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儿童急性呼吸窘迫综合征的诊治进展

陈扬　综述　　陆国平　审校

（复旦大学附属儿科医院重症医学科，上海　201102）

［摘要］　儿童急性呼吸窘迫综合征（ARDS）是儿科重症监护室重症患者死亡的重要原因。尽管随着肺

保护性通气策略的实施，儿童 ARDS 的预后有所改善，但中重度 ARDS 救治成功率仍低。鉴于与成人相比，儿

童 ARDS 的流行病学、治疗和预后有差异，2015 年国际儿科急性肺损伤共识会议第一次赋予儿童 ARDS 定义。

提高对儿童 ARDS 的早期识别，规范临床管理，仍是儿科重症医学的重要挑战。该文对儿童 ARDS 的定义、流

行病学特点和管理方案进行综述。                                           ［中国当代儿科杂志，2018，20（9）：717-723］
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Abstract: Pediatric acute respiratory distress syndrome (ARDS) is an important cause of deaths in critically ill 
children admitted to the pediatric intensive care unit. Although lung-protective ventilation improves the prognosis of 
pediatric ARDS, the mortality rate of children with moderate or severe ARDS is still high. Given that the epidemiology, 
treatment, and prognosis of pediatric ARDS are different from those of adult ARDS, pediatric ARDS was first defined in 
the 2015 Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference. Early diagnosis and appropriate clinical management of 
ARDS are still great challenges for pediatric critical care medicine. This paper focuses on the definition, epidemiology, 
and management of pediatric ARDS.                                                      [Chin J Contemp Pediatr, 2018, 20(9): 717-723]
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急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress 

syndrome, ARDS）在儿童较成人发病率低，在儿科

重症监护室（PICU）患者中占比较小，但病死率

高 [1]。2015 年小儿急性肺损伤共识会议（Pediatric 

Acute Lung Injury Consensus Conference, PALICC）

制定了儿童 ARDS 的定义，并对其治疗进行了相

应的推荐。根据此新定义规范儿科 ARDS 的诊治

流程，针对高危因素进行早期防治，给予符合儿

科特点的肺保护通气策略等是儿科重症医学亟待

解决的重要问题。本文将着重阐述儿童 ARDS 定

义的新进展、流行病学现状以及治疗进展。

1　ARDS 的定义

急性肺损伤（acute lung injury, ALI）/ARDS 是

由于弥漫性肺泡 - 毛细血管膜损伤导致的以非心

源性肺水肿和炎症为病理特征的急性呼吸衰竭，

ARDS 是 ALI 的严重阶段。1967 年 Ashbaugh 等 [2]

总结了 12 例具有呼吸窘迫、不易纠正的低氧血症、

肺顺应性降低、胸部 X 线显示广泛肺泡浸润阴影

等共同特点的成人急性呼吸衰竭，称之为成人呼

吸窘迫综合征。1994 年欧美联席会议 ( American-
European Consensus Conference, AECC）将“成人呼
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吸窘迫综合征”，更改为“急性呼吸窘迫综合征”[3]。

