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  【摘要】 目的 动物实验研究已经证实气道压力释放通气 (APRV)能改善胃肠血流,本

研究探讨其对严重创伤患者胃黏膜pH (pHi)及非肠道术后患者胃肠功能的影响。方法 选择

60例需机械通气严重创伤患者 [创伤严重程度 (ISS)评分≥16分]。所有入选病例在试验开始

前首先行机械通气 (CMV)6h为平衡期,后随机分为APRV和同步间歇指令通气 (SIMV)两

组。患者入ICU后将胃肠张力计导管插入患者胃内,用Tonocap监护仪测定胃黏膜二氧化碳分

压 (PgCO2),同时将动脉血血气分析测的pH 值和PaCO2 值输入 Tonocap监测仪自动计算

PgCO2 与PaCO2 的差值 (Pg-aCO2)及胃黏膜pH (pHi)。记录患者达平衡期 (T0)、平衡期后

8h (T1)及16h (T2)血气分析、呼吸力学及胃肠灌注等相关指标。非肠道术后患者记录出现

肛门排气时间及排便时间。结果 每组患者各30例。两组患者急性生理学和慢性健康状况Ⅱ
(APACHEⅡ)评分和ISS评分入组时差异无统计学意义,在机械通气6h平衡期后记录的参数

指标差异无显著统计学意义;8h、16h动脉血气分析指标提示均出现氧合指数改善趋势;而

APRV组有更低的气道峰压和平均压。pHi在APRV组通气后16h明显升高 (7 297±0 046比

7 249±0 080,P <0 01);而乳酸 (Lac)在 APRV组通气16h后差异有统计学意义 (2 3±
1 0比2 6±1 8,P <0 05)。进一步相关分析显示pHi和Lac在两组中均呈负相关。非肠道术

后患者APRV组25例、SIMV组21例,APRV组肛门排气时间及排便时间明显短于SIMV组

[(39 8±9 3)h比 (46 2±10 6)h,P<0 05及 (68 6±13 1)h比 (79 3±16 4)h,P<0 05]。

结论 气道压力释放通气能够改善严重创伤患者氧供及胃肠道血供、促进胃肠功能的恢复。
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【Abstract】 Objective Animalexperimentalstudieshaveconfirmedthatairwaypressure
releaseventilation APRV canimprovegastrointestinalbloodflow Thisstudyinvestigatedits
effectsongastricintramucosalpH pHi andgastrointestinalfunctionafterparenteralsurgeryin
severetraumapatients Methods Sixtyseveretrauma injuryseverityscore ISS score≥16 
patientswithmechanicalventilationwereselected Controlledventilationmodewasperformedfor6
hoursbeforethetrialsstartedinallpatients andthentheywererandomlydividedintoAPRVor
synchronizedintermittentmandatoryventilation SIMV groups Afterthepatientadministeredto
theICU thegastrointestinaltonometercatheterwasinsertedintothepatient'sstomach andthe

gastriccarbondioxidepartialpressure PgCO2 wasmeasuredbytheTonocapmonitor Atthe
sametime themeasuredpHandPaCO2valuebyarterialbloodgasanalysiswereinputintothe
Tonocapmonitortoautomaticallycalculatethedifference Pg-aCO2 betweenPgCO2andPaCO2
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andpHi Parametersofbloodgasanalysis respiratorymechanicsandgastrointestinalperfusionwere
recordedinthestabilityperiod T0  8hours T1 and16hours T2 aftertheequilibriumperiod 
Patientswithnon-entericsurgeryrecordedanalexhausttimeanddefecationtime Results There
were30patientsineachgroup ThedifferencesonacutephysiologyandchronichealthevaluationⅡ

