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 近年很多学者关注自主呼吸及机械通气期间启

动自主呼吸导致的呼吸机相关性肺损伤（ventilation- 

induced lung injury，VILI）的发生发展［1-3］，以期提高

机械通气应用水平。

1 机械通气时应用自主呼吸的病理生理变化［4-5］

 机械通气时自主呼吸努力未改变气道压（airway 

pressure，Paw），自主吸气时胸膜压（pleural pressure， 

Ppl）呈负值，因此跨肺压（transpulmonary pressure，PL） 

和肺应力增加。如果肺力学参数未发生改变，潮气量 

（tidal volume，VT）增加，且增加程度与 PL 增加成正

比，则出现较大的VT和肺应力，导致气压性肺损伤。

 VILI 兔模型实验表明，剧烈的自主呼吸努力未

改变平台压（plateau pressure，Pplat），但却加重了肺

损伤［6］。强烈的自主呼吸努力不仅损伤肺，还会累

及膈肌。有研究表明，平缓的膈肌收缩可防止肺萎

陷［7-8］。因此，机械通气时维持平缓的自主呼吸被

认为是肺复张的一种微创方法［3］。重要的是，机械

通气时自主呼吸努力对膈肌的好处只有在自主呼吸

努力水平适中时才能观察到，而剧烈的自主呼吸努

力可损伤膈肌。

 潮气性正压通气或增大 PL 时肺组织可产生应

力，PL 是 Paw 与 Ppl 的差值，即 PL＝Paw－Ppl。在

肌松时正压通气 Paw 构成 PL 主体（Ppl 变化很小），

除非胸壁顺应性严重受损；在控制通气时 Ppl 变化

较小；然而，当正压通气有自主呼吸努力时，Pplat 不

再近似于 PL，因为自主呼吸 Ppl 负压变化大，肺损伤

风险明显增加［9］。PL 是在呼吸屏气下测得的静态

压；Ppl 分为两部分，即静态 Ppl 和动态 Ppl。不管是 

静态 Ppl（呼气末屏气）还是动态 Ppl（吸气末屏气）

都会造成压力变化。仰卧位时，静态 Ppl 随仰卧垂直

高度的变化而变化（上部：非依赖区负值变大，下部：

依赖区倾向正值），这是由肺与胸腔形状之间相互作

用及肺密度、纵隔重量和腹部容量决定的。Paw 和 

Ppl的变化可以反映PL的动态变化。吸气可造成Paw 

增加（正压）或 Ppl 下降。健康肺局部 Ppl 变化时，

压力可以通过肺表面均匀传播，称为“液体样”现
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象，PL 在肺表面传播是均匀一致的，全肺均有膨胀。

相比之下，受伤肺则表现出“实体样”现象，其中无

通气肺区（实变区）妨碍了 PL 随着呼吸快速泛化，

此时肺充气不均一。自主呼吸容量叠加机械通气设

定 VT 加大 PL，可能加重肺损伤。一项较大样本量 

（340 例患者）的研究表明，早期使用神经肌肉阻滞

剂可减少严重急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory  

distress syndrome，ARDS）患者〔氧合指数＜150 mmHg 

（1 mmHg≈0.133 kPa）〕气压伤的发生，并降低氧合指 

数＜120 mmHg 患者的 90 d 病死率［10］。

 摆动现象是强力呼吸努力引起肺内气体重新分

布，分布区取决于开始充气局部压力［11］。通过电阻

抗成像（electrical impedance tomography，EIT）、正电

子断层造影（positron emission tomography，PET）可以

观察到充气摆动（即肺泡气体从肺的一个区域传到

另一个区域，VT 未增加），从俯卧位影像可见到以前

密集的肺不张现在有部分充气。尽管 ARDS 患者肺

分为充气区、充气不良区及萎陷区（婴儿肺），“实变”

