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·指南与解读·

2015国际4,JL急性呼吸窘迫综合征专家共识解读

刘春峰卢志超

急性呼吸窘迫综合征(acute respiratory dis—

tress syndrome，ARDS)是由肺部或全身性损害因

素引起的不同程度的广泛急性炎症性肺损伤，导

致气体交换障碍(主要是低氧血症)及肺力学异

常。虽然1967年Ashbaugh等¨1首次提出了

ARDS的概念，但一直到1994年美欧联席会议

(AECC)才制定出成人ARDS的诊断标准旧J，使

ARDS的诊断相对规范和明确，对这一标准最大的

诟病是PaO：／FiO：(P／F)比值本身没有考虑到机

械通气的影响，另外影像学判定不同阅片人之间

也有一定的差异，对于“急性”也未具体化定义。

另外一个主要问题是没有考虑儿童这一特殊人

群。尽管临床实践中从事儿科重症医学的人们意

识到儿童ARDS与成人ARDS存在着明显的区

别，但由于一直缺少对这些差别的认证证据，小儿

急性肺损伤(ALl)以及d,JL ARDs的诊断一直遵

循AECC制定的成人舢-RDS的诊断标准，这也导

致了儿童相关领域研究的滞后。

201 1年的柏林会议对ALI／ARDS诊断进行

了修订∞J。新的柏林定义包括以下几个显著的变

化：(1)不再诊断ALI，而是根据氧合障碍的程度，

确定ARDS的严重程度的等级(轻度、中度、重

度)；(2)PEEP至少要达到5 cmn20(1 cmH20=

0．098 kPa)；(3)心衰的判定变得更为主观，以利

于减少肺动脉导管的应用。然而，遗憾的是柏林

会议与AECC会议一样仍未考虑到小儿ARDS的

特殊性。AECC和柏林定义都将重点放在了成人

肺损伤上，因此当应用于小儿ARDS的诊断时，存

在一些局限性。例如，一个主要的问题就是必须

要进行有创操作以获取动脉氧合的情况。由于脉

搏血氧饱和度监测仪的广泛使用，儿童动脉血气

的测量越来越少，因此d,JL A_ImS的发生率可能

会被低估。第二个问题仍然是WF比值问题，除

了需要采集动脉血气测定氧分压以外，该比率在

很大程度上受到呼吸机参数的影响H。7 J。虽然柏

林定义将PEEP限制在5 cma：O以上，其他呼吸
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机操作和围绕PEEP管理的治疗模式也可以改变

P／F的比例。因此，不同治疗方式的差异可能影响

ARDS的诊断，特别是在PICU，呼吸机管理的差异

更大哺。11。。此外，无论是AECC或柏林定义，都没

有考虑成人和dqL ARDs在风险因素、病因、病理

生理和预后方面的差异。

鉴于以上考虑，相关人士组织发起了d,JL ALI

共识会议(PALICC)¨2|。本次会议的目标是：(1)

建立d,JL急性呼吸窘迫综合征(pARDS)定义、分

类，特别是高危因素、病因以及病理生理方面的特

殊性；(2)为pARDS的支持治疗提供建议；(3)明

确pARDS今后的研究重点，包括定义近期和远期

预后。PALICC专家包括8个国家的27名专家，

分别来自21个学术组织，这些专家均是近5年内

致力于儿童ARDS及儿童危重症研究的学者。

PALICC举行了三次会议，确定了会议的九个子主

题，由于pARDS数据有限、可用证据的水平低，以

及pARDS临床实践的异质性，改良德尔菲方法被

选定为本次共识的研究方法113‘14 J，并采用投票方

式对建议进行表决。通过RAND／UCLA评分(分

值范围从1到9)来进行判断¨5I。当所有专家的

评分均不小于7分时，这项建议为“强烈推荐”。

当至少有一个专家的评分低于7分且评分中位数

不小于7分时，这项建议为“一般推荐”。对于那

些“一般推荐”的建议，则根据专家的建议进行修

改。修改后的建议被再次分发，进行下一轮电子

评分。经过第二次电子评分，一些改写后的建议

获得了“强烈推荐”，对于第二轮后，仍为“一般推

荐”的建议，计算出每个“一般推荐”建议中，评分

不小于7分的专家的人数。如果利用这种计算方

法，那么“强烈推荐”就相当于95％以上的专家同
意率。

PALICC的九个专题共形成15 1项建议，包括

132个“强烈推荐”以及19个“一般推荐”。在对

这151项建议进行最终讨论通过时，根据预先定

义的RAND／UCLA评分方法，没有出现就某一建

议存在异议或者正反双方相互持平无法达成一致

的情况。本文对主要内容介绍如下。

1定义(诊断)

