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大鼠密闭管道内爆炸烧冲复合伤及重要器官损伤的观察研究

翁昌梅，杨光明，张双博，朱英国，程祥云，段朝霞，康建毅，王建民　　４０００４２重庆，陆军军医大学（第三军医大
学）大坪医院：武器杀伤生物效应评估研究室，创伤与化学中毒全国重点实验室

　　［摘要］　目的　采用密闭管道内气体爆炸方式，建立热辐射与冲击波复合致伤模型，探讨爆炸烧
冲复合因素致大鼠重要器官伤情特点。方法　８～１０周龄雄性 ＳＤ大鼠７２只，体质量（２００±１０）ｇ，随机
分为对照组、轻度组、重度组。采用爆炸冲击波与热辐射致伤系统致大鼠不同程度损伤，并进行物理参

数测试，伤后存活大鼠进行呼吸功能检测，２４ｈ后解剖并检测血气、血液生化及血清炎症因子、肺损伤
相关蛋白等指标，并观察肺组织及气管病理学形态变化情况。结果　爆炸冲击波超压峰值范围为２０９～
４９３ｋＰａ，温度为１５２～２５８℃；轻度组死亡率为８．３％，重度组死亡率为５３．１％；与对照组比较，伤后６ｈ
内大鼠吸气时间（ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｉｍｅ，Ｔｉ）、潮气量（ＴｉｄａｌＶｏｌｕｍｅ，ＴＶ）、松弛时间（ｒｅｌａｘａｔｉｏｎｔｉｍｅ，Ｔｒ）增高
（Ｐ＜０．０５），呼吸频率（ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｒａｔｅ，ｆ）降低（Ｐ＜０．０５）；伤后 ２４ｈ二氧化碳分压（ＰａＣＯ２）、碱剩余值
（ＢＥ）、碳酸氢根（ＨＣＯ－３）值显著增高（Ｐ＜０．０５），氧分压（ＰａＯ２）显著降低（Ｐ＜０．０５）；血清丙氨酸转氨酶
（ａｌａｎｉｎｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、天冬氨酸氨基转氨酶（ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、碱性磷酸酶
（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、总胆红素（ｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，ＴＢＩ）、总胆汁酸（ｔｏｔａｌｂｉｌｅａｃｉｄ，ＴＢＡ）水平均显著
增高（Ｐ＜０．０５），白细胞介素１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１β，ＩＬ１β）、肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，
ＴＮＦα）、ＩＬ６水平均显著增高（Ｐ＜０．０１）；伤后大鼠气管黏膜层有不同程度的出血灶及发炎；肺损伤发
生率高且病理表现为点片状出血至整肺叶弥漫性出血，肺泡间隔断裂，间隔增厚，红细胞及炎性细胞浸

润，血清肺损伤相关蛋白水平显著增高 （Ｐ＜０．０５）。结论　建立出高度模拟密闭管道内轻至重度爆炸
烧冲复合伤、能够满足研究需要的大鼠模型；爆炸烧冲复合伤以肺损伤、呼吸功能障碍、肝脏损伤及继发

性感染为主。
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　　爆炸烧冲复合伤是常规战争和平时爆炸事故中常
见的致命性损伤之一［１－２］，与单纯的烧伤或冲击伤比

较，烧冲复合伤具有并发症多、病死率高、救治困难等

特点［３］。目前关于爆炸热辐射和冲击波复合对动物

致伤的研究多以冲击波复合体表烧伤研究为主，较难

模拟爆炸场景的烧冲复合伤，其致伤效应、致伤机理及

伤情均有别于爆炸所致的烧冲复合伤［４－５］。巷道瓦斯

爆炸实验能在一定程度上模拟烧冲复合效应，但其操

作较为复杂［６－７］，因此有必要建立简易、操作性强且能

切实模拟爆炸烧冲复合损伤的动物模型。

　　本课题组参照密闭管道内瓦斯爆炸原理自主研发
了爆炸冲击波与热辐射致伤系统，建立了密闭管道内

爆炸致大鼠烧冲复合伤模型，并观察主要致伤靶器官

的损伤特点，为密闭空间内爆炸热辐射与冲击波复合

损伤效应的评估提供了一定的理论支撑，以期为密闭

空间内爆炸所致烧冲复合损伤效应的评估及其救治提

供参考依据。

１　材料与方法

１．１　实验动物及分组
　　健康清洁级８～１０周龄雄性 ＳＤ大鼠７２只，体质
量（２００±１０）ｇ，由陆军军医大学大坪医院动物中心提
供［ＳＹＸＫ（渝）２０２２００１８］。本研究经陆军军医大学
动物伦理委员会批准，动物处置方法符合动物伦理学

标准。将大鼠适应性喂养 １周后随机分为对照组

（ｎ＝１６，不进行爆炸致伤，其他实验条件同实验组）、
轻度组（ｎ＝２４，致伤系统甲烷浓度设置为９．０％）及重
度组（ｎ＝３２，甲烷浓度设置为１０．５％）。
１．２　爆炸冲击波与热辐射致伤系统
　　课题组自主研发设计的爆炸冲击波与热辐射致伤
系统（图１）主要由爆炸罐体（高压罐体）、致伤管路、
致伤舱、自动配气系统及爆破片夹持器组成。高压罐

体内径５００ｍｍ，高７００ｍｍ；致伤管路全长１５００ｍｍ，
共２节，第１节１０００ｍｍ，第２节５００ｍｍ，通径３００ｍｍ；
致伤舱内径５００ｍｍ、高８００ｍｍ。系统通过二元动态
自动配气，主要配置不同浓度的甲烷，背景气为空气，

配置好的可燃气通过管道充入已抽真空的爆炸罐体及

致伤管路内。实验前先对爆炸罐体抽真空，然后充入

要求浓度的甲烷和空气以及氧气的混合气体，启动点

火爆炸，爆炸产生的冲击波及高温热辐射通过泄爆片

扩散到致伤管路及致伤舱中，从而致伤舱室内放置的

大鼠。

１．３　方法
１．３．１　动物模型建立　　将损伤组大鼠放置于鼠笼，
右侧面向致伤管，固定于爆炸冲击波与热辐射致伤系

统致伤舱中，装好夹持膜，设置甲烷及空气比例，并开

始配气。配气结束后，确保安全的情况下点火引爆甲

烷空气混合气体。实验后立即打开致伤舱，取出大鼠

笼子并将伤后大鼠取出。
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Ａ：爆炸冲击波与热辐射致伤系统实物图；Ｂ：工作原理示意图；Ｃ：传感器及动物布放示意图

