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摘  要 

应用呼吸机进行机械通气是临床上治疗急性肺损伤、急性呼吸窘迫综合征及低氧血症的关键手段。然而，

不当的参数设置常导致呼吸机相关性肺损伤，包括原发肺组织病变加重和健康肺泡受损，其高发生率和

致死率已引起全球医学界的高度重视。本文就呼吸机相关性肺损伤的可能原因及当前临床认可的干预措

施进行综述，特别强调了围术期精准肺保护策略的应用。 
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Abstract 
The use of ventilators for mechanical ventilation is a key clinical treatment for acute lung injury, 
acute respiratory distress syndrome and hypoxemia. However, improper parameter settings often 
lead to ventilator-associated lung injury, including exacerbation of primary lung tissue lesions and 
damage to healthy alveoli, and its high incidence and mortality have attracted the attention of the 
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global medical community. This article reviews the possible causes of ventilator-associated lung 
injury and currently clinically accepted interventions, with particular emphasis on the application 
of perioperative precision lung protection strategies. 
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1. 引言 

随着医疗科学的发展，使用呼吸机进行机械通气技术是目前临床手术麻醉与抢救危重病患者过程中

最为重要的技术之一。据统计，我国每年使用呼吸机的人数高达 800 万，约占手术量的 45%~68%。但是

在应用呼吸机进行机械通气维持生命的同时，因为潮气量的设置不当及呼吸参数调整与个体肺机能的不

匹配，机械通气也对患者呼吸系统及全身生理情况产生了各种影响，甚至产生了一定的损伤。呼吸机相

关性肺损伤(Ventilation Induced Lung Injury, VILI)是机械通气最为常见的并发症之一，发生率高达 15%。

本文就呼吸机相关性肺损伤的概述、肺损伤机制及相关预防保护措施进行叙述。 

2. 呼吸机相关肺损伤的概述 

呼吸机相关性肺损伤是指机械通气对正常肺组织或已损伤的肺组织造成的进一步损伤，这一概念最

初被解释为机械通气时肺泡过度扩张出现的肉眼可见的损伤，但如今已被描述为机械通气压力诱导的损

伤，进而导致肺组织渗透性增加，出现液体积蓄、肺萎陷伤和炎症反应。机械通气可通过呼气末正压引

起塌陷肺泡再通气，在肺泡重复性开启和关闭过程中肺泡承受了更大的机械牵张和压力，这可能是机械

通气引起肺损伤的力学机制。近些年来，实验研究多关注于肺部损伤及炎症因子的释放，白细胞招募以

及局部或全身炎症反应，这种机械通气引起的生物学反应就是生物伤，生物伤是由炎性介质、细胞因子

及炎性细胞等参与引起的炎性损伤，介导有害炎症因子的释放，从而导致肺和远端器官的损伤[1]。 

3. 呼吸机相关肺损伤机制 

3.1. 外源性病原学机制 

外源性病原学机制是上呼吸道内存有细菌，通常包括口部、胃部有细菌寄殖，气管插管后增加肺部

细菌寄殖和感染，同时还包括其他易感因素：呼吸机气路管道污染，H2 受体阻滞剂应用，抗生素滥用。 
外源性的致病因素易导致呼吸机相关性肺炎(Ventilator-Associated Pneumonia, VAP)的发生；胡志成[2]

等人的研究中发现，234 例机械通气患者中有 95 例发生了 VAP，发生率高达 40%之多。其中 95 例 VAP
患者的痰标本检出 108 株病原菌，以革兰阴性(G−)菌为主，占 86.11%，其中肺炎克雷伯杆菌最高；革兰

阳性(G+)菌占 6.48%，其中金黄色葡萄球菌的分离率为 4.63%；真菌占 7.41%。 

3.1.1. 口部细菌寄殖 
VILI 的发病与口部细菌的寄殖有着直接关系。健康人的口咽部、鼻部的细菌是平衡和相对稳定的，
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其中大多数为 G−为主。对进行呼吸机治疗患者的口咽部细菌进行采样，较多为 G−杆菌，提示在因呼吸系统

