
网络出版时间: 2023 －01 －20 16: 08: 13 网络出版地址: https: / /kns． cnki． net /kcms /detail / /34． 1065． Ｒ． 20230119． 1741． 011． html

腹腔注射同种异体粪便滤液建立大鼠脓毒症模型
刘 辉1，2，刘军超2，王伟宝3，杜会博1，李福龙2，牛春雨4，5，赵自刚1，5

2022 － 12 － 26 接收

基金项目: 国家自然科学基金( 编号: 81670446)

作者单位: 1 河北北方学院微循环研究所 /基础医学院，张家口

075000
2 河北北方学院附属第一医院麻醉科，张家口 075000
3 张家口市第四医院检验科，张家口 075000
4 河北医科大学基础医学院，石家庄 050017
5 河北省急危重症发病机制及干预重点实验室，张家口

075000

作者简介: 刘 辉，女，硕士研究生，主治医师;

赵自刚，男，教授，硕士生导师，责任作者，E-mail: zzghyl@

126． com

摘要 目的 探讨应用腹腔注射同种异体粪便滤液建立中

重度脓毒症大鼠模型的方法。方法 选择健康 Wistar 大鼠

作为研究对象，明确同种异体粪便滤液的制备方法，腹腔注

射不同浓度( 0. 5、1、2 g /kg) 的同种异体粪便滤液，观察大鼠

一般情况、生存率与脓毒症程度; 确定最佳剂量后，观察模型

成功率、血清炎性因子、D-乳酸( D-LA) 、血清肠型脂肪酸结

合蛋白( I-FABP) 、活体肺功能以及肺、肝、肾组织损伤等指

标。结果 腹腔注射同种异体粪便滤液 24 h 后，1 g /kg 组

大鼠出现发热、呼吸急促、低血压，24 h 生存率 83. 3%，48 h
生存率 16. 7%，2 g /kg 组大鼠 24 h 内全部死亡，确定 1 g /kg
剂量用于后续实验。注射粪便滤液 24 h 后，模型成功率为

77. 8% ; 大鼠血清白介素-6 ( IL-6 ) 、肿瘤坏死因子-α ( TNF-
α) 、D-LA、I-FABP 水平明显增高; 肺组织出现严重水肿和出

血等表现，肺功能有功能残气量、动态肺顺应性、前 100 毫秒

用力呼气容积、呼气峰流量下降以及气道阻力、深吸气量增

高等呼吸功能不全表现; 肝、肾组织也出现不同程度的细胞

水肿和炎性细胞浸润，血清天门冬氨酸氨基转移酶( AST) 、
丙氨酸氨基转移酶( ALT) 、尿素氮( BUN) 、肌酐( Cr) 水平明

显增高。结论 腹腔注射同种异体粪便滤液( 1 g /kg) 可造

成比较典型的大鼠脓毒症模型。
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严重感染以及由创伤、烧伤等严重致病因素引

起肠道菌群移位，导致细菌入血并快速繁殖，造成机

体免疫功能失衡，从而引发脓毒症［1］。脓毒症病情

急骤，病死率极高，研究其病理生理机制以探寻有效

的治疗措施，是当前研究的热点，因此建立稳定、可
靠、符合临床实际的脓毒症动物模型就显得尤为重

要。目前，建立动物模型的方法主要以静脉输入脂

多糖 ( lipopolysaccharides，LPS ) 或 菌 液、腹 腔 注 射

LPS 或菌液、盲肠结扎穿孔( cecal ligation and punc-
ture，CLP) 、结肠支架植入腹膜炎 ( colon ascendens
stent peritonitis，CASP) 等最为常见［2］，但这模型均

在不同程度上存在一些优缺点。临床研究［3］显示

脓毒症第二大致病因素为腹腔感染，因此，该研究结

合文献［4］报道并进行改良后，采取向大鼠腹腔内注

射同种异体粪便滤液的方法建立模型，用以反映腹

腔感染引起脓毒症的临床病程，旨在探索一种更简

便、稳定、重复性好的脓毒症模型。

1 材料与方法

1． 1 实验动物 SPF 级健康雄性 Wistar 大鼠 48
只，购自斯贝福( 北京) 生物技术有限公司( 许可证

号: SCXK ( 京) 2019-0010 ) ，260 ～ 300 g。大鼠在清

洁环境中适应性饲养 1 周后用于本实验，环境温度

( 23 ± 2) ℃，湿度 40% ～ 60%，12 h 昼夜交替，自由

饮食。所有动物管理与实验流程均依据河北北方学

院实验动物管理条例进行，并得到河北北方学院实

验动物伦理委员会批准，伦理批准编号: 2021-1-9-
10。
1． 2 主要试剂及仪器 戊巴比妥钠( P11011) 购自

德国默克公司; 肿瘤坏死因子-α( tumor necrosis fac-
tor-α，TNF-α) 、白介素-6 ( interleukin-6，IL-6) 、D-乳
酸( D-lactic acid，D-LA) 、血清肠型脂肪酸结合蛋白

