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【摘要】 目的  探讨新标准下脑死亡判定中自主呼吸激发试验（AT）的影响因素及其临床效应，为优化

操作流程、降低假阴性风险及并发症发生率提供依据。方法  基于安徽省脑损伤评价医疗质量控制中心数据

库，回顾性分析完成 AT 且脱机时间在 5～11 min 的脑死亡患者数据。将 2018 年 1 月至 2025 年 3 月的数据作

为模型开发队列，2025 年 6 月至 12 月的数据作为外部验证队列。采用标准化病例报告表提取人口学特征、临

床资料、评估与检查指标、AT 操作细节等。采用 Cochran-Armitage 趋势检验分析脱机 5～11 min 时 AT 阳性率

以及严重高碳酸血症、酸中毒、低氧血症等并发症发生率的时间变化趋势；并通过多元线性回归模型分析影响

动脉血二氧化碳分压（PaCO2）和 pH 值的关键因素。结果  模型开发队列纳入 384 例脑死亡患者，外部验证队

列纳入 47 例脑死亡患者，两个队列基线特征差异均无统计学意义（均 P＞0.05）。随着脱机时间延长，AT 阳性

率呈升高趋势（Cochran-Armitage 趋势检验：Z＝3.52，P＜0.001），AT 阳性率从脱机 5 min 时的 76.5%（13/17）升

高至 7 min 时的 91.7%（11/12），并在脱机 7 min 后 AT 阳性率增幅趋于平缓。同期并发症发生趋势分析显示，

严重高碳酸血症（PaCO2＞80 mmHg，1 mmHg＝0.133 kPa）发生率呈升高趋势（Z＝4.09，P＜0.001），其中脱机 

10 min 时的发生率高于脱机 9 min 时〔44.7%（59/132）比 21.6%（8/37），P＜0.05〕。严重酸中毒（pH＜7.20）发

生率亦呈升高趋势（Z＝-4.69，P＜0.001），脱机 10 min 时的发生率高于 7 min 时〔73.5%（97/132）比 58.3%

（7/12），P＜0.05〕。低氧血症（PaO2＜60 mmHg）发生率呈降低趋势（Z＝-5.21，P＜0.001），7～11 min 时的发生

率差异无统计学意义（F＝0.859，P＝0.525）。通过多元回归建立预测模型，结果显示脱机时间、脱机前 PaCO2、

脱机前 pH 值、心率、体质量是影响脱机后 PaCO2 水平的因素（R2＝0.284，P＜0.001）；脱机时间、脱机前 pH

值、心率、血红蛋白是影响脱机后 pH 值的因素（R2＝0.455，P＜0.001）。经外部验证表明，脱机后 pH 值预测模

型效能良好（平均绝对误差为 0.038，R2＝0.69），脱机后 PaCO2 预测模型具有一定预测能力（平均绝对误差为 

6.21 mmHg，R2＝0.62）。结论  实施 PaCO2、pH 值双重判定标准时，7～9 min 的脱机时间窗可兼顾脑死亡诊断

效能与患者安全性。预干预策略如脱机前降低 pH 值、提高 PaCO2 有助缩短 AT 达标所需时间，但需综合评估

个体因素（pH 值、PaCO2、心率、血红蛋白、体质量等）。
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【Abstract】 Objective  To  investigate  the  factors  influencing  the  apnea  test  (AT)  and  its  clinical  effects  in 
brain death determination under updated criteria, and to provide evidence for optimizing and reducing the risk of false-
negative results and complications.  Methods  Based on the data  from the Anhui Provincial Brain Injury Evaluation 
Quality Control Center, the data of brain-dead patients who completed AT with an off ventilator duration of 5-11 minutes 
were analyzed retrospectively. Data from January 2018 to March 2025 were used as the model development cohort, and 
the data from June to December 2025 were used as the external validation cohort. Demographic characteristics, clinical 
data,  evaluation  and  examination  indicators,  AT  operation  details,  etc.  were  extracted  using  standardized  case  report 
form.  Temporal  trends  of  AT  positive  rate  and  the  incidences  of  severe  hypercapnia,  acidosis,  hypoxemia  and  other 
complications when offline for 5-11 minutes were evaluated using the Cochran-Armitage trend test, and the key factors 
affecting  the  change  of  arterial  partial  pressure  of  carbon  dioxide  (PaCO2)  and  pH  were  analyzed  by  multiple  linear 
regression model.  Results  The model development cohort  included 384 patients with brain death, and  the external 
validation cohort  included 47 patients with brain death. There was no significant difference  in baseline characteristics 
between the two cohorts (all P>0.05). With the extension of offline time, the positive rate of AT was gradually increased 
(Cochran-Armitage trend test: Z=3.52, P<0.001), rising from 76.5% (13/17) at 5 minutes to 91.7% (11/12) at 7 minutes, 
and plateaued after 7 minutes. The trend analysis of complications in the same period showed that the incidence of severe 
hypercapnia (PaCO2>80 mmHg, 1 mmHg=0.133 kPa) showed a significant increasing trend (Z=4.09, P<0.001), and was 
higher at 10 minutes than at 9 minutes [44.7% (59/132) vs. 21.6% (8/37), P<0.05]. Severe acidosis (pH<7.20) became 
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  脑死亡判定关乎患者救治终止决策、器官捐献