图１　爆炸冲击波与热辐射致伤系统

１．３．２　超压及温度测定　　在致伤舱内放置温度传
感器（ＤＨ５９１６２瞬态温度测量仪，江苏东华测试技术
股份有限公司）、压力传感器（ＤＨ５９１６１压力测量仪，
江苏东华测试技术股份有限公司）以测定爆炸时温

度、冲击波超压值。

１．３．３　大体伤情与存活情况观察　　爆炸结束后，立
即打开致伤舱，并取出鼠笼，观察并记录大鼠大体伤

情、灼伤程度，动物无生命体征判断为死亡，包括致伤

即刻及实验结束１ｈ以内死亡的动物。
１．３．４　呼吸功能检测　　采用小动物肺功能仪
（ＷＢＰ４ＭＲ，上海塔望智能科技有限公司）测定大鼠肺
功能。实验前调整仪器各项参数，分别于伤前（０ｈ），
存活动物分别于伤后 １、３、６、２４ｈ置于暗箱内适应
１０ｍｉｎ，随后采集各组大鼠的肺功能指标。检测内容
包括一般指标：吸气时间 （ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙｔｉｍｅ，Ｔｉ）、呼气时
间 （ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｔｉｍｅ，Ｔｅ）、呼气峰值时间比率（ｐｅａｋ
ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｔｉｍｅｒａｔｉｏ，Ｒｐｅｆ）、最大吸气流速 （ｐｅａｋ
ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙｆｌｏｗ，ＰＩＦ）、最大呼气流速 （ｐｅａｋｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ
ｆｌｏｗ，ＰＥＦ）。肺容积指标潮气量 （ｔｉｄａｌＶｏｌｕｍｅ，ＴＶ）。
气道阻塞指标：放松时间 （ｒｅｌａｘａｔｉｏｎｔｉｍｅ，Ｔｒ）、呼吸间
歇 （ｐａｕｓｅ，ＰＡＵ）、气道缩窄指数 （ｅｎｈａｎｃｅｄｐａｕｓｅ，
Ｐｅｎｈ）、呼气中期流速 （ｍｉｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｆｌｏｗ ｒａｔｅ，

ＥＦ５０）。通气指标：呼吸频率 （ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｒａｔｅ，ｆ）、每分
钟通气量 （ｍｉｎｕｔｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｖｏｌｕｍｅ，ＭＶ）。
１．３．５　大鼠损伤情况及评分　　爆炸结束后，参考实
验管道爆炸烧冲复合伤标准评估烧冲复合伤发生情

况，并采用爆炸伤病理学评分系统校正的损伤评分指

数（ａｄｊｕｓｔｅｄｉｎｊｕｒｙｏｆｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＡＳＩＩ）对致伤动物
进行综合评分［８－１０］。

１．３．６　血气检测及血生化检测　　对照组及损伤组
存活大鼠于爆炸致伤后 ２４ｈ，用 ３％戊巴比妥钠
（３０ｍｇ／ｋｇ）深度麻醉后，解剖，取腹主动、静脉血用于
分析血气及血液生化检测。血气分析采用雅培

（ｉＳＴＡＴ３００Ｇ，美国雅培公司）手持式血气仪及雅培血
气生化多项测试卡片 （干式电化学法）ＥＧ７＋测试，动
脉血采取后于 ３０ｍｉｎ内检测，测试项目包括酸碱度
（ｐｏｔｅｎｔｉａｌｏｆｈｙｄｒｏｇｅｎ，ｐＨ）值、二氧化碳分压 （ａｒｔｅｒｉａｌ
ｐａｒｔｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆｃａｒｂｏｎｄｉｏｘｉｄｅ，ＰａＣＯ２）、氧分压
（ａｒｔｅｒｉａｌｐａｒｔｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｆｏｘｙｇｅｎ，ＰａＯ２）、剩余碱
（ｂａｓｅｅｘｃｅｓｓ，ＢＥ）、碳酸氢根 （ＨＣＯ－３）、总二氧化碳
（ｔｏｔａｌｃａｒｂｏｎｄｉｏｘｉｄｅ，ＴＣＯ２）、氧饱和度 （ａｒｔｅｒｉａｌｏｘｙｇｅｎ
ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ，ＳａＯ２）、Ｎａ

＋
、Ｋ＋、Ｃａ２＋等。

　　血液生化采用全自动生化仪优利特 （ＵＲＩＴ８４００，
广西桂林优利特医疗电子有限公司）分析。取腹主静
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脉血３～５ｍＬ，室温静置２ｈ后，于４℃以３０００×ｇ离
心１５ｍｉｎ，取上清用于检测血液生化，检测项目包括丙
氨酸氨基转氨酶 （ａｌａｎｉｎｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、天冬氨
酸氨基转氨酶 （ａｓｐａｒｔａｔｅａｍｉｎｏｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＡＳＴ）、总胆
红素 （ｔｏｔａｌｂｉｌｉｒｕｂｉｎ，ＴＢＩ）、碱性磷酸酶 （ａｌｋａｌｉｎｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）、总胆汁酸 （ｔｏｔａｌｂｉｌｅａｃｉｄ，ＴＢＡ）、血
尿素 （ｂｌｏｏｄｕｒｅａｎｉｔｒｏｇｅｎ，ＢＵＮ）、血肌酐 （ｓｅｒｕｍ
ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｃｒ）、肌酸激酶 （ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）、肌酸
激酶同工酶 （ｃｒｅａｔｉｎｅｋｉｎａｓｅｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，ＣＫＭＢ）、羟丁
酸脱氢酶 （ｈｙｄｒｏｘｙｂｕｔｙｒａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＨＢＤＨ）、乳
酸脱氢酶 （ｌａｃｔａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＬＤＨ）等。
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图２　致伤组超压时间变化（Ａ）及温度时间变化（Ｂ）

１．３．７　酶联免疫检测血液炎症因子与肺损伤指标　
　静脉血分离血清后用于血清炎症因子以及肺损伤相
关蛋白标志物检测。血清炎症因子白细胞介素１β
（ＩＬ１β）、白细胞介素６（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子α
（ＴＮＦα）及肺损伤相关指标晚期糖基化终末产物受体
（ｔｈｅｒｅｃｅｐｔｏｒｏｆａｄｖａｎｃｅｄ ｇｌｙｃａｔｉｏｎ ｅｎｄ ｐｒｏｄｕｃｔｓ，
ＲＡＧＥ）、表面活性蛋白Ａ（ｓｕｒｆａｃｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎＡ，ＳＰＡ）、
表面活性蛋白 Ｄ（ｓｕｒｆａｃｔａｎｔｐｒｏｔｅｉｎＤ，ＳＰＤ）、中性粒
细胞弹性蛋白酶 （ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｅｌａｓｔａｓｅ，ＮＥ）、穿透素 ３
（ｐｅｎｔｒａｘｉｎ３，ＰＴＸ３）采用Ｅｌｉｓａ试剂盒（江苏晶美生物科
技有限公司）测定，操作方法参照试剂盒说明书。

