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编 者 的 话

《中国外科年鉴》的编辑出版目的是及时、全面、准确地向国内外

读者反映我国外科各专业在最近期间的成就与进展，为医疗、教育、科

研工作提供必要的资料和信息，同时也为祖国的医学宝库增添连续性

的史料图书。自����年首卷出版以来，现已编撰、出版��卷。
本卷年鉴包括外科基础与创伤，烧伤外科，整形外科，肿瘤，器官

移植，麻醉，普通外科（包括甲状腺、甲状旁腺、乳腺、腹壁、腹腔、肝、

胆、胰、脾、门脉高压、胃、十二指肠、空肠、回肠、阑尾、结肠、直肠、肛

管、动脉、静脉、淋巴管），神经外科，胸心外科，泌尿外科，骨科等内容；

辟有一年回顾和文选两个栏目。

本卷包容了����年��月至����年��月这一阶段内的外科信
息，从���种医药卫生期刊中选出有关学术论文�����篇，再在其中
选出���Y���有代表性的论文撰写成一年回顾，又选出约��的优
秀论文摘写成文选。

一年回顾中全面反映了本年度我国外科各专业在临床与基础研

究方面以常见病、多发病为重点的进展情况，同时收录有关新理论、新

技术、新经验及罕见病例。文选对所选论文的内容质量要求较高，选

文不拘一格。无论老年专家或中青年专业工作者的著作，亦无论期刊

属于中央或地方级别，凡符合本年鉴选文标准的，均予选录。述评是

表达摘编者个人对该文的看法，并酌情介绍其他同类研究的成果及个

人见解，仅供读者参考，并非定论。一年回顾的参考文献序号附有星

号（H�）者，系已选入文选。
读者和原作者有何建议或希望，恳请及时赐教。

联系地址：上海市长海医院中国外科年鉴编辑部，邮政编码：

������。

中国外科年鉴编委会
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内 容 提 要

本卷年鉴根据����年��月至����年��月我国公开发行的���种医学期刊刊载的�����篇文献编撰
而成，比较全面地反映了在此期间，我国外科各专业基础和临床研究的进展，也收录了此领域内的新理论、新

技术、新经验和罕见、少见病例。本年鉴包括外科基础及创伤，烧伤外科，整形外科，肿瘤，器官移植，麻醉，普

通外科（包括甲状腺、甲状旁腺、乳腺，腹壁、腹腔、肝、胆、胰、脾、门脉高压，胃、十二指肠、空肠、回肠，阑尾、结

肠、直肠、肛门、动脉、静脉、淋巴管，神经外科，胸心外科，泌尿外科，骨科等等内容）；辟有一年回顾和文选两

个栏目。本年鉴是一本实用性强、信息密集型工具书，适合从事医学基础和临床的广大医药卫生科技工作

者、医药院校的学生和研究生阅读，尤其适用于外科医生参考阅读。
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外科基础与创伤

本年度共收集论文���篇，纳入回顾���篇，占�����；收入文选��篇，占����

����������
�
�

����������
�
�

�

��

�

。

一 年 回 顾

一、休克

（一）基础研究

周韶霞等［�］H�用内毒素（MQT）复制犬感染性休
克模型，观察一氧化氮（OP）体内代谢终产物

OP�·／OP�·（OPY）及其共生物内皮素（FU）的变
化，并观察 OP及其合酶抑制剂M�硝基精氨酸
（MOOB）对动物血流动力学、氧动力学的影响。结
果发现，MQT注射后��njo动物呈典型高动力状
态，平均动脉压（NBQ）、体循环阻力（TWSJ）明显下
降，心脏指数（DJ）轻度增加；MQT使氧输送（EP�）、
氧耗（WP�）增加，尿OPY升高。而MOOB使 NBQ
恢复至基础水平，TWSJ、肺循环阻力（QWSJ）显著升
高，且超过基础值；DJ下降，EP�、WP�减少，QWP�
上升，尿OPY增加减少，FU增加更多，表明MQT诱
导的犬感染性休克的血液动力学异常与OP释放过
多有关，OP可抑制MQT引起的FU释放。MOOB
虽可逆转低血压，但对感染性休克整体治疗不利。

作者认为，OP生成异常仅是感染性休克病理生理
改变的一个环节，把提高疗效寄于某一点，如抑制

OP合成等，是不理智的。杨贵远等［�］以雄性TE大
鼠制备失血性休克模型，观察休克前后不同血管反

应性时血浆OP水平的变化。结果发现，失血前血
浆OP浓度为（��������）�npm／M，而休克致血管
反应性降低时，血浆 OP浓度显著升高［（�����
����）�npm／M，Q_�����］；对照组假手术后��njo，
血管反应性与 OP浓度变化无显著意义（Q`�
����）。提示失血性休克后期体内OP产生过多可
能参与血管反应性下降的发生。任成山等［�］以家兔

制备失血性休克模型，在观察了OP在失血性休克
中的效应后，也发现过量产生的OP可直接扩张血
管，降低血管阻力，使血压进一步下降。该研究还同

时观察了�种物质在动物失血性休克中相互之间的
关系：OP、脂质过氧化代谢产物丙二醛（NEB）和

TPE。结果发现，血浆TPE含量于休克后�i、NEB
浓度于休克后�i和�i最高。动物休克后�i血
浆OP��含量与同时相TPE含量呈正相关（s
�����

�
，Q_�����），与�i和�i血浆NEB含量也均

呈正相关（s分别为�����和�����，Q_�����），与
休克后�i同时相血压呈负相关（s�������，Q_�
����）。作者认为，其确切机制目前还有待进一步观
察和研究。蒋建新等［�］H�以Xjtubs大鼠复制内毒素
休克模型，观察杀菌性通透性增强蛋白（CQJ）对内毒
素休克大鼠重要器官功能的保护作用。结果证实，

