
书书书

ＤＯＩ：１０．１６０１６／ｊ．２０９７０９２７．２０２２０５０３８

２１℃海水浸泡对失血休克大鼠主要器官功能的影响
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　　［摘要］　目的　观察２１℃海水浸泡对失血休克大鼠存活情况、器官功能、组织代谢及内环境稳态
的影响。方法　１２８只健康雄性ＳＤ大鼠，计算机随机分组法分为：正常对照组、４０％失血休克组、正常
大鼠２１℃海水浸泡组及４０％失血休克合并２１℃海水浸泡组。建模２ｈ后观察各组大鼠７２ｈ存活情
况，检测各组大鼠心脏功能［肌钙蛋白 Ｔ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎＴ，ｃＴｎＴ）］、肝脏功能［谷丙转氨酶（ａｌａｎｉｎｅ
ｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）］、肾脏功能［血尿素（ｂｌｏｏｄｕｒｅａ
ｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、血肌酐（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＳＣｒ）］；组织代谢及内环境指标的变化情况。结果　４０％失血
休克组和２１℃海水浸泡组均较对照组大鼠血浆渗透压（ｐｌａｓｍａｏｓｍｏｌａｌｉｔｙ，ＯＳＭ）及Ｎａ＋、Ｋ＋、Ｃｌ－浓度增
加，肺脑含水量升高，肺脑Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性降低，心脏、肝脏和肾脏功能损伤指标升高，死亡率增加。
而４０％失血休克合并２１℃海水浸泡可加重４０％失血休克引起的损伤，表现为血浆ＯＳＭ、Ｎａ＋、Ｋ＋、Ｃｌ－进
一步升高，肺脑含水量进一步升高，肺、脑 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性进一步降至（３．８１±０．３０）Ｕ／ｍｇ、（７．１７±
０．５１）Ｕ／ｍｇ，心脏、肝脏和肾脏功能进一步恶化，体现为 ｃＴｎＴ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＢＵＮ、ＳＣｒ分别增至（７．２５±
０．６６）μｇ／Ｌ、（１１８．６０±１３．２９）Ｕ／Ｌ、（４５５．９５±４６．７６）Ｕ／Ｌ、（１９．７４±２．１２）ｍｍｏｌ／Ｌ、（５６．７３±４．０８）μｍｏｌ／Ｌ，
存活率降至１８．７５％，中位存活时间缩短至１０．５０ｈ。结论　２１℃海水浸泡可加剧４０％失血休克大鼠内
环境紊乱及组织代谢障碍，导致多器官功能损伤加重，进而促使死亡率升高。
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　　随着全球经济的飞速发展，海上交通愈发频繁，与
此同时国际海难统计数据指出全世界每年发生近万次

海难［１］。由于海水具有低温、高渗、富含特殊致病微

生物等特点，创伤合并海水浸泡的死亡率较陆地伤高

出几倍甚至十几倍［２］。海上事故的预防与救援日益

受到重视，研究失血休克合并低温海水浸泡的病理生

理特点对进一步研究制定海战伤早期救治措施具有重

要意义。

　　创伤失血、休克所致死亡占创伤早期死亡的３０％～
４０％，而多器官功能障碍 （ｍｕｌｔｉｏｒｇａｎｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）是创伤失血休克最严重的并发症，居
ＩＣＵ患者死因首位［３－４］。既往海水浸泡联合失血休克

