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0 引言

赛拉唑（二甲苯胺噻唑，xylazole）作用于犬的心血

管系统，可使心脏传导功能受到抑制，收缩压（systolic

blood pressure，SBP）、平均动脉压（mean arterial blood

pressure，MAP）、舒张压（diastolic blood pressure，DBP）

和心率（heart rate，HR）均下降[1-2]。长期以来，血管系统

被认为是被动地给各器官供血的管道，血管内皮也被

看作是一种可以防止大分子物质扩散的生物半透膜。

现在认为：血管内皮是人或动物体最大的内分泌、旁分

泌和自分泌器官，分泌和活化多种生物活性物质，对调

节血压和体液平衡具有重要的生理学意义[3]。目前，研

究较多且与麻醉药影响血流动力学稳定相关的血管内
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赛啦唑麻醉对犬血流动力学及内皮依赖性
血管调节机制的影响
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摘 要：试验旨在观察赛啦唑对犬血流动力学及内皮依赖性血管调节机制影响。试验选取10条健康犬

静注 3%赛啦唑溶液 0.1 ml/kg 体重，观察比较了注药前后犬血流动力学变化和血液 NO、ET、TXB2 及

6-Keto-PGF1α含量的变化。结果表明，赛啦唑麻醉期间，犬血流动力学指标SBP、DBP、MAP和HR显著

或极显著下降(P<0.05 或P<0.01)，血浆ET和TXA2显著或极显著下降(P<0.05 或P<0.01)，血清NO和血

浆PGI2显著或极显著升高(P<0.05 或P<0.01)，且NO/ET、6-Keto-PGF1α/TXB2的比值也显著或极显著升

高(P<0.05 或P<0.01)。结果提示，NO、ET、PGI2和TXA2内皮源性血管活性因子可能参与了赛啦唑麻醉

所致的犬血流动力学变化的调节。
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Effects of Xylazole on Hemodynamics and Endothelium-dependent Circulatory Control in Dogs
Liu Huanqi

（College of Animal Science and Veterinary,Qingdao Agricultural University, Qingdao Shandong 266109）
Abstract： This experiment was to observe the influence of Xylazole on hemodynamics and
endothelium-dependent vasodilation in Dogs. 3%Xylazole injection was administrated at doses of 0.1 ml/kg
body weight intravenously in 10 dogs. The changes of homodynamic and levels of serum NO, plasma ET,
6-Keto-PGF1 α and TXA2 were examined before and after the dogs being administrated with Xylazole. The
results showed that the values of SBP、DBP、MAP and HR hemodynamic parameters in dogs with Xylazole
anesthesia decreased (P<0.05 or P<0.01); while in phase, plasma ET and TXA2 decreased (P<0.05 or P<0.01),
while serum NO and plasma 6-Keto-PGF1αimproved significantly or extremely significant (P<0.05 or P<0.01)，
and the ratio of NO/ET and 6-Keto-PGF1α/TXA2 also improved significantly or extremely significant (P<0.05
or P<0.01). The results suggested that endothelium vaso-active factors NO, ET, PGI2, TXA2 might modulate the
hemodynamic changes mediated by Xylazole.
Key words：xylazole, dog; hemodynamics, endothelium
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皮活性物质主要有内皮素（endothelin，ET）、血栓素A2

