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　　随着新型冠状病毒肺炎（ＣＯＶＩＤ１９）的出现和传播，国际社
会正面临新的公共卫生危机。ＣＯＶＩＤ１９主要通过吸入或接触
感染者的飞沫传播，潜伏期为２～１４天，主要症状为发热、咳嗽、
咽痛、乏力、呼吸困难等，大多数患者症状较轻，而老年及存在

基础疾病患者可能进展为急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）和多脏
器功能衰竭。ＡＲＤＳ是导致ＣＯＶＩＤ１９患者死亡的主要原因［１］。

ＣＯＶＩＤ１９通过Ｓ蛋白结合人体细胞表面的血管紧张素转化酶
（ＡＣＥ）２蛋白侵入人体细胞［２］。新型冠状病毒主要分布在肺部

的肺泡Ⅱ型上皮细胞、巨噬细胞、肺门淋巴结、脾脏和睾丸组织
中，可导致炎症因子大量释放，形成全身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ），
引起肺、肝脏、心脏、肾、肾上腺等器官细胞坏死，最终导致多器

官功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）［３４］。
ＣＯＶＩＤ１９合并低氧患者可通过鼻导管、面罩、高流量吸氧

（ＨＦＮＣ）或无创通气保证其正常氧供，严重者可能需要机械通
气（ＭＶ）甚至体外膜肺氧合（ＥＣＭＯ）支持治疗。静脉静脉体外
膜肺氧合（ＶＶＥＣＭＯ）已被广泛用于常规ＭＶ治疗失败的呼吸
衰竭患者的抢救治疗［５］，其目标是治疗呼吸衰竭引起的低氧血

症和高碳酸血症，达到肺休息的目的。然而越来越多的证据表

明，ＭＶ本身也可能激活炎症因子，并进一步加重肺损伤，导致
呼吸机相关性肺损伤（ＶＩＬＩ）［６］。ＶＩＬＩ由多种机制引起，容积
伤、压力伤、生物伤及吸入高浓度氧等均可导致肺损伤［７１１］。相

反，ＶＶＥＣＭＯ有利于实施肺保护性通气策略，进一步减少ＶＩＬＩ，
为肺恢复争取时间。ＶＶＥＣＭＯ通过减少气压伤（通过监测跨
肺压）、容积伤（通过减少潮气量以促进肺休息）、萎陷伤［通过

维持合理的呼气末正压（ＰＥＥＰ）］、氧毒性［在合理ＰＥＥＰ水平时
降低呼吸机吸入氧浓度（ＦｉＯ２）］，达到肺保护的目的。

ＣＯＶＩＤ１９患者尸检和穿刺组织病理观察结果显示，肺脏
呈不同程度实变，肺泡腔内见浆液、纤维蛋白性渗出液及透明

膜形成［１２］，与ＡＲＤＳ患者尸检结果相似。虽然符合ＡＲＤＳ柏林
定义［１３］，但ＣＯＶＩＤ１９是一种具有特殊表现的特异性疾病。两
者主要区别是ＣＯＶＩＤ１９患者严重的低氧血症与相对较好的呼
吸系统顺应性不匹配。Ｇａｔｔｉｎｏｎｉ等［１４］研究显示，ＣＯＶＩＤ１９患
者的呼吸系统顺应性通常在５０ｍｌ／ｃｍＨ２Ｏ左右。该学者建议

ＣＯＶＩＤ１９根据呼吸系统顺应性低于或高于平均值分成两种不
同病理生理类型（非 ＡＲＤＳ型和 ＡＲＤＳ型）。在入住重症监护
病房（ＩＣＵ）的ＣＯＶＩＤ１９患者中，有２０％～３０％为重度ＡＲＤＳ患
者。对于重度ＡＲＤＳ患者在常规机械通气治疗失败后，往往采用
ＶＶＥＣＭＯ治疗。因此，对于接受ＶＶＥＣＭＯ治疗的 ＣＯＶＩＤ１９
患者呼吸机参数设置可参考 ＡＲＤＳ患者 ＶＶＥＣＭＯ期间呼吸
机设置原则。评估机械通气设置的安全性及有效性是管理危

