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［摘要］　目的：观察低潮气量机械通气复合呼气末正压（ＰＥＥＰ）对脓毒症患者术中肺氧合及呼吸力学的影响。方法：３２例有

脓毒症体征的急诊手术患者 ，随机分为２组：低潮气量复合呼气末正压组［Ｌ组，潮气量（ＶＴ）６～７ｍｌ／ｋｇ＋ＰＥＥＰ５ｃｍＨ２Ｏ，

ｎ＝１６］；传统潮气量组（Ｔ组，ＶＴ１０ｍｌ／ｋｇ，ｎ＝１６）。全麻后行间歇正压通气（ＩＰＰＶ），分别于麻醉前、通气３０ｍｉｎ、通气６０ｍｉｎ、

手术结束时、术后３０ｍｉｎ各时间点记录血流动力学、气道压力及动脉血气分析值。结果：与Ｌ组比较，Ｔ组在机械通气后期，

气道压力有明显增高（Ｐ＜０．０５），肺氧合指数（ＰａＯ２／ＦｉＯ２）明显降低（Ｐ＜０．０５），肺泡动脉血氧分压差（ＡａＤＯ２）明显增加

（Ｐ＜０．０５）；术后３０ｍｉｎ两组间ＡａＤＯ２和ＰａＯ２／ＦｉＯ２差异更为显著（Ｐ＜０．０１）。结论：脓毒症患者术中给予低潮气量机械通

气复合呼气末正压有助于改善肺氧合，可避免肺损伤加重。
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　　脓毒症（ｓｅｐｓｉｓ）是烧伤、创伤、感染等临床急危重症患者

