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概述： 急性呼吸窘迫综合征（ARDS）是急性呼吸衰竭的一

个类型由于各种原因（除外左心衰竭）引起肺脏内血管组织

音液体交换功能紊乱致肺含水量增加肺顺应性减低肺泡萎陷

通气血流比例失调以严重低氧血症和呼吸极度困难窘迫为典

型症状本病的命名过去十分混乱于1971年正式提出了成人呼

吸窘迫综合征（ARDS）直到1992年ATS（美国胸科学）和欧

美危重病学会在迈阿密和巴塞罗那召开了联席会议提出ARDS

的新概念主要有两个改变①ARDS中A的变化越来越多的病例

证实呼吸窘迫综合征不仅仅发生于成人也可发生于儿童因此

“A”的含义由“Adult”（成人）改为“Acute”（急性的）

②ARDS和ALI（急性肺损伤）:ARDS实质上是一种以进行性

呼吸困难和顽固性低氧为特征的急性呼吸衰竭它是一系列病

理改变的连续变化过程其病理特点是ALI属重度的ALI它由多

种病因引起以广泛肺泡损伤和血气改变为病理生理特征表现

为蛋白性肺泡水肿和低氧血症二者的主要差别是ALI时PaO

／FIO ≤0.4kPaO（300mmHg）而ARDS时PaO／FIO ≤ 26.7

kPa（200mmHg）ADRS其病因繁多发病机制错综复杂病死率

高因此对于有易发因素的患者应高度警惕严密监护急性呼吸

窘迫综合征病因： 诱发ARDS的原发病或基础疾病或始动致

病因子很多归纳起来大致有以下几方面： 1休克 各种类型休

克如感染性出血性心源性和过敏性等特别是革兰阴性杆菌败

血症所致的感染性休克 2创伤 多发性创伤肺挫伤颅脑外伤烧



伤电击伤脂肪栓塞等 3感染 肺脏或全身性的细菌病毒真菌原

虫等的严重感染 4吸入有毒气体 如高浓度氧臭氧氨氟氯二氧

化氮光气醛类烟雾等 5误吸 胃液（特别是pH值＜2.5溺水羊水

等 6药物过量 巴比妥类水杨酸氢氯噻嗪秋水仙碱阿糖胞昔海

洛因美沙酮硫酸镁特布他林链激酶荧光素等毒麻药品中毒所

致的ADRS在我国已有报道,值得注意 7．代谢紊乱 肝功能衰竭

尿毒症糖尿病酮症酸中毒急性胰腺炎2％－18％并发急性呼吸

窘迫综合征 8血液系统疾病 大量输人库存血和错误血型输

血DIC等 9其他 子痛或先兆子痫肺淋巴管癌肺出血一肾炎综合

征系统性红斑狼疮心肺复苏后放射治疗器官移植等 综上所述

创伤感染休克是发生ADRS的三大诱因占70％－85％多种致病

因子或直接作用于肺或作用于远离肺的组织造成肺组织的急

性损伤而引起相同的临床表现直接作用于肺的致病因子如胸

部创伤误吸吸人有毒气体各种病原微生物引起的严重肺部感

染和放射性肺损伤等；间接的因素有败血症休克肺外创伤药

物中毒输血出血坏死型胰腺炎体外循环等 机 理 急性呼吸窘迫

综合征（ARDS）是由于各种病因引起的肺泡毛细血管膜对液

体的溶质的通透性增加肺血管与间质之间液体交换障碍使液

体积聚于肺泡和间质间隙引起肺顺应性障碍功能残气量减少

无效通气量增加通气／血流比例失调肺内大量分流和严重低

氧血症为特征的急性呼吸衰竭目前对各种介质在发病中的作

用研究颇多下面重点讨论之 一血管活性物质 体液内许多血管

活性物质如组胺5一羟色胺缓激肽前列腺素花生四烯酸等都可

以增加血管和通透性导致肺间质水肿这些物质大多数存在于

肺组织肥大细胞血液白细胞和血小板中前列腺素可由花生四

烯酸在肺脏产生另一些前列腺素内毒素可来自身体其他部位



而作用于肺脏 二白细胞 在补体CS等介导下多核粒细胞在肺毛

细血管内聚集和激活首先产生和释放大量氧自由基（主要包

括超氧阴离子羟自由基和单线氧态）直接损伤毛细血管内皮

细胞诱发多核粒 细胞和巨噬细胞被激活释放大量前炎症反应

