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【摘要】 研究显示，因过度自主呼吸努力引起的肺损

伤，即患者自戕性肺损伤（patient self-inflicted lung injury，
P-SILI），是具有强烈自主呼吸的行机械通气的急性呼吸窘

迫综合征（ARDS）患者发生机械通气相关性肺损伤、机械通

气相关性膈肌功能障碍的重要表现形式和可能机制。本文

综述了 P-SILI概念、潜在发生机制、临床意义和防治等，以期

为临床 ARDS管理提供更多思路。

【关键词】 呼吸窘迫综合征，成人； 呼吸机所致肺损

伤； 自戕性肺损伤； 自主呼吸； 呼吸努力

基金项目：国家重点研发计划“干细胞及转化研究”重点

专项（2019YFA0110601）；长海医院教学研究与改革重点项

目（CHJG2019002）

Research advances on the mechanisms and prevention and
treatment of patient self-inflicted lung injury
Ren Zhiguo1, Zhu Feng2
1Department of Respiratory Medicine, No 971 Hospital of PLAN,
Qingdao 266071, China; 2Department of Burn Surgery, the First
Affiliated Hospital of Naval Medical University, Shanghai
200433, China
Corresponding author: Zhu Feng, Email: alexzhujunchi@hotmail.
com

【Abstract】 Researches have shown that lung injury
due to excessive spontaneous breathing effort, that is, patient
self-inflicted lung injury (P-SILI), may be the important manifes⁃
tation and possible mechanism of ventilation-associated lung in⁃
jury and ventilation-induced diaphragmatic dysfunction in acute
respiratory distress syndrome (ARDS) patients who were me⁃
chanically ventilated with intense spontaneous breathing. This
paper reviews the concept of P-SILI, possible occurrence mecha⁃
nism, clinical significance, and prevention and treatment, in or⁃
der to provide more ideas for clinical ARDS management.
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机械通气在各种原因导致的 ARDS治疗中地位极其重

要 ，但 其 也 有 可 能 导 致 机 械 通 气 相 关 性 肺 损 伤

（ventilation-associated lung injury，VALI）、机械通气相关性膈

肌 功 能 障 碍（ventilation-induced diaphragmatic dysfunction，
VIDD）等并发症，严重影响预后。目前主流理论认为，机械

通气中，轻度和中度 ARDS患者保留自主呼吸能够促进重力

依赖区肺泡复张并改善氧合，改善通气血流比例，维持周围

肌肉和膈肌功能，改善全身血流动力学和器官灌注，减轻

VALI和 VIDD，缩短机械通气时间及住 ICU时间，甚至改善

预后［1］；而对于重度 ARDS患者，自主呼吸容易通过增加局部

应力、跨肺压、平台压和呼吸系统驱动压，导致肺内气体摆动

（pendelluft）现象和肺水增多，加重肺损伤，增加病死率［2-3］。

因此，平衡自主呼吸与机械通气之间的关系值得重视。这种

因过度自主呼吸努力引起的肺损伤的概念被称为患者自戕

性肺损伤（patient self-inflicted lung injury，P-SILI）［4］。综合

实验和临床有限的资料表明，肺损伤严重时，自主呼吸努力

难以控制在安全范围内。肺损伤和高呼吸动力患者为了维

持自主呼吸和氧合所进行的强烈呼吸努力，可能导致整体

和/或区域压力和容积变化，进一步加重肺损伤。

1 P-SILI潜在发生机制

尽管 P-SILI的概念较新，但潜在发生机制与 VALI基本

相似。既往理论和研究结果显示，P-SILI潜在发生机制均与

自主吸气努力有关，并或多或少被呼吸机放大［5］。P-SILI主
要潜在发生机制如下。

1. 1 受损肺整体和局部过度扩张

过强的自主呼吸会显著降低胸膜腔内压，增加跨肺压。

高跨肺压一方面导致非重力依赖区肺泡过度膨胀，另一方面

导致塌陷肺泡和正常通气肺泡间局部应力明显升高，从而导

致气压伤和生物伤。即使限制潮气量和改变通气模式（譬如

容量控制通气来限制潮气量和整体跨肺压），这种损伤在有

自主呼吸的重度 ARDS患者中也难以避免［6-7］。研究显示，大
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部分 P-SILI发生在 ARDS重力依赖区［8］。

