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机械通气年度进展综述 

段 均 

(重庆医科大学附属第一医院呼吸内科 ，重庆 400016) 

【摘 要】近一年来机械通气治疗和管理有所发展，呈现出一些新理论和新方法。这些发展主要集中在有创机械通气、超声膈肌 

功能监测和无创机械通气 3个方面。本文就此 3个方向进行综述。 
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Review of mechanicaI ventilation in last year 

D 帆 Jun 

(Department ofRespiratory Medicine，The First Affiliated Hospital of Chongqing Medical University) 

【Abstract]Mechanical ventilation has been improved in last year．Some new theories and methods have been reported．These devel— 

opments mainly focus on invasive mechanical ventilation，using ultrasonography to assess diaphragmatic function，and noninvasive 

ventilation．Current manuscript reviewed these three aspects． 
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1 有创机械通气 

有创机械通气为危重症患者提供呼吸支持，为治疗引起 

呼吸衰竭的原发病赢得时间。但是，有创机械通气本身会导 

致很多并发症，如氧中毒、呼吸机相关性肺损伤等，如何有效 

避免或处理这些并发症是当前亟待解决的问题。 

1．1 氧浓度调节 

有创机械通气患者氧浓度调节历来存在争议，Panwar 

等f 】在4个ICU内实施有创机械通气患者保守性氧疗策略的 

多中心随机对照研究针对该问题进行回答。试验组纳入 52 

例患者，采用保守氧疗策略，即给氧浓度以SpO 维持在 88％ 

～ 92％为目标；对照组纳入 51例患者，采用 自由给氧策略，即 

调节氧浓度以 SpO ≥96％为 目标。结果显示整个机械通气期 

间保守氧疗组平均 SpO 93．4％、PaO 70 mmHg、吸氧浓度 

(FiO2)O．26，而自由给氧组分别是 SpO2 97％、PaO2 92 mmHg和 

FiO2 0．36。虽然保守氧疗组 SpO <88％的比例比自由氧疗组 

高，但 2组间总的发生率并不高(1％VS．0．3％)；且 2组间血 

流动力学不稳定的百分比、28 d未用呼吸机时间、28 d未用 

肾脏替代治疗时间、住 ICU时间、住院时间、ICU死亡率以及 
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90 d死亡率均没有统计学差异。由此可见，在有创机械通气 

患者中实施保守性氧疗是可行的。 

1．2 全麻术中保护性肺通气 

全麻手术 的患者实施保护性肺通气仍然存在争议 。 

Ladha等 实施的一项大样本队列研究探讨全麻手术实施保 

护性通气策略的有效性。研究纳入 69 265例患者，50．2％的 

患者实施保护性肺通气。保护性肺通气定义为：呼气末正压 

(positive end expiratory pressure，PEEP)大于等于 5 cmH：O、 

平台压≤30 cmH O、潮气量≤10 mL／kg。观察术后 3 d内再 

插管、呼吸衰竭、肺部感染和肺水肿4个并发症，得出保护性 

通气是术后发生并发症的保护性因素(OR=O．9)。该研究的优 

点在于样本量大，获得的临床证据具有一定说服力。但因未 

采用随机对照的研究方法，得出的循证医学证据有所下降， 

故还需随机对照研究进一步证实该治疗策略的有效性。 

1．3 谵妄与镇静 

谵妄与延长住院时间高度相关．针对北美 6个ICU 420 

例患者的一项调查[31显示 ．谵妄在有创通气患者中的发生率 

是 53．8％，平均在机械通气 3．5 d时发生，持续时间为 2 d。男 

性、创伤／手术、吸烟、酗酒是谵妄发生的独立危险因素 ；且谵 

妄增加机械通气时间、住 ICU时间和住院时间。其次，谵妄也 

与病种和治疗方式相关。一项针对谵妄的流行病学调查显 

示 ：没有气管插管患者谵妄发生率是21％，非急性呼吸窘迫 

综合症 (acute respiratory distress syndrome，ARDS)插管有创 

通气患者是 52％，ARDS插管有创通气患者是 73％。由此．作 
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者推断有创通气增加谵妄的发生率，有创通气患者合并ARDS 

