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临床执业医师考试：《答疑周刊》2020年第35期

问题索引：

【问题】

一、呼吸衰竭的分类和发病机制有哪些？

二、急性呼吸衰竭的临床表现有哪些？
三、急性呼吸衰竭的诊断和检查有哪些？
具体解答
一、呼吸衰竭的分类和发病机制有哪些？

分类：（1）按照动脉血气分析分类：①Ⅰ型呼吸衰竭，血气分析特点是Pa02＜60mmHg，PaC02降低或正常。主要见于肺换气障碍(通气/血流比例失调、弥散功能损害和肺动-静脉分流)疾病，如严重肺部感染性疾病、间质性肺疾病、急性肺栓塞等。②Ⅱ型呼吸衰竭，血气分析特点是Pa02＜60mmHg，同时伴有PaC02≥50mmHg。多由肺泡通气不足所致，常见于慢性阻塞性肺疾病(COPD)、上呼吸道阻塞、呼吸肌功能障碍等。
（2）按照发病机制分类：可分为通气性呼吸衰竭和换气性呼吸衰竭，也可分为泵衰竭(神经肌肉病变引起者)和肺衰竭(气道、肺和胸膜病变引起者）。通常泵衰竭主要引起通气功能障碍，表现为Ⅱ型呼吸衰竭。肺组织和肺血管病变常引起换气功能障碍，表现为Ⅰ型呼吸衰竭。
（3）按照发病急缓分类：分为：①急性呼吸衰竭：由于某些突发的致病因素，使肺通气和(或)换气功能迅速出现严重障碍，在短时间内引起呼吸衰竭，如严重肺疾患、创伤、休克、电击、急性气道阻塞等；②慢性呼吸衰竭：指一些慢性疾病，造成呼吸功能的损害逐渐加重，经过较长时间发展为呼吸衰竭，如COPD、肺结核、间质性肺疾病、神经肌肉病变等，其中以COPD最常见。

发病机制：（1）低氧血症和高碳酸血症的发生机制：①肺通气不足（hypoventilation)：肺泡通气量减少会引起缺氧和CO2潴留。②弥散障碍(diffusion abnormality)：因二氧化碳弥散能力为氧的20倍，故弥散障碍时，通常以低氧血症为主。③通气/血流比例失调（ventilation-perfusion mismatch)：正常成人每分钟肺泡通气量约为4L，肺毛细血管血流量约5L，通气/血流比值约为0.8。一方面当肺毛细血管损害而通气正常时，则通气/血流比值增大，结果导致生理死腔增加，即为无效腔效应；另一方面当肺泡通气量减少(如肺不张、肺水肿、肺炎实变等)肺血流量正常时，则通气/血流比值降低，使肺动脉的混合静脉血未经充分氧合而进入肺静脉，形成肺动-静脉样分流或功能性分流（functional shunt)，若分流量超过30%，吸氧并不能明显提高PaO2。无论通气/血流比值增高或降低，均影响肺的有效气体交换，可导致缺氧，而无二氧化碳潴留。④氧耗量增加：发热、寒战、呼吸困难和抽搐均增加氧耗量而使机体缺氧加重。
（2）低氧血症和高碳酸血症对机体的影响：①对中枢神经系统的影响：当PaO2降至60mmHg时，可以出现注意力不集中、智力减退；当PaO2速降至40～50mmHg以下时，会引起一系列神经精神症状，如头痛、不安、定向与记忆力障碍、精神错乱、嗜睡；低于30mmHg时，神志丧失乃至昏迷；PaO2低于20mmHg时，只需数分钟即可造成神经细胞不可逆性损伤。CO2潴留使脑脊液H+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；但轻度的CO2增加，对皮质下层刺激加强，间接引起皮质兴奋。②对循环系统的影响：Pa02降低和PaC02升高，引起反射性心率加快、心肌收缩力增强，使心排出量增加，皮肤和腹腔器官血管收缩，而冠状动脉血管扩张，血流量增加。③对呼吸系统的影响：低Pa02(＜60mmHg)作用于颈动脉体和主动脉体化学感受器，可反射性兴奋呼吸中枢，增强呼吸运动。缺氧对呼吸中枢的直接作用是抑制作用，当PaO2＜30mmHg时，此作用可大于反射性兴奋作用而使呼吸抑制。CO2是强有力的呼吸中枢兴奋剂，PaCO2骤升高，呼吸加深加快；长时间严重的CO2潴留，会造成中枢化学感受器对CO2的刺激作用发生适应；当PaCO2＞80mmHg时，会对呼吸中枢产生抑制和麻醉效应，此时呼吸运动主要靠PaO2降低对外周化学感受器的刺激作用得以维持。因此对这种患者进行氧疗时，应避免吸入高浓度氧。④对肾功能的影响：呼吸衰竭的患者常常合并肾功能不全，尿量减少并可引起氮质血症。⑤对消化系统的影响：呼吸衰竭可引起消化不良、食欲缺乏，甚至出现胃肠黏膜糜烂、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。⑥对酸碱平衡和电解质的影响：当二氧化碳潴留使PaCO2增高＞45mmHg，可导致呼吸性酸中毒。严重缺氧时，体内乳酸和无机磷产生增多可引起代谢性酸中毒。由于能量不足，体内转运离子的钠泵功能障碍，使细胞内K+转移至血液，而Na+和H+进入细胞，造成细胞内酸中毒和高钾血症。
二、急性呼吸衰竭的临床表现有哪些？

