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　　本期 《休克》带来了４篇临床研究以及一系列优秀的

基础研究论文。临床研究依旧以脓毒症、脓毒性休克以及

创伤主题为重点，对疾病的诊断价值以及治疗方案、时机

的选择进行了探讨。在基础研究方面，从缺血再灌注、器

官功能损伤的角度出发，重点突出了在脓毒症、创伤、严

重炎症反应等疾病状态下各器官功能损伤的病理生理机制

以及有效的干预措施，为将来的临床研究提供了方向和理

论依据。

鉴于早期识别感染的生物标志物的必要性，Ｃｈｒｉｓｔｅｎｓ－
ｅｎ　ＥＥ等人提出假设，即钙结合蛋白、Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）、

ＩＬ－６和降钙素原 （ＰＣＴ）单独或联合可以为临床医生提供

有用的信息，以便在急诊科早期识别可能发展为脓毒症的

患者。研究者将急诊科快速反应组的３９１例成年患者纳入

一项前瞻性观察研究，分别在患者到达急诊科后１５ｍｉｎ内

进入每个亚组１周内采集血样，分析钙结合蛋白、Ｃ反应

蛋白、ＩＬ－６和ＰＣＴ水平的动态变化，并记录医生是否开始

使用抗生素。研究发现，Ｃ反应蛋白和ＩＬ－６在诊断感染方

面优于钙结合蛋白和ＰＣＴ，预测感染的最佳回归模型为急

诊科医生、ＣＲＰ和ＩＬ－６。采用最佳分界值，ＣＲＰ和ＩＬ－６
联合检测对感染的阳性预测值为９５％，阴性预测值为

９０％。在这３９１例患者中，急诊医生治疗不足或治疗过度

有６５例，而ＣＲＰ和ＩＬ－６的最佳临界值可以纠正６５例患者

中的３２例。纵向标本显示ＩＬ－６在急诊科达到峰值，而

ＣＲＰ和ＰＣＴ在达到峰值的时间较为延迟。因此研究者得出

结论，Ｃ－反应蛋白和ＩＬ－６在识别急诊科感染患者中可能发

展为脓毒症方面优于钙结合蛋白和ＰＣＴ。将这两种不同动

力学特点的生物标志物结合起来，可以提高对感染的认识，

并有助于急诊科快速反应小组的临床管理［１］。

Ｐｒｉｙａｎｋａ　Ｐ等人进行了一项回顾性队列研究，证明成

人血管舒张性休克危重患者中血管加压剂抵抗型低血压
（ＶＲＨ）和血管加压剂敏感型低血压 （ＶＳＨ）与危险因素、

资源利用和１年死亡率的关系。研究者选择２０００年７月至

２００８年１０月间收治在宾夕法尼亚州匹兹堡大学医学中心８
个重症监护室里的血管舒张性休克危重患者，在充分液体

复苏后，使用去甲肾上腺素维持这些患者的 ＭＡＰ在５５～

７０ｍｍＨｇ之间，持续使用去甲肾上腺素剂量每分钟超过

０．２μｇ／ｋｇ，持续６ｈ以上的属于 ＶＲＨ，而每分钟去甲肾上

腺素需要量≤０．２μｇ／ｋｇ属于ＶＳＨ。在５　３１３例血管舒张性

