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摘要:
 

目的:探讨气道压力释放通气(APRV)对急性中毒合并急性呼吸窘迫综合征(ARDS)患者预

后的影响。方法:收集2020年6月—2025年6月就诊于宜昌市中心人民医院重症医学科的急性

中毒合并ARDS患者的临床数据,根据通气模式分为APRV组(n=54)和小潮气量(LVT)组(n=
59)。记录两组患者机械通气72

 

h前后生命体征、动脉血气分析指标、呼吸力学指标,同时记录两

组患者疾病转归以及30天生存情况。结果:机械通气72
 

h,APRV组动脉氧分压[(113.96±
24.46)

 

mmHg
 

vs
 

(97.93±16.71)
 

mmHg]、氧合指数[(321.10±170.03)
 

mmHg
 

vs
 

(200.80±
61.44)

 

mmHg]和肺顺应性[(53.82±11.80)
 

mL/cmH2O
 

vs
 

(41.16±7.33)
 

mL/cmH2O]明显

高于LVT组(均P<0.05);气道峰压[(15.46±4.81)
 

cmH2O
 

vs
 

(21.12±3.75)
 

cmH2O]以及气

道平均压[(10.15±2.89)
 

cmH2O
 

vs
 

(14.26±2.44)
 

cmH2O]明显低于LVT组(均P<0.05)。

APRV组咪达唑仑用药总量[(170.09±36.77)
 

mg
 

vs
 

(266.93±84.53)
 

mg]以及瑞芬太尼用药总

量[(5.38±2.21)
 

mg
 

vs
 

(10.39±2.49)
 

mg]明显低于LVT组(均P<0.05)。APRV组机械通气

时间[(4.82±1.78)d
 

vs
 

(7.70±3.44)d]和住ICU时间[(6.14±2.21)
 

d
 

vs
 

(9.51±5.00)
 

d]明显

低于LVT组(均P<0.05)。两组患者并发症发生情况和30天生存情况比较均无统计学差异(均

P>0.05)。结论:在急性中毒合并ARDS患者中,APRV能够显著改善患者氧合、缩短机械通气

时间和住ICU时间以及减少镇静镇痛药物使用,但对患者并发症以及30天生存结局没有影响。
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Abstract Objective:
 

To
 

investigate
 

the
 

effect
 

of
 

airway
 

pressure
 

release
 

ventilation
 

(APRV)
 

on
 

the
 

prognosis
 

of
 

patients
 

with
 

acute
 

poisoning
 

complicated
 

with
 

acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS).
 

Methods:
 

Clinical
 

data
 

of
 

patients
 

with
 

acute
 

poisoning
 

complicated
 

with
 

ARDS
 

admitted
 

to
 

the
 

Department
 

of
 

Critical
 

Care
 

Medicine,
 

Yichang
 

Central
 

People's
 

Hospital
 

from
 

June
 

2020
 

to
 

June
 

2025
 

were
 

collected.
 

The
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

APRV
 

group
 

(n=54)
 

and
 

the
 

low
 

tidal
 

volume
 

(LVT)
 

group
 

(n=59)
 

according
 

to
 

the
 

ventilation
 

mode
 

adopted.
 

Vital
 

signs,
 

arterial
 

blood
 

gas
 

analysis
 

indicators
 

and
 

respiratory
 

mechanics
 

indicators
 

of
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

recorded
 

before
 

and
 

72
 

hours
 

after
 

mechanical
 

ventilation.
 

Meanwhile,
 

disease
 

outcomes
 

and
 

30
 

day
 

survival
 

status
 

of
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

documented.
 

