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【摘要】 目的 观察心肺复苏（CPR）时不同气道压对心搏骤停（CA）猪通气和器官灌注以及自主循环恢
复（ROSC）的影响，探讨气道正压在 CPR时可能的有益机制。方法 清洁级健康小型长白猪 20 只，按随机数字

表法分为低气道压组（LP组）和高气道压组（HP组），每组10只。采用电刺激法复制心室纤颤（室颤）动物模型，持

续 8 min 后给予机械胸外心脏按压和机械通气（容量控制模式，潮气量 7 mL/kg，通气频率 10 次 /min），LP 组呼

气末正压（PEEP）设置为 0，HP组 PEEP 设置为 6 cmH2O（1 cmH2O＝0.098 kPa）；复苏 10 min 后给予最多 3次

100 J 双向波电除颤。观察动物 ROSC 情况；记录基础状态、复苏 5 min 和 10 min 时的呼吸参数、动静脉血气分

析及血流动力学参数。结果 HP 组 ROSC 动物明显多于 LP 组（只：8比 3，P＜0.05）。HP 组胸外按压放松期
胸腔压力均为负值，其绝对值均小于同期LP组〔胸腔负压峰值（cmH2O）：复苏5 min为 -4.7±2.2 比 -10.8±3.5，
复苏 10 min 为 -3.9±2.8 比 -6.5±3.4〕，仅 5 min 时差异有统计学意义（P＜0.01）；同时 HP 组复苏期间的
胸腔压力变异度也显著大于 LP 组（cmH2O：复苏 5 min 为 22.5±7.9 比 14.2±4.4，复苏 10 min 为 23.1±6.4
比 12.9±5.1，均 P＜0.01）。与 LP 组比较，HP 组复苏 5 min 时的动脉血氧分压〔PaO2（mmHg， 1 mmHg＝ 
0.133 kPa）：81.5±10.7 比 68.0±12.1〕和静脉血氧饱和度（SvO2：0.493±0.109 比 0.394±0.061）以及复苏 10 min 
时的 PaO2（mmHg：77.5±13.4 比 63.3±10.5）、动脉血 pH 值（7.28±0.09 比 7.23±0.11）、SvO2（0.458±0.096 比
0.352±0.078）、主动脉压〔AoP（mmHg）：39.7±9.5 比 34.0±6.9〕、冠状动脉灌注压〔CPP（mmHg）：25.2±9.6 比
19.0±7.6〕和颈动脉血流（mL/min：44±16 比 37±14）均显著升高（均 P＜0.05），而复苏 10 min 时的动脉血二
氧化碳分压（PaCO2）则显著降低（mmHg：60.1±9.7 比 67.8±8.6，P＜0.05）。结论 对 CA 猪 CPR 时设置一定
程度的气道正压较低气道压力可维持胸外按压放松期胸腔负压，同时可增加胸腔压力变异度，改善氧合和血流

动力学，并有助于 ROSC。
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【Abstract】 Objective To observe the effect of different airway pressure on ventilation, organ perfusion and 
return of spontaneous circulation (ROSC) of cardiac arrest (CA) pigs during cardiopulmonary resuscitation (CPR), and 
to explore the possible beneficial mechanism of positive airway pressure during CPR. Methods Twenty healthy 
landrace pigs of clean grade were divided into low airway pressure group (LP group, n = 10) and high airway pressure 
group (HP group, n = 10) with random number table. The model of ventricular fibrillation (VF) was reproduced by 
electrical stimulation, and mechanical chest compressions and mechanical ventilation (volume-controlled mode, tidal 
volume 7 mL/kg, frequency 10 times/min) were performed after 8 minutes of untreated VF. Positive end expiratory 
pressure (PEEP) in LP group and HP group was set to 0 cmH2O and 6 cmH2O (1 cmH2O = 0.098 kPa) respectively. Up to 
three times of 100 J biphasic defibrillation was delivered after 10 minutes of CPR. The ROSC of animals were observed, 
and the respiratory parameters, arterial and venous blood gas and hemodynamic parameters were recorded at baseline,  
5 minutes and 10 minutes of CPR. Results The number of animals with ROSC in the HP group was significantly 
more than that in the LP group (8 vs. 3, P < 0.05). Intrathoracic pressure during chest compression relaxation was 
negative in the HP group, and its absolute value was significantly lower than that in LP group at the same time 
[intrathoracic negative pressure peak (cmH2O): -4.7±2.2 vs. -10.8±3.5 at 5 minutes, -3.9±2.8 vs. -6.5±3.4 at 
10 minutes], however, there was significantly difference only at 5 minutes of CPR (P < 0.01). Intrathoracic pressure 
variation during CPR period in the HP group were significantly higher than those in the LP group (cmH2O: 22.5±7.9 vs.  
14.2±4.4 at 5 minutes, 23.1±6.4 vs. 12.9±5.1 at 10 minutes, both P < 0.01). Compared to the LP group, arterial 
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 心搏骤停（CA）是全球性的公共卫生问题，如何

