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低碳酸血症在急性脑损伤中的研究进展
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摘 要：低碳酸血症是急性脑损伤（ABI）患者常见的病理生理异常，与中枢呼吸调控紊乱、应激反应、机械通气设置及医源性过度

通气等因素密切相关。既往低碳酸血症常被作为短时降低颅内压的干预手段，但近年来研究显示，持续或明显降低的动脉血二

氧化碳分压（PaCO₂）可通过降低脑血流量、限制脑组织氧释放及增强神经兴奋性等途径，加重继发性脑损伤并影响患者预后。目

前，ABI 后低碳酸血症的严重程度尚缺乏统一分级标准，其临床意义不应仅依据单次 PaCO₂阈值判断，而应综合考虑低碳酸血症的

程度、持续时间、动态轨迹、暴露负荷以及不同 ABI 亚型的病理生理差异。在监测方面，动脉血气分析仍是诊断低碳酸血症的金标

准，呼气末二氧化碳分压监测可用于连续趋势观察，但需结合动脉血气定期校准；对于脑缺血风险较高的患者，可联合颅内压、脑

组织氧分压或近红外光谱技术等多模态监测，以指导个体化 PaCO₂调控。该文旨在回顾近年来 ABI 后低碳酸血症的相关研究，梳

理这一并发症的发生、损伤机制、监测处理及面临的挑战，以期帮助人们加深理解和继续优化个体化管理。
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Abstract： Hypocapnia is a common pathophysiological abnormality in patients with acute brain injury （ABI） and is 
closely associated with central respiratory dysregulation， stress responses， mechanical ventilation settings， and iatrogenic 
hyperventilation. Traditionally， hypocapnia has often been used as a short⁃term intervention to reduce intracranial pressure. 
However， recent studies have shown that sustained or marked reductions in arterial partial pressure of carbon dioxide 

（PaCO2） may aggravate secondary brain injury and affect patient outcomes by decreasing cerebral blood flow， impairing 
cerebral oxygen unloading and increasing neuronal excitability. At present， there is no unified classification system for the 
severity of hypocapnia after ABI. Its clinical significance should not be determined solely by a single PaCO2 threshold， but 
should be assessed comprehensively according to the severity， duration， dynamic trajectory， and exposure burden of 
hypocapnia， and the pathophysiological differences among ABI subtypes. Regarding monitoring， arterial blood gas analysis 
remains the gold standard for diagnosing hypocapnia. End⁃tidal carbon dioxide partial pressure monitoring can be used for 
continuous trend observation but requires regular calibration with arterial blood gas measurements. For patients at high risk 
of cerebral ischemia， multimodal monitoring， combining intracranial pressure， brain tissue oxygen tension， or near ⁃
infrared spectroscopy， may be applied to guide individualized PaCO2 management. This review summarizes recent research 
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on hypocapnia after ABI， focusing on the occurrence， injury mechanisms， monitoring and management strategies， and 
current challenges associated with this complication， with the aim of improving understanding and further optimizing 
individualized patient management.
Keywords： acute brain injury； hypocapnia； partial pressure of carbon dioxide； cerebral blood flow； secondary brain injury

