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百草枯中毒的氧疗与机械通气治疗五十年回顾
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　　百草枯是全球用量第二大除草剂，据２０１２年
报道中国占全球百草枯产能的７２％ （６５万吨／９
万吨），同时也是使用量最大的国家［１］。自百草枯

１９６２年上市之后，人类中毒的报道层出不穷。统
计显示，１９９１２０００年中国文献报道的中毒患者数
为５３７例，而 ２００１２００８年为 ７８２３例［２］，呈爆发

式增长，未报道的中毒患者数量可能更多。百草枯

中毒近９０％为自杀服毒，而其病死率五十余年来
始终居高不下。大宗患者的文献报道显示：１９７１
年欧洲报道病死率为６７３％ （１２４／１８４）［３］，２０１３
年中国台湾报道的病死率为５４％ （１０１／１８７）［４］，

中国大陆 ２０１３年报道的病死率为 ５０８％ （２９２／
５０２）［５］。因此，百草枯中毒已成为当今中国严峻
的医学与社会问题。目前百草枯已被一些国家禁止

或者限制使用，中国对百草枯采取限制性管理措

施，２０１６年７月１日将停止百草枯水剂在国内销
售和使用。但是由于不是禁用百草枯，各生产厂家

都在积极研发颗粒剂或凝胶剂，因此在一段时间

内，百草枯中毒在中国仍将持续存在［１］。

百草枯中毒的特殊性改变是严重肺损伤，被命

名为 “百草枯肺”，肺损伤导致的严重缺氧是患者

的主要死因，因此其治疗成为百草枯中毒成功与否

的关键。然而国内外很多学者提到吸氧可以加重百

草枯毒性，并且很多新闻报道甚至公开发表的大宗

患者研究中也明确拒绝使用氧疗。对于患者死于缺

氧却不能给氧、死于急性呼吸功能衰竭却不敢给予

机械通气或机械通气不降低病死率的治疗现状，使

临床工作者特别是直接接触百草枯中毒的基层医务

人员备受困扰。本文针对百草枯中毒的氧疗与机械

通气五十年来的研究进展进行了文献综述，以提高

对百草枯患者氧疗和机械通气应用的认识。

１　百草枯肺是急性呼吸窘迫综合征的一种
特殊类型

　　 较多实验动物病理学和人类肺活检与尸检病理
研究证实了百草枯中毒引起弥漫性肺毛细血管内皮

细胞和肺泡上皮细胞损害，表现为肺泡水肿、出血、

透明膜形成和程度不等的肺泡炎、炎症细胞浸润，

晚期则出现显著肺泡内和肺间质纤维化［６］。这种病

理改变与急性呼吸窘迫综合征 （ＡＲＤＳ，Ａｃｕｔｅ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ）的肺部病理改变是一致
的。根据２０１２年ＡＲＤＳ柏林定义［７］：ＡＲＤＳ是一种
急性弥漫性肺部炎症，可导致肺血管通透性增加，

肺重量增加，参与通气的肺组织减少，其临床特征

为低氧血症、双肺透光度降低、肺内分流和生理无

效腔增加、肺顺应性降低。百草枯肺的临床表现与

ＡＲＤＳ的临床表现与进程也是一致的，符合 ＡＲＤＳ
柏林定义中急性发病、肺部浸润影像学改变、非心

源性肺水肿的诊断标准。基于百草枯对肺损伤的特

异性和快速性，实际上一些学者已经将百草枯作为

建立ＡＲＤＳ实验模型的常用诱导剂［８］。

２　百草枯中毒的氧疗现状

较多国内外学者发表的临床研究［９］提到吸氧

可以加重百草枯毒性，甚至即便患者出现ＡＲＤＳ并
最终死亡也拒绝使用氧疗。例如台湾学者 Ｗｅｎｇ
ＣＨ等［４］的研究纳入了自 ２００１２０１０年 １０年间的
１８７例百草枯中毒患者，发现有 ＡＲＤＳ者较无
ＡＲＤＳ者病死率显著增加 （８０％ ｖｓ４３８％，Ｐ＜
０００１），但是作者在文中明确指出 “所有患者住

