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　 　 【摘要】 　 目的　 目前的出血动物模型常表现为血压波动范围大,脑组织损伤有限,因此本研究试图用大鼠建

立一个无明显血压波动的长期严重失血性休克模型。 方法　 将 10 mL 注射器空筒固定在外科手术板上方 47. 58
cm 的位置作为储血库。 大鼠麻醉后经右侧股动脉插管,利用压力差使血液自动放出到储血库,以此诱导休克。 休

克过程中上下轻微移动注射器空筒调节注射器内的血液水平来控制平均动脉血压(MAP)。 28 只雄性 SD 大鼠按

不同复苏方法随机分为 4 组,每组休克持续 3 h,实验过程中实时监测各组大鼠的生理情况和血流动力学指标,并
在休克前后采血进行动脉血气分析,HE 染色观察大脑海马神经元损伤情况。 结果　 各组在 3 h 失血性休克期间,
MAP 可以准确地维持在 31~35 mmHg 范围内;在 3 h 休克结束时各组大鼠均能存活,未复苏(RN)组 7 只中有 6 只

在休克结束后的 2 h 内死亡,复苏(RB 和 RR)组在复苏后 3 h 内均可存活;与休克前相比,各组休克后血 pH 值显著

下降,血乳酸显著升高;失血性休克后 20~30 min 出现最大失血量,且最大失血量和最终失血量非常相近;病理结

果显示所有大鼠海马神经元均有明显损伤。 结论　 采用注射器空筒储血技术,能准确控制 MAP,防止明显的血压

波动,有助于建立持续性严重失血性休克模型。 这种失血性休克模型能诱导可靠的脑损伤、有高度重复性、既可定

压又可定容,因此可用于研究失血性休克的病生理变化和治疗效果。
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Establishment of a new model of severe hemorrhagic shock in rats
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　 　 【Abstract】　 Objective　 Current hemorrhagic animal models often have a wide range of blood pressure fluctuation
and limited brain tissue damage. We aimed to develop a prolonged severe hemorrhagic shock model without significant blood
pressure fluctuation in rats. Methods　 A 10 mL syringe was fixed on a wall at 47. 58 cm above a surgical operating board
to serve as a blood reservoir. A hemorrhagic shock model was induced by automatically withdrawing blood into the 10 mL
syringe. Mean arterial blood pressure (MAP) was controlled by adjusting the blood level inside the syringe. Twenty-eight
rats were randomly divided into four groups in accordance with different resuscitations. The hemorrhagic shock episode
lasted for 3 h. The physiological conditions and hemodynamic indexes of rats in each group were monitored in real-time and
arterial blood gas was analyzed before and after the shock. Brain hippocampal neuronal damage was assessed by HE
staining. Results　 MAP was accurately maintained at 31~35 mm Hg by keeping the blood level inside the syringe at 47. 58



cm above the surgical operating board throughout the 3 h hemorrhagic shock episode. The rats in all groups had survived at
the end of the 3 h shock. Rats in the non-resuscitation group had died within 2 h after the end of the shock and those in
resuscitation (RB and RR) groups had survived within 3 h after resuscitation. There was a significant decrease in blood pH
and increase in blood lactate. Maximum blood loss had occurred at 20~ 30 min after hemorrhagic shock and the maximum
blood loss was very close to the final blood loss. Pathology revealed marked hippocampal neuronal damage in all rats.
Conclusions　 The syringe blood reservoir is useful to establish lengthy severe hemorrhagic shock with accurate control of
MAP. This highly reproducible hemorrhagic shock model induces reliable brain damage to investigate pathophysiological
changes and therapeutic effects of hemorrhagic shock.

【Keywords】　 shock; blood pressure control; blood reservoir; acidosis; hippocampal neuron

