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　　［摘要］　目的　探讨４苯基丁酸（４ｐｈｅｎｙｌｂｕｔｙｒａｔｅ，ＰＢＡ）对创伤失血性休克大鼠的保护作用及对血管反应性的影响。
方法　ＳＤ大鼠１９２只（雌雄各半，１２～１４周龄，体质量１８０～２２０ｇ），分为正常对照组，休克对照组，乳酸林格氏液（ＬＲ）
组，ＰＢＡ５、２０、５０ｍｇ／ｋｇ组，复制大鼠创伤失血性休克模型，观察不同剂量ＰＢＡ对休克大鼠存活情况、血流动力学、血气指
标及血管反应性的影响。结果　ＰＢＡ能够改善创伤失血性休克大鼠的存活情况，使休克动物的２４ｈ存活率从休克组的
０、ＬＲ组的１９％提高至ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组的７５％，动物存活时间从休克组的３．２ｈ、ＬＲ组的１０．８ｈ延长至ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组
的１９．９ｈ。ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ输注后血流动力学指标和血气指标明显优于单用ＬＲ复苏（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。同时，ＰＢＡ输
注后血管收缩和舒张功能也明显升高，血管收缩反应性和舒张反应性从ＬＲ组的６３．３％、７３．３％分别恢复至ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ
组的８０．２％、９３．１％（Ｐ＜０．０１）。结论　ＰＢＡ能改善休克后血管功能，稳定血流动力学，发挥对创伤失血性休克大鼠的保
护作用。
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　　创伤失血性休克（ｔｒａｕｍａｔｉｃｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｈｏｃｋ）是严
重创伤引起的一种临床重症，在战时和平时其发生率和

致死率都很高。创伤休克后发生的血管功能障碍，特别

是血管低反应性（ｖａｓｃｕｌａｒｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ），是引起伤员死
亡的重要原因［１－２］。因此，深入研究休克后血管低反应

性的防治措施对提高创伤休克的救治水平有重要的意

义。４苯基丁酸（４ｐｈｅｎｙｌｂｕｔｙｒａｔｅ，ＰＢＡ）是化学合成的
低相对分子质量脂肪酸，作为一种安全性高的药物已被

美国ＦＤＡ批准用于临床治疗儿童尿素循环障碍［３］，此

外，ＰＢＡ对多种疾病状态下的器官功能具有保护作
用［４－５］。近来研究发现，ＰＢＡ作为分子伴侣能抑制内
质网应激（ｅｎｄｏｐｌａｓｍｉｃｒｅｔｉｃｕｌｕｍｓｔｒｅｓｓ），对缺血再灌注
引起的肝脏和神经系统损伤有保护作用［６－７］。但ＰＢＡ
能否改善休克后血管功能并发挥抗休克作用，目前尚不

清楚。本实验采用创伤失血性休克大鼠模型，观察ＰＢＡ
对休克动物的存活情况、血流动力学、血气指标及血管

反应性的影响，以探讨新的创伤休克的治疗方法。

１　材料与方法

１．１　实验动物
　　ＳＤ大鼠１９２只，雌雄各半，１２～１４周龄，体质量１８０～２２０ｇ，
由第三军医大学大坪医院野战外科研究所实验动物中心提供，

合格证号为ＳＣＸＫ（渝）２００７０００５。
１．２　实验分组和创伤失血性休克模型制备
　　实验分为６组：正常对照组、休克对照组、乳酸林格氏液
（ＬＲ）组、ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组、ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组、ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组；
９６只大鼠（每组１６只）用于观察存活情况，４８只大鼠（每组８只）
用于检测血流动力学和血气指标，其余４８只大鼠（每组８只）
用于检测血管反应性。实验前１２ｈ禁食，自由饮水。实验时戊
巴比妥钠麻醉，右侧股动、静脉和颈总动脉插管，分别用于放

血、观察血压、复苏和检测血流动力学指标。做左侧股骨骨折，

经股动脉放血维持血压在４０ｍｍＨｇ、３ｈ。休克模型完成后按
实验分组进行复苏，ＬＲ组用２倍失血量的乳酸林格氏液复苏，
ＰＢＡ组将不同浓度的 ＰＢＡ加入乳酸林格氏液中输注，休克对
照组不予以复苏。

