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海水淹溺性肺损伤机制的研究进展
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［摘要］ 溺水是一个重要的公共卫生安全问题，是最常见的意外死亡原因之一。肺是溺水后受损的主要器官之

一，海水或者淡水吸入后会直接损伤肺组织，同时诱发氧化应激和炎症反应，进一步加重肺损伤，近 1/3 的患者最终

进展为急性呼吸窘迫综合征。肺泡表面活性物质被破坏、肺泡上皮结构和功能改变及肺毛细血管通透性增加等病理

改变的综合作用，可导致肺顺应性降低、肺内分流增加、肺不张和肺水肿。海水是一种低温高渗液体，且含有大量细

菌，会在肺和肺泡内产生更为强烈的损伤性刺激，因此海水淹溺诱发的急性呼吸窘迫综合征病程进展更迅速，机制更

复杂。本文对海水淹溺性肺损伤相关机制的研究进展进行了综述，以期为其治疗提供新思路。
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Mechanism of seawater drowing-induced lung injury: research progress

KONG Kai-wen, MENG Yan, DENG Xiao-ming*

Department of Anesthesiology, The First Affiliated Hospital of Naval Medical University (Second Military Medical University), 
Shanghai 200433, China

［ Abstract ］ Drowning is an important public health safety issue and is one of the most common causes of accidental 
death. Lungs are one of the main organs damaged after drowning. Inhalation of seawater or freshwater will directly damage 
lung tissue, and induce oxidative stress and inflammatory responses to further aggravate lung damage. Nearly 1/3 of patients 
eventually progress to acute respiratory distress syndrome. The combined effect of pathological changes such as alveolar 
surfactant disruption, altered alveolar epithelial structure and function and increased pulmonary capillary permeability 
ultimately leads to decreased lung compliance, increased intrapulmonary shunt, atelectasis and pulmonary edema. However, 
because seawater is a hypothermic and hypertonic liquid and contains a large number of bacteria, it produces more intense 
damaging stimulation in the lungs and alveoli. Therefore, the course of acute respiratory distress syndrome induced by 
seawater drowning is more rapid and the mechanism is more complex. This article reviews the research progress on the 
mechanism of seawater drowning-induced lung injury in order to provide new ideas for its treatment.
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溺水是一个重要的公共卫生安全问题 , 全球疾

病负担研究指出溺水是最常见的意外死亡原因之

一，全世界每年约有 50 万人死于溺水［1］。发生溺

水的主要危险因素包括男性、年龄小于 14 岁、酗

酒、低收入、受教育程度低、农村居住、水生生物

暴露、危险行为和缺乏监督等［2］。溺水发生后，溺

水者最初会屏住呼吸，这会导致体内氧气消耗和二

氧化碳积聚。如未及时获救，溺水者会反射性地开

始呼吸，紧接着发生的误吸会使大量的水经呼吸道

进入肺和肺泡内导致呼吸中断，低氧血症随之发生

并在数秒至数分钟内导致意识丧失，最终发生缺氧

性心搏骤停。

肺损伤是溺水患者最常见的并发症之一，由于

一直缺乏有效的治疗手段，近 1/3 的患者最终进展

为急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress 
syndrome，ARDS）［3］。因海水和淡水的渗透压不

同，二者引起肺损伤的病理过程也不尽相同。海水

是一种高渗性液体，会在肺和肺泡中产生强烈的损
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伤性刺激，同时还会吸引肺毛细血管内的液体进入

