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低温复合氰中毒对家兔肝肾功能的影响及４ＤＭＡＰ的解毒效果观察

吴丽珍１，２，雷　艳２，杜兴华２，３，蔡　颖２，董兆君２　（１．云南省中西医结合医院功能科，云南 昆明 ６５０２２４；２．第三军医大学军
事预防医学院毒理学研究所，重庆 ４０００３８；３．云南省中西医结合医院检验科，云南 昆明 ６５０２２４）

　　［摘　要］　目的　探讨低温暴露复合氰化钠中毒对家兔肝肾功能的影响及４二甲氨基吡啶（４ＤＭＡＰ）的解毒效果。方法
３０只家兔随机分为６组，２０℃组、２℃组、－２０℃组、２℃氰中毒组、－２０℃氰中毒组、２℃氰中毒治疗组，每组５只。动物经腹腔注
射麻醉后行左侧颈总动脉插管术，按分组分别置于２０℃室温、２℃和－２０℃实验冰柜中。中毒组于置冰柜后６０ｍｉｎ时腹腔注射氰
化钠２．０ｍｇ／ｋｇ；治疗组于置冰柜后６０ｍｉｎ时腹腔注射氰化钠２．０ｍｇ／ｋｇ，同时肌肉注射４ＤＭＡＰ３．２ｍｇ／ｋｇ。各组在置于实验温度
后０、３０、６０、９０、１２０ｍｉｎ时间点经颈动脉插管采血并分离血浆，采用生化方法测定肝功能指标，包括门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）、丙
氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、Ｌ谷氨酰基转移酶（ＧＧＴ），以及肾功能指标尿素（ＢＵ）、肌酐（ＣＲＥＡ）、尿酸（ＵＡ）的含
量。结果　低温暴露和低温复合氰中毒时，血清ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＢＵ、ＣＲＥＡ、ＵＡ含量均有明显升高，复合损伤时升高尤为明显，且致伤时
间越长，变化越显著。给予４ＤＭＡＰ干预后，ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＢＵ、ＣＲＥＡ的含量较未干预组有所下降。结论　低温暴露和氰化钠中毒对
兔肝肾功能的影响有联合效应，４ＤＭＡＰ能部分改善此作用。
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ｔｅｎｔｗｅｒｅｉｍｐｒｏｖｅｄａｆｔｅｒ４ＤＭＡＰｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　Ｈｙｐｏｔｈｅｒｍａｌｅｘｐｏｓｕｒｅａｎｄｓｏｄｉｕｍｃｙａｎｉｄｅｉｎｔｏｘｉｃａｔｉｏｎｈａｖｅｃｏｍｂｉｎｅｄｅｆｆｅｃｔｏｎ
ｔｈｅｒａｂｂｉｔｌｉｖｅｒａｎｄｒｅｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ．４ＤＭＡＰｃａｎｉｍｐｒｏｖｅｔｈｅｆｕｎｃｔｉｏｎ．
　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｌｏｗｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅｅｘｐｏｓｕｒｅ；ｓｏｄｉｕｍｃｙａｎｉｄｅ；ｌｉｖｅｒａｎｄｋｉｄｎｅｙｆｕｎｃｔｉｏｎ

　　氰化物用途广泛，既是化工原料，也是典型的速杀
性化学战剂。氰化物进入体内，迅速细胞色素氧化酶

中的Ｆｅ３＋结合，使呼吸链的电子传递无法进行，最终
导致组织缺氧［１３］。４二甲氨基吡啶（４ＤＭＡＰ）是一种
高铁血红蛋白形成剂，是第二代抗氰药物，可解除氰离

子对细胞色素氧化酶的抑制作用［４］。肝脏及肾脏

是人体的重要器官，氰中毒和低温暴露均可引起肝肾

功能的严重损伤。若在低温暴露下遭受氰中毒，肝肾

功能可能发生的变化及防护措施均未见相关报道。本

实验采用低温暴露复合氰中毒的动物模型，观察低温

和氰中毒两种因素对家兔血液中肝肾功能指标的影响

及４ＤＭＡＰ对致伤作用的改善效果，初步探讨低温环
境下氰中毒时肝脏及肾脏的致伤机制及防护措施。

１　材料与方法

１．１　实验动物及分组
　　普通级日本大耳白兔３０只，由第三军医大学实验动物中
心提供，雌雄不限，体质量（２．０±０．２）ｋｇ，按随机数字表法将
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其分为６组，即Ａ组（２０℃组）、Ｂ组（２℃组）、Ｃ组（－２０℃
组）、Ｄ组（２℃氰中毒组）、Ｅ组（－２０℃氰中毒组）、Ｆ组（２℃
氰中毒治疗组），每组各５只。

