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高渗氯化钠羟乙基淀粉溶液对大鼠非控制出血性休克复苏的保护作用
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　　［摘要］　目的　探讨高渗氯化钠羟乙基淀粉溶液（ｈｙｐｅｒｔｏｎｉｃｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｈｙｄｒｏｘｙｅｔｈｙｌｓｔａｒｃｈ４０，ＨＨＳ）对大鼠非控
制出血性休克（ｕｎｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｈｏｃｋ，ＵＨＳ）复苏的保护作用。方法 　采用修订的 Ｃａｐｏｎｅ等方法制备创伤 ＵＨＳ
模型。用随机数字表法将３０只ＳＤ大鼠随机分为３组：正常对照组（ＮＣ组）、生理盐水复苏组（ＮＳ组）、高渗氯化钠羟乙基
淀粉溶液复苏组（ＨＨＳ组）。ＮＳ组及ＨＨＳ组大鼠经动脉放血，使血压降至４０ｍｍＨｇ，然后在距鼠尾根部１／４处断尾，造成
活动性出血。分别给予生理盐水和ＨＨＳ输注，使平均动脉压（ＭＡＰ）维持在５０ｍｍＨｇ。复苏１ｈ后，两复苏组均给予手术
止血、回输血液及给予足量的液体输注，保持ＭＡＰ９０ｍｍＨｇ，充分复苏２ｈ后，将大鼠放回笼内观察。分别于伤后０、３０、
９０、２１０ｍｉｎ观察大鼠的心率（ＨＲ）；血气指标包括ｐＨ、碱剩余（ＢＥ）、乳酸（ＬＡＣ）、动脉血氧分压（ＰａＯ２）；凝血功能指标包
括凝血酶原时间（ＰＴ）、部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）；各脏器功能指标包括磷酸肌酶激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、谷丙转氨酶
（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、肌酐（Ｃｒ）以及出血量、输液量、存活率。结果　 大鼠休克后的 ＨＲ显著下降，复苏后 ＨＨＳ组
与ＮＳ组ＨＲ明显升高（Ｐ＜０．０５）；休克大鼠的ｐＨ、ＢＥ、ＰａＯ２下降，ＬＡＣ明显升高，复苏后与ＮＳ组比较，ＨＨＳ组的ｐＨ、ＢＥ、
ＰａＯ２增高，ＬＡＣ显著下降（Ｐ＜０．０５）；休克大鼠的 ＰＴ、ＡＰＴＴ明显延长（Ｐ＜０．０５），复苏后 ＨＨＳ组 ＰＴ、ＡＰＴＴ均短于 ＮＳ组
（Ｐ＜０．０５）；休克后大鼠的ＣＫＭＢ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｃｒ明显增高，复苏后，ＨＨＳ组大鼠的 ＣＫＭＢ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｃｒ低于 ＮＳ组（Ｐ＜
００５）；同时与ＮＳ组比较，ＨＨＳ组大鼠活动性出血量和出血急救期输液量明显减少，且２４ｈ及７２ｈ存活率显著增高（Ｐ＜
００５）。结论　 ＨＨＳ对ＵＨＳ大鼠早期有较好的复苏效果。
　　［关键词］　 大鼠；非控制出血性休克；高渗氯化钠羟乙基淀粉溶液；液体复苏
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　　对于临床上常见的未控制出血性休克（ｕｎｃｏｎ
ｔｒｏｌｌｅｄｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｈｏｃｋ，ＵＨＳ），学者们提出了限制性
液体复苏的观点［１］，并达成共识［２］。但对于复苏液种

类的选择，尚存在争议［３］。高渗氯化钠羟乙基淀粉４０
注射液（ｈｙｐｅｒｔｏｎｉｃｓｏｄｉｕｍｃｈｌｏｒｉｄｅｈｙｄｒｏｘｙｅｔｈｙｌｓｔａｒｃｈ
４０，ＨＨＳ）是一种新型的复苏液，目前在彻底止血后应
用具有较好的抗休克作用，但将其应用于ＵＨＳ的情况
尚不清楚。本实验拟观察ＨＨＳ在ＵＨＳ大鼠的早期低
压复苏效果，以寻找较好的液体复苏方案并为临床提