院期间接受吸入正常浓度氧治疗 （ＦｉＯ２２１％）”。
在美国国家 ＣＤＣ官方网站上 （ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｂｔ．
ｃｄｃ．ｇｏｖ／ａｇｅｎｔ／ｐａｒａｑｕａｔ／ｂａｓｉｃｓ／ｆａｃｔｓ．ａｓｐ），也写
着 “应该避免给予更多的氧，因为氧可以加重百

草枯毒性”。新闻报道中更有大量 “百草枯中毒绝

对不能吸氧”的观念在进行传播。实际上，很多
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中国基层医院在患者严重缺氧紫绀时，乃至直到死

亡，不给患者吸氧已成临床诊疗中的常见做法。

中国医师协会急诊医学分会在 《２０１３年急性
百草枯诊治专家共识》［１０］比较细致的叙述了应该如

何给予患者氧疗：“急性百草枯中毒患者应避免常

规给氧，基于目前对百草枯中毒毒理机制的认识，

建议将ＰａＯ２＜４０ｍｍＨｇ（５３ｋＰａ）或 ＡＲＤＳ作为
氧疗指征。”。虽然共识给出了氧疗的底线，并不

拒绝氧疗，但是仍有模糊之处。ＡＲＤＳ柏林定义依
据在呼吸末正压 （ＰＥＥＰ）或持续气道正压
（ＣＰＡＰ）≥５ｃｍＨ２Ｏ时不同的氧合指数，将 ＡＲＤＳ
分为 轻 度［２００＜氧合指数（ＰａＯ２／ＦｉＯ２）≤３００］、中 度 （１００＜
ＰａＯ２／ＦｉＯ２≤２００）和重度 （ＰａＯ２／ＦｉＯ２≤１００）

［７］，

如果 在 吸 入 空 气 （ＦｉＯ２ ＝２１％） 时 ＰａＯ２ ＝
４０ｍｍＨｇ，则ＰａＯ２／ＦｉＯ２＝１９０５，属于中度 ＡＲＤＳ，
那么姑且不论是否给予 ＰＥＥＰ或 ＣＰＡＰ，依据共识
所述，轻度ＡＲＤＳ（ＰａＯ２４０６０ｍｍＨｇ时 ＰａＯ２／ＦｉＯ２
约２００３００）是否需要氧疗，显然存在矛盾。１９７８
年发表的Ｒｏｂｉｎ教授在斯坦福大学查房中所述：动
物实验的研究终点多是关注百草枯和氧对肺脏的损

伤，而对于病人我们还必须考虑严重缺氧对心、脑

和其他所有需要氧的器官的损伤，期望一个百草枯

中毒多器官损伤的病人在 ＰａＯ２＜５０ｍｍＨｇ的缺氧
条件下存活可能是不恰当的［１１］。在观察百草枯中

毒预后指标的研究中，很多学者报告了乳酸具有良

好的预后价值，然而高乳酸血症多大程度上是中毒

的代谢效应，或者是因为氧疗不充分而使患者持续

缺氧产生的结果很难区分［１２］。

３　氧疗加重百草枯毒性的研究溯源

通过以 “百草枯，中毒，氧，呼吸机，机械

通气，呼吸衰竭，ＡＲＤＳ，加重，促进，恶化”等
关键词，检索 Ｐｕｂｍｅｄ、Ｓｐｒｉｎｇｅｒｌｉｎｋ、ＣＮＫＩ、万方
等国内外数据库，回溯了全部氧疗加重百草枯毒性

的文献，一共有九项研究纳入分析，其中八项证明

氧加重百草枯导致的肺损伤，一项证明给氧可以减

轻肺脏氧化应激损伤 （见表 １）。最早的文献是
１９７３年 Ｆｉｓｈｅｒ等［１３］以大鼠进行的实验，发现在

１００％氧浓度下，百草枯中毒大鼠的平均死亡时间
缩 短。此 后 十 年 间，Ｄｏｕｚｅ［１４］ （１９７７ 年）、
Ｋｅｈｒｅｒ［１５］ （１９７９年）和 Ｐｒａｔｔ［１６］ （１９８０年）的研
究相继证实了百草枯中毒大鼠暴露于增高氧浓度环