CQJ能明显改善内毒素休克大鼠心、肝、肾等重要器
官功能，提高休克动物血压，对内毒素休克大鼠具有

较好的防治作用。其实验结果为：（�）CQJ治疗后动
物存活时间延长，��i存活率为���（Q_�����）；
（�）CQJ使动物 NBQ、左室收缩压、心室等容收缩
压、左室压力最大上升和下降速度均明显升高（Q_�
����）；（�）CQJ治疗后动物血浆谷丙转氨酶、尿素氮
水平明显降低（Q_�����，_�����）；（�）CQJ治疗组血
浆内毒素、UOG水平显著下降（Q_�����）。作者同
时认为，CQJ集杀菌和灭活内毒素活性于一体，有良
好的临床应用前景。姚咏明等［�］以肺组织及生物蝶

呤的产生为研究对象，也证实，早期应用重组杀菌／

通透性增加蛋白（sCQJ��）能有效抑制肺组织生物蝶
呤、OP的合成与释放，并明显减轻内毒素休克所致
的急性肺损伤。研究发现，致死性内毒素攻击可导

致肺组织生物蝶呤含量显著升高（Q_�����），其改
变与局部OP水平呈正相关（Q_�����）；给予sCQJ��
后，组织生物蝶呤、OP水平明显下降（Q_�����，

����），且毛细血管通透屏障损害减轻及动脉血氧分
压显著提高（Q_�����，����）。杨鹤鸣等［�］H�为研究
内毒素休克时线粒体呼吸功能的变化及其与I��
BUQ酶活性变化的关系，以 Xjtubs大鼠为实验对
象，分别进行了在体、离体实验。结果发现，内毒素

休克早期，线粒体I��BUQ酶活性增强（�i时无显
著差异，�i时Q_�����），晚期则显著减弱（�i时
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Q_�����）；线粒体呼吸控制率（SDS）和磷氧比（Q／

P）的变化同I��BUQ酶的变化情况一致：MQT注射

�i，SDS显著升高（Q_�����）；�i，SDS、Q／P显著
下降（Q_�����）；较大剂量（`����nh／nm）MQT与线
粒体共同孵育导致线粒体SDS、Q／P和I��BUQ酶
活性逐渐下降；线粒体I��BUQ酶活性的变化和

SDS、Q／P的变化有较好一致性。表明I��BUQ酶
活性变化是内毒素休克呼吸功能改变的主要原因。

在体实验显示，内毒素休克时线粒体功能的改变有

早期增强，晚期减弱的特点；虽然离体实验未发现先

升后降的变化，但作者认为其原因可能与所处环境

不同有关。莫燕娜等［�］用犬复制失血性休克模型，

观察休克前、休克��njo及回输血后��njo时，血
浆肌酸激酶（DL）、谷草转氨酶（HPU）、��羟丁酸脱
氢酶（ICE）活性的变化。结果发现，失血性休克��
njo时，DL、HPU较休克前显著下降（Q_�����，

����）；ICE值也下降，但无统计学意义（Q`�����）。
输血后��njo时，DL、HPU、ICE值回升，与休克

��njo时比较显著升高（Q_�����），与休克前比较
无显著差异（Q`�����）。提示失血性休克早期心肌
细胞可能存在一种保护性反应，心肌细胞并没有发

生明显损伤。但作者同时也指出这一假说还有待进

一步验证。刘良明等［�］以 Xjtubs大鼠复制创伤性
失血性休克模型，观察参与创伤失血性休克发病过

程的阿片受体亚型（�、�、�）的种类。结果发现，创伤
性失血性休克后，大鼠心脏�和�阿片受体数目明
显升高（Q_�����，����），与血流动力学指标下降呈
显著负相关（Q_�����），而创伤失血性休克后�阿
片受体无明显改变；�和�阿片受体特异性拮抗剂

JDJ������和Ops�COJ经脑室给药可明显逆转创伤
失血性休克大鼠血流动力学指标的下降（Q_�����，

����）。说明心脏阿片受体亚型中�和�阿片受体
对心血管功能产生抑制作用，可能参与了创伤失血

性休克的发病过程。龙海波等［�］H�以MQT复制白兔
内毒素休克模型，应用抗UOG��单克隆抗体免疫吸
附方法特异性清除循环中的UOG��，观察其对内毒
素休克时心脏的作用。结果发现，免疫吸附组血液

灌流后���iNBQ开始回升，且明显高于对照组
（Q_�����）；吸附后�，�，�i（即MQT注射后�，�，

�i）UOG��活性明显低于对照组（Q_�����，

�����）；血浆NEB含量明显降低，全血谷胱甘肽过
氧化物酶活力显著提高；血清天冬氨酸转氨酶

（BTU）、MEI和��羟丁酸脱氢酶（ICEI）明显下降；
心肌充血、多形核粒细胞浸润及心肌细胞变性坏死

均明显减轻。表明免疫吸附方法能有效清除循环中

的UOG��，抑制其高峰的出现，使由于心肌细胞坏死

而释放入血的BTU、MEI和ICEI显著减少，从而
达到阻断或减弱致病介质发挥作用的目的，有效改

善内毒素休克的血流动力学状况，减弱UOG��对心
脏造成的损害作用。林跃萍等［��］用相似的研究方

法，观察了免疫吸附清除循环中的UOG��对内毒素
休克兔肠道改变的影响。结果发现，抗UOG��单克
隆抗体特异性免疫吸附方法能有效清除循环中的

UOG��，减轻肠道的病理损害，阻断内毒素吸收，从
而减轻多器官的病理损害。熊仁平等［��］H�探讨了促

甲状腺素释放激素（USI）抗失血性休克的作用和
对呼吸频率、NBQ、血气参数及酸碱平衡的影响。
结果发现，USI在失血致低血容量性休克的治疗过
程中有重要作用，能有效减轻休克的严重程度。推

