
·1064· 中华急诊医学杂志 2025 年 8 月第 34 卷第 8 期 Chin J Emerg Med,  August  2025, Vol. 34, No. 8

·呼吸急危重症·
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【摘要】  目的  通过分析急性肺损伤（acute lung injury，ALI）大鼠模型中肺组织脂质组学，

筛选差异脂质分子和代谢途径。方法  本研究采用气管内滴注脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）
法建立大鼠急性肺损伤模型，将 20 只大鼠随机（随机数字法）分为肺损伤组与对照组（每组 10
只）。左肺行病理评估，右肺行非靶向脂质组学检测。利用超高效液相色谱 - 串联质谱（ultra-high 
performance liquid chromatography-tandem mass spectrometry，UPLC-MS/MS）技术，通过主成分

分析（principal component analysis，PCA）和正交偏最小二乘判别分析（orthogonal partial least 
squares	discriminant	analysis,	OPLS-DA）反映各组之间的差异程度并得到变量权重值（variable 
importance for the projection，VIP），基于 VIP 及差异倍数（fold change，FC）分析筛选差异脂质，

结合 MetaboAnalyst 5.0 在线代谢分析软件与京都基因与基因组百科全书（kyoto	encyclopedia	of	
genes and genomes，KEGG）数据库进行脂质分子鉴定与代谢途径分析。结果  在检测到的 1022
个脂质分子中，以 VIP	＞ 1，FC ＞ 2.0 或 FC ＜ 0.5 且 P ＜ 0.05 筛选出 47 个差异脂质分子，然后

通过 MetaboAnalyst 5.0 结合 KEGG 数据库鉴定出 12 个可识别的差异脂质分子（P ＜ 0.05）。这些

差异脂质分子主要富集于甘油磷脂代谢，亚油酸代谢和 α- 亚麻酸代谢途径。结论  急性肺损伤大

鼠模型中，肺组织的脂质分子显著变化，尤其是磷脂酰胆碱（Phosphatidylcholines，PC）和溶血磷

脂酰胆碱（lysophosphatidylcholines，LPC），主要富集在甘油磷脂代谢途径，为深入研究急性肺损

伤 / 急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）的病理机制提供了科学依据。
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【Abstract】  Objective  To investigate differentially expressed lipid molecules and their associated 

metabolic pathways in lung tissue using lipidomic analysis in a rat model of acute lung injury (ALI). 
Methods  An ALI rat model was established via intratracheal instillation of lipopolysaccharide (LPS). 
Twenty rats were randomly allocated into an ALI group and a control group (n = 10 per group). The left 
lung was subjected to histopathological evaluation, while the right lung underwent untargeted lipidomics 
analysis. Ultra-high-performance liquid chromatography-tandem mass spectrometry (UPLC-MS/MS) was 
employed for lipid profiling. Principal component analysis (PCA) and orthogonal partial least squares-
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急性肺损伤（acute lung injury, ALI）主要是由

各种肺内因素和肺外因素损伤肺泡上皮细胞及毛细

血管内皮细胞，导致弥漫性肺间质及肺泡水肿，临

床以进行性低氧血症和呼吸窘迫为主要特征，严

重时进展为急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory 
distress syndrome，ARDS）[1]。 尽 管 近 年 来 对