 APACHE scoreandISSscorebetweentwogroupswerenotstatisticallysignificantatthetimeof
studyentry Thedifferencesontheparametersrecordedafterthe6-hourequilibriumperiodof
mechanicalventilation werenotstatisticallysignificant Arterialbloodgasanalysisparameters
showedthattheoxygenationindexwereimprovedat8hourand16hour whiletheAPRVgroup
hadlowerairwaypeakpressureandmeanpressure PHiat16hafterAPRVwere7 297±0 046vs
7 249±0 080 P <0 01 Whilethedifferencesonlactate Lac at16hafterAPRV werenot
statisticallysignificant 2 3±1 0vs2 6±1 8 P <0 05  Furthermore pHiwasnegatively
correlatedwithLacintwogroups Therewere25patientsintheAPRVgroupand21patientsinthe
SIMVgroup ComparedtotheSIMVgroup Theanusexhausttime 39 8±9 3 hvs 46 2±
10 6 h P <0 05 anddefecationtime 68 6±13 1 hvs 79 3±16 4 h P <0 05 were
significantlyshorterinthe APRV group respectively Conclusions Airwaypressurerelease
ventilationcanimproveoxygensupplyandgastrointestinalbloodsupplyinpatientswithsevere
trauma andpromotetherecoveryofgastrointestinalfunction 

【Keywords】 Ventilator mechanical Respiratorydistresssyndrome adult Airwaypressure
releaseventilation Trauma GastricintramucosalpH
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气道压力释放通气 (airwaypressurerelease
ventilation,APRV)是一种压力控制、时间触发、
压力限制和时间切换型机械通气模式,研究表明其

可以提供较大程度的肺复张并维持肺开放;同时具

有降低气道峰压、改善氧合[1],甚至减少特别是创

伤患者ARDS的发生等作用[2]。严重创伤患者全

身性炎症反应明显、易继发出现多器官功能障碍,
严重呼吸功能障碍需机械通气支持治疗[3];且严重

创伤时ARDS发病率达到12%~25%、病死率则

高达40%~60%[4-5]。胃黏膜pH值 (intramucosal
pH,pHi)监测作为无创监测手段因其能早期、
敏感、可靠地反映胃肠黏膜血液灌注及组织氧合状

况,已广泛应用于危重症患者的监测治疗。本研究

通过APRV对严重创伤患者pHi的影响而探索其

对改善患者呼吸氧合、胃肠循环灌注的潜在作用。

1 对象与方法

1 1 研究对象 本研究为前瞻性随机对照试验设

计,所选病例来源于本院2013年1月至2017年

12月期间本院重症医学科。本研究符合2013年修

订的 《赫尔辛基宣言》的要求。入选标准及排除标

准 住ICU需机械通气的严重创伤患者 [损伤严

重程度评分 (injuryseverityscore,ISS)≥16分]
纳入研究,需急诊外科手术者则在术后纳入研究。
存在下述情况之一者予以排除:孕妇;COPD;恶

性肿瘤患者;1个月以内的不稳定型心绞痛或心肌

梗死;支气管胸膜瘘;估计24h内无法存活者;

原发病无法控制者。

1 2 方法

1 2 1 机械通气方法及参数设定 先行控制通气

(controlmodeventilation,CMV)模式通气 (呼
吸机:美国泰科PB840)经6h平衡期后再通过采

用随机数字表法分组进行试验。

CMV 通 气 潮 气 量 (tidalvolume,VT)

10ml/kg (预计体质量)、压力支持为 (pressure
support,PS)15cmH2O (1cmH2O=0 098kPa),
呼吸频率 (respiratoryrate,R)12~20次/min。
初 始 呼 气 末 正 压 (positive end expiratory
pressure,PEEP)设为5cmH2O。依据动脉血气、
脉搏血氧饱和度和呼吸困难状况等调整参数 VT、

R、吸入氧浓度分数 (fractionofinspiredoxygen,

FiO2)和 PEEP 等 参 数 保 证 PaO2>65 mmHg
(1mmHg=0 133kPa)或指脉氧饱和度 (SaO2)>
92%及有效二氧化碳清除。

SIMV组通气模式设定同步间歇指令通气-容
量控制+压力支持 (SIMV-VC+PS):VT6ml/

kg、使平台压<30cmH2O,若仍大于30cmH2O
则减少潮气量1ml/kg,最少至4ml/kg,若呼吸

困难或pH<7 15,调节呼吸频率保持有效分钟通

气量。PS及PEEP水平设为从CMV模式转换时

数值。

APRV组通气选择CMV通气平台压为Phigh
(高压水平),若高于30cmH2O设为30cmH2O,

·8511· 国际呼吸杂志2019年8月第39卷第15期 IntJRespir,August2019,Vol.39,No.15



Plow (低 压 水 平)=0,Thigh (高 压 时 间)=
4 2s,Tlow (低压时间)设为呼气峰流速的75%
(通常为0 4~1s)。目标使PaO2>65mmHg或

