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[摘要] 目的　观察不同剂量甲泼尼龙(MP)对大鼠烟雾吸入性急性肺损伤(SI-ALI)的治疗作用，探究水通道蛋白

(AQPs)的表达变化及缓解肺损伤的相关机制。方法　健康成年雄性 SD 大鼠共 86 只，分为对照组(n=6)、吸入性损伤组

(SI组，n=20)、低MP组(吸入性损伤+0.4 mg/kg MP，n=20)、中MP组(吸入性损伤+4 mg/kg MP，n=20)和高MP组(吸入性

损伤+40 mg/kg MP，n=20)。建立烟雾吸入性肺损伤模型，观察各组大鼠的存活情况，于损伤后24 h收集肺组织，测定肺

组织湿/干重比(W/D)、动脉血氧分压(PaO2)、肿瘤坏死因子-α(TNF-α)和白细胞介素-6(IL-6)浓度，HE染色评估肺损伤程

度，实时定量PCR和Western blotting检测肺组织AQP1和AQP5 mRNA及蛋白表达水平。结果　与对照组比较，SI组大鼠存

活率明显降低(P<0.05)；与SI组比较，中MP组、高MP组大鼠存活率均明显升高(P<0.05)。与对照组比较，SI组大鼠PaO2

明显降低(P<0.05)，肺组织W/D、肺损伤评分明显升高(P<0.05)；与SI组比较，低、中和高MP组PaO2均明显升高(P<0.05)，

中MP组和高MP组大鼠肺组织W/D、肺损伤评分明显降低(P<0.05)。ELISA法检测结果显示，与对照组比较，SI组大鼠血

清TNF-α和 IL-6浓度均明显升高(P<0.05)；与SI组比较，中MP组和高MP组大鼠血清TNF-α和 IL-6 浓度均明显下降(P<0.05)。

HE 染色显示，SI 组大鼠肺泡结构破坏严重；与 SI 组比较，中 MP 组、高 MP 组肺泡结构破坏减轻。实时定量 PCR、

Western blotting检测结果显示，与对照组比较，SI组大鼠肺组织AQP1和AQP5 mRNA、蛋白表达水平均明显降低(P<0.05)；

与SI组比较，低、中和高MP组大鼠肺组织AQP1和AQP5 mRNA、蛋白表达水平均明显增高(P<0.05)。结论　烟雾吸入可

导致大鼠急性肺损伤，下调肺组织AQP1和AQP5的表达。MP干预可缓解烟雾吸入所致的大鼠肺水肿及组织损伤，诱导

AQP1和AQP5表达上调。
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[Abstract] Objective　 To observe the therapeutic effects of different doses of methylprednisolone (MP) on smoke 

inhalation-induced acute lung injury (SI-ALI) in rats, and to explore the changes in the expression of aquaporins (AQPs) and the 

underlying mechanisms for alleviating lung injury. Methods A total of 86 healthy adult male Sprague-Dawley (SD) rats were 

randomly divided into five groups: control group (n=6), smoke inhalation injury (SI) group (n=20), low-dose MP group (LMP, SI+ 
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0.4 mg/kg MP, n=20), medium-dose MP group (MMP, SI+4 mg/kg MP, n=20), and high-dose MP group (HMP, SI+ 40 mg/kg MP,

n=20). A model of smoke inhalation-induced lung injury was established. The survival status of the rats in each group was monitored. 

Lung tissues were collected 24 hours after injury to determine the wet-to-dry (W/D) ratio of the lung tissues, arterial oxygen partial 

pressure (PaO₂), and the expression levels of inflammatory cytokines TNF-α and IL-6. The degree of lung injury was evaluated using 

HE staining, and the mRNA and protein expression levels of AQP1 and AQP5 in the lung tissues were detected. Results Compared 

with control group, the survival rate of the rats in SI group was significantly decreased (P<0.05); compared with SI group, the survival 

rates of the rats in MMP and HMP groups were significantly increased (P<0.05). Compared with control group, the PaO₂ of the Rats 

in SI group was significantly decreased (P<0.05), and the wet-to-dry (W/D) ratio and lung injury scores were significantly increased 

