
书书书

ＤＯＩ：１０．１６０１６／ｊ．２０９７０９２７．２０２２０１１０９

基于促进心肌能量代谢的复苏策略对家兔失血性心跳骤停效果的初步观察
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　　［摘要］　目的　观察基于促进心肌能量代谢的复苏策略救治失血引发的创伤性心跳骤停
（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｄｕｃｅｄｔｒａｕｍａｔｉｃｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＨｉＴＣＡ）的初步效果。方法　将２０只９月龄家兔（雌雄不
拘）随机分为Ａ组和Ｂ组（ｎ＝１０），通过控制性失血法制备失血性心跳骤停模型，然后分别接受全血、全
血＋三磷酸腺苷＋极化液治疗。用颈总动脉置管监测平均动脉压，全自动全血细胞计数仪检测血常规，
自动凝血分析仪检测凝血象，全自动干式生化分析仪检测血生化，血气分析仪检测动脉血气，ＥＬＩＳＡ检
测Ｓ１００β蛋白，Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）和 Ｓｙｎｄｅｃａｎ１。结果　２组家兔自主循环恢复率
均为１００％，２组动物 ２４ｈ生存率分别为 ８０％和 １００％；ＨｉＴＣＡ后 Ｂ组血糖、血钾明显低于 Ａ组（Ｐ＜
０．０５）；２组ＩＮＲ值均显著增加（Ｐ＜０．０５）；ＨｉＴＣＡ后４ｈ的各个时相点，Ｂ组乳酸、肌酐、尿素氮、谷丙转
氨酶、谷草转氨酶、肌酸激酶同工酶ＭＢ、ＣＲＰ浓度和 Ｓｙｎｄｅｃａｎ１浓度均低于 Ａ组（Ｐ＜０．０５），ＨｉＴＣＡ后
８ｈ和２４ｈ两个时相点Ｂ组Ｓ１００β浓度低于Ａ组（Ｐ＜０．０５）。结论　基于促进能量代谢的复苏策略可
通过促进脏器能量代谢、改善凝血功能等来改善失血性心跳骤停后的脏器功能。

　　［关键词］　创伤性心跳骤停；失血性心跳骤停；自主循环恢复率；三磷酸腺苷；极化治疗
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　　大出血及出血性休克是战场上导致可预防性死亡
的最常见原因，占所有创伤性伤亡的４０％以上。死亡
的主要机制是失血性休克引发心脏骤停，被称为失血

引发的创伤性心跳骤停（ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅｉｎｄｕｃｅｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＨｉＴＣＡ）［１－３］。ＨｉＴＣＡ的救治成功率非
常低，一度被认为对其进行心肺复苏是徒劳的［４］。后

经临床实践和研究表明，使用全血和血液制品及时进

行复苏可促进自主循环恢复（ｒｅｔｕｒｎｏｆｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，ＲＯＳＣ），成功率接近内科性心跳骤停
（ｍｅｄｉｃａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＭＣＡ）［４－６］。创伤和失血后出
现的高血糖、高血钾、酸中毒等病理变化，对创伤性心

跳骤停（ｔｒａｕｍａｔｉｃｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＴＣＡ）复律和脏器功
能可能有重要的影响。其中，血糖和血钾变化是失血

后常见的变化［７－１０］，对心肌能量代谢和ＴＣＡ后的复律
有明显影响。目前尚末有针对上述病理变化的救治策

略的研究。假设通过补充三磷酸腺苷（ａｄｅｎｏｓｉｎｅ
ｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）和使用改进的极化液（ｇｌｕｃｏｓｅ
ｉｎｓｕｌｉｎｐｏｔａｓｓｉｕｍ，ＧＩＫ）方法促进心肌能量代谢，可改
善ＨｉＴＣＡ后的ＲＯＳＣ和脏器功能恢复，本文针对这一
假设进行验证。

１　材料与方法

１．１　实验材料
　　三磷酸腺苷、胰岛素、氯化钾、葡萄糖购自重庆医
药公司；酶联免疫吸附测定（ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒ
ｂｅｎｔａｓｓａｙ，ＥＬＩＳＡ）试剂盒购自美国 ＳｉｇｎａｌｗａｙＡｎｔｉｂｏｄｙ
ＬＬＣ公司；手持式血气分析仪购自新加坡 Ｆｌｅｘｔｒｏｎｉｃｓ
公司；ＢＣ５１８０ＣＲＰ型全自动全血细胞计数仪购自中
国深圳迈瑞公司；ＨＢＰ０１全自动干式生化分析仪购自
光宝医疗器械常州有限公司；ｒａｃ０３０自动凝血分析仪
购自中国深圳雷诺生命科学有限公司；微孔板光密度