SaO2>92%,FiO2 保持转换前不变,若氧合不

足,延 长 Thigh 0 5 ~ 1 s, 或 增 加 Phigh
2cmH2O;若PaCO2>50mmHg及pH<7 25,
减少Thigh0 5~1s或调整R。

1 2 2 胃黏膜pH 值测定 将胃肠张力计导管

(TRIP-NGS导管)插入患者胃内,用Tonocap监

护仪 (芬兰Datex-Engtrom 公司)测定胃PgCO2
和计算pHi基础值、连续监测胃黏膜pHi。该仪器

可10min进行一次导管气囊内气体自动采样,测

定二 氧 化 碳 分 压 (gastriccarbondioxidepartial
pressure,PgCO2)值。同时将动脉血血气分析测

的pH值和PaCO2 值输入Tonocap监测仪,监护

仪按下列方法自动计算出各监测值,其中pHi=
pHa+log (PaCO2/PgCO2);Pg-aCO2=PgCO2-
PaCO2。每个时间点测量3次记录其平均值。

表1 两组患者入组时一般情况比较

组别 例数
性别 [例 (%)]
男 女

年龄 (岁,
x-±s)

入组时APACHEⅡ
评分 (x-±s)

入组时ISS评分
(x-±s)

APRV组 30 19 63 3 11 36 7 56±29 22 9±8 6 29 5±9 6
SIMV组 30 21 70 0 9 30 0 54±25 23 7±9 5 30 3±10 2
统计值 χ2=0 300 t=1 346 t=1 220 t=1 129
P 值 0 584 0 429 0 734 0 756

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气;APACHEⅡ为急性生理和慢性健康评分Ⅱ;ISS为损伤严重程度评分

