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醋酸钠林格液对休克大鼠肺炎性介质及其
信号通路的影响

宋琦  徐志鹏  王振杰  邱兆磊  李磊  杜召辉  纪忠

【摘要】  目的  探讨醋酸钠林格液复苏失血性休克大鼠对肺炎性介质及其 JNK（c-Jun 
N-terminal kinase）信号通路的影响。方法  取 32 只 SD 大鼠，随机（随机数字法）分成 4 组 ：

休克不复苏组（CR，n=8），生理盐水组（NR，n=8），乳酸钠林格液组（LR，n=8）和醋酸钠

林格液组（AR，n=8）。CR 组、NR 组、LR 组及 AR 组制备成休克模型（平均动脉压维持 405 
mmHg），NR 组、LR 组及 AR 组于休克后 60 min 应用不同液体进行 30 min 液体复苏，复苏后观

察 4 h，CR 组不予复苏。NR 组、LR 组及 AR 组复苏后 4 h 取大鼠肺组织 ；CR 组休克观察 4 h（若

动物死亡则动物死亡即刻）后取大鼠肺组织。利用实时定量 PCR 检测肺组织的 TNF-αmRNA、

IL-4 mRNA、IL-10 mRNA 含量，应用 Western Blot 法检测肺组织 JNK 磷酸化和 MKP-1 乙酰化水平。

多组间比较采用单因素方差分析 (one-way ANOVA)，两两间比较采用 LSD-t 检验。结果  在大鼠

肺组织中 IL-4 mRNA 表达 AR 组比 CR 组、NR 组、LR 组增加（CR 组：0.42±0.34；NR 组：2.60±0.66；

LR 组 ：6.24±2.95 ；AR 组 ：11.08±4.24 ；P<0.05）；在大鼠肺组织 IL-10 mRNA 表达 AR 组比 CR
组、NR 组、LR 组明显增加（CR 组 ：0.25±0.25 ；NR 组 ：2.79±1.62 ；LR 组 ：3.51±1.66 ；AR 组 ：

9.35±2.86 ；P<0.01）；大鼠肺组织中 TNF-αmRNA 表达 AR 组比 CR 组、NR 组、LR 组明显降低

（CR 组 ：4.98±1.26 ；NR 组 ：2.50±0.76 ；LR 组 ：3.87±3.00 ；AR 组 ：0.19±0.09 ；P<0.01）。 在

大鼠肺组织中 JNK 磷酸化水平，AR 组明显低于 CR 组、NR 组、LR 组（CR 组：0.52±0.12；NR 组：

0.42±0.08 ；LR 组 ：0.30±0.08 ；AR 组 ：0.17±0.06 ；P<0.01）。AR 组大鼠肺组织中 MKP-1 乙酰

化水平比 CR 组、NR 组、LR 组明显升高（CR 组：0.14±0.07；NR 组：0.30±0.07；LR 组：0.37±0.02；

AR 组 ：0.48±0.06 ；P<0.01）。相比生理盐水和乳酸钠林格液，应用醋酸钠林格液复苏失血性休克

大鼠能促进 MKP-1 乙酰化，抑制 JNK 磷酸化 , 明显抑制肺组织的 TNF-α 的释放，促进抑炎因子

IL-10 和 IL-4 的释放。结论  醋酸钠林格液复苏失血性休克大鼠可能是通过增强 MKP-1 的乙酰化

水平抑制 JNK 信号通路来影响失血性休克大鼠肺炎性介质的变化，在一定程度上减轻肺组织炎症

反应。
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【Abstract】  Objective  To study the effects of acetated ringer's solution resuscitation in 
hemorrhagic shock rats on inflammatory mediators on lung tissue and their JNK (c-Jun N-terminal kinase) 
signaling pathways.  Methods  Thirty-two SD rats were randomly(random number) divided into four 
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失血性休克时可大量激活诸如单核 / 巨噬细

