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·临床经验·

神经源性肺水肿 6 例临床分析及文献复习
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【摘要】 目的  探讨神经源性肺水肿（NPE）早期诊断及正确治疗并复习文献。方法  回顾分析天津市 
第三中心医院急诊科 2017 年 3 月至 2021 年 3 月收治的 6 例急诊诊断为 NPE 患者病例资料。 结果  6 例
患者均起病急，出现严重的呼吸困难及低氧血症，双肺可闻及明显的湿性啰音，白细胞计数（WBC）均不同程
度升高（11～22）×109/L，降钙素原（PCT）正常或轻度升高，痰细菌学检查均为阴性，氧合指数均＜200 mmHg 

（1 mmHg≈0.133 kPa）；胸部CT主要表现为斑片或大片状渗出，病灶大小不一，不按叶段分布。通过降低颅内压、
呼吸机辅助呼吸、液体治疗、抗菌药物抗感染治疗、营养支持等，6 例患者均好转出院，无一例因 NPE 而死亡。
结论  NPE 病情复杂，发病急，发展迅速，早期诊断、采取正确的治疗措施，可以提高救治成功率，改善患者预后。
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【Abstract】 Objective  To  explore  the  early  diagnosis  and  correct  treatment  of  neurogenic  pulmonary  edema 
(NPE)  and  review  the  literature.  Method  Retrospective  analysis  was  performed  in  six  patients  diagnosed  as 
NPE  who  were  admitted  to  the  emergency  department  of  Tianjin  Third  Central  Hospital  from March  2017  to March 
2021.  Results  Six patients had acute onset, presenting severe dyspnea and hypoxemia, and obvious wet rales could 
be heard  in both  lungs. The white blood cell count  (WBC)  increased  to varying degrees  (11-22)×109/L, procalcitonin 
(PCT)  was  normal,  or  slightly  increased,  sputum  bacteriological  examination  was  negative,  and  oxygenation  index  
was  <  200  mmHg  (1  mmHg≈0.133  kPa).  Chest  CT  mainly  showed  patchy  or  patchy  exudation.  The  lesions  were 
of  different  sizes  and  were  not  distributed  according  to  lobes.  By  reducing  intracranial  pressure,  ventilator  assisted 
breathing,  liquid  therapy,  anti-infection  therapy  with  antibiotics,  nutritional  support,  all  six  patients  were  well  and 
discharged, and no one died of NPE.  Conclusions  NPE has complex condition, acute onset and rapid development. 
Early diagnosis and correct treatment can improve the success rate of treatment and prognosis of patients with NPE.
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  神经源性肺水肿（neurogenic pulmonary edema， NPE）是