急性脑损伤（acute brain injury， ABI）是指一组在短

时间内发生、导致脑结构或功能急剧受损的临床综合征，

是致死致残的主要原因之一［1］，主要涵盖创伤性脑损伤

（traumatic brain injury， TBI）、急性脑卒中（包括缺血性脑

卒中和出血性脑卒中）、蛛网膜下腔出血（subarachnoid 
hemorrhage， SAH）以及缺氧缺血性脑损伤等类型［2-3］。这

类 疾 病 虽 病 因 不 同 ，但 均 可 引 起 脑 水 肿 、颅 内 压

（intracranial pressure， ICP）增高、脑灌注受损、癫痫发作

等继发性脑损伤（secondary brain injury， SBI）。SBI 在患

者神经损伤恶化中发挥重要作用［4］，同时原发脑损伤往

往无法逆转，因此，预防和减少 SBI 是 ABI 治疗监护的重

点［1］。在 SBI 的防治策略中，ICP 与脑灌注压的优化管理

居于核心地位。CO₂作为脑血流量（cerebral blood flow， 
CBF）的关键调节因子，其对脑血管舒缩功能的影响深刻

而直接。

低碳酸血症指动脉血二氧化碳分压（PaCO₂）低于

35 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）。多由过度通气排出过多

CO₂导致［5］。低碳酸血症是 ABI 的常见并发症，既往作为

短暂降低 ICP 的措施之一，主要原理是低碳酸血症引起脑

血管收缩降低脑血容量从而降低 ICP［6-7］，持续或严重的

低碳酸血症可通过诱发脑血管收缩、降低脑血流并加重

脑组织氧供需失衡而促进 SBI，从而与病死率升高及神经

功能结局恶化相关。研究［8］显示，入院前 3 天持续的低碳

酸血症状态增加 28 d 加强监护病房（ICU）患者的病死风

险。因此，本文基于近 5 年相关文献，现就 ABI 后低碳酸

血症的发生机制、严重程度、危害机制、监测与治疗原则

等作简要综述。

1　ABI后低碳酸血症的发生机制

低碳酸血症是 ABI 患者常见的生理异常之一，其发

生并非单一因素所致，而是中枢调控异常、应激反应、脑

生理病理改变及机械通气干预共同作用的结果。ABI 后

低碳酸血症最直接的形成途径是过度通气，既可能是自

主性的，也可能是医源性的。前者多与脑干或上位呼吸

中枢调控异常、交感神经兴奋增强、疼痛躁动及发热等应

激状态有关；后者可见于 ICP 增高时，为迅速降低 ICP 而

临 时 采 取 的 治 疗 性 过 度 通 气［9-11］。 近 年 来 研 究 指 出 ，

PaCO₂调控在 ABI 中本质上是“脑保护”与“继发性缺血风

险”之间的平衡，即低碳酸血症可通过脑血管收缩降低脑

血 容 量 和 ICP，但 同 时 也 可 减 少 CBF 并 诱 发 脑 组 织 低

灌注［9，12］。

ABI 后发生低碳酸血症的机制主要包括以下几方面。

第一，呼吸中枢异常，尤其是在脑干受累、后颅窝病变或

严重 SAH 所引起的脑损伤时，脑桥内侧网状结构受损导

致对延髓呼吸中枢的去抑制［13］，同时早期刺激延髓腹外

侧的化学感受器增强呼吸驱动［14］，继而引发过度通气并

导致 PaCO₂下降；第二，应激和镇静镇痛不足，疼痛、焦虑、

发热及交感兴奋可引起患者通气量升高；第三，机械通气

及医源性因素，在神经重症实践中，因 ICP 升高、脑疝风险

而主动采取较低 PaCO₂的策略，此类低碳酸血症是人为诱

导的结果，而非单纯疾病自然过程［9-10］。

在近年的文献中，Wijdicks［13］系统分析了中枢神经源

性过度通气这一临床现象，指出其诊断应存在明确脑桥

内侧病变，同时需严格排除缺氧、代谢性酸中毒、肺实质

疾病（如急性呼吸窘迫综合征、神经源性肺水肿）等非神

经性原因所致的过度通气，认为真正的中枢神经源性过

度通气在神经重症监护实践中极为罕见，大多数快速呼

吸由非神经性原因引起。在各类 ABI 中，TBI 后低碳酸血

症发生时间较早，这可能与 TBI 的院前管理相关。TBI 在

现场急救时常需进行气管插管及气道干预，导致低碳酸

血症可在伤后早期出现［15］。研究［16］发现严重 TBI 院前低

碳酸血症与 30 d 病死率相关。

2　ABI后低碳酸血症的严重程度

2. 1　ABI后低碳酸血症缺乏统一分级标准

PaCO₂是目前最常用的低碳酸血症评价指标。现有

指南和共识总体上强调维持正常 PaCO₂范围，而对于低碳

酸血症严重程度分级并未进一步阐明。

在一项多中心研究［11］中，为了明确低 PaCO₂的程度

与不良预后的相关性，将 32～35 mmHg、26～32 mmHg 和

<26 mmHg 分别界定为轻度、重度和强迫性低碳酸血症；

而另有研究［10］采用“中度过度通气”PaCO₂为 30～35 mmHg
和“重度过度通气”PaCO₂<30 mmHg 描述患者低碳酸血症

的严重程度。当前所谓“严重程度分级”多来自研究暴露

分类，而非指南统一推荐。欧洲重症医学会 ABI 机械通

气共识［17］和美国外科医师学会 TBI 指南［18］提出 PaCO2 控

制在 35～45 mmHg 的目标范围，并允许在颅高压或脑疝

危象时短期采用轻度过度通气，说明指南层面已经认识

到深度或持续低碳酸血症的潜在危害，但尚未形成统一、

可量化、跨亚型应用的严重程度评价标准。

临床实践对低碳酸血症的识别与管理更多强调结合

正常范围（35～45 mmHg）的偏离程度及具体临床情境进
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行个体化调控，而非仅依据单一绝对阈值进行机械分层；

