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近几十年来，对失血性休克的复苏已取得了很大进展，

使得大多数患者能够得到及时救治，早期病死率大大降低，

但其远期病死率仍然较高，死因主要是组织低灌注以及大出

血、再灌注损伤等导致的多器官功能障碍综合征（MODS）。失

血性休克的实质是有效循环血量急剧减少导致的组织低灌

注，因而，其复苏成功的关键在于尽早祛除休克病因的同时，

尽快恢复重要器官的血液灌注，解除细胞的缺血缺氧状态，

重建机体氧的供需平衡。无论是传统的充分液体复苏，还是

新近提出的限制性液体复苏［1］，都需要短时间内输入大量的

液体［2］，但由于外周静脉塌陷，因而在实施上很困难。另一方

面，因为是将液体输入静脉，并不能直接增加心、脑、肾等器

官的灌注；同时由于血管内静水压的突然升高和血浆胶体渗

透压的持续降低，从而导致组织水肿，如肺水肿及伴有颅内

压升高的脑水肿［3］。纠正机体液体负荷过重引起的组织水肿

已成为目前液体复苏的研究热点［4］。近年来动脉穿刺技术已

逐渐成熟。动脉血管尤其是颈总动脉，因其位置较为浅表、距

离心脏较近，同时管壁上有较多感受器参与血液循环的调

节；另外，因脑部是由双侧颈总动脉供血，如果使用一侧颈总

动脉进行液体输入，由于另一侧的良好代偿，不至于引起脑

部血流量的减少，因而对于常规静脉复苏效果不佳的重症患

者，动脉复苏不失为一种有效的选择。本实验采用家兔失血

性休克模型，探讨动脉脉冲式自体血液回输在抢救失血性休

克时的应用价值，现报告如下。

1 材料与方法

1.1 实验动物分组及准备：家兔 20 只，雌雄不限（非孕兔），

体质量 1.5～2.5 g，由东南大学医学院动物中心提供，动物合

格证号：SCXK（苏）2012-0003。按随机数字表法将兔分为复

苏组和对照组，每组 10 只。称重后经耳缘静脉注射 20%乌拉

坦溶液 5 mL/kg 麻醉动物，固定于实验台上。进行颈部正中切

口，游离颈总动脉，行动脉插管以留取血样，末端以三通管连

接生物信号采集系统，描记动脉血压、心电图等生命指标［5］。

暴露膀胱，行膀胱插管以留取尿样，末端接生物信号采集系

统，以监测尿量。

1.2 失血性休克模型的制备：参照 Wigglers 改良模型制备过

程并略作修改。插管完成后稳定 10 min，记录血压、心率等并

抽取血样作为基线参数。然后用 50 mL 注射器以 2 mL/min 的

速度从动物颈总动脉抽血并保存以备血液回输之用。30 min

内放血至平均动脉压（MAP）下降到基础值的 50%，并维持

30 min。

1.3 动脉脉冲式血液回输复苏：休克稳定 30 min 后开始复

苏。复苏组 5 s 内从颈总动脉回输家兔自身血 5 mL，然后输入

生理盐水 5 mL（冲管用），5 min 重复 1 次；对照组每隔 5 min

经耳缘静脉匀速回输入自身血 5 mL + 生理盐水 5 mL（冲管

用）。回输血量为总放血量的 40%。

1.4 各项指标的监测：全程监测动物的收缩压（SBP）、舒张压

（DBP）、MAP、脉压差及尿量，并随时观察其口唇颜色变化。

分别在休克 0、30、60（开始复苏）、90 min 时取血测定血乳

酸（试剂盒由南京建成生物工程研究所提供）［6］。
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【摘要】 目的 探讨动脉脉冲式血液回输在失血性休克复苏中的应用价值。方法 将 20 只家兔按随机

