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大鼠胸部撞击致肺损伤模型的建立

陆　军，何星颖，叶晓明，邹　最，纪瑞华，张绍博，徐海涛，石学银

第二军医大学长征医院麻醉科，上海２００００３

　　［摘要］　目的　建立一种胸部撞击致肺挫伤的大鼠模型。方法　将８４只ＳＤ大鼠随机分成７组（ｎ＝１２），采用自制的
胸部撞击装置，用不同撞击能量（２．７、２．０、１．８、１．５、１．２、０．９和０Ｊ）对大鼠胸部进行撞击造成双侧肺损伤。监测撞击前后大鼠

循环和呼吸功能变化。撞击１２０ｍｉｎ后处死大鼠，开胸行创伤评分，观察心肺组织形态学变化，并进行病理学评分，计算肺组

织湿干比和肺泡灌洗液蛋白含量。结果　用１．２Ｊ能量撞击大鼠胸部可致理想的双侧肺损伤而无明显心脏损伤，动物死亡率
较低。结论　采用自制胸部撞击装置建立的大鼠双侧肺损伤模型可以较好地模拟胸部撞击后双侧肺挫伤伤情，可用１．２Ｊ的
撞击能量进行后续实验研究。
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　　胸部撞击伤是挫伤性肺损伤的重要原因，而肺

挫伤是急性肺损伤或急性呼吸窘迫综合征的主要原

因［１］。建立合理的动物模型，有效地模拟临床肺挫

伤患者损伤后的病理生理过程，是开展肺挫伤相关

研究的前提。目前肺挫伤动物模型较少，制作复杂，

致伤方式及结果评估不一；且胸部撞击致肺损伤的

动物模型多采用犬、猪、兔等较大的动物［２４］，成本

高、致伤装置稳定性差，而大鼠［５６］、小鼠［７］等小动物

模型由于操作复杂，并未在实验研究中被广泛应用。

本研究旨在建立胸部撞击致肺挫伤的大鼠模型，为

后续研究提供实验基础。

１　材料和方法

１．１　撞击致伤装置的设计制作　撞击致伤装置（图

１）主要由胸部撞击部分和心脏保护部分组成。胸部
撞击部分的主体为一直径３．０ｃｍ的中空钢管（高度
可调），钢管下方与一塑料撞击板垂直相接，４枚特氟
龙螺栓穿过塑料撞击板四角，将其相对固定于Ｐｌｅｘｉ
ｇｌａｓｓＲ○ｇｌａｓｓ操作台（塑料撞击板在竖直方向可做相
对移动）。心脏保护部分采用厚度为４ｍｍ的塑料
板，中间去除略大于心脏的部分。撞击时，心脏保护
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板位于塑料撞击板下方，与大鼠胸前区直接接触，缺
损部分位于心脏投影区之上，以减少对心脏的撞击
损伤。实验中砝码从钢管内腔落下，能量通过塑料
撞击板、心脏保护板传导到大鼠胸前区，造成胸部撞
击伤。

图１　大鼠胸部撞击致伤装置示意图

Ｆｉｇ１　Ｓｃｈｅｍａｔｉｃｄｉａｇｒａｍｏｆｔｈｅｄｅｖｉｃｅ

ｆｏｒｒａｔｃｈｅｓｔｉｍｐａｃｔｔｒａｕｍａ

１．２　动物分组和处理　成年雄性ＳＤ大鼠８４只，体
质量（２８０±２５）ｇ，由中国科学院上海实验动物中心
提供。将大鼠随机分成７组，每组１２只，分别给予

２．７、２．０、１．８、１．５、１．２、０．９和０Ｊ（对照组）的撞击能
量。大鼠禁食１２ｈ，自由饮水。实验时将大鼠置于

ＰｌｅｘｉｇｌａｓｓＲ○ｇｌａｓｓ操作台，仰卧位，四肢固定。心脏保
护板置于心前区，缺损位置正对心脏（大约左第二肋
间位置）。２％戊巴比妥钠５０ｍｇ／ｋｇ腹腔注射麻醉，
气管切开，插管，接 ＭＰＡ２０００多通道生理记录仪监测
肺功能。左侧股动脉置管，接 ＭＰＡ心功能分析仪，监
测动脉血压和心率。根据分组情况将相应的砝码从
钢管内腔落下进行撞击，如撞击后大鼠呼吸停止超过

