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严重低氧血症患者 ＳｐＯ２ 正常一例

王浩　 张锦　 刘洪涛

　 　 患者，女，３８ 岁，体重 ５５ ｋｇ，因“体检发现右肺占位 ６ ｄ”
入院，诊断为右肺下叶占位性病变，拟在全麻下行胸腔镜右

肺下叶切除术。 患者既往高血压病史 ６ 年，平时口服氨氯地

平、依那普利、螺内酯治疗，血压控制良好。 术前 ＥＣＧ、肺功

能、血常规、生化检查未见明显异常。 术前 ＰａＯ２９１．３ ｍｍＨｇ，
ＳａＯ２ ９６．４％，ＳｐＯ２ ９９％。

患者入室后行常规心电监测，ＢＰ １３５ ／ ８０ ｍｍＨｇ，ＨＲ ８０
次 ／分，ＳｐＯ２ ９９％。 面罩预充氧，ＦｉＯ２ １００％，氧流量６ Ｌ ／ ｍｉｎ，
５ ｍｉｎ 后行全麻诱导，静脉注射盐酸戊乙奎醚 ０．５ ｍｇ、丙泊酚

１００ ｍｇ、顺式阿曲库铵 １０ ｍｇ、舒芬太尼 １５ μｇ，诱导过程平

顺，ＳｐＯ２始终维持在 １００％。 面罩通气 ３ ｍｉｎ 后可视喉镜下

插入左侧 ３５ 号双腔支气管，过程顺利，深度 ２９ ｃｍ，听诊双肺

呼吸音清晰，对位良好，纤维支气管镜定位确定深度。 连接

麻醉机行机械通气，呼吸参数：ＦｉＯ２ １００％，氧流量 ２ Ｌ ／ ｍｉｎ，
ＶＴ ４５０ ｍｌ， ＲＲ １３ 次 ／分。 静 脉 持 续 泵 注 丙 泊 酚 ３􀆰 ５
ｍｇ·ｋｇ－１·ｈ－１、瑞芬太尼 ８ μｇ·ｋｇ－１·ｈ－１、１．５％七氟醚复合维持

麻醉。 接着行左侧桡动脉穿刺置管测压，过程顺利，并行左

侧单肺通气。 患者改左侧卧位后，气道压升高，最高至 ４０
ｃｍＨ２Ｏ，听诊左肺呼吸音减弱，改双肺通气，气道压下降，行
纤维支气管镜检查见左侧支气管导管位置过深，并见较多痰

液，在镜下将双腔管退至 ２８ ｃｍ 处，吸痰，涨肺，听诊双肺呼

吸音清晰。 整个过程 ＳｐＯ２始终为 １００％，继续左肺通气，手
术开始。

考虑患者年轻且否认慢性呼吸系统疾病史，未予重视。
手术进行约 ４０ ｍｉｎ，行左侧桡动脉抽血行血气检测，血液呈

暗红色。 结果显示：ＰａＯ２ ３８􀆰 ８ ｍｍＨｇ，ＳａＯ２ ８０􀆰 ６％，Ｋ＋ ２􀆰 ７６
ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｌａｃ＜１􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，碳氧血红蛋白（ＣＯＨｂ）１􀆰 １％。 而

此时患者生命体征平稳，ＳｐＯ２为 ９９％，更换监护仪，同时变

换指脉氧饱和度监测探头部位，ＳｐＯ２仍为 ９９％。 行右侧桡

动脉穿刺置管并同时行两台不同的血气分析仪检测，结果同

上。 因为此时未能发现 ＰａＯ２及 ＳａＯ２下降的原因，暂停手术

操作并恢复双肺通气，手法膨肺。 静脉滴注甲基强的松龙

８０ ｍｇ 预防低氧脑损害，静滴氯化钾纠正低钾。 ３ ｍｉｎ 后同

时抽取动脉血和外周静脉血复查血气，ＰａＯ２ ８５􀆰 ８ ｍｍＨｇ，
ＳａＯ２ ９８􀆰 ８％，Ｋ＋ ２􀆰 ７８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｌａｃ １􀆰 ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，ＣＯＨｂ ０􀆰 ８％；
静脉血：ＰａＯ２ ３９􀆰 ７ ｍｍＨｇ，ＳｖＯ２ ８０􀆰 ７％，Ｋ＋ ２􀆰 ６９ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｌａｃ
１􀆰 ４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，ＣＯＨｂ １％，整个过程中 ＳｐＯ２为 ９８％左右，未见

