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　　研究烟雾吸入伤早期肺表面活性物质 ( PS)系统和肺损害

的机理 ,探讨肺灌洗和 (或 )外源性 PS治疗对内源性 PS系统损

害与急性肺损伤的防治效果。

　　采用大鼠烟雾吸入伤模型及生物化学、分子生物学、病理

生理学、病理学等技术方法 ,较全面地观察了伤后 PS系统磷脂

含量、组分、代谢与功能活性、以及特异性 PS相关蛋白 A( SP-

A) m RNA和蛋白质表达的改变及其相互关系 ;检测了参与 PS

系统和肺损害的吸入烟雾中原发性损伤因子及失控炎症反应

产生的继发性损伤因子 ,辅以反映肺损伤程度指标变化的分

析 ,探讨 PS系统损害与急性肺损伤的发生机理及其相辅相成

的关系 ;进一步结合肺灌洗和 (或 )外源性 PS治疗 ,初步评价了

其对内源性 PS系统损害和急性呼吸衰竭的防治效果及可能机

理。结果表明:

　　 ( 1)烟雾吸入导致了严重弥漫性肺损伤 ,肺泡上皮细胞、血

管内皮细胞、间质纤维成分破坏 ,高通透性肺水肿和急性呼吸

衰竭。

　　 ( 2)吸入烟雾中的毒性物质是启动肺损害的原发致伤因

素 ,其中颗粒成分和氧化性物质可能有重要作用。

　　 ( 3)众多因子、介质参与的继发性失控炎症反应是进一步

加重肺损害的二次致伤因素 ,包括氧自由基、蛋白水解酶、磷脂

酶 A2 ( PLA2 )和脂类介质、肿瘤坏死因子 ( TNF)、内皮素 ( ET )

等。

　　 ( 4)原发性与继发性致伤因素均参与了烟雾吸入伤所致内

源性 PS系统的严重损害 ,表现为合成减少、降解增加、分泌亢

进、组分改变、转化异常、清除障碍、活性降低、以及 SP-A mR-

NA和蛋白表达低下、功能受损。PS系统损害又参与了急性肺

损伤的发生发展。

　　 ( 5)烟雾吸入伤早期全肺灌洗联合外源性 PS治疗能有效

清除原发性损伤因子 ,增强机体抗氧化和抗蛋白酶损伤的能

力 ,降低肺内 PLA2活性 ,减少 TN F、 ET释放 ,明显减轻继发性

炎症反应和高通透性肺水肿 ,保护肺组织细胞 ,恢复内源性 PS

系统功能活性 ,显著改善呼吸功能 ,防止呼吸衰竭 ,降低早期病

死率。

　　 ( 6)烟雾吸入伤早期单纯生理盐水全肺灌洗 ,能清除部分

原发性损伤因子 ,减少继发性损伤因子的释放 ,一定程度减轻

继发性失控炎症反应和肺水肿 ,减轻肺组织细胞损害 ,改善内

源性 PS系统功能活性和呼吸功能 ,增强氧合能力 ,减轻呼吸衰

竭 ,但疗效明显不如联合治疗者。

　　 ( 7)烟雾吸入伤早期单纯外源性 PS治疗 ,能显著增加内源

性 PS系统功能活性 ,一定程度上改善氧合与呼吸功能 ,减轻呼

吸衰竭程度 ,但对肺组织细胞保护作用小 ,对继发性失控炎症

反应和急性肺水肿无明显防治作用。

　　 ( 8)烟雾吸入后 2 h延迟肺灌洗联合外源性 PS治疗 ,可部

分降低体内继发性损伤因子水平 ,改善内源性 PS系统功能活

性 ,减轻呼吸衰竭程度 ,减轻或延缓损害的进一步加重恶化 ,但

不能逆转已损伤的组织细胞 ,不能完全阻断已经启动的继发性

失控炎症反应。

　　文中还就进一步的研究前景进行了讨论。
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