Results:
 

At
 

72
 

hours
 

after
 

mechanical
 

ventilation,
 

the
 

partial
 

pressure
 

of
 

oxygen
 

in
 

artery[(113.96±24.46)
 

mmHg
 

vs
 

(97.93±16.71)
 

mmHg],
 

oxygenation
 

index
 

[(321.10±170.03)
 

mmHg
 

vs
 

(200.80±61.44)
 

mmHg],
 

and
 

lung
 

compliance
 

[(53.82±11.80)
 

mL/cmH2O
 

vs
 

(41.16±7.33)
 

mL/cmH2O]
 

in
 

the
 

APRV
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

LVT
 

group
 

(all
 

P<0.05);
 

the
 

peak
 

airway
 

pressure
 

[(15.46±4.81)
 

cmH2O
 

vs
 

(21.12±
3.75)

 

cmH2O]
 

and
 

mean
 

airway
 

pressure
 

[(10.15±2.89)
 

cmH2O
 

vs
 

(14.26±2.44)
 

cmH2O]
 

were
 

significantly
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

LVT
 

group
 

(both
 

P<0.05).
 

The
 

total
 

dosage
 

of
 

midazolam
 

[(170.09±
36.77)

 

mg
 

vs
 

(266.93±84.53)
 

mg]
 

and
 

remifentanil
 

[(5.38±2.21)
 

mg
 

vs
 

(10.39±2.49)
 

mg]
 

in
 

the
 

APRV
 

group
 

were
 

significantly
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

LVT
 

group
 

(both
 

P<0.05).
 

The
 

mechanical
 

ventilation
 

time
 

[(4.82±1.78)
 

d
 

vs
 

(7.70±3.44)
 

d]
 

and
 

the
 

length
 

of
 

stay
 

in
 

the
 

ICU
 

[(6.14±2.21)
 

d
 

vs
 

(9.51±5.00)
 

d]
 

in
 

the
 

APRV
 

group
 

were
 

significantly
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

LVT
 

group
 

(both
 

P<0.05).
 

There
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

difference
 

in
 

the
 

occurrence
 

of
 

complications
 

and
 

the
 

30-day
 

survival
 

rate
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

of
 

patients
 

(all
 

P>0.05).
 

Conclusion:
 

For
 

patients
 

with
 

acute
 

poisoning
 

complicated
 

with
 

ARDS,
 

APRV
 

can
 

significantly
 

improve
 

oxygenation,
 

shorten
 

the
 

duration
 

of
 

mechanical
 

ventilation
 

and
 

ICU
 

stay,
 

and
 

reduce
 

the
 

dosage
 

of
 

sedative
 

and
 

analgesic
 

drugs,
 

but
 

has
 

no
 

effect
 

on
 

patient
 

complications
 

and
 

30-day
 

survival
 

outcomes.
Keywords acute

 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS); airway
 

pressure
 

release
 

ventilation
 

(APRV); 
acute

 

poisoning; prognosis

  急性中毒是指人体在短时间内接触、吸入或摄入

了过量有毒物质,导致身体出现急性中毒症状的一种

常见的内科疾病。中毒物质的类型繁多,包括药物与

非药物,如农药敌敌畏[1]、百草枯[2-3]、敌草快[4]以及

一氧化碳[5]、有害工业气体[6]、蜂毒[7]等,常见的急性

中毒原因包括自杀、意外暴露等。严重的急性中毒可

以引起过敏、吸入性肺炎、急性肺损伤、急性肺水肿

等,导致急性呼吸窘迫综合征(acute
 

respiratory
 

dis-
tress

 

