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缺氧
、

内毒素对清醒山羊肺动脉增压反应和

肺内液体交换的影响

陈希林 孙 秉庸 王肇文

(病理生理学教研室

谢忠琳 李德勤 彭 鹰

高原医学研究室 )

提 要 作者采用山羊慢性肺淋巴凄模型
,

观察缺氧
、

小剂量的内毒素单独及复合作用
,

对

清醒山羊肺动脉压
、

肺微血管壁通透性及肺组织间液形成的影响
。

缺氧 (模拟4
,

00 om高原
,

历时

5 小时 ) 可使肺动脉压显著升高
,

但肺淋巴流量
、

淋巴与血浆蛋白比值及肺淋巴蛋白清除率均无

明显改变
。

在平原注射内毒素后其反应可分为三期
:

( 1 ) 肺动脉高压期 ; ( 2 ) 肺微血管损伤期 ;

( 3 ) 肺微血管壁通透性增高期
。

在缺氧与内毒素复合作用时
,

肺动脉压
、

肺淋巴流量
、

淋巴与

血浆蛋白比值及肺淋巴蛋白清除率的改变
,

与内毒素单独作用时基本相同
。

本实验结果提示
:

( 1 ) 缺氧与内毒素复合作用时肺动脉压增高的幅度
,

并作二者单独作用时幅度的叠加
; ( 2 )

缺氧不能加重内毒素引起的肺损伤
。

关健词 缺氧 ; 内毒素
;
淋巴 ; 肺循环 ; 高原

迄今为止
,

对于缺氧性肺动脉增压反应

( H y p o x i e p u l m o n a r y p r e s s o r r e s p o n s e ,

H P P )R 的发生机制及肺 血管收缩的部位均

未充分阐明 (” ,

有关缺氧时肺内液体交换的

改变还所知不多
。

一般认为缺氧并不能使肺

微血管壁通透性增高 ( “ , ,

注射内毒素可致

一过性肺动脉压升高和肺微血管壁通透性增

高 (“ ’ ( 4 ’
。

在缺氧与内毒素复合作用时
,

是否

可产生叠加作用
,

出现更强的肺动脉增压反

应 ;能否导致肺微血管壁通透性进一步增高
,

均未见报道
,

有待实验证实
。

在绵羊和山羊
,

肺淋 巴的三分之二汇入

纵隔后淋巴结 ( C M N )
,

经其输出管可收

集到比较纯的肺淋巴液 ( 5 ’ ,

用 以动态观察肺

内液体和蛋白质跨肺血管壁移动的情况
。

比

较解剖学研究证实
,

山羊肺血管床的结构与

人很接近 〔` ’ 。

本实验采用山羊慢性肺淋巴痰

模型
,

比较了缺氧
、

小剂量内毒素单独及复

合作用时
,

对清醒山羊肺动脉压
、

肺微血管

材 料 与 方 法

一
、

山 羊慢性肺淋巴瘩模型 的建立

采用 st ot h o r t 的改良法建立山羊慢性肺淋巴凄

模型 ` , ) 。

健康山羊 。只
,

雌雄不拘
,

体重 2 6一 Z o k g

(平均 2 2
.

i k g )
。

术前禁食
、

禁水 2遵小时
,

戊巴比

妥钠 ( 30 m g / k g) 静脉麻醉
,

气管内插气囊导管
,

用呼吸机维持正压通气
,

1 %司可令 ( 5 一 10 m g /

k g ) 静脉滴注保持肌肉松弛
。

经右侧第八肋间开

胸
,

暴露 C M N 及输出管
,

在输出管与胸导管交汇

处头端约 2 o m 处
,

剪开胸膜并分离胸导管
,

将硅

胶管 (外 径 2
.

o m m
,

内径 1
.