1 2 3 数据收集 记录患者一般情况如年龄、性

别、生命体征、致伤原因等一般情况资料;临床观

察记录患者达平衡期 (T0)、平衡期后8h (T1)
及16h (T2)各时间点下述指标:(1)呼吸力学及

循环 指 标,气 道 峰 压 (peakairwaypressure,

Ppeak)、气 道 平 均 压 (meanairwaypressures,

Pmean)、心率、平均动脉压等; (2)氧合及灌注

相关 指 标,动 脉 血 气 分 析、血 乳 酸 (lactate,

Lac)、PgCO2、并计算Pg-aCO2 及pHi。

1 3 统计学分析 应用SPSS16 0软件包进行

统计学处理。统计描述计量资料中呈正态分布则以

x-±s表示;二分类定性资料以频率描述。先行正

态分布性检验,正态分布资料两组间比较用t检

验;组内比较用方差分析 (方差齐);非正态分布

资料两组间比较用Mann-WhitneyU检验,组内比

较用 Kruskal-Wallis 检 验。非 参 数 检 验 采 用

Pearsonχ2 检验,连续性指标变量的相关性采用

Pearson相关分析,P <0 05为差异有统计学意义。

2 结果

2 1 一般资料比较 共有60例严重创伤患者进入

本项试验分析比较,受伤原因包括道路交通事故致

伤39例、高处坠楼致伤14例、刀刺/砍伤及坍塌

等其他原因7例。其中曾行肠道手术治疗14例

(APRV组5例、SIMV组9例),非肠道术后患者

46例 (APRV组25例、SIMV组21例)。两组间

在性别、年龄、APACHEⅡ评分和ISS评分等指

标入组时比较差异无统计学意义,见表1。

2 2 两组患者组内及组间不同时间 点 比 较 
APRV组内总体方差分析提示PaO2 (F =3 219,

P <0 05)及PaO2/FiO2 (F=3 748,P<0 05)
改善、Pg-aCO2 (F =15 609,P <0 01)降低及

pHi(F =10 350,P <0 01)升高,其余指标差

异无统计学意义。SIMV组内比较则提示各指标差

异均无统计学意义。两组间比较显示在机械通气

6h平衡期后表中所述基础值指标差异无统计学意

义。8h、16h动脉血气分析均提示出现氧合指数

改善、Lac下降趋势;而pH、PaCO2 和PaO2 差

异不明显。APRV 组有更低气道峰压和平均压。

PgCO2 在SIMV组16h后较APRV组明显升高。

APRV对比SIMV组16h后Pg-aCO2 才有显著降

低,而pHi在APRV组16h后明显升高 (7 297±
0 046比7 249±0 080,P <0 01),见表2~6。

2 3 两组Lac与pHi相关性分析 两组均提示

Lac与pHi呈负相关,APRV组Pearson相关系数

r=-0 733,P <0 01;SIMV组Pearson相关系

数r=-0 777,P <0 01。

2 4 两组胃肠功能恢复时间比较 非肠道术后患

者APRV组25例、SIMV组16例,APRV组肛

门排 气 时 间 及 排 便 时 间,明 显 短 于 SIMV 组

(39 8±9 3)h比 (46 2±10 6)h (P <0 05)
及 (68 6±13 1)h 比 (79 3±16 4)h (P <
0 05),见表7。

3 讨论

严重创伤应激状态下内脏器官血液重分布可使
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表2 两组患者不同时间点氧合指数和乳酸比较 (x-±s)

组别 例数
PaO2/FiO2

T0 T1 T2
Lac(mmol/L)

T0 T1 T2
APRV组 30 152±39 175±45 201±55 3 2±1 8 2 9±1 4 2 3±1 0
SIMV组 30 149±37 164±41 172±45 3 0±2 2 3 0±2 0 2 6±1 8
t值 0 306 0 990 2 235 0 220 -0 212 -2 369
P 值 0 761 0 326 0 029 0 337 0 114 0 025

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气;FiO2 为吸入氧浓度分数;Lac为乳酸;1mmHg=0 133kPa

表3 两组患者不同时间点PaCO2 和PaO2 比较 (x-±s)

组别 例数
PaCO2 (mmHg)

T0 T1 T2
PaO2 (mmHg)

T0 T1 T2
APRV组 30 39 7±6 9 39 3±5 8 41 2±5 1 78 4±17 4 81 4±16 8 89 5±18 8
SIMV组 30 42 9±8 6 42 2±7 2 42 9±7 1 77 4±17 3 82 0±17 5 85 2±19 1
t值 -1 556 -1 709 -1 067 0 186 -0 150 0 877
P 值 0 125 0 093 0 290 0 853 0 881 0 384

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气;1mmHg=0 133kPa

表4 两组患者不同时间点气道压比较 (x-±s)

组别 例数
Ppeak (cmH2O)

T0 T1 T2
Pmean (cmH2O)

T0 T1 T2
APRV组 30 30±6 25±5 26±4 19±5 17±4 15±3
SIMV组 30 31±7 31±8 29±6 19±6 20±6 18±4
t值 0 594 3 484 2 279 0 000 2 279 3 286
P 值 0 555 0 001 0 026 1 000 0 026 0 002

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气;Ppeak为气道峰压;Pmean为气道平均压;1cmH2O=0 098kPa

表5 两组患者不同时间点pH和PgCO2 比较 (x-±s)

组别 例数
pH

T0 T1 T2
PgCO2 (mmHg)

T0 T1 T2
APRV组 30 7 376±0 064 7 374±0 046 7 379±0 031 54 2±8 4 52 4±7 4 48 8±7 2
SIMV组 30 7 359±0 062 7 352±0 060 7 363±0 065 55 5±11 0 53 6±10 0 53 2±9 6
t值 1 026 1 561 1 183 -0 542 -0 541 -2 008
P 值 0 309 0 124 0 242 0 590 0 591 0 049

