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应用机械通气治疗急性肺栓塞的临床研究

徐磊 李军 秦英智 李旭霞
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肺栓塞(PE)是指肺血管被血栓完

全堵塞或部分堵塞，引起肺循环障碍，而

出现的临床病理生理综合征，病死率可

达30％以上“3。急性肺栓塞(APE)患者

80％死于发病后2 h内”3。虽然PE的首

要治疗应尽早行溶栓治疗，但对于合并

急性呼吸、循环衰竭的患者应积极进行

呼吸、循环支持。2004年1月一2006年

5月我院重症加强治疗病房(Icu)对收

治的78例APE患者应用机械通气治

疗，现总结如下。

1 临床资料

1．1 一般资料：78例患者中有内科患

者48例，外科患者30例；男53例，女

25例；年龄3】～82岁，平均(66．22±

1．73)岁；急性生理学与慢性健康状况评

分系统Ⅱ(APACHEⅡ)评分4～]5分，

平均(6．43±1．21)分。

1．2辅助检查

1．2．1 氧合指数(Pa02／Fi()2)、D一二聚

体的变化(表1)：发病时PaO。／FiO：显著

降低，D一二聚体显著升高(P均<o．01)。

1．2．2 肺动脉CT(PACT)检查’31：行

PACT检查显示肺动脉栓塞部位，左肺

动脉栓塞3例，占3．85％；右肺动脉栓

塞28例，占35．90％；双肺动脉均有栓

塞(但以右侧为主)47例，占60．25％。

1．2．3 心电图变化：发病时出现SIQⅢ

TⅢ15例，占19．2％；完全右束支传导

阻滞伴心动过缓4例，占5．1％。

1．3治疗方法：所有患者经机械通气治

疗，分为无创通气及有创通气。

1．3．1 无创通气指征：①Pa02／Fi0。<

300 mm Hg；②意识清楚，基本合作；

⑧无明显胃肠道症状；④低血压，尚未建

立有效深静脉通道。

1．3．2有创通气指征：采用双水平气道
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表1 78例患者发病前后Pa()：／Fi02及D一二聚体变化的比较(i土5)

注：与发病前比较，“P<o．ol；1 nlm Hg—o．133 kPa；空白为无此项

正压(BIPAP)通气模式。①无创正压通

气(NPPV)治疗无效或PaO。／Fi()：<

200 mm Hg；②意识不清，烦躁不合作；

⑧心肺复苏后；④合并有较重的呼吸系

统感染。同时根据患者情况依据APE诊

断及治疗策略指南决定给予患者溶栓加

抗凝或抗凝治疗“3。

1．4有效指标的判定：患者情绪稳定，

心率平稳，血压趋稳定。氧合症状改善时

间及标准：吸入氧浓度(Fi02)<o．40，脉

搏血氧饱和度(Sp0。)>O．90，呼吸频率

(RR)<30次／min。

1．5机械通气参数设定

1．5．1 NPPV模式：采用持续气道正

压／压力支持(CPAP／Ps)模式，初始呼

吸机参数：Fi02 o．50～o．60，CPAP

5～7 cm H20(1 cm H20—O．098 kPa)，

PS≤15 cm H：O。以潮气量(V r)约8～

10 m1／kg为参考标准。

脱机标准：①患者生命体征平稳；②

呼吸机参数：FiO2≤0．35，sp02≥o．95；

CPAP 5 cm H20，PS≤10 cm H2()；总呼

吸频率(f)≤20次／min；Vt≥8 ml／kg。

失败标准：观察2 h，患者生命体征

仍不稳定或恶化，甚至意识出现障碍，氧

合无明显改善，则改为有创通气。

1．5．2 有创通气：初始呼吸机参数：

Fi()2 0．50～0．60，呼气末正压(I’EEP)

5～7 cm H：0，高压持续时间(Thigh)

1．5 s，设定呼吸频率(Fimv)20次／min，

高水平压力(Phigh)≤25 cm H。O(以Vt

约8～10 ml／kg为参考标准)。脱机标

准：①患者生命体征乎稳，意识清楚、合

作；②呼吸机参数：FiO。≤o．35，sp0 2≥

O．95；PEEP≤5 cm H20，PS≤

10 cm H2()；Fimv≤6次／min时f≤

20次／min；Ph嗦h≤20 cm H2()；Thigh≤

1．5 s；VT≥8 ml／kg；气道闭合压(P0．1)≤

1·2 cnl H．()。

1．6统计学处理：数据以均数士标准差

(j±s)表示，采用SPSS 11．o统计软件

包进行数据分析，组间比较用单因素方

差分析(ANOVA)和g检验，P<o．05

为差异有统计学意义。

2结果 一

2．1治疗结果；进行秃刨通气62例次，

成功53例次，失败9例次转为有创通

气。有刨通气共25明次，成功15例次；
死亡10例，病死率为12．82％。

2．2氧合改善及机械通气时间比较

(表2)：无刨通气模式氧合改善时间及

机械通气时间均较有创通气时间明显缩

短(P均<O．01)。

表2两种通气模式氧合改善时间

与机械通气时间比较(j±一)