指直接由于颅脑损伤或中枢神经系统疾病引起颅内压急剧

增高，进而引发以急性呼吸困难和进行性低氧血症为临床特

征性表现的中枢性肺水肿［1］，其发病急，进展快。虽然一两

天内胸部影像学检查可有明显的肺部进展变化，但仍缺乏早

期、特异性的诊断方法，病死率高。总结本院 2017 年 3 月

至 2021 年 3 月急诊科收治的 6 例 NPE 患者的临床资料，并

结合文献复习，报告如下。 

1 临床资料 

1.1 一般资料（表 1）：6 例患者中女性 3 例，男性 3 例，年

龄 34～70 岁。6 例均起病危急，1 例为脑干肿瘤术后发病，

2 例为颅脑损伤后发病，2 例为脑出血后发病，1 例为癫痫持

续状态后发病。

1.2 NPE 的诊断依据［2］ （表 1）：① 双侧肺部浸润性病变； 

② 氧合指数＜200 mmHg（1 mmHg≈0.133 kPa）；③ 存在中

枢神经系统病变；④ 除外心源性肺水肿；⑤ 除外其他导致急

性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）  

的常见原因，如误吸、大量输血、脓毒症等。 

1.3 临床表现及诊断（表 1）

1.3.1 临床表现：6 例患者入住急诊或者急诊重症监护病房 

（intensive care unit，ICU）时均行气管插管，急性生理学与慢性健 

康状况评分Ⅱ（acute physiology and chronic health evaluationⅡ， 

APACHEⅡ） 15～30分，格拉斯哥昏迷评分 （Glasgow coma score， 

GCS） 3～9 分。1 例脑干肿瘤患者 NPE 发生时间为术后 5 d；

1 例患者因癫痫持续状态就诊，入急诊 1 h 内发生 NPE，并出

现心室颤动；其他 4 例患者发生 NPE 时间均小于 24 h。5 例

患者有发热（37.3～38.5 ℃）；6 例患者均出现不同程度的意

识障碍和严重呼吸窘迫综合征，氧合指数＜200 mmHg，双肺

可闻及明显的湿性啰音；其中 1 例患者出现呼吸停止，4 例 

患者在 NPE 病程中合并肺部感染。
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1.3.2 实验室检查：6例NPE患者白细胞计数（white blood cell  

