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低温海水浸泡合并失血休克对大鼠致死三联征及器官功能的影响
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　　［摘要］　目的　观察低温海水浸泡合并失血休克对ＳＤ大鼠致死三联征、器官功能、生存时间的影
响。方法　雄性ＳＤ大鼠放入１５℃海水中开始放血，失血量为全身血量的４０％，持续浸泡２ｈ。造模成
功后４ｈ检测血气、凝血功能及重要脏器功能的变化，并观察大鼠７２ｈ的存活情况。结果　４０％失血休
克后大鼠的核心体温、ＰＨ仅在正常范围内波动，脏器功能部分受损；单纯低温海水浸泡可导致大鼠核
心体温快速降低、凝血功能障碍、重要脏器的血液指标明显增高，死亡率增加；而低温海水浸泡对失血休

克大鼠影响更为显著：大鼠核心体温直降至３３℃，即使脱离低温环境，仍无法自行恢复；血气结果显示：
ＰＨ降至７．１７，其余酸碱指标不同程度降低，大鼠呈代谢性酸中毒状态；凝血功能结果显示：大鼠 ＰＴ、
ＡＰＴＴ明显延长，ＦＩＢ明显降低，ＩＮＲ显著增高，大鼠出现严重的凝血功能障碍。海水浸泡同样引起失血
休克大鼠的心、肝、肾等脏器功能的血液指标明显升高，多器官功能严重受损，存活率降低至３／１６，存活
时间缩短至２１．７ｈ。结论　低温海水浸泡导致失血休克大鼠的致死三联征高发、重要脏器功能受损、死
亡率增高。
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　　失血休克是创伤后４５岁以下人群的第一位死因，
其发生率及死亡率居高不下［１－２］。创伤失血所致机体

循环血量减少，组织缺血缺氧，以及体温降低，易引起

“致死三联症”即“低体温、凝血障碍、酸中毒”，是创伤

失血后重要病理生理过程，也是导致器官功能损伤甚

至死亡的重要原因［３－４］。海上冲突是我国未来主要的

作战方向，此外海上作业事故也时常发生。伤员遭受

到低温海水、失血带来的双重打击，其“致死三联征”

及器官功能障碍的发生与常规环境有何差异，目前

不清楚。为此，本实验构建了大鼠创伤失血休克合

并低温海水浸泡模型，观察低温海水浸泡对失血休

克大鼠的致死三联征、器官功能障碍、存活时间的影

响，为低温海水浸泡合并失血休克损伤的早期救治

提供实验依据。

１　材料与方法

１．１　实验动物及分组
　　ＳＰＦ级ＳＤ大鼠１２８只，雄性，１２－１４周龄，体质量
（２２０±２０）ｇ，禁食过夜，自由饮水，由陆军特色医学中
心实验动物中心提供。采用随机数字表法分为４组，
每组３２只，分别是正常对照组（Ｃｔｌ组）、失血休克组
（Ｓｈｏｃｋ组）、单纯海水浸泡组（Ｓｅａ组）、海水浸泡合并
失血休克组（ＳｅａＳｈｏｃｋ组），大鼠饲养与实验过程中严
格遵守实验动物管理与保护准则。

１．２　实验方法
１．２．１　人工海水配置　　采用国家海洋局第三研究
所配方，海盐浓度为 ２．５３５％。其主要指标：渗透压
（１２５０１±１．５２）ｍｍｏｌ／Ｌ，ｐＨ８．２，钠离子浓度（６３０±
５．３３）ｍｍｏｌ／Ｌ，钾离子浓度（１０．８８±０．６８）ｍｍｏｌ／Ｌ，氯
离子浓度（６５８．８±５．２５）ｍｍｏｌ／Ｌ，海水温度１５℃。
１．２．２　动物模型制备　　 ＳＤ大鼠用３％戊巴比妥钠
（３０～５０ｍｇ／ｋｇ）腹腔注射麻醉，右颈动脉插管用于放
血，同侧颈总动脉放置温度探头测定核心体温。大鼠

