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·基础研究·

氢氟酸烧伤大鼠脂质过氧化损伤与炎症介质变化

张正孟，，阮仕荣‘，胡安军’，盛志勇2，王景明’，王友臣’

    【摘 要】 目的:为了了解氢氟酸烧伤后，机体内部过氧化损伤以及炎性介质变化。方法:健康大鼠随机分为氢氟

酸烧伤组、汽油烧伤A组和B组、正常对照组。氢氟酸烧伤组致296 III度烧伤。汽油烧伤A组与B组分别致6 0Xu TBSA及

30 96 TBSA 1H度烧伤，伤后于5h, 10h, 24h分批活杀。取血清以及肝细胞匀浆检测MDA, NO, TNF-a, IL-1p及IL-6等

指标。结果:原始面积为2 96 TBSA的氢氟酸烧伤，在12小时以内迅速扩展至6 96 TBSA,氢氟酸烧伤后，MDA、血清NO,

TNF-a, 11-1p及IL-6水平显著高于同面积6 96 TBSA普通烧伤动物，而与30 96 TBSA普通烧伤组动物接近。结论:氢氟酸

烧伤后，其化学因素与烧伤损伤因素在过氧化损伤及炎性介质反应方面具有相加作用。
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    Changes of lipid peroxidation and inflammatory mediators after hydrofluoric acid burn in rats ZHANG Zheng-meng，RUAN

Sh i-rong，HU An-jun，et al.Central Laboratory, Hospital No. 251，PLA，Zhangjiakou，Hebei尸rovince 075000, China

    ( Abstract) Objective: To investigate the changes of lipid peroxidation and inflammatory mediators after hydrofluoric acid bum in

rats. Method: Healthy Wistar rats were randomly divided into four groups: h州rofluoric acid burn group, gasoline burn group A,

gasoline burn group B, and normal control group, 18 rats in each group. Rats in hydrofluoric acid bum group were bumed to 296TB-

SA with 3rd degree burn wounds, those in gasoline bum group A were burned to 696TBSA with 3rd degree, and those in gasoline

bum group B to 30%TBSA with 3rd degree bum wounds. The animals were killed respectively at 5h, 10h and 24h post burn and

their serum and liver homogenate were examined, the levels of MDA, NO, TNF-a, IL-1pand IL-1 6 were detected. Result: Rats

burned to 296TBSA by hydrofluoric acid had their burn area expanded to 696TBSA in 12 hours. The levels of MDA, NO, TNF-a,

11.-1俘and IL-1 6 were significantly higher than those burned by gasoline to 6%TBSA and were corresponding to those burned to

30%TBSA by gasoline. Conclusion: Hydrofluoric acid burn resulted in more serious changes in peroxidation injury and inflammatory

mediator due to the additive effect of chemical factor and thermal injury.

    [Keywords] Hydrofluoric acid; burn; peroxidation injury; inflammatory mediator

    普通烧伤及氟中毒后均存在过氧化损伤，而氢

氟酸烧伤在导致局部腐蚀性烧伤的同时，发生致死

性全身氟中毒。为此，我们观察氢氟酸烧伤后过氧

化损伤及细胞因子变化，以了解这些因素在氢氟酸

烧伤后脏器损伤中的作用。

一、材料及方法

1.实验动物及分组:健康成年Wistar大鼠60

只 (由本院动物实验室购自军事医学科学院)，雌

雄不拘，体重250士20g。随机分为正常对照组((n

=6);汽油烧伤A组 (烧伤面积6，每个时相点6

只，n=18);汽油烧伤B组 (烧伤面积30%，每

个时相点6只，n=18);氢氟酸烧伤组 (烧伤面积

2 ，每个时相点6只;n= 18)。所有烧伤动物依

照本实验室建立的方法致背部TBSA IU度烧伤 (病

理检查确定)，并于伤后腹腔注射糖盐水5ml/100g
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体重抗休克。动物单笼喂养，环境温度25℃左右，

湿度40 (1o左右。

    2.标本采集及处理:在烧伤后5h, 10h, 24h

时分批股动脉放血活杀，以4℃预冷试管收集动脉

血，4℃条件下3500rpm离心15min分离血清。同

时取肝组织，称重后加4℃预冷生理盐水在冰浴下

经电动匀浆器制成10%组织匀浆液，49C 10000rpm

离心l Omin。分离上清。

    3.检测指标及方法:血浆及肝组织中的MDA

的测定按TBA比色法;NO采用硝酸盐还原酶法;

