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【摘要】 脓毒症是严重创伤、大面积烧伤、感染和大手术等急危重患者的严重并发症，可诱发脓毒性休克

和多器官功能障碍综合征（MODS），其发病率和病死率一直居高不下。核转录因子- E2 相关因子 2（Nrf 2）是抗

氧化应激反应的重要转录因子，它通过调节抗氧化反应元件（ARE）介导的抗氧化酶和Ⅱ相解毒酶的表达，在脓

毒症治疗中起关键作用。本文通过对 Nrf 2 在脓毒症中的变化、相关调控机制及逆转措施进行综述，旨在为发

掘脓毒症的有效干预措施提供参考。
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【Abstract】 Sepsis is a critical complication of severe trauma, large area burns, infection, and major surgery 
etc., which can induce septic shock and multiple organ dysfunction syndrome (MODS), and its incidence and 
mortality are always high. Nuclear factor-E2 related factor 2 (Nrf 2) is an important transcription factor of antioxidant 
stress response. It plays a key role in the treatment of sepsis by regulating the expression of antioxidant enzyme and  
phase Ⅱ detoxification enzyme mediated by antioxidant response element (ARE). In this article we review the changes, 
related regulation mechanism and reversing measures of Nrf 2 in sepsis, aiming to provide a reference for the effective 
intervention measures of sepsis.
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 脓毒症是宿主对感染的反应失调所致的危及生命的器

官功能障碍 ［1］，是重症医学科（ICU）重症患者高病死率的主

要原因之一［2-3］，其可导致患者远期生活质量明显下降，同时

也给全球医疗体系造成了巨大负担［3］。据重症监护医学会

（SCCM）和欧洲重症监护医学会（ESICM）联合成立的国际

工作组报告，新定义下的脓毒性休克病死率超过 40%［4］，传

统的抗感染治疗和器官功能支持技术也未能改善脓毒症的

结局。迄今为止，临床领域尚缺乏针对脓毒症的有效干预措 

施［5］，所以迫切需要寻找新的有针对性的治疗方法。虽然脓

毒症的病理生理和损伤机制还不完全清楚，但氧化应激一直

被认为在其中起着关键的作用［2，6］，而通过核转录因子 - E2

相关因子 2（Nrf  2）调控细胞的抗氧化防御在脓毒症治疗中

具有重要作用。现就近年来 Nrf  2 在脓毒症中的相关研究进

展进行综述。

1 Nrf 2 

 1994 年，Moi 等［7］首次将 Nrf  2 确定为一种识别人β- 珠 

蛋白基因 NF-E2 结合位点的蛋白，并已克隆出 Nrf 2。Nrf 2 

是 CNC 碱性亮氨酸拉链（bZip）转录因子家族的成员［8-9］，包

括 Neh 1～6 的 6 个高度保守域［8，10-11］。Neh 1 域编码的 bZip

结构可与肌腱膜纤维肉瘤蛋白（Maf）结合形成异质二聚 

体 ［10，12］；Neh 2 域位于 Nrf  2 的 N-末端，含有 ETGE 四肽序列。

ETGE 四肽序列是 Kelch 样环氧氯丙烷相关蛋白 -1（Keap1）

的 Kelch 结 构 域 与 Nrf  2 直 接 结 合 的 部 位［10-11］。Nrf  2 主

要在肠、肺和肾等器官组织中大量表达，且常发生解毒反 

应［12-13］。研究表明，Nrf  2 是 CNC 蛋白家族中活性最强的转

录调节因子，主要负责调节细胞对氧化应激源和亲电异种物

质的转录反应，与癌症的预防、细胞周期的调控、抗细胞凋

亡和多器官保护等都存在密切的关系。

2 Nrf 2 在脓毒症中的变化 

 众所周知，机体发生脓毒症时，激活体内的中性粒细胞、

单核细胞及淋巴细胞浸润到感染部位，产生并释放血管活

性物质、细胞因子、氧自由基等大量炎性介质，引起多个器

官组织血流低灌注、强烈的炎症反应及氧化损伤等，造成多

器官功能损伤。大量研究证实，脓毒症可导致机体内 Nrf  2 



·  811  ·中华危重病急救医学  2018 年 8 月第 30 卷第 8 期  Chin Crit Care Med，August   2018，Vol.30，No.8

