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摘 要

目的：在对 ARDS机械通气患者行肺复张时，观察在 4种不同氧浓度条件下 ARDS患者肺复张过程

中呼吸力学、血气分析、血流动力学指标的变化，探讨不同氧浓度在 ARDS患者肺复张时的临床意

义，为提出改善并稳定 ARDS 患者呼吸力学、氧和、血流动力学的最佳肺复张氧浓度提供依据。

方法：80例 ARDS 机械通气患者纳入本试验。将 4种不同氧浓度肺复张方法随机实施于每位患者，

依次为：A组，给氧浓度（FiO2）为 30%，B组，FiO2为 40%，C组，FiO2为 50%，D组，FiO2为

60%。比较 4组 ARDS 患者肺复张前后不同时间点平台压（Pplat）、气道峰压（Ppeak）、肺复张容积

（RV）、肺静态顺应性（Cst）、动脉血氧分压（PaO2）、动脉血氧饱和度（SaO2）、动脉血二氧化碳

分压（PaCO2）、酸碱度（PH）、平均动脉压（MAP）、中心静脉压（CVP）和心率（HR）的变化。

采用 SPSS17.0建立数据库，计量资料以均数±标准差( x S)表示，不同氧浓度 RM的重复测量资料

比较采用重复测量资料的方差分析。，以 P＜0.05表明差异有统计学意义。

结果：1.对 ARDS患者呼吸力学指标的影响：在对 4组患者行肺复张前，4组患者呼吸力学指标比较

差异无统计学意义（P＞0.05）；肺复张后 4 组患者肺复张容积（RV）较前明显增加，B组 RV增幅

大于其他三组，差异均有统计学意义（P＜0.05）；复张后 1h，B、C、D三组平台压（Pplat）、气道

峰压（Ppeak）较前降低，复张后 30min，，B组 Pplat、Ppeak和肺静态顺应性（Cst）较前改善，差

异均有统计学意义（P＜0.05），A、C、D组无明显改变，差异无统计学意义（P＞0.05）。

2.对 ARDS患者血气分析的影响：在对 4组 ARDS患者行肺复张前，4组患者 PaO2 、SaO2 、PaO2/FiO2

指标比较，差异无统计学意义（P＞0.05），肺复张后，4组患者 PaO2 、SaO2 、PaO2/FiO2指标高于

复张前水平，差异有统计学意义（P＜0.05），在肺复张后各监测时点 4组患者 PaO2、PaO2/FiO2比较，

差异均有统计学意义（P＜0.05）；肺复张前后，4组患者 PaCO2和 PH无明显改变（P＞0.05）。

3.对 ARDS患者血流动力学的影响：在对 4组 ARDS患者行肺复张前，4组患者MAP、CVP 和 HR

指标比较，差异无统计学意义（P＞0.05），在对 4组患者行肺复张时，患者MAP 指标低于复张前，

CVP和 HR指标高于复张前，差异均有统计学意义（P＜0.05），复张后 5min，4组患者MAP、CVP

和 HR指标恢复至原水平。

结论：1.不同氧浓度肺复张均可改善 ARDS 患者呼吸力学指标，提高氧和水平，对血流动力学影响

较小。

2.采用 40%氧浓度肺复张可更快改善 ARDS患者 Pplat、Ppeak和 Cst，更大程度增加 RV，在满足氧

供的情况下避免了高浓度氧气吸入，达到并维持更好的复张效果。

3.在本试验对 ARDS患者肺复张的过程中，未出现气压伤、低氧血症等严重并发症，是一种安全有

效的治疗措施，且采用 40%氧浓度肺复张效果更好，值得临床推广。

关键词：急性呼吸窘迫征，肺复张，呼吸力学，血气分析，血流动力学
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Abstract
Objective: To monitor the levels of respiratory mechanics, blood gas values and hemodynamics of patients

with acute respiratory distress syndrome during four different oxygen concentrations on recruitment

maneuver (RM). To present a better oxygen concentration which can improve and stabilize the levels of

respiratory mechanics, oxygenation and hemodynamics of ARDS patients who were recruitmented.

Method: A total of 80 patients with ARDS requiring mechanical ventilated were included. Apply the

method of self-control randomized and prospective, four oxygen concentrations of maneuver were

randomized to each patient: (1) group A, oxygen concentration (FiO2) was 30%, (2) group B, FiO2was 40%,

(3) group C, FiO2was 50%, (4) group D, FiO2was 60%. Compared the difference of Pplat, Ppeak, recruited

volume, Cst, PaO2, SaO2, PaO2/FiO2, MAP and CVP in four groups before and after recruitment maneuvers.

Repeated measurement data using SPSS 17.0 statistical software for statistical analysis. Measurement data

were presented as mean ± standard deviation, different oxygen concentrations and groups compared using

repeated measures MANOVA.

Results:

1. Effect on respiratory mechanics: there was no difference before RM (P>0.05), After RM, recruited

volume were significantly increased in four groups (P<0.05). Compared with group A, C and D, patients in

group B had a more increasing on recruited volume (P<0.05). Platform pressure and peak pressure were

decreased on T3 in group B, C and D (P>0.05); Platform pressure, peak pressure and static compliance of

the lung were improved on T2 in group B (P<0.05), but no difference in other three groups (P>0.05).

2. Effect on blood gas: there was no difference before RM (P>0.05). But after RM, the levels of PaO2,

SaO2 and PaO2/FiO2 were higher than before (P<0.05). There was a significant difference compared with

four groups in PaO2 and PaO2/FiO2 after RM (P<0.05). There was no difference of PaCO2 and PH in four

groups through the whole trial (P>0.05).

3. Effect on hemodynamics: there was no difference before RM with the levels of MAP, CVP and HR, they

varied during RM in all groups (P>0.05), but then reached before 5 min after RM.

Conclusion:

1. Different oxygen concentrations on RM could change the levels of respiratory mechanics and

oxygenation of patients with ARDS, and hemodynamics suffered briefly.

2. Maintaining oxygen concentration with 40% during RM may be more beneficial in terms of respiratory

mechanics and recruited volume, it could content to supply enough oxygen and avoid hyperoxia induced

injury.

3. No severe complication occurred during the trial, RM is safe and effective.

Keywords:Acute respiratory distress syndrome; Recruitment maneuver; Respiratory mechanics; Blood gas;

hemodynamics
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英文缩略词

英文缩写 英文名称 中文名称

ARDS Acute respiratory distress syndrome 急性呼吸窘迫综合征

Ppeak Peak airway pressure 气道峰压

Pplat Plateau pressure 气道平台压

RV Recruited volume 肺复张容积

Cst Pulmonary static compliance 肺静态顺应性

PaO2 Arterial partial pressure of oxygen 动脉血氧分压

SaO2 Oxygen saturation of arterial blood 动脉血氧饱和度

PaO2/FiO2 Arterial partial pressure of oxygen /

Inspired fraction of oxygen

氧合指数

PaCO2 Arterial partial pressure of carbon

dioxide

动脉血二氧化碳分压

MAP Mean arterial pressure 平均动脉压

CVP Central venous pressure 中心静脉压

FiO2 Inspired fraction of oxygen 吸入氧浓度

VT Tidal volume 潮气量

PEEP Positive end expiratory pressure 呼气末正压

APACHEⅡ Acute physiology and chronic

health evaluation

急性生理学和慢性健

康状况评分系统Ⅱ
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前 言

(Introduction)
1967 年，Ashbaugh[1]和他的同事通过对 12 例患者临床资料的研究，首次定义了

ARDS(Acute Respiratory Distress Syndrome，ARDS)。ARDS是指由于肺内、外严重疾病

导致的，以肺毛细血管弥漫性损伤、通透性增强为基础，以肺水肿、透明膜形成和肺不

张为主要病理变化，是严重威胁患者生命的常见临床危重病，临床上表现为顽固性低氧

血症和难治性呼吸衰竭[2]。继 1994年欧美联席会议之后，2012年柏林会议对 ARDS进

行了新的定义并延续至今， .此次会议去除了急性肺损伤的概念，通过氧和指数

（PaO2/FiO2）的不同临界值对 ARDS的严重程度（轻、中、重）进行了划分，同时提

高了对 ARDS患者死亡率的预测效度[3]。目前，在关于 ARDS定义方面，仍存在争议[4]。

根据文献记载，ARDS患者的病死率高达 45% [5]。

机械通气（Mechanical Ventilation,MV）是重症监护室（Intensive Care Unit,ICU）高

级生命支持的重要组成，大概约 10%-15%的 ARDS患者需进入 ICU 进行救治，在这些

患者中，由于常规氧疗很难纠正低氧血症，大概有 20%患者机械通气时间超过 24小时

（h）[6]。然而，尽管MV可以改善气体交换，保持肺开放，减轻呼吸肌负荷，动物实

验和临床实验均证实机械通气会加重原本存在的肺损伤，导致呼吸机相关性肺损伤

(Ventilator--Induced Lung Injury,VILI)的发生[7-9]。大量的研究证实，机械通气参数设置不

合理将会加重 ARDS患者肺组织损伤，在肺通气时，尤其在塌陷和充气肺泡的交界面，

潮式复张引起肺泡壁和小气道之间产生高的剪切力，易引起气压伤和容积伤，增加

ARDS患者病死率。2000年美国 ARDS试验网证实低潮气量可降低 ARDS患者病死率，

并奠定了肺保护性通气策略（lung-protective ventilation strategy，LPVS）治疗 ARDS的

基础[10]，此后，LPVS成为 ARDS病人常规的管理标准[11]，也用于存在 ARDS危险因素

的患者，甚至用于所有机械通气患者，包括手术中行机械通气的患者[12]。尽管 LPVS的

应用，ARDS患者的死亡率仍居高不下，在对 LPVS 长达 15年的回顾分析，基于生理

学的新的通气方法可使 VILI 最小化，因此，更好的个体化机械通气手段有待进一步研

究[13-14]。肺容积的减少和塌陷肺组织分布的不均一性是 ARDS典型的病理生理特点，只

有部分肺泡进行气体交换。为避免容量伤，需采用小潮气量通气，由于 ARDS患者大量

肺泡塌陷，低潮气量通气会引起肺泡周期性的开闭，逐渐导致肺泡塌陷和肺不张，进一

步损伤肺组织，因此目前治疗 ARDS 的主要策略是通过有限的时间内运用更高的气道

压力来复张那些萎陷的肺泡，从而改善肺功能[15]。对于多数 ARDS患者而言，难治性低

氧血症可通过肺开放策略和 LPVS改善[16]。

肺复张（Recruitment maneuver, RM）是在机械通气过程中间歇性提高跨肺压（一种

膨胀肺的压力，不同于胸腔压和气道压），使其高于潮气通气的压力，达到开放肺泡的
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压力并持续一定时间，使尽可能多的可复张的肺泡单位达到最大程度的生理膨胀，从而