提高心肺复苏（CPR）质量一直是急诊医学面对的挑

战［1］。从 20 世纪 50 年代以来，人工通气一直是现

代 CPR 的基石之一，但有研究表明过度通气在 CPR

时普遍存在［2-3］，且过度通气可增加气道压力，降低

复苏成功率［4］。而无人工通气的 CPR 如单纯胸外

按压 CPR 在一些大型研究中显示出良好的复苏效

果［5］；与此同时，高质量心脏按压被认为是 CPR 能

否成功的核心因素［6］。这些均进一步动摇了正压

通气在 CPR 中的地位，更有学者提出 CPR 早期正

压通气非但无益，甚至有害的观点［7］。然而有研究

显示，CPR 患者尽早通气复苏效果更好［8］，且在基

础研究中发现，一定情况下气道正压可能对 CPR 是

有益的。近期亦有临床研究表明高气道压与高自主

循环恢复（ROSC）相关［9］。故本研究通过观察不同

气道压对 CPR 长白猪通气、器官灌注及 ROSC 的影

响，探讨气道正压在 CPR时可能的有益机制。

1 材料与方法
1.1 实验动物及分组：20 只清洁级健康小型长白
猪，雌雄不限，3～4 月龄，体重（30.5±3.2）kg，由中
国医学科学院 -北京协和医院动物实验中心提供，

