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手术后认知功能障碍（POCD）系指手术前无精

神障碍的患者，经麻醉和手术后出现中枢神经系统

并发症，表现为精神错乱、焦虑、人格改变及记忆障

碍。这种手术后人格、社交能力、认知功能和技巧

的变化，统称为手术后认知功能障碍，可持续数周

或数月，甚至可能持久存在。因此被疑为阿尔茨海

默病（AD）的前期病变，严重影响患者手术后康复和

远期生活质量。随着老龄化社会的到来，接受神经

外科手术治疗的老年患者逐年增加，手术后认知功

能障碍的发生亦呈上升趋势。因此，研究手术后认

知功能障碍的发生与发展机制，以及治疗方法具有

重要的医学和社会意义。

一、手术后认知功能障碍的流行病学调查

目前，国内外有关手术后认知功能障碍发生率

的结论不尽一致。一项旨在观察手术后认知功能

障碍的国际研究（ISPOCD），对 1218 例年龄 > 60 岁

接受较大腹部、胸部（不包括心脏外科）和矫形外科

手术的患者进行 6 种神经心理学测验评价，结果显

示 ，手 术 后 第 7 天 认 知 功 能 障 碍 发 生 率 约 为

25.80%，随访至手术后 3 个月其发生率降至 9.90%；

而冠状动脉旁路术（CABG）后认知功能障碍发生率

最高，达 14% ~ 60%［1］。

目前，诊断手术后认知功能障碍的方法主要采

用神经心理学测验。至今尚无专门用于手术后认

知功能障碍评价的神经心理学测验量表或方法，但

以往研究业已证实，单用一种测验方法不敏感，而

需一组神经心理学测验方可提高诊断的敏感性。

近年来，大多数研究均推荐采用“Z 计分模型（Z ⁃
score model）”综合评价方法。其具体方法为：分别

计算所有受试者每项测验中的手术后测值与手术

前测值的差值，以此差值除以正常人群该项测验参

考值的标准差（相同时间间隔），即可获得该患者每

项测验的“Z 计分”；将每例患者所有测验项目中的

“Z 计分”叠加，总和除以正常人群测验项目“Z 计分”

总和的标准差，即得到每例患者所有测验项目的组

合“Z 计分”。手术后认知功能障碍诊断标准为：手

术后有两项或两项以上单项测验“Z 计分”≥ 2 分，

或所有测验项目组合“Z 计分”≥ 2 分，即视为该患

者存在手术后认知功能障碍。

二、手术后认知功能障碍的病因及诱发因素

手术后认知功能障碍的发病机制至今仍不十

分清楚，为中枢神经系统、内分泌系统和免疫系统

功能紊乱引起的多因素疾病。目前认为，手术后认

知功能障碍是在老年患者中枢神经系统功能减退

的基础上，由手术创伤和麻醉药物诱发，多种因素

联合作用所导致的神经功能减退。其诱发因素与

以下多种因素有关。

1. 自身因素 （1）年龄：年龄是目前唯一能够确

定的诱发因素。许多研究业已表明，手术后认知功

能障碍的发生、持续时间和远期恢复效果与年龄密

切相关。已有的研究结果显示，年龄 > 65 岁的患者

手术后认知功能障碍发生率是年轻人的 2 ~ 10 倍，

发病率为 3% ~ 61%［2］；年龄 > 70 岁的患者手术后第

2 天认知功能障碍发生率可高达 47%［3］。（2）受教育

程度：据认为，受教育程度越低，手术后认知功能障

碍发生率越高。但也有不同意见指出，受教育程度

高的患者手术后认知功能障碍发生率较高，可能与

其对生活质量要求高，对手术或疾病结果过于担心

有关［4］。（3）基础疾病：手术前有高血压、糖尿病、心

肌梗死和脑卒中病史的患者，手术后认知功能障碍

发生率显著升高。Harrington 等［5］经临床观察发现，

收缩压升高的患者其语言学习和记忆功能损害的

风险明显增加，血压每升高 10 mm Hg（1 mm Hg =
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0.133 kPa），认 知 功 能 测 验 成 绩 即 下 降 0.17% ~
15.00%。Guo 等［6］在认知功能测定前 3 年对患者进

