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综述

急性呼吸窘迫综合征机械通气策略的新进展

王亚妹　综述　　陶于洪　审校

（四川大学华西第二医院儿科，四川 成都　６１００４１）

　　［摘　要］　急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）机械通气的目标是保证足够的氧合和最小的呼吸机相关肺损伤。无创机
械通气应慎用于ＡＲＤＳ。小潮气量通气的肺保护性通气策略能降低ＡＲＤＳ死亡率，以驱动压为导向设置潮气量更合理。
建议根据静态压力－容积曲线采用低位转折点法来确定理想的呼气末正压（ＰＥＥＰ），不支持常规使用高水平ＰＥＥＰ。俯卧
位通气、高频振荡通气和体外膜氧合技术可用于拯救重症ＡＲＤＳ。机械通气中保持ＡＲＤＳ患者自主呼吸很重要，可采用
双相气道正压通气、压力支持通气和神经电活动辅助通气等辅助通气模式。不推荐补充外源性肺泡表面活性物质、吸入

一氧化氮或支气管扩张剂、气道压力释放通气和部分液体通气。 ［中国当代儿科杂志，２０１３，１５（６）：４９６－５００］
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　　机械通气是纠正急性呼吸窘迫综合征（ａｃｕｔｅｒｅ
ｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）低氧血症最有效的
手段，其目标是保证足够的氧合和最小的呼吸机相关

肺损伤。近年来，虽然机械通气治疗明显降低了

ＡＲＤＳ的死亡率，但是重症 ＡＲＤＳ的死亡率仍高达
４０％～５０％［１］。随着大量随机对照研究的涌现，

ＡＲＤＳ机械通气理念更趋科学化。本文将结合最新
循证医学证据，就ＡＲＤＳ机械通气策略进行综述。

１　无创机械通气

Ｚｈａｎ等［２］研究显示，无创机械通气（ｎｏｎｉｎｖａ
ｓｉｖｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ，ＮＩＶ）能显著降低气管插管率，降低

住院死亡率；在血液动力学稳定时，ＮＩＶ可作为轻／
中度 ＡＲＤＳ首选的呼吸治疗措施。然而 Ｍｅｔａ分析
表明，ＮＩＶ治疗成人ＡＲＤＳ的失败率约为５０％，尚不
能证实ＮＩＶ对ＡＲＤＳ死亡率和气管插管率有显著影
响［３］。目前尚缺乏设计良好、有对照的应用 ＮＩＶ治
疗儿童急性低氧性呼吸衰竭的研究，不能证实 ＮＩＶ
可作为治疗儿童 ＡＲＤＳ的常规方法［４］。因此，ＮＩＶ
应慎用于 ＡＲＤＳ。急性肺损伤／急性呼吸窘迫综合
征诊断与治疗指南（２００６）指出［５］，预计病情能够短

期缓解的早期 ＡＲＤＳ可考虑 ＮＩＶ，合并免疫力低下
的ＡＲＤＳ早期可首先试用ＮＩＶ；一旦ＮＩＶ治疗失败，
应及时改为有创机械通气。
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２　常规有创机械通气

２．１　以驱动压为导向的小潮气量设置
大潮气量（１０～１５ｍＬ／ｋｇ）通气易引起肺泡过

度膨胀、反复萎陷和复张，产生弥漫性肺泡损伤，诱

导炎症因子释放到血循环，引起多器官功能衰

竭［６］。然而，小潮气量通气可降低 ＡＲＤＳ患者血浆
炎性细胞因子［７］。ＡＲＤＳ协作网研究显示［８］，小潮

气量（６ｍＬ／ｋｇ理想体重）可降低ＡＲＤＳ患者的死亡
率和平均上机天数。Ｍｅｔａ分析表明，小潮气量通气
可显著降低 ＡＲＤＳ死亡率［９１０］。因此，国内外指南

推荐小潮气量通气为基础的肺保护性通气策

略［１，５］。在保证氧合的同时，允许动脉血二氧化碳

分压（ａｒｔｅｒｉａｌｃａｒｂｏｎｄｉｏｘｉｄｅｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰａＣＯ２）在一定
范围内缓慢升高，保持动脉血 ｐＨ＞７．２和 ＰａＣＯ２
＜９．３３ｋＰａ，即允许性高碳酸血症［１１］。小潮气量通

