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［摘　要］目的：探讨无创正压通气联合纳洛酮治疗慢性阻塞性肺疾病合并Ⅱ型呼吸衰竭的临床疗效。方法：
将６８例慢性阻塞性肺疾病合并Ⅱ型呼吸衰竭患者分为Ａ、Ｂ两组，两组均予常规药物及无创正压通气治疗，Ｂ组
在上述治疗基础上联合纳洛酮持续静脉泵入治疗；观察两组治疗前及治疗４８ｈ后的血气指标，比较两组总有效
率、上机时间及住院时间。结果：Ｂ组治疗４８ｈ后的ＰａＯ２和ＰａＣＯ２较Ａ组改善明显（Ｐ＜００１）；Ｂ组总有效率
高于Ａ组（Ｐ＜００５）；Ｂ组上机时间及住院时间均短于Ａ组（Ｐ＜００５）。结论：无创正压通气联合纳洛酮治疗
能改善患者缺氧及二氧化碳储留，缩短患者住院时间，增强无创正压通气对慢性阻塞性肺疾病合并Ⅱ型呼吸衰
竭患者的治疗效果。
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　　慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）是一种以气流受
限为特征的可以预防和治疗的疾病，Ⅱ型呼吸衰竭
是晚期ＣＯＰＤ患者常见的并发症，也是ＣＯＰＤ患者
急诊入院的常见原因。除药物治疗外，无创正压通

气（ＮＰＰＶ）已成为ＣＯＰＤ急性加重期（ＡＥＣＯＰＤ）合
并呼吸衰竭患者的常规治疗手段，其治疗效果已得

到肯定［１，２］。与有创机械通气相比，无创通气减少

了呼吸机相关性肺炎、肺损伤等的发生率，且易于

被患者接受，对无禁忌症的 ＡＥＣＯＰＤ合并呼吸衰
竭患者，无创正压通气是理想的治疗措施。纳洛酮

是一种人工合成的非特异性阿片受体拮抗剂，能兴

奋呼吸中枢，改善呼吸，近年来已较多应用于呼吸

衰竭的治疗［３］。运用无创正压通气联合纳洛酮治

疗ＡＥＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者，现将其临床
疗效观察报告如下。

１　资料与方法

１１　临床资料
选取 ２００７年 １月 ～２０１０年 １０月收治的

ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者６８例，入选标准符
合中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞性肺疾病学

组２００７年慢性阻塞性肺疾病诊治指南［４，５］。排除

标准：未引流的气胸、休克、气道分泌物梗阻、消化

道出血、严重心律失常及严重意识障碍等不适宜应

用无创呼吸机治疗者。

１２　治疗与分组

将６８例ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者随机分
为两组：Ａ组３４例，其中男１７例，女９例，平均年
龄（６８３±３８）岁；Ｂ组３４例，其中男１８例，女１０
例，平均年龄（７０２±４７）岁。两组患者均采用常
规抗感染、解痉平喘、化痰、控制心衰、维持水电解

质平衡及营养治疗，并采用美国伟康公司Ｖｉｓｉｏｎ进
行无创正压通气，加用二氧化碳呼出阀。初始设定

参数为：吸气压（ＩＰＡＰ）６～８ｃｍＨ２Ｏ、呼气压（ＥＰ
ＡＰ）４ｃｍＨ２Ｏ，根据病人情况逐渐增加到合适的治
疗水平，吸入氧浓度在４０％，维持 ＳｐＯ２在９０％以
上，治疗过程中按患者情况调整呼吸机参数及撤

机。Ｂ组在上述治疗基础上先予纳洛酮０８ｍｇ首
剂静脉推注，然后按８～１２ｍｇ／２４ｈ持续微量泵泵
入。两组治疗前 ｐＨ、ＰａＯ２及 ＰａＣＯ２，差异无统计
学意义（Ｐ＞００５），具有可比性。
１３　观察指标及评价

观察两组患者治疗前及治疗４８ｈ后的血气指
标ｐＨ、ＰａＯ２及ＰａＣＯ２。治疗４８ｈ后判断疗效。显
效：呼吸困难缓解，紫绀消失，精神神经症状消除，

血气指标基本正常；好转：呼吸困难缓解，紫绀减

轻，精神神经症状消除，血气分析和血流变学指标

好转；无效：症状及体征基本无改善或恶化，气管插

管行有创机械通气［６］。比较两组上机时间、住院

时间。

１４　统计学处理
应用ＳＰＳＳ１１０统计软件，计量资料以均数 ±

标准差（ｘ±ｓ）表示，方差齐且符合正态分布采用 ｔ
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检验；计数资料采用χ２检验。

２　结果

２１　两组患者治疗４８ｈ后血气指标情况
两组患者经治疗４８ｈ后血气指标ｐＨ、ＰａＯ２及

ＰａＣＯ２均较组内治疗前改善，组间比较 Ｂ组 ＰａＯ２
（Ｐ＜００１）及 ＰａＣＯ２（Ｐ＜００５）改善情况优于 Ａ
组。见表１。

表１　两组患者经治疗４８ｈ后血气指标情况（ｘ±ｓ）
Ｔａｂ．１　Ｂｌｏｏｄｇａｓｉｎｄｅｘｅｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｏｆｔｈｅ２

