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呼吸机相关性肺损伤的诊治体会

刘颖 付江泉 汪颖 王迪芬

【关键词】呼吸机相关性肺损伤；机械通气

机械通气(MV)是临床上呼吸衰竭

患者救治的重要手段，但呼吸机的使用

可能会引起相关的并发症，呼吸机相关

性肺损伤(VALI)是其中一种严重并发

症，它可使正常肺组织损伤或使已损伤

的肺组织损伤加重，如不及时发现、处理

可危及生命。2000--2008年本科收治了

2 393例进行MV的患者，其中4例发

生了VALI，报告如下。

1病历简介

1．1例1：患者女性，37岁，因体外授精

胚胎移植术后82 d，发热、咳嗽、咯痰

8 d，加重伴气急2 d，流产1 d，于2000

年11月11日由外院转入。患者病情恶

化，出现呼吸困难、发绀，诊断为急性呼

吸窘迫综合征(ARDS)、重症肺炎，于

12日人住重症监护病房(ICU)。体温

(T)38．8℃，呼吸频率(RR)58次／rain，

血压(BP)87／53 mm Hg(1 mm Hg一

0．133 kPa，用多巴胺升压)，脉搏(P)

155次／min，脉搏血氧饱和度(SpOz)

0．80(给氧)，双肺呼吸音粗，双肺底可闻

及少量细湿哕音；血气分析：pH值

7．57，动脉血二氧化碳分压(PaCOz)

31 ITim Hg，动脉血氧分压(Pa02)

41 mm Hg，HC03 29 mmol／L，剩余碱

(BE)6 mmol／L，动脉血氧饱和度

(SaO：)O．82。X线胸片示双肺中下叶大

片密度增高影。人ICU后予以抗感染、

抑酸，改善微循环、营养支持、维持内环

境稳定、镇静。同时进行MV，采用辅助／

控制呼吸(A／C)模式，通气频率(f)

16次／rain，潮气量(VT)450 ml，吸入氧

浓度(Fi02)0．70～1．oo，呼气末正压

(PEEP)5～15 cm H20(1 cm H20一

0．098 kPa)。治疗后SpOz达o．90、Pa02

58 mm Hg，循环稳定，停用升压药。15

日患者病情再次加重，T 39℃，RR 40～

45次／rain，心率(HR)170次／rain，BP
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87／53 mm Hg(用多巴胺、去甲肾上腺素

升压)，Sp02降至0．65(Fi02 1．00)，昏

迷，右肺呼吸音较低，颈部及上胸壁皮下

气肿}血气分析：pH值7．48，PaC02

26 mm Hg，Pa02 48 mm Hg，HC03

18 mmol／L，BE一7 mmol／L，Sa02 0．62

(FiO。为1．00)；复查X线胸片示右侧气

胸。立即予以右侧胸腔闭式引流，调整

呼吸机参数为VT 400 ml、PEEP 8～

10 cm H：O。患者逐渐恢复清醒，RR

25～30次／rain，HR 138次／rain，BP逐

渐稳定，停用升压药，Sp0：升至0．93

(Fi02 0．70)，PaOz 55 mm Hg(Fi02

0．60～0．70)。住ICU 6 d后家属放弃救

治，自动出院。

1．2例2：患者男性，57岁。因车祸伤致

意识障碍2 h，于2003年1月3日入院。

诊断：左颞部急性硬膜下血肿，左侧额、

颞、顶叶脑挫裂伤并血肿形成，双肺挫

伤。行开颅血肿清除+去骨瓣减压术后

转入ICU。T 38℃，BP 120／75 mm Hg，

P 116次／rain，Sp02 1．00(Fi02 0．40～

0．50)，无自主呼吸；昏迷，双肺呼吸音

低，闻及大量湿咿音，HR 116次／rain，

心律齐}血气分析显示：pH值7．47，

PaC02 28．3 mm Hg，Pa02 76 mm Hg，

HC0，20．8 mmol／L，BE一3 mmol／L，

Sa02 0．96。予以呼吸支持、抗感染、抑

酸、止血、脱水、营养神经、维持内环境稳

定等治疗。呼吸机参数设置：同步间歇指

令通气(SIMV)模式，f 16次／rain，VT

430 ml，Fi02 0．40，PEEP 5 cm H20，压

力支持水平5 cl'n H：O。治疗后患者恢复

清醒，有自主呼吸。7日时患者突然出现

气促，RR 30～35次／rain，Sp02降至

0．90。血气分析：pH值7．59，PaC02

22 mm Hg，Pa02 61 mm Hg，HC03

21．5 mmol／L，BE为0，Sa02 0．85；颈部

及上胸壁有皮下气肿，左肺呼吸音低，双

下肺可闻及少许湿哕音；X线胸片示左

侧气胸，肺压缩80％。立即行左侧胸腔

闭式引流术，患者病情逐渐改善，顺利脱

机，但经6 d保守治疗左侧胸腔仍引流
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出大量气体，转胸外科行肺修补和肺大