重型ＣＯＶＩＤ１９患者的基石。优化呼吸机治疗对于降低 ＶＩＬＩ
发生率及病死率非常重要。然而，目前对于 ＣＯＶＩＤ１９患者呼
吸机的使用仍缺少标准化的设置方案，各ＥＣＭＯ治疗中心之间
存在较大差异。本文总结探讨目前 ＥＣＭＯ治疗期间的呼吸机
设置原则，给临床医护人员在救治 ＣＯＶＩＤ１９患者时提供呼吸
机设置参考。

　　一、潮气量管理

在ＣＯＶＩＤ１９患者无严重呼吸性酸中毒情况下，应将潮气
量（ＶＴ）控制在约４～６ｍｌ／ｋｇ，平台压应保持在２５ｃｍＨ２Ｏ以下，
以降低死亡率。如出现严重呼吸性酸中毒，应提高 ＥＣＭＯ空气
流速以促进 ＣＯ２排出。ＶＶＥＭＣＯ期间潮气量设置：８１％的中
心建议应低于６ｍｌ／ｋｇ（３４％的中心建议低于４ｍｌ／ｋｇ）。低 ＶＴ
有利于降低平台压及驱动压，减少患者肺损伤［１５２２］。

有研究显示，控制气道压力（气道峰压、平台压、驱动压和

ＰＥＥＰ）较控制ＶＴ更有利于改善患者预后［２３］。体外生命支持组

织（ＥＬＳＯ）指南［２４］建议，ＶＶＥＣＭＯ期间呼吸机ＦｉＯ２＜４０％，平
台压＜２５ｃｍＨ２Ｏ。在ＥＣＭＯ治疗前２４小时，建议采用中重度
镇静和压力控制通气，平台压控制在２５ｃｍＨ２Ｏ以下。然而，在
不对血流动力学造成不利影响的前提下，ＰＥＥＰ水平无具体限
制。在ＥＣＭＯ治疗２４～４８小时后，建议降低支持压力（ＰＥＥＰ
＜１０ｃｍＨ２Ｏ和平台压 ＜２０ｃｍＨ２Ｏ），并使用浅镇静，尽量保留
自主呼吸。我中心认为，在患者疾病未见明显改善时，仍需深

镇静，必要时需给予镇静联合肌松治疗，以减少自主呼吸努力

及人机对抗。在患者氧合情况改善、循环稳定后，可实施浅镇

静治疗，以减少深镇静带来的不良后果。

驱动压的研究为ＣＯＶＩＤ１９患者机械通气治疗提供了新的
思路，限制驱动压可能会使 ＣＯＶＩＤ１９患者获益。吸气屏气时
驱动压＝平台压 －ＰＥＥＰ。Ａｍａｔｏ等［２５］研究结果显示，驱动压

＜１５ｃｍＨ２Ｏ时，患者的死亡风险显著降低。有研究显示，当ＶＴ
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从６ｍｌ／ｋｇ降至４ｍｌ／ｋｇ，驱动压下降约５ｃｍＨ２Ｏ，可改善患者预

后［１６］。

　　二、呼吸频率管理

ＥＬＳＯ指南［２４］建议呼吸频率设置在５～１０次／分钟，认为呼
吸频率是导致ＶＩＬＩ的重要原因。有 ＥＣＭＯ治疗中心建议适度
下调呼吸机支持频率，设置在１０～１５次／分钟。根据我中心的
经验，呼吸频率应以保证血液ｐＨ及动脉血 ＰＣＯ２在正常范围为
目标的情况下设置，我中心多数设置在１５次／分钟左右。

　　三、ＦｉＯ２管理

为了减少高吸入氧浓度对肺的毒性作用，应尽量降低呼吸

机ＦｉＯ２
［２６］。在 ＶＶＥＣＭＯ提供足够氧支持的情况下，ＦｉＯ２和

ＰＥＥＰ水平可降低。各中心对于降低 ＦｉＯ２的方式同样存在差
异，少数中心在 ＶＶＥＣＭＯ开始阶段就将 ＦｉＯ２降至３０％，而大
多数中心采用逐步降低 ＦｉＯ２水平的方式。根据我中心经验，
ＦｉＯ２设置应维持血氧饱和度（ＳｐＯ２）＞９０％。