(P<0.05). Compared with SI group, the PaO₂ of the rats in LMP, MMP, and HMP groups (P<0.05) was significantly increased (P<0.05), 

and the lung W/D ratio and injury scores in MMP and HMP groups were significantly decreased (P<0.05). ELISA results showed that 

compared with control group, the serum concentrations of TNF- α and IL-6 in SI group were significantly increased (P<0.05); 

compared with SI group, the concentrations of TNF-α and IL-6 in MMP and HMP groups were significantly decreased (P<0.05). HE 

staining revealed that the alveolar structure of the rats in SI group was severely damaged; compared with SI group, the damage to the 

alveolar structure in MMP and HMP groups was alleviated. Real-time PCR and Western blotting analysis results showed that 

compared with control group, the mRNA and protein expression levels of AQP1 and AQP5 in lung tissues in SI group were 

significantly decreased (P<0.05); however, compared with SI group, these levels in LMP, MMP, and HMP groups were significantly 

increased (P<0.05). Conclusions Smoke inhalation can induce acute lung injury in rats and down-regulate the expression levels of 

AQP1 and AQP5 in the lung tissues. Methylprednisolone can alleviate pulmonary edema and tissue damage in rats caused by smoke 

inhalation, and induce the up-regulation of the expression of AQP1 and AQP5.

[Key words] acute lung injury; smoke inhalation; aquaporins; Methylprednisolone; treatment

火灾时热空气、烟雾等吸入可导致烟雾吸入性

急性肺损伤(smoke inhalation-induced acute lung injury，
SI-ALI)[1]。SI-ALI发病率较高，并严重影响烧伤患者

的预后，急性肺水肿是其重要的临床表现，主要治

疗措施包括氧疗支持、糖皮质激素抗炎、液体管理

等[2-3]。甲泼尼龙(methylprednisolone，MP)是临床常

用的糖皮质激素，可抑制炎症反应，改善毛细血管

通透性，减轻肺水肿；但其有导致感染的潜在风险，

在吸入性肺损伤治疗中的应用存在争议。水通道蛋

白(aquaporins，AQPs)是一组在细胞膜广泛表达的跨

细胞膜的膜水通道，与水跨膜转运密切相关[4]；其

中，AQP1和AQP5广泛表达于肺泡上皮细胞和肺毛

细血管内皮细胞，可调节肺泡与毛细血管之间的水

交换，与肺水肿形成和消散密切相关，在肺组织水

平衡维持中发挥重要作用[5]。有研究显示，脂多糖

可诱导大鼠急性肺损伤，并降低肺组织中 AQP1 和

AQP5的表达；而地塞米松可减轻急性肺损伤，且其

救治可能与 AQP1 和 AQP5 有关[6]。本研究通过烟雾

吸入建立大鼠 SI-ALI 模型，观察不同剂量 MP 对 SI-
ALI 救治效果的影响，并检测肺组织中 AQP1 和

AQP5 水平变化，探究 AQPs 在 MP 治疗 SI-ALI 中的

作用。

1　材料与方法

1.1　实验动物、试剂及仪器　2~3 月龄 SPF 级成年

雄性SD大鼠86只，体重180~220g，购自北京维通利

华实验动物技术有限公司 [实验动物生产许可证号：

SCXK(京)2016-0006]；饲养于解放军总医院第六医

学中心动物中心[实验动物使用许可证号：SYXK(军)
2012-0011]。实验前于SPF级动物房适应性饲养1周，

室温 20~24 ℃，环境湿度 50%~70%，昼夜 12 h节律，

自由摄食和饮水。肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细胞

介素-6(IL-6)酶联免疫吸附测定(ELISA)试剂盒(英国

Abcam公司)；抗AQP1、AQP5、GAPDH兔多克隆抗

体(AF5231、AF5169、AF7021，江苏亲科生物研究中

心有限公司)。自制烟雾产生装置 ( 专利号 ZL 
201721317512.6)；电热恒温干燥箱(上海上迈电子仪

器有限公司)；离心机、酶标仪(美国赛默飞世尔科

技公司)；DYY-5D型电泳仪(北京六一生物科技有限

公司)； IX73 显微镜(日本 Olympus 公司)；StepOne 
Plus实时定量PCR仪(美国ABI公司)。
1.2　方法　

1.2.1　实验分组　将健康成年雄性SD大鼠分为对照

组(n=6)、吸入性损伤组(SI 组，n=20)、低 MP 组(吸
入性损伤+0.4 mg/kg MP，n=20)、中MP组(吸入性损

伤+4 mg/kg MP， n=20)和高 MP 组 (吸入性损伤+
40 mg/kg MP，n=20)。除对照组外，大鼠均吸入烟

雾 30 min，制备 SI-ALI模型；各MP干预组于吸入性

损伤前腹腔注射相应剂量MP，吸入性损伤后24 h每

组随机选取 6 只大鼠，戊巴比妥钠(30 mg/kg)麻醉、

处死并收集标本。本研究获解放军总医院第六医学

中 心 ( 原 海 军 总 医 院) 伦 理 学 委 员 会 审 批

(HJZYY20170901)，实验过程符合国家和单位有关实

验动物的管理和使用规定。
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1.2.2　大鼠烟雾吸入致伤方案　采用现代装饰、装

