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1 高温热损伤的产生机制

在高温环境下，机体散热困难，被迫接受大量的

外加热，会引起一系列的生理应激反应，如果热负荷

超过机体调节适应的限度，将引起机体高温热损伤。
高温热损伤会导致机体过热或热辐射头部导致脑膜、
脑组织损伤和代谢紊乱、心血管系统功能障碍、内毒
素血症，甚至多器官衰竭和凝血功能障碍等，若不及

时救治，死亡率可高达 70%[1]。高温热损伤是一个渐
进的过程，机体在持续热环境下，有一个应激到失应

激的过程，不同阶段有不同的生理病理特征。高温环
境下，机体会出现如体温升高、出汗、心率上升、尿
量减少、呼吸频率和肺通气增高、消化抑制、神经内
分泌负反馈调节等生理应激变化，并选择性合成热应

激蛋白(heat shock protein，HSP)[2]，使细胞存活率

增高，受损程度减轻，特别是热适应后的细胞损伤更

轻，使机体对热产生热适应，提高耐热能力，可以有

效预防热损伤的发生。然而，随着受热的持续，机体
产生 HSP 的抗体，对抗了 HSP 对机体的保护作用，
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［摘要］在高温环境下，机体散热困难被迫接受大量的外加热，会引起一系列的生理应激反应，如果热负
荷超过机体调节适应的限度，将引起机体高温热损伤。本文拟从中医温病卫气营血辨证的角度出发，探讨高温
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从而导致机体耐热能力的下降，引起热损伤发生。如
果高热不断地攻击机体，当体温高于 42℃时，线粒
体氧化酶发生障碍，严重者可引起全身细胞产生不可

逆的损伤和衰竭，影响全身各器官系统，如体温过

高、循环衰竭、代谢紊乱、凝血功能障碍和内毒素血
症等，最后引起各器官系统产生病变，导致死亡的发

生[3]。
2 高温热损伤与中医温病学的关系

近年来，虽然在高温热损伤研究领域取得了很多

可喜的成果，但在现代医学的临床治疗方面尚无有效

的治疗措施。而中医学对高温热损伤的治疗有系统丰
富而有效的临床经验。高温热损伤属于中医温病学中
的暑温病范畴。中医学早在《素问·热论》中就有对
暑温的记载：“凡病伤寒而成温，先夏至日者为病
温，后夏至日者为病暑。”历代医家对暑病提出了系
统的病因病机及治则治法方药。明末，中医名家张凤
逵著《伤暑全书》，为暑病之专论。系统详尽地阐释
了暑病的病因病机、理法方药，并对暑病的治疗提出
“暑病首用辛凉，继用甘寒，再用酸泄酸敛”的治疗
原则，对后世治疗暑温具有深远的影响。清代著名温
病学派医家叶天士在《伤寒论》基础上提出了卫气营
血辨证，作为温病的辨证纲领，它有效地指导了临床

实践。叶天士在《温热论》中载：“大凡看法，卫之
后方言气，营之后方言血。”其指出温病的辨证规律
是卫分之后才是气分，营分之后才是血分，揭示了温

病的发病传变规律。温热邪气侵袭人体后的发展规律
是由表入里，由浅入深，由轻转重，由损伤气阴而致

虚、由功能失常到实质损伤，这种发展完全符合卫气
营血的传变规律。而在高温热损伤的发病过程中，随
着环境温度上升，受热时间延长，机体的病理状态在

不断地发生变化。这种变化由轻度损伤到重度以致出
现脏腑功能衰竭，其病理生理及不同阶段的症状、生
化指标也基本符合中医温病学卫气营血不同阶段的传

变发展规律。
2.1 卫分证的辨证要点 发热，微恶风寒，口微渴。
此阶段同样属高温热损伤的初级阶段，主要由于高温

环境下，热暴露时间较短，体温开始升高，代谢率增

加，汗出增多，导致轻度失水，一般症状比较轻。
2.2 气分证的辨证要点 发热，不恶寒反恶热，汗
出，口渴欲饮，舌红、苔黄，脉数。此阶段高温热损
伤可引起呼吸机能不全，尤其是发生热射病后，常会

出现呼吸系统损伤和呼吸功能异常﹑酸碱代谢紊乱，

甚至发生呼吸衰竭。高温对机体的胃肠运动有抑制作
用，迷走神经兴奋性下降，胃的消化功能降低。
2.3 营分证的辨证要点 身热夜甚，烦躁不安或神
志恍惚或神昏谵语，惊厥抽搐，斑疹隐隐，舌绛，发

热夜甚。高热导致大量汗出，体内水分丢失出现严重
水代谢紊乱。水分丢失达 10%时，唾液分泌停止，
厌食，出现嗜睡或兴奋、幻觉、谵妄等精神症状；脱
水达体重 15%～20%时，发生昏迷、循环衰竭，可
能因渗透压过高而死亡。失盐为主的脱水因细胞外液
基本为等渗，常无口渴感，但随缺盐的严重程度可出

现疲乏无力、肌肉痛性痉挛、皮肤失去弹性、尿盐极
少、脉搏微弱、血压降低、直立性昏厥或昏迷，常伴
随不同程度的酸中毒。热损伤可导致血凝过度、血管
内凝血、消耗性凝血障碍，而出现弥漫性血管内凝血
(DIC)。
2.4 血分证的辨证要点 身灼热夜甚，多部位急性
出血，斑疹密布，舌质深绛。温病及高温热损伤都会
出现发热，汗出等症状，从而导致水、电解质平衡紊
乱，酸碱平衡失调等，逐渐发展伤及脏腑组织细胞

