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自体肺体外循环对心脏手术的肺保护作用 

向小勇 ，张永恒 ，胡金晓 ，蒋迎九 

(1．重庆医科大学临床学院胸心外科，重庆 400016；2．北京阜外医院麻醉科，北京 100037) 

【摘 要】目的：探讨常规体外循环心脏手术后肺的损伤和自体肺体外循环对肺的保护作用。方法：选择 24只健康杂种成年 

犬随机分为两组，每组 12只，试验组为自体肺组，利用杂种犬自体肺作为氧合器；对照组为人工肺组，除利用人工鼓泡肺作为 

氧合器外，其它条件同试验组。动态监测所有杂种犬左、右心房白细胞计数和白细胞跨肺差值、肺动脉压、动脉血氧分压，并 

分别取体外循环前、后的肺标本(右肺下叶3cm×3cm×2em)行病理学检查。结果：自体肺组与人工肺组体外循环过程中各时 

点动脉血氧分压差异无显著性(P<0．02)；自体肺组体外循环后，动脉血氧分压高于人工肺组，差异有显著性(P<0．02)。体 

外循环后白细胞跨肺差值自体肺组低于人工肺组，各时间点差异均有显著性(P<0．02)；体外循环后自体肺组肺动脉压低于 

人工肺组，其中第30、60、90min时间点差异有显著性(P<0．02)，自体肺组在整个体外循环过程中，肺动脉压低于20mmHg， 

且肺动脉压维持平稳；肺标本组织学检查发现自体肺组肺标本毛细血管瘀血、中性粒细胞聚集均比人工肺组轻，无肺水肿、肺 

不张、肺泡间隙正常，无明显肺组织损伤改变。结论：体外循环心脏手术由于白细胞的趋化性增强并隔离于肺组织中，从而引 

起肺损伤。自体肺体外循环技术在体外循环过程中能提供满意的氧合，而且较人工肺能获得更好的肺保护。 
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Effect of autogenous oxygenator cardiopulmonary bypass 

on lung protection at cardiac surgery 

XIANG Xiaoyong，et al 

(Department of Cardiothoracic Surgery，College of Clinical Medicine，Chongqing Medical University) 

【Abstract】Objective：To investigate lung injury and protective effect of autogenous oxygenator cardiopulmonary bypass(CPB)on lung 

after CPB．Methods：24 adult mongrels(weight 15±1 kg)were randomly divided into two groups，1 2 for experimental group，in 

which the dog’S own lung WaS used as oxygenator；12 for control group，in which the artificial lung(bubble oxygenator)WaS used aS 

oxygenator．Leukocyte count of right atrium and left atrium，difference of transpulmonary leukocyte，the pulmonary artery pressure， 

and the oxygen pressure of artery were measured during the perioperative period．And lung biopsies were obtained before and after 

CPB in both groups for microscope pathological examination．Results：Autogenous oxygenator CPB technique could provide satisfactory 

oxygenation during CPB．The oxygen pr~sure after CPB was significantly higher in the experimental group than that in the control 

group at different time points(P<0．02)．The difference of transpulmonary leukocyte after CPB WaS significantly lower in the experi— 

mental group than that in the control group at different time points(P<0．02)．The pulmonary artery pr~sure WaS significantly lower 

in the experimental group than that in the control group at the 30th，60th，90th time points(P<0．02)．Histologic exam ination of 

lung tissue revealed that in control group there were more obvious intraalveolar hemorrhage，leukocyte adhesion and interstitial edema 

compared with experimental group．Conclusion：Leukocytic chemotaxis reinforcement and leukocyte sequestration lead tO lung injury． 

The autogenous oxygenator CPB technique can provide satisfactory oxygenation and obtain better lung protection effect． 

【Key words】Cardiopulmonary bypass(CPB)；Lung protection；Autogenous oxygenator cardiopulmonary bypass；Pulmonary artery 

pressure 

在常规体外循环((、PB)心内直视手术过程中， 

作者介绍：向小勇(1959 )，男，副教授 

主要研究方向：心脏外科。 

由于 CPB导致全身炎症反应(SIRS)，白细胞聚集 、 

隔离于肺组织和肺缺血一再灌注损伤，不可避免地 

出现肺组织程度不同的损害[ ， 。如何有效地进行 

肺保护、减少 CPB术后肺部并发症的发生，值得临 
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床医师重视。本研究通过建立自体肺和人工肺体外 