1. 2 受损肺通气不均一

基于经典生理学理论，无论是由机械通气、自主呼吸努

力还是两者兼有而产生的既定潮气量和跨肺压，对正常肺的

压力及其传导都是相似和均匀的。然而，在受损肺中，尤其

是重度 ARDS受损肺中，一些因素可以加重损伤，气体摆动

现象就是一个很好的例子［9］。在这种现象中，强烈自主呼吸

时膈肌收缩产生的应力作用在肺重力依赖区后不能均匀地

传递到肺各个部位。由于局部力的作用，即使在通气开始之

前，强烈的自主呼吸也能诱导气体在肺内重新分布：肺泡气

体从肺的一个区域（非重力依赖区）向另一个区域（重力依赖

区）的移动。强烈的自主呼吸虽然没有增加潮气量，但增加

了局部应力和剪切力，加重了损伤。气体摆动现象很好地解

释了强烈的自主呼吸是重度 ARDS患者局部肺重力依赖区

应力增加的最主要原因。

1. 3 肺“灌注”增加［10-11］

在控制通气的大部分时间里，肺泡压高于呼气末压；在

自主呼吸期间，肺泡压则会大大低于呼气末压。正常吸气

时，胸膜腔内压变为负值，胸腔内血容量增加。自主呼吸努

力会增加跨壁血管压力差，这是扩张胸内血管的净压力，但

低于食管或胸膜压力。而剧烈的自主呼吸努力使得进入肺

部的气流受阻，胸膜腔内压变得更“负”，导致肺微循环高频

次周期性“开放-塌陷”以及累积肺血管损伤增加，进而加重

肺血管内皮细胞损伤，增加肺血流量和跨血管的静水压和肺

血管通透性，最终加重 ARDS患者的肺水肿，这是一种随着

血管通透性增加而放大的机制。因此，此处所谓的肺“灌注”