１．３．８　大鼠气管和肺组织取材及组织病理形态观察
　　对照组及损伤组存活大鼠于爆炸致伤２４ｈ后，深
度麻醉后放血处死，开胸取距离肺损伤部位３ｍｍ处
或出血与未出血区域交界处小块肺组织，大小为

１．２ｍｍ×１．２ｍｍ×１．２ｍｍ，同时取下气管，经４％多聚
甲醛固定７２ｈ后，常规脱水，石蜡包埋、切片（厚度为
３μｍ）、ＨＥ染色，显微镜下观察肺组织病理学改变。
１．３．９　大鼠支气管、肺损伤观察及肺损伤程度评估　
　观察各组大鼠支气管及肺表面颜色及出血情况。光
镜下观察各组大鼠支气管黏膜上皮有无脱落、管壁充

血、水肿情况、中性粒细胞浸润情况；肺泡壁毛细血管

及肺泡间质出血及水肿情况。判断肺损伤程度：重度

肺损伤为肺脏大片状出血，出血总面积占全肺面积的

５０％以上；中度肺损伤为肺脏损伤及出血面积在
５０％～１０％；轻度肺损伤为肺脏呈散在的点状出血，出
血总面积小于全肺面积的１０％［１１］。
１．４　统计学处理
　　数据以 珋ｘ±ｓ表示，多组比较进行单因素方差分析
（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）。采用ＳＰＳＳ２３．０软件进行统计学
分析，以Ｐ＜０．０５视为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　冲击波超压与温度测试结果
　　轻度组于９％甲烷浓度测得爆炸冲击波超压峰值
为２０９～２７３ｋＰａ，温度为１５２～１７７℃；重度组于１０．５％
甲烷浓度超压范围为３６８～４９３ｋＰａ，温度范围为２３５～
２５８℃；重度组超压峰值及温度峰值均显著高于轻度
组（表１）。轻度组和重度组爆炸后冲击波超压及温度
呈现不同的衰减规律，且超压时间曲线及温度时间
曲线趋势均相似（图２）。两组冲击波波形图均表现为
多峰大脉冲，爆炸瞬间快速上升达到最高超压峰值后

逐渐呈波动形式衰减，恢复至常压而后产生短暂的负

压；温度时间曲线显示，轻度组和重度组爆炸后致伤
舱内温度均急剧上升，达到最高温度后先急剧下降随

后缓慢下降至常温。

表１　物理参数测试结果

组别 超压峰值／ｋＰａ 温度峰值／℃ 甲烷浓度／％

对照组   

轻伤组 ２３８．０±２６．１ １６５．２５±１１．７３ ９．０

重伤组 ４４６．８±４７．４ｂ ２５０．２５±１０．３７ａ １０．５

ａ：Ｐ＜０．０５；ｂ：Ｐ＜０．０１，与轻伤组比较
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２．２　致伤后大鼠烧冲复合伤特征明显
２．２．１　大体损伤情况　　致伤后大鼠体表烧伤发生
率为１００％，其中轻度组表现为毛尖燎毛，只涉及胸腹
部，燎毛面积≤３０％；重度组表现为毛干燎毛，毛色呈
棕色甚至碳化，覆盖面涉及头、胸腹及四肢，燎毛面积

≥５０％。轻度组约５０％大鼠有口鼻轻度出血，重度组
约８０％口鼻出血严重（图３）。致伤后存活大鼠伤后即
刻均表现为精神萎靡。

２．２．２　死亡率统计及伤情评估　　轻度组大鼠仅
２只死亡，死亡率为 ８．３％，死亡原因均为头部卡于鼠

笼窒息而死；重度组大鼠死亡１７只，死亡率为５３．１％，
死亡原因主要为肺出血，占比 ９４％，肺出血合并肝脏
破裂导致腹腔大出血而死，占比４７％。
　　轻度组伤情主要为体表轻度燎毛及肺轻度出血，
比例为７５％；重度组伤情主要为体表中度至重度燎
毛，肺不同程度出血且以肺中、重度出血为主，其次为

肝脏破裂。ＡＳⅡ评分结果显示轻度组分值为（０．２０±
０．０９）分，集中度 Ｃｖ为 ４５％，重度组分值为（１．４５±
０．９３）分，显著高于轻度组（Ｐ＜０．０１），如图３、表２，集
中度Ｃｖ为６５％。
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图３　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠大体损伤评估统计　（对照组ｎ＝１６，轻度组ｎ＝２４，重度组ｎ＝３２）

表２　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠体表及重要脏器损伤情况

组别 外表损伤 重要脏器损伤情况 存活率／％ ＡＳⅡ评分
对照组 体表无损伤 无 １００．０％（１６／１６） ０
轻度组 毛尖燎毛；口鼻轻微出血 肺轻度出血率７５％，无伤率２５％。 ９１．７％（２２／２４） ０．２０±０．０９

重度组
毛干燎毛、碳化；口鼻出

血严重

肺出血率１００％，肺轻度出血率１８．７５％，肺中度出血
率３７．５％，肺重度出血率１８．７５％，肺重度出血合并肝
脏破裂占比２５％。

４６．９％（１５／３２） １．４５±０．９３

７２３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（１２）



２．３　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠重要器官功能
下降

２．３．１　呼吸功能受到影响　　小动物肺功能仪测定
结果显示（图４）：与对照组比较，致伤后６ｈ内大鼠吸
气时间ＴＩ、潮气量 ＴＶ、气道阻塞相关指标 Ｔｒ增高，呼
吸频率ｆ降低，差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；但伤
后２４ｈ时恢复至伤前水平。轻度组大鼠伤后６ｈ内呼
气时间Ｔｅ显著高于对照组（Ｐ＜０．０５），２４ｈ时恢复至
伤前水平。重度组大鼠伤后２４ｈ气道阻塞指标 ＰＩＦ、
ＰＥＦ、ＥＦ５０以及每分钟通气量 ＭＶ均增高，与对照组
比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；伤后１、６ｈ气道
狭窄指数Ｐｅｎｈ显著高于对照组，但 ２４ｈ后恢复至伤

