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　　心脏骤停 （ｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＣＡ）是全球性的公共卫生
问题。数据表明，每年美国有超过５０万人死于 ＣＡ［１］，而
我国的ＣＡ总发生率位居全球之首。虽然经过半个多世纪
的研究与努力，ＣＡ患者的生存率仍仅有３％ ～１７％［２］，在

中国 生 存 率 则 更 低［３５］。为 尽 可 能 提 高 心 肺 复 苏

（ｃａｒｄｉｏｐｕｌｍｏｎａｒｙｒｅｓｕｓｃｉｔａｔｉｏｎ，ＣＰＲ）的成功率，生存链的
每个环节必须尽可能高效。从上世纪５０年代 Ｓａｆａｒ等描述
了ＣＰＲ的ＡＢＣ原则开始，通气就一直是ＣＰＲ的基石之一，
但过去十几年中通气的许多内容受到越来越多的争议和挑

战。被动通气如单纯按压 ＣＰＲ、心脑复苏为一些研究所提
倡，同时正压通气特别是过度通气对循环的不利影响越来

越受到重视。本文就近年来有关ＣＰＲ中过度通气的研究进
展进行回顾和总结如下。

１　过度通气概况

目前过度通气尚无确切的定义，主要是指 ＣＰＲ时正压
通气的频率和 （或）潮气量明显超过指南推荐［６］。２００４年
Ａｕｆｄｅｒｈｅｉｄｅ等［７］发表的一项研究引起了人们对ＣＰＲ时过度
通气的关注和重视。这项研究的临床部分观察到连续的１３
例ＣＡ患者ＣＰＲ时通气频率达 （３００±３２）次／ｍｉｎ（１５～
４９次／ｍｉｎ），无一例存活。在动物实验中，９只室颤猪模型
随机进行１２、２０和３０次／ｍｉｎ的通气，观察血流动力学变
化。结果显示胸腔压力分别为 （７１±０７）ｍｍＨｇ，（１１６
±０７）ｍｍＨｇ，（１７５±１０）ｍｍＨｇ（Ｐ＜００１）（１ｍｍＨｇ
＝０１３３ｋＰａ）；冠脉灌注压 （ＣＰＰ）分别为 （２３４±１０），
（１９５±１８），（１６９±１８）ｍｍＨｇ（Ｐ＝００３）。此外在三
组室颤猪模型给予三种通气条件观察生存率差异：１２次／
ｍｉｎ（纯氧）、３０次／ｍｉｎ（纯氧）和３０次／ｍｉｎ（９５％氧气
和５％二氧化碳）。三组存活结果分别为 ６／７，１／７和 １／７
（Ｐ＝０００６）。这项开创性的研究表明过快频率通气使胸腔
压力明显升高，而ＣＰＰ和生存率明显降低，且这些差异与
血二氧化碳水平无关。

Ｏ’Ｎｅｉｌｌ等［８］在临床研究中测量了 ＣＰＲ时的潮气量和
气道压力。结果显示平均潮气量为６１９ｍＬ，平均通气频率
２１次／ｍｉｎ；通气量为１３Ｌ／ｍｉｎ，气道峰压６０６ｃｍＨ２Ｏ（１
ｃｍＨ２Ｏ＝００９８ｋＰａ），呼吸周期中９５３％的时间气道为正
压。从这项研究可以看出，虽然指南对通气频率作出了推

荐，但过度通气在临床实际中非常普遍，尤其是过快频率

通气。后继的研究再次验证了这个结论，ＭｃＩｎｎｅｓ等［９］发

现在ＣＰＲ时有６３％的时间通气频率大于１０次／ｍｉｎ，２０％
的时间通气频率超过２０次／ｍｉｎ。在有高级气道时，通气频
率最高甚至可达到３７次／ｍｉｎ，且即使反复的培训亦不能完
全避免过度通气的发生［８］。

数项动物实验研究了 ＣＰＲ时过度通气存在的不良影
响。随着通气频率增加，生存率下降；低的通气频率可以

增加冠脉灌注压，降低平均胸腔压力［１０］。潮气量大于１０
ｍＬ／ｋｇ及升高的呼气末正压 （ＰＥＥＰ），可升高肺血管阻力，
降低心输出量及下腔静脉血流［１１１２］。过度通气的危害在其

