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微创心脏手术中复张性肺水肿的防治

郭鹏飞，陈婷婷，周　 琪，王　 刚

［摘要］：　 复张性肺水肿常发生于气胸减压或胸腔积液快速引流之后，萎陷的肺再次膨胀产生肺水肿。 微创心脏手术可

以使患者及早的恢复和出院，但是手术中单肺通气、体外循环的并发症如复张性肺水肿常有报道。 一旦发生，会给患者的康

复造成巨大的困难。 本文就国内外的研究作一综述，探讨其发病机制、临床特点、病理生理、防治等。
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　 　 在心血管手术领域，相较于传统的正中胸骨切

开手术，微创手术如侧开胸、胸骨旁小切口、胸腔镜、
机器人手术等出血更少、纵膈炎发生率更低、ＩＣＵ 时

间更短，康复更快，所以越来越受到医生和患者的欢

迎。 这对麻醉手术的管理提出了更多的挑战。 复张

性肺水肿（ ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ，ＲＰＥ）是其

中发生率不高却影响严重的并发症，一旦发生会明

显增加麻醉手术管理的难度，延长患者 ＩＣＵ 治疗时

间，增加治疗费用，甚至危及生命。

１　 发生率

在微创心脏手术（ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒ⁃
ｇｅｒｙ，ＭＩＣＳ）当中，关于 ＲＰＥ 发病率的报道有很大差
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异。 Ｋｅｙｌ 等［１］报道了在 ４８４ 例患者中，１．５％出现了

ＲＰＥ 的临床症状。 Ｙａｍａｓｈｉｒｏ 等［２］也报道了 ５．０％的

发病率。 Ｔｕｔｓｃｈｋａ 等［３］报道的 ＭＩＣＳ 后发生 ＲＰＥ 更

为常见，其发生率高达 ２５％。 而 Ｔａｍｕｒａ 等［４］ 于

２０１９ 年的报告中提示 ＲＰＥ 在 ＭＩＣＳ 中发病率要低

于 ０．６％。

２　 临床特征

ＲＰＥ 的发生多在术中肺复张时到术后 ２４ ｈ 的

时间内，尤其是肺复张脱离体外循环（ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， ＥＣＣ）初期。 需与心源性肺水肿鉴别，食
道超声排除心脏收缩功能异常以及肺静脉狭窄或闭

锁。 临床表现可以是仅轻度低氧血症，给予适当呼

气末正压（ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｅｎｄ－ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＰＥＥＰ）
后改善。 也可以是氧合功能严重受损，单纯呼吸机

支持难以维持。 患者气道压升高，听诊可闻及明显

的湿罗音，有时可见双腔气管插管中，手术塌陷侧管

８７３ 中国体外循环杂志 ２０２０ 年 １２ 月 ２８ 日第 １８ 卷第 ６ 期 Ｃｈｉｎ Ｊ ＥＣＣ Ｖｏｌ．１８ Ｎｏ．６ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２８， ２０２０



内有粉红色泡沫痰溢出，量大者为淡粉色透明液体

淹没单侧插管。 极少数可逐步进展到对侧肺，从而

出现双肺水肿［５］。 患者常出现肺动脉压力升高。
危重者肺氧合功能丧失，出现酸中毒，全身内环境紊

乱，血压下降甚至休克，对血管活性药物反应下降，
危及生命。 危重患者往往需要及时使用体外膜氧合

（ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ， ＥＣＭＯ）进行

肺替代治疗。 胸部 Ｘ 线常显示患侧肺变白甚至全

肺变白，ＣＴ 表现为斑片状的磨玻璃样改变。 胸部

ＣＴ 检查对于 ＲＰＥ 的诊断敏感度要高于 Ｘ 线［６］，但
此类患者术中术后早期病情危重，胸部 Ｘ 线检查更

为安全快捷。

３　 病理及发病机制

ＲＰＥ 的病因和机制目前还不完全清楚，一般认

为是肺泡毛细血管通透性增加和流体静水压升

高［７－８］，在两者作用下肺泡毛细血管中的水和蛋白

溢出至肺泡间隙导致肺水肿发生［７，９］。 对其进行的

相关研究主要阐述为以下几个方面。
３．１　 肺缺血－再灌注损伤　 在塌陷的肺中，由于缺

氧性肺血管收缩，血流明显减少。 随着肺的复张，肺
泡不再缺氧，缺氧的肺血管收缩结束。 肺的再灌注

带来氧气供应，也产生过量的活性氧。 再灌注过程

中，脂质、多肽介质及免疫复合物增加，单核细胞、巨
噬细 胞 和 中 性 粒 细 胞 （ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｅ ｇｒａｎｕｌｏｃｙｔｅ，
ＰＭＮｓ）向肺泡毛细血管膜移动，导致血管内皮细胞