行血压监测，记录时血压测值越高，20 年后认知功

能减退的倾向越明显，尤其是未曾接受过正规降血

压药物治疗者。Meyer 等［7］研究证实，在认知功能

减退的人群中糖尿病患病率约为 17.10%，而正常对

照者仅为 4.40%，提示手术前糖尿病可能与认知功

能障碍有关。而心脑血管病变患者手术后认知功

能障碍发生率升高，可能与脑血管自动调节功能受

损和容易引起脑梗死有关。（4）激素水平：体内激素

水平对手术后认知功能障碍的发生亦有重要影

响。甲状腺素（T4）水平与认知功能关系密切，老年

人血清总甲状腺素（TT4）水平与认知功能呈正相关

关系［8］。另外，性激素具有改善认知功能的作用。

（5）生活习惯：长期大量饮酒、吸烟或高胆固醇膳食

也是发生认知功能障碍的危险因素之一。

2. 麻醉因素 （1）手术前用药：老年患者手术前

使用东莨菪碱致遗忘作用最为明显，阿托品作用强

度次之，手术后可出现明显的短时记忆缺失。有研

究显示，手术前应用东莨菪碱和阿托品等 M 胆碱受

体阻断剂可发生与剂量相关的记忆功能损害，以及

加重认知功能障碍，并与手术后早期认知功能障碍

有关。动物研究显示，东莨菪碱可诱导大鼠出现近

似自然衰老的空间学习记忆功能障碍，并可损害成

年大鼠在 Morris 水迷宫中的学习记忆功能，使其学

习记忆功能减退［9，10］。（2）麻醉药物：目前尚无足够

的证据表明麻醉药物与手术后认知功能障碍有确

切的关系，但有许多文献报道，异氟烷可诱发手术

后认知功能障碍。Xie 等［11］对完全离体神经细胞进

行麻醉药物安全性实验，其结果显示，异氟烷能够

诱导β⁃淀粉样蛋白（Aβ）生成和神经细胞凋亡并死

亡。然而，Stratmann 等［12］的近期研究结论认为，异

氟烷持续麻醉 4 h 并不影响老年大鼠神经细胞死

亡、海马神经新生，以及远期（4 个月）的认知结果。

Rammes 等［13］发现，异氟烷可通过 N⁃甲基⁃D⁃天冬氨

酸受体 2B（NMDAR2B）提高长时程增强（LTP）而可

逆性地促进认知功能。然而 Sall 等［14］却认为，异氟

烷并不引起神经细胞死亡，但却直接作用于神经干

细胞使其增殖减少。最近的一项研究结果表明，地

氟烷和异氟烷均可导致海马乙酰胆碱水平降低，但

异氟烷的作用早于地氟烷出现，而麻醉后地氟烷组

大鼠海马神经细胞乙酰胆碱水平恢复至正常值范

围的速度比异氟烷快，且这种效应与年龄无关［15］。

虽然有文献称，七氟烷和异氟烷均可引起老年患者

手术后认知功能障碍，但七氟烷对老年患者手术后