测USI通过增敏大鼠心脏��肾上腺素能受体（�
BC

�
）和多巴胺受体来改善微循环，增加重要器官的

血流量；通过协调��BC和��BC的动态平衡，来维持
肺血管的正常通透性，保护休克大鼠的呼吸功能。

但飞君等［��］以初进高原的 Xjtubs大鼠复制创伤性
失血性休克模型，观察USI抗高原创伤性失血性
休克的作用。结果发现，USI（�nh／lh）一次性静
脉输注能显著提升休克大鼠血压（Q_�����，����），
改善包括左室内压（MWTQ）、左室内压最大变化速率
（�eq／eunby）、心肌最大收缩速度（Wqn）以及心肌
收缩向量环面积（Mp）在内的血流动力学指标（Q_�
����，����），维持时间超过�i，同时可明显延长休
克动物的存活时间［（��������）i比（��������）

i］。表明USI一次性静注有较好的抗高原创伤性
失血性休克作用，有望成为高原创伤失血性休克的

急救治疗药物。刘良明等［��］用相似的实验方法，观

察了USI与IBE（��ObDm，����醋酸钠，��右旋
糖酐）单用及合用对高原创伤性失血性休克大鼠的

治疗作用。结果发现，USI（�nh／lh）、IBE（�nh／

lh）单用或合用，一次性静注均能显著提升休克大鼠
血压，改善其MWTQ、�eq／eunby、Wqn以及Mp，明显
延长休克大鼠的存活时间；合用效果稍优于单用。

表明USI、IBE均具有较好的抗高原创伤性失血
性休克的作用，两药可联合用于高原创伤休克的早

期救治。但作者也指出两药在高原休克救治中的应

用原则、条件及注意事项仍需进一步研究。殷作明

等［��］利用大鼠低血容量性休克模型，研究了钙增敏

剂哒嗪酮（NDJ����）对休克大鼠肝脏功能和结构改
变的影响。结果显示，NDJ����可显著增加大鼠肝
脏组织血流量，减轻肝细胞损伤程度，减少溶酶体裂

解，减轻膜性结构的脂质过氧化，延缓线粒体内钙超

载进程，保护I��BUQ酶活性。因此，对低血容量
性休克大鼠肝脏结构和功能具有显著的保护作用。
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其机制可能是通过抑制蛋白激酶D活性来改善心
功能，扩张外周血管，增加肝血流量，改善微循环，故

对肝脏起间接的保护作用。NDJ����对肝脏是否有
直接的保护作用尚需进一步实验研究。梅建民

等［��］研究了NDJ����对内毒素休克家兔器官血流
量、血气、某些血生化指标及动物存活率的影响。结

果发现，内毒素休克家兔肝、肾、肠系膜血流量明显

降低，出现了代谢性酸中毒合并呼吸性碱中毒，血浆

乳酸（M）、MEI和�葡萄糖醛酸酶（��H）明显升高。

NDJ����治疗后，上述器官血流量明显增加，血气、
酸碱平衡紊乱程度降低，血浆M、MEI、��H增加程度
减轻，治疗组第�天动物存活率明显增加（第�天
时，治疗组存活率为���，而生理盐水对照组为�，

Q_�����）。表明NDJ����用于内毒素休克治疗后，
可增加器官、组织的灌流量，增加组织、细胞的供血、

供氧，对休克所致的微循环紊乱有一定纠正作用。

其机制同样也是NDJ����增强心功能后，对上述器
官所产生的一种间接的保护作用。官健等［��］研究

了多发创伤合并休克导致大鼠多器官功能不全综合

征（NPET）所需的创伤条件。结果发现，假手术组、
低血容量休克组复苏后��i内动物无死亡，也不发
生多器官损伤（NPJ）和衰竭（NPG）；�处创伤合并
休克组及�处创伤合并休克组��i内仅后组死亡�
只，NPJ发生率分别为�����和�����，NPG发生
率分别为�和�����；�处创伤合并休克组��i内
动物均死亡，复苏成功的动物平均存活（��������）

i，复苏成功率为�����，且全部发生NPJ，NPG发
生率达�����。表明单纯低血容量性休克在短时
间内（�i）所引起的缺血�再灌注并不能使大鼠发生
普遍的器官损伤，大鼠可迅速复原；而多发创伤却可

以大大提高器官损伤的程度和发生率，但相对较轻

的创伤尚不致于使动物在短期内发生 NPG而致
命；而当创伤程度足够严重时（该实验为�处骨折合
并休克），就发生了质的变化，表现为 NPG的发生
和继之死亡，即�处创伤合并休克可导致大鼠一次
打击型NPET。姚咏明等［��］采用大鼠内毒素休克
模型，观察了内毒素休克时重要器官生物喋呤及其