增加肺容积，改善氧和和呼吸系统顺应性，RM的应用，有效的促使塌陷肺组织复张,
并改善肺组织不均一性，减轻肺组织由于周期性开闭导致的损伤；与此同时，RM 还能

预防终末小气道持续开放和关闭造成的损伤，从而预防 VILI[17]。在对 ARDS患者行 RM
时，目前关于氧浓度值的设定没有统一标准，多数研究者没有提及或将其设为 100%，

也有研究者对 ARDS患者行 RM时氧浓度值保持与 RM前一致 [18-25]。而动物实验[26-27]

证实随着吸入氧浓度越高，吸入时间越长，对肺损伤越明显。Salihoglu[28]等也证实吸入

高浓度氧气(80%-100%)会导致吸收性肺不张的发生。Delia[29]等认为，应该在保证

SpO2>90%的情况下尽量选择低水平氧浓度避免吸收性肺不张。也有人[30]认为，在行 RM
时，维持 SpO2>90%氧浓度低值是足够的。2016年 ARDS 患者机械通气指南[31]指出，

调节吸入氧浓度维持 PaO2在 55~80mmHg，应尽量避免高浓度氧气的吸入（60%），结

合ARDSnet研究中[32]的 PEEP-FiO2表格可知 FiO2波动范围在 30%~60%是安全理想范围，

而采用何种氧浓度对 ARDS患者进行 RM是最佳的选择，目前仍不清楚。

目前，关于 ARDS患者 RM的研究大多集中在不同的复张压力、时间和不同的 RM
方法上,关于不同氧浓度对 ARDS机械通气患者 RM效果的影响未见报道，鲜有人注意

不同氧浓度条件下对 ARDS患者肺复张过程的影响，而高浓度氧的供给，除了氧中毒风

险外，尚可能存在去氮性肺不张的可能，目前尚未有人对此给出明确的答案。在临床实

际 RM过程中，关于氧浓度的选择也较随意，无统一标准，在对 ARDS患者行 RM操

作时，如何确定一个既能有效预防低氧血症又能更好维持 RM效果的最适合氧浓度值有

待进一步研究。因此，本研究通过对 ARDS患者采用不同氧浓度 RM，观察其对 ARDS
患者呼吸力学和肺复张结果的影响，为实际临床中在对 ARDS患者 RM时提供合适的氧

浓度，预防过高的吸入氧浓度导致的风险，最大化发挥 RM的效果，并进一步维持 RM
的效果，为临床上 RM方案的制定以及 ARDS患者低氧血症的改善提供新思路。



不同氧浓度肺复张对 ARDS机械通气患者的影响研究

3

材料与方法

(Materials and Methods)

1 研究设计

本试验采用前瞻性、随机、临床自身对照的干预方法。

2研究对象

选择石河子大学医学院第一附属医院 2014年 11月至 2015年 10月重症医学科收治

的 80例 ARDS机械通气患者为本试验研究对象。对入住石河子大学医学院第一附属医

院的 80名 ARDS机械通气患者用随机数字表法将 4种不同氧浓度肺复张组合依次随机

实施于每名 ARDS患者。对采用 30%氧浓度 RM的 ARDS患者定义为 A组，采用 40%
氧浓度 RM的 ARDS患者定义为 B组，采用 50%氧浓度 RM的 ARDS患者定义为 C组，

采用 60%氧浓度 RM的 ARDS患者定义为 D组。比较并分析不同氧浓度肺复张对 4组
ARDS患者呼吸力学、氧和以及血流动力学的影响

2.1伦理学要求

本研究经我医院伦理委员会批准。在本试验过程中，研究者遵循患者及家属自愿的

原则，研究者向患者及家属详细讲述研究目的及意义，取得患者及其家属同意后签署研

究知情同意书。在实验过程中，若患者发生病情变化而不能进行试验，立即终止实验并

将其剔除。

2.2纳入标准

所有患者均符合 ARDS诊断标准及机械通气诊断标准。所有纳入患者入住重症医学

科后，由试验者记录其基本资料（包括姓名、性别、年龄、住院号、诊断、APACHEII
评分以及呼吸机的各项参数）。

2.3诊断标准

诊断标准参照 2012 年颁布的柏林诊断标准[33]。具体如下：

ARDS柏林诊断标准

指 标 数 值

起病时间 从已知临床损害，以及新发或加重呼吸系统症状至符合诊断标准时间，≦7d

胸部影像学 双侧侵润影，不能用积液、大叶/肺不张或者结节来完全解释

肺水肿原因
呼吸衰竭不能用心力衰竭或液体过度负荷来完全解释；如无相关危险因素，

需行客观检查（如超声心动图）以排除静水压增高型肺水肿

氧合情况

轻度：PEEP或 CPAP≧5cmH2O时，200mmHg<PaO2/FiO2≦300mmHg；

中度：PEEP≧5cmH2O时，100mmHg<PaO2/FiO2≦200mmHg；

重度：PEEP≧5cmH2O时，PaO2/FiO2≦100mmHg
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注：胸部影像学包括 X线片和 CT；如海拔高于 1000米，氧合指数需校正，即校正氧合指数＝氧合指数×（760/大气

压）。

2.4排除标准

（1）年龄<18岁；

（2）气胸或支气管胸膜瘘；

（3）严重颅脑外伤不能耐受 RM者；

（4）血流动力学不稳定；

（5）妊娠期妇女；

（6）在 RM时出现：SpO2下降>10%、心率失常或 HR<60次/min或>140次/min；
（7）呼吸道有活动性出血。

3监测工具

（1）Spacelabs多功能监护仪（美国）；

（2）Purtina-Bennet PB840型呼吸机（美国）、Evita-4R型呼吸机（德国）；

（3）Roche cobas b 123血气分析仪（瑞士）；

（4）BD一次性动脉采血器（美国）；

（5）12F吸痰管（中国）；

（6）中心负压装置；

（7）中心供氧。

4研究方法

4.1机械通气方法

所有患者仰卧位，持续心电监护， 给予 0.03 mg/（kg·h）~0.20mg/（kg·h）咪唑

安定使患者充分镇静。所有 ARDS患者气管插管（包括气管切开）接呼吸机（PB840，
美国）。采用同步间歇指令通气＋压力支持通气模式（SIMV＋PSV）。所有患者采用 ARDS
肺保护性机械通气策略（LPVS），将呼吸频率设为 14次/min，潮气量设为（VT）4~6ml/kg，
触发灵敏度设为 2L/min，FiO2≤0.6，保证患者的动脉血氧饱和度(SaO2）≥88%的最小

呼气末正压（PEEP）值。

4.2标化肺容积

实验纳入的 ARDS患者机械通气稳定（至少 30min）后，实验开始前先标化患者肺

容积，然后调回原参数值。操作方法（由指定医生操作）：充分吸引口、鼻腔和气道内

分泌物后，在压力控制通气（PCV）模式下, 增加吸气压力 10cmH2O并维持 20s，在容

量控制通气（VCV）模式下增加 VT使 Plat增加 10cmH2O（1cmH2O =0.098 kPa）并维

持通气 20s。吸痰操作方法（由指定护士或研究者）：对所有患者采取开放式吸痰，将呼

吸机与气管插管连接处分离,采用相同型号大小吸痰管,插入深度为前端超出气管插管前

端 2 cm, 吸痰负压 20.0-26.7 kPa，吸痰时为中心吸引。吸痰时间不超过 15 s, 至多连续 2
次。标化肺容积后将通气模式统一设置为容量控制，维持 15min后的各项指标为基础水
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平。

4.3 RM实施

标化肺容积后适时吸痰，将 FiO2设为试验组 FiO2，持续 5min后通气模式改为持续

气道正压通气（CPAP），压力设为 45cmH2O，持续 20s，复张 2次，间隔 1min，RM后

除 FiO2外其他呼吸机参数恢复到原水平，RM结束后 5min将 FiO2恢复至原水平。此次

RM结束后 1h，在患者稳定的情况下进行下一种氧浓度 RM，直到四种氧浓度 RM实施

完毕。每次 RM前，均对患者进行标化肺容积操作（RM操作由指定医生完成）。

4.4 RV测定

延长呼气法测 PEEP增加的功能残气量(△FRC)：呼吸频率减少至 6次/min，延长呼气

时间至 9s。吸气末时保证 PEEP为 0cmH2O (ZEEP)，测定此次呼气量与潮气量的差值即

为△FRC[34]。低流速法描记静态 P-V曲线：保持 PEEP不变，将此静态肺 P-V曲线沿

容积轴上移△FRC水平，同法描记 ZEEP时静态肺 P-V曲线，调整后的 PEEP与 ZEEP
的曲线在 20cmH2O的容积(V20)差即为 RV[35]。RV= V20(PEEP)+△FRC-V20(ZEEP)。

5评价指标

5.1监测指标

（1）呼吸力学监测指标：在 RM前、RM后 5min、RM后 30min和 RM后 1h记录

所有患者肺静态顺应性（Cst）、平台压（Pplat）、气道峰压（Ppeak）和 肺复张容积（RV）；
（2）血气（氧和）监测指标：在 RM前、RM后 5min、RM后 30min和 RM后 1h

记录所有患者动脉血氧分压（PaO2）、动脉血氧饱和度（SaO2）、动脉血二氧化碳分压

（PaCO2）、动脉血酸碱度（PH），并计算氧和指数（PaO2/FiO2）；

（3）血流动力学监测指标：在 RM前、RM时、RM后 5min记录所有患者平均动

脉压（MAP）、中心静脉压（CVP）和心率（HR）。
5.2注意事项及质量控制

（1）尽量减少噪音，保持环境的安静，设置合理的温湿度。室温维持在 18℃-22℃左右，

湿度维持在 50%-60%左右，所有患者在实验前给予常规治疗，如吸氧、抗感染、化痰、

营养支持等治疗；

（2）试验过程中吸痰操作由指定护理人员进行，呼吸机相关操作由指定医疗人员进行。

所有操作均严格按照操作流程进行。在操作过程中严密监测患者的生命体征，及时发现

患者病情变化；

（3）试验过程中，1人操作，1人记录，保证试验顺利进行，为减少试验过程中数据的

记录误差，某些指标连续记录 3次，取平均值。

6统计学方法

采用 SPSS17.0统计软件进行统计学分析，计量资料用均数±标准差表示。重复测

量资料比较采用重复测量资料方差分析，组间同一时间点比较采用多因素方差分析。两
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两比较采用 LSD检验，方差不齐时采用 Dunnett's T3检验，以 P＜0.05为差异有统计学

