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　　急性肺损伤（ＡＬＩ）是急性呼吸窘迫综合征的早期阶段，是
由心源性以外的各种肺内外致病因素所致的急性进行性呼吸

衰竭，临床表现为呼吸频数、呼吸窘迫及顽固性低氧血症［１］。

目前临床上参照指南采用保护性肺通气策略等为主的常规治

疗取得了一定的效果，但病死率仍较高。黄芪具有抗缺氧、抗

炎、镇痛和免疫调节的功能，研究表明其对 ＡＬＩ有一定的改善
作用［２］，但机制尚未完全明确。我们通过比较使用黄芪注射液

和未使用黄芪注射液的ＡＬＩ患者的临床资料，验证黄芪注射液
对ＡＬＩ患者的保护作用，同时阐述其可能的作用机制。

对象与方法

１．对象：２０１７年１月～２０１８年１２月于我院重症医学科或
呼吸科住院的ＡＬＩ患者７０例，ＡＬＩ的诊断标准参照《急性肺损
伤／急性呼吸窘迫综合征诊断和治疗指南（２００６）》［３］。纳入标
准：（１）年龄１８～６５岁；（２）入组前未使用黄芪等相关中药制
剂，若正在使用上述药物需至少停用 ４周方可入组。排除标
准：（１）伴其他严重疾病，如严重中枢神经系统疾病、高血压危
象、急性心肌梗死等；（２）肝肾功能明显异常；（３）４周内使用过
氯霉素。依据就诊时间将患者随机分为常规组３５例和黄芪组
３５例。常规组男２０例，女１５例，平均年龄（５０．３±９．７）岁，平均
氧合指数［ＰａＯ２／吸入氧浓度（ＦｉＯ２）］（１６０．９７±１６．４３）ｍｍＨｇ；
黄芪组男２２例，女１３例，平均年龄（５１．４±８．５）岁，平均氧合
指数（１５９．３４±１３．８８）ｍｍＨｇ，两组患者性别、年龄、氧合指数比
较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有可比性。本研究经我
院伦理委员会审核批准，所有患者或其家属均签署知情同意

书。

２．方法
（１）治疗方法：常规组患者按照《急性肺损伤／急性呼吸窘

迫综合征诊断和治疗指南（２００６）》［２］进行以保护性肺通气策略
为主的综合常规治疗；黄芪组患者在常规组基础上加用黄芪注

射液２０ｍｌ＋０．９％氯化注射液钠２５０ｍ每日１次静脉滴注，７天
为１个疗程，持续治疗两个疗程。

（２）观察指标及研究方法：①治疗前及治疗第７ｄ、１４ｄ使
用黄芪注射液后６ｈ，分别对两组患者进行以下评分：急性肺损
伤（ＬＩＳ）评分、急性生理与慢性健康状况（ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分、全

身炎症反应综合症（ＳＩＲＳ）评分；②评分结束后，每位患者抽取
血液５ｍｌ，于３７℃凝固，然后以３０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，分离血
清，采用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测血清 ＴＮＦα、ＩＬ６、
ＶＣＡＭ１及ＩＣＡＭ１水平；③统计呼吸机辅助通气时间、入住
ＩＣＵ时间及死亡情况。
３．统计学处理：应用 ＳＰＳＳ２２．０软件进行分析。计量资料

以 珋ｘ±ｓ表示，两组间比较采用 ｔ检验；计数资料以例数和百分
比表示，组间比较采用 χ２检验。以 Ｐ＜０．０５为差异有统计学
意义。

结　　果
１．两组患者呼吸机辅助通气时间、入住 ＩＣＵ时间及死亡情

况比较：黄芪组患者呼吸机辅助通气时间、入住 ＩＣＵ时间均低
于常规组，死亡患者比例低于常规组（Ｐ＜０．０５），见表１。

表１　两组患者辅助通气时间、入住ＩＣＵ时间
及死亡情况比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
呼吸机辅助通气

