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胸部撞击伤致心肺联合损伤动物模型的建立
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　　摘　要：目的　建立胸部撞击伤致心肺联合损伤动物模型。方法　采用水平式小型生物撞击机，以１７０、２２０、２７０ｋＰａ驱动压

使撞击弹头对大鼠前胸部和侧胸壁分别致伤，观察不同撞击力度和位置对心肺损伤程度的影响。结果　心肺损伤程度与驱动压

力和撞击位置明显相关，其中以２２０ｋＰａ驱动压，使弹头对大鼠剑突左侧０．５ｃｍ处心尖搏动最强位置进行撞击，可造成中重度心

肺联合损伤，肺损伤简明损伤定级（ＡＩＳ）评分为（４．４±０．８４３）分，心脏损伤ＡＩＳ评分为（３．３３±０．５１６）分，死亡率２０％，且可观察

到伤后２ｈ左心室功能明显下降，左心室收缩期末压、舒张期末压均明显低于健康对照组，特别是评价左心室收缩能力的左心室

内压最大上升速率下降明显，与临床中重度胸部撞击伤较为一致。结论　所建立的大鼠胸部撞击伤致心肺联合损伤动物模型，

具有操作简便、物理参数可精确调整、撞击部位准确、可重复性好、病变典型等特点，适合中小型动物的胸部创伤研究。
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　　交通事故所导致的胸部创伤达３５％～４０％，是仅次于颅

脑外伤的第２位死亡原因，其中又以撞击伤为最常见的类型。

胸部撞击伤常以肋骨骨折、肺挫伤为主要临床表现，而心肌挫

伤等心脏损伤常常被更严重的肺损伤所掩盖，且临床缺乏可靠

的诊断指标，易被忽略。以往的大量动物模型均限于对肺或心

脏独立进行撞击致伤，不能完全达到模拟伤情的目的。为此，

作者设计了大鼠胸部撞击伤致心肺联合损伤动物模型，以利于

更好地对撞击所致的心、肺损伤进行研究。

１　材料与方法

１．１　实验动物分组及模型制备　成年健康ＳＤ大鼠７０只（第

三军医大学大坪医院实验动物中心提供），雌雄不限，体质量

２３０～２６０ｇ。按撞击部位的不同，将动物按胸部正位撞击组（Ａ

组），胸部侧位撞击组（Ｂ组）进行分类。再随机将实验动物按

致伤驱动压力１７０、２２０、２７０ｋＰａ分为Ａ１、Ａ２、Ａ３组及Ｂ１、Ｂ２、

Ｂ３组，每组动物１０只；另取１０只大鼠作为健康对照组（Ｓ组）。

大鼠致伤前１２ｈ禁食、自由饮水，经肌肉注射速眠新０．２ｍｇ／

ｋｇ麻醉后，应用ＢＩＭⅢ小型多功能生物撞击机驱动金属撞击

头对大鼠胸部进行撞击致伤。Ａ组动物将鼠板立位放置，以大

鼠前胸部正对撞击口，应用激光定位装置定位撞击点于剑突左

侧０．５ｃｍ心尖搏动最强点。Ｂ组采用鼠板水平放置，以动物

左侧腋前线正对撞击口，撞击点固定在左腋前线第五肋间。撞

击头直径１．１ｃｍ，质量２２ｇ，撞击距离１８ｃｍ，撞击后立即予以

行胸部按压以恢复呼吸。健康对照组麻醉后不致伤，与撞击组

在相同时间点采集数据。

１．２　方法

１．２．１　一般状况及损伤分级　详细记录动物死亡率及死亡原

因。致伤后存活的实验组动物进行活杀验伤取材，详细检查并

记录肺、胸壁及心脏损伤的类型、严重程度以及有无合并腹腔

脏器损伤。因目前暂无大鼠胸部撞击伤心、肺组织伤情判定依

据，考虑到大鼠肉眼可见心脏损伤不多，简明损伤定级（ＡＩＳ）
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表１　　大鼠心脏损伤程度判定