伦理及法律程序，对医疗、家庭和社会均具有重大

意义［1-5］。自主呼吸激发试验（apnea testing，AT）通

过评估延髓呼吸中枢功能，是全球公认的脑死亡核

心判定标准之一。其原理在于：当延髓功能完全丧

失时，即使暴露于高碳酸血症〔动脉血二氧化碳分

压（arterial partial pressure of carbon dioxide，PaCO2）

升高〕及酸中毒（pH 值降低）环境，脑死亡患者仍无

法触发自主呼吸，此时判定为 AT 阳性；若观察到任

何呼吸努力，则排除脑死亡诊断。

  尽管 AT 具有不可替代性，但因操作复杂性导

致其在临床实践中面临双重挑战。一方面，相较

于脑电图（electroencephalogram，EEG）、短潜伏期

体 感 诱 发 电 位（short latency somatosensory evoked 

potential，SLSEP）及经颅多普勒超声（transcranial 

Doppler，TCD）等辅助检查，AT 的实施失败率和并

发症发生风险较高［6-8］；另一方面，AT 需暂时脱

机观察呼吸反应，可能诱发严重血流动力学波动甚

至心搏骤停。2018 年我国一项关于脑死亡的多中

心回顾性研究显示，有 50.7% 的患者完成了 AT，

42.0% 的患者在实施 AT 过程中因低血压和低氧血

症而终止［8］。

  为提升 AT 的安全性和诊断准确性，国际指南

持续迭代。2020 年《全球脑死亡判定专家共识》首

次提出需联合监测 PaCO2 与 pH 值［5］。我国紧随

国际趋势，于 2021 年发布修订标准，将传统单一

PaCO2 阈值（≥60 mmHg，1 mmHg＝0.133 kPa）更新

为 PaCO2≥60 mmHg 且 pH＜7.30 的双重判定体系，

并于 2023 年正式实施［3］；同期，美国也更新了相关

指南［9］。

  然而，新标准在临床实践中暴露出亟待解决

的矛盾。① 极端值悖论：当 PaCO2＞80 mmHg 或

more frequent over time (Z=-4.69, P<0.001), and was higher at 10 minutes than at 7 minutes [73.5% (97/132) vs. 58.3% 
(7/12), P<0.05]. The incidence of hypoxemia [arterial partial pressure of oxygen (PaO2)<60 mmHg] showed a decreasing 
trend  (Z=-5.21,  P<0.001),  with  no  statistically  significant  difference  in  incidence  between  7-11  minutes  (F=0.859, 
P=0.525).  The  prediction  model  was  established  by  multiple  regression,  indicated  that  offline  time,  pre-AT  PaCO2,  
pre-AT  pH,  heart  rate,  and  body  weight  collectively  influenced  post-AT  PaCO2  (R2=0.284,  P<0.001).  Offline  time,  
pre-AT  pH,  heart  rate,  and  hemoglobin  were  associated  with  post-AT  pH  (R2=0.455,  P<0.001).  External  validation 