１．２　试剂和仪器
　　氰化钠（ＮａＣＮ）购自美国 Ｆｌｕｋａ公司，纯度大于 ９８％，
４ＤＭＡＰ由本室合成，临用前新鲜配制，其他试剂均为国产分析
纯。日立７０２０型全自动生化分析仪为 ＨＩＴＡＣＨＩ公司产品，检
测试剂盒购自四川迈克生物科技公司。

１．３　实验方法
　　动物采用戊巴比妥钠４０ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉，仰卧位固
定于手术台上。采用与我们前期实验相同的方法进行颈总动

脉插管［５］。插管成功后，２０℃组置于普通实验室内，室温控制
在２０℃；低温组置于冰柜中，温度分别控制在２℃、－２０℃；中
毒组于置冰柜后６０ｍｉｎ时一次腹腔性注射 ＮａＣＮ２．０ｍｇ／ｋｇ；
治疗组于置冰柜后６０ｍｉｎ时腹腔注射 ＮａＣＮ２．０ｍｇ／ｋｇ，同时
肌肉注射４ＤＭＡＰ３．２ｍｇ／ｋｇ。各组自置于实验温度后开始计
时，于０、３０、６０、９０、１２０ｍｉｎ时间点抽取动脉血５ｍＬ，离心分离
血浆（４℃，２０００ｒ／ｍｉｎ，离心 １０ｍｉｎ），－８０℃超低温冰箱
冻存。

１．４　检测指标
　　肝功能检测指标包括冬氨酸氨基转移酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎ
ｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、丙氨酸氨基转移酶（ａｌａｎｉｎｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
ＡＬＴ）、碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、Ｌ谷氨酰基转移
酶（Ｌｇｌｕｔａｍｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＧＧＴ），肾功能检测指标包括ＢＵ、肌酐
（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，ＣＲＥＡ）、尿酸（ｕｒｉｃａｃｉｄ，ＵＡ）。

１．５　统计学处理
　　各指标测定值用均数 ±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，用 ＳＰＳＳ１７．０
统计软件进行双因素方差分析，组内、组间比较采用ＬＳＤ检验，
Ｐ＜０．０５表示差异具有统计学意义。

２　结果

２．１　肝功能指标的变化
２．１．１　ＡＳＴ的变化　　与同时相 Ａ组比较，Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ组的
ＡＳＴ含量均呈升高趋势（Ｐ＜０．０５）。在致伤９０ｍｉｎ后，Ｆ组的
ＡＳＴ水平显著低于未经干预的Ｄ组（Ｐ＜０．０５），但仍高于Ａ组
的正常水平（Ｐ＜０．０５）。随着低温暴露强度增强和（或）低温
复合氰中毒时间的延长，ＡＳＴ的变化趋势逐渐增强，且出现显

