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摘  要 

呼吸衰竭是一种以肺通气和(或)换气功能严重障碍为特征的临床综合征，作为临床常见危重症，呼吸衰

竭具有并发症多样、病死率高等特点。因此，深入探讨其病理生理机制及临床特征具有重要的临床意义。

本综述将从病理机制、临床分型、多系统损害、治疗策略阐述呼吸衰竭，旨在为临床实践提供理论依据，

并推动个体化治疗策略的发展。 
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Abstract 

Respiratory failure is a clinical syndrome characterized by severe impairment of pulmonary venti-
lation and/or gas exchange. As a common critical illness, respiratory failure is characterized by var-
ious complications and high morbidity and mortality. Therefore, in-depth exploration of its patho-
physiological mechanisms and clinical features is of great clinical significance. In this review, res-
piratory failure will be described in terms of pathomechanisms, clinical typing, multi-system dam-
age, and therapeutic strategies, with the aim of providing a theoretical basis for clinical practice and 
promoting the development of individualized therapeutic strategies. 
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1. 引言 

呼吸哀竭(Respiratory Failure, RF)是由各种原因所导致的肺部通气和(或)换气功能障碍，以致不能进

行有效的气体交换，导致缺氧伴(或不伴)二氧化碳潴留，从而引起一系列生理功能和代谢紊乱的临床综合

征[1]。在一项关于 2001 年至 2009 年间美国急性呼吸衰竭(ARF)的流行病学和临床结局的研究中，总体

住院率从 2001 年的 1,007,549 例增加到 2009 年的 1,917,910 例，而院内死亡人数从 2001 年的 277,407 例

增加到 2009 年的 381,155 例[2]。 

2. 呼吸衰竭的机制和病因 

造成呼吸衰竭的发病机制复杂多样，主要可归纳为以下几类病理生理过程：通气/灌注比例失调、弥

散受限、肺动静分流及肺泡通气不足等。这些机制可单独或共同作用，导致气体交换障碍，进而引发低

氧血症伴或不伴高碳酸血症[3]。 

2.1. 通气/灌注比例失调 

肺部的气体交换效率主要取决于每个肺泡单位的通气量与血流量的比例，即通气–血流比

(Ventilation/Perfusion Ratio, V/Q)。在理想生理状态下，全肺平均 V/Q 约为 1，以实现最佳的氧气和二氧

化碳交换效率。但受重力梯度、肺泡结构异质性及血流分布调节的影响，健康个体直立位时 V/Q 比值呈

现区域性差异：肺尖部 V/Q 较高，而肺底部 V/Q 较低。这种生理性差异通过代偿机制(如低氧性肺血管

收缩)维持整体气体交换效率，但当 V/Q 失衡超出代偿范围时，将导致显著的氧合障碍。V/Q 比例失调失

衡是低氧血症最常见的原因，可分为以下两种情况：1) 低 V/Q 区域：低 V/Q 状态源于通气量相对不足

而血流量相对正常，常见于气道阻塞性疾病(如 COPD 黏液栓形成)或肺泡塌陷(如 ARDS 肺不张)。此类区

域的血流因未能获得充分氧合而形成“功能性分流”，导致动脉血氧分压(PaO2)显著下降。值得注意的

是，由于二氧化碳(CO2)的高弥散特性(约为氧气的 20 倍)，低 V/Q 区域对 PaCO2 的影响常被高 V/Q 区域

的代偿性过度通气所抵消，因此高碳酸血症并非其主要表现，除非存在整体肺泡通气量下降。2) 高 V/Q
区域：高 V/Q 状态由肺血流量减少而通气相对保留引起，典型病理基础包括肺毛细血管床破坏(如肺气肿

肺泡隔断裂)或血栓性血管阻塞(如肺栓塞)。此类区域形成无效腔通气，增加生理死腔容积，迫使机体通

过提高分钟通气量维持正常 PaCO2，从而导致呼吸功显著增加。慢性肺疾病(如特发性肺纤维化)患者中，

高 V/Q 区域常与低 V/Q 区域共存，形成混合型气体交换障碍[4]。 

2.2. 弥散功能障碍 

气体弥散是指氧气(O2)和二氧化碳(CO2)等气体在肺泡与肺毛细血管之间进行交换的物理过程，这一

过程是呼吸系统的核心功能之一，确保了氧气能够高效进入血液，同时二氧化碳从血液中顺利排出。气

体弥散效率受多种因素影响，包括扩散面积、扩散屏障厚度、血流量、气体分压差、肺泡表面积变化以
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及肺泡表面活性物质的改变等[5]。弥散障碍(Diffusion Impairment)是指气体通过肺泡–毛细血管膜的能力

