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　　 【摘要】目的　观察神经调节辅助通气 （ＮＡＶＡ）对改善慢性阻塞性肺疾病急性加重期
（ＡＥＣＯＰＤ）患者炎症及氧化应激状态的相关性，探讨 ＮＡＶＡ模式相对于压力支持通气 （ＰＳＶ）模
式在提高脱机成功率方面的影响。方法　 前瞻性观察研究，收集天津市第一中心医院重症监护病
房 （ＩＣＵ）２０１２年１１月至２０１４年１月期间收治的４０例进行机械通气治疗的ＡＥＣＯＰＤⅢ级患者，排
除严重呼吸抑制或需要深度镇静、高位截瘫、神经肌肉病变等的患者，并根据 “性别、年龄、

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、病史、ＰａＣＯ２”五个因素水平按 “不平衡指数最小的分配原则”随机分为ＰＳＶ组
和ＮＡＶＡ组，每组２０例，比较两组脱机成功率、４８ｈ再插管率及 ＩＣＵ住院天数，分别于开始通气
第１天、第３天、第５天以及第７天时通过纤维支气管肺泡灌洗技术获取其支气管肺泡灌洗液
（ＢＡＬＦ）并抽取静脉血，采用酶联免疫吸附试验 （ＥＬＩＳＡ）方法检测血清中 Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）、
血清淀粉样蛋白Ａ（ＳＡＡ）、人软骨糖蛋白３９（ＹＫＬ４０），并与纳入的２５例健康体检者作为对照组
比较；再比较两组相应时点ＢＡＬＦ中ＹＫＬ４０水平。计数资料采用χ２检验，计量资料采用成组ｔ检
验或重复测量方差分析，以Ｐ＜００５为差异具有统计学意义。结果　 （１）ＮＡＶＡ组和ＰＳＶ组中白
细胞数、中性粒细胞比例变化均差异无统计学意义 （Ｐ＞００５），ＮＡＶＡ组血 ＣＲＰ和 ＳＡＡ质量浓度
下降的幅度明显高于ＰＳＶ组 （Ｐ＜００１），但两组间血ＹＫＬ４０的质量浓度差异无统计学意义 （Ｐ＞
００５）；ＮＡＶＡ组ＢＡＬＦ中ＹＫＬ４０的质量浓度下降幅度明显高于 ＰＳＶ组 （Ｐ＜００１）；（２）ＮＡＶＡ
组与ＰＳＶ组最终脱机成功率差异无统计学意义，但 ＮＡＶＡ组直接脱机成功率高于 ＰＳＶ组 （Ｐ＝
００４６），４８ｈ内再插管率低于ＰＳＶ组 （Ｐ＝００３２）。ＮＡＶＡ组患者ＩＣＵ住院天数低于ＰＳＶ组 （Ｐ＝
００３１），直接脱机失败患者首次试脱机前 ＥＡｄｉ峰值显著高于其他患者 （Ｐ＝０００２）。结论　
ＮＡＶＡ能缓解ＡＥＣＯＰＤ患者的炎症及氧化应激反应，最终提高患者的直接脱机成功率，减少 ＩＣＵ
住院时间，但具体能否提高最终脱机成功率还需深入研究。
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【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】Ｎｅｕｒａｌｌｙａｄｊｕｓｔｅｄｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙａｓｓｉｓｔ；Ａｃｕｔｅｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎｏｆｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅ；Ｐｒｅｓｓｕｒｅｓｕｐｐｏｒｔｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ；Ｂｉｏｍａｒｋｅｒ

　　 慢性阻塞性肺疾病急性加重期 （ＡＥＣＯＰＤ）
病情危重，可导致肺功能损害、气道炎症加重，严

重影响患者的生活质量并导致病死率上升，机械通

气是ＡＥＣＯＰＤ最重要的治疗手段之一。但传统通
气模式约１／４患者会发生撤机困难甚至呼吸机依
赖。神 经 调 节 辅 助 通 气 （ｎｅｕｒａｌｌｙ ａｄｊｕｓｔｅｄ
ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙａｓｓｉｓｔ，ＮＡＶＡ）是一种全新的机械通气
方式。ＮＡＶＡ无需设置压力、流量触发以及压力、
支持水平等参数，取而代之的是膈肌电触发