ARDS 的病理生理学认知和治疗手段均取得显著进

展，但其病死率仍超过 30%[2]。

随着脂质组学技术的发展，研究者已发现脂

质代谢异常与脓毒症、肥胖和癌症等多种重症疾病

密切相关 [3-4]。而肺组织作为脂质代谢高度活跃的

器官，其脂质稳态失衡在 ALI/ARDS 发生发展中

的作用逐渐受到关注。有研究表明，脓毒症等因素

可通过诱导脂质代谢紊乱，进而加剧肺内炎症级联

反应与氧化损伤，但其具体调控机制尚不清楚 [5-6]。

在 ALI/ARDS 领域，缺乏通过建立动物模型联合

脂质组学分析对其进行机制阐释的研究，尤其在差

异脂质分子的筛选及其与疾病发病机制关联性方面

存在明显空白。因此，本研究通过建立 ALI 大鼠

模型并结合脂质组学方法，探索与 ALI/ARDS 发

病机制相关的差异脂质分子，以期筛选出新型的、

更为有效的生物标志物，为后续研究提供基础。

1　材料与方法

1.1	 实验材料

肺 表 面 活 性 物 质 相 关 蛋 白 A（surfactant-
associated protein A，SP-A）、SP-B、SP-C、SP-D

discriminant analysis (OPLS-DA) were performed to assess intergroup differences and determine variable 
importance in projection (VIP) scores. Differential lipids were screened based on VIP and fold change. 
Lipid identification and metabolic pathway analysis were conducted using MetaboAnalyst 5.0 and the 
Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes (KEGG) database. Results  Among 1 022 detected lipid 
molecules, 47 were differentially expressed (VIP > 1, FC > 2.0 or < 0.5, P< 0.05). Subsequent analysis 
identified 12 structurally annotated lipids (P < 0.05), predominantly enriched in glycerophospholipid 
metabolism, linoleic acid metabolism, and α-linolenic acid metabolism pathways. Notably, 
phosphatidylcholines (PCs) and lysophosphatidylcholines (LPCs) exhibited significant alterations in the 
ALI group. Conclusions  The ALI model demonstrated substantial dysregulation of lipid metabolism, 
particularly involving PCs and LPCs, with prominent perturbations in glycerophospholipid metabolism. 
This provides a scienctific basis for indepth research on the pathogenesis mechanism of ALI/acute 
respiratory distress syndrome (ARDS) .

【Keywords】  Acute lung injury; Acute respiratory distress syndrome; Lipidomics; Lipopolysaccharide; 

Phosphatidylcholines; Lysophosphatidylcholines; Glycerophospholipid metabolism; Biomarkers
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抗体均购自武汉 Proteintech 公司 ；生理盐水、免

疫组织化学检测试剂盒购自上海碧云天生物 ；水合

氯醛、脂多糖购自美国 Sigma-Aldrich 公司 ；乙腈、

乙酸铵、异丙醇溶液购自德国默克公司。

1.2	 实验动物及分组

SPF 级成年雄性 SD 大鼠，20 只，6~8 周龄，

300~350 g，购自武汉市万千佳兴生物科技有限公

司，动物合格证号 ：SYXK（鄂）2023-0135。本

研究中关于动物的处置和操作符合动物实验福利

与伦理的基本要求。实验动物于温度 20~26ºC，相

对湿度 40%~70%，12 h 明暗交替，自由进食水、

饲料，饲养 7 d，分为 2 组，将大鼠随机（随机数

字法）分为对照（control）组，ALI 组，每组 10
只。腹腔注射 5% 水合氯醛 350	mg/kg麻醉大鼠后，

气管切开，置入导管并固定。ALI 组 ：将脂多糖

（lipopolysaccharide，LPS）溶于 0.9% 的生理盐水中，

配成浓度为 5 mg/mL 的溶液，然后缓慢地向气管

内滴注LPS以诱导大鼠急性肺损伤模型。control组：

从气管内缓慢滴入等量的生理盐水。均在 24 h 后

取材。

肺组织的收集 ：解剖大鼠胸腔立即进行肺组织

取材，取左肺肺组织部分用于观察大鼠肺组织病理

改变，右肺用于脂质组学检测及分析。

1.3	 石蜡切片免疫组织化学

检测 SP-A、SP-B、SP-C、SP-D的变化。通过

脱水、包埋、切片进行组织石蜡包埋切片，待水烤

干蜡烤化后取出常温保存备用。然后进行石蜡切片
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免疫组织化学实验，使用显微镜镜检及 Image-pro 
plus 6.0 软件（Media Cybernetics，Inc.，Rockville，
MD，美国）进行图像采集及分析。

1.4	 脂质组全定量检测

1.4.1 通过液相色谱仪对目标化合物进行色谱分

离 将收集的肺组织，使用 ACQUITY	Premier 超
高效液相色谱仪（Waters，美国），通过液相色谱

柱（Waters，美国）对目标化合物进行色谱分离。

液相色谱 A 相为 40% 水和 60% 乙腈溶液，其中含

10 mmol/L 乙酸铵溶液 ；B 相为 10% 乙腈和 90%
异丙醇溶液，其中含 10 mmol/L 乙酸铵溶液。 
1.4.2 通过质谱分析对目标化合物进行检测和定量

分析 使用 SCIEX Triple Quad ™ 6500+ 质谱仪器

（SCIEX，美国），数据采集时，以多反应监测模式

进行质谱分析。

1.5	 数据处理

通过总离子流色谱图（total ion chromatography，
TIC）进行质量控制（quality control， QC）分析。采

用 Biobud-v2.1.4.1 对脂质组学原始数据进行色谱峰

识别、提取，对识别的色谱峰进行脂质鉴定。使

用 SIMCA 16.0.2（Sartorius Stedim Data Analytics AB, 
Umeå, 瑞典）进行主成分分析（principal component 
analysis，PCA）和正交偏最小二乘判别分析（orthogonal 
partial	least	squares	discriminant	analysis,	OPLS-DA） 反

