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总           论

〓〓             第一章肺脏的大体解剖及组织结构

呼吸系统

  呼吸系统包括鼻、咽、喉、气管、支气管和肺等器官，从气管至肺内的肺泡，是连续而反复分支的管道系统。呼吸系统可分为导气部和呼吸部。导气部从鼻腔开始直至肺内的终末细支气管，无气体交换功能，但具有保持气道畅通和净化吸入空气的重要作用。鼻还有嗅觉功能，鼻和喉等又与发音有关。呼吸部是从肺内的呼吸细支气管开始直至终端和肺泡，这部分管道都有肺泡，行使气体交换功能。此外，肺还参与机体多种物质的合成和代谢功能。

一、鼻腔

鼻以软骨和骨构成支架，表面的皮肤较厚，皮指腺和汗腺较发达，为痤疮和疖的好发部位。

鼻腔内面覆以粘膜，粘膜下方为软骨、骨或骨骼肌。鼻粘膜分前庭部、呼吸部和嗅部三部分。

(一)前庭部

前庭部(vestibular region)是邻近外鼻孔的部分。粘膜表面为复层扁平上皮，近外鼻孔处为角化型上皮，其余为未角化上皮。固有层为致密结缔组织。近外鼻孔的粘膜含鼻毛和皮脂腺，鼻毛无立毛肌，可阻挡吸入空气中的大尘粒。近呼吸部的粘膜固有层内有少量混合腺及弥散淋巴组织。

(二)呼吸部

呼吸部(respiratory region)的面积较大，占鼻粘膜的大部，包括下鼻甲、中鼻甲、鼻道及鼻中隔中下份等粘膜。生活状态的粘膜呈淡红色，表面为假复层纤毛柱状上皮，杯状细胞较多(图14-1)。上皮纤毛向咽部快速摆动，将粘液及粘着的尘粒推向咽部而被咳出。固有层结缔组织内有较多粘液腺、浆液腺和混合腺，分泌物经导管排入鼻腔，与上皮内杯状细胞分泌物共同形成一层粘液覆于纤毛上。呼吸部粘膜的血液供应较丰富，并有丰富的静脉丛，中、下鼻甲处尤多，使粘膜形成许多小隆起。静脉丛管壁薄，腔大似窦状，它们随动静脉吻合的开放和关闭而有周期性充血变化，通过散热和渗出，对吸入空气起加温和湿润作用。患鼻炎时，静脉丛异常充血，粘膜肿胀，分泌物增多，鼻道变窄。固有层内淋巴组织较多，还可见嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞和肥大细胞，患过敏性鼻炎时，鼻分泌物中可见此类细胞。

(三)嗅部

嗅部(olfactory region)粘膜面积小，位于上鼻甲和相对的鼻中隔上份及鼻腔顶部，人两侧嗅粘膜的总面积约2cm2，某些动物的嗅粘膜面积大，如狗为100cm2。活体的嗅粘膜呈棕黄色，与淡红色的呼吸部分界明显。嗅粘膜表面的嗅上皮为假复层柱状上皮，无纤毛细胞和杯状细胞，由支持细胞、基细胞和嗅细胞组成(图14-2)。

1、支持细胞〓细胞呈高柱状，顶部宽大，基部较细，游离面有许多微绒毛。核卵圆形，位于细胞上部，胞质内含黄色色素颗粒。支持细胞分隔嗅细胞，使每个嗅细胞为一个功能单位，两者之间形成连接复合体，起支持和保护嗅细胞的作用。

2、基细胞〓细胞呈圆形或锥形，位于上皮深部。细胞有细小突起，伸于上皮内其他细胞之间。基细胞有分裂和分化能力，能分化为支持细胞和嗅细胞。

3、嗅细胞〓嗅细胞(olfactory cell)呈细长梭形，是一种双极神经元，它是唯一的一种存在于上皮内的感觉神经元。嗅细胞分散于支持细胞之间，人约有107个，狗有2.2×108个。嗅细胞分胞体、树突和轴突三部分，含核的胞体部位于上皮的中部。顶部的树突呈细棒状，伸向上皮表面，突起末端膨大呈球状，称嗅泡(olfactory vesicle)，从嗅泡伸出10～30根纤毛，称嗅毛(olfactory cillia)。嗅毛较长，向一侧倾倒，平铺在上皮表面，埋于较厚的浆液层内。嗅毛的结构不同于动纤毛，其内的微管无动力臂，故嗅毛元摆动性。胞体基部伸出细长轴突，穿过基膜，在固有层内由施万细胞我裹，形成无髓神经纤维，组成嗅神经(图14-2)。嗅神经穿过颅骨筛板，与嗅球内的神经元树突构成突触。嗅毛为嗅觉感受器，可能具有不同的受体，分别接受不同化学物质的刺激，使嗅细胞产生冲动，传入中枢，产生嗅觉。嗅粘膜固有层为薄层结缔组织，与深部骨膜相连。固有层内的血管较丰富，并有许多浆液性嗅腺。嗅腺腺泡分泌的浆液经导管排至上皮表面，可溶解吸入空气中的化学物质，刺激嗅气。浆液的不断分泌，又可清洗上皮表面，保持嗅细胞感受刺激的敏锐性。

二、喉

喉以软骨为支架，软骨之间借韧带、肌肉或关节相连。会厌表面覆以粘膜，内部为会厌软骨(强性软骨)。会厌舌面及喉面上份的粘膜上皮为复层扁平，有味蕾，喉面基部为假复层纤毛柱状上皮。固有层为疏松结缔组织，弹性纤维较丰富，并有混合腺和淋巴组织。固有层深部与会厌软骨的软骨膜相连。喉侧壁粘膜形成上、下两对皱襞，分别为室襞和声襞。上、下皱襞之间为喉室(图14-3)。室襞粘膜表面为假复层纤毛柱上皮，有杯状细胞，固有层和粘膜下层为疏松结缔组织，内有丰富的混合腺和淋巴组织。喉室的粘膜与粘膜下层的结构与室襞相似。声襞又称声带，游离缘为膜部，较薄，基部为软骨部。膜部粘膜表面为复层扁平上皮，固有层较厚,浅部为疏松结缔组织，炎症时易发生水肿；深部为致密结缔组织，富含与表面平行排列的弹性纤维，构成声韧带。固有层内无腺体，血管也较少，下方为骨骼纤维构成的声带肌。声带振动主要在膜部。软骨部粘膜表面为假复层纤毛柱状上皮，粘膜下层内有混合腺，外膜有软骨和骨骼肌。

三、气管和支气管

(一)气管

气管管壁分粘膜、粘膜下层和外膜三层(图14-4)。

1、粘膜〓表面为假复层纤毛柱状上皮，由纤毛细胞、杯状细胞、基细胞、刷细胞和弥散的神经内分泌细胞等组成(图14-5)。纤毛细胞呈柱状，游离面有纤毛，每个细胞约有300根，核卵圆形，位于细胞中部。纤毛向咽侧呈快速摆动，将粘液及附于其上的尘粒、细菌等异物推向咽部被咳出，故纤毛细胞有净化吸入空气的重要作用(图14-6)。杯状细胞也甚多，其结构与肠道上皮的杯状细胞相似，顶部胞质内含大量粘原颗粒，细胞分泌的粘蛋白(mucin)是一种大分子糖蛋白，它与管壁内腺体的分泌物在上皮表面共同构成一道粘液性屏障，粘附吸入空气中的异物，溶解吸入的SO2、CO等有害气体，随粘液咳出。基细胞呈锥形，位于上皮深部，是一种未分化的细胞，有增殖和分化能力，可分化形成前述两种细胞。

刷细胞(brush cell)呈柱状，游离面有许多排列整齐的微绒毛，形如刷状。刷细胞的功能尚不清楚，可能有一定吸收作用。细胞顶部可见基粒，因此认为它可能是一种未成熟的纤毛细

胞。有的刷细胞基部可见与传入纤维构成的突触，故它还可能有感受刺激的功能。气管及其以下分支的导气部管壁上皮内还有弥散的神经内分泌细胞，细胞呈锥体形，散在于上皮深部，胞质内有许多致密核心颗粒，故又称小颗粒细胞(small granule cell)。免疫细胞化学研究证明，细胞内含有多种胺类或肽类物质，如5-羟色胺、蛙皮素、降钙素、脑啡肽等，分泌物可能通过旁分泌作用，或经血液循环，参与调节呼吸道血管平滑肌的收缩和腺的分泌。

固有层结缔组织中的弹性纤维较多，使管壁具有一定弹性。固有层内也常见淋巴组织，它与消化管管壁内的淋巴组织一样，也有免疫性防御功能。浆细胞分泌的IgA与上皮细胞产生的分泌片结合形成分泌性IgA，释放入管腔内，可抑制细菌繁殖和病毒复制，减弱内毒素的有害作用。

2、粘膜下层〓为疏松结缔组织，与固有层和外膜无明显分界。粘膜下层除有血管、淋巴管和神经外，还有较多混合性腺。

3、外膜〓为疏松结缔组织，较厚，主要有16～20个“C”形透明软骨环构成管壁支架，软骨环之间以弹性纤维组成的膜状韧带连接，使气管保持通畅并有一定弹性。软骨环的缺口朝向气管后壁，缺口处有弹性纤维组成的韧带和平滑肌束。咳嗽反射时平滑肌收缩，使气管腔缩小，有助于清除痰液。

(二)支气管

支气管管壁结构和功能与气管相似。气管分为左、右支气管后，管径变细，管壁变薄，三层分界更不明显。支气管壁内的软骨环较少，形态也渐不规则，或环绕成环行，或体积变小呈不规则软骨片；平滑肌则逐渐增多，螺旋形排列，肌肉收缩有利于分泌物排出。

气管和支气管反复感染或受有害气体(如长期吸烟等)刺激，粘膜可发生慢性炎症病变。如纤毛细胞减少，纤毛运动减弱，杯状细胞增多，分泌旺盛；腺体也增生肥大，分泌增强，粘液糖蛋白成分也发生变化。以致呼吸道净化吸入空气的功能减弱，免疫性防御功能也受损害。病变严重者，假复层纤毛柱状上皮转变为复层扁平上皮，称为上皮化生。

四、肺

肺表面覆以浆膜(胸膜脏层)，表面为间皮，深部为结缔组织。肺组织人实质和间质两部分，实质即肺同支气管的各级分支及其终端的大量肺泡，间质为结缔组织及血管、淋巴管和神经等。人的支气管(第1级)至肺泡约有24级分支。支气管经肺门入肺，分为叶支气管(第2级)，右肺3支，左肺2支。叶支气管分为段支气管(第3～4级)，左、右肺各10支。段支气管反复发支为小支气管(第5～10级)，继而再分支为细支气管(第11～13级)，细支气管又分支为终末细支气管(第14～16级)。从叶支气管至终末细支气管为肺内的导气部。终末细支气管以下的分支为肺的呼吸部，包括呼吸细支气管(第17～19级)、肺泡管(第20～22级)、肺泡囊(第23级)和肺泡(第24级)。支气管以下的这种分支管道，称支气管树(bronchial tree)。

每个细支气管连同它的分支至肺泡，组成一个肺小叶(pulmonary lobule)。肺小叶呈锥体形，尖向肺门，底向肺表面，小叶间为结缔组织间隔。胎儿肺小叶分界清楚，成人肺小叶分界不明显，但在肺表面仍可见小叶底部轮廓，直径约1～2.5cm，每叶肺约有50～80个肺小叶。肺小叶是肺的结构单位，炎症仅累及若干肺小叶时为小叶性肺炎。

(一)肺导气部

肺导气部随分支而管径渐小，管壁渐薄，管壁结构也逐渐变化。

1、叶支气管至小支气管管壁结构与支气管基本相似，但管长渐细，管壁渐薄，至小支气管的内径2～3mm。管壁三层分界也渐不明显，其结构的主要变化是：①上皮均为假复层纤毛柱状，也含有前述几种细胞，但上皮渐薄，杯状细胞渐少；②腺体逐渐减少；③软骨呈不规则片状，并逐渐减少；④平滑肌相对增多，从分散排列渐成环形肌束环绕管壁(图14-7)。

2、细支气管和终末细支气管〓细支气管(bronchiole)内径约1mm，上皮由假复层纤毛柱状渐变为单层纤毛柱状，也含有前述各种细胞，但杯状细胞减少或消失。腺和软骨也很少或消失，环行平滑肌则更明显，粘膜常形成皱襞。细支气管分支形成终末细支气管(terminal bronchiole)，内长约0.5mm，上皮为单层柱状，无杯状细胞；腺和软骨均消失；环行平滑肌则更明显，形成完整的环行层，粘膜皱襞也明显(图14-7，14-8)。终末细支气管上皮内除少量纤毛细胞外，大部为无纤毛的柱状分泌细胞(称Clara细胞)，细胞顶部呈圆顶状凸向管腔，顶部胞抽内含分泌颗粒(图14-9)。一人为分泌细胞的分泌物中含蛋白水解酶，可分解管腔内的粘液，利于排出；细胞内还含有较多的氧化酶系，可对吸收的毒物或某些药物进行生物转化，使其毒性减弱或便于排出。细支气管和终末细支气管的环行平滑肌，在植物神经的支配下收缩或舒张，以调节进出肺泡的气流量。正常情况下吸气时平滑肌松弛，管腔扩大；呼气要时，平滑肌收缩，管腔变小。在支气管哮喘等病理情况下，平滑肌发生痉挛性收缩，收致呼吸困难。在叶支气管至细支气管的上皮内，常见神经内分泌细胞成群分布，5～10个经胞平行排列成卵圆形小体，尤多见于管道的分支处，称神经上皮小体(neuroepithelial body,NEB)，小体位于基膜上，顶端隆起突入管腔，或被其他上皮细胞覆盖。神经上皮小体的细胞分泌5-羟色胺、蛙皮素、生长抑素等胺类或肽类物质，通过旁分泌或血液循环，调节血管平滑肌舒缩，调整肺的通气，也参与调节腺体分泌和邻近上皮细胞的分泌与代谢活动。

(二)肺呼吸部

1、呼吸细支气管〓呼吸细支气管(respiratory bronchiole)是终末细支气管的分支，每个终末细支气管分出2支或2支以上呼吸细支气管。它是肺导气部和呼吸部之间的过渡性管道，管壁结构与终末细支气管相似。上皮为单层立方，也有纤毛细胞和分泌细胞；上皮下结缔组织内有少量环行平滑肌。呼吸细支气管不同于终末细支气管的是管壁上有肺泡相接，在肺泡开口处，单层立方上皮移行为肺泡的单层扁平上皮(科14-7，14-10)。从呼吸细支气管开始具有气体交换功能。

2、肺泡管〓肺泡管(alveolar duct)是呼吸细支气管的分支，每个呼吸细支气管分支形在2～3个或更多个肺泡管。它是由许多肺泡组成，故其自身的管壁结构很少，仅存在于相邻肺泡开口之间，此处常膨大突入管腔，表面为单层立方或扁平上皮，上皮下为薄层结缔组织和少量平滑肌，肌纤维环行围绕于肺泡开口处，故在切片中可见相邻肺泡之间的隔(肺泡隔)末端呈结节状膨大。

3、肺泡囊〓肺泡囊(alveolar sac)与肺泡管连续，每个肺泡管分支形成2～3个肺泡囊。它的结构怀肺泡管相似，也由许多肺泡围成，故肺泡囊是许多肺泡共同开口而成的囊腔。肺泡囊的相邻肺泡之间为薄层结缔组织隔(肺泡隔)，在肺泡开口处我环行平滑肌，故在切片中的肺泡隔末端无结节状膨大。

4、肺泡〓肺泡(pulmonary alveoli)是支气管树的终末部分，是构成肺的主要结构。肺泡为半球形小囊，开口于呼吸细支气管、肺泡管或肺泡囊，是肺进行气体交换的场所。肺泡壁很薄，表面覆 单层肺泡上皮，有基膜。相邻肺泡紧密相贴，仅隔以薄层结缔组织，称肺泡隔(图14-11)。成人每侧肺约有3亿～4亿个肺泡，总面积70～80m2。

(1)肺泡上皮：由Ⅰ型和Ⅱ型两种细胞组成(图14-11)。

Ⅰ型肺泡细胞(type I alveolar cell)：细胞扁平，表面较光滑，含核部分略厚，其他部分很薄，厚约0.2μm，光镜下难辨认，电镜下清晰(图14-11，14-12)。I型细胞数量较Ⅱ型细胞少，但宽大而扁薄，覆盖肺泡表面的绝大部分，参与构成气血屏障。相邻Ⅰ型细胞之间或Ⅰ型与Ⅱ型细胞之间有紧密连接。胞质内细胞器甚少，但吞饮小泡甚多，细胞以吞饮方式吞入吸入空气中的微小尘粒和上皮表面的表面活性物质，转运至间质内经淋巴转运和清除。

Ⅰ型细胞无增殖能力，损伤后由Ⅱ型细胞增殖分化补允。

Ⅱ型肺泡细胞(type Ⅱ alveolar cell)：细胞较小，圆形或立方形，散在嵌于Ⅰ型细胞之间，细胞数量较Ⅰ型细胞多，但仅覆盖肺泡表面的一小部分。Ⅱ型细胞是一种分泌细胞，光镜观察下，核圆形，胞质着色浅，呈泡沫状，细胞略凸向肺泡腔(图14-11)。电镜下可见，细胞表面有短小微绒毛，胞质内除富含线粒体、粗面内质网、高尔基复合体和溶酶体外，还有许多分泌颗粒。颗粒大小不一，直径0.1～1μm，电子密度高，内含同心圆或平行排列的板层结构，故称嗜饿性板层小体(osmiophilic multilamellarbody)(图14-12)。免疫细胞化学和放射自显影证明，分泌颗粒内含磷脂、蛋白质和糖胺多糖等成分，由内质网合成的蛋白质在高尔基复合本内糖化，继而被组装在分泌颗粒内并与脂质结合(图14-13)。细胞以胞吐方式将颗粒内容物排出(图14-14)，分泌物中的磷脂(主要是二棕榈酰卵磷脂)等成分在肺泡上皮表面铺展成一层薄膜，称表面活性物质(surfactant)。该物质在肺泡上皮表面与气体之间形成的界面，有降低泡表面张力的作用，使肺泡回缩力降低，减少吸气阻力，使吸气大为

省力。此外，吸气末时肺泡扩大，表面活性物质分布稀薄，肺泡表面张力增大，回缩力增强，防止肺泡过于膨大；呼气末时肺泡缩小，表面活性物质相对浓厚，表面张力减小，肺泡回缩力减小，避免肺泡萎缩。故表面活性物质对稳定肺泡直径起重要作用。表面活性物质由

Ⅱ型细胞不断产生，经Ⅰ型细胞吞饮转运或经呼吸道排出，保持不断的更新。Ⅱ型细胞还有分裂增殖并转化为Ⅰ型细胞的功能。

倘若早产儿或新生儿因先天缺陷而致肺表面活性物质产生不足或缺如，可使肺泡表面张力增大，扩张困难，导致新生儿呼吸窘迫症；患儿还因血氧不足，肺毛细血管通透性增大，血浆蛋白质漏出，在肺泡上皮表面沉积形成一层透明膜样物质，也影响肺泡的扩张和气体交换，故也称新生儿透明膜病。

(2)肺泡隔(alveolar septum)：相邻肺泡之间的薄层结缔组织构成肺泡隔，属肺的间质。肺泡隔内含密集的毛细血管网，毛细血管为连续型，内皮甚薄，无孔，胞质内含较多吞饮小泡。隔的厚薄不一，弹性纤维较丰富，也有少量胶原纤维和网状纤维，并有成纤维细胞、巨噬细胞、浆细胞和肥大细胞等以及淋巴管和神经纤维。隔内丰富的弹性纤维有助于保持肺泡的弹性，老年人弹性纤维退化，炎症等病变也可破坏弹性纤维，使肺泡弹性减弱，肺泡渐扩大

，导致肺气肿，肺换气功能减低。隔内的毛细血管大多紧贴肺泡上皮，上皮基膜与内皮基膜

相互融合；有的部位的肺泡上皮与毛细血管内皮之间有少量结缔组织(图14-15)。

(3)肺泡孔(alveolar pore)：相邻肺泡之间有小孔相通，直径10～15μm(图14-11，14-16)，一个肺泡可有一个或数个肺泡孔。它是沟通相邻肺泡的孔道，可均衡肺泡内气体的含量，在某个终末细支气管或呼吸细支气管阻塞时，肺泡孔起侧支通气作用，防止肺泡萎缩。但在肺感染时，病菌也可通过肺泡孔扩散，使炎症蔓延。

(4)气血屏障(blood-air barrier)：肺泡内气体与血液内气体分子交换所通过的结构称气血屏障，它由以下结构组成：肺泡表面液体层、Ⅰ型肺泡细胞与基膜、薄层结构缔组织、毛细血管基膜与内皮。有的部位的肺泡上皮与血管内皮之间无结缔组织，两层基膜直接相贴而融合(图14-15)。气血屏障很薄，总厚度约0.5μm。间质性肺炎时，肺泡隔结缔组织水肿，炎症细胞浸润，以致肺气体交换功能障碍。

(三)肺间质和肺世噬细胞

肺内的结缔组织及其中的血管、淋巴管和神经构成肺间质。结缔组织主要分布在支气管各级分支管道的周围，血管等于其中，管道愈细，周围的结缔组织愈少，至肺泡，仅有少量结缔组织构成肺泡隔。肺间质的组成与一般疏松结缔组织相同，但弹性纤维较发达，巨噬细胞也较多。

肺巨噬细胞(pulmonary macrophage)由单核细胞分化而来，广泛分布在肺间质内，在细支气管以下的管道周围和肺泡隔内较多。有的巨噬细胞游走入肺泡腔内，称肺泡巨噬细胞(alveolar macrophage)。肺巨噬细胞的吞噬、免疫和分泌作用都十分活跃，有重要防御功能。吸入空气中的尘粒、细菌等异物进入肺泡和肺间质，多被巨噬细胞吞噬清除，故细胞胞质内常见尘粒、次级溶酶体及吞噬体等。胞质内含大量尘粒的肺巨噬细胞又称尘细胞(dust cell)。肺巨噬细胞还可吞噬衰老的红细胞，在心力衰竭患者出现肺瘀血时，大量红细胞从毛细血管溢出，被巨噬细胞吞噬，胞质内含许多血红蛋白的分解产物含铁血黄素颗粒，此种肺巨噬细胞又称心力衰竭细胞(heart failure cell)。吞噬异物的巨噬细胞，有的从肺泡腔经呼吸道随粘液流动和纤毛运动而被咳出，有的进入肺淋巴管随淋巴进入肺淋巴结内。

(四)肺的血管、淋巴管和神经

1、肺的血管〓肺有两组血循环管道，即肺循环和支气管循环。

(1)肺循环：肺循环肺的功能性血循环。肺动脉为弹性动脉，它从肺门入肺后不断分支，与支气管的各级分支伴行，直到肺泡隔内形成密集的毛细血管网(图14-17)。在肺泡处进行气体交换后，毛细血管汇集成小静脉，行于肺小叶间结缔组织内而不与肺动脉的分支伴行。小静脉汇集成较大的静脉后，才与支气管分支及肺动脉分支伴行，最后在肺门处汇合成两条肺静脉出肺。

(2)支气管循环：支气管循环是肺的营养性血循环。支气管动脉起自胸主动脉或肋间动脉，有数条，管径较细，为肌性动脉。支气管动脉沿途在肺导气部和呼吸细支气管管壁内，以及肺动脉、肺静脉管壁内和肺结缔组织内分支形成毛细血管，其内皮为有孔型，给肺组织提供营养。支气管动脉也有终末支参与形成肺泡壁内的毛细血管网。上述毛细血管部分汇入肺静脉，部分汇集形成支气管静脉，与支气管伴行，由肺门出肺。支气管动脉还分支供应肺胸膜和肺淋巴结。

2、肺的淋巴管〓肺的淋巴管有浅丛和深丛两组。浅丛分布在肺胸膜内，淋巴丛汇合形成几支较大的淋巴管，将淋巴输入肺门淋巴结。深丛分布在肺支气管树的管壁内和肺泡隔内以及肺血管的周围，最后也汇合成几支淋巴管，将淋巴输入肺门淋巴结。

3、肺的神经〓肺的传出神经纤维(交感神经和副交感神经)和传入神经纤维在肺门形成丛(肺丛)，神经纤维随支气管分支和血管分支入肺。传出神经末稍分布在支气管树平滑肌、血管平滑肌和腺体，交感神经纤维为肾上腺素能神经，兴奋时使支气管平滑肌松弛，血管平滑肌收缩，腺体分泌减少；副交感神经纤维为胆碱能神经，兴奋时使支气管平滑肌收缩，血管平滑肌松弛，腺体分泌增强。传入神经纤维末梢分布于支气管树管壁粘膜内及肺泡上皮，纤维出肺后行于迷走神经内，将肺内的刺激传入脑呼吸中枢。

(五)肺的代谢功能

前已述及，肺除有气体交换功能外，支气管树上皮同还有弥散的神经内分泌细胞。近些年的研究还发现肺内进行着诸多物质代谢和转化作用，尤其表现在肺血管内皮细胞。全身血液均通过肺循环血管，故肺血管内皮细胞的代谢作用对机体的影响很大。内皮细胞游离面有血管紧张素转换酶，可将血液中的血管紧张素Ⅰ转化为血管紧张素Ⅱ，后者的缩血管作用较前者强50倍。肺循环血内的血管紧张素Ⅰ绝大部分被转化为血管紧张素Ⅱ，它作用于中枢神经，通过交感神经的作用使体循环的小动脉收缩，升高血压。肺血管内皮细胞还含有缓激肽酶，可分解灭活血液中的缓激肽(它作用于神经系统使血管扩张)，由此也使血管紧张，血压升高。肺内皮细胞内含有单胺氧化酶，细胞摄取血液中的5-羟色胺、去甲肾上腺素等，经此酶的作用而被分解灭活，肺是体内5-羟色胺灭活的主要场所。肺是产生和降解前列腺素(prostaglandin,PG)的重要器官，肺血管内皮细胞既能合成前列腺素(PGE、PGF)，又含有分解前列腺素的酶。PGE可使支气管平滑肌松弛，管腔扩大；PGF2a则使支气管平滑肌收缩，管腔缩小，还可使肺血管平滑肌收缩。肺间质结缔组织内的肥大细胞甚多，在变态反应疾病时，肥大细胞释放大量组胺等物质，可致支气管平滑肌收缩，粘膜水肿，腺体分泌粘液增多，发生地气管哮喘。ⅡⅡⅡ

第二章〓〓呼吸系统疾病常见症状

咳〓嗽

咳嗽(cough)是一种反射性防御动作，当呼吸道粘膜受到民物刺激或由于炎症或其他原因引起的分泌物增多时，即可导致咳嗽，将分泌物排出体外。可是，如为频繁的刺激性咳嗽而致影响休息与睡眠，则失去保护性的意义。

【病因与发病机制】

当耳、鼻、咽、喉、支气管、胸膜、肺等器官或脏器，由于炎症、淤血、物理、化学或过敏等因素，刺激迷走神经分支、三叉神经及舌咽神经所支配的粘膜时，皆可引起咳嗽。刺激胸膜(胸膜炎、手术时触及胸膜)及皮肤受凉时的咳嗽均属于反射性咳嗽。

【常见疾病及临床特点】

一、呼吸道疾病

伊朗状态良好的慢性咳嗽多见于慢性咽、喉炎及支气管炎，也可见于支气管扩张。呈进行性消瘦的慢性咳嗽多见于肺结核、肺部恶性肿瘤等，反复咯出大量脓痰者常为肺脓肿和支气管护张。这些患者常有肺部急性炎症感染病史。肺脓肿和支气管扩张的排痰量与体位改变有一定关系，伴有血痰的慢性咳嗽见于肺结核、支气管癌、支气管护张、慢性肺脓肿、肺吸虫病等；有时也可见于慢性支气管炎。

二、胸膜疾病

肺部病变波及胸膜时，亦可引起咳嗽，如肺结核、支气管癌等。

三、心血管疾病

如二尖瓣狭窄引起的肺淤血或肺水肿，可引起咳嗽。右心或体循环静脉检子脱落造成肺检塞时，也可出现咳嗽。

【诊断注意事项】

一、病史

注意咳嗽的性质、节律、音色、出现进间及其伴发症状。咳嗽有经常性的(慢性支气管炎)或发作性的(呼吸道异物、淋巴结太迫气管、百日咳等)。应注意咳嗽时的其他现象。

(一)咳嗽伴大量痰：肺脓肿、支气管扩张症、脓胸破入支气管。

(二)体位转换可引起咳嗽，慢性支悸管炎、肺脓肿、支气管扩张竺，由此可判定病变的位置。

(三)咳嗽伴有呕吐：百日咳、慢性咽炎。

(四)进食时发生咳嗽，痰中混有食物，食管支气管瘘。

(五)伴有限局性哮鸣音者应疑及支气管肺癌或其他肿物。

(六)伴限局生、经常性、固定性湿罗音者见于支气管扩张。

(七)伴有限局于两肺下方、表浅、细小、高音调湿性罗音(爆裂性罗音)，可见于肺间质纤维化。

(八)伴有杵状指(趾)者可见于支气管扩张，慢性肺脓肿、肺间质纤维化。

(九)伴有肺性骨关节病者见于支气管肺癌。

二、体征

注意罗音的性质、部位、有无杵状指、慢性肺性骨关节病、颈部及锁骨上肿大之淋巴结。
三、痰检查

痰的细菌学检查，涂片、培养、动物接种、对肺结核、肺真菌病等的诊断有重要意义。痰中发现癌细胞能明确支气管癌的诊断。

四、器械检查

胸部X线透视，摄片、体层摄影或CT检查，支气管造影或行纤维支气管镜检查。

【治疗原则】

一般不宜镇咳，以免痰液潴留，宜针对病因，如炎症应选用有效抗生素治疗。咯痰(expectoration)，痰是喉以下的呼吸道内生理或病理性分泌物，借助咳嗽将其排出。

【病因与发病机制】

正常人的呼吸道粘膜，经常分泌少量痰液，以保持呼吸道粘膜的湿润。当气管、支气管或肺发生炎症，由微生物、化学物质、物理作用、过敏因素等引起，粘膜充血、水肿、粘液分泌增多，毛细血管壁通透性增高，浆液渗出，渗出物含有红细胞、白细胞、游走细胞、纤维蛋白等，与粘液以及吸入的尘埃等混合而成痰。在肺淤血与肺水肿时，肺泡毛细血管也有不同程度的浆液漏出，可引起咳嗽与咯痰。

【常见疾病及临床特点】

呼吸道或肺组织感染性疾病的痰一般是较稠的黄痰，支气管炎的痰量一般较多，为白色粘痰，杂有黄色成分时表明有继发感染。肺炎链球菌性肺炎，有一小部分患者咯“铁锈痰”。肺吸虫病患者咯赭石色痰。急性呼吸道炎症时，痰量常较少。支气管扩张，空洞型肺结核，肺脓肿等痰量常较多。恶臭痰是由梭形杆菌、螺旋体或厌氧细菌感染所产生。粉色稀薄泡沫是肺水肿的特征。

【诊断注意事项】

在问诊及肉眼检查痰液时，要注意其量、性质、粘稠度、颜色、气味等，及咯痰与体位的关系，体格检查着重心、肺体征。痰的病原体检查。

【治疗原则】

反射性促支气管分泌剂，呼吸道粘液分解剂；体位引流；助咳、翻身、拍背。呼吸困难

呼吸困难(dyspnea)是病人主观上感到空气不足，客观上表现为呼吸费力，可出现鼻翼扇动，张口呼吸，辅助呼吸肌参与呼吸活动，并可有呼吸频率、深度或节律改变，严重者可呈端坐呼及发绀。

【病因及发病机制】

一、肺原性呼吸困难

呼吸器官机能障碍，包括呼吸道、胸膜和呼吸肌方面的病变，可引起肺脏的通气不足和肺的血液循环障碍。

(一)上呼吸道的病变：咽后壁脓肿，喉及气管内异物，喉水肿，咽、喉白喉 ，喉癌。

(二)气管或大支气管受压或狭窄：甲状腺，淋巴结，肿瘤、主动脉瘤，炎症；支气管分枝狭窄，炎症、痉挛。

(三)肺组织的病变：肺炎、肺结核、肺气肿、肺癌。

(四)肺受压：胸腔积液、积气。

(五)肺的收缩或扩张困难：胸膜粘连、肺纤维性变、肺不张。

(六)胸廓的运动及呼吸肌功能障碍：各种引起胸廓运动受限、呼吸肌及膈肌麻痹、膈高位等疾病。

二、心原性呼吸困难

心原性呼吸困难系因循环系统疾病所引起，主要见于左心或右心功能不全。前者较后者为重。左心功能不全时，主要由于肺淤血或肺水肿，换气功能发生障碍。右心功能不全时，呼吸困难的发病原因主要由于体循环淤血。

三、中毒性呼吸困难

包括酸中毒、毒血症及药物所臻的呼吸障碍。尿毒症及糖尿病错迷时，酸中毒可使呼 吸中柢受到强烈火的刺激，呼吸深且慢，称库施毛(Kussmaul)呼吸。发热时，代谢亢进，血液温度增高以及血中毒素，都有刺激呼吸中枢的作用，使呼吸增快。吗啡、巴比妥等中毒时，呼吸中枢受到抑制，故呼吸迟缓，可呈潮氏呼吸。

四、神经精神性呼吸困难

重症颅脑疾病如脑溢血、颅内压增高等，呼吸中枢因血流减少或直接受压力的刺激，使呼吸慢而深并可出现呼吸节律的改变。癔病病人可有发作性呼吸困难，其特点是呼吸频速(60～100次/分)和表浅，常因换气过度而发生胸痛与呼吸性碱中毒，出现手足搐搦症，此外还有一种叹息样呼吸，临床伴有叹息样呼气，在叹息性咱气之后，病人暂时自觉轻快，这也属神经官能症范围。

五、血原性呼吸困难

重度贫血、高铁血红蛋白血症、硫化血红蛋白德症或一氧化碳中毒等，使红细胞携氧量减少，血氧含量降低，呼吸较慢而深，心率加快。在大出血或休克时，也可因缺血及血压下降，刺激呼吸中枢而引起呼吸困难。应当提及的是正常人在剧烈运动后，也可引起暂时性的生理性呼吸困难。

【常见疾病及临床特点】

呼吸困难是指通气的需要量超过了呼吸器官的能气能力，因而在呼吸时有费力和不舒适的感觉。

一、肺原性呼吸困难

按其发生速度，可分为急性、慢性、进行性和发作性。

(一)急性肺原性呼吸困难：

1.血栓栓塞：患者常有长期卧床史，除胸痛外有咯血，重者可有晕厥，不安等症状，小的栓塞可无明显症状。

2.肺炎：有发热、寒战、咳嗽和脓、血痰。X线和痰检查，一般可确诊。

3.自发性气胸：突然发作的呼吸困难和胸痛，胸部物诊和X线检查可确诊。

4.首次发作的支气管哮喘：须与其他原因引起的急性呼吸困难相鉴别。

5.肺不张：常发生于手术后或气道分泌物阻塞。

6.其他原因：白喉、过敏性喉炎、异物吸入、急性支气管炎、神经肌肉性疾病如脊髓前角灰白质炎、重症肌无力，中毒以及癔症等。

(二)慢性进行性呼吸困难：

1.以慢性阻塞性肺疾病为最多见：包括慢性支气管炎、肺气肿。

2.充血性心力衰竭：开始多在体力活动时感觉，以后逐渐加重，可伴有阵发性夜间呼吸困难

3.肺结缔组织病：结节病和弥漫性肺间质纤维化等。

(三)发作性呼吸困难：

最常见的是支气管哮喘，较多见于儿童和青年。

二、呼吸困难按其性质可分为三类

(一)吸气性呼吸困难：发生于上呼吸道有机械性障碍时如白喉、异物、肿瘤、水肿，主要表现气体吸入显著困难，高度狭窄时，常伴有哮鸣音及胸骨上窝、胸廓下部及上腹部在吸气时凹陷。

(二)咱气性呼吸困难：出现于肺组织弹性减弱，常见于肺气肿，主要表现为咱气缓慢延长，

可伴有哨笛音。

(三)混合性呼吸困难：吸气及呼气均困难，见于肺呼吸面积减少或因胸部疼痛而限制呼吸时，如肺炎、胸膜炎、气胸等，呼吸的次数同时增加。

呼吸困难伴有高热：应注意肺炎、胸膜炎、肺结核、肺脓肿等。

呼吸困难伴胸痛：应注意自发性气胸、大叶性肺炎、肺梗塞、胸膜炎、支气管肺癌等。

发作性呼吸困难伴窒息感：应注意支气管哮喘，暴发性嗜酸性粒细胞增多综合症等。产妇破水突然出现呼吸困难、发绀、休克，应考虑为肺羊水栓塞症。胸腹大手术手突发呼吸困难，应考虑肺不张。

肺原性呼吸困难与心原性呼吸困难的鉴别如表1-0-1所述。

【诊断注意事项】

一、病史

心、肺及肾脏病史，以往气喘发作史，粉尘或异物吸入史，过敏史。

二、体征

咽、喉、气管、胸腹部体征、水肿。

三、化验检查

血常规、嗜酸粒细胞计数，BUN，血糖，血气分析，痰涂扯、培养及病理检查。四、器械检查

X线、心电图、超声心动图、纤维支气管镜、CT等。

五、肺功能的测定

通气功能障碍有阻塞性和限制性两种。

(一)限制性通气障碍：系指肺扩张受限引起的通气障碍。常见原因为肺间质疾患；肺占位性病变：胸膜疾患，胸壁疾患，神经肌肉疾患，腹腔疾患等。

(二)阻塞性通气障碍：系指气道阻塞引起的通气障碍，常见原因为上呼吸道梗阻、气管和支气管疾患。

表1-0-1肺原性与心原性呼吸困难之鉴别

【治疗原则】

除针对病原进行治疗和对症治疗外，要重视康复治疗。通过运动和呼吸锻炼，改善呼吸功能和生活质量。

一、使用支气管扩张剂

如β2受体激动剂，氨茶碱等。

二、清除痰液

应采取各种方法排痰，如超声雾化吸入，稀释痰液，加强扩理，击拍胸背，在患者深吸气后，用手压迫下胸部或上腹部，嘱患者用力咳嗽，使痰排出。

三、呼吸锻炼

应鼓励患者深缓呼吸，进行腹式呼吸。

四、运动锻炼

各种运动如行走、登阶等，能改善呼吸循环功能，提高神经肌肉的活动效能。五、低流量吸氧

用轻便氧气筒随身携带，在运动锻炼时用鼻导管或鼻塞吸入，可防止动脉血氧的急剧变化，

轻心脏负担；并能增进食欲，改善体质，提高运动的耐力。有慢性低氧血症、继发性红细

胞增多症和肺动脉高压者，长期低流量吸氧，每日吸氧时间在十五小时以上，可增加组织器官供氧，降低肺动脉高压减轻肺循环阻力和血粘滞度。

紫〓绀

紫绀(Cyanosis)表现为皮肤和粘膜呈弥漫性紫蓝色改变，在皮肤较薄、色素较少而且血液供应充足的部位，如舌、口唇、粘膜和指(趾)甲床表现较明显。严重时皮肤变呈紫色。

【病因与发病机制】

紫绀的出现取决于血液内还原血红蛋白的绝对值，当毛细血管内的还原血红蛋白超过50g/L(5g/DL)时，即出现紫绀。毛细血管内还原血红蛋白的增加，可由于埃及血氧的饱和度降低，也可由于血流速度缓慢、组织耗氧率增加、过量的血红蛋白被还原所引起。因此，高原居民，有代偿性红细胞增多症，轻度缺氧也易出现紫绀。此外，异常血红蛋白衍化物，如高铁血红蛋白和硫血红蛋白也可引起紫绀。

【常见疾病及临床特点】

由于病因不同，临庆上将紫绀分为三种类型。

一、中心性紫绀

此类紫绀是由于心、肺疾病，致动脉血氧饱和度降低而引起。紫绀的特点为全身性，除四肢与颜面外，还累及粘膜与躯干的皮肤，但皮肤是温暖的，中心性紫绀又可分为：

(一)肺性紫绀：即由于呼吸功能不全，肺氧合作用不足所致，常见于各种严重的呼吸系统疾病，如呼吸道：喉、气管、支气管阻塞、肺部疾病、肺淤血、肺水肿、肺炎、肺气肿、肺纤维化等胸膜疾病如胸膜炎有大量积液，自发性气胸等。

(二)心性混血性紫绀：由于体循环静脉血与动脉血相混合，部分静脉血未通过肺脏进行氧合作用，即经由异常通路分流入体循环动脉中，分流量超过输出量的1/3时，即可引起紫绀。这种情况可见于紫绀型先天性心脏病，如Fallot四联症等。

(三)异常血红蛋白所致的紫绀：也属于中心性，常见于高铁血红蛋白血症，硫化血红蛋白血症和遗传性血红蛋白M病等。

二、周围性紫绀

此类紫绀是由于周围循环血流障碍所致，其特点是常出现于肢体的末梢与下垂部位。若按摩和加温有紫绀色泽的耳垂或肢端皮肤，使之温暖，紫绀即可消退。此点也可有助于与中心性紫绀相鉴别。周围性紫绀的产生是由于：

(一)周围组织耗氧量增加：可见于右心功能不全，慢性缩窄性心包炎等。

(二)动脉缺血：如严重休克时，由于周围血管收缩，周围组织缺氧，患者皮肤粘膜呈青紫色。又台肢体动脉闭塞或小动脉强烈收缩(遇冷时)，也可引起罹患部位的局部性紫绀。

三、混合性紫绀

中心性与周围性两者同时存在者。

【诊断注意事项】

一、问诊

注意年龄，心、肺病病史，有无呼吸困难、咳嗽、咯血、水肿等症状。自出生或幼年即出现紫绀者，常为紫绀型先天性心血管病，或先天性高铁血红蛋白血症。药物或化学物品中毒所致的高铁血红蛋白血症则有相应药品的接触史。

(一)紫绀伴呼吸困难者常见于重症心，肺疾病；高铁血红蛋白血症与硫化血红蛋白血症虽有明显紫绀，而一般无呼吸困难。

(二)紫绀伴杵状指者，说明紫绀较重，病程较长，主要见于紫绀型先天性心血管病与某些慢性肺部疾病。

(三)肢端发绀常见由于局部血循环障碍所致，可见于某些结缔组织病，冷球蛋白血症，雷诺氏病、血栓团塞性脉管炎等。

二、体格检查

注意紫绀的轻重与紫绀出现的部位，有无呼吸困难，杵状指(趾)，心、肺体征、肝、脾肿大等。重度紫绀主要见于紫绀型先天性心血管病，高铁血红蛋白血症，硫化血红蛋白血症等。急性紫绀伴衰竭状态或意识障碍，常由于某些药物或化学物品的急性中毒、休克、急性肺部感染或急性心功能不全所致。反复发作的肢端紫绀，常由于局部血循环障碍所致。三、实验室检查

血中高铁血红蛋白、硫化血红蛋白可用分光镜检测之。结缔组织病、冷球蛋白血症也须依靠实验室 检查作出诊断。

四、器械检查

紫绀型先天性心血管病常需作超声、右心导管与选择性心德管造影检查作出诊断。

【治疗原则】

针对原发疾病进行治疗。

胸〓痛

胸痛(Chest pain)是临床上常见的症状，其临床意义可大可小，有时起源于局部轻微损害，

但如由于内脏疾病所致，则往往有重要意义。肺脏是没有感觉神经的，所以肺组织本身的疾病是无痛的，除非累及体层胸膜。

【病因与发病机制】

各种化学因素或物理因素刺激助间神经感觉纤维，兴髓后根传入纤维、支配心脏及说动脉的感觉纤维、支配气管与支气管及食道的迷走神经感觉纤维或隔神经的感觉纤维等，均可引起胸痛。此外，有时某一脏与体表某一部位同受某些脊神经后根的传入神经支配时，则来自内脏的痛沉冲动可达大脑皮层，除可产生局部疼痛外，还可出现相应体表的疼痛感觉，这称放射性疼痛。例如心绞痛时除出现胸骨后或心前区疼痛外，还放射到左肩及左臂内侧，炎症、肌肉缺氧、内济南膨胀、机械压迫、那里物刺激、化学刺激、外伤及肿瘤等原因均可引起胸痛。

【常见疾病及临床特点】

胸痛大致可分为以下五类。

一、胸膜、肺性胸痛

由于胸膜受到刺激而引起，是一种限局性刀割样锐痛，与呼吸有明显关系，吸气时加重，胸膜痛以腑前部最为明显，因为该处胸廓的扩张度量大，两层胸膜间的摩擦最剧。胸膜、肺性胸痛最常见于大叶性细菌性肺炎和胸膜炎；相反，病人毒性和肺支原体肺炎、革兰氏阴性杆菌性肺炎则很少有角育。肺梗塞是胸痛的另一重要原因。突然发生的局部胸痛，财时伴有呼吸困难者，很可能是自发性气胸。

二、气管、支气管性胸痛

这种胸痛最多见于急性气管炎和支气管炎。急性气管炎的胸痛多为胸骨后的灼痛和不适感，也可因吸入异物、刺激性烟雾，或由较大的支气管肺癌而引起。三、神经肌肉痛

是临床上常见的胸痛，多由于患者神经紧张或神经官能症所致。这种胸痛的特点是部位不固定，可随时变更。因为是肌肉痛，有时同呼吸运动有关系，因而常误认为胸痛。胸部肌肉痛也可能是肺内病变，如肺结核的一种反射性疼痛。急性背神经痛可误诊为胸膜炎、肋间肌、胸肌和肩肌的疼痛常与创伤或剧烈咳嗽有关。带状疱疹，在出疹前，表现为阵发性烧灼、刀刺、刀割样的疼痛，咳嗽或身体动作可引起发作，沿发炎的肋间神经有太痛，出疹后诊断自明。脊神经根炎所致的胞痛多位于胸部前侧和外侧。

四、心血管疾病所致的胸痛

心绞痛是常见的胸痛，多见于老年人。这种胸痛多位于心前区，有一种压爱、发紧和发重的感觉。发作与用力和情绪有关，经休息和含硝酸甘油片后可以缓解。若持续1/2～1小时以上不能缓解，则应怀疑心肌梗塞。心肌梗塞表现为剧烈的心前区绞痛，并有呼吸困难、心力衰竭、出汗、恐惧感和虚脱。严重肺动脉高压的临床表现可类似心绞痛。广泛的肺栓塞，就症状而言，应与心绞痛和心肌梗塞相鉴别。壁间动脉瘤的胸痛发生突然，为极度痛苦的持续性剧烈疼痛，伴有烦躁不安，放射到颈部和肩胛间区。

五、纵隔痛和食管痛

纵隔痛少见。纵隔气肿可有剧烈的持续性胸骨后疼痛，向颈、肩部放射，局部可有Hamman。由食管疾病引起的胸痛，感觉为胸内深部疼痛，一般伴有进行性吞咽困难，反哎和咽食疼痛。由食道裂孔疝引起的胸痛不少见，这是一种餐后出现的胸骨后钝痛，于过饱后用力或俯身时加重，直坐或直立可减轻。也可于数分钏至一小时内自行消失。疼痛常向颈、背、肩和沿左臂内侧放射，颇似心绞痛。

【诊断注意事项】

病史中要注意询问疼痛的部位、性质、疼痛的时间及影响疼痛的因素以及疼痛的伴随症状。

并要了解其它有关病史，如肺梗塞常有心脏病或最近的手术史等。心绞痛与心肌梗塞常有高血压或冠状动脉硬化性心脏病病史。胸壁外伤、炎症等疾病往经视诊及触诊已可确诊。对于内脏疾病所致的疼痛，除作详细体格检查及一般化验检查外，必要时还需借助X线透视或摄片、断层、心电图、超声心动图，CT等检查协助诊断。

【治疗原则】

针对病因进行治疗：止痛药：局部封闭以及局部粘着固定。

哮鸣

哮鸣(Wheezing)起因于多种因素造成的气道狭窄与气道阻力增加的病理生理过程，临床表现为有哮鸣音及呼吸困难，主要发生在呼气相，其原因是气道由于生理缩小和病理性痉挛双重作用所致的更为狭窄所引起。当哮鸣音减少或消失时，除了病情缓解的原因外，多由于粘液阻塞，气道高度狭窄或阻塞所致；有时也可，由于呼吸疲劳，呼吸乏力而引起通气不足的原因。

  哮鸣可分为呼气性哮鸣和吸气性哮鸣，弥漫分布的哮鸣和限局性哮鸣(音)。【常见疾病及临床特点】

  一、凡有哮鸣的人都应考虑支气管哮喘

  当阵发性哮鸣产生于童年或青少年时，哮喘的可能性最大。一半以上哮喘患者有过敏史或哮喘的家族史。

  二、先天性异常

  如胃肠道及呼吸道先天性异常：气管食道瘘，儿童时可出现哮鸣，特别一岁以前出现症状，X线检查会帮助作出正确诊断。

三、异物阻塞特别是一侧有哮鸣或突然发生哮鸣而过去未出现过呼吸困难者。胸部X线有助于确诊。

四、感染

累及会厌、声门和声门下的病毒性上呼吸道感染。有特殊的临床表

现：吸气性喘鸣、咳声高亢，声音嘶哑，不同于哮喘的

下段气道症状和体征。五、成人由上气道病变引起的气道阻塞。症状和体征可助诊断，

过流量—容量曲线给予肯定。因声带功能失常造成的上气道阻塞，可在发作期间通过纤维

支气管镜作出诊断。主要鉴别是应考虑慢性阻塞性肺疾患和心力衰竭。前者多指慢性喘息性支气管炎而言，多在慢性支气管炎基础上，中老年后伴有哮鸣，体征既有广泛哮鸣音又有两下肺湿罗音。X线除示肺纹理增重外，尚有支气管周围炎或支气管肺炎改变。后者心力衰竭主要左心衰竭引起的心性哮喘而言，均有心脏病史，具有发作性特别是夜间阵发性呼吸困难的特点，多伴有大量泡沫痰，X线有肺水肿表现。强心、利尿、血管扩张药治疗有显效。过敏性肺炎病人临床有类似有类似哮喘的表现，但是一般在接触变应原之后出现更多的全身症状，而且在典型情况下不出现喘鸣，只有支气管肺曲霉菌病例外。继发于恶性肿瘤、主动脉瘤、支气管内膜结核或肉样瘤病的支气管阻塞病人偶尔可出现喘鸣。
【诊断注意事项】

物理检查应注意心力衰竭和慢性低氧血症的体征(杵状指)。鼻息肉应询部阿斯匹林服药4史，单侧哮鸣应检查是否有异物，血管异常，动脉瘤或肿瘤造成阻塞。气道阻塞时整个上气道有吸气性哮鸣音。

【治疗原则】

应针对病因，支气管扩张剂适用于哮喘，可分为处理急性发作和常规疗法。药物治疗可以使 多数病人人过较正常的生活，几乎没有副作用。但是不论使用什么药物有几项一般原则必须遵守：首先是应对病情的严重性加以分期；所用的支气管扩张剂的剂量应有计划地逐步加大，缓解急性呼吸窘迫后而不坚持继续治疗，结果往往在24小时内急性症状又重新出现；虽然某些哮鸣患者吸入雾化支气管扩张剂有效，但也有不少例外者，而需要注射用药。上呼吸道梗阻或肺癌则应采用其它措施。

咯〓血

喉部以下的呼吸道出血，经口腔咯出称为咯血(Hemoptysis)。咯血大多数是由于呼吸系统疾病和心血管系统疾病引起。咯血量的多少视不同的病因和疾病的性质而异，但与病变的严重程度并不完全一致。例如：大咯血可以引起休克或窒息而死亡，血痰或少量咯血也可能是肺癌的表现，也需要及时诊断的治疗。当然大咯血的积极抢救更是刻不容缓的问题。【病因】

病因：见表1-0-2。

根据文献记载，引起咯血的疾病有百种以上，其中主要是呼吸系统病，肺结核居首位，约占1/3，次为支气管扩张，支气管肺癌亦居前列。

【常见疾病的临床表现】

一、支气管疾病

(一)支气管扩张：约有50%～90%患病过程有不同程度的咯血。

1.幼年有百日咳或麻疹、支气管肺炎史和先天或获得性免疫缺陷。多有反复咳嗽、咯痰或间断咯血症状。

2.以咳嗽和大量脓性痰液为主，间有少量咯血或血痰。

3.或以反复间断性大量咯血为主。

4.体检肺下野多可听到湿性罗音。性质、部位和时间恒定。广泛的支气管扩张，可出现橇状指趾。

5.胸部X线所见可表现为单侧或双侧肺纩理粗重和或伴有蜂窝样或卷发样改变，亦有无那里常发现者。确诊需作支气管造影证实。

(二)结核性支气管扩张：

1.有结核病史、小量或中等量咯血。

2.支气管扩张多位于结核病好发部位。

3.X线所见在结核性陈旧病灶的周围有小透亮区或气道影。

(三)支气管内膜结核：并非少见，当咯血原因不清时，应想到该病。

1.多有结核病史。

2.常有刺激性咳嗽，伴有反复小量咯血或痰中带血。

3.X线检查多无异常发现即或有些异常，与咯血症状不相一致。

4.痰结核菌常为阳性。

5.纤维支气管镜病理活检或细菌学常可证实。

(四)支气管肺癌：咯血者达50%～70%，成为咯血的最常见的病因之一。

1.发病多在40岁以上，有长期吸烟史的男性为多。

2.早期为刺激性咳嗽。

3.持续或间断性血痰或小量咯血，大咯血者少见。

4.X线所见肺门附近或肺野出现团块状或贺形阴影，多呈分叶状或带毛刺状，部分表现为阻塞性肺炎或肺不张影像。支气管断层摄影多可显示支气管受压或狭窄征象。

5.痰液检查〓癌细胞可阳性。

6.纤维支气管镜检〓细胞学和支气管、肺病理组织学活检，多数可以得到证实。二、肺部疾病

(一)肺结核：约1/3患者在发病过程中有不同程度的咯血。

1.发病多始于青年，常伴有结核病的中毒症状。

2.浸润型肺结核多为小量咯血或痰中带血，持续时间较长。

3.空洞型肺结核，极易引起大咯血，尤其是慢性纤维空洞型肺结核。

4.X线所见〓病变多好发于肺上叶后段和下叶背段，呈浸润阴影或空洞形成。病 变周围多伴有散在的子母灶。

5.咯血数量与血管损伤程度有关，而与病灶大小和多少不成比例。

6.痰结核菌阳性，是诊断的可靠依据。

(二)肺炎

1.急性肺炎 急性肺炎起病急骤、高热、胸痛、咳嗽，可伴有小量咯血或血痰。铁锈色痰见于链球菌性肺炎；砖红色痰或棕红色胶冻样见于肺炎杆菌性肺炎。2.X红所见 肺炎链球菌性肺炎呈大叶性或节段致密的浸润性阴影；金黄色葡萄球肺炎常伴有多发性小脓肿小脓肿形成；肺炎支原体肺炎多呈淡薄的局限性浸润阴影。

3.痰培养 可以鉴定致病菌。

(三)肺脓肿：约50%患者有咯血症状。

2.大量脓性痰伴有臭味或呈脓血性痰液，大咯血者少见。

3.X线所见：病变呈大片浓密阴影，伴有液平面的空洞。

三、肺血管疾病

(一)风湿性心脏病二尖瓣狭窄：是引起大咯血的主要病因之一。

1.充血性咯血或小量咯血 由于左房压力增高，导致肺充血或肺水肿。临床表现为呼吸困难伴有大量粉红色泡沫痰，由于毛细血管的破裂也可引起小量咯血。

2.大量咯血 主要因支气管粘膜下扩张的静脉破裂所致。

3.心脏病史、心脏增大，心尖部有病理性舒张期雷鸣样杂音。

(二)肺栓塞和肺梗塞：

1.多由于长期或手术后病人下肢静脉血栓脱落，或心脏病伴有心房

纤颤，右心房附壁血栓脱落引起。

2.起病急骤，突发性胸痛，呼吸困难和咯血，是主要症状。

3.心电图可出现S   图形。

4.肺放射性核素灌注扫描显示缺损，而通气扫描正常。

四、其他疾病

(一)替代性月经：系指咯血与月经周期有密切关系，一般在行经期咯血，

月经终止后咯血停止。

可能的原因：1.支气管内子宫内膜异位。

2.体内雌激素水平周期性增高。

(二)特发性咯血

特发性咯血可能与非特异性支气管炎症有关。

诊断要点有：

1.经过各种诊断手段，咯血的病因仍难确定。

2.长期对健康无影响。

3.长期随访无全身或器官损害。

【诊断与鉴别诊断】

一、诊断

(一)病史：系统的询部病人史是很重要的，它可提供某些疾病的诊断或诊断线索。例如：青少年的咯血提示肺结枋的可能性；40负以上男性持续性痰中带血或血痰，首先考虑支气管肺癌的可能性；幼年患过麻疹、百日咳或肺炎，而后有反复咳嗽、咯痰或咯血，应考虑支气管扩张；有生吃螃蟹或蛄历史的咯血者，应考虑肺吸虫病；咯血与月经周期有密切关系，可能是替代性月经。咯血量的多少亦可提供病人因诊断。例如：痰中带血或血痰多，支气管肺癌、肺结核、慢性支气管炎或肺炎等；小量咯血(一次咯血量＜100ml/24小时)多见于肺结核活动期、肺脓肿等；中等量咯血(一次咯血量100～300ml/24小时)多见于肺结核、支气管扩张、二尖瓣狭窄；大量咯血(一次咯血量＞300/24小时)多见于空洞型肺结核、支气管扩张、二尖瓣狭窄等。咯血伴有其他症状，例如：伴有急性发热和胸痛，首先应考虑肺炎；伴有急性发热和大量脓自痰，应考虑肺脓肿；伴有低热、盗汗、无力等，首先考虑肺结核；伴有慢性咳嗽、咯大量脓性痰，则支气扩张的可能性较大。

(二)体征：两肺散在干、湿罗音，应考虑喘息性支气管炎；限局性哮呜音，多邮于支气管肺癌；限局性浊音和湿性罗音，肺炎的可能性较大；限局性固定性湿性罗音，应多考虑支气管扩张。杵状指(趾)的出现提供了支气管扩张或肺脓肿肺间质纤维化和肺癌的可能性。锁骨上淋巴结的出现是转移癌的依据。心尖部病理性舒张期雷鸣样杂音的发现是风湿性二尖瓣狭窄诊断的主证。

(三)X线检查：当肺叶上出现浸润性阴影，有利于肺结核的诊断；团块或类圆形阴影，可能是肺癌；浸润性厚壁空洞伴有溢平面，有助于肺脓肿的诊断；两下肺出现蜂窝样或卷发样改变，对支气管扩张的诊断极有帮助。咯血患者胞部X线检查可能无异常发现，但不能排除支气管扩张、支气管炎、支气管内膜结核、早期支气管肺癌或特发性咯血所引起的。必要时作不同部位的断层摄影，支气管造影或纤支镜检查。

(四)痰液检查：包括细菌学和细胞学检查，需多次送检以增加诊断的阳性率。(五)支气管镜检查：纤维支气管镜检查可以确定出血部位，摄取支气管粘膜活检与细菌学和

细胞学检查。大咯血有室息危险时，可插入支气管镜进行急救吸引。

二、鉴别诊断

对于咯血的诊断，首先查清血来自呼吸道(咯血)抑或消化道(呕血)极为重要，而后寻找病因。咯血常见于肺结核、支气管扩张、肺癌、支气管炎、肺脓肿和二尖瓣狭窄等。咯血前多伴有喉部发痒、咳嗽、咳痰和胸闷。咯出血为鲜红色，呈碱性，常混有泡沫和痰溢。数日内多仍有痰中带血。

呕血多见于胃、十二指肠溃疡、肝硬变、糜烂性出血性胃炎等。呕血前常伴有上腹部不适、恶心、呕吐等症状。呕出黑褐色呈咖啡渣子样或暗红色血块混有食物残渣，呈酸性。多伴有黑便或柏油样便。

此外，鼻咽喉部和口腔牙龈出 血亦应与咯血鉴别，尤其是后鼻腔或咽及牙龈出血可自口腔吐出，易误诊为咯血。需作鼻或口腔检查。

【治疗措施】

一、痰中带血或小量咯血。

以对证治疗为主，包括卧床休息、止咳、镇静。常用的药物有咳必清、吐根散、可待因、安络血、维生素K3和6-氨基已酸等。

二、中等或大量咯血

(一)严格卧床休息，胸部放置冰袋，并配血备用。

(二)药物及其他治疗

1.脑垂体后叶素〓垂体后叶素有“内科止血钳”之称，如无禁忌应首选用，共作用使肺小动脉收缩，肺静脉压降低。剂量：垂体后叶素10U加于20～30ml生理盐水或葡萄糖液中，缓慢静脉注入(15～20分钟)，然后以10～40U于5%葡萄糖500ml中静脉点滴维持治疗。禁忌证：高血压、冠心病和妊娠。

2.普鲁卡因〓在不宜用垂体后叶素时可以选用。该药具有扩张血管、降低肺循环压力作用。一般剂量为0.25%普鲁卡因20～30ml静脉缓慢注入，尔后以0.25%普鲁卡因100ml于5%葡萄糖300ml静脉缓慢注入，尔后以0.25普鲁卡因100ml于5%葡萄糖300ml中静脉点滴维持。

3.酚妥拉明〓本药系a肾上腺素能阻滞剂，能有效地扩张血管平滑肌，降低肺循环阻力，降低心房压、肺毛细血管嵌入压和左室充盈压。常规剂量：酚妥拉明10～20mg加于5%葡萄糖250～500ml中静脉缓慢滴注，可起到良好的止血作用。但需要监测血压和保证足够的血容量。

    近年来亦有应用心痛定、消心痛、硝酸甘油等治疗咯血者，但尚缺乏经验。                4.鱼精蛋白注射液〓可拮抗肝素，加速凝血、止血。对有凝血机制障碍或肝功能不良的中小量咯血效果较好。对其他原因引起者亦有一定效果。剂量：每次50～100mg于5%葡萄糖40ml中静脉缓慢注入，每日1～2次，连续应用不得超过72小时。

5.肾上腺皮质激素〓咯血病人经上述治疗无效时可以考虑使用。其作用除有抗炎、抗过敏和降低毛细血管通透性外，尚有使血中含有大量组织胺和肝素的肥大细胞失去颗粒，从而使血中肝素水平下降，达到止血目的。剂量：泼尼松30ml/d，1～2周为一疗程。对浸润型肺结核所致的咯血疗效较好，但需与抗结核药物并用。

6.止血、凝血药物〓常用的抗纤维蛋白溶解的药物有6-氨基酸、对羧基卞胺等；增加毛细血管抵抗力和增加血小板功能的药物有止血敏、止血定等；抑制毛细血管通透性的药物有安络血。其他如维生素K族、云南白药、止血散等。  7.纤维支气管境止血〓凡上述治疗无效者可经纤维支气管镜检查发现出血部位，用去甲肾上腺素2～4mg+℃生理盐水10～20ml局部滴入。在大咯血时还可用支气管镜放置Forgarty气囊导管(外径1mm，顶端气囊4～14mm，充气0.5～5.0ml)堵塞出血部位止血。24小时后放松气囊，观察数小时无再出血即可拔管。此外尚可用Kinoshita方法，用凝血酶或纤维蛋白原经纤维支气管镜灌洗止血，取得满意效果。方法：将纤维支气管镜插入出血部位后，注入1000U/ml的凝血酶溶液5～10ml或给予2%纤维蛋的原5～10ml，尔后再注入1000U/ml凝血酶原5～10ml,保留5分钟，证明出血已停止时，再拔管观察。该方法简单、安全、有效。但一般认为在大咯血时不宜作纤维支气管镜检查和止血治疗，必要时一定作好抢救的充分准备。

8.人工气腹〓人工气腹对顽固性咯血，经常规治疗无效者，可试用，有的患者取得良好的效果。首次注气500～600ml，3～4天后再注入同量气体。

9.紧急外科手术〓紧急外科手术仅用于经内科综合治疗无效或有窒息危险的大咯血病人。其适应证：①咯血量＞600ml/12h；②一次咯血量≥200ml并于24小时内反复发生；③曾有大咯血窒息史。手术禁忌证：肺癌晚期出血，二尖瓣狭窄出血，全身有出血倾向者，体质极差伴有肺功能不全和出血部位难以确定者。

10.支气管动脉检塞术〓大咯血多来自体循款系统，即支气管动脉或其分枝血管破裂出血。此法对不宜手术、而保守治疗无效、致命性大咯血者有重要意义。有效率可达68%～93.5%。

方法：由股动脉插管，先行支气管动脉造影，确定出血部位，确认动脉导管已进入需检塞的动脉口，注入抗生素，然后用明胶海绵、聚四氟乙烯或金属栓子等进行动脉栓塞。栓子大小为0.5～2.0mm。但需注意防止脊髓损伤。

三、咯血窒息的防治

咯血窒息是咯血致死的主要原因，需严加防范，并积极准备抢救。

(一)咯血窒息的原因

1.大量咯血阻塞呼吸道

2.体弱，咳嗽无力，或咳嗽反射功能低下，无力将血液咯出。

3.病人人极度紧张，诱发喉头痉挛。

(二)咯血窒息前症状：胸闷、气憋、唇甲紫绀、面色苍白、冷汗淋漓、烦躁不安。

(三)紧急抢救措施

1.体位引流〓采取头低脚高45。的俯卧位，迅速排出积血。

2.气管插管〓将有侧孔的较粗鼻导管迅速插入气管内，边进边吸，深度要达到隆突部位。

3.支气管镜插入吸引〓多采用硬质气管镜吸引，因纤维支气管镜内径较小，管壁较软，易被血块阻塞。

4.必要时输入血液。

此外，咯血易并发支气管肺部感染和血块引起阻塞性肺不张，在防治上不可忽视。

第三章〓〓呼吸系统疾病常见的体征



胸-肺部理学检查范围应扩大到颈部，才能发现呼吸系统的相关体征，更有利于胸-肺部疾病的诊断。

(一)颈部

颈部检查应包括颈部血管、气管及表浅淋巴结。

1.颈静脉怒张及搏动：正常人立位及坐位时颈静脉不显露，平卧时可充盈，但无搏动，充盈水平仅限于锁骨上缘至下颌角距离的下1/3处，若静脉充盈超过上述水平或者立位、坐位明显见到静脉充盈则为颈静脉怒张，揭示有上腔静脉压升高，见于右心衰竭、上腔静脉梗梗阻、缩窄性心包炎等。三尖瓣关闭不全时，可以看到明显的静脉搏动，但不能触及。

2.肝颈静脉回流征：右心功能不全的病人如按压肿大的肝时，颈静脉充盈更为明显，则为肝颈静脉回流征阳性，此为右心衰竭的重要征象之一，亦可见于渗出性缩窄性心包炎。

3.气管移位：正常气管居中，位于胸骨上窝前正中线上，当一侧胸腔积液、积气或有占位性病时，由于患侧胸腔内压力增高可将气管推向健侧。如一侧肺不张，胸膜增厚及粘连时，气管可以被牵拉到患侧。

(二)胸部

利用胸部的标志有助将检查结果进行定位。

【视诊】

1.胸壁：除一般状况外，应注意检查胸部皮肤，有无血管扩张、瘘管、皮下气肿等。上腔静脉或下腔静脉血流受阻时可产生侧支循环，胸壁静脉充盈或曲张。上腔静脉梗阻理，最早期，胸壁皮肤毛细血管扩张形成如羽毛状，中-晚期明显右见静脉充盈，血流方向自上而下。颈及上爱部皮下气肿，可由于肺、气管、气胸或纵隔报肿等脏哭 的疾病引起，偶尔见于人工气胸、气腹及产气夹膜杆菌感染。视诊可发现局部皮肤隆起，用于按压可有捻发感或握雪感。

2.胸廓：正常胸廓形态稍扁平，两侧对称，两肩同高，胸角稍凸出，腹 上角为直角。成人的胸廓横径与前后径之经为4：3。婴幼稚儿胸廓与老年人的胸廓阿呈桶状。常见异常有扁平胸，横径：前后径=2：1，见于瘦弱和消耗性疾病：桶状胸，横径：前后径=1：1，见于肺气肿病人。鸡胸，前后径增大，横径缩小，胸骨下端显著前凸，肋骨与肋软骨连接处呈圆形增大，称为佝偻病人。有的病人可出现胸廓一侧或局部变形，如发生凹陷见于严重的胸膜粘连、肺不张、肺不张、肺纤维化、胸部外伤及手术后。胸部一侧或局部膨隆见于大量胸腔积液、气胸、代偿性肺气肿瘤。心前区隆起，多见于心脏增大、心包积流、主动脉瘤。腹上角变大，多由于腹腔内压力增大引起。

3.脊椎畸形：脊椎前凸，后凸，侧凸或侧后凸等严重的胸廓畸形，可引起严董的呼吸循环功能障碍。

4.呼吸运动：常见的异常改变有：腹式呼吸加强，可因肺部、胸膜和胸壁疾病引起胸式呼吸减弱所致。胸式呼吸加强，多由于腹腔曲病变使腹压增大引起腹式呼吸减弱、胸式呼吸加强，以肋间运动为主。呼吸频率，正常人16～20/min，呼吸：脉搏=1：4。呼吸增快对肺内各种病变、呼吸衰竭有诊断意义。呼吸减慢见于麻醉者、服镇静药物过量、颅内压缯高等。呼吸深度受限可见于呼吸麻痹、限制性通气障碍的病人，如间质性肺纤维化及肺硬 变。呼吸

节律的改变揭示呼吸中杠兴奋性降低，常见者有潮式呼吸、间停呼吸。

【触诊】

1.呼吸动度的检查：两手分开平放在胸壁对称部位，两手拇指于前正中线相遇，让病人用力吸气，俾即随胸廓扩张而外展、观察两拇指与前正中线偏离的距离，偏离距离小的一侧为减弱，。借此可判断胸廓两侧呼吸动度是否对称，正常两侧对称，胸-肺有病变如胸腔积液、肺不张、肺炎、胸膜粘连等，该侧呼吸动度可减弱。

2.语颤：检查者两手掌或尺侧缘细贴在病人胸壁对称部位，让被检者发长“依”或“啊”声，手下可有颤动的感觉。检查时应注意两侧是否对称，有无单侧、双侧或局部增强、减弱或消失。在肺组织实变并与气道相通的情况下，如大叶性肺炎，胸腔积液上方受压的肺组织，结核性空洞可出现病性性语颤增强。肺气肿、阻塞性肺不张、大量胸腔积液、气胸、广泛性胸膜肥厚等呈病理性语颤减弱。

3.胸膜摩擦感：纤维性胸膜炎有大量的纤维蛋白沉着，胸膜失去正常的光滑状态，变粗糙不平，深吸气时两层胸膜发生摩探，可在胸壁上角及到一种颤动感觉称为胸膜摩 擦感。

4.胸壁局部压痛点：病史中有胸痛者，应注意检查有无胸壁局部压痛点，并记录压痛点的位置。

【叩诊】

胸部叩诊检查可根据病人状况采取坐位或卧位。并注意二侧对比进行。检查的内容应为：

1.肺部定界叩界：肺上界，肺尖可高出锁骨上缘46～6cm达颈根部，右侧较左侧稍窄，高度为26～3cm。肺前界，右侧沿锁骨缘，左缘相当于心脏绝对浊音界。肺下界，锁骨中线第六肋骨(右侧)，腑中线第八肋骨(左右相同)，肩胛下角线第10肋骨(左右相同)。

2.叩诊音异常的临床意义：正常的肺除掩盖心、肝部分外，叩诊时均可为清音，如出现浊音、实音鼓音或过清音则为异常，揭示有肺、膈、胸膜及胸壁的病理性改变。病理性浊音和实音，反映该区域组织含气量减少或消失，如各种肺炎、肺结核、肺不张、肺纤维化等。也可因肺内形成无气组织，如肺癌、肺包囊虫病等，或有胸腔积液、胸膜肥厚等胸膜腔病变。出现病理性鼓音多为肺内有空洞，如肺结核、肺脓肿、肺癌空油或有气胸，过清音(反响音)是肺气肿特有体征。

【听诊】

听诊时应按由上而下，由前至后顺序进行并注意左右对比，检查内容有：

1.正常呼吸音：正常呼吸音有支气管呼吸音、肺泡呼吸音、支气管-肺泡呼吸音(混合性呼吸音)。正常支气管呼吸音可在喉部、胸骨上窝，背部第6～7颈椎及部位闻及。肺泡呼吸音以前胸部、腑窝、肩胛下区等部位最明显。支气管-肺泡呼吸音在胸骨角，背部第34胸椎水平，肺尖等部位可听到。

2.常见异常呼吸音及其临床意义：正常肺泡呼吸音的缯强，双侧性见于呼吸运动增强，肺通气量增加。一侧多属于代偿性。肺泡呼吸音的减弱与消失，双侧性减弱可因进入肺泡内的空气量减少或进入肺内的空气速度减慢所致。一侧性揭示肺内或胸腔内有病变所致肺泡呼吸音性质的改变或有呼气延长见于支气管哮喘、喘息性支气管炎、肺气肿。呼吸音粗糙多见于支气管炎、肺炎早期。继续性呼吸音可见于支气管哮喘，支气管肺炎。在肺泡呼吸音听诊区域可出现支气管呼吸音或支气管肺泡呼吸音应属理性。病性性支气管呼吸音可见于肺组织实变，肺组织受压或肺内有空洞。病理性支气管-肺泡呼吸音见于支气管肺炎、肺组织实变不完全、肺深部病变被正常肺组织所遮盖。

3.口罗音：口罗音是随呼吸音的一种附加音，按性质可分为：①干性口罗音，鼾音、哨笛音、哮鸣音。其临床意义为：全肺满布干口罗音可见于广泛性的支气管狭窄如支气管哮；局部而经常存在的干性口罗音说明局部支气管有狭窄如支气管扩张、肺癌，支气管内膜结核等。②湿性口罗音，粗湿口罗音、口湿口音、细湿口罗音。其临床意义为：局限于某一部位的湿口罗音表示有局限支气管扩张症合并感染：全肺湿口罗音，表示病变广泛，见于严生的支气管扩张症合并感染；全肺湿口罗音常见于心力衰竭、支气管肺炎、支气管扩张症合并感染；全肺湿口 音常见于心力衰竭、支气管肺炎、支气管扩张症合并感当；全肺湿口罗音，表示病变广泛，见于严重的支气管肺炎，急性肺水肿；痰鸣音表示上呼吸道有大量分泌物，见于濒死或昏迷的病人：velcro杂音(爆裂音)是一种细扣带的声音，一般于两肺底部，特别是两肩胛下区可听到：捻发音是具有诊断意义的一种细湿口罗音，有如启开两层阒的尼龙扣带的声音，一般于两肺底部，特别是两肩胛下区可听到：捻发音是具有诊断意义的一种细显口罗音，呈极细微而均匀一致的破裂音如用手指在耳边捻转一束头发而发了的声音，音调高低大心一致，于吸气末期出现，临床上常见于早期的肺泡炎症，早期浸润型肺结核，肺阏血的初期或肺膨胀不全。

4.胸膜摩擦音：胸膜摩擦音可出现在干性胸膜炎期和渗出性胸膜炎胸水有收后，是粗糙不平的壁层与脏层胸膜在深吸气时互相摩擦发生的一种音响可在一段时间内出现、消失、再出现，一般在腑中线第56～7肋音处听诊最清楚，常见于肺间质纤维化，间质性肺炎。

5.语音传导：临床常用的检查包括两种：

听觉语音：让被检查者以正常的声调说：“一、二、三”时，用听诊器听取胸壁的声音传导称为听觉语音。正常情况下，仅在胸骨上部及肩胛间区可清晰听到，其它部位听诊则字音不清嗡嗡作响。当肺组织实变、肺受压或有空洞形成时，因病变处语音及语颤的改变出现更早。

胸耳语音：是让病人说“一、二、三”耳语，正常情况下，仅在胸骨上窝及第7颈椎附近听到字音不清的模糊音响，其它部位不能听到，在肺实变部位则可清楚听到音响较高的字音，称耳语音。胸耳语音比支气这语半日出现的更早，因此是诊断早期肺实变有价值的体征。

(三)呼吸系统疾病有关的其它体征

1.杵状指(趾)：正常人和指基底角约160。因某种病因使指(趾)甲端软组织增生隆起，使指(趾)甲呈状肥大，指(趾)基底角等于或大于180。时称杵状指。

杵状指发病制不甚明确，除少数遗传因素外，多见于胸膜和肺的疾病，如肺部和胸腔肿瘤、慢性肺和胸腔内的化脓性病变、慢性纤维性肺病、纵隔病变等。另外，亦可见于紫绀型心脏病、肝硬化等。

2.匙状指(反甲)：指(趾)甲中部凹陷，边缘翻起，表面粗糙有条纹线，多见于缺氧和缺铁性贫血。

3.肥大性骨关节病：由胸-肺部的病变引起的骨关节肥大性改变。其特点是：①逐渐出现的杵状指(趾)四肢关节疼痛、肿胀及运动受限。②典型的X线特征为长骨慢性进行性的对称性骨膜增生，如花边样或葱头样多层，以上改变以胫骨、腓骨及桡骨常见。③肺部常朋病变存在见于支气管肺癌、胸膜间皮瘤、肺转移瘤、淋巴瘤。慢性脓胸亦可引起。对有骨关节病的

病人，认真进行胸-肺部检查有重要意义。

第四章〓肺功能检查

常规呼吸功能检查

肺的主要生理功能是吸入外界的O2，排了血液内过剩的CO2，在肺泡水平进行气体交换。气体交换可分为四个步骤。

一、通气：经各级气道吸入的空气，基本均匀分布于肺泡内，血液内剩余的CO2由肺泡经气道排出体外。

二、气体转换：肺泡气体与肺毛细血管中O2与CO2进行转换。

三、肺血流量：单位时间内须要一定量血流经肺毛细血管。

四、血液气体O2经体循环运输到达各脏器的组织细胞。化代谢产物CO2由体循环运输达肺脏排出体外。

【肺功能测难的应用范围】

一、了解肺功能的在本状态，明确肺功能障碍的程度及类型，确定呼吸疾病的主要受损部位。

二、观察肺功能损害的可复性，判断疾病的预后，进行能力鉴定、康复医疗、胸科手术前准备或其他外科领域术前肺功能的评估。

三、判定药物治疗的效果。

四、重症护的肺功能监测。

五、进行呼吸生理研究。

【肺容量】

根据肺和胸廓扩张和回缩的幅度，肺内容纳的气量产生相应的改变，可分为四种基础容积和四种容量。

一、潮气容积(tidal volume VT):平静呼吸时，每次吸入或呼出的气量。

二、祉吸气容积(insiratory reserve volume,IRV)：平静吸入后所能吸入的最大气量。

三、祉呼气容积(expiratory reserve volume,ERV)：平静呼气后能继续呼出的最大气量。

四、残气容积(residual volume,RV)：补呼气后，肺内不能呼出的残留气量。以上四种为基础容积，彼此互不重叠。

五、深吸气量(inspiratory capacity,IC)：平静呼气后能吸入的最大气量。由VT+IRV组成。

六、肺活量(vital capacity,VC)：最大吸气后能呼出的最大气量。上IC+ERV组成。

七、功能残气量(functional residual capacity,FRC)：平静呼气后肺内所含有的气量。由ERV+RV组成。

八、肺部量(total lung capacity,TLC)：深吸气后肺内所含的总气量，由VC+RV组成。

以上四种容量是由二个以上的基础容积组成。(图3-2-1)

且容量正常平均值：

VC〓〓〓〓男性〓〖WB〗4.36±0.66(SD)〓〓女性〓〖WB〗3.23±0.49

IC〖DW〗2.85±0.46〖DW〗2.14±0.34

ERV〖DW〗1.51±0.46〖DW〗1.09±0.33

FRC〖DW〗3.00±0.61〖DW〗2.30±.43

RV〖DW〗1.52±0.39〖DW〗1.18±0.29

TLC〖DW〗5.89±0.81〖DW〗4.42±0.61

RV/TLC〖DW〗27.72±5.34〖DW〗26.72±5.20

临床意义：成人表息状态下潮气量约为500ml，深吸气量反喘肺及胸廓的顺应性和参与吸气的肌肉补呼气容积反气道的通畅度和呼气肌力量。肺活量与肺和胸廓的顺应性、呼吸肌强度有关。肺活量减低见于胸廓肺扩张受限、气道阻塞、肺组织损害与膈肌活动受阻等。功能残气量是平静状态下进行气体交换的肺容量，起着稳定肺泡气体分太的缓冲作用。功能残气量增加见于胸廓和肺性力量减退或气道阻力增加，如肺气肿、支气管哮喘等。其容量减少见于肺间质纤维化、肺切除术后等。残气容积，残气/肺总量为反映肺气肿程度的主要指标。肺总量增加见于肺气肿、老年肺；减少见于限制性肺疾患及呼吸肌力减弱等，如弥漫性肺间持纤维化、肺占位性疾病、肺组织受压、充血性心脏与重症肌无力等。

【通气功能】

观察单位时间内肺脏吸入或呼出的气量，是常规肺功能检查的最基本内容。

一、每分钟静息通气量(minute ventilatikn,VE)：是潮气社会公德只与呼吸频率的每乘积。正常成人静息状态下每分钟呼吸次数约为15次，潮气容各为500ml，其通气量为7.5L/min。

二、肺泡通气量(alveolar ventilation,VA)：指通气量中进入肺泡部分的气量才能进行气体交换，也称为有效通气量。肺泡通气量=(潮气容积-死腔量)×呼吸频率。

三、最大通气量(malimal voluntary ventilation,MVV)：指在单位时间内以尽快的速度和尽可能深的幅度进行呼吸所得的通气量。

四、用力肺活量(forcde ital capacity,FVC)：吸气至肺总量位后以最大的，最快的速度和呼气肺活量。正常人在呼出的第1秒钟之内久有80%的容积(FEV1.0/FVC%O80%)

通气功能正常值

FVC(L)〓〓〖WB〗男性〓4.33±0.68(SD)〓〓〖WB〗女性〓3.21±0.49

FEV1.0〖DW〗3.69±0.63〖DW〗2.82±0.46

FEV1.0%〖DW〗85.3±6.37〖DW〗87.76±5.63

MVV(L)135.48±26.21〖DW〗100.05±18.31

临床意义：正常成人静息状态下，每次潮气容量的吸入，其中约1/3的容积存留在气道内不进行气体交换，称为解剖死腔，其肺泡能气量仅为5.5L/min。若呼吸浅速则解剖死腔通气量相对增高而影响且泡通气理。已经进入肺泡的气量可因局部血流量不足，致使气体不能与血液进行气体交换，这部分气体为肺泡死腔量。肺泡死腔量加上解剖死腔量全称为生理死腔量(dead space ventilation,VD)。正常情况下，解剖死腔量与生理死腔量基本一致。肺泡通气量不足将导致缺氧和二氧化碳潴留。肺泡通气量增加可导致呼吸性碱中毒。最大通气量是一项反应通气效果的非特异的检查，取决于：(1)胸廓结构的完整性和呼吸肌的力量。(2)呼吸道阻力。(3)肺组织的弹怀。常可有为能否进行胸科手术的指标。MVV实测

