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·研究报告·

不同通气状态下丙泊酚对颅脑损伤患者脑组织氧分压的影响

黄绍农 刘友坦 张嘉新 卢健芳 陈志聪 李维平
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过度通气可使颅内压(ICP)迅速下

降．临床上急性闭合性颅脑损伤(TBI)

患者常用过度通气控制颅内高压，但过

度通气可使脑血管收缩。有造成脑缺血，

加重继发性脑损伤的危险o J。丙泊酚是

一种新型静脉麻醉药。小剂量时能产生

良好的镇静作用，实验也表明丙泊酚对

损伤后的脑组织有明显保护作用Lz-3 J。本

研究中通过直接监测脑组织氧分压

(PbrOz)及颈静脉血氧饱和度(SjvOz)．

研究镇静剂量丙泊酚对过度通气TBI

患者脑氧代谢的影响。

1资料与方法

1．1病例：24例TBI患者均伤后1 2 h

内入院。由CT检查确诊；人院时格拉斯

哥昏迷评分(GCS)≤8分。其中男10例，

女14例；年龄20～50岁，平均(32．7±

9．8)岁；均给予脱水、激素、抗炎、能量、

胃肠内外营养及对症治疗；均行气管插

管或气管切开、呼吸机控制呼吸。合并其

他重要脏器损伤、严重休克或凝血功能

障碍者不作为本研究对象。

1．2患者分组及研究方法：患者入院后

即进行心电、血压、呼吸、脉搏血氧饱和

度(SpO。)监测。按随机原则分为3组，

每组8例。对照组给予脱水、降低ICP等

综合治疗。丙泊酚组维持患者通气在正

常状态[动脉血二氧化碳分压(PaCO。)

35 mm Hg(1 mm Hg=O．133 kPa)]。除

常规治疗外，静脉给予镇静剂量丙泊酚，

先静脉给予0．5 mg／kg丙泊酚，然后以

1 mg·kg“·h_1静脉泵注，观察给药前

及给药后1、1．5、2 h PbrO：、Sjv02、ICP、

平均动脉压(MAP)，脑灌注压(CPP)变

化。丙泊酚高通气组将PaCO：定为32～

27 mm Hg(给药后l h)，27～23 mm Hg

(给药后2 h)，其余同丙泊酚组。各组患
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表1各组患者PbrO：、SivO：和CERO：的变化(j-t-s)

注：与本组给药前比较，4P-<o．05；与本组给药后l h比较，。，<0．05}与对照组比较。‘，<

0．05

者一般资料及镇静后MAP、CPP比较

差异均无统计学意义。有口f比性。

PbrO。测定使用德国GMS公司生

产的I，ICOX 2型GMP脑组织氧分压监

测系统。颈内静脉血氧饱和度和脑氧代

谢测定按文献[31方法进行。桡动脉和颈

内静脉逆行穿刺置管，取桡动脉及颈内

静脉血行血气分析。根据所测动物血氧

分压、动物血氧饱和度和血红蛋白含量

计算动脉血氧含量(CaO：)、颈静脉血氧

含量(Cjv02)、脑氧代谢率(CER02)，同

步记录相应时间的血流动力学参数。

1．3统计学处理：数据以均数±标准差

(；±s>表示，使用SPSS 11．0统计软件，

采用方差分析，Pd0．05为差异有统计

学意义。

2结果

2．1各组Pbr02的变化(表1)：丙泊酚

组给药后2 h PbrOz明显高于给药前及

给药后1 h，与对照组比较差异也有统计

学意义(尸均<0．05)。

2．2各组SjvO。的变化(表1)：丙泊酚

组给药后1．5 h及2 h SjvO。明显高于

给药前，同时，与对照组比较差异也有统

计学意义(P均<O．05)。

2．3各组CERO。的变化(表1)：丙泊

酚组给药后2 h CERo：明显低于给药

前。与对照组比较差异也有统计学意义

(P均<O．05)。

3讨论

脑血流量(CBF)具有自动调节功

能，MAP在60～130 ham Hg范围内变

化仍能保持CBF灌注恒定。CBF受神经

控制较弱，而且腩血管对PaCO：的变化

极为敏感。因此PaCO。是CBF自动调节

最重要的因素。由于PaCO 2降低，血液

中PaCOz降低了细胞外液的pH值，从而

引起脑血管收缩，CBF减少，进而降低

ICP。T131患者可能产生脑组织缺血、缺

氧等继发性脑损害。l临床研究证实，在脑

损伤致死者中．脑缺血、缺氧的发生率高

达80％～90％，创伤后24 h内CBF减

少可达200～300 ml·k91·min'1”1，

因此，人工过度通气减少CBF进而降低

ICP对这种继发性损伤的影响值得关

注。Imberti等[51研究指出，轻度过度通

气可造成局部脑缺血性损害；Raichle

等N1对健康志愿者的研究表明，PaCOz

降至15～20 mm Hg后30 min，CBF减

少40％。所以，过度通气使得已降低的
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脑氧处于更糟的状态是不容置疑的。

