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■背景资料
重症急性胰腺炎
(severe acute pan-
creatitis, SAP)容易
发生肠黏膜损伤. 
目前对于SAP时
并发肠黏膜损伤
的发生机制尚不
明确, 控制SAP肠
黏膜损伤的发生
发展, 对改善SAP
预后至关重要. 
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Abstract
AIM: To evaluate the significance of temporal 
expression of NF-κB and HMGB1 in intestinal 
mucosal injury in rats with severe acute pancre-
atitis (SAP). 

METHODS: Seventy SD rats were randomly 
divided into two groups: A (n = 40) and S (n = 

30). The two groups were divided into five sub-
groups for testing at 3, 6, 12, 24, and 36 h. Group 
A was used to induce SAP by retrograde injec-
tion of 5% sodium taurocholate into the biliopan-
creatic duct, while group S underwent a sham 
operation. At various time points, serum and 
intestinal samples were taken to measure serum 
concentrations of AMY and DAO by ELISA and 
to detect the expression of NF-κB and HMGB1 in 
the intestine by immunohistochemistry.

RESULTS: Serum concentrations of DAO in-
creased with the aggravation of SAP. The ex-
pression of NF-κB in intestine mucosal injury 
reached the peak at 3 h, gradually decreased 
over time, and returned to normal level at 24 
h and 36 h. The expression of HMGB1 in intesti-
nal mucosal injury significantly increased at 6 h, 
gradually increased over time, reached the highest 
level at 24 h, and remained at a high level at 36 h.

CONCLUSION: Intestinal mucosal injury occurs 
in the early stage of SAP. Intestinal mucosal in-
jury in SAP may be related with the high expres-
sion of NF-κB in the small intestinal. HMGB1 as 
a "late" inflammatory mediator may be involved 
in the development of SAP-associated intestinal 
mucosal injury.

Key Words: Nuclear factor-κB; High mobility group 
box protein 1; Severe acute pancreatitis; Intestinal 
mucosal injury
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摘要

目的: 探讨NF-κB、HMGB1在SAP大鼠肠黏
膜损伤发生发展过程中的时点表达规律及
其意义.

方法: 将70只SD大鼠随机分为A组(n  = 40)和S
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组(n  = 30), 再分别按3、6、12、24、36 h时点
随机均等分成5个亚组. A组大鼠行逆行胰胆
管匀速泵入5%牛磺胆酸钠建立SAP模型, S组
大鼠开腹仅翻动十二指肠. 两组大鼠均在建模
后按时点开腹, 门静脉取血检测AMY、DAO
浓度, ELISA法和免疫组化法检测小肠黏膜
NF-κB和HMGB1的表达.

结果: (1)A组大鼠血DAO浓度随时点延迟逐
渐增加; (2)肠黏膜NF-κB表达在3 h最高, 随时
点延迟逐渐下降, 24 h、36 h降至正常水平; 
(3)肠黏膜HMGB1表达6 h开始明显升高, 且随
时点延迟逐渐增高, 在24 h最高, 一直持续到
36 h仍然保持在较高水平.

结论: (1)S A P大鼠早期即出现肠黏膜损伤; 
(2)S A P肠黏膜早期的损伤可能与小肠组织
NF-κB的表达增加有关; (3)HMGB1作为“晚
期”炎症介质可能介导了SAP肠黏膜损伤的
发生发展; (4)HMGB1的调控可能受到了NF-
κB的调节.

关键词: 核因子-κB; 高迁移率族蛋白1; 重症急性

胰腺炎; 肠黏膜损伤
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0  引言

重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)
是一种发病率高、病情重、发病机制复杂的急

腹症, 死亡率达20%-30%[1,2]. 肠道是SAP发生应

激反应的中心器官之一[3]. SAP容易发生肠黏膜

损伤(intestinal mucosal damage), 使SAP并发肠

源性感染, 诱发和加重全身炎症反应综合征(sys-
temic inflammatory response syndrome, SIRS)、
多器官功能障碍综合征(multiple organ dysfunc-
tion syndrome, MODS), 且病死率居高不下的症