胞、中性粒细胞释放大量的白细胞介素、肿瘤坏死

因子（TNF-α）等细胞因子 [1]。理想的休克复苏

方式应该在改善组织灌注的同时降低后期氧化应激

和炎症反应，避免全身炎症反应综合征 (SIRS) 和

多器官功能障碍综合征 (MODS) 的发生。醋酸钠

林格液复苏有利于维持内环境稳定、机体酸碱平衡，

能够减轻组织损伤，减轻机体炎症反应 [2-3]。在失

血性休克过程中丝裂原活化蛋白激酶（MAPK）通

路的激活是介导 MODS 的重要步骤 , 并且在失血

性休克所致急性肝、肺损伤中 MAPK 也是一个重

要信号通路 [4-5]。本实验探讨醋酸钠林格液相对于

其他晶体在早期液复苏失血性休克大鼠时，对其肺

组织的 TNF-α mRNA、IL-4 mRNA、IL-10 mRNA
含量，以及 JNK 磷酸化和 MKP-1 乙酰化水平的影

groups: shock without resuscitation group (CR, n=8), saline group (NR, n=8), lactated ringer's solution 
group (LR, n=8) and acetated ringer's solution group (AR, n=8). The rats of NR group, LR group and AR 
group were prepared into shock models (mean arterial blood pressure maintained at 40-45 mmHg), The 
rats of NR group, LR group and AR group were in the shock for 60 min and then the corresponding kinds 
of liquid were administered for 30 min and observation was carried out for 4 hours. The rats of CR group 
without liquid resuscitation were observed for 4 hours after shock. After that, the lung tissues of rats were 
taken from NR group, LR group and AR group as well as from CR group 4 hours after shock (if the rats 
died, the lung tissues were immediately taken). The levels of TNF-α, IL-4 and IL-10 mRNA in lung were 
measured by real-time polymerase chain reaction (RT-PCR) , and Western blot was used to measure the 
levels of JNK phosphorylation and MKP-1 acetylation. The one-way ANOVA was used for comparison 
among groups . Between the two groups, the comparison was analyzed by using LSD-t test.  Results  The 
IL-4 mRNA expression of lung tissue in AR group was higher than that in CR group, NR group and 
LR group (CR group:0.42±0.34; NR group:2.60±0.66; LR group:6.24±2.95; AR group:11.08±4.24; 
P<0.05).The IL-10 mRNA expression of lung tissue in AR group was significantly higher than that in CR 
group, NR group and LR group (CR group:0.25±0.25; NR group:2.79±1.62; LR group:3.51±1.66; AR 
group:9.35±2.86; P<0.01).The TNF-α mRNA expression in AR group was significantly lower than that 
in CR group, NR group and LR group (CR group:4.98±1.26; NR group:2.50±0.76; LR group:3.87±3.00; 
AR group:0.19±0.09; P<0.01). The level of JNK phosphorylation in lung tissue of rats in AR group 
was significantly lower than that in CR group, NR group and LR group (CR group:0.52±0.12; NR 
group:0.42±0.08; LR group:0.30±0.08; AR group:0.17±0.06; P<0.01). The level of MKP-1 acetylation in 
lung tissue of rats in AR group was significantly higher than that in CR group, NR group and LR group (CR 
group:0.14±0.07; NR group:0.30±0.07; LR group:0.37±0.02; AR group:0.48±0.06; P<0.01). Compared 
with normal saline and lactated ringer's solution, acetated ringer's solution used in hemorrhagic shock rats 
could promote MKP-1 acetylation, inhibit the phosphorylation of JNK, significantly inhibit the lung tissue 
TNF-α released, promote the release of anti-inflammatory factors, IL-4 and IL-10. Conclusions  The 
acetated ringer's solution for resuscitation of hemorrhagic shock in rats could reduce inflammation of 
lung tissue in a certain extent, probably by enhanced the acetylation of MKP-1 to inhibited JNK signaling 
pathway and reduced lung tissue inflammation.

【Key words】Acetated ringer's solution; Hemorrhagic shock; Rat; Fluid resuscitation; Inflammatory 
mediators; JNK signaling pathway; lung tissue; MAPK phosphatases-1

响，为醋酸钠林格液是否是通过增强 MKP-1 的乙

酰化水平抑制 JNK 信号通路来影响失血性休克大

鼠炎症反应的发生发展，在一定程度上减轻肺组织

炎症反应，提供一些实验依据。为临床失血性休克

早期液体复苏治疗提供参考。

1  材料与方法

1.1  实验动物

选取清洁级 SD 大鼠 32 只，雌雄不拘，体质

量（280±30g），年龄 12~15 周（上海杰思捷实验

动物有限公司提供），实验动物放入标准环境中饲

养 7 d。

1.2  主要实验设备及试剂

Medlab-u/2cs 生物信号采集处理系统（南京美

易科技有限公司，江苏，中国）；台式高速冷冻离
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心机（Thermo Fisher 公司，美国）；核酸浓度测定