　　四、ＰＥＥＰ管理

对于应用ＶＶＥＣＭＯ治疗的危重型ＣＯＶＩＤ１９患者应使用
高水平ＰＥＥＰ。ＣＯＶＩＤ１９引起的 ＡＲＤＳ患者特征是肺含气量
减少、肺重量增加和组织水肿。这些特征可能是由于疾病的自

然进展、重复感染和（或）插管前的肺损伤所致。有研究结果显

示，高水平 ＰＥＥＰ（１４～１５ｃｍＨ２Ｏ）可能使危重型 ＣＯＶＩＤ１９患

者获益［１４１５］，但目前尚缺乏多中心大规模的数据支持，对该结

论需谨慎对待。

ＶＶＥＣＭＯ治疗期间，降低 ＶＴ至４～６ｍｌ／ｋｇ可能会增加
肺不张并导致严重的通气／血流比例失调，应适当增加ＰＥＥＰ水
平以减少上述不良后果［２７］。有学者认为，应使用比ＥＬＳＯ建议
更高的ＰＥＥＰ水平，减少肺不张及肺内分流［２８２９］。

ＰＥＥＰ在ＶＩＬＩ中的作用是多方面的，其不利方面包括：减少
静脉回流和增加右心室后负荷［３０］；增加肺静态应变；降低肺驱

动压、平台压和动态应变［３１］。而 ＰＥＥＰ的有利方面包括：通过
减少肺内分流，从而改善动脉氧合；通过减少肺泡周期性开放

关闭的肺组织量，降低ＶＩＬＩ的风险［３２］。

在呼吸系统顺应性及血流动力学无明显恶化的情况下，我

们建议应为接受ＶＶＥＣＭＯ治疗的ＣＯＶＩＤ１９患者保留高水平
ＰＥＥＰ，并根据呼吸力学监测个性化设置ＰＥＥＰ水平。

　　五、肺复张

肺复张不宜常规用于治疗危重型 ＣＯＶＩＤ患者。危重型
ＣＯＶＩＤ１９患者常出现低氧血症及肺不张。肺复张应用短暂的
高气道压力，旨在扩张塌陷的肺组织，以增加参与气体交换的

肺泡数量［３３］。通过应用较高的肺泡内压力，可能会导致 ＶＩＬＩ。
此外，肺复张导致胸腔内压力增加，减少外周静脉回流和右心

室前负荷，使血流动力学不稳定［３４］。

若低氧血症难以纠正，在无禁忌证情况下可试行肺复张。建

议时间不应超过１０～２０秒，气道压力不应超过３０～４０ｃｍＨ２Ｏ。
若血流动力学不稳定，应立即中断。

　　六、呼吸力学监测

在ＥＣＭＯ治疗期间，应严格及频繁地测量 ＶＴ、平台压、驱
动压和呼吸系统顺应性等参数，因为这些变量不仅对呼吸机设

置具有重要的指导作用，而且在评估呼吸机对肺功能的影响方

面也至关重要。考虑到在 ＶＶＥＣＭＯ治疗期间，患者行 ＣＴ检
查相对困难，可应用电阻抗成像（ＥＩＴ）及跨肺压监测优化呼吸
机设置［３５］。

１．ＥＩＴ监测
ＥＩＴ技术是一种无创且无放射性的床旁监测技术，可以实

现区域肺通气和灌注的监测，成为指导呼吸机应用的床边工

具［３６］。ＡＲＤＳ的病理生理特征为肺泡萎陷、肺容积减少、肺顺
应性降低、严重通气／血流比例失调。利用 ＥＩＴ精确测量全肺
及区域性肺部通气分布，显示ＰＥＥＰ的变化对肺泡扩张／塌陷的
影响，实现ＥＩＴ对最佳ＰＥＥＰ的滴定，在个性化保护通气策略中
有重要的作用［３７３８］。