count，WBC）均不同程度升高（11～22）×109/L，降钙素原

（procalcitonin，PCT）正常或轻度升高，6 例患者痰细菌学检

查均为阴性，血气分析显示氧合指数均＜200 mmHg。

1.3.3 影像学检查：胸部CT主要表现为斑片或大片状渗出，

病灶大小不一，不按叶段分布，其病灶主要分布于双肺背侧，

部分病例可出现双侧胸腔积液及典型的肺门蝴蝶形阴影。

1.4 治疗及转归（表 2）

1.4.1 治疗方法：① 降低颅内压，应用甘露醇脱水，激素减轻

脑水肿，补充白蛋白及呋塞米利尿，包括 20% 甘露醇、速尿

20～40 mg 等脱水药物，甲泼尼龙 40～80 mg 每日 2 次静脉滴

注。② 6 例患者均行经口气管插管，机械通气，采用呼气末正

压（positive end-expiratory pressure，PEEP）模式通气。6 例患

者 PEEP 设置峰值 8～15 cmH2O（1 cmH2O≈0.098 kPa），未见

气压伤等不良反应。在行机械通气的同时，给予患者镇静治

疗，以改善通气疗效，降低氧耗。③ 液体治疗，通过脉搏指

示连续心排血量监测（pulse index continuous cardiac output， 

PiCCO）动态监测血管外肺水、心排血量（cardiac output，CO）

等指标变化，控制脱水及补液量，避免液体过负荷。④ 因急

性肺水肿时合并有肺部感染，应用有效抗菌药物抗感染治

疗。⑤ 营养支持及纠正水、电解质、酸碱失衡。⑥ 部分患

者应用了乌司他丁治疗。

1.4.2  转归：6 例患者给予积极的治疗后，均治愈出院，无一

例患者因 NPE 而死亡；机械通气时间 3～19 d，平均 10.6 d； 

6 例患者住院时间 7～25 d，平均 16 d。

2  文献复习及讨论

2.1  发病机制目前尚不明确，主要有以下几种学说。

2.1.1  动力性学说［3-4］和冲击伤学说［5］：颅脑损伤后出现

颅内压力升高，同时机体产生应激反应，引起交感神经过度

兴奋，释放大量儿茶酚胺，导致周围血管阻力和心脏后负荷

增加，心室舒张间期缩短，心室顺应性下降，心功能衰竭，使

肺循环压力升高，肺静脉和跨肺静脉毛细血管压增高，肺间

质和肺泡内液体增多，从而形成急性肺水肿。同时冲击伤直

接作用于肺毛细血管内皮细胞间连接，造成细胞损伤，使血

管通透性增加，导致蛋白大量渗出。

2.1.2  通透性假说［6］：交感神经过度兴奋后导致肺部血管

上的α与β受体比例失衡，α1 受体改变使血管收缩，肺毛

细血管压力增加；肺血管内皮细胞内钙离子浓度增高，细胞

收缩从而间隙扩大；内皮细胞脱落损伤，使毛细血管通透性

增加，大量蛋白外渗，形成急性肺水肿。

2.2  诊断：目前主要根据其病史、临床表现、影像学检查、

动脉血气分析以及血流动力学监测等综合分析以协助诊断，

包括胸部 X 线或者胸部 CT 检查提示双侧肺部浸润性病变，

氧合指数＜200 mmHg，除外心源性肺水肿，存在中枢神经系

统病变，除外其他导致 ARDS 的常见原因（如误吸、大量输

血、脓毒症等）。早期胸部影像学表现不明显，可无异常或者

仅有肺纹理增粗；晚期则表现为双肺呈斑片状或者云雾状

阴影，以及典型的蝴蝶形阴影［7-9］。在 NPE 临床症状出现后

可通过彩色超声与心源性肺水肿相鉴别。

2.3  治疗：积极治疗神经系统原发病，迅速降低颅内压力，

急性肺水肿是并发症，应及早进行机械通气治疗。

2.3.1  机械通气：应采用 PEEP 通气模式，不宜使用过高的

PEEP，可根据治疗过程中的动态颅内压监测结果调整 PEEP

水平，其安全数值应不超过 15 cmH2O。杨中良等［10］认为，

NPE 患者使用 PEEP 通气可促进肺复张，改善氧合。杨锦平

等 ［11］ 认为，用PEEP模式机械通气治疗重型颅脑损伤后NPE，

能明显提高动脉血氧分压（arterial partial pressure of oxygen， 

PaO2），有效治疗 NPE。

2.3.2  亚低温治疗：实施亚低温可以减少患者的肌肉做功，

降低机体耗氧量；抑制细胞外 Ca2+ 内流以阻断 Ca2+ 对神经

元的毒性作用；同时可以抑制儿茶酚胺、乙酰胆碱等内源性

毒性物质的释放，最终能改善 NPE 患者的预后。

2.3.3  液体管理：NPE 患者的液体管理须在 PiCCO 动态监

表 1 6 例 NPE 患者的临床资料

例序 性别
年龄

（岁）
诊断

APACHEⅡ

评分（分）

 GCS 评     

 分（分）

临床

表现

胸部影像

学表现

1 男 34 癫痫持续
　状态

30 3 呼吸停止，
心室颤动

两肺渗出性改变

2 男 65 脑出血 20 8 呼吸窘迫，
低氧血症

两肺渗出性改变， 
　双侧胸腔积液

3 女 70 颅脑损伤 23 8 呼吸窘迫，
低氧血症

两肺渗出性改变，
　双侧胸腔积液

4 男 45 室管膜瘤 15 9 呼吸窘迫，
低氧血症

两肺渗出性改变

5 女 54 颅脑损伤 24 7 呼吸窘迫，
低氧血症

两肺渗出性改变，
　肺门蝴蝶形阴影

6 女 62 脑出血 26 7 呼吸窘迫，
低氧血症

两肺渗出性改变，
　双侧胸腔积液

注：NPE 为神经源性肺水肿，APACHEⅡ为急性生理学与慢性

健康状况评分Ⅱ，GCS 为格拉斯哥昏迷评分

表 2 6 例 NPE 患者的治疗与转归

例序 诊断 治疗 转归

1 癫痫持续
　状态

甘露醇脱水，气管插管，机械通气，电除颤，乌司他丁
　治疗急性循环衰竭，利多卡因控制室性期前收缩，
　倍他乐克抑制交感风暴，亚低温治疗， 
　PiCCO 监测下进行液体治疗

治愈
出院

2 脑出血 甘露醇脱水，激素减轻脑水肿，气管插管，机械通气，
　PiCCO 监测下进行液体治疗，因肺部感染
　行抗感染治疗，亚低温治疗

治愈
出院

3 颅脑损伤 甘露醇脱水，激素减轻脑水肿，气管插管，机械通气，
　PiCCO 监测下进行液体治疗，因肺部感染
　行抗感染治疗，亚低温治疗

治愈
出院

4 室管膜瘤 甘露醇脱水，激素减轻脑水肿，气管插管，机械通气，
　PiCCO 监测下进行液体治疗，补充白蛋白，亚低温治疗

治愈
出院

5 颅脑损伤 甘露醇脱水，激素减轻脑水肿，气管插管，机械通气，
　PiCCO 监测下进行液体治疗，因肺部感染
　行抗感染治疗，亚低温治疗

治愈
出院

6 脑出血 甘露醇脱水，激素减轻脑水肿，气管插管，机械通气，
　PiCCO 监测下进行液体治疗，因肺部感染
　行抗感染治疗，亚低温治疗

治愈
出院

注：NPE为神经源性肺水肿，PiCCO为脉搏指示连续心排血量监测
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测血管外肺水、CO 等指标基础上进行，严密监测脱水及补

