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等位基因可能具有降低正常人群患急性胰腺
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%发病率呈增高趋势#

早期易并发多器官功能衰竭#且该疾病的病死率仍较高*目前

认为
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是一种由多因素)多环节组成的全身炎症综合征*胰

液分泌亢进)胰酶异常激活)胰液排泄受阻)胰腺供血不足等不

同的治病因子导致胰腺腺泡受损#引发活性胰酶的释放和白细

胞尤其是中性粒细胞的过度激活#并激发炎性反应因子的大量

释放#导致胰腺炎症坏死+
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%是一种新发现的及其重要的中性粒细胞趋化

因子#而由细胞因子引起的中性粒细胞聚集又是
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的重要病
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*这是国内外研究
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致病机制一个新的热点#但国内
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基因多态性与
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相关性的研究*本研究旨在探
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调控区多态性与急性胰腺炎的关系*
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月确诊的急性胰

腺炎患者
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例#作为急性胰腺炎组#其中男
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例#女
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例#

平均年龄$
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%岁(随机选取来本院体检的健康人群
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%典型的急性)持

续性腹痛$偶无腹痛%临床症状($
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%血清淀粉酶活性增高并大

于正常值上限
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倍$少数病例正常或轻度增高%等血清酶学改

变($
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%影像学提示胰腺有或无形态改变($
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%排除由胰腺肿瘤

或其他腹部肿瘤)手术)创伤)妊娠等引起的
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患者*各组间

性别与年龄无差异*
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统计学方法
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表示#两样本间差异采
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检验#样本间率的比较
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% 检验*采用
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型$杂和型%个体则产生
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型$突变型%个体只有一个酶
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条带#见图
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急性胰腺炎组与对照组基因型及等位基因频率比较
!
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性胰腺炎组
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型多于对照组#

ZZ

型少于对照组#构成比有

明显差异$
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等位基因频率高

于急性胰腺炎组#两组间等位基因频率有明显差异$
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位点基因型构成及等位基因频率)
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组别
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基因型

## #Z ZZ

等位基因

# Z

急性胰腺炎组
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$
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扩增片段的
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酶切电泳图
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急性胰腺炎组与健康对照组一般临床资料的比较
!

急性

胰腺炎组白细胞数)血糖和尿素氮均高于对照组$

9

值分别为

&5&,%

)

&511+

)

&522+

#

N

值均
&

-5-,

%#急性胰腺炎组血清钙离子

低于对照组$

9b&5++%

#

N

&

-5-,

%#差异有统计学意义#见表
%

*

表
%

!

急性胰腺炎组与健康对照组一般临床

!!!

资料的比较%

Fi8

&

组别
% ]04 ZVe 4( 0eU

急性胰腺炎组
+-+ +85,i959, 75+8i+5+% +57%i-52% +-5+,i95,+

健康对照组
+%& 859i%5,1 ,5-8i+521 %5%9i-51& 9528i-51%
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&
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注!白细胞$
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#

基因位于
7

K

+&

#由
8978J

K

组成#由
,

个外显子

和
9

个 内 含 子 组 成#其
,Y

调 控 区 存 在 一 个
0(G^

!

$

D@&-819++

%多态性*

4

O

3#

是亲环素家族中含量最丰富的成

员#由
+8,

个氨基酸组成#相对分子质量为
+2_+-

&

#存在于细

胞质核膜与高尔基体中#约占细胞总蛋白的
-5+6

%

-596

*

其参与细胞凋亡和细胞间信号传导等生物学过程*

WC?DD

O

等+

,

,实验证实#注射外源性
4

O

3#

后#能迅速引起中性粒细胞

在炎症部位聚集*在脓毒症及一些炎性反应疾病中#血清

4

O

3#

表达水平明显增加#且与疾病的严重程度或疾病的活动

性呈正相关*近年来
0(=P@

等+

8

,和
ZD(=

B

?D

等+

7

,提出白细胞

过度激活及各种细胞因子级联反应在
#3

发病中的作用#日益

受到重视#认为这是急性重症胰腺炎病情重)并发症多)病死率

高的重要原因*

4;?IC;

等+

2

,实验发现
4

O

3#

可以因为炎性反

应刺激而释放入细胞外#在细胞外参与炎性反应与氧化应激应

答*鉴于
4

O

3#

基因
0(G^

!