意义。

结 果

(Results)

1患者一般资料比较

本研究共纳入 80名 ARDS患者，男 64 例，女 16例，年龄 28~75 岁，平均（61.9
±12.3）岁，APACHEⅡ评分为（21.8±5.0）分，病因包括重症肺炎（63例），误吸（2
例），多发伤（6例），重症胰腺炎（5例），有机磷中毒（2例），失血性休克（2例）。4
组患者一般资料比较，差异无统计学意义（P＞0.05）

2各组患者 RM前呼吸力学比较

所有患者 RM前 Pplat 、Ppeak 、Cst 、RV比较，差异无统计学意义（P＞0.05）。
见表一。

表一 四组患者一般资料比较（x±s）

组别 Pplat(cmH2O) Ppeak(cmH2O) Cst(L/cmH2O) RV(ml)

A组（30%） 21.30±5.62 27.05±6.29 32.25±12.51 103.60±21.73

B组（40%） 22.35±5.05 28.45±6.82 28.60±10.04 98.75±18.13

C组（50%） 23.25±5.40 29.10±6.94 29.15±9.16 100.45±19.41

D组（60%）

F值

P值

21.45±4.30

0.62

0.60

27.50±6.33

0.39

0.76

31.75±9.24

0.63

0.60

94.65±15.99

0.78

0.51

3各组患者 RM前血气分析和血流动力学比较

所有患者 RM前 PaO2、PaCO2、PH、MAP、CVP、HR比较，差异无统计学意义，

（P＞0.05）。见表二。

表二 四组患者一般资料比较（x±s）

组别
PaO2

（mmHg）

PaCO2

（mmHg）
PH

MAP

（mmHg）

CVP

（mmHg）

HR

（次/分）

A组 75.70±12.62 42.23±6.85 7.37±0.07 84.40±12.53 10.90±2.92 96.65±16.94

B组 73.05±12.73 43.74±7.58 7.39±0.09 82.77±10.78 11.80±3.56 105.55±17.79

C组 76.90±12.55 39.86±8.40 7.38±0.10 84.07±12.92 11.45±3.44 97.85±17.10

D组 77.85±11.65 40.54±7.74 7.36±0.09 80.55±9.89 13.05±3.63 101.70±18.39

F值

P值

0.56

0.64

1.73

0.17

0.52

0.67

0.45

0.72

1.44

0.24

1.05

0.37
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4不同氧浓度 RM对 ARDS患者呼吸力学的影响

RM前，4组患者呼吸力学指标比较，差异无统计学意义（P＞0.05），RM后 5mim，

A组患者 Pplat和 Ppeak高于复张前水平（P＜0.05），Cst低于复张前水平（P＜0.05），

而 B、C、D组患者 Pplat、Ppeak和 Cst与复张前比较，差异无统计学意义（P＞0.05），

4组患者 RV较前增大（P＜0.05），其中 A、D两组比较差异有统计学意义（P＜0.05）。
见表三和图一至图四。

RM后 30min，A、C、D组患者 Pplat、Ppeak和 Cst与复张前比较，差异无统计学

意义（P＞0.05），而 B组患者 Pplat和 Ppeak低于复张前水平（P＜0.05），Cst高于复

张前水平（P＜0.05）；4组患者 RV仍大于复张前（P＜0.05）。见表三和图一至图四。

RM后 1h，A组患者 Pplat、Ppeak和 Cst与复张前比较，差异无统计学意义（P＞
0.05），而 B、D组患者 Pplat、Ppeak和 Cst与复张前比较，差异有统计学意义（P＜0.05），
其中，A组患者 Ppeak大于 B组（P＜0.05）；C组患者 Pplat和 Ppeak与复张前比较，

差异有统计学意义（P＜0.05），但 Cst较复张前无明显改变（P＞0.05）；4组患者 RV
仍高于复张前水平（P＜0.05），两两比较发现，B组患者 RV大于 D组（P＜0.05）。

见表三和图一至图四。

表三 四组患者呼吸力学参数的动态变化（x±s）

组别 时间 Pplat(cmH2O) Ppeak(cmH2O) Cst(L/cmH2O) RV(ml)

A组（30%） T0 21.3±5.6 27.1±6.3 32.3±12.5 103.6±21.7

T1 24.1±5.6* 31.3±5.8* 25.9±8.9* 183.3±31.9*d

T2 21.4±4.2 27.8±6.3 34.9±13.8 151.5±33.8*

T3 20.2±4.1 27.3±5.9b 33.4±9.7 120.5±25.0*

B组（40%） T0 22.4±5.1 28.5±6.8 28.6±10.0 98.8±18.1

T1 22.6±5.6 28.3±6.5 29.1±10.8 171.3±38.4*

T2 19.4±5.1* 24.8±5.6* 34.1±11.0* 156.5±31.3*

T3 17.6±4.3* 23.7±6.1*a 37.2±12.4* 135.9±36.1*d

C组（50%） T0 23.3±5.4 29.1±6.9 29.2±9.2 100.5±19.4

T1 24.8±6.4 30.3±6.5 28.6±10.3 167.3±37.7*

T2 22.6±6.1 27.5±6.5 31.9±12.4 141.3±41.1*

T3 19.6±4.8* 25.3±6.1* 33.3±10.7 119.0±28.9*

D组（60%） T0 21.5±4.3 27.5±6.3 31.8±9.2 94.7±16.0

T1 22.2±5.7 27.8±6.7 30.3±11.3 150.5±37.0*a

T2 20.6±5.0 26.1±4.6 32.9±12.7 135.9±41.6*

T3 18.3±5.2* 24.3±5.0* 35.4±11.4* 114.5±29.0*b

注：与 RM前比较：*P＜0.05；与 A组比较：aP＜0.05；与 B组比较：bP＜0.05；与 C组比较：cP＜0.05；与 D组比
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较：dP＜0.05；T0：RM前；T1：RM后 5min；T2：RM后 30min；T3：RM后 1h

图一 四组患者 Pplat的动态变化

图二 四组患者 Ppeak的动态变化
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图三 四组患者 Cst的动态变化

图四 四组患者 RV的动态变化
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4.1肺复张容积增幅（ΔRV）
进一步将 RM后 1h各组患者ΔRV进行比较， B组ΔRV大于其他 3组，差异有统

计学意义（P＜0.05）。见表四。

表四 四组患者 RM前后 RV增幅（ΔRV）的比较（x±s）

组别 ΔRV

A组 16.90±8.23b

B组 37.10±21.58acd

C组 18.50±12.06b

D组 19.85±17.03b

F值 7.33

P值 ＜0.001

注：与 A组比较：aP＜0.05；与 B组比较： bP＜0.05；与 C组比较：cP＜0.05；与 D组比较：dP＜0.05

5 不同氧浓度 RM对 ARDS患者血气分析的影响

5.1不同氧浓度 RM对 ARDS患者 SaO2的影响

RM 前，各组患者 SaO2比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；不同氧浓度 RM 后

30mim、1h，4组患者比较，差异无统计学意义（F=0.52，P=0.67＞0.05）；不同氧浓度

RM前后，各时间点 4组患者 SaO2比较，差异有统计学意义（F=21.77，P＜0.01）；不

同氧浓度 RM后 5min，4组患者 SaO2均大于复张前（P＜0.05），A组患者 SaO2与 C、
D组比较，差异有统计学意义（P＜0.05），其中 D组患者 SaO2大于 B组（P＜0.05）；
不同氧浓度 RM后 30min，各组患者 SaO2大于复张前（P＜0.05），但各组之间比较，差

异无统计学意义（P＞0.05）；不同氧浓度 RM后 1h，A、B、D组患者 SaO2仍高于基础

水平（P＜0.05），C组降至复张前大小，4组患者 SaO2相比，差异无统计学意义（P＞
0.05）。见表五。

表五 四组患者 SaO2的动态变化（x±s）

组别 T0 T1 T2 T3

A组 89.82±4.54123 92.83±4.24cd03 92.66±3.7003 91.35±4.39012

B组 90.63±4.73123 94.51±3.99d03 93.95±3.4503 92.50±3.96012

C组 89.95±5.4512 95.76±3.86a03 94.76±2.5103 90.33±4.7512

D组 89.36±4.94123 97.04±3.01ab023 94.74±3.53013 91.01±4.02012

F值 0.23 4.46 2.07 0.89

P值 0.88 0.01 0.11 0.45

注：与 T0比较：0P＜0.05；与 T1比较：1P＜0.05；与 T2比较：2P＜0.05；与 T3比较：3P＜0.05；与 A组比较：aP

＜0.05；与 B组比较：bP＜0.05；与 C组比较：cP＜0.05；与 D组比较：dP＜0.05；T0：RM前；T1：RM后 5min；

T2：RM后 30min；T3：RM后 1h
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5.2 不同氧浓度 RM对 ARDS患者 PaO2的影响

RM前，4组患者 PaO2比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；RM后，4组间比较

有显著差异（F=12.22，P<0.001）；不同氧浓度 RM 前后，不同时间点 4 组患者 PaO2

比较，差异有统计学意义（F=92.48，P<0.001）；RM后 5min和 30mim，4组患者 PaO2

仍大于复张前（P＜0.05），其中，C、D组与 A、B组比较，差异有统计学意义（P＜
0.05）；RM后 1h，除 A组外，B、C、D组患者 PaO2仍高于复张前水平（P＜0.05），

且 A、B两组比较差异有统计学意义（P＜0.05），C、D组与 A、B组比较，差异有统

计学意义（P＜0.05）。见表六和图五。

表六 四组患者 PaO2的动态变化（x±s）

组别 T0 T1 T2 T3

A组 75.70±12.62123 109.90±20.81cd03 103.75±24.11cd03 79.85±16.33bcd12

B组 73.05±12.73123 121.70±22.54cd03 109.95±28.24cd0 102.15±14.99acd01

C组 76.90±12.55123 149.25±29.65ab023 138.75±33.33ab013 120.65±25.27ab012

D组 77.85±11.65123 158.30±32.30ab023 144.10±36.54ab013 125.70±33.32ab012

F值 0.56 16.42 8.57 9.85

P值 0.64 ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

注：与 T0比较：0P＜0.05；与 T1比较：1P＜0.05；与 T2比较：2P＜0.05；与 T3比较：3P＜0.05；与 A组比较：aP

＜0.05；与 B组比较：bP＜0.05；与 C组比较：cP＜0.05；与 D组比较：dP＜0.05；T0：RM前；T1：RM后 5min；

T2：RM后 30min；T3：RM后 1h

图五 四组患者 PaO2的动态变化



不同氧浓度肺复张对 ARDS机械通气患者的影响研究

12

5.3不同氧浓度 RM对 ARDS患者 PaO2/FiO2的影响

RM前，4组患者 PaO2/FiO2比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；RM后，各组患

者PaO2/FiO2比较，差异有统计学意义（F=12.22，P＜0.001）；RM前后各组患者PaO2/FiO2

不同时间点比较，差异有统计学意义（F=92.48，P＜0.05）；RM后 5min和 RM后 30min，
4组患者 PaO2/FiO2均大于复张前（P＜0.05），其中，C、D组与 A、B组比较，差异有