( serum intestinal fatty acid binding protein，I-FABP)

试剂盒( 批号分别为 CD31063、CD30219、CD30088、
CD30257) 购自武汉纯度生物科技有限公司; 血清天

门冬 氨 酸 氨 基 转 移 酶 ( aspartate aminotransferase，

AST) 、丙氨酸氨基转移酶( alanine aminotransferase，

ALT) 试剂盒( 批号分别为 101370、102370 ) 购自北

京艾威德医疗科技有限公司; BUN、Cr 试剂盒［批号

分别为 3030-717 ( S) 、3020-717 ( S) ］购自宁波瑞源

生物科技有限公司。小动物肺功能检测系统( Bux-
co) 购自美国 Data Sciences International ( DSI) 公司;
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无创血压监测仪( BP-2010A) 购自北京软隆生物科

技有限公司; 全自动生化检测仪( 7600-010 型) 购自

日立公司; 自动脱水机( ASP200S 型) 购自德国 Leica
公司; 光学显微镜( CKX31 型) 购自日本 Olympus 公

司。
1． 3 同种异体大鼠粪便滤液的制备 参照文献［4］

以腹腔注射自体粪便制备大鼠脓毒症模型的方法，

本研究经过改良创新后采取注射粪便滤液的方式实

施。收集正常大鼠粪便，在( 23 ± 2) ℃、湿度 30% ～
50%的清洁环境中自然晾晒 3 d，使其充分干燥; 然

后，将干燥粪便充分研磨后，采用规格为 0. 5 mm 的

尼龙网过滤器去除颗粒物，制备粪便粉末; 取粪便粉

末，按照 1 g /10 ml 的浓度加入 5% 葡萄糖，室温静

置 1 h，放入摇床充分混匀后，用网眼大小 0. 5 mm ×
0. 5 mm 的尼龙布过滤，留取滤液，用于腹腔注射。
1． 4 大鼠脓毒症模型的建立与生存率观察 分别

按照 0. 5、1、2 g /kg 的剂量给大鼠进行腹腔注射( 分

别为 SP1、SP2、SP3 组，每组 6 只。为了保证腹腔注

射滤液的体积一致，0. 5 g /kg 组所用滤液加 3 倍生

理盐水，1 g /kg 组所得滤液加等量生理盐水，然后以

20 ml /kg 的剂量依次进行腹腔注射，对照组( n = 6)