发生改变，进而介导脓毒症后氧化损伤和多器官功能损害

的保护作用。Wang［14］在脂多糖（LPS）诱导人气道上皮细

胞炎症模型中证实，人肺支气管上皮细胞株（16-HBE）中 

Nrf  2 mRNA、Nrf  2 总蛋白和 Nrf   2 核蛋白表达水平增加。陈锋 

等［15］报道，LPS 诱导的脓毒症脑病模型大鼠脑组织中 Nrf  2 

mRNA、Nrf   2 总蛋白和磷酸化 Nrf  2 （p-Nrf  2）水平显著升高，

且 Nrf 2 总蛋白和 p-Nrf   2 水平的变化均与 LPS 呈剂量依赖性。

也有学者发现，在 LPS 刺激的人脐静脉内皮细胞（HUVECs）

中，Nrf 2 mRNA 和 Nrf   2 蛋白表达均显著增高［16］。以上结果

表明，Nrf2 通过其 mRNA 转录及蛋白表达升高在脓毒症中

具有一定的保护作用。

3 Nrf 2 对脓毒症时氧化应激反应的调控 

 脓毒症的特征是不受限制的炎性细胞因子释放和炎症

反应紊乱［17-18］，伴有明显的氧化应激［19］。在生理情况下，生

物体内活性氧（ROS）的产生和清除系统处于相对稳定状态。

当生物体受到各种有害刺激内环境发生改变时，ROS 产生

增多或体内 ROS 的清除能力不足，引起体内氧化- 还原状态

失衡，发生氧化应激。一旦机体处于氧化应激状态，诱导产

生的 ROS 在体内组织细胞中蓄积，当超过机体的清除能力

时可导致组织脂质过氧化水平增加，引起 DNA 氧化损伤和

蛋白质的异常表达，触发实质组织细胞发生调节性坏死，最

终导致组织损伤和器官功能障碍［17］。Nrf 2 主要通过以下信

号通路参与脓毒症的氧化应激反应调节。

3.1 Keap1-Nrf 2/ 抗氧化反应元件（ARE）信号通路 ：Nrf 2

是细胞抗氧化防御系统的关键转录因子，是氧化应激的敏

感性感受器［8，17，20］。Nrf 2 通过与 Keap1 及 ARE 相互作用，

可编码许多哺乳动物氧化应激刺激时启动子区的Ⅱ相解毒

酶和抗氧化酶［21］，从而发挥抗氧化反应和细胞保护作用。 

Keap1-Nrf 2-ARE 系统是目前公认的抗氧化应激最重要的信

号通路［22］。静息状态下，阻遏蛋白 Keap1 在细胞质中与 Nrf 2 

结合，促进 Nrf 2 的泛素化降解［23］，从而抑制下游通路。当机

体发生氧化应激时，Keap1 的构象通过丝裂素活化蛋白激酶

（MAPKs）、蛋白激酶 C（PKC）等途径发生改变［21］，与 Nrf 2 分

离，Nrf 2 转位入细胞核与小 Maf 蛋白结合形成异型二聚体并

与 ARE 结合［11］，激活其下游靶基因的转录，这些靶基因表

达的蛋白有：① 抗氧化蛋白，如血红素氧合酶 -1（HO-1）［20］、 

超氧化物歧化酶（SOD）；② Ⅰ相解毒酶，如 ALDO-KETO 还

原酶（AKR）、NAD（P）H 醌氧化还原酶（NQO1）；③ Ⅱ相解

毒酶，如谷胱甘肽 S - 转移酶（GST）、谷氨酰半胱氨酸连接酶

调节亚基（GCLM）；④ 抗凋亡蛋白：抗凋亡基因 Bcl-xl 上调，

促凋亡基因 Bax 下调 ；⑤ Ⅲ相转运蛋白。通过诱导这些蛋

白的表达，Nrf2 激活了广泛的细胞防御过程，从而维持机体

氧化还原稳态［24-25］。Kong 等［26］在盲肠结扎穿孔术（CLP）

诱导的脓毒症小鼠模型中发现，与插入 loxP 位点的氟氧混

合对照组相比，溶菌酶 M 控制下骨髓细胞特异性敲除 Keap1 

（LysM-Keap1-/-）的小鼠死亡率、器官损伤、炎性介质的循环

水平和菌血症明显降低，而溶菌酶 M 控制下骨髓细胞特异

性敲除 Nrf 2（LysM-Nrf 2-/-）的小鼠各指标则显著升高。进一

步实验证明，LysM-keap1-/- 脓毒性小鼠的腹腔巨噬细胞比

LysM-Nrf 2-/- 小鼠和对照小鼠表现出增强的细菌吞噬和杀菌

活性，其机制可能是在巨噬细胞中通过激活 Keap1/Nrf 2 通