的严重并发症，是引起急性肺损伤（ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ）

的主要病因［１］。全身麻醉时，不恰当的机械通气方式会引起

和加重肺损伤。低潮气量（ｌｏｗｔｉｄａｌｖｏｌｕｍｅ，ＬＴＶ）机械通气

作为一种肺保护性通气策略，近年来正逐步应用于临床。本

研究拟通过观察全身麻醉时低潮气量通气复合呼气末正压

（ＰＥＥＰ）对脓毒症患者肺氧合指数及气道压力的影响，探讨

这一方法的临床应用价值。

１　资料和方法

１．１　一般资料　我院２００５年１０月至２００６年８月急诊手术

患者３２例，所有入选患者术前均有体温＞３８℃，外周血白细

胞计数＞１２．０×１０９／Ｌ，呼吸频率（ＲＲ）＞２０次／ｍｉｎ，心率

（ＨＲ）＞９０次／ｍｉｎ等脓毒症体征，手术原因主要为急性消化

道穿孔、肠梗阻等。将患者随机分为２组，每组１６例，Ｌ组：

潮气量（ＶＴ）６～７ｍｌ／ｋｇ＋ＰＥＥＰ５ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝

０．０９８ｋＰａ）；Ｔ组：ＶＴ１０ｍｌ／ｋｇ，不设ＰＥＥＰ。

１．２　麻醉方法　患者入手术室后监测心电图（ＥＣＧ）、ＨＲ、

脉搏血氧饱和度（ＳｐＯ２），局麻下行桡动脉穿刺，建立有创动

脉压（ＡＢＰ）监测，并测动脉血气。以咪达唑仑０．０５ｍｇ／ｋｇ、

芬太尼２μｇ／ｋｇ、普鲁泊福１．０～１．５ｍｇ／ｋｇ、阿曲库铵０．８～

１．０ｍｇ／ｋｇ行麻醉诱导和气管插管，１％～２％异氟烷、芬太

尼、阿曲库铵维持麻醉。气管插管后进行间歇正压通气（ＩＰ

ＰＶ），按分组设定ＶＴ，氧流量１．５Ｌ／ｍｉｎ，吸入氧浓度１００％，

ＲＲ参考呼气末二氧化碳分压（ＰＥＴＣＯ２）４０～５０ｍｍＨｇ（１

ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）进行设置，吸呼比（ＩＥ）为１２。麻醉

后行右侧颈内静脉穿刺置管，监测中心静脉压（ＣＶＰ）。

１．３　观察指标　术中用Ｐｒｉｍｕｓ麻醉机（Ｄｒｇｅｒ公司，德国）

行ＩＰＰＶ 并监测 ＶＴ、ＰＥＴＣＯ２、气道峰压（Ｐｐｅａｋ）、平台压

（Ｐｐｌａｔ）、ＲＲ，ＳｔａｔｐｒｏｆｉｌｅＭ型血气分析仪测动脉血气，Ｐｈｉｌｉｐｓ

ＭＰ６０（美国）监测 ＡＢＰ、ＣＶＰ、ＥＣＧ、ＳｐＯ２。分别于麻醉前

（Ｔ０）、机械通气３０ｍｉｎ（Ｔ１）、机械通气６０ｍｉｎ（Ｔ２）、手术结

束前即刻（Ｔ３）、术后３０ｍｉｎ（Ｔ４）５个时间点采集上述监测数

据并记录。根据血气分析值计算肺氧合指数（ＰａＯ２／ＦｉＯ２），

肺泡动脉血氧分压差（ＡａＤＯ２）。

１．４　统计学处理　计量资料以珚ｘ±ｓ表示，采用ＳＰＳＳ１１．０
软件，组间、组内比较均采用ｔ检验。

２　结　果

２．１　一般资料的比较　两组患者在年龄、体质量、体温、白

细胞计数、性别比和机械通气时间等方面均无显著差异，见

表１。

表１　一般资料的比较
（ｎ＝１６，珚ｘ±ｓ）

组别 年龄（岁） 体质量
（ｍＢ／ｋｇ）

性别比
（男／女）

体温
（ｔ／℃） ＳｐＯ２（％）

白细胞计数
（×１０９／Ｌ）

机械通气时间
（ｔ／ｍｉｎ）

Ｌ组 ５６．５±１０．６ ５９．６±１２．１ ９／７ ３８．４±０．３ ９１．２±２．５ １６．１３±１．９１ １５３．３±３０．６
Ｔ组 ５３．１±１１．３ ５７．７±１１．５ １０／６ ３８．３±０．３ ９０．９±２．２ １５．６０±３．１５ １５０．７±３６．２

　ＳｐＯ２：脉搏血氧饱和度

２．２　血流动力学指标的比较　两组间各时间点的 ＨＲ、平均
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动脉压（ＭＡＰ）和ＣＶＰ未见显著差异，Ｌ组在Ｔ４时的 ＭＡＰ 高于Ｔ０（Ｐ＜０．０５），见表２。

表２　血流动力学指标的比较
（ｎ＝１６，珚ｘ±ｓ）

指标 组别 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４

ＨＲ（ｆ／ｍｉｎ－１） Ｌ组 １０６．６±１３．１ ９８．２±１１．０ ９６．６±１２．３ ９３．７±１０．３ ９８．８±１２．２
Ｔ组 １０３．８±１１．２ ９４．９±１１．６ ９５．１±１１．１ ９７．４±１２．０ １０２．３±１３．６

ＭＡＰ（ｐ／ｍｍＨｇ） Ｌ组 ７１．４±５．８ ７３．７±４．３ ７２．３±５．４ ７４．４±６．０ ７５．１±５．５

Ｔ组 ７２．６±７．０ ７３．２±４．９ ７４．１±６．１ ７３．５±５．２ ７４．５±６．７
ＣＶＰ（ｐ／ｃｍＨ２Ｏ） Ｌ组 ９．５±１．５ ９．６±１．１ ９．６±１．４ ９．３±１．３ ９．５±１．３

Ｔ组 ９．３±１．７ ９．４±１．２ ９．６±１．９ ９．４±１．６ ９．３±２．０

　ＨＲ：心率；ＭＡＰ：平均动脉压；ＣＶＰ：中心静脉压；Ｔ０：麻醉前；Ｔ１：机械通气３０ｍｉｎ；Ｔ２：机械通气６０ｍｉｎ；Ｔ３：手术结束前即刻；Ｔ４：术后３０

ｍｉｎ；ＣＶＰ（Ｔ０）为麻醉后颈内静脉穿刺完成时测得值；１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ；１ｃｍＨ２Ｏ＝０．０９８ｋＰａ；Ｐ＜０．０５与Ｌ组Ｔ０比较