肺（非充气区）依据施加局部压力可重新开放。患者 

俯卧位时，胸腔压力梯度变化，改变肺解剖压力方向， 

自主呼吸努力施加在局部“实变”区重新复张肺部

相应区域，称为充气摆动现象。导致依赖性肺潮气性

复张气体可来自其他肺区域，如非依赖性肺，或来自 

呼吸机送气。研究证实，大部分“呼吸努力依赖性肺

损伤”主要发生在肺依赖区，即在同一个区域很强的

呼吸努力会引起更大的吸气应力和牵拉［12］。近年

“呼吸努力依赖性肺损伤”概念被称为患者自身造成 

的肺损伤（patient-self inflicted lung injury，P-SILI），并 

已在无创通气研究中证实［13］。急性呼吸衰竭行无

创通气时，呼吸驱动高、VT 大的患者预后较差［14］。

 有研究者认为，机械通气过程中叠加自主呼吸

加重肺损伤有以下几种机制［5］：自主呼吸可增加 VT 

与 PL（增加肺应力）、摆动呼吸（增加肺依赖区牵拉

和应力）、跨壁血管压（导致肺灌注增加和肺水肿）；

人机不同步（双重触发增加 VT）等。

2 机械通气参数设定联合自主呼吸的实验与临床

研究

 van Haren 等［15］收集了来自 50 个国家的 459 例 

国际病例，采用自主呼吸通气方式，对辅助通气模

式的实际呼吸频率与设定呼吸频率进行比较，并对

患者机械通气 48 h 内是否存在自主呼吸进行分析。

结果显示，67% 患者存在自主呼吸，轻、中度 ARDS

患者中占 58%，重度 ARDS 患者中占 46% ；存在自

主呼吸与预后无关，但有利于脱机。另外，目前关于

吸气努力程度缺乏统一可靠的标准，需开展前瞻性

研究排除所有潜在的严重干扰因素。

 Kiss 等［16］对实验性非严重 ARDS 猪实施呼气

末正压（positive end-expiratory pressure，PEEP）通气， 

探讨自主呼吸活动对肺局部炎症反应的影响，并通

过放置胸膜腔内压力传感器，胸腔镜下观察左半胸

的腹侧、背侧和尾侧；同时动物取仰卧位，以生理盐

水灌洗诱导肺损伤。研究者应用气道压力释放通气 

（airway pressure release ventilation，APRV）设置小VT， 

肺尾区 PEEP 设定在 4 cmH2O（1 cmH2O≈0.098 kPa） 

以上，以达到正的 PL 水平（即最佳 PEEP）。研究者

将动物随机分为 4 组（n＝6）：① 无自主呼吸活动，

PEEP＝最佳 PEEP－4 cmH2O ；② 无自主呼吸活动，

PEEP＝最佳 PEEP + 4 cmH2O；③ 有自主呼吸活动，

PEEP＝最佳 PEEP + 4 cmH2O；④ 有自主呼吸活动， 

PEEP＝最佳 PEEP－4 cmH2O。实验持续 12 h，每 4 h 

监测 1 次肺炎症与力学指标。结果表明，轻度至中度

ARDS 动物无论有无自主呼吸活动，通气 PEEP 水平 

均能稳定呼气末肺依赖区，以减轻肺机械性炎症；而

在非严重 ARDS 中设定不适当的 PEEP 时，自主呼

吸活动有增加肺背侧区域炎症的潜在风险。Aslam

等［17］观察数据表明，ARDS 时机械通气允许自主呼

吸与无呼吸机天数、更短的重症监护病房（intensive 

care unit，ICU）住院时间和总住院时间有关，但对医

院病死率没有影响。Brochard 等［13］认为，ARDS 患

者实施机械通气的主要风险是VILI，因此，需要实施

肺保护通气来预防。非插管 ARDS 患者可能有较高

的呼吸驱动和较大的 VT，导致 PL 波动。在已有肺

损伤时，由呼吸肌收缩在局部区域产生应力造成肺

损伤。此外，吸气努力增加跨壁肺血管压波动可加

