
体外循环中的血气监测和管理体外循环中的血气监测和管理

阜外医院体外循环科

吉冰洋
dr.ji.cpb@gmail.com

13801251767

mailto:dr.ji.cpb@gmail.com


吉冰洋简介 （副主任医师，硕士研究生导师，在读博士）

• 姓名：吉冰洋 民族：满 1972年10月生于辽宁。
学历和工作经历:
• 1991, 09 －1996, 07 中国医科大学临床医学学士。

• 2001, 09 －2004, 07 中国协和医科大学麻醉学 (体外循环) 硕士。
• 1996, 09 －2001, 11    住院医师 阜外医院体外循环科。

• 2001, 12 －2005, 04    主治医师 阜外医院体外循环科。

• 2005, 04 －2007, 10    访问学者 小儿心外科和人造器官研究室

美国宾州大学Hershey医学中心。
• 2007, 10 －2008, 11 主治医师 安贞医院体外循环科。

• 2008, 11 －2010，3    副主任医师 安贞医院体外循环科。

• 2010，3 －现今 副主任医师 阜外医院体外循环科。

杂志编委和兼职审稿人：

迄今为止发表近80篇文章，其中SCI索引为35篇，2009年成为中国体外
循环杂志编委，2010年成为印度体外循环杂志编委和审稿人（Indian 
Journal of Extracorporeal Technology)，2006年成为中华医学杂志
CMJ（英文版）和ASAIO杂志（北美人造器官杂志）Artificial Organs
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CPB中的监测
• 血液动力学
•• 血气血气
• 灌注流量
• 温度
• 安全监测（泵压、气泡、液面报警〕
• 尿量

传统的体外循环监测



非传统意义的监测

• NIRS 近红外光谱脑氧饱和度仪（无创）。
• TCD脑血流多普勒（无创）。
• CDI500持续动脉血气监测。
• EDAC持续动脉管路的微气栓监测。
• 动脉端超声波流量计。













Device on Microscope

Oxygenator

CPB Pumphead





血气内容

• 酸碱平衡
• 氧合参数
• 电解质变化
• 血液稀释度(HCT)
• 渗透压(COP)



酸碱平衡指标及意义

Ph    Ph    
AB  SB   AB  SB   
BE   BE   
PaCOPaCO22



PH值

• PH  = 6.1+log[HCO3
-]/0.03PaCO2

• 正常值： 7.35-7.45
• 耐受值： 6.80-7.80
• PH升高：失代偿碱中毒
• PH降低：失代偿酸中毒
• PH正常：正常、代偿性/混合性



PaCO2
• 定义：溶于动脉血中的CO2产生的张力
• 正常值：33-47mmHg，平均40mmHg

• 意义： PaCO2↑，提示CO2潴留，呼酸
PaCO2 ↓，肺过度通气，呼碱
代谢性酸、碱中毒时，机体的代偿

调节可使PaCO2 ↓或↑。



SB和AB

• SB：标态下的血浆[HCO3
-]含量，排除

呼吸因素的影响。

• AB：实际状态下的血浆[HCO3-]含量，
受呼吸和代谢的双重影响。

• 正常：SB=AB（22-27mm/L,24mm/L)。
• 异常：代酸SB↓AB↓；代碱SB↑AB 
↑；AB>SB提示CO2潴留，反之，
CO2排出过多。



碱剩余（BE）
• 定义：标态下，1L全血/血浆中和到PH为

7.4所需酸或碱的mmol/L,正常0±3，不受呼
吸因素影响

• 意义： 代酸时，BE负值增加
代碱时，BE负值减少



氧合参数

• PO2 (PaO2   PvO2)

• SO2 (SaO2   SvO2)

• PaO2/FiO2(氧合指数<200）

• AaDO2（肺泡氧分压PAO2--动脉氧分压
PaO2）



PO2

• 定义：溶解于血中氧产生的张力。
• PaO2：正常值80- 100mmHg,新生儿为40－

70mmHg，影响因素：FiO2和PAO2。
• PvO2：正常35－45mmHg，间接反应机体氧
供求，CPB中反应上下腔静脉血。

如何看待并行循环期间的PO2(“氧杀手”)？
紫绀患者的通氧:低FiO2开始(防“氧反常”)



