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合征所属科室呼吸内科病因 ARDS的病因基多，按性质分类

，每类又有若干种疾病或致病因素。病理 各种病因所致

的ARDS病理变化基本相同，可以分为渗出、增生和纤维化三

个相互关联和部分重叠的阶段。 （一）渗出期 见于发病后第

一周。肺呈暗红或暗紫的肝样变，可见水肿、出血。重量明

显增加。24小时内镜检见肺微血管充血、出血、微血栓，肺

间质和肺泡内有蛋白质水肿液及炎症细胞浸润。若为感性病

因引起者，肺泡腔PMNs聚集和浸润更为明显。72小时后由血

浆蛋白凝聚、细胞碎化、纤维素形成透明膜，灶性或大片肺

泡萎陷不张。在急性渗出期Ⅰ型细胞受损坏死。 （二）增生

期 损伤后1～3周，肺Ⅱ型上皮细胞增生覆盖剥落的基底膜，

肺泡囊和肺泡管可见纤维化，肌性小动脉出现纤维细胞性内

膜增生，导致血管腔截面积减少。 （三）纤维化期 生存超

过3～4周的ARDS患者肺泡隔和气腔壁广泛增厚，散在分隔的

胶原结缔组织增生致弥漫性不规则纤维化。肺血管床发生广

泛管壁纤维增厚，动脉变形扭曲，肺行血管扩张。即使非感

染性病因引起的ARDS，在后期亦不避免地合并肺部感染，常

见有组织坏死和微小脓肿。临床表现 除与有关相应的的发病

征象外，当肺刚受损的数小时内，患者可无呼吸系统症状。

随后呼吸频率加快，气促逐渐加重，肺部体征无异常发现，

或可听到吸气时细小湿音。X线胸片显示清楚肺野，或仅有

肺纹理增多模糊，提示血管四周液体聚集。动脉血气分析



示PaO2和PaCO2偏低。随着病情进展，患者呼吸窘迫，感胸

部紧束，吸气费力、紫绀，常伴有烦躁、焦虑不安，两肺广

泛间质浸润，可伴奇静脉扩张，胸膜反应或有少量积液。由

于明显低氧血症引起过度通气，PaCO2降低，出现呼吸性碱

中毒。呼吸窘迫不能用通常的氧疗使之改善。如上述病情继

续恶化，呼吸窘迫和紫绀继续加重，胸片示肺部浸润阴曩大

片融合，乃至发展成rdquo.。呼吸肌疲惫导致通气不足，二

氧化碳潴留，产生混和性酸中毒。心脏停搏。部分患者出现

多器官衰竭。检查 （一）肺功能测定 1.肺量计测定 肺容量和

肺活量，残气，功能残气均减少。呼吸死腔增加，若死腔量/

潮气量（VD/VT）＞0.6，提示需机械通气。 2.肺顺应性测定

：在床旁测定的常为胸肺总顺应性，应用呼气末正压通气的

患者，可按下述公式计算动态顺应性（Cdyn）顺应性检测不

仅对诊断、判定疗效，而且对监测有无气胸或肺不张等合并

症均有实用价值。Cdyn ＝ 潮气量 ＝ 最大气道内压-呼气末正

压 3.动脉血气分析 PaO2降低，是ARDS诊断和监测的常用指

标。根据动脉血氧分析可以计算出肺泡动脉氧分压差

（PA-aO2）、静动脉血分流(Qs/Qt)、呼吸指

数(PA-aO2/PaO2)，氧合指数(PaO2/FiO2)等派生指标，对诊

断和评价病情严重程度十分有帮助。如Qs/Qt增被提倡用于病

情分级，以高于15%，25%和35%分别划分为轻、中、重不同

严重程度。呼吸指数参照范围0.1～0.37，＞1表明氧合功能明

显减退。＞2常需机械通气。氧合指数参照范围为53.2

～66.7kPa(400～500mmHg)，ARDS时降至26.7kPa(20mmHg)。

（二）肺血管通透性和血流动力学测定 1.肺水肿液蛋白质测

定 ARDS时，肺毛细血管通透性增加，水分和大分子蛋白质



进入间质或肺泡，使水肿液蛋白质含量与血浆蛋白含量之比

增加，若比值＞0.7，考虑ARDS，＜0.5为心源性肺水肿。 2.

