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急性肺损伤 （ＡＬＩ）?急性呼吸窘迫综合征 （ＡＲＤＳ）是
一种常见危重症，病死率极高，严重威胁重症患者的生命

并影响其生存质量。尽管我国重症医学已有了长足发展，

但对ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的认识和治疗状况尚不容乐观。中华医学会
重症医学分会以循证医学证据为基础，采用国际通用的方

法，经广泛征求意见和建议，反复认真讨论，达成关于成

人 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ诊断和治疗方面的共识，以期对成人 ＡＬＩ?
ＡＲＤＳ诊断和治疗进行规范。中华医学会重症医学分会以后
还将根据循证医学证据的发展及新的共识对ＡＬＩ?ＡＲＤＳ诊断
和治疗指南进行更新。

指南中的推荐意见依据２００１年国际感染论坛 （ＩＳＦ）提
出的Ｄｅｌｐｈｉ分级标准见表１。将指南中涉及的文献按照研究
方法和结果分成５个层次，推荐意见的推荐级别分为 Ａ至
Ｅ级，其中Ａ级为最高。但需要说明的是推荐等级并不代
表特别建议，而只是文献的支持程度。

表１ 推荐级别与研究文献的分级

推荐级别 满足条件

Ａ 至少有２项 Ｉ级研究结果支持
Ｂ 仅有１项Ｉ级研究结果支持
Ｃ 仅有ＩＩ级研究结果支持
Ｄ 至少有１项 ＩＩＩ级研究结果支持
Ｅ 仅有ＩＶ级或Ｖ


级研究结果支持

研究文献的分级

Ｉ
大样本、随机研究，结论确定，假阳性或

假阴性错误的风险较低

ＩＩ
小样本、随机研究，结论不确定，假阳性

和?或假阴性错误的风险较高

ＩＩＩ 非随机，同期对照研究

ＩＶ 非随机，历史对照研究和专家意见

Ｖ 系列病例报道，非对照研究和专家意见

１ ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的概念与流行病学
ＡＬＩ?ＡＲＤＳ是在严重感染、休克、创伤及烧伤等非心源

性疾病过程中，肺毛细血管内皮细胞和肺泡上皮细胞损伤

造成弥漫性肺间质及肺泡水肿，导致的急性低氧性呼吸功

能不全或衰竭。以肺容积减少、肺顺应性降低、严重的通

气?血流比例失调为病理生理特征，临床上表现为进行性低
氧血症和呼吸窘迫，肺部影像学上表现为非均一性的渗出

性病变。

流行病学调查显示ＡＬＩ?ＡＲＤＳ是临床常见危重症。根据
１９９４年欧美联席会议提出的 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ诊断标准，ＡＬＩ发病
率为每年 １８?１０万，ＡＲＤＳ为每年 １３～２３?１０万。２００５年的
研究显示，ＡＬＩ?ＡＲＤＳ发病率分别在每年 ７９?１０万和 ５９?１０
万。提示ＡＬＩ?ＡＲＤＳ发病率显著增高，明显增加了社会和经
济负担，这甚至可与胸部肿瘤、ＡＩＤＳ、哮喘或心肌梗死等
相提并论。

多种危险因素可诱发 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ，主要包括，①直接肺
损伤因素：严重肺部感染，胃内容物吸入，肺挫伤，吸入

有毒气体，淹溺、氧中毒等；②间接肺损伤因素：严重感

染，严重的非胸部创伤，急性重症胰腺炎，大量输血，体

外循环，弥漫性血管内凝血等。

病因不同，ＡＲＤＳ患病率也明显不同。严重感染时 ＡＬＩ?
ＡＲＤＳ患病率可高达 ２５％～５０％，大量输血可达 ４０％，多
发性创伤达到１１％～２５％，而严重误吸时，ＡＲＤＳ患病率也
可达９％～２６％。同时存在两个或三个危险因素时，ＡＬＩ?
ＡＲＤＳ患病率进一步升高。另外，危险因素持续作用时间越
长，ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的患病率越高，危险因素持续２４、４８及７２ｈ
时，ＡＲＤＳ患病率分别为７６％、８５％和９３％。

虽然不同研究对 ＡＲＤＳ病死率的报道差异较大，总体
来说，目前ＡＲＤＳ的病死率仍较高。对 １９６７～１９９４年国际
正式发表的ＡＲＤＳ临床研究进行荟萃分析，３２６４例ＡＲＤＳ患
者的病死率在５０％左右。中国上海市１５家成人ＩＣＵ２００１年
３月至２００２年３月ＡＲＤＳ病死率也高达６８５％。不同研究中

ＡＲＤＳ的病因构成、疾病状态和治疗条件的不同可能是导致
ＡＲＤＳ病死率不同的主要原因。

２ ＡＬＩ?ＡＲＤＳ病理生理与发病机制
ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的基本病理生理改变是肺泡上皮和肺毛细血

管内皮通透性增加所致的非心源性肺水肿。由于肺泡水肿、

肺泡塌陷导致严重通气?血流比例失调，特别是肺内分流明
显增加，从而产生严重的低氧血症。肺血管痉挛和肺微小

血栓形成引发肺动脉高压。

ＡＲＤＳ早期的特征性表现为肺毛细血管内皮细胞与肺泡
上皮细胞屏障的通透性增高，肺泡与肺间质内积聚大量的

水肿液，其中富含蛋白及以中性粒细胞为主的多种炎症细
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胞。中性粒细胞黏附在受损的血管内皮细胞表面，进一步

向间质和肺泡腔移行，释放大量促炎介质，如炎症性细胞

因子、过氧化物、白三烯、蛋白酶、血小板活化因子等，

参与中性粒细胞介导的肺损伤。除炎症细胞外，肺泡上皮

细胞以及成纤维细胞也能产生多种细胞因子，从而加剧炎

症反应过程。凝血和纤溶紊乱也参与 ＡＲＤＳ的病程，ＡＲＤＳ
早期促凝机制增强，而纤溶过程受到抑制，引起广泛血栓

形成和纤维蛋白的大量沉积，导致血管堵塞以及微循环结

构受损。ＡＲＤＳ早期在病理学上可见弥漫性肺损伤，透明膜
形成及Ｉ型肺泡上皮或内皮细胞坏死、水肿，ＩＩ型肺泡上
皮细胞增生和间质纤维化等表现。

少数ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者在发病第１周内可缓解，但多数患
者在发病的 ５～７ｄ后病情仍然进展，进入亚急性期。在
ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的亚急性期，病理上可见肺间质和肺泡纤维化，
ＩＩ型肺泡上皮细胞增生，部分微血管破坏并出现大量新生
血管。部分患者呼吸衰竭持续超过 １４ｄ，病理上常表现为
严重的肺纤维化，肺泡结构破坏和重建。

３ ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的临床特征与诊断
一般认为，ＡＬＩ?ＡＲＤＳ具有以下临床特征：①急性起

病，在直接或间接肺损伤后１２～４８ｈ内发病；②常规吸氧
后低氧血症难以纠正；③肺部体征无特异性，急性期双肺

可闻及湿�音，或呼吸音减低；④早期病变以间质性为主，

胸部Ｘ线片常无明显改变。病情进展后，可出现肺内实变，
表现为双肺野普遍密度增高，透亮度减低，肺纹理增多、

增粗，可见散在斑片状密度增高阴影，即弥漫性肺浸润影；

⑤无心功能不全证据。

目前ＡＬＩ?ＡＲＤＳ诊断仍广泛沿用 １９９４年欧美联席会议
提出的诊断标准：①急性起病；②氧合指数 （ＰａＯ２?ＦｉＯ２）

≤２００ｍｍＨｇ［不管呼气末正压 （ＰＥＥＰ）水平］；③正位 Ｘ
线胸片显示双肺均有斑片状阴影；④肺动脉嵌顿压≤１８
ｍｍＨｇ，或无左心房压力增高的临床证据。如 ＰａＯ２?ＦｉＯ２≤
３００ｍｍＨｇ且满足上述其它标准，则诊断为ＡＬＩ。

４ ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的治疗
４１ 原发病治疗

全身性感染、创伤、休克、烧伤、急性重症胰腺炎等

是导致ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的常见病因。严重感染患者有２５％～５０％
发生ＡＬＩ?ＡＲＤＳ，而且在感染、创伤等导致的多器官功能障
碍 （ＭＯＤＳ）中，肺往往也是最早发生衰竭的器官。目前认
为，感染、创伤后的全身炎症反应是导致 ＡＲＤＳ的根本原
因。控制原发病，遏制其诱导的全身失控性炎症反应，是

预防和治疗ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的必要措施。
推荐意见１ 积极控制原发病是遏制 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ发展的

必要措施。（推荐级别：Ｅ级）
４２ 呼吸支持治疗

４２１ 氧疗 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者吸氧治疗的目的是改善低氧血
症，使动脉血氧分压 （ＰａＯ２）达到６０～８０ｍｍＨｇ。可根据低

氧血症改善的程度和治疗反应调整氧疗方式，首先使用鼻

导管，当需要较高的吸氧浓度时，可采用可调节吸氧浓度

的文丘里面罩或带贮氧袋的非重吸式氧气面罩。ＡＲＤＳ患者
往往低氧血症严重，大多数患者一旦诊断明确，常规的氧

疗常常难以奏效，机械通气仍然是最主要的呼吸支持手段。

推荐意见２ 氧疗是纠正 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者低氧血症的基
本手段。（推荐级别：Ｅ级）

２．无创机械通气
无创机械通气 （ＮＩＶ）可以避免气管插管和气管切开引

起的并发症，近年来得到了广泛的推广应用。尽管随机对

照试验 （ＲＣＴ）证实 ＮＩＶ治疗慢性阻塞性肺疾病和心源性
肺水肿导致的急性呼吸衰竭的疗效肯定，但是 ＮＩＶ在急性
低氧性呼吸衰竭中的应用却存在很多争议。迄今为止，尚

无足够的资料显示ＮＩＶ可以作为ＡＬＩ?ＡＲＤＳ导致的急性低氧
性呼吸衰竭的常规治疗方法。

不同研究中ＮＩＶ对急性低氧性呼吸衰竭的治疗效果差
异较大，可能与导致低氧性呼吸衰竭的病因不同有关。

２００４年一项荟萃分析显示，在不包括慢性阻塞性肺疾病和
心源性肺水肿的急性低氧性呼吸衰竭患者中，与标准氧疗

相比，ＮＩＶ可明显降低气管插管率，并有降低 ＩＣＵ住院时
间及住院病死率的趋势。但分层分析显示 ＮＩＶ对 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ
的疗效并不明确。最近 ＮＩＶ治疗５４例 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者的临
床研究显示，７０％患者应用 ＮＩＶ治疗无效。逐步回归分析
显示，休克、严重低氧血症和代谢性酸中毒是 ＡＲＤＳ患者
ＮＩＶ治疗失败的预测指标。一项 ＲＣＴ研究显示，与标准氧
疗比较，ＮＩＶ虽然在应用第一小时明显改善 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者
的氧合，但不能降低气管插管率，也不改善患者预后。可

见，ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者应慎用ＮＩＶ。
当ＡＲＤＳ患者神志清楚、血流动力学稳定，并能够得

到严密监测和随时可行气管插管时，可以尝试 ＮＩＶ治疗。
Ｓｅｖｒａｎｓｋｙ等建议，在治疗全身性感染引起的 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ时，
如果预计患者的病情能够在４８～７２ｈ内缓解，可以考虑应
用ＮＩＶ。

应用ＮＩＶ可使部分合并免疫抑制的ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者避免
有创机械通气，从而避免呼吸机相关肺炎 （ＶＡＰ）的发生，
并可能改善预后。目前两个小样本 ＲＣＴ研究和一个回顾性
研究结果均提示，因免疫抑制导致的急性低氧性呼吸衰竭

患者可以从ＮＩＶ中获益。对４０名实体器官移植的急性低氧
性呼吸衰竭患者的 ＲＣＴ研究显示，与标准氧疗相比，ＮＩＶ
组气管插管率、严重并发症的发生率、入住 ＩＣＵ时间和
ＩＣＵ病死率明显降低，但住院病死率无差别。而对５２名免
疫抑制合并急性低氧性呼吸衰竭患者 （主要是血液系统肿

瘤）的ＲＣＴ研究也显示，与常规治疗方案比较，ＮＩＶ联合
常规治疗方案可明显降低气管插管率，而且 ＩＣＵ病死率和
住院病死率也明显减低。对２３７例机械通气的恶性肿瘤患
者进行回顾性分析显示，ＮＩＶ可以改善预后。因此，免疫
功能低下的患者发生ＡＬＩ?ＡＲＤＳ，早期可首先试用ＮＩＶ。

