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形成裂隙；有的细胞破坏，连续性中断。冷冻蚀刻复 

型观察到，内皮细胞间“连接装置”的索条断离，颗 

粒呈节段性或整段性缺如，甚至整个“连接装置”毁 

损，致使连接两侧完全沟通。 

1．2 肺泡上皮液体 转运障碍在吸入性损伤肺水肿 

发病中的作用 

吸入性损伤肺水肿主要系肺毛细血管通透性增 

高所致，同时肺泡上皮液体转运发生障碍。现知肺 

泡上皮细胞存在钠通道 (ENaC)和水通道(AQP)。 

烟雾吸入性损伤大 鼠伤后肺泡上皮 液体 清除率降 

低 ，肺泡上皮通透性增高，肺泡 Ⅱ型上皮细胞 ENaC 

和 Na 一K ．腺苷三磷酸(NKA)酶活性降低 ，同时 Ⅱ 

型上皮细胞 NKA酶水解活性于伤后 24 h内也 明显 

降低 ；伤后肺泡上皮细胞 ENaC、NKA和 AQP mRNA 

表达下调。应用 ENaC的特异 阻断剂阿米洛利或 

NKA的特异抑制剂毒毛花苷后 ，肺泡液体清除率降 

低 45．8％，血管外肺 水量增 加 43．8％ ；同时 阻断 

ENaC和 NKA后，变化加剧 。 

1．3 肺表面活性物质在吸入性损伤 中的重要作用 

肺表面活性物质可维持肺表面张力平稳，但在 

吸入性损伤发病中的作用尚不清楚，第三军医大学、 

江西医学院等对其进行了系列研究。用 自制的微量 

表面张力测量仪测定 了兔蒸气和犬烟雾吸入性损伤 

后支气管肺泡灌洗液和肺组织匀浆的表面张力。伤 

后 6 h支气管肺泡灌洗液和肺组织匀浆的滞后面积 

明显缩小，在滞后环上测定表面积压缩 30％ 时的表 

面张力明显增高，肺组织匀浆的最小表 面张力明显 

增加 ，而最大表面张力变化不大。吸入 性损伤后测 

定支气管肺泡灌洗液表面张力曲线，能预测肺泡扩 

张的情况，有助于防治并发肺不张或肺萎陷。 

肺表面活性物质 由85％ ～90％的脂质、约 10％ 

的蛋白质和约2％糖类组成。脂质的80％ ～90％为 

磷脂，其中75％ 为磷脂酰胆碱 (卵磷脂)，是 降低表 

面张力最重要的活性成分。大 鼠烟雾吸入性损伤 

后，支气管肺泡灌洗液 中总磷脂 (TPL)含量迅速升 

高，而肺组织中含量则进行性下降，肺内具有表面活 

性的卵磷脂消耗，而其他组分则相应增加。肺表面 

活性物质发挥稳定表面张力 的作用 ，还 需要相关蛋 

白(SP)的参与。烟雾吸入性损伤大鼠伤后支气管 

肺泡灌洗液中肺表面活性物质 SP—A含量进行性升 

高，肺组织 内SP—A表达 明显减弱，肺组织内SP—B合 

成无明显变化但分泌能力增强。 

以上研 究结果表明，吸入性损伤后肺组织内肺 

表面活性物质减少，磷脂总质量、磷脂种类及其相关 

蛋 白不但有量的变化，活性也下降，导致伤后肺泡的 

表面张力异常，并发肺萎陷。 

2 改进吸入性损伤的诊疗。提高治愈率 

我国经过系列研究，认清吸入性损伤之所 以严 

重，主要在于其并发症，而并发症是可以预防的。若 

伤后尽早采用针对吸入性损伤发病规律的防治措 

施，中断某些环节，一些并发症是可 以防止或减 轻 

的，为此需要更新吸入性损伤的治疗理念。 

2．1 严重吸入性损伤后立即吸高浓度氧 1～2 h 

火焰吸入性损伤使患者吸入低浓度氧和高浓度 

一 氧化碳，患者脱离现场后应立即吸纯氧。碳氧血 

红蛋白水平降至接近正常值时，吸氧浓度分数应降至 

0．4左右，维持氧分压(PaO：)70 mm Hg(1 mm Hg= 

0．133 kPa)即可。 

2．2 中、重度吸入性损伤争取于伤后 6 h内建立人 

工气道 

上气道梗阻是吸入性损伤早期严重并发症 ，以 

往多在出现梗阻征象时再建人工气道。严重吸入性 

损伤早期气道水肿和颈部软组织水肿，必然导致气 

道不通畅。一部分患者伤后早期无 明显梗 阻迹象， 

但在水肿高峰期(8～24 h)逐渐增重，并发严重上气 

道梗 阻，被迫紧急气管切开，而于此期行气管切开或 

气管插管均非易事；有的患者虽勉强度过休克期，但 

伤后 l周内因翻身或麻醉突发气道梗阻致心跳、呼 

吸骤停的案例时有发生。所 以国内许多单位主张争 

取在伤后 6 h前水肿不太严 重时，建立人工气道。 

北京积水潭 医院提出了呼吸道烧伤后的气管切开指 

征：喉咽腔水疱超越声门边缘，覆盖声 门超过 1／3； 

会厌活动受限，呼吸、发音时仍遮挡声门达 1／2；声 

带开合受限，呼吸时声带张开角度小于 15。(测量两 