合成限速酶（三磷酸鸟苷环水解酶J，HUQ�DIJ）基
因表达的改变和内毒素拮抗剂sCQJ��的防治效果。
结果发现，内毒素休克大鼠肝、肾、肠等组织生物喋

呤含量明显增多，伤后�i升幅尤为显著（Q_�����，

����）；同时，不同组织HUQ�DIJnSOB表达亦显
著增强，其变化趋势与生物喋呤基本相似；相关分析

显示，肝、肾组织生物喋呤含量分别与HQU、CVO值
呈显著正相关（Q_�����）。给予sCQJ��治疗可不同
程度降低组织生物喋呤含量及HUQ�DIJ基因转录

水平（Q_�����，����），并减轻肝、肾、肠功能损害。
表明生物喋呤参与了内毒素休克所致的多器官损害

的发病过程，它在介导内毒素诱发的多器官功能障

碍综合征中具有一定意义；早期拮抗内毒素可抑制

组织生物喋呤的合成与释放。作者认为，关于生物

喋呤介导内毒素休克时组织损害的确切机制有待进

一步探讨。梅冰等［��］观察了中性粒细胞粘附分子

DE��（QNODE��）在大鼠创伤性失血性休克早期的
动态变化及盐酸纳洛酮（OMY）的治疗作用。结果证
实，创伤性休克早期及复苏时，QNODE��的表达增
加，致QNO�FD（内皮细胞）粘附明显增强；OMY可
通过抑制QNODE��表达而对机体产生保护作用。
刁有芳等［��］观察了补充O�乙酰半胱氨酸（OBD）在
大鼠肠系膜上动脉夹闭造成缺血再灌注损伤时，对

肠道及远处器官脂质过氧化损伤的保护作用。监测

指标包括肠、心、肝、肾、肺组织游离巯基（OQTI）、

NEB和髓过氧化酶（NQP）的改变。结果发现，给
予OBD可明显增加组织OQTI的水平，降低 NEB
和NQP含量。表明OBD对肠道缺血再灌注引起
的肠和远处器官的脂质过氧化损伤具有保护作用。

OBD是一种巯基物质，是体内游离巯基的重要组成
部分之一。因此，该实验也进一步验证了游离巯基

对器官缺血再灌注损伤的保护作用。杜朝晖等［��］

用����高渗氯化钠复合��琥珀酰明胶溶液
（ITH）复苏犬出血性休克，观察其对氧代谢的影响。
实验证实，ITH输注后，能迅速改善休克犬血流动
力学，氧输送明显上升，氧消耗显著改善（Q_�
����）。因此，作者认为ITH是早期复苏出血性休
克安全有效的复合高渗溶液。牛春雨等［��］采用肠

淋巴管引流术，研究了����高渗盐水对失血性休
克大鼠淋巴循环的影响。发现高渗盐水可显著恢复

休克大鼠的淋巴流量及其蛋白输出量，改善休克时

的肠淋巴循环障碍，对休克有良好的治疗作用。作

者认为，尽管机制尚待进一步研究，但高渗盐水在低

血容量休克治疗过程中不仅能纠正血液循环紊乱，

而且能改善淋巴循环障碍。淋巴循环的改善在高渗

盐水抗休克机制中的作用是不可忽视的。祁文秀

等［��］观察了MOOB对家兔尿生成的影响，发现腹
腔注射MOOB可使家兔在生理条件下和失血性休
克后，尿量都有显著增加（Q_�����，����）。
（二）临床研究

王鹏巨等［��］H�为探讨NPET的发病过程、临床
特征及转归，对一个JDV中治疗的���例NPET病
人（占同期病人的�����）进行了回顾分析。原发
伤害种类：外科手术��例，创伤��例，胰腺炎�例，
内科重症�例。结果发现，��例（�����）病人表现
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为单相速发型，��例（�����）表现为双相迟发型。

NPET发病类型以双相迟发型为主，但在创伤和内
科重症诱发的NPET中，两种类型的发生机会无明
显差异。单相速发型首先累及外周循环，而双相迟

发型则先累及胃肠，其次二者均累及肺；两种类型的

院内病死率分别为�����和�����（Q`�����），总
病死率�����；在存活组与病死组间，全身性严重
感染或感染性休克的发生率（�����比�����）、人
均受累器官个数［（���������）个比（���������）
个］以及受累器官的功能分期均有显著差异（Q_�
����，����）；全部病人都发生了全身炎性反应综合
征（TJST）。表明全身性严重感染或感染性休克、受
累器官个数及功能失常的程度对 NPET预后有重
要影响。此外，作者也指出：NPET发病过程以双相
迟发型为主，这类病人在诊断NPET之前可观察到
一个相对稳定期，此期主要表现为TJST，这一阶段
可持续�Y��e，继而发生进行性多器官功能障碍。
因此，在危重病人的救治中，即使病情渐趋稳定，仍

不可掉以轻心，需密切观察TJST发展，防止NPET
的发生。朱良红等［��］观察了��例腹部外伤所致的
失血性休克病人血浆神经肽Z（OQZ）含量的变化，
对照组为��例健康体格检查者。结果发现，轻、中、
重度休克病人血浆 OQZ 浓度分别为（������
����），（����������）和（������������） npmq ／M，
较对照组（����������） npmq ／M显著升高（Q_�
�����）；相关分析显示，休克病人收缩压与OQZ含
量呈显著负相关（s�������，Q_������）。作者认
为，失血性休克时，OQZ释放增加，对维持全身血压
稳定和调节器官血流量具有重要的代偿作用。同

时，血浆OQZ水平的高低也可作为判断休克程度的
一项指标。张连华等［��］回顾分析了采用自体血回

输抢救的��例失血性休克病人的情况。原发伤主
要为宫外孕破裂、外伤性肝脾破裂等。回输自体血

量���Y����nm，平均���nm，部分输用库血，均获
成功救治。作者认为，自体血回输具有安全、快捷、

无传染疾病危险、不产生对血液成分免疫反应等优

点。但在操作中要注意防治输血反应、溶血和污染

等问题。熊炳贤等［��］观察了高渗盐液复苏失血性

休克的效果，对��例失血性休克病人分别用高渗盐
液（����ObDm，���nm；治疗组，o���）和平衡液复
苏（对照组，o���），原发病因主要是上消化道出血
和外伤性肝脾破裂等。结果发现，治疗组血压�Y
njo

