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【摘要】 目的  探讨肺应变对急性呼吸窘迫综合征（ARDS）模型比格犬呼吸力学的影响。方法  取 24 只 

成年健康雄性比格犬，采用静脉注射油酸 0.18 mL/kg 的方法制备中度 ARDS 模型。制模成功后按随机数字表

法分为 5 组。肺保护性通气（LPV）组（n＝4）潮气量（VT）设定为 6～8 mL/kg；肺应变 1.0、1.5、2.0、2.5 组（S1.0、

S1.5、S2.0、S2.5 组）根据肺应变、呼气末正压引起的肺复张容积（VPEEP）和功能残气量（FRC）计算 VT。5 组 

均进行机械通气 24 h 或达到实验终点〔当去甲肾上腺素用量＞1.4 μg·kg-1·min-1 仍不能使血压＞60 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa）超过 30 min 视为实验终点〕。记录实验期间动物静态肺顺应性（Cst）、气道平台压（Pplat） 

和肺应力的变化。采用线性回归分析，拟合肺应变与 Cst 降变率、Pplat 及肺应力的回归方程，探讨各指标之间

的关系。结果  LPV 组 VT 为（7.1±0.5）mL/kg；随肺应变增加，VT 逐渐升高。除 S1.0 组 VT 接近 LPV 组水平

外〔为（7.3±1.8）mL/kg〕，S1.5、S2.0、S2.5 组 VT 均较 LPV 组明显增加（mL/kg：13.3±5.5、18.7±5.4、20.1±7.4

比 7.1±0.5，均 P＜0.05）；且相同肺应变时个体间 VT 差异较大。各组动物在实验终点时 Cst 均较制模前明显

下降；随肺应变增加，Cst 降变率呈升高趋势，S2.0、S2.5 组 Cst 降变率明显大于 S1.0、S1.5 组〔（48.0±15.0）%、

（54.4±9.5）% 比（25.9±13.7）%、（38.6±8.1）%，均 P＜0.05〕。各组动物成模时 Pplat 和肺应力均较制模前

明显升高，并随通气时间延长呈升高趋势；S1.5 组通气 4 h Pplat 和肺应力即明显高于 LPV 组〔Pplat（cmH2O， 

1 cmH2O＝0.098 kPa）：26.2±2.3 比 20.2±4.2，肺应力（cmH2O）：20.5±2.0 比 16.6±2.5，均 P＜0.05〕，且均随肺应