程度 伤情描述 ＡＩＳ分值

轻度 心外膜点状出血灶；心包破裂；轻微心电图改变的钝性心脏损伤 １～２

中度 累及心肌全层的点、灶状出血；心功能改变明显 ３

重度 心肌局部破裂未达心内膜；中大量心包积液；面积小于５０％的心房、心室斑片状损伤 ４

极重 心脏破裂；大血管钝性撕脱伤；面积大于５０％的钝性损伤 ５～６

表２　　大鼠肺损伤程度判定

胸壁 肺（肺门区、肺泡区） ＡＩＳ分值

淤血、瘀斑 充血、点状出血，范围小于１个肺叶 １

软组织斑块状出血 灶状出血，面积小于２０％ ２

单根肋骨骨折 单侧挫伤面积超过１个肺叶；肺组织表面浅表裂口 ３

２～３根肋骨骨折 肺组织裂口深度大于１／４（肺表至肺门距离）；肺实质内局限性血肿；出血面积大于４０％ ４

肋骨骨折大于或等于４根 肺段或叶支气管断裂；出血面积大于６０％ ５

多根多段肋骨骨折连枷胸 一侧肺组织损毁；肺门大血管破裂；大量胸腔积血 ６

评分主要以肺损伤程度为判定依据，按 ＡＩＳ２００５钝性伤的伤

情评定方法进行量化，以下列标准对大鼠胸部撞击伤所致的心

肺损伤分别进行判定（表１、２），未造成损伤者不纳入计分

范围。

１．２．２　心功能检测　动物撞击致伤后行右颈总动脉左心室置

管术，置管连接ｐｏｗｅｒｌａｂ系统测定伤后大鼠左心室波形，应用

软件计算分析心室率（ＨＲ）、左心室收缩期末压（ＬＶＥＳＰ）、左

心室舒张期末压（ＬＶＥＤＰ）、左心室内压最大上升和下降速率

（±ｄｐ／ｄｔｍａｘ），见图１、图２。

图１　　动脉压力波形

图２　　左心室压力波形

１．２．３　病理学观察　所有动物均行大体解剖，各组随机选取

２只动物进行病理学观察，于肉眼病理特征的脏器受损部位取

材，以１０％甲醛固定，石蜡包埋，５μｍ切片，ＨＥ染色，光学显

微镜下观察其组织形态学变化。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行处理分析，实验

数据以狓±狊表示，行配对狋检验，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　动物伤后一般情况　各组大鼠均在致伤后表现为短暂的

呼吸抑制，持续２０～１２０ｓ，大部分通过胸外按压后恢复呼吸；

随后出现呼吸急促、口唇发绀、毛发竖立、精神萎靡、活动减少

等表现；部分伤势较重者出现寒战、口鼻血性分泌物以及叹气

样呼吸；伤后早期可触及心前区较强的心室搏动，频率较慢。

动物死亡率随撞击驱动压的增加而升高，早期死亡原因多为不

可逆性的呼吸停止、心肺大血管破裂所致的失血性休克、肺内

出血窒息以及张力性气胸等。其中，Ａ组随驱动压增高死亡率

平稳上升，各驱动压下死亡率分别为１０％、２０％、４０％；Ｂ组在

较高驱动压下死亡率剧增，分别为０％、３０％、７０％。

２．２　动物大体解剖及 ＡＩＳ评分　所有致伤动物肺损伤发生

率１００％（６０／６０），以多发肋骨骨折、中重度肺挫伤为主要表现

（封３图３）。各组动物伤后解剖均有部分肉眼可见心脏损伤，

其中Ａ１组２例（２０％）、Ａ２组６例（６０％）、Ａ３组８例（８０％）、

Ｂ１组１例（１０％）、Ｂ２组３例（３０％）、Ｂ３组９例（９０％），以 Ａ３

组心脏损伤最为明显，表现为心肌挫伤及心肌全层出血（封３

图４）。各组随着驱动压力的增加，ＡＩＳ评分逐渐升高，Ａ２组

（２２０ｋＰａ正面致伤）肺损伤ＡＩＳ评分为（４．４±０．８４３）分，心脏

损伤ＡＩＳ评分为（３．３３±０．５１６）分，符合中重度胸部撞击伤

情，致伤情况稳定，死亡率低。Ｂ组肺损伤明显，但由于体位关

系，各驱动压下心脏损伤ＡＩＳ评分均较Ａ组低，且当驱动压升

至２７０ｋＰａ时，动物死亡率极高。各组大鼠伤后肺、心脏 ＡＩＳ

评分，见图５、６。

２．３　心功能变化情况　与健康对照组比较，各组在撞击后心

功能均有不同程度的下降，主要表现为伤后早期心率减慢，

ＬＶＥＳＰ、ＬＶＥＤＰ、±ｄｐ／ｄｔｍａｘ均降低。随着撞击驱动压加

大，心功能下降明显，提示伤后左心功能受损，且随着驱动压的

增加，左心功能受损情况加重。Ａ、Ｂ两组各驱动压力下的心

功能指标相比，Ｂ１组ｄｐ／ｄｔｍａｘ大于 Ａ１组，Ｂ３组ｄｐ／ｄｔｍａｘ

小于Ａ３组（犘＜０．０５）；Ｂ２组与 Ａ２组各项心功能指标比较差

异无统计学意义（犘＞０．０５），见表３。
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表３　　各组动物伤后死亡率及心功能变化情况