疾患住院的患者中大多数患者口咽、鼻部细菌为 G−杆菌定植，所以考虑是导致 VILI 发生的重要因素[3]。 

3.1.2. 胃部细菌寄殖 
重症监护室的患者使用呼吸机进行机械通气的同时，通常伴随着胃管的应用。研究表明[4]由于胃管

刺激咽部和胃肠括约肌的损伤，导致胃部细菌反流至咽部，再由咽部进入下呼吸道，即存在胃–咽部–

下呼吸道逆行感染途径。研究发现[5]，胃内细菌可沿胃管壁直接逆行至咽部，进而导致下呼吸道感染。 

3.1.3. 气管插管增加气道细菌寄殖和感染 
一部分重症患者无法进行创伤更小的气管插管，只能选择气管切开。但在气管切开的操作中，因为

气道黏膜的破坏、咳嗽反射和气道纤毛运动的减弱，导致易感细菌的滞留。管道的气囊堵塞会导致分泌

物蓄积，细菌也在此处蓄积、下移，极易引起下呼吸道支气管的细菌感染[6]。 

3.1.4. 呼吸机气道管路污染 
呼吸机气道管路直接连接支气管及肺组织，其污染会直接或间接地引起 VILI。研究表明[7] 70.6%的

痰培养阳性患者的感染菌群可在呼吸机管路中分离到；66.7%的咽拭子阳性患者的感染菌群可在呼吸机管

路中被检出。这说明同一患者口咽部，下呼吸道，及其使用的呼吸机管路中的菌群存在同一性。由于气

道管路内壁中的致病菌并不能被机体的免疫反应作用，也无法被抗生素消灭，管道中的细菌会反复以各

种形式进入，接种定植在下呼吸道中，从而反复引起肺损伤。 

3.1.5. H2受体阻滞剂的使用 
Tryba [8]研究发现，H2受体阻滞剂的使用也与 VILI 的发生有关。为预防重症或手术患者的创伤性溃

疡，常会使用 H2 受体阻滞剂或抗酸剂。这些药物会碱化患者胃液，减弱了强酸胃液对细菌的消除作用，

加剧了 G−定植的风险，增加了细菌通过逆行感染下呼吸道的风险。 

3.1.6. 抗生素的滥用 
全身预防性的使用抗生素会增加 VILI 的发病风险。抗生素的不合理使用会影响体内正常菌群的平

衡，引起 G−致病菌、真菌的寄生，甚至会出现类似于耐甲氧西林的葡萄球菌、耐多数抗生素的需氧肠杆

菌、酵母菌等耐药菌。 

3.2. 力学机制 

力学机制主要分为 3 个方向，分别为气压伤、不张伤和萎陷伤。 

3.2.1. 气压–容积伤 
从细胞生物学角度来看，气压伤是肺泡上皮和血管内皮应激发生的细胞应变，在细胞承受压力外的

刺激时，导致细胞从血管周围肺泡基底膜上脱落，内皮细胞及上皮细胞间的连接被破坏，肺泡内气体溢

出。力学角度来看，气压伤是指在使用呼吸机通气时出现超出肺泡壁可承受压力范围的气压，机械力过

度牵拉肺泡上皮及毛细血管内皮细胞导致气–血屏障破坏，最终导致渗透性肺水肿，使肺泡壁发生损伤，

甚至会导致肺泡破裂，出现张力性气胸和纵膈气肿。但真正使肺过度扩张并产生损伤的并不是气道压，

而是跨肺压，故而高的气道压并不会产生 VALI，常是因为达到一定量的跨肺压使肺达到一定的容量。因

此，有学者认为[9]“气压伤”实质上是“容积伤”，或统称为“气压–容积伤”。 

3.2.2. 不张伤和萎陷伤 
不张伤是指在机械通气时呼气末肺容积过低，会导致可复张的肺单位周期性的开放和塌陷，正常扩

https://doi.org/10.12677/jcpm.2025.41059


尹洁 等 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2025.41059 393 临床个性化医学 
 

张的肺组织与塌陷的肺组织，不同程度的扩张的肺组织之间会产生很强的剪切力，因此产生了肺损伤，

成为不张伤或称萎陷伤[10]。尤其是在质地不均一的肺组织中，这种伤害尤其明显。这是因为相邻的肺泡

组织的机械结构是相互依存的，当其中的某一肺单位开闭或组织液充溢必然会通过肺泡间隔牵拉临近的

肺单位，而导致临近肺单位发生牵拉变形，产生剪切力。 

3.3. 生物伤的机制 

生物伤[11]是指由于机械通气过程中，肺组织受到过度拉伸、塌陷性损伤等物理性刺激后，引发的组

织损伤的生物反应。这种反应可能导致肺部和多器官功能衰竭，是呼吸机相关性肺损伤的重要组成部分。 