2011 年柏林 ARDS 新定义取消了 ALI，将 ARDS

分为轻度、中度、重度 [4]。

上述定义均在成人范围制定，儿科诊断 ARDS

基本沿用成人标准。1988 年 Murry 肺损伤评分是

根据胸片、低氧血症、呼气末正压（positive end- 
expiratory pressure, PEEP） 和 呼 吸 系 统 顺 应 性 这

四项进行评定：0 分代表无肺损伤，0.1~2.5 分代

表 轻 中 度 肺 损 伤，>2.5 分 代 表 重 度 肺 损 伤（ 即

ARDS）[5]。1997 年 Hammer 等 [6] 提出了基于 Murry

评分的改良版儿童肺损伤评分。该评分没有鉴别

心源性因素，临床应用也不如 AECC 定义和柏林

定义广泛。

儿童 ARDS 的高危因素、疾病谱和病理生理

机制，以及对呼吸支持的反应和预后与成人相比

存在异质性。而相对于成人，儿童动脉导管放置

较少，部分患儿缺乏动脉血气数值，可能低估儿

科 ARDS 的发病率。鉴于成人 ARDS 定义的限制，

2015 年 PALICC 首次赋予儿童 ARDS 定义（包括

程度划分）[7]。表 1 是儿童 ARDS 的 PALICC 定义。

该定义的特点是将年龄扩展到新生儿期至青春期

所有年龄段，除外围生期相关性肺病：早产儿相

关性肺病、围生期肺损伤（如胎粪吸入综合征、

产时获得性肺炎和脓毒症）或其他先天性畸形（如

先天性膈疝、肺泡毛细血管发育不良）；发病时

间限制在具有高危因素 7 d 以内；胸部影像学不再

强调双肺浸润；肺水肿原因与柏林定义相似，即

由临床判断为不能用心衰和液体超负荷解释的呼

吸衰竭；对于氧合指标的判断，全面罩无创通气

仍使用 PaO2/FiO2 或 SaO2/FiO2，而有创通气时应用

氧合指数（OI）或氧饱和度指数（OSI）；并对青

紫型先天性心脏病、慢性肺病和左心功能障碍合

并 ARDS 进行定义，但不分度，这些特殊人群也

是 ARDS 的易患人群，在既往研究中常被忽视。

另外还对 ARDS 的高危患儿给予了定义，便于早

期发现和及时干预 [7]。

表 1　儿童 ARDS 的 PALICC 定义 [7]

项目 内容

年龄 新生儿期至青春期，除外围生期相关性肺病。

发病时间 临床上具有已知危险因素 7 d 以内起病。

肺水肿原因 不能完全用心衰或液体超负荷解释的呼吸衰竭。

胸部影像学 胸部影像学检查发现与急性肺实质性病变一致的新的渗出影。

无创机械通气氧合 全面罩双水平正压通气或 CPAP ≥ 5 cm H2O；PF 比值≤ 300；SF 比值≤ 264。

有创机械通气氧合

轻度 ARDS 4 ≤ OI < 8；5 ≤ OSI < 7.5

中度 ARDS 8 ≤ OI < 16；7.5 ≤ OSI < 12.3

重度 ARDS OI ≥ 16；OSI ≥ 12.3

特殊疾病人群

青紫型心脏病 符合上述年龄、发病时间、肺水肿原因以及胸部影像学的标准，并且急性氧合功能障碍不能用潜在的心脏疾
病解释。

慢性肺病 符合上述年龄、发病时间、肺水肿原因以及胸部影像学的标准，并且氧合功能自基线水平急性恶化符合上述
氧合指标。

左心功能障碍 符合上述年龄、发病时间、肺水肿原因以及胸部影像学的标准，并且符合上述标准的急性氧合障碍不能用左
心功能障碍解释。

注：[CPAP] 持续性气道内正压； [PF 比值 ] 动脉血氧分压 / 吸入氧浓度比值； [SF 比值 ] 经皮脉搏氧饱和度 / 吸入氧浓度比值；[OI] 
氧合指数；[OSI] 氧饱和度指数。当 PaO2 可获得时，使用基于 PaO2 的度量标准；如不能获得 PaO2，调节 FiO2 维持 SpO2 ≤ 97%，计算
OSI 或 SF 比值。机械通气的慢性肺病儿童或青紫型先天性心脏病儿童，若急性发作满足 ARDS 标准，不再依据 OI 或 OSI 进行严重程度分层。

2　儿童 ARDS 的流行病学

2004 年 Yu 等 [8] 报道我国 PICU 中 ARDS 发生

率为 1.44%，病死率为 61%，肺炎（55.2%）和脓

毒症（22.9%）是其主要危险因素。2009~2012 年

新加坡 KK 妇儿医院 PICU 中 ARDS 发生率为 1.7%，

病死率为 63%，肺炎（71%）是其最常见的危险因

素 [1]。上述研究均基于 AECC 定义。2017 年 Wong
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等 [9] 的 Meta 分析指出，国内外报道 ARDS 在 PICU