气也适用于儿童 ＡＲＤＳ［１２］，可显著降低儿童 ＡＲＤＳ
气胸的发生率和死亡率［１３］。

但是，６ｍＬ／ｋｇ理想体重的潮气量并不适用于
所有 ＡＲＤＳ［１４］。部分重症 ＡＲＤＳ患者，即使采用
６ｍＬ／ｋｇ的潮气量通气，气道平台压仍在３０ｃｍＨ２Ｏ
以上，控制气道平台压在３０ｃｍＨ２Ｏ以内才能防止
肺泡过度膨胀和呼吸机相关肺损伤［１４］。气道平台

压减去呼气末正压（ｐｏｓｉｔｉｖｅｅｎｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅ，
ＰＥＥＰ）即为驱动压，驱动压是产生潮气量的压力。
有研究显示，控制驱动压比平台压更重要，驱动压大

于１６ｃｍＨ２Ｏ甚至比低于６ｍＬ／ｋｇ的潮气量或平台
压在３０ｃｍＨ２Ｏ产生呼吸机相关肺损伤的风险更
大，结合驱动压设置潮气量更合理［１５］。

２．２　实施肺复张策略
肺复张即采用高水平气道压力并维持短暂时

间，促进萎陷肺泡复张，减少肺内分流，改善氧合，缩

短呼吸机使用时间和改善肺外脏器功能［１６］。儿童

ＡＲＤＳ患者应用肺复张策略（恒压通气、吸气压３０～
４０ｃｍＨ２Ｏ，持续时间为１５～２０ｓ）后６ｈ，吸入氧浓度
（ｆｒａｃｔｉｏｎｏｆｉｎｓｐｉｒａｔｉｏｎＯ２，ＦｉＯ２）可降低 ６．１％

［１７］。

因此，肺复张策略是改善 ＡＲＤＳ肺内分流的重要手
段［１８］。

目前采用何种肺复张方法以达到和维持肺泡复

张以及采用多高的 ＰＥＥＰ水平尚有争议［１９］。有研

究显示，肺复张虽然可以短暂改善氧合，但是不能降

低死亡率，并可增加气胸发生率［２０］。肺复张的安全

性也无定论。Ｆａｎ等［２１］发现，肺复张可引起 ＡＲＤＳ
患者出现短暂的低血压（１２％）及低氧血症（８％）。

因此，目前不推荐常规应用肺复张策略，仅用于威胁

生命的难治性低氧血症，还要密切关注正常通气肺

泡是否出现过度膨胀、甚至气压伤。

２．３　理想ＰＥＥＰ水平的设置
ＰＥＥＰ是改善ＡＲＤＳ氧合最有效的参数。２０００年

Ｍｅｔａ分析表明，ＡＲＤＳ患者的预后随ＰＥＥＰ水平升高而
改善，高水平ＰＥＥＰ能使萎陷肺泡重新扩张，增加功能
残气量和肺顺应性，改善氧合与肺内分流。然而，随后

的３个随机对照研究显示，小潮气量通气联合高水平
ＰＥＥＰ不能降低ＡＲＤＳ死亡率和呼吸机相关肺损伤发
生率［２２２４］。近３年Ｍｅｔａ分析表明，高水平ＰＥＥＰ不能
降低ＡＲＤＳ患者死亡率和改善预后［２５２７］。

设置 ＰＥＥＰ水平应强调个体化，要综合考虑
ＡＲＤＳ的病程、肺损伤严重程度、塌陷肺泡的可复张
性。Ｇｕｅｒｉｎ等［２８］认为，高水平ＰＥＥＰ对于重度ＡＲＤＳ
和高度可复张 ＡＲＤＳ患者是有好处的，但对于轻度
ＡＲＤＳ或急性肺损伤（ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ）患者，应
慎重使用高水平 ＰＥＥＰ。设置 ＰＥＥＰ的方法很多，如
ＦｉＯ２／ＰＥＥＰ递增法、低位转折点法和最大顺应性法
等。Ａｍａｔｏ等［２９］和 Ｖｉｌｌａｒ等［３０］研究显示，在小潮气

