
第 十 六 章

肺 功 能 不 全

病理生理学教研室

Respiratory insuffciency



概述

病因和发生机制

呼吸衰竭时主要的代谢功能变化

防治的病理生理基础



1.掌握呼吸衰竭、呼吸衰竭指数的概念；

学习目标

2.学会判断患者是否存在呼吸衰竭。



1.什么是呼吸？呼吸的全过程包括哪几个环节？

Question 1 :

呼吸是机体摄取、利用氧气和排出CO2的过程。

3个环节。



内呼吸

外呼吸

气体运输

5.细胞内氧化代谢

呼吸的三个
基本过程



Question 2 :

包括2个环节：

2.外呼吸（肺的呼吸功能）包括哪两个环节？

① 肺通气

② 肺换气



肺通气（肺与外界的气体交换） 肺换气（肺泡与血液之间的气体交换）

外呼吸的主要功能是吸入O2和呼出CO2



呼吸衰竭（respiratory failure)

 肺通气和(或)肺换气—外呼吸 功能严重障碍

由各种原因引起肺通气和（或）换气功能严

重障碍，以致在静息呼吸状态、吸入空气时，出

现低氧血症(PaO2降低)伴有或不伴有二氧化碳

潴留(PaCO2增高)，从而引起机体一系列病理生

理改变和临床表现的综合征。

 伴有（II型）或不伴有(I型)CO2潴留

 …条件下



 动脉血气指标的异常是诊断呼吸衰竭的重要依据：

 桡动脉通常是首选的取血部位，其他动脉（股）一般
在紧急情况下使用。

诊
断
依
据



PiO2 159mmHg

PAO2

105mmHg

PACO2

40mmHg

肺
通
气

肺换气PvO2

40mmHg
PvCO2

46mmHg

PaO2

80-100mmHg
PaCO2 

36-44mmHg

PaO2、PaCO2正常值Question 3 :

正常人在静息时，PaO2随
年龄、所处海拔高度而异。

成年人，在海平面吸入空
气时的正常范围为：

PaO2=(100－0.33×年龄)
±5mmHg

为80-100mmHg

PaCO2极少受年龄的影响，
为36~44 mmHg，是反
映总肺泡通气量变化的最
佳指标。



 动脉血气指标的异常是诊断呼吸衰竭的重要依据：

 桡动脉通常是首选的取血部位，其他动脉（股）一般
在紧急情况下使用。

诊
断
依
据

PaO2<60mmHg；伴或不伴PaCO2>50mmHg 



呼吸功能不全（respiratory insufficiency)

在影响外呼吸功能的疾病的发展过程中，由

于肺功能储备力下降，静息时虽能维持较为正常

的血气水平，但在体力活动、发热等因素致呼吸

负荷加重时，PaO2降低或伴有PaCO2升高，并

出现相应的体征与症状。

呼吸衰竭是呼吸功能不全的严重阶段



呼吸衰竭的分类:

根据血气变化特点

呼衰

Ⅰ型呼吸衰竭（ PaO2<60mmHg）

Hypoxemic respiratory failure

Ⅱ型呼吸衰竭

（ PaO2<60mmHg伴PaCO2>50mmHg ）

Hypercapnic respiratory failure



呼吸衰竭的分类:

根据主要发病机制

呼衰
通气障碍性呼衰(II)

换气障碍性呼衰(I)

