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【摘要】 机械通气是创伤性颅脑损伤（traumatic brain injury, TBI）患者呼吸支持的重要手段，广泛应用于脑损伤患者的救

治中。然而，由于“肺脑交互”的存在，目前 TBI 患者机械通气方法的选择尚存争议。通过对近年来的相关研究进行回顾及总结，

大潮气量、过度通气和高碳酸血症均可影响患者脑血流量和颅内压，应谨慎使用；呼气末正压通气（positive end expiratory
pressure, PEEP）和肺复张（recruitment maneuvers, RMs）可以改善患者肺部换气，但可能对患者脑血流动力学产生不利影响。在

行脑和肺的多模式监测、维持稳定动脉血压及充足的脑氧灌注的前提下，使用 PEEP 和 RMs 似乎是安全的。而有关 TBI 的最佳

通气策略尚需进一步探索和发掘。
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【粤遭泽贼则葬糟贼】 Mechanical ventilation is regarded as an important respiratory support method for patients with traumatic brain
injury (TBI). It忆s widely used during the treatment for these patients. However, because of the existence of "brain蛳lung crosstalk", it忆s
still be controversial about the strategies of mechanical ventilation for patients with TBI. We reviewed and summarized the related
research in recent years. We suggested cautiously using large tide volume, hyperventilation and hypercapnia in clinical practice
because they do have some negatively influences on cerebral blood flow and intracranial pressure. The use of positive end expiratory
pressure (PEEP) and recruitment maneuvers (RMs) can improve the exchange of gas within the pulmonary, but they may have adverse
effects on cerebral hemodynamics. It seems safe by taking the strategies of PEEP and RMs when adequate monitors were used for
both lung and brain to guarantee stable arterial blood pressure and adequate cerebral oxygen perfusion. However, the best ventilation
strategy for patients with TBI still need to be further explored.
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创伤性颅脑损伤（traumatic brain injury, TBI）是
一个重大的医学和社会经济学问题，全世界每年有

超过 1 000 万人受 TBI 的影响，且过去十年发病率

持续升高［1］。为了调节机体 PaO2 和 PaCO2，防止继

发性脑缺血、缺氧，机械通气已广泛应用于 TBI 患
者的呼吸支持治疗。然而何种机械通气方式最适宜

于 TBI 患者，目前仍存在争议，且国内外尚无统一

实施标准。本文就近年来 TBI 患者机械通气相关问

题的研究进展进行简单的回顾和总结。

1 TBI 致肺损伤与非 TBI 致肺损伤的区别

TBI 最常见的不良结局是伴随着急性损伤后出

现的脑功能障碍，除此之外，TBI 患者非神经系统并

发症较普通损伤患者发生概率也明显增加，严重

TBI 患者肺部并发症的发生率可达 80%。与原发性

肺损伤不同，多数 TBI 患者存在过度通气，随之而来

的低二氧化碳血症导致患者呼吸系统阻力增加，脑

损伤后释放的多种神经肽类物质也能造成患者支气
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管收缩，气道黏膜水肿，因此，某些 TBI 患者虽然胸