占预计值〉80%属于基本正常；〈50%胸科手术应慎重考虑或列为禁对严重心肺疾患与咯血患者不宜进行此项检查。

用力肺活量可反映较大气道呼气期的阻力，是慢性阻塞性肺部疾患的辅助诊断与疗效考核的良好指标。

通气功能的临床评价：

通气功能测定是一系列肺功能检查中的初检例项。临床评价见下列表3-2-1、3-2-2、3-2-3及图3-2-2。

〖JZ〗表3-2-1肺功能不全分级

〖BG(!〗〖BHDFG4，WK6。6W〗

〖〗VC或MVV实/预%〖〗FEV1.0%〖〗SaO2%〖〗PaO2mmHg*〖〗PaCO2mmHg*

〖BHDG2〗

基本正常〖〗＞81〖〗＞71〖〗＞94〖〗＞87〖〗＜45〖BH〗

轻度减通〖〗80～71〖〗70～61〖〗＞94〖〗＞87＜45〖BH〗

显著减退〖〗70～51〖〗60～41〖〗93～90〖〗87～75〖〗＜45〖BH〗

严重减退〖〗50～21〖〗＜40〖〗89～82〖〗74～60〖〗＞45〖BH〗

呼吸衰竭〖〗＜20〖〗〖〗＜82〖〗＜60〖〗＞45〖BG)〗*mmHg≈133.3Pa

〖JZ〗表3-32-2通气障碍分型评定

〖BG(!〗

〖BHDG2，WK9。4W〗

〖〗阻塞型〖〗限制型〖〗混合型〖BHDG8〗

通气测定FVCFEV1.0%MMFMVV〖〗N或↓

↓〓↓

↓〓↓

↓〓↓〖〗↓〓↓N或↓N或↓↓或↓〖〗↓↓↓〖BHDG5〗

肺容积测定VCFRC〖〗N或↓↑〓↑〖〗↓〓↓↓〓↓〖〗↓不等

〖BHDG2〗

〖〗阻塞型〖〗限制型〖〗混合型〖BHDG5〗

FLCRV/TLCFEV1.0〖〗N或↑↑↓〓↓〖〗↓〓↓N或↑↓〖〗不等不等↓〖BHDG10〗

其他气速指数气道阻力气体分布(氮清洗率)〖〗＜1.0↑〓↑↓〖〗＞1.0NN〖〗0.95～1.05↑↓〖BHDG2〗N为正常

〖BG)〗〖JZ〗表3-2-3〓阻塞性通气障碍导致的肺气肿考核标准*

〖BG(!〗〖BHDG2，FK30F〗

残气/肺总量%〓肺泡氮浓度平均值%

〖BHDG10，WK10。3W〗

无肺气肿轻度肺气肿中度肺气肿重度肺气肿〖〗＜3536～45

46～55＞56〖〗2.474.436.158.40〖BG)〗

*适用于31～61岁者

17～30岁者残/总%正常值为27%±1.6%

通气储量%指在基础条件下通气量的储备能力

通气储量%=〖SX(〗最大通气量-静息通气量〖〗最大通气量〖SX)〗×100

93%以上为正常，＜70%胸科手术禁忌

气速指数(A.V.I)反映通气量与容量的关系，正常值为1.0。＜1.0属于阻塞型通气功能障碍，＞1.0属于限制型通气功能障碍。

气速指数=〖SX(〗最大通气量实测值/预计值%〖〗肺活量实测值/预见计值%〖SX)〗【小气道通气功能】

小气道是指内径≤2mm的细支气管。由于分支多、流速慢、其阻力在气道总阻力中仅占20%。用常规肺功能测定难以检出小气道通气功能。

(一)闭合容积(closing volume,CV)系指从肺总量一次呼气过程中且底垂部位小气道开始闭合时所能继续呼出的气量。闭合总量(closing capacity,CC)是闭合容积与残气深积之和。为肺底垂部位小气道开始闭合时的总肺容量。

闭合容积、CV/VC%〓〓〖WB〗男性：0.3749×年龄-4.6068

〖DW〗女性：0.2410×年龄+0.5680

CC/TLC%〓〓〖WB〗男性：0.4988×年龄+14.7662

〖DW〗女性：0.2913×年龄+27.3905

CV/VC%的增高可由小气道阻塞或/和肺弹性回缩力下降而经起。常见于长期大量吸因者、大气污染、长期接触挥发性化学物质、细支气管病毒感染、慢性阻塞性肺部疾病患早期、结缔组织疾病引起的肺部病变或肺间质纤维化。

(二)最大呼气流量-容积曲线(maximal expiratory flow-vol-ume curve,MEFV)：指从肺总量位一次用力呼气至残气容积过程中，描绘出肺容量及相应气流速度的曲线。以肺活量的75%、50%、25%时的流量为一量指标。(图3-2-4)

最大呼气流量-从积曲线各指标正常平均曲线

PF〓〓〓〓〖WB〗男性8.95±1.58(SD)〓〓〓〖WB〗女性6.43±1.11(SD)

V75〖DW〗7.15±1.36〖DW〗5.58±0.99

V50〖DW〗4.21±1.11〖DW〗3.64±0.87

V25〖DW〗1.74±0.73〖DW〗1.50±0.58

V25/V25〖DW〗2.66±0.79〖DW〗2.61±0.69

V50、V25降低可用于小气道阻塞性疾患的早期诊断，如观察吸烟、大气污染对气道的损害，观察戒烟后小气道功能的改善，早期尘肺的肺功的改变，药物疗效的观察。

【肺泡气-动脉血氧分压差(A-aDO2)】

临床上常测定生理死腔量(VD/VT)、肺泡气-动脉血氧分压差、生理分流(Qs/Qt)以估计V/Q比值异常的幅度作为指导治疗的依据。

A-aDO2=［PB-47］×FiO2-PaCO2］-PaO2

PB〓〓〓〓大气压

47〓〓37℃饱和蒸气压

FiO2吸入气氧浓度、空气为20.95%

PaCO2〓等于PACO2值

此公式适用于中入室内空气或任何高浓度氧。由于PaO2也受年龄影响。吸入室内空气条件下，任何年龄A-aDO2＜3.3kpa(100mmHg)。A-aDO2为判断肺脏摄氧的重要标志，V/Q比值失调、弥散功能障碍或分产加均可导致A-aDO2值增高。吸纯氧法可排除因弥散障碍所致的影响。对危重患者的监测中，其动态变化为患者提供病性和气体交换效率的客观资料。

【肺内分流(Qs/Qt)(肺内分流量/心输出量)】

单位时间内混合静脉血流经且徨循环后未经氧合而进入体循环的血量占主排血量的比值。未经肺脏气体交换的静脉血量上解剖分流与静脉血掺杂两部分组成，合称为生理分流。

肺内分流测定可作心导管检查分析混合静脉血标本，由PVO2推算。临床也可用吸纯氧15～20min后以A-aDO2表示的简化分流公式计算。

Qs/Qt=〖SX(〗0.0031×ＡaDO2(1.0)〖〗5+0.031×A-aDO2(1.0)〖SX)〗0.031：氧溶解系数

【动脉血与混合静脉血氧含量差(vol%)】

应用简化公式的条件：PaO2＞20kpa(150mmHg),SaO2100%。若在病理条件下动静脉血氧含量差不等于5vol%将导致计算失误。

临床应用

Qs/Qt增高常见于：

(一)病理性解剖分流疾病。如右到左分流的先天性心脏病、肺动静脉瘘、血管组织丰富的肺癌。

(二)肺毛细血管分流性疾病。气胸、胸腔积液等内占位性病变引起的压缩性肺不经、支气管阻塞引起的肺小叶不张或ARDS相起的肺泡萎陷。上述二者总称为绝对分流。它可导致非一般氧疗的能纠正的低氧血症。

(三)分流样效应。由于灌注量超过通气量或是低V/Q比值所致的静脉血掺杂(venous admisture)。对氧疗极为敏感。常见于慢性气管炎、肺气肿、支气管扩张、肺实质、肺水肿、肺间持纤维化等。

【弥散功能】

氧和二氧化碳气体分子依靠弥散的作用通过肺泡膜进行交换。肺的弥散是指O2从肺泡通过肺泡毛细血管膜、血浆、红细胞膜和血红蛋白化学结合的上过程之速率。

弥散量测定以肺泡毛细血管膜二侧某气体压差为133.3Pa(1mmHg)时，单位时间内(1min)所能通过的气量(ml)，目前多以CO为测定气体。

弥散量［ml/(min·mmHg)］=〖SX(〗1min内通过肺泡膜的气量〖〗肺泡内气体分压-肺毛细血管气体分压〖SX)〗

正常平均值：〖WB〗男性〓〓28.84±4.84ml/(min·mmHg)

〖DW〗女性〓〓22.13±3.09ml/(min·mmHg)

临床应用：

(一)弥散功能减低

1、弥散面积减少引起的有肺气肿、肺切除、肺部感染、肺水肿，慢性肺阻性充血、气胸、脊柱侧弯等。

2、肺泡膜增原引起的有肺间持纤维化、结节病、石棉肺、硬皮病。

3、其他病患有贫血、碳氧血红蛋白症。

(二)弥散功能增加见于红细胞增多症、心内左至右分流致肺动脉压力增高等。单纯由于弥散功能减通引起的缺氧并不多见。在弥散功能减退的同时，往往早已有V/Q比值失衡。临床工人中常用于肺间抽疾病的诊断。

〖JZ〗气道反应性测定

气道反应性(bronchial responsiveness)指气道对多种化学、物理或药物刺激的收缩反应。正常人呈无反应或轻度收缩状态。

气道高反应性(bronchial hyperresponsiveness BHR)指气道对多种化学、物理或药物刺激引起明显的收缩反应而致使支气管狭窄。

气道反应性测定是检查吸入非特异性刺激物(药物，过度通气)或特异性刺激物(变应原)后，支气管的收缩反应。

【临床应用】

一、确定或排除哮喘诊断；

二、观察哮喘病性发展和治疗效果；

三、哮喘的流行病学研究；

四、平喘药物的判断。

气道反应性测定在试验时吸入的药物要从低浓度或小剂理开始，逐渐递增和备有安全措施外，尚应注意：

(一)于哮喘缓解期施行。试难时无呼吸困难，肺部无哮鸣音。

(二)试验前停用支气管扩张药12hr；抗组织胺药48hr；皮质激素口服停用24hr吸；吸入停用12hr。

(三)试验前基础FEV1.0占预计值≥70%。

【禁忌证】

一、心脏病、高血压、严重心律失常、严重心功能不全。

二、严重肺功能不全。

三、甲状腺机能亢进。

四、妊娠。

【测试方法】

一、组织胺、乙酰甲胆碱吸入激发试验〓以组织胺(His)或乙酰甲胆碱(Mch)用生理水稀释成不同标准浓度的吸入制剂，通过特殊支气管激发试验仪进行从最低浓度开始顺次雾化吸入，每一浓度吸入后测定FEV1.0直至FEV1.0值较基础值下降达20%，终止试验。继之吸入适量支气管扩张剂以恢复。雾化吸入可分二种方式进行，潮气呼吸法与兴吸气法(亦称计量法)。

气道反应性指标判断：

以FEV1.0降低20%时的激发药物浓度表示：PC20-FEV1.0＜8mg/ml。

(二)计量法〓PD20〓〓PD20-FEV1.0〓His＜7.8μmol〓Mch＜12.8μmol。

二、运动激发试验

平板踏跑法和踏车法两种。前者在目标次极限限心率、目标速度、标准坡度，后者踏车负荷从12～16瓦开始，每分钟递增30～40瓦，目标心率为预计最大心率80%，共运动6min，停目后每5min测FEV1.0共5次，计算运动后FEV1.0较基础值降低的百分率，其最大降低值＞10%为阳性。

【注意事项】

试验在心电、血压监测下进行，如出现头晕、苍白或紫绀、心绞痛、明显的心律紊乱、ST进行性下降，血压明显上升或下降时应立即停止运动，给予处理观察。

〖JZ〗心肺功能运动试验

心肺功能运动试验(cardiopulmonary exercise testing CPXT)为一种诊察手段在负荷递增的运动中反映人体的主脏、肺脏和循环系统之间的相互作用与贮备能力。

【运动试验常用指标】

一、最大摄氧量(maximal oxygen uptake VO2max)即每分钟最大摄氧量，表示心、肺和循环系统氧转能力的总和。是反映人体在极量负荷运动时心肺功能的主要措施。以VO2max ml·kg-1min-1表示。

二、代谢当量(metabolic equivalent METS)估计在运动状态下能量消耗的指标与平静状态下的关系。平静状态下，1MET=3.5VO2·ml·kg-1·min-1。

三、氧通气等量(VE/VO2)确定无氧阈的指标之一。

四、无氧阈(anaerobic threshold AT)在一定运动功量下所需产生乳酸。常用测定运动耐力和生活质量的试验。

五、运动最大通气量(maximal voluntary ventilaion MVV)单位L·min-1，以实测值/预计值表示，反映肺脏贮备能力。

六、心搏出量(Cardiac oufput CO)CO=SV×HR

七、每搏心输出量(Stroke Volume SV)

八、每搏氧耗量(O2pulse)O2pulse=VO2max/HR=SV×(A-V)DO2。九、二氧化碳排出量(carbon dioxide output VCO2)运动中民的肌群和细胞代谢所产生的CＯ2量，VCO2与VE关系密切，可和为通气负荷的指标。十、每分钟通气量(VE)运动中每分钟由肿脏吸入或呼出的容量，VE的增加取决于肺的代偿能力，随VCO2的增加而上升。

十一、终末潮气O2分压PETO2

十二、终末潮气CO2发压PETCO2

十三、生理死腔VD/VT

十四、呼吸困难指数(Dyspnea index)运动中可察觉的呼吸困难与通气的关系，为呼吸储备力的倒数，(VEmax/MVV)×100，＞50%为严重呼吸困难，肺部疾患或达＞70%。

十五、肺泡-动脉血氧分压差(A-aDO2)

预计值多元回归方程

1989年赵连云等报道健康人180例的回归方程

MVmax(L/min)=-9.7698-10.7669×S-0.2794×Ａ+0.4724×H

VO2max(L/min)=1.952-0.6372×S-0.0161×A+0.0146×W

VO2max(ml/kg)=60.5604-9.3545×S-0.2805×A-0.226×W

METSmax=17.4201-2.7552×S-0.0804×A-0.0666×W

WT=-81.6914-239.6887×S-4.7667×A+5.105×H+2.5482×W

VO2(AT)L/min=1.6646-0.5953×S-0.0119×A+0.0128×Ｗ

VO2(AT)ml/kg=28.2801-7.938×S-0.2095×A+0.1579×H-0.236×W

S男性用(0)、女性用(1)，A=年龄，H=身高，W=体重，WT=做功总瓦数

【心肺运动试验禁忌证】

急性发热、急性心肌梗塞、争性快速心律不齐、肺水肿、重度主动脉弁狭窄、患者合作无能。

【主肺运动试验上对禁忌证】

未控制的高血压病、严重贫血(Hgb＜10g/dl)、中度主动脉弁狭窄、患者合作无能。

【终止心肺运动试验指征】

一、急性损害模式〓苍白、大汗、恐惧、头晕、迷糊。

二、严重呼吸困难〓出现新的青紫。

三、复杂的室性节律障碍、室上性心动过速、显著的心动过缓。

四、心前区疼痛出现伴缺血性ST改变＞2mm。

五、严重高血压(＞240/140mm/Hg)。

六、血压收缩压下降＞10mmHg时。

七、严重疲劳＜40RPM。

八、严重腿痛或间歇跛行不能踏板的。

【临床应用】

一、监测呼吸困难的程度，客观估计呼吸困难的原因，有助于鉴别心血管疾患、呼吸疾患或癔病所致的呼吸困难。

二、监测运动中呼吸模式的特征、气体交换状态、通气功能以及弥散功能，有助于呼吸疾病的临床诊断。

三、用于评估胸部心肺手术的可行性、安全性。预测手术后合并症的危险性。四、监测VO2max、CO、CaO2等，预计、评估心脏功能储备能力。

五、正确评价药物治疗效果。

六、进行劳动力鉴定。

七、指导心肺功能康复训练。

第五章〓血液气体分析和酸碱平衡

血液气体系指血流中所存在的气体而言。人类在呼吸空气的情况下，血液中所含气体主要有氧(O2)、二氧化碳(CO2)、氮(N2)、一氧化碳(CO)及稀有气体。但参加肺内气体交换，完成呼吸生理功能的是O2和CO2，所以在血气分析(blood gas anal-ysis)中主要测定血中O2及CO2含量。以及有关的酸碱平衡(acid-base equitbrium)

【血液气体分析与酸碱测定指标】

(一)血氧分压(PO2)：表示在血液中物理状态下溶解的氧分子所产生的分压力。

1、分压的概念：气体分子运动右以产生压力，根据Dalton气体分压定律：任何混合气体产生的总压力，等于各个气体产生的压力之和，每种气体所产生的压力均称为分压(Partial Pressure)。例如：海平面空气总压力(大气压)为11.08Pa(760mmHg)，是由空气中O2(约占20%)，N2(占79%)，CO2(占0.03%)产生的分压所组成。空气中O2分压(PO2)=760mmHg×0.2095=159.2mmHg，但由于空气中尚含有水蒸气，其分压为47mmHg需减掉，即PO2=(760-47)×0.2095=149.37mmHg,CO2、N2分压以此类推。在血液中有生理功能的主要功能的主要气体为O2和CO2在机体不同部位的溶解数量不同，其分压大小亦异。(表3-3-1)

2、吸入PO2与O2在血液中溶解量的关系：在吸入空气的情况下，以溶解状态存在于血液中的O2量很少，每100ml中仅溶解0.3ml，绝大部分氧与Hb结合。溶解于血液中的氧随着吸入PO2升高而增加在一个大气压下吸入纯氧时，PaO2可达600mmHg，溶解在血液中的氧为1.8ml%。在三个大气压下吸入纯O2时，PaO2可达2000mmHg，溶解在血液中的O2达6ml%。3、PAO2、PaO2，PVO2之间的关系：从表3-3-1可见三者氧分压有不同差别。PaO2主要是静脉血流经肺毛细管时与PAO2平衡后的结果，所以在一定程度上，反映了肺泡氧分压。但两者之间有一定的差别，与生理分流有关。在分流增加或换气功障碍时，肺泡和动脉氧分压差(A-aDO2)显著增大(正常人，吸入空气时，约为5～15mmHg)。动脉氧分压与混合静脉血氧分压差(Pa-vDO2)约等于60mmHg，反映组织摄取氧的状况。Pa-vDO2变化小，说明组织摄取氧受阻；相反Pa-vDOI2增大，说明组织需氧增加。PvO2可以作为组织缺O2程度的一个指标(正常值为40mmHg)。

4、PaO2与年龄的关系：正常人Pao2为80～100mmHg，PaO2随年龄的增加而递减。根据Marshall公式，PaO2=102-0.33×年龄

(二)氧含量(O2Cntent)：氧含量是指血液中含氧总量，包括物理溶解和与血红蛋白结合氧量的总和。血红蛋白结合的氧占血氧总量的绝大部分。1g血红蛋白可结合1.34ml氧，故血液中含氧总量=1.34×Hb×SaO2%+0.00315PO2。0.00315为溶解系数，0.00315PO2为物理溶解的氧量。正常值为19～20ml%。

血氧含量减少，可能是血红蛋白总量不够，亦可能是血氧饱和度下降或PO2降低。但血氧含量正常，并不能排除组织缺O2，因组织供O2除与血液含氧总量有关外，尚与血循环和组织摄O2能力有关。

(三)血氧饱和主(SaO2)：血氧饱和度系指血红蛋白被氧饱和的百分比，即实际O2与血红蛋白结合的氧的含量与血红蛋白完全氧合的氧容量之比。

SaO2=〖SX(〗氧含量〖〗氧容量〖SX)〗×100%或SaO2=〖SX(〗HbO2+溶解的O2〖〗HbO2+HbCO+变性Hb〖SX)〗×100%

SaO2的高低，取决于Hb质与量、PO2的大小和氧解离曲线的特点。

1、PaO2关系的曲线(见图3-3-1)但二者不是直线关系而呈“S”型曲线。氧解离曲线形态对生理功能十分有利。在平坦部位(PO2在80mmHg)以上，当PO2变化时，SaO2变化不大。在肺泡上，这样有利于Hb的氧合。在陡坡部位，PO2稍有下降，SaO2即可大幅度大降，因此在组织环境中有利于O2的释放。在低氧血症，只要使PAO2稍有增高，SaO2即中明显上升，血氧含量随之增加(见图3-3-1)。两者的关系大致如下：

PaO2mmHg〓〓〓〖WB〗100〓80〓95〓60〓40〓20

SaO2%〖DW〗97〓95〓90〓75〓33

2、P50和氧解离曲线：P50是指在体温℃，pH7.4PaCO240mmHg、BE为0、SaO250%时的PaO2值。P50可以表示氧解离曲线的位置，即反映因液输O2能力和Hb对氧的亲合力。正常人P50为26.6mmHg，大于26.6(ODC曲线右移)说明Hb与O2的亲和力下降，O2易于释放，有利于组织摄氧，当P50增大时，尽管SaO2偏低，组织细胞仍可无明显缺O2。少见26.6时(ODC曲线左移)说明Hb和O2亲合力加强，O2

不易释放，即或SaO2较高，但组织缺O2仍难以改善。这是机体的一种代偿和调节作用，如患者在给O2后PO2仍无明显提高时也可能是P50太大，相反如此在氧治疗过程中应注意到P50的影响。

影响P50的因素的很多，pH下降、体温升高、PCO2和2，3-DPG(2，3-磷酸甘油酯)增加时，P50增高。反之pH增高、体温降低、PaCO2和2，3-DPG下降时，P50减少(图3-3-1)。

(四)动脉血二氧化碳分压(PaCO2)：PaCO2是指动脉血液中物理溶解的CO2分子运动的产生的分压。PaCO2大小与血液中CO2浓度亦即血液中所占容积%成正比。就血中溶解的CO2来说其溶解的数量与PCO2呈线性关系，即PACO2越高，CO2溶解越多。由于CO2在水中的溶解度很小而弥散力很强，大于O2分子的20倍，因此在正常情况下PaCO2与PACO2几乎相等，约为40mmHg左右。PaCO2＞45mmHg(正常值35～45mmHg，均值40mmHg)提示通气不足或为呼吸性酸中毒，如＜35mmHg提示驼气过度，或为呼吸性碱中毒。在PaCO2为40mmHg时，溶于100ml血液中的CO2量等于2.6ml相当于1.2mEq/L，即每升血浆中，每1mmHg的PC2，CO2的溶解量为0.03mEq。0.03即为CO2的溶解系数。所谓溶解的CO2，实际应等于溶解的CO2气体和水化碳酸的CO2，称为“总溶碳酸”。即：总溶碳酸=［水化形成的H2CO3］+［溶解的气体CO2］。(五)pH(酸碱度)：反映血液氢离子［H+］浓度的负对数(pH=-log［Ｈ＋］)，pH是法文“Pussance Hydrogen”的缩写，正常值为7.35～7.45，＞7.45时称碱血症(Alkalemia)＜7.35时称为酸血症(Acidemia)。

1.pH与H+浓度的关系：pH大小与［H+］升降并不呈直线相关，在判断酸碱失稀时，易出现误差。近年来有人主张用实际的［H+］来反映机体的酸碱平衡状态，单位以Nano mole/L(nM/L)或Nano equivalent/L(nEq/L)表示。例如pH的生理极限范围是7.4±0.4，仅从pH数字看似乎人体对酸或碱的耐受性是相等，但从［H+］绝对值来看，不难发现人体对酸的耐受性远远比碱为强。(pH)：〓〓〖WB〗pH7.0←〖SX(〗-0.4〖〗〖SX)〗7.4〖SX(〗+0.4〖〗〖SX)〗→7.8(H+)：〖DW〗H+←〖SX(〗+60〖〗〖SX)〗40〖SX(〗-25〖〗〖SX)〗→15〓H+单位为NM/L

从上式可以看出两者变化范围很大，因此在判断碱失衡时pH是不如［H+］精确。当出现明显酸中毒和碱中毒［H+］是60与25之比，说明碱中毒的数值范围很小，不易被临床察觉。同时体内酸的缓冲能力极强(碱储多)而对碱的缓冲能力极弱(酸储少)，例如100ml清水，pH7.35,可用0.5N HCI一滴即可使pH降至7.0至而用等量血液则需0.5N HEI 125ml方可使pH达到7.0。

2、pHNR是将PCO2标定在40mmHg时血液pH值，即是排除了呼吸影响。单纯反应代谢性酸碱平衡状态。故可用pHNR与pH的差异来反映酸碱平衡受到呼吸影响的程度。pHNR＜pH提示呼吸性碱中毒。pHNR＞pH提示呼吸性酸中毒。

3、温度对pH值的影响，温度对pH对较大的影响。体温升高可使pH下降，体温每升高℃，pH降低0.0147。其校正公式如下：

pH(校正)=测定pH+0.0147×(37℃-所测体温)

4、pH与HCO3-和H2CO3(aPCO2)的关系：根据Henderson-Hasselbalch公式ｐH=ｐk+log[SX(]［HCO3-］〖〗［αPCO2］〖SX)〗

正常时PH=6.1+log[SX(]24[]1.2[SX)]+

pH=7.4〓〓α系CO2溶解系数=0.03

此公式主要提标pH，HCO3-和αPDCO2三量相关的关系。pH随HCO2-和αPCO2的变化而升降，直接受代谢和呼吸因素的影响。HCO3-增加或减少，pH亦随之或降，提示了代谢性碱中毒或酸中毒。αPCO2的增高或降低，pH亦随之降或升，提示了呼吸性酸中毒或碱中毒。

(六)二氧化总量：(T-CO2)的系指血浆中各种形式存在的CO2总含量包括：

HCO3-〓〓〓〓〓〖WB〗24mM/L

RNHCOO-2〖DW〗0.17mM/L

(蛋白南氨基甲酸脂)

CO2-3(溶解)〖DW〗0.03mM/L

H2CO3(水解)〖DW〗0.0017mM/L

总计〓〓〓TCO2=25.4017M/L

其中HCO3-占总量之95%以上。H2CO3(水解)含量甚微，但可以解离，形成H+HCO3-对保持酸碱平衡状态有重要意义。

T-CO2测定虽然可以帮助了解体液的酸碱平衡状态，但HCO3-增加(代谢性碱中毒)或CO2增加；HCO3-减少(代谢性酸中毒)。或过度通气(呼吸性碱中毒)均可使T-CO2降低，因此TCO2实际应用中有一定的局限性。七)标准重碳酸盐(standard bicarbonate,SB)和实际重碳酸盐(actual bicarbonate,AB)SB是指隔绝空气的血标本，在T37℃、SaO2100%、PCO240mmol/L(均值24mmol/l)。但在血管内HCO3-和CO2均可自血管内溢向间隙，在血管内是的SB值，不能完全代表机体内状况，同时亦不能测出红细胞内的缓冲作用所以不能反映出全部非呼吸性酸碱失衡的程度。

AB是指隔绝空气的血标本，在实际条件下测得的HCO3-含量。AB%受代谢因素影响，同时也受呼吸因素的影响。在正常状态下AB=SB。

AB＞SB提示呼吸性酸中毒

AB＜SB提示呼吸性碱中毒

AB=SB提示酸碱失衡代偿。

AB=SB=正常值〓提示酸碱平衡

AB=SB，如＜正常值提示代谢性酸中毒。

AB=SB，如＞正常值提示代谢性碱中毒。

(八)缓冲碱(BB)：系指血液中具有一切缓冲作用的碱(负离子)

的总和。其中包括细胞内血浆内的缓冲物质，它们所占的比率如下：

HCO3-〓〓〓〓〓〓〖WB〗35%

血浆蛋白质〖DW〗7%

有机磷酸盐〖DW〗3%

无机磷酸盐〖DW〗2%

血红蛋白盐〖DW〗35%

〖ZZ(〗红细胞内碳酸氢盐〖DW〗18%〖ZZ)〗

〖DW〗100%

血浆缓冲碱(BBp)系指HCO3-加血浆蛋白盐含量，正常值为24mmol/L的缓冲力。因此如正常Hb以15g%计算，则BBp=41+0.42×15%=47.3mmol/L。

细胞外液的缓冲碱(BB5)，系指Hb5%时缓冲碱的力量，用以表示细胞外液的缓冲碱，正常值约为43.5mmol/L。如果病人Hb＜15或＞15g%，应按Hb/3g%计算，即BB5=BBp+0.42Hb×1/

3。NBB：系指在标准条件下(T37℃，SaO2100%，pH7.4,PCO240mmHg)所测得的缓冲碱，称为正常状态下，NBBp与实测BBp之间的差数，实际就是BE=BB-NBB。

BB反映机体对酸碱失衡时的总缓冲能力，如BB降低而AB正常说明HCO3-以外的碱储不足，如低蛋白血症，贫血等。在治疗时，除补充HCO3-外，应同时补充蛋白质和血红蛋白。BB正常值为53mmol/L。

缓冲综合中，碳酸氢盐通过外呼吸起作用故称开放性缓冲碱(HCO3-)。其他通过肾脏起作用者，为非开放性缓冲碱(Buf-)。在代谢性酸中毒，开放性和非开放缓冲组均被水耗而减少，代谢性碱中毒时则增加。在呼吸性酸碱失衡时，BB量不受影响，因为在缓冲过程中开放性和非开放性缓冲碱数量有增有减相互抵消而二者总和不变。 

呼吸性酸中毒〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〖WB〗呼吸性碱中毒

CO2〖DW〗CO2

↓〖DW〗↑

CO2+H2O→〖WB〗H＋+HCO3-(增加)〓〓〓〓〓〓〓〓CO2+H2O←〖WB〗H＋+HCO3-(减少)

〖DW〗↓〖DW〗↑

〖DW〗HBuf←H++BufHBuf→H++〖DW〗Buf-

〖DW〗↑〖DW〗↓

〖DW〗Buf(减少)〖DW〗Buf(增加)



(九)剩余碱(BE)：系指在标准条件下(温度37℃，PCO240mmHg,SaO2100%)血浆或全血的pH滴定至7.4时所需要的酸或碱的量。需酸时，BE为正值，需碱时BE为负值。BE为正值时称剩余碱，为负值时称碱缺失。在测定时排除了呼吸因素的影响，因此BE成为代谢性酸碱失衡的重要指标。正值增加提示代谢性碱中毒，负值增加为代谢性酸中毒。

临床上常用的BE有血浆BE(BEP)，全血BE(BEb)和细胞外液(细胞外液=血液+组织液)BE(BEＨb1/3,或SBE)，正常值为-3～+3mmol/L，平均为0。因血液血红蛋白(Hb)的变化会直接影响BEb，故测定时必须用实际的Hb浓度来校正。由于血浆和细胞外液是不断地进行交换的。并且细胞外液的Hb浓度一般仅为血液Hb浓度的30%～40%，如正常血Hb浓度相对比较稳定，血液Hb在一定范围内的变动，对它的影响很小，从而地BEecf的影响亦很小，所以目前多主张用5g%Hb浓度作为BEecf的固定校正值。

BEecf(细胞外液Hb)=〖WB〗血液Hb×〖SX(〗血容量〖〗细胞外液溶量〖SX)〗

〖DW〗即15g×〖SX(〗体重×8%〖〗体重×(20%～24%〖SX)〗

〖DW〗=15×(0.4-0.3)

〖DW〗=6～4.5g%

事实上病人Hb并非均为15g%，所以在计算时应纠正到实测的Hb%量。

【酸碱平衡】

(一)酸和碱定义：根据Brnstde和Lowry二氏提出的酸和碱的定义：任何物质，在一定的条件下凡能释放出H+的供给者(Donnor)称为酸；凡能结合H+，即H+的接受者(Ac-ceptor)称为碱。用化学反应表示：HAH+A-，其中HA及其共轭碱A-合称共轭偶，A-为HA的共轭碱，表示液离方向。向右游离完全，酸性越强称为强酸；向左游离愈完全，碱性愈强不为强碱，如果游离极少，则称为弱酸或弱碱。因此体液酸平衡实质上是H+的平衡

(3-3-2)。

(二)酸碱平衡调节功能：机体对酸碱失衡的调节功能方式有三，即缓冲系统、呼吸系统和肾脏。

表3-3-2〓酸和碱

〖BG(!〗〖BHDG3，WK8，WK6，K8W〗

酸(H+供给者)〖〗H+〓〓〓+〖〗碱(H+接受者)

〖BHDG10，WK4，WK4，WK3，WK3，WK4，K4W〗

强酸〖XZ(90〗〖XZ)〗弱酸

〖〗HCL

H2CO3

H2PO4

HPr

NHr

H2O〖〗H+H+H+H+H+H+〖〗++++++〖〗CL-HCO

3-HCO3-PrNH3-OH-[]弱碱〖XZ(90〗〖XZ)〗强碱

〖BG)F〗

1、血液的缓冲系统：血液缓冲系统是由若干缓冲组所组成。缓冲组由弱酸及其盐所组成如

下。

Ⅰ血浆碳酸氢盐缓冲组：

〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〓〖WB〗〖SX(〗NaHCO3〖〗H2CO3〖SX)〗〓〓〓〓〓〓〓〓〓〖WB〗35%

Ⅱ血红蛋白缓冲组：

〖DW〗〖SX(〗BHb[]HHb〖SX)〗，〖SX(〗BHbO2〖〗HHbO2〖SX)〗〖DW〗35%Ⅲ有机酸盐缓冲组：

Ⅳ无机磷酸盐缓冲组：

〖DW〗〖SX(〗Na2HPO2〖〗NaH2PO4〖SX)〗〖DW〗2%

Ⅴ血浆蛋白缓冲组：

〖DW〗〖SX(〗Na-Pr[]H-Pr〖SX)〗〖DW〗7%

Ⅵ红细胞内碳酸氢盐缓冲组：

〖DW〗〖SX(〗KHCO3〖〗H2CO3〖SX)〗〖DW〗18%

上述缓冲组又可分为碳酸氢盐缓冲组(占53%)和非常碳酸氢盐缓冲组(占47%)。血浆中主要缓冲组为碳酸氢盐组，而红细胞中主要为血红蛋白组和氧合红蛋白组。

各缓冲组的缓冲效应：如遇强酸时组中的弱酸盐与之起反应，降低酸度；例如HCL+NaHCO3→Nacl+H2CO3遇强碱时，血中的弱酸与之起反应，降低其碱性，例如NaOH+H2CO3→H2O+NaHCO3。

缓冲组化学反应速度快，可以在15分钟内达到高峰。但对酸碱平衡来说，其缓冲作用究竟有限，而更为重要的酸碱失衡的调节是肺和肾。

2、肺的调节：根据Henderson-Hasselbalch方程式

pH=pk+log〖SX(〗［HCO3-］)(24mmol/L)[]［H2CO3］(1.25mmol/L)〖SX)〗

式中HCO3-代表代谢因素，由肾脏调节；H2CO3代表呼吸因素，CO2由肺脏呼出。所以上述又可简化为：pH=6.1+log〖SX(〗肾〖〗肺〖SX)〗。HCO3-与H2CO3两值之比，在正常状态下为20：1，pH即为7.4。若其中一个数值变动，比值改变，pH值相应有升有降。

在代谢性酸中毒时H+浓度增加，消耗了代谢因素(缓冲碱)，HCO3-浓度降低，〖SX(〗

HCO2-〖〗H2CO3〖SX)〗比值改变，pH升高。由于H+浓度降低，呼吸中枢受到抑制，呼吸表浅，PCO2代尝增高，比值恢复正常，pH得到或接近正常。

肺的调节作用发生迅速，最大代偿时限为12～24小时。

3、肾脏的调节：主要通过对HCO3-的排泄和潴留，维持〖SX(〗HCO3-〖〗H2CO3〖SX)〗比值在正常范围内。在呼吸性酸中毒时，CO2数量增多，肾脏通过保留HCO3-，维持比值在正常范围内。肾脏的调节作用主要三方面：

(1)增加NaHCO3的再吸收：肾上管细胞分泌H+与肾小管尿中Na+交换，Na+与细胞内HCO2-结合成NaHCO3回收到血液中。

(2)肾小管尿液酸化：肾小管细胞分泌H+与肾小管中Na+交换，在尿液中形成NaH2PO4排出体外，增加了滴定酸的排泄。Na+回吸收到细胞内与HCO3-结合成NaHCO3再回吸收到血液中。

(3)肾小管细胞分泌氨，以排出强酸盐：肾小管细胞分泌H+与NH3。H+与肾小管CI-结合成HCI；NH3与远端肾小管HCI结合成NH4CI由尿排出。

肾脏的调节作用发生较慢，一般在酸碱失衡后数小时开始3～4天达高峰，持续时限一周左右。

(三)酸碱平衡与电解质的关系：酸碱失稀可以引起电解质紊乱。例如在细胞外酸中毒时，H+即向细胞内转移，以减轻细胞外液酸度，而细胞内K+则向细胞外转移。每移出3个K+，即有2个Na+和1个H+转入细胞内。结果细胞外液的H+减少，HCO3-和K+增多。在呼吸性酸中毒代偿阶段HCO3-代偿性升高，CI-结合，结果CI-进一步下降。同样在细胞外液碱中毒时离子的转移与酸中毒相反。

电解质紊乱也可引起酸碱失衡，例如使用利尿剂后或幽门狭窄，频繁呕吐，均可导致低钾或低失而最后发生代谢性碱中毒。严重腹泻，NaHCO3排泄过多，也可引起代谢酸中毒。

(四)酸碱失衡类型

1、原发性酸碱失衡基本上有四种类型：即代谢性酸中毒、代谢性碱中毒、呼吸性酸中毒、

呼吸性碱中毒，Henderson-Has-selbalch公式pH=pk+log〖SX(〗HCO3-〖〗H2CO3〖SX)〗简化为pHα〖SX(〗HCO3-〖〗H2CO3〖SX)〗或pHα〖SX(〗代谢因素〖〗呼吸因素〖SX)〗。在代谢性酸碱失调时，若HCO3-增加，pH上升称为代谢性碱中毒。在呼吸性酸碱失衡时，若PaCO2升高，pH下降，称为呼吸性酸中毒，反之PaCO2下降，pH升高，称为呼吸性碱中毒。

2、混合性或复合性酸碱失衡；系指在同一病人身上，同时出现二型或二型以上的酸碱失衡。

(1)二重性酸碱失衡

①呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒：或称混合性酸中毒，较常见于肺原性心脏病，在呼吸酸中毒的基础上，由于缺氧，组织内乳酸增多，而同时出现代谢性酸中毒。

②呼吸性酸中毒全并代谢性碱中毒：在呼吸性酸中毒时，由于利尿剂的使用或其他因素，低钾和/或低氯导致代谢性碱中毒。

③呼吸性碱中毒合并代谢性碱中毒：或称混合性碱中毒，多见于代谢性碱中毒病人，在过度通气与使用过多NaHCO3的情况下发生。

④呼吸性碱中毒合并代谢性酸中毒，多见于急性呼吸衰竭和心肌梗塞复苏后酸中毒病人，同时伴发肺部感染，通气过度而发生呼吸性碱中毒。

(2)三重性酸碱失衡：

在少数情况下，酸碱失衡类型可能出现两种以上即三重性酸碱失衡，如在呼吸性酸中毒的基础上合并代谢性碱中毒(低K+，低CI-)与代谢性酸中毒(如缺氧等)(详见阴离子间隙在复合性酸碱失衡中应用)。

3、继发性代偿问题

(1)代偿的概念：在慢性酸碱失衡的情况下，〖SX(〗HCO3-〖〗H2CO3〖SX)〗比值中，某一因素可以相应减少或增加，使〖SX(〗HCO3-〖〗H2CO3〖SX)〗比值或pH保持在正常或接近正常范围，称为代偿。

(2)代偿程度

①未代偿：系指在急性酸碱失衡时，除原发因素外，其他代偿性相关因素尚在正常范围，但pH不能保持正常。如表3-3-3代谢性酸中毒所示：HCO3-和SBE虽已降低，但PaCO2尚在正常范围。pH在7.35以下是属未代偿阶段。②部分代偿：系指原发因素改变后，其他代偿因素有相应的改变，pH得到部分纠正，但尚未达到正常。可能原因(i)代偿时间尚不足，(ⅱ)代偿器官功能部分障碍；(ⅲ)虽已达代偿极根仍不能使pH达到正常范围。

③完全代偿：即指原发因素改变后，使pH保持在正常范围，如表3-3-3呼吸性酸中毒所示：PaCO2升高，HCO3-和SBE呈代偿性增加，使pH保持在正常范围，是属完全代偿。

(4)代偿极限：系指机体最大代偿能力的力度。最大代偿的意义与完全代偿不同，在严重酸碱失衡是，若无合并症，虽然可以达到机体最大代偿限度，但不一定完全代偿，好pH未能达到正常范围。

(5)失代偿：系指除原发因素改变外，代偿相关因素无大变化，即无偿功能，不能纠正pH的改变。因与代偿器官严重损害或已达代偿极限，pH仍不至正常。〖JZ〗表3-3-3酸碱失衡类型、代偿情况与血气、电解质改变

〖BG(〗〖BHDG3，WK10，WK3。8W〗

〖〗PH〖〗PCO2〖〗HCO3-〖〗SBE〖〗K+〖〗Na+〖〗CI-〖〗Ca+

〖BHDG4〗

代谢性酸中毒〖HZ(〗未代偿完全代偿〖HZ)〗〖〗↓〖〗↓〖〗↓↓〖〗↓↓〖〗↑〖〗↓〖〗↑〖〗

〖BH〗

代谢性碱中毒〖HZ(〗未代偿完全代偿〖HZ)〗〖〗↑〖〗↑〖〗↑↑〖〗↑↑〖〗↓〖〗↓〖〗↓〖〗↓〖BH〗

呼吸性酸中毒〖HZ(〗未代偿完全代尝〖HZ)〗〖〗

↓〖〗↑↑〖〗稍↓↑〖〗↑〖〗↑〖〗不定↓〖〗↓〖〗〖BH〗

呼吸性碱中毒〖HZ(〗未代偿完全代偿〖HZ)〗〖〗↑〖〗↓↓〖〗稍↓↓〖〗

↓〖〗↓〖〗不定〖〗↓〖〗↓

〖BH〗

呼吸性酸中毒+代谢性酸中毒〖〗↓↓〖〗↑〖〗↓〖〗↓〖〗↑〖〗↓〖〗↑〖〗〖BH〗

呼吸性碱中毒+代谢性碱中毒〖〗↑↑〖〗↓〖〗↑〖〗↑〖〗↓〖〗不定〖〗↓〖〗↓〖BH〗

呼吸性碱中毒+代谢性酸中毒〖〗〖〗↓〖〗↓↓〖〗↓↓〖BG)〗

接近正常〓〓↑增加〓〓↓减少

【酸碱失衡的诊断步骤和方法】

欲作出酸碱失衡的正确诊断，需要依次了解和分析下列有关情况

(一)了解致病的病因、病程和临床表现，结合实验室检查资料(包括德气和电解质)，进行全面结合分析。

(二)确定酸碱失衡的基本类型：可借助Henderson-Hassel-balch公式，根据HCO3-的高低和PaCO2的升降，判断是代谢性酸碱失衡抑或呼吸性酸碱失衡。根据pH的变化分辨是酸质血症(pH＜7.35)还是碱质血症(pH＞7.45)。(三)何者为原发性改变?何者为继发性改变?对二者之判断首先掌握病史、病因及治疗措施等资料，结合血气分析鉴别是原发于呼吸因素还是继发于呼吸因素；是原发性代谢因素还是继发性代谢因素，或二者同时存在。

1、首先是分析pH的改变是与PaCO2还是HCO3-(SB)或SBE相一致。如果其中两项相关一致，即可认为是原发性改变。例：pH=7.32，PaCO2=75mmHg〓SBE=11mEq/L时，则pH7.32和

PaCO275mmHg〓SBE=11mEq/L时，则pH7.32和PaCO275mmHg，两项相关，PaCO2的增高是

原发性改变。

2、如果pH的改变与PaCO2和HCO3-或SBE二项都一致，则考虑为复合性酸碱失衡。例：

pH=7.14，PaCO2=85mmHg，HCO3-20mmol/L或SBE=-6mmol/L。两者均为原发性改变，应该断为呼吸性酸中毒和代谢性酸中毒。

3、如果pH的改变与其中一项参数相一致，而另一参数已超过最大代偿范围(查阅最大代偿范围95%可信限公式或图解)，则应考虑复合性酸碱失衡。例：pH=7.30，PaCO2=95mmHg，SBE=22.5mEq/L时，pH与PaCO2参数是相一致的，为原发性改变，SBE增加是继发性改变。但SBE=22.5mmol/L，已超过了最大代偿能力(自最大代偿范围95%可信限公式或图解查出)，所以应诊断为复合性酸碱失衡，即呼吸性酸中毒和代谢性碱中毒，以呼吸性酸中毒占优势。

(四)代偿及其代偿程度的判断：可参阅继发性代偿问题的章节。

(五)参考血电解质变化有利于判断酸碱失衡的类型(参阅有关章节)。例如某病人SBE增高，同时伴有K+和/或低CI，提示代谢性碱中毒的存在。

(六)最大代偿预计值计算七单纯型复合性酸碱失衡的判断〓单纯型和复合型酸碱失衡的判断，常用的方法有多种模式的酸碱三量相关图解(酸碱卡)。但由于图的绘制复杂，携带不便，近的来国内外多采用单纯酸碱失衡最大代偿预计值计算公式，其中以1986年Bidani提出的较

准确，使用方便，便于记忆，可供参考。(表3-3-4)

表3-3-4〓单纯酸碱失衡代偿预计值公式

〖BG(〗〖BHDFG2，WK7，K5，K5，K15W〗

酸碱失衡类型〖〗原发反应〖〗代偿反应〖〗预计值代偿公式〖BHDG15〗

代酸代碱急性呼酸慢性呼酸急性呼吸慢性呼碱〖〗HCO3↓

HCO3↑PaCO2↑△PaCO2↑PaCO2↓PaCO2↓〖〗PaCO2↓PaCO2↑HCO3-↑HCO3-↑HCO3-↓HCO3-↓〖〗△PaCO2=△HCO3-×1.2

△PaCO2=△HCO3-×0.3△HCO3-=△PaCO3×0.2

△HCO3-↑=△PaCO2×0.25△HCO3-=△PaCO3×0.2

△HCO3-=△PaCO2×0.5〖BG)〗

△为变化后的增加或减少值(增多或减少)

如实测值未超过以上的预计值，则诊断为单纯型酸碱失衡，

(七)阴离子间隙(Anion Gap,AG)在复合性酸碱失衡中的应用

1、AG的概念：正常情况下细胞外液中阴阳离子总数是相等的，各为151mmol/L。阴离子可测定的了离子为CI-、HCO3-，占128/151mmol/L和未测定离子(Unmeasurde Anion,UA)为

HPO2-2，SO2-，PrO-和OA(有机酸)。

阴离子可测定离子为Na+UC；阴离子总数=CI-+HCO3-+UA

正常情况下，根据电中和定律则：

Na+UC=CI-+HCO3-+UA

Na+-(CH-+HCO3-)=UA+UC

∴AC〓〓Na+-(CI-+HCO3-)

∴AG〓UA-UC

由上式可知AG是指血清中可测定的阳离子阴离子总数的差数。实为反应UA和UC含量之差。AG正常值为14±4mmol/L。一般因UC数值变化大，且较恒定，所以AG的变化主要代表以有机酸为主体的UA变化。实际上AG的增加已成代谢性酸中毒的同意语。

2、AG在复合性酸碱失衡中的应用

(1)混合性酸中毒

①混合性酸中毒：自1977年AG作为判断酸碱失衡指标以来，临床首先用于混合性酸中毒即高AG代谢性酸中毒，合并高氯性代谢性酸中毒的判断。前者△HCO3-下降和△AG增高数是相等的；后者△CI-上升增高数=△HCO3-下降数。如一旦出现AG所有增高而△HCO3-下降数＞△CI-上升数时应考虑混合性代谢性酸中毒。

②代谢性酸中毒合并代谢性碱中毒：分为高AG型代谢性酸中毒合并代谢性中毒和正常AG型代谢性酸中毒合并代谢性碱中毒。因其代偿机制比较复杂，所以借助AG进行判断。

A、高AG型代谢性酸中毒合并代谢性碱中毒：AG增高的代谢性酸中毒以1：1比例，使HCO3-减少，反映了“UA”(如乳酸，硫酸等)代替了HCO３-，此种关系如果被破坏，提示合并有代谢性碱中毒。例某患者血气分析正常(PaCO2mmHg〓HCO3-24mmol/L，pH7.4)，但AG增高为26mmol/L，AG正常值以16mmol/L计则：AG增高值(△AG)为26-16=10mmol/L。HCO3-应24-10=14mmol/L。而HCO3-实际值的24mmol/L，＞14mmol/L，说明合并代谢性碱中毒。

B.正常AG型代谢性酸中毒合并代谢性碱中毒：此型判断比较困难，需要结合病史、血气和电解质等进行综合分析。

C.复合性呼吸-代谢性酸中毒合并代谢性酸中毒：呼吸性酸中毒合并代谢性碱中毒；呼吸性碱中毒合并代谢性酸中毒；呼吸性碱中毒合并代谢性碱中毒。根据血气分析和酸碱失衡的预计代偿公式或代偿图卡的使用，一般不难判断(见前)不需AG测定。

(2)三重酸碱失衡：在代谢性酸中毒合并代谢性碱中毒的基础上，加上呼吸性酸碱失衡称为三重性酸碱失衡(TABD)，因此又分为呼酸型和呼碱型二处。TABD诊断比较复杂，必须同步测定血气和电解质，并计算出AG值。

①TABD呼酸型的诊断

呼酸+代酸+代碱判断条件：

实测PaCO2＞5.32kpa(＞40mmHg)

AG＞16mmol/L

实测HCO3-+△AG＞正常HCO3-(0.25×△PaCO2)△为变化后的增加或减少值

此型特点是PaCO2、AG、HCO3-增高，但是HCO3-的变化与AG的增高不成对等比例。同时HCO3-的增加超过了呼酸的最大代偿范围。②TABD呼碱型的诊断

呼碱+代酸+代碱判断条件：

实测PaCO2＜5.3kPa(＜40mmHg)

AG＞16mmol/L

实测HCO3-+△AG＞正常HCO3-+△HCO3-，(0.25×△PaCO2)△为变化后的增加或减少值

此型特点是PaCO2和HCO3-降低而AG明显增高，但HCO3-下降与PaCO2的下降不成对等比例，亦即HCO3-的下降程度达不到PaCO2降低的最大代偿范围。

实测HCO3-+△AG称潜能碳酸氢根(potential bicarbonate)，其意义在于根据电中和原理，由于血中增高的AG可消耗掉相应的HCO3-，亦即AG每增加1mmol/L，必须消耗掉HCO3-1mmol/L，因此从所增加的AG，可了解到所消耗掉的HCO3-(AG)，亦即潜能HCO3-。

三重型酸碱失衡常见于多种因素作用，多脏器损害的危重病人。呼酸型TABD多见于肺心病患者；呼碱TABD原发病复杂多样，多见于肝病、中毒性休克、严重创伤合并ARDS患者。

第六章〓呼吸病病的器械检查

纤维支气管镜检查

【原理】

该镜由鼻腔或口腔，经咽喉插入气管、支气管，直接观察其中病变。它的主体是由纤细的具

有良好导光性能的玻璃纤维组成，每一根纤维外面涂有一层光学隔离怀能的玻璃膜，将大量

的光学结维有规则的排列成束，导光传像；因纤细柔软、可以弯曲，插入后可以观察气管、

支气管、叶、段、亚段甚至亚亚段支气和的解剖结构，并可通过细胞刷，活体钳进行支气管

一肺活体组织的病理学检查。

【适应证】

一、原因不明的刺激性咳嗽：经3周抗生素治疗不缓解，疑及支气管内膜结核、异物或肿瘤

时。

二、原因不明的咯血：需明确病因及出血部位。

三、胸部X线阴影原因不明：块影、球影、局部点、片状或弥漫性肺部阴影；肺不张；阻塞

性肺炎；支气管狭窄和阻塞；胸腔积液等。

四、隐性肺癌确定位置。

五、选择性支气管造影或测定局部肺功能。

六、胸科手术前检查：明确病灶部位和大小便决定手术方式和范围。

七、观察疗效及损伤情况：肺癌放疗及化疗后，通过纤支镜可观察疗效及有无复发，指导治

疗；对长期气管内插管患者，可发现气管内损伤和病变。

八、代替胸腔镜和喉镜检查：对探查胸腔和判定胸膜及肺疾病，对复发性喉麻痹者，以及对

喉部和声带进行直视检查，有助于发现病因，指导治疗。

九：用于治疗：通过纤支镜可以取异物，吸出分泌物解除气道阻塞；通过支气管内滴药治疗

顽固性肺炎、肺脓肿、支气管扩张等；送入产端带气囊的导管，填塞止血；局部注射抗癌药

或应用激光治疗肺癌等。

十一、支气管—肺泡灌洗，详见另章。

【检查方法】

一、术前准备详细了解病史体格检查，投照胸片，查肝功能及出凝血时间、血小板等，必要

时做心电图和血气分析。术前2-4小时禁食。

二、术前用药：术前半小时皮下注谢阿托品0.5mg，精神紧张者，甩注安定10mg；剧咳者皮

下注射可街因0.03g；有频发室早者，术中静滴利多卡因；年老体弱病重或肺功能不全得，

术前和术中吸氧。

三、器械准备：对纤支镜主体及附件应详细检查，并连接好，各处于正学功能状态，方可使

用。

四、局部麻醉：先用1%麻黄素喷入鼻腔，继用2%利多卡因溶液喷雾鼻腔及咽喉部作粘膜表面

麻醉，每2-3min喷雾一次，共3次。插入纤支镜过程中根据需要可再注入2-3ml，总量不超过

250mg。

五、患者体位：患者一般采取仰卧位，不能平卧者，可取坐位或半坐位。

六、插入途径：患者一般采取经鼻腔插入，若鼻腔狭小，可通过口腔插入。气管切开患者也

可经气管切开处插入。

七、检查顺序：先健侧，后患侧，自上而下，逐渐观察，最后取标本。

八、标本采集；对可病变可用活检钳取活体工刷检，送病理检查，或吸取支气管分泌物作细

胞学或组织学检查。对不能直接观察到的肺内局部之周围病变，可在X线透视指导下透过支

气管壁取标本。若病变弥漫，不在X线透视下也可透壁活检或刷检。

【禁忌症】

一、严重肝、肾功能不全，极度衰弱者。

二、严重心、肺功能不全、频发心绞痛、呼吸衰竭者。

三、主动脉瘤，有破裂危险者。

四、两周内有支气管哮喘发作或大咯血者。

五、颈椎畸形，无法插入者。

六、急性支气管肺感染者。

七、对麻醉药过敏，而无其他药代替者。

【临床意义】

纤支镜检查是胸部疾病诊断、治疗(见适应症)和开展科研较安全有效的检查方法，对弥漫性

肺疾病如肺间质纤维化的确诊，被认为是不可缺少的方法。

【注意事项】

一、严格掌握适应症：尽管纤支镜检查是安全的，但也有0.01%死亡率发生。

二、及时处理合并症；对术中可能发生的严重合并症，如大出血、气胸、心律失常及心脏聚

停，术前应做充分的估计和准备，一旦发生能及时处理和抢救。

三、每次检查完毕后，对纤支镜各部件应彻底冲洗和严格消毒，定期做细菌培养，避免交叉

感染。

纤维支气管镜肺活检

肺活检是一种重要的组织学诊断方法。很多肺部病变，特别是弥漫性和结节性病变，经其他

检查方法不能确诊者，需肺活检确诊。肺活检分为经胸壁针刺，经纤维支气管镜和剖胸肺活

检三种方法。

【适应症】

一、肺弥漫性疾病是最主要的适应症，如弥漫性肺间质纤维化、肺结节病、肺泡细胞癌、转

移性肺癌、肺泡蛋白沉积症、肺霉菌病、肺结核等多种弥漫性疾病。

二、肺周边肿块，如肺癌。

三、局限性且浸润或结节状阻影。

【检查方法】

一、肺弥漫性疾病：要以不在X线透视下进行。先常规纤支镜检查，选右下肺的前基底段、

外基底段、后基底段为肺活检部位。将纤支镜送入段或亚段支气管，纤支镜不能再前进时，

固定纤支镜。将活检钳经吸引管道送到欲取活检的所属亚段或亚亚段支气管，然后穿过管壁

，到达胸膜处待患者感到胸痛时，再退回2-3cm。嘱患者深吸气，于呼气末；再将检钳前进1

～1.5cm，关闭钳口，慢慢取出活检钳。每一个段取1～2块肺组织，共取5～6块。

二、局部肿块、结节或浸润病变，一般应有X线透视指引下进行，将活检钳关入病变部位，

活检方法同上。

【禁忌症】

一、穿刺部位有肺囊肿，肺大泡者。

二、出血倾积压尚未矮正者。

三、可疑肺血管异常，如肺动静脉瘘或血管瘤。

四、肺动脉高压或呼吸衰竭者。

五、病变位于心脏或大血管附近，或第一前肋以上者。

六、新近有支气管哮喘和急性呼吸道感染者。

七、有切除可能的原发性肺癌不宜作活检，以免癌扩散。

【临床意义】

经纤支镜肺活检是弥漫性肺疾病和周边性肿块组织学诊断的重要方法，甚至是不可缺少的方

法。安全、简便、有效、痛苦小，易被病人接受。

【注意事项】

同纤维支气管镜检查。

纵隔镜检查

【原理】

一种带有光源的金属管子，不但可直接观察上纵隔的结构，不可以进行活检及角按上纵隔和

气管主气管旁淋巴结，所以是检查纵隔疾病的重要手段。

【适应症】

一、可以诊断某些原发性淋巴结病：如何杰金氏病、结节病、纵隔淋巴结核和肿瘤等纵隔有

异常阴影者。

二、检查纵隔淋巴结有无转移癌，以例判断原发癌手术切除的可能性、放疗的范围以及疾病

的预后。

三、弥漫性且疾病因不明者。

四、肺癌患者做纵隔镜检查，了解纵隔淋巴结有无转移，对肺癌的诊断、治疗方案的选择和

预后的判断有重要意义。

【检查方法】

一、麻醉：可在全麻或局麻下进行。全麻用硫喷安纳和琥珀胆碱作诱导，用4%利多卡因喷雾

声带和气管后，手入一根带套囊的气管导管，用乙醚维持。

二、心脏监护及备用品：操作过程需要作心脏监护，并准备好静脉输液和开胸器械。

三、术者位置及手术切口：术者站在患者头侧，助手站在患者右侧。在胸骨切迹上，甲状腺

峡部水平下作2～４cm的横行皮肤切口。暴露气管前壁，切开气管前盘膜，用手指扪及气管

支气管旁和气管前的淋巴结或肿瘤块。

四、插入纵隔镜，观察气管旁区、隆突下、双侧主支气管、右上叶支气管、无名动脉、主动

脉弓、右肺动脉上部、奇静脉、左喉返神经和从颈部到隆突水平的食管，活检应取自两侧及

取隆突下淋巴结。

五、切口一期缝合，上纵隔内置经流管，第二天拨出。

【禁忌症】

一、心肺功能差及不能用全麻者。

二、已决定作手术的肺癌患者，不必做。

三、上腔静脉梗阻综合症。

【临床意义】

纵隔镜检既安全又可行到具体结果，是一种比较好的检查方法。它不但要直接观察上纵隔的

结构，还能按上纵隔内和气管、主支气管旁受累的淋巴结；经活检作出组织学诊断，正确估

计手术切除的可能性；决定术后放疗的范围；并判断患者的预后。

【注意事项】

一、检查时抬高头部和躯干，使已扩张的上腔静脉分支减少充盈。

二、切口要小心，最好避开皮下的扩张静脉百不作分离结扎。

三、向下解剖到气管前筋膜，当这层筋被切开后，静脉充血就会减少。

四、不宜作广泛的切口和探查。

胸腔镜检查

随着内腔镜外科的发展，特别是腔镜外科手术器械、高清晰度的摄像录像和监视系统，以及

医学纤维新华通讯社光源的发展与不断完善，大大促进了胸腔外科技术的发展，许多从前需

要开胸手术的胸部病变，现在都可以通过胸腔镜外科手术完成。

现代胸腔镜器械包括胸腔镜、摄显像系统、内腔镜手术器械和辅助设备四部分。根据镜身地

将胸腔镜分为硬质胸腔镜和纤维胸腔镜二类。

【适应症】

胸腔镜可以完成肺楔形切除，肺大泡切除及胸膜固定术，肺活检术，恶性胸水胸膜活检固定

术，纵隔肿物切除，胸交感神经干切除等多种胸腔镜外科手术。

【手术方法】

一、麻醉：全麻，双腔管气管内插管，单肺通气是保证胸腔镜手术顺利的关键。

二、体位：可采用侧卧位、半侧卧位或仰卧位三种以侧卧三种。以侧卧位最常用，适用于胸

膜、适用于胸膜、肺、食管，纵隔病变的手术。

三、手术切口：通常根据病变部位和手术方式选定切口。患者于侧卧位时，首先标出标准、

外侧切口线和引流管放置点。先于拟置引流管处做1～1.5cm切口，钝性分离至胸膜腔，再用

手指进入胸膜腔探查。从该切口放置10.5mm的胸腔镜套管，将准备好的胸腔镜置入胸腔，观

察整个胸腔内器官内器官和病变情况。然后根据需要在胸腔镜监视下，再做第2和第3甚至第

4个切口，进行不同手术。

【禁忌症】

一、急性胸腔感染：如化脓性或结核性胸膜炎。

二、有严重心肺功能不全、不能耐受者。

三、剧烈咳嗽。

四、出血性素质。

五、广泛胸膜粘连。

【临床意义】

一、现代胸镜检查创伤小、疼痛轻、恢复轻。

二、术者可直视探查到90～100%脏、壁层胸膜可对胸膜的没部位工取较大的组织块，其病因

诊断率高达90%。

三、对肺周围病变及原发性胸膜肿瘤诊断阳性率高，后进几乎可达100%。

【注意事项】

一、避免脓胸发生：一般患者术后易置肋间水封引流1～2天。

二、胸腔内出血多与粘连的撕裂或取活检时损伤壁层血管有关。因此操作时宜仔细、谨慎。



三、胸腔镜检查时易发生心律紊乱，因此术中应进行心脏监护。

四、癌组织可沿胸壁切口蔓延术后可作局部放谢治疗，加以预防。

透胸壁肺活检

透壁肺活检有三方法：(1)针刺抽吸肺活检；(2)针刺伤割肺活检；(3)气钻肺活检。

【适应症】

一、造近胸壁的孤立型肿块为绝对症，远离胸壁3～4cm以上不再考虑这种方法。

二、各种非感染性弥漫性病变。

【检查方法】

针刺抽吸肺活检最常用，操作应在透视指导下进行，先摄正侧位胸片定位和决定送针方向。

局部麻醉后用6英寸18号血管造影针，接上Oslo金属接头，避免空气进入胸腔内。穿刺针一

达壁层胸膜前嘱病人在呼气相屏气15秒，迅速将我穿过胸膜，进入病灶。此时嘱病人作慢而

浅表的呼吸，转动病人体位，证实各个方向针头都在肿块内后，再用装有5ml生理卤水的20m

l注谢器，接在Oslo接头上，转动开关使注射器与穿刺针相通，在持续用力抽吸下，反复将

穿刺针拔出和刺入病灶2-4次，然后在抽吸状态下拔出胸壁，其目的在于避免沿穿刺道发生

癌细胞移植。

【禁忌症】

同经纤维支气管镜肺活检。

开胸肺活检

是指在全麻下或局下开胸术。由于在直视下和扪诊病肺下取标本，并可取得较大肺组织，因

此标本取得率高(100%)，肺活检确诊率亦高(71%～95%)。

【适应症】

弥漫性肺疾病，特别是非特异性和少见病的诊断，可选用此法。

【手术方法】

作胸前切口或根据胸片X线阴影，选择病变最明显的部位作肺活检，常选择在肺下叶作开胸

部位。经第4或第5前肋间进胸，此处肋间隙最宽，便于手术者在胸内操作，切口长5～7cm，

进胸腔后中直视或手触肺表现，在肺结节最多的地方取组织。局部从大弯钳钳住后作楔形切

除，肺表面以重褥式缝合方法缝合，检查无漏气或出血，然后将肺送进胸腔缝合胸壁，必要

时旋转引流管。

【禁忌证】

一、全身情况差，不能耐受。

二、有呼吸衰竭。

三、有肺动脉高压。

四、有明显出血倾向。

五、有广泛转移的恶性肿瘤。

【并发症】

一、最常见的并发症为气胸。

二、少量胸腔积液。

三、术后败血症。

四、心肌梗塞或心律不齐。

五、进行性呼吸困难。

胸膜活检术

胸膜活检对于原因不明胸膜疾患的诊断是一个有价值的方法。除针刺胸膜活检外，还可用胸

腔镜或纤维支气管镜作胸膜尖检。下面重点介绍针刺肺活检。

【适应症】

为原因未明胸膜病变合并胸腔积液者。

【操作方法】

常规皮肤消毒，局部麻醉，交带穿刺针的套管针刺入胸腔，拨出穿刺针，抽胸水送检，然后

退至抽不出胸水处，即倒至壁层胸膜处，将带钩的针经套管插入，钩针全长插入，其前端必

然超出套管而入进胸腔，然后钩针缓缓后退，当遇阻力即止，有明钩针前端切割斜面已钩住

胸膜，此时将套管向胸主并旋转360。，随同钩针一同拔出。将钩出组织块放入福尔马林

小瓶中固定，送病理检查。(图3-4-1)

【禁忌症】

一、有凝血机制障碍，出血倾积压尚未矫正者。

二、心肺功能极差，不能耐受者。

三、患者不合作。

【并发症】

一、最常见为气胸。

二、感染。

三、肿瘤扩散。

四、壁层胸膜下出血少见。

胸腔空刺术胸腔穿刺术常用于检查胸腔积注的性质，抽液、排气减轻压迫症状或胸腔内注射

药品。

【适应症】

一、区取标本，病因诊断。

二、大量胸腔积液或经治疗不吸收者。

三、脓胸抽脓灌洗治疗。

四、胸腔内注射药品治疗胸腔积液。

五、气胸的治疗。

【操作方法】

一、排液法

(一)坐位：面向椅背，两上肢平放椅背上缘，头伏于前臂上。也可取仰卧或半卧位。

(二)穿刺点为叩诊实音处。一般肩胛下角线第7～9肋间，腑中线6～7肋间。包裹性积液需先

X线或超声波定位。

(三)常规消毒皮肤，1%普鲁卡因局麻。

(四)医生以左手食提与中指固定穿刺部位皮肤，右手持穿刺针，测麻醉处肋上缘刺入，穿过

壁层胸膜后，即将50ml注射器连接橡皮管，由肋手去除止血钳，术者用注射器抽取积液，吸

满后，助手用目血钳夹住橡皮管，取下注射器排出液体，如此反复进行。一次抽出总量不超

过800ml。液体如为脓液，尚需用生理盐水反复灌洗，最后注谢10～20ml稀释的抗生毒溶液

于胸腔内。

(五)排液完毕，拔出针头，压紧针眼片刻，以防出血。嘱患者取健侧卧床休息，观察患者有

无不适。

二、排气法

(一)患者平卧或半卧们，局部消毒及订醉同前。

(二)穿刺点选取侧锁骨中线第一肋间或腑前线4～5肋间。

(三)排气：(1)气胸器测压排气；(2)注射器直接排气；(3)导管排气；(4)吸引器吸引排气。

(呼3-4-2)

【并发症】

一、气胸或脓胸。

二、胸膜反应性休克。

三、术后感染

四、横隔或腹腔脏器损伤。

五、复张性肺水肿。

【注意事项】

一、做好解释消除患者顾虑，精神紧张者，术前给安定。

二、操作中密切观察病人反应。

三、操作轻巧，进针在肋骨上缘，要缓慢，防目损伤肺、心及腹腔内脏。

四、一次抽液不可过多，过快，首次不超过600ml，以后每次不超过1000ml。

五、严格无菌操作技术。

支气管灌洗术

是用温的(37℃)生理盐水通过纤支镜作肺段或亚段灌洗，以回收液进行分析，探讨某些疾病

的病因和发病机制，观察疗效和预后。对于呼吸系统疾病，是一种比较安全、简便、可反复

进行的非创伤性诊断法。全肺灌洗可作为某些疾病的治疗手段。

【适应症】

一、全肺灌洗用于治疗肺泡蛋白沉着症、矽肺、哮喘持续状态等。

二、用于肺结核、肺癌、结节病、肺间质纤维化等疾病的诊断。

三、判断病期和预后：结节病串者，若T淋巴细胞大于28%，表示病变活动；肺间质纤维化时

，若中性料细胞低于10%预后良好，高于10%则预后差。

四、探讨发病机理：肺间质纤维化，肺泡内有多量中性粒细胞积聚。粒细胞含有多种损伤肺

泡结构的酶，如能抑制胶原酶对肺泡结构的损伤作用，导致了肺间质纤维。

【操作方法】

依灌先范围及应用的不同，将支气管灌洗分为二类；全肺灌洗和肺段或亚段灌洗。

一、全肺灌洗：在全麻下插入Carlens导管。每侧每次灌洗一侧，隔两天瑞灌洗对面。

二、肺段或亚灌洗：常规麻醉插入纤支镜，于右中叶或左舌叶灌生理盐水100～15ml，分三

次，30～50ml，灌后马上负压回收。

【禁忌症】

一、全身衰弱，不能耐受。

二、严重心、肺功能不全，如频发心绞痛、呼吸衰竭。

三、主动脉瘤，有破裂危险。

四、支气管哮喘急性发作，或大咯血者。

五、颈椎畸形，无法插入。

六、对麻醉药过敏，而无其他药代替者。

七、急性上呼吸道感染，暂缓检查。

【并发症】

一、麻醉药过敏、中毒。

二、喉痉挛、支气管壁损伤、气胸。

三、咯血。

四、术后感染、发热。

五、心律不齐或心脏骤停。

【注意事项】

一、严格掌握适应症，尽管纤支镜检查是安全的，但也有0.01死亡率发生。

二、及时处理合并症：对术中可能发生的严重合并症，如大出血、气胸、心律不齐及心脏骤

停，术前应做充分的估计和准备，一旦发生能及时处理和抢救。

三、每次检查完毕后，对纤支镜应彻底冲洗并进行严格的消毒，定期作细菌培养，避免交叉

感染。

心导管检查术(包括中心静脉压测定)

【原理】

心导管术是按不同需要将类型及用途各异的心导管置于心脏和相连的血管，以帮助评价心脏

结构和功能，或进行介入治疗的一项技术。心导管分为诊断性和治疗性二种。诊断性右心导

管术包括血液力学监测、心内电理检查、分段取血测定血氧、指示剂稀释曲线浊定、选择性

右侧房屋或肺动脉造影和心内膜心肌活检。导管在心脏和血管的走行位置对诊断先天性心脏

病也有帮助。治疗性右心导管术包括临时永久性起搏器植入、经导管消融治疗心律失常、经

皮球囊导管瓣膜成形术、某些先天性心脏病的导管闭合治疗和经导管心脏或血管内异物取出

主等。本节只讨论诊断性右心导管术中的部分内容。

【适应症】

一、先天性心脏病。

二、获得性肺动脉瓣和(或)三尖瓣疾病。

三、获得性或先天性肺血管疾病。

四、评价心脏功能

五、心包产病和心脏占位性病变。

【操作方法】

多采用股表脉穿刺法放放导管。导管的选择根据检查的而定。仅需测量压力和人段取血者使

用普通端孔导管(coumand)心导管；行心室或肺动脉造影，选用多侧孔猪尾导管。无需透视

帮助行床旁血液动力学监测，选用珲气下的漂浮导管。推送导管应轻柔的迅速，因导管在血

液中时间越长变得越柔软而不易操作分段取血分析血氧可确定分流部位及分流量大小。同时

测量右房、右室、肺协脉和肺毛细血管压力。病情需要时要把造影剂选择性地注入右房、右

室或肺动脉进行造影检查。有时导管会经心内缺损或异常连接的血管出现不正常走入场，这

有助于先天性心脏的诊断。同时也可和心排血量测定、心脏指数、分流量的计算等。

【注意事项】

一、导管自在房进入中室有时会有困难，让导管顶端顶于左房侧壁形成U字形后顺时针旋转

导管有助于导管进入右室。

二、注谢造影剂时应注意导管的位置，防止心肌注射和心肌穿孔的发生。使用多侧孔导管可

减少此并发症的发生。

三、测定血氧进行采血时，应预先将与生理盐水混合的血液弃去，取出血标本后立即封闭，

勿接触空气，以免影响后果。

四、有明景动脉高压者行右心室或肺动脉造影可发生猝死。



第七章〓常用临床检验



痰液的实验室检查，包括病原体和脱落细胞的显微镜检查。方法简便易行。是呼吸系统疾病

确诊的重要手段之一。

一、痰的采取

(一)晨起用清水或3%H2O2漱口数次，然后用力从深部咯出痰液，吐入备好的地份消毒的

玻璃皿中。一份作细菌学或细胞学显微镜检查；一份作细菌培养。要及时送检。

(二)如病人无痰，可用高张盐水(3%～6%)超声雾化吸入后，咯痰送检。必要时要经环甲膜-

气管穿刺，快速注入1～2ml生理盐水，刺激咳嗽，留取深部痰液。

(三)如作浓集结核菌检查，可留24小时痰液送检。

二、病原体检查

(一)不染色涂片：检查内容包括上皮细胞、脓细胞、心力衰竭细胞、寄生虫卵(肺吸虫卵、

阿米巴原虫等)、夏科雷登结晶、枯什曼螺旋体、真菌(白我念珠菌、曲菌)等。

(二)痰涂片染色

1、革兰染色：可鉴定为革兰阳性球菌抑或革兰阴性杜菌，作为初步选用抗生素的依据。

2、瑞氏染色：主要作白红胞分类检查。中性粒细胞增多或伴核左移，可能为细菌感染；淋

巴细能够增多可能为病毒感染；嗜酸细胞增多，可能是过敏性疾病。

3、抗酸染色：主要检验结核杜菌。抗酸染色阳性，除结核杜菌外有非典型分支杆菌、诺卡

氏菌必要时应作痰厚涂片法工浓集菌法抗酸染色，可提高结核杆菌的阳性率。

(三)培养：取痰送检方法同前。经口痰培养阳性率约为60%。定量培养如痰菌≥107/ml时

可确诊为致病菌。如＜104/ml时则应作经五甲膜-气管穿刺加以证实。必要时作厌氧菌培

养，痰培养致病菌阳性，立即作抗生素药敏试验，以便指导抗生素的选用。

三、细胞学检查

细胞学检查：主要通过痰液或纤维支气管镜刷检标本进行细胞学的检查，特别是癌细胞的检

查。方法简便易行。常规送检，每次涂片三张，立即固定染色，连续3天，阳性率可达80%左

右。

结节病抗原皮内试验(Kveim test)

Kveim试验系属细胞免疫的迟缓型过敏反应。试验方法是将活动性结节病病人的淋巴结或脾

脏组织制成混悬液，作为Kveim抗原，取0.1～0.2ml进行皮内注射，经过4～6周后，注射部

位呈丘状隆起，将该隆起的皮肤切取病理检查。如看到不伴有干酷坏死的类上皮细胞结节，

即为阳性。

【临床意义】

一、结节病Kveim试验阳性率仅为60%～70%。本试验阳性不能除外结节病，须结合临床、X线

、病理学等综合考虑。

二、结节病的急性期阳性率高而随病程的推移阳性率逐渐降低。

三、X线上为I期表现者阳性率高，伴有肺内病变者低。

四、假阳性率为0.7%～1.7%，见于何杰金氏病、淋巴肉瘤、网状细胞肉瘤、肺弥漫性肺间质

纤维化等。

腺苷脱氨酶(ADA)测定

一、ADA的活性是根据腺苷耗或与氨的生成进行测定。在结核性胸水中ADA明显升高，可能是

忆部淋巴细胞和巨噬细胞活性增高的结果。

一、ADA测定的临床意义：ADA测定绝对值对结核性胸水与癌性胸水的鉴别有重要意义。本院

研究资料表明结核性胸水ADA均值64μ/L，而癌性胸水ADA均值为14μ/L。结核性胸中AD

A含量高于癌性胸水的4～5倍。ADA≥30μ/L为诊断结核性胸水的界限。类风湿、淋巴瘤胸水中ADA亦可增高。须结合临床进行鉴别。

抗结核抗体测定

一、结核抗体测定，1976年首次以结核植菌培养滤液作为抗原，应用酶联免疫吸附法测定人血清中结核抗体IgGG以后，广泛地应用于结核病的诊断。现多选用PPD作为抗原检测血清及胸水中结核抗体以助结核病的诊断，特别是对活动性结核及结核性胸的诊断有重要意义。

二、临床意义：血清中抗体光密度(OD)值≥0.42，对结核病有诊断意义。本院研究结果表明血清中抗体OD值≥0.40工胸水中OD值≥0.50为结核病或结核性胸水的诊断界限。癌性胸水O值低于结核性胸水4～5倍。

血清血管紧张素转换酶(SACE)测定

一、SACE测定SACE是一种竣基二肽酶。此酶在活动性结节病时增高，增高机制可能因为结节病时肿大淋巴结其内容丰富的上皮样细胞所产生。

二、临床意义：

(一)ACE正常值：〖ZK(〗男性35.4±7.7μ/L

女性35.7±7.6μ/L

〖ZK)〗

超过正常值高限即为异常，具有一定的诊断意义。

(二)SACE增高多见于活动性结节病(约达75%)。

(三)无活动性结节病病人或经皮质激素治疗的病人，ACE多在正常范围。

(四)ACE增高也可见于矽肺、石棉肺、铍中毒、麻风、急性粟粒性结核、何杰金病、肝硬变、甲亢等。

癌胚抗原测定

癌胚抗原(Carcinoembryonic anti4gen CEA)是由结肠癌组织中是取的一种含多糖的蛋白复合物，分子量约为20万。胎儿期某些组织有合成CEA的能力，出生后血中含量极柢，但在某些癌瘤 中含 量增高。对于恶 性肿瘤的鉴别诊断、病情监测和疗效评定有重要的临床价值。
测定方法：放射免疫法及酶联合免疫法。

正常值(EIISA法)：〈5ng/ml。

临床意义：

在消化道恶性肿瘤、肺癌特别是腺癌、乳腺等血清CEA含量可明显增高。胰腺癌增高者达90%

，结肠癌达74%，肺癌达70%，乳腺癌可达60%。但在结肠炎、胰腺炎、肝脏疾病、支气管哮

喘及肺气肿等血清CEA浓度也升高，在临床鉴别诊断中值得注意。

                                                               (许广润)

结核菌素试验

结核菌素(简称结素)试验主要用于结核感染的流行病学调查和临床检查。结素有二种：

一、旧结素(O.T.) 是一种粗制的提取物，主要成分除结核蛋白外，尚含有菌体自溶成份、

代谢产物与培养基成份形成的其他抗原，注射后还可引起非特异性反应。

二、结素纯蛋白衍生物(PPD)  比较精纯、高效、以硫酸胺作沉淀制成PPD-S已被WHO定为国

际标准结素。1958年丹麦生产者定名为PPD-RT-23其中加0.05%Tween80作稳定剂被国际上广

泛应用。其优点是引起非特异性即刻变态反应者极少见。

【原理】

结素试验为机体对结核抗原的过敏表现，属第Ⅳ型迟发型变态反应。经结核菌感染后或接种

卡介苗者的致敏机体接受结素局部注射后24～72小时出现红肿、硬结、水泡等不同程度的病

灶反应。其发生机制是由致敏淋巴细胞受到抗原刺激后释放多种淋巴因子而形成结素反应的

全过程，也可称为细胞变态反应。

【方法】

一、O.T.试验 以0.1ml结素稀释液作前臂屈侧皮内注射形成皮丘。48～72小时观察记录结果

。流行病学调查常用1：2000稀释液，含5国际单位。临床检查以1：10000稀释液，含1国际

单位为标准剂量。72hr局部肿结直径为判断依据。

〈5mm为阴性(-)，6～10mm为弱阳性(+)，11～20mm为中度阳性(++)〉20mm或有水疱、坏死为

强也性(+++)。

二、PPD试验 用相应效价的PPD稀释液1单位或5单位进行试验。方法与判断标准同O.T.试验

。

三、不同结素制剂0.1ml的相应效价和含量见表3-5-1。

表3-5-1 不同结素制剂0.1ml的相应效价(Tu)和含量(mg/0.1ml)

〖BG(!〗〖BHDFG1*2，WK7，WK10。2W〗

〖XXZSX7Y1*2-ZSX16Y1*2〗〖XXZSX18Y1*2-ZSX27Y1*2〗

国际结素单位〖〗OT〖〗PPD-S〖BHDWG1*2，WK7

，WK6，WK4，WK6，WK4W〗Tu〖〗稀释度〖〗含量〖〗稀释度〖〗含量

〖BH〗1〖〗1：10000〖〗0.01〖〗1：50000〖〗0.0002〖BH〗5〖〗1：2000〖〗0.05〖〗1

：10000〖〗0.0001〖BH〗10〖〗1：1000〖〗0.1〖〗1：5000〖〗0.0002〖BH〗1

00〖〗1：100〖〗1.0〖〗1：500〖〗0.002〖BG

)F〗

四、复强反应(boosting effect) 指已致敏的机体经过一定时间后，进行OT或PPD试验可为

阴性反应。于2周之内再进行第二次试验，可使第一次试验所激活的免疫活性细胞加强“回

忆反应”而复转为阳性结果，称复强反应。

【临床意义】

一、5国际单位稀释液结素反应中等阳性者表示已有过结核菌感染。我国城市居民感染率在8

0%～90%无诊断意义。弱阳性反应多见于卡介苗接种后或非典型分支杆感染引起。强阳性反

应(成人)不一定表示体内有活动性病灶。

二、1国际单位稀释液结素反应强阳性者表示体内可能活动性结核存在。

三、复强反应阴性结果可排除结核感染。

四、在急性重度结核病、免疫抑制性疾病淋巴瘤、某些病毒感染(麻疹、流行性腮腺炎、水

痘)HIV感染，应用于糖皮质激素等免疫抑制剂者、肾功能衰竭、营养不良等结素试验可呈假

阴性反应。当排除上述疾病的影响后，结素阴性反应才能否定结核感染。

【结素的质量】

凡使用结素稀释液，应保存在冰箱内，有效期为2周。如超过2周配制期或有混浊、沉淀、变

质则停止使用，以免出现假阴性结果。

                                                                (刘世琬)

分子生物学诊断技术在呼吸感染性疾病中的应用

聚合酶链反应

聚合酶反应(polymerase chain reaction PCR) 是一种体外DNA扩增技术，自1985年问世以

来，该技术在生物医学各研究领域得到了广泛应用。尤其在病原微生物检测方面，因其具有

敏感、特异、快速、高效等优点，更显示了巨大的优越性。近年来，应用PCR诊断感染性疾

病的报导逐年增多，诊断技术不断完善和发展。

【基本原理】

PCR是一种体外模拟自然DNA复制的核酸扩增技术。其扩增DNA片段的特异性是由两个人工合

成的寡核苷酸引物的顺序决定的。这对引物位于靶DNA两侧并发别与对应DNA互补。PCR就是

反复进行的热变性、复性、延伸的循环过程。具体的讲就是(1)DNA热变性，使双链的靶DNA

；(2)引物复性(又称退火)，两个引物分别与模板DNA两条链的3末端杂交；(3)引物延伸，由

DNA多聚酶催化引物延伸合成与模板互补的新链，形成新的DNA分子，新合成的DNA双链变性

解离后又可作为模板与剩余引物杂交，在DNA聚合酶的催化下引导合成新的靶DNA链，完成第

二轮循环，如此重复上述变性，复性及延伸三个过程，使靶DNA量不断增加。每经过一次循

环可将靶DNA序列扩增一倍。

【操作方法】

一、引物的合成与选择

进行PCR的必要条件是两条具有3’-OH末端的人工合成寡核苷酸片段，分别与目的的基因片

段双链DNA的3’末端高度同源互补，称之为引物。PCR扩增产物的大小是由特异性引物限定

的。因此，引物的合成与选择对PCR的成功与否有着决定意义，PCR所用的引物质量要高，而

且要纯。

二、待扩增DNA模板的制备

PCR对所扩增模板DNA的纯度要求不严，模板DNA不必经过特别纯化处理。但要注意的是，许

多样品中可能含有抑制TagDNA聚合酶活性的杂质，经过适当处理才能够消除这种不利的影响

因素。

(一)菌体DNA提取 提取DNA用酚-氯仿抽提法，标本或细菌培养液经15000g离心10分钟，去上

清后加入100μl0.15molNacl和0.1molEDTA溶液混匀，再加入400μl裂解液(0.01molNaCl,0.