量通气时，以静态压力－容积曲线低位转折点压力＋
２ｃｍＨ２Ｏ来确定ＰＥＥＰ水平能遏制肺部炎症介质的
释放，降低ＡＲＤＳ的死亡率。多中心随机对照研究显
示，用ＦｉＯ２／ＰＥＥＰ递增法设置ＰＥＥＰ治疗ＡＲＤＳ的住
院死亡率为５６％，而低位转折点法设置 ＰＥＥＰ治疗
ＡＲＤＳ的住院死亡率为３４％［３１］。因此，建议根据静

态压力 －容积曲线采用低位转折点法来确定最佳
ＰＥＥＰ，若氧合不佳，可参考ＦｉＯ２逐步上调ＰＥＥＰ，每次
２ｃｍＨ２Ｏ，最高可调至１６～２０ｃｍＨ２Ｏ。
２．４　俯卧位通气

将患者置于俯卧位进行机械通气，可促进背区塌

陷肺泡复张，减少肺内分流，促进肺内血流和气体的

再分布，从而改善肺内通气／血流比值。儿童急性肺
损伤和脓毒症调查协作网报道［３２］，俯卧位通气虽能

显著改善ＡＬＩ儿童的氧合，但对脱离呼吸机天数、死
亡率、肺损伤恢复时间、无肺外器官衰竭天数和认知

功能损害等无显著改善。Ｔａｃｃｏｎｅ等［３３］研究显示，采

用２８ｄ俯卧位通气，不能改善中／重度ＡＲＤＳ患者预
后。Ｍｅｔａ分析表明，俯卧位通气可以降低严重ＡＲＤＳ
患者的死亡率［３４３５］。因此，俯卧位通气仅可作为短期

的抢救措施用于常规机械通气治疗无效的重症

ＡＲＤＳ。目前ＩＣＵ中仅有１０％左右患者采用俯卧位
通气，对于何时开始和怎样操作俯卧位通气尚有争

议，并需要注意预防婴儿猝死综合征、气道阻塞、低血

压、呕吐和意外拔管等并发症［３６］。

·７９４·
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３　新的机械通气模式

３．１　高频震荡通气
高频震荡通气（ｈｉｇｈｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｓｃｉｌｌａｔｏｒｙｖｅｎｔｉｌａ

ｔｉｏｎ，ＨＦＯＶ）以高频活塞泵运动将少量气体（２０％ ～
８０％解剖无效腔量）送入和抽出气道。与常规机械
通气相比，ＨＦＯＶ具有更小潮气量和空气层流，以较
高的平均气道压用于复张塌陷的肺泡［３７］。Ｍｅｔａ分
析表明，ＨＦＯＶ能减少成人 ＡＲＤＳ的死亡率，降低顽
固性低氧血症、低血压、气压伤和高碳酸血症发生

率［３８］。目前建议重症 ＡＲＤＳ成人患者应早期使用
ＨＦＯＶ［３９］，常用指征有：在 ＦｉＯ２ ＞７０％且 ＰＥＥＰ
＞１４ｃｍＨ２Ｏ条件下，氧合难于维持，ＳａＯ２仍＜８５％；
在潮气量＞６ｍＬ／ｋｇ且气道平台压＞３０ｃｍＨ２Ｏ条件
下，ｐＨ值仍＜７．２５。ＨＦＯＶ的并发症有气压伤、低血
压、黏液嵌塞、坏死性气管支气管炎和肺不张等。

３．２　体外膜氧合技术和体外ＣＯ２清除技术
体外膜氧合技术（ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙ

ｇｅｎａｔｉｏｎ，ＥＣＭＯ）最核心的部分是膜肺和血泵，主要
有静脉－动脉 ＥＣＭＯ和静脉 －静脉 ＥＣＭＯ，能保证
氧合和 ＣＯ２清除，为损伤肺的修复赢得时间。体外
生命支持组织报道１９９０～２０１０年共４４８２４例患者
接受 ＥＣＭＯ治疗，其中 ＡＲＤＳ儿童存活率为
５４％［４０］。２００９年常规通气支持与 ＥＣＭＯ治疗成人
重型呼吸衰竭的多中心研究显示［４１］，ＡＲＤＳ早期接
受ＥＣＭＯ治疗６个月生存率为６３％，而传统机械通
气组存活率仅４７％，对于严重 ＡＲＤＳ接受高浓度氧
吸入或较高压力支持治疗超过７ｄ的患者，ＥＣＭＯ
的疗效明显下降。在２００９年甲型 Ｈ１Ｎ１流感病毒
大流行期间，用ＥＣＭＯ治疗的严重 ＡＲＤＳ成人和儿
童存活率都在７０％以上，ＥＣＭＯ能改善严重 ＡＲＤＳ
住院死亡率和远期预后［４２４４］。然而，Ｍｅｔａ分析表
明，ＥＣＭＯ不能改善成人ＡＲＤＳ的预后，只能作为重
症ＡＲＤＳ的辅助支持手段［４５］。应把握 ＥＣＭＯ的适
应证及治疗时机，考虑患者自身条件、原发病的可逆

程度、机械通气时间和当地医疗条件［４６］。

体外ＣＯ２清除技术能有效清除ＣＯ２，而非改善氧
合。该技术能减少肺损伤和改善 ＡＲＤＳ预后［４７］。

Ｔｅｒｒａｇｎｉ等［１４］认为，当ＡＲＤＳ患者气道平台压在２８～
３０ｃｍＨ２Ｏ时，按每公斤体重１ｍＬ降低潮气量直到
气道平台压在２５～２８ｃｍＨ２Ｏ，同时为保证清除ＣＯ２
和缓冲 ｐＨ，可以增加呼吸频率到 ４０次／ｍｉｎ以及
２０ｍＥｑ／ｈ输注碳酸氢钠，如经过上述治疗后，ｐＨ仍小
于７．２５，即应立即启动体外ＣＯ２清除技术，以有效处

理小潮气量通气产生的呼吸性酸中毒［１４］。

３．３　部分液体通气
部分液体通气即在常规机械通气的基础上经气

管向肺内注入相当于功能残气量的全氟碳化合物，

以消除肺泡气液界面。有研究显示，部分液体通气

对ＡＲＤＳ死亡率和机械通气时间无改善，不推荐用
于ＡＲＤＳ，仅作为严重 ＡＲＤＳ常规机械通气无效时
的一种选择［４８］。

４　正压机械通气时保留自主呼吸

在机械通气过程中，保留自主呼吸有助于改善

氧合、血流动力学和肺外器官灌注［４９］，减少呼吸机

相关肺损伤［５０］，阻止呼吸机相关膈肌功能障碍和增

加撤机成功率［５］。在机械通气治疗 ＡＲＤＳ时，应注
意发挥自主呼吸的优势［５１］，以改善机械通气效果。

４．１　双相气道正压通气
双相气道正压通气（ｂｉｌｅｖｅｌｐｏｓｉｔｉｖｅａｉｒｗａｙｐｒｅｓ

ｓｕｒｅ，ＢｉＰＡＰ）是一种时间切换、压力控制的机械通气
模式，可以为患者提供两种不同的吸气和呼气压力水

平。ＢｉＰＡＰ不仅可以增加通气量，改善换气功能；同
时还能避免过高压力造成的气压伤，减轻心血管的负

担，改善患者的氧合和通气［５２］。王晓芝等［５３］研究显

示，肺复张策略联合 ＢｉＰＡＰ比单纯小潮气量容量控
制／辅助通气具有改善氧合迅速、肺顺应性增加明显、
带机时间短、血液动力学稳定及所用镇静药物少等优

点。因此，建议尽早采用ＢｉＰＡＰ治疗ＡＲＤＳ。
４．２　气道压力释放通气

采用气道压力释放通气时，患者可在持续气道

正压通气的高压水平上自由呼吸，气道内压力可间

断短暂地释放至低压水平［５４］。研究表明，气道压力

释放通气对ＡＲＤＳ患者在降低气道峰压及平均压、
提高氧合、改善血流动力学和胃肠灌注、减少镇静和

麻醉药使用等方面产生广泛有利影响；而且，自主呼

吸对重力依赖区塌陷肺组织的重新开放发挥重要作

用［５５５６］。但多中心随机对照研究显示，气道压力释

放通气的实际价值非常有限，尚不能证明其优于常

规机械通气［５７］。

４．３　压力支持通气
压力支持通气 （ｐｒｅｓｓｕｒｅｓｕｐｐｏｒｔｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ，

