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呼吸机相关性肺损伤与机械能

杨倩， 梁璐

（河北大学附属医院， 河北 保定 ０７１０００）

摘要： 急性呼吸窘迫综合征是 ＩＣＵ 最常见的疾病之一， 病死率高达 ４６％。 机械通气作为其关键的支持治疗手段，
有助于提高患肺的氧合状态。 若呼吸机参数设置不当或自主呼吸努力过强均可能增加呼吸机相关性肺损伤风险， 加

速病情恶化， 增加病死率。 近年来， 对呼吸机相关性肺损伤的研究， 目前公认的经典机制包括气压伤、 容积伤、 剪

切伤以及生物伤。 研究者试图定性甚至定量导致肺损伤的因素。 直到 ２０１６ 年 Ｇａｔｔｉｎｏｎｉ 等结合呼吸运动方程首次提

出计算机械能概念及计算公式， 为量化肺损伤带来新的研究方向。 如何结合机械能的理念制定最佳的肺保护通气策

略再次成为目前的研究热点。 关于机械能的研究尚在起步阶段， 现将从机械能方程的推导过程， 各负荷因素对机械

能的影响， 分析最优化的通气模式和肺保护策略。
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急性呼吸窘迫综合征 （ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ， ＡＲＤＳ） 是 ＩＣＵ 中最常见的疾病之一， 约

占 ＩＣＵ 患者的 １０％， 病死率高达 ４６％［１］。 机械通气 （ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ， ＭＶ） 作为一把双刃剑， 既

是 ＡＲＤＳ 患者治疗链中关键的一环， 也是诱发呼吸机相关性肺损伤 （ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ， ＶＩＬＩ）
的关键因素。 若呼吸机参数设置不当或自主呼吸努力过强均可能增加 ＶＩＬＩ 风险， 加速病情恶化， 增加

病死率［２］。 随着对 ＶＩＬＩ 研究的不断深入， 由最开始的 “气压伤” 到 “容积伤” 的转变， 再到 “应力 ／
应变” 概念的提出。 由于肺泡反复开放 ／塌陷导致不同肺泡界面应力增加诱发 “剪切伤”， 部分肺泡发

生微破裂， 继而释放大量炎症因子， 引起肺水肿， 甚至危及多脏器功能， 称为 “生物伤”。 早期 ＶＩＬＩ
的研究关注点在于肺的 “静态顺应性” 的改变， 如潮气量 （ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅ， ＴＶ）、 呼气末正压 （ｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｅｎｄ ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ＰＥＥＰ）、 平台压 （Ｐ ｐｌａｔ）、 驱动压 （ΔＰ） 等［３⁃４］， 而忽略了 “动态顺应性” 改

变， 如呼吸频率 （ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｒａｔｅ， ＲＲ）、 气道阻力 （ａｉｒｗａｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ， Ｒａｗ）、 流速 （ ｆｌｏｗ， Ｆ） 等［５⁃７］。
在设定的参数下， 呼吸机每次向人体输送 ＴＶ 的过程， 可以理解成能量做功的过程。 基于这一理论，
２０１６ 年 Ｇａｔｔｉｎｏｎｉ 等［５］结合呼吸运动方程首次提出机械能概念及计算公式。 同年， Ｃｒｅｓｓｏｎｉ 等［８］ 在对大

鼠的机械通气实验中首次验证了导致肺损伤的新概念， 定义为能量损伤， 后称为机械能 （ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ
ｐｏｗｅｒ， ＭＰ）。 近年来， 大量研究［５，７⁃１８］发现， ＭＰ 可以有效地床旁评估 ＶＩＬＩ 风险， 指导临床治疗。 现将

从 ＭＰ 方程的推导过程和各负荷因素对 ＭＰ 的影响具体介绍 ＭＰ 对 ＶＩＬＩ 的影响。

１　 ＭＰ 方程的推导

研究［１９］发现， “低潮气量 ／低平台压＋适宜的 ＰＥＥＰ” 的肺保护性通气策略在一定程度上降低了 ＶＩＬＩ
发生率， 提高 ＡＲＤＳ 患者的生存率。 目前公认的低潮气量 （ ｌｏｗ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅ， ＬＴＶ） 为 ６ ｍＬ ／ ｋｇ， 但最

优化的 ＰＥＥＰ 和低平台压阈值暂无定论。 ２０１６ 年， Ｐｒｏｔｔｉ 等［２０］对猪肺组织进行持续 ５４ ｈ 机械通气实验，
估算了猪肺 ＭＰ 阈值大约 １２ Ｊ ／ ｍｉｎ， 并引入工程力学的应力 ／应变的概念评估 ＭＶ 对肺总应变 （动态和

静态） 和能量负荷的影响。 一项包括 ７８７ 例 ＡＲＤＳ 患者的回顾性研究［２１］发现， ＭＰ 低于１２ Ｊ ／ ｍｉｎ的患者

生存率显著升高。 另一项回顾性分析［２２］ 也发现， ＭＰ 超过 １２ Ｊ ／ ｍｉｎ 时， ＭＰ 的升高与 ＶＩＬＩ 发生呈正相

关。 由于能量是无法被创造或者消散的， 只能在各种形式间相互转化， 因此， 呼吸机产生的势能传递

到肺内， 产生对抗各种吸气阻力的动能， 引起肺组织发生形变 （应变）， 并导致损伤， 即为 ＶＩＬＩ。 因

此， 引入经典的运动学方程， 更有利于理解 ＭＰ 的作用原理， 能量的消散以及动能⁃势能转变所导致的

肺部损伤。 如果对肺实质的机械损伤是 ＭＰ 的函数， 则不同参数组合 （导致 ＭＰ 大于阈值） 可能会产生

类似的肺损伤。 Ｃｒｅｓｓｏｎｉ 等［８］的动物实验也证实了这一理论。

１􀆰 １　 运动方程

根据经典运动方程［２３⁃２４］， 单位时间内， 在整个呼吸过程中， 总压力： Ｐ ＝ ＥＬｒｓ·ΔＶ ＋ Ｒａｗ·Ｆ ＋

ＰＥＥＰ， 将运动方程分为三个分量分别讨论。 （１） ＥＬｒｓ·ΔＶ＝ΔＰ， 该分量是由于弹性回缩力产生的， 施

加于肺实质的力， 即静态阻力， 其中 ＥＬｒｓ ＝
Ｐ ｐｌａｔ－ＰＥＥＰ

ΔＶ
（即呼吸系统弹性）， Ｐ ｐｌａｔ－ＰＥＥＰ ＝ΔＰ。 当肺顺应
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性正常时， Ｐ ｐｌａｔ约等于跨肺压； （２） Ｒａｗ·Ｆ ＝ Ｐ ｐｅａｋ－Ｐ ｐｌａｔ， 该分量是由于运动产生的压力分量， 即动态阻