供参考。

１　材料与方法

１．１　药物与仪器
　　晶体、胶体液：生理盐水（ｎｏｒｍａｌｓａｌｉｎｅ，ＮＳ；四川科伦药业
股份有限公司，国药准字Ｈ５１０２１１５８），高渗氯化钠羟乙基淀粉
４０注射液（上海长征富民金山制药有限公司，国药准字
Ｈ２００４１５５４）；主要仪器：ＧＥＭｐｒｅｍｉｅｒ３０００血气分析仪（美国实
验仪器有限公司），ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ５４００全自动生化分析仪（日
本），ＷＺＳ５０Ｆ６型微量输液泵（浙江史密斯医学仪器公司）。
１．２　动物及分组
　　健康清洁级ＳＤ大鼠３０只，雌雄各半，体质量３００～４００ｇ，
由第三军医大学实验动物中心提供。按随机数字表法分为３
组，每组１０只：正常对照组（ＮＣ组，只穿刺置管，不造模型）、生
理盐水复苏组（ＮＳ组）和高渗氯化钠羟乙基淀粉溶液复苏组
（ＨＨＳ组）。
１．３　动物模型的建立
　　参照Ｃａｐｏｎｅ等［４］断尾的方法，制备创伤ＵＨＳ模型。２．５％
戊巴比妥钠３５ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉大鼠。麻醉生效后在动物
的左胸、右胸及右下肢插入心电导联探针，记录心率（ＨＲ）和心
电图。分离颈外静脉与颈总动脉，用２２＃安全型静脉留置针行
动静脉穿刺置管。经三通及压力传感器与飞利浦 ＭＰ５０多功
能监护仪相连，监测并记录平均动脉压（ＭＡＰ）。实验抽血共分
３次完成，１／５ｍｉｎ。第 １次 １ｍｌ／１００ｇ，第 ２次和第 ３次各
０５ｍｌ／１００ｇ，使大鼠ＭＡＰ降至４０ｍｍＨｇ并于伤后３０ｍｉｎ时，
在距鼠尾根部１／４处断尾，造成活动性出血。
１．４　实验过程
　　实验共分４期。①急性创伤出血期（０～３０ｍｉｎ）：制备模
型；②出血 ＋急救期（３０～９０ｍｉｎ）：模型制备成功后分别给予
ＮＳ和ＨＨＳ输注，保持大鼠ＭＡＰ在５０ｍｍＨｇ左右；③止血＋治
疗期（９０～２１０ｍｉｎ）：采用结扎止血、输液和回输血液（按２∶１输
液输血）等措施，使 ＭＡＰ≥９０ｍｍＨｇ；④观察期（２１０ｍｉｎ～
７２ｈ）：将动物放回笼内，自由饮水、进食，观察大鼠的存活率。
１．５　指标检测
　　 记录大鼠在伤后０、３０、９０ｍｉｎ及２１０ｍｉｎ时的ＨＲ；并抽取

血样送检，应用血气分析仪测定血气指标，包括 ｐＨ值、碱剩余
（ＢＥ）、乳酸（ＬＡＣ）、氧分压（ＰａＯ２）；取血采用一期凝固法检测
凝血酶原时间（ＰＴ）及活化部分凝血活酶时间（ＡＰＴＴ）；同时将
血清离心，应用全自动生化分析仪进行磷酸肌酶激酶同工酶

（ＣＫＭＢ）、谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ＡＳＴ）、肌酐（Ｃｒ）检
测；并记录尾部活动性出血量，记录伤后９０ｍｉｎ的输液量和止
血治疗期输液量及大鼠的存活率。

１．６　统计学分析
　　实验数据使用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析处理。计量资
料数据用 珋ｘ±ｓ表示，组间比较采用单因素方差分析，组内不同
时相点的比较采用重复测量数据的方差分析。计数资料采用

χ２检验。

２　结果

２．１　３组大鼠ＨＲ的变化
　　大鼠休克后，ＨＲ均明显降低，经ＮＳ和ＨＨＳ低压复苏及充
分复苏后，ＨＲ均明显升高（Ｐ＜０．０５），但两组之间比较无明显
差异。见表１。