的研究主要集中在基础生命体征（如呼吸、心率、体温

及肌颤变化）［５］、血浆蛋白质组（如肺表面相关蛋白

Ａ、丝氨酸蛋白酶抑制剂Ａ３Ｋ）［１］等指标，对器官功能、
组织代谢及内环境稳态的影响研究较少。近４０年来，
我国渤海、黄海、东海等海域表层海水温度呈缓慢上升

趋势［６］，全年平均海水表层温度为１８．９～２１．５℃［７］。

据此，本研究以 ２１℃海水浸泡合并 ４０％失血休克大
鼠为模型，观察 ２１℃海水对失血休克大鼠存活、器官
功能、组织代谢及内环境稳态的影响，探索海战伤落水

伤员的病理生理变化特点，为制定急救方案提供科学

证据。

１　材料与方法

１．１　试剂和耗材
　　戊巴比妥钠购自美国 Ｓｉｇｍａ公司，肝素钠购自中
国海普瑞药业有限公司，氯化钠注射液购自中国山东

金洋药业有限公司，青霉素和硫酸链霉素购自中国河

北远征药业有限公司，Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶试剂盒购自中

国南京建成生物工程研究所，注射器购自中国山东

威高集团，真空采血管购自中国康卫仕医疗器械有

限公司。

１．２　实验动物
　　１２～１４周龄健康 ＳＤ大鼠１２８只，雄性，体质量为
２００～２２０ｇ，由陆军特色医学中心实验动物中心提供。
实验动物在照明周期为１２ｈ／ｄ的标准明暗条件下饲
养，动物房室温设定为２６℃，给予标准化饲料和饮用
纯净水，实验前禁食过夜，自由饮水。实验方案经过陆

军军医大学实验动物福利伦理审查委员会批准。

１．３　实验方法
１．３．１　人工海水配置　　采用国家海洋局第三研究
所的配方，主要指标包括：渗透压（１２５０．００±１１．５２）
ｍｍｏｌ／Ｌ，钠离子浓度（６３０．００±５．３３）ｍｍｏｌ／Ｌ，钾离子
浓度（１０．８８±０．６８）ｍｍｏｌ／Ｌ，氯离子浓度（６５８．８０±
５．２５）ｍｍｏｌ／Ｌ，海盐浓度２．５４％，ｐＨ＝８．２０，海水温度２１℃。
１．３．２　实验方案及模型制备　　根据计算机随机分
组法将大鼠分为４组（ｎ＝３２）：正常对照组（对照组）、
４０％失血休克组（休克组）、正常大鼠２１℃海水浸泡组
（海水组）及４０％失血休克合并２１℃海水浸泡组（休
克＋海水组）。实验分 ３批完成，第 １批实验（ｎ＝１６）
用于观察各组大鼠７２ｈ存活情况，第２批实验（ｎ＝８）
用于检测器官功能指标，第３批实验（ｎ＝８）用于检测
生化及组织代谢指标。利用３％戊巴比妥钠腹腔麻醉
（４５ｍｇ／ｋｇ）ＳＤ大鼠，待大鼠肌张力消失后进行固定，
行右颈动脉插管，后经三通管连接注射器与水银血压

计，以监测平均动脉压与放血，同侧颈总动脉放置温度

探头测定核心体温。待大鼠稳定１０ｍｉｎ后，将其垂直
浸泡于２１℃海水中，腋窝以上露出水面，使其保持正
常呼吸。对照组仅做插管处理；休克组仅进行 ４０％

９４０２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（２０）



控制性失血处理；海水组仅进行插管和海水浸泡处

理；休克＋海水组自大鼠入水起开始放血，１ｈ内放至
全身血量的４０％，持续在海水中浸泡 ２ｈ，取出后进
行指标检测。

１．４　观察指标
１．４．１　存活情况　　建模成功后，结扎颈动脉并缝合
肌肉层、皮肤层，于休克前及放血后肌肉注射（１０万
Ｕ／ｋｇ）青霉素、硫酸链霉素，放回笼中自由进食饮水，
并记录大鼠７２ｈ内的存活时间。
１．４．２　器官功能指标　　对照组和休克组在建模起
２ｈ后，海水组和休克＋海水组在浸泡末分别抽取５ｍＬ
动脉血检测心脏功能［肌钙蛋白Ｔ（ｃａｒｄｉａｃｔｒｏｐｏｎｉｎＴ，
ｃＴｎＴ）］、肝脏功能［谷丙转氨酶（ａｌａｎｉｎｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，
ＡＬＴ）、谷草转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）］、
肾脏功能［血尿素（ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、血肌酐
（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＳＣｒ）］。
１．４．３　生化指标　　对照组和休克组在建模起 ２ｈ
后，海水组和休克＋海水组在浸泡末分别抽取３ｍＬ动
脉血送陆军特色医学中心检验科检测生化指标［血浆

渗透压（ｐｌａｓｍａｏｓｍｏｌａｌｉｔｙ，ＯＳＭ）、Ｎａ＋、Ｋ＋、Ｃｌ－］。
１．４．４　组织代谢指标　　各组完成生化指标检测血
样采集后分别取肺与脑组织称量其湿质量，利用电热