他一些疾病如颅脑外伤中已得到充分的研究。颅脑外伤时，

过度通气可降低脑动脉血流，增加氧代谢，使神经功能预

后变差［１３］。大脑功能恢复是颅脑外伤和 ＣＡ救治的最终目
标。理论上，过度通气造成的生理效应在 ＣＡ时亦会发生，
并产生有害影响。

Ｐｉｔｔｓ等［６］总结了ＣＰＲ时过度通气的主要危害：（１）在
未气管插管的患者中，通气中断按压，降低心脏按压的总

次数；（２）增加胸腔内压，减少血液向右心回流； （３）
ＣＰＰ在胸腔内压升高时会降低； （４）导致呼吸性碱中毒，
使氧离曲线左移，影响氧的释放； （５）导致脑血管痉挛，
显著降低脑灌注，在低血流状态下更显著。

２　过度通气的危险因素

ＭｃＩｎｎｅｓ等［９］在验证了过度通气现象的同时，发现在

晚间及周末进行的 ＣＰＲ有更高几率发生过度通气。Ｐａｒｋ
等［１４］进一步分析了 ＣＰＲ时过度通气的相关危险因素。他
们用视频记录了在急诊室发生的 ＣＰＲ事件，回顾分析 ＣＰＲ
数据和相关因素：每分钟通气频率、施救者因素 （经验、

高级生命支持资质）、临床因素 （听诊以确定插管位置、

气道吸引和复苏组长的指示）及时间因素 （ＣＰＲ的日期和
时间）。结果显示过度通气 （大于１０次／ｍｉｎ）在缺乏经验
（５３３％ ｖｓ１４２％）及无高级生命支持资质 （５２２％
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ｖｓ１０８％）的施救者；夜间 （６１０％ｖｓ３４５％）及周末
（５３１％ ｖｓ３５６％）；听 诊 以 确 定 插 管 位 置 （９３５％
ｖｓ５２８％）时更常见。然而，有经验及高级生命支持资质
并不能保证恰当的通气频率，复苏组长的指示与恰当通气

频率的相关性最强。该研究并未分析过度通气的根本原因，

但其临床和时间因素均与施救者密切相关，故施救者因素

应是最关键原因。突发事件、应激状态、经验不足及复苏

现场诸多干扰因素，促使施救者无法充分注意通气频率的

控制。因此，笔者建议不管施救者经验如何，复苏组长应

给予恰当的指示以保证恰当的通气频率。虽然目前此类研

究较少，但为临床有效控制过度通气提供了研究方向和理

论依据。

３　避免过度通气的方法

过度通气的危害和普遍性越来越为临床所重视，美国

心脏协会 （ＡＨＡ）复苏指南从２０１０年开始明确强调避免
过度通气［１５］。在ＣＡ发生这种突发事件下，施救者也处于
一种应激状态，做的大部分动作可能都是加快的。此外，

在团队复苏的情况下，球囊面罩辅助通气多由年轻医生进

行，这加大了过度通气的可能性。因此在临床实际中，避

免过度通气并非易事。目前一些研究观察了控制过度通气

的方法和设备，为临床避免过度通气提供了更多的选择。

（１）再培训。再培训是施行ＣＰＲ时质量控制的标准方
法。多项研究显示初次培训后随着时间推移，ＣＰＲ质量逐
渐下降［１６］。然而，即使是刚接受过再培训，过度通气仍存

在。Ａｕｆｄｅｒｈｅｉｄｅ等［７］前瞻性地测量了 ＥＭＳ人员对 ＣＡ患者
的通气频率。再培训前通气频率为 （３７±４）次／ｍｉｎ，再
培训后仍存在过度通气，为 （２２±３）次／ｍｉｎ。其他一些研
究亦发现再培训对控制过快频率通气作用有限。虽然这些

结果显示再培训不能阻止过度通气，但再培训能带来一些

益处，如更新复苏相关知识、提供反馈等。因此，可能需

要和其他方法同时使用来控制通气频率。

（２）按压通气比例。按压通气比例是顺序和交替实施
特定次数的按压及通气的方法。这种方法在院外 ＣＡ无人
工气道的通气中早就被提倡，如１５∶２（１５次按压后通气２
次）及３０∶２。虽然最佳比例尚不明确，Ｐａｒｋ等［１４］建议使

用按压通气比例来避免过度通气。一项大型、随机前瞻性

的研究显示持续按压联合非同步正压通气 （１０次／ｍｉｎ）并
不优于传统３０∶２的 ＣＰＲ［１７］。因此，按压通气比例这一方
法仍有助于在临床实际中缓解过度通气，并值得在特定人

