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重度呼吸道蒸气烧伤早

期肺水肿的病理形态学研究

病理解
一

言J .教研 室

梁延杰 李元平

实验性 11手吸道蒸汽烧 伤早期肺 水肿的病理形态学 (特别是超微病变 )的研究材料
,

文献

上报导不多
、

以往我们对重度叮吸道蒸气烧伤的病那形态学研究 “ ’

友明
,

防后早期 ( 2 及 6

小时 ) 以肺水肿为主
,

伤后晚期 (2 4一 4 8小时 ) 以炎症为主
。

为 J’ 研究呼吸道烧伤的早期肺

水肿
,

我们选 定伤后 4 小时活杀的狗
,

观察其早期肺水肿的病变
,

以便 为研究早 期肺水肿的

发生机制提供形态学从础

材 料 与 方 法

成年雄性杂交狗 20 只 (其中实验狗 12 只
,

对照狗 8 只 )
,

平均体重 12
.

4 1
.

GS 公斤
,

以

蒸汽吸入致伤
,

方法见文献
`“ , 。

光镜标本取材
,

计有气管上
、

中
、

下二段
,

右主支气管
,

两肺

各叶固定部位
,

固定于 10 % 中性福马林
,

常规石腊包埋
,

染色
,

制片
。

电镜标本
,

随机选择

5 例对照狗取材
,

标本取自右肺上
、

中
、

下三叶肺组织
,

固定 于 4 % 戊 二醛磷酸缓冲液
,

后

固定 于 1 %饿酸 P al
a
de 液

,

以国产环氧树脂 6 18 包理
,

L K B 88 00 型超薄 匀J片机 切片 ( 5 0 0一

60 0入 )
.

用月片酸铀
一

拘椽酸铅双重染色
,

以国产 D X B Z
一

12 型及 D X八 1
一

10 烈 电 了显微镜

观察

观 察 结 果

大体形态 对照狗两肺平均重量共 9 6
.

8 8克
,

气管
、

主支气管
,

肺砂: 而及 叨而均无明显

改变
。

实验狗两肺平均重量共 13 2
.

6 3克
,

较对照组明显增加 ;
气管

、

主支气竹及肺显示下列

病变
: z 心管土段显轻度充 血

. ,

水肿
; 『

1
,

段显充血
,

水肿
,

出血
,

或有微 价色痴
,

币 若呈片状

粘膜坏死剥脱
; ;: 段与中段相似

,

但粘膜坏死少见
。

两肺表 l川充血
,

饱满
,

有出血斑点以及

暗红色实变区 ( 该区稍低于其它部位的肺表面 )
,

边缘可见代偿性肺气肿区
; 两肺切而灰全L

色
,

有水份流出
,

亦见
.

