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前言

　　在我国从慢性阻塞性肺疾病（COPD）这一概念得到认同，到随后的大量临床与基础研究工作的
泛开展，只不过十几年的时间。
但就在这短短的时间内，我国COPD的临床与基础研究工作却取得了前所未有的成果，有的甚至率先
走到了世界前列。
我们开展的全国COPD流行病学调查、数个多中心临床试验结果，相继在具有重要影响的国际刊物发
表，引起了各国同行的关注。
与此同时，关于COPD的专著也相继问世，其代表就是在2007年出版的由姚婉贞教授主编的《慢性阻
塞性肺疾病》一书。
在不到2年的时间里，这些作者们又为大家奉上这本崭新的《慢性阻塞性肺疾病热点问题》，该书的
出版，既反映了我国学者对COPD的高度关注，又反映了世界范围内COPD研究进展的日新月异。
　　医学是一门不断更新的科学。
对于COPD这一仍存在诸多未知问题的领域尤其如此。
一些模糊的认识正在不断澄清，发病机制的认识正在不断深入，新的治疗药物和治疗方法不断涌现，
因而慢性阻塞性肺疾病全球倡议（COLD）也在对COPD的诊断、分级标准及治疗规范进行不断地修
订。
在这样的形势下，一本著作的内容，难免很快就会过时；新的重大进展需要及时介绍。
鉴于此，我国专注于COPD临床与基础研究的专家学者及时把握COPD领域的新进展、新动向，并及
时进行了总结，在此呈现给大家。
如果把《慢性阻塞性肺疾病》一书看作是一本传统的教科书的话，那么这本《慢性阻塞性肺疾病热点
问题》则可看作是对前者的补充和延伸。
从该书的目录即可看出，作者观察C。
PD的视角’并没有追循传统的教科书构架，而是对COPD的一些关键问题进行了有条理的梳理租详查
。
例如，对COPD诊断标准中FEV1／FVC界限值的认识，既有国际文献的解析，也有我们自己工作的所
得。
再如COPD与哮喘的关系，争论话题更是伴随着COPD概念的诞生就由来已久，有的问题至今也没有
定论。
作者在复习重要文献的基础上，引用正反双方的观点对COPD和哮喘的异同进行了客观叙述。
在COPD的发病机制中，气道炎症、氧化抗氧化失衡、蛋白酶抗蛋白酶失衡的作用是得到研究证实的
，而小气道炎症问题、全身炎症反应等都是近年来关注的热点问题，作者对此不惜笔墨，均进行了详
细阐述，想必对全面、深入认识COPD的发生机制会有很大帮助。
而在COPD的治疗方面，虽然目前仍缺乏根本有效的治疗手段，但对于临床常用药物例如皮质激素、
茶碱、抗氧化剂、免疫调节剂等，近年来均有更新的认识，其中不乏我国自己的循证医学结论。
相信各位作者对上述诸多问题的梳理和分析对我国COPD的研究进展会起到积极的推动作用。
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内容概要

　　COPD从定义、病因、发病机制到临床仍存在许多争议点，也是国内外呼吸界研究和探讨的热点
。
部分结论和看法有所不同，甚至相悖。
《慢性阻塞性肺疾病热点问题》对目前有关COPD热点从以下几个方面进行阐述：①各种观点与研究
依据；②当前主流观点与认识；③专家的观点和评论。
通过此书可使大家全面地了解不同的研究成果及目前的倾向性观点。
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书籍目录

第一部分 定义、诊断分级与肺功能第一章 FEV1/FVC
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章节摘录

　　（二）吸烟与肺部氧化应激　　过去人们总认为，氧对需氧生物是有益无害的，随着研究的深入
，现已很清楚，这种看法是片面的。
在氧的代谢过程中有一类活性氧（reactiveoxygenspecies，ROS）的物质，该物质产生的毒性作用可以引
起一种氧化应激的反应（oxidativestressresponse），这种反应在许多生理和病理过程中都起着重要作用
，如癌症、动脉粥样硬化、衰老和各种炎症性疾病等过程中都有ROS的参与。
ROS有不同的来源，常见的来源有细胞呼吸及有氧代谢过程中由氧转化为水的不完全氧化、炎症细胞
被激活引起的“氧暴发”，以及由于外源性氧化物如吸烟、环境污染、药物、化疗和高氧等引起。
尽管体内存在众多的ROS损伤的可能，但在正常状态下生物体却未出现明显的损伤表现，这是因为体
内还存在一套抗氧化损伤的机制。
另外，ROS导致的DNA损伤的同时还可以诱导产生另外的基因产物，这些产物在修补DNA损伤过程中
起着重要作用。
　　香烟烟雾中含有的化学物质，其中包括羟自由基（HO）、过氧化氢（H2O2）、一氧化氮（NO
）、活性氧（ROS）等多种氧化剂。
焦油是一种有效的金属螯合剂，它和铁离子反应产生H2O2、NO，超氧阴离子（O2）反应迅速形成过
氧化亚硝酸盐过氧化物。
这些氧化物质通过不同途径刺激肺内炎症反应，多种炎症细胞在肺部滞留或募集如中性粒细胞、嗜酸
性粒细胞、巨噬细胞、淋巴细胞等，而这些炎性细胞又可释放多种ROS。
　　烟草中的氧化剂对呼吸道上皮细胞的损害至少有3个方面：①烟中的毒性物质渗透到呼吸道内液
的抗氧化防护层，削弱了保护作用。
②烟与呼吸道上皮相互作用产生的有毒物质对细胞造成直接损害。
③通过上述两个途径启动炎症免疫过程引起呼吸道损害。
由于这些作用多数能被抗氧化剂拮抗，所以它们被认为都是以氧化剂介导的炎症反应。
　　1.COPD患者肺内氧化产物明显增加　　（1）肺内H202明显增加：COPD患者H2O2主要来源于气
道和肺部募集的巨噬细胞，健康吸烟者呼出气中的H2O2也明显增高，但其浓度变化较小，不吸烟者
呼出气中亦含有一定量的H2O2，且其含量随时间、代谢状态、性别的变化而变化，并认为呼出气
中H2O2可以作为氧化应激和肺部炎症的标志物，但需要进行动态对比观察。
　　（2）COPD患者脂质过氧化物明显增加：脂质过氧化代谢物（TBARS）、乙烷是多聚未饱和脂肪
酸过氧化的产物。
正常不吸烟者呼出气中TBARS检测率很低，而吸烟者呼出气中含有较多的TBARS。
COPD稳定期患者呼出气、血浆、支气管肺泡灌洗液（BALF）中TBARS及呼出气中的乙烷含量明显增
加且与气道阻塞程度呈正相关，可作为氧化应激的标志物。
在COPD患者及不伴呼吸道症状的吸烟者呼出气中8-异丙前列环素（8-isoprostanes）明显升高，其亦可
作为膜脂质过氧化的标志物。
实际上呼出气中膜脂质过氧化物并不仅仅代表肺部和气道的产物，而且是反映全身氧化应激的产物。
　　（3）呼气中的CO和NO也被认为是监测COPD气道炎症和氧化应激的指标，但由于NO和CO明显
受吸烟的影响，因此限制了它的应用。
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