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实验性失血性休克时血小板功能的变化

胡 森
寮 陆熙 积 胡德耀 范成 国 刁友芳 侯金泉

( 野战外科研究所 )

扭 共 木实验从粘附
、

聚集和释放三方而系统观察了家兔失血性休克早期血小板功能的变

化
。

结果表明
:

休克早期血小板功能显将增强
。

粘附率
、

聚集率
、

血理5
一

径色胺 ( 5
一

) T H和血栓

素B :( X TB p 水平显著升高
。

随休克时间延长
,

粘附和聚集逐渐抑制
,

而 5
一

H T和 T X B : 水平进

行性升高
、

提示血小板释放的 5
一

H T和 T X A : 是参与失血性休克发展的重要体液因素
。

关 . 词 失血性休克 ; 兔
,

血小板功能 , 5
一

羚色胺
;
血栓素

血小板功能的变化是休克研究中的重要

课题
。

但迄今为止
,

从粘附
、

聚集和释放三

方面系统研究失血性休克血小板功能变化的

报告甚少
。

因此
,

本研究的 目的是观察家兔

重度失血性休克时血小板粘附功能
、

聚集功

能以及血中 5
一
H T 和 T X B

:

含量的变化
,

探

讨血小板功能改变在失血性休克发展过程 中

的作用
。

材
.

_

料 和 方 法

一
、

实验分组和准备

健康成年 日本种系大耳兔 6 6只
,

雄性
,

体 重

3
.

0。士 o
.

o s k g
。

随机分成休克 ( n = 3 6 ) 和对照 ( n

“ 30 ) 两组
。

戊巴比妥钠 30 m g / k g静脉麻醉
,

气管

切开插管
。

自颈外静脉和颈总动脉分另11插入聚乙烯

塑料管至右心房腔静脉入 口处和左心室或主动脉根

部
。

腔静脉管备采血用
,

主动脉管连接血压计
,

监

测平均动脉血压 ( M A )P
。

休克组动物经颈总动

脉快速放血
,

5 ~ 7 m in 内使平均动脉血压下降到

40 m m H g
,

观察 3 h 后放血活杀
. ,

分别于放血前

1 0m i n 和放血后 3 0
、

6 0
、

r Z o和 1 5 0 m i n 抽血测定血

小板功能 (休克组和对照组各一半动物测定血小板

粘附和聚集
,

另一半动物测定 5
一

H T和 T X B : )
`

整个实验除用含肝素生理盐水 ( 12
.

s u / m l) 保持

管道通畅外
,

不另给抗凝剂
,

且不予输血或输液
。

二
、

血小 板功能 的测 定

(一 ) 血小板粘附
:

用玻璃珠柱法
。

使血液在

. 现在北京解放军 3Q 4医院创伤外科中心研究室

20
“
内均匀通过有刻度的玻璃珠往 (上海玻璃厂产

品 )
,

计数通过前后的血小板数
,

按公式计算血小

板粘附率
.

血小板粘附率 ( % ) 二
A 一 B

A
x 1 0 0乡百

A 为通过玻璃珠柱前血小板数
,

B 为通过后血

小板数
。

重复试验
:

批内变异系数小于 10 % ( n =

3 )
。

(立 ) 血小板聚集
:
用光电比浊法

。

采用 P A M

一
2 型 P P P 自动平衡血小板聚集仪测定 l(

’ 。

测定条

件
,

用 。 .

I M磷酸缓冲液印 H 7
.

4
,

渗透压 30 Om O “ m

/ k g H : O )
,

温度调控于 3 7
.

0 士 。一℃
,

富血小

板血浆 ( P R P ) 。扫血小板数控制在 2 5士 2万 / m m . 。

聚集剂采用二磷酸腺普 ( A D P )
,

以磷酸缓冲液

稀释
,

测定A D P终浓度为 l 。拼M 时诱导的血小板 5

m in 最大聚集百分率的变化
。

重复性 : 同一批血标木

l h 内测定 凌次
,

变异系数分别为 5
.

2%
, `

.

9%
,

3
.

8 %和 4
.

5 % ( n = 5)
。

(三 ) 血小板释放
: .

测定主动脉血清 5
一

H T和

月空静脉血浆T X B : 含量
。

血清 5
一

H T测定采用改良 C u r z o n 法 (2)
,

在日

术岛津 R F
一

52 。 型荧光分光光度计上测定
。

5
一

H T

硫酸肌醉系瑞士进 21[ 分装
。

回收率为8 5
.

8。士 1 2
.

08

夕石 ( X 士 S D )
。

血浆 T X B : 测定采用放射免疫法
。

血浆样品的

收集提取
,

标准曲线制备和放免操作均按李振甲等

方法 (3) 进行
。

( . H )
一

T X B : 、

T X B : 标准物和兔

杭 T X B : 血清均由解放军总医院中心实验室提供
。
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最后在 LK B
一
1 1 2了型自动液闪仪上计数

,

结 呆 经

L o g i t转换
,

计算每毫升血浆中T X B : 含量 ( p g / m l )
。

标准曲线 r = 。
.