这次会议首次对pARDS进行了定义(表1)。
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1．1年龄pARDS包括从新生JLt!I青春期所有

年龄段的儿童。然而，pARDS的排除标准应包括

围生期特有的急性低氧血症原因，例如早产儿相

关性肺病，围生期肺损伤(例如胎粪吸入综合征以

及分娩期间获得的肺炎和脓毒症)，或其他先天异

常(例如先天性膈疝或肺泡毛细血管发育不良)

(强烈推荐)。
1．2 pARDS发病时间和诱因导致pARDS明确

病因引起的低氧血症症状和x线改变的时间必须

在7 d以内(强烈推荐)。

1．3左心功能不全患儿pARDS的定义左心功

能不全的患儿，在满足所有其他pARDS标准的情

况下，如果急性低氧血症和近期的胸部影像学改

变不能由急性左心心力衰竭或液体超负荷来解释

时，可以诊断pARDS(强烈推荐)。

1．4影像学检查胸部影像学上出现与急性肺

实质病变一致的新的浸润影，是诊断pARDS的必

要条件(强烈推荐)。

1．5监测氧合的方法(低氧血症的确定) 对于

进行有创通气治疗的患者，推荐氧合指数(OI)

([FiO：×平均气道压(Paw)x 100]／PaO：)作为肺

疾病严重程度的主要指标，优于P／F的比值。对

于接受无创面罩通气(CPAP或者BiPAP模式)且

CPAP不小于5 cmH：O的患者，P／F比值应该用于

诊断pARDS。对于接受有创机械辅助通气的患
者，当OI指数无法获得时，应用血氧饱和度指数

(OSI)([Fi02×Paw×100]／Sp02)评估儿童低氧

血症来对患者pARDS的风险程度进行分层。对

于接受无创面罩通气(CPAP或者BiPAP模式)且

CPAP不小于5 cmn：O的患者，当P／F比值无法

获取时，氧饱和度／FiO：可以作为pARDS的诊断

指标(强烈推荐)。

此次pARDS共识与201 1年柏林会议的一个

显著差异在于使用OI或OSI取代P／F比值来评

价低氧血症并对ARDS分级，这样可以更客观地

评价机械通气压力对氧合的影响。此外对无创通

气下及左心衰竭情况下如何判断有无ARDS给予

了明确的定义，对ARDS的高危患儿也给予了界

定(表2)，便于早期发现及时干预。

1．6慢性心肺疾病患儿pARDS的定义对于存

在慢性肺部疾病接受吸氧、无创通气或者气管切

开术进行有创通气治疗的患者，如果出现符合

pARDS标准的急性表现(急性起病、损害病因明

确、影像学表现为新发的肺实质改变)，氧合情况

从基础值急剧恶化符合pARDS氧合诊断标准，则

可以考虑存在pARDS。对于紫绀型先天性心脏疾

病患者，如果出现符合pARDS标准，氧合情况急

剧恶化不能用基础疾病解释，则可以考虑存在

pARDS。接受机械通气的慢性肺病或紫绀型先天

性心脏疾病的儿童，若急性发作时满足pARDS标

准，不应依据OI或OSI进行风险分层。未来的研

究应明确，慢性呼吸衰竭基础上的急性低氧性呼

吸衰竭患者如何进行pARDS的风险分层(强烈推

荐)。

无论是AECC还是柏林标准都没有对有慢性

心肺疾病患者如何诊断ARDS作出定义，新的

pARDS共识对这些特殊情况给予了定义，是一个
显著变化。

表1小儿急性呼吸窘迫综合征诊断

特殊疾病

紫绀型．I,ttE#Ii 纂，以上关于年龄、发病时间、肺水肿原因、以及胸部影像学的标准，且急性氧合障碍不能用自身的心脏疾病来解
慢性肺疾病 釜竿邕蒜苗咎誊霪熊震枷螈匝胸部影像学表现为新发浸润影’且氧合水平从患者曲基线水平棚
左心功能障碍 豸龛邕寿蓁磊篡箩、发病时间、肺水肿原因、胸部影像学表现为新发浸润影’氧合障碍符合以上标准且不能用左心