时间（ｄ）
入住ＩＣＵ
时间（ｄ）

死亡

［例，（％）］
常规组 ３５ ９．８４±２．３５ １４．１２±３．２０ ６（１７．１４）
黄芪组 ３５ ７．２１±１．５６ １１．０８±２．４４ ３（８．５７）
ｔ／χ２值 ２．９６ ３．８４ １．１４８
Ｐ值 ０．０２７ ＜０．００１ ０．２８４

　　２．两组患者不同时间ＬＩＳ评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＩＲＳ评分及
血清ＴＮＦα、ＩＬ６、ＶＣＡＭ１、ＩＣＡＭ１水平比较：治疗前两组患者
ＬＩＳ评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＩＲＳ评分及 ＴＮＦα、ＩＬ６、ＶＣＡＭ１、
ＩＣＡＭ１水平比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。治疗第７ｄ、
１４ｄ两组患者上述指标水平均低于同组治疗前（Ｐ＜０．０５），且治
疗后同一时间点黄芪组明显低于常规组（Ｐ＜０．０５）。见表２。
　　讨　　论

ＡＬＩ的发生发展伴随着多种炎症因子和细胞因子的大量释
放，其进一步产生级联放大效应，又推动着 ＡＬＩ病程的进一步
发展。目前中国的住院患者 ＡＬＩ发病率约为６．８％，病死率约
为４０．０％［４］，临床上对ＡＬＩ患者除针对原发疾病进行相应的治
疗外，呼吸支持为主要治疗方法，以期改善患者血液低氧状态渡

过急性期。本研究结果显示，黄芪组辅助通气时间、入住ＩＣＵ时
间及治疗后各时间肺损伤评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＩＲＳ评分均明
显低于常规组，表明黄芪注射液在治疗ＡＬＩ方面有一定作用。
　　ＴＮＦα主要由Ｔ淋巴细胞和单核巨噬细胞产生和释放，其
在炎症中的作用机制主要是诱导细胞炎症反应、增强氧化应激、

·４８８· 临床内科杂志２０２０年１２月第３７卷第１２期　ＪＣｌｉｎＩｎｔｅｒｎＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０２０，Ｖｏｌ．３７，Ｎｏ．１２



表２　两组患者不同时间ＬＩＳ评分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＳＩＲＳ评分及血清ＴＮＦα、ＩＬ６、ＶＣＡＭ１、ＩＣＡＭ１水平比较（珋ｘ±ｓ）

组别 例数
ＬＩＳ评分
（分）

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分
（分）

ＳＩＲＳ评分
（分）

ＴＮＦα
（ｐｇ／ｍｌ）

ＩＬ６
（ｐｇ／ｍｌ）

ＶＣＡＭ１
（ｎｇ／ｍｌ）

ＩＣＡＭ１
（ｎｇ／ｍｌ）

常规组

治疗前 ３５ ２．８３±０．８８ ２７．６６±６．５４ ３．５１±０．５５ ４５．６９±８．３８ ４８．６２±４．０７ ３８０．５８±２０．１８ ２５９．８９±１０．９９
治疗第７ｄ ３５ ２．２９±０．７６ａ ２４．８７±５．７２ａ ２．８９±０．４６ａ ３２．２１±６．１７ａ ３２．２７±２．１５ａ ３１５．７８±１９．５１ａ ２０５．３５±１２．３６ａ

治疗第１４ｄ ３５ １．５７±０．４９ａ ２０．１９±６．３９ａ ２．２４±０．６３ａ ２６．８９±４．２１ａ ２６．６８±３．５６ａ ２２９．６９±１１．９８ａ １６２．７１±９．１２ａ

黄芪组

治疗前 ３５ ２．７４±０．５７ ２８．３５±６．７８ ３．３９±０．６１ ４４．６２±７．２５ ４６．８４±３．７３ ３７９．７１±２１．６４ ２６５．４３±１５．２４
治疗第７ｄ ３５ ２．０６±０．５６ａｂ ２１．０５±５．２８ａｂ ２．５４±０．７１ａｂ ２８．９３±５．３４ａｂ ２８．５８±１．２４ａｂ ２３１．３４±１７．８５ａｂ１７２．１７±１４．２３ａｂ

