
L-精氨酸、谷氨酰胺对重度烧伤大鼠早期肝脏功能的影响  

    肝功能损害是重度烧伤患者的常见并发症，其主要原因为烧伤后肝脏缺血性损害和内毒素血症的形成。

本研究旨在观察L-精氨酸和谷氨酰胺对重度烧伤大鼠早期肝脏功能的保护和缓解内毒素血症的作用，并分析

其可能的作用机制，为临床药物使用提供试验依据。 

    

1  材料与方法 

    1.1  研究对象与分组 

    健康SD鼠180只，雌雄不拘，体质量250~280 g，由本校实验动物中心提供。将180只鼠随机分为正常对

照、生理盐水(NS)、L-精氨酸(L-Arg)、谷氨酰胺(G1n)及两者合用(L-Arg+G1n)组，每组术后分设8、16、

24、48 h 4个时相点，每个时相点9只鼠。 

    1.2  模型制作 

    实验鼠于实验前12 h禁食，用苯巴比妥钠(50 mg/kg·b.w.)腹腔注射麻醉。对照组：麻醉后背部剃毛，

并进行模拟的烫伤(室温水浴，12 s)；烧伤组：背、侧腹部剃毛，背部置于100 ℃恒温水浴箱内12 s，造成

体表30%Ⅲ度烧伤，烫伤后即按Parkland公式腹腔注射乳酸林格氏液复苏，24、4 8 h后重复使用一次。烫伤

后6 h后自由进食，分笼饲养。各组于烧伤后开始按8 h一次使用药物治疗，对照组和NS组使用NS 5 ml腹腔注

射、L-Arg组以L-Arg 300 mg/ kg·b.w.腹腔注射、G1n组以G1n 300 mg/kg·b.w.灌胃、L-Arg+G1n组同时

使用L-Arg 300 mg/ kg·b.w.腹腔注射和G1n 300 mg/ kg·b.w.灌胃。 

    1.3  样本采集 

    各组大鼠分别于烧伤后8、16、24、48 h取材备检。一部分肝组织置于10%甲醛中固定，供光镜观察，另

一部分肝组织在-20 ℃下保护，以备测 含量；抽取门静脉血1 ml，待测内毒素水平。 

    1.4  检测方法 

    肝组织 含量测定：取0.5g肝组织制成10%匀浆，3 500 r/min离心15 min，取上清液，然后严

格按试剂盒说明书进行操作测定；门静脉血浆内毒素水平测定：采用鲎试剂动态浊度法，EDS-99细菌内毒素

检测仪检测。 

    1.5  统计处理 

    数据以( ±s)表示，采用SPSS 11.0统计软件包进行方差分析及q检验。 

    

2  结果 

    2.1  光镜所见 

    烫伤后大鼠肝细胞均有不同程度损伤，病变主要集中在肝小叶周边带，其中以NS组最重。伤后8 h肝内即
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有明显充血；伤后16 h肝小叶结构不清晰，肝窦受挤压而消失，中央静脉扩张，肝小叶周边带细胞肿胀，胞

质呈空泡样变性；伤后24~48 h因核浓缩而深染，部分核破裂、溶解，胞质呈嗜酸性变。L-Arg组、G1n组上述

损伤得到不同程度改善；L-Arg+G1n组伤后8 h细胞结构接近正常，伤后48 h细胞结构较NS组、L-Arg组、G1n

有显著改善。 

    2.2  肝组织 测定结果 

    各组不同时段的肝组织 含量测定结果见表1。 

    结果显示，L-Arg组、L-Arg+G1n组肝组织的 显著升高，与同时段的正常对照组、NS组、G1n

组比较，差异显著(P<0.001)；NS组和G1n组肝组织中的 也升高，与同时段的正常对照组比较，差

异显著性(P<0.05)。 

    2.3  门静脉血浆内毒素水平测定结果 

    各组不同时段的门静脉血浆内毒素水平测定结果见表2。 

    结果显示，对照组和NS组门静脉血浆内毒素水平显著高于同时段的L-Arg组、G1n组、L-Arg+G1n组

(P<0.001)；Gln组的内毒素水平显著低于同时段的L-Arg组(P<0.001)；L-Arg+G1n组的内毒素水平显著低于

同时段的其他组(P<0.001)。 

    

3  讨论 

    L-Arg是机体合成NO的前体，NO可调节大鼠肝内血管阻力和门脉灌流压[1][2][3]，肝组织中NO含量增

加，可使肝脏血管扩张，改善肝脏血运，保护肝脏功能[4]。本研究发现，烧伤后各组肝组织中NO的代谢产物



含量均高于正常对照组(P<0.05)，提示创伤后肝组织中NO含量增加。而在使用L-Arg后，肝组织中

增加更加明显，与正常对照组、NS组、G1n组比较差异具有显著性(P<0.001)，提示L-Arg能增加

肝脏组织中NO的含量。笔者分析，L-Arg通过增加肝脏组织中NO的含量而扩张肝脏血管以改善肝脏功能，表明

L-Arg对重度烧伤大鼠早期肝脏功能有保护作用。 

    有研究表明[5]，大鼠内毒素血症水平与肝脏功能损害呈正相关，其造成肝损害的机制是由内毒素刺激单

核吞噬细胞系统产生的多种炎症介质所导致的。此外，大鼠烧伤后肠黏膜血流量下降,肠道氧摄取率降低，肠

上皮细胞线粒体呼吸功能受损，氧化磷酸化失耦联。使用GLN后能改善肠黏膜血供，增加肠道氧摄取率，减轻

肠上皮细胞线粒体呼吸功能受抑程度[6]。另有报道[7]，使用GLN后能使烧伤后的大鼠回肠粘膜的厚度、绒毛

高度和隐窝深度较对照组明显增加，GLN组门静脉血内毒素含量及GLN组肠系膜淋巴结细菌移位率明显低于对

照组，提示肠道补充GLN能有效地维护烧伤后肠道黏膜的结构，减少细菌移位和减少内毒素进入门静脉。本组

结果显示，烧伤后8 h大鼠体内即形成内毒素血症，16 h达到高峰，并在48h内一直维持较高水平。L-Arg组其

门静脉中内毒素含量低于正常对照组和NS组(P<0.001)，而Gln组的门静脉中内毒素含量又低于L-Arg组

(P<0.001)。笔者分析，L-Arg能在一定程度上降低内毒素血症，其机制可能是通过保护肝功能，提高肝脏吞

噬细胞的能力，间接降低内毒素血症[8]。而Gln却是通过保护肠黏膜，以抑制细菌移位及内毒素的产生。另

外，使用Gln后合成GSH增加，进一步减轻内毒素对肝脏的损害[9]。因此，有理由相信，烧伤术后补充Gln能

够通过保持和增加体内GSH的水平，提高肝脏抗氧化损伤能力，保护肝脏功能。 
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