力， 其中 Ｒａｗ ＝
Ｐ ｐｅａｋ－Ｐ ｐｌａｔ

Ｆ
； （３） ＰＥＥＰ， 它本身与运动无关， 但是它代表肺的基线张力， 当 ΔＶ 和 Ｆ （即

容量控制通气时） 等于零时呼吸系统中存在的压力。 其中， Ｐ 为总压力， ＥＬｒｓ为呼吸系统弹性， ΔＶ 为

潮气量变化值， Ｒａｗ为气道阻力， Ｐ ｐｅａｋ为气道峰压， Ｐ ｐｌａｔ为平台压， Ｆ 为流速， ΔＰ 为驱动压。
１􀆰 ２　 每次呼吸的能量

值得注意的是， 该能量必须是作用于呼吸系统的能量 （不包括呼吸机管路等）， 且为 ＴＶ 超过功能残

气量 （ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｃａｐａｃｉｔｙ， ＦＲＣ） 所需克服的能量。 ＭＰ 本质上与呼吸做功没有差别。 因此， 单次

通气产生的 ＭＰ 等于吸气压力 （Ｔｉｎｓｐ） 与 ＴＶ 的乘积 （二者的积分）， 即压力⁃容积 （Ｐ⁃Ｖ） 曲线的曲线下

面积 （ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｃｕｒｖｅ， ＡＵＣ） ［２５］。 为了简化计算， 假设肺 Ｐ⁃Ｖ 曲线呈线性关系， 则肺容积在正常范围内

波动 （即 ＦＲＣ 至 ＴＬＣ， 低位拐点和高位拐点之间）。 可以计算出每次呼吸的能量， 将运动方程中每个压力

乘以 ΔＶ 的变化， 即为每次呼吸的能量， Ｅｂｒｅａｔｈ ＝
ΔＶ·ΔＶ·ＥＬｒｓ

２
＋ΔＶ·Ｒａｗ ·Ｆ＋ΔＶ·ＰＥＥＰ， 则 Ｅｂｒｅａｔｈ ＝

（ΔＶ）２· （
ＥＬｒｓ

２
） ＋

Ｒａｗ

Ｔｉｎｓｐ
＋ΔＶ·ＰＥＥＰ。 为了将 Ｔｉｎｓｐ表示为ＲＲ 与吸呼气比 （Ｉ ∶ Ｅ） 的函数， 得出 Ｔｉｎｓｐ ＝

６０
ＲＲ

·

Ｉ ∶ Ｅ
１＋Ｉ ∶ Ｅ

， 则 Ｅｂｒｅａｔｈ ＝ （ΔＶ）２· （
ＥＬｒｓ

２
＋
ＲＲ· （１＋Ｉ ∶ Ｅ） ·Ｒａｗ

６０·Ｉ： Ｅ
） ＋ΔＶ·ＰＥＥＰ； 用 Ｊ ／ ｍｉｎ 表示ＭＰ 为 Ｐｏｗｅｒｒｓ ＝

０􀆰 ０９８·ＲＲ· ｛ （ΔＶ）２· （
ＥＬｒｓ

２
＋
ＲＲ· （１＋Ｉ ∶ Ｅ） ·Ｒａｗ

６０·Ｉ ∶ Ｅ
） ＋ΔＶ·ＰＥＥＰ ｝。

２　 机械通气参数对 ＭＰ 的影响

将影响 ＭＰ 的因素分为 ３ 部分进行论述。 第一部分为克服呼吸系统静态阻力所做的功， 是应力作用

于肺实质， 克服应变所需要的 ＭＰ， 即为 ＥＬｒｓ、 ΔＰ 和 ＴＶ 的改变； 第二部分为克服呼吸系统动态阻力所

做的功， 即为 Ｒａｗ和 Ｆ 的改变； 第三部分为克服 ＰＥＥＰ 所做的功， 即为肺内总 ＰＥＥＰ 的改变。 此外， 呼

吸周期中， ＲＲ 作为第四部分参数进行分析， 可以理解为应变的速率 （即应变率）。 如前所述， ＶＩＬＩ 出现

分为两部分因素， 一部分为肺实质所承受的 ＭＰ 负荷程度 （即为 ＭＰ 的大小）， 另一部分为肺基础的条件，
称为肺的易感因素， 例如血氧饱和度、 血管流速、 压力灌注、 肺泡的塌陷和不张的区域分布等协同因素。
本文重点论述 ＭＰ 对 ＶＩＬＩ 的影响因素， 肺内易感因素暂不论述。
２􀆰 １　 克服肺的静态阻力

ＭＰ 方程的第一部分是克服肺静态阻力所做的功。 静态阻力又称为弹性阻力， 包括肺弹性阻力和胸

廓弹性阻力， 利用顺应性反应弹性阻力的大小 （成反比）， 其二者的和为总的顺应性， 即为跨肺压 ／肺
容积， 呈 Ｓ 形， 存在低位拐点和高位拐点， 二者之间肺部顺应性最大 （即 Ｓ 形曲线斜率最大）， 即平静

呼吸时， 最为省力， ＭＰ 最小。 Ｐｒｏｔｔｉ 博士［２０］引入工程力学中应力 ／应变的概念来分析 ＭＰ， 他认为 ＶＩＬＩ
主要存在两个机制： 总应变 （动态和静态应变） 和在肺容积限制内 （吸气能力） 的能量负荷 （动态和

静态）， 后者称为 ＭＰ。 总应力 （动态和静态） 是对施加压力的反应， 在肺内则为 ΔＰ （Ｐ ｐｌａｔ－ＰＥＥＰ） 和

ＰＥＥＰ 的总和； 对应的总应变是 ＴＶ＋ ＰＥＥＰ 容积的结果。 动态应变是由 ＴＶ 在 ＦＲＣ 上引起的容积变化

量， 静态应变是由 ＰＥＥＰ 在 ＦＲＣ 上引起的容积变化量。 总能量负荷 （即 ＭＰ） 是由 ＰＥＥＰ 引起的静态能

量部分 （概念上等同于势能） 和由于 ΔＰ 引起的呼吸循环能量部分 （概念上等同于动能）， 定义为需要

克服高于 ＰＥＥＰ 的 ＴＶ 的能量， 即为克服 ΔＰ 所做的功， 称为 ＭＰ。
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ＴＶ 和 Ｐ ｐｌａｔ （肺顺应性正常时， 约等于跨肺压） 分别作为应变和应力的替代物， 二者之间符合： 应