１．３　大鼠存活情况观察
　　复苏完毕后拔除股动、静脉插管并结扎血管，缝合伤口，肌
肉注射青霉素和链霉素抗感染。正常饮食，观察动物至复苏后

２４ｈ，计算存活时间与存活率。
１．４　血流动力学和血气指标检测
　　分别在休克前、休克末、复苏后１ｈ和２ｈ，通过股动脉插管
连接水银血压计观察平均动脉血压（ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＭＡＰ），通过右颈动脉插管连接有压力传感器的八通道数据采
集分析仪（ＰｏｗｅｒＬａｂ，ＡＤＩｎｓｔｒｕｍｅｎｔ，澳大利亚）测定血流动力
学指标，包括左心室收缩压（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｓｙｓｔｏｌｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＬＶＳＰ）和左心室压力最大上升／下降速率（±ｄｐ／ｄｔｍａｘ）；同时取
０．２ｍＬ新鲜动脉血用血气分析仪（ＰｈｏｘｐｌｕｓＬ，ＮＯＶＡ，美国）测
定血气指标，包括ｐＨ值、ＨＣＯ－３、碱剩余（ＢＥ）和乳酸

［８］。

１．５　血管反应性检测
　　在复苏后２ｈ后取各组大鼠肠系膜上动脉（ｓｕｐｅｒｉｏｒｍｅｓｅｎ

ｔｅｒｉｃａｒｔｅｒｙ，ＳＭＡ），用离体血管张力测定技术检测血管反应
性［９］。将ＳＭＡ挂于注有ＫｒｅｂｓＨｅｎｓｅｌｅｉｔ液（ＫＨ液）的离体器
官灌流浴槽中，平衡２ｈ后，加高钾液诱导血管预收缩，然后更
换ＫＨ液再平衡３０ｍｉｎ，按累积浓度法向浴槽中加入去甲肾上
腺素（ＮＥ，终浓度为１０－９、１０－８、１０－７、１０－６、１０－５ｍｏｌ／Ｌ），当收
缩达到最大值时再加入乙酰胆碱（ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，ＡＣｈ，终浓度为
１０－９、１０－８、１０－７、１０－６、１０－５ｍｏｌ／Ｌ），记录加高钾前的基础张力
值（Ｂ１）、高钾液刺激血管环产生的最大收缩张力（Ｅ１）、加 ＮＥ
前的基础张力值（Ｂ２）、不同ＮＥ浓度下血管环的最大收缩张力
（Ｅ２）以及不同 ＡＣｈ浓度下张力值（Ｅ３）。血管收缩反应性 ＝
（Ｅ２－Ｂ２）／（Ｅ１－Ｂ１）×１００％，舒张反应性 ＝（Ｅ２－Ｅ３）／（Ｅ２－
Ｂ２）×１００％。
１．６　统计学分析
　　实验数据以珋ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ１３．０软件中重复测量设
计资料的方差分析进行统计学处理，组间多重比较采用 Ｔｕｋｅｙ
检验。

２　结果

２．１　ＰＢＡ对创伤失血性休克大鼠存活情况的影响
　　正常对照组大鼠存活良好，休克对照组（未复苏）大鼠在休
克后９ｈ内全部死亡，ＬＲ复苏能轻度升高休克动物的存活时间
和２４ｈ存活率；ＰＢＡ输注明显提高了休克大鼠的存活时间和
存活率，其中 ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ改善休克动物存活的作用显著高
于ＬＲ组（Ｐ＜０．０１，图１）。
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ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０１，与ＬＲ组比较
图１　ＰＢＡ对创伤失血性休克大鼠存活时间（Ａ）和２４ｈ

存活率（Ｂ）的影响
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２．２　ＰＢＡ对创伤失血性休克大鼠血流动力学的影响
　　休克后大鼠的 ＭＡＰ和 ＬＶＳＰ显著降低（Ｐ＜０．０１），ＬＲ复
苏能轻度升高休克动物的ＭＡＰ和ＬＶＳＰ，但与休克组相比差异
无统计学意义（Ｐ＞００５）。ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ输注可明显升高休
克大鼠ＭＡＰ和 ＬＶＳＰ，高于 ＬＲ复苏组（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５）；
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ和５０ｍｇ／ｋｇ对休克大鼠 ＭＡＰ和 ＬＶＳＰ的改善作
用与ＬＲ组相比差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ
也恢复了休克降低的±ｄｐ／ｄｔｍａｘ，明显高于ＬＲ组（Ｐ＜０．０５），在
复苏后２ｈ恢复至接近正常水平。ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ和５０ｍｇ／ｋｇ组
也恢复了休克大鼠的 ±ｄｐ／ｄｔｍａｘ，但与 ＬＲ组比较无明显差异
（Ｐ＞００５），见表１～４。

