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　　【摘要】　目的　探讨血液滤过（ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＨＦ）对重症中暑休克犬内皮素（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ，ＥＴ）和一氧化
氮（ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ，ＮＯ）的影响。 方法　１６只健康雄性杂种犬，随机分为中暑对照组（ＨＳ组）和血液滤过组（ＨＦ
组）各 ８只。 采用整体高温来诱导犬重症中暑休克，模型成功后立即出舱，ＨＳ组置于常温下观察，ＨＦ组立即
行 ＨＦ治疗，观察两组犬各时间点血浆 ＥＴ和血清 ＮＯ含量及 ＮＯ／ＥＴ值的变化。 结果　两组犬中暑前 ＥＴ和
ＮＯ含量及 ＮＯ／ＥＴ值比较无统计学差异（P＞０畅０５）。 中暑休克时 ＥＴ和 ＮＯ含量及 ＮＯ／ＥＴ值较中暑前明显
升高（P＜０畅０１），且两组之间比较无统计学差异（P＞０畅０５）。 休克后 １ ｈ：ＨＳ组 ＥＴ值上升，ＨＦ组 ＥＴ值下降，
与休克时比较均无统计学意义（P ＞０畅０５），但 ＨＦ组 ＥＴ明显低于 ＨＳ组（P＜０畅０５）；ＨＳ组 ＮＯ值升高，但无统
计学意义，ＨＦ组 ＮＯ值下降，低于休克时（P＜０畅０５），ＨＦ组 ＮＯ明显低于 ＨＳ组（P ＜０畅０１）；ＨＳ组 ＮＯ／ＥＴ值
略降低，ＨＦ组 ＮＯ／ＥＴ值亦下降，但均无统计学意义（P＞０畅０５），两组之间 ＮＯ／ＥＴ比较亦无统计学意义（P ＞
０畅０５）；休克后 ２ ｈ和 ３ ｈ：ＨＳ组 ＥＴ值继续上升明显高于休克时（P＜０畅０１），ＨＦ组 ＥＴ值逐渐下降明显低于休
克时（P＜０畅０１），ＨＦ组 ＥＴ值明显低于 ＨＳ组（P＜０畅０１）；ＨＳ组 ＮＯ值继续上升，但与休克时比较无统计学意
义（P＞０畅０５），ＨＦ组 ＮＯ逐渐下降，明显低于休克时（P＜０畅０１），ＨＦ组 ＮＯ明显低于 ＨＳ组（P ＜０畅０１）；ＨＳ组
ＮＯ／ＥＴ略低于休克时，但无统计学意义（P＞０畅０５），ＨＦ组 ＮＯ／ＥＴ值明显低于休克时（P ＜０畅０１），ＨＦ组 ＮＯ／
ＥＴ值明显低于 ＨＳ组（P＜０畅０１）。 结论　重症中暑休克犬会出现血浆 ＥＴ和血清 ＮＯ的升高及 ＮＯ／ＥＴ值的
失调，ＨＦ可清除血中异常升高的 ＥＴ和 ＮＯ，并恢复 ＮＯ／ＥＴ值，而清除 ＮＯ和 ＥＴ可能是 ＨＦ治疗重症中暑时
稳定其血压和改善微循环灌注的重要机制之一。
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【Abstract】　Objective　Ｔｏ ｅｘｐｌｏｒｅ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ ａｎｄ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｔ
ｓｔｒｏｋｅ ｄｏｇｓ ｗｉｔｈ ｓｈｏｃｋ．Methods　Ｓｉｘｔｅｅｎ ｈｅａｌｔｈｙ ｍａｌｅ ｈｙｂｒｉｄ ｄｏｇｓ ｗｅｒｅ ｒａｎｄｏｍｌｙ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ２ ｇｒｏｕｐｓ，８ ｆｏｒ ｅａｃｈ：
ａｓ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ｇｒｏｕｐ（ＨＳ ｇｒｏｕｐ）ａｎｄ ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ（ＨＦ ｇｒｏｕｐ）．Ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ｍｏｄｅｌ ｗａｓ ｉｎｄｕｃｅｄ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ
ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ．Ｔｈｅ ｄｏｇｓ ｗｅｒｅ ｔａｋｅｎ ｏｕｔ ｏｆ ｔｈｅ ｈｅａｔｉｎｇ ｃａｂｉｎ ａｓ ｓｏｏｎ ａｓ ｉｔ ｒｅａｃｈｅｄ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ｌｅｖｅｌ ，ｔｈｅｎ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｕｎｄｅｒ
ｎｏｒｍａｌ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｗｉｔｈ ｎｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ．Ｔｈｅ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ａｃｃｅｐｔｅｄ ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｍｍｅｄｉａｔｅｌｙ．Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｅｓ ｏｆ
ＥＴ，ＮＯ，ＮＯ／ＥＴ ｏｆ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｄｏｇｓ ｗｅｒｅ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ａｎｄ ｃｏｍｐａｒｅｄ．Results　Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｔｈｅ ＥＴ，ＮＯ，ＮＯ／ＥＴ ｗｅｒｅ
ｃｏｍｐａｒｅｄ，ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ （P ＞０畅０５） ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｂｅｆｏｒｅ ｈｅａｔｓｔｒｏｋｅ．Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＥＴ，
ＮＯ，ＮＯ／ＥＴ ｏｆ ｔｈｅ ｄｏｇｓ ｗｅｒｅ ａｌｌ ｈｉｇｈｅｒ ｗｈｅｎ ｇｏｔ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ｏｆ ｄｏｇｓ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（P＞０畅０５）．Ｏｎｅ ｈｏｕｒ ａｆｔｅｒ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ，ｔｈｅ ＥＴ ｏｆ ＨＳ ｇｒｏｕｐ ｒｏｓｅ ｃｏｎｔｉｎｕａｌｌｙ ｗｈｉｌｅ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ，ｂｕｔ
ｔｈｅｒｅ ｗｅｒｅ ｎｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｏｆ ｇｏｔ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ．Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＥＴ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ＨＳ