　 　 失血性休克是一种外科常见的急危重症,是由

于急性失血量超过机体总循环血量的 20%(五分之

一)而引起血液灌流减少,导致细胞功能所需的氧

气和营养物质输送不足,它是创伤病例中最常见的

死亡原因,也是全球总寿命损失的主要原因[1-3]。
在过去的几十年中,人们已经做了大量的努力来阐

明与严重出血相关的病理生理机制,已经建立了各

种各样的实验条件,使研究人员能够研究低血容量

性休克的影响,并评估各种治疗方案的潜在益

处[4-8]。 然而,将这些实验结果转化为临床应用的

治疗仍是一个挑战,部分原因可能是当前实验中使

用的动物模型[9-16]。 目前失血性休克的研究主要采

用三种基本模型:定容出血模型、定压出血模型和

非控制性出血模型[17-20]。 这些模型至少有两个缺

点。 首先,广泛的血压波动导致了人们对实验的标

准化和重复性的考量;第二,短期严重低血压很难

引起组织损伤。 为了引起可靠的组织损伤,平均动

脉压(MAP)必须维持在一个较低的水平,并持续较

长时间。 大量失血导致心脏供血迅速减少,引发高

死亡率。 因此,在目前的模型中,出血发作时间通

常太短(少于 90 min),无法诱导组织损伤。 例如,
Carrillo 等[21]、Capone 等[22] 表明,在 40 mm Hg 的

MAP 下持续 60 min 或 30 mm Hg 的 MAP 下持续 45
min 的失血性休克不会对术后存活的大鼠造成细微

的功能或组织学脑损伤,而将 MAP 控制在 30 mm
Hg 的水平有可能导致心脏骤停。 此外,低血压发作

时间较短的动物模型显然不能很好地模拟某些严

重失血性休克患者持续出现的轻微神经行为缺陷

的临床表现[23]。 因此,我们开发了一种新型的大鼠

失血性休克模型,可以克服这些缺点。

1　 材料和方法

1. 1　 实验动物

　 　 SPF 级雄性 SD 大鼠 30 只,体重 250~300 g,8~

10 周龄,均购于北京维通利华实验动物技术有限公

司[SCXK(京)2016-0006]。 将所有大鼠饲养在温

度 22℃ ~25℃和湿度 55% ~ 65%的控制室内,光照

和黑暗条件 12 h 交替循环,适应环境一周,期间可

自由饮水和进食。 大鼠无菌手术实验操作与组织

取材均在河北医科大学新药安全评价研究中心设

施内进行[SYXK(冀)2018-005]。 本研究方案已通

过河北农业大学生命科学学院机构动物保护和使

用委员会批准(批准号 SM20171)。 并按实验动物

使用的 3R 原则给予人道的关怀。
1. 2　 主要试剂与仪器

　 　 异氟烷、小动物麻醉机(深圳瑞沃德公司);肝
素钠注射液(江苏万邦公司);BL-420F 信号采集和

分析系统 (成都泰盟公司);血气分析仪 ( ABL80
Flex,丹麦 RADIOMETER)。
1. 3　 实验方法

1. 3. 1　 注射器储血库的连接方法

　 　 血液储存装置(注射器储血库)连接方法如图 1
所示。 10 mL 注射器用作血液储存器,将注射器固

定在墙壁上,在外科手术板上方 47. 58 cm 处有 0. 0
mL 标记。 注射器血液储存器回路用肝素溶液(12
000 U / mL)冲洗,防止凝血。
1. 3. 2　 模型制备

　 　 将大鼠麻醉,根据动物失去脚蹬反射(捏脚趾)
证实麻醉状态。 在整个休克期间,仔细监测动物,
如果有任何醒来的迹象,则加大麻醉气体流量,重
复麻醉。 监测大鼠的直肠温度,并在整个实验过程

中用手术灯加热保持直肠温度在(37±1)℃。 在无

菌条件下,通过局部切口剥离右侧股动脉,将 PE-50
管插入右侧股动脉。 每只大鼠通过股动脉注射 500
U / kg 肝素。 将 PE-50 管进一步推进腹主动脉(从腹

股沟韧带到管尖端约 1 cm 长),从腹主动脉导出血

液到注射器血库中来诱导休克,当血压下降到所需

水平时记录出血性休克开始时间。 在休克期间,目
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标 MAP 为 35 mm Hg。 在失血性休克期间,必须上

下移动注射器,使其与目标 MAP 对应高度处的血液

水平相匹配。 从理论上讲,47. 58 cm 高度处的血液

水平在地球重力(1 mm Hg ≈ 1. 3595 mm H2O)下
　 　

表 1　 实验分组(n= 7)
Table 1　 Experimental grouping

组别 Groups 处理 Method
HS 组

HS group
仅经历 3 h 的失血性休克

All rats only subjected to 3 hours of hemorrhagic shock

RN 组
RN group

经历 3 h 失血性休克,关闭血液储液器,丢弃血液,不复苏,室温(25℃)下恢复 3 h
After hemorrhagic shock episode, the blood syringe reservoir was closed, blood discarded. All rats were allowed to

self-recover for 3 hours without any resuscitation, then were euthanized at end of self-recovery period