（thromboxane A2，TXA2）和 一 氧 化 氮（nitric oxide,

NO）、前列环素（prostacyclin I2, PGI2）等
[4-7]。笔者的目

的就在于观察赛拉唑麻醉对犬血流动力学和内皮依赖

性血管调节的影响，探讨其血流动力学变化机制。

1 材料与方法

1.1 试验动物

大型本地杂种犬10只，体重（25±5）kg，雌雄各半，

哈尔滨市呈远良种犬繁育基地提供，临床检查健康，饲

养两周后进入正式试验。

1.2 试验验仪器和材料

SN-6958型智能放免γ计数器（上海核辐日环光电

仪器有限公司）；7230分光光度计（上海分析仪器厂）；

AvantiTM30Centrifuge 高 速 冷 冻 离 心 机（Japanese

Beckman Company）。Detax循环监护仪-CardiocapTM

ⅡCH-RS型（Datex Engstrom）。

3%赛拉唑注射液（东北农业大学外科教研室自

制），NO试剂盒(南京建成生物工程研究所)；ET测定

试剂盒、PGI2测定试剂盒、TXA2测定试剂盒（解放军总

医院放免所）。

1.3 试验方法

1.3.1 试验前准备 犬试验前禁食 12 h，不限制饮水。

将动物耳廓外缘剪毛后刮净，用酒精棉脱脂消毒后，连

接Detax循环监护仪血氧饱和度传感器；左前肢剪毛

后连接Detax循环监护仪血压传感器。待动物精神状

态稳定后，记录收缩压（systolic blood pressure，SBP）、

平均动脉压（Mean arterial blood pressure，MAP）、舒张

压（diastolic blood pressure，DBP）、心率（heart rate，

HR）、动脉血氧饱和度（Pulse Oxygen Saturation，

SPO2）、体温（Temperature，T）和呼吸频率（respiratory

rate，RR），作为基础对照值。然后将动物左侧卧位保

定在手术台上，并进行右侧前肢静脉采集血样，根据待

测样品需要，进行相应不同抗凝剂和酶抑制剂处理，分

离血清和血浆，-70℃或-20℃冰箱中保存待测各项指

标作为基础对照值。

1.3.2 实验动物麻醉模型的建立 开通后肢静脉通路，

对犬静脉注射 3%赛拉唑注射液 0.1ml/kg实施全身麻

醉，药物注射完毕后，通过此静脉通路以 40ml/h恒速

滴入生理盐水，维持体液平衡。观察麻醉过程中各时

相临床体征的变化情况，并在注射药物后 15、30、60、

90、120 min分别进行血流动力学各项指标的监测和同

步采取前肢静脉血样。将血样立即放入含不同抗凝剂

和酶抑制剂的试管中进行相应处理，分离血清和血

浆，-70℃或-20℃冰箱中保存待测各项指标。

1.3.3 样本测定 硝酸还原酶法比色测定血清NO，放

免法测定血浆ET。由于血浆PGI2、和TXA2稳定性差，

迅速代谢为6-酮-前列腺素F1α（6-keto-prostaglandin F1α,

6-keto-PGF1α）和血栓素B2（thromboxane B2,TXB2），所

以，本试验以放免法测定 6-keto-PGF1α和TXB2的含量

来代替PGI2、和TXA2。

1.3.4 数据统计分析方法 用SAS6.12数据统计分析软

件进行数据统计分析：差异显著性分析采用Duncan式

方差分析，因素间的相关性采用多因素两两相关分析

进行分析；数据以均数±标准差（X±SD）表示。

2 结果与分析

2.1 一般临床体征的变化

犬静注 3%赛拉唑注射液后 1 min内平稳进入麻

醉状态，无诱导期兴奋现象，部分实验犬出现呕吐、流

涎等副反应。麻醉期间，犬对声音和光刺激均无反应，

对针刺、钳夹等伤害性刺激无反应，表现出较好的镇

静、镇痛效果；四肢、腹壁肌肉松软，呈现出良好的肌松

状态。犬麻醉期间 HR、SPO2、RR 和 T 分别维持在

（64.80 ± 11.91）~（73.10 ± 14.51）次/min、（88.20 ±

3.22）%~（99.10±0.32）%、（10.74±1.82）~（19.15±2.41）

次/min和（37.56±0.82）~（38.88±0.74）℃之间。但部分

犬出现潮式呼吸和房室传导阻滞现象。

麻醉时间/min

0

15

30

60

90

120

收缩压

SBP/kPa

19.91±2.64

16.32±1.07*

14.85±1.23**

14.56±2.86**

13.94±1.34**

15.63±1.89**

舒张压

DBP/kPa

10.98±1.12

8.51±1.20*

6.69±1.42**

7.01±0.62**

6.29±0.82**

7.69±1.43**

平均动脉压

MAP/kPa

12.93±1.87

10.56±2.25**

9.40±1.67**

9.89±2.41**

8.74±0.98**

10.09±1.70**

心率

HR/（次/min)

121.13±16.59

71.02±13.17**

73.45±14.51**

69.12±11.91**

71.52±14.15**

78.80±12.67**

表1 赛拉唑麻醉对犬血流动力学的影响（n＝10，X±SD）

注：与0 min基础值比较，**代表P＜0.01；*代表P＜0.05。
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2.2 赛拉唑对犬血流动力学和血清 NO、血浆 ET、

PGI2、和TXA2的影响

2.2.1 犬赛拉唑麻醉后血流动力学的变化 犬赛拉唑麻

醉后表现出明显的血流动力学变化。整个麻醉监测期

间SBP、DBP、MAP和HR与麻醉前相应基础值比较呈

现出显著或极显著地降低。结果见表1。

2.2.2 犬赛拉唑麻醉后血清NO、血浆ET、6-keto-PGF1α

和 TXB2含量的变化 赛拉唑麻醉后，犬血清NO和血

浆 6-keto-PGF1α的浓度呈现明显的升高，血浆 ET 和

TXB2 呈现出明显的降低趋势，且 NO/ET 和 6-k

eto-PGF1α/TXB2的比值都呈现明显的增高。结果见表

2、3。

对赛拉唑麻醉下的血流动力学变化与血液NO/

ET、6-keto-PGF1α/TXB2进行相关分析表明，犬赛拉唑

麻醉后SBP、DBP、MAP、HR与血清NO、6-keto-PGF1α

的变化呈现显著或极显著的负相关，与血浆ET、TXB2

的变化呈现显著或极显著的正相关，与血液NO/ET、

6-keto-PGF1α/ TXB2呈现显著或极显著的负相关。结

果见表4。

麻醉时间/min

0

15

30

60

90

120

一氧化氮

NO/(μmol/L)

