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［摘要］　目的：检测聚糖蛋白３（ｇｌｙｐｉｃａｎ３，ＧＰＣ３）在原发性肝癌组织中的表达以研究其在病理诊断中的意义。方法：应用

兔抗人ＧＰＣ３多抗对２７０例石蜡切片组织以及芯片肝癌组织进行免疫组化检测。结果：正常肝组织不表达ＧＰＣ３蛋白。肝癌

组织中ＧＰＣ３阳性率达到７４．５％（１８２／２４４），肝细胞癌及肝内胆管细胞癌中ＧＰＣ３阳性率分别为７８．２％（１７６／２２５）、３１．６％（６／

１９），有显著性差异（Ｐ＜０．０５），且肝细胞癌中几乎所有癌细胞均呈阳性，强度较强，但肝内胆管细胞癌中ＧＰＣ３蛋白分布有限，

强度较弱。ＧＰＣ３蛋白在ⅠⅡ级与ⅢⅣ级、直径≤３ｃｍ与＞３ｃｍ、ＡＦＰ＞２０μｇ／Ｌ与ＡＦＰ≤２０μｇ／ＬＨＣＣ分化组织中的阳性

率分别为８２．９％（６３／７６）及７５．８％（１１３／１４９）、７５．４％（４３／５７）及７９．２％（１３３／１６８）、７７．５％（１３１／１７０）及８０．０％（４４／５５），均无

显著性差异。在ＡＦＰ阴性小肝癌中的阳性率为７１．４％（１０／１４），在２３例复发癌组织中的阳性率高达９１．３％（２１／２３）。结论：

ＧＰＣ３广泛存在于肝癌组织细胞中，可作为一种新的肿瘤标志物应用于肝癌的临床病理免疫组化诊断与鉴别诊断。
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　　聚糖蛋白３基因（ｇｌｙｐｉｃａｎ３，ＧＰＣ３）是１９９６年 Ｐｉｌｉａ
等［１］在研究过度生长综合征时发现的新的蛋白聚糖家族新