仪（ＭＲ９６Ａ）购自中国深圳迈瑞公司。

１．２　动物分组和制模
　　２０只家兔［实验动物生产许可证号为 ＳＣＸＫ（渝）
２０１７０００２，使用许可证号为（渝）２０１７０００２］。本实验
已获陆军军医大学校伦理委员会许可（ＡＭＵＷＥＣ
２０１９２１７８），雌雄不拘，质量（２．８２±０．４３）ｋｇ，（９．５±
０．４５）月龄，通过随机数字分组法分为 Ａ、Ｂ两组（ｎ＝
１０），通过控制性失血法制备 ＨｉＴＣＡ模型。制模前，
１％戊巴比妥钠以５ｍＬ·ｋｇ－１的剂量腹腔注射麻醉家
兔，然后左侧颈总动脉置管用于持续监测平均动脉压

（ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）、收缩压、舒张压和心率
以及采集动脉血做血气分析。右侧颈内静脉置三通管

用于采集血样，检测血常规、常规凝血象和血生化以

及用于输注复苏液体［１１］。左侧股动脉置管，用于控

制性抽取血液降压。完成上述工作后，从股动脉置管

中以２ｍＬ／（ｋｇ·ｍｉｎ）的速度抽取血液，直至收缩压
＜２０ｍｍＨｇ，且持续 ２０ｓ以上［４－６］；此时，判定 ＨｉＴＣＡ
动物模型制备成功。抽取的血液用柠檬酸磷酸葡萄糖

储存，室温２０℃下保存，用于下述的复苏策略。
１．３　复苏策略
　　制模成功后１０ｍｉｎ内，２组动物分别接受全血回
输和全血回输＋三磷酸腺苷＋改进 ＧＩＫ治疗。两组均
回输抽取的全血，输注速度均为３ｍＬ·ｋｇ－１·ｍｉｎ－１。
上述时间点的选择模拟我军《战伤救治规则》中规定，

即战现场急救在伤后１０ｍｉｎ内完成。改进的 ＧＩＫ方
法为：根据测量的葡萄糖和钾浓度应用 ＧＩＫ疗法，即
根据测量的葡萄糖和钾浓度调整胰岛素、葡萄糖与钾

离子之间的比例：如果葡萄糖水平＞６．０ｍｍｌ／Ｌ，钾离
子浓度＞５．５ｍｍｏｌ／Ｌ，则胰岛素剂量为 ０．１Ｕ／ｋｇ在
５ｍｉｎ内泵入，不补充氯化钾；如果葡萄糖水平在３．０～
６．０ｍｍｌ／Ｌ之间，钾离子浓度在 ３．５～５．５ｍｍｏｌ／Ｌ之
间，则使用相同剂量胰岛素的标准 ＧＩＫ方案（２００ｇ／Ｌ
葡萄糖、５０Ｕ／Ｌ胰岛素和 ８０ｍｍｏｌ／Ｌ氯化钾）。如果
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钾离子浓度＜３．５ｍｍｏｌ／Ｌ且葡萄糖水平＜３．０ｍｍｌ／Ｌ
（大出血后非常罕见），则使用高糖和适当体积的氯化

钾调整ＧＩＫ；如果只有血糖或钾水平异常，则相应地调
整ＧＩＫ治疗［１２－１３］。ＡＴＰ使用方法：每小时每只动物静
推０．１ｍＬ。
　　收缩压恢复至５０ｍｍＨｇ、维持１ｍｉｎ以上且可触
及颈总动脉搏动判定为 ＲＯＳＣ［５－６］。从复苏结束至恢
复ＲＯＳＣ计时，各组间进行比较。ＲＯＳＣ后，持续监测
ＭＡＰ和心率，ＴＣＡ后１ｈ内每隔２０ｍｉｎ记录１次ＭＡＰ
和心率，１～４ｈ每隔１ｈ记录１次ＭＡＰ和心率，４～８ｈ
每隔２ｈ记录１次ＭＡＰ和心率，８～２４ｈ每隔４ｈ记录
１次ＭＡＰ和心率。
１．４　实验室检测指标和方法
　　麻醉后制模前（０ｈ）、制模后１、４、８、２４ｈ取血检
测各项实验室指标。使用手持式血气分析仪测定动脉