损伤［１０］，引起肺泡毛细血管通透性的增加，产生肺

水肿。
３．２　 机械屏障受损 　 手术中对肺挤压、牵拉等操

作，肺挫伤也有可能成为 ＲＰＥ 的诱因。 肺萎陷时，
肺泡毛细血管承受较长时间的机械压力，而在复张

时肺泡毛细血管过度伸展造成血管内皮机械性损

伤［１１］，尤其在快速和大潮气量膨肺时出现。 而肺泡

毛细血管内产生的活性氧以及白细胞的迁移加剧了

肺泡毛细血管的损伤。
３．３　 炎性反应　 与急性呼吸窘迫综合征的表现类

似，在 ＲＰＥ 患者中也观察到高水平的炎性因子如肿

瘤坏死因子－α（ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ， ＴＮＦ－α）、降钙

素原、白细胞介素（ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ， ＩＬ） －１、ＩＬ－２、ＩＬ－６、
ＩＬ－８ 以及 ＰＭＮｓ［９，１２］。 目前认为在炎症反应中炎性

因子通过激活的 ＰＭＮｓ 参与 ＲＰＥ［１３］。 ＰＭＮｓ 在 ＩＬ－
１、ＩＬ－２、ＩＬ－６、ＩＬ－８、ＴＮＦ－α 以及血小板活化因子、
白三烯 Ｂ 的作用下黏附于肺血管内皮细胞，加重血

管内皮细胞损害，使毛细血管通透性增加，肺组织水

肿。 在动物试验中观察到肺和心脏的缺血再灌注损

伤亦与 ＩＬ－８ 和单核细胞趋化蛋白有关［１３］，在 ＲＰＥ
患者中同样得到证实［７］。
３．４ 　 ＥＣＣ　 众所周知，ＥＣＣ 与生理状态不同，ＥＣＣ
可诱导全身炎症反应，称为泵后综合征，可累及多个

