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【Abstract] Objective In 2006，Chinese critical care experts drafted management guidelines for 

diagnosis and therapy of acute lung injury(ALI)／acute respiratory distress syndrome(ARDS)，that would 

be of practical use for the clinician，and this effort may serve to increase nationwide awareness and to improve 

the treatment result of ALI／ARDS．Methods The process included a modified Delphi method，a consensus 

conference，several subsequent smaller meetings of subgroups and key individuals·teleconferences，and 

electronic based discussion among subgroups and among the entire committee． The modified Delphi 

methodology used for grading recommendations was derived from a 2001 publication sponsored by the 

International Sepsis Forum．A systematic review of the literature was undertook，and the reported results 

were graded into five levels to create recommendation grading from A to E，with a being the highest grade． 

Results It is essential to control the primary disease in AI I／ARDS．Role of noninvasive positive—pressure 

ventilation in ALI／ARDS is undefined．Noninvasive positive—pressure ventilation can not be considered in 

patients with coma，shock and damage of airway clearance．Limitation of end—inspiratory plateau pressure is 

important in the management of ARDS and may be facilitated by perm issive hypercapnia． Recruitment 

maneuver should be considered to open collapsed lung and improve oxygenation． A minimum amount of 

positive end—expiratory pressure(PEEP)should be set to prevent atelectasis at end expiration in ARDS．If it 

is possible，setting the level of PEEP may be guided by measurement of static pulmonary pressure—volume 

curve．Unless contraindicated，patients with ARDS should be maintained semi—recumbent．Prone positioning 

should be considered in the patients with severest ARDS．Sedation protocols should be used．Paralysis is not 

recommended． The limited fluid management strategy is beneficial for ARDS． Corticosteroid is not 

recommended for ARDS． The role of other drugs is uncertain in ARDS． Conclusion Evidence—based 

recommendations can be made regarding many aspects of the acute management of ALI／ARDS that will 

hopefully translate into improved outcomes for the critically ill patient．The guidelines will be updated when 

some important new knowledge becomes available． 

急性肺 损伤 (ALI)／急性 呼吸窘迫综 合征 (ARDS)是一 

种常见危重症，病死率极高，严重威胁重症患者的生命并影 

响其生存 质量 。尽管我国重症 医学 已有 了长足 的发展 ，但对 

ALI／ARDS的认识和治疗状况 尚不容乐观 。中华医学会重症 

医学 分会 以循证 医学 证据 为基础 ，采用 国际通用 的方法 ，经 

广泛征求意见，反复认真讨论 ，达成关于成人 ALI／ARDS诊 

断和治疗方面的共识，以期对成人 ALI／ARDS诊断和治疗 

进行规范 。中华医学会重症医学分会以后还将根据循证医学 

证据 的发展及新 的共识 ，对《AI I／ARDS诊断和治疗指南 》进 

行更新 。指南 中的推荐意见依据 2001年 国际感染论坛 (ISF) 

提 出的 Delphi分级标准 (表 1) 将 指南中涉及的文献按照研 

究方法和结 果分成 5个层次 ，推荐意见 的推荐级 别分为 A～ 

E级 ，其中 A级为最高 。但需要说 明的是推荐 等级并不代表 

特别建议 ，而只是文献的支持程度 。 

1 ALI／ARDs的概念与流行病学 

ALI／ARDS是在严重感染、休克、创伤及烧伤等非心源 

性疾病过程中，肺毛细血管内皮细胞和肺泡上皮细胞损伤造 

成弥漫性肺间质及肺泡水肿，导致的急性低氧性呼吸功能不 

全或衰竭。以肺容积减少、肺顺应性降低、严重的通气／血流 

比例失调为病理生 理特 征 ，临床表 现为进行性低 氧血 症和呼 

吸窘迫 ，肺部影像学 表现为非 均一性 的渗出性病 变 。 

流行 病学调查显示 AI I／ARDS是 临床 常见危 重症。根 

据 1 994年欧美联席 会议提 出 的 Au／ARDS诊断 标准 ，ALI 

发病率为每年 18／10万．ARDS为每年 13／10万～23／10万。 

2005年的研究显示，ALI／ARDS发病率为每年 79／10万和 

59／10万。提示 ALI／ARDS发病率显著增高，明显增加了社 

会和经济负担，甚至可与胸部肿瘤、获得性免疫缺陷综合征 

(AIDS)、哮喘或心肌梗死等相提并论 。 

多种危险因素可诱发 AI I／ARDs，主要包括 ：①直接肺 
损伤因素：严重肺部感染 ，胃内容物吸人，肺挫伤，吸人有毒 

气体，淹溺、氧中毒等；②间接肺损伤因素：严重感染，严重的 

非胸部创伤，重症急性胰腺炎，大量输血，体外循环 ，弥散性 

血管 内凝血等 。 

病因不同，ARDS患病率也明显不同。严重感染时 ALI／ 

ARDS患病率可高达 25 ～5O ，大量输血可达 4O％，多发 

性创伤达 到 11 ～25％，严 重误 吸时也 可达 9％～26％。同 

时存在 2个或 3个危险因素时，ALI／ARDs患病率进一步升 

高。另外，危险因素持续作用时间越长，ALI／ARDS患病率越 

高 ，持续 24、48和 72 h时分别 为 76 、85 和 93％。 

虽然不同研究对 ARDS病死率的报道差异较大，总体来 

说 ，目前 ARDS的病死率仍较高。对 1967—1994年国际上正 

式发表 的 ARDS临床研究文献进 行荟萃分析，3 264例 

ARDS患者的病死率在 5O％左右。中国上海 15家医院成人 

重症监护室(ICU)2001年 3月一2。02年 3月 ARDS病死率 
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也 高达 68．5 。不同研究中 ARDS的病因构成 、疾病 状态 和 

