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【摘　 要】 　 急性肺心病(ACP)是急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的严重并发症之一,一旦发生,不仅导致体循环淤血,而且可影

响左心的收缩和舒张功能,进一步加重循环衰竭。 目前 ARDS 肺保护性通气策略获得显著进展,但中重度 ARDS 患者的病死

率依然居高不下。 本文就 ARDS 患者 ACP 的流行病学、病理生理机制、诊断方法及机械通气策略等方面做一综述。
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【Abstract】　 Acute
 

cor
 

pulmonale
 

(ACP)
 

is
 

one
 

of
 

the
 

serious
 

complications
 

of
 

acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS).
 

Its
 

oc-
currence

 

can
 

not
 

only
 

cause
 

congestion
 

of
 

the
 

systemic
 

circulation
 

but
 

also
 

affect
 

the
 

contraction
 

and
 

diastolic
 

function
 

of
 

the
 

left
 

heart,
 

further
 

aggravating
 

circulatory
 

failure.
 

At
 

present,
 

significant
 

progress
 

has
 

been
 

made
 

in
 

the
 

lung
 

protective
 

ventilation
 

strategy
 

for
 

ARDS,
 

but
 

the
 

mortality
 

of
 

patients
 

with
 

moderate
 

to
 

severe
 

ARDS
 

remains
 

high.
 

The
 

author
 

reviews
 

ACP
 

in
 

ARDS
 

patients
 

in
 

the
 

re-
spects

 

of
 

epidemiology,
 

pathophysiology,
 

diagnostic
 

methods,
 

and
 

mechanical
 

ventilation
 

strategies.
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　 　 急性呼吸窘迫综合征( acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome,ARDS)是指严重感染、创伤、休克等各种

疾病过程中,肺毛细血管内皮细胞及肺泡上皮细胞

损伤为主要表现的急性呼吸衰竭[1] 。 其中,急性肺

心病(acute
 

cor
 

pulmonale,ACP)是 ARDS 的严重并

发症之一,一旦发生,不仅导致体循环淤血,而且可

影响左心的收缩和舒张功能,进一步加重循环衰

竭[2] 。 目前 ARDS 肺保护性通气策略获得显著进

展,但中重度 ARDS 患者的病死率依然居高不下。
研究显示[3] ,与呼吸衰竭相比,循环衰竭是造成

ARDS 患者不良预后的重要因素。 本文就 ARDS 患

者 ACP 的流行病学、病理生理机制、诊断方法及机

械通气策略等方面做一综述。

1　 ARDS 患者 ACP 的流行病学

　 　 大量研究显示[4] ,中重度 ARDS 患者 ACP 发

生率及死亡率明显增加。 一项关于早期肺保护通

气的研究发现,设置气道平台压<30 mmHg(1 mmHg =
0 . 133 kPa ) 、 呼 气 末 正 压 ( positive

 

end
 

expiration
 

pressure,
 

PEEP ) 为7 mmHg时进行机械通气,患者

ACP发病率达25% ,同时研究者发现,出现ACP的

患 者机械通气时间显著增加(P<0. 05) 。另一项研

究 显示[5] ,当ARDS患者氧合指数< 100mmHg时,
即使采用保护性通气,ACP发生率仍可高达50% 。
同时Lhéritier

 

等[6] 发现,与未发生ACP 患者相比,
发生ACP的患者使用去甲肾上腺素的比例明显增
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加(64%
 

和 49%,P<0. 05),进一步分析发现,出现

ACP 是患者 28 d 死亡率增加的危险因素。 最近一

项对世界上 50 个国家中重度 ARDS 的患者流行病

学分析显示[7] ,合并重度 ACP 患者病死率显著高于

非重度 ACP 的患者(57%
 

和 42%,P= 0. 03)。

2　 ARDS 患者并发 ACP 的病理生理机制

　 　 ARDS 患者特征性病理改变包括肺水肿和肺泡

塌陷、以及产生的低氧血症和(或)高碳酸血症、肺
血管内皮损伤导致血管内血栓形成和治疗过程中机

械通气设置不当等,以上因素均可导致肺动脉压力

升高,引发 ACP。
2. 1　 低氧血症

　 　 低氧血症是 ARDS 并发 ACP 的重要病理生理

机制之一。 一项 ARDS 动物模型研究显示[8] ,机体

在低氧血症时,缩血管活性物质合成和释放增加,抑
制血管平滑肌上电压门控钾离子通道,

 

并使细胞膜

上钙离子通道开放,
 

导致细胞膜去极化,
 

增加胞质

内钙离子浓度,
 

进而使血管收缩,导致肺动脉压力

升高。 同时有研究显示[9] ,持续低氧血症不仅引起

肺血管收缩,同时也引起非肌性动脉及肺远端小

动脉的肌化和重塑,引起肺动脉压力进一步增高。
此外有回顾性研究[7] 发现,氧合指数<150 mmHg 与

ACP 的发生显著正相关(P<0. 05)。
2. 2　 高碳酸血症

　 　 高碳酸血症是重度 ARDS 患者常见的临床表

现。 急性高碳酸血症不仅加重低氧性肺血管收缩,且
还可以通过增加细胞外钙离子的内流,诱发肺血管的

直接收缩。 近年对 ARDS 患者发生 ACP 的风险进行

预测研究显示,PaCO2≥48 mmHg 与 ACP 的发生明显

相关。 另一项多中心研究结果表明,PaCO2 >60 mmHg
与重度 ARDS 患者 ACP 发生显著相关[6]