�
即上升，��Y��njo恢复正常，平均维持

��njo，与对照组比有显著差异（Q_�����），随着血
压上升，尿量增加明显，呼吸、神志明显好转；治疗组

在治疗后，钠、氯升高明显，与对照组有明显差异（Q

_�����）；两组治愈率分别为���和���（Q_�
����）。作者认为，高渗盐液对失血性休克早期复苏
具有作用早、速度快、维持血压平稳及用量小、安全

性大、并发症少等优点。但在使用中需注意以下事

项：必须快速输入（�Y��njo内输完）；用量适当，不
可过大；改善微循环时间短暂，故高渗盐液只能作为

早期休克复苏的一种权宜之计；输液中应加强监测；

另外，高渗盐液有加重出血的危险，也需注意。高卫

松［��］用����氯化钠救治��例失血性休克病人，临
床也取得良好效果。黎清标等［��］观察了参附注射

液（TG）对重度失血性休克病人血压和微循环的影
响。结果发现，TG治疗组血压回升、尿量、血气恢复
正常及末梢循环改善所需时间均明显少于对照组

（Q_�����）。作者认为，TG主要是通过强心、扩张
冠状动脉和外周血管，降低血液粘稠度和红细胞聚

集率来改善血流动力学、改善微循环和提升血压。

王琴琴等［��］回顾分析了高糖高渗性非酮症综合征

（IIOT）病人各临床因素与死亡的相互关系。收治
的��例IIOT病人中有��例死亡（�����）。分析
指标包括：诱因、临床症状、实验室检查和预后等。

作者认为，严重感染、脱水、休克以及多器官功能衰

竭是IIOT病人重要的致死原因，尤其对感染、休
克的诱因，必须及早预防和纠正。匡凤梧等［��］观察

了血清磷脂酶B�（QMB�）、UOG��及JM��在患儿休
克发生发展中的作用和意义。结果发现，休克患儿

血清QMB�［（���������）nh／M］、UOG��［（�����
����）nh／M］及JM��［（���������）nh／M］浓度均较
正 常 组［（���� � ����），（���� � ����），
（���������）nh／M］明显升高（Q_������）；NTPG
组上述�项指标［QMB�（���������）nh／M、UOG��
（���������）nh／M、JM��（���������）nh／M］均显
著高于单器官功能衰竭组（TPG）［QMB�（�����
����）nh／M、UOG��（���������）nh／M、JM��（����
�����）nh／M］；死亡组明显高于治愈组。表明

QMB�水平与病情轻重有关，可作为 NTPG早期预
测、评估治疗效果及预后的监测指标。同时，作者也

指出进一步探索QMB�抑制剂或拮抗剂在休克抢救
中的应用将有重要的临床实用价值。

二、外科感染

（一）基础研究

多器官功能衰竭病人常合并较严重的感染，两

者有着很大的相关性。毕铭华等［��］H�研究了血浆乳

酸浓度在评价重症感染合并多器官功能不全综合征

（NPET）组织氧合中的意义。作者将该院����Y
����年收治的��例急性重症感染性疾病并发
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NPET病人，按病情轻重分为�组，分别测定�组病
人的血浆乳酸浓度、血气分析及动脉血清酮体比值

（BLCS）等指标。结果发现，血浆乳酸浓度在�组
均明显高于正常对照组，且随病情发展有逐渐加重

趋势；重症存活组与死亡组死亡前测定值比较无明

显差异（Q`�����）；血浆乳酸浓度与病情严重程度、

BQBDIF�评分、BLCS、qI、CF及QbP�无明显直
线相关性（s`�����，Q`�����）。研究显示：血浆乳
酸浓度在氧供及组织灌注正常时的变化表明，重症

感染病人存在直接引起细胞损伤和细胞低氧的机

制。因为BLCS是早期反应肝细胞线粒体受损程
度和判断NPET病情严重程度和预后的重要指标，
故血浆乳酸浓度与BLCS的无相关性也提示血浆
乳酸浓度的升高与肝细胞线粒体损伤不平行。这证

明尽管氧供不足、组织灌注不良及细胞低氧可使血

浆乳酸浓度升高，但重症感染合并 NPET时，高乳
酸血症并不意味着细胞内缺氧。仅凭血浆乳酸浓度

也无法判断此类病人预后。以乳酸血浆浓度评价组

织氧合状态和细胞受损时需动态监测，并应结合病

人病情及其他反映机体氧合状态的指标来综合判

断。赵琪等［��］H�对��例NPET病人外周血单核细
胞分泌肿瘤坏死因子（UOG）、白细胞介素�（JM��）及
白细胞介素�（JM��）水平进行了动态观察，探讨了多
器官功能不全综合征（NPET）的发病机制。采用不
同细胞因子生长依赖细胞株生长指数测定方法，检

测NPET病人发病时及治疗�，�，�，��及��e后外
周血UOG、JM��及JM��水平。结果发现，NPET病
人发病后外周血单核细胞分泌UOG、JM��及JM��
水平显著升高（Q_�����），并随病情进展逐渐增加，
以JM��增高更为显著（Q_������）。治疗后第�天