一般认为，ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者在以下情况时不适宜应用
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ＮＩＶ：①神志不清；②血流动力学不稳定；③气道分泌物明
显增加而且气道自洁能力不足；④因脸部畸形、创伤或手

术等不能佩戴鼻面罩；⑤上消化道出血、剧烈呕吐、肠梗

阻和近期食管及上腹部手术；⑥危及生命的低氧血症。应

用ＮＩＶ治疗ＡＬＩ?ＡＲＤＳ时应严密监测患者的生命体征及治疗
反应。如ＮＩＶ治疗１～２ｈ后，低氧血症和全身情况得到改
善，可继续应用 ＮＩＶ。若低氧血症不能改善或全身情况恶
化，提示ＮＩＶ治疗失败，应及时改为有创通气。

推荐意见３ 预计病情能够短期缓解的早期 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ
患者可考虑应用无创机械通气。（推荐级别：Ｃ级）

推荐意见４ 合并免疫功能低下的 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者早期
可首先试用无创机械通气。（推荐级别：Ｃ级）

推荐意见５ 应用无创机械通气治疗 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ应严密
监测患者的生命体征及治疗反应。神志不清、休克、气道

自洁能力障碍的 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者不宜应用无创机械通气。
（推荐级别：Ｃ级）
４２３ 有创机械通气 （１）机械通气的时机选择 ＡＲＤＳ
患者经高浓度吸氧仍不能改善低氧血症时，应气管插管进

行有创机械通气。ＡＲＤＳ患者呼吸功明显增加，表现为严重
的呼吸困难，早期气管插管机械通气可降低呼吸功，改善

呼吸困难。虽然目前缺乏 ＲＣＴ研究评估早期气管插管对
ＡＲＤＳ的治疗意义，但一般认为，气管插管和有创机械通气
能更有效地改善低氧血症，降低呼吸功，缓解呼吸窘迫，

并能够更有效地改善全身缺氧，防止肺外器官功能损害。

推荐意见 ６ ＡＲＤＳ患者应积极进行机械通气治疗。
（推荐级别：Ｅ级）

（２）肺保护性通气 由于 ＡＲＤＳ患者大量肺泡塌陷，
肺容积明显减少，常规或大潮气量通气易导致肺泡过度膨

胀和气道平台压过高，加重肺及肺外器官的损伤。目前有

５项多中心ＲＣＴ研究比较了常规潮气量与小潮气量通气对
ＡＲＤＳ病死率的影响。其中 Ａｍａｔｏ和 ＡＲＤＳｎｅｔ的研究显示，
与常规潮气量通气组比较，小潮气量通气组 ＡＲＤＳ患者病
死率显著降低，另外３项研究应用小潮气量通气并不降低
病死率。进一步分析显示，阴性结果的 ３项研究中常规潮
气量组和小潮气量组的潮气量差别较小，可能是导致阴性

结果的主要原因之一。

气道平台压能够客观反映肺泡内压，其过度升高可导

致呼吸机相关肺损伤。在上述５项多中心 ＲＣＴ研究中，小
潮气量组的气道平台压均＜３０ｃｍＨ２Ｏ，其中结论为小潮气

量降低病死率的 ２项研究中，对照组气道平台压 ＞３０
ｃｍＨ２Ｏ，而不降低病死率的 ３项研究中，对照组的气道平

台压均小于３０ｃｍＨ２Ｏ。若按气道平台压分组 （＜２３、２３～

２７、２７～３３、＞３３ｃｍＨ２Ｏ），随气道平台压升高，病死率显

著升高 （Ｐ＝０００２）。而以气道平台压进行调整，不同潮气
量通气组 （５～６、７～８、９～１０、１１～１２ｍｌ?ｋｇ）病死率无显
著差异 （Ｐ＝０１８），并随气道平台压升高，病死率显著增
加 （Ｐ＜０００１）。说明在实施肺保护性通气策略时，限制气

道平台压比限制潮气量更为重要。

由于ＡＲＤＳ肺容积明显减少，为限制气道平台压，有
时不得不将潮气量降低，允许动脉血二氧化碳分压

（ＰａＣＯ２）高于正常，即所谓的允许性高碳酸血症。允许性

高碳酸血症是肺保护性通气策略的结果，并非 ＡＲＤＳ的治
疗目标。急性二氧化碳升高导致酸血症可产生一系列病理

生理学改变，包括脑及外周血管扩张、心率加快、血压升

高和心输出量增加等。但研究证实，实施肺保护性通气策

略时一定程度的高碳酸血症是安全的。当然，颅内压增高

是应用允许性高碳酸血症的禁忌证。酸血症往往限制了允

许性高碳酸血症的应用，目前尚无明确的二氧化碳分压上

限值，一般主张保持ｐＨ值＞７２０，否则可考虑静脉输注碳
酸氢钠。

推荐意见７ 对ＡＲＤＳ患者实施机械通气时应采用肺保
护性通气策略，气道平台压不应超过３０～３５ｃｍＨ２Ｏ。（推荐

级别：Ｂ级）
（３）肺复张 充分复张 ＡＲＤＳ塌陷肺泡是纠正低氧血

症和保证ＰＥＥＰ效应的重要手段。为限制气道平台压而被
迫采取的小潮气量通气往往不利于 ＡＲＤＳ塌陷肺泡的膨胀，
而ＰＥＥＰ维持肺复张的效应依赖于吸气期肺泡的膨胀程度。
目前临床常用的肺复张手法包括控制性肺膨胀、ＰＥＥＰ递增
法及压力控制法 （ＰＣＶ法）。其中实施控制性肺膨胀采用恒
压通气方式，推荐吸气压为３０～４５ｃｍＨ２Ｏ、持续时间３０～