变的增加而升高，直至实验终点。相关分析显示，肺应变与 Cst 降变率、通气 4 h Pplat 及肺应力均呈显著正相关 

（r 值分别为0.716、0.660、0.539，均 P＜0.05），提示存在较强的线性相关关系。拟合线性回归分析结果显示，肺应

变每增加 1，Cst 降变率则增加 19.0%〔95% 可信区间（95%CI）＝14.6～23.3，P＝0.000〕，Pplat 则升高 10.8 cmH2O 

（95%CI＝7.9～13.7，P＝0.002），肺应力则升高 7.4 cmH2O（95%CI＝4.7～10.2，P＝0.002）。结论  在 ARDS 犬模

型中，机械通气时肺应变越大，Pplat 及肺应力越高，以肺应变2.0和 2.5得到的VT可引起ARDS模型动物Cst进

一步降低，肺应变大于1.5时Pplat及肺应力即显著增加，超过LPV的安全范围（分别为35 cmH2O和25 cmH2O）， 

从而引起呼吸机相关性肺损伤（VILI）。
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【Abstract】 Objective  To  explore  the  effect  of  lung  strain  on  breathing  mechanics  in  dogs  with  acute 
respiratory distress syndrome (ARDS).  Methods  Twenty-four healthy male Beagle dogs were recruited to reproduce 
medium ARDS models with venous injection of 0.18 mL/kg oleic acid, and they were randomly assigned to five groups 
with  random numbers  table method.  In  lung protective  ventilation  (LPV)  group  (n  = 4),  the  ventilation was  supported 
for 24 hours with  tidal volume  (VT) at 6-8 mL/kg, and  in  lung strain 1.0, 1.5, 2.0, 2.5 groups  (S1.0, S1.5, S2.0, S2.5 
groups), the VT was calculated from lung strain, the volume recruitment by positive end expiratory pressure (VPEEP) and 
functional  residual  capacity  (FRC).  Five  groups were  given mechanical  ventilation  for  24  hours  or  until  reaching  the 
end point of the experiment [when the dosage of norepinephrine was higher than 1.4 μg·kg-1·min-1, the blood pressure 
was still  lower  than 60 mmHg (1 mmHg = 0.133 kPa)  for more than 30 minutes, which was regarded as  the end point 
of  the experiment]. Static lung compliance (Cst), airway plateau pressure (Pplat) and lung stress during the experiment 
were recorded. Linear regression analysis was used to fit the regression equations of lung strain and Cst descending rate, 
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  小潮气量（VT）、高呼气末正压（PEEP）、低气道

压及允许性高碳酸血症等肺保护性通气（LPV）策略

使急性呼吸窘迫综合征（ARDS）患者预后得到极大

改善［1］，但病死率仍达 40% 以上［2］。不合适的机械

通气方案容易导致呼吸机相关性肺损伤（VILI）［3］，

表现为病理学改变、肺水肿加剧、氧合能力降低及

呼吸力学特征改变。VILI的发生机制存在“气压伤” 

“容积伤”“生物伤”等学说［4］ 。近年来，呼吸力学导

向的机械通气取得了重要研究进展［5-6］，目前认为

肺应变更能反映 VT 与“婴儿肺”之间的关系，肺应

变过大可能是 VILI 发生的根本呼吸力学机制，其在

“气压伤”“容积伤”“生物伤”之间可能起到桥梁作

用［7］。本课题组前期研究显示，过大的肺应变可以引

起 ARDS 模型犬肺水肿急剧加重［8］。目前，肺应变

对 ARDS 呼吸力学特征的影响尚不清楚，本研究利

用 ARDS 动物模型，以肺应变为变量进行初步探讨， 

为揭示肺应变在 VILI 发生中的作用奠定基础。

1 材料与方法 

1.1  实验动物及分组：选择 24 只成年健康雄性比

格犬作为研究对象，体重 10～14 kg，购自广州医药

工业研究院，均符合二级清洁动物标准，动物许可证

号：SCXK（粤）2008-0007。将比格犬按随机数字表

法分为 LPV 组（n＝4）及肺应变 1.0、1.5、2.0、2.5 组

（S1.0、S1.5、S2.0、S2.5 组，均 n＝5）。

1.2  中度 ARDS 模型制备及处理：肌肉注射 100 mg 

盐酸氯胺酮、0.5 mg 阿托品麻醉动物，称重并仰卧

位固定在实验台上，连接心电监护，进行气管插管

及股动静脉置管。在导丝引导下放入食管囊管，

并将压力传感器、流量计连接至比格犬、呼吸回

路及 Powerlab 呼吸记录仪。操作过程中按需给予 

50 mg 氯胺酮、连接呼吸机。以 2～10 mg·kg-1·h-1

的速度经静脉泵入丙泊酚维持麻醉、顺阿曲库铵

0.1～0.2 mg·kg-1·h-1 维持肌松。在持续气道正压 

（5 cmH2O，1 cmH2O＝0.098 kPa）支持下，经静脉导管

20 min内泵入0.18 mL/kg油酸制备中度ARDS模型。

若 90 min 后，动物氧合指数（PaO2/FiO2）＞200 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa），则追加油酸 0.02 mL/kg，直到