表１　３组大鼠不同时间点心率的变化（／ｍｉｎ，ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

组别 伤后０ｍｉｎ 伤后３０ｍｉｎ 伤后９０ｍｉｎ 伤后２１０ｍｉｎ
ＮＣ组 ３６９．３±１７．９ ３６７．８±１９．３ ３６２．５±１７．７ ３５８．７±１２．９
ＮＳ组 ３６８．３±１３．１ｂ ３１６．６±７．８ａ ３３５．０±４．２ａｂ ３３２．５±１０．１ａｂ

ＨＨＳ组 ３７３．７±１５．８ｂ ３２２．９±４．８ａ ３４１．５±４．０ａｂ ３３５．２±５．０ａｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＣ组同时间点比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与同组伤后３０ｍｉｎ比较

２．２　３组大鼠血气的变化
　　 ＮＳ组和ＨＨＳ组大鼠休克后均出现 ｐＨ、ＢＥ、ＰａＯ２降低，而

ＬＡＣ上升。复苏后，与 ＮＳ组比较，ＨＨＳ组的 ｐＨ、ＢＥ、ＰａＯ２升
高，ＬＡＣ降低（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表２　３组大鼠不同时间点血气指标的变化（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

组别 ｐＨ ＢＥ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＡＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＰａＯ２（ｍｍＨｇ）

ＮＣ组
　伤后０ｍｉｎ ７．３８±０．０３ －１．３４±０．２２ １．５８±０．１３ ９１．０±１．７
　伤后３０ｍｉｎ ７．３７±０．０３ －１．３４±０．０７ １．６２±０．１１ ９１．１±１．１
　伤后９０ｍｉｎ ７．３７±０．０４ －１．４５±０．８５ １．６９±０．１４ ９１．０±０．９
　伤后２１０ｍｉｎ ７．３６±０．０３ －１．４６±０．２４ １．６２±０．１０ ９１．５±０．９
ＮＳ组
　伤后０ｍｉｎ ７．３９±０．０２ｃ －１．４３±０．１９ｃ １．６１±０．１０ｃ ９０．４±１．６ｃ

　伤后３０ｍｉｎ ７．２３±０．０３ａ －６．０４±０．１７ａ ８．９１±０．２３ａ ６７．６±２．４ａ

　伤后９０ｍｉｎ ７．２８±０．３３ａｃ －５．２７±０．２４ａｃ ５．０７±０．２９ａｃ ７６．７±３．４ａｃ

　伤后２１０ｍｉｎ ７．３０±０．０１ａｃ －５．５９±０．３４ａｃ ５．３６±０．２２ａｃ ７４．４±３．５ａｃ

ＨＨＳ组
　伤后０ｍｉｎ ７．３８±０．０３ｃ －１．３８±０．２０ｃ １．６０±０．１６ｃ ９１．３±１．５ｃ

　伤后３０ｍｉｎ ７．２１±０．０４ａ －６．０２±０．３６ａ ８．９６±０．２９ａ ６７．１±２．６ａ

　伤后９０ｍｉｎ ７．３２±０．２６ａｂｃ －４．７９±０．２８ａｂｃ３．６２±０．２９ａｂｃ ８２．３±２．３ａｂｃ

　伤后２１０ｍｉｎ ７．３２±０．０２ａｂｃ －４．６６±０．３５ａｂｃ４．０７±０．１３ａｂｃ ８０．４±１．４ａｂｃ

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＣ组同时间点比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＮＳ组同时间点
比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与同组伤后３０ｍｉｎ比较
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２．３　３组大鼠凝血功能的变化
　　ＮＳ组和 ＨＨＳ组大鼠休克后 ＰＴ、ＡＰＴＴ均明显延长（Ｐ＜
００５）。复苏后，ＨＨＳ组 ＰＴ、ＡＰＴＴ均明显短于 ＮＳ组（Ｐ＜
００５）。见表３。