前水平。

２．３．２　动脉血气指标改变　　动脉血气检测结果显
示（图５）：与对照组比较，致伤后２４ｈＰａＣＯ２均显著
高于对照组（Ｐ＜０．０５）；而 ＰａＯ２均显著低于对照组
（Ｐ＜０．０１）；重度组 ＳａＯ２显著低于对照组（Ｐ＜０．０１），
轻度组ＳａＯ２较对照组比较无显著差异；伤后 ＴＣＯ２与
对照组比较无明显差异。

　　与对照组比较，伤后大鼠动脉血气 ｐＨ值总体有
所下降，但差异不显著；致伤后大鼠 ＢＥ、ＨＣＯ－３值均显
著高于对照组（Ｐ＜０．０５）。动脉血气中离子检测结果
显示，重度组中 Ｋ＋水平有所上升，Ｃａ２＋、Ｎａ＋水平整体
下降，但均无显著差异。
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图４　爆炸冲击波与热辐射致伤后不同时间点大鼠呼吸功能指标变化　（ｎ＝１２，珋ｘ±ｓ）
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ａ：Ｐ＜０．０５，ｂ：Ｐ＜０．０１，与对照组比较

图５　爆炸冲击波与热辐射致伤系统致伤后大鼠动脉血气变化　（珋ｘ±ｓ）

２．３．３　血清肝功能、心肌酶谱及肾功能指标改变　　
伤后２４ｈ大鼠血清ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＴＢＩ、ＴＢＡ水平均显著高
于对照组（Ｐ＜０．０５），除 ＡＳＴ外，轻度组和重度组血清
ＡＬＴ、ＴＢＩ、ＴＢＡ水平无显著差异；重度组 ＡＬＰ显著高
于对照组（Ｐ＜０．０１），且重度组 ＡＬＰ血清水平显著高
于轻度组（Ｐ＜０．０１），如图６所示。
　　血清心肌酶谱检测结果显示：重度组大鼠血清
ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＨＢＤＨ、ＬＤＨ水平均显著高于对照组（Ｐ＜
０．０１），轻度组大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＨＢＤＨ、ＬＤＨ水平
较对照组比较均有上升趋势，但仅 ＣＫ、ＬＤＨ显著高于
对照（Ｐ＜０．０５）；两个致伤组比较，重度组血清 ＨＢＤＨ
水平显著高于轻度组（Ｐ＜０．０５）。肾功相关指标
ＵＲＥＡ及Ｃｒ检测结果提示致伤后大鼠血清 Ｃｒ水平显
著高于对照组（Ｐ＜０．０１），而ＵＲＥＡ血清水平变化无显
著差异。

２．３．４　血清肺损伤相关蛋白水平增高　　与对照组
比较，爆炸冲击波与热辐射致伤系统致伤大鼠后２４ｈ
大鼠血清肺损伤相关蛋白 ＲＡＧＥ、ＳＰＡ、ＳＰＤ、ＮＥ、

ＰＴＸ３水平均显著增高（Ｐ＜０．０５），但轻度组和重度组
组间无显著差异（图７）。
２．３．５　血清炎性因子显著增高　　致伤后２４ｈ各组大
鼠血清炎症因子 ＩＬ１β、ＴＮＦα、ＩＬ６水平检测结果如
下，致伤后大鼠血清３个炎症因子血清水平均显著高于
对照组（Ｐ＜０．０１），轻度组和重度组间无显著差异。
２．４　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠重要器官功能

损害的病理学改变

２．４．１　气管病理形态改变　　肉眼可见对照组大鼠
气管黏膜无充血，轻度组大鼠气管黏膜偶见轻微充血，

重度组大鼠气管可见明显的黏膜下充血。ＨＥ染色显
示：对照组大鼠气管结构正常，气管黏膜及黏膜肌内组

织完整、无充血水肿，黏膜层假复纤毛柱状上皮及固有

层细胞形态正常。轻度组大鼠气管黏膜层偶见散在红

细胞，上皮细胞有脱落现象，固有层细胞间隙增大，可

见明显的炎症细胞浸润。重度组大鼠气管黏膜层细胞

间隙增大，可见散在的红细胞及大量炎症细胞，黏膜层

假复纤毛柱状上皮及固有层明显增厚（图９）。

９２３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（１２）
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图６　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠血清肝功能、心肌酶谱及肾功能指标变化　（珋ｘ±ｓ）
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图７　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠血清肺损伤相关蛋白水平变化　（珋ｘ±ｓ）
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图８　爆炸冲击波与热辐射致伤系统致伤后大鼠血清炎症因子水平变化　（珋ｘ±ｓ）

对照组 轻度组 重度组

图９　ＨＥ染色观察爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠气管大体与组织病理学形态变化

２．４．２　肺损伤发生率高　　正常组大鼠肺组织呈粉
白色，表面光滑；致伤组大鼠肺组织有明显的出血灶，

出血处为深红色。轻度组中有１８只大鼠肺部有单个
或多个点状出血，肺损伤发生率为７５％；重度组中３２只
大鼠均有不同程度的肺部损伤，肺损伤发生率为

１００％，损伤情况多为片状出血或甚至整叶弥漫性肺出
血（图１０）。
　　显微病理结构显示：对照组肺泡结构及肺泡间隔
基本正常。轻度组中肺泡结构破坏，肺泡腔融合伴随

肺泡塌陷，肺泡间隔增宽，部分肺泡间隔断裂，肺泡腔

及肺泡间隔可见明显的红细胞分布，并有炎性细胞浸

润。重度组中肺泡结构严重破坏，基本无正常肺泡结

构，肺泡腔及肺泡间隔均有大量的红细胞及炎性细胞

充盈，部分肺泡腔充满淡粉色水肿液（图１０）。

３　讨论

３．１　爆炸烧冲复合损伤模型建立及大体损伤特点
　　爆炸烧冲复合伤是指爆炸所产生的气体产物、火
焰、热辐射等热力因素和冲击波共同作用于机体造成

的复合性损伤，其伤情特点主要为体表烧伤明显、冲击

伤重、烧冲复合伤发生率高，且常伴有吸入性损伤及窒

息等。与单纯的烧伤或冲击伤比较，爆炸所致的烧冲

复合伤主要表现为爆炸产生的高温高压气体所致的体

１３３１　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（１２）
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图１０　爆炸冲击波与热辐射致伤后大鼠肺脏大体（Ａ）及组织病理学（Ｂ）变化