会进一步增加谵妄的发生。虽然谵妄发生率高但针对谵妄的 

治疗措施的进展却很少。Reade等[51在 15个ICU内实施右旋 

美托咪定治疗亢奋型谵妄的多中心随机双盲对照试验。试验 

组纳入 39例患者，采用起始剂量 0．5 g／(kg·h)，维持剂量 

0～1．5 g／(kg·h)达到 目标镇静 ；对照组纳入 32例患者，仅给 

予安慰剂。与安慰剂组相比，右旋美托咪定缩短机械通气使 

用时间 17 h、谵妄恢复时间 16 h，并使撤机拔管时间提前 

19．5 h。由此可见 ，谵妄发生率并不低 ，早期诊断谵妄并采用 

右旋美托咪定治疗亢奋型谵妄可使部分患者获益。 

在镇静的其他方面也有研究。Balzer等【句实施的前瞻性 

观察配对研究，探讨机械通气患者插管后早期(48 h内)使用 

深度镇静的有效性。深度镇静定义为RASS镇静评分小于等 

于一3分。总共纳入 1 884例患者，513例患者使用早期深度 

镇静。结果显示早期深度镇静反而增加院内死亡风险 l_661 

倍 ，2年死亡风险 1．866倍 。在另一项镇静管理的研究 中， 

Roze等 对于机械通气时问大于4 d且使用咪唑安定镇静的 

患者，在停用镇静剂后给予苯二氮茧类药物拮抗剂氟马西尼 

对抗蓄积的镇静药物。使用氟马西尼可增加膈肌肌力 71％、 

潮气量 17％，并降低中枢驱动 34％。由此作者推断镇静尤其 

是深度镇静降低了患者的呼吸功能，给予拮抗剂可在一定程 

度上改善膈肌功能。 

1．4 ARDS 

在 50个国家实施的ARDS横断面调查研究，获得了ARDS 

患者全球性的流行病学资料目。该研究共纳入 29 144例患者， 

ARDS发生率为 10．4％。有意思的是在诊断 ARDS的患者中， 

24 h后有 17％的患者不再满足 ARDS诊断，由此推断部分患 

者可能误诊为 ARDS。轻度、中度、重度 ARDS的比率分别为 

30％、46．6％、23．4％，死亡率分别是 34．9％、40．3％、46．1％。导 

致ARDS致病因素前三位分别是肺炎(59．4％)、休克(16％)、 

误吸(14．2％)。小于2／3的患者使用潮气量小于 8 mL／kg，仅 

40．1％的患者监测平台压，82．6％的患者使用PEEP小于 12 

cmH20，16．3％的患者使用俯卧位通气。由此可见。对于ARDS 

的治疗策略依从性较差，很有必要进一步推广小潮气量通 

气、平台压监测、最佳 PEEP设置和俯卧位通气等治疗措施。 

在 ARDS机械通气患者小潮气量通气的调查中[91，在诊 

断出 ARDS的时候如果潮气量>6．5 mL／kg，死亡率随着后续 

潮气量的下降而下降，随着后续潮气量的增加而增加；但对 

于潮气量本身已<6．5 mL／kg时再降低潮气量并不降低死亡 

风险。且死亡风险随着使用潮气量超过 6 mL／kg的天数增加 

而增加。由此作者推断。小潮气量通气可以降低患者病死率。 

即使机械通气前期没有做到小潮气量通气，后期采用补救措 

施，亦能降低病死率。另一项针对高频振荡通气治疗 ARDS 

患者有效性研究的分析显示[t01：因各种原因符合条件但没有 

纳入随机对照研究任何一组的患者死亡风险是纳入研究患 

者的 1．39倍 。作者分析可能原因是纳入随机对照研究的患 

者获得更多的关注．包括医疗和护理 2方面。从而导致死亡 

率下降。 

1．5 撤机 

Hernandez等lll】在7个ICU内实施高流量吸氧预防拔管 

后呼吸功能衰竭的多中心随机对照研究，以通过撤机试验存 

在较低再插管风险的患者为研究对象。再插管风险较低定义 

为：年龄<65岁、无心衰、无中一重度慢阻肺 、拔管时 APACHE 

Ⅱ评分<12、体质指数<30 kg／m~,无上气道水肿、气道保护能 

力好、仅有一次撤机尝试就通过撤机试验、气道分泌物少、合 

并症小于 2个且机械通气时间小于 7 d。试验组纳入 ：264例 

患者接受高流量吸氧 ，对照组纳入 263例患者仅接受常规氧 

