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E6_80_A7_E5_91_BC_E5_c22_302164.htm 名称慢性呼吸衰竭所

属科室呼吸内科病因 慢性呼吸衰竭常为支气管-肺疾患所引起

，如慢性阻塞性肺病、重症肺结核、肺间质性纤维化、尘肺

等。胸廓病变和胸部手术、外伤、广泛胸膜增厚、胸廓畸形

亦可导致慢性呼吸衰竭。病理一、缺O2和CO2潴留的发生气

制 （一）通气不足 在静息呼吸空气时，总肺泡通气量约

为4L/min，才能维持正常的肺泡氧和二氧化碳分压。肺泡通

气量减少，肺泡氧分压下降，二氧化碳分压上升。呼吸空气

条件下（吸入氧浓度为20.93%,二氧化碳接近零），肺泡氧和

二氧化碳分压与肺泡通气量的关系。 （二）通气／血流比例

失调 肺泡的通气与灌注四周毛细血管血流的比例必须协调，

才能保证有效的气体交换。正常每分钟肺泡通气量（VA）4L

，肺毛细血管血流量（Q）5L，两者之比为0.8。如肺泡通气

量在比率上大于血流量（＞0.8）。则形成生理死腔增加，即

为无效腔效应；肺泡通气量在比率上小于血流量（＜0.8）,使

肺动脉的混合静脉血未经充分氧合进入肺静脉 ，则形成 动静

脉样分流（图2-6-2）。通气／血流比例失调，产生缺O2，而

无CO2潴留。此因混合静脉血与动脉血的氧分压差要比CO2

分压差大得多，前者为7.98kPa，而后者仅0.79kPa，相差10倍

。故可藉健全的肺泡过度通气，排出较多的CO2，以代偿通

气不足肺泡潴留的CO2，甚至可排出更多的CO2，发生呼吸

性碱中毒。由于血红蛋白氧离解曲线的特性，正常肺泡毛细

血管血氧饱和度已处于平坦段，即使增加通气量，吸空气时

，肺泡氧分压虽有所增加，但血氧饱和度上升甚少，因此藉



健全的通气过度的肺泡不能代偿通气不足的肺泡所致的摄氧

不足，因而发生缺O2。 通气＞血流 正常 血流＞通气（死腔

效应）（有效换气）（静动脉分流效应） （三）肺动-静脉样

分流 由于肺部病变如肺泡萎陷、肺不张、肺水肿和肺炎实变

均可引起肺动脉样分流增加，使静脉血没有接触肺泡气进行

气体交换的机会。因此，提高吸氧浓度并不能提高动脉血氧

分压。分流量越大，吸氧后提高动脉血的氧分压效果越差，

如分流量超过30%以上，吸氧对氧分压的影响有限。 （四）

弥散障碍 氧弥散能力仅为二氧化碳的1／20，故在弥散障碍时

，产生单纯缺氧。 （五）氧耗量 氧耗量增加是加重缺O2的

原因之一，发热、寒战、呼吸困难和抽搐均将增加氧耗量。

寒战耗氧量可达500ml/min，严重哮喘，随着呼吸功的增加，

氧耗量可为正常的十几倍。氧耗量增加，肺泡氧分压下降，

正常人藉助增加通气量以防止缺氧。图2-6-3表示呼吸空气时

，氧耗量的变化对肺泡氧分压和肺泡通气量关系的影响。图

中各条曲线与虚线相交之点为不同氧耗量时，维持正常肺泡

氧分压所需的肺泡通气量，随着氧耗量的增加，亦相应明显

增加，每分钟氧耗量分别为200ml、400ml、800ml时，肺泡通

气量分别达3L、6L、12l 。从图中每条曲线前段陡直，后段平

坦的特点亦能看出，氧耗量增加的通气功能障碍的患者，肺

泡氧分压不能提高，缺氧亦难缓解。二、缺O2、CO2潴留对

机体的影响 （一）对中枢神经的影响 脑组织耗氧量约占全身

耗量的1/5－1/4。中枢皮质神经原细胞对缺氧最为敏感，

缺O2的程度和发生的急缓对中枢神经产次价高生不同的影响