UOG、JM��及JM��水平逐渐下降，至第��天时降至
接近发病初期水平。研究结果表明，单核巨噬细胞

活化后分泌的炎性细胞因子在 NPET的发病过程
中起了重要作用。UOG、JM��及JM��参与炎症反应
及免疫调控反应，使机体免疫水平升高，但其过度分

泌可导致过度免疫反应及过度炎症反应，使组织细

胞严重受损，这是器官功能衰竭的关键因素。单核

细胞的细胞因子分泌水平与病人患病严重程度相

关，因此炎性细胞分泌水平可作为判定 NPET严重
程度的客观指标。细菌易位是继发感染的重要因

素。黄兴兰等［��］以������，������，�������

npm／M不同浓度的组胺对失血�感染模型大鼠进行
肠道内灌注，观察模型大鼠肠系膜淋巴结和肝脏匀

浆体外培养后的细菌量。结果发现，在对照组中，假

手术组无细菌生长，单纯失血组和单纯感染组各有

���大鼠组织细菌培养阳性；失血�感染组全部大鼠

组织出现细菌生长，该组平均组织含菌量在肝、淋巴

结分别为���������和���������DGV／h；而组胺
治疗各组的平均组织含菌量在肝、淋巴结分别为

（����Y����）����和（����Y����）����DGV／h，
均明显低于对照组（Q_�����），组胺灌注各组间的
平均组织含菌量无显著性差异（Q`�����）。研究表
明，肠道给予小剂量组胺有保护肠粘膜屏障、抑制肠

道菌群易位的作用，临床使用I�受体阻滞剂增加
感染性并发症可能与其抑制组胺的粘膜屏障保护作

用有关。史洪涛等［��］采用活性碳标记法观察内毒

素血症状态下大鼠肠道传输速率的变化，内毒素血

症后�，�，��i大鼠血浆、空肠组织匀浆Q物质（TQ）
含量变化和空肠免疫组化TQ阳性神经在肠道分布
及内毒素血症后的变化。结果显示，内毒素血症后

小肠传输速率加快，血浆TQ变化不显著，空肠组织

TQ含量下降，空肠TQ阳性神经纤维及产物表达明
显减少，且与空肠组织TQ含量变化相一致，说明内
毒素血症后肠道传输功能发生变化，可能与肠神经

递质TQ改变有一定关系。该实验为肠源性内毒素
移位的发生机制提供了新的依据。细菌感染的早期

诊断甚为重要。滕懿群［��］等通过自行设计合成的

细菌��TsSOB基因高度保守区引物，对��种标准
菌株、��种��株临床分离的细菌株、人基因组EOB
及巨细胞病毒进行聚合酶链反应（QDS）扩增，结果
发现，所测细菌株均获得���cq扩增产物，而与人
基因组EOB、巨细胞病毒无交叉阳性反应，QDS最
低能检测 qh� 大肠杆菌EOB。作者认为，这种用共
同引物QDS扩增判断是否存在细菌感染的方法，具
有快速、敏感性和特异性均高的优点。王顺宾等［��］

选择临床常用抗生素，如哌拉西林、头孢噻肟、头孢

他啶、头孢哌酮、伊米配能，采用半量最小抑菌浓度

作用于绿脓杆菌QB���和大肠杆菌W���，观察了
细菌形态学、菌量及内毒素水平变化，发现抗生素作

用后�或�i菌量达最低点，除头孢噻肟外，各组细
菌量均比对照组低（Q_�����），不同种类的抗生素
作用后诱导细菌释放内毒素的量不同（Q_�����）；
抗生素作用后细菌形态发生明显变化，哌拉西林、头

孢噻肟、头孢他啶组的细菌菌体大部分形成长链杆

状，伊米配能组的小部分细菌形成不典型球状菌，头

孢哌酮组的大部分细菌迅速裂解；抗生素作用后细

菌释放的内毒素与细菌菌量、与时间的关系显示，两

者之间是不完全平行的，细菌菌量先下降后上升，而

内毒素水平持续上升，这说明抗生素诱导释放的内

毒素不仅仅是因为抗生素杀灭细菌后，细菌胞壁破

裂释放出来的，还可能是细菌在低浓度抗生素作用

下通过某些机制逐渐释放出来的。内毒素休克是死
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亡率极高的临床危重病症。梅建民等［��］在钙增敏

剂对内毒素休克大鼠心肌钙反应性影响的研究中发

现，内毒素休克组心肌的等长收缩张力及张力的变

化速率在每个钙浓度点上的值均明显低于假休克

组，内毒素休克大鼠心肌经含有钙增敏剂 NDJ����
的I�L液灌注后，每个钙浓度点上的值均明显增
加，接近假休克组，明显高于内毒素休克组，NDJ�
���的作用明显优于甲腈吡酮，且其作用不被�、�
受体阻滞剂及钙通道阻断剂所抑制。实验表明，钙

增敏剂可逆转内毒素休克所致的心肌收缩蛋白对钙

反应性的降低，改善内毒素休克机体的心肌收缩性

能。李淑瑾等［��］应用内毒素孵育离体兔胸主动脉

的方法，研究了胆囊收缩素DDL��对内毒素引起的
低血管反应性的对抗作用。实验显示，MQT组血管
环对新福林的收缩反应性较对照组明显降低［在QF
为����npm／M时，（���������）wt（���������）

h·u／nh，Q_�����）］，剂量�反应曲线右移；MQT�
DDL组较MQT组明显增加［QF为���npm／M时，
（���������）wt（���������）h·u／nh，Q_�
����）］，剂量�反应曲线左移，DDL较对照组无明显
改变。实验结果表明，DDL��能够部分对抗内毒素
导致的主动脉低血管反应性，其机制可能与降低