3.3.1. 炎症浸润与血管通透性增加 
机械通气过程中，肺组织受到物理性刺激后，会释放炎症介质，如细胞因子、趋化因子等，吸引炎症

细胞浸润。这些炎症细胞进一步释放炎症介质，导致血管通透性增加，血浆和蛋白质渗出，形成肺水肿。 

3.3.2. 透明膜形成 
炎症介质和渗出的血浆蛋白在肺泡内沉积，形成透明膜，影响肺泡的气体交换功能。透明膜的形成

还可能导致肺泡塌陷和肺不张，进一步加重肺损伤。 

3.3.3. 肺毛细血管内皮细胞和肺间质水肿 
机械通气引起的物理性刺激还可能导致肺毛细血管内皮细胞损伤，使其通透性增加。血浆和水分渗

出到肺间质，形成肺间质水肿，进一步影响肺部的气体交换和呼吸功能。 

3.3.4. 多器官功能衰竭 
肺部损伤后，炎症介质和细胞因子的释放可能引发全身炎症反应综合征(SIRS)。SIRS [12]进一步导

致其他器官的功能障碍和衰竭，如心脏、肾脏、肝脏等。 

4. 呼吸机相关肺损伤的防治策略 

4.1. 恰当的潮气量及氧浓度 

机械通气治疗是救治严重呼吸衰竭患者的重要手段，但长期以来，其潜在的肺损伤问题引起了医学

界的广泛关注。Starobova [13]等人研究发现，调整潮气量至较低水平，配合合适的呼气末正压(PEEP)可
以降低肺部应力，进而减少通气引起的肺损伤风险。此类低潮气量通气策略已被证明能够明显改善急性

呼吸窘迫综合征(ARDS)患者的预后，将其死亡率从 40%降低至 31% [14]。 
呼吸机每分钟将一定量的气体注入肺部一定次数，以满足特定人的需求。但每分钟注入气体量可以

以低频率输送大体积气体或高频率输送小体积气体。健康的非麻醉人的潮气量约为 5~6 ml/kg [15]。研究

发现[16]以 6 mL/kg 通气和 30 cmH2O 的最大平台压通气的患者死亡率低于通气量为 12 mL/kg 且最大平

台压为 50 cmH2O。生理潮气量(7 mL/kg 或更低)、足够的 PEEP 以防止肺泡重复性闭合–开放损伤和平台

压低于 30 cmH2O 的联合应用降低了死亡率。临床上倾向于将这些结果应用于没有急性肺损伤的患者，

并已开始在术中使用低潮气量通气。在 Levin [17]研究的一项大型回顾性试验中发现，每公斤理想体重的

潮气量中位数从 2008 年的 9.0 mL/kg 下降到 2011 年的 8.3 mL/kg。这种较新的临床实践得到了一项对无

急性肺损伤患者进行的多中心临床试验的支持，该试验包括 400 名参与者，并表明使用包括低潮气量通

气策略可以高或中度降低持续接受 2 小时或更长时间的腹部手术的患者，在手术后 7 天内发生主要以肺

部和肺外并发症复合的风险。该策略包括 6 mL/kg 至 8 mL/kg 理想体重的潮气量，阳性 PEEP 为 6 cmH2O
至 8 cmH2O 和肺复张操作每 30 分钟重复一次。而潮气量为 10 mL/kg 至 12 mL/kg，则无 PEEP 和肺复张
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操作。不过在近期的一项随机临床试验，分组进行了不同潮气量的术中机械通气。结果表明与传统潮气

量相比，低潮气量的术中通气，两组间平等应用 PEEP，在术后前 7 天内没有显着减少肺部并发症，不过

该实验对术后并发症的定义并未明确，轻度并发症和严重的并发症并未区分，无法确切的比较低潮气量

能否改善和减轻呼吸机带来的肺损伤，只能证明小潮气量无法逆转 VILI。 

4.2. 允许性高碳酸血症 

与肺泡过度拉伸相关的机械应力可导致肺损伤。这在机械通气期间使用更高的潮气量和增加的跨肺

压导致 VALI 时很明显。实验研究表明，肺损伤标志物，如肺水肿、透明膜、上皮损伤、滤过系数和淋巴

流量的存在，随着潮气量的增加而增加。为了尽量减少这种伤害，人们提倡使用较小的潮气量，即 7 ml/kg
或更低，并将气道压力限制在 35 cm H2O 或更低。正常的二氧化碳分压为 35~45 mmHg。高碳酸血症定

