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等量海水与淡水淹溺对兔肺损伤作用的比较
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［摘要］　目的：比较等量海水与淡水灌注对兔肺损伤程度的影响。方法：健康成年新西兰兔２４只，随机分为３组（ｎ＝８）：对

照组、海水灌注组（经气管插管灌注配方海水２ｍｌ／ｋｇ，约５ｍｉｎ灌注完）、淡水灌注组（同海水灌注组方法灌注淡水２ｍｌ／ｋｇ）。

连续１８０ｍｉｎ观察各组灌注前后呼吸频率、体循环参数、动脉血气和血清肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、ＩＬ６的变化。实验终点处

死动物，观察肺泡灌洗液细胞计数和分类、肺组织湿／干质量比、肺微血管通透指数、肺病理组织学等。结果：灌注后动物呼吸

明显增快（Ｐ＜０．０１），体循环平均压下降（Ｐ＜０．０１），导致低氧血症及低碳酸血症，血清ＴＮＦα、ＩＬ６等炎症因子水平增高（Ｐ＜
０．０１），肺组织病理损伤重，且海水组较淡水组变化显著且持久；海水组肺组织湿／干质量较其他两组增大、肺微血管通透指数

较其他两组增高（Ｐ＜０．０５），支气管肺泡灌洗液中细胞数量较对照组增多（Ｐ＜０．０１），肺损伤程度明显重于淡水灌注组。结

论：等剂量海水与淡水灌注比较，海水致兔的肺损伤程度重，病情发展快，病变更持久。
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　　随着人类海洋方面的经济、军事活动的日益增
多，对海水淹溺的医学研究越来越受到重视，同时由
于水上作业突发性事件的频发，对于淡水淹溺以及
淡水淹溺与海水淹溺之间的关系与区别的研究再度

引起人们的关注。海水和淡水淹溺均是以急性呼吸
系统损伤为主的全身性损害，淹溺后肺水肿是溺水
后主要的死亡原因。自２０世纪以来，国外学者通过
动物实验研究，观察了淡水淹溺后动物的病理生理
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学、组织学、血液动力学以及呼吸力学等方面的变
化［１２］，国内学者近年来也对海水淹溺性肺损伤进行
了大量的研究，并成功建立了海水淹溺致急性肺损
伤动物模型［３］，但是关于两者致肺损伤作用的比较
研究较少。本实验的目的是比较等量海水和淡水对
家兔致肺损伤的作用和程度。

１　材料和方法

１．１　实验仪器及材料　多导生理监测仪（荷兰

Ｐｈｉｌｌｉｐｓ）；血气分析仪（ＯＭＮＩＣ型，瑞士Ｒｏｃｈｅ）；
“Ｙ”型玻璃气管插管；ＴＮＦα及ＩＬ６ＥＬＩＳＡ试剂盒
（ＲａｐｉｄＢｉｏＬａｂ．ＵＳＡ）。

　　配方海水：按照中国国家海洋局第三海洋研究所
海洋化学研究室提供的我国东南沿海海水主要成分

配制：ＮａＣｌ２６．５１８ｇ／Ｌ，ＭｇＣｌ２２．４４７ｇ／Ｌ，ＭｇＳＯ４
３．３０５ｇ／Ｌ，ＣａＣｌ２１．１４１ｇ／Ｌ，ＫＣｌ０．７２５ｇ／Ｌ，ＮａＨＣＯ３
０．２０２ｇ／Ｌ，ＮａＢｒ０．０８３ｇ／Ｌ。淡水：采自北京市玉渊
潭东湖湖水（水质基本符合国家地面水水质三级标
准，ｐＨ６．５～８．５，氯化物含量低于０．０１ｇ／Ｌ）。

１．２　实验动物及分组　选用健康新西兰兔（雌雄不
限），由北京兴隆实验动物养殖厂提供，１２周龄，普通
级，许可证号：ＳＣＸＫ（京）２００６０００１，２４只，体质量
（２．２９±０．１８）ｋｇ。将实验动物用随机数字表法分为