恒温鼓风干燥箱（ＤＨＧ９０７０）６０℃烘烤 ２４ｈ至恒量，
采用干湿质量法测定组织的含水量；将肺与脑组织分

别与９倍体积生理盐水混合后冰水浴下机械匀浆，离
心后取上清液，再以生理盐水稀释１０倍，后根据 Ｎａ＋／
Ｋ＋ＡＴＰ酶试剂盒操作步骤进行酶促反应和定磷，最终
通过公式计算组织的Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活力单位。
１．５　统计学分析
　　应用ＳＰＳＳ１７．０软件对数据进行统计分析，计量

资料以 珋ｘ±ｓ表示，多组间比较进行单因素方差分析，方
差齐采用 Ｔｕｋｅｙ法进行多组两两比较；采用 Ｋａｐｌａｎ
Ｍｅｉｅｒ法进行生存分析，以 Ｌｏｇｒａｎｋ检验各组间的差
异；Ｐ＜０．０５认为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　２１℃海水浸泡对失血休克大鼠生存情况的影响
　　统计发现休克组大鼠的７２ｈ存活率为５０．００％，
中位存活时间为５３．４８ｈ；２１℃海水浸泡可致正常大
鼠死亡，７２ｈ存活率为 ６８．７５％；而 ２１℃海水浸泡可
显著加速４０％失血休克大鼠的死亡，７２ｈ存活率降至
１８．７５％，中位存活时间缩至１０．５０ｈ，与休克组比较有
统计学差异（Ｐ＜０．０５，图１Ａ、Ｂ）。
２．２　２１℃海水浸泡对失血休克大鼠主要器官功能的

影响

２．２．１　心脏功能　　与正常组比较，休克组大鼠ｃＴｎＴ
显著升高至（１．８５±０．９１）μｇ／Ｌ（Ｐ＜０．０５，图２Ａ）；２１℃
海水浸泡后ｃＴｎＴ显著升高至（１．３９±０．３４）μｇ／Ｌ（Ｐ＜
０．０５，图２Ａ）；而２１℃海水浸泡进一步加剧４０％失血
休克大鼠ｃＴｎＴ的升高，达（７．２５±０．６６）μｇ／Ｌ，与休克组
比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图２Ａ）。
２．２．２　肝脏功能　　休克组大鼠ＡＬＴ、ＡＳＴ较对照组
分别升高 １０４．１９％、１８８．１７％，升至（７５．００±７．８５）、
（２９８．９５±２４．４８）Ｕ／Ｌ（Ｐ＜０．０５，图 ２Ｂ、Ｃ）；海水组
ＡＬＴ、ＡＳＴ较对照组分别升高８２．３８％、１４８．１２％，升至
（６６．９９±５．６２）、（２５７．４０±３６．８５）Ｕ／Ｌ（Ｐ＜０．０５，图２Ｂ、
Ｃ）；２１℃海水浸泡进一步升高 ４０％失血休克大鼠
ＡＬＴ、ＡＳＴ升至（１１８．６０±１３．２９）、（４５５．９５±４６．７６）Ｕ／Ｌ，
差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５，图２Ｂ、Ｃ）。
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２．２．３　肾脏功能　　休克组大鼠ＢＵＮ、ＳＣｒ较对照组
分别升高 １０４．１９％、１８８．１７％，升至（１１．８９±１．７４）、
（４３．４８±４．８１）μｍｏｌ／Ｌ（Ｐ＜０．０５，图 ２Ｄ、Ｅ）；海水组
ＢＵＮ、ＳＣｒ较对照组分别升高８２．３８％、１４８．１２％，升至
（９．８７±１．２０）、（３９．０３±３．３５）μｍｏｌ／Ｌ（Ｐ＜０．０５，图２Ｄ、
Ｅ）；２１℃海水浸泡进一步升高 ４０％失血休克大鼠
ＢＵＮ、ＳＣｒ，升至（１９．７４±２．１２）、（５６．７３±４．０８）μｍｏｌ／Ｌ，
与休克组比较具有统计学差异（Ｐ＜０．０５，图２Ｄ、Ｅ）。
２．３　２１℃海水浸泡对失血休克大鼠组织代谢的影响
２．３．１　肺脑含水量　　休克组和海水组大鼠肺脑含
水量与对照组比呈上升趋势，而２１℃海水浸泡显著增
加失血休克大鼠肺脑含水量，分别增至（７９．３８±０．８５）％、
（７９．１９±０．７７）％，与休克组比较有统计学差异（Ｐ＜

