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早期机械通气及全氟化碳气化吸入对重症胰腺炎患者炎性因子水平影响
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　　摘　要：目的　探讨重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）合并急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）患者应用早期机械通气联合全氟化碳气化吸入

的临床疗效。方法　３４例ＳＡＰ合并ＡＲＤＳ患者接受早期机械通气及全氟化碳气化吸入治疗（观察组），３４例接受单纯行早期机

械通气治疗（对照组），观察两组临床疗效，氧合指标（ＰａＯ２／ＦｉＯ２），白细胞介素（ＩＬ）１、６、８，肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）的差异。结

果　观察组总有效率（９４．１２％）显著优于对照组（７６．４７％）（犘＜０．０５）。治疗后，观察组动脉血氧分压饱和度（ＳａＯ２）、动脉血氧分

压（ＰａＯ２）、ＰａＯ２／ＦｉＯ２ 显著上升，且高于对照组（犘＜０．０５）。治疗后观察组ＩＬ１、６、８，ＴＮＦα显著低于对照组（犘＜０．０５）。结论　

早期机械通气联合全氟化碳气化吸入能有效控制ＳＡＰ合并ＡＲＤＳ患者炎性反应的发生，提高治愈率。
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　　急性重症胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）是常见的

急腹症，患者多因腹部剧烈疼痛而前来就诊，ＳＡＰ患者病情紧

急、发病迅速、患者临床表现复杂，因此容易出现多脏器功能衰

竭，随着病情的发展，机体防御系统会被启动，相关的促炎性因

子会随之释放，破坏免疫系统平衡，破坏机体正常状态，加重患

者炎性反应［１］。全氟化碳（ＰＦＣ）属于呼吸性运载物质，通过气

化或雾化的方式吸入能有效治疗呼吸窘迫综合征（ａｃｕｔｅｒｅ

ｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）
［２］。近年研究表明［３］，ＰＦＣ

具有特异性抗炎的效果，为此本文将对２０１２年１～１２月收治的

ＳＡＰ合并ＡＲＤＳ患者给予早期机械通气同时配合ＰＦＣ气化吸

入，与单纯性早期通气患者相比，治疗效果满意，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１２年１～１２月在四川省德阳市人民

医院重症医学科就诊的６８例伴有 ＡＲＤＳ症状的ＳＡＰ患者为

研究对象，其中男４２例，女２６例，年龄１８～６２岁，平均

（４２．８±１１．７）岁。６８例患者根据随机数字表将其分为观察组

和对照组各３４例，两组患者在性别、年龄等方面差异均无统计

学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　纳入及排除标准　所有患者均符合２００４年中华医学

会胰腺学组对ＳＡＰ的诊断标准以及对ＡＲＤＳ的诊断标准：（１）

急性起病；（２）患者呼吸窘迫、呼吸频繁；（３）低血氧症，吸入纯

氧后症状不能纠正；（４）经胸部 Ｘ线片提示为双肺浸润性阴

影；（５）氧合指标（ＰａＯ２／ＦｉＯ２）≤１８ｍｍＨｇ；（６）所有患者均签

署知情同意书。排除标准：（１）短期内应用免疫抑制剂患者；

（２）肝、肾功能异常者；（３）晚期肿瘤患者；（４）对ＰＦＣ或早期通

气不耐受患者；（５）妊娠期或哺乳期者。

１．２．２　治疗方法　两组患者在控制胰腺炎的基础上均建立人

工气道 对 患 者 进 行 机 械 通 气，通 气 模 式 为 呼 气 末 正 压

（ＰＥＥＰ）＋间歇指令性通气（ＳＩＭＶ）。参考指数：潮气量设置为

６～８ｍＬ／ｋｇ，吸气时间为０．８～１．２ｓ，呼吸比为１．０∶１．５，压

力控制通气（ＰＣＶ）设置为１５～２５ｃｍ Ｈｇ，压力支持通气

（ＰＳＶ）气压为１０～１５ｃｍＨｇ，呼吸频率（ＲＲ）为１４～２０次／分，

ＰＥＥＰ为８～１５ｃｍ Ｈｇ，氧流量６～１５Ｌ／ｍｉｎ，吸入氧浓度
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（ＦｉＯ２）为３５％。观察组患者在早期机械通气的基础上，加入

