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压，因此相应减少有效循环血量是有效的治疗方法。 

但患儿同时存在外周循环衰竭的表现，包括四肢末 

端冰冷、毛细血管再充盈时间延长、心率增快(去除 

体温对心率的影响)等，表明存在外周循环灌注不 

足、体循环障碍的状况，长此以往可导致多脏器功能 

损害乃至衰竭。因此，选用酚妥拉明降低外周循环 

阻力，以尽早改善体循环障碍。根据患儿有创动脉 

血压监测结果，调整多巴胺剂量，既保证重要脏器血 

供，又改善外周循环。米力农作为磷酸二酯酶抑制 

剂，可降低心脏前后负荷，改善左心室功能，对平均 

动脉压和心率无明显影响。 

另外，及时有效控制体温是成功救治此类患儿 

的重要步骤，除使用非甾体类抗炎药物消除高热外， 

还可使用亚低温治疗(包括使用药物和亚低温治疗 

仪)。及时应用大剂量静脉注射丙种球蛋白封闭治 

疗及甲泼尼龙冲击治疗，可阻断病情进展，但后者的 

使用尚有一定争议。同时使用 H 受体阻滞剂，以 

防止应激性溃疡的发生。 

手足口病病情变化快，病死率高，应密切观察患 

儿的病情变化，采用床边整体护理模式，以心肺、血 

氧饱和度、体温和动静脉压监测为核心项目。同时 

对患儿的气道分泌物、胃肠道分泌物、粪便颜色与 

量、尿色与尿量、肢端温度和肤色等进行监测、观察， 

及时掌握病情变化，以便随时采用正确、有效的护理 

措施。 
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· 国外研究信息 · 

肠道病毒7l型 3C蛋白抑制RIG-I介导的IRF3活化和 I型干扰素反应 

肠道病毒 71型(EV71)感染引起手足口病并可导致神经源性疾病，而免疫受损或不成熟与 EV71感染 

的发病率和致死率升高密切相关。I型干扰素(IFN)是抗病毒感染的第 1道防线。但小鼠模型中EV71不 

能促进 I型干扰素产生，且加入针对 IFN． ／B的中和抗体可使病毒感染症状恶化。该过程中的分子机制尚 

不清楚。研究发现，EV71通过维甲酸诱导基因 【(RIG．r)抑制抗病毒免疫，在病毒感染细胞中EV71可抑制 

IFN_B、ISG54、ISG56及肿瘤坏死因子(TNF)的表达。在病毒编码的结构及非结构蛋白中，3C蛋白可抑制 

病毒及 RIG-．I诱生的 IFN一8，但不抑制 MDA5的活性。EV71在哺乳动物细胞内表达时，3C蛋白通过 

CARD区结合 RIG-．I，阻止其招募 IPS-．1并抑制随后的干扰素调节因子 3(IRF3)入核。3C蛋白RNA结合 

区2个位点(R84Q、V154S)突变对此无影响，点突变 H4OD则抑制效果消失，但与 3C蛋白的酶活性无关。 

研究结果显示，EV71的3C蛋白通过 RIG-．I抑制 工型干扰素反应，这可能是EV71感染的致病机制之一。 

(Lei X，et a1．J Virol，2010。84(16)：8051．8061．) 