indicated good performance for the pH model (mean absolute error was 0.038, R2=0.69) and acceptable performance for 
the PaCO2 model (mean absolute error was 6.21 mmHg, R2=0.62).  Conclusions  When implementing the dual-criteria 
standard (PaCO2 and pH), an offline time window of 7 to 9 minutes can balance diagnostic efficacy for brain death with 
patient safety. Pre-intervention strategies, such as lowering pH or raising PaCO2 before disconnection, may shorten the 
time needed to reach AT targets. However, should be guided by a comprehensive assessment of  individualized patient 
factors, including baseline pH, PaCO2, heart rate, hemoglobin, and body weight.

【Key words】  Brain death; Determination of brain death; Apnea test; Influence factor; Complication
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pH＜7.20 时，严重高碳酸血症与严重酸中毒非但

不能兴奋呼吸中枢，反而可能抑制中枢神经系统功

能，诱发心律失常、抑制心肌等致命并发症［10-11］； 

②  时间窗争议：国内外指南推荐 AT 脱机时间

为 8～10 min［1-3，5］，但有研究发现脱机 3 min 就有

38.2% 的脑死亡患者 AT 达标［12］。指南还推荐脱

机每隔 2～3 min 采集一次动脉血气，直至 PaCO2 和

pH 值达标［3，5］。然而受限于动脉采血、标本转运及

检测耗时等因素，实际操作中往往尽可能脱机足够

长的时间（8～10 min）采血，使 PaCO2、pH 值一次性

达标，此举虽可减少因脱机时间不够 PaCO2 和 pH

值不达标从而重复实施 AT 增加再次操作的风险，

但可能会加剧并发症的发生。  

  目前，国内外尚缺乏针对 PaCO2 和 pH 值双重

判定标准下 AT 操作时效性与安全性关系的系统性

研究，尤其缺乏每分钟并发症发生风险的量化数据。

为此，本研究中通过多中心回顾性研究，旨在明确新

标准下 AT 结果的关键影响因素，并建立 PaCO2、pH

值双重脱机时间预测模型，为优化 AT 操作规范提

供循证依据。

1 资料与方法 

1.1  数据来源与处理：本研究数据来源于安徽省

脑损伤评价质量控制中心（挂靠于安徽医科大学

第一附属医院）数据库，选择数据库中确诊为脑死

亡的病例，以 2018 年 1 月至 2025 年 3 月收治的病

例作为模型开发队列，为了评估预测模型的泛化能

力，以收集 2025 年 6 月至 12 月的病例作为外部验

证队列。所有脑死亡判定均严格遵循中国脑死亡

判定标准与技术规范［1-3］，其中 AT 作为核心判定

条件，实施前均确认了体温、血压、血氧和血二氧化

碳正常，满足先决条件。脱机前均给予了 100% 纯

氧 15～20 min，脱机后人工气道内置入吸氧管，氧流
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量 6 L/min， 脱机时间 8～10 min，并于脱机前后进行