s m m ) 插入胸导管
,

仔细游离并结扎所有来 自 C M N 以外的淋巴管
,

在

肺韧带尾端水平结扎胸导管
,

在肺韧带游离缘尾

端
,

双线结 扎并切断 C M N
,

以排除肺外淋巴掺

杂 (6)
,

缝扎来 自隔面和食管的淋巴管
。

将引流管引

出胸外并妥善固定
,

逐层关胸
。

采用此法可收集到

比较纯的肺淋巴液
。

术后
,

经静脉补充液体 (7 。m l/ k g/ 日 ) ,

并

给青霉素预防感染
。

术后三 日
,

动物一般状态良

壁通透性及肺组织间液形成的影响
。

_
,

灯
,

体温正常
,

肺淋巴流量稳定
、

无血
,

即可开始
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实验
。

二
、

实验方 法 与步骤

B r
i h ga m 等报道

,

绵羊每间隔 4 8小时
,

重复注

射相同小剂量的内毒素前后三次
,

其肺血流动力学

参数和肺淋巴参数的改变基木相同 (9)
。

因此
,

我们

在八只山羊做了配对实验
,

每只分别在平原和模拟

4
, 。00 m 高原注射内毒素

,

观察肺动脉压和肺淋巴

参数的改变
。

并在 9 只中的 5 只观察了单纯缺氧

(模拟 4
, 。 00 m高原

,

历时 5 小时 ) 对肺淋巴参数

的影响
。

实验前一天
,

行无菌手术
,

在戊巴比妥静脉麻

醉下
,

将左侧颈总动脉游离到皮下
,

制成皮桥
,

备

采血用
。

实验当天
,

在局部麻醉下
,

经右侧颈外静

脉将心导管插入肺动脉
,

操作完毕后
,

观察 30 一 60

分钟
。

然后
,

按以下步骤进行
: ( 1 ) 观察缺氧复

合内毒素作用时
,

将动物置于低压舱内
,

匀速
“
上

升
”
到 4

,

00 o m模拟高原
,

停留一 小 时后
,

将内毒

素 (北京生物制品研究所供应
,

使用前溶于生理盐

水
,

浓度为。 .

4件g / m l ; 剂量为。 .

4协g / k g) 在20 分钟

内
,

匀速注入上腔静脉
。

每 30 分钟观察一次肺动脉

压和肺淋巴流量的改变
,

并同步收集肺淋巴液
,

侮

小时从颈总动脉采血
,

以测定动脉血液气体参数 ;

( 2 ) 观察内毒素单独作用时
,

在平原以同样的方

式往入内毒素
,

观寮指标
、

时间同上
。

8只动物中有

4 只按 ( 1 )
、

( 2 )
.

顺序进行
,

其余 4 只按 〔2 )
、

( 1 ) 顺序进行
,

两次内毒素注射的时间间隔为 48

`

}
、
!}于

。

用双缩崛法沙11定血浆和淋巴的总蛋白浓度
,

计算淋巴 与血浆蛋 }抖
一

匕值 ( L / P )
,

肺淋巴蛋白清

除率 ( L L P C )
。

在整个实验过程中
,

动物处干清醒状态
,

自然

站立式俯卧在观察架上
。

肺动脉压用压力换 能器 ( tS
o t ha m P 23 I D )

测定
,

肺动脉波形及数值均在生理记录仪 ( O E C
-

3 2 0 0 , N i h o n K o h o n ) 上显示与记录
。

动脉血液

气体参数用血气分析仪 ( A B L : R a d i o m e t e r C o -

p e n h a g e n ,

D e n m a r k ) 测定
。

结 果

一
、

肺动 脉平均压 ( P p a) 的改变

1
.

缺氧对 P p a
的影响

: 在到达模拟

4
` ,

00 0m高原即刻
,

P aP 显著增高
,

由平原的

1
.

5 士 1
.

2 m m H g增高到 2 2士 1
.

g m m H g ( P <

0
.

0 1 )
。

在 4
,

0 0 0m 停 留3 0~ 6 0分 钟期间基

本稳定在 2 3 m m H g (表 1 )
。

2
.

