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【摘要】高原肺水肿（High Altitude Pulmonary Edema, HAPE）是一种高原特发性非心源性肺水肿，病情重，病死率高。

目前认为HAPE的发生机制主要为低氧性肺动脉压力过度增高、肺血管通透性增高、肺水清除障碍、液体贮留及体液转运

失调。本文综述了HAPE发生机制的研究进展，以及针对其关键环节防治HAPE的临床转化现状与前景，为寻找HAPE防治

新措施提供参考。
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【Abstract】 High altitude pulmonary edema (HAPE) is a form of life-threatening high altitude idiopathy.

This non-cardiogenic pulmonary edema is a serious illness with high risk of morbidity. The mechanisms of HAPE

mostly proposed so far in literature include exaggerated hypoxic pulmonary vasoconstriction (HPV) and exces‐

sively increased capillary pressure, pulmonary capillary leak, disturbed alveolar fluid clearance, and liquid reten‐

tion and body fluid imbalance. In this review, we described the advances in HAPE mechanisms and in the clinical

translation of therapeutics targeting the central links of HAPE pathophysiology. We also provided views on the fu‐

ture prospects for the pharmacological management of HAPE, which should inspire high altitude medical research‐

ers to find new measures to prevent and treat HAPE.
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高原肺水肿 （High Altitude Pulmonary Edema，
HAPE）是一种高原特发性非心源性肺水肿，临床