PaO2/FiO2 降 到 100～200 mmHg［9］。LPV 组 VT 设

定为 6～8 mL/kg；不同肺应变组则根据肺应变大小、

功能残气量（FRC）、PEEP 引起的肺复张容积（VPEEP）

计算 VT（VT＝肺应变 ×FRC － VPEEP）
［7］，机械通气

24 h 或达到实验终点。在实验过程中若出现血压下

降，首先给予生理盐水补液（速度不超过 100 mL/h），

必要时可以加用多巴胺 5～10 μg·kg-1·min-1 以及

去甲肾上腺素（NE）0.1～1.4 μg·kg-1·min-1，并逐渐

增加用量，以维持动脉血压＞60 mmHg；当 NE 用

量＞1.4 μg·kg-1·min-1 仍不能维持血压＞60 mmHg

超过 30 min 视为实验终点。

  实验准备过程中必要时可连接呼吸机（制模

前 VT 为 10 mL/kg，PEEP 为 0；制模后计算 VT 及

PEEP 过程中，可给予 VT 7 mL/kg，PEEP 5 cmH2O）。

实验过程中呼吸频率设定为 18 次 /min，吸入氧浓度

为 0.50，吸呼比为 1：2（若内源性 PEEP 明显升高时

可改为 1：3）。实验流程见图 1。

Pplat and lung stress for analyzing their relationships.  Results  The VT of group LPV was (7.1±0.5) mL/kg. With the 
increase of lung strain, VT was gradually increased. VT of group S1.0 [(7.3±1.8) mL/kg] was similar to group LPV. VT 
of groups S1.5, S2.0, S2.5 was significantly higher than that of group LPV (mL/kg: 13.3±5.5, 18.7±5.4, 20.1±7.4 vs. 
7.1±0.5, all P < 0.05). Moreover, under the same lung strain, the difference in VT among individuals was large. The Cst 
of each group was decreased significantly at the end of the experiment as compared with that before model reproduction. 
With  the  increase  of  lung  strain,  the  rate  of  Cst  descending was  increased,  Cst  dropped more  significantly  in  groups 
S2.0 and S2.5  than  that  in  groups S1.0 and S1.5  [(48.0±15.0)%,  (54.4±9.5)% vs.  (25.9±13.7)%,  (38.6±8.1)%, all 
P < 0.05]. Pplat and pulmonary  stress at model  reproduction  in all  groups were  significantly higher  than  those before 
model  reproduction,  and  they  increased with  the  prolongation  of  ventilation  time.  Pplat  and  lung  stress  at  4  hours  of 
ventilation  in  group  S1.5  were  significantly  higher  than  those  in  group  LPV  [Pplat  (cmH2O,  1  cmH2O  =  0.098  kPa): 
26.2±2.3 vs. 20.2±4.2,  lung stress  (cmH2O): 20.5±2.0 vs. 16.6±2.5, both P < 0.05], and  they  increased with  lung 
strain increasing till to the end of experiment. It was shown by correlation analysis that lung strain was positively related 
with Cst descending rate, Pplat and lung stress at 4 hours of ventilation (r value was 0.716, 0.660, 0.539, respectively, 
all P < 0.05), which  indicated a  strong  linear correlation.  It was  shown by  fitting  linear  regression analysis  that when 
lung  strain  increased  by  1, Cst  descending  rate  increased  by  19.0%  [95% confidence  interval  (95%CI)  =  14.6-23.3,  
P = 0.000], Pplat increased by 10.8 cmH2O (95%CI = 7.9-13.7, P = 0.002), and the lung stress increased by 7.4 cmH2O 
(95%CI = 4.7-10.2, P = 0.002).  Conclusion  In animal ARDS models, the larger the lung strain, the higher the Pplat 
and lung stress during mechanical ventilation, VT originated for lung strain 2.0 and 2.5 may further reduce Cst in ARDS 
models, when lung strain over 1.5, Pplat and lung stress increased significantly, which exceeded the safe range of LPV  
(35 cmH2O and 25 cmH2O, respectively), and further aggravated ventilator induced lung injury (VILI).

