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【摘要】 机械通气作为非生理性的通气方式，会对呼吸力学带来很大影响。人工气道最大的问题是给呼

吸通路带来额外的气道阻力，通过欧姆定律可以发现其导致的吸气压力下降损耗与呼气压力释放延迟。对于

肺部不同部位来讲，正压通气会造成不同的力学状态 ；通过设定单位面积的胸部或膈肌部位，采用基本力学的

方法，可以发现跨肺压、跨胸壁压、跨肺胸压、跨膈肌压、跨肺膈压、胸腔内压、平台压、驱动压的形成及影响因

素。吸气驱动引起的肺部压力梯度，在自主呼吸与机械通气时存在明显区别 ；根据驱动过程可以发现，生理状

态下的自主呼吸，其压力梯度从外周向中心传递，对肺组织起到牵拉作用；无自主呼吸下的正压通气，其压力梯

度是从中心向外周传递，对肺组织起到推挤作用 ；而有自主呼吸的正压通气可以分为两个阶段，第一个阶段为

吸气触发努力至触发灵敏度前，与生理状态下的自主吸气相似，这个阶段的压力梯度是自外周向中心，但这个

阶段时间极短；第二个阶段为吸气触发达触发灵敏度后呼吸机行正压送气过程，压力梯度是患者自主吸气的牵

拉与呼吸机正压通气的推挤共同作用形成的，在压力的分配传递上有一定的互补性，尤其对于非生理状态的正

压通气而言。所以，通过这些基本力学分析，临床医务人员可以更系统地理解机械通气对呼吸力学的影响。
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【Abstract】 As a non-physiological way of ventilation, mechanical ventilation has a great effect on the respiratory 
mechanics. The biggest problem of artificial airway is that it brings extra airway resistance to the respiratory tract. For 
different parts of the lung, positive pressure ventilation could cause different mechanic states. We can find the formation  
and influencing factors of transpulmonary pressure, transchest wall pressure, trans-lung-chest pressure, trans-diaphragmatic  
pressure, trans-pulmonary-diaphragmatic pressure, intrapleural pressure, plateau pressure and driving pressure, by 
analyzing the mechanic state in a unit area of the chest or diaphragm position in the way of basic mechanics. It is 
obviously different in the pulmonary pressure gradient caused by inspiratory driving between in spontaneous breathing 
and in mechanical ventilation. The pressure is transmitted from the periphery to the center in spontaneous breathing in 
physiological state, playing a traction role for lung tissue. The pressure is transmitted from the center to the periphery in 
positive pressure ventilation without spontaneous breathing, playing a pushing role for lung tissue. It can be divided into 
two stages in positive pressure ventilation with spontaneous breathing. The first stage is from inspiratory trigger effort to 
trigger sensitivity. It is similar to spontaneous inspiration in physiological state. The pressure gradient in this stage is from 
the peripheral to center. But the period is very short. The second stage is the positive pressure ventilation progress after  
the trigger sensitivity. The pressure gradient is caused by the pulling of the patient's spontaneous inhalation and the pushing  
of the positive pressure ventilation of the ventilator. There is a certain complementarity in the distribution and transmission  
of pressure, especially for non-physiological positive pressure ventilation. Therefore, through these basic mechanical 
analysis, clinical medical staff can better understand the impact of mechanical ventilation on respiratory mechanics.
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 机械通气是对重症患者进行呼吸支持的一种重要手

段，但有别于自然呼吸，其通气方式是非生理性的，相应的，

也给呼吸系统带来了很大影响，尤其呼吸力学方面［1］。有

创机械通气需要人工气道，而人工气道作为外源性呼吸道
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也增加了额外的气道阻力，这种阻力既影响吸气，也影响呼