腹腔注射等体积的生理盐水。腹腔注射粪便滤液

后，将每只大鼠置于独立的饲养笼中，观察大鼠一般

情况，通过视频监控系统记录大鼠生存率。腹腔注

射粪便滤液 24 h 后，测量存活大鼠的体温、心率，并

应用无 创 血 压 监 测 仪 测 量 大 鼠 的 平 均 动 脉 血 压

( mean arterial pressure，MAP) 。超过 72 h 存活的大

鼠视为长期存活，腹腔注射过量戊巴比妥钠麻药实

施安乐死。
结合严重腹腔感染诱发脓毒症患者未实施治疗

的死亡率在 70% ～80%之间［5］，根据各组大鼠的存

活时间，后续实验选择 1 g /kg 剂量建立模型。实验

过程中，参照脓毒症严重程度评价，统计以 1 g /kg
剂量建立脓毒症模型的造模成功率，并观察造模成

功与失败大鼠腹腔肠管病变情况。同时，将 12 只大

鼠均分为对照组、脓毒症组，观察肺、肝、肾功能与组

织结构、血清炎症因子等指标。
1． 5 大鼠脓毒症严重程度评价 随机选取以 1
g /kg 剂量建立脓毒症模型的 18 只大鼠，参照动物

脓毒症严重程度评价表［6］，评估变量包括外观表

现、意识状态、活动量、对触觉和听觉刺激的反应、眼
睛闭合程度、呼吸频率和性质( 劳力性呼吸困难) 。
每个变量评分在 0 ～ 4 之间，总分值大于 10 分为中

重度脓毒症。在评分基础上，统计造模成功率，并观

察造模成功与失败大鼠腹腔肠管病变情况。
1． 6 大鼠肺功能检测 大鼠在腹腔注射粪便滤液

后 24 h 或对照组大鼠在相应时间点，应用 Buxco 小

动物肺功能检测系统检测肺功能。方法如下: 1% 戊

巴比妥钠( 5 ml /kg) 腹腔注射麻醉大鼠，10 min 后将

大鼠固定于小动物手术台，充分暴露颈部皮肤并备

皮，采用颈部正中切口依次分离皮下组织、颈部肌

肉，暴露气管，于气管第 3 ～ 4 软骨环做切口，用内径

3 mm 的气管导管插管并用手术缝线结扎固定，稳定

5 min 后将大鼠放入体积描记舱内，待大鼠适应舱

内环境后将气管导管连接在呼吸阀上，关闭舱体，依

次检 测 功 能 残 气 量 ( functional residual capacity，

FＲC) 、气道阻力( airway resistance，ＲI) 、前 100 毫秒

用力呼气容积( forced breath volume at the 100th mil-
lisecond，FEV100 ) 、呼 气 峰 流 量 ( peak expiratory
flow，PEF) 、动态肺顺应性( dynamic lung compliance，

Cdyn) 、深吸气量( inspiratory capacity，IC) 。
1． 7 血清炎性因子及生化指标检测 活体肺功能

检测结束后，做腹部正中切口，逐层分离腹部肌肉，

探查暴露腹主动脉后，用一次性采血针穿刺取血 2
ml，3 000 r /min 离心 15 min，取上清液，采用 ELISA
法 检 测 TNF-α、IL-6、D-LA、I-FABP 浓 度。采 用

7600-010 型全自动生化检测仪检测血清 AST、ALT、
尿素氮( blood urea nitrogen，BUN) 、肌酐( creatinine，

Cr) 水平反应肝、肾功能变化。
1． 8 肺、肝、肾组织结构观察 取固定位置肺、肝、
肾组织于 4%多聚甲醛固定 24 h 后，修块，使用自动

脱水机脱水后，常规石蜡包埋、切片，苏木精 － 伊红

( HE) 染色，光学显微镜观察各组织结构变化。采用

等级评分对肺组织损伤程度进行评价［7］: 0 分为无

任何病理改变; 1 分为病变范围 ＜ 25% ; 2 分为病变

范围 25% ～50% ; 3 分为病变范围 51% ～75% ; 4 分

为病变范围 ＞ 75%。依据文献［8］对肝肾组织损伤

程度进行评价。肝组织: 0 分为未见异常; 1 分为满

足以下条件中的三项且必须包含①: ① 汇管区有中

性粒细胞浸润，② 肝细胞肿胀，③ 肝细胞嗜酸性

变，④ 肝细胞灶性坏死，⑤ 肝细胞可见双核现象，

⑥ 库普弗细胞增殖、肥大; 2 分为在满足评分 1 分的

前提下有散在肝细胞点状坏死; 3 分为在评分 2 分

的基础上有肝细胞大片坏死。肾脏组织: 0 分为未

见异常; 1 分为肾小球未见明显异常，肾小管上皮肿

胀，管腔狭窄，蛋白管型，肾间质水肿; 2 分为肾小球

毛细血管充血，肾小管上皮坏死，间质水肿，炎性细

胞浸润; 3 分为在评分 2 分基础上可见肾小管上皮
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片状坏死。
1． 9 统计学处理 采用 GraphPad Prism 9. 0 软件

