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　　 【摘要】　目的　 探究俯卧位通气治疗在重型颅脑损伤并重度神经源性肺水肿 （ＮＰＥ）中的应用效果。方法　选
取２０１１年５月—２０１５年１２月柳州市人民医院重症医学科收治的重型颅脑损伤并重度ＮＰＥ患者６０例，随机分为对照组
和治疗组，每组３０例。对照组患者采取常规平卧位机械通气，治疗组患者采取间断俯卧位机械通气。比较两组患者机
械通气前及机械通气１ｈ、１２ｈ、２４ｈ、３ｄ、５ｄ时氧合状况 〔包括动脉血氧分压 （ＰａＯ２）、血氧饱和度 （ＳｐＯ２）、氧合
指数〕，机械通气前及机械通气１ｈ、１２ｈ、２４ｈ时平均动脉压 （ＭＡＰ）、心率 （ＨＲ）、中心静脉压 （ＣＶＰ）及颅内压；
记录两组患者机械通气时间及ＩＣＵ入住时间，随访３个月比较两组患者预后。结果　时间和治疗方法在 ＰａＯ２、ＳｐＯ２、
氧合指数上存在交互作用 （Ｐ＜００５）；治疗方法在 ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数上主效应显著 （Ｐ＜００５）；时间在 ＰａＯ２、
ＳｐＯ２、氧合指数上主效应显著 （Ｐ＜００５）；治疗组患者机械通气１２ｈ、２４ｈ、３ｄ、５ｄ时 ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数高于
对照组 （Ｐ＜００５）。时间和治疗方法在ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压上不存在交互作用 （Ｐ＞００５）；治疗方法在 ＭＡＰ、
ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压上主效应不显著 （Ｐ＞００５）；时间在ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压上主效应不显著 （Ｐ＞００５）；两组
患者机械通气前及机械通气１ｈ、１２ｈ、２４ｈ时ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压比较，差异均无统计学意义 （Ｐ＞００５）。治
疗组患者机械通气时间和ＩＣＵ入住时间短于对照组 （Ｐ＜００５）。随访３个月，两组患者预后比较，差异无统计学意义
（ｕ＝１６０５，Ｐ＝０１０８）。治疗组有４例患者出现颜面部皮肤受压红肿，转为仰卧位后症状逐渐消失。两组患者均未出
现气胸、明显肝肾功能损伤及血流动力学异常。结论　俯卧位通气能有效改善重型颅脑损伤并重度 ＮＰＳ患者的氧合状
况、缩短机械通气时间及ＩＣＵ入住时间，且对血流动力学、颅内压及预后等无明显影响。
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ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎａｎｄＩＣＵｓｔａｙｓ，ｗｉｔｈｏｕｔｏｂｖｉｏｕｓｉｍｐａｃｔｏｎｈａｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ，ｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ．
　　 【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】　Ｃｒａｎｉｏｃｅｒｅｂｒａｌｔｒａｕｍａ；Ｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｄｅｍａ；Ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ，ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ；Ｐｒｏｎｅｐｏｓｉｔｉｏｎ

　　神经源性肺水肿 （ｎｅｕｒｏｇｅｎｉｃｐｕｌｍｏｎａｒｙｅｄｅｍａ，ＮＰＥ）是
指患者在未合并原发性心、肺、肾脏疾病前提下，继发于中枢

神经系统损伤的急性肺水肿［１－２］，以急性呼吸困难和严重低氧

血症为主要临床特征，是重型颅脑损伤的严重并发症之一，且

该病起病急骤、病情严重、治疗难度大、病死率极高。据报

道，颅脑损伤患者 ＮＰＥ发生率达 ７０％，病死率达 ６０％ ～
１００％［３］。近年来，随着重症医学的发展和机械通气的广泛使

用，直接因ＮＰＥ致死的患者数量逐年下降，但仍有部分重度
ＮＰＥ患者因抢救无效而死亡。俯卧位通气作为一种辅助治疗
手段，近年来逐渐被国内外 ＩＣＵ医护人员重视和认可，其主
要用于治疗顽固性非心源性肺水肿，可以通过改变患者体位而