稳定１０ｍｉｎ后，海水浸泡合并失血休克组大鼠浸泡入

１５℃的人工海水，保持其正常呼吸，自大鼠入水起开
始放血，４０ｍｉｎ内将失血量放至全身血量的 ４０％，持
续浸泡２ｈ，取出后４ｈ检测血气分析、凝血功能及心
脏功能、肝脏功能、肾脏功能，并观察大鼠７２ｈ存活情
况；单纯失血休克组仅进行 ４０％控制性失血处理；单
纯海水浸泡组仅进行低温海水浸泡处理；正常对照组

插管后直接指标检测。

１．３　观察指标
１．３．１　血液指标检测　　大鼠出水后４ｈ，分别抽取
０．５ｍＬ动脉血用于血气分析［酸碱度（ｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆ
ｈｙｄｒｏｇｅｎ，ＰＨ）、二氧化碳分压（ｐａｒｔｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆｃａｒｂｏｎ
ｄｉｏｘｉｄｅ，ＰＣＯ２）、剩余碱（ｂａｓｅｅｘｃｅｓｓ，ＢＥ）、ＨＣＯ３

－
］；

３ｍＬ动脉血送陆军特色医学中心检验科检测凝血功能
［血浆凝血酶原时间（ｐｒｏｔｈｒｏｍｂｉｎｔｉｍｅ，ＰＴ）、活化部分
凝血活酶时间（ａｃｔｉｖａｔｅｄｐａｒｔｉａｌｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎｔｉｍｅ，
ＡＰＴＴ）、国际标准化比值（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｎｏｒｍａｌｉｚｅｄｒａｔｉｏ，
ＩＮＲ）、纤维蛋白原（ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ、ＦＩＢ）］；５ｍＬ动脉血用
于检测肝脏功能［谷草转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓ
ｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、谷丙转氨酶（ａｌａｎｉｎｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、
总胆红素（ｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，ＴＢＩＬ）］、肾脏功能［尿素
（ｕｒｅａｓｅ，ｕｒｅａ）、血肌酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｃｒｅａ）］、心脏
功能［乳酸脱氢酶（ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）、磷酸
肌酸同工酶 ＭＢ（ＣｒｅａｔｉｎｅｐｈｏｓｐｈｏｋｉｎａｓｅｉｓｏｅｎｚｙｍｅＭＢ，
ＣＫＭＢ）、肌钙蛋白Ｔ（ｔｒｏｐｏｎｉｎｃＴ，ＴｎＴ）］。
１．３．２　大鼠存活时间和存活率观察　　造模成功后，
结扎颈动脉，缝合肌肉层和皮肤层。分别于休克前、放

血后给予肌肉注射（１０万Ｕ／ｋｇ）青霉素、链霉素，观察
大鼠７２ｈ内的存活时间和存活率。
１．４　统计分析
　　采用 ＳＰＳＳ１９．０统计软件分析数据，计量资料以

珋ｘ±ｓ表示，多组间比较采用单因素方差分析，方差齐采
用ＬＳＤ进行多重比较。生存率分析采用 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ
法进行分析，各组间的差异用 ｌｏｎｇｒａｎｋ验证。以 Ｐ＜
０．０５为差异有统计学意义。

３５７　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（８）



２　结果

２．１　低温海水浸泡合并失血休克大鼠致死三联征的
发生情况

２．１．１　核心体温　　４０％失血休克后大鼠的核心体
温缓慢降低，最终波动在３６℃左右；单纯低温海水浸
泡后大鼠的核心体温在浸泡 ６０ｍｉｎ内呈现断崖式下
降，体温从３７．７℃降至３４℃左右，随后核心体温下降
幅度趋缓，出水后４ｈ内未明显回升（与失血休克组比
较，Ｐ＜０．０５）；海水浸泡合并失血休克大鼠的核心体温
下降趋势与单纯低温海水浸泡相似，但下降幅度更显

著，核心体温仅维持在３３℃（与单纯低温海水浸泡组
比较，Ｐ＜０．０５，图１）。
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Ｃｔｌ：正常对照组；Ｓｈｏｃｋ：４０％失血休克组；Ｓｅａ：单纯低温海
水浸泡组；ＳｅａＳｈｏｃｋ：低温海水浸泡合并失血休克组
ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ４０％失血休
克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与单纯低温海水浸泡组比较

