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·病例报告·

分侧肺通气治疗单侧气胸合并复张性肺水肿1例报告

杨万杰赵雪峰冯庆国魏凯程秀玲

【关键词】分侧肺通气} 复张性肺水肿I气胸

采用分侧肺通气成功救治1例单侧

气胸合并复张性肺水肿患者，报告如下。

1病历报告

患者男性，64岁，2007年8月出现

咳嗽、咯痰、左胸痛等症状，一直按“左侧

胸腔积液”于外院治疗。2010年2月

23日，因胸闷、憋气、咳嗽、咯痰入住本

院。查体：体温(T)37．2℃，脉搏(P)

96次／rain，呼吸频率(RR)22次／min，血

压(BP)110／80 mm Hg(1 mm Hg一

0．133 kPa)，意识清，左肺呼吸音低，右

肺呼吸音粗，未闻及干、湿咿音，胸部增

强CT示：左胸腔巨大肿块影，几乎填充

左侧胸腔。左肺受压萎缩至左肺门，纵隔

右偏(图1)．

圈1 64岁男性单饲气胸合并复张性肺水

肿患者2010年2月23日人院时(术前

1 d)胸部增强CT示左衡脾腔巨大肿块

影，内部可见多发纤维血管、罔格及片状

影．左肺受压萎缩至左肺门，纵隔右信

2010年2月24日09too实施手术．

术中见胸腔内广泛粘连，少量胸水，巨大

肿瘤占据左侧胸腔，为实质性伴多囊性

血性积液，血供丰富，质脆，鱼肉样，与膈

肌、胸壁紧密粘连；超声刀分离肿物，电

凝止血，手术约1．5 h，肿物重5．5 kg．

术中共出血9 500 ml，部分肺组织损伤，

予以缝合．充分止血后以麻醉机对左

肺实施复张，当复张压力达30恤H。O
(1锄HzO=0．133 kPa)和40 tin HzO

时无反应150锄H20时肺上叶复张#
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重症医学科

58 cm H：O时肺上、下叶复张。复张后即

刻见双腔气管插管左腔内大量分泌物

溢出，立即吸引30 min，共吸出500 ml

液体。转入重症医学科，诊断：左胸腔巨

大肿物切除、左胸腔闭式引流术后．失血

性休克，凝血功能障碍，左侧复张性肺水

肿。转入时T 35．4℃，P 103次／min，

RR 34次／rain，BP 90／63 mm Hg，脉搏

血氧饱和度(Sp02)0．84～0．90，急性

生理学与慢性健康状况评分系统I

(APACHE I)评分38分，X线胸片示左

侧肺复张，片状密度增高影(图2)。

圈2 64岁男性单饲气胸合并复张性肺

水肿患者2010年2月24日(肿瘤切除

术后1 h)床旁X线胸片示左侧肺野片

状密度增高髟。右饲肺野透亮度增高，纵

隔轻度左偏

转入重症医学科后立即给予悬浮红

细胞、血浆、血小板、止血药物及血管活

性药物等纠正休克和凝血功能障碍；应

用支气管扩张剂、肾上腺皮质激素控制

气道痉挛；行脉搏指示连续心排血量

(PiCCO)技术监测心捧血量、胸腔内血

容积指数和血管外肺水等参数。保留双

腔气管导管，给予常规机械通气，氯合不

能维持，同时左饲胸瓶在吸气时有大量

气泡溢出，双腔气管导管左腔仍有较多

淡血性泡沫样分泌物溢出。鉴于两箦肺

病变严重不对称，术后2 h实施分侧肺

通气(图3)．

患者两肺均应用德国生产Drager

EvitaⅣ型呼吸机，采用非同步定压模

式。右肺给予持续气道正压+辅助自

主呼吸(Cn气P+ASB)模式，在呼气末正

圈3 64岁男性单侧气脾合并复张性肺

水肿患者2010年z月24日(肿瘤切除

术后z h)实施分侧肺通气示意图

压(PEEP)5 cm H20、压力支持(PS)