动物许可证号：SCXK（京）2012-0005。按随机数字

表法将动物分为低气道压组（LP 组）和高气道压组

（HP组），每组 10 只。

1.2 术前准备：肌肉注射 3%戊巴比妥钠 30 mg/kg、 
地西泮 30 mg/kg 及阿托品 0.02 mg/kg 麻醉诱导动

物，并仰卧位置于特制的 U型固定架上。经耳缘静

脉持续泵入异丙酚 2～3 mg·kg-1·h-1 维持麻醉； 

尾部备皮并连接指氧探头，胸腹部备皮后连接心电

电极，均连接至 T8 监护仪（深圳迈瑞生物医疗电子

股份有限公司）持续监测心电血氧。使用 6.5F 导

管经口气管插管后接 G5 呼吸机（瑞士哈美顿医疗 

公司）进行通气，用容量控制模式，吸入氧浓度

（FiO2）0.21，潮气量（VT）10 mL/kg，调节通气频率以

维持呼气末二氧化碳分压（PETCO2）在 35～40 mmHg

（1 mmHg＝0.133 kPa）及脉搏血氧饱和度（SpO2）＞
0.95，并以动脉血气分析结果进一步确认动物处于

上述通气和氧合状态，同时使用加温毯控制动物 

体温在 36～38 ℃。

 静脉注射吗啡 5 mg 后暴露左颈总动脉，应用

Seldinger 法置入 4F脉搏指示连续心排血量（PiCCO）

监测导管至降主动脉，监测主动脉压（AoP）；暴露右

颈总动脉，使用中号超声血流探头包绕动脉，监测颈

动脉血流（CBF）；暴露右颈内静脉并置入 18G 中心

静脉导管至右心房，监测右心房压（RAP）；暴露左

颈外静脉并置入鞘管，以备置入诱颤电极（6F，美国

圣犹达医疗公司），直视下从左上腹置入 16G深静脉

导管至胸腔，以监测胸腔压力（PIT）。

1.3 模型制备：稳定 30 min 后，置入诱颤电极至右
心室，24 V、50 Hz 交流电放电约 0.5 s，监护仪显示

出现典型心室纤颤（室颤）波形、以及 AoP 波形和

脉搏指氧波形消失表明诱颤成功。此时立即断开呼

吸机，停止输液和镇静药物泵入。8 min 后使用心肺

复苏机（WISH-SL-FS-A 型，武汉三龙科技公司）进

行持续胸外按压，按压频率 100 次 /min，深度为胸廓

前后径的 1/3；同时开始机械通气，容量控制模式，

FiO2 1.00，通气频率 10 次 /min，VT 7 mL/kg，吸呼比

1∶2，气道压力报警上限为 80 cmH2O（1 cmH2O＝

0.098 kPa），关闭自主触发，LP组呼气末正压（PEEP） 

设置为0，HP组 PEEP设置为6 cmH2O。经过10 min 

持续按压和通气后，给予 100 J 双向波电除颤，若

ROSC 则停止复苏；若未 ROSC 则继续进行 2 min

复苏后再次除颤，如此反复最多至第 3 次电除颤。

ROSC 定义为心电监护显示自主心律，伴动脉收缩

压≥80 mmHg 维持 1 min 以上［10］。实验完毕静脉

注射 15%氯化钾注射液 10 mL 处死动物。

partial pressure of oxygen [PaO2 (mmHg, 1 mmHg = 0.133 kPa): 81.5±10.7 vs. 68.0±12.1], venous oxygen saturation 
(SvO2: 0.493±0.109 vs. 0.394±0.061) at 5 minutes of CPR, and PaO2 (mmHg: 77.5±13.4 vs. 63.3±10.5), arterial 
pH (7.28±0.09 vs 7.23±0.11), SvO2 (0.458±0.096 vs. 0.352±0.078), aortic blood pressure [AoP (mmHg): 39.7±9.5 
vs. 34.0±6.9], coronary perfusion pressure [CPP (mmHg): 25.2±9.6 vs. 19.0±7.6], and carotid artery flow (mL/min: 
44±16 vs. 37±14) at 10 minutes of CPR in the HP group were significantly higher (all P < 0.05). Arterial partial 
pressure of carbon dioxide (PaCO2) in the HP group was significantly lower than that in the LP group at 10 minutes of 
CPR (mmHg: 60.1±9.7 vs. 67.8±8.6, P < 0.05). Conclusions Compared to low airway pressure, a certain degree of 
positive airway pressure can still maintain the negative intrathoracic pressure during relaxation of chest compressions of 
CPR, while increase the degree of intrathoracic pressure variation. Positive airway pressure can improve oxygenation and 
hemodynamics during CPR, and is helpful to ROSC.

【Key words】 Cardiopulmonary resuscitation; Mechanical ventilation; Airway pressure; Intrathoracic pressure
Fund program: Special Scientific Research Funds for Health Industry of China's Ministry of Health (201502019)
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 本实验中动物处置方法符合动物伦理学标准。