休克患者中，有１　２９１例发生 ＶＲＨ。与 ＶＳＨ相比，ＶＲＨ
与急性肾损伤风险增加、使用肾脏替代治疗、较长的重症

监护病房住院时间中位数 ［四分位数范围 （ＩＱＲ）］以及

一年死亡率增加相关，ＶＲＨ与风险调整后死亡率的增加也

有关。与单一治疗相比，联合应用两种或三种或更多的血

管升压药并不能降低死亡率。研究者使用有限混合模型确

定了四种独特的患者群表型，在人口统计学、疾病严重程

度、护理过程、血管加压剂的使用和预后方面有所不同。

研究认为，在有血管舒张性休克的危重患者中，与 ＶＳＨ
相比，ＶＲＨ与增加资源利用率和长期死亡风险相关，联合

血管加压药治疗与较低的死亡风险无关［２］。

为确定脓毒性休克早期应用血管加压素是否能降低器

官功能障碍和住院全因死亡率，Ｒｙｄｚ　ＡＣ等人通过一项多

中心、回顾性、队列研究，评估了２０１１年１０月至２０１８年

８月期间入住内科重症监护病房的脓毒性休克患者，这些

患者在休克发生后４８ｈ内均接受了血管加压素治疗。分析

的主要综合结果是在开始应用血管加压素后，序贯器官衰

竭评估评分从基线到７２ｈ变化＞３的患者的比例和／或住院

全因死亡率，次要结果包括血流动力学稳定的时间、急性

肾损伤和重症监护病房的住院时间。研究结果显示，共有

３８５名患者进入最终评估，平均急性生理学和慢性健康评

估ＩＩ评分为３１分，基线序贯器官衰竭评估评分平均为１３
分。使用去甲肾上腺素后开始使用血管加压素的中位时间

为７．３ｈ。在脓毒性休克早期应用血管加压素的患者，主要
的综合结果显著降低。通过在多变量回归模型中控制基线

数据后，主要结果仍然具有统计学意义。研究者得出结论，

脓毒性休克早期应用血管加压素可降低院内全因死亡率和／

或器官功能障碍的风险［３］。

时间是影响创伤患者预后的重要因素，而不可压迫性

躯干出血 （ＮＣＴＨ）复苏性主动脉腔内球囊阻断术 （ＲＥ－
ＢＯＡ）或复苏性开胸 （ＲＴ）治疗的时间与治疗的关系此前

未被证实。Ｂｒｏｏｍｅ　ＪＭ等人提出假设，即较短的干预时间

将降低死亡率。研究者选择２０１３～２０２２年在创伤和急诊外

伤外科登记的接受急诊科主动脉阻断 （ＡＯ）治疗的患者，

采用多变量Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析治疗时间对死亡率的影响，

发现在共纳入的１　８５３名患者中，大多数患者是男性
（８２％），中位年龄为３４岁 （四分位数范围，３０岁）。从受
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伤到入院和入院到成功进行 ＡＯ的中位时间分别为３１ｍｉｎ
和１１ｍｉｎ，而在死亡的患者中，从受伤到成功进行 ＡＯ的