肺泡，导致低血容量和肺水肿［4］。而淡水淹溺发生

后进入气道的是低渗液体，可经重吸收入血，导致

高血容量［5］。但二者均会诱发不同程度的低氧血

症、酸中毒和肺水肿，如果没有得到有效的治疗，

ARDS 的发生率很高。在淹溺发生时大量液体进入

肺泡内，肺泡表面活性物质被稀释及肺泡上皮细胞

（alveolar epithelial cell，AEC）功能受损，引起肺

泡塌陷和肺不张，影响气体交换。研究表明，海水

或淡水淹溺发生后，血气分析结果显示动脉血氧分

压（arterial partial pressure of oxygen，PaO2）迅速

下降，这可能与淹溺发生时屏住呼吸有关，随后动

脉血二氧化碳分压会逐渐上升，但海水淹溺组 PaO2

明显低于淡水淹溺组［5-6］。其次，在海水或淡水淹

溺发生 1 h 后，肺毛细血管通透性明显增加，海水

淹溺组比淡水淹溺组增加更明显［5-6］。这是因为在

海水淹溺过程中，大量海水进入肺泡腔，使肺泡内

液体的渗透压高于血浆渗透压，肺毛细血管内的液

体被吸入肺泡，肺毛细血管通透性增加更为明显。

此外，海水淹溺诱发的炎症反应也更为严重，在淹

溺性肺损伤动物模型中，海水淹溺组肺泡灌洗液中

炎症因子的水平更高［5-6］。由此可以看出，海水或

淡水吸入诱发的肺损伤是多种因素共同作用的结

果，包括肺泡表面活性物质被破坏、肺泡上皮结构

和功能改变及肺毛细血管通透性增加等。

由于海水是一种低温、高钠、高钙并含有大

量细菌的高渗性液体，会在肺和肺泡中产生更强烈

的损伤性刺激，海水淹溺导致的肺损伤往往比淡水

更严重，机制更复杂。海水淹溺是军队海上军事训

练、作战、抢滩登陆战斗和非战斗减员的重要原因

之一。近些年，随着我国海军和海军陆战队的发展

壮大，水上军事训练增加，溺水事件越来越受到重

视。探讨海水淹溺性肺损伤的发生机制以寻求有效

的治疗方法对改善溺水患者的预后有重要意义。本

文对海水淹溺性肺损伤相关机制的研究进展进行了

综述。

1 肺泡表面活性物质被破坏

肺泡表面活性物质是由Ⅱ型 AEC 合成和分泌

的脂质 -蛋白复合物，分布于肺泡液体分子层的表

面，即液 -气界面之间。脂质是肺泡表面活性物质

的主要成分，占 90%，剩余 10% 为蛋白质，称为

表面活性蛋白（surfactant protein，SP）。肺泡表

面活性物质含有 4 种蛋白质，包括 SP-A、SP-B、

SP-C 和 SP-D［7］。其中 SP-B 和 SP-C 是小的疏水肽，

而 SP-A 和 SP-D 是大的可溶性亲水蛋白，在肺的免

疫稳态中具有关键作用［8］。肺泡表面活性物质更

为重要的功能是可以降低肺泡表面张力，防止肺泡

塌陷并防止组织液进入肺泡内，有利于肺换气。

肺泡表面活性物质的含量是影响肺损伤严重

程度的重要因素［7］。淹溺发生后，大量海水进入肺

和肺泡内，首先会稀释肺泡表面活性物质，影响其

功能。其次高渗的海水会对肺内组织液产生抽吸作

用，从而使组织液流入肺泡内，肺泡内液体大量增

加超出了肺泡表面活性物质的代偿能力［9］。此外，

海水刺激还会损伤Ⅱ型 AEC，扰乱其生理功能及

抑制肺泡表面活性物质的合成和分泌［10］。总的来

说，肺泡表面活性物质含量减少及其功能降低协同

作用导致了肺顺应性的降低、肺泡塌陷风险的增加

及气体交换功能的受损，这是 ARDS 发生和进展的

重要机制之一。

2 肺泡上皮结构和功能改变

2.1 AEC 凋亡 AEC 是肺泡 -毛细血管屏障的重

要组成部分，其完整性是实现肺换气功能的前提。

海水刺激会明显损伤肺泡 -毛细血管屏障，使其

通透性增加，从而促进肺水肿的发生，影响气体交

换，研究发现这可能与 AEC 的凋亡有关［11］。在海

水淹溺性肺损伤小鼠模型中，小鼠肺内 Fas 和 FasL
蛋白水平明显增加，并伴随着 caspase 8 活性升高。

FasL 与 Fas 受体的结合可诱导 Fas 的三聚化，并通

过 Fas 相关死亡结构域蛋白诱导 procaspase-8 裂解

活化，触发 caspase 级联反应，诱发凋亡［12］。AEC
的凋亡，特别是Ⅱ型 AEC 凋亡增加及随后带来的

肺泡表面活性物质的合成减少，是影响 ARDS 进展

的重要因素［13］。

随着深入研究发现，除了经典的凋亡通路

外，海水刺激诱发 AEC 凋亡还存在其他机制。

蛋白质稳态是指处理蛋白质折叠、解折叠、错误

折叠和降解的网络，由一组复杂、动态且相互作

用的细胞内系统和亚细胞区室组成［14］。持续的

机械刺激或内环境紊乱会干扰 AEC 内蛋白质折

叠，破坏蛋白质稳态，诱发内质网（endoplasmic 
reticulum，ER）应激。具体来说，错误折叠的蛋
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白质构象通过不同的 ER 跨膜传感器肌醇依赖酶 1
（inositol requiring enzyme 1，IRE1）、胰腺 ER 激

