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人促红细胞生成素对腹部开放伤大鼠经人工海水浸泡后所致急性肾损
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［摘要］　目的：探讨人促红细胞生成素（ＥＰＯ）对腹部开放伤加人工海水浸泡所致急性肾损伤大鼠的保护作用。方法：健康、

雄性 Ｗｉｓｔａｒ大鼠随机分成ＥＰＯ预处理组、观察组、小剂量ＥＰＯ救治组、大剂量ＥＰＯ救治组，每组１５只动物。腹部开放伤加

人工海水（２２℃）浸泡，制备急性肾损伤动物模型，检测各组实验动物血肌酐、尿素氮、肌酸激酶、肌酸激酶同工酶、ＴＮＦα、ＩＬ６、

补体Ｃ３ａ、Ｃ反应蛋白、肾组织匀浆超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）水平，并观察肾脏病理学变化。结果：各组大鼠在腹部开放伤加海

水浸泡３ｈ后均发生了急性肾损伤改变，血清肌酐、尿素氮升高，但仍可存活；ＥＰＯ预处理组与观察组及小／大剂量ＥＰＯ救治

组比较，大鼠血肌酐、尿素氮、肌酸激酶、肌酸激酶同工酶显著降低，ＴＮＦα、ＩＬ６、Ｃ３ａ、Ｃ反应蛋白等炎性因子水平明显降低，肾

组织匀浆ＳＯＤ明显升高，肾脏近曲小管坏死程度计分明显下降。而大、小剂量救治组间各项指标比较则无统计学差异（Ｐ＞

０．０５）。结论：ＥＰＯ预处理对腹部开放伤加海水浸泡所致急性肾损伤大鼠有保护作用。
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　　腹部开放伤加海水浸泡可引起机体的急性肾损
伤，其发病机制涉及创伤后海水浸泡导致的低温、高
渗性脱水、严重感染、低氧血症等，其导致急性肾损
伤的发病率和严重程度均明显高于一般性创伤［１２］。
研究表明，腹部开放伤合并人工海水浸泡３ｈ可导
致 Ｗｉｓｔａｒ大鼠发生急性肾损伤［３４］。促红细胞生成
素（ｅｒｙｔｈｒｏｐｏｉｅｔｉｎ，ＥＰＯ）是一种主要由肾脏分泌的
相对分子质量为３０４００的糖蛋白，已广泛用于治疗
多种原因，如化疗、慢性肾功能衰竭、外科手术、获得
性免疫缺陷综合征等造成的贫血。ＥＰＯ作为细胞生
长因子超家族成员，广泛分布于人体内各个系统，具
有多种非造血生物学作用，可广泛地应用于多种系
统性疾病的细胞保护，是一种维持机体内环境稳定
的多功能细胞因子，对多种器官和组织具有多种保
护作用［５］。本实验通过建立大鼠腹部开放伤加海水
浸泡致急性肾损伤模型，观察ＥＰＯ对腹部开放伤大
鼠经海水浸泡后所致急性肾损伤的保护作用。

１　材料和方法

１．１　实验动物和分组　健康、雄性、清洁级 Ｗｉｓｔａｒ
大鼠由中国医学科学院实验动物中心提供，体质量
（２４７．５３±２８．９７）ｇ。实验大鼠按随机化原则分成４
组（ｎ＝１５）：（１）ＥＰＯ预处理组，下肢内侧皮下注射

ＥＰＯ１ｋＵ／ｋｇ［６］后，腹部致伤，海水浸泡３ｈ，捞出，
室温（３０℃）下放置３ｈ后心脏取血，留取肾脏组织；
（２）观察组，腹部致伤，海水浸泡３ｈ，捞出后不给予