（ＥＡｄｉｔｒｉｇｇｅｒ）和 ＮＡＶＡ支持水平。ＮＡＶＡ中整个
呼吸过程均由患者控制，实际获得的潮气量由患者

的呼吸驱动大小决定，相较于传统的机械通气具有

明显的优势［１］。多项研究表明，ＡＥＣＯＰＤ时体内
多种炎症介质显著升高，如 Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）、
血清淀粉样蛋白 Ａ（ＳＡＡ）、人软骨糖蛋白３９
（ＹＫＬ４０）［２４］。本研究结合ＮＡＶＡ相较于传统通气
模式在提高人机协调性方面的优势，探讨 ＮＡＶＡ
模式较压力支持 （ＰＳＶ）模式在改善 ＡＥＣＯＰＤ患
者炎症及氧化应激状态和提高脱机成功率方面的

影响。

１　资料与方法

１１　一般资料
收集天津市第一中心医院ＩＣＵ２０１２年１１月至

２０１４年１月期间收治的４０例进行机械通气治疗的
ＡＥＣＯＰＤⅢ级患者及 ２５例健康体检者纳入研究。
入选标准：符合２００６年９月新版 ＣＯＰＤ全球创议
（ＧＯＬＤ）中的ＡＥＣＯＰＤ定义以及ＡＴＳ和ＥＲＳ２００４
年的共识报道中定义的Ⅲ级 （重度），出现急性呼

吸衰竭，需入住 ＩＣＵ的患者。排除标准：严重呼
吸抑制或需要深度镇静；高位截瘫；神经肌肉病

变；食管梗阻；食管穿孔；严重食管静脉曲张出

血；上消化道手术；严重心、肝、肾等脏器功能衰

竭；血流动力学不稳定；妊娠和肿瘤终末期。所有

入选的患者均知情同意，本研究获天津市第一中心

医院医学伦理委员会批准。

１２　方法
１２１　Ｅｄｉ导管放置　 选择 Ｅｄｉ导管 （瑞典
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Ｍａｑｕｅｔ公司）：导管深度选择：深度采用 ＮＥＸ法
测量，即计算患者鼻梁 （Ｎ），经耳垂 （Ｅ）至剑
突 （Ｘ）的距离 （ｃｍ），从而估计插入深度 （Ｙ＝
ＮＥＸ×０９＋１８）。根据预测深度经鼻放置 Ｅｄｉ导
管，并与呼吸机 Ｅｄｉ模块相连。导管位置确认：
Ｅｄｉ监测界面，４道心电图从上到下 Ｐ波振幅逐渐
减小，至第４道波Ｐ波消失，蓝色标记信号出现在
第２、３道波形，出现稳定的ＥＡｄｉ波形，提示导管
位置正确。

１２２　基础机械通气及基础治疗　 患者仰卧位，
气管插管或气管切开接 Ｓｅｒｖｏｉ呼吸机 （瑞典

Ｍａｑｕｅｔ公司）。ＰＳＶ和ＮＡＶＡ的支持程度，即压力
水平和ＮＡＶＡ水平的设置，均以达到潮气量 （Ｖｔ）
６～８ｍＬ／ｋｇ为标准。所有患者保留ＥＡｄｉ导管直至
脱机后４８ｈ并监测ＥＡｄｉ信号强度。所有患者予脏
器支持、抗感染、保证内环境及血流动力学稳定等

常规治疗，原发病基本控制后每日上午 ８：００—
１０：００进行撤机条件筛查，通过者进行自主呼吸
实验［５］ （ＳＢＴ），实验成功者进入脱机程序。
１２３　实验步骤　 将入选４０例患者根据 “性别、

