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脂肪酸结合蛋白４基因启动子 ｒｓ７７８７８２７１多态性
与颈动脉粥样硬化的关系研究

焦荣红１，于明月１，张明明２，牛慧敏１，刘 欣１

　　基金项目：河北省重点课题计划项目 （２０１５０１３７）

１０５００５１河北省石家庄市，河北省人民医院超声科

２０５００５１河北省石家庄市，河北省人民医院检验科

　　 【摘要】　目的　探究脂肪酸结合蛋白４（ＦＡＢＰ４）基因启动子ｒｓ７７８７８２７１多态性与颈动脉粥样硬化的关系。方
法　选取２０１３年１０月—２０１４年９月在河北省人民医院就诊的颈动脉粥样硬化患者５８０例，采用ＴａｑＭａｎＳＮＰ基因分型
技术检测ｒｓ７７８７８２７１多态性；采用实时荧光定量聚合酶链反应 （ｑＰＣＲ）检测 ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ相对表达量，采用酶联免
疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）检测ＦＡＢＰ４蛋白。ｒｓ７７８７８２７１基因型与颈动脉中层内膜厚度 （ＩＭＴ）的关系分析采用多元线性
回归分析，与颈动脉斑块的关系分析采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果　本组患者中携带 ＴＴ基因型者占 ８８６％
（５１４／５８０）、携带ＴＣ基因型者占１００％ （５８／５１４）、携带ＣＣ基因型者占１４％ （８／５８）。不同 ｒｓ７７８７８２７１基因型患者
随访期间心血管事件发生率比较，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者男性比例、年龄、吸烟
率、肥胖发生率、高血压发生率、糖尿病发生率、使用降压药物者所占比例、使用降糖药物者所占比例、使用降脂药

物者所占比例、使用抗栓药物者所占比例及总胆固醇 （ＴＣ）、高密度脂蛋白 （ＨＤＬ）、三酰甘油 （ＴＧ）、空腹血糖
（ＦＢＧ）、空腹胰岛素 （ＩＮＳ）、Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）水平比较，差异均无统计学意义 （Ｐ＞００５）；不同ｒｓ７７８７８２７１基因
型患者体质指数 （ＢＭＩ）、ＩＭＴ、颈动脉斑块者所占比例及低密度脂蛋白 （ＬＤＬ）水平比较，差异均有统计学意义 （Ｐ
＜００５）。多元线性回归分析结果显示，ｒｓ７７８７８２７１基因型与颈动脉粥样硬化患者颈动脉 ＩＭＴ有关 （β＝０２３，Ｐ＜
００５）；多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，ｒｓ７７８７８２７１基因型是颈动脉粥样硬化患者颈动脉斑块的影响因素 〔ＯＲ＝
３０２，９５％ＣＩ（１４６，７９７），Ｐ＜００５〕。ＴＣ基因型患者ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ相对表达量和蛋白相对表达量均低于 ＣＣ基因
型患者 （Ｐ＜００５）。结论　ＦＡＢＰ４基因启动子ｒｓ７７８７８２７１多态性与颈动脉粥样硬化程度有关。
　　 【关键词】　颈动脉硬化；脂肪酸结合蛋白４；ｒｓ７７８７８２７１；多态性，单核苷酸
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　　脂肪酸结合蛋白 ４（ｆａｔｔｙａｃｉｄ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ４，
ＦＡＢＰ４）是脂肪细胞和巨噬细胞中表达水平较高的一种
脂质分子伴侣，可调节机体新陈代谢、炎症并促进动脉

粥样硬化的发生发展［１－２］。ＦＡＢＰ４基因是定位于８ｑ２１
的单拷贝基因，含 ４个外显子和３个内含子。董美玲
等［３］研究结果显示，ＦＡＢＰ４基因第四号外显子上的单核
苷酸 多 态 位 点 ｒｓ１０５４１３５与 儿 童 肥 胖 无 关，但
ｒｓ１６９０９１８７、ｒｓ１６９０９１９６多态性与女性青少年肥胖有关。
动物实验结果显示，ＦＡＢＰ４基因缺陷或口服 ＦＡＢＰ４小
分子抑制剂可有效抑制动脉粥样硬化进展［４－５］、改善肥