ＥＰＯ，余同预处理组；（３）小剂量ＥＰＯ救治组，在致
伤、海水浸泡３ｈ、捞出后皮下注射ＥＰＯ１ｋＵ／ｋｇ，余
同观察组；（４）大剂量ＥＰＯ救治组，皮下注射ＥＰＯ
２．５ｋＵ／ｋｇ［７］，余同小剂量ＥＰＯ组。ＥＰＯ为华北制
药厂生产，１０ｋＵ／支。各组另取５只大鼠不做处理，
用于各组大鼠肾功能（肌酐、尿素氮）基线水平测定。

１．２　人工海水的配制　采用国家海洋局第三研究所
配方，其主要指标：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，海水温度２１～２３℃，实验室温度３０℃。

１．３　动物模型制作　实验动物术前禁食２４ｈ，自由
饮水；实验前１ｈ禁水。动物用氯胺酮（１０ｍｇ／ｋｇ）
和速眠新（盐酸赛拉唑、乙二胺四乙酸、盐酸二氢埃
托啡和氟哌啶醇的复方制剂，１ｍｌ／ｋｇ）腹腔麻醉。
麻醉成功后取仰卧位，将其固定于自制的鼠板上。
用眼科剪沿中下腹部正中切开约３ｃｍ进腹，用自制
硬质网片撑开并固定以防止内脏脱出，造成人为的
腹部开放性伤；将大鼠直立浸泡于２２℃海水浴中，水

面与剑突处平齐。为消除生物节律对实验结果的影
响，均于上午８时开始实验。

１．４　监测指标　观察各组实验动物的生命体征和
存活数。各组大鼠经心室采血后，取２ｍｌ及时送
检，以美国Ｂｅｃｋｍａｎ公司ＬＸ２０全自动生化分析仪
测定血清肌酐（Ｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）、肌酸激酶（ＣＫ）、
肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）。剩余血液标本（３ｍｌ）及
留取的肾脏组织低温（－７５℃）下保存，以备后续检
测用。大鼠血清ＴＮＦα、ＩＬ６、补体Ｃ３ａ、超敏Ｃ反应
蛋白（ＨＳＣＲＰ）均采用ＥＬＩＳＡ法测定，试剂均购自美
国Ｒ＆Ｄ公司。大鼠肾组织匀浆中超氧化物歧化酶
（ＳＯＤ）检测按照试剂盒说明书操作。

１．５　肾脏急性损伤的病理学观察　各组大鼠肾组
织以中性缓冲甲醛固定，石蜡包埋，切成３μｍ厚的
切片，ＨＥ染色后用普通光学显微镜观察。按照

Ｊａｂｌｏｎｓｋｉ等［８］制定的根据近曲小管坏死程度分级标

准分为５级。０级为正常；１级为单个细胞的坏死伴
核分裂；２级为相邻近曲小管所有细胞坏死但周围有
小管存活；３级为限定于近曲小管远端１／３细胞坏死
并扩展到皮质和髓质交界处；４级为近曲小管整段坏
死。分别对各组大鼠双侧肾脏进行病理分级并计
数。

１．６　统计学处理　实验数据以珚ｘ±ｓ表示，多组间
比较采用单因素方差分析，多组等级资料间的比较
采用ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓ检验；以Ｐ＜０．０５为差异有统
计学意义。

２　结　果

２．１　大鼠肾功能指标的改变　ＥＰＯ预处理组、观察
组、小／大剂量ＥＰＯ救治组大鼠在伤前尿素氮和血
肌酐的基础水平分别为（５．８６±０．４２）、（６．１０±
０．５３）、（５．８０±０．６２）、（５．９４±０．５５）ｍｍｏｌ／Ｌ和
（３８．６８±１０．３９）、（３８．３８±９．３２）、（３７．２６±９．２６）、
（３７．８４±１０．０５）μｍｏｌ／Ｌ，各组间差异均无统计学意
义。致伤及海水浸泡后，各组大鼠血肌酐、尿素氮、

ＣＫ、ＣＫＭＢ检测结果见表１。单因素方差分析显示
上述指标在各组间存在差异（Ｐ＜０．０５），其中ＥＰＯ
预处理组较其他各组显著下降，提示ＥＰＯ预处理可
减轻大鼠急性肾损伤程度。