主要表现为呼吸困难、咳嗽、咳粉红色或白色泡沫

痰和紫绀等，肺部听诊有湿啰音。随着高原地区旅

游事业的兴旺，以及社会发展和军事行动的需要，

越来越多的平原人采用飞机等交通方式快速进入海

拔 2 500米以上高原，少数人可因习服不良在进入

高原后数小时或数天内发生HAPE。HAPE发病迅

猛，救治不及时会导致死亡率升高，是高原病致死

的最常见原因。虽然自1898年报道第一例HAPE病

例以来，人们围绕HAPE发生机制和防治措施进行

了广泛研究，但至今其发生机制仍不十分明确，防

治措施也缺乏特异性和针对性。目前关于HAPE发

生机制的观点包括：低氧性肺动脉压力过度增高；

肺血管通透性增高；肺水清除障碍；液体贮留及体

液转运失调等全身性因素。本文对HAPE发生机制

的研究进展，以及相关研究成果在临床HAPE防治

中的转化应用现状进行综述，为寻找HAPE防治新

措施提供参考。

1 低氧性肺动脉压力过度增高

高原低张性低氧是HAPE发生的根本原因。平

原人快速进入海拔 2 500米以上高原后，高原低氧

环境无论在何地均可能导致HAPE发病。HAPE的

发生与海拔高度密切相关，其发病率随海拔高度升

高而显著增加。例如，在海拔 3 000~3 900米地

区， HAPE发病率为 0.00%~1.61%不等，而在海拔

4 520米地区可高达 6.66%[1]。急性低氧时肺血管可

发生收缩，称为低氧肺血管收缩反应 （Hypoxic
Pulmonary Vasoconstriction， HPV），严重的HPV导

致肺动脉压力过度增高。由于肺内血管收缩程度不

均一，肺血流被挤向收缩程度较轻的血管，肺毛细

血管床因过度充盈出现“应激衰竭”（Stress Fail⁃
ure），液体漏出到间质和肺泡，导致HAPE的发生。

1.1 HAPE肺动脉压力增高的机制

HPV是低氧对肺血管平滑肌的直接作用。随着

肺泡气氧分压和混合静脉血氧张力下降，HPV反应

随之增强。低氧时全身性神经-体液反应和局部血

管活性物质失平衡也在HPV发生中具有重要作用。

1.1.1 低氧直接刺激肺血管平滑肌收缩

低氧刺激肺血管平滑肌细胞，抑制电压依赖性

钾通道，使钙通道开放，钙离子跨膜内流增多，使

肺血管平滑肌细胞收缩。新近研究发现，瞬时受体

电位香草素受体 4型通道蛋白 （Transient Receptor
Potential Vanilloid 4，TRPV4） 和经典瞬时受体电

位通道 6（Transient Receptor Potential Canonical 6，
TRPC 6）可能参与了这一过程[2]。虽然HPV反应程

度较低者不易发生HAPE，但很多HPV反应程度很

高者并不发生 HAPE[3]，提示可能有其他因素在

HAPE发生中起重要作用。

1.1.2 血管活性物质失平衡

调节HPV并参与HAPE发生的血管活性物质主

要为内皮素 （Endothelin 1， ET-1） 和一氧化氮

（Nitric Oxide， NO）。ET-1是内皮细胞产生的一种

强力缩血管物质，急性低氧时，内皮细胞释放ET-1
增多。ET-1是调节HPV反应的一个重要血管活性

物质，其作用于血管平滑肌细胞ETA受体，但ET-1
在HAPE发生中的作用尚不明确。Sartori等报道，

HAPE患者血浆 ET-1水平升高，且与肺动脉压呈

线性正相关[4]；Sharma等采用基因芯片检测发现，

HAPE患者外周血ETA受体基因（Endothelin Recep⁃
tor Type A，EDNRA） 和内皮素转换酶 （Endothe⁃
lin Converting Enzyme 1， ECE 1） 基因表达水平显

著上调[5]，提示 ET-1的生成增多和/或作用增强可

能参与了HAPE的发生；但Droma等人的研究结果

显示，HAPE易感者的HPV反应程度与血浆 ET-1
变化无显著相关性[6]，上述结果的差异可能是由于

其实验设计、检测方法的差异所致。NO是内皮细

胞产生的一种强力扩血管物质。低氧可以刺激诱导

型一氧化氮合酶 （inducible Nitric Oxide Synthase，
iNOS） 和内皮型一氧化氮合酶 （endothelial Nitric
Oxide Synthase， eNOS） 合成，促进 NO的生成和

释放，在HPV反应中起调节作用。HAPE易感者急

性低氧时呼出气中NO含量显著低于非易感者，提

示内源性NO生成不足及其所致HPV反应增强可能

参与HAPE发生。最近关于HAPE易感者基因单核

苷酸多态性和循环miRNA的研究提示，eNOS低表

达可能是易感者发生HAPE的一个重要环节[7, 8]。

1.1.3 交感-肾上腺髓质系统兴奋

急性低氧可刺激交感神经兴奋，释放儿茶酚胺

增多，作用于肺血管平滑肌 α受体，使肺血管收

缩。以往研究发现，HAPE易感者低氧时交感神经

反应性增强，可能通过增强HPV反应参与HAPE发

生。血管紧张素Ⅱ（AngiotensinⅡ，AngⅡ）是肾素-
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血管紧张素系统（Renin-Angiotensin System，RAS）
的一个缩血管物质，在血管紧张素转换酶 （Angio⁃
tensin Converting Enzyme，ACE） 的作用下生成。

