
·495·

-研究报告·

感染性休克与失血性休克早期内皮素和一氧化氮变化规律的比较

王丛华孙华

‘
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研究发现，感染性休克与失血性休

克时一组对血管作用相反的指标内皮素

(ET)和一氧化氮(No)都升高，并对组

织均有损害作用n”]。至于这两种休克早

期ET和No的变化规律有何异同。尚

未见报道。为此，本研究比较这两种休克

早期ET和N0的变化规律，为临床早

期有针对性地干预休克，防治ET、N0

引起的器官损伤提供实验证据。

1材料与方法

1．1实验动物及分组：健康中国白兔

28只，雌雄兼用，按随机数字表法分为

感染性休克组(S组)、感染性休克对照

组(sc组)、失血性休克组(H组)及失血

性休克对照组(Hc组)4组，每组7只。

1．2方法：S组与H组分别采用盲肠结

扎穿孔术(CLP)和wigger法，按相应标

准建立感染性休克及失血性休克模型。

分别于麻醉后平稳15 min(to)、休克开

始时(t，)、休克后0．5 h(t2)、休克后1 h

(ta)及休克后1．5 h(t．)自股动脉取血测

ET和No含量。Sc组除不作结扎穿孔

外，余操作同S组；Hc组除不放血外，余

操作同H组。均于相应时间点自股动脉

取血测ET和N0。ET放射免疫试剂盒

由解放军总医院科技开发中心放免研究

所提供。N0试剂盒由南京建成生物工

程研究所提供，操作按说明书进行。

1．3统计学处理：计量数据以均数±标

准差(z±s)表示，组间比较行方差分析，

组内比较行口检验，P<O．05为差异有

统计学意义。

2结 果

2．1 ET的变化(表1)：Sc组与Hc组
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注：与本组前一时间点比较，‘P<o．05，6P<O．01；与相应对照组同期比较，。P<o．05，

4P<O．OlI与S组同期比较，eP<O．05，‘P<0．01

裹2各组兔血浆NO的变化比较(；士s，”一7) pmol／L

注：与本组前一时间点比较，-P<o．05，与相应对照组同期比较，cP<O．05，8P<O．01，

与S组同期比较，cP<o．05，fP<O．01

各时间点血浆ET含量无明显改变，两

组比较差异也均无统计学意义(尸均>

o．05)。S组t。时血浆ET含量即达到高

峰，与t。时比较差异显著(尸<O．01)；其

后逐渐下降，在观察的各时间点始终高

于t。时。H组t。时血浆ET含量已明显

升高(P<O．01)，于t。时达到高峰，其后

开始下降。S组峰值高于H组峰值(P<

O．01)，实验结束时S组仍高于H组

(P<O．05)。

2．2 N0的变化(表2)：sc组与Hc组

各时间点血浆NO含量均无明显改变，

两组比较差异均无统计学意义(P均>

O．05)。S组于t。时血浆NO含量有所升

高，t。时基本达到高峰，其后仍上升，

H组t-后血中N0开始升高，于ta时达

高峰(P<o．05)，然后开始下降，但始终

在较高水平。实验结束时S组明显高于

H组(P<O．01)。

3讨论

感染性休克与失血性休克在临床最

为常见，尤其是感染性休克的病死率高

达40％～80％。外伤以及产科、内科的

一些出血性疾病均可导致失血性休克。

无论是感染性休克还是失血性休克，患

者大部分死于血容量相对或绝对不足所

致脏器功能不全，患者一旦出现脏器功

能不全，表明休克已进人中晚期，处理困

难且效果多不理想，因而，早期干预休克

显得极为重要。

ET是目前所知最强的血管收缩因

子，生理条件下，参与维持血管张力，还

可能有心肌收缩作用，升高血压，维持器

官组织灌注压。休克时，高水平的ET强

烈收缩血管减少组织器官血流，高浓度

ET对心肌有直接抑制作用[‘4]。N0是

一种重要的细胞信息交换载体，广泛参

与机体的生理功能调节。在舒张血管、调

节血压和局部组织器官血液供应，以及

松弛内脏平滑肌等方面均有重要的作

用。过量产生的N0可直接扩张血管、舒

张血管平滑肌，降低血管阻力，同时可能

拮抗血管物质的活性，导致机体病理性

改变，如血压下降、组织损伤¨]、心肌抑

制[71等。在感染性休克开始时血浆中ET

浓度达基础值2倍以上，休克开始后，其

浓度逐渐下降，本组结果显示，ET含量

始终高于基础值，而血中的N0于休克

开始时较快升高，于休克1 h基本达到

高峰，呈进行性升高趋势，变化规律与休

克进程中血管的动态变化规律相吻合，

早期微循环应呈缺血性改变，以缩血管
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效应的ET升高为主，后期ET渐消退，