一一殛：pARDS：小儿急性呼吸窘迫综合征；P／F：动脉血氧分压／吸入氧浓度；s／F：脉氧饱和度／吸入氧浓度；oI：氧合指数；osI：氧饱和度指
数；CPAP：持续气道正压。
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表2小儿急性呼吸窘迫综合征风险儿童的诊断

注：cPAP：持续气道正压；BiPAP：双水平无创正压通气；Fi02：吸入氧浓度；Sp02：脉氧饱和度；0I：氧合指数；OSI：氧饱和度指数。

2通气支持

2．1 常频通气模式 目前尚无关于常频机械通

气模式(控制或辅助模式)对pARDS预后影响的

研究报道。因此，关于pARDS患儿的通气模式，

尚无推荐建议(强烈推荐)。

2．2潮气量／平台压力的限制

2．2．1对于任何机械通气的患儿，在控制通气模

式下，应该根据肺的病理状态和呼吸系统顺应性

设置潮气量，以患儿的年龄或者体重为依据(5～

8 ml／预计公斤体重)，控制潮气量在患儿生理潮气

量范围之内或以下(一般推荐，88％同意率)。

2．2．2根据疾病的严重程度，患者潮气量的设置

应该个体化。呼吸系统顺应性差的患者，潮气量

应为3～6 mL／预测公斤体重。对于肺顺应性保持

较好的患者，潮气量应更接近生理范围(5～8 ml／

预测公斤体重)(一般推荐，84％同意率)。

2．2．3在没有跨肺压数值的情况下，吸气平台压

力不超过28 cmH：O。胸壁弹性增加(即胸壁顺应

性减小)的患者可以允许吸气平台压稍高一点

(29—32 cmH：O)(一般推荐，72％同意率)。
2．3 PEEP／肺复张

2．3．1对于严重pARDS患儿，应根据氧合以及

血流动力学反应，采取滴定法设置PEEP，推荐

PEEP可以设置稍高一些(10～15 cmH：O)(一般

推荐，88％同意率)。

2．3．2对于特别严重pARDS患儿，可能需要将

PEEP参数调整至15 cmH20以上，然而，如前文所

述，需要注意限制气道平台压(强烈推荐)。

2．3．3当PEEP值上调时，需要密切监测患儿的

氧转运指标、呼吸系统顺应性、血流动力学指标等

(强烈推荐)。

2．3．4通过谨慎的缓慢增加和缓慢降低PEEP的

肺复张方式，改善严重的氧合障碍。由于缺乏有

效的数据支持，不建议对pARDS患者进行持续肺

复张(一般推荐，88％同意率)。

2．4高频通气

2．4．1 对于低氧性呼吸衰竭的患儿，如果没有胸

壁顺应性降低的临床证据且气道平台压大于
28 cmH，O，则可以考虑将高频振荡通气(HFOV)

作为机械通气模式的一种替代方案。HFOV可以

考虑用于中重度pARDS患儿(一般推荐，92％同

意率)。

2．4．2在进行HFOV时，在连续监测氧合、CO，

水平及血流动力学变化情况下，通过逐步升高或

者降低气道平均压力来确定最适宜的肺容积(强

烈推荐)。

2．4．3不建议对pARDS患儿常规使用高频喷射

通气(HFJV)。严重气漏综合征的患者除可使用

HFOV外，还可以考虑应用HFJV(一般推荐，64％

同意率)。

2．4．4 高频冲击通气(HFPV)，不推荐作为

pARDS常规通气模式(强烈推荐)。
2．4．5对于pARDS患儿以及分泌物诱发的肺萎

陷(例如吸人性损伤)，当常规临床治疗无效时，可

以考虑进行HFPV(一般推荐，72％同意率)。

2．5液体通气不推荐液体通气作为pARDS的

临床治疗手段(强烈推荐)。

2．6气管插管 对pARDS患儿进行常频通气

时，推荐使用带套囊气管内插管。在HFOV期间，

如果平均气道压可以维持，那么可以允许气管内

插管漏气，以增加通气(强烈推荐)。

2．7氧合目标氧合以及通气的理想目标，应该

根据机械通气支持可能造成的氧中毒或其他损害

的风险来进行滴定评估(强烈推荐)。对于轻型

pARDS，当PEEP低于10 cmH20时，血氧饱和度

一般应保持在92％一97％(一般推荐，92％同意

率)。对于PEEP不低于10 cmH：O的pARDS患

万方数据
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儿，当PEEP达到最优时，血氧饱和度水平可以适