４０ｓ。临床研究证实肺复张手法能有效地促进塌陷肺泡复
张，改善氧合，降低肺内分流。一项 ＲＣＴ研究显示，与常
规潮气量通气比较，采用肺复张手法合并小潮气量通气，

可明显改善ＡＲＤＳ患者的预后。然而，ＡＲＤＳｎｅｔ对肺复张手
法的研究显示，肺复张手法并不能改善氧合，试验也因此

而中断。有学者认为，得到阴性结果可能与复张的压力和

时间不够有关。

肺复张手法的效应受多种因素影响。实施肺复张手法

的压力和时间设定对肺复张的效应有明显影响，不同肺复

张手法效应也不尽相同。另外，ＡＲＤＳ病因不同，对肺复张
手法的反应也不同，一般认为，肺外源性的 ＡＲＤＳ对肺复
张手法的反应优于肺内源性的 ＡＲＤＳ；ＡＲＤＳ病程也影响肺
复张手法的效应，早期ＡＲＤＳ肺复张效果较好。

值得注意的是，肺复张手法可能影响患者的循环状态，

实施过程中应密切监测。

推荐意见８ 可采用肺复张手法促进ＡＲＤＳ患者塌陷肺
泡复张，改善氧合。（推荐级别：Ｅ级）

（４）ＰＥＥＰ的选择 ＡＲＤＳ广泛肺泡塌陷不但可导致顽
固的低氧血症，而且部分可复张的肺泡周期性塌陷开放而

产生剪切力，会导致或加重呼吸机相关肺损伤。充分复张

塌陷肺泡后应用适当水平 ＰＥＥＰ防止呼气末肺泡塌陷，改
善低氧血症，并避免剪切力，防治呼吸机相关肺损伤。因

此，ＡＲＤＳ应采用能防止肺泡塌陷的最低ＰＥＥＰ。
ＡＲＤＳ最佳ＰＥＥＰ的选择目前仍存在争议。通过荟萃分
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析比较不同 ＰＥＥＰ对 ＡＲＤＳ患者生存率的影响，结果表明
ＰＥＥＰ＞１２ｃｍＨ２Ｏ、尤其是 ＞１６ｃｍＨ２Ｏ时明显改善生存率。

有学者建议可参照肺静态压力－容积 （Ｐ－Ｖ）曲线低位转
折点压力来选择ＰＥＥＰ。Ａｍａｔｏ及Ｖｉｌｌａｒ的研究显示，在小潮
气量通气的同时，以静态 Ｐ－Ｖ曲线低位转折点压力 ＋２
ｃｍＨ２Ｏ作为ＰＥＥＰ，结果与常规通气相比 ＡＲＤＳ患者的病死

率明显降低。若有条件，应根据静态 Ｐ－Ｖ曲线低位转折
点压力＋２ｃｍＨ２Ｏ来确定ＰＥＥＰ。

推荐意见９ 应使用能防止肺泡塌陷的最低 ＰＥＥＰ，有
条件情况下，应根据静态 Ｐ－Ｖ曲线低位转折点压力 ＋２
ｃｍＨ２Ｏ来确定ＰＥＥＰ。（推荐级别：Ｃ级）

（５）自主呼吸 自主呼吸过程中膈肌主动收缩可增加

ＡＲＤＳ患者肺重力依赖区的通气，改善通气血流比例失调，
改善氧合。一项前瞻对照研究显示，与控制通气相比，保

留自主呼吸的患者镇静剂使用量、机械通气时间和 ＩＣＵ住
院时间均明显减少。因此，在循环功能稳定、人机协调性

较好的情况下，ＡＲＤＳ患者机械通气时有必要保留患者的自
主呼吸。

推荐意见 １０ ＡＲＤＳ患者机械通气时应尽量保留自主
呼吸。（推荐级别：Ｃ级）

（６）半卧位 ＡＲＤＳ患者合并 ＶＡＰ往往使肺损伤进一
步恶化，预防ＶＡＰ具有重要的临床意义。机械通气患者平
卧位易发生ＶＡＰ。研究表明，由于气管插管或气管切开导
致声门的关闭功能丧失，机械通气患者胃肠内容物易返流

误吸进入下呼吸道，导致ＶＡＰ。低于３０度角的平卧位是院
内获得性肺炎的独立危险因素。前瞻性 ＲＣＴ研究显示，机
械通气患者平卧位和半卧位 （头部抬高４５度以上）ＶＡＰ的
患病率分别为３４％和８％ （Ｐ＝０００３），经微生物培养确诊
的ＶＡＰ患病率分别为２３％和５％ （Ｐ＝００１８）。可见，半卧
位可显著降低机械通气患者 ＶＡＰ的发生。因此，除非有脊
髓损伤等体位改变的禁忌证，机械通气患者均应保持半卧

位，预防ＶＡＰ的发生。
推荐意见１１ 若无禁忌证，机械通气的 ＡＲＤＳ患者应

采用３０～４５度半卧位。（推荐级别：Ｂ级）
（７）俯卧位通气 俯卧位通气通过降低胸腔内压力梯

度、促进分泌物引流和促进肺内液体移动，明显改善氧合。

一项随机研究采用每天７ｈ俯卧位通气，连续７ｄ，结果表
明俯卧位通气明显改善 ＡＲＤＳ患者氧合，但对病死率无明
显影响。然而，若依据ＰａＯ２?ＦｉＯ２对患者进行分层分析结果

显示，ＰａＯ２?ＦｉＯ２＜８８ｍｍＨｇ的患者俯卧位通气后病死率明

显降低。此外，依据简化急性生理评分 （ＳＡＰＳ）ＩＩ进行分
层分析显示，ＳＡＰＳＩＩ高于４９分的患者采用俯卧位通气后病
死率显著降低。最近，另外一项每天 ２０ｈ俯卧位通气的
ＲＣＴ研究显示，俯卧位通气有降低严重低氧血症患者病死
率的趋势。可见，对于常规机械通气治疗无效的重度 ＡＲＤＳ
患者，可考虑采用俯卧位通气。

严重的低血压、室性心律失常、颜面部创伤及未处理

的不稳定性骨折为俯卧位通气的相对禁忌证。当然，体位

改变过程中可能发生如气管插管及中心静脉导管意外脱落

等并发症，需要予以预防，但严重并发症并不常见。

推荐意见１２ 常规机械通气治疗无效的重度 ＡＲＤＳ患
者，若无禁忌证，可考虑采用俯卧位通气。（推荐级别：Ｄ
级）

（８）镇静镇痛与肌松 机械通气患者应考虑使用镇静

镇痛剂，以缓解焦虑、躁动、疼痛，减少过度的氧耗。合

适的镇静状态、适当的镇痛是保证患者安全和舒适的基本

环节。

机械通气时应用镇静剂应先制定镇静方案，包括镇静

目标和评估镇静效果的标准，根据镇静目标水平来调整镇

静剂的剂量。临床研究中常用 Ｒａｍｓａｙ评分来评估镇静深
度、制定镇静计划，以Ｒａｍｓａｙ评分３～４分作为镇静目标。
每天均需中断或减少镇静药物剂量直到患者清醒，以判断