中 的 发 生 率 为 1%~4%， 病 死 率 为 22%~65%，

经 Meta 分析显示儿科 ARDS 群体病死率大约为

24%。而最近 Bellani 等 [10] 基于柏林定义对 50 个

国家成人重症监护室的观察性研究发现，ARDS 在

ICU 中的发生率为 10.4%，其中轻度 30%，中度

46.6%，重度 23.4%，病死率分别为 34.9%、40.3%

和 46.1%。该研究认为 ARDS 的发生率被低估，由

于没有得到规范治疗而导致病死率高。提高快速

识别和诊断儿科 ARDS 的能力、全面地了解儿科

ARDS 的流行病学，以及提高对 ARDS 严重程度的

预测可能有助于指导临床干预措施的制订，因此

PALICC 儿科 ARDS 定义尚需大规模的多中心研究

进行验证和推广。

3　儿童 ARDS 的治疗

儿童 ARDS 的病死率较高，尤其中重度 ARDS

救治成功率低。近 10 年来，ARDS 的治疗进展主

要集中在机械通气策略方面，但是机械通气只是

呼吸支持手段，并不能治愈 ARDS，因此去除引起

ARDS 的危险因素，病因治疗是治疗和控制 ARDS

的关键。通过呼吸支持纠正缺氧，提高氧输送，

维持组织灌注是治疗目标。Berlin 定义中指出根据

临床分度指导临床治疗决策 [4]。ARDS 常见的死因

是难治性呼吸衰竭和多脏器功能障碍综合征，因

此监测各器官功能及防治并发症也是治疗原则之

一。

3.1　儿童 ARDS 通气策略

具有 ARDS 高风险的患儿可选择高流量经鼻

通气和无创通气。对于轻度 ARDS 的儿科病人，

尤其免疫缺陷的患儿建议采用无创通气，最好使

用口鼻或全面罩方式，但不应因无创通气延迟气

管插管的时机，中重度 ARDS 建议有创机械通气，

注意使用肺保护性通气策略 [7,11]。

3.1.1　小潮气量通气　　小潮气量通气是 ARDS

肺保护性通气策略的核心内容，已由多中心随机

对照研究（randomized controlled trial, RCT）证实疗

效。有多中心 RCT 研究表明，与常规通气量组相比，

小潮气量通气组 ARDS 病死率显著降低 [12]。对于

儿童 ARDS，尚没有大规模 RCT 研究证实小潮气

量的益处，甚至一些儿科临床试验显示采用高于

小潮气量的通气可降低病死率 [13]。目前仍将推荐

的成人潮气量 6 mL/kg 用于婴儿和儿童。PALICC

推荐根据疾病严重程度，潮气量设置个体化：肺

顺应性差时潮气量为 3~6 mL/kg，肺顺应性较好时

将潮气量设置接近生理范围（5~8 mL/kg）。以跨

肺压为导向的小潮气量和 PEEP 设置可能更为合

理，但缺乏儿科数据 [7]。

3.1.2　限制平台压　　PALICC 建议：没有监测跨

肺压的情况下，平台压限制在 28 cm H2O 以下，

当患者胸壁顺应性降低时，允许平台压力增高至 

29~32 cm H2O。儿科通气模式最常用压力控制模

式，使用可变吸气气流和经常使用无套囊气管导

管，故常用吸气末峰压（PIP）代替平台压。成人

的 ARDS 数据显示，与 PIP 和 PEEP 比较，驱动压

与病死率的相关性更强，但儿科无相对应的数据

支持 [7]。2017 年儿科机械通气共识会议建议肺部

无病变者 PIP 与 PEEP 差值 <10 cm H2O，但对限制

性、阻塞性或混合性病变儿童驱动压无推荐；并

指出对于肺容量降低的儿童，在流量为零时驱动

压可能决定了最佳潮气量 [11]。

3.1.3　 最 佳 PEEP 和 氧 合 目 标　　 对 于 成 人