ＰＦＣ，以气化的方式吸入。两组患者持续通气时间为７～１０ｄ，

通气结束后对患者进行拔管，让患者自主呼吸。

１．２．３　疗效评价及观察指标　疗效评价：患者临床症状参照

《中国急性胰腺炎临床诊治指南》［３］对指标进行评定，分为治

愈、显效、无效，有效＝治愈＋显效。观察指标：观察两组患者

治疗前及通气结束后动脉二氧化碳分压（ＰａＣＯ２）以及动脉血

氧分压（ＰａＯ２）、血氧饱和度（ＳａＯ２）、ＰａＯ２／ＦｉＯ２ 的变化。同时

抽取患者静脉血液３ｍＬ，将盛有血液的试管置于离心机中２

０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，取上清液，并采用全自动化免疫分析仪

测定白细胞介素（ＩＬ）１、６、８以及肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）的

水平。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０进行统计学分析，计量资

料采用狓±狊表示，组间比较采用狋检验；计数资料采用率表

示，组间采用χ
２ 检验。检验水准α＝０．０５，以犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组患者临床治疗效果分析　观察组总有效率为

９４．１２％，对照组患者总有效率为７６．４７％，观察组患者疗效显

著优于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表１。

表１　　两组患者有效率对比分析［狀（％），狀＝３４］

组别 治愈 显效 无效 总有效

观察组 １８（５２．９４） １４（４１．１７） ２（５．８８） ３２（９４．１２）ａ

对照组 １５（４４．１２） １１（３２．３５） ８（２３．５３） ２６（７６．４７）

　　ａ：χ
２＝４．６６９，犘＝０．００３，与对照组比较。

２．２　两组患者治疗前后血气指标分析　两组患者治疗后

ＰａＯ２、ＳａＯ２ 以及ＰａＯ２／ＦｉＯ２；显著高于治疗前，差异有统计学

意义（犘＜０．０５）；观察组治疗后ＰａＯ２、ＳａＯ２ 以及ＰａＯ２／ＦｉＯ２

高于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；而两组的ＰａＣＯ２

组内及组间比较均无统计学意义（犘＞０．０５），见表２。

表２　　两组患者治疗前后血气指标分析（狓±狊，狀＝３４）

组别 ＰａＯ２（ｍｍＨｇ）ＳａＯ２（ｍｍＨｇ）ＰａＣＯ２（ｍｍＨｇ） ＰａＯ２／ＦｉＯ２

对照组

　治疗前 ６８．１２±３．４１ ８８．４２±２．６７ ３８．９２±３．４２ １９２．０１±５．７８

　治疗后 ８１．３２±２．７８ａ ９２．３１±１．４６ａ ３９．０３±２．１１ａ ２２９．６０±５．１２ａ

观察组

　治疗前 ６８．３２±３．６２ ８８．２３±２．３９ ３８．６９±３．２１ １９２．３２±５．６９

　治疗后 ８９．９８±２．６３ａｂ ９６．３２±１．２４ａｂ ３９．１２±２．３９ａｂ ２６３．２０±７．６５ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与治疗前比较；ｂ：犘＜０．０５，与对照组比较。