指标 Ｓ组 Ａ１组 Ａ２组 Ａ３组 Ｂ１组 Ｂ２组 Ｂ３组

伤后死亡数 ０ １ ２ ４ ０ ３ ７

伤后死亡率（％） ０ １０ ２０ ４０ ０ ３０ ７０

ＨＲ（次／分） ３２０．４０±３０．６７ ２９０．００±４４．３４ ２５４．００±２５．３５ ２２３．００±４０．６２ ３０４．００±１９．１４ ２８９．００±３３．３９ ２０４．００±３０．６１

ＬＶＥＳＰ（ｍｍＨｇ） １２１．７０±１２．７５ １０２．４０±１６．０４ ８７．８０±８．６２ ７４．１０±１２．２６ １０９．４０±１２．７７ ９４．００±１１．２３ ６８．００±８．９８

ＬＶＥＤＰ（ｍｍＨｇ） －８．４０±２．１２ ２．００±２．９０ ４．３９±０．８８ ６．７０±１．７７ －３．７０±３．６２ ３．３０±２．０３ ８．４０±２．２３

＋ｄｐ／ｄｔｍａｘ（ｍｍＨｇ／ｓ） ７１８７．６０±５９８．１２５４７５．００±６８４．４６４３０５．１０±２３１．２０３５５６．２０±４１３．５０６５２７．９０±７００．６４４９２８．７０±６０９．６７３７２８．００±８９１．８７

－ｄｐ／ｄｔｍａｘ（ｍｍＨｇ／ｓ） ４８０３．６０±６１１．０９３９１１．４０±５９２．１６２３８８．４０±３７２．８７２０５２．００±４０４．３４４５６９．５０±６４３．３６３７５１．３０±５９３．７２１６９４．７０±４１３．５２

