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重度呼吸道蒸气烧伤肺水肿发生机制的

实 验 研 究

血浆
、

肺组织内环核昔酸含量的动态观察

药理教研室 姚丹帆 王建新 李进年

环
一

磷酸 保普 (cA M P )及环
一

磷酸
一

鸟普 (c GM p )存在于人类和各种动物细胞内
,

含量

甚微
,

是具有重要的生物学效应的物质
。

两者对细胞膜的通透性
、

酶系统的活性
、

基因表

达
、

细胞分裂与分化
、

各种激素和炎性介质的释放以及免疫功能等多种生理生化过程都起着

调节控制作用
。

重度呼吸道烧伤极易发生肺水肿
,

为探讨肺水肿发生的机制
,

特对
。 A M P 和

c G M P含量初步进行 了动态观察
,

现报告如下
。

实验对象和方法

(一 ) 采用四 川杂种雄犬
,

随机分为正常对照组和呼吸道烧伤组
,

详细致伤过程见实验

方法一文
〔 ` ’ ,

此处从略
。

(二 ) 血浆
、

肺组织标本的采集

血标本
:

用 0
.

5M E D T A 一 ZN a
(P H 7

.

5) 生理盐水溶液 .0 0 1m l,/ m ll肛作抗凝
,

每只犬于

伤前及伤后 。
.

5
“ 、

1
“ 、

2
“ 、

4
。

各采集左心室血 6 m l
, 3 0 0 0转 /分离心 10 分钟

,

分出血浆
一 20 ℃保存

。

待两组动物致伤完成后
,

集中所有标本分别进行
c AM P和 。 GMP 含量测定

。

肺组织标本
:

致伤后 4
“

活杀取肺组织
,

切成小块
,

置液氮内速冻保存
,

待两组动物致

伤完成后
,

集中肺组织标本
,

分别进行匀浆
、

提取及
c AM P和 c GM P的测定

。

(三 ) 血浆及肺组织内
c AM P 测定系用放射性同位素竟争蛋白结合法

( “ ’ ,

配套试剂由中

科院简阳分院放射医学研究所提供
。

其
。
GM P的测定系用放射免疫测定法

C 3’ “ ’ ,

配套试剂由上

海第二医学院药厂提供
。

两种测定计数皆用国产 F j
一 2 10 1型双道液体闪烁计数器计数

。

(四 ) 全部数据皆以均数标 准误 (反
一

士 SE ) 表示
。

两组 间显著性测验以及烧伤前后显著

性测验皆用 t测验进行
。

结 果

(一 ) 正常又J
·

照组的血浆
e A M P和 c G人生P含量

,

分别为 1 5
.

1 9 1 士 1
.

1 3 1
·

nt o l e / m l
, 1 0

.

0 4 2

士 2
.

6 0次P m o le / m l
, c AM P /

。 GM P的比值为 1
.

5 12 (表 1 )
。

本实验所测得的正常值 与国外文

献报导的血浆
e A M P和 e GM P的正常值 ( i 5 P , o l e /m l和 l o P m o

l
e
/m l ) 十分近似

` 。 ’ 。
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(二 ) 呼吸道烧伤组各犬于致伤前采血一次
,

作为自身对照
,

致伤后分别于 0
.

5 。 、
1 ` 、

2 ” 、
4

’

各采血一次
,

测其
c AM P和

c GM P含量的动态变化
。

结果发现致伤前血浆
。 A M P 含量

逐渐升高
, l

。

时达最高峰值 3 0
.

28 8 士 3
.

71 3 (
.

< 0
.

0 0 1 )
,

而后逐渐下降
, 4

。

接近正常值

(表 1
、

图 1 )
。

而
c GM P含量变化不大或稍有下降

,

统计学处理相差不显著 (
’

> 。
.

05 )

(表 1
、

图 工 )
。

由于致伤后
c A MP含量增高

,

故
c AM P c/ GM P 的比值增大

,

特别在致伤后 1
。

比值增大 2 倍多 (伤前比值为 1
.

4 2 4
,

伤后 i
“

为 4
.