1molNaCl,0.1molTris-HCl,1%SDS,ph8.0),-80。C冷冻10分钟，60C复融5分钟。裂解物

用等量1：1酚-氯仿提取2次，提取物用2倍量冷无水乙醇沉淀DNA，并用70%乙醇浸洗2次，DN

A凉干后悬于100μlTE缓冲液(10mol/L Tris-HCL,pH8.0,1mol EDTA),用分光光度计测定DNA

浓度。

(二)临床标本的收集与处理 肺部感染病人临床主要是指痰、咽拭子、肺泡灌洗液、胸水。



1.痰液，用1-2倍体积50mmol/L Tris-HCl, 15mmol/L EDTA(ph8.0)溶液混匀，每毫升加入0.

1ml二硫苏糖醇(20mg/ml)，振摇均匀，置室温30min。再放于80。C水浴内30-60min，然后

3000r/min离心10min。取上清液加入2.5mol/L NaOH，2.5%SDS溶液，使终浓度分别为0.5mol

/L和0.5%。95。C加热15min,按上述酚-氯仿法提取DNA作PCR检查。

2.肺泡灌洗液，胸水，经过15000r/min离心10分钟后取上清液，加入400μl15mmolEDTA和0.

1mol/L NaCl溶液均匀，再加入50μlpH8.0的0.1mol Tris-HCl和8%SDS，冻存后，按上述方

法提取DNA。

3.咽拭子，咽拭子用1ml肉汤或SP培养液(0.02mol磷酸盐缓冲液含0.2mol/L蔗糖，500u青霉

素)浸洗，浸洗液按肺泡灌洗液处理。

三、反应条件

耐热DNA聚合酶又称Tag聚合酶，反应底物4种dNTP各0.2-0.4mmol，引物0.1-1.0μmol，Tag

聚合酶2-4u，Mg 10mmol,K 60mmol或Na4.0mmol,pH8.3-8.8.此外，反应体系中应加入0.02%

明胶或10%二甲基砜可进一步减少非特异性吸附。扩增时应在液面上加液体石蜡覆盖以防止

水分蒸发。一般选用变性温度为90-95。C，复性温度45-55。C为宜，延伸温度为65-75

。C变性时间为0.5-1分钟，复性0.5-2分钟，延伸1-3分钟，需30-40次循环，扩增完成后

继续72。C保温5分钟。

四、结果判断

通过以下方法鉴定产物，以得到病原体特异性DNA扩增片段者为阳性。

(一)琼脂糖凝胶产物，一般选用0.8%-2%的琼脂糖作电泳，溴化乙锭染色，紫外灯检查结果

。

(二)Southern杂交 扩增产物经电泳后作Southern转移，经核苷酸杂交后，放射自显影观察

结果。

五、PCR污染的预防

PCR技术灵敏度极高，样品或试剂染极微量的模板DNA即可造成假阳性结果，下列措施有助于

防止假阳性的出现。1.设制不加模板的阴性对照；2.重组质粒是实验室污染的主要来源，可

合成与质粒载体部分互补的引物进行对照试验；3.操作中应防止其他非质粒来源，如PCR产

生或游离病毒等的污染，准备与扩增应分室进行。

【临床应用】

PCR在肺部感染性疾病中主要应用于临床病原学的诊断。具有快速、特异敏感的优点，在临

床上应用越来越广泛。

一、肺炎支原体

PCR技术检测肺炎支原体具有高度的特异性，Luneberg选择基因编码延伸因子Tu为序列，设

计引物对Mpn-38、Mpn-39，除肺炎支原体标准株和来自不同病人肺炎支原体分离株外，从人

呼吸道可能分离的其他支原体和细菌均不能出现预期的扩增带，也无Southem杂交信号出现

。采用肺炎或其它呼吸道感染病人102份咽拭子标本，同时做肺炎支原体PCR、血清学和培养

检测，结果发现血清学和培养均阳性者21份，其中PCR阳性14份，62份血清学和培养均阴性

的标本中，PCR阳性者2份，由此认为PCR检测肺炎支原体的临床敏感度为90％，特异性＞9

0％。

PCR技术检测肺炎支原体具有高度敏感性，对模板DNA最低检出量约相当于103～105个细

胞，PCR扩增与DNA探针并用可以大大提高检测敏感度。

二、嗜肺军团菌

Starhbock等用限制性内切酶消化嗜肺军团菌基因组DNA，纯化出800bp的嗜肺军团菌种特异

性片段，据此片段核苷酸列合成两条寡核苷酸引物，并制备19bp、末端用α-p标记的探针，

首次成功地建立了嗜肺军菌的冷冻支气管肺泡灌洗液，敏感性为73.3％，特异性100％。

三、绿脓杆菌

PCR在肺部绿脓杆菌感染中主要用于病原菌的鉴定和耐药基因的检测。Saint-Buge等以绿脓

杆菌脂蛋白Ⅰ基因为靶基因列，设计了一对由25个核苷酸组成引物，对假单胞菌属、卡他布

兰汉氏菌、大肠杆菌、流感嗜血杆菌、金黄色葡萄球进行了检测，结果显示绿脓杆菌及与其

rRNA同源性相同的RNAⅠ群假单菌均为阳性，而其他细菌都为阳性。他们还对绿脓杆菌17个

血清型进行了检测，均可得

到275bp的扩增片段。Southern印迹杂交说明了这一扩增片段的特异性，表明脂蛋白Ⅰ基因

为绿脓杆菌的高度保守序列，对临床分离的17例培养阳性标本进行检测，仅有2例阴性。

通过PCR合成不同的β内酰胺酶基因探针对绿脓杆菌进行菌落杂交或Southern印迹杂交，以

检测绿脓杆菌有无该耐药基因的存在。

四、耐甲氧西林金葡萄(MRSA)检测

MRSA的多重耐药已成为临床抗生素使用的棘手问题，MRSA对新青霉素耐药是由于它具有MecA

基因，能产生PBP2。Unal根据mecA基因设计出引物，扩增产物1.8kb。Ubukata应用此法对97

株临床分离的金葡萄作MecA基因检测。结果51株MIC〉4ng/ml，其PCR全部阳性；46株MIC〈4

ng/ml，有45株PCR阴性，1株假阳性。Murakami对210株金葡萄作PCR检测，111株PCR阳性，

其中3株对新青霉素Ⅰ、Ⅱ敏感，97株PCR阴性，全部对新青霉素Ⅰ、Ⅱ敏感，PCR检测MRSA

优于MIC法。

五、呼吸道病毒感染的诊断

呼吸道病毒是一大类能引起人呼吸道及肺部感染的病毒，如鼻病毒、麻疹病毒、腮腺炎病毒

、风疹病毒，EB病毒以及呼吸首合胞病毒。以往这类疾病临床上难以作出直接诊断，仅能作

血清学诊断。PCR方法，通过对病毒DNA或RNA的特异性检测，对临床病毒感染的早期诊断无

疑是一个巨大的飞跃。

Gedes用5对分别为麻疹病毒五个结构蛋白基因的引物，成功地从6份保存14～27年的冷冻脑

组织中扩增出产物，敏感性可达单拷贝靶序列。Ramada首先用腮腺类病毒RNA中的P蛋白基因

作引物扩增成功，以后Forseg等从F蛋白的基因合成引物进行检测。

此外，风疹病毒，EB病毒，呼吸道合胞病毒亦有PCR检测报道。

六、结核病的诊断

长期以来，结核病诊断缺乏一种快速简便灵敏特异的理想方法。1989年Brisson-Noel首次成

功地将PCR应用于临床标本结核杆菌的检测，从而为结核病的快速诊断开辟了新途径。根据

目前报道PCR检测不同来源的临床标本总阳性率为25%～80%，明显高于涂片法，其敏感性达

到甚至超过结核菌的培养法，这可能与PCR能检出死结核菌，而不受抗结核治疗影响有关。

因此，PCR在检测含非存活或极少量不易生长的结核菌临床标本时较培养更为灵敏，尤其适

用于经抗痨治疗后的标本检测及结核性脑膜炎，结核性胸腹膜炎等肺外结核的快速诊断。

七、寄生虫病和真菌感染

卡氏肺囊虫病是AIDS的最突出的合并症。此病的确诊主要靠病原学检查。痰检出率较低，血

清抗体因免疫缺陷可不升高，常常需开胸肺活检。1991年Kitada等以卡氏肺囊虫孢质的5SrR

NA序列设计出一对引物，产物片段为120bp。并对动物模型、尸检标本及AIDS患者肺活检进

行检验。结果发现动物模型标本有阳性产物，4例AIDS患者中2例PCR阳性，尸检1例阳性。

PCR诊断肺部其它寄生虫感染也在不断的研究中。

肺部真菌感染多发生在免疫缺陷病人、糖尿病、恶性肿瘤、长期应用抗生素或糖皮质激素者

。临床表现缺乏特异性，病原分离比较困难。近年来有人将PCR技术用于真菌感染的诊断。

目前研究较多的是白色念珠菌。Buchmom等应用白色念珠菌P450L，A基因的一对引物对不同

的临床标本(痰、唾液、尿)进行PCR并和常规临床诊断技术进行比较，发现PCR的敏感性优于

诊断常规的方法。

分子杂交技术

分子杂交技术(moleculan hybrixation technique)的研究最早是1961年开始，近几十年不

断发展、完善，目前已进入临床。核酸分子杂交技术具有特异性高、快速等优点，主要应用

于肺部感染性疾病的病原学诊断。在病毒性疾病中，可以敏感而快速地发现病毒，不受病毒

复制的影响。用核酸分子杂交技术亦能查明细菌是否带耐药性基因，如检测金黄色葡萄球菌

MecA基因的表达。用于耐甲氧西林金黄色葡萄球菌(MRSA)菌株的鉴定。对于难以培养的细菌

的鉴定，如结核菌、厌氧菌、分子杂交技术更具有独特的优势。加这近年来由于分子克隆、

寡核苷酸自动合成，多聚酶链反应技术(PCR)迅猛发展，使得核酸探针更加丰富，获得更加

容易。因此，该技术的应用范围越来越广。

【基本原理】

分子杂交技术的基本原理是根据核苷酸链基严格互补配对的特性，用放射性或非放射性物质

标记已知核酸探针，通过放射自显影或非放射性检测系统(酶促显色反应和荧光检测体系)检

测体液、组织、细胞及染色体中特定DNA或RNA。

【操作方法】

分子杂交技术主要包括探针制备和杂交。

一、探针制备：

任何形成的核酸(DNA、RNA)经适当标记后均可作为探针用于杂交。选择探针取决于3个因素(

1)杂交策略；(2)用作探针核酸的来源及其实用价值；(3)这种核酸的被标记的程度。目前较

为常用的是全染色体DNA，克隆的DNA片段、mRNA或其cDNA探针，rDNA探针，rDNA探针和质粒

DNA探针以及寡核苷酸探针。

全染色体探针主要用于微生物的检测。可用于检测某些属、种或血清型特异的菌株。但在另

外的情况下，一个属内只有部分菌株属于同一遗传种，所以不能用全染色体作为探针，可选

择克隆作为基因探针。

为选择更加特异的核酸探针，可根据某一特殊核酸序列或特殊蛋白质的序列，选择其中最稳

定的区域，合成寡核苷酸探针，这种探针特异性高，实用性强，可用于传染病和遗传病的诊

断，在某些情况下，mRNA是唯一可利用的探针。质粒作为基因探针，可以是完整的质粒DNA

或克隆的质粒DNA片段，如淋球菌，沙眼原体质粒探针以及克隆的耐药基因探针。

二、探针标记

核酸物质(DNA、RNA)可以在某些基因上结合多种化学物质，这种结合称之为标记技术。目前

采用的标记物有放射性和非放射性两类。放射性主要指放射性同位素，如32P、3H、35

S等，非放射性物质包括酶、生物素、地高辛、荧光素、发光剂、金属络和物(如胶体金)

。通过标记不仅能将肉眼看不到的衣原体特异性成分用仪器测量得到，而且经过方法学上的

不断改进使这些反映放大，灵敏性大大提高。

三、分子杂交类型

杂交过程是指两条游离、互补的多核苷酸链，其中一条带有标记物，在一定的温度、离子强

度和pH等条件下，按碱基配对原则结合成双链核酸。杂交可以在溶液中进行，称为液相杂交

，也可以在支持物如硝酸纤维膜上进行称为固相杂交。液相杂交技术复杂，常规应用困难。

目前临床上常用的是固相杂交，通常的方式如下。

(一)斑点杂交 又称打点杂交，此方法简便，耗时短，敏感性可达1Pg水平，可做半定量分析

，一张膜上可同时检测多个样品。其过程是将适量的标本，如血清、细胞或组织匀浆提取物

在抽滤状态下直接点在固相材料硝酸纤维素膜或尼龙膜上，经变性、中和、固定后与液相中

经变性处理的标记探针进行杂交，通过放射自显影或酶显色反应判定结果。检测标本中如存

在大量蛋白质，多糖等大分子物质可引起非特异性反应，降低检测的敏感性。因此，宜在杂

交前将样品作抽提核酸处理，以消除一些干扰因素。

(二)转印杂交 是研究基因构成与表达的基本技术。包括检测DNA分子的Southern杂交和检测

RNA分子的Northern杂交。本方法最大的优点是可判断检测DNA或RNA分子量的大小及其存在

状态，但操作骤繁杂且需标本量较大。其过程是先通过酚/氯仿抽提标本中核酸，再经限制

性内切酶消化，通过琼脂糖凝胶电泳将DNA或RNA转移到纤维膜上再与探针杂交，用于各种组

织的抽提物和重组DNA的分析与鉴定。

(三)原位杂交 一般是指组织或细胞的杂交。包括两种类型，与胞内的DNA杂交和与胞内RNA

杂交。这两种类型都是将甲醛固定的石蜡切片，冰冻组织切片或无损伤单层细胞涂片上，经

过杂交和产生杂交信号后，在光学显微镜下就可观察到结果。主要用于检测组织、细胞中的

特异性核酸，通过特殊处理使细胞或组织既保留供探针杂交用的DNA，而不破坏细胞的整体

形态，以便确定特异性核酸存在位置。原位杂交目前主要用于病毒性疾病的研究以及临床诊

断。

(四)菌落杂交 类似原位杂交，将培养分离获得 的菌落肉汤混悬液抽滤固定在滤膜上，通过

酶或强碱处理使DNA释放，再与探针杂交，此方法可免去菌落生化检验和细胞株再接种等繁

琐步骤，缩短诊断时间，广泛用于细菌尤其是生长缓慢细菌的鉴定与诊断。

【临床应用】

一、细菌性探针

1.军团菌探针

Grimont等将嗜肺军团菌的基因组DNA用BamHI酶切后，去除具有与其它细菌发生交叉反应功

能的9-30kbDNA片段后，α-P标记，成功地检测出10CFU/ml嗜肺军团菌，而非嗜肺军团菌及

其它细菌则不被测得。Kohue等根据军团菌的rRNA制备出I标记的cDNA探针，具有军团菌属的

特异性，经美国基因探针公司改进后，成为商用探针盒，而被临床、实验室采用。Fain等根

据军团菌rRNA设计一个寡核苷酸探针，用光敏生物素标记。

通过原位杂交直接检测组织中的病原菌。经实验室和临床研究表明杂交法诊断军团菌感染，

其特异性、敏感性均超过免疫学方法，且操作容易掌握。因此，探针可望代替免疫学诊断，

作为目前军团菌诊断标准之一。

2.肺炎支原体探针

1984年Razia等首先报道了一种32P标记的含支原体rRNA的重组质粒探针。Hyman等采用Sou

thern杂交从肺炎支原体(MP)基因库中筛选出DNA片段制备P标记的探针，至少可检出0.1ng的

MP-DNA，Dular用Ⅰ标记16S-rRNA互补的寡核苷酸探针检测肺炎支原体患者咽拭子标本。敏

感性和特异性分别为91.7%和76.7%。除上述放射性探针外，目前还发展了一些非放射性探针

，如生物素标记DNA探针，已证明可检测出低至1ng的MP-DNA。

应用DNA探针诊断技术，不仅不需要培养支原体，而且还能测出微量MP，并且有快速、特异

和敏感的优点。

3.其它细菌探针

同位素标记的结核杆菌cDNA探针诊断结核菌感染及时、简便。敏感性和特异性高于常规方法

。

用绿脓杆菌的特异DNA片段作探针进行核酸杂交对于绿脓杆菌的鉴定具有高度的特异性和敏

感性，以及β内酰胺酶基因探针对绿脓杆菌进行菌落杂交或Southern印记杂交，可检测绿

脓杆菌有无该耐药基因的存在。

通过Southern印记及点杂交测定MecA基因的表达，对于耐甲氧西林金黄球菌感染的诊断优于

常规的MIC法。

二、病毒探针

呼吸病毒感染常规的诊断费时、费力、常不能作出明确诊断。病毒探针已成功地应用于许多

呼吸道感染病毒的诊断，例如常见的引起儿童急性呼吸道感染的腺病毒，其特异性和敏感性

显著优于一些常规技术，而且容易作出及时诊断。病毒探针目前可用于EB病毒，鼻病毒，巨

细胞病毒及呼吸道合胞病毒能引起呼吸道和肺部感染病毒的诊断。

三、寄生虫和真菌探针

卡氏肺孢子虫cDNA探针可用于卡氏肺孢子虫病肺炎的诊断，诊断肺部真菌感染，目前有曲菌

，白色念珠菌cDNA探针。

军团菌感染抗体测定

一、军团菌感染：是一种由革兰氏阴性杆菌引起的全身性疾病，累及肺部最多，表现为肺炎

。

二、实验室检查方法：

目前发现的军团菌已有34个种和53个血清型，其中嗜肺军团菌是引起军团病的最重要的一个

种，它有14个血清型。在新种和新型不断发现的情况下，细菌分离培养，直接荧光抗体检查

及其他快速检验诊断方法，都有其局限性。绝大多数的军团菌患者，目前仍依靠血清学方法

帮助诊断。

(一)间接荧光抗体法(IFA) 是常用的军团菌特异抗体检查方法。于起病时及3-8周以后两次

采血检查，如后一次血清抗体滴度较前增加4倍，并达1：128或1：128以上为阳性，有诊断

意义。如果一次达1：256或1：256以上，也可认为阳性。本法敏感性67%～87%，特异性83%

～99%。缺点是抗体滴度达到足以诊断的水平时间较晚，且有假阳性。

(二)酶联免疫吸附试验：敏感性较高，但假阳性较多，操作也较复杂。

(三)微量凝集试验与试管凝集试验(TAT)，均具有方法比较简便，不需特殊仪器，可较快得

到结果的优点，后者在临床应用较广。于起病时及3-8周以后两次采血检查，如后一次血清

抗体滴度较前增加4倍，TAT达1：160或1：160以上，(微量凝集试验达1：64或1：64以上)定

为阳性。如果一次达1：320或1：320以上也为阳性。TAT敏感性差，但特异性较好，结果可

靠。



〖JZ〗第八章〓〓影像学诊断

〖JZ〗第一节〓胸部X线诊断

胸部病变的X线检查已成为最为广泛使用的诊断手段。它不仅能客观地提供胸部组成器官的

解剖、生理和病理表现，而且以其独特方式记录并已做为治疗效果的判断指征之一。X线检

查也存在一定的缺点了限度，因此必须结合病史、体征、体难及治疗情况综合分析，才能发

挥其应有的作用。

〖JZ〗一、X线检查方法

(一)常规检查

胸部X线最常用和最基本的方法，是透视与摄片。

1.透视：X线通过胸部后，在荧光上显示影像，观察这种影像进行诊断的方法叫透视。

2.摄片：X线通过人体后，作用于胶片和增感，使之感光，经显影、定影、冲洗后产生影像

的过程叫照片。利用人体内部结构进行自然对比的摄片叫平片。

摄片的各种位置：

(1)后前位胸片：直立远距离后前位胸部摄片，心脏阴影的放大率最小，显示的肺野最多，

便于观察和比较。摄片应达到以下要求：①包括两侧肺野、胸壁、肋隔角。两肩胛骨应向外

分开(两手插腰、两臂内旋、肘向前)。②摄片应于病人深吸气后进行。③曝光条件适当。

(2)侧立胸片：侧位时两则肺野完全重叠在一起，一般后前位无异常时，不必摄侧位，其主

要作用为补充后前位片的不足。摄片时病变侧靠近胶片，如有侧靠近胶片时称左侧位片；左

侧靠近胶片时称左侧位片。侧位片能显示：①胸骨、胸椎、肋骨的侧面，前、后肋骨隔角，

心后区、主动脉及气管等。②显示纵隔的全貌，肺门的侧面及其周围淋巴结。③结合后前片

分析各肺叶、肺段的位置。

(3)前弓位：病人向后仰，肩背部贴近X线片，腹部前凸立位投照叫前弓位，主要用于显示肺

尖病变及中叶不张。

(4)局部片：在透视下选择显示病变最佳位置摄小片，常用于后前位，侧位不易显示的病变

。

(5)前后位晴：用于病情不允许到摄片室的病人，根据病人情况采取半卧位。有时用于检查

有无肺底积液，与立位片比较。

(6)侧卧水平摄片：病侧在下，X线水平方向投照，用于检查胸腔积液和肺底积液，也用于肺

空洞的检查。

(7)左、右前斜位片：①左前斜位片：用于观察右侧支气管；右前斜位片用于观察左侧支气

管。②配合后前位片全面观察心脏、大血管有无扩大及形态改变。③观察肺门、气管分叉、

纵隔及食管病变。

(二)特殊检查

1.高千状摄影：是指用120kv以上的电压，由于其穿透力强，能通过较厚组织。用于纵隔肿

瘤，主动脉瘤，中心型肺癌、肺门和心影后病变的检查。

2.本层摄影：利用X线球管与X线球管与X线片在曝光过程中取上、下部位的阴影均因在线片

上移动而模糊或不显影。X线球管活动的角度越大，其体层显影的平面越薄。

胸部体层摄影常用于：①肺部病变内的空洞，命名洞壁更清楚。②肺部肿块结构，可以更好

地显示肿块的轮廓与邻近组织的关系。③显示气管、主支气管、肺叶及肺段支气管腔有无软

组织块影，有无狭窄、阻塞、管腔不规则等现象，对支气管肺癌诊断很有帮助。也用于炎性

肺不张和支气管扩张。④肺门及纵隔淋巴结肿大，可清楚显示肺门、肺门所遮盖的病变。

3.支气管体层摄影

(1)正位倾斜为层：解剖上气管、主支气管和下叶支气管的行颈，自上而下向后倾斜，与体

轴中线成15。～20。角。正位倾斜断层时将病人臀部垫高15。～20。，可充分显示

气管、支气管。

(2)侧位倾后斜位断层：解剖上右主支气管和下叶支气的行径，自上而下向后倾斜，与体轴

中线成20。～30。；左侧与体轴中线成40。～55。。侧位倾后斜断层时，臀部垫高

使体轴与台面成面成65。～70。角。投照中心对准肺门，线隔1cm，摄片一张，共3～4

张。主要用于显示：①肺门淋巴结；②左、右侧支气管。各有优缺点(表2-1)，可选择应用

。

〖JZ〗表2-1〓透视和摄片的优点和缺点

优点：①简便、经济①可显示细微病变

②观察器官的形态和活动情况②作永久记录，便于复查对照

③转动病人，从不同角度分析病变的空间位置及与周围结构的关系③曝光时间短、易于防护



④随荧光屏移动，检查范围不受限制

缺点：①荧光屏影像不太清晰，细微病变易被忽略①检查范围肥胶片大小限制

②不能留下客观记录，不便于复查比较②每次只能从一个角度投照

③较厚部位难观观察，长时透视病人接受X线量大③手续较繁

④费用较秀视高

(三)造影检查

(1)方法：常用于40％碘化油20ml，或1％碘水胶20ml加适量靡细的磺胺粉6～8g混匀。造影

前先做碘及普鲁卡因过敏试验，在局麻下将导管经鼻孔插入气管下部，透视下注入造影剂，

变换体位，观察病变支气管及正常侧支气管。

(2)适应证：①支气管扩张，明确支气管扩张的程度和范围；②中心型肺癌显示支报管的充

盈抽损、狭窄和堵塞；③肺不张，了解腔内、外病变对支气管的影响。

(3)禁忌证：①病人衰弱，心，肝，胩，肾功能不全；②支气利害或肺急性感染浸润型肺结

核：③近期大咯血(应在停止12周后，考虑造影)；④磺过敏史阳性。

(4)缺点：①碘和麻醉药过敏反应：①吸入肺泡可以生从节肿和温性组织损害。此法已渐被

分辨率CT扫描所代替。

(5)诊为原则：①正常支气管充盈象边缘光滑整齐，分支气光，表示支气管分泌物多；②造

影剂充盈象边缘光滑整齐，分支气泡，表示支报管分泌物多；③支气管走得方向不正常，如

互相聚拢为肺不张，相互分开为肺气肿；④支气管囊状、柱状或囊柱状为支气管扩张；⑤支

气管突然分开或截断、杯口状、鼠尾状多为肺癌。

2.肺血管造影：经动脉或静脉穿刺或插管的方法将造影剂注入预定的血管或心脏内，以快速

连续摄片或电影摄影，进行诊断心、肺血管性病变的一种检查方法。

(1)方法：肺部有双套血液循环，肺动脉和支气管动脉系统，造影方法如下：

静脉穿刺法：静脉直接穿刺如经肘静脉注入造影剂观察上腔静脉显影情况。

插管法：①静脉插管法：经肘静脉或股静脉将导管插入到上、下腔静脉或右心房、室，从导

管注入造影剂，使所需要的心、血管显影。②动脉插管法：经肘部动脉、颈总动脉或股动脉

插入导管，在主动脉壁处寻找支气管动脉，经导管注入造影剂，使支气管动脉显影。

(2)造影剂

种类：①离子型造影剂：碘酞葡胺或复方泛影葡胺；②非离子型造影剂；欧米哌克(omnipau

e)和优维显(ultravist)毒副作用较离子型的少。

浓度和剂量：目前提倡低浓度、小剂量能达诊断目的为准，以减少毒副反应。

(3)适应证

咯血：①严重反复咯血，且出血病灶不明确者；②严重咯血，因病变广泛或肺功能低下，不

能手术治疗，需做支气和动脉内检塞者。

肺肿瘤：①进行肺肿瘤分期，估价上腔静脉，右肺动脉上、下分支，左肺动脉起始或肺静脉

、心包有无爱侵；②肿瘤供血情况；③支气管动脉内灌注搞癌药物治疗。

心、血管疾病：①先天性紫绀型心脏病，术前了解肺内血分布和发育情况；心、血管疾病；

②肺动脉及支气管动脉畸形。

(4)禁忌证：①磺剂过敏病人；②肝肾功能不全的病人；③心衰及严重紫绀的病人。

附数字减影血管造影(digital substraction angiotraphy DSA)：是电子计算机一常规血管

造影结合的新检查方法。它将设备探测到的X线信息输入计算机，经数字化、各种减影及再

成像等过程显示血管系统，用多幅照相机拍成照片进行诊断。优点：①实时显影，②减少造

影剂的浓度及用量，③提高图象质量。缺点：①价格贵，②病人呼吸、吞咽动作事出现伪影

，③空间分辨率低。

二、胸部正常X线表现

(一)软组织

1.皮下脂肪：较皮肤密度低，透亮，女性较男性的厚。

2.胸大肌：两侧胸大肌于两肺中野外铡形成工增高的片状阴影，向上伸至腑窝，男性体力劳

动者明显。

3.胸锁乳突肌：由颈部向内、下斜行附着于锁骨端，在肺尖部内侧形成边缘锐利的阴影。

4.锁骨上皮肤皱褶：锁骨上缘平行的2～3m宽的中等颏度阴影，一胸锁乳突肌影呈近直角相

连。

5.乳房和乳头：女性乳房在两下肺形成密度增高的阴影，与腑部软组织相连，下缘为圆形轮

廓清楚。乳头为左右对称，边缘清楚的圆形阴影。

6.伴随阴影：胸膜在肺尖反折及胸膜外肋骨下缘的软组织形成1～2mm宽，沿第1、2肋骨下缘

走行的线状阴影。正常人尤其是马胖者，两腑中、下部沿肋骨内侧缘下，可见1～2mm宽的鹏

膜反折阴影。

(二)骨骼

1.肋骨：共有12对，自后向前下斜行。第4肋骨后端多与胸锁关节同高，后第10肋相当于前

第6肋高度与膈同高。肋骨前段为骨，肋软骨未钙化前在X线片上不显影，帮助骨前端游离状

。约25岁后第1肋软骨开始有不同程序的钙化。肋软骨钙化有两种形式：一种是沿着肋软骨

边缘呈条状肋间隙宽度两侧对称，吸气时胸腔增大，肋骨较水平，肋间隙加宽。呼气时胸腔

变小，肋骨倾斜度加大，肋间隙变窄。

2.锁骨：两侧锁骨横跨于胸廓上部，与第1肋前端相重内侧端与胸骨柄形成胸锁关，锁骨内

端下缘有时可见边缘不规则的圆形凹陷，称为“菱形窝”，是菱形韧带附着处。

3.肩胛骨：后前位胸片时应将两肩向前旋转，使肩胛骨投影于肺野外，如旋转不够或卧位拍

片时，可重地肺野的上外侧，形成与胸壁平行的带状阴影。

4.胸骨：由胸骨柄、体和剑突组成。在后前位胸片上大部分胸骨与纵隔阴影重叠，只有胸骨

柄两侧缘可突于纵隔阴影之外。不可误会诊为纵隔病变。

5.胸椎：后前位胸片上胸椎位于胸椎位于纵隔阴影之内，如拍片条件适当，可清楚地看到第

1～4胸椎，心影一方胸椎仅隐约可见。有时胸椎横突可突出纵隔阴影之外。侧位片上部数个

椎体被肩胛骨重叠而显示不清楚，越往下越清楚。

(三)纵隔

纵隔位于两肺的中间，前为胸骨，后为脊柱，上至胸廓上口，下止于膈。在后前们胸片上形

成中间透光度最低的阴影。

纵隔分区，在侧位胸片上，沿第4胸椎下缘和胸骨柄下缘一联线，其上为上纵隔，横线以下

至肺门下缘联线为中纵隔，肺门下缘水平下为下纵隔。前纵隔为胸骨后、心、升主动脉和气

管之前。中纵了事相当于心、主动脉弓、气管和肺门。食管和肺门。食管前缘以后纵隔(图2

-1)。各区包括的主要结构如下：

1.前纵隔：胸腺和淋巴结。

2.中纵隔：心、升主动脉弓及其三大分支、气管、支气管、气管支气管旁淋巴结、隆突下淋

巴结、肺动脉、静脉和上、下腔静脉等。

3.后纵隔：食管，降主动脉，胸导管中、下段，奇与半奇静和交感链及淋巴结。

纵隔由上述结构组成，依靠大血管和气管等悬挂在胸腔内，下为膈所承托，所以纵隔的开头

受周围环境的影响，如吸气时外形变窄、变长，呼气时变宽、短。卧位较立位宽。

(四)膈

是封闭我廓下口的圆形扁平肌板，藉之将胸腹腔分开。全形呈凸向上方的穹窿状。周围为肌

性部。后方起自腰椎，两侧起自下6个肋软骨，前方起自剑安全检查。所有的肌纤维束都向

上方中央集合，最后形成中心腱。在第1腰椎前面，两侧内侧脚的肌纤维束交叉形成主动脉

裂孔。在此孔上方相当于第10胸椎高度形成食管和交感神经干及奇静脉、半奇静脉通过的食

管裂孔。中心腱的中央偏右处有下腔静脉通过的腔静脉孔。外侧脚形成横架于第1、2腰椎体

和横突及第12肋骨之间的腰方肌通过。

膈是主要呼吸肌，平静吸气时，膈下降1～2cm；深吸气时，膈下降可达3～6cm。透视下清晰

可见膈的动度情况。

膈的形态、位置和运动，可因正常变异而发生改变。有时部分膈较短、薄弱或张力不均匀，

在穹窿部形成半圆形凸起，右侧较常见，称之为膈膨出。

(五)肺

左、右两肺各包以独立的的胸膜囊位于胸腔内纵隔的两侧。肺以支气管反复多的次分支所形

成的支气利害树次分支所形成的支气管树为基础而构成。

1.肺叶：右肺分为上、中、下三叶；左肺分为上、下两叶。各叶之间有叶间胸膜分隔称为叶

间裂。X线片为线条状高密阴影。

斜裂(又称主裂)：右斜裂起自第5后肋端水平，向前、下斜行止于膈面距前缘约2～3cm处。

左斜裂起自第4后肋水平，向前、下止于于肺前下角处。

横裂(又称水平叶间裂)：位于右肺上、中叶之间，始于右肺门中点水平，向上达侧胸壁(后

前位片相当于第4肋间水平)。

肺的分叶有先天变异，主要是副叶，常见的副叶有：心后叶，奇叶，后副叶，左中副叶。

2.气管和支气管

(1)气管：为后壁略平的贺筒形管状结构，横径约2cm，全长11～13cm，上端在第6～7颈椎体

高度一喉相连，下端到胸骨角(约第四胸椎平面)开始分为左、右支报管，其分支处叫气管及

，约呈700角。因此，气管可分为较短的颈段和较长的胸段。在后前位胸片上，气管呈透

这的阴影。

(2)支气管及其分支和延续：左支气管细而长(约5～6cm)比较倾斜(与体轴成40。～55。

)，右支气管短而粗(约2～3cm)较为陡直(与体轴成20。～30。)。曝光适当的后前位胸

片可见左、右主支气管阴影。侧位左主支气利害呈椭圆形的透光影。右主气管呈管状透光影

。

支气利害再次分支进入相应肺段。在正常胸片，肺叶和肺段相互重叠，没有清楚的分界线，

但可根据其解剖推断出积压肺叶和肺段的位置(图2-2，2-3)。支气管及肺段命名如下：

右肺〓〓〓〓〓左肺

上叶〓〓尖支(段)〓①〓〓尖后支(段)〓①+②

后支(段)〓②

前支(段)〓③〓〓〓〓前支(段)〓③

中叶〓〓内支(段)〓④〓〓〓〓上支(段)〓④

外支(段)〓⑤〓〓〓下支(段)〓⑤

下叶〓〓背支(段)〓⑥〓〓〓〓背支(段)〓⑥

内基底支(段)〓⑦〓〓前内基底支(段)〓⑦+⑧

前基底支(段)〓⑧

外基底支(段)〓⑨〓〓外基底支(段)〓⑨

后基底支(段)〓⑩〓〓后基底支(段)〓⑩

3.肺门：肺动脉、静脉、支气管、淋巴管和神经由胸膜包绕形成肺门。正常人两侧肺肺同低

不在一水平面上，通常左侧较右侧高1～2cm。侧位胸片上，右肺门偏前，右上肺干脉干在右

肺静干在右肺门最前方，形成向前方凸出阴影，如有外睛时多为巴结肿大。如有血管中血管

阴影之外异常阴影出现，即可判定为肺门增大。

(2)肺门的密度：正常肺门的密度较心脏低，如有淋能上能下结肿大或癌肿浸润及炎杯渗出

时则肺门向四周放射状分布，轮廓清晰，如有淋巴结感染或肺部淤血及渗出时，肺门阴影模

糊不清。

(3)肺野和肺纹理：在纵隔的两侧密度均匀一致的透明区为肺野。为了说明胸部病变的位置

，常把肺野分为上、中下三部，即第2肋有前端上称肺上野。为了说明胸部病变的位置，常

把肺野分为上、中、下三部，即第2肋有前端上称肺上野，第4肋骨前端以下为肺下野，中间

为肺中野。自肺门向外到肺野最外围平均分为三等份，划分内、中外三带。

在肺野内可以看到自肺门向外放射，呈树枝状并渐变细的条状阴影，叫肺纹理。肺纹理主要

见于内、中带，到达肺野外事时已经很稀少，而细小。肺纹主要有肺动脉和肺静脉及淋巴为

左下肺内带肺纹理较粗大且不甚锐利。老年人肺纹理较青年人显著。

4.肺及纵隔淋巴结：淋巴结多分布在气管、支气和或血管分叉处。正常情况下不显影，只有

在病理性肿大时才能看到。

(1)气管旁淋巴结：位于气管前及其两侧的淋巴结。气管旁淋巴结肿大时，在后前位X线片上

显示较好，历侧更清楚，左侧因主动脉弓重叠不易看到。气管前淋巴结在侧位X线片上可清

楚显示出其半圆形轮廓。

(2)卫突下淋巴结：位于报管分叉下面，肿大时在侧位X线片上于食管和降主动脉前方看到。

断屋对诊断此组淋巴结肿大很有帮助。

(3)气管支气管淋巴结：位于左、右主支报管的周围右侧约有5～9人淋巴结组成。左侧淋巴

结与喉返神经关系密切，肿大时可压迫喉返神经导致声音嘶哑。

(4)支气管肺淋巴结：位于两侧肺门与肺叶支气管分叉处。肿大时右侧淋巴结抽影于肺动脉

外方，左侧常被心影掩盖而不易发现。

(六)胸膜

胸膜是浆膜，包绕于肺表面叫脏层胸膜又叫肺胸膜，并在肺叶间反折形成叶间裂。脏层胸膜

由肺表面向内移地板盖肺门，并延续到纵隔表面叫纵隔胸膜，再过渡到胸壁及膈形成一个完

整而密闭的潜拓空隙。内有少量液体起滑润作用。正常情况下在以下三处可见胸膜影。

1.胸膜肺尖的反折部分，后前位X线为密度增高的阴影，不可误认为胸膜增厚。2.右肺水平叶间裂在后前位X线片上出现于第4前肋水平，呈线样高密影。

3.纵隔胸膜在过度曝光芒的后前位片上有时可见到一条线状高阴影同脊柱平行，左右均可出现。纵隔病变往往没有明显的临床症状，很多病人在查体时发现。纵隔增宽可见于炎症、脓肿、结核、肿瘤等。X线检查应注意：

(一)病变的位置

1.透视下肺内病变随呼吸上、下移动度大。

2.透视不同方向观察时，纵事内疾病基底部宽与纵隔不能分开。

3.选择病变凸肺最明显位置切线位摄片，纵险内病变呈宽基，肺内病变与纵隔呈锐角。

(二)病变的形态

纵隔内病变可呈形，类圆形，不规则形等。囊性病变形态可随呼吸改变：实性病变形态不变

三)病变的轮廓

良性病变有完整的包膜，轮廓清楚：恶性病变周围有侵犯征象。

(四)病变的密度

骨影及牙齿影的发现对诊断畸胎瘤有重要意义。沿肿块边缘发生弧影钙化说明有退行性变。脂肪瘤密度较低。

(五)病变与周围结构的关系

气和旁肿瘤压迫气管使这变形，移位。食管旁肿瘤可使食管受压，变形。食 管内肿瘤钡餐检查出现充盈缺损、龛影、粘膜中断。侵蚀性骨皮质破坏是恶性肿瘤的征象。

四、肺部病变的X线表现

肺部病变定位以解剖为依据，X线表现以病理为基础。常见的病变有：

(一)渗出性病变

肺的渗出性病变是机体对急性炎症的反应，渗出的炎细胞和液体等成份充满肺泡，代替了空气，使病变的肺组织变实，渗出的范围可大可小，可单发或多发。渗出性病变依病情发展不同，可快速吸或扩大，有时中心坏死形成空洞。X线表现为中心较浓、边缘较淡或密度均匀的云絮状阴影，界限不清楚，此征象又称“软性病灶”。一旦病灶吸收可不留任何良迹。多见于各类肺炎、浸润型肺结核、肺水肿、胶原病及放射治疗后改变。

(二)增殖性病变

是慢性炎症的一种X线表现。病理基础为肺泡内肉芽组织增生，病变常局限在肺泡内。X线片呈边界清楚的结节状阴影，没有副合趋势，大量病灶在一起时，界限仍可辨认。经类病变多见于慢性间质性肺炎，肉芽组织增生和肺结核后期。(三)纤维化

渗出性病变在愈合的过程中可完全吸收，不留痕迹。部分病灶机化，而增殖性病灶在愈合时多为纤维组织所代替，纤维上缩，使原来的病灶变成瘢良。X线平片上纤维性病变显示为高度硬化阴影，边缘锐利与周围正常肺组织分界清晰。如上肺大量纤维化时，牵拉肺门上提，下行的肺纹理伸直呈垂柳状。病灶周围组织的纤维收缩，可引起病变周围肺组织、气管、肺门、纵隔向病侧移位，肺体积缩小。常见于慢性肺结核，慢性肺间质性纤维化，汪且，老所性慢性呼吸道感染等。

(四)钙化

多见于营养不良性钙化，为钙盐沉积于变性环死的组织内。出现于干酷灶的愈合阶段。X线片上表现为类似骨样密度的斑点状影，密度不均匀，形状、大开不一，边缘不规则。淋巴结、空洞壁、胸膜、心包等病变均可出现钙化，也可见于肺霉菌病或肺错构瘤等。结核球内发现钙化是与肿瘤的鉴别点之一。

(五)空洞与空腔

当肺组织发生环死或液化后经支气管排出，空气充满腔内形成空洞。X线表现为不同形状的透明区，主要有下列几种。

1.虫蚀状空洞：病理基础为大片浸润性病变或干酷性病变环死深解而形成。空洞较小，形态不一，常为几个融合在一起且没有明显的洞壁。X线表现为大片阴影中有多个蜂窝状透明区，内壁不规则，模糊不清。常见于干酷性肺炎。

2.厚壁空洞：空洞周围有密度增高的渗出性阴影，洞壁较厚，不规则。空洞可单发或多发。常见于肺脓肿、肺癌、肺结核等。

3.薄壁空洞：洞壁厚度上于3mm，为纤维组织围绕破坏区而形成，由于周围肺组织的弹性牵扯，空洞呈圆形或椭圆形。X线表现为境界清晰，内壁光滑的透光区。如引流支气利害呈活瓣作用时，空气进入量多于排出量，则形成张力性空洞，X线动态观察发出其形态易于变化。常见于肺结核、肺大泡、肺囊肿等。上述各种空洞中由于它们与支气管相通，内含气体，当伴有渗出物存在时，则可见液平面。

4.空腔：X线表现为圆形或椭圆形的透光阴影，内无液体，周围无实变或炎性变。常见于局部肺气肿、气囊肿和肺大泡及局限性气胸等。

(六)肿块

肺内炎症、矽碛、结核、肿瘤、寄生虫等，在肺内均可形成肿块，密度较大，均匀不均匀。

2.恶性肿瘤：常为不规则状，边缘毛刺，表面不肖滑，有浸润周围结构和转移等征象。因肿瘤生长较快，中心可出现坏死，液化，形成不规则空洞。

3.转移性肿瘤：往往呈多发性，大小不一，边缘清楚，密度略淡。

4.肺脓肿：可形成肿块，内有空洞及液平，外围有渗出性阴影。

(七)肺气肿

支气管的不性阻塞产生活瓣作用，使进入的空气多于排出的空气时，肺过度膨胀，弹性减退导致肺气肿。X线表现为肺透光度加大，肺纹理疏散而稀少，肺体积扩大，膈下移，肋间隙加宽等。依肺气肿的范围又分为：

1.局限性肺气肿：因一侧性气管不完全性阻塞引起。一侧肺气肿使纵隔向健侧移位，吸气时又可恢复到中位。

3.一侧怀肺气肿：气管异物不全阻塞或长期慢性咳嗽如慢性支气管炎、支气管哮喘等引起。X线表现为桶状胸，膈下降，活动度减低，肺纹稀少，心影拉长，双肺透光度增加。

(八)肺不张

当支气管完全阻塞后，肺内原有的空气逐渐被吸收，再无新的空气进入，肺容积缩小处于萎缩状态。因肺内血流增加和肺泡内含有参出液，X线表现为肺体积缩小，密度增加，肺纹理密集。由于胸内负压增加，原来占据的空产必然由附后的肺组织填充，即产生周围性代偿性肺气肿。根据肺不张范围，X线表现分为：

1.小叶性肺不张：小支气管阻塞引起，为多发性、斑片状密度增高阴影，肺外压后也可导到局限性肺不张，如膈下感染后膈上繁荣昌盛，形成肺底盘关肺不张。X线片表现为膈肌上方横行，2～6cm长，厚度相对较扁的条状或盘状增密阴影。肺梗死病例中往往亦并发盘状肺不张。

2.一叶性肺不张：上叶肺不张呈扇状，致密影向止逐渐合拢，最后呈三角状阴影，尖端指向肺门，水平裂及肺门上繁荣昌盛，中、下叶代性肺气肿。中叶肺不张时，后前位见右心缘旁有毛玻璃样薄片状模糊阴影，易被忽略：北弓位检查显示右心缘外，主有边缘锐利的三角形阴影，尖端向外，基底部为心缘：侧位片上，水平裂前下段与斜裂靠近，所夹之中叶为楔形密度增高阴影，位于心脏前胸壁。左侧舌叶不张与中叶所见相同，但上界不清楚。下叶不张表现为三角形致密影，位于心脏一侧，在左侧与心脏阴影重叠而不易辨认，肺门向下移位，邻近肺组织有代偿性肺气肿，膈升高。

3.一侧性肺不经：表现为一侧肺内完全无气，纵隔向患侧移位，膈明显升高，肋间隙变窄，吸气时纵隔向患侧移位。者有纵隔疝形成，X线表现为凸出的透光区边缘超地胸骨柄或胸椎的投影。

(九)肺气管改变

1.肺充血：肺内血液含量增多称为充血。

(1)动脉性充血：由于肺动脉血输入量增多而发生的充血。如先天性心脏病动脉导管未闭、房间隔缺损及室间事缺损，使左心室的血液分流入右心而引起肺动脉扩张。X线表现为：①肺门阴影增大，透视下可见“肺门舞蹈”征。②肺纹理增粗，肺门血管增粗，但边缘清楚。③肺动脉段膨隆，右心室增大。

(2)静脉性充血：肺静脉血液回流流受阴百导致的充血。X线表现为：①肺门阴影增大，边缘模糊。②肺纹理增多而模糊。③肺野透明度普遍性减低。④心脏增大，右心室扩大，左心房扩大，肺动脉段膨隆。见于二尖瓣狭窄或心力衰竭病人。

2.肺水肿：常见于左心衰竭或短时间内输入大量流体而引起。由于肺内毛细血管压力增高，血管壁渗出性增加，血管内流体同于肺泡和肺间质内。X线表现为肺野内布满大小不等的小斑片状阴影，当肺水肿严重时，在肺部可见到密度较淡薄的大片阴影，自肺门向外扩展，形如蝴蝶的两翼，在肺的外带，肺尖及底部阴影极淡。经适当的治疗后，阴影在短时间内消失。肺水肿亦见于呼吸窘迫综合征(ARDS)病人。 

五、胸膜病变X线表现

胸膜腔是一个潜在的间隙，内有少量滑液，在正常情况下X线检查不显影，只有患病时，如胸腔积液，气胸，液气胸，胸膜增厚时可呈特征表现。

(一)胸腔积液

分为漏出液、渗出液、血液、乳糜液或混合性积液等。X线对积液的性质无特异性。少量积液时，X线表现为后肋膈角变钝。中等量积液时，上缘较淡，形成外高内低的弧形凹面。大量积液时，全胸呈均匀性密度增高影，肋间隙加宽，气管和纵隔向对侧移位，膈肌下降。多见于结核或肿瘤。

(二)胸腔积气

分病理性和人工性两种。当伴有积液时称液气胸。X线片上看到肺被压缩向肺门部，外部无肺纹的透明带，肋间隙加宽，气管和纵隔隔移向健侧，膈下降。多见于自发性气胸。

(三)胸膜增厚

X线表现为沿胸膜走得的带状阴影，肋膈角变钝，肋间隙变窄和膈升高。多见于结核、化脓性胸膜炎或术后改变。

(四)胸膜钙化

见于结核性胸膜炎、血胸和慢性脓胸愈合后，纤维化及钙质沉着。X线上表现为斑点状、格子状密度增高影。切线位呈致密的壳状，包绕肺部，与胸壁之间有一间隙，即增厚而未钙化的胸膜。

六、膈病变的X线表现

(一)位置改变

胸腔或腹腔内病变可使膈上升或上降。如肺不张，肺纤维化使膈升高。肺气肿、胸腔积液，世大肺大泡，张力性气胸使膈下降。

(二)功能改变

膈神经麻痹时，在透视下可见矛盾运动，即吸气时膈上升，呼气时膈下降。肝脓肿、膈下脓肿、胸膜炎、啤破裂，可使膈运动减弱。

(三)形态改变

1.局限怀膈膨出：先天性膈忌部薄弱，膈本身病变如肿瘤、膈下病变如脓肿、肝癌等，可使膈发生恒定的降凸。

2.波浪形膈：深吸气时膈上缘形成3～4个弧形影，即膈肌附着处，不可误认为膈粘连。

3.天幕状膈：膈与胸膜或胸壁粘连而不规则，粘连轻时呈天幕状，广泛粘连时，膈上缘为水平状，多见于结核。

〖JZ〗第二节〓胸部CT诊断

计算机X断层(computed tomography,CT)是X线检查技术同计算机相结合的产物。通过X线球管纯环绕人体某一层面扫描后，没得该层面X线吸收系数，经计算机运算，数字重建后，将图像显示在荧光屏上，用多幅照相机拍摄成照片进行诊断的一种检查方法。1972年英国科学家Godfrey Hounsfidld研究出世界第一台头部CT扫描机，同年10月检查了第一名病人获得良好效果。1974年美国科学家Myoclin-ic开始用于体部，1977年做胸部检查。此技术应用以来，发展很快，从第一代发展到现代第五代CT机(螺旋CT Spiral CT和双胞胎Twin CT)，以花环式旋转不断进行的方式只有十几秒一次民间气即检查完全胸部。实践证明CT扫描是影像诊断中的一次飞跃。

一、原理及方法

(一)CT检查的优点

1.显示活体真正断面图像，避免了心脏、纵隔、胸壁等结构的相互重叠，因而能够充分显示常规平片不能或不易见到的病变，如脊柱旁，心影后、胸膜下、肺尖和纵隔内病变。区别胸膜下肺内病变及肺外周胸膜下的结节灶。CT不仅能清楚显示病变大小、部位、形态和侵犯范围，而且能根据病变的组织衰减系数来判断其性质。

2.图像清晰，分辨率高

(1)密度分辨率(density resolution)：即能区别密度差别的程度，以％表示，如CT的密度分辨率为0.5％即可鉴别出来。

(2)空间分辨率(spatial resolution)：即鉴别两点间结构大小的能力，以mm表示。

3.操作简单、安全，病人在CT检查过程中所接收的照射量在安全范围内。

4.为放疗计划的制定提供有力的手段：①指导放射线剂量集中在肿瘤部位；②最大限度减少对周围正常组织的损伤；③对治疗前、中、后效果做出评价。

(二)CT检查的限度

1.对支气管狭窄程度及形态CT虽能发现但尚不够全面系统。

2.消瘦患者因纵隔内脂肪少各结构显示欠清晰。

3.对纵隔内血管和淋巴结鉴别有时需借助造影增强扫描。

4.对实性病变的定性诊断缺乏特异性。

(三)CT检查方法

1.常用名词解释

(1)灰阶(gray scale)：图像组建时用以分解和合成图像的“格栅状”阵列。此阵列由纵、横直线相交而成，将受检层面分成无数小立方体，称象素(pixil)。象素越小，组成CT图像的矩阵越大，图像清晰度越高；反之图像越粗糙，清晰度越差。目前常用的矩阵有256×256，320×320，512×512和1024×1024。胸部常用512×512。

(3)CT值(CT number)：以Hu(Hunsfield unit)表示，代表CT图像象素内组织结构的线性衰减值。水的CT值为0Hu，空气为-100Hu，骨皮质为+100Hu，脂肪-90Hu左右，血液20Hu左右，淋巴结40Hu左右，肌肉45Hu左右，钙化100Hu以上。通常以肌肉为相对值，灰度相同者称等密，灰度低者称低密，灰度高者称为高密。

(4)窗宽(window width)：即灰度变化在规定范围内的CT值。窗宽的大小直接影响到图像的对比度和清晰度。如窗宽小，CT值范围小，每级灰阶代表CT值幅度小，图像对比度强，宜显示密度较接近的组织。反之，窗宽太大，图像对比度差，但轮廓光滑，密度均匀，适用于密度差别较大的结构和病灶。看肺实质的窗宽多用800～1000之间，看纵隔的窗宽多用400～600之间。

(5)窗位(window width)：选择窗位的原则一般根据检查目的，采取与所观察组织的CT值相接近的数值为适当的窗位。肺实质的窗位选用-700左右，纵隔的推翻位先用50左右。看纵隔以显示血管断面与周围结构清楚为宜(窗宽用500，窗位用50，称纵隔窗)。看且实质时以肺野外1/3带无或少肺纹为佳(窗宽用1000，窗位用-700，称肺窗)。

(6)部分体积效应(partial volume effect or volume aver-aging effect)：描绘图像矩阵时，每个象素的CT值，实际上是该单位体积内各种组织衰减值的总和。如肺结节病灶邻近有含气的肺组织，两种组织CT值的平均结果致CT图像所显示密度较实际密度要低。这种现象称为部分体积效应。为克服此现象引起误诊，常使用薄切层方法可获得满意的CT图像。

(7)伪影(artifact)：是指被扫描结构中不存在，而出现于图像中所有不同类型的干扰性阴影。分三类：①病人运动：在扫描过程中病人自主或不自主运动，如身体的移动、呼吸、心跳等，均影响数据收集的准确性，产生伪影。②机器的原因：条纹状伪影，在两种组织密度差别很大的临界面产生的伪影，如骨或气体的边缘；环状伪影，机器本身的原因所产生的伪影；外在异物，各种体内、外的金属异物向周围发生放射状密度增大的伪影。

2.检查步骤

(1)扫描时患者必须屏少，尽量缩短扫描时间，以克服呼吸运动造成的伪影。(2)层厚的选择：CT扫描发现病灶取决于病变同肺实质的密度差，密度差越大，病灶就越容易被发现。由于肺内病变与肺组织的密度差大，所以选择适当层厚如10mm就足以发现较小病变。对小病灶或支气管内病灶宜用薄切层如2mm、3mm。

(3)层间距选择：先从CT扫描定位片(scout view,to-pography scangraphy)了解的检查的范围，病变大小，根据病灶大小选用层间距，以减少患者X线曝光量。欲找子病灶或隐性肺癌或观察肺门结构则需用邻层连续扫描(即层厚与层距数值相同)。

(4)病人扫描位置：胸部有良好的天然对比，病灶与含气的肺组织有显著的密度差别。纵隔内有丰富的低密脂肪，CT可清楚显示各解剖结构，一般不必增强检查但对消瘦者，血管性病变，区别肺门增大是血管性扩张或肿块，确定肿瘤对血管的侵犯程度，鉴别肿大淋巴结或血管时，采用一次大剂量团状注射或使用自动注射器持续注身扫描。常用的造影剂有泛影葡胺，60％～70％浓度，1～1.5ml(kg·次)。增强的目的是增加病变与周围组织的对比度，以便更清楚地观察病灶的范围，是否为多血性病变。

(6)动态扫描(dynamic scans)：即短时间连续扫描数层，有二种方法：①在同一支面增强连续扫描，主要用于观察血液动力学变化；②在不同层面连续扫描，用于分析病变大小、形态及与周围的关系。有时用于病人不合作或呼吸深度不均匀的病人避免的遗漏病变。

(7)CT下病变穿刺活检：CT下导向穿刺对确定病变的深度，选择最佳进针部位，防止并发症具有指导作用。

(四)影响CT图像的因素

1.体位对CT图像的影响：因重力效应，肺下部有明显坠积性改变。仰卧位扫描时，肺前部密度比后部小，图像偏黑；上叶及肺尖密度差异小；肺外围密度比中央密度小；吸气时密度差异小，呼气时密度差异大。如俯卧位扫描时，肺后部密度比前部小。

2.病变对CT图像的影响：①肺间质纤维化及肺泡性肺气肿病人，由于血管分布紊乱，上述正常坠积积性灌注效应不明显。②二尖瓣病变，肺瘀血，肺野密度偏高，正常密度差异消失。③肺动脉高压，肺门影增大，血管增粗，肺纹理紊乱。

二、正常胸部CT表现

(一)胸壁软组织

胸部两侧有胸大肌和胸小肌覆盖。胸大肌较厚呈灰色等密组织与胸骨、肋骨、肋软骨紧贴。胸小肌较小位于胸大肌之后。乳腺位于胸大肌前方呈不规则形腺体和低密脂肪结构。窝：前为胸大肌和胸小肌，后为肩胛下肌，后为肩胛下肌，大圆圆和北阔肌，内窝：前为胸大肌和胸小肌，后为肩胛下肌，大圆肌和背阔肌，内侧为第1～4肋骨和肋间隙。内含有臂丛和腑动脉、静脉及淋巴结。

(二)骨骼

1.肋骨：每一层面CT图像可见几个肋骨的部分为面，呈高密影。第1肋软骨在CT图像上往往突入肺野内，应与肺内灶相区别。

2.胸骨：胸骨前面略凸，后面较平凹，两侧为胸锁关节。骨窗(窗宽3000，窗位1000)可分辨出密度的骨皮质和较低的松质。

3.肩胛骨：在胸廓背侧呈长形斜向下方。

4.胸椎：CT可清楚显示椎体、横板、棘突和椎管、椎间盘及其周围的软组织、肌肉等。

(三)纵隔正常层面的解剖结构

1.胸骨切迹平面(图2-4)：相当于第2胸椎水平。气管呈卵圆形位于中线，前部呈∩形高密线影，后部为等密的扁平状结缔组织。食道位于气管与椎体之间，约40％～50％内含气体。气管和食管交界的两餐侧沟内有喉返神经通过，但不易分清。气管两旁有直么较细的颈总动脉，其外方左侧为颈总动脉，外后方向为锁骨下动脉。诸血管周围为低密的脂肪组织充填。

2.胸锁关切平面(图2-5)：相当于第3胸椎平面。气管位于中线，前方为较粗大的无名动脉，左侧为颈总动脉。左头臂静脉呈圆形，左头臂殂脉呈水平型。血管前方为前纵隔间隙。

3.主动脉弓平面(2-6)：相当于第4胸椎平面。气管位于中线。食管在其后方偏左。主动脉弓呈香蕉状从右前向左后倾斜。年长者，主动脉壁可见钙化。主动脉弓左侧为圆形的上腔静脉。此平面有两个重要的间隙：①气管前腔静脉后间隙，位于气管前、主动脉弓左、上腔静脉后的三角形低密区，间隙内可见小淋巴结，直径<0.8cm。②胸骨后间隙，为胸腺占据的位置。2周岁儿童胸腺最大，20岁胶最大厚度<1.3cm。胸腺形态有三种：即箭头形，双叶形和单叶型。胸腺密度随年龄增长出现脂肪沉积，CT值降低而密度变低。19岁以下者胸腺呈等度(以肌肉密度大致相同)，40岁以上呈低密接近脂肪密度。

4.主动脉窗平面(图2-7)：在主动脉弓下缘和主肺动脉上缘之间。隆突上部的气管呈三角形位于中线，右前为升主动脉，升主动脉右侧为上腔静脉。奇静脉弓(正常直径<0.7cm)由食管右侧向右前走行汇入上腔静脉。降主动脉沿椎体左前方下行。主动脉窗与气管前腔静脉后间隙相通，当脂肪较较多时常可衬托出小的淋巴结。胸骨后间隙的的三角形区哉内，可见胸腺组织。

5.左肺动脉平面(图2-8)：左右支气管近端斜切面呈椭圆形。右上叶支气管从右主支气管分出后进入右上肺野。纵隔内右侧从前向后依次为升高主动脉、上腔静脉、右肺上叶动脉干。纵隔左侧见肺左动脉斜行后方。椎体左前为降主动脉，左主支气管与降主动脉之间可见食和穿过。左主支气管后，椎体前右方可见一胸膜凹陷，称为奇静脉-食管陷窝，其深浅、大小因年龄、胸廓形态而异。6.右肺动脉平面：主肺动 水平型位于升主动脉左侧，分出左肺动脉向左后走得，最后穿过上腔静脉与中间段支气管一起进入肺门。上腔静脉位于升主动脉右侧。降主动脉走行于椎体前方。降主动脉右前为奇静脉、食管。中间段支气管后方为奇静脉-食管陷窝。左上支气管从左主支气管分出，其后缘有左肺动脉通过。

7.主动脉根部平面(图2-10)：升主动脉根位于纵隔中央，其左肺动脉根。左心房构成纵隔左缘，主动脉根之后为左心房，有肺静脉汇入。降主动脉位于椎体左前方。食管位于降主动脉之前，奇静脉位于椎体左前。

8.心室平面(图2-11)：心脏两侧分别由左、右心室构成，右后可见右心房结构。心前缘在心肌外脂肪初托下，见一小切迹室间沟。心脏右侧为心包脂肪垫。

(四)支气管树的CT表现

CT可显于正常大、中、小支气管。显示频率取决于两个因素：①支气管管径的大小；②支气管走得方向与扫描层面的关系。支气管走行与CT断面垂直时，表现为圆形，如右肺上叶尖段、左肺上叶尖后段，中间段支气管，左、右下叶基底段支气管。支气管走行与CT断面平等时，表现为纵行，如右肺上叶前段、后段支气管，左肺上叶前段、右中叶内、外段支气利害，两肺下叶背段支气管。当支气管纵轴与CT断面成角时，表现为椭圆形，如左肺上叶舌段支气管，部分基底段支气管。

(五)肺血管的CT表现

1.肺动脉：肺动脉从右心室发出后，在气管隆突下方，中线的左侧分为左、右两主干，呈人字形走行。左主干较长，近水平型横穿升主动脉及上腔静脉后方，走向右主气管的外侧分成右上、右下肺动脉。左肺动脉较短，分支后在左上叶支气管的上方，由前方向后做弓状走行，到左上叶支气管后方，再分为上、下两支较难确定。

(六)淋巴结：CT图像主要分如下几组

1.前上纵隔淋巴结：位于上腔静脉、无名静脉、主动脉弓始处前方。

3.气管旁淋巴结：沿气管和两侧排列。

4.气管支气管淋巴结：位于气管和主支气交界之外侧。

5.气管分叉部淋巴结：位于隆突下方。

6.支气管肺门淋巴结：位于肺门部。

正常淋巴结直径小于0.8cm，大于0cm考虑为病理性表现。

(七)肺门结构CT表现

肺门的CT和普通X线的解剖基础相同，由肺动脉、静脉的主支及支气管构成。在层厚1cm连续4～5层图像上，可包括肺门的全部结构。为便于实际观察图示如下(图2-2～15)。

(八)胸膜与叶间裂

1.胸膜：正常胸膜光滑且较薄，CT不能显示，但纵隔内有良好的脂肪对比，呈现出均匀细线影。CT不能区别出胸膜脏层或壁层。

2.叶间裂：肺窗(窗位-900，窗宽1000)观察在薄层CT图像上(<0.5cm层厚)呈一纤细的高密影，如用0.8～1.0cm层厚时，由于部分体积效应，使叶间裂呈现1～1.5cm宽的无肺纹透光区。(1)左斜叶间裂：起自第4胸椎平面，呈线状由胸椎外向外下倾斜，半渐前移，在肺门区呈轻度凹形，内侧与左叶间动脉相连，再下接下叶基底段，止于膈前部，内侧与左心缘相连。

(2)右斜叶间裂：起始处略低于左斜叶间裂，顶部呈直线状，内介从上到下均与椎体侧缘相连，肺门部与水平叶间裂相交，向下目于膈有前缘。

(3)水平叶间裂：在中间段支气管水平，尖端指向肺门的三角形低密区。薄层呈无肺纹的高密影，Goodman称之为“右中肺窗”右肺静脉最下方分枝上流入上叶前段，是鉴别、上、中肺的可靠标志。

3.肺下韧带(纵隔窗观察)：纵隔胸膜及脏层胸膜在肺门相遇后包绕肺门组织及下肺静脉，形成肺下韧带，是区别肺下叶内、后基底段的标志。CT表现为三角形、基底与膈胸膜相连的一镰关高密影。左侧显示率为67.4％，右侧显示率为37.2％。

(九)膈

正常时CT不能显示膈影，两侧膈顶呈贺形位于前中部。

(十)心包

心脏位于两肺之间纵隔内前中下部。CT可显示瓣膜钙化。静脉注射造影剂蝗可显示心腔。心包是包绕心脏和大血管根部的双层浆膜，CT呈薄而均匀的细线状影。

三、囊性病变

约10％～15％纵隔肿块为囊性。常见的有支气管囊肿，多位于气管隆突水平。胸膜心包囊肿，2/3位于右心膈角，一心包粘连。胸腺囊肿位于胶纵隔。囊肿的CT表现呈薄壁、边界清楚，CT值在0～20Hu之间，无侵犯征象。

(二)实性肿块

纵隔实性肿块可为炎症、结核、肿瘤或转移。一般情况下，实性肿块CT值在35～50Hu之间，呈等密(类似肌肉密度)，可有钙化。

1.良性肿瘤：CT表现为界限清楚，外形光滑，纵隔脂肪线存在，有钙化。胸腺瘤多于前纵隔呈圆形，有部分增强。胸内甲状腺多位于气这前间隙，呈高密肿块，有明显的增强效应。神经源性肿瘤多位于后纵隔，椎旁沟内，呈圆形，常伴有骨质吸收。

2.恶性肿瘤：CT表现为浸润性，外形不规则，周围界限不清。淋巴瘤在纵隔内呈弥温性浸润，密度均匀，各组织结构关系不清。但有时炎性肿块亦表现为浸润性，外形不规则，外形不规则，与恶性肿瘤不易区别，治疗后复查，CT表现为病灶缩小。

四、肺病变的CT表现

(一)肺结节性病变

1.肺内多发性结节：体内的恶性肿瘤，如骨肉瘤、尤其对胸膜下，心后、脊柱旁，奇静脉-食管陷窝及后肋膈角区的病灶。转移灶多呈多发性圆形结节，肺窗为高，纵隔窗呈等密，边缘清楚。肺结节与血管为面的鉴别点：①结节在肺外围，较血管纹理粗大：②如结节与邻近血管等大时，应看连续层在图像，结节与血管走行不致；③改变体位，如为血管则出现“坠积性灌注效应”而形态、位置发生变化。

2.肺内孤立性结节：具有下列征象者应考虑为恶性肿内出现环死，呈偏心性，肿块内泡征；

④少有钙化；⑤可发生转移，如纵隔淋巴结肿大；⑥中心型肿块多偏恶性，外周型应考虑良性或恶性。

(二)肺不张(纵隔窗观察)

1.依解剖部位分为

(1)如集性小叶性肺不张：表现为多个肺小叶聚拢呈“圆形”，周围肺血管向不张处集中，边缘清楚。

(2)大叶性肺不张：表现为三角形等密影，体积缩小，边缘光滑内凹间裂，尖端指向肺门。周围野呈代偿性肺气肿。

(3)一侧性肺不张：病侧胸廓体积缩小，纵隔、气管向患侧移位，膈升高，肺呈萎陷状，内可见“支气管影征”。

2.肺不张按病因又分为

(1)支气管堵塞引起的肺不张：CT能发现支气管内或管壁外肿瘤堵塞，但不易与张的肺区别依堵塞部位表现为段、叶肺不张。

(2)非堵塞性肺不张：常因胸腔内积气或积液压迫肺组织或被动性不张。另一原因是由于肺纤维化或胸膜粘连所致的粘连性肺不张。CT可见胸腔内低密的液体、气体以及增厚的胸膜，肺组织被压缩，靠向肺门，肺实质内纹理聚拢，常伴有“支气管影征”及肺内斑片状高密影。(3)粘液栓引起的肺不张：①粘液栓与受累支气管的形态一致，受累支气管壁清晰、完整。

②粘液密度低于肌肉组织。依堵塞部不同表现呈肺段或大叶性不张。

(三)肺炎症

CT表现为斑片状相互融合成片状病灶，边缘模糊，以肺叶或肺段分布时可见“支气管影证”。肺窗观察呈高密灶，纵隔窗观察消失，此即所谓“软性病性”。治疗后复查变化较快。支气管肺炎时，支气管壁增厚伴斑片状模糊病灶。间质性肺炎时，呈弥漫分布的网线状结构及小结节影。

(四)肺气肿

CT表现为廓增大，前后径较左右径增大明显。气管前后变长，重者呈刀鞘状。肺内血管分枝减少、纤细、分布稀疏。小叶间隔变薄，距离加宽。肺内可见小多边形无肺纹区，CT值达-900左右。依发病部位分成弥漫型、局限型和代偿型肺气肿。

肺大泡：CT表现为肺内局限性气囊，壁薄规则呈圆形，内无肺纹的低密区。伴有感染时壁增厚，内有液面。

五、胸膜疾病CT表现

CT扫描避免了胸壁和其它结构的重叠，而且肺与胸壁之间有良好的自然对比，容易显示胸膜下的微小病灶，早期检出率较胸片高。

(一)胸腔积液

1.游动性积液：少量或中等量积液，CT纵隔窗显示由后肋膈角沿胸壁凹面向上的带状低密影。与肺实质之间有一锐利界限。大量积液则显示一侧胸腔呈均匀一致的低密影。肺被压缩向肺门呈高密或等密影，纵隔向对侧移位。

2.我裹性积液

(1)叶间积液：CT纵隔窗表现为轮廓光滑的低密影。形态因叶间裂和扫描的关系恧划，包裹性积液多呈类圆形或梭形。

(2)局限性包裹性积液：CT纵隔窗表现为沿胸壁呈局限低密影，基底部较宽，内缘为半圆形突向肺野，上、下缘皆与胸壁粘连呈钝角。

(二)胸膜肿瘤

1.胸膜间皮瘤：CT表现为我膜表现的多发性等密结节，有时为局限性或广泛性胸膜增厚，大部分病人伴发胸腔积液，侵犯叶间裂。弥漫性胸膜间皮瘤多为恶性，伴有肺内转移，淋巴结肿大，心包粘连，肋骨或椎体骨质破坏等征象。

2.胸膜转移：CT对检出肺癌胸膜下子病灶或转移灶敏感性高，可发现>0.3cm的等密结节，边缘清楚，有时伴有胸腔积液。

(三)气胸

CT表现为沿胸壁内缘呈半月形无肺组织区，边缘清楚，其宽窄决定于进入气量的大小。大量气胸时占据一我腔大部，纵隔向健侧移位，竿者形成纵隔疝”肺被压缩向肺门区，轻者肺纹理密集，肺实质密度增高。重者肺被压向肺门，呈等密块状，内有支气管影。液气胸时，于图像后部见液气面。

六、高分辨率CT在肺部弥漫性病变的应用

(一)高分辩率CT(high resolution CT)技术指标要求

1.大矩阵512×512。

2.小观察野(FOV)15～20cm。

3.积压参数具有修改性。

4.骨重建方法(bone reunstruction)以增加密度分辨率。

5.高电压120～140kv，大电流140～170mA，快速<3s和薄层<0.3cm。

(二)解剖特点

高分辨率CT可达肺小叶水平和次级肺小叶水平。肺小叶是肺的解剖和生理上的基本单位，由3～5个终末支气管及与之相连的肺泡组成，大小约10mm。确定肺小叶和小叶内结构有如下标准：

(1)肺小叶直径约10mm大上。

(2)伴随小叶气管的是肺支脉分支。

(3)到达胸膜的是且静脉分支。

(4)逐渐变细的线状影到胸膜或在较大血管和支气管之间者为小叶间隔。

(5)位于小叶中心者为肺动肪分支，此分支距离小叶边缘3～5mm。

(6)小叶边缘由胸膜、小叶间隔或肺静脉组成。在肺中心区，大支气管或肺动脉外缘即小叶边缘。

(7)鉴别肺动脉和肺静脉的方法是追踪邻近血管，即肺动脉总是伴随支气管走行。

(三)肺部弥漫性疾病的CT表现

1.小叶间隔增厚：常见于淋巴瘤、肺水肿、特发怀肺纤维化、结节病、石棉肺等。CT表现为小叶间隔增粗呈线条状或不规则状。

2.网格状改变：多凶于特发性肺纤维化、结节病、石棉肺、过敏性肺炎和淋巴瘤等。CT表现：特发性肺纤维时，病灶位于肺组织外围和下肺野，呈模糊小片状、不规则状、条状，最后变成蜂窝状改变。结节病表现为沿支气管束的结节或串珠状。石棉肺表现除网格状阴影外，常伴有胸膜下病变。

3.多发囊状表现：如支气管扩张，组织细胞增多症X，肺气肿等。CT表现：囊状支气管扩张呈不规则囊状，壁较厚，有时见气液面存在：柱状支气管扩张表现为扩张的支气管支径大于同层面伴了胡肺动脉分支的直径；串珠状支气管扩张表现为串珠状气囊；伴有感染时表现为壁厚及斑片状病灶。且报肿表现为多发小多边形低密区，无肺纹结构。

4.结节状改变：常见于结节病、弥漫性泛细支气管炎、淋巴转移瘤、矽肺等。结节病的CT表现特征为沿淋巴管分布的<0.5cm结节，边缘光整，常伴肺门淋巴结肿大。弥漫性泛细支气管炎为结节及线状阴影。

5.斑片模糊阴影：①小叶中心型病变：如支气管肺炎、肺脓肿、感染性肉芽肿等；CT表现为小叶中心密度增高，边缘模糊。②全小叶型病变：见于支气管肺炎、恶性淋巴瘤、淋巴经胞性间质性肺炎；CT表现为密度增高的六边形病灶。③小支气管血管束型病变：见于小叶性肺炎、肺结核、囊性纤维病等；CT表现为小支气管血管束增粗，模糊。④小叶周围型病变：见于石棉肺、淋巴癌肿、结节病等；CT表现为小支气管血管束和小叶周围结构呈销弥漫型结节状、网状。⑤非小叶性病变：即非上述二个征象以上的病变归为非小叶性病变。

注：(1)肺弥漫性病变的高分辨率检查均彩肺窗观察加局部放大，以充分显示病变形态。

(2)小叶病变分型以病变边缘轻微处为准，因为轻微边缘代表早期形态学改变。〖JZ〗第三节〓胸部磁共振成像

磁共振成像(magnetic resonance imaging MRI)技术是最近十几年随着计算机、电子计算和超导技术发展出现的一项重要新兴的诊断工具，已被广泛应用于临床各科。由于它提供组织化学信息方面的潜在能力及对人体没有因放射性引起的电离损害作用，已成为目前众所瞩目的医用图像方法。

一、MRI成像原理

(一)原理

1946年美国斯坦福大学的Felix Bloch和哈佛大学的 Edwell Purcell首先发现在外加磁场的作用正在旋进的某些原子核，如氢原子的原子核会发生一定频率的无线电波。用适当的射频电波的同主磁场垂直的方向上，对旋进的原子核进行激励，可使原子核旋进角度增大，当激励电波停止后，原子核又逐渐恢复到原来的位置，并发射与激励电波频率相同的射频信号，他们把这一现象称为核磁共振(nuclear magnet-ic rasonance NMR)。

为了将此技术与放射元素的核医学相区别，突出这一检查方法不产生电离辐射的优点，目前已把核磁共振(NMR)改称为磁共振像(MRL)。

(二)磁共振的构造

1.主磁场：由磁体(有永磁式，常导区和超导式三中，以后者最为常用)和为均匀场补偿线圈组成。

2.梯度磁场：有X、Y和Z三人梯度线圈组成，作用是修改主磁场为人体，MRL信号提供空间分辨度。

3.射频系统：包括射频发射器和磁共接收器两部分。检查层面的厚度由射频脉冲的频率和带宽所决定。

4.磁共振的数据采集、处理和显示：此部分与CT机部分非常相似。包括阵列处理机和快速傅

里叶变换器，承提图像重建工作。图像贮存使用磁盘，磁带录像。操纵台和荧光屏幕显示器，经多幅照相机摄片后进行诊断。

(三)有关名词解释

1.弛豫(relation)：在射频脉冲的作用下，一些原子核不但发生相位变化，并且吸收能量路迁到高能级状态，射频脉冲停止后，原子核的一和能级都恢复到激发前的状态，这一过程叫弛豫。弛豫时间有二种：

(1)T1又称纵向弛豫时间(lkngitudinal relaxation time)或称自旋-晶格弛豫时间(spnlattice relaxation time)：在90。射频脉冲作用下，晶格中共振的质子在吸收能量的同时，其旋转相位逐渐趋于一致，脉冲停止后，共振的质子从逆磁场排列的高能级回到顺磁场排列的低能级，同时经过晶格将能量扩散出去，此过程中T1作用。

T1弛豫时间反映了分子自然活动频率和Larmour频率之间的关系。胆固醇他子的自然活动频率接近MR机的Lar-mour频率，故它的T1时间甚短(呈白色)称为高信号。蛋白质和水分子的自然活动频率与Larmour频率相差较大，其T1时间较长(呈黑色)称为低信号。

(2)T2又称横向驰豫时间(trasverse telaxation time)或叫自旋-自旋弛豫时间(spin-spin relaxation time)：在90。射频脉冲之后，共振质子保持相干性或保持在相位中的旋进的时间，它不涉及能量的传递，厕人引起相应的变化，即丧失磁化的过程。固体的T2时间非常短(呈黑色)称为低信号；液体的T2时间长达数(呈白色)称为高信号。

2.TR(time to echo)：即脉冲重复激发的间隔时间。<500ms是短TR，>150ms为长TR。

3.TE(time to echo)：90。射频脉冲后到采集回波信号的间隔时间。<30ms为短TE；>80ms为长TE。TR和TE的时间由操作者自己选择。

4.T1加权(T1weighted image)：使用长TR时，两种组织得到的信号相似，在MRI上表现相同。使用短TR，短TE时，增加了T1组织成分，组织间信号强度出现差别，所得力产像称

T1加权象。即图像组织信号强度的差别主要由T1不同所致。T1加权时，液体(呈黑色)为低信号：T2加权时液体(呈白色)为高信号。

5.T2加权(T2Lweighted image)：选用比组织T1显著长的TR(>1500ms)，增加TE时间(>80ms)，增加T2组织成分，差虽越显著，所得图像称T2加权象。

综上所述，短TR(<500msec)，短TE(<30ms)为T1加权象。长TR(>1500ms)，增加TE时间(>1500ms)，长TE(>80ms)为T2加权象。长TR，短TE为质子加权。

6.信噪比(singal to noise ratio)：即正常组织信号与随机噪音信号的比值。其关系为，

比值越大，图像越清晰；反之，图像灰度增大，而不清晰。

二、胸部MRI检查方法

1.各种铁磁性物体如发针，钮扣，别针，胸罩钩及金属异物，心脏起搏器等在进入MR室前应去掉。

2.做好病人的解释工作，检部位不要移位，MR检查时可听到较强的噪音切莫误认为异常。

3.嘱病人安静而均匀小量呼吸，尽量减少不自主运动产生伪影。

(二)检查方法

1.病人仰卧，中心对准乳头平面，从胸廓入口到膈顶范围，一般使用体线圈，对前纵隔和胸壁病变使用表现线圈。

2.扫描位置选择

(1)轴位：仍为肺及及纵隔检查的基本方法，在相同平面做T1加权和T2加权，便于同CT对照。

(2)冠状位：一般只行T1加权检查，用于检查肺尖，前、后胸脊椎，气管下方，前、后纵隔病变。

(3)矢状位：一般做T1加权检查，用于检查肺尖，前、后胸脊椎，气管下方，前、后纵隔病变。

3.一般不使用心电门控和呼吸门控，如病变较小且位于肺野内，可做心电门控检查。

(三)常用的检查序列

1.自旋-回波序列(spin-echo sequence SE序列)：即90。脉冲之后继以180。脉冲的方法。随着TE的延长，T2的作用越加明显，对鉴别某些囊肿和畸胎瘤有价值。

3.反转恢复恢复序列(inversion recovery sequence)：即180。脉冲之后继以90。脉冲方法。它可提高肿瘤与脂肪组织的信号差别，使肿瘤组织呈弱信号，不易与气管及纵隔血管相区别，故目前极少应用。

4.快速自旋回波列(fast spin-echo sequence)：成像时间短，有取代SE序列的趋势。

5.常用的扫描参数：T1W用TR500/TE30ms，2～2收集信号。T2W用TR2000/TE30/60/90ms，2～4次收集信号。层厚5～10mm，矩阵2～5mm，矩阵256×256，扫描观察野(FOV)35～40cm。

6.增强扫描：胸部增强法日渐增多，目的是了解病变的部位和性质，对支气利害癌的分期亦有帮助，对肺部血管畸形显示更为直接，同时有利于夹层动脉瘤的真、假腔的鉴别。此法只做T1加权检查。依病变部位采取轴位，冠状位或矢状位扫描。

造影剂多采用钆-二乙烯五胺乙酸(Gadolonium-DTPA)或马根维显(magnevist)。静脉注射量为0.1mmol/kg约1min注完。其作用是缩短T1和T2时间，有效地改变病变部位组织特征参数，提高MRI组织分辨力，为病变定位、定性提供附助信息。

呼吸时胸廓扩张和收缩，膈上升和下降；心脏搏动及其对周围组织的影响均使MR检查时激励，采同现编码混乱，产生伪影，易显示较小病变，但费时较长。心脏病检查时应用心电门控，使脉冲激励和信号 采集与电电图上张期同步，消除了因心跳产生的伪影。

(四)适应证

1.纵隔病变。

2.肺癌分期。

3.胸壁病变。

4.心脏，大血管病变。

5.臂丛和胸椎、髓病变。

三、MRI阅片方法

1.查对姓名，年龄，性别的检查日期。全面观察，自上而下，由内向外，双侧比较，分清左(L)，右(R)，前(A)，后(P)。

2.明确检查方法及成像参数，如轴位(横断面)，冠状位，矢状位；依TR和TE数值确定为T1加权或T2加权；层厚(Fov)，矩阵(M或MAT)，检查序列(如SE)，回波次数(echo)。

3.熟练掌握各层面正常解剖结构的位置、形态，与肌肉和血管壁比较确定信号强度，观察病变与周围结构的关系。

4.发现异常要求确定病变的部位，大小，形态，与肌肉和血管壁比较确定信号强度，观察病变与周围结构的关系。

5.结合临床资料和其它影像所见综合分析，依病变部位和信号改变推断病理性质。

四、正常胸部MRI表现

1.胸廓各结构信号：以自旋回婆序列(SE)为例。

(1)胸壁：皮下脂肪—T1，T2高信号。

内乳动脉—T1，T2低信号。

骨密质—T1，T2低信号。

骨松质—T1，T2稍高信号。

肌肉—T1等信号，T2低信号。

(2)乳腺：腺体—T1，T2等信号。

导管—T1，T2等信号。

脂肪—T1，T2高信号。

(3)纵隔：脂肪—T1，T2高信号。

血管—T1，T2低信号。

淋巴结—T1等信号，T2等信号。

甲状腺—T1等信号，T2等信号。

胸腺—青少年T1低信号，成年(40岁后)高信号；T2高信号。

气管—气腔T1，T2低信号；气管壁T1等信号，T2高信号。

(4)肺门：肺动脉，静脉T1，T2均为低信号；肺主支气管腔T1，T2均为低信号，壁T1为等信号；淋巴结T1为等信号，T2为高信号。(5)胸膜：正常时不显影。

(6)心包：位于心包外脂肪和心脂肪之间的线状影，T1为低信号，T2为高信号。

(7)肺实质：因肺泡内含气体，质子密度很低，故肺实质产生的信号非常弱，有肺门周围看到少数分支状影。肺实质的下部近胸膜下的信号强度稍高。

2.主要横断位于正常解剖结构参考CT部分的图示：信号表现见本节正常MRI所述。

3.主要冠(矢)状位解剖结构MRI表现：可见升主动脉、右心房、左主室、肺动脉干、左肺动脉、上腔静脉、气管、右头臂静脉、左头臂静脉干、或颈总动脉、左锁骨下动脉、左主支气管、左心房、无名动脉、前纵隔联合线、右心室、右主支气管、下腔静脉、腹主动脉、奇静脉、右肺动脉、主动脉等结构。