【Key words】  Lung strain;  Lung stress;  Static lung compliance;  Acute respiratory distress syndrome
Fund program: National Natural Science Foundation of China (81400051)
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1.3  伦理学：本实验中动物处置方法均符合动物伦

理学标准，并通过郑州大学生命科学伦理审查委员

会的批准（审批号：2014-3-5）。

1.4  计算 VT 所需呼吸参数

1.4.1  CT 扫描及 FRC 的计算：犬仰卧位固定于 CT

平台上，增加麻醉药物及肌松剂用量，待自主呼吸消

失后，将犬与呼吸机脱离，快速进行胸部CT扫描，之

后迅速连接呼吸机。采用沈阳东软 Lung CAD 2.1 肺

功能分析软件分析 CT 图片肺分割和肺功能。每个

像素中气体比例为气体体积 /（肺组织体积 + 气体

体积），计算公式为 CT 平均值 /（气体 CT 值－肺组

织 CT 值）。每个像素中气体体积＝像素体积 × 气 

体比例。当呼气末的气道压为 0 时，所有像素中气

体体积之和即为 FRC［10］。

1.4.2  最佳 PEEP 的确定：充分肌松后控制通气 

2 min，VT 50 mL/kg，吸气时间 8 s，恒定低流量，呼吸

频率 6 次 /min，吸气压力限制为 40 cmH2O
［11］。描

绘肺应力-气体容积曲线，S 曲线方程拟合获得低位

拐点，以该拐点上 2 cmH2O 为最佳 PEEP［6］。

1.4.3  VPEEP 的测量：确定 PEEP 值后，采用持续气

道正压模式，压力值等于 PEEP，气道压力稳定后，

气管导管连同流量计与呼吸回路断离，气道压力降

为 0 的过程中呼出的气体体积即为 VPEEP
［11］。

1.5  呼吸力学数据采集：应用 Powerlab 呼吸记录

表 1 LPV 组与不同肺应变组 ARDS 比格犬一般资料比较（x±s）

组别
动物数

（只）

月龄

（月）

体重

（kg）

身长

（cm）

PaO2/FiO2（mmHg） VT

（mL/kg）

PEEP

（cmH2O）

FRC

（mL）

VPEEP

（mL）

存活时间

（h）制模前 成模时

LPV 组 4 11.8±1.0 11.6±1.4 73.3±1.7 480.0±48.5 159.3±16.0 7.1±0.5 11.3±1.9 213.1±19.9 149.1±22.8 22.8±2.5
S1.0 组 5 11.5±0.8 13.1±0.7 74.2±0.8 470.9±62.6 171.5±12.6 7.3±1.8 10.4±3.3 231.6±76.5 140.4±45.3 24.0±0.0
S1.5 组 5 11.7±1.1 11.6±1.1 71.8±1.9 487.2±69.2 182.2±18.2 13.3±5.5 ab 11.8±2.7 204.2±27.7 153.0±81.3 19.6±6.7 ab

S2.0 组 5 11.4±1.3 11.9±1.1 73.4±1.1 431.9±53.7 173.3±12.4 18.7±5.4 abc 13.8±2.6 202.1±35.3 182.2±48.5 16.4±6.6 abc

S2.5 组 5 11.4±1.2 12.9±0.2 73.8±1.9 464.6±68.7 166.8±34.7 20.1±7.4 abcd 10.0±0.7 153.7±52.1 126.6±51.0 12.2±4.1 abcd

F 值 0.105 2.634 1.587 0.502 0.751 7.160 1.891 1.607 0.714 4.875
P 值 0.979 0.066 0.219 0.735 0.569 0.001 0.154 0.218 0.592 0.007

注：LPV 组为肺保护性通气组，S1.0、S1.5、S2.0、S2.5 组分别为肺应变 1.0、1.5、2.0、2.5 组；ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，PaO2/FiO2 为氧

合指数，VT 为潮气量，PEEP 为呼气末正压，FRC 为功能残气量，VPEEP 为 PEEP 引起的肺复张容积；1 mmHg＝0.133 kPa，1 cmH2O＝0.098 kPa； 

与 LPV 组比较，aP＜0.05；与 S1.0 组比较，bP＜0.05；与 S1.5 组比较，cP＜0.05；与 S2.0 组比较，dP＜0.05

仪采集气道压、食管内压以及流量，读取气道平台

压（Pplat），该压力与对应的食管内压之差即为肺应

力。描绘肺应力-气体容积曲线，吸气支直线部分

的斜率即为静态肺顺应性（Cst）。

1.6  统计学分析：用 SPSS 22.0 软件处理数据。计

量资料以均数 ± 标准差（x±s）表示，多组间比较用

单因素方差分析，进一步两两比较用 SNK 检验，同

组前后比较用配对 t 检验。采用线性回归分析，拟

合肺应变与Cst降变率、Pplat及肺应力的回归方程，

探讨各指标之间的关系。应用 Origin 8.0 软件作图。

P 值取双侧，P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  一般资料（表 1；图 2）：LPV 组与不同肺应