胖相关代谢紊乱及降低 ２型糖尿病发生率［６］。人类

ＦＡＢＰ４基因启动子ｒｓ７７８７８２７１（Ｔ－８７Ｃ）多态性破坏了
ＣＡＡＴ盒子／增强子结合蛋白 α结合序列，导致体外和
体内脂肪组织中 ＦＡＢＰ４基因转录降低，且 ＦＡＢＰ４变异
体低表达降低了冠心病发病风险［７］。本研究旨在探讨

ＦＡＢＰ４基因启动子ｒｓ７７８７８２７１多态性与颈动脉粥样硬化
的关系。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取２０１３年１０月—２０１４年９月在河
北省人民医院就诊的颈动脉粥样硬化患者５８０例，均经
颈动脉超声检查或数字减影血管造影确诊。纳入标准：

年龄≥３０岁。排除标准： （１）合并颈动脉畸形、颈动
脉瘤、动脉炎、自身免疫系统疾病、肿瘤、血液系统疾

病、肝肾功能不全及慢性炎性疾病者；（２）近３０ｄ内
有输血史者。本研究经医院医学伦理委员会审核批准，

所有患者知情同意并签署知情同意书。

１２　观察指标　分析所有患者的临床特征，包括性别、
年龄、体质指数 （ＢＭＩ）、心血管危险因素、颈动脉中
层内膜厚度 （ＩＭＴ）、颈动脉斑块、药物使用情况及实
验室检查指标。心血管危险因素包括吸烟、肥胖 （ＢＭＩ
≥２８０ｋｇ／ｍ２）、高血压、糖尿病；采用彩色多普勒超
声诊断仪检测颈动脉ＩＭＴ，其中颈动脉ＩＭＴ≥１２ｍｍ定

义为颈动脉斑块；药物使用情况包括降压药物、降糖药

物、降脂药物及抗栓药物使用情况；实验室检查指标包

括总胆固醇 （ＴＣ）、高密度脂蛋白 （ＨＤＬ）、低密度脂
蛋白 （ＬＤＬ）、三酰甘油 （ＴＧ）、空腹血糖 （ＦＢＧ）、空
腹胰岛素 （ＩＮＳ）及Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）。
１３　随访　所有患者进行电话随访，随访截至２０１６年
９月。记录患者随访期间心血管事件发生情况，包括死
亡、缺血性卒中、短暂性脑缺血发作 （ＴＩＡ）、心肌梗
死及冠心病等。

１４　基因分型　采集所有患者全血２ｍｌ，采用苯酚 －
氯仿法提取基因组 ＤＮＡ，通过 ＴａｑＭａｎＳＮＰ基因分型技
术检测 ＦＡＢＰ４基因启动子 ｒｓ７７８７８２７１多态性。ＰＣＲ反
应体系为 ５μｌ，包括模板 １０ｎｇ，２×ＴａｑＭａｎＰＣＲ
ＭａｓｔｅｒＭｉｘ２５μｌ、２０×ＳＮＰＡｓｓａｙ０２５μｌ。反应条件为
９５℃ １０ｍｉｎ；（９２℃ １５ｓ，６０℃ １ｍｉｎ） ×４０个循环。
聚合酶链反应 （ＰＣＲ反应）和荧光信号读取均在
ＡＢＩ７９００ＨＴＳｅｑｕｅｎｃｅＤｅｔｅｃｔｏｒ上完成，采用 ＳＤＳ２０图
像分析软件进行终点分析，通过检查不同等位基因所标

记的荧光强度判断待测样本基因型。

１５　ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ和蛋白检测方法　切除患者整块颈
动脉粥样硬化组织，０９％氯化钠溶液冲洗，取一小块
组织剪碎后加入１ｍｌＴＲＩｚｏｌ不断研磨，待组织细胞溶解
后转移至１５ｍｌＥｐｐｅｎｄｏｒｆ管中。使用氯仿 －异戊醇法
提取ＲＮＡ，使用ＰｒｉｍｅＳｃｒｉｐｔ ＲＴ试剂盒将 ＲＮＡ反转录
为ｃＤＮＡ。使用ＳＹＢＲＧｒｅｅｎ荧光染料作为检测信号，在
ＦＴＣ－３０００ｑＰＣＲ仪上进行扩增，采用相对定量法
（２－△△ＣＴ）分析ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ相对表达量。另取一小块
组织剪碎后加入１ｍｌＲＩＰＡ裂解液 （含１ｍＭＰＭＳＦ）研
磨，充分裂解细胞后，将液体转移至无菌 Ｅｐｐｅｎｄｏｒｆ管
中。采用人ＦＡＢＰ４酶联免疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）试剂盒
检测ＦＡＢＰ４蛋白相对表达量。
１６　统计学方法　应用ＳＰＳＳ１８０统计学软件进行数据