注射内毒素对 P p a
的影响

:

静脉注

射内毒素后数分钟内
,

肺动脉压显著
_

.

吐升
,

3 0分钟末
,

P p a
由 1 4士 0

。

7 m m H g上升到 3 7士

3
.

s m m H g ( P < 0
.

0 1 )
,

持续约 4 0 分钟后

逐渐下降
,

在注射内毒素后 l ~ 4 小时期间
,

基本稳定在 20 一 23 m m H g ,

但仍显著高于对

照值 ( P < 0
。

0 1 ) (表 1 )
。

表 1 缺氧
、

内毒素单独 及复合作用衬肺动 脉平均压 的影响 ( m m H g
,

了士 S E )

. . . . . 哪曰曰叫 . . . . . . .
,

内 毒 素 注 射 后

对 照 0 h o
。
s h 1

。
o h 5 h 2

。
o h 3

。
o h 4

。
o h 5

。

O h

内毒素
n = 8 )

1圣

士O
。
7

1 6

士0
`

7

1 5

士O
。
8

1 5

士 O
。
7

3 7
’ .

士 3
。
3

2 2
.

士 1
。
8

2 3
.

士1
。
3

2 5二
士 1

.

9

> O
。
0 5

2 1
.

2 0
.

士 l
。
5 士 1

.

8

缺氧 + 内毒素 15 22 ”

( n = 8 ) 士 1
。
2 士1

。
9

P值 > 0
.

0 5 < 。 .

01

2 3
。

士 2
。
5

< 0
。
0 1

2 3
.

士 1
。
9

< 0
.

0 1

3 5八

士 1
。
7

> 0
。

0 5

2 4
’ .

士 1
。
4

> 0
。
0 5

2 4 二 2 2
.

士 1
。
3 士I F

) 0
.

0 5 ) O
.

Q S

在4
, 。 00 m 高原观察缺氧 十 内毒素的作用

.

与本组对照值相比 P < 。 .

05 ;

李与缺氧值相比P < 。 二
0 1

。

, ’

与木组对照值相比 P < 0
.

01 ;



3
.

缺氧复合内毒索对 P p a 的影响
:

在

模拟 4
,

。00 m 高原
,

肺动脉初始张力较高的

情 况下
,

注射内毒素所引起的肺动脉增压反

应的峰值及变化趋势
,

均 与平原肺动脉初始

张力较低情况下
,

注射内毒素时 基 本 相 同

(表 1 )
。

二
、

肺淋 巴 流量
、

琳 巴与血 装蛋 白比值

及肺淋 巴 蛋 白清除率的 改变

1
.

缺氧对肺淋 巴流量
、

L / P 及 L L P C

的影响
:

在模似 4
,

0 0 0 , 1 1 高原停 留 i 小 It寸或 5 小

时期间
,

肺淋巴 流量
、

L / P及 L L P C的改变与

平原对照值相比均无显 著差异 (表 2 )
。

表 2 在模拟攫
,

OO0 m 高原肺淋 巴 流童
、

总蛋 白含量 及

肺淋 巴蛋白清除率的改 变 ( 又士 S E )

Q L
m l /h

总蛋白浓度

沐 巴
L / P

1
J

L P C

m l /h

书 原

{莫拟 里
,
o o o m

}

。
6士 0

.

6 」
.

1 0 土 0
.

1 1 6
.

7通士 0
.

0 5 0
.

6 5士 0
.

0 2 3
.

0
一

l 士 0
.

4 3

注
.

通士。
.

6

4
.

6士 0
.

5

4
.

4士 0
.

5

1
.

3 3 士 0
。
1 7

1
。
2 9士 0

.

1 9

4
。
3 3士 0

。
0 8

6
.

7 2 士 O
。
0 2

6
.

8 1士0
.