结所在[4]. 目前, 对于SAP时并发肠黏膜损伤的

发生机制尚不明确, 控制SAP肠黏膜损伤的发生

发展, 对改善SAP预后至关重要. 
研究报道[5], 核因子-κB(nuclear factor-kappa 

B, NF-κB)属于前炎性转录因子, 在SAP发病的

早期即被激活, 在SAP的发生、发展以及由此

引起的SIRS、MODS中起着关键性作用, 他可

能是作为S A P中细胞因子级联瀑布反应的上

游靶点, 进而在SAP整个复杂的细胞因子调控

网络中起枢纽性作用. 进一步研究发现[6], 高迁

移率族蛋白1(high mobility group box protein 1, 
HMGB1)由于产生明显晚于TNF-α, IL-1等“早

期”炎性介质, 且持续时间较长, 因而被称为

“晚期”炎症介质, 参与SAP全身炎症反应综

合征和脓毒症的病理过程. 然而, 目前NF-κB、
HMGB1在SAP肠黏膜损伤病程中的作用机制尚

不明确, 若同时检测NF-κB和HMGB1的动态变

化, 将为SAP肠黏膜损伤的研究提供新的思路和

方法, 有助于全面了解NF-κB和HMGB1在SAP
肠黏膜损伤发生、发展过程中的作用, 为临床

进一步研究SAP肠黏膜损伤的防治提供理论依据

和实验基础. 

1  材料和方法

1.1 材料 健康SD大鼠70只, 清洁级, 雌雄不拘, 
体质量250-300 g, 湖南农业大学动物实验中心

提供, 许可证编号SCXK(湘)2006-0001. Rabbit 
Anti-HMGB1、Rabbit Anti-NF-κB、Rat DAO 
ELISA KiT、Rat HMGB1 ELISA KiT、Rat NF-
κB ELISA KiT均购自武汉博士德生物工程有限

公司. 
1.2 方法

1.2.1 分组: 70只SD大鼠, 随机(抽签法)分成A组

(实验组, SAP组, n  = 40)和S组(假手术组, SO组, 
n  = 30). A组和S组再分别按3、6、12、24、36 h
时点随机均等分成5个时点组, A组和S组各时点

组大鼠数量分别为8只、6只. 
1.2.2 造模: (1)SAP组模型建立: 建模前禁食12 h, 
禁饮4 h, 采用10%水合氯醛腹腔注射(0.3 mL/100 g)
麻醉, 腹部手术视野剪毛, 2%络合碘消毒, 铺无

菌孔巾, 取上腹正中线切口, 长约3 cm, 依次切开

进入腹腔. 入腹后沿胰胆管向十二指肠方向找

到十二指肠乳头开口, 1号注射器针头于乳头对

侧十二指肠壁无血管区刺一小孔, 将处理消毒

后的硬膜外导管沿十二指肠刺孔经乳头开口置

入胰胆管内约0.5 cm, 显微血管夹2枚分别夹闭

肝门部胆管与胰胆管末端, 匀速泵入5%的牛磺

胆酸钠, 0.1 mL/100 g, 速度0.2 mL/min, 3 min后可

见胰腺区弥漫性充血肿胀, 观察8 min后松开血

管夹并拔管, 8-0无损伤缝线缝合十二指肠穿刺

孔, 关腹(图1A-E). (2)SO组模型建立: 假手术组

大鼠开腹仅翻动十二指肠, 关腹(图1F).
1.2.3 标本采集: A、S两组大鼠均在建模后按3 h、
6 h、12 h、24 h、36 h时点剖腹, 观察腹腔及胰

腺大体情况; 门静脉收集血液, 切取胰腺组织和

距回盲部约5 cm处小肠一段. 

■应用要点
本研究同时检测
NF-κB和HMGB1
的动态变化, 有助
于 全 面 了 解 N F -
κB和HMGB1在
SAP肠黏膜损伤
发生、发展过程
中的作用, 为临床
进一步研究SAP
肠黏膜损伤的防
治提供理论依据
和实验基础. 
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■名词解释
肠黏膜屏障功能
障碍(IBD): 指各
种原因引起的肠
黏膜损伤、肠通
透性增加, 使肠道
防止肠腔内有害
物质进入体内其
他组织器官和血
液循环的功能被
破坏, 从而导致细
菌 和 ( 或 ) 内 毒 素
移位.