注：与无创模式比较．。P<O．0】

2．3死亡原因分析：(D1例下肢静脉J衄

栓(41岁)和1例腰椎骨折切开减压术

(64岁)患者在发生大块PE后4～6 h

死亡。PAcT显示双肺动脉主干栓塞；

②8例患者均合并冠心病或慢性阻塞性

肺疾病(COPD)、肺炎等基础病而死亡，

年龄56～81岁，平均71．5岁。

3讨 论

APE主要由来自静脉系统或右心

的栓子进入肺循环，造成肺动脉主干或

其分支的栓塞，同时并发广泛肺细小动

脉痉挛，使肺循环受阻，肺动脉压急剧升

高而引起右心室扩张和右心衰竭“3。
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APE的主要死亡原因是低氧与急

性循环衰竭，尤其是在已有心肺疾患基

础上进一步减少肺血管床面积“3，循环

衰竭主要由于右室后负荷增加，导致右

室作功及氧耗增加。同时低血压和右室

压增高，减少了右室冠状动脉的灌注压

和心肌血流“1。同时，右室舒张末压增高

使右室心肌过度膨出时可使横膈压升

高，并且通过心包压的增加而使左室舒

张更受限卵3，也就使左室舒张功能减弱，

心排血量减少。尸检结果显示即使冠状

动脉正常，有些患者因右室过度膨胀也

会出现心肌坏死。而大块PE是使患者

在数小时内死亡的主要原因之一。j。因

此，早期循环支持治疗是必需的，严重的

患者甚至需行体外膜肺氧合(ECM0)。

Ozier等。3报告，在13例PE患者中快速

输注600 ml液体可使心排血指数由1．7

增加到2．o，而这些患者中约有一半是

机械通气患者。Mercat等“∞观察到，对

PE患者在呼吸机支持治疗的同时快速

输入500 ml右旋糖酐，可使心排血指数

由1．6增加到2．O。该研究显示，机械通

气前迅速建立深静脉输液通路，部分患

者可通过快速输液及应用血管活性药物

稳定循环而起重要作用。

PE最常见的症状是呼吸困难、低氧

血症，氧疗是至关重要的。本组研究是对

面罩吸氧无效患者而采用机械通气的方

法，结果显示可迅速改善缺氧症状，同步

进行溶栓治疗则可明显提高PE抢救的

成功率。

关于机械通气改善氧合的机制主要

表现在PEEP的作用方面。①可改善通

气／血流比值：PE后肺内血流重新分布，

残存肺组织的血流灌注量明显增加⋯3，

同时PEEP可使残存肺组织的通气增

加；②对抗由于PE而造成的广泛肺动

脉痉挛。本组结果显示，从应用机械通气

改善氧合的时间(5～120 min)分析，改

善氧合并不是完全由于进行溶栓使血栓

减小，因为本组患者从发病到确诊，再到

应用药物一般均在2 h以后。

氧疗时应注意的事项：①3种氧疗

方式的及时转换；②NPPV模式应用时

CPAP的设定以5～7 cm H：O左右为

宜；③初始机械通气应以高吸氧浓度开

始，以迅速缓解血管痉挛；④有创通气的

PEEP设定不宜过高，注意心肺相互作

用；⑤一旦氧合改善应尽快脱机。”。

总之，在APE出现呼吸、循环衰竭

时，采用适当的机械通气方法及循环辅

助支持治疗，能为患者争取采用进一步

的治疗措施(如采用介入方法等)提供时

间，与溶栓抗凝同时进行，可明显提高该

病抢救成功率。
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丙泊酚对大鼠清醒状态下油酸所致急性肺损伤的保护作用

油酸常用于急性肺损伤(ALI)动物模型制备。急性呼吸窘迫综合征(ARDs)患者血中油酸水平有所增加，但ARI)s和油

酸所致ALI的机制尚不清楚。台湾研究人员通过检测肺ALI变量、炎症介质和中性粒细胞衍生物含量的变化，对油酸致肺损

伤前后给予丙泊酚的疗效进行了评价。雄性SD大鼠50只，体重250～300 g，清醒状态下静脉给予100 mg／kg油酸，给予油酸

前后30 min分别静脉输注丙泊酚(30 mg／kg，6 mg·kg_1·min～，5 min)。检测指标包括：血压、心率、血毒素、肺重量变化、呼

出一氧化氮含量、支气管肺泡灌洗液蛋白含量、肺组织伊文思蓝含量，血浆中硝酸盐／亚硝酸盐、甲基胍、细胞因子[肿瘤坏死

因子一a(TNF一“)、白细胞介素一1口(IL一1p)、IL一6、IL一10]、中性粒细胞弹性蛋白酶、髓过氧化物酶、丙二醛、Na一一K+一ATP酶含量，

并进行肺的病理学检测。实验结果显示：由ALI和肺功能下降程度及肺组织病理学改变可以看出油酸可导致严重的低血压和

ALI。油酸在明显增加血中炎症介质及中性粒细胞衍生物含量的同时，有减少Na+一K+一ATp酶含量、上调诱生型一氧化氮合

酶的作用。静脉输注丙泊酚可逆转油酸所致的一系列变化，减轻ALI。因此得出结论：油酸可导致ALI、炎症及产生大量中性

粒细胞衍生物等脓毒症样反应，抑制NatKr_ATP酶活性，同时上调诱生型一氧化氮合酶。丙泊酚能够逆转油酸所致的一系

列变化。 包呈梅，编译自《Crit Care Med》，2008，36(4)：1214—1 221；胡森，审校
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