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引言

由于CO2具有很强的扩散性，因此可以从肺泡自由扩散到血

液中，因此血浆中的PCO2和肺泡中的PCO2始终处于平衡状态。

动脉血中的PCO2实际上反映了肺泡中的PCO2，两者基本相同。

1  人体的呼吸系统

呼吸系统是在人体和外界之间交换气体的器官系统。让我们

了解呼吸系统的机制。 人体通过呼吸系统的机制是不断从外部吸

入氧气，循环系统将氧气输送到人体的组织和细胞。同时，由细

胞和组织产生的二氧化碳将通过循环系统传输到呼吸系统，从人

体排出。因此，呼吸系统由气体通过的呼吸道和气体交换的肺组

成。从鼻子到喉咙的部分称为上呼吸道；从鼻子到喉咙的部分称

为上呼吸道。肺中各个级别的气管，支气管和支气管的分支称为

下呼吸道。呼吸器官的共同特征是壁薄，面积大，潮湿和毛细血

管分布丰富。进入呼吸器官的血管含有静脉血，而离开呼吸器官

的血管含有动脉血。为了完成气体通道的任务，必须保持气道通

畅。呼吸道取决于骨骼和软骨，以确保其安全。鼻腔被骨头和软

骨包围；喉支架由软骨制成；气管和支气管壁也是用软骨制成的。

一旦呼吸道的软骨消失，它将迁移到肺组织。由于软骨的支持，呼

吸道的每个部分都不会塌陷，因此空气可以畅通无阻地流动。因

此，如果呼吸道的某一部分狭窄或阻塞，将影响气流，患者呼吸

困难。人体与外部环境之间的气体交换过程称为呼吸。有两个通

风场所。一种是在肺，腮和其他呼吸器官与外界之间的空气交换，

这称为肺呼吸或或外部呼吸。另一方面，血液与组织液，组织与

细胞之间存在气体交换（内部呼吸）。

2   pco2 对呼吸运动调节的临床意义

pco2 的作用：pco2 对呼吸具有强烈的刺激作用，必须保持一

定水平的 P（CO2）才能维持呼吸中枢的兴奋性。pco2 是调节呼

吸的最重要的生理体液因素。 CO2浓度增加，动脉血PCO2增加，

呼吸加深。pco2会增加肺通气并刺激呼吸：血液中的二氧化碳变

化不仅会直接影响周围的受体，还会增加脊髓液中 h + 的浓度并

作用于中枢受体。一种是刺激中枢化学感受器，再次刺激呼吸中

枢；另一种是刺激中枢化学感受器。另一种是刺激周围的化学感

受器，然后刺激呼吸中枢加深并加速呼吸反射。增加肺通气量：

pco2通过刺激中央和周围化学感受器来加深呼吸，其中刺激中央

化学感受器是主要方法。pco2 会增加肺通气并刺激呼吸：血液中

的二氧化碳变化不仅会直接影响周围的受体，还会增加脊髓液中

h + 的浓度并作用于中枢受体。一种是刺激中枢化学感受器，再

次刺激呼吸中枢；另一种是刺激中枢化学感受器。另一种是刺激

周围的化学感受器，然后刺激呼吸中枢加深并加速呼吸反射。增

加肺通气量：pco2 通过刺激中央和周围化学感受器来加深呼吸，

其中刺激中央化学感受器是主要方法。

3   pco2 对呼吸运动的调节

3.1 h + 的影响

pco2对呼吸运动的调节及其临床意义
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【摘　要】二氧化碳的分压（PCO2）是指在溶解于血池的过程中产生的压力，是指二氧化碳的能量。脑血中二氧化碳的分压被称为“二

氧化碳的动脉分压”，记录为PaCO 2。静脉血中二氧化碳的分压。因此，二氧化碳分压基本上反映了肺泡二氧化碳分压的平均值。通常，脉搏

中心很小。 CO2 分压的限制可以反映呼吸功能调节酸碱平衡的能力。
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动脉血增多，呼吸加深，肺通气增加，[H +]减少，呼吸受到