出血斑点及暗红色致密仄 (肺萎陷 )
,

边缘部气肿 区颜色苍 白
。

组织学改变 气管上段粘膜显不同程度的杯状 细胞增多
,

粘膜下轻度充血
,

水肿及少量

中性自细胞浸润
;
中段粘膜可部份坏死

,

溃疡形成
,

粘膜 卜层充血
,

出血
,

水肿及中 )tI 自组i

胞浸润 ; 卜段与中段相似
。

主支气管病变与气管下段相似
,

但较轻微
。

两肺支气管 及细支气

管粘膜有的显杯状细胞增多
,

有的细支气竹粘膜坏死脱落
,

管腔及管壁内有较多的中性白细

胞浸润
。

有的细支气竹腔 内充有粘液脓性价
。

各级支气管周围间质
,

以及 与之伴行的小动脉
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周围间质明显水肿
,

形成疏松宽阔的水肿套 (图 1 )
。

刘质除水肿外
,

尚可伴有中性白细胞

及红细胞
,

分别形成水肿炎细胞套
、

水肿出血套
、

有 时细支气管周围及 小动脉周围形成出血

套 (图 2 )
。

此外
,

小叶间静脉周围间质也有可见水肿套 (图 3 ) 及伴 其它成份构成的袖套

状改变
。

肺内细支气管周围及小血管周围间质病变的发生率见表 l
。

表 7 肺 内细 支 气管周 围及小 血管周 因间质病 变发生 率

-
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图 1 细支气竹旁血管周 国水帅套
。

H E x 50

犷 、 粉户 二傲

图 2 细支气价旁血竹周 }阳匕血套
。

H E x s p



卜 }3 )J }
:
小

l { }日叮肿脉川川水肿套
。

H E x 0 5

J ,
仁

象
一

丹
今

_

泛

图 过 细支气管周围灶性肺泡水肿
。

H E x 79

`

两肺间质除水肿等改变以外
,
尚见毛细血管充血 (招例

、

10 。% ) 及数子是的不等中性白

细胞浸润
。

肺实质的病变主要为肺泡水肿 (右肺 10 例 83 %
,

左肺 6例 50 % ) ,

斑点状出血 (左

肺 7 似
、

5 8 %
,

右月,f万1 2例
、

。 2 % )
, 局 限性肺萎陷 (左肺 。 例

、
7 5%

,

右 I卜卜1 0例
、

8 3% )
,

代偿性肺气肿 (左肺 10 例
、

83 %
,

右肺 11 例
、

92 % ) ,
少数狗有支气管肺炎 (左肺 3 例

、

2 5%
,

右肺 4 例
、

33 % )
。

此外
,

还 见 l街例有小静脉内微血检形成
。

肺泡性水肿的病变程度不一
,

轻者呈灶状
,

中等者呈斑块状
,

重者呈片状
。

灶状及斑块

状者常见于细支气竹周围的肺泡 ( 图 4 )
,

片状者则无一定规律
。

轻度肺水肿时
,

于肺膜下

的肺泡常形成水肿带 ( 图 5 ) 不卜
;

!程 )匆 ,(J肺泡水肿
,

可分布 于两肺叶
,

且右肺较左肺重

( 图 6 )
。

有的肺水肿 区可见肺泡腔内有透明 f)tJ 形成
,

:无明腆 山一层 i刻尹红色蛋自颗粒组

成
,

紧贴肺泡上皮 (图 5 )
。
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誉众
、

二
、

一气
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·
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}
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嘴i梦
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图 6 门 }}
{

卜各
’

明川
,
水钟程度的 厅灼

J

情况

,

外 1
.

2
.

3
.

代 友 }:
、 ,户

、 `

卜
.

_

二 日!
,

4 代表间 }̀
!

。

J
内①

、 (当
、

(国
、

①代表例数
, 十 、

住
、

斗什代表轻
、

中
、

重度

超微病变 五例实验狗的肺部超微病变基本相似
。

间质病变表现为肺泡间隔厚部间质水

肿
,

胶元纤维分离
、

减少
.

变为 电子透明的空隙 (图 7 )
,

也有的间质水肿表现为肺泡上皮
.

下多数水肿空泡形成 (图 8 )
`

间质毛细 血管的病变为扩张充 血或充有中性白细胞
,

毛细血

管内皮细胞肿胀
,

华质水肿
,

饮 泡减少
,

电子透明
,

但 内皮细胞连接处完整
,

无裂隙形成 (图

g ) ; 有的胞浆显示线粒体肿胀
,

并空化
;

底膜暴露 ( 图 1 0 ) 肺泡的病变表现为肺

肿
,

电子透明或形成大的水肿空泡 (图 8 )
;

此外
,

还 见毛细血管内皮细胞饱桨断续破坏
,

基

泡 I 型上皮细胞线粒体肿胀
、

空化或胞浆基质水

此外
,

亦见 I 型上皮胞浆断续破坏
,

部分基底膜

暴露 ( 图 1 1 )
。

肺泡 11 型
_

I: 皮细胞线粒体亦肿胀

毛减少或变睡 ( 图 12) ;
仃的 住型上皮细胞脱落

,

内质网扩张
,

并且板层体减少
,

排空
,

微绒
,

变性
,

微绒毛减少
,

变短
。

脱落处墓底膜暴

露
,

脱落的 “ ’叹 }:皮细胞有的可穿过孔氏孔至另一肺泡腔内 (图 13 )
。

肺泡腔内 含多少不等

的水肿板
,

以 及少量红细胞
、

自细胞
,

表伯i活性物质 以及脱落的 且型上皮绷胞
;
个别狗的 .)jIJ

泡腔紧贴 I 型 七皮细胞形成一层电子致密的膜
,

称为透明膜
,

其主要由电子致密的血浆蛋白

颗粒构成
,

可混有少甩红细胞
、

自细饱和表而活性物质
,

透明膜下的肺泡 l 型上皮细胞结构

正常
:戈甲

.

侧浆则
,

月匕 早
一

质水肿 电丁 ;委明
,

(
_

厂查明膜下而的肺泡隔间质水胁 (图 l钓
。
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五例对照狗
,

肺部 一般无明显超微病变
,

仅见肺泡隔间质
一

毛细血管充血
,

或充有中性白

细胞
,

肺泡 I
、

五型上皮细胞结构 堪本正常
,

肺泡?)J 内
、

一
般仅见个别红细胞与巨噬细胞

,

偶

见少许水肿液
。

洲洲睡鹅熬蘸撇撇
峨渊忿滤滤

馨馨馨馨馨馨馨馨馨馨馨馨馨馨馨夔夔塞黔瓢瓢瓢瓢

识识识

图 7 肺泡隔厚部问质 ( IN ) 水肿
,

该处毛细血管内皮细胞

( E N ) 不矛耳l}
,

} ))l毛
、

电子透明
,

C为
一

已爹扮】血长
。 x l 6

,
0 0 0

匕} 8 肺泡隔厚部间质形成多个水肿空泡 ( V )
,

肺袍 I 型 卜皮 ( } )

水 jj,:{
,

电子透明
,

肺池脸 ( A ) 内亢 有水肿浓
,

I 为 I 型肺池

_

日 j:
。 又 艺。 , 。 0。









讨 论

本实验研究所见呼吸道蒸汽烧伤的部位主要病变是肺间质水肿 (1叫 %)
一

和 肺 泡水肿

(左肺 5。 %
,

右 i)j卜8 3% )
。

此外
,

尚 见肺充血
,

出血
,

局限性肺萎陷及代偿性肺气肿等
, …

`

但

炎症改变发生率少 (如支气管肺炎例仅为 2 5 % ) 且较轻微
。

肺间质水肿
,

在气管及主支气管周围软组织于肉眼检李郎可见明显水肿
,

.

