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提高平均动脉压对猪
及超微结构的影响

王胜奇李春盛

心肺复苏后脑功能

【摘要】 目的 探讨使用去甲肾上腺素提高平均动脉压(MAP)对心肺复苏(CPR)猪脑功能及超微结构

的影响。方法10头猪致心室纤颤(室颤)4min后行CPR及电除颤。将自主循环恢复(ROSC)的猪按随机数

字表法分为两组；高灌注组5头以去甲肾上腺素升压，使MAP升至麻醉前基础状态的130％；正常灌注组

5头以去甲肾上腺素维持MAP至麻醉前状态。另取2头猪作为假手术组，既不给予室颤、也不给予CPR。持

续监测血流动力学指标；ROSC后24 h进行大体神经功能分类(OPC)，然后处死动物取缺血敏感部位脑组织

(大脑皮质、海马CAl区、小脑皮质、纹状体)进行组织缺失评分(HDS)及细胞凋亡计数(原位末端缺刻标记法

(TUNEL)]；同时在电镜下观察上述部位脑细胞的超微结构。结果高灌注组5头猪均有较好的神经功能评

分(OPC 1～2分)；正常灌注组5头中只有3头获得较好神经功能评分(0PC 1---3分)。假手术组各部位脑组

织基本正常；高灌注组大脑皮质及海马CAl区HDS(分)明显好于正常灌注组(大脑：1．6士0．5比2．2±0．8，

海马：1．8±0．8比2．8-4-0．5，均P<0．05)；小脑皮质及海马CAl区凋亡细胞(个)较正常灌注组明显减少(小

脑：21．2士3．2比38．6土3．8，海马：22．7士7．6比35．05：6．8，均P<0．05)。电镜下观察，坏死神经元主要位于

大脑皮质、纹状体及海马CAl区，而凋亡主要发生于小脑颗粒细胞及海马CAl区神经胶质细胞。高灌注组神

经元损伤明显减轻。结论使用去甲肾上腺素提高灌注压可以有效减轻脑损伤，并抑制脑组织细胞凋亡。

【关键词】心搏骤停f脑灌注压； 心肺复苏； 凋亡；组织病理
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[Abstract] Objective To investigate the effects on brain function and ultrastructure changes by

elevating mean arterial pressure(MAP)with norepinephrine after cardiopulmonary resuscitation(CPR)in

pigs．Methods After 4 minutes of untreated ventricular fibrillation，CPR was begun in 10 piglets，followed

by defibrillation．Following the restoration of spontaneous circulation(ROSC)。the animals were randomly

assigned to two treatment groups：the hypertension group(HT，n一5)，in which animals were given an

infusion of norepinephrine to maintain the MAP to 130％above that before ventricular fibrillation，and the

normal perfusion group(NP，n=5)who received an infusion of norepinephrine to maintain the MAP to that

obtained right after ROSC．Sham—operation group of 2 animals were treated identically，with the exception

that neither cardiac arrest was indueed nor CPR was performed。to serve as contr01 group．Variables of

hemodynamics were measured at baseline and also 4 hours after ROSC．The overall performance categories

(0PC)was evaluated 24 hours after ROSC．Then，animals were sacrificed and the brains were removed for

histopathological examination of cerebral cortex，CAI region of hippoeampus，cerebellar cortex，and corpus

striatum for the assay of histological damage score(HDS)，and apoptosis of cerebral neurons were evaluated

(terminal deoxynucleotidyl transferase—mediated dUTP nick end labeling(TUNEL)]24 hours after ROSC．

The uhrastructure of neurons Was characterized，using transmission electron microscopy．Results Five

animals in the HT group showed good OPC(OPC l一2)，while 3 animals in the NP group showed good OPC

(0PC 1—3)．Brain tissue from different regions was normal in sham—operation group．The HDS in the

cerebral cortex and CAl region of hippocampus in the HT group was lower than that in the NP group

(cerebral cortex：1．6±0．5 vs．2．2士0．8，hippocampus：1．8±0．8 vs．2．8士0．5，both P<0．05)．The

TUNEL—positive cells in the cerebella and the CAl region of hippocampus were significantly reduced in the

HT group compared with the NP group(cerebella：21．2±3．2 vs．38．65：3．8，hippocampus：22．75：7．6 vs．

