
 

 

 

 

 
  

六、缺氧 

氧气同阳光雨露一样，是大自然为每一个人提供的基本生存条件。然而，如果处在一
个缺少氧气的特殊环境，或者虽然环境当中不乏氧气，但由于自身的生理、病理原因
不摄入足够需要的氧，或者对于吸入的氧气不能充分利用，人体就会发生机能、代谢
和形态上的变化。这种状态总称就是缺氧（anoxia）或低氧（hypoxia）。 

缺氧的判定指标 

慢性缺氧的一般症状反应是乏力、头痛、眩晕，食欲不振，面色苍白等。严重缺氧或
急性缺氧则表现为呼吸困难，精神异常，皮肤、粘膜出现紫组或樱红、棕褐、灰褐变
色，甚至意识丧失和昏迷。 

在病理学上，判定是否缺氧和缺氧的严重程度，常用的指标是： 

1．血氧分压 指血液中溶解的氧分子产生的张力，也称血氧张力，主要反映吸入气体
氧分压的高低和呼吸功能的状况。在海平面，正常人安静时的动脉血氧分压为80～
100mmHg，静脉血氧分压为37～4OmmHg。 

2．血氧容量 指血氧分压为100mmHg、二氧化碳分压为4OmmHg、温度为37。C时，每
100毫升血液中血红蛋白最大限度能够结合多少毫升的氧。血氧容量反映血红蛋白的质
和量，正常人为20毫升％。 

3．血氧含量 指每loo毫升血液中，血红蛋白实际上结合了多少毫升的氧。血氧含量
是血氧分压和血氧容量的综合反映。正常人动脉血氧含量为19毫升％，静脉血氧含量
为14毫升％。 

4动一静脉血氧含量差 正常人动脉血氧含量与静脉血氧含量之差为5毫升％，反映了
机体组织消耗氧和利用氧的状况。 

5．血氧饱和度 指血氧含量与血氧容量的百分比值，取决于血氧分压的高低。正常人
的动脉血氧饱和度为93～98％，静脉血氧饱和度为70～75％。 

6氧离曲线 反映血氧饱和度与血氧分压之间关系的曲线，能够表现机体内酸碱平衡关
系、二氧化碳平衡状态等。在这些指标中，血氧含量是最主要和最常用的。 

病理性缺氧呼吸功能不全 

正常的氧代谢是从呼吸系统的通气、气体交换开始的。呼吸过程的任何一个环节发生
障碍，都会造成气体交换不充分。这时，人的机体首先将作出代偿性的保护反应。由
于神经反射作用或血气的直接作用，可以使呼吸深度增加，继而呼吸频率加快。于
是，总通气量增大，或死腔通气量减少，以补充肺泡的不足通气量。 

如果代偿性的反应不足以满足机体的需要，就会出现缺 氧。于是，动脉血氧分压低于
正常水平，同时可有由于二氧 化碳积聚造成的二氧化碳分压高于正常水平。这种现象
总称 为呼吸功能不全。如果动脉血氧分压低于60mmHg，或二氧化碳分压高于
50rnmHg，就称为呼吸功能衰竭。 



 

呼吸功能不全可大致分为换气不全和肺功能不全，原因包括： 

1．通气不足 总通气量当中，有一部分由于气道结构原 因和部分肺泡没有血流通过
的原因，形成了无法同血液进气体交换的死腔通气量。总通气量减去这部分无效的死
腔通气量，才是真正参与气体交换的肺泡通气量。 

如果通气量不能满足人体在安静状态下氧消耗和排出二氧化碳的需要，因而出现动脉
血里面的氧分压下降和二氧化碳分压增高，就属于通气不足。 

单纯的通气不足，主要是由于肺部以外的疾患引起的。例如，喉门或气道某一部分的
阻塞性病变（慢性气管炎、哮喘、支气管痉挛、喉头水肿、肿瘤压迫等）。呼吸中枢
受到感染、外伤。药物抑制或直接因缺氧受到抑制，神经一肌肉功能发生障碍，胸廓
畸形，气胸、血胸，横隔迹、横嘱上举，或者肺部由于纤维化等原因丧失部分功能，
也可造成通气不足。 

2．弥散障碍 肺泡里面的氧不能正常地透过肺泡与毛细血管之间的膜，或者进入毛细
血管之后同血液中的血红蛋白结合速率过慢，或者毛细血管里面的血液流量过低，都
会导致血液中的含氧量不足。统称为弥散障碍。 