泡切除术。术后12 d患者病愈出院。

1．3例3：患者男性，55岁。因血小板减

少性紫癜服用地塞米松2月余，咳嗽、咯

痰20 d，加重伴高热、喘息2 d，于2006

年7月3日入院。4日患者出现进行性

呼吸困难、严重低氧血症，转入ICU，

诊断为ARDS、重症肺炎、血小板减少性

紫癜。T 39．2℃，RR 45次／rain，BP

92／45 mm Hg，P 95次／rain，Sp02 o．80

(面罩吸氧，Fi02 o．50)，中心静脉压

(CVP)4 cm HzO。意识清楚。双肺呼吸

音粗，可闻及少量湿哕音。白细胞计数

(WBC)10．14×109／L，中性粒细胞

0．912，核左移(+)，纤维蛋白原(Fib)

6．66 g／L；血气分析：pH值7．53，PaC02

31．2 mm Hg，Pa02 43 mm Hg，HC03

23．8 mmol／L，BE 1 mmol／L，Sa02 0．78

(FiOz 0．50)；X线胸片示双肺弥漫性密

度增高影，以右肺明显。给予抗感染、抑

酸、营养支持等治疗，气管切开行MV，

A／C模式，f 16次／min，VT 400 ml，Fi02

0．70～0．85(间断予以1．00)，PEEP

5 cm H20，逐渐调至10～16 cm H20。上

机后患者仍烦躁不安、气促，人一机对抗

明显，予以持续镇静、间断使用肌松剂，

气促及与呼吸机对抗有所改善，但气道

压偏高，肺顺应性差，氧合改善不明显。

7日起患者出现皮下气肿，复查X线胸

片未见气胸征象。21日患者出现烦躁不

安，RR 40次／rain，BP 150／80 mm Hg，

P 155次／min，Sp02 0．86～0．88，Pa02

56 mm Hg(Fi02 0．70)。体检发现患者

左肺呼吸音低，左侧胸廓较右侧饱满，诊

断性胸穿抽出气体。立即给予左侧胸腔

闭式引流术，患者生命体征稳定，氧合有

一定改善。8月9日因患者家属要求转外

省医院治疗，后病愈出院。

1．4例4：患者女性，35岁。因发热、头

痛1周，伴咳嗽、鼻衄、牙龈出血1 d，于

2008年1月26日入院。入院检查WBC

0．94×109／L，中性粒细胞0．313，淋巴

细胞0．46，予以抗感染，重组人粒细胞
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集落刺激因子促进白细胞增长等治疗。

但患者病情呈进行性加重，2月3日出

现呼吸急促，Spoz进行性降至o．76～

o．82，诊断为ARDS、重症肺炎、白细胞

减少原因待查，气管切开后转入ICU。转

入时体检：T 36．5℃，RR 40次／rain，BP

130／70 mm Hg，P 123次／min，Sp02

0．86，意识恍惚，烦躁不安，双肺布满干、

湿哕音，右肺较明显。血常规：WBC

10．94×109／L，中性粒细胞0．82，淋巴

细胞0．11。血气分析：pH值7．43，

PaC02 34 mm Hg，Pa02 47 mm Hg，

HC03 22．7 mmol／L，BE一2 mmol／L，

Sa02 0．82(Fi02 0．40)，X线胸片示双侧

中下肺野大片密度增高影。予以抗感

染、抑酸、营养支持、维持内环境稳定及

呼吸支持治疗。呼吸机参数设置：A／C

模式，f 20次／min，VT 350 ml，Fi02

0．70～0．80(间断1．00)，PEEP 5～

12 cm H：O。患者上机后仍气促，人一机

对抗，肺顺应性差，气道峰压高达

35 cm H：O左右，予以持续镇静后人一机

对抗有所改善，患者生命体征平稳，但氧

合改善不明显。8日患者病情恶化，RR

35～40次／rain，BP 150／80 mm Hg，

P 140次／rain，Sp02 0．86～O．90，烦躁不

安，头面部及颈部有皮下气肿，右肺呼吸

音明显降低；血气分析：pH值7．28，

PaC02 61．8 mm Hg，Pa02 65 mm Hg，

BE 2 mmol／L，HC0，28．8 mmol／L，

FiO：0．80，颈根部及右胸壁皮下气肿，

X线胸片示右侧气胸，肺压缩40％。立

即行右侧胸腔闭式引流术，术后患者

RR 22～28次／rain，BP 1lO／70 mm Hg，

P 85次／min，Pa02 68 mm Hg(Fi02

0．70)，Sp02 0．93～O．98。患者4月1日

病愈出院。

2讨论

呼吸机的合理应用是预防VALI的

重要措施，但临床上由于各种原因

VALI仍有可能发生。本科于2000～

2008年共收治MV患者2 393例，VALI

发生率为0．2％，明显低于文献[1]报告

的4'A～15％，这可能与近年来MV策

略的改变有关。

VALI的表现形式多样，有些表现

隐匿，与原有基础疾病重叠，难以发现及

诊断；而有些症状突出、危急，如不及时

发现及处理可危及生命。VALI的表现

形式可归为两方面陋3]：一方面表现为肺

泡外气体，由于MV时高肺泡压和(或)