境下与暴露于空气中相比，平均死亡时间显著缩短

或死亡率增加。Ｋｅｈｒｅｒ等［１５］采用静脉注射百草枯，

中毒大鼠分别暴露于１００％和６０％、４０％ Ｏ２环境
下，５０％死亡时间 （ＬＴ５０）比空气环境下显著缩
短，且氧浓度越高 ＬＴ５０越短。英国学者 Ｐａｒｔｔ
等［１６］采用皮下注射百草枯，发现大鼠在 ８５％ Ｏ２
环境下，死亡率是空气下的１０倍。此后有关百草
枯中毒的文献报道，较多引用的都是这几个研究。

Ｋｅｅｌｉｎｇ等［１７］在１９８１年报道了在空气环境下非致
死剂量的百草枯，在８５％ Ｏ２环境下却对大鼠具有
致死性；空气环境下百草枯的半数致死剂量

（ＬＤ５０）为１８ｍｇ／ｋｇ，而在８５％ Ｏ２条件下，ＬＤ５０
为１８ｍｇ／ｋｇ，这也是他们在上一篇文章中［１６］所述

死亡率增高１０倍的原因 （见表２）。
１９７０年以前的观点多认为百草枯的毒性损伤是

一次性损伤 （ｈｉｔａｎｄｒｕｎ）而不是持续损伤 （ｓｔａｙ
ａｎｄｈｉｔ）［１８］，虽然有少数学者猜测损伤可能是持续
性的，但是证据并不充分，直到１９８５年 Ｓａｌｍａｎ的
研究发表［１９］。以前的动物实验都是把中毒的大鼠立

即置于高氧环境，而人类中毒往往间隔一段较长时

间才到医院，文献报告的从１小时到１８小时不等，
如果是百草枯是一次打击，则之后给氧就不成问题。

一组大鼠给予单次非致死剂量百草枯 （５ｍｇ／ｋｇ），
然后在不同时间间隔后分别将大鼠置于７４％ Ｏ２下
饲养，直至死亡或到１０天；另一组大鼠先在７４％
Ｏ２条件下饲养６天，然后给予单次非致死剂量百草
枯，之后置于空气条件下分别饲养０９６小时不同时
间；肺损伤严重程度以组织病理进行观察确定。研

究发现，百草枯导致的肺损伤在中毒后再吸入７４％
Ｏ２时，损害持续时间延长了２４４８小时，并且肺损
伤更广泛而严重；反之，先吸入７４％ Ｏ２后给予百
草枯的大鼠，均未出现死亡和肺损伤的表现。由于

此前的研究都是在给予大鼠百草枯之后立刻置入不

同的高氧环境，是否在中毒后间隔一段时间之后再

给高氧，仍然能够加重百草枯毒性尚不清楚，这篇

研究首次证实了百草枯的肺毒性具有持续效应，并

可以被间隔１２２４小时后给高氧加重毒性损伤。可
能的机制被归因于肺脏具有特异性聚集百草枯的能

力。在１９７３１９８５年期间，一系列研究探寻了百草枯
中毒导致特异性肺损伤的机制，在从大鼠到猴子不

同的实验动物，确定了肺脏具有主动摄取和聚集百

草枯的特点，肺组织浓度甚至可以达到血浆浓度的

１０９０倍［２０］。在肺脏中百草枯的半衰期较血浆半衰

期延长５０倍，可以达到数周，而血浆中半衰期只有
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几个小时［２１］。因此 Ｓｅｌｍａｎ的这项研究被认为是中
毒后较长时间内仍不能给氧的有力证据。比利时学

者Ｈｏｅｔ等［２２］在１９９７年以大鼠和人类ＩＩ型肺泡上皮
细胞进行了实验，验证了在 １０％、２１％、６０％和
８５％ Ｏ２浓度下，细胞半数毒性浓度 （ＴＣ５０）逐次
降低，首次在细胞学层面证实了氧对百草枯毒性的