２．２　大鼠细胞因子及ＳＯＤ的改变　结果见表２。
单因素方差分析显示大鼠 ＴＮＦα、ＩＬ６、Ｃ３ａ、ＨＳ
ＣＲＰ、肾组织匀浆ＳＯＤ等指标在各组间存在差异
（Ｐ＜０．０５），其中ＥＰＯ预处理组均较其他各组有改
善，提示ＥＰＯ预处理后大鼠炎症反应程度减弱，肾
组织抗氧化能力提高。
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２．３　大鼠肾脏近曲小管坏死程度计数　肾脏近曲
小管坏死程度计数在ＥＰＯ预处理组与ＥＰＯ观察组

之间，差异有统计学意义（Ｐ＜０．００１）；而小、大剂量

ＥＰＯ救治组之间差异无统计学意义，见表３。

表１　各组大鼠尿素氮、肌酐、肌酸激酶、肌酸激酶同工酶的比较

Ｔａｂ１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｅｒｕｍＢＵＮ，Ｃｒｅａ，ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅａｎｄＣＫＭＢｂｅｔｗｅｅｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
（ｎ＝１５，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＢＵＮ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｃｒｅａ
ｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１）

Ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ
ｚＢ／（Ｕ·Ｌ－１）

ＣＫＭＢ
ｚＢ／（Ｕ·Ｌ－１）

Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ １０．４０±２．５９ ５５．２０±１５．１４ ３７９３．８０±１２２０．２０ ４７０３．７３±１４９４．３２
Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ ８．７７±１．１７ ４１．８７±１１．２５ ２７２８．９３±１２３７．７９ ３５７２．２７±１１７９．１３
Ｌｏｗｄｏｓｅｇｒｏｕｐ １５．６２±２．６６ ５６．６０±１１．０４ ８０２１．６０±３５１２．９４ １０２５０．００±３８０７．９４
Ｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐ １４．７３±２．８３ ５５．２７±１４．８６ ６０９３．１３±２１５９．５８ ８０９４．０７±２５９４．１０

　ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ，Ｐ＜０．０５

表２　ＥＰＯ预处理组与观察组大鼠ＳＯＤ、Ｃ３ａ、ＴＮＦα、ＩＬ６、ＨＳＣＲＰ的比较

Ｔａｂ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＳＯＤ，Ｃ３ａ，ＴＮＦα，ＩＬ６ａｎｄＨＳＣＲＰｉｎｒｅｎａｌｔｉｓｓｕｅｈｏｍｏｇｅｎａｔｅｂｅｔｗｅｅｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
（ｎ＝１５，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ ＳＯＤ
ρＢ／（μｇ·ｍｌ－１）

Ｃ３ａ
ρＢ／（ｎｇ·ｍｌ－１）

ＴＮＦα
ρＢ／（ｐｇ·ｍｌ－１）

ＩＬ６
ρＢ／（ｐｇ·ｍｌ－１）

ＨＳＣＲＰ
ρＢ／（ｎｇ·ｍｌ－１）

Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ １．２４±０．１７ ３１１．１４±４５．１２ ４７．０９± ７．６５ ２０７．７６±４２．２６ ２７．４６± ７．９２
Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ １．４３±０．２２ ２７２．３６±３７．７７ ４１．４０± ５．２０ ９４．９８±１７．８４ ２１．３９± ５．８５
Ｌｏｗｄｏｓｅｇｒｏｕｐ １．１０±０．４９ ３８１．５８±６４．６３ ５１．５２± ７．５４ １３６．３７±２７．５７ ４９．５２±１５．３１
Ｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐ １．１４±０．３３ ３５２．００±９７．９３ ４９．９８±１０．４２ １４３．５８±３３．７６ ５２．０９±１７．５９

　ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ，Ｐ＜０．０５

表３　ＥＰＯ预处理组与观察组大鼠
肾脏病理损伤程度分级计分的比较

Ｔａｂ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｒｅｎａｌｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｉｎｊｕｒｙｇｒａｄｅｓ
ｂｅｔｗｅｅｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ（Ｇｒａｄｅｓ０２ａｒｅｍｉｌｄｉｎｊｕｒｉｅｓ；