数字表法分别复苏组和对照组，每组 10 只。采用经颈总动脉放血制备家兔失血性休克模型，休克稳定 30 min

后开始复苏，复苏组 5 s 内从颈总动脉回输家兔自身血 5 mL 后输入生理盐水 5 mL 冲管，5 min 重复 1 次，回输

血量为总放血量的 40%；对照组每隔 5 min 通过兔耳缘静脉匀速回输自身血 5 mL + 生理盐水 5 mL 冲管。监测

两组家兔制模后 0、30、60（开始复苏）、90 min 时血压、尿量及血乳酸等指标的动态变化。结果 外科准备阶段

及休克 30 min 时无实验动物死亡；60 min 时，复苏组无死亡，对照组死亡 3 只；90 min 时，复苏组无死亡，对照

组死亡 6 只。两组家兔制模 0 min、30 min 时血压、尿量及血乳酸均无明显差异。与 30 min 时比较，开始复苏时，

复苏组平均动脉压（MAP）、脉压差明显升高，尿量明显增加，而血乳酸明显降低，并持续至 90 min；而对照组各

指标均无明显改善。与对照组比较，复苏组从开始复苏起 MAP、脉压差均明显升高〔MAP（mmHg，1 mmHg＝

0.133 kPa）：83.67±3.90 比 38.19±3.50，t＝24.672，P＝0.000；脉压差（mmHg）：16.46±2.21 比 10.27±2.99，

t＝4.872，P＜0.000〕，尿量明显增加（mL·kg-1·min-1：3.683±0.740 比 0.100±0.054，t＝12.653，P＝0.000），血乳酸

明显降低（mmol/L：3.82±0.50 比 6.49±0.61，t＝-9.916，P＝0.000），且制模后 30 min、60 min 乳酸清除率较对照

组明显升高〔30 min：（0.26±0.11）%比（0.25±0.14）%，t＝-8.442，P＝0.000；60 min：（0.30±0.09）%比 -（0.67±

0.26）%，t＝-10.822，P＝0.000〕。结论 失血性休克后动脉脉冲式回输部分血液，能较好地改善心血管功能，升

高血压并增加尿量，纠正低氧血症，降低早期死亡率。

【关键词】 动脉； 脉冲式； 失血性休克； 复苏
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1.5 统计学处理：使用 SPSS 19.0 软件处理数据。计量资料以

