毒。酸中毒是各种细胞和器官损

伤的标志物，继而引起大量炎性介质的释放。Ｒｕｄｎｉｃｋ等

概述了碳酸氢钠减轻酸中毒的潜力［１］。本文就乳酸性酸中

毒的病因进行分析，讨论其对心肌收缩、血管扩张和各种

内分泌疾病的影响。碳酸氢钠可明显改变细胞内外的ｐＨ
值。作者总结了碳酸氢钠在控制ｐＨ 值变化方面的潜在益

处，同时也提出了该疗法的局限性，即氧转运效率较低、

非碳酸氢钠缓冲液浓度增加。同时，降低了因心肌内ｐＨ
下降引起的心输出量减少。

另一篇重要的文章关注长期以来被忽视的右心室在不

同休克状态下的功能改变。Ｗｉｎｋｅｌｈｏｒｓｔ等监测脓毒症患者

肺动脉导管的数据，结果显示右室射血分数与１年全因死

亡率相关［２］。因纳入研究的患者为事先选定，所以死亡率

可能并不完全反映心肌的预后。这项工作强调了右心室与

预后相关的重要性，并提供了由于肺动脉导管使用相对较

少而许多研究中不能得到的数据。

多篇论文讨论了特定的器官功能障碍。Ｆｕｊｉｓｈｉｍａ和

ＪＡＡＭ预测急性呼吸窘迫综合征 （ＡＲＤＳ）研究小组对１５７
名符合柏林ＡＲＤＳ定义的患者人口统计学进行了研究，结

果显示大多数患者具有高敏度的 ＡＲＤＳ，死亡率约为

４０％［３］。虽然该研究存在对 ＡＲＤＳ这一临床综合征认识的

局限性，但其观察了糖皮质激素使用与死亡率的相关性，

这有助于鉴别ＡＲＤＳ的亚型。

本期论文中收录了ＩＣＵ环境和脓毒症对时间生物学影

响的一项观察研究。Ａｃｕａ－Ｆｅｒｎｎｄｅｚ等监测了脓毒症和非

脓毒症患者褪黑素的代谢［４］。虽然他们的研究结果并不能

反驳既往文献中报道ＩＣＵ环境可能干扰患者生物钟功能的

观点，但研究结果显示，ＩＣＵ中脓毒症患者中褪黑激素代

谢产物增加，脓毒症的炎症介质可能是导致该结果的一个

重要因素。

科罗拉多研究小组长期以来研究与各种疾病状态相关

的凝血功能变化。Ｓａｍｕｅｌｓ等使用血栓弹力图技术证明补

体途径激活与高凝状态之间的关联性［５］。研究结果显示，

使用眼镜蛇毒因子激活标本中替代补体途径，可产生高凝

状态，并降低纤维蛋白溶解。

Ｈａｈｎ等比较志愿者服用呋塞米后脱水与控制性失血

后的反应，并使用醋酸林格氏溶液治疗这两种类型的容量

丢失［６］。血管外液体积聚提示失血的内皮效应。与脱水相

比，失血导致血管外液体增加，且尿量更少。以上模型比

较了血管受到两种不同模式的损伤时液体的移动，但不能

完全反映损伤或其他形式的休克。

该期杂志在方法论方面作出了独特的贡献。Ｈａｃｋａｍ
提供了来自年度休克会议的一系列报告摘要，旨在让读者

深入了解当代生物医学研究中的技术［７］。主题为 “休克研

究的大师班”。这些论文的主题是反映休克发展中器官相互

作用的 “连接性”。

Ｗｕ等对纤维蛋白原和冷沉淀用于控制创伤患者的文

章进行了综述，并讨论这些药物治疗内皮损伤的机制［８］。

此综述旨在介绍支持内皮细胞和复苏潜在糖萼的替代途径。

Ｋｉｌｐａｔｒｉｃｋ和Ｋｉａｎｉ综述了在体和离体脓毒症模型中，

白细胞和内皮细胞相互作用的评估策略性文章［９］。这项工

作可用于中性粒细胞黏附和评估内皮通透性与中性粒细胞

差异迁徙的方法。作者认为亟待进一步开发能代表人类疾

病的模型，寻找内皮病变的治疗方法，特别是与脓毒症相

关内皮病变的治疗方法。

休克研究大师班有研究者讨论了儿科学的相关问题。

Ｎｏｌａｎ等研究新生儿休克和坏死性小肠结肠炎的关系［１０］。

研究者比较了新生儿和成人的免疫学差异，评价了可用的

动物模型。研究结果表明，新生儿免疫系统相对不成熟，