TNF-a, IL-1 R及IL-6采用ELISA法进行测定，
测定药盒由北京邦定生物技术有限公司提供，操作

严格按说明书进行。

    4.实验数据的统计学处理:所有数据以均数

士标准差 (又士s)表示，数据间比较采用t检验，

P<0 . 05为显著水平。

二、结 果

    1.大鼠烧伤后血清及肝组织MDA含量的变

化:表 1显示，氢氟酸烧伤组和普通烧伤A, B

组，伤后5, 10h血清MDA水平均显著高于正常

组 (P<0.05)，肝组织MDA于伤后10h显著高于

正常组 (P<0.05),氢氟酸烧伤组与汽油烧伤A

组两组间各时相点差异显著 (P<0.05);氢氟酸

烧伤组与汽油烧伤B组:两组数据组间比较无显

著差异。

表 I 大鼠烧伤后血浆及肝组织MDA含f的变化

血清 (nmol/ml )

HF烧伤组

汽油烧伤A组

汽油烧伤13组

伤后5小时

9.33士0.25

6.13士0.86

9.48士1.56

伤后10小时

12.6土4.67

7.38士1.82

13.17士3.10

5.54士0.76

伤后24小时

5.71士0.49

5.43士1.05

5.8910.31

伤后5小时

3.38士1.18

4.77士1.35

4.09士0.94

肝细胞匀浆 (nmol/g. pro)

      伤后10小时

9.62士1.29

7.16士0.91

10.59土0.73

伤后24小时

6.0610.25

5.03士0.67

6-.64士0.35

正常对照组 5.13土0.52

    2.大鼠烧伤后血清NO含量的变化:表2显 动物 (P<0.05)，而普通烧伤动物血清NO水平

示，氢氟酸烧伤和普通烧伤后，伤后5h血清NO 已接近正常;同一时点测定值比较，氢氟酸烧伤较
水平均升高，于5h-10h达到峰值之后开始下降。

氢氟酸致伤后24h，血清NO水平仍明显高于正常 之普通烧伤NO升高显著(P<0.05).

表2 大鼠烧伤后血浆TNF, NO含f的变化

伤后5小时

11.1911.58

4.52上1.06

5.65士1.60

血清TNF-a(耐ml)

    伤后 10小时 伤后24小时

5.87士0.47

4.35士0.71

3.98士0.31

伤后5小时

血清NO (umol/L)

  伤后川小时

HF烧伤组 7.75士0.82 162.66士8.10 105.00士9.18

伤后24小时

56.57士5.09

汽油烧伤A组

汽油烧伤B组

4.23士0.73 41.84士4.32

4.73士0.60

65.4815.19

79.79士8.72 43.50士7.89

33.8611.27

34.37士6.12

正常对照组 4.09士0.59 35.38士7.41

    3.大鼠烧伤后血清TNF-。变化:表2显示:

大鼠氢氟酸烧伤及普通汽油烧伤后血清TNF-+水

平均明显升高，于伤后10h左右达到峰值之后开始

降低，至伤后24h降低接近正常。同一时点组间比

较:氢氟酸烧伤组与汽油烧伤A组差异显著 (P<

0.05);与汽油烧伤B组未见明显差异。

    4.大鼠烧伤后血清IL-1 R变化:表3显示:

大鼠氢氟酸烧伤及普通汽油烧伤后血清IL-1 P水

平均明显升高，于伤后5h--10h左右达到峰值之

后开始降低，至伤后24h仍明显高于正常;同一时
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点组间比较:氢氟酸烧伤组与汽油烧伤A组伤后