RB 组
RB group

经历 3 h 失血性休克,通过回输自身失血进行复苏(超过 10 min),室温(25℃)下恢复 3 h
After hemorrhagic shock episode, all rats were resuscitated by blood infusion. The blood in the syringe reservoir was

re-infused back via femoral artery(over 10 minutes) . All rats were allowed to recover for 3 hours

RR 组
RR group

经历 3 h 失血性休克,通过回输乳酸林格氏溶液(37℃)进行复苏(1. 5 mL / (kg·min);超过 10 min),室温(25℃)
下恢复 3 h

After hemorrhagic shock episode, all rats were resuscitated by Ringers solution. The blood syringe reservoir was
closed, and the blood discarded. Warm(37oC)Ringers solution was infused at 1. 5 mL / (kg·min) ute via femoral

artery (over 10 minutes) . All rats were allowed to recover for 3 hours

产生 35 mm Hg 压力。 注射器储血器内的血液作为

反馈机制,有助于控制动脉血压恒定,即当大鼠血

压升高时,它会自动放血到注射器储液器中,当大

鼠血压下降时,它会自动回输血液,以此维持整个

休克发作期间的血压稳定。

注:A:注射器(10 mL);B:Baxter 非 DEHP 高流量延长装置(或
1. 5 米长的 PE-190 管);C:三通旋塞阀;D:连接到血压传感器的

接头;E:20 号针头;F:20 号针头保护器;G:20 cm 长的 PE-50
管。 通路中液体的总体积约为 2 mL。

图 1　 注射器储血库的连接

Note. A, Syringe ( 10 mL). B, Baxter non-DEHP high-flow rate
extension set ( or 1. 5-meter-long PE-190 tubing) . C, Three-way
stopcock. D, Connector to blood pressure transducer. E, 20-gauge
needle. F, 20-gauge needle cap protector. G, 20 cm PE-50 tubing.
The total prime volume in the circuit was approximately 2 mL.

Figure 1　 Connection of the syringe blood reservoir

1. 3. 3　 观察指标

　 　 在实验期间连续监测 EKG。 将血压传感器连

接到三通旋塞以测量血压。 使用 BL-420F 信号采集

和分析系统获得血压和心率。 记录最大失血量和

最终失血量,即在 3 h 休克期间注射器储血库中达

到的最高血液水平和在失血性休克结束时的血液

水平。 使用 ABL80 Flex 血气分析仪检测出血前和

休克结束后的酸碱度(pH 值)、乳酸(Lac)、氧分压

(PaO2)、二氧化碳分压(PaCO2)、血红蛋白(Hct)。
病理检测:大鼠处死后,所有大鼠灌流 10%福尔马

林缓冲液,在室温下收集并固定大脑一周,石蜡包

埋切片(4 μm)用苏木精-伊红染色,研究人员用双

盲法评估海马神经元的组织病理学变化。
1. 3. 4　 实验分组

　 　 2 只大鼠进行假手术处理,仅测量股动脉血压

和心率,未引起失血性休克。 将剩余 28 只大鼠随机

分为 4 组(如表 1),每组中的大鼠都经历 3 h 的失

血性休克。 选择这种失血性休克发作时长,是据报

道提示短期和不太严重的失血性休克不会引起明

显的组织损伤[21-23]。 实验结束时对所有大鼠实施

安乐死,在正常体温下腹腔注射 200 mg / kg 戊巴比

妥钠。
1. 4　 统计学方法

　 　 采用 SPSS 20. 0 统计软件。 所有变量均以平均

数±标准差(􀭰x±s)表示。 统计学差异采用单因素方

差分析,如若存在差异,则两两比较采用 LSD-t 检
验。 在应用方差分析之前,使用 Kolmogorov-Smirnov
检验评估数据分布。 结果表明,所有参数数据均为
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正态分布。 采用 Kaplan-Meier 生存分析和 log-ran
检验分析 RN、RB、RR 组的大鼠生存时间。 P<0. 05
被认为具有统计学意义 (双尾)。 样本量根据