加重作用。曹杰等［２３］在２０１４年发表了气道给氧对
百草枯所致大鼠急性肺损伤的影响的研究报道，该

研究把ＳＤ大鼠随机分为正常对照组、模型组、３０％
Ｏ２组和５０％Ｏ２组，每组４０只。以５０ｍｇ／ｋｇ百草枯
一次性灌胃染毒造模１ｈ后，模型组吸入空气，给氧
组通过气道每天６小时给予相应浓度氧。病理结果
显示３０％ Ｏ２组肺损伤最轻，３０％ Ｏ２和５０％ Ｏ２组
的ＰａＯ２上调，ＰａＣＯ２、乳酸下调，肺湿／干 （Ｗ／Ｄ）
比值下调 （Ｐ＜００５或Ｐ＜００１）。研究结论为气道
给氧可减弱百草枯致大鼠急性肺损伤的氧化应激反

应，对肺组织有一定的保护作用，以３０％氧浓度效
果较好。这与以往的研究结果不同，虽然仍有待类

似研究加以重复证实，但是无疑是一个良好的开端。

令人遗憾的是，五十年以来，从未见过在患者

人群中比较吸氧和不吸氧对百草枯毒性是否具有促

进作用的对照研究报道，可能与伦理学有关。证明

氧疗加重百草枯毒性的动物实验研究均为啮齿类动

物，且发表时间大多在３０年之前。这可能与多数
医学研究比较先进的欧美国家在１９８５年后纷纷限
制或禁用百草枯，使得相关的学术研究因缺乏患者

人群而迅速减少有关。无论如何，五十余年来已有

的氧可以加重百草枯毒性的研究证据力度较强。

表１　氧加重百草枯毒性的研究

作者
发表

时间
研究对象 中毒途径 氧浓度 结果

Ｆｉｓｈｅｒ［１３］１９７３ 大鼠 静脉注射１００％ｖｓ２１％ 缩短平均死亡时间

＃Ｄｏｕｚｅ［１４］ １９７７ 大鼠 不详
４０，６０，８０，１００％
ｖｓ２１％ 缩短平均死亡时间

Ｋｅｈｒｅｒ［１５］ １９７９ 大鼠 静脉注射１００％ｖｓ２１％ 缩短ＬＴ５０时间
Ｐｒａｔｔ［１６］ １９８０ 大鼠 皮下注射８５％ｖｓ２１％ 死亡率增加１０倍

Ｋｅｅｌｉｎｇ［１７］ １９８１ 大鼠 皮下注射８５％ｖｓ２１％
死亡率增加，平均

死亡时间缩短，肺

损伤加剧

Ｓａｌｍａｎ［１９］ １９８５ 大鼠 皮下注射７４％ｖｓ２１％ 肺损伤加剧

Ｈｏｅｔ［２２］ １９９７ＩＩ型肺泡
上皮细胞

培养液中１０，６０，８５％ｖｓ２１％ 细胞损伤加剧

曹杰［２３］ ２０１４ 大鼠 灌胃 ３０，５０％ｖｓ２１％ 肺损伤减轻

Ｊａｃｏｂ［２４］ １９８４兔离体肺 肺灌洗 ９５％ｖｓ２１％ 肺损伤加剧

　　原文无法获得，依据引用文献［１１］［１７］描述；

　　＃原文无法获得，依据引用文献［１７］描述

表２　Ｋｅｅｌｉｎｇ等［１７］１９８１年的研究报道

４　对百草枯中毒致 ＡＲＤＳ患者机械通气的
应用研究

４１　百草枯中毒使用机械通气的报道
Ｊａｃｏｂ等［２４］在１９８４年对兔离体肺进行机械通

气，比较了百草枯和呋喃妥英 （两种均为强氧化

物）对肺的氧化应激效应，发现以９５％ Ｏ２＋５％
ＣＯ２通气与２１％空气通气相比，百草枯的氧化效应
（以氧化型谷胱甘肽为指标）增加了２２５％。这与前
述的氧增加百草枯毒性的研究结果一致，并且是从