根据发病急缓

呼衰
急性呼衰

慢性呼衰

呼衰
中枢性呼衰

外周性呼衰

根据原发病变部位

（呼吸器官、胸腔疾病）

（颅脑或脊髓病变）



Case 1

男性，50岁。2小时前出现严重的头痛，伴

呕吐。被120救护车送到医院。到达医院后，

医生立即对他进行了CT检查。发现在脑干的

地方有一个血肿。做完CT检查后，该患者的

呼吸频率下降到只有9次/分。

在这个时候，作为接诊医生，你该怎么做



血气分析显示

PaO2 57mmHg，PaCO2 83mmHg

Case 1



该患者是否发生了呼吸衰竭？

是

否

A

B

提交

投票 最多可选1项



该患者是I型呼吸衰竭还是II型呼吸衰竭？

I 型

II 型

A

B

提交

投票 最多可选1项



该患者是否还存在呼吸衰竭？

入院后给予患者机械通气（吸氧30%）后，再

查血气分析显示：PaO2 85mmHg，PaCO2

55mmHg。

Case 1

吸氧30%



该患者是否还存在呼吸衰竭？

存在

不存在

A

B

提交

投票 最多可选1项



当吸入气的氧浓度（FiO2）不是21%时，就不

能以PaO2≤60 mmHg来判定呼衰。

采用呼吸衰竭指数（RFI）作为判断呼吸衰竭的

指标。

RFI正常值为500 mmHg左右；

RFI≤300 mmHg，则可诊断为呼衰。

RFI=PaO2/FiO2



该患者是否还存在呼吸衰竭？

入院后给予患者机械通气（吸氧30%）后，再

查血气分析显示：PaO2 85mmHg，PaCO2

55mmHg。

Case 1

吸氧30%

RFI=PaO2/FiO2

=85 mmHg/30%

=283 mmHg

<300 mmHg



Case 2

登山运动员抵达海拔2000m以上，PaO2=

59mmHg，此运动员是否发生呼衰？



此运动员是否发生呼衰？

发生了

没发生

A

B

提交

投票 最多可选1项



海拔高度 大气压 大气PO2 肺泡内PO2

(m)           (mmHg)          (mmHg)        (mmHg)

海平面 760                 159                105

1000                 680                 140                 90

2000                 600                 125                 70

3000                 530                 110                 62

5000                 405                  85                  45

6000 366                  74                  40

8000                 270                  56                  30

FiO2= PiO2 / 760mmHg

125

= 125 / 760mmHg



Case 2

登山运动员抵达海拔2000m以上，PaO2=

59mmHg，此运动员是否发生呼衰？

= 59 mmHg/ (125mmHg /760 mmHg )

RFI=PaO2/FiO2

= 354 mmHg

>300 mmHg



1.呼吸衰竭、呼吸衰竭指数的概念；

2.如何判断患者是否存在呼吸衰竭。

总 结



概述

病因和发生机制

呼吸衰竭时主要的代谢功能变化

防治的病理生理基础



病因和发病机制

（一）通气功能障碍

 限制性通气不足(restrictive hypoventilation)

 阻塞性通气不足(obstructive hypoventilation)

（二）换气功能障碍

 弥散障碍（impaired diffusion）

 肺泡通气－血流比例失调（ventilation-perfusion mismatching）

 解剖分流增加（anatomic shunt increase）



1、类型和原因

（一）通气功能障碍

肺通气：指空气进入肺泡, 及气体从肺泡排出的过程。

呼吸中枢

呼吸肌

胸廓、胸膜

肺泡扩张

传出神经

胸膜腔



1、类型和原因

（一）通气功能障碍

肺通气：指空气进入肺泡, 及气体从肺泡排出的过程。

呼吸中枢

呼吸肌

胸廓、胸膜

肺泡扩张

传出神经

胸膜腔

肺通气原动力：

呼吸肌（肌肉泵）

肺通气直接动力：

肺内压与大气压之间的压力差

胸廓、胸膜、肺泡的扩张

气

道

通

畅

肺

通

气

限制性通气不足 阻塞性通气不足



（一）通气功能障碍

1、类型和原因

 限制性通气不足(restrictive hypoventilation)

 阻塞性通气不足(obstructive hypoventilation)



1、类型和原因

 限制性通气不足 (restrictive hypoventilation)