仪（Thermo Fisher 公司，美国）；qPCR 仪（Thermo 
Fisher 公司，美国）；SDS-PAGE 电泳系统（BIO-Rad
公司，美国）；0.9% 氯化钠注射液（安徽环球药业

股份有限公司，安徽，中国）；乳酸钠林格液（安

徽环球药业股份有限公司，安徽，中国），醋酸钠

林格液（湖南康源制药有限公司，湖南，中国）；

SuperScript Ⅲ RT 反转录 kit（ABI-invitrogen 公司， 
美国）；一抗稀释液（北京百奥思科生物医学技术

有限公司，北京，中国）； 二抗稀释液（北京百奥

思科生物医学技术有限公司，北京，中国）；JNK 
antibody（北京百奥思科生物医学技术有限公司，

北京，中国）；MKP-1  antibody（北京百奥思科生

物医学技术有限公司，北京，中国）。

1.3  动物分组与模型的建立

随机数字表法随机选取大鼠进行实验，分为休

克不复苏组（CR 组，8 只）、生理盐水复苏组（NR
组，8 只）、乳酸钠林格液复苏组 (LR 组，8 只 ) 和

醋酸钠林格液复苏组（AR 组，8 只）。参照文献 [3]

的方法制作休克模型，大鼠经腹腔注射质量分数 4%
的水合氯醛（1 mL/100 g）进行麻醉，麻醉成功后

仰卧位固定于手术台上，将大鼠双侧腹股沟区备

皮，并用碘伏消毒 3 遍后铺巾。解剖游离出双侧股

动脉、股静脉，并分别置管、固定，注入少量 2.5%
的枸橼酸钠葡萄糖，确保管道通畅。右侧股动脉置

管连接 Medlab-u/2cs 生物信号采集系统（使用前进

行调零及换能器定标）, 用来持续监测平均动脉血

压（mean arterial pressure，MAP）（2.5% 的枸橼酸

钠葡萄糖注射液作为测压系统中的冲洗液），左侧

股动脉用于放血诱导休克，右侧股静脉用于休克后

的液体复苏，左侧股静脉连接微量泵。大鼠置管后

适应 20 min 进行休克诱导。

1.4  休克诱导和液体复苏

建立休克复苏模型 ：预充枸橼酸钠溶液 0.2 
mL 于 2 mL 注射器，以 2 mL/3 min 速度由左侧股

动脉放血，20 min 将 MAP 维持在 40~45 mmHg（1 
mmHg=0.133 kPa）之间。在休克期通过缓慢、少

量放血或回输自体血维持 MAP 在 40~45 mmHg 之

间 60 min。分别应用生理盐水、乳酸钠林格液和

醋酸钠林格液复苏 (30 min 完成 )NR 组、LR 组与

AR 组三组大鼠。以 3 ∶ 1（复苏液体量∶失血量

=3 ∶ 1）方法输注复苏液，复苏后观察 4 h 取大鼠

肺组织。CR 组不予液体复苏，观察 4 h（若动物

死亡则动物死亡即刻）取大鼠肺组织。在实验过

程中，使用微量泵通过股静脉输注生理盐水 [5 mL/
(kg · h)]，以弥补手术区域及呼吸道液体的丢失。

1.5  实验观察指标

应用 RT-PCR 法检测肺组织 IL-4 mRNA、IL-10 
mRNA、TNF-α mRNA 含量，应用 Western Blot 法

检测肺组织 JNK 磷酸化和 MKP-1 乙酰化水平。

1.6  肺组织中 IL-4、IL-10、TNF-αmRNA的表达

获 取 标 本 后， 用 Trizol 提 取 总 RNA 按 照

反 转 录 试 剂 盒 说 明 书 将 提 取 的 RNA 反 转 录 成

cDNA， 建 立 扩 增 体 系（20 μL），GAPDH 扩

增 引 物 ：F:GTTACCAGGGCTGCCTTCTC，

R:GGGTTTCCCGTTGATGACC，IL-4 扩 增

引 物 ：F:CTTGCTGTCACCCTGTTCTG,R:
CTCCGTGGTGTTCCTTGTTG ；IL-10 扩 增

引 物 ：F:TGCGACGCTGTCATCGATTT,R ：

GTAGATGCCGGGTGGTTCAA；TNF-α 扩增引物：

F:ATGGGCTCCCTCTCATCAGT,R:GCTTGGTGGT
TTGCTACGAC。按照两步法进行扩增 ：95℃ 2 min
预变性，循环 1 次；94℃ 20 s 变性，60℃ 20 s 延伸，