酶样 ER 激酶（pancreatic endoplasmic reticulum-like 
endoplasmic reticulum kinase，PERK）和转录活化

因子（activating transcription factor，ATF）6 激活

未折叠蛋白反应信号通路［15］。未折叠蛋白反应是

细胞内的一种适应性反应，当这种反应过度时就会

引发细胞凋亡。其中 PERK 的激活可以促进 ATF4
的翻译，ATF4 最终通过上调 CCAAT/ 增强子结合

蛋 白 同 源 蛋 白（CCAAT/enhancer binding protein 
homologous protein，CHOP）的水平激活细胞凋

亡信号通路［16］。进入肺泡内的海水能够直接刺激

AEC，影响其正常的生理功能，干扰细胞内蛋白质

的合成和代谢过程。研究显示，在海水淹溺性肺损

伤过程中 ER 应激的标志蛋白葡萄糖调节蛋白 78
（glucose regulated protein 78，GRP78）表达上调，

而 CHOP 和 caspase 3 表达的改变与 GRP78 一致，

并伴随着 AEC 凋亡的增加［17］。这意味着海水刺激

可以通过诱发 ER 应激，激活 PERK/ATF4/CHOP 信

号通路，从而使AEC 发生凋亡。后续的研究发现，

IRE1/ 凋亡信号调节激酶 1/JNK 信号通路也是海水

刺激通过 ER 应激诱导 AEC 凋亡的重要途径［18］。

这些研究证明，海水刺激诱导的 AEC 凋亡部分取

决于 ER 应激。

2.2 AEC 发生氧化应激 活性氧（reactive oxygen 
species，ROS）是指细胞氧自由基，包括超氧化

物、过氧化氢和羟基自由基等，线粒体是 ROS 产

生的重要场所［19］。海水刺激会直接损伤线粒体，

升高 AEC 内 ROS 和脂质 ROS 的水平，同时降低谷

胱甘肽的含量［20］。这表明氧化应激损伤也是海水

淹溺诱发 ARDS 的关键因素之一。细胞内 ROS 过

量时会激活抗氧化系统，如核转录因子红系 2 相关

因子 2（nuclear factor erythroid 2-related factor 2， 
Nrf2），Nrf2 可以调节抗氧化酶和Ⅱ期解毒酶

的表达，其中包括硫氧还蛋白 1（thioredoxin 1， 
Trx-1）［21］。Trx-1 可以为多种酶提供电子，在维持

氧化还原稳态中发挥重要作用。海水刺激会明显抑

制 Nrf2 的表达，从而降低 Trx-1 的水平，同时超氧

化物歧化酶活性降低，而丙二醛表达增加［22］。这

项研究进一步证明了海水刺激能够诱发氧化应激，

