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［摘　要］目的：观察星状神经节阻滞（ＳＧＢ）对多器官功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）家兔血浆 Ｐ物质（ＳＰ）和降钙
素基因相关肽（ＣＧＲＰ）水平的影响。方法：成年健康家兔３０只，分为 ＭＯＤＳ组、ＳＧＢ组和对照组，每组１０只；３
组家兔麻醉后分离右侧星状神经节，术后第８天ＭＯＤＳ组和ＳＧＢ组采用“二次打击”和腹腔注射内毒素制作家
兔ＭＯＤＳ模型，ＳＧＢ组家兔注射内毒素１ｈ后立即行右侧ＳＧＢ，对照组家兔仅腹腔注射等剂量生理盐水；分别于
失血性休克前（Ｔ０）、注射ＬＰＳ后１２ｈ时（Ｔ１）、２４ｈ时（Ｔ２）、３６ｈ时（Ｔ３）及４８ｈ时（Ｔ４）用放射免疫法检测血浆
ＳＰ、ＣＧＲＰ含量。结果：ＭＯＤＳ组和ＳＧＢ组各时间点血浆 ＳＰ含量较对照组增加（Ｐ＜００５），且 ＭＯＤＳ组较 ＳＧＢ
组升高更明显（Ｐ＜００５）；ＭＯＤＳ组和ＳＧＢ组各时间点血浆ＣＧＲＰ含量较对照组增加（Ｐ＜００５），且ＭＯＤＳ组较
ＳＧＢ组升高更明显（Ｐ＜００５）。结论：ＭＯＤＳ家兔血浆中ＳＰ、ＣＧＲＰ增加，ＳＧＢ能调节 ＳＰ、ＣＧＲＰ表达，提示 ＳＧＢ
对ＭＯＤＳ有一定的积极意义。
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　　多器官功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）是外科 ＩＣＵ
的首位死因，其发病机制可能是抗炎和促炎反应失

调，炎性介质 Ｐ物质（ＳＰ）及降钙素基因相关肽
（ＣＧＲＰ）是 ＭＯＤＳ重要和敏感的标志指标。星状
神经节阻滞（ＳＧＢ）能使植物神经系统、内分泌系
统、免疫系统等保持稳定功能。本实验通过观察

ＳＧＢ对ＭＯＤＳ家兔血浆 ＳＰ及 ＣＧＲＰ含量的影响，
探讨ＳＧＢ治疗ＭＯＤＳ的可能机制。

１　材料与方法

１１　动物准备及分组
３０只健康６月龄大耳白家兔由贵州医科大学

实验动物中心提供，雌雄不限，体重（２５±０２）ｋｇ。
所有家兔耳缘静脉注射３％戊巴比妥（１ｍＬ／ｋｇ）麻
醉后，仰卧固定，暴露右侧星状神经节，硬膜外导管

剪去头端侧孔置于星状神经节处，另一端自颈前向

后引出并固定。术中及术后应用抗生素预防感染。

于术后第 ８天随机将 ３０只家兔分为 ＭＯＤＳ组、
ＳＧＢ组和对照组，每组１０只。ＭＯＤＳ组根据“二次
打击”学说［１－２］复制家兔失血性休克并内毒素诱发

ＭＯＤＳ模型：３％戊巴比妥（１ｍＬ／ｋｇ）耳缘静脉注射
麻醉，分离右侧股动脉并插管，监测血压正常后，在

１５ｍｉｎ内快速抽血（肝素化后室温保存）至使家兔
平均动脉压降至４０ｍｍＨｇ左右，维持６０ｍｉｎ，随后
回输全部血液（回输时间＞３０ｍｉｎ）；监测家兔血压
正常平稳后，腹腔注射内毒素（ＬＰＳ）（１０μｇ／ｋｇ），
诱发全身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）。ＳＧＢ组１０只
家兔先按上述方法建立 ＭＯＤＳ模型，注射 ＬＰＳ后
１ｈ时行右侧ＳＧＢ，于留置导管推入０２５％布比卡
因注射液０５ｍＬ，出现 Ｈｏｒｎｅｒ综合征（ＳＧＢ侧瞳
孔缩小、结膜充血、眼球下陷、眼睑下垂等）为阻滞

成功。对照组家兔仅腹腔注射生理盐水 ２０ｍＬ，
１ｈ后自留置导管推入生理盐水０５ｍＬ。所有家
兔处理完后均放回笼中自由饮水和进食。

１２　观察指标
观察３组家兔精神、饮食、活动、呼吸、心率、肛

温等一般情况。ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组分别于失血性
休克前（Ｔ０）、注射ＬＰＳ后１２ｈ（Ｔ１）、２４ｈ（Ｔ２）、３６ｈ
（Ｔ３）及４８ｈ（Ｔ４）时间点留取血浆，采用酶联免疫