循环的动物模型，探讨其对肺白细胞隔离的影响，揭 

示CPB术后肺损伤的机理及探寻相应预防措施。 

1 资料与方法 

选择健康杂种犬24只，体重 15土1kg，随机分为实验组 

(自体肺组)和对照组(人工肺组)，每组 12只。两组动物均 

采用气管插管静脉复合麻醉，监测肛温，经股静脉、股动脉切 

开输液、监测有创动脉压。均用乳酸钠林格氏液、低分子右 

旋糖苷预充，乳酸钠林格氏液 35ml／kg，低分子右旋糖苷 

15ml／kg。使用主要仪器设备：体外循环机，变温水箱，麻醉 

呼吸机，鼓泡式氧合器、血液贮存器。 

实验组体外循环装置及灌注：①左心辅助循环系统：血 

液贮存器 1个，其血流入口处通过管道与左心房插管连接， 

血液贮存器出口通过管道与人工心泵入口连接，人工心泵出 

口与升主动脉插管连接，在左心房与血液贮存器之间连接变 

温器。②右心辅助循环系统：血液贮存器 1个，其血流入口 

处通过管道与右心房插管连接，血液贮存器出口通过管道与 

人工心泵入口连接，人工心泵出口与肺动脉插管连接。先开 

始左边转流，然后缓慢开始右边转流，逐渐加快两边循环，保 

持两边液面基本平衡。左、右心流量分别为 50～70ml／kg， 

维持体循环动脉压在 80～100mmHg范围内；肺动脉压 

20mmHg以下，并开始降温，当肛温降至30℃时，阻断升主动脉， 

主动脉根部灌注冷晶体停跳液，15ml／kg，心脏停止跳动。转流 

期间肺持续通气，呼吸频率20次／min，呼吸比1．5：1。阻断升 

主动脉体外循环持续 1h。开放升主动脉后，继续辅助循环 

20rain，逐渐回输左右贮血器内余血，终止体外循环 。 

对照组体外循环装置及灌注：同常规人工肺体外循环环 

模式。开始体外循环后，同时进行降温，当肛温降至 30℃， 

阻断升主动脉，主动脉根部灌注冷晶体停跳液，心脏停止跳动 

转流期间肺停止通气，鼓泡肺血液与通气比例大约为1：0．5，根 

据血气动脉血氧分压调整，以保证动脉血氧分压不致过高。 

阻断升主动脉体外循环持续 1h，开放升主动脉后，继续辅助 

循环20rain，逐渐回输氧合器内余血，终止体外循环。 

两组均在体外循环转流前、停机后第 5、30、60、90rain5 

个时点分别抽取右心房、左心房血 lml于专用血常规试管 

中，用血球记数仪测定白细胞计数，白细胞跨肺差值用下列 

公式(白细胞跨肺差值=右心房血白细胞数一左心房血白细 

胞数)计算。同时在上述 5个时间点分别抽取股动脉血，检 

测动脉血氧分压。在5个时间点分别测定肺动脉压，自体肺 

组在整个体外循环中持续监测肺动脉压。两组在体外循环 

开始时，体外循环开始后第 15、30、45、60rain5个时间点分别 

测量动脉血氧分压。两组均在体外循环前及体外循环结束 

后分别取肺组织标本(右肺下叶 3cm×3cm×2crn)，福尔马 

林固定，行病理学检查。 

统计学方法：应用SPSS10．0统计软件进行统计学分析， 

对两组相同问点的右心房左心房白细胞记数差值、肺动脉 

压、氧分压进行 t检验较分析，结果用均数 ±标准差( ±S) 

表示，显著性水平a=0．05。 

2 结 果 

2．1 两组体外循环前后 白细胞跨肺差值的比较 

本实验观察了自体肺组、人工肺组体外循环前 

后白细胞跨肺差值的变化。体外循环前两组白细胞 

跨肺差值差异无显著性(P>0．05)。停机后 5、30、 

60、90min人工肺组白细胞跨肺差值高于自体肺组， 

以上各时间点差异均有显著性(P<0．05见表 1)。 

表 1 体外循环前后两组白细胞跨肺差值的变化(差值×109) 
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2．2 两组体外循环前后肺动脉压的变化 

本实验观察了自体肺组、人工肺组体外循环前 

后肺动脉压的变化，体外循环前两组肺动脉压差异 

无显著性(P<0．05)。体外循环后第 5min人工肺 

组动脉压较 自体肺组动脉压升高，差异无显著性(P 

>0．05)。体外循环后第 30、60、90min人工肺组肺 

压高于自体肺组，差异有显著性(P<0．05见表2) 

2．3 两组体外循环前后动脉血氧分压的变化 

本实验观察了自体肺组、人工肺组体外循环前 

后动脉血氧分压的变化，体外循环前两组肺动脉压 

差异无显著性(P>0．05)。体外循环后 5、30、60、 

90min4个H,11"~1点 自体肺组氧分压均较人工肺组高， 

差异有显著性(P<0．05见表 3) 