血气，记录乳酸和血氧饱和度（ＳａＯ２）。使用全自动全
血细胞计数仪计数血细胞，记录红细胞和血小板数量。

各时相点１．５ｍＬ静脉血低速离心后取血浆使用 ＨＢ
Ｐ０１全自动干式生化分析仪检测血糖、钾离子、肌酐、
尿素氮、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、肌酸激酶同工酶
ＭＢ的浓度；使用 ｒａｃ０３０自动凝血分析仪检测常规凝
血象，记录国际标准化比值（ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｒａｔｉｏ，ＩＮＲ）。
　　制模后２４ｈ，所有血液标本收集后，以过量氯化钾
溶液静推致死动物。如果在实验终点前动物发生死

亡，其各项测量指标统计至其死亡前一时相点。死亡

判断标准：收缩压为 ０ｍｍＨｇ，无自主呼吸，持续时间
＞３ｍｉｎ。
１．５　ＥＬＩＳＡ检测
　　ＥＬＩＳＡ检测指标包括 Ｓ１００β蛋白，Ｃ反应蛋白
（Ｃｒｅａｃｔｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）和Ｓｙｎｄｅｃａｎ１。１．５ｍＬ血液
低速离心后取血浆按照说明书进行 ＥＬＩＳＡ检测，方法
简述如下：将１００μＬ各稀释液（标准、空白和样品）添
加到适当的孔中，并用平板密封剂覆盖平板，在３７℃
下培养２ｈ。然后从每个孔中取出液体，将１００μＬ检

测试剂 Ａ工作溶液添加到每个孔中，然后在３７℃下
将培养皿再培养１ｈ。孵育后，吸入溶液，并用３００μＬ
洗涤液洗涤孔３次。随后，向每个孔中添加１００μＬ检
测试剂 Ｂ工作溶液，并在３７℃下培养１ｈ。培养后，
再次清洗孔，然后向每个孔中添加９０μＬ底物溶液，并
将平板再培养１５ｍｉｎ。最后，向每个孔中添加５０μＬ
终止液，并通过轻敲板的侧面进行混合。从平板底部

去除所有水滴和指纹，并确认液体表面没有气泡，然后

立即用微孔板光密度仪在４５０ｎｍ处测量吸光度来测
量上述标记物的浓度。

１．６　统计学分析
　　各组数值以 珋ｘ±ｓ记录，使用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行
分析。使用ＫｏｌｍｏｇｏｒｏｖＳｍｉｒｎｏｖ法检测各组内数据的
正态分布性后，使用单因素方差分析进行组间比较差

异性。置信区间设定为 ９５％，以 Ｐ＜０．０５为差异有统
计学意义。

２　结果

２．１　ＲＯＳＣ、生存率和生理指标变化情况
　　各组动物达到 ＨｉＴＣＡ制模成功时的失血量之间
无显著性差异，分别为（６７．４±５．８７）ｍＬ和（６２．６±
８．０６）ｍＬ（Ｐ＞０．０５）。２组家兔自主循环恢复率均为
１００％，从复苏至获得 ＲＯＳＣ时间分别为（１０４±７．５２）ｓ
和（９８±６．０３）ｓ，无显著差异（Ｐ＞０．０５）。
　　恢复ＲＯＳＣ后，Ａ组和Ｂ组动物 ＭＡＰ在１ｈ输注
血液后趋于稳定，波动在（６４．６±６．２２）～（８６．８±７．４３）
ｍｍＨｇ之间，Ｂ组动物稍高于 Ａ组，但无显著性差异
（Ｐ＞０．０５，图 １Ａ）。心率在 ＨｉＴＣＡ后处于最高值，约
为１５０～１６０次／ｍｉｎ，然后逐渐降低并趋于平稳，波动
在８８～１１５次／ｍｉｎ左右，两组之间无显著差异（Ｐ＞
０．０５，图 １Ｂ）。两组动物 ＳａＯ２在 ０ｈ最高，为 １００％；
ＨｉＴＣＡ后各个时相点波动在９１．４％～９６．７％，Ｂ组数值
略高于Ａ组，但两组之间无显著差异（Ｐ＞０．０５，图１Ｃ）。
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图１　两组生理指标变化情况
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　　Ａ组８～２４ｈ内死亡２只动物，Ｂ组动物２４ｈ内无
死亡发生。

