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急性低温暴露对家兔心肝肾功能的影响
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院毒理学研究所；４）基础部外科应用解剖与手术学教研室，重庆 400038）

［摘要］目的 探讨急性低温暴露对家兔心、肝、肾功能的影响．方法 15只家兔随机分为 3组，20℃组、

-20℃组、2℃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．各组在置于实验温度后 0、30、60、90、120 min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-γ谷氨酰基转移酶（GGT）；肾功能指标尿素（BU）、肌酐（CREA）、尿酸（UA）；心肌酶谱指标包括门冬氨酸

氨基转移酶（AST）、肌酸激酶（CK）及同工酶（CKMB）、乳酸脱氢酶（LDH）和α一羟丁酸脱氢酶（a-HBDH）

的含量．结果 急性低温暴露能显著影响家兔心、肝、肾功能血生化指标，-20℃暴露组更明显．结论 急性低

温暴露可对家兔心、肝、肾功能造成损伤，低温暴露强度越强损伤越明显．
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Effects of Acute Cold Exposure on Rabbit Heart， Liver and
Renal Function
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［Abstract］ Objective To explore the effects of acute cold exposure on the rabbits heart， liver and renal

function. Methods 15 rabbits were randomly divided into 3 groups，20℃ group，-20℃ group and 2℃ group，

with 5 rabbits in each group. Animals were anesthetized by intraperitoneal injection，then were treated with the left

common carotid artery intubation. According to the grouping，they were exposed to freezer at 20℃， 2℃ and -20

℃， respectively. At 0，30，60，90 and 120 min after exposure， the blood was collected by the way of carotid

intubation， and plasma was separated. Then，the biochemical method was used to determine the contents of liver

function indexes including aspartate aminotransferase（AST）， alanine aminotransferase（ALT）， alkaline

phosphatase（ALP） and L-γ-glutamyl transferase（GGT）；of renal function indexes including urea （BU），
creatinine（CREA）， uric acid（UA）； and of heart function indexes including aspartate aminotransferase

myocardial enzyme（AST）， creatine kinase （CK） and isoenzyme（CKMB）， lactate dehydrogenase（LDH）

and α-hydroxybutyrate dehydrogenase（α-HBDH） content. Results Acute exposure to low temperature could

significantly affect the heart， liver and renal function indexes in rabbits， and exposed in -20 ℃ was the most

obvious. Conclusion Acute cold exposure can cause damage to the heart，liver and renal function in rabbits， and

the lower temperature has the more obvious damage.

［Key words］ Acute cold exposure；Heart liver and renal function；Serum biochemical index；Damage

［基金项目］军队“十一五”医学科研攻关基金资助项目（06G077）
［作者简介］吴丽珍（1971～），女，云南玉溪市人，医学学士，主治医师，主要从事超声医学临床工作.