０．０５，表１）。
２．３．２　肺脑 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性　　休克组和海水
组大鼠肺脑Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性均较对照组显著降低
（Ｐ＜０．０５，表１），而２１℃海水浸泡使失血休克大鼠肺
脑Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性进一步降低，降至（３．８１±０．３０）、
（７．１７±０．５１）Ｕ／ｍｇ，与休克组比较具有统计学差异
（Ｐ＜０．０５，表１）。
２．４　２１℃海水浸泡对失血休克大鼠内环境的影响
　　休克组和海水组大鼠血浆 ＯＳＭ、Ｎａ＋、Ｋ＋和 Ｃｌ－均
较对照组高，２１℃海水浸泡进一步升高失血休克大鼠
上述指标，分别升至（３０１．１３±１．１９）、（１４２．２０±０．６３）、
（５．１０±０．１７）、（１１４．８４±０．９８）ｍｍｏｌ／Ｌ，与休克组比较
具有统计学差异（表２，Ｐ＜０．０５）。

!

"

#

$

%

&
'
(
'
)
!
*

·
+

,
-

.

.

./&

0对照组 休克组 海水组 休克
1

海水组

-"%

-$%

!%

#%

%

0
+
'
)
2

·
+

,
-

.

.

./&

3对照组 休克组 海水组 休克
1

海水组

"%%

4%%

#%%

5%%

$%%

-%%

%

0
6
'
)
2

·
+

,
-

.

.

./&

7

对照组 休克组 海水组 休克
1

海水组

$4

$%

-4

-%

4

%

3
2
8
)
!
9
:
;

·
+

,
-

.

.

./&

<

对照组 休克组 海水组 休克
1

海水组

!%

"%

#%

$%

%

6
7
=
)
!
9
:
;

·
+

,
-

.

.

./&

>

对照组 休克组 海水组 休克
1

海水组

ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与休克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与海水组比较
Ａ：心脏功能；Ｂ、Ｃ：肝脏功能；Ｄ、Ｅ：肾脏功能

图２　大鼠心脏、肝脏及肾脏功能的变化情况　（ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

表１　大鼠血浆组织代谢指标变化情况 （ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 肺含水量（％） 脑含水量（％） 肺Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶／Ｕ·ｍｇ－１ 脑Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶／Ｕ·ｍｇ－１

对照组 ７７．５８±０．８１ ７７．３５±０．８７ ８．２９±０．９５ １１．４０±１．１５
休克组 ７８．３６±０．６７ ７８．３７±０．６３ａ ５．４５±０．８７ａ ８．６０±１．４０ａ

海水组 ７８．６４±０．６２ａ ７８．１７±０．８１ ５．３９±２．２７ａ ８．５１±０．５８ａ

休克＋海水组 ７９．３８±０．８５ａｂ ７９．１９±０．７７ａｂｃ ３．８１±０．３０ａｂ ７．１７±０．５１ａｂｃ

ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与休克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与海水组比较

１５０２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（２０）



表２　大鼠血浆生化指标变化情况 （ｍｍｏｌ／Ｌ，ｎ＝８，珋ｘ±ｓ）

组别 ＯＳＭ Ｎａ＋ Ｋ＋ Ｃｌ－

对照组 ２９１．４７±０．９３ １４０．４１±０．３４ ３．２５±０．０６ １０７．５６±０．４２
休克组 ２９４．１５±０．８３ａ １４１．２５±０．５４ ４．５０±０．２３ａ １１２．６１±０．７１ａ

海水组 ２９５．８５±１．３７ａ １４１．４８±０．４６ ４．４３±０．１２ａ １１１．３５±０．８１ａ

休克＋海水组 ３０１．１３±１．１９ａｂｃ １４２．２０±０．６３ａ ５．１０±０．１７ａｃ １１４．８４±０．９８ａｃ

ａ：Ｐ＜０．０５，与对照组比较；ｂ：Ｐ＜０．０５，与休克组比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，与海水组比较

