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由于爆炸性武器致伤变化大 ,致伤条件难以控制 ,

因而很难深入研究胸部爆炸伤的致伤机制和急性肺损

伤(ALI)的发生机制。因此 ,必须建立可供实验室应用

的胸部爆炸伤模型。尽管既往曾有单因素致伤胸部火

器伤模型 , 但不能满足爆炸性武器破片和冲击波复合

致伤的需要
[ 1]
。有鉴于此 ,作者以破片发射和雷管起爆

同步的方法 , 建立了兔胸部爆炸伤实验室模型 。并利

用该模型对胸部爆炸伤的致伤机制和早期死亡原因进

行了分析。

1 材料与方法

1.1 动物分组及模型建立

1.1.1 动物分组 新西兰大白兔 26只 ,雌雄兼用 ,体重 2.5
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～ 3.5 kg(第三军医大学附属大坪医院野战外科研究所动物

室)。采用随机数字表法分为 3组:单纯雷管组(冲击伤组)6只;

雷管复合破片组(未结扎组)7只;雷管复合破片结扎肋间动脉

组(结扎组)7只 。另外 6只兔活杀取右肺用于检测肺组织表面

张力 。

1.1.2 模型建立 3%戊巴比妥钠 1.0 ml/kg静脉注射全

麻 。结扎肋间动脉组于致伤前缝扎右侧 6、7 、8肋间动脉起始

端 。致伤时将动物左侧卧位固定于致伤台。冲击伤组动物仅

在右胸壁上方 17 cm处平行于肋间置放 1.30 g雷管 ,其超压

范围大约 250～ 350 kPa(平均 296 kPa)。未结扎组及结扎组

动物均用钢珠弹复合雷管致伤 , 五三式滑膛枪与雷管起爆

器用同步仪控制 ,弹丸质量 0.25 g ,初速度为 470～ 690 m/s

(平均 569 m/s)。雷管在弹丸触发启动同步控制系统后 0～ 5

ms内起爆 。雷管的安装同冲击伤组 。枪口距动物 3 m ,致伤

点距胸壁最高点 1.0 cm ,于右侧胸壁第 6肋间腹侧射入 ,背

侧射出 ,形成胸腔穿透伤。同时用激光靶测速仪测定钢珠的

入 、出口速度 ,以计算能量传递。记忆示波器记录冲击波波

形及压力值。致伤后救治方法包括:立即封闭胸壁伤口 ,

保持呼吸道通畅 ,胸腔指袢排气 ,同时静注平衡液。
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1.2观察指标
1.2.1生理指标 致伤前及致伤后 5 、30 min , 1 、2 、3 、4 、5和 6 h