图１　低温海水浸泡合并失血休克大鼠的核心体温

２．１．２　酸中毒 　 ４０％失血休克后大鼠的 ＰＨ轻微增
高；单纯低温海水浸泡后大鼠ＰＨ降至７．３０，显著低于
单纯失血休克大鼠，呈代谢性酸中毒状态；低温海水浸

泡合并失血休克后大鼠酸中毒程度最严重，ＰＨ、
ＰＣＯ２、ＨＣＯ３、ＢＥ分别降至 ７．１７、２４．７５ｍｍＨｇ、１４．０３
ｍｍｏｌ／Ｌ、１５．０１，较单纯海水浸泡组存在显著性差异
（Ｐ＜０．０５，表１）。

表１　低温海水浸泡合并失血休克大鼠酸碱指标 （ｎ＝８）

分组 ＰＨ
ＰＣＯ２
／ｍｍＨｇ

ＨＣＯ３
－

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
ＢＥ

Ｃｔｌ组 ７．３７±０．０８ ３９．７０±６．０３ ２５．５３±０．６３ ２．０９±０．８２
Ｓｈｏｃｋ组 ７．４９±０．０４ａ ２４．９８±３．２６ａ １９．９６±２．９９ａ －７．０９±３．６４ａ

Ｓｅａ组 ７．３０±０．１３ｂ ３４．６０±１０．２８ｂ １７．２２±１．９６ａｂ－１０．６２±３．８９ａｂ

ＳｅａＳｈｏｃｋ组 ７．１７±０．１３ａｂｃ ２４．７５±７．５８ａｃ １４．０３±２．８５ａｂｃ－１５．０１±４．１９ａｂｃ

Ｃｔｌ：正常对照组；Ｓｈｏｃｋ：４０％失血休克组；Ｓｅａ：单纯低温海
水浸泡组；ＳｅａＳｈｏｃｋ：低温海水浸泡合并失血休克组
ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ４０％失血休
克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与单纯低温海水浸泡组比较

２．１．３　凝血功能　　与正常对照组比较，４０％失血休
克组大鼠的 ＡＰＴＴ、ＰＴ明显延长，ＩＮＲ显著增高，ＦＩＢ
异常降低（Ｐ＜０．０５）；与单纯失血休克比较，单纯低温
海水浸泡大鼠的凝血指标均有显著差异（Ｐ＜０．０５）；低
温海水浸泡合并失血休克大鼠凝血功能障碍情况最为

严重，其中 ＩＮＲ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＦＩＢ可达 １．７８、２９．５９ｓ、
８１．１５ｓ、０．４４，与其余三组均有显著性差异，（Ｐ＜０．０５，
见表２）。

表２　低温海水浸泡合并失血休克大鼠凝血功能指标 （ｎ＝８）

分组 ＩＮＲ ＰＴ／ｓ ＡＰＴＴ／ｓ ＦＩＢ／ｇ·Ｌ－１

Ｃｔｌ组 １．００±０．０８ １０．９６±１．２８ １．８３±２．７８ １．０３±０．１６
Ｓｈｏｃｋ组 １．３２±０．１１ａ １８．６６±４．１２ａ ４６．９６±７．６６ａ ０．７０±０．１４ａ

Ｓｅａ组 １．６０±０．１５ａｂ ２５．６１±４．８３ａｂ ７３．９１±７．６１ａｂ ０．５３±０．１５ａｂ

ＳｅａＳｈｏｃｋ组 １．７８±０．１７ａｂｃ ２９．５９±６．２８ａｂ ８１．１５±８．８５ａｂ ０．４４±０．１１ａｂ

Ｃｔｌ：正常对照组；Ｓｈｏｃｋ：４０％失血休克组；Ｓｅａ：单纯低温海
水浸泡组；ＳｅａＳｈｏｃｋ：低温海水浸泡合并失血休克组　
ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ４０％失血休
克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与单纯低温海水浸泡组比较

２．２　低温海水浸泡合并失血休克对大鼠心脏功能的
影响

　　４０％失血休克后大鼠的心脏功能部分损伤，表现
为ＣＫＭＢ、ＬＤＨ升高（Ｐ＜０．０５）；单纯低温海水也可导
致大鼠心脏功能受损，与失血休克组比较，海水浸泡大

鼠的心损指标明显增高，其中 ＬＤＨ、ｃＴｎＴ差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）。低温海水浸泡可导致失血休克大
鼠的心脏功能严重受损，心损指标（ＣＫＭＢ、ＬＤＨ、ｃＴｎＴ）
分别增至 ４７３０．５１Ｕ／Ｌ、２４６５．００Ｕ／Ｌ、８．６８μｇ／Ｌ
（见表３）。