年龄、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、病史、ＰａＣＯ２”五个因素
水平按 “不平衡指数最小的分配原则”随机分为

ＰＳＶ组和 ＮＡＶＡ组。脱机策略：每组每日均进行
撤机条件筛查，具备撤机条件者进行 ＳＢＴ。⑴ＰＳＶ
组２０例，机械通气模式 ＰＳＶ，按照患者的耐受性
逐步减低压力支持水平，每次减少 ２ｃｍＨ２Ｏ（１
ｃｍＨ２Ｏ＝００９８ｋＰａ），同时降低 ＰＥＥＰ水平。当压
力支持减少至６～１０ｃｍＨ２Ｏ，并符合撤机条件者进
行ＳＢＴ实验，ＳＢＴ实验失败，继续 ＰＳＶ模式通气；
⑵ＮＡＶＡ组２０例，机械通气模式为 ＮＡＶＡ，逐步
降低 ＮＡＶＡ水平，当 ＮＡＶＡ水平位 ０８～２０
ｃｍＨ２Ｏ／μＶ，并符合撤机条件者进行 ＳＢＴ实验，
ＳＢＴ实验失败，继续ＮＡＶＡ模式通气。
４０例ＡＥＣＯＰＤ患者于呼吸机辅助呼吸开始时

第１天、第３天、第５天、第７天清晨７：００空腹
抽取静脉血 １０ｍＬ，然后用纤维支气管镜常规检
查，首先要用利多卡因局部麻醉要灌洗的肺段，然

后将支气管镜顶端紧密楔入段或亚段支气管开口

处，再经活检孔通过硅胶管快速注入灭菌生理盐

水，每次２５～５０ｍＬ，总量１００～２５０ｍＬ，立即用
负压吸引回收灌洗液，回收率约为８０％，将回收
液体用双层无菌纱布过滤除去黏液，取１０ｍＬ灌洗
液装入无菌试管集中检测。

１２４　监测指标　 （１）脱机成功率及预后监测：
①直接脱机成功率为主观上感觉舒适，生理参数稳
定，Ｖｔ＞５ｍＬ／ｋｇ，无严重代谢性酸中毒和低氧血
症或达到病前稳定水平为成功；患者不能咳痰，出

现胸闷、出汗或发绀并伴有精神症状等；生理学参

数明显变化 （如ｆ＞３０次／ｍｉｎ，ＨＲ较前增加 ＞２０
次／ｍｉｎ，收缩压较前升高或下降 ＞２０ｍｍＨｇ（１
ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ），Ｖｔ＜５ｍＬ／ｋｇ，ＳａＯ２＜０９，
ＰａＣＯ２较试验前增加＞２０ｍｍＨｇ）为失败。②间接
脱机成功率即脱机失败后通过无创通气过渡成功。

③４８ｈ再插管率。④ＩＣＵ住院天数。（２）急性期炎
症及氧化应激标记物的变化：分别检测患者相应时

点血常规及血清ＣＲＰ、ＳＡＡ、ＹＫＬ４０的质量浓度，
并与健康对照组比较；再比较两组相应时点肺泡灌

洗液中ＹＫＬ４０的质量浓度。
１３　统计学方法

使用ＳＰＳＳ１１７统计软件包进行数据分析，计
数资料以率表示，组间比较进行 χ２检验。计量资
料以均数±标准差 （ｘ±ｓ）表示，组间进行成组 ｔ
检验或方差齐性检验，若方差齐性，用重复测量方

差分析。方差不齐，采用Ｗｅｌｃｈ法。两个变量间相
关分析采用Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析。以 Ｐ＜００５为差异
具有统计学意义。

２　结果

２１　患者一般资料
病例组４０例，男２９例，女１１例，年龄４８～

８４岁，（６９２５±９８３）岁，病程５～３０年。健康
对照组 ２５例，男 １７例，女 ８例，年龄 （４６７±
８２７）岁。两组患者年龄、性别、ＡＰＡＣＨＥⅡ评
分、初始 ＰａＣＯ２、ＰａＯ２／ＦｉＯ２均差异无统计学意义
（Ｐ＞００５）。见表１。