疗。结果显示高流量吸氧可降低 6．1％呼吸衰竭复发率和 

7．2％的再插管率。由此显示高流量吸氧在机械通气撤机方面 

的优势。 

2 超声膈肌功能监测 

超声具有无创伤 、可重复、监测方便 、费用低廉等优点 ， 

在临床诊疗 中运用广泛 ，尤其是近几年发展起来的重症超 

声。超声膈肌功能监测作为重症超声的一部分，能快速方便 

地为临床医务人员提供膈肌功能相关的数据，为指导患者机 

械通气提供依据。 

2．1 机械 通气与膈肌功能 

机械通气严重影响膈肌功能。Hussain等【‘ 研究膈肌功能 

与机械通气的相关性 ，对比开胸手术控制通气 2-4 h的患者 

膈肌活检与脑死亡器官捐献接受控制通气 12—74 h的患者 

膈肌活检对比。发现长时间控制通气降低了肌原纤维蛋白的 

量和肌球蛋白横桥的动力学，进而降低了膈肌的肌力。临床 

运用中。不可能对每个患者实施膈肌活检。故临床上亟需无 

创伤性的方法来评估膈肌功能。 

2．2 床旁超声监测评价膈肌功能 

随着超声的发展，床旁超声监测膈肌功能逐渐受到临床 

工作者的重视．也成为床旁监测膈肌功能快速可行的有效方 

法之一。床旁超声监测有创通气患者在插管上呼吸机时的膈 

肌厚度为 1．9 mm[ 。随着机械通气时间延长，患者膈肌厚度 

萎缩越严重，尤其是在机械通气初期 72 h内更明显。Goligher 

等㈣在接受有创机械通气超过7 d的患者中采用床旁超声监 

测膈肌功能变化。对于整个人群来说 ，有 44％的患者膈肌厚 

度降低超过 10％，44％的患者膈肌厚度没有变化 。仅 12％的 

患者膈肌厚度增加大于 10％。这 3组患者的驱动压分别是 

12．2、10．4、8．5 cmH：O。作者由此得出机械通气给予的压力越 

高，膈肌活动度越低，发生膈肌萎缩的可能性也就越大。另一 

项超声监测膈肌功能的研究 显示，控制性通气下膈肌萎缩 

速率为 7．5％／d，压力支持大于 12 cmH O时膈肌萎缩速率为 

5．6％／d，压力支持 5～12 cmH：O时膈肌萎缩速率为 1．5％／d，仅 

给予 自主呼吸或 CPAP时膈肌厚度反而是增加的，增加速率 

为 2．3％／d。由此可见，随着压力的增加膈肌萎缩越厉害。 
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膈肌的功能也影响着机械通气的撤离。Umbrello等 采 

用超声评价支持压力与呼吸肌做功的相关性。随着压力支持 

从 0增加到 15 cmH O，膈肌收缩变异度从 52．7％下降至13％， 

食道压力时间曲线下面积(反映呼吸做功)从 4．28 emil O降 

到 0．50 cmH：O。由此得出膈肌收缩变异度与患者呼吸做功呈 

正相关。另一方面，膈肌收缩的变异度能在一定程度上反映 

膈肌功能储备情况。Jung等I 以撤机试验患者为研究对象 ， 

发现成功撤机患者在 自主呼吸下和 T管撤机试验时膈肌收 

缩变异度均为20％，而撤机失败患者在自主呼吸时仅为9％， 

在T管撤机试验时也仅为 12％。由此可见，膈肌储备功能越 

差撤机失败可能性越大。 

2_3 床旁超声膈肌功能监测可重复性评价 

超声监测膈肌功能虽然是无创的，但其是否具有可重复 

性仍有待研究。Goligher等『I8探讨了超声评价膈肌功能的可 

重复性。研究 由5位操作者在 96个研究对象上完成。结果显 

示，95％的情况下操作者都能在胸部右侧成功测量膈肌厚 

度，而左侧仅能在 79％的情况下测得膈肌厚度；膈肌重复测 

量的误差为 0．2 mm。但监测膈肌变异度相对困难，重复测量 

的误差是 17％。总的来说，采用床旁超声评价膈肌功能的可 

从复性还是比较理想的。 

3 无创机械通气 

无创机械通气因其无创伤性而广泛地应用于呼吸衰竭 

患者中。近一年来无创机械通气技术的发展主要包括无创通 

气治疗术后呼吸功能衰竭、治疗免疫抑制患者的呼吸功能衰 

竭 、治疗 ARDS患者的呼吸功能衰竭，以及对 比高流量吸氧 

的有效性 ’ 