syndrome,
 

ARDS)的发生,死亡率较高[8-11]。

机械通气是治疗急性呼吸衰竭必不可少的呼吸

支持手段,常用气道压力释放通气(airway
 

pressure
 

release
 

ventilation,
 

APRV)、小潮气量(low
 

volume
 

ventilation,
 

LVT)通气模式等等。目前,虽然机械通

气治疗ARDS有一定的进展,但是由于 ARDS患者

的肺不均一性,机械通气可以导致 ARDS患者部分

肺泡过度膨胀以及塌陷,可以导致呼吸机相关性肺损

伤,其死亡率仍然较高。目前理想的治疗方式是通过

机械通气打开 ARDS患者的肺泡,同时防止患者肺

泡过度膨胀和塌陷,最大限度地减少医源性肺损伤。

在传统的肺保护性机械通气策略中,LVT联合呼气

末正压(positive
 

end-expiratory
 

pressure,
 

PEEP)通
气在治疗急性呼吸衰竭中运用较为广泛。然而,在临

床实际工作中如何选择最适合的PEEP来平衡保持

肺泡开放及防止肺泡塌陷仍然是一个难以完美解决

的问题[12-13]。

有临床研究表明[14-15],APRV通过短暂间歇的

呼吸周期,维持一定的气道压力,保持肺泡复张、防止

肺泡塌陷、减轻肺损伤、缩短机械通气时间,但因缺乏

大型前瞻性随机对照研究证据,其结果仍然存在一定

争议。对于急性中毒合并 ARDS患者,APRV能否

缩短机械通气时间并降低死亡率,尚不清楚。因此,
本研究旨在探讨APRV对急性中毒合并ARDS患者

预后的影响。
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1 资料与方法

1.1 研究对象

回顾性选取2020年6月—2025年6月就诊于宜

昌市中 心 人 民 医 院 重 症 医 学 科 的 急 性 中 毒 合 并

ARDS患者的临床数据,患者入重症监护室(inten-
sive

 

care
 

unit,
 

ICU)后均按急性中毒中国专家共识

管理,以减少继发性急性肺损伤。根据通气模式分为

APRV组(n=54)和LVT组(n=59)。本研究已通

过宜昌市中心人民医院伦理委员会审批(批号:2023-
250-01)。

纳入标准:①所有患者确诊为急性中毒;②所有

患者合并有 ARDS,ARDS必须符合柏林定义,均在

入ICU
 

48
 

h内接受了机械通气;③所有患者符合机

械通气适应证;④18岁≤年龄≤80岁。
排除标准:①已知能延长机械通气时间的神经肌

肉疾病患者;②孕妇以及哺乳期妇女;③短期内预计

死亡患者;④已知严重肺部疾病、心肌缺血、气胸、胸
廓畸形患者;⑤严重休克患者;疑似或明确有颅脑损

伤患者。

1.2 研究方法

1.2.1 呼吸机设置

所有患者使用的呼吸机均为P-B840呼吸机,呼
吸机均由科室呼吸治疗师管理。同时,维持所有患者

气道平台压不超过30
 

cmH2O、动脉血pH≥7.30以

及血氧饱和度(arterial
 

oxygen
 

saturation,
 

SaO2)为
88%~95%。

APRV组:所有患者开始机械通气时,给予容量

辅助控制通气模式,测量完气道平台压后转为APRV
模式,根据所测得的平台压值设定气道高压相Phigh
值 (Phigh ≤30

 

cmH2O),气 道 气 压 相 Plow 值 为

5
 

cmH2O不变,初始设置气道低压相时间 Tlow 为

1.0~1.5倍时间常数τ(τ=气道阻力Rst×肺静态顺

应性Cst),滴定Tlow(0.5<呼气末流速/呼气峰流速

≤0.75),呼吸频率为10~14次/min。

LVT组:患者接受LVT通气模式,其目标潮气

量设置为6~8
 

mL/kg,按照ARDS机械通气方案调

节相应的PEEP、呼吸频率以及潮气量[16]。

1.2.2 镇痛镇静药物的选择以及实施

所有患者机械通气期间均使用镇痛镇静治疗,镇
痛药物选择瑞芬太尼,瑞芬太尼2

 

mg+0.9%氯化钠

注射液50
 

mL微泵推注,负荷量2
 

μg/kg,维持5~
10

 