气。对于肺部而言，正压通气又使不同位置的组织具备不同

的力学状态，各个因素交互影响，错综复杂。对于吸气驱动 

使肺部形成压力梯度的形式而言，自主呼吸与机械通气时又

存在不同。对于上述问题，现通过基本力学的方式进行理论 

分析，以便临床更系统化地理解机械通气对呼吸力学的影响。

1 人工气道对回路目标压力的影响与压力补偿 

 气管插管或气管切开套管均为人工气道，作为一个非生

理性、外源性的管道，对于机械通气而言，其最大的问题是

给呼吸通路带来额外的气道阻力，从而导致流量相关性的压

力损耗，既影响吸气，也影响呼气，所以很多呼吸机会有自动

导管补偿（automatic tube compensation，ATC）模式。

 吸气阶段，当选择压力通气模式时，回路的目标压力为

所设置的控制压力（control pressure，PC）或支持压力（support 

pressure，PS）。呼气阶段，回路的目标压力则为所设置的呼

气末正压（positive end-expiratory pressure，PEEP）。通过欧姆

定律来分析人工气道对 PC/PS 及 PEEP 的影响。

1.1 对吸气的影响及压力补偿 ：对于吸气而言，当机械通

气选择定压通气时，我们希望所设置的回路目标压力 PC/PS

（即回路 Y 型口处的压力，以 PY 表示）是直接作用于呼吸系

统的生理解剖入口处的（主气管内 ；图 1）。理论上，Y 型口

应该直接与主气管相连，Y 型口处的目标压力即主气管内的

压力（以 PT 表示）。但因为两者之间增加了一个人工气道，

当 PY 达到目标压力时，因人工气道阻力的存在，此时与 PY

相比，PT 会存在流量相关性压力下降，即 PT 会小于目标压

力，这显然是我们不想看到的一种压力损耗。所以，从压力

补偿角度，在定压通气时，假如目标压力是使 PT 等于所设置

的控制压力（PC+PEEP）或支持压力（PS+PEEP），为达到此

目的，此时 PY（送气压力）必须要高于 PT，即 PY＞PC+PEEP

或 PS+PEEP，需要增加的这部分压力就是理论上的压力补

偿部分。由于气管导管管壁光滑且管径一致，可以认为气流

为层流，其压力 - 流量关系遵从欧姆定律，作为压力损耗的

补偿，当导管的阻力为 R，通过导管的气流为 Q 时，根据欧姆

定律，PY－PT＝QR＝PY－（PC+PEEP 或 PS+PEEP）；即 PY＝ 

PT+QR＝（PC+PEEP 或 PS+PEEP）+QR。 当 定 压 送 气 时，

目标压力是一个持续的固定量（PC+PEEP 或 PS+PEEP），而 

Q 则是一个变量，所以，压力补偿值（PY－PT）及 PY 也应该是

一个随 Q 变化的变量。显然，作为补偿措施，如果把 PY 设

置为虽高于目标压力，但却为一个固定的数值时，是不能很

好贴合导管导致的压力损耗的 ；当气流大时，PT 补偿不够 

（PT 小于目标压力）；而气流小时，则 PT 补偿过度（PT 大于目

标压力）。

1.2 对呼气的影响及压力补偿 ：对于呼气而言，其目的是使

呼气相 PT 尽快达到 PEEP，但因气管导管的存在，会导致呼

气阻力增加，气流释放延迟，甚至带来内源性 PEEP［2］。所

以，作为补偿，若将 PT 作为压力调控的指标，目标是使其尽

快 等 于 PEEP，即 PY＝PT－QR＝PEEP－QR（图 1）。 此 时，

PY 仍是一个随 Q 变化的变量，即早期 Q 大时，PY 需要低于

PEEP ；当 Q 接近于 0 时，PY 需要接近于 PEEP，直至两者相

等。 比 如，设 置 的 目 标 PT＝PEEP 为 5 cmH2O（1 cmH2O＝ 

0.098 kPa），在呼气早期，因呼气气流很大，呼气阀要加大

开放程度，使 PY 尽快低于 5 cmH2O，从而使 PT 尽快趋向于 

5 cmH2O ；随着气流的释放，流量减小，导管所导致的压力损

耗就减小，PY 逐渐向 5 cmH2O 递增，直至气流为 0，PY 达到

5 cmH2O。所以，系统要通过精密地计算，调节呼气阀，使回

路压 PY 从低于 PEEP 逐渐增加到 PEEP，显然，这对于呼吸

机内部程序调控及呼气阀的控制是极大的挑战［3］。

 当然，气管切开套管长度要小于气管插管，所以同等管

径时，其对气道阻力的影响要小于气管插管。同时，如果在

气管导管与 Y 型口之间增加一个麻醉延长管，其相当于增

加了气管导管的长度，也就是进一步增加了导管的阻力，压

力补偿也要相应的考虑。

2 肺泡压（alveolar pressure，PA）、胸膜腔内压（intrapleural  
pressure，PIP）、大气压（atmospheric pressure，Pa）、腹内压