Capone 等[23] 的研究中的失血性休克模型和 Charan
等[24]的动物数量计算方法计算。

2　 结果

2. 1　 存活率

　 　 使用注射器储血库建立的大鼠失血性休克动

物模型,在 3 h 休克结束后所有大鼠均能存活(各组

存活率 100%)。 复苏期断开注射器血库后,RB 组

和 RR 组复苏后大鼠均能存活 3 h。 然而,在 RN 组

中,存活率显著降低(约 14%,P<0. 05),7 只大鼠中

有 6 只在失血性休克后 25、28、45、50、60 和 120 min
死亡。 大鼠死亡定义为血压低于 15 mm Hg、呼吸丧

失或心脏骤停。
2. 2　 血压和心率

　 　 两只接受假手术的大鼠,在整个实验过程

中,血液 MAP 保持在 110 ~ 125 mm Hg 之间,心
率 保 持 在 260 ~ 276 bpm 之 间。 在 休 克 前

(Baseline)或休克期间,实验组之间的 MAP 和心

率没有显著差异。
所有组测得的血压和心率值见表 2 和表 3。 在

血液达到注射器的 0. 0 mL 标记后 5 min 内,MAP 从

基线下降到目标血压。 在手术台上方 47. 58 cm 处

保持注射器储血库内的血液水平,HS、RN、RB、RR
组的 MAP 分别保持在(31. 1±2. 9)、(34. 6±2. 1)、
(35. 3±3. 2)、(33. 8±1. 5) mm Hg(与休克前相比,
P<0. 05)。 失血性休克还导致各组心率显著降低

(与休克前相比,P<0. 05)。
表 2　 平均动脉压

Table 2　 Mean arterial blood pressure
组别
Groups

休克前(mm Hg)
Before shock

休克期间(mm Hg)
During shock

复苏期间(mm Hg)
During resuscitation

HS 组
HS group 97. 6±6. 9 31. 1±2. 9∗ /

RN 组
RN group 94. 7±11. 5 34. 6±2. 1∗ 20 (only one rat)

RB 组
RB group 104. 2±11. 7 35. 3±3. 2∗ 90±21. 2∗

RR 组
RR group 116. 8±10. 5 33. 8±1. 5∗ 35. 5±10. 2∗

注:与休克前比较,∗P<0. 05。
Note. Compared with baseline, ∗P<0. 05.

在没有复苏的情况下,当注射器储血库的血液

通道关闭时,MAP 逐渐下降到 0. 0 mm Hg,导致 7
只大鼠中有 6 只死亡。 对于一只存活的大鼠,实验

结束时 MAP 非常低,约 20 mm Hg(RN 组)。 在休

克结束后,血液再输注复苏使得 MAP 显著增加至

(90±21. 2)mm Hg(RB 组)。 乳酸林格氏液复苏后,
实验结束时血压仅为(35. 5 ± 10. 2) mm Hg。 复苏

RB 组 MAP 值和心率显著高于 RR 组(P<0. 05)。
2. 3　 血气、乳酸和血红蛋白浓度(Hct)
　 　 血气、乳酸和 Hct 数据见表 4。 失血性休克后

各组血 pH 值和 Hct 值均较休克前(Baseline)显著

降低(P<0. 05),血乳酸值显著升高(P<0. 05),而
PO2 和 PCO2 均保持在正常范围,与休克前相比无

太大变化。
2. 4　 失血量

　 　 体重和失血量数据见表 5。 失血性休克后 20 ~
30 min 出现最大失血量。 失血性休克期间最大失

血量和最终失血量非常相接近。 以注射器中的出

血量加上血液回路中的血液量(2 mL)计算失血量。
2. 5　 病理学评价

　 　 HE 染色后,光镜观察结果显示,假手术的大鼠

海马 CA1 区锥体细胞排列规则,结构清楚,细胞层

次丰富,神经元膜完整,细胞核形态正常。 失血休

克(HS)组海马 CA1 区锥体细胞排列较规则,细胞

层次减少,部分神经元胞膜破裂,细胞萎缩。 未灌

注(RN)组海马 CA1 区锥体细胞排列较规则,细胞

层次减少,大量神经元胞膜破裂,细胞萎缩。 血液

灌注(RB)组海马 CA1 区锥体细胞排列较规则,细
胞层次减少,全部神经元胞膜破裂,细胞严重萎缩。
乳酸林格氏液灌注(RR)组海马 CA1 区锥体细胞排

列不规则,细胞层次严重减少,全部神经元胞膜破

裂,细胞严重萎缩。 (如图 2)。
表 3　 心率值

Table 3　 Heart rate
组别
Groups

休克前(bpm)
Before shock

休克结束(bpm)
End of shock

复苏期间(bpm)
During resuscitation

HS 组
HS group 283±44 217±45∗ /

RN 组
RN group 320±40 267±24∗ 200 (only one rat)