五、胸部病变MRI表现

(一)纵隔病变

1.纵隔肿瘤：原发纵隔肿瘤中、胸骨后甲状腺肿、胸腺囊肿、胸腺瘤、畸胎瘤、支气管囊肿、淋巴血管瘤和神经节细胞瘤，在T1加权旬上如肿瘤含脂肪或严急性出血时为高信号，肿瘤内含粘液成分亦为高信号；钙化和骨性成分为低信号。囊肿边界光滑整齐，呈圆形或卵圆形。恶性肿瘤常包绕或侵犯血管、心包。有时伴椎体破坏，即T1加权象椎体内高信号的脂肪被低信号的肿瘤取代，椎体压缩畸表，肿块影及脊髓受压等。囊性肿块T2值在200ms以上，实性肿块T2值在200ms以上，实性肿块T2值在100ms以下。

2.纵隔淋巴瘤、淋巴结肿大：MRI能清楚显示出气管旁，降突下，主动脉、肺动脉窗的淋巴结肿大，肿大的淋能大能下结呈圆形，T1呈等信号，T2呈高信号。淋巴瘤入疗后可以出现放射纤维化，表现酷似肿块。CT很难区别是纤维化还是肿瘤残留。MRI则可鉴别两者的关系，T2加权象高信号区是残留的肿瘤，低信号区是放射性纤维化，因为纤维化组织与肌肉组织的信号大致相似。

纵隔淋巴结肿大分为良性，如炎症、结核、结节病等；恶性，如转移瘤。MRI与CT优越在于不用静脉注射造影剂就能区别出淋巴结和血管。MRI对纵隔肿大淋巴结的定性诊断有一定限

度，即敏感性高。特异性低。

(二)肺部肿块

1.确定肺门肿块的性质：MRI比CT更容易鉴别肿块与血管。肿块在T1加权象上为等信号，T2加权象呈高信号且不均匀。血管因流空现象，T1和T2加权均呈低信号。肺癌侵犯支气管表现为支气管腔变窄、变形、阻塞，管壁增厚等。但由于MRI空间分辨率较低，对肿瘤沿支气管壁蔓延及支气管腔内病变的显示不如CT。MRI对段以下支气管常不能显示其结构。M

RI能确定肿瘤的气管外成分，尤其是气管隆突下受侵犯时冠状位更易发现。

2.确定肿瘤与周围结构的关系：由于血液的流空现象，MRI对肿瘤有无血管浸润显示较好，血管受侵分为粘连和包绕二种，粘连指肿块与血管壁的信号相同，两者之间无明显界线，受侵范围在血管周径的一半以下。肿瘤组织侵犯血管周径在一半以上时称为包绕，手术不易发除。纵隔受侵表现为纵隔胸膜粘连、粗糙不平，结构融事及脂肪层消失。

3.确定肿瘤的大小：根据T1和T2加权象MRI清楚显示肿块的大小，轮廓。并可把肿瘤与阴塞性肺不张相区别，显示真正肿块大小，而肺不张则高于或低于肿块的信号。

4.肺内肿块：MRI对肺尖肿瘤(肺上沟瘤)检查有独到之处，T1加权冠状面扫描可见不规则性肿块，同肌肉信号相似，T2加权呈信号，略低于脂肪信号。MRI并可发现胸臂、下颈部、锁骨下动脉有无受侵，椎体有无转移。MRI能检出肺野内大于1cm的肿块，尤其对靠近胸壁的肿块更为敏感。但MRI不能鉴别良、恶性肿块，对病变写位不如CT准确。当肺癌向肺门及纵隔转移时，MRI发现淋巴结肿大，不必可强化即可区别出区管(T1和T2加权均呈2低信号)，淋巴结(T1加权呈等信号，T2加权呈高信号)，有助于肺癌的正确分期。

(三)胸壁、胸膜病变

1.胸壁转移瘤：胸壁转移时在正常信号区出现低信号肿块，借此确定肿块的范围，大小及与周围结构的关系。静脉注射Cd-DTPA T1加权增强扫描，肿块表现为高信号，如结合脂肪抑制技术(fat supression)使脂肪呈低信号，则肿块对比更为清楚。

2.胸膜间瘤：恶性间皮瘤病人80％有胸腔积液，沿胸膜边缘可见有分叶状或结节状肿块，可包绕肺组织，常伴肌侧肺不张和积液，肿瘤侵犯叶间裂是典型的征象。肿块T1加权呈等信息，T2加权呈略高信号。MRI不能鉴别恶性间皮瘤与胸膜转移结节。

3.胸腔积液：依体位不同，液体位于下部呈凹面向上的弧形，T1加权象液体信号低于肌肉信号，T2加权象呈高信号。渗出液的平均信号强度较漏出液高，由于渗出液内含血浆蛋白较多，信号较强。胸腔积液的信号由强到低依次为血性〉渗出性〉漏出性液体。T2加权象第二、三回波显示较为清楚。血胸时T1加权象高信号，但如含血量少的血胸与渗出液之信号不易区别。MRI不能对胸腔积液的病因做出诊断。

第四节〓胸部病变影像检查方法的选择

在胸部疾病影像检查方法，胸部X线片是基本的常用方法，X线断层是胸片的理要补充手段。因人体胸部具有良好的自然对比条件，所以胸部X线片和断层应用广，且简便易行和较为经济，结合临床表现正确诊断率可达80％左右。恰当地使用新影像学方法，合理应用检查措放，可短诊断时间，减少病人不必要的经济负担，提高写性诊断率。

CT在胸部病变诊断中发挥着重要的作用。密度分辨率高及无重叠的横断面图像，为人们提供了活体解剖图谱。在胸片分辨率CT的临床应用，对肺内弥漫性间质性病变的诊断提高到一个新水平。高分辨率CT扫描对肺内小结节灶定性诊断有一定参考价值，并能充分显示肺小叶，支气管束及胸膜下变，使定位诊断达肺小叶水平。

MRI有较高的软组织分辨力，血液流空及三维显像能做到横断、矢状及冠状面、斜位和任意方向成像检查，根据闰变部位合理选择扫描体位是其它方法无法比推拟的。MRI的另一优点在于不必注射造影剂即能区别肿块与血管性病变。但MRI对肺内小结节灶的显示率不如CT方法，不能鉴别肺内MRI对肺小结节的显示率不如CT方法，不能鉴别肺内孤立性病变的性质。

掌握各种检查方法的适应证，优点及限度，综合应用多种手段，才能达到确诊的目的(表2-2，表2-3)。

第五节〓肺的核医学诊断

放射性核素检查法在呼吸系统疾病中的应用，即称为肺核医学(pulmonary muclear medicine)主要指肺闪烁显像检查，它又分为肺灌注显像、肺通气显像及肺亲肿瘤显像。除上述三种肺闪烁显像个，肺核医学还可包括用放射免疫分析法做肺癌病人的血清学诊断、用全身闪烁显像法诊断肺癌骨转移、甲状腺癌肺转移等。

一、肺灌注显像

1.肺灌注的解剖和血液动力学特点

(1)肺血管系统：肺划分为数叶及分立的支气管肺段，各有其动脉、静脉及支气管。当肺栓子堵塞某肺段的血管时，可在肺灌注图像上出现节段性缺损，而其它肺疾患对肺血流分布的影响多为非节段性。

(2)肺血液动力学：由于重力因素，导致肺血液呈不均匀的区域分布。在任何肺域，其血流取决于肺泡压、肺动脉压、肺静脉和间质压之间的平衡。正常人直立时，肺上部的肺泡压超过肺支脉压，致毛细血管闭塞，血流仅在肺动脉压峰时才通过；而肺下部的肺动脉压超过肺泡压，血流连续存在。这就形成了肺灌注图上所示的肺尖至肺底的血流梯度分布。据测算，直立体位时，下肺域每单位容积的血流量比肺域大3～5倍。

2.肺灌注显像剂的显像原理

(1)放射性核素标记颗粒(99mmTc-MAA或99mmTC-HAM)灌注法；肺毛细血管的管腔直径为7～9μm，当由静脉注射的10～60μm的放射性标记颗粒，随血流进入后，将暂时嵌顿(栓塞)在肺毛细血管床内。这些颗粒在肺内的分布量与肺血流灌注量成正比。因此，通过肺闪烁显像所获得的肺毛细血管床影像，可反映各局部肺血流灌注情况，故称这为肺灌注显像，用以诊断肺血流异常的有关疾患。

(2)放射性惰性气体(如133Xe)溶液灌注法；当静脉注射的133Xe生理盐水，通过肺循环到达肺毛细血管后，约有95％的133Xe逸入肺泡内，然后呼出体外，故在注入133Xe溶液后的血管床灌注和通气的影像。其中右心的大小、形态和右心通过时间(从上腔静脉出现到肺总动脉显像的时间)是反映肺动脉压力的灵敏指标；此后的肺毛细血管床灌注影像可反映肺血流分布状问。

(二)检查方法

1.仪器和显像剂

(1)单光子发射计算机断层显像仪(single photon emis comuted tomography，CPECT)：对体内某脏器(组织)发射出的γ光子进行多角度的γ照相，可显示多个不同体位的肺闪烁图像，称为平面显像(planar imaging)；若将闪烁探头围绕脏器作180。～360。旋转，由地采集到的多角主的数十张平面图像信息进行数据处理，可重建成各种层面的肺断层图像(sectiom imaging)：SPECT探头亦可沿身体作匀速移动，从头至足依序采集全身各部位的放射性，即称为全身显像(whole body imaging)，常用于全身骨显像，以及寻找全身各脏器(组织)的肿瘤转移灶或炎性灶等。

(2)常用显像剂(imaging agent)：①巨聚白蛋白颗料(MAA)：取37～148MBq99mTc标记0.5～1.0mg人血清白蛋白(HSA)，然后用加热法制备变性的MAA颗粒，使部分颗粒的直径控制在10～40μm范围。注入体内的MAA经一定时间(生物半减期约为8h)之后，裂成较小颗粒，离开暂时栓者的肺行细血管床进入大循环，然后由肝、脾单核吞噬细胞系统移去。99mTc-MAA的标记制备法较简易，一般实验室均可完成。②人血清白微球(HAM)：先将99mTc-HSA加热振荡形成球状颗粒，通过筛网过滤产生10～45μm大小的99mTc-HAM，其优点是颗粒大小MAA均匀，生物关减期较MAA略短(7h左右)。缺点是制备方法比较麻烦，且易游离出99mTcO4-，后者进入血液循环胃肠道和甲状腺、唾液腺等显像。

2.安全性及安全措施：一般认为肺灌注显像非常安全，副瓜发生率约为2‰～3‰。个别病人在注射99mTc-MAA后10～30min感胸闷、气短，一般给予吸氧和针静剂、平卧休息后即可缓解，国外也曾发生过因严重缺氧而死亡的病例，因而有必要对此项检查提高警惕，可采取下列安全措施：

(1)严格掌握适应证和禁忌证(详后)

(2)静注90mTc-MAA前15min，嘱病人休息、吸氧，以减少肺血管痉挛。(3)注射MAA的化学量应尽量减少，一般控制在1mg以内。

(4)控制静脉注入90mTc-MAA的颗粒数在20万50万范围。此数目的颗粒在成人只会使1/1000的毛血管被暂时堵塞，安全系数较大。对儿童、肺动脉高压或肺叶切除的患者，颗粒数应酌减。

(5)控制静脉注入99mTc-MAA颗粒的直径，以10～40μm为宜，小于10μm时，不能堵塞毛细血管床而难以显示肺血流灌注图像；大于40μm时又会堵塞若干支肺小动脉，致肺血流受损和气体交换障碍。

3.注身药物及显像方法

(1)一般取仰卧位注药。注药前嘱病人平卧休息数分钟。病情较重者平卧休息十多分钟，并给予吸氧等处理。

(2)若需观察肺动脉高压对肺血流分布的影响，则应取坐位注药。

(3)注射显像剂的活度为37～148MBq(1～4mCi)。注射前应将注射器内药物混合均匀，进针后稍见回血即缓慢注药，切忌回血过多形成小血凝块包裹放射性药物的情况。

(4)注药过程中应密切观察病人情况，如有不良反应，应立即停止注射，并采取必要的治疗措施。

(5)注药后即可进行放射性核素显像。显像的常规体位有：前后位、后前位、右侧位、左侧位，30。右后钭位，30。左后钭位。必要时加做右前钭位和左前钭位。

(三)适应证与禁忌证

(1)疑有肺动脉栓塞症的病人。

(2)了解慢性阻塞性肺部疾患、肺肿瘤、肺结核和肺心病病人的肺血运受损情况，及对这些疾病治疗前后进行观察随访。

(3)原因不明的劝脉高压或右心负荷增加的病人，或某些疑有肺动脉受累的病人。

2.禁忌证

(1)有严重肺动脉高压及肺血管床严重受损的病人。

(2)有药物过敏史或过敏体质者。

(3)对肺叶切除病人，显像剂减半使用；对儿童亦应酌减显像剂用量。

(4)对有右到右分流的病人应慎用，以防颗粒对脑、肾、心等千万栓塞。

(四)正常肺灌注显像图形

1.后位观：左、右两肺影之大小相近，放射性分布均匀，其中间空白区为脊柱、纵隔及心影空缺区，尤其当心脏扩大时明显。肺门及主动脉球节处，也可示肺内侧沿缺损。

2.前位观：左肺影小于右肺影，且见明显的心区放射性缺损。两且放射性分布大致均匀，仅见肺外带及肺尖稍稀疏。因受横膈运动的影响，肺底境界有时欠清晰。在妇女由于乳房曩，也可致肺基底部弥漫性放射性减低。

3.侧位观：左、右侧位肺影均呈椭圆形，形态相似，唯方向相反。由于肺门影响，可看到中心型、环形或旭日型放射性缺损，由于心脏，可于左侧位前下缘见凹陷形缺损，但在右侧位，由心脏引起的缺损则不明显心区缺损的形态若显示为三角形，刚提示舌叶异常。由于肩的遮盖，可见上肺域放射性稀疏。其余部位放射性分布均匀。

4.钭位以：前钭位对估价舌叶和右中叶病变极有帮助，常见肺门缺损。于左后钭位的前侧沿可见心脏凹陷性缺损。由于肩胛骨和肌肉重叠的影响，常于后上肺域形成明显缺损，应与异常的灌注缺损相鉴别，若该缺损在其它体位不出现，则有助于出肺灌注缺损。

5.正常变异：右肺尖活性减低及其它不对称的肺叶灌注减低。另外，肥胖病人会出现肺容积缩小伴肋且角不清或消失。

(五)异常肺灌注显像及其临床意义

肺灌注影像异常的常见原因，是肺动脉栓塞或血栓形成，多表现为局部血流减少所致的局限性放射性减低或缺损，它本知并无特异性，可由多种疾患 引起。根据放射性稀疏、缺损区的位置和形态，可分为以下几种类型：

1.肺段性异常：各肺叶分成若干肺段，常需观察前、后、侧、钭八个体位的影像，才能确定是否符合肺段性灌注异常。各段异常显示各段特有的形态，如楔形、矩形、条状兰。多发怀肺段性放射性减低或缺损，是肺段动脉栓塞的主要表现。

2.肺叶性异常：由于解剖位置的关系，各肺叶的灌注影像，也需在适当体位才能充分显示。如显示上叶和中叶，以前位和侧位最佳；下叶以后位和侧位为好。符合肺叶解剖位置和形态和放射性稀疏、缺损区，主要见于肺叶动脉栓塞。

3.一侧肺不显影：主要见于先天性一侧肺动脉发育不全、一侧肺动脉栓塞、一侧肺静脉血检形成或肺门肿瘤。

4.弥散性异常：表现为两肺放射性分布普遍不均，有多发散在放射性减低或缺损区，常反映慢性阻塞性肺疾患所致广泛肺血运受损。

5.放性性分布逆转；即放射性分布由“肺尖部低于肺底部”逆转为“肺尖部高于肺底部”，这反映肺血流分布的逆转，多见于肺心病和二尖瓣狭窄所致的肺动脉高压。

肺灌注显像有时会出现异常热点，这多由于静脉注射显像剂时，回流血使显像剂形成放射性凝块所致。

二、肺通气显像

肺通气显像(Pulmonary ventilation imagimg)主要用于检查气道的通畅性、肺的局部通气功能及肺上能上能下细胞的通透性。

(一)原理

1.肺通气的解剖生理与呼吸生理学特点

(1)肺通气是肺与外界的气体交换过程，气体通过呼吸道进入肺泡，再通过肺泡呼吸膜与丰富的毛细血管进行气体交换。

(2)上呼吸道由鼻、咽、喉组成；下呼吸道包括气管、各级支气管、肺泡管、肺泡囊和肺泡。气流除依次通过上述路径外，还存在Kohn孔和Lambert管的间接侧支空气流向，这可解释空气可能进入已阻塞的部分肺。

(3)由于重力因素，肺通气显像也像灌注显像那样不均匀。从肺泡与胸膜间的压力看，肺尖大于肺底，致基底肺泡比肺尖肺泡容积变化大，故气体交换从肺尖至肺底呈增长趋势，约增1.5～2.0倍。

2.肺通气显像原理

(1)放射性气体通气法：可依序进行下列三种通气显像：①通气平衡显像，反复吸入密闭系统中的133Xe或81mKr等放射性气体，待其充盈气道和肺泡达到平衡浓度后，可用γ相机或用SPECT多体位采集肺内放射内放射性分布情况称为通气平衡影像。②动态清除显像，停止吸入放射性气体后，肺泡和气道中的放射性气体自然呼出，这时可用γ相机，连续采集2min放射性由肺清除的系列影像，称为动态清除影像。③滞留显像，5～10min后再进行静态显像，以显示滞留在肺内的放射射性气体，称为滞留影像。

(2)放射性气溶胶通气法：由气深胶雾化器产生的99mTc-DTPA或99mTc-植酸钠气溶胶，可经呼吸道进入肺泡，然后又渐清除，故也用之进行通气显像，以仨价肺的局部通气功能，还可用此法估价支气管粘膜的纤毛廓清机能，及肺上皮细胞通透性等。一般在吸入一定量的气溶胶颗粒后显像一次，以观察气道通畅情况和肺泡充盈情况。4h后再显像一次，以观察局部有无放射性滞留，此法比气体通法简便实用。

(3)关于气深胶颗粒大小的选择：气溶胶颗粒在肺内沉积量，与该颗粒的大小和吸入方式有关。①一般在估价局部肺通气功能时，吸入的气溶胶颗粒小于1μm。它主要分布在远端终末细支气管与肺泡表面，在正常显像图上表现为两肺放射性分布均匀，无放射性沉积在大气道的干扰阴影。②若拟测定支气管粘膜纤毛的廓清机能，颗粒直径以大于5μm为好。随着气深胶颗粒直径的增大，它在肺泡内分布越少，在大气道的沉积越多。③若拟测定肺上皮细胞的通透性，颗粒直径应小于0.5μm。这是由于水溶性气溶胶颗料，由肺泡腔渗透入血的过程与气体分子不同，前者是通过细胞间缝隙渗透的，而肺泡上皮细胞的缝隙只有0.6～1.0μm。

(二)检查方法

1.仪器和为像剂

(1)SPECT：与肺灌注显像同(见前)。

(2)常用显像剂：①133Xe(133氙)，此为最常用的放射性气体，属β衰变，释放的γ射线能量偏低(81KeV)，由体外测效率比99mTc理想。133Xe的物理半衰其为5.3天，故需将检查时病人呼出的气体收集存放，待衰变后再放入大气。②99mTc-DTPA，这是最常用的气溶胶类肺通气显像剂，既可用于肺显像，又可用于肺上皮细胞通透性测定。此法简便实用，其具体方法如下：

2.99mTc-DTPA气溶胶吸入检查法

(1)气溶胶雾法器的基本构件：包括雾化器头、蛇形管、单向阀门、口管、氧气筒等。

(2)吸入及显像流程：①首先置雾化器于工作状态，将3ml含1110MBq(30mCi)的99mTc-DTPA溶液注入喷雾器内：②受检者取仰卧位，固定口管或面罩，嘱者呼吸气溶胶3～4min；③将γ相机探头正对胸部(包括双肺视野)，采集一次滞留相图像。

(3)数据处理：用计算机感兴趣区技术(ROI技术)及专用软件作如下处理：①绘出肺通透性的放射性活度—时间曲线，据此计算气溶胶由肺至血的半清除时间；②绘出支气管粘膜纤毛廓清的放射活度—时间曲线，据此计算半廓清时间；③测定气溶胶滞留率，包括气道滞留率及肺泡滞留率等。

(三)适应证与禁忌证

(1)对慢性阻塞性肺疾患(COPD)病人，可采用气溶胶肺通气显像来估价的局部通气功能、肺粘膜纤毛廓清机能和肺上皮细胞通透性等。①对COPD病人的诊断和预后评估提供重要信息；②对COPD病人合并肺动脉血栓栓塞症时的通气功能作出评价。

(2)了解粘液栓塞合征病人通气功能的受损范围和程度。

(3)了解肺癌病人手术前后通气功能的受损范围和程度。

(4)了解先天性心功能衰竭病人的通气功能是否受损。

2.禁忌证：无明显禁忌证。

(四)正常肺通气显像图形

1.正常所见：无论是133Xe气体或99mTc-DTPA气溶胶通气显像，均表现为均匀的放射性分除由于理力因素，肺尖的通气颁比肺底低1.5倍左右外，无明显局限性放射性分布缺损或滞留。肺通气图像的形态与灌注图像的形态大体相似。

(2)对肺上皮细胞通透性的影响因素：①气溶胶溶质的分子量和沉积部位；②标记溶质在体内的稳定性；③通气体位；④吸气量等。

(五)异常肺通气像异常图形

1.气溶胶显像异常图形

(1)气溶胶分布异常：慢性阻塞性肺疾病(COPD)病人及其它类型气道阻塞的病人，其气溶胶放射性分布异常有三种表现：①中央型分布，即气溶胶沉积于较大的气道，致周围肺野显像不良；②末梢型沉积；③混合型沉积。

(2)粘膜纤毛廓清异常：由于某些肺部疾患(如COPD)使粘膜纤毛受损，导致纤毛廓清能力降低。表现为局部气道沉积率和潴留率高于正常，而气道清除率低于正常。

(3)肺泡上皮细胞通透性(LEP)异常：有多种肺部或炎症均出现IEP增高，表现为气溶胶从肺廓清的曲线的钭率增高，从肺至血的半廓清时间下降。

2.133Xe通气显像异常

(1)放射性活度分布不均：在通气平衡显像图或单次吸入显像图上，表现为局部放射性稀疏和(或缺损)

(2)放射性活度清除延缓和滞留：在动态清除显像图上见有阻塞的气道部位清除延缓、半排时间显延长。在滞留显像图上表现为放射性活度滞留。

三、肺通气/灌注联合显像及其临床应用

(一)联合显像的方法和意义

1.方法

(1)V/P显像：肺通气/灌注显像即简称V/P显像，它是先分别进行通气显像(V)和灌注显像(P)，然后将标化的通气显像的各个象素单元的计数，除以灌注显像相应象素单元的计数，即得到V/P比值。

(2)V/Q比值影像和V/Q直方图：利用计算机对上述两种影像的每个象素加以定量处理，可行到肺气量(V)与肺灌注量(Q)的比值影象，称为V/Q比值影像，还可行到V/Q直方图，这有助于

客观判断通气灌注两种影像是否匹配，属“匹配”型或“失区配”型的部位和范围。

2.图像分析：分析通气和灌注两种影像的匹配与否对肺部疾患的监别诊断有重要意义。便如

肺动脉血检检塞症，在肺灌注影像上将出现肺段放射性所损区，而相应部位的通气显基本正

常，此类两种显像不特全的结果称为“不区配”肺实质病变(如COPPD)的种显像结果是大致

吻合有，称为“匹配”。

3.联合显像的意义：V/P联合显像对肺部疾患的鉴别诊断比进行单项显像大行多，了解可提

高诊断的灵敏度和特异性。V/Q比值是判断毛细血管中O2和CO2浓度值的重要参数，比V

或Q单项绝对值的意义大得多。若V/Q比值下降，即提示O2含量降低。

(二)联合显像的临床应用

1.肺检塞(PE)

(1)肺灌注显像：①出现多个典型的肺段性放射性缺损区，PE的可能性接受100％，但此类曲

型表现并不多见；②单个栓子可能侵及某肺段或亚肺段， 也可侵及整叶肺；③当血栓通过

右心时，有可能裂解为多个碎片，其中25％左右侵犯很大的血管而不易检出；④当血检完全

阻塞2mm以上血管时，97％可被检出，其中75％引起肺段性放射性缺损，其余可能表现为非

节段性、斑片状缺损；⑤若极少的检子沿胸膜面停留，可能形成隙样(或线状)缺损。

(2)V/P显像：单靠肺灌注显像来诊断PE并不理想，总灵敏度约75％，特异性65％左右。在发

病早期进行V/P联合显像，若在灌注减低区通气显晃正常(“不区配”)，则PE的可能性可高

达90％以上。

(3)将发病早期的肺灌注显像与X线胸片进行对比，或灌注抽损区大于X线胸片上部位的阴影

范围，又未见通气影像异常，PE的可能性高90％左右；灌注缺损区小于X线胸片阴影范围，

则PE的可能性不大。

(4)V/P显像具有无创、简便等优点，利于重复检查以随访PE的病程发展和观察疗效。例如在

溶栓治疗中进行随访显像观察，可提供继续或终止治疗的依据。

2.慢性阻塞肺部疾病(COPD)

(1)通气平衡相显像：在COPD早期即可出现弥漫性、非肺段性或斑片状放射性稀疏和(或)抽

损，也可能出现离散的节段性缺损。这时X线胸片多见于明显异常，或虽有异常而缺乏特异

性。

(2)通气灌留相显像：由于COPD病人存在肺粘膜纤毛受损所臻的廓清机能降低，使气溶胶颗

粒在局部气道的沉积率和滞留率高于正常。而气道清除率低于正常，在滞留相图像上出现不

同程度的放射性滞留。其气溶胶廓清曲线揭示COPD病人的廓清半减期延长。

(3)V/P显像：早期即可见小的放射性灌注缺损，但它常比通气缺损轻。80％的灌注缺损为斑

片状或非节段性，借此与PE的灌注缺损相鉴别。但也有15％～20％的COPD病人的灌注射损缺

损难与PE鉴别，COPD严重时，在灌注显像上会出现弥缦性放射性减低，提示病变已广泛损伤

肺毛细血管床和毛细血管前动脉，并同时出现严重的通气显像异常。

(4)以上所描述的V/P显像特征，多为肺气肿病人的表现，单纯慢性支气管病人的V/P显像特

征，多为支气管哮喘病人的发作其，其通气异常常比伴随的灌注缺损严重，全其亚肺段、肺

段或肺叶的灌注缺损均难与PE鉴别，待急性发作息后，通气和灌注均改善，也酷似PE消退。



3.原发性肺动脉高压(PPH)及肺原生性心脏病

(1)正常人由于受重力影响，肺灌注显像的肺底放射性常较肺尖部者高数倍，当存在肺动脉

高压时，这种血流分布在正常梯度即渐消失，而呈现全肺上下均匀的放射性分布，甚至肺尖

反较肺底增高之分布，此乃PPH病人肺灌缺损，而栓塞性肺动脉高压症病人的灌注像可见多

发节段性或肺叶缺损，由此可鉴别上述两种肺动脉高压症，为治疗方法的选择提供依据。

(3)由慢性支气管炎、肺气肿引起的肺原性心脏病病人中，大多数有肺灌注显像异常，且见

多发性肺血运受损。而不伴有肺心病的慢支炎、肺气肿病人，多仅见肺血运受损，而无血液

动力学异常，但由于与它们并发肺心病的病人间存在明显交叉，故单纯用灌像鉴别价值不大

。对肺心病病人行肺灌注显像的主要价值在于观察肺血管床受损的范围、程度以及随访药物

的疗效。

(4)核素主血池相位分析显像对COPD并发肺心病的诊断价值：目前国内诊断COPD并发早期肺

心病，均以PPH病人的肺动脉高压作为指标。但若上述病人处于缓解期时，其肺动脉压可能

恢复正常，故有人采用核素心血池显像法对这类正常明显增宽，此变化可先于肺动脉高压和

右室射血分数异常等项指标，具有重要诊断价值。

4.成人呼吸窘迫综合征(ARDS)：此病在早期即表现出肺泡上肯及肺毛细血管内皮通透性增高

，故用99mTc-DTPA气溶胶通气显像法可灵敏地测出ARDS病人的肺泡上皮通透性升高的

显像法可灵敏地测出ARDS病人的肺泡上皮通透性升高的参数，包括：①该气溶胶从肺至血液

的半清除时间(T1/2，min)长短；②该气溶胶在肺滞留曲线的钭率(K，％/min)高低。

当肺上皮通透性异常升高时，T1/2值将缩短，K值将上升。

5.肺癌：诊断肺癌的首选方法当推X线胸片和支气管镜检查。采用肺灌注显像的价值是了解

肺癌病灶直接压迫或浸润邻按时完成肺血管的情况，对治疗方案的选择有较大意义。特别对

中央型肺癌，因多位于胸骨后，一般X线胸部平片不易发现，通过肺灌注显像可早期发现且

门血管受累情况其放射性减低区范围比X线片所示癌灶大。测算患侧肺残灌注区的大小，对

决定能否进行手术和手术切除范围有指导意义。若残留灌注区大于健侧肺的40％，可望通过

肺叶切除地肿瘤切除；若小于40％，须考虑行全肺切除。

肺癌病人化疗前亦须了解病变区的血流灌注情况若血流严重受损，揭示难以达到预期疗效。



肺癌病人放疗前后进行灌注显像，有且于评价疗效，若肿物缩小伴血流灌注区增大，即揭示

疗效良好。

四、肺肿瘤性显像

(一)肺亲肿瘤显像

1.肺灌注/通气显像：对肺癌的诊断价值不如X线胸片和支气管镜检查，对鉴别肺肿瘤的良、

恶性也缺乏行异性。当X线胸片诊断有困难，或支气管镜难以达到周围型病变时，肺亲肿瘤

显像有独特价值。

2.肺亲肿瘤显像：常用的放射性药物有：99mTc标记的葡瘐酸盐或葡萄糖盐，及6

7Ga-枸椽酸等。这类显像剂在正常肺组织分布很少，但可能选择浓集于肺癌细胞内，从而

获得肺癌病灶的阳性影像。这类显像剂亦可轻度浓集于肺良性肿瘤，其浓集量明显低于亚性

肿瘤，进行相对的定量分析，有助于鉴别良、恶性肿瘤。还应注意：炎症灶亦能浓集67

Ga，应结合临床及X线胸片等进行鉴别。

近年来有人用99mTc-MIBI做肺亲肿瘤显像，通过计算机出注药后1h和2h肺部病变的摄

取比值，肺恶性肿瘤的比值高于良性肿瘤。此法诊断肺癌的灵敏度大于85％、特异性大于75

％，对转移淋巴结的检出特异性达100％。还有关于甲状腺癌肺转移灶浓集99mTc-MIB

I的报道。

(二)肺癌放射免疫显像

以往曾有人将搞癌胚抗原(CEA)的多克隆或单克隆搞体，进行肺癌动物的放射免疫显像，由

于此类搞体特那异性不强，致发展受限。近年来有学者直接用肺癌细胞免疫动物，制备针对

癌细胞表面抗原的单克隆抗体，例如北京协和医院制备的单克隆抗体，可与大细胞肺癌、肺

腺癌、肺鳞癌发生较强的结合，提示这三型肺癌可能存在共同的相关抗原。这类单搞经

131Ⅰ标记后保留了较高的免疫活性，已证实能浓聚于动物的人肺癌移植瘤内，使肿瘤清

晰显像。这类单抗可望成为有用的导向物质，用于肺癌的放射免疫显像和射免疫治疗。

(三)全身骨显像诊断肺癌骨转移

1.方法：常用的骨显像剂为99mTc标记的亚甲基二膦酸盐(99mTc-MDP)。静脉注

射740～1110MBq(20～30mCi)后2～4h，当血中放射性已明显降低时，用SPECT行全身骨前位

及后位显像。必要时采用计算机ROI技术计算出各骨左、右侧对称部位的放射性比值。

正常图像：正常的全身骨骼显像清晰，放射性分布左右侧对称。血运丰富和代谢活跃的松质

骨(如胸骨、肋骨、骨盆、脊椎骨和长有的骨骺端)放射性较浓厚(热点或热区)或异常稀疏(

冷区)即为异常骨显像。骨转移癌多表现为热点或热区，其异常浓集程度一般高于骨骼良性

病变，且90％以上为多个浓集热点。肺癌骨转移的部位以胸部有(肋骨、胸骨、肩胛骨、锁

骨)为多见，其它依次为脊柱、骨盆；肢体、颅骨较少见。

4.诊断价值：肺癌骨转移的发生率相当高，约50％以上。全身骨显像能发现75％以上无症状

的肺癌骨转移病人，在治疗前后常规进行全身骨显像，对肺癌的分期、治疗方案的选择和疗

效判断都有重要价值。不同病理类型肺癌的骨转移发生率有所不同，其中腺癌较高，鳞癌和

未分化癌较低。腺癌发生骨转移的时间亦早于鳞癌和未分化癌，从确诊肺癌到骨显像出现阳

性转移灶的平均时间：腺癌为5个月、未分化癌为6个月、鳞癌为8个月。为了及时发现骨转

移，应定期随访全身骨显像。

第六节〓胸部超声诊断

一、基础知识

声波频率高于20000H％Z人耳听不到称为超声波。超声诊断的原理是通过人体各种组织的

声学特性的差异区分不同类别的组织。超声在人体内传播时，在不同组织的交界面上产生反

射和折射，在同一组织内传播，由于人体组织的不均匀性遇到小于波长的界面发生散射。相

邻组织密度相差大的反射或散射回声强。反之，则弱。仪器接收这些反射和散射信号(回声)

，显示脏器内部结构的切面图像：M型心动图记录心内各结构或其它运动器官内血流速度、

方向及性质。

(一)超声诊断在临床上可检测的内容

1.脏器或病变的深度、大小、各径线或面积：如肝内门静脉及肝静脉的管径、心壁厚度、心

脏大小及二尖瓣口的面积等。

2.脏器的形态及轮廓：若有占位性病变，常是外形失常，局部肿大，突出变形；肿块若有光

滑而较强的回声，常提示有包膜存在。

3.脏器和病变的位置与周围器官的关系：如脏器有无下垂或移位，病变在脏器内的具体位置

，病变与周围血管的关系及有无压迫或侵入周围血管等。

4.病变性质：根据超声图显示脏器或病变内部回声特点，有无回声、光虽弱或粗细及分布是

否均匀等可以鉴别囊性(壁的厚薄、内部有无分隔及乳头状突起、囊内液体的稀稠等)、实质

性(密度均匀与否)或气体。

5.活动规律：肝、肾随呼吸运动，腹壁包块(深部)则不随呼吸活动。心内活动的规律等。

6.血流速度：超声多勒可以测定心脏内各部位的血流速度及方向。可以反映瓣口狭窄或不全

的湍流，心内间隔缺损分流的湍流，并或计算心脏每搏量、心内压力及心功能并可测定血管

狭窄、闭塞、外伤断裂及植特血管的通畅情况。肿瘤血管动静脉瘘等。

(二)检查方法

1.二维超声常用切面及其方位

(1)纵(矢状)切面：沿身体长轴作前后方向的切面，图像的上下代表身体的前后；左右各代

表身体的头、足侧。

(2)横(水平)切面：沿身体短轴作左右方向的切面，图像的上下分别代表身体的前后，图像

的右左分别代表人体的左右侧。有的脏器的长体不一致，如胰腺的长轴是横向的，作人体短

发而显示胰的长民面，应加以说明。

(3)冠状切面：沿身体长轴作左右方向切面(探头置于侧面)，图像的上下代表身体的左右或

右左(探头侧在上)。左右代表侧或足侧。

(4)斜切面：根据需要及各部位具体情况，可作任意切面，如肋间必需作斜向切面。

2.常用术语：按回声信号强、弱不同，在二维超声图上显示强弱不等的回声，通常分为强(

高)、中、弱(低)回声。

实质性脏器或组织内部结构有多数回声、强弱、粗细基本一致，分布均匀，如为正常肝、脾

等脏器。若回声的强弱、粗累不一致称不均匀如炎症、肿瘤组织等。

含液脏器上性肿块，内部密度均匀一致，超声通过不产生反射，超声图呈无回声区。如膀胱

、胆囊、胸水、囊肿等。

3.心血管疾病的超声诊断方法：心血疾病的超声诊断。目前常用的有二维、M型及多普勒声

动图(包括脉冲波，连续与彩色血流显像)。

(1)二维超声心动图显示心脏形态结构的实进活动切面图。各腔正则值见表2-4。

(2)多普勒超声心动图

心脏方面：①瓣膜狭窄与返流检测：正常心脏各瓣口取样部位、频谱特征及血流速度。②心

内分流测定：采色多普勒可直观显示。③计算跨瓣压差：利用简化的柏努利(Bernouli)方程

可狭窄口两侧血流速度求出跨瓣压差。

△P=4(V22-V12)mmHg

式中△P代表压力阶差，V1与V2分别代表狭窄前、后血峰值速度。④计算心输出量：可

分别测算主动脉输了量(QS)及肺动脉输出量(QP)。先测出主动脉截面积(CSA)及主动脉血流

频谱的平均血流速度积分(V)。

每搏量(SV)=V〖DD(〗-〖DD)〗×CSA×R-R′

心输出量(CO)=SV×HR HR为心率。以同样方法计算肺动脉输出量。

二、胸腔疾病的诊断

超声诊断胸腔疾病由于目前诊断用超声不能穿透含气脏器而受限。超声检查的适应证为①胸

膜腔疾病如胸腔积液、胸膜增厚、胸膜肿瘤等。②肺部病变位于表在或位于举动部但我正常

肺遮盖的部分，如周围萎陷、实变、胸腔积液。③纵隔病变。

(一)检查方法

1.仪器选择：胸部疾病可先用线阵、凸阵扇形探头，扇形探头更适合肋间隙检查，心脏均先

用扇形探头，频率可选用2.5～5.0MHZ。

2.检查体位：病人体位一探查部位，可根据病情及病变所在部位面定。

(1)坐位：通常病人骑坐于椅子上，双肘与前臂置于椅背上。检查时探头于腑中线或腑后线

处自下而上或自上而下，逐个肋间检查。若发现胸腔积液，应分别于锁中线、肩胛线、腑中

线处查明积液的上、下缘，厚度，有无胸膜增厚，肺受压情况等。胸腔肿瘤常伴液，检查时

注意脏、壁层胸膜变化及肺组织回声。

(2)卧位：重症者或仰卧位在腑后线检查或侧卧位(患侧在下)于低位检查。

应记录所见病变的范围，厚度及距体表深度，若为积液需定位穿刺者，选择液区较厚、低们

处为穿刺点。

3.正常肛膜腔及肺的声像图：正卡塔尔膜腔仅有极少量液体，壁层与脏层胸膜相贴甚近。超

声波胸壁皮肤、皮下脂肪、肌肉到达胸膜及肺，由于软组织和肺内气体间声阴相差数千倍，

在这蚧面上产生强烈反射，回声形成强度递减的多次反射。超声不能进入正常肺组织，正常

肺内结构不能显示。

(二)胸部疾病的超声表现

(1)弥漫性积液：在积液相应部位可显示无回声区，液体粘稠者在无回声区内可有均匀的低

回声，液区的大小取决于液量的多少。

少量积液：在胸腔下部或肋膈窦处见少量液区，其后方为肺强回声。或于肋缘下探查，探头

指向后上方，可见通过肝顶部膈上有少量液区。

中等量积液：在胸腔下半部见液性无回声区，胸腔下部无回声区大，要达10cm，其中无肺组

织，向上检查，液区前后径减少，其深部被压缩的肺组织，回声已不如正常肺强烈。

大量积液：自第1～2前肋间以下均为液区，肺组织萎陷并移向肺门部，超声显示为液区中裨

性中等回声均匀分布。有时可显示纵隔及心脏移位及肝脏与膈上移位。

液气胸：检查时应改变体位，使气体在上探头置于低位处，可坐位前倾弓背位于前胸下部检

查或后仰位于背部检查，可发现无回声区。

脓胸：声像图显示无声区中有低回声点飘浮或沉积。

(2)包裹性积液：又称局限性积液，可将积液局限于胸壁、肺下、叶间及纵隔。

胸壁包裹性积液：好发生于胸壁下部后外侧，包裹于胸壁上部及前胸壁者极为少见。超声检

查为部位显示无回声区，工因液体粘稠而不甚清晰、液区边界整齐，多呈扁圆形即深度小而

范围较大，液区于中央部位较宽而向周边部位逐渐变薄至消失，液区的外周为片状低中回声

区为增厚的胸膜，范围不一，厚度可自数mm至2～3cm，其深部为强的肺回声。

肺叶间积液：液体贮留于肺叶间，可发生于一个或多个叶间隙，积液多呈棱形，液量少时，

其周围均为肺组织所遮盖超声检查无法显示。积液的外侧达胸壁时，超声检查可显示。右侧

水平叶间时其前后径达7～8cm或更大，横径宽。液量多时在某一肋间显示，作纵切时见上下

径窄。斜叶间裂积液则在斜叶间裂部位显示无回声区，特点同水平叶间积液。

且下积液：又称肺底积液，积液定留于肺膈之间，呈形，凸面向肺。超声检查见肺下、膈上

有无回声区，液区分布上下径窄、前后径及横径宽，形态呈中间高，前后及外侧低，液量少

时，需于肋缘下控头向上，通过肝顶部及膈显示无回声区，直接于肺下探查往往不能显示或

随呼吸时隐时现。改变体位时液区不移动。

肺下积液应与膈下脓肿区别，肺下积液可见膈强回声带与肝紧密接触，膈下脓肿显示肝顶方

无回声区，使膈与肝分离。

纵隔积液：贮留于纵隔胸膜腔间隙的积液称纵隔积液，按其位置又可分为前、后、上、下几

纵隔积液，超声检查于纵隔部位显示无回声区，并可于体表画出液区范围。前纵隔积液则无

回声区在心脏及大血管之前，外缘沿心脏及大血管外侧，积液多时可将肺推向外侧，卧位检

查积液随体位上移，上纵隔积液范围增宽。前上纵隔液在胸骨角上显示无回区。前下纵隔积

液其外形与心脏一致。积液分布在前面及两侧面，心脏后方及膈面下方无液区。后纵隔积液

无回声区沿脊柱呈三角形或带状分布。

纵隔积液应与①心包积液鉴别，纵隔积液的无回声区分布在心脏前方、两侧及(或)后方。由

于心包壁层膈面与膈中央腱附着，纵隔积液不能进入其间即心脏与膈中内部分间无积液。而

心包积液则积液我围心脏前后，两侧及膈面。②前纵隔积液应与前纵隔囊肿区别，两者均覆

盖于心脏前及两侧有时不易区分。但仔细检查液区与心脏关系，囊肿可能只遮盖部分心前区

即部分心脏前胸壁贴近可助鉴别。

(3)胸膜增厚：渗出性、出血性或化脓性渗出液后均可引直胸膜增厚，范围不一。超声检查

可显示胸壁回声区或伴有条状回声交错。胸膜钙化区呈斑片状强回声伴后方声影。胸膜增厚

也可与胸积液同时存在。

2.胸膜肿瘤：胸膜原发生性肿瘤主要为胸膜间皮瘤，分局限型和弥漫开型两类。局限型的肿

瘤突出于胸膜表现。弥漫型肿瘤呈大小不等的结节，广泛分布于壁层胸膜，亦可侵及脏层胸

膜，使胸膜显著增厚，胸腔内有血性名浆液性液体。肺组织可受压迫而萎陷。

胸膜转移性肿瘤常来源于肺癌、乳腺癌等，常发生胸膜腔膜腔积液。胸膜上有大小不等的结

节或团块向胸膜腔突起。

超声检查声像图显示胸膜腔内面有实质性肿瘤，呈圆形或椭圆形，其深部为肺强回声，肿块

回声均匀或不均匀，或伴有小液化区。肿块边界清楚整齐伴有包膜者多为良性。表现不规则

，无明确包膜者多为恶性，伴有胸腔积液者，胸膜肿瘤的图像更清楚，显示结节状大小不等

肿块向无声区突出，回声不均匀。

于超声引导下取胸膜活组织检查，可确定病理学诊断。

3.纵隔肿块

(1)检查方法：上及前纵隔检查取仰卧位，探头置于胸骨两旁肋间控查，并向胸骨后倾斜扫

查。必要时，控头可地胸骨上窝及锁骨上缘内侧，声束指向下及内下，并作前后摆动。后纵

隔病变可取坐位或侧卧位于背部检查，将头置于住旁肋间指前内方。位于后纵隔部肿块由剑

下检查，探头指向后纵隔探查。

(2)超声声像图

胸内甲状腺肿：超声显示胸内甲状腺图像与颈部甲状腺一致，并为颈部肿块的延续，回声均

匀或不均匀，或伴有无回声区。甲状腺囊肿由为无回声区。

胸腺瘤：较为常风，超声显示胸骨后低回声肿块，分布尚均匀，边界整齐，有我膜者多为良

性。边界不整齐，包膜回声消失，内部回声分布不均者多为恶性。

畸胎样瘤类：皮样囊肿超声显示边界清楚、整齐，为无回声区、细小低回声或伴有较强回声

团块，多有后方回声增强，呈单房或多房。实质性畸瘤超声显示回声分布极不均匀，有大小

不等的低回声区，形态不规则的中等回声区，或伴有强回声块后方有声影。

囊性肿瘤：支气管囊肿、心包囊肿、淋巴囊肿等无为单房性囊肿。超声显示呈圆形或椭菜，

边界整齐、清楚、内壁光滑、囊内为无回声区，后方回声增强，多房者其中可见细分隔回声

。多位于前纵隔上、中部，亦可见于后纵隔。

恶性淋巴瘤：超声显示肿块呈圆形或不规则分叶状，边缘清楚，内部为低回声或近似无回声

，分布均匀，后方回声略增强，亦可能有回声较强伴分布不均匀。

淋巴结转移癌：常为边界不整齐，内部回声强弱不一，伴分布不均匀。

淋巴结结核：超声显示多为圆形或椭圆形，轮廓整齐，内部呈较低回声，若伴有钙化灶常显

示较强回声伴声影，有助于与淋巴瘤鉴别。

神经源性肿瘤：为纵隔肿瘤最常见者，多位于脊柱旁，肿瘤较小者因肺人气体影响，有时不

易显示。超声显示肿瘤多呈圆形或分叶状，边缘整齐清楚，内部低回声分均匀，常可显示包

膜回声。

(3)临床意义：实时超声应用于纵隔疾病的检查，常用于对纵隔增宽患 者，超声检查可以对

前上纵隔有无包块及区分包块为囊性、实性或血管扩张，有助于诊断及鉴别诊断。对于后给

隔的神经源瘤，X线检查更具特征。较小的肿瘤超声不易发现。

4.肺部肿瘤及其它：充气良好的肺，超气不能进入，肺内病变若位于正常肺组织深部，则超

声探查不到，若病变的边缘接近肺表面，未被正常肺泡覆盖的部分，超声可以穿透而显示声

像图。超声检查肺部疾病，阳性结果有一定意义，阴性结果有一定意义，阴性结果并不能否

定病变的存在。因此，尽管从A型超声阶段及后来的超声显像均有探索研究，但至今仍作为X

线检查的补充，主要有于区分病灶的囊性或实性。对于周围型实质性病灶如肺癌、良性肿瘤

及结核球多不能鉴别。近年，实时超声显像清楚者，在超声引导下细针穿刺细胸学检查、阳

性率高，方法简便，是肺部病灶及时确诊的好方法。

(1)支气管肺癌：声像图表现为实质性肿块，边缘不光滑，形态多不规则呈分叶状。肿块与

胸壁间距离或很近，或其间有实变的肺组织常为均匀分布的低回声区，或为含气少的肺组织

呈中等回声。或为无回声区。肿块的内部回声以低回声区为最常见，亦可有中等回声分布均

匀，或为较强的回声点及班分布不均匀。有变性环死、液化者肿夫可出现液区及其上部有气

体。

(2)肺错构瘤：超声检查显示实质性肿块，边缘整齐清楚，内部呈低、中回声分布均匀，亦

可能有强声块伴后方声形。肺错构瘤为良性肿瘤，但有恶变的可能，与周围型肺癌不易区别

。

(3)肺结核球：肺结核球病灶接近胸膜者，超声检查可显示圆形病灶，周为低中回声壁较厚

，中心为低回声及中等回声分布不均。有钙化时可有强回声及后方声影。

(4)肺脓肿：肺脓肿病灶接近胸壁间有实变组织时，超声检查显示脓肿内为低弱回声分布不

均，财边回声略强于中心。若脓肿已破入支气管并有空气进入则形成气液面，在病灶下部可

见低回声区，上部为气体强回声。

(5)肺不张：肺不张超声检查病变局部，回声强含气多少有关，不完全实变区回声较强，分

布均匀，边界不甚明确。完全萎陷的肺为肺为均匀低回声区，罗界明确。

(6)支气管囊肿：肺包虫囊肿多为单一囊肿，囊内常有多数子囊及头节，囊肿接近胸壁者，

超声检查显示无回声区，其中可能为无回声或有多少不等低中回声点浮游，壁多为低中回声

、整齐清晰。

三、慢性肺原性心脏病超声诊断

超声心动图对肺心病的诊断是有效的无创方法，敏感性高。不仅能检出心脏内部结构形态的

改变，并且可测定知流动力学改变，估测肺动脉压力。尤其对肺心病的早期诊断有重要意义

。肺心病的超声检查有一定的特殊性如心脏低垂、大血管根部在第5、6肋间显示及肋下极易

检出心脏各结构等，有助于与其它心脏的鉴别。

(一)探查部位

由于肺心病患者多有严重气肿、伴右心扩大及顺钟向转位，使心前区透声穿狭小并下移。因

此，在常规检查部位不能显示心脏图像或显示不满意。必需根据患者肺心病的严重程度，心

前区声窗的大小，选择探查部位。

1.心前区探查：通常病人仰卧位时，胸骨左缘第3、4肋间均为肺气回声，不能显示心脏。第

5、6肋间胸间胸骨左侧及剑突根部左侧可显示心脏的心室部分。左侧近90。卧位，探头于

第五肋间紧巾胸骨左缘，能显示大血管短轴切面，或显示右室流出道，常于呼气状态才能显

示肺动脉瓣及部分主肺动脉。探头于原位转动，可显示主肺动脉长轴切面。

2.剑空下探查：肺心病病人由于心脏低垂，剑下为主要探查部位。探头置于剑突下与腹壁

成15。～30。，超声扫描扇  面左右展开，显示剑下四腔切面，观察心脏位置与形态，

并测量各心腔大小、心壁及间隔厚度。转动探头使扇面前后方向展开，声束指向左上方，可

获得主动脉根部短轴切面，并可显示右室流出道及肺动脉转动可获得左室各短轴切面并可显

示右室流出道及肺动脉长轴切面及右室切面。探头指向左上方，扇形扫描左室长轴展开，可

显示左室长轴切面。

3.胸骨上窝探查：探头置于胸骨上窝，指向下方，主要探查主动脉弓下方的右肺动脉，侧其

内径及观察有无异常搏动，但肺心病患者常不易显示。

4.食管内检查：应用特制的食管超声探头，通常64个晶片，大小为9mm×12mm，装于纤维胃

镜的顶端，探头的顶部可以多方位转动作心脏切面，检查时探头手入食管，在主脏后方显示

心内结构。由于不受肺气及胸壁、骨骼的影响，通常采用较高频率(5MHZ)，可以获得高质

量的心内结构图像。但此法需插管，必需选择适应证。

(二)超声心动图表现

1.二维与M型心动图

(1)右室流出道扩大及其与左房比值增大：在工短轴切面显示右室流出道内径增大。由于右

室流出道壁薄，当右室压力负荷加重的同时即出现右室流出道离心性扩张。肺心病早期超声

心动图即可检出此征象。右室流出道舒张末期径大于30mm。一般右室流出道与左房内径(前

后径)之比值大于1.4。

(2)右心室扩大及形态改变：于心尖或剑下四腔心均可显示右室扩大，室间隔向左室侧膨出

，心尖圆钝，各短轴切面显示右室扩大并顺钟向转位而覆盖于左心底之前，室间隔失去正常

弧度而成平直，右室腔径增大，左右室径比值小于2。

(3)右室壁增厚：右室前壁厚度大于5.0mm，伴搏动幅度增大。

(4)室间隔增厚及运动异常：室间隔厚度≥12mm。搏动幅度降低(＜5mm)，部分患者室间隔与

左室后壁同向运动。

(5)肺动脉主干肺动脉径增大：于心底短轴切面显示肺动脉主干内径＞20mm，或大于主动脉

根部内径，严重者可呈瘤样扩张。于主肺动脉长轴切面或胸骨上窝主动脉弓长轴切面显示右

肺动脉径明显增大，大于18mm。

(6)肺动脉瓣呈高压改变：于切面心动图显示舒张期肺动脉瓣线可能突向右室流出道，可能

由于肺动脉高压所致。在该切面以M型显示肺动脉瓣呈高压曲线，即a波＜2mm，中期关闭，

曲线呈“W”形。M型心动图与心电图同步记录时，可测定右室射血前期时间(RVPEP)及右室

射血期(RVET)，RVPEP/RVET＞0.35时，提示有肺动脉高压。

(7)其它

右房内径增大：于四腔切面显示右房径增大，房间隔向左房侧膨出。

三尖瓣前叶曲线异常：E峰尖高，DE段及EF段速度增快，A峰低小，可能与右室舍张末压升高

有关。

二尖瓣幅度小及收缩期CD段平坦，与左室几何形态改变及左室顺应性下降有关。

(8)右室射血分值(RVEF％)测定：肺动脉高压病人肺动脉血流频谱形态发生变化，即血流峰

值前移，血流加速度(AC)增快，加速度时间(AT)缩短及加速度时间与射血时间的比值(AT/RV

ET)缩短。

(2)右心室舒张功能的观测：脉冲多普勒于心尖四腔切面三尖瓣尖处取样，显示舍张期血流

频谱，测舒张早期与舒张末期峰值血流速度E及A，并计算E/A比值。正常人E/A比值为1.46±

0.27，肺心病人减低。

(3)肺动脉瓣和三尖瓣返流的检出：肺动脉高压常伴有肺动脉瓣及(或)三尖瓣返流，应用彩

色多普勒血流成像可以敏感地显示返流的存在及其严重程度。约50％病例存在返流。

〖JZ〗                  第九章〓病理学诊断

呼吸系统的病理学诊断包括活体组织检查和细胞学检查。活体组织检查是用局部切除、钳取

、穿刺针吸以及搔乱、摘病诊断提供可靠的依据，简称活检。细胞学检查是动用采集器采集

病变部位脱落的细胞，或用空针穿刺吸取病变部位的组织、细胞，或由体腔积液中分离所含

病变细胞，制成细胞学涂片，进行显微镜检查。

第一节〓肺活体检查

(一)标本制备

1.标本来源：呼吸系统的送检标本常来自三方面，即穿刺针吸标本(皮下结节等)、活检标本

(包括纤维支气管镜及手术活检标本)和手术切除标本。穿刺吸取及活榆的小标本应全部取材

，大标本则应从各个不同的部位以及从病变部位与周围组织交界处分别取格。用于电子显微

镜检查的标本，常用新刮胸刀片切成1mm见方的不组织块。

2.固定：新鲜标本尽早固定，以免发生组织自溶。依染色方法不同，常用 同的固定液。常

规苏木素-伊红(H.E)染色时，常用10％的福尔马林溶液固定。用于电镜观察的固定剂。常用

2.5％的长期成长戊二醛。每小瓶内装3～4ml，放入冰箱(4。C)内备用，一般可放一个月

。但是，如能采用10％中性缓冲福尔马林溶液固定组织，则可用于一些免疫组织化学甚至电

镜检查。用于特殊目的观察，则应采用不同的固定液，一般应为标本体积的5～10倍。固定

必须及时完全，否则将直接影响染色切片的质量。

3.制片

(1)切片：分为冰冻切片和石蜡切片。冰冻切片是目前病理快速诊断中应用最多最广的一种

技术，如技术熟练，整个切片染色步骤仅需5min左右。因此，在接到标本后10～15min内即

可作出病理组织学诊断。目前，冰冻切片可分为二氧化碳冰冻切片，半导体电子冻切片以及

恒冷切片。根据诊断需要，临床医生可依据医院本身的装备情况选用。

石蜡切片是指组织块石蜡包坦后所制切片，分为常规石蜡切片和快速石蜡切片。鉴于冰冻切

片的普遍采用，后者的应用日趋减少。组织块在浸蜡前必须进行脱水。组织脱水的方法较多

，一切片的普遍采用，后者的应用日趋减少。组织块在浸蜡前必须进行脱水。组织脱水的方

法较多，一般常用酒精脱水，活检标本脱水时，酒精每步约需1h，纯酒精约0.5μm，平坦整

齐且将组织切全。

(2)染色方法及应用范围：对病理组织切片而言，经常使用的是H.E染色切片，可以清晰地观

察到各种不同组织结构作为病理诊断的确切，但不能完全解决诊断与鉴别诊断中所碰到的问

题，这就需要“特殊染色”。特殊染色对鉴定特殊化学成分、解释病变、明确肿瘤分类等方

法均起到一定的独特作用，在日常病理诊断中已经得到广泛应用。但因其种类繁多，如有针

对胶原纤维、网状纤维、弹性纤维、肌肉组织、神经组织、内分泌细胞、病原体、糖类、粘

液、脂质等的染色方法，医生可结全病人的临床表现，提出建议特染项目以达到明确诊断及

鉴别诊断之目的。

近年来，随着免疫组织化学技术的应用与发展，上述特殊染色的功能已经愈来愈多地被其所

替代，从而行到更为精确可靠的信息。其中，最为常用者是PAP法(peroxidase-anti-peroxi

dase)和ABC法(avidin-biotin-peoxiodase complex)。PAP法染色时，所用的搞体依次为，

特异的第一抗体；第二抗体；又称桥联抗体，这是兼抗第一及第三抗体(PAP复合物)的抗体

。PAP法由于层层放大，一个分子的组织搞原最后可结合多个酶分子，因此非常敏感。尤其

是用多重PAP法时，敏感性将得到大大提高。ABC法是利用卵白素(avidin)和生物素(biktin)

间具有非常高的亲合力而设计的。ABC法的染色步骤依次为：第一抗体；结合有生物素的第

二抗体以及ABC复合物。最后是酶的呈色反应。以上反应系统中的试剂目前均有商品供应。



(二)呼吸系统的正常组织结构

1.气管与支气管

(1)管壁结构：气管由粘膜、粘膜下层和外膜构成。其中，固有膜由胶纤维、网状纤维和弹

性纤维组成。气管的软骨呈C形，背侧部分缺乏软骨，仅为弹性和平滑肌束。支气管软骨则

呈不规则片状。随支气管分支越细，各层比例发生改变：粘膜上皮逐渐变薄，上皮细胞层次

减少，软骨减少成为不规则小片，百平滑肌增加。到细支气管时，其壁人仅有单层上皮细胞

，外为环形平滑肌和少量纤维，无软骨也无腺体。终末细支气管则令有纤毛细胞和无纤毛细

胞。呼吸性细支气管这起始部内衬单层纤毛与肺泡连接处则为扁平上皮细胞。

(2)细胞形态：支气管粘膜上皮由多种细胞组成，即高柱状的假复层纤毛细胞、分泌粘液的

杯状细胞、基底细胞、小颗料细胞以及刷细胞。基底细胞多见于气管和大支气管，呈锥形沿

基底膜排列不达到腔面，具有干细胞的多方向分化功能。受发生癌变。小颗料细胞又称嗜银

细胞或Kulchit-sky细胞，电镜可见神经内分泌颗料。刷细胞表面则有整齐绒毛。

2.肺泡

(1)肺泡的结构：光镜下，不能区分肺泡壁上皮细胞，但在电镜下则可将其分为两种：一是

Ⅰ型肺泡细胞，又称膜性肺泡细胞。其呈扁平狭长形，胸质沿基底膜伸展；二是Ⅱ型细胞间

，胞质内有嗜锇性板层小体，乃表面活性物质起源和储存之外，具有修复能力。

(2)肺泡隔：为相邻肺泡所共有的壁，很薄。由少量弹性纤维、网状纤维和毛细血管网构成

，还有吞噬细胞。毛细血管内皮细胞及其基义膜与肺细胞基底膜和肺泡细胞一起构成气血屏

幕障。

(三)呼吸系统疾病的病理诊断要点

1.肺炎

(1)大叶性肺炎：约有90％的大叶性肺炎球菌引起。曲型的大叶性肺人病变可分为4个阶段：

早期为浆液性渗出，肺泡腔内含有蛋白性水肿液及小许中性料细胞。此后，肺泡腔内有大量

纤维素沉积及较多中性料细胞和红细胞，称为红色肝样变期。随着纤维蛋白的持续积聚及白

细胞的崩解，进入灰色肝样变期。如无并发症发生，肺泡腔内的同物被酶消化后吸收或咳出

进入消散期。在整个疾病过程中，肺泡壁不破坏。若形成脓肿，应考虑其它细菌的重复感染

。

(2)小叶性肺炎：亦称为支气管肺炎。大体上，小叶性肺炎呈斑片状实灶，通常散在分布 于

双侧肺的下叶。病变石时甚至可融合成大叶性实变区。葡萄球蓖引起的小叶性肺炎，中心常

发生环死。光镜下，其主要特征为实变区的气管、支气管及附近的肺泡腔内有脓性同物，肺

组织常有。在婴儿有时小叶性肺炎可局限于肺间质，且泡内仅有中等量的出血性水肿液，大

肠杆菌为其最常见的病因。

(3)间质性肺炎：多见于病毒性肺炎，如呼吸道合胸体病毒、腺病毒、区细胞病毒等。其它

体，如立克次体、衣原体及支原体亦可相起间质性肺炎。炎症反应主要集中在间质，并有以

下特点：①病变轻者，呼吸道、血转换纤维组织内及肺泡壁可发生水肿，渗出物中有少许淋

巴细胞、浆细胞和组织细胞。肺泡内常无明显渗出。病变重时可有出血性改变。②肺泡上皮

常为立方状或柱状，可有一定的不典型性。区细胞病毒、腺病毒、疱疹病毒及麻疹病毒所致

的肺炎，肺泡上皮的核及(或)胞浆内可查到病毒包涵体。③肺泡上皮可有灶性鳞状细胞产生

。④严重病例的气管、支气管及肺泡上皮细胞可有坏死。

(4)吸入性肺炎：常因吸入刺激性液体所致，如胃液、牛奶、羊水等。吸入的物质不同，所

致的病变也有一定的差异吸入牛奶所致的外源性脂质肺炎，多见于婴儿，常引起急性出血性

肺炎，并有透明膜形成。

(5)放射性肺炎：进行胸疗的病人中可发生放射性肺炎。光镜下，见爱累部位充血水肿，有

时可有少数淋巴细胞、浆细胞和嗜酸性料细胞渗出。肺泡上皮可有不典型性。透明膜常见。

因内皮细胞损伤常致血栓形成。若损伤严重可发生间质纤维化。肺泡上皮强出现鳞状上皮化

生灶，支气管粘膜也可有鳞状上皮化生或有溃疡形成。动脉壁可有明显的泡沫细胞浸润。

2.肺脓肿：肺脓肿是指肺实质内局限性化脓性炎症。大体上，肺脓肿的大小不一，小则几mm

，大者可达5cm以 上。可单发，亦可多发，可累及肺的任何部分。急性肺脓肿的病内组织杯

死崩解，并有大量中性粒细胞聚集。因其无明确的脓肿壁，故边缘不清楚，周围肺组织也呈

急性炎症病变。光镜下，脓肿壁 的腔面为坏死层，其下为较多中性粒细胞浸润的肉芽组织

。久之，形成界限清楚的纤维性季膜，其内常有淋巴细胞、浆细胞及苞噬细胞浸润。

3.支气管扩张：支气管扩张是肺内支气管受为性病变破坏而发生的局限性或广泛性持久扩张

状态。90％的支气管扩张症可分柱状、囊状及混合型。光镜下，见肥累的支气管壁有较广泛

的争性及慢性炎细胞渗出，上皮坏死脱落形成溃疡，其余部分可有鳞状上皮化生。在病程较

慢性病例，支气管壁及周围肺组织可发生纤维化，支气管壁内仅见残存的肌肉和软骨。

4.肺寄生虫病

(1)阿米巴生肺脓肿：很少见，多为阿米巴肝脓肿穿 过横膈直接蔓延而来。脓肿常位于右肺

下叶，为单发性，其腔内含咖啡色的褐色脓样痰中可查到大量阿米巴滋养体。

(2)弓形体病：在我国，本病的感染示相起足够的重视。弓形体病可引起病毒性肺炎样的间

质性肺炎，但常伴有明显的肺泡上皮脱屑。

(3)卡氏肺囊虫病：光镜下，见肺泡腔内充满了粉红色的泡沫状物，银染可显示无数卡氏肺

囊虫，如细细胞大小，有的呈球表，但很多已经塌陷呈新月形，一般不引起炎症反应和肺泡

上皮的改变。

(4)肺包虫囊肿：肺包虫囊肿多见于右肺，下叶多于上叶，我为单发性，且多位于肺的周边

区。因其生长较快，可压迫周期肺组织，直起肺萎陷和纤维化，有时尚可引起周围肺 组织

坏死及炎反应。由于肺包早囊肿的纤维外膜及包虫囊的角皮支较薄，故易破裂。

(5)肺吸虫病：且吸虫可导致浆膜炎、组织破坏窦道形成以及虫囊肿。肺部的病变常导致胸

膜广泛粘连增厚，其内常见大小不等、新旧不一的散在或集中分布的虫囊肿，以肺的纵隔和

膈面较多见。光镜下，除可见大量嗜酸性粒细胞外，尚可见较多中性粒细胞，此外，可含胃

虫体、虫卵及Charcot-Leyden结晶。虫囊肿周围有肉芽组织及纤维组织包绕。

5.肺霉菌平凡

(1)放线菌病：该病一般不累及肺脏，一旦受累后，则导致显著的纤维性病变，肉含许多互

相连通的小脓肿。病变常可累及胸膜，导致脓胸。光镜下，除可见大量中性粒细胞、淋巴细

胞及单核细胞浸润外，尚可见到放线菌菌落，即肉眼所见的所谡硫黄颗粒。H.E切片上，颗

粒中央染成蓝紫色，周围菌丝放射状排列，菌丝末端膨大呈棒状。

(2)念珠菌病：念珠菌引起的病变有以下三种：①病变区可有数量不等的单核细胞、淋巴细

胞和中性粒细胞浸润，有时可形成小脓肿；②肉芽肿形成；③组织坏死但无明显炎细胞反应

。肺念珠菌常先在气管表面生长，最后才侵犯到支气管或血管周围的组织中。

(3)隐球菌病：隐球菌所致病变与病期的早晚有关。早期常引起胶胨状肺实质，其中含有大

量病原体，但炎细胞反应很少。其后可形成大小不等的肉芽肿结节，病灶内亦可找到病原体

。有时巨噬细胞排列在病灶周围甚似结核结节，诊断时应特别注意。

(4)曲菌病：呼吸道的曲菌病常表现为支气管炎或支管肺炎。也可引起小脓肿或梗死。在肺

组织原有的空洞性病变中，曲菌可大量繁殖，以致菌丝形成团块，称为曲菌球。有时病变区

内的血管易有血栓形成，而炎细胞反应并不明显。

(5)毛霉菌病：病变主要为急性化脓性炎症，局部组织坏死并常侵袭血管引起血栓形成和肺

梗死。也有病 呈慢性经过，以巨噬细胞多枋巨细胞浸润为主，间质纤维组织增生明显。

(6)组织胞浆菌病：该病以形成上皮样细胞肉芽肿为特征。肉芽肿病变多发生性坏死融合成

大的实变区。也可发生液化形成空洞。有时可引起肺炎，但渗出物以区噬细胞浸润为主。有

时可导致似杰料 肺结核的播散，但病变区不形成上皮样细胞肉芽肿，而是吞噬病原体的单

核巨噬细胞的聚集。

6.肺结核：肺结核病的病理诊断性依据是结核结节。典型的结核结节，其中心为干格样组织

细胞和郎罕见细胞，外周有较多淋巴细胞及纤维母细胞。但不同类型的各自的病变特点，如

干酷新的肺炎以大量浆液纤维素性及巨噬细胞渗出为主，并有广泛的干酷样坏死，往往造成

广泛的实变；而结核球则常是一种孤立的纤维组织包裹、境界分明的球形干酪样环死灶等。



7.阴塞性肺疾病

(1)哮喘：光镜下，气管粘膜下可见明显的水肿以及淋巴细胞、浆细胞和嗜酸性粒细胞渗出

，支气管平滑肌常肥大。粘液腺及杯状细胞增生，支气管上皮的基义膜增厚，可达正常的4

～5位。细支气管常充满粘痰，并含有脱屑的上皮及嗜酸性粒细胞，有时可见Charcot-Leyde

n结晶。



(2)慢性支气管炎：慢性支气管炎的病理变化特点：①粘液腺增生，可达正常厚度的2～3倍

；②杯状细胞过度增生，病变严重时，支气管表皮细胞呆多为杯状细胞；③细支气管常因纤

维化、肌性肥大、水肿以及淋巴细胞、浆细胞和巨噬细胞的浸润导致管壁增厚，管腔内常可

见粘液栓。有时可见急性炎性反应；④常有鳞状上皮化生。

(3)肺气肿

以气道(终末细支气管、呼吸生细支气管、肺泡管、肺泡囊和肺泡)的过度扩张和组织破坏为

特征。仅有气道的过度扩张，而无肺组织的破坏，一般称为过度充气。肺气肿的分类复杂，

一般分为全小叶型(或全腺泡型)、小叶中央型(或中心腺泡型)和混合型。因过多的空气积于

肺泡内，故又为肺泡性肺气肿。若空气由气道进入间质时，为间持性肺气肿。肺气肿中以小

叶中央型最常见。当积气过多小叶破裂形成大的囊肿时，称为大泡性肺气肿。大体所见肺组

织膨胀，色苍白，切面干燥。组织学上，可见肺泡因充气过度而破裂，一般不伴炎细胞反应

，但伴行肺支脉分支管壁增厚。间持所致，如纤维隔、血管和气道周围的纤维组织，甚至可

到达纵隔及颈部皮下组织。

8.职业性且疾病

(1)矽肺：典型病变为矽肺结节，结节中心是旋涡状排列的玻璃样变胶原纤维，几乎没有细

胞成份，结节的周边是一薄层纤维结缔组织及散在淋巴细胞和浆细胞。结节中主可发生的缺

血性死。动脉血管常被结节包绕发生闭塞性血管内膜炎以致纤维化百完全阴塞。肺门及纵隔

淋巴结也可见上述结节。除矽肺结节形成外，肺间质也可有不同程度的纤维化。

(2)石棉肺：石棉肺的主要病理改变特点是肺组织弥漫性纤维化、石棉小体和胸膜斑形成。

纤维化的程度随病程而异可为斑片状甚至可发生肺硬化。在纤维化的病变中能见到多数长短

不等、形状等异的石棉小体，长者可超过100μm，短者仅数μm，黄褐色，两端膨大，中间

呈分节棒状，附近可见到异物巨细胞反应。胸膜斑多见于壁层，在学镜下可见到胸膜表面平

行排列的带状胶原纤维，其中偶见纤维母细胞，斑的深部可有钙化。

(3)有害气体吸入：有害气体，如氮的氧化物、二氧化硫、氨气等的吸入甚至高压给氧均可

导致肺损伤，共同特点是形成透明膜。同时注意气体溶解度在很大程度上决定了损伤的部位

。一氧化氮可在青贮饲粒发酵、爆炸、燃烧塑料等情况下生成，并可达到危险浓度。进入上

术环境后除可引起喉刺激、眼睛发红及咳嗽外，可在几小时或几天后引起急性肺水肿并有透

明膜形成，肺泡上皮常为立方状，肺泡壁可有较多淋巴细胞 润。严重者可导致死亡，恢昨

后可有间持纤维较多巴细胞浸润。严重者可导致死亡，恢复后可有间持纤维化。其它刺激性

气体也可引起上述相似病变，但溶解快者，如二氧化硫，易损伤远端支气管。

9.结缔组织疾病的肺表现

结缔组织疾病又称胶原血管病，一般认为多避自身免疫性疾病。它可针对某个器官甚至某种

特别的细胞类型，但也可为及多器官的疾病。因此，结缔组织疾病的病变除有不同器官的损

伤外，共同病变为慢性间质纤维化。

(1)类风湿关节炎：该病累及肺的机会常见且表现为下述五种方式之一：①慢性胸膜炎，胸

腔积液常见。②弥慢性性间质肺炎及纤维化，病变常累及肺下叶。闰变区尤其在细支敢管壁

有成堆的淋巴细胞浸润，并常可见到生发中心。免疫组织化学证明，病变区有1gM、1gG沉积

。③肺内类风湿小结：中央为纤维素样坏死，周围为栅状或放射状排列的组织细胞，再外周

为增生的毛细血管及纤维母细胞。④肺尘病伴类风湿小结：病变同时，球形，直径1cm左右

，常在上叶。⑤肺动脉高压。

(2)硬皮病：该病可引起严重的肺纤维化，肺下叶易受累，且常累及胸膜下肺组织，病变区

与常肺组织分界很清楚。此外，肺小血管也有不同程度的纤维性增厚。

(3)系统性红斑狼疮：该病可引起胸膜炎，也可引起间质性肺炎，但不引起严重的间质纤维

化。病变区在较多淋巴细胞炎。透射电镜检查时，在肺泡毛细血管壁的基底膜人有高电子密

度的沉积物，免疫组织化学证明有1gG及C3沉积。

10.弥漫性肺间质纤维化

(1)特发性肺纤维化：文献报道中该病至少有20个同义语。病变依该病的不同阶段则不同。

早期，大体上看肺组织坚实至致密，光镜下见有肺水肿及透明膜形成，肺泡隔有单核细胞浸

润。Ⅱ型肺泡上皮细胞呈立方状甚至柱状。随疾病进展，肺泡内渗出物机化，肺泡隔也因纤

维化而增厚。晚期，肺组织由衬以立方或柱状上皮细胞的腔所组成，周围由炎性纤维组织分

割，呈现典型的蜂窝状结构。此外，尚可见动脉壁增厚及淋巴组织增生。

(2)脱屑性间质性肺炎：该病多累及肺下叶。光镜下，最显著的病变是肺泡内充满了细胞，

主要是含有脂质和PAS阳性颗粒的巨噬细胞，有些巨噬细胞含有板层小体，多为坏死脱落的

Ⅱ型肺泡上皮细胞。间质常有炎细胞浸润。有的病人肺泡壁正常，但也可有轻度纤维化。

11.肉芽肿性肺疾病

(1)结节病：肺结节病常累及双侧肺，散在分布，在支气壁及内膜、血管周围和肺泡壁中发

现。光镜下，结节主要为巨噬细胞组成，排列紧密，界限不清。巨噬细胞可为单核、双核或

多核。结节中心常无明显坏死，而是嗜酸性纤维素样物质，故为非干酷性类上皮细胞肉芽肿

。巨噬细胞内有时可见星状体及呈球形的同心贺状钙化小体(Schaumann小体)。该病之后期

，常引起不同程度的纤维化并发生透明变性。

(2)韦格内(Wenener)肉芽肿：该病包括鼻腔与鼻窦的炎性病变、肺的环死性病变、肾小球肾

炎以及血管炎多种病变。肺的病变可为单发性或多发性，可为小灶性，亦可侵犯一个肺叶的

大部份。光镜下，病变区的界限相当清楚，可见纤维蛋白及其它炎性渗出物从病变边缘扩展

到肺泡之中。渗出物中以淋巴细胞、浆细胞及巨噬细胞为主，常见的多枋巨细胞。坯锴常广

泛，可为斑片状或多灶性。环死灶周围的巨噬细胞可见栅栏状排列。中等大小的肺动脉常有

坏死并伴有炎细胞浸润，也可见多核巨细胞浸润。在肺，血管炎病变不一定总显著。鼻内的

为与肺脏病变相似。

(3)嗜酸性肉芽肿：且嗜酸性肉芽肿是组织细胞增多症最常见肺部表现，多见于青年人。可

表现为单侧或双侧的单发性或多发性结节性病变。病变由组织细胞构成，形态似指突状网状

细胞，并有党组织嘏细胞、浆细胞、少量中性粒细胞及大量嗜酸性粒细胞。中心可发生环死

。免疫组织化学观察，可见结节内有大量S-100阳性细胞，对确立诊断有重要作用。

(4)浆细胞性肉芽肿：肺的浆细胞肉芽肿不常见，但在儿童或成人均可发生。大体上，多为2

～10cm大小的界限分明的包块，偶可波及胸壁或纵隔。光镜下，包块的中心部分常为 带状

胶原纤维组成，其中有数量不等的浆细胞和淋巴细胞浸润，常有成堆的泡沫细胞及了血灶，

并可见到吞噬含铁血黄素的巨噬细胞。在包块的边缘，有丰富的新生血管及较多炎细胞渗出

。再向外周，可见肺泡上皮呈立方状，有时浆细胞数量特别多，普通光镜检查难以明确增生

性质，则需用免疫组织化学方法进行轻链(κ，λ)分析，观察是否为单克隆增生(κ ：λ=1

0：1或κ：λ=5：1)以与浆细胞瘤相鉴别。

12.肺循环障碍疾病

(1)肺水肿：肺内液体量增加时称为肺水肿。过多的液体如积聚在间质时为间持水肿，在肺

泡水肿，两者也常同时存在。起初，水肿液通常在气道、血管周围及叶间隔的疏松结缔组织

，淋巴管扩张，肺泡壁明显增厚。水肿严重时，液体进入肺泡腔内。若其中含有足够的蛋白

质，则形成透明膜。光镜下，肺泡内面覆有一层均匀带状物质，特殊染郄可以显示。大体上

，水肿的肺体积增大，重量增加，颜色灰白，切开时可见综合征(adult respiratory distr

ess syndrome,ARDS)。ARDS的发生有较多原因，其病变除有间质及肺泡水肿并形成透明的膜

外，尚可见局灶性肺泡内出血及片状肺不张。在致命的病例，总伴有终末性支气管肺炎。若

病变进入机化阶段，则可见程度不同的间质及肺泡内纤维化。

(2)肺瘀血：常见原因是左心衰竭、肺炎和急性肺泡损伤。光镜下，见瘀血的肺泡细血管扩

张充满血液，内皮细胞退变。瘀血严重时，常见肺泡内出血并可被巨噬细胞吞噬，称为心衰

细胞。若严重瘀血持续存在，则肺组织发生纤维化，心衰细胞在气道中积聚。如纤维化严重

，可发生肺棕色硬变。

(3)肺栓塞：多由于血栓栓子导致中等大小动脉栓所致。栓塞灶呈锥形，连界清楚，基底部

朝向胸膜，顶尖部指向肺门，边缘由叶间隔组成。光镜下，病变区肺实质呈固性不死，肺泡

人充满血液。边缘常用一条狭窄的急性炎症等。随时间的迁移，坏死灶可被疤痕所替代。如

为脂肪栓塞，可在小动脉或毛细血管内查到脂肪滴；羊水栓塞则可见到胎粪等。

13.先天性肺疾病

(1)分叶异常：肺分叶异常是常见的先天异常形式。如左肺有时可分为3叶，右肺下叶内侧的

基底部可分一个心叶，约有5‰的人右肺尖叶的背侧可被侧可被奇静脉分割而成奇叶等。

(2)肺囊肿：肺囊肿主要见于肺的外周部分，并可为多发性。囊内衬以肺泡上皮，呈扁平状

态。肺的中主性囊肿的内衬上皮常为支气管源性，有时也可为胃或肠上皮。囊壁为胶原纤维

，常有肌或软骨组织。囊肿可与支气管相通而充以空气，也可为充以浆液或粘液的封闭性囊

肿。感染后均可发生脓肿。

14.肺肿瘤

良性肿瘤及瘤样的病变

(1)小瘤：是肺部较常见的良性肿瘤之一。其发生与支气这有关，总在炎性病灶或瘢痕性区

域，有时可有数个。光镜下，小瘤由成堆的规则的梭形上皮细胞组成细胞小，染色质浓，周

围是纤维怀间质。电镜下，瘤细胞含有神经内分泌颗粒。几乎所有的小瘤都是良性的，偶见

个别可转移到肺门淋巴结。

(2)化学感受器瘤：可为单发或多发性，一般体积都很少，以致肉眼不能发现。光镜下，与

颈动脉体肿瘤的组织形态相似，瘤细胞成堆分布，周围有丰富的毛细血管网。

(3)透明细胞肿瘤：常为球形的界限清楚的包块。光镜下，肿瘤由胸浆透亮、体积大的瘤细

胞组成。有的瘤细胞可有和个核。瘤细胞富含糖原，PAS染色为强阳性。瘤组织内有大量扩

张 的毛细血管，有时见其管壁透明变性。电镜下，部分肿瘤的瘤细胞含有有神经内分泌颗

粒。

(4)乳头状瘤：偶见于支气管内。光镜下，表皮为鳞状上皮，内为纤细的纤维血管轴心。支

气管内也可发生发鼻腔内的内翻性乳头头瘤，但罕见。

(5)错构瘤：实为瘤样畸型，主要有以下两种：①软骨性错构瘤：主要用于成人大体上，该

瘤常为圆形包块，分布于肺的外周部，生长缓慢。光镜下，该瘤主要为分化好的软骨结节构

成，其间有少许纤维和脂肪，并杂以内衬支气管上皮的裂隙。在软骨或结缔组织中可发生钙

化或骨化。②平滑肌性错构要是由平滑肌、细支气管和少许胶原纤维组成。

(6)炎性假瘤：大体上，炎性假瘤常为分界清楚的包块，呈圆形或卵圆形，直径为2.5～5.0c

m不等，多位于肺的周边部。切面颜色不同，或灰黄色或灰白或暗红色或铁犭，其差异与组

成成分比例不同有关。光镜下，可见以下5种成分：①淋巴细胞和浆细胞；②组织细胞，包

括泡沫细胞和多核巨细胞等；③纤维结缔组织；④血管；⑤残留肺泡上皮，即肺光Ⅱ型上皮

细胞增生，形成个腺腔样结构。

(7)假性淋巴瘤：多是单发性包块，边界可清楚也可模糊，位于肺门部。光镜下，我块常由

淋巴细胞、浆细胞及巨噬细胞组成，常可见到生发中心。与真性淋巴瘤的关系及鉴别，参见

本节有关部分。

(8)良性间叶性肿瘤：肺内可发生良性间叶性肿瘤，如软骨瘤、脂肪瘤、平滑肌瘤有及粘液

瘤等，但不常见。这些肿瘤有时可突入支气，有时位于肺实质内。肺内也偶可见到颗料细胞

肌母细胞瘤。

恶性肿瘤

(1)肺癌：肺的原发性恶性肿瘤常见，其中肺癌又是最常见者。大体上，支气管源性肺癌可

分为中心型和周围两类。中心型肺癌随病程发展的不同时期可具有不同的大体外观。早期可

仅表现为支气管局部粘膜的粗糙，以后可发展形成球形包块堵塞支气管管腔。周围型支气管

肺癌多形成周围型支气管肺癌多形成球形包块。光镜下，所有类型的支气管局部粘膜的粗以

后可发展形成球包块堵塞支气管管腔。周围型支气管肺癌多形成球形包夫。光镜下，所有类

型的支气管肺癌一般都形成明确的癌巢，周围是结维性间质。但鳞状细胞癌的间质最丰富，

小细胞癌的间质最少。支气管肺癌易发生坏死。

鳞状细胞癌(鳞癌)：肺鳞状细胞癌具有不同的分化程度。肺的高分化鳞状细胞癌的癌细胞巢

内可见角化现象或角化珠以及细胞间桥，不但许多鳞状细胞癌分化程度差，此时应仔细在癌

巢内寻找灶性存在的角化证据或细胞间桥。分化更差时，癌细胞可呈梭形，呈肉瘤样形态。

在难以鉴别时，可用电镜或(和)免疫组织化学方法取得证据。透射电镜观察，总能见到桥粒

与张力微丝。免疫组织化学方法可显示细胞角蛋白及上皮膜的强阳性，有时可见癌胚抗原阳

性。

腺癌：光镜下，肺腺癌细胞常为立方或柱状上皮，并常有粘液分泌现象。瘤细胞核较鳞癌规

则，多为圆形。在癌巢中见到腺巢中见到腺泡及粘液分泌是肺腺癌的重要标志。电镜下，可

见癌细胞表面有微绒毛突入管腔，在腺泡边缘可见紧密连接。在光镜下所见呈实体排列的低

分化肺腺癌，当电镜观察时见到细胞内微腺腔及紧密连接以及肿瘤细胞表面微绒毛时，均可

作为诊断腺癌的依据。免疫组织化学发现与鳞状细胞癌相似，对两者的鉴别价值不大。

小细胞癌：光镜下，小细胞癌由短梭形或圆形细胞构成，瘤细胞比淋巴细胞稍大些，但核染

色质致密而细。瘤细胞常相互分散，有时可见旋涡状或丝带排列。有时可见菊形团或小腺腔

样结构。如有上述特点时为雀麦细胞癌，它可产生多种异位激素。应当注意，小细胞肺癌，

它可产生多性鳞状细胞癌和(或)腺癌分化。活检时，小细胞癌常易受到明显挤压，此时应寻

找肿瘤细胞保留较好的区域，仔细观察细胞形态以能获得诊断依据。电镜观察时，见瘤细胞

有长突起，难以见到桥粒，应仔细在细胞突起内寻找神经分泌颗粒。免疫组织化学中显示嗜

铬颗粒蛋白、神经元特异性烯醇化酶化酶(NSE)及某些激素的阳性反应，但细胞角蛋白和癌

胚搞原为阴性。

大细胞癌：光镜下，大细胞癌的瘤细胞体积大，胸浆丰富，核异型性明显，不规则，染深，

不具有鳞癌或腺癌分化的证据。肿瘤间质少。透射电镜观察，多数大细胞肺癌实质上为分化

差的腺癌，部分为间变性鳞癌，尚有部分病例既无鳞癌也无腺癌分化的证据。大细胞癌中除

上述描述的类型外，尚有透明细胞癌和巨细胞癌。前者具有丰富透亮的胸浆，胞膜明显且分

界清楚，核小圆且有固缩。后者的瘤细胞常普核细胞细胞，且可吞噬红细胞和其它物质。

腺鳞癌：当肺癌中腺癌与鳞癌的分化均明显时称之。实际上，如果仔细观察，很多支气和源

性的鳞状细胞癌，可见含有粘液的癌细胞；反之，腺癌也可偶见灶性鳞状上皮分化。根据腺

鳞癌的定义，第二种分化类型极少时，最好按主要予以分类。

细支气管-肺泡癌：约占且肿瘤的5％。细支气管肺泡癌的大体表现具有一定特征，或为肺外

周部分单一或多数性球形包块，或表现为似肺炎的广泛的实变。两肺同时受累者不少见。光

镜下，肿瘤周围部分的肺泡壁并无破坏，其内衬以肿瘤细胞总是立方状或柱状，核规则，胞

浆嗜酸性，偶可含有粘液。电镜观察发现，大多数细支气管泡癌的瘤细胞相信于Clara细胞

。

类癌：肺的类癌约占肺肿瘤的1％～2％，大多数起源于肺门附近的主支气管。大体上，类癌

常为凸入支气管腔的较光滑的圆形包块，同时也浸润邻近的肺组织形成另一个圆形包块且常

前者大。肿瘤富含血管，活检时易引起严重出现，须加小心。光镜下，肿瘤细胞大小较一致

，核圆，有时可见腺样结构。间质可见透明变性或钙化。电镜下可见丰富的神经内分泌颗粒

。有少部分肺类癌为间变型，常称蒌非典型性类癌。这种类癌的多形性明显，瘤钶呈梭形，

核分裂像也常见，增生迅速，易发生广泛转移。

(2)淋巴瘤：目前报道的肺原发性恶性淋巴瘤多为非霍奇淋巴瘤。大体上，肿瘤可为单发性

包块，甚至直径可达10cm大小，也可为分界清楚的多发怀结节。有的尚要引起弥漫性浸润。

光镜及免疫组织化学观察发现，约大多数为B淋巴细胞起原，只有极少数为T细胞淋巴瘤。在

B细胞淋巴瘤中，绝大多数为低度恶性者，其中又以淋巴浆细胞样淋巴瘤和粘膜相关生淋巴

瘤(hymphoma of mucosa-associated lym-phoid tissue，LMALT)为主。在肺原发性淋巴瘤

的诊断中应注意：①大多数且淋巴瘤可见生发中心，不要因此而误诊；②淋巴上皮样损害(l

ymphoepithelial lesion)，不能作为区别良恶性的唯一形态学标准；③在B和T淋巴细胞起

源的肺淋巴瘤中，均可见侵袭生血管炎，不能作为区别T、B细胞起为高度恶性B细胞淋巴瘤

，低度恶性B细胞淋巴瘤无血管壁浸润。遇到困难病便时，应用免疫组织化学及分子生物学

方法以确定增生的性质。

(3)肺部少见的恶性肿瘤：①肺母细胞瘤：该瘤罕见，大体上通常是一个大的界限相当清楚

的包块。光镜下，肿瘤主要由梭形由梭形细胞组成，有时可有平滑肌或软骨细胞分化。肿瘤

中总可找到与细支气管相似的管状结构，但内衬的上皮细胞有一定的间变性。②诞腺肿瘤：

肺脏可发生任何类型的诞腺肿瘤，最常见的是腺校囊性癌、粘液表皮样癌和多形腺瘤。大体

上，常形成圆形包块，既要凸向支气管腔，又可向周围组织扩展，与前述类癌之形态相似。



胸膜间皮瘤：起初，肿瘤在胸膜的层或壁层可仅形成一个斑块。随着肿瘤分为三种类型：①

上皮型间皮瘤：该型似腺癌常形成腔，内衬立方间皮细胞，腔隙周围有丰富的胶原纤维间质

。一般讲，瘤细胞分化好，胸浆丰富，核圆。②纤维型间皮瘤：形态似纤维肉瘤，以梭形细

胞为主，且可排列为车辐状结构。③混合型，具有上述两种形态，并存在相互过渡现象。上

皮型间皮瘤与腺癌的鉴别有时非常困难，电镜观察很有帮助，主要根据瘤细胞表面是否存在

长而纤细的复杂微绒毛、胸浆内有无特征性分泌颗粒(如粘液等)和微腺腔等予以区别。良恶

性间皮瘤的区别有时非常困难，须依肿瘤细胞的异型性及周围浸润等特征进行综合判断。

15.其它少见病

(1)肺泡蛋白沉积症：又肺受累，多见于上。光镜下，见肺泡内充满均质性嗜酸性物质，PAS

染色为明显阳性，上述物质中，常含有细胞碎片和针形结晶物及肺泡Ⅱ型上皮细胞的板层小

体。

(2)原发性含铁血黄素沉积症：多见于儿童，出血常为多灶性，所形成的含铁血黄素被巨噬

细胞吞噬聚集在出血部位。早期，光镜同泡壁无异常。随病程发展，可见明显间持纤维化。

细支气管周围常见结节状巨噬细胞增生，其内吞噬有含铁血黄素。电镜所见，仅发现基工膜

而不规则，内有铁沉积，未见抗基底膜抗体。

(3)肺出血-肾炎综合征(Goodpasture综合征)：是抗基底膜抗体损伤毛细血管所致的疾病，

以肾及肺的病变为明显。肺部的病变可为灶性出血。若为慢性过程，则肺内可见散在性纤维

化病灶。在气管和肺门淋巴结，有较多噬铁细胞。免疫组织化学染色观察可沿肺泡毛细血管

有1gG沉积。

第二节〓痰和胸液病理细胞学检查

痰和胸液细胞学检查具有收集标本方便、不需特殊设备、诊断技术罗易掌握等优点，已做为

目前临床诊断肺和胸膜恶性瘤的常用方法。

(一)痰液细胞学检查

1.标本采集：肺癌细胞学检查标本包括自然咳痰、纤维支气管镜刷片、支气管肺泡灌洗 和

肺部包块经皮肺穿刺。

(1)自然咳痰法：是诊断肺癌最常用最简单的方法。正确的留痰方法应在早晨起床后先刷牙

再漱口、吐掉口水和喉头的陈痰，然后做深呼吸，用力咳嗽，真正把肺深部的痰液咳出来，

收集在预先洗净、晾干的广口瓶或其他似容器内，至少3～4口(5ml以上)。痰标本尽快在1～

2h内送到病理科制成涂片、固定，以防止因时久而细胞自溶。常规1/d，至少应连续送检三

次。

痰液标本的好坏，是能否直到癌细胞的首要关键。痰片镜检若无汪埃细胞和纤毛柱状上皮细

胞，则表示痰非来自肺深部，为无效和标本。

(2)固定痰液收集法(Saccomanno集痰法)：按自然咳痰法，将痰液咳入盛有50ml固定液的广

口瓶内，(固定液为50％酒精48ml、50％聚乙二醇和利福平各1ml)摇匀后置高速(21000rpm)