治疗 条件的不同可能是导致 ARI)S病 死率不同的 主要 原因 

2 ALl，ARDS病理生理与发病机制 

ALI／ARDS的基 本病理 生理改 变是肺 泡上 皮和肺 毛细 

血管 内皮通透 性增 加所致 的非 心源性肺 水肿 ，由于肺 泡水 

肿 、肺泡塌陷导致 严重通气／血流 比例失 凋 ．特别是肺 内分流 

明显增 加．从而 产生严重的低氧血症 肺 血管痉 挛和肺微 小 

血栓形 成引发肺动脉高压 。 

ARDS早 期的特 征性表 现 为肺 毛细 血管 内皮细 胞与肺 

泡 上皮细胞屏障的通透性增 高 ．肺泡 与肺间 质内积聚 大量的 

水肿液 ，其 中富含 蛋 白及 以中性 粒细 胞 为 主的 多种 炎症细 

胞 。中性 粒细胞黏附在 受损 的血管 内皮细胞表 面，进 一步 向 

肺间质和肺泡腔移 行 ．释放 大量促炎介质 ．如炎症 细胞因子 、 

过 氧化物 、白细胞三 烯 、蛋 白酶 、血 小板活 化因子 等 ．参与 中 

性粒细胞介导 的肺 损伤 。除炎症 细胞外 ．肺 泡上皮细胞 以及 

成纤 维细 胞也 能 产生 多种 细胞 因子 ．从 而加 剧 炎症 反应 过 

程 。凝血和纤溶紊乱也参 与了 ARDS的病程 ．ARDS早 期促 

凝机制 增强 ．而纤 溶过程 受到抑 制 ．引起 广泛 血栓 形成 和纤 

维 蛋 白 的大 量沉 积 ．导 致 血管 堵 塞 以 及微 循 环 结 构受 损 。 

ARDS早 期在 病理 学上 可 见弥 漫性 肺 损 伤、透 明膜 形成 及 

I型 肺泡上 皮或 内皮细胞 坏死 、水肿 ．Ⅱ犁肺泡 上皮细胞 增 

生和肺 间质纤 维化等表现 。 

少数 AI I／ARDS患者在 发病 1周内可缓 解 ．但 多数 患 

者在 发病 j～7 d后病 情仍 然进展 ．进 入亚 急性期 在 AI I 

ARDS的 亚急 性 期 ．病 理 学 上可 见肺 间 质 和 肺泡 纤 维 化． 

Ⅱ型肺 泡上皮细胞增生 ．部分微血管破 坏并出现大量新 生血 

管。部分 患者呼吸衰竭持续超过 1‘d．病理学 上常表现为严 

重的肺纤 维化 ．肺泡结构破坏 和重建。 

3 ALl／ARDs的临床 特征与诊断 
一 般认为 ．AI I／ARI)S具有 以下临 床特 征：、 急性起病 ． 

在直接或间接肺损伤后 12～48 h内发病 ；垂常规吸氧后低 

氧血症 难 以纠 正； 肺部 体征无特 异性 ．急性 朗双肺可 闻 及 

湿 音 ，或 呼吸音减 低： 早期病 变以问质性 为主。x线胸 片 

常无明显改变 。病情进 展后 ．可 出现肺 内实 变．表现为 双肺野 

普遍密度增 高．透亮度减低 ．肺纹理增多、增粗．可 见散在斑 片 

状密度增高阴影 ，即弥漫性肺浸润影 ：j无心功能不全证据。 

目前 ALI／ARDS诊断 仍 广泛 沿用 1 994年欧美 联 席会 

议提 出的诊断标 准 ：0急性起病 ； 氧合指 数(PaO ／FiO!)≤ 

200 mm Hg[1 mm Hg一0．1 33 kPa．不管呼气末正 压(PEEP) 

水平]；耍正位 X线胸片显示双肺均有斑片状阴影 ；、 、肺动咏 

嵌顿压≤ 18 Film Hg．或无左 心房压 力增高 的临 床证 据 如 

PaO2／Fi0 2≤300 mm Hg且满足上述其他标准．可诊断 AI I。 

4 ALl／ARDS的治疗 

4．1 原发病 治疗 ：全 身性 感染 、创 伤、休 克、烧 伤 、重症 急性 

胰腺 炎等是导致 AI I／ARI)S的常 见病 因 。严重感 染患者有 

25％～50 发 生 AI I／ARI)S．而且在感 染 、创伤 等 导致 的 多 

器官功能障碍综合 征(M()r)s)中 ．肺往往 是最早 发生衰竭 的 

器官 。 目前认 为，感染、创伤 后的全身炎症 反应是导致ARI)S 

的根本 原因。控制原发病 ．遏 制其诱导 的全 身失控性炎症 反 

应，是预防和治疗 AI I／ARDS的必要措施 。 

推荐意见 1：积极 控制 原发病 是遏制 AI』 ARI)s发展 的 

必要措施 。(E级 ) 

4．2 呼吸支持治疗 

4．2．1 氧疗 ：ALI／ARI)S患 者吸氧 治疗 的 目的是改 善低 氧 
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血症 ．使动脉血氧分压 (PaO。)达到 6O～8O mm Hg。可根据低 

氧血症 的改善 程度和治疗 反应调整氧疗方 式 ，首先 使用鼻导 

管 ．当需要 较高 的吸 氧浓度时 ，可 采用可 调节 吸氧浓 度的文 

丘里面罩或带 贮氧袋的非重吸式氧气 面罩。ARDS患者往 往 

低 氧血症 严重 ，大多数 患者一 旦诊 断明 确．常 规的 氧疗 常 常 

难 以奏 效．机械通 气仍 然是 最主要的呼吸支持手段 。 

推 荐意 见 2：氧疗是纠正 AI I／ARDS患者低氧血症 的基 

本手段 。(E级 ) 