表３　低温海水浸泡合并失血休克大鼠心脏功能指标 （ｎ＝８）

分组 ＣＫＭＢ／Ｕ·Ｌ－１　 ＬＤＨ／Ｕ·Ｌ－１ ｃＴｎＴ／μｇ·Ｌ－１

Ｃｔｌ组 ６２２．６１±１０２．８１　 １６５．４６±３１．５６ ０．０２±０．０１
Ｓｈｏｃｋ组 ２４６８．０９±６１２．５０ａ ７５１．０５±３６１．８９ａ ０．３１±０．０９
Ｓｅａ组 ３２１５．９４±７８１．０９ａ ２５０８．６６±６７２．７５ａｂ ６．３５±２．５３ａｂ

ＳｅａＳｈｏｃｋ组 ４７３０．５１±１２７３．３６ａｂｃ２４６５．００±６２７．９０ａｂ ８．６８±１．７６ａｂｃ

Ｃｔｌ：正常对照组；Ｓｈｏｃｋ：４０％失血休克组；Ｓｅａ：单纯低温海
水浸泡组；ＳｅａＳｈｏｃｋ：低温海水浸泡合并失血休克组　
ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与 ４０％失血休
克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与单纯低温海水浸泡组比较

２．３　低温海水浸泡合并失血休克对大鼠肝、肾功能的
影响

　　４０％失血休克后大鼠的肝脏、肾脏功能指标明显
升高，其中 ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｕｒｅａ、Ｃｒｅａ均高于正常对照组
（Ｐ＜０．０５）；低温海水浸泡导致大鼠的肝脏、肾脏指标

４５７ 　　　　　　　　　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（８）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



升高，与 ４０％失血休克组比较，单纯低温海水浸泡大
鼠的肝功能受损最严重，ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＴＢＩＬ均明显增高
（Ｐ＜０．０５）；低温海水浸泡合并失血休克大鼠的肝脏、
肾脏功能指标均明显增高，其中肝功指标增高更显著，

ＡＳＴ甚至增高至正常值的６倍左右，较单纯低温海水
浸泡组差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，表４）。
２．４　低温海水浸泡合并失血休克大鼠的存活时间及

存活率

　　４０％失血休克后大鼠７２ｈ存活率为８７．５％，平均
存活时间为６６．６ｈ；单纯低温海水浸泡也可导致大鼠
的死亡，其７２ｈ存活率降低至８１．２５％；低温海水浸泡
严重影响失血休克损伤大鼠存活：仅３只大鼠存活超
过７２ｈ，平均存活时间缩短至２１．７ｈ（Ｐ＜０．０５，图２）。