中位时间和入院到成功进行 ＡＯ的中位时间均较短。多因

素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析表明，接受ＲＴ治疗是死亡率的最强

预测因子，从受伤到入院的时间和入院到成功进行 ＡＯ的

时间没有显著差异。这一发现在仅 ＲＴ和仅 ＲＥＢＯＡ人群

的亚组分析中是一致的。尽管采取了快速干预措施，受伤

或入院到进行主动脉阻断的时间并不显著影响死亡率。医

院内的快速干预往往不足弥补在急诊就诊之前已经发生的

严重失血和低血容量。值得注意的是，院前治疗应在更接

近损伤点的地方采取 “处理并控制”的措施，如止血复

苏［４］。

围手术期血流灌注的改变导致缺血和再灌注损伤，而

术中给氧以限制缺氧性损伤，但可能导致高氧血症。Ｍａｃｅ

ＥＨ等人提出假设，高氧血症可削弱内皮依赖性和非内皮

依赖性血管舒张反应，但不影响对非血红素依赖的可溶性

鸟苷酸环化酶激活的血管舒张反应。他们在小鼠肾缺血

３０ｍｉｎ和再灌流３０ｍｉｎ期间，分别给予２１％ （常氧）、６０％
（中度高氧）或１００％ （重度高氧）氧气进行通气给氧，以

测定氧对小鼠主动脉血管反应性的影响。处死小鼠后，分

离胸主动脉，并将各节段安装在线状肌图仪上。随着乙酰

胆碱 （ＡＣｈ）和硝普钠 （ＳＮＰ）浓度的升高，他们分别测

量了内皮依赖性和非内皮依赖性血管舒张效应，并用Ｃｉ－
ｎａｃｉｇｕａｔ测定了对非血红素依赖性鸟苷酸环化酶激活的血

管舒张反应。用Ｓｉｇｍｏｉｄ模型和非线性混合效应回归将各

激动剂的血管舒张反应量化为最大理论反应 （Ｅｍａｘ）和引

起５０％松弛的有效浓度 （ＥＣ５０）。采用二氢乙锭探针法和

高效液相色谱法测定主动脉超氧化物特异性产物二氢乙锭。

他们发现，与常氧相比，高氧对血管内皮依赖性 （ＡＣｈ）

和非内皮非依赖性 （ＳＮＰ）的血管舒张反应均有损害作用，

而对Ｃｉｎａｃｉｇｕａｔ诱导的血管舒张无影响。ＡＣｈ　Ｅｍａｘ中位

数常氧组为７６．４％，中度高氧组为５３．５％，重度高氧组为

５３．１％，而 ＡＣｈ　ＥＣ　５０组间差异无统计学意义。ＳＮＰ

Ｅｍａｘ常氧组为１３３．１％，中度高氧组为１２８．３％，重度高

氧组为１１４．８％，中度高氧组的ＳＮＰ　ＥＣ　５０比常氧组大

０．３８ｌｏｇＭ。各氧疗组间Ｃｉｎａｃｉｇｕａｔ　Ｅｍａｘ和ＥＣ５０差异无

统计学意义。主动脉蛋白质中二氢乙锭含量在常氧下为１

４１９ｐｍｏｌ／ｍｇ，在中度高氧下为１　９９３ｐｍｏｌ／ｍｇ，在重度高

氧下为２　０７８ｐｍｏｌ／ｍｇ。因此，他们得出结论，与常氧相

比，高氧可损害血管内皮依赖性和非内皮依赖性的血管舒

张反应，但对非血红素依赖性鸟苷酸环化酶激活的舒张反

应损害不明显，高氧可增加血管超氧化物的生成。这项研

究的结果可能对接受高浓度氧疗并面临缺血再灌注介导的

器官损伤风险的患者具有重要意义［５］。

脑外伤 （ＴＢＩ）后小胶质细胞的结构性激活与长期的

神经认知缺陷和神经退行性疾病的进展有关。越来越多证

据表明，肠道－脑轴在这一过程中发挥了关键作用。具体地

说，脑外伤已被证明可以导致共生性肠道细菌的枯竭，由

此导致的肠道生物失调与神经炎症和疾病有关。因此，Ｄａ－
ｖｉｓ等人提出假设，粪便微生物区系移植将减弱脑外伤后小

胶质细胞的激活并改善神经病理。他们将Ｃ５７ＢＩ／６小鼠采

用头部控制性皮质撞击造成重型颅脑损伤 （ｎ＝１０）和假损
伤 （ｎ＝１０）。经上述处理后的小鼠每周接受粪便微生物区
系移植 （ＦＭＴ）或单纯口服载体１次，共４周。在脑外伤