μg/(kg·h)。镇静药物选择咪达唑仑,咪达唑仑

50
 

mg+0.9%氯化钠注射液50
 

mL微泵推注,负荷

量0.05
 

mg/kg,维持0.1~0.2
 

mg/(kg·h)。镇痛

效果评价方法采用重症监护疼痛观察工具(critical-
care

 

pain
 

observation
 

tool,
 

CPOT)[17],评分与疼痛

程度正相关,镇痛目标设定为0~2分;镇静效果评价

方法采用 Richmond躁动-镇静评估量表(richmond
 

agitation-sedation
 

scale,
 

RASS)[18],评分高低对应躁

动程度或镇静深度,数值越高,躁动程度越严重;数值

越低,镇静深度越深。采用浅镇静,镇静目标设定

为-2~0分。

1.2.3 撤机

LVT组:若ARDS的诱因得到改善,终止镇静,
待患者神志清楚并恢复自主呼吸后,将机械通气模式

改 为 自 主 呼 吸 模 式,呼 吸 机 设 置 为 压 力 支 持

7
 

cmH2O,PEEP
 

5
 

cmH2O,吸入氧浓度(fraction
 

of
 

Inspiration
 

O2,
 

FiO2)≤40%,若患者3
 

min内呼吸

频率不超过35次/min,潮气量大于5
 

mL/kg,手指

SaO2>90%,患者神志清楚,无烦躁以及皮肤紫绀,
呼吸机撤机筛查成功。筛查成功的患者自动进入持

续30
 

min的自主呼吸试验(spontaneous
 

breathing
 

trial,
 

SBT),选择压力支持通气法,呼吸机设置为压

力支持5~7
 

cmH2O,PEEP
 

5
 

cmH2O,FiO2≤40%。
呼吸机撤机以及撤机拔管均由医生和呼吸治疗师共

同评估。

APRV组:若ARDS的诱因得到改善,pH≥7.3、

SaO2>92%以及FiO2≤50%,逐步下降气道高水平

压力Phigh,同时降低呼吸频率1~2次/min,若Phigh≤
20

 

cmH2O,中断镇静,待患者神志清楚并恢复自主呼

吸后,将机械通气模式改为自主呼吸模式,行SBT撤

机筛查以及撤机拔管,方法同LVT组。

1.3 监测指标

记录两组患者一般资料:性别、年龄、体重指数、
有无基础疾病、毒物种类、中毒原因、毒物暴露途径、
有无院前处理、有无血液净化治疗、急性生理与慢性

健康 评 估Ⅱ(acute
 

physiology
 

and
 

chronic
 

health
 

evaluation
 

Ⅱ,
 

APACHEⅡ)评分、序贯器官衰竭评

估评分(sequential
 

organ
 

failure
 

assessment
 

score,
 

SOFA)、Murray肺损伤评分及上机前住院时间。
记录两组患者机械通气0

 

h、72
 

h的生命体征、血
气分析指标和呼吸力学指标以及镇静镇痛用药情况:
心率、收缩压、舒张压、平均动脉血压、pH值、动脉氧

分压、动脉二氧化碳分压、吸入氧浓度、氧合指数、呼
吸频率、设置呼吸频率、监测潮气量、气道峰压、气道

平均压、PEEP、驱动压、平台压、肺顺应性、动脉血乳

酸、CPOT评分、RASS评分以及72
 

h咪达唑仑总量

和瑞芬太尼总量。
同时,记录两组患者疾病转归指标以及30天生
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存结局:机械通气时间、住ICU时间、总住院时间、使
用维库溴铵、肺复张、俯卧位通气、气管切开、24

 

h重

返ICU、呼吸机相关性肺炎发生、24
 

h再次气管插管

以及30天生存结局。

1.4 统计学方法

采用SPSS
 

19.0进行数据统计分析。计量资料

采用均数±标准差表示,组内比较采用配对样本t检

验,组间比较采用两独立样本t检验;计数资料以例

数(%)表示,组间比较采用χ2 检验。P<0.05有差

异统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者一般资料比较

两组患者在年龄、性别、身体质量指数、基础疾

病、中毒原因、毒物种类、中毒原因、毒物暴露途径、有
无院前处理、有无血液净化治疗、APACHEⅡ评分、

SOFA评分、Murray肺损伤评分以及上机前住院时

间方面比较,差异均无统计学意义(均P>0.05),见
表1。

表1 两组患者一般资料比较[n(%),(x±s)]