表３　３组大鼠不同时间点凝血功能的变化 （ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

指标 伤后０ｍｉｎ 伤后３０ｍｉｎ 伤后９０ｍｉｎ 伤后２１０ｍｉｎ
ＰＴ（ｓ）
　ＮＣ组 １１．２±０．４ １１．５±０．７ １１．８±０．８ １１．６±０．７
　ＮＳ组 １１．５±０．６ １５．３±０．５ａｃ １８．８±１．７ａｃ ２０．９±１．０ａｃ

　ＨＨＳ组 １１．３±１．０ １５．６±０．６ａｃ １６．３±０．８ａｂｃ １８．７±１．６ａｂｃ

ＡＰＴＴ（ｓ）
　ＮＣ组 ２７．５±２．８ ２７．３±１．１ ２７．８±２．２ ２７．４±１．３
　ＮＳ组 ２７．４±２．５ ３０．８±３．０ａｃ ３５．１±２．２ａｃ ３６．８±１．２ａｃ

　ＨＨＳ组 ２７．６±２．０ ３１．０±２．２ａｃ ３１．５±２．０ａｂｃ ３１．９±１．３ａｂｃ

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＣ组同时间点比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＮＳ组同时间点
比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与同组伤后０ｍｉｎ比较

２．４　３组大鼠心、肝、肾功能的变化
　　ＮＳ组和 ＨＨＳ组大鼠休克后 ＣＫＭＢ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｃｒ值升高
（Ｐ＜０．０５）；复苏后，与ＮＳ组比较，ＨＨＳ组的ＣＫＭＢ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、
Ｃｒ明显降低（Ｐ＜０．０５）。见表４。

表４　３组大鼠不同时间点心、肝、肾功能指标的变化（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

组别 ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） Ｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ）
ＮＣ组
　伤后０ｍｉｎ １５３．２±６．９ ２１．３±３．５ ４４．３±２．９ ３８．３±３．８
　伤后３０ｍｉｎ １５２．１±５．７ ２１．４±３．５ ４４．３±３．３ ３８．７±３．３
　伤后９０ｍｉｎ １５２．６±６．６ ２１．８±３．７ ４４．５±３．５ ３８．７±２．９
　伤后２１０ｍｉｎ １５２．５±６．６ ２２．４±３．６ ４５．３±３．３ ３８．９±３．０
ＮＳ组
　伤后０ｍｉｎ １５２．６±８．９ ２１．１±３．４ ４３．９±３．８ ３８．８±３．０
　伤后３０ｍｉｎ ５９８．５±１２．７ａｃ１０６．０±８．２ａｃ ３５６．１±７．９ａｃ ８１．５±６．０ａｃ

　伤后９０ｍｉｎ ６２９．９±１１．１ａｃ ９４．９±４．８ａｃ ３３２．２±１１．３ａｃ ８８．９±５．８ａｃ

　伤后２１０ｍｉｎ ５６９．４±２３．５ａｃ ８６．０±６．２ａｃ ３０９．７±６．７ａｃ ７９．０±３．７ａｃ

ＨＨＳ组
　伤后０ｍｉｎ １５８．１±８．１ ２２．７±３．７ ４５．０±３．９ ４０．１±２．８
　伤后３０ｍｉｎ ５９３．８±９．８ａｃ １０１．２±９．１ａｃ ３６３．４±１３．６ａｃ ８２．６±５．１ａｃ

　伤后９０ｍｉｎ ６０２．８±１０．７ａｂｃ ８５．７±６．４ａｂｃ ３０４．９±８．６ａｂｃ ８０．９±３．５ａｂｃ

　伤后２１０ｍｉｎ ５３３．３±２２．１ａｂｃ ７８．９±６．３ａｂｃ ２８１．５±１５．３ａｂｃ ６８．３±２．５ａｂｃ

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＣ组同时间点比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ＮＳ组同时间点
比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与同组伤后０ｍｉｎ比较