Ｇｒａｄｅｓ３４ａｒｅｓｅｖｅｒｅｉｎｊｕｒｉｅｓ，３０ｋｉｄｎｅｙｓａｒｅｃｏｕｎｔｅｄ）

Ｇｒｏｕｐ
Ｇｒａｄｅ

０１ ２ ３ ４
Ｔｏｔａｌ

Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ ０ ６ １０ １４ ３０
Ｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ ４ １８ ４ ４ ３０
Ｌｏｗｄｏｓｅｇｒｏｕｐ ０ ２ １２ １６ ３０
Ｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐ ０ ４ １２ １４ ３０

　ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓｔｅｓｔ，χ２＝３０．９５，Ｐ＜０．００１

２．４　大鼠肾脏形态学变化　ＥＰＯ预处理组与观察
组大鼠比较，ＥＰＯ预处理组大鼠肾脏的间质小管损
伤程度明显好于ＥＰＯ观察组大鼠；而致伤、浸泡３ｈ
后再使用大、小剂量ＥＰＯ救治的两组大鼠的肾脏间
质小管损伤的程度相近，光镜下观察病理表现类似；
但ＥＰＯ预处理组与观察组大鼠的肾脏间质小管的
病理表现又均好于大、小剂量ＥＰＯ救治两组大鼠的
肾脏病理变化，说明致伤时间长、肾脏间质小管的损
伤也会越发严重（图１）。

图１　各组大鼠伤后肾脏病理照片

Ｆｉｇ１　Ｋｉｄｎｅｙｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆｒａｔｓｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｇｒｏｕｐｓ
Ａ：Ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｓｈｏｗｓｔｈａｔｍｏｓｔｐｒｏｘｉｍａｌｃｏｎｖｏｌｕｔｅｄｔｕｂｕｌｅｅｐｉｔｈｅｌｉａａｒｅｓｗｏｌｌｅｎ，ｄｉｓｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ，ｎｅｃｒｏｔｉｚｅｄａｎｄｅｘｔｅｎｄｅｄｔｏｔｈｅｊｏｉｎｔｏｆｃｏｒ

ｔｅｘａｎｄｍｅｄｕｌｌａ．Ｂ：ＥＰＯｐｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｓｈｏｗｓｔｈａｔｍｏｓｔｐｒｏｘｉｍａｌｃｏｎｖｏｌｕｔｅｄｔｕｂｕｌｅｅｐｉｔｈｅｌｉａｋｅｅｐｉｎｔａｃｔｓｔｒｕｃｔｕｒｅ，ｗｉｔｈａｓｍａｌｌａｍｏｕｎｔｏｆ

ｅｐｉｔｈｅｌｉａｎｅｃｒｏｔｉｚｅｄ；ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｂｅｔｗｅｅｎａｄｊａｃｅｎｔｔｕｂｕｌｅｓａｒｅｌｅｇｉｂｌｅ；Ｃ：ＥＰＯｌｏｗｄｏｓｅｇｒｏｕｐｓｈｏｗｓｔｈａｔｍｏｓｔｐｒｏｘｉｍａｌｃｏｎｖｏｌｕｔｅｄ

ｔｕｂｕｌｅｅｐｉｔｈｅｌｉａａｒｅｓｗｏｌｌｅｎ，ｄｉｓｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ，ａｎｄｎｅｃｒｏｔｉｚｅｄ；Ｄ：ＥＰＯｈｉｇｈｄｏｓｅｇｒｏｕｐｓｈｏｗｓｔｈａｔｍｏｓｔｐｒｏｘｉｍａｌｃｏｎｖｏｌｕｔｅｄｔｕｂｕｌｅｅｐｉｔｈｅｌｉａａｒｅ
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ｓｗｏｌｌｅｎ，ｄｉｓｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ，ａｎｄｎｅｃｒｏｔｉｚｅｄ．ＨＥｓｔａｉｎｉｎｇ，ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×４００