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气;PgCO2 为胃黏膜二氧化碳分压;1mmHg=0 133kPa

表6 两组患者不同时间点pHi和Pg-aCO2 比较 (x-±s)

组别 例数
pHi

T0 T1 T2
Pg-aCO2 (mmHg)

T0 T1 T2
APRV组 30 7 240±0 058 7 270±0 052 7 297±0 046 14 4±4 0 13 1±4 4 7 6±4 1
SIMV组 30 7 246±0 068 7 249±0 077 7 249±0 080 12 7±3 4 11 4±5 6 10 8±7 4
t值 -0 367 1 238 2 849 1 824 1 311 -2 072
P 值 0 715 0 221 0 006 0 073 0 195 0 043

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气;pHi为胃黏膜pH;Pg-aCO2 为胃黏膜和动脉二氧化碳分压差值;1mmHg=

0 133kPa

胃肠道血流量减少、胃肠黏膜处于低灌注状态从而

导致胃肠黏膜屏障破坏,进而引起应激性溃疡、细

菌移位导致肠源性感染甚至多脏器功能障碍综合

征。当胃黏膜pHi正常时表示消化道血供充足、
氧合良好,黏膜通透性正常、结构完整,发生损伤

的可能性极小;反之,其严重下降则表明消化道发

生损伤的可能性很大。目前普遍认为消化道黏膜内

pH是反映危重病患者内脏局部组织灌注及氧合状

况充分与否的辅助诊断和监测指标[6]。因此,监测

胃pHi是判断胃肠道血流、保护胃肠道黏膜及防

止内毒素移位的重要依据。

表7 两组患者胃肠功能恢复时间的比较 (h,x-±s)

组别 例数 肛门排气时间 肛门排便时间

APRV组 25 39 8±9 3 68 6±13 1
SIMV组 21 46 2±10 6 79 3±16 4
t值 2 181 2 460
P 值 0 035 0 018

  注:APRV为气道释放通气;SIMV为同步间歇指令通气
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理论上胃黏膜pH 值的计算应直接测胃黏膜