。如忽然中断供O2，改吸纯氮20秒钟可出现深昏迷和全身抽

搐。逐渐降低吸O2的浓度，症状出现缓慢，轻度缺O2可引起



注重力不集中、智力减退、定向障碍；随缺O2加重，动脉血

氧分压(PaO2)低于6.66kPa 可致烦躁不安、神志恍惚、谵妄；

低于3.99kPa时，会使神志丧失，乃至昏迷；低于2.66kPa则会

发生不可逆转的脑细胞损伤。 CO2潴留使脑脊液氢离子浓度

增加，影响脑细胞代谢，降低脑细胞兴奋性，抑制皮质活动

；随着CO2的增加，对皮质下层刺激加强，引起皮质兴奋；

若CO2继续升高，皮质下层受抑制，使中枢神经处于麻醉状

态。在出现麻醉前的患者，往往有失眠、精神兴奋、烦躁不

安的先兆兴奋症状。 缺O2和CO2潴留均会使脑血管扩张，血

流阻力减小，血流量增加以代偿之。严重缺O2会发生脑细胞

内水肿，血管通透性增加，引起脑间质水肿，导致颅内压增

高，挤压脑组织，压迫血管，进而加重脑组织缺O2，形成恶

性循环。 （二）对心脏、循环的影响 缺O2可刺激心脏，使

心率加快和心搏量增加，血压上升。冠状动脉血流量在缺O2

时明显增加，心脏的血流量远超过脑和其他脏器。心肌对

缺O2十分敏感，早期轻度缺O2即在心电图上显示出现，急性

严重缺O2可导致心室颤抖或心脏骤停。缺O2和CO2潴留均能

引起肺动脉小血管收缩而增加肺循环阻力，导致肺动脉高压

和增加右心负担。 吸入气中CO2浓度增加，可使心率加快，

心搏量增加，使脑、冠状血管舒张，皮下浅表毛细血管和静

脉扩张，而使脾和肌肉的血管收缩，再加心搏量增加，故血

压仍升高。 （三）对呼吸影响 缺O2对呼吸的影响远较CO2潴

留的影响为小。缺O2主要通过颈动脉窦和主动脉体化学感受

器的反射作用刺激通气，如缺O2程度缓慢加重，这种反射迟

钝。 CO2是强有力的呼吸中枢兴奋剂，吸入CO2浓度增加，

通气量成倍增加，急性CO2潴留出现深大快速的呼吸；但当



吸入超过12％CO2浓度时，通气量不再增加，呼吸中枢处于

被抑制状态。而慢性高碳酸血症，并无通气量相应增加，反

而有所下降，这与呼吸中枢反应性迟钝、通过肾脏对碳酸氢

盐再吸收和H＋排出，使血pH值无明显下降，还与患者气阻

力增加、肺组织损害严重，胸廓运动的通气功能减退有关。 

（四）对肝、肾和造血系统的影响 缺O2可直接或间接损害肝

使谷丙转氨酶上升，但随着缺O2的纠正，肝功能逐渐恢复正

常。 动脉血氧降低时，肾血流量、肾小球滤过量、尿排出量

和钠的排出量均有增加；但当PaO2＜5.3kPa时，肾血流量减

少，肾功能受到抑制。 组织低氧分压可增加红细胞生成素促

使红细胞增生。肾脏和肝脏产生一种酶，将血液中非活性红

细胞生成素的前身物质激活成生成素，刺激骨髓引起继发性

红细胞增多。有利于增加血液携氧量，但亦增加血液粘稠度

，加重肺循环和右心负担。 轻度CO2潴留会扩张肾血管，增

加肾血流量，尿量增加；当PaCO2超过8.64kPa，血pH明显下

降，则肾血管痉挛，血流减少，HCO3－和Na＋再吸收增加

，尿量减少。 （五）对酸碱平衡和电解质的影响 严重缺O2

可抑制细胞能量代射的中间过程，如三羧酸循环、氧化磷酸

化作用和有关酶的活动。这不但降低产生能量效率，还因产

生乳酸和无机磷引起代谢性酸中毒。由于能量不足，体内离

子转运的钠泵遭损害，使细胞内钾离子转移至血液，而Na＋

和H＋进入细胞内，造成细胞内酸中毒和高钾血症。代谢性

酸中毒产生的固定酸与缓冲系统中碳酸氢盐起作用，产生碳

酸，使组织二氧化碳分压增高。 PH值取决于碳酸氢盐与碳酸