映各组之间的差异程度并得到变量权重值（variable 
importance for the projection，VIP）。结合差异倍数

（fold change，FC）， 以 VIP	 ＞ 1，FC ＞ 2.0 或 FC 
＜ 0.5 且 P ＜ 0.05 筛选差异脂质分子。利用 R 软件

（v4.4.3）的 ggplot 2 包绘制火山图与箱线图。通过

MetaboAnalyst 5.0（http: //www. metaboanalyst. ca）在线

代谢分析软件结合京都基因与基因组百科全书（Kyoto 
Encyclopedia of Genes and Genomes，KEGG）数据库

进行脂质注释及代谢通路分析。

1.6	 统计学方法

本 研 究 使 用 R 软 件（v4.4.3） 和 GraphPad	
Prism	9.0软件进行统计学分析和绘图。以 P < 0.05
为差异具有统计学意义。

2	 结果 

2.1	 各组大鼠肺组织病理学改变

光镜下可见，肺损伤组大鼠肺组织呈现较为严

重的病理损伤，表现为弥漫性肺泡损伤，可见肺泡

腔和间质内充血水肿、炎性细胞浸润、肺不张、透

明膜形成等 ；对照组未见明显的肺组织病理学改变

（图 1A）。免疫组织化学结果显示，根据切片平均

光密度的变化可知与对照组相比，肺损伤组大鼠的

SP-A、SP-B、SP-C、SP-D 明显减少，图 1B。

图 1	 LPS诱导急性肺损伤
Fig 1	 LPS-induced	acute	lung	injury

2.2	 实验样本质控

质量控制结果表明，QC 样品 TIC 保留时间与

峰面积重叠良好（图 2A），证实仪器稳定性优异 ；

空白样品无显著干扰峰（图 2B），表明物质残留控

制有效且无交叉污染。 

图 2 QC 样品 TIC 叠加与空白样品残留对比图
Fig 2 Comparison of TIC Overlay of QC Samples and Residue 

Detection	in	Blank	Samples

2.3	 脂质成分分析

结果显示，本研究分析的脂质化合物主

要涵盖五大类，共涉及多个脂质亚类。（1）甘
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图 3 脂质成分分析
Fig 3 Lipid Composition Analysis

油 磷 脂（Glycerophospholipids） 类 占 比 最

高， 为 46.97%， 主 要 包 括 磷 脂 酰 乙 醇 胺

（Phosphatidylethanolamine，PE）占 12.23%、磷脂酰胆

碱（Phosphatidylcholine，PC）占 6.36%、半单磷酸甘

油酯（Bismonoacylglycerophosphate，BMP）占 5.87%、

磷脂酰甘油（Phosphatidylglycerol，PG）占 5.77%、磷

脂酰肌醇（Phosphatidylinositol，PI）占 3.13%、溶血

磷脂酰乙醇胺（Lysophosphatidylethanolamine，LPE）
占 1.57%、溶血磷脂酰胆碱（Lysophosphatidylcholine，
LPC）及溶血磷脂酰甘油（Lyso-phosphatidylglycerol，
LPG）分别占 1.17%。（2）甘油酯（Glycerolipids）类

