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内容概要

分子麻醉学系统介绍了麻醉学研究领域的科学问题如全麻机制、器官保护、脓毒症、急性肺损伤、疼
痛发生机制及其干预等的现状和进展，并对若干基本问题和重点、热点问题进行了详细的阐述。
全书共分二十七章：第一章介绍了分子麻醉学研究相关的理论和技术，简要概述了国内外麻醉学研究
的几个前沿问题；第二到十七章讨论了全身麻醉的产生机制，阐述了围术期器官保护和麻醉相关并发
症的分子机制；第十八到二十三章讨论了危重症医学领域的脓毒症、ALI/ARDS等的发病机制和防治问
题，以及危重病相关的中枢神经系统功能障碍和细菌耐药性问题；第二十四到二十七章阐述了不同类
型疼痛的发生机制及研究进展。

分子麻醉学既可作为高等医学院校麻醉学专业研究生教材，也可供麻醉工作者及相关研究、教学人员
参考。
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章节摘录

版权页：   插图：    四、疼痛机制研究 疼痛伴随着人类的诞生而出现。
人们对疼痛的定义在不同历史时期也有所不同，一定时期人们关于疼痛病因和机制的理论反映了该阶
段的认识水平。
历史上，人们对疼痛的认识和反映在不同程度上受到神学、哲学以及生活经验的影响，并且对其关注
程度也在不断变化。
 1995年，美国疼痛学会提出“将疼痛列为第五大生命体征”。
在2000年和2001年，欧洲及亚太地区疼痛论坛上提出“消除疼痛是病人的基本权利”。
2001年，国际疼痛研究协会对疼痛进行了新的定义：疼痛是与实际或潜在的组织损伤相关联的不愉快
的感觉和情绪体验，或用这类组织损伤的词汇来描述的自觉症状；对于无交流能力的个体，决不能否
认其存在疼痛体验、需要进行适当缓解疼痛治疗的可能性。
 关于疼痛的原理、诊断和治疗的基础研究和临床实践，在最近的半个世纪得到了大规模发展。
1965年，Wall和Melzack提出了疼痛的闸门控制学说，自此疼痛研究进入细胞及分子水平。
20世纪70年代中期，人们发现脊髓中存在脑啡肽，大脑中存在内啡肽。
伤害性刺激通过引起组织内一些化学物质如组胺、缓激肽、前列腺素等的释放而导致内源性阿片肽的
释放。
在脊髓背角，疼痛信号的传递是由P物质介导的。
P物质为含有11个氨基酸的肽，储存于初级传人神经元中枢端末梢的致密核心颗粒中，它主要作为介
导感觉的神经递质将疼痛信号传递给脊髓丘脑束系统。
脑啡肽是一种内源性阿片肽，主要存在于脊髓背角以及脑干三叉神经核的laminaⅡ的神经元之中。
电镜研究证实，含有P物质的神经元与含脑啡肽的神经元存在突触联系。
脑啡肽和β内啡肽能抑制P物质的释放，因而能在脊髓和脑干水平阻断痛觉信息的传递。
在脑干的导水管周围灰质和内侧丘脑、杏仁核、尾核、额颞皮质都发现有阿片受体的存在。
这种分布特征可能与阿片肽具有影响情绪和抗伤害反应的功能相一致。
1995年以后，μ、K、δ等各型阿片受体被成功克隆以及孤啡肽、强啡肽的发现，进一步阐明了内源
性阿片肽在疼痛机制和吗啡依赖的成瘾机制中的重要作用。
 电刺激导水管周围区域能够通过上行和下行两条通路抑制痛觉信息的传递。
从脑干网状结构的大神经元发出的下行纤维还能够调节对脊髓的伤害性传人，下行通路的递质包括主
要终止于脊髓背角的脑啡肽、5-羟色胺和多巴胺。
血管紧张素Ⅱ、生长抑素以及抑制性神经递质GABA和甘氨酸等肽类递质均分布于背根神经节的感觉
神经元及背角胶状质。
 上述的神经递质很多亦同时参与了情绪的调节。
既往的研究发现，在抑郁、焦虑和精神异常状态下，这些递质的含量都偏低。
大量的临床资料显示，疼痛和组织损伤之间的关系是可变的。
精神一心理因素是疼痛治疗时必须考虑的一个方面。
一些心理治疗方法被运用到疼痛治疗上并取得了一定的效果。
另外，近年来的动物实验和临床观察研究都已证明疼痛很大程度上受遗传因素的影响，一些疼痛相关
基因在疼痛的发生、发展过程中起着重要的作用。
研究证明，离子通道、转运蛋白、作用受体、代谢酶以及炎症细胞因子等不同层面上的遗传基因都会
影响机体对疼痛的反应和临床对疼痛治疗的效果。
目前，大量研究关注儿茶酚邻位甲基转移酶、μ阿片受体、细胞色素P450、P2D6、GTP环化水解酶1
等疼痛相关基因与疼痛的相关性。
 过去数年中，关于慢性疼痛最重要的进展是对其发生、发展机制认识的根本转变。
它并非是简单的急性疼痛在时间上的延续，而是伤害性刺激在传人过程中持续传人电活动对外周及中
枢神经系统轰击，引起痛觉中枢发生可塑性变化的结果。
各种分子在不同的时间和空间通过激活细胞表面的受体调控脊髓对疼痛的处理过程。
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神经病理性疼痛是神经系统损伤引起的一种难以治疗的慢性状态，近年来对其进行了大量的研究，本
书专门列出一章进行论述。
 对于疼痛尤其是慢性疼痛的治疗包括保守治疗，如药物疗法或局部麻醉封闭；而介入技术，如脊髓刺
激和鞘内药物输注系统，并没有使顽固、剧烈的疼痛得到有效的控制。
新出现的技术手段包括分子或基因治疗，随着技术的发展和成熟，分子或基因治疗技术可能得到越来
越广泛的应用。
选择合适的基因转导载体及作用明确的基因，在基因治疗的安全性得到大幅提高的明天，这一新型治
疗方式确实能在慢性疼痛的治疗中发挥作用，病毒载体也将在慢性疼痛的基因治疗中发挥优势。
 电子显微技术的提高及现代影像技术的发展给疼痛研究的进步提供了有力的技术支持。
疼痛理论的发展经历了从序贯模型如闸门控制理论发展为同步模型，该转变与神经递质、交互投射通
路以及影像学的研究密不可分。
Wall在1999年再次修改了闸门控制理论，即大脑依据可能发生的行为反应来分析和评价传人信息，事
实上不一定真的有行为反应发生。
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编辑推荐
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