统计学意义（P＜0.05）；RM后 1h，B、C、D组患者 PaO2/FiO2仍大于复张前（P＜0.05），
但 A组恢复至基础水平（P＞0.05），且 A、B两组比较差异有统计学意义（P＜0.05），
C、D组与 A、B组比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。见表七和图六。

表七 四组患者 PaO2/FiO2的动态变化（x±s）

组别 T0 T1 T2 T3

A组 168.22±28.05123 242.63±46.25cd03 230.56±53.59cd03 176.27±36.28bcd12

B组 162.33±28.29123 270.44±50.10cd03 244.33±62.76cd0 227.00±33.30acd01

C组 170.89±27.89123 331.67±65.89ab023 308.33±74.07ab013 268.11±56.15ab012

D组 173.00±25.89123 351.78±71.77ab023 320.22±81.19ab013 279.33±74.04ab012

F值 0.56 16.42 8.57 9.85

P值 0.64 ＜0.01 ＜0.01 ＜0.01

注：与 T0比较：0P＜0.05；与 T1比较：1P＜0.05；与 T2比较：2P＜0.05；与 T3比较：3P＜0.05；与 A组比较：aP

＜0.05；与 B组比较：bP＜0.05；与 C组比较：cP＜0.05；与 D组比较：dP＜0.05；T0：RM前；T1：RM后 5min；

T2：RM后 30min；T3：RM后 1h

图六 四组患者 PaO2/FiO2的动态变化
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5.4不同氧浓度 RM对 ARDS患者 PaCO2和 PH的影响

不同氧浓度肺复张前，4组患者 PaCO2和 PH比较，差异无统计学意义（F=1.73，
P=0.17＞0.05；F=0.52，P=0.67＞0.05）；不同氧浓度肺复张后，4组患者 PaCO2和 PH
与 RM前比较，差异无统计学意义（F=1.28，P=0.29＞0.05；F=0.39，P=0.76＞0.05）；

RM前后，4 组患者 PaCO2和 PH各时间点比较，差异无统计学意义（F=0.16，P=0.67
＞0.05；F=0.18，P=0.81＞0.05）。见表八。

表八 四组患者 PaCO2和 PH的动态变化（x±s）

组别 时间 PaCO2（mmHg） PH

A组 T0 42.23±6.85 7.37±0.07

（30%） T1 42.16±7.34 7.36±0.06

T2 41.56±7.32 7.36±0.07

B组 T0 43.74±7.58 7.39±0.09

（40%） T1 44.10±7.21 7.38±0.08

T2 44.61±8.53 7.37±0.08

C组 T0 39.86±8.40 7.38±0.10

（50%） T1 40.18±8.82 7.36±0.08

T2 40.39±7.91 7.36±0.08

D组 T0 40.54±7.74 7.36±0.09

（60%） T1 42.13±7.93 7.37±0.06

T2 41.43±6.82 7.38±0.08

注：T0：RM前；T1：RM后 5min；T2：RM后 1h
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6 不同氧浓度 RM对 ARDS患者血流动力学的影响

RM前，4组患者血流动力学指标比较，差异均无统计学意义（F=0.45，P=0.72＞
0.05；F=1.44，P=0.24＞0.05；F=1.05，P=0.37＞0.05）；不同氧浓度 RM后，各组患者

血流动力学指标比较无明显区别（F=0.60，P=0.62＞0.05；F=1.42，P=0.25＞0.05；F=1.04，
P=0.38＞0.05）；不同氧浓度 RM前后，4组患者MAP、CVP和 HR各时间点相比，差

异有统计学意义（F=7.37，P=0.008＜0.001；F=70.68，P＜0.001；F=98.99，P＜0.01）；

RM时，A、C组患者MAP、CVP和 HR较复张前有所改变（P＜0.05），B组患者MAP
和 CVP与复张前比较，差异有统计学意义（P＜0.05），D组患者MAP和 HR较复张

前比，差异有统计学意义（P＜0.05）；RM后 5min，4组患者血流动力学指标恢复至原

水平。见表九。

表九 四组患者血流动力学的动态变化（x±s）

组别 时间 MAP（mmHg） CVP（mmHg） HR（次/分）

A组 T0 84.40±12.53 10.90±2.92 96.65±16.94

（30%） T1 80.22±11.23* 14.30±2.39* 98.70±15.52*

T2 85.28±9.20 11.20±2.93 96.05±16.51

B组 T0 82.77±10.78 11.80±3.56 105.55±17.79

（40%） T1 77.53±7.18* 13.60±3.19* 107.45±15.56

T2 82.57±7.70 11.50±3.09 104.55±16.16

C组 T0 84.07±12.92 11.45±3.44 97.85±17.10

（50%） T1 78.15±8.59* 13.20±2.53* 102.75±16.53*

T2 85.78±9.90 11.50±2.74 97.95±16.16

D组 T0 80.55±9.89 13.05±3.63 101.70±18.39

（60%） T1 75.30±5.46* 13.10±2.85 105.05±15.64*

T2 83.38±8.02* 12.65±2.92 101.15±17.71

注：与 RM前比较：*P＜0.05；T0：RM前；T1：RM时；T2：RM后 5min



不同氧浓度肺复张对 ARDS机械通气患者的影响研究

15

讨 论

(Discussion)
机械通气（Mechanical Ventilation，MV）是重症监护室（Intensive Care Unit，ICU）

内高级生命支持的重要组成，ARDS是严重威胁患者生命的常见临床危重病，临床上表

现为顽固性低氧血症和难治性呼吸衰竭,病死率高达 45%[36]。大概约 10%-15%的 ARDS
患者需进入 ICU进行救治，在这些患者中，大概有 20%患者机械通气时间超过 24小时

（h）[6]。 然而MV是一把双刃剑，在挽救 ARDS患者生命的同时，会加重原本存在的

肺损伤，导致呼吸机相关性肺损伤（Ventilator-Induced Lung Injury，VILI）的发生[7-9,37-38]。

2000年美国 ARDS试验网证实小潮气量可降低 ARDS患者病死率，并奠定了 LPVS 治

疗 ARDS的基础，并成为 ARDS病人常规的管理标准[11]。对于存在高危因素的患者而

言，LPVS可阻碍肺损伤的进一步发展，预防 ARDS的发生[39]。由于肺容积的减少和塌

陷肺组织分布的不均一性是ARDS典型的病理生理特点, 而低潮气量通气会引起肺泡周

期性的开闭，致逐渐肺泡塌陷，进一步损伤肺组织，同时在临床工作中，因吸痰等原因

造成的呼吸机管路中断在引起患者肺容积进一步塌陷的的过程中，也会加重患者缺氧，

PEEP的应用，有效的提高了肺泡的稳定性[40]，

肺复张（Recruitment maneuver，RM）是指在机械通气过程中，间歇性给予高于常

规平均气道压的压力并维持一段时间，通过提高跨肺压（不同于气道压和胸腔压的一种

膨胀肺的压力），使其高于潮气通气的压力并维持一段时间，实现对具有再次复张能力

的塌陷肺单位和通气不良的肺单位的复张,从而增加肺容积，改善氧和[41-42]。RM的应用，

更能有效复张塌陷的肺组织，改善氧和和肺组织的不均一性，预防呼吸机相关性肺损伤
[43]。RM 的实施使 ARDS 患者参与气体交换的肺泡数显著增加，减轻肺内分流，并且

RM在复张塌陷肺泡的同时，还有效的避免了肺组织之间剪切力的形成，有利于气体交

换，RM后还有助于延长肺泡气体交换时间，从而提高患者氧和。在临床工作中，鲜有

人关注不同氧浓度对 ARDS患者肺复张的影响，而高浓度氧的吸入对 ARDS患者存在

吸收性肺不张的可能和氧中毒的风险，在对 ARDS患者 RM时，氧浓度的调节也较随意，

尚无统一标准。因此，一个既能提供足够氧供又能尽可能最大化发挥 RM效果，并进一

步维持 RM的效果的最适氧浓度有待进一步去探索。这正是本试验的目的所在。

1不同氧浓度 RM对 ARDS患者呼吸力学的影响

ARDS 是一种以肺毛细血管内皮细胞和肺泡上皮细胞通透性增加的病理生理学特

征的疾病，表现为肺容积减少，肺顺应性降低，肺水肿，通气血流比例失调，气体交换

障碍，大量的肺泡塌陷以及小气道的阻塞。在临床实际工作中，呼吸机辅住支持治疗在

抢救各类危重症患者中扮演举足轻重的角色，机械通气手段在挽救危重症患者生命的同

时，也对患者带来了潜在的伤害，如气压伤，容量伤以及 VILI[17]。因此，气道压的监
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测是一项针对机械通气患者常规且重要的手段。ARDS疾病的特殊性，使得其患者气道

压力较高，在对 ARDS患者行机械通气生命支持时，呼吸力学监测的重要性更是不言而

喻的。

气道峰压（Ppeak）是机械通气过程中患者气道内所达到的最大压力，与吸气流速、

胸肺顺应性及气道阻力有着密切的关系，呼吸机合理的参数设置使 Ppeak维持在一定水

平，可有效防止机械通气过程中并发症的发生。平台压（Pplat）即吸气末峰值肺泡压，

是吸气后屏气时的压力，反映呼吸系统弹性回缩压及机械通气时肺泡承受的最大压力[44]。

由于 Ppeak 主要作用于气道，而 Pplat才真正体现肺泡内的最大压力，由此而知，在预

测气压伤风险方面，Pplat的监测比 Ppeak的监测更敏感。由 2000年美国 ARDS试验网

证实低 VT可降低 ARDS患者病死率，并奠定了 LPVS（Pplat≤30 cm H2O）在常规治疗

ARDS的坚实基础[45]。根据呼吸力学知识，过高的 Pplat和 Ppeak是 ARDS患者发生气

压伤的危险因素。本研究中，所有 ARDS 患者均未发生气压伤等严重并发症，考虑与

RM的持续时间短（20s）有关。有研究者[46]认为，几乎 80%的可复张容积在 RM后的

前 5s完成。由此可见，过多的 RM时间可能并无益处，还会增加发生气压伤的可能，

并干扰循环系统。本试验发现，RM后 1h，B、C、D组患者 Pplat和 Ppeak较 BM前降

低，说明 RM在复张 ARDS患者肺泡及小气道的同时，有效地降低了 Pplat和 Ppeak，
从而更好的避免气压伤的发生。这与熊旭明等[47]的研究结果一致。而 A 组患 Pplat 和
Ppeak者呈先升后降趋势，RM后 1h恢复至 RM前水平，表明采用过低的氧浓度 RM，