10h差异显著 (P<0.05);与汽油烧伤B组伤后

5h差异显著 (P<0.05);其余组间比较未见明显

差异。

    5.大鼠烧伤后血清IL-6变化:表3显示:大

鼠氢氟酸烧伤及普通汽油烧伤后血清IL-6水平均

明显升高，氢氟酸组于伤后10h左右达到峰值之后

开始降低，汽油烧伤组达到峰值时间则在伤后10h

--24h左右，至伤后24h氢氟酸组与汽油烧伤A组

已接近正常;同一时点组间比较:氢氟酸烧伤组与

汽油烧伤A组伤后 10h测定值差异显著 (P<

0.05);氢氟酸烧伤组与汽油烧伤B组伤后10h及

伤后24h测定值差异显著 (P<0.05);其余组间

比较未见明显差异。

表3 大鼠烧伤后血浆IL-1 (3, IL-6含f的变化

HF烧伤组

伤后24小时

8.19士0.92

8.24士9.11

9.65士0.47

伤后5小时

12.00士3.21

汽油烧伤A组

汽油烧伤B组

伤后5小时

8.53士0.54

8.16士0.41

11.02士1.30

10.21士1.52

11.13士2.02

伤后24小时

10.73士0.52

10.23士0.17

21.31士0.81

正常对照组

血清IL-1日

伤后10小时

11.31士1.09

8.9510.67

8.13士0.57

7.22士0.69

  血清IL-6

伤后10小时

14.0714.30

12.05 1 1.84

19.08 1 2.13

11.05士0.45

三、讨 论

    本文资料显示，中小面积烧伤后，均存在不同

程度的脂质过氧化损伤及炎性介质反应，30 % TB-

SA面积 (普通烧伤B组)较之6 % TBSA小面积烧

伤 (普通烧伤A组)血清及组织MDA、血清NO,

TNF-+, IL-1p及IL-6升高更为显著，说明随着烧
伤面积增加，过氧化损伤及炎性介质反应更为严

重，这与以往报道是一致的。

    无论急慢性氟中毒，均可导致脂质过氧化损

伤，组织MDA水平显著升高，而对于细胞因子的

影响，以往报道显示急性及小剂量氟中毒时IL-2

水平升高，大剂量与慢性中毒时则下降，然而尚未

见到对NO, TNF, IL-1, IL-6影响的报道。

    氢氟酸烧伤经受了烧伤与中毒两种因素打击，

在机体通过酶系统和非酶系统引起生物膜中的不饱

和脂肪酸脂质过氧化，其过程是一个产生自由基，

得自由基参与的链式反应，并因此形成脂质过氧化

物如醛基 (MDA),经基以及新的氧自由基等。脂

质过氧化作用不仅把活性氧转化成活性化学剂，即

非自由基性的脂类分解产物，且通过链式和链式支

链反应，放大活性氧的作用。因此初始的一个活性

氧能导致很多脂类分解产物的形成，氧自由基不但

通过生物膜中不饱和脂肪酸的过氧化引起细胞损

作，而且还能通过脂质过氧化物的分解产物引起细

胞损伤。因而MDA的含量变化常常可反映机体内

脂质过氧化的程度，间接反映出细胞受损的程度。

本研究观察到，大鼠在用氢氟酸致伤后，血及肝肾

组织中MDA明显升高且氢氟酸烧伤组又显著高于

普通烧伤组，说明大鼠在严重烧伤后发生了明显的

脂质过氧化损伤，由于氢氟酸的毒性作用，使大鼠

受到双重打击，造成MDA升高较普通烧伤组明

显。

    SOD是体内歧化超氧阴离子自由基的一个抗

氧化酶，能清除超氧阴离子自由基，起到保护膜结

构的作用。大鼠严重烧伤24小时内，SOD出现了

明显的下降，然后缓慢回升，其变化形势和MDA

的变化正好相反，说明了SOD对氧自由基的清除，

对细胞的保护作用。

    除抗氧化酶外，体内还存在一些小分子抗氧化

剂。这些小分子抗氧化剂在体内清除多余的氧自由

基，防止细胞受氧化损伤，保持体内自由基代谢平

衡方面发挥着重要作用，如还原型GSH是反映组

织抗氧化能力较为敏感的指标，它既是清除过氧化

氢的谷脆甘肤过氧化物酶和还原酶的底物，也是经

基自由基和单线态氧的清除剂，在多数细胞中的浓

度很高，所以，这可能是防止细胞损伤的重要活性

物质。动物细胞缺乏GSH将引起溶血等严重后果。
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本实验研究显示初期GSH的浓度明显下降，说明

了氧自由基的产生消耗了还原型的GSH，因而对

细胞起到了保护作用。

    我们以往的研究表明，原始面积为2 % TBSA

的氢氟酸烧伤，在12小时以内迅速扩展至6%TB-

SA，动物死亡率在90%以上，显著高于6 % TBSA

普通烧伤的0%与30 % TBSA普通烧伤的20%一

30%。本文资料显示，氢氟酸烧伤后，MDA、血

清NO, TNF-+, IL-1p及IL-6水平显著高于同等
面积 (6 % TBSA)普通烧伤动物，而与30 % TBSA

普通烧伤组动物接近，血清NO甚至显著高于

30 % TBSA普通烧伤动物。说明氢氟酸烧伤后，其

化学损伤因素与烧伤损伤因素在过氧化损伤及炎性

介质反应方面具有相加作用。
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氧自由基对大面积严重烧伤后红细胞
        CR 1分子表达的影响

宫齐林，，杨文东Z，马庆海

    【摘 要】 目的:探讨氧自由基对大面积严重烧伤后红细胞膜补体受体1型分子 (CR1)数量表达水平变化 (即活性

变化)的影响。方法:于伤后1天、3天、5天、7天、14天、21天、28天、35天，采用酶联免疫 (ELISA)法测定红细

胞CR1分子数量，同时采用化学比色法检测血浆丙二醛 (MDA)、超氧化物歧化酶 (SOD)和谷胧甘肤过氧化物酶 (GSH-

PX )，观察其水平的变化，并进行相关性分析。结果:①患者伤后红细胞CR1分子表达水平显著低于对照组(P<0.01),
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