循环 40 次 ；72℃ 30 s 绘制溶解曲线（所检测指标

温度设置一致）。反应结束后计算 mRNA 的表达。

1.7  肺组织中 JNK 磷酸化和 MKP-1 乙酰化的  

蛋白表达

取约 100 mg 肺组织，用预冷的 PBS 冲洗两次，

置于匀浆管壶腹部并剪碎，加入 RIPA 裂解液 1 
mL，于冰上研磨。抽提肺组织蛋白，在 4 ℃离心

机中以 12 000 r/min 的速度离心 10 min，取上清液，

按照 BCA 蛋白质定量试剂盒对蛋白质进行定量分

析，测蛋白浓度。采用 10% 分离胶和 4% 的浓缩

胶进行 SDS-PAGE 凝胶电泳，电泳后采用 PVDF 膜，

湿式转膜法转膜。5% 脱脂奶粉封闭液于摇床上封

闭 1 h，分别加入对应的一抗工作液中反应，4℃

摇床过夜后，加相应的二抗室温摇床轻摇 1 h，用

TBST 洗涤三次，每次 10 min，最后采用 ECL 发

光法放置暗室曝光，进行显影定影，FluorChem 灰
度分析软件进行分析。目的蛋白含量 =（目的蛋白

灰度 /β-actin 灰度）×100%。

1.8  统计学方法

采用 SPSS 22.0 统计软件进行数据处理，结果

以均数 ± 标准差（x±s）表示，大鼠体质量、基础

平均动脉压、RT-PCR 和 Western Blot 数据多组间

比较采用单因素方差分析 (one-way ANOVA)，两两
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间比较采用 LSD-t 检验方法分析 ；以 P<0.05 为表

示差异有统计学意义。

2  结果

2.1  4 组大鼠基本情况比较

体质量、基础平均动脉压经单因素方差分析各

组差异无统计学意义，见表 1。

表 1  各组大鼠体质量和基础平均动脉压比较（x±s）
Table 1	 Weight and baseline mean arterial pressure in rats of 

each group（x±s）
 组别 例数 体质量（g） 平均动脉压（mmHg）
CR 组 8 286.75±15.63 102.35±4.17
NR 组 8 284.38±10.16 102.85±5.94
LR 组 8 287.12±13.70 106.25±4.34
AR 组 8 286.13±17.75 100.85±7.20
F 值 0.056 1.350
P 值 0.982 0.278

表 2	 各组大鼠 IL-4 mRNA、IL-10 mRNA、TNF-α mRNA
的表达（x±s）

Table 2	 The expression of IL-4 mRNA, IL-10 mRNA and 
TNF-α mRNA in rats of each group

 组别 例数 IL-4 mRNA IL-10 mRNA TNF-α mRNA
CR 组 8 0.42±0.34 0.25±0.25 4.98±1.26
NR 组 8 2.60±0.66a 2.79±1.62a 2.50±0.76a

LR 组 8 6.24±2.95a 3.51±1.66a 3.87±3.00
AR 组 8 11.08±4.24ab 9.35±2.86ab 0.19±0.09ab

F 值 25.544 34.757 12.191
P 值 <0.01 <0.01 <0.01

注 ：与 CR 组比较，aP<0.01 ；与 NR 组、LR 组比较，bP<0.05

2.2  肺组织 IL-4 mRNA、IL-10 mRNA、TNF-α 

mRNA的表达

与 CR 组、NR 组相比，AR 组 IL-4 mRNA 表达

明显增加（P<0.01），与 LR 组相比 AR 组增加（t=2.293，

P<0.05）；与 CR 组、NR 组和 LR 组相比，AR 组 IL-
10 mRNA 表达明显增加（P<0.01）；与 CR 组和 LR
组相比，AR组TNF-α mRNA表达明显减少（P<0.01）；