35．0士6．8，both P<0．05)．With transmission electron microscopy，necrotic neurons were found in the

cerebral cortex，striatum and the CAl region of hippocampus，while in cerebella only granular cells and glial

cells in the CAl region of hippoeampus showed apoptosis．The damages to neurons were significantly reduced

in HT group．Conclusion Hypertension induced by norepinephrine is a safe and effective method to reduce

brain damages and prevent apoptosis of neurons．

[Key words]Cardiac arrest} Cerebral perfusion pressure I Cardiopulmonary resuscitation} Apop—

tosis；Tissue pathology
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心肺复苏(CPR)的最终目标是使患者不留神经

缺失出院并有一个较好的长期预后。脑缺血、缺氧及

再灌注损伤是造成不可逆脑损害的主要原因。动物

实验表明，心脏停搏15 s后脑内可利用氧耗尽，至

15 min脑内三磷酸腺苷(ATP)贝IJ耗竭，因此心脏停

搏1 min则可致延髓麻痹，4 min脑损害则不可

逆r13；而胸外按压只能恢复40％的脑血流o]，复苏后

脑组织在经历一个短暂的充血过程后进入低灌流状

态，大多数神经元都在再灌注阶段死亡[3]。这种低灌

流状态可以持续到心搏骤停后2～12 h[4]。脑血流尤

其是微循环血流的恢复与平均动脉压(MAP)密切

相关[2]，维持较高的灌注压对复苏后脑组织ATP有

着较大的益处[5]。在心搏骤停复苏后的急性期，大脑

的自动调节功能受损或缺失，因此在复苏后，应该保

持MAP在一个高于正常的水平才能保证大脑的灌

注。既往的临床和实验研究已经证实复苏后保持较

高的MAP与神经系统预后有很大关系[6-7]，但其对

脑保护的作用机制尚未完全明了。细胞凋亡被认为

在脑缺血、缺氧刺激中起重要作用。本研究中拟采用

静脉输注去甲肾上腺素来提高心搏骤停猪的MAP

以改善神经预后并减少凋亡，进一步通过电镜观察

脑组织超微结构。

1材料和方法

1．1动物准备：本研究经首都医科大学动物研究和

使用委员会批准。在处理动物上遵循了美国国家科

研协会和医学研究院的指南。12头家猪，雌雄不限，

体重25--一29 kg，平均(26．9土1．5)kg，由首都医科

大学提供，动物许可证号SYXK(京)2004—2007。以

氯胺酮肌肉注射及丙泊酚耳缘静脉注射诱导麻醉，

戊巴比妥8 mg·kg_1·h-1维持麻醉动物。气管插

管接呼吸机辅助通气，吸入氧浓度(FiO：)0．21，呼气

末正压(PEEP)5 cm H20(1 cm H20=0．098 kPa)，

潮气量15 ml／kg，调整呼吸频率使呼气末二氧化碳

分压(PETC02)维持于35～45 mm Hg(1 mm Hg=

0．133 kPa)。以生理盐水10 m1．kg-1·h_1持续输

注补充液体丢失。从右侧股静脉插入Swan—Ganz导

管至肺动脉，通过压力转换器测量肺动脉压(PAP)、

肺毛细血管楔压(PCWP)及中心静脉压(CVP)；通

过持续心排血量监护仪测量心排血量(C0)、混合静
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脉血氧饱和度(SvO：)和核心体温。右侧颈外静脉插

