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摘要 目的：研究持续监测呼气末二氧化碳分压(Pressure of End Tidal Carbon Dioxide, PETCO2)在室颤法和窒息法所致的心跳骤停

的大鼠模型中的差异，探究其在判断复苏结局中的意义。方法：分别用室颤法和窒息法建立心脏骤停 -复苏的大鼠模型，持续监测

大鼠复苏过程中复苏起点 PC0 min（Precordial Compression, PC0），PC1 min，PC2 min，PC3 min，PC4 min，PC5 min，PC6 min呼气末

二氧化碳分压, 比较两组组间不同时间点 PETCO2水平差异及两组组内自主循环恢复大鼠（Return Of Spontaneous Circulation，

ROSC）和未能成功复苏(NOROSC)的大鼠 PETCO2的差异，分别绘制 PETCO2的受试者工作特征曲线。结果：窒息组大鼠 ROSC 9只

(9/12，75%)，室颤组 ROSC 8只（8/12，67%），组间无统计学差异（P=0.093）。窒息组平均复苏时间 232± 20 s，室颤组平均复苏时间

360± 30 s（P约0.05）。心脏骤停后，室颤组大鼠 PETCO2水平较基础值明显下降（p约0.05），窒息组 PETCO2先升高后降低。复苏开始即

刻（PC0）窒息组大鼠明显高于室颤组 45± 4 vs 36± 4 mmHg（p约0.001），直到 PC3 min，窒息组 PETCO2水平仍高于室颤组。组内比

较发现室颤组在 PC5 min和 PC6 min时 ROSC大鼠 PETCO2水平明显高于 NOROSC组，PC5 34± 3 vs 24± 3 mmHg（P约0.001），
PETCO2曲线下面积为 0.731，95%置信区间为（0.512, 0.764），根据约登指数计算，当截断点选择 20 mmHg时，灵敏度 66.6%，特异

度 63%。室颤组 PC6时 PETCO2 33± 4 VS 23± 2 mmHg（P约0.001），ROC曲线下面积为 0.875，95%置信区间为（0.662, 0.984），当截

断点选择 18 mmHg时，灵敏度 87.4%，特异度 71%。窒息组组内分析未见 PETCO2水平在 ROSC和 NOROSC之间差异。结论：

PETCO2水平在复苏早期可能有助于鉴别心脏骤停原因，窒息所致 PETCO2水平可有升高。在室颤所致的心脏骤停，PETCO2水平可能

有助于判断复苏结局。
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The Value of End Tidal Carbon Dioxide in Predicting the Cardiac Arrest
Resuscitation Outcome in a SD Rat Model*

To explore the difference between ventricular and asphyxial cardiac arrest animal model in the pressure of

end tidal carbon dioxide (PETCO2) and evaluate its potential role in predicting the resuscitation outcome. Cardiac

arrest-resuscitation SD rat model was established by ventricular and asphyxial method respectively. Continuous measurements of PETCO2

was performed at different resuscitation time points, including precordial compression 0 min (PC0 min), PC1 min, PC2 min, PC3 min, PC

4 min, PC5 min and PC6 min in the two groups. The difference of PETCO2 was analyzed between the two groups as well as the ROSC rats

and NOROSC rats within the individual group. In addition, a PETCO2 receiver operating characteristic curve (ROC curve) was also

described in the two groups. 9 out of 12 were successfully resuscitated in asphyxial group vs 8/12 in ventricular group, （P=
0.093）. The average resuscitated time differs from 232± 20S in asphyxial group to 360± 30 s in ventricular group（P约0.001）. PETCO2

declined dramatically in ventricular group compared with baseline（p约0.001）while in asphyxial group the PETCO2 first rises then falls.

From PC0 45± 4 vs 36± 4 mmHg to PC3, PETCO2 levels in asphyxial was much higher than that of ventricular group（p 约0.001）.
Comparison within the group found that levels of PETCO2 in ROSC rats were higher than those of NOROSC in ventricular group at

PC5&PC6 with a AUC (Area Under Curve) 0.713 [95%CI（0.512, 0.764）] and 0.875[95%CI（0.662, 0.984）] respectively. When 20 mmHg

was selected as a threshhold according to Youden index, the sensitivity and specificity was 66.6% and 63% in PC5. In PC6 the

threshhold was 18 mmHg with a sensitivity and specificity 87.4% and 71%. PETCO2 seems lower in NOROSC rats compared with ROSC

ones in asphyxial group, but no difference was observed. PETCO2 may help to distinguish the cause of cardiac arrest in early

resuscitation from ventricular or asphyxial. The level of PETCO2 may help to evaluate the resuscitation outcome in ventricular induced
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cardiac arrest.