1.4 观察指标及方法：记录动物 ROSC 情况；基线
状态、复苏 5 min 和 10 min 时的呼吸参数〔平均气

道压（mPaw）、PIT、PIT 变异度、PETCO2〕，动静脉血气

分析参数〔动脉血氧分压（PaO2）、动脉血二氧化碳

分压（PaCO2）、动脉血 pH值、静脉血氧分压（PvO2）、

静脉血二氧化碳分压（PvCO2）、静脉血 pH值、静脉

血氧饱和度（SvO2）〕及血流动力学参数〔AoP、RAP、

冠状动脉灌注压（CPP）、CBF〕。CPP 在自主循环时

为舒张压 AoP 与同期 RAP 的差值，在 CPR 时为按

压放松期 AoP 与同期 RAP 的差值。

1.5 统计学方法：使用 SPSS 17.0 软件进行数据分
析。计量数据以均数±标准差（x±s）表示，两组间
比较采用 t检验；计数资料比较采用似然比χ2 检

验；P＜0.05 为差异有统计学意义。
2 结 果
2.1 呼吸参数（表 1；图 1）：HP 组复苏 5 min 和 
10 min 时 mPaw、PIT 及 PIT 变异度均显著高于 LP 组

（均 P＜0.01）。HP组按压放松期 PIT 均为负值，胸腔
负压峰值绝对值均小于 LP 组，但仅在复苏 5 min 时

差异有统计学意义（P＜0.01）。HP 组按压期胸腔正
压峰值均显著高于 LP 组（均 P＜0.01）。两组各时
间点 PETCO2 比较差异无统计学意义。

表 2 两组心搏骤停 -心肺复苏（CA-CPR）实验猪各时间点动静脉血气分析结果比较（x±s）

组别 时间
动物数

（只）

PaO2
（mmHg）

PaCO2
（mmHg）

动脉血

pH值

PvO2
 （mmHg）

PvCO2
 （mmHg）

静脉血

pH值
SvO2

LP 组 基线值 10 100.5±11.0 40.4±2.2 7.43±0.04 42.5±4.9 45.3±  3.1 7.43±0.05 0.734±0.061

CPR 5 min 10 68.0±12.1 63.6±7.4 7.26±0.06 28.2±6.0 65.1±10.4 7.24±0.07 0.394±0.061

CPR 10 min 10 63.3±10.5 67.8±8.6 7.23±0.11 25.9±6.2 67.3±  9.1 7.20±0.05 0.352±0.078

HP 组 基线值 10 96.3±14.4 41.3±3.3 7.41±0.03 42.1±5.6 42.5±  3.8 7.42±0.04 0.709±0.058

CPR 5 min 10 81.5±10.7 a 58.0±7.2 7.29±0.05 30.8±6.9 60.4±  8.0 7.27±0.08 0.493±0.109 b

CPR 10 min 10 77.5±13.4 a 60.1±9.7 b 7.28±0.09 b 29.3±8.1 64.2±11.3 7.23±0.07 0.458±0.096 b

注：LP 组为低气道压组，HP组为高气道压组；PaO2 为动脉血氧分压，PaCO2 为动脉血二氧化碳分压，PvO2 为静脉血氧分压，PvCO2 为 

静脉血二氧化碳分压，SvO2 为静脉血氧饱和度；1 mmHg＝0.133 kPa；与 LP 组同期比较，
aP＜0.01，bP＜0.05

注：LP 组为低气道压组，HP组为高气道压组； 
1 cmH2O ＝ 0.098 kPa；与 LP 组同期比较，

aP＜0.01
图 1 不同气道压两组心搏骤停 -心肺复苏（CA-CPR）

实验猪各时间点胸腔压力峰值比较
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表 1 不同气道压对心搏骤停 -心肺复苏（CA-CPR）实验猪各时间点呼吸参数及血流动力学参数的影响（x±s）

组别 时间
动物数

（只）

mPaw

（cmH2O）

PIT
（cmH2O）

PIT 变异度

（cmH2O）

PETCO2
（mmHg）

AoP

（mmHg）

RAP

（mmHg）

CPP

（mmHg）

CBF

（mL/min）

LP 组 基线值 10 5.2±0.9 -3.1±1.4   9.8±2.5 37.1±2.5 112.2±  9.3   3.9±1.0 100.3±9.8 238±62

CPR 5 min 10 6.8±1.6 -8.4±3.3 14.2±4.4 25.8±4.0   45.8±  8.6 30.0±4.7   27.3±4.3   49±17

