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人浸没于水或其他液体后液体充塞呼吸道及肺泡或反
射性引起喉痉挛发生窒息和缺氧，处于临床死亡状态称为淹
溺（drowning）。 浸没后暂时性窒息，尚有大动脉搏动，经处理
后至少存活 24 h 或浸没后经紧急心肺复苏存活者称近乎淹
溺（near drowning）[1]。 根据浸没的介质不同，分为淡水淹溺和
海水淹溺，二者的发病机制虽有不同之处，但临床上并无明
显区别。 近乎淹溺严重者可导致急性肺损伤（acute lung
injury, ALI）或急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress
syndrome, ARDS）[2]。 一旦发生 ARDS， 尽早应用机械通气治
疗，早期应用肺泡表面活性物质、糖皮质激素、前列腺素 E1
(PGE1)等药物治疗，以及维持水、电解质平衡、防治并发症等
治疗。尽早进行机械通气，可提高抢救成功率。现综合国内外
相关文献，对近乎淹溺致急性呼吸窘迫综合征的治疗进展做
一综述。
1 近乎淹溺致急性呼吸窘迫综合征的病理生理及临床表现

人淹没于水中，本能地引起反应性屏气，避免水进入呼
吸道，或引起急性喉痉挛反射以致窒息。由于缺氧，不能坚持
屏气，被迫进行深呼吸，使大量水分、污泥、杂草等进入呼吸
道和肺泡，堵塞气道，引起窒息，使肺失去通气、换气功能，加
剧缺氧[3]。低氧血症和组织缺氧导致肺水肿。吸入气道的液体
和颗粒性物质引起化学性肺炎，损伤肺泡壁上皮细胞，肺泡
表面活性物质受到破坏，导致肺泡不稳定，肺泡萎陷不张，肺
顺应性降低，通气血流比例失调，导致 ALI 或 ARDS[4]。

近乎淹溺患者临床表现个体差异较大， 与溺水时间长
短、吸入水量多少、吸入介质的性质和器官损伤严重程度有
关[5]。症状可有头痛或视觉障碍、剧烈咳嗽、胸痛、呼吸困难和
咳粉红色泡沫样痰，可有寒战发热。 溺入海水者，口渴感明
显。体征包括烦躁不安、抽搐、昏睡和昏迷；呼吸浅促或停止，
肺部可闻及干湿性啰音；心律失常、心音微弱；腹部膨隆，四
肢厥冷，可伴有头部或颈部损伤[6]。
2 近乎淹溺致急性呼吸窘迫综合征的机械通气治疗

近乎淹溺患者一旦出现 ARDS，应尽早进行机械通气，可
提高抢救成功率[7]。 多数患者需要气管插管或切开行有创正
压机械通气。淹溺致 ARDS患者大量肺泡塌陷，肺容积减少，
常规或大潮气量通气易导致气压伤。 肺保护性通气策略[8]和
肺复张策略已得到广泛认可。