ｇｒｏｕｐ（P ＜０畅０５）．Ｔｈｅ ＮＯ ｏｆ ＨＳ ｇｒｏｕｐ ｒｏｓｅ ｂｕｔ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P＞０畅０５），ｗｈｉｌｅ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｔｈｅ
ＮＯ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ａｎｄ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P＜０畅０１）．Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＮＯ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ＨＳ ｇｒｏｕｐ （P
＜０畅０１）．Ｔｈｅ ｒａｔｉｏ ｏｆ ＮＯ／ＥＴ ｉｎ ＨＳ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ａｌｌ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ａｎｄ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P ＞
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０畅０５）．Ｔｈｅｒｅ ｗａｓ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｉｎ ＮＯ ／ＥＴ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｗｏ ｇｒｏｕｐｓ ａｔ ｔｈｉｓ ｔｉｍｅ （P＞０畅０５）．Ａｆｔｅｒ ｔｗｏ ａｎｄ ｔｈｒｅｅ
ｈｏｕｒｓ，ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｏｆ ｇｏｔ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ，ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＥＴ ｉｎ ＨＳ ｇｒｏｕｐ ｒｏｓｅ ａｐｐａｒｅｎｔｌｙ ａｎｄ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（P＜０畅０１），ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＥＴ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｓｌｏｗｌｙ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ａｎｄ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P ＜０畅０１）．
Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＥＴ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｏｂｖｉｏｕｓｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ＨＳ ｇｒｏｕｐ （P＜０畅０１）．Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＮＯ ｉｎ ＨＳ ｇｒｏｕｐ ｓｔｉｌｌ ｒｏｓｅ
ｂｕｔ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P ＞０畅０５）， ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＮＯ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｌｙ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ａｎｄ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ（P＜０畅０１）．Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ＮＯ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ＨＳ ｇｒｏｕｐ （P＜０畅０１）．Ｔｈｅ ｒａｔｉｏ ｏｆ ＮＯ／ＥＴ ｉｎ ＨＳ
ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ｌｉｔｔｌｅ ｌｏｗｅｒ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｔｉｍｅ ｏｆ ｇｏｔ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ，ｂｕｔ ｓｈｏｗｅｄ ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P ＞０畅０５）．Ｔｈｅ
ｒａｔｉｏ ｏｆ ＮＯ／ＥＴ ｉｎ ＨＦ ｇｒｏｕｐ ｄｅｃｌｉｎｅｄ ａｎｄ ｓｈｏｗｅｄ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ （P ＜０畅０１） ａｎｄ ａｐｐａｒｅｎｔｌｙ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ＨＳ
ｇｒｏｕｐ（P ＜０畅０１）．Conclusions　Ｔｈｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｐｌａｓｍａ ＥＴ ａｎｄ ｓｅｒｕｍ ＮＯ ｗｉｌｌ ｒｉｓｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｂａｌａｎｃｅ ｏｆ ＮＯ ／ＥＴ ｗｉｌｌ ｂｅ
ｄｉｓｔｕｒｂｅｄ ｉｎ ｄｏｇｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ｃａｕｓｅｄ ｓｈｏｃｋ ，ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｃａｎ ｒｅｍｏｖｅ ｔｈｅ ＥＴ ａｎｄ ＮＯ ｆｒｏｍ ｂｌｏｏｄ ，ａｎｄ
ｒｅｎｅｗ ｔｈｅ ｒａｔｉｏ ｏｆ ＮＯ／ＥＴ，ｓｏ ｔｈｅ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ｏｆ ＥＴ ａｎｄ ＮＯ ｆｒｏｍ ｂｌｏｏｄ ｂｙ ＨＦ ｍａｙ ｂｅ ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ
ｉｎ ｓｔａｂｉｌｉｚｉｎｇ ｔｈｅ ｂｌｏｏｄ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｃｉｒｃｕｍｆｕｓｉｏｎ ｉｎ ｄｏｇｓ ｗｉｔｈ ｓｅｖｅｒｅ ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ ．