在 TBI 患者中，PaCO₂目标还需根据是否存在 ICP 升高、脑

疝风险及神经监测指标做动态调整［15，18］。

上述分析提示，在 ABI 管理中，轻度的低碳酸血症并

不等同于管理失误，其临床可接受性主要取决于具体临

床情境、低碳酸血症持续时长以及是否具备实时监测条

件。但需强调的是，一旦低碳酸血症状态持续存在或

PaCO₂进一步降至更低水平，其带来的潜在危害将明显

上升。

2. 2　从单点阈值到持续暴露的转变

ABI 后低碳酸血症的“严重程度”不应仅由单次血气

结果定义，还应结合其暴露时长综合判断。Robba 等［11］

对多中心前瞻性研究结果进行二次分析发现，在机械通

气 ABI 患者中，极端低碳酸（PaCO₂<32 mmHg）和高碳酸

（PaCO₂>45 mmHg）与院内病死风险增加相关，而轻度低

碳酸血症（32～35 mmHg）未增加病死率。然而，该研究

使用固定时间的 PaCO₂值，不能反映异常持续时间与患者

预后的关系，这或许会导致结果与实际情况出现差异。

随后，Liu 等［8］回顾 1 145 例 ABI 患者入住 ICU 前 3 天的连

续 PaCO₂监测结果，发现持续性低碳酸血症亚群（23.7%）

相较于 PaCO₂正常-轻度偏低亚群（65.9%），28 d ICU 病死

率和 60 d 住院病死率均升高。这提示累积的低碳酸血症

暴露与短暂的低碳酸血症相比，其临床意义大不相同。

随着对 ABI 后低碳酸血症严重程度的认识，需从“单点阈

值判断”逐步转向“绝对值-持续时间”相结合的综合评估

模式。

2. 3　不同ABI亚型中低碳酸血症严重程度的临床意义

差异

不同 ABI 亚型中，低碳酸血症严重程度亦存在差异。

TBI 是目前低碳酸血症严重程度评价证据最集中的 ABI
亚型，在 TBI 患者中，PaCO₂<35 mmHg 与更高病死风险及

更差功能结局相关［16，19-20］，因此在无明显 ICP 升高或脑疝

风险时，美国 TBI 指南［15，18］建议将 PaCO₂维持于正常范

围，而当患者存在难治性颅内高压或急性脑疝风险时，可

短时间采取轻度过度通气，使 PaCO₂降至 32～35 mmHg，

以期通过脑血管收缩迅速降低脑血容量和 ICP。

SAH 患者的评价更复杂。理论上，低碳酸血症可引

起脑血管收缩，可能在脑血管痉挛或迟发性脑缺血风险

期 加 重 局 部 低 灌 注 ；对 于 SAH 患 者 的 研 究［21-22］提 示 ，

PaCO₂与不良结局可能呈 U 形关系，即过低或过高均可能

不利，安全区间大致位于 33～38 mmHg。这提示 SAH 中

轻度低碳酸血症不一定属于高危暴露，可能与降低 ICP、

改善脑顺应性或疾病阶段差异有关。其严重程度判断可

能更依赖其偏离该亚型安全 PaCO₂区间的程度。

Walker 等［23］对缺血性卒中患者进行系统评价发现，

低碳酸血症与更大的梗死体积、更高的美国国立卫生研