了动脉血气分析；如不能耐受 8～10 min 者则提前

抽取了血气。判定标准：① AT 阳性：脱机后达到

目标 PaCO2 阈值（基线 PaCO2≤45 mmHg 时，目标

PaCO2 阈值≥60 mmHg；或基线 PaCO2＞45 mmHg

时，目标 PaCO2 阈值较基线值升高≥20 mmHg）且无

任何自主呼吸运动；② AT 结果无效：若未达到上

述阈值且无法重复试验，则视为不可判定。

1.1.1  纳入标准：① 年龄≥18 周岁；② 不可逆性

昏迷：原发脑损伤明确，排除代谢紊乱、药物中毒

等可逆因素；③ 符合脑死亡临床评估标准（脑干反

射消失、无自主呼吸）且至少经 2 项辅助检查验证

（EEG、SLSEP、TCD）；④ 完整执行 AT 流程，包括脱

机时间、血气监测及呼吸运动记录；⑤ 脱机时间在

5～11 min。

1.1.2  排除标准：① 数据完整性不足，关键变量缺

失率＞20%；② 体外膜肺氧合患者（可能干扰 AT

结果判读）。

1.2  伦理学：本研究的数据收集、使用与分析均符

合医学伦理及数据安全相关规范。所用数据已进行

去标识化处理，研究方案经医院临床研究伦理委员

会批准（审批号：PJ2025-02-38）。

1.3  数据采集：采用标准化病例报告表提取相关

变量。① 人口学特征：年龄、性别、体质量；② 临

床资料：脑损伤病因（创伤性 / 非创伤性）、生命体

征（心率、血压、血氧饱和度）、实验室指标（肝肾功

能、电解质、动脉血气分析）；③ 评估与检查：昏迷、

脑干反射、呼吸评估结果及辅助检查报告（EEG、

SLSEP、TCD）；④ AT 操作细节：脱机时长、血气监

测时间点、呼吸运动监测方法等。 

1.4  统计学方法：采用 SPSS 24.0 软件进行统计分

析。连续性变量以均数±标准差（x±s）表示，多组

间比较采用单因素方差分析，两组间比较采用独立

样本 t 检验。分类变量以例数（百分比）表示，组间

比较采用χ2 检验；当理论频数＜5 时，采用 Fisher

精确检验。采用 Cochran-Armitage 趋势检验分析

AT 阳性率及各种并发症发生率随脱机时间（有序

分类变量）的变化趋势。

  采用多元线性回归分析 AT 脱机后 PaCO2 水平

及 pH 值的独立影响因素。基于临床生理学意义选

择相关指标作为自变量，采用逐步回归法对纳入变

量进行初始筛选，将 P＜0.1 的变量纳入模型。鉴于

基线 PaCO2 和 pH 值是影响呼吸驱动的决定性生理

因素，在分析中将其强制保留在模型中。建模前对

所有连续自变量进行多重共线性诊断，方差膨胀因

子（variance inflation factor，VIF）＜5，表明不存在严

重的多重共线性。最终保留在模型中的变量需满足

P＜0.05，被认为具有独立的统计学意义。

  为评估所构建预测模型的泛化性能，使用外部

验证队列进行验证。通过计算该队列中模型预测值

与实测值之间的均方误差、平均绝对误差及决定系

数（R2）来量化模型的预测准确性、误差幅度及解释

变异的能力。所有假设检验均为双侧检验，检验水

准α 值设定为 0.05。

2 结 果 

2.1  患者基本情况

2.1.1  模型开发队列：共纳入 384 例脑死亡患 

者，平均年龄为（46.7±13.3）岁（18～80 岁）；男性

322 例（83.9%），女性 62 例（16.1%）；平均体质量 

为（68.6±11.1）kg。脑损伤病因：脑外伤 166 例 