Ventricular/asphyxial cardiac arrest; SD rat model; Cardiopulmonary resuscitation outcome; Partial pressure of end tidal

carbon dioxide (PETCO2)

前言

呼气末二氧化碳分压 (Partial Pressure of End Tidal Carbon

Dioxide, PETCO2)是指呼气终末期呼出的混合肺泡气体中二氧

化碳分压。其数值的大小反映了肺血流状况和心输出量情况，

也间接反映冠脉灌注压的大小[1]。动物实验和临床研究发现在

心脏骤停和心肺复苏期间，PETCO2＞10-15 mmHg与自主循环

恢复率（Return Of Spontaneous Circulation，ROSC）和心跳骤停

后的生存率有关[2，3]。除此之外，相关研究还发现，不同原因所致

心跳骤停，在复苏过程中 PETCO2水平也有所不同。另外动物实

验还发现，PETCO2水平可以用来判断室颤所致的心跳骤停的

复苏结局[4，5]。本实验通过建立大鼠心脏骤停 -心肺复苏模型,

研究 PETCO2在不同原因所致的心跳骤停复苏早期的差异，评

估 PETCO2水平和复苏结果之间的关系。

1 材料和方法

1.1 实验动物

成年健康雄性 SD大鼠 24只，体质量介于 450-500 g之

间，由中山大学孙逸仙纪念医院唐万春危重症实验室提供，随

机分为室颤组（n=12）和窒息组（n=12）。两组大鼠间体重等基础

指标之间无统计学差异（P跃0.05），如表 1所示。

1.2 实验方法

1.2.1 实验动物准备 大鼠在实验前 12小时禁食，不禁水，称

重后，100% CO2 诱导麻醉后立即予 3%的戊巴比妥按 45

mg/Kg腹腔注射麻醉，术中继续予 10 mg/kg/h间断麻醉维持。

大鼠麻醉后，固定于小动物实验台上行气管插管，连接导管管，

实时监测和记录大鼠呼气末二氧化碳（End-Tidal Carbon

Dioxide，ETCO2）。右侧股动脉置入 PE50管（Becton-Dickinson,

Franklin Lake，美国），深度约 6 cm，实时监测大鼠血压。肛温表

监测体温，使体温维持在 37 ±℃ 0.5℃，二导联心电电极刺于

皮下，实时监测和记录大鼠心电。分离左侧颈外静脉，置入

PE50管，用以监测复苏过程中大鼠中心静脉压变化情况。室颤

组大鼠分离右侧颈外静脉，置入绝缘导管，深度约 4 cm，用以

诱颤。实验中大鼠心电、ETCO2、血压等指标由WINDAQ系统

（数据采集系统及分析软件，DATAQ公司，美国）实时记录。

1.2.2 大鼠心跳骤停模型建立与心肺复苏 （1）两组大鼠心

跳骤停模型建立：① 室颤组：待大鼠平均动脉压（MAP）≥

120 mmHg，心率恢复至基础水平时诱颤建模。诱颤前先予大鼠

5 min 呼吸机通气，潮气量 0.6 mL/100 g 体重 , 氧浓度 FiO2

21%，呼吸机频率 100次 /分[6，7]。通气结束后于右侧颈外静脉绝

缘导管中插入金属导丝，直流电 2.0 mA诱颤，密切观察大鼠心

电及血压变化情况，调整大流大小及导丝位置，直至心电呈室

颤心律。诱颤约 2.5-3 min后，关闭电源，大鼠见自发室颤，自诱

颤心电图呈现室颤心电波形开始，持续室颤 6 min[8]。② 窒息组：