促进细胞内 ROS 的过量产生。细胞内大量的 ROS
还会诱发 ER 应激，而 ER 应激也可以增加 ROS 的

产生，二者相互作用共同参与海水刺激诱发的细胞

损伤和凋亡［17］，但二者之间相互作用的潜在机制

目前还缺乏明确的结论。

2.3 AEC 铁死亡 铁死亡是一种铁依赖性的、脂

质过氧化驱动的细胞死亡级联反应，其主要特征是

细胞内ROS 的过量产生和脂质过氧化物的积聚［23］。

Nrf2 在调节细胞抗氧化应激和消除 ROS 方面具有

关键作用，在多种肺部疾病中均表现出保护作用。

在细胞实验中，铁死亡抑制剂预处理过的 AEC 经

海水刺激后细胞内 ROS 和脂质 ROS 的产生明显减

少，细胞活力明显改善，而提高 Nrf2 的水平可以得

到同样的结果［21］。这些结果表明铁死亡可能是海

水刺激诱发 AEC 死亡的机制之一，参与介导了肺

损伤，而 Nrf2 由于具有强大的抗氧化作用可以直

接抑制海水刺激诱发的铁死亡，为治疗海水淹溺引

起的 ARDS 提供了潜在靶点。

2.4 AEC 自噬 自噬是一个在进化上十分保守的

生理过程，自噬途径包括自噬起始、隔离膜和自噬

体的形成、自噬体与溶酶体的融合及溶酶体内容

物降解 4 个阶段［24］。自噬通常被认为是一种细胞

防御机制，在正常生理条件下，自噬发生在基础水

平以维持细胞稳态。通过自噬，细胞回收受损的

细胞器、变性蛋白质和其他生物大分子。因此，

自噬为细胞重建和再生提供了必要的原料［25］。自

噬通量一般在不同类型的细胞应激期间被激活，并

通过自噬体的积累显现［26］。自噬参与调节多种生

物学功能，例如炎症、DNA 损伤修复、氧化还原

平衡和细胞凋亡，在维持细胞内环境的动态平衡中

起着重要作用。现有研究表明，海水刺激可以引起

AEC 中自噬体的增加，并且与肺损伤的严重程度一

致，而抑制自噬的发生可以有效改善肺水肿、降低

肺内炎症因子的水平、提高 PaO2、改善预后［24］。 
这项研究揭示了自噬可能在海水刺激诱发肺损伤

过程中起重要作用，如破坏了肺泡上皮的完整性，

使肺泡上皮通透性增加，加重肺水肿，影响气体交

换，诱发低氧血症，加快了病程进展。

2.5 AEC 通道蛋白异常 肺水肿是海水淹溺性肺

损伤中典型的病理表现。AEC 膜上 Na＋/K＋-ATP
酶的活性对清除肺泡中的水肿液十分重要。在多种

急性肺损伤动物模型中发现，AEC 膜上的 Na＋/K＋- 
ATP 酶活性下调，因此肺泡液中的 Na＋经 AEC 顶

端膜钠通道转运到细胞内后不能及时的穿过基底
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膜转运到细胞外，从而不能产生渗透梯度以驱动肺