３　讨论

　　本研究发现低温和失血带来的双重打击，导致低
温海水浸泡合并失血休克大鼠的循环血量减少、组织

缺血缺氧，引起“致死三联征”高发、重要脏器严重受

损，死亡率明显增高。既往研究［５－７］关注的重点是由

内毒素、炎症或缺血缺氧诱导的全身性炎症反应对器

官功能的影响。而本实验发现低温海水浸泡合并失血

休克大鼠的器官功能损伤与“致死三联征”存在关联

性，两者可相互作用导致死亡率增高。

　　低温海水浸泡导致失血休克大鼠的“致死三联
征”的程度非常重，但相关研究较少。低体温是海水

浸泡伤的一个重要特点［８］，本研究中低温海水浸泡处

理大鼠的核心体温在浸泡后呈断崖式下降，其主要原

因是水的高比热和热传导率［９］，导致体温快速降低；

而降低的核心体温又会导致体温调节中枢失灵，机体

代偿机制无法发挥作用，形成恶性循环［１０］。本研究中

ＰＨ、ＰＣＯ２、ＨＣＯ３、ＢＥ都显著降低，机体呈酸中毒状态，
其主要原因是低温和失血导致机体循环血量锐减，组

织灌注不足，缺血缺氧加重［３，１１］，为满足机体需求，无

氧代谢占据主导，引起酸性产物堆积［１２］。同时，酸中

毒也可以直接损伤血管内皮细胞，启动外源性凝血系

统，消耗凝血因子及血小板，加速血栓形成，引起凝血

功能障碍［１３－１４］，符合本实验中 ＰＴ时间延长。低体温
在与凝血功能障碍的关系中同样占据主导地位，其主

要机制是：核心体温降低可导致凝血因子活性降低，凝

血级联反应中ＦＩＢ的反应速度减慢，并将血小板隔离
在肝脏，抑制其功能，导致 ＦＩＢ与血小板无法有效结
合，从而引起凝血功能障碍［３，１５－１７］，与本研究中ＡＰＴＴ、
ＰＴ明显延长，ＩＮＲ显著增高，ＦＩＢ异常降低现象相
符。然而，低温海水浸泡合并失血休克损伤中究竟

是何种因素主导“致死三联征”的发生，仍需进一步

研究。

表４　低温海水浸泡合并失血休克大鼠肝、肾功能指标 （ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

分组 ＡＳＴ／Ｕ·Ｌ－１ ＡＬＴ／Ｕ·Ｌ－１ ＴＢＩＬ／μｍｏｌ·Ｌ－１ Ｕｒｅａ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ Ｃｒｅａ／μｍｏｌ·Ｌ－１

Ｃｔｌ组 ８５．９０±８．１４ ４０．４１±９．２２ ５．４８±０．８８ ５．５０±０．７５ １７．２８±１．６９
Ｓｈｏｃｋ组 ３０５．２３±９４．４１ａ ７７．２６±２０．７０ａ ６．４５±０．８０ １３．４３±２．７６ａ ４１．２３±１４．５９ａ

Ｓｅａ组 ３８４．９０±８２．６０ａｂ １１７．９０±２３．０８ａｂ １０．８４±１．６６ａｂ １１．４１±１．３８ａｂ ４３．７５±１６．４３ａ

ＳｅａＳｈｏｃｋ组 ４８０．６３±６５．２０ａｂｃ １２４．８５±２２．４９ａｂ １０．２３±１．３３ａｂ ８．４６±１．６２ａｂｃ ５２．１４±１０．０２ａ

Ｃｔｌ：正常对照组；Ｓｈｏｃｋ：４０％失血休克组；Ｓｅａ：单纯低温海水浸泡组；ＳｅａＳｈｏｃｋ：低温海水浸泡合并失血休克组　ａ：Ｐ＜０．０５，与
正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与４０％失血休克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与单纯低温海水浸泡组比较

!""

#"

$"

%"

&"

"

存
活
率
'
(

" ) !# &* +$ %, ,% $+ *&

-./

01234

056

056!01234

7 8时间
'1

!""

*,

,"

&,

"

生
存
时
间
'
1

-./ 01234 056 056!01234

6

9

6

9

Ｃｔｌ：正常对照组；Ｓｈｏｃｋ：４０％失血休克组；Ｓｅａ：单纯低温海水浸泡组；ＳｅａＳｈｏｃｋ：低温海水浸泡合并失血休克组
ａ：Ｐ＜０．０５，与正常对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与单纯低温海水浸泡组比较