力＝肺顺应性×应变的函数关系。 因此， 将此部分分为 ３ 个独立因素分别进行分析， 包括压力 （跨肺

压、 ΔＰ）、 容量 （即 ＴＶ）、 肺固有特性 （即 ＥＬｒｓ）， 其中 ＰＥＥＰ 在第三部分介绍。
２􀆰 １􀆰 １　 呼吸系统顺应性对 ＭＰ 的影响

顺应性 （ｃｏｍｐｉｌａｎｃｅ， Ｃ） 是指弹性组织在外力作用下发生变形的难易程度， 为弹性 （ｅｌａｓｔａｎｃｅ， Ｅ）
的倒数， 在肺内， 顺应性的大小可用单位跨壁压的变化所引起的腔内容积的变化表示 （即 Ｃ ＝ΔＶ ／ ΔＰ），
并描绘 Ｐ⁃Ｖ 曲线， 呈 Ｓ 型， 存在低位拐点和高位拐点， 二者范围内肺顺应性最大 （斜率最大）， 且 Ｐ⁃Ｖ 曲

线呈线性关系， 肺容量在 ＦＲＣ 至 ＴＣＬ 范围内波动， 平静呼吸时肺和胸廓的总顺应性约为０􀆰 １ Ｌ ／ ｃｍＨ２Ｏ［２６］。

研究［２７］发现， ＡＲＤＳ 患者的呼吸系统顺应性与 ＦＲＣ 呈线性相关。 换而言之， 在相同潮气量和 ＰＥＥＰ 情

况下， ＦＲＣ 越小， 静态应变 （ＦＲＣ＋ＰＥＥＰ 容量） 越小， 肺内需要消散的 ＭＰ 就越小， ＶＩＬＩ 的发生概率

越小。 理论上， 肺顺应性的高低位拐点也可能影响 ＭＰ。 当肺部过度扩张， 超过 Ｐ⁃Ｖ 曲线的高位拐点，
且肺容积在肺总量附近增加时， 由于肺顺应性降低， 则计算出的 ＭＰ 将被低估。 相反， 当肺不张或塌陷

时， 且肺容积在 ＦＲＣ 附近减少时， 由于肺顺应性降低， 则计算出的 ＭＰ 将被高估。 但是， 必须指出的是，
这两种现象 （过度扩张和肺不张或塌陷） 可能在不同的区域同时发生， 例如肺不均一性增加时， 从而导致

肺总顺应性保持不变， 但不同区域给予相同的呼吸机参数则会导致 ＭＰ 能量负荷增加， 导致肺损伤。 研

究［５］发现， 顺应性改变 １０％～２０％， 可能引起 ＭＰ 的计算值变化 ５％～１０％ （增加或减少）。 呼吸机上 Ｐ⁃Ｖ
曲线的每个 Ｐ⁃Ｖ 对， 由于各种病理生理原因导致肺顺应性改变， 则可能出现 ＭＰ 的过度或低估。 因此， 应

该间断测量肺顺应性的改变， 适时调整呼吸机参数， 避免过高的 ＭＰ 对肺部的损伤， 以及 ＶＩＬＩ 的出现。
２􀆰 １􀆰 ２　 ＴＶ 对 ＭＰ 的影响

结合 Ｐｒｏｔｔｉ 博士［２０］ 工程力学理论， 肺容积作为总应力的结果， 对应的总应变是 ＴＶ＋ ＰＥＥＰ 容积。
Ｄｒｅｙｆｕｓｓ 等［４］通过比较高容高压通气、 高容低压通气 （使用铁肺） 以及低容高压通气 （包裹胸腹限制潮气

量） 对健康大鼠的影响中发现， 即使大鼠存在肺部高压， 低潮气量情况下仍不会造成肺损伤， 而高潮气量

却能。 因此， 提出导致 ＶＩＬＩ 出现重要的因素是 ＴＶ 而非压力， 首次引入了 “肺容积伤” 的概念。 同时，
ＡＲＭＡ 实验结果［２８］发现， 高潮气量与低潮气量者相比， 病死率增加了近 １０％ （１２ ｍＬ ／ ｋｇ ｖｓ． ６ ｍＬ ／ ｋｇ 标准

体质量）。 此外， 当肺部病理生理基础改变时 （早期肺损伤）， 肺膨胀减少， 开放的气道减少以及肺塌陷

增加均会导致压力和流量增加， 为了维持恒定潮气量下通气， 受损的肺需要克服更多的 ＭＰ。 因此， 在容

量控制通气模式下， 肺部出现早期损伤， 对于给定潮气量， 这将导致所传输的 ＭＰ 增加， 加速恶性循环，
这可能部分解释了在研究 ＶＩＬＩ 的时程所观察到的肺损伤呈指数增长［２９］。
２􀆰 １􀆰 ３　 ΔＰ 对 ＭＰ 的影响

早在 １９７３ 年， Ｋｕｍａｒ 等［３］通过比较 ＡＲＤＳ 患者中 ＩＰＰＶ 模式联合 ＰＥＥＰ 或无 ＰＥＥＰ 组气胸、 肺纵隔

及皮下气肿的出现情况， 首次引入了 “气压伤” 的概念。 次年， Ｗｅｂｂ 和 Ｔｉｅｒｎｅｙ［３０］ 证明高通气压可以

引起肺水肿。 随着研究的不断深入， “气压伤” 的重要性显得日益突出， 但具体多高的压力是有害的尚

无定论。 目前， 公认的机械通气期间允许的气道压力阈值为 ３０ ｃｍＨ２Ｏ。 由于不同个体间的差异， 可能

导致部分患者气道压不足 （出现肺泡塌陷） 而另一部分患者气道压过高 （导致 ＶＩＬＩ）。 根据 ＶＩＬＩ 的作

用机制， 引起 ＶＩＬＩ 的因素不是施加到呼吸道的压力， 而是作用到肺实质的压力 （即跨肺压）。 因此，
压力阈值应该是跨肺压的值才对， 而不是呼吸道压力的值。 研究［２３，３１］ 发现， 同一个体的气道压力和跨

肺压之间呈严格的线性关系， 这种严格的线性关系等于肺弹性与呼吸系统总弹性比值 （ＥＬ ／ Ｅ ｔｏｔ）， 人口

中平均值为 ０􀆰 ７， 正常值为 ０􀆰 ２～０􀆰 ８。 此外， 结合应力和应变的概念， 一部分学者提出 ΔＰ 代替跨肺压

作为动态应变指标更符合临床病理生理机制［３２⁃３３］。 事实上， 临床工作中计算出的 ΔＰ 一般为气道驱动
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压， 它同时受胸壁顺应性和肺功能的影响， 并不能如实反映真实的肺内驱动压。 因此， 有学者［３２］认为，
将跨肺驱动压作为评估 ＶＩＬＩ 可能更加准确 （食道内压检测）。 在一项包含 ３５ ６２１ 例 ＡＲＤＳ 患者的随机