早期认知功能的影响小于异氟烷且作用短暂。而

Kadoi 和 Goto［16］则指出，单纯应用 1.5% ~ 2%的七氟

烷从诱导直至手术结束，手术后认知功能障碍的发

生均与七氟烷无关。有报道称，采用丙泊酚静脉麻

醉的患者，手术后恢复比异氟烷快，而且手术后认

知功能障碍发生率亦低于异氟烷组［17］；而依托咪酯

则可以通过γ⁃氨基丁酸 A 受体α5亚型调节突触可塑

性并引起记忆障碍［18］。单次静脉给予小剂量氯胺

酮可产生多种记忆损害，诸如促使大鼠部分区域神

经细胞凋亡；亚麻醉浓度时还可影响恒河猴认知功

能；对老年大鼠的认知功能亦有短暂性抑制作用；

可产生剂量依赖性间断记忆和工作记忆损害，使语

言过程减慢，而对其他记忆功能无影响，表明氯胺

酮可产生选择性的记忆损害。（3）麻醉方式：麻醉方

法与手术后认知功能障碍的关系仍然存在争议。

一项旨在比较椎管内麻醉和全身麻醉对手术后认

知功能影响的 Meta 分析结果发现，24 项临床试验中

23 项所得结果均显示椎管内麻醉和全身麻醉对手

术后认知功能的影响相似，而且与全身麻醉药物相

比，采用椎管内麻醉并不能减少手术后认知功能障

碍的发生［19］。但是，手术后认知功能障碍国际研究

经对 438 例非心脏手术老年患者的观察发现，手术

后 1 周全身麻醉组患者手术后认知功能障碍发生率

显著高于局部麻醉组，采用局部麻醉可使老年患者

手术后早期（1 周）的手术后认知功能障碍发生率明

显降低。而迄今，唯一报道全身麻醉手术后认知功

能障碍发生率明显高于椎管内麻醉的 Hole 等［20］的

结果是，全身麻醉组患者手术后认知功能障碍发生

率为 25.81%（8/31），椎管内麻醉组 3.45%（1/29）。

其结论是，可能与手术后低氧血症有关。（4）术中和

术后镇痛：①术中镇痛。一项观察小剂量芬太尼

（10 μg/kg）和大剂量芬太尼（50 μg/kg）麻醉对患者

手术后认知功能影响的研究显示，手术后 1 周、3 个

月和 12 个月时两组患者神经功能检测无差异［21］。

因此，麻醉镇痛药是否与患者手术后认知功能障碍

有关，尚有待进一步研究。②术后镇痛。有研究显

示，手术后给予足够剂量的镇痛药手术后认知功能

障碍发生率低于镇痛不足者［22］。一项对 24 例 61 ~
84 岁施行腰椎麻醉手术患者的调查结果显示，手术
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后第 1 天疼痛程度可影响一些神经心理学测验结