３０ｓ则进行胸外按压辅助呼吸，同时监测大鼠血压、心
率、肺功能等生理指标，并对死亡大鼠进行尸检确定
死亡原因，未死亡大鼠观察１２０ｍｉｎ后处死。

１．３　测量指标

１．３．１　生理指标监测　记录大鼠撞击前及撞击３０、

１２０ｍｉｎ后的平均动脉压（ＭＡＰ）、心率（ＨＲ）、潮气
量（ＶＴ）、呼吸频率（Ｆ）和动脉血气［包括酸碱度
（ｐＨ）、动脉氧分压（ＰａＯ２）、动脉二氧化碳分压
（ＰａＣＯ２）、碱剩余（ＢＥ）］。

１．３．２　创伤评分　解剖死亡和处死大鼠，参照Ｌａｕ
等［８］的方法，对胸部撞击致大鼠肺损伤的伤情进行
评分，建立６分制创伤评分标准：０分为胸壁、肋骨及
肺部无损伤；１分为肺（肺门区、肺泡区）充血、点状
出血，胸壁淤血、淤斑；２分为肺灶状出血面积＜
２０％，胸壁软组织斑块状出血；３分为肺出血面积＞

２０％或中度水肿，胸壁肋骨骨折１根；４分为肺出血
面积＞４０％或重度水肿，胸壁肋骨骨折２～３根；５分
为肺出血面积＞６０％或表浅撕裂，胸壁肋骨骨折≥４
根；６分为肺深度和（或）广泛撕裂，胸壁多处骨折、连
枷胸。

１．３．３　肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）蛋白浓度的测定　取大
鼠左肺制备ＢＡＬＦ样本，采用ＢＣＡ法测定蛋白浓度。

１．３．４　心肌、肺病理及湿干比（Ｗ／Ｄ）　取大鼠右
肺，一半做病理，计算肺组织病理学评分，另一半用
于测肺组织 Ｗ／Ｄ。取大鼠心肌做病理检查。

１．４　统计学处理 　采用ＳＰＳＳ１７．０软件包进行统
计学分析，计量资料以珚ｘ±ｓ表示。各组间比较采用
单因素方差分析 （ＡＮＯＶＡ），检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　撞击后１２０ｍｉｎ大鼠死亡率　撞击１２０ｍｉｎ
后，２．７、２．０、１．８、１．５、１．２、０．９和０Ｊ各组大鼠死亡
率分别为１００％、７５％、５０％、５０％、２５％、８．３％和０。

２．２　撞击前后大鼠血压和心率的变化　由表１可
见，撞击前各组大鼠 ＭＡＰ和 ＨＲ差异无统计学意
义。撞击３０、１２０ｍｉｎ后，随着撞击能量的增加，大
鼠 ＭＡＰ和 ＨＲ逐步降低：在相同时间点，与０Ｊ组
比较，除０．９Ｊ组外其余各组 ＭＡＰ和 ＨＲ差异均有
统计学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）；与１．２Ｊ组比较，
仅有１．８、２．０Ｊ组的 ＭＡＰ、ＨＲ和１．５Ｊ组的ＨＲ与
其差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。２．７Ｊ
组大鼠撞击后 ３０ ｍｉｎ 内全部死亡，无撞击后
数据。　　　
２．３　撞击前后血气和肺功能的变化　由表２可见，
撞击前各组大鼠ｐＨ、ＰａＯ２、ＰａＣＯ２、ＢＥ、ＶＴ和Ｆ差
异无统计学意义。除０Ｊ组和２．７Ｊ组外，各组大鼠
撞击后ＶＴ先减少，再缓慢增加，但１２０ｍｉｎ时仍低
于撞击前水平；Ｆ先增快，后缓慢降低。撞击３０、１２０
ｍｉｎ后，１．２Ｊ组动脉ＰａＯ２、ＰａＣＯ２与２．０、１．８、１．５Ｊ
各组比较，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）；