２．跨肺压监测
跨肺压是引起肺泡变形扩展的压力，为肺泡内压与胸腔内

压之差。临床上用食道压代替胸腔内压，气道压和食道压差值

可以反映测量导管附近的跨肺压。跨肺压监测主要目的是了

解胸壁对气道压力的影响，确保肺泡开放所需的压力。另外，

根据跨肺压设置合适潮气量使肺尽量扩张而不过度膨胀，达到

充分通气和气体交换目的，而不发生容积伤。

　　七、小结

在ＶＶＥＣＭＯ治疗期间，ＭＶ设置是否合理将影响危重型
ＣＯＶＩＤ１９患者的预后，但目前仍缺少标准化的治疗方案，各
ＥＣＭＯ治疗中心之间存在较大差异。在ＥＣＭＯ治疗期间，实施肺
保护性通气策略是目标，但最优化的呼吸机参数设置尚需大量临

床研究证实。根据现有数据，最合理的方法是将ＶＴ降至平台压
的安全水平，将呼吸机支持频率降至中等水平（１０～１５次／分
钟），并保持中等 ＰＥＥＰ水平，以防止肺泡萎陷和肺过度扩张。
在这一过程中，呼吸力学监测必不可少。ＥＩＴ和跨肺压监测可
反复测量呼吸力学参数，具有广泛的应用前景和指导价值。
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［５］ＢｒｏｄｉｅＤ，ＢａｃｃｈｅｔｔａＭ．ＥｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒＡＲＤＳ
ｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１１，３６５（２０）：１９０５１９１４．

［６］ＳｌｕｔｓｋｙＡＳ，ＲａｎｉｅｒｉＶＭ．Ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｉｎｄｕｃｅｄｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ
Ｍｅｄ，２０１３，３６９（２２）：２１２６２１３６．
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（１４）：２８６．

［８］ＡｍａｔｏＭＢ，ＭｅａｄｅＭＯ，ＳｌｕｔｓｋｙＡＳ，ｅｔａｌ．Ｄｒｉｖｉｎｇｄｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌ
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［９］ＰｒｏｔｔｉＡ，ＡｎｄｒｅｉｓＤＴ，ＭｏｎｔｉＭ，ｅｔａｌ．Ｌｕｎｇｓｔｒｅｓｓａｎｄｓｔｒａｉｎｄｕｒｉｎｇ
ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ：ａｎｙｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｂｅｔｗｅｅｎｓｔａｔｉｃｓａｎｄｄｙｎａｍｉｃｓ？
［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１３，４１（４）：１０４６１０５５．
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（１２）：１９９７２００５．
［１１］ＣａｓｈｅｎＫ，ＲｅｅｄｅｒＲ，ＤａｌｔｏｎＨＪ，ｅｔａｌ．Ｈｙｐｅｒｏｘｉａａｎｄｈｙｐｏｃａｐｎｉａｄｕｒｉｎｇ

ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ：ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ
ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ，ｍｏｒｔａｌｉｔｙ，ａｎｄｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｓｔａｔｕｓａｍｏｎｇｓｕｒｖｉｖｏｒｓ［Ｊ］．
ＰｅｄｉａｔｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１８，１９（３）：２４５２５３．

［１２］国家卫生健康委办公厅，国家中医药管理局办公室．新型冠状病毒
肺炎诊疗方案（试行第七版）［Ｓ］．国卫办医函［２０２０］１８４号．
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ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｔｈｅＢｅｒｌｉｎＤｅｆｉｎｉｔｉｏｎ［Ｊ］．ＪＡＭＡ，２０１２，
３０７（２３）：２５２６２５３３．