15 cm H20时，潮气量(VT)320～410 ml，

阻力为9．2～21．1 cm H20·L-1·s～，

动态顺应性89．2～107．0 ml／cm H20。

左侧初始应用CPAP+ASB模式，

在PEEP 10 cm H20、PS 15 cm H20

时，VT为61～89“，阻力为88．7～

102．5 cm H20·L“·8～，动态顺应性

9．1～12．1 mllcm H20，左侧胸瓶无气

泡溢出，Sp02 1．00。鉴于左侧Vt过

低，改用双水平正压通气(BiPAP)+

ASB模式，在吸气压25 cm HzO、频率

20次／rain、PEEP 10 cm H：O、PS

15 cm H20时，VT为142～180 ml，阻力

71．0～100．2 cm H20·L_1·8～，动态

顺应性lO．5～20．1 ml／cm H20，左侧

胸瓶无气泡溢出。在上述调整过程中，

BP、心率、心排血指数、外周循环阻力

等参数均无明显波动。术后1 d凌晨，

胸腔出血基本停止，血红蛋白、血小板

及凝血指标恢复到允许范围，左肺分泌

物明显减少，左饲VT为156～248 ml，

阻力22．2～58．0 cm H20·L-1·s～，

动态顺应性66．0～80．4 ml／cm H20。

将双腔气管导管更换为单腔导管，采用

CPAP+ASB模式，在PEEP 5 cm H20，

PS 15 cm H20时。vT为412～605 ml，

阻力为5．2～8．0 cm H20·L．1·s～，

动态腰应性为64．2～88．0 ml／cm H20．

术后2 d患者病情平稳，成功撤离呼吸

机。坐位X线胸片示左肺片状密度增高

影较前吸收．术后4 d转胸外科病房继

续治疗．术后ll d胸部CT示左饲肺复
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张满意(图4)．病理为纤维肉瘤。