ARDS，最常采用的是 ARDS 协作网制定的 PEEP/

FiO2 表格滴定法维持适当氧合所需的吸入氧浓

度和 PEEP，避免呼气末肺泡坍陷，维持肺泡开

放 [12]。Khemani 等 [14] 回 顾 性 分 析 发 现，PEEP 低

于 PEEP/FiO2 表 格 建 议 的 滴 定 水 平 的 ARDS 患

儿有较高的病死率。PALICC 建议对于严重儿童

ARDS 患者，应根据氧合和血流动力学滴定 PEEP

在中 - 高度水平（10~15 cm H2O）。对于轻度儿

童 ARDS， 当 PEEP<10 cm H2O 时， 血 氧 饱 和 度

应保持在 92%~97%；对于中重度儿童 ARDS，当

PEEP ≥ 10 cm H2O 时，血氧饱和度水平适当维持

在低值（88%~92%）。当血氧饱和度低于 92% 时，

注意监测中心静脉血氧饱和度等氧输送指标；高

PEEP 时需监测床旁超声，注意右心功能的保护。

3.1.4　允许性高碳酸血症　　 为 了 避 免 呼 吸 机

相 关 性 肺 损 伤， 对 ARDS 病 人 实 施 肺 保 护 性 策

略，小潮气量和低平台压通气，尽管频率设置

较常规提高 20%~30%，仍可出现高碳酸血症。

因 此， 对 于 中 重 度 ARDS 可 以 实 施 允 许 性 高 碳

酸 血 症， 控 制 pH 值 在 7.15~7.30，PaCO2 一 般

控 制 在 50~100 mm Hg。Fuchs 等 [15] 的 单 中 心
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研 究 发 现， 严 重 ARDS 患 儿 可 耐 受 高 碳 酸 血 症

（60~140 mm Hg）。高碳酸血症可能收缩肺血管、

扩张脑血管，因此颅内压增高、肺动脉高压、血

流动力学不稳定或严重心功能不全患者需谨慎。

针对右心保护，最近提出的成人循环保护性通气

策略建议可采用允许性高碳酸血症，但 PaCO2 应

低 于 60 mm Hg[16]。 当 需 要 过 高 的 气 道 压 时， 应

尽早选择体外膜肺氧合（extracorporeal membrane 

oxygenation, ECMO），实施“超”肺保护策略。

3.1.5　肺复张　　小潮气量通气和最佳 PEEP 可能

还是不能完全避免肺泡萎陷伤和剪切伤，所谓的

最佳 PEEP 即 P-V 曲线的低位拐点以上 2 cm H2O，

仅仅是肺复张的开始，低位拐点之上仍有肺组织

复张。因此采用肺复张手法复张塌陷肺泡成为成

人 ARDS 的治疗措施。成人 ARDS 早期肺复张效

果好，中晚期和直接肺损伤所致的 ARDS，以及胸

廓顺应性差者肺复张效果不佳。一般肺复张用于

ARDS 早期和呼吸机脱开后（比如吸痰时）。肺

复张手法可改善患者肺不张和氧气交换，但不能

改变患者结局。对于儿童 ARDS 患者，尚缺乏有

效的数据支持肺复张的使用。Morrow 等 [17] 发现，

对气管内吸引后的机械通气患儿进行肺复张，其

肺顺应性、气道阻力和氧合无明显改变，仅一过

性增加呼出潮气量（25 min 后消失）。PALICC 推

荐缓慢逐步递增 PEEP 和递减 PEEP 的肺复张手法

谨慎地用于难治性低氧血症患儿，不建议对儿童

ARDS 患者进行持续肺复张 [7]。

3.1.6　 高 频 通 气　　 高 频 震 荡 通 气（high- 
frequency oscillatory ventilation, HFOV）通常被用作