器官，而肺往往是最先受损的器官［１４］。 活化的

ＰＭＮｓ 在肺内积聚并释放化学介质，降解血管内皮

下基质，损伤内皮细胞，在泵后综合征中起重要作

用［１５］。 血液与 ＥＣＣ 管路等接触，以及肝素－鱼精蛋

白的使用都会激活补体系统增强炎症反应，进而出

现肺损伤［１２］。 过长的 ＥＣＣ 时间增加 ＲＰＥ 的发生

率［３］。 ＥＣＣ 的预充液体会稀释血液，血液稀释虽有

助于保护红细胞等血液成分，但可能出现血浆胶体

渗透压的下降，从而出现肺组织间隙水肿。
３．５　 其他　 患者术前的基础疾病，如慢性阻塞性肺

病、肺动脉高压或右室功能障碍是患者出现 ＲＰＥ 的

独立危险因素［３］。 有研究认为糖尿病患者有更高

的风险发生 ＲＰＥ［１］。 糖尿病患者更容易发生组织

的缺血再灌注损伤［１６］，增加炎症反应［１７］，抗氧化应

激能力的下降导致血管内皮功能障碍，最终使患者

更容易出现肺血管通透性增加和肺水肿。 术前应用

类固醇或免疫抑制剂可能增加围术期 ＲＰＥ 的发生

率［１８］。

４　 预防

减少肺萎陷时间，是很重要的预防措施。 单肺

通气时间超过 １２０ ～ １８０ ｍｉｎ，组织内活性氧含量明

显升高［７］。 在不影响外科手术操作的情况下，术中

可予以塌陷肺间断通气或持续膨肺，避免缺氧性肺

血管收缩。 术中及术后应避免对胸膜腔进行过重的

负压吸引，以防水顺着压力梯度漏出至肺泡。
尽可能的缩短 ＥＣＣ 时间，是预防肺损伤，降低

ＲＰＥ 发生率的关键。 ＥＣＣ 期间给予一定的气道正

压或低潮气量维持通气能够降低肺缺氧程度，显著

减轻肺部炎症反应和渗出［１９］。 适度的低温减少氧

自由基产生，稳定细胞膜，减轻炎症反应［４，２０］，ＥＣＣ
期间的适度降温降低 ＲＰＥ 的发生率。

ＥＣＣ 的设备优化技术改良同样可以减低肺损

伤。 微型 ＥＣＣ 可以减少预充液量，降低血液稀释产

生的不良影响［２１］，减少肝素－鱼精蛋白用量，从而减

少炎性介质的产生。 白细胞滤器和改良超滤技术的

应用可以去除 ＥＣＣ 期间产生的炎性因子，抑制术后

炎症反应［２２］，提高血浆胶体渗透压。
七氟烷作为临床广泛应用的挥发性麻醉药，多

个研究证实其可以减轻内毒素诱导的肺组织水肿和

炎性细胞浸润［２３－２５］，抑制 ＥＣＣ 术后肺组织的氧化
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应激反应。 七氟烷对于心脏、肾脏、脊髓等重要器官