群中进一步研究。

（３）按压调节通气。按压通气比例是按压和通气顺序
进行，而按压调节通气 （ＣＡＶ）则是根据按压次数定时通
气，可不中断按压，特别适用于有高级气道的患者复苏。

Ｃｈｏ等［１８］随机将施救者 （医学生和院前急救人员）分为２
组，传统通气 （６～８ｓ一次）和ＣＡＶ组。ＣＡＶ组恰当通气
频率 （８～１０次／ｍｉｎ）比例高于传统通气组 （８５７％

ｖｓ４７９％；Ｐ＜００１）。其他一些研究也发现 ＣＡＶ较传统
通气有更适当的通气频率。虽然ＣＡＶ能改善通气频率，但
这种方法高度依赖于准确的按压频率。文献中观察到的按

压频率波动于４５～２０２次／ｍｉｎ［１９］。因此ＣＡＶ最好与机械按
压装置联合使用，但在临床实际中需要进一步的研究来

证实。

（４）节拍器。节拍器可告知施救者什么时候给予一次
通气，并代替施救者安排通气时间。Ｌｉｍ等［２０］进行了一项

前瞻随机研究，观察节拍器对５２名志愿者在模拟 ＣＰＲ时
面罩通气的影响。有节拍器组通气频率均在８～１０次／ｍｉｎ，
而无节拍器组只有３８５％的准确性。其他一些研究也观察
到节拍器指导通气的准确性［２１］。然而，这些研究中的节拍

器均以声音作为指示，没有视觉上的指导。这些声音在救

护车汽笛鸣叫或复苏嘈杂的环境中可能难以准确听清楚，

因此结合听觉和视觉提醒的节拍器效果可能更佳［２２］。虽然

有这些缺点，节拍器是一种简单有效的方法来提高通气频

率的准确性。

（５）反馈装置。反馈装置监测ＣＰＲ的一些数据，如按
压通气频率等，并给施救者实时反馈，使得他们能够及时

作出一些必要的调整。有研究发现有反馈装置的除颤仪或

监护仪可以降低复苏时通气频率的变异度，但与无反馈装

置相比并不改变平均通气频率 （１８±８）次／ｍｉｎｖｓ（２０
±１０）次／ｍｉｎ［１６］。有学者把这归因于过多的噪音、人员
拥挤使得施救者分心、缺乏培训和专业知识等［２３］。虽然反

馈装置是缓解过度通气的选择之一，但施救者应有经验和

足够的知识来对相关反馈进行识别和调整，在院前环境下

这些挑战会更明显。

（６）自动呼吸机。ＣＰＲ时对于有高级气道者，使用自
动呼吸机可以代替施救者进行通气，因此可以避免不准确

的通气频率和潮气量。因为缺乏研究及可能增加ＰＥＥＰ，导
致胸腔压力升高，减少静脉回流，目前ＡＨＡ指南不推荐常
规使用呼吸机。另一种呼吸机 Ｏｘｙｌａｔｏｒ在动物实验中已有
所研究，在ＣＰＲ按压放松期自动给予短的送气［２４］。但推

荐常规应用之前，还需要进一步研究自动呼吸机通气的生

理效应，安全性，疗效等。

４　过度通气的争议

ＣＰＲ时通气的目的是维持氧合及清除二氧化碳，而动
物实验证明，低氧血症和高碳酸血症均可独立影响复苏效

果［２５］。动物实验显示即使在 ＣＰＲ时的低血流状态下，通
气仍非常重要，能影响动脉血 ｐＨ、ＰＣＯ２和 ＰＯ２。通气不

足时混合静脉血 ｐＨ、ＰＣＯ２较正常通气明显恶化
［２６］。目

前，过度通气的不良作用为大多数学者所认同，但仍有少

数学者持有异议。该争议首先源于对复苏时正压通气的认

识，因为过度通气实质是高频率和 （或）高通气量的正压

通气。

部分学者认为，在ＣＰＲ最初几分钟内正压通气可能不
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仅无用，还可能有不良影响。正压通气可以导致胸腔压力