ＰＳＶ）需要患者的自主呼吸触发，触发后患者每次吸
气时呼吸机给予一定的压力，呼吸频率取决于患者，

潮气量的大小取决于压力支持的大小和患者的呼吸

力量。ＰＳＶ可保证ＡＲＤＳ时非均质的肺内各区带的
气道压不会超过预定吸气压，从而减少呼吸机相关

·８９４·
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肺损伤。早期研究提示，ＡＲＤＳ患者应尽早使用
ＰＳＶ联合ＰＥＥＰ，以减轻呼吸肌营养不良和缩短呼吸
机时间［５８］。但是，随着 ＰＳＶ支持水平增加，潮气量
明显增加，吸／呼气转换时间明显延迟，触发延迟时
间显著延长，人机难于同步。因此，近年来 ＰＳＶ改
善ＡＲＤＳ的观点受到了挑战［５９］。

４．４　神经电活动辅助通气
如果机械通气依赖吸气触发以及吸／呼气转换的

流量或压力信号，常导致人机不同步。在ＡＲＤＳ患者
中，人机不同步尤为突出。在呼吸周期中，膈肌电活

动信号的改变明显早于气道压力或流速变化。神经

电活动辅助通气（ｎｅｕｒａｌｌｙａｄｊｕｓｔｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ，ＮＡＶＡ）
通过监测膈肌电活动，根据自身吸气驱动，成比例地

持续辅助通气。吴晓燕等［６０］研究显示，ＮＡＶＡ能明
显改善有创及无创机械通气人机同步性，减轻呼吸肌

负载，自动调节通气支持水平，具有一定的肺保护作

用。林竹等［６１］研究显示，与压力支持通气相比，ＮＡ
ＶＡ通气支持时间、通气支持水平与自身呼吸形式更
加匹配，更能改善人机同步性。目前ＮＡＶＡ的研究和
应用还处于起步阶段。如何设置合理的ＮＡＶＡ既能
减轻患者呼吸肌负荷，还能保证通气效果？如何正确

定位膈肌电极导管，防止打嗝、呕吐、体位改变等意外

事件对导管位置的影响？如果膈肌电活动长时间停

止，如何启动后备的安全通气模式？还需要大量的临

床研究来探索ＮＡＶＡ。

５　与机械通气相关的治疗措施

５．１　补充外源性的肺泡表面活性物质
ＡＲＤＳ患者多伴有肺泡表面活性物质（ｐｕｌｍｏｎａ

ｒｙｓｕｒｆａｃｔａｎｔ，ＰＳ）减少或功能缺失，易引起肺泡塌
陷。ＰＳ能降低肺泡表面张力，减轻肺部炎症反应，
阻止氧自由基的氧化损伤。２００５年Ｗｉｌｌｓｏｎ等［６２］对

１５３例１周到２１岁的ＡＬＩ／ＡＲＤＳ患者采用２次经气
管滴入８０ｍＬ／ｍ２小牛ＰＳ，结果显示小牛ＰＳ可显著
增加氧合和降低死亡率。但是，Ｍｅｔａ分析表明，外
源性ＰＳ仅能改善给药后２４ｈ内的氧合，并不能改
善ＡＲＤＳ死亡率和给药１２０ｈ以后的氧合，并有较
高的副作用发生率［６３］。此外，也未解决 ＰＳ的最佳
用药剂量、给药时间和间隔问题［６４］，因此，ＰＳ还不
宜作为ＡＲＤＳ的常规治疗手段。
５．２　吸入一氧化氮

吸入一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ，ＮＯ）可选择性扩张
肺血管，显著降低肺动脉压，减少肺内分流，同时具