（intra-abdominal pressure，PIA）之间的关系 

 选取肺部外周部分、极小面积（面积设为 ΔS）的组织

作为研究对象，以 Pa 作为压力基线，则 PA 为 PA+Pa，PIP 为

PIP+Pa，PIA 为 PIA+Pa。肺泡表面张力与间质的弹性回缩力

之和为 F1，胸廓组织的弹性回缩力为 F2，肋间肌收缩形成的

外向力量为 F3，膈肌收缩形成的外向力量为 F4。

 从基本力学的角度，如图 2 所示，在胸廓部，肺泡腔与胸

膜腔之间的组织（肺泡壁、肺间质、脏层胸膜）受力的综合向 

量（以 FT1 表示）为，FT1＝（PA+Pa）·ΔS－F1－（PIP+Pa）·ΔS＝ 

PA·ΔS－F1－PIP·ΔS ；胸 膜 腔 与 空 气 之 间 的 组 织（壁 层

胸膜、胸壁组织）受力综合向量（以 FT2 表示）为，FT2＝F3+

（PIP+Pa）·ΔS－F2－Pa·ΔS＝F3+PIP·ΔS－F2；肺泡腔与空气

之间的组织（肺泡壁、肺间质、脏层胸膜、壁层胸膜、胸壁组

织）受力综合向量（以 FT3 表示）为，FT3＝F3+（PA+Pa）·ΔS－

F1－F2－Pa·ΔS＝F3+PA·ΔS－F1－F2。

 因为膈肌自然状态是凸向肺部的，其不存在指向肺的

弹性回缩力，所以此处压力关系为 ：肺泡与胸膜腔之间的

组织（肺泡壁、肺间质、脏层胸膜）受力综合向量（以 FT1' 表

示）为，FT1'＝（PA+Pa）·ΔS－F1－（PIP+Pa）·ΔS＝PA·ΔS－

注 ：PA 为肺泡内压，PT 为气管导管内口主气管内压力，PY 为 
Y 型口处压力，P 目标为目标送气压力，PEEP 为设置的呼气末正压

图 1 气管导管对送气压力的干预与压力补偿模式
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F1－PIP·ΔS ；胸膜腔与腹腔之间的组织（壁层胸膜、膈肌）