．C．．．h．．．i．．n，．．．C．．．．r．．i．t．．．．C．．．．a．．．r．．e．．．．M．——e．d——,A．．．．p．．．r．．．i．1．．．．2．．0．．．0．．．9，。，,．．V，．．．o．．．1．．．．．．2．．1。．．．,．N．．．．o．．．．——4

高容量使肺泡和周围问质的压力梯度过

度增大。导致肺泡破裂，气体进入血管外

膜形成肺间质气肿，进而可形成纵隔和

皮下气肿、心包和腹膜后积气以及气胸

和气腹；如气体进入支气管静脉或肺静

脉，可形成肺静脉栓塞，或经体循环到达

其他系统引起全身性气体栓塞。另一方

面表现为弥漫性肺损伤，是由于MV时

高肺泡压和(或)高容量使肺组织过度牵

拉或终末小气道和肺泡随MV周期性

开放与关闭，导致肺泡上皮和血管内皮

的机械性损伤，这种弥漫性肺损伤的病

理改变及影像学特征均与ARDS极为

相似[4]。本科发生的4例VALI患者原

发基础疾病为重症肺炎、ARDS或肺挫

伤，即使发生了MV所致的弥漫性肺损

伤也难以与原发基础疾病区分，往往不

能及时诊断，直至患者病情出现恶化，检

查有明显肺泡外气体才确定VALI的发

生。引发VALI的因素是多方面的，呼吸

机参数设置不当是引发MV患者发生

VALI的原因之一。临床研究显示，MV

时使用较大Vt(>12 ml／kg)或MV

患者出现高气道压[吸气峰压(PIP)>

3．92 kPa]及高平台压(Pplat>2．94～

3．34 kPa)时发生肺泡外气体可能性明

显增加【5]。当呼吸机Vt保持不变而逐

渐增加PEEP水平可使肺功能残气量和

肺容积逐渐增加，发生VALI可能性也

随之增大。本科发生VALI的4例患者

中2例设置的VT为8～10 ml／kg，后因

ARDS患者氧合不能改善，逐步提高

PEEP水平至12～15 cm H20，在MV

过程中均出现高PIP(最高达3．92 kPa)

及高Pplat(最高达2．94～3．53 kPa)，所

以这2例患者发生VALI与没有充分考

虑到患者的肺部情况、呼吸机参数设置

不当有关。分析另外2例患者的情况，1

例肺大泡患者设置的PEEP低，1例

ARDS患者呼吸机设置为小Vt或使用

压力限制性通气模式+较高水平的

PEEP．虽然严密监测PIP、Pplat，但仍然

发生了气胸及皮下气肿；而临床上绝大

多数不伴严重肺部疾患的MV患者呼

吸机参数设置不需很高水平就能明显改

善患者氧合，这样引发VALI的危险性

就很小。可见VALI的发生除了与MV

时参数调整不当有关外，还与患者自身

存在的ARDS、重症肺炎、肺大泡等高危

因素有关。为了减少VALI的发生，对

MV患者的情况应有充分的认识和评

估，对存在高危因素患者主张采取肺保

护通气策略。一方面采用小Vt通气和

允许性高碳酸血症以减少肺容积伤的发

生}另一方面设置适当PEEP可防止弥

漫性肺损伤的发生f6]。据研究肺静态压

力一容积曲线上低拐点对应的压力代表

打开呼气末塌陷肺泡所需压力，建议

PEEP可设置在低拐点之上0．2 kPa【1]。

MV过程中还要根据患者病情间断进行

X线胸片检查。同时严密监测患者PIP

及Pplat，美国胸科医师协会推荐MV时

Pplat应<3．34 kPa，近年又有学者进一

步提出Pplat应控制在2．94 kPa以

下『7]。在治疗过程中，如患者出现烦躁、

人一机对抗应给予持续镇静；如出现持续

烦躁不安、呼吸困难加重、氧合下降、血

压不稳定、气道压偏高等情况，要警惕

VALI发生的可能性，及时复查X线胸

片，并注意双肺呼吸音及胸廓的变化。对

发生气胸的患者立即进行胸腔闭式引

流，并注意调整呼吸机的参数。胸腔闭式

引流后皮下气肿可不作特殊处理，大多

会随病情改善自行消退。对3例发生过

VALl治愈出院的患者进行随访，其肺

功能都能恢复到入院前水平，复查胸部

X线片或CT示炎症完全吸收，无明显

肺损伤影像表现。
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