
60% TBS A full-thickness burns) w er e cannula ted w ith Swan-Ganz tubes befo re oper ation. Under

clo se monitoring o f hemodynamics and blo od gases, the burn eschar wa s ex tensiv ely excised and the w ound

was thor oughly cover ed with homo-and /o r auto-g r afts. Resul ts: In one operation, the la rg est a rea of escha r

excision w as 60% and th e max imal ope rating a rea including excised eschar s and dono r sites wa s 71% TBSA.

The parameter s o f hemodynamics and tissue oxygenation w ere transiently dec reased during th e operation and

quickly r estor ed and returned to the normal in 24 hour s postope rativ ely. None o f th e 10 patients sustained or-

gan complications. All the patients wer e cured and discha rg ed af ter an average hospitalization of 45. 9 day s.

Conclusion: Under clo se supervision, ex tensiv e escha r excision in one operation no t only is fea sible but also

can sho rten the cour se o f tr eatment, reduce the incidence of complications and incr ea se th e hea ling ra te.

How eve r, pr oper indications should be consider ed.

　　 Key words　 ma jo r burns; ex tensiv e escharectomy

烟雾吸入伤大鼠肺内部分磷脂酶 A2变化特征与氟碳溶液部分液体通气影

响的实验研究

Experimental studies on the changes of certain pulmonary phosphol ipases

A2 , and on the ef fect of partial l iquid ventilation with f luorocarbon after

smoke inhalation injury in rats

杨天德　 杨宗城　 黎　鳌　　 (第三军医大学附属西南医院烧伤研究所 ) 重庆 , 630038

　　吸入性损伤是当前严重烧伤病人的主要死亡原因之一 ,是

肺源性脓毒血症的重要来源及引起全身性感染与多器官功能

障碍的重要诱因。研究吸入伤的发生机理 ,寻求新的治疗措施

具有重要的临床实用价值。在大鼠烟雾吸入伤模型上 ,我们着

重观察了烟雾吸入伤后肺内部分磷脂酶 A2 ( PLA2 )的变化特征

以及氟碳溶液部分液体通气对烟雾吸入伤的影响。

　　结果与结论: ( 1)烟雾吸入伤后肺内 PLA2呈现特征性变

化: PLA2-Ⅰ mRNA表达持续降低 ,直到伤后 24 h才有所恢

复 ; PLA2-Ⅱ mRN A表达从伤后 3 h开始进行性增强 ,伤后 24 h

仍维持高水平的表达 ,激活的中性粒细胞和肺泡巨噬细胞可能

是 PLA2-Ⅱ mRN A表达的重要来源 ; 85× 103 u PLA2的变化出

现早 ,持续时间长 ,从伤后 1 h开始增加 ,伤后 6 h达峰值 ,伤后

24 h 仍高于正常对照组动物。在肺组织匀浆和细胞膜上的

PLA2活性的变化有一定差别 ,伤后肺组织匀浆 PLA2活性进行

性增加 ,而膜上 PLA2活性仅伤后 3、 6 h有明显增加 ,其中 85×

103 u PLA2、 PLA2-Ⅱ增加可能是烟雾吸入伤肺内 PLA2变化的

主要根源。

　　 ( 2)烟雾吸入伤后 PLA2酶蛋白合成与激活参与了烟雾吸

入伤高通透性肺水肿形成、肺细胞膜破坏与膜功能的损害过

程 ,引起肺水含量增加 ,膜磷脂及组份含量下降 ,膜流动性与膜

ATPases活性降低以及 PAF、 TXB2、 6K-PGF1α大量产生。

　　 ( 3)缺氧、中毒和脂质过氧化反应增强等引起的细胞钙浓

度增加、中性粒细胞扣押和肺泡巨噬细胞活化以及 TN Fα、 IL-

6、 IFNα释放参与了 PLA2的合成与激活 ,并共同参与烟雾吸入

伤失控性炎症反应的发生、发展过程。

　　 ( 4) PLA2抑制剂氯喹、地塞米松 (特别是氯喹 )可以降低烟

雾吸入伤肺毛细胞血管的通透性 ,减轻 PLA2对肺细胞膜的破

坏作用 ,维护膜功能 ,对烟雾吸入性肺损伤具有一定的保护作用。

　　 ( 5) PLV和 MV对烟雾吸入伤大鼠血气、肺水含量、毛细

血管通透性、血乳酸、丙酮酸、肺 PLA2活性及 TXB2、 6K-PGF1α

无明显改善作用 ,但 PLV明显增加烟雾吸入伤大鼠肺静态顺

应性 ,减轻支气管、小支气管周围水肿套的形成与严重程度 ,而

MV无任何改善作用 ,说明 PLV对烟雾吸入伤的治疗具有潜

在的应用价值。

　　关键词　烟雾吸及伤 ;Ⅰ -组磷脂酶 A2;Ⅱ -组磷脂酶 A2;

磷脂酶 A2 ;氟碳 ;部分液体通气 ;烟雾吸入 ;大鼠
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