第 34卷44 昆明医科大学学报

我国的寒区面积广大，约有 1/3的国土面积、

超过 1/2的陆地边界位于寒冷地区，生活着我国近

50%的人口和 2/3的驻军，战略意义十分重要．在

北方高寒地区冬季，部队执行野外巡逻和站岗任

务的士兵需要暴露在寒冷环境中，如果防护措施

不当则很容易造成急性冻伤．由于人类维持正常

生命活动所需的体温范围较窄，超出机体耐受能
力的寒冷暴露可导致中心体温的下降，机体出现

神经传导速度和肌肉力量的降低、作业精细度下

降、甚至认知障碍等，严重影响人们的体力和脑

力劳动效率．同时，寒冷作为一种应激原，可以

诱导机体发生寒冷应激反应，产生一系列的特异

性或非特异性生物学效应，长时间过强的寒冷应

激可以对心血管系统、免疫系统、中枢神经系统

以及骨关节系统产生不同程度的损害，甚至威胁

人们的生命．因而研究低温环境对于机体的影响

及其作用机制有着重要的意义．目前，人们对于

低温环境对机体损伤机制的研究多限于长期的慢

性暴露模型，而急性的低温暴露模型很少有相关

内容的报道．为此，本实验采用急性低温暴露动

物模型，观察不同低温环境对家兔血液心、肝、

肾功能指标含量的影响，以期为低温环境对机体

心、肝、肾重要脏器的致伤特点及其机制研究提

供实验依据．

1 材料与方法

1.1 实验动物及分组

普通级日本大耳白兔 15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，

按随机数字表法将其分为 3组，即 -20℃组、2℃

组、20℃组、每组各 5只．

1.2 实验方法

采用腹腔注射戊巴比妥钠（40 mg/kg），动物
麻醉后仰卧位固定于手术台上．沿颈正中线作一

长约 5 cm的切口，用血管钳分离颈部肌群，充分

暴露左侧颈总动脉，彻底分离附着于动脉管壁的
组织及神经后，结扎远心端，近心端上动脉夹．

用眼科剪在动脉壁上作一 45°斜切口，约为管径

的 1/3，插入充满肝素溶液的动脉导管，插入长度

约 2～4 cm．结扎近心端，松开动脉夹，用远心端

的结扎线固定导管．将导管与三通管和 20 mL注

射器相连接，并经导管注入 0.1%肝素钠溶液（1

mL/kg）．手术后，20℃组置于普通实验室内，使

用空调将室温控制在 20℃；低温组置于冰柜中，

使温度分别控制在 2℃、-20℃；各组自置于实验

温度后开始计时，于第 0、30、60、90、120 min

时间点从左侧颈总动脉抽取动脉血 5 mL，离心分

离动脉血血浆（4℃，2 000 r/min，离心 10 min），

-80℃超低温冰箱冻存．

1.3 实验仪器

日立 7020型全自动生化分析仪，为 HITACHI
公司产品．

1.4 检测指标

包 括 门 冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶 （aspartate

transaminase，AST）、丙氨酸氨基转移酶 （alanine

transferase ， ALT）、 碱 性 磷 酸 酶 （ alkaline

phosphatase， ALP）、L-γ 谷氨酰基转移酶 （L-

glutamyl transferase， GGT）、尿素 （urea ，BU）、

肌酐 （creatinine， CREA）、尿酸 （uric acid ，

UA）、肌酸激酶（CK）及同工酶（CKMB）、乳酸

脱 氢 酶 （LDH） 和 α 一 羟 丁 酸 脱 氢 酶

（a-HBDH），采用四川迈克生物科技公司所提供的

试剂盒进行含量测定．

1.5 统计学处理

各指标测定值用（x±s）表示，采用 SPSS统

计软件进行双因素方差分析，组内、组间比较采

用 LSD检验， ＜0.05为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 门冬氨酸氨基转移酶（AST）的变化 2℃