以往研究发现，AngⅡ受体 1（Angiotensin Ⅱ Type
1 Receptor，AT1R） 基因多态性与HAPE易感性显

著相关，提示 AngⅡ可能通过调节 HPV反应参与

HAPE发生。但最近围绕HAPE易感者的ACE基因

多态性进行了较多研究，其结果表明两者之间无显

著性相关[9]。

1.2 HAPE肺动脉压力过度增高的防治现状与前景

目前临床上HAPE的防治还是主要基于毛细血

管“应激衰竭”机制，缓解低氧状况和降低肺动脉

压是其首要的防治措施。

1.2.1 吸氧和转运至低海拔地区

目前，临床上改善低氧状况，消除 HAPE病

因，最直接有效的措施就是吸氧。一般采用 4~8 L/
min低流量持续吸氧；严重者可予以 10 L/min高流

量持续吸氧。有研究报道，在常规吸氧和药物治疗

的基础上，联合高压氧治疗可能缩短患者住院时

间，但该研究纳入病例数较低，尚需进一步增加病

例数以验证[10]。有条件时可将患者及时转送至低海

拔地区，但在转运过程中应持续吸氧并避免劳累，

否则可能会加重病情。

1.2.2 吸入NO气体

NO是一种强力的扩血管小分子物质，吸入NO
气体可降低HAPE易感者HPV反应，改善肺通气血

流比。HAPE患者吸入 15 ppm NO气体，其肺动脉

压立即降低 11 mmHg，伴有动脉血氧分压、氧含量

和氧饱和度轻微升高；吸氧时同时吸入NO气体也

可显著增强吸氧的效果。在吸氧、地塞米松等常规

治疗基础上，辅以NO气体吸入，其疗效也优于单

纯常规治疗。但吸入NO气体只适宜作为辅助治疗

方法，不能取代吸氧治疗等常规治疗方法。

1.2.3 氨茶碱

氨茶碱是茶碱和乙二胺的复盐，其中茶碱起主

要药理作用，可以舒张肺血管和支气管平滑肌，改

善肺通气的同时降低肺动脉压，是治疗HAPE的常

规药物。其不仅可以降低肺动脉平均压和肺血管阻

力，还可以提高心输出量、动脉血氧分压和氧饱和

度，而体循环平均压和心率无显著改变[11]，疗效优

于硝苯地平。

1.2.4 降低肺动脉压的药物

硝苯地平 （Nifedipine） 是一种二氢吡啶类钙

拮抗剂，其降低肺动脉压的作用缓慢平稳，对体循

环的影响也较小，受到较多青睐。不过，有研究表

明，吸氧联用硝苯地平治疗HAPE的疗效与单纯吸

氧相比无显著性差异[12, 13]，且在降低肺动脉压的同

时仍然会小幅降低体循环压力，因此，其在HAPE
治疗中的应用值得进一步研究。磷酸二酯酶 5
（Phosphodiesterase Type 5， PDE5） 能够调节肺部

血管平滑肌的收缩力，而磷酸二酯酶 5抑制剂

（Phosphodiesterase Type 5 Inhibitors， PDE5Is），如

西地那非 （Sildenafil） 和他达那非 （Tadalafil），

可以提高平滑肌细胞内 cGMP水平，舒张肺动脉和

肺静脉，降低肺动脉压。对于曾患HAPE的易感者

观察发现，采用他达那非预防HAPE，可使其发病

率降低 64%；西地那非则可用于治疗HAPE，但两

者都可能加重急性轻症高原病[14]。ACE抑制剂可以

通过阻断肾素-血管紧张素系统，减轻HPV，降低

肺动脉压。有报道认为卡托普利治疗HAPE安全有

效，适用于血压正常或偏高者；但我们曾采用右心

漂浮导管检测，发现卡托普利用药后HAPE患者肺

动脉压无显著改变，反而是体循环平均压显著降

低。因此，目前ACE抑制剂并未作为HAPE治疗常

规用药。波生坦是一种双重内皮素受体拮抗剂，与

内皮素竞争性结合 ETA和 ETB受体，常用于治疗肺

动脉高压。动物实验表明，波生坦还可以增加肺内

NOS和NO水平，进一步促进肺血管舒张。该药虽

被尝试用作 HAPE治疗药物[15] ，但目前尚无治疗

HAPE的临床报道。ETA拮抗剂西他生坦 （Sitaxen⁃
tan）、安贝生坦 （Ambrisentan）、马西替坦 （Maci⁃
tentan）具有降低肺动脉压，改善肺部气体交换的

作用，也可能成为HAPE防治的新选择[16]。

2 肺血管通透性增高

对于HAPE患者的尸检发现，肺泡腔透明膜形

成，肺泡腔和间质内大量炎细胞浸润。对于HAPE
患者肺泡灌洗液 （Bronchoalveolar Lavage Fuid，
BALF）分析也发现，其中蛋白、红细胞、炎细胞

均较高，提示肺泡-毛细血管膜通透性增高。

2.1 HAPE肺血管通透性增高发生机制

HAPE患者的某些临床表现用毛细血管“应激

衰竭”和漏出性肺水肿并不能完全解释，例如，

HAPE患者常出现体温升高、外周血白细胞计数和

分类异常的表现；降低肺动脉压药物对于一些重症

HAPE患者疗效未达预期等。炎症反应在HAPE发
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生中的作用开始逐渐受到重视。近来研究发现，血

管内皮细胞生长因子（Vascular Endothelial Growth
Factor，VEGF）可能是参与HAPE肺血管通透性增高

的一个重要活性分子。

2.1.1 炎性损伤

Ran等比较了发病初期和康复期HAPE患者，

发现在发病初期，其血浆肿瘤坏死因子（Tumour
Necrosis Factor α, TNF α）和白介素 6（Interleukin 6,
IL-6） 均显著高于康复期[17]；基因芯片分析也发