表１　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠ＭＡＰ的影响
（ｍｍＨｇ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 １２３．８±７．３ １２０．２±９．９　 １１４．６±１０．６ １１１．２±８．９
休克对照组 １１８．５±６．２ ４０ ４３．１±５．９ａ ３８．６±１０．５ａ

ＬＲ组 １１７．１±７．９ ４０ ５４．３±６．５ ５０．４±７．６
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 １１２．１±９．６ ４０ ５８．５±６．９ ５２．８±９．３
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 １１６．５±９．１ ４０ ７１．０±９．０ｂ ６６．９±８．４ｃ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 １１５．５±６．９ ４０ ６２．５±６．４ ６３．６±１０．２

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０１，ｃ：Ｐ＜０．０５，与ＬＲ组比较

表２　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠ＬＶＳＰ的影响
（ｍｍＨｇ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 １３８．７±１４．３ １３２．６±１１．３ １３４．３±１３．２ １３０．５±１２．４
休克对照组 １３３．４±１５．３ ７２．４±１０．４ ７６．３±１４．３ａ ６９．８±８．７ａ

ＬＲ组 １４２．２±１１．３ ７４．７±９．５ ９６．８±１３．４ ９０．７±１２．５
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 １３３．６±１０．２ ７７．８±１３．６ １０６．４±１１．０ ９３．８±１７．１
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 １３０．５±１７．０ ７６．１±１４．９ １２０．０±１２．９ １１７．１±１０．１ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 １４１．８±５．６ ７９．６±１６．０ １０８．６±９．８ １０９．０±１７．７

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＬＲ组比较

表３　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠＋ｄｐ／ｄｔｍａｘ的影响
（ｍｍＨｇ／ｓ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 ６９３２．３±６２１．５７３２７．５±８２１．３７０９４．６±８７３．４６８１４．３±７０４．９
休克对照组 ７１３４．９±９３６．３４２７９．４±６８４．７４３６６．１±５９２．８ａ４５１１．６±６５３．５ａ

ＬＲ组 ６８７４．３±７５５．３４５２９．３±７０３．２５４６３．１±８９１．３５２２４．６±５６３．９
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 ６９５３．１±８３９．４４３９４．５±７１５．５６４４９．２±６６３．７５８０８．６±７４４．７
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 ７２２６．６±９６５．９４４９６．１±５８４．７６４４５．３±３４１．８６３６８．８±４４９．２ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 ７２５７．８±７９５．５４４２３．４±５３３．０６１５２．３±６９４．３６２１０．９±８３９．０

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＬＲ组比较

表４　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠－ｄｐ／ｄｔｍａｘ的影响
（ｍｍＨｇ／ｓ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别　　 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ

正常对照组 －６４３２．５±６８４．６　 －６７４５．８±５９０．２ －６４０８．３±７０４．５ －６１３４．２±９３１．４

休克对照组 －６５６３．４±８５３．３ －３７５３．１±５２５．５ －３８６７．５±８３８．３ａ－４０５３．３±６６８．１ａ

ＬＲ组 －６２８９．３±９３５．７ －４１３７．４±５８３．３ －５０２１．８±５８９．４ －４５３４．４±４９７．５

ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 －６１３２．８±５６４．９ －３９２５．８±６９０．９ －５７４２．２±８１３．０ －５２６５．６±７６８．６

ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 －６３４３．８±７９２．７ －４１１３．３±３０７．５ －５９３３．６±６７７．６ －５７５８．６±４５８．１ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 －６８９４．５±１３９１．１－４４３３．６±５８４．３ －５４６８．８±７８７．９ －５６２５．０±９４４．９