后５９ｄ，对小鼠进行磁共振增强扫描，扫描后处死小鼠，

在６０ＤＰＩ时采集大脑，通过荧光激活细胞分选分离ＣＤ４５＋
细胞，用１０倍基因组学铬单细胞３＇试剂盒制备ｃＤＮＡ文

库，然后在 ＨｉＳｅｑ４０００测序仪上测序，并进行计算分析。

该研究发现，伤后５９ｄ，粪便微生物移植组大鼠脑室肿大

明显减少，脑白质连通性得以保留。此外，与单独使用载

体的小鼠相比，ＦＭＴ处理的小鼠的小胶质细胞显著减少了

炎症基因的表达，并让涉及热休克反应的途径变得更多。

他们认为，通过ＦＭＴ恢复肠道微生物群落结构将减弱脑

创伤后小胶质细胞的激活，减少神经病理改变。同时他们

的研究数据显示，与单独使用载体治疗的小鼠相比，损伤

后的小鼠皮质体积和白质连通性得到了显著保护。颅脑损

伤后神经解剖学上的这种保存与ＦＭＴ治疗的小鼠小胶质

细胞内炎症基因表达的显著减少有关。众所周知，热休克

反应在脑外伤和其他神经退行性疾病过程中发挥神经保护

作用，ＦＭＴ处理的小鼠的小胶质细胞让热休克反应的途径

变得更为丰富［６］。

Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ　Ａ等人对Ｔｏｌｌ样受体４激动剂３－脱酰基磷

酸化己糖 （３Ｄ　ＰＨＡＤ）在临床相关的小鼠肺炎模型中的疗

效进行了检测，并评估了其介导保护性反应的细胞机制。

他们在野生型雄性Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠肺内接种肺炎克雷伯菌

前连续２ｄ肺内注射３Ｄ　ＰＨＡＤ （２０μｇ）或仅使用载体，观

察小鼠１４ｄ存活期、肺内肺炎克雷伯菌载量、肺白细胞分

布、白细胞吞噬能力和细胞因子产生情况，并通过组织学

评估进一步评估肺炎严重程度和白细胞聚集情况。研究发

现，与对照组相比，３Ｄ　ＰＨＡＤ肺内治疗降低了肺炎克雷

伯菌的集落形成单位和肺炎严重程度，并改善了小鼠的存

活率。肺炎克雷伯菌感染后４８ｈ，３Ｄ　ＰＨＡＤ组小鼠肺内中

性粒细胞、单核细胞和巨噬细胞数均高于对照组，但与对

照组相比差异无统计学意义。经３Ｄ　ＰＨＡＤ处理的小鼠肺

固有白细胞吞噬能力增强。与对照组相比，单独使用３Ｄ

ＰＨＡＤ可增加肺炎克雷伯菌肺炎期间肺组织中的细胞因子

水平，但降低了血浆中的细胞因子水平。因此，他们得出

结论，３Ｄ　ＰＨＡＤ肺内治疗可增强肺内天然免疫功能，促

进对肺炎克雷伯菌肺炎的抵抗作用［７］。

Ｆａｎ　Ｍ等人探讨了乳酸是否在脓毒症引起内皮屏障功

能障碍中起作用。研究采用盲肠结扎穿孔 （ＣＬＰ）法制备

小鼠 多 菌 脓 毒 症 模 型。为 了 阐 明 热 休 克 蛋 白 Ａ１２Ｂ
（ＨＳＰＡ１２Ｂ）的作用，他们选择对野生型、ＨＳＰＡ１２Ｂ转基

因和内皮 ＨＳＰＡ１２Ｂ缺陷小鼠进行了 ＣＬＰ或假手术。在

ＣＬＰ或假手术处理后６ｈ，给小鼠腹腔注射乳酸 （ｐＨ６．８，

０．５ｇ／ｋｇ），为抑制乳酸信号，术前 ３ｈ腹腔注射 ３ＯＢＡ

·９０３·实用休克杂志（中英文）　２０２２年１０月第６卷第５期　Ｊｏｕｒｎａｌ　ｏｆ　Ｐｒａｃｔｉｃａｌ　Ｓｈｏｃｋ，Ｏｃｔ　２０２２，Ｖｏｌ　６，Ｎｏ．５



（１２０μＭ）。通过伊文思蓝渗透试验测定血管通透性。他们

发现，乳酸可增加ＣＬＰ诱导的血管通透性。血管内皮细胞

钙粘蛋白 （ＶＥ－ｃａｄｈｅｒｉｎ）、ｃｌａｕｄｉｎ　５和闭锁小带１ （ＺＯ－１）

在维持内皮细胞连接和血管完整性中起重要作用。乳酸给

药显著降低脓毒症小鼠心脏中 ＶＥ－钙粘蛋白、ｃｌａｕｄｉｎ　５和

ＺＯ－１的 表 达。同 时，该 研 究 体 外 数 据 显 示，乳 酸
（１０ｍＭ）处理可破坏内皮细胞中的 ＶＥ－钙粘蛋白、ｃｌａｕｄｉｎ

５和ＺＯ－１。从机制上，他们观察到乳酸通过减少 ＨＳ－
ＰＡ１２Ｂ的表达来促进 ＶＥ－钙粘蛋白的内吞。ＨＳＰＡ１２Ｂ过

表达可阻止乳酸诱导的 ＶＥ－钙粘蛋白解离。Ｇ蛋白偶联受

体８１ （ＧＰＲ８１）是乳酸的特异性受体，用其拮抗剂３ＯＢＡ
抑制 ＧＰＲ８１可降低脓毒症小鼠血管通透性，逆转 ＨＳ－
ＰＡ１２Ｂ的表达。他们认为，该研究证实了乳酸通过减少血