究院卒中量表（NIHSS）评分以及 3 个月后更差的功能结

局相关。荟萃分析［24］纳入 37 项研究（含 51 373 例患者）

后发现，ABI成年患者发生低碳酸血症（PaCO₂<35 mmHg）与

更高的病死率相关，该关联在 SAH 和缺血性卒中患者中

更明显，而低碳酸血症与不良神经功能预后的关联在 TBI
患者中尤为明显。

在成人缺血缺氧性脑损伤（心搏骤停后）和新生儿缺

氧缺血性脑病［25-26］中均发现，PaCO₂<35 mmHg 与不良神

经预后相关，对低碳酸血症的耐受性低：即使轻度降低亦

与不良结局相关，且效应强度在部分研究中超过高碳酸血症。

研究认为缺血缺氧性脑损伤患者PaCO₂维持在37～52 mmHg
相对更安全［25，27］。

对于 ICH 患者目前虽有研究［28-29］，提示低碳酸血症

与不良结局相关，但目前针对典型 ICH（非小脑出血）患

者低碳酸血症的专项研究仍较少，多数证据来自混合 ABI
队列的事后分析，需进一步研究验证。

综上，ABI 后低碳酸血症的临床意义已不再局限于单

一阈值判断，而逐渐转向对严重程度、持续暴露及亚型差

异的综合评估。为便于比较不同研究在研究设计、暴露

界定、结局指标及主要发现方面的异同，本文对近年来具

有代表性的临床研究进行归纳整理，见表 1。

3　ABI后低碳酸血症的危害

ABI 后低碳酸血症的危害，首先建立在经典的脑血流

调节理论之上。PaCO₂是调控脑血管张力的重要生理变

量，PaCO₂下降可迅速引起脑小动脉收缩，导致 CBF 下降

和脑血容量减少，从而在短时间内降低 ICP［6，30］。这一作

用是临床上将短时过度通气用于控制急性颅高压的理论

基础，也是其潜在致害作用的根源。当脑灌注储备已受

损，或局部脑组织处于缺血边缘状态时，低碳酸血症诱发

的血管收缩可进一步减少灌注，导致局部脑缺血加重，继

而推动 SBI 的进一步恶化［6，30］。

3. 1　收缩脑血管与降低脑灌注

低碳酸血症的首要危害是减少脑灌注与增加缺血风

险。Hoiland 等［31］系统阐述其核心在于脑组织 pH 的变

化，低碳酸血症导致脑组织 pH 升高，升高的 pH 通过激活

血管平滑肌 L 型钙通道、抑制钾通道、减少舒张血管物质

（如一氧化氮、前列环素、环腺苷酸和环磷酸鸟苷）产生等

途径，引起血管收缩及 CBF 下降。当 PaCO₂处于 20～
80 mmHg 时，PaCO₂每减少 1 mmHg，CBF 减少 1%～3％［6］。

随后的动物实验［32］验证了脑组织 pH 升高而非动脉血 pH
引起该效应，有力地支持了 CO₂通过跨血脑屏障改变脑组

织 pH 值来调控脑血管收缩的机制，这意味着逆转该效应

仅逆转全身性碱中毒并不足以恢复脑血流；关键在于恢复

脑组织 pH的正常水平，即需直接纠正低碳酸血症。
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在低碳酸血症引起脑血管收缩的过程中，不同脑区