99
,

标准 T X B : 回收率 ( X 士 S D ) 为

9 1
.

0士 3
.

8 % ( n 二 魂 )
,

同 一 批实验中测定两种

浓度血浆样品
,

变异系数为 6
.

9% 和 8
.

2 % ( n =

4 )
。

高值
,

分别比放血前升高 6 3刃 % 和 19 5
。

3% ( P兰

< 。
.

00 1 ) ( 图 2 )
。

对照组粘附率
、

聚集率
、

5
一

H T 和 T X B : 水平在各相应时相 无 显 著 改 变

( P> 0
.

5 0 ) (表 1 )
。

p场 I

结 果

一
、

重度失血性休克模型的复制

休克组动物放血前 M A P为 10 0
.

2士 2
.

g m m H g
。

休克过程中最大失血量为 3 0
.

6士 1
.

o m l / k g 体 重
。

开始失代偿性血压下降的平均时间为低血压后 1 48

二 i n ( 2 1 5~ 1 8 0m i n )
。

休克后 i s o m i n M A P为 3 3
.

5

士 1
.

4m m H g
。

休克过程中
,

休克组 36 只兔有 5 只

死亡
,

死亡率为 13
.

9%
。

二
、

血 小板功能的变化

休克 30 m 沐血小板粘附率
、

聚集率
、

5
一

H T和

T X B I水平显著升高
。

与放血前相比
,

血小板粘附

率增加 5 2
.

9% ( P < 0
.

0 0 1 )
,

血 小板聚集率增加

5 6
,

s % ( P < 0
.

0 0 1 )
,

5
一

H T 增 加 3 6
.

7% ( P <

0
.

0 1 )
,

T X B : 增加 6 2
.

6 % ( P < 0
.

0 2 )
。

但随着

休克时间的延长
,

粘附率和聚集率逐渐回降
。

粘附

率下降较慢
,

于 3 h 恢复到放血前水平
。

聚集率则

下降较快
,

l h 即已恢复到放血前水平
,

并 继 续

降低
,

休克 Z h 和 3 h 分别比放血前减少 2 9
.

9 %

( P < 0
.

0 1 ) 和 4 6
.

4% ( P < 0
.

0 0 1 ) (图 1 )

而 5
一

H T和 T X B : 水平持续升高
,

休克 3 h 达到最

”

晌
t

5
一

HT

`一 急

一
工 一一一一孟~ ~ ~ ~ ~ ~ 一~ . . 几~ 曰. ~

1肠0分

沐克组
·

一 对照组 O 一 一 一 0

图 2 失血性休克 T X B
:

和 5 一 H T

的变化

血小板 4占附

.一二一一 一一 J一一一一一 儿一- 一一

前 0 5 . 60 12. 1. 0

休克组
·

一 对照组
。

一
。

图 1 失血性休克血小 板聚集率和

辛占附率的变化

讨 论

血小板功能的变化是休克时血细胞的主

要变化之一
。

自从 S w a n
k(

弓)首次测定和报告

失血性休克血小板粘附和聚集性改变后
,

休

克时血小板功能的变化及其病理生理学意义

己经受到广泛重视 s()
。

但从粘附
、

聚集和释

放三方面观察并讨论血小板功能变化规律的

报告甚少
。

本实验在家兔失血性休克模型的

各个时相系统观察了血小板粘附率
、

聚集率

和反映血小板释放功能的 5 一 H T
、

T X B
Z

的

动态变化
。

结果表明
:
休克早期血小板粘附

率
、

聚集率和血 5
一
H T

、

T X B
:

水平均显著

升高
,

随着休克时 间延长
,

粘附和聚集逐渐

抑制
_

,

而血 5 一
H T 和 T X B

:

水 平 则 持续 升

高
。

失血性休克时血小板功能改变的机理尚

不十分清楚
。

通常认为休克时血小板功能增

强可能是机体对失血的应激反应之一 s()
。

斋

滕公男等 e() 证明
,

狗在失血性休克低血压即

%知|刻飞川月砂
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表 1 失血性休克血小 板功能的改变

屯 (, n i
n
)

一一
一一门é一

、

ǎ日ù一on

例数
组 别 放 血 前 F 值

休克组 18

。
3 4士

。

9 9

了3
。

9 3士
1

.

3 7全全全

6 2
.

8 9士
1

.

2 8性竺全

6 0
。
7 6土

1
.

7 9性少

5 3
。

7 4士
8

.

3 4
7 4 7 4 ( P < 0

.

0 0 1 )

血小板粘附
(% )

对照组 15
。
3 2士

。
3 8

4 2
。
0 8士

2
。

0 3

6 0
。

2士
1

.

7生生生

4 6
。
2 0士

3 2 7

3 9
。

l 士
2

。

4

4 4
.

9 2士
3

。

了9
0

.

3 8 5 5 ( P > 0
.