因吸气时肺泡扩张受限制而引起的肺泡通气不足。

呼吸中枢

呼吸肌

胸廓、胸膜

肺泡扩张

传出神经

胸膜腔

肺通气原动力：

呼吸肌（肌肉泵）

肺通气直接动力：

肺内压与大气压之间的压力差

胸廓、胸膜、肺泡的扩张

限制性通气不足

1) 呼吸肌活动障碍
（神经肌肉病变）

3) 胸廓和肺的顺应性降低
（弹性阻力增加）

2) 胸膜腔积液或气胸



1、类型和原因

 限制性通气不足的原因

✓ 呼吸中枢受损（Case 1）

✓ 支配呼吸肌的周围神经病变

✓ 呼吸肌本身收缩功能障碍

1）呼吸肌活动障碍（神经肌肉病变）

3）胸廓和肺的顺应性降低（弹性阻力增加）

✓ 胸壁和胸膜顺应性降低

✓ 肺的顺应性降低

2）胸膜腔积液或气胸



肺泡扩张受限

PaO2↓、PaCO2↑

呼吸中枢（-）

呼吸肌活动障碍（泵衰竭）

肺有效通气量↓

▲CNS受损

▲麻醉、安眠药过量

▲周围神经系统病变

▲呼吸肌疲劳、呼吸肌萎缩

▲严重低钾血症、缺氧、酸中毒

呼 衰



1、类型和原因

 限制性通气不足的原因

✓ 呼吸中枢受损（Case 1）

✓ 支配呼吸肌的周围神经病变

✓ 呼吸肌本身收缩功能障碍

1）呼吸肌活动障碍（神经肌肉病变）

3）胸廓和肺的顺应性降低（弹性阻力增加）

✓ 胸壁和胸膜顺应性降低

✓ 肺的顺应性降低

2）胸膜腔积液或气胸



Case 3

男性，55岁，在使用拉力器进行健身运动时右侧胸部

突发剧烈疼痛，随后感到胸闷和呼吸困难。





胸膜腔

肺



1、类型和原因

 限制性通气不足的原因

✓ 呼吸中枢受损（Case 1）

✓ 支配呼吸肌的周围神经病变

✓ 呼吸肌本身收缩功能障碍

1）呼吸肌活动障碍（神经肌肉病变）

3）胸廓和肺的顺应性降低（弹性阻力增加）

✓ 胸壁和胸膜顺应性降低

✓ 肺的顺应性降低

2）胸膜腔积液或气胸



顺应性(compliance)

顺应性：单位压力变化所引起的容量变化，为弹性阻力

的倒数，常用来表示胸廓和肺的可扩张性。



脊柱后凸侧弯

胸廓的顺应性降低的原因

胸廓畸形

胸膜粘连/纤维化



多发性肋
骨骨折



弹性阻力：物体对抗外力作用所引起的变形的力。

肺弹性阻力

肺泡表面张力占 2/3

弹性组织占1/3

肺泡间隔中的胶原纤维和弹性纤维

顺应性(compliance)

顺应性：单位压力变化所引起的容量变化，为弹性阻力

的倒数，常用来表示胸廓和肺的可扩张性。

肺的顺应性降低的原因



脊柱后凸侧弯

肺的顺应性降低的原因

1、肺弹性组织增加:

严重的肺纤维化(石棉肺、矽肺、肺间质纤维化)、

肺叶的广泛切除

A B
A: BLM 30th group; B: Control group



肺的顺应性降低的原因

2、肺泡表面张力增大:

肺泡表面张力（T）的作用是使肺泡回缩

P=2T/r（半径越小、表面张力越大，回缩力P越大）

肺泡表面活性物质

◼ 合成和分泌：肺泡II型上皮合成的一种脂蛋白

◼ 主要成分：二棕榈酰磷脂酰胆碱 单分子膜

◼ 作用：降低肺泡液-气界面表面张力。

吸气末肺泡容易回缩，呼气末肺泡容易再次扩张。



肺的顺应性降低的原因

2、肺泡表面张力增大:

肺泡表面活性物质减少

减少的机制

生成减少

消耗、破坏增多或被过度稀释等

Ⅱ型上皮细胞缺血缺氧

Ⅱ型上皮细胞发育不全; 

肺过度通气、肺水肿、肺部炎症



1、类型和原因

 限制性通气不足的原因

✓ 呼吸中枢受损（Case 1）

✓ 支配呼吸肌的周围神经病变

✓ 呼吸肌本身收缩功能障碍

1）呼吸肌活动障碍（神经肌肉病变）

3）胸廓和肺的顺应性降低（弹性阻力增加）

✓ 胸壁和胸膜顺应性降低

✓ 肺的顺应性降低

2）胸膜腔积液或气胸



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

由于呼吸道狭窄或阻塞, 使气道阻力增加引起的通气障碍。

呼吸中枢

呼吸肌

胸廓、胸膜

肺泡扩张

传出神经

胸膜腔

气

道

通

畅

肺

通

气

阻塞性通气不足



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

由于呼吸道狭窄或阻塞, 使气道阻力增加引起的通气障碍。

气道阻力：

是气体流动时，气体分子之间和气体与呼吸道内壁

产生摩擦而形成的阻力。

平静呼吸时气道总阻力的80%以上来自大气道，外

周小气道阻力（直径小于2mm）占总阻力的20%以下。



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

气道阻力影响因素

R=8ηL/πr4

η：气体粘滞度；L：气道长度；r：气道内径。

气道阻力增加的原因

气道内径狭窄或阻塞：管腔外的肿物压迫；管

壁的痉挛；管腔的阻塞。

气道内径



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

根据气道阻塞部位不同分为

➢ 中央性气道阻塞

➢ 外周性气道阻塞

（气管分叉上）

（内径＜2mm）

胸外阻塞

胸内阻塞



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

①胸外阻塞：吸气性呼吸困难



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

①胸外阻塞：吸气性呼吸困难

道



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

①胸外阻塞：吸气性呼吸困难



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

②胸内阻塞：呼气性呼吸困难



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

外周性气道阻塞：呼气性呼吸困难（COPD患者）

➢ 小气道狭窄在呼气时加重；

➢ 用力呼气时等压点移向小气道。

（equal pressure point,EP)