2．4 两组体外循环期间肺动脉血氧分压的变化 

本实验观察了自体肺组、人工肺组体外循环期 

间动脉血氧分压的变化 ，两组整个体外循环期间氧 

合满意，各时间点动脉血动脉血氧分压均值见表 4， 

自体肺组与人工肺组相同时间点氧分压差异无显著 

性(P<0．05)。 

2．5 组织病理学检查 

两组体外循环前病理检查肺组织结构基本正 

常。体外循环后自体肺组肺组织仅见毛细血管轻度 

淤血，轻度中性粒细胞及淋巴细胞聚集；无肺水肿、 

肺不张；肺泡腔隙基本正常，无明显肺组织损伤性改 

变。而人工肺组肺组织见毛细血管、小静脉严重淤 

血，中性粒细胞显著积聚，以及肺间质水肿等病理改 

变 

3 讨 论 

3．1 体外循环后 白细胞隔离于肺组织与肺损伤的 

关 系 

CPB术后肺部并发症仍然是心脏手术后早期 

死亡的重要原因之一 ，发生率为 l5％～25％，其病 

因是多方面综合作用的结果。其中CPB本身导致 

全身炎症反应 综合征 (Systemic inflammation re— 

sponse syndrome，SIRS)和肺缺血再灌注损伤是主要 

影响因素。另外还有其他因素参与肺损伤的病理生 

理过程、最终通过一些共同机制，导致肺组织中的肺 

泡细胞、肺血管内皮细胞功能受损。引发肺组织的 

病理改变。在这些因素中，血液与人工肺异物及气 

面等外来表面的互补激活，随后的白细胞活化以及 

白细胞被隔离在靶器官被认为是主要原 因l3j。白 

细胞在肺内聚集、激活对肺损伤起着关键作用。 

本实验观察到①体外循环前自体肺组、人工肺组 

右心房左心房白细胞差值差异无显著性(P>0．05)。 

②停机后第 5、30、60、90rain，人工肺组右心房左心 

房白细胞差值高于自体肺组右心房左心房白细胞差 

值，差异有显著性(P<0．05)，由此可推测自体肺体 

外循环有减少 白细胞在肺的隔离。可能的原因是： 

自体肺体外循环肺有持续的血流灌注和通气而更符 

合其生理性，避免了气血直接接触，减少了异物接触 

面积 ，避免了肺组织在体外循环早期孤立于体循环 

之外的缺血再灌注，以及肺的相对”高温”缺血等不 

利因素，减轻了SARS及炎性因子，减少了白细胞在 

肺内的聚集、粘附以及游出、趋化，肺对白细胞的“扣 

押”也减轻。肺损伤减轻。 

3．2 肺动脉压与肺损伤 的关 系 

体外循环介导的炎症反应及肺的缺血 一再灌注 

损伤均可以引起肺血管内皮细胞的损伤，从而引起 

内皮源性舒血管物一氧化氮(NO)的合成减少，内皮 

源性缩血管物质内皮素(ET)合成增多l4．5]。体外循 
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环中激活的中性粒细胞、血小板与巨噬细胞 以及缺 