３　讨论

　　创伤失血休克后，全身循环血量急剧减少，组织缺
血缺氧，进而引发ＭＯＤＳ，这一系列的病理生理变化大
大增加了创伤失血休克的死亡率。既往研究指出，海

水浸泡可引发机体核心体温降低、酸中毒及凝血功能

障碍，对机体造成极大的危害［８］。而海上作业与远海

作战中，落水伤员遭受创伤与海水浸泡的双重打击，加

之海水具有高渗、富含特殊致病微生物等特点，创伤合

并海水浸泡的死亡率远高于陆地伤［２，９－１０］。本研究以

４０％失血休克大鼠合并 ２１℃海水浸泡为模型，发现
２１℃海水浸泡可明显加剧失血休克大鼠的内环境紊
乱、组织代谢障碍、ＭＯＤＳ并显著增加死亡率。
　　本研究采用失血休克合并海水浸泡模型，一方面，
由于４０％失血休克导致机体循环血量锐减，组织器官
灌注不足缺血缺氧导致 Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性降低，
ＡＴＰ生成不足，细胞膜上 Ｎａ＋、Ｋ＋的转运障碍，使细胞
外Ｋ＋不易进入细胞内，从而导致血浆Ｋ＋升高，ＯＳＭ增
加［１１］。另一方面，海水属于高渗、强碱性液体，渗透压

是人体血浆渗透压的 ４．３倍［２，８］，海水浸泡可引起高

渗性脱水，导致血液浓缩，失血休克合并海水浸泡后进

一步引起机体ＯＳＭ、Ｎａ＋、Ｋ＋和Ｃｌ－升高；此外海水较体
温低，长时间浸泡可导致血管通透性增加，使血浆进入

第三间隙引发组织水肿，同时引发低温性利尿，血液浓

缩，使血浆黏滞度增加［１２］，影响血液携氧能力，进一步

加重失血休克引发的内环境失衡、组织缺血缺氧及代

谢障碍，包括Ｎａ＋／Ｋ＋ＡＴＰ酶活性降低，最终对机体多
脏器功能造成严重损伤，进而对机体产生致命危

害［１３－１５］。

　　本研究发现失血休克大鼠存在多器官功能受损，
而失血休克大鼠合并２１℃海水浸泡后心、肝、肾功能
明显损害，较单纯休克大鼠器官功能损伤程度明显加

重，这可能与低温及海水两方面的因素有关。机体

４０％失血休克后，循环总量减少，加上低温海水浸泡促
进血管收缩及心输出量减少，机体血容量不足以满足

全身脏器需求。因休克时血液优先供应脑、心脏等重

要脏器，肾脏因灌注不足而功能受损［１５－１６］，与本研究

中ＢＵＮ、ＳＣｒ指标升高相符。同时，低温刺激引发肝代
谢率降低、肝功能合成酶的活性改变，最终致使肝功能

受损［１６］，即ＡＳＴ和 ＡＬＴ明显升高。当机体后期无法
代偿，出现心肌收缩力、心输出量、心率及血压降低，进

入缺血缺氧的恶性循环，出现心脏功能受损，最终导致

多器官功能障碍［８］。

　　本实验结果发现，２１℃海水浸泡可通过加剧４０％
失血休克大鼠内环境紊乱及组织代谢障碍，导致多器

官功能损伤加重，促使死亡率升高。因此，针对海水浸

泡战创伤伤员，尽早给予有效的复温，纠正电解质紊

乱、酸碱平衡及调节渗透压的补液方式，同时增加保护

器官功能等针对性措施可能有效降低死亡率。目前，

对于失血休克合并海水浸泡患者早期救治方案的研究

甚少，我们将在本实验病理生理学变化特点研究基础

上，进一步研究针对性的防治措施研究。
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ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００９６９０６．２０１８．０５．００２．
ＣＨＥＮＧＨ，ＨＵＡＮＪＢ，ＣＨＥＮＬＮ，ｅｔａｌ．Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｏｎ
ｔｈｅｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓｏｆｔｈｅｒａｔｓｗｉｔｈ
ｈｙｐｏｔｈｅｒｍｉａｉｎｄｕｃｅｄｂｙｐｒｏｌｏｎｇｅｄｓｅａｗａｔｅｒｉｍｍｅｒｓｉｏｎ［Ｊ］．
ＣｈｉｎＪＮａｕｔＭｅｄＨｙｐｅｒｂＭｅｄ，２０１８，２５（５）：２８１－２８８．
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００９６９０６．２０１８．０５．００２．

［１５］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
ｎｉｓｍｏｆｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｅｄｖａｓｃｕｌａｒｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．
ＣｈｉｎＪＬａｂＤｉａｇｎ，２０１９，２３（５）：８７１－８７３．ＤＯＩ：１０．
３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７４２８７．２０１９．０５．０３５．

［１６］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．

（收稿：２０２２０５１０；修回：２０２２０７１８）

（编辑　汪勤俭）

３５０２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（２０）