CPR 10 min 10 7.5±1.6 -4.3±1.8 12.9±5.1 24.2±5.1   34.0±  6.9 28.2±4.4   19.0±7.6   37±14

HP 组 基线值 10 5.1±1.3 -3.7±1.5   9.1±2.8 38.4±1.9 108.6±11.7   3.6±1.2   95.6±8.9 245±53

CPR 5 min 10 12.4±2.7 a      2.6±1.2 a   22.5±7.9 a 29.3±7.9   42.0±  7.7 26.8±3.5   28.0±5.9   45±25

CPR 10 min 10 13.5±1.6 a      6.5±2.7 a   23.1±6.4 a 27.0±8.4   39.7±  9.5 b 25.4±3.9   25.2±9.6 b   44±16 b

注：LP 组为低气道压组，HP组为高气道压组；mPaw 为平均气道压，PIT 为胸腔压力，PETCO2 为呼气末二氧化碳分压，AoP 为主动脉压，

RAP为右心房压，CPP为冠状动脉灌注压，CBF为颈动脉血流；1 cmH2O＝0.098 kPa，1 mmHg＝0.133 kPa；与LP组同期比较，
aP＜0.01，bP＜0.05

2.2 血流动力学参数（表 1）：HP 组复苏 10 min 时
AoP、CPP 及 CBF 明显高于 LP 组（均 P＜0.05）；而
两组各时间点 RAP 比较差异无统计学意义。

2.3 动静脉血气分析（表 2）：HP 组复苏 5 min 时
PaO2、SvO2，以及复苏10 min时 PaO2、动脉血pH值、

SvO2 均显著高于 LP 组，复苏 10 min 时 PaCO2 显著

低于 LP 组（均 P＜0.05），其余血气分析指标差异均
无统计学意义。

2.4 动物 ROSC 情况：HP 组 ROSC 动物数明显多
于 LP组（只：8比 3，χ2＝5.30，P＝0.021）。
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3 讨 论
 气道正压对血流动力学的不良影响是 CPR 时