OP的生成量有关。康焰等［��］在失血性休克再灌注
动物模型上，对早期肠内营养组（FO）、选择性肠道
清洁组（TEE）和对照组（DPO）兔门静脉和体循环中
内毒素及UOG��水平进行了测定，同时观察了�组
动物的死亡及发生 NPET的情况。结果发现，FO
组多器官衰竭发生率及死亡率明显低于TEE组和

DPO组；FO组门静脉及体循环血中内毒素和UOG�
�水平均较TEE组和DPO组低；TEE组在术后第�
天其门静脉及体循环血中内毒素和UOG��仍处于
较高水平，其 NPET发生率及死亡率与DPO组无
明显差异。实验结果提示，缺血再灌注损伤时可发

生内毒素移位，引起内毒素血症，肠道选择性抑菌对

内毒素移位的抑制作用不明显，不能有效地抑制

NPET的发生及死亡率的降低；早期建立肠道内营
养是防止肠道内内毒素移位，从而降低 NPET发生
的有效措施。刘艳梅等［��］在一氧化氮对内毒素致

肺微血管高通透性的保护作用研究中发现，气管内

滴注内毒素（MQT）的大鼠，其支气管肺泡灌洗液中
的蛋白含量与对照相比（假手术组）明显增加，分别

为（������������）�h／nm和（������������）�h／

nm（Q_�����），而气管内同时滴注硝普钠（TOQ）后，
其蛋白含量为（������������）�h／nm，虽仍高于对
照组，但与MQT组相比有明显降低（Q_�����）；肺组
织中伊文思蓝含量，在MQT组及硝普钠组分别为

（������������），（������������）�h／nm（Q_�
����），对照组为（������������）�h／nm；形态学观
察可见MQT组肺泡萎缩甚至消失，肺泡腔及间质内
弥漫性炎细胞（QNO）浸润，部分区域有代偿性肺气
肿，肺间质中可见较多的杆状、针状染料单星蓝颗粒

的分布，TOQ使肺损伤减轻，肺间质中染料单星蓝
颗粒较MQT组减少。实验结果表明，气管内滴注

MQT可致大量中性粒细胞在肺内扣押并增高肺微血
管通透性，而TOQ则可减轻QNO在肺内的聚集并
降低MQT所致肺微血管的高通透性。宋新明等［��］

采用大鼠盲肠梗阻加穿孔致腹膜炎脓毒症（DMQ）模
型，将��只TE大鼠分为B，C，D，E，F组，B，D组于

DMQ模型后每��i皮下注射氢化可的松（��nh／

lh），C，E组于DMQ模型后相同时间点皮下注射等
量生理盐水，F组为非模型对照组。结果发现，B组
（观察��i）�只死亡，C，D（观察��i），E，F组无死
亡。B组血浆皮质醇水平和UOG含量均显著高于

CYF组（Q_�����）。BYE组腹腔液中UOG��含量
显著高于F组（Q_�����）。所有大鼠腹腔液中

UOG��、JM��含量均显著高于血浆（Q_�����），各组
间血浆和腹腔液中JM��含量均无显著差异（Q`�
����）。实验表明，脓毒症时应用皮质醇激素治疗可
使血浆及腹腔液中UOG��含量升高，动物死亡率增
加，但对血浆及腹腔液中JM��含量无显著影响。张
海鹰等［��］采用OI�小鼠，腹腔注射P���C�大肠杆
菌�／�ME��，共�次，间隔��i，建立脓毒症模型，分
早期和晚期给予抗肿瘤坏死因子单克隆抗体[��，
即于第�，�次细菌攻击时每鼠注射[��。结果发
现，早期使用[��虽然可以降低血UOG活性，但不
能改善动物生存率，甚至有加速死亡的危险；晚期应

用时生存率较早期用药时明显提高，与早期用药组

有显著性差异（Q_�����）；白细胞计数在[��早期
组和晚期组均低于生理盐水组，其中晚期用药组有

显著性差异（Q_�����）；[��能够降低UOG的活性
水平，与生理盐水组比较有显著性差异（Q_�����，

����），早期用[��组血UOG和JM��低于晚期用

[��组，有显著性差异（Q均_�����）；JM��则相反，
早期组高于晚期组（Q_�����）。实验表明，[��可成
为脓毒症治疗的辅助用药，关键是用药时间，其应用

时机可能在感染的中后期，而不是早期。张海鹰

等［��］采用OI�小鼠腹腔内注射大肠杆菌建立的脓
毒症模型，分别给以先锋霉素（DFG）、新生小牛血清
（OCT）、生理盐水（OT）治疗。结果发现，OCT组的

��i生存率明显高于OT组（Q_�����）；DFG组�i
白细胞计数低于OT组（Q_�����）；OCT组的�，�i
MQT水平低于 OT对照组（Q_�����），血JM��和
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UOG低于OT组（Q_�����）。实验表明，抗生素对
抑制白细胞升高起主导作用，但对MQT和细胞因子
活性无明显抑制作用，血清制剂可能同时具有抗休

克和抗炎症的双重作用，对提高早期生存率起重要

作用。董伟等［��］应用大鼠盲肠结扎穿孔法建立炎

症反应模型，研究了不饱和脂肪酸（VGBt）对动物细
胞膜的影响。结果发现，VGBt可明显降低炎症动
物磷脂酶B�（QMB�）的活力（Q_�����），恢复膜磷脂
（QM）成分和花生四烯酸（BB）含量（Q_�����），降低
膜脂相变温度（U），增加膜脂流动性（Q_�����）；V�
GBt减少炎症动物血浆及细胞培养液中的炎性介质
（Q_�����），减轻自由基对细胞膜的损伤（Q_�
����）。作者认为，术前给炎症大鼠口服含有VGBt
的鱼油能减轻动物的炎症反应，表明VGBt对炎症反
应有预防作用。程尉新等［��］采用肠系膜上动脉夹

