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·讲 座·

缺氧与氧气治疗

崔德健

维持生命所需的能量来自糖、蛋白、脂肪等物

质的氧化分解过程。组织细胞缺氧时，这一释放能

量的生物氧化作用便无法进行。细胞内线粒体是进

行氧化反应最重要的场所。在线粒体内经过一系列

复杂的能量转换步骤，形成三磷酸腺苷(A口)，将能

量以高能磷酸键的形式储存，以便用于肌肉收缩、合

成代谢、吸收分泌、离子平衡、体温维持等生理活动。

体内ATP储存不丰，需经常合成补充。氧供充足

时，l mol葡萄糖氧化，可产生38 mol ATP，提供1272

kJ(304 kcal)能量。而氧供不充足时，葡萄糖发生无

氧酵解，还原为乳酸，每l tool葡萄糖只能产生2 tool

ATP，提供67 kJ(16 kcal)能量，导致能量供应不足。

人体内氧的储备极少。健康人体内包括功能残气量

存氧仅1．5 L，静息时每分钟需氧150。250 ml，须靠

呼吸器官不断从空气中摄取氧。老年人因动脉硬化

等原因，对缺氧更为敏感。呼吸衰竭(呼衰)时出现

缺氧或缺氧伴C02潴留，从而引起机体一系列生理

功能紊乱和代谢障碍。因此，氧疗是治疗呼衰、纠正

缺氧的重要手段。

1缺氧的病因、病理生理及临床表现

1．1缺氧的病因 缺氧可分为呼吸性、瘀血性(循

环性)、贫血性和组织性四类。(1)呼吸性缺氧主要

因各种肺部疾病、肺水肿、中枢性呼吸驱动不足或右

向左分流的先天性心脏病引起。缺氧主要原因：肺

泡通气不足，如老年人常见的慢性阻塞性肺部疾病

(COPD)，麻醉剂、镇静剂过量等；弥散障碍，如肺间

质性疾病、肺水肿等；通气灌流比例失调，如各种肺

泡性肺炎等；右到左的肺内或心脏分流，如急性呼吸

窘迫综合征(ARDs)和先天性心脏病等。此时Pa02、

Sa02和动、静脉血氧含量均降低，唇、指紫绀，轻揉

口唇后紫绀无改变，sa02多在85％以下。(2)循环
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性缺氧主要由休克、心力衰竭引起。由于循环过慢，

导致组织供氧明显不足，表现为Pa02略降低，静脉

血氧含量显著降低，动、静脉氧含量之差值加大。虽

有末梢紫绀，但轻揉口唇使之充血后紫绀可减轻，且

Sa02多在85％以上。临床上这两类缺氧最常见。

(3)贫血性缺氧主要源于血红蛋白量的减少或质的

改变，如严重贫血或一氧化碳中毒。(4)组织性缺氧

是因组织细胞代谢障碍，不能利用动脉血供应的氧，

见于氰化物中毒或严重营养不良时。

1．2 缺氧的病理生理 呼衰的诊断指标之一是

Pa02<60 mmHg。当PaOz降至40 mmHg，氧便难以

向组织弥散且处于氧解离曲线的陡直部分，Pa02稍

有下降便可使sa02明显降低，各脏器的氧代谢将发

生严重障碍，病死率可高达70％以上。(1)缺氧对

心血管系统的影响：缺氧早期心输出量增加，这是因

缺氧虽使心、脑血管扩张，但其他内脏血管收缩，有

效血容量增加。呼吸急促使胸腔负压加大，静脉回

流增多。低血氧通过外周化学感受器刺激交感神

经，引起心率加快，血压升高。随缺氧加重，心脏传

导系统处于高度不稳定状态，常出现多种心律失常。

慢性缺氧可导致不可逆性心肌损伤，如脂肪样变，小

灶陛坏死及出血、心肌纤维化等，心输出量随之减

少，心率将持久性增快。缺氧使肺小动脉和毛细血

管床收缩，阻力增加，导致肺动脉高压、肺源性心脏

病和右心衰竭。(2)对中枢神经系统的影响：缺氧时

能量供应不足，细胞钠泵失灵，导致脑细胞水肿及酸

中毒，使多种酶失去活性，这是缺氧后脑水肿最主要

的原因。c02潴留使脑血管通透性增加，引起间质

性脑水肿。大脑皮层对缺氧最为敏感。急性缺氧可

有中枢激惹兴奋，重度缺氧则中枢抑制。(3)对呼吸

系统的影响：呼吸中枢对缺氧的敏感性远较对Co’

