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高渗氯化钠高氧液对失血性休克家兔血乳酸

和动脉血气的影响
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　　摘要：目的　观察高渗氯化钠高氧液对失血性休克家兔动脉血气和血乳酸值的影响，评价其对
失血性休克的早期救治效果。方法　制备高渗氯化钠溶液（ＨＳ）、生理盐水高氧液（ＮＳＯ）和高渗氯化

钠高氧液（ＨＳＯ）。３０只雄性家兔制备失血性休克模型 ［于 １０ｍｉｎ内使平均动脉压 （ＭＡＰ）降至

４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），维持 ６０ｍｉｎ］，随机分为 ＮＳＯ，ＨＳ，ＨＳＯ组 ３个治疗组。分别按 ６ｍＬ／ｋｇ

剂量 ５ｍｉｎ内静脉输入 ＮＳＯ，ＨＳ和 ＨＳＯ。记录休克前后及给药后心率（ＨＲ）、呼吸（ＲＲ）、ＭＡＰ及尿滴

（ＵＤ），测定休克前、休克 ６０ｍｉｎ，给药后 ３０，６０，１２０ｍｉｎ时血乳酸（ＢＬ）和动脉血气值。最后观察尸

肺，测定肺系数。结果　ＨＳ和 ＨＳＯ组均显著地改善 ＭＡＰ，ＨＲ和 ＵＤ，降低 ＢＬ，改善代谢性酸中毒，肺

系数明显低于 ＮＳＯ组。ＨＳＯ与 ＮＳＯ及 ＨＳ比较，能更显著地降低血 ＢＬ，提高动脉血氧饱和度（ＳａＯ２）

和动脉血氧分压（ＰａＯ２）。结论　ＨＳＯ较 ＨＳ和 ＮＳＯ能更显著地降低血 ＢＬ，提高 ＳａＯ２和 ＰａＯ２，对失血

性休克的早期救治具有较高的使用价值。
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　　失血性休克是各种创伤及大出血致死的主要
原因之一。休克发生后，组织缺血缺氧，乏氧代谢

增加，造成血乳酸水平增高和代谢性酸中毒，组织

器官功能受损、衰竭，甚至死亡。既能迅速补充血

容量又能提供更多氧的复苏液体，已经成为研究的

热点。本研究观察高渗氯化钠高氧液（ＨＳＯ）对失
血性休克家兔动脉血　气和血乳酸（ＢＬ）的影响，
评价其对失血性休克的早期救治价值。

１　材料与方法

１．１　动物与分组
健康雄性家兔 ３０只（由北京大学第一医院动

物室提供），体重（２．６２±０．１９）ｋｇ，制备失血性休
克模型后，随机分为 ３个治疗组，即生理盐水高氧
液（ＮＳＯ）治疗组，７．５％高渗氯化钠液（ＨＳ）和 ７．
５％高渗氯化钠高氧液（ＨＳＯ）治疗组，每组 １０只。
１．２　高渗氯化钠溶液及高氧液的制备
１．２．１　高渗氯化钠溶液（ＨＳ）　以 ０．９％生理盐
水为 基 液，利 用 ＪＪ１０００型 电 子 分 析 天 平 （Ｇ＆Ｇ
Ｂｒｏｔｈｅｒｓ，ＵＳＡ）称取适量分析纯氯化钠粉剂（９９．５％
纯，北京益利精细化学品有限公司）配制成 ７．５％
ＨＳ。
１．２．２　高氧液　以生理盐水（ＮＳ）及 ＨＳ为基液，
由 ＧＹ１型高氧医用液体治疗仪（西安高氧医疗设
备有限公司）对液体进行光量子溶氧活化处理，按