路以改善炎症反应失调、降低脓毒症小鼠死亡率。Wang ［14］ 

发现，紫花牡荆素（Casticin）作用于 16-HBE 后可显著增强

LPS 诱导的 Nrf 2 mRNA、Nrf 2 总蛋白和 Nrf 2 核蛋白表达水

平，明显降低 Keap1 mRNA 和蛋白表达水平，提示紫花牡荆

素通过 Keap1/Nrf 2 通路减轻了 LPS 诱导的炎症反应。

3.2 磷脂酰肌醇 3 激酶 / 蛋白激酶 B（PI3K/Akt）-Nrf 2 信号通

路：PI3K 最初被发现是与癌基因产物相关的一种小肌醇脂激

酶［27］，参与细胞存活、细胞增殖及细胞转化等生物学效应的 

调控［28-30］。Akt 是一种丝氨酸 / 苏氨酸（Ser/Thr）蛋白激酶，也 

是 PI3K 信号转导途径中一个重要的下游靶激酶。PI3K/Akt

信号通路在细胞周期调控、细胞代谢和细胞凋亡等多种生

物学过程中发挥重要作用。当机体受到氧化应激刺激时，

可通过酪氨酸蛋白激酶激活 PI3K 生成三磷酸磷脂酰肌醇

（PIP3），与 Akt 结合并转位到细胞膜暴露其活性位点，这不

仅使 Akt 本身获得催化活性，也可使 Akt 和磷脂酰肌醇依

赖性蛋白激酶 1（PDK-1）同时定位于细胞膜，在 PDK-1 催

化下 Akt 被完全激活，活化的 Akt 可引起下游信号通路的

磷酸化级联反应［29-31］。Kang 等［32］报道了细胞松弛素 B

（抑制肌动蛋白聚合的药物）能将胞质中与肌动蛋白结合

的 Nrf2 转运到细胞核 ；并且通过肌动蛋白稳定剂鬼笔环肽

（phalloidin）进一步证明肌动蛋白在 Nrf 2 移位中的作用 ；随

后又发现，叔丁基对苯二酚（t-BHQ）诱导的氧化应激激活了

PI3K 激酶，并增加 PI3K 激酶和 Akt 的活性。PI3K 激酶通

路调控 Nrf2 与肌动蛋白共定位于 t-BHQ 处理的细胞中，并

激活肌动蛋白的重排与解聚，导致 Nrf 2 与 Keap1 分离，从而

使 Nrf 2 - 肌动蛋白复合物转位到细胞核［31-32］。陈牡林等［31］ 

在兔内毒素休克模型中发现，给予内毒素后肾组织 Nrf 2 

和 HO-1 的 mRNA 表达上调，p-Akt、Nrf2 总蛋白、p-Nrf  2、

Nrf  2 核蛋白及 HO-1 蛋白表达水平增加，SOD 活性增强，通

过激活 PI3K/Akt-Nrf 2 信号通路抗氧化蛋白表达增加，机体

抗氧化损伤能力增强 ；相反，给予 PI3K 特异性阻断剂渥曼

青霉素（wrotmannin）后，内毒素休克兔肾组织 Nrf 2 及 HO-1

的 mRNA 表达下调，p-Akt、Nrf 2 总蛋白、p-Nrf 2、Nrf 2 核蛋

白及 HO-1 蛋白表达水平下降，SOD 活性减弱，表明抑制

PI3K/Akt 后，Nrf 2 及其下游蛋白表达减少，机体抗氧化损伤

能力下降。这些研究结果均提示，PI3K/Akt-Nrf 2 信号通路

在脓毒症引起的氧化应激中可能发挥重要的作用。

3.3 Nrf 2 抑制核转录因子-κB（NF-κB）信号通路 ：生理状

态下，NF-κB 异二聚体与其抑制蛋白 IκBα 结合并将 NF-κB

中的核定位信号保留在细胞质中，阻止 NF-κB 的核转位和转

录活性。当受到氧化应激等刺激时，IκBα 被 IκBα 上游激

酶（IKKα）复合物磷酸化，导致随后的泛素化和 IκBα 的降

解而释放 NF-κB，NF-κB 移位入细胞核与相应 DNA 位点结

合［21，33-34］，从而激活该信号通路以促进炎症反应和调节细胞

凋亡［35］。Thimmulappa 等［10］对 Nrf 2 基因敲除小鼠的研究
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显示，LPS 灌注后 30 min，Nrf 2-/- 小鼠的肺组织核提取物的