均数±标准差（x±s）表示，采用非配对资料 t 检验；计数资料

采用 字

2 检验。检验水准 琢＝0.05。

2 结 果

2.1 两组一般情况：两组开始放血 10 min 后，实验动物口唇

均开始出现紫绀，并随休克过程逐渐加重；复苏刚开始一段

时间，兔口唇颜色均无明显变化。当回输血量达放血量 30%

左右时，复苏组兔口唇紫绀开始消退，在复苏后期，紫绀几乎

消失；而对照组口唇紫绀无明显消退，在复苏后期呈暗紫色。

2.2 两组死亡率（表 1）：外科准备阶段及休克 30 min 时无

实验动物死亡；60 min 时，复苏组无死亡，对照组死亡 3 只，

但两组死亡率比较差异无统计学意义（P＞0.05）；90 min 时，

复苏组无死亡，对照组死亡 6 只，两组死亡率比较差异有统

计学意义（P＜0.01）。

2.3 两组尿量比较（表 1）：两组家兔制模 0 min、30 min 时

尿量无明显差异（均 P＞0.05）。复苏组 60 min、90 min 时尿量

较 30 min 均明显增加，但较 0 min 时少（均 P＜0.05）；对照组

尿量持续减少；复苏组开始复苏起尿量较对照组明显增加

（均 P＜0.01）。

2.4 两组血压比较（表 2）：两组家兔制模 0 min、30 min 血压

均无明显差异（均 P＞0.05）。开始复苏后，复苏组 MAP 及脉

压差均较 30 min 时明显升高（均 P＜0.05），而对照组血压持

续降低；且复苏组开始复苏起 MAP 及脉压差均明显高于对

照组（均 P＜0.01）。

2.5 两组血乳酸比较（表 3）：两组家兔制模 0 min、30 min 血

乳酸均无明显差异（均 P＞0.05）。复苏组开始复苏起血乳酸

明显降低，而对照组则持续升高。开始复苏时，复苏组血乳酸

即较对照组明显降低，并持续至 90 min（均 P＜0.01）；且制

模后 30 min、60 min 乳酸清除率高于对照组（均 P＜0.01）。

3 讨 论

传统的静脉复苏在短时间内使大量液体进入体循环，尽

管增加循环血量对维持动脉血压有益，但是突然大量液体涌

入血管，由于毛细血管已经陷闭或处于淤滞状态，输入的血

液将潴留于静脉系统中，势必使血管内静水压持续增加，此

时将有更多的血管内液体通过已受缺血 / 缺氧损伤而通透性

增大的血管壁渗透到血管外，造成内脏器官尤其是肺组织水

肿［7-8］，进一步加重低氧血症；大量液体的输入又可能引起心

力衰竭，形成恶性循环［9-10］。另外，在急性大量出血后，外周静

脉塌陷，而静脉切开或深静脉穿刺耗时过长，某些情况下，静

脉输注速度尚不能满足复苏的需要［11］，此时往往需要静脉输

液以外的快速补液方式。动脉复苏为紧急复苏提供了一种可

行的途径。

表
2 不同自体血复苏途径两组失血性休克家兔制模后不同时间点血压的动态变化比较（x±s）

注：复苏组为脉冲式颈总动脉自体血回输组，对照组为脉冲式静脉自体血回输组；MAP 为平均动脉压；60 min 为开始复苏时；与本组 30 min

时比较，aP＜0.05；括号内为动物数；1 mmHg＝0.133 kPa

组别
脉压差（mmHg）

0 min 30 min 60 min 90 min 0 min 30 min 60 min 90 min

复苏组 103.15±1.54（10） 50.41±1.89（10） 83.67±3.90（10）a 78.61±4.76（10）a 23.61±2.74（10） 11.39±1.28（10） 16.46±2.21（10）a 16.24±2.07（10）a

对照组 102.65±1.87（10） 49.47±3.71（10） 38.19±3.50（ 7） 22.36±4.49（ 4） 22.99±2.38（10） 11.38±1.14（10） 10.27±2.99（ 7） 7.37±1.05（ 4）
t 值 0.206 0.715 24.672 20.250 0.540 0.020 4.873 8.042
P 值 0.839 0.484 0.000 0.000 0.596 0.984 ＜0.000 0.000

MAP（mmHg）

表
3 不同自体血复苏途径两组失血性休克家兔制模后不同时间点血乳酸及乳酸清除率的动态变化比较（x±s）

注：复苏组为脉冲式颈总动脉自体血回输组，对照组为脉冲式静脉自体血回输组；60 min 为开始复苏时；与本组 30 min 时比较，aP＜0.05；

括号内为动物数

组别
0 min 30 min 60 min

复苏组 2.85±0.15（10） 5.16±0.42（10） 3.82±0.50（10）a

对照组 2.96±0.47（10） 5.13±0.51（10） 6.49±0.61（ 7）
t 值 -0.661 -0.421 -9.916
P 值 0.517 0.678 0.000

90 min

3.60±0.47（10）a

8.70±0.51（ 4）
-17.924

0.000

血乳酸清除率（%）

30 min

0.26±0.11（10）
0.25±0.14（ 7）

-8.442
0.000

60 min

0.30±0.09（10）
-0.67±0.26（ 4）

-10.822
0.000

血乳酸（mmol/L）

表
1 不同自体血复苏途径两组失血性休克家兔制模后不同时间点死亡率和尿量动态变化的比较

注：复苏组为脉冲式颈总动脉自体血回输组，对照组为脉冲式静脉自体血回输组；60 min 为开始复苏时；与本组 0 min 时比较，aP＜0.05；

与本组 30 min 时比较，bP＜0.05；空白代表无此项；括号内为动物数

组别
动物数

（只） 0 min 30 min 60 min

复苏组 10 0（0） 0（0） 0（0）
对照组 10 0（0） 0（0） 30（3）
检验值 字

2＝3.529
P 值 0.060

90 min

0（0）
60（6）

字

2＝8.571
0.003

30 min

0.282±0.157（10）
0.298±0.205（10）

t＝-0.196
0.847

60 min

3.683±0.740（10）ab

0.100±0.054（ 7）
t＝12.653

0.000

90 min

2.262±0.496（10）ab

0.010±0.008（ 4）
t＝8.866

0.000

死亡率〔%（只）〕 尿量（mL·kg-1·min-1，x±s）

0 min

23.674±2.891（10）
24.786±2.604（10）

t＝-0.904
0.378
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经动脉输血国内早有报道，但由于其操作较为复杂，可