夹闭气管导管，建立大鼠窒息 -心脏骤停模型[9]。与室颤组一

致，窒息组也在建模前予呼吸机辅助通气 5 min，呼吸机参数同

室颤组。通气结束后，夹闭气管导管，监护示大鼠心率，血压呈

现 2-3次反弹后，再进行性下降。当MAP≤ 20 mmHg时，记作

心跳骤停，并再重新计时 6 min[10]。

（2）心肺复苏过程：两组大鼠在心跳骤停 5 min 30s时，均

予呼吸机通气，通气频率 200次 /分，FiO2 100%。CA6 min时，立

即予胸外按压，按压频率 200次 /分，按压深度 1 cm，按压部位

剑突上 2.8 cm，保证按压过程中冠脉灌注压维持在 22± 2mmHg

左右。复苏后平均动脉压达到在 60 mmHg以上持续 5 min视

为自主循环恢复( restoration of spontaneous circulation，ROSC)，

室颤组大鼠于按压 7 min后 3 J电击除颤，必要时静推肾上腺

素（0.02 mg/0.2 mL）[6,9]。两组大鼠均持续按压 20 min，仍不能恢

复自主心律者，视为复苏失败。

1.3 统计方法

采用 SPSS 22.0进行统计分析，计量资料采用均数± 标准

差（x依s）表示，组间均数比较采用独立样本的 t检验，复苏成功

率两组间比较采用卡方检验，以 P约0.05为差别有统计学差异。
根据分析组内 PETCO2在复苏成功和失败大鼠中的情况绘制受

试者工作曲线。

2 结果

2.1 两组大鼠基础值比较

两组大鼠基础状态（实验前）在体重、心率、血气、平均动脉

压等指标间无统计学差异（p跃0.05），如表 1所示。

2.2 两组间大鼠在复苏不同时间点 PETCO2比较及变化趋势

窒息组大鼠 ROSC 9只 (9/12，75%)，室颤组 ROSC 8只

（8/12，67%），组间无统计学差异（P=0.093）。窒息组平均复苏时
间 232± 20S，室颤组平均复苏时间 360± 30S（P约0.01）。因此实
验比较了两组大鼠复苏前 4 min的 PETCO2水平，分析 PETCO2

在预测复苏结局中的价值。室颤组在复苏期间 PETCO2显著低

于基础值，但随着复苏时间延长，ROSC的大鼠 PETCO2逐步趋

于稳定。窒息组复苏开始的前 3 min内其 PETCO2水平显著升

高，甚至高于基础值（P跃0.05），更明显高于室颤组（p约0.001）。复
苏开始即刻(PC0)，窒息组大鼠 PETCO2 45± 4 mmHg VS室颤组

36± 4 mmHg（p约0.001），同样的情况也可见于 PC1，PC2，PC3，

窒息组大鼠 ROSC后 PETCO2也逐步趋于稳定，低于基础值。大

鼠不同 PC时间点 PETCO2值见表 2和图 1。

2.3 两组大鼠复苏成功和失败的组内比较

分析比较两组大鼠大鼠中成功复苏和复苏失败的大鼠在

不同时间点 PETCO2数据，其中窒息组（ROSC=9，NOROSC=3），

室颤组（ROSC=8，NOROSC=4）。窒息组 NOROSC大鼠除在

PC0时间点上数值略高于 ROSC组外，其他 PC时间点均有低

于 ROSC的趋势，但间点均显著高于 NOROSC大鼠（P约0.05）。

1819窑 窑



现代生物医学进展 biomed.cnjournals.com Progress inModern Biomedicine Vol.19 NO.10 MAY.2019