受力综合向量（以 FT2' 表示）为，FT2'＝F4+（PIP+Pa）·ΔS－

（PIA+Pa）·ΔS＝F4+PIP·ΔS－PIA·ΔS ；肺 泡 腔 与 腹 腔 之

间的组织（肺泡壁、肺间质、脏层胸膜、壁层胸膜、膈肌） 

受 力 综 合 向 量（以 FT4 表 示）为，FT4＝F4+（PA+Pa）·ΔS－

（PIA+Pa）·ΔS－F1＝F4+PA·ΔS－PIA·ΔS－F1。

 所以，吸气时胸廓及膈肌向外扩张，FT1＞0，FT2＞0，FT3＞

0，FT1'＞0，FT2'＞0，FT4＞0。呼气时胸廓及膈肌向内回缩， 

F3＝0，F4＝0，FT1＜0，FT2＜0，FT3＜0，FT1'＜0，FT2'＜0，FT4＜0。

2.1 跨肺压（transpulmonary pressure，PTP）：PTP 是指 PIP 与 PA 

之差，即 PTP＝PA－PIP，中间横跨肺泡壁、肺间质及脏层胸膜。

在吸气过程中，这些组织是向外扩张的，即 FT1＝PA·ΔS－

F1－PIP·ΔS＞0，PTP＝PA－PIP ＞F1/ΔS。假如以平台期作为

观察点，此时这些组织处于静止状态，则 FT1＝PA·ΔS－F1－

PIP·ΔS＝0，即 PTP＝PA－PIP＝F1/ΔS。所以，PTP 与肺泡的表

面张力回缩力、间质组织的弹性回缩力及这些组织外向运

动程度相关，即肺泡表面张力越大，间质弹性越差，肺组织外

向扩张运动速度越快，需要的 PTP 就越大。膈肌部位的 PTP

与此类似。

2.2 跨 胸 壁 压（transchest wall pressure，PTC）：PTC 为 PIP 与

Pa 之差，即 PTC＝（PIP+Pa）－Pa＝PIP，中间横跨壁层胸膜、

胸壁肌肉筋膜、胸壁皮肤。在吸气过程中，胸壁是向外扩张

的，即 FT2＝F3+PIP·ΔS－F2＞0，即 PTC＝PIP ＞（F2－F3）/ΔS，

即 F3+PIP·ΔS＞F2。假如以平台期作为观察点，FT2＝F3+ 

PIP·ΔS－F2＝0，即 PTC＝PIP＝（F2－F3）/ΔS，即 F3+PIP·ΔS＝ 

F2。所以，PTC 与患者的主动吸气能力、胸壁组织的弹性回缩

力及胸廓的外向运动程度相关，即主动吸气力量越大，需要

的 PTC 就越小，甚至小于 0 ；没有主动吸气时，胸壁组织扩张

则完全依靠 PTC（等于 PIP）的推动，此时 PIP 必然＞0，这也就

是有自主呼吸与无自主呼吸时 PIP 的区别。

2.3 跨肺胸压（trans-pulmonary-chest pressure，PTPC）：PTPC 为 

PA 与 Pa 之差，即 PTPC＝（PA+Pa）－Pa＝PA，中间横跨肺泡壁、

肺间质、脏层胸膜、壁层胸膜、胸壁肌肉筋膜、胸壁皮肤。在

吸气过程中，肺与胸壁是向外扩张的，即 FT3＝F3+PA·ΔS－

F1－F2＞0，PTPC＝PA＞（F1+F2－F3）/ΔS， 即 PA+F3/ΔS＞

（F1+F2）/ΔS。假如以平台期作为观察

点，FT3＝F3+PA·ΔS－F1－F2＝0，PTPC＝

PA＝（F1+F2－F3）/ΔS，即 PA+F3/ΔS＝

（F1+F2）/ΔS ；所以，PTPC（等于 PA）与患

者的肋间肌主动吸气能力、呼吸系统的

弹性回缩力及胸廓的外向运动程度相

关，即主动吸气力量越大，需要的 PTPC

就越小 ；没有主动吸气时，肺与胸廓的

扩张则完全依靠 PTPC 的推动，这也就是

有自主呼吸与无自主呼吸时 PTPC 的区

别。显然，有自主呼吸时单纯 PA 不能

反映肺与胸廓扩张所需要的动力。当

然，呼吸系统弹性回缩力越大，肺与胸