1.2.4 指标检测: (1)全自动生化检测仪检测血

AMY; (2)酶联免疫吸附法(ELISA法)检测血

DAO; (3)酶联免疫吸附法(ELISA法)检测小肠组

织NF-κB和HMGB1浓度. 取距回盲瓣5 cm处的

一段小肠组织, 纵型剪开, 用冰生理盐水漂洗干

净, 用滤纸吸干, 准确称取0.1 g小肠组织, 用组

织剪将其剪成碎片, 加入1 mL冰生理盐水, 在冰

水浴中用玻璃匀浆器充分研磨6-8 min, 制成10%
匀浆液, 于4 ℃离心机中, 4 000 r/min离心10 min, 
提取上清液分别置入2个EP管中(0.25 mL/管), 
-20 ℃低温冰箱保存; (4)免疫组化法(SP法)检测

小肠黏膜NF-κB、HMGB的表达. 石蜡切片经脱

蜡, 80 ℃恒温箱中烘烤, 二甲苯中浸泡, 梯度酒

精水化, 3%H2O2室温孵育10 min, 0.01 mol/L枸
橼酸钠缓冲溶液(pH6.0)抗原修复, 加入正常血

清封闭液孵育30 min后, 再滴加一抗(1∶100)兔
抗大鼠50 μL, 室温静置2 h, 再加入生物素标记

山羊抗兔IgG二抗50 μL, 再滴加辣根酶标记链霉

卵白素工作液覆盖, DAB显色, 苏木精复染, 1%
盐酸酒精分化, 95%酒精脱水, 恒温箱烘干, 镜
检. 用PBS代替一抗为阴性对照. 

之后, NF-κB显微镜观察, 若为阳性, 棕黄

色表达于细胞核内, 少量表达在细胞质; 若为阴

性, 细胞核和细胞质均为蓝色(图2). HMGB1显
微镜观察, 若为阳性, 棕黄色表达于胞浆, 少量

表达细胞核内; 若为阴性, 细胞核和细胞质均为

蓝色(图3).
使用美国Image proplus 6.0专业图像分析

软件进行分析, 每个时点组各张切片高倍镜下

(400倍)随机取5个视野, 按照双盲法原则由病理

医师指导在光镜下观察阳性表达的情况, 取平

均值作为结果做半定量分析. 小肠黏膜细胞NF-
κBp65的阳性表达采用测定阳性细胞数(N); 小
肠黏膜细胞HMGB1的阳性表达采用测定阳性

染色部位的累积吸光度(IA ), 即将图片上每个阳

性染色部位的像素点的强度值全部累加起来得

到的值. 
统计学处理 实验数据以mean±SD表示, 采

用SPSS13.0统计软件对各组数据进行统计学处

理. 随机设计资料的多个样本均数比较及样本

均数间多重比较采用One-Way ANOVA分析, 两
因素相关分析采用Person法; P <0.05表示统计学

差异. 

2  结果

2.1 血AMY浓度 A组大鼠各时点组血AMY浓度

均高于相应的S组各时点组. 血AMY浓度, 有统

计学差异(P <0.05), 且浓度在3 h时点开始升高, 
24 h时点达到最高, 36 h时点仍在较高水平(表1). 
2.2 血浆DAO浓度 A组大鼠3 h时点血浆DAO浓

度与相应的S组同时点血浆DAO浓度比较, 无统

计学差异(P >0.05), 其余各时点血浆DAO浓度均

高于相应的S组同时点血浆DAO浓度, 有统计学

差异(P <0.05). A组大鼠血浆DAO浓度在6 h时点

开始升高, 随时点延迟逐渐升高, 36 h时点仍处

于较高水平(表1).
2.3 肠黏膜NF-κB表达结果 小肠黏膜ELISA法

和免疫组化结果均显示, A组大鼠3 h、6 h、12 h

A B C

D E F

图  1  SAP和SO组模型的建立过程. A: 显露胰胆管; B: 泵入5%牛磺胆酸钠后胰管扩张, 胰腺组织充血; C: 8#无损伤缝线缝合

后未见十二指肠扩张, 肠壁变色、坏死; D: A24 h时点组 淡红色性腹水, 大量皂化斑; E: A36 h时点组 淡红色性腹水, 大量皂

化斑, 肠管明显扩张; F: SO组未见血性腹水、皂化斑及胃肠扩张.
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时点组小肠组织NF-κB浓度均高于S组同时点

组小肠组织NF-κB浓度, 有统计学显著性差异

(P <0.05), 24 h和36 h时点组小肠组织NF-κB浓
度与相应的S组同时点组比较, 无统计学差异

(P >0.05). A组大鼠小肠组织NF-κB浓度在3 h时
点最高, 6 h时点开始下降, 12 h时点降至较低水

平, 24 h时点降至正常水平(表1, 2).
2.4 肠黏膜HMGB1表达结果 小肠黏膜ELISA法

和免疫组化结果均显示, A组大鼠3 h时点组小

肠组织HMGB1浓度与相应的S组同时点组比较, 
无统计学差异(P >0.05), 其余各时点组小肠组织

HMGB1浓度高于相应的S组同时点组, 有统计

A

C

B

D

图  2  免疫组织化学染色检测大鼠肠黏膜细胞NF-κB的表达(HE染色, ×400). A: SAP组3 h; B: SAP组6 h; C: SAP组12 h; D: 

SO组.