圈4 64岁男性单侧气脾合并复张性肺

水肿患者2010年3月7日(肿瘤切除术

后11 d)胸部CT示左肺术后改变，双饲

肺野清晰，纵隔左偏

2讨论

复张性肺水肿是指陷闭的肺组织快

速复张后所发生的医源性并发症，常见

导致肺不张的原因为气胸或大量的胸腔

积液。其发生率相对较低，但病死率可达

21％[I]。轻症患者多可通过药物或常规

机械通气治疗而恢复，重症患者的确切

治疗方法尚无定论。

利用分翻肺通气技术成功治疗本例

患者考虑与下列因素有关。首先，本例为

长时间不张的肺快速复张后发生的严重

肺水肿。如果应用常规通气方法。即单腔

气管导管或双腔气管导管单机通气，由

于患侧顺应性低。气体进入较少l大部分

气体进入颅应性较好的健侧。导致健侧

过度通气。由于健佣过度通气，肺血管受

到挤压致使血液减少}而血液更多分布

到患翻。最终导致健侧通气／血流比例增

高，死腔增大l患侧通气／血流比例降低，

分流增大I全身通气／血流比例严重失

衡．氯合难以维持。实施分侧肺通气可逆

转上述病理生理过程。另外。使用双腔气

管导管作为分侧肺通气的通道，可有效

隔离两肺，防止息侧肺分泌物流入健侧。

其次．复张性肺水肿的形成主要是由于

肺毛细血管通透性的增加，同时肺毛细

血管与肺间质压力梯度的增加也是重要

因素[2]。正压通气可增加肺泡压力和肺

问质压力，降低肺毛细血管与肺问质压

力梯度，使肺毛细血管的渗出减少Is]。

实施分侧肺通气时应根据两侧的病

理生理特征不同设定通气模式及参数，

同时需要加强实施过程中的管理，通过

对本例患者的治疗得出以下体会。第一，

注意通气模式和参数设定。本例右侧除

代偿性肺气肿外基本正常，给予常规通

气，左肺因长时间陷闭、表面有纤维包

裹、存在复张后肺水肿等因素导致顺应

性低，容易发生复张后再度陷闭，故实施

正压通气，加用适当的PEEP防止复张

后再度陷闭。同时，患侧肺顺应性低，自

主呼吸触发相对健侧困难，故应将流速

麓发灵敏度下调，以利自主呼吸触发。另

外，左肺术中有损伤，正压通气时会有气

体漏出，故降低吸气压力。采用小Vt通

气“]，防止气体持续漏出，促进破裂处愈

合。第二，注意同步与非同步的问题。动

物实验和临床研究均表明，同步与非同

步分侧肺通气对血流动力学及呼吸力学

的影响无显著差异[3．5]。本例初始双侧均

采用ASB模式，同一患者吸气时两肺肯

定同时吸气．同时触发各自的呼吸机，实

际为同步通气，后来，患侧采用BiPAP+

ASB模式，为非同步通气．不管同步与

非同步，即使初始通气时Vt相差5倍
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左右，本例患者的血流动力学没有明显

的变化。第三，患者躁动时。双腔气管导

臂向深部移位，常常会发生侧孔的贴壁

阻塞，引起阻塞一侧的通气发生障碍，呼

吸机会出现“管路阻塞”报警，此侧的气

流减低。所以应注意导管的固定．充分的

镇静可防止因躁动引起的气管移位。第

四，双腔气管导管插入的位置深，对气道

的刺激大，易引起气道的痉挛，应注意听

诊和对气道阻力的观察。可应用表面麻

醉药物如利多卡因等降低气道的反应

性。第五，双腔气管导管的长度超过单腔

导管，管腔细，呼吸道管理困难。必要时

应用较细的纤维支气管镜吸痰，保证气

道分泌物的及时清除。第六，窒息通气参

数中的Vt一定要重新设定，常规的窒

息通气参数是针对两个肺的，通常vT

设定为500 ml，分侧肺通气时应相应降

低，否则，发生窒息通气时会将500 ml

气体吹向单个肺，极易发生肺损伤。
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内皮细胞信号与脓毒症疾病严重程度和器官功能障碍的联系

·科研新闻速递·

先前的研究表明，内皮细胞的活化是脓毒症发病机制中的一个重要过程。研究了内皮细胞活化的生物标志物与脓毒症严

重程度、器官功能障碍、连续性器官衰竭评估(SOFA)分值和死亡的关系。这一前瞻性的观察研究包括了2005年2月到2008

年11月城市学院医学中心急诊科(年龄18岁及以上)表现有临床可疑感染的成年患者。采集患者在急诊科就诊期间的血液样

本，检测内皮细胞活化的生物标志物，即可溶性fms样酪氨酸激酶一1(sFIt一1)、纤溶酶原激活物抑制剂一1(PAI一1)、可溶性

E一选择素(sE一选择素)、可溶性细胞间黏附分子一1(siCAM—1)和可溶性血管细胞黏附分子1(8VCAM-1)．并分析了生物标志物

与脓毒症严重程度、器官功能障碍、院内病死率结果问的关系。结果221例患者中t32％为不伴器官功能障碍脓毒症，30％为严

重脓毒症但无休克表现．32％为感染性休克．6％为非感染的急救患者。所有的目标生物标记物(sFlt一1、PAI一1、sE一选择素、

siCAM．1、sVCAM．1)与脓毒症严重程度问存在关联性(均P<O．05)。研究人员还发现，所有的生物标记物之间有着内在的联

系，sFlt一1与sE一选择素、sFlt一1与PAI—l间的联系最强。在内皮细胞的生物标记物中，sFlt一1对脓毒症的发生有重要影响．研

究者由此得出结论．内皮细胞活性标记物与脓毒症的严重程度、器官功能障碍和病死率都有关I与内皮细胞应答相关的生物

标记物能更好更精准地预测脓毒症的临床结果，以及开发新型的内皮导向治疗方法。

崔倚，鳙译由(Crit Care'。2010，14lRl82·尹明。审枕
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