搅拌机拌数秒钟，直至痰认与固定液呈均匀一致状态，再以1500rpm离心5～10min，取沉淀

涂片。该法收集的痰认标本，固已固定，可长久保存而细胞不退变，不必立即送检。如因定

液量充足，亦可将2～3d所咳的痰液放于一瓶内，一次送检。不但方便病人和减少痰检次数

且痰片内细胞分布均匀，可提高痰检阳性率。

(3)诱导咳痰：干咳无痰或无力咳痰进，可用下述方法诱导咳痰。

药物引痰：服社痰剂如10％氯化铵2～3d。

超声雾化引痰：常用雾化液：①15％氯化钠和20％丙二醇混合液(150克氯化钠，200ml丙二

醇加蒸馏水至1000ml)。如有明显支气管刺激太，氯化钠含量可减为10％。严重肺气肿和哮

喘病人可用生理盐水和5％丙二醇混合液。②含0.1％薄荷的15％氯化钠溶液。为以晨起空腥

为好。用国产超声波雾化器(CW-1)使药液雾化为微细的雾滴，嘱商人先排尽口鼻咽喉部的分

泌物，然后国张口对口对准雾化气流深吸气，将雾化的药液吸入呼吸道。由鼻孔出气。一般

吸入10～15min，其间病人会不断的深咳嗽，收集咳出的痰液，常为满意的示本而查到癌细

胞。

胸壁叩击引痰：两手握空心拳，利用腕部力量适当用力叩击病人病变区胸壁3min，震动病灶

促使癌细胞脱落随痰咳出。叩击时，如能改变病人体位使肺部病灶处于身体的最高部位，有

利于痰液顺势引流，则效果更佳。此法简单易行，但对近期间有大咯血或伴有气胸、脓胸、

血胸者禁用。

(4)纤维支气管镜刷片：纤维支气管镜可在直视下插入病变区支气管，用微型尼龙刷刷取病

变区的细胞作涂片。适用于自然咳痰查不到癌细胞的病人，特别是因癌肿阴塞支气管而不能

咳出癌细胞的病人。

纤维支气管镜检查后立即咳痰，能否提高痰检阳性率?个别病人经纤支镜检查，支气管内堵

塞物被捅开，有可能使癌细胞随痰咳出。但多数因怕痛怕出血，常不敢用力咳嗽而致痰液实

际是带血的口水，痰检常为阴性。而且这些痰内往往混有一些嗜酸性细胞碎片和炎细胞，可

与高分化鳞癌细胞相混淆而误诊。因此，纤支镜检查后5～10g再查痰为好。

(5)支气这-肺泡灌洗：灌洗液离心沉淀后作涂片，是检查支气管包细胞癌和肺泡病变的理想

标本。

(6)经皮且穿刺：在X线透视或B超显像引导下用细针(0.7～0.9mm)刺入且部病灶内，在不

同深订和方向、做连续负压(10～20ml)抽吸数次，减压出针，推了针头内的少量细胞和液体

，推片数张，留1～2张较薄涂片敢干燥后作MGG染色，其余涂片立即入固定液，留作HE染色

。

用专用穿刺针(约2mm)作经皮肺刺，穿取小块组织，固定后切片作病理组织学检查，针

头内细胞和液体涂片作病理细胞学检查。粗针穿刺因损伤大，并发症多，已逐渐被细针穿刺

所代替。

血丝痰：痰内可见少量细长血丝，如为暗红色陈旧血丝，癌细胞检出率更高。应将此血丝及

其周围痰液作成涂片。这种血丝痰，大多来自较大支气管的病变处，常含有各种类型的癌细

胞。

灰白色粘稠谈：其中含有大量尘埃细胞，说明来自肺深部。痰内有时可见卷曲成螺旋状的灰

白色细丝或灰白色颗粒状坯死物，选择这些部分作涂片，常见癌细胞。

透明粘稠谈：痰液无色透明或灰白色且粘稠，用竹签挑起可拉成极长的细丝而不断。这种

痰液内有时可见大量癌细胞。

泡沫痰：痰液表面浮有一层泡沫，其下可见比较清亮的灰白或半透明状的痰液，先此作涂片

，常可查见癌细胞。

全血痰：此痰常来自肺部病灶，但即使来自癌肿处，癌细胞经大量血液稀释，检出率并不高

。应仔细选择血痰边缘的白色粘痰或血丝痰作涂片，有可能查到癌细胞。

黄脓痰：痰内含大量黄色或黄以脓液，常为均匀混合物，无粘性。此痰内不易找到癌细胞。

如脓液下面见有透明粘痰，应选此作涂片。

灰色胶胨样痰：常为早起咳出的第一口痰，往往由前一天认间开始逐渐积聚在喉头，水份被

吸收，且内含大量尘埃细胞，所以又干又粘 ，呈灰黑色胶胨样，涂片时不易涂开，镜检阳

性率极低，即使有癌细胞，也常因退变而难以辨认。

水样痰：内含大量唾液或者因痰液搁置过久而液化。水样痰无诊断价值。

(2)涂片制备方法

涂片：根据不同性状的痰液，用竹签挑取其中容易查到癌细胞的部分即有效成分置载玻片上

，每片约1ml痰液，均匀除开成厚薄适度的涂片。常规涂片2张。细胞涂膜一般占载玻片一端

约2/3，另一端1/3留贴标签。

固定：常用固定液有：①乙醚酒精固定液，配方为95％酒精49.5ml、乙醚49.5ml、冰醋酸1m

l；②卡诺(Carnoy)固定液，配方为无水酒精60ml、氯仿30ml、冰醋酸10ml；③95％酒精固

定液。固定效果，①液最好，②液其次，但①液内含乙醚，极易挥发，易着火。②液成本高

。③液固定效果虽不如上二液，但因其经济、方便，使用更广泛。

痰液涂片常用浸入法固定，即将涂片直接浸入固定液内，固定时间不得少于15min。为避免

交叉污染，每例涂片应分瓶固定。固定液用后应过滤。

染色：常用染色法有苏木精-伊红(H.E)染色、巴氏(Pa-panicolaou)染色和迈-格-姬(May-Gr

ünwald-Gidmsa，MGG)染色。痰涂片常规用HE或巴氏染色。前者染色技师稳定，方法简便，

使用较为普遍。后者色泽鲜艳，能显示鳞状上皮细胞胞浆的不同角化程度，做为判断鳞癌分

化程度的依据，但染液配制及染色繁琐费时，成本较高，染色技师不够稳定，影响向基层单

位推广。MGG染色操作简便而迅速，染色效果较好，经久而不退色，因不经酒精固定，细胞

不收缩，比其他经酒精固定后染色的细胞可大半倍。常用于胸液及穿刺涂片的染色，能清楚

显示淋巴细胞和其他细胞的细微结构，有利于淋巴瘤的诊断。痰涂片固粘液多而且厚，不经

特殊处理，一般不作MGG染色。

3.痰液细胞学检查阳性率及其影响因素

(1)自然咳痰直接涂片阳性率一般在60％～70％，有的高达80％以上。如配合诱导咳痰、纤

维支气管镜刷片、经皮肺穿刺等方法，病理细胞学检查对肺癌的诊断率更高。但痰液细胞学

检查仍有0.5％～3％的假阳性和20％～30％的假阴性。

(2)痰检阳性率与肺癌类型和部位有关。鳞癌和小细胞未分化癌好发于肺段、肺叶和中间段

支气管粘膜，癌细胞容易脱落排出，且特征明显，痰榆阳性率较高，可达70％～80％。腺癌

多发生于恶肺段和肺的周边部，癌细胞难以排出，阳性率较低，约为40％～50％。细支气管

肺泡癌的细胞异型性不明显，不易识别，阳性率更低。转移癌病变在肺间质内，难与支气管

相通，阳性率亦低。

(3)痰检阳性率与痰检次数有一定关系。痰检累计阳性率随痰检依次递增，第四次以后递增

的百分率极少。因此，痰检4～6次较为合适。

4.各型肺癌细胞的形态特点

(1)鳞状上皮细胞癌(鳞癌)：痰检阳性率最高。癌细胞常单个散在分布，细胞大小不一，形

态多样，胸浆可有角化。细胞核显著增大，大小不一，不规则形，核染色深，染色质颗粒粗

，可分为分化好和分化差两类。

分化好的鳞癌：表现为癌细胞大，多形性明显，常可见典型的纤维菜、蝌昱形、蛇形癌细胞

。多数癌细胞胞浆丰富、巴氏染色深红色或桔黄色，表明有角化。细胞核大，畸形明显，染

色深，染色质

呈粗颗状或块状，分布不均，有的核甚至呈墨水滴样。

分化差的鳞癌：较多见。癌细胞表现为体积较小或角化不明显，常混杂在炎细胞型和无角化

型两类。①小角化细胞型：癌细胞很小，似内底层细胞大小或更小，呈小圆形、小三角形或

小梭形，胞浆很少，HE染色染成深红或鲜红色，巴氏染色染桔黄色。胞核染色很深，不整形

、大小不一，但常比正常大0.5～1倍，畸形明显，核浆比异常。癌细胞常散在于于凝固性坏

死背景中。在巴氏染色涂片中，这型癌细胞因胞浆染成桔黄色，在红以的坏死背景中尤为突

出。②无角化型：癌细胞常呈小片状脱落，中等大小，似外基底层细胞或稍大，呈不规则圆

形、多连形或卵圆形。胞浆中等量稍嗜碱性，无角化。细胞核大，圆或不规则形，大小约为

正常的2倍，核浆比明显失常。核染色质粗颗粒状、染色较深，常可见明显的核二但细胞核

位于细胞中央，胞浆内无粘液空泡可腺癌细胞鉴别。

(2)腺癌：癌细胞常为圆或卵圆形，胞浆有的可见粘液空泡。核圆形，常偏核染色质粗颗粒

状，较鳞癌细，核染色不如鳞癌深。根据癌细胞大小、分泌粘液的癌细胞数量的多少，亦可

将腺癌分为分化好的分化差的两类。

分化好的腺癌：多见。癌细胞较大，呈圆形或卵圆形，多数癌细胞胞浆内含大小不等的粘液

空泡。核圆形或卵圆形，明显增大，约为正常(8～12m)的2～3倍，核偏位甚至贴连，核染

色质呈颗粒状，深染，核膜厚。核仁巨大，可达2～μm或更大。多数癌细胞散在分布，有的

可见腺管样或腺腔样排列。

分化差的腺癌：癌细胞小，小于或相当于内底层细胞(12～15μm)大小。细胞浆少量，稍嗜

碱性，有的可见粘液空泡。细胞核常比正常的大1倍左右，圆或不规则圆形，染色深，核染

色质颗粒粗，多数癌细胞核仁不明显，少数可见小核仁。癌细胞常紧密排列成团。细胞核集

中位于细胞团中央，边缘可见少量胞浆带，随细胞核形而隆起，使整个团呈桑样结构。分化

差的腺癌分化差的鳞癌常难区别。

细支气管肺泡细胞癌：是肺腺癌的一种特殊类型。表现为癌细胞及其核大小形状比较一致，

异型性不明显。癌细胞圆开卵圆形，胞浆或多或少，有的可见粘液空泡。核偏位，核染色质

轻度增多，核仁少见。癌细胞可单个散在，但牲性的表现为形成指状、乳头状、分枝乳头状

的细胞集团。通常由几个、十几至十个癌细胞紧密排列、互相重叠而成，镜下可见明显的立

体理叠感，可与增生的柱状上皮细胞团相鉴别。

(3)小细胞未分化癌：在痰涂片中较多见而且分型可靠。癌细胞体积小，常比淋巴细胞稍大

，偶尔也可见稍小于淋巴细胞的。胞浆少，常为淋巴细胞稍大，偶尔也可见稍小于淋巴细胞

的。胞浆少，常为裸核，大小不一，畸形明显，可呈圆形、不规则形、瓜子形。以瓜子形癌

细胞为主的未分化癌，因癌细胞一耨，一端钝圆，似燕表样，又称燕细胞癌。核染色质颗粒

粗，染色深。癌细胞可散在分布，但常呈束状单行排列，成片时常旦镶嵌样排列，紧密百不

重叠。单个癌细胞难与淋巴细胞鉴别，但束状、镶嵌样的特殊排列是与淋巴细胞的重要鉴别

点。

(4)鳞腺癌：痰片中应见成堆比较典型的鳞癌细胞和腺癌细胞，但不要把部分有空泡变性的

鳞癌细胞误认为腺癌而诊断鳞腺癌。如确为鳞癌合并腺癌，腺癌细胞常成群脱落，且具有核

大、偏位、巨大核仁等明显的腺癌特征。

(5)类型不明的肺癌：主要指大细胞未分癌，其中也包括一些分化极差的鳞癌和腺癌，由于

细胞学形态极难区别而归为一类。这类癌细胞一般为中等大小，不规则圆形，胸浆少约为正

常的1～2倍，呈圆或不规则圆形，核膜较厚，染色质颗粒组、分布不均。癌细胞常单个散在

或集中成松散的小团，很少重叠。

(6)肺转移瘤：其他脏器转移到肺的恶性肿瘤，包括上皮性起源的鳞癌、腺癌和非步骤组织

起源的转移性肉瘤。肺内转移瘤因不与支气管相通，不易咳出，谈榆阳性率较低(＜40%)。

痰内转移瘤细胞，从细胞形态难与肺部原发肿瘤鉴别，分化差的转移性肉瘤细胞甚至不易与

转移癌鉴别。判断转移瘤的原发部位也较困难。

随着超微结构和免疫组化的深入研究，肺癌的组织学分型又有新的发现和认识。主要发现不

少光镜诊断的鳞癌，电镜见有腺上皮分化的特征，应定为腺鳞癌。光镜诊断的大细胞和小细

胞未分化癌中，电镜发现在表皮样或腺上皮分化，或者两者兼有，应分另定鳞癌、腺癌、腺

鳞癌。这致使肺癌的光镜和电镜分符合率很低(48%)，低分化肺癌则更低(28.2%)。另外，电

镜和免疫组化发现肺类癌、小细胞癌及部分腺癌、鳞癌和腺鳞癌的癌细胞内都能发现神经内

分泌颗与现癌病人档出现神经内分泌症状相吻合，从而提了了神经内分泌癌的概念。肺癌细

胞的这种多向分化的特点，因光镜的分辨能力有限，单以光镜诊断分型，常有一定的局限性

。肺癌病理细胞学镜分型就更加困难。为了给临床提供准确的肺癌分型，提高治疗效果，积

极开展电镜和免疫组化检查，辅助、配合光镜诊断分型很有必要。

(二)胸液细胞学检查

胸液细胞学检查的目的主要是查找肿瘤细胞，并根据瘤细胞形态特征初步分型，推测其原发

部位。根据胸液内的细胞成分和某些特殊捡出物如霉菌、寄生虫成虫或虫卵，推测其原因。



1、胸液涂片制备方法：抽胸液时，留取最后抽出部分100ml以上，不加任何抗凝剂和固定液

，立即检验，检验者收到标本后应立即吸取瓶底胸液10～20ml分置2管，重量平衡后，1500

～2000rpm离高5～10min，弃支上清，用吸管将少量沉淀混匀后，涂片3张。特涂片细胞涂膜

边缘开始干燥，其他部位尚潮湿时，及时浸入固定液。常规留一张较薄的涂片室温干燥后，

必要时作MGG染色，胸液涂片固定液同痰片固定液。染色以HE为好。注意：胸液含血很多时

，离心后则应用吸管吸掉上清后，再小心吸取沉血表现灰白色膜样物混匀后涂片。胸液涂片

细胞易脱落，必须分瓶固定，以防交叉污染。

2、间皮细胞形态：脱落于胸液中的间皮细胞，一般为圆或卵圆形，直径约10～20μm，胞浆

丰富，HE染色嗜伊红色，核染色质均匀细颗粒状。可见双核，偶见多核及核分裂。间皮细胞

常单个散在分布，很少成团成堆。但在慢性积液病人，由于炎症的长期刺激，间皮细胞增生

，细胞体积增大，大小不一，核亦增大，可见核仁，并显异型。胸液涂片中间皮细胞可呈腺

腔样、梅花样或不规则的细胞团等特殊形式而与腺癌细胞排列形式相似。但细胞团数量少、

细胞较小、核不贴边、异型性细胞胞人可出现大小不等的空泡，多数小空泡命名胞浆呈泡沫

状，单个大空泡可将胞核挤至细胞一侧形成印戒样细胞，胞核肿胀增大，核浆比例失调，易

误诊癌细胞。仔细观察退变的间皮细胞，其核染色质云雾状结构不清，可与癌细胞鉴别。

3、良胸液细胞形态：某些良性胸液，细胞学检查即可做出明确诊断。但有些病缺乏特异性

成分，虽不能明确诊断，根据涂片中细胞成分变化亦可给档提供诊断。

(1)结核性胸液：涂片可见大量淋巴细胞，少数间细胞，不见或偶见中性白细胞。淋巴细胞

比例可达80%～100%，主要是小淋巴细胞，也可见少数体积较大的转化淋巴细胞。涂片背景

中可见大量纤维蛋白。除非见到成片坏死物、上皮样细胞、朗罕巨细胞等结核的特异性成分

，一般不直接诊断结核，但可如实描写：“查到大量淋巴细胞。”提示临床考虑结核的可能

性很大。

(2)肝硬化胸液：同肝硬化腹水，以细胞成分少为特点。可见少量间皮细胞及淋巴细胞，偶

见间皮细胞聚集成团，呈腺腔凶少样、桑椹样特殊结构。但细胞核异型性不明显，细胞大小

一致，可与腺癌细胞鉴别。

(3)嗜酸性胸液：涂片中大量嗜酸性粒细胞和淋巴细胞等，其中，前者比例在10%～20%以上

时，即可诊断嗜酸性胸液。原因很多：肺炎、气胸、血胸、恶性肿瘤、寄生虫病及过敏性疾

患等均能引起。

(4)系统性红斑狼疮：涂片可见特性的狼疮细胞及少量炎细胞的间皮细胞。狼疮细胞是由于

病人血浆中含有一种特殊的免疫球蛋白(IgG)称为狼疮因子，可附着于中性粒细胞或淋巴细

胞的胞核上，使核成为均匀蓝染的圆形块状物，再被正常的中性白细胞所吞噬，但一般较难

发现。

4、恶性胸液细胞形态：胸液中恶性细胞主要来自肺癌、乳腺癌、纵隔淋巴瘤或原发于胸膜

的间皮瘤。恶性细胞以上皮起源的癌细胞最多见(＞98%)，非上皮起源的肉瘤细胞极少(＜2%

)。

(1)腺癌：最多，占80%以上。根据癌细胞的分化程度、体积大小，常可分为分化好的和分化

差的二类。分化好的腺癌细胞体积大，圆或卵圆形，胞浆丰富，其中常有粘液空泡。核大，

直径常大于12%μm圆或不规则形，核染色质粗颗粒状，分布不均，深染，核仁明显或巨大，

可见病理性核分裂像。癌细胞散在或成团排列，有时呈典型的桑椹样、腺样或镶边样结构，

对诊断腺癌更有意义。分化差的腺癌细胞小，胞浆也较少，核浆比例明显失常，少数癌细胞

浆内出现空泡，核偏位，染色深，显异型性。癌细胞常成团排列。如见桑椹样、镶边样等特

殊结构，结合细胞异型性等特点，常不难诊断。如无特殊结构的单个癌细胞，要与异型间皮

细胞鉴别常很困难。

(2)鳞癌：少见，仅占2%～3%。癌细胞形态与其他部位者相同。但分化好的，胞浆有角化的

纤维形、蛇形鳞癌细胞罕见。胸液中多数为分化差的鳞癌。癌细胞体积较小，细胞与核的形

态均呈多形性，胞浆无角化，癌细胞常聚合成团，极少散在分布。因此，鳞癌的特征不大明

显，常易误腐烂为腺癌。

(3)小细胞未分化癌：比鳞癌细胞多见。癌细胞体积小，圆形、瓜子形或不规则形，畸形明

显，可为裸核，也可带少量胸浆。癌细胞可散在分布或排列成团。带少量胞浆的未分化癌细

胞团，易误诊为分化差的腺癌。注意癌细胞之间镶嵌状排列、胞浆内无空泡，常可与腺癌鉴

别。

(4)恶性淋巴瘤：胸液中恶性淋巴瘤很少见，一般来自纵隔淋巴瘤。如胸液涂片中见大量密

集的异型淋巴细胞，并见异常核分裂，而缺少中性粒细胞等炎细胞，甚至间皮细胞也极少见

到，形成涂片细胞成分单一性，则为非霍奇金淋巴瘤涂片的特征性表现。如为霍奇金淋巴瘤

，则细胞成分杂，可见淋巴细胞、浆细胞、嗜酸性粒细胞等多种成分，在此背景上可见典型

的或变异的Reed-Sternberg，R-S细胞具有细胞体积大、核大且常为双核、巨大核仁等特征

。

(5)恶性间皮瘤：涂片中可见大量异型间皮细胞，可单个散在，也可多个聚集成团，呈乳头

样、桑椹样结构，细胞边界清楚，具间皮细胞之特征。瘤细胞核大、双核、多核多见，并见

病理性核分裂像。有时，成片成团的瘤细胞边界不表，胞浆事合，与腺癌细胞相核。但仔细

观察，这些细胞与同片中的间皮细胞若有过渡形态，或见有双向分化的特征，则有助于间皮

瘤的诊断。

对光镜检查无法鉴别腺癌与间皮瘤与间皮瘤的部分病例，可做电镜检查。间皮瘤细胞表面及

瘤细胞内腔表面有细长的蓬发样微绒毛，数量多、排列紧密，胞浆内有丰富有的张力微丝及

原颗粒。有双层或断续的基底膜，瘤细胞间有较多的桥粒连接或可见紧密连接。

组织化学特殊染色及免疫组化染色对间皮瘤与转移性腺癌的鉴别亦有效。具体方法见后述。



第三节〓常用组织化学及免疫组织化学诊断

组织化学是在组织及细胞上进行的化学反应。通过反应所呈现的颜色变化，在原位上确定组

织细胞结构的化学成分或化学性质。在肿瘤病理诊断中常有助于对肿瘤起源组织的鉴别和分

化程度、良恶性的判定。

(一)组织化学特殊染色

经曲的组织化学是用特殊的化学试剂或染料显示组织和细胞内的特殊化学成分。因区别于常

规的苏木精-伊红(HE)染色，又称特殊杂色。它在鉴定特殊化学成分、协助肿瘤分类等方面

有独特的作用而广泛应用于病理诊断中。但一种特殊染色一般只能解决一种或一类成分的定

位问题，且检测方法及条件各异，较难全面掌握而影响了组织化学的发展。

1、福根(Feulgen)染色：可将核染色质染成紫红色，其染色深度与DNA含量成正比。检测其

积分光密度值便可知DNA相对含量，以协助判断细胞的良恶性。这种染色的组织切片或细胞

涂片可供体视学图像分析仪作DNA倍体分析。

2、核仁组成银(AgNORs)染色：细胞核内核仁组成区可用硝酸银染色，故称AgNORs数愈

多。所以，枋仁组成区染色检测可作为良恶性判断和肿瘤恶性程度判断的辅助指标。

3、阿尔辛蓝/过碘酸-希夫(AB/PAS)染色：AB可将酸性粘液染成蓝色，PAS可浆中性粘液染成

红色。因此，AB/PAS染色可判断胸液涂片中胞浆内空泡性质。粘液空泡或染蓝色或染红色，

退变空泡则不染色。可作间皮细胞和腺癌细胞的鉴别。间皮细胞PAS染色，要将胞浆边缘染

成浅红色。腺癌性粘液物质，因此CI染色阳性，但HCI染色阴性，但因不是透明质酸而不会

被透明质酸酶消化，因此HCI染色仍为阳性。

4、胶质铁染色和透明质酸酶消化后的胶质铁染色(CI/HCI)：是目前鉴别间皮瘤与腺癌的较

为理想的特殊染色方法。胶质铁染色可将酸性粘液物质染成蓝色，间皮瘤细胞可产生大量透

明质酸，属酸性粘液物质，因此CI染色阳性，但HCI染色阴性，但因不是透明质酸而不会被

透明质酸酶消化，因此HCI染色仍为阳性。

5、嗜银染色：神经内分泌细胞具有嗜银性，可将硝酸银还原为金属银而使胞浆内的神经内

分泌颗粒染成棕褐色。肺的类癌嗜银染色全部阳性；小细胞癌大部分阳性；其他肺癌如腺癌

、大细胞癌和鳞癌亦可部分阳性。嗜银染色阳性者，电镜均能找到神经内分泌颗粒，免疫组

化神经内分泌标记物亦为阳性。因此，嗜银染色可作为肺癌具有神经内分泌分化的可靠标记

。用于小细胞癌和淋巴瘤、类癌和淋巴瘤的鉴别诊断。

(二)免疫组织化学染色

免疫组织化学(简称免疫组化)是组织化学的一种。免疫组化是用标记的特异性抗体追踪搞原

，通过特一的呈色反应以确定组织和细胞内的某种化学特质。可用一种检测方法，加不同的

抗体或标主物，就能测出所有的化学物质。免疫组化检测方法敏感性。免疫组化对肿瘤的组

织起源和罕见肿瘤的诊断及转移瘤原发部位的确定，提供了客观而可靠的依据。但免疫组化

也存在诸如肿瘤标记物的相对特异性和交叉反应，未分化或低分化肿瘤不表达有关抗原等问

题，有待进一步提高和改进。

1、常用标记物

(1)癌胚抗原(CEA)：最早是从结肠癌分离出的一种肿癌相关抗，现发现其广泛存在于各种癌

而常作为上皮性肿瘤的标记物。一般不存在于间皮细胞和间皮瘤细胞中。CEA常用于胸液中

异型间皮细胞与癌细胞的鉴别，恶性间皮瘤与转移癌的鉴别，对小细胞癌和淋巴瘤也有一定

的鉴别意义。胸腺瘤胸液中如发现CEA弱阳性反应的上皮样细包也有助于诊断。某些间胚叶

肿瘤如滑膜肉瘤、脑膜瘤等向上皮分化的成分，亦可CEA阳性，应特别注意。

(2)细胞角蛋白(CK)：是上皮细胞的特异性中丝蛋白。由分子量和等电点不同的19种多肽构

成，分为酸性和碱性两大亚族，通常两者成对地表达于各种上皮及其起源的肿瘤细胞。不同

的上皮表达不同分子量的CK有一定的规律。一般复层鳞状上皮及其肿瘤主要表达高分子量的

CK；单层上皮表达低分子量CK；支气管粘膜上皮、间皮及移行上皮等特殊上皮可同时表达高

分子量和低分子量CK。因而，CK可做为上皮细胞及其肿瘤的重要标记物。常用于权利形细胞

肿瘤的组织起源鉴别、有腺瘤与胸腺淋巴瘤的鉴别、小细胞癌与淋巴瘤的鉴别、精原细胞瘤

与胚胎性癌的鉴别。因部分非上皮组织起源的肉瘤也可CK阳性，应注意综合判断。

(3)上皮细胞膜抗原(EMA)：是从人乳脂小球膜分离的一种蛋白质，广泛存在于各类上皮细胞

膜系结构中。一般不见于间叶肿瘤，但部分肉瘤如滑膜肉瘤、间皮瘤中向上皮分化的成分可

为阳性。EMA做为上皮性分化的标记物，其鉴别作用基本同CK，但在低成化或未分化的上皮

性肿瘤中的表达常优于CK。

(4)波形蛋白(VIM)：细胞骨架中丝蛋白之一，由单一的多肽组成，可做为间胚叶起源组织的

标记物而用于癌和肉瘤的鉴别，是外科病理鉴别诊断中使用较广的标记物。若与其他的标记

物联合应用更有意义，如与CEA、EMA、CK等上皮性标记物联合应用，常可鉴别转移性腺癌和

间皮瘤、未分化癌和淋巴瘤、胸腺瘤和淋巴瘤。与S-100a和S-100b组成。主要分布在神经组

织、黑色素细胞、肌上皮细胞、软骨、组织细胞增多症X及类癌等。常作为上述组织及其肿

瘤初筛选的标记物。与VIM、USE联合应用，为黑色素瘤的理想标记物。部分乳腺癌、细支气

管肺泡癌等少数上皮性肿瘤。亦可表现S-100阳性。

(6)神经元特异性烯醇化酶(NSE)：为存在于刘经细胞胞浆内的糖酵裂解酶，是神经细胞起源

的肿瘤和神经内分泌肿瘤的重要标记。肺的类癌和小细胞癌绝大部分NSE染色阳性，其他具

有神经人分泌功能的肺癌如腺癌、鳞癌等亦有不同比例的阳性表达。因此，NSE可用于小细

胞癌和淋巴瘤、黑色素瘤和梭形细胞癌、类癌和淋巴瘤的鉴别。但应注意：乳腺癌和大细胞

淋巴瘤亦有部分阳性反应。

(7)白细胞共同抗原(LCA)：LCA是白细胞膜上特有的一种糖蛋白，是白细胞特别是淋巴细胞

及其肿瘤的重要标记物。常与CEA、CK、EMA等上皮性肿瘤标记物联合应用，常用于淋巴瘤与

软组织小细胞肿瘤鉴别。

2、注意事项

(1)必须建立在坚实的组织病理和细胞病理诊断技术的基础上，根据形态学腐诊断中所须鉴

别的问题，选择2～3个以上、恰当合适的一组抗体联合应用，综合分析判断。

(2)免疫组化染色方法：常用敏感较高的免疫酶法中的过氧化物酶抗过氧化物酶(PAP)法或卵

白素、生物素辣根过氧化物酶复合物(ABC)法。技术操作必须正规熟练，严格设立阳性、阴

性对照，以避免因技术上的误差而出现的假阳性或假阴性。

(3)所用抗体必须标准化，并应熟悉各种搞体的相对特异性及其交叉反应。当有时免疫组化

染色结果与预先设想的结果不符时，应在排除技术操作问题后，结合临床、组织病理特性及

其他检查客观分析，做出判断。





第11章 呼吸系统疾病的治疗

第一节     氧疗

氧是维持人生命必需的物质，但人体的氧储备极少，有人测定健康成人体内存氧量约1.0～1.5L，仅够3～4发钟消耗。代谢所需的氧全靠呼吸器官不断从空气中摄取，并借助循环和血液系统的功能运往全身器官和组织。缺氧可导致体内的代谢异常和生理紊乱，严重者可致重要脏器组织损害和功能障碍，甚至细胞死亡，危及生命。氧气疗法(Qxygen Therapy，简称氧疗)是用以纠正缺氧的一种治疗方法。慢性阻塞性肺疾病(COPD)患者多年来一直遵循低流量吸氧的原则。理由是COPD患者多有长期慢性二氧化碳潴留，呼吸中枢对动脉血三氧化碳分压(PaCO2)升高反应迟钝，呼吸兴奋主要靠缺氧来维持，因而，在这种情况下吸高浓度氧可能促使呼吸中枢发生抑制。低流量吸氧的弊端是部分病人低氧血症不有改善。近年来，许多学者主张吸氧量的多少，应以改善血氧在7.3～8.0kpa(55～60mmHg)以上为标准，不应把二氧化碳不上升作为第一准则。而且认为二氧化碳升高并非吸入高浓度氧使呼吸驱动降低所致，而是由于增加通过血流比例(V/Q)的紊乱，出现新的V/Q比值升高区域，使一些区域V/Q比值更高引起。PaCO2上升的程度应以PH不下降至7.2以下为宜。氧疗是针对缺氧的一种治疗手段，应用氧疗可能使病情改善或有所缓和。然而，不适当的，甚至错误的氧疗非但不能取得预期的疗效，有时反使病情恶化。随着有关缺氧的病理生理学、氧的毒理学，以及氧疗的理论基础和应用技术等研究的进展，它的临床价值及其氧源的开发正在日益引起人们的重视。

一、氧的运输

成人男性在安静状态时平均耗氧约250ml/min，运动时耗氧量可增加10倍以上。因为大气中的空气是人体消耗的氧的来源，细胞内线粒体是利用氧的部位，氧从空气输送到线粒体需要肺、心血管和血液系统的协同作用。如图1所示，从大气到组织，氧分压(PO2)是逐步降低的，各种环境因素或病理状态可改变氧降价梯的梯值。

正常成人每克血红蛋白完全饱和时间携带大约1.38ml氧，单位时间内将氧输送到人体组织的量由动脉血氧含量(CaO2)和血流量，即心输出量(CO)决定。因此，单位时间内输送到组织的氧可用下列公式表示和计算：

输送到组织的氧量=CO×CaO2〓〓〓〓〓〓(1)

这里CO为心输出量，单位为L/min,CaO2为动脉血氧含量，单位为ml/L。动脉血氧含量包括血红蛋白携带和物理溶解这两部分氧。CaO2与血红蛋白(Hb)、血氧饱和度(SaO2)和动脉血氧分压(PO2)的关系可以用公式表示：

CaO2=(Hb×SaO2×1.34)(PaO2×0.0031)〓〓〓〓〓(2)

这里PaO2×0.0031是氧物理溶解状态的含量。如果PaO2为13.3kpa(100mmHg)，物理溶解状态的氧约为0.31ml/100ml，故正常大气压情况下，物理溶解的氧量很少，可忽略不计，那和将公式(2)代入公式(1)即可写成：

组织供氧量=CO×Hb×SaO2×1.34〓〓〓〓〓〓(3)

〓〓〓〓〓(心血管)(血液)(肺)

单位时间内氧输送到人体组织的量，在生理情况下可以发生迅速的变化以便适应机体代谢的需要。除了剧烈运动等外，正常情况下输送到组织的氧总是超过组织的氧耗。如果氧超过组织供氧量，那么组织的代谢必然从有氧代谢途径转移到无氧代谢途径，以便供给足够的能量来满足整个代谢的需要。如果这种失衡情况不很快纠正，即会产生过多的乳酸，导致进行性酸中毒，细胞内代谢中止，最终细胞死亡。

二、低氧血症与组织缺氧

将氧输送到组织涉及3个系统，即心血管系统决定心输出量和血流的分布；血液系统决定血红蛋白浓度和血红蛋白与氧的亲和力；肺系统决定动脉血氧分压(PaO2)，(SaO2与PaO2的关系呈“S”状线性关系，即氧合血红蛋白解离曲线的关系)。很显然，这3个系统中任何一个系统发生改变均可发生组织供氧量的不足，好缺氧(Hypoxia)。仅补充氧气(氧疗)不可能纠正所有的缺氧，因为氧疗只影响PaO2。氧疗的最终目的是改善组织缺氧，而不是仅

为提高血氧分压。

PaO2的正常范围为：13.3-(0.04×年龄)±0.7kPa(100-0.3×年龄±0.7KkPa)。PaO2凡低于同龄人正常下限的称为低氧血症(Hypoxemia)。因PaO2取决于吸入气的氧浓度和肺系统的功能，因此吸入氧浓度降低或肺系统的病变和功能异常可导致低氧血症。

低氧血症是否存在，可用PaO2来判断。组织缺氧不能直接测知，只能从临床症状、体征结合实验室资料来推断。因为组织与组织之间对氧的需要量和对缺氧的敏感性存在显著差异，因此至今没有简单实用的方法来确定组织氧分压(PtO2)的临界值。

临床上组织缺氧往往与低氧血症同时存在，然而了有不一致的情况。存在低氧血症可以没有组织缺氧，只有较严重的低氧血症，例如PaO2＜6.7kpa(50mmHg)才导致组织缺氧。组织缺氧也可以在没有低氧血症的情况下发生。例如：①循环型缺氧：心输出量(CO)对体循环的供氧能力有很大的影响。氧的输送能力(DO2)=CaO2(动脉血氧含量)×CO，正常人输送能力有相当的潜力，因呼吸或血液方在原因导致的动脉血氧含量下降，可以通过心输出量来代偿，一旦心输出量下降失去代偿能力，则会引起严重缺氧。除CO对周身的影响外，局部血流、微循环也对其所属的组织器官的氧供有很大的影响。不同器官其耗氧量不同，血液供应也不同，当某器官血流量不能满足其耗氧需要时，必然导致该器官缺氧。严重缺氧及心输出量下降时，血流将重新分布，以优先保证脑、心等重要器官的血液供应。氧从毛细血管向细胞弥散，取决于其氧分压差及弥散距离，组织水肿弥散距离增大会导致缺氧。②细胞型缺氧：因组织细胞损伤，如氰化物中毒，酶系统障碍，不能利用动脉组织利用。③需氧型缺氧：氧的供给与消耗相对失衡：严重感染、发热、抽搐、剧烈运动时，全身或局闻耗氧量增多，如氧供给不能相应代偿性增加，也会引起缺氧。④血红蛋白型缺氧：动脉血氧含量(CaO2)=1.39×Hb×氧饱和度(SaO2)+0.003×PaO2(kPa)，从中可以得知，CaO2不仅与血氧饱和度(SaO2)、PaO2有关，也与血红蛋白的量与质有关。贫血时虽PaO2和SaO2正常，但血氧含量降低，发生组织缺氧。另一方面，如COPD，往往以增加血红蛋白的方式来代偿PaO2下降，使相同的PaO2条件下CaO2升高，增加组织血氧供应。但因血液粘稠度高，知流缓慢同样使组织缺氧。某些先天性血红蛋白病变，一氧化碳及某些药物中毒，虽PaO2、Hb的数量可能正常，但因Hb失去与氧结合的能力，同样会引起严重的组织缺氧。

三、缺氧的原因及对氧疗的反应

1、肺性缺氧：不少肺部疾病，如COPD、肺心病、ARDS、弥漫性肺间质纤维化、粟粒型肺结核、休克型肺炎、尘肺等可以引起缺氧。其原因主要有：①肺泡通气低下：如肺心病、支气管扩张症的缺氧主要是肺泡通气低下所致。此氧疗有一定的效果。②气体弥散障碍：如尘肺、肺间质纤维化等，氧疗效果比较满意。③通气血流比例失衡：如肺泡性肺炎、ARDS等，氧疗效果不显著。④静脉血含量增多：氧疗效果甚微。

2、淤血性缺氧：如心力衰竭、休克、末梢循环障碍等。氧疗有一定的效果。

3、贫血必缺氧：由于血红蛋白含量不足或血红蛋白质的异常，导致氧的运输能力降低。氧疗效果不佳。

4、大气性缺氧：由于吸入气中的氧浓度不足，如高原居住、高空飞行、潜水工作、急性高山病等。氧疗效果佳。

5、需氧型缺氧：机体对氧的需要量增加所致，如高热、甲状腺机能亢进、激烈运动等，氧疗有良效。

6、组织中毒性缺氧：如氰化物中毒、煤气中毒等，系组织利用氧的能力降低所致。氧疗基本无效。

由此可见，缺氧的原因比较复杂，常常不是单一因素所致。因此，氧疗不能纠正所有的缺氧

和低氧血症。

四、缺氧对机体的危害

生物体内的代谢过程必须有氧参与，组织器官缺氧，可导致代谢紊乱、功能障碍和细胞损害

。COPD致病的关键是低氧血症。CO2潴留对呼吸的影响决定于(PaCO2)上升时引起H+水

平变化，故PaCO2虽高但pH正常且无低氧血症者常无症状，不需治疗。1977年Sibel认为，

慢性Ⅱ型呼吸衰竭的诊断标准为PaCO2＞7.3kPa(55mmHg)和pH＜7.35两个条件。因为PaCO

2为8.0kPa(66mmHg)而pH正常的COPD患者，可生活自理并常为出院标准。反之，缺氧的损

害常是致命，如昏迷、心律失常，动脉血氧分压(PaCO2)＜5.3kPa(40mmHg)，常有肾血流

再分布、消化道出血、肝细胞水肿坏死，长时间缺氧可导致多脏器衰竭。详细资料请参阅第

七章《呼吸衰竭治疗》。

五、缺氧的诊断

1、临床表现：缺氧的临床表现是非特异的，取决于基础疾病的轻重、发生缺氧的缓急、患

者的活动水平和代谢状况及其对缺氧的适应性和代偿能力。我们对急性缺氧所致临床变化的

了解大多是基于健就人体的研究结果，这些临床变化可能与患有基础疾病者并不完全相同，

因为患者自身可能难以区别是基础疾病还是缺氧导致临床情况的改变。与急性缺氧有关的症

状和体征见表2。临床表现包括呼吸窘迫；经肾上腺素能机制介导的、以全身应急反应为特

征的血液动力学改变；神经精神的功能障碍，主要以意识状态的变化为特点，如判断力降低

、烦燥不安、精神错乱、迟钝和昏迷。紫绀常常是低氧知症的一种标志，但实际上并非是低

氧血症或缺氧的可靠体征，皮肤黝黑者难以发现，贫血患者较少发生，贫血患者较少发生紫

绀或低氧血症相当严重时紫绀才明显。而红细胞增多症患者或浅表的周围血管收缩，即使动

脉血氧正常或轻度异常也可出现紫绀。表3为通常情况下低氧血症与紫绀的大致关系。

表2〓〓急性缺氧的症状和体征

〖BG(〗〖BHDG2，WK7，K26W〗

系统〖〗症状和体征〖BHDWG3，WK7，K26ZQW〗

呼吸〖〗呼吸困难，呼吸急促，肺水肿倾向，紫绀

〖BHDWG4〗

心血管〖〗心输出量增加，心悸，心动过速，心律失常，低血压，心绞痛，血管扩张，出

汗和休克〖BHDWG5〗

中枢神经〖〗欣快感，头痛，倦怠，判断力减低，行为不准确，迟钝，烦躁不安，视乳

头水

肿，视网膜出血，抽搐，感觉迟钝和昏迷，肌肉、神经衰弱无力，震颤，年翼样震颤，反射

亢进，共济失调。〖BHDWG2〗

代谢〖〗水钠潴留，乳酸酸中毒

〖BG)F〗

表3〓低氧血症与紫绀的大致关系

〖BG(〗〖BHDG2，WK8，K20，K4W〗

血氧饱和度(SaO2)〖〗动脉血氧分压(PaO2)〖〗紫绀〖BHDG2，WK8，K20ZQ，K4W〗

＞85%〖〗＞7.3kPa(55mmHg)[]-,无〖BHDWG3〗

70%～85%〖〗5.3～7.3kPa(40～55mmHg)〖〗±，不肯定〖BH〗

＜70%〖〗＜5.3kPa(40mmHg)〖〗+肯定〖BG)F〗



呼吸急促、意识障碍和紫绀等临床表现对缺氧的诊断固然有意义，但这些表现是可变的和非

特异的，通常还需取得实验室资料的支持。而且即使没有这些症状和体征，如临床上已发生

急性心肌梗死、药物过量及严重的骨骼肌肉、颅脑和胸腹钝伤，低血容量或伴休克、败血症

等情况，也应考虑已有严重缺氧而需进行相应的实验室检查，并及时给予严密的监护和恰当

的医疗处置。

2、实验室检查：迄今还没有精确的测定组织缺氧的实验室指标，临床上一般根据PaO2和

SaO2来划分低氧血症的严重程度。

(1)轻度：无紫绀，PaO2＞6.7kPa(mmHg)，SaO2＞85%。

(2)中度：有紫绀，PaO24.0～6.7kPa(mmHg)，SaO260%～85%。

(3)重度：显著紫绀，PaO2＜4.0kPa(30mmHg)，SaO2＜60%。

临床上发生中度以上的低氧血症时，PaO2已显著降低，急性病患者PaO2＜6.7kPa(50mmH

g)，即常推断已有组织缺氧的存在。但不能将这种推断应用于慢性病患者，因为慢性低氧血

症患者已有代偿能力，如已有红细胞增多、氧合血红蛋白解离曲线右移或组织摄氧能力增高

等，虽然PaO2＜6.7kPa(50mmHg)，也不一定发生组织缺氧。此外，临床上的循环型、血红

蛋白型或细胞型缺氧虽有严重组织缺氧存在，PaO2也可能正常或仅轻度异常。尽管如此，

PaO2和SaO2的测定还是目前临床上应用最多的实验室指标。

近些年来，人们正在研究和努力寻找比PaO2好的诊断缺氧的新指标，这些努力导致了各种

现代高科技技术在临床上的应用，也已经有了一些新发展，将在氧疗的监测中介绍。

六、氧疗的适应证

1、氧疗对不同原因低氧血症的作用：理论上，只要PaO2降至正常水平以下就可给予氧疗

，但实际应用中却要更严格些。因为轻度的低氧血症，患者可通过增加对氧的摄取等机制来

完全代偿。对于成人低氧血症患者，目前较公认的应用氧疗的标准是PaO2＜8.0kPa(mmHg)

。因为海平面条件下，8.0kPa(60mmHg)一般正处于低氧血症患者“S”形氧离曲线的转折闻

，PaO28.0kPa(60mmHg)时，SaO2约达90%，PaO2在8.0kPa(60mmHg)以下的线段呈陡削

形态，PaO2稍有降低就可引起SaO2较大幅度的下降。相反，如吸氧浓度(FiO2)每增加

1%，PaO2可上升1.0kPa(7.13mmHg)，SaO2可提高10%～15%。虽然规定PaO2＜8.0kPa(6

0mmHg)应予以氧疗的标准是合理的，但医生仍可根据临床情况给予修正。例如发生急性呼吸

衰竭或肺栓塞时，PaO2的降低突然并可能继续迅速下降而导致一系列病理改变，机体对低

氧血症的代偿能力差，因此在PaO2＞8.0kPa(60mmHg)时就及早给予氧疗是理想的。另一例

子是急性气道阻塞性疾病患者，在应用支气管舒张剂或硝酸甘油以后，可因肺血流/通气比

例失衡导致低氧血症的急性加重，也应尽早氧疗。

(1)COPD：COPD患者PaO2＜7.3kPa(55mmHg)为氧疗指征。治疗标准是将PaO2提高至7.3～

8.0kPa(55～60mmHg)。过去多年一直认为COPD患者PaCO2上升对呼吸中枢的兴奋是通过H

+增加刺激第四脑室旁的呼吸中枢而实现的，但PaCO2上升后HCO3-随之代偿性升高而H

+保持正常时，则PaCO2上升不再对呼吸中枢形成刺激，此时靠低氧来维持通气驱动。一

旦PaCO2上升到8.0kPa(60mmHg)以上，对颈动脉化学感受器不形成刺激，则通气量下降。

在这种传统概念指导下，COPD急性加重时患者的氧疗常常不敢大胆地纠正低氧血症，使病人

遭受低氧的损伤。有人报道，高频喷射给氧PaO2急速上升后，PaCO2虽有上升，多数在

上升2.7kPa(20mmHg)后即形成平台，而患才随PaO2上升神志及全身情况好转。Aubier对22

例COPD急性发作期高碳酸血症伴严重低氧血症者，在吸纯氧前后15分钟分另测定通气量发现

，吸纯氧后通气开始下降到总通气量的18%，15分钟后通气量又恢复至吸空气时的通气量的9

3%，但此时PaCO2上升3.1kPa(23mmHg)。该组病例通气量下降7%，而PaCO2上升35%，两

者不成比例，故PaCO2上升必有其他原因。1986年Stradling分析Avbier的研究认为，不能

用总通气量下降来和PaCO2上升对比，因PaCO2上升与肺泡通气量下降有关。他认为PaCO

2上升与通气血流比例(VA/Q)失调有关。COPD患者因通气分布不均，机体为了延缓VA/

Q失调的进展，肺泡区小动脉收缩，保持VA/Q不再进一步恶化，使血流由低VA/Q区流向

高VA/Q区(肺尖部)，这样低氧区气体交换单位的血流向肺尖部，使二者的VA/Q均趋于理

想，减少了肺尖部的肺泡死腔。当吸氧后打破了这一调节机制，通气良好的肺尖部肺泡血流

不能相应增加，反而因氧性血管收缩的消失，肺动脉压下降，肺尖的高VA/Q区血流减少从

而使VA/Q区比值更高，体积更大，这就是生理死腔增加的原因。

PaCO2的上升还与Haldane效应有关，即当血红蛋白被饱和时，CO2解离线右移，故吸氧

后合血红蛋白增加，氧合血红蛋白与CO2亲和力下降，从而有利于CO2在血中的释放，使

PaCO2上升。

COPD患者氧疗时PaCO2上升的程度以pH不降至7.20以下为宜，1988年Derenne等提出鼻导管

吸氧5L/min以下，大多数病人PaCO2上升的幅度不超过2.7kPa(20mmHg)，而Petty认为，大

部分COPD病人吸氧在(1～2)L/min即可达到治疗目的，约10%COPD患者静息情况下需要3L/min

，而活动或睡眠时需要4L/min。如要氧疗后缺氧无明显改善、二氧化碳潴留加重，出现呼吸

性酸中毒，则应考虑机械通气。

但是，仍有不少学者认为提高吸氧浓度并不能使V/Q的不匀性得以改善，虽然提高了血氧水

平，但重要的是COPD患者随低氧血症伴发的高碳酸血症(PaCO2增高)加重，吸入高浓度氧

解除了呼吸中枢的敏感，使其受到抑制，在气道阻力未得到改善的情况下，其后果是促使

CO2的潴留和高碳酸血症的恶化，所以COPD患者仍应坚持低流量吸氧的原则。究竟应采取

低浓度还是高浓度吸氧有待于临床进一步探讨。

(2)肺炎、肺栓塞与气管哮喘发作时的低氧血症，常因轻度或中度通气、血流比值失调而引

起。对这种情况下的低氧血症，通过吸入较低浓度的氧可望得到改善。

(3)严重肺水肿及ARDS时，存在着重度通气、血流比值失调及肺内血液从右左分流。此时常

常需吸入较高浓度的氧，方有可能使低氧血症得到改善。为了避免长期高浓度氧疗的毒性作

用，可采用机械通气、呼气末正压等方法来加强氧疗的效果。

2、氧疗对非低氧血症引起组织缺氧的治疗作用：在没有低氧血症或仅有轻度低氧血症的情

况下也可发生组织缺氧。能发生组织缺氧而没有明显低氧血症的情况包括：心输出量减少、

急性心肌梗死、贫知、CO中毒、血红蛋白-氧饱和度动力学的急性紊乱和急性高代谢状态。

在这些情况下，PaO2对判断是否需要氧疗，氧疗后缺氧是否改善并不是恰当指标，需寻找

能反映组织氧合情况的替代指标，但至今尚无理想的替代指标，目前临床上的通常作法是：

在明确这些疾病后，不管PaO2是否处于需要氧疗的水平，一般均给予氧疗。当然，关于这

些疾病的氧疗问题，观点并不总是一致的。

七、给氧的装置和方法

1、鼻导管或鼻塞：鼻导管或鼻塞对非气管插管或气管切开的一般患者是较合适的常用给氧

方式，因为它具有简单、价廉、方便及多数病人乐于接受等优点。只要接氧皮管允许，病人

可在一定范围内活动。此种方式给氧不存在重复呼吸，适用于持续给氧。但其进入气道的Fi

O2变异较大，受给氧流速、管尖的位置、鼻塞的密接与否、病人的潮气量大小、呼吸频率

和张口等影响。潮气量大、呼吸频率慢，则FiO2高；反之则FiO2低。张口呼吸时FiO

2也低。

鼻导管一般用橡皮管或塑料管制成，从鼻孔沿鼻腔底部插入一定深度，其尖端达到软腭后(

插入长度约10cm)为适中。其缺点有三：①易于堵塞；②对局部有刺激性，如给氧流速＞6L/

min可导致鼻粘膜干燥而不舒适；③万一滑入食管，可招致上消化道胀气。

鼻塞宜用较硬而光滑的材料(如含硅橡胶、塑料、玻璃或有要玻璃)制作。氧疗时塞于鼻前庭

部分，与前庭壁基本密接，故给氧效益不逊于鼻导管。由于它比插鼻导管舒适，更易被病人

接受。

采用鼻导管或鼻塞方式的FiO2主要与吸氧流量有关(表4)，一般1～2L/min的流量可使FiO

2达到23%～28%。Andrews介绍鼻导管给氧的FiO2推算公式，其推算值大多稍稍偏高，但

可参考：

FiO2(%)=21+4×给氧流速(L/min)

国外市售一种Tudor-Rdwards带架鼻塞是塑料制作的，装在一副架子上，同时插入两个鼻孔

，可交替供氧，但其效果并不优于普通的鼻塞或鼻导管。

表4〓〓不同吸氧方法下氧流量与氧浓度

〖BG(〗〖BHDFG2，WK12，K12，K12W〗

吸氧方式〖〗氧流量(L/min)〖〗氧浓度

〖BHDG2〗

鼻导管/鼻塞〖〗1〖〗21～24〖BHDWG2〗

〖〗2〖〗23～28〖BH〗

〖〗3〖〗27～34〖BH〗

〖〗4〖〗31～38〖BH〗

〖〗4～6〖〗32～50〖BH〗

简单面罩〖〗1～2〖〗21～24〖BH〗

〖〗3～4〖〗25～32〖BH〗

〖〗5～6〖〗30～50〖BH〗

空气稀释面罩〖〗4～6〖〗24～28〖BH〗

〖〗8～10〖〗35～40〖BH〗

〖〗10～12〖〗50〖BH〗

部分重复呼吸面罩〖〗5〖〗35～50〖BH〗

〖〗7〖〗35～75〖BH〗

〖〗10〖〗50～100〖BH〗

无重复呼吸面罩〖〗4～10〖〗40～100〖BH〗

氧帐〖〗5〖〗31～45〖BH〗

〖〗10〖〗37～57

〖BG)F〗

此表的数值来源于各类报道，仅供参考。

2、简单面罩：给氧面罩一般用塑料或橡胶制作，重量要轻，氧的输入孔一般位于面罩的底

部。面罩需紧贴患者的口、鼻周围(为行使不同个体，需有各种规格可供选择)，用绷带固定

于患者头面部时应松紧合适而不漏气，宜有足够的出气孔以防呼气时面旧内压过高而影响呼

气。而罩的容积宜小，以减少重复呼吸气量。应用面罩的缺点是：影响患者饮水吃饭和咯痰

；夜间睡眠从一个体位变换到另一个体位时面罩容易移位或脱落。比起鼻导管和鼻塞来，面

罩虽然不太方便，但它的好处是能提供较好的湿化，有人甚至认为，在氧流量1～4L/min时

可不必加用湿化器。

简单面罩如图2所示，在面罩盖住患者口鼻以后，一般FiO2能达到40%以上，有时可达50%

以上。如果给氧流量太低，不仅FiO2下降，而且呼出气的CO2可在面罩内积聚，所以一

般给氧流量5～6L/min是需要的。简单面罩一般耗氧量较大，提供的氧浓度较高，适用于缺

氧严重而无CO2潴留的患者。

3、空气稀释面罩：空气稀释面罩，又称文丘里(Venturi)面罩(如图3)。根据文丘里原理，

高速喷射出的氧气流周围产生负压，因而可以带入空气，使纯氧得到稀释。调节通气孔的大

小，并与一定的氧流量相配合，可以得到不同的FiO2，其优点是FiO2不受患者通气的影

响，可以维持相当稳定的吸氧浓度，提供24%～50%不同浓度的氧(如表4所示)，不受张口呼

吸的影响，因高速的气流不断冲洗面部，呼出气中的CO2难在面罩中滞留，故基本上无重

复呼吸，面罩也不必与脸部紧密接触，戴之比较舒适，缺点是耗氧量多，湿化不好。为了克

服湿化不良的缺点，最近国外已出现高湿化空气稀释面罩。

4、部分或无重复呼吸面罩：这类面罩装配一个橡胶的或乳胶的储气袋(图4)。氧可持续供给

，其流速必须等于或大于每分钟通气量。其目的是用于以较低流量的氧来提供高的FiO2，

因为在呼吸或呼吸停歇期间氧气进入储气袋中；而吸气时则主要从储气袋供氧。这类面罩可

部分或完全防止重复呼吸，耗氧不多，但也需紧密贴合面部连续应用几小时后，患者合感到

不适。

5、T型管和气管造口项圈：T型管和气管造口项圈(Trachostomy Collars)均用于人工气道的

患者，它们能为这些患者的气管提供恒定的、可预置的吸氧浓度，并同时提供较多的水汽或

水雾。对人工气道患者说来，能把氧疗和雾化或湿化疗法结合起来应用是理想的。患者在没

有接受机械通气支持疗法时，可用T型管和气管造口项圈吸入高流量气体，并利用回路内的

贮袋湿化器或雾化器来保证吸入气体的氧浓度和充分湿化。

6、经气管给氧：主要用于COPD长期慢性缺氧的患者。原来没有气管切口，需在局麻下将穿

刺针于第二、第三气管软骨环间穿刺进入气管内，经穿刺针将一塑料导管(直径1.7～2.0mm)

放入气管内，拔出穿刺针，留置导管在气管内约10mm，使管端在隆突上约3cm，外端固定于

颈部，与输氧管相接。此法的优点是：由于呼吸死腔起着储存氧气作用，呼气时氧气损失少

，故氧流量可比鼻导管法减少一半，且可有提高血氧的效果。由于节省氧化，有利于家庭长

期氧疗。缺点是需每日冲洗导管2～3次，应用不便。且偶有局部皮下气肿、局部皮肤感染、

出血、导管堵塞、肺部感染等并发症。

7、氧帐或头罩：主要用于儿童或重症不能合作的患者。现有各种制作材料和大小不同的氧

帐或头罩，如10L大小有机玻璃或塑料制的头罩。一般罩内的氧浓度、气体的湿度和温度均

可控制并根据需要调整，如附有射流氧稀释装置，可避免重复呼吸。患者用之较舒适，吸入

氧浓度比较衡定，但耗氧量较大，有的设备较复杂。在夏季，密闭的头罩内温度和湿度都会

较室内略高。

8、高压氧治疗：高压氧治疗乃是在超过1个大气压(atm)的高压情况下给氧。通过将病人送

进高压舱内，在1.2～3.0atm下吸氧。健康人在3atm下吸纯氧，吸入气氧分压(PiO2)可达

常压下呼吸室内空气的14倍；动脉血浆中溶解的氧量可达常压下呼吸室内空气的20倍；即便

是混合静脉血，其血红蛋白的氧饱和度也达100%。在2～3atm下，只凭借血浆中溶解的氧，

不需求助于血红蛋白，即已可达到解除组织缺氧的目的，这是高压氧疗的独到之处。

表5〓〓高压氧疗下溶解于血浆的氧浓度

〖BG(〗〖BHDG2，WK10，WK10，WK10W〗

FiO2〖〗周围气压(atm)〖〗物理性溶解的氧(ml/L)

〖BHDG2〗

0.21〖〗1〖〗3.1〖BHDWG2〗

1.0〖〗1〖〗20〖BH〗

1.0〖〗2〖〗43〖BH〗

1.0〖〗2〖〗66

〖BG)F〗



高压氧作为一种特殊的氧疗，按其治疗机理，能够提高肺泡通气量，改善肺泡气体交换，纠

正通气不足、通气血流比例失调以及右至左分流所致的低氧血症。其适应证有急、慢性呼吸

衰竭，支气管哮喘，肺栓塞，各种中毒性肺水肿，肺泡蛋白沉积症，还有一氧化碳中毒、各

种有害气体及毒物中毒、心肺复苏后、意外事故(溺水、电击、脑外伤等)等各种原因所致的

脑缺氧、脑水肿、民肌梗死、冠状动脉供血不足、出血性休克、称天性心脏病、肺源性心脏

病、缺血性脑病等，其他还有气性坏疽、气栓塞、脑震荡、脑类及其后遗症。高压氧症的禁

忌证有：气胸、咯血、肺大疱、重症感冒与鼻炎、出血性疾病及高血压病。慢性呼吸衰竭及

重度肺气肿是否适宜高压氧疗有待进一步探讨。

八、氧疗的原则

1、氧疗开始要采用低浓度氧疗：开始氧疗的头3日，在消炎、通畅呼吸道的作用尚未发挥作

用时，由于氧气的吸入，患者的呼吸变为缓慢，V/Q又出现新的失衡，因此在PaO2升高的

同时PaCO2也会升高。若氧疗1～3日后，PaO2虽达到6.7kPa(50mmHg)，但继续上升比较

缓则应改用中浓度(35%～45%)吸氧，PaCO2上升的程度以pH值降至7.20以下为宜，若pH＜

7.20，则应采用机械通气给氧。

COPD所致的呼吸衰竭，一般采用控制性低浓度氧疗，但如果患者处于致命性低氧血症的状态

(PaO2＜5.3kPa)，应采取高家度氧疗，(FiO2＞50%)以免因FiO2逐步缓慢增加，使患

者处于危险的严重低氧重症状态为时过久，使机体发生不可逆的损伤。同时给予呼吸兴奋剂

和支气管扩张剂，加强排痰措施以促进CO2排出，如无效则改用机械通气。采用简单面罩

、部分重复呼吸面罩、无重复呼吸面罩、气帐或头罩、机械通气给氧及高压氧疗均能达到高

浓度吸氧的目的。

2、氧疗初期应坚持24小时持续吸氧：长期呼吸功能不全的患者，氧疗初期所吸入的氧只分

布在通气良好的肺泡里，以后才分布到全肺的各个角落。因为间歇吸氧时，间歇期间，大量

CO2从肺毛细血管排入到肺泡，可使PACO2肺泡二氧化碳分压上升，肺泡氧分压下降。



3、较长时间的氧疗是必要的：较长时间的氧疗(4周以上)能使上升的PaO2比较稳定，这对

改善呼吸功能、恢复正常的细胞代谢、提高心肌收缩力、改善神经精神状态、降低肺动脉高

压、恢复骨髓造血功能都有好处。待PaO2上升到9.3kPa(70mmHg)以上，PaCO2降至6.7kP

a(50mmHg)左右时，可以间歇吸氧数日，并同时观察PaO2和PaCO2的变化，若PaO2不再

下降，PaCO2不再上升方可撤氧。在整个氧疗期间，病因治疗、支持疗法和综合治疗都非

常重要，缺一不可，否则氧疗效果不会持久。

应当指出：①低浓度氧疗即使持续半年甚至半年以上也不会发生氧中毒；高浓度氧疗一般不

超过4小时，最多维持8小时，否则将导致氧中毒。②在氧疗期间，若能使PaO2提高到9.3k

Pa(70mmHg)而不下降是非常理想的；若PaO2过高，将会引起通气低下伴慢性气流阻塞。

九、氧中毒的防治

1、氧中毒发生机理：自临床上应用氧疗以来，人们就认识到了氧的毒性，但至今对给氧浓

度的安全界限和氧中毒的机理尚无一致意见。以前人们认为氧中毒是由于FiO2过高引起的

，但宇航员在减压舱内较长时间吸100%氧而无害，说明氧的毒性作用取决于吸入氧的氧分压

(PiO2)而不仅仅是氧浓度。研究表明，PiO2越高，氧的毒性作用就越大。因为PiO2越

高，相同体积内的氧(主要是活性氧)分子数就越多。但FiO2与PiO2密切相关，其关系为

：

PiO2=大气压数(PB)×PiO2(%)

PB不变情况下，FiO2与PiO2成正比，FiO2越高，PiO2也越高，氧的毒性越大。在1

个绝对大气压(ata)时吸100%氧与2ata时吸50%氧的PiO2相同，氧毒性也一样。同样的理由

，在海平面吸纯氧的毒性比在高原吸纯氧的毒性要大。氧的毒性作用机理，以自由基学说来

解释较多，认为氧对细胞的毒性，是其还原产物超氧化自由基(O-2)、过氧化氢(H2O

2)、羟自由基(-OH)及单线态氧(O2)等活性氧的作用。在lata下吸入空气可产生占耗氧

量1%～5%的活性氧，其生成量随FiO2而增加，在高浓度或高压氧疗时，产生活性氧的量超

过机体的处理能力，从而使胞遭受损害。

2、氧中毒的临床表现：氧毒性可损害人体任何组织，因肺泡气氧分压(PAO2)最高，损

伤也最显著。肺氧中毒的表现可归纳为4类：①气管、支气管炎；②ARDS；③支气管-肺发育

不良(尤其是新生儿)；④肺不张。肺氧中毒的改变，除与PiO2的高低相关外，也与吸入高

PiO2的时间有关。急性氧中毒的深变见有6。

高PiO2对其他系统也具毒性，可致脑损害，多表现为痉挛和昏迷；可抑制骨髓(或)导致溶

血；降低心肌收缩力，诱发心衰；致肝肾功能损害以及肾上腺、甲状腺的机能障碍。早产儿

因体内维生素A和E水平低下，对高浓度氧特别敏感，可致支气管-肺发育不育、视网膜病变

、眼晶状体纤维增殖症。

3、氧中毒的诊断标准：因为氧中毒是隐匿和缓慢进行的，氧中毒的表现并无特异性，并且

至今尚无具有确诊意义的特殊检查，因此对肺氧中毒的诊断需根据多方面资料综合判断：①

接触史：有吸入高PiO2史。②症状：吸氧后发生胸骨后疼痛、咳嗽、呼吸困难等。③肺功

能检查：肺气量、顺应性、弥散功能下降、肺泡动脉氧压差(P(A-a)O2)增大，吸氧

前后比较尤有价值。④生化检查：内皮细胞功能试验，如5-羟色胺郭廓清、转换酶活性、痰

或尿中胶原蛋白代谢物、血清纤维连接素等也有变化，但这些指标均系非特异性，临床应用

价值还有待研究。

表6〓吸入100%氧时肺氧中毒的演变

〖BG(〗〖BHDFG2，WK10，K20W〗

吸氧时间〖〗临床表现〖BHDG2，WK10，K20ZQW〗

＞12h〖〗气管、支气管廓清延迟，咳嗽，胸疼，肺活量降低〖BHDWG2〗

＞24h〖〗蛋白合成减少，内皮细胞的功能改变〖BH〗

＞36h〖〗肺顺应性降低，弥散功能下降，肺泡-动脉血氧分压差增加〖BH〗

＞48h〖〗肺泡上皮的渗透性增加，肺泡水肿、表面活性物质活性丧失〖BH〗

＞60h[]ARDS〖BG)F〗

4、氧中毒防治措施：防治氧中毒的首要措施，是在维持PaO2于理想水平(慢性缺氧者PaO

2＞6.7kPa，急性缺得PaO2＞8.0kPa)的同时，尽快将FiO2降至安全水平。可采取各种

措施，如解除支气管痉挛、改善通气、廓清气道分泌物、控制心衰、应用机械通气并恰当选

择通气模式等。正在研究的另一防治氧中毒方法，是给予氧化基团的清除剂、螯合剂或抗氧

化剂，以促进高浓度氧疗时体内活性氧的廓清或抑制其合成，但此法尚未用于临床。氧疗时

FiO2及PiO2不超过中毒界限是预防氧中的最可靠方法，问题是氧中毒和安全界限并不十

分明确，因为个体间对氧毒性作用的易感性，有较大差异。影响因素有年龄、体重、营养和

代谢状况、 基础疾病等。一般认为，在1个标准大气压下，FiO2＜40% 或PiO2＜7.3kPa

是安全的；FiO2在40%～60%间可能引起氧中毒；FiO2100%，氧疗时间不能超过24小时。

如在0.5个标准大气压以下给予100%氧，那么氧疗数天或数周一般也安全。如在＞0.5＜1个

标准大气压情况下氧疗，FiO2100%超过24小时尚可耐受，但如持续数天则发生氧中毒。

十、长期氧疗与COPD

长期氧疗(Long Term Oxygen Therapy,LTOT)在欧美和其他发达国家开展较为普遍，在我国

尚我关于COPD患者应用LTOT情况的确切统计数字，根据近10余年来国内外的一系列研究资料

，LTOT被认为是能影响COPD预后的主要因素之一。由于新的氧疗技术的产生和氧疗方法的不

断改进，不仅提高了氧疗效果，也给患者的使用带来了极大的方便，使LTOT的应用更加广泛

。

1、LTOT的定义：LTOT是指给慢性低氧血症(包括睡眠性和运动性低氧血症)患者长期实施吸

氧，标准的LTOT应为每日24小时吸氧，即持续氧疗。大部分患者由于各种原因难以完成24小

时吸氧，因此，每日吸氧18小时以上称为持续氧疗；而把每日仅在夜间(包括睡眠时间)吸氧

2小时称为夜间氧疗。长期家庭氧疗(LTDOT)是指患者脱离医院环境后返回社会或家庭而施行

的长期氧疗。由于便携式供氧装置的发明和不断完善以及各种节氧装置的使用，LTDOT已逐

渐为患者所接受。

2、长期氧疗的指征：

(1)慢性呼吸衰竭稳定期；经过戒烟、胸部物理部法和药物治疗后稳定状态的COPD患者，休

息状态下存在动脉低氧血症，即呼吸室内空气时，其动脉血氧分压(PaO2)＜7.3kPa或血氧

饱和度(SaO2)＜88%。这是LTOT最主要的适应证。COPD患者其PaO2为7.3～8.7kPa，伴有

以下情况之一者也应进行LTOT：①继发性红细胞增多症(红细胞压积＞55%)；②肺心病的临

床表现；③肺动脉高压。

(2)睡眠性低氧血症：清醒时已有低氧血症的患者睡眠时可加重，主要发生于睡眠的快速眼

动相，可伴有肺动脉压力的长高、心律失常、精神改变和睡眠异常。

(3)运动性低氧血症：运动可使低氧血症加重，缺氧反过来又限制活动。由于可携氧装置的

发展和应用，为运动性低氧血症的治疗提供了条件，使这类患者亦成为LTOT的对象。一系列

的研究结果表明，氧疗可以提高COPD患者的运动耐受性。

3、长期氧疗对COPD的作用：

(1)纠正低氧血症和减缓肺功能恶化：LTOT可以纠正慢性缺氧患者的低氧血症，对肺功能也

能产生有利影响。

(2)降低肺动脉压，延缓肺心病进展：LTOT可以降低肺动脉，减轻或逆转肺动脉高压的恶化

。LTOT对肺动脉压的影响主要有以下因素：①氧疗时间，每天氧疗时间越长，肺动脉压的改

善越明显；②肺动脉压水平，LTOT对轻、中度肺动脉高压效果更好。另外，LTOT尚可使红细

胞压积减少、血注粘稠度降低以及使心肺氧供增加，进一步改善心功能，延缓肺心病的发展

。

(3)提高生存率：LTOT能延长COPD患者的生存期，降低病死率。LTOT改善预后的机制尚不十

分清楚，可能与以下因素有关：①肺血液动力学改善：肺血管阻力降低，肺动脉压稳定，避

免了肺压降低，心输出量和心脏指数增加，右心衰竭改善。②低氧血症纠正：严重缺氧时，

PaO2与SaO2的关系正处于氧合血红蛋白解离曲线斜率最大的部分，PaO2稍微降低，即

可引起SaO2的大幅度下降。任何原因如睡眠、通气功能障碍加重以及通气/血流比例失调

均可使SaO2迅速下降，并导致心律失常、心肌梗死等而致死。LTOT可使PaO2维持在8.0k

Pa以上，可避免或减少上述情况的发生。

(4)提高生活质量：LTOT不仅可以减轻静息状态下的呼吸困难，也可改善活动后气短，增加

日间活动范围，提高运动耐力。LTOT患者呼吸衰竭发生率下降，住院次数减少，症状减轻，

睡眠改善，心理和精神状态也得到改善，使生活质量得到进一步改善。

(5)改善神经精神症状：长期慢性缺氧可出现注意力不集中、记忆力和智力减退、定向力障

碍、头痛、嗜睡、烦燥等表现。神经精神症状的轻重与慢性低氧血症的程度有关。LTOT可以

改善大脑的缺氧状态，减轻神经精神症状。

4、以下情况不适合长程家庭氧疗：呼吸困难但不伴有低氧血症的患者；处于急性疾病恢复

期的患者。吸烟者虽符合LTDOT指标但是否进行长程家庭氧疗，目前仍持有不同意见。因为

吸烟者吸氧将有失火和爆炸的危险，且吸烟产生的一氧化碳和血红蛋白牢固结合有时可高达

100%以上，抵销了氧疗作用。因此多数医生认为，不应给吸烟者LTDOT。因此LTDOT最好在戒

烟患者中进行。

5、给氧方法和氧气源：给氧方法一般与医院内常用方法相同，如鼻导管或鼻塞给氧、各种

面罩法给氧、氧帐或头罩给氧等。微小气管造口(Mini-Tracheostomy)给氧的方法也已在法

国等地使用，即用细小的无反应的塑料管经颈部的微小造口处插入气管，使气体绕过口咽部

直接经气管入肺，以便减小死腔，改善肺通气，改善低氧血症，这对于阻塞性睡眠呼吸暂停

患者尤为适用。有特殊适应证的患者也可在家中经气管切开应用正压通气机，或各种负压通

气机，或膈起搏器来提供氧疗，但这类患者的医疗护理要求较高。

一般家庭用的氧源有三种：压缩氧气、液态氧和氧浓缩器。后者在我国已有制造。不久的将

来，家庭氧疗可望在我国开展起来。

6、氧流量和每日氧疗时间的选择：应根据患者具体情况确定氧流量和给氧时间。对于COPD

患者特别是伴有慢性CO2潴留的患者，应低流量持续给氧，一般1～3L/min，以避免CO2

潴留的加重和对呼吸的抑制。选择最适当的氧流量使休息状态下PaO2提高至8.7～10.7kPa

。运动性或睡眠性低氧血症的患者，流量选择试验应根据临床征象和对用氧的反应定期做出

估计，通常较平时可再增加1L/min。每月氧疗至少12或15小时，如果氧疗每日18小时以上，

预期可取得更好的临床效果。

7、定期家庭访视，可指导氧疗患者正确使用氧疗装置，说明长期氧疗的重要性，以提高用

氧的顺从性。此外，尚可指导氧疗装置的消毒，观察患者病情；也可根据医疗条件嘱患者每

月或3个月到门诊随诊1次，观察症状、体征、血红蛋白含量、红细胞压积以及肺功能检查和

血气分析等。在国外发达国家，通常开具氧疗处方，处方内容包括氧流量或吸氧浓度、用氧

频率、每日吸氧时间、吸氧期间、疾病诊断等。

十一、氧疗的监测

如何保障组织充分氧合而又不超过FiO2可允许范围是氧疗中常见的问题。氧疗过程中，除

了必须观察患者的神志、神经精神状态、心率、心律、血压、紫绀、咳痰等变化外，实验室

诸如血气分析等监测也是必须的。现将近年发展起来的一些非损伤性连续监测方法作简要介

绍：

1、动脉血气监测：一般认为，急性缺氧时，PaO2＜8.0kPa(60mmHg)，慢性缺氧时PaO2

＜6.7kPa(50mmHg)就存在一定程度的组织缺氧。严重缺氧时，有氧糖分解减少，无氧代谢增

加，乳酸、现酮酸等在体内积聚，因而可认为代谢性酸中毒和血内乳酸的增加是组织缺氧的

证据。近些年来，用血量少、测定准确、质量自动控制、结果迅速打印的血气分析仪已应用

于临床，其操作十分简单方便。有的血气人析仪就设备在监护室或抢救室旁边，为指导临床

氧疗提供了可靠和及时的结果。(请参阅第九章《酸碱失衡及电解质紊乱》)

2、血氧计：血氧计(Oximeter)属无损伤性监测方法，能连续地经皮监测动脉血氧饱和度。

其测定原理是，经流动的血红蛋白液所送的光与血液的氧饱和直接成比例。通常用红外线光

传感器安放在耳垂或手指尖端，在测出氧合血红蛋白含量的同时可测出脉搏。一般说来，血

氧饱和度在65%～100%的范围时，耳血氧读数(y)与动脉血饱和度(X)呈高度直线正相关，相

关公式为：

Y=0.95X+3.25(r=0.96)