VF group ACA group P value

pH 7.42± 0.04 7.41± 0.04 0.527

Weight(g) 496.67± 21.88 496.17± 19.53 0.953

Heart Rate(bpm) 359.42± 11.87 359.42± 9.57 0.999

Lactate (mmol/L) 0.65± 0.32 0.7± 0.4 0.741

MAP(mmHg) 119.67± 4.29 122.42± 4.91 0.158

PETCO2(mmHg) 41.83± 2.52 41.5± 3.66 0.797

表 1两组大鼠基础状态指标的比较

Table 1 Baseline Data in Two groups

注：MAP（Mean Arterial Pressure，平均动脉压）。

具体数据见图 2、表 3和表 4所示。

2.4 PETCO2 ROC曲线

根据两组大鼠 ROSC/NOROSC PETCO2不同复苏时间点数

据，分别绘制室颤组在 PC5，PC6min的 PETCO2受试者工作特

征曲线(Receiver Operating Characteristic Curve, ROC curve)，计

算曲线下面积及 95%置信区间，并选取曲线最左上角结点为截

断点，评价其灵敏度，特异度。室颤组在 PC5时，PETCO2曲线下

面积为 0.731，其 95%置信区间为（0.512, 0.764），当截断点选择

20 mmHg时，灵敏度 66.6%，特异度 63%。在 PC6时，PETCO2曲

线下面积为 0.875，其 95%置信区间为（0.662, 0.984），当截断点

选择 18mmHg时，灵敏度 87.4%，特异度 71%。如图 3、图 4所示。

3 讨论

心脏骤停发生突然，死亡率高，目前仍严重威胁着人类的

健康和生命[11，12]。在部分发达国家，心跳骤停是导致患者死亡的

首要原因，其发病率约为 95.9/10万人，而且预后极差，即使患

者侥幸存活，也常常遗留严重的器官功能障碍[13-18]。在所有导

表 2大鼠不同复苏时间点 PETCO2变化情况

Table 2 Comparison of PETCO2 in two groups

VF group ACA group p value

BL 44.17± 2.35 44.54± 2.21 0.977

PC0 36.44± 4.64 45.11± 4.34 ＜0.001

PC1 36.34± 3.80 45.43± 4.21 ＜0.001

PC2 35.92± 3.66 42.16± 3.09 ＜0.001

PC3 32.11± 1.04 38.78± 1.66 ＜0.001

PC4 33.25± 3.71 35.24± 2.66 0.096

图 1大鼠不同复苏时间点 PETCO2变化情况

Fig.1 Comparison of PETCO2 in two groups

图 2两组大鼠 ROSC/NOROSC不同时间点 PETCO2值，#P约0.05
Fig. 2 Comparisons of PETCO2 in ROSC and NOROSC rats in two groups
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图 4 室颤组 PC5的 PETCO2ROC曲线(B)

Fig.4 ROC curve of PETCO2 at PC5 in VF group

图 3 室颤组 PC6的 PETCO2ROC曲线 (A)

