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创伤失血休克对胃肠道炎症反应及应激状况的影响研究 

钱 滢，周 迎，刘俊林 

长沙医学院  湖南长沙 

【摘要】目的 创伤休克胃肠细胞的损伤，胃肠粘膜屏障的破坏，导致机体应急调节能力改变及内环境

发生改变。本研究拟通过动物实验，明确创伤失血性休克对大鼠肠道炎症因子及热休克蛋白表达水平的影

响。方法 研究采用 SD 大鼠 24 只，随机分为正常对照组和创伤失血性休克组，取小肠粘膜组织，测定炎

症因子 IL-6、IL-1β、TNF-α和热休克蛋白 HSP-70 的水平。结果 创伤失血性休克后，大鼠的炎症因子和

热休克蛋白均有显著上升。IL-6、IL-1β、TNF-α和热休克蛋白 HSP-70 分别上升了 2.15、23.9、124.7、0.57
倍。与正常对照组相比均具有显著性差异（P<0.05）。结论 表明创伤失血性休克后，胃肠道的炎症反应异

常增加，且应激反应强度明显增强。石观音“肠功能衰竭”或“休克肠”在多器官功能不全发生发展中的发挥

重要作用。 
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【Abstract】 Objective The injury of gastrointestinal cells and the destruction of gastrointestinal mucosal 
barrier in traumatic shock lead to the change of emergency regulation ability and internal environment. This study 
aims to clarify the effect of traumatic hemorrhagic shock on the expression of intestinal inflammatory factors and 
heat shock proteins in rats through animal experiments. Methods: Twenty four SD rats were randomly divided into 
normal control group and traumatic hemorrhagic shock group. The intestinal mucosa was taken and the 
inflammatory factors IL-6 and IL-1 were measured β、 TNF- α And HSP-70. Results: After traumatic 
hemorrhagic shock, inflammatory factors and heat shock proteins in rats were significantly increased. IL-6、IL-1 
β、 TNF- α HSP-70 and HSP-70 increased 2.15, 23.9, 124.7 and 0.57 times respectively. Compared with the 
normal control group, there were significant differences (P<0.05). Conclusion: After traumatic hemorrhagic shock, 
the inflammatory reaction of gastrointestinal tract is abnormally increased, and the intensity of stress response is 
significantly enhanced. Shi Guanyin's "intestinal failure" or "shock intestine" plays an important role in the 
occurrence and development of multiple organ dysfunction. 
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近年学者们逐渐重视休克病人胃肠功能改变对

机体预后的影响：研究发现创伤缺血再灌流复合内

毒素血症对肠屏障功能有很大损伤[1]；休克时间越

长，缺血再灌注损伤越严重，机体血液中内毒素水
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平越高[2]；大鼠动物模型证明大鼠肠道缺血再灌注

损伤后存在肠源性细菌内毒素移位[3]。 
目前研究主要集中关注休克对机体肠粘膜屏障

的破坏和屏障破坏后肠道菌群移位；但也有一些实

验提示创伤性休克病人门静脉内未检测到肠道来源

的细菌且选择性肠道灭菌并不能防止多器官功能不

全综合征（multiple organ dysfunction syndrome, 
MODS）的发生细菌或毒素移位对 MODS 的确切作

用受到质疑；故有学者提出胃肠道是 MODS 的枢纽

及启动器官,是炎症性介质的扩增器，肠道“细菌移

位”起着重要作用，但不是唯一的原因还待于进一步

探讨。 
本研究主要在动物模型分析创伤失血性休克

后，大鼠肠道炎症和热休克反应相关因子的表达情

况。 
1 研究方法 
1.1 实验动物及分组 
采用 SD 大鼠共 24 只，雌雄各半，有长沙医学

院动物部提供。所有大鼠适应性喂养 1 周后随机分

为创伤失血性休克动物模型和正常对照组两组，每

组 12 只。所有大鼠均由动物部工作人员放在大鼠房

的层流架上单笼饲养，温度保持在 18-22℃之间，湿

度恒定在 50%左右，12h 光照，12h 黑暗。适应性喂

养 1 周，自由摄食，饮高压消毒灭菌水。实验期间，

定时更换垫料，保持垫料干燥，保持饮水充足。每

周称重 1 次，实验期间每天观察大鼠食欲、毛发、

大便及整体状况及有无死亡等。 
1.2 建立创伤失血性休克动物模型 
实验组大鼠股骨骨折法建立创伤失血性休克模

型（股骨中下 1/3 处粉碎性骨折，并经股动脉快速

放血，约 10 分钟，至平均动脉压 4～4.65Kpa，维持

1.5 小时，回输失血。 
1.3 样本获取及炎症及热休克相关指标检测 
大鼠术后取小肠组织，制备组织匀浆。采用

ELISA 法检测血清炎症因子（IL-6、IL-1β、TNF-α）
和热休克蛋白 HSP-70 水平。 

1.4 数据统计 
所有数据采用平均值±SD 表示，并采用

SPSS19.0 进行统计分析，P 值小于 0.05 则判定为结

果具有显著性差异。 
2 研究结果 
结果如表 1 所示，创伤失血性休克后，大鼠的

炎症因子和热休克蛋白均有显著上升。IL-6、IL-1
β、TNF-α和热休克蛋白 HSP-70 分别上升了 2.15、
23.9、124.7、0.57 倍。与正常对照组相比均具有显