Pplat和 Ppeak在 RM后 5min较前增大。其可能的原因是，过低的氧浓度会使气体中氮

气成分相对增高，而氮气是不被吸收入血的惰性气体，一定体积的氮气对防止肺泡塌陷

有着积极的作用，而过高的氮气体积可能并没有优势。值得一提的是，RM后 30min，B
组患者 Pplat和 Ppeak水平较 RM前比降低，其他 3组患者 Pplat和 Ppeak水平较 RM前

无明显变化，且在 RM后 1h，A组患者 Ppeak高于 B组。说明采用 40%氧浓度 RM较

其氧浓度组可以更早地降低 ARDS患者 Pplat和 Ppeak，预示其在预防高气道压造成的

肺损伤方面有积极作用，而采用 30%氧浓度 RM在增加 ARDS患者气道压力的同时也

增大了肺损伤的可能性。这可能是 B组气体中氧气和氮气的比例在维持肺容积的同时更

能有效的缓解过高的压力，这预示着其在预防过高的气道压造成的肺组织损伤方面表现

出优势。分析原因：当 Pplat和 Ppeak 增大时，过高的气道压使肺泡上皮细胞通透性增

加，引起肺泡表面活性物质失活，且失活程度与压力大小成正比[48]。而表面活性物质是

维持肺泡低表面张力, 预防肺泡塌陷的重要物质, 如若减少, 则肺泡表面张力明显增加,
使毛细血管内水分进入肺间质和肺泡，引起肺水肿和肺损伤，发生肺泡塌陷。此外，在

对ARDS患者行RM的同时联合使用外源性肺表面活性物质比单纯RM有更高的氧和和

存活率[49]。

肺复张容积（RV）是一个直接评价 RM效果的呼吸力学指标。据 ARDS疾病特点

可知，呼吸力学指标的改善归根结底是肺容积的改善，这可能是 30%氧浓度 RM后 RV
降幅较大的原因之一。本研究发现，4 组患者 RM后，RV均较前改善，均呈现先增高
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后降低的趋势，其中 A组患者 RV在 RM后 5min时大于 D组患者，B组患者 RV和 D
组患者比较也显示出一定优势，但无统计学意义（P=0.075＞0.05）。说明在对 ARDS患

者 RM结束后 5min，采用 30%氧浓度 RM，其 RV大于采用 60%氧浓度 RM，可能是当

吸入氧浓度为 60%时，发生了肺内分流，肺容积有所减小，这与 Allardet等[50] 得出 ARDS
患者吸入 60%氧浓度时肺内分流较吸入 50%氧浓度要高，且随着氧浓度进一步升高，肺

内分流也随着增加的结果相似。此外，也有研究证实吸入高浓度氧会减小 ARDS患者肺

容积[51]。有研究者[52] 对 12例脑部手术和一般手术的病人分别用 40%和 100%的氧浓度

RM，通过 CT、血气分析和顺应性的指标评价肺不张。研究发现，麻醉诱导后，所有病

人都发生了肺不张，但 RM后，肺不张全部消除。研究人员发现，纯氧 RM后 5分钟，

肺不张的数量接近复张前的数量，而 40%氧浓度 RM后 40分钟，肺不张数量仅仅是复

张前约 1/6。这与本试验结果不谋而合，从而证实在本研究中 RM时采用高浓度氧会降

低复张效果。然而，两组患者顺应性的变化没有差异，同时发现顺应性和肺不张没有相

关性。最近的一项动物研究也认为 RM后 40%氧浓度比纯氧更能减少麻醉犬肺不张并更

好维持其肺功能[53]。由于 ARDS患者大量肺泡塌陷，肺内分流较高，在吸入高浓度氧气

的情况下，会因肺泡的脱氮作用造成吸收性肺不张，较正常肺组织更易加重肺内分流，

V/Q下降，肺泡死腔增加，而 V/Q下降会引起肺泡呼气缺乏，诱发肺膨胀不全[54] 。这

也是本试验将氧浓度高限定在 60%的原因。RM后 1h，B组患者 RV大于 D组患者，B、
C组患者比较差异无统计学意义（P=0.079＞0.05）。提示，用 40%氧浓度 RM后 1h，RV
不仅大于用 60%氧浓度 RM，而且与用 50%氧浓度 RM相比也显示出一定的优势。有研

究表明，RM后去复张时间大约为 220~280s，在去复张前再次复张可维持复张状态，本

试验参考 Katsiari等[55]RM方法，即间隔 60s的两次 RM。试验得出 RM后 1h各组患者

RV仍大于 RM前，我们进一步将 4组患者 RM后 1h的 RV增幅进行比较得出，C组患

者ΔRV大于 A、B、D 组患者，提示采用 40%氧浓度 RM后 1h，可使 RV增幅最大，

进一步证实 40%氧浓度在稳定肺容积、维持 RM效果方面具有一定的优势。其可能的机

制为：（1）吸入过高的氧浓度可使患者肺组织活性氧（ROS）产生增加，而 ROS的释

放可以诱发氧化应激反应并造成脂质过氧化，这可能是肺泡表面活性物质失活的重要机

制[56]；（2）ROS还可作为转录调节信号分子诱发炎症级联反应，炎症因子分泌以及炎性

细胞浸润将进一步导致肺泡上皮细胞凋亡，肺上皮完整性受损，阻碍肺表面活性物质的

合成[57]。而毛细血管高通透性可导致血浆样物质渗出到肺泡腔内进而直接灭活表面活性

物质，导致肺泡进一步塌陷。

肺顺应性是指单位压力的变化所引起的肺容积的改变， 肺静态顺应性（Cst）指单

位压力改变所引起的容量变化，是在呼吸周期中，暂时阻断气流所测得的肺顺应性，即

肺组织的弹力， Cst在呼吸管理中起着重要的作用。本试验结果显示，A、C组患者 RM
前后 Cst无明显变化，B组患者 Cst在 RM后 1h有所增加，D组患者较复张前增加不明

显。这与 Constantin 等[58]的研究结果不一致。从本研究的结果，可以看出，各组患者

Cst并没有随RV的增加而增大，这可能与RM过程中发生肺泡过度膨胀有关。由于ARDS
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患者损伤的肺组织存在显著的不均一性和不同的肺可复张性[44]，时间常数的不同从某种

意义上表明在对ARDS患者RM时势必会造成原本充气良好的肺泡及小气道发生过度膨

胀，而过度膨胀将会直接影响 Cst，从而使原本因 RM改善的 Cst被过度膨胀所抵消。A
组患者 Cst在 RM后 5min时较前降低，RM后 30min恢复至之前水平，提示采用 30%
氧浓度 RM后 5min，肺 Cst不但没有改善反而降低，间接表明过低的氧浓度 BM可能造

成相对更严重的肺过度膨胀，而 B组患者 Cst在 RM后 30min已高于 RM前水平，证明

采用 40%氧浓度 RM能更早的改善 ARDS患者肺 Cst，再次提示 40%氧浓度可以更好分

解 ARDS患者 RM过程中过高的气道压，尽可能缓解肺过度膨胀。在本试验中，造成大

多数患者 Cst无明显改善的原因除了与 ARDS特有的肺组织病理生理学特点有关之外，

其他可能的原因分析如下：1.年龄 在本试验中，患者的年龄偏大（61.9±12.3岁），我

们知道，随着年龄的增长，肺功能会相对下降，复张潜能相对较低，从而使得 RM的有

效性有所降低；2.病因 本研究中，大部分患者均为内源性 ARDS，国内外研究[48,59]均用

CT证实，内源性 ARDS较外源性 ARDS肺组织损伤更不均一，RM后出现更显著的肺

泡过度膨胀，更低的顺应性。早期研究发现 40%氧浓度 RM组患者 Cst和 100%氧浓度

RM组比较，无明显差异，并发现顺应性和肺不张没有相关性[52]，但在该试验中，患者

数量较少，且均为进行脑部手术的外科年轻患者，而在本试验中均为 ARDS患者，尚需

进一步研究证实 ARDS患者肺顺应性和肺不张的关系。

由以上结果可知，RM可有效增加 ARDS患者 RV，降低 Pplat和 Ppeak，在对 ARDS
机械通气患者进行 RM治疗时，采用 40%氧浓度可更快地降低患者 Pplat和 Ppeak，增

加 Cst，更大程度增加 RV，达到并维持更好的复张效果。本试验所有 ARDS 患者无一

例出现气压伤等严重并发症。

2不同氧浓度 RM对 ARDS患者血气分析的影响

ARDS患者的典型临床表现是难治性低氧血症，常规的氧疗并不能有效改善患者的

氧和，还有可能发生因吸入高浓度氧引起的吸收性肺不张和氧中毒[28]，动物实验也证实

吸入高浓度氧将会肺造成不同程度的损伤[26-27]。RM可有效增加 ARDS患者肺容积，增

大肺组织气体交换面积，从而氧和[17]，血气分析是 ICU 内机械通气患者常规的监测措

施，对 ARDS患者更是如此，动脉血氧分压（PaO2）是指溶解在动脉血中的氧分子所产

生的压力，可反映 ARDS患者的缺氧程度和心肺功能，氧合指数（PaO2/FiO2）是体现

肺换气和通气功能的指标，可以较好的反映机体缺氧状况，而且与肺内血液流量相关，

比 PaO2更能反映肺部的缺氧状况。本研究发现，4 组患者 RM 后，PaO2/FiO2和 PaO2

较复张前明显增加，这与最近的研究结果一致[60-61] 。分析原因：RM使参与气体交换的

肺泡显著增加，改善 V/Q比，减少分流；RM在复张塌陷的肺泡的同时，也避免了肺组

织剪切力形成，有利于气体交换；并且 RM后还有助于延长气体交换时间，进而提高患

者氧和。RM后 1h，B、C、D组患者 PaO2/FiO2和 PaO2仍高于复张前水平，而 A组患

者 PaO2/FiO2和 PaO2降低至原水平。这可能与 A组患者 RM时的吸入氧浓度过低有关。

当吸入氧浓度过低时，气体中氮气的成分相对增高，而氮气是不被吸收入血的惰性气体，
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一定体积的氮气对防止肺泡塌陷起着积极作用，而过高的氮气体积可能会影响 RM的效