的比值，前者靠肾脏调节（1－3天），而碳酸调节靠肺（数

小时）。健康人天天由肺排出碳酸达15000mmol之多，故急



性呼衰CO2潴留对pH影响十分迅速，往往与代谢性酸中毒同

时存在时，因严重酸中毒引起血压下降，心律失常，乃至心

脏停搏。而慢性呼衰因CO2潴留发展缓慢，肾减少碳酸氢排

出，不致使pH明显降低。因血中主要阴离子HCO3－和CI－

之和为一常数，当HCO3－增加，则CI－相应降低，产生低

氯血症。临床表现 除引起慢性呼吸衰竭的原发症状外，主要

是缺O2和CO2潴留所致的多脏器功能紊乱的表现。 一、呼吸

困难 表现在频率、节律和幅度的改变。如中枢性呼衰呈潮式

、间歇或抽泣样呼吸；慢阻肺是由慢而较深的呼吸转为浅快

呼吸，辅助呼吸肌活动加强，呈点头或提肩呼吸。中枢神经

药物中毒表现为呼吸匀缓、昏睡；严重肺心病并发呼衰二氧

化碳麻醉时，则出现浅慢呼吸。 二、紫绀 是缺O2的典型症

状。当动脉血氧饱和度低于85％时，可在血流量较大的口唇

指甲出现紫绀；另应注重红细胞增多者紫绀更明显，贫血者

则紫绀不明显或不出现；严重休克末梢循环差的患者，即使

动脉血氧分压尚正常，也可出现紫绀。紫绀还受皮肤色素及

心功能的影响。 三、精神神经症状 急性呼衰的精神症状较慢

性为明显，急性缺O2可出现精神错乱、狂躁、昏迷、抽搐等

症状。慢性缺O2多有智力或定向功能障碍。 CO2潴留出现中

枢抑制之前的兴奋症状，如失眠、烦躁、躁动，但此时切忌

用镇静或安眠药，以免加重CO2潴留，发生肺性脑病，表现

为神志淡漠、肌肉震颤、间歇抽搐、昏睡、甚至昏迷等。pH

代偿，尚能进行日常个人生活活动，急性CO2潴留，pH＜7.3

时，会出现精神症状。严重CO2潴留可出现腱反射减弱或消

失，锥体束征阳性等。 四、血液循环系统症状 严重缺O2

和CO2潴留引起肺动脉高压，可发生右心衰竭，伴有体循环



淤血体征。CO2潴留使外周体表静脉充盈、皮肤红润、湿暖

多汗、血压升高、心搏量增多而致脉搏洪大；因脑血管扩张

，产生搏动性头痛。晚期由于严重缺O2、酸中毒引起心肌损

害，出现四周循环衰竭、血压下降、心律失常、心跳停搏。 

五、消化和泌尿系统症状 严重呼衰对肝、肾功能都有影响，

如谷丙转氨酶与非蛋白氮升高、蛋白尿、尿中出现红细胞和

管型。常因胃肠道粘膜充血水肿、糜烂渗血，或应激性溃疡

引起上消化道出血。以上这些症状均可随缺O2和CO2潴留的

纠正而消失。检查 一、动脉血氧分压（PaO2）： PaO2小

于8kPa(60mmHg)作为呼衰的诊断指标。 二、动脉血氧饱和度

（SaO2）：在重症呼衰抢救时，用脉搏血氧饱和度测定仪来

帮助评价缺O2程度。 三、动脉血氧含量（CaO2）。 四、动

脉血二氧化碳分压：PaCO2gt.8kPa(60mmHg)以上，曲线处平

坦段，血氧饱和度在90％以上，PaO2改变5.3kPa(40mmHg)，

而血氧饱和度变化很少，说明氧分压远较氧饱和度敏感；但

当PaO2times.SaO2times.PaO2。健康者CaO2参照值为20ml%。

混合静脉血血氧饱和度（SVO2）为75％，其含氧量CVO2

为15ml%，则每100ml动脉血经组织后约有5ml氧供组织利用。

血红蛋白减少，SaO2低于正常，血氧含量仍可正常范围。 四

、动脉血二氧化碳分压（PaCO2） 指血液中物理溶解的CO2

分子所产生的压力。正常PaCO2为4.6kPa－6kPa(35-45mmHg)