变组比格犬月龄、体重、身长及实验前 PaO2/FiO2、

PEEP、FRC 以及 VPEEP 比较差异均无统计学意义 

（均 P＞0.05）；S1.0 组 VT 值接近 LPV 组，且明显低

于其他肺应变组（均 P＜0.05）。绘制不同肺应变组

VT分布图，提示相同肺应变时个体间VT差异较大。

S2.0、S2.5 组动物存活时间最短。

注：FRC 为功能残气量，PEEP 为呼气末正压，VPEEP 为 
PEEP 引起的肺复张容积，LPV 为肺保护性通气

图 1  肺应变对急性呼吸窘迫综合征（ARDS） 
模型犬呼吸力学影响的实验流程

图 2  不同肺应变急性呼吸窘迫综合征（ARDS） 
比格犬潮气量（VT）的分布

2.2  肺应变对 Cst 的影响（表 2）：各组动物成模时

及实验终点 Cst 均较制模前明显下降（均 P＜0.05）；
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表 3 不同肺应变对 ARDS 比格犬各时间点 Pplat 和肺应力变化的影响（x±s）

组别
Pplat（cmH2O）

制模前 成模时 通气 4 h 通气 12 h 实验终点

LPV 组 6.2±1.4（4） 8.8±3.9（4）a 20.2±  4.2（4）ab 21.3±2.5（4）ab 20.7±2.7（4）ab

S1.0 组 7.0±1.5（5） 12.5±3.0（5）a 19.0±  3.6（5）ab 19.7±4.4（5）ab 20.2±6.2（5）ab

S1.5 组 6.0±1.2（5） 12.1±4.0（5）a 26.2±  2.3（5）abcd 28.6±3.7（4）abcd 28.2±4.8（5）abcd

S2.0 组 6.5±1.0（5） 11.0±3.1（5）a 35.9±10.8（5）abcde 34.6±4.9（4）abcde 39.1±8.4（5）abcde

S2.5 组 6.4±1.1（5） 11.6±2.5（5）a 33.8±  7.9（5）abcde 35.8±1.7（3）abcde 34.8±2.2（5）abcde

F 值 0.414 0.828 6.429 15.168 11.246
P 值 0.796 0.524 0.002   0.000   0.000

组别
肺应力（cmH2O）

制模前 成模时 通气 4 h 通气 12 h 实验终点

LPV 组 4.1±0.5（4） 6.4±2.9（4）a 16.6±  2.5（4）ab 17.2±2.4（4）ab 16.7±4.3（4）ab

S1.0 组 4.2±1.3（5） 9.4±2.0（5）a 14.6±  2.6（5）ab 14.8±2.5（5）ab 15.2±5.0（5）ab

S1.5 组 3.9±1.9（5） 9.5±3.4（5）a 20.5±  2.0（5）abcd 23.1±2.7（4）abcd 24.7±5.3（5）abcd

S2.0 组 4.4±1.4（5） 8.6±2.8（5）a 27.3±10.9（5）abcde 24.8±4.3（4）abcd 30.2±9.1（5）abcde

S2.5 组 3.7±0.7（5） 8.5±1.8（5）a 24.8±  7.3（5）abcd 26.9±2.1（3）abcd 25.9±3.6（5）abcd

F 值 0.183 0.989 3.458 12.584 5.729
P 值 0.945 0.437 0.028   0.000 0.003

注：LPV组为肺保护性通气组，S1.0、S1.5、S2.0、S2.5组分别为肺应变1.0、1.5、2.0、2.5组；

ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，Pplat 为气道平台压；实验终点为机械通气 24 h 或去甲肾上腺