【Key words】　Ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ；　Ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ；　Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎｓ；　Ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ

　　重症中暑（ｈｅａｔ ｓｔｒｏｋｅ，ＨＳ）常出现血压下降、休克
和多脏器损害，其发病凶险，病死率高，且存活患者常
遗留不同程度的中枢神经系统后遗症［１唱４］ 。 内皮素
（ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ，ＥＴ）和一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ，ＮＯ）是主要
的血管收缩和舒张物质，是一对重要的血管张力调节
物质，主要功能是改善微循环，但在分泌失调时又引起
严重的组织细胞缺血缺氧性损害，与脓毒症的发生和
发展密切相关［５唱６］ 。 但有关 ＥＴ 和 ＮＯ与中暑休克的关
系，尚未见文献报道。 本课题前期的研究发现血液滤
过（ｈｅｍｏｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ，ＨＦ）可迅速降低重症中暑犬的中心体
温、稳定血流动力学和改善内环境，并明显提高生存
率［７］ ；本研究进一步观察 ＨＦ 对重症中暑犬血浆 ＥＴ和
血清 ＮＯ含量的影响，以探讨其稳定血压和改善微循环
灌注的机制。

材料与方法

一、实验材料
１．主要材料：仿真模拟高温气候舱（南方医科大

学热卫系高温实验室研制）。 多功能心电监护仪、有创
连续动脉血压监测模块、直肠温度探头（飞利浦科技有
限公司）。 电脑型超声波加湿器（北京亚都室内环保科
技有限公司）。 ＢＭ唱２５ 连续性床边血液净化机（美国百
特公司）和配套的体外循环管路。 ＡＶ唱６００Ｓ 聚砜膜滤
器（德国 Ｆｒｅｓｅｎｉｕｓ 公司）。 ８ Ｆｒ 双腔静脉留置导管（美
国 Ａｒｒｏｗ公司）。

２．主要试剂及仪器：内皮素试剂盒（解放军总医
院），ＮＯ 试剂盒 （南京建成生物工程研究所），ＧＣ唱
１２００γ放射免疫计数器（中国科学技术大学科技实业
总公司中佳光电仪器分公司），７２１唱型分光光度计（厦
门分析仪器厂），ＫＤＣ唱１０４４ 低速台式离心机（科大创新
股份有限公司中佳分公司）。

３．动物及分组：普通级健康雄性杂种犬 １６ 只，体

质量 １１畅０ ～１７畅０ ｋｇ，由南京军区福州总医院比较医学
科提供。 饲养于常温［环境温度（２４畅６９ ±１畅２８ ）℃，环
境湿度（４９畅８８ ±６畅４９）％］。 随机分为中暑对照组（ＨＳ
组）８只，血液滤过组（ＨＦ组）８ 只，两组犬体质量分别
为（１４畅０２ ±１畅９９）ｋｇ 和（１４畅０９ ±１畅６３）ｋｇ，比较差异无
统计学意义（ t ＝－０畅０８２，P ＝０畅９３５）。
二、实验方法
１．麻醉：实验前 ６ ｈ 禁食，实验时以盐酸氯氨酮