片结果正常，但胸部 CT 扫描能发现肺密度增加、肺

水增多［2］。同时，脑损伤后肺组织对机械通气和缺血/
再灌注等应激的反应性下降，使肺组织更为脆弱［3］。
此外，TBI 患者继发的神经功能障碍，如精神异常、

吞咽困难、咳嗽反射及气道自洁能力下降等，以及

TBI 后麻醉镇静、瘫痪等原因均易导致患者胸壁活

动度受限、肺泡表面活性物质减少、肺不张及肺水

肿等发生概率增加［2］。

2 TBI 所致肺损伤可能的病理生理机制

神经源性肺水肿（neurogenic pulmonary edema,
NPE）、急性肺损伤（acute lung injury, ALI）、呼吸机

相关性肺损伤和肺炎等目前被认为是 TBI 致肺损

伤的几种常见的临床表现［4］。但目前关于 TBI 致肺

损伤的具体病理生理学机制尚未明确，本文综合了

近年来针对该问题的相关研究列出了以下可能机

制：

2.1 爆炸理论

脑损伤后发生 NPE 的病理生理学理论有很多

种，其中最著名的是“爆炸理论”，该理论认为急性

脑损伤后，患者颅内压急剧增加，交感神经过度兴

奋，引起肺血管压力瞬时上升，导致肺泡毛细血管

内皮细胞受损，通透性增加，富含丰富蛋白质的血

浆漏出，从而导致肺水肿的发生［5］。其涉及了高流体

静水压和肺泡内皮受损两个方面，毛细血管高压似

乎是脑损伤患者发生肺水肿的必要条件，且压力依

赖的通透性增加可能是 NPE 的一个共同特点。

2.2 肺小静脉肾上腺素能高敏

一些研究者发现虽然脑损伤后 NPE 的发生是

由于肺血管内皮细胞受损引起，但患者全身血管压

力并没有变化，这个概念被称为“肺小静脉肾上腺

素能高敏”［6］。Richardson［7］发现，肺血管上存在着 琢
和 茁 肾上腺素受体，NPE 的发生可能与脑损伤后大

量交感神经兴奋引起选择性肺静脉收缩、内皮完整

性破坏有关。此外，一项动物研究结果显示，用 琢 肾

上腺素能拮抗剂预处理后的脑损伤小鼠高血压反

应减轻，全身炎性标志物水平减少，毛细血管蛳肺泡

膜完整性较高，这一证据支持了脑损伤后肾上腺素

能在肺血管床的直接作用［8］。
2.3 炎症反应

多年前，人们发现急性脑损伤后，颅内促炎因

子的分泌增加，导致脑的继发性损伤，同时释放的

炎性介质最终能进入全身血液循环［9］。因此，许多研

究者认为脑损伤后引起的全身性炎症反应与脑损

伤致肺损伤密切相关，这对“爆炸理论”及“肺小静

脉肾上腺素能高敏”提出了挑战。Weber 等［10］发现，

TBI 相关的肺损伤可能是由于创伤后血脑屏障破

坏、损伤相关分子模式释放，在富含晚期糖基化终

末产物受体的组织中触发了炎症级联反应，其中最

显著的便是肺组织。此外，近期一项针对 200 例急

性脑损伤患者的研究显示，重度 TBI 患者血浆 IL蛳6、
IL蛳8 和 IL蛳10 等炎性因子的水平能反映患者脑损伤

局部及全身炎症水平，且与患者发生急性呼吸窘迫

综合征（acute respiratory distress syndrome, ARDS）
相关［11］。
2.4 双重打击模型

随着相关研究的进一步深入，“双击模型”逐渐

被研究者们提出并接受。脑损伤后发生颅内炎症反

应，局部脑损伤组织中的小胶质细胞和星形胶质细

胞等产生促炎因子（IL蛳1、IL蛳6、TNF、IL蛳8 等），随后，

血脑屏障通透性改变使得各种炎性细胞及介质全身

播散，浸润至肺泡间隙，肺损伤被最初的脑损伤“启

动”，造成了“第一次打击”；这种临床前损伤使肺更

易受机械应激的损害，随后肺组织受到感染、机械通

气、手术等操作的影响，遭受“第二次打击”［12］。

Heuer 等［13］研究表明，在不存在低灌注和低氧血症

的情况下，颅内压升高组动物肺和其他器官的炎

症、水肿和坏死评分均较高。此外，Kerr 等［14］发现，

重度 TBI 小鼠肺黑素瘤缺乏因子 2 和高迁移率族

蛋白 B1 的表达增加，且肺组织学分析发现肺泡和

间质水肿、炎性细胞浸润，提示黑素瘤缺乏因子 2
炎症信号在 TBI 后肺损伤的发病机制中可能起着

重要的作用。

3 TBI 患者的呼吸机管理

为了维持脑组织良好的氧供，TBI 患者通常需

要进行长时间的机械通气，机械通气本身又是一种

造成肺损伤的独立危险因素，因此，选择合适的机

械通气方式，对于避免患者脑和肺功能的进一步恶

化，改善患者预后是至关重要的。

3.1 潮气量

研究显示，TBI 患者使用大潮气量机械通气可

能与 ARDS 的发生相关，且 ARDS 发生率在一定程
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度上随潮气量的增大而增大［15］；Krebs 等［16］发现，与