受损，导致氧气无法有效从肺泡进入血液，从而影响氧合功能，进而引发低氧血症。弥散障碍的主要特

征是低氧血症，这是由于气体交换效率降低所致。值得注意的是，弥散障碍通常不会显著影响二氧化碳

的排出，也不会直接导致高碳酸血症，因为二氧化碳的溶解度较高，其扩散能力受弥散障碍的影响较小。

弥散障碍的常见病因包括以下几种：1) 肺水肿：由于肺泡内液体积聚，阻碍了氧气和二氧化碳的正常交

换，导致弥散效率显著下降。2) 肺纤维化：肺组织因纤维化而变硬、增厚，增加了扩散屏障的厚度，降

低了气体的扩散能力。3) 急性呼吸窘迫综合征：由多种原因引起的肺泡损伤，导致肺泡–毛细血管膜的

结构和功能严重受损，从而引起显著的气体交换障碍。上述疾病均会通过影响肺泡与毛细血管之间的气

体交换界面，导致弥散障碍，最终引发呼吸衰竭[6]。 

2.3. 肺动静脉分流 

正常的肺泡供血模式通常被认为是一个初级小叶内的肺泡由一条伴随支气管进入该小叶的动脉分支

供血，形成毛细血管网后再汇入肺静脉。肺动静脉分流是指血液从右心系统(肺动脉)直接流入左心系统

(肺静脉或体循环)，而未经过肺部的气体交换过程[7]。有研究表明，所有动物胎儿中都存在肺动静脉分

流，这表明胎儿肺循环中正常存在直接动静脉通讯，并可能在正常肺发育中起作用。肺动静脉分流在早

期新生儿生命中消失，与肺循环中的其他动态变化(如动脉导管关闭和肺血管阻力下降)的时间进程一致。

上腔静脉肺动脉吻合引起的肺动静脉分流可能是肺血管重塑回归到更早(胎儿)发育阶段的表现[8]。肺动

静分流属于通气–灌注比例失调的特例。正常人存在一定的肺动静脉分流，但对机体的影响不明显，但

当患有肺动静脉畸形、肺动静脉瘘、肝肺综合征、缺氧、肺部炎症、肺水肿等情况时，肺内分流除了造成

低氧血症以外，甚至可能造成咯血、心力衰竭、脑卒中等疾病[9]。 

2.4. 肺泡通气不足 

肺通气的主要功能是确保氧气进入肺泡并与血液中的红细胞结合，同时将二氧化碳从血液中排出到

外界空气中。氧气从肺泡进入血液，主要以氧合血红蛋白的形式存在[10]。单个肺单位的气体交换分为：

1) 氧气交换：混合静脉血中的氧分压较低，而肺泡气体中的氧分压较高。因此，氧气从肺泡被动扩散到

血液中，直到毛细血管末端的氧分压与肺泡气体中的氧分压达到平衡。2) 二氧化碳交换：混合静脉血中

的二氧化碳分压高于肺泡气体中的二氧化碳分压，因此二氧化碳从血液扩散到肺泡气体中，最终使肺泡

气体和毛细血管末端血液中的二氧化碳分压相等。肺结构与气体交换：1) 气道和血管树：吸入的新鲜气

体通过气道树输送到肺泡，而静脉血通过血管树输送到肺泡毛细血管。成人的吸入空气进入横截面积约

为 3 平方厘米的气管，并最终到达表面积约为 140 平方米的肺泡，相当于一个网球场的大小。2) 肺泡毛

细血管膜：肺泡和毛细血管之间的膜非常薄(约 1 毫米)，这使得气体能够迅速扩散。血液在肺泡毛细血管

中的流动速度减慢，使血液在毛细血管内的停留时间增加到 0.25 至 0.75 秒，从而有更多的时间进行气体

交换[4]。肺的通气还受到重力、洁癖无效腔、生理无效腔的影响。为了维持正常的 PaCO2，呼吸控制系

统会根据无效腔的变化调整分钟通气量，从而保持有效的肺泡通气。因此，当出现呼吸频率降低、潮气

量减少、呼吸深度变浅、解剖或生理无效腔增加、呼吸肌功能障碍、肺泡结构破坏、纤维化、表面活性物

质缺乏等情况时，会出现肺泡通气不足，从而导致呼吸衰竭[11]。 

3. 呼吸衰竭的分型 

根据病理生理机制和动脉血气分析特征，呼吸衰竭可被系统性地划分为 I 型呼吸衰竭和 II 型呼吸衰

竭两种类型。从病理生理学角度而言，I 型呼吸衰竭的特征性表现为动脉氧分压(PaO2)显著降低至≤60 
mmHg，同时动脉血氧饱和度(SaO2)低于 90%，但患者未出现动脉二氧化碳分压(PaCO2) > 45 mmHg 的病