处理数据及作图，正态分布的计量资料以均数 ± 标

准差( �x ± s) 表示，组间比较采用单因素方差分析，两

两比较采用 Tukey 检验，P ＜ 0. 05 为差异有统计学

意义。

2 结果

2． 1 大鼠生存率的观察 观察注射不同剂量粪便

滤液大鼠的生存情况并记录死亡时间，如图 2 所示，

建模 24 h 内，SP1 组 100% ( 6 /6 ) 存 活，SP2 组

83. 3% ( 5 /6 ) 存活，SP3 组全部死亡; 建模 48 h 内，

SP1 组 83. 3% ( 5 /6 ) 存活，SP2 组 16. 7% ( 1 /6 ) 存

活; 建模 72 h 内，SP1 组 66. 7% ( 4 /6 ) 存活，SP2 组

16. 7% ( 1 /6) 存活; 对照组全部存活，见图 1。

图 1 腹腔注射同种异体粪便滤液后大鼠生存状况

2． 2 大鼠的一般状况 腹腔注射同种异体粪便滤

液 24 h 后，大鼠表现为精神倦怠，行动迟缓，毛发无

光泽，背部竖毛，寒战，喘息样呼吸，口周有血性分泌

物，眼角带血丝、病变严重者伴随拉恶臭稀便等情

况，见图 2。
2 ． 3 大鼠体温、心率、MAP的变化 腹腔注射同种

图 2 大鼠一般状况观察

A: 对照组; B: 脓毒症组

异体粪便滤液后 24 h，SP1 组大鼠体温、心率、MAP
与对照组差异无统计学意义( P ＞ 0. 05 ) ; SP2 组大

鼠体温、心率明显高于对照组、SP1 组( P ＜ 0. 01，P
＜ 0. 05) ，MAP 明显低于对照组、SP1 组( P ＜ 0. 01，P
＜ 0. 05) 。由于 SP3 组大鼠在 24 h 内全部死亡，故

未观察这些指标。

表 1 腹腔注射同种异体粪便滤液 24 h 后体温、心率、

MAP 的变化( �x ± s)

组别 n 体温( ℃ ) 心率( 次 /min) MAP( kPa)

对照 6 36． 42 ± 0． 08 329 ± 22 16． 12 ± 1． 18
SP1 6 37． 95 ± 0． 52 365 ± 34 14． 94 ± 3． 69
SP2 5 38． 46 ± 0． 55＊＊# 430 ± 42＊＊# 12． 42 ± 2． 51＊＊#

F 值 34． 54 34． 66 22． 04
P 值 ＜0． 01 ＜ 0． 01 ＜ 0． 01

与对照组比较: ＊＊P ＜0. 01; 与 SP1 组比较: #P ＜0. 05

2． 4 大鼠脓毒症严重程度评价以及造模成功率的

观察 本研究采用 1 g /kg 质量粪便制备滤液建立

脓毒症模型的大鼠共 18 只，建模 24 h 后对模型情

况进行评价，依据脓毒症严重程度评分量表，有 14
只大鼠评分大于 10 分，结合生命体征的变化和剖腹

后肺、肝、肾脏充血水肿，肠管肿胀坏死，脓性或血性

恶臭腹腔积液，即判定大鼠出现了中重度脓毒症表

现，造模成功率为 77. 8% ( 14 /18 ) 。对建模失败的

大鼠麻醉后剖腹探查发现，大网膜的包裹使炎症局

限，腹腔炎性病变较轻，见图 3。

图 3 不同转归大鼠腹部解剖外观

A: 对照组; B: 建模失败组; C: 脓毒症组; D: 死亡组
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2． 5 脓毒症大鼠肺功能及形态学的变化 与对照

组比较，脓毒症组大鼠 FＲC、Cdyn、FEV100、PEF 明显

下降，ＲI、IC 明显增高( P ＜ 0. 05) ，见图 4。脓毒症组

大鼠肺脏外观可见充血水肿，组织湿干比值高于对

照组( P ＜ 0. 05) ; 组织学观察显示，脓毒症组大鼠肺

泡间隔增宽、大量炎性细胞浸润，肺泡壁增厚、肺泡

腔变小，对照组大鼠肺组织结构基本正常; 脓毒症组

大鼠肺组织损伤评分高于对照组 ( P ＜ 0. 05 ) ，见

图 5。
2． 6 脓毒症大鼠肝、肾功能与形态学的变化 图 6
所示，与对照组相比，脓毒症组大鼠肾小球结构紊

乱，球 － 囊间隙扩大，肾小管细胞水肿; 肝细胞出现

轻度水肿，汇管区有炎性细胞浸润。脓毒症组大鼠

肝脏 和 肾 脏 的 病 理 学 评 分 以 及 血 清 ALT、AST、
BUN、Cr 浓度均高于对照组( P ＜ 0. 05) 。
2 ． 7 脓毒症大鼠血清炎性因子的变化 与对照组

图 4 脓毒症大鼠肺功能变化( �x ± s，n = 6)

与对照组比较: * P ＜ 0. 05

图 5 脓毒症大鼠肺组织形态学变化( �x ± s，n = 3)

A: 肺组织外观; B: 肺组织形态学 HE ×200; C: 肺组织湿干比值; D: 肺组织病理学评分; 与对照组比较: * P ＜ 0. 05
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图 6 脓毒症大鼠肝肾功能及组织形态学变化( �x ± s)