低，这是因缺氧通过刺激敏感性较差的外周化学感

受器兴奋呼吸。通气量增加后，PaC02降低又对呼

吸有抑制作用。当Pa02降至60 mmHg或吸入氧浓

度<16％时，出现通气增强。(4)对血液系统的影

响：长期低氧刺激造血功能，血红蛋白代偿性增高，
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增强携氧能力。红细胞中二磷酸甘油酸(2，3．DPG)

含量增加，使氧解离曲线右移，有利于组织的氧供

应。但是可增加血液粘稠度，加重循环负担和促进

凝血。(5)对肾脏的影响：缺氧反射性地引起肾血管

收缩，肾血流量和肾小球滤过率减低。若同时伴有

CO，潴留、低血压、心力衰竭等因素，可发生肾小管

变性，出现肾功能不全及水、钠潴留。(6)对消化系

统的影响：肝细胞的供氧主要来自氧分压较低的门

静脉，故易受缺氧的影响。慢性缺氧可引起肝细胞

肿胀、变性和坏死，日久可形成肝硬化。严重的急性

缺氧可导致门静脉高压。呼衰时常见的消化道溃疡

和出血致病原因复杂，但低氧血症无疑是其原因之

一。(7)对酸碱平衡及电解质的影响：严重缺氧时产

生大量乳酸，可引起代谢性酸中毒。细胞钠泵受损

时钾离子即由细胞内转移到细胞外，与钠及氢离子

交换，造成细胞内酸中毒和高钾血症。

1．3缺氧的临床表现缺氧的临床表现与其发生

速度、血液携氧能力和循环功能密切相关。

缺氧的主要症状为呼吸困难、呼吸频率加快、鼻

翼煽动、辅助呼吸肌活动加强和呼吸节律紊乱。缺

氧早期可有脑力活动能力减弱，注意力不集中，判断

力及定向力下降，似酒醉状；心率加快，血压上升。

继而出现烦躁不安、头痛、心律失常、四肢发凉、出冷

汗等症状。后期可发展为神志恍惚、谵妄、嗜睡、抽

搐，以至昏迷；血压下降，呼吸、心跳随之减慢停止。

因低氧肾功能受损可出现少尿甚至无尿，后期则有

多尿，造成电解质紊乱。当Pa02<50 mmHg、Sa02<

85％时，可出现紫绀，这是因还原血红蛋白呈暗红色

之故。紫绀主要显现在甲床、口唇、口腔黏膜、结合

膜等毛细血管表浅的部位。舌色紫绀出现更早，

P如在55—50 mmHg时即可察觉。紫绀主要取决
于缺氧的程度，但也受血红蛋白量、皮肤色素及循环

功能的影响。

临床可将缺氧大致分为轻、中、重度。轻度缺氧

时可无紫绀，Pa02 50—60 mmHg，SaO=85％。90％；

中度缺氧有紫绀，Pa02 40～50 mmHg，Sao’75％。

85％；重度缺氧有显著紫绀，PaO=<40 mmHg，sao’