液量，避免因为脱水或补液量过多而增加患者的病死率。

2.3.4  血管活性药物应用：NPE 患者常合并心功能异常，因

此需要应用血管活性药物。酚妥拉明能够降低周围血管阻

力，减少回心血量，有利于减轻肺水肿［12］。多巴胺和多巴酚

丁胺可增加 CO，能够改善心功能和维持血压。米力农等磷

酸二酯酶抑制药兼有正性肌力作用和血管扩张作用，因此也

能够应用于 NPE 患者。

2.3.5  其他：有研究发现，利多卡因能显著抑制颅脑损伤后

交感神经系统过度兴奋， 并通过增加脑血管对动脉血 PaCO2

反应敏感性，提高脑血流量，进而改善颅脑损伤后脑缺血、

缺氧状况［13］。

2.4  讨论：本组报道 6 例患者的资料及国内外文献资料均

提示，颅脑损伤、急性脑出血、蛛网膜下腔出血、大面积脑梗

死等均易发生 NPE［14］。本组 6 例患者中有 1 例为癫痫持

续状态后出现肺水肿，并发生心室颤动，进而进行心肺复苏

（cardiopulmonary resuscitation，CPR），抢救成功；1 例患者为

桥延部肿瘤，目前有关桥延部肿瘤显微外科手术后合并 NPE

的病例报道较少，NPE 的病程可分为早期和延迟期，急性呼

吸困难症状通常在发病后 2～3 d 内消失［15］。本组 6 例患

者中有 1 例脑干肿瘤患者 NPE 发生时间为术后 5 d；1 例癫

痫持续状态患者入急诊 1 h 内发生 NPE；其他 4 例患者发生

NPE 时间均小于 24 h。癫痫持续状态患者发生 NPE 后，虽

然并发心室颤动进行了 CPR，但是患者很快恢复，病程最短。

桥延部肿瘤患者术第 5 d 才发生 NPE，并且病程较长（10 d），

可能是桥延部局部损伤 NPE 触发区与弥漫性损伤（蛛网膜

下腔出血、颅脑损伤等）并发 NPE 的病例特点有所不同。

  本组 6 例 NPE 患者的临床表现与治疗转归与既往文献

报道一致［16-18］。早期及时诊断，采取正确的治疗措施，能够

改善 NPE 患者的预后。当患者出现严重的呼吸困难和低氧

血症时，疾病已经进展到晚期，因此早期诊断尤为重要。如

果我们能够排除误吸、原发性的心肺肾脏等疾病导致的肺

水肿以及输液过多导致的非 NPE，当患者出现不明原因的

呼吸困难、血氧饱和度进行性下降时，即使没有发现导致 

NPE的神经系统疾病，也要考虑NPE的可能。患者的氧合指 

数＜300 mmHg 可及早作出诊断［19］。

  本组中所有患者均在积极治疗中枢神经系统原发病基

础上，采取了机械通气、减轻脑水肿、抗感染等治疗措施。在

机械通气策略方面，与国内外报道一致［10-11］，采用了 PEEP 

通气，PEEP 设置峰值范围 8～15 cmH2O，能够有效扩张小

气道和肺泡，增加肺泡内压力，抑制毛细血管渗漏，减轻肺

水肿； 同时可增加肺内功能残气量，改善通气与血流比值失

调，进而改善氧合，有效降低患者病死率，本组 6 例患者均未

见机械通气所致气压伤等不良反应。液体治疗方面，本组患

者均通过 PiCCO 动态监测血管外肺水、CO 等指标变化，在

兼顾血流动力学稳定及脑灌注的同时避免液体过负荷。NPE

患者会出现毛细血管通透性增加，大量蛋白渗出，本组部分

患者采取了静脉输注白蛋白，增加循环血胶体渗透压，以减 

轻肺水肿。4 例患者合并不同程度肺部感染，给予了有效的

抗感染治疗，但是本组病例痰细菌学检查均为阴性，与既往

文献报道不同［20］，考虑可能与病例数较少有关。

  综上所述，通过本组病例及文献复习 NPE 的发病机制

及诊治，可知 NPE 的发生是一个十分复杂的病理生理过程，

是由多因素造成的，该病发病急，进展快，致死率高，应做到

早期诊断及正确治疗，尤其是早期机械通气治疗，提高救治

成功率及患者的生存率。
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