成员，其与１９９７年Ｌａｇｅ等［２］从耐受米托蒽醌的胃癌细胞株

ＥＰＧ８５２５７ＲＮＯＶ的ｃＤＮＡ文库中克隆的米托蒽醌抗性相

关基因（ｍｉｔｏｘａｎｔｒｏｎｅｒｅｓｉｓｔａｎｔ，ＭＸＲ７）序列相同，两者为同

一物质。研究发现该基因大量表达于胎盘以及胎儿肝脏、肺

脏和肾脏，同时 ＧＰＣ３ｍＲＮＡ在肝癌组织中高表达，表明

ＧＰＣ３基因与肝癌的发生发展有密切关系，是一个潜在的具

有重要临床应用价值的新的肝癌标志物［３６］。为此，我们检

测了ＧＰＣ３在原发性肝癌组织中的表达以研究其在原发性

肝癌病理诊断中的意义。

１　材料和方法

１．１　材料与主要试剂　共检测２７０例石蜡切片组织以及芯

片肝癌组织。原发性肝癌组织来源于东方肝胆外科医院手

术切除标本，放入甲醛固定液中固定；肝癌组织芯片由东方

肝胆外科研究所王一教授惠赠；兔抗ＧＰＣ３多克隆抗体由本

室自制；ＨＲＰ标记羊抗兔ＩｇＧ购自Ｐｈａｒｍａｃｉａ公司。

１．２　免疫组化法检测人组织中ＧＰＣ３蛋白的表达　将组织

石蜡切片及组织芯片置于６０℃烤箱中，过夜；常规脱蜡至水

（二甲苯＋不同梯度乙醇）；用３％Ｈ２Ｏ２甲醇去除内源性过

氧化物酶，室温２０ｍｉｎ，用蒸馏水洗３次，每次５ｍｉｎ；抗原修

复：切片放入０．０１ｍｏｌ／Ｌ枸橼酸盐缓冲液中，煮沸５ｍｉｎ，然

后冷却１０ｍｉｎ，再煮沸５ｍｉｎ，自然冷却至室温，用蒸馏水洗

３次，每次５ｍｉｎ；１％ＢＳＡ封闭液封闭切片，３７℃３０ｍｉｎ；甩

去封闭液，加抗体工作液（１１００），将切片放入湿盒中，４℃，

孵育１６～１８ｈ；取出湿盒，室温放置１５ｍｉｎ，用０．０１ｍｏｌ／Ｌ

ＰＢＳ洗４次，每次５ｍｉｎ；加羊抗兔酶标二抗工作液（１

２００），３７℃孵育４５ｍｉｎ，用０．０１ｍｏｌ／ＬＰＢＳ洗４次，每次５

ｍｉｎ；用ＤＡＢ显色剂显色２ｍｉｎ，显微镜下观察，用蒸馏水洗

涤终止显色反应，苏木精复染３０ｓ，蒸馏水洗涤；脱水透明，

中性树脂封片。

１．３　统计学处理　采用ＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌＡｎａｌｙｓｉｓＳｙｓｔｅｍ８．２
（ＳＡＳＩｎｃ，Ｒａｌｅｉｇｈ，ＮｏｒｔｈＣａｒｏｌｉｎａ）行χ

２检验。

２　结　果

２．１　肝组织中 ＧＰＣ３蛋白的表达　为了正确判断染色结

果，本实验设置了缓冲液替代一抗所做的空白对照以及免疫

前血清所做的替代对照。图１示正常肝组织中的阴性结果

及肝癌组织、癌旁组织 ＧＰＣ３蛋白表达的阴性及阳性结果。

阳性的深棕色颗粒分布在肝细胞胞质及胞膜，而肝细胞癌组

织中的成纤维细胞、血管内皮细胞、淋巴细胞均呈阴性；图２
示芯片肝癌组织中ＧＰＣ３的阴性及阳性结果。

　　肝癌组织中ＧＰＣ３蛋白表达有如下特点：（１）在肝细胞

癌中ＧＰＣ３蛋白分布广泛，几乎所有癌细胞均呈阳性，强度

较强，但在肝内胆管细胞癌中 ＧＰＣ３蛋白分布局限，或零散

分布，强度较弱。（２）多数癌组织表达 ＧＰＣ３蛋白而癌旁组

织不表达，个别为癌组织不表达 ＧＰＣ３蛋白而癌旁组织表

达。多数癌组织ＧＰＣ３蛋白表达强度大于癌旁组织，少数相

反。（３）癌组织及癌旁组织 ＧＰＣ３蛋白的表达有所不同：癌

组织中阳性细胞中的ＧＰＣ３蛋白分布较均匀；癌旁组织的阳

性细胞多分布在近癌细胞特别是近包膜处，而多数远离癌细

胞处的癌旁组织细胞呈阴性。个别病例整个癌旁组织细胞

均呈阳性表现。（４）在癌内及癌旁内癌栓中也有ＧＰＣ３蛋白

表达阳性的细胞。
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图１　正常肝、肝细胞癌及癌旁组织ＧＰＣ３免疫组化结果（×２００）