闭法制成大鼠肠缺血�再灌注模型，检测了肺、肝、肾
及小肠组织的凋亡细胞，计数小肠Qffsz 结，并观察

Qffsz 结及肺内淋巴样组织的病理学变化，此外还利
用小鼠抗大鼠抗增殖核抗原（QDOB）免疫组化染色
判断巨噬细胞增生程度。结果显示，大鼠肠缺血�再
灌注早期器官细胞凋亡百分率显著增加，凋亡细胞

主要分布在易受缺氧损伤的区域；肠Qffsz 结及肺
内淋巴样小结随缺血�再灌注损伤加重而进行性增
大、增多，散布其间的吞噬细胞及其所含的核碎片也

同时增多；小肠壁上肉眼可见Qffsz 结数与肠系膜
缘小肠粘膜上皮细胞凋亡百分率呈显著正相关。

QDOB单克隆抗体染色发现，阳性吞噬细胞随缺血�
再灌注（J�S）损伤加重明显增多。因此，大鼠肠J�S
早期巨噬细胞吞噬清除快速增多的凋亡细胞可能具

有诱发TJST／NPET的作用。细菌的耐药性是感染
治疗中的一大障碍。吴本权等［��］测定了头孢拉啶

和头孢氨噻肟单独和联合对甲氧西林耐药金黄色葡

萄球菌（NSTB）的最小抑菌浓度（NJD）和联合抑菌
分数（GJD）。结果表明，头孢拉啶对��株NSTB的

NJD��、NJD��分别为���nh／M、���nh／M，头孢氨
噻肟为��，���nh／M；两药联合应用时，头孢拉啶的

GJD��、GJD��为�，��nh／M，头孢氨噻肟为�，��
nh／M，GJD指数0����，说明两药联合应用有良好的
协同作用。两药单独应用都能在一定范围诱导

NSTB大量表达低亲和性青霉素结合蛋白（QCQ�b），
而联合用药却不会诱导QCQ�b的表达增多。实验证
明，作用于不同QCQt靶位点的��内酰胺抗生素联合
用药不诱导耐药蛋白QCQ�b的表达，从而具有良好
的协同作用。何兴祥等［��］对��株临床分离的绿脓
杆菌进行了药敏实验。其中��株检测了��内酰胺
酶及几种��内酰胺酶基因同源序列在总EOB和质

粒中的情况。结果显示，绿脓杆菌有普遍耐药性和

多重耐药性，在��株绿脓杆菌中有��株产��内酰
胺酶，阳性率������；��内酰胺酶基因同源序列在
总EOB中的检出亦有普遍性和多重性的特点，��
株菌总EOB中检出QTF��、UFN��、TIW��、PYB��、

PYB����内酰胺酶基因同源序列�Y�种不等。其
中有��株菌分离到质粒（��／��）。这��株菌的质
粒均检出�Y�种��内酰胺酶基因同源序列不等。
从酶基因的类型看，染色体介导的以QTF��型为主，
质粒介导的以UFN��型为主。统计分析显示，��内
酰胺类抗生素耐药性与��内酰胺酶基因的关系有�
种情况：与一种特定的��内酰胺酶基因有关、与几种

��内酰胺酶基因有关、与��内酰胺酶基因无关。靳
桂明等［��］H�对��例金黄色葡萄球菌（金葡菌）感染
病人临床资料、病原菌药敏试验和QSBE基因聚类
进行了分析。结果显示，医院内耐甲氧西林金葡菌

株（NSTB）感染占������，甲氧西林敏感金葡菌株
（NTTB）感染占 ������，而院外感染分别为

������和������。医院内 NSTB检出率明显高
于院外感染者，两者相比差异显著（Q_�����）。使
用抗生素�周以上可成为 NSTB产生的易感染因
素。��株金葡菌青霉素耐药率达�����，对常用一
二代头孢菌素和喹诺酮类药物敏感率低于���。
噬菌体�型构成比�����，符合NSTB噬菌体分型
多为�型和混合型的报道，故金葡菌的噬菌体分型
可进一步识别细菌的特性。QSBE聚类分型产生�
个聚类群。分析表明随机多态基因聚类技术能较好

地反映分离株间的克隆关系。综合上述结果，作者

得出结论：对感染病人进行临床和细菌病原学特征

分析，可为医院感染及微生物流行病学研究提供病

原菌传播与生存的本质资料。

（二）临床研究

医院感染的发生、发展与多种因素有关。其致

病菌种属鉴定分类，对感染的预防有重要的指导意

义。陈萍等［��］H�对临床����例创伤病人进行了前
瞻性和回顾性调查，并对其病原学标本进行常规细

菌及真菌培养鉴定以及药敏试验。结果显示，����
例病人中医院感染率占������，尤以肺部感染和
伤口感染为主；其致病菌以革兰阴性杆菌占主导。

其中假单胞菌属、铜绿假单胞菌、大肠埃希菌、肠杆

菌属、不动杆菌属、金葡菌、凝固酶阴性葡萄球菌等

为主。真菌感染占������，主要为酵母样霉菌和
念珠菌。这些菌株对临床常用抗生素都有不同程度

耐药性，有些还呈多重耐药性。统计分析表明，创伤

病人医院感染的主要危险因素，除与宿主对感染的

易感性，包括年龄、原发疾病严重程度和免疫功能等
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