表及呼吸道损伤，复合爆炸冲击波所致的冲击伤。其

热的传递方式包括了对流、辐射、传导，且作用时间短，

动物损伤以整体效应为主；而单纯的烧伤一般是体表

长时间作用导致，热传递方式主要是传导，且动物损伤

以局部效应为主。随着温压弹／云爆弹等高精度、高能
高爆武器的广泛使用和密闭环境内作战率增加，爆炸

烧冲复合伤发生率大大提高［１２－１３］。此外，随着城市现

代化的推进，我国燃气爆炸事故频繁发生，烧冲复合伤

发生率也较高，造成了严重的生命财产损失［２，１４］。目

前研究较多的致伤模型为单纯冲击伤或单纯烧伤以及

烧冲复合伤，致伤效应和致伤机制均不能完全模拟爆

炸烧冲所致的复合伤，且伤情不稳定，因此有必要建立

可重复性高的爆炸烧冲复合伤模型。

　　本研究通过自主研发的爆炸冲击波与热辐射致伤
系统建立了大鼠爆炸烧冲复合伤新模型，与既往的烧

冲复合伤动物模型比较不同之处为：既往烧冲复合伤

中烧伤是热力因素通过热传导直接作用于机体表面的

损伤效应结果，多为体表烧伤复合冲击伤；而本模型中

热损伤是热力因素通过热辐射、热对流及热传导对生

物体内、外组织器官的损伤过程，为热环境性损伤复合

冲击波损伤。本研究结果显示，爆炸后冲击波超压及

温度均先急剧上升，随后呈现不同的衰减规律，冲击波

超压为波动缓慢衰减恢复至常压而后还产生短时间的

负压；温度为先急剧下降随后缓慢下降至常温。这可

能是由于在密闭空间内，爆炸冲击波被管壁反射、折射

以及叠加形成多个复杂反射波所致，符合密闭空间内

爆炸后的温度场及压力场变化。致伤后大鼠烧冲复合

伤发生率为 ９１％，其中轻度组为 ８０％，重度组为
１００％。大鼠体表燎毛发生率为１００％，轻度组为１００％
轻度毛尖燎毛，重度组 ６５．６％中度毛干燎毛，其余
３４．４％为中度毛尖燎毛；轻度组死亡率为８．３％，重度
组死亡率 ５３．１％，死亡原因主要为肺出血、肝脏破裂
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等导致胸腔、腹腔大出血；轻度组 ＡＳⅡ评分 Ｃｖ为
４５％，重度组Ｃｖ为６５％。以上结果表明本系统所致爆
炸烧冲复合伤大鼠模型切实可靠，轻度模型组伤情较

重度组稳定性好、可重复性高，主要以肺轻度损伤为

主，伤情轻且稳定，可用于爆炸烧冲复合所致ＡＬＩ的机
制研究；而重度组多为多器官合并伤，损伤重且伤情复

杂，可用于爆炸烧冲复合伤效应评估及特点研究。

３．２　爆炸冲击波与热辐射致伤系统致大鼠重要器官
损伤特点

　　致伤后呼吸功能指标检测结果提示，在伤后 ６ｈ
内大鼠呼吸频率下降，吸气时间Ｔｉ、肺容积指标 ＴＶ升
高，重度组大鼠伤后气道阻塞指标 ＰＩＦ、ＰＥＦ、ＥＦ５０在
伤后２４ｈ显著高于对照组，表明伤后大鼠呼吸功能受
到短暂的影响，气道有一定程度的阻塞。伤后２４ｈ动
脉血气ＰａＣＯ２、ＢＥ、ＨＣＯ

－
３增高，ＰａＯ２、ＳａＯ２降低，表明

致伤后血液酸碱度发生变化。与对照组比较，致伤后

大鼠血清ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＴＢＩ、ＴＢＡ及 Ｃｒ水平均显著增高，
重度组大鼠血清ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＨＢＤＨ、ＬＤＨ水平显著增
高，提示肝、肾及心肌功能有损伤。此外，由于密闭空

间内瞬时高热，引起大鼠气管吸入性损伤，气管病理结

果显示气管黏膜下出血、损伤，显微病理可见黏膜层有

不同程度的出血灶及发炎。致伤后大鼠血清炎症因子

显著增高，表明伤后大鼠体内外由于冲击伤、热损伤、

应激反应以及损伤引起的继发性损伤等所致全身性炎

症反应。上述结果表明爆炸冲击波与热辐射致伤系统

致伤后大鼠呼吸衰竭、气道阻塞，呼吸功能受到影响，

从而导致缺氧、血液酸碱平衡失衡，且伤后大鼠肝、肾

及心肌功能受到影响，尤其是重度组血液生化指标显

著升高，其原因可能是重度组伤情复杂、伤情重，多脏

器损伤所致。

　　因肺脏是含气器官且富含毛细血管，除了是冲击
伤的靶器官外也是严重烧伤后炎症介质等致伤因子最

易攻击的器官，因此在爆炸烧冲复合伤中肺脏损伤最

严重［１５－１６］。结合国内外文献分析，爆炸急性肺损伤

（ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ）的病理生理表现主要为肺出
血、肺水肿、肺破裂、血管通透性增加、炎性反应重等；

与其他类型ＡＬＩ比较，爆炸烧冲 ＡＬＩ发病机制特点主
要为冲击波压力和牵拉作用造成肺组织中肺泡、肺微

血管直接破裂，复合热辐射、高温引起的吸入性肺损

伤，导致肺泡上皮细胞和肺毛细血管内皮细胞损伤以

及产生氧化应激、炎症反应等［１５，１７－１８］。目前针对爆炸

烧冲所致ＡＬＩ的机制尚不完全明确。本研究结果显示
爆炸冲击波与热辐射致伤系统致伤后大鼠肺损伤发生

率高，轻度组中肺损伤发生率为 ７５％，均为轻度肺损
伤；重度组中肺损伤发生率为 １００％，以中、重度肺损

伤为主。此外，伤后大鼠血清肺损伤相关蛋白 ＲＡＧＥ、
ＳＰＡ、ＳＰＤ、ＮＥ、ＰＴＸ３水平均显著增高。血清中
ＲＡＧＥ、ＳＰＡ、ＳＰＤ、ＮＥ、ＰＴＸ３为创伤性急性肺损伤相
关的蛋白，其水平增高能在一定程度上反映创伤性急

