
早期营养对湿热环境创伤大鼠脂质过氧化和一氧化氮的影响  

    应激可引起机体多种生理、生化指标的变化，甚至造成机体代谢紊乱。近年来对各种应激下机体的研究

已经很深入，认识到在严重烧伤等应激状态下，体循环的稳定不一定表示脏器得到有效复苏，胃肠道、肝、肾

等脏器可仍处于缺血缺氧状态。胃肠道损害可引起细菌/内毒素易位，导致肠源性感染，加重应激反应，进一

步损害内脏器官[1]。营养是提高动物或机体抗应激能力的有效干预措施之一[2]，关于热应激或创伤应激的

营养研究已经很多，但对湿热复合创伤应激的研究还少有报道。本实验以大鼠为模型，观察了补充和不补充复

合营养素对湿热复合创伤大鼠一些脂质过氧化和一氧化氮(NO)的影响，为研究提高机体的急性应激能力提供

新的资料和实验依据。 

    

1  材料与方法 

    1.1  实验动物与分组 

    Wistar大鼠 56只(由第一军医大学南方医院动物所提供)，雄性，体质量180~240 g, 

    随机分为湿热创伤给药组、湿热创伤对照组。每组各分为热应激1 h、热应激2 h、热应激后4 h(热应激2 

h后常温下放置4 h)、热应激后10 h 4个时相点，每个时相点7只大鼠。 

    1.2  主要试剂与仪器 

    新鲜配制3%戊巴比妥钠溶液，0.1%肝素钠，10%甲醛，南京建成生物工程研究所提供的超氧化物歧化酶

(SOD)试剂盒(黄嘌呤氧化酶法)和丙二醛(MDA)试剂盒(硫代巴比妥酸法)，NO试剂盒(硝酸还原酶法)，仿真模

拟气候舱(本校自制，可调节温度、湿度、风速等)，维生素C(安徽联谊药业股份有限公司产品，VC)、维生素

E(α-生育酚，Sigma公司产品, VE)、L-精氨酸(L-Arg,上海斐雅科技发展有限公司产品)，960全自动酶标仪

(美国Metertech INC产品)。 

    1.3  模型制备 

    营养模型：对照组动物，给予去离子水灌胃1周 (0.5 ml/100 g)[3]，给药组大鼠每日以维生素C 4.2 

mg/kg·b.w.、L-Arg 500 mg/kg·b.w.(去离子水溶液)、维生素E 8.4 mg/kg·b.w.灌胃，连续灌胃1周。 

    创伤模型制作：动物剃去背毛后，3%戊巴比妥钠溶液30 mg/kg·b.w.进行腹腔注射麻醉，99 ℃沸水背

部浅Ⅱ度烫伤，烫伤面积约为体表面积的10%[4]。 

    高温暴露条件：干球温度(37±0.5)℃，相对湿度(65±5)%，暴露时间为1~2 h。 

    1.4  样本及指标采集与测定 

    实验分8次进行，每次1个时相点，实验均于同一时间开始。实验过程中按照不同时间点要求麻醉动物，

腹主动脉采血。血样经静止30 min后，3 000 r/min离心10 min，取上清置于低温冰箱(-20 ℃)保存待测，

样本于同一时间由专人按试剂盒说明测定。同时采集胃粘膜，置于10%甲醛中固定，进行常规组织病理检验。 

    1.5  统计分析 

    用SPSS 10.0统计软件进行析因设计方差分析及LSD两两比较。 
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2  结果 

    2.1  血浆SOD、MDA、NO含量变化 

    如表所示，对照组和给药组血浆SOD、MDA含量变化的差异均有显著性意义(P<0.01, P<0.05)；对照组1 

h与2 h、6 h血浆NO含量变化比较，差异有显著性(P<0.01, P<0.05)，组间无显著性差异。 

    2.2  胃粘膜情况 

    湿热创伤对照组织学病理检查可见：胃窦部粘膜局部充血、水肿。常规病理检查可见局部血管扩张严重

呈弥漫性充血。给药组组织学病理检查可见：胃窦部粘膜局部轻微充血、水肿。常规病理检查可见粘膜层和粘

膜下层轻微充血。 

    2.3  动物整体情况 

    湿热创伤对照组6 和12 h两个时间点动物于出舱后120 min内各死亡1只；湿热创伤给药组12 h时相点有

1只于出舱后4 h内死亡。 

    

3  讨论 

    应激是指有害或过强刺激引起的机体非特异性反应，可导致机体多种生理、生化和组织学的改变，甚至

造成机体代谢紊乱，组织器官功能衰竭[5]。有研究表明，在高温高湿环境下,机体通过汗液蒸发散热而丢失

大量体液，使水、电解质代谢紊乱，加之高温环境下体内氧运输障碍，出现广泛的脂质过氧化反应，造成机体

SOD活性降低[6][7]。我们实验中发现，湿热创伤后的大鼠血浆SOD水平明显降低、MDA显著升高。与对照组相

比，早期营养干预可明显增高SOD活性、降低MDA水平。这表明早期肠道营养可明显减轻应激反应，调理应

激，这种作用有利于减轻内脏损害和降低创伤后降低高代谢反应[1][8]。可能的机制是应激前补充了一定量

的维生素C和维生素E，这些抗氧化维生素清除了动物体内多余的自由基[9]。 

    NO作为近几年来研究较热的一种细胞内及细胞间信使因子，具有其独特的理化性质和生物学特性，在全

身多系统的生理、病理过程中起着重要的作用。不少学者的研究表明，在应激和一些疾病条件下，NO的合成



明显升高[10][11][12]。由于NO是内皮细胞衍生的重要舒张血管物质，当过量合成时具有细胞毒性。创伤也

可诱导机体发生炎症反应，巨噬细胞释放NO增多[13]。我们实验中发现，湿热创伤后的大鼠血浆NO浓度明显

增高。与对照组相比，早期营养干预可降低血浆NO水平。可能的原因是在应激前补充了L-Arg，创伤后在细胞

因子及儿茶酚胺刺激下激活了精氨酸酶，它可竞争性抑制一氧化氮合酶合成NO[14]。这表明早期营养干预对

机体有一定的保护作用。 

    总之，脂质过氧化反应和NO浓度的变化与机体的生理病理改变具有密切关系，而早期肠道营养可以减轻

急性应激反应中MDA和NO对机体的影响水平，并提高SOD的活性从而增强它对机体的保护作用。这对于准确评

估应激对机体影响的程度，把握干预的时机从而提高机体对应激的适应能力，预防并发症的发生有重要意义。 
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