发生机制：

（内径＜2mm）



 吸气时，胸内压下降；又由

于此时肺泡扩张，管周弹性

组织拉紧，管壁受牵拉而使

管径增大；

 呼气时，胸内压增高；又由

于此时肺泡回缩，管周弹性

组织松弛，对小气道的牵拉

力减小，管径变小。

小气道狭窄在呼气时加重



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

外周性气道阻塞：呼气性呼吸困难（COPD患者）

➢ 小气道狭窄在呼气时加重；

➢ 用力呼气时等压点移向小气道。

（equal pressure point,EP)

发生机制：

（内径＜2mm）



呼气时等压点移向小气道

等
压
点 等

压
点

老慢支、肺气肿等患者由于细支气管狭窄，气道阻力异常增加，

气流通过狭窄的气道耗能增加，使气道内压迅速下降；或由于肺泡壁弹

性回缩力减弱，使肺泡内压下降，使等压点上移（移向肺泡端）。



1、类型和原因

 阻塞性通气不足

外周性气道阻塞：呼气性呼吸困难（COPD患者）

➢ 小气道狭窄在呼气时加重；

➢ 用力呼气时等压点移向小气道。

（equal pressure point,EP)

发生机制：

（内径＜2mm）



（一）通气功能障碍

1、类型和原因

 限制性通气不足(restrictive hypoventilation)

 阻塞性通气不足(obstructive hypoventilation)



（一）通气功能障碍

2、肺通气障碍时的血气变化

单纯低通气时，血气变化的特点（如脊髓灰质炎、

麻醉药过量时）：

总肺泡通气量不足→ PAO2↓，PACO2↑

PaO2 ↓，PaCO2 ↑，Ⅱ型

PaCO2 的升高与 PaO2 的降低成一定比例



（二）换气功能障碍

1、弥散障碍

2、肺泡通气－血流比例失调

3、解剖分流增加

Alveolus

Pulmonary 

artery

Pulmonary 

capillary

Pulmonary 

vein



1、弥散障碍（diffusion impairment）

❖ 弥散（diffusion )：

肺泡气通过呼吸膜与肺泡毛细血管血

液之间进行气体交换的物理过程。

Alveolus

Pulmonary 

artery

Pulmonary 

capillary

Pulmonary 

vein

CO2

O2

CO2

O2

Diffusion 



＜1μm



气体的弥散受以下因素的影响：

➢ 呼吸膜两侧的气体压力差

➢ 呼吸膜的面积与厚度

➢ 气体的弥散能力(分子量、溶解度)

➢ 血液与肺泡接触的时间

弥散量 ∝ 气体分压差 · 溶解度 · 呼吸膜面积 · 时间

分子量 · 呼吸膜厚度



1、弥散障碍（diffusion impairment）

指由于肺泡膜面积减少、肺泡膜异常增厚或

弥散时间缩短所引起的气体交换障碍。

（1）主要机制：

1）呼吸膜面积减少

2）呼吸膜厚度增加

3）血液与肺泡的接触时间过短（不是独立的致病因素）

肺叶切除、肺实变、肺不张、肺气肿

肺泡和间质的炎症、水肿、纤维化、肺泡内形成透明膜

弥散量 ∝ 气体分压差 · 溶解度 · 呼吸膜面积 · 时间

分子量 · 呼吸膜厚度

正 常 呼 吸 膜 面 积 60-
100m2,只需35-40m2

参与气体交换



1、弥散障碍（diffusion impairment）

3）血液与肺泡接触时间减少（不是独立的致病因素）

PaO2、氧饱和度↓

体力负荷↑

心输出量↑、肺血流加速

肺水肿, 炎症, 纤维化, 透明膜形成

血液与肺泡接触时间↓



弥散量 ∝ 气体分压差 · 溶解度 · 呼吸膜面积 · 时间

分子量 · 呼吸膜厚度

CO2的溶解度是O2 的24倍

呼吸膜两侧的O2的分压差是CO2的10倍 。

CO2的分子量是O2 的1.3倍

∴ CO2 的弥散速度通常比氧约大一倍。



CO2 达到平衡的时间(0.13s)是O2的(0.25s) ½。

 正常静息时血液流经肺泡
cap的时间为0.75s；

 剧烈运动时约为0.34s。

呼吸膜厚度增加和血液与肺泡接触时间短主要影
响O2的平衡，而对CO2影响较小。

血液流经肺泡毛细血管时的血气变化

为肺泡膜增厚患者

实线为正常人



1、弥散障碍（diffusion impairment）

（2）血气变化：

单纯的弥散障碍→低氧血症，一般无

PaCO2的升高→ Ⅰ型呼衰。

甚 至 低 氧 血 症 → 代 偿 性 过 度 通 气 →

PaCO2低于正常。



（二）换气功能障碍

1、弥散障碍

2、肺泡通气－血流比例失调

3、解剖分流增加



➢ VA/Q:

➢ 正常成人安静时约4L/5L=0.8

指每分钟肺泡通气量（V）和每分钟肺血流量

（Q）之间的比值。

不同部位肺的VA/Q都是0.8吗？

2、肺泡通气和血流比例失调
（ventilation-perfusion mismatching）



正常肺上部通气量较少，但血流更少，通气/血流比值
高，可为3；下部通气多血流更多，通气/血流比值为0.6。



 是肺疾病引起呼吸衰竭最常见和最重要的机制

肺疾患时，肺病变轻重程度与分布的不均

匀，使各部分肺的通气/血流比例严重偏离正常

范围，使换气功能发生障碍，引起呼吸衰竭。

2、肺泡通气和血流比例失调
（ventilation-perfusion mismatching）



（1）VA/Q比值失调的基本形式

1）部分肺泡通气不足—VA/Q比值降低

2）部分肺泡血流不足—VA/Q比值升高

（2）VA/Q比值失调的原因、机制和血气变化

2、肺泡通气和血流比例失调
（ventilation-perfusion mismatching）



病变重的部位

通气↓ 血流不变

V/Q↓↓

静脉血未充分氧合

功能性分流（静脉血掺杂）

1）部分肺泡通气不足

normal

B. 功能性分流

病变不均一：
有的部位肺泡
通气严重不足
有的部位肺泡
通气相对正常

 支气管哮喘

 慢支

 阻塞性肺气肿

 肺纤维化

A. 正常



功能性分流（functional shunt）

（静脉血掺杂（venous admixture））：

正常成人由于肺内通气分布不均匀形成的功能性

分流约占肺血流量的3%，严重肺疾患可增加30%-

50%。

部分静脉血流经通气不良的肺泡时，静脉

血未完全动脉化或完全没有动脉化进而掺入

到动脉血内，称为功能性分流。



病肺：PaO2↓↓、CaO2（血氧含量）↓↓

健肺代偿：PaO2↑↑、CaO2↑

血气变化 通气不足
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氧离曲线

氧解离曲线的特征：

S型曲线。

氧分压达100mmHg时，血
氧饱和度已高达95%以上，处
于曲线的平坦段，所以即使健全
肺因通气加强进一步提高了氧分
压，但血氧含量的增加也极少，
无法代偿通气不足肺泡所造成的
低氧血症。