NF-κB DNA 结合活性较野生型小鼠明显增高，且较 Nrf 2+/+ 

小 鼠 肺 组 织 中 p65 核 水 平 有 更 大 的 提 高，表 明 Nrf 2 对

NF-κB 活化有抑制作用。此外，与野生型小鼠相比，分别应

答 LPS 或肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）刺激的 Nrf 2-/- 小鼠胚

胎成纤维细胞（MEFs）中的 NF-κB 活化水平增加 3 倍和 5 倍。 

实 验 研 究 显 示，与 Nrf 2+/+ MEFs 相 比，在 Nrf 2-/- MEFs 中

TNF-α 或 LPS 诱导 IκBα 磷酸化增加，同时 Nrf 2-/- MEFs 应

答 TNF-α 或 LPS 刺激时 IκBα 降解明显增加 ；此外，调节

IκBα 磷酸化的 IκB（IKK）激酶的活性也在 Nrf 2-/- MEFs 应答

LPS 或 TNF-α 时变得更强，主要机制可能是 Nrf 2 通过抑制

IκBα 降解来抑制 NF-κB 的激活。Li 等［35］在大鼠肾缺血 / 再

灌注损伤（IRI）模型中发现，沉默 Nrf 2 后 IKKα、NF-κB、 

p-NF-κB 和 p-IκBα 表达上调，进一步说明 Nrf 2 抑制 NF-κB

信号通路。上述结果表明，Nrf 2 通过抑制 NF-κB 通路以减

轻炎症反应和降低氧化应激。

4 调节 Nrf 2 的药物在脓毒症及其相关疾病中的应用 

4.1 穗花杉双黄酮（AMF）：AMF 是具有强烈抗炎活性的

多酚类化合物［36］。Zong 和 Zhang［2］报道，AMF 可以改善

CLP 致脓毒症大鼠全身和肺组织中 TNF-α、白细胞介素-1β 

（IL-1β）以及 NF-κB p65 结合活性的增加，提示其炎症抑制

作用 ；进一步研究显示，AMF 可防止肺组织中 CLP 诱导的

氧化损伤，而 AMF 的抗氧化作用可被慢病毒短发夹 RNA

（shRNA）介导的 Nrf 2 沉默抑制。AMF 可以明显阻止 CLP

大鼠肺组织中 Nrf 2 mRNA 表达降低和 Nrf 2 在谷氨酰半胱氨

酸连接酶催化亚基（GCLC）启动子中结合活性显著减少，表

明 AMF 通过上调 Nrf 2-GCLC 信号、增强 GSH 抗氧化防御、

减少氧化应激以及最终改善肺部炎症和组织学损伤，从而对

脓毒症大鼠急性肺损伤（ALI）起到保护作用。

4.2 茯苓酸（PA）：PA 是具有抗炎特性、抗氧化活性和抗癌

作用等多种生物学活性的传统中药［37］。Cai 等［37］研究显示，

在 CLP 诱导的脓毒症急性肾损伤（AKI）大鼠模型中，中等

剂量和高等剂量的 PA 治疗组 TNF-α、IL- 6 等炎性因子水

平明显低于 CLP 模型组，表示 PA 抑制炎症的效力 ；用 PA

治疗可显著降低肾脏诱导型一氧化氮合酶（iNOS）过表达，

可有效缓解脓毒症诱导的肾毒性损害 ；进一步研究证实，与

CLP 模型组相比，PA 治疗组 Nrf2 和 HO-1 的 mRNA 表达水

平均显著升高，且剂量依赖性增加 Nrf 2 和 HO-1 的蛋白表达

水平，表明 PA 通过 Nrf 2/HO-1 信号通路的活化改善脓毒症

大鼠 AKI。

4.3 鹿茸 ：鹿茸是一种公认的传统医学药用植物，具有免疫

调节、抗衰老、伤口愈合和抗癌等多种药理作用［38］。Chang

等［38］报道，鹿茸水提取物（AVA）可明显减少 LPS 诱导 ALI

模型小鼠一氧化氮（NO）、TNF-α、IL-1β 和 IL- 6 等促炎细

胞因子的产生，表明其抗炎特性。AVA 预处理可增加 LPS

诱导 ALI 小鼠抗氧化酶活性，提示 AVA 的抗炎作用可能与

其抗氧化作用有关。他们还证实，经 AVA 处理 LPS 诱导的

ALI 小鼠后，AMPK 的磷酸化水平增加，Nrf 2 和 HO-1 的蛋