３组，每组８只：对照组（Ｃ组，不做灌注）；海水灌注
组（Ｓ组，经气管插管注入配方海水２ｍｌ／ｋｇ，约５ｍｉｎ
灌注完毕）；淡水灌注组（Ｆ组，经气管插管注入淡水

２ｍｌ／ｋｇ，约５ｍｉｎ灌注完毕）。动物禁食１２ｈ，速眠
新氯胺酮（１１）０．５ｍｌ／ｋｇ肌内注射麻醉，颈部去
毛，逐层分离并暴露气管，行气管切开插入“Ｙ”型玻璃
气管插管，医用缝合丝线结扎固定，灌注相应液体。
经右侧颈动脉置入动脉导管，监测相应指标。

１．３　实验数据采集　各组均持续观察１８０ｍｉｎ，分
别于灌注前、灌注即刻（０时刻）以及灌注后３０、６０、

１２０和１８０ｍｉｎ进行动脉血气分析，监测并记录各时
间点心率（ＨＲ）、平均动脉压（ＭＡＰ）、呼吸频率；于
灌注前及灌注后６０、１８０ｍｉｎ分别抽血测定ＴＮＦα、

ＩＬ６浓度。实验终点抽血测定血清总蛋白含量，处
死动物；取生理盐水１０ｍｌ分２次灌洗右下肺，留取
支气管肺泡灌洗液（ｂｒｏｎｃｈｏａｌｖｅｏｌａｒｌａｖａｇｅｆｌｕｉｄ，

ＢＡＬＦ）进行细胞计数、细胞分类、总蛋白含量测定，
计算肺微血管通透指数（ＢＡＬＦ总蛋白含量／血清总
蛋白含量）；取右上肺组织测定湿质量后置于７５℃
干燥箱烘干７２ｈ测定干质量，计算湿／干质量比；左
下肺行 ＨＥ染色形态学观察、组织学病理评分。

１．４　统计学处理　计量资料以珚ｘ±ｓ表示，用ＳＰＳＳ

１６．０统计软件进行分析；不同实验组在各个时间点
各项数据的比较均采用重复测量资料的方差分析，
若有差异，则采用ＳＮＫｑ法进一步进行两两比较；
同一组处理后各时间点与处理前的比较采用

Ｄｕｎｎｅｔｔｔ检验。Ｐ＜０．０５表示差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　呼吸、循环指标的变化　动物灌注海水后，立
即出现发绀、呼吸急促，随着时间延长虽有所减慢，
但仍显著高于淡水灌注组和对照组（Ｐ＜０．０１），有
时甚至呈现潮式呼吸等呼吸节律改变。气管插管内
喷出泡沫样液体，听诊双肺满布湿啰音。而淡水灌
注组灌注后呼吸频率亦有所增快，与灌注前和对照
组均有显著差异（Ｐ＜０．０１），但仅灌注后数分钟内
增快明显，随着时间延长，逐渐减慢（图１Ａ），也未
见明显发绀，听诊肺内未闻及湿啰音。

　　各灌注组灌注瞬间心率均有轻度增加，但变化
不显著，与对照组比无差异（Ｐ＞０．０５，图１Ｂ）。而
在灌注瞬间 ＭＡＰ均有短暂升高，数分钟后即逐渐
下降，与灌注前及对照组均有显著差异（Ｐ＜０．０１），
而以海水灌注组下降更为明显（图１Ｃ）。

图１　各组动物呼吸、心率、平均动脉压的变化

Ｆｉｇ１　Ｃｈａｎｇｅｓｏｆｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｒａｔｅ，

ｈｅａｒｔｒａｔｅａｎｄｍｅａｎａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
Ａ：Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｒａｔｅ；Ｂ：Ｈｅａｒｔｒａｔｅ；Ｃ：Ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ．

１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ．Ｐ＜０．０１ｖｓｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓ

ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．ｎ＝８

２．２　血气分析各指标的变化　各组在处理前后血
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液ｐＨ值无明显差异。灌注组气管内灌注液体后出
现不同程度的低氧血症和低碳酸血症，与对照组存
在显著差异。淡水组ＰａＯ２下降约２６％，３０ｍｉｎ时
降至最低，随之逐渐回升；ＰａＣＯ２则呈进行性下降，
最大降幅３２％左右。而灌注海水组ＰａＯ２在灌注即