能造成血管痉挛、肢体缺血等不良反应而仅限于作为严重休

克、急性失血、频死状态及临床死亡等情况下的备选方案。在

本实验的失血性休克制模过程中，实验动物平均失血量为

25 mL/kg，MAP 下降达基础值的 50%，并稳定在 50 mmHg 左

右，家兔 MAP、脉压差、尿量及血乳酸变化均较明显，说明制

模达到要求。动脉脉冲式部分血液回输后，实验兔 MAP 明显

升高，甚至个别家兔能恢复到休克前水平；脉压差也明显增

加，并能维持相当长的一段时间，一般认为脉压差与组织灌

注关系密切［12］；尿量增加也比较显著，说明实验兔的肾脏灌

注得到了部分纠正；实验动物的血乳酸有所降低，也就是说

从休克一开始就出现并且进行性加重的低氧血症得到了一

定程度的纠正。只有在血流动力学指标恢复的基础上，氧债

被偿还，组织内酸中毒被纠正，需氧代谢恢复时，休克的复苏

才算完全。

以上结果说明，动脉脉冲式部分血液回输在增加休克模

型兔脉压差、提高组织灌注、改善低氧血症等方面有一定作

用，而低氧血症一直被认为是引起休克并发症并最终导致患

者死亡的重要原因［13-15］。因此可以认为，应用动脉脉冲式动部

分血液回输，可以降低失血性休克患者的早期病死率，且对

休克的并发症发生率及晚期病死率也有一定的积极作用［16］。

动脉输血除了能迅速增加有效循环血量外，血液被直接

输送到主动脉，其中大部分血液直接输送到各个器官，尤其

是心、脑、肾，迅速改善了机体的缺血、缺氧状态［17］。通过颈总

动脉直接供应脑组织，利于延髓生命中枢功能的恢复，反射

性改善中枢神经系统，尤其是皮质及皮质下功能状态，使各

项干扰的调节功能得以恢复［18］。由于是动脉加压输入，不依

赖本已十分脆弱的心功能，减轻了心脏负担；同时因为进入

动脉的血液可以直接流入冠状动脉，解除了心肌缺血，对恢

复心功能有力［19］。通过主动脉的血液直接进入肾脏、胃肠等

内脏器官，增加血液灌注，保护了内脏功能，减缓全身炎症反

应综合征（SIRS）、肠道细菌移位、肠源性内毒素血症等的发

生。由于动脉输血是逆向血流，在大血管内形成湍流（类似心

室内湍流），有利于血液充分混合，使输送到各个器官的血液

含氧量不至于突然过高，使机体对随后逐渐增高的氧含量得

到缓冲，利于减少缺血 / 再灌注损伤［20-21］，进而可以减轻肺水

肿等内脏水肿。加压输入的动脉血通过对血管壁尤其是主动

脉弓、动脉窦等处的化学感受器、压力感受器的不断刺激，通

过机体的反射保护系统及血流对动脉壁的刺激直接引起的

迷走反射，产生明显的升高动脉压的作用［22］，并引起毛细血

管动脉端血压升高，利于改善毛细血管淤血，反射性的心率

减慢可导致脉压增大、心脏射血能力改善，都将引起组织灌

注压增加，而反射性的内脏血管舒张也有利于内脏血液灌注

的改善。少部分血液向心室反流，延长心室等容舒张期，推动

半月瓣迅速关闭，室内压急剧下降，形成巨大抽吸力，作为心

室快速充盈的主要动力，将推动更多左心房血进入左心室，

除了利于缓解静脉淤血外，还可以增加左心室舒张期末容

积，通过异长自身调节使心肌收缩力增强，而舒张期的延长

也有利于冠状动脉血供，形成良性循环。

由于实行动脉脉冲式输血，可以减轻对血管壁的不良刺

激，减缓血管壁痉挛的发生，而轻度的保护性血管痉挛既利

于增加外周阻力提高血压，又不至于影响其血液输送的能

力；可以减轻内皮损伤，保持内皮分泌及屏障功能，减轻血管

壁炎症反应，减少血栓形成［23］；脉冲式对主动脉弓压力、化学

感受器的刺激，使其保持敏感状态，不至于发生重调定，又不

至于持续刺激使迷走神经过度兴奋，引起心射血量持续减低

而加重低血压，减少血压波动，缓冲期减少对血流动力学、机

体自身调节的干扰［24］。

血液一直被认为是最好最有效的复苏液，除了能尽快增

加血容量，减少细胞凋亡之外，还可补充凝血因子，利于控制

出血，尤其是自体血，包括尚未被污染的体腔内出血及高危

人群比如战士提前抽取制备的自身冰冻血浆等［25-27］。

近来随着动脉穿刺技术的成熟，动脉复苏因其能直接将

液体输送到心、脑、肾等器官，而且对心功能的依赖大大降

低，故可采用脉冲式动脉复苏措施对失血性休克进行急救处

理，但能否提高临床治愈率，降低病死率，还值得临床探讨。
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本刊常用的不需要标注中文的缩略语（三）

早期目标导向治疗（early goal-directed therapy，EGDT）

随机对照临床试验（randomized controlled trial，RCT）

连续性肾脏替代治疗

（continuous renal replacement therapy，CRRT）

连续性血液净化（continuous blood purification，CBP）

连续性静脉 - 静脉血液滤过

（continuous veno-venous hemofiltration，CVVH）

脉冲式高容量血液滤过

