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呼吸肌训练在脑卒中相关性肺炎中的临床应用进展*

何 燚 1 白定群2,3

脑卒中相关性肺炎（stroke-associated pneumonia, SAP）

是指原无肺部感染的患者在脑卒中后罹患的感染性肺实质

炎症，它是脑卒中常见的并发症。2003年Hilker[1]首次提出

SAP的概念，因SAP具有高发病率和高死亡率的特点，逐渐

引起学者们的重视。2013年文献报道脑卒中患者SAP的发

生率为 3.0%—56.6%，患者并发 SAP 的死亡率为 30% [2]。

SAP延长患者的住院时间、增加护理难度、提高医疗费用，并

预示着较差的功能结局，规范的预防和治疗SAP对改善脑卒

中患者的预后有重要意义。呼吸肌训练提高呼吸肌力量和

耐力 [3—4]，改善肺功能 [5]，在心肺康复的临床应用已超过 20

年[6]。近年来脑卒中患者的肺功能康复逐渐受到重视，呼吸

肌训练也受到越来越多的关注。本文就SAP的发生机制及

呼吸肌训练在SAP中的临床应用进行综述。

1 SAP发生机制

SAP是多因素共同作用的结果，咳嗽反射和呼吸肌力量

减弱[7]、吞咽障碍、长期卧床和免疫抑制[2]均是SAP发生的原

因。下面就SAP的发生机制进行阐述。

1.1 咳嗽反射、呼吸肌力量减弱

咳嗽反射是机体的保护性反射，正常情况下咳嗽反射能

将误吸异物排出气道。完整的咳嗽反射由呼气肌、吸气肌和

舌骨下肌群共同完成。咳嗽前吸气肌的有效收缩保证足够

的吸气量，呼气肌在咳嗽时的收缩产生足够大的胸廓内正

压，从而在小气道形成高速气流将气道异物及痰液排出。脑

卒中患者的最大口腔吸气压（maximal inspiratory pressure,

MIP）和 最 大 口 腔 呼 气 压（maximal expiratory pressure,

MEP）较正常人分别下降了41.39cmH2O和54.62cmH2O[8]，咳

嗽气体流量减少了50%[9]。2015年Geun用M型超声测量脑

卒中患者的膈肌移动度，发现患者在平静呼吸时患侧的膈肌

移动度较正常人平均减少 21.4%[10]，有研究认为患者的咳嗽

气流量减少与膈肌移动度降低有关[11]。脑卒中患者呼吸肌

无力是因为大脑皮质运动中枢输出信号减弱，影响呼吸肌特

别是膈肌的收缩，降低咳嗽有效性，不利于气道异物及分泌

物排出。2008年Masiero[12]通过逻辑回归分析后发现自主咳

嗽的缺失是SAP发生的独立危险因素，同时发现咳嗽反射的

缺失是判断患者是否存在误吸特别是隐性误吸的有效预测

指标。目前有实验证实呼吸肌训练通过提高咳嗽有效性降

低脑卒中患者罹患吸入性肺炎的风险[13—14]。

1.2 吞咽障碍

脑卒中患者吞咽障碍的发生率为22%—65%，其中40%

的患者发生误吸[15]。吞咽障碍患者的吞咽肌群不能协调完

成吞咽动作，表现为唇、舌、颊、咽部肌无力或协调障碍，口腔

内食团及分泌物不能顺利经咽部进入胃内。若食团部分或

全部经喉部流入气管、支气管及肺泡内，则引起误吸。脑卒

中吞咽障碍分为大脑半球损伤引起的假性球麻痹和脑干损

伤引起的真性球麻痹。前者作用于口腔期，表现为吞咽迟

缓，但食物一旦进入咽腔便能诱发吞咽反射。后者作用于咽

期，表现为吞咽反射消失或减弱，由于喉部抬高不够，食管入

口处扩张不良，导致食团在咽部滞留，此类患者更易发生误

吸，治疗难度也更大[16]。完整协调的吞咽过程是预防误吸的

基础，任何环节受损均会增加误吸的风险，特别是隐性误吸

对患者的危害更大[17]，早期对患者进行吞咽障碍筛查很有必

要。2010年Lakshminarayan[18]对18017例脑卒中患者进行吞

咽障碍筛查发现，阳性组肺炎发生率最高，提示吞咽障碍筛

查对脑卒中患者是否发生肺炎有较好的预测意义。

1.3 长期卧床

伴有严重意识障碍和肢体功能障碍的脑卒中患者需长

期卧床。卧床状态下患者胸廓扩张受限，伴有膈肌重力的应

力作用减弱，膈肌纵向移动度减少，使肺泡通气量下降，引起

肺通气/血流比值降低[19]。此外卧床体位不利于患者进行充

分咳嗽，加之患者的呼吸道纤毛清除功能降低，导致呼吸道

分泌物排出困难。滞留的分泌物随重力作用淤积于双肺底，

引发坠积性肺炎。

1.4 免疫抑制

早在 1974年，Howard就提出急性缺血性脑卒中伴发免

疫抑制的观点[20]。2003年Prass[21]发现交感神经通路被阻断
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的小鼠细菌感染率更低，使用β-肾上腺素能受体阻滞剂能降