著性变化的时间有所提前，Ｃ组于低温作用３０ｍｉｎ时出现ＡＳＴ
增高，Ｂ组于低温作用６０ｍｉｎ时出现ＡＳＴ增高，Ｅ组在１２０ｍｉｎ
时ＡＳＴ升高尤为显著。各组的ＡＳＴ检测结果见表１。
２．１．２　ＡＬＴ的变化　　Ｃ、Ｅ组与同时相点 Ａ组比较，ＡＬＴ含
量呈升高趋势，在９０、１２０ｍｉｎ时尤为显著（Ｐ＜０．０５）。致伤９０
ｍｉｎ后，Ｆ组ＡＬＴ含量显著低于未经干预的Ｄ组（Ｐ＜０．０５），与
Ａ组水平接近。随着致伤时间的延长，Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ组 ＡＬＴ含量
逐渐增高（Ｐ＜０．０５）。各组的ＡＬＴ检测结果见表２。
２．１．３　ＡＬＰ的变化　　Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ、Ｆ组在０ｍｉｎ时的 ＡＬＰ
含量分别为（１３６．２０±７．５６）、（１６５．２０±５２．２２）、（１３５．００±
１６．９０）、（１２３．４±５．９４）、（１７８．８０±６．２６）、（１５９．００±４０．４５）
Ｕ／Ｌ，在１２０ｍｉｎ时的 ＡＬＰ含量分别为（１１２．２０±１２．７６）、
（２５４．００±４４．１３）、（１２５．８０±２０．４５）、（１３０．４０±１３．７９）、
（１７７．４０±１７．６４）、（１５４．４０±２６．５２）Ｕ／Ｌ。Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ、Ｆ组的
ＡＬＰ含量均明显高于同时相点 Ａ组（Ｐ＜０．０５）。Ｂ组的 ＡＬＰ
含量在１２０ｍｉｎ时明显高于０ｍｉｎ时（Ｐ＜０．０５），其余各组ＡＬＰ
含量未随时间出现明显变化。

２．１．４　ＧＧＴ的变化　　Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ、Ｆ组在０ｍｉｎ时的 ＧＧＴ
含量分别为（８．２０±０．８４）、（６．００±１．８７）、（５．８０±１．４８）、
（６．４０±１．９５）、（８．４０±３．８５）、（５．２０±３．３５）Ｕ／Ｌ，在１２０ｍｉｎ
时的ＧＧＴ含量分别为（６．６０±２．０７）、（５．８０±１．９２）、（７．００±
１．２２）、（４．８０±１．３０）、（９．００±４．４７）、（４．６０±２．６１）Ｕ／Ｌ。各
组在相同时相点的ＧＧＴ含量无显著差异（Ｐ＞０．０５），且随着作
用时间的延长，各组ＧＧＴ含量也未出现明显变化（Ｐ＞０．０５）。

２．２　肾功能指标的变化
２．２．１　ＢＵ的变化　　Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ组的 ＢＵ含量均明显高于同
时相的Ａ组（Ｐ＜０．０５），且随着时间的延长呈逐渐升高趋势
（Ｐ＜０．０５）。Ｆ组的 ＢＵ含量显著低于未经干预的 Ｄ组
（Ｐ＜０．０５）。各组的ＢＵ检测结果见表３。
２．２．２　ＣＲＥＡ的变化　　Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｅ组的ＣＲＥＡ含量较Ａ组相
同时相点明显升高（Ｐ＜０．０５），且随着致伤时间的延长呈逐渐
升高趋势，Ｅ组在１２０ｍｉｎ时升高尤为明显。Ｆ组的 ＣＲＥＡ含
量显著低于未经干预的 Ｄ组（Ｐ＜０．０５）。各组的 ＣＲＥＡ检测
结果见表４。
２．２．３　ＵＡ的变化　　Ｂ、Ｃ组与 Ａ组同时相点的 ＵＡ含量无
显著性差异，Ｄ、Ｅ组的 ＵＡ含量在致伤９０、１２０ｍｉｎ时显著升
高，且明显高于Ａ组（Ｐ＜０．０５）。各组的ＵＡ检测结果见表５。

表１　各组血浆ＡＳＴ含量变化（ｎ＝５，Ｕ／Ｌ，珔ｘ±ｓ）

组别 ０ｍｉｎ ３０ｍｉｎ ６０ｍｉｎ ９０ｍｉｎ １２０ｍｉｎ

Ａ组 １６．００±３．６７ １５．２０±５．６３ １７．００±３．０８ １５．４０±４．８８ ２１．８０±１２．７４

Ｂ组 ２９．６０±８．０２ ２９．４０±６．０７ｂ ３３．２０±４．３２ａｂ ３６．００±６．４４ａｂ ４３．２０±３．５６ａｂ

Ｃ组 １５．８０±３．５６ １８．６０±３．２１ａｂ ２３．２０±４．７６ａｂ ２７．６０±１０．８５ａｂ ３７．２０±１２．３０ａｂ

Ｄ组 ２１．００±５．７０ ２１．００±５．７０ｂ ２５．００±６．２０ａｂ ２８．２０±７．９８ａｂ ３３．６０±７．２７ａｂ

Ｅ组 ２４．００±１３．２９ ２７．２０±１５．４８ａｂ ３５．８０±１８．０１ａｂ ５７．６０±２０．１６ａｂｄ ２７３．４０±８４．９０ａｂｄ

Ｆ组 ３０．６０±１９．８８ ２９．８０±１９．３２ｂ ２９．０６±８．９２ｂ ３１．２０±１６．８９ｂｄ ２５．００±１７．６４ａｂｃｄ

ａ：与同组０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与同时相Ａ组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ：与同组６０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｄ：与同时相Ｄ组比较，Ｐ＜０．０５