下降。 双肺通气 １０ ｍｉｎ 后改左肺通气，继续手术。 整个手

术历时约 ３ ｈ，术毕患者苏醒、意识恢复，送 ＰＡＣＵ 观察。 出

ＰＡＣＵ 时患者神志正常，ＳｐＯ２吸空气状态下为 ９６％，复查动

脉血气，结果显示： ＰａＯ２ ６７􀆰 ３ ｍｍＨｇ， ＳａＯ２ ９５􀆰 ９％，Ｋ＋ ３􀆰 １９
ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｌａｃ １􀆰 ２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，ＣＯＨｂ ０􀆰 ８％。 术后第 １ 天和第 ４
天对该患者和另一位同日行相同手术但术中 ＰａＯ２正常的患

者行简易智力状态检查量表（ＭＭＳＥ）测试，测试分数均＞２８
分，７ ｄ 后患者康复出院。

讨论　 单肺通气期间低氧血症的监测和处理是胸科手

术麻醉的重要环节。 本例单肺通气期间 ＰａＯ２ ３８􀆰 ８ ｍｍＨｇ，
发生了严重的低氧血症。 其出现低氧血症可能的原因为：
（１）单肺通气时通气血流比值的严重失衡。 单肺通气时流

经无通气侧肺的血液未得到氧合就回流到左心房，造成静脉

血掺杂，引起 ＰａＯ２下降［１］ 。 并且正常情况下右肺的血流比

左肺多约 １０％，因此右肺萎陷较左肺萎陷时低氧血症的发生

率增加［２］ 。 本例患者因左侧卧位，右肺无通气而有血流，造
成动静脉血假性分流，右肺通气血流比值下降，最终导致

ＰａＯ２下降。 （２）左侧肺不张。 本例患者术前左侧支气管内

存在较多痰液，易于堵塞支气管。 并且侧卧位时腹腔内容物

推挤膈肌上移，ＦＲＣ 下降，引起左侧肺不张，导致左肺通气功

能下降，进一步加重通气血流比值的失衡［３］ 。 当发现患者

出现严重的低氧血症时，我们立即恢复双肺通气并且膨肺处

理，减轻通气血流比值的失衡，低氧血症也迅速改善。
临床工作中我们常以 ＳｐＯ２作为监测机体氧合状态的重

要指标，并将 ＳｐＯ２＜９０％作为低氧血症的阈值，然而该患者

单肺通气期间，在纯氧通气的条件下 ＳｐＯ２ ９９％，而 ＰａＯ２

３８􀆰 ８ ｍｍＨｇ，ＳａＯ２ ８０􀆰 ６％，这提示我们 ＳｐＯ２在发现机体低氧

血症时具有一定的“假阴性”。 该患者在排除仪器故障和穿

刺针误入静脉后，发现 ＳａＯ２的变化与 ＳｐＯ２严重不符。 分析

二者差异的原因：ＳａＯ２是氧含量与氧容量的百分比，其数值

的高低在一定范围内与 ＰａＯ２具有相关性［４］ 。 血气分析仪正

是基于这一原理，通过对血液中 ＰａＯ２的测定，而换算出实际

的 ＳａＯ２数值。 而 ＳｐＯ２是基于不同波长的光穿越动脉血液后

将发生不同衰减的原理，通过光电容积描记法进行测定［５］ 。
脉搏血氧饱和度监测探头的一侧同时发射波长分别为 ６６０
ｎｍ 的红光和 ９４０ ｎｍ 的红外光，氧化血红蛋白（ＨｂＯ２）和还

原血红蛋白（Ｈｂ）对上述两种光的吸收量不同，正是基于这

一差异，位于探头另一侧的光电传感器通过测定红外光和红

光穿过组织后的光强度，利用分光光度法测定红外光和红光

的吸收量，然后将其比值换算成 ＳｐＯ２
［６］ 。 ＳａＯ２和 ＳｐＯ２测定

方法的差异导致了该病例在严重低氧血症时二者不相符。
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以下几种情况时会导致 ＳｐＯ２假性升高：（１）血液中 ＣＯＨｂ 增

