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　　回顾 《２０１０美国心脏协会心肺复苏及心血管
急救指南》颁布实施的五年，我们致力于心肺复

苏质量的持续改进，看到更多的生命被挽救，也深

感现有的急诊救治体系与理想标准的差距。复苏权

威专家根据已有的科学证据评估、论证达成共识，

形成现有的指南，但它并非是广大临床医务工作者

或公众ＣＰＲ普及的完美标准及规范教材。伴随一
些较高级别证据的不断发现，反思和争论推动复苏

学持续发展，心肺复苏指南的重新修订已成为必然

和迫切的需求。

１　低温治疗：统一规范与推陈出新并存

虽然ＡＨＡ指南接受了２００２年的两项有关低温
的随机临床研究结果［１２］，并提出对心搏骤停自主

循环恢复 （ｒｅｔｕｒｎｏｆｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，ＲＯＳＣ）
后的昏迷患者采用治疗性低温，至今低温的理论发

展仍主要通过观察性研究或专家共识，临床实践中

存在着许多问题仍无定论，对低温的具体实施也不

断提出新的观点，然而缺乏综合、一致的评价。

我们对纳入低温治疗的标准，需要进一步规范

认识。其目的在于能够准确辨认神经功能恢复或存

活有望的患者。２０１０年的指南推荐，对于室颤或
无脉性室速 （ＶＦ／ＶＴ）引起的心搏骤停，低温为
复苏后的标准治疗 （证据分级，Ⅰ级）；对于不能
除颤心律失常，治疗性低温亦是理想选择 （证据

分级，Ⅱｂ级）［３］。但后者因可能存在引起心脏停
搏的合并症或被目击时间延长，较 ＶＦ／ＶＴ导致心
搏骤停的预后差，低温治疗的获益仍不明确。对合

并终末期疾病、血液系统异常，或近期外伤手术史

等病例，也需要制定纳入标准。必须承认，患者的

差异性与复苏后的治疗及最终结局密切相关［４］。

若标准过严，会失去潜在获益的患者；标准过于宽

泛，则会造成医疗资源的浪费。因此，纳入标准必

须高度敏感、适度特异。

接受低温治疗的患者如何进行准确的预后判

断，是一项充满挑战的课题。实施低温治疗的患者

体内镇静药、止痛药及其代谢产物浓度增加，复苏

后７２ｈ的ＧＣＳ评分或角膜反射已不再是评估预后
的可靠方法，决定性评估至少延迟至复温或撤去镇

静止痛药物７２ｈ后 （心搏骤停 ４～５ｄ后），并需
多次重复。电生理检查作为判断神经功能的重要手

段，与损伤类型及程度、低温复温时程以及记录
时机、判断者的经验等因素密切相关。双侧体感诱

发电位Ｎ２０波缺失被认为是早期判断预后不良的
较可靠指标，受温度影响小［５］。振幅整合脑电图

（ａｍｐｌｉｔｕｄｅｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｍ，ａＥＥＧ）
记录低温过程出现爆发抑制 （ｂｕｒｓｔｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ），
可能提示预后不良［６８］。然而动物实验，却得出不

同的结论［９１０］。此外，低温引起耗氧率降低，微动

脉收缩，复苏后微循环的变化与常温组不同。同时

笔者发现，短时程低温组复温后的微循环较常温组

改善明显，与预后相关［１１］。低温干预与反映复苏

结局有关的电生理、微循环等的关系，有待我们进

一步探索。

对于２０１０年指南推荐的目标温度，即复苏后
核心温度降至３２～３４℃并维持１２～２４ｈ，因证据
分级水平不高，目前研究者仍有激烈争论。Ｌｏｇｕｅ
等［１２］发现，大鼠窒息导致心搏骤停复苏后，分别

予３３℃和３５℃干预，两组的神经功能评分和存活
神经元的数量相似。为排除体温升高的因素，近期

一项多中心随机临床研究将复苏后患者核心温度分

别维持于３３℃和３６℃各２４ｈ，两组的病死率和远
期神经功能评分差异无统计学意义［１３］；其中单中

心研究得出，两组的左室收缩功能、炎症反应差异

也无统计学意义［１４１５］。可以预测，针对低温治疗

的许多环节将不断打破陈规，也促进低温科学向更

深入发展。

２　肾上腺素应用：继续使用与客观求证的过渡

肾上腺素作为 ＡＣＬＳ中重要的缩血管药物之
一，在心肺复苏领域被常规使用已４０多年。虽然
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肾上腺素兴奋α２受体，能增加外周血管阻力，提
高冠脉灌注压，但同时非选择性激动 β及 α１受体
而产生不良反应，使其目前在ＡＣＬＳ中的应用仍有
争议。

为数不多的研究包括一项临床随机对照试验涉

及肾上腺素单用与肾上腺素联合血管加压素的比

较［１６］，以及两项ｍｅｔａ分析包括肾上腺素标准剂量
与高剂量的比较，及肾上腺素或血管加压素的比

较［１７１８］。虽然高剂量肾上腺素或两药联用对院外

心搏骤停 （ｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ，ＯＨＣＡ）患
者ＲＯＳＣ有潜在优势，但均未能改善出院生存率或
远期生存。在没有足够说服力的证据支持或反对肾