（pulsed high volume hemofiltration，PHVHF）

肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）

白细胞介素（interleukin，IL）

核转录因子 -资B（nuclear factor-资B，NF-资B）

转化生长因子 -茁（transforming growth factor-茁，TGF-茁）

降钙素原（procalcitonin，PCT）

C- 反应蛋白（C- reactive protein，CRP）

超敏 C- 反应蛋白（high sensitivity C-reactive protein，hs-CRP）

高迁移率族蛋白 B1（high mobility group protein B1，HMGB1）

Toll 样受体（Toll-like receptor，TLR）

低氧诱导因子 -1琢（hypoxia-inducible factor-1琢，HIF-1琢）

环氧化酶 -2（cyclooxygenase-2，COX-2）

细胞外信号调节激酶

（extracellular signal-regulated kinase 2，ERK）

c-Jun 氨基末端激酶（c-Jun N-terminal kinase，JNK）

丝裂素活化蛋白激酶（mitogen actived protein kinase，MAPK）

髓样分化抗原 88（myeloid differential protein-88，MyD88）

白细胞介素 -1 受体相关激酶 1

（interleukin-1 receptor-associated kinase 1，IRAK-1）

肿瘤坏死因子受体相关因子 6

（tumor necrosis factor receptor-associated factor 6，TRAF-6）

肿瘤坏死因子 -琢 诱导蛋白 6

（tumor necrosis factor-琢 induced protein 6，TSG-6）

可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体

（soluble urokinase plasminogen activator receptor ，suPAR）

高级糖基化终产物受体

（receptor of advanced glycation end products，RAGE）

线粒体融合蛋白 2（mitochondrial fusion protein 2，Mfn2）

人白细胞 DR 抗原（human leukocyte antigen-DR，HLA-DR）

肝素结合蛋白（heparin-binding protein，HBP）

肌酐清除率（creatinine clearance rate，CCr）

丙氨酸转氨酶（alanine aminotransferase，ALT）

中性粒细胞明胶酶相关载脂蛋白

（neutrophil gelatinsae-associated lipocalin，NGAL）

天冬氨酸转氨酶（aspartate aminotransferase，AST）

乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）

超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）

谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase，GSH-Px）

二胺氧化酶（diamine oxidase，DAO）

诱导型一氧化氮合酶（inducible nitric oxide synthase，iNOS）

内皮型一氧化氮合酶

（endothelial nitric oxide synthase，eNOS）

神经元型一氧化氮合酶（neuronal nitric oxide synthase，nNOS）

总胆红素（total bilirubin，TBil）

N 末端 B 型钠尿肽前体

（N-terminal pro-B-type natriuretic peptide，NT-proBNP）

活化部分凝血活酶时间

（activated partial thromboplastin time，APTT）

凝血酶原时间（prothrombin time，PT）

凝血酶时间（thrombin time，TT）

国际标准化比值（international normalized ratio，INR）

基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinases，MMP）

天冬氨酸特异性半胱氨酸蛋白酶

（cysteine-containing aspartate-specific proteases，caspase）
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