义为二氧化碳分压高于 45 mmHg。轻度高碳酸血症的二氧化碳分压高达 50 mmHg，中度高碳酸血症二氧

化碳分压水平在 55 至 70 mmHg 之间[18]。CO2增加的主要生理效应会导致氧解离曲线向右移动，这实际

上改善了组织水平的氧解离。动脉高碳酸血症导致携氧能力逐渐显著增加，细胞内 H+的增加导致肺血管

阻力降低，消除缺氧性肺血管收缩，减少肺内分流，改善通气–灌注错配。高碳酸血症还会减弱肺血管

系统中的流体动力学，这将使肺毛细血管和肺泡之间的弥散距离变短，从而保持最佳气体交换并防止水

肿形成[19]。中度高碳酸血症可能起到保护作用，可能是肺损伤患者通气保护中不可或缺的一部分。 

4.3. 高呼气末正压(PEEP)和复张手法 

肺水肿与呼气末肺泡塌陷是呼吸衰竭的共同特点。在这些情况中，较低的 PEEP 可能不足以稳定肺

泡并保持其张开，因而增加了因肺萎陷伤而引起的呼吸机诱导肺损伤的可能。相反，较高的 PEEP 可能

有负性影响，包括静脉回流受限及肺过度膨胀。Bolther [20]的回顾性研究表明，低 PEEP (2.2 至 5 cmH2O)
增加了术后 30 天的死亡率。Bluth 通过分析发现[21]，低潮气量联合 PEEP 可显著降低全身麻醉术后肺部

并发症的发生率，但不同的 PEEP 水平不会影响全身麻醉术后肺部并发症的发生。 
肺泡肺复张操作定义为肺活量呼吸、双 VT 呼吸、叹息呼吸。叹息呼吸适用于清醒、自主呼吸的患

者，就像肺泡复张动作，适用于麻醉、机械通气的患者一样。他们利用持续增加的气道压力(屏气)来募集塌

陷的肺泡并改善动脉氧合，肺保护性通气对于 VILI 患者的作用也因此备受关注。既往的一项随机对照试验

表明[22]虽然对接受腹腔镜结直肠手术的患者施加低潮气量和 5 cmH2O 呼气末正压时，30 cmH2O 压力的肺

泡复张操作持续 30 s 并未进一步减少术后肺部并发症，但肺泡复张操作显著降低了术中吸气峰值压力。 

4.4. 高频振荡通气 

高频振荡通气(High-Frequency Oscillatory Ventilation, HFOV)的安全有效实施取决于能否达到最佳肺容

积[23]。HFOV 通过高频(通常为 3~15 Hz)、小潮气量的振荡方式，使气体在肺内均匀分布，促进肺泡与毛

细血管之间的气体交换。这种高频振荡能够克服传统机械通气中可能出现的气体分布不均问题，尤其是在

肺部病变导致的通气/血流比例失调的情况下，有助于改善氧合。在高频振荡通气期间，肺容积的主要决定

因素是所施加的平均气道压力。若能以最佳方式施加平均气道压力，可使氧合作用和肺力学性能达到最佳

状态，而不合适的平均气道压力会因肺不张或过度膨胀而增加肺损伤，并导致心血管功能受损。 
欧洲最新的早产儿呼吸窘迫综合征管理指南[24]建议在启动高频振荡通气时采用肺开放策略。肺开

放策略包括在固定时间段内通过一系列递增然后递减的平均气道压力步骤来描绘肺的准静态压力–容积

关系，目的是在肺的压力–容积关系的呼气支上确定最佳氧合点。HFOV 帮助维持或增加肺容积，防止

肺泡萎陷。对于一些肺部疾病，如急性呼吸窘迫综合征，肺泡容易塌陷。HFOV 能够持续提供一定压力，
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使肺泡保持开放状态。这对于改善氧摄取和二氧化碳排出都非常关键，能够提高患者的氧合水平，减少