4．2．2 无创 机械通 气 (NIV)：NIV 可避 免气管 插管 和气 管 

切开引起的并 发症 ，近年 来得到 了广泛 的推广应用 。尽管 随 

机 对 照 试 验 (RCT)证 实 NIV 治 疗 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 

(c()PI))和心 源性 肺水肿 导致 的急性呼 吸衰竭 疗效 肯定 ，但 

是 IV在急性低氧性呼吸衰竭中的应用却存在很多争议。 

迄今为止．尚无足够的资料显示 NIV可以作为 ALI／ARDs 

导致 的急性低 氧性 呼吸衰竭 的常规 治疗 方法 。不 同研究 中 

NIV 对急性低氧性呼吸衰竭 的治疗 效果差异较 大 ，可 能与导 

致低氧性呼吸衰竭的病因不同有关。2004年一项荟萃分析 

显示 ．在 不包括 C()PD和心 源性肺 水肿的急性低氧性 呼吸衰 

竭患者 中．与标准氧疗 相 比． IV 可明显降低气 管插管率 ，并 

有降低 I(、u住 院时问 及住院病 死率趋势 。但 分层分析显 示 

IV对 AI I／ARDS的疗效 并不 明显。最近 NIV 治疗 54例 

AI I／ARI]S患 者 的临床研 究显 示 ．7O 的患 者应 用 NIV 治 

疗无效。逐步回归分析显示，休克、严重低氧血症和代谢性酸 

中毒是 ARDS患者 NIV 治疗失败的预测指标 。一项 RCT 研 

究显示 ，与标 准氧疗 比较 ，NIV 虽然 在应用 第一小 时明显 改 

善 AI I／ARI)S患 者的氧合 ．但 不能降低 气管插管率 ，也不 能 

改善患者预 后。可 见，AI I／ARDS患者应慎用 NIV。 

当 ARI)S患 者意识清楚 、血 流动 力学稳定 ．并 能够得 到 

严 密监 测 和随 时 可进 行气 管 插管 时 ．可 以尝 试 NIV 治疗 。 

Sevransky等 建 议 ．在 治疗 全身 性 感 染 引 起 的 AI I／ARDS 

时 ．如果预计患 者的病情能够在 48～72 h内缓解 ．可 以考 虑 

应用 IV 

应 用 IV可使部 分合并免疫 抑制的 AI t／ARDS患者 避 

免有 创机械 通气 ．从 而避 免呼吸 机相 关性 肺 炎 (VAP)的 发 

生 ．并可能改 善预 后 目前 ．2个小样本 RCT研究和 1个 回顾 

性研究结果 均提示 ．因免疫 抑制导致 的急性低氧性呼 吸衰竭 

患者可 以从 NIV 中获益。对 4O例实体器官 移植 急性低 氧性 

呼吸衰竭患者 的 RCT研究 显示 ．与标准 氧疗 相 比．NIV组 气 

管插管率 、严重并发症 的发生率 、入住 ICU 时 间和 ICU病死 

率均明显降低 ．但 住院病死率无差别 。而对 52例免疫抑制合 

并 急性 低氧性呼吸衰竭 患者 (主要是 血液系统 肿瘤)的 RCT 

研究也显示．与常规治疗方案 比较．NIV联合常规治疗方案 

可明显降 低气 管插 管率 ．而且 IcU 病死 率和住 院病 死率也 

均明显减低 对 237例机械通气的恶性肿瘤患者进行 回顾性 

分析显示 ． IV可 以改善预后 。因此 ．免疫功能低下 的患者发 

生 AI I／ARI)S．早 期可首先试用 NIV。 
一

般认 为 ．ALI／ARI)S患 者在 以下 情 况 时不 适宜 应用 

IV：、!、意 识不清 ：．2血流动 力学 不稳定 ； 气道 分泌物明显 

增加 ．而且气道 自洁 能 力不足 ； 因脸部畸形 、创伤或手术等 

不能佩戴 鼻面罩 ； 上消化道出血 、剧烈呕吐 、肠梗阻和近期 

食管及上腹部手 术： 危及生命的低氧血症 。应用 NIV治疗 

AI』／ARI)S时 应严密监测 患者 的生命体 征及 治疗 反应 。如 

IV治疗 1～2 h后．低氧血症和 全身情况得到改善 ，可继续 

应 用 IV：若低氧血症 不能改善或全 身情况恶 化，提示 NIV 

表 l 推荐 级别 与研 究文献的分级 

推荐级 别 研究 文献的分级 

A 至 少有 2项 I级研究结 果支持 I 大样 本、随机研究 ．结论确定 ．假阳性或假阴性错误 的风 险较低 

B 仅有 1项 I级研究结果支持 II 小样本 、随机研究 ．结论不确定．假 阳性 和／或假阴性错误的风险较高 

C 仅有 Ⅱ级研究结果 支持 Ⅲ {E随机 ．同期刘照研究 

D 至少有 1项 Ⅲ级研究结 果支持 n 非随机 ．历 史对照研究和 々家意见 

E 仅有 Ⅳ级或 Y级研究结果 支持 ＼ 系列病例报道 非对照研 究和专 家意见 
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治疗失败 ，应 及时改为有创机械通气 。 

推荐意 见 3：预计病情 能够短期 缓解 的早 期 AI I／ARDS 

患者可考虑应用 NIV。(C级) 

推荐意见 4：合 并免疫功能低下 的 AI I／ARDS患者早期 

可首先试 用 NIV。(C级 ) 

推 荐意见 5：应用 NIV 治 疗 ALI／ARDS应严 密监 测患 

者 的生命体征及治疗反应 。意识不清、休 克、气道 自洁能力 障 

碍 的 ALI／ARDS患者不宜应用 NIV。(C级) 

4．2．3 有创机械通气 

4．2．3．1 机械 通气 的时机 选择 ：ARDS患 者经 高浓 度吸 氧 

仍不能改善低氧血症时，应气管插管进行有刨机械通气。 

ARDS患者呼 吸功 明显增加 ，表现 为 严重 的呼吸 困难 ，早 期 

气管插管机械通 气可降低呼 吸功 ，改善 呼吸困难 。虽然 目前 

缺乏 RCT 研究评估早 期气管插 管对 ARDS的 治疗意 义 ，但 
一 般认为 ，气管插管和有创机 械通气能更有效 地改善低氧 血 

症 ，降低 呼吸功 ，缓 解呼吸窘迫 ，并能够更有 效地改善全 身缺 

氧 ，防止肺外 器官功能损害 。 

推 荐 意 见 6：ARDS患 者 应 积 极进 行 机 械 通 气 治 疗 。 

(E级) 

