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从机械能视角再理解呼吸机相关性肺损伤
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【摘要】 机械能是指呼吸机为实现肺通气而传递给呼

吸系统的能量。近年来，有研究者认为机械能或许是一个从

总体上评估呼吸机相关性肺损伤的良好指标，可用于指导最

佳的机械通气策略。本文在介绍机械能的定义、计算方法的

同时，重点阐述了机械能与呼吸机相关性肺损伤的联系和潜

在机制，旨在为临床理解呼吸机相关性肺损伤提供新的视角

和研究方向。
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【Abstract】 Mechanical power is the power that the
ventilator transmits to the respirator for lung ventilation. In re⁃
cent years, some researchers have suggested that mechanical
power may be a good indicator for assessing ventilator-induced
lung injury in general, which can be used for guiding the best
mechanical ventilation strategy. While introducing the definition
and calculation method of mechanical power, this paper focuses
on the association and potential mechanism of mechanical power
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呼吸支持是烧伤救治中常用甚至关键的措施。如何合

理 进 行 呼 吸 支 持 治 疗 ，避 免 呼 吸 机 相 关 性 肺 损 伤

（ventilator-induced lung injury，VILI）是危重烧伤呼吸支持治

疗所面临的难题之一。随着呼吸治疗理念的不断更新，人们

对 VILI的发病机制及诊疗策略都有了深入认识。VILI是呼

吸机与呼吸系统之间相互作用的结果，呼吸机每次向人体输

送气体，本质上可以理解为能量的传送。机械能概念的提出

为探索能量与 VILI的关系，进而指导机械通气治疗提供了

一个较新角度。

1 VILI的发生机制

VILI是一个多因素参与并相互影响、相互作用的病理过

程。研究者们致力于从以下几个方面对 VILI的发生机制进

行探索：（1）VILI相关的力学危险因素，包括潮气量、呼气末

正压（positive end expiratory pressure，PEEP）、平台压、应力

（stress，跨肺压）与应变（strain，潮气量与呼气末肺容量之

比）、驱动压（平台压与 PEEP 之差）等［1］。（2）VILI相关的肺

危险因素，包括肺的大小、异质性（inhomogeneity）和可复张

性（recruitability）等［2］。（3）非机械性的协同因素，包括吸入氧

浓度、肺血流/肺毛细血管楔压等［3-4］。数十年间，VILI的机制

探讨经历了从肺气压伤（lung barotrauma）到肺容积伤（lung
volutrauma），再到肺泡周期性开放和塌陷导致局部应力增大

引起的肺萎陷伤（lung atelectrauma），以及肺泡在应力反复作

用下释放大量炎症因子引起“炎性”肺水肿甚至肺外器官损

害的肺生物伤（lung biotrauma）［5-6］的研究历程。

在 VILI的诸多发生机制中，人们对呼吸频率和吸气流

速的关注较少。研究显示，呼吸频率是影响机械通气的关键

因素之一［7］。如果某一水平的潮气量在 15次/min的呼吸频

率下是危险的，那么在 30次/min时可能会更危险。呼吸频

率与 VILI的关联提示了一种可能性，即只有在一定数量的

应力/应变循环（stress/strain cycle）被传递到肺之后，才有可

能发生损伤。这些损伤可分为两大类情况：第 1类是由呼吸

频率本身所致，无论是由医师设定的还是由患者决定的，或

者两者兼而有之，都可能促进 VILI、肺泡动态过度膨胀、无效

用力呼吸或呼吸性碱中毒。第 2类通常发生在辅助通气期

间，此时呼吸频率对呼吸机参数的设置影响较小。高强度辅

助通气会导致微弱吸气做功，加重无效做功和膈肌萎缩；而

低强度辅助通气会导致高强度吸气做功，增加呼吸窘迫、人

机不同步、VILI和膈肌损伤风险［8］。吸气流速，可以理解为

一个给定的应变发生在肺中的速率［9］。肺是一个弹性器官，

应变率越高，ECM的阻力就越大。当吸气流速骤降为零后，
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能量耗散到肺实质中并随呼吸频率和肺异质性程度而增加。