·７４·实用心脑肺血管病杂志２０１７年１１月第２５卷第１１期　　投稿网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ



处理，计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，多组间比较采用单因
素方差分析，两组间比较采用成组 ｔ检验；计数资料分
析采用χ２检验；ｒｓ７７８７８２７１基因型与颈动脉 ＩＭＴ的关
系分析采用多元线性回归分析；ｒｓ７７８７８２７１基因型与颈
动脉斑块的关系分析采用多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。以
Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者心血管事件发生率比
较　本组患者中携带 ＴＴ基因型者占 ８８６％ （５１４／
５８０）、携带ＴＣ基因型者占１００％ （５８／５１４）、携带 ＣＣ
基因型者占１４％ （８／５８）。随访期间，携带 ＴＴ基因型
者心血管事件发生率为３１７％ （１６３／５１４），携带 ＴＣ基
因型者为３４５％ （２０／５８），携带ＣＣ基因型者为１２５％
（１／８）；不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者随访期间心血管事
件发生率比较，差异无统计学意义 （χ２＝３９２４，Ｐ＝
０１４０，见表１）。

表１　不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者心血管事件发生情况 （例）

Ｔａｂｌｅ１　Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔ

ｒｓ７７８７８２７１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ

ｒｓ７７８７８２７１
基因型

例数
缺血性
卒中

ＴＩＡ 心肌
梗死

冠心病

ＴＴ ５１４ ２８ ４０ ３８ ５７

ＴＣ ５８ ２ ４ ３ ３

ＣＣ ８ ０ ０ ０ １

　　注：ＴＩＡ＝短暂性脑缺血发作

２２　不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者临床特征比较　不同
ｒｓ７７８７８２７１基因型患者男性比例、年龄、吸烟率、肥胖
发生率、高血压发生率、糖尿病发生率、使用降压药物

者所占比例、使用降糖药物者所占比例、使用降脂药物

者所占比例、使用抗栓药物者所占比例及 ＴＣ、ＨＤＬ、
ＴＧ、ＦＢＧ、ＩＮＳ、ＣＲＰ水平比较，差异均无统计学意义
（Ｐ＞００５）；不同 ｒｓ７７８７８２７１基因型患者 ＢＭＩ、颈动脉
ＩＭＴ、颈动脉斑块者所占比例及 ＬＤＬ水平比较，差异均
有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表２）。
２３　颈动脉粥样硬化患者颈动脉 ＩＭＴ的影响因素分析
　多元线性回归分析结果显示，ｒｓ７７８７８２７１基因型与颈
动脉粥样硬化患者颈动脉 ＩＭＴ有关 （Ｐ＜００５，
见表３）。

表３　颈动脉粥样硬化患者颈动脉ＩＭＴ影响因素的多元线性回归分析

Ｔａｂｌｅ３　Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅｌｉｎｅａｒｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｎｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｏｆ

ｃａｒｏｔｉｄＩＭＴｉｎｃａｒｏｔｉｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ

变量 β ＳＥ ｔ值 Ｐ值

年龄 ０３３ ０３９ ０８６ ０４１

性别 ０３７ ０３９ ０５３ ０５７

ＢＭＩ －０５２ ０３９ －００９ ０９３

使用降脂药物 ０３４ ０１１ １５１ ０１６

ｒｓ７７８７８２７１基因型 ０２３ ００７ ３２６ ００３

２４　颈动脉粥样硬化患者颈动脉斑块的影响因素分析
　将年龄 （赋值： ＜６５岁 ＝０，≥６５岁 ＝１）、性别
（赋值：女性＝０，男性 ＝１）、肥胖 （赋值：否 ＝０，是
＝１）、使用降脂药物 （赋值：无 ＝０，有 ＝１）、
ｒｓ７７８７８２７１基因型 （赋值：ＣＣ＝０，ＴＣ／ＴＴ＝１）作为自
变量，将颈动脉斑块 （赋值：无＝０，有＝１）作为因变
量进行多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，ｒｓ７７８７８２７１
基因型是颈动脉粥样硬化患者颈动脉斑块的影响因素