果。但迄今，有关患者自控镇痛（PCA）效果对手术

后认知功能障碍影响的研究仍鲜见文献报道。

3. 手术因素 国外资料显示，老年患者手术后

精神障碍发生率分别为主动脉瘤手术占 46％；心内

直视手术 7％ ~ 77％；肝、肺移植术 50％；骨科大手

术可达 13％ ~ 41％；上腹部手术 7％ ~ 17％，尤其以

体外循环心内直视手术患者最为常见，发生率高达

83％［23］。然而一项随机对照临床试验结果显示，无

论心脏停搏与否，施行冠状动脉旁路术后第 3 或第

12 个月时，两组患者认知功能减退发生率无明显差

异性。2009 年，Avidan 等［24］针对以往的研究设计提

出质疑，并自美国华盛顿大学阿尔茨海默病研究中

心的数据库中选择 3 组病例，分别为无手术及重大

疾病组（对照组）、手术组和因重大疾病入院但未接

受手术组（疾病组），统计结果显示，手术或疾病并

非引起长期认知功能减退的独立致病因素，而且与

阿尔茨海默病之病程进展无关；同时指出，老年患

者，包括阿尔茨海默病患者施行手术治疗时无需考

虑长期认知功能恶化的阴霾。

4. 术 中 监 测 （1）通 气 状 态 ：经 Wollman 和

Orkin［25］证实，过度通气后 3 ~ 6 d 精神运动反应时间

延长，可能是由于过度通气导致的低二氧化碳血症

使脑血管收缩；动物实验亦发现，围手术期过量氧

供可加速阿尔茨海默病转基因大鼠病情进展［26］。

但也有持反对意见者，Linstedt 等［27］认为，与过度通

气相比，手术后认知功能障碍更易发生于正常通气

情况下，其原因可能是过度通气使脑血流量下降，

减少通过血⁃脑屏障到达颅内的有害物质，从而使手

术后认知功能障碍发生率降低。国内也有研究显

示，较高的二氧化碳分压（PaCO2）可提高脑氧饱和

度，降低非体外循环冠状动脉旁路术（OPCAB）后认

知功能障碍发生率，可能与较高的二氧化碳分压可

扩张脑血管、增加脑血流量、抑制脑代谢并有利于

氧合血红蛋白（HbO2）释放氧有关［28］。（2）低血压和

低氧血症：低血压和低灌注均可导致大脑和认知有

关区域损害，此为老年患者发生手术后认知功能障

碍的主要原因。Parikh 和 Chung［29］通过对老年患者

围手术期相关指标观察也认为，认知功能紊乱与低

血压有关。但是，手术后认知功能障碍国际研究对

患者手术后 72 h 动态脉搏血氧饱和度（SpO2）和血压

监测结果显示，约 11%老年患者手术后发生不同程

度的低氧血症；近 23%老年患者手术后有短暂性血

压偏低，但其统计结果表明，低血压和低氧血症并

非引起手术后认知功能障碍的危险因素［30］。（3）低

血红蛋白：有研究显示，老年贫血患者认知损害患

病率显著升高［31］，提示手术中急性贫血可能与手术

后认知功能障碍有关，尤其血红蛋白降至 < 60 g/L
会对手术后认知功能产生明显影响。

5. 基因 载脂蛋白 E（ApoE）基因对认知功能具

有一定影响。据认为，ApoEε4基因型是发生手术后

认知功能障碍的危险因素。ApoE 基因型与阿尔茨

海默病的危险性相关：ApoEε4等位基因可使老年性

痴呆发病风险增加、发病年龄降低，而 ApoEε2等位

基因则使发病危险降低、发病年龄延迟。Lelis 等［32］

的研究也显示，ApoEε4等位基因与老年性痴呆密切

相关。对 272 例 ApoEε4 基因型阳性非心脏手术患

者的手术后认知状态的观察结果显示，手术后 1 周

和 3 个月时发生的手术后认知功能障碍与 ApoEε4
等位基因有关，但 ApoEε4基因型与非心脏手术后认

知功能障碍之间无明显关联性［33］。而对于实施心

肺转流术的老年患者，Silbert 等［34］则认为，手术后出

现的认知损害与 Apoε4等位基因无关，甚至与 ApoE
基因的其他亚型亦无关。另外，胆囊收缩素（CCK）
基因突变、雌激素受体α（ERα）基因多态性均可能与

认知功能障碍有关。

三、手术后认知功能障碍发生机制

1. 年龄 老年人手术后认知功能障碍发病率较

高的原因可能与其自身易感因素有关，包括年龄相

关性生理功能减退；药代动力学和药效学改变；对

麻醉药物更敏感，尤其是抗胆碱药；年龄相关性记

忆损害。老年患者脑血管自动调节功能仍然能够

适应脑氧代谢的需求，其手术后认知功能异常可能

与其中枢神经系统的退行性变有关，而麻醉、手术

则会加重退行性变而导致脑功能损伤。随着年龄

的增加，脑的质量逐渐减轻，同时老年人颅内特殊

区域的功能性神经元减少，与之相关的神经递质，

如乙酰胆碱（ACh）、多巴胺、去甲肾上腺素、酪氨酸、

5⁃羟色胺（5⁃HT）等亦相应减少，而其分解酶如单胺

氧化酶（MAO）、儿茶酚⁃O⁃甲基转移酶（COMT）等活

性增强，导致神经递质匮乏。

2. 中枢胆碱能系统功能降低 中枢胆碱能系统

在学习、记忆、注意力等认知功能的调节中发挥关

键作用，其功能随着老龄化而逐渐减退。在人类大
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脑中，各种胆碱能系统指标，尤其是 N 胆碱受体α4β2