A

C

B

D

图  3  免疫组织化学染色检测大鼠肠黏膜细胞HMGB1的表达(HE染色, ×400). A: SAP组12 h; B: SAP组24 h; C: SAP组36 h; D: 

SO组.

■同行评价
本 研 究 同 时 检
测 了 N F - κ B 和
HMGB1在SAP肠
黏膜损伤中的动
态变化, 为临床上
这一疾病的防治
提供了一定的理
论依据和实验基
础, 有较好的意义.
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学差异(P <0.05). A组大鼠小肠组织HMGB1浓度

在6 h时点开始升高, 随时点延迟逐渐升高, 24 h
时点达到高峰, 一直持续到36 h时点仍然保持较

低水平(表1, 2). 

3  讨论

正常肠黏膜屏障包括机械屏障、化学屏障、生

物屏障和免疫屏障[7]. 肠道是人体最大的“贮菌

库”, 正常肠道内细菌种类达500种以上, 主要

为需氧菌和兼性菌, 95%以厌氧菌为主, 末端回

肠和结肠细菌较多. 肠黏膜不仅是人体营养物

质消化、吸收的重要场所, 同时也是致病微生

物和毒素侵入的主要门户. 肠黏膜屏障功能障

碍(intestinal mucosal barrier dysfunction, IBD)是
指各种原因引起的肠黏膜损伤、肠通透性增加, 
使肠道防止肠腔内有害物质进入体内其他组织

器官和血液循环的功能被破坏, 从而导致细菌

和(或)内毒素移位[8]. Banks等[9]利用糖分子探针

对SAP患者肠通透性进行研究, 表明SAP肠通透

性明显增加, 存在肠屏障功能障碍. SAP时肠黏

膜屏障功能障碍的直接危害是肠道细菌移位导

致胰腺坏死组织及其他远隔脏器感染, 而间接危

害是肠道细菌、内毒素进入体循环导致肠源性

内毒素血症, 刺激已经活化的单核和巨噬细胞释

放过量的细胞因子和炎性介质, 促使SIRS的发

生, 对胰腺等脏器构成严重的“第二次打击”, 
甚至诱发和加重MODS, 导致较高死亡率[10]. 

血浆二胺氧化酶(diamine oxidase, DAO)是
特异性存在于哺乳动物肠黏膜上皮细胞的细胞

质中, 具有高度活性的细胞内酶, 在小肠黏膜上

皮层绒毛中含量高、活性强. 正常情况下DAO
不会出现在血浆中, 只有当肠黏膜上皮细胞受

损, 细胞内的DAO释放进入组织间隙、淋巴管

和血循环, 使血中DAO含量升高. 因此, 外周血

的DAO活性稳定, 血液DAO含量可客观反映肠

黏膜结构完整性, 而肠黏膜结构的破坏是发生

肠黏膜屏障功能障碍的基础, 故检测血液DAO也

可间接反映肠黏膜屏障功能. 动物实验证实[11], 血
浆DAO活性的升高和降低, 与病理检查证实的

肠黏膜结构的破坏与恢复是一致的. 黄晓曦等[12]

临床研究53例危重病患者中, 提示存在肠黏膜

屏障功能障碍的患者血浆DAO增高. 这与我们

前期的研究结果相吻合[13]. 动态监测血中DAO
活性的改变,可准确了解早期肠黏膜屏障功能的

变化, 有望应用于临床[14]. 本实验研究中A组大

鼠血DAO浓度6 h时点与S组同时点比较, 有统计

学差异, 随时点的延迟逐渐升高, 提示SAP模型

建立后6 h时点即开始出现明显的肠黏膜受损, 
且随时点的延迟, 逐渐加重. 