4 4 2 ) (表 i )
。

表 1 犬呼吸道烧伤左 心室血装
c A M P及 c GM P含量及比值的 动态变化

组
伤 前

别
( P二 o l e / m l )

伤 后 ( P m o l e / m l ) 又士 s E

( h )0
.

5
“

1
0

2
。 在 “

( h 、

正

常 e A M P 1 5
.

1 9 1士 1
,
1 3

照

组
对 e G M P 1 0

.

0 4 7士 2
。
6 0 4

1 3
。
8 7 1士 2

。
2 7 2

P > 0
。
0 5

9
。
7 0 7士 1

。

7 3 9

P > 0
。

0 5

1 7
。
5 0 8士 1

。

8 7 8

> 0
。
0 5

1 2
。
9 2 4士 2

.

7 2

> 0
。
0 5

1 9
。
。口3土 2

。

0 3 4

> O
。
0 5

( n = 7 )

7
。

97 5士2
。
2 3 2

> 0
。
0 5

8
。
8 6 8土 2

.

2 9 2

> O
。

0 5

6
.

6 2 6士 1
.

6 3 8

> 0
。

0 5

比值 1
。
5 1 2 1

。

4 2 0 2
。
2 0 l

。
4 5 7 2

.
8 6 8

e A M P 1 2
.

8 9 8士 1
。
5 9

e
GM P 9

.

C 5 9士 1
.
9 5 2

2 0
.

D 1 9士 2
。
3 7 9

P > 0
。
0 5

3 0
。
2 8 8 士 3 0

.

7 1 3

P < 0
.

0 0 1

6
.

8 1 9士 1
,

0 2 2

> 0
。
0 5

2 1
。
2 9士 2

.

69 9

> O
。
06

1 9
。
0 4 9士 2

。
8 3 7

> 0
.

0 5

9
。
6 5 6士 1

。
4 0

P ) 0
。
0 5

6
。

9 4士 1
.

8 3 4

> 0
。
0 5

6
。
3 1 3士 1

。
0 6 6

> 0
。
0 5

呼吸道烧伤组

( n 二 3 ) 比值 1
。
4 2 4 2

。

0 7 3 4
。
4 4 2 3

。

0 5 4 3
。
0 1 8

, , . 内 . . 峨应 . . , , . . 在内 . . .

一
, ` , 巴 , 竺 , 巴 - , , 竺 尸

~
, , . 尸 , , 曰 . . , . . 户. 防归. 巴 . , ,

~

一
一

泛

一
竺

~
~

一
气 , . 里 , , 吧, ~ , 尸, ~ ~ , , . . 曰 , 吧 , r卜 . 尸 , . , , , 气 , .

注
:
正常对照组

:

系气管插管前后自身相比 (未通蒸气烧伤 )

呼吸道烧伤组
:
系气管插管

,

通气烧伤前后自身相比
。

正常对照组与呼吸道烧伤组血浆
c A M P不同时间的组 间显著性测验

,

除 广

性差异 ( 泛 < 0
.

01 ) 外
,

其余各时间的组 间差无显著性 ( P > 0
.

05 ) (表 2 )

间的组间差亦无显著性 ( > 0
.

0 5) (表 3 )
。

两组间有显著
。 c GM P 各时

表 2 犬 血 浆 c A M P 含 量 两 组 间 显 著 性 测 验

伤 后 ( P m o l e / m l ) X 士 S E

组 别
伤 前

( P m o l e / m l ) 0
_

5
0

1 0 2
“ 通。

( h 、( b )

正常对照组 ( n = 7 )
.

1 5
.

1 9 1士 1
.

2 3 1 3
.

87 1士 2
.

2 7 2 1 7
.

5 0 8士 1
.

8 7 8 1 2
.

0 2 4士 2
.

7 2 1 9
.

0 0 3士 2
.

0 3 4

呼吸道烧伤组 ( n = 8 ) 1 2
。
8 9 8士 1

.

5 9 2 0
.

0 1。士 2
。
3 7 9 3 0

.

2 8 8士 3
.