4．2．3．2 肺保护性通 气 ：由于 ARDS患者大量肺 泡塌陷 ，肺 

容积 明显减少 ，常规或大潮 气量通气易导致 肺泡过度膨胀 和 

气道平台压过高，加重肺及肺外器官损伤。目前有 5项多中 

心 RCT研究 比较 了常规潮 气量 与小潮气量通气对 ARDS病 

死率 的影响 。Amato和 ARDSnet研究 显示 ，与常规潮气量通 

气组 比较 ，小潮气量通 气组 ARDS患者病 死率 显著 降低 ，另 

外 3项研究应用小潮气量通气并不降低病死率。进一步分析 

显示 ，阴性结果的 3项研究中常规潮气量组和小潮气量组的 

潮气量差别较小 ，可能是导致阴性结果的 主要原 因之一 。 

气道平 台压能够客观反 映肺 泡内压 ，其 过度升高可导 致 

呼吸机相关性肺损伤(VAI I)。在上述 项多中心RCT研究 

中，小潮气量组 的气道平 台压均 <30 Cm H。0(1 CFEI H20— 

0．098 kPa)，其 中结论 为小 潮 气量 降 低病 死 率 的 2项研 究 

中，对照组气道平台压>3O cm H：O，而不降低病死率 的 3项 

研究中，对照组气道平台压均<30 cm H O。若按气道平台压 

分组 (<23、23～27、27～33、>33 cm H O)，随气道平 台压升 

高 ，病死率显著升高 (P一0．002)。而以气道平台压进行调整 ， 

不 同潮 气量通气组 (5～6、7～8、9～ 10、11～12 ml／kg)病死 

率 无显著差异 (P一0．18O)，并 随气道平 台压升 高 ，病 死率显 

著增加 (P<0．001)。说 明在实施肺保护性通 气策略时 ，限制 

气道平 台压 比限制潮气量更为重要 。 

由于 ARDS肺容积明显减少，为限制气道平台压，有时 

不得不将潮气量 降低 ，允许动脉血 二氧化碳 分压 (PaCO。)高 

于正常值 ．即所谓 的允许性 高碳酸血症 。允许性 高碳酸血症 

是肺保护性通气策 略的结果 ，并非 ARDS的治疗 目标 。急性 

二氧化碳升高 导致 酸血症可产生一 系列病 理生理学改 变，包 

括脑 及外周血 管扩 张、心 率加快 、血压升 高和 心排血量增 加 

等。但研究证 实，实施肺保 护性 通气策略时一定 程度的高碳 

酸血症是安全 的。当然 ，颅 内压增 高是应用允许性 高碳酸血 

症 的禁忌 证。酸血症 往往限制 了允许性 高碳酸血症 的应 用， 

目前 尚无 明确的二氧化碳分压上限值标准，一般主张保持 

pH值>7．2o，否则可考虑静脉输注碳酸氢钠。 

推荐意见 7：对 ARDS患者实施机械通气时应采用肺保护 

性通气策略 ，气道平台压不超过 3O～35 cm H：()。(B级) 

4．2．3．3 肺复张 ：充分 复张 ARDS塌陷 肺泡是 纠正低 氧血 

症和保证 PEEP效应的重要手段 。为 限制气 道平 台压而被迫 

采取 的小潮气量通气往往不利于 ARDS塌陷肺泡的膨胀 ，而 

PEEP维持肺复张的效应依赖于吸气期肺泡的膨胀程度。目 

前临床 常用的肺复 张手法包括控 制性 肺膨胀 、PEEP递增 法 

及压力控制法 (PCV)。其 中实施控制性肺膨胀采用恒 压通气 

方式，推荐吸气压为 3o～45 cm H O、持续时间为 3o～40 S。 

临床研究证实肺 复张手 法能有效地促进塌 陷肺 泡复张 ，改善 

氧合 ，降低肺内分流。一项 RCT研究显示，与常规潮气量通 

气 比较，采用肺 复张手法合并小潮气量通气，可 明显改善 

ARDS患者 的预后 。然而 ，ARDSnet对肺复张手法 的研究显 

示 ，肺复张手法并不能改善氧合，试验也因此而中断。有学者 

认 为 ，得到 阴性 结果可 能与 复张 的压 力和时间不够有 关。肺 

复张手法的效应受多种 因素影 响。实施肺复 张手法 的压力和 

时间设 定对肺复 张的效应有 明显 影响 ，不同肺复 张手 法效应 

也 不尽相同 。另外 ，ARDS病 因不同 ，对肺复 张手法的反应也 

不 同，一 般认 为，肺 外源性 ARDS对 肺复 张手法 的反应优 于 

肺 内源性 ARDS；ARDS病程 也影 响肺 复张 手法 的效 应 ，早 

期 ARDS肺 复张效果较好 。 

值得 注意 的是 ，肺 复张手 法可 能影 响患者 的循 环状 态 ， 

实施 过程 中应密切监测 。 

推荐意见 8：可采用肺 复张手法促进 ARDS患者塌 陷肺 

泡复张 ，改善氧合 。(E级 ) 

4．2．3．4 PEEP的选择 ：ARDS广泛肺泡塌陷不但可 导致顽 

固性低氧血症 ，而且部分可 复张的肺泡周 期性塌 陷开放 而产 

生剪切力会导致或加重 VALI。充 分复张塌 陷肺泡后应用适 

当水平 PEEP防止呼气 末肺 泡塌陷 ，改善 低氧血 症 ，并避 免 

剪切力 ，防治 VALI。因此 ，ARDS应 采用能防止肺泡塌 陷的 

最低 PEEP。 

对 ARDS最佳 PEEP的选择 目前仍存在争议 。通 过荟 萃 

分析 比较不同 PEEP对 ARDS患者生存率的影响，结果表 

明，PEEP~12 CITI H。O、尤其是>16 cm H2O时可明显改善 

生 存率 。有学 者建议 可参 照肺 静态 压力一容 积 (P—V)曲线 

低位转折点压力来选择 PEEP。Amato及 Villar的研究显示 ， 

在小潮气量通气的同时，以静态 P—V曲线低位转折点压力 

+2 cm H zO作为 PEEP，结果显示，与常规通气相比，ARDS 

患者的病死率明显降低 。若有条件 ，应 根据静态 P—V 曲线低 

位转折 点压力+2 cm H O来确定 PEEP。 

推荐意见 9：应使用能够防止肺泡塌 陷的最低 PEEP， 

有条件的情况下，应该根据静态 P—V 曲线低位转折点压力 

+2 cm H2O来确定 PEEP。(C级 ) 