指标 LVT组(n=59) APRV组(n=54) χ2/t P

男性 28(47.46) 24(44.44) 0.103 0.748

年龄/岁 53.71±15.13 52.30±16.34 0.478 0.633

身体质量指数/(kg/m2) 25.14±3.12 24.92±3.34 0.365 0.715

基础疾病(无) 34(57.63) 32(59.26) 0.031 0.860

毒物种类(有机磷中毒) 31(52.54) 26(48.15) 0.218 0.641

中毒原因(自杀) 36(61.02) 31(57.41) 0.152 0.696

毒物暴露途径(口服) 40(67.80) 32(59.26) 0.889 0.346

院前处理(无) 16(27.12) 15(27.78) 0.006 0.937

血液净化(无) 12(20.34) 9(16.67) 0.251 0.616

APACHEⅡ评分/分 21.05±2.35 21.04±42.36 0.031 0.975

SOFA评分/分 6.93±1.19 7.28±1.618 -1.302 0.196

Murray评分/分 8.22±2.02 8.33±1.97 -0.301 0.764

上机前住院时间/h 2.16±4.38 3.19±5.42 -1.107 0.271

  注:LVT:小潮气量通气;
 

APRV:气道压力释放通气;
 

APACHEⅡ:急性生理与慢性健康评估Ⅱ;
 

SOFA:序贯器官衰竭

评估。

2.2 两组患者生命体征、血气分析及呼吸力学指标

比较

上机72
 

h后,与LVT组比较,APRV组患者心率

和收缩压变化更大,但舒张压、平均动脉压变化更小,

APRV组患者氧合指数改善更加明显(均P<0.05)。
APRV 组 氧 分 压 [(113.96±24.46)

 

mmHg
 

vs
 

(97.93±16.71)
 

mmHg]、氧 合 指 数[(321.10±
170.03)

 

mmHg
 

vs
 

(200.80±61.44)
 

mmHg]和肺

顺应性[(53.82±11.80)
 

mL/cmH2O
 

vs
 

(41.16±
7.33)

 

mL/cmH2O]明显高于LVT组(均P<0.05);
气道峰压[(15.46±4.81)

 

cmH2O
 

vs
 

(21.12±3.75)
 

cmH2O]及气道平均压[(10.15±2.89)
 

cmH2O
 

vs
 

(14.26±2.44)
 

cmH2O]明显低于LVT组(均P<
0.05),见表2。

2.3 两组患者镇痛镇静比较

机械通气72
 

h后,APRV组患者CPOT评分和

RASS评 分 均 明 显 高 于 LVT 组(均 P<0.05)。

APRV组咪 达 唑 仑 注 射 液 用 药 总 量[(170.09±
36.77)

 

mg
 

vs
 

(266.93±84.53)
 

mg]以及瑞芬太尼

用药总量[(5.38±2.21)
 

mg
 

vs
 

(10.39±2.49)
 

mg]
明显低于LVT组(均P<0.05),见表3。

2.4 两组患者疾病转归情况比较

APRV组机械通气时间[(4.82±1.78)
 

d
 

vs
 

(7.70±3.44)
 

d]和住ICU时间[(6.14±2.21)
 

d
 

vs
 

(9.51±5.00)
 

d]明显低于LVT组(均P<0.05)。
两组患者总住院时间、使用维库溴铵、肺复张、俯卧位

通气、气管切开、24
 

h重返ICU、呼吸机相关性肺炎发

生以及24
 

h再次气管插管比较差异无统计学意义

(均P>0.05),两组患者均未发生气胸并发症,见
表4。

2.5 两组患者30天生存情况比较

两组患者30天生存情况比较差异无统计学意义

(P=0.402),见表5。
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表2 两组患者生命体征、血气分析及呼吸力学指标比较(x±s)