表３　　两组患者治疗前后炎性因子水平

　变化（ｎｇ／Ｌ，狓±狊，狀＝３４）

组别 ＩＬ１ ＩＬ６ ＩＬ８ ＴＮＦα

对照组

　治疗前 ２０４．９±４０．８ ３２４．３±４１．９ １７７．８±４６．８ ４６１．２±６２．２

　治疗后 １４７．８±２２．９ａ １９７．４±３８．５ａ ７８．４±２２．８ａ ３４５．５±３１．２ａ

观察组

　治疗前 ２０１．６±３９．３ ３２０．８±３８．９ １７６．８±４５．７ ４６０．２±６１．４

　治疗后 １１４．２±２０．２ａｂ １４５．５±３１．２ａｂ ４８．５±１９．６ａｂ ２２１．４±３３．５ａｂ

　　ａ：犘＜０．０５，与治疗前比较；ｂ：犘＜０．０５，与对照组比较。

２．３　两组患者治疗前后炎性因子水平变化　观察组患者治疗

后ＩＬ１、６、８以及ＴＮＦα水平显著低于对照组，差异有统计学

意义（犘＜０．０５），见表３。

３　讨　　论

ＳＡＰ病机较为复杂，主要表现为炎性介质在急性胰腺炎

中参与炎性反应［４］。在胰腺炎患者中最早升高的炎性因子是

ＴＮＦα
［５］，随着病情的发展，机体防御系统会被启动，ＩＬ１、６、８

等促炎性因子随之释放，加重患者炎性反应［６］。持续的炎性反

应能损伤器官，肺部是最早被累及的器官，从而引发ＡＲＤＳ
［７］。

ＡＲＤＳ的本质是重症胰腺炎引起的全身炎性反应，是非心源性

肺部疾病中出现的多种细胞炎性因子作用于肺部组织，损伤肺

泡上皮细胞及毛细血管内皮细胞导致肺部活性物质合成减少，

从而导致肺部出血、肺部扩张，进而导致患者通气／血流（Ｖ／Ｑ）

比例失调的顽固性低血症［８９］。

目前 ＡＲＤＳ的治疗主要是对患者进行早期机械通气，其

目的是为了改善患者ＰａＯ２／ＦｉＯ２，增加患者通气量，从而减轻

重要器官受损程度［１０］。但对于ＳＡＰ合并 ＡＲＤＳ的患者除了

改善ＡＲＤＳ的症状外，还应控制患者炎性水平，减少炎性进一

步发展对机体造成的影响。ＰＦＣ是一种在常温下为无色、无

毒、无味的透明液体，可作为呼吸气体的运载载体，对氧的溶解

度为血液的２～３倍，在临床上可作为血液的替代品，药物传送

载体以及支气管肺泡灌洗［１１］。Ｏｂｒａｚｔｓｏｖ等
［１２］认为ＰＦＣ能弥

散到细胞膜脂质双层结构中，从而对细胞膜起到稳定及保护，

减少炎性因子对细胞的损害，从而起到抗炎作用。Ｎａｄｅｒ等
［１３］

研究认为血中ＰＦＣ除了极少量会从网状内皮系统中排出外，

大部分会以气体的形式排出肺部，从而增加与肺部组织接触的

面积，有利于保护肺部免受伤害。Ｇｒｅｅｎｓｐａｎ等
［１４］曾对呼吸困

难综合征（ＲＤＳ）早产儿应用ＰＦＣ吸入治疗，治疗前患儿ＰＯ２、

ＰＣＯ２ 均得到有效改善。Ｌｅａｃｈ等
［１５］曾对１３例ＲＤＳ早产儿采

用常规治疗无效后应用ＰＦＣ２４～７６ｈ后，患儿顺应性增加

６１％。

本研究中，观察组总有效率高于对照组，治疗后观察组ＩＬ

１、６、８以及 ＴＮＦａ水平显著低于对照组，ＰａＯ２、ＳａＯ２ 以及

ＰａＯ２／ＦｉＯ２ 高于对照组，说明ＰＦＣ可起到抗炎、改善肺部功能

的作用。

综上所述，早期机械通气联合ＰＦＣ气化吸入能有效控制

患者炎症的发生，提高患者治愈率，有利于患者预后。
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ＭＡ水平可反映急性脑梗死患者病情的严重程度，与金艳

等［１６］研究结果相符。

综上所述，急性脑梗死患者血浆 ＡＤＭＡ水平升高，且随

病灶增大和神经功能缺损程度加重而升高，提示 ＡＤＭＡ参与

了急性脑梗死的病理生理过程。测定血浆 ＡＤＭＡ水平对评

估急性脑梗死患者病灶大小、病情严重程度，进而判断其预后

具有重要意义。
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