·８５１·
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表２　各组血浆ＡＬＴ含量变化（ｎ＝５，Ｕ／Ｌ，珔ｘ±ｓ）

组别 ０ｍｉｎ ３０ｍｉｎ ６０ｍｉｎ ９０ｍｉｎ １２０ｍｉｎ

Ａ组 ４１．６０±７．９９ ４１．６４±１２．１４ ４２．８０±９．２６ ３８．００±９．６３ ３７．６０±７．２３

Ｂ组 ２８．８０±１０．６２ ２９．８０±８．０４ ３０．００±６．０８ａ ３４．４０±７．２０ａ ３５．６０±５．２７ａ

Ｃ组 ４２．８０±１５．２９ ４３．８０±１８．８２ｂ ４６．６０±１９．７７ａｂ ４８．８０±２２．９８ａｂ ５３．２０±２１．６３ａｂ

Ｄ组 ２９．００±７．０７ ２９．８０±９．０９ ３２．８０±７．１９ａ ３４．２０±１０．０６ａ ３６．４０±１０．６４ａ

Ｅ组 ４４．２０±１０．６９ ４４．００±６．２０ｂ ４９．２０±７．７３ａｂ ５１．８０±１９．６４ａｂｄ ６７．００±１１．８１ａｂｄ

Ｆ组 ２７．４０±５．５９ ２８．８０±２．０５ ３１．４０±３．８８ａ ２９．２０±０．８４ａｃｄ １９．８０±１．３０ａｃｄ

ａ：与同组０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与同时相Ａ组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ：与同组６０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｄ：与同时相Ｄ组比较，Ｐ＜０．０５
表３　各组血浆ＢＵ含量变化（ｎ＝５，Ｕ／Ｌ，珔ｘ±ｓ）

组别 ０ｍｉｎ ３０ｍｉｎ ６０ｍｉｎ ９０ｍｉｎ １２０ｍｉｎ

Ａ组 ８．００±１．８５ ８．１０±０．８０ ７．６４±０．７８ ７．５８±０．６２ ７．４８±０．３７

Ｂ组 ８．８０±０．４６ ８．９４±０．４３ ９．５０±１．１６ａｂ １０．１２±１．１５ａｂ １０．８４±１．３９ａｂ

Ｃ组 ７．１０±０．５２ ７．００±０．６２ ７．８６±０．７０ ９．３４±１．５０ａｂ １０．５８±２．０６ａｂ

Ｄ组 ７．７８±１．０２ ８．０４±０．９５ ８．６２±０．８８ａｂ １０．２２±１．０６ａｂ １０．８８±１．１８ａｂ

Ｅ组 ６．４２±１．３６ ６．５８±１．５８ ７．６８±０．６７ａ ９．３６±２．２５ａｂ １１．６８±３．２４ａｂ

Ｆ组 ７．３０±０．２８ ７．４４±０．３８ ８．１８±０．９８ａｂ ７．６４±０．５８ｃｄ ７．１８±０．２９ｃｄ

ａ：与同组０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与同时相Ａ组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ：与同组６０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｄ：与同时相Ｄ组比较，Ｐ＜０．０５
表４　各组血浆ＣＲＥＡ含量变化（ｎ＝５，Ｕ／Ｌ，珔ｘ±ｓ）