而 (JJ几内间质水

肿主要见于支气管周围间质 (2 6一 6 7 % ) 与文气管伴行的小动脉周围间质 ( 9 2 % )
、

小叶

间静脉周围间质 ( 75 一 83 % )
。

这些部位的间质水肿
,

文献上
` “ ’ “ ’ ( “ ’虽已有拾述

,

但未提及

各部位的具体发生率
。

我们的材料显示小动脉周围间质水肿发生率最高
。

电镜下见肺泡膜厚

部间质有不同程度的水肿
,

且形态上有弥漫性水肿与局限性水肿 (
_

仁皮下水泡 ) 两种形式
。

不论何种形式的间质水肿
,

都可使肺泡之间距离加大
,

影响气体交换
,

导致呼吸加快等临床

报现
。

电镜下肺泡隔除 见间质水肿外 ,’ 尚见毛细血管内充满红细胞或中性白细脑
,

内皮细胞肿

胀
,

坏 死及基底膜暴露等改变
。

毛细血管内皮细胞这些损伤性改变
,

都可使 匕细血管通夕全阵

增高
,

并由此导致肺水肿
。

T加二 (P 6 ’
认为组脆肿胀是反映早欺绍脸报佼的一个很重要跳疽理

改变
。

因为细胞水肿常常是多种原因 (缺血
,

中毒
,

炎症
,

物迈及其他因素 ) 引起细胞损伤

的最先出现的超微结构的病变
。

`

内康细胞祖伤
,

可使血管壁的通透性增加
;
内皮细胞坏死

,

使管壁形成裂隙
,

从而使毛细血管通透性更形增加 , 基底膜暴露可激活激肤系统
,

也使血管

通透性增加
; 此外

,

基底膜暴露本身即可使血管壁通透性增加
。

以上只是从形态学 改变论证

了毛细血管通透性增加的原因
。

事实上
,

引起毛细血管通透性增加的因素还很多
,

如过敏毒

素的作用
` 7 ’ ,

组织胺的作用
`幻 ,

肥大细胞脱颗粒 `。 , ,

P G E ,
的作用

`“ ),
c A M P增高

〔 l ` )

及热力直

接作用
` ’ 幻等

。
一般认为

,

组织胺使小血管通透性增加的原因是使内皮细胞收缩
,

细胞间隙

加宽所致
,

但本实验中见毛细血管内皮细胞连接完整
,

未见裂隙形成
。
这种现象或许是真的

无裂隙形成
;
但也可能原先有裂隙形成

,

只是种 暂时现象
,

后来又连接了起来
。

究竞属于哪

种情况
,

尚需进一步研究
。

本实验材料表明
,

肺泡水肿见于左右两肺
,

且右肺比左肺明显
。

组织学上
,

肺泡水肿呈

现灶性
,

斑块状及 片状三种程度的改变
;
早期肺泡水肿首见于细支气管周围及肺泡膜下肺组

织
; 严重者则散在于各处肺组织

。

个别狗于肺水肿区可见透明膜
。

电镜下
,

见肺泡 1型上皮

肿胀
,

呈空泡状或弥漫透明的莎质水肿
,

有的 工型上皮细胞坏死
,

形成断续的基底膜暴露 ;

J[ 型上皮细胞水肿
,

线粒体钟胀 并空泡化
,

板层体减少
,

有排空现象
,

有的 胜型上皮细胞脱

落
,

雄底膜暴露
。

上述肺抱上皮的损伤及基底膜暴露
,

进一步促进肺水肿的形成
。

有的肺泡

内见透明膜形成
,

找成份主要为蛋自颗粒
,

其中混有表而活性物质及个别红细胞与白细胞
。

有关透明膜的组成成份
,

文献上描述不一
,

N as h ` ’ ” ’
描述人体材料的肺内透明膜成份主要为

纤维蛋 白及坏死的肺泡上皮碎片
。

我们的材料中所见透明膜与N a hs 所见者不同
,

而且透明膜

下肺泡上皮结构完整
,

有的虽有胞浆肿胀
,

但未破坏
。

肺泡水肿进一步加重呼吸功能障碍
,

而表面活性物质的减少
,

可导致肺泡表面张力的改变
,

引起肺萎陷
,

后者又可影响呼吸功能
。

(本文电镜制片及照片由电镜室同志制作 )
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