组、-20℃组与相同时相点 20℃组相比，AST均

呈升高趋势，作用时间 90、120 min 时显著升高

（ ＜0.05）；随低温暴露强度增强和（或）时间的

延长 AST逐渐增高，且随低温暴露强度增强增高

的时间提前，-20℃组于低温作用 30 min时出现

AST增高，2 ℃组于低温作用 60 min 时出现 AST
增高，在致伤后 120 min， 2℃组、-20℃组是同

组 0 min 时的 AST 的 1.46、2.35 倍；各组的 AST

检测结果见表 1．
2.1.2 丙氨酸氨基转移酶（ALT）的变化 -20℃

组与同时相点 20℃、2℃组相比，ALT含量呈升

高趋势，60、90、120 min时尤为显著（ ＜0.05）；

且随低温暴露强度增强和（或）作用时间的延长，

2 ℃组、-20 ℃组 ALT 逐渐增高，在致伤后 120

min， 2℃组、-20℃组是同组 0 min时的 ALT的

1.24、1.24倍．各组的 ALT检测结果见表 2．

2.1.3 碱性磷酸酶（ALP）的变化 2℃组、-20



℃组的 ALP含量均明显高于同时相点 20℃组，差

异有统计学意义（ ＜0.05）．在致伤 120 min时，

仅 2℃组 ALP明显升高（ ＜0.05）．各组的 ALP

检测结果见表 3．

2.1.4 L-γ谷氨酰基转移酶（GGT）的变化 与

20℃组相比，2℃组、-20℃组 GGT变化不明显，

差异无统计学意义（ ＞0.05）．在低温作用下随

时间延长，GGT变化不明显（ ＞0.05）．各组的

GGT检测结果见表 4．
2.2 肾功能指标的变化

2.2.1 尿素（BU）的变化 2℃组、-20 ℃组的

BU含量较 20℃组相比，BU均呈升高趋势，作用
时间 60、90、120 min时相明显升高，差异有统计

学意义 （ ＜0.05） ．随着低温作用时间的延长，

BU呈逐渐升高趋势，在致伤后 120 min， 2℃组、

-20℃组是同组 0 min的 BU的 1.23、1.49倍．各

组的 BU检测结果见表 5．

2.2.2 肌酐（CREA）的变化 2℃组、-20℃组

的 CREA含量较 20℃组相同时相点明显升高，差

异有统计学意义（＜0.05）；随着低温强度的增强

及作用时间的延长，CREA呈逐渐升高趋势，在致

伤后 120 min， 2℃组、-20℃组是同组 0m in的

CREA的 1.20、1.39倍．各组的 CREA检测结果见

表 6．

2.2.3 尿酸（UA）的变化 2℃组、-20 ℃组与

20℃组相同时相点相比，差异无统计学意义（ ＞

0.05）．2℃组随低温暴露时间的延长 UA逐渐降

低，差异有统计学意义（ ＜0.05）．各组检测结

果见表 7．
2.3 心肌酶谱指标的变化

2.3.1 CK的变化 2℃组与相同时相点 20℃组相

比， CK显著升高，60、90、120 min时相点差异

有统计学意义（ ＜0.05）；-20℃组与 20℃组相

同时相点相比， CK降低，但随低温暴露时间的延

长，不同低温组 CK均显著升高，差异有统计学意

义（ ＜0.05）；在致伤后 120 min， 2 ℃组、-20

℃组是同组 0 min时的 CK的 2.33、1.60倍；各组

的 CK检测结果见表 8．

2.3.2 CK-MB的变化 2℃组、-20℃组与相同

时相点 20℃组相比， CK-MB显著升高，差异有

统计学意义（ ＜0.05）；不同低温组随低温暴露时

间的延长，CK-MB呈升高趋势，90、120 min时差
异有统计学意义（ ＜0.05）；在致伤后 120min， 2

℃组、-20℃组是同组 0 min时的 CK-MB的 1.27、

1.78倍；各组的 CK-MB检测结果见表 9．
2.3.3 LDH的变化 2℃组、-20℃组与相同时相

点 20℃组相比，LDH显著升高，差异有统计学意

义（ ＜0.05）；不同低温组随低温暴露时间的延

长，LDH呈升高趋势，90、120 min时差异有统计

学意义（ ＜0.05）；且随低温暴露强度增强 LDH

增高的时间提前，-20℃组于低温作用 30 min时出

现 AST 增高，2 ℃组于低温作用 60 min 时出现

LDH增高，；在致伤后 120 min， 2℃组、-20℃组

是同组 0 min 时的 LDH的 1.41、1.92倍；各组的

LDH检测结果见表 10．

2.3.4 HBDH的变化 2℃组、-20℃组与相同时

相点 20℃组相比，HBDH显著升高，差异有统计

学意义（ ＜0.05）；不同低温组随低温暴露时间的

延长，HBDH呈升高趋势，90、120 min时差异有

统计学意义 （ ＜0.05）；且随低温暴露强度增强

LDH增高的时间提前，-20℃组于低温作用 30 min

时出现 HBDH增高，2℃组于低温作用 60 min时
出现 HBDH 增高，在致伤后 120 min， 2 ℃组、

-20 ℃组是同组 0 min 时的 HBDH 的 1.54、1.86

倍；各组的 HBDH检测结果见表 11．

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

16.00±3.67 15.20±5.63 17.00±3.08 15.40±4.88 21.80±12.74

29.60±8.02 29.40±6.07△ 33.20±4.32*△ 36.00±6.44*△ 43.20±3.56*△

15.80±3.56 18.60±3.21△ 23.20±4.76*△ 27.60±10.85*△ 37.20±12.30*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 1 急性低温暴露兔血浆 AST含量变化［U/L，（x±s）］ AST

Tab. 1 The content of AST in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］ AST
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与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05；与同时相 2℃组比较，▲ ＜0.05.