对照实验中［３４］发现， ΔＰ 是生存率的独立危险因素， 且与病死率呈正相关， Ｐ ｐｌａｔ或 ＰＥＥＰ 单个变量的增

加相对于伴随 ΔＰ 增加的 Ｐ ｐｌａｔ升高， 需要克服的 ＭＰ 更高， ＶＩＬＩ 发生的风险更大， 病死率也会增加。 一

项针对轻⁃中 ＡＲＤＳ 动物模型研究［３５］ 发现， ＭＰ （非驱动力） 是 ＶＩＬＩ 的关键促进因素， 在容控模式下，
增加 ＰＥＥＰ 值， 驱动能 （ΔＰ×ＲＲ） 在低于某一阈值时 （１００ Ｊ ／ ｍｉｎ）， 与炎症、 肺泡牵张、 上皮及内皮

细胞损伤以及大量肺泡塌陷和过度通气相关的生物标志物增加无显著相关性， 当超过最高 ＰＥＥＰ 水平，
驱动能才显著增加， 从而导致 ＶＩＬＩ 风险增加。
２􀆰 ２　 克服肺的动态阻力———Ｒａｗ和 Ｆ 的变化

ＭＰ 方程的第二部分是克服肺动态阻力所做的功， 即与气体运动相关的能量。 如上所述， 结合呼吸

运动方程， 当完全控制通气或给予肌松患者， 吸气末屏气时， 呼吸系统的呼吸阻力为零， 在此理想状

态下， 呼吸系统克服 ＭＰ 为克服 Ｐ ｐｌａｔ所做的功， 可以理解为此时 ＭＰ 为最低限， 但显然是对呼吸运动的

过分简化， 也是对 ＭＰ 的预估。 然而， 复杂机械通气过程， 受诸多因素干扰， 最低预估并不能判断出

ＶＩＬＩ 发生情况， 因此， 将克服肺动态阻力分为 Ｒａｗ和 Ｆ 分开讨论对 ＭＰ 的影响。
２􀆰 ２􀆰 １　 Ｒａｗ对 ＭＰ 的影响

Ｒａｗ是指气体流经呼吸道时气体分子之间和气体分子与气道壁之间摩擦产生的阻力， 占肺弹性阻力

的 ８０％～９０％［２７］。 运动方程的第二个分量， 为克服肺动态阻力所做的功， 机械通气时， 无论是呼气相

还是吸气相都会产生阻力， 克服阻力所做的 ＭＰ 转化为热能。 研究［３４］ 发现， 此部分能量不仅仅消散到

气道内， 也会随呼吸运动消散到肺实质内导致肺损伤， 这种现象在病变肺脏中 （尤其 ＡＲＤＳ 患者） 表

现更明显。 同时， 由于肺实质细胞外基质的牵拉作用导致部分肺泡扩张的滞后性， 不同界面肺泡应力

和应变的不均一性增加， 导致应力不均界面 ＭＰ 增加， 且这一作用在气体流速增加时更加明显［６］。 总

之， 肺气道阻力受跨气道压、 肺实质纤维牵拉作用以及神经激素的影响， 机制复杂， 对 ＶＩＬＩ 发生率作

用不可忽视， 因此， 寻找一种可计算的公式成为研究热点， 并转化到临床应用中。 假设容量控制模式

下， 恒速波机械通气时， 可通过 Ｐ ｐｅａｋ与 Ｐ ｐｌａｔ差值比流速预测 Ｒａｗ， 将 ＭＰ 方程式简化为 ＭＰ ＝ ０􀆰 ０９８·

ＴＶ·ＲＲ·
Ｐ ｐｅａｋ－ （Ｐ ｐｌａｔ－ＰＥＥＰ ｔｏｔ）

２
， 并证实该简化公式能准确预测 ＭＰ ［３６］。 并将预测的 ＭＰ 应用到临床实

际中。
２􀆰 ２􀆰 ２　 Ｆ 对 ＭＰ 的影响

无论是理论基础还是实验数据［５⁃６，３７］ 均证明， 机械通气期间， Ｆ 的重要性不可忽略。 实际上， Ｆ 可

以被认为是给定应变进入肺实质的速率。 如前所述， 肺实质类似于物理上的黏性弹质体， 应变率越高，
细胞外基质内产生的阻力就越大。 因此， 机械通气期间， ＭＰ 与应变率成正比， 并最终消散到肺实质