泡腔中液体的清除［27］。同样，在海水淹溺性肺损

伤动物模型中也得到了相同的结论，使用药物提高

AEC 膜上 Na＋/K＋-ATP 酶的活性后，发现肺水肿减

轻，肺呼吸功能明显改善［28］。

水通道蛋白（aquaporin，AQP）也是维持细

胞内外渗透压平衡的重要参与者，在多种细胞的细

胞膜上都有表达，可以促进水分子通过细胞膜，其

中 AQP1 和 AQP5 在肺内有表达［29］。海水的高渗

刺激促进AQP1 和AQP5 在Ⅱ型AEC 的表达上调，

这会导致更多的水通过肺泡上皮流入肺间质和肺

泡，病理表现为肺泡间隙明显增宽、肺水肿加重，

更早出现呼吸困难，加快了ARDS 的病程进展［30］。

2.6 AEC 间连接和通讯方式改变 肺水肿的形成

是海水淹溺诱发 ARDS 的一个关键机制，除 AEC
死亡和功能紊乱外，胞间连接的异常同样会破坏肺

泡上皮的完整性。此外，海水刺激还会诱发炎症反

应，而炎症反应是一系列复杂的病理过程，包括炎

症因子、生长因子和趋化因子的释放以及中性粒细

胞、单核细胞和淋巴细胞向组织损伤部位的迁移，

这些过程都需要细胞之间通讯的协调。

缝隙连接通道（gap junction channel，GJC）是

连接相邻细胞细胞质的细胞膜通道，为离子、代谢

物和小信号分子（如 Ca2＋、cAMP 等）的快速交换

提供了途径。近年来，有关 GJCs 在肺部疾病的机

制研究更加深入，发现间隙连接蛋白 43（connexin 
43，Cx43）是 AEC 之间的主要连接模式，在调节炎

症反应和微血管通透性中起关键作用［31］。在海水

刺激下 AEC 内 Cx43 基因水平升高，而蛋白质水平

受到抑制，这可能意味着海水刺激会增强 Cx43 转

录，但会抑制其翻译，从而诱发肺损伤［4］。除了对

Cx43 水平的影响，海水刺激还会影响 Cx43 功能的

改变。Cx43 经 ER 合成和高尔基体加工，最终作为

功能蛋白转运到细胞膜，磷酸化是调节 Cx43 功能最

常见的方式［32］。海水刺激会上调蛋白激酶C（protein 
kinase C，PKC）的水平，PKC 会促进 Cx43 的 C 端

区域 Ser-368 处发生磷酸化，从而导致 AEC 胞间连

接处通透性增加，这时即使肺毛细血管未受损，肺

泡上皮这种结构的改变也足以引起肺水肿［33］。

3 肺毛细血管通透性增加

与淡水相比，海水淹溺引起的肺损伤中炎症细

胞（如中性粒细胞、单核细胞和淋巴细胞）的渗出

更多，炎症因子（如 TNF-α、IL-1β、IL-6 等）水

平升高更显著。此外，海水吸入诱发的 ARDS 的另

一个关键机制是肺水肿，这 2 种结果均与肺毛细血

管内皮通透性增加有关。

Ras 同 源 基 因 家 族 成 员（Ras homolog gene 
family member，Rho）A 及 Rho 相关卷曲螺旋蛋

白 激 酶（Rho-associated coiled-coil protein kinase，
ROCK）信号通路是一条钙敏感性信号通路，通过

影响肌球蛋白 ATP 酶的活性参与调节细胞骨架收 
缩［34］。ROCK 能够促进肌球蛋白轻链 Ser19 和

Thr18 2 个位点发生磷酸化，并抑制其去磷酸化过

程，以增加肌球蛋白 ATP 酶的活性，导致肌球蛋白

重组和细胞收缩，因此认为 RhoA/ROCK 通路可以

调节细胞间隙，从而影响血管壁的通透性［35］。海水

刺激可以激活 RhoA/ROCK 通路，导致肺毛细血管

内皮通透性增加，而抑制 RhoA 活化后肺水肿明显

改善［3］。此外，研究表明 RhoA/ROCK 通路还可以

激活 NF-κB 通路，有加剧炎症反应的潜在作用，同

时其对血管通透性的调节有助于炎症细胞渗出［36］。

所以，后续可以考虑将RhoA/ROCK信号通路作为治

疗靶点以减轻肺水肿和炎症反应，防止肺损伤加重。

4 炎症反应

4.1 低氧诱导因子 -1α（hypoxia inducible factor-
1α，HIF-1α）介导的炎症反应 HIF 是一种由 α 和

β 亚基组成的异源二聚体转录因子，α 亚基的表达

是氧依赖性的，而 β 亚基是组成性表达的［37］。因

此，HIF-1α 有感知和适应氧水平变化的能力。海

水吸入导致肺组织内的高渗和缺氧状态，二者协

同作用提高了 HIF-1α 蛋白的水平。一方面，高水

平的 HIF-1α 促进了血管内皮生长因子（vascular 
endothelial growth factor，VEGF）的表达，从而增

加了肺毛细血管通透性，导致肺水肿；另一方面，

升高的 HIF-1α 会增加 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 等炎症

因子的分泌，促进炎症反应［38］。

此外，高水平的 HIF-1α 还可以促进肺毛细

血 管 内 皮 细 胞 中 信 号 素 7A（semaphorin 7A，

SEMA7A）的表达上调。SEMA7A 最初发现于胚

胎发育过程中，具有调节神经突生长和轴突轨迹形

成的作用。研究表明，在缺氧诱发的肺损伤中，随

HIF-1α 蛋白的水平升高 SEMA7A 在肺毛细血管内
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皮细胞中的表达上调，并促进炎症细胞产生和炎症