管内皮细胞内ＶＥ－钙粘蛋白连接和紧密连接而促进血管通

透性增加的新作用。乳酸在血管高通透性中的有害作用是

通过 ＨＳＰＡ１２Ｂ和ＧＰＲ８１依赖的信号通路转导的［８］。

创伤后早期发生的内皮病变包括血管通透性增加、炎

症反应和凝血功能障碍，这些异常的持续存在最终会导致

多器官功能衰竭。Ｂａｒｒｙ　Ｍ 等人提出假设，将已建立的３ｈ
急性失血性休克和创伤 （ＨＳ／Ｔ）小鼠模型扩展到２４ｈ存活

模型，可以评估 ＨＳ／Ｔ后持续性内皮病变和器官损伤程度。

将成年雄性Ｃ５７ＢＬ／６Ｊ小鼠剖腹、股动脉插管和引血诱导

ＨＳ至ＭＡＰ为３５ｍｍＨｇ并持续９０ｍｉｎ，然后用乳酸林格氏

液 （ＬＲ）或新鲜冰冻血浆 （ＦＦＰ）复苏小鼠。通过测量一

种荧光葡聚糖染料的渗出量来评估肺和肠道的血管通透性，

同时对肺组织病理损伤进行评估，使用免疫荧光染色评估

细胞间连接完整性，用ＮａｎｏＳｔｒｉｎｇ技术来评估肺炎性基因

的表达。在休克开始后３ｈ和２４ｈ对所有终点进行评估。研

究发现，ＬＲ和ＦＦＰ处理的小鼠在２４ｈ模型中的死亡率均

为１７％。与假手术组小鼠相比，ＬＲ处理组小鼠在３ｈ后肺

和肠道的血管通透性增加，ＦＦＰ处理组小鼠的血管通透性

有所减轻。然而，休克后２４ｈ两组之间的血管通透性没有

差异。尽管在３ｈ时，ＬＲ处理组的小鼠肺中显示出显著的

组织病理学损伤，失去紧密粘连的连接，以及促炎基因表

达增加，但在２４ｈ时，ＬＲ小鼠的这些终点与假小鼠相似。

研究得出结论，在已建立的 ＨＳ／Ｔ小鼠模型中，内皮病变

和肺损伤在３ｈ时明显，但在２４ｈ后可恢复。在允许更严重

的损伤加上支持性治疗的条件下，可能有必要建立多发伤

模型或更大的动物模型来评估急性期以外的内皮病变和器

官损伤［９］。

创伤失血性休克 （Ｔ／ＨＳ）是一种可以导致多器官功能

衰竭的临床疾病，需要快速干预。细胞水平的氧气限制会

导致炎症和随后的细胞死亡。三磷酸腺苷是细胞内普遍存

在的能量通货，也是重要的细胞外炎症信号分子。腺苷是

三磷酸腺苷分解形成的一种内源性核苷酸，在Ｔ／ＨＳ期间

也会被释放。腺苷与四种 Ｇ蛋白偶联受体 （Ａ１Ｒ、Ａ２ａ、

Ａ２ｂ、Ａ３Ｒ）结合，称为腺苷受体或Ｐ１受体。Ｋｅｌｅｓｔｅｍｕｒ

Ｔ等人在一项研究中评估了Ａ２ａＲ （Ａ２ａＲ－／－小鼠）的激活、

失活和遗传缺失在Ｔ／ＨＳ诱导的多器官功能衰竭中的作用。

野生型小鼠在休克诱导前３０ｍｉｎ用激动剂或拮抗剂进行预

处理，然后通过抽取动脉血并维持血压在２８～３２ｍｍＨｇ之

间的方法进行 Ｔ／ＨＳ处理。Ａ２ａＲ－／－小鼠在没有药物预处

理的情况下接受Ｔ／ＨＳ处理。用髓过氧化物酶测定中性粒

细胞滞留，伊文思蓝染色 （ＥＢＤ）法测定肺通透性，采用

双抗体夹心酶联免疫吸附试验检测血和肺炎性细胞因子水

平，用分光光度法测定血浆中谷草转氨酶和丙氨酸氨基转

移酶，用小鼠细胞凋亡阵列评估凋亡级联反应的激活情况。

他们发现，选择性 Ａ２ａＲ激动剂ＣＧＳ２１６８０减少了肺中性

粒细胞的滞留，降低了肺促炎细胞因子ＩＬ－６和肿瘤坏死因

子－α水平，减轻了支气管肺泡灌洗液ＥＢＤ。选择性拮抗剂

ＺＭ２４１３８５和基因阻断预处理可增加Ａ２ａＲ－／－小鼠的中性粒

细胞滞留、促炎细胞因子水平和支气管肺泡灌洗液ＥＢＤ，

Ａ２ａＲ－／－小鼠肺组织髓过氧化物酶水平也升高。研究者还观

察到Ｔ／ＨＳ后肺和脾中 Ａ２ａＲ缺失，抗细胞凋亡标志物显

著减少。综上所述，在 Ｔ／ＨＳ的背景下，Ａ２ａＲ的激活调

