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　　本期 «休克»共有１８篇文章,包括综述３篇,临床研

究７篇和基础研究８篇.与脓毒症相关的文章共有１１篇,

研究内容包括休克的治疗、各种预测模型及临床与基础的

研究.其他６篇文章涵盖了脑损伤、射血分数保留心力衰

竭及COVIDＧ１９等的基础研究及荟萃分析.这些研究有助

于更好地理解疾病及治疗方案,同时更加准确的预测疾病

的严重程度和预后.

许多脓毒症患者有显著的并发症,这使预测死亡率的

诊断复杂化.肝硬化就是其中之一,deMoraes等在２０００
多名肝硬化住院患者的基础上建立了一个死亡率预测模型.

在这些患者中,２７７例发展为脓毒症,住院死亡率为３７％.

多项临床和实验室指标用于预测死亡率[１].

内毒素血症时自噬的增加被认为是机体通过减少内皮

细胞焦亡发挥保护作用.Ma等使用人脐静脉内皮细胞和

报告小鼠研究了调节自噬的机制.结果表明,内毒素增加

了 mTOR的调控相关蛋白,并详细阐述了 mTOR调控自

噬的关键通路和分子[２].

即使在２０２４年,儿童脓毒症仍然是一种极其严重的疾

病,有必要对疾病的基本机制进行研究.促炎细胞因子ILＧ
１可能起作用.Sacco等回顾了使用ILＧ１受体拮抗剂阿那白

滞素治疗７２例患者的文献[３].他们的结论是,需要进行盲

法研究来确定阿那白滞素的临床效用.

预测患者的脓毒症是休克研究者的主要目标.如果生

物标志物能识别潜在的病原体,从而启动及时和适当的治

疗,那么其效用将更大.Li等的一项研究发现,联合降钙

素原和presepsin水平比任何单一生物标志物更准确地预测

脓毒症.水平也与某些细菌菌株相关[４].

休克期间维持适当的血压常由平均动脉压 (meanarteＧ
rialpressure,MAP)决定.然而,使用升压药增加 MAP
可能会减少重要器官的微循环.Kurita等利用猪内毒素模

型发现,在一些重要器官 (如肾和肝),血管加压药增加的

MAP和实际组织氧合指数之间存在复杂的关系[５].

创伤性脑损伤 (traumaticbraininjury,TBI)引起的

多系统异常远远超出中枢神经系统.Alam 等回顾了 TBI
诱导的内皮细胞功能障碍在驱动这些变化中的作用.它们

特异性地解决了 TBI后暴露在外周免疫系统中可能引起全

身内皮功能障碍的神经元抗原[６].

Zhao等利用大鼠模型研究了血管平滑肌细胞从收缩表

型向合成表型转变,导致失血性休克期间肠道血流量下降

的潜在机制.肠道血流在出血性休克期间经常减少,其中

一个机制是血管平滑肌细胞从收缩表型向合成表型的转变.

Zhao等使用大鼠模型研究了导致这种转变的潜在机制.他

们的研究结果确定了一些通路,包括在体外使用自噬抑制

剂和在动物模型中进行星状神经节阻滞来调节血管平滑肌

的自噬.[７].

脓毒症患者的死亡率预测可通过对合并症进行校正而

获益,因为有许多患者有显著的合并症.Pan等使用了三

个不同的数据库,并使用年龄校正的查尔森合并症指数

(charlsoncomorbidityindex)校 正 了 序 贯 器 官 衰 竭 评 估

(sequentialorganfailureassessment,SOFA)评分.校正

后的指数能更准确地预测脓毒症病死率[８].

射血分数保留的心力衰竭在心力衰竭患者中占很大比

例.Zhang等回顾了文献,并对可溶性鸟苷酸环化酶抑制

剂治疗这些患者的疗效进行了荟萃分析.他们的综述显示,

抑制剂不但不能改善射血分数保留心力衰竭患者的死亡率

或生活质量,还导致了药物相关不良事件的增加[９].

辐射对骨髓中的造血细胞具有明确的危害.Shi等在辐

射损伤前用近红外染料预处理小鼠.结果表明,染料促进

干细胞的静息状态,降低氧化应激水平和 DNA 损伤.如

果在辐射损伤后给予治疗,则未观察到有益作用[１０].

在接受液体复苏时,需要对患者进行监测,以确保患

者做出适当反应.Ye等研究了应用颈动脉超声评估小潮气

量和保留自主呼吸的机械通气患者的复苏情况.结果表明

两个参数均可预测患者对液体复苏的反应[１１].

肝损伤可能是脓毒症器官损伤的一部分.Cui等利用

大鼠脓毒症模型研究了右美托咪定预处理对肝脏保护作用

的潜在机制.他们的结果表明,与驱动坏死性凋亡的几种

炎症介 质 和 分 子 减 少 相 关 的 几 种 肝 损 伤 标 志 物 显 著 减

少[１２].

并不是所有脓毒症都能迅速导致死亡,许多患者会进

展为持续性炎症、免疫抑制和分解代谢综合征.Guan等通

过将耐受性树突状细胞暴露于低剂量脂多糖,建立了耐受

性树突状细胞的细胞模型,并确定了这些细胞的反应性或

无反应性[１３].
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急 性 骨 筋 膜 间 隔 综 合 征 (acutecompartmentsynＧ
drome,ACS)可 引 起 骨 骼 肌 损 伤.使 用 生 理 盐 水 输 注

ACS模型大鼠,Zhang等在损伤终止后输注辛酸.这种治

疗减轻了肌肉炎症、氧化应激和促进肌肉恢复.损伤后

１４d观察到了的肌肉纤维化的减少[１４].

中枢神经系统感染 (centralnervoussysteminfections,

CNSI)是神经外科术后常见的并发症,及时准确的诊断至

关重要.Zhang等比较了宏基因组二代测序 (metagenomic
nextgenerationsequencing,mNGS)和传统的脑脊液病原

体培养对CNSI确诊的效果.在这项前瞻性研究中,mNGS
在准确性和阴性预测值等方面优于传统培养[１５].

随着危重症医师对脓毒症治疗的不断改进,越来越多

的患者出现持续性炎症、免疫抑制和分解代谢综合征 (caＧ
tabolismsyndrome,PICS).Yin等创建了一种结合胫骨骨

折和盲肠结扎穿孔的 PICS小鼠模型,以研究血清淀粉样

蛋白 A (serumamyloidA,SAA)在肌肉萎缩发病机制中

的作用.结果表明 SAA 水平升高并与肌肉萎缩、无力相

关,部分与FOXO信号通路相关[１６].

危重患者参数随时间的变化通常比单次评估更能预测

结局.Routsi等使用多天测量的静脉过量超声 (venousexＧ
cessultrasound,VExUS)评分来评估普通ICU 患者的急

性肾损伤和死亡率.研究结果发现,VExUS的轨迹可预测

３０日内的主要肾脏不良事件,而个别测量不能预测[１７].

COVIDＧ１９大流行导致了高死亡率.尽管疾病死亡率

最近有所下降,但仍有宝贵的数据有待探索,以便研究者

为下一次大流行做好准备.GiamarellosＧBourboulis等利用

临床数据集研究了血浆肝素结合蛋白 (heparinＧbindingproＧ
tein,HBP)水平是否可预测不良结局.他们的数据表明,

高水平的 HBP与３０d和９０d时较高的死亡率相关[１８].
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