表１　患者一般情况比较 （ｘ±ｓ）

Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓ（ｘ±ｓ）

　　项目 ＰＳＶ组 ＮＡＶＡ组 Ｐ值

例数 ２０ ２０
男／女 １１／９ １８／２ ０４３５
年龄 （岁） ７０２０±１０３８ ６８３０±９４１ ０５４８
ＡＰＡＣＨＥⅡ １７９３±９２２ １９０６±８２６ ０４８７
ＰａＣＯ２ （ｍｍＨｇ） ３７８０±３３５ ３８５０±２６７ ０４６９
ＰａＯ２／ＦｉＯ２ （ｍｍＨｇ） １６８７±３１３ １６５８±３２３ ０５１４

２２　急性期炎症及氧化应激标记物的变化
２２１　ＰＳＶ组和 ＮＡＶＡ组白细胞及中性粒细胞比
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例的比较　ＰＳＶ组和 ＮＡＶＡ组在开始时白细胞数
及中性粒细胞比例差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。
从第５天起，ＮＡＶＡ组白细胞数及中性粒细胞比例

较ＰＳＶ组显著降低，差异具有统计学意义 （Ｐ＜
００５）。第７天，ＮＡＶＡ组白细胞数与对照组差异
无统计学意义 （Ｐ＞００５）。见表２。

表２　不同时间白细胞数及中性粒细胞比例的比较 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｌｅｕｋｏｃｙｔｅｃｏｕｎｔａｎｄｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓｐｅｒｃｅｎｔａｇｅａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉｎｔｅｒｖａｌｓ（ｘ±ｓ）

　　指标
分组

ＰＳＶ组 ＮＡＶＡ组 健康对照组
Ｆ值 Ｐ１值 Ｐ２值 Ｐ３值

ＷＢＣ（×１０９Ｌ－１）
　第１天 １１２３±０２２ １１４０±０１７ ７１０±０５３ ２９８２３ ０４０ ＜００１ ＜００１
　第３天 １０７８±０３５ａ １０３０±０３６ａ １３６１４ ００７ ＜００１ ＜００１
　第５天 ９３４±０３２ａｂ ８３４±０２７ａｂ ４９２６ ＜００１ ＜００１ ＜００１
　第７天 ８７９±００９ａｂｃ ７１８±０４４ａｂｃ ３３７７ ＜００１ ＜００１ ０７５
Ｎ（％）
　第１天 ７７８０±１１７ ７６００±２２８ ５４６７±３５６ １５５２３ ０２３ ＜００１ ＜００１
　第３天 ７５１７±１９４ａ ７２３８±０７９ａ １３０４７ ０６１ ＜００１ ＜００１
　第５天 ７２２８±０８７ａｂ ６８２３±０７０ａｂ １１０１６ ＜００１ ＜００１ ＜００１
　第７天 ６９６７±２１６ａｂｃ ５８６７±２９４ａｂｃ ４１７７ ＜００１ ＜００１ ００３

　　注：ＷＢＣ白细胞 ；Ｎ中性粒细胞比例；Ｐ１为ＰＳＶ组与ＮＡＶＡ组比较；Ｐ２为ＰＳＶ组与健康组比较，Ｐ３为 ＮＡＶＡ组与健康组比较 组内

比较：与第１天比较，ａＰ＜００１；与第３天比较，ｂＰ＜００１；与第５天比较，ｃＰ＜００１

２２２　血清中ＰＳＶ组和ＮＡＶＡ组各标记物质量浓
度的变化　ＰＳＶ与 ＮＡＶＡ组的 ＣＲＰ、ＳＡＡ和
ＹＫＬ４０的质量浓度均较健康对照组明显升高 （Ｐ＜
００１），且两组随时间的进展，ＣＲＰ、ＳＡＡ和 ＹＫＬ
４０的质量浓度逐渐降低 （Ｐ＜００１）。在第 １天，