氧化应激的中间环节而不是通过病理结果进行了注

解。既然担心氧加重患者肺损伤，有学者尝试了给

患者低氧治疗。法国学者 Ｃｈｏｌｌｅｔ等［２５］是第一个报

道低氧疗法的人，也是检索到的首次对百草枯中毒

患者进行机械通气治疗的报道，他在１９７８１９７９年间
对６例百草枯中毒患者进行了机械通气治疗，给予
氮氧混合气，吸入氧浓度约１４％。然而５例患者最
终死亡，存活的１例因为中毒很轻，血浆中甚至测
不到百草枯，作者认为其存活与低氧治疗无关。

在平衡增加氧浓度加重毒物损伤和缺氧导致组

织器官损伤的夹缝中，早在１９７８年就有学者提出
采用２１％ Ｏ２进行正压机械通气是否有助于改善缺
氧，和维持动脉血氧分压＞５０ｍｍＨｇ可能是较好的
氧疗目标［１０］。然而遗憾的是，至今尚无此类动物

实验或临床对照研究提供证据。Ｌｅｍａｉｒｅ等［２６］１９８２
年报道了一例百草枯中毒患者使用了持续气道正压

通气 （ＣＰＡＰ），虽然患者在中毒后１５天死亡，但
ＣＰＡＰ使肺功能残气量增加、肺浸润影像改善、肺
顺应性改善，然而肺组织病理观察到肺实质过度膨

胀，Ｌｅｍａｉｒｅ提出 ＣＰＡＰ模式通气虽然可以增加肺
容积，但是可以引起肺过度膨胀，从而加重肺损

伤。Ｌｉｃｋｅｒ等［２７］１９９８年报道了一例进行了单肺移
植的百草枯中毒病例，这例１７岁患者在获得移植
供体前使用了３５天呼吸机，术后使用了１７天，但
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是未报告呼吸机参数设置，这是唯一百草枯中毒肺

移植存活的报道，此前二十年间进行的其他５例均
死亡。

这些使用机械通气的报道虽然并没有设置不使

用呼吸机的对照，但是能够延长患者的存活时间的

作用是可以确定的。现行的观点认为机械通气只能

够延续生命但不改变预后［１０］，或有值得商榷之处。

首先对于重度中毒和极度缺氧患者，如果不能尽快

消除缺氧对全身器官的损伤，而仅仅是担心后期肺

脏的纤维化，这不是机体整体思维和器官功能平衡

应有的想法；其次，如果患者不能从早期缺氧中存

活下来，其他抗氧化治疗、免疫抑制治疗都不可能

见到效果；再次，后期的肺纤维化也有程度轻重之

分，不应一概而论，至少应该有一部分患者可以依

赖呼吸机长期存活，或者残存肺功能可以逐渐代

偿。例如宋建民等［２８］对１２例出现低氧血症的百草
枯中毒患者在氧饱和度低于９４％时积极使用了无
创气道双水平正压通气 （ＢｉＰＡＰ）或有创机械通气
治疗，存活 １０例 （病死率 １６７％），脱机时间：
１４天以内 ６例，１４２１天以内 ２例，２１天以上 ２
例，死亡２例。这个报道有两点值得称道，一是不
等到严重缺氧 （ＰａＯ２＜４０ｍｍＨｇ）而早期进行机械
通气，二是证明了百草枯肺功能一定程度上可代偿

恢复。无创通气在百草枯致ＡＲＤＳ患者的应用报道
近年日渐增多，包括给空气或给氧无创通气［２９］，

这些报道虽未能设立良好的随机对照，也没有显示

出病死率的改善，但是确实延长了生存时间。

４２　以肺保护性通气治疗策略治疗百草枯中毒的
研究

实际上，回顾呼吸机的发明和临床使用的历

史，可以发现在１９７０年代刚实现呼吸机从气动向
电动的转换，１９８０年代才出现带有压力、容积监
测参数的电动呼吸机，而在ＡＲＤＳ治疗中有重要作
用的呼气末正压 （ＰＥＥＰ），在１９８０年前的呼吸机
上是没有这个功能设置的，并且ＰＥＥＰ那时才刚在
临床探索使用方法。从１９９０年代之后才逐渐了解
呼吸机相关性肺损伤 （ＶＩＬＩ），而 ＡＲＤＳ的肺保护
性通气策略 （ＬＰＶＳ）应用于临床是自 ２０００年
ＡＲＤＳｎｅｔｗｏｒｋ［３０］的研究发表之后才逐渐开始规范
和被全球广泛采用的，逐渐拓展为包括小潮气量、

