霜冻后阳坡上植物的被感染死亡而阴坡上植物不被细菌感染还郁郁葱葱生长的机制

内蒙鄂尔多斯市中医康复医院李开弟主任医师

提示：北方霜冻后植物，阳坡上植物被霜冻损伤后会被细菌感染迅速枯萎死亡，而阴坡上的植物，虽也被霜冻，但绝不能被细菌感染死亡，相反还能郁郁葱葱生长发育。这是个绝对客观与真实的规律，但为什么？这是生命科学所没有解释的事！而冷空气富集小分子N2与NO缺氧是事实，霜冻的气温减低水雾被冷凝结形成水并覆盖在植物枝叶上也是事实，冷水分覆盖与低温空气高N2与NO富集置换外排大分子CO2与O2缺氧，是霜冻与不霜冻的主要区别。所以冷雾水覆盖植物枝叶有冷水富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧，更缺氧变冷的霜冻植物枝叶缺氧无氧酵解形成低产热与大量乳酸存储与高储能，（树阴面皮厚与木轮也厚就是证明）。所以阳坡上霜冻后植物枝叶高储能与高乳酸存储细胞必然被第二天太阳加热，热乳酸会凝固蛋白坏死与炎症出现，这必然是高储能高乳酸存储的霜冻植物枝叶细胞必然高温坏死与炎症，炎症液内热驱离或蒸发小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2与能量，细菌落入高摄氧高摄能生长繁殖并高产热高温感染出现。热加热植物枝叶组织细胞热外排能量水分迅速枯萎死亡发生。而低温阴坡上植物，也被霜冻高储能与高乳酸存储，但第二天太阳不会直接照射而不会发生高温出现，低温下高乳酸存储，绝不会有低温下乳酸凝固蛋白坏死炎症出现，相反植物枝叶内冷高乳酸游离氢根吸附细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内线粒体内产热，更致冷细菌，细菌低温。低温细菌冷富集小分子N2与NO而置换外排大分子CO2与O2缺氧休眠或死亡，所以就不会有阴坡被霜冻植物被细菌感染死亡发生出现！有关乳酸高温下凝固蛋白，低温下不凝固蛋白的问题，有农民用乳酸点豆浆形成豆腐脑与不形成豆腐脑的事实，就能说明：豆浆内被加入乳酸，只要不加温继续保持豆浆低温，液体豆浆就永远是液体豆浆。而被加入乳酸的液体豆浆，再加温变高温后，就会有必然的乳酸高温下凝固豆蛋白形成豆浆转变成豆腐脑出现。而没有被加入乳酸的豆浆，就是再再被反复加热，也永远是液体豆浆，不会有蛋白被凝固形成豆腐脑出现！所以被霜冻后阳坡上植物高乳酸存储又高温必然发生死亡与被感染。而阴坡上被霜冻植物，低温下乳酸不凝固蛋白，而是高乳酸游离氢根吸附细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内线粒体产热降温，冷细菌冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧休眠或死亡，不会有阴坡植物郁郁葱葱枝叶组织细胞被细菌感染死亡出现！