 

。 可见,高
碳酸血症促进 ARDS 患者 ACP 的发生。
2. 3　 肺水肿

　 　 肺微小血管内皮细胞损伤是 ARDS 的病理改变

特征之一。 由于内皮细胞损伤,导致血管内液体向血

管外移,产生肺间质水肿,造成肺血管受压,肺循环阻

力增加,引起肺动脉高压,加重右心后负荷。 肺循环

阻力增加引起的灌注不足进一步加重远端血管的损

伤和间质性肺水肿[10] ,形成恶性循环,加重右心后负

荷,产生 ACP。
2. 4　 微血栓形成

　 　 微血栓形成引起肺血管通路受阻和通畅性降低,

是肺动脉压力增高的常见病理生理机制。 肺总毛细

血管床丰富,可接纳大约 70 ml 血量(约占肺循环容

积的 10%),产生大约 1 / 3 的肺血管阻力。 ARDS 患

者肺小血管和微血管内皮损伤、凝血系统激活,血栓

阻塞小动脉、小静脉和淋巴管,导致肺微血栓形成。
进一步造成肺循环阻力增加,加重右心后负荷,增加

ACP 发生的概率。
2. 5　 肺容积改变

　 　 肺容积改变可引起肺血管阻力增高,导致肺动脉

压力增高。 肺血管由肺泡血管和肺泡外血管组成,肺
泡血管包括肺泡毛细血管、肺小动脉和小静脉;肺泡

外血管包括肺大动脉和大静脉。 肺血管总阻力取决

于肺内外血管阻力的综合变化[11] 。 生理状态下,当
肺容积处于功能残气位时,肺血管阻力及肺动脉压力

达最低水平。 此时无论肺容积减小或增大,均可导致

肺泡内或肺泡外血管阻力增加,进一步引起肺血管总

阻力升高。 因此,在 ARDS 患者并发 ACP 时,肺容积

改变应引起临床医师的高度重视。
2. 6　 机械通气的影响

　 　 机械通气是治疗 ARDS 重要的手段,但应用不

当,可导致肺血管阻力和右心后负荷增加。 正压通气

导致肺泡过度膨胀时,肺泡牵张力增加,肺泡血管周

围压力梯度升高,导致肺泡血管阻力增加,过度扩张

的肺泡还可能对毛细血管产生直接压迫作用,促进血

管阻力增加。 尽管肺膨胀可能对肺泡外血管产生一

定的牵拉效应,使肺泡外血管阻力下降,但不足以代

偿阻力的增加。 反之,当机械通气不能有效缓解呼气

相肺泡塌陷时,即使肺泡血管阻力降低,肺泡外血管

阻力也会升高,最终导致肺血管阻力增加。 因此,机
械通气对肺循环阻力的影响不容忽视。

3　 ARDS患者 ACP的诊断方法

　 　 目前用于 ACP 的诊断工具主要包括肺动脉漂浮

导管、心脏超声和核磁共振。 磁共振是全面评估右心

功能的金标准,但其昂贵且需要患者转运,限制其临

床应用,目前肺动脉漂浮导管和心脏超声检查是最主

要的诊断方法。
3. 1　 肺动脉漂浮导管

　 　 许多研究用肺动脉漂浮导管评估肺循环及右心

室功能。 早在 1998 年的研究将右心室收缩功能障碍

定义为中心静脉压(central
 

venous
 

pressure,
 

CVP) >
肺动脉嵌顿压(pulmonary

 

artery
 

obstruction
 

pressure,
 

PAOP) [12] 。 随着对右心结构和病理生理的不断认
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识,2009 年 Osman 等[13] 在一项针对肺保护性通气的

ARDS 患者的研究中提出右室功能障碍的诊断标准,
并指出右心衰竭区别于右心功能障碍。 右心衰竭的

诊断标准:(1)平均肺动脉压> 25 mmHg;(2) CVP >
PAOP;(3)右心指数<30 ml / m2

 

。 且可以应用快反应

热稀释法估测右心室容积、计算右心室射血分数、评
估肺循环阻力及右心功能。 虽然肺动脉导管对于诊

断肺动脉高压的准确性高,但肺动脉导管具有增加患

者感染、引起心律失常等风险[14]
 

,因此不推荐常规

使用。
3. 2　 心脏超声

　 　 心脏超声检查具有无辐射、易行、及时、准确的特

点,且能够在床旁对重症患者心肺功能进行动态的检

测,因此是血流动力学及其 ACP 诊断及治疗指导和评

估的理想工具[15,
 

16] 。 1985 年,Trowitzsch
 

等[17] 第 1 次

应用经胸超声对 ARDS 患者的肺动脉收缩压进行了检

测,同时提出 ARDS 患者的右心功能障碍。 1997 年,
Jardin 等[18]提出以四腔心界面左右心室直径比率和右

心室收缩压等指标反应右心功能的变化。 1998 年的一

项磁共振和超声对右心功能的检测参数对比,证实超

声检查对右心功能评估的有效性[19]
 