限制平台压、最佳 ＰＥＥＰ选择、允许性高碳酸血
症、肺复张、俯卧位通气、限制液体超负荷等在内

的综合治疗策略。近年来，国内外学者逐渐尝试对

百草枯中毒采取肺保护性通气策略的研究报道逐渐

增多。Ｓａｎｔａｎａ等［３１］采用 Ｗｉｓｔａｒ大鼠腹腔注射百草
枯致ＡＲＤＳ模型，比较了俯卧位通气与仰卧位通气
１小时的效果，显示俯卧位通气能够获得更好的肺
泡开放和动脉氧分压，降低机械通气导致肺的应力

与形变 （ｓｔｒｅｓｓａｎｄｓｔｒａｉｎ）。郑州大学一附院急诊
科的学者们［３２］不仅成功建立了稳定的猪百草枯急

性肺损伤动物模型，并且证明了在相同 ＰＥＥＰ下
（１０ｃｍＨ２Ｏ），小潮气量 （ＶＴ＝６ｍｌ／ｋｇ）与 ＶＴ＝
１０ｍｌ／ｋｇ和ＶＴ＝１５ｍｌ／ｋｇ相比，能够获得更好的
氧合指数、更少的血管外肺水、更轻的肺组织病理

损伤程度。高渝峰等［３３］报告了３１例急性百草枯中
毒致ＡＲＤＳ患者采用肺保护性通气策略的效果，显
示与常规通气相比，ＬＰＶＳ组 ＰａＯ２／ＦｉＯ２ 增高、
ＶＩＬＩ的发生率低，胸片显示进展延缓的病例数高
于常规组 （Ｐ＜００５），但两组患者的病死率无统
计学差异 （Ｐ＞００５），提示采取ＬＰＶＳ可以一定程
度改善百草枯致ＡＲＤＳ患者的呼吸功能、降低ＶＩＬＩ
的发生率，具有积极的治疗作用。梁静涛等［３４］对

８例百草枯中毒行机械通气患者，观察了俯卧位通
气对功能残气量 （ＦＲＣ）、气体交换功能及血流动
力学的影响，发现与仰卧位相比，俯卧位后３０ｍｉｎ
患者ＦＲＣ从 （１４±０４）Ｌ上升至 （１５±０３）Ｌ
（Ｐ＜００５），ＰａＯ２显著增加 （Ｐ＜００１）、肺泡动
脉氧分压差减小、氧合指数上升 （Ｐ＜００５），血
流动力学指标差异无统计学意义 （Ｐ＞００５），提
示俯卧位机械通气可以增加百草枯中毒患者 ＦＲＣ，
改善氧合状况，且对血流动力学无明显影响。

在今天，氧疗加重百草枯毒性的观点虽然继续

被沿用，但是氧疗的时机选择和目标设定需要慎重

分析利弊，而不应完全拒绝氧疗或宣扬百草枯中毒

绝对不能吸氧的观念。尽管ＡＲＤＳ的治疗在近二十
余年间取得了重大进展，已经使ＡＲＤＳ的病死率显
著降低，但是对百草枯中毒导致 ＡＲＤＳ，诸多治疗
报道乃至专家共识均提出机械通气不改善病死率，

这与ＡＲＤＳ的治疗进展有所背离。百草枯使得对待
ＡＲＤＳ患者缺氧导致组织器官损伤和吸氧加重毒性
的严重矛盾置于医生面前，时至今日仍是一个难

题，值得深入研究。尽管近二十年来中国百草枯中

毒患者数量居全球之首，但来自中国学者进行机械

通气治疗的研究却不多见，大量研究报告集中在血

液净化、免疫抑制治疗、抗氧化治疗方面，很少提
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及机械通气的时机、方式、效果，以及氧疗的治疗