7 1 3 2 1
.

1 9土 2
.

5 9 9 1 9
.

0 4 9士 2
。
8 3 7

}百组间显著性测马贪
= 1

。
1 7 5 0

P > 0
。
0 5

二 1
`
8 2了6

p > 0
.

帕

= 3
。

0 7 0 9 5

P < 0
。
0 1

二 2
.

( )8 2 4

P > (,
.

0 5

二 0
。
0 1 3 0 4

P > 0
.

0 5



表 3 大 血 浆 。GM P 含 量 两 组 间 显 著 性 测 验

组 别
伤

0
.

5
。

4
。

( h )

正常对照组 (n = 7 )

呼吸道烧伤组 ( 。 = 8 )

两组 l’JJJ 显著性测验

伤 前

( P“ 瓦 /
二 、
1)

1 0
。

04 7士 2
。
石 04

9
.

0 5 9士 1
.

95 2

t 一 0
。

3 0 8 4

p > 0
.

0 5

O
。

7 07士 1
,

7 3 0

9
。
6 5 6 士 1

。
4 0

t 二 0
。
3 1 0 4

p > 0
。
0 5

后 ( P m ol e/ 血 1) X 士S E

1
0

2
。

7
。
9了5士 2

。
3 2 8

。
8 6 8士2

.

2 0 2

6
。
8 1 9土 1

.

0 2 2 6
.
9 4士 1

.

8 3 4

t = Q
.

4右7 g t = O
。
6 6 5 2

P ) 0
。

QS P > 0
一

0 5

6
。
6 2日士 1

。
6 3 8

石
.

3 1 3士 1
。
0 6 6

= 0
。

1 64

P > 0
。
0 5
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图 1 对照组
致伤组

c
AM P

·

e AM P
。

呀
c GM P
e GM P 血浆

c A M P c/ G M P含量的动态变化

(三 ) 肺组织细胞内
c AM P和 c

GM P含量的变化
:

经肺部 X 线证明
:
实验开始后 3

.

50 正

常对照组 (红二 9 ) X线胸片无异常改变
,

而呼吸道烧伤组 (
” 二 14 ) 中除一只犬肺水肿不明

显外
,

其余胸片均显示有肺水肿的表现
,

两肺见云雾状阴影
,

右肺多于左肺 “ ’ 。

于 4 。

活杀

时
,

取右肺肺水肿明显的组织 (对照组也取右肺标本 ) 标本
,

测定其
c A M P和 c

GM p 含 量的

变化
。

结果表明
;

正常对照组
c AM P 正常值为 2 7 9

.

05 士 ”
,

9 2 5P m ol / g湿重
, c GMP 的正常值

为 25
,

65 士 2
.

0 5 7 p。 。
1/ 9湿重

, c AM P c/ GMP 比值为 10
.

88 ; 而致伤组与对照组 相 比 。 A
MP 含

量明显升高 4 4 0
.

口84 士 50
.

90 2 P坦ol e/ g湿重 ( P < 0
.

05 )
,

而
c GM P 含量则非常明显地 下降

为 8
.

7 9 9士 1
.

21 p血 ol e/ g 湿重 ( P < 0
.

0 01 )
,

故
c
A MP c/ GM p 的 比值 明 显加 大 约 5 倍

(幼
.

0 1 5 )
。

因犬肺组织内
。八M P和

c GM P 正常值尚未见有文献报
一

导
, ! !友根据本实验室 所测

定的正常值与致伤组含量相比
,

证明当肺水肿明显时“ A MP 个而。G砂 令 (表 4 )
。



表诱 犬 肺 姐 织 内
。A M P 和

c CMP 及 比 位 变 化

eA M P cG M P

组 别
X王弓 EP mol / eg湿重 X士业 P 垃。比/ g湿重

正常对照组 n (二 。 )

呼吸道烧伤组 (。 = 1) 4

两组间显著性测验

2 79
。

5 0 6士5息
。

白2 5

4奋 O
。

08 4士5 0
。
习 QZ

t=2
。

02 15

p < 0
.

05

25
.