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理改变。基于其病理特征，I 型呼吸衰竭在临床医学领域也被定义为低氧血症性呼吸衰竭(hypoxemic res-
piratory failure) [12]。相比之下，II 型呼吸衰竭的典型特征是患者动脉二氧化碳分压(PaCO2)显著升高至>45 
mmHg，这种病理状态在临床上被称为高碳酸血症性呼吸衰竭(hypercapnic respiratory failure)。根据临床研

究数据，高碳酸血症性呼吸衰竭的发病机制主要涉及以下病理生理过程：呼吸中枢驱动功能受损、生理

死腔增加、胸壁机械力学异常、呼吸肌功能障碍以及机体二氧化碳生成增加等关键因素[13]。 

4. 呼吸衰竭对机体的影响 

无论低氧血症还是高碳酸血症均能够影响全身各系统器官的代谢、功能甚至可以使其组织结构发生

变化。神经系统疾病会导致急性呼吸衰竭的发生，反之，缺氧会损伤由轴突和髓鞘少突胶质细胞组成的

脑白质束，从而引起如头痛、头晕、短期记忆丧失、共济失调、言语匮乏等神经系统症状，严重者甚至会

脑疝、休克，甚至死亡[14]。此外，对于新生儿而言，缺氧缺血性脑病是一种毁灭性的疾病[15]。心肌对

缺氧较为敏感，心电图可表现早期轻度的缺氧。缺氧可导致心动过缓、心动过速及心律失常的发生[16]。
肾脏耗氧量而言，仅次于心脏。研究证据表明，缺氧会导致肾小球和肾小管周围微血管系统的缺失、肾

小管间质纤维化、细胞外基质积累和炎性细胞浸润的存在。所以，缺氧在不同病因的慢性肾病的发生与

发展中起着至关重要的作用[17]。同时，严重的低氧血症会对肠道完整性、微生物组的稳态平衡产生巨大

影响。因此，在治疗呼吸衰竭时，不能忽视对肠道多样性的恢复[18]。 

5. 呼吸衰竭的治疗 

呼吸衰竭的治疗原则为呼吸支持、去除病因及诱因、一般支持治疗和保护其他脏器功能等。呼吸支

持是改善缺氧和去除高碳酸血症的首要措施。无论任何类型的呼吸衰竭，首要任务是保持呼吸道通畅。

呼吸支持措施包括氧疗、机械通气和体外膜式氧合[19]。 

5.1. 非侵入性呼吸支持 

非侵入性呼吸支持(Non-Invasive Respiratory Support)作为一种重要的呼吸干预策略，能够通过多种机

制有效改善氧合状态，并降低呼吸系统损伤风险，避免气管插管及其并发症。标准氧疗、高流量鼻导管

(High-Flow Nasal Cannula, HFNC)、持续气道正压通气(Continuous Positive Airway Pressure, CPAP)和无创

通气(pressure-support noninvasive ventilation, NIV)是急性护理中最常用的非侵入性呼吸支持方式。HFNC
通过鼻导管提供加热加湿气体，流速可达 60 L/min，FiO2 可达 100%。HFNC 可减少吸气努力、呼吸功和

呼吸频率，改善舒适度和氧合。轻至中度低氧血症(PaO2/FiO2 > 150 mmHg)患者，HFNC 导管是最有效的

工具。在中度至重度(PaO2/FiO2 < 150 mmHg)急性呼吸衰竭患者中，HFNC 比标准氧气更有效，但对严重

低氧血症效果有限。HFNC 与标准氧疗相比，显著减少了气管插管的需求，但对死亡率无影响[20]。NIV
通常采用双相正压通气或持续气道正压。NIV 比 CPAP 更有效地降低吸气努力和呼吸功，改善氧合和心

功能。对于中至重度低氧血症患者，早期 CPAP、NIV 或结合 HFNC 的策略可能优于单独使用 HFNC。
吸气努力强度较高(ΔPES > 10 cmH2O，高潮气量和分钟通气量，PaCO2 < 35 mmHg)的患者可能受益于