<75％。

2缺氧与氧气治疗

2．1氧气治疗的作用机制 呼吸性缺氧的发病机

制不同，氧疗的效果也不同。通气不足所致低氧血

症一般只需低浓度氧疗，这是因患者无换气障碍，肺

泡气一动脉血氧压差(P(A-B)02)未增大，吸氧后PA02

升高，Pa02就可随之升高。弥散障碍所致低氧血症

也易于改善，因氧的弥散速率与肺泡和毛细血管间

氧压差成正比。吸氧浓度若提高至30％，PA02即可

增加60 mmHg，弥散力就可增加1倍。氧疗对V／Q

失调所致缺氧的疗效取决于病变的性质、程度和吸

氧浓度。病情不严重者吸较高浓度氧后，缺氧可明

显改善。但因肺内分流所致低氧血症，氧疗常不能

使Pa02升至正常。这是因血液流经无通气的肺泡

时不能氧合，而流经正常通气的肺泡时血氧饱和度

已近100％，虽吸高浓度氧也不能使血氧饱和度大

幅度提高，仅可增加物理溶解的氧量。循环性或贫

血性缺氧的主要问题不在氧分压下降，故常规氧疗

只能部分解决缺氧，即以较高水平的Pa02来代偿因

循环缓慢或血红蛋白携氧能力不足所致的氧运输障

碍。

2．2氧疗的适应证 轻、中度缺氧是氧疗的适应

证；重度缺氧是氧疗的绝对适应证。对老年人或患

有心、脑供血不足的患者，可适当放宽氧疗的适应

证。除Pa02外，以下临床表现也是氧疗的指征：皮

肤黏膜紫绀；因缺氧引起的呼吸过速；各种原因所致

呼吸过缓及通气不足；呼吸阻力增高所致呼吸困难，

呼吸功和氧耗量增加；急性缺氧所致烦躁不安、意识

障碍和心率加快；心血管功能不全或贫血引起的氧

运输能力减低；严重感染伴高热或高分解代谢致氧

耗量增加等。应结合临床和血气对患者的缺氧状况

进行综合判断。

2．3氧疗的原则 氧疗的原则是尽量以较低的吸

氧浓度，达到提高血氧分压至安全水平而又不引起

毒副作用的效果。

2．3．1控制性氧疗 Ⅱ型呼衰的发病机制以肺泡

通气不足和V／Q比例失调为主，如COPD患者，

PaC02呈慢性升高。此时如给予高浓度氧吸入，

PaC02会进一步升高，导致病情加重，甚至意识障

碍。传统的观点认为，这一现象是由于呼吸中枢对

慢性C02潴留的敏感性降低，呼吸主要靠低血氧的

刺激来维持。吸高浓度氧解除了缺氧的兴奋作用，

使通气量减低，原已增高的PaC02可更加升高。但

近年的研究表明，缺氧对呼吸驱动的刺激在伴有轻

度c02潴留时显著提高，高碳酸血症者溉升至
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90％仍有较高的呼吸兴奋性。缺氧纠正后，反映中

枢呼吸驱动的指标口腔阻断压(P0，)虽较缺氧时有

所降低，但仍高于正常。PaCO：升高主要不是呼吸

驱动降低，而是气体交换失常所致。吸入高浓度氧

后，肺内低V／QEL值区由于氧弥散增多，原收缩的血

管舒张，血流量明显增高，减少了通气正常区域的血

流，造成新的V／Q仁L值升高区，或使一些区域V／QEL

值更高。结果死腔量增加，有效通气量降低。其次，

高PaO：时形成的氧合血红蛋白携带C02的能力下

降，只有还原血红蛋白的1／3，使血中滞留的C02增

多。因此，应采用低浓度持续给氧，即控制性氧疗，

以达到既维持生理需要的氧水平，又不至于影响

c02排出。在通气未显著改善前，应持续给氧，因间

歇给氧可使氧疗后升高的c02占据肺泡原容氧的

空间，使Pa02更低。吸氧分数(Fi02)一般控制在0．

25—0．30(氧流量1—3 L／min)。氧流量≤5 L／min

时，Fio’可用下式计算：

Fi02=0．21+0．04×氧流量(L／rain)