壁的外向扩张运动速度越大，需要的 PA 与主动吸气力量的

合力就越大。

2.4 跨膈肌压（trans-diaphragmatic pressure，PTD）：PTD 为 PIP

与 PIA 之 差，即 PTD＝（PIP+Pa）－（PIA+Pa）＝PIP－PIA，中 间

横跨壁层胸膜、膈肌。在吸气过程中，膈肌是向下扩张的， 

即 FT2'＝F4+PIP·ΔS－PIA·ΔS＞0，PTD＝PIP－PIA＞-F4/ΔS，即

F4+PIP·ΔS＞PIA·ΔS。假如以平台期作为观察点，FT2'＝F4+ 

PIP·ΔS－PIA·ΔS＝0，PTD＝PIP－PIA＝-F4/ΔS，即 F4+PIP·ΔS＝ 

PIA·ΔS。所以，PTD 与患者的膈肌主动吸气能力、腹腔内压

及膈肌的外向运动程度相关，即主动吸气力量越大，需要的

PTD 就越小 ；没有主动吸气时，膈肌的扩张则完全依靠 PIP 的

推动，这也就是有自主呼吸与无自主呼吸时 PTD 的区别。当

然，PIA 越大，膈肌的外向扩张运动速度越快，需要的 PIP 与膈

肌吸气力量的合力就越大。

2.5 跨肺膈压（trans-pulmonary-diaphragmatic pressure，PTPD）： 

PTPD 为 PA 与 PIA 之差，即 PTPD＝（PA+Pa）－（PIA+Pa）＝PA－PIA， 

中间横跨肺泡壁、肺间质、脏层胸膜、壁层胸膜、膈肌。在

吸气过程中，肺与膈肌是向下扩张的，即 FT4＝F4+PA·ΔS－

PIA·ΔS－F1＞0，PTPD＝PA－PIA＞（F1－F4）/ΔS， 即 F4+ 

PA·ΔS＞PIA·ΔS+F1。假如以平台期作为观察点，FT4＝F4+ 

PA·ΔS－PIA·ΔS－F1＝0，PTPD＝PA－PIA＝（F1－F4）/ΔS，即

F4+PA·ΔS＝PIA·ΔS+F1。所以，PTPD 与患者的膈肌主动吸

气能力、肺组织的弹性回缩力、腹腔内压及膈肌的外向运动

程度相关，即主动吸气力量越大，需要的 PTPD 就越小 ；没有

主动吸气时，肺的扩张则完全依靠 PA 推动，这也就是有自主

呼吸与无自主呼吸时 PTPD 的区别。显然，有自主呼吸时，单

纯 PA 不能反映肺扩张所需要的动力。当然，肺组织弹性回

缩力越大，PIA 越大，肺的外向扩张运动速度越大，需要的 PA

与主动吸气力量的合力就越大。

2.6 PIP ：胸 膜 腔 介 于 肺 与 胸 壁（或 膈 肌）之 间（图 1），所

以 PIP 受 两 者 的 影 响。 假 如 以 平 台 期 作 为 观 察 点，此 时 

力 量 处 于 平 衡 状 态，FT1＝PA·ΔS－F1－PIP·ΔS＝0，FT2＝ 

F3+PIP·ΔS－F2＝0，FT2'＝F4+PIP·ΔS－PIA·ΔS＝0。 整 合

后，PIP＝PA－F1/ΔS＝（F2－F3）/ΔS＝PIA－F4/ΔS，即 PIP＝1/3

〔PA+PIA+（F2－F1－F3－F4）/ΔS〕。所以，PIP 受 PA、PIA、胸廓

注 ：Pa 为大气压，PY+Pa 为 Y 型口处压力，PT+Pa 为主气管内压力，PA+Pa 为肺泡压， 
PIP+Pa 为胸膜腔压，PIA+Pa 为腹腔压，ΔS 为小面积的组织， F1 为肺泡表面张力 

与间质的弹性回缩力之和，F2 为胸廓组织的弹性回缩力，F3 为肋间肌收缩形成的 
外向力量，F4 为膈肌收缩形成的外向力量

图 2 胸廓部位与膈肌部位压力关系
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的弹性回缩力、肺组织的弹性回缩力、肋间肌与膈肌的主动