刻即达到最低值，降幅约达６５％，随着时间延长缓
慢 回 升，在 １８０ ｍｉｎ 时，氧 合 指 数 仍 低 于

３００ｍｍＨｇ，灌注后各时间点ＰａＯ２与对照组和淡水
组比较均有显著差异（Ｐ＜０．０１）；ＰａＣＯ２亦逐渐下
降，较淡水组变化更为显著，见表１。

表１　各组动物不同时间点ｐＨ、ＰａＯ２、ＰａＣＯ２的变化

Ｔａｂ１　ＣｈａｎｇｅｓｏｆｐＨ，ＰａＯ２，ａｎｄＰａＣＯ２ａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｏｍｅｎｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｉｎｄｅｘ Ｇｒｏｕｐ Ｐｒｅｄｒｏｗｎｉｎｇ
Ｔｉｍｅａｆｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｔ／ｍｉｎ

０ ３０ ６０ １２０ １８０

ｐＨ Ｃ ７．４５±０．０３ ７．４２±０．０３ ７．４０±０．０４ ７．４１±０．０３ ７．３９±０．０４ ７．４３±０．０４
Ｆ ７．４３±０．０３ ７．４５±０．０２ ７．４７±０．０４ ７．４５±０．０３ ７．４３±０．０３ ７．４０±０．０３
Ｓ ７．４４±０．０４ ７．４６±０．０２ ７．４８±０．０８ ７．４７±０．０３ ７．４４±０．０３ ７．３７±０．１４

ＰａＯ２ｐ／ｍｍＨｇ Ｃ ９１．２３±５．０２ ８９．２３±２．２３ ９０．２５±３．０７ ９１．１５±５．６８ ９２．２２±６．０９ ９４．２８±２．５１
Ｆ ９１．８８±８．５８ ７６．３２±６．３８ ６７．９３±９．１７ ７８．８７±１３．９２ ８６．９５±１７．４１ ７７．８３±９．６４

Ｓ ９０．３８±７．７５ ３０．５９±４．７７△△ ４１．０１±４．９３△△ ４８．４２±５．１１△△ ５９．１９±１１．６５△△ ６３．７１±１３．５３△△

ＰａＣＯ２ｐ／ｍｍＨｇ Ｃ ４０．１５±３．３１ ３８．２０±３．１２ ３６．２９±３．０８ ３５．３３±２．９７ ３６．１６±４．３３ ３７．０３±３．２８
Ｆ ３９．７３±２．９９ ３５．５６±４．２８ ３１．３０±４．４９ ３０．８８±４．４４ ２９．６３±３．５０ ２７．０３±５．９７

Ｓ ３９．１４±３．１５ ２９．３５±３．１５△△ ２７．３５±３．９９ ２５．９３±２．５３△△ ２４．８７±４．３８△ ２８．７３±９．０５

　Ｃ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｆ：Ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ；Ｓ：Ｓｅａｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＣｇｒｏｕｐ；
△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓＦｇｒｏｕｐ

２．３　血清中炎症因子 ＴＮＦα、ＩＬ６水平测定　如
表２所示，经方差分析和ＳＮＫｑ检验，２个灌注组灌
注后血清ＴＮＦα、ＩＬ６均高于对照组，而海水灌注组

增高更显著，与淡水组有统计学差异（Ｐ＜０．０１）。
结果表明气管内灌注液体对实验动物有损伤作用。

表２　各组动物处理前后血清ＴＮＦα和ＩＬ６的变化

Ｔａｂ２　ＣｈａｎｇｅｓｏｆｓｅｒｕｍＴＮＦαａｎｄＩＬ６ａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｍｏｍｅｎｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
［ｎ＝８，珚ｘ±ｓ，ρＢ／（ｐｇ·ｍｌ－１）］

Ｉｎｄｅｘ Ｇｒｏｕｐ Ｐｒｅｄｒｏｗｎｉｎｇ
Ｔｉｍｅａｆｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｔ／ｍｉｎ

