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俯卧位通气的现状与展望"

陈
!

懿 综述!周发春#审校"重庆医科大学附属第一医院急诊科!重庆
!

$%%%-&

#

!!

"关键词#

!

急性呼吸窘迫综合征%

!

俯卧位通气%

!

展望

!"#

!

$%&'()(

"

*

&+,,-&$)./0(122&/%$)&%/&%2/

文献标志码$

6

文章编号$

-&A3!B$##

"

3%-&

#

%3!%3A%!%"

!!

急性呼吸窘迫综合征$

6R95

%是导致重症监护病房$

'Q̂

%

患者死亡的最常见原因之一#该综合征起病急骤#进展迅速#病

情凶险#预后不良)机械通气作为
6R95

治疗的重要手段#保

护性肺通气策略的作用已经得到共识)尽管近年来对
6R95

病理生理认识不断深入#诊断标准不断更新+

-

,

#治疗策略不断

改进#然而重度
6R95

患者病死率仍居高不下#救治面临巨大

挑战+

3

,

)对这些患者#保护性机械通气效果欠佳时#俯卧位通

气成为一种治疗选择)本文就俯卧位通气的现状与展望作一

综述)

$

!

俯卧位通气的原理及优势

$.$

!

俯卧位通气改善通气血流比例$

+

"

l

%失调
!

6R95

患者

肺部病变不均一#重力依赖区损伤较重)受重力影响#仰卧位

时背部肺组织血流灌注丰富#同时从前胸向后背存在的胸腔压

力梯度致使背侧肺泡闭陷导致通气不足#背侧组织存在肺内分

流#相对的胸侧形成无效腔通气)俯卧位时胸腔压力梯度减

少#肺部压力趋向一致#背侧肺泡重新开放#有研究证实
6R95

患者俯卧位通气时肺内分流和无效腔通气分别减少
3-T

!

#%T

及
3%T

!

$AT

#

+

"

l

明显改善+

"

,

)

2I??<=>=<

等+

$

,运用

QC

成像技术研究发现#转变为俯卧位后#炎性渗出向腹侧移

动并重新分布#背侧萎陷肺泡复张#肺容量增加#全肺通气情况

好转)

$./

!

俯卧位通气减少呼吸机相关性肺损伤$

+'('

%

!

肺泡的

反复扩张与塌陷导致的剪切伤是
+'('

发生的关键因素#高水

平呼气末正压通气$

P44P

%为剪切伤的重要原因)常规机械通

气治疗中为改善患者难以纠正的低氧血症常使用较高水平

P44P

#潜在增加
+'('

风险#而同等程度的氧合指数改善#俯卧

位所需
P44P

更低(另有研究显示即使给予患者较高水平

P44P

#俯卧位通气亦能提高肺泡稳定性防止过度通气从而减

少
+'('

发生+

#

,

)

$.'

!

俯卧位通气有效解除压迫
!

患者转为俯卧位后胸骨承担

心脏重量解除了心脏对肺的部分压迫#有利于肺的进一步扩

张(俯卧位通气还能解除肺对背侧肺组织的压迫#促使背侧萎

陷肺泡扩张(

6R95

患者肺血管的炎性外渗使肺组织重量增

加#俯卧位通气时肺泡扩张更加明显(同时俯卧位通气能解除

膈肌运动受限#膈肌位置下移#功能残气量增加#肺泡复张#氧

合指数改善)此外俯卧位通气时背侧胸壁顺应性改善大于胸

侧顺应性降低#整体胸壁顺应性更加一致)

$.1

!

俯卧位通气体位有利引流
!

研究报道俯卧位通气患者气

道平台压降低#肺静态顺应性增加+

&

,

)据此推测这可能与俯卧

位较为通畅的引流有关)与仰卧位通气相比#俯卧位时由于重

力因素的影响#深部痰液引流更为充分#气道阻力降低#呼吸做

功减少)综上所述#俯卧位通过不同的作用机制可有效改善

-

%A3

-

检验医学与临床
3%-&

年
-

月第
-"

卷第
3

期
!

(INU1KQE<=

!

ZI=/I@

M

3%-&

!

+>E.-"

!

:>.3

"

基金项目!重庆市卫生局重点资助项目$

3%-"!-!%%A

%)

#

!

通讯作者#
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!

OG0XX

#
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)



6R95

患者氧合指数)

/

!

俯卧位通气的起止与持续时间

/.$

!

开始时机
!

6R95

患者需要高浓度氧吸入*

P44P

水平

过高或传统机械通气不能改善氧合指数时#就应及时考虑俯卧

位机械通气)一般在诊断
6R95

后
3$

!

"&F

给予俯卧位通气

可收到良好效果)也有研究显示明确诊断
6R95

后
-3

!