肺泡-毛细血管膜通透性（ACMP）测定 应用双核素体内标记

技术，以113铟（113In）自体标记转铁蛋白，用以测定肺的蛋

白质积聚量，同时以99m锝（99mTc）自体标记红细胞，校正

胸内血流分布的影响。分别算出113铟、99m锝的肺心放射计

数比值，观察2小时的变化得出血浆蛋白积聚指数。健康人参

考值为0.138le.26.7kPa(200mmHg)外，其余指标与ALI相同。

1995年全国危重急救学学术会议（庐山）仿照上述标准提出

我国ARDS分期诊断标准如下： 1.有诱发ARDS的原发病因。

2.先兆期ARDS的诊断应具备下述5项中的三项： ⑴呼吸频

率20～25次/分。 ⑵（FiO20.21）PaO2le.70mmHg),

＞7.8kPa(60mmHg) ⑶PaO2/FiO2ge.300mmHg) 

⑷PA-aO2(FiO20.21)3.32～6.65kPa(25～50mmHg) ⑸胸片正常

。 3.早期ARDS的诊断应具备6项中3项。 ⑴呼吸频率＞28次/

分。 ⑵(FiO20.21)PaO2le.39.90kPa(le.1/2肺野。 4.晚期ARDS的

诊断应具备下述6项中3项： ⑴呼吸窘迫，频率＞28次/分。 

⑵(FiO20.21)PaO2le.50mmHg) ⑶PaCO2＞5.98kPa(＞45mmHg) 