改变重力性胸腔压力梯度，使萎陷的肺泡重新开放，水肿液重

新分布，从而改善通气／血流比例、减轻肺部病变的不均一性，
达到改善氧合状况、纠正低氧血症的目的［４－５］。近年来笔者所

在科室采用俯卧位通气救治重型颅脑损伤并重度 ＮＰＥ患者取
得了满意效果，现报道如下。

１　资料与方法
１１　一般资料　选取２０１１年５月—２０１５年１２月柳州市人民
医院重症医学科收治的重型颅脑损伤并重度 ＮＰＥ患者６０例，
随机分为对照组和治疗组，每组３０例。两组患者性别、年龄、
格拉斯哥昏迷量表 （ＧＣＳ）评分、急性生理功能和慢性健康状
况评分系统Ⅱ （ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分及颅脑损伤类型比较，差异
均无统计学意义 （Ｐ＞００５，见表１）。本研究符合医学伦理学
规定，经医院伦理委员会审核批准，患者家属知情同意。

１２　纳入与排除标准
１２１　纳入标准　 （１）符合重型颅脑损伤的诊断标准，且
患者ＧＣＳ评分≤８分。（２）符合重度ＮＰＥ的诊断标准［６］：①
突发呼吸困难或窘迫，发绀，呼吸频率 ＞３０次／ｍｉｎ，伴泡沫
样痰；②可闻及双肺明显湿音，伴或不伴哮鸣音；③出现不

同程度的血氧饱和度 （ＳｐＯ２）、动脉血氧分压 （ＰａＯ２）、氧合
指数降低及动脉血二氧化碳分压 （ＰａＣＯ２）升高，吸氧不能缓
解症状；④胸片早期可见轻度间质改变和肺纹理增多、增粗，
晚期表现为斑片状或大片云雾状阴影；⑤无心、肺、肾脏损伤
或原发疾病；⑥排除快速、过量补液及输血等原因所致的急性
左心衰竭或其他原因引起的心源性肺水肿。（３）无胸腹部联
合伤，伤后均实施气管切开。

表１　两组患者一般资料比较

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｇｅｎｅｒａｌｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

组别 例数
性别
（男／女）

年龄
（ｘ±ｓ，
岁）

ＧＣＳ评分
（ｘ±ｓ，
分）

ＡＰＡＣＨＥⅡ
评分

（ｘ±ｓ，分）

颅脑损伤类型（例）

脑挫

裂伤
　颅内
血肿

　急性硬
膜下

血肿

急性

硬膜外

血肿

对照组 ３０ １９／１１ ４８０±１０９ ５９０±１１９ １６７０±１８８ ７ １１ ７ ５

治疗组 ３０ １７／１３ ５１３±１２４ ６１０±１１９ １５９０±１６６ ５ １３ ５ ７

ｔ（χ２）值 ０２７８ａ ０６３１ ０３７４ １００５ ２８２４ａ

Ｐ值 ０５９８ ０５３６ ０７１３ ０３２８ ０４２０

　　注：ａ为χ２值；ＧＣＳ＝格拉斯哥昏迷量表，ＡＰＡＣＨＥⅡ ＝急性生理

功能和慢性健康状况评分系统Ⅱ

１２２　排除标准　 （１）血流动力学不稳定或存在严重恶性
心律失常患者；（２）存在心、肺挫伤或血气胸患者；（３）合
并严重肺部感染患者； （４）存在活动性出血、脊柱损伤、腹
部损伤患者及妊娠期妇女； （５）存在慢性心、肺、肾功能不
全患者；（６）不能耐受面部朝下姿势患者。
１３　治疗方法　所有患者采取脱水、利尿、降颅压、促醒、
营养脑神经、抗炎、预防应激性溃疡、预防癫痫、提升胶体渗

透压、维持内环境稳定及营养支持等综合治疗，后给予咪达唑

仑和舒芬太尼持续静脉泵入以镇静镇痛、降低机体代谢及氧

耗，控制体温为３６～３７℃，视患者病情给予手术，手术方式

·８３· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１６，Ｖｏｌ，２４　Ｎｏ１０　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ



有微创或开颅血肿清除术、脑室外引流术等，所有患者尽早行

气管切开并加强气道护理。一旦确诊为ＮＰＥ，应立即给予机械
通气 （美国ＧＥ公司生产的 ＰＢ８４０型呼吸机），通气模式选择
同步间隙指令性通气 （ＳＩＭＶ）或辅助／控制式通气 （Ａ／Ｃ），
潮气量８～１０ｍｌ／ｋｇ，呼吸频率１０～１８次／ｍｉｎ，吸入氧浓度
（ＦｉＯ２） ＞５０％，吸呼比 （Ｉ∶Ｅ）为１∶１５～１∶２５，呼气末正
压 （ＰＥＥＰ）设定由低到高，从３ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝００９８
ｋＰａ）或５ｃｍＨ２Ｏ开始，根据肺部湿音、血气分析情况逐渐
增加２～３ｃｍＨ２Ｏ／次，直至 “最佳ＰＥＥＰ”（１０～１５ｃｍＨ２Ｏ）。
对照组患者采取常规平卧位通气，治疗组患者采取间断俯卧位

通气。

１４　俯卧位通气　参照 《重症医学：规范·流程·实践》中

的流程［７］进行俯卧位通气。患者每日予俯卧位通气１次，６～
１２ｈ／次。在俯卧位通气前需保证患者充分镇静 （Ｒａｍｓａｙ评分
３～４分），清除气道分泌物。由４～６名医护人员协作将患者
由仰卧位逐渐翻转成俯卧位，注意将头部垫高２０°～３０°，下
方垫软枕，颜面部悬空，避免压迫人工气道，并在双肩、髂、

膝、踝部等处垫软枕，保证胸腹有一定活动度，尽量避免压迫

胸腹部而影响静脉回流，双臂置于身体两侧或头两侧。整个治

疗过程不改变机械通气模式和参数，同时必须保证人工气道、

呼吸机管道、动静脉导管和各引流管均通畅。患者出现躁动、

气道分泌物增多难以清除或血流动力学不稳定时，应及时恢复

为仰卧位通气。

１５　观察指标　两组患者均通过心电监护仪监测心率
（ＨＲ）、ＳｐＯ２；采用血气分析仪监测ＰａＯ２、氧合指数；留置桡
动脉导管行有创血压监测；行右锁骨下中心静脉置管监测中心

静脉压 （ＣＶＰ）；使用重庆海威康ＮＩＰ－４１０无创颅内压监测仪
监测颅内压。记录两组患者机械通气前及机械通气１ｈ、１２ｈ、
２４ｈ、３ｄ、５ｄ时ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数等，记录两组患者机
械通气前及机械通气１ｈ、１２ｈ、２４ｈ时平均动脉压 （ＭＡＰ）、
ＨＲ、ＣＶＰ、颅内压，记录两组患者机械通气时间及 ＩＣＵ入住
时间。随访 ３个月观察患者预后，参照格拉斯哥预后量表
（ＧＯＳ）评分判定患者预后，分为良好、中度残疾、重度残
疾、植物状态、死亡５个等级［８］。

１６　统计学方法　采用ＳＰＳＳ１９０统计学软件进行数据处理，
计量资料以 （ｘ±ｓ）表示，两组间比较采用ｔ检验，重复测量
数据比较采用重复测量方差分析；计数资料采用 χ２检验；等
级资料采用秩和检验。以Ｐ＜００５为差异有统计学意义。
２　结果
２１　两组患者机械通气前后氧合状况比较　时间和治疗方法
在ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数上存在交互作用 （Ｐ＜００５）；治疗
方法在ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数上主效应显著 （Ｐ＜００５）；时
间在ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数上主效应显著 （Ｐ＜００５）；治疗
组患者机械通气１２ｈ、２４ｈ、３ｄ、５ｄ时ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指
数高于对照组，差异有统计学意义 （Ｐ＜００５，见表２）。
２２　两组患者机械通气前后ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ、颅内压比较　
时间和治疗方法在ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压上不存在交互作
用 （Ｐ＞００５）；治疗方法在ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压上主效
应不显著 （Ｐ＞００５）；时间在ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压上主
效应不显著 （Ｐ＞００５）；两组患者机械通气前及机械通气１
ｈ、１２ｈ、２４ｈ时ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ及颅内压比较，差异均无统
计学意义 （Ｐ＞００５，见表３）。

表２　两组患者机械通气前后氧合状况比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｓｔａｔｕｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ

组别 例数
ＰａＯ２（ｍｍＨｇ）

机械通气前　　　　机械通气１ｈ　 　　机械通气１２ｈ　 　　机械通气２４ｈ　　　机械通气３ｄ　 　　机械通气５ｄ
对照组 ３０ ５１３６±８７６ ６２１２±８９１ ６８７８±９９８ ７０２１±８４２ ７３４８±９１２ ８４６７±９５９

治疗组 ３０ ４９２５±８９６ ６４２５±９６７ ７５３５±８６７ａ ８１５４±９２１ａ ８７９６±９４２ａ ９３１２±９１１ａ

Ｆ值 Ｆ组间 ＝２９６４１，Ｆ时间 ＝９８４９０，Ｆ交互 ＝５２６９２

Ｐ值 Ｐ组间 ＝００００，Ｐ时间 ＝００００，Ｐ交互 ＝００００

组别
ＳｐＯ２（％）

机械通气前　　　　机械通气１ｈ　 　　机械通气１２ｈ　 　　机械通气２４ｈ　　　机械通气３ｄ　 　　机械通气５ｄ
对照组 ６２８６±１０１２ ６９４５±９２５ ７２６１±９４１ ７８１２±９９６ ８２４６±９４６ ９０１４±６９７

治疗组 ６１７８±９８１ ７０５１±９９６ ７８８１±９８７ａ ８５９７±１００１ａ ９１６７±９７８ａ ９６７９±３４９ａ

Ｆ值 Ｆ组间 ＝３１０６１，Ｆ时间 ＝１４２６３１，Ｆ时间 ＝６５８９４

Ｐ值 Ｐ组间 ＝００００，Ｐ时间 ＝００００，Ｐ交互 ＝００００

组别
氧合指数（ｍｍＨｇ）

机械通气前　　　　机械通气１ｈ　 　　机械通气１２ｈ　 　　机械通气２４ｈ　　　机械通气３ｄ　 　　机械通气５ｄ
对照组 ８５４５±１１０２ １０３４９±１１７９ １２１３９±１２４５ １５１３７±１３２４ １８０９６±１４１２ ２２１１３±１０９６

治疗组 ８９２１±１０３６ １００２１±１２２１ １４７３８±１３１４ａ １８６４２±１０４７ａ ２２０３６±１１１９ａ ２５６７８±１３４５ａ

Ｆ值 Ｆ组间 ＝４２４８１，Ｆ时间 ＝１５６４７１，Ｆ时间 ＝７８４７１

Ｐ值 Ｐ组间 ＝００００，Ｐ时间 ＝００００，Ｐ交互 ＝００００

　　注：ＰａＯ２＝动脉血氧分压，ＳｐＯ２＝血氧饱和度；与对照组比较，ａＰ＜００５；１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ
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表３　两组患者机械通气前后ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ、颅内压比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＭＡＰ，ＨＲ，ＣＶＰａｎｄｉｎｔｒａｃｒａｎｉａｌｐｒｅｓｓｕｒｅｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ

组别 例数 　 ＭＡＰ（ｍｍＨｇ）
机械通气前　 机械通气１ｈ　机械通气１２ｈ　机械通气２４ｈ　

ＨＲ（次／ｍｉｎ）
机械通气前　 机械通气１ｈ　机械通气１２ｈ　机械通气２４ｈ

对照组 ３０ ８１９０±９０４ ７９９１±８４９ ８６５６±９１２ ８４３９±８３９ ９５３０±７４８ ９４２１±７９６ ９２４９±８５４ ９６８９±７９８

治疗组 ３０ ８２７０±８３５ ８０４９±７５１ ８４０１±９５７ ８５１２±８５２ ９４００±７８０ ９６１５±８１０ ９３１５±８８０ ９７１２±７５６

Ｆ值 Ｆ组间 ＝２４１４，Ｆ时间 ＝２０４６，Ｆ交互 ＝１８２１ Ｆ组间 ＝２１５３，Ｆ时间 ＝１９８２，Ｆ交互 ＝１７２３

Ｐ值 Ｐ组间 ＝００９６，Ｐ时间 ＝０１５９，Ｐ交互 ＝０４９８ Ｐ组间 ＝００９９，Ｐ时间 ＝０２６４，Ｐ交互 ＝０５１２

组别 　 ＣＶＰ（ｍｍＨｇ）
机械通气前　　机械通气１ｈ　 机械通气１２ｈ　机械通气２４ｈ 　

颅内压（ｍｍＨｇ）
机械通气前　　机械通气１ｈ　 机械通气１２ｈ　机械通气２４ｈ

对照组 １０５０±２４６ １１４２±２１８ １２１０±２８９ １１５６±２４３ １８５０±２９１ １８８８±２４６ １８３４±２２１ １９９１±２０１

治疗组 １１００±２４４ １２１２±２３８ １１８４±１９８ １０９８±２５９ １８９０±２６４ １９１０±２１５ １７９８±２９８ ２００１±１９８

Ｆ值 Ｆ组间 ＝２１２４，Ｆ时间 ＝１９９２，Ｆ交互 ＝１９２１ Ｆ组间 ＝１９７２，Ｆ时间 ＝１８４３，Ｆ交互 ＝１７０１

Ｐ值 Ｐ组间 ＝００９７，Ｐ时间 ＝０２８９，Ｐ交互 ＝０２６７ Ｐ组间 ＝０１０１，Ｐ时间 ＝０３８９，Ｐ交互 ＝０６０１

　　注：ＭＡＰ＝平均动脉压，ＨＲ＝心率，ＣＶＰ＝中心静脉压

２３　两组患者机械通气时间和 ＩＣＵ入住时间比较　治疗组患
者机械通气时间和 ＩＣＵ入住时间短于对照组，差异有统计学
意义 （Ｐ＜００５，见表４）。

表４　两组患者机械通气时间和ＩＣＵ入住时间比较 （ｘ±ｓ，ｄ）

Ｔａｂｌｅ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｄｕｒａｔｉｏｎｏｆｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎａｎｄＩＣＵｓｔａｙｓ

ｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

组别 例数 机械通气时间 ＩＣＵ入住时间

对照组 ３０ ９５０±１７１ １６６０±４５７

治疗组 ３０ ４６０±１５０ １０００±２４９

ｔ值 ６７８８ ４００５

Ｐ值 ００００ ０００１

２４　两组患者预后比较　随访３个月，两组患者预后比较，
差异无统计学意义 （ｕ＝１６０５，Ｐ＝０１０８，见表５）。

表５　两组患者预后比较 〔ｎ（％）〕

Ｔａｂｌｅ５　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｐｒｏｇｎｏｓｉｓｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

组别 例数 预后良好 中度残疾 重度残疾 植物状态 死亡

对照组 ３０ 　 ６（２００）　 ５（１６７） ５（１６７） ６（２００） ８（２６６）

治疗组 ３０ １１（３６７） ６（２００） ４（１３３） ４（１３３） ５（１６７）

２５　并发症　治疗组有４例患者出现颜面部皮肤受压红肿，
转为仰卧位后症状逐渐消失。两组患者均未出现气胸、明显肝

肾功能损伤及血流动力学异常。

３　讨论
ＮＰＥ是一种以急性呼吸困难和进行性低氧血症为主要临

床表现的非心源性肺水肿，是重型颅脑损伤的严重并发症之

一，其诊断与心源性肺水肿、急性呼吸窘迫综合征 （ＡＲＤＳ）
及肺部感染所致的呼吸衰竭有区别，但也有学者认为 ＮＰＥ是
特殊类型的ＡＲＤＳ［９］。流行病学研究显示，ＮＰＥ发病急，通常
在颅脑损伤后３０ｍｉｎ～７２ｈ内出现［１０］，病情凶险、进展急骤，

采用常规治疗患者病死率高达９０％［１１］。ＮＰＥ患者因肺部出现
易感状态而极易并发肺部感染，且肺水肿会造成肺内通气／血

流比例失调、氧气弥散障碍，引起严重低氧血症，继而加重继

发性脑损伤［１２］，形成 “颅脑损伤 －ＮＰＥ－缺氧 －颅脑损伤”
的恶性循环。有研究表明，ＮＰＥ是影响颅脑损伤患者预后和
导致患者死亡的独立危险因素［１３］。据统计，ＮＰＥ使颅脑损伤
患者死亡或植物状态的发生率增加２８倍［１４－１５］。目前，ＮＰＥ
的确切发病机制尚未完全清楚，大多数学者认为其发生与机体