有抗炎特性。Ｍｅｔａ分析表明，吸入 ＮＯ仅能一过性

提高开始２４ｈ的氧合，不能降低死亡率、机械通气
时间和住院日，反而可能增加肾功能不全的风

险［６５］。因此，吸入 ＮＯ不宜作为常规治疗手段，仅
用于一般治疗无效的严重低氧血症。一般吸入浓度

从５ｐｐｍ开始，视情况逐渐增加，最大不宜超过
４０ｐｐｍ。治疗前要先测定患者对ＮＯ反应性（ＰａＯ２／
ＦｉＯ２增高＞２０％为有反应）。吸入 ＮＯ的禁忌证是
高铁血红蛋白清除障碍、出血倾向、颅内出血和严重

左心衰竭。

５．３　其他
有研究显示，吸入 β２受体激动剂或前列环素

不 能 降 低 ＡＲＤＳ死 亡 率，不 推 荐 将 其 用 于
ＡＲＤＳ［６６６７］。

６　展望

随着对 ＡＲＤＳ病理生理和呼吸力学的深入研
究，将不断推出新的ＡＲＤＳ机械通气模式，如变异性
通气［６８］。随着新的监测技术，如电阻抗断层成像技

术［６９］、食管气囊导管估测跨肺压［７０］和肺超声［７１］，用

于指导肺复张和 ＰＥＥＰ的选择，肺保护性通气将更
易于个体化，ＡＲＤＳ预后将得到改善。
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ｈｙｐｏｘｅｍｉｃＡＲＤＳ［Ｊ］．ＭｉｎｅｒｖａＡｎｅｓｔｅｓｉｏｌ，２０１１，７７（８）：８３５８４５．

［２９］ＡｍａｔｏＭＢ，ＢａｒｂａｓＣＳ，ＭｅｄｅｉｒｏｓＤＭ，ＭａｇａｌｄｉＲＢ，Ｓｃｈｅｔｔｉｎｏ
ＧＰ，ＬｏｒｅｎｚｉＦｉｌｈｏＧ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｓｔｒａｔ
ｅｇｙｏｎｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｔｈｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｎ
ＥｎｇｌＪＭｅｄ，１９９８，３３８（６）：３４７３５４．

［３０］ＶｉｌｌａｒＪ，ＫａｃｍａｒｅｋＲＭ，ＰｅｒｅｚＭｅｎｄｅｚＬ，ＡｇｕｉｒｒｅＪａｉｍｅＡ．Ａ
ｈｉｇｈｐｏｓｉｔｉｖｅｅｎｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｌｏｗｔｉｄａｌｖｏｌｕｍｅｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙ
ｓｔｒａｔｅｇｙｉｍｐｒｏｖｅｓｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，
２００６，３４（５）：１３１１１３１８．

［３１］ＫａｌｌｅｔＲＨ，ＢｒａｎｓｏｎＲＤ．Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓｉｎｔｈｅｃｒｉｔｉｃａｌ
ｃａｒｅｓｅｔｔｉｎｇ．ＤｏｔｈｅＮＩＨＡＲＤＳＣｌｉｎｉｃａｌＴｒｉａｌｓＮｅｔｗｏｒｋＰＥＥＰ／
ＦＩＯ２ｔａｂｌｅｓｐｒｏｖｉｄｅｔｈｅｂｅｓｔｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｇｕｉｄｅｔｏｂａｌａｎｃｉｎｇ
ＰＥＥＰａｎｄＦＩＯ２ｓｅｔｔｉｎｇｓｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＲｅｓｐｉｒＣａｒｅ，２００７，５２
（４）：４６１４７５．

［３２］ ＣｕｒｌｅｙＭＡ，ＨｉｂｂｅｒｄＰＬ，ＦｉｎｅｍａｎＬＤ，ＷｙｐｉｊＤ，ＳｈｉｈＭＣ，
ＴｈｏｍｐｓｏｎＪＥ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒｏｎｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔ
ｃｏｍｅｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００５，２９４（２）：２２９２３７．