5 6士 2
。

O石日

8
。

9 7分士 1
。
2 1

t=3
。
2 5 9 0

p < O
。

0 0 1

Q I
一
8 8

压 O
。

0 1石

增 大

讨 论

1
.

cA M P 不仅作为细胞内的
“
第二信使

”
而引起组织效应

,

同时也接受血管活性物质

和炎症介质如组织胺
、

前列腺素 E ,
( PGE : ) 等的刺激而使

c A M P浓度升高
,

当 。 AM P侬度升

高时
,

则又可反馈地抑制组织胺
、

P GE ,
等从白细胞或肺碎片 ( rF 吧 nt e

狱
s
) 释放

,

抑制淋巴

活素从激活的淋巴细胞内释放
,

从而对炎症反应的范围和强度加以限制
,

这是一种自身内环

境的调控作用 “ 一 7 ’ ,

有关呼吸道烧伤所致的急性肺水肿血浆内
c AM P含量的变化 尚未见有文

献报导
。

本实验通过重度呼 吸道蒸气烧伤的犬所致的急性肺水肿
,

在血浆内
c A
MP 含量逐渐

升高
,

1
“

最为显著呈最高峰值
,

而后又逐渐下降
,

至 4
“

接近正常
。

分析引起血浆
c AM P升

高的因素很多
,

而主要的可因高热直接损伤
、

破坏呼吸道支气管树粘膜细胞
,

致大量组织胺
、

PGE
,

等释放
,

从而促进。 AM P浓度升高
、 。 A M P 升高不但可作用于肺部效应细胞

,

而且也可

溢出进入肺循环
,

使体循环血中
c A MP 浓度增高

,

这种暂时性的
C
AM P 调控变化

,

多见于大

多数介质释放时而产生
,

当动物机体急性炎症的病理变化持续发展时
,

则 。 AM P调控也会持续

存在
。

反之
,

当浓度恢复到正常时
,

其介质的释放反应即告停止
, c AM P 正是这样参与调控

反应的
( 吕 ’ 。

本实验观察到血
.

浆
CA M P 4 。

虽 已渐恢复 (由高峰值下降 )
,

但这并不能表明炎

性介质不再释放
,

因高热直接损伤未再持续进行 (蒸气烧伤 )
,

大量组织细胞破坏减少
,

相

对进入循环血中
。A
MP 浓度下降

。

抑或是因多次大量采血 (每只犬每次采 血可达 肠 。血1供实

验用 )
,

并每次补充输入库存血
,

自身血液被多次输血稀释
,

故 4
。 。A M P 在血浆中含量降

低
。

上述因素似不能排除
。

但所致的急性肺水肿仍然严重存在
,

当 4 小时活杀时
,

肺组织细

胞内c人M P含量仍较伤前为高 ( P < 0
.

05 ), 然而末能观察到伤后 .0 5。 、 1 。 、
2 。

肺 组织内含

量改变 (因未活杀 )
。

但在同步实验中肺组织内组织胺含量经测定有明显降低 (与正常对照

组相比 P < 0
.

05 ) ` “ ’ ,

可因肺中肥大细胞所含有的组织胺已被大量释放
,

或 因
。 AM P在调控

中可能起一定的抑制介质分泌的作用所致
,

若要搞清
c A M P 和其它介质之间的关系

,

对控制

肺水肿发生的重要作用
,

尚须进一步研究证明
。

2
.

对于 。 GM P 由于生理功能的了解仍很不充分
,

但在许多方面其功能与
c六MP是互相

拮抗的
,

对介质的释放调控也是如此
( ’ 。 ’ 。

本实验所致的急性肺水肿
,

由于 c AMP 浓 度 卜

则
c
GM P浓度则如 特别在肺组织内

c GM P含量显著降低 ( P < O
,

001 )
, c八M P /

c GM P比值明

显增大
,

很可能是控制炎症反应的原因之一
,

但究竟
c G五左P在肺水肿发生机制

,

护占有何等重

要地位 ? 与病程的归转关系如何 ? 待 尚进一步研究证明
。
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