１．２Ｊ组ＶＴ与２．０、１．８Ｊ撞击各组比较差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１）。２．７Ｊ组大鼠撞击后

３０ｍｉｎ内全部死亡，无撞击后数据。　　　　
２．４　创伤评分　由表３可见，２．７Ｊ组创伤极重，

２．０Ｊ和１．８Ｊ组创伤较重，１．５Ｊ和１．２Ｊ组创伤较
轻，０．９Ｊ组创伤轻微。

２．５　撞击后１２０ｍｉｎＢＡＬＦ中蛋白含量以及肺组织

Ｗ／Ｄ的变化　由表４可见，１．２Ｊ组蛋白含量和

２．０、１．８、０．９及０Ｊ组比较差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）；１．２Ｊ组 Ｗ／Ｄ和２．０、１．８、１．５Ｊ及０Ｊ组比
较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。
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表１　撞击前后大鼠血压和心率的比较

Ｔａｂ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｈｅａｒｔｒａｔｅ（ＨＲ）ｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｃｈｅｓｔｉｍｐａｃｔｔｒａｕｍａｉｎｒａｔｓ
珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ ｎ ＭＡＰ
ｐ／ｍｍＨｇ

ＨＲ
ｆ／ｍｉｎ－１ Ｇｒｏｕｐ ｎ ＭＡＰ

ｐ／ｍｍＨｇ
ＨＲ

ｆ／ｍｉｎ－１

２．７Ｊ １．２Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １２２．８±１６．０ ４１９±２９ Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １２９．５±１５．０ ４２１±３６

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ０   　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １１ ９６．９±７．２△ ３２９±３３△

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ０   　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ９ １０１．３±９．５△ ３６８±３９△△

２．０Ｊ ０．９Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １１４．０±７．６ ３８６±３０ 　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １１４．０±１７．９ ４１５±４８

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ５ ６３．３±５．１△△ ２５５±２８△△ 　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １２ １０２．３±１２．１ ３６３±３６

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ３ ７２．８±８．２△△ ２３９±２１△△ 　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １１ １０５．６±１１．１ ３９２±３６
１．８Ｊ ０Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １２３．８±１３．６ ３９３±２９ 　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １０８．１±７．４ ３６０±３３

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ８ ７１．６±６．６△△ ２８５±２６△△ 　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １２ １１０．６±１０．２ ３９３±３８

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ６ ７９．５±９．６△△ ３０９±２９△△ 　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １２ １０６．２±１４．３ ４１４±４３
１．５Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ １３２．４±１５．９ ４４２±３１

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １０ ８５．２±８．３△△ ３０６±３１△△

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ６ ９０．７±８．４△△ ３５３±３２△△

　ＭＡＰ：Ｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓ１．２Ｊｇｒｏｕｐａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜

０．０１ｖｓ０Ｊｇｒｏｕｐａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ

表２　撞击前后大鼠血气和肺功能

Ｔａｂ２　Ｂｌｏｏｄｇａｓａｎｄｌｕｎｇｆｕｎｃｔｉｏｎｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｃｈｅｓｔｉｍｐａｃｔｔｒａｕｍａｉｎｒａｔｓ
珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ ｎ ｐＨ ＰａＯ２
ｐ／ｍｍＨｇ

ＰａＣＯ２
ｐ／ｍｍＨｇ

ＢＥ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

ＶＴ
Ｖ／ｍｌ

Ｆ
ｆ／ｍｉｎ－１

２．７Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．４２±０．０４ ６８．５７±１０．５１ ４８．９０±７．０１ －５．３７±０．８１ ０．４９±０．０６ ６３．００±７．１２

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ       

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ       
２．０Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．３７±０．０２ ８０．３３±４．９３ ４７．４７±４．８１ －５．４１±０．７８ ０．５２±０．０５ ６５．００±８．３３