摘要《目的》：北方深秋，只要发生霜冻，会一片萧杀出现。阳坡上植物或非常耐冻的苦菜会迅速枯萎并被细菌感染死亡。但阴坡上植物或苦菜不会被细菌感染，还会郁郁葱葱生长。这是绝对真实的规律与现象。并生物学家与生命学家把这也解释成生物多样性的一种。这显然是错误的。而弄明这种差异的机制，就会有生命学与医学的一大进步出现。因为阴面郁郁葱葱生长的植物，没有枝叶被细菌感染的任何表现，而阳坡上枯萎枝叶组织细胞，有明显的被细菌感染的表现出现，并会迅速死亡。《方法》：用高空或超高空冷空气为零下50度，仅有最小分子N2存在，绝没有大分子CO2与O2存在。而地面高温可达零上50度，这里少有小分子N2与NO存在，但大量富集大分子CO2与O2.并越冷越少CO2与O2，越热越会富集大分子CO2与O2，这就是自然界火大没湿柴，极度低温，就是干柴也难以被火点燃的基础。具体原理是：火大温度高，热外排空气中小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2助燃的结果。而极度低温，冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧不能燃烧的缘故。所以深秋冷空气内冷水分降温成雾，并覆盖植物成水性覆盖，冷空气冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2低氧环境出现。覆盖的水冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2，造成植物低摄氧缺氧低温。缺氧低温枝叶组织细胞无氧酵解低产热并形成大量乳酸存储与高储能，并冷像树木阴面冷皮厚与木轮也厚的高储能。所以第二天太阳出来照射的高储能与高乳酸存储细胞。必然高温枝叶组织细胞出现，高温太阳加热高储能组织细胞更产热变热，热外排小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2更产热。乳酸存储与高储能枝叶组织细胞必然更被高温加热出现，高温下乳酸凝固蛋白发生部分组织坏死，并炎症渗出与温度增高而热富集大分子CO2与O2而被细菌摄氧摄能产热繁殖的感染出现。而感染后更高温又助细菌更产热更高温热富集氧气更热，热而热枝叶组织细胞热外排水分与能量与小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2更产热枯萎死亡。而阴坡上植物或更耐寒的苦菜，冷雾水覆盖枝叶组织细胞更冷更缺氧。虽缺氧的组织细胞更冷与高乳酸存储与高储能，但白天阴坡太阳不能直接照射变热，没有高温，乳酸不会凝固蛋白炎症坏死炎症出现。并且是阴坡植物冷与高乳酸游离氢根可继续吸附枝叶组织细胞内游离氧离子，阻止氧离子进入细胞内线粒体内产热，更低温阴坡植物的枝叶组织细胞出现。所以冷与缺氧组织细胞冷舒张储能储水增殖生长与没有外渗液体出现。并冷造成枝叶组织细胞缺氧与乳酸存储，乳酸游离氢根吸附游离氧离子，也使表面细菌被致冷与冷缺氧致冷，冷细菌冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧休眠或死亡出现。另外冷植物枝叶组织细胞内乳酸游离氢根吸附细菌内游离氧离子，阻止游离氧离子进入细菌内线粒体内产热降温，必然细菌缺氧休眠或死亡出现。所以必然的阴坡郁郁葱葱生长的植物枝叶组织细胞冷缺氧储能储水并乳酸形成并存储，这就是外在细菌不能在枝叶摄氧产热繁殖再产热。而阳坡上枝叶高温乳酸凝固蛋白，乳酸损伤枝叶组织细胞，必然的枝叶渗出组织液细菌进入产热与热外排枝叶组织细胞能量水分与小分子N2与NO水分组织，剧烈摄氧产热引发高温，热外排小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2迅速枯萎死亡出现。变热枝叶除氧化乳酸而减少乳酸外，感染过热与热外排能量水分，高温渗出液细菌进入高摄氧产热更热萎缩出现，阳坡植物高温氧化乳酸，缺乏乳酸游离氢根吸附游离氧离子，所以氧气大量进入组织细胞高产热枯萎出现，必然阳坡植物被细菌更感染发生。而阴坡上植物与苦菜，有大量乳酸存储，但绝没有被太阳加热而凝固蛋白出现，并高乳酸存储的乳酸游离氢根吸附游离氧离子，阻止氧离子进入细胞内线粒体产热降温出现！所以阴坡上植物或苦菜还能冷形成更加高的乳酸存储，游离乳酸吸附细菌内游离氧离子，阻止细菌内游离氧气利用，冷与缺氧细菌大量休眠或死亡出现！并阴坡植物或苦菜能低温下没有乳酸凝固蛋白还能郁郁葱葱生长。用农民用乳酸点豆腐，豆浆内被加入乳酸，只要继续保持低温不被加热，液体豆浆也永远是液体豆浆。而被加入乳酸的豆浆，再高温加热，必然的豆蛋白被乳酸高温下凝固形成豆腐脑出现，而没有乳酸加入的豆浆，就是再再反复被加热豆浆，豆浆也永远是液体豆浆，不会有凝固蛋白形成豆腐脑出现。《结果》：霜冻后阳坡上植物枝叶冷高储能与高乳酸存储，被太阳加热，热使高乳酸存储的霜冻枝叶乳酸凝固蛋白出现。乳酸凝固蛋白引发炎症，炎症高温高氧富集的高渗出液出现，必然细菌落入枝叶更摄氧摄能更产热感染枯萎死亡。而阴坡上植物或苦菜，冷缺氧无氧酵解形成乳酸存储。乳酸游离氢根吸附细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内部。细菌缺氧休眠或死亡。低温下没有乳酸凝固蛋白坏死出现。而是低温下冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧低温，低温生长并低温细菌冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧休眠或死亡。并游离乳酸氢根吸附游离氧离子，细菌不能摄氧低温缺氧休眠或死亡。所以阴坡上植物或苦菜冷缺氧与高游离氢根缺氧，不能发生枝叶的细菌摄氧摄能高产热感染死亡出现！《结论》：道不远人，大道至简，温度控制一切！