A: 肝组织形态学 HE ×200; B: 肝组织病理学评分( n = 3) ; C: 肾组织形态学 HE ×200; D: 肾组织病理学评分( n = 3) ; E: 肝功能生化指标( n

= 6) ; F: 肾功能生化指标( n = 6) ; 与对照组比较: * P ＜ 0. 05

相比，脓毒症组大鼠 TNF-α、IL-6 浓度明显增高( P
＜ 0. 05) ，见图 7。

图 7 脓毒症大鼠血清炎性因子变化( �x ± s，n = 6)

与对照组比较: * P ＜ 0. 05

2． 8 脓毒症大鼠血清 D-LA、I-FABP 的变化 与

对照组相比，脓毒症组大鼠血清 D-LA、I-FABP 的浓

度明显增高( P ＜ 0. 05) ，见图 8。

图 8 脓毒症大鼠血清 D-LA、I-FABP 的变化( �x ± s，n = 6)

与对照组比较: * P ＜ 0. 05

3 讨论

动物模型的可信性、重复性、相似性是评价模型

应用价值的主要指标。脓毒症的病理生理机制极其

复杂，病死率仍居高不下，因此建立脓毒症动物模型

并深入研究其病理生理机制，对于降低脓毒症病死

率、致残率具有非常重要的意义。

·042· 安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2023 Feb; 58( 2)