目标。这可能与中国医疗技术较发达的大城市大医

院反而较少能够及时接收到使用百草枯农药的农村

地区的中毒患者有关，很可能大量中毒患者在没有

呼吸机或没有良好ＡＲＤＳ治疗经验的基层医院就诊
并死亡。好在从上述五十年的文献回顾中我们可以

看出现代智能化呼吸机较三十年前已经有了巨大进

步，机械通气治疗理念有了突飞猛进，对百草枯氧

疗和机械通气的应用也有了新的尝试。更有氢气吸

入或注射［３５］、干细胞移植［３６］、体外膜氧合肺

（ＥＣＭＯ）［３７］等新技术新方法在百草枯中毒患者中
的试验性应用研究，必然会使病死率五十年来居高

不下的状况得到改变。
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·专家论坛·

卒中相关性肺炎

郭伟

ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１５１２００２
作者单位：１０００５０　北京，首都医科大学附属北京天坛医院急

诊科

通信作者：Ｅｍａｉｌ：ｇｕｏｗｅｉ１０１０＠１２６ｃｏｍ

　　脑卒中是当今世界危害人类生命健康的最主要
疾病之一，在这一患者群体中，感染是最常见的并

发症之一，其中卒中急性期肺炎的发生率为７％ ～
２２％，具有基数庞大的病人群体。而且，肺炎是卒
中死亡的重要危险因素；在美国，卒中后发生肺炎

患者每例平均多花费１４，８３６美元。即卒中后肺炎
的发病率高、病死率高、医疗费用支出惊人。

因此，８０年代初期欧美神经科医师开始关注
卒中后肺炎，陆续开展了相关研究；２００３年德国
科隆大学附属医院Ｈｉｌｋｅｒ等提出了卒中相关性肺炎
（Ｓｔｒｏｋｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ，ＳＡＰ）的概念，来表
述原无肺部感染的卒中患者罹患的感染性肺实质炎

症；根据其发生时程的不同，ＳＡＰ可分为急性ＳＡＰ
（发生在卒中后１个月内）和慢性 ＳＡＰ（发生在卒
中后１个月后）。笔者认为，ＳＡＰ仅仅是对卒中后
肺炎的一个称谓，并非一个新的疾病种类，重点是

强调此类肺炎的发生、发展、转归和卒中后机体的

功能障碍有密切关系，在肺炎的预防和治疗中需要

特别关注患者的神经系统功能缺失，针对性制定临

床策略。

国内学者对这一问题的重视大约晚 ２０年，
２００７年始国内陆续出现以卒中相关性肺炎为研究
对象的文章。由于 ＳＡＰ是个跨学科的疾病，即患
者具有神经功能损失的基础，主要在神经科治疗，

呼吸医生通过请会诊才会接触到患者，因此在学科

专业化高度发展的今天，很长一段时间 ＳＡＰ无法
得到及时准确的诊断，也得不到系统连续的治疗观

察。特别是 ＳＡＰ缺乏国内、国际统一的定义和诊
断标准，导致不同研究之间呈现较大的异质性，研

究结果外推性差。

２０１０年国内神经内科、呼吸科、ＩＣＵ、感染科
的相关专家，共同体制定了 《卒中相关性肺炎诊

治中国专家共识》，将其定义为原无肺部感染的卒

中患者在急性期所患的感染性肺实质 （含肺泡壁

即广义上的肺间质）炎症，并提出了相应的临床

诊断和病原学诊断标准。对 ＳＡＰ的诊断、治疗、
预防提供了可供参考的依据，极大推动了国内临床

医生对该疾病的认识、提高了诊疗水平、改善了患

者预后，也促进了临床医生对该疾病的进一步观察

研究。共识制定过程中专家对其定义的时限性争议

很大：考虑卒中发病４８小时之内发生肺炎可能为
社区获得性，因此有专家建议 ＳＡＰ应该定义为大
于４８小时发病；卒中急性期一般为发病一周之内，
此期间为患者神经功能障碍相对最为严重的一个时
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