各时相点分别观察呼吸 、心率和动脉压变化 。

1.2.2血气分析 致伤前及致伤后 1 、3 、 6 h各时相点抽取肝素

抗凝血 1.5 ～ 2.0 ml , 使用美国 Nova 血气分析仪进行血气分

析 。

1.2.3病理标本 死亡动物立即解剖 , 存活者于 6 h活杀 , 观察

肺脏及心脏大体病理变化 , 测量胸腔积血量及肺出血面积 、深

度 , 并于右肺下叶留肺组织 ,常规石蜡包埋 ,HE染色 ,光镜下观

察 。另取 1.0 mm×1.0 mm×1.0 mm肺组织放入 2.5%戊二醛中

固定 ,以备电镜检测 。

1.2.4肺组织匀浆表面张力测定 [ 2] 取结扎组及未结扎组致伤

后 1 、3 、6 h动物的右侧肺组织 1 g ,另取 6只未致伤兔右肺组织 1

g作为正常对照 ,加入生理盐水 30ml中在冰浴下用电子恒速匀

浆器研磨组织 ,制作组织匀浆 ,用 KD Ⅲ型智能表面张力检测仪

测定肺表面活性物质的表面张力 。

2 结果

2.1 生理指标变化
2.1.1 动脉压变化 致伤前动脉压峰值平均为 13.2 kPa 。冲击

伤组动物致伤前后变化不大 ;未结扎组在致伤后 5 min动脉压

为 4.8 kPa ,较伤前 13.3 kPa明显降低(P<0.01),此后在 30 min

及 1 h呈渐进性降低 ,动物大多于伤后 3 h内死亡 。结扎组动物

致伤后 5 min动脉压 7.8 kPa , 较伤前 13.4 kPa明显降低 (P<

0.01),然后出现一个平缓期 ,此后又逐渐下降 ,失血性休克者动

脉压下降更快 ,直至为 0。

2.1.2 心率的变化 致伤前平均心率 220次/min , 致伤后各组

心率均明显下降 。冲击伤组致伤后 5 min心率下降明显 (P<

0.05), 此后稳定在 180次/min左右 , 致伤 2 h后心率缓慢回升

至正常;未结扎组动物心率呈进行性下降 ,并且出现室性心律失

常 , 直至心跳停止;结扎组动物心率下降程度较未结扎组慢 , 致

伤后 1 h维持在 150次/min ,后逐渐下降至 100次/min。

2.1.3 呼吸频率的变化 致伤前呼吸频率平均 32次/min ,致伤

后各组呼吸频率均明显加快(P<0.01)。冲击伤组动物在致伤

后 1 h左右恢复至伤前水平;未结扎组动物呼吸频率迅速下降 ,

直至死亡;结扎组动物致伤后呼吸频率恢复较慢 。

2.2 血气变化

冲击伤组动物伤后血气主要表现为轻度渐进性代谢性酸中

毒 。碱剩余(BE)于伤后 6 h达-10.6 mmol/L , 与伤前比较差异

显著(P<0.05);氧分压(PaO2)于伤后 6 h降至 9.5 kPa;氧饱和

度(SaO2)有轻度下降;肺循环有轻度病理分流 。未结扎组动物伤

后血气呈代谢性酸中毒表现 , 由于无存活时间超过 3 h动物 ,故

仅有伤后 1 h的血气分析 , BE由-0.43 mmol/L降至-9.75

mmol/L(P<0.05);PaO2于伤后降至 5.87 kPa , 与伤前比较差异

显著(P<0.05);SaO2 由 94.2%降至 73.3%(P<0.05);肺循环

病理分流较伤前明显增多(a/AO2由 0.73降至 0.35)。结扎组动

物伤后呈渐进性代谢性酸中毒 , 伤后 6 h pH值为 7.24 , 与伤前

比较差异显著(P<0.05);BE由伤前 0.15 mmol/L降至-16.6

mmol/L(P<0.05);PaO2于伤后 6 h降至 6.8 kPa(与伤前比较 P

<0.05);SaO2伤后 6 h有轻度下降;肺循环病理分流及无效通

气严重(a/AO2 由 0.8下降至 0.3)。

2.3肺表面活性物质(PS)活性的变化
致伤后 1 h右肺(致伤肺)滞后环面积(Ha)较正常对照明显

缩小(P <0.05), 最大表面张力(STMAX)和最小表面张力(STMIN)