使用 说 明 进 行 操 作，选 择 氧 流 量 ２Ｌ／ｍｉｎ，溶 氧
１５ｍｉｎ，制备成 ＮＳＯ和 ＨＳＯ。
１．３　复制失血性休克模型

家兔自由饮水，禁食过夜，仰卧位固定于手术

台。耳缘静脉穿刺置管，３％戊巴比妥钠（３０ｍｇ／
ｋｇ）静脉麻醉后，注射肝素钠液（１０００Ｕ／ｋｇ），使之
全身肝素化。双侧股动脉插管，一侧接 ＭＢ５２６型
多参数监测仪（Ｍ＆ＢＢｉｏｔｅｃｈＣｏ．Ｌｔｄ，美国），连续记
录平均动脉压（ＭＡＰ）；另一侧接三通管供放血和采
血气用。右输尿管插管记录每分钟尿滴数（ＵＤ），
同时用多参数监测仪连续监测心率（ＨＲ）、呼吸频
率（ＲＲ）。按文献描述方法［１］在 血 压稳定 ３０ｍｉｎ
后，于 １０ｍｉｎ内从左股动脉均匀放血使 ＭＡＰ降至
４０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），通过输血和放血维
持 ＭＡＰ于 ４０ｍｍＨｇ，６０ｍｉｎ。

１．４　观察指标的检测
休克 ６０ｍｉｎ后，分别从耳缘静脉按 ６ｍｌ／ｋｇ量输

入 ＮＳＯ，ＨＳ和 ＨＳＯ，于 ５ｍｉｎ内输完［２］。由右股动脉
采血，利用 ＳｔａｔＰｒｏｆｉｌｅＵｌｔｒａ型血气分析仪（ＮｏｖａＭｅｄ
ｉｃａｌ公司）检测休克前、休克 ６０ｍｉｎ，给药后 ３０，６０，
１２０ｍｉｎ各时点动脉血气动脉血氧分压（ＰａＯ２），动
脉血氧饱和度（ＳａＯ２），缓冲碱（ＢＥＢ）、标准碳酸氢
盐（ＳＢＣ）、酸碱度（ｐＨ）和动脉血乳酸值（ＢＬ）。记
录休 克 前、休 克 ６０ｍｉｎ，给 药 后 １０，３０，６０，９０，
１２０ｍｉｎ时的 ＭＡＰ，ＲＲ，ＨＲ，ＵＤ。所有指标检测完毕
后，放血处死家兔取双侧肺观察，按下列公式计算

肺系数。肺系数 ＝肺重（ｇ）／体重（ｋｇ）。
１．５　统计学处理

实验数据均以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，用
ＳｐｓｓｆｏｒＷｉｎｄｏｗｓ１０．０处理。组间相应时点间的比较
用方差分析；组间两两比较用 ＬＳＤ法；组内各时点
间的比较用配对 ｔ检验。Ｐ＜０．０５为差异有显著性
意义。

２　结　果

２．１　ＨＳ，ＮＳＯ和 ＨＳＯ对失血性休克家兔 ＭＡＰ，
ＲＲ，ＨＲ及 ＵＤ的影响

休克 发 生 后，各 组 家 兔 ＭＡＰ均 降 至 ４０ｍｍＨｇ
（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ），ＲＲ明显 加快，ＨＲ显 著减
慢，均无尿。经输液后，各组动物 ＭＡＰ迅速回升，
ＲＲ减慢，ＨＲ均有不同程度加快。但 ＨＳ，ＨＳＯ组的
ＭＡＰ，ＵＤ均明显高于 ＮＳＯ组（Ｐ ＜０．０１），输液后
６０，９０，１２０ｍｉｎＨＳ，ＨＳＯ组 ＨＲ显著快于 ＮＳＯ组（Ｐ
＜０．０１），但 ＨＳ组与 ＨＳＯ组 ＭＡＰ，ＵＤ及 ＨＲ差异无
显著性（Ｐ＞０．０５）（表 １）。
２．２　ＨＳ，ＮＳＯ和 ＨＳＯ对失血性休克家兔动脉 ＢＬ