当维持在低值(88％～92％)(强烈推荐)。没有充

分数据支持设定一个较低的SpO，下限(强烈推

荐)。当血氧饱和度低于92％，应监测中心静脉血

氧饱和度以及氧转运指标(强烈推荐)。对于中度

至重度pARDS患儿，容许性高碳酸血症有利于减

少呼吸机相关性肺损伤(强烈推荐)。如以前肺保

护性策略指南所述，肺保护通气策略允许pH值维

持在7．15～7．30之间。没有足够的数据支持pH

值可以维持在更低的水平。容许性高碳酸血症的

禁忌证应包括：颅内压增高，重度肺动脉高压，部

分先天性心脏疾病，血流动力学不稳定，以及明显

心功能不全(一般推荐，92％同意率)。不推荐常

规补充碳酸氢盐(强烈推荐)。

有趣的是涉及通气策略及特殊治疗方面，如

潮气量、PEEP、肺复张策略及高频通气选择等，根

据目前引用的证据级别，相关的推荐意见都是一

般推荐，换言之，尽管通气支持在儿童应用了40

多年，仍有许多悬而未决的问题期待今后更可靠

科学的证据支持。在通气参数设置方面之所以没

有得到强力推荐，原因是多方面的，如pARDS病

因方面缺少一致性，众所周知pARDS的一个主要

原因是病毒感染(呼吸道合胞病毒、腺病毒、流感

病毒等)，导致一种相对复杂的肺部力学改变，使

肺顺应性降低(问质渗出及肺泡损害)及小气道阻

力增加(由于气道腔水肿及脱落物阻塞引起支气

管损害)。正如共识里提到的，呼吸机参数设置

(压力和潮气量)应当根据病理生理及肺顺应性调

整。在有小气道受累的情况下(较高的时间常数

和气道阻力)，参数设置就与单纯仅有肺顺应性改

变有所不同。实际上我们在危重甲型流感、重症

麻疹及腺病毒感染患儿的呼吸机参数设置时就遇

到这样的问题，不仅有肺顺应性下降的问题，也同

时有小气道受累导致气道阻力升高的问题，甚至

很多患儿同时有肺气漏。这就是为什么在涉及合

适的潮气量及平台压推荐意见没有获得强烈推荐

的主要原因，也是在不同研究中得到不同结论的

原因。

PEEP的使用作为传统的通气策略一直是

ARDS治疗的重要部分。一些儿童研究提示在儿

童使用PEEP水平显著低于成人。在本共识中重

度pARDS使用10～15 cmH20，而更严重的

pARDS可>15 cmH，O，这反映了在儿童患者更趋

向接受使用较高的PEEP值这一理念。尽管根据

不同疾病严重度、FiO：及患儿年龄调节恰当的

PEEP值仍需进一步的研究，但目前的共识PEEP

在pARDS的应用方面更支持较为宽松的策略。

肺复张策略用于逐步增加PEEP氧合无改善

的重症病例。但尚未建立最好的实施手段。持续

充气由于缺少儿童证据不被推荐，没有证据表明

一种复张方法优于其他方法，甚至使用多少压力

限制或多长时间合适，因此也无法推荐合适的复

张策略。目前，增加肺气体交换面积的措施如通

过逐渐增加PEEP和俯卧位通气可用于非常严重

的顽固性低氧血症患者。

特别值得关注的强烈推荐建议是，在pARDS

患儿PEEP值在10 cmH20以上时，Sa02维持在

88％～92％是可以接受的。因为有证据表明在接

受机械通气的患儿，在恰当镇静并有良好灌注情

况下(低代谢率)，SaO：维持在82％一88％是安全

的¨6|，也足够维持有氧代谢的需要。因此，共识强

调没有必要为取得较高的氧合水平而不断提高呼

吸机参数(如PIP、MAP，PEEP或FiO：)，这是一种

治疗艺术。

3非机械通气辅助治疗

3．1 NO吸人 不建议pARDS患儿常规使用吸
人NO。然而，当患儿存在明确的肺动脉高压或严

重右心功能不全时，可以考虑使用吸入NO。此

外，吸人NO可以作为重症pARDS患儿的一种挽

救性措施或作为体外生命支持的一种过渡。在使

用时，必须及时系统的对效果进行评估，以尽量减

少毒性损害，避免没有效果的情况下继续使用吸

人NO(强烈推荐)。

3．2外源性表面活性物质 目前，外源性表面活

性物质不推荐作为pARDS常规治疗(强烈推荐)。
3．3 俯卧位俯卧位不推荐作为pARDS常规治
疗手段。但可以作为治疗严重pARDS的一个选

择方案(一般推荐，92％同意率)。

3．4吸痰保持气道通畅对于pARDS患儿来说

是必不可少的。然而，吸痰必须谨慎进行，以尽量

减少肺萎陷的风险。没有足够的证据证明开放或

封闭吸痰系统哪一种更适合pARDS患儿。然而，

对于严重的pARDS患儿，应注意小心吸痰，以减
少肺萎陷的风险。不推荐在吸痰前进行等渗盐水

的常规滴注。然而，当需要将较多的黏稠的分泌

物灌洗出来时，需要先进行等渗盐水灌注，再进行

吸痰(强烈推荐)。

3．5 胸部物理治疗 没有足够证据支持物理疗

法作为pARDS的标准治疗方法(强烈推荐)。

3．6激素 目前，激素暂时不能作为pARDS的

常规治疗方案(强烈推荐)。

3．7其他辅助疗法 以下辅助疗法不推荐作为

万方数据
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pARDS治疗方案：氦氧混合气，吸人或者静脉输注