两组ＣＲＰ、ＳＡＡ质量浓度差异无统计学意义 （Ｐ＞
００５），在第３、５天，ＮＡＶＡ组ＣＲＰ、ＳＡＡ质量浓
度明显低于ＰＳＶ组。两组血清中ＹＫＬ４０的质量浓
度在观察期间差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）。见
表３。

表３　不同时间各标记物水平的比较 （ｘ±ｓ）
Ｔａｂｌｅ３　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｂｉｏｍａｒｋｅｒｓｂｅｔｗｅｅｎｇｒｏｕｐｓａｔｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉｎｔｅｒｖａｌｓ（ｘ±ｓ）

血清标记物
分组

ＰＳＶ组 ＮＡＶＡ组 健康对照组
Ｆ值 Ｐ１值 Ｐ２值 Ｐ３值

ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）
　第１天 ２９３７±１０１ ２９６２±０９８ ０７３±０３３ ２３７３８５ ０６１ ＜００１ ＜００１
　第３天 １８４８±１０２ａ １６４１±１０５ａ ７５４４７ ００１ ＜００１ ＜００１
　第５天 １２９９±１０８ａｂ １０７９±０９３ａｂ ３５９３３ ＜００１ ＜００１ ＜００１
　第７天 ９１４±０５７ａｂｃ ８８８±０５５ａｂｃ ５６２９１ ０３９ ＜００１ ＜００１
ＳＡＡ（ｎｇ／Ｌ）
　第１天 ５８４５５±５２６ ５７８００±７２９ １０７８３±７６０ ９７０３２１ ０１２ ＜００１ ＜００１
　第３天 ４９１３３±５８９ａ ４１２００±３８９ａ ６８５３３６ ＜００１ ＜００１ ＜００１
　第５天 ４０９００±４２９ａｂ ３５３１７±５１９ａｂ ４４７９８５ ＜００１ ＜００１ ＜００１
　第７天 ３６０５０±６０２ａｂｃ ２６０８３±４７１ａｂｃ ２５０８３１ ＜００１ ＜００１ ＜００１
ＹＫＬ４０（ｎｇ／Ｌ）
　第１天 ８４７１７±２３２ ８４８１７±２３２ ３３３３±１９７ ３４９０２０８０ ０３９ ＜００１ ＜００１
　第３天 ６２８００±３３５ａ ６２５６７±３５６ａ ７６２０７１４ ０２１ ＜００１ ＜００１
　第５天 ５３４５０±２８８ａｂ ５３４１７±２３２ａｂ ８５８９３９１ ０８２ ＜００１ ＜００１
　第７天 ３４８１７±３１９ａｂｃ ３４５５０±３２７ａｂｃ ２３８４３３５ ０１３ ＜００１ ＜００１

　　注：Ｐ１为ＰＳＶ组与ＮＡＶＡ组比较；Ｐ２为ＰＳＶ组与健康组比较；Ｐ３为ＮＡＶＡ组与健康组比较；组内比较，与第１天比较，ａＰ＜００１；与

第３天比较，ｂＰ＜００１；与第５天比较，ｃＰ＜００１

２２３　两组肺泡灌洗液中 ＹＫＬ４０的质量浓度变
化　第１天，两组肺泡灌洗液中 ＹＫＬ４０的质量浓
度差异无统计学意义 （Ｐ＞００５）；第 ３天起，
ＮＡＶＡ组肺泡灌洗液中 ＹＫＬ４０的质量浓度
［（６６８８３±４０７）ｎｇ／Ｌ、（４４５００±３８９）ｎｇ／Ｌ、

（３２３１７±４７１）ｎｇ／Ｌ］明显低于 ＰＳＶ组肺泡灌洗
液中ＹＫＬ４０的质量浓度 ［（７６３３３±３９８）ｎｇ／Ｌ、
（６５６１７±３０６）ｎｇ／Ｌ、 （５３９００±３５８）ｎｇ／Ｌ］，
差异具有统计学意义 （Ｐ＜００１）。见图１。
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图１　肺泡灌洗液中ＹＫＬ４０的质量浓度变化