1 1

6
。

8 0士 0
。

0 7

0
。

6 5 士 0
。

0 4

0
。
6 3士 0

。
0 4

0
。

6 3士 0
。
0 2

2
。

8 0士 0
。
工3

2
。

9 0士 0
。

2 2

2
。
8 1士0

.

2 9

htll
J

h1.几0 JJ

n 二 5 , L L P C = 肺淋巴蛋白清除率 ; L / P = 淋巴
、

}肛浆总蛋白比值
。

2
.

注射内霉素对肺淋巴流量 ( Q L )
、

L / P和 L L P C 的影响
:

在注射内毒素后前述

指标的时相性变化可分 三期
,

早期或 P h as e

I (注后 1
.

5小时内 )
,

刀市淋巴流量增加
,

L / P

降低
,

L L F C 轻度增加
。

肺淋 巴流量 由注

射前的5
.

1士 o
.

s m l增加到 9
.

6士 o
.

7 m l
,

L / P

注f 0
.

6 2士 0
.

0 2 降为 0
.

5 0 士 0
.

0 2 ,
L L P C由

3
.

1 1士 0
.

2 6 m l / 小时增加到 4
.

6 8 士 o
.

1 6 m l /

小时 ( P 值均小于 0
.

0 1 )
。

在注射内毒素

后 1
.

5 ~ 3
.

0小 IT」
.

期间 ( P il a s e l )
,

肺淋巴

流量仍持续增加
,

L / P逐渐回升
,

到 3 小时

末恢复到对照值
。

L L P C 也明显增高
。

晚期

( P h
a s e l )

,

注射内毒素 3 小时末至观察

结束
,

肺淋巴流量和 L L P C 持续增高
,

L / P

也显著升高
, 4 小时末达到。

.

66 士 0
.

03
,

与

注射前相 比差异显著 ( P < 0
.

05 ) (表 3
、

图 1 )
。

3
.

缺氧复合内毒素对肺 淋 巴 流 量
,

L / P和 L L P C的影响
:

在模拟 4
,

00 Om 高原停

留 1 小时后注射内毒素
,

肺淋巴流量
、

L / P

和 L L P C 的变化趋势与在平原注射内毒素时

基本相同 (表 4
、

图 1 )
。

表 3 内毒素对肺动脉平均压 及肺淋 巴参数 的影响 (又士 S E )

Q L m l / h L / P

又士

内毒索

川了

P h a s c

P h a s c

P ha s e

P P a m m H g

1 4士 0
。
7

3 7士 3
.

3二

2 2士 1
。

3
卒 .

2 0士 1
.

8
. 。

5
.

1士 O
。
5 0

。
6 2土 0

1 3
。

1 1
。

O
。
7

l
。
4

0
.

5 0 士

0
。
5 9士

。

0 2

。
0 2

今 .

0
。
0 2

+一+一

3士 1
。
6 0

.

6 6士 0
.

0 3
.

1 1
,

P C m l / h

3
。
1 1士 0

.

2 6

4
。
6 8 士0

.

1 6
’ .

7
.

4 0士0
.

6 6 二

7
.

3 1土 0
.

7 7
. ’

刀 = 8 ; .

与对照值相比 P < 。
.

。补 “ 与对
·

照值相比 P < 。
.

0 1
。



表了 缺氧复合内毒素时肺动 脉平均压 及肺林巴参数的影响 ( x 士 s E )

P P a m m H g Q I
J

m l / h L / P

火少 只暇

缺城 1 小时

内毒索 P h a s e l

P h a s e

P h a s e llI

1 5士 1
。
2

2 3士 1
.

9 二

3 6士 1
.

7△△

2 3士 1
.

0二

2 2士 1
.

8二

4
.

8土 O
。
5

通
。
8 士O

。
4

1 0
.

5士 1
.

5△八

1 3
.

7士 1
.

6△△

1 2
.

5士 1
。
3△么

0
。

6通土 0
。
0 2

0
.