1.呼吸困难  是呼吸衰竭最早出现的症状。多数患者有明显的呼吸困难，可表现为频率、节律和幅度的改变。
2.发绀  是缺氧的典型表现。当动脉血氧饱和度低于90%时，可在口唇、指甲出现发绀；因发绀的程度与还原型血红蛋白含量相关，所以红细胞增多者发绀更明显，贫血者则发绀不明显或不出现；严重休克等原因引起末梢循环障碍的患者，即使动脉血氧分压尚正常，也可出现发绀，称作外周性发绀。由于动脉血氧饱和度降低引起的发绀，称作中央性发绀。
3.精神神经症状  急性缺氧可出现精神错乱、躁狂、昏迷、抽搐等症状。如合并急性二氧化碳潴留，可出现嗜睡、淡漠，以至呼吸骤停。
4.循环系统表现  多数患者有心动过速；严重低氧血症、酸中毒可引起心肌损害，亦可引起周围循环衰竭、血压下降、心律失常、心搏停止。
5.消化和泌尿系统表现  严重呼吸衰竭患者可出现丙氨酸氨基转移酶与血浆尿素氮升高；个别病例可出现蛋白尿、红细胞尿和管型尿。因胃肠道黏膜屏障功能损伤，导致胃肠道黏膜充血水肿、糜烂渗血或应激性溃疡，引起消化道出血。
三、急性呼吸衰竭的诊断和检查有哪些？
除原发疾病和低氧血症及CO2潴留导致的临床表现外，呼吸衰竭的诊断主要依靠血气分析，而结合肺功能、胸部影像学和纤维支气管镜等检查有助于明确呼吸衰竭的原因。
1.动脉血气分析(arterial blood gas analysis)对于判断呼吸衰竭和酸碱失衡的严重程度及指导治疗具有重要意义。
（1）动脉血氧分压(PaO2)：指物理溶解于血液中氧分子所产生的压力。PaO2正常范围95～lOOmmHg，小于60mmHg作为呼吸衰竭诊断指标。
（2）动脉血氧饱和度(SaO2)是单位血红蛋白的含氧百分数，正常值为97%。
（3）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35～45mmHg，大于50mmHg为通气不足，小于35mmHg为通气过度。慢性呼吸衰竭由于机体代偿机制，PaC02＞50mmHg作为呼吸衰竭诊断指标。
（4）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。
（5）碳酸氢根(HCO3-)：正常值为20～27mmol/L，平均值为24mmol/L。碳酸氢根含量与PaC02有关，随着PaC02增高，血浆HCO3-含量亦增加。另一方面HCO3-为血浆缓冲碱之一，当体内固定酸过多时，可通过HCO3-缓冲而使pH保持稳定，而HCO3-含量则减少。
2.肺功能检测  通过肺功能的检测能判断通气功能障碍的性质（阻塞性、限制性或混合性)及是否合并有换气功能障碍，并对通气和换气功能障碍的严重程度进行判断。
3.胸部影像学检查  包括胸部X线、胸部CT和放射性核素肺通气/灌注扫描、肺血管造影等，有助于明确呼吸衰竭的病因。
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