表  1  成模后各时点组血AMY、DAO、小肠组织NF-κB和HMGB1浓度结果比较

     时间点  分组      血淀粉酶(U/L)    DAO(U/mL)    NF-κB     HMGB1

3 h  A组 4102.06±1513.98a   0.14±0.02 8.88±0.29a 0.42±0.026

S 组 1617.10±320.82   0.14±0.011 3.36±0.23 0.42±0.06

6 h  A组 7610.88±4068.27a 0.245±0.05a 6.01±0.52a 0.58±0.04a

S 组 1782.96±433.34   0.14±0.021 3.26±0.22 0.40±0.03

12 h  A组 8005.88±2089.58a   0.32±0.05a 4.26±0.26a 0.62±0.05a

S 组 1886.26±463.62   0.15±0.03 3.27±0.16 0.42±0.04

24 h  A组               10525.15±3000.21a   0.63±0.14a 3.39±0.16 0.76±0.06a

S 组 1613.90±99.44   0.14±0.01 3.22±0.17 0.41±0.03

36 h A组 7290.46±1231.47a   0.58±0.09a 3.35±0.24 0.70±0.07a

S 组 1608.71±349.33   0.14±0.02 3.19±0.15 0.39±0.01

aP<0.05 vs  S组.

表  2  成模后各时点小肠肠黏膜细胞NF-κB、HMGB1阳
性表达结果比较

     时间点 分组  阳性细胞数              IA

3 h A组 55.00±6.50a 2864.25±337.78

S组 1.83±0.75 2704.33±276.88

6 h A组 19.75±3.37a 4939.50±1314.53a

S组 1.50±0.83 2713.66±224.58

12 h A组 8.62±1.59a 6233.75±841.81a

S组 1.66±0.81 2537.33±289.80

24 h A组 1.87±0.83 53733.75±9849.22a

S组 1.50±0.54 2764.16±325.97

36 h A组 1.75±0.70 46635.37±9081.32a

S组 1.66±0.51 2664.33±277.99

aP<0.05 vs  S组.