3．1 无创通气治疗术后呼吸功能衰竭 

Jaber等㈣在20个ICU实施多中心随机对照研究。以腹 

部手术后 7 d内发生低氧性呼吸衰竭的患者为研究对象。试 

验组患者采用无创机械通气干预，采用压力支持加呼气末正 

压的模式 ，参数调节以维持患者 spO： 94％；对照组给予常 

规氧疗 ，调节吸氧流量维持 SpO 94％，最大吸氧流量可到 

15【／min。试验组和对照组分别纳入 148和 145例患者。结果 

显示无创通气降低 12．4％再插管率和 17．8％的院内感染发生 

率。由此显示出腹部手术后呼吸功能衰竭的患者可以从无创 

通气中获益。 

3．2 无创通气治疗免疫抑制患者的呼吸功能衰竭 

Lemiale等 在 28个 ICU实施的多中心随机对照研究 ． 

以 72 h内发生急性低氧型且非二氧化碳潴留呼吸衰竭的免 

疫抑制患者为研究对象。共纳入374例，试验组 191例患者， 

给予无创通气治疗；对照组 183例患者，仅给予常规氧疗。结 

果显示无创通气组并不降低气管插管率、院内感染发生率、 

28 d病死率。由此 。作者推断免疫抑制的患者发生低氧型呼 

吸衰竭后并不能从无创通气中获益。但作者也提到．该研究 

计算样本量时预计吸氧组死亡率为 35％，而实际该组死亡率 

为 27％，由此导致样本量不足。作者进一步说明该项研究导 

致阴性结果也有可能是样本量不足所致。 

3．3 头罩通 气 

Patel等l 2l】针对ARDS患者采用鼻面罩无创通气对比头 

罩无创通气治疗 ARDS患者的单中心随机对照研究。试验组 

纳入 44例患者采用头罩无创通气治疗 ，对照组纳入 39例患 

者采用鼻面罩无创通气治疗。头罩组 PEEP、吸人氧浓度明显 

高于鼻面罩组，但2组间SpO 并没有差别。结果显示头罩组 

降低43．3％气管插管率、缩短 2．76 d的住 ICU时间并降低 

21．4％的院内病死率。虽然该研究是少有的能降低ARDS患 

者病死率的研究之一，但该研究纳入病例数少，且是单中心 

研究 ，所获得的头罩能降低 ARDS患者无创通气病死率的证 

据还需要其他中心进一步证实。其次 ，头罩的费用显著高于 

鼻面罩，部分患者接受可能会有一定困难 ，从而限制了头罩 

在临床中的应用 

3_4 无创通气与高流量吸氧的对比 

Stephan等固在 6个 ICU实施的多中心随机对照研究 ． 

以开胸手术后发生呼吸衰竭的患者为研究对象。试验组414 

例患者给予高流量吸氧，流量设置为 50 ffmin．氧浓度 50％： 

对照组 416例患者给予无创通气治疗，每天使用无创通气至 

少 4 h，无创通气参数设置为 PEEP 4 cmHO，压力支持 8 

emHO，氧浓度 50％。结果显示 2组间治疗失败率和 ICU内 

病死率并没有差别，但无创通气组皮肤压疮发生率明显高于 

高流量吸氧组。由此显示出高流量吸氧治疗开胸术后呼吸衰 

竭是可行的。但需指出的是，该研究无创通气组仅规定每天 

使用无创大于4 h即可，而对照组却是持续24 h使用高流量 

吸氧。故该研究有可能是因为无创通气时间不足而导致的假 

阳性。 

Frat等∞】在 23个 ICU实施的多中心随机对照研究 。以 

氧合指数小于 300的低氧型呼吸衰竭患者为研究对象。试验 

组 106例患者给予高流量吸氧，流量设置为 50 ffmin．氧浓 

度设置以维持 SpO。>92％为目标；对照A组94例患者仅给予 

面罩吸氧，调节吸氧流量以维持 ~O2>92％为目标 ：对照 B组 

110例患者给予无创通气治疗，同样调节PEEP和氧浓度以维 

持 SpO：>92％为 目标，同时调节吸气压力维持潮气量 7～10 

mL／l(g。结果显示高流量吸氧不降低 28 d气管插管率；但在 

氧合指数小于200的亚组分析中发现面罩吸氧插管风险是 

高流量吸氧的 2．14倍 ，无创通气插管风险是高流量吸氧的 

2．60倍。在整个人群中调整混杂因素后．面罩吸氧90 d死亡 

风险是高流量吸氧的2．36倍，无创通气90 d死亡风险是高 

流量吸氧的2．33倍。由此证明高流量吸氧能使低氧性呼吸 

衰竭患者获益，在氧合指数小于200的患者中疗效更佳。虽 

然此研究得出高流量吸氧能降低插管率和病死率，但需要指 

出的是：该研究仅在亚组分析中显示出降低插管率．而亚组 

分析所获得的结论因样本量不足可能会导致假阳性：其次，该 

研究无创通气组所用的无创呼吸机是双回路的有创无创双 
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用呼吸机，此类呼吸机的性能较单回路的无创呼吸机差。故 

作者仅能得出高流量吸氧优于双回路的有创无创双用呼吸 

机 ，而对于其他类型的无创呼吸机还需要进一步评价。 

总之，近一年来机械通气在一定程度上有所发展。在有 

创机械通气方面涵盖参数调节、镇静管理、谵妄的管理与治 

疗、ARDS的新数据新方法，以及机械通气撤离的新策略等方 

向。尤其是床旁超声监测膈肌功能，以其具有良好的可重复 

性、无创伤性，越来越受到广大ICU医师的青睐。高流量吸氧 

以其显著的临床治疗效果，不管是治疗急性低氧性呼吸衰竭 

患者还是在机械通气撤离中的应用都能使患者获益 ．现也成 

为各大 ICU青睐的医疗设备之一。 
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