，大於6kPa为通气不足，小於4.6kPa可能为通气过度。急性通

气不足，PaCO2gt.6.65kPa(50mmHg)作为呼衰诊断指标。 五

、pH值 为血液中氢离子浓度的负对数值。正常范围

为7.35-7.45，平均7.40。低于7.35为失代偿性酸中毒，高于7.45

为失代偿性碱中毒，但不能说明是何种性质的酸碱中毒。临



床症状与pH的偏移有密切相关。 六、碱过剩（BE） 在38℃

，CO2分压5.32kPa（40mmHg），血氧饱和度量100％条件下

，将血液滴定至pH7.4所需的酸碱量。它是人体代谢性酸碱失

衡的定量指标，加酸量为BE正值，系代谢性碱中毒；加碱

量EB为负值，系代谢性酸中毒。正常范围在0beta.2兴奋剂扩

张支气管，必要时可给予肾上腺皮质激素吸入缓解支气管痉

挛；还可用纤支镜吸出分泌物。如经上述处理效果差，则采

用经鼻气管插管或气管切开，建立人工气道。 二、氧疗 是通

过提高肺泡内氧分压（PaO2），增加O2弥散能力，提高动脉

血氧分压和血氧饱和度，增加可利用的氧。 （一）缺氧不伴

二氧化碳潴留的氧疗 .氧疗对低肺泡通气、氧耗量增加，以及

弥散功能障碍的患者可较好地纠正缺O2；通气／血流比例失

调的患者提高吸入氧浓度后，可增加通气不足肺泡氧分压，

改善它四周毛细血管血液氧的摄入，使PaO2有所增加。对弥

慢性肺间质性肺炎、间质性肺纤维化、肺间质水肿、肺泡细

胞癌及癌性淋巴管炎的患者，主要表现为弥散损害、通气／

血流比例失调所致的缺氧，并刺激颈动脉窦、主动脉体化学

感受器引起通气过度，PaCO2偏低，可给予吸较高氧浓度

（35％－45％），纠正缺O2，通气随之改善。但晚期患者吸

高浓度氧效果较差。 对肺炎所致的实变、肺水肿和肺不张引

起的通气／血流比例失调和肺内动脉分流性缺O2，因氧疗并

不能增加分流静脉血的氧合，如分流量小於20％，吸入高浓

度氧（＞50％）可纠正缺O2；若超过30％，其疗效差，如长

期吸入高浓度氧会引起氧中毒。 （二）缺氧伴明显二氧化碳

潴留的氧疗 其氧疗原则应给予低浓度（＜35％）持续给氧，

其原理如下。 慢性呼吸衰竭失代偿者缺O2伴CO2潴留是通气



不足的后果，由於高碳酸血症的慢性呼衰患者，其呼吸中枢

化学感受器对CO2反应性差，呼吸的维持主要靠低O2血症对

颈动脉窦、主动脉体的化学感受器的驱动作用。若吸入高浓

度氧，PaO2迅速上升，使外周化学感受器失去低O2血症的刺

激，患者的呼吸变慢而浅，PaCO2随之上升，严重时可陷

入CO2麻醉状态，这种神志改变往往与PaCO2上升的速度有

关；吸入高浓度的O2解除低O2性肺血管收缩，使高肺泡通气

与血流比（VA／QA）的肺单位中的血流向低VA／QA比肺

单位，加重通气与血流比例失调，引起生理死腔与潮气量之

比（VD／VT）的增加,从而使肺泡通气量减少，PaCO2进一

步升高；根据血红蛋白氧离解曲线的特性，在严重缺O2时

，PaO2与SaO2的关系处于氧离解曲线的陡直段，PaO2稍有升

高，SaO2便有较多的增加，但仍有缺O2，能刺激化学感受器

，减少对通气的影响；低浓度O2疗能纠正低肺泡通气量（VA

）的肺泡氧分压（PaO2），此与吸入不同氧浓度时肺泡氧分

压与肺泡通气量的关系曲线，都有前段陡直，后段平坦的特

点，见图2-6-4。当吸入氧浓度在30％以上时，虽肺泡通气量

低于1.5L/min，肺泡氧分压保持在10.67kPa（80mmHg），而

肺泡二氧化碳分压（PaCO2）将超过13.3kPa（100mmHg）。

一般吸入低浓度O2，PaCO2上升不超过17／21，即PaO2上

升2.8kPa(21mmHg)，则PaCO2上升不超过2.26kPa(17mmHg)。