管用以输液、给药及采血，并置入电极导线诱导心室

纤颤(室颤)；从左侧股动脉插入血管造影管作为采

血通道及通过压力转换器监测MAP；侧脑室穿孔监

测颅内压(ICP)。

1．2实验过程：在30 rain无操作期后，记录基础状

态值。用模式$1S2(300／200 ms)、电压40 V、比例

8 s 1、步长一10 ms诱导室颤，以心电图(ECG)变化

及动脉压迅速下降确认，室颤开始后断开呼吸机。无

脉期持续4 min后进行CPR，以保持胸外按压频率

(100±5)次／min，按压深度(50士1)mm并能够完

全放松；同时给予动物机械通气，Fi0。1．oo，按压通

气比30：2；胸外按压2 rain后给予150 J双向波除

颤。如果自主心脏节律恢复伴MAP>60 mm Hg并

持续≥10 min，则认为复苏成功；如果室颤未成功逆

转，则继续给予1 min胸外按压及不超过2次的电

除颤；此时仍未恢复自主循环(ROSC)者剔除实验。

复苏成功的猪在ROSC后将FiO。调回0．21，并按

随机数字表法分为两组：高灌注组(HT组)ROSC

后给予去甲肾上腺素持续静脉泵人，使MAP升至

基础状态的130％，直至复苏后4 h；正常灌注组

(NP组)ROSC后给予去甲肾上腺素持续静脉泵

入，使MAP维持于基础状态，直至复苏后4 h。另取

2只动物不诱导室颤、也不给予CPR作为假手术

组。所有动物严密监护4 h。

1．3监测指标及方法

1．3．1血流动力学、血气及氧代谢指标：监测心率

(HR)、MAP、CVP、PAP、PCWP、CO、Sv02、ICP，计

算脑灌注压(CPP)。于基础状态及ROSC后O、2、4 h

从主动脉及颈外静脉取血进行血气分析，同时取混

合静脉血测血红蛋白(Hb)，计算外周血管阻力

(SVR)、肺血管阻力(PVR)、血氧含量。测定颈动脉

血氧含量(CaO。)和颈外静脉血氧含量(CvO。)，计算

动一静脉氧含量差(CavO。)、氧耗(VO。)、氧摄取率

(O。ER)。

1．3．2神经功能评分：在ROSC后24 h，由3位观

察者采用大体神经表现分类(OPC)以及神经功能缺

损程度评分(NDS)独立对动物的神经功能进行评

价。OPC分为正常、轻度异常、重度异常但意识清

醒、昏迷、死亡5个层次，依次记为1～5分[8]。NDS

包括意识水平、呼吸模式、颅神经功能、感觉和运动

功能以及行为5个方面，NDS≤10％为正常，NDS

lOO％则表示脑死亡L9J。

1．3．3 神经元组织学评估及超微结构观察：在
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ROSC 24 h后处死动物，开颅取大脑顶叶皮质、海

马CAl区前部、小脑皮质、壳核(纹状体)脑组织制

备组织切片，将标本进行苏木素一伊红(HE)染色，对

各部位缺血损伤程度进行组织缺失评分(HDS)[93；

制备脑组织电镜标本，醋酸双氧铀染色，透射电镜下

观察神经元超微结构。

1．3．4细胞凋亡检测：观察各部位脑组织切片，原

位末端缺刻标记法(TUNEL)染色深染的细胞为阳

性细胞(即凋亡细胞)，在6个不重叠的高倍镜视野

(×400)内计数TUNEL阳性细胞，计算出平均每

100个细胞内的TUNEL阳性细胞。

1．4统计学处理：采用SPSS 16．0软件进行统计

学处理，数据以均数±标准差(z土s)或中位数及四

分位间距表示，采用独立t检验、配对t检验、单因

素方差分析及Turkey检验，PG0．05为差异有统

计学意义。

2结 果

2．1动物一般情况：在观察期间动物均存活。HT

组及NP组动物在基础状态时体重及血流动力学、

血气、氧代谢指标差异均无统计学意义(表1～2；均

P>0．05)，有可比性。

2．2 血流动力学指标(表1)：与基础状态水平比

较，两组ROSC后即刻HR即显著增加，HT组HR

明显高于NP组(PG0．05或P<0．01)，且持续时

间更长。NP组MAP、CO、CPP维持于基础状态水

平，HT组MAP、CO、CPP则明显高于NP组(PG

0．05或PG0．01)。ROSC 0．5 h后，NP组SVR明

显高于基础状态水平，而HT组至ROSC 4 h才明

显高于基础状态水平(P<0．05或P<0．01)；

ROSC 1 h、2 h时NP组SVR均明显高于HT组

(均PG0．05)。ROSC 0．5 h后两组PVR均显著增

加(尸<0．05或PG0．01)。

2．3血气及氧代谢指标(表2)：ROSC后NP组动

脉血二氧化碳分压(PaC0：)显著降低(PG0．05)，

HT组无明显变化，且两组间无明显差异。ROSC 2 h

NP组动脉血氧分压(Pa0。)显著下降，HT组显著升

高，且明显高于NP组(尸G0．05)。两组ROSC后动

脉血氧饱和度(SaO：)、CaO。均无明显变化。ROSC

2 h NP组Sv0：下降幅度大于HT组；两组CavO：均

明显升高(均PG0．01)。ROSC 2 h两组V02、ER02

均明显升高，HT组V0。较NP组明显升高，ERO：

则明显降低(PG0．05或PG0．01)。

表l 两组猪心肺复苏后血流动力学的变化比较(z±5)