0 5 )

2 6
.

9士
1

.

9* *

4 6
。
7 1士

2 6 9

2 0
。
6士

1
.

3生丝
2 2 7

.

2 2 3 8 ( P < 0
.

0 0 1 )

4 0
。

Q士
1

。
4 : {

3 8
。
2士

2 1

4 1
。

2士
1

。

7
0

.

3 7 7 5 ( P > 0
.

0 5 )

十一+一叹月00

八己1上几OQ乙八己
-

月叹
月任0口I
J

休克组 18

血小板聚集

对照组 15
4 2

.

1
。

4

休克组 12

五 经 色 胺
(卜g /m l )

2
。

1 0 1士
0

。

1 7 6

2
.

8 7 3士
0

。
2 2 6生竺

2
.

9 3 0士
O

。
2 8 5竺竺

3
。

2 6 4士
0

.

2 2 8生生全

3
。
4 4 0士

0
.

3 8 0! 竺全
1 7

.

7 0 1 5 ( P < 0
.

0 0 1 )

对照组 7
1

。
8 5 7士

0
。

1 4 0

1
。
8 5 0士

0
。
0 0 7

.

8 6 9 0 ( P > 0
.

0 5 )

休克爹日 2 3 1 0 7士 7

血栓素 B :

1 7 4士
1 1生竺

1
.

8 0 1士
0

。

1 2 3

2 4 8士
2 7佗竺

1
.

6 2 8士
0

。

1 0 2

3 0 3士
2 9它竺竺

]
.

5 9 3士
0

。

0 8 8

3 1 6士
3 6性! 生

2 0
.

7 7 6 4 ( P < 0
.

0 0 1 )

付照组 5 8 6士 1 1 9 6士 8 1 0 5士 1 3
1 2 4士
1 8

1 2 4士
1 2

.

7 4 6 1 ( P> 0
.

0 5 )

双因素方差分析 (仅列出处理组间 F值
,

以下同 ) ; 对照组各值系与休克组相对应时相测得
,

以下同
。

些系与放血前值相比
。 * P < 0

.

0 5 , * 全P < 0
.

0 1 , 竺全乡P < 0
.

0 0 1 ; 牙乏标出者 P ) 0
.

0 5
。

刻
,

血小板聚集功能即已显著增强
,

提示失

血可使血小板活化 ( P l
a t l e t a e t i v at i n g )

。

血

小板活化可能与下列因素有关
,

即失血后血

管收缩
,

血流改变
,

脾脏释放出高反应性幼

稚型血小板以及血中儿茶酚胺
、

A D P
、

5 -

H T
、

T X A
。

等血小板功能诱导剂浓度显著

升高等
。

休克早期
,

血小板粘附和聚集是可

逆的
,

表现为粘附租聚集的迅速恢复
。

休克

晚期
,

内皮细胞损伤
,

胶原暴露
,

释放 C +a
+

和凝血酶
,

使血小板粘附于血管壁
,

发生不

可逆聚集
,

最后形成微血栓
。

血小板粘附和

聚集后可释放多种生物活性物质
。

其中以 5 -

H T和 T X A
Z

同休克的关系最为密切
。

5 一 H T

和 70 年代中期发现的 T X A
:

主要由血小板释

放
,

此外也可 由腹腔内脏和血管壁产生
。

它

们都能强 烈收缩血管 (尤其是肺血管 ) 和细

支气管
,

并能促进血小板聚集和 白 细 胞 粘

附
。

感染性休克中
,

已证明 5 一
H T和 T X A

Z

与休克早期的肺动脉高压
、

呼吸功能不全 以

及压力性肺水肿形成有关
,

是促进休克发展

的重要体液因素 (7
一 “ )

。

而在失血性休克
,

对

5 一
H T 的报道不尽相同

。

T X A
:

的变化及对

肺的影响则未见系统报道
。

本实验 结 果 表

明
,

随着休克发展
, 6 一

H T 和 T X B
Z

水平持

续升高
,

提示 5
一

H T和 T X A
Z

参与失血性休

克的发展过程
,

可能是引起 D I C和呼吸功能

不全导致不
一

可逆休克的重要体液因素
。

最近

B it et : m an 等 报 告在猫失血性休克模型上使

用 T X A
:

受体拮抗剂取得了 良好的治疗效果

就是有力的佐证 (m)
。

随着休克时间延长
,

一度增强的血小板

粘附和聚集逐渐抑制
,

其机理不很清楚
。

可

能 与随着休克发展而出现的血小板内代谢抑

制
、

能量耗竭
、

酸 中毒加重 以及血中P G I
Z

和

F D P等抑制物增多有关
。

随休克发展
,

血小

板粘附和聚集逐渐抑制
,

而 5 一
H T 和 T X B

Z

水平持续升高的实验结果提示
,

在失血性休

克的发展过程中
,

血小板释 放 的 5 一
H T 和
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T X A
:

等血管活性物质比血小板粘附和聚集

功能的改变具有更重要的意 义
。
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