吸氧浓度通常从Fi02=0．25开始，如Pa02未提

至55 mmHg而PaC02上升<10 mmHg，患者保持清

醒，具有咳痰能力，可将Fi02提至0．30左右，最好

使Sa02达90％以上，以保证重要脏器的供氧。一时

性PaCO：升高不一定影响病情好转。CO：潴留的症

状往往是可逆的，严重缺氧则可能导致不可逆的后

果。但有时也可见Pa02轻度上升就使PaCOz增高

较多的病例。此时不应降低吸氧浓度，而应采取措

施通畅呼吸道和给予机械通气治疗。对慢性低氧血

症的患者，长期持续给氧(每日不少于15 h)可显著

降低病死率。这就需要开展家庭氧疗。

2．3．2高浓度氧疗I型呼衰主要指缺氧不伴C02

潴留，有些患者由于缺氧刺激呼吸加快，PaCO：反

而下降。此型缺氧多因通气灌流比例失调、肺内分

流或弥散障碍引起，常见于重症肺炎、心力衰竭、肺

水肿、ARDS等病症。此时一般无气道阻塞，呼吸中

枢的兴奋性主要由PaC02调节，PaOz迅速提高不致

引起通气量减低和PaC02升高。因此，应采用

Fi02=0．3—0．6甚至更高浓度的氧疗，以便尽早将

Pa02和Sa02分别提到60 mmHg和90％以上。达这

一安全水平后再将FiO：渐降至≤0．4，以防止氧中

毒。因V／Q比例失调所致缺氧，在提高吸氧浓度后，

Pa02随之上升。而因严重肺内分流引起的缺氧，吸

高浓度氧甚至纯氧，Pa02也无显著升高。这是因V／

Qtt例矢调时肺泡仍有气体交换，吸氧后PA02上

升，溶于血内的氧增多，PaO：即上升。另外，代偿性

肺小动脉收缩或舒张可部分调节V／Q比值。肺内分

流时因分流区肺泡闭陷，完全不能进行气体交换，提

高Pa02也无济于事；健康区由于氧解离曲线已处

于平坦部分，不能结合更多的氧以代偿分流区的功

能。另外，静、动脉血之间的氧分压差大，右到左的

血液混杂可使Pa02显著降低。故对以分流为主的

患者，若吸人高浓度氧后Pa02仍在60 mmHg以下，

应考虑及早用机械通气治疗。

2．3．3 高压氧疗在特殊的加压舱内，患者吸人

1．3．3．0 arm的氧，靠溶解于血液内的氧维持组织

细胞功能。此时动脉血溶解的氧量可达呼吸室内空

气的20倍，这是高压氧疗的独到之处。高压氧疗的

适应证：急性一氧化碳中毒，急性氰化物中毒，突发

严重失血性贫血，减压病，急性气栓形成，气性坏疽

以及有害烟雾吸入所致化学性肺泡炎等。临床表明

有效但尚需进一步研究的疾病有：急性外周动脉供

血不足，挤压综合征，骨骼和软组织放射性坏死，急

性创份陛外周组织缺血，多个断肢再植，急性脑水肿

和放线菌病。为防止氧的毒性作用，通常采用

1．3。2．0 atm，每日时间<1 h。仅在病情危急时，可

延长时间。

2。4给氧方法临床使用的给氧器具应具备3个

条件：能提供比较稳定的氧浓度；患者易于接受并坚

持长时间应用；不存在或很少重复呼吸，以免加重

c02潴留。常用的给氧方法有以下几种：(1)鼻塞或

鼻导管法：最常用于轻、中度低氧血症，具有简单、方

便、价廉及患者乐于接受的优点，但进入气道的氧浓

度受潮气量和呼吸频率的影响。潮气量大、呼吸频

率慢时Fi02较高，反之则较低。硬质光滑的单侧鼻

塞与鼻前庭密接，给氧浓度较稳定。插入两侧鼻孑L

的软质鼻塞，与鼻前庭不密接，较舒适，不影响进食

和说话，但给氧浓度欠稳定。鼻导管用塑料或硅胶

制成，沿鼻腔底部插入10 om至软腭后部，给氧效果

与鼻塞相似。优点为便于固定，缺点为易被分泌物

堵塞，久置对局部有刺激性，滑人食管可招致胃肠胀

气。鼻塞和鼻导管只适用于低流量给氧。流量过高
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可导致呼吸道黏膜干燥、结痰痂。(2)面罩法：面罩

