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腹部开放伤合并海水浸泡致犬急性心力衰竭的病理生理变化
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［摘要］　目的：观察犬腹部开放性损伤经海水浸泡后致急性心力衰竭的一系列病理生理变化。方法：以成年杂种犬为实验

对象，随机分为腹部伤＋海水浸泡组（Ａ组，ｎ＝８）和单纯腹部伤组（Ｂ组，ｎ＝８）。观察实验动物致腹部开放性损伤前、后，经海

水浸泡２ｈ及打捞出水后不同时间点心律、心率、收缩压、舒张压、平均动脉压、肺动脉楔压、中心静脉压、心输出量、心脏指数、

肾素、脑钠肽等相关指标及病死率。并于致伤前及致伤后４ｈ行超声心动图，测定左室舒张末期容积（ＬＶＥＤＶ）、左室收缩末期

容积（ＬＶＥＳＶ）、每搏输出量（ＳＶ）、左室射血分数（ＬＶＥＦ）。结果：致伤后０．５ｈ至观察终点，Ａ组犬平均动脉压均明显下降

（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１），Ｂ组犬平均动脉压无明显变化。致伤后 Ａ组犬肺动脉楔压显著上升，其中心静脉压、心输出量、心脏指

数逐渐下降，打捞出水后仍继续下降（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１），与Ｂ组比较有显著差异（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）；Ｂ组犬腹部致伤前后

其肺动脉楔压、中心静脉压、心输出量、心脏指数无明显差异；致伤后 Ａ组犬血肾素、脑钠肽水平明显升高（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜

０．０１），Ｂ组犬血肾素、脑钠肽水平无明显变化。结论：腹部开放伤合并海水浸泡致犬急性心力衰竭病理生理变化非常明显，

为后续研究奠定了基础。
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　　近年国内外有文献［１２］报道了海水浸泡后人及

动物病理生理的改变，以往研究［３４］发现，腹部开放
伤合并海水浸泡动物可早期出现急性心力衰竭，故
有必要对实验动物腹部开放伤合并海水浸泡急性心

力衰竭的病理生理变化进行深入研究。本研究建立
了腹部开放伤合并海水浸泡急性心力衰竭犬模型，
动态观察了其病理生理变化，以期为腹部开放伤合
并海水浸泡患者的早期救治提供相应实验依据。

１　材料和方法

１．１　试剂和器材　盐酸氯胺酮注射液（福建古田药
业有限公司），速眠新Ⅱ注射液（长春军需大学兽医
研究所），电生理记录仪（惠普 Ｍ１２０５Ａ），超声仪
（ＭＩＮＤＲＡＹＵＭＴ２００），酶免仪（ＢＩＯＴＥＫ公司），
动脉导管（６Ｆ，单腔，北京天地和协科技有限公司），

ＳｗａｎＧａｎｚ热稀释漂浮导管（５Ｆ，四腔，美国 Ｇｏｕｌｄ
公司）。

１．２　实验动物和分组　成年健康杂种犬１６只（海
军总医院动物房提供），正常饲养２周以上，雌雄不
限，体质量１５～２０ｋｇ。随机分为２组，每组８只：犬
腹部开放伤＋海水浸泡组（Ａ组）和单纯腹部开放伤
组（Ｂ组）。

１．３　人工海水配制　主要指标：渗透压（１２５０±
１１．５２）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，温度（２１±２）℃，
室温２５℃。

１．４　模型制备　实验动物术前禁食１２ｈ，不禁水，
氯胺酮（２０ｍｇ／ｋｇ）、速眠新Ⅱ（０．２ｍｌ／ｋｇ）复合肌
肉注射麻醉，称量，口腔、头部、四肢固定，术中以氯
胺酮和速眠新Ⅱ注射液维持麻醉。剑突下１５ｃｍ×５
ｃｍ备皮、清洁，切开皮肤，逐渐深入切开皮下组织、
肌层、腹膜，避免伤及腹内脏器，切口长８ｃｍ，不锈钢
网撑开固定伤口，四周与腹部皮肤缝合，致伤完成。