造成弥散障碍的原因有：切除部分肺叶，或患肺气肿等疾病时部分肺泡连同毛细血管
萎缩或消失，都使氧弥散的肺泡一毛细血管膜面积减少；患肺水肿、病毒性肺炎等疾
病时， 肺泡一毛细血管膜发生病理变化而增厚，致使肺泡气同毛细血管里面的血红蛋
白距离加大，弥散所需时间延长；患肺部 疾病使部分肺毛细血管堵塞或部分肺组织纤
维化，造成肺毛细血管的血流量不足；患贫血病、稀血症或血红蛋白变性时，血液里
面能够结合氧的有效血红蛋白不足。此外，在肺泡一毛细血管膜增厚的情况下，由于
强体力活动而增加了心脏输出血量，肺毛细血管的血流过速，也可能加重氧弥散不
足。 

3．肺循环血液的分流增大 在血液循环的过程中，有很小一部分静脉血液不流经肺
毛细血管，而在心脏或肺脏中由其他通道直接江入动脉血液，称为肺循环血液的分流c
这～部分没有进行气体交换的血液，在正常人只占心脏输出血量的2～3％，使动脉血
液的氧分压比完成充分气体交换时的血氧分压降低 3～5mmHg。 

如果心脏发生了心房间隔缺损、心室间隔缺损、动脉导管未闭症、支气管扩张症、支
气管癌症等疾病，都会使肺循环血液的分流增大，也就是使没有进行气体交换的血液
量增多。另外，肺部的疾病可能导致部分肺泡的气体交换功能丧失，流经这部分肺泡
的血液也不能进行气体交换，其后果同血液分流是一样的。在病情严重的情况下，不
进行气体交换的分流血液可以达到心脏输出血液总量的30～50％。 

4. 通气量与血流量的超量不对应 总的肺泡通气量同总的肺血流量之间，在正常情
况下的比例大约是1：0.8。局部肺泡通气量与肺泡血流量高于或低于正常比例，都是
通气量与血流量的不对应。健康人由于体位不同和血液重力与肺组织重力不同，也存
在一定的通气量与血流量不对应，导致动脉血氧含量在一个较小的范围内波动。在肺
脏的血管、气道、间质组织发生病变的时候，病变部位可能通气而不通血，或者通血
而不通气，都会使通气量与血流量的不对应加剧，导致血氧含量大幅度下降，还可并
发血液中二氧化碳的聚集或过少。 

病理性缺氧循环系统病变导致的缺氧 

从呼吸运动的总过程来看，循环系统是人体内气体交换的运输线。循环系统的病变，
可能使血氧的运送过程受阻，或静脉血的回流受阻，结果是通往全身或部分组织、器
官的血流量减少，或血流速度减慢。因此造成的缺氧，总称为循环性缺氧，也称低血
流性缺氧。局部循环性缺氧，常因动脉栓塞、动脉硬化、静脉血栓、局部血管痉挛等
引起。全身循环性缺氧，多见于心力衰竭、大失血或各型休克。 

循环性缺氧由于动脉灌流不足而造成毛细血管缺血引起的，属于缺血性缺氧。发生缺
血缺氧的器官呈苍白颜色，有疼痛感。 



由于静脉血回流受阻引起的，血液在静脉或毛细血管内淤塞，属于瘀血性缺氧。发病
部位呈暗红色，还可因血流缓慢、组织从血液中摄取的氧增多，使血中还原血红蛋白
的绝对量增大，出现紫绀。 

左心衰竭会使静脉压力增高，可导致肺水肿；休克时可能伴有休克肺。在这种情况
下，循环性缺氧又引发了通气功能不全。 

由于血液中的血红蛋白含量减少，或血红蛋白性质改变，因而使血液运送氧的能力降
低所造成的缺氧，称为血液性缺 氧。贫血、血液稀释或大出血，都会使血红蛋白的数
量过低。某些化学物质（如亚硝酸盐、过氯酸盐等）中毒，药物中毒（磺胶等）和某
些遗传疾病（如高铁血红蛋白还原酶缺乏症、氨基酸亚基异常），都可使血红蛋白中
的二价铁变为三价铁降低或丧失运送氧的能力。此外，一氧化碳中毒使血红蛋白形成
与一氧化碳紧固结合的碳氧血红蛋白，也失去了携氧能力。 

在呼吸系统和循环系统之外，人体其他部位发生比较严重的疾病或者急性的疾病时，
特别是出现感染、炎症、发烧、抽搐和发抖的时候，往往使氧的消耗量增加很多。这
时，病人也会自然地作出呼吸频率加快、呼吸潮气量增大的自我保护反应。但是，病
体难以承受这样剧烈的呼吸运动，通气量的增加不足以补偿氧消耗量的增加。结果，
不仅缺氧状态得不到改善，反而突然加大了肺脏、心脏的负担，进一步加剧缺氧症
状，形成机体缺氧的恶性循环。这种状况对于幼儿和老年人尤其危害严重，使补充给
氧成为治疗幼儿和老年人重症和急症的有直接效果的重要辅助手段 
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