与 NR 组相比 AR 组 TNF-α mRNA 表达明显减少

（t=7.401，P<0.01），见表 2，和图 1-3。

2.3  肺组织 JNK 磷酸化、MKP-1 乙酰化的蛋白

表达

各组肺组织 JNK 磷酸化的蛋白相对表达量分

别为 ：CR 组 ：（0.52±0.12）；NR 组 ：（0.42±0.08）；

LR 组 ：（0.30±0.08）；AR 组 ：（0.17±0.06）； 与

CR 组、LR 组 和 NR 组 相 比，AR 组 JNK 磷 酸 化

的蛋白相对表达量明显减少（P<0.01）。各组肺组

织 MKP-1 乙酰化的蛋白相对表达量分别为 ：CR
组 ：（0.14±0.07）；NR 组 ：（0.30±0.07）；LR 组 ：

（0.37±0.02）；AR 组 ：（0.48±0.06）； 与 CR 组、

图 1 各组大鼠肺组织 IL-4 mRNA 相对表达量
Fig 1 Relative expression of IL-4 mRNA in lung tissue of rats in each group

与 CR 组比较，aP<0.01；与 NR 组比较，bP<0.01；与 LR 组比较，
bP<0.05

图 2 各组大鼠肺组织 IL-10 mRNA 相对表达量
Fig 2 Relative expression of IL-10 mRNA in lung tissue of rats in each 

group

与 CR 组比较，aP<0.01 ；与 NR 组、LR 组比较，bP<0.01

图 3 各组大鼠肺组织 TNF-α mRNA 相对表达量
Fig 3 Relative expression of TNF-α mRNA in lung tissue of rats in each 

group

与 CR 组比较，aP<0.01 ；与 NR 组、LR 组比较，bP<0.01
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NR 组和 LR 组相比，AR 组 MKP-1 乙酰化的表达

明显增加（P<0.01），见图 4-6。

3  讨论

失血性休克导致血容量迅速丧失，循环血量严

重不足，机体自身调节能力下降，炎症系统被激活，

产生大量的炎症介质 [6]，血液灌流不足时会造成凝

血功能障碍 , 影响休克的预后，尤以合并腹腔脏器

损伤时为甚 [7-8]。如果炎症系统的激活不能被终止，

可产生各种免疫紊乱，甚至诱导多器官功能障碍综

合征及全身炎症反应综合征的发生 [9]。

研究表明，通过降低 TNF-α 的表达，可以阻

断 MAPK 和 NF-κB 介导的细胞信号传导，进而

减轻肺组织的炎症反应和氧化应激 [10]。TNF-α 可

通过 JNK 的活化来发挥其功能，TNF-α 诱导的细

胞死亡是 JNK 依赖性的 [11]。IL-4 是一种抑炎因子

能够抑制 IL-6 和 TNF-α 的分泌 [12]，促进 IL-4 分

泌是机体休克抗炎反应的重要表现。另一种炎性

因子 IL-10，能够抑制 IL-6、TNF 等细胞因子的产

生，是一类重要的抑制性细胞因子 [13]。通过大鼠

失血性休克模型实验研究表明，复苏时皮下注射

重组人 IL-10，可减轻失血性休克大鼠机体缺血引

起的肺部炎症反应 [14]。所以，本研究通过 RT-PCR
分 别 检 测 肺 组 织 的 TNF-αmRNA、IL-4 mRNA、

IL-10 mRNA 含量，来反映失血性休克液体复苏后

炎性介质的表达情况。结果表明，失血性休克时

相对于液体复苏组，休克不复苏组肺组织的 TNF-
αmRNA 表 达 显 著 增 加， 而 IL-4 mRNA、IL-10 
mRNA 的表达减少，从而进一步说明了失血性休

克时炎症系统被激活，大量炎性介质产生。

MAPK 是细胞内一类进化上高度保守的丝氨

酸 / 苏氨酸蛋白激酶，通过三级激酶级联的方式参

与多种生理以及病理过程的调节 [15-16]。Liu 等 [17]，

通过研究 Bruton 酪氨酸激酶（BTK）在创伤性出

血性休克（THS）诱导的肺损伤发病机制中的作用，

结果表明抑制 MAPK 信号通路可显着缓解 THS 诱

导的肺损伤。JNK 属于 MAPK 家族，可被应激反

应和 TNF-α 激活，JNK 信号通路是细胞正常与病

理状态时的一个重要调节靶点 [18-19]。抑制 JNK 活

性后出血和复苏（H/R）后 cJun 的活化程度也降低，

从而表明在出血和复苏引起的全身炎症反应和器官

损伤中至少有部分是由 JNK 通路介导的 [20]。

MKP-1 在体内以 p38MAPK 和 JNK 作为底物，

可通过去磷酸化使包括 JNK 在内的 MAPK 失活，

调节 MKP-1 表达的机制对于确定 MAPK 磷酸化的

图 4 各组大鼠肺组织 JNK 磷酸化、MKP-1 乙酰化蛋白条带图
Fig 4 The JNK phosphorylation and MKP-1 acetylated protein bands in 