亚型随着年龄的增长而逐渐减少，这种情况主要发

生在中老年人群的海马及邻近的颞叶皮质区域。

因此，中枢胆碱能系统功能随着老龄化而逐渐减

退，可能是造成老年患者手术后认知功能障碍的重

要原因之一。大多数麻醉药物的作用均与乙酰胆

碱受体有关，手术后认知功能障碍的发病机制很可

能是麻醉药物与乙酰胆碱受体相互作用导致中枢

胆碱能递质传递受抑制的结果。既往的动物实验

表明，大鼠接受异氟烷麻醉后连续 5 d 进行 Morris 水
迷宫训练，其发生明显空间学习记忆功能受损的概

率约为 35.30%，而且 Morris 水迷宫训练成绩接近正

常老年大鼠，海马胆碱和乙酰胆碱水平随学习记忆

过程呈现明显的趋势变化，尤其是乙酰胆碱；而

Morris 水迷宫训练成绩异常的老年大鼠，海马胆碱

和乙酰胆碱水平则不显示这种趋势变化，提示海马

乙酰胆碱水平与学习记忆功能密切相关［35］。虽然

目前许多研究均提示手术后认知功能障碍与胆碱

能系统受损有关，但其具体机制尚不十分清楚。近

年来，利用 PET 配基神经显影技术发现，认知损害

与乙酰胆碱受体异常改变有关。

3. 中枢氨基酸递质水平 葡萄糖（Glu）和γ⁃氨
基丁酸递质水平是维持学习记忆功能的重要条件，

葡萄糖/γ⁃氨基丁酸比值增加，学习记忆功能则明显

改善，因此葡萄糖和γ⁃氨基丁酸水平稳定对于维持

学习记忆功能至关重要。葡萄糖神经元功能减退

将损害认知功能，葡萄糖水平异常升高可引起“兴

奋性毒性损伤”。兴奋性毒性（excitatory toxicity）系

指脑缺血缺氧造成的能量代谢障碍直接抑制神经

细胞胞膜上钠⁃钾⁃ATP 酶活性，使细胞外钾离子浓

度显著升高，神经元发生去极化，导致兴奋性氨基

酸（EAA）在突触间隙大量释放，使突触后神经元过

度兴奋并最终死亡的病理过程。近年研究表明，谷

氨酸受体及其各亚型均不同程度地介入了学习记

忆的形成和维持过程，在调节学习记忆过程中起着

重要作用，其中 N⁃甲基⁃D⁃天冬氨酸（NMDA）受体被

认为是学习记忆中的关键物质［36］。有观点认为，

NMDA 受体过度兴奋可导致细胞内钙离子超载从而

引起细胞损伤。赵秋华等 ［37］发现，脑室内注射

NMDA 拮抗剂可损害大鼠学习寻找新平台的能力，

但不影响其寻找以前记忆中的平台。给人体投以

亚麻醉剂量的非竞争性 NMDA 拮抗剂氯胺酮和苯

环己哌啶，可产生剂量依赖顺行性遗忘。异氟烷和

氯胺酮可使大鼠脑皮质兴奋性神经递质谷氨酸水

平呈剂量依赖性下降，静脉注射 NMDA 拮抗剂 AP5
可引起大脑皮质谷氨酸含量显著减少。同时还发

现，氯胺酮可作用于大脑皮质内兴奋性谷氨酸能神

经元，阻断谷氨酸 NMDA 受体通道，抑制该受体活

性，同时减少感觉冲动向皮质的传入。

4. 突触可塑性受抑制 突触可塑性是学习记忆

的神经生物学基础。长时程增强和长时程抑制

（LTD）是突触可塑性的两种表现形式。长时程增强

被认为是学习和记忆的神经生理学基础。应用细

胞外记录兴奋性突触后电位的方法和膜片钳技术，

从整体动物水平和脑水平研究丙泊酚对长时程增

强和长时程抑制的影响，发现丙泊酚在易化长时程

抑制表达的同时，也损害长时程增强的维持，提示

这种影响可能导致手术后认知功能障碍［38，39］。我们

的研究亦发现，异氟烷和丙泊酚均可剂量依赖性地

抑制海马长时程增强，其机制与抑制兴奋性神经递

质乙酰胆碱和增强抑制性神经递质γ⁃氨基丁酸的功

能有关；然而其机制又不尽相同，异氟烷主要通过

抑制胆碱能神经传递而产生抑制长时程增强作用，

与抑制 N 胆碱受体α4β2 亚型有关，而丙泊酚主要通

过增强γ⁃氨基丁酸能神经元传递抑制长时程增强，

受γ⁃氨基丁酸 A 受体介导［40，41］。因此我们认为，抑

制海马长时程增强的形成可能是全身麻醉药物影

响学习记忆功能的作用机制之一。

5. 炎性反应 据认为，IL⁃6 与手术后认知功能

障碍的严重程度呈正相关［42］。而且，C ⁃反应蛋白

（CRP）与认知功能亦呈显著依赖关系，包括注意力、