Ａ组准备工作完成后将犬固定于犬固定架，浸泡于
海水中，海水平面达剑突上５ｃｍ，持续时间２～３ｈ。

Ｂ组不进行海水浸泡，观察指标与时间同Ａ组。

１．５　心电、血压、肺动脉楔压等指标监测　将犬右
侧颈部褪毛备皮，于气管右侧切开皮肤及皮下组织，
止血钳逐层撕开肌层，右颈总动脉近心端止血钳夹
住血管，小心剪开侧壁，插入动脉导管，松开止血钳，
将动脉导管迅速插入右颈总动脉，缝合固定，将动脉
导管接入生理记录仪，监测血压、心律、心率。右颈
静脉或右锁骨下静脉穿刺插入ＳｗａｎＧａｎｚ热稀释漂
浮导管至肺动脉，远端连接多导生理记录仪，测量肺

动脉楔压、心输出量、心脏指数［５］。

１．６　观察时间点与指标　时间点以如下方式表示：
致伤前（Ｔ０），致伤后（Ｔ１），浸泡海水即刻（Ｔ２），浸泡

０．５ｈ（Ｔ３）、１ｈ（Ｔ４）、２ｈ（Ｔ５），打捞即刻（Ｔ６），打捞
后１ｈ（Ｔ７）、２ｈ（Ｔ８），于不同时间点观察心律、心率
（ＨＲ）、收缩压（ＳＢＰ）、舒张压（ＳＤＰ）、平均动脉压
（ＭＡＰ）、肺动脉楔压（ＰＡＷＰ）、中心静脉压（ＣＶＰ）、
心输出量（ＣＯ）、心脏指数（ＣＩ）、左室舒张末期容积
（ＬＶＥＤＶ）、左室收缩末期容积（ＬＶＥＳＶ）、每搏输出
量（ＳＶ）、左室射血分数（ＬＶＥＦ）；采血以酶联免疫法
测定肾素、脑钠肽（ＢＮＰ）。

１．７　急性心力衰竭模型成功标准　肺动脉楔压大
于１８ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）及心输出量比
伤前降低３０％以上［６］。

１．８　统计学处理　数据均以珚ｘ±ｓ表示，按不配对
计量资料以ＳＰＳＳＶ１３．０统计软件包行统计学处理。

２　结　果

２．１　心率　Ａ组犬浸泡０．５ｈ心率即明显下降，至
浸泡后２ｈ降低更为显著；Ｂ组犬致伤后０．５ｈ心率
加快明显，并一直维持在１２０次／ｍｉｎ左右，两组有
统计学差异（图１Ａ，Ｐ＜０．０５）。

２．２　犬腹部开放伤海水浸泡２ｈ后急性左心衰发生
率　Ａ组犬在浸泡入水（２±０．２）ｈ后全部发生急性
左心衰竭，Ｂ组犬均未发生。

２．３　平均动脉压变化　Ｂ组犬除腹部致伤后平均
动脉压有一过性短暂上升外，随腹部致伤后时间延
长，平均动脉压无明显变化。Ａ组犬随浸泡时间延
长平均动脉压不断下降，浸泡２ｈ出水后，平均动脉
压进一步下降（图１Ｂ）。

２．４　血液动力学变化　Ａ组犬腹部致伤入水浸泡
后肺动脉楔压显著上升，出水后逐渐下降，但仍高于
基础水平（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１，图１Ｃ）。其中心静脉
压（图１Ｄ）、心输出量（图１Ｅ）、心脏指数（图１Ｆ）随浸
泡时间延长逐渐下降，打捞出水后仍继续下降，与Ｂ
组比较有显著差异（Ｐ＜０．０１）。Ｂ组犬腹部致伤前
后其肺动脉楔压、中心静脉压、心输出量、心脏指数
无明显差异。

