
呼吸衰竭
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一、定义

       呼吸衰竭简称呼衰，指各种原因引

起的肺通气和（或）换气功能的严重障
碍，以致在静息状态下亦不能维持足够
的气体交换，导致低氧血症伴（或不伴）
高碳酸血症，进而引起一系列的病理生
理改变和相应的临床表现的综合征。
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二、呼吸衰竭的诊断标准

        在海平面、静息状态呼吸室内空气条件

下，动脉血氧分压（PaO2）＜60mmHg，伴或

不伴二氧化碳分压（PaCO2）＞50mmHg，并
排除心内解剖分流和原发于心排血量降低
等因素所致的低氧血症。
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三、病因

①气道阻塞性病变，如慢性阻塞性肺疾病、重症哮
喘等，引起气道阻塞和肺通气不足，导致缺氧和
CO2潴留，发生呼吸衰竭；

②肺组织病变，如严重肺炎、肺气肿、肺水肿的等，均

可导致有效弥散面积减少、肺顺应性减低、通气/血
流比例失调，造成缺氧或合并CO2潴留；
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三、病因

③肺血管疾病，如肺栓塞可引起通气/血流比例失调，导致呼吸

衰竭；

④胸廓与胸膜病变，如胸外伤造成的连枷胸、胸廓畸形、广泛

胸膜增厚、气胸等，造成通气减少和吸入气体分布不均，

导致呼吸衰竭；

⑤神经肌肉病变，如脑血管疾病、脊髓颈段或高位胸段损伤、重

症肌无力等均可累及呼吸机，造成呼吸机无力或麻痹，导致呼

吸衰竭。
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四、发病机制

⑴低氧血症和高碳酸血症的发病机制：各种病因通过

引起肺泡通气不足、弥散障碍、肺泡通气/血流比例

失调、肺内动-静脉解剖分流增加和氧耗量增加五个
主要机制，使通气和（或）换气过程发生障碍，导致
呼吸衰竭。
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四、发病机制

⑵低氧血症和高碳酸血症对机体的影响：

①对中枢神经系统：急性缺氧可引起头痛、烦躁不安、
谵妄、抽搐；慢性缺氧时症状出现缓慢，严重缺氧
和CO2潴留均会使脑血管扩张、通透性增加，引起
脑细胞、脑间质水肿，导致颅内压增高，压迫脑
组织和血管，进一步加重脑缺氧，形成恶性循环；
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四、发病机制

②对循环系统的影响：缺氧和CO2潴留均可引起反射性

心率加快、心肌收缩力增强、心排血量增加。严重缺

氧和CO2潴留可直接抑制心血管中枢，造成心脏活动受

抑和血管扩张、血压下降和心率失常等严重后果。急

性严重缺氧可导致心室颤动或心脏骤停。长期慢性缺

氧可导致心肌纤维化、心肌硬化、肺动脉高压，最终

发展为肺源性心脏病。
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四、发病机制

③对呼吸的影响：缺氧和CO2潴留对呼吸的影响都是双向的，既有
兴奋作用，又有抑制作用。但PaO2<60mmHg时，可作用于颈动
脉窦和主动脉体化学感受器，反射性兴奋呼吸中枢。另一
方面，缺氧可对呼吸中枢产生直接抑制作用，且当
PaO2<30mmHg时，抑制作用占优势。CO2对呼吸中枢具有强大的

兴奋作用，CO2浓度增加时，通气量明显增加，PaCO2每增加

1mmHg，通气量增加2L/min。但当PaCO2>80mmHg时，会对呼
吸中枢产生抑制和麻痹作用，通气量反而下降，此时呼吸
运动主要靠缺氧的反射性呼吸兴奋作用维持。
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四、发病机制

④对消化系统和肾功能的影响：严重缺氧可使胃壁血

管收缩，胃粘膜屏障作用降低。而CO2潴留可增强胃

壁细胞碳酸酐酶活性，使胃酸分泌增多，出现胃

肠黏膜糜烂、坏死、溃疡和出血。缺氧可直接或

间接损害肝细胞，使丙氨酸氨基转移酶上升；也

可使肾血管痉挛、肾血流量减少，导致肾功能不

全。
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四、发病机制

⑤对酸碱平衡和电解质的影响：严重缺氧可抑制细胞
能量代谢的中间过程，使能量产生降低，并产生大
量乳酸和无机磷，引起代谢性酸中毒。严重或持续
缺氧可使能量产生不足，导致钠泵功能障碍，造成