RB 组
RB group 303±21 222±34∗ 284±56∗

RR 组
RR group 294±41 174±37∗ 199±33∗

注:与休克前比较,∗P<0. 05。
Note. Compared with baseline, ∗P<0. 05
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表 4　 血气和乳酸含量
Table 4　 Blood gas and lactate

组别
Groups

采血点
Blood sampling

酸碱度
pH

乳酸含量
Lactate(mmol / L)

氧分压
PO2(mm Hg)

二氧化碳分压
PCO2(mm Hg)

血红蛋白浓度
Hct (%)

HS 组
HS group

Baseline 休克前 7. 39±0. 04 0. 8±0. 5 86±10 40±10 35±3
End of shock 后 7. 24±0. 06∗ 5. 2±2. 5∗ 89±10 43±10 26±7∗

RN 组
RN group

Baseline 休克前 7. 38±0. 03 0. 6±0. 5 87±15 43±11 36±5
End of shock 后 7. 23±0. 08∗ 5. 8±3. 5∗ 90±13 44±12 27±6∗

RB 组
RB group

Baseline 休克前 7. 37±0. 05 0. 7±0. 8 90±11 45±13 37±3
End of shock 后 7. 24±0. 09∗ 5. 9±3. 7∗ 89±12 43±11 29±8∗

RR 组
RR group

Baseline 休克前 7. 38±0. 07 0. 9±0. 7 88±15 41±12 33±3
End of shock 后 7. 25±0. 07∗ 5. 7±2. 9∗ 87±15 42±14 26±9∗

注:与休克前比较,∗P<0. 05。
Note. Compared with baseline, ∗P<0. 05

注:28 只大鼠随机分为 4 组。 各组均经历 3 h 失血性休克(每组 7 只)。 A:假手术大鼠的正常海马锥体细胞;B:HS 组;C:
RN 组;D:RB 组;E:RR 组。 HS:失血性休克 3 h;RN:无任何复苏处理;RB:自身血液复苏;RR:乳酸林格氏液复苏。 海马

锥体神经元萎缩,核染色质浓缩,染色较深(箭头所示)。

图 2　 大鼠海马 CA1 区苏木精-伊红染色

Note. Twenty-eight rats were randomly divided into 4 groups. All groups were subjected to hemorrhagic shock for 3 hours (n= 7 in
each group) . A, Rat that underwent the sham procedure with normal pyramidal cells. B, HS group. C, RN group. D, RB group.
E, RR group. HS, Hemorrhagic shock for 3 hours. RN, Recovery by nothing. RB, Resuscitation by blood infusion. RR,
Resuscitation by Ringer’ s solution. Pyknotic hippocampal pyramidal neurons were shrunken with condensed and deeply stained
nuclear chromatin (arrows) .

Figure 2　 HE staining of rat hippocampus samples taken from the CA1 region

表 5　 体重和失血量
Table 5　 Body weight and blood loss

组别
Groups

体重(grams)
Body weight

最大失血量(mL)
Max blood loss

最终失血量(mL)
Final blood loss

HS 组
HS group 266±41 9. 4±1. 6 9. 2±1. 9

RN 组
RN group 253±17 9. 3±1. 5 9. 3±1. 5

RB 组
RB group 252±11 9. 4±1. 4 9. 4±1. 4

RR 组
RR group 259±16 9. 3±1. 6 9. 3±1. 6

注:各组体重、最大失血量和最终失血量的比较。
Note. Comparison of body weight, maximum blood loss and final blood
loss among groups.