SO2

• 氧容量：100血液中HB为氧充分饱和时
的最大带氧量。取决于HB的质和量。

• 氧含量：100血液实际的带氧量，包括
HB结合的氧和极少量溶于血中的氧。取
决于氧分压和氧容量。

• SO2=（氧含量-溶解的氧）/氧容量
×100% ，主要取决与PO2(FiO2)



SO2

•• SaO2SaO2:正常>95%，反应人工肺
的氧合功能。

• SvO2:正常75%左右，混合静脉
血氧饱和度，间接反应氧供与氧
耗。

• 影响因素：PO2、HCT、H＋、
温度、2，3－DPG，符合氧解
离曲线。



影响SVO2的因素（氧供/耗）

• 升高：低温；麻醉；外周血管阻力增高，动静
脉短路；氧供（流量、吸入氧浓度）增加;利
用障碍;O2释放障碍.

• 降低：灌注不足/低心排；氧合不良；HCT过
低；复温，酸中毒。

CPB中， SvO2应维持多少？临床中如何考
察SvO2？

1.连续SVO2监测（动态）
2.复温、深低温/低流量、选择性脑灌注\停

循环CPB的SVO2(SjvO2)应用。



酸碱平衡调节系统

（一）体液缓冲系统

• 碳酸氢盐缓冲系：胞外：NaHCO3/H2CO3

胞内：KHCO 3/H2CO3

• 非碳酸氢盐缓冲系：
磷酸盐：HPO4

2-/H2PO4
-

蛋白质：PR-/HPR
血红蛋白：Hb- /HHb,HbO2

-/HHbO2



（二）肺调节

• 通过改变CO2的排出量调节H2CO3浓

度。

• 调节方式：
1、呼吸运动的中枢调节

2、呼吸运动的外周调节



（三）肾调节

• 近端肾小管泌H+作用（H+-Na+交

换）。

• 远端肾小管泌H+作用（H+-ATP泵）。
• HCO3

-重吸收。

• NH4
+的排泄。



CPB中血气特点

• 影响因素多：流量、人工通气与氧合、血液稀
释、术前状态等。

• 全麻状态，患者无主观症状。
• CPB中，自身肺作用消失，肾发挥作用较晚。
机体自身调节主要依赖血液缓冲。

• 酸性物质增加（外源性和内源性）。
• 温度影响血气。
• 急性，可控性好，一般短时间内易纠正



血气\酸碱平衡监测是心血管手术的风向标

连续监测(CDI500)
间断监测



何时监测

• 何时测定血气？
• 深低温/选择性脑灌注时，采血困难,氧供
与氧耗的判断？（NIRS，颈内静脉氧饱
和度仪，SVO2）

• ICU拔管：胸片、血气、血流动力学、清
醒程度



SPO2、PETCO2在并行期间及停机后的应用

SpO2:与SaO2相关性好(r=0.95-0.99)
影响因素：低温、低CO、平流灌注、光线干
扰、指甲油

PETCO2:一般低于PaCO2。30-40mmHg
升高：呼吸机通气不足，钠石灰失效，呼吸道
部分堵塞

降低：肺血少，低温，过度通气。

宁可信其有! 不可信其监测有误!



常见酸碱紊乱类型及原因



代谢性酸中毒

• 减弱心肌收缩力。
• 高钾血症，致复苏困难或心律失常。
• 严重酸中毒，毛细血管容量扩大，通透性增加，致
组织水肿及药物难以见效的低血压。

• 氧离曲线右移，SvO2连续降低。
• “ CO2”麻醉，H+升高致中枢抑制。
• H＋、CO2增高，致肺血管收缩，肺高压或肺高压
危象。



代谢性酸中毒

•• 血气结果：血气结果：PH<7.35   PCO2 正常，SBE < -3
•• 原因原因：灌注不足、氧合不良、过度稀释、预充液（高氯性
酸中毒）；麻醉管理不当；糖尿病或长时间饥饿/低血糖、
复温过快或不够，肾功衰。