２．３　呼吸力学与血气参数的比较　２组间在麻醉前（Ｔ０）的

血气参数、ＳｐＯ２无显著差异，在 Ｔ３时ＰａＯ２、ＡａＤＯ２、ＰａＯ２／

ＦｉＯ２、Ｐｐｅａｋ、Ｐｐｌａｔ有显著差异（Ｐ＜０．０５），在 Ｔ４时 ＰａＯ２、Ａ

ａＤＯ２、ＰａＯ２／ＦｉＯ２差异更为显著（Ｐ＜０．０１）。见表３。

３　讨　论

　　传统的麻醉通气模式习惯采用较大潮气量ＩＰＰＶ（ＶＴ１０

ｍｌ／ｋｇ），以求保证充分的氧供，但容易引起呼吸机相关性肺

损伤（ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｉｎｄｕｃｅｄｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ＶＩＬＩ），尤其在手术时间

长和（或）已存在肺损伤的患者［２］。与传统潮气量相比，ＬＴＶ
能有效减少肺部炎性细胞因子（ＴＮＦα、ＩＬ６等）的产生，减轻

肺血管内皮细胞和肺泡上皮细胞损伤，改善预后，甚至可降低

ＡＲＤＳ患者死亡率达２２％，目前在ＡＬＩ／ＡＲＤＳ患者的通气治

疗中越来越受重视［３５］。动物实验亦表明，脓毒症时大潮气量

通气可明显加重肺部炎症反应和损伤，增加死亡率，而低潮气

量（ＶＴ＝６ｍｌ／ｋｇ）复合ＰＥＥＰ有助于减轻肺水肿，提高存活

率 ［６７］。ＡａＤＯ２和ＰａＯ２／ＦｉＯ２是临床常用的肺氧合监测指

标，可用来反映肺损伤的程度［８］。在吸入气氧浓度相同的情

况下，ＡａＤＯ２增大、ＰａＯ２／ＦｉＯ２下降均表示氧弥散能力下降，

肺的氧合功能受到损害，往往提示有肺间质水肿发生。本研

究中２组患者在机械通气１ｈ后，Ｌ组的 ＡａＤＯ２和ＰａＯ２／

ＦｉＯ２要明显优于Ｔ组（Ｐ＜０．０５），表明低潮气量有助于减轻

肺损伤，改善肺氧合。Ｔ组在机械通气后期Ｐｐｅａｋ和Ｐｐｌａｔ都出

现了增高（Ｐ＜０．０５），在术后３０ｍｉｎ（Ｔ４）时的ＰａＯ２／ＦｉＯ２明

显低于术前（Ｐ＜０．０５）和Ｌ组（Ｐ＜０．０１），表明肺的氧合功能

出现了下降，存在肺损伤进一步加重。而Ｌ组术后的ＰａＯ２、

ＡａＤＯ２和ＰａＯ２／ＦｉＯ２均优于术前（Ｐ＜０．０５），表明肺的氧合

功能得到了一定程度的改善。

表３　血气参数和气道压力的比较
（ｎ＝１６，珚ｘ±ｓ）

指标 组别 Ｔ０ Ｔ１ Ｔ２ Ｔ３ Ｔ４

ｐＨ Ｌ组 ７．２３±０．０７ ７．３４±０．０５ ７．３５±０．０６ ７．３６±０．０７ ７．３６±０．０６
Ｔ组 ７．２４±０．０６ ７．３５±０．０６ ７．３４±０．０４ ７．３６±０．０５ ７．３５±０．０７