与正常对照相比无显著差异 。致伤 3 h和 6 h后Ha较正常对照

缩小非常显著(P<0.01),呈现逐渐降低的趋势 。STMIN 和 STMAX

亦呈逐渐减少趋势 ,但差别不显著 ,见表 1。

2.4病理变化
冲击伤组动物全部存活至伤后 6 h 。解剖可见肺膜下斑块状

出血 , 稍重者 1叶以上肺脏有不规则片状出血 , 累及肺实质 , 切

面可溢出泡沫样水肿液;对侧肺可见点片状出血 , 程度较右侧

轻 , 部分动物肺门处出血较重 。结扎组和未结扎组动物肺出血

程度较冲击伤组为重 ,轻者呈不规则片状出血 , 累及肺实质 , 重

者 1叶或数叶肺出血似肝样变;伤道位于右下肺 ,其周围 2.5 cm

组织严重挫伤 ,部分动物入口或出口处可见肋骨碎片;对侧肺可

见点片状肺出血 、肺水肿及片状肺不张;有 5例动物伤后呼吸道

内有水样分泌物 。结扎组动物平均胸腔积血量为 16.6 ml ,较未

结扎组 38ml明显减少;动物平均生存时间为 188.6min ,较未结

扎组 107.1min明显延长 。

光镜观察:冲击伤组表现为弥漫性毛细血管扩张 、充血和肺

泡性出血;出血区周围组织的肺泡腔内积有大量淡红色水肿液 ,

肺间质水肿 , 肺泡间隔呈不同程度增宽 , 伴大量多形核白细胞

(PMN)浸润;血管周围间隙增宽 ,出现富含蛋白水肿液形成的水

肿套 , 大部分血管腔内可见大量 PMN粘附或成堆聚集 。未结扎

组和结扎组动物肺组织镜下改变类似冲击伤组 , 但出血和水肿

程度更重 ,肺实变 、肺泡萎陷和间质增宽的程度也增加 。心脏挫

伤光镜表现为心壁出血、心肌纤维断裂或坏死 ,出血多发生在心

内膜下 ,重者肌纤维间充满红细胞 。另外 ,乳头肌与腱索交界处

常可见弥漫性充血和/或出血 。

电镜观察:动物致伤后可见肺泡内红细胞以及低电子密度

的水肿液 、脱落的Ⅱ 型上皮细胞及表面活性物质呈网格或团

块状堆积;Ⅱ 型肺泡上皮细胞常见板层体排空 、减少 , 线粒体

肿胀 、嵴减少 ,排列紊乱 ,核质不均匀 ,异染质多 、边集;内皮细胞

肿胀 ,细胞间隙增宽 ,并有大量空泡形成 ,胞浆不连续 ,有网孔形

成 。结扎组和未结扎组电镜表现与冲击伤组表现基本相同 , 但

程度稍重 。
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3 讨论

3.1 关于胸部爆炸伤模型的建立

既往研究火器伤的动物模型均采用经典的 “瑞典
模型”[ 3] 。虽然这一模型简单 ,可重复性好 ,弹道特征稳

定 ,但这一模型主要用于肢体火器伤研究 ,显然很难模

拟以胸部直接受伤而引发的呼吸循环功能障碍等胸部

火器伤的特征。近来 , 国内有人建立了单纯投射物致

伤右下胸的胸部火器伤模型[ 1] , 但这种单因素致伤模

型也很难模拟出胸部爆炸伤的多因素特征 。众所周

知 , 各种爆炸性武器的主要致伤因素为破片和冲击波
[ 4]
。显然 ,胸部经破片和冲击波的复合作用 ,其导致的

病理生理反应以及病理特征远比单一因素致伤后严

重 、复杂得多 。因而为了模拟胸部爆炸伤的固有特点 ,

作者在筛选了致伤参数后 , 以破片和雷管同步致伤的

方法 ,建立了胸部爆炸伤模型。有关病理 、血气分析等

观察指标的结果表明 , 该模型不仅较好模拟了胸部爆

炸伤的伤情特点 , 而且致伤精度高 , 伤情变化一致 , 重

复性好 。尤其是本实验为避免急性失血而采取的肋间

动脉结扎 ,明显延长了动物存活时间 ,从而使伤后各种

指标的深入检测成为可能 。
3.2致伤参数的选定和杀伤力的量效关系

有关“高速”的概念其实并不很明确[5] 。美国学者[ 6]

分别提出了 610 m/s(2 000 ft/s)、762 m/s(2 500 ft/s)和

914 m/s(3 000 ft/s)以上为高速。本实验采用接的 610

m/s的速度 ,较好模拟了高速破片致伤的效果 。据文献

[ 3]记载 , 在正压作用为 1～ 3 ms的条件下 , 造成家兔

LD50所需的压力值为 379.1 kPa , 导致家兔中 、重度肺

损伤的压力值约为 LD50的 3/4[3] , 推算约为 280～ 300

kPa。本实验采用上述破片速度及压力值能较好模拟胸

部爆炸伤 , 其杀伤力造成的肺损伤和死亡率均接近人

类胸部爆炸伤
[ 7]
,并且经过初步抢救能提高存活率 。所

以本实验所选定的致伤参数适合于建立家兔胸部爆炸

伤动物模型 。

3.3早期死亡的原因和机制

从实验结果可以看出 , 未结扎组的动物死亡率明

显高于结扎组 ,其 107.1 min的动物平均生存时间也明

显短于结扎组的 188.6 min。实验结果进一步表明 , 结

扎组平均胸腔积血量为 16.6 ml ,而未结扎组平均积血
量则高达 38 ml。将这一结果与动物存活时间结合起来

考虑 , 可以认为肋间动脉急性出血所导致的失血性休

克是动物早期死亡的主要原因 。这与胸部火器伤后胸

腔积血主要来源于肋间动脉的文献报道[ 8]相同。另外 ,

本实验结果也证明 ,致伤后 1 h ,家兔PaO2 、pH、SaO2 、BE

和 a/AO2均显著降低 ,且随着时间的延长而加剧 ,提示

胸部爆炸伤致肺损伤家兔早期即可出现明显的呼吸功

能不全
[ 9]
。造成呼吸功能不全的原因很多 ,比如致伤后

发生的广泛肺出血 、肺水肿 , 以及肺实变 , 无疑增加了

病理性分流 。投射物致肺损伤后对 PS所带来的影响 ,

显然亦是导致呼吸功能不全的原因
[ 10]
。本实验观察了

致伤后 1 、3 、6 h伤侧肺的 PS活性 ,发现致伤肺的 PS活

性(滞后环面积 , 为反映 PS活性的敏感指标
[ 11]
)与正

常对照肺 PS活性相比明显降低 , 且呈现逐渐缩小趋
势 。肺损伤造成 PS活性下降的原因与局部蛋白酶激活

及氧自由基(OFR)的产生有关[ 12] 。PS活性降低的直接

后果是肺泡萎陷 , 肺顺应性降低 , 肺内病理性分流增

加 , 由此进一步加重了呼吸功能不全。上述结果对进

一步加强胸部爆炸伤的早期救治显然带来了新启示 。
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