执行能力、记忆力及视空间能力。动物实验结果显

示，手术操作可激活免疫系统，上调促炎性因子表

达水平，同时诱发行为学异常，其机制可能为：脑内

起支撑作用的小胶质细胞被活化后产生大量炎性

因子（IL⁃6、IL⁃1 等），诱发脑内炎性反应或直接损伤

神经元并产生补体成分（如 C1s、C1r、C1q 等），导致

脑组织发生自身免疫反应，加重神经溃变和神经元

损伤［42］。此外，IL⁃8、肿瘤坏死因子⁃2（TNF⁃2）、转

化生长因子 ⁃β（TGF ⁃β）、一氧化氮和环氧合酶 ⁃2
（COX⁃2）等炎性因子亦与体外循环手术后认知功能

障碍有关［43］。

6. tau 蛋白 老年性痴呆与 tau 蛋白改变有关。

最近，Planel 等［44］发现，麻醉与 tau 蛋白变化有关，其
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Keizer AM, Hijman R, Kalkman CJ, et al. The incidence of
cognitive decline after (not) undergoing coronary artery bypass
grafting: the impact of a controlled definition. Acta Anaesthesiol
Scand, 2005, 49:1232⁃1235.
Rasmussen LS, Steentoft A, Rasmussen H, et al.
Benzodiazepines and postoperative cognitive dysfunction in the
elderly. ISPOCD Group. International Study of Postoperative
Cognitive Dysfunction. Br J Anaesth, 1999, 83:585⁃589.
Browne SM, Halligan PW, Wade DT, et al. Postoperative
hypoxia is a contributory factor to cognitive impairment after
cardiac surgery. J Thorac Cardiovasc Surg, 2003, 126:1061 ⁃
1064.
张帅, 张滨, 洪方晓, 等. 老年患者术后谵妄与术后认知功能

障碍的相关性研究. 北京医学, 2009, 31:588⁃590.
Harrington F, Saxby BK, McKeith IG, et al. Cognitive
performance in hypertensive and normotensive older subjects.
Hypertension, 2000, 36:1079⁃1082.
Guo Z, Fratiglioni L, Winblad B, et al. Blood pressure and
performance on the Mini ⁃Mental State Examination in the very
old: cross ⁃ sectional and longitudinal data from the
Kungsholmen Project. Am J Epidemiol, 1997, 145:1106⁃1113.
Meyer JS, Rauch G, Rauch RA, et al. Risk factors for cerebral
hypoperfusion, mild cognitive impairment, and dementia.
Neurobiology Aging, 2000, 21:161⁃169.
Prizn PN, Scanlan JM, Vitaliano PP, et al. Thyroid hormones:
positive relationships with cognition in healthy, euthyroid older