6 4 士0
.

0 2

0
.

5 2 士0
.

0 3△八

0
.

6 0 士0
.

0 2△

0
.

6 9士 0
.

0 3△八

J
J

L P C m l / h

2
.

9 7士 0
.

3 3

3
.

0 8土 0
.

2 7

5
.

3 1士 0
.

6凌△么

8
.

1 5士 0
.

8 3△八

8
.

5 1士 0
.

7 1△△

n = 8 ; .

与对照值相比 P < 0
.

0 5 ,

么 与缺氧值相比 P < 0
.

0 5 ;

. ’

与对照值相比 P < 。 .

0 1
:

“ 与缺氧值相比 P < 0
.

0 1
。

三
、

动脉血液 气体参数 的改变

1
.

缺氧对动脉血液气体参数的影响
:

在模拟 4
,

00 Om高原停留 1 小时末
,

动脉

血氧分压
、

二氧化碳分压显著低于平原对照

值
,

动脉血 p H值显著高于平原对照值 (表 5 )
。

2
.

注射内毒素对动脉血液气体参数的

影响
:

注射内毒素后 P a o
:

和 P a C O
。

均轻度

降低
,

动脉血 p H 值轻度增高
,

但相差在统

计学上无意义 (表 6 )
。

3
.

缺氧复合 内毒素对动脉血液气体参

数的影响
:

在模拟 4
,

00 Om 高原静脉注射内

毒素后
,

动脉血氧分压和 p H值轻 度增高
,

动脉血二氧化碳分压轻度下降
,

但相差在统

计学上无显著意义 (表 6 )
。

注 八 内毒 矢
一一 内 毒 安
卜一 ’

缺 取 + 内套斑
,J叫竹八叨

L Lp C

(川 1 /卜)

r....胜.L

es
月

l
`r. L

lse
.... L

es口
...r,..r

l
`..卫..L

肠哄巧旧5L / P

Q L

( m 、 / 卜)

4 0

P P
a 3。

( m m 日 , ) 2“

l O

时 间 ( 小时 奋

图 1 缺城
、

内断索单独及复合作用日J
·

,

肺动

脉平均压及肺淋巴参数的改变 (又士 S E )

表 5 在模拟 4
,

00 Om 高原血液 气体参数的改变 ( X 土 S E )

P H P a O : m 切 H g P a C O : m m H g

平 原

遵
,
0 0 0川

7
。
3 9 9士 0

。
0 1 2

7
.

4 7 1士 0
.

0 2 1

8 8
.

5士 4
。

3 5
。
9士 1

。

P 值 < O
。

01 < O
。

01

3 5
。
9土 0

.

9 6

3 1
。
8 士 1

.

1 9

( 0
。
0 1

n = 7 , P a O Z 二 动脉血氧分压 ; P a C O : =

动脉血二氧化碳分压
。



表6 在平原和模拟 4
,

00 o m 高原注升内毒素时血液 气体参数 的影响 ( X 士 S E )

平 原 ( n = 6 ) 4
,
0 0 0m ( n = 7 )

P a C O : ( m m H g )

I〕 a o : ( m m H g )

对 照

内超乡索

对 照

内毒索

又寸 照

内毒素

7
。
3 8 3士 0

.

0 1 7

7
。
4 2 1士 0

。
0 2 1

3名
.

7士 1
。
3

3 4
。
3士 2

。
6

8 6
。
4士 5

.

9

7 5
。

2士 3
。

3

7
.

4 7 1士 0
.

0 2 1
.

7
.

5 1 3士 0
.

0 2 1
`

3 1
。

8士 1
。

2
.

2 7
。

7士 2
。

1
.

3 5
.

9士 1
.

2二

4 0
.

8 士 2
.

6二

P a O : = 动脉血氧分压 ; P a C O : = 动脉血二氧化碳分压 ;

与平原对应值比 P < 0
.