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＬＲ组比较

２．３　ＰＢＡ对创伤失血性休克大鼠血气指标的影响
　　休克后大鼠的动脉血乳酸含量显著升高，约为正常水平的
７倍（Ｐ＜０．０１）。ＬＲ复苏后血乳酸水平仅有轻度降低。ＰＢＡ

输注可明显降低血乳酸含量，在复苏后１ｈ，３个剂量的ＰＢＡ组
的乳酸水平均明显低于ＬＲ组（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５）；在复苏后
２ｈ，ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组乳酸明显低于ＬＲ组（Ｐ＜０．０１）。休克后
大鼠动脉血 ＨＣＯ－３和 ＢＥ浓度均明显低于正常对照组（Ｐ＜
００１），ＬＲ复苏的改善作用不明显。ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ可明显恢复
ＨＣＯ－３和ＢＥ，明显高于 ＬＲ组（Ｐ＜０．０５）。但 ＰＢＡ５、５０ｍｇ／ｋｇ
组与ＬＲ组之间差异无显著性（Ｐ＞０．０５）。ＬＲ和各剂量 ＰＢＡ
输注均使休克后降低的血ｐＨ值恢复至正常水平（表５～８）。

表５　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠血乳酸的影响
（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 １．０±０．２ １．３±０．４ １．８±０．４ ２．２±０．５
休克对照组 １．２±０．４ ８．２±１．１ ８．６±１．３ａ ８．８±１．０ａ

ＬＲ组 １．４±０．４ ９．１±１．４ ８．５±０．９ ７．２±０．６
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 ０．９±０．４ ８．５±１．２ ６．５±１．３ｂ ５．９±１．２
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 １．１±０．４ ８．９±０．９ ６．８±１．３ｃ ５．０±０．６ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 １．４±０．５ ９．２±１．３ ６．４±０．６ｂ ６．２±１．１

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０１，ｃ：Ｐ＜０．０５，与 ＬＲ组
比较

表６　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠血ＨＣＯ－３的影响
（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 ２２．６±１．８ ２３．３±２．４ ２５．４±１．７ ２３．３±１．９
休克对照组 ２４．９±３．３ １５．３±３．６ １３．２±２．４ａ １３．２±３．１ａ

ＬＲ组 ２１．３±１．３ １３．９±２．２ １５．８±２．７ １４．９±１．９
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 ２４．９±２．５ １３．８±１．７ １６．８±３．３ １７．３±３．４
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 ２２．８±２．４ １２．５±３．１ １７．６±３．３ １９．２±３．４ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 ２５．３±１．９ １１．２±２．２ １６．７±１．５ １５．９±２．７

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＬＲ组比较

表７　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠血ＢＥ的影响
（ｍｍｏｌ／Ｌ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 １．３±２ ０．６±１．３ －２．１±１．５ １．７±２．２
休克对照组 －１．４±１．７ －１２．３±３．４ －１３．８±２．４ａ－１２．９±２．７ａ

ＬＲ组 １．７±２．３ －１４．２±１．４ －１１．３±３．４ －１１．８±２．４
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 １．２±２．３ －１４．７±３．２ －８．８±４．５ －８．５±４．２
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 ０．４±１．８ －１５．２±２．６ －７．５±３．５ｂ －６．３±２．１ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 　－２±２．６ －１３．５±３．３　 －８．３±１．５ －８．７±２．５　

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与ＬＲ组比较

表８　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠血ｐＨ值的影响（ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 休克前 休克末 给药后１ｈ 给药后２ｈ
正常对照组 ７．３６５±０．０６３７．３８６±０．０５６７．３９２±０．０６３ ７．４０９±０．０６８
休克对照组 ７．４１３±０．０４５７．２３５±０．０５１７．２５１±０．０４１ａ７．２７５±０．０３８
ＬＲ组 ７．３８２±０．０３５７．２１８±０．０５６７．２９４±０．０５８ ７．３２３±０．０５２
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 ７．３９６±０．０８１７．２６９±０．０７３７．３８０±０．０６７ ７．３５５±０．１２６
ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 ７．３６９±０．０９７７．２５４±０．０５３７．３７６±０．０３５ ７．３６６±０．１０８
ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 ７．４０４±０．１０５７．２３８±０．０６５７．４１２±０．０５２ ７．４２７±０．０６１