难治性低氧性呼吸衰竭的拯救模式。理论上 HFOV

实现了肺保护通气策略，小潮气量避免了肺泡过

度扩张；而高气道压力避免肺泡塌陷和维持复张。

但 是 临 床 上 HFOV 治 疗 ARDS 缺 乏 有 效 性 和 安

全性循证依据，成人的两个大型多中心随机对照

研究（OSCILLATE 和 OSCAR 试验）比较中重度

ARDS 早期行 HFOV 和常频通气肺保护性策略未能

显示 HFOV 可降低病死率，因此 HFOV 治疗 ARDS

受到了争议 [18]。在儿童，回顾性研究和小型 RCT

研究显示 HFOV 有益于提高 ARDS 患儿的氧合，

但对病死率的影响还不清楚。Bateman 等 [19] 对儿

科呼吸衰竭镇静滴定评估的 RCT 数据（RESTORE

研究）进行二次分析，比较了早期 HFOV 治疗（气

管插管 24~48 h）和常频通气 / 晚期 HFOV 治疗的

病例，发现 HFOV 的早期应用组机械通气持续时

间显著延长，两组病死率无明显差异；机械通气

延长可能与更多地使用镇静肌松药有关。而 Rowan

等 [20] 回顾性分析了多中心儿科造血干细胞移植病

人发生严重 ARDS 的数据，显示早期应用 HFOV

较后期应用 HFOV 的生存率高，机械通气 7 d 后更

换为 HFOV 尤其需谨慎。PALICC 推荐 HFOV 作为

中重度儿童 ARDS 的可选通气方式，主要用于平

均气道压大于 28 cm H2O，且无胸壁顺应性下降依

据的病人。HFOV 过程中需注意监测右心功能，必

要时降低平均气道压，减轻右心负荷。

新的通气模式如神经调节辅助通气（neurally 

adjusted ventilatory assist, NAVA）通过监测膈肌电

活动信号触发吸气，提供相应的通气支持，改善

人机同步性、降低呼吸肌负荷。在成人 ARDS 恢

复期 NAVA 模式与 PSV 模式比较不仅改善了人机

同步，还避免了过度辅助，在婴儿 ARDS 恢复过

程中使用 NAVA 模式缩短了呼吸机支持时间 [21]。

但目前尚没有依据显示 NAVA 通气可改变儿童

ARDS 患者的结局。气道压力释放通气模式（APRV）

有利于肺复张，但成人的 RCT 研究未显示改变

ARDS 患者的结局，而儿科应用经验有限 [20]。

3.2　其他肺特异性辅助治疗

3.2.1　吸入一氧化氮　　迄今为止，已有多项系

统综述与荟萃分析提示吸入一氧化氮可以短暂改

善氧合（24 h），但不能降低 ARDS 患者的病死

率，且一氧化氮代谢产物可能引起肾损伤，而重

要的是这些分析没有区别成人和儿童的数据 [22]。

有 3 项 RCT 研究得出类似结论，吸入一氧化氮可

改善 ARDS 儿童的氧合，但不能改变结局 [23]。最近，

Bronicki 等 [24] 的 RCT 研究发现，吸入一氧化氮可

减少 ARDS 儿童机械通气时间和改善无 ECMO 存

活率，对 28 d 存活率有改善趋势，提示在 ARDS

儿童中使用吸入一氧化氮可能有益。PALICC 不建

议给予 ARDS 患儿常规吸入一氧化氮，当存在明

确的肺动脉高压或严重右心功能不全时，考虑吸

入一氧化氮；吸入一氧化氮可作为儿童重症 ARDS

挽救性措施或体外生命支持过渡 [7,23]。

3.2.2　外源性肺表面活性物质替代　　外源性肺

表面活性物质（pulmonary surfactant, PS）可改善肺

表面张力，防治肺萎陷，是肺复张的辅助治疗。
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目前没有大样本多中心 RCT 证实外源性 PS 治疗