前列腺素，纤溶酶原激活物，纤溶剂或者其他抗凝

剂，吸入B肾上腺素能受体激动剂或异丙托溴铵，

静脉输注乙酰半胱氨酸抗氧化或者气管内给乙酰

半胱氨酸促进分泌物排出，非囊性纤维化患儿应

用阿法链道酶，以及辅助咳痰设备。干细胞疗法

不建议作为pARDS的治疗方案。目前仅考虑将

其作为试验性的治疗方案(强烈推荐)。

4肺外治疗

共识中建议为使患儿可以更好的耐受机械辅

助通气，优化氧转运，降低耗氧量，减少呼吸做功

消耗，可适当应用程序化镇静策略。当单独使用

镇静剂无法满足有效的机械辅助通气时，可以考

虑应用神经肌肉阻滞剂。同时强调对镇静等需要

监控及评估，适时撤退，以缩短呼吸机使用时间，

减少并发症发生。如果应用神经肌肉阻滞剂后已

经达到了完全瘫痪的水平，可以考虑每天停用神

经肌肉阻滞剂一段时间，从而对患儿神经肌肉阻

滞程度以及镇静水平进行周期性评估(强烈推

荐)。另外共识还强调了营养和液体管理的重要

性，应制定合理的营养及液体计划。监测液体出

入平衡，并调整液体量，在防止人液量大于出液量

的同时保证足够的血容量(强烈推荐)。指出肠内

营养要优于肠外营养。对于临床症状较为稳定的

pARDS患儿，如果有充足的氧转运，建议当血红蛋
白浓度低于7．0 g／dl时，考虑予患儿进行红细胞

输注(除外紫绀型心脏病、出血性疾病以及严重低

氧血症)(强烈推荐)。

5监测

5．1 一般监测对所有pARDS患儿或者pARDS

高危人群进行监测，至少应包括呼吸频率、心率、

连续脉搏血氧饱和度和无创血压。一些监测指标

(如潮气量以及呼吸系统顺应性)应根据标准体重

进行评估(强烈推荐)。

5．2呼吸系统力学pARDS患儿有创通气时，应

持续监测呼出潮气量，避免损伤性肺通气。监测

机械通气吸气压对于预防呼吸机相关性肺损伤十

分重要。在压力控制模式时，以压力峰值为基础

监测吸气压；在容量控制模式，以平台压为基础监

测吸气压。对于怀疑胸壁顺应性异常或有自主呼

吸的患儿，应谨慎评估吸气压。监测流速一时间曲

线和压力·时间曲线，从而评估呼吸时相的精准度，

并检测呼气流量受限程度或人机不同步。在婴儿

和较小的儿童，应该在气管插管末端监测呼气相

潮气量，并对呼吸通路的顺应性进行适当补偿(强

烈推荐)。

暂时没有足够的证据表明，如下呼吸系统力

学指标需要进行监测：流速一容量环，静态压力一容

量环，动态压力-容量环，动态顺应性和呼吸系统阻