占比 42.76%，以甘油三酯（Triglycerides，TAG）为主，

占比 36.3%。（3）鞘脂（Sphingolipids）类占比 5.28%，

主要为神经酰胺（Ceramide，CER）占 1.27%、鞘磷

脂（Sphingomyelin，SM）占 1.17%、二氢神经酰胺

（Dihydroceramide，DCER）占 0.78%、己糖基神经酰

胺（Hexosylceramide，HexCer）占 1.66%。（4）脂肪

酰基（Fatty Acyls）类占比 3.62%，主要为游离脂肪

酸（Nonesterified	fatty	acid，FFA）。（5）甾醇（Sterol 
Lipids）类占比最少，为 1.37%，主要为胆固醇酯

（Cholesterylester，CE）。见图 3。

2.4	 PCA、OPLS-DA 分析

PCA 得分显示，两组样本基本处于 95% 置信

区间（图 4A）。OPLS-DA 得分显示，两组样本在

脂质代谢物存在显著差异（图 4B）。OPLS-DA 模

型的置换检验结果提示，两组样本的 R2Y 和 Q2 值

为 0.46 和 -1.07（图 4C）。

2.5	 组间差异分析

以 VIP	＞ 1，结合 FC ＞ 2.0 或 FC ＜ 0.5 且 P 
＜ 0.05 为标准，共筛选出 47 个差异脂质分子（表

1），与对照组相比，肺损伤组大部分差异脂质分

注 ：A:	PCA得分图 ；B:	OPLS-DA得分图 ；C:	OPLS-DA模型的
置换检验结果（红色圆形代表对照组，蓝色正方形代表肺损伤组）

图 4	 PCA、OPLS-DA分析
Fig 4	 PCA	and	OPLS-DA	analysis

子表达下调，仅少部分表达上调（图 5A）。利用

MetaboAnalyst 5.0 结合 KEGG 比对，鉴定出 12 个

可注释脂质分子（表 2），并与对照组相比，肺损

伤 组 PC（18:0/18:3），LPC（20:0），LPC（20:1），
PI（18:0/20:2），LPC（18:2），LPC（20:3），CE（16:0），
CE（18:0），CE（22:4），CE（16:1），CE（20:1）
和 CE（22:2）的含量显著降低（图 5B）。

2.6	 差异脂质分子的代谢通路分析

对可识别的 12 个差异脂质分子进行代谢通路

分析，结果显示与 ALI/ARDS 有关的代谢途径有（1）
甘油磷脂代谢（Glycerophospholipid metabolism）；

（2）亚油酸代谢（Linoleic acid metabolism）；（3）α-
亚麻酸代谢（α-linolenic acidmetabolism）。见图 6。

3	 讨论

本研究通过气管内滴注 LPS 构建急性肺损

伤大鼠模型，结合病理评估与非靶向脂质组学分

析，发现肺损伤组与对照组脂质代谢谱差异显

著 ：以 VIP	＞ 1，结合 FC ＞ 2.0 或 FC ＜ 0.5 且

P ＜ 0.05 为标准共筛选出 47 个差异脂质分子，经
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注：A ：肺损伤组与对照组肺组织差异脂质代谢物的火山图。B ：
肺损伤组与对照组的差异脂质分子表达（组 A ：对照组 ；组 B ：肺
损伤组）。

图 5  组间差异分析
Fig 5	 Intergroup	Difference	Analysis

注 ：颜色 ：红色代表通路关联的 P 值更小（统计学显著性更高 ），
蓝色代表 P 值更大 ；圆圈大小 ：圆圈越大，对应通路影响力得分
越高

图 6 代谢通路分析
Fig 6	 Metabolic	Pathway	Analysis

表1 肺损伤组与对照组样本中 47 个显著差异脂质代谢物
情况

Table 1 Levels of 47 Significantly Differential Lipid 
Metabolites in ALI Group and Control Group 
Samples