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ５ ７．３１±０．０５ ６３．５０±７．１５ ４３．２６±５．０９ －１０．８３±０．７６ ０．２９±０．０３ ９３．００±８．６２

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ３ ７．２０±０．０４ ５９．０６±６．３２ ４０．０５±６．０３ －９．３５±０．９４ ０．３５±０．０３ ６０．００±６．８１
１．８Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．４３±０．０３ ７４．６３±１０．９５ ４２．１９±５．５８ －５．３５±０．７８ ０．５１±０．０７ ６２．００±７．４８

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ８ ７．３２±０．０４ ６０．０５±６．３７ ４０．０１±７．０５ －８．６３±０．８１ ０．３３±０．０４ ８５．００±７．９３

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ６ ７．２１±０．０３ ５５．６３±７．２６ ３９．２６±６．０５ －７．９３±０．７９ ０．４３±０．０５ ６５．００±７．１８
１．５Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．３６±０．０４ ７５．４０±１０．２６ ４９．５８±５．６１ －５．４５±０．７９ ０．５０±０．０５ ６３．００±６．９２

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １０ ７．３２±０．０４ ５１．０６±７．０９ ４５．２６±６．２９ －８．３１±０．５９ ０．３５±０．０４ ８３．００±７．５３

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ６ ７．３０±０．０４ ５２．０３±６．９２ ３９．９４±７．０５ －６．３５±０．６３ ０．４５±０．０４ ６８．００±７．３４
１．２Ｊ

　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．４１±０．０５ ７７．１７±１０．７８ ４６．９３±６．６８ －５．３８±０．６９ ０．５２±０．０６ ６４．００±７．８９

　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １１ ７．３５±０．０４ ６８．２５±５．７３ ３８．７６±５．０６ －６．５４±０．４９ ０．４４±０．０６ ７７．００±６．３２

　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ ９ ７．３３±０．０４ ７１．２６±７．０８ ３９．８３±７．０３ －５．２５±０．７３ ０．４７±０．０６ ６６．００±７．８１
０．９Ｊ
　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．４１±０．０４ ７２．２９±７．８６ ４３．６５±５．９２ －５．２９±０．７０ ０．５２±０．０７ ６５．００±６．７３
　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １２ ７．３７±０．０５ ６８．９３±７．０１ ４１．０６±３．９８ －６．１３±０．２９ ０．４８±０．０５ ６８．００±７．１４
　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １１ ７．３３±０．０５ ６９．０３±６．２８ ４０．１５±６．３２ －５．４５±０．６８ ０．５０±０．０５ ６５．００±７．４１
０Ｊ
　Ｂｅｆｏｒｅｉｍｐａｃｔ １２ ７．３６±０．０２ ７７．３２±４．６３ ４５．４１±４．８１ －５．３１±０．５８ ０．４９±０．０７ ６５．００±７．３５
　３０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １２ ７．３６±０．０４ ７２．５０±７．１４ ４４．２６±５．２９ －６．１２±０．６６ ０．５１±０．０６ ６３．００±６．５３
　１２０ｍｉｎａｆｔｅｒｉｍｐａｃｔ １２ ７．３６±０．０４ ７５．０６±６．１８ ４６．０５±５．０６ －５．４６±０．７３ ０．５０±０．０６ ６５．００±６．８１

　ＰａＯ２：Ｐａｒｔｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆｏｘｙｇｅｎｉｎａｒｔｅｒｙ；ＰａＣＯ２：Ｐａｒｔｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆｄｉｏｘｉｄｅｉｎａｒｔｅｒｙ；ＢＥ：Ｂａｓｅｅｘｃｅｓｓ；ＶＴ：Ｔｉｄａｌｖｏｌｕｍｅ；Ｆ：Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ．

１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓ１．２Ｊｇｒｏｕｐａｔｔｈｅｓａｍｅｔｉｍｅ
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表３　各组大鼠创伤评分

