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机械通气对急性颅脑损伤患者肺脑保护作用的研究进展
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【摘要】 机械通气是急性颅脑损伤（ABI）患者重要的生命支持手段。流行病学研究显示，我国 ABI 患者

实施肺保护性通气的比例不足 50% ；同时 ABI 机械通气的临床实践存在显著差异。本文围绕机械通气的基本

参数、通气目标、气道管理决策和拯救治疗，就 ABI 患者机械通气的肺保护和脑保护研究进展进行综述，从而

有利于规范化实施 ABI 患者的机械通气。
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【Abstract】 Mechanical ventilation is an important life support therapy for patients with acute brain injury (ABI). 
It was shown by epidemiological studies that less than 50% of ABI patients received lung protective ventilation in China. 
At the same time, the implementations of mechanical ventilation in ABI patients are widely different among centers. 
This review focuses on new progress about basic parameters and goals of mechanical ventilation, airway management 
decision-making, and rescue therapies, exploring the lung protection and brain protection of mechanical ventilation in 
ABI patients. It is helpful to standardize and improve mechanical ventilation for ABI patients.
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 急性颅脑损伤（ABI）包括颅脑创伤、出血 / 缺血性脑卒

中、蛛网膜下腔出血（SAH），是重症医学科的常见病。急性

呼吸窘迫综合征（ARDS）和急性呼吸衰竭是 ABI 患者最常

见的颅外器官功能障碍。机械通气也是 ABI 患者颅内高压

的重要治疗措施之一。因此，机械通气目前仍然是 ABI 患

者重要的生命支持手段。

 对于 ABI 合并 ARDS 患者，机械通气需要具备肺组织

和脑组织双重保护特性。肺保护性通气策略是目前 ARDS

患者机械通气的基石。除了实施肺保护性通气，由于 ABI 合

并 ARDS 患者颅脑顺应性降低，脑血流自动调节能力下降，

机械通气的同时需要减少对颅内压（ICP）、脑灌注压（CPP）

以及脑组织氧代谢的不利影响，避免继发性脑损伤，实现脑

保护性通气。2015 年我国多中心横断面调查显示，ABI 患

者实施肺保护性通气的比例不足 50%［1］。2018 年欧洲危

重病学会的多中心调查也显示，各个医疗中心对于 ABI 合

并 ARDS 患者的机械通气目标和参数设置存在显著差异［2］。

现围绕机械通气的基本参数、通气目标、气道管理决策和拯

救治疗几个方面，就 ABI 患者机械通气的研究进展进行综

述，从而利于临床实施规范化的机械通气。

1 潮气量 

 小潮气量通气是 ARDS 肺保护性通气策略的重要组成

部分。近年来的研究表明，对于非 ARDS 患者，小潮气量通

气可降低肺部感染、呼吸衰竭的发生率，缩短机械通气时间

和重症监护病房（ICU）住院时间［3］。然而，小潮气量通气引

起的高碳酸血症对于 ABI 患者，特别是颅内高压患者存在

不利影响。一项纳入 744 例 ABI 患者的多中心前后对照研

究显示，肺保护性通气策略〔包括小潮气量、中等水平呼气

末正压（PEEP）和尽早拔除气管插管〕可增加患者自主呼吸

时间，表明小潮气量通气可以安全地在 ABI 患者中实施［4］。

大量实验以及临床研究表明，大潮气量通气是 ARDS 患者呼

吸机相关性肺损伤（VILI）加重的危险因素，也是 ABI 患者

发生 ARDS 的危险因素［5］，因此，对于 ABI 患者推荐应用小

潮气量通气，同时保证充分的肺泡通气量，维持动脉血二氧

化碳分压（PaCO2）在合理水平。

 小潮气量通气需要个体化设置。目前潮气量通常以

理想体重为基础进行设置。对于轻度 ARDS 患者，小潮气

量通气初始设置通常为 6 mL，避免气道平台压＞30 cmH2O 

（1 cmH2O＝0.098 kPa）；对于严重 ARDS 患者，潮气量和气

道平台压的高限需要进一步降低（潮气量 4～6 mL，气道平

台压＜28 cmH2O）。潮气量的进一步降低势必将引起或加重

高碳酸血症 ；若要维持合理水平的动脉血氧分压（PaO2），此

时需要应用体外生命支持技术。

 理想的潮气量个体化设置需要测定呼气末肺容积和肺

组织应变（strain）。然而，目前呼气末肺容积的测定在临床
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上仍然难以全面开展。此外，ARDS 患者肺组织应变的安全