•• 防治防治：：改善组织灌注、血液氧合、HCT；利尿、超滤；合
理预充（勃脉力）；适当麻醉深度；纠正血糖、应用
NaHCO3；正确复温。



乳酸的问题

• 预充液（Ring’s)
Lac-+3O2=2CO2+2H2O+HCO3

-

• 意义（mark)
• 动态变化
• 如何纠正（外因，内因）



库血要处理

pH pC
O2

pO2 k+ Ca Lac Glu BE Mg Hb

6天 6.5 95 42 10.
5

0.2
4

8.3 296 -27 0.1
5

14.
3

2W 6.4
7

120 38 13.
4

0.0
8

10.
6

396 -31 0.1
7

13.
5

低温、低钙、低氧。高钾、高糖、高乳酸

去白细胞-Cellsaver-中和/氧合-超滤-保温



如何补充NaHCO3？

• 关于NaHCO3 的预充：除非有确实证据代
谢酸中毒。

• NaHCO3(mmol)=1/3×BE校正值×体重。

• 纠正的程度(BE):一半靠补碱,一半靠改善循
环和呼吸。



呼吸性酸中毒

• 血气结果：PH<7.35,PaCO2>45, BE正常。
• 原因：通气量不够、或排气口未开或氧合
器本身排气障碍、呼吸机问题。

• 处理：增加通气量，使用前了解氧合器状
况。吸痰与膨肺，慎用NaHCO3。

术前慢性呼衰患者，CPB早期维持一定程度
呼酸的合理性



代谢性碱中毒

• 血气结果:PH>7.45，Pco2正常，
SBE>3。

• 原因：NaHCO3使用过多、过度利尿、
低K+、高钙、低氯、大量库血。

• 处理：防治原发因素。纠正低血容量、
低K+及低Cl-。



呼吸性碱中毒

• 血气结果：
PH>7.45,PaCO2<35,SBE正常。

• 原因：过度通气。
• 处理：给予合适的氧流量或通气量。

使用鼓泡式氧合器，1、
PaO2/PaCO2同时下降，2、单纯
PaO2下降应考虑的问题？



碱中毒对机体影响

• 氧离曲线左移，尽管SVO2升高，但
组织仍缺氧。

• 中枢神经系统兴奋。
• 脑血管收缩（低PCO2导致）。

• 低钾血症。



处理原则

• 不论PH正常与否，均需处理。
• 呼吸性紊乱，调节氧流量或通气
量纠正。

• 代谢性紊乱，按代谢性紊乱处理。
• 二者同时应用。



综合判断

影响因素

麻醉程度

HCT
温度

药物

术前状态

判断指标

BP
SvO2
BE
尿量



合并症的考虑

• 糖尿病

• COPD
• 术前过度利尿

• 低心排、低血压

• 缺氧发作



CPB中酸碱平衡紊乱的特点
• 1. 患者无主观症状
• 2.CPB中的酸碱失衡多为急性，主要依赖
血液本身的缓冲作用。

• 3使用氧合器使肺的代偿作用消失，而肾的
代偿出现较晚，所以CPB中的酸碱失衡较
少有机会代偿

• 温度会影响血气效果



代谢性酸中毒

• 酸性物质产生过多
组织灌注不良，CPB中常见。

• 肾性酸中毒
• 稀释性酸中毒
• 酸性物质输入过多



H+

Ca 2+
cTnI 心肌收缩力

代谢性酸中毒 K+外流

心律失常，心脏复苏困难
H+和K+交换

a受体对儿茶酚胺物质的反应性

毛细血管的通透性

低血压



防治代谢性酸中毒措施

首先以纠正病因为主

• 改善组织的氧供
• 给予一定量的碳酸氢钠
• 利尿剂
• 麻醉深度
• 超滤
• 合理选择预充液
• 合理应用碳酸氢钠



是否需要将pH纠正到正常？

•？？？？？？？
？



答案是否定的

因为在低温过程中一定程度
的代谢酸中毒有利于氧在组
织里的释放。



Hco3
-短暂升高

给予苏打

Hco3-和H+结合 CO2在组织内蓄积

PaCO2可能正常，但是PvCO2大幅升高局部组织的高CO2

细胞内酸中毒 肝细胞乳酸利用的能力下降
心肌收缩性降低

导致高钠，增加容量负荷，可能导致反常性的碱中毒
（血流动力学恢复后，乳酸被代谢利用所致）



同种程度的代酸和代碱哪种对机体更有害？



代碱更有害