２．５　３组大鼠出血量、输液量和生存率的比较
　　与ＮＳ组大鼠相比，ＨＨＳ组大鼠尾部活动性出血量以及出
血急救期输液量均较少，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；２组在
止血治疗期的输液量无明显差别（Ｐ＞０．０５）。伤后４ｈ３组大
鼠均无死亡，伤后２４ｈ时 ＮＳ组有３只大鼠死亡，ＨＨＳ组无死
亡；伤后７２ｈ时ＮＳ组有６只大鼠死亡，ＨＨＳ组有２只死亡，差
异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。见表５。

表５　３组大鼠出血量、输液量和生存率的比较（ｎ＝１０，珋ｘ±ｓ）

组别
尾部活动性

出血量（ｍｌ）

出血急救期输

液量［ｍｌ／（ｋｇ·ｈ）］

止血治疗期输

液量［ｍｌ／（ｋｇ·ｈ）］

ＮＣ组 ０ ０ ０
ＮＳ组 ３．２±０．２ ４２．３±２．７ ２１．６±２．２
ＨＨＳ组 ２．４±０．２ａ ２１．９±２．０ａ ２０．７±１．７

ａ：Ｐ＜０．０５，与ＮＣ组比较

３　讨论

　　与失血已控制的休克相比，对失血未控制的休克
进行快速复苏可导致出血量及死亡率增加［５］。既往

的研究表明，在彻底止血前，对 ＵＨＳ进行限制性低压
复苏比大剂量充分复苏有明显的治疗效果［６］，在早期

液体复苏使 ＭＡＰ维持在５０～６０ｍｍＨｇ比较合适，最
长耐受低压的时间为９０ｍｉｎ［７］。同时用 ＮＳ进行低压
复苏可取得较好的复苏效果［８］。因此本实验选用 ＮＳ
以５０ｍｍＨｇ低压复苏作对照，探讨 ＨＨＳ对 ＵＨＳ大鼠
的救治作用。

　　ＨＨＳ作为一种新型的复苏液，因其含有４．２％氯
化钠及７．６％羟乙基淀粉，具有用量少、见效快，以及
明显的抗休克作用。其机制是通过渗透压梯度将肿胀

的细胞内液和组织间液转移至血管内，以自体输液的

形式快速、主动扩充血容量；羟乙基淀粉利用胶体渗透

压的作用，维持住血管中的水分，增强扩容效果，长时

间稳定有效循环血容量［９］，直接改善、逆转了休克的

病理生理状态。本研究发现，休克复苏后，ＨＨＳ组与
ＮＳ组的ＨＲ明显提高，提示 ＨＨＳ与 ＮＳ一样，低压复
苏均能较好地改善血流动力学。

　　近年，血清乳酸和碱剩余是休克复苏的研究热点，
血清乳酸水平是组织氧供和氧耗失衡的间接反应，能

直接反映无氧代谢。有研究表明，创伤后患者血乳酸

升高水平及恢复正常的时间直接与早期死亡率密切相

关［１０］。在反映细胞代谢水平的各值中，ＢＥ值可较敏
感地反映组织灌注和细胞代谢状况，不仅反映复苏的

效果，而且与复苏后并发症的发生率密切有关，可预测

患者的死亡率和预后［１１］。本研究显示，在伤后３０ｍｉｎ，
即失血性休克期末还未进行复苏时，ＮＳ组和 ＨＨＳ组
的ＬＡＣ、ＢＥ值明显升高、降低，处于整个实验的最高
值、最低值。随着液体的复苏，ＬＡＣ、ＢＥ值也逐渐降
低、增加。与 ＮＳ组相比，ＨＨＳ组增加更为显著，说明
ＨＨＳ组大鼠组织灌注得到更好的增强，减轻酸中毒。
同时ＨＨＳ复苏组比 ＮＳ组更好地改善 ｐＨ、ＰａＯ２，提示
ＨＨＳ可以更好地改善休克大鼠动脉血液的氧合，减轻
酸中毒，使机体微循环代谢趋于正常。这可能是因为