血的肺组织均能使肺内 TXA2生成明显增加。 

TXA2具有强烈的缩血管作用，并促使血小板聚集。 

肺再灌注早期因组织缺血缺氧、粒细胞与血小板聚 

集、微栓形成等因素致血管内皮细胞受刺激、肿胀 ， 

反应性的引起 PGI2生成、释放增加[ 。活化的白 

细胞、血小板也易于聚集 、粘附，形成微栓机械堵塞 

肺微血管也造成右心后负荷增加，导致肺动脉压升 

高。 

本实验观察了人工肺组自体肺组体外循环前后 

肺动脉压的变化，体外循环前两组肺动脉压无明显 

差(P>0．05)。体外循环后第 5min人工肺组肺动 

脉压较两组肺动脉压升高，差异无显著(P>0．05)。 

而体外循环后第30、60、90min人工肺组肺动压高于 

自体肺组 ，差异有显著性(P<0．05)，结果显示自体 

肺体外循环技术体外循环后肺动脉压升高不明显， 

说明其更符合生理，对机体以及肺的影响小，因而具 

有良好的肺保护作用。可能机制是：自体肺体外循 

环技术在整外循环过程中炎症 系统的激活反应减 

轻，炎症介质及细胞因子分泌减少，减缓了肺血管张 

力的增高，肺动脉压因此升高不明显。由于炎症反 

应程度轻，肺泡一毛细血管通透性增加也较人工肺 

体外循环轻，肺组织渗出少，肺的顺应性好，这除了 

对肺通气有利外，还可以相对降低肺血管的后负荷， 

减轻肺动脉压升高的程度。 

3．3 动脉血氧分压与肺损伤的关系 

体外循环导致补体系统活化，白细胞激活释放 

炎性介质 、细胞因子、粘附于血管内皮细胞 、游出、隔 

离于肺组织是体外循环后肺损伤发生的中心环节。 

缺血再灌注也通过氧自由基、钙超载、以及能量代谢 

障碍损伤肺组织。体外循环通过以上因素造成肺损 

伤，导致肺泡毛细血管内皮细胞损伤，致使其通透性 

增加，组织液渗出增多，肺泡气体交换膜增厚，气体 

弥散距离加 ，产生肺换气功能障碍。肺泡 Ⅱ型上皮 

细胞受损，肺泡表面活性物质生成减少，表面张力增 

加，肺顺应性下降，导致肺通气障碍。血管内皮受 

损，肺微循环内容易形成血栓；肺毛细血管内皮细 

胞、白细胞激活，释放的血管活性物质有些具有血管 

收缩作用，导致局部血流减少；以上两方面造成肺换 

气、通气以及通气血流比异常，从而导致动脉血氧分 

压不同程度降低。因此体外循环动脉血氧分压的降 

低可以反应肺损伤的程度。 

本实验结果显示：自体肺组 、人工肺组体外循环 

前氧分压差异无显著性(P>0．05)。而体外循环后 

人工肺组动脉血氧分压较自体组下隆更明显，两组 

差异有显著性(P<0．05)。两组在整个体外循环过 

程中氧分压差异无显著性，自体肺体外循环技术能 

提供满意的氧合。体外循环后人工肺体外循环组动 

脉血氧分压下降较自体肺体外循环组快且显著。说 

明自体肺体外循更符合生理，肺损伤较轻，因而体外 

循环后获得较对照组更为满意的氧合结果。 

3．4 自体肺氧合器体外循环与肺保护 

在人工肺常规体外循环期间，腔静脉阻断后，低 

温血液只能通过分布不均的支气管动脉和侧支血管 

进入肺内，因此肺组织相对于其它器官处于高温状 

态，代谓 旺盛，氧耗量大，容易发生缺血性损害；腔静 

脉血流和肺动脉灌注恢复，可通过缺血再灌注导致 

肺损伤；人工肺常规体外循环异物接触面积大，以上 

均是人工肺常规体外循环不利的方面。自体肺体外 

循环因持续的肺动脉灌注所以不存在缺血再灌注损 

伤，并且肺组织随体循环同时降温，低温有利于肺保 

护。自体肺体外循环持续的肺动脉血流可能通过机 

械作用直接将激活的白细胞和血小板从肺血管内冲 

走，而避免了白细胞、血小板与内皮细胞的粘附、向 

血管外游出释放炎性介质_7j。自体肺体外循环技 

术因不需要人工肺而极大减少了异物接触面积 ，因 

没有气血直接接触而更符合生理，减少补体激活、白 

细胞的活化以及炎症反应所致的肺组织损伤。本实 

验病理检查发现体外循环后自体肺组肺组织仅见毛 

细血管轻度淤血，轻度中性粒细胞及淋巴细胞聚集； 

无肺水肿、肺不张；肺泡腔隙基本正常，无明显肺组 

织损伤性改变。而人工肺组肺组织见毛细血管、小 

静脉严重淤血，中性粒细胞显著积聚，以及肺问质水 

肿等病理改变。证实了自体肺体外循环技术减轻了 

白细胞在肺的隔离，具有确切的肺保护作用。 
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进展，病程超过 2月，对称性上肢和 肌无力，四肢 

腱反射消失，脑脊液蛋白——细胞分离显著，肌电图 

符合 CIDP的诊断标准。完全符合 Shanna的诊断 

标准。 

DM—CIDP为非 自限性可治疗的疾病，不经治 

疗常进行性加重，即使进行了治疗而没有注意到长 

期维持，复发率也相当高。因此，早期确诊，合理治 

疗，对 DM—CIDP的预后尤其重要。DM—CIDP的 

治疗多参照 CIDP的治疗方法。糖皮质激素、血浆 

置换 、免疫抑制剂如硫唑嘌吟或环磷酰胺治疗均有 

效]8,9 7。有 3例使用了强的松，l例行 IVIgG，1例 

加用硫唑嘌呤都有不同程度的缓解。 

及时诊断 DM—CIDP并给予 IVIgG和／旦戈血浆 

置换及糖皮质激素治疗，预后一般较好。但病程长， 

病情重者，可因呼吸麻痹死亡。有 l病例就因病程 

长，病情重 ，确诊后拒绝使用上述疗法而死于呼吸麻 

痹 
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