Fig.3 ROC curve of PETCO2 at PC6 in VF group

表 4室颤组 ROSC和 NOROSC大鼠 PETCO2值比较

Table 4 Comparisons of PETCO2 in ACA group

表 3窒息组 ROSC/NOROSC大鼠 PETCO2值比较

Table 3 Comparisons of PETCO2 in VF group

致心脏骤停的原因中，冠心病、室颤等心源性因素和窒息是最

为常见的两种原因，其他例如中毒等原因也可以导致心跳骤

停，但相对少见[13，19]。目前，及时高质量的心肺复苏是抢救心跳

骤停最为重要、直接和有效的方式，自助循环恢复（ROSC）常常

用作按压有效的终点，但这只是患者能够生存下来的基础，绝

不是治疗的终点。在抢救过程中，主动脉血压、冠脉灌注压

（CPP）、中心静脉血氧饱和度（SCVO2）常作为观测指标，但这

也指标也相对缺乏特异性。呼气末二氧化碳分压（PETCO2）监测

因其简便、快捷等优点在 CPR患者抢救及其他重症患者的日

常监护中的作用日益得到重视。相关动物实验表明，复苏期间

PETCO2水平与 CPR循环恢复率及生存率呈正相关[20-22]。Yousuf

T等的研究发现，在急性呼吸窘迫综合征患者中，PETCO2与动

脉血二氧化碳分压（Arterial Pressure of Carbon Dioxide，PaCO2）

的梯度可以预测 ARDS的严重程度[23]。2015年，美国心脏协会

(America Heart Association, AHA)在心肺复苏指南中指出，推荐

复苏 20 min后 PETCO2≤ 10 mmHg可预测复苏不良，虽然不支

持单独使用判断复苏效果[24]。

我们的实验分别建立了室颤和窒息所致的心跳骤停 -复

苏的动物模型，分析 PETCO2在这两种最常见原因所致的心跳

骤停之间的差异，并且分别比较相同组内能够成功循环恢复和

ROSC NOROSC P value

BL 44.06± 2.23 44.09± 4.91 0.332

PC0 45.37± 4.66 48.32± 4.11 0.312

PC1 45.52± 4.54 42.16± 4.67 0.066

PC2 42.17± 3.90 40.33± 3.28 0.02

PC3 38.11± 1.24 36.68± 4.27 0.419

PC4 35.78± 2.55 34.13± 4.09 0.941

ROSC NOROSC P value

BL 44.12± 2.23 44.56± 4.64 1

PC0 36.01± 4.99 37.23± 4.45 0.883

PC1 36.12± 3.19 35.13± 3.24 0.596

PC2 35.09± 3.88 33.87± 3.14 0.203

PC3 32.16± 1.66 30.45± 2/98 0.246

PC4 33.57± 3.76 28.24± 1.45 0.342

PC5 34.11± 3.09 24.43± 3.24 ＜0.001

PC6 33.19± 4.15 23.22± 2.54 ＜0.001
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未能恢复的大鼠的差异。结合既往的研究，影响 PETCO2的主要

是机体 CO2生成量、心输出量和肺通气量。在我们的实验中，因

为大鼠在复苏阶段都使用了相同的呼吸机参数辅助通气，因此

PETCO2水平更多的是反应大鼠在 CPR期间心输出量变化。实

验发现，组间相比，窒息组大鼠在复苏过程中，PETCO2水平持续

高于室颤组，窒息组复苏成功 9只，室颤组复苏成功 8只，但是

组间未发现统计学差异。这可能与诱导心跳骤停的方式有关，

在心脏停搏前，窒息组大鼠已经存在了严重的缺血缺氧、酸中

毒和二氧化碳潴留。体内贮存的 CO2可能高于室颤组，在复苏

开始后，CO2的排出较室颤组明显偏高，这与既往的研究相符

合[5]。同时组内比较分析，在室颤组，能够成功复苏的大鼠较之

未能成功复苏的大鼠其 PETCO2水平在 PC5 和 PC6 时明显偏

高，ROC曲线此时最佳截断值点为 20 mmHg和 18 mmHg且

这种差异具有统计学差异，提示 PC5和 PC 6有可能可以作为

作为一种判段复苏结局的时间节点，如果在室颤所致心跳骤停

持续心肺复苏时间超过 5 min仍小于 20 mmHg，提示可能复苏

结局不良。然而，这种差异在窒息组没有观察到，提示窒息所致

心跳骤停复苏期间应用 PETCO2水平预测复苏结局可能并不敏

感，单纯依靠 PETCO2判断复苏结局可能并不可靠。这也与既往

的研究相似，Katja Lah一项关于 VFCA/ACA的病人群体中也

发现 PETCO2可能在预测 VFCA的患者结局意义更大[25]。不过

也有学者发现，即使是窒息所致心跳骤停，以复苏过程中 PETCO2

水平高低作为指导的复苏过程的参考指标，较其他常规复苏手

段更能提高 ROSC成功几率[4]。

有意思的是，也有很多的学者质疑 PETCO2的可靠性，认为

目前关于 PETCO2的研究仍然缺乏相应的证据，另一方面在临

床发现低 PETCO2并不一定意味着复苏失败，临床医生不能因

为 PETCO2的低水平就放弃对患者的抢救和治疗[1，26]。因此，目前

还不宜单独将 PETCO2作为一种判断复苏结局的观察指标，相

关研究还有待进一步深入。但是 PETCO2可以作为一种参考指

标来评价复苏质量，与MAP等指标一起综合判断患者的复苏

结局。

目前关于心脏骤停后的具体生理病理学机制及其复杂，涉

及到一系列的病理改变，可能包括缺血再灌注损伤、炎症、氧自

由基损伤、钙离子超载、凝血紊乱、血管活性物质紊乱等等[27-30]。

而这些因素可能对心功能、CPP等产生不同影响，进而影响

PETCO2。本研究也存在着一定的局限性。我们所选择的都是健

康的实验动物，而临床心跳骤停多见于心脏存在器质性疾病的

病人，另外我们只观察了现象，没有深入到具体的机制去探讨。

综上，我们的研究发现，PETCO2水平在复苏早期可能有助于鉴

别心脏骤停原因，另外，在室颤所致的心脏骤停，PETCO2水平可

能有助于判断复苏结局。
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