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

41.60±7.99 41.64±12.14 42.80±9.26 38.00±9.63 37.60±7.23

28.80±10.62 29.80±8.04 30.00±6.08 34.40±7.20* 35.60±5.27*

42.80±15.29 43.80±18.82▲ 46.60±19.77*△▲ 48.80±22.98*△▲ 53.20±21.63*△▲

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 2 急性低温暴露兔血浆 ALT含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 2 The content of ALT in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

表 3 急性低温暴露兔血浆 ALP含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 3 The content of ALP in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

136.20±7.56 126.60±10.52 124.20±14.84 119.40±10.21 112.20±12.76

165.20±52.22 153.60±48.08△ 146.60±36.08△ 150.00±40.93△ 254.00±44.13*△

135.00±16.90 132.40±20.02△ 131.00±16.73△ 129.20±19.97△ 125.80±20.45△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 4 低温复合 NaCN中毒兔血液含量 GGT含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 4 The content of GGT in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

8.20±0.84 7.20±1.48 7.00±2.00 6.00±1.22 6.60±2.07

6.00±1.87 6.00±2.55 5.80±2.28 6.00±0.71 5.80±1.92

5.80±1.48 5.50±1.14 5.60±2.07 6.00±1.22 7.00±1.22

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 5 低温复合 NaCN中毒兔血浆 BU含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 5 The content of BU in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

8.00±1.85 8.10±0.80 7.64±0.78 7.58±0.62 7.48±0.37

8.80±0.46 8.94±0.43 9.50±1.16*△ 10.12±1.15*△ 10.84±1.39*△

7.10±0.52 7.00±0.62 7.86±0.70 9.34±1.50*△ 10.58±2.06*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 6 低温复合 NaCN中毒兔血浆 CREA含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 6 The content of CREA in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

46.80±12.13 45.40±15.40 49.40±14.94 52.40±19.35 58.20±19.97

56.00±12.31 56.40±12.66△ 57.60±16.16△ 61.40±18.51*△ 67.40±22.60*△

62.80±16.48 64.20±14.65△ 71.20±15.80*△ 79.60±16.18*△ 87.20±22.64*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.
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与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.

表 7 低温复合 NaCN中毒兔血浆 UA含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 7 The content of UA in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

9.00±4.85 8.80±3.77 6.60±3.21 5.40±4.61 11.20±7.33

12.80±3.03 8.00±3.61* 7.20±1.64* 6.80±2.68* 8.00±2.74*

10.40±4.67 8.00±4.42 6.60±4.16 6.00±2.35 9.40±4.77

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 8 低温复合 NaCN中毒兔血浆 CK含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 8 The content of CK in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

865.00±433.78 822.00±393.18 719.40±312.66 702．80±318.21 791.80±182.25

1141.80±187.63 1219.20±47.01*△ 1612.00±294.65*△ 2061.80±423.45*△ 2665.20±616.40*△

480．00±17.69 535.00±41.64*△ 598.20±30。10*△ 694.80±72.10*△ 767.60±99.95*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 9 低温复合 NaCN中毒兔血浆 CK-MB含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 9 The content of CK-MB in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

521.80±132.92 419.40±152.80 385.60±116.11 329.80±122.89 381.20±100.68

1275.00±182.78 1213.80±215.05△ 1280.40±198.99△ 1366.29±289.98*△ 1623.80±291.69*△

566.80±118.79 566.60±139.70△ 700.00±198.82△ 838.48±309.77*△ 1010.20±422.44*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 10 低温复合 NaCN中毒兔血浆 LDH含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 10 The content of LDH in the plasma of rabbits exposed to low temperature ［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

101.60±6.58 91.20±17.09 77.80±10.21 78.60±15.57 95.00±42.03

192.20±42.27 188.60±36.56△ 214.80±33.95*△ 228.40±41.58*△ 271.00±38.27*△

99.80±22.10 120.40±43.80*△ 138.80±30.18*△ 169.80±50.94*△ 191.20±62.66*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5