CBF 的减少并不完全一致，其原因是脑血管对 PaCO₂变化

的反应性存在差异。Carr 等［33］指出在 CBF 下降 50％时脑

血管反应性明显下降，同时颈内动脉反应性高于椎动脉，

大脑中动脉反应性高于大脑后动脉。低碳酸血症在这种

背景下，可能并非单纯造成整体 CBF 下降，而是使灌注在

不同区域间进一步失衡：部分尚有反应性的脑血管明显

收缩，而反应迟钝的区域则难以同步调节。这不仅加重

局部低灌注，还使 CBF 产生更复杂的变化。换言之，低碳

酸血症的危害不只是 CBF 减少，还表现为灌注空间分布

更加不均匀，可能放大局灶继发性损伤。低碳酸血症导

致 SBI 的机制参见图 1。

3. 2　氧释放受限与脑氧供需失衡

低碳酸血症升高动脉 pH，引起氧解离曲线左移，导

致血红蛋白氧亲和力增加，使脑血管中血红蛋白释放氧

的难度增加［34］。因 ABI 患者脑组织存在脑水肿、循环障

碍、血脑屏障破坏、局部代谢功能异常，导致氧从血液向

脑组织扩散的难度增加［35］。Cardim 等［12］在前瞻性生理研

究中发现，轻度过度通气能降低 ICP 并改善部分脑血流调

控参数，但脑氧合并没有随之得到改善，说明 ICP 降低并

不等同于氧供改善。因此，既往单纯依据 ICP 下降来评价

低碳酸血症是局限的，明显低估了其对脑氧输送链条的

潜在损害。

表1　ABI后低碳酸血症严重程度、动态暴露及预后关联的代表性临床研究

第一作者及
发表年份

Robba［11］ ，
2024

Liu［8］，2025

Bossers［16］，
2023

Dark ⁃
wah［21］ ，
2021

Hex ⁃
trum［28］ ，
2020

Romero⁃Gar
cía［24］，2026

Okada［25］ ，
2022

Devi［26］ ，
2023

研究对象及设计
（样本量及亚型）

国际多中心观察性研
究 ；1 476 例 机 械 通 气
ABI 患者，涵盖 TBI、ICH
等混合ABI人群

回顾性数据库队列研究
（MIMIC ⁃ Ⅳ）；1 145 例
ICU 收治 ABI患者，属混
合ABI人群

多中心观察性研究；1 776例
院前高级气道管理的重型
TBI患者

单中心大样本观察研
究；633例 aSAH患者

单中心观察队列；220例
sICH患者

系 统 评 价 + 荟 萃 分 析
（37 项研究）；51 373 例
ABI患者

多中心回顾性队列；607例
院前心搏骤停后自主循
环恢复患者

系统评价（9项研究）；新
生儿中重度缺血缺氧性
脑病

低碳酸血症暴露／比较方式

按 ICU 入科第 1 天 PaCO₂分层：35～45 mmHg
（正常）、32～35 mmHg（轻度低碳酸血症）、
26～<32 mmHg（重度低碳酸血症）、<26 mmHg

（强迫性低碳酸血症）；与正常PaCO₂组比较

根据入 ICU 前 72 h PaCO₂动态轨迹分为持续
低碳酸血症轨迹、正常-轻度调节轨迹和高碳
酸血症改善轨迹；以正常-轻度调节轨迹为参照

按院前呼气末二氧化碳分压（PetCO2）<35 mmHg、
35～ 45 mmHg、≥45 mmHg 分 层 ；比 较 不 同
PetCO2暴露与病死风险

记录发病后 2 周内每日最低和最高 PaCO₂，采
用受试者操作特征曲线分析确定临床相关区
间；比较 PaCO₂ 30～38 mmHg 与偏离该区间
者的结局差异

以初始 PaCO₂为主要暴露指标，并分析低碳酸
血症／过度通气与磁共振成像（MRI）缺血灶
及临床结局的关系

PaCO₂<35 mmHg（部分<32 mmHg）

24 h 内 PaCO₂严重低碳酸（<25 mmHg）、轻度
低碳酸（25～35 mmHg）、正常、轻度高碳酸

（45～55 mmHg）等

PaCO₂<35 mmHg（部分<25 mmHg）

主要终点

院内病死

28 d ICU 病
死、60 d住院

病死

30 d病死

DCI、因颅高压
需减压术、6个
月不良结局

院内病死；
MRI弥散受
限缺血灶

病死率、不良
神经结局

全因病死率；
不良神经功

能结局

MRI脑损伤、
病死、神经发

育障碍

关键结果及临床意义

PaCO₂<32 mmHg 及>45 mmHg 与院内病
死风险增高相关，而处在 32～35 mmHg
范围未见明确风险升高。提示ABI患者应
避免明显低碳酸血症和高碳酸血症暴露

持续低碳酸血症轨迹与 28 d ICU 病死和
60 d 住院病死风险升高相关。提示 ABI
后低碳酸血症的风险评估不应仅依据单
次血气值，而应重视其持续时间和动态
暴露模式

院前 PetCO2<35 mmHg 会增加重型 TBI 患
者的 30 d 病死风险，维持 PetCO2 在 35～
45 mmHg 是相对安全的目标范围，应避
免低碳酸血症

PaCO₂维持于 30～38 mmHg 者 DCI、减压
术需求及 6 个月不良结局风险较低。提
示 aSAH 患者 PaCO₂管理可能存在相对狭
窄的最佳窗口，不同 ABI亚型的目标范围
可能并不一致

较低初始 PaCO₂与更高院内病死风险相
关，并与部分患者 MRI 弥散受限缺血灶
风险升高相关。提示 ICH 中低碳酸血症
可能通过加重脑低灌注和继发性缺血损
伤而影响预后

低碳酸血症与病死率升高相关，在 SAH
和缺血性脑卒中亚组中更明显；与不良
神经功能结局相关，在 TBI 亚组中尤甚。
提示不同 ABI 亚型对低碳酸血症的易感
性存在差异，管理需个体化

严重低碳酸、轻度低碳酸、严重高碳酸及
两者均有暴露者，均增加不良神经结局
风险；正常组与轻度高碳酸组无差异。
提示心搏骤停后应避免低碳酸血症，轻
度高碳酸可能无害甚至有益