现，HAPE患者外周 TNF α和 IL-6水平显著高于健

康对照。HAPE患者支气管肺泡灌洗液 BALF巨噬

细胞和中性粒细胞数量、以及总蛋白和白蛋白水平

均显著高于健康对照，IL-1β、IL-6、IL-8、TNFα
等炎症介质水平显著增高，并在康复后迅速恢复正

常。上述研究结果表明，过度炎症反应造成肺泡-
毛细血管膜损伤，通透性增高，参与了HAPE发生

的病理生理过程。有研究者认为，炎症反应在

HAPE发生中起调控作用而非关键性的决定因

素[18, 19]。不过，最新的研究表明，炎症反应在

HAPE发生中可能起着更重要的作用。Gojkovic等
采用骨髓细胞定点敲除 VHL （Von Hippel-lindau
Protein） 基因的方法，使骨髓细胞低氧诱导因子

1α（Hypoxia Inducible Factor 1α, HIF-1α）和低氧诱

导因子 2α（Hypoxia Inducible Factor 2α, HIF-2α）高

表达，结果在常氧下复制出肺组织含水量增高、炎

症细胞聚集等类似HAPE的表型特征，因此认为骨

髓细胞Cxcr1、Trem、Cxcr1、Cxcl15、F2rl1、Tnfrsf1b
等炎症因子高表达介导的炎症反应可能是HAPE发

生的关键性启动环节[20]。我们的研究也发现，给予

动物很低剂量的脂多糖（LPS）处理，虽可诱发一

个较低水平的炎症反应，但并不表现肺含水量升高

等肺水肿的征象；再同时进行低氧处理，则此炎症

反应显著增强，动物也出现肺水肿；在此过程中，

Toll样受体 4 （Toll Like Receptor 4，TLR4）介导的

信号通路激活可能是其关键环节[21]。人群观察也发

现，HAPE易感者在平原时其血液中巨噬细胞炎症

蛋白 1α （Microphage Inflammatory Protein 1 alpha，
MIP-1α）和巨噬细胞趋化蛋白-1（Monocyte Chemoat⁃
tractant Protein 1，MCP-1）水平即高于HAPE不易