图２　低温海水浸泡合并失血休克大鼠的存活率（Ａ）和存活时间（Ｂ）

５５７　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（８）



　　本研究中海水浸泡合并失血休克大鼠的心、肝、肾
功能指标明显升高，重要脏器功能出现严重损害。既

往认为海水浸泡伤的器官功能损害完全来自循环血量

不足［１８］，然而本研究发现在器官功能损伤过程中，“致

死三联征”同样起到非常重要作用［１９］。其原因可能

是，凝血功能障碍可引起大量纤维蛋白生成、沉积，重

要脏器的血管内微血栓广泛形成，诱发多脏器功能受

损［２０－２１］。相关病理结果［８，１８］显示，微血管内大量血栓

形成，心间质充血、水肿；肝窦瘀血、间质散在出血；肾

小球肿胀，肾小管斑片状坏死等。同时某些参与凝血

的因子本身也是炎性介质，可以通过其他途径加重器官

功能损伤［２２－２３］。并且低体温引起的缺氧、酸中毒也可激

活凝血系统，加速血栓形成，影响脏器功能［１３－１４，２４］。

同时重要脏器功能受损后，机体产能降低，核心体温难

以维持，蛋白合成减少，凝血酶缺乏，酸性产物无法顺

利代谢，机体进入恶性循环［１，１４，２５］。

　　低温海水浸泡导致失血休克大鼠致死三联征高
发、器官功能严重受损，死亡率增高。及早给予有效的

复温、补液、稳定内环境、保护器官功能等措施可有效

降低死亡率。然而，目前关于此类患者的救治措施研

究不足。既往认为，低体温患者应快速复温，但该方法

易导致复温性休克，加重患者损伤；而且常用的液体在

此类患者中复苏效果不佳，探索更加有效的复温方案

及复苏液体将是我们下一步研究的主要方向。
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０７．０１８

［１５］ＬＩＬＩＴＳＩＳＥ，ＸＥＮＡＫＩＳ，ＡＴＨＡＮＡＳＡＫＩＳＥ，ｅｔａｌ．Ｇｕｉｄｉｎｇ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｉｎｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａ：ｒｅｖｉｅｗｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｏｕｔｃｏｍｅｉｎｖａｓｔｌｙｉｎｊｕｒｅｄｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＪＥｍｅｒｇＴｒａｕｍａ
Ｓｈｏｃｋ，２０１８，１１（２）：８０－８７．ＤＯＩ：１０．４１０３／ＪＥＴＳ．ＪＥＴＳ＿
７４＿１７．

［１６］ＤＥＶＲＩＪＥＬ，ＶＯＧＥＬＡＡＲＰＣ，ＧＯＲＩＳＭ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｔｅｌｅｔ
ｄｙｎａｍｉｃｓｄｕｒｉｎｇｎａｔｕｒａｌａｎｄｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌｌｙｉｎｄｕｃｅｄｔｏｒ
ｐｏｒａｎｄｆｏｒｃｅｄｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯＮＥ，２０１４，９（４）：
ｅ９３２１８．ＤＯＩ：１０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．ｐｏｎｅ．００９３２１８．

［１７］王绍鸣，范志强，张才明，等．低体温对严重创伤患者
凝血功能及预后的影响研究［Ｊ］．东南大学学报（医学
版），２０１４，３３（５）：６１６－６１８．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．
１６７１６２６４．２０１４．０５．０１８．
ＷＡＮＧＳＭ，ＦＡＮＺＱ，ＺＨＡＮＧＣＭ，ｅｔａｌ．Ｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔｏｆｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈ
ｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｂｅｃａｕｓｅｏｆｌｏｗｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＪＳｏｕｔｈｅａｓｔ
ＵｎｉｖＭｅｄＳｃｉＥｄ，２０１４，３３（５）：６１６－６１８．ＤＯＩ：１０．
３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１６２６４．２０１４．０５．０１８．

［１８］陈丽娜，奂剑波，史成和，等．海水浸泡对大鼠血液指
标和主要脏器组织结构的影响［Ｊ］．动物医学进展，
２０１８，３９（５）：６４－６８．ＤＯＩ：１０．１６４３７／ｊ．ｃｎｋｉ．１００７５０３８．
２０１８．０５．０１２．

ＣＨＥＮＬＮ，ＨＵＡＮＪＢ，ＳＨＩＣＨ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｏｌｄ
ｓｅａｗａｔｅｒｉｍｍｅｒｓｉｏｎｏｎｈｅｍａｔｏｌｏｇｙａｎｄｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆ
ｓｏｍｅｉｍｐｏｒｔａｎｔｏｒｇａｎｓｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．ＰｒｏｇＶｅｔＭｅｄ，２０１８，３９
（５）：６４－６８．ＤＯＩ：１０．１６４３７／ｊ．ｃｎｋｉ．１００７５０３８．２０１８．
０５．０１２．