细胞因子（PIC）其中主要为肿瘤坏死因子（TNFA）后者再

激活嗜中性粒细胞内皮细胞血小板等进一步释放多种炎症介

质形成瀑布效应引发全身炎症反应综合征反应另一方面多核

粒细胞的颗粒内释放大量弹性蛋酶胶原酶组织蛋白酶等蛋白

分解酶导致肺和间质水肿 三血小板及其激活因子 血小板在肺

内聚集既有阻塞肺毛细的机械作用又能释放胶原酶和弹性硬

蛋白物质间质破坏血管壁和增加血管通透性用此外还通过释

放某些炎性介质如组胺色胺前列腺素溶体酶肝素释放因子等

肺损伤 四纤维蛋白和纤维蛋白降解产物 急性呼吸窘迫综合征

患者肺微血栓中纤维蛋白和纤维蛋白一血小板栓；它通过血

栓素A（TXA）释放引起肺血管收缩增加肺血管阻力纤维蛋白

降解产物可增加血管透性 五氧中毒 吸人高浓度氧首先损害肺

巨噬细胞释放多种活化粒细胞因子活化多核粒细胞并内聚集

释放氧自由基导致肺损伤氧剂疗急性呼吸窘迫综合征主要措

施之一因此治疗过程中要警惕氧中毒使病情更为复杂化 六表

面活性物质缺乏 肺表面活性物质主要是由肺泡II型细胞产生

的具有保持肺泡稳定减少呼吸功减低肺表面张力防止液体在

肺泡内积聚等作用目 前认为表面活性物质还与通气／血流比

例的维持及保持小气道通畅有关当肺表面活性物质缺乏时可

引起肺微不张和漏出液进人肺泡肺顺应性降低通气／血流比

值失调加重呼吸衰竭 综上所述急性呼吸窘迫综合征的发病机

理错综复杂尚未完全阐明目前强调创伤和感染等诱发全身炎



症反应综合征(SIRS)多器官功能障碍综合征（MOD）是SIRS

继续发展的 结果ARD是MODS在肺部的具体表现急性呼吸窘

迫综合征诊断： 一病 史 有的新生儿由于受一些先天因素影响

如母亲的糖尿病非高血压性肾疾患胎儿水肿等抑制胎儿肺成

熟肺表面活性物质缺乏生后数小时出现呼吸增快呼气呻吟发

组鼻翼扇动等急性呼吸窘迫的表现成人呼吸窘迫综合征多发

生在败血症严重创伤休克误吸产液过量等原发病发展过程中

起病急剧而隐袭易被原发病症状所掩盖或发病早期易与肺部

感染成左心衰竭相混淆表现为呼吸频数（＞28次／min）或（

和）呼吸窘迫发组常有烦躁表情焦虑出汗等 二体格检查 起病

可以急骤或缓渐无论起始的诱因如何ARDS的临床表现有其身

特有的发展规律典型临床经过可分为4期 1损伤期 约在损伤

后4~6h临床上以原发病表现为主可出现轻微呼吸增快但无典

型的呼吸窘迫X线胸片无阳性发现 2相对稳定期 约在损伤

后6~48h经过对原发病的积极救治患者循环功能得以稳定而逐

渐出现呼吸困难呼吸频率加快lt.8kpa(60mmHg)即使吸纯氧亦

未能恢复正常水平○2动脉血氧分压与吸入氧浓度的比值

（PAO/FIO）正常比值53.3~66.6KPA（400~500mmHg）呼吸

窘迫综合征者PAO/FIIOlt.40kpa(300mmHg).④胸部 x线征象：

包括肺纹理增多边缘模糊斑片状阴影或大片状阴影等肺间质

性或肺泡性改变；⑤排除慢性肺疾病和左心衰竭凡具备以上5

项或1－3和5项者可诊断为ARDS. 二新生儿呼吸窘迫综合征 本

病因肺II胞不成熟不能产生和分泌足够的表面活性物质所致临

床表现为生后1~3H发病呼吸增快gt.2.4kpa）,对诊断意义更大 

四严重肺炎 肺部严重感染包括细菌性肺炎病毒性肺炎严重急

性呼吸综征粟粒性肺结核等可引起ARDS然而也有一些重度肺



炎患者（如军团菌肺炎）具有呼吸困难低氧血症等类似ARDS

其感染症状明显X线示肺内大片浸润性炎症阴影应用敏感菌

药物可治愈急性呼吸窘迫综合征预防： 1.对高危患者应加强

监护警惕本病的发生 2.密切观察病情变化及时纠正呼吸循环

衰竭 3.应积极配合治疗原发病因 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 