人类口腔内是低温有酸性的，所以平时没有口腔内发生感染，而胃肠的开端内有盐酸分泌，游离氢根更能吸附细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内线粒体产热，所以必然的细菌缺氧变冷，冷细菌冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧死亡，而下部结肠内也是最末端动脉供血，低温结肠冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧，低温缺氧组织细胞无氧酵解形成乳酸存储，乳酸游离氢根吸附细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内线粒体产热变冷细菌，冷细菌冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧死亡。而同为最末端供血的女性生殖器管腔-阴道与子宫，虽经常开放，但最末端供血的冷与冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧，缺氧组织细胞无氧酵解形成乳酸，乳酸游离氢根吸附游离氧离子，阻止细菌内氧离子进入细菌内线粒体内产热，细菌缺氧低温而冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧休眠或死亡。不像老年女性子宫萎缩而低供血，而外阴阴道高供血变热，热外排小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2更热，细菌摄氧摄能产热高温炎症出现，更热与更热富集氧气与炎症渗出，真菌也会繁殖感染出现！

同理开放的肺脏，冷粘膜冷乳酸存储，乳酸游离氢根吸附细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内线粒体内产热，细菌低温冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧不能繁殖。并乳酸游离氢根吸附气管肌内游离氧离子阻止氧离子过多进入气管肌产热，冷舒张气管肌并冷储能储水而没有渗液不感染。而持续冷气管肌与粘膜高储能与高乳酸存储，最后发生冷与高乳酸游离氢根吸附游离氧离子的冷像向日葵阴面冷舒张供血动脉肌高供血变热气管肌与粘膜，必然高温下乳酸凝固蛋白发生疼痛与粘膜屏障功能破坏炎症渗出，高温液体外渗与液体热外排小分子N2与NO而热富集大分子CO2与O2富氧，必然正常肺脏内菌群摄氧摄能更产热高温感染出现。高供血高温与气管内细菌高温繁殖加热粘膜，热富集氧气使气管肌粘膜内乳酸被氧化减少。缺乏游离氢根吸附游离氧离子，使粘膜与肌肉高氧气进入高产热发生产热收缩，这必然的热外排能量水分炎症与热痉挛收缩-呼吸困难与排痰排液出现！

麻黄碱进入气管肌，会释放游离氢根吸附游离氢离子，增加氧离子浓度，变热气管肌，气管肌热收缩阻断粘膜供血变冷气管肌粘膜，气管肌粘膜变冷，冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧产生，这必然是缺氧变冷气管肌粘膜无氧酵解低产热并形成大量乳酸存储。乳酸低温下不会凝固蛋白与神经末梢蛋白，所以不疼痛出现，并粘膜变冷与乳酸游离氢根吸附肌肉内游离氧离子，变冷气管肌冷舒张并冷储能储水炎症结束，并气管肌粘膜高乳酸存储，乳酸游离氢根吸附肺脏内细菌内游离氧离子，阻止氧离子进入细菌内线粒体产热，变冷细菌，冷细菌缺氧变冷冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2缺氧休眠或死亡出现，所以必然变冷气管肌，气管肌冷富集小分子N2与NO置换外排大分子CO2与O2变冷舒张正常出现。这就是中医用麻黄碱收缩气管肌而防治肺感染的机制无疑！

温度控制一切！