脂质分子
脂质亚

类
P 值 VIP LFC 变化

PS（18:1/22:5） PS 7.66×10-7 2.3108 0.3919 ↓
PC（18:0/18:3） PC 1.15×10-5 2.1609 0.4590 ↓
LPC（20:0） LPC 9.91×10-7 2.1370 0.3183 ↓
LPE（20:0） LPE 2.90×10-4 2.1278 0.3457 ↓
LPE（18:3） LPE 9.36×10-5 2.1260 0.3872 ↓
PS（22:1/22:1） PS 1.08×10-5 2.1024 0.4991 ↓
LPC（20:1） LPC 3.72×10-5 2.0552 0.4520 ↓
BMP（18:2/20:2） BMP 2.31×10-3 2.0423 0.4509 ↓
LPE（18:2） LPE 4.93×10-4 2.0418 0.4136 ↓
PS（22:0/22:1） PS 1.89×10-5 2.0330 0.4031 ↓
LPE（16:1） LPE 3.32×10-4 2.0104 0.3783 ↓
PI（18:0/20:2） PI 6.13×10-3 2.0075 0.3583 ↓
LPC（18:2） LPC 7.36×10-5 1.9974 0.4534 ↓
LPE（18:1） LPE 3.72×10-4 1.9964 0.4440 ↓
LPC（20:3） LPC 2.54×10-4 1.9926 0.4811 ↓
BMP（16:0/20:1） BMP 4.41×10-3 1.9724 0.4926 ↓
PE（P-16:0/18:3） PE 4.57×10-4 1.9611 0.4509 ↓
LPE（20:2） LPE 2.24×10-4 1.9513 0.4845 ↓
PC（20:0/20:2） PC 1.57×10-4 1.9217 0.4419 ↓
LPG（18:0） LPG 3.95×10-3 1.9210 0.4583 ↓
LPS（20:1） LPS 1.94×10-3 1.9010 0.2777 ↓
LPE（16:0） LPE 1.69×10-3 1.8980 0.4992 ↓
SM（26:0） SM 2.79×10-4 1.8600 0.4842 ↓
LPE（18:0） LPE 4.29×10-3 1.8526 0.4827 ↓
CE（16:0） CE 7.53×10-4 1.8379 0.3362 ↓
LPS（22:1） LPS 2.60×10-3 1.8028 0.2459 ↓
CE（18:0） CE 5.06×10-4 1.7780 0.2453 ↓
HexCer（18:1/14:0） HCER 4.64×10-4 1.7658 3.6726 ↑
CE（22:5） CE 4.71×10-3 1.7650 0.4656 ↓
LPG（16:0） LPG 2.20×10-3 1.7615 0.4606 ↓
LPE（20:1） LPE 3.27×10-3 1.7575 0.3930 ↓
LPS（20:2） LPS 2.45×10-3 1.7534 0.3042 ↓
LPS（18:0） LPS 5.66×10-3 1.7377 0.3283 ↓
PG（18:1/20:1） PG 9.15×10-3 1.6954 0.4892 ↓
LPG（16:1） LPG 8.38×10-3 1.6744 0.4940 ↓
PE（O-16:0/16:1） PE 6.42×10-3 1.6733 0.4236 ↓
HexCer（18:1/16:0） HCER 2.90×10-5 1.6554 2.7576 ↑
CE（22:4） CE 4.39×10-3 1.5230 0.4557 ↓
LPS（16:0） LPS 1.15×10-2 1.4815 0.4821 ↓
LPS（18:1） LPS 1.63×10-2 1.4564 0.4974 ↓
PC（14:0/20:5） PC 1.71×10-2 1.4525 0.4232 ↓
CE（16:1） CE 1.67×10-2 1.3781 0.4593 ↓
CE（20:2） CE 1.97×10-2 1.3496 0.4516 ↓
CE（20:1） CE 1.27×10-2 1.3075 0.4013 ↓
CE（22:2） CE 4.29×10-2 1.2165 0.4977 ↓
PS（16:1/22:3） PS 1.20×10-2 1.2044 0.4711 ↓
CE（22:1） CE 2.50×10-2 1.1965 0.4867 ↓

注 ：BMP 为半单磷酸甘油酯，CE 为胆固醇酯，HCER/HexCer
为己糖基神经酰胺，LPC 为溶血磷脂酰胆碱，LPE 为溶血磷脂酰
乙醇胺，LPG为溶血磷脂酰甘油，LPS为脂多糖，PC为磷脂酰胆碱，
PE 为磷脂酰乙醇胺，PG 为磷脂酰甘油，PI 为磷脂酰肌醇，PS 为
磷脂酰丝氨酸，SM 为鞘磷脂。P 值均小于 0.05，VIP为变量权重值，
LFC 为 Log2 化的差异倍数。变化 ：↓代表下调，↑代表上调。括
号中比号前数字为碳链长度，比号后数字为碳链上双键数目，两
组数字表示该化合物由两个较长的碳链组成

MetaboAnalyst 5.0 注释得到 12 个差异脂质分子（以

PC、LPC 为主），且差异脂质高度富集于甘油磷脂

代谢通路，提示其可能作为 ALI/ARDS 的潜在生

物标志物。

以往研究对甘油磷脂代谢在 ALI/ARDS 中的

具体变化尚不明确，但针对矽肺的研究提示甘油磷

脂在矽肺进展中具有重要作用 [7]。甘油磷脂代谢产

物 PC 和 LPC，在氧化应激和炎症反应中发挥重要

作用 [8]。

PC 作为细胞膜主要磷脂，在信号转导中发挥
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重要作用。在本研究中，PC（18:0/18:3）在肺损伤