13.63±3.61

20.06±5.12*

21.18±2.15**

19.24±3.18 *

19.46±1.09*

17.76±2.30*

内皮素

ET/（pg/ml）

56.45±5.99

39.94±7.38**

41.58±6.61**

44.87±5.31*

41.36±7.9*

43.56±4.11*

6-酮-前列腺素F1α

6-keto-PGF1α/（pg/ml）

713.15±167.41

1033.22±44.51**

1008.14±150.40*

926.26±130.64

1014.22±184.33

989.74±154.92*

血栓素B2

TXB2/（pg/ml）

1473.29±82.10

681.44±56.66**

581.95±39.70**

705.81±85.71**

694.37±130.04**

845.16±111.22**

表2 赛拉唑麻醉对犬血清NO和血浆ET、6-keto-PGF1α和TXB2含量的影响（n＝10，X±SD）

注：与0 min基础值比较，**代表P＜0.01；*代表P＜0.05。

麻醉时间/

min

0

15

30

60

90

120

一氧化氮/

内皮素

0.24±0.05

0.50±0.31**

0.51±0.17**

0.43±0.32*

0.47±0.18*

0.41±0.17

6-酮-前列腺素F1α/

血栓素B2

0.48±0.14

1.52±0.27**

1.73±0.49**

1.31±0.18**

1.46±0.17**

1.17±0.52**

表3 赛拉唑麻醉对犬血液NO/ET和6-keto-PGF1α/TXB2

比值变化的影响（n＝10，X±SD）

注:与0 min基础值比较，**代表P＜0.01；*代表P＜0.05。

一氧化氮

内皮素

6-酮-前列腺素（F1α6-keto-PGF1α）

血栓素B2

一氧化氮/内皮素

6-酮-前列腺素F1α/血栓素B2

收缩压

SBP

-0.85304*

0.8469*

-0.83533*

0.93569**

-0.83450*

-0.84445*

舒张压

DBP

-0.84684*

0.81865*

-0.81150*

0.89909*

-0.82113*

-0.8453*

平均动脉压

MAP

-0.8567*

0.82728*

-0.86483*

0.90699*

-0.85347*

-0.86500*

心率

HR

-0.93023**

0.93642**

-0.92788**

0.97775**

-0.93218**

-0.9127**

表4 赛拉唑麻醉对犬血流动力学影响与血清NO和血浆ET、6-keto-PGF1α和TXB2水平相关分析

注：**代表P＜0.01；*代表P＜0.05。

3 讨论

血管内皮细胞分泌释放的血管舒张因子主要有

NO、PGI2，收缩因子主要有 TXA2、ET 和前列腺素 H2

等[8]，广泛分布在全身血管及组织中，发挥着局部激素

的作用。正常情况下，NO/ET、PGI2/TXA2两对因子除

维持各自的平衡外，彼此间也存在着相互调节。ET通

过 ET-B 受体刺激 NO 及 PGI2 的合成与释放；NO 和

PGI2协同发挥作用，并抑制ET的释放及其效应，NO对

ET的生理效应有局部定位作用[9]。ET通过氧自由基

促进TXA2释放，TXA2可促ET释放，二者有加强作用[9]。

这些内皮因子作为局部激素通过自身平衡调节而调节

血管张力、血小板聚集和凝血及心肌的收缩功能而参

与维持心血管功能的稳定[10]。

试验结果表明，犬静脉注射赛拉唑麻醉后，犬血流

动力学各项指标显著、极显著地下降，血液NO、PGI2水

平上调，并且血液NO、PGI2水平的变化与血流动力学
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SBP、DBP、MAP和HR各指标的变化呈现显著或极显

著负相关（P＜0.05 或 P＜0.01）；ET、TXA2水平下调，

并且血液 ET、TXA2水平的变化与血流动力学 SBP、

DBP、MAP和HR各指标的变化呈现显著或极显著正

相关（P＜0.05 或 P＜0.01）。由此推断，NO 和 PGI2对

心肌有负性变时变力作用，ET和TXA2具有正性肌力

正性变时变力功能。期间麻醉犬循环血液中两对内皮

源性血管活性因子NO/ET、6-Keto-PGF1α/TXB2的比值

却显著或极显著升高，赛拉唑所致的血流动力学改变

程度与血液中两对内皮源性的血管活性因子的失衡程

度呈现出显著或极显著的负相关性，由此可见，NO、

ET、PGI2和TXA2等内皮源性血管活性因子参与了犬

赛拉唑麻醉所致的血流动力学变化的调节。此外，已

有实验证实血管内皮因子除作用于心脏、血管外，还可

调节心血管中枢、压力感受器及交感神经末梢释放递

质的活动，调节肾素-血管紧张素-醛固酮系统及与其

它内分泌因子相互作用，从而通过神经内分泌的整体

机制调节心血管的活动[11]。综合以上分析表明，NO/

ET、6-Keto-PGF1α/TXB2平衡状态的改变是赛拉唑麻

醉犬致血流动力学产生变化的机制之一。
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