病肺：PaO2↓↓、CaO2（血氧含量）↓↓

健肺代偿：PaO2↑↑、CaO2↑

PaO2↓
CaO2↓

血气变化 通气不足

病肺：PaCO2↑↑、CaCO2↑↑

健肺：PaCO2↓↓、CaCO2↓↓
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二氧化碳解离曲线

CO2解离曲线的特征：

线性曲线。

当 PaCO2 在 37.5~60
mmHg范围内，血液CO2

含量与PaCO2几乎呈直线关
系。



病肺：PaO2↓↓、CaO2（血氧含量）↓↓

健肺代偿：PaO2↑↑、CaO2↑

PaO2↓
CaO2↓

血气变化 通气不足

病肺：PaCO2↑↑、CaCO2↑↑

健肺：PaCO2↓↓、CaCO2↓↓

PaCO2  (CaCO2)：N、 ↓  或 ↑
=0.8 >0.8 <0.8



病变部位

通气不变 血流↓

V/Q↑↑

肺泡通气未充分利用

无效腔样通气

C. 无效腔样通气

 肺动脉栓塞

 肺动脉炎

 DIC

 肺血管收缩

患者部分肺泡血流少而通气相对良好

正 常 人 的 生 理 死 腔 约 占 潮 气 量 的
30%，疾病时高达60%-70%。

2）部分肺泡血流不足



无效腔样通气（dead space like ventilation）

（死腔样通气）：

有通气的肺泡血流相对减少，以致于这些肺泡

中的气体得不到充分的利用，称为无效腔样通气。

正常人的生理死腔约占潮气量的30%，疾

病时高达60%-70%。



血
流
不
足

血流增多，但
不能充分氧合

低氧血流

死腔样通气



病肺：PaO2 ↑↑ 、CaO2（血氧含量）↑

健肺代偿：PaO2 ↓↓、CaO2↓↓

PaO2↓
CaO2↓

血气变化

病肺：PaCO2↓↓、CaCO2↓↓

健肺：PaCO2↑↑、CaCO2↑↑

PaCO2  (CaCO2)：N、 ↓  或 ↑
=0.8 >0.8 <0.8

血流不足



（2）VA/Q比值失调时的血气变化

• 功能性分流↑

• 无效腔样通气↑
PaO2↓ 呼衰

PaCO2可正常 or↓or↑

肺泡通气与血流比例失调时，可引起病人出现I型

呼吸衰竭，也可出现Ⅱ型呼衰。



（二）换气功能障碍

1、弥散障碍

2、肺泡通气－血流比例失调

3、解剖分流增加



3、解剖分流增加
（anatomic shunt increase）

一部分静脉血（营养气管和支气管的血液形

成的静脉血）经支气管静脉和极少的肺内动-静

脉交通支直接流入肺静脉，这部分血液完全未经

氧合即流入体循环动脉血中，称之为解剖分流或

真性分流。

正常：约占心排出量的2%~3%



①解剖分流增加：

支气管血管扩张、肺内动静脉短路开放、

支气管静脉与肺静脉之间形成吻合支

②功能性分流中的部分肺泡完全没有通气：

肺不张、肺实变等类似解剖分流。

血气特点：PaO2降低

解剖分流（真性分流）增加包括：

PaCO2  (CaCO2)：N、↓  或 ↑
=0.8 >0.8 <0.8



病肺 健肺

功能性分流 解剖分流

吸入纯氧 吸入纯氧

功能性分流和解剖分流的鉴别



1、肺通气障碍（单纯通气障碍引起Ⅱ型呼衰）

弥散障碍：通常引起Ⅰ型呼衰

通气/血流比例失调：引起Ⅰ型或Ⅱ型呼衰

解剖分流增加：PaO2降低（Ⅰ型或Ⅱ型呼衰）

限制性：动力不足、顺应性↓、胸腔负压消失

阻塞性：中央性气道阻塞、外周性气道阻塞

2、肺换气障碍（通常引起Ⅰ型呼衰）

原因与发病机制小结

临床上常为多种机制共同参与：

如急性呼吸窘迫综合症和慢性阻塞性肺疾病



常见呼吸系统疾病导致

呼吸衰竭的机制



是在多种原发病过程中，因急性肺伤(ALI)

引起的急性呼吸衰竭，以低氧血症和呼吸窘迫为

主要临床表现。

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

ARDS是引起急性呼衰最常见的原因。



一、病因

凡能引起肺泡-毛细血管膜损伤的因素：

1、直接肺损伤因素：

肺部感染、胃内容物吸入、溺水、有害气体的吸入、肺

挫伤等。

2、间接肺损伤因素：

肺外严重感染、严重胸外创伤伴休克、急性重症胰腺炎

、多次大量输血及药物过量等。



由冠状病毒家族的新成员(SARS病毒)引起的严重

急 性 呼 吸 综 合 征 (severe acute respiratory

syndrome, SARS)，国内又称非典型肺炎，是21世纪

出现的凶险的呼吸系统传染病，其病理过程就是ARDS。

SARS:



一、病因

凡能引起肺泡-毛细血管膜损伤的因素：

1、直接肺损伤因素：

肺部感染、胃内容物吸入、溺水、有害气体的吸入、肺

挫伤等。

2、间接肺损伤因素：

肺外严重感染、严重胸外创伤伴休克、急性重症胰腺炎

、多次大量输血及药物过量等。



（一）急性肺损伤的机制

（二）急性肺损伤致呼吸衰竭的机制

（三）呼吸窘迫的机制

二、发生机制



➢ 单核-巨噬细胞系统的激活

➢ 中性粒细胞积聚与激活，释放细胞因子

➢ 血小板积聚活化

➢ 血管内皮细胞受损（也可产生炎症介质）

➢ 肺泡上皮细胞受损

（一）急性肺损伤的机制

机制未明，炎症反应的失控直接或间接地
引起了肺泡-毛细血管膜的损伤。

可出现肺水肿、透明膜形成、肺淤血、肺内小血

管栓塞、肺不张或肺内出血。



正常组 油酸损伤组大体观察

HE染色



早期往往是Ⅰ型呼衰，严重者为Ⅱ型呼衰。

1、弥散障碍：肺水肿、肺透明膜形成

2、通气/血流比值失调

3、严重者可发生限制性通气障碍：

肺水肿、表面活性物质↓、纤维化

（2）死腔样通气

（1）功能性分流

（3）解剖分流↑（肺循环压力增大）

（二）急性肺损伤致呼吸衰竭的机制



（三）呼吸窘迫的机制

➢肺顺应性降低，弹性阻力增高，呼吸肌做功增加，

耗能增多，患者呼吸费力。

➢气道阻力增加

➢肺水肿、肺充血和肺淤血刺激肺泡毛细血管旁J感受

器，使呼吸浅快。

➢ PaO2进行性降低，晚期还可因PaCO2的升高刺激

化学感受器，呼吸困难更显著。



慢性阻塞性肺疾病
(chronic obstructive pulmonary disease, COPD)