的影响

失血 休 克 后，各 组 动 物 ＢＬ迅 速 升 高，休 克
６０ｍｉｎ时均为休克前的 ２倍以上。输液后，ＨＳＯ，ＨＳ
组 ＢＬ值随时间延长而逐渐下降，ＮＳＯ组在输液后
３０ｍｉｎ略有下降后，又逐渐升高。输液后 ６０ｍｉｎ，
ＨＳＯ组的 ＢＬ降至（９．１３±４．２２）ｍｍｏｌ／Ｌ，显著低于
ＮＳＯ组的（１３．５９±３．５２）ｍｍｏｌ／Ｌ（Ｐ＜０．０５）。输
液后 １２０ｍｉｎ，ＨＳＯ，ＨＳ和 ＮＳＯ组的 ＢＬ分别为（７．８３
±３．７８）ｍｍｏｌ／Ｌ，（１１．９９±３．５５）ｍｍｏｌ／Ｌ和（１５．
９８±３．５５）ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＳＯ组的 ＢＬ显著低于 ＮＳＯ和
ＨＳ组（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５）（图 １）。
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表 １　失血性休克家兔 ＭＡＰ，ＲＲ，ＨＲ，ＵＤ的变化（ｘ±ｓ）

指标 分组
检测时点（ｍｉｎ）

休克前 休克６０ 输液１０ 输液３０ 输液６０ 输液９０ 输液１２０

ＭＡＰ ＮＳＯ １０４±４ ４０ ５９±５ ５５±６ ５１±６ ４７±７ ４２±９

（ｍｍＨｇ） ＨＳ １０８±５ ４０ ８５±５ ８２±５ ７８±３ ７３±４ ７０±５

ＨＳＯ １０５±６ ４０ ８２±３ ７８±２ ７５±２ ７０±２ ６５±３

ＲＲ ＮＳＯ ３５±４ ４３±９ ４０±８ ４０±９ ４０±９ ４１±９ ４１±９

（次／ｍｉｎ） ＨＳ ３４±６ ４３±８ ３７±７ ３７±６ ３７±７ ３６±７ ３６±７

ＨＳＯ ３５±５ ４２±５ ３７±５ ３６±５ ３６±４ ３５±４ ３５±５

ＨＲ ＮＳＯ ２３３±１８ ２０９±１９ ２１５±２２ ２１８±２２ ２１３±２１ ２０４±２１ １９４±２１

（次／ｍｉｎ） ＨＳ ２３２±８ ２００±１２ ２１８±１１ ２２６±１１ ２３１±１０ ２２６±９ ２１８±１０

ＨＳＯ ２２９±８ ２０３±７ ２２５±１２ ２３１±１１ ２３３±８ ２２６±８ ２２０±９

ＵＤ ＮＳＯ ４±１ ０ １±１ ０ ０ ０ ０

（滴／ｍｉｎ） ＨＳ ４±１ ０ ９±３ ７±４ ５±２ ４±１ ４±１

ＨＳＯ ４±１ ０ ８±３ ７±１ ６±１ ５±１ ４±１

　　　　注：与ＮＳＯ组比较，Ｐ＜０．０１

图１　失血性休克家兔ＢＬ的变化

２．３　ＨＳ，ＮＳＯ和 ＨＳＯ对失血性休克家兔动脉血

气的影响

休克后 ６０ｍｉｎ较休克前，各组 ＳａＯ２无显著变

化，各组血氧分压（ＰａＯ２）显著上升（Ｐ ＜０．０１）。

输液后，ＨＳＯ组 ＳａＯ２逐渐上升，而其他 ２组无明显

变化；输液后 ６０ｍｉｎ，１２０ｍｉｎ时点均显著高于 ＮＳＯ

和 ＨＳ组（Ｐ＜０．０５）。输液后 ３０ｍｉｎ，ＨＳＯ组 ＰａＯ２
均显著高于 ＮＳＯ和 ＨＳ组（Ｐ ＜０．０１，Ｐ ＜０．０５）

（表 ２）（图 ２，３）。

休克后，各组 ｐＨ，ＳＢＣ，ＢＥＢ均显著降低。输液

后，ＮＳＯ组 ｐＨ无显著变化，而 ＳＢＣ，ＢＥＢ均逐渐降

低。输入 ＨＳ，ＨＳＯ后 ３０ｍｉｎ，两组 ｐＨ，ＳＢＣ，ＢＥＢ均

降低，其中 ＳＢＣ和 ＢＥＢ与休克 ６０ｍｉｎ时点比较，差