对降低 ARDS 病死率有影响。有小规模儿科多中

心随机对照研究发现，ARDS 患儿使用外源性 PS

可 改 善 氧 合 [23]。Willson 等 [25] 对 153 例 婴 儿、 儿

童和青少年使用小牛表面活性物质（calfactant）

80 mL/m2（35 mg/mL）治疗急性肺损伤进行 RCT

研究，发现 calfactant 可改善氧合，降低病死率，

但对脱机时间无改善，其中直接肺损伤者占比

高，氧合改善和病死率下降显著。遗憾的是该研

究中免疫功能低下者分布不均，经多因素分析，

控制免疫因素后两个治疗组之间的病死率没有差

异 [26]。另一项大样本国际多中心 RCT 研究在成

人和儿科中进行，试验中使用了新型的 calfactant

（pneumosurf），浓度是传统表面活性物质的两

倍 [23]，试验限于由肺炎和误吸等造成的直接肺损

伤，不幸的是中期分析时由于对试验组无效而被

提前终止 [23]。该研究发现 calfactant 治疗对氧合和

病死率都没有影响。最近，一个国际多中心 RCT

研究是针对 2 岁以下婴儿气道滴注 PS 的合成制

剂（lucinactant） Ⅱ 期 试 验， 结 果 是 氧 合 改 善，

但对病死率、通气时间或住院时间等无影响 [27]。

PALICC 指出外源性 PS 不推荐作为儿童 ARDS 的

常规治疗，未来的研究可聚焦于可能受益的特殊

人群和特殊剂量以及应用方法 [7,22]。

3.2.3　俯卧位通气　　俯卧位通气利用重力肺复

张，改善通气血流比例，改善氧合，实际上是肺复

张的延续。Meta 分析显示，在中重度 ARDS 亚组

（PaO2/FiO2<150 或 100 mm Hg），早期使用（发病

48 h 以内），且俯卧位时间大于 16 h 可改善 ARDS

的病死率 [28]。也有系统综述分析表明，在严重

ARDS 组（PaO2/FiO2 <150 mm Hg）发病 3 d 以内给

予俯卧位通气，并持续较长时间（>10~12 h / 次），

并结合较小的潮气量通气（<8 mL/kg）和较高的

PEEP（10~13 cm H2O），存活率得到了提高 [29]。俯

卧位通气技术简单，操作复杂，对护理要求较高，

在重度 ARDS 早期长时间（至少 12 h）应用逐渐成

为常规 [30]。目前缺乏儿童俯卧位通气临床证据；

PALICC 不推荐俯卧位通气作为儿童 ARDS 的常规

治疗手段，可作为严重 ARDS 的治疗选择 [7,23]。

3.3　体外生命支持

ECMO 是 严 重 ARDS 的 救 治 措 施， 可 提 供

氧合和二氧化碳的清除。近期对成人 ARDS 的系

统综述纳入了 27 个 ECMO 中心，医院存活率为

33.3%~86%，而传统治疗存活率为 36.3%~71.2%。

其中只有两个研究提示 ECMO 较传统治疗有优

势 [31]。同样，Barbaro 等 [32] 对儿科呼吸衰竭进行

ECMO 的队列研究发现，ECMO 组和非 ECMO 组

存活率及脱机天数等结果无明显差异。因此目前

尚无循征依据证实 ECMO 治疗使儿科严重 ARDS

有益。但是就目前体外生命支持组织（ELSO）的

数据来看，ECMO 可能使严重的呼吸衰竭患儿受益：

1990~2016 年儿科呼吸衰竭 ECMO 病例存活率为

57.6%，而其中 2010~2015 年存活率达 61%[33]。

PALICC 建议，对于严重 ARDS 患儿，若呼吸

衰竭的病因是可逆的或患儿适于接受肺移植时，

可以考虑 ECMO。目前无严格的标准去筛选哪些

ARDS 儿童可能从 ECMO 中获益，也就是入选标准