的缺血再灌注损伤也有保护作用［２６－２８］，减轻全身炎

症反应。
有观察性研究提示，中性粒细胞弹性蛋白酶抑

制剂对微创心脏手术后 ＲＰＥ 所致的肺损伤具有有

益的作用［２］。 西维来司钠水合物，已被临床应用于

呼吸领域，最初被认为可以减少 ＰＭＮｓ 介导的急性

肺损伤，包括炎症和灌注后肺损伤［１４，２９－３０］。 西维来

司钠能有效降低炎性因子的释放，在多个器官中减

少和预防组织缺血和再灌注损伤［３１－３２］。
乌司他丁作为一种广谱蛋白酶抑制剂，可抑制

包含粒细胞弹性蛋白酶在内的多种水解酶［３３］，且可

以稳定溶酶体膜，抑制溶酶体释放，清除氧自由基，
降低炎性因子浓度，促进抗炎因子 （ ＩＬ － １０） 的释

放［３４］，在全身炎症反应导致的脏器损伤中有一定的

保护作用。 在动物实验中，观察到乌司他丁能明显

减轻 ＲＰＥ 的程度［３５］。
依达拉奉作为一种新型氧自由基清除剂可以降

低脂质过氧化，提高超氧化物歧化酶 （ ｓｕｐｅｒｏｘｉｄｅ
ｄｉｓｍｕｔａｓｅ， ＳＯＤ）活性，减轻 ＥＣＣ 术后肺部炎症反

应［３６］。
在动物实验中，钙离子增敏剂左西孟旦可以降

低脂质过氧化反应和提高 ＳＯＤ 活性，减轻肺组织水

肿［３７］。 在心衰患者中，能减少炎性因子的生成，为
ＥＣＣ 术中肺保护提供依据［３８］。

抗纤溶药物如氨甲环酸的应用可以减少 ＥＣＣ
引起的纤溶功能亢进，血液保护并减少输血，同时还

有轻微的抗炎作用［３３］。
适量的应用甘露醇，可以脱水利尿，清除自由

基，降低肺水肿发生率［３９］。

５　 治疗

ＲＰＥ 的治疗以支持为主，维持氧合功能，确保

全身的氧供。 正压机械通气和 ＰＥＥＰ 的使用，可以

使塌陷的肺泡再扩张，增加功能残气量，减少分流，
同时使肺泡维持膨胀状态，减少胸腔负压，减少肺血

管渗出。 限制晶体液输入量，适当予以胶体补充，在
循环稳定的前提下适度保持液体出入的负平衡。 利

尿剂和血管活性药的使用也是必要的。 尽早应用皮

质激素，可以稳定肺泡毛细血管膜［４０］，降低其通透

性，增加肺泡表面活性物质［４１］，减少肺组织的渗出

和水肿。
对于发展为呼吸衰竭的重症患者，可以考虑在

ＲＰＥ 消退前采用 ＥＣＭＯ 进行肺替代治疗［５，４２］。 通

常采用静脉－静脉模式插管进行 ＥＣＭＯ 支持，而静

脉－动脉模式仅在心脏功能严重受损，需要紧急心

肺支持时使用。
随着微创心脏手术越来越流行，麻醉医生和心

脏外科医生已经开始关注到这种并发症。 ＲＰＥ 的

病因机制尚未清晰，仍需进一步的探索。 而对于其

预防的报道多为动物实验或临床回顾性研究，期待

更多地前瞻性的随机对照试验。

参考文献：

［１］ Ｋｅｙｌ Ｃ， Ｓｔａｉｅｒ Ｋ， Ｐｉｎｇｐｏｈ Ｃ， ｅｔ ａｌ ． Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｏｅｄｅ⁃
ｍａ ａｆｔｅｒ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｖｉａ ｒｉｇｈｔ ａｎｔｅｒｏｌａｔｅｒａｌ
ｍｉｎｉｔｈｏｒａｃｏｔｏｍｙ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１５， ４７ （ ６）：
１０９７－１１０２．

［２］ Ｙａｍａｓｈｉｒｏ Ｓ， Ａｒａｋａｋｉ Ｒ， Ｋｉｓｅ Ｙ， ｅｔ ａｌ ． Ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｗｉｔｈ ｍｉｎｉ－ ｔｈｏｒａ⁃
ｃｏｔｏｍｙ ｕｓｉｎｇ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｌａｓｔａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｃａｒｄｉｏ⁃
ｖａｓｃ Ｓｕｒｇ， ２０１８， ２４（１）： ３２－３９．

［３］ Ｔｕｔｓｃｈｋａ ＭＰ， Ｂａｉｎｂｒｉｄｇｅ Ｄ， Ｃｈｕ ＭＷ， ｅｔ ａｌ ． Ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ ｐｏｓｔｏｐ⁃
ｅｒａｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｉｃａｌ
ｐｒｏｃｅｄｕｒｅｓ： ａ ｃａｓｅ－ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１５，
９９（１）： １１５－１２２．

［４］ Ｔａｍｕｒａ Ｔ， Ｉｔｏ Ｔ， Ｙｏｋｏｔａ Ｓ， ｅｔ ａｌ ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌ⁃
ｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］ ． Ｎａｇｏｙａ Ｊ
Ｍｅｄ Ｓｃｉ， ２０１９， ８１（４）： ６４７－６５４．

［５］ Ｋｉｍ ＨＣ， Ｓｕｈ ＫＨ， Ｌｅｅ ＹＣ． Ｓｅｖｅｒｅ ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｒｅ－ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏ⁃
ｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｌｙ ｍａｎａｇｅｄ ｗｉｔｈ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｒｏｂｏｔ－ａｓｓｉｓｔｅｄ ｍｉｔｒａｌ ｖａｌｖｅ ｒｅｐａｉｒ ｓｕｒｇｅｒｙ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ Ｖａｓｃ Ａｎｅｓｔｈ， ２０１６， ３０（４）： １０３８－１０４１．

［６］ Ｔａｉｒａ Ｎ， Ｋａｗａｂａｔａ Ｔ， Ｉｃｈｉ Ｔ． Ａｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ａｎｄ ｎｅｗ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ
ｆｏｒ ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓ ｐｎｅｕｍｏ⁃
ｔｈｏｒａｘ［Ｊ］ ． Ｊ Ｔｈｏｒａｃ Ｄｉｓ， ２０１４， ６（９）： １１８７－１１９２．

［７］ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ ＡＬ， Ｌｏｐｅｓ ＣＥ， Ｒｏｍａｎｅｌｉ ＭＴ， ｅｔ ａｌ ． Ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌ⁃
ｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］ ． Ｒｅｖ Ｐａｕｌ Ｐｅｄｉａｔｒ， ２０１３， ３１（３）：
４１１－４１５．

［８］ Ｓｕｅ ＲＤ， Ｍａｔｔｈａｙ ＭＡ， Ｗａｒｅ ＬＢ． Ｈｙｄｒｏｓｔａｔｉｃ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｍａｙ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｈｕｍａｎ ｒｅ－ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｅｄｅｍａ［Ｊ］ ． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００４， ３０（１０）： １９２１－１９２６．

［９］ Ｓｏｈａｒａ Ｙ． Ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｃａｒｄｉｏ⁃
ｖａｓｃ Ｓｕｒｇ， ２００８， １４（４）： ２０５－２０９．

［１０］ Ｒｅｂｅｔｚ Ｊ， Ｓｅｍｐｌｅ ＪＷ， Ｋａｐｕｒ Ｒ． Ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃ ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ
ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ－

ｒｅｌａｔｅｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］ ． Ｔｒａｎｓｆｕｓ Ｍｅｄ Ｈｅｍｏｔｈｅｒ， ２０１８， ４５
（５）： ２９０－２９８．

［１１］ Ｋａｓｍａｎｉ Ｒ， Ｉｒａｎｉ Ｆ， Ｏｋｏｌｉ Ｋ， ｅｔ ａｌ ． Ｒｅ－ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅ⁃
ｄｅｍａ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｈｏｒａｃｅｎｔｅｓｉｓ［Ｊ］ ． ＣＭＡＪ， ２０１０， １８２（１８）： ２０００
－２００２．

［１２］ Ｃｈｅｎ Ｈ， Ｃｈｅｎｇ ＺＢ， Ｙｕ ＲＧ． Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｍｏｄ⁃
ｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉａｃ
ｓｕｒｇｅｒｙ ｗｉｔｈ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ： ａ ｓｔｕｄｙ ｐｒｏｔｏｃｏｌ ｆｏｒ ａ ｐｒｏ⁃
ｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． ＢＭＪ Ｏｐｅｎ， ２０１４， ４（１０）： ｅ００６３４４．

［１３］ Ｍｅｅｋｅｒ ＪＷ， Ｊａｅｇｅｒ ＡＬ， Ｔｉｌｌｉｓ ＷＰ． Ａｎ ｕｎｃｏｍｍｏｎ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ
ａ ｃｏｍｍｏｎ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｃｅｎａｒｉｏ： ｅｘｐｌｏｒｉｎｇ ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅ⁃

０８３ 中国体外循环杂志 ２０２０ 年 １２ 月 ２８ 日第 １８ 卷第 ６ 期 Ｃｈｉｎ Ｊ ＥＣＣ Ｖｏｌ．１８ Ｎｏ．６ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２８， ２０２０



ｍａ ｗｉｔｈ ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ ａｎｄ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ Ｈｏｓｐ
Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ， ２０１６， ６（３）： ３２２５７．

［１４］ Ｆｕｊｉｉ Ｍ， Ｍｉｙａｇｉ Ｙ， Ｂｅｓｓｈｏ Ｒ， ｅｔ ａｌ ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｌａｓ⁃
ｔａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｏｎ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ
［Ｊ］ ． Ｉｎｔｅｒａｃｔ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１０， １０（６）： ８５９－８６２．

［１５］ Ｅｇｕｃｈｉ Ｔ， Ｈａｍａｎａｋａ Ｋ， Ｋｏｎｄｏ Ｒ， ｅｔ ａｌ ． Ｌｕｎｇ ｒｅ－ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｆｏｌ⁃
ｌｏｗｉｎｇ ｏｎｅ－ｌｕｎｇ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｃｙｔｏｓｋｅｌｅｔａｌ ｒｅａｒ⁃
ｒａｎｇｅｍｅｎｔｓ ｉｎ ｒａｔｓ［ Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｓｕｒｇ， ２０１４， ２０
（４）： ２７６－２８３．

［１６］ Ａｎｓｌｅｙ ＤＭ， Ｗａｎｇ Ｂ． Ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ
ｔｈｅ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｈｅａｒｔ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐａｔｈｏｌ， ２０１３， ２２９（２）： ２３２－２４１．

［１７］ Ｃａｌｌｅ ＭＣ， Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ ＭＬ． Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］ ．
Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｍｅｔａｂ， ２０１２， ３８（３）： １８３－１９１．

［１８］ Ｉｒｉｓａｗａ Ｙ， Ｈｉｒａｏｋａ Ａ， Ｔｏｔｓｕｇａｗａ Ｔ， ｅｔ ａｌ ． Ｒｅ－ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏ⁃
ｎａｒｙ ｏｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｗｉｔｈ ｒｉｇｈｔ
ｍｉｎｉ－ｔｈｏｒａｃｏｔｏｍｙ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｃａｒｄｉｏｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１６， ４９（２）：
５００－５０５．