异均有显著性（Ｐ＜０．０１）；于 ６０ｍｉｎ时稍有上升，

然后又降低。三组间的 ｐＨ，ＳＢＣ，ＢＥＢ值差异无显

著性（表 ２）（图 ４，５）。

图 ２　失血性休克家兔 ＳａＯ２的变化 图 ３　失血性休克家兔 ＰａＯ２的变化

９７２



中国普通外科杂志　　　　　 　 　　　　　　　　　　　第１５卷

图 ４　失血性休克家兔 ＳＢＣ的变化 图 ５　失血性休克家兔 ＢＥＢ的变化

２．４　各组肺系数及肺解剖所见
尸体肺解剖可见：ＮＳＯ组肺外观肿胀，边缘圆

钝，切面湿润，可漏出粉红色泡沫液，部分可见肺梗

死灶；ＨＳ和 ＨＳＯ组肺外观萎缩，边缘尖锐，切面较

为干燥，未见梗死灶。ＮＳＯ，ＨＳ，ＨＳＯ各组肺系数依
次为 ４．５０±０．４９，３．８２±０．３７和 ３．８６±０．５９。
其中 ＮＳＯ组的肺系数明显高于 ＨＳ和 ＨＳＯ组（Ｐ＜
０．０１），而 ＨＳ和 ＨＳＯ组间差异无显著性。

表 ２　失血性休克家兔动脉血气的变化

指标 分组
血气检测的时点（ｍｉｎ）

休克前 休克６０ 输液３０ 输液６０ 输液１２０

ＳａＯ２（％） ＮＳＯ ９７．６５±０．９４ ９８．６５±０．８０ ９８．６７±０．６６ ９８．５７±１．０１ ９８．３２±０．８１

ＨＳ ９８．０５±０．９０ ９８．５０±０．９９ ９８．３７±０．９５ ９８．５１±０．５７ ９８．６３±０．６５

ＨＳＯ ９８．１４±１．２５ ９８．５７±１．１９ ９８．８４±２．２ ９９．５７±０．９３１），３） ９９．６１±０．８９２），３）

ＰａＯ２（ｋＰａ） ＮＳＯ １３．５８±１．４３ １７．１１±２．４６ １６．１９±１．２６ １８．２０±３．０７ １８．１３±２．７５

ＨＳ １４．２３±１．０８ １６．７８±１．８４ １７．２５±１．５５ １７．５０±１．６５ １８．９１±２．７２

ＨＳＯ １３．７３±１．７３ １７．０５±１．１４ １８．６１±０．７８２），３） １８．１７±１．７７ １８．７８±２．４３

ｐＨ ＮＳＯ ７．３９３±０．０５２ ７．２９２±０．０４５ ７．２９１±０．０６０ ７．２９８±０．０５５ ７．２５２±０．０５０

ＨＳ ７．４０９±０．０４１ ７．２６７±０．０６６ ７．２２３±０．０８３ ７．２６５±０．０８０ ７．２６３±０．０５９

ＨＳＯ ７．３８８±０．０３４ ７．２９７±０．０５７ ７．２５３±０．０７８ ７．２８７±０．０９１ ７．３１０±０．０８０

ＳＢＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＮＳＯ ２７．９１±１．７７ １９．９９±１．８４ １９．６０±１．８０ １８．９１±１．７９ １６．８１±１．５３

ＨＳ ２８．６８±３．４３ １９．９１±１．９７ １８．０７±２．１４４） １８．５７±１．６６ １７．６７±１．７４

ＨＳＯ ２７．５３±３．３６ ２０．４８±３．９６ １８．５４±３．７２４） １９．０２±３．６８ １８．４４±３．５７

ＢＥＢ ＮＳＯ ３．８５±１．９０ －５．６１±２．１１ －６．５９±２．０９ －８．０２±１．８３ －１０．５４±２．９５

（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＨＳ ４．７８±３．４３ －５．９６±３．５９ －８．０８±３．２５４） －８．０１±２．９３ －８．６１±３．２１