Ａ：正常肝组织———阴性；Ｂ：ＨＣＣ癌组织———阴性；Ｃ：ＨＣＣ癌组织———阳性；Ｄ：ＨＣＣ癌旁组织———阳性

图２　组织芯片示肝细胞癌ＧＰＣ３免疫组化结果（×２００）

Ａ：阴性；Ｂ：阳性

２．２　各种组织标本中 ＧＰＣ３蛋白的表达　２７０例石蜡切片

组织以及芯片肝癌组织中，７例肝血管瘤旁正常肝组织

ＧＰＣ３均阴性，原发性肝癌中 ＧＰＣ３阳性率为７４．５％（１８２／

２４４），其中根据其病理类型分为肝细胞癌２２５例，有１７６例

ＧＰＣ３阳性，占７８．２％，肝内胆管细胞癌１９例，有６例ＧＰＣ３
阳性，占３１．６％，两种病理类型的肝癌组织 ＧＰＣ３蛋白阳性

率有显著差异（Ｐ＜０．０５）。ＧＰＣ３蛋白在肝癌复发病例中的

比例高达９１．３％（２１／２３），该组病例对应的原发癌的 ＧＰＣ３
阳性率为８７．０％。另外，在其他类型的癌症组织中也偶见

ＧＰＣ３蛋白的表达，如胆囊癌为１１．１％（１／９）。

２．３　肝细胞癌中ＧＰＣ３蛋白的表达及其与癌细胞分化程度

分级、肿瘤直径、ＡＦＰ的关系　在研究的２２５例肝细胞癌标

本中，ⅠⅡ级及ⅢⅣ级标本分别有７６例和１４９例，血清

ＡＦＰ阳性率分别为６４．５％（４９／７６）及８１．２％（１２１／１４９），

ＧＰＣ３阳性率分别为８２．９％（６３／７６）及７５．８％（１１３／１４９），在

ⅠⅡ级及ⅢⅣ级标本中的血清 ＡＦＰ阳性率有显著差异

（Ｐ＜０．０５），但ＧＰＣ３阳性率差异不显著。

　　直径≤３ｃｍ的小肝癌标本及＞３ｃｍ的标本分别有５７
例和１６８例，血清 ＡＦＰ阳性率分别为７５．４％（４３／５７）及

７５．６％（１２７／１６８），ＧＰＣ３阳性率分别为７５．４％（４３／５７）及

７９．２％（１３３／１６８），在直径≤３ｃｍ的小肝癌标本及＞３ｃｍ的

标本中的血清ＡＦＰ阳性率及ＧＰＣ３阳性率差异均不显著。

　　以ＡＦＰ＞２０μｇ／Ｌ为肝癌诊断的界值，ＡＦＰ＞２０μｇ／Ｌ
及ＡＦＰ≤２０μｇ／Ｌ的标本分别有１７０例和５５例，即 ＡＦＰ的

阳性率为７５．６％ （１７０／２２５），在 ＡＦＰ阳性及阴性标本中

ＧＰＣ３阳性率分别为７７．５％（１３１／１７０）及８０．０％（４４／５５），比

较ＡＦＰ＞２０μｇ／Ｌ及ＡＦＰ≤２０μｇ／Ｌ的标本中的ＧＰＣ３阳性

率差异不显著。在１４例ＡＦＰ≤２０μｇ／Ｌ的直径≤３ｃｍ小肝

癌中，有１０例组织 ＧＰＣ３阳性，占７１．４％。血清 ＡＦＰ阳性

率（１７０／２２５，７６％）及组织 ＧＰＣ３阳性（１７５／２２５，７７．８％）在

ＨＣＣ中无差异。

３　讨　论

　　现有的国外文献已有报道［７９］：在肝癌组织中，应用免疫

组织化学技术检测到ＧＰＣ３蛋白的检出率超过７０％。由于

例数不多，无法细分，故有待进一步的验证。

　　在本研究中，通过对２４４例肝癌组织标本进行检测，我

们发现：ＧＰＣ３蛋白广泛存在于肝癌组织细胞中，阳性率为

７４．５％（１８２／２４４），主要分布于肝细胞胞质。将２４４例肝癌病

例根据其病理类型进行了细分，结果显示：在原发性肝癌不

同的病理类型中ＧＰＣ３蛋白表达也有显著差别，肝细胞癌中

ＧＰＣ３阳性占７８．２％，肝内胆管细胞癌中仅为３１．６％；在肝

细胞癌中几乎所有癌细胞均呈阳性，强度较强，但肝内胆管

细胞癌中ＧＰＣ３蛋白分布有限，强度较弱。另外，在２２５例肝

细胞癌中，分化较好的ⅠⅡ级与分化较差的ⅢⅣ级肝细胞

癌病例组织标本中 ＧＰＣ３阳性率分别为８２．９％（６３／７６）及

７５．８％（１１３／１４９）、直径≤３ｃｍ与＞３ｃｍ的肝细胞癌组织中

ＧＰＣ３阳性率分别为７５．４％（４３／５７）及７９．２％（１３３／１６８）、

ＡＦＰ＞２０μｇ／Ｌ与ＡＦＰ≤２０μｇ／Ｌ肝细胞癌组织标本中的

ＧＰＣ３阳性率分别为７７．５％（１３１／１７０）及８０．０％（４４／５５），差

异均不显著，即 ＧＰＣ３蛋白与肝细胞癌组织分级、肿瘤大小

及有无分泌ＡＦＰ无关，但是我们也看到，它在ⅠⅡ级分化组

织标本及直径≤３ｃｍ的小肝癌组织标本中的阳性率分别达

到８２．９％、７５．４％，提示 ＧＰＣ３蛋白可能用于肝细胞癌早期

诊断。此外，与肝细胞癌中血清 ＡＦＰ阳性率相比，组织

ＧＰＣ３阳性率与之无差别（７７．８％ｖｓ７６％），但在 ＡＦＰ≤２０

μｇ／Ｌ的肝细胞癌中，ＧＰＣ３阳性率可达８０．０％，特别是 ＡＦＰ
阴性的小肝癌中ＧＰＣ３阳性占７１．４％，这些均提示ＧＰＣ３蛋

白广泛存在于肝癌组织细胞中，可作为一种新的肿瘤标志物

应用于肝癌的临床病理免疫组化诊断与鉴别诊断，同时，现

有的研究也发现，尽管ＧＰＣ３蛋白不像ＡＦＰ为分泌蛋白而容

易在血清中检测到，但也可以某种形式入血，因此，血清中

ＧＰＣ３蛋白的检测应用前景广阔［１０１２］，我们所进行的研究也

为进一步进行血清中该指标的检测评价提供了良好的组织

学基础。

　　此外，研究还发现多数肝癌组织标本呈现ＧＰＣ３蛋白由

远离癌细胞处的癌旁组织细胞阴性到近癌细胞处癌旁组织

阳性，再到癌组织细胞的强阳性表达这样一个规律。这种现

象是否预示 ＧＰＣ３与肝癌的发生、进展及转移有某种关系
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呢？另外，我们还研究了２３例肝癌复发的病例，发现原发癌

的ＧＰＣ３阳性率为８７．０％，复发癌组织的ＧＰＣ３阳性率高达