患者的镇静程度和意识状态。ＲＣＴ研究显示，与持续镇静
相比，每天间断镇静患者的机械通气时间、ＩＣＵ住院时间
和总住院时间均明显缩短，气管切开率、镇静剂的用量及

医疗费用均有所下降。可见，对机械通气的 ＡＲＤＳ患者应
用镇静剂时应先制定镇静方案，并实施每日唤醒。

危重患者应用肌松药后，可能延长机械通气时间、导

致肺泡塌陷和增加ＶＡＰ发生率，并可能延长住院时间。机
械通气的ＡＲＤＳ患者应尽量避免使用肌松药物。如确有必
要使用肌松药物，应监测肌松水平以指导用药剂量，以预

防膈肌功能不全和ＶＡＰ的发生。
推荐意见１３ 对机械通气的 ＡＲＤＳ患者，应制定镇静

方案 （镇静目标和评估）。（推荐级别：Ｂ级）
推荐意见１４ 对机械通气的 ＡＲＤＳ患者，不推荐常规

使用肌松剂。（推荐级别：Ｅ级）
４２４ 液体通气 部分液体通气是在常规机械通气的基础

上经气管插管向肺内注入相当于功能残气量的全氟碳化合

物，以降低肺泡表面张力，促进肺重力依赖区塌陷肺泡复

张。研究显示，部分液体通气 ７２ｈ后，ＡＲＤＳ患者肺顺应
性可以得到改善，并且改善气体交换，对循环无明显影响。

但患者预后均无明显改善，病死率仍高达５０％左右。近期
对９０例ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者的 ＲＣＴ研究显示，与常规机械通气
相比，部分液体通气既不缩短机械通气时间，也不降低病

死率，进一步分析显示，对于年龄＜５５岁的患者，部分液
体通气有缩短机械通气时间的趋势。部分液体通气能改善

ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者气体交换，增加肺顺应性，可作为严重
ＡＲＤＳ患者常规机械通气无效时的一种选择。
４２５ 体外膜氧合技术 （ＥＣＭＯ） 建立体外循环后可减

轻肺负担、有利于肺功能恢复。非对照临床研究提示，严

重的ＡＲＤＳ患者应用ＥＣＭＯ后存活率为４６％～６６％。但ＲＣＴ
研究显示，ＥＣＭＯ并不改善ＡＲＤＳ患者预后。随着 ＥＣＭＯ技
术的改进，需要进一步的大规模研究结果来证实 ＥＣＭＯ在
ＡＲＤＳ治疗中的地位。
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４３ ＡＬＩ?ＡＲＤＳ药物治疗
４３１ 液体管理 高通透性肺水肿是 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的病理生
理特征，肺水肿的程度与 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的预后呈正相关，因
此，通过积极的液体管理，改善ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者的肺水肿具
有重要的临床意义。

研究显示液体负平衡与感染性休克患者病死率的降低

显著相关，且对于创伤导致的ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者，液体正平衡
使患者病死率明显增加。应用利尿剂减轻肺水肿可能改善

肺部病理情况，缩短机械通气时间，进而减少呼吸机相关

肺炎等并发症的发生。但是利尿减轻肺水肿的过程可能会

导致心输出量下降，器官灌注不足。因此，ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者
的液体管理必需考虑到二者的平衡，必需在保证脏器灌注

前提下进行。

最近ＡＲＤＳｎｅｔ完成的不同ＡＲＤＳ液体管理策略的研究显
示，尽管限制性液体管理与非限制性液体管理组病死率无

明显差异，但与非限制性液体管理相比，限制性液体管理

（利尿和限制补液）组患者第 １周的液体平衡为负平衡
（－１３６ｍｌｖｓ＋６９９２ｍｌ），氧合指数明显改善，肺损伤评分
明显降低，而且ＩＣＵ住院时间明显缩短。特别值得注意的
是，限制性液体管理组的休克和低血压的发生率并无增加。

可见，在维持循环稳定，保证器官灌注的前提下，限制性

的液体管理策略对ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者是有利的。

ＡＲＤＳ患者采用晶体还是胶体液进行液体复苏一直存在
争论。最近的大规模ＲＣＴ研究显示，应用白蛋白进行液体
复苏，在改善生存率、脏器功能保护、机械通气时间及

ＩＣＵ住院时间等方面与生理盐水无明显差异。但值得注意
的是，胶体渗透压是决定毛细血管渗出和肺水肿严重程度

的重要因素。研究证实，低蛋白血症是严重感染患者发生

ＡＲＤＳ的独立危险因素，而且低蛋白血症可导致 ＡＲＤＳ病情
进一步恶化，并使机械通气时间延长，病死率也明显增加。

因此，对低蛋白血症的 ＡＲＤＳ患者，有必要输入白蛋白或
人工胶体，提高胶体渗透压。最近两个多中心 ＲＣＴ研究显
示，对于存在低蛋白血症 （血浆总蛋白 ＜５０～６０ｇ?Ｌ）的
ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者，与单纯应用速尿相比，尽管白蛋白联合速
尿治疗未能明显降低病死率，但可明显改善氧合、增加液

体负平衡，并缩短休克时间。因此，对于存在低蛋白血症

的ＡＲＤＳ患者，在补充白蛋白等胶体溶液的同时联合应用
速尿，有助于实现液体负平衡，并改善氧合。人工胶体对

ＡＲＤＳ是否也有类似的治疗效应，需进一步研究证实。
推荐意见１５ 在保证组织器官灌注前提下，应实施限

制性的液体管理，有助于改善ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者的氧合和肺损
伤。（推荐级别：Ｂ级）

推荐意见１６ 存在低蛋白血症的 ＡＲＤＳ患者，可通过
补充白蛋白等胶体溶液和应用利尿剂，有助于实现液体负

平衡，并改善氧合。（推荐级别：Ｃ级）
４３２ 糖皮质激素 全身和局部的炎症反应是 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ
发生和发展的重要机制，研究显示血浆和肺泡灌洗液中的