白表达水平显著升高，细胞质中 Keap1 蛋白表达水平显著

降低，其机制可能是 AVA 通过激活 AMPK/Nrf 2 通路以改善

LPS 诱导的 ALI。

4.4 15 - 脱氧-Δ12，14- 前列腺素 J2（15d-PGJ2） ：Itoh 等［13］发

现，在环氧合酶 -2（COX-2）诱导剂卡拉胶（carrageenan）介

导的急性胸膜炎小鼠模型中，Nrf 2-/- 小鼠比野生型小鼠的急

性胸膜炎更为严重 ；且对胸膜灌洗液分析表明，Nrf 2-/- 小鼠

的炎症程度明显加重，持续时间明显延长 ；在 COX-2 抑制

剂 NS-398 处理的野生型小鼠，肺中 15d-PGJ2 的积累和 Nrf 2

靶基因的诱导均显著降低。其机制可能是 15d-PGJ2 通过上

调 COX-2 激活 Nrf 2 诱导的转录通路以防止肺部炎症。也

有研究表明，15d-PGJ2 能逆转 NS-398 与抗氧化基因诱导的

ALI 恶化，提示 15d-PGJ2 可能利用 Nrf  2 介导的转导通路对

ALI 起保护作用［39-40］。Gong 等［41］在抗体上移实验中发现，

Nrf 2 存在于 15d-PGJ2 诱导的复合物中，且 Nrf  2 的下游靶基

因 HO-1 表达升高可抑制卡拉胶诱导的急性胸膜炎，提示

15d-PGJ2 可能通过 Nrf  2 通路增加 HO-1 表达，从而提供细

胞保护作用。

4.5 贝壳杉烯酸（KA）：Kim 等［42］报道在 LPS（30 mg/kg）和 

D-（+）- 氨 基 半 乳 糖 盐 酸 盐（500 mg/kg）诱 导 的 脓 毒 症

C57BL/6 小鼠中，80% 的小鼠在脓毒症发病后 24 h 内死亡，

而在同一时间窗接受蛛网膜下腔注射 KA 的小鼠死亡率仅

为 20%。他们通过进一步研究发现，KA 可明显增强 NQO1、

HO-1 和 GCLC 等 Nrf  2 相关基因在炎性肺中的表达，且 KA

未能明显抑制 LPS 诱导 Nrf  2-/- 小鼠的特征性肺炎，提示 KA

通过激活 Nrf2 对肺炎和脓毒症有治疗效应。

5 总结和展望 

 氧化应激反应是脓毒症发病机制中最重要的因素之一，

与脓毒症的发生发展及转归密切相关。Nrf 2 是内源性抗氧

化系统的核心转录调节因子，且在脓毒症中发挥重要的抗氧

化应激和细胞防御作用。因此，深入研究 Nrf 2 如何削弱脓

毒症时氧化应激反应给机体造成的损害作用，对于脓毒症的

治疗无疑具有重要的临床意义。但 Nrf 2 的异常活化可能产

生以下不良反应 ：① 持续激活的 Nrf 2 参与 NLRP3 驱动的

半胱氨酸蛋白酶 1 活化，以维持巨噬细胞中 IL-1β 的分泌，

因此，异常活化的 Nrf 2 可通过增强巨噬细胞中 NLRP3 基因

和 AIM2 基因的炎性体激活发挥促炎症作用［8，43］；② 持续

活化的 Nrf 2 参与了小鼠巨噬细胞中 ROS 介导的活化转录因

子 3（ATF3）超诱导，而 ATF3 超诱导通过抑制先天细胞因子

袭击（尤其是 IL- 6）取消了对细菌和真菌的控制，导致对继

发性感染的高度易感性［44］；③ 在肝肿瘤细胞中，Nrf 2 的过

度激活或表达会增强肿瘤细胞对化疗药物的抵抗性，促进肿

瘤细胞存活和肿瘤形成［25］。推测 Nrf 2 在感染性疾病中的

研究趋势可能为 ：① 使用现代分子生物学新技术揭示 Nrf 2 

如何干扰 LPS/D - 氨基半乳糖胺（D-Gal）等毒性因子对重要

器官（肺、肝等）的损伤，从而发挥保护作用 ；② 在药理学方

面研发新型的 Nrf2 激活剂，有效改善感染性疾病模型动物

的存活率 ；③ 深入研究 Nrf 2 信号通路调控的应激反应对全
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身感染的疾病耐受是否发挥了作用及怎样发挥作用。目前