⑷PaO2/FiO2le.200mmHg) ⑸(FiO21.0)PA-aO2＞26.6kPa(

＞200mmHg) ⑹胸片示肺泡实变le.0.49kPa(5cmH2O)，以巩固

疗效。 ⑵反比通气（IRV） 即机械通气呼（I）与呼（E）的

时间比&ge.1：1。延长正压吸气时间，有利气体进入阻塞所

致时间常数较长的肺泡使之复张，恢复换气，并使快速充气

的肺泡发生通气再分布，进入通气较慢的肺泡，改善气体分

布、通气与血流之比，增加弥散面积；缩短呼气时间，使肺

泡容积保持在小气道闭合的肺泡容积之上，具有类似PEEP的



作用；IRV可降低气道峰压的PEEP，升高气道平均压（MAP

），并使PaO2/FiO2随MAP的增加而增加。同样延长吸气末的

停顿时间有利血红蛋白的氧合。所以当ARDS患者在PEEP疗

效差时，可加试IRV。要注重MAP过高仍有发生气压伤和影

响循环功能、减少心输出量的副作用，故MAP以上不超

过1.37kPa(14cmH2O)为宜。应用IRV，时，患者感觉不适难

受，可加用镇静或麻醉剂。 ⑶机械通气并发症的防治 机械气

本身最常见和致命性的并发症为气压伤。由于ARDS广泛炎症

、充血水肿、肺泡萎陷，机械通气往往需要较高吸气峰压，

加上高水平PEEP，增加MAP将会使病变较轻、顺应性较高的

肺单位过度膨胀，肺泡破裂。据报告当PEEP

＞2.45kPa(25cmH2O)，并发气胸和纵隔气肿的发生率达14%

，病死率几乎为100%。现在一些学者主张低潮气量、低通气

量，甚至答应有一定通气不足和轻度的二氧化碳潴留，使吸

气峰压（PIP）＜3.92kPa(40cmH2O)＜1.47kPa(15cmH2O)，必

要时用压力调节容积控制（PRVCV）或压力控制反比通气压

力调节容积控制〔PIP，＜2.94～3.43kPa（30～35cmH2O）〕

。因外也有采用吸入一氧化氮（NO）、R氧合膜肺或高频通

气，可减少或防止机械通气的气压伤。 3.膜式氧合器 ARDS经

人工气道机械通气、氧疗效果差，呼吸功能在短期内又无法

纠正的场合下，有人应用体外膜肺模式，经双侧大隐静脉根

啊用扩张管扩张扣分别插入导管深达下腔静脉。现发展了血

管内氧合器/排除CO2装置（IVOX），以具有氧合和CO2排除

功能的中空纤维膜经导管从股静脉插至下腔静脉，用一负压

吸引使氮通过IVOX，能改善气体交换。配合机械通气可以降

低机械通气治疗的一此参数，减少机械通气并发症。 （二）



维持适宜的血容量 创伤出血过多，必须输血。输血切忌过量

，滴速不宜过快，最好输入新鲜血。库存1周以上血液含微型

颗粒，可引起微栓塞，损害肺毛细血管内皮细胞，必须加用

微过滤器。在保证血容量、稳定血压前提下，要求出入液量

轻度负平衡（-500～-1000ml/d）。为促进水肿液的消退可使

用呋噻米（速尿），每日40～60mg。在内皮细胞通透性增加

时，胶体可渗至间质内，加重肺水肿，故在ARDS的早期不宜

给胶体液。若有血清蛋白浓度低则当别论。 （三）肾上腺皮

质激素的应用 它有保护毛细血管内皮细胞、防止白细胞、血

小板聚集和粘附管壁形成微血栓；稳定溶酶体膜，降低补体

活性，抑制细胞膜上磷脂代谢，减少花生四烯酸的合成，阻

止前列腺素及血栓素A2的生命；保护肺Ⅱ型细胞分泌表面活

性物质；具抗炎和促使肺间质液吸收；缓解支气管痉挛；抑

制后期肺纤维化作用。目前认为对刺激性气体吸入、外伤骨

折所致的脂肪栓塞等非感染性引起的ARDS，早期可以应用激

素。地塞米松60～80mg/d，或氢化考的松1000～2000mg/d，

每6h1次，连用2天，有效者继续使用1～2天停药，无效者迟

早停用。ARDS伴有败血下或严重呼吸道感染忌用激素。 （

四）纠正酸碱和电解质紊乱 与呼吸衰竭时的一般原则相同。

重在预防。 （五）营养支持 ARDS患者处于高代谢状态，应

及时补补充热量和高蛋白、高脂肪营养物质。应尽早给予强

有力的营养支持，鼻饲或静脉补给，保持总热量摄取83.7

～167.4kJ(20～40kCal/kg)。 （六）其他治疗探索 1.肺表面活

性物质替代疗法 目前国内外有自然提取和人工制剂的表面活

性物质，治疗婴儿呼吸窘迫综合征有较好效果，外源性表面

活性物质在ARDS仅暂时使PaO2升高。 2.吸NO NO即血管内



皮细胞衍生舒张因子，具有广泛生理学活性，参与许多疾病

的病理生理过程。在ARDS中的生理学作用和可能的临床应用

前景已有广泛研究。一般认为NO进入通气较好的肺组织，扩

张该区肺血管，使通气与血流比例低的血流向扩张的血管，

改善通气与血流之比，降低肺内分流，以降低吸氧浓度。另

外NO能降低肺动脉压和肺血管阻力，而不影响体循环血管扩

张和心输出量。有学者报导，将吸入NO与静脉应用阿米脱林

甲酰酸（almitrine bismyslate）联合应用，对改善气体交换和

降低平均肺动脉压升高有协同作用。后者能使通气不良的肺

区血管收缩，血流向通气较好的肺区；并能刺激四周化学感

受器，增强呼吸驱动，增加通气；其可能产生的肺动脉压升

高可被NO所抵消。目前NO应用于临床尚待深入研究，并有

许多具体操作问题需要解决。 3.氧自由基清除剂、抗氧化剂

以及免疫治疗 根据ARDS发病机制，针对发病主要环节，研

究相应的药物给予干预，减轻肺和其它脏器损害，是目前研

究热点之一。 过氧化物岐化酶（SOD）、过氧化氢酶（CAT

），可防止O2和H2O2氧化作用所引起的急性肺损伤；尿酸

可抑制O2、OH的产生和PMNs呼吸暴发；维生素E具有一定

抗氧化剂效能，但会增加医院内感染的危险。 脂氧化酶和环

氧化酶途径抑制剂，如布洛芬等可使血栓素A2和前列腺素减

少，抑制补体与PMNs结合，防止PMNs在肺内聚集。 免疫治

疗是通过中和致病因子，对抗炎性介质和抑制效应细胞来治

疗ARDS。目前研究较多的有抗内毒素抗体，抗TNF、IL-1

、IL-6、IL-8，以及抗细胞黏附分子的抗体或药物。预防及预

后 【预防】 对高危的患者应严密观察，加强监护，一但发现

呼吸频速，PaO2降低等肺损伤表现，在治疗原发开门见山时



，应早期给予呼吸支持和其它有效的预防及干预措施，防

止ARDS进一步发展和重要脏器损伤。【预后】 ARDS的预后

除与抢救措施是否得当有关外，常与患者原发病、并发症以

及对治疗的反应有关。如严重感染所致的败血症得不到控制

，则预后极差。骨髓移植并发ARDS死亡率几乎100%。若并

发多脏器功能衰竭预后极差，且与受累器官的数目和速度有

关，如3个脏器功能衰竭持续1周以上，病死率可高达98%。经

积极治疗后，若持续肺血管阻力增加，示预后不良。脂肪栓

塞引起的ARDS，经积极处理，机械通气治疗可获得90%存活

。刺激性气体气体所致的急性肺水肿和ARDS，一般脱离现场

，治疗及时，亦能取得较好的疗效。另ARDS患者若

经PEEP0.98(10cmH2O)治疗后，PaO2明显上升，预后较好

。ARDS能迅速得到缓解的病人，大部分能恢复正常。在40%

肺功能异常的ARDS恢复者中，20%示阻塞性通气损害、30%

弥散量降低，25%运动时PaO2下降。 100Test 下载频道开通，

各类考试题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