２．５　肾素和ＢＮＰ的变化　Ａ组犬浸泡后血肾素水
平明显上升，在出水仍继续升高（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜
０．０１），Ｂ组犬血肾素水平无明显变化（图１Ｇ）；Ａ组
犬浸泡２ｈ血ＢＮＰ明显升高（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１），
出水后不继续升高，亦无明显下降。Ｂ组犬血ＢＮＰ
无明显变化（图１Ｈ）。

２．６　超声心动图变化　Ａ组犬浸泡２ｈ后与致伤
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前比较 ＬＶＥＳＤ、ＬＶＥＤＶ、ＳＶ、ＬＶＥＦ均明显降低 （Ｐ＜０．０１），Ｂ组上述数据无明显变化（表１）。

图１　腹部开放伤合并海水浸泡所致急性心衰犬各项病理生理指标的变化

Ｆｉｇ１　Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｃｈａｎｇｅｓｏｆｄｏｇｓａｆｔｅｒｏｐｅｎａｂｄｏｍｉｎａｌｉｎｊｕｒｙａｎｄｓｅａｗａｔｅｒｉｍｍｅｒｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄａｃｕｔｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ
Ａ：Ｈｅａｒｔｒａｔｅ（ＨＲ）；Ｂ：Ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ（ＭＡＰ）；Ｃ：Ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｙｗｅｄｇｅｐｒｅｓｓｕｒｅ（ＰＡＷＰ）；Ｄ：Ｃｅｎｔｒａｌｖｅｎｏｕｓｐｒｅｓｓｕｒｅ（ＣＶＰ）；

Ｅ：Ｃａｒｄｉａｃｏｕｔｐｕｔ（ＣＯ）；Ｆ：Ｃａｒｄｉａｃｉｎｄｅｘ（ＣＩ）；Ｇ：Ｒｅｎｎｉｎ；Ｈ：Ｂｔｙｐｅｂｒａｉｎｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃｐｅｐｔｉｄｅ（ＢＮＰ）．Ｔ０：Ｂｅｆｏｒｅｏｐｅｎａｂｄｏｍｉｎａｌｉｎｊｕｒｙ；Ｔ１：Ａｆ

ｔｅｒｏｐｅｎａｂｄｏｍｉｎａｌｉｎｊｕｒｙ；Ｔ２５：Ｓｅａｗａｔｅｒｉｍｍｅｒｓｉｏｎ０，０．５，１ａｎｄ２ｈ；Ｔ６８：Ｓａｌｖａｇｅ０，１ａｎｄ２ｈ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ；１ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８

ｋＰａ；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＢｇｒｏｕｐ

表１　超声心动图变化

Ｔａｂ１　Ｅｃｈｏｃａｒｄｉｏｇｒａｍｃｈａｎｇｅｓ
（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｉｎｄｅｘ
Ａｇｒｏｕｐ

Ｔ０ Ｔ５

Ｂｇｒｏｕｐ
Ｔ０ Ｔ５

ＬＶＥＳＶＶ／ｍｌ ６０．８±９．６ ３８．７±６．９△△ ６１．４±８．７ ５７．３±６．８
ＬＶＥＤＶＶ／ｍｌ ８９．３±１１．９ ６１．７±１０．８△△ ８８．４±９．８ ８１．３±８．８
ＳＶＶ／ｍｌ ３０．２±６．３ １８．６±４．５△△ ３１．３±７．７ ２８．４±６．１
ＬＶＥＦ（％） ６１．２±１０．２ ３８．１±６．７△△ ６０．７±１１．４ ５６．９±７．５