指标 LVT组(n=59) APRV组(n=54) t P

心率/(次/min)
上机0

 

h 99.69±15.60
 

98.98±14.52 0.251 0.802
上机72

 

h 86.83±11.16a
 

72.28±11.01a
 

6.969
 

<0.001
 

收缩压/mmHg
上机0

 

h 125.37±27.05
 

128.85±
 

28.87 -0.661 0.510
上机72

 

h 119.92±10.92a
 

117.76±10.64a 1.061
 

0.291
 

舒张压/mmHg
上机0

 

h 78.08±13.35 78.70±14.50 -0.236 0.814
上机72

 

h 66.10±8.30a 75.72±6.62 -6.772
 

<0.001
 

平均动脉压/mmHg
上机0

 

h 93.85±17.12
 

95.42±18.34 -0.471 0.638
上机72

 

h 84.03±8.33a 89.73±6.59 -4.005
 

<0.001
 

pH值
上机0

 

h 7.36±0.04 7.35±0.04 1.589 0.115
上机72

 

h 7.39±0.02
 

7.38±0.03 2.639
 

0.010
 

动脉氧分压/mmHg
上机0

 

h 78.32±13.12
 

79.17±12.77
 

-0.498 0.630
上机72

 

h 97.93±16.71a 113.96±24.46a -4.152 <0.001

动脉二氧化碳分压/mmHg
上机0

 

h 38.36±3.57 39.67±4.60 -1.690 0.094
上机72

 

h 39.52±4.73 38.59±2.67
 

1.531
 

0.129
 

吸入氧浓度
上机0

 

h 0.61±0.07
 

0.62±0.09 -0.957 0.341
上机72

 

h 0.52±0.10a 0.41±0.13a 4.793
 

<0.001
 

氧合指数/mmHg
上机0

 

h 131.99±30.77 131.21±30.56 0.135 0.893
上机72

 

h 200.80±61.44a
 

321.10±170.03a -5.085
 

<0.001
 

呼吸频率/(次/min)
上机0

 

h 27.08±6.97
 

28.13±4.74 -0.923 0.358
上机72

 

h 19.98±1.90a
 

20.00±1.77a
 

-0.049
 

0.961
 

设置呼吸频率/(次/min)
上机0

 

h 18.85±1.44 18.98±1.38 -0.505 0.615
上机72

 

h 17.75±1.57
 

16.37±1.63 4.568
 

<0.001
 

监测潮气量/mL
上机0

 

h 447.37±49.64
 

445.96±50.00
 

0.150 0.881
上机72

 

h 448.51±48.36 447.44±49.49
 

0.116
 

0.908
 

气道峰压/cmH2O
上机0

 

h 24.24±5.78 24.93±6.11 -0.616 0.539
上机72

 

h 21.12±3.75a 15.46±4.81a
 

7.002
 

<0.001
 

气道平均压/cmH2O
上机0

 

h 17.02±3.83 17.20±3.98 -0.240 0.811
上机72

 

h 14.26±2.44a 10.15±2.89a 8.182
 

<0.001
 

PEEP/cmH2O
上机0

 

h 7.29±2.97
 

8.00±3.05 -1.257 0.211
上机72

 

h 6.02±1.92 4.35±2.22a
 

4.281
 

<0.001
 

驱动压/cmH2O
上机0

 

h 13.76±3.33 13.44±3.46
 

0.507 0.613
上机72

 

h 11.20±2.27 8.85±2.64a 5.093
 

<0.001
 

平台压/cmH2O
上机0

 

h 21.04±5.64 21.41±5.80 -0.341 0.734
上机72

 

h 17.20±3.00a 13.20±4.34a 5.728
 

<0.001
 

肺顺应性/(mL/cmH2O)
上机0

 

h 33.73±6.10 34.68±7.13 -0.764 0.446
上机72

 

h 41.16±7.33a 53.82±11.80a
 

-6.909
 

<0.001
 

动脉血乳酸/(mmol/L)
上机0

 

h 2.56±1.11 2.70±1.74 -0.535 0.593
上机72

 

h 1.73±0.24
 

1.86±0.47
 

-1.815
 

0.072
 

  注:LVT:小潮气量通气;
 