（43.2%），脑出血 153 例（39.9%），蛛网膜下腔出血

19 例（4.9%），脑梗死 20 例（5.2%），缺氧缺血性脑病 

22 例（5.7%），脑肿瘤 3 例（0.8%），中枢神经系统感

染 1 例（0.3%）。平均脱机时间为（8.49±1.84）min

（5～11 min）。脱机前心率为（94.36±20.12）次 /min， 

体温为（37.05±0.58）℃，血红蛋白为（104.03± 

29.90）g/L，血清渗透压为（331.02±25.56）mmol/L， 

pH 值为 7.39±0.07，PaCO2 为（40.44±4.99）mmHg， 

动 脉 血 氧 分 压（arterial partial pressure of oxygen， 

PaO2）为（344.45±128.38）mmHg；脱机后 pH 值为

7.18±0.07，PaCO2 为（75.27±12.10）mmHg，PaO2 为

（246.52±151.03）mmHg。

2.1.2  外部验证队列：最终有 47 例脑死亡患者纳

入分析，平均年龄为（47.3±12.9）岁（23～76 岁）；

男性 41 例（87.2%），女性 6 例（12.8%）；平均体质量

为（73.9±7.1）kg。脑损伤病因分布与开发队列相似。

平均脱机时间为（8.87±1.60）min（5～11 min）。脱

机前心率为（89.52±26.77）次 /min，体温为（37.04± 

0.23）℃，血红蛋白为（102.60±30.51）g/L，血清渗透 

压为（330.39±23.87）mmol/L，pH 值为 7.41±0.07， 

PaCO2 为（40.08±5.54）mmHg，PaO2 为（362.80± 

102.04）mmHg；脱机后 pH 值为 7.18±0.07，PaCO2 为 

（72.08±10.50）mmHg，PaO2为（272.29±129.00）mmHg。 

模型开发队列与外部验证队列在主要基线特征方面

差异均无统计学意义（均 P＞0.05），具有可比性。

2.2  AT 阳性率：AT 脱机时间在 5～11 min 时，AT
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表 1　384 例患者脑死亡判定中不同脱机时间下 
AT 阳性率和并发症发生率的变化趋势

脱机
时间

例数
（例）

AT 阳性率
〔%（例）〕

AT 并发症发生率〔%（例）〕

严重
高碳酸血症

严重
酸中毒

低氧
血症

5 min   17 76.5（13） 0（0） 41.2（7） 29.4（5）
6 min   18 83.3（15） 11.1（2） 44.4（8） 27.8（5）
7 min   12 91.7（11） 25.0（3） a 58.3（7） 16.7（2）
8 min 164 92.7（152） 31.7（52) a 62.2（102） a 6.1（10） ab

9 min   37 94.6（35） 21.6（8） a 62.2（23） 5.4（2） ab

10 min 132 97.7（129） ab 44.7（59） abcd 73.5（97） abc 3.0（4） ab

11 min     4 100.0（4） 50.0（2） ab 100.0（4） ab 0（0）

Z 值   3.52   4.09 -4.69 -5.21
P 值 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