ＨＳＯ ３．３８±３．６７ －４．９４±４．９８ －７．３６±４．８４４） －６．９７±４．１１ －７．４５±４．３４

　　　　注：与ＮＳＯ组比较，１）Ｐ＜０．０５，２）Ｐ＜０．０１；３）与ＨＳ组比较，Ｐ＜０．０５；４）与休克６０ｍｉｎ时点比较，Ｐ＜０．０１

３　讨　论

休克导致的病理生理改变是组织乏氧代谢和

酸中毒。机体发生失血性休克后，由于肺组织缺

血缺氧，肺泡表面活性物质减少，可出现间质性肺

水肿、肺泡水肿、肺毛细血管内微血栓、肺泡内透

明膜形成等，形成所谓的“休克肺”，引起严重呼

吸困难，加重组织细胞缺氧［３］。在此情况下，从静

脉开辟呼吸系统之外新的给氧途径则显得尤为重

要。

ＢＬ直接反映无氧代谢、低灌注和休克的严重

程度，因此不少学者同意 ＢＬ作为休克复苏的最佳
观察指标。Ｍａｎｉｋｉｓ等［４］认为及时纠正 ＢＬ水平的

时间对于患者的存活至关重要，２４ｈ的乳酸水平

０８２
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与器官衰竭密切相关。ＢＬ的排除则通过循环系统
输送，在肝脏与肾脏中再合成葡萄糖，或直接氧化

代谢产生能量。本实验结果也表明家兔休克后 ＢＬ
均显著上升。输液后，ＨＳＯ组的 ＢＬ显著低于 ＨＳ
和 ＮＳＯ组。这不仅与 ＨＳＯ具有高渗盐水的抗休克
功能（能明显提高心脏功能，增加内脏灌注，恢复

肝肾功能等）有关，还与高氧液更多地、更有效地

提供氧，改善微循环，变无氧代谢为有氧代谢，减

轻组织损伤有关。

ＳａＯ２和 ＰａＯ２是血气分析的重要指标，能反映
血液中结合状态的氧和物理溶解氧的多少。本实

验结果发 现，ＨＳＯ较 ＨＳ和 ＮＳＯ能更显著地提高
ＳａＯ２和 ＰａＯ２。这表明在同等条件下，ＨＳＯ能向机
体提供更多的氧，缓解组织缺氧状态，更有效地复

苏休克。这与 ＨＳＯ具有高渗盐水的抗休克功能和
高氧晶体液的作用有关。

另外还观察到，输入 ＨＳ和 ＨＳＯ后，两组家兔
ＳＢＣ和 ＢＥＢ值出现一过性降低。这与 Ｍｏｏｎ等［５］

报道利用高渗盐水 －右旋糖苷溶液治疗失血性休
克时出现一过性混合性酸中毒现象相吻合。笔者

推测，这可能与高氯性酸中毒有关。休克发生后，

乏氧代谢产生很多弱酸性代谢产物（如乳酸等），

它们能部分电离出 Ｈ＋，而 Ｈ＋能与输入的高浓度
的 Ｃｌ－结合，产生强酸 ＨＣｌ，使 ＳＢＣ和 ＢＥＢ一过性
降低。周学武等［６］人利用高渗氯化钠 －醋酸钠溶
液治疗创伤失血性休克，利用醋酸钠的缓冲碱作

用及其代谢产生的碳酸氢根离子，一定程度上能

减轻高氯性酸中毒。

高氧晶体液治疗失血性休克的作用机制，目前

认为主要 有 以 下 几 点。（１）高 氧 液 具 有 高 氧 分
压。高氧医用液体治疗仪可将氧分子（Ｏ２）变成活
性氧（Ｏ３），Ｏ３在液体中的溶解速度较氧分子高，
Ｏ３又可转变为 Ｏ２，使液体中的氧含量增高。新鲜
制备的 ５００ｍＬ高氧平衡盐溶液氧分压可至 １００～
１２０ｋＰａ（１ｋＰａ＝７．５ｍｍＨｇ），是正常医用平衡盐溶
液的 ５～１０倍。（２）高氧液具有高弥散能力。气
体的弥散总是从高压处向低压处进行，压差越大，