力，牵张指数，内源性PEEP，食管测压和跨肺压，

呼吸功，标准化分钟通气量，功能残气量，死腔／潮

气量比，气道闭合压(P0．1)，膈肌电活动，膈肌超

声，利用呼吸电感体积描记法对胸腹呼吸运动不

同步进行定量评估(一般推荐，92％同意率)。

5．3氧合参数、严重程度评分以及CO，监测监

测Fi02、Sp02(Pa02)，Paw和PEEP，从而发现并

诊断pARDS，评估pARDS的严重程度，指导氧合

障碍的管理。应该根据pARDS的严重程度，无创

监测指标以及疾病的发展阶段，调整监测血pH值

和PaCO：的频率。不推荐采集外周静脉血气监测

pARDS患儿病情(一般推荐，83％同意率)。

5．4进行有创机械通气的儿童建议利用呼气末

CO：-时间曲线、二氧化碳体积图和(或)经皮二氧

化碳测量连续监测患儿CO：水平(强烈推荐)。
5．5 脱离呼吸机注意事项 至少每天对患儿的

临床和生理条件进行评估，看其是否满足脱离呼

吸机的条件，从而避免不必要的机械通气时问延

长。应进行自主呼吸试验以及(或)拔管准备试验

(强烈推荐)。

5．6胸部影像学检查的频率应该根据患儿的临

床情况决定。目前没有足够的证据推荐系统地应

用胸部CT扫描、肺部超声检查以及电阻抗成像等

影像学技术(强烈推荐)。

5．7血流动力学监测 用于扩容时，以及在评价

机械通气以及疾病对于左右心功能的影响时，或

评价氧转运情况。对疑似伴有心功能不全的

pARDS患儿，建议完善超声心动图，从而对左右心

室功能、前负荷状态以及肺动脉压力情况进行无

创评估。对于严重的pARDS患儿，应留置外周动
脉导管，从而连续监测动脉血压和动脉血气分析。

暂时没有足够的证据支持如下设备或技术用于

pARDS患儿的血流动力学监测：跨肺稀释脉搏监

测，肺动脉导管，监测心输出量的替代设备(心输

出量的超声监测，食管主动脉多普勒，通过监测短

暂的重复呼吸时CO：浓度的变化无创监测心输出

量)，中心静脉氧合监测，B型利钠肽的监测(强烈

推荐)。

6无创支持通气

6．1 无创支持通气的适应证 在pARDS的高危
患儿进行早期无创正压通气，从而改善气体交换、

降低呼吸功，并可以避免潜在的有创通气的并发

症(一般推荐，88％同意率)。对于类似免疫缺陷
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的患儿，若接受有创通气，其并发症发生率明显高