吸气力量等因素影响，即 PA 越大、胸廓的弹性回缩力越大、

PIA 越大，PIP 越大 ；肺组织的弹性回缩力越大，PIP 越小 ；主

动吸气的力量越大，PIP 越小。当然，上述公式是指在平台期、

各处力量处于平衡情况下的相互关系 ；即使不在平台期，或

受重力因素影响，使 PIP 并不均一时，PIP 的影响因素与影响

结果也与平台期类似。

2.7 平 台 压（plateau pressure，Pplat）：Pplat 是 指 吸 气 末、吸

呼气静止状态下的 PA。这意味着，在胸廓部位，FT3＝F3+ 

PA·ΔS－F1－F2＝0，即 Pplat＝PA＝（F1+F2－F3）/ΔS ；在 膈

肌部位，FT4＝F4+PA·ΔS－PIA·ΔS－F1＝0，即 Pplat＝PA＝PIA+ 

F1/ΔS－F4/ΔS。因为此时 PA 是相对均一的，所以可以整合

为 Pplat＝PA＝（F1+1/2F2－1/2F3－1/2F4）/ΔS+1/2PIA。 测 得

的 Pplat 是受自主吸气动力 F3、F4 及吸气阻力 F1、F2、PIA 影响

的。达到相同的胸肺扩张程度，自主呼吸力量越大，需要的

Pplat 就越低 ；当无自主吸气力量时，Pplat（PA）便成为使肺、胸

廓、膈肌部位向外扩张的唯一动力，也就是我们日常所说的

Pplat ；当然，如果在强制送气的末期，患者存在主动呼气，F3

将变为反方向，更会影响 Pplat 的判定。所以，3 种状态下的

Pplat 是完全不同的概念，难以互相换算。目前已有研究者寻

找方法来评估自主呼吸下的 Pplat
［4］。

2.8 驱 动 压（driving pressure，PD）：PD＝Pplat－PEEP。 从 公

式可以看出，影响 Pplat 的因素也是影响 PD 的因素 ；尤其当

自主呼吸存在时，也会造成与 Pplat 相同的干预问题。

3 有无自主呼吸与正压通气下的压力梯度 

3.1 自主呼吸下的压力梯度 ：吸气自呼气末开始，生理状态

下的自主吸气，其启动部位为膈肌和胸廓，即启动点在外周，

首先引起的是靠近膈肌和胸廓的 PA 下降，从而形成与附近

肺泡或气道的压力梯度，直至向中心部位肺门处传导并至气

道开口处，与 Pa 形成压力梯度，外界气体进入呼吸道，并保

持这个方向的压力梯度至吸气末，使气流在此期间持续进入

肺内。所以，生理状态下，压力梯度是从外周向中心方向传

递，最先扩张的是外周肺泡，且与局部的力量相关，例如，以

腹式呼吸为主，近膈肌的肺泡可以得到最先扩张。所以，自

主吸气对肺组织而言，起到的是牵拉作用。

3.2 无自主呼吸的正压通气 ：无自主呼吸时，属于完全被动

式的正压通气。呼气末，气道、肺各处压力达到均衡，正压

送气时，外界的高压首先通过气管导管传递到主气管，随后

压力逐渐向外周扩散 ；其压力梯度是从中心向外周方向传

递，最先扩张的是中心区域的肺泡，最后是外周肺泡，且更趋

向于容易扩张的肺泡。所以，被动式的正压通气对肺组织起

到的是推挤作用。而且，在相同的 PA 下，顺应性好的肺泡会

扩张过度，而顺应性差的则会扩张不良（图 3）。当然，压力

传导也需要时间，假如吸气时间太短，压力也可能不会很好

地传导到外周。

3.3 有自主呼吸的正压通气 ：保留自主呼吸的机械通气是

介于上述两种状态之间的情况，可以分为两个阶段。第一个

阶段为吸气触发达触发灵敏度前，第二个阶段为吸气触发达

触发灵敏度后呼吸机行正压送气。第一阶段，完全为患者的

自主吸气过程，要达到触发灵敏度，流量触发时需要吸入一

定的气流，压力触发时需要造成 PY 一定程度的下降 ；无论

哪种触发方式，首先都要主动吸气，所以，与生理状态下的自

主吸气一样，这个阶段的压力梯度是自外周向中心趋向的 ；

当然，这个阶段时间极短。第二阶段，压力梯度是患者自主

吸气与呼吸机正压通气的混合。压力梯度是患者自主吸气

的牵拉与呼吸机正压通气的推挤共同作用形成的，在压力的

分配传递上有一定的互补性，尤其对于非生理状态下正压通

气而言。理论上来讲，自主呼吸的作用会对顺应性不同导致

的肺泡扩张不同步情况有所改善（图 3）。

 综上，我们从解剖位置的压力关系及不同通气方式下的

压力梯度传递，对机械通气中相关的力学情况进行了分析，

力图使各种压力关系进一步系统化，以便医务人员更好地进

行逻辑分析。但需注意的是，此次并未就临床诊疗策略进行

分析，比如，是否需要保留自主呼吸等，临床医务人员应该在

掌握患者呼吸状态的基础上，结合临床措施的效果进行综合

分析，制定更为合理的策略。
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注 ：A 为单位面积下正常肺泡的肺泡壁，B、C、D 为单位面积下 
肺弹性阻力与表面张力逐渐递增（顺应性递减）的 

不同肺泡的肺泡壁，P 为呼吸机提供的压强，F 为膈肌 
或胸肌提供的拉力（越靠近外周拉力越大，F1＞F2＞F3）

图 3 不同阻力的肺泡在外力作用下单位面积肺泡壁的 
位移（扩张）情况