应激反应、颅内压增高、炎性因子及血管内皮素等因素有关，

机体应激反应导致下丘脑功能紊乱及交感－肾上腺髓质系统过
度兴奋，中枢交感神经递质大量释放，血浆儿茶酚胺类物质明

显增多，使全身血管收缩、外周阻力增加、左心室负荷加重、

肺动静脉压力升高、肺循环血量增加，血管内液体进入肺间质

肺泡而导致急性肺水肿［１６］。此外，交感神经兴奋还会使肺内

α１与β受体平衡失调，引起肺毛细胞管高滤过压及高通透性，

其也是导致肺水肿的重要原因［１７］。因 ＮＰＥ对患者危害巨大，
因此其治疗关键是尽可能地迅速改善患者呼吸困难和低氧血

症，其次是有针对性地治疗颅脑损伤。

ＮＰＥ可以被看成是一种特殊类型的肺外源性ＡＲＤＳ，其与
常规ＡＲＤＳ发病机制虽不同，但均以弥漫性肺泡损伤为特征，
以不均一性和重力依赖性为主要生理病理特点，以严重低氧血

症为主要临床表现，且氧合指数 ＜１００ｍｍＨｇ者存活率很
低［１８］，若不能短时间内改善机体缺氧状况，很可能诱发多脏

器功能障碍 （ＭＯＤＳ）而增加救治难度。
机械通气作为救治严重低氧血症的主要方法毋庸置疑，但

常规机械通气治疗重度 ＮＰＥ的效果欠佳，常不能完全使低垂
部位萎陷的肺泡重新开放，反而可能导致正常肺泡过度膨胀而

发生气压伤［１９］。俯卧位通气现已被证实可以有效改善 ＡＲＤＳ
患者的氧合状况，对于常规机械通气治疗无效的重度ＡＲＤＳ患
者，若无禁忌证则可考虑采用间断俯卧位通气［２０］。ＲＯＭＥＲＯ
等［２１］研究证实，俯卧位通气后患者氧合状况明显改善，且持

续４８ｈ未出现严重并发症或血流动力学不稳定情况，是一种
有效、安全的救治手段。俯卧位通气改善氧合状况的作用机制

可能与以下几个方面有关：（１）通过减小重力性胸腔压力梯
度，增加背侧胸腔内压，使其接近或超过气道开放压，从而使

背侧萎陷肺泡重新开放。（２）ＡＲＤＳ导致背侧肺水肿及肺不张

·０４· ＰＪＣＣＰＶＤ　Ｏｃｔｏｂｅｒ２０１６，Ｖｏｌ，２４　Ｎｏ１０　　ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗｓｙｘｎｆｎｅｔ



更严重，采取俯卧位后水肿液将重新分布并流向腹侧，背侧肺

组织通气功能将得到改善；与此同时，因缺氧所致的肺血管收

缩并不受体位影响，肺灌流总在背侧肺区域优先分布，俯卧位

时将不再重新分布［２２］。因此，在灌注不变时俯卧位通气将使

背侧肺组织通气增加，肺内分流减少，从而改善通气／血流比
例。（３）因 ＡＲＤＳ时肺泡损伤具有不均一性，使一部分肺泡
随呼吸周期压力变化而反复开闭，从而产生较大剪切力并进一

步导致肺泡损伤［２３］。俯卧位通气可以改变重力性压力梯度，

并使水肿液重新分布，全肺通气将趋于均匀稳定，有利于降低

肺泡剪切力，从而缓解肺泡进一步损伤。（４）ＫＲＡＹＥＲ等［２４］

研究表明，俯卧位时背侧膈肌向尾端运动幅度增加，减少了对

胸腔和背侧肺组织压力，从而减轻心脏及腹腔脏器对肺脏的压

迫。（５）俯卧位时有利于肺脏内分泌物的引流和吸引［２５］，从

而改善肺通气、换气。对于俯卧位通气时机，目前认为早期进

行效果较好，而后期可能因肺组织改善不明显而效果不佳［２６］。

但俯卧位通气治疗的最佳持续时间目前尚未确定，２０００年之
后的研究报道有缩短趋势，持续时间为３０ｍｉｎ～２０ｈ不等，平
均６～１２ｈ。ＡＢＲＯＵＧ等［２７］研究发现，俯卧位通气治疗１２ｈ
内患者氧合状况能持续改善，但１２ｈ之后开始下降。临床研
究显示，俯卧位通气的主要并发症为皮肤黏膜压迫性损伤、颜