Nrf 2 介导的信号通路与脓毒症时氧化应激的相关性研究尚

在起步阶段，相信随着研究的深入，其分子机制将不断被揭

示，新的有效干预措施将不断被发掘。
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·科研新闻速递·

高容量血液滤过治疗重症急性胰腺炎并发 MODS 的疗效评价

 预防全身炎症反应综合征（SIRS）的发生是治疗重症急性胰腺炎（SAP）的关键，有学者进行了一项前瞻性对照研究，旨在

评价高容量血液滤过（HVHF）治疗 SAP 伴多器官功能障碍综合征（MODS）患者的疗效。研究人员将 40 例 SAP 患者分为对

照组（22 例，禁食、胃肠减压、静脉注射生长抑素）和 HVHF 组（18 例，在对照组治疗措施基础上给予 HVHF 治疗），观察患者

血清和尿淀粉酶、白细胞计数（WBC）、C- 反应蛋白（CRP）及肝肾功能变化，记录患者生命体征和腹部症状，并分析并发症和病

死率。结果显示：HVHF 组治疗 3 d 和 7 d 的急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ（APACHE Ⅱ）评分明显低于对照组（分：6.3±1.7 

比 9.2±2.1，3.3±0.8 比 6.2±1.7）。HVHF 治疗后，患者血清和尿淀粉酶、WBC、CRP 水平及器官功能的改善情况均显著优于

对照组，病死率（16.7% 比 31.8%）和并发症发生率（11.1% 比 40.9%）也明显降低，其他临床指标也得到明显改善。研究者据

此得出结论，HVHF 可迅速减少 SAP 患者腹部症状，改善预后，降低病死率，其机制可能是在疾病早期阶段减轻 SIRS 实现的。

喻文，罗红敏，编译自《Medicine （Baltimore）》，2018，97（1）：e9417

气管导管导引条辅助气管插管可提高气管插管首次成功率

 气管导管导引条也称探条，是一种简单便宜的气管插管辅助工具，主要用于喉头暴露不良或首次尝试插管失败时。目前

尚无在首次插管时常规使用探条的相关临床试验。为此，有学者进行了一项随机临床试验，旨在比较探条插管法与气管导管

联合管芯插管法的首次气管插管成功率。研究对象来自明尼苏达州明尼阿波利斯的一家Ⅰ级创伤中心（Hennepin county 医学

中心）急诊室。所有气管插管皆由急诊医学的住院医生（通常毕业≥3 年）或主治医生完成。受试对象为年龄≥18 岁并需要

紧急经口气管插管的患者。研究人员将受试者随机分为两组，一组采用探条辅助插管（n＝381），另一组采用气管导管联合管

芯插管（n＝376）。主要评价指标为至少存在 1 项困难气道特征患者的首次插管成功率，困难气道特征包括口腔分泌物遮盖了

喉头视野、气道梗阻或水肿、肥胖、短颈、小下颌、巨舌、面部创伤、颈椎需要固定 ；其他评价指标包括所有患者的首次插管成

功率、首次插管成功且没有并发低氧血症者的首次插管时间、误入食管的发生率及低氧血症发生率。结果显示 ：共有 757 例

患者进入了随机分组，在 380 例至少存在 1 项困难气道特征的患者中，探条辅助插管组首次插管的成功率要高于气管导管联

合管芯插管组〔96% 比 82%，差值为 14%，95% 可信区间（95%CI）＝8%～20%〕。在所有患者中，探条辅助插管组的首次插管

成功率也高于气管导管联合管芯插管组（98% 比 87%，差值为 11%，95%CI＝7%～14%）；探条辅助插管组和气管导管联合管

芯插管组首次尝试插管的持续时间分别为 38 s 和 36 s，低氧血症发生率分别为 13% 和 14%，差异均无统计学意义。研究人员

据此得出结论，采用探条辅助插管的首次成功率明显高于气管导管联合管芯插管。

罗红敏，编译自《JAMA》，2018，319（21）：2179-2189