修常用材料作为产烟物质，包括木屑、棉花、化纤

材料、塑料、颗粒板材和电线，上述材料各 10 g 研

磨成粉混合为产烟材料，采用自行研发的烟雾产生

装置进行造模。产烟材料置于电磁炉上方的托盘中，

控制电磁炉温度为 300 ℃，待产烟箱中烟雾充盈后

用排风机将烟雾通过管道排入试验箱中，同时用烟

气检测仪检测箱内气体的浓度，主要气体浓度控制

为一氧化碳 (CO)400~550 ppm、硫化氢 (H2S) 10~
15 ppm、氧气(O2) 18%~20%，上述成分的含量通过

控制排风机维持，烟熏完将大鼠移至空气流通处进

一步观察，内容包括 状态、活动等一般情况，以及

存活情况。

1.2.3　大鼠动脉血氧分压检测　采集大鼠腹主动脉

血 1 ml，检测动脉血氧分压(arterial partial pressure of 
oxygen，PaO2)。
1.2.4　ELISA法检测大鼠血清炎性指标TNF-α、IL-6
浓度　腹主动脉采集动脉血5 ml于抗凝管中，混匀，

于 4 ℃ 静止 0.5 h，800 g/min离心 15 min，取上清液，

进行 EP 管分装，-80 ℃保存。根据 ELISA 试剂盒操

作，测定大鼠血清中TNF-α、IL-6的浓度。

1.2.5　大鼠肺组织苏木精-伊红(HE)染色　分离收集

大鼠右肺下叶，用 4% 多聚甲醛溶液固定、石蜡包

埋、制作切片、脱蜡，按步骤进行HE染色，通过单

盲法由两名病理科医师光镜下进行组织学观察和肺

组织损伤程度评分。采用Murao等[7]的方案进行肺组

织损伤程度评分，包括肺泡壁厚度、肺泡充血、肺

水肿、肺泡出血、间质及肺泡内中性粒细胞浸润，

评分标准为无损伤(0分)、轻度(1分)、中度(2分)以
及重度(3分)。评分时随机选取 5个高倍视野，采用

各评分总和的平均值作为肺损伤评分。

1.2.6　肺组织湿/干重比 (wet-to-dry ratio，W/D)测
定　大鼠处死后，分离右肺各叶，取右肺上叶组织，

用滤纸蘸干表面水分和血渍，精确称重(W)，然后

置于恒温干燥箱内烘烤 72 h 左右至恒重，测定肺组

织干重(D)，计算肺组织W/D。

1.2.7　实时定量 PCR 检测肺组织 AQP1 和 AQP5 
mRNA表达水平　取50 mg肺组织，采用TRIzol法提

取总RNA，检测其浓度和纯度。RT-PCR 反应条件：

95 ℃预变性 30 s；95℃ 5 s，58℃ 20 s，72℃ 20 s，共

进行 40 个循环，以 GAPDH 作为内参照，AQP1 和

AQP5基因表达采用荧光定量PCR仪上的配套软件进

行半定量分析。引物序列如下：AQP1(280 bp)上游

5'-TCACTTGGCCGAAATGACCTG-3'，下游 5'-GTCC
CACCCAGAAAATCCAGT-3'；AQP5(151 bp)上游 5'-T
CCAGGACCACACCAGAAAG-3'，下游 5'-ATAAAATA
GCACTCCGTGAGCC-3'；GAPDH(226 bp)上游 5'-GC

TGAGTATGTCGTGGAGTC-3'，下游 5'-GATGCATT
GCTGACAATCTT-3'。
1.2.8　Western blotting检测大鼠肺组织AQP1和AQP5
蛋白表达水平　取肺组织于低温下研磨、裂解，于