高钾血症和细胞内酸中毒。慢性CO2潴留时肾脏排
出碳酸氢根减少，出现排氯离子增加，造成低氯
血症。PaCO2增高>45mmHg可使PH下降，导致呼吸
性酸中毒。
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五、分类

⑴按动脉血气分析分类：

①Ⅰ型呼吸衰竭：又称缺氧性呼吸衰竭，无二氧化碳潴留。血气分析特点:PaO2

＜60mmHg，PaCO2降低或正常，见于换气功能障碍疾病。

②Ⅱ型呼吸衰竭：又称高碳酸性呼吸衰竭，既有缺氧,又有二氧化碳潴留。血气分析特点为：

PaO2＜60mmHg，PaCO2＞50mmHg，是肺泡通气不足所致。

⑵按发病急缓分类:

①急性呼吸衰竭：由于多种突发致病因素使通气或换气功能迅速出现严重障碍，在短时间内发展
为呼吸衰竭。

②慢性呼吸衰竭：由于呼吸和神经肌肉系统的慢性疾病，导致呼吸功能损害逐渐加重，
经过较长时间发展为呼吸衰竭。

⑶按发病机制分类：①泵衰竭：由呼吸泵功能障碍引起，以Ⅱ型呼吸衰竭表现为主。②肺衰
竭：由肺组织及肺血管病变或气道阻塞引起，可变现Ⅰ型或Ⅱ型呼吸衰竭。
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六、临床表现：

症状与体征:

1.呼吸困难：是最早最突出的症状，可表现为频率、节
律和幅度的改变。急性呼吸衰竭早起变现为呼吸频率
增加，病情严重时出现呼吸困难，可出现三凹征。慢
性呼吸衰竭表现为呼吸费力伴呼气延长，严重时呼吸

浅快，并发CO2麻醉时，出现浅慢呼吸或潮式呼吸。
。

2.发绀：是典型表现。当SaO2低于90%时，出现口唇、
指甲和舌发绀。
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六、临床表现：

症状与体征:

3.精神、神经症状：急性呼衰可迅速出现精神紊乱、躁狂、

昏迷、抽搐等症状。慢性呼衰随着PaCO2升高，出现先
兴奋后抑制症状。兴奋症状包括烦躁不安、昼夜颠
倒甚至谵妄。CO2潴留加重时导致肺性脑病，出现抑制症
状，表现为表情淡漠、肌肉震颤、间歇抽搐、嗜睡甚至昏
迷等。
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六、临床表现：
症状与体征:

4.循坏系统表现：多数病人出现心动过速，严重缺氧和酸
中毒时，可引起周围循环衰竭、血压下降、心肌损害、
心律失常甚至心脏骤停。CO2潴留者可出现体表静脉充盈、
皮肤潮红、温暖多汗、血压升高；慢性呼衰并发肺心病时 

可出现体循环淤血等右心衰竭表现。

5.消化和泌尿系统表现：严重呼衰时可损害肝、肾功能。
并发肺心病时出现尿量减少。部分病人可引起应激性
溃疡而发生上消化道出血。
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七、实验室及其他检查：

1.动脉血气分析：

2.影响血检查 X线胸片、胸部CT和放射性核素

肺通气/灌注扫描等；

3.其他检查 肺功能的检测、纤维支气管镜
检查。
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八、治疗原则：

   是在保持呼吸道通畅的条件下，迅速纠正

缺氧、二氧化碳潴留、酸碱失衡和代谢紊乱，

防治多器官功能受损，积极治疗原发病，消

除诱因，预防和治疗并发症。
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八、治疗原则：

1）保持呼吸道通畅

2）氧疗和改善换气功能

3）增加肺泡通气量，改善二氧化碳潴留

4）抗感染治疗

5）并发症的防治

6）病因治疗

7）重要脏器功能的检测与支持。
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