最好用透明优质塑料制成，能紧贴于患者口、鼻周

围。氧输入孔位于面罩底部。面罩上有足够的出气

孔，以防面罩内压力过高而影响呼气。常用的面罩

有以下几种：通气面罩(文丘里面罩)，可控制给氧浓

度。按射流原理氧气通过狭窄孔径射人面罩，周围

形成负压，就有恒量的空气被吸人，将面罩内的氧稀

释至一定浓度。其优点为吸氧浓度较稳定，可高达

40％一50％。因流入气量大而使重复呼吸量很小，

但耗氧量较大。部分重复呼吸面罩或无重复呼吸面

罩用于需要吸氧浓度在60％以上的患者。面罩下

部装有一储气袋，氧气持续通人。呼气时氧进入储

气袋，吸气主要由储气袋供氧。部分重复呼吸面罩

可提供浓度达80％的氧。无重复呼吸面罩在储气

袋与面罩间及呼气口设单向阀，可提供90％。

100％的氧。(3)机械通气合并氧疗：氧气经通气机、

麻醉机或简易呼吸囊等装置，达到预置氧浓度后，经

人工气道或鼻面罩输入。这种方式能保证足够的通

气量，一般不致诱发c02蓄积。可提供浓度稳定、

温湿度适中的氧。无论何种机械通气模式均可合并

氧疗。对ARDS患者，可采用呼气末正压(PEEP)，以

提高Pa02。BiPAP呼吸机经鼻面罩可提供吸气及呼

气双相气道正压，较好地执行压力支持和PEEP功

能。高频通气机对纠正缺氧也有肯定效果。简易呼

吸囊接氧气源后，氧流量6—8 L／min，可使囊内氧浓

度达40％。(4)家庭氧疗法：慢性低氧血症(如

cOPD)患者需长期氧疗，家庭应备有氧疗装置。氧

气源一般有3种：压缩氧、液态氧和氧浓缩器。氧浓

缩器是装有分子筛的气体过滤器，空气经由多聚体

制成的气体半透膜，小分子气体如氦、氧等可通过，

而氮则被吸附。故经此膜的气体内氧浓度可达

95％。国外已制成便携式氧浓缩器(<7 kg)，便于

能活动的患者使用。液态氧可随身携带，但需经常

补充。

3氧气治疗的监察

3．1氧气治疗的毒副作用 氧气与其他治疗药物

一样，应用不当也可引起明显的毒副作用。过高的

氧分压可损伤人体的各种组织，肺首当其冲。肺损

伤不仅与PA02升高有关，也与Pa02过高有关。细

胞内氧分压明显上升可导致氧自由基生成加速，超

过细胞的抗氧化能力，产生细胞毒性作用。氧中毒

有以下表现：(1)吸收性肺不张：高浓度氧将肺泡内

氮气大量洗出，氧很容易被吸收而使肺泡萎陷。而

氮气不易溶于血，故不被吸收，可保持肺泡的残气容

积。(2)急性气管支气管炎：临床表现为胸骨后疼

痛、压迫感和干咳，肺活量可轻度降低。(3)急性肺

损伤或ARDS：肺毛细血管和肺泡上皮损伤，肺间质

和肺泡水肿，微小肺不张及透明膜形成。此时肺顺

应性、气体弥散量和V／Q比值将进行性下降，肺内分

流增加，导致更严重的低氧血症。高浓度氧可抑制

支气管黏膜的净化功能，易于发生各种感染。还可

促进交感．肾上腺分泌亢进，削弱肺对循环血管活性

胺的清除作用，更加重肺组织的损伤。(4)支气管肺

增生性改变：为慢性病变，表现为成纤维细胞和胶原

纤维的过度增生，形成肺纤维化伴肺大泡形成，造成

肺功能的持久性减退。临床尚有恶心呕吐、感觉异

常、疲乏和呼吸困难等表现。长期机械通气用高浓

度氧者易于发生氧中毒。氧中毒唯一有效的预防和

治疗就是降低吸氧浓度。在常压下Fi02=

0．25～0．4的氧疗是安全的。

3．2氧疗中的注意事项(1)重视病因治疗和综合

治疗：保持气道畅通和改善循环功能尤其重要，只有

解除缺氧的病理基础，氧疗才能取得应有效果。(2)

加强氧疗的监护：在氧疗过程中，要观察患者的意识

状态、紫绀程度、呼吸、心率变化及尿量等。如意识

转清，紫绀好转，尿量增多，心率减慢10／min以上，

提示氧疗有效。对慢性Ⅱ型呼衰患者，氧疗后要注

意有无c02潴留加重。对高浓度氧疗，应防止氧中

毒。要经常监测血气，可用脉氧仪持续监测心率和

经皮氧饱和度，以便及时调整氧流量。(3)吸人氧气

的湿化：人气道内(37℃)的相对湿度接近100％，粘

液一纤毛清除功能才可保持正常。压缩氧气为干燥

气体，湿度<4％，必须使之湿化。常规用的湿化瓶

内水温低，最好用安全的加热装置将湿化瓶水持续

加热至50一70℃，输出氧的温度可与体温相近，水

蒸气含量高，有利于痰液的稀释。机械通气时，吸人

气须先流经恒温湿化罐，加温加湿后方可应用。

3．3其他注意事项 氧疗用具如鼻塞、面罩、湿化

瓶、管道和气管套管等应定期清洁消毒或更换，以防

继发感染和交叉感染。氧能助燃，氧疗时要严防火

源靠近。
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