注：AT 为自主呼吸激发试验；与脱机 5 min 比较，aP＜0.05；与

脱机 6 min 比较，bP＜0.05；与脱机 8 min 比较，cP＜0.05；与脱机 

9 min 比较，dP＜0.05

阳性率随脱机时间延长而升高（Cochran-Armitage

检验，Z＝3.52，P＜0.001）。其中，脱机 5～7 min 时

AT 阳性率增幅相对显著，脱机 6 min 时 AT 阳性率

较脱机 5 min 时增幅 6.8%，脱机 7 min 时 AT 阳性率

较脱机 6 min 时增幅达 8.4%。自脱机 7 min 起，AT

阳性率增长趋于平缓，AT 阳性率趋于稳定在峰值，

脱机 8 min 时 AT 阳性率较脱机 7 min 时增幅 1.0%，

后 续 8～9 min、9～10 min、10～11 min 各 相 邻 时

段 AT 阳性率增幅维持在 1.9%～3.1%，相邻时间点

间的 AT 阳性率比较差异均无统计学意义（均 P＞
0.05），提示 AT 阳性率在脱机 7 min 后进入平台期。

不同脱机时间 AT 阳性率结果见表 1。

Z＝-5.21，P＜0.001）。其中，脱机 7～11 min 时脱机

后 PaO2 差异无统计学意义（F＝0.859，P＝0.525）。

尽管低氧血症发生率随脱机时间延长而下降，但需

要说明的是：由于血氧饱和度下降到 0.90 会立即终

止 AT，因此，脱机时间较长的组别中更多的是肺功

能好、能够耐受更长试验而未出现低氧的患者。

2.4  多元回归模型分析：通过逐步回归法构建多元

线性回归模型，纳入的初始变量包括年龄、性别、体

质量、心率、体温、血红蛋白、血清渗透压、和脱机

前的 pH 值、PaCO2 和 PaO2，以及本研究关注的主要

变量脱机时间。

2.4.1  脱机后 PaCO2 水平的影响因素：多元线性

回归模型分析表明，脱机时间、脱机前 pH 值、脱机

前 PaCO2、体质量和心率是脱机后 PaCO2 水平的影

响因素（均 P＜0.05；表 2）。脱机时间延长、脱机前

pH 值升高、脱机前 PaCO2 升高、心率增快可导致脱

机后 PaCO2 水平升高，体质量增加可使其降低。预

测公式：脱机后 PaCO2＝-270.510+1.669×脱机时

间+1.283×脱机前 PaCO2+37.891×脱机前 pH 值+ 

0.076×心率－0.107×体质量。模型效能：R2＝0.284， 

F＝29.088，P＜0.001；各影响因素 VIF 均小于 5，排

除多重共线性干扰。

2.3  并发症发生情况：不同脱机时间 AT 并发症结

果见表 1。

  AT 脱机时间在 5～11 min 时，严重高碳酸血

症（PaCO2＞80 mmHg）发生率随脱机时间延长呈升

高趋势（Cochran-Armitage 趋势检验：Z＝4.09，P＜
0.001）。其中，脱机 10 min 时严重高碳酸血症发生

率高于脱机 9 min 时（χ2＝6.441，P＝0.012），说明

超过 9 min 的脱机时间可能造成更高风险的严重高

碳酸血症。

  AT 脱机时间在 5～11 min 时，随脱机时间延

长总体严重酸中毒（pH＜7.20）发生率呈上升趋势

（Cochran-Armitage 趋势检验：Z＝-4.69，P＜0.001）。

其中，脱机 10 min 时的严重酸中毒发生率高于脱机

8 min 时（χ2＝4.48，P＝0.034）。

  AT 脱 机 时 间 在 5～11 min 时，低 氧 血 症

（PaCO2＜60 mmHg）发生率从 5 min 时的 29.4% 降

至 11 min 时 的 0%（Cochran-Armitage 趋 势 检 验： 

2.4.2  脱机后 pH 值的影响因素：多元线性回归模

型分析显示，脱机时间、脱机前 pH 值、心率和血红

蛋白是脱机后 pH 值的影响因素（均 P＜0.05；表 3）。

脱机前 pH 值升高、血红蛋白升高可升高脱机后

pH 值；脱机时间延长、心率增快可使其降低。预

测公式：脱机后 pH 值＝2.726－0.011×脱机时间+ 

0.615×脱机前pH值+0.000 33×血红蛋白－0.000 38× 

心率。模型效能：R2＝0.455，F＝79.833，P＜0.001；

各影响因素 VIF 均小于 5，排除多重共线性干扰。

2.5  预测模型的外部验证结果：将验证队列 47 例

表 2　不同因素对患者脑死亡判定中 AT 脱机后 
PaCO2 水平影响的多元线性回归分析

因素 非标准化
β值 sx

标准化
β值 t 值 P 值 共线性

统计容差
共线性
统计 VIF

常数项 -270.510 64.933 -4.257＜0.001
脱机时间 1.669 0.336 0.226 4.969＜0.001 0.946 1.057
脱机前 pH 值 37.891 8.054 0.226 4.705＜0.001 0.844 1.185
脱机前 PaCO2 1.283 0.120 0.516 10.685＜0.001 0.840 1.191
体质量 -0.107 0.049 -0.099 -2.203     0.028 0.961 1.041
心率 0.076 0.026 0.130 2.918     0.004 0.985 1.015

注：AT 为自主呼吸激发试验，PaCO2 为动脉血二氧化碳分压，

VIF 为方差膨胀因子；空白代表无此项
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时间内迅速升高并超过 80 mmHg，则需警惕其可能