而扩血管的No渐升高．血压进行性下

降。失血性休克发生时，血浆中ET、No

含量均开始升高，分别于休克发生后不

同时间浓度达到高峰，其后开始下降，其

峰值均低于感染性休克，此结果与文献

[8]报道相符。

ET和N0对血管的作用相互拮抗，

在正常情况下，机体内的ET、N0水平

处于相对平衡状态，N0／ET失衡导致

循环血管尤其是阻力血管的反应性下

降，微循环功能紊乱，是造成休克预后不

良的重要原因之一皿】。人们曾试图用

ET、NO拈抗药治疗休克，最终因拮抗

时机和拮抗强度难以控制而未收到预期

的效果。感染性休克发生时血中ET含

量已达到高峰，而失血性休克在发生后

约O．5 h达高峰，而且在各时间点始终

低于感染性休克组。两种休克中N0均

于休克后1 h达高峰，其后感染性休克

组仍进行性升高，而失血性休克组则开

始下降。
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乳酸量对战场失血复苏的影响

以往有研究报道，用血乳酸浓度时间表作为休克生理紊乱程度和评价临床复苏效果的指标，不适于进行短期实验研究。

美国科研人员建立了两个连续血乳酸浓度的定量混合模型(一是简单的线性可加性模型，另一个是非线性机制模型，用确定

的回转点组成连续轨迹来描述乳酸浓度)，以评价低容量(<4 mI／kg)战场复苏急性失血性休克大鼠模型的疗效。一项研究发

现，高渗盐水和人造血浆溶液中有一种新型血红蛋白聚合物可作为标准人造血浆溶液的替代品，液体既可以通过滴注使平均

收缩压达到60 mm Hg(1 mm Hg=0．133 kPa)，又可以看作是单一的填充物。结果显示，两种模型的参数估计既可用来评价疗

效，又可作为短期存活的指标。高渗盐水和人造血浆溶液在提高大鼠存活率方面明显优于标准人造血浆溶液。两者复苏过程

中，乳酸浓度一致。不论用何种液体复苏，至失血后60 min，存活动物的乳酸峰值均较死亡动物显著降低(至少在3 mmol／L时

有区别，P<O．001)，表明复苏后乳酸水平下降。研究者认为，复苏过程中，在相对较短时间内连续测量乳酸，对复苏效果和短

期存活率是有价值的。

张立俭，稿译自‘Shock'，2008，30(1)：邻一55，胡森．审校

肾功能衰竭终末期分类法预测严重脓毒症患者的院内病死率

严重脓毒症和脓毒性休克往往伴发急性肾损伤(AKI)，是心源性因素外最常见的重症加强治疗病房(ICU)死亡原因。最

近中国台湾学者研究了严重脓毒症患者发生肾功能衰竭风险、肾损伤、肾功能衰竭、肾脏无功能与肾功能衰竭终末期(RIFLE)

分类法之间的关系。研究中纳入了121例Icu脓毒症患者，于入院时检测47项临床及实验室指标作为候选存活率预测因子，

总体院内病死率为47．9％。结果显示，RIFLE分类法与病死率显著相关。Logistic回归显示：RIFLR分类、脓毒性休克和入院

时器官衰竭数量是影响院内病死率的独立预铡因子。RIFLE分类严重度与器官衰竭数量及急性生理学与慢性健康状况评分

系统I和Ⅳ、序贯器官衰竭评分系统评分相关；其中无肾损伤组患者比RIFLE分级肾损伤组(I组)、非肾损伤组比RIFLE分

级肾功能衰竭组(F组)、RIFLE分级肾功能衰竭风险组(R组)比肾功能衰竭组出院后6个月累积病死率差异均有统计学意

义；6个月内的随访显示，85％的AKI患者(RIFLE分类中R组、I组和F组)肾功能得到完全恢复。因此研究者认为，RIFLE

分级能对ICU脓毒症患者院内病死率和6个月的预后进行准确有效的预测。

侯经元，周国勇，编译自‘Sh∞k’，2008一05—26(电子版)；胡舂，审柱
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