lung tissue of rats in each group

图 5 各组大鼠肺组织 JNK 磷酸化蛋白相对表达量
Fig 5 Relative expression of JNK phosphorylation protein in lung tissue 

of rats in each group

与 CR 组比较，aP<0.01 ；与 NR 组、LR 组比较，bP<0.01

图 6 各组大鼠肺组织 MKP-1 乙酰化蛋白相对表达量
Fig 6 Relative expression of MKP-1 acetylation protein in lung tissue of 

rats in each group

与 CR 组比较，aP<0.01 ；与 NR 组、LR 组比较，bP<0.01

肺
组

织
JN

K
磷

酸
化

蛋
白

相
对

表
达

量
肺

组
织

M
K

P-
1

乙
酰

化
蛋

白
相

对
表

达
量

CR 组

CR 组

NR 组

NR 组

LR 组

LR 组

AR 组

AR 组

a

0.8

0.6

0.6

0.4

0.4

0.2

0.2

0.0

0.0

a

a
a

ab

a



·643·中华急诊医学杂志 2018 年 6 月第 27 卷第 6 期 Chin J Emerg Med，June 2018，Vol.27,No.6

持续时间和免疫应答的长度至关重要 [21-22]。MKP-1
具有抗凋亡和抗炎特性，同时控制 JNK 和小胶质

细胞 p38MAPK 的活性 [23]。通过对大鼠大脑中动

脉闭塞再灌注模型中的研究结果表明，MKP-1 可

通过抑制 JNK 信号途径减轻 β 淀粉样蛋白所诱导

的细胞凋亡和神经炎症发挥神经保护作用 [24]。从

而表明，MKP-1 能够通过抑制 JNK 途径来减轻炎

症反应以及细胞凋亡。本研究结果表明，CR 组大

鼠肺组织 MKP-1 乙酰化水平降低，而 JNK 磷酸化

水平比 NR 组、LR 组、AR 组明显升高，从而相

对的说明了通过液体复苏能够增加肺组织 MKP-1
乙酰化水平，进而减少 JNK 磷酸化，减轻肺组织

炎症反应。

早期的液体复苏是失血性休克治疗的关键措

施之一，研究表明，即使是在腹腔高压时，液体

复苏也能够增加休克家猪的心排血量 , 改善循环

状态及脑灌注 [25]。醋酸钠林格液复苏能够减轻组

织损伤，减少 IL-6 释放人血，减少肝、肺组织中

TNF-α、IL-6 的含量，提高失血性休克大鼠存活

率 [3,26]，即使在低血容量休克的条件下，醋酸盐在

体内转换为碳酸氢盐的速率也比乳酸盐快，在维持

机体酸碱平衡上显示出优异的缓冲效果 [27]，因此

越来越广泛的应用于失血性休克患者的液体复苏。

有研究表明 [28]，醋酸钠能够通过增强神经胶质细

胞组蛋白、非组蛋白乙酰化程度和抑制核因子 κB 
(NF-κB)、MAPK 信号通路而减轻炎症反应。醋

酸盐处理能够减少脂多糖诱导的 p38 和 JNK 磷酸

化的能力，通过促炎细胞因子水平的降低和抗炎细

胞因子转录的诱导来调节细胞因子的平衡，用于减

轻小胶质细胞的炎症反应 [29]。本研究的结果表明，

相对于生理盐水和乳酸钠林格液，醋酸钠林格液复

苏失血性休克大鼠可通过醋酸盐的补充，提高肺组

织 MKP-1 乙酰化水平，进而降低 JNK 磷酸化水平，

抑制 TNF-α 的释放，促进 IL-10、IL-4 释放，减

轻了肺组织炎症反应。因此对失血性休克大鼠早期

使用醋酸钠林格液复苏，效果优于生理盐水和乳酸

钠林格液。
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