ＰａＯ２ Ｌ组 ６３．６ ±３．５ ３４５．０ ±３５．４ ３６５．５ ±３４．２ ３７１．７ ±３０．３ ６５．８ ±３．４

（ｐ／ｍｍＨｇ） Ｔ组 ６３．３ ±３．７ ３６１．０ ±４９．３ ３５１．３ ±５０．４ ３４２．４ ±４５．３△ ６１．０ ±３．７△△

ＡａＤＯ２ Ｌ组 ３６．４ ±３．５ ３１７．０ ±３５．４ ２９６．５ ±３４．２ ２９０．３ ±３０．３ ３４．２ ±３．４

（ｐ／ｍｍＨｇ） Ｔ组 ３６．７ ±３．７ ３０１．０ ±４９．３ ３１０．７ ±５０．４ ３１９．６ ±４５．３△ ３９．０ ±３．７△△

ＰａＯ２／ＦｉＯ２ Ｌ组 ３０２．９ ±１６．６ ３４５．０ ±３５．４ ３６５．５ ±３４．２ ３７１．７ ±３０．３ ３１３．３ ±１６．２

Ｔ组 ３０１．４ ±１７．６ ３６１．０ ±４９．３ ３５１．３ ±５０．４ ３４２．４ ±４５．３△ ２９０．５ ±１７．６△△

Ｐｐｅａｋ Ｌ组  １７．７ ±３．９ １８．０ ±３．３ １７．９ ±３．０ 
（ｐ／ｃｍＨ２Ｏ） Ｔ组  １８．２ ±３．６ １８．６ ±２．９ １９．７ ±３．８△ 
Ｐｐｌａｔ Ｌ组  １６．２ ±３．０ １６．７ ±２．６ １６．６ ±２．８ 
（ｐ／ｃｍＨ２Ｏ） Ｔ组  １６．６ ±３．３ １７．２ ±３．１ １８．４ ±３．３△ 

　ＰａＯ２：动脉血氧分压；ＡａＤＯ２：肺泡动脉血氧分压差；ＰａＯ２／ＦｉＯ２：肺氧合指数；Ｐｐｅａｋ：气道峰压；Ｐｐｌａｔ：平台压；Ｔ０：麻醉前；Ｔ１：机械通气３０

ｍｉｎ；Ｔ２：机械通气６０ｍｉｎ；Ｔ３：手术结束前即刻；Ｔ４：术后３０ｍｉｎ；Ｐ＜０．０５与组内Ｔ０比较；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１与Ｌ组比较

　　由于单纯使用低潮气量容易发生肺不张，增加肺内分

流，反而会引发和加重低氧血症，对患者不利［９］，所以本研究

中没有设立单纯低潮气量组。临床上ＬＴＶ通常与ＰＥＥＰ结

合使用，以相互取长补短，避免造成肺不张或气压伤。ＰＥＥＰ

可增加肺功能残气量和气体交换面积，纠正通气／血流比失

调，从而改善氧合；并能使肺泡保持开放状态，避免肺泡随呼

吸节 律 反 复 塌 陷、开 放 造 成 剪 切 伤［１０］。全 麻 时 给 予

１０ｃｍＨ２Ｏ的 ＰＥＥＰ能有效预防肺不张的发生，即便是５
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ｃｍＨ２Ｏ的ＰＥＥＰ也能明显减少细菌移位，减轻ＶＩＬＩ，对肺有

保护作用，且不会对血流动力学造成不良影响［１１１２］。本研究

结果亦表明５ｃｍＨ２Ｏ的ＰＥＥＰ并不会使ＣＶＰ增高，两组术

中的血流动力学指标未见显著差异。虽然Ｌ组在 Ｔ４时的

ＭＡＰ高于Ｔ０（Ｐ＜０．０５），但未见有何特定的临床意义。

　　脓毒症患者术中接受不恰当的机械通气会加重其肺损

伤，本研究结果表明，与传统潮气量机械通气相比，术中采用

ＬＴＶ＋ＰＥＥＰ通气有助于改善肺氧合，可有效避免肺损伤的

进一步加重，有利于脓毒症患者的肺保护。
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