大潮气量联合低呼气末正压通气 （positive end
expiratory pressure, PEEP）相比，小潮气量联合个体

化滴定的 PEEP 更能有效改善脑损伤小鼠氧合、减

轻肺损伤。同时，小潮气量机械通气能减轻脑损伤

小鼠脑组织中巨噬细胞炎性蛋白、IL蛳6 及 S100茁 的

产生［17］。由此可见，大潮气量机械通气会进一步损

伤脑组织，且对脑损伤后敏感的肺组织造成二次打

击，但目前还缺乏关于 TBI 患者使用大潮气量的大

样本临床研究。

3.2 PEEP
PEEP 是肺保护性通气策略中的一种常用手

段，能防止肺塌陷、改善氧合功能、减少肺部并发症

的发生，尤其是使用小潮气量通气时，PEEP对于防

止肺泡塌陷极其重要［18］。但有研究指出，PEEP会增加

ICU 患者胸内压、阻碍脑静脉回流，最终导致患者颅

内压增高［19］。Mascia 等［20］在 12例脑损伤合并 ARDS
的患者中随机使用 5 cmH2O（1 cmH2O=0.098 kPa）或
10 cmH2O PEEP，结果发现当 PEEP 引起肺组织过度

膨胀、PaCO2 增加时，患者颅内压会相应增加，但当

PEEP 水平未造成肺泡过度膨胀时，其对脑损伤患者

似乎是安全的。Nemer 等［21］报道，使用 5~15 cmH2O
的高 PEEP 能增加 TBI 合并 ARDS 患者脑组织氧分

压和血氧饱和度，且不升高患者颅内压或降低脑灌

注压，因此，高 PEEP 可用于此类患者以改善脑氧

合。Schramm 等［22］发现，当将 PEEP 从 9 cmH2O 增

加到 14 cmH2O 时，ARDS 患者的脑血流量似乎并未

发生变化。此外，一项针对 341 例 TBI 患者的回顾性

研究指出，在严重急性脑损伤患者中，应用 PEEP 对

未合并严重肺损伤患者的颅内压和脑灌注压均无明

显影响，在严重肺损伤患者中使用 PEEP 后颅内压

和脑灌注压有所增加，但增幅并无临床意义［23］。尽

管目前对脑损伤患者使用 PEEP 还持有保留意见，

但其能提高严重 TBI 合并 ARDS 患者氧合功能是

已被证实的。因此，如果能够在维持动脉血压及稳

定脑灌注压的前提下，对脑损伤患者使用合适的

PEEP 似乎是有利的。

3.3 肺复张（recruitment maneuvers, RMs）
许多研究证实 RMs 能复张塌陷的肺泡，从而改

善呼吸系统的氧合和顺应性，防止肺部并发症的发

生。然而，其与 PEEP 存在同样的弊端，RMs 也能通

过干扰静脉回流、升高胸内压，导致动脉血压降低和

颅内压升高［圆源］。一项研究将 16 例蛛网膜下腔出血

合并 ARDS 的患者随机分成两组，一组患者接受持

续气道正压通气，RMs 时压力为 35 cmH2O，时间为

40 s（CPAPrec 组），另一组患者接受压力控制通气，

同时给予 15 cmH2O PEEP，肺复张时 PEEP 调整为

35 cmH2O，持续 2 min（PCRM 组），结果显示：与

PCRM 组比较，CPAPrec 组在肺复张即刻及 1 h 后

颅内压增高、脑灌注压降低［25］。Bein 等［26］发现，在脑

损伤患者中进行 RMs（60 cmH2O，30 s）后，患者颅内

压升高，MAP、脑灌注压和颈静脉血氧饱和度降低，

因此，并不推荐将 RMs（60 cmH2O，30 s）应用于脑损

伤患者。

3.4 允许性高碳酸血症

一项在蛛网膜下腔出血的患者中进行的回顾

性研究发现，肺保护性通气后患者可能会产生 50~
60 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）的高碳酸血症，但并