治疗第１４ｄ ３５ １．４９±０．６８ａｂ １７．９２±３．６３ａｂ １．７２±０．４４ａｂ ２０．６２±６．１６ａｂ １９．３２±２．９８ａｂ １５９．５６±１３．７９ａｂ１１４．５９±８．７４ａｂ

　　注：与同组治疗前比较，ａＰ＜０．０５；与常规组同期比较，ｂＰ＜０．０５

促进炎症介质的表达和释放及损害肺泡活性物质功能等。

ＴＮＦα在肺损伤中通过多条途径发挥作用：（１）直接消耗体内
抗氧化物质谷胱甘肽［５］；（２）刺激中性粒细胞和内皮细胞，释放
氧自由基和脂质代谢产物，继续消耗抗氧化物质［６］；（３）诱导多
种炎症因子大量释放，触发炎症发展［７］；（４）刺激前列腺素和粘
附分子的产生，增强血管粘性，促进白细胞粘附血管内皮，促发

血管损伤，使肺毛细血管渗透性增加，加快水肿液生成，阻碍肺

泡气血交换［８］；（５）损害溶酶体，释放大量酶，直接损伤肺血管
内皮细胞和肺泡Ⅱ型上皮细胞，加重肺损伤［９］；（６）抑制肺泡表
面活性物质，导致外周气道和肺泡的潜在损伤或萎陷［１０］。

ＩＬ６是由多种基质细胞和免疫细胞产生的多功能细胞因
子，ＡＬＩ患者各组织器官处于应激状态，成纤维细胞、单核巨噬
胞等均可释放大量ＩＬ６。ＩＬ６能与多种细胞因子相互作用，启
动一系列信号转导机制，构成复杂的细胞因子网络，并在炎症

反应中扮演重要角色［１１］，可用于评价炎症反应程度［１２］，主要通

以下途径启动和活化炎性反应：（１）诱导中性粒细胞释放大量
弹性蛋白酶，直接损伤肺组织［１３］；（２）直接诱导肝细胞产生急
性期蛋白，参与炎症反应［１４］；（３）介导内皮细胞单核细胞趋化
蛋白（ＭＣＰ）１的生成，募集外周血单核细胞向炎症部位聚集，
活化特定白细胞并能启动和维持炎症反应［１５］；（４）诱导产生粘
附因子，促进中性粒细胞粘附于肺毛细血管内壁，导致血管通

透性增加［１６］，加剧炎性反应。

粘附分子是指存在于细胞表面、介导细胞与细胞或细胞与

基质相互接触与结合的一类膜表面糖蛋白，主要包括 ＩＣＡＭ１
和ＶＣＡＭ１。目前认为白细胞与内皮细胞紧密粘附是通过整合
素β２（ＣＤ１１／ＣＤ１８）ＩＣＡＭ１［１７］和整合素α４β１（ＶＬＡ４）ＶＣＡＭ１
两条通路实现［１８］，使之不可逆的粘附到内皮下。白细胞与血

管内皮细胞紧密粘附后，在趋化因子作用下，穿过内皮细胞间

隙到达炎症区域［１９］。同时激活的白细胞释放各种蛋白酶、氧

自由基和细胞因子，损伤肺泡上皮细胞和毛细血管内皮［２０］，最

终导致ＡＬＩ。
黄芪味甘性温，归肺、脾经，是一种重要的补气中药。本研

究结果显示，与治疗前比较，两组患者治疗第７天血清 ＴＮＦα、
ＩＬ６和ＩＣＡＭ１、ＶＣＡＭ１水平均明显降低，黄芪组更明显。治
疗第１４天，黄芪组上述指标水平进一步降低，表明黄芪注射液
可有效降低ＡＬＩ患者ＴＮＦα、ＩＬ６和ＩＣＡＭ１、ＶＣＡＭ１的表达。
因此，我们推测黄芪注射液能有效保护 ＡＬＩ患者的肺组织，其
机制可能与其能下调患者血清 ＴＮＦα、ＩＬ６、ＶＣＡＭ１、ＩＣＡＭ１
的表达，从而抑制白细胞在肺组织内的浸润及保护体内抗氧化

物质的损耗有关。
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