炎症因子浓度升高与 ＡＲＤＳ病死率成正相关。长期以来，
大量的研究试图应用糖皮质激素控制炎症反应，预防和治

疗ＡＲＤＳ。早期的３项多中心ＲＣＴ研究观察了大剂量糖皮质
激素对ＡＲＤＳ的预防和早期治疗作用，结果糖皮质激素既
不能预防ＡＲＤＳ的发生，对早期ＡＲＤＳ也没有治疗作用。但
对于过敏原因导致的 ＡＲＤＳ患者，早期应用糖皮质激素经
验性治疗可能有效。此外感染性休克并发 ＡＲＤＳ的患者，
如合并有肾上腺皮质功能不全，可考虑应用替代剂量的糖

皮质激素。

持续的过度炎症反应和肺纤维化是导致 ＡＲＤＳ晚期病
情恶化和治疗困难的重要原因。糖皮质激素能抑制 ＡＲＤＳ
晚期持续存在的炎症反应，并能防止过度的胶原沉积，从

而有可能对晚期ＡＲＤＳ有保护作用。小样本 ＲＣＴ试验显示，
对于治疗１周后未好转的 ＡＲＤＳ患者，糖皮质激素治疗组
的病死率明显低于对照组，感染发生率与对照组无差异，

高血糖发生率低于对照组。然而，最近 ＡＲＤＳｎｅｔ的研究观
察了糖皮质激素对晚期ＡＲＤＳ（患病７～２４ｄ）的治疗效应，
结果显示糖皮质激素治疗 〔甲基泼尼松龙 ２ｍｇ?（ｋｇ·ｄ），
分４次静脉点滴，１４ｄ后减量）并不降低６０ｄ病死率，但
可明显改善低氧血症和肺顺应性，缩短患者的休克持续时

间和机械通气时间。进一步亚组分析显示，ＡＲＤＳ发病 ＞
１４ｄ应用糖皮质激素会明显增加病死率。可见，对于晚期

ＡＲＤＳ患者不宜常规应用糖皮质激素治疗。
推荐意见１７ 不推荐常规应用糖皮质激素预防和治疗

ＡＲＤＳ。（推荐级别：Ｂ级）
４３３ 一氧化氮 （ＮＯ）吸入 ＮＯ吸入可选择性扩张肺血
管，而且ＮＯ分布于肺内通气良好的区域，可扩张该区域
的肺血管，显著降低肺动脉压，减少肺内分流，改善通气

血流比例失调，并且可减少肺水肿形成。临床研究显示，

ＮＯ吸入可使约 ６０％的 ＡＲＤＳ患者氧合改善，同时肺动脉
压、肺内分流明显下降，但对平均动脉压和心输出量无明

显影响。但是氧合改善效果也仅限于开始 ＮＯ吸入治疗的
２４～４８ｈ内。两个ＲＣＴ研究证实 ＮＯ吸入并不能改善 ＡＲＤＳ
的病死率。因此，吸入 ＮＯ不宜作为 ＡＲＤＳ的常规治疗手
段，仅在一般治疗无效的严重低氧血症时可考虑应用。

推荐意见１８ 不推荐吸入 ＮＯ作为 ＡＲＤＳ的常规治疗。
（推荐级别：Ａ级）
４３４ 肺泡表面活性物质 ＡＲＤＳ患者存在肺泡表面活性
物质减少或功能丧失，易引起肺泡塌陷。肺泡表面活性物

质能降低肺泡表面张力，减轻肺炎症反应，阻止氧自由基

对细胞膜的氧化损伤。因此，补充肺泡表面活性物质可能

成为ＡＲＤＳ的治疗手段。但是，早期的 ＲＣＴ研究显示，应
用表面活性物质后，ＡＲＤＳ患者的血流动力学指标、动脉氧
合、机械通气时间、ＩＣＵ住院时间和 ３０ｄ生存率并无明显
改善。有学者认为阴性结果可能与表面活性物质剂量不足

有关。随后的小样本剂量对照研究显示，与安慰剂组及肺

泡表面活性物质５０ｍｇ?ｋｇ应用４次组比较，１００ｍｇ?ｋｇ应用
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４次和 ８次，有降低 ＡＲＤＳ２８ｄ病死率的趋势 （４３８％、
５０％ ｖｓ１８８％、１６６％，Ｐ＝００７５）。２００４年有两个中心参
加的ＲＣＴ研究显示，补充肺泡表面活性物质能够短期内
（２４ｈ）改善ＡＲＤＳ患者的氧合，但并不影响机械通气时间
和病死率。最近一项针对心脏手术后发生 ＡＲＤＳ补充肺泡
表面活性物质的临床研究显示，与既往病例比较，治疗组

氧合明显改善，而且病死率下降。目前肺泡表面活性物质

的应用仍存在许多尚未解决的问题，如最佳用药剂量、具

体给药时间、给药间隔和药物来源等。因此，尽管早期补

充肺表面活性物质，有助于改善氧合，还不能将其作为

ＡＲＤＳ的常规治疗手段。有必要进一步研究，明确其对
ＡＲＤＳ预后的影响。
４３５ 前列腺素 Ｅ１ 前列腺素 Ｅ１（ＰＧＥ１）不仅是血管活

性药物，还具有免疫调节作用，可抑制巨噬细胞和中性粒

细胞的活性，发挥抗炎作用。但是 ＰＧＥ１没有组织特异性，

静脉注射ＰＧＥ１会引起全身血管舒张，导致低血压。静脉注

射ＰＧＥ１用于治疗 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ，目前已经完成了多个 ＲＣＴ研

究，但无论是持续静脉注射 ＰＧＥ１，还是间断静脉注射脂质

体ＰＧＥ１，与安慰剂组相比，ＰＧＥ１组在 ２８ｄ病死率、机械

通气时间和氧合等方面并无益处。有研究报道吸入型 ＰＧＥ１
可以改善氧合，但这需要进一步 ＲＣＴ研究证实。因此，只
有在ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者低氧血症难以纠正时，可以考虑吸入
ＰＧＥ１治疗。
４３６ Ｎ乙酰半胱氨酸和丙半胱氨酸 抗氧化剂 Ｎ乙酰半
胱氨酸 （ＮＡＣ）和丙半胱氨酸 （Ｐｒｏｃｙｓｔｅｉｎｅ）通过提供合成
谷胱甘肽 （ＧＳＨ）的前体物质半胱氨酸，提高细胞内 ＧＳＨ
水平，依靠ＧＳＨ氧化还原反应来清除体内氧自由基，从而
减轻肺损伤。静脉注射ＮＡＣ对 ＡＬＩ患者可以显著改善全身
氧合和缩短机械通气时间。而近期在 ＡＲＤＳ患者中进行的