（Ｐ＜００５，见表４）。

表２　不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者临床特征比较
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｒｓ７７８７８２７１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ

基因型 例数
男性
〔ｎ（％）〕

年龄
（ｘ±ｓ，岁）

ＢＭＩ
（ｘ±ｓ，ｋｇ／ｍ２）

心血管危险因素〔ｎ（％）〕
吸烟 肥胖 高血压 糖尿病

颈动脉ＩＭＴ
（ｘ±ｓ，ｍｍ）

颈动脉斑块
〔ｎ（％）〕

ＴＴ ５１４ ２４８（４８２） ５５５±１５２ ２５０±１３ １０５（２０４） １１３（２２０） ２６１（５０８） ４２（８２） ０９５±０２４ ７８（１５１）
ＴＣ ５８ ２８（４８３） ５４２±１５７ ２４３±１８ １２（２０７） １３（２２４） ３０（５１７） ５（８６） ０８５±０２１ ２（３４）
ＣＣ ８ ４（５００） ５２９±１２１ ２５４±２１ ２（２５０） ２（２５０） ４（５００） １（１２５） ０９５±０１８ １（１２５）

ｔ（χ２）值 １３７ａ ０６７ ７２７ ０１０ａ ３５６ａ ００２ａ ０２０ａ ４７７ ７５８ａ

Ｐ值 ０１１ ０３９ ＜００１ ０９５ ０１７ ０９９ ０９０ ００１ ００２

基因型

药物使用情况〔ｎ（％）〕 实验室检查指标（ｘ±ｓ）

降压药物 降糖药物
降脂
药物

抗栓
药物

ＴＣ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＤＬ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＬＤＬ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＴＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＦＢＧ
（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＩＮＳ
（ｍＵ／Ｌ）

ＣＲＰ
（ｍｇ／Ｌ）

ＴＴ １２６（２４５） ２４（４５） ４３（８４） ９６（１８７） ５０５±１３２ １３９±０１９ ３７８±１２７ １６６±１０５ ５７０±１４０ １００５±５２７ ２４４±５０３
ＴＣ １４（２４１） ３（５２） ５（８６） １０（１７２） ４９３±１１７ １３５±０１２ ３３１±１２７ １６０±１１２ ５５０±１１９ ９１３±３０５ １９２±１３０
ＣＣ ２（２５０） １（１２５） １（１２５） １（１２５） ４７５±１３２ １３２±０２１ ３４３±１０４ １５８±１０８ ５６０±１２３ ８６４±７２７ １５２±１０７

ｔ（χ２）值 ００１ａ １０７ａ ０１８ａ ０２６ａ ０４１ １７３ ３８１ ０１０ ０５６ １１０ ０４４
Ｐ值 ０１０ ０５９ ０９２ ０８８ ０６６ ０１８ ００２ ０９０ ０５７ ０３３ ０６４

　　注：ＢＭＩ＝体质指数，ＩＭＴ＝内膜中层厚度，ＴＣ＝总胆固醇，ＨＤＬ＝高密度脂蛋白，ＬＤＬ＝低密度脂蛋白，ＴＧ＝三酰甘油，ＦＢＧ＝空腹血糖，
ＩＮＳ＝空腹胰岛素，ＣＲＰ＝Ｃ反应蛋白；ａ为χ２值
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表４　颈动脉粥样硬化患者颈动脉斑块影响因素的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

分析

Ｔａｂｌｅ４　ＭｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅＬｏｇｉｓｔｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｎｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｏｆｃａｒｏｔｉｄ

ｐｌａｑｕｅｓｉｎｃａｒｏｔｉｄａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ

变量 β ＳＥ Ｗａｌｄχ２值 ｄｆ Ｐ值 ＯＲ（９５％ＣＩ）

年龄 ０３９ ０１１ ０４８ １ ０５５ １４３（０５５，３１１）

性别 ０４３ ００７ ０５５ １ ０５９ １５７（０８２，２５５）

ＢＭＩ ０７５ ０８８ １５１ １ ０２１ １１８（０４５，２１２）

降脂药物 ０８９ １２３ ３３４ １ ００７ １７８１（０７３，４３２）

ｒｓ７７８７８２７１基因型 １６１ １５３ ４０９ １ ００２ ３０２（１４６，７９７）

２５　不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者 ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ和蛋白
相对表达量比较　以携带 ＴＴ基因型患者 ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ
和蛋白相对表达量作为１，携带 ＴＣ基因型患者 ｍＲＮＡ
和蛋白相对表达量均低于携带 ＣＣ基因型患者，差异有
统计学意义 （Ｐ＜００５，见表５）。