多。 ＣＯＨｂ 与 ＨｂＯ２的吸光度接近，而脉搏血氧饱和度仪只

能区分 ＨｂＯ２和 Ｈｂ，不能排除 ＣＯＨｂ，因此会造成 ＳｐＯ２的数

值偏高［７］ 。 （２）高铁血红蛋白（ＭｅｔＨｂ）血症。 ＭｅｔＨｂ 对红光

和红外光的吸收系数均较大，其在 ６６０ ｎｍ 波长处的光吸收

系数与 Ｈｂ 相近，而在 ９４０ ｎｍ 波长时 ＭｅｔＨｂ 的光吸收系数

高于 Ｈｂ 和 ＨｂＯ２。 因此如果实际动脉血氧饱和度较低时，
ＳｐＯ２的读数会假性偏高，反之，会造成 ＳｐＯ２的读数会假性偏

低［８］ 。 （３）严重贫血的患者。 贫血的患者由于血红蛋白总

携氧量下降，而引起贫血性缺氧。 低氧分压时，虽然氧合血

红蛋白数量减少，但由于血氧容量也下降，此时 ＳａＯ２和 ＳｐＯ２

的数值反而会显示正常，导致测量错误［９］ 。 （４）遗传性胎儿

血红蛋白（ＨｂＦ）血症。 正常情况下血液中的 ＨｂＦ 随着胎儿

的生长含量逐渐降低，出生 ６ ～ １２ 月后体内的含量降至 ２％
以下，此时主要以成人血红蛋白（ＨｂＡ）为主，但某些遗传性

的因素会使得 ＨｂＦ 含量增多［１０］ 。 与 ＨｂＡ 比较，ＨｂＦ 不能结

合血液中的 ２，３ 二磷酸甘油酸（２，３⁃ＤＰＧ），因此较成人血红

蛋白，ＨｂＦ 的氧解离曲线左移，不利于氧的释放［１１］ 。 但由于

ＨｂＦ 与氧气有更高的亲合力，即使低氧分压的情况下体内氧

合血红蛋白含量仍可维持在较高水平，根据 ＳｐＯ２测定的原

理，此时其数值可维持在正常水平，而 ＰａＯ２及 ＳａＯ２呈现出降

低的状态。 本例患者麻醉期间 ＣＯＨｂ 的含量在正常范围内

（ＣＯＨｂ＜２％），且 Ｈｂ 始终高于 １２０ ｇ ／ Ｌ，术前并未存在皮肤

黏膜、甲床等紫绀缺氧症状。 结合术中血气及监测结果，分
析认为导致该患者术中 ＳｐＯ２与 ＳａＯ２出现严重差异的原因可

能为遗传性胎儿血红蛋白血症。 由于 ＳｐＯ２与 ＳａＯ２存在一定

的相关性，并且因其便携价廉的特点，经常代替血气分析对

麻醉期间和 ＩＣＵ 机械通气的患者进行氧合监测［１２］ 。 但欧阳

婷等［１３］发现单肺通气时当 ＰａＯ２ 在 ７０ ～ ６０ ｍｍＨｇ 以下时，
ＳｐＯ２为 ９０％ ～ ９４％。 该患者单肺通气期间 ＳｐＯ２ 与 ＰａＯ２ 及

ＳａＯ２呈严重的不匹配状态，如果单纯以 ＳｐＯ２作为判定机体

氧合状态的唯一指标，将发生不可预知的风险。 通过术中及

时的处理和术后神经功能的评定，该患者未发生低氧导致的

中枢神经系统功能损伤。
综上所述，在临床实践中我们必需认识到，尽管 ＳｐＯ２已

作为麻醉期间的常规监测，但并不能完全代替血气监测。 本

例患者在低氧血症时 ＳａＯ２降低的同时 ＳｐＯ２数值正常，考虑

患者为遗传性胎儿血红蛋白血症的可能性大，但患者拒绝进

一步检查，无法确诊。 因此对于术中低氧血症风险增加的患

者，术中应联合动脉血气监测，综合判断患者的氧合状态，保
证麻醉安全。
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