4．2．3．5 自主呼 吸：自主呼吸 过程 中膈肌 主动 收缩可 增加 

ARDS患者肺重力依赖区的通气，改善通气／血流比例失调， 

改善氧合。一项前瞻、对照研究显示，与控制通气相比，保留 

自主呼吸的患者镇静剂使用量、机械通气时间和 ICU住院 

时间均 明显 减少 。因此 ，在循环功能稳定 、人机协调性较好 的 

情况下 ，ARDS患者机械通气 时有 必要保 留自主呼吸 。 

推荐意见 10：ARDS患者机械通气时应尽量保 留 自主呼 

吸 。(C级 ) 

4．2．3．6 半卧位 ：ARDS患者合并 VAP往往使肺损伤进 一 

步恶化，预防VAP具有重要的临床意义。机械通气患者平卧 

位易发生 VAP。研究表明，由于气管插管或气管切开导致声 

门的关 闭功 能丧 失 ，机 械通 气患者 胃肠 内容物易反 流误 吸进 

入下呼吸道 ，导致 VAP。低于 3o。的平卧位是医院内获得性 

肺炎的独立危险因素。前瞻性 RCT研究显示，机械通气患者 

平卧位和半卧位(头部抬高 45。以上)时 VAP的患病率分别 

为 34 和 8 (P：0．003)，经 微生物培 养确诊 的 VAP患病 

率分别为 23 和 5 (尸一0．018)。说明半卧位可显著降低机 

械通气患者 VAP的发生。因此，除非有脊髓损伤等体位改变 

禁忌证 ，机械通气患者 均应保 持半卧位 ，预防 VAP发生 。 

推荐意见 11：若无禁忌 证 ，机 械通 气 的 ARDS患 者应采 

用 3O。～4 。半卧位 。(B级) 

4．2．3．7 俯 卧位通 气 ：俯 卧位通 气通 过降低 胸腔 内压力 梯 

度、促进分泌物引流和促进肺内液体移动，明显改善氧合。一 

项 随机研究采 用每 日 7 h俯 卧位通气 ，连续 7 d，结果表 明，俯 

卧位通气能明显改善 ARDS患者氧合，但对病死率无明显影 

响 。然而 ，若依据 PaO z／FiO。对患者进行分层分析结果显示 ， 

PaOz／FiOz<88 mm Hg的患者俯卧位通气后病死率明显降 

低 。此外 ，依据简化急性生理评分 Ⅱ(SAPSⅡ)进行分层分析 
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显示 ，SAPSⅡ高于 49分 的患者采用俯 卧位 通气 后病死 率显 

著 降低 。最近 ，另外一项每 日20 h俯卧位通 气的 RCT研 究 

显示 ，俯卧位 通气有降 低严重 低氧 血症患者 病死率 的趋势 。 

可见 ，对于常规 机械通气治疗 无效 的重度 ARDS患者 ，可考 

虑采用俯卧位通气 。 

严重 的低血 压、室 性心律 失常 、颜面部 创伤 及未处 理的 

不稳定性骨折 为俯 卧位通气 的相对 禁忌证 。当然 ，体位改变 

过程 中可能发生 如气管插 管及 中心静 脉导管 意外脱 落等并 

发症 ，需要 予以预防 ，但严重并 发症并不 常见 。 

推荐 意见 12：常规机 械通 气治 疗无效 的重 度 ARDS患 

者 ，若 无禁 忌证 ，可考虑采用俯 卧位通气 。(D级 ) 

4．2．3．8 镇静 、镇痛 与肌松 ：机械通气患者应 考虑使用镇 静 

镇痛剂 ，以缓解焦虑 、躁动、疼痛 ，减少过度的氧耗 。合适 的镇 

静状态 、适当的镇痛是保证患者安全和舒适 的基 本环 节 。 

机 械通气 时应用镇静 剂应 先制定镇静方 案 ，包括镇 静 目 

标 和评估镇 静效果的标准 ，根据镇静 目标 水平来调 整镇 静剂 

的剂量 。临床研 究中常用 Ramsay评分来 评估镇 静深度 、制 

定镇 静计划 ，以 Ramsay评分 3～4分作为镇静 目标 。每 日均 

需中断或减少镇静药物剂量直到患者清醒．以判断患者的镇 

静 程度和意识状 态 。RCT研究显 示 ，与 持续镇静 相 比．每 日 

间断镇静患者的机械通气时 间、ICU 住院时间 和总住院时 间 

均 明显缩 短 ，气管切 开率 、镇 静剂 的用量 及医疗 费用均 有所 

下 降。可见 ，对机械通气 的 ARDS患者应用镇静剂 时应先制 

定镇静方案 ，并实施 每 日唤醒。 

危重患 者应 用肌松药 后 ，可能延 长机械 通气 时间、导致 

肺泡塌陷和增加 VAP发生率 ．并可能延长住院时 间。机械通 

气的 ARDS患者应尽量避免使用肌松药物 ．如确有必要使用 

肌松药 物，应 监测肌松 水平 以指导 用药剂 量 ，以预 防膈 肌功 

能不全和 VAP的发生 。 

推荐意见 13：对机 械通 气的 ARDS患者 ，应制 定镇静方 

案(镇静 目标 和评估 )。(B级 ) 

推荐意见 14：对机械通气 的 ARDS患者 ，不推荐 常规使 

用肌松剂 。(E级) 