注：NP组：正常灌注组，HT组：高灌注组，ROSC：自主循环恢复，HR：心率，MAP：平均动脉压，CO：心排血量，CPP：脑灌注压，SVR：外周

血管阻力，PVR：肺血管阻力；与本组基础值比较，8P<o．05，6尸<o．01}与NP组同期比较，。P<O．05，4P<0．01；1 mmHg=O．133 kPa

表2两组猪心肺复苏后血气及氧代谢指标的变化比较(；士s)

注：NP组：正常灌注组：HT组：高灌注组，ROSC：自主循环恢复，PaC02：动脉血二氧化碳分压．Pa02：动脉血氧分压，Sa02：动脉血氧饱和

度，Sv02：混合静脉血氧饱和度，CaOz：动脉血氧含量，CavOz：动一静脉氧含量差，VO：：氧耗，ERO：：氧摄取率；与本组基础值比较，8P<

0-05，“P<0．01f与NP组同期比较，。P<0．05，4P<0．01；1 mmHg=0．133 kPa
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圈2显微镜下观察各组猪大脑顶叶、小脑及海马CAl区神经元超微结构 正常灌注组大脑顶叶皮质神经元胞核固缩、坏死(箭头所

示，a×4 000)；小脑皮质颗粒细胞可见大量凋亡早、中、晚期的小脑颗粒细胞(箭头所示)及凋亡小体(b×8 000)；海马CAl区神经元固

缩、坏死(箭头所示，C×6 000)；海马CAl区少突胶质细胞凋亡晚期(箭头所示)，可见染色质边集，线粒体破坏(d×8 000)；血管旁星形

细胞足突严重肿胀(箭头所示，e×6 000)；高灌注组大脑顶叶皮质神经元结构相对完整，核膜可见变形(箭头所示，f×4 000)；小脑皮质

颗粒细胞可见少量凋亡细胞(箭头所示，g×6 000)；海马CAl区神经元核膜凹陷f箭头所示)及少突胶质细胞环绕(h×6 000)；海马少

突胶质细胞形态正常(箭头所示，i×6 000)；血管内皮细胞形态正常，星形细胞足突轻度肿胀(箭头所示，j×6 000)醋酸双氧铀染色

表3两组猪心肺复苏后24 h缺损脑组织HDS及细胞凋亡情况比较(；士s)

注：HDS：组织缺失评分．NP组：正常灌注组，HT组：高灌注组；与假手术组比较，。P(0．05l与NP组比较，oP<o．05

2．4神经功能评分：HT组ROSC后24 h OPC正

常3只，轻度异常2只；NP组OPC正常1只，轻度

异常2只，重度异常但意识清醒有2只。与HT组比

较，NP组ROSC 24 h后NDS显示出更为严重的神

经障碍[(1Z土11)％比(9土4)％，P=0．623。

2．5脑组织病理及超微结构改变(彩色插页图1，

图2；表3)：光镜下HE染色显示，假手术组动物各

部位脑组织无变化。HT组胞质深染、尼氏体消失、

胞核固缩及破裂甚至核仁消失改变较轻。NP组各

部位脑组织可见不同程度神经元损伤，其中大脑顶

叶皮质、海马CAl区前部HDS评分明显高于HT

组(均P(0．05)。电镜下，各组不同部位脑组织超微

结构有不同程度变化。假手术组神经元、胶质细胞以

及血脑屏障均完整。NP组大脑顶叶皮质、海马CAl

区前部及壳核(纹状体)神经元以坏死为主，表现为

核固缩和电子密度增加；而小脑颗粒细胞及海马

CAl区胶质细胞则以细胞凋亡为主，表现为细胞缩

小和变形，细胞质和核染色质发生浓缩，染色质聚集

于细胞核周边，部分细胞质发生断裂，形成由细胞膜

包裹、含有多少不等的核碎片及细胞质的凋亡小体；

星形细胞足突明显肿胀。HT组神经元胞核有所变

形，但坏死神经元少见；凋亡细胞主要见于小脑颗粒

细胞，而胶质细胞则较少见；星形细胞足突可见轻度

肿胀。

2．6凋亡细胞(彩色插页图3；表3)：细胞凋亡主要

见于神经元及胶质细胞。NP组和HT组ROSC后

24 h所有部位脑组织都可见散在分布的凋亡细胞；

主要位于海马CAl区及小脑，且NP组凋亡细胞数

明显多于HT组(均P<0．05)。假手术组动物则少

见凋亡细胞。
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韩奕和李春盛[10]研究表明，去甲肾上腺素诱导