３　讨　论

　　ＥＰＯ的产生由组织的氧合状态调节。当机体

受到缺血、缺氧刺激时，ＥＰＯ可以在低氧诱导因子

（ｈｙｐｏｘｉａｉｎｄｕｃｉｂｌｅｆａｃｔｏｒ１，ＨＩＦ１）的作用下分泌

增加，提高细胞的生存能力，调节、减轻局部的炎症

反应，减少细胞凋亡，上调抗氧化酶的表达及下调氧

自由基产生，发挥其抗氧化作用，阻滞水通道蛋白２
（ａｑｕａｐｏｒｉｎ２，ＡＱＰ２）的下调，促进血管内皮细胞增

殖和增加基质金属蛋白酶２生成介导早期血管生成

以及促进细胞分化介导晚期血管生成，调节人体免

疫系统功能，直接刺激Ｂ淋巴细胞产生免疫球蛋白，

从而保护各组织脏器的功能，避免细胞的过度凋

亡［９］，对肾脏具有很好的生物保护作用［１０］。

　　在本实验中，大鼠在受到开放伤、海水浸泡的严

重打击下，激活了自身的防御机制，被活化了的免疫

细胞释放各种细胞因子和一些化学物质，包括促炎

因子如ＴＮＦ、ＩＬ１β、ＩＬ６和抗炎因子如ＩＬ４、ＩＬ１０、

肿瘤生长因子（ＴＧＦ）等，并激活补体系统以及引起

机体体内氧自由基异常增多。其中ＣＲＰ是机体非

特异性炎症反应中主要的、最敏感的标志物之一。

临床上可用新的方法检出低浓度的 ＣＲＰ即 ＨＳ

ＣＲＰ，ＩＬ６可激活炎性细胞如单核巨噬细胞、中性粒

细胞以及内皮细胞，使炎性因子 ＨＳＣＲＰ等释放增

多。ＨＳＣＲＰ在ＩＬ６调节下由肝细胞合成，它通过

激活补体系统引起脂质沉积，此时 ＨＳＣＲＰ明显升

高［１１］。ＴＮＦα、ＩＬ６及 ＨＳＣＲＰ共同参与了复杂的

炎症反应，并且相互促进，加速局部炎症的发生发

展，加之高渗、脱水、低温、低氧血症等诸多因素的作

用，导致了肾组织的急性损害。首先是体液免疫对

肾组织的损害。免疫复合物本身直接使肾小球通透

性增加，尿蛋白排出增加。免疫复合物激活补体破

坏内皮细胞膜等膜性结构。补体激活后，通过Ｃ５ａ
的趋化作用，引起炎症反应，释放细胞因子、蛋白溶

解酶、活性氧，使局部组织遭到破坏。Ｃ３ａ、Ｃ５ａ具有

过敏毒素样作用，引起毛细血管通透性增加，平滑肌

收缩等，使肾血流量减少，导致肾功能损害。增强的

细胞免疫亦可分泌大量细胞因子，产生迟发型超敏

反应，引起肾组织损伤。同时ＴＮＦ影响凝血及纤溶

系统，导致凝血与纤溶平衡紊乱，纤维蛋白在血管内

沉积形成血栓，导致肾小球毛细血管壁增厚及硬化，

进而导致肾血流量减少，肾小球硬化。ＩＬ６可促进

系膜细胞增殖［１２］。ＴＮＦ促进系膜细胞增殖的同时，

亦可使基质增生，系膜区增宽［１３］。而 ＴＮＦ对纤维

细胞具有促增殖作用，ＩＬ６、ＴＮＦ可刺激成纤维细

胞增殖，产生胶原纤维，导致肾脏局部纤维化［１４］。

另外氧自由基的病理性增多可导致自由基损伤，破

坏细胞膜系统结构与功能的完整性。目前研究还认

为，ＡＱＰ２也在急性肾损伤的病理生理过程中起着

非常重要的作用，在急性肾损伤发生时，ＡＱＰ２明

显下调，其在肾集合管上的ｍＲＮＡ含量和表达量显

著减少，这有可能是导致肾脏浓缩稀释功能下降的

重要原因之一［１５］。