果，这也可以从侧面解释在对 ARDS患者采用 30%氧浓度 RM后气道压增高以及顺应

性降低的原因。进一步比较发现，RM后 C、D组患者 PaO2/FiO2和 PaO2高于 A、B组，

这可能与氧和随着吸入氧浓度的增高而增大有关。本试验得出，RM前后各组患者 PaCO2

无明显变化，这与 Castagna[62]等研究结果不同，可能的原因是：与本试验中 ARDS患者

RM前基础 PaCO2不高，呼吸频率和潮气量无明显变化使得有效通气量改变不大有关。

由于 LPVS的常规应用，允许性高碳酸血症也被广大学者接受，随着超级肺保护性通气

策略的诞生，临床上对 ARDS患者 PaCO2指标的关注不容忽视，最新的动物实验证实，

超级肺保护性通气可使PaCO2升高，使右心室功能障碍，而更多的二氧化碳意味着ARDS
患者有更高的右心室后负荷[63]。

本研究得出，RM能明显改善 ARDS患者的氧和，有利于患者进行气体交换，且随

着吸氧浓度的升高，患者 PaO2/FiO2和 PaO2值就越大，在本试验中，RM对 ARDS患者

的 PH和 PaCO2无明显影响。

3不同氧浓度 RM对 ARDS患者血流动力学的影响

从本试验可得，不同氧浓度 RM后，各组 ARDS患者血流动力学指标呈现出先增加

后降低的变化趋势。在对 ARDS患者进行 RM时，4组患者平均动脉压（MAP）较 RM
前比有所降低，中心静脉压（CVP）和心率（HR）较 RM前比有所增高，这是因为在

对 ARDS患者 RM时，跨肺压突然增大，同时胸腔内压明显增高，可导致静脉血回流受

到阻碍，或者使肺血管阻力增加，右心室后负荷增加，导致右心室前负荷降低，继而使

左心室灌注不全 [64]。

然而在 RM后 5min，各组患者血流动力学指标即恢复至原水平。可以得出 RM对

ARDS患者血流动力学影响较短暂且影响较小。然而有人[65]对 11位 ARDS患者同样实

施控制性膨肺（SI法）（40cmH2O×45s）的研究中，结果患者气体交换指标没有明显改

善，反而对血流动力学产生不良影响。其可能的原因与 RM持续时间较长（45s），机械

通气过程中 PEEP参数设置较高（14±3cmH2O）有关，也可能与患者 RM前疾病的严

重程度以及血管活性药物的使用情况有关。

从以上结果可知，在对 ARDS患者 RM时，HR和 CVP较前有所增大，MAP较前

有所降低，但血流动力学指标在 RM后 5min恢复至基础水平。RM对 ARDS患者的血

流动力学无明显影响。

4本研究的局限性

（1）本试验监测时间较短，缺乏对血气分析的动态监测，从而缺乏在 RM前后患

者血气指标的动态获取与分析，对血流动力学指标的监测欠全面。

（2）本实验中，由于患者病情危重，对肺复张容积采用的床边测量方法较 CT测量

法而言不够直观精确。

（3）本试验的对象为石河子大学医学院第一附属医院重症医学科，病源相对单一，
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今后的研究中需将病源范围扩大，减少误差，更加全面、客观将研究结论完善、验证。

结 论

（Conclusion）
1. 不同氧浓度肺复张均可改善 ARDS患者呼吸力学指标，提高氧和水平，对血流动力

学影响较小。

2. 采用 40%氧浓度肺复张可更快改善 ARDS 患者 Pplat、Ppeak 和 Cst，更大程度增加

RV，且在满足氧供的条件下避免了吸入高浓度氧，达到并维持更好的复张效果。

3. 在本试验对 ARDS患者肺复张的过程中，未出现气压伤、低氧血症等严重并发症，

是一种安全有效的治疗措施，且采用 40%氧浓度肺复张效果更好，值得临床推广。
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综 述

(Review)

急性呼吸窘迫综合征患者机械通气研究进展

彭冲 综述 程青虹 校审

【摘要】 急性呼吸窘迫综合症（ARDS）是严重威胁患者生命的常见临床危重病，表现

为顽固性低氧血症和难治性呼吸衰竭，在医院的病死率高达 40%。低潮气量肺保护性通

气策略（LPVS）有效改善了患者预后，为 ARDS的治疗奠定了重要基础。随着“开放肺”
理念的流行，肺复张手法（RM）广泛应用于临床，并有效改善了重度 ARDS低氧血症，

RM方法多样，各种方法的实施目前没有统一，最佳的 RM方法仍然存在争议。然而目

前没有证据证实 RM可以降低 ARDS患者的病死率。综述如下：

【关键词】 急性呼吸窘迫综合征；机械通气

急性呼吸窘迫综合征（ARDS）是指由于肺内、外严重疾病导致的，以肺毛细血管

弥漫性损伤、通透性增强为基础，以肺水肿、透明膜形成和肺不张为主要病理变化，是

严重威胁患者生命的常见临床危重病，临床上表现为顽固性低氧血症和难治性呼吸衰竭
[1]。

机械通气（MV）是重症监护室（ICU）内高级生命支持的重要组成，大概约 10%-15%
的 ARDS患者需进入 ICU 进行救治，在这些患者中，大概有 20%患者机械通气时间超

过 24小时（h）[2]。然而，尽管MV可以改善气体交换，保持肺开放，减轻呼吸肌负荷，

然而，动物实验和临床实验均证实，机械通气会加重原本存在的肺损伤，导致 VILI 的
发生[3-6]。根据不同资料记载，ARDS患者的病死率高达 30%-40%[7-9]。

1肺保护性通气策略（LPVS）

2000年美国 ARDS试验网证实小潮气量可降低 ARDS患者病死率，并奠定了肺保

护性通气治疗 ARDS的基础，其要求为：小潮气量 6 ml／kg通气，气道平台压不超过

30cmH2O（1cmH2O=0.098kPa）[10]。大量的研究证实，机械通气设置不合理将会加重

ARDS患者肺组织损伤，在肺在肺通气时，尤其在塌陷和充气肺泡的交界面，潮式复张

引起肺泡壁和小气道之间产生高的剪切力。因此，低潮气量（6ml/kg），限制平台压（不

超过 28–30cmH2O），合适的 PEEP值 LPVS的重要组成[11]。此后，LPVS成为 ARDS病

人常规的管理标准[12]。

1.1低潮气量

在一项[13]对 104名因 A/H1N1 感染所致 ARDS入住 ICU 的患者研究发现，潮气量

小于 7 mL/kg 比潮气量大于 7mL/kg 有着更短的 28 天机械通气时间(16.6vs.21.9)，更短

的 28天 ICU 入住时间（18.3vs.23.1）和更短的住院时间（22.8vs.25.6）。有研究者[14]用

更低的潮气量（3ml/kg）联合体外去除血中 CO2的方法为实验组，对照组采用 ARDS协

作网提出的 6 ml／kg通气策略，两组均维持 PaO≥60mmHg(1mmHg=0.133 kPa)，pH≥7.2。
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结果发现实验组能进一步减轻 VILI，。这项研究亦显示更低的小潮气量对于 ARDS患者

脱机有益处，然而这种方法是否能够提高 ARDS患者的存活率需进一步研究。而对于机

械通气初期无 ARDS患者，大部分证据仍支持低潮气量通气预防 ARDS发生[15]。Fuller
[16]等对小潮气量通气相关的 12项观察性研究及一项 RCT研究数据进行Meta分析，结

果发现虽然研究患者存在个体差异性，但随着潮气量增高 ARDS发病率上升。

1.2限制平台压

对于已使用6 mL／kg小潮气量的患者，若平台压在 28-30cmH2O(1 cmH2O=0.098kPa)
以上，仍有可能导致呼吸机相关肺损伤，需要进一步降低潮气量。Terragni[17]等研究将

部分重症 ARDS患者的潮气量进一步降低至 4 mL／kg左右、平台压控制在 25-28cmH2O
时，肺部炎症反应进一步减轻，肺损伤均明显减轻。所以对于重症患者即使已设定 6 mL
／kg的潮气量，仍需结合平台压调整潮气量。并且，Martin[18]在对没有发生 ARDS患者

进行限制平台压通气时，同样能够降低 ARDS的发生，改善患者预后。

最近的一项Meta分析[19]也证实，实施低潮气量的肺保护性通气时，即使患者没有

发生 ARDS，也能改善预后。然而在西班牙的一项前瞻性调查研究中，尽管 LPVS的应

用，所有 ARDS患者在 ICU 和医院的死亡率仍超过 40%[20]。

2开放肺

塌陷-复张肺组织分布的不均一性是 ARDS典型的病理生理特点，然而低潮气量通

气会引起肺泡周期性的开闭，逐渐致肺泡塌陷，进一步损伤肺组织，而呼气末正压（PEEP）
的应用，有效的提高了肺泡的稳定性[21]。Papadakos[22] 和 Lachmann在 1992年首次提出

“开放肺”通气。开放肺通气由低潮气量高 PEEP和基于此保护性通气的 RM组成，旨在

达到最优化气体交换，使肺组织最大化复张[23]。然而，由于肺泡关闭和肺不张的出现，

气压伤和生物伤不断出现。RM和 PEEP的应用，有效的促使塌陷肺组织复张，并最大

化减轻肺单位由于周期性开闭导致的损伤。

3 RM

3.1 RM的定义

RM是指在机械通气过程中，间歇性给予较高的气道压，通过提高跨肺压（不同于

气道压和胸腔压的一种膨肺的压力）实现对具有再次复张能力的塌陷的和通气不良的肺

组织的复张,从而增加肺容积，改善氧和[24]。

3.2 RM的方法

目前常用的 RM为控制性肺膨胀（SI）法，PEEP递增法，压力控制（PCV）法和

叹气（Sigh）法。

3.2.1控制性肺膨胀(SI)法
SI法的实施是在机械通气时采用持续气道正压(CPAP)的方式，一般设置正压水平

35～50 cmH2O, 持续 20～40 秒钟（s），同时将压力支持（PS）降为 0 cmH2O，避免气

压伤发生。这是临床上应用最多的复张手法[25-28]。席修明[29]等 对 110 名处于 ICU 的
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ARDS 患者，均采用小潮气量通气 6 ml／kg，肺开放组 55 名患者使用持续 5 天 SI
（40cmH2O×40s）方式，每 8h1次，而对照组不进行 RM，结果发现肺开放组 ICU病死