心搏骤停CPR猪高血压灌注状态可维持血流动力

学稳定和氧代谢平衡。本研究结果显示：CPR后使

用去甲肾上腺素提高MAP可以增加CO及氧输

送，保证有效的脑灌注，从而减轻脑损伤。接受高灌

注治疗的动物，特定区域坏死及凋亡的细胞明显减

少，电镜下也证实了这一点。所有接受去甲肾上腺素

升压的动物都有较好的神经预后(OPC 1～2分)。

复苏后脑能量代谢与脑血流量(CBF)密切相

关，而CBF与CPP又密切相关。正常状况下脑组织

存在自我调节机制，在心搏骤停复苏后的急性期，大

脑的自动调节功能受损或缺失[11|。保证CPP是复苏

后加强脑保护的重要步骤。复苏后血液黏度增加、血

管塌陷，因此，要想恢复足够的CBF必须提高CPP。

Safar[123研究认为，复苏后立即将收缩压升至150～

200 mm Hg以重新启动灌注，并防止压力过高增加

复苏后患者心脏负担。

在升压药物选择方面，肾上腺素为CPR的经典

用药，但长期以来对其使用争议不断，Schmitz等H3]

研究发现，动物复苏后使用大剂量肾上腺素进行升

压，其脑损伤并未得到明显改善；Berg等[14]甚至发

现，在复苏后使用大剂量肾上腺素升压的动物有着

更高的死亡率。去甲肾上腺素具有a。、a：受体兴奋

作用，在改善心肌和脑血流方面与肾上腺素相似，去

甲肾上腺素在ROSC方面比肾上腺素要强[1 5|。吴丽

娟等n6]研究表明，与多巴胺相比，去甲肾上腺素有

明显收缩血管、提高体循环阻力的作用，且在内脏

灌注及组织氧合方面作用更为突出。Sterz等睇]研究

发现，使用去甲肾上腺素将动物的MAP提高至>

200 mm Hg后，仅动物的神经功能预后明显好于对

照组。去甲肾上腺素有收缩全身血管的作用，有可能

加重复苏后的器官功能衰竭。

本研究中采用去甲肾上腺素将血压的靶目标设

置在基础MAP的130％，此血压低于以往文献报

道，我们希望在尽可能减少去甲肾上腺素副作用的

前提下发挥其对脑灌注的正面作用。从实验结果可

看出，高灌注对血流动力学的改变具体表现为：HT

组C0、MAP、CPP在ROSC后都有不同程度的升

高，说明HT组在使用去甲肾上腺素后CO增加，全

身各器官包括脑组织有效供血量得到改善；而

SVR、PVR在ROSC后并未见明显增加，说明去甲

肾上腺素对血管阻力，尤其在脑组织并无副作用；但

由于在CPR后脑血管自动调节机制受损，脑血管对

体内儿茶酚胺收缩反应减弱，此时提高CPP、增加

CO意义尤其重要。但HT组HR明显增加，并且高

灌注对全身器官的血液供应改善作用是以增加心肌

每搏量为代价的，其对心肌的氧耗是否有负面影响

尚待研究。氧代谢方面，HT组V0。均高于NP组，

而ERO：则低于NP组，因此可以看出HT组较NP

组对氧运输起有益的作用。

对ROSC后24 h脑组织病理学超微结构观察

及细胞凋亡染色发现，海马CAl区神经元对缺血较

敏感，而高灌注对海马CAl区和顶叶皮质神经元损

伤的改善较明显。而有研究表明，在短时间心搏骤停

模型中，大多数小脑浦肯野纤维、纹状体神经元以及

对心搏骤停缺血损伤较为敏感的细胞损伤并不严

重，因此说明高灌注对这些神经元的改善并不明显；

对缺血较为耐受的小脑颗粒细胞在复苏后24 h有

明显的凋亡现象，说明小脑颗粒细胞对心搏骤停后

缺血并不如之前认为的那样耐受，但其死亡选择方

式上不同于海马神经元和小脑浦肯野纤维的坏死，

而是以凋亡为主要表现形式[1川。本研究发现，在浦

肯野纤维尚未出现严重损伤的情况下，小脑颗粒细

胞已经启动了凋亡程序，并于ROSC后24 h出现较

大面积的凋亡，相信CPR后小脑颗粒细胞对凋亡的

敏感对脑复苏有着重要意义。其他对凋亡较敏感的

细胞有海马CAl区、齿状核神经元，而HT组中，这

些部位的细胞凋亡都得到了明显的改善。可以认为，

高灌注对凋亡的抑制作用应该是其对CPR后脑保

护的一条重要机制。

CPR脑组织超微结构的变化是各种病理变化