8 项研究显示治疗性低体温下低碳酸血
症仍增加脑损伤、病死、神经发育障碍风险
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3. 3　神经兴奋性增强与癫痫风险升高

低碳酸血症碱化脑组织及细胞外液酸碱环境，一方

面，降低细胞外 K+浓度，增强离子通道活性使神经元更易

去极化；另一方面，增加兴奋性递质如谷氨酸的释放［36］，

导致 ABI 患者的神经兴奋性增加。此外，Salvati 等［37］通过

动物研究发现丘脑板内核结构对 pH 值变化具有高度敏

感性，提示低碳酸血症通过“PaCO₂下降-脑内碱化-丘脑-
皮质网络激活”这一通路诱发癫痫。PaCO₂水平与癫痫发

作密切相关，Pan 等［38］开展了一项基于倾向性评分匹配的

前瞻性队列研究，表明较低初始 PaCO₂（≤37.2 mmHg）是

SICH 患者入院 24 h 内出现癫痫发作的危险因素，同时认

为初始 PaCO₂对 SICH 后癫痫发作具有一定的临床预警

价值。

4　ABI后低碳酸血症的管理

4. 1　低碳酸血症的监测

低碳酸血症的精准监测是 ABI 患者 PaCO₂管理的前

提。目前临床常用技术包括动脉血气（arterial blood gas， 
ABG）分析、呼气末二氧化碳分压（end⁃tidal carbon dioxide 
partial pressure， PetCO2）监测、脑组织氧分压监测（partial 
oxygen pressure of brain tissue monitoring， PtiO2）及近红外

光谱法（near⁃infrared spectrometry， NIRS）监测，其具体介绍

及流程见表 2、图 2。

其中，ABG 分析测得的 PaCO₂是诊断低碳酸血症的

金 标 准 ，适 用 于 初 始 化 设 置 、病 情 波 动 评 估 及 治 疗 校

准，但其间歇性、有创的特性难以反映低碳酸血症的持

续时间和动态暴露特征。PetCO2 监测在 ABI 中的价值

主要体现在它的连续性，是展现连续趋势的预警工具。

需 注 意 的 是 ，严 重 ABI 时 ，PetCO2 与 PaCO ₂ 差 值 增 大 ，

PetCO2 不能准确反映或可靠追踪 PaCO₂，尤其在初始复

苏、胸部损伤、无效腔增加、低灌注或病情快速波动时

更明显。因此，临床应以 PetCO2 连续监测趋势，以 ABG
间歇校准。

PaCO2

脑氧供减少

脑血管收缩
脑脊液 pH

神经兴奋性增加
激活血管平滑肌L 型钙通道

抑制钾通道

减少舒血管物质产
生（如一氧化氮、前
列环素、环腺苷酸、
环磷酸鸟苷）

Ca2+Ca2+

K+

NO PGl2
cAMPcAMP cGMP

氧解离曲线左移

氧分压/mmHg    50 100

左移
（氧亲和力↑）

正常

100

50

0血
氧

饱
和

度
/%

Hb 与氧亲和力增加，
氧释放减少

兴奋性递质
（如谷氨酸）

释放增加

神经元兴奋性
增强

图1　低碳酸血症导致SBI的机制示意图

表2　ABI患者低碳酸血症常用监测技术

监测技术

动脉血气（ABG）分析

呼气末二氧化碳分压
（PetCO2）监测

脑 组 织 氧 分 压 监 测
（PtiO2）

近红外光谱法（NIRS）
监测

原理

直接测量动脉血PaCO₂、pH、氧
分压（PaO₂）等

红外吸收法测定PetCO2

脑实质植入 Clark 电极探头，直
接测量局部PtiO₂

利用近红外光测定局部脑组织
氧饱和度（rSO₂）

优势

金标准；准确可靠；可
同时评估酸碱状态

无创、连续、即时；适
用于院前、转运、ICU
床旁

直 接 反 映 脑 组 织 氧
供；可识别低碳酸血
症导致的脑缺血

无创、床旁、连续；可
评估脑氧合及脑血管
反应性

局限性

间歇性；有创；无法反映动态变
化；结果滞后

受无效腔通气、通气与血流灌注
比值（V/Q）失调、监测位置影响；
与PaCO₂一致性有限[39-40]