低脑卒中小鼠的死亡率。其机制可能是由于缺血性脑卒中

后诱导的交感神经兴奋导致淋巴细胞减少、单核细胞活性下

降、Th1 促炎反应与 Th2 抗炎反应比例失调 [2]，导致免疫失

调。此外，急性缺血性脑卒中可激活下丘脑—垂体—肾上腺

素轴，增加糖皮质激素的释放。糖皮质激素能促进T淋巴细

胞凋亡，抑制外周炎性细胞因子（IFN-γ、TNF）的释放，而促

进抗炎细胞因子（IL-10）的释放，导致机体炎性反应受抑

制[22]。脑卒中后伴发的免疫抑制由自主神经系统和神经内

分泌系统共同作用，导致机体免疫功能受损。

2 呼吸肌训练对SAP的作用

吸气肌收缩是肺通气的原动力，膈肌作为主要的吸气

肌，提供75%左右的吸气动力[10]，因此我们强调吸气肌训练，

并辅以呼气肌训练。呼吸肌训练的作用：①研究表明脑卒中

患者的呼吸肌力量与咳嗽能力呈正相关[23]。呼吸肌训练增

加呼吸肌肉力量和耐力，提高患者的咳嗽能力，使气道分泌

物及异物及时排出，达到预防误吸的作用[14,24]。②呼气肌训

练如缩唇呼吸、吹气球、屏气—发声运动通过训练面颊部肌

群，从而促进口腔内食团的抬举、形成和推进过程，改善咽启

动延迟现象。它主要作用于口腔期的吞咽障碍，为完整协调

的吞咽过程提供一个良好的开端，有助于吞咽障碍的康

复[20]。③脑卒中患者易发生吸气肌“窃流现象”，其原理为当

患者吸气肌无力或萎缩时，吸气肌血流量减少，在机体需要

运动时，吸气肌血流量占身体总血流量的比例可从静息状态

的 2%代偿性增加至 16%，机体将原本送往四肢骨骼肌的血

液调运至吸气肌，导致骨骼肌供能不足，机体运动耐量下

降[25]。呼吸肌训练能减缓或防止膈肌萎缩，避免膈肌的“窃

流现象”，提高患者运动能力，缩短患者卧床时间，加快康复

进程[5,26]。近年来一些学者对呼吸肌训练与SAP的相关性进

行了研究。2015年Messaggi[13]将109例亚急性期脑卒中患者

随机分为干预组和对照组，对干预组进行呼吸肌训练，对照

组不进行呼吸肌训练，发现干预组的肺炎发生率较对照组低

11.5%。2016年Menezes[3]对呼吸肌训练与SAP的相关性进

行了系统回顾，证实呼吸肌训练能减少脑卒中患者呼吸系统

相关并发症的风险。

3 呼吸肌训练方法

传统的训练方法侧重于呼气肌训练，如缩唇式呼气训

练、胸廓训练、腹肌训练，最新的训练方法包括阈值压力负荷

仪训练、膈肌起搏治疗等，下面详细介绍以上几种呼吸肌训

练方式。

3.1 缩唇式呼气训练、胸廓训练、腹肌训练

缩唇式呼气训练、胸廓训练、腹肌训练可以达到延长呼

气时间、促进残气量的排除和促进肺泡气体交换的作用[27]。

训练中需要患者主动参与，适用于生命体征稳定、依从性好

的患者。2017年KyoChul在缩唇呼气训练对脑卒中患者呼

吸功能影响的实验研究中，其中一项纳入标准要求患者认知

评分>24分，才能理解并配合康复治疗师的指令[28]。

3.2 阈值压力负荷仪训练

阈值压力负荷仪是目前应用最广泛的呼吸肌训练技

术[3]。仪器产生与患者呼吸运动对抗的阻力，只有超过了这

种阻力才能打开加压瓣阀，产生呼吸气流，呼吸肌纤维在超

量负荷下发生结构适应性改变[26]。2018年Cho[29]通过实验证

实吸气肌训练能增加膈肌厚度，并有研究显示接受呼吸肌训

练后的脑卒中患者较未接受此训练的脑卒中患者的MIP和

MEP平均增加了7cmH2O和13cmH2O[3]。一些学者认为训练

周期短于6—8周不会有明显疗效[30]，便携式阈值压力呼吸训

练仪Orygen-Dual Valve®则能让患者在家中进行更长周期的

训练[31]。

3.3 膈肌起搏治疗

早在1985年Glenn[32]就对膈肌起搏技术进行了研究。其

工作原理是通过电刺激膈神经诱发膈肌收缩，模拟正常的膈

肌自主运动，达到预防膈肌萎缩和改善膈肌功能的目的。根

据电极安放位置不同，分为植入式膈肌起搏器（implanted di-

aphragm pacer, IDP）和体外式膈肌起搏器（external dia-