2.1 肺保护性通气策略
2.1.1 最佳呼气未正压通气（PEEP）的应用 PEEP 可增加
功能残气量，使陷闭的小气道和肺泡再开放[1]；肺泡内的正压
可减轻肺泡水肿的进一步恶化，改善通气血流比例，减少肺
内分流，达到改善氧合功能和肺顺应性的目的。但 PEEP可增
加胸内正压，减少回心血量，从而降低心排血量[9]。 所以应用
PEEP 时，应评估血容量，可适当补充，以代偿回心血量的不
足；若过度补充会加重肺水肿[10]。 目前最佳 PEEP的选择，一般
以静态压力-容积（PV）曲线低位转折点压力高 2～3 cmH2O为最
佳 PEEP[11]。
2.1.2 小潮气量和允许性高碳酸血症 近乎淹溺导致 ARDS
患者肺容积明显降低，严重者能参与通气肺泡占 20%～30%[12]。
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[13]。 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，在接受小
潮气量组中，要求平台压不能超过 30 cmH2O，结果证明小潮
气量机械通气可减少死亡率[14]。 对潮气量和平台压进行限制
后，分钟肺泡通气量降低，PaCO2 随之升高，但允许在一定范
围内高于正常水平，即所谓的允许性高碳酸血症（PHC）[15]。近
来研究发现，一定范围内高碳酸血症，具有一定的器官保护
作用， 如能通过抑制黄嘌呤氧化酶缓解肺的缺血再灌注损
伤，能降低肺泡灌洗液中的蛋白及 TNF-α，缓解肺水肿，改善
肺顺应性，减轻超氧化反应等[16]。
2.1.3 压力控制或压力支持通气 用压力控制通气易于人-
机同步，提供的吸气流量为减速波形，有利于气体交换和增
加氧合，且可以保证气道吸气压不超过预设水平，避免呼吸
机相关肺损伤，因而较容量控制通气更常用。
2.1.4 高频通气 使用高于正常呼吸 4 倍以上频率（＞60 次/
min），非常小的潮气量（1～5 mL/kg）进行通气，气管内气体高
频往返运动，肺泡可持续处于膨胀状态，避免呼吸时发生肺
泡萎陷，减少肺泡反复萎陷复张所致的肺损伤，减少肺内分
流，改善氧合[17]。
2.1.5 俯卧位通气 近乎淹溺致 ARDS 肺水肿和肺不张在
肺内呈“不均一”分布，即在重力依赖区（仰卧位时靠近背部
的肺区），以肺水肿和肺不张为主，通气功能差；而在非重力
依赖区（仰卧位时靠近胸前壁的肺区）肺泡通气功能基本正
常； 肺部的血流灌注因重力影响主要集中于位置较低的背
部，故存在严重的通气血流比例失调[18]。 俯卧位通气通过体
位变化，能降低背部肺组织的胸膜压，有利于萎陷的肺组织
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复张，增加肺的有效通气容积，改善通气血流比例失调，改善
低氧血症[19]。
2.1.6 液体通气 液体通气是利用液状的全氟化碳作为 O2