素用量＞1.4 μg·kg-1·min-1 仍不能维持血压＞60 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa）超过 30 min； 

1 cmH2O＝0.098 kPa；括号内为动物数；与本组制模前比较，aP＜0.05；与本组成模时比较，
bP＜0.05；与 LPV 组比较，cP＜0.05；与 S1.0 组比较，dP＜0.05；与 S1.5 组比较，eP＜0.05

2.4  相关性分析：肺应变与 Cst 降变率、通气 4 h  

Pplat 及肺应力呈正相关（r 值分别为 0.716、0.660、

0.539，均 P＜0.05），提示存在较强线性相关关系。

拟合线性回归方程分别为：Ｙ＝（18.95X+8.55）× 

100%，Y＝10.83 X+9.79，Y＝7.44 X+8.76；结果显示，

肺应变每增加 1，Cst 降变率增加 19.0%  〔95% 可信

区间（95%CI）＝14.6～23.3，P＝0.000〕、Pplat 则升高

10.8 cmH2O（95%CI＝7.9～13.7，P＝0.002），肺应力 

升高 7.4 cmH2O（95%CI＝4.7～10.2，P＝0.002）。

3 讨 论 

  近年来，呼吸力学导向的机械通气取得了重要

的研究进展［5-8］，肺应力和应变在 VILI 发生中的

意义受到越来越多的关注。在呼吸力学上，肺应变

是肺容积的改变量与平静呼气末肺容积的比值，即

ΔV/V0（V0 即 FRC），在使用 PEEP 时 ΔV 包括 VT 及

VPEEP，即肺应变＝（VT+VPEEP）/FRC。肺应变在 VILI 

发生发展中可能具有重要作用。健康动物研究显示，

在肺应变＜1.5 时无 VILI 发生，而应变超过 1.5～2.0

时 VILI 发生率显著增加［12］。目前肺应变在 ARDS

患者或动物模型中的意义尚需进一步研究，呼吸力

学改变是 ARDS 的重要病理生理特征，反映 ARDS

的严重程度，是机械通气的基础［13］。本研究选取肺

应变为变量，以 Cst、Pplat、肺应力等为观察指标，探

讨肺应变对 ARDS 动物模型呼吸力学特征的影响。

          “容积伤”学说认为，过大 VT

是引起 VILI 的原因，但事实上 VT

是否过大是相对的，不仅取决于 VT

本身，更取决于接受机械通气的肺

容积，尤其是 FRC 的大小，即 VT 与

FRC 之间的相对关系，这种相对关

系即肺应变。相同的 VT 用于 FRC

不同的个体，其肺应变可能存在巨

大差异；反之，如果 FRC 较大，即使

VT 增加，肺应变也未必增加。本研

究显示，当肺应变为 1.0 时，VT 为 

6.4～10.6 mL/kg；肺应变为 1.5 时，

VT为5.3～20.5 mL/kg；肺应变为2.5

时，VT 可低至 10.1 mL/kg。这种巨

大的差异是 FRC 在个体间分布不

同所致。肺应变反映了 VT 与肺容

积之间的相对关系，可能更能反映

肺损伤的实质。本研究还显示，即

使 S1.5、S2.0、S2.5 组 VT 的分布存

表 2 不同肺应变对 ARDS 比格犬 
各时间点 Cst 变化的影响（x±s）

组别
动物数

（只）

Cst（mL/cmH2O） Cst 降变

率（%）
制模前

（C0）

成模时

（C1）

实验终点

（C2）

LPV 组 4 51.5±  9.6 29.8±3.9 a 28.4±  8.3 a 43.3±17.5
S1.0 组 5 49.9±  5.6 38.4±7.7 a 31.3±13.4 a  25.9±13.7
S1.5 组 5 46.4±10.1 27.2±9.1 a 25.4±  6.5 a 38.6±  8.1
S2.0 组 5 47.0±10.2 28.8±3.8 a 23.6±  5.0 ab 48.0±15.0 de