因此，一个特定的肺应变可能会也可能不会导致肺损伤，这

取决于它的速率［10］。

2 机械能

2. 1 机械能的定义

机械能的概念借鉴于呼吸功。呼吸功是指呼吸时为克

服弹性阻力和非弹性阻力而实现肺通气所做的功，为变化压

力和变化容量的积分（呼吸功=∫变化压力×变化容量）［11］。机

械能最初是由 Guttmann［12］于 2010年提出的，指呼吸机为实

现肺通气而传递给呼吸系统的能量。潮气量、气道压力和呼

吸频率是机械能的最主要部分，但吸气流速、吸呼比、PEEP
以及上述提及的肺本身的状态也是影响机械能的重要因

素［13］。相较于机械能，呼吸功更为人所熟知，两者既有联系，

更有区别：（1）在物理学中，能量被定义为做功的能力，功是

由力传递的能量，做功伴随着能量的传递。（2）从计算公式和

所考量的变量来看，机械能包含了呼吸功所未涉及的 PEEP、
吸气流速、吸呼比、气道阻力等重要变量及其复杂的相互关

系，并且强调的是动态、累积做功。相较于呼吸功，机械能涉

及的变量更多，精确度更高，临床可信度更高。有研究者指

出，改变 1个参数，机械能将有复杂的变化：如将潮气量或驱

动压增加 1倍，可导致机械能增加 4倍；将呼吸频率或 PEEP
增加 1倍，却可导致机械能分别增加 2.5倍和 2倍；而潮气量

和吸气流速分别增加 20% 时 ，机械能均增加 37%；在非

ARDS患者中，潮气量或驱动压与预后不相关，但机械能与

这些患者的 VILI及其预后显著相关［14］。简而言之，用某一

个变量或者少数变量来反映 VILI可能是不准确的（会高估

或者低估单个参数的作用），机械能则汇集这些变量，综合反

映了能量随着时间的推移从呼吸机转移到肺的情况［15］。

2. 2 机械能的计算

机械能的计算方法有多种，从简单公式到复杂方程，所

有这些计算方法都有优点和不足：（1）Cressoni等［16］利用吸气

相的气道压力与潮气量的曲线下面积计算单次潮气的能量。

这种方法被称为几何法，为计算机械能的“金标准”，但由于

所需的参数较多、操作步骤烦琐，临床中并不作为常规应用。

（2）Gattinoni等［9］认为机械能是关于压力、潮气量、呼吸频率、

吸气流速、肺顺应性以及气道阻力的函数，经过简化，利用潮

气量、气道峰压、呼吸频率以及驱动压来计算机械能，即机械

能=0.098×潮气量×呼吸频率×（气道峰压−1/2×驱动压），便于

临床监测和计算。该公式计算的结果与几何法测得的机械

能具有极高的一致性。（3）有不同团队提出在容量控制通气

时机械能［9］和动态机械能的简单方程［17］，即机械能=分钟通

气量×（气道峰压+PEEP+流速÷6）÷20、动态机械能=0.098×呼
吸频率×｛潮气量 2×［1/2×呼吸系统弹性+呼吸频率×（1+吸呼

比）÷（60×吸呼比）×气道阻力］+潮气量×PEEP｝，他们还验证

了这 2个公式与几何法公式的一致性。这些简易公式无须

临床医师干预或中断通气，可能有助于指导临床实践中更广

泛地关注机械能及阐明机械能与 VILI之间的关系。此外，

机械能作为一个在容量控制通气下连续显示的变量，其对应

的这些公式易在呼吸机软件中实现并直观显现出来。

2. 3 近年来 VILI的研究重点

近 30多年来，VILI的研究重点主要集中在以下 2个方

面：（1）静态（static）参数，如平台压、PEEP、潮气量、驱动压

等，这些参数长期以来一直是指导 VILI预防的主要变量，临

床操作中从低潮气量发展到肺“开放”（open lung），再到降低

驱动压、平台压等［18］。（2）各个静态参数的相关性及在 VILI
中的权重。在考量 VILI时，单用上述某 1个静态参数不能准

确反映 VILI，也忽略了基于实验的影响 VILI的某些关键因

素，如气道压力变化率［19］（受流速幅值、吸气时间分数等影

响）和通气频率等［20］。然而，机械通气本质上是一个动态

（dynamic）过程，呼吸频率和吸气流速等机械通气动态特征

也会引起肺损伤［21］，这背后似乎暗示着产生这种伤害需要能

量。静态压力代表的力量是平衡的，不消耗能量时不造成伤

害，只有静态压力之间发生转换才能造成伤害，施加的应力

（直接作用于肺的压力）和由此产生的应变（相对于静息容积

的相关变化）耦合才能最终决定传递给肺的能量和损害。因