指由慢性支气管炎、肺气肿引起的慢性气

道阻塞，简称“慢阻肺” 。

其共同特征是管径小于2mm的小气道阻塞

和阻力增高。

COPD是引起慢性呼衰最常见的原因。



慢支

吸烟、肺部感染、大气污染以及过敏因素、寒

冷空气等导致的气管、支气管粘膜及周围组织的

慢性非特异性炎症。

表现为：粘膜发炎、受损；纤毛清除功能障碍

；腺体增生肥大；管壁充血、水肿；管腔狭窄、

气流受阻。



阻塞性肺气肿

终末细支气管远端气囊腔的持久性膨胀、扩

大、伴气腔壁破坏而无明显纤维化为特征的一种

疾病。

主要原因为：

1、慢性的支气管炎性损害；

2、抗蛋白酶-蛋白酶平衡失调



慢性阻塞性肺病引起呼吸衰竭机制：

 阻塞性通气不足：支气管炎症，分泌物阻塞；

限制性通气不足：呼吸肌疲劳；肺组织炎症、间质和肺的

纤维化以及累及胸膜，表面活性物质减少，肺和胸廓顺应

性降低；

弥散障碍：肺纤维化、炎症等引起呼吸膜损伤（呼吸膜的

厚度增加、面积减少）；

通气/血流比值失调：部分肺泡通气减少或丧失，部分肺泡

血流明显减少（由于毛细血管床的破坏造成血管重建）；

肺内解剖分流增加：支气管静脉-肺静脉吻合支形成、动-

静脉吻合支开放。



第二节 呼吸功能不全时主要的

代谢与功能变化



低氧血症和/或高碳酸血症是机体发生功能和代

谢变化的基础，它们对机体的影响主要取决于发生速

度、严重程度、持续时间和机体本身的功能状态。

缺氧往往是造成急性呼吸衰竭最严重的死亡原因

之一；而机体对二氧化碳有较大的缓冲作用，所以低

氧血症对机体的影响比高碳酸血症更加严重。



一、酸碱平衡紊乱

二、呼吸系统的变化

三、循环系统的变化

四、中枢神经系统的变化

五、肾功能的变化

六、胃肠道变化



一、酸碱平衡紊乱

◆ 代谢性酸中毒（HCO3
-↓）:   

低氧血症（组织细胞缺氧，乳酸等酸性代谢产

物增多，pH下降）、肾功能不全 （酸性物质排出

减少等）、原发病因（感染和休克）

◆ 呼吸性酸中毒（PaCO2↑）：

CO2排出受阻，血浆中 PaCO2↑，见于Ⅱ型呼衰。



◆ 呼吸性碱中毒（PaCO2↓）

严重缺氧使肺通气过度 CO2排出过多，呼碱(Ⅰ型)