NIV；努力强度较低(ΔPES < 10 cmH2O 和/或 PaCO2 > 35 mmHg)的患者更适合 HFNC 或 CPAP，结合清醒

俯卧位以改善氧合[21]。急性呼吸衰竭患者在过去十年中，非侵入性支持有助于避免气管插管，减少镇静

和有创机械通气的不良影响。但值得注意的是，非侵入性支持失败后插管的患者，可能导致死亡率增加

[22]。 

5.2. 有创通气 

机械通气是重症医学领域的重要生命支持技术，主要应用于急性呼吸衰竭及危重症患者的呼吸功能
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替代与辅助治疗。它可以部分或完全替代自主呼吸，实现肺泡通气量维持及气体交换效能改善，从而纠

正低氧血症和高碳酸血症[23]。针对重症监护病房患者的机械通气治疗，其核心治疗目标可归纳为以下三

方面：首先，通过维持适宜的肺泡通气量以纠正高碳酸血症及呼吸性酸中毒；其次，优化动脉血氧合水

平以改善组织氧供；第三，通过降低呼吸肌氧耗缓解呼吸窘迫症状。特别是在急性呼吸窘迫综合征、顽

固性低氧血症、呼吸衰竭、伴有代谢性酸中毒的休克以及因意识改变或物理阻塞导致的气道受损的情况

下。机械通气能预防进一步的呼吸功能恶化，确保患者的氧气供应和二氧化碳排出。机械通气的基本原

理涉及控制变量和呼吸序列的设定。根据不同的模式，可以分为容量控制、压力控制和双控制模式。机

械通气通过调节潮气量、呼吸频率和吸气压力等参数来影响呼吸功能。具体影响包括：改善气体交换、

减少呼吸功、防止肺损伤：管理动态变化[24]。现有研究表明，在急性呼吸衰竭的治疗决策中，早期启动

有创机械通气可显著改善患者预后[25]。多项敏感性分析验证结果表明，与延迟干预相比，早期通气策略

可使患者 1 年全因死亡率风险显著降低[26]。尽管有创机械通气作为生命支持的核心技术，其临床应用仍

伴随以下潜在并发症及相关风险，包括气道清除受损、下呼吸道污染、肺微生物环境紊乱、血流动力学

损害、通气诱导的肺损伤以及呼吸肌泵功能障碍[27] [28]。 

5.3. 体外膜肺氧合 

体外膜肺氧合(Extracorporeal Membrane Oxygenation, ECMO)是一种用于提供临时心肺支持的治疗方

法，适用于那些对常规治疗无效的心力衰竭或呼吸损伤患者。它通过将血液从体内引出，经过一个体外

的氧气交换器(膜式氧合器)，然后将经过氧合和清除二氧化碳后的血液重新输回体内，从而替代心脏和/
或肺部的功能[29]。ECMO 可以分为两种主要类型：静脉–静脉 ECMO (VV-ECMO)：用于支持呼吸功能，

适用于严重的呼吸衰竭患者。静脉血从大静脉引出，经过膜式氧合器后返回另一条大静脉。静脉–动脉

ECMO (VA-ECMO)：不仅支持呼吸功能，还支持心脏功能，适用于同时存在心脏和呼吸衰竭的患者。静

脉血从大静脉引出，经过膜式氧合器后返回大动脉。此外，还有部分配置如体外二氧化碳清除，可以通

过低流量泵或利用患者自身的动脉压力来驱动血液通过氧气交换器，从而有效清除二氧化碳[30]。ECMO
可以显著提高严重急性呼吸窘迫综合征(ARDS)等患者的气体交换效率，特别是在传统治疗方法无效的情

况下。ECMO 的额外支持可以减少对侵入性机械通气的需求，从而降低相关并发症的风险。在某些情况

下，ECMO 允许患者保持清醒并进行早期活动，有助于促进康复。ECMO 可以成功地为终末期肺病患者

提供过渡支持，直到他们能够接受肺移植[31]。尽管 ECMO 具有许多优势，但它仍然是一个侵入性的机

械循环支持系统，并且可能会出现出血、血栓形成、器官缺氧、感染、动脉穿孔、筋膜室综合征等的并发

症[32]。ECMO 需要专门设备和技术人员，成本较高，且操作复杂，可能不适合所有医疗机构。而且目前

关于 ECMO 疗效的确凿临床证据有限，尤其是对于成人 ARDS 患者，尚未完全证明其有效性的缺陷[31]。
因此，ECMO 作为一种先进的生命支持技术，在特定条件下具有明显优势，但也存在一定的局限性和挑

战。 
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