表 11 低温复合 NaCN中毒兔血浆 HBDH含量变化［U/L，（x±s）］
Tab. 11 The content of HBDH in the plasma of rabbits exposed to low temperature［U/L，（x±s）］

实验温度作用时间（min）

0 30 60 90 120

77.20±13.03 62.60±20.79 66.00±12.98 64.40±13.37 83.40±37.42

168.40±34.17 161.41±39.60△ 190.40±57.65*△ 211.80±72.33*△ 259.40±87.88*△

67.80±14.29 93.40±42.12*△ 99.40±19.17*△ 104.60±32.38*△ 126.40±59.54*△

组 别

20℃组

2℃组

-20℃组

n

5

5

5
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与同组 0 min比较，* ＜0.05.

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.

与同组 0 min比较，* ＜0.05；与同时相 20℃组比较，△ ＜0.05.
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3 讨论

寒冷地区的冬季，人们在户外活动时会暴露于

低温环境中．从事低温环境作业的人员和参加特殊

环境军事活动的官兵也经常暴露于低温环境中．由
于防护措施不当或意外事件的发生，人们会在低温

暴露中受到伤害．低温环境对机体的影响和如何预

防低温暴露相关疾病一直是人们研究的热点．目

前，对于急性寒冷损伤的研究多集中在体表皮肤及

肌肉组织的冻伤，而体内脏器在急性低温暴露时受

到的影响及机制很少见到相关报道．从目前的研究

现状来看，人们对于寒冷损伤机制的研究多使用长

期的慢性暴露模型，采取较温和的低温暴露方式以

研究在冷适应过程中的激素和酶学水平的改变，而

急性的剧烈的低温暴露模型较少有人应用．机体暴

露于低温环境后，需要动员产热以维持体温．虽然

在此时肌肉的寒颤产热占主导作用，但肝脏作为体

内最大的糖原储存器官和静息状态的主要产热器

官，也可能参与到急性低温暴露下机体的应激过程

中；同时急性低温暴露时机体的应激反应亦可能造

成心、肾等重要器官的损害．本研究结果初步表

明，急性低温暴露能显著影响心、肝、肾功能血生

化指标，提示急性低温暴露可对家兔心、肝、肾功

能造成损伤，且低温暴露强度越强、致伤时间越

长，损伤越明显．

在寒冷应激状态下，机体的下丘脑 - 垂体 -

甲状腺 -肾上腺轴发生活化，垂体前叶细胞促肾

上腺皮质激素（ACTH）分泌增多，肾上腺髓质可

在交感神经控制下分泌大量肾上腺素和去甲肾上

腺素，一方面促使皮肤及皮下的小血管收缩，使

散热减少，同时也促进了机体代谢过程．肾上腺

皮质在寒冷刺激下，通过下丘脑 -垂体前叶作用，

使糖皮质激素分泌大量增加．另外，促甲状腺激素

释放激素分泌增加，引起甲状腺素的水平上升，促

进能量代谢．上述反应对于提高组织代谢、增加产

热、保持体温具有重要作用．但是，长时间高水平

激素的作用可以抑制细胞的能量代谢，诱导细胞的

凋亡．研究发现，高水平的糖皮质激素可以诱导心

肌细胞凋亡，并引起心功能紊乱．寒冷应激反应中
脂质过氧化反应明显增强，脂质自由基和脂质过氧

化物明显增多，细胞内活性氧 （reactive oxygen

species，ROS）也明显增高，而抗氧化系统明显减

弱，细胞出现明显的氧化应激，导致细胞损伤发

生．ROS升高是冷应激导致细胞凋亡的重要细胞

学现象，而 ROS 增多也是线粒体功能损伤的表

现．ROS具有很高的生物活性，很容易与细胞内