组显著下调。Dushianthan 等 [9] 发现，ARDS 患者

血浆中 PC 浓度显著低于健康对照组，这与本研究

结果一致。其他的研究也表明，脓毒症患者的 PC
水平降低，尤其是以脓毒症为主病因的 ARDS 患

者的 PC（34:3）水平显著低于其他病因的患者 [10-12]，

进一步支持 PC 可能作为 ALI/ARDS 的潜在脂质标

志物。

PC可被磷脂酶 A2（phospholipase A2，PLA2）
水解产生 LPC，后者参与氧化应激和炎症反应等

多种信号通路，通过增加趋化因子的产生和激活内

皮细胞、中性粒细胞、单核细胞、巨噬细胞和淋巴

细胞来促进炎症 [13-14]。Chang 等 [15] 研究指出，脓

毒症诱导的 ARDS 模型中 LPC 显著上调，尤其是

LPC（17:6）、LPC（18:0）和 LPC（16:0）在直接

ARDS 中的含量高于间接 ARDS。然而，本研究发

现 LPS 诱导的肺损伤模型中的 LPC（20:0）、LPC
（20:1）等显著降低，这与 Chang 等 [15] 的结论不同。

值得注意的是，Chang 研究的模型是基于脓毒症诱

导的 ARDS 模型，而本研究则使用气管内滴注 LPS
诱导的肺损伤模型。这两种模型在炎症反应的启动

机制上存在显著差异 ：脓毒症诱导的 ARDS 模型

主要反映全身性感染导致的肺损伤，而气管内滴注

LPS 诱导的肺损伤模型则偏向模拟局部肺部炎症

反应 [17]。不同的诱导机制可能导致脂质代谢途径

的差异。研究显示，LPC 在全身性和局部性炎症

表 2 利用 MetaboAnalyst 5.0 比对，指认出的 12 个可识
别的差异脂质代谢物

Table 2 Twelve Identifiable Differential Lipid Metabolites 
Identified	by	MetaboAnalyst	5.0	Comparison

脂质分子 KEGG ID
脂质
亚类

P 值 VIP LFC 变化

PC（18:0/18:3） C00157 PC 1.15×10-5 2.1609 0.4590 ↓
LPC（20:0） C04230 LPC 9.91×10-7 2.1370 0.3183 ↓
LPC（20:1） C04230 LPC 3.71×10-5 2.0552 0.4520 ↓
PI（18:0/20:2） C00626 PI 6.13×10-3 2.0075 0.3583 ↓
LPC（18:2） C04230 LPC 7.36×10-5 1.9974 0.4534 ↓
LPC（20:3） C04230 LPC 2.54×10-4 1.9926 0.4811 ↓
CE（16:0） C11251 CE 7.53×10-4 1.8379 0.3362 ↓
CE（18:0） C02530 CE 5.06×10-4 1.7780 0.2453 ↓
CE（22:4） C02530 CE 4.39×10-3 1.5230 0.4557 ↓
CE（16:1） C02530 CE 1.6×10-2 1.3781 0.4593 ↓
CE（20:1） C02530 CE 1.27×10-2 1.3075 0.4013 ↓
CE（22:2） C02530 CE 4.20×10-2 1.2165 0.4977 ↓

注 ：PC 为磷脂酰胆碱，LPC 为溶血磷脂酰胆碱，PI 为磷脂酰肌

醇，CE 为胆固醇酯。P 值均小于 0.05，VIP 为变量权重值，LFC
为 Log2 化的差异倍数。变化 ：↓代表下调。括号中比号前数字为
碳链长度，比号后数字为碳链上双键数目，两组数字表示该化合
物由两个较长的碳链组成

反应中可能扮演不同角色，在脓毒症相关的 ARDS
中，LPC 的上调与趋化因子的释放及炎症细胞的

激活有关，而在局部肺部炎症的情况下，LPC 可

能在局部炎症放大的过程中发挥更重要的作用 [18]。 
基于这些不同的炎症特点，本研究的发现能更直接

反映局部肺损伤模型中的代谢特征。

本研究不足之处，研究仅分析了肺组织脂质

谱，未检测肺泡灌洗液脂质谱 ；且目前仅完成脂质

分子筛选，缺乏机制验证。后续将针对上述问题进

一步完善脂质代谢在 ALI/ARDS 发生发展中的作

用机制研究。

综上所述，本研究通过脂质组学分析揭示了

LPS 诱导的肺损伤模型中甘油磷脂代谢的显著变

化， 特 别 是 PC（18:0/18:3）、LPC（20:0）、LPC
（20:1）、LPC（18:2）、LPC（20:3）模型组中的显

著下调，提示 PC 和 LPC 系列脂质可能作为潜在

的 ALI/ARDS 生物标志物。
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