• 低温下pH每升高0.1，组织的氧利用能力减
少10%

• NaHCO3纠正酸中毒的目的是血液pH维持
在7.20以上，如果pH<7.20可能导致严重的
心血管功能失调

• NaHCO3(mmol)=1/3体重XＢＥ，首次给予
半量，维持pH>7.25-7.30

• 提高流量促使CO2的排出。



代碱的原因

• 肾丢失:利尿剂
• 低氯
• 高钙
• 低钾
• 过渡纠酸
• CPD代谢产物



对机体的影响

• SvO2: 监测可以很高，但是碱中毒，血红
蛋白解离曲线左移，故尽管SvO2正常，组
织存在缺氧，最大危害。

• 碱中毒伴随低血钾导致心律失常。



温度对血气影响

PH稳态和α稳态



• 血气定义: T=37℃ ,pH=7.40, 
PaCO2=40 
细胞生存的环境----内环境

• 温度对CO2及O2溶解度有影响

• CPB有温度的变化，恒温动物-
变温动物



PH稳态

• PH稳态：不论温度如何变化，保持相应温
度下PH为7.40，PaCO2：40mmHg。

• 理论基础：变温动物，低温时CO2溶解度
的变化及强调细胞外PH值。



PH的温度校正

• PH:      +0.0147/℃
• Pco2:   -4.4%×P37co2/℃
• Po2:     -7.2%×P37o2/℃

℃↓溶解度↑,分压值↓



温度对血气影响

pH pCO
2

p
O2

Hct K+ Ca BE Lac Hc
o3

Tco
2

Glu

3
7

7.3
8

43.9 20
8

21 3.9 0.6
6

0.8 2.2 26 27 16
6

2
0

7.6
5

22.8 10
9

20 3.8 0.6
3

1.0 1.9 27 28.
8

16
7



PH稳态

• 优点：1、增加氧分压差，利于供氧。
2、降低氧离曲线左移副作用。

• 缺点：1、要温度校正，管理复杂。
2、没有考虑细胞内环境随温度的

变化。

3、脑血管扩张，CBF自我调节破
坏。直接受MAP和泵流量调节，有脑奢灌
之嫌。

• 操作：调血气机监测温度不能调温时，维
持37 ℃时高PCO2和PO2



细胞生存环境（细胞内液）

保持电化学中性

代谢废物要排除



α稳态理论基础

• 细胞内最佳PH及电化学中性（ H+ / OH-恒
定）

H2O = H+ + OH- ,pN=pHi=p H+ =p OH-

• 细胞内外恒定PH差值(K=0.6)
细胞外pH=pN+K，K为恒定偏碱性

• 细胞外pH和细胞内pN随温度改变同步变化。
• 组氨酸在各种蛋白质中含量丰富，其分子
中的α咪唑基解离常数恒定,其pH变化与中
性水近似。



（一）对CBF的影响

• PH稳态：破坏脑血流的自身调节，CO2增
加，脑血管扩张，脑组织奢灌，CBF受压
力和流量影响。

• α稳态：保护脑血流自身调节，脑血流与
CMRO2匹配。

• 深度低温下，脑血管麻痹，二者影响均不
大。



（二）细胞生活环境的影响

• α稳态：维持细胞内外恒定PH差，利于细
胞内中性环境的维持，有利代谢废物排出。
稳定机体酶活性。

• PH稳态：不具α稳态上述特点。



（三）氧代谢的影响

• α稳态和 PH稳态对HbO2向组织供氧的影响。
（PaO2=100-250mmHg）

• 当PaO2>250mmHg时，二者差别可能不大。
• α稳态时由于酶活性稳定，机体利用氧能力
较PH稳态时好。



（四）其它

• α稳态：收缩压、EF增高，室颤域值
稳定。稳定红细胞体积，减少血液破
坏。

• PH稳态：与上述作用相反。



临床应用

• 早期（20年内），盲目追求PH稳
态，氧合器吹入5%CO2。

• 80年代开始，中低温以上CPB，α
稳态始广泛应用，方便。

• DHCA(T<22 ℃ )， PH稳态+ α稳态
联合应用。

• 完善监测，远期大样本临床随访。
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