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3 讨 论 

SARS是一种由变异的冠状病毒感染引起的新 

的呼吸道传染性疾病，正常人体中不存在 SARS抗 

体，普遍易感“ ，其病理改变主要是弥漫性肺泡损 

伤，肺泡腔内大量炎性渗出，透明膜形成，广泛的间 

质性炎性改变及间质性纤维化，支气管上皮细胞损 

伤、鳞状化生及基底膜增厚等 ，严重影响肺部的 

气体交换 ，因而在急性期常出现 I型呼吸衰竭 ，甚至 

ALI或 ARDS。 ；在康复期由于肺泡腔内炎性物质 

的吸收而主要表现为间质性炎性改变及间质性纤维 

化 ，气体交换和通气功能均受到影响。本研究结果显 

示：发病后第 3～6个月首次检查肺功能的 l7例 

SARS患者中，约 1／3的患者表现为限制性通气功 

能障碍、小气道通气功能障碍和弥散功能障碍，与间 

质性炎性改变及间质性纤维化的病理改变吻合 ；同 

时表现为重度限制性通气功能障碍和重度弥散功能 

障碍的 SARS患者均属重症n ，急性期需行气管插 

管机械辅助通气，而轻症患者中未见肺功能异常，康 

复期 SARS患者肺功能的检查结果与急性期的临 

床表现相对应。这一结果与内蒙古医学院董京生等 

的报道结 果不同∞ ，其原 因可能是我 院主要收 治 

SARS危重患者，且抢救成功率高，观察的SARS患 

者中存在重度肺功能损伤 ；而董京生报道的 SARS 

患者肺功能障碍均为轻度。同时观察还发现，SARS 

患者的小气道也受到损害，发病后第 3～6个月首次 

检查肺功能的 17例 SARS患者 中，有 5例存在小气 

道通气功能障碍，随诊跟踪发现小气道功能障碍不 

能恢复，且患者在 SARS急性期均继发下呼吸道细 

菌感染∞ 。提示小气道通气功能损伤可能不是 

SARS本身的病理过程所致，而是继发下呼吸道细 

菌感染所引起。 

康复期肺功能随诊跟踪发现：反映限制性通气 
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功能障碍和弥散功能障碍的肺功能指标 FRC、RV、 

FVC、FEV ． 。 ，特别是 TLC和 DLCO均随康复时间 

延长而逐渐恢复，这提示 SARS导致或继发的间质 

性 炎性改变和间质性纤维化并不呈现进行性发展 ， 

而是能逐渐恢复，与传统概念的 ARDS所导致肺纤 

维化转归有所不同。̈ 。 

综上所述，SARS患者康复期肺功能的损害主 

要表现为限制性通气功能障碍和弥散功能障碍 ，但 

随康复时间的延长两者均逐渐恢复。小气道通气功 

能障碍不能恢复，可能是 SARS急性期继发下呼吸 

道细菌感染所致。 
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抑制 MIF能改善内毒素诱导的心肌功能障碍 

· 科 研 新 闻 速 递 · 

最近，加拿大学者对巨噬细胞游走抑制因子(MIF)影响心肌功能的机制进行了研究。他们在大鼠腹膜内注射内毒素 

(LPS)，然后注射抗 抑制MIF或同型配对抗体抑制MIF的作用。超声心动图检查显示：抑制 MIF后 24 h内，LPS诱导的心 

肌功能障碍得到明显改善。RNA酶保护分析(RPA)和蛋白印迹电泳分析结果表明，抑制 MIF能防止 LPS诱导的心源性旁分 

泌和 自分泌炎症细胞因子如白细胞介素一1(IL一1)和IL一6的mRNA表达和产生。此外，蛋白印迹电泳分析证实，MIF的抑制 

能增加Bel一2／Bax蛋白比率及抑制LPS诱导的线粒体细胞色素C释放。注射后6 h及 24 h，线粒体细胞色素C丢失的减少使 

心脏凋亡蛋白酶一3活性降低。MIF的抑制也恢复了LPS诱导的磷酸化蛋白激酶B核内转运不足，从而恢复了核内心肌存活 

转录因子GATA一4的表达。因MIF抑制发生的存活因子转运／表达的恢复也在 24 h内减少了LPS诱导的DNA断裂。因此 

他们认为，早期抑制 MIF活性能显著减少心肌细胞凋亡，减轻心肌的急性炎症反应，从而改善LPS诱导的心肌功能障碍。 

周国勇，编译 自((Circulation Research》，2005—05—05(电子版)，胡森，审校 
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