面部水肿及各种管道的扭曲压迫、移位、脱出等，但如果是有

经验的医疗团队实施俯卧位通气则并发症少见且很轻微［２８］，

意外拔管及气管套管移位等严重气道并发症未明显增加。

ＭＥＳＳＥＲＯＬＥ等［２９］学者认为，按照规范的操作规程实施俯卧位

通气可以避免或减少并发症的发生。

本研究结果显示，时间和治疗方法在 ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合
指数上存在交互作用，治疗方法和时间在 ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合
指数上主效应显著，且治疗组患者机械通气１２ｈ、２４ｈ、３ｄ、
５ｄ时ＰａＯ２、ＳｐＯ２、氧合指数高于对照组，提示俯卧位通气治
疗能有效改善重型颅脑损伤并重度 ＮＰＥ患者的氧合状况。本
研究结果亦显示，两组患者机械通气前及机械通气１ｈ、１２ｈ、
２４ｈ时ＭＡＰ、ＨＲ、ＣＶＰ、颅内压及随访３个月预后间无差异，
但治疗组患者机械通气时间和 ＩＣＵ入住时间短于对照组，提
示俯卧位通气治疗对重型颅脑损伤并重度 ＮＰＥ患者的血流动
力学、颅内压及预后无明显影响，但可以缩短机械通气时间及

ＩＣＵ入住时间，考虑与本研究样本量小有关，且患者均为重型
颅脑损伤患者，除肺部原因外颅脑损伤对预后及死亡均产生较

大影响。

综上所述，俯卧位通气能有效改善重型颅脑损伤并重度

ＮＰＳ患者的氧合状况、缩短机械通气时间及ＩＣＵ入住时间。且
该治疗措施具有无需特殊设备仪器、无创、简单易行等优势，

在专业医疗团队带领下实施安全性较高，值得临床借鉴参考。

但目前国内开展俯卧位通气的相关研究报道较少，且样本量较

小，故仍需今后大样本量、多中心、随机对照的临床研究进一

步证实。

作者贡献：张磊进行实验设计与实施、资料收集整理、撰
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　　 【摘要】　目的　探讨急性脑卒中并发癫痫患者的临床特征及其危险因素。方法　选取２０１３年１月—２０１６年１
月广西桂东人民医院收治的急性脑卒中患者２３０例，根据是否并发癫痫分为癫痫组２１例和非癫痫组２０９例。采用自制
的资料收集表收集两组患者的临床资料，分析急性脑卒中并发癫痫患者的临床特征，并采用多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型筛
选急性脑卒中患者并发癫痫的危险因素。结果　２１例癫痫患者病灶位于皮质上者１５例，皮质下者６例；癫痫发作时
间：早发性癫痫１６例，迟发性癫痫５例；癫痫发作类型：大发作１３例，单纯局限性运动性发作６例，精神运动性发
作及小发作各１例；癫痫发作次数：单次发作１５例，反复多次发作６例。两组患者性别、年龄及有无高血压、糖尿
病、高脂血症、吸烟史、饮酒史比较，差异均无统计学意义 （Ｐ＞００５）；两组患者卒中类型、有无发热、有无意识障
碍、病灶是否累及皮质及有无低钙血症比较，差异无统计学意义 （Ｐ＜００５）。多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示，卒中
类型 〔ＯＲ＝２８３２，９５％ＣＩ（１３９１，５７６６）〕、发热 〔ＯＲ＝２２３０，９５％ＣＩ（１１３２，４３９３）〕、意识障碍 〔ＯＲ＝
２９７７，９５％ＣＩ（１５５６，５６９７）〕及病灶累及皮质 〔ＯＲ＝４８６０，９５％ＣＩ（１２６０，１００７４）〕是急性脑卒中患者并发
癫痫的独立危险因素 （Ｐ＜００５）。结论　急性脑卒中并发癫痫患者多表现为早发性皮质上单次大发作，卒中类型、发
热、意识障碍及病灶累及皮质是急性脑卒中患者并发癫痫的独立危险因素。
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