［１９］ Ｔｕｎｕｎ Ｕ， Ｐａｒｌａｒ ＡＩ， Ａｌｔｉｎａｙ Ｌ， ｅｔ ａｌ ． Ｄｏｅｓ ｏｎ－ｐｕｍｐ ｎｏｒｍｏｔｈｅｒ⁃
ｍｉｃ ｂｅａｔｉｎｇ－ｈｅａｒｔ ｖａｌｖｅ ｓｕｒｇｅｒｙ ｗｉｔｈ ｌｏｗ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ
ｐｒｏｔｅｃｔ ｔｈｅ ｌｕｎｇｓ［Ｊ］？ Ｈｅａｒｔ Ｓｕｒｇ Ｆｏｒｕｍ， ２０１１， １４（５）： Ｅ２９７－

Ｅ３０１．
［２０］ ＥＣＣ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ， Ｓｕｂｃｏｍｍｉｔｔｅｅｓ ａｎｄ Ｔａｓｋ Ｆｏｒｃｅｓ ｏｆ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ

Ｈｅａｒｔ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ． ２００５ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｈｅａｒｔ ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ
ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｍｅｒｇｅｎｃｙ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｃａｒｅ
［Ｊ］ ． Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ， ２００５， １１２（２４ Ｓｕｐｐｌ）： ＩＶ１－ＩＶ５．

［２１］ Ｈａｒｌｉｎｇ Ｌ， Ｗａｒｒｅｎ ＯＪ， Ｍａｒｔｉｎ Ａ， ｅｔ ａｌ ． Ｄｏ ｍｉｎｉａｔｕｒｉｚｅｄ ｅｘｔｒａ⁃
ｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｃｉｒｃｕｉｔｓ ｃｏｎｆｅｒ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｂｅｎｅｆｉｔ ｗｉｔｈｏｕｔ ｃｏｍ⁃
ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ ｓａｆｅｔｙ？ Ａ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ
［Ｊ］ ． ＡＳＡＩＯ Ｊ， ２０１１， ５７（３）： １４１－１５１．

［２２］ Ａｔｋｉｎｓ ＢＺ， Ｄａｎｉｅｌｓｏｎ ＤＳ， Ｆｉｔｚｐａｔｒｉｃｋ ＣＭ， ｅｔ ａｌ ． Ｍｏｄｉｆｉｌｅｄ ｕｌｔｒａ⁃
ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ－ｄｅｒｉｖｅｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｍｅｄｉａｔｏｒｓ ｉｎ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ［Ｊ］ ． Ｉｎｔｅｒａｃｔ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｔｈｏ⁃
ｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１０， １１（５）： ５９９－６０３．

［２３］ Ｂａｌｏｇｈ ＡＬ， Ｐｅｔａｋ Ｆ， Ｆｏｄｏｒ ＧＨ， ｅｔ ａｌ ． Ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ｒｅｌｉｅｖｅｓ ｌｕｎｇ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｅｔｅｒｉｏｒａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃａｒｄｉｏ⁃
ｔｈｏｒａｃ Ｖａｓｃ Ａｎｅｓｔｈ， ２０１７， ３１（６）： ２０１７－２０２６．

［２４］ Ｏｈｓｕｍｉ Ａ， Ｍａｒｓｅｕ Ｋ， Ｓｌｉｎｇｅｒ Ｐ， ｅｔ ａｌ ． Ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅｓ ｉｓ⁃
ｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａ ｒａｔ ｌｕｎｇ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｍｏｄｅｌ［Ｊ］ ．
Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１７， １０３（５）： １５７８－１５８６．

［２５］ Ｓｕｔｅｒ Ｄ， Ｓｐａｈｎ ＤＲ， Ｂｌｕｍｅｎｔｈａｌ Ｓ， ｅｔ ａｌ ． Ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕｌａｔｏ⁃
ｒｙ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ｉｎ ｅｎｄｏｔｏｘｉｎ－ ｉｎｊｕｒｅｄ ａｌｖｅｏｌａｒ ｅｐｉｔｈｅｌｉａ ｌ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ａｎｅｓｔｈ Ａｎａｌｇ， ２００７， １０４（３）： ６３８－６４５．

［２６］ Ｌｕ Ｙ， Ｂｕ Ｍ， Ｙｕｎ Ｈ． Ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ｐｒｅｖｅｎｔｓ ｈｙｐｏｘｉａ ／ ｒｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ
－ｉｎｄｕｃｅｄ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｃｙｔｅ ａｐｏｐｔｏｓｉｓ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ＰＩ３ＫＣ３－ｍｅｄｉａ⁃
ｔｅｄ ａｕｔｏｐｈａｇｙ［Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｃｅｌｌ， ２０１９， ３２（２）： １５０－１５９．