。 2010 年美国超

声心动图学会 ( American
 

Society
 

Echocardiography,
 

ASE)对右心功能障碍进行了定义,并推荐右心收缩功

能的超声评估方法及定量诊断参数。 当出现以下任一

项指标异常时提示右心室压力升高:(1)心尖四腔心切

面右心室直径>4. 2 cm;(2)心室游离壁>0. 5 cm;(3)胸
骨旁短轴右心室流出道直径>2. 7 cm,胸骨旁长轴右心

室流出道近端直径>3. 3 cm;(4)右心室增大和室间隔

偏移,心尖四腔心切面右心室与左心室直径比值>0. 6,
胸骨旁短轴出现 D 字征。 出现以下任一参数提示

右心室收缩功能异常:(1)三尖瓣环相对心尖运动距

离<1. 6 cm;(2)三尖瓣环运动速度<10 cm/ s;(3)脉冲

多普勒右心指数>0. 4;(4)组织多普勒右心指数>0. 55;
(5)右心室面积变化分数<35%[20] 。

4　 ARDS患者ACP的机械通气策略

　 　 机械通气是 ARDS 患者的重要治疗手段。 对于合

并 ACP 的 ARDS 患者,需合理设置机械通气参数,实施

右心保护性通气策略,改善患者预后[21,
 

22] 。
4. 1　 以小潮气量和限制气道压力为核心的肺保护

性通气

　 　 肺保护性通气是 ARDS 机械通气的重要进步,不
但有助于减少呼吸机相关肺损伤,也有助于 ACP 患者

的治疗。 其中,小潮气量通气是肺保护通气的核心。
潮气量过大不仅起不到纠正低氧血症、改善顺应性的

作用,还会引起呼吸机相关肺损伤、导致肺泡过度膨

胀,从而进一步增加右心后负荷,导致或加重 ACP。 另

外,ARDS 机械通气时,需控制气道平台压力和驱动压

力。 研究显示[23] ,气道平台压力和驱动压过高与

ARDS 患者 ACP 的发生率及病死率显著相关。 因此,
对于中重度 ARDS 患者,应实施保护性肺通气策略:
限制潮气量不高于 6 ml / kg(理想体质量)、气道平台

压≤ 30 cmH2O ( 1cmH2O = 0. 098 kPa)、 驱动压 ≤
15 cmH2O[21] 。
4. 2　 设置恰当的 PEEP
　 　 既往研究发现[24] ,即使给予中重度 ARDS 患者

肺保护通气策略,
 

患者仍可出现通气肺泡的过度膨

胀,加重右心后负荷,研究者考虑不恰当的 PEEP 设

置可能是导致这一结果的主要原因。 同时有研究显

示,给予中重度 ARDS 患者较低的 PEEP 可明显降

低右心功能障碍的发生率(P<0. 05) [25] 。 因此设置

恰当的 PEEP 不仅有助于改善肺泡塌陷和氧合,还
需降低右心后负荷,改善患者的循环和组织灌注。
4. 3　 以控制动脉血二氧化碳分压为目标的呼吸

频率设定

　 　 呼吸频率是肺泡通气量的决定因素之一,影响

动脉血二氧化碳分压水平。 足够的肺泡通气量能够

有效清除体内产生的二氧化碳,避免高碳酸血症

的产生,从而有利于降低肺动脉压力[6] 。 最近一

项 meta 分析显示,即使对于非 ARDS 患者,实施肺

保护和小潮气量机械通气后,其动脉血二氧化碳分

压仍高于非小潮气量通气的患者[26] ,这是由于二氧

化碳分压是发生 ACP 的独立预测因子[6] 。 因此,
ARDS 患者需设置合适的呼吸频率,保证肺泡通气

量,控制二氧化碳分压≤48 mmHg[10] 。 需要注意的

是,呼吸频率过快可引起内源性 PEEP,可导致肺循

环阻力增加,增加右心后负荷[5] 。
4. 4　 俯卧位通气

　 　 目前大量研究提示[5, 27] ,俯卧位通气不仅是治

疗中重度 ARDS 的机械通气方式,也是治疗 ACP 的

重要手段。 俯卧位通气通过改善背侧和腹侧肺组织

的密度梯度使得肺通气均一性得到改善,从而改善

肺泡塌陷、避免肺泡过度膨胀、减少死腔样通气、改
善通气血流比,进而降低 PaCO2、改善氧合,同时还

可以降低气道阻力,减少机械通气相关肺损伤等,最
终有利于降低肺动脉压和右心后负荷。
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5　 总　 结

　 　 综述,ARDS 患者易合并 ACP。 一旦并发 ACP,
易出现循环功能障碍,甚至影响患者预后。 对于机

械通气的中重度 ARDS 患者,需要及时评估发生

ACP 的高危因素并早期诊断;机械通气过程中,需
合理设置以利于 ACP 的治疗。
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