法检测血浆 ＳＰ、ＣＧＲＰ含量；对照组于腹腔注射生
理盐水之前（Ｔ０）、注射生理盐水后１２ｈ（Ｔ１）、２４ｈ
（Ｔ２）、３６ｈ（Ｔ３）及４８ｈ（Ｔ４）时间点留取血浆，用酶
联免疫法检测血浆ＳＰ、ＣＧＲＰ含量。标本留取完毕
后，取３组家兔肝脏左叶、肺左下叶以及小肠组织
作细胞形态检查。

１３　统计学方法
应用ＳＰＳＳ２２０软件包进行数据处理，计量指

标用均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较用 ｔ检
验，Ｐ＜００５为差异有统计学意义。

２　结果

２１　一般情况
ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组家兔在注射 ＬＰＳ后 ２４～

４８ｈ均有不同程度的精神萎靡、进食量减少、活动
减少、呼吸浅快、心率增快、肛温升高或降低，少尿

甚至无尿，ＭＯＤＳ组较 ＳＧＢ组更明显，对照组家兔
实验过程中一般情况较好。

２２　血浆ＳＰ
与Ｔ０比较，ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组在 Ｔ１时点 ＳＰ

水平显著升高（Ｐ＜００１），Ｔ２～Ｔ４时点持续升高，
对照组各时点 ＳＰ水平变化无统计学意义（Ｐ＞
００５）；与对照组比较，ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组在 Ｔ１时
点ＳＰ水平显著升高（Ｐ＜００１），ＭＯＤＳ组较 ＳＧＢ
组升高更明显（Ｐ＜００５）。见表１。
２３　血浆ＣＧＲＰ

与 Ｔ０比较，ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组在 Ｔ１时点
ＣＧＲＰ水平显著升高（Ｐ＜００１），Ｔ２～Ｔ４时点持续
升高，对照组各时点ＣＧＲＰ水平变化无统计学意义
（Ｐ＞００５）；与对照组比较，ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组在
Ｔ１时点ＣＧＲＰ水平显著升高（Ｐ＜００１），ＭＯＤＳ组
较ＳＧＢ组升高更明显（Ｐ＜００５）。见表２。
２４　病理学检查

肉眼观察：ＭＯＤＳ组和 ＳＧＢ组家兔肺组织均
有不同程度体积变大，表面瘀斑、出血，肺切面实

变；肝体积增大，表面有出血点；肠黏膜可见瘀斑、

出血、溃疡形成等；其中肺组织病变较为严重。

ＭＯＤＳ组和ＳＧＢ组比较，ＭＯＤＳ组变化更明显。组
织学切片：ＭＯＤＳ组肺组织肺泡壁破坏严重，肺间

３８１

　２期 吴德丹等　星状神经节阻滞对多器官功能障碍综合征家兔血浆ＳＰ和ＣＧＲＰ的影响



表１　３组家兔血浆ＳＰ水平（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．１　ＣｈａｎｇｅｓｏｆｐｌａｓｍａＳＰｃｏｎｔｅｎｔｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

组别
各时点血浆ＳＰ（ｎｇ／Ｌ）

Ｔ０ Ｔ１　　 Ｔ２　　 Ｔ３　　 Ｔ４　　
ＭＯＤＳ组 １８１４９±６４３ ２４５５８±３４７０（１）（２）（３）２６８３２±４３４２（１）（２）（３）２８０１６±３６３１（１）（２）（３） ２９３５０±３６２８（１）（２）（３）

ＳＧＢ组 １８４３３±４１２ ２３６８８±１９３６（１）（２） ２４９８８±２４４４（１）（２） ２６１１４±３０９８（１）（２） ２６４２２±３７２２（１）（２）

对照组 １７９７６±６６９ １８００５±４１０　　　　１８０２２±４９０　　　　１８０３６±５０７　　　　１８０８４±５１９　　　　
（１）与Ｔ０比，Ｐ＜００１；

（２）与对照组比，Ｐ＜００１；（３）与ＳＧＢ组比，Ｐ＜００５

表２　３组家兔血浆ＣＧＲＰ水平（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．２　ＣｈａｎｇｅｓｏｆｐｌａｓｍａＣＧＲＰｃｏｎｔｅｎｔｏｆｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