４０ ｍｇ／ｋｇ，阿托品 ０畅０５ ｍｇ／ｋｇ肌注注射，实验过程小剂
量追加氯胺酮以维持麻醉。 麻醉成功后给予生理盐水
２００ ｍｌ直肠灌洗以清除直肠内残余粪便，之后插入直
肠温度探头（插入肛门内 １０ ｃｍ），连续监测肛温代表中
心体温。

２．股静脉和股动脉置管：麻醉成功后以手触摸一
侧股动脉搏动处，局部备皮、消毒、铺巾，逐层切开，解
剖分离股动脉和股静脉，置入 ８ Ｆｒ双腔中心静脉导管，
动脉端用于连续监测有创动脉血压和动脉血气，静脉
端用于血液滤过通路和采集静脉血标本。

３．重症中暑犬模型建立：参照文献［８唱１０］
加以改进，

采用整体高温来诱导中暑。 每次将两只犬（ＨＳ 组和
ＨＦ组各 １ 只）同时置入温度（３６ ±０畅５）℃，湿度 ７０％
的仿真模拟高温气候舱内。 中暑休克形成的判断标准
为肛温＞４２ ℃，平均动脉压瞬时下降＞２５ ｍｍ Ｈｇ。 模
型成功后立即出舱，ＨＳ 组置于常温下观察，ＨＦ 组立即
接机行 ＨＦ治疗。

４．ＨＦ：采用膜面积 １畅４ ｍ２
的 ＡＶ唱６００Ｓ 聚砜膜空

心纤维血液滤过器。 首先用 ２５ ＩＵ／ｍｌ肝素生理盐水循
环管路 ３０ ｍｉｎ，然后将预先采集的 ２００ ｍｌ 犬全血输入
血管通路待机。 血流速率为 ７０ ｍｌ／ｍｉｎ，置换速度
２００ ｍｌ· ｋｇ －１· ｈ －１，按前稀释法输入；首剂肝素用量
１２５０ ＩＵ／ｋｇ，于血滤前 １ ｍｉｎ 从动脉端推入，维持用量
６２５ ＩＵ· ｋｇ －１ · ｈ －１，通过微量推注泵从滤器前泵入。
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ＨＦ时间为 ３ ｈ。 置换液配方：钠离子 １３８畅２８ ｍｍｏｌ／Ｌ，
氯离子 １０６畅５８ ｍｍｏｌ／Ｌ，碳酸氢根 ３５畅７２ ｍｍｏｌ／Ｌ，钙离
子 ２畅７１ ｍｍｏｌ／Ｌ， 镁 离 子 １畅５２ ｍｍｏｌ／Ｌ， 葡 萄 糖
９畅２６ ｍｍｏｌ／Ｌ，钾离子 ４畅０２ ｍｍｏｌ／Ｌ。 置换液温度为
（２４畅６９ ±１畅２８）℃。

５．血浆 ＥＴ 测定：放射免疫法，测定中暑前（Ｐｒｅ唱
ＨＳ）、中暑休克时、中暑休克后 １、２、３ ｈ 血浆 ＥＴ 水平
（单位 ｎｇ／Ｌ）。 标本留取方法：普通试管中加抑肽酶
２０ μｌ，ＥＤＴＡ １５ μｌ，取血 １ ｍｌ，混匀、离心，取上清
５００ μｌ， －２０ ℃保存，试验用 １００ μｌ，严格按照试剂盒
说明书操作。

６．血清 ＮＯ 检测：用 ＮＯ －
２ 和 ＮＯ －

３ 表示 ＮＯ 的含
量，测定中暑前（Ｐｒｅ唱ＨＳ）、中暑休克时、中暑休克后 １、
２、３ ｈ血清 ＮＯ水平（单位μｍｏｌ／Ｌ）。 严格按照试剂盒
说明书操作。
三、统计学分析
采用 ＳＰＳＳ １１畅０ 软件进行统计分析，所有计量资料

以均数±标准差（珋x ±s）表示，均数间比较采用独立样
本 t检验，组内比较采用配对 t检验，P ＜０畅０５ 为差异有
统计学意义。

结　　果

１．两组犬血浆 ＥＴ 变化（表 １）：两组犬中暑前 ＥＴ
比较无统计学差异（P ＞０畅０５）；中暑休克时 ＥＴ 较热中
暑前明显升高（P ＜０畅０１），且两组犬 ＥＴ比较无统计学