Ⅱ期临床试验证实，ＮＡＣ有缩短肺损伤病程和阻止肺外器
官衰竭的趋势，不能减少机械通气时间和降低病死率。丙

半胱氨酸的Ⅱ、Ⅲ期临床试验也证实不能改善 ＡＲＤＳ患者
预后。因此，尚无足够证据支持 ＮＡＣ等抗氧化剂用于治疗
ＡＲＤＳ。
４３７ 环氧化酶抑制剂 布洛芬等环氧化酶抑制剂，可抑

制ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者血栓素 Ａ２的合成，并对炎症反应有强烈

的抑制作用。小规模临床研究发现布洛芬可改善全身性感

染患者的氧合与呼吸力学。对严重感染的临床研究也发现

布洛芬可以降低体温、减慢心率和减轻酸中毒，但是，亚

组分析 （ＡＲＤＳ患者１３０例）显示，布洛芬既不能降低危重
患者ＡＲＤＳ的患病率，也不能改善 ＡＲＤＳ患者３０ｄ生存率。
因此，布洛芬等环氧化酶抑制剂尚不能用于ＡＬＩ?ＡＲＤＳ常规
治疗。

４３８ 细胞因子单克隆抗体或拮抗剂 炎症性细胞因子在

ＡＬＩ?ＡＲＤＳ发病中具有重要作用。动物实验应用单克隆抗体
或拮抗剂中和肿瘤坏死因子 （ＴＮＦ）、白细胞介素 （ＩＬ）１
和ＩＬ８等细胞因子可明显减轻肺损伤，但多数临床试验获

得阴性结果。近期结束的两项大样本临床试验，观察抗

ＴＮＦ单克隆抗体 （Ａｆｅｌｉｍｏｍａｂ）治疗严重感染的临床疗效，
尤其是对于 ＩＬ６水平升高患者的疗效，但结果也不一致。
其中ＭＯＮＡＲＣＳ研究 （ｎ＝２６３４）显示，无论在 ＩＬ６高水平
还是低水平的严重感染患者，Ａｆｅｌｉｍｏｍａｂ治疗组的病死率
明显降低。但另一项研究并不降低病死率。细胞因子单克

隆抗体或拮抗剂是否能够用于ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的治疗，目前尚缺
乏临床研究证据。因此，不推荐抗细胞因子单克隆抗体或

拮抗剂用于ＡＲＤＳ治疗。
４３９ 己酮可可碱及其衍化物利索茶碱 己酮可可碱

（Ｐｅｎｔｏｘｉｆｙｌｌｉｎｅ）及其衍化物利索茶碱 （Ｌｉｓｏｆｙｌｌｉｎｅ）均可抑制
中性粒细胞的趋化和激活，减少促炎因子 ＴＮＦα、ＩＬ１和
ＩＬ６等释放，利索茶碱还可抑制氧自由基释放。但目前尚
无ＲＣＴ试验证实己酮可可碱对 ＡＬＩ?ＡＲＤＳ的疗效。一项大
样本的Ⅲ期临床试验 （ｎ＝２３５）显示，与安慰剂组相比，
应用利索茶碱治疗ＡＲＤＳ，２８ｄ病死率并无差异 （利索茶碱

３１９％，安慰剂 ２４７％，Ｐ＝０２１５），另外，２８ｄ内无需机
械通气时间、无器官衰竭时间和院内感染发生率等亦无差

异。因此，己酮可可碱或利索茶碱不推荐用于ＡＲＤＳ治疗。
４３１０ 重组人活化蛋白 Ｃ 重组人活化蛋白 Ｃ（ｒｈＡＰＣ或
称Ｄｒｏｔｒｅｃｏｇｉｎａｌｆａ）具有抗血栓、抗炎和纤溶特性，已被试
用于治疗严重感染。Ⅲ期临床试验证实，持续静脉注射

ｒｈＡＰＣ２４μｇ?（ｋｇ·ｈ）×９６ｈ可以显著改善重度严重感染患
者 （ＡＰＡＣＨＥⅡ＞２５）的预后。基于 ＡＲＤＳ的本质是全身性
炎症反应，且凝血功能障碍在 ＡＲＤＳ发生中具有重要地位，
ｒｈＡＰＣ有可能成为 ＡＲＤＳ的治疗手段。但 ｒｈＡＰＣ治疗 ＡＲＤＳ
的Ⅱ期临床试验正在进行。因此，尚无证据表明 ｒｈＡＰＣ可
用于ＡＲＤＳ治疗，当然，在严重感染导致的重度 ＡＲＤＳ患
者，如果没有禁忌证，可考虑应用 ｒｈＡＰＣ。ｒｈＡＰＣ高昂的治
疗费用也限制了它的临床应用。

４３１１ 酮康唑 酮康唑是一种抗真菌药，但可抑制白三

烯和血栓素Ａ２合成，同时还可抑制肺泡巨噬细胞释放促炎
因子，有可能用于 ＡＲＤＳ治疗。但是由 ＡＲＤＳｎｅｔ完成的大
样本 （ｎ＝２３４）临床试验显示，酮康唑既不能降低 ＡＲＤＳ
的病死率，也不能缩短机械通气时间。在外科 ＩＣＵ患者中
预防性口服酮康唑，治疗组的 ＡＲＤＳ患病率明显降低，提
示在高危患者中预防性应用酮康唑可能有效，但仍需要进

一步临床试验证实。因此，目前仍没有证据支持酮康唑可

用于ＡＲＤＳ常规治疗，同时为避免耐药，对于酮康唑的预
防性应用也应慎重。

４３１２ 鱼油 鱼油富含ω３脂肪酸，如二十二碳六烯酸
（ＤＨＡ）、二十碳五烯酸 （ＥＰＡ）等，也具有免疫调节作用，
可抑制二十烷花生酸样促炎因子释放，并促进 ＰＧＥ１生成。