有创（需脑实质置入）；局部监
测；成本高；其对预后改善的作
用仍有争议［42］

监测深度有限（皮质为主）；受颅
外组织干扰；缺乏统一阈值［43］

临床应用建议

用于初始诊断、校准其他
设备、病情突变时确认

连续趋势监测；需定期用
ABG分析校准；目标PetCO2 35～45 mmHg［18,41］

高级监测；用于重度 TBI
等高风险患者；指导个体
化通气目标

辅助趋势监测；与ABG/PetCO2
联合使用
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当前监测正从单一 PaCO₂向多模态神经监测演进。

PtiO2 可直接判断低碳酸血症是否造成脑组织供氧不足，

是很有前景的监测手段之一［42］；NIRS 可无创连续评估脑

氧合与脑血管反应性［43］。然而，PtiO2 指导治疗能否改善

长期神经功能结局仍存争议［44］，且 NIRS 缺乏统一阈值。

现阶段推荐以 ABG+PetCO2联合监测为基础配置；对于存

在脑缺血风险的高危患者，可考虑加用 PtiO2或 NIRS 作为

个体化管理的补充，但其对远期预后的获益仍需更多大

样本试验证实。

4. 2　ABI后低碳酸血症的治疗原则

ABI 后低碳酸血症的治疗原则并非单纯纠正 PaCO₂，
而是在控制 ICP 与避免继发性脑缺血之间取得平衡，应根

据低碳酸血症的严重程度、发生背景及是否合并 ICP 危象

进行分层处理。

对于无脑疝征象或难治性颅高压的患者，应避免低

碳酸血症，要尽早去除可逆因素。首先动态监测 PaCO₂，
确认低碳酸血症的程度及变化趋势；随后结合临床情境

识别纠正病因，重点包括机械通气参数设置不当、疼痛与

躁动所致呼吸驱动增强、发热与寒战、癫痫活动、代谢性

酸中毒代偿以及中枢性过度通气等。

对于机械通气相关低碳酸血症，需要适当下调呼吸频

率、潮气量及通气支持水平，以减少过度通气。若因发热、

疼痛、焦虑、躁动或呼吸机不同步导致的低碳酸血症，单纯

下调通气参数效果不佳时，还需要配合体温管理［45］及良好

镇痛镇静，必要时可在严密监测下短时应用肌松药物，以

降低异常呼吸驱动和颅压波动［46］。即 ABI 后低碳酸血症

的纠正并非单纯呼吸机参数问题，而是呼吸支持、镇痛镇

静与神经重症综合治疗的结果。

在通气参数目标管理方面，国内外指南／共识［18，41］

建议将机械通气患者的 PetCO2 控制在 35～45 mmHg（对

应 PaCO₂正常范围）。仅当患者出现急性脑疝征象或难治

性颅高压，且常规降颅压措施（如体位管理、镇静、渗透治

疗等）效果不佳时，可在短时间采取轻度过度通气，将

PaCO₂降至 32～35 mmHg，以期通过脑血管收缩迅速降低

脑血容量和 ICP。但需强调，此举仅应作为争取时间的临

时手段，不可替代脑脊液引流、强化镇静、渗透治疗或外

科减压等根本性降颅压治疗［47］。对于 PaCO₂显著降低的

严重低碳酸血症，若患者不存在脑疝风险或 ICP 危象，应

尽快终止不必要的过度通气，缩短低碳酸暴露时间［11，47］，

并在短时间内反复评估 PaCO₂、ICP 及脑氧合变化，尽快

恢复正常 PaCO₂。
综上，当前相对合理的 ABI 后低碳酸血症治疗思路可

概括为：常规维持正常 PaCO₂；首先明确并纠正所有可逆因

素；对持续或严重低碳酸血症应尽快干预；仅在 ICP危象或

脑疝风险下谨慎应用轻度过度通气；并在动态监测（ABG+
PetCO2，必要时联合 PtiO2/NIRS）基础上进行个体化调控。

这一策略较既往仅纠正低碳酸血症的认识更符合近年来

神经重症管理由经验性干预向精准化管理转变的趋势。

初始识别
ABI 患者出现 PaCO2或 PetCO2下降

监测确认
ABG 确认 PaCO2：PetCO2趋势监测

监测校准与风险评估
评估 PaCO2⁃PetCO2梯度，结合 ICP、CPP、脑氧及脑灌注状态

危险性分层
综合 PaCO2水平、持续时间、动态变化及脑氧／脑灌注异常

病因分层
机械通气过度；自发性／中枢性过度通气；镇静镇痛不足；应激
或疼痛；代谢性酸中毒代偿

个体化处理
调整通气参数；优化镇静镇痛；改善人机同步；纠正诱因

动态复评与目标管理
复查血气、PetCO2、ICP/CPP、脑氧及神经功能，维持个体化PaCO2目标

低碳酸血症管理不应仅依据单一 PaCO2数值，而应结合病因、持续时间、动态变化、
脑灌注、脑氧和 ICP 进行个体化管理。

特殊情形
急性颅高压或脑疝风险
时，可短时、严密监测下
应用过度通气

图2　ABI后低碳酸血症的监测管理流程图
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5　挑战与未来方向