的基础。本研究发现，在短暂心搏骤停CPR后，各部

位脑组织均可见变性、坏死神经元，以海马CAl区

神经元坏死较为严重；经电镜证实海马CAl区神经

元多为坏死晚期神经元，而小脑颗粒细胞及海马

CAl区少突胶质细胞则以凋亡为主要表现，这种凋

亡在以往的CPR研究中并未见报道。小脑颗粒细胞

是一种释放兴奋性物质的神经细胞，其过量凋亡必

将造成神经兴奋性下降；而少突胶质细胞则是合成

髓鞘的重要细胞，对神经传导有着重要意义。以往对

复苏后脑损伤的研究多集中于复苏后神经元损伤的

研究，而对复苏后神经传导的研究较少。复苏后少突

胶质细胞凋亡必定会使神经纤维髓鞘合成受损，从

而导致神经元冲动释放障碍，我们认为这种少突胶

质细胞凋亡造成的神经传导障碍也是脑复苏失败的

一条重要原因。本研究中应用高灌注后脑组织各部

位超微结构均有不同程度的好转，神经元坏死减少，
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小脑颗粒细胞及海马少突胶质细胞凋亡亦明显减

少，但在HT组仍可见部分凋亡的小脑颗粒细胞，说

明即使在增加脑灌注、降低脑代谢的情况下，小脑颗

粒细胞复苏后仍不可避免发生损伤，可见小脑颗粒

细胞对心搏骤停及复苏后的再灌注损伤敏感性很

高。在本实验中未涉及到更远期的神经系统功能监

测，而在某些研究中认为复苏后远期细胞凋亡会更

严重u引，这应引起我们的重视。

综上所述可以认为，使用去甲肾上腺素输注以

提高灌注压是改善CPR后脑组织细胞凋亡及坏死

的有效方法，有利于神经预后。
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先天免疫因子在血流动力学方面对脓毒性休克发挥积极作用

先天免疫因子在脓毒性休克中的具体作用至今尚未完全明确，最近荷兰学者对此进行了研究。学者选取14例脓毒性休克

患者进行前瞻性研究，每6 h测量1次血流动力学、血浆补体C3a、补体激活产物、白细胞介素一6(IL一6)、肿瘤坏死因子一a

(TNF一口)水平，并记录血管活性药物剂量。其中8例死亡患者均伴有心动过速、轻度低血压、心排血指数增加、周围血管扩张和
心力衰竭。检测结果显示：补体C3a、IL一6、TNF—a在各时间点分别有89％、96％、75％高于正常值；其中IL-6水平增高时平均

动脉压和全身血管抵抗指数降低，补体C3a水平增高时左心室功能降低，而TNF—a水平与外周血管及心肌功能参数无相关。

研究人员认为，各种先天免疫因子在脓毒性休克过程中发挥着各自的作用，IL一6的释放与周围血管扩张有显著的相关性，而

补体激活则可在一定程度上抑制心力衰竭。 钟毓贤，编译自《Immunol Invest》，2010—08—18(电子版)；胡森，审校

吸烟对创伤患者脓毒症、呼吸衰竭、器官功能衰竭发生率无明显影响

吸烟者在创伤患者中占有很大比例，人们一直认为吸烟对危重患者急性肺损伤／急性呼吸窘迫综合征的发展有一定影

响。很多吸烟的创伤患者在因受伤进入重症监护病房(ICU)后常经历急性尼古丁戒断。吸烟和急性尼古丁戒断对创伤后患者

的影响至今尚无报道，近日美国学者对此进行了研究，对吸烟和不吸烟创伤患者脓毒症、脓毒性休克、多器官功能障碍综合征
等的发生率进行了比较。严格筛选出符合条件的327例创伤患者病例资料进行分析，其中吸烟者156例，非吸烟者171例。在

进行统计学分析后。研究人员得出结论，吸烟对没有基础疾病创伤患者的影响几乎可以忽略不计，而急性尼古丁戒断对创伤

患者脓毒症、呼吸衰竭、器官功能衰竭发生率无明显影响。
钟筑贤，编译自(Trauma》，2010，69：308—312；胡森，审校
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提高平均动脉压对猪心肺复苏后脑功能及超微结构的影响
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