［２７］ Ｓａｖｒａｎ Ｋａｒａｄｅｎｉｚ Ｍ， Ｓｅｎｔｕｒｋ Ｃｉｆｔｃｉ Ｈ， Ｔｅｆｉｋ Ｔ， ｅｔ ａｌ ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｖｏｌａｔｉｌｅ ａｎｅｓｔｈｅｔｉｃｓ ｏｎ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ａｎｄ ｃｈｅｍｏｋｉｎｅ ｐｒｏｄｕｃ⁃
ｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｉｓｃｈｅｍｉａ－ｒｅｐｅｒｆｕｓｉｏｎ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｌｉｖｉｎｇ
－ｄｏｎｏｒ ｋｉｄｎｅｙ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｃｌｉｎ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ， ２０１９， １７
（Ｓｕｐｐｌ １）： ６８－７４．

［２８］ Ｐａｒｋ Ｓ， Ｙｏｏｋ Ｋ， Ｙｏｏ ＫＹ， ｅｔ ａｌ ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｓｅｖｏｆｌｕｒａｎｅ ｏｒ ｐｒｏｐｏｆｏｌ ａｎｅｓｔｈｅｓｉａ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｇｉｏｎａｌ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｏｘｙｇｅｎ

ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒｇｏｉｎｇ ｃａｒｏｔｉｄ ｅｎｄａｒｔｅｒｅｃｔｏｍｙ： ａ ｐｒｏ⁃
ｓｐｅｃｔｉｖｅ， ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． ＢＭＣ Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，
２０１９， １９（１）： １５７．

［２９］ Ｐｕ Ｓ， Ｗａｎｇ Ｄ， Ｌｉｕ Ｄ， ｅｔ ａｌ ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｓｉｖｅｌｅｓｔａｔ ｓｏｄｉｕｍ ｉｎ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｏｒ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎ⁃
ｄｒｏｍｅ： ａ ｍｅｔａ－ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ［ Ｊ］ ． ＢＭＣ
Ｐｕｌｍ Ｍｅｄ， ２０１７， １７（１）： １４８．

［３０］ Ｋｉｄｏ Ｔ， Ｍｕｒａｍａｔｓｕ Ｋ， Ｙａｔｅｒａ Ｋ， ｅｔ ａｌ ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｅａｒｌｙ ｓｉｖｅｌｅｓ⁃
ｔａｔ ａｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓ⁃
ｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｒｅｓｐｉｒｏｌｏｇｙ， ２０１７， ２２（４）： ７０８－７１３．

［３１］ Ｚａｎｇ ＳＦ， Ｍａ ＸＪ， Ｗａｎｇ Ｌ， ｅｔ ａｌ ． Ｓｉｖｅｌｅｓｔａｔ ａｌｌｅｖｉａｔｅｓ ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌ⁃
ｉｃ ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ ｉｎ ｍｉｃｅ ｔｈｒｏｕｇｈ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｋｕｐｆｆｅｒ
ｃｅｌｌｓ［Ｊ］ ． Ｚｈｏｎｇｈｕａ Ｇａｎ Ｚａｎｇ Ｂｉｎｇ Ｚａ Ｚｈｉ， ２０１７， ２５（５）： ３７１－

３７６．
［３２］ Ｆｕｊｉｉ Ｍ， Ｂｅｓｓｈｏ Ｒ． Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌ ｅｌａｓｔａｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ ｓｉｖｅｌｅｓｔａｔ ａｔｔｅｎｕ⁃

ａｔｅｓ ｍｙｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｊｕｒｙ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉｏｐｌｅｇｉｃ ａｒｒｅｓｔ ｉｎ ｒａｔ ｈｅａｒｔｓ［ Ｊ］ ．
Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃ Ｓｕｒｇ， ２０２０， ２６： ２６３－２６９．