可影响多种微生物的生存，容易引起脓毒症的发生。同时，

作者认为相关疾病动物模型有助于提高研究质量。

Ｒｕｐｅｒｔ等研究肌肉生长调节的机制，并将其作为一种

手段，寻找减少创伤、脓毒症和其他炎症等损伤后发病率

和死亡率的干预措施［１１］。这篇综述关注临床问题、肌肉质

量评估的工具以及基因干预的潜力，为各种情况下的心肌

功能障碍提供了治疗的方法。Ｖａｓｑｕｅｓ－Ｎóｖｏａ等以三位脓

毒症心肌病中年患者 （既往无心血管病史）的临床特点开

展的讨论［１２］。这三位患者病情的共同点是心外膜下水肿，

心肌收缩和舒张功能降低。作者认为心肌水肿与细胞外基

质破坏有关，并指出氧弥散距离增加、毛细血管压迫和细

胞代谢废物堆积是心肌水肿伴随功能恶化的可能机制。
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Ｌａｃｋｎｅｒ等将研究心功能不全的重心从脓毒症转移至创

伤［１３］。研究者分别制备标准股骨骨折的单发伤模型和同时

受到钝性胸部损伤、穿透性肝损伤和股骨骨折的多发伤猪

模型，并检测经历单发伤和多发伤实验猪的心肌葡萄糖和

脂肪酸转运。研究者控制多发伤动物的出血，维持平均动

脉压约为４０ｍｍＨｇ，失血量约为总血量的４５％。多发伤动

物表现为高血糖，但伤后７２ｈ，所有动物均出现低血糖，

肝糖原储备减少。作者认为，创伤可诱导心肌冬眠的保护

状态，降低耗氧量，并依赖无氧糖酵解以产生心肌 ＡＴＰ。

同时，当损伤导致能量缺乏时，这种适应性反应可以维持

心肌细胞的活力。

Ｙａｎｇ等研究心脏骤停后的心肌损伤［１４］。研究者利用

超声心动图进行监测心功能，探讨使用Ｉｖａｂｒａｄｉｎｅ来降低

心跳骤停后心力衰竭风险的可能性。动物经历数分钟心室

颤动后，予以心肺复苏并除颤，制备心跳骤停模型。复苏

后２４ｈ，对自主循环恢复的动物分别使用Ｉｖａｂｒａｄｉｎｅ和生理

盐水干预，使用超声心动图检测实验动物的心肌功能。结

果显示，与安慰剂相比，接受Ｉｖａｂｒａｄｉｎｅ治疗的动物心肌

损伤程度减少，且使用该药物也可以减少神经功能缺损。

Ｇｏｅｒｇｅｎｓ等研究了高血糖在缺血预适应和心脏保护的

作用［１５］。作者使用雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠构建心肌缺血再灌注模

型，缺血预处理组动物在大面积缺血损伤前接受３个短暂

缺血期和５分钟再灌注。研究结果显示，缺血预处理组大

鼠心肌梗死面积减小，但高血糖却降低了缺血预处理的心

脏保护作用。同时，作者也发现高血糖逆转了缺血预处理

损伤组织的中性粒细胞聚集减少。

在体外研究中，Ｙｕ等观察新鲜冰冻血浆 （ＦＦＰ），特

别是纤维蛋白原对内皮细胞的保护作用［１６］。本研究从啮齿

动物和创伤患者中获得标本，研究ＦＦＰ的临床益处。失血

性休克时，ＦＦＰ的保护作用和细胞凋亡明显相关。但由于

ＦＦＰ含有３　０００多种蛋白质，因此需要进一步的工作来鉴

定引起抗凋亡的成分，从而开发出保护创伤患者内皮细胞

的复苏工具。作者认为纤维蛋白原将成为具有潜力的复苏

药物。

５月期 《休克》最后一篇文章是关于 Ａｈｍａｄ等观察酶

抑制剂在小鼠脓杆菌素诱导胰腺炎模型中的安全性和有效

性［１７］。研究所示，酶阻断降低了血浆中的炎症介质水平，

改善了胰腺的大体外观和组织学表现。作者认为进一步开

展酶促反应治疗胰腺炎的有利于基础研究。
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