产生二氧化碳麻醉作用，发生中枢性抑制［19］。严重

酸中毒则可抑制心肌收缩力，降低血管对儿茶酚胺

的反应性，出现顽固性低血压、恶性心律失常、抑制 

中枢等［10］。

  本研究中低氧血症发生率并未随着脱机时间

延长而增高，但严重高碳酸血症和严重酸中毒的发

生率呈现时间依赖性特征。脱机 9 min 时严重高

碳酸血症发生率从 21.6% 骤升至脱机 10 min 时的

44.7%，表明脱机超过 9 min 时发生高碳酸血症的

风险显著增加。类似地，严重酸中毒发生率在脱机 

8 min 后快速攀升，脱机 10 min 时严重酸中毒发生

率已高达 73.5%，高于脱机 8 min 时的 62.2%，尽管

脱机 10 min 时严重酸中毒发生率高于脱机 9 min 时

的 62.2%，但由于 9 min 组样本量较小（仅 37 例），差

异未达统计学意义，提示脱机 10 min 时酸中毒发生

率高，存在潜在临床危害。

  综上，脱机时间窗的选择需权衡诊断敏感性与

安全性。7～9 min 的脱机窗口可维持较高的 AT 阳

性率（91.7%～94.6%），同时避免高碳酸血症和酸

中毒的发生风险显著升高（如脱机 9 min 时高碳酸

血症发生率为 21.6%，酸中毒发生率为 62.2%）。而

脱机时间超过 9 min 虽能进一步提高 AT 阳性率

至 97.7%，但伴随高碳酸血症（44.7%）和酸中毒

（73.5%）发生风险骤增，可能抵消诊断获益。因此，

建议将脱机 7～9 min 作为兼顾效能与安全性的临

床操作窗口，为优化脱机策略提供循证依据。

  既往认为，在无通气下 PaCO2 以 3 mmHg/min

的速度增加［20］，因此以脱机 8～10 min 后 PaCO2 超

过基线值 20 mmHg 作为脑死亡判定 AT 脱机建议

时间的依据。而实际上我们发现，PaCO2 升高速度

个体差异很大，并非呈现均一的线性增长特征。进

一步回归分析表明，脱机后 PaCO2 受脱机时间、脱

机前pH值、脱机前PaCO2、体质量及心率共同影响；

模型中脱机时间的系数为 1.669，提示无其他因素干

扰时，PaCO2 基础升高速率为 1.669 mmHg/min。脱

机前 pH 值升高、脱机前 PaCO2 升高、心率增快会放

大脱机时间对 PaCO2 上升的影响效应，使相同脱机

时长内 PaCO2 上升幅度更大；体质量增加则会减弱

该效应，降低相同脱机时长内 PaCO2 的上升幅度。

同时，多元线性回归分析显示，脱机后 pH 值的独立

影响因素包括脱机时间、脱机前 pH 值、心率及血红

蛋白，其中脱机时间延长、心率增快可降低脱机后

患者的基线指标代入预测公式，计算预测值并与

实测值进行比较。脱机后 pH 值预测模型在独立

数据中表现出优良且稳定的预测效能，其预测值

与实测值的平均绝对误差为 0.038，R2 为 0.69。脱

机后 PaCO2 预测模型在独立验证中亦具有一定的

预测能力，其预测值与实测值的平均绝对误差为 

6.21 mmHg，R2 为 0.62。

3 讨 论   

  本研究基于我国最新脑死亡判定标准，系统性

揭示了 PaCO2 和 pH 值双重判定体系下 AT 的诊断

效能 - 安全性平衡关系，并构建了脱机时间优化模

型，为临床规范操作提供了关键证据支持。

  本研究显示，AT 阳性率随着脱机时间的延长

而升高，从脱机 5 min 的 76.5% 递增至脱机 11 min

的 100%，提示延长脱机时间可以提高检测的敏感

性。然而进一步分析发现，脱机 7 min 时 AT 阳性率

已达 91.7%，结合其后续增幅趋缓且差异无统计学

意义的特征，该时间节点可以作为脱机时间窗的起

始阈值；而脱机 9 min 平台期的形成，进一步验证了

脱机7～9 min的诊断效能的稳定性，需要注意的是，

尽管 7～11 min 的脱机窗口可以维持高 AT 阳性率