HCO3- 和 胃 黏 膜 PCO2,再 代 入 Henderson-
Hasselbalch公式计算,但上述二值临床上至今尚

无法直接检测。实际中基于CO2 极易透过胃黏膜、
胃液 PCO2 和 胃 黏 膜 PCO2 相 等;而 胃 黏 膜

HCO3-与动脉血 HCO3- 相一致的设想,改为测

定胃液PCO2 和动脉血 HCO3- 分别代替胃黏膜

PCO2 和胃黏膜 HCO3-,将胃液PCO2 和动脉血

HCO3- 代入 Henderson-Hasselbalch公式即可计

算胃黏膜 pH 值,pHi+6 1+lg (HCO3-)a/
(0 03×PgCO2)[7]。显然上述计算值因理论与实际

的差异,pHi这一指标存在一定缺陷。本身胃黏膜

血流减少时,局部胃组织的 HCO3-可能明显低于

动脉血 HCO3-,此时根据动脉血 HCO3- 计算的

pHi会假性升高;而且危重症患者常常合并全身性

代 谢 性 酸 中 毒 或 碱 中 毒,也 会 改 变 动 脉 血

HCO3-,从而影响pHi的计算和结果准确性。从

上述看来,pHi是全身灌注及胃肠道灌注的综合反

映。故相当多的学者研究认为,当对胃肠道的特异

性作用以及胃肠道灌注进行研究时,应当仅对胃

PCO2 (PgCO2)及其与PaCO2 的差值 (PgCO2-
PaCO2,Pg-aCO2)进行监测消除全身性酸中毒的

混杂作用。因此本试验采用PgCO2 与Pg-aCO2 进

行研究发现二者在 APRV模式对比SIMV模式通

气16h后均有明显下降,而计算pHi值APRV模

式通气16h后较SIMV模式即有显著升高。上述

情况均提示APRV可能通过改善创伤患者胃肠道

灌注从而影响pHi值的变化。
早期Hering等[8-10]在一系列试验中证实在保

留自主呼吸的 APRV模式治疗急性肺损伤过程中

有利于改善患者肾血流量和肾小球滤过率,增加动

物心输出量及除肝脏外的包括胃、十二指肠、空

肠、回肠、结肠、胰腺、脾脏等大部分内脏血流,
并指出这些益处是由于全身血流和动脉血氧的提高

所致。本研究得出 APRV模式通气较传统SIMV
模式有更低的气道压、氧合改善更优结果;另外,
动脉血Lac值反映全身的灌流状态,在机体缺氧时

组织细胞以增强糖酵解获取能量,导致Lac浓度增

加。总之,组织缺血缺氧、Lac产量增加或肝肾等

脏器对Lac清楚的降低都可以产生高Lac血症。早

期测定动脉血Lac对危重病患者是一个判断组织灌

注及缺氧的良好指标早已成为共识。有研究显示在

脓毒症休克患者血Lac水平与PgCO2 及CO2gap
水平相关[11]。本研究发现不论何种通气模式Lac
与pHi之间均呈负相关提示胃肠灌注与全身灌注

改善呈现相一致的变化趋势,pHi对创伤患者是极

其有意义的循环灌注监测指标。同时创伤非肠道术

后患者APRV模式通气肛门排气、排便时间更短

提示其有助于胃肠功能恢复。结合本研究PgCO2、

Pg-aCO2 与 pHi相 关 数 据 及 文 献 资 料[12-13]推 测

APRV可通过以下机制产生更有利影响: (1)

APRV较传统模式相比具有促进肺复张、改善通

气/血流比值从而改善氧合,进而有利于胃肠有氧

代谢;(2)改善全身血流动力学和胃肠血流器官灌

注;(3)降低镇静剂的用量减少其对胃肠蠕动恢复

的不利影响; (4)创伤患者腹腔高压发生率较高,

APRV较SIMV模式的更低气道压及无高PEEP通

气减少传导至腹腔内压力避免进一步增高腹腔压。
本研究发现 APRV模式对严重创伤需机械通

气患者不论是全身氧合还是胃肠局部循环灌注均取

得良好效果、同时有利于胃肠功能的恢复,值得临

床进一步推广应用;但对患者预后相关影响需进一

步研究。
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内容简介

由煤炭总医院王洪武教授联合国内外多位介入肺脏医学领域的专家撰写的《介入呼吸

内镜并发症及处理》一书,最近由人民卫生出版社出版发行。该书由中华医学会呼吸病学分

会主任委员陈荣昌教授亲自做序,并给予高度评价。这是国内外首部关注呼吸介入并发症

的书。

全书共分五篇,前两篇重点介绍支气管镜诊治过程中发生的并发症及防治措施;第三篇

重点介绍呼吸内镜介入过程中对内镜设备的损伤情况及如何维护;第四篇重点介绍因呼吸内镜清洗消毒不规范造成交叉感

染的预防及处理;第五篇则重点介绍介入呼吸内镜医护人员发生职业损伤的情况及防治。

本书认真总结了各种呼吸内镜介入操作可能发生的并发症及其防治策略,同时涵盖了呼吸内镜介入操作过程中对内镜

的损伤以及对医护人员的职业危害等临床实践中需要关注的问题,无论是对临床一线工作的医务人员还是专注于呼吸介入

治疗研究探索的专家学者,都是非常有益的参考书。
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从事呼吸系统疾病及肿瘤研究30余年,特别擅长肺结节病、肺癌、肝癌、食管癌、前列腺癌等方面的诊治;在国内率先开展

了多项肿瘤微创靶向治疗技术,特别是在呼吸内镜的应用和影像引导下的介入治疗方面有很深的造诣。

在国内外发表论文200余篇,参编专著近20部,主编专著15部,其中《肿瘤微创治疗技术》《电子支气管的临床应用》《肿

瘤超低温冷冻治疗》《癌性疼痛的综合治疗》《支气管镜介入治疗》等已成为相关领域的重要参考工具书。
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