　Ｔ０：Ｂｅｆｏｒｅｏｐｅｎａｂｄｏｍｉｎａｌｉｎｊｕｒｙ；Ｔ５：Ｓｅａｗａｔｅｒｉｍｍｅｒｓｉｏｎ２ｈ．Ｐ＜０．０１ｖｓＴ０，△△Ｐ＜０．０１ｖｓＢｇｒｏｕｐ

３　讨　论

　　为探明海水浸泡腹部开放伤犬急性心力衰竭病

理生理变化及机制，本研究建立了腹部外伤合并海

水浸泡致犬急性心力衰竭模型，并观察病生及理化

指标，发现海水浸泡腹部开放伤犬血液动力学改变

显著，超声心动图心功能指标明显异常，肾素和

ＢＮＰ这２种心血管活性因子浓度变化较大，与单纯

腹部开放伤犬比较差异明显。有关海水浸泡腹部开

放性损伤导致血液动力学改变已见相关研究报

道［７］，而海水浸泡腹部开放伤致急性左心衰的病理

生理变化尚无相关文献报道。

　　本研究发现海水浸泡腹部开放伤犬发生了明显

的血液动力学改变，平均动脉压下降，心输出量、心

指数下降，表现为低排低阻性心衰。我院既往研

究［８］发现，腹部开放伤合并海水浸泡后动物血钠、

钾、氯离子浓度显著升高。海水中高浓度的钠、钾、

氯离子通过腹膜的透析交换使血浆钠、钾、氯离子浓

度不断升高，进一步导致高钠、钾、氯血症，诱发代谢

性酸中毒，导致心功能抑制、心肌收缩力减低、泵功

能衰竭。大量海水进入腹腔，使腹腔压力升高、腹式

呼吸受到抑制、回心血量减少、有效循环血量不足、

心输出量下降进一步加剧了机体血液动力学紊乱。

低温海水进入腹腔还可使机体体温下降，神经传导
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速度下降，心肌收缩力、心肌兴奋性和心肌顺应性下

降［９］。此外，当海水浸泡腹腔时，大量细菌及毒素可

自海水经腹膜进入血液循环，影响心功能。

　　创伤性休克时心肌内钙超载，心肌钙、线粒体钙

均显著升高，细胞内钙超载是心肌损害的重要原因。

钙进入细胞主要是通过钙通道，钙流出细胞主要是

依靠钙泵。缺血缺氧时钙通道开放，钙大量流入细

胞，而钙泵功能下降，造成细胞内钙超载。海水浸泡

腹部开放伤动物心肌细胞钙超载加重，Ｃａ２＋Ｍｇ２＋

ＡＴＰａｓｅ活性下降，钙超载进一步加重［１０］。

　　本研究发现海水浸泡腹部开放伤犬血肾素水平
明显升高，可能的原因是海水浸泡腹部开放伤犬血
压显著降低、心输出量明显减少，导致肾灌注压降
低；肾内血流动力学改变致使释放到肾致密斑的钠
盐减少；腹部开放伤合并海水浸泡直接引发肾上腺
能神经系统功能紊乱刺激肾小球旁器β２细胞，刺激
肾小球旁器细胞分泌肾素，从而激活ＲＡＳ系统，表
现为肾素、血管紧张素浓度异常升高。ＲＡＳ系统激
活引起血管收缩，血压本应升高，但在本研究中观察
到的却是血压降低，我们考虑引起这种现象的可能
原因是：动物腹部开放伤腹腔直接与海水浸泡，大血
管直接浸泡入低温海水，全身温度快速下降；动物早
期出现酸中毒［５］；此外，血ＢＮＰ水平明显升高，可促
进水、钠排泄，扩张血管，拮抗血管紧张素Ⅱ的促醛
固酮、血管加压素分泌的作用，使血压降低。

　　综上所述，本研究观察了海水浸泡腹部开放伤
致急性左心衰犬的病理生理变化，为后续研究及进
一步研究腹部开放伤合并海水浸泡的早期干预提供

了实验依据。
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我校卫勤系卫生事业管理学教研室张鹭鹭教授当选

国际军事医学委员会卫勤管理专业委员会主席

　　日前，在马来西亚召开的第３８届世界军事医学大会上，我校军队卫生事业管理研究所所长、卫勤系卫生事业管理学教研

室主任张鹭鹭教授以高票当选为国际军事医学委员会军事卫勤管理专业技术委员会主席。这是我军卫勤专家首次当选为国

际军事医学委员会专业技术委员会主席，充分展示了我军、我校卫勤学术研究的实力和水平，对提高我军在国际军事医学领域

的影响力、进一步拓展和深化对外军事医学交流和合作，具有积极和深远的影响。