大分子反应，如对核物质的作用可以导致碱基修

饰、碱基丢失、单链和双链 DNA的断裂、DNA交
联、癌基因的激活或失活等，特别是染色质位于核

小体之间的组蛋白成分是 ROS 攻击的主要目标，

从而导致 DNA降解、细胞凋亡[1]．冷应激后心肌细

胞内 ROS含量明显增加且随着应激强度的增强而

增加[2]，这可能是导致心肌细胞凋亡的重要机制．

在低温暴露大鼠肝脏，Venditti等[3]发现脂质和蛋白

氧化与对氧化过程的易感性相伴随．肝脏内含有大

量的线粒体及糖原并且血供充足．在低温暴露后，

代谢强度增加，肝糖原大量消耗[4]，分解为葡萄糖

而为机体提供能量底物[5]．此过程中，肝脏并不代

谢更多的能量底物生成 ATP而是通过偶联作用产

热[6]，这一过程可以使肝脏出现氧化应激损伤[7]．

同时，机体其他组织和器官的大量能量代谢中间产

物可以通过血液运输到肝脏，在肝脏内进行生物转

化，形成新的能量底物或被肝脏代谢．以上应答反

应可导致肝脏代谢率增加和活性氧产生增加，如过

氧化氢、羟自由基和超氧阴离子基团，他们可以引

起脂质过氧化[8，9]，引起肝脏氧化损伤．抗氧化防御

系统功能的降低和线粒体释放 ROS增加是低温暴

露后肝脏氧化损伤的主要原因[10，11]．此外，寒冷暴

露时细胞离子的一些改变也可通过氧化应激诱导损

伤．低温导致 Na＋、K＋泵、Na＋、Ca2＋泵等细胞膜

离子转运体功能障碍，可导致细胞外 Ca2＋内流，

从而使细胞内 Ca2＋超载，而 Ca2＋超载是细胞损伤

的主要原因之一；低温暴露细胞内 Fe2＋增多，而减

少 Fe2＋可以对细胞起到保护作用．Ca2＋、Fe2＋作用

的靶器官都是线粒体，线粒体出现损伤，活性氧的

产物增多，从而诱导细胞损伤发生．在寒冷引起肾

脏皮层细胞凋亡中，发现前凋亡蛋白 Bax表达增多
[12]，Huang， J. [13]研究发现，细胞高表达 Bcl-xL可
以抑制寒冷应激引起的线粒体 Bax转位，从而抑制

细胞凋亡．众多的研究结果显示，寒冷暴露诱发机

体氧化应激是机体组织、细胞损伤的主要因素，并

且和细胞凋亡发生密切相关．氧化应激损伤时，氧

自由基大量产生和堆积可造成心、肝、肾细胞膜、

线粒体和其他细胞器的损害，而致使这些受损脏器

细胞内酶释放入血，从而导致某些血清酶的升高．

目前的研究表明，ALT在肝脏中含量最多，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

胞的损害、包膜通透性增高和细胞坏死都将导致血

清中该酶的活性升高；AST见于肝细胞的线粒体及



49第 5期 吴丽珍，等．急性低温暴露对家兔心肝肾功能的影响

细胞浆内，也可见于心肌、骨骼肌、肾、脑组织

中，肝细胞受损时，血清中 AST 的活性也升高；

业已证实，ALT、AST同时升高，提示肝损伤的存

在．心肌酶谱是反应心脏功能的特异性指标，其

各项指标的变化能够客观反应心脏功能的变化情
况．BU、CREA、UA尤其是 BU、CREA是反映肾

脏功能的最敏感指标，也是目前最常使用的衡量

肾脏功能的血生化指标，当肾脏细胞受到损伤时，

肾脏功能也会受到影响．本研究中发现急性低温

暴露时，血清 AST、 ALT、 BU、 CREA、 CK、

CK-MB、LDH、HBDH 明显增高，且低温暴露强

度越强、致伤时间越长，变化越明显．本实验结

果提示:急性低温暴露时有心、肝、肾功能损伤的

存在，且低温暴露强度越强、致伤时间越长，损

伤越明显．肝血清酶、各项心肌酶含量及肾功能

指标的改变程度反应了心、肝、肾功能损伤的程

度．急性低温暴露可能因氧化应激损伤导致游离

氧自由基增加，进而加重心、肝、肾细胞损伤．
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