（91.7%～97.7%），但还需结合并发症发生风险进行

综合考量。

  在安全性方面，前期研究显示，AT 的并发症包

括严重低氧血症（PaO2＜60 mmHg）、严重低血压（收

缩压＜90 mmHg）、严重酸中毒（pH＜7.20）、严重高

碳酸血症（PaCO2＞80 mmHg）、颅内压升高、肺动脉

高压、心律失常、心搏骤停和气胸［13-17］。一项涵盖

129 例患者的观察数据显示，高达 2/3 的患者会发生

AT并发症，其中严重低血压占12%，酸中毒占68%，

低氧血症占 23%［18］。需要关注的是，高碳酸血症

在生理状态下可有效刺激中枢和外周化学感受器，

但对于接受 AT 的严重脑损伤患者，若 PaCO2 在短

表 3　不同因素对患者脑死亡判定中 AT 脱机后 
pH 值影响的多元线性回归分析

因素 非标准化
β值 sx

标准化
β值 t 值 P 值 共线性

统计容差
共线性
统计 VIF

常数项       2.726     0.294   9.112 ＜0.001

脱机前
　pH 值       0.615     0.038   0.614 16.036 ＜0.001 0.972 1.029

心率 ＜-0.001 ＜0.001 -0.108 -2.829 ＜0.001 0.979 1.022
脱机时间     -0.011     0.002 -0.271 -7.154 ＜0.001 0.992 1.008
血红蛋白＜-0.001 ＜0.001   0.138   3.602 ＜0.001 0.965 1.036

注：AT 为自主呼吸激发试验，VIF 为方差膨胀因子；空白代表

无此项
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pH 值；脱机前 pH 值升高、血红蛋白升高则有可升

高脱机后pH值。上述模型均通过多重共线性检验，

且模型拟合度良好，经模型的外部验证，脱机后 pH

值预测模型效能良好（平均绝对误差为 0.038，R2 为

0.69），脱机后PaCO2预测模型具有一定预测能力（平

均绝对误差为 6.21 mmHg，R2 为 0.62）。基于此，对

于脱机前 PaCO2 偏高、脱机前 pH 值偏高、体质量较

轻和心率较快的患者，可适度缩短脱机时间以降低

严重高碳酸血症风险，对于脱机前 pH 值偏低或血

红蛋白较低、心率越快的患者，可适度缩短脱机时

间以规避严重酸中毒风险，这为临床实施“个体化

时间滴定”提供了理论依据。

  多元线性回归模型揭示，生理状态显著影响

了 AT 的结局。如体质量增加不仅降低了脱机后

PaCO2 水平，还可能与肥胖患者二氧化碳储存容量

增大相关；心率增快可加速 PaCO2 水平升高，同时

加重脱机后酸中毒，反映交感兴奋对代谢-呼吸平

衡的复杂影响。因此进行 AT 脱机前除了评估是否

具备实施条件，如 PaO2、体温、血压情况，还应综合

评估患者体质量、心率循环稳定性及贫血程度，必

要时可通过预干预（如输注红细胞、调整通气策略）

优化 AT 条件。

  本研究存在一定局限性：① 回顾性设计可能导

致选择偏倚；② 未纳入儿科及体外膜肺氧合支持等

特殊人群；③ 无动态血气监测数据，未来需开展前

瞻性多模态研究，结合实时经皮二氧化碳监测技术，

建立动态风险预警模型。

4 结 论    

  在 PaCO2 和 pH 值双重判定标准下，7～9 min

的脱机时间窗可实现脑死亡诊断效能与患者安全的

最佳平衡。预干预策略如脱机前降低 pH 值、提高

PaCO2，有助缩短 AT 达标所需时间。建议综合评估

个体化因素（pH 值、PaCO2、心率、血红蛋白、体质

量等），预测所需要的 AT 脱机时间，优化个体化 AT

操作流程，纳入时间-风险量化指标，并建立多因素

决策支持系统。
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