ｇｒｏｕｐｓｉｎ４８ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ

项目
Ａ组

治疗前 治疗后

Ｂ组
治疗前 治疗后

ｐＨ ７２３１±００５９７３２０±００４６（１） ７２５５±００４８ ７３５６±００９８（１）

ＰａＯ２ ５３５±３６ ７０５±７４（１） ５４８±２９ ８００±５９（１）（２）

ＰａＣＯ２ ７８２±９４ ６５２±８３（１） ７４４±６７ ６０２±７４（１）（３）

（１）组内治疗前后比较，Ｐ＜００１；（２）组间治疗后比较，Ｐ＜

００１，（３）Ｐ＜００５

２２　两组患者治疗４８ｈ后疗效情况
两组患者经治疗４８ｈ后，Ｂ组有效率高于 Ａ

组，差异有统计学意义（Ｐ＜００１），见表２。

表２　两组患者经治疗４８ｈ后疗效判断（ｎ）
Ｔａｂ．２　Ｃｕｒａｔｉｖｅｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｏｆｔｈｅ２

ｇｒｏｕｐｓｉｎ４８ｈｏｕｒｓａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ
组别 例数 显效 好转 无效 总有效率（％）
Ａ ２６ ７ １４ ５ ８０７７
Ｂ ２８ １１ １５ ２ ９２８６

２３　两组患者总上机时间及住院时间比较
Ａ组上机时间（１４２９２±２６１６）ｈ；Ｂ组（１１２±

２５７２）ｈ，差异有统计学意义（Ｐ＜００１）。Ａ组住
院时间（１２６９±４３）ｄ高于 Ｂ组（１０１８±２６７）
ｄ，差异有统计学意义（Ｐ＜００５）。

３　讨论

ＣＯＰＤ是以气道阻力增加使气流受限、肺过度
充气、气体交换异常、肺动脉高压和肺心病以及全

身的不良效应为特征［４］。ＣＯＰＤ患者内源性呼气
末正压增高，患者需克服内源性呼气末正压使呼吸

肌做功增加，导致呼吸肌收缩力减退或疲劳，产生

二氧化碳潴留、呼吸中枢驱动力和感知功能低下。

无创正压通气呼吸机相当于压力支持通气（ＰＳＶ）

加呼气末正压（ＰＥＥＰ），吸气时 ＰＳＶ克服气道阻
力，增加肺泡通气量，改善通气与血流比值，同时可

以减轻呼吸功耗，减少呼吸肌疲劳；ＰＥＥＰ可以对
抗内源性呼气末正压以扩张支气管，防止细支气管

过早闭陷，减少 ＣＯ２在肺泡内滞留，有利于通
气［２］。无创正压通气在 ＣＯＰＤ中的应用已经有近
２０年的历史，文献报道较多，其疗效已得到肯定。

研究证明，ＣＯＰＤ合并呼吸衰竭患者血浆β内
啡肽水平明显增高［７～９］。缺氧可引起体内的 β内
啡肽含量明显升高，β内啡肽含量增多时可选择性
地作用于中枢μ和 δ受体抑制呼吸中枢，作用于
颈动脉窦和主动脉体上相应受体，抑制因缺氧引起

的反射性呼吸兴奋从而加重缺氧和二氧化碳潴

留［１０］。而纳络酮是吗啡样物质的特异性拮抗剂，

能竞争性阻止并取代β内啡肽吗啡样物质与受体
结合，阻断β内啡肽吗啡样物质的作用，能兴奋中
枢神经，使呼吸中枢对二氧化碳敏感性增加，改

善肺的通气功能，增加 ＰａＯ２，降低 ＰａＣＯ２，达到治
疗呼吸衰竭的目的［１１，１２］。

Ｂ组病例在常规药物治疗的基础上，采用无创
正压通气联合纳洛酮持续静脉泵入的方法治疗慢

性阻塞性肺疾病合并Ⅱ型呼吸衰竭患者，一方面通
过无创呼吸机压力支持通气加呼气末正压帮助改

善患者肺通气，减少呼吸肌做功，另一方面通过纳

洛酮增加呼吸中枢兴奋性，增加肺通气以达到改善

患者缺氧和纠正二氧化碳储留的目的。从临床疗

效来看，在常规药物治疗基础上，无创正压通气联

合纳洛酮治疗在改善患者血气方面优于未联合纳

洛酮治疗者，二者合用能更好的增加患者的氧分压

和降低二氧化碳分压，从而缩短了患者上呼吸机时

间和住院时间，增加无创呼吸机治疗的总有效率。

４　参考文献
［１］中华医学会重症医学分会．慢性阻塞性肺疾病急性加
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３　讨论
食管乳头状瘤是一种少见的良性肿瘤，国内资