升高，降低静脉回流及心输出量，从而影响心脑重要器官

灌注，降低复苏成功率。这成为ＣＰＲ时实施正压通气的主
要顾忌，然而也有学者持怀疑态度。有学者认为胸腔压力

变化是胸泵原理的重要组成，一定程度上胸腔正压是有利

于循环的［２７］。最典型的例子是 “咳嗽复苏”。多年前

Ｃｒｉｌｅｙ等［２８］描述了一例咳嗽复苏的患者，导管室里室颤期

间患者通过咳嗽维持循环，直至除颤，整个复苏期间未实

行心脏按压。咳嗽导致的胸腔压力变化产生了足够的动脉

血压和灌注，以维持患者在整个过程中都神志清楚。

ＭｃＣａｕｌ等［２９］发现 ＣＰＲ期间及 ＣＰＲ后，在间歇正压通气基
础上使用呼气末正压 （ＰＥＥＰ）对生存有益，且独立于氧
合，无心血管不良反应。Ｋｌｅｉｎｓａｓｓｅｒ等［３０］的研究显示持续

气道正压基础上使用压力支持 （按压放松时触发），较单

独持续气道正压或间歇正压通气具有更佳的动脉氧合及氧

摄取率。这些现象说明正压通气在复苏期间对流经心肺的

血流可能有一定的有益影响，这与通常认知的正压通气的

不良作用并不一致，仍需进一步深入研究。

ＣＰＲ时避免过度通气已成为共识［３１３２］，但证实这种现

象的临床研究为数甚少，并有一些研究提出了不同的观点。

Ｇａｚｍｕｒｉ等［３３］在动物实验中发现增加呼吸频率及潮气量，

分钟通气量达到指南推荐的１０倍，并未出现不良的血流动
力学影响。该学者认为进行正压通气所需的气道正压仅有

一小部分传递到胸腔，并不会减少静脉回流和系统灌注。

而Ａｕｆｄｅｒｈｅｉｄｅ的研究中吸气流速高达１６０Ｌ／ｍｉｎ，会导致
气道压力和胸腔压力明显上升，这在常规正压通气中并不

会出现。总之，对于过度通气研究方面，许多问题尚待解

决，如什么样的过度通气频率和时间与不良结局相关；在

复苏的不同阶段 （复苏前／后）过度通气的不良作用是否
更明显；缺乏大规模的研究来证实过度通气与不良预后的

关系。

５　结语

过度通气的普遍性和危害已被广泛接受，虽然这方面

的研究数量仍然较少。一些时间、操作者及临床因素被发

现与过度通气的出现频率相关，而控制过度通气的一些方

法和设备也尝试应用于临床，并展现出一定的发展前景。

目前，正压通气仍是标准心肺复苏的重要组成部分，避免

过度通气已成为共识，但有关过度通气的争议仍存在，需

要进一步的研究来阐明。
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　　根据 《欧洲复苏指南》，创伤性心脏骤停的临床诊断

标准是：创伤患者无反应、呼吸暂停和无脉搏。心排血量

为零的心脏停搏和规律心脏活动均视为创伤性心脏骤

停［１］。普遍认为创伤性心脏骤停的预后较差。但是，已报

道病例的生存率存在很大差别，有证据表明创伤性心脏骤

停的生存率正在提高［２４］。在欧洲，每年约五十万人发生心

脏骤停［５］。急诊科 （ＥＤ）收治的大多数 （８４％ ～９９％）
心脏骤停患者，是由于内科因素 （ＭＣＡ），而非创伤性原

因 （ＴＣＡ）［６７］。创伤导致的心脏骤停具有很高的致命性，
总生存率仅为 ５６％ （范围 ０％ ～１７％）［８１４］。总的来说，
穿透伤生存率为１０％～１６％；但是，如果心脏穿透伤患者
到达急诊科时仍有生命体征，则其生存率会升至３５％［１５］。

在各中心，闭合性创伤患者的生存率为０％～５％。与 “疑

似心脏病”的院外心脏骤停病例相比，创伤性院外心脏骤

停病例均非常年轻，其心律不太可能是室颤 ＶＦ／无脉性室
速ＶＴ的可除颤心律，并且目击者通常是非专业人员和急
救人员。但是，他们很少能得到目击者实施的心肺复苏救

治和急救人员实施的复苏救治［１６１８］。尽管目击者心肺复苏

和急救人员复苏的救治时间有所增加，创伤性院外心脏骤

停患者生存率仍很低，在过去１８年里创伤性院外心脏骤停
患者中仅有９例幸存［１９］。在现场已无生命体征的儿童，其

预后非常差，生存率为０％～８％［２０］。因创伤导致心脏骤停
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