阈值仍未明确。研究表明，监测气道驱动压有助于潮气量的

个体化设置［6］。驱动压是潮气量与呼吸系统顺应性的比值。

由于 ARDS 患者呼吸系统顺应性与正常通气肺组织质量呈

线性相关，与理想体重相比，依据呼吸系统顺应性设置潮气

量显然更符合 ARDS 患者的病理生理改变。Bellani 等［7］研

究结果表明，ADRS 患者驱动压高于 14 cmH2O，住院病死率

明显增加。

2 PEEP 

 对于 ABI 合并 ARDS 患者，合理的 PEEP 需要维持塌陷肺 

泡开放，改善低氧血症，避免肺泡过度膨胀以及对 ICP、CPP

和脑组织氧代谢的不利影响。高 PEEP 可以改善神经源性肺

水肿患者的动脉氧合，降低病死率［8］，预防 ARDS 的发生［9］。 

高水平 PEEP 可能引起平均动脉压的降低；增高平均气道压

力和胸内压，阻碍颅内静脉回流，从而增加 ICP，降低 CCP，使

脑组织氧代谢恶化，引起继发性脑损伤。然而，亦有研究表

明，PEEP 对 ABI 患者的 ICP、CPP 无明显影响［10］。对于上

述不同结论的理论解释是 ：依据 Starling 阻力器原理，PEEP

对 ICP 的影响取决于中心静脉压（CVP）与 ICP 的关系［10］。

若 PEEP 引起 CVP 增高并且超过 ICP，由此脑组织静脉压高

于 ICP（即 Starling 助力器腔内压力高于腔外压力），从而导致

脑血容积增加和 ICP 增高（即 PEEP 的压力通过增高的 CVP

传导到颅内），特别是在颅脑顺应性降低的患者中。若 PEEP

引起 CVP 增高但是未超过 ICP，由于 ICP 高于 CVP，脑静脉

压和脑血容积并不会进一步增加（即 Starling 助力器的“瀑布 

效应”，PEEP 的压力不会通过增高的 CVP 传导到颅内），因

而 ICP 无明显变化。

 PEEP 对 ABI 患者颅脑循环以及氧代谢的作用受多种

因素影响，如有效循环血容量、肺组织顺应性、胸壁顺应性、

肺组织可复张性等。不充分的有效循环血容量、高肺组织

顺应性、低胸壁顺应性以及低肺组织可复张性能显著加强

PEEP 对 ABI 患者颅脑循环和脑组织氧代谢的影响。

 对于 ABI 合并 ARDS 患者，目前尚没有最佳 PEEP 床旁

设置方法。多中心调查显示，对于无颅内高压的 ABI 合并

ARDS 患者，常用的最高 PEEP 水平为 15 cmH2O（30%～50%

的患者）；对于存在颅内高压的 ABI 合并 ARDS 患者，常用的

最高 PEEP 水平为 10 cmH2O（26%～33% 的患者）［2］。对于 

ABI 合并中重度 ARDS 患者设置高水平 PEEP，首先，需要保

证血流动力学稳定，减轻对 CPP 的影响 ；其次，PEEP 需要

低于 ICP ；最后，尽可能应用颅脑多模态监测手段，从 CCP、

脑血流、脑代谢等多方面评价 PEEP 对颅脑的影响，实现肺

保护和脑保护双重作用［11］。

3 PaCO2 

 PaCO2 是决定脑血流量和 ICP 的重要因素。脑阻力小

动脉具有二氧化碳反应性，即 PaCO2 水平在 20～60 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa），随着 PaCO2 降低，脑动脉收缩，脑血