率较对照组低。在肺开放 2h后氧合指数第 1天、第 2天显著上升，48 h内患者不使用

呼吸机比率较对照组高，表明控制性肺膨胀方法可能有利于患者脱机。在一项对小儿应

用 SI法（40cmH2O×40s）进行 RM的研究中，Wolf[30]等也得出同样的结论，发现氧和

较前改善，肺不张较前稍减少，且没有对血流动力学造成不良影响。然而这与 Vanina
等的结论不一致。在 Vanina[31]等的研究中，对 11 位 ARDS 患者同样实施 SI 法
（40cmH2O×45s），结果没有改善患者气体交换，反而对血流动力学产生不良影响。

3.2.2 PEEP递增法。

也称 IP法或延长性叹气法，主要通过同时逐渐改变潮气量和 PEEP值来进行充气和

放气，并持续一段时间）。Gilles[32]等对早期 ARDS患者行 PEEP递增法复张，并联合不

同体位进行研究，结果发现，在 RM后动脉血氧分压 PaO2和氧和指数(PaO2/FiO2)均较

前增高，动脉压较前有多降低，但俯卧位组氧和改善效果维持时间长于仰卧位组，在 6h
后，俯卧位组 PaO2/FiO2达到最高值 218mmHg，且在 13个小时后为 165.6mmHg，仍高

于基础值（P<0.05）。该研究表明 PEEP递增法联合俯卧位 RM，能更持久改善 ARDS患

者氧和，且没有有不良反应。蓝宇涛[33]等对 ARDS健康犬的研究中，研究者在对 ARDS
犬开放式吸痰后实施 IP 法进行复张，结果发现在 30min内，血流动力学各项指标均恢

复至基础值。因此认为，IP法对血流动力学的影响轻微，持续时间短，是一种比较安全

的措施。但该研究没有探讨 IP法对 ARDS犬呼吸力学的影响。

3.2.3压力控制（PCV）
是将呼吸机调整到压力模式，同时提高压力控制水平和呼吸末正压水平，一般高压

40～45 cmH2O，呼吸末正压 15～20cmH2O，维持 l～2 min，然后调整到常规通气模式。

有学者将这种方法称为最大复张法，逐步增加压力值并达到一个较高的压力，有些情况

下，复张之后会通过逐步降低压力定义最佳个体化 PEEP值[34-35]。 有研究[36]认为，PCV
有类似雪崩样的开放肺泡作用和较频繁减速气流冲击，开放肺泡的效果较好;同时有相对

较低的平均呼吸道压和短暂压力释放，对血流动力学影响小。在一项前瞻性研究中，De
Matos[37]等用最大复张法对 51名 ARDS患者进行由 CT介导的 RM，发现 PaO2/FiO2持

续增高，通过 CT发现塌陷的肺组织减少，没有监测出不良反应。最大复张法和开放肺

理念一样提倡从机械通气开始就达到足够的肺开放，并将此维持在每个阶段，因此，许

多学者[38-39]认为需要个体化设置通气参数，尤其在 RM后通过 PEEP递减实验设置最佳

PEEP。这样不仅可以有效改善低氧血症，还能降低 VILI[40]。
3.2.4叹气（Sigh）法

在一次呼吸或几次呼吸周期中通过增加潮气量或者 PEEP达到一个指定的平台压。

Sigh可能是最早应用于机械通气病人的 RM方法[41]。目前，此方法较前三种方法相比应

用不多。有研究[42]认为，叹气式呼吸可以释放新的肺表面活性剂，这些肺表面活性剂可

以均匀地分布在肺泡表面和小气道。
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4不同 RM的比较

4.1临床试验

Trojik [43] 采用胸片和 CT 扫描的方法对 PEEP 递增法和 SI 法的效果进比较，前者

RM时增加 PEEP设定在 LIP(P-V 曲线低位拐点)+10 cmH2O 维持 15 min(调整潮气量维

持平台压小于 35 cm H2O，气道峰压小于 50 cmH2O)，后者采用 CPAP 35cmH2O，维持

35s，结果发现 PEEP递增法全肺复张率 96．7％，SI法仅为 73.3％，PEEP递增法较传

统 SI 法更能改善肺的顺应性及氧合。Mahmoud 和 Ammar 也比较了这两种方法，也得

出同样的结论，认为 PEEP 递增法效果更好，患者更能适应[44]。Iannuzzi[45]等将 40 名

ARDS患者随机应用 SI法或者 PCV法进行 RM，调整呼吸机参数使两种方法压力时间

乘积一致。结果发现 PCV改善氧和效果更显著，对血流动力学干扰更小（更低的中心

静脉压、肺动脉压、右心室负荷和更高的心输出量）。该研究认为 RM时，由于气道压

迅速升高，这能解释 RM导致 VILI 和对血流动力学的干扰。然而，在于湘友[46]等的研

究中，同样通过对 SI法和 PCV法的比较，发现两种方法对 ARDS患者 PaO2、FRC、实

验中顺应性均有明显改善，RM对心脏指数（CI）均有影响，最终认为两种方法效果相

同。在一项交叉实验研究中，Badet[47]等用不同方法对 12名 ARDS病人行 RM，用逐渐

递减的 PEEP 滴定选择出最佳 PEEP,并将最佳 PEEP 设为对照，比较 SI+最佳 PEEP 和

sighs+最佳 PEEP的 RM效果，最后得出 Sigh法比 SI法能更好的改善氧和和呼吸系统静

态顺应性。

综合上述方法比较，更多的学者支持 PEEP递增法。然而，在另外一项研究中，却

得出了不同的结论。Kasiari[48]等人对早期 ARDS患者比较了三种 RM方法的效果。分别

为 PCV法（吸气压 40cmH2O，PEEP为 5cmH2O，时间 60s），SI法（45cmH2O×20s，2
次，间隔 60s），和 Sigh法（3次连续 sigh，目标平台压 45cmH2O）。结果三种方法均能

迅速（3分钟）改善氧和，呼吸系统静态顺应性，但只有 SI法改善氧和的效果最持久。

他们发现在 25名患者中有 5名患者的动脉压有所下降，PCV组有 3名患者，SI组有 2
名患者。所有组都没有出现血流动力学的并发症。最后，所有患者通过胸部 X线检查，

没有患者发生气压伤。

4.2动物实验

Rzezinski[49]等在百草枯所致 ARDS鼠模型的研究中，比较了两种 RM方法，常用的

SI法（40cmH2O×40s），和 PEEP递增法（驱动压为 10cmH2O，PEEP从基础值 15cmH2O
开始，以 5cmH2O为增量递增 3次，每个 PEEP值持续 2分钟），RM后氧和均较前改善，

然而肺静态顺应性，肺炎症的水平，肺泡上皮细胞凋亡数量，肺泡毛细血管膜损伤程度，

SI法高于PEEP地增法。此后，Steimback[50]等用同样的模型，将四种RM（平台为40cmH2O，
每小时 180次 Sighs法；平台压为 20cmH2O，每小时 10次 Sighs法；平台压为 40cmH2O，
每小时 10次 Sighs法；SI）进行比较。通过对氧和，肺静态顺应性，肺泡塌陷，肺泡过

度膨胀，肺泡毛细血管膜损伤，肺泡细胞凋亡，肺Ⅲ型前胶原 mRNA表达的综合评价，

最终认为平台压 40cmH2O，每小时 10次 Sigh法进行 RM效果最好。
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最后，Riva[51]等仍然用此模型，比较 SI(40cmH2O×40s)和 MR(复张压力在 40 秒钟

内递增到 40cmH2O)，两种方法基础 PEEP为 5cmH2O或者 0cmH2O。结果认为后者更能

减轻肺泡过度膨胀，肺泡塌陷，减少肺Ⅲ型前胶原 mRNA表达，降低肺静态顺应性。

4.3新的方法比较

最近，有研究者[52-53]通过制作肺内源性 ARDS和肺外源性 ARDS实验模式的，比较

了不同 RM方法的效果。结果显示所有方法都能提高呼吸系统顺应性，但是对肺内源性

ARDS模型而言，通过对肺泡上皮细胞和信使 RNA标志物以及肺表面活性蛋白的研究，

SI导致的不利影响最严重。而在肺外源性 ARDS模型中，SI和递增式 SI都造成了血管

内皮的损伤和增高的血管内皮细胞粘附分子-1。这两种方法在对肺通气的改善方面没有

区别。近年来，多项研究认为[54-55]缓慢递增式 RM，使复张压力阶梯式上升到目标值，

会更有效果，同时减小对血流动力学的干扰。还有人[56]认为，应用这种方法时，即使达

到一个很高的气道压，气压伤的发生率也更低，对血流动力学的干扰也更小，同时还有

助于最佳 PEEP的设定。但是，这种方法能否改善预后有待进一步研究。

理想的 RM应该是在病人处于镇静，呼吸机松弛，血流动力学稳定，吸入氧浓度为

100%的情况下进行的。而根据最近的一项研究，到目前为止，没有资料证实在实施 RM
之前深度镇静的必要性，而深度镇静延长机械通气时间，增加 ICU住院日 [57] ,并且患者

保留微弱的自主呼吸反而更能够使背侧肺组织的气体趋向生理性分布[58]。然而Meta分
析[57]发现，能够满足上述理想条件的临床情况很少出现，通常也没有明确记载，也没研

究描述不同的 RM方法在 ARDS患者中使用的比例。RM的效应受多种因素影响，哪种

方法更好，目前存在争议，关于 RM的应用也没有统一标准，在查阅大量关于人和动物

的研究中，研究者们应用了不同 RM，不同的实验设计以及不同的实验参数，实验对象

的类别也不尽相同。因此客观的比较不同的 RM方法存在一定的困难。

5 RM的并发症

RM在临床的上应用，为 ARDS患者带来了很大的益处，然而 RM亦是一把双刃剑，

在有效改善 ARDS患者低氧血症的同时，也会对 ARDS患者带来不利影响。有研究[59]

证实，基于开放肺学说，几乎 80%的肺容积在 RM的前 5秒钟就已经得到复张，在 40
秒钟的 RM中，剩下的 35秒钟显得没有太多复张肺泡的作用，同时可能对肺组织和循