此，有研究者提出机械能能将已知与 VILI发生发展相关的

变量整合在一起，并在此基础上分析了通气时不同因素对机

械能的贡献。因此，机械能是潮气量、呼吸频率、驱动压、

PEEP、呼吸系统的顺应性及阻力等呼吸力学指标的综合体

现，从宏观上较其他指标能更好反映呼吸机对呼吸系统所做

的机械功以及损伤。

2. 4 临床前研究和临床研究证实机械能的价值

Cressoni等［16］研究结果证实，24只麻醉仔猪在机械能超

过 12 J/min阈值的潮气量和呼吸频率通气下，全部出现了广

泛肺损伤。机械能与肺质量的增加和肺弹性、氧合指数

（PaO2/吸氧浓度分数）下降之间存在显著关系，表明机械能

可以预测 VILI。在 1个观察性队列研究中，作者通过检索

MIMIC- Ⅲ 数 据 库（Medical Information Mart for Intensive
Care-Ⅲ）和 eICU 合作研究数据库（The eICU Collaborative
Research Database），回顾了接受有创机械通气时间超过 48 h
的 8 207例成年重症患者的情况，主要考察机械能与住院病

死率之间的关联。结果显示，在第 2个 24 h内死亡组和存活

组患者机械能中位数分别为 21.4、16.0 J/min；机械能是与住

院病死率相关的独立因子，还与 ICU病死率、住院 30 d病死

率、脱机天数及 ICU/医院住院时间等相关；即使低潮气量时，

高机械能也与住院病死率相关，机械能高于 17.0 J/min，死亡

风险显著增加［22］。

3 机械能与VILI的相关性研究

在生物系统中的能量一般分为化学能、热能和机械能这

3类。根据能量守恒定律，能量的总量保持不变。呼吸机所

传递的机械能主要以势能和动力学形式存在，并在呼吸周期

中相互转换。呼吸机施加给呼吸系统的能量可能部分作为

热量消散（对抗气道阻力和重塑肺实质），另一部分通过胸和

肺暂时变形和呼吸系统组织微结构应变转化为肺和胸壁内
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储存的弹性张力。对于健康肺，需要相对较高的通气参数才

能引起肺损伤；但是对于损伤肺，较低机械能也能加重肺损

伤。在吸气阶段，由呼吸肌产生胸腔内负压导致肺膨胀，触

发呼吸机通气，这个过程呼吸机仅提供了极少量的机械能

（主要用于组织形变）；呼气相时，肺组织回弹的力量与呼吸

机正压通气力量发生对抗（此时形变趋近于无），更少量的机

械能被肺组织“回收”或“下落不明”［23］。根据“能量不能同

时用于组织变形或造成损害”的热力学原理，研究证实最直

接与肺损伤有关的就是呼气相这部分能量［24］。那么，如此极

少量的能量怎么会被“放大”而引起组织损伤呢？这可能涉

及以下几种机制［15，17］。

3. 1 几何应力聚焦（geometric stress focusing）［25］

几何应力聚焦常发生在不同力学性质的组织边界上。

不均质性是 ARDS肺的特征，能量在不均质肺内的分布也是

不均匀的，即使通过控制总能量小于某一阈值，呼吸机实际

输送给 ARDS局部肺泡的能量也有可能超过该区域能接受

的阈值，进而通过时间的积累表现出局部损伤效应［26］。

3. 2 弹性阻力拖拽（viscoelastic drag）
弹性阻力拖拽是一个随吸气流速变化的放大机制［27］。

面对压力，并非所有肺实质都以相同的速度扩展，即存在区

域扩张率差异。这些急性肺损伤组织的黏弹性“阻力”阻碍

了有效的应力分布，进一步增加了界面膨胀过程中产生的局

部 应 力 和 应 变 ，导 致 了 ARDS 中 常 见 的 摆 动 呼 吸

（pendelluft）。“婴儿肺”指在 ARDS中仍然保持正常通气的肺

实质，它的大小取决于 ARDS的严重程度，且与呼吸系统的

顺应性有关。由于传入气体的通道和肺单位较少，“婴儿肺”

扩张速率远高于正常人肺组织［28］，接受气体的能力远低于健

康状态，相同的能量作用于较小的空间，放大了呼吸周期中

拉伸力的大小和速度。因此，同样大小的能量能严重伤害

“婴儿肺”，但对健康成年人的肺只产生细微的生物影响［29］。

3. 3 受 力 微 结 构 的 逐 步 脱 落（progressive drop ⁃ out of the
stress⁃bearing microelements）