05 ; 二 与平原对应位比P < 。
.

0 1
。

讨 论

一
、

肺动脉增压反应

注射内毒素后
,

在肺动脉压 增 高 的 同

时
,

心输出量不变或略有下降`” ’ (4 ’ ,

说明肺

动脉压升高主要是肺血管收缩的结果
。

注射

内毒素后引起的肺动脉压增高
,

可 以称为内

毒素血症性肺动脉增压反应 ( E n d ot o x e m i 。

p u lm
o n a r y p r e s s o r r e s p o n s e ,

E P P R )
。

从

本实验结果看
,

注射内毒素后 P p a 由注射前

的1 4m m H g增加到 3 7m m H g
,

净增 2 3 m m H g ;

缺氧时 P p a 由平原的 15 m m H g 升 高 到 2 3

m m H g ,

净增 8 m m H g ; 而在缺 氧复合内毒

素时
,

在 2 3m m H g的基础上
,

内毒素使 P p a

进一步增高到 3 5m m H g
,

净 增 12 m m H g
。

在

缺氧条件下
,

内毒素所引起的肺动脉增压反

应显著低于内毒素单独作用时的反应
,

缺氧

和内毒素复合作用时的肺动脉增压反应的强

度
,

并非二者单独作用时强度的叠加
。

内毒素在引起肺动脉压升高的同时
,

肺

淋巴流量增多
,

L / P下降
,

表明 E P P R 是由

于整个肺血管床的收缩
,

以肺动 脉 收 缩 为

主
,

肺毛细血管后小静脉也参与
,

因为
,

肺

淋巴流量增加
,

L / P下降
,

是动力性因素引

起的肺内液体和蛋白质跨肺微血管移动的特

征(0)
,

已有报道
,

在注射内毒素早期
,

肺动

脉压升高的同时肺楔压升高 ( 刁’ ( 5 ’ (“ ’ ,

而 左

房压无改变 `“ ’ `” ’ ,

说明有肺毛细血管后小

静脉的收缩
。

缺氧虽可使肺动脉压升高
,

但淋 巴流量

及蛋 白含量均无改变
,

说明在成年山羊
,

缺

氧 引起的肺血管收缩部位在肺毛细血管前阻

力血管
。

因为
,

如果收缩的部位在毛细血管

后
,

则整个微血管床的流体静压升高
,

肺淋

巴流量增加
。

但本实验结果与此假设相反
,

肺淋巴流量及蛋 白量均无改变
。

有人报道
,

在成年山羊和绵羊肺泡性缺氧时
,

肺动脉压

升高
,

肺楔压和左房压均无改变 〔“ ’ (
’

: ’
。

进

一步表明
,

在成年山羊和绵羊
,

肺血管收缩

的部位在毛细血管前阻力血管
。

B r o s s
ac k报

道
,

给出生后 l 一 3 周的清醒绵羊吸入含氧

1 0一 12 % 的混合气体
,

肺动脉压升高而左房

压无改变
,

同时肺淋 巴流量增加 80 %
,

L / P

降低
,

他们认为
,

在新生绵羊
,

缺氧可使肺

毛细血管后静脉收缩 (
’ “ ’ 。

这就 提示缺氧性

肺血管增压反应的发生机制
,

在不同的年龄

可能有所不 同
。

儿童和青少年高原肺水肿的

发病率高于成 年人 (
’ ` ’ ,

或许与肺的成熟度

有一些关系
。

二
、

肺淋 巴流量 及其蛋 白含量的改 变

1
.