环系统存在潜在的伤害。而实施 RM面临的风险不仅是肺部的，例如 VILI，还包括全

身系统，例如血流动力学的损害，由 VIILI导致远端器官的影响[60]。若通气肺泡过度开

放，肺血流重新分布，流向肺通气肺组织血流增多，增加肺内分流，导致低氧血症。对

血流动力学而言，RM可以通过阻碍静脉血回流，或者增加肺血管阻力以及增加右心室

后负荷，降低右心室前负荷，导致左心室灌注不全，降低血压[61]。

在 RM过程中当气道压力过高时，气压伤的发生是医务人员最大的担心。幸运的是

几项前瞻性的实验报道中，RM导致气胸的发生率很低[62-63]。在最近的一项研究中，Gil
Cano[64]等对 100 名早期 ARDS 患者实施开放肺策略，观测气压伤的发生。结果发生 7
例气胸和 2例皮下气肿。在另一项[65]关于 RM安全性的研究中，Eddy等对 475名 ALI
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患者实施 RM（40cmH2O×40s），结果 22%患者出现过低血压和氧和降低，这些并发症

大部分（68%）都是在早期（7天内）发生，气胸发生率较低（< 5%）。并且 RM的危险

随 RM的次数增加而增加，RM2次，（OR6.92，95%CI 1.70-28.2），RM超过 3次，（OR15.4，
95% CI4.77–49.6)。对外源性ALI患者，并发症的发生率较低(OR 0.42,95% CI 0.22– 0.80)。
该研究证实 SI法应用于 ALI 患者时，虽然对部分患者产生短时期不利影响，但很少出

现严重并发症，RM次数越多，越容易出现并发症。

6 RM的有效补充

6.1俯卧位通气

俯卧位通气实际上是一种 RM，是经典复张手法的延伸和补充[66-67]。俯卧位通过改

变体位降低肺组织内压力梯度，不引起压力的增高，明显减少肺泡过度膨胀和肺泡反复

塌陷复张，改善肺均一性，改善氧和，并减少 RM 的压力和 PEEP 水平，避免或减轻

VILI。俯卧位并没有从本质上改变肺灌注，然而却改善了通气灌注比 [68] 。

俯卧位持续时间长短与患者病情的严重程度及导致 ARDS 的原因有关。Guerin[69]

等的研究证实俯卧位通气改善氧和，改善重度低氧血症ARDS患者的结局。但Gattinoni[70]

等的研究提示俯卧位可以改善 ARDS氧合，但不降低病死率，可能与病例数少、未区分

病情严重程度等有关。此外，De Jong[71]等研究证实俯卧位通气治疗对肥胖病人更有效

果。最近的一项研究中，Cornejo[72]等发现俯卧位能进一步减少塌陷肺泡(322±132 to
290±141, P=0.028)，减轻肺泡过度膨胀(0.57%±0.30% to 0.41%±0.22%)，通过进一步研究

发现，只有在高 PEEP与俯卧位联合应用时才会缓解周期的复张/去复张(4.1%±1.9% to
2.9%±0.9%, P=0.003)，尤其是当肺组织具有高复张能力的时候。提示俯卧位与高 PEEP
联合使用效果更好。这些研究证明当 PEEP值较高时，俯卧位通气可以增加 ARDS患者

肺泡的稳定性，减少肺泡过度膨胀[72]。

最近的一项 Meta 分析发现，对于重症 ARDS 患者 (氧合指数<100 mmHg，1
mmHg=0.133kPa)俯卧位通气可以明显改善患者预后，提示俯卧位通气是重症 ARDS重

要的肺开放措施一[73]。

6.2高频振荡通气（HFOV）
高频振荡通气(HFOV)是高频通气(HFV)的一种。频率为 15 Hz，潮气量为 15 ml，证

实其可以维持正常的气体交换，在急性呼吸窘迫综合征方面应用广泛[74]。HFOV能有效

改善 ARDS患者氧和，尤其在早期应用的时候,因此对 ARDS患者来说,HFOV似乎是一

种理想的肺保护通气方式[75]。Sud[76]等研究认为在应用 HFOV的前 3个小时内，可以通

过 PaO2/FiO2的改变，来识别更易存活的 ARDS患者，相比没有实施 LPVS的患者，在

预后方面有更大的优势。然而，Ferguson[77]等学者进一步研究得出，与实施低潮气量高

PEEP通气相比，早期应用 HFOV并不能降低可能还会增高中重度 ARDS患者院内死亡

率。

6.3降低腹内压

最近的一项研究[78]证实，将负压(-5cmH2O)使用在腹壁上，可以起到复张肺的作用，
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从而改善氧和。然而持续的使用将会对血流动力学产生不利影响并导致酸中毒。

7 RM效果评价

目前，对 RM效果的评价，临床上普遍采用的是氧和和呼吸系统顺应性，但是仅仅

用氧和和呼吸系统顺应性来评价 RM的效果是远远不够的，两者都不能准确对肺部进行

评价[79]。目前临床常用的评价指标为生理学参数和动脉血气分析指标。吸氧浓度 100%、

PaO2及 PaCO2之和≥400mmHg(1mmHg=0.133kPa) 时，对应 CT显示塌陷肺组织＜5%，

是 ARDS患者最大 RM的可靠指标[80]。虽然 CT 法是测定肺复张容积的金标准，但无

法在床边实时开展。

近年来，床边电阻抗体层成像术（EIT）逐渐应用于临床，具有安全、直观、便捷

的特性，根据局部肺组织的塌陷、复张和过度膨胀时肺容积的变化，观测到肺内气体动

态分布，提供肺通气区域气体分布的信息，此技术能为 ARDS患者 RM后 PEEP个体化

的设置提供证据，但是精确度不如 CT[81-82]。

8 RM对 ARDS患者预后的影响

Hodgson[83]等搜集了自 1966年以来 6项关于 RM的 RCT研究并进行Meta分析，结

果进行 RM组较对照组病死率并未改善。目前尚无询证医学证据证实 RM可降低 ARDS
患者的病死率。RM可开放肺泡改善氧合，复张程度与 RM开放压力和时间的乘积有关，

压力越高、持续时间越长，则肺泡复张越充分,但发生肺损伤的危险度也随之增加，因此

在 RM时我们应权衡利弊，对于病情危重氧合极差的 ARDS患者进行 RM可能更适合。

9展望

近年来，尽管研究者对 ARDS发病机制的了解取得了巨大的进步，迄今为止，治疗

ARDS唯一有效能够降低死亡率的方法是低潮气量机械通气和对重度ARDS患者的俯卧

位通气。大部分 ARDS患者并非死于不可逆的呼吸衰竭，而是死于多器官脏器的衰竭，

而且肺组织本身对其他脏器发生衰竭也起到了很重要的作用。尽管机械通气不断出现的

新理念和手段，促进了危重病治疗的进步，ARDS病死率仍较高。因此早期识别别避免

ARDS的诱发因素和促发因素显得尤为重要。RM虽然广泛应用于临床，但不推荐常规

运用[84-87]，平衡利弊的最佳方法仍需要进一步研究。更多关于临床结局的研究将有助于

更好的定位 RM在临床运用中的角色和低位。
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衷心感谢 2013级全体研究生同学在我学习和生活上给予的关心和支持，难忘我们

共同走过人生中短暂却不平凡的三年学习生活。

衷心感谢我的家人在我三年的学习和生活中所给予的关心和照顾。

特别感谢所有支持过我、帮助过我、批评过我、鼓励过我和理解过我的人们！最后，
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附 录

知情同意书

（不同氧浓度肺复张对 ARDS机械通气患者的影响研究）

您被邀请参加这项研究因为您具备(ARDS)的研究入组条件。请仔细阅读本知情同意书并慎重做

出是否参加研究的决定。我们鼓励您在做出参与此项研究的决定之前，和您的家人及朋友进行充分

讨论。本研究的内容/性质、风险、不便或不适及其他重要信息如下：

1. 为什么进行这项研究？

ARDS 是严重威胁患者生命的常见临床危重病，临床上表现为顽固性低氧血症和难治性呼吸衰

竭,病死率高达 45%。肺复张是在机械通气过程中间歇性给予较高的气道压，通过提高跨肺压实现对

具有再次复张能力的塌陷和通气不良的肺组织的复张，从而增加肺容积，减轻肺内分流，改善氧和。

目前临床上鲜有人注意不同氧浓度条件下对 ARDS 患者肺复张过程的影响，而高浓度氧的供给，除

了氧中毒风险外，尚可能存在去氮性肺不张的可能。在临床实际肺复张过程中，关于氧浓度的选择

也较随意，无统一标准。本研究通过观察不同氧浓度肺复张对 ARDS机械通气患者的影响，探讨改

善患者呼吸力学的最佳氧浓度，为 ARDS患者安全有效的肺复张提供依据。

2. 本研究包括主要内容是什么？

本研究将纳入 80名患者。您将被依次随机分配到 A组（30%）、B组（40%）、C组（50%）、D

组（60%）。将监测患者呼吸力学、血流动力学和血气分析等常规指标，如在肺复张过程中存在任何

不耐受或监测指标的异常，我们将终止肺复张操作。

3. 参加本研究的风险是什么？

在肺复张过程中可能出现低血压、气压伤等并发症，尽管我们在临床实际操作过程中严密监测

各项指标变化以及大量的严格论证，发生的可能性较低，但是无法排除个体差异而出现的不良反应。

4. 参加研究有什么受益？

本研究无直接的医疗受益。我们希望从您参与的本研究中得到的信息在将来能够使与您病情相

同的病人获益。

5. 我的信息会得以保密吗？

我们会按照法律的要求为您的研究记录保密。关于您的研究信息，我们会用一个编号代表您。

在科学杂志上发表本研究获得的信息和数据时，您的身份将不会被公开。

告知声明

我已告知该受试者关于研究背景、目的、步骤及风险情况，给予他/她足够的时间阅读知情同意

书、与他人讨论，并解答了其有关研究的问题；我已告知该受试者他/她将得到这份知情同意书的副

本，上面包含我和他/她的签名。

获得知情同意的研究人员或委托人签名 日期

项目负责人签名 日期
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在校期间主要参与的研究项目

1. 完成了课题《不同氧浓度肺复张对 ARDS机械通气患者的影响研究》的工作

学习期间发表的文章

1. 彭冲,程青虹,李建华,等.不同氧浓度肺复张对急性呼吸窘迫综合征患者呼吸力学的影

响[J].中国急救医学,2016,36(6):490-494.
2.彭冲,程青虹,李建华,等.不同氧浓度肺复张对急性呼吸窘迫综合征患者血气的影响

[J].医药前沿,2016,6(21):166-167.
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