组别 ０ｍｉｎ ３０ｍｉｎ ６０ｍｉｎ ９０ｍｉｎ １２０ｍｉｎ

Ａ组 ４６．８０±１２．１３ ４５．４０±１５．４０ ４９．４０±１４．９４ ５２．４０±１９．３５ ５８．２０±１９．９７

Ｂ组 ５６．００±１２．３１ ５６．４０±１２．６６ｂ ５７．６０±１６．１６ｂ ６１．４０±１８．５１ａｂ ６７．４０±２２．６０ａｂ

Ｃ组 ６２．８０±１６．４８ ６４．２０±１４．６５ｂ ７１．２０±１５．８０ａｂ ７９．６０±１６．１８ａｂ ８７．２０±２２．６４ａｂ

Ｄ组 ５１．００±９．７２ ５１．８０±８．０４ｂ ５６．４０±８．９１ａｂ ６２．６０±１３．７６ａｂ ６８．６０±１５．８１ａｂ

Ｅ组 ４３．２０±３．７０ ４６．８０±５．４５ｂ ５７．００±５．５７ａｂ ７７．８０±１２．４５ａｂｄ １０３．２０±２０．９１ａｂｄ

Ｆ组 ３２．００±１．８７ ３４．６０±１．８２ｂ ４２．６０±２．７０ａｂ ３９．００±１．８７ｃｄ ３６．６０±８．９１ｃｄ

ａ：与同组０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与同时相Ａ组比较，Ｐ＜０．０５；ｃ：与同组６０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｄ：与同时相Ｄ组比较，Ｐ＜０．０５
表５　各组血浆ＵＡ含量变化ｎ＝５，Ｕ／Ｌ，（珔ｘ±ｓ）

组别 ０ｍｉｎ ３０ｍｉｎ ６０ｍｉｎ ９０ｍｉｎ １２０ｍｉｎ

Ａ组 ９．００±４．８５ ８．８０±３．７７ ６．６０±３．２１ ５．４０±４．６１ １１．２０±７．３３

Ｂ组 １２．８０±３．０３ ８．００±３．６１ ７．２０±１．６４ ６．８０±２．６８ｂ ８．００±２．７４

Ｃ组 １０．４０±４．６７ ８．００±４．４２ ６．６０±４．１６ ６．００±２．３５ｂ ９．４０±４．７７

Ｄ组 ７．００±１．５８ ６．８０±３．０３ ６．６０±２．３０ １７．００±５．７９ａｂ ２１．２０±１１．３２ａｂ

Ｅ组 ６．２０±２．５９ ６．８０±５．７６ ６．８０±３．７７ ７８．００±５１．４２ａｂ １３２．００±７６．１７ａｂ

Ｆ组 ８．８０±２．１７ ７．００±２．４５ ６．４０±０．８９ ２１．２０±１０．５０ａｂ ２０．８０±１０．５５ａｂ

ａ：与同组０ｍｉｎ时比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与同时相Ａ组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

　　寒冷是一种外界环境因素，寒冷应激对细胞代谢
及生长过程有着显著的影响，最终可导致细胞损伤，表

现为细胞坏死或凋亡［６］。寒冷应激可引起肝细胞、上

皮细胞以及某些哺乳动物细胞的凋亡［７８］。寒冷应激

引起的肝脏内皮细胞凋亡中，线粒体形态出现明显的

变化，大量线粒体表现为短小型，线粒体膜电位同时显

著降低［７］。相关的文献报道，在寒冷造成的脑损伤中，

脂质过氧化和胞内 Ｃａ２＋超载可能是加速神经元凋亡
的重要因素［９］。细胞内活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅ
ｃｉｅｓ，ＲＯＳ）升高是寒冷应激导致细胞凋亡时出现的重
要细胞学现象，同时ＲＯＳ增多也反映出线粒体功能受
到损伤。目前的研究发现，低温环境造成细胞损伤的

·９５１·
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机制主要分两种：在非冻结性损伤时，低温主要诱导细