4．2．4 液体通气 ：部 分液体 通气是 在常规 机械通 气 的基础 

上经气管插管向肺内注入相当于功能残气量的全氟碳化合 

物，以降低肺泡表面张力，促进肺重力依赖区塌陷肺泡复张。 

研 究显示 ，部分 ARDS患者液体通气 72 h后 ，肺顺 应性可 以 

得到改善，并且改善气体交换 ，对循环无明显影响。但患者预 

后 均 无 明显 改 善，病死 率 仍 高达 5O 左 右 。近期 对 9O例 

ALI／ARDS患者的 RCT研究显示 ，与 常规 机械通气相 比，部 

分液体通气 既不缩短机 械通气 时 间，也 不降低 病死率 ，进 一 

步分析显 示 ，对 于年龄<55岁 的患 者，部 分液体通气 有缩 短 

机械通气时间的趋势，能改善 ALI／ARDS患者的气体交换， 

增 加肺顺应性 ，可作 为严重 ARDS患 者常 规机械通气无效 时 

的一种选择 。 

4．2．5 体外膜氧合技术(ECMO)：建立体外循环后可减轻 

肺 负 担 、有 利于肺 功能恢 复 。非对 照临床研 究提 示 ，严重 的 

ARDS患者 应用 ECMO后 存活 率为 46 ～66 。但 RCT 

研 究显示 ，ECMO并不改善 ARDS患者预后 。随着 ECMO技 

术 的改进 ，需 要进 一步 的大规模研 究结 果来 证 实 ECMO在 

ARDS治疗 中的地位 。 

4．3 ALI／ARDS药物治疗 

4．3．1 液 体管理 ；高通 透性肺水 肿是 AI I／ARDS的病理 生 

理 特征 ，肺 水肿程 度 与 ALI／ARDS的预后 呈正 相关 ，因此 ， 

通过 积极的液体 管理改善 ALI／ARDS患 者肺 水肿具 有重要 

的临床 意义 。 

研究显示 ，液体负平衡与感染性休克患者病死率的降低 

显著相关 ，且对 于创伤导致 的 ALI／ARDS患 者 ，液 体正平衡 

使患者病死率明显增加。应用利尿剂减轻肺水肿可能改善肺 

部病理情况 ，缩短机械通气 时间 ，进 而减少 VAP等并发症 的 

发生。但是利尿减轻肺水肿 的过程可能会导致心排血量下 
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降 ，器官灌 注不足。因此 ，AU／ARDS患者 的液体管理必需考 

虑到二者 的平衡 ，必需在保证器官灌注前提下进 行。 

最近 ARDSnet完成了一项不同ARDS液体管理策略的 

研究，结果显示．尽管限制性液体管理(利尿和限制补液)组 

与非 限制性 液体管理组病死 率无明显差异 ，但与 非限制性液 

体管理组相比，限制性液体管理组患者第一周的液体平衡为 

负平衡(136 ml比+6 992 m1)，PaO2／FiO：明显改善 ，肺损 

伤评分明显降低，Icu住院时间明显缩短。特别值得注意的 

是，限制性液体管理组休克和低血压的发生率并无增加。可 

见 ，在维持循 环稳定 ，保证器官灌 注的前提下 ，限制性液 体管 

理策略对 ALI／ARDS患者是有利 的。 

ARDS患者 采用 晶体液还 是胶 体液进 行 液体 复苏一 直 

存在争论 。最 近的大规模 RCT研究显示 ，应用 白蛋 白进行液 

体复苏 ，在 改善生存率 、器官功能保 护、机械 通气时间及 ICU 

住院时 间等方面与生理盐 水无显 明差异 。但 值得注意 的是 ， 

胶体 渗透压是决 定毛 细血管 渗出 和肺 水肿 严重 程度 的重要 

因素 。研究证实 ．低蛋 白血症是严重感 染患 者发生 ARDS的 

独立危 险因素．而且低蛋 白血症可 导致 ARDS病情进 一步恶 

化 ，并使机械通 气时间延 长，病死率也 明显增加 。因此 ，对低 

蛋 白血症 的 ARDS患 者 ，有 必要输入 白蛋 白或人 工胶体 液， 

提 高胶体渗透压 。最 近 2个 多中心 RCT研究 显示 ，对于存在 

低 蛋 白血症 (血浆 总 蛋 白 <50～ 60 g／I )的 ALI／ARDS患 

者 ，与单 纯应用 速尿相 比，尽管 白蛋 白联 合速尿 治疗未 能 明 

显降低病死率，但可明显改善氧合、增加液体负平衡，并缩短 

休克时间。因此．对于存在低蛋白血症的 ARDS患者，在补充 

白蛋 白等胶体溶液 的同时联 合应用速尿 ，有助 于实 现液体负 

平衡，并改善氧合。人工胶体液对ARDS是否也有类似的治 

疗效 应 ．需进一步研 究证 实。 

推荐意见 15：在保 证组织 器官灌 注前提下 ，应实施 限制 

性 液体管理 ，有助于 改善 ALI／ARDS患者 的氧合 和肺 损伤 。 

(B级) 

推荐意见 16：存在低蛋 白血症 的 ARDS患者 ，可通过补 

充 白蛋 白等 胶 体溶 液 和应用 利尿 剂 ，有 助于 实现 液体 负平 

衡 ，并改善氧合 。(C级 ) 

4．3．2 糖皮质激素：全身和局部炎症反应是 AL[／ARDS发 

生和发展 的重要 机制 ，研究 显示 ，血浆 和肺泡灌 洗液 中炎症 

因子浓度升高与 ARDS病死率呈正相关。长期以来，大量的 

研 究都 试 图 应用糖 皮质 激素 来控 制 炎症 反应 ，预 防和 治疗 

ARDS。早期的3项多中心 RCT研究观察 了大剂量糖皮质激 

素对 ARDS的预防和早期治疗作用，结果显示，糖皮质激素 

既不能预防 ARDS的发生 ，对早期 ARDS也没有治疗 作用 。 

但 对于过敏原 因导致 的 ARDS患者 ，早期 应用糖皮质激素经 

验性治疗可能有效。此外，感染性休克并发 ARDS的患者，如 

合并有肾上腺皮质功 能不全 ，可考虑应用替代 剂量的糖皮质 

激素 。持续 的过度炎症反 应和肺纤 维化是导致 ARDS晚期病 

情恶化和治疗困难的重要原因。糖皮质激素能抑制ARDS晚 

期持续 存在 的炎 症反 应 ，并 能防 止过度 的胶原沉 积 ，从 而有 

可能对晚期ARDS有保护作用 。小样本 RCT试验显示 ，对于 

治疗 1周后未好转的 ARDS患者 ，糖皮质 激素治疗 组的病死 

率 明显低 于对 照组 ．感染 发生率 与对照组 无差异 ，高血 糖发 

生率低于对照组 。然而 ，最 近 ARDSnet的一项研究观察 了糖 

皮质激素对晚期 ARDS(患病 7～24 d)的治疗效应，结果显 

示，糖皮质激素治疗(甲基泼尼松龙 2 mg·kg_1·d ，分 

4次静脉 滴注 ，14 d后减量)并不降低 60 d病死率 ，但可 明显 

改善低氧血症和肺顺应性 ，缩短患者的休克持续时间和机械 

通气时间 。进一步 亚组分析显示 ，ARDS发病>14 d者应用 

糖皮质激素会明显增加病死率。可见，对于晚期 ARDS患者 

不宜常规应用糖皮质激素治疗 。 

推荐意见 17：不推荐常规应用糖皮质激素预防和治疗 

ARDS。 (B级 ) 