phragm pacer, EDP）。IDP需要手术植入电极片，经颈部或

胸部入路将电极放置于膈神经束下，或通过腹腔镜将电极直

接置于膈肌内。体内电极接收来自体外的无线信号发射器

发出的脉冲电流信号，从而产生刺激电流引起膈神经的收

缩。而EDP直接将电极贴于双侧胸锁乳突肌外缘下1/3处，

此处为膈神经最表浅、最准确的体表定位点[33]，电流信号直

接通过与信号发射器相连的电线传递。上述两种方式各有

利弊，IDP通过手术能将电极精准定位于膈神经，位于体内

的电极不影响患者日常生活，但手术为有创操作，术后并发

症如膈神经损伤、电极脱落或移位的风险高，手术适应证的

评估尤为重要。EDP有操作方便、无创伤的优势，但膈神经

的位置可随体位变化，体表难以准确定位膈神经走行，且患

者皮肤受电流刺激会产生明显的不适感[33]。无论是 IDP还

是EDP，都存在电刺激脉冲与患者呼吸不同步、刺激强度或

频率过大的问题，易引起膈肌疲劳，不利于膈肌功能重建。

目前膈肌起搏治疗主要运用于改善高位脊髓损伤及慢性阻

塞性肺病患者的呼吸功能，运用于脑卒中患者的文献报道较

少[34]。

4 呼吸肌训练的适应证

大多数呼吸肌训练的临床研究的纳入标准是：大于 18

岁的脑卒中患者，神经功能缺损评分在 5—25分，伴有呼吸
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肌无力，且能主动配合呼吸肌训练[3—4,8]。若患者神经系统损

伤重，且伴有意识障碍和认知障碍，呼吸肌训练的评估及治

疗配合度差，不利于临床观察。目前还没有文献报道昏迷期

脑卒中患者的呼吸肌训练应用情况。2015 年 Elkins[35]纳入

394例在重症监护室治疗且正在使用呼吸机的重症呼吸衰竭

患者，调查他们的呼吸肌训练应用情况，该研究发现呼吸肌

训练能延长脱机持续时间、提高脱机成功率并降低患者在

ICU的住院时间，但对呼吸肌的影响及安全性并未提及。呼

吸肌训练是否对有意识障碍和认知障碍的脑卒中患者有效，

则需要更多的临床研究来论证。

5 呼吸肌训练方案

关于呼吸肌训练的系统回顾研究建议每次训练时间为

20—30min，训练频率为每周 3—7 次，训练周期为 6—12

周[3,26]，但对训练强度却没有达成共识。目前推崇渐进式加

阻训练方法：2015年Messaggi[13]在对亚急性期脑卒中患者呼

吸肌训练的研究中，训练组以 30%MEP的初始强度进行训

练，训练强度每周增加 10cmH2O，对照组接受同样的呼吸肌

训练但不对其施加阈值阻力，结果显示训练组发生呼吸系统

并发症的风险比对照组低 14%。2015年 Jung[36]把渐进式高

强度吸气肌训练和固定式高强度吸气肌训练对脑卒中患者

膈肌对称性的影响进行比较，固定组使用80%MIP的训练阈

值阻力，渐进组最初以 30%MIP的阈值阻力开始，每次的训

练阻力较前增加5%—10%直至达到80%MIP，训练后对患者

进行主观劳累度评分。结果表示两种训练方式均能改善膈

肌厚度的不对称，但更推荐渐进式高强度训练与主观劳累度

评分法相结合的方式，且患者的疲劳感尽量不超过5分。无

论是何种训练方案，都应将患者的主观劳累感受、活动能力

和临床表现作为重要参考指标。

6 小结

随着脑卒中肺功能康复理念的深入发展，SAP的预防和

治疗受到越来越多的重视。呼吸肌训练不仅能提高脑卒中

患者的呼吸功能[3,26]，也能通过提高心肺储备进一步提高患

者的运动能力，改善预后[5]。目前抗生素是SAP的主要治疗

手段，对于没有明显的呼吸功能障碍的脑卒中患者，呼吸肌

训练并没有作为常规康复治疗的一部分。关于呼吸肌训练

的综合康复方案还没有统一规范的标准，如何选择合适的训

练强度、制定科学合理的训练方案，则需要大样本、多中心的

临床试验来探索和论证。
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