APRV:气道压力释放通气;
 

PEEP:呼吸末正压;
 

与同组上机0
 

h相比,aP<0.05。
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表3 两组患者镇痛镇静情况比较(x±s)

指标 LVT组(n=59) APRV组(n=54) t P

CPOT评分/分 0.14±0.35 0.67±0.61
 

-5.727
 

<0.001
 

RASS评分/分 -2.17±0.95 -0.83±1.15 -6.773
 

<0.001
 

咪达唑仑用药总量/mg 266.93±84.53 170.09±36.77
 

7.771
 

<0.001
 

瑞芬太尼用药总量/mg 10.39±2.49 5.38±2.21 11.28
 

3
 

<0.001
 

  注:LVT:小潮气量通气;
 

APRV:气道压力释放通气;
 

CPOT:重 症 监 护 疼 痛 观 察 工 具;
 

RASS:Richmond躁 动-镇 静 评 估

量表。

表4 两组患者疾病转归情况比较[(x±s),n(%)]

指标 LVT组(n=59) APRV组(n=54) t/χ2 P

机械通气时间/d 7.70±3.44
 

4.82±1.78
 

5.517
 

<0.001
 

住ICU时间/d 9.51±5.00
 

6.14±2.21 4.560
 

<0.001
 

总住院时间/d 16.37±11.68
 

14.28±9.87 1.025
 

0.308
 

使用维库溴铵 4(6.78) 5(9.26) 0.019a 0.890

肺复张 11(18.64) 14(25.93) 0.868 0.352

俯卧位通气 4(6.78) 2(3.70) 0.095a 0.758

气管切开 2(3.39) 1(1.85) <0.001a >0.999

24
 

h重返ICU 1(1.69) 2(3.70) 0.006a 0.938

呼吸机相关性肺炎发生 2(3.39) 1(1.85) <0.001a >0.999

24
 

h再次气管插管 3(5.08) 1(1.85) 0.176a 0.675

  注:
 

LVT:小潮气量通气;
 

APRV:气道压力释放通气;
 

ICU:重症监护病房;a 卡方校正。

表5 两组患者30天生存情况比较[n(%)]

指标
LVT组

(n=59)
APRV组

(n=54)
χ2 P

30天存活 54(91.53) 47(87.04) 0.703 0.402

  注:LVT:小潮气量通气;
 