感者；在吸入含 12%氧气的混合气体（模拟 4 500
米海拔高度）后，其MIP-1α和MCP-1水平进一步

升高[22]。上述结果提示，部分人群存在较轻微的炎

症反应，进入高原低氧环境后，这种炎症反应被进

一步放大，损伤肺泡-毛细血管膜并使之通透性升

高，最终导致HAPE。这或许可以解释为何上呼吸

道感染是HAPE的重要诱因。根据西藏和南疆不同

研究报道，大约 30% HAPE患者病前患有上呼吸道

感染[1]。此外，加快进入高原的速度或提高在高原

劳动强度和疲劳程度，再加上高原地区的严寒气候

条件，可能使机体抵抗力降低，容易发生上呼吸道

感染，从而成为HAPE发生的重要诱因。

2.1.2 VEGF
血管内皮细胞是维持肺泡-毛细血管膜结构完

整和正常通透性的重要细胞类型。VEGF是一个

HIF-1的靶基因，低氧时其表达升高，可作用于血

管内皮细胞，使血管通透性增高。低氧诱导表达的

microRNA Mir424和Mir32可能参与低氧时HIF-1对
VEGF表达和肺血管通透性调节[23]。HAPE患者血

浆 VEGF可溶性 VEGF受体-1 （Soluble VEGF Re⁃
ceptor 1）水平显著高于健康对照和康复期患者[24]；

外周血白细胞 VEGFA基因表达显著升高[25]，提示

VEGF可能参与HAPE发生。

2.2 HAPE肺血管通透性增高防治的现状与前景

肺血管 -毛细胞血管膜通透性增高可能是

HAPE发展过程中的重要维持因素，减轻局部炎症

反应，促进肺血管-毛细胞血管膜功能恢复是

HAPE防治的重要措施。

2.2.1 抗炎治疗

糖皮质激素类药物是HAPE治疗的常规用药。

地塞米松可以显著减轻肺组织炎症反应和水肿，降

低肺微血管通透性，改善肺部气体交换。但因其副

作用明显，一般用于重症HAPE患者。布地奈德是

一种局部抗炎的糖皮质激素类药物，对急性轻型高

原病可能具有预防作用[26]。赵桂东等认为，布地奈

德吸入结合高压氧治疗HAPE效果确切[27]，其作用

机制可能不是通过减轻HPV、降低肺动脉压来达到

的[28]。不过，该研究未设置安慰剂或阴性对照，其

确切疗效还需要进行更多设计严谨的临床实验予以

验证。

2.2.2 抗感染治疗

抗感染物并非防治HAPE的常规用药，但由于

上呼吸道感染是HAPE发生的重要诱因，合并感染

时需要采用抗感染治疗。有调查发现，在西藏地区

某三级甲等医院，HAPE患者最常使用的抗感染药

物前三位为左氧氟沙星、头孢噻肟钠和头孢曲松

钠[29]。不过，目前缺乏对于抗感染药物在HAPE防

4
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治中的作用和机制的系统评价，相关研究可能有助

于进一步阐明HAPE的发生机制。

3 肺水清除障碍

生理状态下，机体可以通过多种离子通道，如

钠离子通道、钠-钾-ATP酶，以及水通道蛋白

（Aquaporin， AQP）等，来清除肺泡内液体，维持

肺内液体的平衡。以往发现，采用 siRNA敲减大鼠

上皮细胞钠离子通道 （Epithelium Na+ Channel，
ENaC） α亚基，其肺水清除能力显著降低；AQP5
蛋白基因敲除动物在低氧时肺水清除障碍，肺泡液