和 CO2 的载体，将其注入肺内以改善 ARDS 患者氧合的一种
方法，包括全液体通气和部分液体通气。 液体通气可提高肺
泡氧分压，降低肺泡表面张力，改善肺顺应性，使萎陷的肺泡
复张，改善通气血流比例失调。 还可抑制肺损伤时的炎症反
应，从而减轻肺损伤。但液体通气是否可延长存活时间，因相
关研究有限，迄今为止尚无定论，这也是液体通气至今仍未
广泛用于临床的原因之一。
2．2 肺复张策略 近乎淹溺导致小气道和肺泡陷闭， 实施
肺复张可适度地打开塌陷的肺泡。所谓肺复张是一个动力学
过程，是指通过增加跨肺压使原已不张的肺泡单位重新复张
的过程。 肺复张的方法包括控制性肺膨胀（SI）法,PEEP 递增
法，压力控制法（PCV）[20]。
2.2.1 控制性肺膨胀法 即在小潮气量机械通气时给予足
够的气道压力，使塌陷肺泡充分开放，并使病变程度不一的
肺泡达到平衡，且持续一定时间，然后再回到 SI 以前的常规
通气模式 [21]。（１）CPAP 模式， 压力支持 PS 降至 0，PEEP
30～40 cmH2O，持续20～50 s；（２）BIPAP 模式，高压与低压均为
30～40 cmH2O，维持 20～50 s；（３）吸气保持，将吸气保持键按
住，持续 20～50 s。
2.2.2 PEEP 递增法 调节气道压上限为 35 cmH2O，PEEP
每 30 s 递增 5 cmH2O，吸气压随之上升 5 cmH2O，维持吸气压
与 PEEP 的压力差不变。 直至 PEEP 为 35 cmH2O，维持 30 s。
随后吸气压与 PEEP 每 30 s 递减 5 cmH2O[22]。
2.2.3 压力控制法 上调 PCV压力，上调 PEEP。如呼吸机通
气模式调为 BIPAP，高压可为 30～40 cmH2O，低压 16 cmH2O，
维持时间 90～120 s。
3 近乎淹溺致 ARDS 药物治疗
3.1 肺泡表面活性物质 Maeda 等[23]测定了海水淹溺大鼠
模型的肺泡表面蛋白（SＰ），发现淹溺鼠肺泡外颗粒状 SP-A
蛋白升高，SP-A1/A2 mRNA 比率升高。 ARDS 患者肺泡表面
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成为
ARDS 的治疗手段。 目前使用的替代物为人工合成的，提取
自牛或猪的肺泡表面活性物质。 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（24 h）改善 ARDS
患者的氧合，但并不影响机械通气时间和病死率[24]。 因此，有
必要进一步研究，明确其对 ARDS预后的影响。
3.2 糖皮质激素 在溺水 ARDS 兔模型中糖皮质激素可以
减轻肺出血、炎性细胞浸润，同时可抑制肺组织 TNF-α、白介
素 1β 和白介素 8的表达，减轻炎症反应[25]。 研究表明，ARDS
早期应用小至中等剂量糖皮质激素可抑制体内过度的炎症
反应，显著改善肺功能及机械通气时间，降低 ARDS 病死率，
但治疗的同时应加强对感染的监控；ARDSnet 的研究观察了
糖皮质激素对晚期 ARDS（患病 7～24 d）的治疗效应，结果显
示糖皮质激素治疗并不降低 60 d病死率[26]。晚期 ARDS患者
不宜常规应用糖皮质激素治疗。

3.3 前列腺素 E1（ＰＧＥ１） 近年来，国内外广泛研究了前列
腺素 E1在 ARDS中的治疗作用。 有研究报道吸入或静脉应
用 PGE1可减轻 ARDS 的范围和严重程度 ，并可保护肺血管
内皮细胞， 使内源性 PGI2/TXA2 和 NO /ET1 的产生保持平
衡，有利于减轻 ARDS[27]。 但某些 RCT 研究显示，PGE1 组在
28 d病死率、机械通气时间和氧合等方面并无益处[28]。 因此，
只有在 ALI/ARDS 患者低氧血症难以纠正时，可以考虑应用
PGE1 治疗。
3.4 其他药物 如一氧化氮，抗氧化剂 N-乙酰半胱氨酸和
丙半胱氨酸，环氧化酶抑制剂，细胞因子单克隆抗体或拮抗
剂，己酮可可碱及其衍化物利索茶碱，重组人活化蛋白 C、酮
康唑等临床研究均没有显示能降低近乎淹溺致 ARDS 的病
死率和改善预后, 尚无足够证据支持用于治疗 ARDS[29]。
4 近乎淹溺致 ARDS 纤维支气管镜支气管肺泡灌洗治疗

近年来，有研究报道经纤维支气管镜支气管肺泡灌洗治
疗近乎淹溺所致 ARDS的患者， 可以改善通气和换气功能，
是一种安全有效的临床治疗手段 [30]。 经纤维支气管镜支气
管肺泡灌洗可通过冲洗减少气道黏膜及肺泡表面刺激性物
质，减少肺泡渗出，使肺泡内水分减少，从而改善换气功能；
并可清除小气道内黏液栓、分泌物及误吸异物等，通畅小气
道，改善通气功能；还可清理气道内有毒物质及病原体，有利
于控制感染。

目前，近乎淹溺致 ARDS治疗已取得较大进展，但是仍缺
乏大规模、多中心、前瞻性、随机、对照的临床试验资料。 因此，
近乎淹溺致 ARDS的综合治疗措施仍需进一步研究、完善。
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