S2.5 组 5 54.9±  9.2 29.2±8.3 a 23.7±  6.0 ab 54.4±  9.5 cde

F 值 0.900 1.934 0.805 3.033
P 值 0.485 0.146 0.538 0.045

注：LPV 组为肺保护性通气组，S1.0、S1.5、S2.0、S2.5 组分别为

肺应变 1.0、1.5、2.0、2.5 组；ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，Cst 为

静态肺顺应性；Cst 降变率＝（C0－C2）/C0×100%；实验终点为机

械通气 24 h 或去甲肾上腺素用量＞1.4 μg·kg-1·min-1 仍不能维持

动脉血压＞60 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa）超过 30 min；与本组制

模前比较，aP＜0.05；与本组成模时比较，bP＜0.05；与 LPV 组比较，
cP＜0.05；与 S1.0 组比较，dP＜0.05；与 S1.5 组比较，eP＜0.05

但各组动物间各时间点 Cst 比较差异均无统计学意

义（均 P＞0.05）。S2.0、S2.5 组 Cst 降变率明显大于

S1.0 及 S1.5 组（均 P＜0.05）。

2.3  肺应变对 Pplat 及肺应力的影响（表 3）：各组

动物成模时 Pplat 和肺应力均较制模前明显升高 

（均 P＜0.05），但各组间比较差异均无统计学意义

（均 P＞0.05）。随通气时间延长，各组 Pplat、肺应力

呈升高趋势，且随肺应变的增大而升高，直至实验终

点（均 P＜0.05）。
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在很多的重叠区域，但 S2.0、S2.5 组对 Cst 的影响明

显大于 S1.0、S1.5 组，提示肺应变才是导致 ARDS 模

型犬Cst进一步降低的决定因素，这与本课题组前期 

研究［8］及健康动物研究［12］结果一致。

  本研究显示，肺应变不仅影响 Cst，随着肺应变

增加，Pplat 及肺应力亦明显升高，以 S2.0、S2.5 组更

加明显，Pplat 可达到 35 cmH2O 以上，超过 LPV 中

Pplat 限制范围（低于35 cmH2O）
［14］。当肺应变为1.5

时，即使 Pplat 和肺应力均较 S1.0 组及 LPV 组明显

升高，Pplat 也未超出上述“安全范围”，肺应力也低

于 25 cmH2O，在“安全范围”内（低于 25 cmH2O）
［15］； 

与之对应，当肺应变为 1.5 时进行机械通气未造成

Cst 显著降低。表明对于 ARDS 来说，即使 VT 超过

6～8 mL/kg，只要肺应变不超过 1.5，其对 Cst 的影响

就小；反之，即使 VT 低于 6～8 mL/kg，如果 FRC 过

小，肺应变可能大于 1.5 甚至超过 2.0，该“小 VT”也

可能进一步使 Cst 降低。这一现象可能与肺组织弹

性蛋白和胶原蛋白的特征有关，它们在机械通气过

程中承受正压通气压力的作用。胶原蛋白没有弹性，

可防止肺膨胀过度，决定了肺总容量；而弹性蛋白

最多可拉长至其初始长度的 1.5 倍，是肺具有弹性

的主要原因。弹性蛋白未伸长时其对应的肺容积为

FRC，伸长至初始长度的 1.5 倍时其对应的肺容积

为 1.53×FRC，肺容积变化量即为 FRC 的 2.375 倍， 

最大长度对应的肺应变约 2.0［16］。理论上，过大 VT

若使肺应变超过 2.0，弹性蛋白超过其最大长度，引

起非生理性肺应变，将过大机械压力或牵拉作用等

信号转换为细胞内各种炎性因子大量产生，随即导

致 Cst 降低等 VILI［17-18］。因此，实施 LPV 时，除控

制 VT 外，有必要监测肺应变，制定更加合理的个体

化通气方案，应用前景较好，但尚需临床研究证实。

  综上所述，在 ARDS 犬模型中，机械通气时肺应

变越大，Pplat 及肺应力越高。以肺应变 2.0 和 2.5

得到的 VT 可引起 ARDS 动物模型 Cst 进一步降低，

肺应变大于 1.5 时 Pplat 及肺应力即显著增加，并超

出 LPV 的安全压力范围，从而引起 VILI。
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