（三）氧疗的方法 常用的氧疗为鼻导管或鼻塞吸氧，吸入氧

浓度（F1O2）与吸入氧流量大致呈如下关系：F1O2＝21

＋4rarr.NaAC＋H2O＋CO2）。此时应提高通气量以纠正CO2

潴留，并治疗代谢性酸中毒的病因。 （三）呼吸性酸中毒合

并代谢性碱中毒 在慢性呼吸性酸中毒的治疗过程中，常由於



应用机械通气，使CO2排出太快；补充碱性药物过量；应用

糖皮质激素、利尿剂，以致排钾增多；或者因为纠正酸中毒

，钾离子向细胞内转移，产生低钾血症。呕吐或利尿剂使血

氯降低，亦可产生代谢性碱中毒，pH偏高，BE为正值。治疗

时应防止以上发生碱中毒的医原性因素和避免CO2排出过快

，并给予适量氯化钏，以缓解碱中毒，一旦发生应及时处理

。 （四）呼吸性碱中毒 此为无呼吸系统疾病的患者，发生心

跳呼吸停止使用机械通气，因通气过度排出CO2过多所致的

呼吸性碱中毒。 （五）呼吸性碱中毒合并代谢性碱中毒 系慢

性呼衰患者机械通气，在短期内排出过多CO2，且低于正常

值；又因肾代偿，机体碳酸氢盐绝对量增多所致。 还可因处

理不当，呼衰患者在呼吸性和代谢性酸中毒基础上，又因低

钾、低氯引起代碱的三重酸碱平衡失调。 五、合理使用利尿

剂 呼衰时，因肺间质、肺泡、以及细支气管支气管粘膜水肿

引起肺泡萎陷、肺不张而影响换气功能，又因呼衰时体内醛

固酮增加和机械通气的使用增加抗利尿激素增多所致的水钠

潴留。所以在呼衰心力衰竭时，试用呋塞米（furosemide）10

－20mg后，如有血氧饱和度上升，证实有使用利尿剂的指征

。不过一定要在电解质无紊乱的情况时使用，并及时给以补

充氯化钾、氯化钠（以消化道给药为主），以防发生碱中毒

。 综上所述，在处理呼衰时，只要合理应用机械通气、给氧

、利尿剂和碱剂，鼻饲和静脉补充营养和电解质，非凡在慢

阻肺肺心病较长期很少进食、服用利尿剂的患者更要注重。

所以呼衰的酸碱平衡失调和电解质紊乱是有原因可查的，亦

是可以防治的。 六、抗感染治疗 呼吸道感染常诱发呼衰，又

因分泌物的积滞使感染加重，尤在人工气道机械通气和免疫



功能低下的患者可反复发生感染，且不易控制感染。所以呼

衰患者一定要在保持呼吸道引流通畅的条件下，根据痰菌培

养及其药敏试验，选择有效的药物控制呼吸道感染。还必须

指出，慢阻肺肺心病患者反复感染，且往往无发热，血白细

胞不高等中毒症状，仅感气急加重、胃纳减退，如不及时处

理，轻度感染也可导致失代偿性呼衰发生。 七、防治消化道

出血 对严重缺O2和CO2潴留患者，应常规给予西咪替丁或雷

尼替丁口服，以预防消化道出血。若出现大量呕血或柏油样

大便，应输新鲜血，或胃内灌入去甲肾上腺素冰水。须静脉

给H2受体拮抗剂或奥美拉唑。防治消化道出血的要害在于纠

正缺O2和CO2潴留。 八、休克 引起休克的原因繁多，如酸中

毒和电解质紊乱、严重感染、消化道出血、血容量不足、心

力衰竭，以及机械通气气道压力过高等，应针对病因采取相

应措施。经治疗未见好转，应给予血管活性药如多巴胺、阿

拉明等以维持血压。 九、营养支持 呼衰患者因摄入热量不足

和呼吸功增加、发热等因素，导致能量消耗增加，机体处于

负代谢。时间长，会降低机体免疫功能，感染不易控制，呼

吸机疲惫，以致发生呼吸泵功能衰竭，使抢救失败或病程延

长。故抢救时，常规给鼻饲高蛋白、高脂肪和低碳水化合物

，以及多种维生素和微量元素的饮食，必要时作静脉高营养

治疗，一般每日热量达14.6k/kg。 100Test 下载频道开通，各

类考试题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