组别
各时点血浆ＣＧＲＰ（ｎｇ／Ｌ）

Ｔ０ Ｔ１　　 Ｔ２　　 Ｔ３　　 Ｔ４　　
ＭＯＤＳ组 ２９９５±２１１ ８６６７±３８９６（１）（２）（３） ９８８０±３３７３（１）（２）（３）１２４９５±３６７７（１）（２）（３） １１３１０±３８９４（１）（２）（３）

ＳＧＢ组 ３１７６±２５４ ７０１４±１９５５（１）（２） ８１７６±１９３４（１）（２） ８２３５±１７１０（１）（２） ８２９６±１８７６（１）（２）

对照组 ３１６６±２７６ ３２１０±２３１　　　　３１４７±２２６　　　　 ３１７６±２１０　　　 ３２３１±２１２　　　
（１）与Ｔ０比，Ｐ＜００１；

（２）与对照组比，Ｐ＜００１；（３）与ＳＧＢ组比，Ｐ＜００５

质及肺泡腔有渗出和出血，大量粒细胞浸润，肺泡

腔内透明膜形成；肝细胞明显水肿，肝血窦扩张，汇

管区可见大量中性粒细胞及枯否氏细胞，部分肝细

胞坏死。小肠黏膜上皮细胞变性、坏死、脱落，黏膜

腺体萎缩，固有膜有中性粒细胞浸润。ＳＧＢ组肺、
肝、肠均有不同程度的以上病理变化，但较 ＭＯＤＳ
组变化轻微，对照组肺、肝、肠为正常组织。

３　讨论

星状神经节由颈下神经节和胸１神经节融合
而成，属于全身交感神经系统的一部分。将局麻药

注射至星状神经节周围的结缔组织，即为ＳＧＢ。临
床工作中，常应用 ＳＧＢ治疗头、面、颈及上肢的疼
痛。本研究旨在探讨通过ＳＧＢ对全身各系统的调
节作用而达到治疗 ＭＯＤＳ的目的。首先，本实验
观察ＳＧＢ对ＭＯＤＳ家兔一般情况的影响，结果显
示ＳＧＢ组较ＭＯＤＳ组ＳＩＲＳ的症状较轻，一般情况
较好，而对照组一般情况接近正常家兔，排除 ＳＧＢ
置管及腹腔注射等操作对实验结果的干扰。从直

观上表明 ＳＧＢ可以改善 ＭＯＤＳ的症状，对 ＭＯＤＳ
起到一定的保护作用。再次，本实验还观察了各组

家兔重要脏器的病理改变，结果显示 ＭＯＤＳ组重
要脏器的病理变化符合 ＭＯＤＳ的诊断标准，且组
织病理改变出现时间较早，程度较重，符合临床

ＭＯＤＳ的变化规律，说明本实验造模成功。而 ＳＧＢ
组重要脏器的虽然也呈现不同程度变性坏死的病

理改变，但总体变化程度较 ＭＯＤＳ组轻，故从病理

层面说明ＳＧＢ对ＭＯＤＳ脏器起到保护作用。
ＭＯＤＳ的发病机制极为复杂，目前普遍认可的

观点是抗炎和促炎反应失调。严重创伤触发最初

的炎性反应，机体产生大量的炎症介质、细胞因子

形成“瀑布效应”，一旦这种全身炎症得不到控制，

将推进 ＭＯＤＳ的进一步发展，导致死亡。ＳＰ及
ＣＧＲＰ作为重要的致炎因子参与 ＭＯＤＳ的形成和
发展。研究表明，ＳＰ可作为炎性因子参与急性胰
腺炎引起的肺损伤［３］及肝损伤［４］，ＳＰ在肠道内毒
素移位中有一定的促进作用［５］，并参与内毒素引

起的发热［６］，参与急腹症、脑源性引起的 ＭＯＤＳ形
成过程［７－８］，ＤａｈｉｙａＰ等［９］报道，在烧伤导致的多

器官衰竭的疾病发展中，ＳＰ和其他炎性介质如
ＴＮＦα，ＩＬ１β，ＩＬ６，ＩＬ２一起介导了器官功能进一
步损伤。ＣＧＲＰ是目前已知最强的内源性血管舒
张物质之一，ＣＧＲＰ与炎症细胞、免疫细胞、炎症介
质等相互作用。实验表明，ＣＧＲＰ能够使ＩＬ１β、ＩＬ
６、ＴＮＦα释放增加，且呈时间－剂量依懒性，同时，
这些炎症介质又可以促进ＣＧＲＰ的释放［１０］。王宪

等［１１－１２］关于 ＣＧＲＰ的一系列研究表明，内毒素休
克动物模型和败血症病人导致的 ＭＯＤＳ中，患者
血浆中ＣＧＲＰ显著升高。本实验表明，多器官功能
衰竭早期即有 ＳＰ、ＣＧＲＰ释放增加，明显高于对照
组（Ｐ＜００１），ＳＧＢ组血浆 ＳＰ、ＣＧＲＰ含量低于
ＭＯＤＳ组，提示 ＳＧＢ能够通过调节 ＳＰ、ＣＧＲＰ的含
量，抑制ＭＯＤＳ的炎症反应及其可能导致的多器
官功能进一步损害。ＳＧＢ可抑制交感神经系统活
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性增高，恢复交感 －迷走神经间的平衡，减轻应激
反应，减少ＳＰ、ＣＧＲＰ的释放。ＳＧＢ可通过增加免
疫细胞活性、调节炎症因子含量等达到调节全身免

疫系统的作用。ＳＧＢ还可稳定细胞膜，对抗 ＳＰ、
ＣＧＲＰ引起的炎症反应。

综上，ＳＧＢ能够调节血浆中ＳＰ、ＣＧＲＰ的含量，
可能逆转 ＭＯＤＳ的炎性反应，为临床治疗 ＭＯＤＳ
提供新的思路。
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