3$F

即行卧位通气#

B%K

病死率明显降低+

A

,

)

5/K

等+

X

,的
U1?I

分

析纳入
-%

个随机对照试验共
-X&A

例患者#分析结果显示当

6R95

患者的氧合指数小于
-%%;; )

8

时#早期应用俯卧位

机械通气可有效降低病死率)目前取得的共识为对于重度

6R95

患者应尽早实施俯卧位通气#将使患者从中获益)

/./

!

持续时间
!

至今尚未对每次俯卧位通气的持续时间达成

共识#临床研究报道
$#;<=

至
-"&F

不等)文献+

B

,报道在

3%-"

年进行的多中心前瞻性随机对照试验#

$&&

例重度
6R95

患者接受至少
-&F

的俯卧位通气治疗#有效改善了预后)

(11

等+

-%

,对
B&

例氧合指数小于或等于
-#%;; )

8

的患者实施平

均时间达到
AX.#F

的俯卧位治疗#取得满意疗效(这提示重度

患者预后和早期氧合指数密切相关#为长时间俯卧位通气提供

了证据)另一项前瞻性研究同样表明重度
6R95

患者较长时

间$

$XF

%的俯卧位通气安全有效+

&

,

)这些研究提示俯卧位通

气改善氧合指数的效果与持续时间相关#因此有学者建议延长

每日俯卧位时间以获取更好疗效+

--

,

)但
2I??<=>=<

等+

-3

,的荟

萃分析未能证实每日俯卧位大于或小于
-$F

之间的效果差

异#

CI00>=1

等+

-"

,进行的随机对照研究#在诊断
6R95A3F

内

开始进行俯卧位通气#每日至少持续
-XF

#也未能发现病死率

的明显降低)长时间俯卧位通气后液体负荷再次聚集于低垂

部位$腹部%导致新的重力依赖区形成或许可以解释上述研究

者的发现)目前获得较多认同的方式为至少保证每天
-3F

的

俯卧位姿势#条件许可建议实施连续俯卧位通气)需要注意的

是由于肺内*外源性
6R95

存在病理生理学特征差异#因此不

同原因导致的
6R95

俯卧位通气持续时间可能并不一致)

(<;

等+

-$

,研究提出俯卧位通气
3F

后氧合指数明显改善#甚至

有人发现俯卧位通气
%.#F

后即明显改善#或许是由于肺外源

性
6R95

患者俯卧位通气后氧合指数改善迅速#维持通气时

间短#不宜超过
3F

甚至更短的时间(而肺内源性
6R95

患者

氧合指数改善需时较长#通气时间可适当延长至
3F

以上)由

此可见临床治疗中患者俯卧位通气的具体实施时间差异较大#

取决于患者对俯卧位通气治疗的反应)

/.'

!

终止条件
!

变为仰卧位
$F

后#患者氧合指数大于
-#%

!

3%%;;)

8

*吸入氧浓度小于
%.%T

!

%.&T

*

P44P

水平小于

-%

可考虑终止俯卧位通气)如果俯卧位实施过程中循环动力

学不稳定或者氧合指数进行性下降应及时终止)同时经过
-K

治疗无效者#建议改变治疗策略)

'

!

俯卧位通气的并发症

有研究指出#实施俯卧位通气时可出现一些并发症#如胃

内容物反流导致误吸*结膜水肿*皮肤黏膜损伤#以及体位变动

引起血压波动*气管导管脱出及自行拔管*各种引流管和中心*

外周动静脉导管的压迫*扭曲*移位*脱出等+

-#

,

)亦有研究提

示俯卧位发生压疮的危险性大于仰卧位+

-&

,

)体位变化可能引

起患者的烦躁不安与不配合#需要增加患者镇静和肌松剂用量

从而带来一定风险)极少数患者可出现神经压迫*肌肉压伤*

静脉淤血等罕见并发症+

-A

,

#甚至有俯卧位通气导致患者心脏

骤停的报道+

-X

,

)医护人员事先预估到可能发生的并发症#治

疗过程中对患者实施精心的护理和严密的观察#以上常见并发

症可以避免)

1

!

关注与展望

虽然俯卧位通气是继肺保护性通气策略后首个被循证医

学研究证实能降低
6R95

患者病死率的治疗措施+

A

,

#然而关

于俯卧位通气的具体操作$如!开始时间*持续时间*适应证*禁

忌证等%尚无统一标准#因而迫切需要相关领域的指南推荐或

者专家共识)目前对俯卧位通气的关注主要集中在俯卧位虽

能明显改善患者氧合指数#降低病死率等方面#但其是否可以

改善
6R95

患者预后尚待大样本*多中心的随机*双盲*对照

实验进一步验证)另外俯卧位通气相关并发症不容忽视#临床

实施应引起重视)