Ｆｉｇ１　ＴｈｅｃｈａｎｇｅｓｏｆＹＫＬ４０ｉｎｌａｖａｇｅｆｌｕｉｄ

２３　ＮＡＶＡ组和 ＰＳＶ组血清与肺泡灌洗液
ＹＫＬ４０水平的相关性

比较血清中 ＹＫＬ４０与肺泡灌洗液中 ＹＫＬ４０
的水平，ＮＡＶＡ组和 ＰＳＶ组均无明显相关，相关
系数分别为０２９１和００６９。
２４　ＮＡＶＡ和ＰＳＶ模式对 ＡＥＣＯＰＤ患者脱机及

预后的影响

ＮＡＶＡ组直接脱机成功率明显高于 ＰＳＶ组
（Ｐ＜００５），直接脱机时间较 ＰＳＶ组明显缩短
［（９１±５８）ｄｖｓ（１４８±７５）ｄ，ｔ＝２７２５，
Ｐ＝００６８］，４８ｈ内再插管率低于 ＰＳＶ （Ｐ＜
００５），但两组最终脱机成功率差异无统计学意义
（Ｐ＞００５），见表４。ＮＡＶＡ组患者 ＩＣＵ住院天数
低于ＰＳＶ组 ［（１０３±６３）ｄｖｓ（１６５±７３）
ｄ，ｔ＝２１４３，Ｐ＝００３１］。ＰＳＶ组１例最终脱机失
败患者ＥＡｄｉ峰值持续低水平 （３３±１８）μＶ，其
余直接脱机失败的８例患者第一次试脱机前 ＥＡｄｉ
峰值显著高于其他直接脱机成功患者 ［（１９１±
７８）μＶｖｓ（１０２±４７）μＶ，ｔ＝３２４７，Ｐ＜
００５］。

表４　ＰＳＶ组与ＮＡＶＡ组脱机成功率比较 （例，％）
Ｔａｂｌｅ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｕｃｃｅｓｓｒａｔｅｏｆｗｅａｎｉｎｇｂｅｔｗｅｅｎＰＳＶ

ｇｒｏｕｐａｎｄＮＡＶＡｇｒｏｕｐ（ｃａｓｅ，％）

通气模式 例数 直接脱机 间接脱机 最终脱机 ４８ｈ内再插管

ＰＳＶ ２０ １２（６００）４（２００）１６（８００） ３（１５０）
ＮＡＶＡ ２０ １９（９５０）１（５０） ２０（１０００） ０（０）
χ２值 ３９６８ ０３７０ ３３３３ ４６１５
Ｐ值 ００４６ ０５４３ ００６８ ００３２

３　讨论

由ＣＯＰＤ发展为 ＡＥＣＯＰＤ最重要的是感染因
素，主要表现为炎性反应及氧化应激较前明显增

强，循环中中性粒细胞和淋巴细胞被激活并明显增

加，血浆中的ＩＬ８和 ＣＲＰ等水平以及循环中中性
粒细胞的黏附分子表达均显著增高［６７］。本研究结

果同样显示血 ＣＲＰ、白细胞数量及中性粒细胞比
例较健康对照组显著升高。ＳＡＡ亦称血清淀粉样
蛋白Ａ，与ＣＲＰ相似，是在 ＴＮＦα及 ＩＬ６等炎性
介质诱导下由肝脏产生［８］，上述这些炎症介质在

ＡＥＣＯＰＤ时是急剧升高的［９］。ＹＫＬ４０亦称人类软
骨糖蛋白３９，其表达和分泌的增加与许多炎症反
应为特征的疾病相关，如哮喘、ＣＯＰＤ等疾病患者
血浆 ＹＫＬ４０浓度显著升高，且参与此类疾病的病
理生理过程［１０１１］。本研究中同样也证实 ＡＥＣＯＰＤ
患者血清中ＳＡＡ和ＹＫＬ４０的质量浓度较健康对照
组明显升高。