内。 Ｍｉｌｉｃ⁃Ｅｍｉｌｉ［３８］将其称为 “应力释放” 现象 （消散到肺实质中的能量被测量为吸气流速突然中断后

的压力变化）， 发现消散的能量随着呼吸频率和肺不均一性而增加。 尽管这种假设是 Ｆ 对肺实质作用机

制的过度简化， 但实验观察结果证实此假设具有一定合理性［２３］。 因此， 给定的肺部应变能否导致肺部

损伤， 依赖于应变发生的速度。 不幸的是， 并不能确定是否存在有害流量的阈值， 但无论如何， Ｆ 都应

被考虑在导致 ＶＩＬＩ 的原因框架中。

２􀆰 ３　 ＰＥＥＰ 对 ＶＩＬＩ 的影响

ＭＰ 方程的第三部分是 ＰＥＥＰ 对 ＶＩＬＩ 的影响。 １９７４ 年 Ｗｅｂｂ 和 Ｔｉｅｒｎｅｙ［３０］ 首次观察到 ＰＥＥＰ 对于预

防 ＶＩＬＩ 的保护性作用。 ＰＥＥＰ 与 ＶＩＬＩ 风险呈 Ｕ 形关系， 一方面通过呼吸末正压力维持肺泡内压力以减

—８１—

第 ６ 期 医 学 研 究 与 教 育 第 ３７ 卷



第 ６ 期 杨倩等： 呼吸机相关性肺损伤与机械能 ２０２０ 年

少肺泡反复开闭所致的肺萎陷伤以及维持一定肺容积， 另一方面过高的 ＰＥＥＰ 增加了肺泡过度扩张以及

血流动力学不稳定的风险［３９⁃４０］。 一定的 ＰＥＥＰ 可以减少肺剪切伤、 维持一定肺泡表面张力， 最终减少

肺水肿的发生［４１⁃４２］。 但部分学者［４３］提出， 较高水平的 ＰＥＥＰ （维持 ２８～３０ ｃｍＨ２Ｏ） 在一定程度上可以

改善患者低氧状态， 但并不能降低该患者远期病死率。 长期以来， ＬＴＶ ／ ＬＰ ｐｌａｔ＋适宜的 ＰＥＥＰ 成为肺保护

性通气策略共识， 但关于不同个体的最佳 ＰＥＥＰ 的制定仍存在争议。 研究［４２，４４］发现， ＡＲＤＳ 患者肺组织

的可复张性及肺顺应性决定了该患者肺病变程度， 并影响 ＰＥＥＰ 的设定。 由此观之， ＰＥＥＰ 在 ＶＩＬＩ 的影

响不可忽略。 原则上， 在 ＭＰ 计算中， 并不考虑 ＰＥＥＰ。 因为， ＰＥＥＰ ＝ Ｐ呼吸末， 它代表肺的基线张力，
本身与运动无关， 是当 ΔＶ 和 Ｆ 等于零时呼吸系统中存在的压力， 但它却是 ΔＰ 产生作用的起始平台。
吸气是从呼气末压力 （总 ＰＥＥＰ） 的水平开始的， 当从高水平压力起步时， 为达到设定的压力水平， 就

需要更大的力量， 同样就需要比无 ＰＥＥＰ 时更高的送气能量， 从而可能超出引起损伤的 ＭＰ 阈值。 因

此， 尽管理论上 ＰＥＥＰ 不会促进与通气相关的循环能量负荷， 但它的存在会促使运送到呼吸系统的能量

负荷增加。 但是， ＰＥＥＰ 的这种作用经常被忽略。 如果存在内源性 ＰＥＥＰ 时， 需要克服更多的能量促使

肺膨胀 （所需的能量为从 ＴＶ 到 Ｐ ｐｌａｔ乘以从 ＰＥＥＰ 容量到 Ｐ ｐｌａｔ容量） ［４５］。 总之， ＰＥＥＰ 是保护性的， 还是

导致 ＶＩＬＩ 损伤的因素， 取决于二者对 ＭＰ 贡献哪种占据优势， 以及在哪些患者中发挥作用。

２􀆰 ４　 ＲＲ 对 ＶＩＬＩ 的影响

ＭＰ 方程的第四部分为 ＲＲ 对 ＶＩＬＩ 的影响。 尽管 ＬＴＶ 的概念在肺保护通气策略中得到广泛的认可，
但是却很少关注 ＲＲ 的影响。 大多数研究［４６⁃４８］ 发现， 即使在 ＬＴＶ 情况下， ＲＲ 越高， 肺损害越严重。
Ｖａｐｏｒｉｚｅ 等［４９］通过对 ４ 组大鼠给予不同的 ＲＲ 和 ＴＶ （ＲＲ８０ＴＶ１２、 ＲＲ１２０ＴＶ１０、 ＲＲ１６０ＴＶ８、 ＲＲ１６０ＴＶ１０） 组

合进行机械通气 （其他参数 ＰＥＥＰ 为 １ ｃｍＨ２Ｏ， ＦｉＯ２ 为 １， 持续时间 １２０ ｍｉｎ） 时， 发现无论是在肺泡

内蛋白表达、 ＩＬ⁃６ 还是肺组织学损伤中， ＲＲ１２０ＴＶ１０、 ＲＲ１６０ＴＶ１０都显著高于其他实验组 （包括空白对照

组）， 另一方面也说明高频通气对 ＶＩＬＩ 的影响高于高潮气量通气。 Ｒｅｔａｍａｌ 等［５０］ 通过对健康猪的实验

中， 也发现了高频通气与更多的肺水肿和高活化的 ＴＧＦ⁃β 途径相关。 同样， Ｃｒｅｓｓｏｎｉ 和他的小组［８］在对

３ 组幼猪的机械通气实验中也发现， 以 １５ 次 ／分的 ＴＶ 通气是致命的， 而以 ３、 ６、 ９ 次 ／分的 ＴＶ 通气时

没有致命性。 也正是他们研究小组， 在 ２０１６ 年通过这 ９ 个验证性实验证实了 ＭＰ 的假说， 并计算出，
当 ＲＲ 为 １５ 次 ／分时， １１ 和 ２２ ｍＬ ／ ｋｇ 的 ＴＶ 分别产生低于和高于阈值的 ＭＰ， 这将 ＭＰ 的阈值确定为大

约 １２ Ｊ ／ ｍｉｎ。 高于 ＭＰ 阈值的幼猪出现 ＶＩＬＩ， 而低于阈值的幼猪则没有。 最近一项关于深度镇静对

中⁃重度 ＡＲＤＳ 患者 ＭＰ 影响的回顾性研究［１６］发现， 深度镇静在降低患者的 ＲＲ 同时， 也降低了 ＭＰ， 且

在不同的镇静深度下， ＭＰ 与 ＲＲ、 跨肺压的变化呈正相关， 与肺顺应性呈负相关。 该研究在患者体内

证实， 中度至重度 ＡＲＤＳ 患者在机械通气期间过度的 ＲＲ 也会通过增加 ＭＰ 而导致 ＶＩＬＩ， 从而增加病死

率。 深度镇静下的 ＭＰ 监测可用于评估 ＡＲＤＳ 患者的预后。

３　 非机械因素———肺基础

为了简化 ＭＰ 对 ＶＩＬＩ 影响， 忽略了肺的非机械因素。 但机械通气并不是单一呼吸机参数调整的问

题， 它将能量传递到呼吸系统中， 势必会导致一定的应变和应力， 部分 ＭＰ 可能超过 ＭＰ 阈值 （目前公

认为 １２ Ｊ ／ ｍｉｎ）， 导致 ＶＩＬＩ 的发生。 血氧饱和度、 血管流速、 压力灌注、 肺泡的塌陷和不张的区域分布

（应力不均一分布） 等对 ＭＰ 导致 ＶＩＬＩ 发生具有协同作用。 但未将其考虑到 ＭＰ 的计算公式中， 也算是

该理论的不足之处， 但对于临床多变的患者病情， 即使考虑到以上协同因素， ＭＰ 的计算仍存在一定程

度的高估或低估。 因此， ＭＰ 计算公式仅作为 ＶＩＬＩ 发生风险的预判， 并不作为一定的临床金标准或者
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共识被大家所认可。