4．3．3 一氧化氮(NO)吸入 ：N0 吸入可选择性扩 张肺血管 ， 
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而且 NO分 布于肺 内通气 良好 的区域 ．可 扩张该区域 的肺 血 

管 ，显 著降低 肺动脉 压．减 少肺 内分流 ，改善通 气／血 流 比例 

失调 ，并且可减少肺水肿形成 。临床 研究显示 ，N()吸入可使 

约 6O 的 ARDS患者 氧合 改善 ．同时肺动脉压 、肺 内分流明 

显下降 ．但 对平均动脉压和 心排 血量无 明显影 响。但是氧合 

改善效 果也仅 限于开 始吸 人 NO 冶疗 的 24～48 h内 2个 

RCT研究证 实 ，NO 吸人并不能改善 ARI)S的病 死率。因此 ． 

吸人 NO不宜作为 ARDS的常规治疗 手段 ．仅在⋯般治疗无 

效 的严重低 氧血症 时可 考虑应用。 

推 荐意见 l8：不推荐吸 人 NO 作为 ARI)S的常 规治疗 。 

(A 级) 

4．3．4 肺泡表面活性物质 (PS)：ARDS患 者存在 I s减 少或 

功 能丧失 ，易引起肺泡塌 陷 PS能降低 肺泡表 面张 力。减轻 

肺 部炎症反应 ．阻止 氧 自由基对细胞膜的氧化损伤 因此 ．补 

充 PS可 能成 为 ARDS的治疗手段 但是 ．早期的 RCT研究 

显 示 ．应用 PS后 ．ARI)S患者 的血流动力学指标 、动脉 氧合、 

机械通气时 间、1CU住 院时间和 30 d生存率 并无明显改 善 

有学者认为阴性 结果可能 与 PS剂量不足有 关 随后的小佯 

本剂量对照研究显 示 ．与安慰剂组 及 PS 50 mg／kg应 用 4次 

组 比较 ．1O0 mg／kg应用 4次和 8次 ．有降 低 ARDS 28({病死 

率 的趋 势 (43．8 、j0，0 比 1 8．8 、l6．6 ．， 一 0，075)。 

2004年 有 2个中心参 加 的 RCT研究 显示 ．补 充 PS能够短 

期 内(24 h)改善 ARI)S患者 的氧合．但并不影 响机械通气 时 

间和病死率 。最近一项针对 心脏手术后 发生 ARDS补 充 PS 

的临床研究显 示 ，与既往病例 比较 ．治疗组 氧合 明显改善 ．而 

且病死率下降 。目前肺泡表面活性物质 的应用仍 存往许多尚 

未解决 的问题 ，如最 佳用药剂量 、具体给药 时间、给药 间隔和 

药物来源 等。因此 ．尽管早期补充肺泡 表面活性物质 有助于 

改善氧合 ，但不能将其作为 ARDS的常规治疗手段 。有必 要 

进一步研究 ，明确其对 ARDS预后的影响 。 

4．3．5 前列腺 素 E (PGE )：PGE 不仅是血管 活性药物 ．还 

具有免 疫调节 作用 ，可抑 制巨 噬细胞 和中性粒 细胞 的活性 ． 

发挥抗 炎作用 。但是 PGE 没有组织特异性 ．静脉注射 PGE 

会引起 全身血 管舒 张 ．导 致低血压 。关 于静 脉注射 PGE 用 

于治疗 ALI／ARDS．目前 已经完成 了多个 RCT研究 ．但无论 

是持 续静 脉注 射 PGE 还是 间断静 脉 注射脂 质体 PGE ，与 

安慰 剂组 相 比，PGE 组 在 28 d病 死率、机械 通气 时间 和氧 

合等 方面并无 益处 。有研究 报道吸 人型 PGE 可改善 氧合 ． 

但这 需要进一 步 RCT研 究证 实。因此 ，只有 在 AI I／AR1)S 

患者低氧血症 难以纠正时 ．才可考 虑吸人 PGE 治疗 

4．3．6 抗氧化 剂丙半 胱氨 酸(Procysteine)和 一乙酰 半胱 

氨 酸 (NAC)：NAC和 丙 半胱 氨 酸通 过 提 供 合 成 谷胱 甘 肽 

(GSH)的 前体 物质 半胱 氨酸 ，提 高 细胞 内 GSH 水 平．依靠 

GSH 氧化还原 反应来清 除体 内氧 自由基 ，从而 减轻肺损 伤。 

静脉 注射 NAC对 ALI患者 可以显 著改 善 全身 氧合和缩 短 

机械通气 时间。而近期在 ARDS患 者中进行 的 Ⅱ期临床试验 

证实 ，NAC有缩短肺损 伤病 程和阻止肺 外器官 衰竭的趋势 ， 

不 能 减少 机械通 气 时 间和降 低病 死率 。丙半 胱 氨 酸的 Ⅱ、 

Ⅲ期 I临床试验也证 实不能改善 ARDS患者预后 。因此 ．尚无 

足够证据 支持 NAC等抗 氧化剂用于冶疗 AR1)s 

4．3．7 环氧 化酶 抑制剂 ：布 洛芬等环 氧化酶抑制剂 ，可抑制 

ALI／ARDS患 者血栓 素 A 的合 成 ，对炎症反应 有强 烈抑 制 

作用 。小规模 I临床研究发 现 ，布 洛芬可改善 全身 性感染患 者 

的氧合与呼吸力学。对严重感染的临床研究发现，布洛芬呵 

降低 体温 、减 慢心率和减 轻酸中毒 ．但 亚组分 析(ARDS患 者 

1 3O例 )显示 ，布洛芬既不 能降低危重患 者 ARDS的患病 率 ， 

也不能改善 ARDS患 者 30 d生存率 。因此 ．布洛芬等环 氧化 

酶抑制剂 尚不 能用 于 人I I／AR1)S常规治疗 。 

4．3．8 细 胞 因子 单 克 隆抗 体 或 拮 抗 剂 ：炎 症 细 胞 因 子在 

ALI／ARI)S发病 中具有重要 作用。动物 实验 应用单克隆抗体 

或拮抗剂 中和肿瘤 坏死 因子 (TNF)、白细胞介 素一l(1I 一1) 