重血管渗漏，进而加重 VILI［18］。因此，对于 ARDS 

合并严重自主呼吸努力患者，应插管、镇静，甚至肌

松，这不仅是支持治疗，更是预防 VILI 的措施。

3 ARDS 患者应用自主呼吸实施保护性通气［1，9，13］

 给予 ARDS 患者实施保护性通气可通过限制容

量与压力避免 VILI 的发生。患者自主呼吸努力不能

限制 VT，因此严重 ARDS 早期用神经肌肉阻滞剂抑

制自主呼吸可改善预后。长期以来，部分支持呼吸 

模式（即辅助通气）的应用正在增加，但其疗效有很

多不确定性。自主呼吸能改善气体交换、血流动力

学，以及肺外器官的灌注和功能，减少镇静的使用，

并可防止周围肌肉废用和膈肌功能减退。与控制机
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械通气相比，部分支持机械通气更像自然呼吸变异，

改善肺力学参数，增加肺依赖区潮气性分布，减少分

流和死腔。但机械通气中严重自主呼吸努力可引起

或加重 ARDS 患者肺损伤。在自主呼吸 VT 不增加

时可导致 PL 增大，使肺依赖区早期膨胀过度牵张。

4 准确把握机械通气与自主呼吸

 准确识别因呼吸肌无力和（或）中枢驱动异常与

肺实变导致的呼吸力学变化，在评估呼吸驱动和呼

吸活动中至关重要。在大量实验和临床数据中，多数 

建议对轻中度 ARDS 机械通气患者考虑允许保留平

缓的自主呼吸，病情越重，自主呼吸努力可能越强。

Güldner 等［19］总结了关于 ARDS 患者自主呼吸影响

的临床和实验数据发现，在辅助和控制机械通气模

式下，自主呼吸可改善轻中度 ARDS 患者肺功能，

减轻肺损伤。辅助机械通气新模式，如成比例通气

（proportional assist ventilation，PAV）、神经调整呼吸

辅助（neurally adjusted ventilatory assist，NAVA）、变异 

性通气〔noisy (variable) pressure support，vPS〕，均可

改善人机相互作用和增强呼吸类型的可变性，对肺

功能和减轻肺损伤提供了额外的好处。因此，在严重

ARDS 早期 48 h 给予控制通气伴肌松可改善预后， 

表明对于严重 ARDS 主张避免早期启动自主呼吸，

但对于轻中度 ARDS 则应考虑逐渐启动自主呼吸。

 目前国际尚无评估自主呼吸努力的统一标准；

临床对 ARDS 患者应监测自主呼吸活动，如肺力学

参数、闭合压（occlusion pressure，P0.1）、食管测压观

察食管压波形的负向波动或 EIT、膈肌超声检查等，

对评估自主呼吸活动强度均有价值。其他数据也表

明高呼吸驱动自主呼吸患者可发展为 P-SILI［13，15］。

吸气努力引起跨壁肺血管压波动增加，可能会加重

血管渗漏［18］。较强的自主呼吸活动可导致其他伤

害，包括隐匿性呼吸叠加和深镇静非肌松患者较强

自主膈肌收缩触发呼吸机（反向触发）［20］。

 综上所述，自主呼吸活动是“双刃剑”，正常自

主努力是平缓的，Ppl 在肺表面传播均匀一致，肺力

学参数正常；当存在肺内病变时（出现“实体样”现

象），加之剧烈呼吸活动，不论是自主呼吸还是无创

或有创机械通气，肺力学参数（阻力、顺应性）均发

生变化，导致 Paw、VT、Ppl、PL 产生有害的应力、应

变，加重 VILI。准确判断自主呼吸活动可避免或减

轻 VILI。未来的研究将探讨建立统一的监测自主

呼吸努力的标准，以及保留多少自主呼吸活动。
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