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较

２．４　ＰＢＡ对创伤失血性休克大鼠肠系膜上动脉血管
反应性的影响

　　休克后，大鼠的肠系膜上动脉对 ＮＥ诱导的收缩反应性明
显降低，显著低于正常组（Ｐ＜０．０１）。ＬＲ复苏使血管收缩反应
性轻度升高。ＰＢＡ输注可明显升高血管收缩反应性，ＰＢＡ５、
２０、５０ｍｇ／ｋｇ组血管的收缩反应性均明显高于 ＬＲ组（Ｐ＜
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００５，Ｐ＜０．０１）。休克后血管舒张反应性也显著降低，３个剂
量的ＰＢＡ输注也明显恢复了休克后降低的血管舒张反应性，
均显著高于ＬＲ组（Ｐ＜０．０１，表９）。

表９　ＰＢＡ对各组创伤失血性休克大鼠肠系膜上动脉血管反应性的
影响［ｎ＝８，（珋ｘ±ｓ）％］

组别　　 血管收缩反应性 血管舒张反应性

正常对照组 ９２．１±７．３ ９５．５±８．５
休克对照组 ５４．４±９．３ａ ６５．６±７．８ａ

ＬＲ组 ６３．３±８．６ ７３．３±７．９
ＰＢＡ５ｍｇ／ｋｇ组 ７９．９±６．７ｂ ９０．０±５．６ｂ

ＰＢＡ２０ｍｇ／ｋｇ组 ８０．２±６．１ｂ ９３．１±４．５ｂ

ＰＢＡ５０ｍｇ／ｋｇ组 ７４．２±８．７ｃ ８５．６±６．６ｂ

ａ：Ｐ＜０．０１，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０１，ｃ：Ｐ＜０．０５，与 ＬＲ组
比较

３　讨论

　　血管低反应性是一种在严重创伤、休克及多种临
床重症中都存在的血管舒缩功能障碍，是指血管对血

管活性药物治疗的反应减弱甚至无反应。它作为影响

血流动力学稳定和组织器官灌注的关键环节，严重干

扰了这些疾病的治疗。因此，寻找有效的恢复休克后

血管低反应性的药物有着重要意义。

　　ＰＢＡ是一种新开发的药物，目前临床上用于治疗
儿童尿素循环障碍、镰状红细胞病和地中海贫血［３，１０］。

近来研究显示，ＰＢＡ作为化学分子伴侣，能够稳定蛋
白构象、抑制蛋白质的错误分布／聚集和促进错误折叠
蛋白的运输，从而改善内质网功能和抑制内质网应

激［１１－１２］。ＰＢＡ的这一特点受到了广泛的关注，大量
的实验室研究证实，ＰＢＡ可能成为多种心血管疾病的
潜在治疗药物，包括心衰、中风、高血压、动脉粥样硬化

和肾脏疾病等［１２－１４］。Ｖｉｌａｔｏｂａ等［６］发现，缺血再灌注

引起了内质网应激的发生，ＰＢＡ治疗可改善内质网应
激引起的肝细胞损伤。Ｓｒｉｎｉｖａｓａｎ等［７］也报道 ＰＢＡ可
通过抑制内质网应激来保护缺血性脑损伤。但是

ＰＢＡ能否改善休克后血管低反应性、发挥对休克的救
治作用，目前尚不清楚。

　　本实验结果显示，输注ＰＢＡ能够显著延长创伤失
血性休克大鼠的存活时间、提高２４ｈ存活率，改善并
维持休克后血流动力学的稳定，纠正休克后酸碱平衡

紊乱；其中２０ｍｇ／ｋｇ的ＰＢＡ显示很好的抗休克作用，
其作用显著优于单纯的 ＬＲ复苏。进一步的结果表
明，休克导致了严重的血管功能障碍，血管收缩反应性

和舒张反应性都显著下降，ＰＢＡ治疗能明显改善休克
后的血管反应性。这些结果提示，ＰＢＡ可能通过改善
休克后血管功能，恢复血管反应性，维持血流动力学稳

定，发挥很好的抗休克作用。ＰＢＡ是一种很有希望的
用于创伤休克治疗的药物，但它对休克患者的疗效需

要进一步临床试验来验证。
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