冰上孵育 30 min 收集裂解液，4 ℃离心 10 min 取上

清，蛋白定量至5 g/L，行十二烷基硫酸钠-聚丙烯酰

氨凝胶电泳(SDS-PAGE)分离，转至聚偏二氟乙烯

(PVDF) 膜上，封闭2 h后，加入AQP1抗体(1:1000)、
AQP5 抗体(1:1000)一抗 4 ℃孵育过夜，洗膜，与二

抗室温孵育 1 h，用增强型化学发光试剂进行显色，

采用 ImageJ 软件对蛋白条带进行半定量分析，以

GAPDH为内参。

1.2.9　免疫组化检测大鼠肺组织AQP1和AQP5 蛋白

表达水平　取右肺下叶，用 4% 多聚甲醛溶液固定、

石蜡包埋、制作切片、脱蜡、抗原修复、洗涤等，

加入 AQP1 抗体(1:200)、AQP5 抗体(1:200)一抗 4 ℃
孵育过夜，次日加入二抗进行孵育，DAB显色、苏

木精复染、脱水等处理后封片，使用免疫荧光显微

镜观察并采集图像。

1.3　统计学处理　使用 GraphPad Prism 9.0 软件进行

统计分析。计量资料均符合正态分布，以 x̄±s表示，

多组间比较采用单因素方差分析(one-way ANOVA)，
进一步两两比较采用LSD-t检验。计数资料以例(%)
表示，组间比较采用Fisher检验。P<0.05为差异有统

计学意义。

2　结　　果

2.1　各组大鼠一般情况　对照组大鼠精神状态佳，

反应灵敏，呼吸平稳，活动正常，被毛光洁，存活

6只(100%)；SI组大鼠出现呼吸急促，发绀，焦躁不

安，可见口鼻分泌物增多，烟熏后被毛泛黄无光泽，

活动减少，存活 11 只(55%)；低 MP 组、中 MP 组和

高 MP 组大鼠的上述症状有所缓解，分别存活 13 只

(65%)、17只(85%)和16只(80%)。
与对照组比较， SI 组大鼠存活率明显降低

(P<0.05)；与 SI 组比较，中 MP 组、高 MP 组大鼠存

活率均明显升高(P<0.05)。
2.2　MP 治疗对大鼠 PaO2 的影响　与对照组比较，

SI组大鼠PaO2明显降低(P<0.05)；与 SI组比较，低、

中和高MP组PaO2均明显升高(P<0.05，图1)。
2.3　MP对大鼠血清TNF-α和 IL-6浓度的影响　ELISA
法检测结果显示，与对照组比较，SI 组大鼠血清

TNF-α和 IL-6 浓度均明显升高(P<0.05)；与 SI 组比

较，中MP组和高MP组大鼠血清TNF-α和 IL-6浓度

均明显降低(P<0.05，图2)。
2.4　MP对大鼠肺组织W/D的影响　与对照组比较，

SI 组大鼠肺组织 W/D 明显升高(P<0.05)；与 SI 组比
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较，中MP组和高MP组大鼠肺组织W/D均明显降低