和 I1 一8等细胞 因子可 明显 减轻肺损伤 ．但多数临床试 验获 

得阴性结果 。近期结 束的 2项大样 本临床试验观察 了抗 TNF 

单 克隆抗体 (Afelimomab)冶疗 严重 感染的临床疗效 ，尤其是 

对 于 II 6水平升 高患 者 的疗 效 ．但结 果也 不 一致 。其 中 

MONARCS研究 (”一2 63 )显示 ．无论在 IL一6高水平还是 

低 水平 的严重 感染 患者 ．Afelimomab治疗 组的病 死率 明显 

降低 但另 一项研究并不降低病死率。细胞因子单克隆抗体 

或 拮抗 剂是 否能够 用于 AI I／ARDS的 治疗 ，目前 尚缺乏 临 

床研究证据。因此．不推荐抗细胞因子单克隆抗体或拮抗剂 

用于 ARI)S治疗 。 

4．3．9 己酮可 可碱 (Pentoxifylline)及其衍化物利索茶碱 

(I isofvlline)：己 酮 可可 碱 及其 衍 化物 利 索 茶 碱 均可 抑 制 

中性粒细胞 的趋化和激活 ．减少 促炎因子 TNF—a、II 一1和 

II 一6等 释放 ．利索茶碱还 可抑制氧 自由基释放 。但 目前 尚无 

RCT试验可证实 己酮可可碱对 AI I／AR1)S的疗效 。 一项 大 

样本的 Ⅲ期临 床试验 (”一23 )显 示 ．与安慰 剂组 相 比，应 用 

利 索 茶 碱 清 疗 ARDS．18 d病 死 率 并 无 差 异 (利 索 茶 碱 

31． ．．安慰 剂 ，7 ．， 一0．21 5)．另 外．28 d内不需 机械 

通 气时 间、无器 官衰竭 时间和 院 内感 染发生 率等亦 无差异 。 

因此 不推荐己酮可 可碱或利索茶碱用于 ARDS治疗 。 

4．3，l0 重组 人活化蛋 白C(rhAPC或称 Drotrecogin alfa)： 

rhAP(、具 有抗血 栓 、抗 炎和纤溶特 性 ，已被试 用于治疗 严重 

感 染 Ⅲ期临床 试验 证实 ．按 24 g·kg ·h 持续静脉注 

射 rhAPC 96 h。可显 著改善重度 严重感染患 者[急 性生理学 

与慢性 健康状况评 分系统 Ⅱ(APACHEⅡ)>25分]的预后 。 

基 于 ARI)S的本 质 是 全 身 炎 症 反 应 ，且凝 血 功 能 障 碍在 

AR1)S发生 中具有 重要 地位 ，rhAPC 有可 能成 为 ARDS的 

治疗手段 但 rhAPC治疗 ARDS的 Ⅱ期临床试验正在进行 。 

因此 ．尚无证据表明 rhAPC可用 于 ARDS治疗 。当然 ，在严 

重感染 导致的重 度 AR1)S患者 ，如果没 有禁忌 证 ，可考虑应 

用 rhA1 (、 rhA1K、高昂的治疗 费用也限制 了它的临床应用 。 

4．3．11 酬 康唑 ：酮康 唑是一 种抗 真菌药 ，但 可抑制 白细 胞 

三烯 和血栓素 A：合成 ．同时 还可抑 制肺泡 巨噬细 胞释放 促 

炎因子 ．有 可能用于 ARDS治疗 。但是 由 ARDSnet完成的大 

样本 (”一234)临床 试验显示 ．酮康唑 既不能 降低 ARDS的病 

死率 ．电不能缩 短机械通气时 间。在外科 ICU 患者中预防性 

口服酮康唑 ．治疗组 的 ARI)S患病 率明显 降低 ，提示在 高危 

患 者中预防性应用酮康唑可 能有效 ，但仍需进一 步临床试验 

证 实 因此 ．目前仍无 证据 支持 酮康唑 可用 于ARDS常规治 

疗 ．同时 为避免耐药 ．对于酮康唑 的预 防性应用也应 慎重 。 

4．3．12 鱼油 ：鱼 油富 含 3脂 肪 酸 ，如 二 f二碳 六烯 酸 

(I)HA)、二十碳五烯酸 (Et A)等．也具有免疫调节作 用 ，可抑 

制 二 f烷 花生 酸样 促炎因子 释放 ．并促 进 PGE 生成 。研究 

显 示．通过肠道给 AR1)S患者补 充 EPA、7一亚 油酸和抗氧化 

剂．可使患者肺泡灌洗液 内中性 粒细胞减少 ，II 一8释放受到 

抑制 ，病 死率降低 。对机械通气 AI I患 者的研究 也显 示 ，肠 内 

补 充 EPA 和 7一亚油酸可 以显著改善 氧合和肺顺应性 ，明显 

缩 短玑做通气时间 ．但对生 存率没有影响 。新 近的一项针对 

严重感染和感染性休克的临床研究显示，通过肠内营养补充 

EI A、7 亚油酸 和抗 氧化剂，可明显 改善氧合 ．并能缩短机 械 

通 气时『白J与 ICU住 院时间 ．减 少新发 的器 官功能衰 竭 ，降低 

28 d病死率 。此外 ．肠外补充 EPA和 7一亚油 酸也 可缩 短严 重 

感 染患 者 IcU 住院时间 ，并有 降低病 死率 的趋势 。因此 ，对 

于 AI I／ARI)S患 者，特 别是严重 感染导致 的 ARDS，可补 充 

EI A和 7一亚油酸．以改善氧合．缩短机械通气时间。 

推荐意见 l9：补充 EI A 和 7一亚油酸 ．有助于改善 ALl／ 

AR1)S患 者氧合，缩短机械通 气时间 。(C级 ) 

编写 工作 小组 成 员(按姓 氏笔画 排序 )：马 晓春 ，王辰 ， 

方 强，刘大 为．邱海波 ，秦英智 ，席修 明 ，黎毅敏 

通讯作者 ：邱海波 (Email：haiboq2000@yahoo．corn．cn)； 

刘大为(Email：dwliu(~medmail．corn．cn或 dwliu@pumch．en) 

维普资讯 http://www.cqvip.com 

http://www.cqvip.com