［１４］ＧａｔｔｉｎｏｎｉＬ，ＣｈｉｕｍｅｌｌｏＤ，ＲｏｓｓｉＳ．ＣＯＶＩＤ１９ｐｎｅｕｍｏｎｉａ：ＡＲＤＳｏｒｎｏｔ？
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［１５］ＣｏｍｂｅｓＡ，ＨａｊａｇｅＤ，ＣａｐｅｌｌｉｅｒＧ，ｅｔａｌ．ＥｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌＭｅｍｂｒａｎｅ
ＯｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒＳｅｖｅｒｅＡｃｕｔｅＲｅｓｐｉｒａｔｏｒｙＤｉｓｔｒｅｓｓＳｙｎｄｒｏｍｅ（ＥＯＬＩＡ）
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［１６］ＳｃｈｍｉｄｔＭ，ＳｔｅｗａｒｔＣ，ＢａｉｌｅｙＭ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｍａｎａｇｅ
ｍｅｎｔｄｕｒｉｎｇｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒｓｔｕｄｙ［Ｊ］．
ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１５，４３（３）：６５４６６４．

［１７］ＢｅｉｎＴ，ＷｅｂｅｒＣａｒｓｔｅｎｓＳ，ＧｏｌｄｍａｎｎＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗｅｒｔｉｄａｌｖｏｌｕｍｅｓｔｒａｔｅｇｙ
（≈ ３ｍｌ／ｋｇ） ｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌＣＯ２ ｒｅｍｏｖａｌｖｅｒｓｕｓ
‘ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ’ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ（６ｍｌ／ｋｇ）ｉｎｓｅｖｅｒｅＡＲＤＳ：ｔｈｅ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｒａｎｄｏｍｉｚｅｄＸｔｒａｖｅｎｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１３，
３９（５）：８４７８５６．

［１８］ＰｈａｍＴ，ＣｏｍｂｅｓＡ，ＲｏｚéＨ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ
ｆｏｒｐａｎｄｅｍｉｃｉｎｆｌｕｅｎｚａＡ（Ｈ１Ｎ１）ｉｎｄｕｃｅｄａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙａｎｄｐｒｏｐｅｎｓｉｔｙｍａｔｃｈｅｄａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪ
ＲｅｓｐｉｒＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２０１３，１８７（３）：２７６２８５．

［１９］ＳｅｒｐａＮｅｔｏＡ，ＳｃｈｍｉｄｔＭ，ＡｚｅｖｅｄｏＬＣ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎ
ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｓｅｔｔｉｎｇｓｄｕｒｉｎｇｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒ
ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｈｙｐｏｘｅｍｉａａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｐｏｏｌｅｄｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｐａｔｉｅｎｔｄａｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．
ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１６，４２（１１）：１６７２１６８４．

［２０］ＰａｔｒｏｎｉｔｉＮ，ＺａｎｇｒｉｌｌｏＡ，ＰａｐｐａｌａｒｄｏＦ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＩｔａｌｉａｎＥＣＭＯｎｅｔｗｏｒｋ
ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅｄｕｒｉｎｇｔｈｅ２００９ｉｎｆｌｕｅｎｚａＡ（Ｈ１Ｎ１）ｐａｎｄｅｍｉｃ：ｐｒｅｐａｒａｔｉｏｎ
ｆｏｒｓｅｖｅｒｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｅｍｅｒｇｅｎｃｙｏｕｔｂｒｅａｋｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，
２０１１，３７（９）：１４４７１４５７．

［２１］ＭａｒｈｏｎｇＪＤ，ＭｕｎｓｈｉＬ，ＤｅｔｓｋｙＭ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇ
ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｌｉｆｅｓｕｐｐｏｒｔ（ＥＣＬＳ）：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ
ＣａｒｅＭｅｄ，２０１５，４１（６）：９９４１００３．

［２２］ＫｉｐｐｉｎｇＶ，ＷｅｂｅｒＣａｒｓｔｅｎｓＳ，ＬｏｊｅｗｓｋｉＣ，ｅｔａｌ．Ｐｒｏｎｅｐｏｓｉｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇ
ＥＣＭＯｉｓｓａｆｅａｎｄｉｍｐｒｏｖｅｓｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＡｒｔｉｆＯｒｇａｎｓ，２０１３，
３６（１１）：８２１８３２．