［３３］ＴａｃｃｏｎｅＰ，ＰｅｓｅｎｔｉＡ，ＬａｔｉｎｉＲ，ＰｏｌｌｉＦ，ＶａｇｇｉｎｅｌｌｉＦ，ＭｉｅｔｔｏＣ，
ｅｔａｌ．Ｐｒｏｎｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｍｏｄｅｒａｔｅａｎｄｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．
ＪＡＭＡ，２００９，３０２（１８）：１９７７１９８４．

［３４］ＧａｔｔｉｎｏｎｉＬ，ＣａｒｌｅｓｓｏＥ，ＴａｃｃｏｎｅＰ，ＰｏｌｌｉＦ，ＧｕｅｒｉｎＣ，Ｍａｎｃｅｂｏ
Ｊ．ＰｒｏｎｅｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎｇｉｍｐｒｏｖｅｓｓｕｒｖｉｖａｌｉｎｓｅｖｅｒｅＡＲＤＳ：ａｐａｔｈｏ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｐａｔｉｅｎｔｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｍｉ
ｎｅｒｖａＡｎｅｓｔｅｓｉｏｌ，２０１０，７６（６）：４４８４５４．

［３５］ＡｂｒｏｕｇＦ，ＯｕａｎｅｓＢｅｓｂｅｓＬ，ＤａｃｈｒａｏｕｉＦ，ＯｕａｎｅｓＩ，Ｂｒｏｃｈａｒｄ
Ｌ．Ａｎｕｐｄａｔｅｄｓｔｕｄｙｌｅｖｅｌｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌｓｏｎｐｒｏｎｉｎｇｉｎＡＲＤＳａｎｄａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ，
２０１１，１５（１）：Ｒ６Ｒ１５．

［３６］ＲｏｃｈｅＣａｍｐｏＦ，ＡｇｕｉｒｒｅＢｅｒｍｅｏＨ，ＭａｎｃｅｂｏＪ．Ｐｒｏｎｅｐｏｓｉｔｉｏ
ｎｉｎｇｉｎａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＡＲＤＳ）：ｗｈｅｎａｎｄ
ｈｏｗ？［Ｊ］．ＰｒｅｓｓｅＭｅｄ，２０１１，４０（１２Ｐｔ２）：ｅ５８５ｅ５９４．
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ＡＬＩ／ＡＲＤＳ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＣｌｉｎ，２０１１，２７（３）：４８７４９９．

［３８］ＳｕｄＳ，ＳｕｄＭ，ＦｒｉｅｄｒｉｃｈＪＯ，ＭｅａｄｅＭＯ，ＦｅｒｇｕｓｏｎＮＤ，Ｗｕｎｓｃｈ
Ｈ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎ
ｊｕｒｙａｎｄａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＡＲＤＳ）：ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＢＭＪ，２０１０，３４０（１）：ｃ２３２７
ｃ２３３８．

［３９］ＩｐＴ，ＭｅｈｔａＳ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｈｉｇｈｆｒｅｑｕｅｎｃｙｏｓｃｉｌｌａｔｏｒｙｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｉｎ
ｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎ
ＣｒｉｔＣａｒｅ，２０１２，１８（１）：７０７９．

［４０］ＣｈｅｉｆｅｔｚＩＭ．Ｐｅｄｉａｔｒｉｃａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｒｅ
ｓｐｉｒＣａｒｅ，２０１１，５６（１０）：１５８９１５９９．

［４１］ ＰｅｅｋＧＪ，ＭｕｇｆｏｒｄＭ，ＴｉｒｕｖｏｉｐａｔｉＲ，ＷｉｌｓｏｎＡ，ＡｌｌｅｎＥ，
ＴｈａｌａｎａｎｙＭＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｅｃｏｎｏｍｉｃａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｃｏｎ
ｖｅｎｔｉｏｎａｌｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙｓｕｐｐｏｒｔｖｅｒｓｕｓｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙ
ｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒｓｅｖｅｒｅａｄｕｌｔｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅ（ＣＥＳＡＲ）：ａｍｕｌｔｉｃｅｎ
ｔｒｅｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００９，３７４（９６９８）：
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第１５卷第６期
２０１３年６月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１５Ｎｏ．６
Ｊｕｎ．２０１３