研究显示，通过肠道给ＡＲＤＳ患者补充ＥＰＡ、γ亚油酸和抗
氧化剂，可使患者肺泡灌洗液内中性粒细胞减少，ＩＬ８释
放受到抑制，病死率降低。对机械通气的 ＡＬＩ患者的研究
也显示，肠内补充ＥＰＡ和γ亚油酸可以显著改善氧合和肺
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顺应性，明显缩短机械通气时间，但对生存率没有影响。

新近的一项针对严重感染和感染性休克的临床研究显示，

通过肠内营养补充 ＥＰＡ、γ亚油酸和抗氧化剂，明显改善
氧合，并可缩短机械通气时间与 ＩＣＵ住院时间，减少新发
的器官功能衰竭，降低了 ２８ｄ病死率。此外，肠外补充
ＥＰＡ和γ亚油酸也可缩短严重感染患者 ＩＣＵ住院时间，并
有降低病死率的趋势。因此，对于ＡＬＩ?ＡＲＤＳ患者，特别是
严重感染导致的 ＡＲＤＳ，可补充 ＥＰＡ和γ亚油酸，以改善
氧合，缩短机械通气时间。

推荐意见１９ 补充ＥＰＡ和γ亚油酸，有助于改善 ＡＬＩ?

ＡＲＤＳ患者氧合，缩短机械通气时间。（推荐级别：Ｃ级）

中华医学会重症医学分会 《急性肺损伤?急性
呼吸窘迫综合征诊断和治疗指南 （２００６）》编写工
作小组成员 （按姓氏笔画排序）：

马晓春、王辰、方强、刘大为、邱海波、秦英

智、席修明、黎毅敏

（收稿日期：２００７０３１２）
（本文编辑：何小军）

·病例报告·

室颤反复发作３１次抢救成功一例

雒云祥 李洪艳 周领 张兰芹

作者单位：３０１７００天津，天津市武清区中医医院 ＩＣＵ（雒云

祥、李洪艳、周领）；内二科 （张兰芹）

男，６５岁，既往高血压、冠心病病史。２００６０５２４，７：
３０，突然心前区绞榨样疼痛。结合 ＥＫＧ诊断急性下壁、右
室、正后壁心肌梗死转入ＩＣＵ，于８：１０予以尿激酶１５０万

Ｕ溶栓，至８：４８监护下频发室早呈 ＲｏｎＴ现象，继而多
形性ＶＴ，并迅速转变为室颤，即刻胸外按压，电除颤一
次，恢复窦律、意识，同时胺碘酮 １５０ｍｇ静推，继而 １０
ｍｇ?ｍｉｎ静点，监护下仍示频发多源性室性早搏、阵发 ＶＴ，

７ｍｉｎ后出现多形性 ＶＴ、室颤，再予胸外按压、电除颤。
此后，心电监护示多源性室性早搏、多形性 ＶＴ、室扑、室
颤交替出现，心电活动处于极不稳定状态，４ｈ余共除颤３１
次，交替静注利多卡因 （７５ｍｇ?次，共５次），胺碘酮 （１５０
ｍｇ?次，共 ５次），艾司洛尔 （２５ｍｇ?次，共 ３次），２５％硫
酸镁 （５ｍｌ?次，共 ２次），静点胺碘酮 （１～１５ｍｇ?ｍｉｎ），
利多卡因 （２ｍｇ?ｍｉｎ），含镁极化液 （镁 ５～１０ｍｇ?ｍｉｎ，钾

４％），５％ＮａＨＣＯ３１００ｍｌ，艾司洛尔 （６００ｍｇ／ｍｉｎ）。多形性

ＶＴ仍发作频繁，５～２０ｍｉｎ一次，发作间期可恢复窦律、
意识，ＢＰ＞９０／６０ｍｍＨｇ。至 １１：１５，予以维拉帕米 １０ｍｇ
缓慢静注，明显延长发作间隔至６５ｍｉｎ，于１３：０３再次予
以维拉帕米 ５ｍｇ缓慢静注，继予维拉帕米 １００μｇ／ｍｉｎ静
点，监护下未再发作多形性ＶＴ、室颤，患者意识清楚，ＢＰ
＞９０／６０ｍｍＨｇ，１５：００停用维拉帕米，予以胺碘酮静点维
持及冠心病二级预防。住院１２ｄ后，心肌酶降至正常，转
上一级医院，行 ＣＡＧ，确诊为三支病变。发病 １１ｈ：ＣＫ
６４７４Ｕ／Ｌ，ＣＫＭＢ４６５Ｕ／Ｌ；发病２３ｈ：ＣＫ１６０８５Ｕ／Ｌ，ＣＫＭＢ

１２７４Ｕ／Ｌ。
讨论 患者顽固性多形性 ＶＴ、室颤反复发作，经 ４ｈ

余抢救成功，目前国内尚属少见，可能原因如下：①溶栓

及时，使梗死相关血管再通，抢救缺血心肌 （经 ＣＡＧ证
实）；②ＣＰＲ及时，患者发病 １ｍｉｎ内进行 ＣＰＲ；③维拉帕
米的应用，常用抗室性心律失常药特无效时，试用维拉帕

米并成功。

多形性 ＶＴ指 ＱＲＳ波呈不同形态的 ＶＴ，一般认为连续
５个以上ＱＲＳ波形态不稳定且无明确的等电位线和在多个
同时记录的导联上ＱＲＳ波不同步。急性心肌梗死患者住院
期间多形性ＶＴ的发生率约为０７％～２％。短联律间期的多
形ＶＴ，诱发的早搏联律间期很短 （２４５±２８）ｍｓ，位于Ｔ波
顶峰附近，常诱发一串多形ＶＴ并立即恶化为室颤，发作时
呈 “心律失常风暴”现象，即表现为在住院２４ｈ内多次发
作室颤，本病死亡率很高。维拉帕米对大多数 ＶＴ治疗无
效，但可应用于 “维拉帕米敏感性 ＶＴ”。机制可能为：①
抑制后除极，抑制触发活动引起的 ＶＴ；②抑制 ＶＴ起源部
分的心肌纤维慢通道依赖性电活动；③抑制钙超载，保护

缺血心肌。

（收稿日期：２００７０３０３）
（本文编辑：何小军）
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