４　 展望

总之， 不同呼吸机参数组合 （即ＭＰ） 高于某一阈值时， 导致了 ＶＩＬＩ 的发生。 因此， 关注ＭＰ 可能

有助于扩展对 ＶＩＬＩ 的研究， 呼吸系统中 ＭＰ 任何分量的减少都会降低 ＶＩＬＩ 发生的风险。 然而， 计算

ＭＰ 去设置呼吸机参数， 这可能是个很有吸引力的概念， 因为它结合了不同通气变量的影响。 虽然目前

对 ＭＰ 研究存在一定漏洞， 但 ＭＰ 概念的提出， 更好地理解如何将机械通气的物理特性与肺的病理生理

学相匹配， 最终制定最优化的保护性的机械通气。 在未来， 呼吸机内置的智能计算系统甚至呼吸机能

够显示应用于呼吸系统的 ＭＰ， 帮助临床医生校正通气参数设定， 以便使用最少的 ＭＰ， 实现对患者效

益最大化。 未来可期， 任重道远。
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ｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｒａｔｓ［Ｊ］． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０１８， ９： ３１８． ＤＯＩ： １０．３３８９ ／ ｆｐｈｙｓ．２０１８．００３１８．

［１２］ ＧＡＴＴＩＮＯＮＩ Ｌ， ＴＯＮＥＴＴＩ Ｔ， ＱＵＩＮＴＥＬ Ｍ． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ ｉｎ ２０５０： ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ

Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１８， ４４（１）： ７６⁃７８． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ００１３４⁃０１７⁃４７７０⁃８．

［１３］ ＶＡＳＱＵＥＳ Ｆ， ＤＵＳＣＩＯ Ｅ， ＣＩＰＵＬＬＩ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ａｎｄ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ

Ｃｌｉｎ， ２０１８， ３４（３）： ３４３⁃３５６． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｊ．ｃｃｃ．２０１８．０３．００４．

—０２—
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第 ６ 期 杨倩等： 呼吸机相关性肺损伤与机械能 ２０２０ 年

［１４］ ＺＨＡＯ Ｚ Ｑ， ＦＲＥＲＩＣＨＳ Ｉ， ＨＥ Ｈ Ｗ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｃａｌｃｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ ｉｓ ｎｏｔ ｓｕｉｔａｂｌｅ ｆｏｒ ｉｎｔｒａ⁃ｐａｔｉｅｎｔ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ

ｕｎｄｅｒ ｐｒｅｓｓｕｒｅ⁃ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１９， ４５（５）： ７４９⁃７５０． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ００１３４⁃０１９⁃０５５３６⁃ｘ．

［１５］ ＢＲＯＣＨＡＲＤ Ｌ， ＢＥＲＳＴＥＮ Ａ． Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ： ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｌｕｎｇ？ ［ Ｊ］． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２０１９， １３０（１）： ９⁃

１１． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ＡＬＮ．００００００００００００２５０５．

［１６］ ＸＩＥ Ｙ Ｐ， ＣＡＯ Ｌ Ｊ， ＱＩＡＮ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｅｅｐ ｓｅｄａｔｉｏｎ ｏｎ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｐｏｗｅｒ ｉｎ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓ⁃

ｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｅｌｆ⁃ｃｏｎｔｒｏｌ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ， ２０２０， ２０２０： １⁃８． ＤＯＩ： １０．１１５５ ／ ２０２０ ／ ２７２９３５４．

［１７］ ＤＩＡＮＴＩ Ｊ， ＭＡＴＥＬＳＫＩ Ｊ， ＴＩＳＭＩＮＥＴＺＫＹ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅ， ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ， ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ

ｐｏｗｅｒ ｏｎ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｔｒｉａｌｓ ｏｆ ｌｕｎｇ⁃ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ［ Ｊ］． Ｒｅｓｐｉｒ Ｃａｒｅ， ２０２０： ｒｅｓｐｃａｒｅ． ０７８７６． ＤＯＩ： １０．

４１８７ ／ ｒｅｓｐｃａｒｅ．０７８７６．

［１８］ ＡＲＮＡＬ Ｊ Ｍ， ＳＡＯＬＩ Ｍ， ＧＡＲＮＥＲＯ Ａ． Ａｉｒｗａｙ ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅｓ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｏｗｅｒｓ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｂｙ

ＩＮＴＥＬＬｉＶＥＮＴ⁃ＡＳＶ ｉｎ ｐａｓｓｉｖｅ， ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙ ｖｅｎｔｉｌａｔｅｄ ＩＣＵ ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］． Ｈｅａｒｔ Ｌｕｎｇ， ２０２０， ４９（４）： ４２７⁃４３４． ＤＯＩ： １０．

１０１６ ／ ｊ．ｈｒｔｌｎｇ．２０１９．１１．００１．

［１９］ ＢＲＯＷＥＲ Ｒ Ｇ， ＭＡＴＴＨＡＹ Ｍ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｌｏｗｅｒ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅｓ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅｓ ｆｏｒ

ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０００， ３４２（１８）： １３０１⁃１３０８． ＤＯＩ： １０．

１０５６ ／ ｎｅｊｍ２００００５０４３４３１８０１．

［２０］ ＰＲＯＴＴＩ Ａ， ＡＮＤＲＥＩＳ Ｄ Ｔ， ＭＩＬＥＳＩ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｎｇ ａｎａｔｏｍｙ， ｅｎｅｒｇｙ ｌｏａｄ， ａｎｄ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｎ⁃

ｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ Ｅｘｐ， ２０１５， ３（１）： ３４． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ４０６３５⁃０１５⁃００７０⁃１．

［２１］ ＧＵÉＲＩＮ Ｃ， ＰＡＰＡＺＩＡＮ Ｌ， ＲＥＩＧＮＩＥＲ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｏｎ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ＡＲＤＳ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｄｕｒｉｎｇ ｌｕｎｇ ｐｒｏ⁃

ｔｅｃｔｉｖｅ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｗｏ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌｓ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１６， ２０： ３８４． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０５４⁃

０１６⁃１５５６⁃２．

［２２］ ＦＵＬＬＥＲ Ｂ Ｍ， ＰＡＧＥ Ｄ， ＳＴＥＰＨＥＮＳ Ｒ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｃｓ ａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙ ｖｅｎｔｉｌａｔｅｄ ｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｏｕｔ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ｓｈｏｃｋ， ２０１８， ４９（３）： ３１１⁃３１６． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ｓｈｋ．０００００００００００００９７７．

［２３］ ＴＯＮＥＴＴＩ Ｔ， ＶＡＳＱＵＥＳ Ｆ， ＲＡＰＥＴＴＩ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ： ｎｅｗ ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ ＶＩＬＩ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［ Ｊ］．