［３３］ Ｃｈｅｎ ＴＴ， Ｊｉａｎｄｏｎｇ－Ｌｉｕ， Ｗａｎｇ Ｇ， ｅｔ ａｌ ． Ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ
ｕｌｉｎａｓｔａｔｉｎ ａｎｄ ｔｒａｎｅｘａｍｉｃ ａｃｉｄ ｐｒｏｖｉｄｅｓ ｂｅｎｅｆｉｃｉａｌ ｅｆｆｅｃｔｓ ｂｙ ｉｎ⁃
ｈｉｂｉｔｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ａｎｄ ｆｉｂｒｉｎｏｌｙｔｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｕｎｄｅｒ⁃
ｇｏｉｎｇ ｈｅａｒｔ ｖａｌｖｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｓｕｒｇｅｒｙ ［ Ｊ］ ． Ｈｅａｒｔ Ｓｕｒｇ Ｆｏｒｕｍ，
２０１３， １６（１）： Ｅ３８－Ｅ４７．

［３４］ 周琪，王刚，高长青，等．乌司他丁对体外循环冠脉搭桥手术围

术期炎症反应的影响［ Ｊ］ ．中南大学学报（医学版），２０１０，３５
（２）：１０７－１１０．

［３５］ Ｐａｎｇ ＸＹ， Ｆａｎｇ ＣＣ， Ｃｈｅｎ ＹＹ， ｅｔ ａｌ ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｕｌｉｎａｓｔａｔｉｎ ｏｎ
ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ａｎｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｂｙｐａｓｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｔｈｅｒ， ２０１６， ２３（６）：
ｅ１６８０－ｅ１６８９．

［３６］ 王洪涛，李亚雄，钱金娣，等． 依达拉奉对体外循环下二尖瓣

置换手术患者肺损伤的影响［ Ｊ］ ．重庆医学，２０１５，４４（２）：２６２
－２６４．

［３７］ 冯俊波，王纪源，陈佳怡，等．左西孟旦对犬体外循环肺的保护

作用［Ｊ］ ． 中华胸心血管外科杂志，２０１６，３２（３）：１７１－１７４．
［３８］ Ｍａｒｋｏｕ Ｔ， Ｍａｋｒｉｄｏｕ Ｚ， Ｇａｌａｔｏｕ Ｅ， ｅｔ ａｌ ． Ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ

ｐａｔｈｗａｙｓ ｕｎｄｅｒｌｉｅ ｔｈｅ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｌｅｖｏｓｉｍｅｎｄａｎ ｉｎ ｃａｒｄｉａｃ
ｍｙｏｃｙｔｅｓ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ， ２０１１， ６６７（１－３）： ２９８－３０５．

［３９］ Ｉｎｏｕｅ Ｋ，Ｈｉｒａｏｋａ Ａ， Ｃｈｉｋａｚａｗａ Ｇ， ｅｔ ａｌ ． Ｐｒｅｖｅｎｔｉｖｅ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｆｏｒ
ｒｅｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｃａｒｄｉａｃ
ｓｕｒｇｅｒｙ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０２０， １０９（５）：ｅ３７５－ｅ３７７．

［４０］ Ｔｕｎｇ ＹＷ， Ｌｉｎ Ｆ， Ｙａｎｇ ＭＳ， ｅｔ ａｌ ． Ｂｉｌａｔｅｒａｌ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ ｒｅｅｘｐａｎ⁃
ｓｉｏｎ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙ⁃
ｇｅｎａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ａｎｎ Ｔｈｏｒａｃ Ｓｕｒｇ， ２０１０， ８９（４）： １２６８－１２７１．

［４１］ 柯毓文，古妙宁，刘绮红，等． 甲泼尼龙预处理对兔复张性肺

水 肿肺通透性和肺泡表面活性物质的影响［ Ｊ］ ． 南方医科大

学学报， ２０１１，３１（６）：１０９０－１０９２．
［４２］ Ｖａｒｄａｓ ＰＮ， Ｍａｔｔｈｅｗｓ Ｃ， Ｒｏｓａｔｉ ＣＭ， ｅｔ ａｌ ． Ｓｅｖｅｒｅ ｒｅ－ｅｘｐａｎｓｉｏｎ

ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ａｆｔｅｒ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ： ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ａｎｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃａｒｄ Ｓｕｒｇ， ２０１９， ３４（６）： ５２５－５２７．

（收稿日期：２０２０－０４－１０）　 　
（修订日期：２０２０－０５－１１）　 　

１８３中国体外循环杂志 ２０２０ 年 １２ 月 ２８ 日第 １８ 卷第 ６ 期 Ｃｈｉｎ Ｊ ＥＣＣ Ｖｏｌ．１８ Ｎｏ．６ Ｄｅｃｅｍｂｅｒ ２８， ２０２０