没有发现颅内高压的证据［27］。Westermaier 等［28］认
为：进行机械通气的脑损伤患者在同时监测脑组织

氧供水平和颅内压，保证颅内压稳定及脑组织氧供

充足的前提下，可以给予适当的允许性高碳酸血

症。但目前还没有大规模的前瞻性实验来支持重症

TBI 患者机械通气期间使用允许性高碳酸血症的安

全性，且高碳酸血症与脑血管扩张和颅内压升高有

关，在 TBI 患者中这种允许性高碳酸血症可能是危

险的。

3.5 过度通气

TBI 患者降低颅内压的呼吸机管理策略是通过

过度通气使 PaCO2 降低，在保证充足脑灌注的条件

下减少脑血流量。但近期一些证据表明其可能对患

者产生不利影响。一项前瞻性研究发现，头部损伤

患者过度通气后脑缺血体积明显增加，脑血流量减

少，氧摄取分数增加［圆怨］。Carrera 等［30］发现在重度

TBI 患者中，低碳酸血症所致颅内压的降低与过度

通气各阶段脑脊液室顺应性的变化有关，过度通气

早期颅内压降低是脑动脉血容量减少导致脑脊液

室顺应性增加的结果。此外，研究还发现持续过度

通气可引起颅内压进一步升高、脑动脉顺应性降

低，最终有可能加重脑组织缺血，因此，监测脑动脉

和脑脊液室顺应性对预防过度通气期间脑缺血性

事件的发生起到了重要作用。另一项研究发现，

PETCO2<25 mmHg 时发生脑组织缺氧的风险较高，提

示过度通气可能是急性脑损伤后并发脑组织缺氧
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的原因之一［31］。据相关指南，不建议长期应用预防

性过度通气（PaCO2约25 mmHg）来作为降低颅内压

的一线治疗方法。损伤后 24 h 通常脑血流量严重减

少，应避免使用过度通气，因为严重的低碳酸血症

和随之而来的脑血管收缩会导致脑组织缺氧，影响

脑组织顺应性和血流速度［32］。如果需要采用过度通

气，则建议监测颈部血管氧饱和度或脑组织氧分

压，以监测脑氧输送情况［32］。
3.6 俯卧位通气策略

近期发表的一项前瞻性多中心研究发现，与仰

卧位通气相比，经俯卧位通气的 ARDS 患者在 28、
90 d 后病死率显著降低［33］。考虑到俯卧位对颅内压

的影响，目前 TBI 患者较为推荐的体位为头高位

30毅，因此，许多俯卧位通气的相关研究均将 TBI 患

者排除在外。Thelandersson 等［34］将 12 例机械通气

的 TBI 患者进行俯卧位通气 3 h，随后将患者转回

仰卧位，结果表明，俯卧位能显著改善患者氧合和

呼吸系统顺应性，且并未影响颅内相关参数。Roth
等［35］研究发现，TBI 患者进行俯卧位通气时，颅内压

中度升高，然而，患者氧合的增加幅度远远超过颅

内压的变化。综上所述，目前并没有明确证据支持

俯卧位通气在 TBI 患者中的应用，但常规通气不能

维持患者氧合时，尝试俯卧通气可能是合理的，俯

卧位通气时应连续监测颅内压的变化，如果颅内压

过高，则应采取相应的降颅内压治疗或改为其他通

气策略。

4 小 结

TBI 患者的原发性损伤已无法逆转，预防继发

性损伤则变得尤为重要。回顾近年来 TBI 患者机械

通气的相关临床和动物研究，还存在着许多矛盾之

处，肺与脑的相互作用对 TBI 患者的呼吸机管理提

出了重要的挑战。如何为 TBI 患者选择最佳的机械

通气策略仍然是值得深入探讨的问题；如何在维持

充足的脑部血氧供应的前提下，尽可能地减少额外

的肺组织损伤是解决这一问题的关键所在。脑和肺

的多模式监测对评价患者脑血流动力学及通气策

略的疗效有一定价值，当患者同时合并严重肺脑损

伤时，应尽可能地同时进行中枢神经系统和呼吸系

统的监测，以便对这些患者采取最佳的治疗方法，

避免并发症的发生。
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