ＨＨＳ通过增加渗透压，从而改善了毛细血管内皮细胞
肿胀状态，使毛细血管口径增大；而红细胞肿胀状态的

改善使红细胞体积缩小，使得红细胞更加容易通过毛

细血管，增加组织氧供；加之组织细胞肿胀状态的改善

后，细胞功能恢复，改善了全身的微循环障碍。而晶体

液输注较多容易引起血浆蛋白的稀释及胶体渗透压下

降，水分从血管腔进入细胞间隙，导致组织水肿和肺水

肿，进而影响机体氧合［１２］。

　　大鼠失血性休克后输液复苏，存在着缺血再灌注
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过程。补充ＮＳ时，虽对血管内皮细胞起到一定的保
护作用，但血管内皮细胞同时也存在损伤及血容量增

加的稀释作用，使凝血因子活性出现进一步下降。而

使用ＨＨＳ时，凝血功能出现明显的改善。提示失血性
休克后采用ＨＨＳ复苏在调节凝血功能方面优于单用
ＮＳ复苏。有研究认为长时间大剂量输注羟乙基淀粉
可使ＡＰＴＴ和ＰＴ延长［１３］。本研究中ＨＨＳ含有羟乙基
淀粉，但由于输注量较小，虽然有ＰＴ、ＡＰＴＴ延长，但均
在正常生理范围内，说明对凝血功能影响不大。

　　休克时由于组织血液灌流量减少和严重缺氧，必
然会导致细胞的功能、代谢和结构的损害，从而引起各

器官功能的障碍或衰竭。因此，细胞损害和器官功能

障碍是各种休克发展至最后的共同结果。ＣＫＭＢ主要
存在于心肌细胞中，当心肌细胞受到损害时，ＣＫＭＢ释
放入血液循环增加。ＡＬＴ主要存在肝细胞的线粒体
中，血中ＡＬＴ变化直接反映肝细胞的破坏程度，进而
反映肝脏功能变化。Ｃｒ是含氮的有机物和蛋白质的
终末产物，其血液浓度升高反映肾小球滤过功能减

退［１４］。本实验研究了 ＨＨＳ低压复苏对 ＵＨＳ大鼠的
心、肝、肾功能的影响，结果显示：创伤失血性休克及复

苏后，大鼠出现明显的器官功能损害，表现为 ＣＫＭＢ、
ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｃｒ较正常明显增高，经低压复苏后，ＨＨＳ组
的各指标较ＮＳ组显著下降，这说明 ＨＨＳ低压复苏对
ＵＨＳ大鼠的器官功能具有保护作用。
　　总之，用ＨＨＳ在ＵＨＳ早期进行低压复苏，可使机
体的代偿机制充分发挥，能有效减少活动性出血，减轻

酸中毒，对凝血功能影响不大，同时能保证心、肝、肾等

重要脏器的基本血液供应，改善休克组织的氧合及预

后，提高存活率，是一种较理想的输液方法。本实验仅

对５０ｍｍＨｇ的复苏压力进行了研究，虽不能证明这个
压力对 ＨＨＳ在 ＵＨＳ中复苏是最合适的，但起码能说
明ＨＨＳ在这个压力下复苏效果是不错的，值得临床借
鉴，今后还可进一步对不同的复苏压力作比较研究。

　　ＵＨＳ是目前失血性休克研究的热点，以往研究的重
点均集中在复苏压力、复苏溶液的种类及温度［１５］的选

择上。对于复苏液种类的选择，在出血未控制之前以输

注等渗晶体溶液、高渗溶液、胶体溶液（羟乙基淀粉）报

道较多。目前多数研究是以输注等渗晶体液及复合一

定比例的羟乙基淀粉来进行的。与之不同，本研究是将

同时含有高渗溶液与羟乙基淀粉的 ＨＨＳ用于 ＵＨＳ复
苏，从多方面反映其良好的保护效果，并达到以纠正组

织缺氧和满足氧供需平衡为目标的休克复苏新概念，从

而为ＵＨＳ在彻底止血前提供一种新型的复苏液。
　　新近的研究［１６］表明，在彻底止血后进行液体复苏

最合适的目标血压是７０ｍｍＨｇ，而非本实验所采取的普
遍接受的９０ｍｍＨｇ，认为过高或者过低的血压均不能达

到很好的复苏效果。关于这一点我们将在今后的研究

中加以考虑并改进休克的动物模型制备，以便对各种新

型的复苏液及复苏方法进行更加深入、客观的研究。
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