等，甚至出现全身性的组织细胞损害，危及生命。
3 高温热损伤与中医温病学卫气营血免疫状态特征

的相关性

3.1 高温热损伤的免疫状态特征 热环境对机体免
疫状态的影响主要表现在热应激期间的双向调节作

用。在热应激早期，巨噬细胞功能显著增强，但很快
随受热时间延长递减，淋巴细胞功能也出现时相性应

激反应。而与热应激反应有关的细胞因子主要有白细
胞介素(IL)-1、IL-2、IL-2R、IL-6、肿瘤坏死因子
-α(TNF-α)、干扰素(IFN)等，它们互相调节形成网
络系统，通过神经、内分泌、免疫共同影响高温环境
下机体的病理指标。其在热应激反应中的变化是相当
复杂的，一般认为急性应激时下丘脑反应性活动增

强，同时刺激淋巴细胞增殖，促进 IL-2 的分泌和

IL-2R 的表达。随着高温刺激的发展，IL-2 的分泌
和 sIL-2R 的表达逐渐受到抑制。IL-6 作为重要的炎
症介质之一，在热休克患者血清中水平明显升高[4]。
同时还能通过诱导其他细胞因子 (IL-1、 IL-2、
TNF-α)来对 T淋巴细胞发挥作用。
温度升高对自然杀伤(NK)细胞功能有明显的抑制

作用[5]。朱童等[6]研究高温对 T淋巴细胞亚群、NK 细
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胞的活性的影响，发现在热暴露下，CD4 T 淋巴细

胞、NK 细胞明显减少，CD8 T 淋巴细胞是先降低后
升高。补体系统、溶菌酶也参与了高温环境下机体的
免疫调节，在高温条件下，动物机体整个补体活性都

降低[7]。溶菌酶的活性在早期呈下降趋势，但随着细
胞膜破坏，细胞通透性的增加，溶菌酶和巨噬细胞一

起大量出现在血液中，导致血液中溶菌酶的活性升

高。这种现象是机体对高温反应的一种代偿现象。
3.2 温病卫气营血的免疫状态特征 唐建华等[8]用巴
氏菌对猪耳静脉注射复制出卫气营血证候的动物模

型，并分别在卫、气、营、血不同时期处死动物，发
现卫分期肺瘀血、会厌软骨充血；气分期逐渐出现炎
性细胞增生，吞噬作用增强；营分期组织中大量炎性

细胞浸润，脾脏和淋巴细胞网状内皮细胞增生；血分

期出现脾点状坏死，巨噬细胞减少，心、肝、肾、脑
出现明显的坏死灶，炎性细胞坏死。关现军[9]探讨加
味犀角地黄汤(犀角地黄汤加黄连、黄芩、知母、二
花)对兔血分证“热毒血瘀”模型红细胞免疫黏附功
能的影响，研究结果提示该方具有提高红细胞 C3b

受体活性，改善其免疫黏附功能的作用，而且红细胞

还能刺激其他淋巴细胞的分化繁殖。加味犀角地黄汤
不仅能促进红细胞本身的免疫功能，还能改善整个机

体的免疫状况。这为临床使用经典方加减治疗温病血
分证提供了实验依据。于征淼等[10]通过高温环境、醋
酸铅致敏及静脉注射脂多糖的综合方法制作了大鼠温

病暑热证模型，并测得该模型中大鼠的 IL-1β、
IL-4、IL-6、IL-10、TNF-α 显著增高。在气营传
变的家兔病理模型研究中发现，其病理进程及症状表

现与传统中医学理论相关性较高。气分阶段红细胞
C3b受体、红细胞免疫复合物明显升高，营分期则显
著下降，提示在气分期正气尚能与邪气抗争，而邪气

内陷进入营分期；营分阶段，模型兔脑脊液乳酸脱氢

酶(LDH)活性明显升高，提示中枢神经系统实质细胞

已受损，为热入营阴，扰乱心神的病理基础。赵国荣
等[11]以 IL-6、IL-10 在急性白血病和非急性白血病的
卫气营血传变过程中的变化规律为研究对象，结果发

现：在急性白血病和非急性白血病的发展过程中，

IL-6 的表达在卫分证时开始上升，到营分证时达到

极点，而 IL-10 在气分证才开始上升，但到营分证

时又显著下降，但急性白血病组和非急性白血病组比

较，前者的下降的水平较后者有差异，总之，IL-6、
IL-10 升高或降低的趋势与证的变化是一致的。
综上所述，高温热损伤与温病卫气营血传变的不

同阶段都有免疫学特征性的改变，且这些改变在发病

机制、病理变化中都有重要的作用。因此，通过对其
免疫特征变化的研究，不仅可以明确其发病的免疫学

机制，而且可以寻求二者变化规律的相关性，从而为

高温热损伤的中医治疗提供系统的理论依据。而通过
高温热损伤病理、生理、免疫特征、临床症状与中医
温病卫气营血病程演变过程的相关性对比，高温热损

伤符合中医卫气营血辨证理论规律。
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