APRV:气道压力释放通气。

3 讨论

本研究发现,与LVT治疗比较,APRV治疗可

显著改善患者氧合指数以及呼吸力学指标,同时可减

少镇静镇痛药物用量、机械通气时间以及住ICU时

间,且不增加并发症的发生,但不改变30天生存结

局。APRV在提升治疗效率的同时,并未增加医疗风

险,其安全性与传统LVT模式相当。
将本研究结果与国内外相关文献进行对比,可发

现既有一致性,亦存在独特的创新价值。在疗效一致

性方面,研究结果[19-20]与本研究相符,APRV通过维

持气道高压相稳定肺泡开放、低压相短暂释放避免过

度膨胀的独特机制,能有效改善肺氧合,改善肺顺应

性、降低气道压力,这与本研究中 APRV 组气道峰

压、驱动压显著低于LVT组,肺静态顺应性显著高于

LVT组的结果一致。Zhou等[21]研究发现,APRV

并不影响患者收缩压以及平均动脉压,对血压影响较

LVT似乎更小,这与本文研究结果也一致。此外,辛
祎等[22]临床研究显示,APRV可缩短 ARDS患者机

械通气时间,与本研究中 APRV组机械通气天数较

LVT组减少的结论相互印证。王昱等[23]荟萃研究

显示APRV较传统机械通气模式能够缩短ARDS患

者ICU住院时间以及改善 ARDS患者氧合指数;同
时,它能降低ARDS患者住院死亡率,但本研究并未

显示APRV能够降低30天死亡率。现有研究多聚

焦于感染性或创伤性ARDS,而本研究针对急性中毒

合并ARDS这一特殊人群,填补了临床研究的空白。
急性中毒所致 ARDS的病理生理机制具有特殊性,
毒物直接损伤肺上皮细胞、引发全身炎症反应综合征

及氧化应激损伤,导致肺泡毛细血管通透性增加,与
传统ARDS的肺损伤机制存在差异[24]。本研究发

现,即使在该特殊病理状态下,APRV仍能通过优化

肺通气效率、减轻肺损伤,实现治疗周期的缩短,这一

结果拓展了 APRV在急性中毒重症患者中的应用。
同时,本研究明确了 APRV能够减少急性中毒合并

ARDS患者镇痛镇静药物用量,这一发现尚未在同类

研究中报道,可能与 APRV模式下患者呼吸舒适度

提升、自主呼吸参与度更高有关,减少了镇痛镇静需
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求,为临床优化镇痛镇静方案提供了新的思路。此

外,部分国外研究认为 APRV 可能增加气压伤风

险[25],但本研究中两组患者均未发生气胸,这可能与

本研究严格控制气道平台压Pplat≤30
 

cmH2O、个体

化滴定气道低压相时间Tlow 参数有关,提示规范的

参数设置可有效规避相关风险,为 APRV的安全应

用提供了实践依据。
本研究结果的可能解释主要有以下几个方面,首

先,APRV模式在ARDS治疗中展现出的临床优势,
核心源于其独特的通气机制与生理调控特点[26-29]。
从肺力学角度而言,APRV模式通过“长吸气时间+
低水平PEEP”的设置,使肺泡在吸气期充分开放并

维持稳定的复张状态,减少肺泡反复塌陷与复张造成

的剪切力损伤,这直接解释了本研究中 APRV组肺

静态顺应性升高、气道峰压及平台压降低的结果,同
时改善肺氧合功能。同时,肺泡的有效复张增加了气

体交换面积,配合患者保留的自主呼吸功能,可优化

通气/血流比,进而提升氧分压并降低吸入氧浓度需

求,这与72
 

h氧合指标的差异高度相关。其次,从循

环与代谢调节来看,APRV模式较LVT模式更低的

气道平均压可减轻对胸腔内血管的压迫,降低右心后

负荷,改善静脉回心血量,这也有助于解释本研究中

APRV对血压影响不大。再次,APRV可以通过调

控ITGB4相关通路减轻ARDS肺部炎症,减轻毒物

引起的继发急性肺损伤[30-31]。此外,APRV模式中,
自主呼吸的保留可减少镇静药物使用,避免过度镇静

对呼吸中枢及循环系统的抑制,间接促进心率的平稳

控制[32-33]。
当然,本研究存在一定局限性。首先,本研究为

单中心回顾性队列研究,样本量相对有限,可能存在

选择偏倚。其次,未对不同毒物类型患者使用APRV
的疗效进行分层分析。再次,未考虑患者个体差异对

治疗效果的干扰,如年龄、基础肺功能、合并症数量等

可能的混杂因素。最后,随访时间较短,仅观察至机

械通气72
 

h,未能评估两种通气模式对患者远期预后

的影响。未来研究可采用多中心队列设计,扩大样本

量并延长随访周期,结合多因素分析模型控制混杂因

素,进一步明确 APRV模式的适用人群及长期治疗

价值,为其规范化临床应用提供更可靠的证据。
综上,尽管急性中毒合并ARDS患者病情凶险,

然而通过APRV治疗,能够显著改善患者氧合、缩短

机械通气时间和住ICU时间以及减少镇痛镇静药物

使用,这对于优化急性中毒重症患者的诊疗流程、降
低医疗资源消耗以及节省医保基金具有重要意义。
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