流减少，反之亦然。依据 Monro-Kellie 假说，脑血流量的变

化引起脑血容积和颅内压改变。因此，通过过度通气，降低

PaCO2 水平，引起脑动脉收缩，减少脑血流量，从而降低 ICP，

是控制难治性颅内高压的常用手段。

 由于脑血流量减少、血红蛋白氧离曲线左移的作用，过

度通气降低 ICP 的同时，引起缺血脑组织增加，脑组织氧合

下降，脑组织葡萄糖无氧代谢增加，以及神经元的兴奋性增

加。虽然有研究表明，短时间（30 min）轻度过度通气（PaCO2 

30～35 mmHg）对 ABI 患者脑组织氧代谢无明显影响［12］，但

是缺乏更长时间轻度过度通气对 ABI 脑组织代谢影响的临

床研究。因此，对于 ABI 患者推荐维持正常 PaCO2 水平。

 过度通气降低 ICP 具有时间依赖性。研究表明，降低健

康志愿者的 PaCO2（＜20 mmHg）可导致脑血流量减少 40%，

但是 4 h 后脑血流量即恢复正常；对于 ABI 患者，过度通气引

起 ICP 降低，可在更短的时间（60～80 min）内恢复至基础值， 

但是脑血流量持续减少，有增加脑组织继发缺血性损伤的可

能［13］。因此对于 ABI 患者不推荐长时间过度通气。

 由此，对于 ABI 患者，推荐维持正常水平的 PaCO2（35～ 

45 mmHg）；不推荐预防性、长时间（＞4～6 h）应用过度通

气 ；ABI 患者发生危及生命的颅内高压时，在外科治疗前可

以短时间应用过度通气以降低 ICP，并且需要监测脑氧代谢

和脑血流量，警惕脑缺血。

4 PaO2 

 ABI 患者机械通气的 PaO2 目标是既要避免低氧血症，

亦要防止高氧血症。接受机械通气的危重患者病死率与

PaO2 水平呈“U”型关系，即低氧血症和高氧血症均增加患

者病死率。多项回顾性研究表明，与正常 PaO2 相比，低氧血

症（PaO2＜60 mmHg 或者氧合指数＜300 mmHg）和高氧血症 

（PaO2＞300 mmHg）均会增加 ABI（包括脑损伤、脑卒中和

SAH）患者的住院病死率［14-15］。

 保守性氧合目标是 ABI 患者机械通气合适的氧合目标。

Girardis 等［16］研究结果表明，保守性氧合目标（PaO2、SpO2 目

标分别为 70～100 mmHg、0.94～0.98）可能降低机械通气危

重患者的 ICU 病死率。有研究探讨了保守性氧合目标（SpO2 

目标为 0.90～0.97）的安全性，结果表明，其不增加机械通气

危重患者的自主呼吸时间和病死率，但是可能增加缺氧缺

血性脑病患者的自主呼吸时间［17］。然而，对于 ARDS 患者，

Barrot 等［18］研究结果表明，保守性氧合目标（PaO2、SpO2 目

标分别为 55～70 mmHg、0.88～0.92）可能增加患者病死率

和肠系膜缺血的发生。因此，保守性氧合目标不适用于 ABI

合并 ARDS 患者。目前，国际指南对于 ABI 患者均推荐保

守性氧合目标，即 PaO2 目标为 80～120 mmHg，SpO2 目标为

0.90～0.96［19-20］。

5 呼吸机脱机和气道管理决策 

 ABI 患者脱机过程需要遵循标准的程序化脱机流程，包

括每日脱机筛查、自主呼吸试验，并且要求 ICP 及 CPP 稳定

（ICP ＜20 mmHg、CPP ＞60 mmHg）。虽然 ABI 患者脱机过程

通常并不困难（自主呼吸试验通过率 82%～100%［20-21］），但

是 ABI 患者的气道管理决策，即能否成功拔除气管插管还是

早期实施气管切开，是临床医师时常面临的难题。与非 ABI
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患者相比，ABI 患者的延迟拔管率、拔管失败率以及再插管率