表５　不同ｒｓ７７８７８２７１基因型患者ＦＡＢＰ４ｍＲＮＡ和蛋白相对表达量比

较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ５　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｒｅｌａｔｉｖｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｑｕａｌｉｔｙｏｆＦＡＢＰ４ｍＲＮＡａｎｄ

ｐｒｏｔｅｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉｆｆｅｒｅｎｔｒｓ７７８７８２７１ｇｅｎｏｔｙｐｅｓ

基因型 例数 ｍＲＮＡ相对表达量 蛋白相对表达量

ＴＣ ５８ ０３１±００７ ０３３±００５

ＣＣ ８ ０８４±０１０ ０７５±０１１

ｔ值 ６６５ ３２７

Ｐ值 ００１ ００３

３　讨论
ＦＡＢＰ４主要表达于脂肪细胞和巨噬细胞，是脂肪酸

的转运蛋白，可影响脂肪酸代谢及脂肪酸信号传导，与

动脉粥样硬化密切相关。既往研究结果显示，颈动脉斑

块中ＦＡＢＰ４高表达与卒中发生有关［８］，分析其机制可

能如下：ＦＡＢＰ４激活未折叠蛋白应答 （ＵＰＲ）信号通
路［４］，导致血管壁巨噬细胞中的游离胆固醇进入内质

网，进而增加内质网应激并扰乱其功能［６］，导致无法修

复的细胞凋亡［９－１０］。动物实验结果显示，２周龄载脂蛋
白Ｅ缺陷小鼠经致死性放射后，分别移植 ＦＡＢＰ４突变
和缺陷型小鼠的骨髓，结果显示，正常饮食喂养１３周
后移植ＦＡＢＰ４缺陷型骨髓的小鼠动脉粥样硬化斑块体
积明显缩小［１１］；小鼠口服 ＦＡＢＰ４小分子抑制剂可防止
动脉粥样硬化发生发展及血管病变发生［１２］，提示

ＦＡＢＰ４可能具有促动脉粥样硬化作用。虽然 ＦＡＢＰ４缺
乏抗动脉粥样硬化机制已在动物实验中证实，但ＦＡＢＰ４
基因启动子ｒｓ７７８７８２７１多态性与人类动脉粥样硬化的关
系尚需进一步研究。本研究结果显示，不同 ｒｓ７７８７８２７１
基因型患者随访期间心血管事件发生率间无差异，分析

其原因可能与本研究随访时间短及纳入的部分患者较年

轻有关。

颈动脉ＩＭＴ增加是亚临床动脉粥样硬化的临床标
志，其与心肌梗死和卒中发生风险升高有关［１２］。既往

研究结果显示，小鼠ＦＡＢＰ４基因缺陷可改善脂质代谢、
保护胰腺β细胞，进而预防肥胖诱导的胰岛素抵抗和２
型糖尿病［１３－１４］。本研究结果显示，ｒｓ７７８７８２７１基因型
与颈动脉粥样硬化患者颈动脉 ＩＭＴ有关，且 ｒｓ７７８７８２７１
基因型是颈动脉粥样硬化患者颈动脉斑块的影响因素，