［４２］ＤａｖｉｅｓＡ，ＪｏｎｅｓＤ，ＢａｉｌｅｙＭ，ＢｅｃａＪ，ＢｅｌｌｏｍｏＲ，ＢｌａｃｋｗｅｌｌＮ，
ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒ２００９ｉｎｆｌｕｅｎｚａＡ
（Ｈ１Ｎ１）ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００９，
３０２（１７）：１８８８１８９５．

［４３］ＴｕｒｎｅｒＤＡ，ＲｅｈｄｅｒＫＪ，ＰｅｔｅｒｓｏｎＣａｒｍｉｃｈａｅｌＳＬ，ＯｚｍｅｎｔＣＰ，Ａｌ
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ｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒｓｅｖｅｒｅｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅｓｅｃｏｎｄａｒｙｔｏ２００９
Ｈ１Ｎ１ｉｎｆｌｕｅｎｚａＡ［Ｊ］．ＲｅｓｐｉｒＣａｒｅ，２０１１，５６（７）：９４１９４６．

［４４］ＺａｂｒｏｃｋｉＬＡ，ＢｒｏｇａｎＴＶ，ＳｔａｔｌｅｒＫＤ，ＰｏｓｓＷＢ，ＲｏｌｌｉｎｓＭＤ，
ＢｒａｔｔｏｎＳＬ．Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒｐｅｄｉａｔｒｉｃｒｅ
ｓｐｉｒａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅ：Ｓｕｒｖｉｖａｌａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓｏｆｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅ
Ｍｅｄ，２０１１，３９（２）：３６４３７０．

［４５］蔡施霞，刘松桥，邱晓华，黄英姿，杨毅，邱海波．体外膜肺氧合
对成人急性呼吸窘迫综合征患者预后影响的荟萃分析［Ｊ］．中
国危重病急救医学，２０１２，２４（２）：７８８２．

［４６］ＢｒｏｄｉｅＤ，ＢａｃｃｈｅｔｔａＭ．Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒ
ＡＲＤＳｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１１，３６５（２０）：１９０５
１９１４．

［４７］ＴｅｒｒａｇｎｉＰＰ，ＢｉｒｏｃｃｏＡ，ＦａｇｇｉａｎｏＣ，ＲａｎｉｅｒｉＶＭ．Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ
ＣＯ２ｒｅｍｏｖａｌ［Ｊ］．ＣｏｎｔｒｉｂＮｅｐｈｒｏｌ，２０１０，１６５（１）：１８５１９６．

［４８］ＢｒｏｗｎＪＫ，ＨａｆｔＪＷ，ＢａｒｔｌｅｔｔＲＨ，ＨｉｒｓｃｈｌＲＢ．Ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ
ａｎｄａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｌｉｆｅｓｕｐｐｏｒｔ
ａｎｄｌｉｑｕｉｄｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｆｏｒｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ
ｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００６，２７（４）：４１６
４２５．

［４９］ＭｃＭｕｌｌｅｎＳＭ，ＭｅａｄｅＭ，ＲｏｓｅＬ，ＢｕｒｎｓＫ，ＭｅｈｔａＳ，ＤｏｙｌｅＲ，
ｅｔａｌ．Ｐａｒｔｉａｌｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙｓｕｐｐｏｒｔｍｏｄａｌｉｔｉｅｓｉｎａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙａｎｄ
ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＰＬＯＳ
ＯＮＥ，２０１２，７（８）：ｅ４０１９０ｅ４０１９９．

［５０］ＸｉａＪ，ＳｕｎＢ，ＨｅＨ，ＺｈａｎｇＨ，ＷａｎｇＣ，ＺｈａｎＱ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｓｐｏｎ
ｔａｎｅｏｕｓｂｒｅａｔｈｉｎｇｏｎｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｉｎｄｕｃｅｄｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙｉｎｍｅｃｈａｎｉｃａｌｌｙ
ｖｅｎｔｉｌａｔｅｄｈｅａｌｔｈｙｒａｂｂｉｔｓ：ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ，ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
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