［1］

［2］

［3］

［4］
［5］

［6］

［7］

［8］

结果显示，tau 蛋白磷酸化并非麻醉本身所引起的，

而是麻醉过程中的低温抑制了磷酸酶活性并继发

tau 蛋白过度磷酸化，这可能与手术后认知功能障碍

有一定关系。我们最近进行的一项细胞实验结果

显示，Aβ与异氟烷具有协同作用，异氟烷可明显增

加 Aβ的神经毒性，导致 tau 蛋白发生过度磷酸化（尚

未发表）。

四、有待解决的问题

虽然手术后认知功能障碍的研究已经取得了

一定成果，但仍有许多问题尚未阐明：（1）目前手术

后认知功能障碍的诊断主要依靠主观性较强的神

经生理学测验，制订客观的手术后认知功能障碍诊

断标准为当务之急。（2）手术后认知功能障碍的持

续时间以及是否会进行性加重，仍存争议，这也是

今后研究有待解决的问题之一。（3）目前，国内外对

手术后认知功能障碍发生机制的研究主要集中在

海马，而对与认知功能相关的其他脑区研究较少关

注。（4）手术后认知功能障碍动物模型的建立是手

术后认知功能障碍研究的基础，也是目前研究中的

难点之一。（5）与手术后认知功能障碍有关的生物

学标志，如 ApoEε4等位基因等特异性较差，需寻找

更为理想、特异性较强的生物学标志。（6）手术后认

知功能障碍如何治疗仍需要进一步深入研究。
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细胞外基质 extracellular matrix（ECM）

细胞外抑制性基质 inhibitory extracellular matrix（IECM）

纤维蛋白降解产物 fibrin degradation product（FDP）
心率变异性 heart rate variability（HRV）
心钠素 atrial natriuretic peptide（ANP）
新鲜冰冻血浆 fresh frozen plasma（FFP）
兴奋性氨基酸 excitatory amino acid（EAA）
杏仁核 amygdala（Amyg）
血管内皮生长因子

vascular endothelial growth factor（VEGF）
血管内皮生长因子⁃C

vascular endothelial growth factor⁃C（VEGF⁃C）
血管内皮生长因子受体⁃3

vascular endothelial growth factor receptor⁃3（VEGFR⁃3）
血管性血友病因子 von willebrand factor（vWF）
血浆鱼精蛋白副凝固试验

plasma protamine paracoagulantion test（3P 试验）

血⁃脑屏障 blood⁃brain barrier（BBB）
压力支持通气 pressure support ventilation（PSV）
氧合血红蛋白 oxyhemoglobin（HbO2）

伊文蓝 evans blue（EB）
乙型肝炎病毒表面抗体

hepatitis B surface antibody（HbsAb）
乙型肝炎病毒表面抗原

hepatitis B surface antigen（HbsAg）

乙型肝炎病毒核心抗体 hepatitis B core antibody（HbcAb）
诱发电位 evoked potential（EP）
Glasgow 预后评分 Glasgow Outcome Score（GOS）
运动诱发电位 motor evoked potential（MEP）
载脂蛋白 E apolipoprotein E（ApoE）
植物状态 vegetative state（VS）
中潜伏期听觉诱发电位

middle latency auditory evoked potential（MLAEP）
中心静脉压 central venous pressure（CVP）
中央频率 median frequency（MF）
肿瘤坏死因子⁃α tumor necrosis factor⁃α（TNF⁃α）
重症监护室 intensive care unit（ICU）
蛛网膜下隙出血 subarachnoid hemorrhage（SAH）
转化生长因子⁃β transforming growth factor⁃β（TGF⁃β）
状态熵 state entropy（SE）
自回归模型 auto regressive model（AR model）
自适应神经模糊推理系统

adaptive neuro⁃fuzzy inference system（ANFIS）
阻塞性睡眠呼吸暂停综合征

obstructive sleep apnea syndrome（OSAS）
最低反应状态 minimally reaction state（MRS）
最低肺泡有效浓度 minimum alveolar concentration（MAC）
最低意识状态 minimally conscious state（MCS）

·小词典·

中英文对照名词词汇（五）

·· 435