［２３］ＬａｆｅｙＪＧ，ＢｅｌｌａｎｉＧ，ＰｈａｍＴ，ｅｔａｌ．Ｐｏｔｅｎｔｉａｌｌｙｍｏｄｉｆａｂｌｅｆａｃｔｏｒｓｃｏｎｔｒｉｂ
ｕｔｉｎｇｔｏｏｕｔｃｏｍｅｆｒｏｍａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｔｈｅＬＵＮＧ
ＳＡＦＥｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅＭｅｄ，２０１６，４２（１２）：１８６５１８７６．

［２４］ＳｃｈｍｉｄｔＭ，ＰｅｌｌｅｇｒｉｎｏＶ，ＣｏｍｂｅｓＡ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇ
ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＣｒｉｔｉｃａｌＣａｒｅ，２０１４，１８：２０３．

［２５］ＡｍａｔｏＭＢ，ＭｅａｄｅＭＯ，ＳｌｕｔｓｋｙＡＳ，ｅｔａｌ．Ｄｒｉｖｉｎｇｐｒｅｓｓｕｒｅａｎｄｓｕｒｖｉｖａｌ
ｉｎｔｈｅａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，３７２

（８）：７４７７５５．
［２６］ＣｏｍｂｅｓＡ，ＢａｃｃｈｅｔｔａＭ，ＢｒｏｄｉｅＤ，ｅｔａｌ．Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅ

ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｆｏｒｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｆａｉｌｕｒｅｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣｒｉｔＣａｒｅ，
２０１２，１８（１）：９９１０４．

［２７］ＤｅｍｂｉｎｓｋｉＲ，ＨｏｃｈｈａｕｓｅｎＮ，ＴｅｒｂｅｃｋＳ，ｅｔａｌ．Ｐｕｍｐｌｅｓｓｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ
ｌｕｎｇａｓｓｉｓｔｆｏｒｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｍｅｃｈａｎｉｃａｌｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｌｕｎｇ
ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｒｉｔＣａｒｅＭｅｄ，２００７，３５（１０）：２３５９２３６６．

［２８］ＢｅｉｎＴ，ＺｉｍｍｅｒｍａｎｎＭ，ＨｅｒｇｅｔｈＫ，ｅｔａｌ．Ｐｕｍｐｌｅｓｓｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ
ｒｅｍｏｖａｌｏｆｃａｒｂｏｎｄｉｏｘｉｄｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎｕｓｉｎｇｌｏｗｔｉｄａｌ
ｖｏｌｕｍｅａｎｄｈｉｇｈｐｏｓｉｔｉｖｅｅｎｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙｐｒｅｓｓｕｒｅｉｎａｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅ
ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉａ，２００９，６４（２）：１９５
１９８．

［２９］ＭａｕｒｉＴ，ＦｏｔｉＧ，ＺａｎｅｌｌａＡ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅ
ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｍｉｎｉｍａｌｖｅｎｔｉｌａｔｏｒｙｓｕｐｐｏｒｔ：ａｎｅｗｐａｒａｄｉｇｍｆｏｒｓｅｖｅｒｅ
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（本文编辑：余晓曼）

·读者·作者·编者·

《临床内科杂志》在线投稿须知

《临床内科杂志》实行网上在线投稿，作者登录《临床内科杂志》网站进行投稿，网址：ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｌｃｎｋｚｚ．ｃｏｍ
１．首先注册后点击“作者在线投稿”进行投稿，按照系统提示完成８个步骤。
２．网上投稿成功后，请速将审稿费（每篇文章５０元）通过邮局汇款至：武汉市武昌区东湖路１６５号《临床内科杂志》编辑部收，

邮编：４３００７１，请在汇款单上注明论文编号和第一作者姓名，未收到审稿费的文章不能进入审稿程序。
３．通过邮局将单位出具的论文推荐信寄至本刊编辑部。作者单位对文稿的真实性和保密性负责，并声明未一稿两投。多作者

的文稿署名时须征得其他作者同意，排好先后次序。

４．作者可根据Ｅｍａｉｌ提示的内容，登陆本刊网站“作者在线查稿”查看稿件处理情况。
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