图５　　各组动物伤后肺ＡＩＳ评分

图６　　各组动物伤后心脏ＡＩＳ评分

２．４　病理学观察　正常大鼠肺组织未见病变；Ａ、Ｂ两组肺组

织损伤均以左肺下叶为主，部分累及左肺上叶及右肺，表现为

局限性血肿、肺挫裂伤、肺门血管破裂等。显微镜下可见广泛

的肺出血及水肿，肺泡实质及间质内大量淋巴细胞、中性粒细

胞浸润，细支气管内部分纤维蛋白渗出。心脏损伤病理改变为

显微镜下可见心肌不同程度红细胞浸润和出血，受伤心肌横纹

不清或消失，肌纤维断裂、结构扭曲，排列紊乱；心肌细胞内可

见少量淋巴细胞、中性粒细胞浸润，见封３图７～１０。

３　讨　　论

随着城市化进程及道路交通运输业的迅速发展，交通事故

的发生率越来越高。在一项对３５４２例交通事故患者的调查

中发现，在胸部创伤中，有６０％是闭合性的心、肺联合损伤，其

中有１６％～７６％的患者均伴有不同程度的心脏挫伤，有约６％

的患者因严重心脏损伤而危及生命［１］。胸部撞击伤除了引起

严重的肺损伤外，还可引起心肌挫伤并导致心功能障碍，甚者

可导致血流动力学改变［２４］。其致伤因素可能有以下３个方

面：（１）外力对心脏造成的直接性损伤，或胸廓因外力撞击导致

压缩变形，胸内压急剧增高，导致血管内压升高，大量血流瞬间

涌入心肺所致的灌注伤；（２）创伤后引起的呼吸困难和血流动

学紊乱，使机体处于缺血、缺氧状态下的继发性损伤；（３）创伤

后炎症反应过度激活，各种炎性因子大量释放，血管收缩加剧，

进一步加重心肺的缺血、缺氧状态和机体各器官的损伤，直至

诱发 ＭＯＤＳ
［５６］。

近年来，随着对创伤后肺保护的逐渐重视，已有多种比较

成熟的实验动物模型能够有效模拟撞击后中重度的肺损伤，

但其多以撞击后肺损伤为研究目的，且撞击方式也分垂直撞

击、水平撞击等多种模式，致伤情况也各不相同。而对于心脏

损伤的研究仍局限于开胸后对心脏直接撞击方式［７８］或采用大

中型动物胸部撞击两种方式，前者受限于心脏单一损伤，不能

完全达到伤情模拟的目的；后者则需要大量的实验人员及资

金，不利于大样本重复实验。

本实验参考了廖克龙和朱佩芳［９］建立大鼠胸部撞击伤致

肺损伤动物模型的经验并作适当调整，采取水平撞击模式，以

胸部正位及侧位撞击分别模拟机动车驾驶员受正面及侧面撞

击的情况，通过加装在发射管上的激光定位系统对致伤点进行

精确定位（±２ｍｍ），致伤距离及撞击强度可灵活调整，撞击面

积可根据实验动物大小和实验要求对弹头进行选定和更换。

实验发现，对胸部的正面撞击常直接导致大鼠心脏及大血管破

裂死亡，而侧位撞击时，由于肋骨的柔韧性和活动性起到缓冲

作用，可耐受较大的撞击力度，心脏损伤不明显［１０］。将胸部正

位撞击组的撞击点调整至剑突左侧０．５ｃｍ，近心尖搏动最强

处，既可对心脏造成直接损伤，又远离了心肺大血管，有效降低

了致伤后动物的死亡率。通过对不同体位、不同撞击力度的实

验比较，结果发现：（１）以较大撞击力度对大鼠侧胸壁进行致

伤，死亡率极高；而降低撞击力度后，由于侧胸壁的缓冲及纵隔

摆动等因素，心脏损伤不明显，总体致伤控制不稳定；（２）正位

撞击组中，动物伤后早期死亡率与撞击力度成线性关系。其中

２２０ｋＰａ驱动压下，肉眼可见心脏损伤达６０％，死亡率为２０％，

肺损伤ＡＩＳ评分为（４．４±０．８４３）分，心脏损伤 ＡＩＳ评分为

（３．３３±０．５１６）分，且可观察到伤后２ｈ左心室功能明显下降，

ＬＶＥＳＰ、ＬＶＥＤＰ均明显低于健康对照组，特别是评价左室收
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缩能力的±ｄｐ／ｄｔｍａｘ下降明显，这与临床中重度胸部撞击伤

较为一致，此模型可作为可靠的大鼠胸部撞击伤致心肺联合损

伤动物模型。

在交通事故伤中，因胸部撞击伤所致的心脏损伤往往因伤

情隐匿、临床表现不明显而被严重的肺损伤及肋骨骨折等所掩

盖［１１１２］。本实验所建立的撞击伤致心肺联合损伤模型具备以

下优点：（１）适用于中小型动物，撞击设备操作简便，物理参数

可精确调整，撞击部位准确，可重复性好；（２）符合交通事故的

致伤特点，心、肺损伤的病理表现、类型及伤情与临床较为接

近；（３）能在致伤模型上完成血流动力学及分子生物学等多项

实验指标的检测；（４）为临床研究胸部撞击伤后心肺联合损伤

的各种病理生理变化提供了理想的模型基础，对后期深入研究

其发生机制，并探讨有效的预防措施具有重要的临床和社会

意义。
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病机制［Ｊ］．实用儿科临床杂志，２００９，２４（１３）：１０２６１０２９．

［１１］王占海，沈凌鸿，陈向东，等．水飞蓟素对脂多糖性大鼠急

性肺损伤的拮抗作用［Ｊ］．中国病理生理杂志，２００７，２３

（２）：２８０２８３．

［１２］陈晓英，王玉林，王伟．核因子κＢ抑制剂ＰＤＴＣ在肺动

脉高压中的作用［Ｊ］．山东大学学报：医学版，２００８，４７

（１）：５５６３．

［１３］陆俊羽，姚伟，钱桂生，等．Ｆａｓ和ＦａｓＬ在Ｎａ／Ｈ交换器１

抑制诱导缺氧大鼠肺动脉平滑肌细胞凋亡中的作用［Ｊ］．

中国危重病急救医学，２００５，１７（９）：５１５５１８．

［１４］王蕾蕾，王国贤．水飞蓟素对糖尿病大鼠心肌损伤的保护

作用［Ｊ］．中国动脉硬化杂志，２０１０，１８（８）：６２５６２９．

［１５］曾红军，庞玉生，梁秀安．基质金属蛋白酶１、９在小儿先

天性心脏病肺血管重构中的作用［Ｊ］．广西医学，２００９，３１

（１０）：１４０９１４１１．
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