料总结的发病率为 ００５％ ～０２５％，而国外文献
报道其发生率为００１％ ～０４３％［１，２］；本组检出率

为０１２％（６５／５３０８０）。该病是来源于上皮组织
的良性肿瘤，呈外生性生长，无突破基底层向深层

浸润生长的现象，一般范围较局限，食管乳头状瘤

是否为一种癌前病变，大多数学者持否定态度［２］。

有报道其可发展为鳞状细胞癌或腺棘细胞癌，亦有

报道多发食管乳头状瘤自愈者［３，４］。临床特点，男

女均可发病，女性稍多于男性，女性患者中又以中

青年居多，占７２２％（２６／３６），该病的发生是否与
雌、孕激素水平相关，尚待进一步研究。临床表现

无特异性，起病隐袭，以上腹部症状居多，少数病例

有胸骨后痛、吞咽困难，患者往往因胃部不适作胃

镜时偶然发现。本组病例中，未观察到临床症状与

ＥＰ的数目、部位之间有关系，与文献报道一致［５］。

临床上本病需与炎性增生、息肉等疾病相鉴别；有

报道通过内镜下卢戈液染色有助于 ＥＰ的诊断［６］。

亦有报道内镜超声检查可帮助诊断 ＥＰ，且内镜超
声能清晰显示ＥＰ起源层次和浸犯深度，可用于判
断其是否适合内镜下治疗［７］。

由于食管乳头状瘤病因不明，发病机制也有争

议，常认为是食管慢性炎症刺激、黏膜损伤后再生

的结果，胃食管返流、食管炎、食管裂孔疝等常引起

ＥＰ，ＥＰ的部位以食管中下段多见，因此处受这些病
变的影响最重，病理证实有炎性细胞浸润，这表明黏

膜损伤后再生在ＥＰ发病中起着非常重要的作用；也
有报道与人类乳头状瘤病毒（ＨＰＶ）感染有关，然而
各家ＥＰ的ＨＰＶ检出率很不一致，因此ＨＰＶ与ＥＰ

的确切关系尚待进一步研究。目前多数学者认为

ＥＰ发病原因是多因素共同作用的结果［７］。

６５例病人的内镜结果显示，食管鳞状上皮乳
头状瘤的内镜下特征是可分布在食管的任何部位，

但以中、下段多见，呈浅桃红色或乳白色的黏膜隆

起，质软，触之易变形，食管腔内有液体时会摇摆漂

动，且与食管炎、其它肿瘤、胃炎等疾病无明显相关

性；ＥＰ一般较小，在做检查时要仔细观察，了解内
镜下的特点，以免遗漏。本病内镜下容易治疗，钳

除后不易复发，本组部分病人经半年至３年时间的
随访，无食管癌发生，未见病变复发，也无邻近脏器

恶性病变和肿瘤的发生，说明 ＥＰ似乎并非食管癌
的癌前期病变，而仅是一种罕见的良性肿瘤。
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（８）：８２５－８２８．

（２０１１－０９－２１收稿，２０１１－１１－１８修回）
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［５］ＤｉａｚＧＧ，ＡｌｃａｒａｚＡＣ，ＴａｌａｖｅｒａＪＣ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｉｖａｓｉｖｅｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｐｒｅｓｓｕｒｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｔｏｔｒｅａｔｈｙｐｅｒｃａｐｎｉｃｃｏｍａｓｅｃｏｎｄａｒｙｔｏ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２００５（１２７）：９５２－９６０．

［６］张维新，陈运和．纳洛酮联合Ｂｉｐａｐ呼吸机治疗慢性阻
塞性肺病急性加重期合并Ⅱ型呼吸衰竭疗效观察［Ｊ］．
江西医药，２０１０（５）：４４２－４４３．

［７］刘忠令，李强，孙明德，等．慢性阻塞性肺病患者血浆
β内啡肽水平与通气及动脉血气的关系［Ｊ］．中华结
核和呼吸杂志，１９９７（２０）：９２．

［８］刘吉煌．纳洛酮的临床应用［Ｊ］．实用内科杂志，１９９３
（５）：３０８．

［９］张波，刘树芬，王秀英．肺心病呼吸衰竭患者血浆β内啡
肽水平变化及其意义探讨［Ｊ］．临床荟萃，１９９４（９）：３９７．

［１０］黄茂，黄峻．慢性肺原性心脏病急性加重期 β内啡肽
水平变化及意义［Ｊ］．江苏医药，２０００（９）：６６６．

［１１］刘晓俊，杨恂，蒋茂碧．纳洛酮在慢性阻塞性肺疾病并呼
吸衰竭治疗中作用［Ｊ］．中国实用医药，２００８（３６）：６９－７０．

［１２］陈欣，汤志坚．双水平气道正压无创通气治疗肺结核
合并Ⅱ型呼吸衰竭临床观察［Ｊ］．实用临床医药杂志，
２０１１（３）：５６－５８．

（２０１１－１１－１４收稿，２０１１－１２－１４修回）
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