(P<0.05，图3)。
2.5　MP对大鼠肺组织病理变化的影响　HE染色显

示，对照组肺泡结构完整，肺泡间隔均匀一致，无

增厚、水肿及中性粒细胞浸润；SI 组肺泡结构破坏

严重，肺泡间隔明显增厚、断裂，可见水肿、出血，

间质及肺泡内见中性粒细胞浸润；与SI组比较，MP
治疗后肺泡结构破坏减轻，肺泡间隔增厚、水肿、

出血减轻，中性粒细胞浸润减少，其中中 MP 组、

高MP组肺组织病理改善更明显(图 4)。与对照组比

较，SI组大鼠肺损伤评分明显升高(P<0.05)；与SI组
比较，中MP组和高MP组大鼠肺损伤评分均明显降

低(P<0.05，图4)。
2.6　MP对大鼠肺组织AQP1和AQP5表达的影响　

实时定量PCR、Western blotting检测结果显示，与对

照组比较，SI 组大鼠肺组织 AQP1 和 AQP5 mRNA、

蛋白表达水平均明显降低(P<0.05)；与 SI 组比较，

低、中和高 MP 组大鼠肺组织 AQP1 和 AQP5 mRNA、

蛋白表达水平均明显增高(P<0.05，图5A、B)。
免疫组化检测结果显示，对照组大鼠肺组织呈

棕黄色染色，肺组织肺泡间隔中可见明显蓝染颗粒，

即 AQP1 和 AQP5 蛋白；SI 组大鼠肺组织染色变浅，

AQP1和AQP5蛋白表达减少；低MP组、中MP组和

高 MP 组大鼠肺组织蓝染颗粒逐渐增多，染色明显

加深，AQP1和AQP5蛋白表达升高(图5C)。

3　讨　　论

3.1　吸入性损伤概述　随着化纤等材料的广泛应用

以及密闭空间场景增多，火灾时吸入性损伤发生率

逐渐升高。一项大型荟萃分析显示，烧伤时吸入性

损伤发生率为15.7%，且并发吸入性损伤患者病死率

显著升高[8]。吸入性损伤是火灾时的常见并发症，

严重者可导致急性肺损伤或急性呼吸窘迫综合征，

其主要病理表现包括炎症反应、肺泡损伤及气道病

变等，其中肺泡上皮损伤导致的急性肺水肿是影响

患者预后的关键环节[9]。研究显示，糖皮质激素可

减轻炎症反应，改善肺毛细血管通透性，促进肺水

肿的恢复[10]；但其在 SI-ALI 中的应用尚存在争议。

本课题组前期研究显示，MP在吸入性损伤中有较好

的救治作用[11]；因此，本研究建立SI-ALI动物模型，

通过肺组织渗透性、炎性因子、氧合情况以及病理

学观察来评估肺损伤程度[12-13]，评估不同剂量MP在

SI-ALI 中的救治效果，并探究其缓解肺水肿的潜在

机制。

3.2　MP 对肺水肿和炎症反应的影响　肺水肿和肺

PaO2. 动脉血氧分压；SI. 烟雾吸入；MP. 甲泼尼龙；与对照

组比较，(1)P<0.05；与SI组比较，(2)P<0.05

图1　MP对烟雾吸入性急性肺损伤大鼠PaO2的影响

Fig. 1　 Effects of MP on PaO2 in rats with smoke inhalation-
induced acute lung injury

TNF-α. 肿瘤坏死因子-α；IL-6. 白细胞介素-6；SI. 烟雾吸入；MP. 甲泼尼龙；与对照组比较，(1)P<0.05；与SI组比较，(2)P<0.05；与低

MP组相比，(3)P<0.05

图2　MP对烟雾吸入性急性肺损伤大鼠血清TNF-α和 IL-6浓度的影响

Fig.2　Effects of MP on serum TNF-α and IL-6 concentrations in rats with smoke inhalation-induced acute lung injury
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泡液体清除功能是影响 SI-ALI 预后的重要因素，其