指的不仅是病理状态下肺血容量的增加，还指损伤后肺水的

增多。具体而言，肺“灌注”增加可导致以下几种情况：（1）血

管外肺水相应增加，肺泡壁蛋白渗出增加，渗出的液体通过

增加肺泡表面张力和肺泡微血管的直径而改变肺泡壁的渗

透性。（2）水肿的肺泡在重力作用下更容易塌陷并发展为重

力依赖区的肺不张。（3）肺血管内皮剪切力更高，加重肺

损伤［12］。

近期，有研究者提出，呼吸机的使用不仅会导致肺泡呼

吸力学的改变，还带来呼吸运动所造成的呼吸机相关性肺血

管损伤（ventilator-induced lung vascular injury）。VALI既是

肺泡的损伤，也是以肺泡血管损伤为特征的肺血流动力学的

损伤［13］。呼吸频率过高是机械能乃至 VALI重要的致病因

素［14-15］。研究显示，低机械通气呼吸频率相比高机械通气呼

吸频率导致肺泡周围血管出血的概率更低，机制可能是机械

通气时肺泡及肺泡外微血管的压力对于肺泡扩张的反应是

不同的，使呼吸频率的改变导致肺血管压力的波动，最终造

成累积的肺血管损伤［16-17］。

1. 4 人-机不同步

自主呼吸过强是导致人 -机不同步的主要原因。双触

发、膈肌异常触发等原因所致潮气量和压力增加，最终都会

导致肺损伤的发生或加重，影响预后［18-19］。当前研究的重点

主要集中在吸气努力及其对区域应力和应变的影响。而具

有自主呼气努力的患者在呼气末可能会出现部分肺萎陷，加

重肺不张损伤的风险，并增加随后吸气时的局部压力。

P-SILI可发生于吸气努力过度的患者，但有趣的是，过度的

呼气用力不仅仅是由低氧血症、高碳酸血症以及酸中毒引起

的，具有正常血气的 ARDS患者仍可能存在 P-SILI的高呼吸

驱动力［20］，其中一个机制可能与肺塌陷和胸壁或近毛细血管

受体介导的低功能残气量有关［4］。

1. 5 P-SILI的恶性循环

由于气体交换和呼吸力学损伤，肺损伤患者通常具有较

高的呼吸驱动［21-22］。高呼吸驱动通过神经肌肉，会导致强烈

的吸气努力与做功，可能伴随着肺损伤的生理学效应（肺过

度通气、气体摆动现象、肺萎陷伤以及血管跨膜压增加等风

险），因此可能加重之前的病变。气体交换和呼吸力学的进

一步恶化将导致更高的呼吸驱动，这反过来将使肺部面临更

强大的吸气努力的风险。因此，P-SILI的概念包含动态维

度，是一个必须被打破的恶性循环。

2 P-SILI的临床处置建议

尽管还没有临床随机对照试验表明限制 P-SILI风险的

通气策略可以改善预后，但 P-SILI的概念依赖于合理的生理

学推理、临床观察的积累和一些一致性的实验数据。因此，

临床医护人员应重视 P-SILI，早期识别和监测后，尽快给予

临床处置，制订个体化机械通气策略。

2. 1 监测、识别和评估呼吸努力

为了实现肺和膈肌保护性通气，有必要评估呼吸努力，

并观察人-机相互作用。当监测到不适当的吸气努力时，应

在床旁进行生理和临床考察，并系统地寻找过度呼吸驱动与

呼吸负荷无关的情况，如代谢性酸中毒和不受控制的疼痛。

常用且可靠的床旁评估过度呼吸努力的措施和方法有食道

压监测、机械能监测、膈肌电活动监测、床旁膈肌超声、气道

阻塞压以及在某些机械通气模式下呼吸力学和吸气肌压力

监测等［23］。

2. 2 无创通气

为避免气管插管或气管切开，在轻度和中度 ARDS患者

的初始治疗中常常会采取经鼻高流量氧疗（high-flow nasal
cannula oxygen therapy，HFNC）、面罩通气等保留自主呼吸的

无创通气模式以改善气体交换和缓解呼吸窘迫。然而研究

显示，这类行无创通气患者的肺部状况与插管治疗的患者基

本相同，当患者以大潮气量、较强自主呼吸时，肺仍会受到损

害［24］。事实上，评估非气管插管/气管切开患者 P-SILI的风

险并非易事。Grieco等［25］提出将跨肺压作为预警接受无创

通气的急性低氧性呼吸衰竭和 ARDS患者发生 P-SILI的风

险指标。然而，想准确测量行 HFNC的 ARDS患者的跨肺压

是不容易的，甚至根本不可能准确监测；而且，跨肺压并不等

于肺泡压，因为跨肺压包括了整个气道的压降。即便静态跨

肺压通常接近肺泡压力，但当气道阻塞或关闭时，如在肺容

量极低或严重肺部疾病时，或肺泡充满液体时，则二者可能

相差甚远；再者，经食道测量的跨肺压反映的是胸膜腔内压，
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与肺相关部位的区域压力不同［26］。

2. 3 有创通气

有创机械通气虽然与 VALI和 VIDD相关，但可通过及时

准确评估，避免等待和反复评估，减少非计划气道管理和自

主呼吸努力。因此，“关口前移”和“预防或早期”实施有创

通气等理念和措施可以使肺免受 P-SILI。从打破 P-SILI恶
性循环效应来讲，早期有创控制性机械通气也可以成为

P-SILI的保护和预防性措施。当然，机械通气并不是 P-SILI
的唯一选择，体外循环支持治疗也是保护肺的可行选择，关

键问题是如何平衡 P-SILI、体外循环支持的并发症和气管插

管/机械通气不良反应之间的优点与不足。然而也有研究者

认为，针对 ARDS的预防性气管插管/气管切开等有创通气管

理能减少或避免 P-SILI发生的说法还为时过早，理由是插

管、镇静和神经肌肉阻断并非没有风险，尤其是肺外组织器

官的损害，比如肝肾损害、血栓形成以及肺部感染等［27］。

2. 4 呼气末正压通气（PEEP）治疗［5，28］

较高 PEEP治疗可以减少肺不张，从而在膈肌收缩后，使

胸膜腔内压变率在整个肺表面的分布更加均匀。吸气压力

的均匀分布可以减少与自主呼吸相关的伤害性膨胀，从而避

免重力依赖区过度扩张。较高 PEEP治疗有助于减少 ARDS
中自主吸气努力产生的力（通过食道压变率或胸膜腔内压变

率反映），改善气体交换与氧合，这又可能有助于减少呼吸驱

动。高 PEEP可复张塌陷肺，增加肺均一性，并且使膈肌处于

被动“舒张”状态，降低其收缩效率和损害。

2. 5 降低呼吸频率

虽然机械通气期间的自主呼吸具有改善氧合和较少膈

肌废用等优点，一定程度地保留自主呼吸可维持胸腔内负

压、降低跨肺压，有利于肺血管的保护，但是剧烈的自主呼吸

则不仅导致肺通气不均一，还可能导致肺血管剪切伤，加重

肺血管的损伤，加重 P-SILI［29-30］。因此，临床采取有效措施

（比如镇静等）降低呼吸频率可减轻 VALI的血管损伤，同时

还有利于血管内皮损伤的修复。此外，还应该监测肺血管功

能及外周血管功能，平衡体循环和肺循环之间的关系，避免

肺血管损伤，维持全身组织器官的灌注与氧合［17，30］。

2. 6 其他

缓解疼痛、降低体温等措施可以改善 ARDS患者的氧

耗，从而改善通气和呼吸频率，减轻患者的主观不良感受，间

接减少 P-SILI的发生［31］。

3 总结与展望

目前，P-SILI更多的是一个概念和现象。临床医师应充

分意识并了解 P-SILI的风险，密切监测呼吸支持的效果。尤

其是管理行无创呼吸支持的 ARDS患者时，在没有高呼吸动

力（强吸气努力和剧烈自主呼吸）的情况下，患者呼吸状态可

能很快就得到了纠正。相反地，针对那些在无创呼吸支持下

保持高呼吸动力导致强吸气和呼气的 ARDS患者，应该及时

建立有创通气（气管插管或气管切开），并进行肺保护性通气

管理。同时，镇静甚至神经肌肉阻滞是必要的。及时发现并

防治 P-SILI能减轻肺内和全身炎症反应，改善氧合，降低

VALI、VIDD发生率和病死率［4，32-33］。

总之，P-SILI概念有助于更好地确定控制呼吸驱动或二

氧化碳负荷治疗的作用和目标。无论是在非气管插管还是

气管插管患者中，更好地监测自主呼吸尽早避免 P-SILI是必

要的，包括监测呼吸动力（气道呼吸负摆动、气道阻塞压）、潮

气量以及呼吸肌活动（食管压变化、吸气肌压力、膈肌电活动

等）。这个概念是基于呼吸生理学的，需要更多的实验和临

床研究来更好地支持、评估和预防。这些参数在不同机械通

气模式下的监测和解读也是未来需要进一步研究和实践的。
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