提示ｒｓ７７８７８２７１基因型与颈动脉粥样硬化程度有关。
综上所述，ＦＡＢＰ４基因启动子ｒｓ７７８７８２７１多态性与

颈动脉粥样硬化程度有关，ＦＡＢＰ４可能成为动脉粥样硬
化新的治疗靶点。

作者贡献：焦荣红进行文章的构思与设计，研究的

实施与可行性分析，撰写论文，负责文章的质量控制及

审校，对文章整体负责，监督管理；于明月、张明明、

刘欣进行数据收集、整理、分析；牛慧敏进行结果分析

与解释；于明月、刘欣进行论文及英文的修订。

本文无利益冲突。
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·指南·共识·标准·

慢性阻塞性肺疾病急性加重诊治中国专家共识 （２０１７）更新要点

　　于２０１７年７月发布的慢性阻塞性肺疾病急性加重诊治中国专家共识详细介绍了慢性阻塞性肺疾病急性加重期 （ＡＥＣＯＰＤ）患者机械通气治疗

的可用方案、选择依据、适应证、禁忌证及相关注意事项等，现摘录其更新要点如下。

▲ ＡＥＣＯＰＤ患者应用机械通气治疗的目的和方法

１ＡＥＣＯＰＤ患者并发呼吸衰竭时应用机械通气治疗的目的包括：（１）纠正严重低氧血症，提高动脉血氧分压 （ＰａＯ２）并维持动脉血氧饱和

度 （ＳａＯ２） ＞９０％，以改善重要脏器氧供；（２）治疗急性呼吸性酸中毒，纠正危及生命的急性高碳酸血症，但不必急于恢复 ＰａＣＯ２至参考范围；

（３）缓解呼吸窘迫及呼吸困难症状；（４）缓解呼吸肌群疲劳；（５）降低全身肌肉或心肌氧耗量。

２机械通气治疗的主要方法包括无创机械通气 （ＮＩＶ）和有创机械通气两种。

▲ ＮＩＶ的注意事项

１无创呼吸机与患者连接的舒适性、密封性和稳定性对治疗效果和患者耐受性会产生很大影响，而面罩的合理选择是决定ＮＩＶ成败的关键。

因此，除应准备好大小不同的鼻罩和口鼻面罩供患者试用外，还应注意固定带松紧适度并尽量减少漏气、避免面部皮肤破溃。

２常用的ＮＩＶ通气模式包括持续气道正压通气 （ＣＰＡＰ）、压力／容量控制通气 （ＰＣＶ／ＶＣＶ）、比例辅助通气 （ＰＡＶ）、压力支持通气 ＋呼气

末正压通气 （ＰＳＶ＋ＰＥＥＰ），其中ＰＳＶ＋ＰＥＥＰ模式最为常用。

３参数调节应采取适应性调节方式：呼气相压力 （ＥＰＡＰ）从２～４ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝００９８ｋＰａ）开始逐渐上调，尽量保证患者每１次吸

气动作均能触发呼吸机送气；吸气相压力 （ＩＰＡＰ）从４～８ｃｍＨ２Ｏ开始，待患者耐受后再逐渐上调，直至达到满意通气水平或患者可耐受的最高

通气支持水平，但一般不超过２５～３０ｃｍＨ２Ｏ。

▲ 有创机械通气的参数调节及注意事项

１动态肺过度充气 （ＤＰＨ）和内源性呼气末正压 （ＰＥＥＰｉ）　ＤＰＨ和 ＰＥＥＰｉ是导致 ＡＥＣＯＰＤ并发呼吸衰竭患者呼吸力学改变的重要原因，

为了缓解其不利影响，可采用限制潮气量和呼吸频率、增加吸气流速、延长呼气时间等措施促进呼气，同时给予合适的外源性呼气末正压

（ＰＥＥＰｅ），以降低吸气触发功耗、改善人机协调性。

２目标潮气量 （ＶＴ）　一般情况下，ＶＴ达到７～９ｍｌ／ｋｇ即可，或控制平台压不超过３０ｃｍＨ２Ｏ和／或气道峰压不超过３５～４０ｃｍＨ２Ｏ，以

免ＤＰＨ进一步加重或引发气压伤；同时要配合一定的通气频率以保证基本的分钟通气量，使ＰａＣＯ２逐渐恢复到缓解期水平，以避免 ＰａＣＯ２下降

过快所致碱中毒的发生。

３通气频率　通气频率需与潮气量配合，以保证基本的分钟通气量，一般以１０～１５次／ｍｉｎ为宜。

４吸气流速　通常选择较高的吸气流速 （峰流速＞６０Ｌ／ｍｉｎ），但也有选用更高吸气流速者 （１００Ｌ／ｍｉｎ），以改善机体氧合、增加通气 －灌

注匹配。

５ＰＥＥＰｅ　适当的 ＰＥＥＰｅ可降低ＡＥＣＯＰＤ患者气道与肺泡间的压差，从而降低患者吸气负荷及呼吸功耗，改善人机协调性。

６吸入氧浓度 （ＦｉＯ２）　ＡＥＣＯＰＤ患者通常只需低水平的氧浓度就可维持基本氧合，因此除严重慢性阻塞性肺疾病外，需更高水平的氧浓

度来维持基本氧合者多存在某些合并症和／或并发症，如肺炎、肺不张、肺栓塞、气胸和心功能不全等。

（来源：丁香园）
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