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下呼吸道感染若干问题的思考

李建生

·3。

·述评·

下呼吸道感染是最常见的感染性疾病，包括急性气管一支气管炎、慢性支气管炎急性发作、慢性阻塞性肺

疾病急性加重(AECOPD)、肺炎、支气管扩张合并感染等，可由多种病原微生物引起，是危害人类健康的主

要疾病。随着诊断技术的提高及对病原体变化认识的深入，临床上面对的新问题逐渐增多。有必要就下呼吸

道感染的几个相关诊疗问题进行探讨。

1 AECOPD与感染

呼吸道感染是AECOPD的主要原因[1]，细茵感染在AECOPD中的作用及抗生素的治疗仍存在争议。

细茵和病毒常是导致感染的病原体，由于肺脏结构被破坏，常出现细茼定植及全身炎症反应的恶性循环[纠。

保护性毛刷、气管镜下抽吸和肺泡灌洗是获取标本的较可靠方法，重度气道阻塞的慢性阻塞性肺疾病

(coPD)患者气道内常有革兰阴性(G一)肠杆菌的定植，而定植茵与AECOPD的频繁发生有密切的关系，超

过1／3的AECOPD有流感嗜血杆茼，卡他莫拉茼和肺炎球茼的定植，但导致AECOPD发生的细茸负荷不

易确定。

临床常将AECOPD分为化脓型和黏液型，前者细茵培养率迭90％，临床上多采用积极抗茼治疗I而黏

液型抗茼治疗常无效。病毒感染在AECOPD患者中的作用逐渐被重视[3]，40％的急性加重患者检测到病毒

感染，包括鼻病毒、流感病毒、副流感病毒、呼吸道合孢病毒、冠状病毒等。约10％的COPD患者存在支原体

和表原体感染“]。病毒感染导致的急性加重患者症状较重，而且持续时闻较长[5]，临床应予以重视。

COPD分为急性加重期和稳定期。AECOPD经过治疗，临床症状和体征明显缓解，一般被认为进入了稳

定期。但实际上在AECOPD缓解后至稳定期内，通常患者的病情并不稳定，主要表现为症状虽然缓解但持

续存在，肺功能尚未恢复到稳定期水平，炎症反应持续存在等，板易再次发生急性加重而导致住院率和痛死

率增高。因此，临床应予以重视并寻求有效对策。

2社区获得性肺炎(CAP)

在芙国，CAP每年造成约8．3万人死亡，是第6位的致死痛因t在所有感染性疾病中46％的死亡是由于

CAP造成，只有约50％的CAP患者可分离出痛原茵，老年患者由于影响因素较多而导致其痛原茵分离阳性

率更低[6]，因此，对于不典型痛原茸感染应予重视。抗茼治疗覆盖不典型病原酋可缩短住院时间，减低病死

率[7]。社区获得性耐甲氧西林金黄色葡萄球茵(CA—MRSA)感染最近也常被关注[副，其流行病学、遗传学、临

床表现均与院内获得的MRSA感染不同，其耐药性不如后者严重，CA—MRSA相关的潘顿一瓦伦丁杀白细胞

素(PVL)及葡萄球茵染色体rnec盒(SCC mec)Ⅳ、V基因型等是近几年研究的热点。CA—MRSA感染临床表

现为痛程较短、局部坏死性漫润，可能进展迅速，临床治疗可考虑应用万古霉素、利奈唑胺、多西环素等药物。

病毒导致的肺炎并不少见[9。引，常与肺炎球茵及流感嗜血杆茵形成混合感染，这些患者多病情较重。因此，重

视细菌一病毒交互作用的致病机制有利于提高诊疗水平。

CAP的治疗中是否应用激素一直存在争议，对于重症CAP的应用也仍无定论，需要进一步研究。辅助

治疗是近年CAP研究的热点，常围绕改善炎症和高凝状态展开，如人组织因子通道抑制剂、粒一巨噬细胞集

落刺激因子对脓毒症造成免疫抑制有一定作用[n-lz]I有关蛋白合成抑制剂及纯化噬茼体细胞内溶素的研究

尚在动物实验中n3。1¨。

值得注意的是，采用规范的抗生素治疗方案后，部分CAP患者的症状减轻但尚持续存在，肺部漫润吸收

但不完全，体温和心率等体征尚未恢复正常水平等，从而影响日常生活和劳动力的恢复，并可能成为患者再

次住院的主要因素，临床可采用中医或中西医结合治疗方法以促进疾病恢复。
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3耐药菌感染

耐药茼感染尤其是超级细茵的出现引起了社会极大的关注[1引，被称为超级细茵的是新德里金属一p内酰

胺酶1(NDM一1)，它并非一种细菌，而是一种带有可遗传的基因组分，可鳊码多个耐药基因，导致耐药发生，

它常出现在大肠杆茵和肺炎克雷伯茼中，也可见于肠杆茵属及摩氏摩根茸。事实上，NDM一1并非惟一威胁

人类的耐药茵，导致耐药的酶还有很多，如多重耐药克雷伯杆茼中的KPC酶可水解碳青酶烯类和其他}内

酰胺类抗生素。CTX p内酰胺酶可减弱}内酰胺类抗生素对尿路感染的作用。迄今为止，已经发现超过890

种耐药酶m]，远远大于人类拥有的抗生素数量。时至今日，细茵仍以其庞大的数量、惊人的繁殖速度、不断产

生的耐药机制威胁着人类的健康，并对目前的药物或方法的疗效形成了挑战。

为有效和努力解决耐药茵感染问题，必须加强几方面工作。一是加强细茵耐药监测I二是合理规范应用

抗茵药物I三是加强合理应用抗酋药物知识的教育；四是针对细茵耐药机制而研发新的抗茵药物；五是加强

有关基础研究工作。病原茵作用于人体并与人体发生反应而导致疾病的发生发展，人体环境与病原茵间存在

着密切的联系，人体的环境尤其是局部环境时病原茼的影响和病原茼对局部环境的影响等方面的研究较为

薄弱，此类问题的深入探讨必将为防治耐药茵感染的新策略提供依据。
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肝脏代谢产物可反映失血性休克过程中的生化改变

以往研究表明，肝内代谢产物的变化可反映休克过程中机体生化过程。休克时周围组织由于缺血、缺氧，组织细胞由有氯

代谢转化为无氧代谢，为了确保能量供应，肝脏分解肝糖原的同时．会造成其代谢物乳酸的大量积累从而导致机体在生理及

代谢方面产生巨大变化．近日，美国学者根据以往研究结果，在实验中假设失血性休克模型中肝脏的代谢产物变化反映了休

克过程中代谢的改变；失血性休克组于休克后8 h给予液体复苏，对照组失血后不进行复苏处理，于休克后及复苏过程中利用

棱磁共振频谱仪检测肝内代谢产物的变化。研究结果显示，频谱仪可鉴别失血性休克机体肝内不同代谢物质，这些代谢产物

可反映复杂的休克过程中生化代谢的改变． 甓甲庙，奠译白‘J Surg Res)，2010-08—20(电子丘)，胡舂，审控
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