正压通气受到质疑和挑战的主要原因之一［11］。然

而证实这些不良影响的研究非常有限，国内有研究

关注流速模式对气道压力的影响，但却未关注气道

压力对通气和血流动力学的影响［12-13］。本研究则

发现，室颤 8 min 后进行 CPR 的同时给予 6 cmH2O

气道正压，虽然可增加 mPaw 和 PIT，但却具有更佳

的通气、氧合、血流动力学及 ROSC。

 本研究中 HP 组设置 PEEP 更高，导致气道压

更高，传递到胸腔的压力更多，因而 PIT 高于 LP 组，

这是易于理解的。与常规认知不同的是，虽然施加

了一定的气道正压，但在整个复苏过程中按压放松

期 PIT 仍为负值。类似的结果在 Cordioli 等
［14］和

Steen 等［15］的基础研究中亦有报道。可能的解释是

100 次 /min 的胸外按压后胸廓回弹会维持按压放

松期胸腔负压，此时胸廓被动回弹对 PIT 的影响比

一定范围内气道正压对 PIT 的影响更大。而按压期

HP组按压和高气道正压叠加，使得胸腔正压明显升

高，故 PIT 变异度明显增大。

 严重的低氧血症和 CO2 潴留是 CPR 预后不良

的独立危险因素［16］。本研究却显示，给予 CA 猪

CPR 时在相同预设 VT下，高气道压可以提高 PaO2、

降低 PaCO2，提示气道正压有助于增加有效肺泡通

气量。动物实验显示，单纯按压 CPR 会导致明显肺

不张［17］。即使按照指南推荐的通气策略进行 CPR

时，肺容积仍下降 335 mL 左右，使得肺容积始终处

于功能残气量以下，肺泡塌陷，从而影响通气和氧 

合［14］。有研究表明，气道正压可以恢复一定的肺泡

通气，减少肺容积下降和死腔通气比例，从而改善通

气和氧合［18-19］。此外，按压产生的被动通气对于改

善有效肺泡通气有一定价值。然而，CPR 时肺不张

及胸廓回弹产生的胸腔负压均会导致小气道塌陷，

使得心脏按压诱导的吸气流速明显下降，从而降低

了按压产生的被动通气量。气道正压可在一定程度

上缓解小气道塌陷，维持被动通气的通气量［14］。

 本研究显示，HP 组复苏 10 min 时 PaCO2 明显

低于 LP 组，而 5 min 时差异无统计学意义，提示在

较低的气道压下，肺泡和小气道塌陷随时间延长而

逐渐加重，肺不张和通气 / 血流比例失调逐渐加重，

而维持恰当的气道正压可以缓解肺泡和小气道塌

陷。本研究同时进行了动静脉血气分析，结果显示，

HP 组复苏时有更佳的动脉氧合和 SvO2，而不同气

道压两组 PvO2 无差异，提示高气道压可以增加氧输

送和氧摄取率。临床研究显示，CPR时静脉血pH值、

PvO2和PvCO2变化较大，而高SvO2与ROSC相关
［20］，

这与本研究结果一致。提示 SvO2 可作为 CPR 预后

预测指标之一。

 非 CPR 状态下，气道压力上升导致 PIT 上升，进

而影响回心血量，降低心排血量，这是临床公认的

病理生理现象。本研究显示，HP 组复苏 10 min 时

有更佳的血流动力学指标。近期，Chalkias 等［9］的

一项前瞻性观察性研究显示，采用相同通气策略的

CPR患者，ROSC 者具有更高的mPaw。高气道压能

够增强“胸泵”作用可能是合理的解释。“胸泵”理

论为按压产生的胸腔正压促进胸腔内血液向胸腔外

血管流动，心脏只是血液流通的管道，而按压放松期

胸廓回弹产生胸腔负压，促进静脉回流。本研究中，

按压放松期维持胸腔负压保证静脉回流，恰当的气

道正压可以增强按压诱导的胸腔正压，增大按压期

胸腔正压与按压放松期胸腔负压之间的压力梯度，

从而促进前向血流。因此，高气道压力的血流动力

学益处可能主要源于更大的 PIT 变异度，从而增强

“胸泵”作用。

 既往认为“心泵”是 CPR 时前向血流的主导

机制［21］。目前认为“心泵”和“胸泵”对前向血流

均有重要作用，“心泵”在 CPR 初期可能起主要作

用，但随着 CPR 时间延长，心肌顺应性明显下降，则

以“胸泵”作用为主［22］。而气道正压进一步加强了

“胸泵”作用，这也许能解释本研究中血流动力学差

异出现在复苏 10 min。同时，本研究中虽设置了一

定的 PEEP，但气道正压仍在安全范围内，这在增强

“胸泵”作用的同时保证了安全性。目前已有多项实

验研究表明，气道正压可以改善血流动力学［23-24］， 

但本研究显示，CPR 前期气道正压的血流动力学优

势并不明显。

 综上所述，本研究显示，对CA猪 CPR时给予高

气道压可以维持按压放松期胸腔负压，增大PIT 变异

度，可以改善氧合和通气，增加心脑灌注，并与较高

的ROSC 相关。然而，目前我们对按压、通气及血流

动力学之间相互作用的理解尚不够深入，CPR 时正

压通气对血流动力学的效应仍存在诸多争议［25-26］。 

万方数据



·  535  ·中华危重病急救医学  2017 年 6 月第 29 卷第 6期  Chin Crit Care Med，June   2017，Vol.29，No.6

本研究中仅比较了 0 cmH2O 和 6 cmH2O 两种气道

正压对 CA 猪复苏效果的影响，因此，不同 CPR 时

程下理想和安全的气道正压水平尚不能明确，以及

不同水平的气道正压对 CPR 时的血流动力学影响

亦不明确，仍需要进一步研究并经临床验证。
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