www.wjgnet.com

卿伯华, 等. NF-κB、HMGB1在重症急性胰腺炎肠黏膜损伤中的时点表达及其意义				             3395

NF-κB是Sen等[15]1986年首次在成熟B细

胞、浆细胞中发现的能与免疫球蛋白K轻链启

动子KB序列特异结合的一种高度保守的免疫

反应性蛋白. 现已发现5种蛋白属于NF-κB/Rel
家族, 根据C末端序列的不同可分为2大类, 一类

包括cRel A(P65)、cRel B和c-Rel; 另一类包括

P50(NF-κBl)和P65(NF-κB2). 我们通常所说的

NF-κB通常指NF-κB P65, 他在细胞内含量最多, 
是其活性的主要形式. NF-κB是具有基因转录调

节作用的蛋白质因子, 参与许多炎性因子的调

控. 在未受刺激时, 细胞质中的NF-κB与抑制因

子I-κB结合处于非活化状态, 受到刺激时, I-κB
与NF-κB解离, NF-κB进入细胞核与特异的启动

子结合, 调节基因表达. 而NF-κB的不适当激活

是引起过度炎症反应及炎症损伤的关键因素, 
从而可加重急性炎症反应, NF-κB激活后,可刺

激TNF-α、IL-1的产生, 这些蛋白的增多又促进

NF-κB 的活化. 在SAP中, 无论是胰腺组织还是

胰外脏器, NF-κB均明显被激活, 这说明NF-κB
在其中起着至关重要的作用. 但目前NF-κB对于

SAP肠黏膜屏障功能障碍损伤的具体机制尚不

明确. 
Wang等[16]证实, SAP时大鼠肠黏膜细胞的

NF-κB P65表达升高, 给予NF-κB激活的抑制剂, 
代表肠黏膜屏障功能的指标血DAO降低, 肠黏

膜屏障功能障碍损害减轻, 提示NF-κB介导了

SAP肠黏膜屏障功能障碍的发生发展. 本组资料

从定量和半定量检测SAP大鼠小肠组织NF-κB
的表达, 显示SAP大鼠小肠组织NF-κB的表达3 h
时点达到高峰, 6 h时点开始降低, 12 h时点降至

较低水平, 24 h、36 h时点降至正常水平. 结合我

们血DAO检测结果: A组大鼠6 h时点才开始出

现明显的肠黏膜功能受损, 随着时点的延迟, 其
肠黏膜的受损程度逐渐增加. 基于以上事实, 提
示: (1)SAP大鼠肠黏膜NF-κB表达的增加早于肠

黏膜屏障功能的明显损伤; (2)SAP肠黏膜屏障

功能早期的损伤可能与小肠肠黏膜NF-κB的表

达增加有关. 
1973年, Goodwin等[17]在牛胸腺中首次提取

鉴定了一种含量丰富的非组蛋白核蛋白, 该蛋白

分子量30 kDa左右, 富含电荷, 并因其在聚丙烯

酰胺凝胶电泳中迁移率快的特性而命名为高迁

移率族蛋白(high mobility group, HMG). 随后研

究发现HMG是一个大家族, HMG包括HMGA、

HMGB、HMGN家族, HMGB又可分为HMGB1
及HMGB2. HMGB1作为HMGB家族的一个亚族, 

是含量最丰富的HMG蛋白, 平均10-15个核小体

中含有一个HMGB1分子. HMGB1广泛存在于各

种细胞中, 在一般环境条件下, HMGB1的表达量

维持在基础水平, 而HMGB2一般只在胚胎期才

大量表达, 部位也比较局限. 
H M G B1曾经作为一种转录因子和促生

长因子而被广泛研究. 然而, 近年来研究表明, 
HMGB1在感染性脓毒血症、败血症和烧伤等

情况下, 作为“晚期”炎症介质在循环和组织

中显示出延迟和高水平表达, 以一种时间-剂量

依赖方式释放, 可明显影响肝、肺、肠等重要

器官的功能, 并可与其他重要的炎性细胞因子

如TNF-α和IL-1等相互诱生, 是内毒素血症致死

效应的重要细胞介质, 参与了脓毒症、SIRS及
MODS的发生、发展过程[18,19]. 

我们的实验研究, 采用定量和半定量检测

SAP大鼠小肠组织HMGB1的表达, 显示A组大

鼠3 h时点小肠组织HMGB1浓度与S组同时点比

较(P >0.05), 随着病程延长, SAP大鼠小肠组织

HMGB1的表达强度不断升高, 6 h时点即开始明

显升高, 在24 h时点达到高峰, 一直持续到36 h
时点. 由此认为, HMGB1可能作为“晚期”炎

症介质呈时间-剂量依赖性地增加肠黏膜上皮的

损伤, 参与了SAP肠黏屏障功能障碍的病理过

程. 其机制可能为: HMGB1以及B box能以一种

时间剂量方式, 通过增加Caco-2人肠上皮细胞诱

生一氧化氮合成酶(iNOS)mRNA的表达以及NO
的合成, 从而增加该细胞的通透性, 对野生型小

鼠给予B盒可增加回肠黏膜的通透性, 并使肠道

细菌移位至肠系膜淋巴结[20], 该效应在iNOS基
因敲除的小鼠中则不能观察到, 表明HMGB1和
HMGB1 B盒都能通过依赖于NO的生成, 引起

肠屏障功能的变化. 结合我们实验中A组大鼠肠

黏膜NF-κB表达3 h即达到高峰, 12 h时点降至正

常水平, 而HMGB1表达在6 h时点才开始明显升

高, 24 h时点达到高峰, 一直持续到36 h时点. 由
此衍生开来: NF-κB可能作为重要的前炎性转录

因子, 参与了HMGB1的调控, 可能是SAP肠黏膜

屏障功能损伤的上游因子. 因此, 笔者认为, 如
能“早期”及时选用特异性的NF-κB抑制剂抑

制NF-κB的活化, 而“晚期”选用HMGB1抑制

剂抑制HMGB1的活化, 则有可能可以阻断“早

期”与“晚期”炎症介质的相互诱导, 必定可

以减轻SAP的病情进展, 降低胰腺炎对机体所造

成的损害, 从而改善SAP肠黏膜屏障功能, 进而

阻止SIRS、MODS的发生, 这将为今后SAP临床
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治疗肠黏膜屏障功能障碍提供了一条新的途径. 
总之, S A P早期可引起肠黏膜受损, 破坏

肠黏膜屏障结构的完整性, 从而引发肠道细菌

及内毒素的易位, 发生肠源性感染, 进而导致

SIRS、MODS, 严重影响病人的预后. 但是, 目
前对于其发生机制尚不明确, 本实验初步探讨

了SAP肠黏膜屏障损伤NF-κB、HMGB1不同时

点的表达及其意义, 显示在SAP发生发展的病程

中, NF-κB、HMGB1分别作为“早期”炎症介

质和“晚期”炎症介质在SAP肠黏膜受损的不

同病理阶段中起到了很重要的作用. 所以, 针对

NF-κB、HMGB1靶向治疗的研究为临床不同阶

段救治SAP肠黏膜损伤提供了新的治疗思路, 因
而具有重要意义. 
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