探测反应时间仅需56秒钟。可连续观察数天而对患者毫无损害，尤其适用于呼吸衰竭患者严

重缺氧时的氧疗的监测。

测定局部皮肤如有色素沉着，或血胆红质增高等会影响测定结果。局部血流灌注不良时，测

定值偏低。血中碳氧血红蛋白(COHb)含量也影响测定的准确性，COHb高于9%(见过主度吸烟

得或CO中毒)，其SaO2读数约增高7%。血氧计一般均设有SaO2和脉搏的报警装置，方便

于临床的监测。

3、经皮氧分压测定：经皮氧分压测定(Transcutaneous PO2，TcPO2)基于Gerlack1951

年的观察，即人体表有定量的氧从皮肤逸出。近年来发展起来的TcPO2测定技术是，将氧

电极紧贴于皮肤上加温，使局部温度达43℃～45℃，致使局部微循环血管扩张。氧电极使用

改进的微型Clark电极，当氧通过半透膜进入电极内的电解质溶液时，与水电子发生作用，

生成氢氧基，即：O2＋2H2O+4e〖FY〗4OH-。由于电子消耗产生电流，两者呈正比关

系，由此测出PO2。局部加温加强了氧弥散，可使TcPO2偏高，但加温也增加组织和电极

中的氧耗，使TcPO2读数降低，两种作用互相抵消，TcPO2可大致反映组织氧分压的变化

。

十二、氧疗的其也注意事项

1、注意湿化：氧气筒里的氧气非常干燥，必须湿化后才能吸入。湿化瓶的水要盛至10cm高

，每天消毒换水一次。若能通过温水再湿化一次，交为理想。尤其吸入中浓度以上的氧，会

引起呼吸道分泌物变稠和粘结而不易咳出，引起气道阻力增加和肺不张。因此对长期氧疗的

患者在氧疗期间最好配合超声雾化治疗以便湿化痰液，促使痰排出。

2、预访交叉感染：所有供氧装置、给氧装置，包括鼻导管、鼻塞、面罩、湿化器等一切氧

疗用品均应定期消毒，专人使用。更换给别的患者应用时，更要严格消毒。

3、注意防火和安全：氧是助燃剂，严禁将火源带入氧疗区，也不能在氧疗患者附近打火和

吸烟。氧气钢瓶内系高压(盛满氧气时压力达150kg/cm2)，为防止高压气体伤人，安装氧

气表明必须将螺母妥为拧紧后，再开放钢瓶阀门；卸下氧气表时必须先将钢瓶阀门关紧。氧

气钢瓶的放置妥当，以防倾倒。有条件的医院应安装中心供氧系统。在同时备有各种压缩气

体的地方(如手术室)，氧气桶应有显著标志(按规定应涂为浅蓝色)，以防与其他气体混淆，

曾有过将氮气当做氧气输给患者的事故。

4、重视全面综合治疗：因为氧疗只是纠正低氧血症和组织缺氧，对于导致缺氧的基础疾病

即必须针以病因，采取各种综合性措施。如维持患者的水电解质平衡以及控制感染、消除气

道的痉挛等。氧疗的直接作用是提高PaO2，继之使PaO2升高，组织缺氧是否确实得到改

善还取决于循环、血流、血液本身等多种因素。另外，引起低氧血症及组织缺氧的病因也各

不相同，因而在氧疗的同时必须重视综合治疗及支持疗法。



第二节祛〓痰〓治〓疗

生理状态时气道粘液腺体和杯状细胞分泌适当粘度的液体，维持气道粘膜的湿润及正常的粘

液纤毛清除功能。COPD时腺体的分泌发生质和量的变化，造成粘液积聚，形成粘液栓引起气

道狭窄阻塞，从而引起呼吸困难甚至窒息。痰能刺激支气管感受器引起咳嗽，并可加重感染

。痰液的清除减少了对支气管的刺激，部分起到了止咳作用，且可使抗菌药物充分发近作用

而提高疗效。因而痰液的清除在COPD治疗中很重要，可通过药物、气道的湿化、雾化及机械

性排痰，包括翻身拍背引流排痰、导管吸痰、环甲膜穿刺、体位引流、清肺仪、体外膈肌起

搏器、高频胸壁震荡磁疗、纤维支气管镜及呼吸机等将痰液排出。

一、祛痰剂的应用

1、气道分泌物的概念与功能：气道分泌物，即呼吸道粘液，衬在呼吸道上皮表面形成一层

连续的滤过膜，在气道内起水合、滑润、防水和绝缘的作用，并有转运及机械性和化学性屏

障功能，保护上皮不受微生物及有害物质的侵袭和损伤。气道分泌物是多种粘液成分的混合

物，由不同类型细胞合成、分泌，包括粘膜表面和腺体的粘液细胞、浆细胞以及基他类型的

细胞，如Clara细胞、纤毛细胞和刷状细胞。呼吸道粘液由双相液体形成：①溶胶相，也可

称“上皮衬液”，内有离子、蛋白和脂类，纤毛在其中摆动。②凝胶相，位于纤毛顶端，厚

0.5～2μm，其成份是大分子化合物，以粘液蛋白为主。粘液蛋白具多种糖链，是细菌、病

毒强有力的嵌合位置，它首先通过化学识别捕获细菌和病毒，然后借助粘液纤毛廓清作用行

机械排除。粘液蛋白和分泌物中其他生化成分直接影响着气道分泌物的理化性质。最近已知

在气道上皮细胞表面及腺细胞的分泌颗粒中有磷脂存在，气管、支气管表面活性物质，通过

粘液纤毛活动或咳嗽在保护呼吸道上皮和粘液运转方面起关键作用。

气道分泌物所形成的保护屏障，在胎儿气道形成早期就已存在，具有粘液纤毛防御功能，可

转运细胞碎屑，能调节羊水离子组分。

除转运外，气道分泌物有多种功能，如气道水合作用、滑润作用(在凝胶相、溶胶相交界处

和上皮细胞表面)、防水作用、绝缘作用以及屏障功能，可视为选择性大分子筛，通过适当

的生化组分，中和毒气，保护上皮细胞免受氧化剂和蛋白酶的损害。大分子凝胶类似呼吸道

粘液，其分子相互连结成网状结构，分子键构型和排列以迅速改变。呼吸道粘液可迅速地进

行可恢复的膨胀，其膨胀能力和程度是控制粘液流变性的一个决定性因素。粘液的水化受“

上皮衬液”中离子和蛋白运动的精细调节。通常气道粘膜上皮表面有血清蛋白和离子，但其

浓度可因粘液水化和流变性的共同改变而发生很大变化，特别是气道有慢性炎症时，如囊性

纤维化、急慢性气管炎和哮喘。粘膜表面的白蛋白为高分子多聚因子，因体积大，所以在粘

液蛋白的水化和粘液变性方面起重要作用。如炎症过程中白蛋白量明显增加，气道粘液过于

粘稠，易于粘附。许多疾病能引起粘液水化异常，如哮喘、囊性纤维化。由于溶胶层的减少

或消失，与伴有血浆蛋白漏出的大量炎性渗出物之间严重不平衡，导致粘液栓形成。很显然

，纤毛周围的溶胶相是水分的持久来源，可补充在粘液膨胀时丧失的水分，维持纤毛周围最

适宜的溶胶层厚度。粘液蛋白的分泌(通过外排作用)和离子水的分泌，可能是在细胞内钙浓

度的调节下相伴进行的。

在发育和创伤修复过程中，相对高分子质量多聚离子(如粘蛋白和蛋白聚糖)可能有利于上皮

细胞周围环境的离子内环境稳定。粘液形成的凝胶网，其作用与粘液凝胶中的可溶性分子经

凝胶通道扩散有关，这些分子可先吸附于凝胶上，随后再被释放出来，不过大的巨分子不能

进入凝胶网。推测在上皮细胞成熟或上皮创伤修复时，需要有粘液凝胶网存在。在上皮细胞

发育和修复过程中，多肽生长因子(PGF)可能在粘液凝胶内被抑制，由粘液纤毛清除、转运

，然后与尚未分化的上皮细胞表面特异性受体发生作用，提示上皮细胞顶部表面的细胞表面

蛋白聚糖，有助于某些PGF与其受体相接触，或作为另一些PGF的贮存。

2、粘液纤毛运转系统功能：正常气道防御机制包括以下3个方面：粘液纤毛运转系统、咳嗽

反射、免疫学机制。其中粘液纤毛运转系统在气道防御机制中占重要地位。它被认为是气道

的第一道防线，它主要通过对粘液的清除从而把一些微生物和灰尘等颗粒由痰排出体外或经

吞咽后由消化道排出。

3、痰液的形成及祛痰剂的应用：当气管、支气管遭受刺激和/或发炎，分泌增加则形成痰液

。虽然痰液中95%为水分，但因含有一定量的酸性糖蛋白，唾液酸及硫酸基质较多，使之带

有粘性，且痰的粘稠度高低与其含量的多少呈正相关，这是因为糖蛋白分子由双硫键及氢键

等连接在一起，形成凝胶网。痰中含有来自死亡细胞(上皮细胞、白细胞及细菌)的DNA，呼

吸道感染时痰液的DNA含量增中，DNA通过钙离子能与糖蛋白交联，且DNA能抑制内源性蛋白

水解酶的活性，进一步增加痰的粘稠度。痰的pH值可影响其粘稠度，碱性液体中，痰的粘稠

度降低。除痰粘稠度外，痰量、纤毛运动状部以及呼吸道粘膜表面的凝胶相与溶胶相组成比

例等因素对痰的排出都有明显影响，由此可见祛痰过程比较复杂。粘稠的痰难以咳出，在治

疗上需使其粘稠度降低，因此祛痰可以通过增加溶胶相的厚度，裂解糖蛋白的交联和水解粘

蛋白等，以及降低凝胶相的吸附力和增加纤毛运动来加以实现。

表22〓〓常用的祛痰剂

〖BG(〗〖BHDG2，WK12，WK12，WK12W〗

类别〖〗作用机制〖〗药物〖BHDWG6，WK12，WK12ZQ，WK12ZQW〗

增加溶胶相厚度的药物〖〗刺激胃粘膜，通过胃肺迷走神经反射促进地气管腺体分

泌水分血行性刺激支气管腺体分泌〖〗氧化铵、愈创木酚甘油醚、吐根、桔梗〓远志

碘化物(常用为碘化钾)〖BH〗

减低凝胶相粘稠度的药物〖〗裂解硫键使分泌细胞释放溶酶体酶激活蛋白水解

酶利用酶消化粘蛋白络合钙离子，减少粘蛋白交联〖〗乙酰半胱氨酸、半胱甲酯等溴

已新、羧甲半胱氨酸碘化物、电解质蛋白酶、脱氧核糖核酸酶高渗生理盐水

〖BH〗

降低凝胶粘附力的药物〖〗促进表面活性物质，减低痰的粘稠性〖〗甲丁酚醛、碳酸氢钠

乙醇、二甲基硅油〖BH〗

增强纤毛运动的药物〖〗拟肾上腺素药磷酸二酯酶抑制剂盐类〖〗异丙肾上腺素、

舒喘灵等茶碱氯化铵、碘化钾〖BG)F〗

(1)增强溶胶相厚度的药物：痰过于粘稠难于咳出的患者，可采用蒸气吸入或气溶雾化吸入

，蒸气吸入中常加桉叶油或安息香酊等挥发液，温和地刺激呼吸道粘膜，增加分泌，特别对

喉腔及气管内发痒老想咳的患者有效，既使痰液变稀又能缓解局部炎症。祛痰药常用氯化铵

、桔梗片、竹沥油等。此类药系通过刺激胃粘膜，引起胃一肺迷走神经反射，从而促进支气

管腺体浆液分泌增加，使痰变稀故亦称恶心祛痰剂。剂量不易过大，否则会引起呕吐。因刺

激胃，故溃疡病患者慎用。碘化物经胃肠道吸收，通过血液作用于呼吸道粘膜腺体，引起浆

液分泌增多。

氯化铵(Ammonium Chloride,NH4CL)：口服后直接刺激胃粘膜感受器，通过刺激胃引起迷

走神经反射，促进气管、支气管腺体分泌浆液，增加溶胶相的厚度，部分氯化铵吸收入血后

，经呼吸道排出，由于盐类的渗透压作用而带出水分，使痰液稀释，易于咳出。常用于急性

呼吸道炎症时痰粘稠不易咳出的患者，常与其他止咳祛痰药配成复方制剂应用。用法：每次

0.3～0.6g,用水5～10ml溶解后服用，每日3～4次，片剂宜溶于水中，饭后服用。此外还有

利尿及酸化体液、尿液作用。大剂量可引起恶心、呕吐、胃痛等胃刺激症状及代谢性酸中毒

，肝肾功能不全及溃疡病患者慎用，在失代偿期肝硬化可诱发肝昏迷。

碘化钾(Potassium Iodide)：通过胃肠吸收后，经血液作用于呼吸道腺体，使腺体分泌增加

，适用于慢性支气管炎痰少而稠的患者，作用较强，副作用亦较大。碘过敏者禁忌。通常用

合剂：每100ml中含碘化钾5.0g，碳酸氢钢2.5g，氯仿适量。成人口服每次6～10ml每日3次

，遇酸性药物能释放出游离碘，对胃刺激较大，并能抑制胃内酶的活性。遇甘汞能使后者变

为碘化汞及可溶性汞盐毒性增加，遇生物碱类药物可产生沉淀，配伍需加以注意。

愈创木酚革油醚(Guaifenesin)：除祛痰作用外，尚有轻度镇咳、扩张支气管及交弱的消毒

防腐作用，可减少痰液的恶臭味，常用于痰多的慢性支气管炎、慢性化脓性气管炎、肺脓肿

、支气管扩张症等，多与镇咳或平喘药合用，要提高止咳和平喘作用。用法：口服，成人每

次0.2g，每日3～4次或2%糖浆每次10ml，每日3次症状控制后应继续服药3～5天以防复发。

有时可见恶心，胃肠道不适。因本品有刺激和扩张血管平滑肌作用，故禁用于肺出血、急性

胃肠炎和肾炎，还可配合其他祛痰药制成愈咳糖浆：每100ml含愈创木酚甘油醚1g，咳必清0

.1g，扑尔每20mg，薄荷脑10mg。成人口服每次5～10ml，每日3～4次；小儿口服每岁0.5～1

ml/次，每日3～4次。

吐根(Radix ipecacuanhae)：含有吐根碱，有催吐作用，小剂量刺激胃粘膜，引起反射性支

气管浆液分泌增加。吐根糖浆成人每次0.6～2ml，每日3次。杜佛散(Pulvis Doveri)含土根

粉及鸦片粉各10%和乳糖80%。成人每次0.2～0.5g，每日3次。复方土根糖浆含土根流浸膏、

桔梗流浸膏、番泻叶、硫酸镁、橙皮油、醇、蔗糖等，成人每次4～8ml，每日3次。

桔梗(Platycodon)：祛痰有效成分为皂甙，祛痰作用强度相当于氯化铵。主要通过吞咽神经

反射，引起支气管浆液分泌增加，只能引起轻度恶心，所以口含比咽下的作用好，桔梗流浸

膏成人每次1～2ml，每日3次，复方桔梗片，含桔梗、远志、款冬花、甘草流浸膏及鸦片等

，成人每次1～2片，每日3次，因含有鸦片，故有良好的止咳作用，但不可常用。

远志(Senega root)：祛痰有效成分及作用与桔梗相类似，远志酊，成人每次2～5ml，每日3

次，远志流浸膏2～5ml，每日3次。

(2)减低凝胶质粘稠度的药物：

裂解糖蛋白双硫键的药物：此类药以乙酰半胱氨酸为代表，因口服被胃肠消化而失去作用，

只能雾化吸入、气管滴入或气管注入。直接作用于粘蛋白。在酸性溶液中作用明显减弱，因

而需用碳酸氢钠水剂稀释，使pH为7～9才能发挥最大作用。此类药物刺激性较大，如引起呛

咳、支气管痉挛、恶心呕吐、胃炎等不良反应，一般减量即可缓解。与异丙肾上腺素合用或

交替使用可提高药效，减少不良反应。不宜与青霉素、先锋霉素类等抗生素混合应用，雾化

器用玻璃或塑料容器，不要与金属、橡胶、氧化剂、氧气接触，以免药被破坏。用剩的溶液

应严密封贮于冰箱中，48小时内用完，支气管哮喘者禁用。

乙酰半胱氨酸(痰易净Acetylcycteine,NAC易咳净)：系粘痰溶解剂，具有较强的粘痰溶解作

用，其分子中所含巯基(-SH)能使痰中糖蛋白多肽链中的二硫键断裂，降低痰的粘滞性，并

使之液化。本品还能使脓性痰中的DNA纤维断裂，故不仅能溶解白色粘痰，也能溶解脓性痰

，适用于大量粘痰阻塞引起的呼吸困难，如手术后的咳痰困难、急性和慢性支气管炎、支气

管扩张、肺结核、肺炎、肺气肿等引起的痰液粘稠、咳痰困难、痰阻塞气管等，本品尚可用

于对乙酰氨基酚中毒的解毒。

N-乙酰半胱氨酸分子中含巯基，可使痰液糖蛋白多肽链的二硫键断裂，形成游离的氢硫基，

凝胶变为溶胶，痰粘性降低而易于咯出。Ascoksal由于存在游离的铜离子，封锁游离的氢硫

基，从而阻止二硫键重新连接，预防痰液变成凝胶再次阻塞支气管。因此，乙酰半胱氨酸和

Ascoksal合并尖用是有前途的。

NAC对吸入性肺损伤具有治疗、保护作用。

NAC为含活性巯基化合物，对扑热息痛中毒具有解毒作用，对活性氧损伤性疾病具有治疗作

用。

GSH是细胞内重要保护性稳定因素，其对解除病理状态下蛋白质二硫键形成，灭活活性氧，

合成DNA前体，维持细胞正常生理功能具有重要意义。研究认为NAC作为GSH前体，氧化应激

发生GSH下降时，NAC具有提高GSH作用。

NAC对吸入伤后肺微血管损伤具有保护作用。

近年来研究发现氧化应激时活性氧通过对NF-KB及AP-1反式因子的信息传导作用，促进粘附

分子VCAM-1及ICAM-1基因表达，NAC通过阻止这一过程的发生，减少VCAM-1与ICAM-1的表达

。NAC可抑制中性粒细胞在肺的浸润，具有治疗作用，保护中性粒细胞介导的继发性肺损伤

作用。

另外痰易净对肺的氧毒性具有直接和间接的保护作用。给予痰易净治疗后，减少了吸氧后多

核白细胞的聚集，从而减轻了肺水肿。痰易净可能作用为肝内谷胱甘肽的前体，有人认为其

本身就是强有力的游离氧基清除剂，总之痰易净在治疗以氧化为主的人类疾病方面可能是很

有价值的。

用法：①喷雾：仅用于非应急情况下，以10%溶液喷雾吸入，每次1～3ml，每日2～3次。②

气管滴入：急救时，以5%溶液经气管插管或直接滴入气管内，每次1～2ml，每日2～6次。③

气管注入：急救进用5%溶液经环甲膜穿刺注入气管腔内每次0.5～2ml(婴儿0.5ml，儿童1ml

，成人2ml，)，每日2次。本品直接滴入呼吸道可产生大量痰液，需用吸痰器吸引排痰。

半胱甲酯(Mecysteine)(半胱氨酸甲酯(Methyl Cysteine,AC-DRILE)：粘痰溶解剂用于大量

粘痰引起的呼吸困难，喷雾用10%溶液，气管内滴入或注射用5%溶液，每次0.5～2ml，每日2

次。可引起呛咳支气管痉挛，恶心、呕吐等不良反应，此时需减量或停药，支气管痉挛可用

异丙肾上腺素缓解。

通过酶的作用解聚粘蛋白：促进支气管粘膜对粘蛋白溶解酶的分泌或外用粘蛋白溶解酶。

溴已新(bromhexine、必嗽平、溴已铵、必消痰、溴苄环已铵、Bisolvon)：口服通过血液或

雾化吸入，都能促使粘液分泌细胞的溶酶体释放溶酶，从而解聚粘液中的粘多糖，降低粘痰

的粘稠度，且能抑制酸性粘多糖在腺体及杯状细胞中的合成，使之分分泌粘滞性较低的小分

子粘蛋白，并因此使气管、支气管分泌的流变学特性恢复正常。直接作用于胆碱受体使呼吸

道腺体的浆液分泌增加、痰液稀释，本品的祛痰作用尚与促进呼吸道粘膜的纤毛运动及具有

恶心性祛痰作用有关。主要用于慢性支气管炎、哮喘、支气管扩张、矽肺等白色粘痰又不易

咳出的患者。此外还能增加四环素类抗生素在支气管中的分布浓度，二者合用时增强此类抗

生素的抗菌疗效。本品对脱氧核糖核酸无作用，因此脓性痰患者需加用抗生素控制感染。每

片8mg，成人口服1次8～16mg；儿童1次4～8mg，每日3次。肌注1次4～8mg，每日2次。0.2%

溶液雾化吸入，每次2ml。

羧甲半胱氨酸(Carbocisteine,S-CMC)：与必嗽平相似。为粘液调节剂，主要在细胞水平影

响支气管腺体的分泌，使低粘度的唾液粘蛋白(Sialomucin)分泌增加，高粘度的岩藻粘蛋白

(Fucomucin)产生减少，因而使痰液的粘滞性降低易于咳出。本品口服，起效快，服后4小时

可见明显疗效。用于慢性支气管炎、支气管哮喘等疾病引起的痰液粘稠、咳痰困难及痰阻气

管等。亦可用于防治手术后咳痰困难和肺炎合并症。用于小儿非化脓性耳炎有预防耳聋效果

。口服每次0.5g，每日1.5g，儿童每日30mg/kg。成人2%糖浆每次25～30ml，每日3次。

碘化钾除前述作用外，还能激活蛋白水解酶及分解粘液蛋白，从而减低痰的粘稠度。副作用

、使用剂量同前。

酶制剂：a-糜蛋白酶能分解蛋白的肽链，使痰粘稠度降低，对脓性及非脓性痰都有效。肌肉

注射每次5mg，每日1～2次，雾化吸入或气管中滴入效果较好，0.5～1mg加入蒸馏水2～3ml

中应用，每日3～4次。副作用：肌注部位可有疼痛、红肿，并偶可致体克。肌注忌用于严重

肝肾疾患、出血性溃疡及血凝功能异常的患者，肌注前应做皮试。本品水溶液极不稳定，应

在临用前配制。

脱氧核糖核酸酶(Dornase)能使DNA解聚，亦能去除DNA对蛋白水解酶的抑制作用，对脓性痰

更为适宜。通常5～10万U溶于生理盐水2ml中，雾化吸入，如加用2%丙二醇吸入，酶容易沉

积于呼吸道粘膜上，可提高疗效。

(3)降低凝胶粘附力的药物：碳酸氢钠：2%～5%的溶液雾化吸入后，通过其碱性，减低粘膜

的吸附力，能增加内源性蛋白酶的活性及增强纤毛运动，并通过高渗作用吸收水分而能使痰

变稀。此外尚可取代粘蛋白中的钙离子(Ca2+)，促进粘蛋白解聚。主要用于粘痰阻塞

病例。与乙酰半胱氨酸合用，能增强乙酰半胱氨酸的作用。常用雾化剂，每次2～5ml，每天

数次，急诊时，可气管内滴注，每次5～10ml。

乙醇减低液体的表面张力，有去泡沫作用，可用30%～50%液雾化吸入。通常在吸氧时，将乙

醇加于湿化瓶中。

二甲基硅油：为去泡沫剂，商品名消泡净气雾剂，每瓶15ml，含1%的二甲基硅油及少量薄荷

脑和抛射剂氟里昂(F12)。特别适用于肺水肿患者。可在病人吸气时喷雾吸入，每次/

2～1瓶，必要时重复使用。

(4)增强纤毛运动的药物：包括异丙肾上腺素、舒喘灵及茶碱等，通过提高上皮细胞内的cAM

P浓度，增强纤毛运动，但这些药的主要作用为解除支气管平滑肌的痉挛，而发挥止喘作用

。盐类如碘化钾及氯化铵系通过增强痰溶胶相的厚度，使痰液变稀，降低纤毛运动的阻力增

强纤毛运动。尽管增强纤毛运动不是这些药的主要作用，但由于增强了纤毛运动，对祛痰亦

有所帮助。

消炎痛：前列腺素是花生四烯酸代谢产物之一，参与许多炎性疾病的过程。消炎痛作为一种

环氧化酶抑制剂可阻断前列腺素的合成，减轻炎症反应。COPD痰液产生过多的机理可能与许

多炎性介质参与有关。COPD患者痰液中含有巨噬细胞、中性粒细胞和嗜酸细胞，这些细胞可

合成和释放磷脂类介质，而影响环氧化酶和脂氧化酶旁路。有研究证明，花生四烯酸的环氧

化酶产物可刺激人体粘膜上皮细胞分泌氯和粘腹下腺体排出糖蛋白，从而使呼吸道内粘液及

水分分泌增多。故痰量和痰的粘稠度增加，消炎痛在环氧化酶水平抑制前列腺素合成，从而

使氯离子向管腔内分泌减少，钠离子吸收增多，水分在管腔内积聚减少，使痰量减少，尤以

粘液分泌减少更为明显。

近年来出现的新药沐舒痰(Mucosolvon)具有多种作用，它地支气管分泌液的裂解作用，不像

以前用的药物一样起直接作用，而是通过调节和平衡粘液腺和浆液腺的分泌，经过治疗，粘

液囊恢复成正常腺体囊胞，增加浆液分泌，减少粘性，引起分泌液质的改变。该药还能激活

纤毛上皮活性，改善纤毛运动，促进咳痰。此外发现该药可刺激肺表面活性物质的形成，减

低粘液的粘度，防止粘液形成团块，使粘液易于流动。同时肺表面活性物质，分布在肺泡和

支气管表面，减少粘液对肺管壁的粘附，防止塌陷，保持小气道通畅。一般应用剂量为每日

600g，能起到很好的祛痰作用，并且发现能提高病灶中抗生素的浓度，如与阿莫西林合用，

分泌物中浓度平均增高70%，目前认为沐舒痰是较理想的痰液溶解剂。

二、显化和雾化疗法

显化疗法是通过湿化装置将水蒸气分子加到吸入气中提高吸入气的湿度，保持气道的湿化。

雾化治疗是利用雾化装置将药物(溶液或粉末)分散成徽小雾滴，使其悬浮于气体中，并吸入

呼吸道及肺内，从而洁净湿化气道达到局部治疗和全身治疗的目的。由于使用简便、起效快

、药物用量小和全身副作用小等优点，特别是近50余年来由于雾化装置的不断改进及各种可

吸入药物的开发研制，使该疗法成为当今呼吸疾病治疗的重要方法之一。

吸入气的充分湿化，对于维持呼吸系统的正常生理功能极为重要。湿化有助于保护气管、支

气管粘膜，使之不至因干燥而损坏。湿化有助于增强纤毛活动能力，防止分泌物干涸结痂，

提高粘液纤毛运输系统清除异物和分泌物的效能，对于预防和治疗肺部疾病有重要作用。

正常吸入大气，先经鼻咽腔加温及湿化，进入呼吸道气体的湿化程度已达34ml H2O/L气体

，相对湿度为80%，呼出气体的湿度已趋于饱和，所以尽管呼吸气流不断地来回煽动，正常

呼吸道的粘膜仍经常处于湿润状态，使之不会因干燥而损坏，分泌物不会干燥结痂，上皮细

胞纤毛不致于僵化，从而保证呼吸道分泌物的排泄及防御机制的发挥。

临床上，有许多病理情况可引起呼吸道湿化不足及湿化需要量增加。如：

1、气管插管或气管切开，上呼吸道湿化功能完全丧失，每天由呼吸道蒸发的水量在500ml以

上。

2、某些疾病如慢性支气管炎、支气管哮喘等，由于分泌物化学成分的改变，粘稠度高于正

常，需加强湿化以利分泌物排出。

3、当纤毛上皮因慢性炎症或有害物质损伤，发生不可逆病变时，粘液纤毛系统功能降低，

使分泌物不能及时排泄而干涸结痂。

4、当昏迷、衰弱、手术或神经肌肉疾病造成咳嗽反射减弱或消失时，需加强湿化使痰液释

便于排出。

5、高热、脱水等可使呼吸道失水增加或伴供水不足，从而增加了气道湿化的需要量。

上述情况均需进行充分的湿化或雾化治疗。通过湿化、雾化给药，进行局部治疗，发挥最大

的药物效果，大大减少全身应用的副作用。

1、湿化疗法：正常人肺泡(37℃)的相对湿度100%，室温下即使吸入饱和水蒸气的空气，如

果不在气道中进一步湿化，到肺泡后也会变成不饱和气体。如果吸入干燥气体(如O2)，则

为达到37℃时的水蒸气饱和状态，每升气体需加入44mg水，设每分通气量8L，则24小时均需

500ml水。由此可见吸入气的湿化是很重要的。特别在吸入氧气、人工爱气、高热、哮喘持

续状态时更是如此。一般认为，在人工通气时，以吸入37℃，相对湿度100%的混合气体为好

，至少应使吸入气相对湿度保持在70%以上。

(1)气泡型湿化器：属不加温湿化器，即从氧化筒输出的氧气先通过水瓶，产生水泡，使氧

气湿化，可与鼻导管或面罩相接，适用于长时间吸氧时的湿化。方法虽简便，但气体湿化作

用不大，常难发挥湿化呼吸道的作用。

采用氧气恒温湿化装置供氧效果良好。氧为干燥气体，干燥、寒冷的氧气长时间吸入，特别

是流量较大时，对COPD加重期患者是一种不良的刺激，可使气道痉挛、粘膜充血、炎症浸润

、纤毛功能减退，同时还可使分泌物粘稠排出困难，甚至形成弥散性肺不张，影响气道炎症

的恢复。

冬季采用恒温湿化供氧(2H-1氧气恒温湿化瓶)减少和消除以上不良反应，可使肺通气改善。

湿化的粘膜有利于炎症的消退，减少气道的激惹，因而气道通畅度得以明显改善，有利于爱

气工能、气体分布和通气血流比值、肺顺应性恢复、呼吸阻力的降低，对呼吸衰竭的纠正、

PaO2的提高、PaCO2的降低均有良好和用。另外湿热的氧气吸入肺部后，对肺循环的改

善、肺泡内血红蛋白的氧合作用的改善，均有一定作用。临床观察证明，恒温湿化方法比普

通吸氧方法血气分析有显著改善(P＜0.01)。

(2)蒸气吸入器及恒温电热蒸气发生器：二者均利用热使水蒸发。前者的热源为酒精灯。特

别是在水釜内水刚开后常以高压向外喷射开水，易引起烫伤，所以须先将不烧开，待开水喷

射之后，当喷嘴喷射雾样蒸气时，才能面向病人。恒温电热蒸所发生器比普通蒸气吸入器优

越，能把温度控制在32℃～35℃，具有报警装置，24小时可蒸发500ml，能满足宽气加温及

湿化的需要，而湿化性能与蒸气吸入器相似，两者所形成雾点较大，直长总在几十微米以上

，大都沉积在上呼吸道粘膜上，能湿化大气管，但达不到治疗支气管炎的目的。对原有缺氧

的病人因减低吸入气氧分压，而加重缺氧。

(3)气道内液体滴入法：可通过用气管导管或气管切开插管，间断用注射器向气管内滴水，

每次2ml，每30分钟一次。或通过吊瓶及塑料管持续每分钟滴入5～6滴，24小时总滴入量250

～300ml。在咳嗽反射迟钝或昏迷病人尚可间断缓慢注入3～5ml进行冲洗及随时吸出。在未

行气管插管或气管切开的病人可以进行环甲膜穿刺及留置塑料管进和气管内液体滴注，刺激

呼吸可引起咳嗽排痰及促进注入的药物向肺内扩散。

2、雾化吸入疗法：雾化疗法与湿化疗法的不同之处在于它输入的不是水蒸气分子，而是雾

滴，因此，它的湿化量较大，可经雾化输入各种非挥发性药物。雾化治疗的效率决定于气体

的流速和雾化颗粒的大小，雾化量和气体流速成正比。决定雾化效率主要是雾滴颗粒的大小

，雾粒直径于1～5μm直径者居多时，效果就好。

(1)雾化吸入装置的类型：手压或定量吸入器(Metered-DoseInhaler,MDI)：目前国内外已普

遍使用。具有体积小，携带方便，操作简单，勿需定期消毒等优点，MDI产生的雾滴即使在

理想吸入后也只有10%药液能进入呼吸道内，大部分药物停留在口腔，然后被咽下经胃肠道

吸收，MDI的药效主要是沉积于呼吸道100%的药液作用，由于每次剂理很小，经胃肠吸收的

生理作用非常微小。若气促症状非常明显，无法按正确方法吸入者，婴幼儿及年老体弱较难

完成者，应并用贮纳器(Spacer)。将贮纳器置于喷雾器和口腔之间，可增加MDI喷嘴和口腔

的距离，减少雾滴在口腔内的沉积，使雾滴在贮纳器内自然悬浮数秒，患者有足够时间吸入

雾液。这样可使肺部药液量增加到33%，支气管解痉作用，较常规MDI增强1倍。

使用贮纳器尤其适用于激素吸入治疗，可减少声嘶及咽部真菌感染的发生率。

干粉吸入器(Dry Powder Inhale,DPI)：由于MDI需用氟里昂作为推进剂，并且部分病人无法

有效吸入MDI的雾滴，因此DPI逐渐推入临床使用，通常为单剂量和多剂量DPI。

单剂量DPI临床应用较少。主要有旋转式(Spinhaler)和转动式(Rotahaler)等。主要用于儿

童过敏性哮喘的预防，以避免儿童滥用或浪费药物。多剂量DPI主要有涡流式(Turbuhaler)

和喋式(Diskhaler)，如喘宁喋(Ventodisk)、必酮喋(Becodisk)、施立蝶(Seredisk)、博利

康尼都保(Bricanyl Turbuhaler)、普米克都保(Pulmicort Turbuhaler)等。此种吸入器的

优点是无需患者吸气和手按喷药动作的协调。对不能正确掌握MDI者以及对氟里昂过敏者可

改用多剂量DPI。DPI是呼吸驱动装置，通常需较高的吸气流量(30L/min)。涡流式吸入器即

都保，具有独特的优点，当吸入气流量13L/min时仍可有效吸入。由于人们对环保日益重视

，因此DPI具有更广阔的应用前景。

雾化器：①喷射雾化器：以压缩空气和/或氧气气流作为驱动力。仅需患者潮气呼吸，对不

能掌握MDI者，严重气促无法做深吸气者及医院内危重哮喘患者的治疗尤为适用。②超声雾

化器：利用超声发生器薄板的高频振荡将药液转化为雾滴。我国应用较广泛，但应注意长时

间吸入(超过20分钟)可引起气道湿化过度而致呼吸困难及支气管痉挛。

(2)常用的雾化吸入药物：湿化祛痰剂：目前常用的湿化液主要是蒸馏水、0.45%盐水、和理

盐水。前二种稀释痰液的作用强，但刺激性大，常用于分泌物粘稠干涸的患者。生理盐水无

刺激性，适用于长期湿化的患者，每24小时湿化液量为300～500ml，液温31℃～35℃。

为加强呼吸道痰液的稀释，常在湿化液内添加祛痰药物，常用祛痰药物2%～4%碳酸氢钠、3%

～5%盐水、N-乙酰半胱氨酸(痰易净)、a-糜蛋白酶(5ml+生理盐水10ml每日3～4次)及胰脱氧

核糖核酸酶、盐酸氨溴索(Ambroxol)和必嗽平等。痰易净、必嗽平可事先用做支气管扩张剂

，预防支气管痉挛；乙酰半胱氨酸(痰易净)与Ascoksal合并应用是有效的溶解痰液配方。

支气管扩张剂：在药物吸入疗法中，支气管扩张药物的使用具有良好的临床作用。与全身给

药并用可起到协同作用。使用时应掌握好剂量和吸入次数，避免过量，可选用加入湿化液的

支气管扩张药物：氨茶碱、β2受体激动剂、抗胆碱能药物等。

β2受体激动剂：广泛应用于缓解支气管痉挛，治疗各种气道阻塞性疾病如支气管哮喘和

喘息型支气管炎等。如舒喘灵(Salbutamol)、叔丁喘宁(Turbutaline)等。新研制的长效制

剂沙美特罗(Salmeterol)的支气管解痉作用可长达12小时。

抗胆碱能药物：主要和用于中央气道，起支气管解痉作用，较β2受体激动剂稍弱，但持

续时期长，无心肺副作用，无减敏现象(Tachyphylaxis)，与β2受体激动剂合用具有协同

作用，并延长作用时间。特别适合于COPD长期治疗。常用药物主要是溴化异丙托吕(Ipratro

pium Bromide)。溴化异丙托品和沙丁胺醇的复合制剂为可必特(Combivent)，可同时舒张大

小气道，延长作用时间，达到理想的支气管舒张效果。

博利康尼雾化吸入后，除可降低肺血管阻力肺动脉压力外，还具有强力的支气管扩张作用，

可抵消或削弱肺血管扩张引起的通气/血流比例失调的恶化。

抗炎和抗过敏药物：随着对哮喘发病本质认识的深化，此类药物已放在哮喘治疗的重要位置

。常用的抗炎药物有肾上腺皮质为固醇激素和二丙酸氯地米松(Beclomethasone Dipro Pion

ate,BDP)和丁地去炎松(Budesonide)等。抗过敏药物有色苷酸钠(Sodium Cromoglycate)、

奈多米尔钠(Nedocromil Sodium)等。局部抗炎作用丁地去炎松较BDP强2.5倍，而周身副作

用仅为BDP的1/3。奈多米尔钠抗过敏作用较色苷酸钠强4～8倍。

抗感染药物：常用的抗生素如庆大霉素、妥布霉素、青霉素等。抗真菌药物有二性霉素B、

制霉菌素等。近年来采用戊双脒雾化吸入治疗艾滋病产生的肺孢子虫感染取得了较好的疗效

。由于多数抗生素对支气管粘膜有刺激作用，可引起支气管痉挛，剂量太小又不起杀菌作用

，故目前多不主张雾化吸入抗生素作为支气管肺部感染的常规治疗，只能作为辅助和补充。

气管插管、气管切开、机械呼吸并发呼吸道感染者为局部吸入抗生素的适应证。

其他：雾化吸入PGE和速尿用于治疗支气管哮喘；吸入a1-抗胰蛋白酶(a1-AT)用于治疗

因a1-AT缺乏所导致的肺气肿。吸入肺表现活性物质治疗新生儿呼吸窘迫综合征等；吸入

消炎痛能减少痰液分泌，降低痰粘性，改善肺功能。

非呼吸系统疾病的治疗：如，吸入麦角胺治疗偏头痛和血管神经性头痛；吸入胰岛素治疗糖

尿病；吸入尼古丁减轻戒烟后戒断症状。

(3)雾化疗法与产歇正在呼吸(IPPB)并用，结合IPPB进行雾化治疗的优点是：①在正压通气

下气雾剂不但较易到达远端气道和肺泡，也较易附着气道壁而使痰液稀释；②正压呼吸时，

肺泡含气量增加，因此咳嗽有效性提高，痰较易排出。支气管哮喘、急慢性支气管炎、支气

管扩张、术后肺不张等均适用IPPB雾化疗法。

(4)湿化(雾化)疗法的注意事项：湿化疗法的副作用近年来受到人们的注意。常见有以下几

种：

湿化液过量：可导致痰量过多。痰液过度稀释，如不能及时吸引，特别是神志不清或咳嗽反

射减弱的患者，可造成气道阻塞，以致病情恶化甚至死亡。为避免湿化过度，可考虑交替使

用湿化和雾化治疗。

低氧血症：某些湿化液及药物可引起支气管痉挛，特别是痰易净、必嗽平、糜蛋白酶、高张

直水、蒸馏水等湿化液过量，湿化装置管道内凝结的水倒流入呼吸道以及呼吸衰竭患者在湿

化冶疗中停止氧疗等，均可引起低氧血症，因此在湿化治疗中应及时吸引痰液，继续氧疗。

必要时，使用气支气管扩张剂。

呼吸道感染：湿化治疗中，呼吸道感染是常见而严重的问题。最常见的是绿脓杆菌、大肠杆

菌等革兰阴性杆菌感染。为此必须有严格的消毒及无菌操作制度。

药物吸收引起的副作用及毒性：蒸馏水、高张盐水、痰易净、必嗽平、糜蛋白酶可引起支气

管痉挛，过多的钠吸收可诱发和加重心力衰竭。某些药物如氨茶碱、庆大霉素、二性霉素B

等药物，全身用药和气道吸入同时进行可能导致药物过量。

三、机械性排痰

1、在气雾湿化气道、痰液稀释后，护理上注意翻身拍背，引流排痰，必要时要用导管协助

吸痰。

2、环甲膜穿刺用药祛痰：环甲膜穿刺用药祛痰可起到湿润气道，稀释痰液，有助于增强纤

毛活动能力，防止分泌物干涸结痂，对分泌物已粘稠干涸的可选用刺激性较强的蒸馏水或0.

45%盐水配伍用药。由于痰液排出使咳、痰、喘症状明显好转。

穿刺时间用4.5～6.5号注射针头的穿刺针，部分可用12号针头经保留硅胶管定时注药，穿刺

前常规测血压、脉搏、呼吸，取坐位，以甲状软骨与环状软骨间韧带处为穿刺点，不需麻醉

，可反复穿刺。注入药物时应据病人情况在生理盐水(或注射用水)2～5ml中加入地塞米松2.

5mg、氨茶碱0.125g或肾上腺素0.1mg，也可用异丙肾上腺素0.1～0.2mg或庆大霉素4万U。

环甲膜穿刺用药有明显的即刻排痰效果，副作用小，没有绝对禁忌证，但患者必须具有排痰

能力，术中可出现局部血肿，痰中带血，不需特殊处理，可自行缓解，此法简单，适于基层

开展。

3、体位引流：通过祛痰剂稀释痰液，必要时先行雾化吸入，再经体位引流清除痰液，体位

引流的作用有时较抗生素治疗尤为重要，使病肺处于高位，其引流支气管开口向下，可促使

痰液顺体位引流至气管而咳出。根据病变部位采取不同体位引流。每日2～4次，每次15～30

min。体位引流时，间歇作深呼吸后用力咳痰，同时用手轻拍患部，可提高引流效果。引流

痰量较多的病例，应注意将痰液逐渐咳出，以防发生痰量涌出过多而窒息，亦应注意避免过

分增加患者呼吸和循环生理负担，而发生意外。

(1)病变位于上叶者取坐位或健侧卧位。

(2)病变位于中叶者取仰卧位稍向左侧，床脚抬高30～50cm。

(3)病变位于舌叶者取仰卧位稍向右侧，床脚抬高30～50cm。

(4)病变位于下叶尖段者取俯卧位，床脚抬高30～50cm。

(5)病变位于下叶各底段者，床脚抬高30～50cm。如前底段取仰卧位；外底段取侧卧位，患

侧向上；后底段取俯卧位。

4、体外膈肌起搏器治疗促进排痰：膈肌是主要呼吸肌，它的舒张收缩承担全部呼吸气量的

一半，是完成呼吸泵工作的重要动力来源，咳嗽咳痰的主要动动必须依靠膈肌运动完成。当

肺部出现感染，尤其是COPD患者，由于气道阻力增加，肺容量增大，加上长期缺氧及全身营

养不佳，使膈肌纤维减少和萎缩，以至膈肌移动度减少，影响咳嗽、咳痰动作，合并肺部感

染和支气管急性炎症时，支气管粘膜受炎症刺激，分泌功能活跃更易引起阻塞，影响通气功

能，通气血流比例下降，机体供氧障碍，影响膈肌收缩运动功能，膈肌活动度进一步受到限

制，驱动痰液流动的动力降低，缺氧可影响呼吸道纤毛运动功能，这些都影响痰液排出。应

用体外膈肌起搏器(HDP-B)通过电刺激膈神经直接兴奋膈神经产生深吸气，存在支气管平滑

肌内的肺牵张反射感受器随电刺激膈神经引起的肺牵张增强而兴奋，其冲动沿迷走神经传入

延髓，使呼气中枢兴奋，吸气中枢抑制，补呼气量增加，提高膈肌活动度及膈肌肌力，加强

咳嗽、咳痰动作的强度，并增加通气量，改善通气功勇，纠正缺氧，增强氧合作用，呼吸道

纤毛运动功能改善，促进痰液的排出。HDPB型膈肌起搏器，促进排痰效果明显，方法简便易

行，临床上副作用少，是一种可靠的促进排痰新方法，值得在临床应用。使用HDPB起搏电刺

激强度宜选择“弱”强度，起搏脉冲频率不易过高，每次治疗时间不宜过长(除呼吸衰竭抢

救治疗时间适当延长外)，否则均可使膈肌红肌纤维向白肌纤维转变，引起膈神经和膈肌疲

劳。

5、清肺仪：有地气道内气体产生震动和轻度负压吸引的作用，利用这一原理可将痰液缓慢

排出。该仪器具有无创性，长期使用我明显副作用。但噪音可影响患者睡眠，排痰也较慢，

是其不足之处。

6、高频胸壁震荡磁疗：国外开展的体外高频震荡与气道内高频震荡有类似的通气效果，且

更有利于排痰及恢复呼吸肌疲劳。

采用国内研制的高频震荡磁疗器，开展高频胸壁震荡磁疗，即以气囊包绕患者下胸部及上腹

部，吸气时气囊压力3.92～5.58kPa(40～60cmH2O)，呼气时趋于零，机械通气与病人的自

主呼吸同步进行。震荡频率50Hz，幅度5.3mm，表面磁场600～900GS。HFCWOM属体外非常规

机械通气方法，其作用机理除予胸廓间歇正压作用下，胸壁在50Hz，3～5mm震幅磁疗震荡下

，气道分泌物排除增多，气道阻力减少；另一方面促进分子运动增强，闭合小气道开放，改

善了通气/血流比例，磁疗具有改善局部血运、消炎作用，并使呼吸肌功能恢复。HFCWOM上

有无创、无副作用、使用方便的特点。能排除体内潴留的CO2，是COPD伴呼吸衰竭的有效

辅助治疗，尤其适合于病情相对稳定，但仍有CO2潴留的迁延期患者，以及康复期患者，

对不宜用气管切开、插管行传统机械通气的患者或拒不接受传统机械通气的病人更为适宜。



7、纤维支气管镜：当气道有大量分泌物甚至造成肺不张时，可用纤维支气管镜直视下吸痰

，清除呼吸道内分泌物。并可用生理盐水做肺灌洗，不仅有助于肺复张，而且能有效地改善

引流和通气，控制感染。同时可在支气管和肺内病变部位注入药物，以扩张狭窄的支气管。

适用于痰液量我、粘稠，且咳嗽无力易窒息者。

8、呼吸机：

(1)机械通气可配合呼吸道药物雾化治疗，借呼吸机正压通气，使药物均匀地进入肺内各部

分，增加局部药物浓度，使痰液稀释，提高疗效。

(2)正压通气使肺含气量增加，因此咳嗽有效性提高，痰液较易排出。



第三节机械通气治疗

COPD是引起呼吸衰竭最常见的原因之一。当COPD患者在感染等因素作用下进入急性发作状态

时，在原有阻塞性病变的基础上，气道阻塞进一步加重，加之COPD病人常存在呼吸肌疲劳，

使患者通气功能恶化，发生更为明显的低氧血症和二氧化碳贮留，严重时引起肺性脑病等合

并症。个别情况下，COPD急性发作期的主要病变为范围相对局限的肺炎，可表现为I型呼吸

衰竭。对于COPD合并呼吸衰竭时，在采用一般治疗后，如抗感染、舒张支气管、祛痰、氧疗

等保守性治疗措施后，呼吸功能仍无改善或呈进行性恶化，则需要考虑机械通气治疗。文献

报道，COPD所致呼吸衰竭中，需施行机械通气的比率(上机率)为10%～68%，机械通气是COPD

急性发作期全并严重Ⅱ型呼吸衰竭最为有效的改善通气的措施。合理使用机械通气可以显著

地提高对COPD急性发作期的治疗水平。

一、COPD患者与机械通气有关的病理生理和机械通气的原则

1、与机械通气有关的病理生理：①COPD患者呼吸肌负荷增加。它来自两个方面，一是呼吸

道阻力增加，二是肺泡内空气带留，肺泡内空气滞留是构成内源性呼气末正压(PEEPi)的主

要原因，COPD吸气开始的充气压必须先克服PEEPi才能进行肺泡充气，故增加吸气肌负荷。

②肺气肿的胸廓顺应性下降。③呼吸泵的损伤：一是由于呼吸肌疲劳，膈肌共血不足；二是

由于呼吸肌处于收缩不利的位置。

2、机械通气的处理原因：①使呼吸肌得到充分休息；②不要过度通气；③在满足PaO2和P

aCO2的适当水平下，每分每气量减到最小；④减少气道内的峰压，以防止肺的气压伤；⑤

尽量避免气道污染和感染；⑥防止机械通气过程中各种参数使用的失误，以减少对患者的打

击。

二、常规机械通气对COPD引起呼吸衰竭患者的适应证

1、COPD患者PaCO2高低不是可靠的指标，PaCO2上升，pH值下降而引起嗜睡者是上机指

征。

2、呼吸兴奋剂无效的致命性呼吸性酸中毒，pH＜7.20。有的PaCO2很高，但pH＞7.25，神

志尚好，可以暂不给人工通气。

3、吸氧5L/MIN，PaO2＜6.65kPa(50mmHg)者或吸高浓度氧后PaCO2明显上升而pH急剧下

降至7.20以下者。

4、呼吸频率＞30～40次/分，或＜6～8次/分，同时注意呼吸节律的变化，潮气量＜200～25

0ml者。

5、最大吸气压＜1.96～2.45kPa(20～25cmH2O)者。

三、常规正压通气对生理功能的影响

维持机体正常生理功能的气体交换是通过吸气和呼气的节律性交替来实现的。生理情况下，

吸气时吸气肌收缩，胸廓容积增大，胸内负压升高，肺被动扩张，肺泡压力低于大气压，气

流得以进入肺内；呼气时则靠肺及胸廓的弹性回缩将肺内气体排出。正压通气时，呼气仍靠

肺及胸廓的弹性回缩将肺内气体排出，而吸气时则与自然呼吸时有很大不同，是由呼吸机施

加正压于气道口而将气体压入肺内的，因而肺泡内压和胸腔内压均较正常情况下明显升高，

由此对呼吸、循环生理产生一系列影响。了解这些影响对于合理运用机械通气，防止并发症

的发生具有十分重要的意义。

1、正压通气对呼吸生理的影响：

(1)正压通气使气道及肺泡扩张，同时因肺泡内压升高，肺血容量相应减少，故肺容积增大

。采用PEEP时这种效应尤为明显。健康成年人采用.49kPa(5cmH2O)PEEP时，功能残气量可

增加约500ml。

(2)适当延长吸气时间或应用吸气末正压有助于气体在肺内的均匀分布。

(3)合理地进行正压通气，可以改善肺内气体分布，纠正缺氧造成的肺血管收缩，从而改善

通气血流比例。但是，正压通气使用不当，气道压和肺泡内压过高，则会减少静脉回心血量

和心输出量，同时肺泡周围毛细血管受压，使有限的肺血流量向通气较差的肺组织转移，反

而会加重通气血流比例失调。

(4)正压通气时，肺泡压的升高，一方面抑制了肺毛细血管内液体外渗，减少了肺泡及肺间

质内的液体，缩短了弥散距离；另一方面也增加了肺泡—毛细血管氧分压差，因而有利于改

善肺的弥散性能，增加氧向血液中的弥散。

(5)机械通气时，由于人工气道的建立，减少了解剖死腔；气体分布不均的改善，减少了生

理死腔，在此，在相同的潮气量和呼吸频率下，肺泡通气量增加。

(6)在呼吸动力方面，正压通气可以机械性地扩张气道，同时，随着通气改善，缺氧和CO2潴

留纠正，支气管平滑肌痉挛得以缓角，气道阻力下降；肺泡内压升高，肺不张和肺水肿减轼

，肺顺应性增加；此外，呼吸机可以全部或部分替代呼吸肌作功，使呼吸肌得到休息，从而

减少自主呼吸功耗。

(7)机械通气之初，由于大潮气量和高浓度氧的使用，使化学感受器受到的刺激减弱，而肺

牵张感受器受到的刺激增强，因而自主呼吸的中枢驱动受抑制，自主呼吸减弱。

2、正压通气对循环生理的影响：正压通气对循环生理的影响主要包括静脉回心血量减少心

输量降低两个方面，这种影响的严重程度则主要取决于平均气道压的高低。吸气压力升高、

吸气时间延长、呼吸频率加快以及吸气末正压或PEEP的应用都会使平均气道压升高，从而加

重对循环功能的干扰。

(1)对静脉回心血量的影响：周围静脉与中心静脉之间的压力梯度(即周围-中心静脉压差)是

促使静脉血流向心脏的主要动力。正压通气时，由于胸腔内压力升高，中心静脉压随之升高

，周围-中心静脉压差减小，因而静脉回心血量减少。这种不利影响，在循环功能良好、血

容量充足的患者，可通过神经反射调节周围静脉收缩，恢复周围-中心静脉压差来取得代偿

，但在血容量不足或血管神经反射不健全者，则有可能造成严重后果。

(2)对心输出量的影响：通常情况下，正压通气有降低心输出量的倾向，这是因为：①静脉

回心血量减少；②肺泡持续膨胀、肺泡内压升高使肺血管阻力增大，右室后负荷增加，室间

隔左移；③受充胀肺组织的机械性压迫以及室间隔左移的影响，左室顺应性降低，充盈受限

。但是，在左心功能不全时，正压通气反而有助于左室排空物增加心输出量，这与胸腔内压

升高、左室跨壁压降低(后负荷减小)有关。

3、正压通气对其他脏器功能的影响：

(1)对脑血流量和颅内压的影响：脑血流量的多少与PaCO2的高低密切相关，PaCO2升高

，脑血流量增大；PaCO2降低，脑血流量减少。机械通气时，若通气量设置过大，PaCO2

急剧下降，可使脑血流量明显减少。同时，脑脊液产量也相应减少，故颅内压降低，肺性脑

病患者经机械通气治疗后精神症状好转即与此机制有关。临床工作中还可利用这一机制，通

过控制性过度通气来降低闭合性颅脑外伤患者的颅压。此外，正压通气时胸腔内压的升高公

妨碍头部静脉回流，导致颅内压升高。

(2)对肝功能的影响：①缺氧和酸中毒的纠正有助于增强或恢复肝细胞的代功能；②中心静

脉压升高，肝脏淤血；③胃肠道淤血，胆总管十二脂肠开口处膜充血肿胀，胆汁引流不畅，

可出现轻度胆汁淤积；④心输出量减少，血压下降，动脉灌注不良，可以导致肝功能减退。



(3)对肾功能的影响：①合理运用机械通气，可因纠正了缺氧和CO2潴留而肾血流量增加，

改善肾功能；②过高的气道压可明显减少心输出量，导致血压降、肾血流量减少，在缺氧的

CO2潴留未得到纠正的基础上反而可促发肾功能减退。

四、呼吸机与病人的联接方式

1、有创联接：有创联接是常规正压通气时的标准联接方式。因为气管插管由橡胶改为乳胶

管、气管套囊由高压低容改为低压大容量，甚至海绵自张不必充气，使得长期留置气管插管

成为可能。气管插管的时间由3～5日一般可延长3～5周，个别可维持数月。联接的方式有经

气管插管、经鼻气管和气管切开。COPD呼吸衰竭加重期，痰不太多，需要较长时间才能拔管

者一般采用行管效果较好。COPD病人应尽量避免气管切开。一般气管切开仅用于管内分泌物

过于粘稠，经气管插管难以满意吸出或因上气道病变使气管插管无法进行的病例。

表23〓〓经口与经鼻插管优缺点对比

〖BG(〗〖BHDG2，WK15，WK15〗

经口〖〗经鼻，

〖BHDG5，WK15ZQ，WK15ZQ〗

优点

1、容易插入，适于急救场合2、管腔相对较大，便于吸痰〖〗1、易耐受，留置时间长

2、易于固定3、便于口腔护理

〖BHDG8〗

缺点

1、易移位、脱出2、不易长期耐受3、口腔护理不方便4、可产生牙齿、口咽损伤〖〗

1、管腔小，吸痰不便2、不易迅速插入3、可产生鼻出血、骨折、鼻窦炎、中耳炎等

〖BG)F〗

2、无创性联接：无创性联接可分为躯体联接和面(鼻)罩联接两种方式。躯体联接仅见于负

压通气，临床应用少，这里不做深入介绍。面(鼻)罩联接是用头带将面(鼻)罩紧闭固定于口

(鼻)，呼吸机联接于面(鼻)罩即可。为保证面(鼻)罩与患者间的密闭，应注意选择合适型号

的面(鼻)罩，同时头带绑缚也要保持适当压力，并且要尽量取得患者配合，避免张口呼吸，

因而引起腹胀。

总之，有创和无创的呼吸支持，两者的趋势是由有创向无创过渡。气管切开日益减少，插管

日益增加，面罩和鼻罩近几年正在开始，有人把面(鼻)称为间歇正压呼吸，它常为临时过渡

的支持疗法或对轻症患者辅助呼吸，而重症的生命支持还是需要插管。

五、机械通气的模式及其在COPD中的应用

1、间歇正压通气(Intermittent Positive Pressure Ventilation,IPPV)，也称控制通气(C

ontrolled Ventilation,CV)。是指患者的呼吸完全由通气机控制，即由呼吸机来提供全部

的呼吸功，实行IPPV时，患者的呼吸用力应被有效地控制，IPPV可分为定压IPPV和定容IPPV

，定容IPPV吸气相向呼气相转换采用容量切换，通气期间通气量的供给不受胸肺顺应性或气

道阻力变化的影响，所以可以保证潮气量的供给，但容易发生气道高压，气压伤的机会大。

定压IPPV吸气相向呼气相转换采用压力切换，因此定压IPPV期间发生气压伤的机会较小，但

当胸肺的顺应性下降或气道阻力升高时容易发生通气不足。定容IPPV在COPD用于：①COPD发

生重度通气泵衰竭，如呼吸肌严重疲劳，控制通气可最大限度地减轻或避免呼吸肌负荷，降

低呼吸氧耗，有利地呼吸肌的休息和恢复疲劳。②COPD需要采用非生理通气，如允许性高碳

酸血症等。③需要对COPD患者的呼吸力学，如呼吸阻力、顺应性、PEEP、呼吸功等准确测定

时，对于COPD病人一般采用定容IPPV通气方式，由于COPD为气流阻塞性疾病，定压IPPV方式

在气道阻塞的情况下难以保证。通气量稳定，同时也增加了监测和管理的难度，所以一般慎

用。

2、辅助通气(Assited Ventilation,AV)。AV由患者吸气用力来触发，触发后通气机就以预

设条件提供通气辅助，压力切换型通气机采用压力辅助，容量切换型通气机采用容量辅助。

也就是说：AV时呼吸频率完全由患者控制，而呼吸方式和潮气量则由呼吸机控制。其主要优

点是呼吸机易与自主呼吸同步，但在控制通气量方面有缺陷，当自主呼吸频率减慢时，可能

发生通气不足，呼吸频率过快时，又能发生通气过度。当自主呼吸不能启动呼吸机时，则可

能发生窒息。正确地使用AV的关键是恰当地调整触发灵敏度和预设通气条件。由AV所提供的

通气辅助不能自主呼吸能力的变化进行调整，近年来，已逐渐被一些新型的辅助通气模式所

代替，如SIMV、PSV。

3、辅助—控制通气(Asist-Controlled Ventilation,A-CV)。是一种先进的通气模式，将AV

与CV的特点相结合，通气一般靠患者触发，当自主呼吸频率过慢，分钟通气量小于设定值时

，呼吸机可检知，当自动以控制通气的方式来补充，以防止通握不足的发生。但如果预置通

气量过大，易发生通气过度。

4、间歇指令通气(Intermittent Mandatory Ventilation,IMV)和同步间歇指令通气(Synchr

onized IMV,SIMV)。IMV是指通气机按照指令，间歇对患者提供正压通气，间歇期让患者自

由呼吸，指令通气与自主呼吸完全同步时，称为SIMV。由于SIMV减少了人机对抗，其应用远

比IMV普遍。

IMV与SIMV优点：①自主呼吸与机控制呼吸有机结合，有利于有效通气量的保证。②允许自

主呼吸存在，有利于呼吸肌工能的维持和锻炼，有利于防止呼吸肌萎缩和呼吸机依赖。③增

加患者的舒适感，减少了镇静剂和肌肉松弛剂的需要，降低了平均气道压。④当PaCO2过

高或过低时可以通过患者对自主呼吸的调节加以纠正，减少了通气不足与通气过度的机会。



主要缺点：①自主呼吸在一定程度上增加了呼吸功耗。一方面，自主呼吸需额外克服呼吸机

回路中人工气道的阻力；另一方面，吸气性能不良的吸气活瓣更增加了吸气负荷，且在吸气

开始后活瓣开放延迟，气流不能马上进入肺内，增加了患者的不适感。有两种方法可以克服

上述弊端，一是在自主呼吸时也提供少量的通气辅助加用0.5kPa的压力支持，以克服通气机

回路中的阻力；二是在吸气回路中持续提供恒定气流，只要患者一开始吸气，可即刻提供新

鲜气体，此法称为“flow-by”。②当自主呼吸突然停止或明显减弱时可能发生急性通气不

足。在COPD合并呼吸衰竭的患者，SIMV/IMV主要用于撤机过程。该方式下病人的呼吸中兼有

机械通气和自主呼吸成分，患者既间断地得到机械通气支持，又允许自主呼吸自行调整通气

水平使之接近缓解期状态。IMV/SIMV时需注意昼尽量勿在低频状态下使用时间过长，以免按

需阀(demandvalve)供气方式下导致呼吸肌疲劳。IMV/SIMV也可用于COPD呼吸频率过快且不

规则患者的机械通气，该方式下呼吸机仅按设定周期间断向气道送气，可以起到避免过度通

气和机械通气节律紊乱的作用。

5、压力支持通气(Pressure Support Ventilation,PSV)。是一种特殊的通气模式，比其他

通气模式更接近生理状态。患者每次自发吸气，都自支接受预先设定一定程度的压力支持。

患者本身独自控制呼吸频率及呼吸时间，并与支持压力共同决定吸气流速及潮气量。PSV被

认为不仅可改变通气压力—容积曲线的形态，也可以节省呼吸功。使用PSV方式的前提条件

是患者有完善和可靠的对呼吸的神经驱动功能和一定的呼吸肌力，即具备呼吸触发能力。在

COPD合并呼吸衰竭的患者中，PSV主要用于自主呼吸较为稳定者的辅助通气和撤机过程。一

般在开时可以先设置一较高的吸气辅助压力使之几乎能够完全代替呼吸肌作功来保证满意的

通气(这一辅助压力称PSV max)，以后随自主呼吸能力的增强，在保证满意通气和病人能够

耐受的情况下慢慢减少吸气辅助压力，使通气中呼吸肌作功的成分加大，直至所设吸气辅助

压力降到刚可克服呼吸机管道阻力的水平(一般为0.49kPa即5cmH2O或更低)，稳定4～6小

时后可考虑脱机。

6、压力控制通气(Presssure Controlle Ventilation,PCV)。PCV不同于定压IPPV，其吸气

相向呼气相转换采用的是时间切换。实施PCV时，需预设气通压力水平和吸气时间。吸气时

，正压气流进入肺内使气道压力增高，达到预置压力水平后，气流速度减慢并维持预置压力

水平至吸气压，随后转为呼气。PCV的优点主要表现在：①与定容型通气方式相比，PCV将气

道压力控制在一定水平之内，减少了气压伤发生的机会。②与简单定压IPPV相比，PCV不但

在一定程度上减小了胸肺顺应性或气道阻力变化对潮气量的影响，而且有利于肺气充盈和肺

内气体交换。③PCV可以和IPPV、SIMV等通气方式合用，与定容主式合用时能基本保证潮气

量的供给。④在人工气道发生漏气时，呼吸机可通过提高送气速度来提供漏气补偿。在COPD

患者机械爱气中，PCV可用于人工气道漏气时或为减少气压伤的出现。

7、指令分钟通气量通气(Mandatory Minute Ventilation,MMV)。SIMV时如自主呼吸不稳定

，则分钟通气量不能恒定，为了克服这一缺点，有的呼吸机设计有MMV模式，其优点是，当

处主呼吸减弱时，可自动增加机械通气，当自主呼吸功能恢复时，呼吸机自动减少机械通气

，以维持预设的分钟通气量相对恒定，有利于机械通气向自主呼吸平稳过度，可以减少人工

监测和调节呼吸机的次数。其主要缺点是，如应用于自主呼吸浅快的患者，因无效通气增多

，虽然分钟通气量不减少，肺泡通气量仍然不足。由于该方式难以对病人自主呼吸形成积极

的刺激，故临床上较少将它作为首选的通气和撤机的方法。

8、SIMV加PSV：二种模式叠加在一起，使SIMV中的自主呼吸变成PSV方式，从而可避免呼吸

肌疲劳的发生。此种模式中PSV的支持压力及SIMV的机械通气频率都可调节，应用时选择性

较大。COPD合并呼吸衰竭患者可用IMV/SIMV与PSV的结合方式来帮助改善通气和撤离呼吸机

。撤机时一般先将IMV/SIMV频率下调，至2～4次/分后维持不变，再将PSV压力水平逐渐下调

至能够脱机。

9、压力调节容量控制通气(Pressure Regulated Volume Control Ventilation,PRVCV)。PR

VCV目前为Servo-300型呼吸机所独有，是一种结合了容量控制模式和压力控制模式优点的智

能化的新型控制性通气模式。其独特之处在于呼吸机能够连续测定胸肺顺应性和压力容积关

系，通过微电脑计算，以尽可能低的气道压力来保证预设的潮气量和分钟通气量的基本完成

。与容量控制方式相比，PRVCV时潮气量的稳定量是相对的，而不是一成不变的，吸气流速

波形为减速波而非恒速波，当有明显的气道阻塞时，可以减少压力消耗，因而维持相同潮气

量所需的气道压力较低。与压力控制方式相比，PRVCV时吸气压力水平可在一定范围内变化

，而潮气量则是基本稳定的。从理论上讲，PRVCV在确保通气量的基础上，应有助于减轻机

械通气对循环的不利影响，减少气压伤，但实际效果如何，尚待临床进一步验证。采用PRVC

V时需预设通气频率、吸气时间、潮气量和气道压力上限。其气道压力上限已非单纯的安全

报警装置，若设置水平过低，与潮气量不匹配，则可能导致实际潮气低于预设潮气量而出现

通气不足。作为一种控制通气模式，PRVCV适用于COPD所致呼吸衰竭中自立呼吸能力微弱或

无自主呼吸能力的患者，对呼吸系统力学特性欠稳定者可能尤为适合。

10、容积支持通气(Volume Support Ventilation,VSV)。是一种特殊的辅助通气模式。也可

以说是智能化的PSV。应用VSV时，需预置分钟通气量/潮气量，气通压力上限和吸气触发灵

敏度，并设置PRVCV频率备用。当病人自主呼吸启动呼吸机后，呼吸机能够在每一次通气过

程中，自动测定胸肺顺应性，潮气量、通气频率等，并根据其测定结果自动调节下一次通气

时的吸气压力支持水平，使实际分钟通气量稳定在预设分钟通气量之上。当自主呼吸停顿时

间超过警戒值时，VCV自动转换 PRVCV，并发出报警。从理论上讲，与PSV相比，VSV至少有

以下几个优点：①有利于确保通气量的稳定。②能够使自主呼吸能力与呼吸机压力水平的配

比处于较理想的状态，当自主呼吸能力增强时，压力支持水平下调，有利于撤机。③自动维

持气道压在较低的水平。此种模式为西门子Servo-300型呼吸机所独有，可用于COPD所致呼

吸衰竭的机械通气及撤机。

11、容积固定压力支持通气(Volume-Assured Pressure Support Ventilation,VAPSV)。VAP

SV是PSV和定容型辅助通气相结全，与PSV不同的是，当采用PSV时如潮气量小于设定值，则

呼吸机可在PSV实施途中自支将通气模式改为类似于容积切换的辅助通气，以保证潮气量和

每分通气量不减少，而当潮气量达到预定值时，这种附加的机理则不工作，与普通PSV无区

别。因而这种方式可用于COPD所致呼吸衰竭中呼吸肌力较弱或呼吸肌和不稳定的患者，而确

保每分通气量不减少。

12、压力释放通气(Pressure Release Ventilation,PRV)。和间歇指令压力释放通气(Inter

mittent Mandatory PRV,IMPR)PRV是在CPAP的基础上，呼气时通过压力释放少瓣定时释放PE

EP，使功能残气量减少，呼出气容积增加。应用PRV时通气量增加的多少，取决于PRV的频率

、PEEP的释放梯度以及释放时间、肺顺应性、气道压力等。由于压力释放的频率、压力释放

的时间是预先设定的，压力释放与自主呼吸并不同步，因此，PRV时压力释放所提供的通气

辅助不受自主呼吸的影响。当PRV与自主呼吸同步并按间歇指令进行的，即为IMPRV。IMPRV

期间间歇次数可得到调节。为了抵销呼吸机本身所增加的患者呼吸功，IMPRV一般还提供一

定程度(一般为0.49kPa左右)的压力支持。PRV和IMPRV为新型的通气模式，临床经验不多，

从理论上讲，由于限制了气道峰压的增加，因而有助于减少肺气压伤的危险。

六、无创机械通气在COPD合并呼吸衰竭中的应用

经气管插管或经气管切开建立人工气道后机械通气，属于有创性机械通气的方法。使用这处

方法病人痛苦大，并可能会带来许多并发症。为此，国内外都在寻找和发展能够有效地改善

患者通气和氧合功能的无创性的机械通气方法。CDPD病人由于长期存在呼吸功能不全，并且

有反复发作恶化的特点，更迫切地需要发展无创机械通气技术，以适应长期、反复治疗的需

要。目前主要使用的有经鼻/面罩正压通气和负压机械通气，经鼻高频喷射通气，作为一种

迅速改善病人缺氧状态的简便手段，也有一定应用价值。

1、经鼻/面罩正压机械通气：采用鼻/面罩连接病人气道和呼吸机的方法，避免了有的气管

插管或气管切开及相应的并发症，可以使病人保留上呼吸道对气体的加温、加湿作用和免疫

功能，同时病人还可以正常地吞咽、进食、发音、咳嗽。机械通气可以根据需要以不同的通

气类型进行，撤离机械通气亦比较容易。右治疗效果不良，可以随时进行气管插管或切开。

主要包括以下四种类型，即经鼻/面罩双水平气道正压通气(BiPAP)、经鼻/面罩持续气道内

正压(nasal/face mask CPAP)、经鼻/面罩压力支持通气(nasal/face mask PSV)和经鼻/面

罩间歇正压通气(nasal/face mask IPPV)。

(1)双水平气道正压通气BiPAP，可以作为有创呼吸机的通气模式。Drager Evita呼吸机有此

模式。通气时需设两个压力水平P1、P2及相应的执行时间T1、T2，既可用于自主呼

吸，也可用于控制通气，即在两个压力水平上均可有自主呼吸存在。无创BiPAP通气有专门B

iPAP呼吸机，由美国伟康公司生产。其工作原理是压力支持通气加呼气末正压(PSV+PEEP)，

它可以对吸气相所道压和呼气相气道压分别进行调控，在吸气时提供一个较高的压力，帮助

病人克服肺—胸廓弹性回缩力和气道阻力，呼气时保持—相对较低的压力来防止小气道闭塞

，以减少呼气的阻力和促进气体在肺内的均匀分布，同时要对抗因内源性呼气末压引起的呼

吸功耗增加。BiPAP通气用于COPD，有以下几个适应证：①COPD伴阻塞性睡眠呼吸暂停综合

征(OSAS)，COPD常因OSAS而使呼吸衰竭加重，BiPAP对这类患者中较重者有治疗作用，对较

轻者可防止呼吸衰竭加重。②COPD有中度呼吸衰竭，BiPAP应作为第一选择，因为它简便，

患者感到舒适，完全可以使疲劳的呼吸肌得到充分休息的目的。③脊柱畸形所致的限制性通

气功能不全。④撤离呼吸机或拔管前过渡阶段该机械通气可作准备工作。⑤COPD患者在麻醉

和手术后的辅助通气治疗。

(2)持续气道正压(Continuous Positive Airway Pressure,CPAP)是一种自主呼吸模式，只

不过在整个呼吸周期中施以一定程度的气道正压，从而达到防止肺与上、下气道萎缩，改善

肺顺应性，对抗严重COPD患者存在的内源性PEEP(PEEPi)，减少吸气阻力，改善氧合的目的

。适当的CPAP水平是取得良好疗效的关键，过高的CPAP可导致肺过度充胀，反面增加呼吸用

力，并加重对循环的影响。

经鼻/面罩IPPV或PSV方式也可有效地改善通气、解除呼吸疲劳，缓解COPD急性发人期的Ⅱ型

呼吸衰竭，使一些按以往的标准行气管插管或气管切开的病便免于有创性治疗。PSV方式由

于有更好的通气协调性，比IPPV方式更易为病人所接受。

经鼻/面罩通气主要存在的问题有：①面罩漏气或面部的压迫不适感，其原因很多，有的患

者长期呼吸困难习惯于张口呼吸，从口腔漏气；有的重症患者常需放置胃管引流或进食，面

罩密封不严；有的老年人牙齿脱落，面型改变，目前解决的办法就是改进生产工艺，生产密

封性好、舒适度高、死腔小的面罩。②吸入性胃胀气，这既与操作技术有关，也与气道峰压

、患者病情轻重以及食道肌肉的张力有关。③面部(主要是鼻梁和下齿龈部)压迫性损伤。④

不能用于不配合和昏迷的病人。⑤由于未开放气道使痰液引流受限，常需医务人员花费大量

的时间进行床旁辅助操作。

2、负压机械通气：主要包括三种类型呼吸机：舱式吊压呼吸机(Tank Ventilator即“铁肺

”)、胸甲式负压呼吸机(Cuirass Ventilator)及体套式负压呼吸机(Ponchowrap Ventilato

r)。其工作原理是将患者的胸廓或整个身体安置于密闭的容器中，头部在外，口鼻与大气相

通，交替改变容器内压力，当容器内压力低于大气压时空气进入肺泡产生吸气，当容器内压

力由负压转为正压时同产生呼气动作，使气体排出肺泡。国外不少文献报道，负压呼吸可以

改善COPD病人的通气功能。大部分研究提示负压机械通气可以使肺泡通气量增加，PaCO2

水平下降，有助于解除呼吸肌疲劳和恢复通气功能的代偿状态。有文献报道，部分COPD患者

接受负压机械通气功能的代偿状态。有文献报道，部分COPD患者接受负压机械通气后尽管Pa

CO2下降，但PaO2未出现变化，推出则负压机械通气可能对氧合和气体交换有不利影响

。还有人对常规方法撤离正压通气失败的COPD病人辅以负压通气撤机成功。也有人认为，应

用负压通气虽能增加分钟通气量，但主要是生理无效腔扩大，而肺泡通气量增加有限。伴有

高气道阻力时，负压通气增加通气量的作用更不明显，且不能防止呼气时小气道的过早关闭

，面致使气体陷闭和内源性PEEP(PEEPi)的发生。总之，与插管和正压通气相比，负压通气

最接近生理状态，没有气胸及感染的危险性，亦不需要镇静，对患者自主呼吸无抑制作用。

负压机械通气给我们展示了一种治疗COPD的新方法。

3、经鼻塞高频喷射通气(High Frequency Jet Ventilation,HFJV)是根据高速喷射气流所产

生的卷吸原因，通过射流式的电磁阀、气流控制阀、压力调节阀及一细孔导管，以100～200

/min的高速气流射入气道，并将周围的空气带入肺内，以达到改善气体交换作用的通气方式

。有报道说，COPD合并慢性肺心病急性发作期低氧明显，PaCO2无明显升高(＜9.33kPa 70

mmHg)的患者，HFJV可以有效地改善低氧血症，对于合并有CO2潴留者，在改善低氧的同时

，加用呼吸兴奋剂，也可以使PaCO2维持在相对安全的范围内，对PaCO2＞9.33kPa的病

例，则需在严密监测下使用高频通气，以防发生通气抑制，这是一项迅速改善COPD患者缺氧

的简便手段，但无助于排出地氧化碳。高频通气的湿化问题也未满意解决，易造成报道内分

泌物的干燥、粘稠，使用时需加注意。

七、通气参数的设置和调节及其在COPD中的应用

1、分钟通气量、潮气量和通气频率：分钟通气量是潮气量和呼吸频率的乘积。潮气量的调

节方式随呼吸机的种类不同而不同、定容型呼吸机直接调节潮气量，定压型呼吸机则通过调

节吸气压力来调节潮气量，因而定压型呼吸器应附有监测潮气量的设备，根据监测结果来调

节吸气压力。有的呼吸机潮气量，通气频率分别调节，也有的呼吸机先固定分钟通气量，再

决定通气频率。潮气量为分钟通气量与通气频率之商。

机械通气时潮气量达12～15ml/kg，是与患者自然呼吸一致的常规潮气量。由于COPD的病人

气道阻力增加和死腔气量增大，死腔量/潮气量增高，可以采用稍大的潮气量、较慢通气频

率通气。由于呼吸周期时间长，吸、呼时间皆可延长，流速减低，气流阻力减少，有利于吸

入气体的均匀分布，也可减少克服气道阻力呼吸功消耗。

COPD患者呼吸衰竭进展缓慢，机体逐渐适应高碳酸血症状态并通过肾脏等调节，增加碱储来

代偿二氧化碳的升高以维持正常的pH值。若强求机械通气时，将PaCO2降至正常值，必然

导致碱血症，对机体造成严重影响。所以COPD的患者在调节通气量时，PaCO2下降的速度

不易超过1.33kPa/h,PaCO2的绝对值下降到缓解期水平或较之略低即可。不必或不应当降

至正常范围。机械通气时应特别注意pH值、ABE、SBE的变化。pH和PaCO2决定每分通气量

的大小。

2、吸气时间和吸/呼(I：E)生理情况下自主呼吸时，吸、呼气时间并不相等，呼气时间要稍

大于吸气时间。机械通气时每一呼吸周期，吸呼时间要维持在一定比例，通常情况下可将吸

/呼比调至1：1.5～1：2.0左右。COPD最好有较长的呼气时间1：(2.0～3.0)以减少空气的滞

留，但吸呼比大，减少吸气时间，同样的潮气量会增加气道压力，故若想减少潮气量则需增

加呼吸频率。

有的呼吸机在吸气末吸气阀关才，呼吸机停止送气后呼气阀不立即开放，使吸入气体在肺内

停留一时间，以改善气体在肺内的分布，减少无效腔，促进氧合，这一方法称为吸气暂停，

也称吸气末正压。采用吸气暂停时需设置吸气暂停时间。有资料表明，随着吸气暂停时间的

延长，PaO2逐渐上升，但过长的吸气暂停时间会增加循环系统的负担，故通常使用的吸气

暂停时间为呼吸周期的10%左右。加用吸气暂停后，吸/呼应为吸气时间、吸气暂停时间这和

与呼气时间的比值。

3、有气压力与吸气流速的调节：定容型呼吸机压力取决于潮气量的大小，无需特殊调节。

定压型呼吸的吸气压力直接与潮气量有关，在监测潮气量的基础上，通过吸气压力调节来改

变潮气量。COPD以2.9kPa(30cmH2O)以下为宜，吸气流速与潮气量成正比，与吸气时间成

反比。一般呼吸机专门设有吸气流速调节旋钮，而另一些呼吸机则是通过预设潮气量、吸气

时间来确定吸气流速的。机械通气时，吸气流速过快会增加气道压力，引起或重肺内气体分

布不均，增大无效腔，吸气流速过慢则不能满足患者自主呼吸的需要，会导致人机对抗和呼

吸功耗增加。对于COPD病人选用减速型聚升渐降型(〓)吸气流速波型有助于降低气道峰压和

PaCO2；同时，病人的死腔/潮气量、肺泡的动脉氧分压差(P(A-a)DO2)，均较采

用恒速波型(〓)时减少。

4、吸入氧浓度；大多数呼吸机可以在21%～100%间随意调节吸入氧浓度(FiO2)。其调节原

则是从高至低，在维持PaO2在8～12kPa(60～90mmHg)，的前提下，尽可能降低FiO2。通

常在心肺复苏或严重缺氧患者抢救初期，给予短时间100%浓度吸氧，一般为15～30分钟，以

后根据血气情况逐渐降低吸氧度。重病患者在设有此旋钮。COPD一般不需要高深度吸氧，保

持在30%～40%之间，使患者的氧分压达到8.0～10.7kPa(60～80mmHg)，过高的FiO2和PaO

2可致氧中毒和撤机困难。

5、呼气末正压(Positiveend-Expiratory Pressure,PEEP)的使用：就是在呼气末使气道口

的压力高于大气压水平，因此时气流停止，故肺泡、气道压也高于大气压。PEEP应用有利于

防止肺泡陷闭，增加功能残气容积，提高肺的顺应性。同时，因肺泡压升高，在吸氧浓度不

变的前提下，肺泡—动脉氧分压差升高，有利于氧向血液弥散，PaO2升高。另一方面，PE

EP的使用也会对机造成不良影响。主要有：①静脉回心血量减少，体循环淤血，肺淤血，肾

肠道淤血，颅内压升高；②心输出量减少，重要脏器向流灌注减少，容易发生重要脏器的功

能衰竭；③肺气压伤的人危险性增大。PEEP有两面性，所以临床应用时要掌握适应证并注意

选择最佳PEEP水平。所谓最佳PEEP，是指能达到的治疗作用最好而副作用又最小时的PEEP。

PEEP可以与各种自主呼吸模式合用，也可与控制通气模式合用。COPD病人因气道阻力增加和

肺胸廓的弹性回缩力减弱使呼气不畅且不完全，呼气末肺泡内余留气体增多，在肺的弹性回

缩下产生呼气末肺泡内压，称为内源性呼气末正压(intrinsic PEEP,PEEPi)。多项研究表明

COPD在发作期与缓解期均存在PEEPi，其范围大致在0.2～1.4kPa(1.9～14cmH2O)，需行机

械通气的发作期病例的平均水平为0.7kPa(7cmH2O)或更高。在COPD患者自然呼吸时，吸气

肌需克服呼气末的肺弹性回缩力而使作功增加。机械通气时，患者亦需动用吸气肌产生额外

压力来抵消PEEPi，才能在气道内形成负压，从而触发呼吸机送气。即使在机械通气条件下P

EEPi同样可使患者的呼吸功耗增加，致呼吸肌疲劳加重。基于以上情况，若在机械通气病例

，使用一低于PEEPi的PEEP，则有助于保持小气道的开放，降低呼气末的肺泡—气道压差和

气道阻力，减少病人吸气初的呼吸功耗，另外还可以促进肺内气体的均匀分布和氧的弥散，

同时不会引起气道压和呼气末容积的增高。但若PEEP水平超过PEEPi则会导致气道压和呼气

末容积增加并对血流动力学产生不利的影响。如能直接测PEEPi，通常以它的80%作为选用PE

EP的水平。另一种调节PEEP水平的方法是由低水平逐渐提高PEEP的同时，监测气道峰压和平

台压，以不使之增高为度。一般认为，对COPD患者选用0.2～0.5kPa(2～5cmH2O)的PEEP可

以起到改善通气和氧合的作用，不至引起不良反应。对0.8kPa(8cmH2O)以上的PEEP则需持

特别慎重的态度，最好能够在对PEEPi和通气、血流动力学的直接监测下使用。

6、触发灵敏度：采用各种辅助性通气模式进行机械通气时均需设置触发灵敏度。合适的触

发灵敏度对维持人机协调、减少患者呼吸功消耗有重要意义。以往大多数呼吸机采用压力触

发方式，触发压力水平通常设置在PEEP水平以下0.2～0.4kPa(2～4cmH2O)，也有人认为PE

EP水平以下0.05～0.15kPa(0.5～1.5cmH2O)更为适宜。近年来，一些先进的呼吸机采用了

流速触发方式，与压力触发相比，流速触发具有灵敏度高，呼吸机反应时间短等优点，患者

感觉更为舒适，常用的触发水平为0.1L/s。

7、湿化器温度：湿化器温度的高低直接影响到湿化量的多少。其设置主要根据痰液粘稠度

而定。痰液愈粘稠，所需湿化量愈大，湿化器温度应设置得愈高。如果分泌物粘稠，有痰痂

或粘液块形成，吸痰管不能顺利通过气管插管，痰液不易吸出，说明湿化不足，需适当提高

湿化器湿度，如果痰液过分稀薄，呼吸机管中水气凝结较多，患者咳嗽频繁，听诊肺部和气

管内痰鸣均多，需经常吸痰，说明湿化过度，需适当降低湿化器温度。一般情况下，湿化气

温度可设定在32℃～34℃，以保证每日湿化量在500ml左右。

八、机械通气的撤离

COPD因急性发作而接受机械通气治疗患者的呼吸机撤离是一个较之其他病种撤机相对困难的

问题。由于COPD患者存在不可逆的阻塞性通气功能障碍及因长期高负荷做功营养不良等导致

的呼吸肌疲劳，加之长时产机械通气所合并的呼吸肌废用性萎缩，使患者在机械通气帮助下

缓解了急性呼吸衰竭的问题后，仍面临首气道阻塞和通气驱动功能障碍，即自主通气功能仍

处于病理状态，因而较容易形成对机械敢的依赖。针对这种情况，COPD患者在上机前即应考

虑其撤机的可能性，一旦上机即需积极地为撤机创造条件，撤机时机成熟，应及时撤机，以

尽量缩短机械通气的时间，减少机械通气带来各种并发症的发生机会。

1、撤机前的准备工作：

(1)有效纠正导致呼吸功能急剧衰退的直接原因：这种撤机的首要条件。在引起呼吸功能急

剧衰退的疾病未获满意控制之前仓猝撤机，反而有可能延长机械通气的时间，增加撤机的困

难。

(2)促进患者自主呼吸能力的恢复：①保持稳定适宜的呼吸中枢驱动力：保证患者有良好的

睡眠；避免使用各种镇静剂和麻醉剂；积极纠正代谢性碱中毒；防止和积极处理各种继发性

脑病。②减少呼吸负荷和呼吸功消耗：尽量采用较大口径气管插管，积极清理气道分泌物；

使用药物解除气道痉挛，从而降低呼吸阻力；控制感染，减少死腔通气，控制营养中的碳水

分化合物含量，以避免病理性地增加通气需要；防止PEEPi的产生或降低原有PEEPi的水平，

以减少患者吸气做功。③纠正各种可能引起呼吸肌功能障碍的因素：长期地控制性通气，使

呼吸肌得不到应有的锻炼，很容易导致呼吸肌废用性萎缩，因此，在病情允许的情况下，应

及早改用各种辅助性通气模式。贫血、营养不良、酸中毒、电解质失衡(主要是低钾、低镁

、低钙、低磷血症)以及因血流动力学状态不稳定导致的线织灌注不足等都会使呼吸肌萎缩

或肌力下降，撤机前应积极纠正。长期或大量使用糖皮质激素、神经—肌肉阻断剂可能与造

成撤机困难的CIP(Critical Illness Polyneuropath,CIP)的发生有关，应尽量予以避免。



(3)慢性呼吸衰竭中经常存在着代谢性碱中毒的倾向，低钾、低氯是其主要形成原因。碱中

毒会对自主呼吸抑制，使撤机难度明显增加，故撤机前应充分补充钾、氯，务求有效地纠正

代碱状态。

(4)COPD合并呼吸衰竭者多合并有肺动脉高压及肺源性心脏病，在撤机前保持循环功能稳定

并有一定的功能贮备，是撤机成功的重要因素之一。

(5)营养不良是COPD机械通气患者中的重要问题，积极、适量地补充营养可以促进呼吸肌功

能。已经证明经静脉或胃肠系统全价营养制睚改善呼吸肌状态，帮助撤机有确切的疗效。在

所给的营养成分中宜适当减少碳水化合物比例，以降低二氧化碳的产生量，减少呼吸负荷。



(6)撤机前的心理准备工作，长期接受机械通气治疗的患者，大多不同积蓄地存在对机械通

气的依赖心理。对这类患者，撤机前必须进行细致的心理准备工作。使其对撤机的必要性和

可能性有充分的认识，对撤机过程中可能出现的一些不适在思想上有所准备，以取得对撤机

的配合。

2、撤离机械通气的指征：

(1)临床指征：①诱发呼吸功能急剧衰退、导致机械通气的直接原因已经消除或基本控制。

②患者自主呼吸能力明显改善：较低水平的通气支持即能维持理想的动脉血气结果；短暂的

脱离呼吸机不会引起生命体征的明显波动；咳嗽有力，能自主排痰。③全身状况良好：血流

动力学稳定，无严重心律失常；内环境稳定，无酸碱平衡紊乱或电解质失衡；感染得到控制

；营养状况良好，无严重盆血(血红蛋白＞100g/L)。④神志清楚，精神状态稳定。

(2)生理指标：①最大吸气负压＞1.96～2.94kPa；②肺活量＞10～15ml/kg；③潮气量＞5ml

/kg；④第一秒用力呼出气量(FEV1.0)＞10ml/kg;⑤静息分钟通气量＜10L/min；最大

分钟气量大于2倍静息分钟通气量；⑥呼吸频率＜25～35次/min；呼吸频率(次/min)/潮气量

(L)＜105；⑦0.1秒末闭合吸气坟(P0.1)＜0.6kPa；⑧胸肺顺应性(Cst)＞25ml/cmH

2O；⑨无效腔/潮气量＜0.55～0.60；B10肺内分流率(Qs/Qt)＜15%～25%；B11撤机

前动脉血气：PaO2＞(mmHg)/FiO2＞200，PaCO2维持在缓解期水平；B12撤机时动

脉血气：PaO2＞60mmHg(FiO2可撤机前适当提高)，PaCO2上升幅度小于8mmHg。(1mmHg

=0.133kPa，1cmH2O=0.098kPa)