国内外的多项研究均已证实了丙泊

酚对大脑的保护作用。粱敏等[2 3研究发

现，临床上麻醉剂量的异丙酚具有非选

择性一氧化氮合酶抑制剂、氧自由基清

除剂和内皮素拮抗剂的作用，并能提高

降钙素基因相关肽水平，具有多途径、多

位点的脑保持剂特性。Lee等"1发现丙

泊酚能降低大鼠脑缺血的面积，促进神

经功能的恢复，可能和丙泊酚分子结构

上的酚羟基与天然氧化剂维生索E结

构相似有关，它可以清除自由基，抑制脂

质过氧化，对心肌、脑组织氧化损伤均有

保护作用。王均炉等¨3报道异丙酚复合

地氟醚控制性降压幅度达30％～40％，

sjvo：未降低，反而升高。显示了在脑低

灌注状态时明显的脑保护作用。刘秀珍

等口1观察了应用异丙酚后脑创伤家兔血

及脑脊液神经元特异性烯醇化酶(NSE)

含量的变化，发现NSE明显低于对照

组。提示异丙酚对创伤后大脑有保护作

用。在本研究中，丙泊酚高通气组脑氧指

标能维持在对照组水平，提示丙泊酚对

颅脑损伤患者PbrO：及SjvOz均有明显

的改善作用，这可能与丙泊酚具有较好

降低脑和机体的氧代谢率、改善脑组织 [4]

氧合作用、减少氧耗量有关，从而提供相

应的脑保护作用。表明丙泊酚可能对过

度通气导致的脑缺血危险有一定的保护

作用，提高机体对过度通气的耐受，说明 ⋯
在麻醉药物保护机制下，维持较低的

。。

ICP又不至于引起脑氧供需平衡的最低

PaCOz界限不同。至于在丙泊酚条件下

的最佳PaCO：值得进一步研究。

总之，本研究结果提示镇静剂量的

丙泊酚可能对过度通气导致的脑缺血危LbJ

险有一定的保护作用，提高机体对过度

通气的耐受。
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循环CD4+CD25+调控T细胞百分比和血浆溶解的CD25水平增高对脓毒症的影响

免疫系统的功能是通过清除受感染细胞，使组织受损程度降低至最小，保护机体免遭外界微生物侵害。免疫细胞中CD4+

CD25+调控T细胞(Treg cells)通过限制感染进程来控制免疫反应。然『fii。T淋巴细胞是否由全身炎症反应综合征(SIRS)或脓

毒症诱导的相关报道甚少。SIRS和脓毒症与应激性炎症相关。日本科研人员研究了循环CD4+CD25+调控T细胞百分比和血

浆溶解的cD25水平增高对脓毒症的影响。试验纳入20例脓毒症患者((64±11)岁]和16例SIRS患者[(59±16)岁]，对照组

包括13名老年志愿者[(60士16)岁]和14名青年志愿者[(28士3)岁]．检测循环CD4+T细胞，CD25+T细胞和血浆CD25’白

细胞介索一6(IL一6)、IL一10水平。结果显示，脓毒症患者CD25+细胞百分率为(23．3i11．8)％，显著高于对照组的老年志愿者

(11．1士3．8)％和青年志愿者(10．6士3．7)％，脓毒症患者T细胞百分比也高于SIRS患者(12．4土6．9)％，差异均有统计学意

义(P均<0．01)；另外，脓毒症患者血浆溶解CD25水平显著高于SIRS患者和对照组(P均<o．01)；脓毒症和SIRS患者血浆

II．6和IL一10水平差异无统计学意义。因此，研究者认为，脓毒症与T淋巴细胞和血浆溶解的CD25水平的提高有关，这些参

数也可作为SIRS和脓毒症有预警意义的指标。

张立俭，缟译自{Tohoku J Exp Med》。2008，216(1)：61—68；胡森，审校

噻格列酮通过减弱蛋白激酶BK抑制物活性改善失血性休克后肺炎

过氧化物酶体增殖物激活受体Y(PPAR'／)是一种配体激活转录因子。噻格列酮(PPARY的一种配体)已被证明能改善动

物脓毒症和缺血／再灌注损伤。美国学者研究r噻格列酮对严重失血后肺炎的影响。他们通过放血将大鼠平均动脉压(MAP)

降至50mmHg(1mmHg一0．133 kPa)造成失血性休克动物模型，3 h后通过自体血液凹输迅速恢复血流灌注。在恢复灌注的

过程中．实验组每隔1 h静脉滴注噻格列酮10 mg／kg，对照组给予生理盐水。实验中监测心率和MAP，恢复血流灌注后3 h采

集血浆和肺组织进行检测分析。结果显示：囔格列酮治疗可提高MAP，减少肺损伤，从而大大减弱了肺中性粒细胞浸润．并降

低血浆白细胞介素6(IL一6)、IL—10和单核细胞趋化蛋白一1的水平。生理盐水对照组蛋白激酶B*(PKBg)抑制物活性增强，静

脉滴注噻格列酮实验组PKBg抑制物活性减弱，噻格列酮导致PKBK抑制物活性减弱足由于PPARY对PKB*抑制物的负反

馈调节实现的。研究人员认为．噻格列酮通过减轻炎症反应可能减轻失血性休克肺损伤，这些保护作用可能是通过减弱PKB*

抑制物活性实现的。

白慧颖，编译自《CtitCareMed》．2008．36(10)：2849—2857；胡森，审校
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