性肺损伤的程度［１９－２２］。结合肺大体病理及显微病理

分析，爆炸冲击波的高压和高速直接导致大鼠肺组织

破裂、挫伤和出血，进而引起肺泡及肺微血管破坏；而

爆炸热辐射或高温会导致肺部受到热能的直接烧灼，

致肺泡中细胞膜破裂，进而引起细胞损伤。以上两种

因素均能引起肺组织细胞损伤及炎症级联反应，在肺

大体病理上表现为出肺血、肺水肿，显微病理表现为肺

泡及肺泡间隔有红细胞漏出，肺泡腔有红细胞、炎症细

胞聚集，甚至会有组织液、水肿液充盈等。在血清中，

肺表面活性物质因Ⅱ型肺泡上皮细胞损伤及肺微血管
通透性改变而导致血清 ＳＰＡ、ＳＰＤ增高，以及炎症相
关的ＮＥ、ＰＴＸ３等增高，而肺泡Ⅰ型细胞损伤相关生
物标志物ＲＡＧＥ因Ⅰ型肺泡上皮细胞损伤而增高。
　　根据文献报道，在爆炸伤中冲击波超压及高温
是重要的致伤因素，当冲击波超压峰值为 ２０７．２～
３４５．３ｋＰａ时，可致动物轻度肺损伤，在５２２．４～６９０ｋＰａ
时，可导致５０％的动物发生严重肺损伤［２３］；而根据热

剂量准则，热剂量为 ５９２ｋＪ／ｍ２时可致爆炸场人员死
亡，３９２ｋＪ／ｍ２致人重伤，２５０ｋＪ／ｍ２致人二度烧伤，
１７２ｋＪ／ｍ２致人轻伤［２４］。本烧冲复合伤实验测得轻度

组超压峰值为（２３８±２６．１）ｋＰａ，重度组超压峰值为
（４４６．８±４７．４）ｋＰａ，均低于单纯冲击波超压峰值；而轻
度损伤组热剂量计算为（１６４．６±１３．７７）ｋＪ／ｍ２，重度损
伤组热剂量计算为（２６４．３７±１２．１７）ｋＪ／ｍ２，略低于热
剂量准则中的损伤阈值。由于本实验在相对密闭环境

中进行爆炸，爆炸冲击波和热辐射两种因素叠加，且实

验动物为体型较小的大鼠，复合效果明显的，导致伤情

加重。

３．３　总结与展望
　　综上所述，本致伤系统与管道内爆炸所致烧冲复
合伤模型［２５－２６］及其他爆炸所致烧冲复合伤［２７－２８］动物

模型相似，能较为真实的模拟爆炸烧冲复合因素致伤

特点，且条件易于控制，操作简便，重复性佳，为烧冲复

合伤效应评估及特点研究提供一定的参考依据。

　　爆炸冲击波与热辐射致伤系统致伤后主要伤情特
点为不同程度肺出血、肺水肿、肺泡结构破坏、肺部炎

症反应严重，肺损伤发生率高；体表燎毛，呼吸功能受

损，血液酸碱平衡失衡，肝、肾、心肌等重要脏器功能受

损，气管黏膜下出血；且损伤程度与爆炸冲击波超压峰

值及温度呈正相关。

　　本研究建立的爆炸烧冲复合伤动物模型主要模拟
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的是大当量云爆类武器对密闭环境中的生物杀伤效

应，与自由场开放环境常规弹药爆炸烧冲复合伤有较

大差别，并不完全适用于自由场开放环境爆炸烧冲复

合伤研究。因此，本致伤模型还需进一步完善与验证。

此外，本研究仅初步探索爆炸烧冲复合因素的致伤特

点，对两种因素叠加的致伤机理尚未涉及，还需从细胞

死亡、氧化应激、炎症反应等方面进一步深入研究损伤

机制。
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复合伤的特点及建模条件［Ｊ］．新乡医学院学报，２０２２，
３９（５）：４１４－４１９．ＤＯＩ：１０．７６８３／ｘｘｙｘｙｘｂ．２０２２．０５．００３．
ＳＯＮＧＭＭ，ＴＩＡＮＬＱ，ＤＯＮＧＸＷ，ｅｔａｌ．Ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ

ａｎｄｍｏｄｅｌｉｎｇｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓｏｆｃｏｍｂｉｎｅｄｂｕｒｎｂｌａｓｔｉｎｊｕｒｙｉｎｒａｔｓ
ｃａｕｓｅｄｂｙｐｉｐｅｌｉｎｅｇａｓｅｘｐｌｏｓｉｏｎ［Ｊ］．ＪＸｉｎｘｉａｎｇＭｅｄＵｎｉｖ，
２０２２，３９（５）：４１４－４１９．ＤＯＩ：１０．７６８３／ｘｘｙｘｙｘｂ．２０２２．０５．００３．

［７］翁昌梅，李冠桦，甘惠方，等．密闭巷道内气体爆炸致动
物急性肺损伤的实验研究［Ｊ］．局解手术学杂志，２０２２，
３１（１０）：８４３－８４９．ＤＯＩ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０３Ｅ０２２０９８．
ＷＥＮＧＣＭ，ＬＩＧＨ，ＧＡＮＨＦ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｔｕｄｙ
ｏｎａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｉｎａｎｉｍａｌｓｃａｕｓｅｄｂｙｇａｓｅｘｐｌｏｓｉｏｎｉｎｔｈｅ
ｃｌｏｓｅｄｔｕｎｎｅｌ［Ｊ］．ＪＲｅｇＡｎａｔＯｐｅｒＳｕｒｇ，２０２２，３１（１０）：
８４３－８４９．ＤＯＩ：１０．１１６５９／ｊｊｓｓｘ．０３Ｅ０２２０９８．

［８］ＣＨＡＩＪＫ，ＬＩＵＷ，ＤＥＮＧＨＰ，ｅｔａｌ．Ａｎｏｖｅｌｍｏｄｅｌｏｆ
ｂｕｒｎｂｌａｓｔｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｊｕｒｙａｎｄｉｔｓｐｈａｓｉｃｃｈａｎｇｅｓｏｆｂｌｏｏｄ
ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｓｈｏｃｋ，２０１３，４０（４）：２９７－３０２．
ＤＯＩ：１０．１０９７／ＳＨＫ．０ｂ０１３ｅ３１８２８３７８３１．

［９］ＹＥＬＶＥＴＯＮＪＴ．Ｐａｔｈｏｌｏｇｙｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍｆｏｒｂｌａｓｔｉｎｊｕｒｉｅｓ
［Ｊ］．ＪＴｒａｕｍａ，１９９６，４０（３Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ１１１－Ｓ１１５．ＤＯＩ：１０．
１０９７／００００５３７３１９９６０３００１０００２５．