抑制。血液中[h +]的增加可以通过刺激中枢和外周化学感受器来

增强呼吸作用。h +在血液中的主要作用是外周受体，h +通过血

脑屏障缓慢进入脑脊液。中枢受体的有效和直接刺激是脑脊液中

[h +]的变化，而不是O2和CO2的变化。低氧对减少动脉血中PO2

的作用还增加了呼吸和肺通气。低 Q2 对呼吸中枢的直接作用是

抑制。在轻度至中度缺氧中，通过周围化学感受器对呼吸中枢的

刺激大于对呼吸中枢的缺氧的抑制，后者抑制了呼吸中枢并增强

了呼吸。空气量增加，但是当发生严重的缺氧时，对周围化学感

受器的刺激不足以抵消低氧对呼吸中枢的抑制作用，从而导致呼

吸抑制。低 O2 调节呼吸：O2 含量的变化不能刺激中枢化学感受

器，P（O2）减少兴奋性外周化学感受器并抑制中枢化学感受器。

3.2 切断迷走神经的一侧

迷走神经是肺舒张反射的传入纤维。肺舒张反射中的肺膨胀

反射（也称为吸气抑制反射）的生理功能是抑制过度深呼吸，促

进吸气及时转移到呼吸中，从而加快吸气和呼气活动的交替。并

调节呼吸频率和深度。切断子午线的一侧后，会出现缓慢而深沉

的呼吸，但这并不明显。迷走神经切断后，肺舒张反射的传入途

径被中断，肺舒张反射的生理功能消失，表现为缓慢的深呼吸运

动。由于对侧迷走神经尚未切断，因此对侧仍存在肺牵张反射，整

体呼吸缓慢且不清楚。切断双侧迷走神经后，表现为非常明显的

缓慢和深呼吸（主要在吸入期）。肺扩张反射的生理功能被完全消

除，表现为非常缓慢的深呼吸运动。

3.3 动脉 PCO2 与血浆中溶解的 CO2 量有关

它反映了肺泡通气的水平，即二氧化碳的产生与排泄之间的

关系。因此，它可以反映呼吸因子的酸碱平衡。如果二氧化碳没

有变化，则呼吸较深并且二氧化碳 * 增加，则 pCO2 将会减少，

这表明通风过度。相反，如果空气量不足，二氧化碳将残留在体

内，pCO2 会增加。二氧化碳滞留（通气过度）和通气量超负荷

是主要和次要的，它们会通过高和低水平 * 影响血液的 pH 和

PCO2 *，从而导致呼吸性酸中毒或碱中毒。主要原因是呼吸异

常，即呼吸性酸中毒或碱中毒。其次是由代谢因素引起的二氧化

碳滞留或换气过度。前者需要改善呼吸功能，而后者属于人体的

补偿机制。 pCO2 的测定有助于某些疾病（例如肺性脑病，肝昏

迷）的诊断和鉴别诊断，了解呼吸衰竭的程度，选择治疗方法并

评估治疗效果。

3.4 折叠性代偿性呼吸性酸中毒

在肺部疾病患者中更常见。由于通气功能或弥散性功能障碍，

血液中的二氧化碳保留量和pCO2会增加，碳酸酐酶中的H2CO3

会增加，pH 会降低，并会导致高碳酸血症。随着 HCO3 浓度的

增加，标准碳酸氢盐浓度也增加。当pH值调整到正常范围时，即

为代偿性呼吸性酸中毒。

3.5 治疗呼吸性病人日常护理
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3.5.1 加强基础临床护理