综合分析上述各项生理指标可以帮助临床医生更客观地评价患者的自主呼吸能力和撤机条件

，从而更好地掌握撤机时机。在COPD患者，FEV1有重要意义，如＞10ml/kg，则撤机较容

易成功。但是，上述指标不应被看做决定撤机与否的绝对标准，实际工作中还应结合临床情

况进行全面分析。

3、撤机的实施：

(1)常用的撤机方法：

直接撤机：适用于病情轻、恢复快、机械通气时间短的患者。直接断开呼吸机，经气管插管

吸氧，仔细观察患者呼吸频率、血压、脉搏、心电图以及动脉血气的变化，若持续数小时以

上没有明显波动，可以考虑终止机械通气。

间断T形管试验性撤机：T形管的一端为封闭的贮气管，两个接口一个接湿化氧气，一个与气

管内导管相连。根据患者的情况，间断撤机，使其经T形管进行自主呼吸。最初阶段的撤机

宜安排在白天进行，通常每机械通气2～4小时后撤机，经T形管自主呼吸10～20分钟，以后

根据患者的耐客观存在力，逐渐延长脱机时间，增加脱机的次数，直到完全脱机，用T形管

进行试验性撤机操作比较简便，容易掌握，对器械的要求也不高，但撤机过程中必须严密观

察患者的血压、脉搏、呼吸频率、心电图和动脉血气的变化，较为耗时费力。

SIMV过渡撤机：SIMV是目前应用较为广泛的撤机方法之一。SIMV期间，患者可以在不脱离呼

吸机的情况下进行自主呼吸，并间断接受呼吸机提供的预定潮气量的通气支持。调节SIMV频

率，可以增减呼吸机提供的通气支持水平。撤机时随着患者自主呼吸能力的恢复，逐渐减少

SIMV频率，降低呼吸机提供的通气支持水平，直到过渡到完全自主呼吸，撤机开始时，通常

采用原控制性通气的潮气量和略低于控制通气频率的SIMV频率，SIMV频率的下调速度依患者

自主呼吸能力的恢复速度而定，快者可达每小时1～3次/min,慢性则需12～24小时方能下调1

～2次/min。当SIMV频率减至2～4次/min后，观察2～4小时，若仍能维持稳定的临床情况和

预期的动脉血气水平，即可考虑脱机观察。与间断T形管撤机相比，SIMV可能更容易被患者

接受，但在临床应用时应注意呼吸机的气流提供方式，设计不良的按需活瓣会增加患者的呼

吸功能消耗，这在采用低频率的SIMV时尤为明显。因此在撤机后期应限制低频率SIMV的使用

时间，以免加重呼吸肌疲劳，延长撤机时间。

PSV过渡撤机：利用PSV进行撤机主要是因为通过调节呼吸提供的吸气支持水平，可以不同程

度地分担患者的呼吸功。呼吸机提供的压力支持水平越高，自主呼吸承担的呼吸功越少；呼

吸机提供的夺力支持水平越低，自主呼吸承担的呼吸功越多。撤机开始时，需设备较高的压

力支持水平，使潮气量达到8～10ml/kg，呼吸呼吸频率维持在15～25次/分，随着自主呼吸

能力的逐渐恢复，逐渐调低支持压力水平，当吸气压力支持水平低至0.49～0.686kPa(5～7c

mH2O)，仅能克服通气回路阻力，而潮气量和呼吸频率仍能维持上述标准时，不再调低吸

气压力支持水平，稳定4～6小时后可以脱机，PSV是一种患者感觉较为舒服的撤机方式，已

越来越多地应用于临床。

PSV+SIMV过渡撤机：联合应用PSV和SIMV可以使撤机过程更为平稳，可能尤其适合于撤机指

标处于边缘状态的病例。SIMV期间，患者的自主呼吸必须为克服通气回路阻力做功，加用PS

V后，可以减少这类不必要的呼吸功消耗。撤机开始时，通常由SIMV提供预期全部通气量的8

0%，PSV的压力支持水平设置在可克服通气回路阻力的水平之上(＞.49kPa)，随着自主呼吸

能力的逐渐恢复，首先逐渐调低SIMV频率，直到2～4次/min，再逐渐将PSV水平下调至0.49

～0.69kPa，稳定4～6小时后可以脱机。

(6)间断CPAP撤机：CPAP是一种自主呼吸模式，由于整个呼吸周期中气道内一直保持着一定

水平的正压，因而可以改善肺内气体交换，减少PEEPi存在时的呼吸功耗。采用间断CPAP撤

机时，呼吸机与患者始终保持联接，可以利用其监测功能随时判断患者的自主呼吸能力。撤

机开始通常采用0.49～0.69kPa(5～7cmH2O)的CPAP，撤机过程中交替使用CPAP和撤机关的

通气方式，随着自主呼吸能力的增强，逐渐延长使用CPAP的时间，降低CPAP水平，当CPAP水

平降至0.29～0.49kPa(3～5cmH2O)以下，而患者仍能较长时间维持良好的自主呼吸时，可

以脱机。需要指出的是，在使用通过按需活瓣提供自主吸气气流的呼吸机时，应避免采用间

断CPAP撤机，以免增加呼吸功消耗，加重呼吸肌疲劳。

指令分钟通气量通气(MMV)撤机。保证患者每分通气量不低于预设水平，机械通气支持水平

根据患者自主的呼吸能力来提供。如果患者自主呼吸达到的每分通气量低于预设水平，通气

机即以IMV或PSV方式实充其不足的气量。随着患者自主呼吸能力的增强，自主呼吸气量逐渐

增加，通气机的补充气量逐渐减少，当自主呼吸量等于或超过预设水平时，通气机不再提供

通气辅助，患者也就完全承担起呼吸功能。已有资料表明，MMV对于短期撤机是有帮助的，

因为随着通气机提供的每分通气量的减少，MMV方式鼓励增加自主呼吸有助于呼吸肌力增强

，并可避免长期撤机过程中呼吸肌萎缩。主要缺点：①当患者的代谢需要或二氧化碳产量增

加时，通气机不会自动增加每分通气量，临床医生需根据情况变化及时调整预设每分通气量

。②在每分通气量中，机械通气和自由呼吸所占比例不能准确制定。如果患者呼吸较快，自

主呼吸的每分通气量可达到或超过预设值，通气机不再提供通气辅助，但因潮气量小，每分

有效通气量仍不足，且呼吸较快易致呼吸机疲劳，所以临床上较少将MMV作为首先的撤机方

法。

计算机控制的撤机系统：计算机控制撤机系统以SIMV为基本通气模式，根据患者呼吸频率、

潮气量的检测结果，自动减少或增加SIMV的频率，随着患者自主呼吸功能的恢复，逐渐减少

直到完全停止SIMV。有人曾比较计算机控制撤机和医生管理撤机，结果表明，计算机控制的

撤机系统，可明显缩短撤机过程的时间，提高撤机成功率，并可减少撤机过程中采集动脉血

样做血气分析的闪数，缩短患者在撤机过程中处于不理想通气(呼吸频率＞30次/分或＜8次/

分，潮气量＜5ml/kg)的时间。计算机技术在撤机方面的另一应用是：容积支持通气(VSV)。

VSV以PSV为基础，为了保证PSV时潮气量的稳定，计算机根据每次呼吸测定的肺胸顺应性和

压力—容积关系，自动调节支持压水平。随着自主呼吸能力的增加，VSV自动降低至支持压

水平，直到自动转换为自主呼吸，从而完成撤机过程。计算机在撤机过程中应用时间不长，

有待进一步研究。

临床工作中具体采用哪一种方法进行撤机，目前主要是由临床医生根据自己的习惯、经验以

及所用呼吸机能够提供的通气方式来决定的。通常短期机械通气者首先考虑直接撤机，而对

直接撤机失败者或不适于直接撤机的长期机械通气者，究竟以采用何种方法为宜，目前尚无

定论。

COPD合并呼吸衰竭的患者撤机发生困难的因素有：①撤离通气前有哮鸣。有气道阻塞者，当

给予气管扩张剂或加用激素后，气道阻塞缓解，可以减少停机的困难。②气道内分泌物过多

或气道缺乏湿化都可造成撤机的困难。③机械通气时镇静剂给予过多，药物作用未除，呼吸

处于抑制状态。④PaCO2低于COPD稳定时的水平也是患者不易耐受的原因。⑤患者呼吸中

枢适应于PaO2在6.7～9.3kPa(50～70mmHg)，而不适应9.3～13.3kPa(70～100mmHg)。⑥气

管切开或插管后引起的气管粘膜病变，如肉芽溃疡、软化等。

(2)撤机过程中恢复有效机械通气的指征：撤机时必须严密监测患者的呼吸、循环状态，定

时复查动脉血气，及时对患者的撤机反应做出评价。一旦发现呼吸、循环功能恶化，即应考

虑暂时中止撤机，重新恢复有效机械通气。在患者呼吸、循环功能得到改善，呼吸肌得到充

分休息后，再考虑继续撤机。撤机过程中若出现下列情况常提示需要恢复有效机械通气：①

血流动力学不稳定：动脉收缩压变化大于2.7kPa，或舒张压变化大于1.3kPa，或出现严重心

律失常。②自主呼吸功能减退：呼吸频率增加10次/分以上；或潮气量低于250ml；或呼吸频

率(次/分)/潮气量(L)＞105；或出现胸腹反常呼吸。③动脉血气恶化：与撤机前相比，PaO

2下降超过1.3～2.7kPa;PaCO2升高超过1.1kPa;pH小于7.3～7.3或下降超过0.1。

(3)气管插管的拔除：患者完全脱离呼吸机后，通常还需要带管观察一段时间，如果自主呼

吸稳定，动脉血气理想，估计不需再行机械通气，而且咳嗽、吞咽反射正常，无明显发生舌

后坠、喉水肿等可致上气道阻塞的临床倾向，可以考虑拔管。

九、机械通气的并发症及其防治

1、气压伤(Barotrauma)又称容积伤(Volotrauma)。是机械通气比较常见而又严重的并发症

，据报道其发生率在5%～15%。是由于肺泡破裂后气体外溢于不同组织间隙内形成的。其发

生机制：①肺部原发病如肺气肿、ARDS、坏死性肺炎等严重的基础病导致肺组织顺应性的改

变和肺泡壁结构的损害，使其对气道压和容积变化的耐受性降低。②肺泡容积过高，采用的

通气压力过高导致通气区域内肺泡膨胀过度，是发生气压伤的基本原因之一，跨肺泡压差的

增长是肺泡过度膨胀的原因，正常肺总量时的跨肺泡压为3.43kPa(35cmH2O)，超过这一范

围就有可能增加发生肺泡破裂的危险性。当气道峰压(PIP)＞3.92～4.90kPa(40～50mmH2O

)时将大大增加肺泡破裂的危险性，当PIP＞6.86kPa(70cmH2O)时，气压伤发生率可高达40

%。③呼气末期低肺容量患者发生气压伤可能和肺泡重复开启和闭合形成的剪刀力有关。

临床上主要表现为气胸、纵膈气肿、肺间质积气、皮下气肿、心包积气、气腹以及系统栓塞

和弥漫性实质损伤等少见表现。气压或容积伤的出现，严重威胁着病人的生命。首先，气压

伤导致胸腔内压进一步上升，使得肺组织的膨胀受限，降低机械通气的效果而出现缺氧。另

一方面，高的胸腔内压严重影响循环功能，如出现心包积气，还可产生心包填塞的表现而危

及生命。

气压伤的防治措施有：①采用允许性高碳酸血症(PHC)通气治疗。有报道说，pH≥7.25，人

体普遍能够耐受。通过机械通气可以校正高碳酸血症引起的低氧血症；接受机械通气期间，

缓慢发生的高碳酸血症同麻醉相似，所引起的危害有限；人体对缓慢发生的高碳酸血症有代

偿能力。②适当应用呼气来正压(PEEP)呼吸。0.49～0.69kPa(5～7cmH2O)的PEEP可以扩张

未参与通气的肺泡，防止气道关闭和呼气末肺萎陷。但PEEP一般应＜1.5kPa(15cmH2O)。

③潮气量可选用6～7ml/kg，必要时可降至4ml/kg。④采用压力控制(PCV)通气，以及由PCV

衍 入进来的压力释放型通气、压力控制型同步间歇指令通气PC+SIMV或PC+SIMV+PSV通气等

压力限制型通气模式。目的是为了改进供氧，降低气道村。但其理论和技术操作都未完善，

尚有待改进。

2、低血压和休克：正压通气干扰循环生理，减少静脉回心血量和心输出量的临床后果是导

致低血压和休克，多发生于通气压力较高或血容量不足、循环代偿能力较差者，因此，防治

低血压和休克的关键是降低通气时的平均气道压和维持足够的血容量及健全的循环代偿机制

。一般认为，在肺顺应性正常的情况下，平均气道压超过0.69kPa或PEEP超过0.49kPa即可引

起血流力学变化，应尽量避免。但是，临床工作中有时又不得不通过提高平均气道压来改善

肺的氧合能力，纠正机体的缺氧状况，这时应力求以最低的平均气道压来维持PaO2在安全

水平之上。降低平均气道压的措施有减小潮气量、缩小I：E、缩短吸气暂停时间和降低PEEP

等，实际工作中可酌情采用。此外，补足血容量、纠正酸碱失衡有助于维持正常的血管神经

反射功能，对保证正压通气期间稳定的血流动和学状态也至关重要，对于难以纠正的低血压

，出于保证重要脏器灌注的需要，在补足血容量的基础上，可以应用多巴胺等血管活性药物

，待血压稳定后逐渐减量撤离。

3、肺不张：机械通气期间发生肺不张的原因有潮气量过小、气管插管插入一侧主支气秘、

痰液阻塞、肺部感染以及高浓度氧吸入等。发生肺不张后，清醒患者常感呼吸困难，呼吸频

率加快，可出人机对抗，体检可见气管向患侧移位，患侧胸廓塌陷、肋间隙变窄、呼吸运动

减弱或消失，胸部X线检查可以明确诊断。采用较大潮气量(10～15ml/kg)、较低氧浓度进行

通气，可以减少肺不张的发生机会。由于病情需要，必须采用快频率、低潮气量通气时，可

加用低水平PEEP(0.29～0.49kPa)或叹息通气，以防治肺不张的发生，长期机械通气者也应

考虑加用叹息通气。叹息通气是指在通气过程中每小时插入6～7次吸入气量为普通潮气量2

倍左右的通气。发生肺不张后应仔细分析原因，对因处理，并及时进行抗感染治疗。气管插

管插入过深者，应及时调整；痰液阻塞者，应积极吸痰，加强吸入气体的温化、湿化及患侧

肺的体位引流，必要时可经纤维支气管镜进行吸引和冲洗。

4、肺部感染：机械通气时，人工气道的建立破坏了呼吸道的生理屏障，镇静剂或肌肉松弛

剂的使用导致纤毛运动减弱、咳嗽反射抑制、分泌物潴留，吸痰管、湿化器和呼吸机管道消

毒不严又直接导致了病原微生物的侵入，加之接受机械通气治疗者大多全身抵抗力低下，因

而，肺部感染在接受机械通气治疗者中相当常风，且其发生率随机械通气时间的延长而升高

。致病菌以绿脓杆菌、克雷伯杆菌、变形杆菌、不动杆菌等革兰阴性杆菌最为常见，部分患

者可合并霉菌感染。防治措施包括加强人工气道管理、严密呼吸治疗器械消毒、严格无菌操

作、加强吸入气体的温化和湿化、保证机体营养供给以及针对痰菌选用有效抗感染药物等。



5、消化系统并发症：正压通气很少引起严重的肝损害，但可能轼度淤胆和肝淤血，一般为

逆性改变，勿需特殊处理。胃肠胀气较常见，大多因气管插管套囊封闭不严、逸出气体被患

者咽下所致，处理并不困难；过度通气或其他原因的碱中毒可导致低血钾，也常引起胃肠胀

气，体检时可发现肠鸣音减弱，纠正碱中毒和低血钾后可缓解，必要时亦可旋转胃管排气。

上消化道出血可能与中心静脉压升高、胃肠粘膜淤血有关，也可能是一种应激反应。机械通

气期间，可酌情使用H2受体拮抗剂或胃酸泵抑制剂以减少胃酸分泌，防止出血。对发生出

血者应按上消化道出血常规积极处理。

6、水、钠潴留：正压通气期间，因静脉回心血量减少引起的抗利尿激素分泌增加、心房利

钠激素分泌减少以及肾功能减退，均可导致体内游离水的清除障碍，引起水、钠潴留。机械

通气期间应监测尿量、尿密度和肾功能。在保证血容量的前提下，适当使用利尿剂和改善肾

动脉灌注的血管活性药物(如多巴胺)可以减轻水、钠潴留。

7、通气不足：发生通气不足的常见原因是呼吸机通气参数设置或调节不当。譬如：呼吸机

气道压力高限设置过低；采用定压或压力控制通气模式时，吸气压力水平未随胸肺顺应性下

降或气道阻力升高而相应的提高；采用辅助性通气时，患者病情恶化、自主呼吸能力减退，

而呼吸机的通气支持水平未及时提高。此外，呼吸机回路漏气(如气管插管套囊封闭不严、

呼吸机管路连接不牢等)也可导致通气不足，这时在具有监测功能的呼吸机上可显示低呼出

潮气量和低吸气压力，常不难发现。发现通气不足后，应仔细寻找原因，并针对原因及时处

理。

8、通气过度：通气过度通常是由于控制性爱气时预设分钟通气量过大或辅助性通气时自主

呼吸明显增强而通气支持水平未及时下调所致。由于CO2排出过多过快，PaCO2在短期内

急剧降低，导致呼吸性碱中毒，此时血钾降低、氧离曲线左移、组织缺氧加重、脑血管收缩

、脑血流量减少，病人出现兴奋、谵妄、肌颤、心律失常，甚至休克、昏迷等表现。密切观

察病人病情变化，根据动脉血气及时调整通气量是防止通气过度的关键。此外，对自主呼吸

频率过快者，用SIMV代替A-CV或AV进行机械通气，以控制自主呼吸触发IPPV的次数，也有助

于防止通所过度。通气过度发生后，应适当减少预设通气量或降低通气辅助水平，必要时可

延长Y形管与气管插管间的管道以增加通气死腔、减少CO2排出。对合并低氯、低押者，应

酌情补充氯化钾。

十、机械爱气时的监护和检测

随着机械通气治疗技术的进展，相应的各种监测警报系统也日趋完善。机械通气时对各种生

理指标的监护是呼吸衰竭抢救成败的关键。

1、临床表现的监测：①呼吸频率：对即将进行机械通气或已脱机的患者，其自主呼吸频率

是一个敏感的指标，在COPD、呼吸肌疲劳、肺水肿、肺梗塞等诸多疾病中，呼吸频率＞24次

/分，即表示呼吸功能不全。它的演变说明病情发展趋向。②皮肤：皮肤颜色、湿度、温度

及有无水肿的是衡量机式通气患者组织供氧、灌注情况的重要指标。③神志：神志的变化是

判断机械通气效果重要的一环，有效的通气可使患者神志转清，烦躁不安者趋向安静，相反

若在通气过程中患者出现烦燥不安、出汗、呼吸对抗或又出现意识障碍时，则要及时检查

各项呼吸机参数及患者肺部情况。④血压、心率、尿量，有效的机械通气可使心率减慢。血

压平稳和每小时尿量增加，在使用PEEP时，血压的监测更为重要。

2、呼吸功能的监测：

(1)潮气量或每分通气量：潮气量与每分通气量是机械通气的基本参数。定容型呼吸器一般

都附有呼出气量监测装置，往往是通过流量对时间的积分来测得容积。如果能同时监测吸入

与呼出潮气量，便可帮助判断气体在呼吸器内被压缩及漏气的情况。不装有潮气量监测的简

单定压型呼吸器，可在排气口连一潮气量表，测定呼出气容积。

(2)气道压力：气道压力在每一呼吸周期内不断变化，需要监测的有最大吸气压、吸气末正

压、呼气末正压、平均气道内压等，当机械气频率较慢时，可直接从压力表上读出最大吸气

压、吸气末正压及呼气末正压。多功能呼吸器一般都可以数字形式显示上述各压力，并计算

出平均气道内压来。

(3)气道阻力：(Raw)这是机械通气中最常用的呼吸动力学指标之一，其计算公式为，Ram=峰

压力-平台压力/气流流量，正常Ram为0.20～0.29kPa/L。气道阻力测定主要是为了了解气道

阻塞的情况。当支气管痉挛、分泌物堵塞、胸肺弹性阻力增加或并发气胸时，气道阻力增加

，说明病情恶化。反之，在治病过程中，气道阻力逐渐改善，则说明病情好转。

(4)顺应性：胸廓与肺组织的弹性习惯用顺应性表示。顺应性有静态和动态之分。前者是指

在呼吸周期中，气流暂时阻断时所测得的顺应性：而后者是指在呼吸周期中，气流未阻断时

测得的顺应性。静态顺应性(Cst)相当于肺组织弹性，而动态顺应性(Cdyn)还受气道阻力的

影响。在机械通气时，一般只测胸廓肺总顺应性，机械通气时Cst为50～100ml/cmH2O，当

Cst＜25ml/cmH2O(1cmH2O=0.098kPA)时，撤机不易成功，当Cst＞100ml/cmH2O时，提

示气道漏气或明显肺气肿。若以不同的VT为纵座标，顺应性为横座标可绘出压力容量曲线(P

-V曲线)。当静态和动态的P-V曲线同时右移时常代表肺实质病变如肺炎、肺不张、肺水肿、

张力性气胸等。若静态P-V曲线不变而动态P-V曲线右多，则表示气道内阻塞，如支气管痉挛

、分泌物贮留等。因此，总顺应性测定在呼吸衰竭和机械通气患者的监护上起着十分重要的

作用。

(5)呼吸功：机体每一呼吸动作均需克服肺和胸壁的弹性回缩力及摩擦阻力，即需做呼吸功

。正常人呼吸功只占总氧耗的1%～3%，COPD患者可达到24%(最高达到50%)，对无自主呼吸的

机械通气患者，呼吸功=平均经肺压×潮气量。了解呼吸功对脱机可能性的评价有帮助。

(6)其他肺功能监测：某些多功能呼吸器可通过CPAP测定自主呼吸时VC、FEV1、最大吸气

压力、每分通气量等，为判定是否可能脱离机械通气提供依据。

3、直接或间拉血气监测：血气监测对于呼吸衰竭的诊断与治疗，正如高血压的血压测定、

糖尿病的血糖测定一样必不可少。不进行血气测定而行机械通气，很难防止通气不足或过度

而产生的呼吸性酸、碱中毒，这是很危险的。

(1)动脉血气分析：动脉血氧分压(PaO2)和二氧化碳分压(PaCO2)是反应气体交换的重要

指标，PaO2的正常值受年龄因素的影响，在14～84岁内，PaO2与年龄的相关为：PaO2

(mmHg,lmmHg=0.133kPa)=109-0.43(岁)±4.1(岁)，两个极端组的差别可达到2.6kPa(20mmHg

)。除了采用动脉穿刺取血以外，对机械通气患者还可用动脉内留置导管法，便于随时取血

检测。如果只想了解PaCO2和pH值的变化，也可采静脉血进行血气分析，因动静脉血PaCO

2相差不大，pH基本相同。

(2)经皮肤PO2、PaO2：当被检测者周围循环功能良好时，经皮肤PO2、PaCO2分别与

PaO2、PaCO2相关良好，其中二氧化碳分压间关系要优于氧。根据笔者测定结果，经过P

O2大约为PaCO2的90%，而经皮PCO2为PaCO2的1.55倍左右。经皮肤测定的优点是，

不必采血且能达到连续监测的目的；缺点是方法比较繁琐，绝对值与PaO2、PaCO2差距

较大，当末梢循环不良时差距会进一步增加。

(3)经皮肤血氧饱和度测定：传感器安放在耳垂、手指尖等部位，方便易行，经皮SO2与S

aO2的关系，随PaO2变化而略有变化，可分另用以下公式表示：

当PaO2＞10.7kPa时：

经皮SO2=100.8%×SaO2

当10.7kPa≥PaO2≥8.0kPa时：

经皮SO2=101.9%×SaO2

当PaO2＜8.0kPa时：

经皮SO2=103.3%×SaO2

(4)呼出气CO2分压(PECO2)：以此指标来测定生理死腔。根据波尔方程，生理死腔与潮

气量之比(VD/VT)=PaCO2-PECO2/PaCO2，可以通过PECO2及PaCO2测定的同时测定

生理死腔(正常人在0.33～0.45之间)。女性较低。在机械通气时常用此指标来评价呼气末正

压(PEEP)对减少死腔的效果。对于即将脱机的患者，若VD/VT≥0.6，脱机很难成功。

(5)潮气末CO2分压(PETCO2)及CO2图(Capnography)。在机械通气时常用CO2图连续

监测PETCO2。正常人PETCO2与PaCO2的差值约为0.13～0.93kPa，应用红外线光吸收或

质谱仪连续监测PETCO2，在机械通气的呼吸频率或潮气量变化时(如管道脱开、漏气、送

气故障等)，可从PETCO2的变化值中迅速反应出来。

第四节营养支持治疗

在医学科学进展的基础上，人们对健康和疾病的发生、发展以及转归等方面有了更多的认识

和更严格的要求。医护人员的职责，不再局限疾病的诊断和治疗，还要考虑到病人身心健康

的全面恢复、出院、回家之后还要重返社会，取得社会一员，应该享有的生活、工作和学习

的权利。随着人们对慢性阻塞性肺病(COPD)及呼吸衰竭病理生理和发病机理的进一步认识，

特别是呼吸生理有关呼吸动力学研究的进展，不但降低了呼吸衰竭的病死率，而且也充分说

明呼吸功能衰竭绝非永远衰竭。

全面的呼吸康复医疗措施可以发掘呼吸功能的潜力，其中营养支持治疗是康复治疗中的一项

重要措施，合理的营养支持治疗可以使COPD患者恢复正常体重，提高机体的免疫力，改善肺

功能，防止通气功能的减通或呼吸衰竭的再发生。

一、COPD患者的营养状态

70年代，国外的营养专家曾对医院的各科病人进行了临床营养评价，他们发现住院病人的营

养状况很差，根据几个有名医院的调查统计，营养缺乏病在45%以上，英国医院病人中的营

养缺乏病在50%以上。发展中国家如印度与巴基斯坦则在60%以上。这一问题震惊了发达国家

的医学界。他们国家的营养学发展很早，也很发达，为什么在医院中还有这么多营养缺乏病

呢?其原因是很复杂的。创伤、手术、炎症、脓毒症会引起机体内神经、激素与生化代谢的

一系列复杂变化。而这些变化不为医生们所了解，不能及时解决，便会贻误病情，导致营养

缺乏病，尤其是蛋白质热能营养不良(PCM)的发生。从此导致了国外营养学的转向，大多数

的营养专家都从公共卫生营养转和研究临床营养。绝大多数医院都建立了以医生、药剂师、

护士与营养师组成的营养支持小组。到80的代，由于他们建立了一整套临床营养评价方法，

发展到全胃肠道与全静脉营养，已使医院中的营养缺乏病减少到了20%～30%，同时提高了病

人的治愈率，降低了死亡率。因此营养支持疗法已成为近代医学中四大成就之一。

近年来，临床营养支持疗法在我国已有了很大的发展与完善。如素膳、氨基酸、脂肪静脉注

射液、全胃肠道与全静脉营养在各大医院中已经开展，并且开始应用营养评价方法在医院中

进行临床营养评价研究，并将临床营养评价中的各种指标作为病情好转或恶化的预后诊断指

标。

在80年代初，COPD和营养不良之间的关系又重新受到人们的重视。Hunter等发现，住院COPD

患者中，营养不良者占多数，大约半数患者的体重占理想体重的百分比(%IBW)＜90%。Roche

ster报道，40%的COPD患者体重较理想体重减少10%以上，并且淋巴细胞数量、血清白蛋白和

铁含量降低。Hoch等观察了189例COPD患者，35%的患者低于理想体重、38%的患者三头肌皮

肤皱褶厚度(TSF)低于预计值的9%，28%的患者臂中部周径(MAC)低于预计值的90%，29%的患

者总铁结合力(TIBC)＜43.Oμmol/L。

国内有学者观察了46例男性慢性阻塞性肺病(COPD)患者的体检营养指标，并分析其与肺功能

的关系。患者均为退休工人，年龄60～80岁(72.79±8.14)，其中慢性支气管炎(慢支组)18

例(39.13)，慢支伴慢性阻塞性肺气肿(肺气肿组)28例(60.87%)。实测体重在理想体重的90%

以下18例(39.13%)。慢支组与肺气肿组的营养指标检验显示除身高外，两组的体重(W)、皮

脂厚度(FT)、上臂中点肌肉周径(MAMC)的差异均有统计学意义(P＜0.05)。FEV1/FVC%分别

为70%～60%、59%～50%、＜50%三组患者W和MAMC均有显著差异(P＜0.05)。W和MAMC分另与FE

V1/FAC%呈显著性正相关(P＜0.05)。提示加强COPD患者的营养干预对疾病的康复有十分重

要的意义。国内还有学者为探讨COPD缓解期患者的营状况与呼吸肌力量的关系，以有饮食补

充对营养状况和呼吸肌力量的影响，对76例COPD患者各有关指标进行分组观察，结果提示CO

D缓解期患者呼吸肌力量减弱与营养不良有关。饮食补充后随着营养状况改善，呼吸肌车量

也有所增强。

经过多年的研究，证实了COPD患者经常发生营养不良，同时伴有免疫功能低下。气道阻塞程

度越严重，营养不良的发生率越高。营养不良可以降低呼吸肌肌力和耐力，使之容易发生呼

吸肌疲劳，进而发生呼吸衰竭。由于免疫功能低下常易发生肺部感染。营养不良、免疫功能

低下和感染三者互为因果并形成恶性循环。COPD患者进行缓解期后，营养状况并未得到完全

改善，而有效的营养支持治疗可明显地减少感染和呼吸衰竭的发生率，降低病死率。

二、COPD患者营养不良的原因

1、机体能量消耗增加：COPD患者由于气道阻力增加和胸肺有效顺应性减低，使呼吸功能和

气氧耗量(VO2)增加，并且由于肺脏过度充气，使膈肌收缩效率降低。在静息条件下，测

定24小时氧耗量用静息时能量消耗(Restin Energy Expenditur,REE)表示，并常用Harris-B

enedict方程式计算。现已把REE作为观察COPD患者能量代谢变化的一个重要的早期指标。据

文献报道，COPD患者REE值较正常人增加10%～20%；基础代谢率(BMR)增加30%；氧耗量增加3

1%，氮摄入量增加2倍，正常人热量与氮相对分子质量比值C：N=300：1，COPD患者C：N=167

：1。COPD患者总热量和营养素需求往往大于被推荐的膳食标准。所以，现在用一种能准确

反映COPD患者能量消耗、操作简便的Moore-Angelillo方程式开始取代传统的Harris-Benedi

ct方程式。根据Moore-AnGelillo计算：男，REE=11.5BW+3998.4kj/24h；女，REE=14.1BW+2

16.3kj/24h。由此可见，足够的能量摄入，达到正氮平衡和应付每日能量需要，对营养耗竭

的COPD患者是有益的。

2、营养摄入减少或消化吸收功能障碍：COPD慢性病程、长期服药、慢性支气管炎急性发作

均可导致患者食欲减退，营养摄入不足。部分患者可由于心肺功能严重不全或进食活动受限

，限制了营养物质和必需营养素的摄入。抗生素和茶碱等药物对胃粘膜的刺激也影响患者的

进食。由于长期缺氧、高碳酸血症和心工能不全、胃肠道淤血以及长期使用广谱抗生素，胃

肠道正常菌群失调，导致消化和呼吸功能障碍。此外，患者存在慢性胃肠道疾病、既往有胃

肠道手术病史、年龄、智力状态、饮酒、吸烟等都可以影响COPD的营养状态。

3、蛋白质合成减低及机体分解代谢增加：重症COPD患者，由于长期的肝淤血、缺O2、CO

2潴留、反复的感梁及长期用药均可导致肝脏合成蛋白质的能力减低。另外，反复感染、

细菌毒素、炎性介质、缺氧、焦虑、恐惧等因素均可引起机体内分泌紊乱，使之处于严重的

应激和高分解状态，能量消耗和尿氮排出量显著增加。COPD患者的大量排氮，也是氮丢失的

一个途径。有学者观察到机械通气患者排痰中氮量为0.4g/d±0.2g/d，最多者达0.7g/d，相

当于蛋白质4.3g/d。

三、营养不良对COPD患者的影响

肺气肿的发生是由于肺组织损伤和修复之间的失衡所致。体内主要的抗氧化剂是超氧歧化酶

和过氧化氢酶系统。铜是超氧歧化酶的辅助因子，铜严重缺乏可能会影响该酶的功能。铁的

缺乏多伴有过氧化氢酶的功能障碍。另外一个重要的抗氧化剂是谷胱甘肽过氧化的酶。当硒

缺乏时组织中谷胱甘肽过氧化物酶活性降低，使对氧化剂损伤的敏感性增加。各种自由基的

清除剂在体内也起到抗氧化剂的作用，维生素C和维生素E对自由基有高度抑制作用，从而增

强肺内抗氧化剂防御系统。营养不良时，膈肌重量减轻。在弹性蛋白酶增加和饥饿所致的肺

气肿动物模型中，膈肌重量的下降与体重相关，并且下降的比例一致，提示膈肌重量的减轻

并不单纯是由于肺气肿本身，也与消耗蛋白质热量型营养不良有关。呼吸肌具有足够的收缩

力和耐力，是保证正常通常不可缺少的条件。营养不良时常通过减少对有量底物的利用率来

改变肌纤维的结构，因此损坏了肌肉的功能。呼吸肌的收缩不断消耗营养底物，因此呼吸肌

肌力明显受营养不良状态的影响，当呼吸肌的能量消耗超过能量供应时，其耐力将随之下降

。

营养不良可严重损害肺的防御和免疫功能，营养不良时肺泡表面活性物质分泌减少，并常与

具有保护功能的抗氧化酶水平的降低相平行。营养不良可使支气管纤毛运动功能减弱，并可

损害细胞免疫功能、体液免疫功能及补体系统活性和吞噬功能。

营养不良对呼吸系统最显著的影响是减少维持正常通气的动力，主要影响呼吸中枢和呼吸肌

。COPD伴营养不良者其最大吸气压(MIP)、最大呼气压(MEP)、最大通气量(MVV)和肺活量(VC

)都更加明显降低。肺一氧化碳弥散功能(DLCO)也明显受损，且与体重下降程度明显相关。C

OPD患者呼吸肌肌力和耐力减低，加之中枢对通气的驱动能力下降，造成通气功能严重受损

。当MIP＜4.9kPa(1kPa=7.5mmHg)，动脉血二氧化碳分压(PaCO2)开始升高；当吸气肌肌力

较正常减低30%时，可发生高碳酸血症性呼吸衰竭。

当血清白蛋白＜26g/L时病死率明显增高。Vandenbergh报道，体重下降明显COPD患者其生存

期较体重稳定者明显缩矢。Lewis等认为，COPD患者开始呈进行性体重下降时，住院次数、

死亡率增加，其平均寿命仅存2.9年。

四、营养状态的评价方法

1、营养和体格检查：病史的收集、系统中顾及仔细地体格检查对于COPD患者的营养评价是

必不可少的。病史收集主要包括医学、社会及饮食方面的调。病史能提供目前患者机体营养

状态的证据。体重减少是发现营养不良的首要指标。获得准确可信的体重情况需要调查患者

最近的体重变化情况、体重变化持续的时间及目前体重与理想体重(IBW)的差距。利尿剂使

用过度或水分摄入不足导致的脱水、治疗过程中的大量补液增多能显著体重结果。社会和饮

食史能提供有关营养摄入的资料。经济收入、教育、种族、宗教、购买能力、食物的准备、

口腔牙齿的咀嚼功能都能影响食物的摄入。对COPD患者的膳食调查发现，稳定期患者的热能

摄入量高于健康人对照组，每日的能量消耗高于预计值，且存在营养不良患者的能量消耗高

于营养正常组；急性期患者的能量消耗随病性的加剧而逐步增加，表现为合并呼吸衰竭患者

的能量消耗高于稳定期及急性期COPD患者。体格检查能发现各种营养素缺乏导致的器官、组

织的病变，从而明确营养不良的诊断。

2、人体测量法：体重是稳定易得、无损作性、能反映营养状态的参数，长期的体重下降是

反映能量负平衡的标志。应用实际体重与IBW的比值常可用来判断营养不良。但又以体重下

降判断营养不良有许多不足，不有区分营养状态改变的类型，体重下降影响身体构成，体重

不能解释个体间身体构成的差异，各种原因所致的脱水及液体潴留使62%的体重正常但伴有

营养不良的COPD患者存在水肿，从而导致以体重判断患者存在营养不良失去完整的意义。不

过，由于理想体重百分数(IBW%)测量简单，与人体测量值的高度相关，使得IBW%仍是最有效

的评价方法之一。从体重低于90%IBW作为判断COPD患者存在营养不良的诊断标准，发现稳定

期患者的发生率为24％～60%，其中肺气肿组患者的发生率显著高于慢性支气管炎组，急性

期患者，需要机械通气的呼吸衰竭患者的发生率进一步增高。COPD患者由于重理上及病理上

的原因，体型常发生改变，身高测量不能反映其真实高度，可采用经测量长骨长度推算身高

的方法提高测量的精度。

除体重和身高的测量外，人体测量还包括测量三头肌皮褶(TSF)、上臂围长(MAC)、上臂肌围

长(MAMC)、上臂肌面积(MAMA)。由于机体总体脂(TBF)存在于皮下的比例恒定，导致TSF与体

脂(BF)上关，因而TSF可评价机体皮下脂肪储存，并间接反映TBF储存。首先用皮下脂肪测定

计测定三头肌皮褶厚度，而后定MAC，再用公式计算出上臂肌围。MAMC(cm)=MAC(cm)-TSF×3

.14/10(mm)。MAMA=MAMC2/4÷3.14。三头肌皮褶厚度代表身体脂肪组织中的脂肪，MAMC、

MAMA可反映骨骼肌群含量、评价蛋白质储存。由于急性期患者，特别是呼吸衰竭患者常存在

液体潴留，影响了人体测量结果，使TSF、MAMC测量高于实际值，掩盖了患者存在营养不良

及营养不良的程度。

3、生化检查法：实验室血清蛋白检查包括白蛋白(ALB)、前白蛋白(PALB)、转铁蛋白(TRF)

、视黄醇结合蛋白(RBP)，他们都由肝脏分泌，可反映肝脏蛋白合成，由于这睦蛋白更新时

间短，可快速反映营养状态的急性变化。现有研究证明，对于COPD患者，尽管各个血清蛋白

指标评价作用相差无几，但ALB仍是最常用的指标。COPD患者血清ALB水平受到多种非营养因

素的影响，如上消化道出血、血液动力学改变、合成减少、分解代谢增加及外源性供给；AL

B的半衰期偏长，达20天，也影响了ALB对营养干预的反应，当血清ALB初次数值低于25g/L时

，提示预后不育。TRF、PALB、RBP的半衰期分别为8天、2天及12小时。因COPD患者病程中常

存在营养素的摄入不足、胃肠道消化吸收功能障碍及能量消耗增加，导致体内铁、维生素A

的缺乏，若急性期患者发生上消化道出血可国重体内铁缺乏，体内铁缺乏使合成增加，降低

TRF水平；维生素A缺乏可影响RPB对营养干预的反应。总之，血清蛋白可判断COPD患者是否

出现营养不良及营养不良的程度，同时也可评价机体对营养干预的反应，因PALB和RBP具有

更短的半衰期，可作为评价短期营养干预治疗效应的交理想指标。

4、肌代谢的观测法：评价肌代谢的指标包括测定血、尿肌酐和尿3-甲基组氨酸(3-MH)。24

小时尿肌酐测定能评估肌肉群及无脂群(FFM)。肌酐-身高指数(CHI)为肌酐值与一定身高的

肌酐理想的百分比，可反映总体肌酐及总体肌肉的分解。营养监测过程中给予一定量的蛋白

质，CHI的变化可反映肌肉处于合成或分解代谢。近年来，总血浆肌酐被认为是反映总体骨

骼肌群的指标，研究证明在健康人群总血浆肌酐与24小时尿肌酐相关良好，故可用24小时3-

MH作为测定肌组织的另一项指标，并能反映机体的肌肉蛋白质分解代谢状态，由于3-MH来源

于骨骼肌的肌相关，故3-MH可作为LBM的理想化的测量工具，可评价肌肉群分解代谢率及营

养支持期间肌肉合成代谢和率。肌代谢观测法的缺点是：①肌代谢过程中需要给予控制性无

氮饮食；②需考虑血肌酐值波动导致尿中排泄量的变化。

5、免疫学观测法：COPD患者并发营养不育时，T细胞功能、补体活力及体液免疫功能发生改

变，使感染成为营养不衣的主要并发症之一。反映免疫功能的最常用的指标为迟发性皮肤过

敏反映(DCH)及总淋巴细胞计数(TLC)，研究COPD患者的免疫功能，发现稳定期患者的TLC通

常是正常的，但合并呼吸衰竭的急性期患者存在TLC减少，通常认为TLC＜1200ml时才有意义

，但要排除手术、麻醉及肝、肾功能非营养因素的影响；Hunter等发现稳定期患者31%存在D

CH无反应性，而合并呼衰的急性期患者高达62%，皮肤试验阴性须排除高龄、感染、类固醇

激素及其他抑制经胞免疫的药物等非营养因素的影响。通常以白细胞总数乘以淋巴细胞百分

数求得淋巴细胞总数。用结核菌(PPD 5pun)、白色念珠菌素(Candida 100pun)和毛线菌素(J

rchophtin 100pun)各0.1ml，分别注射于前臂掌握皮进行皮试。

近年来，临床常应用多数联合评价COPD患者的营养状态，该方法能较好地避免以往营养状态

评价过程中的干扰因素，更能真实地反映患者的营养状态。应用“预后营养指数”将血白蛋

白、TSF、TRF及延迟的皮肤实验综合来评价患者的营养状态。完全建立在病史及体检基础上

的营养评分系统“主观全面营养评价”，具有客观性、良好的重复性及广泛的应用性，可比

常用的各个营养参数更精确地预测感染的发生，但显著的液体潴留可使该种评价的精度下降

。Laaban等依据人体测量(%IBW、TSF、MAMC)及血清蛋白(ALB、PALB、RBP)提出“多参数营

养指数”对COPD患者的营养状态予以联合评价，能较好地排除COPD患者急性期出现的体液潴

留对营养状态评价的影响。

人体成分的划分有多种多样，在活体间接测量中，最常用的是二腔室模型(脂肪、FFM)和四 腔室模型(水、蛋白质、矿物及脂肪)，在二腔模型基础上发展了水下密度称重法、同位素稀释法、总体40k计数、人体生物电阻抗(BLA)等技术，目前研究集中于身体构成的解剖学变化，在四腔室模型的基础上发展了中子活化分析技术(NAA)。

五、能量代谢的测定

能量代谢的测定为营养支持治疗提供了更直接的客观依据，从而正确指导营养支持治疗。

1、能量代谢的测定方法与原理：能量代谢测定按测定原因分为直接测热法和间接测热法两种方法。间接测热法是通过测定机体在一定时间内的耗氧量(VO2)和二氧化碳产生量(VCO2)计算出机体的产热量。测定VO2和VCO2的方法有闭合式测定法和开放式测定法两种，通常采用的是开放式测定法。开放式测定法又可分为离线式测定法和左线式测定法。离线式测定法是使用道格拉斯袋收集呼出气，测定呼出气容积、O2和CO2浓度，根据吸入气和呼出气O2和CO2浓度的差数，即可计算出该时间内的VO2和VCO2。在线式测定法可连续准确地测定呼吸气体的容积O2和CO2浓度，对该测定系统临床上常称之为计算机控制的间接热卡仪或代谢监测系统或代谢车(Metabolic Cavt)。

2、计算方法：1919年Harris和Benedict提出了预测基础能量消耗(BEE)的Barris-Benedict公式，此后一直沿用至今。

(1)男性：BEE=(66.473+5.003×身高+13.752×体重-6.755×年龄)×4.184

(2)女性：BEE=(655.096+1.850×身高+9.563×体重-4.676×年龄)×7.184

式中单位：BEE是kj/d,身高是cm，体重是kg，年龄是岁。通过测定单位时间内的VO2和VCO2，结合24小时尿总氮排出量(N)，根据Weir公式计算出REE或BEE。

(3)EE=4.825×VO2

(4)EE=3.9×VO2+1.1×VCO2

(5)EE=3.941×VO2+1.106×VCO2-2.17×N

公式(3)和公式(4)较公式(5)的误并差分别为5%和2%，各种间接测热法就是依据这组公式进行计算的。

六、营养治疗方法

1、确定每日的决热量供给：确定每日的总热量通常采用Harris-Benedict公式计算，即公式(1)、(2)计算出的热量为休息状态下所需的BEE。对于COPD患者来说由于能量消耗增加，应再乘以一个校正系数C(男性为1.16，女性1.19)。为使患者降低的体重得以纠正，应再增加10%的BEE。另外尚需乘以一个活动系数，卧床为1.2；轻度活动为1.3；中度活动为1.5；剧烈活动为＞1.75。因此，对合并营养不良的COPD患者，每日的热量供给至少应为：H-B预计值×C×1.1×1.3。

2、确定热量供给的分配比例：基中碳水化合物占50%～60%，脂肪占20%～30%，蛋白质为15%～20%，即蛋白质至少每天1g/kg，如果患处应激状态，分解代谢增强，蛋白质供给量需增加至20%～50%。

在补充能量的同时要注意电解质和微量元素的补充，特别是影响呼吸肌功能的电解质和磷、钾、镁等，COPD患者呼吸机和外周骨骼肌磷含量明显减低，50%的COPD患者有肌肉磷耗竭。

3、营养补充途径：对缓解期的COPD患者多主张采用经胃肠道营养治疗或使用短期静脉营养支持治疗配合口服补充治疗。

(1)经胃肠道营养治疗：患者需要营养补充时，应首先推荐经口胃肠道营养，其优点是符合正常生理要求。不能经口进食者，可采用鼻饲，但进食的内容和量将受到限制。(2)短期静脉营养支持治疗：胃肠道营养补充不足时，可由外周静脉补充，全要注意输入的内容及其效介，同时输注脂肪和氨基酸可达到节氮效应，保持氮平衡。如果短期静脉营养支持治疗配合口服营养补充治疗，预期会取得更佳的效果。近10多年来，人们试图应用重组人生长激素(νHGH)以改善氮潴留和蛋白质合成，增加肌肉质量，特别是呼吸肌。通常在接受营养支持疗法的同时或1周后应用νHGH。Pape等报道了7例COPD患者在平衡饮食(146kj·kg-1·d-1，氮摄入lg·kg-1·d-1)1周后，皮下注射νHGH(50νg/kg)3周。结果表明第一周平衡饮食期间本重无明显增加，在νHGH治疗第一周期间体重明显增加，治疗后氮平衡明显改善，MIP增加，但未发现明显副作用。通常要达到35mg·kg-1·d-1的正氮平衡需要供给能量1.75×BEE，而UIrich等报道，6例COPD合并营养

不良的患者采用全胃肠外营养支持治疗，并用νHGH60μg·kg-1·d-1，供给能量仅1.3×BEE，结果可显示同等的正氮平衡效应(34mg·kg-1·d-1)。总之νHGH可以促进蛋白质的更新和代谢，减少过多的能量摄入所引起的副作用，可能有利于合并呼吸衰竭的营养不良患者的营养治疗，但其长期疗效有待进一步观察。

国内宋勇等选择25例患者均为COPD合并感染的住院患者，无糖尿病、甲亢等内分泌及代谢疾病，并合并以下条件：经初步营养评价符合营养不衣者：合并感染；严重低氧(PaO2＜8.0kPa)和(或)CO2潴留者(PaCO2＞6.7kPa)。其中男23例、女2例，平均年龄60.3岁±11.8岁；随机分为营养支持组(PN)和对照组(PN组12例，对照组13例)，两组患者在年龄、病程、病情及营养状态等方面无显著差异性(P＞0.05)。

入院后两组患者均根据病情给予持续低流量吸氧、抗感染、平喘、止咳等处理，对照组口服标准“病员饮食”。PN组在初步判断营养状态后除按统一标准进食“病员饮食”外，还给予：①18种氨基酸注射液(5%Nutrisols)500ml(日本Green Cross公司生产)；②脂肪乳剂(Intyalipid)500ml(中国华瑞制药有限公司生产，1000ml含：精馏豆油100g、甘油22.5g、精馏卵磷脂12g、pH8.0、提供热量4602.4kj/kg)。对照组口服饮食每日提供热量100.4kj/kg，氮0.13g/kg;PN组口服+静脉营养，每日提供热量146.4kj/kg，氮0.16g/kg。

常规进行人体测量及血清蛋白含量测定；血气分析测定；体液免疫功能(IgG、IgA、IgM、补体C3及总补体)测定；血清游离氨基酸、24小时尿3-甲基组氨酸及血清游离脂肪酸浓度测定按前文方法进行。以上项目在两组患者入院当天和营养治疗结束后2天(PN组)或病情稳定1周后(对照组)各检测1次。

结果表明，静脉营养支持可改善患者的营养状况，明显提高血清中某些氨基酸水平及血清蛋白水平；但不能显著提高血清游离脂肪酸(FFA)水平；脂肪乳剂的应用还可降低此类患者的动脉二氧化碳分压(PaCO2)。

广州呼吸疾病研究所的谭亚夏等采用高营养素优特和生对21例肺心病呼吸衰竭人工通所患者进行4财管饲营养支持(能量155.4～189kj·kg-1·d-1，蛋白质每日1.4～1.7g/kg)。测定人本相关数值及血清白蛋白、前白蛋白，并与15例普通管饲的通气患者(其分别为100.8～121.8kj·kg-1·d-1和每日0.9～1.1g/kg)作对比。通气1周末，两组病人均发生混合性营养不良；第二周末，实验组血清前白蛋白接近正常，并显著高于对照组；第四周末，实验组血清白蛋白、前白蛋白均恢复正常，而对照组仍低于正常。人体测量值两组无差异。说明管饲优特力生能早日消除此类病人混合性营养不良状态，并达到正氮平衡。

七、影响营养疗法的因素

一部分COPD患者接受营养疗法后，出现效果不佳甚至失败，其原因除基础病未得到有效控制

或发生交严重的并发症外，可以还与下列因素有关：

肿瘤坏死因子α(TNFα)：TNFα一般在某些与恶病质相关的疾病中可测出。Hugli等在观察中发现部分COPD患者的血浆TNFα浓度较正常对照组增高，并与代谢亢进程度呈显著正相关(r=0.635;P＜0.02)。

儿茶酚胺：代谢功能亢进是COPD患者发生营养不良的原因之一。Hofford等的研究结果表明，COPD患者与正常对照组相经，血中去甲肾上腺素浓度明显升高(P＜0.001)，并认为患者营养不良可能与儿茶酚胺作用下胰岛素分泌下降、蛋白质合成抑制和能量消耗增加有密切关系。

性腺机能：Roth等对36例COPD男性患者测定游离睾酮和性激素结合蛋白后发现，性腺功能减退占53%(总睾酮低于3mg/ml或游离睾酮低于150pg/ml)，其中以体重下降低于90%理想体重(IBW)的患者更为明显。当用睾酮治疗后体重增加，呼吸功能也获改善。

摄能—生热反应性：任何类型的热量摄入都能使CO2产生和O2消耗增加，这被称为摄能-生热反应性。Donahoe等经观察显示COPD患者较正常人的摄能-生热反应生升高。CO2生民增多，使气道阻塞的COPD患者通气障碍更加严重，因此需要增加通气量。

再注入综合征：营养疗法初期可激发严重的低血磷低血钾综合征，称为再注入综合征。当磷、钾缺乏被纠正后，膈肌对膈神经刺激的反应性增强，呼吸肌功能随之改善。

能量摄入的有效性：常因呼吸困难、饱满感、腹胀和腹泻等胃肠道症状和药物的副作用，使食欲减退而不有有效地摄入足够热量。对这类病的饮食宜实行严密监测并提供咨询，及时处理与摄食有关的主诉，采取鼻饲、少食多餐、全肠道外营养等办法提高病人摄能的有效性。



八、营养疗法的并发症

1、营养性高碳酸血症：营养性高碳酸血症是营养治疗中最常见的代谢性并发症。进食或输注过多的碳水化合物可产生大量的CO2，呼吸商增大，加重通气负担。在通气功能严重障碍和机械通气情况下，供应过量碳水化合物可诱发高碳酸血症，并使呼衰加重和撤机困难。也有人认为稳定期COPD患者有有交地处理过多的CO2，不易受高碳酸血症的影响，但对存在CO2潴留倾向的患者应限制糖摄入，为了避免和防止营养性高碳酸血症等并发症发生，

应根据COD患者的实际不情况制定时的营养结构类型。有文献报道，对稳定期COPD患者供能结构为：炭水化合物50%、脂肪35%、蛋白质15%；通气严重障碍和呼衰患者可给高蛋白、高脂肪和低碳水化合物，同进补充分改善呼吸功能必需的氨基酸、营养性微量元素和电解质。

2.肠道营养并发症：经消化道过多的补充可引起腹胀、腹泻、恶心、呕吐。在急性呼衰患者中有半数发生腹泻、肠鸣音减弱和胃扩张。其主要原因是乳酸缺乏和脂肪吸收不良及营养液污染，此外，还可能与低蛋白库症使胃肠吸收功能减退有关。此时应立即止肠道营养1～2天，待腹泻停止后，现缓慢恢复肠道营养。Brinson等提出，用肽作为氮来源取代氨基酸或蛋白质，可使腹泻缓解。

肠道营养的过程中还应注意避免机械性并发症的产生。主要包括鼻胃等误插入气管、导管阻塞、胃内容物误吸等，发生率为35%。除此以外，还可因胃管金属探头操作不慎引起气胸、纵隔气肿和胸腔液等胸膜并发症，严重者可危及生命。

3、全肠道外营养并发症：在静脉导管供给营养过程中发生的并发症有机械性、感染性和代谢三类：①机械性并发症：包括导管位置异常造成的气胸和动脉损伤。②感染性并发症：主要表现为脓毒血症，常见致病菌是葡萄球菌和念珠菌必。③代谢性并发症：有高碳酸血症、电解质紊乱和肝功能障碍。

综上所述，营养不良的COPD患者，特别在活动时，能量需要明显高于正常预计值，因此均应提供营养疗法。对体重下降和营养不良的COPD患者更需要预先给予营养支持。在营养疗法实施过程中，要注意观察体重变化、呼吸肌和力、氮平衡、氨基酸代谢、PaCO2等参数，及时调整治疗方案以提高营养供给的有效性，防止并发症的发生。

第五节免疫治疗

〓概述

COPD是一类疫功能低下的免疫功能紊乱造成的慢性气道炎症性疾病，以反复呼吸道感染为特征。多年以来人们已经认识到，仅用抗生素来治疗和预防这类疾病的发展是不完善的，因抗生素治疗公仅注重局部抗感染的治疗而疏忽了全身的调整，免疫治疗是弥补毫不缺陷的重要途径。因此通过某些免疫增强剂和免疫调节剂来增强病人的免疫功能及纠正病人的免疫功能紊乱，对于提高COPD的治疗水平，改善COPD的预后可能具有重要的意义。

一、COPD免疫功能低下的原因

1、吸烟：烟雾使肺泡巨噬细胞(AM)数量增加，耗氧增强，葡萄糖利用和细胞呼吸增高，细胞过氧化物阴离子及溶酶体释放增加而造成气道损伤；影响AM的游走和吞噬：抑制AM的蛋白质合成，摄取和杀菌能力受损；抑制抗体形成经胞的合成，SIgA分泌减少；抑制纤毛运输系统的功能。

2、环境因素：如NO2、SO2等有害气体可使AM数量减少，代谢和吞噬功能下降，溶酶体活性减弱。

3、营养不良：可造成细胞免疫功能降低，吞噬细胞吞噬功能下降；溶菌酶水平和补体水平下降；B细胞合成分泌免疫球蛋白减少。

4、缺氧和二氧化碳潴留：缺O2和CO2潴留除了对免疫系统的直接影响外，更重要的是通过神经内分泌系统对免疫功能的影响。近年的研究表明，免疫细胞上有许多神经递质和内分泌激素的受体，它们是神经内分泌系统作用于免疫系统发挥免疫调节作用的物质基础。缺O2和CO2潴留可引起促肾上腺皮质激素(ACTH)、糖皮质激素(GC)和β内啡肽(β-EP)明显长高，它们对细胞免疫产生明显的抑制作用。

(1)ACTH可直接作用于T淋巴细胞特异性膜受体，抑制IFN-ν、IL-2等细胞因了的产生，使T淋巴细胞活化和分泌受抑制，CD3、CD4下降；还可使GC合成分泌增加，而对细胞免疫产生抑制作用。

(2)GC通过与CD4细胞胞浆受体结合，使CD4细胞染色体断裂缺失，导致CD4细胞凋亡，使CD4下降，CD3继发性减少；抑制LPS诱导的巨噬细胞IL-1βmRNA的表达，抑制IL-2、IFN-ν等细胞因子的基因转录，使T淋巴细胞活化、分化受阻；增强并维持免疫抑制环路；阻止非特异性炎症反应。

(3)β-EP通过兴奋抑制性T细胞，使CD3、CD4下降，CD8

升高；抑制CD4细胞IL-2的表达，并抑制IL-2与IL-2受体的结合，从而使CD4增殖受阻，CD4、CD3下降；与T淋巴细胞膜受体结合，降低T细胞对抗原的反应能力。

二、COPD免疫功能的紊乱

近年来随着分子生的学的发展，有关COPD发病机制的研究也取得了一些进展，发现多种细胞、细胞因子、粘附分子及酶等参与这一发病过程。简而言之，COPD时参与气道炎症的炎症细胞有CD8+细胞、巨噬细胞、单核细胞、中性粒细胞等，另外支气管上皮细胞、血管内皮细胞也参与了炎症的发生。当机体受吸烟、环境污染、感染等因素刺激时，AM等迅速合成和释放IL-1、TNF-α、IL-8、MIP-2(巨噬细胞炎症蛋白-2)、GM-CSF(粒单细胞集落因子)等多种前炎性细胞因子，促进白细胞在炎症部位聚集，活化的白细胞释放各种细胞因子，一则进一步增加白细胞的聚集，形成自身的炎症反应放大回路，二与白细胞所释放的蛋白酶等共同造成支气管肺组织损伤。

总之，有关COPD免疫学的研究虽然取得了很大的进步，但是免疫治疗的药物和免疫药理学的研究大多数处于基础研究阶段。因此控制和改善COPD的发展及预后的希望在很大程度上要寄托于未来的免疫治疗。目前有关免疫治疗的药物作用通常是均有一定的相对性和局限性，必

须深刻地理解这些药物在COPD的作用机制，才能正确的选择使用。       〓免疫增强剂

免疫增强疗法主要用于具有免疫功能缺陷或免疫功能降低的COPD病人。主要是应用某些免疫增强剂的非特异性增强机体的细胞免疫或本液免疫功能好转或恢复正常。目前临床上常用一治疗COPD的免疫增强剂包括；增强、调节和恢复机体免疫应答的非特异性成分，如灭活的细菌或病毒；干扰素或干扰素诱生剂；胸腺因子、淋巴因子和细胞因子；中药等。

一、唯尔本注射液

唯尔本注射液是灭活卡介苗的精提物，其主要成分为卡介菌多糖核酸。目前认为它主要是通过核酸来达到其多种非特异性免疫调节作用，已在临床上广泛用于许多感染和免疫性疾病的预防和治疗，特别是在防治慢性支气管炎和支气管哮喘方面取得了较理想的疗效，成为日常防治COPD常用的免疫调节剂。

唯尔本注射液免疫药于是学机制是非常复杂的，至今其详细的免疫调节机制和作用过程尚未完全明了，目前已发现其有以下免疫调节作用：①对淋巴细胞的调节作用。可以有效地提高外周血CD8+细胞的数目。已知COPD病人体内存在着CD8+细胞数目减少，功能下降的免疫功能缺陷。唯尔本通过提高外周血CD8+细胞数目的作用，纠正COPD病人体内的这种免疫功能下降，从而改善COPD的病性。②对巨噬细胞的调节作用。唯尔本可作为一种外来抗原成分诱发机体肺泡巨噬细胞的噬活性，增强呼吸道的防御能力。③国内动物实验发现，唯尔本有稳定肥大细胞膜，抑制肥大细胞释放炎性介质的作用。

唯尔本注射液在临床应用研究中表明具有较强的免疫增强和免疫调节作用，可以改善慢性支气管炎、支气管哮喘和过敏性皮肤病的临床症状。①连续应用唯尔本3～6个月，可以明显减轻慢性支气管炎和支气管哮喘病人的临床发作程度或预防它们的发作。②连续应用2个月后，可以降低哮喘病人气道对乙酰甲胆碱的气道高反应性。③给季节性哮喘发作病人在季节前连续注射唯尔本，可以使病人肺功能有所改善，FEV1和PEF增加。

唯尔本注射液主要是在COPD或哮喘缓解期使用，主要通过肌肉注射给药。常用注射剂量为2ml，每周2～3次，3上月为1疗程。常年发作的病人可在缓解期连续注射1～2个疗程。

二、乌体林斯

乌体林斯的主要成分是灭活的草分枝杆菌，它进入体内后刺激T淋巴细胞释放多种淋巴因子，如MAF(巨噬细胞激活因子)、MIF(巨噬细胞移动抑制因子)、MCF(巨噬细胞趋化因子)和MMF等，这些因子作用于单核巨噬细胞系统使之向病灶部位聚集活化，对病原菌进行吞噬、杀伤和清除，同时增加自然杀伤(NK)细胞，活化B淋巴细胞使IgM、IgG产生增加，机体免疫功能明显增强。乌体林斯注射液的用法：深部肌肉注射，第一周极低浓度1支，第二周低浓度1支，第三、五、工、九、十一、十三、十五、十七、十和、二十一周中浓度各1支，21周为1疗程。一般无明显的副作用，偶有过敏反应。

三、气管炎菌苗

菌苗用于慢性支气管炎的临床防治已有70余年的历史。目前已制成正式商品投入市场的气管炎菌苗是由人类呼吸道常见的甲型链球菌、白色葡萄球菌和奈瑟球菌三种细菌，分别培养灭活后制成的贮存多价菌苗。通常每毫升内含每种灭活细菌各2亿左右。它为非特异性免疫增强剂，可刺激机体产生多种抗体及非特异性抵抗细菌的免疫能力。主要用于慢性支气管炎和感染性哮喘的预防。总有效率可达70%～80%。一般是在缓解期或在发病季节前1～2个月开始治疗。初次注射剂量为0.1ml，每周1～2次，每次递增0.1～0.2ml，直至0.5～1.0ml为维持量，通常注射20～30次为1疗程。应用气管炎菌苗应注意以下几点：①合并呼吸道感染，体温在38℃以上时不宜使用；②有活动性肺结核、肝炎急性期和风湿性心脏病患者不宜使用；③少数病人在注谢当晚可有低热，下次注射时应适当减量；④菌苗制剂应贮存于25℃以下的阴暗处。

四、纽莫法23注射液

肺炎球菌感染是世界范围内引起死亡的重要原因之一，也是慢性支气管炎发生发展过程中的重要致病菌之一。由于肺炎球菌对一种和多种普通抗生素耐药性增强，以及新近分离出的对抗生素多重耐药的肺炎球菌都强调了预防接种疫菌以对抗肺炎球菌所致疾病的重要性。纽莫法23又称23价肺炎球菌疫苗，它含有混合的经高度提纯的23种最广泛的流行的、最具有侵袭性的肺炎球菌荚膜多糖。

目前已知有80余种肺炎球菌荚膜型，但引起肺炎球菌感染疾病的仅为其中的一部分，多价肺炎球菌疫苗由23个荚膜型组成，覆盖了近90%所报道的最常见荚膜型。23价疫苗的包括有1、2、3、4、5、8、9、12、14、17、19、20、22、23、26、34、43、51、54、56、57、68和70型。我国1981～1985年分离的712型肺炎球菌分为42种型，其中5型最多，其次为1、2、3、6、14、19、23型。现已证实提纯的肺炎球菌荚膜多糖可引起抗体产生，而此抗体可有效地预防肺炎球菌感染。纽莫法23用于人体的研究表明，对23种荚膜型的每一种都可以产生免疫力。任何年龄的成人都可对疫苗产生免疫应答，一般在接种后第三周，保护性荚膜型特异性抗体的水平将升高。国内外的资料证明，纽莫法23是安全的，免疫效果是持久的，大多数病人接种疫苗后的效果至少持续9年，因此一般认为5年之内不必也不应复免。

纽莫法23的用法是0.5ml皮下或肌肉注射。副作用少，常见的副作用是局部红肿、疼痛、硬结，一般48小时后消失，偶有低热(＜38.8℃)，罕见高热、头痛、无力、全身不适、皮疹、肌痛、关节痛等。注意事项：①严重心和/或肺功能障碍者惧用。②任何发热性呼吸系统疾病及一些活动性感染者应推迟使用。③妊娠期除非必要时才可使用，哺乳期妇女使用应审慎；2岁以下儿童不主张使用。④疫苗应贮存于2℃～8℃，超过有效期一律不能使用。

五、必思添

必思添是从克雷白氏肺炎杆菌提取的糖蛋白，是一种生物免疫调节刺激剂。动物试验表明对李斯特菌、肺炎链球菌、肺炎杆菌、大肠杆菌、假单胞菌、金黄色葡萄球菌等细菌有明显的抗细菌感染的保护作用，对流感病毒有明显的抗感染的保护作用。它能刺激抗体生成，增强细胞免疫，增强臣噬细胞趋化和吞噬功能，IL-1分泌增加，从而提高细胞免疫和体液免疫功能。国外文献报道，必思添对细菌、病毒、真菌均有作用，对反复的呼吸道感染和慢性支气管炎的发作有明显的防治作用。必思添的用法：口服，疗程按月计算，连续3个月。即首次治疗需8天，每日2mg，停3周；第二次治疗8天，每日1mg，停3周；第三天治疗8天，每日1mg。一般1年1疗程。到目前为止未发现明显的副作用，曾报道有极少数人会产生一些消化道的症状。禁忌证：具有某种免疫缺陷的病人；1岁以下的儿童。六、干扰素

干扰素是病毒进入机体后诱导宿主细胞产生的反应物，它从细胞释放后可促使其他细胞抵抗病毒的感染。干扰素是一类具有多种生物活性的糖蛋白，相对分子质量2万～16万，无抗原性，不被免疫血清中和，也不被核酸酶破坏，但可被蛋白酶灭活。根据来源不同，可分为α、β、γ三种类型。人白细胞产生的干扰素为α干扰素，又称人白细胞干扰素。人纤维母细胞产生者为β干扰素，又称人纤维母细胞干扰素。干扰素增强免疫功能的机制在于：①调节机体的多疫监测、防御和稳定功能，使杀伤(NK)细胞、Tc细胞的细胞毒杀伤作用增强；②使吞噬细胞的活力增强；③诱导外周血液中单核细胞的2’，5’-寡腺苷酸合成酶的活性；④增加或诱导细胞表面主要组织相容复合物抗原的表达。所以干扰素可用于肿瘤、病毒感染和免疫功能低下的严重或反复发作的细菌感染。临床常用的干扰素有：重组α-2a干扰素和重组α-2b干扰素。用于严重或反复发作的细菌感染，每日或隔日1次，肌肉或皮下注射，每次100万单位，5～10次为1个疗程。常见的副作用有发热、疲乏、食欲下降、头晕、流感症状等，偶有白细胞减少和过敏反应。严重心、肝、肾功能不全，骨髓抑制者禁用。孕发、授乳妇慎用。

七、胸腺肽(Thymosinum)

胸腺肽是1996年由Goldstein等首先从小牛胸腺中发现并提纯的，是一种无动物种属特异性，有非特异性免疫效应的小分子多肽。目前临床常用的制剂是从小牛、猪或人胚胸腺组织中提取的。近年研究表明，胸腺肽可促进T淋巴细胞转化、增殖，并促进淋巴细胞释放细胞因子等多种免疫物质，增强和调节患者的细胞免疫功能，从而增强机体对病毒感染和细菌感染的抵抗力。

常用剂量为每次2ml，每周2次，皮下或肌肉注射，4周后改为每周1次，10～15次为1疗程。未发现严重的全身副作用，少数病人可以出现发热、头痛、头晕等副作用，约1/4的病人在注射局部出现红斑、硬结、皮疹、局部水肿，少数病人可有过敏反应，因此注射前应做皮肤试验。

八、白细胞介素-2(Interleukin-2,IL-2)

IL-2是人体辅助性T细胞分泌的一种关键性的细胞因子，对细胞免疫和体液免疫均有得要的促进作用。它是Morgan等在1976年发现的，当时称之为T细胞生长因子，1979年才正式改称为白细胞介素-2。根据目前研究，IL-2调节免疫功能的主要机制是：促进T细胞分化增殖，增加T细胞数量；调整Th1细胞和Th2细胞比例；诱导一系列杀伤细胞活性；促进B细胞分化和抗体产生；促进细胞因子产生和免疫佐剂作用等。所以目前IL-2主要应用于肿瘤的辅助治疗。但是近年发现Th1和Th2细胞失衡，与感染性疾病、过敏性疾病和自身免疫性疾病的发病有密切关系。动物实验和临床实践证明，纠正Th1和Th2细胞失衡，与感染性疾病、过敏性疾病和自身免疫性疾病的发病有密切关系。动物实验和临床实验证明，纠正Th1和Th2细胞的不平衡，对这些疾病的治疗有良好的应用前景。机体免疫内分泌功能失调是气道炎症反复出现的重要原因。国内资料表明，使用IL-2可提高支气管哮喘病人皮质醇水平和调节免疫作用，并明显改善病人症状以及FEV1明显升高。IL-2的用法：5万～10万U肌肉注射，每周2次，4～6周为1疗程。此剂量使用副作用不明显，偶有发热、乏力、纳差、恶心等。九、转移因子(Transfer factor)

转移因子是从正常人体内淋巴细胞等白细胞中提取的小分子免疫活性物质，主要成分是肽类和核苷酸类，不含免疫球蛋白，无免疫原性，不诱发移植物抗宿主反应。因其可将供体的某种特定细胞的免疫功能特异性移给受者，使受者也具有该细胞免疫的能力，所以称为转称因子。转移因子增强和调节免疫功能的机制可能是：①激活T淋巴细胞，使正常T淋巴细胞转化为对特定抗原有敏感性的活性T细胞，这种转变后的淋巴细胞，一旦遇到抗原刺激，就可引起活化和增殖，从而达到启动、复苏和放大免疫反应的能力。还可促进抑制性T细胞和辅助性T细胞的比率恢复平衡，降低IgE水平，纠正机体体液免疫功能紊乱。②诱发趋化因子的产生，促进粒细胞和巨噬细胞的趋化性和增强其吞噬能力。③提高LAK细胞(淋巴因子激活的杀伤细胞)的活性和特异性细胞作用。

转移因子在临床上应用多年，主要用于：①反复发作的或抗生素难以控制的病毒、细菌和真菌性感染。②自身免疫性疾病的辅助性治疗。③恶性肿瘤的辅助性治疗。对防治慢性气管炎和支气管哮喘的发作有一定的疗效。临床常用的有转移因子注射液和口服液。转移因子注谢液：每次肌肉注射或皮下注射1支，每周2次，4周后改为每周1次，连用16～24次为1疗程。转移因子口服液：每次1支口服，每日2次，2～4周为1疗程。目前尚未发现严重的副作用，仅少数病人可出现短暂发热、皮肤瘙痒等。

十、核酸酷素(Acidum nucleicumer caseinum hydrolysatum co)

亦称核酷注射液。本品含核酸水解物、酷蛋白水解物、多种氨基酸、维生素及无机盐等。核酸酪素为生产麻疹疫菌的培养液中提取的免疫活性物质，可以诱导机体产生干扰素，调节机体的B淋巴细胞的细胞免疫工能，从而调控机体内抗体的合成，包括提高IgG的水平，提高机体御病能力。通常在发病季节前一个月开始应用，每次肌肉或皮下注射液2～4ml，每周2次。4～6周后改为每周1次维持注射。目前已有核酪口服液进入市场，每天2次，每次1支。核酸酪素无明显副作用，偶有口士、皮疹和过敏反应。

十一、免疫核糖核酸(Immune RNA,IRNA)

免疫核糖核酸是从致敏动物的淋巴细胞或组织中提取的具有传递特异性免疫功能的核酸。它含有某处抗原信息，具有诱导正常机体的淋巴细胞产生特异性体液免疫和细胞免疫的功能。免疫核糖可作为DNA基在合成的模板，其进入受体细胞后，其他分子中的免疫信息可以反向转录至受体细胞的DNA，从而使非致敏淋巴细胞转化为具有免疫活性的致敏淋巴细胞。免疫核糖核酸的免疫调节作用与转移因子更广，并可调节和增强机体的细胞免疫功能，促进吞噬细胞的吞噬、杀菌能力。临床常用剂量为每次2mg，每周2次，皮下注射，4～6周后改为每周1次，2～3个月为1疗程。临床观察治疗慢性支气管炎及支气管哮喘的总有效率可达91.7%，由于免疫核糖核酸无移植物抗宿主反应，没有任何毒性，至今尚未发现副作用。

十二、左旋咪唑(Levamisole)

原为驱肠虫药，近年来发现对免疫功能亦影响。能使免疫缺陷或免疫抑制的宿主恢复其免疫功能，对正常机体的影响并不显著。它能使年老小鼠免疫功能低下状态恢复到正常。在体外，可使巨噬细胞数增加并使巨噬细胞吞噬的颗粒增多。它虽无抗微生物的作用，但可提高宿主对细菌及病菌感染的抵抗力。用于COPD治疗：每次50mg，1日3次，口服，连服3日，停药7日，6个月为1疗程。副作用偶有头晕、恶心、呕吐、腹痛、食欲不振、发热、嗜睡、乏力、皮疹、发痒等，停药后能自行缓解。个别病人可有白细胞减少、剥脱性皮炎及肝功能损伤。

十三、多抗甲素(Polyactin A)

是从A型链球菌培养液中提取的α肽甘露聚糖，为一免疫增强剂，能增强巨噬细胞功能，提高脾网状内皮系统的吞噬功能，促进骨髓中造血功能，增加外周血细胞。用法：每次5～20mg，口服，每日2～3次，1～2个月为1个疗程。副作用少，偶有发热反应。

十四、黄芪

黄芪为中药益气药，现已证实对机体的免疫功能有促进作用。黄芪能显著地增强网状内皮系统的吞噬功能，其作用强度与卡介苗相近。又具有细胞免疫功能增强作用，能促进健康人淋巴细胞转化的功能。服用黄芪可明显提高人体白细胞诱生干扰素的功能，且见易感冒患者鼻分泌中IgA和IgG的含量上升。用法：9～30g，水煎服。黄芪注射液肌注，每次4ml，每日1次，连用2月。

十五、刺五加

刺五加的作用特点与人参基本相同，具有调节机体紊乱的功能使之趋于正常的作用。药理研究表明：①有良好的抗疲劳作用，并能明显地提高耐缺氧能力；②能增强机体非特异性免疫防卫能力；③能促进抗体的形成；④提高小鼠E玫瑰花结形成率；⑤对小鼠服用环磷酰胺所致的白细胞减少有预防作用；⑥对移植癌、癌的转移以及小鼠自发白血病有一定的抑制作用。临床上适用于慢性支气管炎、身体虚弱、化疗与放疗引起的白细胞减少等。用法：9～30g水煎服。糖浆，每次20ml，每日3次。胶囊，每交3粒，每日2～3次。片剂，每次2～3片，每日3次。长期服用未见任何不良反应。

第六节康复治疗

慢性阻塞性肺疾病的康复治疗在稳定期进行，它与急生发作期治疗同样重要，对于病人的生存质量、改善症状、提高生活能力有重要意义。所谓康复治疗就是从医疗上、精神上、情绪上、社会及职业能力上最大限度地得到恢复。康复应具备以下标准：①最大限度地减轻气流阻塞；②预防和治疗并发症；③提高生活质量。康复治疗必须综合治疗，其方法主要包括药治疗、呼吸治疗、营养支持、心理治疗、物理治疗等。前四种方法有关章节已有论述，这里着重谈谈物理康复疗法。

物理康复疗法是康复治疗的重要内容之一，它必须以增强呼吸肌肌力和改善呼吸肌工作状态为中心设计治疗方案。

一、呼吸肌锻炼目的

呼吸肌锻炼的目的是：①增加呼吸肌收缩力；②消除辅助呼吸肌无效作用；③增强气道清淤能力；④增加运动耐受性。

二、呼吸肌锻炼方法

1、缩唇呼吸：缩唇呼吸就是呼气时紧缩口唇，使肺内气体通过口腔缓慢呼出。这样可以增加气道内压力，防止小气道过早闭合，肺内残气更易排出。

2、腹式呼吸：利用膈肌作深缓呼吸，改变COPD患者辅助呼吸肌参与的不合理的浅速呼吸方式，改善膈肌及其他呼吸肌的运动幅度，降低呼吸频率，提高潮气量，使通气/血流比值趋于合理。腹式呼吸时患者取前倾位和斜倾位更为有益。

3、呼吸体操：中日友好医院等将腹式呼吸辅以缩唇呼气配合扩胸、弯腰、下蹲等全身动作，即呼吸体操，取得了明显疗效，值得推广。

4、等碳酸过度通气法：借助于重复呼吸环路，在二氧化碳恒定的情况下，以高的每分钟通气量进行较长时间重复呼吸。其目的是改善呼吸肌耐力。

5、阻力呼吸法：调节不同的呼吸阻力以正常的呼吸频率在阻力呼吸器上进行连续呼吸，使呼吸肌肌力及耐力得以锻炼。常用的阻力呼吸器有非线性阻力呼吸器，压力阀值负荷装置及靶吸气阻力装置等。