９１．３％，是否存在ＧＰＣ３阳性与肝癌复发两者之间的某种关

联也有待于深入的研究。再有，尽管在肺癌、胃癌等癌中未

发现 ＧＰＣ３蛋白，但在另一些类型癌症如胆囊癌、肠癌中也

发现ＧＰＣ３蛋白阳性，提示肝癌细胞可能并不是一个惟一表

达ＧＰＣ３蛋白的癌组织细胞。ＧＰＣ３蛋白的表达与癌症的发

生发展有无关联，何为因果等问题的探索将为我们最终认识

癌症提供有用的帮助。
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·短篇论著·

低潮气量机械通气复合呼气末正压对脓毒症患者术中肺氧合的影响
Ｅｆｆｅｃｔｏｆｌｏｗｔｉｄａｌｖｏｌｕｍｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｐｌｕｓｐｏｓｉｔｉｖｅｅｎｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅｏｎｐｕｌｍｏｎａｒｙｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｉｎｓｅｐｔｉｃ

ｐａｔｉｅｎｔｓｄｕｒｉｎｇｏｐｅｒａｔｉｏｎ
蒋京京，袁红斌，孙彭龄，石学银
（第二军医大学长征医院麻醉科，上海２００００３）

［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（ＡａＤＯ２）明显增加

（Ｐ＜０．０５）；术后３０ｍｉｎ两组间ＡａＤＯ２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。

［关键词］　低潮气量机械通气；呼气末正压；脓毒症；肺氧合

［中图分类号］　Ｒ６１４　　　［文献标识码］　Ｂ　　　［文章编号］　０２５８８７９Ｘ（２００７）０５０５７００３

［作者简介］　蒋京京，硕士，主治医师．Ｅｍａｉｌ：ｊｊｊ１＠ｎｅｔｅａｓｅ．ｃｏｍ
Ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇａｕｔｈｏｒ．Ｅｍａｉｌ：ｙｕａｎｈｏｎｇｂ＠ｓｉｎａ．ｃｏｍ

　　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
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（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（ＩＥ）为１２。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（Ｄｒｇｅｒ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（ＡａＤＯ２）。

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

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、ＡａＤＯ２、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（ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｉｎｄｕｃｅｄｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，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（ＴＮＦα、ＩＬ６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［３５］。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 ［６７］。ＡａＤＯ２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，ＡａＤＯ２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 ＡａＤＯ２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
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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、
ＡａＤＯ２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△△

ＡａＤＯ２ 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；ＡａＤＯ２：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

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［１１１２］。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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