著性差异（P<0.05）。 
表 1 创伤失血性休克大鼠炎症因子及热休克蛋白 70 表达情况 

 正常对照组（n=12） 创伤失血性休克组（n=12） P 值 

IL-6(ng/L) 27.5±2.4 59.2±4.2 <0.05 

IL-1β(ng/L) 57.4±5.2 1373.2±18.7 <0.05 

TNF-α(ng/L) 22.9±4.7 2856.8±36.2 <0.05 

HSP-70(ng/L) 26.4±5.2 15.3±2.7 <0.05 

 
3 结论与讨论 
休克是临床上常见的死亡原因，一直引起学者

们高度关注。器官功能不全综合征（MODS）是指

急性疾病过程中同时或序贯继发两个或多个重要器

官功能障碍。多器官功能不全综合征发病机制目前

尚不太清楚：许多研究提示严重创伤、感染、休克

与 SIRS、MODS 和 MSOF 之间关系密切。 
近年，人们在研究多器官功能不全时发现：机

体内炎性介质达到一定水平，机体会出现炎症过度

激发状态，则可发生全身炎症反应综合征（SIRS）。

届时机体出现代偿性抗炎反应综合征（CARS）的防

御反应与 SIRS 相对抗以求重建平衡，否则 SIRS 过

度激活必然导致多器官功能不全综合征。以往实验

研究提示机体炎性状态及热休克反应在 SIRS 过度

激活发挥重要作用。因此，通过检测体内炎症因子

和热休克蛋白水平可以了解机体炎症反应和应急反

应情况。 
近几年，学者们对创伤性休克时机体胃肠道改

变作了深入的研究：陈双等发现失血性休克早期的

肠 I/R 后可造成肠黏膜屏障损害,但肠黏膜具有强大

的重建潜能[4]。王蕾等发现大鼠失血性休克复苏后，

失血性休克致肠缺血-再灌注损伤从而导致肠黏膜
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屏障受累，小肠黏膜通透性增加，引起细菌移位[5]。

黑子清等发现黄芪能减少失血性休克再灌注小肠粘

膜组织 iNOS 表达，这可能与其抗失血性休克再灌

注肠粘膜的损伤机制有关[6]。虽然学者们研究发现

休克病人存在胃肠粘膜破坏，也意识到胃肠粘膜破

坏与机体预后有密切联系；但关于休克病人胃肠粘

膜破坏机制尚不明确，如何防止“肠功能衰竭”或

“休克肠”还有待于深入研究。 
热休克现象在机体内广泛存在，通过不断研究

发现热休克蛋白在对机体许多器官具有保护作用。

HPS70 是大肠杆菌 DNAK 蛋白的类似物。大量的实

验[7-9]表明：HSPs 对心、脑肺肝等多种器官具有保

护作用。其保护机制目前研究发现主要表现在以下

几方面：（1）分子伴侣作用：与新生、未折叠、错

折叠或聚集的蛋白结合，加速肽链的正确折叠或重

折叠，维持某些肽链的伸展状态，以利于跨膜转运，

在线粒体和内质网等不同的区域中发挥作用，同时

促进某些变性蛋白降解和消除，重新激活某些酶的

作用，维持细胞正常的生理功能。（2）抗炎作用：

抑制 NF-kB 的活性，减少炎性介质的产生，增加抗

炎因子的表达。（3）抗氧化作用：减轻高浓度氧或

H2O2 介导的蛋白氧化，脂质的过氧化，中性粒细胞

浸润和凋亡，防止 ATP 耗竭，起到细胞保护作用。

（4）抗细胞凋亡作用：抑制蛋白激酶 JNK 和 P38
的活性，干扰细胞色素 C 与凋亡蛋白酶活性因子 1
断凋亡体的形成，抑制细胞凋亡。所以，了解细胞

HSP70 表达情况，可以了解机体的应急反应强度及

炎症反应的情况。 
本研究通过建立了大鼠创伤失血性休克模型，

对比正常大鼠，检测其小肠粘膜中的炎症因子 IL-6、
IL-1β、TNF-α和热休克蛋白 HSP-70 的水平。结果

发现炎症因子 IL-6、IL-1β、TNF-α水平明显增加，

而热休克蛋白 HSP-70 水平明显降低，表明胃肠道的

炎症反应异常增加，且应激反应强度明显增强。石

观音“肠功能衰竭”或“休克肠”在多器官功能不全发

生发展中的发挥重要作用。 
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