６０ １８０
ＴＮＦα Ｃ ２３８．３５±１１．０９ ２４１．７７±１４．１１ ２７０．３９± ９．０７

Ｆ ２６８．３１±１６．３８ ３３８．３１±１９．８１ ３４４．１０±１６．２７

Ｓ ２４２．６７±１３．５７ ３３３．５５±５４．４７ ４４７．７６±４２．９４△△

ＩＬ６ Ｃ ５４５．７４±２８．６３ ５６６．７４±３６．１７ ５５６．５７±３１．９１
Ｆ ５３９．３３±１９．５７ ６１１．２３± ９．８０ ７０１．３７±２６．５４

Ｓ ５５３．９６±２５．３９ ８８５．８３±３７．４７△△ ８１２．７９±４３．７０△△

　Ｃ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｆ：Ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ；Ｓ：Ｓｅａｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓＣｇｒｏｕｐ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓＦｇｒｏｕｐ

２．４　ＢＡＬＦ中细胞数及细胞分类　实验终点处死
动物，行支气管肺泡灌洗，见淡水组灌洗液呈洗肉水
样，混浊，处理后细胞计数，镜下细胞形态破坏，仅见
大量细胞碎片，离心后见视野内大量均匀深染细胞，
但未见细胞核，无法进行细胞分类；而海水组灌洗液
色淡、混浊，有较多白色絮状分泌物悬浮，镜下细胞
分类可见较多中性粒细胞和淋巴细胞；对照组灌洗
液则较清亮，细胞分类以巨噬细胞为主，并可见少量
淋巴细胞（表３）。

２．５　肺组织湿／干质量比及肺泡通透性的比较　如
表４所示，海水组肺组织湿／干质量比、肺泡通透指

数均高于其他２组（Ｐ＜０．０５）。而淡水组与对照组
比较无明显差异。

２．６　肺病理组织学改变

２．６．１　大体标本　对照组兔肺表面呈均匀的淡粉
红色，无出血，切面无液体渗出（图２Ａ，２Ｂ）。淡水组
兔肺表面可见点状暗红色区和出血区，低垂部位病
变较明显，切面呈淡红色，挤压时有少量粉红色液体
渗出（图２Ｃ，２Ｄ）。海水组兔肺体积明显大于其他２
组，肺组织饱满，可见片状暗红色区及出血区明显多
于淡水组，以低垂部位为著，切面挤压时渗出较多粉
红色泡沫样物质，较淡水组颜色淡（图２Ｅ，２Ｆ）。
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表３　各组实验动物ＢＡＬＦ中细胞数及细胞分类

Ｔａｂ３　ＣｅｌｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎａｎｄｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎＢＡＬＦｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｃｅｌｌｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ（×１０４／Ｌ）
Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ（％）

Ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ Ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅ
Ｃ ４８．２５±２２．１０ ９２．６７±１．５３ ０ ７．３３±１．５５
Ｓ １６２．７５±５２．３３ ６５．００±１．００ ２０．６６７±９．０１８ １３．６７±８．５１

　Ｃ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｓ：Ｓｅａｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．Ｐ＜０．０１ｖｓＣｇｒｏｕｐ

表４　各组实验动物肺湿／干质量及肺微血管通透指数

Ｔａｂ４　Ｒａｔｉｏｓｏｆｗｅｔ／ｄｒｙｌｕｎｇｍａｓｓａｎｄｐｅｒｍｅａｔｉｏｎ

ｉｎｄｉｃｅｓｏｆｐｕｌｍｏｎａｒｙｃａｐｉｌｌａｒｙｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｗｅｔ／ｄｒｙｒａｔｉｏ Ｐｅｒｍｅａｔｉｏｎｉｎｄｅｘ

Ｃ ５．１９±０．１４ ０．０３０±０．０１７
Ｆ ５．３１±０．２２ ０．０３４±０．０１３
Ｓ ７．６８±０．７６△ ０．０５２±０．００３△

　Ｃ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｆ：Ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ；Ｓ：Ｓｅａｗａｔｅｒ

ｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．Ｐ＜０．０５ｖｓＣｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５ｖｓＦｇｒｏｕｐ

图２　各组动物肺大体标本

Ｆｉｇ２　Ｌｕｎｇａｐｐｅａｒａｎｃｅｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ
Ａ，Ｄ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ，Ｅ：Ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ；Ｃ，Ｆ：Ｓｅａｗａ

ｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ（ｕｐ：ｎｏｒｍａｌｖｅｎｔｒａｌｉｓ；ｄｏｗｎ：ｄｏｒｓａｌｖｉｅｗ）

２．６．２　ＨＥ染色光镜所见　对照组肺间质无水肿，
肺泡壁较薄，肺泡结构完整，无明显炎细胞浸润（图

３Ａ）。淡水组支气管上皮有脱落；间质充血、水肿明
显，肺泡增厚，扭曲变形；局灶性肺泡萎陷，不张。肺
泡腔内偶见少许炎细胞浸润和红细胞渗出，红染的
蛋白性渗出物附着于肺泡壁（图３Ｂ）。海水组也可
见支气管及血管上皮脱落；肺间质充血、水肿；肺泡
壁增厚，广泛肺泡闭陷，呈片状不张。部分区域形成
局灶性气肿；肺毛细血管充血扩张，肺泡腔内少量淋
巴细胞，局灶见蛋白及红细胞渗出（图３Ｃ）。

２．６．３　肺组织病理评分　对各组实验动物肺组织
病理学变化在间质水肿、间质充血、肺泡水肿、肺泡
出血、炎细胞浸润及肺泡萎陷几方面进行评分（０：
无；１分：轻度＜２５％；２分：中度＜５０％；３分：重

度＜７５％；４分：广泛且明显），分析结果如表５所
示，灌注组与对照组比较，均有明显的间质水肿、充
血和肺泡萎陷、出血等病理变化，以海水组变化显
著，尤其在肺泡水肿、炎细胞浸润方面较淡水组明显
加重（Ｐ＜０．０１）。

图３　各组动物肺组织病理学观察

Ｆｉｇ３　Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｈｉｓｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙｏｆｅａｃｈｇｒｏｕｐ（ＨＥ）

Ａ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｂ：Ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ；Ｃ：Ｓｅａｗａｔｅｒｄｒｏｗ

ｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．Ｏｒｉｇｉｎａｌｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎ：×１００

３　讨　论

　　肺是淹溺后最先受损的器官，无论海水还是淡
水进入呼吸道，都可以导致肺的损伤，对肺的损伤作
用均包括两个方面：一方面是液体对肺的直接损伤
作用，另一方面是由此导致的低氧血症、代谢性酸中
毒以及机体炎症反应所引起的进一步肺损害［３６］。
本研究通过向实验动物气管内灌注等量的海水和淡

水，观察相关肺损伤指标，发现海水对呼吸生理的影
响明显大于淡水，导致呼吸窘迫、发绀、双肺湿啰音，
严重低氧血症，达到 ＡＬＩ标准，而等量淡水灌注并
不能达到ＡＬＩ标准；海水组炎症因子 ＴＮＦα、ＩＬ６
的水平也高于淡水；海水淹溺组肺大体标本充血水
肿明显，肺湿／干重比、微血管通透指数、病理积分等
损伤指标均明显重于淡水组。

　　海水由于高渗特性，直接导致肺泡上皮细胞的
损伤，并使毛细血管内的水分转移至肺间质和肺泡

腔，造成肺泡内水分增多。海水还可以直接造成毛
细血管内皮损伤、通透性增高。肺泡上皮及血管内
皮损伤的结果导致呼吸膜受损，造成肺通气和弥散
功能障碍，出现低氧血症、代谢性酸中毒。肺泡上皮
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细胞受损使肺泡表面活性物质合成减少、功能下降，
导致肺顺应性下降，肺泡萎陷、不张，肺泡呼吸面积

减少，加之肺泡内液体积聚影响氧合，导致通气／血
流比例失调，组织缺氧、代谢紊乱［６７］。

表５　各组实验动物肺组织病理评分

Ｔａｂ５　Ｐａｔｈｏｌｏｇｉｃａｌｓｃｏｒｅｓｏｆｌｕｎｇｔｉｓｓｕｅｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ
（ｎ＝８，珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ
ｅｄｅｍａ

Ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌ
ｃｏｎｇｅｓｔｉｏｎ

Ａｌｖｅｏｌａｒ
ｅｄｅｍａ

Ａｌｖｅｏｌａｒ
ｈｅｍｏｒｒｈａｇｅ

Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ

Ａｌｖｅｏｌａｒ
ｃｏｌｌａｐｓｅ

Ｃ ０．１５±０．１０ ０ ０．１０±０．０９ ０．０５±０．０５ ０．２３±０．０５ ０．１８±０．０５
Ｆ １．７０±０．３５ １．９０±０．１２ ０．３０±０．１６ ０．１８±０．１０ ０．２０±０．１６ １．３５±０．１９

Ｓ １．３０±０．６０ ２．００±０．１６ ０．９３±０．４８△ ０．２０±０．０６ ２．５０±０．５８△△ １．５５±０．５７

　Ｃ：Ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ；Ｆ：Ｆｒｅｓｈｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ；Ｓ：Ｓｅａｗａｔｅｒｄｒｏｗｎｉｎｇｇｒｏｕｐ．Ｐ＜０．０１ｖｓＣｇｒｏｕｐ；△△Ｐ＜０．０１ｖｓＦｇｒｏｕｐ

　　淡水淹溺进入气道的是低渗液体，进入气道后
向渗透压较高的肺泡上皮细胞内渗透，直接导致上
皮细胞肿胀［５］，甚至崩解破裂。此外，肺毛细血管内
皮细胞亦同样受到渗透压的影响而出现结构和功能

的破坏，造成肺通气和弥散功能障碍，出现低氧血
症、代谢性酸中毒。

　　尽管淡水与海水对肺毛细血管上皮、肺泡上皮
细胞等的直接损伤作用机制不同，但均引起低氧血
症，并且以海水组变化显著、持久。此外，由于呼吸
频率增快，出现过度通气，加之代谢性酸中毒的存
在，结果导致低碳酸血症。两组比较，仍以海水灌注
所致影响更大。

　　ＴＮＦα、ＩＬ６是肺损伤时的主要致炎因子，通过
对血清中两种炎症因子的测定可以看出，海水和淡
水灌注均可以引起机体炎症反应，导致ＴＮＦα、ＩＬ６
等炎症因子水平增加，加重肺组织的继发性损
害［５，８］。两组比较，仍以海水组影响较大。

　　灌洗液细胞计数和分类、肺泡通透指数、肺组织
湿／干质量比均显示了肺内炎症反应和肺损伤的程度
以及肺泡毛细血管通透性的变化，结果显示，海水组
与淡水组有显著差别，海水组炎细胞渗出明显增多，
肺泡通透性增高，肺组织含水量增加。而淡水组肺泡
通透指数、肺组织湿／干重比与对照组均无明显差异。
此外，淡水组灌洗液与海水组有显著差别，外观表现
为血性，显微镜下见细胞大量崩解、破碎，染色后证实
细胞结构破坏，无细胞核，分析其原因可能是由于淡
水的低渗特性，注入肺内后，由于渗透压低，受压力梯
度影响，导致细胞内水肿，继而出现细胞崩解破裂。

　　从肺大体标本和肺组织病理分析可以看出，海
水组肺充血水肿明显重于淡水组，体积、重量明显增
大，海水组在各项评分中均较淡水组损伤重，尤以肺
泡水肿、炎细胞浸润为甚。而淡水组则在间质水肿
方面略重于海水组，与灌注液体渗透压有关。海水

为高渗液体，注入肺内后，导致肺泡上皮细胞内液体
外渗，细胞体积相对缩小，而肺泡腔内液体渗出增
多，导致肺泡水肿液积聚；肺泡通透性增加，导致炎
细胞大量渗出到肺泡腔。而淡水由于低渗性，导致
肺泡上皮细胞内水含量增多，因此肺泡隔明显增宽、
变厚，镜下显示肺泡隔较为透明、含水量明显增加，
而肺泡腔内水肿不明显；此外，肺泡腔内炎细胞浸润
不明显，一方面考虑该剂量淡水对肺泡通透性影响
较小，另一方面与低渗透压导致细胞破坏有关。

　　综上所述，相同量海水和淡水气管内注入淹溺
比较，海水对呼吸、循环、肺病理损伤和病理生理方
面的影响均明显大于淡水，海水导致肺损伤的程度
更重，病情进展快。通过该项研究，更加深了对海水
淹溺肺损伤机制的认识。
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