［１０］康建毅，段朝霞，张洁元，等．不同创伤评分系统在爆
炸伤伤情评估中的比较［Ｊ］．第三军医大学学报，２０１９，
４１（１５）：１４０３－１４０６．ＤＯＩ：１０．１６０１６／ｊ．１０００５４０４．
２０１９０１１４２．
ＫＡＮＧＪＹ，ＤＵＡＮＺＸ，ＺＨＡＮＧＪＹ，ｅｔａｌ．Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｒａｕｍａｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍｓｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆ
ｂｌａｓｔｉｎｊｕｒｉｅｓ［Ｊ］．ＪＴｈｉｒｄＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１９，４１（１５）：
１４０３－１４０６．ＤＯＩ：１０．１６０１６／ｊ．１０００５４０４．２０１９０１１４２．

［１１］ＳＭＩＴＨＪＥ，ＧＡＲＮＥＲＪ．Ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙｏｆｐｒｉｍａｒｙｂｌａｓｔ
ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＲＡｒｍｙＭｅｄＣｏｒｐｓ，２０１９，１６５（１）：５７－６２．
ＤＯＩ：１０．１１３６／ｊｒａｍｃ２０１８００１０５８．

［１２］李越，李兵仓．云爆弹／温压弹的杀伤因素及杀伤特点的
研究进展［Ｊ］．创伤外科杂志，２０２２，２４（１）：１８－２２．
ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９４２３７．２０２２．０１．０００．
ＬＩＹ，ＬＩＢＣ．Ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｏｎｋｉｌｌｉｎｇｆａｃｔｏｒｓａｎｄ
ｗｏｕｎｄｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｆｏｒｈｕｍａｎｂｏｄｙｏｆＦＡＥ／ＴＢ［Ｊ］．Ｊ
ＴｒａｕｍａＳｕｒｇ，２０２２，２４（１）：１８－２２．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．
ｉｓｓｎ．１００９４２３７．２０２２．０１．０００．

［１３］贾炎坤，李超，刘毅．温压弹药及其医学效应［Ｊ］．西北
国防医学杂志，２０１９，４０（１２）：７６４－７６８．ＤＯＩ：１０．
１６０２１／ｊ．ｃｎｋｉ．１００７８６２２．２０１９．１２．００９．
ＪＩＡＹＫ，ＬＩＣ，ＬＩＵＹ．Ｔｈｅｒｍｏｂａｒｉｃａｍｍｕｎｉｔｉｏｎａｎｄｉｔｓ
ｍｅｄｉｃａｌｅｆｆｅｃｔｓ［Ｊ］．ＭｅｄＪＮａｔｌＤｅｆｅｎｄｉｎｇＦｏｒｃｅｓＮｏｒｔｈｗｅｓｔ
Ｃｈｉｎａ，２０１９，４０（１２）：７６４－７６８．ＤＯＩ：１０．１６０２１／ｊ．ｃｎｋｉ．
１００７８６２２．２０１９．１２．００９．

［１４］彭方超．城镇燃气事故风险评价研究［Ｊ］．建筑工程技
术与设计，２０１７（２４）：４３－４３，４５．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．
２０９５６６３０．２０１７．２４．０４２．
ＰＥＮＧＦＣ．Ｓｔｕｄｙｏｎｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｔｏｗｎｇａｓａｃｃｉｄｅｎｔｓ
［Ｊ］．ＡｒｃｈＥｎｇＴｅｃｈＤｅｓｉｇｎ，２０１７（２４）：４３－４３，４５．ＤＯＩ：
１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．２０９５６６３０．２０１７．２４．０４２．

［１５］胡泉，柴家科，杨红明．烧冲复合伤肺损伤的研究进展

４３３１ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２４，４６（１２）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



［Ｊ］．解放军医学杂志，２０１３，３８（５）：４２８－４３２．
ＨＵＱ，ＣＨＡＩＪＫ，ＹＡＮＧＨＭ．Ｒｅｓｅａｒｃｈｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
ｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｆｔｅｒｂｕｒｎｂｌａｓｔｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＭｅｄＪＣｈｉｎ
ＰＬＡ，２０１３，３８（５）：４２８－４３２．

［１６］刘锐，王树明．烧冲复合伤时肺泡Ⅱ型上皮细胞损伤的
机制及防治研究进展［Ｊ］．中华损伤与修复杂志（电子
版），２０１６，１１（６）：４６５－４６８．ＤＯＩ：１０．３８７７／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．
１６７３９４５０．２０１６．０６．０１５．
ＬＩＵ Ｒ，ＷＡＮＧ ＳＭ．Ａｄｖａｎｃｅｍｅｎｔｏｆｓｔｕｄｙｏｎｔｈｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｉｎｊｕｒｅｄ ｔｙｐｅⅡ ａｌｖｅｏｌａｒ
ｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｉｎｂｕｒｎｂｌａｓｔｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｊ
ＲｅｐａｉｒＷｏｕｎｄＨｅａｌＥｌｅｃｔｒｏｎＥｄ，２０１６，１１（６）：４６５－４６８．
ＤＯＩ：１０．３８７７／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３９４５０．２０１６．０６．０１５．

［１７］ＴＯＮＧＣＣ，ＬＩＵＹＮ，ＺＨＡＮＧＹＢ，ｅｔａｌ．Ｓｈｏｃｋｗａｖｅｓ
ｉｎｃｒｅａｓｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｖａｓｃｕｌａｒ ｌｅａｋａｇｅ， ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，
ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ａｎｄａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎａｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌ［Ｊ］．Ｅｘｐ
ＢｉｏｌＭｅｄ，２０１８，２４３（１１）：９３４－９４４．ＤＯＩ：１０．１１７７／
１５３５３７０２１８７８４５３９．

［１８］ＳＣＯＴＴＴＥ，ＪＯＨＮＳＴＯＮ Ａ Ｍ，ＫＥＥＮＥＤ Ｄ，ｅｔａｌ．
Ｐｒｉｍａｒｙｂｌａｓｔｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ：ｔｈｅＵＫｍｉｌｉｔａｒｙｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．
ＭｉｌＭｅｄ，２０２０，１８５（５／６）：ｅ５６８－ｅ５７２．ＤＯＩ：１０．１０９３／
ｍｉｌｍｅｄ／ｕｓｚ４５３．