加强基础临床护理，使患者保持身体健康，并根据需要提供

早晚护理。如有必要，请及时清洁床铺并更换脏床和病人的衣服。

保持口腔卫生并根据需要提供口腔护理以改善食欲。对于不能通

过口进食的人，应注意预防并发症。对于无法闭上眼睑的患者，请

注意眼部护理。长期卧床休息，大便失禁，出汗，营养不良和压

力会导致皮肤完整性受损。因此，有必要加强皮肤护理，做到“六

注意”，即：经常观察，频繁翻身，频繁擦洗，频繁按摩，频繁更

换，频繁分类，频繁轮班。定期翻身，保持床清洁，使用减压器

释放局部压力并防止褥疮。

3.5.2 做好患者的心理辅导

精神护理重症患者通常表现出各种心理问题，例如突然的事

故或急性发作，患者通常表现出恐惧，焦虑，悲伤，过敏等。慢

性病患者通常表现出消极，可疑，绝望等。因此，在抢救危重患

者时。在患者生活期间，护理人员还应努力工作，做好心理护理。

护士态度应仁慈，宽容，真诚，富有同情心；语言应简洁，适当

且易于理解；行为应保持镇定和稳定；手术应熟练，认真，细致，

使患者有充分的信任感和安全感。更多地使用“治疗接触”来吸

引患者的注意力，向患者传达护理，支持或接受信息，还可以帮

助患者指出疼痛部位，确认其身体的完整性和感觉。除此之外，减

少对环境因素的刺激。

3.5.3.更新护理观念：护理工作的基本服务理念是贴心护理，

每个护理过程中都必须注意，如亲切，及时地问候危重病人以及

家属。到病房看病时，应掌握非语言交流，以减少危重病人与护

理人员之间的心理距离，并向危重病人传达护理人员的关怀和关

心。在进行护理工作时，应提醒患者家属，并询问他们是否身体

不适。当手术引起危重病人的不适或错误时，应道歉，以增加危

重病人对护理人员的尊重和理解，提高护理合作的程度。

4   运动时通气功能的变化

当运动显示呼吸较深时，肺气量增加。潮气量和呼吸频率也

随着运动强度的增加而增加。通气功能的变化主要表现为氧的扩

散和交换

4.1 肺通气的特异性变化

它能增强人体各器官和组织的新陈代谢，使流入肺部的静脉

血压安静，增加呼吸膜两侧的氧分压差，增加氧气在肺部的扩散

速率。血液中儿茶酚胺（肾上腺素和去甲肾上腺素）水平的增加

导致精细的呼吸桥，增加通气肺泡的数量。肺泡毛细血管扩张，肺

膜增大，从而增加呼吸膜的表面积。右心室血容量的增加增加了

肺血流量，使肺血流量百分比仍为 0.84 左右。

4.2 组织通风的具体变化如下：

由于组织中二氧化碳的积累，二氧化碳的增加和局部温度的

增加使氧离子化曲线向右移动，从而促进了氧合血红蛋白的离解

的进一步增强。运动过程中组织的这些变化促进了肌肉对氧气的

利用的增加，并且肌肉的新陈代谢率可能高达安静时的 100 倍。

5  调节兔子的呼吸运动实验原理

观察血液化学因子（pCO2，PO2，[H +]）对家兔呼吸频率，

节律和通气的影响及其机制。目的观察迷走神经在调节兔呼吸运

动中的作用和机制。了解有关气管插7管和神经血管分离的信息。

呼吸运动是指由于在中枢神经系统的控制下呼吸肌的小节律性运

动而引起的胸部节律性扩张或收缩。除了受中枢神经系统控制外，

某些物理和化学因素（包括代谢物，药物以及肺的扩张和收缩）也

可以直接或间接作用于中枢神经系统以调节呼吸运动，例如化学

感觉呼吸反射肺舒张反射，表现为呼吸运动的变化以及间歇性肌

肉放电的频率和幅度。化学因子（包括代谢产物，药物等）可以

直接或通过化学感受器作用于中枢，然后通过控制神经和肋间神

经发出的神经纤维将控制信号传递至呼吸肌，从而引起呼吸运动

的变化。肺舒张反射是指因肺扩张引起的呼吸抑制反射，其传入

神经为迷走神经。

实验结果

1.通入 CO
2

吸入 CO
2
后呼吸明显加深，频率明显加快。

2.通入 N
2

吸入 N
2
后呼吸加深，频率加快，但其幅度较 CO

2
小。

3.增大无效腔
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增大无效腔后呼吸显著加深，频率显著加快。