Ａｎｎ Ｔｒａｎｓｌ Ｍｅｄ， ２０１７， ５（１４）： ２８６． ＤＯＩ： １０．２１０３７ ／ ａｔｍ．２０１７．０７．０８．

［２４］ ＣＨＩＵＭＥＬＬＯ Ｄ， ＣＡＲＬＥＳＳＯ Ｅ， ＣＡＤＲＩＮＧＨＥＲ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｎｇ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｔｒａｉｎ ｄｕｒｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｒｅ⁃

ｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００８， １７８（４）： ３４６⁃３５５． ＤＯＩ： １０．１１６４ ／ ｒｃｃｍ．２００７１０⁃１５８９ｏｃ．

［２５］ 孙秀梅， 王玉妹， 杨燕琳， 等． 机械功率在呼吸机相关性肺损伤的研究现状［ Ｊ］． 中华危重病急救医学， ２０１９，

３１（１２）： １５４９⁃１５５１． ＤＯＩ： １０．３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．２０９５⁃４３５２．２０１９．１２．０２５．

［２６］ 马晓飞， 李红伟． 生理学［Ｍ］． 北京： 人民卫生出版社， ２０１９： １５４．

［２７］ ＧＡＴＴＩＮＯＮＩ Ｌ， ＰＥＳＥＮＴＩ Ａ． Ｔｈｅ ｃｏｎｃｅｐｔ ｏｆ “ｂａｂｙ ｌｕｎｇ” ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００５， ３１（６）： ７７６⁃７８４． ＤＯＩ： １０．

１００７ ／ ｓ００１３４⁃００５⁃２６２７⁃ｚ．

［２８］ Ｔｈｅ Ａｃｕｔｅ Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ Ｄｉｓｔｒｅｓｓ Ｓｙｎｄｒｏｍｅ Ｎｅｔｗｏｒｋ． Ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｌｏｗｅｒ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅｓ ａｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｔｒａｄｉｔｉｏｎａｌ ｔｉｄａｌ

ｖｏｌｕｍｅｓ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０００， ３４２（１８）： １３０１⁃

１３０８． ＤＯＩ： １０．１０５６ ／ ｎｅｊｍ２００００５０４３４２１８０１．

［２９］ ＣＲＥＳＳＯＮＩ Ｍ， ＣＨＩＵＲＡＺＺＩ Ｃ， ＧＯＴＴＩ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｎｇ ｉｎｈｏｍｏｇｅｎｅｉｔｉｅｓ ａｎｄ ｔｉｍｅ ｃｏｕｒｓｅ ｏｆ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ

ｉｎｊｕｒｉｅｓ［Ｊ］． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏｇｙ， ２０１５， １２３（３）： ６１８⁃６２７． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ａｌｎ．０００００００００００００７２７．

［３０］ ＷＥＢＢ Ｈ Ｈ， ＴＩＥＲＮＥＹ Ｄ Ｆ． Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｅｄｅｍａ ｄｕｅ ｔｏ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｈｉｇｈ ｉｎ⁃

ｆｌａｔｉｏｎ ｐｒｅｓｓｕｒｅｓ． Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ ｂｙ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｅｎｄ⁃ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ［Ｊ］． Ａｍ Ｒｅｖ Ｒｅｓｐｉｒ Ｄｉｓ， １９７４， １１０（５）： ５５６⁃５６５． ＤＯＩ：

１０．１１６４ ／ ａｒｒｄ．１９７４．１１０．５．５５６．

［３１］ ＣＲＥＳＳＯＮＩ Ｍ， ＣＨＩＵＭＥＬＬＯ Ｄ， ＡＬＧＩＥＲＩ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｏｐｅｎｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅｓ ａｎｄ ａｔｅｌｅｃｔｒａｕｍａ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎ⁃

ｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１７， ４３（５）： ６０３⁃６１１． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ００１３４⁃０１７⁃４７５４⁃８．

［３２］ ＣＯＲＴＥＳ⁃ＰＵＥＮＴＥＳ Ｇ Ａ， ＫＥＥＮＡＮ Ｊ Ｃ， ＡＤＡＭＳ Ａ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｃｈｅｓｔ ｗａｌｌ ｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｏｎ ｔｈｅ ｃｏｒ⁃

ｒｅｓｐｏｎｄｅｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ａｉｒｗａｙ ａｎｄ ｔｒａｎｓｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅｓ［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１５， ４３（８）： ｅ２８７⁃ｅ２９５． ＤＯＩ： １０．

—１２—



１０９７ ／ ｃｃｍ．００００００００００００１０３６．

［３３］ ＰＲＯＴＴＩ Ａ， ＡＮＤＲＥＩＳ Ｄ Ｔ， ＭＯＮＴＩ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｌｕｎｇ ｓｔｒｅｓｓ ａｎｄ ｓｔｒａｉｎ ｄｕｒｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，

２０１３， ４１（４）： １０４６⁃１０５５． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ｃｃｍ．０ｂ０１３ｅ３１８２７４１７ａ６．

［３４］ ＡＭＯＴＯ Ｍ Ｂ， ＭＥＡＤＥ Ｍ Ｏ， ＳＬＵＴＳＫＹ Ａ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ ｉｎ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎ⁃

ｄｒｏｍｅ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ， ２０１５， ３７２（８）： ７４７⁃７５５． ＤＯＩ： １０．１０５６ ／ ｎｅｊｍｓａ１４１０６３９．

［３５］ ＲＯＣＣＯ Ｐ Ｒ Ｍ， ＳＩＬＶＡ Ｐ Ｌ， ＳＡＭＡＲＹ Ｃ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｌａｓｔｉｃ ｐｏｗｅｒ ｂｕｔ ｎｏｔ ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｏｗｅｒ ｉｓ ｔｈｅ ｋｅｙ ｐｒｏｍｏｔｅｒ ｏｆ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎ⁃

ｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０２０， ２４： ２８４． ＤＯＩ： １０． １１８６ ／

ｓ１３０５４⁃０２０⁃０３０１１⁃４．

［３６］ ＭＡＲＩＮＩ Ｊ Ｊ， ＪＡＢＥＲ Ｓ． Ｄｙｎａｍｉｃ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ＶＩＬＩ ｒｉｓｋ： ｂｅｙｏｎｄ ｔｈｅ ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ［ Ｊ］． Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１６，

４２（１０）： １５９７⁃１６００． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｓ００１３４⁃０１６⁃４５３４⁃ｘ．

［３７］ ＭＡＲＩＮＩ Ｊ Ｊ． Ｓｔｒａｉｎ ｒａｔｅ ａｎｄ ｃｙｃｌｉｎｇ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ： ｔｈｅ “ ｄｙｎａｍｉｃ ｄｕｏ” ｏｆ ｉｎｊｕｒｉｏｕｓ ｔｉｄａｌ ｓｔｒｅｓｓ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０１６，