体积聚增多，提示肺水清除障碍可能参与HAPE发

生。不过，目前尚无直接证据表明HAPE患者是否

确实存在肺水清除障碍。

3.1 HAPE肺水清除障碍发生机制

3.1.1 ENaC功能障碍

肺泡内大约 40%~60%的液体由 ENaC负责清

除，完全敲除ENaC基因的小鼠出生后会因为肺水

清除障碍而迅速死亡。采用转基因技术部分恢复

ENaC基因表达和肺水清除功能后，低氧 72 h小鼠

出现明显的肺水肿表现，提示肺泡液体清除障碍可

能是HAPE发生因素之一。然而，由于伦理和技术

问题，无法在人体直接检测ENaC表达水平和功能

及活性。动物实验表明，鼻电位差异 （Nasal Po⁃
tential Difference，NPD）与肺水清除率呈线性正相

关，因此有人采用检测NPD来反映ENaC肺水清除

能力，发现 HAPE易感者 NPD显著低于非易感

者[30]。HAPE易感者 NPD或是 ENaC功能降低的机

制不清楚。体外实验结果提示，肺泡上皮细胞

ENaC活性和蛋白表达可能受 HIF-1和 HIF-2调

控[31]；部分 HAPE非易感者肺动脉压升高非常显

著，但NPD并未相应升高，目前也尚无HAPE易感

者相关离子通道出现遗传性改变的报道。因此，

ENaC功能障碍在HAPE发生中的作用及机制尚需

进一步实验加以阐明。

3.1.2 AQPs表达降低

AQPs是细胞膜上的一组水选择性通道蛋白。

与肺损伤相关的主要为AQP1和AQP5，其中AQP1
主要表达于肺微血管内皮细胞，而AQP5主要表达

于 I型肺泡上皮细胞。动物实验表明，低氧时肺含

水量增加，伴随肺组织AQP1和AQP5蛋白表达降

低[32]，结合上述AQP5基因敲除动物实验，提示低

氧 AQPs表达降低，可能参与肺水清除障碍和

HAPE发生。不过，虽然存在低氧时 AQPs表达降

低和肺水交换异常，大多数快速进入高原人群却并

未发生 HAPE，AQPs介导的肺水清除障碍并非

HAPE发生的关键因素。

3.1.3 钠-钾-ATP酶（Na+ / K+-ATPase）活性降低

Na+ / K+ -ATPase通过影响Na+的主动转运在肺

泡液清除过程中发挥重要作用。研究表明，Na+ /
K+ -ATPase被泛素化清除增多，可导致肺泡上皮屏

障功能和肺泡液体清除障碍，肺泡液含量随肺组织

Na+ / K+ -ATPase的表达水平降低而增加[33]。缺氧

时，Na+ / K+ -ATPase可被内吞和降解，导致其功

能下降，肺水清除受损，但其在HAPE发生中的作

用及机制尚未见报道。

3.2 HAPE肺水清除障碍防治的现状与前景

索那地特 （Solnatide）是一种类似TNF凝集素

样结构域的多肽，它可以直接结合于EnaC α亚基，

增强其钠水清除功能。有研究表明，索地那特可以

保护肺的气-血屏障功能，对于HAPE模型动物具

有保护作用[34]。该药物采用吸入给药，作用快速且

安全性较高，有望成为一种防治HAPE的新方法。

丹参酮 IIA磺酸钠可上调Na+ / K+ -ATPase，促进肺

泡液体吸收，改善海水吸入引起的急性肺水肿，但

是丹参酮 IIA磺酸钠是否可以防治HAPE有待进一

步研究。

4 液体贮留

高原低氧是一个全身性的反应，体内外液体交

换失衡、酸碱平衡和电解质代谢紊乱可能加重肺局

部液体转运失衡，导致HAPE发生。

4.1 HAPE液体贮留的发生机制

HAPE患者体液转运失调可能主要与低氧时交

感神经兴奋性增强，肾素-血管肾张素-醛固酮系

统活性增强有关。 HAPE患者血浆心钠素和抗利尿

激素增加、钠离子浓度降低，也可能参与其体液转

运失衡的发生。

4.2 HAPE液体贮留防治的现状与前景

采用利尿剂降低血容量，有利于减轻肺循环阻

力，降低肺动脉压。对于合并高原脑水肿的HAPE
患者，一定要先利尿再脱水。应用利尿剂时应注意

观察患者血容量和电解质平衡。呋塞米是一种高效

利尿剂，是治疗HAPE的常规用药。关于西藏地区

某三级甲等医院HAPE患者用药情况调查表明，呋

塞米是使用最多的一种药物，人次占比高达95.8%。
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乙酰唑胺是一种碳酸酐酶抑制剂，是国外常用于防

治急性轻型高原病药物。由于其可以抑制炎症反

应，降低肺动脉压[35]，因此可能也可用于HAPE防

治，但目前尚缺乏其对于HAPE疗效的系统研究。

5 HIF-1低氧信号感知与HAPE

HIF-1是调控急性低氧基因表达改变的一个关

键转录因子，普遍存在于机体各组织细胞中，影响

机体对于低氧环境的习服过程。HAPE易感者常氧

下HIF-1α水平即显著升高[36]，表明HIF-1可能调

控其靶基因表达，如ET-1、NOS、VEGF等，参与

HAPE发生。VHL基因定点敲除动物在常氧下表现

出肺组织含水量增高、炎症细胞聚集等表现，表明

骨髓细胞HIF-1α和HIF-2α高表达可能在HAPE中

具有重要作用[20]。不过，该研究采用VHL基因敲除

动物，其骨髓细胞HIFs水平升高是一个长期的过

程。因此，HIFs在HAPE急性炎症反应中的作用还

需进一步明确。我们最近的研究发现，HIF-1可以

通过抑制低氧时 TLR4信号通路激活增强的过程，

在HAPE发生中起保护作用[21]。HIFs一直是低氧研

究的一个热点问题，HIFs激动剂目前开始逐渐进

入临床，可用于缺血缺氧[37, 38]和炎症免疫[39, 40]相关

疾病治疗，通过调控HIFs表达防治HAPE可能为其

临床防治提供新的思路和线索[41]。

6 展望

高原低压低氧是导致HAPE发生的根本原因，

解除病因、改善机体氧供是防治 HAPE的首要措

施。虽然一直以来，HPV和肺动脉压升高被认为是

HAPE发生的关键环节，但降低肺动脉压的药物对

于HAPE防治效果一直未达预期，且往往伴随引起

体循环压力降低等副作用。寻找和开发选择性降低

肺动脉压的新型降肺动脉压药物成为必然趋势，其

中，PDE5抑制剂和ET受体拮抗剂是目前主要的研

究方向。不过，虽然肺动脉压过度增高可能是

HAPE发生的始动环节，一旦发生肺泡-毛细胞血

管膜破坏、通透性增高，单靠降低肺动脉压可能难

以逆转HAPE病理生理过程。随着对于HAPE研究

的不断深入，人们逐渐开始重视炎症损伤和肺水清

除障碍在其发生机制中的作用，糖皮质激素用于重

症HAPE患者救治逐渐成为共识。抗感染药物和其

他一些新型药物，如TNF凝集素样结构域的多肽等

在HAPE防治中的作用，还需要进一步设计实验系

统验证。近来研究表明，HIFs在HAPE发生中可能

具有重要作用，靶向HIFs进行HAPE防治可能成为

高原医学研究的一个新方向。
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