目前人类脓毒症诊断主要是依据 SOFA 评分标

准，通过对意识状态、心血管、呼吸、肾、肝和血小板

功能的综合判断来确诊，但这一评分标准并不适用

于动物模型。故本研究对动物模型的评价主要依据

目前较常用的大鼠脓毒症评分表，并结合大鼠一般

状态和生命体征参数、自然死亡率、炎症反应、受累

靶器官组织学改变等方面指标，以及传统动物模型

全身炎症反应综合征( systemic inflammatory response
syndrome，SIＲS) 诊断标准中的体温与心率变化进行

判断，进一步观察肺、肝、肾功能与组织结构变化，多

方面验证本模型的可信性。
本研究显示，注射粪便滤液后大鼠出现不同程

度精神状态、活动量的改变，同时体温升高、心率增

快、呼吸增快、血压降低、腹腔存在严重感染，这些指

征均支持脓毒症的诊断。研究［9］显示血清 TNF-α、
IL-6 在造模后 24 h 明显升高，提示发生了早期炎症

反应。肺脏是脓毒症最易累及的靶器官之一，SIＲS
发生后免疫细胞激活并释放大量的炎症因子，从而

造成肺微血管内皮细胞活化、白细胞迁移、毛细血管

渗漏、肺间质水肿、肺不张等病理变化［10］，本研究建

模后 24h 大鼠肺功能出现明显异常，气道阻力增加，

功能残气量降低，肺顺应性下降，这些指标均表明脓

毒症后出现肺功能障碍，结合肺组织结构以及反映

水肿的湿干比指标的变化，证明了肺损伤的存在。
D-LA 是胃肠道微生物糖酵解后的产物，肠屏障损伤

后，肠黏膜通透性增加，D-LA 释放入血［11］。I-FABP
由肠黏膜顶端成熟的肠细胞释放，生理条件下，外周

血中 I-FABP 含量很少，肠损伤后血清 I-FABP 水平

明显增高［12］，本研究结果显示血清 D-LA 和 I-FABP
水平明显增高，表明脓毒症后出现了肠组织损伤。
肾脏、肝脏也存在不同程度的细胞水肿和炎性细胞

浸润，并伴有肝肾功能血清生化指标的增高。以上

这些器官的病理变化支持“机体对感染的反应失调

而导致危及生命的器官功能障碍”这一最新脓毒症

的定义［13］。对模型剖腹观察发现，脓毒症大鼠腹腔

广泛粘连、肠管水肿坏死、大量恶臭腹水渗出，进一

步佐证了该模型的成功建立。本研究注射不同剂量

粪便滤液后，通过观察大鼠注药后一般状态、生命体

征和生存率筛选出适合后期研究的药物剂量，参考

脓毒症严重程度评价量［6］对造模成功率进行统计，

成功率在 77. 8%，满足建模要求。
内源性粪便污染造成的脓毒症模型，很好地模

拟了临床上腹膜炎导致脓毒症的发病过程。CLP 是

目前常用的脓毒症模型制备方法［14］，病变通常在术

后 48 h 显著，但是盲肠结扎的长度、穿刺针大小、术
者技术都直接影响模型的成功率，建模过程需要反

复探索，耗费时间，重复性差。CASP 模型需要较高

难度的技术。与 CLP 或 CASP 相比，本研究所用的

腹腔注射粪便滤液方法，动物不需要接受麻醉与外

科手术，没有麻醉与手术对动物的影响，只需要简单

的腹腔注射即可。因此，从方法学上来说，本模型操

作更为简便。
静脉或腹腔注射 LPS、菌液的模型，具有损伤

小、易于操作的优点，通过调节 LPS 的数量及其生

物活性模拟革兰阴性杆菌引起的脓毒症。然而，其

不能诱导多重微生物感染的脓毒症，另外有研究［15］

显示，LPS 敏感性存在种内和种间差异，大鼠 LPS 的

半数致死量剂量大约比人类引起严重疾病和低血压

所需的剂量大 1 000 到 10 000 倍，这可能与大鼠血

清中的一种与铁结合的急性期蛋白血凝素有关，其

可以抑制外周血单核细胞在内毒素等刺激时产生促

炎因子。同时，LPS 或菌液的制备方法复杂，价格也

比较昂贵。因此，与 LPS 相比，通过注射粪便滤液

诱导多重微生物引发的腹腔感染，最大限度模拟了

临床上急性腹膜炎、肠源性感染造成的脓毒症状态，

更接近临床，同时粪便滤液的制备方法简单，获取容

易，不需要经费。
对于应用注射粪便滤液而言，国内外学者也曾

经进行了一些探讨。Carrara et al［4］应用同种同体粪

便滤液建立了猪脓毒症模型，消除了种属不同的不

足，但由于粪便滤液来自湿的粪便，不能很好地进行

标准化，这就增加了不同个体间的差异。为此，本研

究对上述方法进行了改良，首先，用同种粪便消除了

种属不同的不足; 其次，将粪便自然干燥，一次性制

备大量的粪便滤液，保证了粪便滤液的同质化，最大

限度减少了粪便来源对动物个体的影响。粪便自然

干燥的方法相比其他脱水方法( 如低、高温烘干或

微波干燥) 而言，病原体的变化不大，但本研究并没

有应用肠道菌群及其代谢组学分析粪便滤液与肠道

“原生态”病原微生物谱及毒素的差异，这也是今后

需要进一步关注的问题。
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Establishment of the rat sepsis model by intraperitoneal injection of
allogenic fecal filtrate
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Abstract Objective To explore the method of intraperitoneal injection of allogenic fecal filtrate to establish the
rat model of moderate and severe sepsis． Methods The preparation method of allogeneic fecal filtrate was deter-
mined． Allogeneic fecal filtrate of different concentrations ( 0. 5，1，2 g /kg) was injected intraperitoneally to ob-
serve the general situation，survival time and severe degree of sepsis of rats. After determining the optimal concen-
tration，the success rate of the model，serum inflammatory factors，serum concentration of D-lactic acid ( D-LA)

and serum intestinal fatty acid binding protein ( I-FABP) ，lung function changes，lung，liver and kidney tissue in-
jury were further observed． Ｒesults After intraperitoneal injection of allogenic fecal filtrate for 24 h，the rats of 1
g / kg group presented fever，tachypnea and hypotension，the survival rate was 83. 3% at 24 h and 16. 7% at 48 h，

2 g /kg group rats all died within 24 h，the dose of 1 g /kg was determined for subsequent experiments． Injected fe-
cal filtrate for 24 h，the success rate of the sepsis model was 77. 8% . The levels of interleukin-6 ( IL-6 ) ，tumor
necrosis factor-α ( TNF-α ) ，D-LA and I-FABP in serum significantly increased． There were severe edema and
bleeding in lung tissue，Pulmonary function appeared respiratory dysfunction，included functional residual capacity
( FＲC) ，quasi static compliance ( Cdyn) ，forced expiratory volume for the first 100 milliseconds( FEV100) ，peak
expiratory flow ( PEF) decreased，airway resistance ( ＲI) ，inspiratory capacity ( IC) increased． Liver and kidney
tissues also showed varying degrees of edema and inflammatory cell infiltration，the levels of alanine aminotrans-
ferase ( ALT) ，aspartate aminotransferase ( AST) ，blood urea nitrogen ( BUN) and creatinine ( Cr) in serum sig-
nificantly increased． Conclusion Intraperitoneal injection of allogenic fecal filtrate ( 1 g /kg) can produce a rela-
tive typical septic model in rats．
Key words sepsis; intraperitoneal injection; fecal filtrate; animal model
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