受力微结构的逐步脱落是重要的机械力放大机制［30］。

配合上述 2种机制，能更好地解释那部分没被“回收”或“下

落不明”能量对 VILI的贡献。承载肺应力的不是单一的支

撑结构，而是一个由细胞外纤维组成的网络，细胞外纤维相

互配合分担施加的应变和应力。面对能量负荷，较“弱”的结

构或纤维不能承载时，稳定性遭到破坏，它们的个体支撑贡

献丧失，整个应力会转移到那些保持完整的结构上。这种相

互依赖和放大的超负荷效应可能导致了在面对一个不变的

通气模式时肺泡灾难性的破裂和突发的肺泡水肿，并且以指

数方式迅速进展。

4 机械能的临床应用前景与难点

综上，机械能不是一个新的概念，而是反映 VILI传统指

标的合集（非任何单一变量），能更好地预测和评估 VILI。理

解和利用 VILI相关能量学（energetics）的原理可能给危重烧

伤呼吸支持提供有价值的新视角，临床可从整体上强调机械

能与 VILI相关的许多重要概念，以指导更安全的机械通气，

具体如下：（1）应尽可能减少危重烧伤患者发生 VILI的“易

感性”。降低危重烧伤患者对通气、氧耗和血流的需求，接受

轻度 PaCO2升高，这就需要给予适当的镇痛镇静、骨骼肌松

弛、降低体温、减少换药和手术应激、充分营养支持等处理。

（2）对于需要呼吸支持的危重烧伤患者，应努力增加通气效

率（ventilation efficiency），减少无效腔通气，延长吸气末暂停

时间（end-inspiratory pause prolongation）。（3）借助烧伤翻身

床这一专科特色尽早开展俯卧位通气，不仅可以优化通气血

流比，改善右心负荷，还可以减少无效腔通气，改善低血氧分

压 ARDS患者预后［31］。（4）适当降低 PEEP。虽然机械能与

PEEP呈线性正相关，而机械能随潮气量和呼吸频率呈指数

增长，降低 PEEP可降低机械能，但对于 ARDS患者而言，应

谨慎、适当降低 PEEP［32］。（5）推荐在危重烧伤呼吸支持中应

用适应性支持通气（adaptive support ventilation）模式，这种通

气模式可在固定条件下通过潮气量和呼吸频率优化分钟通

气量达到最低机械能［33］。（6）为了最大限度地降低累积能量

“暴露”和 VILI风险，应根据危重烧伤患者不同临床阶段和

状态，反复评估呼吸支持的需求和水平，而非一套参数到底。

（7）根据危重烧伤肺损伤不同机制，重视“静态”和“动态”变

量，优化驱动压与 PEEP、潮气量、呼吸频率、吸呼比以及吸气

流速等呼吸机参数设置，实现更恰当的肺保护性通气［34］。（8）
未来每台呼吸机均可能实现动态显示机械能。烧伤医护人

员可以在床旁获得个体化机械能阈值的基础上，优化机械通

气参数，尽最大可能预防 VILI。这不仅对因重度吸入性损伤

或肺爆震伤所致 ARDS的患者有利，而且对于肺外因素（神

经肌肉疾病、烧创复合伤、创面脓毒症相关肺损伤等）引起的

ARDS以及健康人群围手术期呼吸管理也是非常有利的。

一旦患者通气所需的机械能长时间超过个体安全阈值，应尽

早寻求替代方法，以有助于改善远期质量。（9）将机械能作为

评估撤机风险的临床参数［35］。如果患者可以良好耐受前期

通气过程中接受的机械能，则意味着可能顺利撤机。这为临

床危重烧伤患者撤机提供了一个全新而又综合的评估选择。

只有了解 VILI的共性问题，并结合学科特点，认识能量

与应变和损伤的关联，才能为肺保护性通气提供新思路和研

究方向。当然，机械能在临床应用及其机制研究中仍有许多

挑战和需深入研究之处，如临床难以将 VILI与 ARDS自身进

展鉴别开来，机械能是否可在这方面提供一点思路？将来的

研究中是否能寻找到机械能与 VILI之间更深层次关系的循

证依据，从而降低病死率？ARDS肺外器官损伤与机械能存

在联系吗？未来，须结合专科特点，开展机械能在危重烧伤

相关 VILI中的作用、影响因素及其参数权重的系列研究，提

出符合专科特色的机械能公式、阈值和应用建议。
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