４４（９）： １８００⁃１８０１． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ｃｃｍ．００００００００００００１７８５．

［３８］ ＭＩＬＩＣ⁃ＥＭＩＬＩ Ｊ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｌｏｗ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］． Ｌｕｎｇ， １９８９， １６７（１）： １４１⁃１４８． ＤＯＩ： １０．１００７ ／ ｂｆ０２７１４９４３．

［３９］ 林嘉， 吴峤微． 肺保护通气策略在儿童机械通气中的研究进展［ Ｊ］． 临床荟萃， ２０１９， ３４（２）： １８９⁃１９２． ＤＯＩ： １０．

３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００４⁃５８３Ｘ．２０１９．０２．０２０．

［４０］ ＣＯＬＬＩＮＯ Ｆ， ＲＡＰＥＴＴＩ Ｆ， ＶＡＳＱＵＥＳ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｅｎｄ⁃ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ａｎｄ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ［ Ｊ］． Ａｎｅｓｔｈｅｓｉｏｌｏ⁃

ｇｙ， ２０１９， １３０（１）： １１９⁃１３０． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ａｌｎ．００００００００００００２４５８．

［４１］ ＢＩＥＨＬ Ｍ， ＫＡＳＨＩＯＵＲＩＳ Ｍ Ｇ， ＧＡＪＩＣ Ｏ． Ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ： ｍｉｎｉｍｉｚｉｎｇ ｉｔｓ ｉｍｐａｃｔ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｏｒ ａｔ ｒｉｓｋ

ｆｏｒ ＡＲＤＳ［Ｊ］． Ｒｅｓｐｉｒ Ｃａｒｅ， ２０１３， ５８（６）： ９２７⁃９３７． ＤＯＩ： １０．４１８７ ／ ｒｅｓｐｃａｒｅ．０２３４７．

［４２］ 吴小静， 夏金根， 詹庆元． 呼吸机相关肺损伤与驱动压［ Ｊ］． 中华医学杂志， ２０１６， ９６（１）： ７２⁃７４． ＤＯＩ： １０．３７６０ ／

ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０３７６⁃２４９１．２０１６．０１．０１９．

［４３］ ＭＥＡＤＥ Ｍ Ｏ， ＣＯＯＫ Ｄ Ｊ， ＧＵＹＡＴＴ Ｇ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｙ ｕｓｉｎｇ ｌｏｗ ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅｓ， ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ｍａｎｅｕｖｅｒｓ，

ａｎｄ ｈｉｇｈ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｅｎｄ⁃ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］． ＪＡＭＡ， ２００８，

２９９（６）： ６３７⁃６４５． ＤＯＩ： １０．１００１ ／ ｊａｍａ．２９９．６．６３７．

［４４］ ＰＵＴＥＮＳＥＮ Ｃ． Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ： ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｓｔｒａｔｅｇｉｅｓ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｏｆ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ａｃｕｔｅ ｌｕｎｇ

ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２００９， １５１（８）： ５６６． ＤＯＩ： １０．７３２６ ／ ０００３⁃４８１９⁃１５１⁃８⁃２００９１０２００⁃０００１１．

［４５］ ＭＡＲＩＮＩ Ｊ Ｊ， ＲＯＣＣＯ Ｐ Ｒ Ｍ． Ｗｈｉｃｈ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｐｏｗｅｒ ｉｓ ｍｏｓｔ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｉｎ ｃａｕｓｉｎｇ ＶＩＬＩ？ ［Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，

２０２０， ２４（１）： ３９． ＤＯＩ： １０．１１８６ ／ ｓ１３０５４⁃０２０⁃２７４７⁃４．

［４６］ ＨＯＴＣＨＫＩＳＳ Ｊ Ｊｒ， ＢＬＡＮＣＨ Ｌ， ＭＵＲＩＡＳ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｄｅｃｒｅａｓｅｄ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｏｎ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎ⁃

ｊｕｒｙ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２０００， １６１（２）： ４６３⁃４６８． ＤＯＩ： １０．１１６４ ／ ａｊｒｃｃｍ．１６１．２．９８１１００８．

［４７］ ＲＩＣＨ Ｐ Ｂ， ＲＥＩＣＫＥＲＴ Ｃ Ａ， ＳＡＷＡＤＡ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｒａｔｅ ａｎｄ ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｆｌｏｗ ｏｎ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ｊ

Ｔｒａｕｍａ： Ｉｎｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０００， ４９（５）： ９０３⁃９１１． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ００００５３７３⁃２０００１１０００⁃０００１９．

［４８］ ＲＩＣＨ Ｐ Ｂ， ＤＯＵＩＬＬＥＴ Ｃ Ｄ， ＨＵＲＤ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙ ｒａｔｅ ｏｎ ａｉｒｗａｙ ｃｙｔｏｋｉｎｅ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ｊ Ｓｕｒｇ

Ｒｅｓ， ２００３， １１３（１）： １３９⁃１４５． ＤＯＩ： １０．１０１６ ／ ｓ００２２⁃４８０４（０３）００１９５⁃１．

［４９］ ＶＡＰＯＲＩＤＩ Ｋ， ＶＯＬＯＵＤＡＫＩＳ Ｇ， ＰＲＩＮＩＡＮＮＡＫＩＳ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｒａｔｅ ｏｎ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ａｔ

ａ ｃｏｎｓｔａｎｔ ＰａＣＯ２ ｉｎ ａ ｍｏｕｓｅ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｎｏｒｍａｌ ｌｕｎｇ［ Ｊ］． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ， ２００８， ３６（４）： １２７７⁃１２８３． ＤＯＩ： １０．１０９７ ／ ｃｃｍ．

０ｂ０１３ｅ３１８１６９ｆ３０ｅ．

［５０］ ＲＥＴＡＭＡＬ Ｊ， ＢＯＲＧＥＳ Ｊ Ｂ， ＢＲＵＨＮ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｈｉｇｈ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｒａｔｅ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｅａｒｌｙ ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｌｕｎｇ ｅｄｅｍａ ｃｌｅａｒ⁃

ａｎｃｅ ｉｎ ａｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ＡＲＤＳ［Ｊ］． Ａｃｔａ Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌ Ｓｃａｎｄ， ２０１６， ６０（１）： ７９⁃９２． ＤＯＩ： １０．１１１１ ／ ａａｓ．１２５９６．

（责任编辑： 刘俊华）

—２２—

第 ６ 期 医 学 研 究 与 教 育 第 ３７ 卷