胞凋亡，因此凋亡细胞普遍存在于整个寒冷应激损伤

过程中［８］；冻结性损伤则主要造成细胞生物膜的物理

和化学损伤，包括膜结构和形态异常、膜生理功能紊乱

等，从而导致细胞死亡。

　　ＮａＣＮ中毒时，氰根离子在体内能很快与氧化型细
胞色素氧化酶的三价铁结合为氰化高铁细胞色素氧化

酶，使之不能还原成还原型细胞色素氧化酶，从而影响

介质的代谢，使 Ｃａ２＋浓度明显增高，膜酯的过氧化作
用显著增强，最终导致抗氧化防护系统破坏，氧化磷酸

化受阻，组织不能利用氧，呈现中毒性缺氧功能改变。

组织发生缺氧，细胞将从有氧代谢转为无氧酵解，后者

产生ＡＴＰ的能力明显低于前者。由于组织供氧减少，
利用氧障碍，导致细胞代谢、功能和形态结构发生异

常，从而引起细胞凋亡。

　　众多的研究结果显示，寒冷应激可导致肝细胞线
粒体 Ｈ２Ｏ２产生增多，出现氧化应激

［１０］。寒冷暴露时

诱发的氧化应激是造成机体组织、细胞损伤的主要因

素，并且和细胞凋亡的发生密切相关。而氰中毒亦可

对氧化应激水平产生显著影响［１］。机体发生氧化应激

时，氧自由基大量产生并堆积，可造成肝肾细胞的细胞

膜、线粒体和其他细胞器的损害，受损细胞的细胞内酶

释放入血，从而导致某些血清酶的升高。ＮａＣＮ中毒
时，组织器官缺血缺氧，无氧酵解引起大量酸性产物堆

积，细胞内 ｐＨ值降低，细胞钠泵功能下降，钙离子通
透性增加，细胞质内钙离子浓度增高，从而造成线粒体

水肿，线粒体内酶释放入细胞质，使细胞膜的通透性增

加，加速细胞内酶释放入血，故表现出多项血清酶学检

测指标的显著升高。

　　目前，国内外关于低温或者氰中毒的研究报道较
多，而关于低温暴露合并氰中毒对机体影响的文献尚

不多见。本研究将低温暴露和氰化钠中毒两种致伤因

素相结合，通过观察血液中相关酶含量的变化，探讨低

温复合氰中毒对肝肾功能的影响。在反应肝脏功能的

酶类指标中，ＡＬＴ在肝脏中含量最高，且 ＡＬＴ仅存在
于细胞浆内，肝内酶活性比血清高约 １００倍，只要有
１％的肝细胞坏死，即可使血清酶活性升高１倍，是最
敏感的肝功能指标之一，任何肝细胞损伤、包膜通透性

增加和细胞坏死都将导致血清中 ＡＬＴ的活性升高。
ＡＳＴ主要存在于肝细胞的线粒体及细胞浆内，也可见
于心肌、骨骼肌、肾、脑组织中。当肝细胞受损时，血清

中ＡＳＴ的活性也会有所升高。临床实践证实，ＡＬＴ、
ＡＳＴ同时升高，常提示肝损伤的存在。ＢＵ、ＣＲＥＡ、ＵＡ
是反映肾脏功能的最敏感的三项指标，也是目前临床

上最常使用的衡量肾脏功能的血液生化指标。本研究

发现，低温暴露和低温复合氰中毒时，血清 ＡＳＴ、ＡＬＴ、
ＢＵ、ＣＲＥＡ、ＵＡ含量均有明显升高，尤以复合损伤时升
高更为突出，且致伤时间越长，变化越明显。４ＤＭＡＰ
是一种高铁血红蛋白形成剂，它能使红细胞中的血红

蛋白变为高铁血红蛋白（ｍｅｔｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ，ＭＨｂ），后者可
与ＣＮ－结合形成较稳定的 ＭＨｂ·ＣＮ，从而解除氰化物
中毒症状。本研究中，治疗组给予４ＤＭＡＰ干预后，反
映肝肾功能的血液指标较复合伤组均有明显改善，说

明４ＤＭＡＰ可有效对抗氰化物的毒性作用。
　　本实验结果提示，低温暴露复合氰化钠中毒时，机
体肝肾功能将会遭受严重损伤，表现出肝血清酶含量

及肾功能指标不同程度的改变。低温暴露复合氰化物

中毒的致伤机制可能为氧化应激反应及中毒性缺氧引

起的细胞形态及功能的损伤，两种致伤因素的作用不

是简单的相加，而是一种联合作用。本研究中，低温暴

露和低温复合氰中毒对ＡＬＰ、ＧＧＴ的含量的影响不大，
可能是因为 ＡＬＰ、ＧＧＴ是主要反应胆汁淤积状况的生
化指酶，而上述致伤因素未造成明显的胆汁淤积症状。
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