3　 讨论

　 　 Lamson 等[25] 和 Vivaldi 等[26] 在 20 世纪 40 年

代建立了一种能精确控制血压的犬失血性休克模

型。 然而,这种有价值的技术在很大程度上被忽视

了。 值得注意的是,与使用大型动物相比,啮齿动

物的使用具有许多伦理和经济上的优势。 本研究

应用这种储血技术来克服模拟失血性休克的啮齿

动物模型研究中的技术缺陷:血压波动范围大,并
且难以维持长时间的严重失血性休克以诱发可靠

的组织损伤。
在传统的休克模型中,给动物放血直到动脉压

力达到预定水平,然后在必要时通过反复出血或输

液来手动维持压力[27]。 然而,通常很难确定何时以

及在多大程度上输注或抽出血液。 手动控制血压

会导致显著的血压波动。 因此,传统的“定压”模型

并没有真正表现出定压,因为缺乏有效的技术来控

制广泛的血压波动。 在定容出血模型中,在不同的

实验中,30%~60%的估计血容量被放出,并且低血

压的程度没有被正确定义。 大鼠失血量随体重和

每只大鼠的 Hct 而变化[28]。 在计算休克时间之前,
出血时间也因动物而异。 因此,目前的失血性休克

模型总是遇到标准化和再现性的问题。 大量失血

导致心脏供血迅速减少,导致高死亡率,从而显著

地限制了休克的持续时间。 为了在实验中引起可

靠的组织损伤,MAP 必须在一定时间内保持在较低
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的水平。 Stein 等[29]报告称,持续不到 20 min 的 25
~30 mm Hg MAP 不会对大鼠造成危及生命的器官

损伤。 Hoppen 等[30] 报告,45 mm Hg 的 MAP 持续

60 min 不会对大鼠造成严重损害。 此外,研究表

明,在 40 mm Hg 的 MAP 下持续 60 min 或 30 mm
Hg 的 MAP 下持续 45 min 的失血性休克不会导致

轻微的功能或组织学脑损伤[21-23]。
通过新设计的注射器储血库装置,能够准确地

控制血压而无波动。 在 3 h 失血性休克发作期间,
MAP 准确地维持在 31~ 35 mm Hg 左右(表 2)。 休

克发作时,只需监测注射器血库内的血液水平,并
上下移动注射器,使血液水平高于大鼠身体(心脏

位置)47. 58 cm。 理论上,由于重力作用,大鼠身体

上方 47. 58 cm 处的血液水平产生了 35 mm Hg 的压

力。 根据预先确定的血压自动调节输注或输出。
因此,血压波动很小。 从技术上讲,可能会出现轻

微的血压波动,但只有在延迟移动注射器以使储液

器内的血液水平较长时间保持高于大鼠身体上方

47. 58 cm 时才会发生。 恒定的 MAP 保证了基本的

心脏供血,失血性休克期可轻松维持 3 h,PO2 和

PCO2 保持也在正常范围内(表 4)。 鉴于血液再输

注后 MAP 恢复到(90±21. 2)mm Hg(RB 组,表 2),
因此认为在该模型中心肺功能相对保持或有恢复

的潜力。 很可能我们的注射器血库抵消了血压下

降,从而阻止了冠状动脉血流的显著减少。 在整个

3 h 的休克过程中,最大失血量和最终失血量非常

接近,大约在 9. 2 ~ 9. 4 mL 之间。 大鼠血流量约为

50~70 mL / Kg[30]。 对于体重约 250 g 的大鼠,该模

型中的失血量至少相当于循环血流量的 60%。 因

此,该模型不仅是定压模型,而且是定容模型。 经

过如此长时间的严重失血性休克后,能够在所有的

实验组中发现明显的脑损伤。 海马组织对缺血缺

氧比较敏感,其损伤时的特征是大量的神经元固

缩,如图 2 所示。 失血性休克 3 h 导致该模型严重

乳酸酸中毒(表 4,显著降低血 pH 值和乳酸升高)。
7 只未复苏的大鼠中有 6 只在 3 h 失血性休克发作

后 120 min 内死亡(RN 组),但所有失血后经过液体

复苏的大鼠在整个实验期间均可存活(RB 组和 RR
组)。 这意味着尽管有严重的出血,这个模型依然

是可以救治的。
总之,利用注射器血库建立的高重复性失血性

休克模型可以成为研究失血性休克的病理生理变

化、器官、组织损伤和治疗效果的非常有用的工具。
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