还没有循证依据 [7,34]。对于重度 ARDS 患儿，当肺

保护性通气等呼吸支持无效时需考虑 ECMO。另一

方面，ECMO 用于 ARDS，常常叠加连续性肾脏替

代治疗（CRRT），减轻水负荷，治疗急性肾损伤。

3.4　药物治疗

3.4.1　糖皮质激素　　治疗 ARDS 最受关注的药

物之一就是糖皮质激素，PICU 中的 ARDS 患儿在

合并喘憋性肺炎、支气管肺发育不良或难治性休

克等情况下，激素的使用可能有益，但并没有循

证依据证实其有效性和安全性。PALICC 不推荐糖

皮质激素常规用于儿童 ARDS，建议未来研究聚焦

于儿童激素治疗的益处、特殊剂量和剂型 [7,23]。

3.4.2　镇静镇痛药物和神经肌肉阻滞剂　　为使

患儿耐受机械通气，减少呼吸做功，减少人机对

抗，降低氧耗，对于 ARDS 患儿应给予个体化的

程序性镇静策略。PALICC 推荐采用有效可靠的镇

静及疼痛评分量表监测镇静镇痛药物的效果，并

滴定至最小有效剂量。当镇痛镇静下仍无法进行

有效的机械辅助通气时，可以考虑应用神经肌肉

阻滞剂。重度 ARDS 患者早期使用神经肌肉阻滞

剂可改善预后 [35]。Papazian 等 [35] 多中心 RCT 研究

显示，早期 ARDS（PaO2/FiO2<150 mm Hg；48 h 内）

应用肌松药顺式阿曲库铵可明显提高人机同步性，

减少呼吸机相关肺损伤，改善氧合并降低病死率，

且不增加肌无力的发生。

3.4.3　免疫营养制剂　　既往研究发现应用免疫

增强营养来调节免疫反应，如鱼油、谷氨酰胺、硒、
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维生素和抗氧化剂等对 ARDS 患者有益，但 RCT

显示无一个营养剂对 ARDS 患者有益 [36]。

3.5　肺外支持

液体管理的中心环节是保证器官有效灌注的

同时严格限液。液体复苏稳定后调整液体量防止

入液量大于出液量，必要时可用利尿剂、血液净

化降低水负荷，减轻肺水肿。

对 ARDS 患儿尽早建立肠道营养，但总热量

不应超过基本需要，以免加重肝肾负担和容量负

荷。有单中心研究发现，热量供给≥ 80% 预计静

息能量消耗，蛋白≥ 1.5 g/(kg·d) 的 ARDS 儿童预

后改善，病死率降低 [37]。

PALICC 建议，对于临床症状较为稳定的儿

童 ARDS，如果有充足的氧输送，当血红蛋白浓度

低于 7.0 g/dL 时，考虑予红细胞输注（除外紫绀型

心脏病、出血性疾病以及严重低氧血症者）。白

蛋白的使用存在争议，早期胶体输注不一定有利

于肺水肿液吸收，建议对于有低蛋白血症的 ARDS

患儿输注白蛋白。

4　小结与展望

目前小儿 ARDS 仍是儿科重症医学尚未攻克

的顽疾。ARDS 的高危因素具有异质性，因此治疗

策略上建议早期识别、早期干预，以改善预后。

儿童 ARDS 的 PALICC 定义可能有利于提高 ARDS

诊断检出率，便于早期规范治疗。儿童 ARDS 流

行病学、死亡风险和临床管理实践模式也可能受

新定义的影响，因而需要更多的临床验证。至今

ARDS 无特效治疗，机械通气仍是纠正低氧血症的

主要手段。儿童 ARDS 通气策略的进展主要是在

肺保护策略的基础上，按不同程度、不同分期、

不同危险因素采用有针对性的个体化治疗方案。

未来研究的重点可能着眼于儿童 ARDS 的生物学

标志及基因研究。干细胞移植是 ARDS 具有潜力

的治疗方法，尚处于研究阶段。因此现阶段对儿

童 ARDS 的认识和诊疗，还需不断探索。
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