Ｔａｂ３　Ｔｒａｕｍａｓｃｏｒｅｓｉｎｒａｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
ｎ＝１２

Ｇｒｏｕｐ ０ １ ２ ３ ４ ５ ６

２．７Ｊ ０ ０ ０ ０ １ ５ ６

２．０Ｊ ０ ０ ０ ０ ２ ７ ３

１．８Ｊ ０ ０ ０ １ ２ ７ ２

１．５Ｊ ０ ０ １ ３ ６ ２ ０

１．２Ｊ ０ ０ ２ ４ ４ ２ ０

０．９Ｊ ０ １ ５ ４ ２ ０ ０

０Ｊ １２ ０ ０ ０ ０ ０ ０

表４　各组大鼠肺组织 Ｗ／Ｄ以及

肺泡灌洗液（ＢＡＬＦ）中蛋白含量的比较

Ｔａｂ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｌｕｎｇＷ／Ｄａｎｄ

ｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔｅｎｔｉｎＢＡＬＦｏｆｒａｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
ｎ＝１２，珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ ＰｒｏｔｅｉｎｃｏｎｔｅｎｔｉｎＢＡＬＦ
ρＢ／（ｍｇ·ｍｌ－１）

ＬｕｎｇＷ／Ｄ

２．７Ｊ  
２．０Ｊ ３２．６４±７．８０ ７．５２±０．８６

１．８Ｊ ３０．９５±３．２２ ７．２７±０．７３

１．５Ｊ ２０．６７±８．２３ ６．４７±０．６５

１．２Ｊ ２０．８４±１２．６３ ４．４２±０．３９
０．９Ｊ １５．１４±２．１１ ４．１１±０．３６
０Ｊ １０．５８±２．６９ ３．１７±０．３２

　ＢＡＬＦ：Ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒｌａｖａｇｅｆｌｕｉｄ；Ｗ／Ｄ：Ｗｅｔ／ｄｒｙｍａｓｓｒａｔｉｏｏｆ

ｌｕｎｇｓ；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓ１．２Ｊｇｒｏｕｐ

２．６　撞击后１２０ｍｉｎ心肌和肺组织病理检查　病

理检查结果显示，心肌组织２．７、２．０Ｊ组可见间质

出血充血（图２Ａ），其他打击组和对照组未见明显改

变（图２Ｂ）；肺组织２．７Ｊ组可见肺组织实变（图

２Ｃ），１．８Ｊ组可见肺泡腔、间质出血（图２Ｄ），１．２Ｊ
组肺泡间质出血、水肿（图２Ｅ）。由肺组织病理学评

分结果可见，１．２Ｊ组和２．７、２．０、１．８、１．５、０．９及０Ｊ
组比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５，

表５）。

３　讨　论

　　本实验设计建立的大鼠动物模型中，大鼠早期

死亡率与撞击能量相关，随撞击能量增加大鼠死亡

率升高。０．９Ｊ组大鼠撞击１２０ｍｉｎ后死亡率仅

８．３％，撞击能量＞１．２Ｊ时大鼠死亡率≥５０％，２．７

Ｊ组大鼠撞击３０ｍｉｎ后即全部死亡。原因可能主要

为心脏损伤致心源性休克、肺广泛挫裂伤致血气胸、

连枷胸反常呼吸、不明原因的不可逆性呼吸停止。

也有极少数动物并无严重的胸部创伤却在撞击即刻

死亡，推测可能是撞击冲击波引起主动脉压升高、肺

牵张反射，刺激压力感受器而引起反射性心跳、呼吸

骤停［９］。

图２　撞击后大鼠心肌和肺组织病理照片

Ｆｉｇ２　Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｉｍａｇｅｓｏｆｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅａｎｄｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅａｆｔｅｒｃｈｅｓｔｉｍｐａｃｔｔｒａｕｍａｉｎｒａｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
Ａ：Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｉｎ２．０Ｊｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｍｙｏｃａｒｄｉａｌｔｉｓｓｕｅｉｎ１．２Ｊｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅｉｎ２．７Ｊｇｒｏｕｐ；Ｄ：Ｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅｉｎ１．８Ｊｇｒｏｕｐ；Ｅ：

Ｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅｉｎ１．２Ｊｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×４０（Ａ，Ｂ），×２０（Ｃ，Ｄ，Ｅ）

　　撞击能量≥１．２Ｊ时，各组大鼠发生不同程度的
生命体征紊乱和过度通气，ＰａＯ２、ＰａＣＯ２、ＢＥ均下
降，出现低氧血症、代谢性酸中毒合并呼吸性碱中
毒。撞击１２０ｍｉｎ后创伤评分显示：０．９Ｊ组创伤相
对较轻，１．２Ｊ组和１．５Ｊ组创伤适中，１．８Ｊ组创伤
重，２．７Ｊ组和２．０Ｊ组创伤极重。光镜下１．２Ｊ组
大鼠肺损伤区域内出现肺组织结构破坏明显、肺泡
内出血等原发性损伤和肺泡间质水肿、炎症细胞浸

润等继发性损伤，与临床所见肺挫伤的病理变化相
似，但无明显心肌损伤；光镜下还发现，随撞击能量
增加大鼠心肌出现病理性损伤。ＢＡＬＦ中蛋白含量
及肺组织 Ｗ／Ｄ的测定也证实，撞击能量增加至１．２
Ｊ时，双侧肺组织出现实质性损害，内皮渗透性显著
增加。由此我们可认为：１．２Ｊ撞击可以模拟双侧
肺挫 伤 伤 情，适 合 作 为 胸 部 撞 击 致 肺 损 伤 的
模型。　　　
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表５　各组大鼠肺组织病理学评分比较

Ｔａｂ５　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｓｃｏｒｅｓｏｆｌｕｎｇｓｉｎｒａｔｓｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
ｎ＝１２，珚ｘ±ｓ

Ｇｒｏｕｐ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｃｅｌｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ Ｅｄｅｍａ Ｂｌｅｅｄｉｎｇ Ｓｍａｌｌａｉｒｗａｙ

ｄａｍａｇｅ
Ｔｒａｎｓｐａｒｅｎｔ

ｍｅｍｂｒａｎｅｆｏｒｍａｔｉｏｎ

２．７Ｊ ３．１５±０．８３ ４．５６±１．２５ ４．３９±０．８３ ４．８３±１．４５ ３．６５±０．９６

２．０Ｊ ３．０３±０．６１ ４．０９±０．８５ ３．８３±０．７７ ３．５１±１．０１ ３．３７±０．７４

１．８Ｊ ２．７３±０．５９ ３．６５±１．０３ ３．５９±０．８９ ３．２９±０．９２ ３．１５±０．６３

１．５Ｊ ２．５１±０．５３ ３．２６±０．８３ ２．８６±０．７８ ２．８７±０．８２ ２．６１±０．５９

１．２Ｊ ２．１８±０．４５ ２．３９±０．３５ １．７６±０．３０ ２．２６±０．２９ １．９５±０．２６

０．９Ｊ １．５３±０．２８ １．４５±０．２５ ０．９６±０．１５ １．３６±０．１２ ０．９３±０．１２

０Ｊ １．００±０ ０±０ ０±０ ０±０ ０±０

　Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓ１．２Ｊｇｒｏｕｐ

　　以往的胸部撞击致肺损伤模型，或行右侧肺撞

击，或行双侧肺撞击，往往心脏冲击伤程度超过肺冲

击伤，动物死亡率很高。本实验使用自制的胸部撞

击装置建立的撞击伤模型，加用了心脏保护装置，可

以较好地复制大鼠双侧肺损伤，并显著降低模型制

作过程中大鼠的死亡率。模型制作相对简单，稳定

性较好，致伤结果易于评估，适于胸部撞击伤后肺损

伤发生机制及防治的相关实验研究。

４　利益冲突

　　所有作者声明本文不涉及任何利益冲突。
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