因子分泌，调节炎症反应［39］。而在海水淹溺性肺

损伤中，Zhang 等［40］的研究结果与这一发现一致。

SEMA7A 水平上调后与肺毛细血管内皮丛素 C1 受

体结合，促进 VEGF 的表达，从而增加肺毛细血管

的通透性；与炎症细胞 β1 整合素受体结合后能够

激活 NF-κB 通路，加重炎症反应［41］。由此可见，

在海水淹溺性肺损伤过程中，肺毛细血管内皮通透

性增加和炎症反应二者相互促进，形成恶性循环，

是进展为 ARDS 的重要环节。

4.2 NF-κB 介导的炎症反应 NF-κB 几乎在所有

的细胞中表达，被磷酸化激活后进入细胞核，参与

调节免疫和急性期炎症反应相关基因的表达［42］。

在海水淹溺性肺损伤中，NF-κB 活性增强的同时

IL-6、IL-8 和 TNF-α 水平随之升高，肺毛细血管通

透性增加，中性粒细胞渗出到肺泡内，这表明海水

刺激也可以激活 NF-κB 信号通路［43］。NF-κB 可以

通过促进 caspase 3 的裂解激活，诱发线粒体主导

的细胞凋亡，还可以促进CXC 趋化因子配体（CXC 
chemokine ligand，CXCL）1 和 CXCL2 的 分 泌，

从而激活中性粒细胞，促进其渗出和迁移［44］。因

此，NF-κB 的激活是海水刺激诱发炎症反应的中心

环节。此外，巨噬细胞移动抑制因子（macrophage 
migration inhibition factor，MIF）是一种关键的促

炎因子，在 ARDS 患者的肺毛细血管内皮细胞中高

度表达［45］。海水刺激也可以诱导 MIF 表达增加，

而且早于 IL-6、IL-8 和 TNF-α 等炎症因子，这说明

MIF 可能处在 NF-κB 信号通路的上游，研究还发现

MIF 拮抗剂可以抑制 NF-κB 的活化及其诱发的炎

症因子释放［45］。由此可见，MIF 对 NF-κB 信号通

路具有调控作用，这为今后的治疗研究提供了新的

思路。

4.3 JAK激酶（Janus kinase，JAK）/信号转导与转录

激活蛋白（signal transducer and activator of transcription，
STAT）信号通路介导的炎症反应 STAT1 是 JAK/
STAT 信号通路的重要成员。STAT1 以无活性的

形式存在于细胞质中，可被其上游分子 JAK 磷酸

化激活，活化的 STAT1 被转运到细胞核内，促进

TNF-α、IL-1β 等炎症因子的表达［46］。研究结果显

示，海水刺激后肺内磷酸化的 STAT1 水平升高并

伴随着 JAK 的增加，而 STAT1 mRNA 水平没有明

显变化［18］。由此可以推断，JAK 诱导 STAT1 的磷

酸化激活可能是海水淹溺性肺损伤中炎症反应加重

的机制之一，通过调节 JAK/STAT 信号通路的激活

可以减轻海水刺激引发的炎症反应。

5 小结与展望

肺泡 -毛细血管膜以其独特的结构和功能在肺

部气体交换的过程中发挥着关键作用。肺泡表面活

性物质是附在肺泡壁内侧的薄层液体，可形成液 -

气表面，具有降低肺泡表面张力、增加肺顺应性、

维持肺泡容积稳定、防止肺不张和肺水肿的功能。

海水淹溺发生后，大量低温、高渗的海水进入肺泡

内，同时由于渗透压梯度，肺间质和肺毛细血管中

的液体也流入肺泡内，稀释了肺泡表面活性物质的

浓度，使其功能丧失，肺泡塌陷、肺内分流增加，

肺水肿随之发生。另外，AEC 直接与海水接触，凋

亡通路的激活［13］、ER 应激和未折叠蛋白反应的协

同作用［17-18］、氧化应激和氧化损伤［20］、细胞膜表

面酶和蛋白表达的异常［28-29］及细胞间连接改变［5,31-33］ 

均是破坏肺泡上皮结构和功能完整性的重要机制。

除了对肺组织的直接损伤外，海水刺激还会引起剧

烈的炎症反应。肺泡毛细血管通透性增加，中性粒

细胞和巨噬细胞等渗出并迁移到损伤部位。活化的

中性粒细胞和巨噬细胞进一步释放炎症因子和趋化

因子，对肺组织造成二次损伤。目前的研究表明，

RhoA/ROCK［36,43］、HIF-1α［38］、NF-κB［43］和 JAK/
STAT 等通路均参与了海水刺激引发的炎症反应。

动物实验表明，多种治疗方法对海水淹溺性 
肺损伤可能有效，药物的治疗靶点主要集中在抑

制过度激活的炎症反应，如胃饥饿素［44］、丹参酮

Ⅱ A［11,30］、乙酰化白藜芦醇［4,22,43］和表没食子儿

茶素没食子酸酯［46］等；其次是减轻氧化损伤，

如 1α，25- 二羟基维生素 D3［36］；此外，还有一些

药物可以减轻肺水肿，如地塞米松［10］、17β- 雌二 
醇［47］。然而，这些治疗药物目前还只用于动物实

验，其发挥作用的具体机制、使用方法及安全性等

问题还需要大量的研究验证。

作为最常见的意外死亡原因之一，溺水仍然是

一个重要的公共卫生问题，缺乏相应的解决方案。

当溺水发生后，只有通过有效抢救和早期临床干预

才能进一步降低发病率和死亡率。然而对于溺水患

者的抢救和治疗（尤其是在医院治疗阶段），依然

缺乏高质量的科学证据。探究减轻炎症反应和肺水
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肿的方法以恢复肺的气体交换功能仍是未来的研究

方向。
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