二氧化碳潴留减少肺损伤风险。通常，血氧饱和度和吸入氧浓度作为肺容积的间接指标，被用于指导相

关反应。 
对于肺开放策略的实际应用而言，关键在于了解每次平均气道压力变化后肺容积稳定的速度有多快。

由于呼吸系统具有非线性力学特性，在气道压力调整后，肺容积的变化呈现指数平台模式。达到新的稳

态肺容积所需的时间由呼吸系统的时间常数决定。必须给予足够的时间来实现期望的心肺容积，同时血

氧饱和度的变化能反映新的肺容积。在以高频振荡通气作为首选有创呼吸支持手段的早期新生儿呼吸窘

迫综合征早产儿中[25]，气道压力改变 2 cmH2O 后，肺容积会在 5 分钟内稳定下来，且稳定时间因肺的

容积状态而异；充分复张的肺比部分复张的肺所需时间更短。许多接受高频振荡通气的婴儿并非患有急

性呼吸窘迫综合征，而且很多也并非早产儿。对于早产儿，其肺部结构和功能尚未成熟，顺应性差。HFOV
能够提供相对稳定的通气支持，帮助早产儿度过呼吸功能不稳定期，同时减少机械通气对未成熟肺部的

损伤，提高生存率和改善预后。 

4.5. 俯卧位通气 

几十年来，人们一直知道俯卧位可以改善急性肺损伤动物和大多数急性呼吸窘迫综合征患者的氧合

指数。这种改善的机制包括更均匀的胸膜压差、更小的心脏压迫肺体积以及更均匀和更匹配的通气和灌

注。因此俯卧位[26]也被提议作为肺保护性通气的一种形式。在急性肺损伤患者的机械通气期间，肺保护

是必要的，因为通气本身会使损伤永久化或加剧。这种继发性损伤主要归因于 2 种机械应力：吸气高峰

时肺过度膨胀，以及肺单位的反复打开和关闭。肺损伤会引发炎症反应，进一步损伤肺部并伤害远处器

官。在俯卧位，受伤肺的通气和灌注更匹配，并且胸膜压的重力梯度减小。改进的通气–灌注匹配也改

善了氧合。这种气体交换的带来的好处是俯卧位的最早理由，在呼吸机诱导的肺损伤被广泛认可之前就

已经出现。当从仰卧位转为俯卧位时，约 70%的 ALI/ARDS 患者的氧合得到改善。ARDS 患者对俯卧位

的氧合反应本身是相当可变的。大多数患者有所改善，但约有三分之一的患者没有改善，有患者反应有

很大程度的改善。俯卧位是 ALI/ARDS 机械通气期间保护肺的理想方法，它不需要特殊设备，几乎适用

于所有患者，仅排除有腹部伤口、血管或气道通路脆弱或类似情况的患者。在心脏扩大患者中，它可以

改善背肺区域的通气，减少局部伤害性压力和应变。在动物研究中，俯卧位减少了肺损伤和炎症，而且

在很大程度上是可以避免的。俯卧位还可以改善大多数患者的氧合，从而减少吸入氧或 PEEP 的分数。 

5. 小结 

随着对 VILI 的认识加深，一系列的临床转化研究不断浮现，其中肺保护性通气策略的研究与应用成

为临床关注的焦点。通过对儿童及成人 VILI 机制的深入解析，已经识别出肺泡过度膨胀与撕裂所致的生

物物理损伤及由此触发的炎症反应是肺损伤的关键因素，为制定针对性的通气策略提供了理论基础。 
肺保护性通气策略旨在最小化机械通气对肺组织的物理损伤，目前包括限制潮气量和平台压，提高

呼气末正压(PEEP)及应用肺复张策略等。尤其是气道压力释放通气(APRV)模式，其通过改善氧合和降低

通气–血流比例失调，显示出对于减少 VILI 的潜在优势。随着对机械通气的深入研究，一些治疗观念也

在发生转变，通气模式不断更新，肺保护性通气策略也越来越受到重视，实施机械通气，除了要保证基

本的通气和氧合，还要尽量减少呼吸机相关肺损伤的发生。在临床实践中，施行肺保护性通气策略，关

键问题不在于某单个因素(如小潮气量、PEEP、驱动压、呼吸频率等)在多大程度上诱发或减少了呼吸机

相关性肺损伤，而在于如何综合考虑相关因素，既要防止肺泡萎陷又要警惕肺泡过度扩张，最终起到肺

保护的目的，同时兼顾机体各器官功能维护和整体生命体征平稳。 
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