　　上述结果可见，全血回输基础上增加ＡＴＰ和极化
液后心率等生理指标稍好于全血输注，并可一定程度

减少死亡率。

２．２　实验室检测指标变化
　　与基础值相比，ＨｉＴＣＡ后葡萄糖和钾离子浓度显
著升高（Ｐ＜０．０５，表１）；与Ａ组相比，接受ＧＩＫ治疗的
Ｂ组的葡萄糖和钾浓度显著降低（Ｐ＜０．０５，表 １）。
Ａ组和Ｂ组的红细胞计数、血小板计数显著低于基础
值（Ｐ＜０．０５，表１），且随着时间延长，和基础值相差越
大；２组之间红细胞计数、血小板计数无显著差异（Ｐ＞
０．０５，表１）。
　　在０ｈ和 １ｈ的时间点，２组间乳酸、肌酐、尿素
氮、谷丙转氨酶、谷草转氨酶和肌酸激酶同工酶ＭＢ的
浓度无统计学差异（Ｐ＞０．０５，表 １）。ＨｉＴＣＡ后 ４ｈ，
Ｂ组乳酸、肌酐、尿素氮、谷丙转氨酶、谷草转氨酶和肌
酸激酶同工酶ＭＢ的浓度显著低于 Ａ组（Ｐ＜０．０５，
表１）。这些数据表明 ＡＴＰ和 ＧＩＫ治疗对心脏、肾脏
和肝功能有保护作用。

　　与基础值相比，２组的ＩＮＲ值显著增加，呈创伤凝
血病的表现。在０ｈ和 １ｈ的时间点，两组间 ＩＮＲ无
显著差异（Ｐ＞０．０５，图２），而在４ｈ后的各个时相点，
Ｂ组的ＩＮＲ值低于Ａ组（Ｐ＜０．０５，图２）。这一结果表
明，ＡＴＰ和ＧＩＫ治疗可改善ＨｉＴＣＡ后的凝血功能障碍。

!"#

!"$

$%#

&

& ! ' ( )'

时间
*+

,
-
.

值

/

组

0

组

1

1

1

ａ：Ｐ＜０．０５，与Ａ组比较

图２　两组家兔不同时相点ＩＮＲ变化情况

２．３　ＥＬＩＳＡ检测结果
　　在ＨｉＴＣＡ后４ｈ的各个时相点，Ｂ组ＣＲＰ浓度低
于Ａ组（图３Ａ），这一结果表明 ＡＴＰ和 ＧＩＫ治疗有助
于减轻ＨｉＴＣＡ后的炎性反应。

表１　各组动物实验室检测指标变化情况　（珋ｘ±ｓ）

组别 时相点 ｎ
血糖

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
乳酸浓度

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
血小板计数

／×１０１２·Ｌ－１
肌酐

／μｍｏｌ·Ｌ－１
谷草转氨酶

／Ｕ·Ｌ－１

Ａ组 ０ｈ １０ ５．４０±０．３９ １．３９±０．１５ ４３９．８０±２８．４５ ４５．３０±５．２１ ４．２０±０．２７
１ｈ １０ １２．５０±０．９８ｂｄ ２．８９±０．２３ｂ ３８５．８０±４３．７６ａｃ ６７．４０±６．７４ａ ２７．８０±１．９２ｂ

４ｈ １０ １３．３０±１．２３ｂｄ ６．４５±０．６３ｂｃ ３５７．５０±２３．６７ａｃ ９２．４０±９．６５ｂｃ ４８．９０±３．９５ｂｃ

８ｈ １０ １６．７０±１．５４ｂｄ ７．０７±０．８８ｂｃ ３４５．８０±２９．３８ｂｃ １２７．５０±１４．１２ｂｃ ６０．３０±５．５１ｂｃ

２４ｈ ８ １６．２０±１．８２ｂｄ ７．６５±０．９３ｂｃ ３３８．２０±２８．６２ｂｃ １７５．８０±１５．４２ｂｃ ７２．８０±８．１２ｂｃ

Ｂ组 ０ｈ １０ ５．２０±０．４６ １．４１±０．１７ ４４５．５０±３７．６８ ４３．２０±６．４８ ４．３０±０．２２
１ｈ １０ ６．７０±０．５７ａ ２．２２±０．２６ａ ４１７．４０±４６．２５ ６１．９０±５．１３ａ ２４．２０±１．８７ｂ