［１９］ＭＯＫＲＡＤ，ＫＯＳＵＴＯＶＡＰ．Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｉｎａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ
［Ｊ］．ＲｅｓｐｉｒＰｈｙｓｉｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌ，２０１５，２０９：５２－５８．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｒｅｓｐ．２０１４．１０．００６．

［２０］ＤＯＮＧＸ，ＹＡＯＳ，ＷＵＷ，ｅｔａｌ．Ｇａｓｅｘｐｌｏｓｉｏｎｉｎｄｕｃｅｄ
ａｃｕｔｅ ｂｌａｓｔ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ａｎｄ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｂｙ ａ ＬＣＭＳｂａｓｅｄ ｓｅｒｕｍ ｍｅｔａｂｏｌｏｍｉｃｓ
ａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＨｕｍＥｘｐＴｏｘｉｃｏｌ，２０２１，４０（４）：６０８－６２１．
ＤＯＩ：１０．１１７７／０９６０３２７１２０９６０７６１．

［２１］高二击，李扬，赵天成，等．创伤性急性肺损伤分子机
制研究进展［Ｊ］．徐州医科大学学报，２０１８，３８（９）：６２６
６３０．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１０００２０６５．２０１８．０９．０１７．
ＧＡＯＥＪ，ＬＩＹ，ＺＨＡＯＴＣ，ｅｔａｌ．Ａｄｖａｎｃｅｓｉｎｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆｔｒａｕｍａｔｉｃａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＸｕｚｈｏｕ
ＭｅｄＵｎｉｖ，２０１８，３８（９）：６２６－６３０．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．
ｉｓｓｎ．１０００２０６５．２０１８．０９．０１７．

［２２］ＣＨＡＩＪＫ，ＣＡＩＪＨ，ＤＥＮＧＨＰ，ｅｔａｌ．Ｒｏｌｅｏｆｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ
ｅｌａｓｔａｓｅｉｎｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｉｎｄｕｃｅｄｂｙｂｕｒｎｂｌａｓｔｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｊｕｒｙ
ｉｎｒａｔｓ［Ｊ］．Ｂｕｒｎｓ，２０１３，３９（４）：７４５－７５３．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｂｕｒｎｓ．２０１２．０８．００５．

［２３］王正国．野战外科学［Ｍ］．北京：人民卫生出版社，

２０１０：１００－１１６．
ＷＡＮＧＺＧ．Ｆｉｅｌｄｓｕｒｇｅｒｙ［Ｍ］．Ｂｅｉｊｉｎｇ：Ｐｅｏｐｌｅ’ｓＭｅｄｉｃａｌ
ＰｕｂｌｉｓｈｉｎｇＨｏｕｓｅ，２０１０：１００－１１６．

［２４］仲倩，王伯良，刘大斌，等．温压弹药综合毁伤效果评
估模型研究［Ｊ］．爆破器材，２０１８，４７（５）：２１－２６，３４．
ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００１８３５２．２０１８．０５．００４．
ＺＨＯＮＧＱ，ＷＡＮＧＢＬ，ＬＩＵＤＢ，ｅｔａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎｍｏｄｅｌ
ｆｏｒｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｄａｍａｇｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅｒｍｏｂａｒｉｃｂｏｍｂ［Ｊ］．
ＥｘｐｌｏｓＭａｔｅｒ，２０１８，４７（５）：２１－２６，３４．ＤＯＩ：１０．３９６９／
ｊ．ｉｓｓｎ．１００１８３５２．２０１８．０５．００４．

［２５］李润之，王磊，姚三巧，等．实验巷道内瓦斯爆炸对动
物的损伤实验［Ｊ］．煤炭科学技术，２０１８，４６（７）：１３０－
１３３，１２４．ＤＯＩ：１０．１３１９９／ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｓｔ．２０１８．０７．０２０．
ＬＩＲＺ，ＷＡＮＧＬ，ＹＡＯＳＱ，ｅｔａｌ．Ｄａｍａｇｅｔｅｓｔｏｆｇａｓ
ｅｘｐｌｏｓｉｏｎｔｏａｎｉｍａｌｓｉｎｔｈｅｍｉｎｅｔｒｉａｌｒｏａｄｗａｙ［Ｊ］．ＣｏａｌＳｃｉ
Ｔｅｃｈｎｏｌ，２０１８，４６（７）：１３０－１３３，１２４．ＤＯＩ：１０．１３１９９／
ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｓｔ．２０１８．０７．０２０．

［２６］董新文，姚三巧，吴卫东，等．真实巷道环境瓦斯爆炸
对大鼠急性冲击性肺损伤呼吸功能时相变化的影响［Ｊ］．
中华劳动卫生职业病杂志，２０２１，３９（２）：１３７－１４２．
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１２１０９４２０２００５０８００２４３．
ＤＯＮＧＸＷ，ＹＡＯＳＱ，ＷＵＷＤ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｓｏｆｇａｓ
ｅｘｐｌｏｓｉｏｎｏｎａｃｕｔｅｂｌａｓｔｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｎｄｔｉｍｅｐｈａｓｅｃｈａｎｇｅｓ
ｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｒａｔｓｕｎｄｅｒｒｅａｌｒｏａｄｗａｙｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ
［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｄＨｙｇＯｃｃｕｐＤｉｓ，２０２１，３９（２）：１３７－１４２．
ＤＯＩ：１０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｃｎ１２１０９４２０２００５０８００２４３．

［２７］刘锐，曹卫红，王树明，等．开放爆炸环境下烧冲复合
伤动物模型建立的研究［Ｊ］．中华损伤与修复杂志（电子
版），２０１４，９（６）：６０７－６１３．ＤＯＩ：１０．３８７７／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．
１６７３９４５０．２０１４．０６．００５．
ＬＩＵＲ，ＣＡＯＷＨ，ＷＡＮＧＳＭ，ｅｔａｌ．Ｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆａｎ
ａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｗｉｔｈｂｕｒｎｂｌａｓｔｃｏｍｂｉｎｅｄｉｎｊｕｒｙｉｎｔｈｅｏｐｅｎ
ｅｘｐｌｏｓｉｖｅｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］．ＣｈｉｎＪＩｎｊＲｅｐａｉｒＷｏｕｎｄＨｅａｌ
ＥｌｅｃｔｒｏｎＥｄ，２０１４，９（６）：６０７－６１３．ＤＯＩ：１０．３８７７／ｃｍａ．
ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３９４５０．２０１４．０６．００５．

［２８］ＬＩＵＷ，ＣＨＡＩＪＫ，ＱＩＮＢ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｂｌａｓｔｗａｖｅ
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