5. 1　主要挑战

快速降颅压与诱发脑缺血之间的矛盾。过度通气仍

是 ICP 危象中的常用抢救措施，尤其在脑疝征象、急性神

经功能恶化或其他降颅压措施尚未起效时。中外共识／

指南［18，41］建议，在无颅内高压或代谢性酸中毒时，PaCO₂
通常维持在 35～45 mmHg；当 ICP 升高或神经功能恶化

时，可短期采用轻度过度通气，将PaCO₂控制在32～35 mmHg；

PaCO₂<30 mmHg 仅应作为临时抢救措施，并尽可能缩短

持续时间。这一推荐反映了当前共识，低碳酸血症可作

为应急举措，但不宜作为常规治疗。此外，低碳酸血症可

能具有累积性伤害的特性，中重度新生儿脑病早期低碳

酸 血 症 暴 露 时 间 每 增 加 1 h，MRI 脑 损 伤 评 分 约 增 加

6%［48］。这指出了低碳酸血症损伤少受关注的方面。

不同 ABI 类型之间缺乏统一 PaCO₂目标。ABI 并非

单一疾病。TBI、SAH、ICH、缺血性卒中及心搏骤停后脑

损伤的病理生理差异明显，脑血流自动调节、ICP 状态、肺

损伤程度和全身循环状态均可能不同。因此，每种疾病

对 PaCO₂反应性存在差异［11，24］，这提示未来不能简单套用

单一 PaCO₂阈值，而应根据病种、ICP、脑氧合和肺部情况

进行分层管理，每个亚群的每位患者可能存在更低或更

高的个体化最优区间。

监测技术不足导致低碳酸血症风险被低估。临床上

常以PetCO2估计PaCO₂，但严重TBI患者中PetCO2与PaCO₂的
一致性并不稳定。一方面，严重 TBI 患者中 PaCO₂⁃PetCO2
梯度在早期、合并胸部损伤及病死患者中更大，提示单纯

依赖 PetCO2 可能低估或误判真实 PaCO₂水平［39］。因此，

在 ABI 尤其是休克、肺挫伤、ARDS 或 V/Q 异常时，应通过

ABG 分析校准 PetCO2，而不是仅凭监护仪数值调整通气。

另一方面，PaCO₂的安全范围不能只由血气决定，还需要

结合脑部多模态监测。Cardim 等［11］研究显示短期轻度过

度通气可降低 ICP 并改善压力反应指数，但区域脑氧合血

红蛋白浓度明显下降，提示 CBF 明显减少。这表明在进

行 PaCO₂调控时有必要进行脑部多模态监测。

5. 2　未来方向

首先，未来研究应从“单点 PaCO₂阈值”转向“PaCO₂
暴露负荷”评价。低碳酸血症发生的危害可能不仅取决

于最低 PaCO₂，还取决于持续时间、波动幅度、下降速度及

其与脑灌注压、ICP 和氧合状态的交互作用。其次，应建

立按病种和生理状态分层的 PaCO₂目标。不同病种可能

需要不同 PaCO₂管理策略。结合多种监测技术，形成在多

模 态 监 测 指 导 下 的 个 体 化 PaCO ₂ 管 理 。 最 后 ，推 动

PetCO2、ABG 分析和脑监测数据的自动整合。结合病历、

呼吸机数据、ABG 分析和 ICP 趋势，建立低 PaCO₂暴露报

警、自动提醒复查血气和决策支持系统，可能减少隐匿性

低碳酸血症。

总体而言，低碳酸血症在 ABI 管理中的地位正在从

“传统降颅压手段”转变为“需要精确滴定的双刃剑”。现

有证据支持避免常规和长期低碳酸血症；在 ICP 危象中，

可短期、目标化、监测指导下使用轻度至中度过度通气。

未来方向应聚焦于多模态监测、病种分层、暴露负荷建

模、通气策略，以实现从经验性 PaCO₂管理向精准神经重

症通气管理的转变。
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