缺氧对肺淋巴流量及其蛋白含量的

影 l;6IJ
:

W
a r r e n和 D r i n k e r

等 1 9 42年报道
,

麻

醉狗吸入 10 %低氧混合气体
,

右淋巴导管的

淋巴流量增加
,

他们 认为缺氧可使肺毛细血



管壁通透性增高
` ’ 5 ’ 。

但这一 观 点并不为以后

的实验所支持
,

iF s h o r
等使麻醉狗一侧肺吸

入氮气 3一 7小时
,

未能发现该侧肺泡间隔超

微结构的改变 〔
’ “ ’ ; G 。 。 d al

e
等发现

,

离体狗肺

的灌流液在充氧 (9 5 % 0
2 + 5 % C O

Z
) 和充氮

(9 5 % N
: + 5 % C O

:
)时

,

肺毛细血管壁对标记

白蛋白的通透性无明显不同 (
’ 7 ’ 。

P o t 。 r sn o n

等用双指示剂稀释法观察狗肺血管外含水量

的改变
,

发现吸入 9 一 13 %的低氧混合气体

1~ 6小时
,

肺血管外含水量无 明显变化 (
` “ ’ 。

在本实验中
,

山羊在模拟 4
,

0 00 m高原停

留 1 小时或 5 小时
,

肺淋 巴流量及其蛋白含

量无明显改变
,

与国外报道相符
,

B l a n d 等

给绵羊吸入 10 % 的低氧混合气体
,

肺血管阻

力在 4 小时增加 5 0 %
, 4 8小时增加 1 0 0 %

,

肺淋巴流量及其蛋白含量均无明显改变 (“ ’ 。

根据山羊在 4
,

O 00 m停留时肺淋巴流量及其蛋

白含量的变化
,

可以推测
,

在成年山羊这种

程度的缺氧既不增加液体跨肺血管移动
,

也

不增加肺毛细血管壁的通透性
。

2
.

内毒素对肺淋 巴流量及其蛋白含量

的影响
:

注射内毒素后
,

肺动脉压
、

肺淋巴

流量
、

L / P及 L L P C的变化
,

可分为三期
。

早

期
,

(注射后 1
.

5小时内 )
,

肺动脉压升高
,

肺淋 巴流量增加
,

L / P下 降
,

L L P C轻 度升

高
,

这段时间肺淋 巴流量的增加是 由于肺微

血管流体静压升高所致
,

肺微血管壁对蛋白

质的通透性并无明显增加
,

此期称肺动脉高

压期
。

在注射内毒素 1
.

5 ~ 3
.

0小时期间
,

肺

动脉压稳定在较高水平上
,

但其高度 明显低

于 早期
,

肺淋 巴流量仍持续增加
,

L / P逐渐

回升
,

L L P C明显增高
,

说明肺 微血管壁受

损
,

对蛋白质的通透性逐渐增高
,

此期可称

为肺微血管损伤期
。

在注射内毒素后 3小时末

至观察结束
,

肺淋巴流量和 L L P C持续增多
,

而且 L / P 显著增高
,

标志着肺微血管壁通透

性增高
,

此期为肺微血管壁通透性增高期
。

国外文献一般将注射内毒素引起的肺损

伤分为两期
,

肺动脉高压期 (注后 1
.

5 小时

内 ) 和肺血管通透性增高期 (注后 3 一 5 小

时 )
,

对在两期之间的改变
,

未予重视
。

T r a b e r将注射内毒素后 1
.

5一 3 小时的变化

称为恢复期 (
’ “ ’ 。

这一 名称似 乎不够 确切
,

因为 L / P在回升到对照值时
,

并不意味着是

一个简单的恢复过程
,

而是微 血管壁受损
,

对
·

蛋 白质通透性增高 的结果
,

与此同时
,

L L P C 持续增高
,

就 是一个有力的佐证
。

3
.

缺氧复合内毒素对肺淋 巴流量及其

蛋白质含量的影响
:

缺氧对内毒素所引起的

肺损伤的影响
,

尚未见实验报道
。

在模拟

4
,

0 00 m 高原停留 1 小时后注射内毒素
,

肺

淋 巴流量
、

L / P及 L L P C 的改变与在平原注

射内毒素无显著差异
,

提示缺氧未能加重内

毒素引起的肺损伤
。
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