近年来随着更多技术的临床应用#人们开始寻求非单一的

治疗手段#越来越多的目光聚集到俯卧位通气联合其他方法

上#单独采用体外膜氧合$

4QUV

%治疗无效的重度
6R95

患

者#

4QUV

联合俯卧位通气能明显改善氧合指数而不导致相

关并发症的发生)有学者提出俯卧位通气患者实施
4QUV

不

仅安全可靠甚至可能减轻
+'('

#更加有效地改善氧合)俯卧

位通气联合肺复张的作用同样让人期待#两者联合可有效提高

氧分压*氧合指数*降低气道平台压#改善患者临床预后)俯卧

位通气亦可以作为肺复张失败后一项有效的抢救措施)近期

发表的文献+

-B

,表明重度
6R95

患者常规俯卧位联合小潮气

量通气的策略行之有效#这部分患者可获得较高的
&%K

生存

率)该策略应用于
)-:-

感染患者一样取得良好效果)以上

研究提示俯卧位通气联合
4QUV

*肺复张*小潮气量通气等手

段可能将为
6R95

患者治疗带来新的契机)
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急性肾损伤中的自噬
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!!

急性肾损伤$

6c'

%是一种以肾脏排泄功能迅速降低为主

要特征的综合征)主要表现为肌酐*尿素等含氮废物的积累及

水电解质和酸碱失衡+

-

,

)

6c'

的发病因素很多#主要有肾缺

血"再灌注*肾毒性药物*脓毒症等)引起
6c'

的病理因素很

复杂#包括感染*血管活性物质的产生及细胞自噬等)肾小管

细胞的损伤和死亡是
6c'

的关键病理特征)自噬是细胞内的

溶酶体降解自身细胞器和其他大分子的过程)相对于主要降

解短半衰期蛋白质的泛素
!

蛋白酶体系统#细胞自噬是大多数

长半衰期蛋白质和细胞器通过溶酶体降解和再循环的一种方

式#对维持细胞内环境的稳态和细胞生存起至关重要的作用)

细胞在营养缺乏或发生应激反应时可诱发自噬现象+

3

,

#已经有

实验证明#在缺血"再灌注损伤*肾毒性药物及脓毒症引发的

6c'

中#肾小管细胞发生自噬+

"

,

#但机制尚不明确#自噬在

6c'

中的作用也仍在讨论中#本文就这一领域近期研究成果

做一综述)

$

!

自噬的概念及生理意义

自噬是一种程序化多步骤细胞内降解机制)细胞通过溶

酶体降解自身胞质成分#将胞内组件分解回收#实现细胞自身

代谢需要及部分细胞器的更新以维持细胞内环境稳态)当细

胞处于营养缺乏的状态时#自噬可以通过降解细胞内耗能的蛋

白质及细胞器产生能量供细胞利用)因此#自噬一直被认为是

细胞的一种保护性机制#在维持缺血缺氧等应激状态下细胞存

活*清除细胞内衰老细胞器及错误折叠蛋白中起重要作用)近

期关于自噬的研究表明#自噬可能与大量疾病的发生有关#如

感染*肿瘤*代谢性疾病等+

3

,

)近几十年来#自噬一直是研究的

热点)

/

!

6c'

中肾小管细胞自噬调控的机制

近年来自噬的分子机制和信号传导的研究取得了很大进

展)自噬调控涉及很多自噬相关蛋白#自噬相关蛋白作为构成

调控自噬功能的核心分子#调控自噬发生的几个连续步骤)在

自噬相关蛋白上游有一系列复杂的自噬调控信号网络#通过相

互影响来决定自噬的强度和特异性+

$

,

)尽管已经取得巨大进

展#但
6c'

中肾小管细胞自噬调控的机制仍不十分明确)

/.$

!

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白$

;CVR

%信号通路
!

;CVR

是

一种丝氨酸蛋白激酶#是磷脂酰肌醇
!"!

激酶类家族的成员#可

以作为氨基酸*三磷酸腺苷$

6CP

%*生长因子等多种物质的感

受器调节细胞生长)

;CVR

在哺乳动物中主要以
;CVR

复合

体
-

$

;CVRQ-

%和
;CVR

复合体
3

$

;CVRQ3

%两种形式存在#

其中
;CVRQ-

对雷帕霉素敏感)

;CVR

对细胞自噬的大多

数信号转导通路起负向调控作用)在营养丰富的情况下#

;CVRQ-

通过抑制自噬起始分子自噬相关基因$

6?

8

%

-

活性#

实现对自噬的控制)当细胞受到缺血缺氧*能量不足*衰老或

破损的细胞器*折叠错误的蛋白质等胞内或胞外信号刺激后#

;CVRQ-

作为饥饿感受器可感受细胞的营养状态#并激活一

磷酸腺苷$

6UP

%#活化
6UP

依赖的蛋白激酶 $

6UPc

%#使

;CVR

磷酸化并导致其活性下降)实验证明#营养缺乏或使

-
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