４ｈ １０ ７．２０±０．５９ａ ４．５８±０．３５ｂ ４０６．５０±３５．４４ａ ７８．６０±６．６８ｂ ２９．６０±４．１０ｂ

８ｈ １０ ６．２０±０．５８ａ ５．１２±０．４３ｂ ３９６．９０±２７．４５ａ ８８．７０±７．３４ｂ ４２．８０±４．３２ｂ

２４ｈ １０ ８．４０±０．６９ａ ５．８９±０．７６ｂ ３９４．３７±２９．７２ａ １２３．６０±１１．４５ｂ ５６．８０±５．２３ｂ

组别 时相点
血钾

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
红细胞计数

／×１０１２·Ｌ－１
尿素氮

／ｍｍｏｌ·Ｌ－１
谷丙转氨酶

／Ｕ·Ｌ－１
肌酸激酶同工酶ＭＢ

／Ｕ·Ｌ－１

Ａ组 ０ｈ ３．３０±０．２７ ５．６４±０．５３ ４．７０±０．４５ ７．１０±０．４７ ３．５０±０．２３
１ｈ ４．３０±０．５２ａ ５．０４±０．４９ ５．５０±０．６２ａｃ １７．２０±０．４７ｂｃ ６．９０±０．５１ｂ

４ｈ ４．６０±０．６６ａｃ ４．４９±０．４７ａｃ ７．２０±０．５９ａｃ ２４．８０±２．５９ｂｃ １１．６０±０．７９ｂｃ

８ｈ ５．４０±０．４７ａｃ ４．３７±０．３９ａｃ ８．９０±０．９１ｂｃ ４７．８０±６．３２ｂｃ １８．９０±０．９２ｂｃ

２４ｈ ４．９０±０．５８ａｃ ４．０３±０．４１ａｃ ９．８０±０．７７ｂｃ ７９．９０±７．９２ｂｃ ２１．５０±１．０４ｂｃ

Ｂ组 ０ｈ ３．４０±０．３５ ５．８５±０．７６ ４．４０±０．３７ ７．６０±０．５９ ３．６０±０．３２
１ｈ ４．１０±０．３８ａ ５．３６±０．６４ ５．４０±０．４５ａ １４．６０±１．５２ａ ６．２０±０．５７ｂ

４ｈ ３．２０±０．３３ ５．３３±０．７５ａ ６．１０±０．３８ａ １９．７０±２．５３ｂ ８．７０±０．８３ｂ

８ｈ ３．７０±０．４５ ４．９９±０．６２ａ ６．７０±０．７１ｂ ３０．８０±５．０７ｂ １２．７０±０．９３ｂ

２４ｈ ３．９０±０．４７ａ ４．９２±０．４１ａ ７．６０±０．６２ｂ ５２．９０±４．６７ｂ １５．５０±１．０６ｂ

ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与０ｈ比较；ｃ：Ｐ＜０．０５，ｄ：Ｐ＜０．０１，与Ｂ组比较

２３６１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１６）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　
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ａ：Ｐ＜０．０５，与Ａ组比较

图３　ＥＬＩＳＡ检测两组家兔ＣＲＰ（Ａ）、Ｓｙｎｄｅｃａｎ１（Ｂ）和Ｓ１００β（Ｃ）水平变化情况

　　与基线值相比，各组的 Ｓｙｎｄｅｃａｎ１浓度均明显升
高（图 ３Ｂ）。从 ＨｉＴＣＡ后 ４ｈ的各个时相点，Ｂ组
Ｓｙｎｄｅｃａｎ１浓度明显低于 Ａ组（Ｐ＜０．０５）。因为 Ｓｙｎ
ｄｅｃａｎ１具有肝素效应的内皮糖萼成分，可能导致凝血
病，因而Ｂ组中ｓｙｎｄｅｃａｎ１低于Ａ组与Ｂ组ＩＮＲ值低
于Ａ组有关，表明ＡＴＰ和ＧＩＫ治疗有助于减轻ＨｉＴＣＡ
后凝血病的严重程度。

　　Ｓ１００β是脑损伤的有效标志物［１４］。在 ＨｉＴＣＡ后
８ｈ和２４ｈ两个时相点，Ｂ组Ｓ１００β浓度低于Ａ组（Ｐ＜
０．０５）。这表明全血复合 ＡＴＰ、ＧＩＫ治疗对 ＨｉＴＣＡ后
脑组织有保护作用（图３Ｃ）。