于一般儿童，对于这样的患儿，早期的无创支持通

气可能使其获益(一般推荐，80％同意率)。

6．2无创支持通气管理 接受无创正压通气患

儿若临床症状无明显改善或有恶化的症状或表

现，包括呼吸频率增加，呼吸功．L曾D11，气体交换障

碍，或意识水平改变，则需要进行气管插管机械辅

助通气(强烈推荐)。pARDS患儿接受无创通气

时，应该使用口鼻或全面罩从而实现最有效的人

机同步(一般推荐，84％同意率)。应该密切监测

潜在的并发症，如皮肤破裂，胃腹胀满，气压伤以

及结膜炎等(强烈推荐)。儿童接受无创正压通气

时强烈推荐进行加温加湿。为了减少吸气肌做功

并改善氧合，无创压力支持通气联合PEEP应用于

pARDS患儿。单独应用持续正压通气(CPAP)适

用于无法实现人机同步的患儿或者当使用鼻通气

时(一般推荐，92％同意率)。
6．3 其他模式的无创支持通气 对于存在

pARDS风险的患儿，高流量经鼻导管通气的临床

指征需要进一步研究。目前，高流量经鼻导管通

气尚未被证明等同于无创通气。不推荐患有严重

疾病的儿童接受无创正压通气(强烈推荐)。

7体外生命支持

对于严重pARDS患儿，若呼吸衰竭的病因是
可恢复的或患儿可能适宜接受肺移植时，可以考

虑予患儿进行体外膜肺氧合(ECMO)。目前无法

应用严格的标准去筛选哪些pARDS儿童可能从

ECMO中获益。对于重症pARDS患儿，当肺保护

性通气造成患儿气体交换不足时，可以考虑进行

ECMO。应该对患儿的病史和临床状态进行系统

化评估后再决定是否进行ECMO。在对患JLfi邑否

接受ECMO的评估时，连续评估比单纯就某一时

刻进行的评估更为适宜。应该对接受ECMO的

pARDS患儿的生活质量以及可能的获益进行细致

认真的评价(强烈推荐)。

对于极度高碳酸血症和轻度至中度缺氧的患

儿，可以从那些提供部分呼吸支持的新型体外支

持设备中获益。这些新型的装置可以有效清除所

有的CO：，同时可能不需要血泵为血液流动提供

动力，而是利用患儿自身产生的收缩压来驱动血

流通过低阻力的氧合装置(一般推荐，63％同意

率)。

共识还对pARDS病理生理、发病率及远期预

后及未来研究的重点及注意事项等给出许多建设

性建议，本文限于篇幅不一一赘述。

PALICC的召开是为了阐明成人和儿童

ARDS之间的差异。本次共识会议迈出了认识这

一差异的第一步，在很多方面达成了共识，尤其是

在诊断和治疗方面提出了适宜儿童的建议。

最具争议的建议是关于pARDS的标准方面。

就像柏林会议，本次共识放弃了以前“ALI”的定

义，按严重程度对pARDS进行分级¨7I。与柏林

定义不同的是，与成人相比儿童缺乏标准的正压

通气方法，因此选择使用OI(如果无法采集动脉血

气使用OSI)，而不是P／F比值。同时，由于双侧

和单侧肺浸润影通常难以鉴别，且没有足够的证

据表明双侧浸润影的患者与无双侧浸润影的患者

在病因、治疗及预后上存在不同，因此共识不将有

无双肺浸润影作为pARDS的排除依据。同时建

议pARDS的定义不设年龄限制，共识涵盖的范围

包括了儿科危重病医生诊治的所有年龄段的患

儿。将未插管的儿童列入pARDS或pARDS高危

人群，可以促进无创正压通气支持的应用，增加对

pARDS早期干预的关注。另外共识对先天性心脏

疾病以及慢性肺疾病的pARDS患儿进行了定义，

这也同样会引起争议，但PICU的很多住院患儿有

潜在的慢性疾病，但慢性疾病并不能排除叠加

ARDS的可能性。

本次共识的治疗建议也极有可能引发争议。

因为这些建议仅是一个起点，相信会随着时问的

推移将被更高水平的证据所取代。所有的建议都

经过了系统的文献综述，但很多缺乏高级别的证

据。无论如何，本次共识会议的目的在于，基于目

前可获得的最好的证据提出共识建议。只有当可

获得的数据资料不足时，专家建议以及专家对现

有证据的解读才会被采纳使用。

虽然在过去20～30年pARDS的病死率在逐
渐降低，但pARDS仍是PICU相对常见的临床问

题，且缺乏有效的治疗手段。事实上，许多失败的

治疗方案都是共识会议上特别强调不推荐应用于

pARDS患儿的。本共识已经指出了目前缺乏临床

研究证据的方面，对今后的研究有一定引领作用，

促使其他人进行该领域的研究，从而纠正我们目

前对于pARDS理解的局限性。虽然每个建议都

是在系统文献复习的基础上提出的，但由于很多

主题缺乏足够的科学证据，一些主题中不可避免

的含有大量的专家解读和建议。一些建议也可能

显得很初级，甚至是一些常识。

总之，经过近50年的努力，基于国际共识及

儿科重症各种实际经验，相关专家终于首次建立

了pARDS的诊断标准。新的pARDS标准为国际
问重症学者信息交流及临床研究提供了共同语

万方数据



生垦41』L急塑匿堂!Q!!生12旦笠!!鲞筮!!塑竺!垫型塑里望!婴丛盟：旦塑垫!!：∑!!：丝，!尘：!兰

言，这标志着儿科重症医学领域新时代的开始，未

来也是令人振奋鼓舞的。
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