上腺素或其他缩血管药物，如血管加压素的应用情

况下，继续使用可能比准确客观的论证显得更为

容易。

此外，Ｇｏｔｏ等［１９］回顾性分析了肾上腺素对可

除颤和不可除颤两类 ＯＨＣＡ患者的１个月生存率
和神经功能影响。该分析肯定了肾上腺素在多种病

因导致非心源性心搏骤停的远期效果，但研究者并

未将不可除颤的病因进一步分类。这可能成为今后

的研究方向之一。

近期两项日本的 ＯＨＣＡ研究值得一提。一是
Ｈａｇｉｈａｒａ等［２０］的非随机前瞻性研究，院外应用肾

上腺素降低了１个月的生存率和神经功能评分。而
对同一数据库的资料回顾分析，Ｎａｋａｈａｒａ等［２１］却

得出，肾上腺素增加了１个月的总体生存率。因统
计方法的差异导致对数据 “全或无”的矛盾结论，

受到专家的质疑。一项ＡＣＬＳ研究发现，有无使用
静脉药物并不影响出院生存率［２２］。因此，ＯＨＣＡ
救治或ＢＬＳ培训更应该强调早期高质量 ＣＰＲ、尽
早除颤并减少按压的中断。

目前肾上腺素的临床随机双盲对照试验较少，

这可能与伦理学有关。由于患者无意识，研究者只

能按照 “假设同意”将其纳入，即默认他们完全

理解肾上腺素的不良反应，这遭到一些伦理学家的

反对。然而，面对严峻的医疗环境，尤其抢救的紧

要关头，医务人员解释肾上腺素可能导致弊大于利

的未定论，必须慎之又慎。

３　机械ＣＰＲ装置：有效性与安全性的不断追求

２０００年，美国心脏协会和欧洲复苏委员会将
ＣＰＲ替代技术和装置的内容纳入指南，进一步推
动了机械复苏装置的市场化，根据不同生理学原理

设计的按压辅助设备得到了不断发展。大量动物和

临床数据显示，机械性 ＣＰＲ维持较好的血流动力
学，在一些特殊环境下能不间断按压而突显优势。

尽管如此，至今仍无证据支持或反对机械 ＣＰＲ装
置能常规取代徒手按压。

目前所查文献，仅发表一篇有关 ＯＨＣＡ患者
采用机械与徒手按压效果比较的多中心随机对照试

验［２３］。该项试验得出，机械 （ＡｕｔｏＰｕｌｓｅ复苏仪）
组４ｈ存活率及神经功能改善均不如徒手按压组。
试验因未获如期结果而提前终止。但随后数据分

析，可能是与某个中心对复苏仪的延迟使用有

关［２４］。研究者再次进行了大规模ＡｕｔｏＰｌｕｓｅ随机对
照试验 （ＣＩＲＣ试验）［２５］，我们期待有令人欣喜的
结果。

近年来，笔者所在的研究所自行设计出的第三

代便携式移动心肺复苏装置 （ＷｅｉｌＭＣＣＴＭ）结合
心泵和胸泵原理，采用按压活塞和全胸包裹式三维

按压方式，具有良好的应用前景。动物实验发现，

与传统机械装置比较，按压时 ＭＣＣ较浅的深度即
达到更理想的冠脉灌注压和大脑灌注压；放松时胸

腔内负压明显增加，有利于血液回流至心脏，但并

不增高颅内压［２６２７］。ＭＣＣ改善了血流动力学并提
高ＲＯＳＣ，同时减少复苏带来的损伤，成为机械复
苏的新选择。

还有一种机械 ＣＰＲ装置，ＩＴＤＡＣＤ复苏仪也
值得一提。其原理除了主动按压和主动复张胸廓

外，通气设备置入的单向阀在胸腔扩张时能阻止气

流进入，明显增高胸内负压，增加回心血量和心排

量；而按压阶段，气流可以排出。与标准ＣＰＲ比，
ＩＴＤＡＣＤＣＰＲ组改善了出院时神经功能 （６％ ｖｓ
９％，Ｐ＝００１９），并提高了１年生存率 （９％ ｖｓ
６％，Ｐ＝００３）［２８］。

探索有效、安全的机械 ＣＰＲ装置仍有一段很
长的路要走。目前支持 ＣＰＲ替代装置能够提高生
存的高级别证据较少，但在特殊场合，如在救护

车、楼道等转运途中、冠脉介入室、器官捐献手术

前的维持阶段等，已被推荐使用。施救者使用前必

须全面了解装置的生理学机制、各自的局限性并熟

悉操作流程，以减少因操作不当或使用延迟造成的

失误。

如何提高心搏骤停患者神经功能良好的生存率

是我们不懈的研究方向。建立标准化心肺复苏质控

报告系统，有利于促进复苏质量持续改进和科研工

作。面对心脏突发事件的现状，我们深感任重而道

远。２０１５年，在现代复苏术迎来５５岁华诞之际，
我们有理由相信它会因新的复苏指南而宛若初生，

充满希望。
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ｎｅｇａｔｉｖｅｉｎｔｒａｔｈｏｒａｃｉｃｐｒｅｓｓｕｒｅｆｏｒｏｕｔｏｆｈｏｓｐｉｔａｌｃａｒｄｉａｃａｒｒｅｓｔ：ａ
ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１１，３７７（９７６２）：３０１３１１．

（收稿日期：２０１４１１２０）
（本文编辑：郑辛甜）
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