节了器官损伤和细胞凋亡［１０］。

腹部钝性损伤的后果具有多变性，经常被低估甚至被

忽视，然而，潜在的通路机制和随后的先天免疫反应仍然

知之甚少。因此，Ｈａｕｓｓｎｅｒ　Ｆ等人探讨了标准化冲击波诱

导的钝性腹部创伤 （ＡＴ）对肠道和先天免疫反应时空上的

局部和全身影响。在已建立的 ＡＴ 模型中，６６只雄性

Ｃ５７ＢＩ６小鼠被麻醉，以上腹部为中心进行单一冲击波处理

或者不进行冲击波处理以进行对照 （Ｓｈａｍ）。在创伤诱导

后２、６或２４ｈ处死动物。在４４只ＡＴ动物中，有１６只肉

眼可见一种或多种肠管损伤。通过对空肠和回肠组织样本

进行组织学分析，并通过Ｃｈｉｕ评分和肠道细胞损伤标志物
—肠道脂肪酸结合蛋白血浆浓度的增加来量化，来检测上

皮损伤。此外，在创伤后早期，血浆Ｓｙｎｄｅｃａｎ－１、Ｃｌａｕｄｉｎ－
５和粘蛋白－２水平升高也表明肠血屏障发生了变化。组织

匀浆和血浆中促炎症细胞因子如肿瘤坏死因子和巨噬细胞

炎性蛋白２水平的升高表明钝性 ＡＴ后全身免疫激活。在

一个新建立的钝性ＡＴ小鼠模型中发现了与早期可检测到

的高水平肠道脂肪酸结合蛋白血浆水平相关的早期形态肠

道损伤，以及相当大的时间和剂量依赖性的肠道血液屏障

损害。这似乎是进一步研究 ＡＴ的肠道免疫病理生理学后

果和评估新的治疗方法的一个满意的模型［１１］。

Ｏｎｏｅ　Ａ等人推测内毒素休克时给予２－甲基－２－噻唑啉
（２ＭＴ）可改善循环和空肠黏膜血流，通过实验研究探讨了

２ＭＴ对内毒素休克兔的体循环及肠系膜上静脉 （ＳＭＶ）血

流量和空肠组织血流量的影响。研究共设４组，每组６只：

对照组、内毒素 （１ｍｇ／ｋｇ）组、２ＭＴ （８０ｍｇ／ｋｇ）组和内

毒素－２ＭＴ 组。以 ＭＡＰ、心率、心脏指数、乳酸水平、

ＳＭＶ血流量、空肠黏膜组织血流量为循环指标，从０～
２４０ｍｉｎ每隔３０ｍｉｎ测量一次。他们发现，内毒素组 ＭＡＰ
下降可被２ＭＴ抑制，ＳＭＶ血流量在注射内毒素后暂时下

降，但随后回升。内毒素组给药２ＭＴ后，ＳＭＶ血流量较
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内毒素组提前开始上升，此后未低于对照组。内毒素组空

肠组织血流量先下降后升高，但仍低于对照组。而在内毒

素－２ＭＴ组，虽然空肠组织血流量出现一过性下降，但随

后恢复到对照组水平。在空肠组织血流量９０～１８０ｍｉｎ和

２４０ｍｉｎ时，２ＭＴ与内毒素之间存在相互作用。他们的研

究结果表明，２ＭＴ可维持 ＭＡＰ，并改善ＳＭＶ血流量和空

肠组织血流量。在兔内毒素休克模型上，２ＭＴ对 ＭＡＰ和

空肠组织血流量有正向影响［１２］。
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（收稿日期：２０２２－０９－０１）

（本文编辑：顾潇宵）

■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■■
（上接第３０７页）

Ｈ１５１是ＳＴＩＮＧ的一个小分子抑制剂，目前不清楚其是否
可作为一种潜在的治疗方法。Ｋｏｂｒｉｔｚ等通过体外和体内实
验观察ＳＴＩＮＧ的小分子抑制剂 Ｈ１５１对肠道Ｉ／Ｒ影响。结
果显示，Ｈ１５１可以减轻肠道Ｉ／Ｒ后的炎症、组织损伤和死
亡率，提示 Ｈ１５１可有望成为治疗肠道Ｉ／Ｒ的潜在治疗方
法［９］。
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