差异（P ＞０畅０５）；休克后 １ ｈ ＨＳ组 ＥＴ继续上升，ＨＦ组
ＥＴ下降，与休克时比较均无统计学意义（P ＞０畅０５），但
ＨＦ组 ＥＴ明显低于对照组（P ＜０畅０５）；休克后 ２ ｈ 和
３ ｈ ＨＳ组 ＥＴ 继续上升，明显高于休克时（P ＜０畅０１），
ＨＦ组 ＥＴ 逐渐下降，明显低于休克时（P ＜０畅０１），ＨＦ
组 ＥＴ明显低于 ＨＳ组（P ＜０畅０１）。

２．两组犬血清 ＮＯ变化（表 ２）：两组犬中暑前 ＮＯ
比较无统计学差异（P＞０畅０５）；中暑休克时 ＮＯ较中暑
前明显升高（P ＜０畅０１），且两组犬 ＮＯ比较无统计学差
异（P ＞０畅０５）；休克后 １ ｈ ＨＳ 组 ＮＯ 略升高，但无统计
学意义，ＨＦ组 ＮＯ下降，低于休克时（P ＜０畅０５），ＨＦ组
ＮＯ明显低于 ＨＳ 组（P ＜０畅０１）；休克后 ２ ｈ 和 ３ ｈ ＨＳ
组 ＮＯ继续上升，但与休克时比较无统计学意义（P ＞
０畅０５），ＨＦ 组 ＮＯ 继续下降，明显低于休克时 （P ＜
０畅０１），ＨＦ组 ＮＯ明显低于 ＨＳ组（P ＜０畅０１）。

３．两组犬 ＮＯ／ＥＴ 值变化（表 ３）：两组犬中暑前
ＮＯ／ＥＴ值比较无统计学差异（P ＞０畅０５）；中暑休克时
ＮＯ／ＥＴ值较中暑前明显升高（P ＜０畅０１），且两组犬
ＮＯ／ＥＴ值比较无统计学差异（P ＞０畅０５）；休克 １ ｈ ＨＳ
组 ＮＯ／ＥＴ 值略降低，ＨＦ 组 ＮＯ／ＥＴ 值亦下降，但均无
统计学意义，两组之间 ＮＯ／ＥＴ值比较亦无统计学意义
（P ＞０畅０５）；休克后 ２ ｈ和 ３ ｈ ＨＳ 组 ＮＯ／ＥＴ 值略低于
休克时，但无统计学意义（P ＞０畅０５），ＨＦ 组 ＮＯ／ＥＴ 值
明显低于休克时（P ＜０畅０１），ＨＦ组 ＮＯ／ＥＴ值明显低于
ＨＳ组（P ＜０畅０１）。

表 1　两组犬血浆 ＥＴ变化（ｎｇ／Ｌ，珋x ±s）
组别 只数 中暑前 休克时 １ ｈ ２ ｈ ３ ｈ
ＨＳ 组 ８ &６５   畅６９ ±１５  畅６９ ９１ ##畅２８ ±１２ =畅８２ ａ １０２ }}畅８３ ±１５ 棗畅５８ １２０ 灋灋畅８６ ±１２ 父畅０９ ｂ １２６ 鬃鬃畅６０ ±１６ 耨畅１４ ｂ

ＨＦ 组 ８ &６６   畅３５ ±１４  畅１０ ９０ ##畅０６ ±１３ =畅８３ ａ ７８ }}畅０７ ±１４ 棗畅２９ ６４ 灋灋畅０７ ±１３ 父畅２５ ｂ ６９ 鬃鬃畅５４ ±１２ 耨畅４２ ｂ

P 值 ０ ff畅８９７ ０ 殮殮畅８５８ ０ 挝挝畅０２０ ０   畅０００ ０ ;;畅０００

　　注：组内与中暑前比较，ａP ＜０畅０１；组内与休克时比较，ｂP ＜０畅０１

表 2　两组犬血清 ＮＯ变化（μｍｏｌ／Ｌ，珋x ±s）
组别 只数 中暑前 休克时 １ ｈ ２ ｈ ３ ｈ
ＨＳ 组 ８ &４０   畅５０ ±１１  畅８５ １３１ 77畅９９ ±３０ Q畅３９ ａ １４０ }}畅８８ ±１２ 棗畅０７ １５３ 北北畅５６ ±２０ 怂畅８９ １５８ ��畅３６ ±９ 痧畅９５