［１９］ＴＡＫＡＤＡＳ，ＦＵＪＩＷＡＲＡＳ，ＩＮＯＵＥＴ，ｅｔａｌ．Ｍｅｎｉｎｇｏｃｏｃ
ｃｅｍｉａｉｎａｄｕｌｔｓ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，
２０１６，５５（６）：５６７－５７２．ＤＯＩ：１０．２１６９／ｉｎｔｅｒｎａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ．
５５．３２７２．

［２０］ＲＡＥＬ，ＦＩＤＬＥＲＰ，ＧＩＢＲＡＮＮ．Ｔｈｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｂａｓｉｓｏｆ
ｂｕｒｎｓｈｏｃｋａｎｄｔｈｅｎｅｅｄｆｏｒａｇｇｒｅｓｓｉｖｅｆｌｕｉｄｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ
［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＣｌｉｎ，２０１６，３２（４）：４９１－５０５．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｃｃｃ．２０１６．０６．００１．

［２１］何联义，刘海兰，唐喜宁，等．连续性血液净化对多器
官功能障碍综合征患者炎性介质、血流动力和凝血功能

的影响［Ｊ］．中国医学装备，２０１８，１５（８）：７６－８０．ＤＯＩ：
１０．３９６９／Ｊ．ＩＳＳＮ．１６７２８２７０．２０１８．０８．０２２．
ＨＥＬＹ，ＬＩＵＨＬ，ＴＡＮＧＸＮ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
ｈｅｍｏｐｕｒｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｎｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒ，ｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ
ａｎｄｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｕｌｔｉｐｌｅｏｒｇａｎｄｙｓ
ｆｕｎｃｔｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＣｈｉｎａＭｅｄＥｑｕｉｐ，２０１８，１５（８）：
７６－８０．ＤＯＩ：１０．３９６９／Ｊ．ＩＳＳＮ．１６７２８２７０．２０１８．０８．０２２．

［２２］ＣＨＯＩＧ，ＳＣＨＵＬＴＺＭＪ，ＬＥＶＩＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ
ｂｅｔｗｅｅｎｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．Ｓｗｉｓｓ
ＭｅｄＷｋｌｙ，２００６，１３６（９／１０）：１３９－１４４．ＤＯＩ：２００６／０９／
ｓｍｗ１１０５９．

［２３］付阳，金亚雄，刘玉梅，等．凝血标志物在危重症血栓
性疾病患者诊断中的应用及与炎性因子的相关性研究

［Ｊ］．中国实验血液学杂志，２０１７，２５（６）：１７７６－１７８０．
ＤＯＩ：１０．７５３４／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９２１３７．２０１７．０６．０３６．
ＦＵＹ，ＪＩＮＹＸ，ＬＩＵＹＭ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｏｆ
ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｉｎｄｉｃａｔｏｒｓａｎｄｔｈｅｉｒｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｆａｃｔｏｒｓｉｎｃｒｉｔｉｃａｌｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．ＪＥｘｐ
Ｈｅｍａｔｏｌ，２０１７，２５（６）：１７７６－１７８０．ＤＯＩ：１０．７５３４／ｊ．
ｉｓｓｎ．１００９２１３７．２０１７．０６．０３６．

［２４］李亚博，王佩，陈一，等．缺氧诱导血管内皮细胞损伤
的机制研究［Ｊ］．中国实验诊断学，２０１９，２３（５）：８７１－
８７３．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７４２８７．２０１９．０５．０３５．
ＬＩＹＢ，ＷＡＮＧＰ，ＣＨＥＮＹ，ｅｔａｌ．Ｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅｍｅｃｈａ
ｎｉｓｍ ｏｆｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｅｄｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｉｎｊｕｒｙ
［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＬａｂＤｉａｇｎ，２０１９，２３（５）：８７１－８７３．ＤＯＩ：
１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７４２８７．２０１９．０５．０３５．

［２５］ＢＥＲＮＡＬＷ，ＷＥＮＤＯＮＪ．Ａｃｕｔｅｌｉｖｅｒｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ
Ｍｅｄ，２０１３，３６９（２６）：２５２５－２５３４．ＤＯＩ：１０．１０５６／ｎｅｊｍ
ｒａ１２０８９３７．

（收稿：２０１９１２１９；修回：２０２００１０７）

（编辑　邓强庭）

７５７　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　第三军医大学学报，２０２０，４２（８）