声带延长线夹角)。具备 以上任何一条均须行气管 

切开术。充血型喉烧伤 一般不需要行气管切开；对 

阻塞型喉烧伤原则上应早期行气管切开。 

2．3 重度 吸入性损伤早期气管内灌洗，预防并发症 

吸痰及灌洗是治疗吸入性损伤普遍采用的措 

施，通常是在气道 内分泌物、坏死物质增多时应用。 

而吸入性损伤后，深积在肺 内的炽热炭粒 除导致烧 

伤外，包被于其上的毒性物质能持续引起损伤数小 

时甚至数天。因此吸入性损伤后应尽早进行灌洗， 

清除残存致伤物质，终止其继续损伤作用 ，同时清除 

继发炎性 因子，减轻继发性炎性反应。 

2．4 吸入性损伤后早期不宜限制补液量 

重度吸入性损伤 后很快发生肺水肿，以往主张 
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休克期应适 当限制补液量，以免补液诱发或加重肺 

水肿。第三军医大学对 30％TBSAⅢ度烧伤伴重度 

蒸气吸入性损伤犬按 Parkland公式补液，犬的肺含 

水量并不高于未输液犬，肺部病变也未加重，因此不 

主张早期限制补液，此概念得到国内外同仁的认同。 

吸入性损伤早期补液应以保证组织的 良好灌流为目 

的，按照终极 目标 (end—point)调整补液量。但 与单 

纯体表烧伤比较，吸入性损伤早期补液时更应严 密 

监测心肺功能，防止并发肺高压和心脏负荷过重。 

2．5 早期应用机械通气，防治低氧血症 

重度吸入性损伤后可迅速并发肺水肿、低氧血 

症，若不及时纠正低氧血症 ，将加重肺水肿形成恶性 

循环。吸氧后有如下情况，可考虑采用机械通 气： 

PaO，仍降至 70 mm Hg以下，肺分流量超过 30％，或 

肺泡一动脉血氧分压差大于 350 mm Hg；潮气量少于 

lO～20 mL／kg，二氧化碳 分压低于 25 mm Hg或高 

于45 mm Hg，生理无效腔增加(与潮气量 比值大干 

0．6) 

3 探索新措施 

国内广泛探讨 了吸入性损伤的治疗新措施，有 

的已取得初步疗效。 

3．1 高频通气研究取得可喜进展 

近年来为防止机械通气损伤 ，采用保护性通气 

取得 了良好疗效。高频通气也是保护性通气模 式。 

江西医学院于 20世纪 70年代进行 了系列研究，并 

于 1982年研制 了高频喷射呼吸机。实验研究和临 

床应用表明，高频喷射通气(HFJV)能降低烟雾致伤 

犬肺水量，调整肺间质液体分布 ，加速肺淋 巴流，调 

节血管外肺水重新分布。HFJV、高频双 向喷射通气 

(HFTJV)对呼吸力学和气体交换的影响优于常规机 

械通气 。应用高频通气有效治疗 了吸入性损伤 

患者 148例。 

3．2 开展液体通气的研究 

第三军医大学 曾开展 了液体通气治疗吸入性损 

伤的实验研 究，能 改善烟雾 吸入 性损伤 动物 的氧 

合H 。江西医学院开展 了HFJV结合部分液体通气 

(PLV)治疗吸入性损伤 的研 究，结果显示 HFJV配 

合小剂量氟碳进行 PLV后，PaO 进行性升高，氧合 

作用得到明显改善。此项治疗 因氟碳 昂贵，尚难 以 

用于临床。假 以时 日，氟碳等液体通气的药品能普 

遍供应，配合早期大容量灌洗定会 改善吸入性损伤 

的治疗。 

3．3 应用外源性肺表 面活性物质，防治伤后肺萎 

陷，改善肺功能 

吸入性损伤 后肺表面活性物质合成与分泌减 

少 ，消耗增 多，活性下降，卵磷脂含量减少。为此对 

烟雾吸入性损伤大鼠伤后立即经气道注入肺表面活 

性物质，结果表明其能显著增强内源性肺表面活性 

物质系统功能活性，改善氧合与呼吸功能。吸入性 

损伤早期灌洗后应用肺表面活性物质，治疗效果要 

优于单纯补充肺表面活性物质，试用于临床 已取得 

了较好疗效 。 

3．4 探讨早期吸入一氧化氮(NO)防治吸入性损伤 

肺高压 

肺动脉压增高是吸入性损伤并发肺功能衰竭的 

另一重要发病因素，但是 目前缺乏有成效的治疗措 

施。外源性 NO为特异性肺血管扩张剂，第三军医 

大学和石家庄国际和平 医院开展 了吸入 NO治疗吸 

入性损伤的研 究。吸入 NO后能选择性地 降低肺动 

脉压，改善肺氧合及通气功能，减轻再灌注损害及吸 

入性损伤后的心功 能障碍 。国际和平 医院 曾试 

用于吸入性损伤患者，初步结果表 明无明显毒性作 

用或不 良反应，有一定疗效，值得进一步研究。 
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