弥散越快，弥散半径越大。高氧液向人体提供具

有高分压的溶解氧，其血氧弥散半径约是正常动

脉的 ２倍，近似于高压氧（２个纯大气压）。高氧
液输入体内后，直接以溶解氧的方式向组织细胞

供氧，使缺氧的组织细胞得到改善。（３）改善微
循环。有研究［７］表明，Ｏ３可减低红细胞聚集性，

降低血液黏度。马加海等［８］发现，高氧林格液可

降低失血性休克家兔的血液黏度，并推测可能是

Ｏ３的作用。（４）减轻缺血再灌注损伤。孙 绪德

等［９］研究证实，高氧平衡盐溶液能保护内源性超

氧化物歧化酶（ＳＯＤ）的活性，可减少失血性休克
再灌注后脂质过氧化反应代谢产物丙二醛（ＭＤＡ）
的形成，在一定程度上降低脂质过氧化程度。

本实验 ＮＳＯ组的肺系数明显大于 ＨＳ，ＨＳＯ组
（Ｐ ＜０．０１）。从尸肺解剖所见，与 ＨＳ，ＨＳＯ组肺
外观有显著差别。这间接说明高渗盐水有良好的

防止休克肺的作用。这可能与高渗盐水能直接扩

张小血管，降低血小板聚集和血液黏度、有效解除

肺微血管痉挛及防止弥散性血管内凝血（ＤＩＣ）有
关［１０］。另外，高渗盐水可使肺泡细胞脱水，减轻

内皮细胞肿胀，使肺处于相对“干燥”，防止肺水

肿形成。

本研究表明，ＨＳＯ对创伤失血性休克的早期救
治具有较好的疗效，具体机制还有待于深入研究。

因 ＨＳＯ用量小、起效迅速、制备简单、复苏效果明
确，故具有良好的临床应用前景。
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ｃｈａｎｇｅｓｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒｓｉｎｔｈｅｌｕｎｇｓｏｆｈｕｍａｎｅｘｐｏｓｅｄｔｏ
０．４ｐｐｍｏｚｏｎｅｆｏｒ２ｈｒ：ａｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｅｄｉａｔｏｒｓｆｏｕｎｄｉｎｂｒｏｎ
ｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒｌａｖａｇｅｆｌｕｉｄ１ａｎｄ１８ｈｒａｆｔｅｒｅｘｐｏｓｕｒｅ［Ｊ］．Ｔｏｘｉｃｏｌ
ＡｐｐｌＰｈａｒｍａｃｏｌ，１９９６，１３８（１）：１７６－１８５．

［８］　马加海，徐礼鲜，孙辉，等．静脉输注高氧液对失血性休克
家兔血气和血液流变学的影响［Ｊ］．中华麻醉学杂志，
２００２，２２（４）：２２８－２３０．

［９］　孙绪德，柴伟，马家海，等．高氧液对家兔心肌缺血再灌注
损伤的保护作用［Ｊ］．心脏杂志，２００１，１３（１）：２４－２６．

［１０］ＳｃｈｅｒｔｅｌＥＲ，ＶａｌｅｎｔｉｎｅＡＫ，ＲａｄｅｍａｋｅｒｓＡＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆ
７％ ＮａＣｌｔｈｅｏｎｍｅｃｈａｎｉｃａｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｔｈｅｓｙｓｔｅｍｉｃｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ
ｉｎｔｈｅｈｙｐｏｖｏｌｅｍｉｃｄｏｇ［Ｊ］．ＣｉｒｃＳｈｏｃｋ，１９９０，３１（２）：２０３
－２１４．
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