　　本研究表明ＥＰＯ对于机体的炎症反应具有重

要的调节作用。ＥＰＯ可直接刺激Ｂ淋巴细胞产生

免疫球蛋白，通过增加红细胞数量，使红细胞表面

ＬＦＡ３与淋巴细胞表面ＣＤ２受体直接结合，增加细

胞因子的分泌，间接影响 Ｔ淋巴细胞功能；还能增

加白细胞的数量，明显增强其趋化及吞噬功能，有效

地抑制炎症反应程度。在本实验中，腹部开放伤合并

海水浸泡大鼠血清ＴＮＦα、ＩＬ６、ＨＳＣＲＰ、Ｃ３ａ浓度均

较使用了ＥＰＯ预处理的大鼠明显升高，说明ＥＰＯ可

抑制缺血组织白细胞的浸润，减少炎性因子ＴＮＦα、

ＩＬ６、ＭＣＰ１等的释放，减轻补体系统的激活及反应

程度，进而发挥重要的抗炎作用［１６］。

　　ＥＰＯ能通过上调抗氧化酶的表达及下调氧自

由基产生发挥其抗氧化作用。ＳＯＤ是机体内广泛

存在的一类金属抗氧化酶，能催化超氧阴离子自由

基的歧化反应，将超氧阴离子歧化为过氧化氢和水，

对抗自由基损伤［１５］，清除细胞生命活动中产生的超

氧离子。ＳＯＤ是生物体内主要的抗氧化酶，其活力

的高低间接反映了机体清除自由基的能力，是细胞

膜系统结构与功能完整性的保护性酶。

　　在本实验中，ＥＰＯ预处理组的ＳＯＤ的活性高

于对照组，说明ＥＰＯ还通过提高抗氧化酶（如ＳＯＤ
等）的活性，保护脏器如肾脏的缺血性损伤，验证了

ＥＰＯ具有抗氧化应激的作用［１７１８］。

　　ＥＰＯ还能通过促进血管内皮细胞增殖和增加

基质金属蛋白酶２生成介导早期血管生成以及促进

细胞分化介导晚期血管生成［１９］，而且ＥＰＯ在促进

毛细血管生成的同时并不削弱内皮细胞之间的紧密

连接，不增加渗出性病变［２０］。所以ＥＰＯ能通过维

持和重建血供促进损伤修复。在本实验中，ＥＰＯ预

处理组大鼠肾脏的间质小管损伤程度明显好于
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ＥＰＯ观察组大鼠，这与其抗炎症反应、减少细胞凋

亡、抗氧化、阻滞ＡＱＰ２下调、促进局部组织修复等

多种作用有关。

　　在本实验中，ＥＰＯ预处理组与观察组及小／大

剂量ＥＰＯ治疗组大鼠比较，血肌酐、尿素氮、ＣＫ、

ＣＫＭＢ、肾脏近曲小管坏死计数等指标均有统计学

差异（Ｐ＞０．０５），提示预先使用ＥＰＯ可发挥其全面

的抗炎症、抗氧化应激等多种作用，对腹部开放伤加

海水浸泡所致急性肾损伤大鼠可起到有效的生物保

护作用。小／大剂量ＥＰＯ治疗组与观察组比较，各

检测项目间差异也有统计学意义，说明在发生急性

肾损伤后ＥＰＯ仍可以有一定的全面的正性保护作

用。但在致伤、浸泡３ｈ后小／大剂量ＥＰＯ救治组

间各项检测指标差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），究

其原因，可能与实验动物个体较小、承受的复合伤情

比较严重、致伤时间长、急性损伤逐渐转变成慢性损

伤以及观察时间有限等诸多因素有关。
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