损伤性机械通气引起细胞过度牵张、应激衰

竭［１２］，激活细胞内信号转导通路，导致中性粒细

胞和巨噬细胞的激活和炎症介质的释放［１３１５］。

Ｂｒａｎｄｅｒ等［１６］研究表明，ＮＡＶＡ通气能够减少呼吸
机相关性肺损伤、全身炎症反应及心肾功能受损。

本研究中显示，ＮＡＶＡ组血清 ＣＲＰ和 ＳＡＡ的质量
浓度较ＰＳＶ组显著下降。原因可能是 ＮＡＶＡ是唯
一有可能监测和根据实时 ＥＡｄｉ信号量化患者呼吸
驱动的神经调节模式，实现同步呼吸，减少人机对

抗，降低患者呼吸做功，改善人机协调性［１７］，有

利于防止炎症介质表达，改善肺损伤，从而有助于

改善ＡＥＣＯＰＤ患者体内的炎症及应激反应。
本研究结果还显示，两组血清中 ＹＫＬ４０的质

量浓度差异无统计学意义，但在肺泡灌洗液中，

ＮＡＶＡ组ＹＫＬ４０的质量浓度较 ＰＳＶ组明显下降。
同时ＹＫＬ４０的水平在外周血与肺泡灌洗液中无明
显相关性 （Ｐ＞００５）。可能由于肺泡灌洗液主要
反映局部炎症反应，通过 ＮＡＶＡ的优势减轻气道
压力，有利于气道及肺部分泌物通畅。而血主要反

映全身炎症反应，其不仅受局部炎症反应的影响，

也可能受一些危险因素、疾病本身的病理生理改变

以及器官损伤所直接导致，如吸烟、肺气肿、组织

缺氧、骨骼肌功能障碍［１８１９］等原因不同程度的影

响，还可能因二者具有不同的产生和调节途径，因

此两者无相关性。

撤机是 ＡＥＣＯＰＤ患者治疗中的重要部分，但
约１０％～２０％的患者产生呼吸机依赖，及早撤机
可显著缩短住院时间、减少呼吸机相关性肺炎

（ＶＡＰ）及呼吸机相关性肺损伤 （ＶＩＬＩ）等并发
症［２０］。本研究显示，ＮＡＶＡ组直接脱机成功率高
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于ＰＳＶ组，减少再插管及无创通气过度给患者带
来的不良反应。可能原因是 ＮＡＶＡ通过监测 ＥＡｄｉ
来感知患者呼吸中枢的驱动，触发呼吸机和实现吸

呼气转换，并根据膈肌电信号强度大小，按一定比

例提供呼吸机通气支持，能充分地减少患者呼吸的

驱动以放松呼吸肌，减少呼吸肌负荷，可以有效地

改善人机同步性［１７］。同时研究还显示，ＮＡＶＡ组
患者 ＩＣＵ住院天数低于 ＰＳＶ组。由此可以看出
ＮＡＶＡ机械通气能够提高 ＡＥＣＯＰＤ患者的直接脱
机率，减少带机时间，从而减少呼吸机相关损伤，

有利于患者恢复及提高出院率。

综上所述，ＮＡＶＡ可以缓解 ＡＥＣＯＰＤ患者的
炎症及应激反应，改善肺损伤，最终提高患者的直

接脱机成功率，减少 ＩＣＵ住院时间，但其具体能
否提高最终脱机成功率还需进一步研究。
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ａｌｖｅｏｌａｒｍａｃｍｐｈａｇｅｓ［Ｊ］．ＪＩｍｍｕｎｏｌ，２００８，１８１（７）：５１６７

５１７３．
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（１２）：１３２８１３４２．
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ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙｅｆｆｏｒｔｓｉｎｈｅａｌｔｈｙｓｕｂｊｅｃｔｓ［Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２００７，１３１
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ｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ（ＣＯＰＤ）ａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｐｕｌｍｏｎａｒｙ
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