◆ 代谢性碱中毒（ HCO3
-↑）

代谢性碱中毒

慢性II型呼衰患者，人
工 呼 吸 机 使 用 不 当 ,
CO2过多过快排出，而
体 内 代 偿 性 增 加 的
HCO3

-来不及排出



混合性酸碱平衡紊乱

缺氧和CO2潴留 代酸＋呼酸

单纯氧分压降低
引起的通气增强

代酸＋呼碱



二、呼吸系统的变化

呼吸困难往往是呼衰在临床上最先出现的

症状，主要表现为呼吸频率和节律的改变。



PaO2＜60mmHg 兴奋外周化学感受器

兴奋中枢化学感受器
PaCO2＞50mmHg
且＜80mmHg

抑制呼吸中枢

PaCO2＞80mmHg 抑制中枢化学感受器

(一) PaO2↓和PaCO2↑对呼吸（中枢）的影响

PaO2＜30mmHg



PaO2＜60mmHg
且＞30mmHg

呼吸中枢兴奋

PaCO2＞50mmHg
且＜80mmHg

PaO2＜30mmHg 
PaCO2＞80mmHg

呼吸中枢抑制

(一) PaO2↓和PaCO2↑对呼吸（中枢）的影响



Ⅱ型呼衰时，因为PaCO2过高而抑制呼吸中枢，

所以此时呼吸中枢主要靠低氧兴奋。因此，治疗应

低浓度（25%~ 29%的氧）、低流量（1~2L/min

）持续给氧，使PaO2上升到55 mmHg即可，此时

SaO2已达80%以上，否则会导致呼吸抑制。

I型呼衰宜吸入较高浓度的氧（FiO2一般<50%）

氧疗的原则



1、呼吸中枢功能障碍（抑制）：

主要表现为呼吸节律紊乱，如：潮式呼吸（最

多见）、间歇呼吸、抽泣样呼吸、叹气样呼吸等。

（二）原发病引起的呼吸变化



间歇呼吸 呼吸—停止—呼吸



2、肺的顺应性降低或呼吸肌功能障碍（包括呼吸

肌疲劳）引起的限制性通气障碍，引起呼吸浅

而快。

（二）原发病引起的呼吸变化

3、阻塞性通气障碍时，由于气道阻力增大，患

者呼吸深而慢。

根据阻塞部位不同又表现为吸气性呼吸困

难或呼气性呼吸困难。



一、酸碱平衡紊乱

二、呼吸系统的变化

三、循环系统的变化

四、中枢神经系统的变化

五、肾功能的变化

六、胃肠道变化



三、循环系统的变化

(一) 代偿性反应(急性、早期)

PaO2降低

PaCO2升高

兴奋交感神经和心
血管运动中枢

心率增快，心肌收缩力加强，
外周血管收缩以致血压升高



(二) 损伤性变化

严重低氧和高CO2时，可抑制心血管中枢，使心

率变慢、心肌收缩力下降，并直接损伤心肌；CO2对

血管的直接作用是扩张作用，可引起血压下降。（急

性）

慢性呼衰常常也会累及心脏，引起慢性肺源性心

脏病，导致右心衰竭。



慢性阻塞性肺疾病 肺源性心脏病

缺氧
酸中毒

心肌受损、心肌
负荷过重

肺血管壁
增厚硬化

缺氧

肺小动
脉收缩

红细胞代

偿性增多

血液粘度↑

肺动脉高压

右 心 衰

心室舒缩
活动受限
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四、中枢神经系统的变化

急性呼吸衰竭时，缺氧是呼吸衰竭时引

起 脑 功 能 障 碍 的 主 要 原 因 。 当 PaO2 降 至

40~50mmHg，会出现明显的症状；当降至

20mmHg，出现不可逆的损伤，甚至危及生

命。



慢性呼吸衰竭时，二氧化碳潴留和缺氧都是
主要的危险因素，尤其是前者，PaCO2 高于80
mmHg时，可引起“二氧化碳麻醉”。

肺性脑病的概念和发生机制

因慢性呼吸衰竭导致低氧血症和高碳酸血

症而引起的中枢神经系统功能障碍，称为肺性

脑病 (pulmonary encephalopathy)。



1、 PaCO2↑的作用

CO2、H+可直接作用于脑血管，引起脑血管扩张

，血流增加，导致血管性脑水肿；并可提高血管壁通透

性，导致间质性脑水肿。

CO2较易通过血脑屏障进入脑组织，而血脑屏障

对HCO3
-和H+的通透性较低，脑脊液的pH变化较血

液更明显，酸中毒更严重。

H+ 细胞功能代谢↓

脑细胞坏死

脑细胞 细胞内酸中毒



2、低氧血症的作用

缺氧 Na+-K+泵功能↓

细胞内钠水潴留脑细胞水肿、坏死

ATP

缺氧可直接作用于脑血管，引起脑血管扩张，引起血
管性脑水肿；并可引起酸中毒，共同作用损伤内皮细胞
，提高血管壁通透性，导致脑间质水肿。



一、酸碱平衡紊乱

二、呼吸系统的变化

三、循环系统的变化

四、中枢神经系统的变化

五、肾功能的变化

六、胃肠道变化



五、肾功能的变化

轻者：尿中出现蛋白、红细胞、白细胞和管型

重者：少尿、氮质血症、代酸

机制：

主要是缺氧和高碳酸血症反射性引起肾血管收

缩，肾血流量减少，肾小球滤过率降低。



六、胃肠道变化

呼衰晚期常伴发上消化道出血

机制：

① 缺氧、二氧化碳蓄积、酸中毒引起胃粘膜糜烂

坏死，破坏其屏障功能，导致弥漫性渗血；

② 二氧化碳潴留增强胃壁细胞碳酸酐酶活 性，增

加胃酸分泌，促进溃疡形成。



第四节 防治原则

◆ 防止与去除呼吸衰竭的原因

◆ 通畅呼吸道，改善呼吸功能

◆ 提高PaO2（氧疗）

◆ 呼吸支持技术

◆ 改善内环境及保护重要器官的功能



THANK YOU