３　讨论

　　ＨｉＴＣＡ后会发生高血钾、高血糖等病理生理改
变，目前研究结果显示高血钾对创伤修复是负向作用，

但高血糖在ＨｉＴＣＡ中的作用尚存一定的争议［７－１０］。

　　创伤后的急性高血糖主要是由应激引起的下丘
脑肾上腺低生理应激反应引起的，应激反应受创伤严
重程度、休克发生率和年龄的调节。失血性休克是哺

乳动物中最强烈的应激源，可引发最高水平的皮质醇

和儿茶酚胺，进而诱发显著的高血糖。既往研究显示，

高血糖对创伤患者预后既有负面影响［７－９］，也有正面

的影响［１０］，ＴＣＡ患者也是如此。一些研究支持高血糖
在心跳骤停期间有益的假设［１５－１６］。相反，ＲＵＳＳＯ等［１７］

发现，心跳骤停患者入院后９６ｈ内平均血糖水平升高
与死亡率增加和严重神经功能障碍相关。由于使用全

血复苏本身促进 ＲＯＳＣ的概率较高，因而本文研究发
现，使用 ＡＴＰ和改进后的 ＧＩＫ治疗没有明显提高
ＲＯＳＣ的概率，但这种治疗方法却明显改善了乳酸浓
度、血压、凝血等指标，并最终减轻了心脏、肝脏、肾脏

和脑的功能损伤。

　　本研究表明，ＴＣＡ后结局的关键是心脏能否有效
利用葡萄糖，并满足产生力量的能量需求。一方面，基

于实际葡萄糖和钾浓度的 ＧＩＫ治疗可能增加心脏和
其他脏器的葡萄糖利用率，ＡＴＰ进一步提供了脏器能
量代谢所需物质，这些有助于促进 ＲＯＳＣ和维持其他
脏器功能；另一方面，它可以减少高血糖的负面影响。

结果发现，ＡＴＰ和ＧＩＫ治疗后 ＣＲＰ浓度显著降低，表
明ＧＩＫ治疗可减轻 ＨｉＴＣＡ的炎症反应。此外，发现
ＧＩＫ治疗后凝血各项指标有所改善。研究结果显示，
急性高血糖会加剧创伤诱导的内皮细胞和糖萼损

伤［１８］，因此，ＡＴＰ和ＧＩＫ疗法对凝血功能的改善可能
是由对内皮细胞的保护作用引起的 ［１９］。Ｓｙｎｄｅｃａｎ１
是具有肝素效应的内皮糖萼的一种成分，已证明较高

水平的 Ｓｙｎｄｅｃａｎ１可能导致凝血病［１１］。ＡＴＰ和 ＧＩＫ
治疗后血小板活化的降低也可能有助于凝血功能提

高，如血小板计数和 ＭＡ值升高［２０］。ＧＩＫ降低酸中毒
水平可进一步改善凝血功能［２１］。凝血功能的改善可

能会提高ＲＯＳＣ的获得率和关键器官的整体功能［２２］。

同时，改进后的ＧＩＫ治疗明显降低了ＨｉＴＣＡ后的血钾
水平，其可能对维护内皮细胞功能有重要作用，进而可

进一步减轻 ＨｉＴＣＡ后凝血病的严重程度［２３］，减轻各

脏器损伤的严重程度。同时，ＧＩＫ和 ＡＴＰ治疗后的乳
酸水平降低、能量利用增加和血钾浓度降低对心脏、肝

脏、肾脏和脑组织等有直接的保护作用［２４］，进而减轻

ＨｉＴＣＡ导致的损伤。
　　本研究尚存在一定的局限性。一是本研究选用家
兔作为研究对象，既往研究多以猪或狗作为研究对象，

结果的可比性需要进一步验证。选择家兔作为研究对

象的主要原因是市场上针对家兔的抗体、ＥＬＩＳＡ等试
剂盒明显多于猪和狗，有利于进行机制研究；次要原因

是家兔的凝血系统同人比较接近，而狗或猪与人相比

３３６１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（１６）



呈现高凝特性［１１］。二是本研究和其他研究一样，使用

单纯失血制造 ＨｉＴＣＡ模型（因其操作方便，易于制备
标准化动物模型）［６，２５

－２６］，与真实创伤中很少有单纯失

血导致ＨｉＴＣＡ的情形。在以后的研究中，将验证ＡＴＰ
＋ＧＩＫ治疗对创伤合并大出血所致ＴＣＡ中的效果。三
是本研究未观察心肺复苏对 ＲＯＳＣ和脏器功能的效
果，主要原因是许多研究证明心肺复苏对 ＨｉＴＣＡ的结
局是有害的［４－６］。
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