4.剪断一侧迷走神经

剪断一侧迷走神经后，呼吸深度和频率均变化不明显。

5.剪断双侧迷走神经

剪断双侧迷走神经后，呼吸深度基本不变，呼吸频率大幅度

减慢。

5.1 讨论

二氧化碳是调节呼吸运动最重要的体液因子。当外周血中的

二氧化碳浓度适度增加时，呼吸会变得更深更快。其次，少量的

二氧化碳可以直接刺激周围的化学感受器，刺激呼吸。吸入 N2

后，由于吸入气体中缺乏 O2，动脉血 pO2 减少，反射加深，呼

吸运动加快，肺通气增加。轻度缺氧时，外周化学感受器的兴奋

作用强于对呼吸中枢的直接抑制作用，为呼吸兴奋。切断迷走神

经，消除肺扩张反射的生理功能，表现为缓慢的深呼吸运动。但

迷走神经左侧有一个，右侧有一个。切断一条迷走神经后，另一

条迷走神经仍能传递肺舒张反射的传入刺激，呼吸频率和深度变

化不大。家兔的正常呼吸受肺舒张反射的调节，可防止过度吸入，

加速吸气和呼气的交替。迷走神经含有肺牵张反射的传入纤维。

切断双侧迷走神经后，肺舒张反射的传入通路中断，肺舒张反射

的作用减弱，动物的呼吸变得越来越长，越来越深，越来越慢。

总而言之，当动脉血中 PO2 浓度降低，PCO2 或氢离子浓度

升高时，外周化学感受器受到刺激，脉冲分别沿窦和迷走神经传

导至孤束核，反射导致呼吸加深和加速。但肺扩张时，牵张呼吸

道会刺激牵张感受器，增加冲动，冲动通过迷走神经传导到延髓，

并通过延髓和脑桥呼吸中枢的作用促进肺的转化。吸气到呼气。

5.2 思考问题

5.2.1 迷走神经在呼吸监管中的作用是什么？

迷走神经主要参与呼吸过程中肺部牵引的反射。肺动转变反

射包括肺膨胀反射和肺萎缩反射。肺膨胀反射的生理意义是加速

吸入呼吸转化并改善呼吸频率。然而，人肺膨胀排放的敏感性

低，肺部膨胀反射不参与在平静呼吸期间调整呼吸运动的调整。

萎缩反射在平静的呼吸中并不重要，但它在很大程度上只是重要

的萎缩。

5.2.2当普通区域的人民首先抵达高原地区时，呼吸有什么变

化？为什么？

随着海拔的升高导致大气中的氧分压降低，称为低压缺氧。

吸入气体中的PO2的还原首先刺激外周化学受体，然后刺激呼吸

中心，加深和加速呼吸活性，增加肺通气，称为急性缺氧反应。接

下来几分钟，由于连续缺氧和排气反应，它被称为持续的缺氧通

气衰竭。当暴露于缺氧环境时，通风会再次增加，振幅将超过急

性缺氧反应的峰值。

6  结语

二氧化碳的分压（PCO2）是指在溶解于血池的过程中产生

的压力，是指二氧化碳的能量。脑血中二氧化碳的分压被称为“二

氧化碳的动脉分压”，记录为PaCO 2。静脉血中二氧化碳的分压。

由于 CO2 具有很强的扩散性，因此可以从肺泡自由扩散到血液

中，因此血浆中的PCO2和肺泡中的PCO2始终处于平衡状态。动

脉血中的PCO2实际上反映了肺泡中的PCO2，两者基本相同。总

之，运动中呼吸的变化是多种因素共同作用的结果。其中，神经

调节机制起主要作用，而体液机制等因素起辅助调节作用。
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