多态性与急性胰腺炎相关性国

内鲜有报道#本研究筛选对基因表达调控紧密相关的
,Y

调控

区多态性位点#作为
4

O

3#

基因与
#3

相关性研究的首要多态

性位点*

本研采用
34/$/\V3

技术#发现健康人群
4

O

3#

基因
,Y

调控区存在
0(G^

!

多态性#分析了该多态性的分布状况#结

果显示急性胰腺炎组
4

O

3#

基因
##

型频率高于健康对照组

$

-5&18>@-5+7+

#

N

&

-5-,

%#这提示该
,Y

调控区的
0(G^

!

位

点多态性可能与
4

O

3#

基因的表达调控相关#从而影响蛋白质

的生理活性#继而间接参与急性胰腺炎的病理生理调节机制*

健康对照组
Z

等位基因频率高于急性胰腺炎组$

-58+1>@

-5&19

#

N

&

-5-,

%#提示
Z

等位基因可能是健康人群的保护因子

而降低急性胰腺炎的患病风险*上述结果与
N(GJD(H@P(@

等+

1

,

研究一致#可推测
4

O

3#

基因
,Y

调控区的
0(Ĝ

!

多态性可能与

急性胰腺炎相关#且
##

型可能是易患急性胰腺炎的危险因子#

进一步推测该多态性可能是导致患者发病的遗传因素之一*

基因型分析越来越为临床医师所认同#对
#3

患者的细胞

因子基因多态性进行分析鉴定#明确不同个体
4

O

3#

基因多态

性的差异#将临床症状与基因型这两个因素结合起来#对
#3

患者的病情转归趋势与愈后进行预测性判断#从而指导临床医

师采取不同的防治措施#及时给予个体化治疗#这对提高临床

治愈率和节省有限的卫生医疗资源具有重要意义*本研究通

过
4

O

3#

基因多态性的分析认为其
,Y

调控区的
0(G^

!

多态

性与急性胰腺炎相关*接下来的研究应进一步加大样本量#并

在性别与病情危重程度等层次深入探讨该多态性与急性胰腺

炎的相关性*
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医院内感染又称医院获得性感染$

C;@

K

<A(I()

'

H<D?F<=E?)$

A<;=@

#

^#Q

%#它是指任何人员在医院活动期间遭受病原体侵袭

而引起的任何诊断明确的感染#其中
8-6

%

8,6

的医院内感

染是由革兰阴性杆菌引起#主要为肠杆菌科细菌)铜绿假单胞

菌和不动杆菌属细菌*本次研究主要分离细菌为大肠埃希菌

$

&&5&6

%)铜绿假单胞菌$

+2576

%)克雷伯菌属细菌$

+7576

%)

不动杆菌属细菌$

+8586

%)肠杆菌属细菌$

++5,6

%和嗜麦芽寡

养假单胞菌$

%5+6

%*

发生医院获得性感染的主要部位是肺部)手术伤口及尿路

感染+

&

,

*本研究与文献报道基本一致#依次是肺部)尿路)手术

伤口$分泌物)胆汁)引流液%#造成这种现象的主要原因是创伤

性和介入性诊疗措施的使用#如!静脉导管)气管切开或插管)

心导管)尿导管)

:

管引流)人工呼吸器)腹膜或血液透析等操

作(异物的植入如人工心脏瓣膜或人工关节(脏器或血管移植(

污染手术*据国内文献报道#肺部感染约占医院内感染的

+,6

%

,96

#本研究肺部感染高达
8-596

#尿路医院内感染达

+9586

*虽然无菌操作手术技术及预防感染等措施在日益改

进#但术后引发的感染仍占医院内感染的
+-6

%

&-6

#本研究

分泌物占
++5,6

)胆汁占
75&6

)引流液占
,5%6

*

大肠埃希菌为本院各科分离率最高的医院内感染细菌

$

&&5&6

%#这与国内相关报道结果基本一致+

9

,

#其他依次为铜

绿假单胞菌$

+2576

%)克雷伯菌属细菌$

+7576

%)不动杆菌属

细菌$

+8586

%)肠杆菌属细菌$

++5,6

%#嗜麦芽寡养假单胞菌

$

%5+6

%*大肠埃希菌对头孢噻肟的耐药率$

9+586

%明显高于

头孢他啶$

+2576

%#提示本院的
*W0V@

可能主要为
4:"$.

型#它们对头孢噻肟水解力强#对头孢他啶水解力弱+

,

,

*目前

对大肠埃希菌保持较好抗菌活性的抗生素为亚胺培南)头孢他

啶)哌拉西林"他唑巴坦)阿米卡星)头孢吡肟以及头孢哌酮"舒

巴坦*

本院分离的
+2

株铜绿假单胞菌对亚胺培南的耐药率为

9-586

#呈逐年上升趋势#高于国内其他地区的相关报道+

8

,

#这

可能与碳青霉烯类药物较高的使用频率有关*在第三代头孢

菌素中#头孢他啶被认为是抗假单胞菌活性最强的抗生素#本

研究结果亦证实#

+2

株铜绿假单胞菌对头孢他啶的耐药率仅

为
%85%6

#而对头孢噻肟的耐药率为
,8526

*铜绿假单胞菌

对头孢哌酮"舒巴坦保持较低的耐药率$

%&526

%*

对不动杆菌属细菌保持较高体外抗菌活性的抗生素为头

孢哌酮"舒巴坦)亚胺培南)阿米卡星和替卡西林"克拉维酸*

鲍曼不动杆菌可能因染色体介导的头孢菌素酶$包括
#G

K

4

酶%对头孢他啶高度耐药#本研究中不动杆菌对头孢他啶的耐

药率达到
&95%6

*

阴沟肠杆菌是肠杆菌属中分离最多的代表菌#是多重耐药

菌株#为产诱导型
*

$

内酰胺酶菌群#对头孢他啶的耐药率高达

,25+6

*对于肠杆菌属细菌#体外活性最好的是亚胺培南#敏

感率为
17526

*

产
*W0V@

菌株是医院内感染的主要致病菌之一*我国学

者发现北京)广州)杭州等地的产
*W0V@

菌株主要产头孢噻肟

酶$

4:"$.

酶%

+

9

,

#这严重影响头孢噻肟和头孢曲松对医院感

染的病原菌的治疗*大肠埃希菌和肺炎克雷伯菌是产质粒介

导的
*W0V@

的代表菌种*

%--1

年大肠埃希菌的
*W0V@

阳性

率为
916

#肺炎克雷伯菌的
*W0V@

阳性率为
&25%6

#

%-+-

年

大肠埃希菌的
*W0V@

阳性率上升至
,&5%6

#肺炎克雷伯菌的

*W0V@

阳性率上升至
,,5+6

*由于
*W0V@

可由质粒携带#很

容易在细菌间传递扩散#导致对抗生素耐药的细菌广泛传播*

因此尽早检出产
*W0V@

细菌#有助于控制此类耐药菌的

传播+

+%

,

*

综上所述#经呼吸道)尿路)手术等途径产生的医院内感染

占有较大比重#医院感染科应加强对环境卫生)介入治疗)手术

治疗的监控力度*大肠埃希菌)不动杆菌属细菌和肠杆菌属细

菌均对亚胺培南有很高的敏感性#铜绿假单胞菌对头孢他啶和

阿米卡星的敏感性也较高#医院感染科应即时向临床医生传达

这些信息#使之在临床工作中起到更好的指导和监督作用*同

时还要加强对产
*W0V@

菌的检出和监测工作#以控制其在医

院内扩散与流行*
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