中，肺组织W/D是反映肺水肿程度的重要指标。本

研究结果显示，烟雾吸入性损伤前给予MP干预，可

降低血清炎性因子TNF-α、IL-6浓度和肺组织W/D，

减轻肺组织损伤程度，以中剂量MP和高剂量MP作

用效果较好。糖皮质激素在 SI-ALI 治疗中的使用尚

存在争议。一方面，已有研究显示，糖皮质激素可

减轻炎症反应，改善肺通透性，从而减轻肺组织损

伤[14]；早期应用糖皮质激素可抑制炎症反应[15]，改

善肺功能[16]，进而改善患者预后。另一方面，也有

研究认为，糖皮质激素可能抑制免疫功能，增加感

染风险，甚至导致死亡率增高[17]，因而不建议常规

用于吸入性损伤的救治[18]。分析这些矛盾的研究结

果，笔者认为，糖皮质激素的剂量是影响治疗效果

的关键因素，适量干预可抑制炎症反应并缓解肺损

伤，但过高剂量可能增加感染的潜在风险。

3.3　MP 对肺组织渗透性及 AQPs 表达的影响　肺组

织渗透性增加是 SI-ALI 的重要损伤机制。本研究观

察了 MP 治疗过程中肺组织渗透性变化，特别是

AQPs 的调控作用。AQP1 主要参与血管内外的液体

交换，而 AQP5 主要在肺泡上皮细胞介导肺泡内液

体的清除，二者协同调节肺内液体平衡[19]。然而，

不同类型的肺损伤对 AQPs 表达的影响不同，如在

LPS 诱导的 ALI 中，AQP1 和 AQP5 表达显著下降[20]；

而在爆震伤引起的肺水肿中，AQP1和AQP5表达则

升高[21]；提示肺损伤的类型不同，AQPs表达模式亦

有所不同。此外，已有研究显示，某些药物可通过

调控 AQPs 水平缓解肺损伤[22-23]。本研究结果显示，

烟雾吸入后，SI-ALI 大鼠肺组织出现明显水肿，且

AQP1 和 AQP5 mRNA 及蛋白表达水平均明显降低；

这一现象与LPS诱导的ALI表现一致[24]，提示烟雾吸

入时，可导致AQP1和AQP5表达下调，进而影响肺

泡内液体的清除，导致肺水肿。MP 处理后，AQP1
和AQP5 mRNA及蛋白表达水平均明显上调，这一结

W/D. 湿/干重比；SI. 烟雾吸入；MP. 甲泼尼龙；与对照组比

较，(1)P<0.05；与SI组比较，(2)P<0.05

图 3　MP 对烟雾吸入性急性肺损伤大鼠肺组织 W/D 的

影响

Fig.3　Effects of MP on lung tissue W/D ratio in rats with smoke 
inhalation-induced acute lung injury

SI. 烟雾吸入；MP. 甲泼尼龙；与对照组比较，(1)P<0.05；与SI组比较，(2)P<0.05

图4　MP对烟雾吸入性急性肺损伤大鼠肺组织病理变化(HE染色)及肺损伤评分的影响

Fig. 4　Effects of MP on pathological changes of lung tissue (HE staining) and lung injury scores in rats with smoke inhalation-induced 
acute lung injury
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果与 Zhang 等[25]报道基本一致。本研究结果显示，

MP可促进肺泡液清除，减轻肺水肿，进而缓解肺损

伤，其机制可能与上调肺组织AQP1和AQP5的表达

有关。

3.4　MP 作用的剂量依赖性及潜在不良反应　有趣

的是，本研究发现 MP 诱导 AQP1 和 AQP5 表达呈剂

量依赖性，即 MP 剂量越高，AQPs 表达水平越高；

然而，高剂量 MP 组大鼠肺水肿、氧合情况及肺损

伤程度并不优于中剂量 MP 组；这一现象提示，糖

皮质激素作用存在复杂性。虽然高剂量 MP 可更有

效地上调 AQPs 的表达，纠正 AQPs 的抑制状态，但

其也可抑制免疫反应，这可能是高 MP 组疗效未能

进一步提高的原因。综合考虑糖皮质激素的治疗效

果和感染等潜在风险，中剂量MP可能是SI-ALI治疗

的较好选择。此外，烟雾吸入不仅造成呼吸道局部

损伤，还可诱导全身炎症反应；为了获得更优的全

身治疗效果，本研究选择腹腔注射MP，而非局部雾

化吸入。

3.5　研究局限性及未来展望　本研究存在一定局限

性：基于动物实验验证 MP 在 SI-ALI 治疗中的作用，

以及AQPs在其中的作用，然而，本研究尚未进一步

验证AQPs发挥作用的具体机制，这将是下一步的研

究方向。此外，近年来，干细胞治疗、质子泵抑制

剂、靶向纳米疗法等新型治疗方法已在动物模型中

呈现良好的效果[26]，未来还需要进一步验证这些新

兴疗法对SI-ALI的治疗价值。

SI. 烟雾吸入；MP. 甲泼尼龙；AQP. 水通道蛋白；A. AQP1、AQP5 mRNA相对表达水平；B. AQP1、AQP5蛋白相对表达水平；C. 免疫

组化检测肺组织AQP1、AQP5蛋白表达情况；与对照组比较，(1)P<0.05；与SI组比较，(2)P<0.05

图5　MP对烟雾吸入性急性肺损伤大鼠肺组织AQP1和AQP5表达的影响

Fig.5　Effects of MP on AQP1 and AQP5 expression in lung tissues of rats with smoke inhalation acute lung injury
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综上所述，烟雾吸入可导致急性肺损伤， MP
可减轻烟雾吸入导致的肺水肿和组织损伤，其中，

中剂量的MP(4 mg/kg)优于其他剂量组。烟雾吸入可

下调肺组织 AQP1 和 AQP5 的表达，而 MP 可诱导

AQP1和AQP5的表达上调，进而减轻烟雾吸入导致

的肺水肿和损伤，发挥治疗作用。未来可探索靶向

AQPs用于吸入性肺损伤治疗的可能。
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