ＨＦ 组 ８ &３８   畅４７ ±１０  畅８６ １２９ 77畅８２ ±２５ Q畅６３ ａ ９８ }}畅７９ ±２２ 棗畅２６ ｂ ５０ 北北畅８０ ±１９ 怂畅４２ ｃ ４２ ��畅６８ ±９ 痧畅０７ ｃ

P 值 ０ ff畅７２６ ０ 殮殮畅８７９ ０ 挝挝畅００６ ０   畅０００ ０ ;;畅０００

　　注：组内与中暑前比较，ａP ＜０畅０１；组内与休克时比较，ｂP ＜０畅０５，ｃP ＜０畅０１

表 3　两组犬 ＮＯ／ＥＴ比值变化（珋x±s）
组别 只数 中暑前 休克时 １ ｈ ２ ｈ ３ ｈ
ＨＳ 组 ８ &０   畅６２ ±０ 篌畅１４ １ ##畅４６ ±０  畅３４ ａ １ ii畅４０ ±０ [畅３３ １ 潩潩畅２８ ±０ 弿畅２２ １ 种种畅２６ ±０ 热畅１６

ＨＦ 组 ８ &０   畅５９ ±０ 篌畅１７ １ ##畅４６ ±０  畅３０ ａ １ ii畅２７ ±０ [畅１６ ０ 潩潩畅７９ ±０ 弿畅２０ ｂ ０ 种种畅６１ ±０ 热畅０８ ｂ

P 值 ０ ff畅７０２ ０ 殮殮畅９６０ ０ 挝挝畅３２９ ０   畅００６ ０ ;;畅０００

　　注：组内与中暑前比较，ａP ＜０畅０１；组内与休克时比较，ｂP ＜０畅０１
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讨　　论

ＮＯ作为一种内源性的血管舒张因子，由血管内皮
细胞释放，是一种新型生物信使分子。 ＥＴ是由血管内
皮细胞所产生的一种作用持久而且强烈的缩血管因

子。 ＮＯ和 ＥＴ的相互联系十分紧密，二者在多种生理
功能方面的相互对立作用日益受到人们的关注。 在脓
毒症早期，由于血管内皮损伤导致 ＮＯ 和 ＥＴ 的增加，
后者在全身炎症反应中发挥重要作用

［１１］ 。
重症中暑休克常出现血压下降、休克和多脏器损

害，在病理生理的很多方面与脓毒症极其相似［１２］ ，是否
也存在血管内皮损伤及 ＮＯ和 ＥＴ 的释放增加，目前未
见文献报道。 本实验结果显示犬中暑休克后血浆 ＮＯ
和血清 ＥＴ明显升高，ＮＯ／ＥＴ 值也明显高于中暑前，其
原因可能有：（１）中暑后机体代谢增加，内脏血流减少，
导致肠道和肝脏缺氧，氮激活［１３］ 。 （２）肠黏膜通透性
增加，肠道细菌异位，内毒素进入血液循环［１４唱１６］ 。 （３）
内毒素和炎症介质的增加，导致血管内皮的损伤，血管
通透性增加［１７唱１８］ 。 由于以上原因导致 ＮＯ 和 ＥＴ 的释
放增加和比例失调，从而引起血压下降和微循环灌注
障碍，进一步导致多脏器损害，甚至死亡。

ＨＦ后犬 ＥＴ 和 ＮＯ 逐渐下降，ＮＯ／ＥＴ 值逐渐恢复
正常，提示 ＨＦ治疗重症中暑的机制除与其早期快速降
温、纠正酸碱失衡及电解质紊乱有关外［７］ ，可能还与其
清除血中异常升高的 ＮＯ 和 ＥＴ，并恢复 ＮＯ／ＥＴ 值有
关。 我们在临床工作中发现，一些重症患者在做 ＨＦ前
血压下降，需要多种血管活性物质（多巴胺、肾上腺素、
去甲肾上腺素等）来维持血压的稳定，但随着 ＨＦ 的进
行，血压逐渐回升，有的患者甚至还出现高血压而需要
硝普钠来降压，推测其机制可能也与此有关。
总之，本研究的结果显示，重症中暑休克犬会出现

血浆 ＥＴ和血清 ＮＯ的升高及 ＮＯ／ＥＴ值的失调，ＨＦ可
清除血中异常升高的 ＥＴ和 ＮＯ，并恢复 ＮＯ／ＥＴ值。 而
清除 ＮＯ和 ＥＴ可能是 ＨＦ治疗重症中暑时稳定其血压
和改善微循环灌注的重要机制之一。
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