明显增高，分别达到 27%～30%、21%～38%、9%～19%［21-25］， 

从而显著增加呼吸机相关性肺炎（VAP）发生率，延长机械

通气时间、ICU 住院时间、总住院时间，以及增加 ICU 或住

院病死率。

 ABI 患者拔管失败受多重因素影响。研究表明，年龄、

意识状态、气道保护能力（咳嗽反射、吞咽反射、咽反射）、上

呼吸道梗阻、痰液分泌量、液体负平衡均与 ABI 患者拔管失

败有关［21-25］。意识状态和气道保护能力是预测 ABI 患者能

否成功拔管最重要的两个因素。ABI 患者成功拔管前是否必

须具备良好的意识状态存在较大争议。一方面，有研究结果

表明，意识障碍不能预测 ABI 患者拔管失败［23，26］，高达 91%

的格拉斯哥昏迷评分（GCS）＜4 分的 ABI 患者可以成功拔

管，若等待 ABI 患者意识恢复会导致其延迟拔管［23］；另一方

面，亦有研究表明，ABI 患者拔管时 GCS 评分＞8 分或 10 分

或者具备有意识的指令动作，拔管成功率明显增加［22，27-28］。

导致上述研究结果差异的原因可能为 GCS 评分不适用于气

管插管患者的意识评估。由于不能评估气管插管患者的语

言功能以及脑干功能，GCS 评分可能低估 ABI 患者的意识

水平。气道保护能力在 ABI 患者成功拔管中的作用非常重

要。研究表明，意识障碍的 ABI 患者〔修订的昏迷恢复量表

（CRS-R）＜2 分〕，若具备良好的气道保护能力（具备＞2 项

气道保护能力），拔管成功率达到 85%［24］。最后，上述研究

均为单中心的研究，结果受到研究机构医护人员结构、监护

治疗水平的影响。因此，ABI 患者的拔管决策需要仔细评估

患者的生理状态，同时结合当地的医疗水平综合决定。

 发展 ABI 患者拔管预测系统有利于判断患者能否成功

拔管，例如拔管失败简化评分（＜9 分，拔管失败率 89%） ［24］ 

和综合视觉追随、吞咽、年龄、GCS 的拔管成功评分（VISAGE 

评分；＞3 分，拔管成功率 90%）［22］。此外，实施程序化的脱

机拔管流程、集束化拔管流程有利于 ABI 患者成功拔管，降

低再插管率和缩短机械通气时间［25，27］。

 气管切开，特别是早期气管切开（机械通气时间＜7 d）在

ABI 患者中的作用存在争议。流行病学研究表明，北美地区重

度 ABI 患者气管切开率逐年增高（从 2002 年的 28.0% 增加至

2011 年的 32.1%） ［29］；欧洲神经创伤协作研究（CENTER-TBI） 

表明，欧洲 ABI 患者的气管切开率为 31.8%［30］。ABI 患者气

管切开率也受到社会因素的影响，例如文化、宗教、种族、社

会经济地位、医保水平等。年龄、意识状态（GCS 评分＜8 分）、 

低氧血症、胸部创伤、瞳孔无对光反射均是 ABI 患者气管切

开的危险因素［30］。对于损伤累及脑桥、延髓等部位，影响呼

吸功能和吞咽功能的 ABI 患者，以及预期拔管失败，需要长期

机械通气的患者，亦可以考虑早期气管切开［11］。ABI 患者早

期气管切开可能降低患者 VAP 发生率，缩短机械通气时间、

ICU 住院时间，改善患者神经系统预后以及降低病死率［30］。 

然而亦有研究表明，早期气管切开并不能降低 ABI 患者病

死率，改善患者神经系统预后［31］。因此，对于 ABI 患者，实

施气管切开的决定需要结合患者病情、社会因素综合考虑。

 无创机械通气在 ABI 患者气道管理决策中作用的相关

研究较少。一项纳入 77 例 ABI 患者的回顾性研究表明，对

于拔管前轻度意识障碍患者（GCS 评分 8～13 分），与气管切

开相比，拔管后序贯应用无创通气可能降低肺炎发生率，缩

短有创机械通气时间，改善患者神经系统预后［32］。

6 拯救治疗 

6.1 俯卧位通气：众所周知，俯卧位通气能改善中重度 ARDS 

患者氧合状态，降低病死率。然而 ARDS 的俯卧位通气研究

排除了 ABI 或者颅内高压患者。已有的研究结果表明，虽然

俯卧位通气可以改善 ABI 合并 ARDS 患者氧合状态，但是对

于无明显颅内高压的 ABI 患者（ICP ＜20 mmHg），俯卧位通

气亦显著增加 ICP，降低 CPP［33］。一项纳入 16 例 SAH 严重

程度 Hunt-Hess 分级＞3 级的 SAH 合并重度 ARDS 患者的

回顾性研究表明，虽然俯卧位通气增加了患者的 ICP，降低

了 CPP，但改善了患者的动脉氧合和脑组织氧分压［34］。对于

ICP ＞20 mmHg 的 ABI 患者，目前尚无俯卧位通气对于 ICP、 

CPP、脑血流等影响的研究。综上所述，对于 ABI 合并中重

度 ARDS 患者，俯卧位通气依然是改善动脉氧合、减轻 VILI

的重要治疗措施。在俯卧位通气期间，由于预期 ICP 增高，

所以需要加强对 ICP、CPP、脑血流和脑氧合状态的监测。

6.2 肺复张 ：肺复张通过增加气道压、胸内压，一方面复张

塌陷的肺组织，另一方面减少体循环静脉回流，减少心排血

量和降低动脉压，并且减少颅内静脉的回流。已有研究结果

表明，肺复张可增高 ABI 合并 ARDS 患者的 ICP，降低 MAP、

CPP 和脑组织氧合，特别是控制性肺膨胀 ；而压力控制通气

模式对 ABI 患者的 ICP、CPP 影响较小。因此，对于 ABI 合

并 ARDS 患者，需要谨慎实施肺复张 ；在实施过程中和结束

后，加强脑血流动力学监测。

6.3 体外膜肺氧合技术：体外膜肺氧合技术是 ABI 合并重度

ARDS 患者出现危及生命的低氧血症或严重失代偿性呼吸性

酸中毒时的终极治疗措施。由于体外膜肺氧合技术需要充

分抗凝，具有潜在颅内出血风险，ABI 通常被认为是相对禁

忌证。然而，目前少量研究表明体外二氧化碳清除技术以及

无抗凝的体外膜肺氧合技术可以成功在 ABI 患者中应用［35-

36］。因此，体外膜肺氧合技术依然是 ABI 合并重度 ARDS 患

者最后的防线，但是需要在具有丰富治疗经验的中心实施。

7 总 结 

 目前机械通气仍然是 ABI 患者重要的生命支持手段。

实施肺保护性通气是 ABI 患者的必然选择，并且需要兼顾

脑保护，警惕继发性脑损伤。
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