6、体外肺肌起搏器(EDP)：中山医科大学研制的EDP是通过体表电刺激膈神经使膈肌有规律地收缩达到改善通气的目的。此方法属于被协性锻炼，需和主支锻炼相结合，才能保持锻炼的效果。

三、上肢锻炼

肺气肿时肺过量充气，膈肌低平，使肺肌处于不利的位置，加之肺肌功能低下，辅助呼吸肌(如胸大肌等)辅助通气就显得重要。临床上也常见到严重的COPD患者通过手臂支撑来改善辅助呼吸肌的功能，缓解气促的现象，因此上肢锻炼是康复治疗不可缺少的部分。它对于提高生活自理能力如穿衣、洗脸、洗衣服、梳头、刷牙等有意义的。主要方法有徒手和举物锻炼。徒手锻炼的要点是将手臂上举过头然后变为平伸(侧伸和前伸交替)，最后回复原位，如此反复进行，身体可取坐位或站立位，行走时也可进行。举物可左右单臂交替举或双臂同时举。举物由轻到重，次数由少到多。

四、下肢锻炼

严重COPD患者，长期卧床或静坐，下肢发生废用性肌萎缩，因此下肢乏力常见。进行下肢锻炼对增加活动范围提高生活质量有重要意义。尤其是肺气肿患者行肺减容术后行下肢锻炼更显重要。下肢锻炼应先练站立，再行走，行走应由慢到快，行走距离由短到长，或腓肠肌部位绑沙袋行走或登台阶锻炼。

COPD康复治疗的种种方法，同样适用于肺气肿肺减容术后患者的康复治疗，这里应当指出的是呼吸肌及上下肢锻炼时，不论采取何种方法均应因病因人而宜，循序渐进，千万不可冒然加大锻炼强度，使患者机体或呼吸肌发生过度疲劳。④④⑤④⑤⑥⑦⑤

⑤④④⑤

＜～

第十一章呼吸系统急症

第十二章呼吸系统疾病的临床用药

各       论

第一章  上呼吸道感染及急性气管、支气管炎

          第一节  急性上呼吸道感染

急性上呼吸道感染（acute upper respiratory tract infection ）是指鼻、咽或喉部急性炎症的概称。是呼吸系统疾病中最常见的感染性疾病。临床表现为流涕、鼻塞、喷嚏、咽痛、干咳、发热等症状，常伴有咽及下颌淋巴结肿大，一周左右既可恢复。细菌与病毒感染均可引起上感，病毒性上感占70~80%。临床常见的病毒有腺病毒、流感病毒、副流感病毒、冠状病毒、呼吸道合胞病毒等。常于受凉、淋雨、过度疲劳等机体防御能力降低时发病,传染性较强，可引起严重并发症，应积极防治。

［诊断］

1、 诊断要点

   （一）多有受凉史，起病急。

   （二）流涕、鼻塞、喷嚏、咽痛、干咳、发热、肌肉酸痛等典型症状。

   （三）鼻腔粘膜及咽、扁桃体充血、水肿，可有局部淋巴结，如颌下淋巴结肿大。

   （四）病毒性感染，血白细胞计数偏低或正常。 细菌性感染，血白细胞计数及中性粒细胞增多并有核左移。

   （五）病原学检查：应用系列呼吸道病毒抗原桥联酶测定快速诊断法和呼吸道病毒抗原荧光测定快速诊断法对病毒感染进行快速早期诊断。细胞培养判断细菌类型和药物敏感试验。

2、 鉴别诊断

 （一）过敏性鼻炎 发作与环境或气温突变有关，鼻腔发痒、频繁喷嚏、流清水样鼻涕，数分钟或1——2小时内痊愈。检查可见鼻粘膜充血、水肿、鼻分泌物涂片嗜酸性粒细胞增多。

 （二）流行性感冒 发病急，主要以全身中毒症状为主，呼吸道症状轻微或不明显。根据临床表现可分为单纯型、肺炎型、中毒型、胃肠型。病毒分离与血清学诊断可助鉴别。

 （三）某些传染病的前驱症状 如麻疹、猩红热、百日咳等，应密切注意病情的发展情况，进行必要的实验室检查。

 三、并发症

  易并发支气管炎、肺炎、副鼻窦炎、心肌炎等，并诱发慢性支气管炎、肺心病的急性发作。

［治疗］

1、 对症治疗

　（一）发热或病情较重  卧床、忌烟、多饮水，口服解热镇痛药

如复方阿司匹林，每次0.3~0.5g，感冒冲剂或给予冰块、酒精擦浴等物理降温。

（二）咳嗽 刺激性干咳者可口服镇咳药，如科福乐，每次20-

40mg，每日３次；咳必清，每次２５mg，每日３次；或可待因，每次１５~３０mg，每日３次。

（三）咽痛　口含溶菌酶、草珊瑚、华素片等。

2、 病因治疗

　（一）抗病毒治疗　尚无特异性病毒治疗方法，可能有一定效果的药物有病毒唑、病毒灵、金刚烷胺及阿糖胞苷等。临床常用抗菌药物作为上呼吸道感染的主要治疗措施。

　（二）抗菌治疗　应根据细菌培养结果选用敏感抗生素，经验用药：SMZ 1.0g，每日2次；或红霉素0.4g，每日3次，病情较重者可给青霉素80万单位肌肉注射，每日2次，必要时可给氟喹诺酮类及头孢菌素。

［预防］

1、 疫苗：国内已制成有流感病毒和腺病毒疫苗，有流行趋势

或接触感染者，可进行鼻腔喷雾，每次0.25~0.5ml。

2、 室内通风，注意呼吸患者的隔离。

3、 中药，如板蓝根、霍香、葛根等煎服。

4、 坚持体育锻炼，增强体质、劳逸适度。

　　　　　　第二节  急性气管——支气管炎

　急性气管—支气管炎（Acute tracheo-bronchitis ）是由感染、物理、化学刺激或过敏等因素引起的气管—支气管粘膜的急性炎症。多继发于病毒性或细菌性上感。临床表现为咳嗽和咳痰，常见致病菌为流感嗜血杆菌、肺炎链球菌、溶血性链球菌、葡萄球菌等，常于寒冷季节或气候突变时发病，呈自限性。

　［诊断］

　一、诊断

　（一）早期有上感症状，而后出现咳嗽、咳痰，随病情进展，痰由少量粘性痰转为大量脓痰，可伴气促。

　（二）两肺可闻及易变性干、湿罗音。

　（三）细菌感染重时，白细胞总数及中性粒细胞增高，痰培养可发现致病菌。

　（四）X线胸片示双肺纹理增重。

三、鉴别诊断

　（一）急性上呼吸道感染　以鼻咽部症状为主，一般无咳嗽、咳痰，肺部无异常体征。

　（二）肺炎　以咳嗽、咳痰、发热、胸痛为主要症状，肺部有固定性、局限性湿罗音，胸部X线可见肺浸润阴影。

　四、并发症

　　部分患者未经调理或药物治疗，可进一步影响下呼吸道，发生肺实质病变，特别在老年和免疫状态欠佳者。

　　［治疗］

1、 一般治疗　休息、保暖、多饮水、足够的热量。

　　二、对症治疗

　（一）祛痰镇咳　咳必清、必嗽平、祛痰灵等药物。痰液粘稠，不易咳出者，可用祛痰剂，如必嗽平每次16mg，每日3次口服；或羧甲基半胱氨酸每次0.5g，每日3次口服；或溴化乙胺醇（沐舒坦）每次30mg，每日3次口服，还可配合雾化吸入或中成药帮助止咳祛痰。

　（二）解痉剂　氨茶碱每次0.1g，每日3次；或舒氟美每次0.1g，每日2次；或喘定每次0.1g，每日3次。

　（三）发热的处理同上感。

　　三、抗菌治疗　根据细菌培养及药物敏感试验选用敏感抗生素。经验用药选用SMZ、红霉素、阿莫西林，每次0.5g，每日3次；头孢氨苄、头孢拉定每次0.5g，每日3次，亦可用环丙沙星每次0.2５g或氧氟沙星每次０.２g，每日3次。较重者可用肌肉注射或静脉注射抗菌药物，如青霉素G80万单位肌注，每日3次，或600~800万单位稀释后静脉滴注；或头孢拉定每日0.4g，稀释后分次静脉滴注；环丙沙星或氧氟沙星每日0.4g，分次静脉滴注，。疗程视病情轻重，一般1~2周。

　［预后］

　　　预后较好，由于病变进行性发展而死亡者少见。

                第三节  慢性支气管炎

慢性支气管炎（Chronic bronchitis）简称慢支，是指气管—支气管粘膜及其周围组织的慢性非特异性炎症。临床以长期或反复发作咳嗽、咳痰或伴有喘息症状为特征。以老年人及冬季多发。与病毒、细菌感染、过敏体质、大气污染及免疫功能低下等有关，常见病原有流感杆菌、肺炎链球菌、甲型链球菌和奈瑟球菌。

［诊断］

1、 诊断标准

咳嗽、咳痰或伴喘息，每年发病持续3个月，连续2年或以

上，并排除其他心肺疾患时可作出诊断。如每年发病持续不足3个月，而有明确的客观检查依据（如X线、呼吸功能等）也可诊断。

2、 鉴别诊断：

（1） 支气管哮喘　多有过敏史或过敏诱因，呈季节性发

作。发病年龄轻，以发作性喘息为特征，亦有以咳嗽为主要症状及首发症状的哮喘患者。双肺满布哮鸣音，血嗜酸粒细胞及2gE增高，

FEV1.0及呼气峰流速（PEFR）明显减退，气道扩张或激发试验阳性。B2受体激动剂及皮质激素有良效。

（2） 支气管扩张症　反复咳嗽、咳痰、咯大量脓痰或咯血

史，固定部位的湿罗音，线示肺部纹理粗乱，呈卷发状。

　　　（三）肺结核　结核中毒症状如发热、盗汗、乏力、消瘦等咳嗽、痰少或兼有咯血。胸部X线可见浸润性或伴有空洞性病灶。痰结核菌呈阳性。

（3） 肺间质纤维化　可有职业接触史，药物史及结缔组织

病史。爆裂性湿罗音及杆状指，血免疫球蛋白增高，抗核抗体阳性。X线胸片显示弥漫性浸润阴影，早期可呈弥漫磨玻璃样外观，后期可见区域性囊性病变、蜂窝肺形成。

　　三、并发症

　　慢支病情缓慢进展，常并发阻塞性肺气肿，甚至肺动脉高压、肺源性心脏病。

［治疗］

一、急性发作期

　　（一）控制感染　参阅急性支气管炎章节。

　　（二）止咳化痰。参阅急性支气管炎章节。

　　（三）解痉平喘

　　　1、氨茶碱0.1g每日３次；舒氟美0.1g，每日２次；亦可配合氨茶碱每次0.25g稀释后静脉滴注。

　　　2、博利康尼每次2.5mg，每日３次；美喘清每次25μg，每日２次；喘康速（特布他林）或舒喘灵（沙丁胺醇）雾化吸入，每次200μg吸入，每日３次；溴化异丙托品，每次40μg吸入，每日３次。

　　　3、如上述治疗效不佳，可试用糖皮质激素，强的松每日30~40mg，尽量避免长期大剂量使用。

二、缓解期

　　　（一）预防感冒，可使用流感疫苗、核酪、酯多糖等注射液，中草药可用贯中、野菊花、大青叶等。

　　　（二）加强锻炼、增强体质及免疫功能、耐寒锻炼等。

　　　（三）避免各种诱发因素的接触和吸入

［预后］

慢支如无并发症，预后良好。

第二章  慢性肺气肿和慢性肺源性心脏病

第一节  阻塞性肺气肿

阻塞性肺气肿（obstructive pulmonary emphysema）是由于吸烟、感染、大气污染等有害因素的刺激，引起终末细支气管远端包括呼吸性细支气管、肺泡管、肺泡囊和肺泡的过度膨胀，充气，并伴有气道壁破坏的病理状态。临床表现为在原有慢性咳嗽、咳痰基础上逐渐加重的呼吸困难。根据病理改变，将阻塞性肺气肿分为小叶中央型、全小叶型及介于两者之间的混合型，根据临床及病理生理特征分为气肿型、支气管类型及混合型。因具有不可逆的气流阻塞，属于慢性阻塞型肺疾病（COPD）范畴。

［诊断］

1、 诊断要点

（一）多有慢性支气管病史及长期吸烟史。

（二）劳动时气急，随病情进展，呼吸困难进行性加重，严重者休息时也出现呼吸困难 。呼吸道继发感染时症状加重。

（三）胸廓前后径加宽呈桶状。呼吸动度减少，语颤减弱，叩诊呈过清音，心浊音界缩小，肺下界下移。听诊呼吸音普遍减弱，呼气相延长，有时可闻及干、湿罗音，心音遥远。

（四）血常规  部分患者出现红细胞增多，合并感染时白细胞增高。

（五）X线  肺容积增大，胸廓前后径增宽，肋骨平举，肺纹理稀疏，肺野透明度增加，横膈下降、低平，心脏呈悬垂型。

（六）肺功能检查  残气量（RV）、肺总量（TLC）增加。RV/TLC〉

40%,FEV1降低,FEV1/FVC〈60%,最大通气量低于预计值的80%,肺弹性系数降低(肺总量位时,肺弹性回缩力与肺总量之比)，弥散功能降低。 

 (七)血气分析  肺气肿患者休息时PaO2可近正常，PaCO2正常或减低，运动后PaO2降低。严重患者或继发感染时,可出现PaO2降低和PaCO2升高,低氧血症和呼吸性酸中毒。

2、 鉴别诊断

  （一）自发性气胸   突然加剧的呼吸困难伴胸痛，气管向健侧移位，叩诊呈鼓音，呼吸音减弱或消失，胸部x线患侧肺透明度增加，无肺纹理可见，纵膈向健侧移位，于肺内、中带或肺门处可见被压缩的肺边缘。

   [治疗]

1、 改善通气功能  即解痉平喘、镇咳化痰。参阅慢性支气

管炎章。

2、 控制呼吸道感染  可口服阿莫西林、红霉素或SMZ、头

孢氨苯或头孢拉定等，剂量同急性支气管炎。如病情严重，可静脉滴注青霉素G或头孢菌素。

3、 家庭氧疗  长期低浓度（<30%）吸氧，每日10-15小时，

能延长寿命，改善生活质量。

4、 呼吸锻炼和体育锻炼  作腹式呼吸，缩唇深慢呼吸以增

加呼吸肌活动及肺泡通气量。可进行气功、太极拳、呼吸操、体操等体育锻炼，增强体质。

5、 手术治疗  局限性肺气肿或肺大疱可考虑外科开胸或通

过胸腔镜进行肺气肿减容手术，已取得可喜的近期疗效，肺移植术治疗也取得进展。

[预后]

与病情程度及合理治疗有关，中数生存年限变化相当大。

第二节  慢性肺源性心脏病

慢性肺源性心脏病（Chronic pulmonary heart disease）简称肺心病。是由肺组织、肺动脉血管或胸廓的慢性病变所致肺循环阻力增加、肺动脉高压、使右心扩张、肥大，伴或不伴右心衰竭的心脏病。在少数病例，左心室亦可受累。本病分为急性加重期和缓解期。呼吸道感染为病情急性加重的常见诱因。临床表现为呼吸衰竭及右心功能不全或心律失常。我国本病的患病率约为4%，是中老年人的多发病，常见病，常于冬春季节、气候骤变时急性发作。

［诊断］

诊断依据 我国1980年部分修订的肺心病诊断标准：慢性肺源性心脏病是由慢性支气管炎、肺气肿、其他肺胸疾病或肺血管病变引起的心脏病，有肺动脉高压、右心室增大或右心功能不全。

说明：

（一）患有具有慢性肺胸疾病病史，其中以慢性支气管炎、阻塞性肺气肿最为常见，次为重症肺结核，晚期慢性支气管哮喘、支气管扩张、胸廓畸形、尘肺及肺血管疾病等，具有原发病临床表现及辅助检查特点，病情急性加重，出现呼吸衰竭。

（二）右心功能不全表现为：颈静脉怒张，肝肿大压痛，肝颈回流征阳性，并出现腹水及下肢浮肿。

（三）肺动脉高压或右心增大的诊断依据

1、体征 剑突下出现心脏收缩期博动，三尖瓣区心音强于心尖部或出现收缩期杂音，肺动脉瓣区第二心音亢进。

2、x线检查 （1）右肺下动脉扩张：横径≥15mm；或右肺下动脉横径与气管横径比值≥1.07；或经动态观察较原右肺下动脉干增宽2mm以上。（2）肺动脉段中度突出或其高度≥3mm。（3）右心室增大（结合不同体位判断）。

3、心电图检查 诊断标准为（1）主要条件：额面电轴≥+90 0 ，v1  R/s≥1，重度顺钟向转位（v5 R/S≤1），RV1+SV5≥1.05mv,avR R/S或R/Q≥1，V1~3呈 Qs Qr qr（需除外心肌梗塞）;肺型p波（p≥0.22mv或≥0.20mv呈尖峰型）。 （2）次要条件：肢导低电压，右束友传导阻滞（不完全或完全性）。具备一项主要条件，结合临床即可诊断，具备两条次要条件为可疑肺心病心电图表现。

4、超声心动图诊断标准 右室流出道内径≥30mm，右心室内径≥20mm，右心室前壁的厚度≥5mm，左/右心室内径比值<2，右肺动脉内径≥18mm，或肺动脉干≥20mm，肺动脉瓣曲线出现肺动脉高压征象者α波低平或<2mm，有收缩中期关闭征等，如果具备其中一项，结合临床即可诊断肺心病。

  二、鉴别诊断

（一）紫绀型先天性心脏病  患者多年轻，体检无肺气肿征，但心脏听诊有特征性杂音，常出现杵状指，x线及心电图检查可供鉴别。

（二）原发性扩张型心肌病  患者多无慢性肺胸疾病，x线检查心影呈球形、并以左心室增大为主，超声心动图易于鉴别。

（三）冠心病  肺心病与冠心病均多见于老年人，常有两病共存。冠心病多有高血压、心绞痛和心肌梗塞病史，ST及T波改变明显，经吸氧及口服药物可缓解，并以左室增大和左室衰竭为主要表现。

[并发症]

一、肺性脑病  由于呼吸衰竭所致缺氧、二氧化碳潴留而引起精神障碍、神经系统症状的综合征。

二、酸碱失衡及电解质紊乱  呼吸衰竭时，PaCO2升高，表现呼吸性酸中毒（呼酸），当急性加重期，缺氧、肝、肾功能不全或摄入不足，可出现呼酸合并代谢性酸中毒（代酸），如因利尿，皮质激素或补碱过量等，亦可发生呼酸合并代谢性碱中毒（代碱），并极易造成低钾低氯性碱中毒，低钠血症亦常出现。

三、心律失常  多发现为房性期前收缩及阵发性室上性心动过速，以紊乱性房性心动过速最具特征性，也可有房扑、房颤，心肌缺氧诱发的室颤常为致死的原因。

四、休克  感染性休克常伴严重呼吸道感染征象。出血性休克具有失血的临床表现，心源性休克由严重的心力衰竭或心律失常所致。

五、消化道出血  为缺氧、酸中毒导致上消化道粘膜糜烂、渗出或应激性溃疡所致，患者厌食、恶心、腹胀、呕吐咖啡样胃内容及血粪等，严重者常致命。

六、弥漫性血管内凝血  多由长期低氧，继发性红细胞增多，血液粘稠度增高，合并严重感染时诱发DIC。

[治疗]

一、原发病的治疗

包括慢性支气管炎、肺气肿伴发肺部感染等病因的治疗，如控制呼吸道感染、解症平喘、镇咳祛疾，畅通呼吸道。

二、呼吸衰竭的治疗：参阅呼吸衰竭章节

三、控制心力衰竭及心率失常

（1） 心力衰竭的治疗

肺心病的治疗原则是“治肺为主”，“治心为辅”。因肺心病患者

一般在积极控制感染，改善通气，纠正缺氧和二氧化碳储留后心力衰竭便能得到改善。但对治疗后无效或较重患者，则考虑应用利尿、强心剂或血管扩张剂。

1、利尿剂  使用原则：小量、缓利、间歇、交替。氨苯喋啶 每次50mg，每日1-3次或双氢克尿塞25mg，每日1-3次，一般不超过4天。重度急需利尿患者可用呋塞米 20mg肌注或静脉注射，每日1-2次。大量利尿弊多利少，极易造成电解质紊乱、痰液粘稠和血液浓缩。

2、强心剂  使用原则：小剂量、快速、单剂量给药。一般用于经抗感染、改善肺功能及利尿后心功能改善不满意者，西地兰 0.2-0.4mg，或毒毛旋花子甙K 0.125-0.25mg，加于葡萄糖液20ml静脉缓慢推注。

3、血管扩张剂  （1）受体阻滞剂：酚妥拉明10-20mg加于5%葡萄糖液100mg中静滴，每分钟1-2ml，每日1次，常与多巴胺20mg共用以降低肺动脉压，改善心功能。 （2）钙拮抗剂：硝苯吡啶每次10mg，每日3次，或尼群地平每次10mg，每日1-2次，或菲洛地平每次5mg，每日1次口服。 （3）血管紧张素转化酶抑制剂：卡托普利 一般从小剂量开始，每次6.25mg，每日2次口服，逐渐加量至每次25mg，每日3次，注意外周血压情况和咳嗽的副作用。（4）肝素50-100mg/d，溶于5%葡萄糖溶液500ml静脉点滴，7-10天为一疗程。（5）中药制剂：如川弓嗪 、丹参、前胡、汉防乙甲素等均有降低肺脉压的作用。

（二）心律失常的治疗

1、出现室上性频发期前吸缩、室上性阵发性心动过速、心房纤颤、心房扑动，如非洋地黄过量引起者，可考虑应用西地兰0.2-0.4mg加5%葡萄糖20mg缓慢静脉注射，或异博停5mg静脉注射或口服40-80mg每日三次。

2、如出现室性异位节律（频发室性早博、室性心动过速）可用利多卡因50-100mg静脉注射，必要时重复用药一次，而后以1-3mg/min静脉点滴。必要时也可用慢心律100mg静脉注射或200mg口服，每日三次。

〖预后〗

肺心病常反复急性加重，随肺功能的损害病情逐渐加重，多数预后不良，病死率约在10-15%左右，但经积极治疗可以延长寿命，提高患者生活质量。

第三章     支气管哮喘

第4章 支气管扩张症

第5章 肺脓肿

第6章 肺炎

第7章 吸入性肺炎

第8章 肺部真菌感染

第9章 肺寄生虫病

第10章 人类比翼线虫病

第11章 肺结核、非结核性分枝杆菌肺病

第12章 艾滋病肺部感染

第十三章   弥漫性肺间质纤维化
特发性弥漫性肺间质纤维化

特发性弥漫性肺间质纤维化(idiopathic pulmonary fibrosis,IPF)，又称为HAMMAN-rICH综合征、稳原性致纤维化肺泡炎、特发发表现纤维化等。原因未明，可能为自身免疫性疾病，氧自由基和淋巴细胞在肺泡和间质的沉积对肺损伤也有一定作用。本病以肺部病变为唯一表现，其它器官组织不受侵犯，其病理特征为广泛的间质性肺炎和间质纤维化，而大量肺间质纤维化是贯穿整个病程的最重要变化。临床上以干咳和进行性呼吸困难为主要表现，肺部X线为以下肺为著的弥漫性网结节状阴影。

【诊〓断】

1.临床表现：好发于40岁以上的中年人。全身症状有消瘦，乏力，食欲不振，关节痛等，多数患者无发热，除非合并继发感染。

急性型：极少见，多发生于儿童和青年，多以急性呼吸道感染症状起病，很快出现进行性呼吸困难。症状严重，病情发展快，多于6个月内死于呼吸衰竭或心力衰竭。

慢性型：占绝大多数，男女发病率相仿，多发生于40岁以后，起病隐袭渐进，无发热现象，常以劳力性气短为首发症状。患者往往说不出具体发病时间，平均病程5～6年。

IPF主要临床表现如下：

(1)进行性呼吸困难：这是最有牲性的症状。最初仅发生于运动时，尔后静息时也发生。呼吸浅而快，每分种可达60次。常有紫绀，一般无端坐呼吸。此外，其缺氧却对氧疗效果不理想，患者感到仰卧位及侧卧位较坐位或立位时舒服。

(2)干咳：早期不重，晚期有严重的刺激性干咳，可因劳动或用力呼吸而诱发。继发感染时，有脓痰，少数有血痰。

(3)杵状指(趾)：其特点为发生率高，程度重，伴有肺性肥大性骨关节病者罕见。慢性型50%～85%有此改变。

(4)音：具有特殊性，为其牲性表现。在深吸气末可闻及表浅、粗糙、高调而密集的细小音。分布广泛，以中、下肺野及肺底为主。此为关闭的小气道重新开放所致，称之为爆裂音(又称Velcro罗音)。

2.X线检查：是诊断肺间质纤维化常用的方法之一。本病早期X线检查可无异常，少数病例甚至当病变已很广泛，临床上已有明显症状时，X线检查仍可正常。急性型主要表现为两侧广泛的肺炎样斑片状阴影，可有融合，病变以下肺为著。慢性型主要表现 为弥漫分布，而以下肺为主的网状或网结节影，网眼1mm～10mm，大小不等。在疾病早期主要表现为局限性线状、结节状阴影及境界不清的浸润性阴影或呈毛玻璃状阴影，继之出现细网状或网结节状阴影。在疾病的晚期，可有横膈升高，肺体积缩小，出现粗网状影，当5mm以上的网眼占多数时，便形成了通常所说的蜂窝肺，可伴有囊性病变和肺大泡，并有肺动脉高压、胞膜肥厚，但无胸腔积液和肺门淋巴结肿大。

3.实验室检查：免疫系统异常是本病的重要特点。

(1)免疫球蛋白升高，如IgG、IgM、IgA或1种以上升高。

(2)存在非器官特异性自身抗体。14%～58%类风湿因子阳性；7%～14%抗核抗体阳性；3%～19%狼疮细胞阳性。

(3)血沉增加，占80%～94%。

(4)部分患者有血清天门冬氨酸氨基转移酶(SAST，曾用SGOT)和乳酸脱氢酶(LDH)升高。

(5)偶有嗜酸粒细胞增多和继发性红细胞增多症。

4.支气管肺泡灌洗液检查：支气管肺泡灌洗液(BALF)中，中性粒细胞和肺泡巨细胞明显增多，其增加程度与肺泡炎相平行，肾上腺糖皮质激素治疗后这些细胞可减少。

5.血气分析：早期PaO2正常，运动时降低PaO2降低。晚期PaO2下降，PaO2升高。

6.肺功能：本病的基本病理生理牲是限制性通气障碍，通气/血流失调和弥散功能障碍。多数病例无阻塞性通气障碍，为本病的特点具有诊断意义。在各项肺功能检查中，以容量一压力曲线测定和运动时动脉血氧变化，反映肺间质纤维化病变程度最为敏感。

7.同位素肺扫描：同痊素肺扫描有助于了解局部肺功能。对本病不失为一种有价值、无创而安全的检查方法，具有一定的半定量意义。对了解本病的病理特性和追踪病情进展，均有很大的帮助，与X线检查相结合，其价值更大。

99m锝用于检查肺的血流灌注，表现为放射性的非肺段性分布不均以及上肺放射性增强。

133氙或127氙用于检查肺的通气功能，反映示踪气体在支气管肺泡中的动态分布。表现为非肺段性通气降低区。有助于检出非交能性囊腔和肺大泡。

67镓用于评价肺内炎症即肺泡炎的程度。表现为肺内局限性放射性密度增高。

8.肺活组织检查：对诊断的帮助。可以了解患者的病理变化类型，并对糖皮质激素的疗效和预后作出估计。一般采用经支气管肺活检或经皮穿刺肺活检。但对于年老体弱、广泛纤维化、肺功能差的晚期病例，肺活检应慎重。可根据以下6点作出最大可能诊断：①中年以上无心脏病和呼吸道阻塞史；②以进行性加重的呼吸困难为主要临床症状；③有紫绀、杵状指(趾)，肺部郑及爆裂音；④X线有中下肺野网状、网结节状阴影；⑤限制性通气功能障碍，弥散功能下降；⑥未发现任何致病原因。诊断后可以试治，待病情减轻，必要时再做肺活检。

9.鉴别诊断：急性型注意与肺炎、肺结核、肺水肿、肺癌的淋巴管浸润、肺泡癌、多发性肺梗死鉴别。

慢性型在临床上需与慢性心功能不全、广泛性肺检塞鉴别。

(1)细支气管肺炎：病程短，发病时多发热，脓性痰量多。X线为肺纹理增粗，满布不规则斑点状阴影，抗生素治疗有效。

(2)肺结核：如粟粒性和浸润性肺结核。发病时常发热，气急和紫绀不严重，杵状指(趾)少见。X线病灶以上、中肺野多见，抗结核治疗效果佳。

(3)慢性心功能不全：多在心脏病基础上发生，据病史即可鉴别。

【治〓疗】

无论确诊时为早期还是晚期，都应该进行治疗，使新出现的肺泡炎吸收好转，部分纤维化亦可改善，并可以阻止疾病发展。肾上腺糖皮质激素为首选药物，见图9-1。其次为免疫抑制剂和中草药。

1.肾上腺糖皮质激素(简称糖皮质激素)：

(1)糖皮质激素用量：急性型或已发展到严重缺氧阶段，开始应用大剂量以便迅速扭转病情。强的构每日80mg～100mg，分3次口服，见效后及时减量，并用小剂量每日5mg～10mg维持至少1年。如病情凶险，开始即用冲击剂量，静脉注身甲基强的松龙每日500mg～1000mg，持续3～5日，病情稳定后改为口服，最后根据个体差异找出最佳维持量，避免复发。

慢性型常规起始剂量为强的松每日30mg～40mg，分3～4次服用，待病情稳定，X线阴影不再吸收可逐渐减量，约维持4～6周后每次减5mg，待减至每日20mg时，每次减2.5mg。如患者病情不稳定，减量更应慢些，甚至每次减1mg。减到每日7.5mg～10mg时应维持较长时间，疗程不少于1年。如减量过程中减情复发加重，应再重新加大剂量控制病情，仍有效，疗程延长至2年。如病情需要可终身使用。

(2)影响糖皮质激素疗效的因素：

①病期：早期、急性期、病程短者疗效较好，反之疗效较差。

②病理类型和特点：以肺间质细胞浸润为主的病例或某些特殊的病理类型，如脱悄性间质性肺炎疗效较好：以肺间质纤维化为主的病例疗效较差。肺活检呈多种多样病理变化者疗效较好；呈均一纤维化病变者疗效较差。

(3)糖皮质激素疗效判断：

①自觉症状减轻。

②肺内阴影减少甚至消失。

③肺功能不同程度的改善，包括肺活量、一氧化碳弥散量(DLCO)、动脉血氧分压、肺泡一动脉血氧分压差及肺内分流等。

④血沉、类风湿因子、免疫球蛋白和乳酸脱氢酶的改变和疗效有平行关系。

2.免疫抑制剂：个别因特殊原因不能接受糖皮质激素或不能耐受糖皮质激素者，可改用免疫抑制剂或减少糖皮质激素用量加用免疫抑制剂，如病情严重，也可足量糖皮质激素联合免疫抑制剂。

(1)硫唑嘌呤：首选，每日50mg～150mg，口服1年。

(2)环磷酰胺：不能耐受糖皮质激素者可单独使用或与糖皮质激素联合使用，每日50mg～100mg，口服。

(3)环胞菌素A：当糖皮质激素或环磷酰胺联合用药无效，病情继续晋化时单用，每日每公斤体重5mg，分次口服，疗程1年。

(4)中医中药：雷公藤多甙，每日10mg～20mg，分次口服，长期应用或间断配合应用。

3.D-青霉胺：为青霉素的水解产物，可以干扰胶原纤维分子间和分子内的交联，加速已合成的不溶性胶原的转换，并抑制胶原的生物合成，减轻纤维化，还可抑制免疫反应。剂量为每日1.5g～1.8g，分3～4次，口服，青霉素过敏试验阴性者方能应用此药，同时服用维生素B6，可预防神经炎。

4.抗生素：有感染时并用抗生素。

5.吸氧：休息时或活动后有明显低氧血症，PaO2＜7.3kPa者，可予以吸氧。

【预〓后】

本病为持续发展的疾病，预后差，死亡率高。其病程长短有赖于病情发展的快慢。急性型最短病程为2周，如能早期获得组织学诊断，及时足量应用肾上腺糖皮质激素，治疗反应良好，病情可缓解为慢性，个别可痊愈。慢性型平均病程5～6年，最长达15～20年，但极少见。本病在应用糖皮质激素治疗后病程已明显延长，极少数病例经治疗病情稳定或长期缓解。继发感染常使病情恶化，导致死亡。死亡的主要原因是呼吸衰竭、心力衰竭。

二、脱屑性间质性肺炎

脱屑性间质性肺炎(desquamative interstitial pneumonitis,DIP)，是一种原因不明性疾病。患者可有粉尘或化学物质接触史。其病理特征是肺泡内有大量脱屑的Ⅱ型肺泡上皮细胞及肺巨细胞；含PAS染色的抗淀粉酶胞质颗粒；肺脏周围有小淋巴滤泡集聚；无组织坏死、透明膜形成和纤维蛋白渗出。肾上腺糖皮质激素治疗效果好。

【诊〓断】

1.临床表现：DIP可发生于任何年龄，比特发性弥漫性肺间质纤维化发病年龄早，男女无差别。临床症状主要为进行性呼吸困难，可伴干咳、声嘶、疲乏和消瘦，通常无发热。体检可见紫绀，常有杵状指(趾)，双肺底部可闻及捻发音。

2.X线表现：DIP胸部X线表现为两肺底毛玻璃样网状模糊阴影，边缘不清。阴影分布呈楔状，底边位于侧部胸膜，顶端在心膈角处。侧位片病变位于两肺下后部。

3.实验室检查：一般实验室检查无特殊。

4.肺功能：DIP肺功能改变呈典型的限制性通气障碍。无气道阻塞。病变严重者，可有弥散功能障碍。

5.血气分析：PaCO2下降。

6.活组织检查：是确诊手段。可经纤维支气管无意镊肺组绢活检，或开胸取肺组织活检。

7.鉴别诊断：

(1)特发性肺含铁血黄素沉着症：常反复咯血，有严重贫血，虽肺泡上皮细胞胞浆内有PAS染色阳性颗粒，但普鲁士蓝反应阴性。

(2)现泡蛋白沉着症：有大量脂质变化和细胞坏死，X线阴影在肺门周围较浓密。

(3)嗜酸性肉芽肿：肺脏常有大单核细胞广泛增生，但多数在肺间质内，且X线病灶在肺上部多见，常并发自发性气胸。

【治〓疗】

肾上腺糖皮质激素治疗效果好。大剂量强的松每日30mg～80mg，疗程不少于1年。

【预〓后】

病程依肺脏病变轻重和治疗与否而异。少数患者可以自愈，或病变静止，症状稳定多年。但多数呈进行性增剧。晚期死于呼吸衰竭或肺心病。

三、弥漫性淋巴组织样间质性肺炎

弥漫性淋巴组织样间质性肺炎(Iyphocytic interstitial pneumonia,LIP)，其病变主要发

生于肺间质，主要特征是肺间质内有单一的、成团的淋巴组织样增生和浸润，不侵犯周围的

正常组织，纵隔淋马结无病理改变。病因未明，可能与免疫机制障碍有关。确诊有赖于开胸

肺活检。

【诊〓断】

1.临床表现：本病可发生于任何年龄，多数在40～59岁之间，女性多于男性。主要临床证状

为进行性增剧的活动后呼吸困难，可伴干咳、胸痛和发热。体检半数病人有紫绀和杵状指(

趾)，两胸底部可闻及细湿罗音。

2.X线表明：肺部X线表现，为两肺弥漫性不对称的网状或细网状结节状阴影，或粗网状结节

状阴影，或粗结节状阴影。网状阴影常呈线状或羽毛状，多分布于肺底。

3.实验室检查：血液中白细胞和淋巴细胸不增多，常有中度贫血。可有高丙种球蛋白血症，

常为IgM增加。

4.鉴别诊断：恶性淋巴瘤(淋巴肉瘤)：常累及肺门淋巴结，引起支气管粘膜溃疡，侵蚀软骨

，破坏大气道；胸膜常有细胞浸润，可达深层，血管也可被侵蚀。组织学检查以淋巴细胞浸

润为主，但通常无浆细胞浸润、无淋马滤泡生发中心；常可见到核分裂。而LIP不侵犯周围

正常组织，浸润细胞为淋巴细胞和浆细胞，且常见生发中心。

【治〓疗】

目前无特效疗法。

可以大剂量强的松每日60mg，口服。也有试用环磷酰胺和长春新碱，疗效有待观察。

【预〓后】

其病程不一，长者可达多年，晚期可并发蜂窝肺。

四、组织细胞增多症

组织细胞增多症(histiocytosis)是一种原因未明，以网状内皮细胞(组织细胞)异常增生为

主体的肉芽肿性疾病。可发生于任保器管，但常累及肺和骨骼。根据其发病年龄，病变分布

、临床表现，病程和预后分为下述3种疾病。

【诊〓断】

1.临床表现：

(1)勒—雪病(Letterer—Siwe病)：多发生于3负以下婴幼儿，可侵犯全身所有脏器，以骨骼

病变和肝、脾大常见。临床症状为发热、虚弱、消瘦和贫血，也可有皮疹和淋巴结肿大。

(2)韩—雪—柯病(Hand—Schuller—Christian):好发于5岁以下儿童和青年，临床主要表现

为骨损害、突眼和尿崩三联症同时发生于同一个患者少见。

(3)嗜酸性肉芽肿：好发于成人，多为20岁左右，主要侵犯肺和骨骼。发病隐袭，有干咳、

胸痛、呼吸困难、低热和不适等。

2.X线表现：病变主要在肺上部，肺下部少有。病变呈弥漫性改变，初期为1mm～10mm的弥漫

性结节状阴影，两上肺较明显，病期进展呈网状、结节状，进一步呈囊泡状，最后呈蜂窝状

阴影，或全并自发性气胸。

3.肺功能：呈限制性通气功能障碍和弥散功能损害。与胸部X线检查所见的程度较轻不相符

合。

4.支气管肺泡灌洗液检查：BALF中找到组织细胸，有助于诊断。

5.活组织检查：皮肤活检或经纤维支气管镜取肺组只活检或开胸取肺组织活检，查到典型的

组织细胸，可以确诊。

【治〓疗】

上述3种病在早期用肾上腺糖皮质激素汉疗有效。若已发生严重的肺纤维化，病变不能复原

，则肾上腺糖皮质激素治疗无效。

韩—雪—柯病和嗜酸性肉芽肿，对放射治疗敏感，但仅限于肺外局灶性病灶。肺内病灶不宜

作放射治疗，否则会加重肺纤维化。

【预〓后】

勒—雪病，病势凶险，呈急性或晋急性经过，病程15日～2年，预后极差，病死率为70%。用

肾上腺糖皮质激素治疗后有一定效果。

韩—雪—柯病呈晋包性或慢性经过，可以自愈。累及皮肤、肝、脾者、预后差。

嗜酸性肉芽肿预后良好，可以自愈。

3.种病凡病变广泛、有全身症状和反复自发性气胸者，预后不良。死亡原因主要为呼吸衰竭

或心力衰竭。

五、药物引起的肺间质纤维化

应用药物治疗疾病时可引起各种肺部损害，对身体危害性最大的为药物引起的肺间质纤维化

(drug-induced pulmonary fibrosis).容易引起弥漫性间质性肺炎和肺纤维化的药物极多，

最常见的为细胞毒素药物。肺纤维化一经产生，便难于消除，应高度重视。临床上易引起此

病的药物如下：①抗肿瘤药，如白消安(马利兰)、卡氮芥、争光霉素、博莱霉素、氨甲喋呤

、环磷酰胺、丝裂霉素等(见附表)；②抗生素，如呋喃 啶、对氨基水杨酸钠、四环素类、

氨苄青霉素、异烟肼等；③降压药物，如美加明、安血定、肼苯哒嗪等；④抗心律失常药，

如普鲁卡因酰胺、乙胺碘呋酮等；抗癫痫药，如苯妥英钠、扑痫酮等； 其它，如金硫葡萄

糖、硫代苹果酸金钠、麦菜新碱、肾上腺糖皮质激素、C—青霉胺、百草枯及放射线等。其

发生机制，可能为长期较大剂量药物到达肺部时，造成霉性损害。另外，可能为变态反应。

早期为肺泡炎阶段，最终导致广泛的肺谙质纤维化。

【诊〓断】

1.临床表现：分急性和慢性两型

急性型者可有发热、进行性呼吸困难、咳嗽。病情发展快，如百草枯引起的急性肺间质纤维

化很快死亡。

慢性型者起病缓慢，长期持续用药引起者，多为不可逆性。

2.X线表现：肺部X线呈弥漫性肺间质病变阴影，从中下肺开始渐向上扩展，最终形成蜂窝肺

。

3.肺功能：为限制性通气功能障碍和弥散功能下降。

4.肺活组织检查：有助于诊断，但并不能帮助确定由何种药物引起。

5.注意：本病诊断缺乏特异性，必须熟悉哪些药物和在何种情况下容易导致本病的发生，以

便与特发性弥漫性肺间质纤维化相鉴别，尤其联俣用药时，判断由哪种药物引起肺间质纤维

化较困维。

【治〓疗】

一旦诊断为药物性肺间质纤维化，应立即停药并用糖皮质激素治疗。急性型和重症患者应用

大剂量冲击疗法，氢化可的松每日300mg～500mg，静滴，3日后改为强的松口服治疗。一般

慢性病例开始给予常规剂量，强的松每日30mg～40mg，分3～4次服用，然后根据病情减量至

维持量，疗程根据病情的好转程度决定，无需长期用药。

【预〓后】

由过敏引起者，数日或数周可发生，如及时停药，恰当治疗，预后较好。

由细胞毒性引起者，发病较缓慢，常需数月甚至数年，预后较差。

一般讲，轻度可望痊愈，中等度经治疗亦能有明显改善，重症已达广泛严重纤维化者疗效较

差。如不能及时发现致肺间质纤维化的药物而误诊为特发性时，会因未及时停药而使病情恶

化，最终死于呼吸衰竭。

【预〓防】

临床医生应对各种药物的药理作用、适应证、剂量、给药途径和副作用等，有所了解。在用

药前详细询问过去服药史，有否过敏或不良反应，以及最近用药情况。在用药的过程中，密

切观察，一旦发生不良反应，应及时停药或调换药物，避免发生事故。

第十四章〓〓职业性肺部疾病

一、矽〓〓肺

矽肺(silicosis)是由于生产过程中，长期吸入大量含游离二氧化硅的粉尘，并进入肺泡，

被肺泡中的巨细胞吞。而细胞中的游离二氧化硅对巨细胞有着极强的损伤及致死的毒性作用

。死亡的巨细胞又将游离二氧化硅颗粒及“致纤维化因子”释放出来。前者继续破坏其它巨

细胞，而后者则形成以胶原纤维为中心的病灶结节——矽结节。该病灶结节向全肺扩展并相

互融合，造成全肺弥漫性损害。故矽肺一旦发生，即使患者脱离生产现场，而病理变化过程

仍在继续。因此，该疾病仍为目前我国十分重视的严重的职业病之一。

【诊〓断】

1.矽尘职业接触史：

(1)金属矿山开采业。

(2)采石及石料加工工种。

(3)铸造业中的翻砂、清砂工种。

(4)玻璃制造业中的原料工种。

(5)搪瓷制造业。

(6)陶瓷制造。

2.临床表现：以典型的肺纤维化为主要特征表现。

(1)早期病例多无症状。

(2)中、晚期病例出现进行性发展的呼吸困难，其进展速度较慢，后期尤以活动性乞急为特

征性表现。且临床症状多不与肺功能损害程度相一致。

(3)疾病进展期有咳嗽、少量咳痰或无痰。部分病例有哮鸣，提示支气管由狭窄、扭曲及继

发感染而致不全性阻塞形成。

(4)继发感染者可有咳嗽加重及咳大量脓痰，部分病例出现发热及全身中毒症状。

(5)晚期病例可并发阻塞性肺气肿、慢性阻塞性支气管炎及肺源性心脏病。偶并发有咯血现

象。以痰中带血丝为主。

3.X线表现：为该疾病早期诊断的重要依据之。

(1)典型矽结节阴影。胞片示贺形或类贺形阴影。可散在分布，直径1mm～3mm，且可见几个

簇状结节聚集影或重叠影。

(2)矽结节阴影分布。多先发于两中、下肺野外带。且逐渐向其它部位蔓延。

(3)晚期病例胸片示，矽结节形成团块状大阴影，双侧对称，边缘清楚。借索条阴影与肺门

或膈胸膜相连。团块周围有肺气肿或肺大泡相伴。

(4)部分病例块影收缩，形成气管弯曲，肺门外上举，肺纹理呈“垂柳状”。膈胸膜上凸呈

“天幕状”影像。

(5)肺门淋巴结增大，密度增高，且形成“蛋壳状钙化”影像。数组淋巴结融合成“桑葚”

状阴影。该征象亦为矽肺特征之一。

(6)肺间质纤维化影，以致密索条影网状交织在一起，分布于肺纹理间，呈现以两 肺中、下

肺野为著的“毛玻璃样”混浊影像。

4.肺功能改变：

(1)限制性通气障碍：肺活量(VC)、努力肺活量(FVC)、肺总量(TLC)、残气量(RV)均降低。



(2)合并感染者多出现阻塞性通气障碍：即FEV1.0值降低。形成混合性通气障碍。

(3)弥散功能障碍：尤其于团块形成之矽肺患者为著。多出现一氧化碳弥散量降低，活动时

动脉氧分压(PaO2)降低。重者可出现静息态下仍有低氧血症。

5.应除外下述疾病

(1)粟粒性肺结核：该疾病多无职业病史、且儿童多见。多有结核中毒症状。X线胸片示病灶

细小，分布密集，而肺纹理不明显。且抗奖勤罚懒治疗效果甚佳。

(2)含铁血黄素沉着症：该病多继发于风湿性心脏病左心衰竭者。有反复咯血伴贫血症状。

有双肺淤血、杵状指(趾)、脾增大等体征。X线示散在、分布不均匀，伴少量索条状阴影。

且无矽尘接触史。

(3)肺泡蛋白沉着症：该病多有家族史。而无职业矽尘接触史。X线胸片于两肺内侧多见细砂

粒状阴影，肺门不大，肺纹理无增多。该病进展缓慢，可经纤维支气管镜下肺活检及肺泡灌

洗液检查得以确诊。

6.并发症：

(1)肺结核。该病并发肺结核时发病急、进展快，多有大片干酪样变及空洞。痰结核杆菌多

阳性。

(2)肺、支气管继发感染。

(3)自发性气胸。出现后自限性强。多无症状。

(4)肺源性心脏病。

(5)偶有肺癌及胞膜间皮瘤。

【治〓疗】

1.立即脱离矽尘作业环境。

2.根据劳动能力及疾病分级安排无矽尘轻工作或休息。

3.药物治疗：迄今，应用的药物仍在深入研究中，临术效果尚不够稳定，目前主要应用于临

床的有：

(1)克矽平(聚-2-乙烯吡喧氮氧化物)：现已用雾化吸入替代肌注。常用量为：每次4%的克矽

平溶液6ml(含克矽平240mg～400mg)，每周喷吸6次，3个月为1个疗程，可连续用2～4个疗程

，疗程间歇为1～2个月。

(2)其它药物：下述药物临床尚在试用中。

①哌喹类，如磷酸哌喹、羟基哌喹。

②汉防已甲素。

③铝制剂，如柠檬酸铝、山梨醇铝。

4.并发症治疗：

(1)并发肺结核治疗：因该并发症进展迅速，往往因控制不及时或不得当而终致死亡，故应

采用“三联”或“四联”用药：

①三联用药：异烟肼，每日300mg，每周2～3次；加利福平，每日600mg，每周2～3次；加吡

嗪酰胺，每日2g，每周2～3次间歇治疗。重者可先用上述日剂量，每日连续服1个月后，改

用间歇治疗6个月或12个月。

②四联用药：上述3种药再加链霉素，0.75g/日，或乙胺丁醇，每日0.75g～1.0g。行间歇或

短程治疗。

治疗中应定期监测痰菌。

(2)阻塞性肺气肿及自发性气胸治疗：无症状者可不特殊处理，肺气肿宜经肺功能锻炼得以

控制及改善。

(3)肺源性心脏病治疗：可参照肺心病的治疗。

5、纤维支气管镜下支气管肺泡灌洗治疗：该项治疗虽仍在研讨中，但典型病例已有较显著

的疗效，其方法如下：

(1)应于当日禁食状态下，在手术室行全身麻醉(多选氟烷)。

(2)插入Carlens双腔导管，经纤维支气管镜观察导管通畅。

(3)双肺通入100%氧气10～15分钟，以驱动氮气。后钳闭灌洗侧导管5分钟，使气体吸收。

(4)监测患者情况稳定、心电图及血氧分压无明显变化。

(5)温生理盐水灌洗，每次1000ml～2 000ml，抽回后再灌注，反复10～12次，至流出液清亮

，总量约15L～20L。每次回收丢失量不得超过150ml～200ml。

(6)灌洗完毕患者仍体积体位引流和用细导管吸出肺内残留液。同时监测肺顺应性恢复至术

前水平、一般情况良好、PaO2超过8kaPa。可拔管回病房观察和鼻导管吸氧。必要时行单

腔导管气管内机械通气。

(7)回收的灌洗液离心沉淀，行细胞学、生化及免疫指标测定。

(8)另一侧肺需行灌洗术时则需于3～4日以后进行。

【预〓后】

矽肺主要引起患者劳动能力丧失，而并非致死性疾病。患者早期脱离矽尘作业环境、给予积

极综合治疗，多数病例可使寿命延长至平均期望寿命。少数病例，病情进展快、肺功能损害

重，且多有较严重的并发症发生。即使脱离粉尘作业环境亦可很快死亡。

【预〓防】

目前仍为该疾病最重要的措施。

1.抓好工艺改革、严格执行防尘作业措施。建立健全防尘管理机构，定期监测粉尘含量及评

价防尘措施效果。

2.抓好就业前体格检查，杜绝下述疾病患者从事矽尘作业。

(1)活动性肺结核。

(2)慢性支气管、肺疾病。

(3)严重的上呼吸道疾病。

(4)显著影响肺功能的胸膜、胸廓疾病。

(5)严重的心血管疾病。

3.就业者定期体格检查，每1～2年1次，包括胸部拍片。

4.加旨个人防护的指导和管理。

5.随访已脱离矽尘作业的接触者及可疑矽肺者。

(该疾病确诊应参照中华人民共和国国家卫生标准GB5905-86，矽肺X线诊断标准。)

二、石棉肺

石棉肺(asbectosis)，是长期接触和吸入石棉粉尘，致气管及各级支气管、肺泡形成粉尘沉

积灶，使受累组织在石棉纤维直接刺激和所引起的变态反应作用下，出现组织的变性损伤及

纤维增殖性炎症。形成病理性肺间质纤维化、闭塞性肺泡炎、胸膜斑形成和胸膜肥厚。晚期

由上述病理变化，导致肺功能严重损害。且使肺、胞膜恶性肿瘤的发生率显著提高。其肺泡

灌洗液细甩学检查中，见到大量石棉纤维及石棉小体。临床上则以进行性发展的呼吸困难和

持续性低氧血症为特征。

【诊〓断】

1.粉尘接触史：多有长期接触石棉粉尘的历史。

2.临床表现：

(1)首发活动后呼吸困难，且缓慢进展至静息态下仍有气短。

(2)早、中期体征多缺如。少数病例仅有两肺底捻发音出现及偶闻干、湿性音。

(3)晚期则多有杵状指、趾。紫绀及肺源性心脏病相关体征。

(4)石棉疣：于手指屈侧、手掌及足底处多见，多发生于中、晚期病例。

3.X线表现：

(1)胸膜改变：多于X线胸片早期出现。

①胸膜斑，胸片上显示双侧胸壁中、下部位对称性三角形阴影，内缘清晰。以切线位及45

。斜位拍片显示清楚。偶见单侧形态不规则者。胸膜斑部分钙化。

②良性渗出性胸膜腔积液，双侧胸腔反复发生。

(2)肺改变：

①毛玻璃样变，肺纹理扭曲交织，其间伴少量渗出，提示病情于早期的肺泡炎改变。

②蜂窝状阴影，两肺严重肺纹理增多，扭曲而呈率乱走行。提示晚期严重肺间质纤维化形成

。

③肺门结构率乱、密度增高，而无肺门淋巴结增大。

4.肺功能改变：

(1)早发肺弥散功能降低：活动后有较明显低氧血症。且肺泡—动脉氧分压差增大。

(2)限制性通气障碍：VC、FVC、TCL及FEV1.0均示降低。

(3)混合性通气障碍：部分病例晚期出现阻塞性肺气肿而显示混合性通气障碍，即FVC、VC、

FEV1.0、FEV1.0/FVC值均降低，RV及RV/TLC值轻度增高。

5.并发症：

(1)原发性肺癌。大量临床统计资料显示，石棉肺患者肺癌发生率增高，有吸咽者则更甚。



(2)胸膜间皮细胞瘤。接触青石棉者多被诱发本病，目前诱发机制尚不清楚。

(3)肺结核。

(4)继发性支气管、肺非特异性感染。

(5)阻塞性肺气肿。

(6)肺源性心脏病。

(7)自发性气胸。

(8)呼吸衰竭。

【治〓疗】

1.肺泡炎阶段，诸多学者提出应用糖皮质激素治疗。可用强的松口服，每日60mg，连续服2

个月，其后每周减量5mg，至维持量每日10mg～15mg。有部分病例有显著效果。

2.其它治疗原则及方法基本与矽肺相同。

【预〓防】

同矽肺。

三、煤工尘肺

煤工尘肺(coalminers pneumoconisis)，是指煤矿工人及接触煤粉的其它作业工人，长期及

入生产环境中的粉尘所引起的尘肺的总称。其中包括吸入纯煤粉尘所致的煤肺，吸入矽尘所

引的矽肺，以及吸入煤尘和矽尘等混合粉尘引起的煤矽肺。

该疾病出现的矽肺病理与一般矽肺相似。其煤胩病理变化以煤尘灶(煤斑)、灶击围肺气肿及

间质弥漫性纤维化为特征。单纯煤肺对患者劳动力干扰不明显，且应用肺泡灌洗治疗效果甚

佳。而煤矽肺晚期则多形成进行性肺大块纤维化，致肺功能出现严重损害并多出现严重并发

症而终死亡。

【诊〓断】

1.病史：有煤粉尘职业性接触史，包括以下工人：

(1)煤矿工人，以采掘工种为著。

(2)煤业装卸工人及煤炭运输工人。

(3)煤制品生产工人。

(4)冶炼工业的相关工种工人。

2.临床表现：

(1)胸闷、胸痛，劳动后加重。

(2)进行性发展的呼吸困难，尤以活动后或情绪激动时加重。

(3)慢性间断性发生的咳嗽，伴阵发加剧。偶咳少量白色泡沫痰，其中可混有煤尘。

(4)少数病例可闻及两肺呼吸音增粗、减弱或闻及少量干、湿性罗音。

3.X线表现：

(1)胸片示结状病灶阴影，直经多在1.5mm～3.0mm，分布散在。

(2)随病情迅速进展，胞片见大范围阴影块状融合。提示矽肺存在。

(3)晚期可见块状结节周围气肿带。或见肺叶或段形成阻塞性或代偿性肺气肿。

4.纤维支气管镜检查：

(1)经纤维支气管镜取肺组织活检，可见煤斑、间质纤维增殖。

(2)肺泡灌洗液检查中，可见煤尘颗粒。

5.肺功能改变：

(1)早期以限制性通气障碍为主，出现FVC、FEV1.0降低为主。

(2)中、晚期出现混合性通气障碍时，RV及RV/TLC值均增高，FEV1.0/FVC值降低。

(3)进行性弥散功能降低。

(4)晚期PaO2、动脉血氧饱和度(SaO2)于休息时亦降低，而PaCO2值多正常，仅在呼吸

衰竭时才增高。

6.合并症及并发症：

(1)肺结核。

(2)继发性非特异性化脓菌所致肺及支气管感染。

(3)肺气肿及肺源性心脏病。

(4)自发性气胸。

【治〓疗】

基本同矽肺的治疗。但有学者认为，有条件应尽量采用全肺灌洗治疗单纯性煤肺。

【预〓后】

同矽肺。

四、铍〓〓肺

铍肺(berylliosis)为长期接触金属铍、铍盐类粉尘及其烟雾所引起的急性非特那里性化学

性气管、支气管肺炎。同时，长期刺激致使肺实质形成慢性上皮样肉芽肿。肺实质的上皮样

增殖现象，久之形成肺内弥漫性纤维化，从而导致肺功能不全。

铍肺病理变化于急性病例中，显示肺脏体积增大，肺泡腔内含大量淋巴细胞、大单核细胞、

浆细胞及其残片。且可见泡沫状血性液体渗出。慢性病便在肺体积增大基础上，见大量纤维

结节。肺泡壁弥漫性细胞浸润伴有肉瘤样肉芽。亦可在病变渍中检出分布不均的铍。

该类物质侵及其它脏器者称为铍病。

【诊〓断】

1.铍及其盐类职业接触史：如原子能工业、宇宙航空工业、铍合金工业、耐高温陶瓷制品业

，以及光学镜体材料制品业工人。

2.临床表现：

(1)急性期：急性发病过程，由吸入可溶性铍盐引起。

①鼻咽部刺激症状：鼻腔、咽部粘液状分泌物增多。分泌物呈白色。

②上呼吸道炎症状：阵发性咳嗽，咳多量白痰。

③化学性肺炎症状：阵发咳嗽频繁且持续时间长。胸部烧灼感，伴活动后及用力时呼吸困难

。

④相应的体征：可见鼻腔及咽部充血，可闻及双肺呼吸音增粗、肺部叩诊浊音及出现干、湿

性罗音。重者见紫绀及胸膜摩擦音。

(2)慢性期：又称慢性铍肺。可由饼性期铍肺治疗不当，病情迁延所致。但多由氯化铍长期

吸入所致。但多由氯化铍长期吸入所致。

①刺激性干咳，晨起或用力时为著。

②用力时气急，且呈进行性发展。

③紫绀、杵装指等缺氧体征。

3.X线表现：胸片呈纤维化结节改变，可见两肺野不规则纹理增多基础上，间杂有小圆形或

类圆形阴影，以中、下肺野为著，不融合且进展速度慢。

4.实验室检查：该病有报道认为其发病与特异性免疫有关，临床统计观察见：

(1)ν-球蛋白血浓度升高。

(2)结核菌素试验阴性。

两项检查同时出现阳性结果，结该病诊断有参考价值。

【治〓疗】

1.急性铍肺治疗：以控制化学性肺炎为主。

(1)立即脱离铍及化合物接触现场。

(2)卧床休息。

(3)肾上腺糖皮质激素治疗：强的松5mg～10mg/次，每日3次。

(4)防治继发性细菌感染。

(5)对症处理：吸氧、止咳被动痰、解痉平喘等。

2.慢性铍肺治疗：

(1)肾上腺糖皮质激素：强的松5mg～10mg/次，每日3次，应用3个月。病情缓解后，减至5mg

～10mg/日，长期应用1～2年，以使肺区散功能有所改善。

(2)脱离铍及其化合物的生产性接触。

【预〓防】

铍及其化合物质量轻，易于飞扬。故生产及用部门应严格密团操作，以防急性吸入或慢性蓄

积。

五、滑石肺

滑石肺(talcosis)是在生产过程中长期吸入滑石粉尘引起的肺间质纤维化。

纯滑石为含水硅酸镁，呈片状或颗粒状。而商品滑石中常含有各种硅酸盐及一定量石棉。滑

石作为填充剂，防粘合剂及不良导体被应用于橡胶、纺织、陶瓷、造纸、医药、化妆品、油

漆、农药、高绝缘材料等行业中，故职业接触者很广泛。

长期接触并吸入滑石粉尘，可使肺实质形成类结节状纤维增殖、弥漫性肺间质纤维化及异物

肉芽肿。其肺纤维增殖过程与石棉肺相似。肉芽肿主要由 物巨细胞和上皮样细胞组成。此

病变被 认为是纯滑石所致。胞膜上可有增厚改变，甚至出现“滑石斑”。目前认为该病变

主要由滑石中的石棉纤维刺激所致。

临床上该疾病以活动及用力后气急、干咳及进行性肺功能减低为特征。。

【诊〓断】

1.接触史：滑石粉尘长期职业接触史。

2.临床表现：多出现于接触滑石粉尘15～20年后。

(1)活动、用力及情绪激动后，出现呼吸困难，且和接触史时间呈正相关。

(2)刺激性干咳，偶有少量白色泡沫痰。

(3)体征多缺如。仅于晚期的部分病例中闻及双肺呼吸音减低。并发阻塞性肺气肿时，昂见

局限性胸廓扩张。

3.X线检查：

(1)结节型：胸部X线示肺野中以3mm～5mm小结节阴影为主，中肺野多见，晚期可遍及全肺。

并可融合成大块影。

(2)弥漫性间南纤维化：早期可见肺野中、外带呈毛玻璃样改变。中、晚期以肺纹理增重且

紊乱为著，影像呈蜂窝状。

(3)混合型：即结节影混于纤维增殖影中。

(4)胸膜增厚：见肋膈角变钝，且可有胸膜钙化斑。

4、肺功能改变：

(1)限制性通气障碍：可见VC、FVC、TCL、及RV值降低。肺顺应性下降。

(2)肺弥散功能障碍：PaO2、SaO2降低，且活动后加剧。

5、并发症

(1)肺气肿及肺源性心脏病。

(2)呼吸衰竭。

(3)少有并发肺结核及支气管肺癌者。

【治〓疗】同矽肺。

【预后及预防】

1、预后：滑石肺病程进展缓慢，虽有不同程度的肺功能损害，但绝大多数患者脱离滑石粉

尘接触后，其寿命不短于期望寿命。

2、预防：同矽肺。

六、甘蔗渣肺

甘蔗渣肺(bagassosis)是一种外源性过敏性肺泡炎，患者多由于在生产中处理发霉甘蔗渣时

，吸入大量真菌孢子和放线菌孢芽引起的。急性病理变化为肺水肿、淋巴细胞浸润和肺泡壁

增厚。继而引起上皮样肉芽肿，伴周围组织纤维增生。慢性病例则出现肺泡壁、终末呼吸性

细支气管壁和毛细血管周围弥漫性胶原纤维充填。

急性期临床表现特征为发热及全身中毒症状，伴有胸闷、气急等局部症状。慢性期临床特征

为进行性限制性通气障碍。患者多无哮喘体质。

【诊〓断】

1、病史：有甘蔗生产及制糖业的职业接触史。

2、临床表现：

(1)接触后4～8小时出现全身中毒症状：发热、出汗、塞战、头痛、呕吐及纳差。

(2)胸闷、气急。用力后症状加重。

(3)上述症状可在48小时内消失。

(4)亚急性病例则出现反复急性发作，伴咳嗽及较多量咳痰。慢性病例在数年发作基础上，

出现进行性限制通气障碍，伴用力及活动时气急加重。

3、X线检查表现

(1)多数病例X线胸片无异常改变。

(2)肺水肿表现，为轻度变化，可见中、下肺野散在细小阴影，偶成片状阴影。数周至数月

消失。

4、肺功能改变：

(1)限制性通气障碍：可出现VC、FVC、TCL、RV均呈进行性降低，部分病例呈阻塞性通气障

碍或混合性通气障碍。

(2)弥散功能障碍：可出现一氧化碳弥散量降低，血氧饱和度及血氧分压降低，二氧化碳分

压一般不出现升高。

5、鉴另诊断：应除外长期大量吸烟、慢性真菌病及慢性炎肉瘤病。

【治〓疗】

1、脱离发霉甘蔗渣生产环境。

2、强的松15mg～30mg/日，顿服。或地塞米松5mg～10mg/日，静滴，3日后改用口服强的松

。

3、防治继发细菌感染。

【预〓防】

甘蔗渣生产部门，于生产过程中进行干燥、防霉处理十分重要。

株尘肺

棉尘肺(byssinosis)又称棉尘病，是一种发生在职业性接触棉花、亚麻及软大麻粉尘的工人

中的呼吸道综合征。

棉尘肺致病原是植物苞片和碎壳等生物活性物质，该类物质吸入气道及肺内后，刺激中性粒

细胞增高，并附着干肺毛细血管壁上，引起肺循环阻力增加，且继发性刺激血小板活化因子

和白细胞三烯含量增高。加之前列腺素作用，致使气道痉挛，阻力增加。

棉尘病典型表现为每周第一个工作日发生胸闷和(或)呼吸困难。长期慢性病例且合并吸烟者

，多呈慢性支气管炎表现。

【诊〓断】

1、病史：有棉尘职业接触史(包括亚麻及软大麻纺织业接触史)。

2、临床表现

(1)“星期一症状”，即每周休息24～48小时后第一日上班接触病原后数小时，出现胸闷和(

或)气急，第二日症状消失(Ⅰ级)，或延至第三日甚至以后症状消失(Ⅱ级)。且呈周期性及

时间性发作规律。

(2)伴咳嗽、咳痰。

(3)长期发作出现慢性进展性咳嗽、咳痰及继发性气道和肺内反复感染。部分病例伴有喘息

。此时患者可有慢性小气道阻塞性肺气肿表现及体征。吸烟者为著。

3、X线检查：呈非特异性肺间质纤维化改变，吸烟者显著。

4、肺功能改变：

(1)休息24～48小时后，第一日工作接触病原前后肺通气功能测定显示，接触病原FEV1测

值急剧降低，其接触病原前后测值差＞5%。

(2)晚期可有不同积蓄的混合性通气障碍，部分病例见一氧化碳弥散能力降低。但静息状态

下低氧血症少见。

5、鉴别诊断：应除外其它心肺疾患。

【治〓疗】

1、轻症病例早期脱离病原接触，可自愈。

2、防治慢性支气管炎及继发肺内感染。

3、肺纤维化早期于肺泡炎阶段，可考虑短程应用肾上腺糖皮质激素，以强的松15mg～30mg/

日，分次口服，疗程不超过1个月为宜。以改善免疫反应过程强度，降低肺纤维化程度和改

善肺弥散能力。

4、已有慢性支气管炎、哮喘以及FEV1测值低于其预计值80%者，应立即脱离职业接触。

【预〓防】

1、严格实施该类生产场所的防尘措施。

2、从事该职业工人应戒烟。

3、定期监测从业人员肺功能及胸片。

农民肺

农民肺(farmer lung)属于一种职业性接触有机粉尘所引起的肺部疾患。农、牧业的粮食收

获、加工，饲料加工和家禽饲养等工序中，常年接触枯草或粮谷的粉碎过程，尤其于常年接

触霉变的草料和粮谷，而引发的变态反应性肺泡炎。如长期反复发作则导致难逆性肺组织纤

维增殖，伴肺气肿及小气道扩张。该疾病的致病病原体主要是某些嗜热性放线菌、小多芽孢

霉菌和普通高温放线菌。临床上以接触后突发的肺泡炎症状和后期出现的进行性混合性通气

障碍为特征，患者多出现晚期劳动力的丧失。

【诊〓断】

1、病史：职业性接触霉变枯草或粮谷。

2、临床表现：

(1)接触后4～8小时出现畏寒、发热、呼吸困难，伴干咳。症状多于2～3日后自行消失。此

为急性变态反应性肺泡炎阶段。

(2)接触霉变枯草2～3个月中，多出现急性症状反复发作。急性症状则可递进加重。

(3)常年接触，反复急性发作若干年，出现活动后或用力时气急。该症状递进加重而逐渐影

响其劳动能力。

(4)部分患者由继发感染而形成小气道不全阻塞，导致肺气肿及小气道扩张，加重肺功能降

低，且可诱发肺源性心脏病。

3.X线表现：

(1)急性发作期：症状加重者，可见双肺弥漫性粟粒状浸润阻影。

(2)晚期肺纤维化：可见以双下肺为著的蜂窝状纤维增殖阴影。

4.实验室检查：

(1)血象：急性发作期可出现白细胞总数及嗜酸粒细胞增高。继发细菌感染时可出现中性粒

细胞增高。

(2)血气分析：晚期可出现低氧血症。

(3)肺功能检查：以限制性通气障碍为主。晚期可出现混合性通气障碍及CO弥散量降低。

(4)抗原抗体检查：如血清抗原抗体阳性，此为近期接触指标。

【治〓疗】

1.脱离发霉枯草、粮谷、饲料生产及加工场所。

2.强的松15mg～30mg/日，顿服或分次口服。或地塞米松5mg～10mg/日，静滴，3日后改用口

服强的构。疗程为1～2周。

3.防治继发细菌感染。

4.晚期以行呼吸操锻炼，逐渐改善肺功能和恢复轻微劳动能力。

【预〓防】在农、牧业的枯草、粮谷、饲料等加工及存放过程防止霉变。

第十五章〓结缔组织病肺部表现

一、系统性红斑狼疮

系统性红斑狼疮(systemic lupus erythematosus,SLE)，是一种自身免疫系统疾病，多发于

青年女性，可累及多脏器。表现为发热、皮疹、多关节痛、浆膜炎、贫血、血小板减少，肾

脏、心脏、神圣系统功能异常。有关免疫学方面研究证明SLE是一咱有自身抗体参与的免疫

复合物疾病。此外，与遗传、内分泌、感染、药物包括光敏感药物等因素有关。总之，SLE

是一综合因素所致多脏器受累的综合征，约50%～80%的病例累及肺部及胸膜，有以下几种表

现类型。

【诊〓断】

1.临床表现：

(1)胸膜炎：干性或渗出性胸膜炎约占60%，干性胸膜炎症状不明显，可出现一过性吸气性胸

痛。40%出现渗出性胸腔积溢，多为双侧，小量或中等量积溢，合并感染时积液量大，积液

为渗出液，系浆液性或血性，以单核细胞为主，胸液中抗核抗体为阳性。亦可发现狼疮细胞

，补体C3、C4含量甚低。

(2)狼疮性肺炎：约占5%，病人可有发热、胸痛、干咳、呼吸困难，重症病人可有紫绀〓呼

吸衰竭，慢性迁延可形成肺间质纤维化，病理基础为肺泡隔水肿、支气管炎、血管壁增厚、

肺泡表面活性物质缺乏、透明膜形成、气道内可见粘液阴塞。

    体征：肺内可闻及湿罗音、呼吸音减弱、胸膜摩擦音、呼吸浅快、紫绀、杵状指(趾)

。

2.X线检查：

(1)两肺可见肺泡结节影或小片状蜜度增高阴影，边缘模糊，以肺底、肺边缘为多。可融合

，抗生素治疗无效，肾上腺糖皮质激素(简称糖皮质激素)治疗有效。由于长期应用糖皮质激

素于SLE病人常并发细菌、真菌、结核菌、感染，X线上难以鉴别，需根据治疗结果判定。

(2)肺间质纤维化，由于免疫复合物沉积于肺间质，在间质性肺炎的基础上继而发生纤维化

，患者可有咳嗽、紫绀、进行性呼吸困难、低氧血症、肺功能呈限制性通气障碍和弥散障碍

。X线表现为肺纹理增粗和弥漫性斑点状汉字润影。

(3)肺不张，多为节段性肺不张，或盘状肺不张，是由于胸膜炎及肺炎使隔肌运动受限所致

。表现为咳嗽、呼吸困难、紫绀和低氧血症。X线早期仅见膈肌升高，随之出现多灶性肺不

张。

(4)不论是狼疮性肺炎、肺不张或胸腔积液，均可表现为多发性、游走性、反复性，为SLE肺

部表现的特征。

并发尿毒症性肺水肿时，可见肺门影增浓，呈蝶翼状，双下肺斑片索条状阴影。

3.实验室检查：

(1)血液学改变：溶血性贫血伴网织红细胞增多，白细胞减少，常低于4.0109/L，淋巴

细胞减少，常低于1.5 109/l，血小板减少，低于100109/L。

(2)免疫学改变：红斑性狼疮(LE)细胞呈阳性反应，抗天然DNA抗体滴度异常升高，抗SM抗体

阳性，抗核抗体阳性。

(3)其它改变：有些SLE病人可有高丙种环蛋白，尤以γ-球蛋白升高明显，补体降低，血沉

增快，约50%～80%的病人累及肾脏，可出现蛋白尿。

(4)肺功能：肺功能可为限制性通气功能障碍或混合性通气功能障碍，弥散功能障碍，弥散

功能障碍，低氧血症。

【治〓疗】

糖皮质激素治疗有明显疗效，开台时可用强的松40mg～60mg/日，分次口服，有效后逐渐减

量。如无效可加用免疫抑制药物如环磷酰胺、硫唑嘌呤。患者应避免日晒、预防注射及可能

致敏的药物。

【预〓后】

暴发性系统性红斑狼疮可在数周内死亡，若病情轻，仅有少数器官受损，如能早期明确诊断

及时给予有效治疗，预后可显著改善，症状可逐渐缓解。

二、类风显性关节炎

类风湿性关节炎(rheumatoid arthritis)，是以关节病变为突出牲的身身免疫性疾病，女性

发病率为男性的2～3倍。该病可表现为多关节受累，最多累及的指、髋、膝、踝关节，多为

对称性。早期表现为疼痛、肿胀、僵硬、活动受限，晨僵(moring stiffness)是类风湿关节

炎的典型表现，后期渐出现关节畸形，导致不同程度的残废。化验榆查血沉增快，类风湿因

子阳性，乳胶凝集试验1：80以上，约有21%的病人有呼吸道症状。主要表现为以下4种类型

。

【诊〓断】

1.临床表现：

(1)胸膜炎：多见于男性，可以表现为胸腔积液，胸膜肥厚，特点为无痛性，约1/3的病人无

临床症状，胸水多为单侧，以右侧为多，为渗出液。其中白细胞常小于5·10/L，以单核细

胞为主，胸水中葡萄糖含量低为本病特点，常低于30MG/100ML(0.83MMOL/L)甚至无糖，而血

糖正常。胸水中类风湿因子高于血中，乳酸脱氢酶升高，补体降低，抗核体阳性，部分病人

胸水中可查到蝌蚪样类上皮细胞。胸膜活检为非特异性炎症，偶尔可见类风湿肉芽肿。(2

)类风湿炎(肺间质纤维化)：近年有增多的趋势，多见于类风湿因子强阳性的男性，约50%伴

有胸膜炎及皮下类风湿结节。病理改变为非特异性弥漫性肺间质炎症，伴肺泡壁增厚，细胞

增多，主要为淋巴细胞浆细胞，巨噬细胞。免疫鉴定有肉芽肿形成，早期经治后恢复正常，

晚期肺组织破坏，形成蜂窝肺。

临床表现为进行性呼吸困难，干咳，发热，胸痛，紫绀，杵状指(趾)肺中，下部可闻及细小

湿音。肺功能为限制性气功能障碍，弥散功能障碍，PAQ2明显降低。X线显示以肺中，

下野弥漫性肺间质纤维化鉴别。(3)类风湿肺结节(渐进坏死结节)：较少见，多发生于有皮

下结节，类风湿因子滴度很高的重度类风湿性关节炎病人。肺内结节可单发或多发，直径

0.3CM-7CM，边界清楚 ，密度均匀，靠近胸膜。镜下见结节，周围有栅栏状排列的成纤维细

胞，并有淋巴细胞，浆细胞浸润，肉芽组织包绕，可形成厚壁而光滑的空洞，可空破气管，

胸膜 ，合并感染，形成支气管胸膜 瘘，胸腔积液，液气胸。此时临床出现发热 ，咳嗽，

咯血等 相应症状，否则一般无临床症状结节的出现，大小，空洞形成与类风湿关节炎的活

动性及皮下类风湿结节出现，消失相平行。(4)类风湿尘肺(CAPLAN综合征)：同时患有类

风湿及尘肺的病 人，除有类风湿性关节炎皮下类风湿结节而外，伴有肺内单个或多个结节

，常位于肺周边，直径0.5CM-5.0CM，可坏死形成空洞、液气胸、也可突然增多，迅速生长

、融合，常是类风湿关节炎加重的信号。发生原因可能是类风湿病患者对矽尘的过高组织

反应。结节切面呈黑黄相间的同心圆结构，中心坏死含 不等 量粉尘和胶原组织，坏死区外

为纤维组织，并有单核细胞、巨噬细胞。病变中有粉尘为其特点。

治疗1肾上腺糖皮质激素(简称糖皮质激素)。对急性肺浸润、早期间质性肺炎、胸腔积液

者疗效较好，对明显肺间质纤维化疗后维持较长时间，逐渐减量。胸腔积液病人可抽胸水后

胸腔内注入强的松龙混悬液25MG/次，4-5日1次。2.类风湿因子滴度高，有皮下结节者可

用D-青霉胺每日300MG，每半月增加旋咪唑150MG-200MG，直至600MG-900MG/日，疗程3-6个

月；左旋咪唑150MG，每周1次，顿服。3.关节痛者可用非甾体类抗炎药，如阿司匹林、消

炎痛、保太松、布洛芬、水杨酸制剂等。4.糖皮质激素治疗后肺内风湿结节迅速吸收消退

，以此与肺癌进行鉴别，鉴别困难时可开有探查，一旦结节破裂发生气胸、支气管胸膜瘘时

，可行手术治疗。预后复发和缓解交替为此病特点，10%-20%的病人可于发作后缓解，

病程可达数年之久。出现关节外类风湿病变者预后较差，类风湿性肺间质纤维化疗效欠佳，

5年生存率仅39%。

三、进行性系统性硬化症进行性系统性硬化症(progressive systemi

c sclerosis,PSS)，是一种全身性结缔组织疾病，常见于20-50岁女性，男女比例为1：2-3

。主要特点为结缔组织的纤维化和退行性变，除皮肤外并可侵犯内脏，尤其是消化道、肺、

心、肾、甲状腺，小动脉也有类似的病 变，对寒冷特别敏感，易痉挛。病因不清，但常 见

免疫调节失常存在，表现在抑制T细胞功能低下，B细胞亢进，有免疫球蛋白和自身抗体增多

，血中可测得循环免疫复合物。肺部受累占70%以上，病理改变为毛细血管充血、支气管壁

细胞成分增加，以及产生弥漫性肺间质纤维化，最后形成蜂窝肺。有时可见大泡性肺气肿、

肺小动脉内膜及肌层增厚，胸膜可以生纤维化，但胸腔积液较少见。

【诊断】

1.临床表现：起病隐袭，常先出现Raynaud现象，手指肿胀僵硬、面部、双手水肿、发紧

、皮肤变硬，最后皮肤萎缩，变得光滑而细薄，皮纹消失，贴于骨面，逐渐向上肢、颈部、

胸部蔓延。胸部皮肤硬化，加之横膈受累使呼吸运动受限。

肺部受累者表现为干咳、运动

后呼吸困难，双肺底可闻及湿音。食道有有病变者，可因食物返流引起入性肺炎。合并感染

时出现脓性痰、发热。最终导致呼吸衰竭是本病死亡的主要原因之一，杵状指(趾)不常见，

有报告PSS病 人易合并肺癌。

2.X线检查：主要为肺间质纤维化，表现为弥漫性网状结节状阴影，中、下肺野明显。晚期

表现为蜂窝肺、肺动脉高压。

3.实验室检查：轻度贫血，白细胞总数增高伴嗜酸粒细胞增多，血沉增块，丙种球蛋白升高

，半数以上IgG升高，1/4的病人类风湿因子阳性，2/3抗核抗体阳性，但滴度低，主要为抗

核仁型，血中可有免疫复合物。肺功能早期表现为弥散功能降低及限制性通气功能障碍，伴

或不伴活量下降。血气PaQ2低，常出现于X线表现之前，作为本病肺部病变的早期诊断及

复查的主要指标。

支气管肺泡灌洗(BAL)液显示细胞总数增加，除巨噬细胞外，中性粒细胞、嗜酸粒细胞百分

比增加，BAL液中免疫球蛋白量增加。BAL对监测病情进展有意义。BAL正常，病情稳定，异

常则随后出现呼吸困难加重，病变恶化。

【治疗】

争取早期治疗。

1.强的松60mg/日，口服。D-青霉胺有一定疗效。秋水仙碱每日服0.5mg～01.5mg，对部分病

例有效。免疫抑制剂，如环磷酰胺、硫唑嘌呤对急进性病人有一定疗效。环磷酰胺每公斤体

重1.0mg～1.5mg，口服，也可环磷酰胺加小剂量强的松(10mg/日)。也有报道联合应用α、

β、ν干扰素能抑制成纤维细胞胶原的生物合成。

2.针对Raynavud现象，可试用扩血管药物，如丹参注射液、妥拉苏林、利血平、胍乙啶等，

并可中药温补肾阳、活血通络治疗。

3.冬季注意保暖，妇女防止怀孕。

【预后】

病情发展缓慢，可持续多年。但病变累及皮肤器官，预后较差，视受累器官及其受累程度而

定。死亡原因为恶病质、心力衰竭、肾功能衰竭、高血压等。20%～40%死于肾功能衰竭。

四、结节性多动脉炎

结节性多动脉炎(polyarteritis nodosa),是一种与免疫有关的结缔组织疾病。特征是多系

统多器官坏死性中、小动脉炎。是唯一男性发病率高于女性的结缔组织病，男女比例为4：1

。多于20～50岁发病，病因不清楚。诱发因素有药物(青霉素、磺胺、苯妥英钠、动物血清

等异性蛋白)、感染(遍桃体炎、风湿热、猩红热、乙型病性肝炎)，以及变态反应，约1/5伴

有哮喘。病理改变为中、小动脉呈节段性多发性炎性改变，中层最显著，有纤维蛋白样沉积

物和坏死，可形成具有特殊性的血管外肉芽肿性结节，其中央为嗜酸性物质和坏死细胞，周

围有中性粒细胞、嗜酸细胞、淋巴细胞、巨噬细胞浸润，并可有巨细胞形成内膜增厚，管壁

纤维化，管径狭窄，甚至闭塞。由于远端出现梗塞，动脉壁可产生血管瘤样扩张，破裂后形

成动脉瘤。

【诊断】

1.临床表现：动脉炎改变可累及各系统的血管，并出现相应的症状体征，所以临床表现复杂

。病人可有不规则发热、肾炎、恶性高血压、急腹症、心绞痛、心肌梗死、肌肉痛、关节痛

、皮下小结节及神经系统症状，如周围神经炎。

累及呼吸系统者约占1/4～1/3，常同时合并其它器官的多动脉炎和肉芽肿，预后差。发生于

动脉炎前数周至数年，另一些病人表现为慢性支气管炎、肺炎、出现咳嗽，咳脓痰，常发生

反复重症哮喘。少数患者可有咯血，也可出现继发性肺部感染，甚至形成脓肿。有些患者可

有咽痛、胸膜炎、肺内血管病变广泛，最终可形成动脉高压，发生呼吸衰竭、心力衰竭，少

数病例酷似Wegener肉芽肿。

2.X线表现：

(1)肺血管扩张以右肺下动脉增宽为主要表现，肺动脉段突出不明显，肺静脉无明显扩张。



(2)弥漫性肺间质性改变表现为肺纹理明显增粗，交织成网状，多见于中、下肺野，夹杂有

点状浸润阴影，呈花瓣状外观。

(3)肺内片状阴影表现与肺炎极相似，为肺下野大片状、圆形及不规则阴影，边缘模糊，中

央可出现空洞，呈游走性，吸收后遗留索条痕迹，有时可见双侧肺门区对称的蝶翼状阴影，

提示肺水肿存在。

(4)中、下肺野有大小不等结节状阴影，指甲大小至鸽蛋大小不等，边缘不清，密度尚均匀

，大结节内可形成空洞。结节可酷似粟粒性肺结核。

(5)胸腔积液多为少量，双侧分布，可有胸膜增厚，个别合并有心包积液。

3.实验室检查：白细胞总数、中性粒细胞、嗜酸粒细胞增多明显，血沉增快，血清球蛋白增

高，主要为ν球蛋白增高，少数病人抗核抗体、类风湿因子阳性，血中可找到狼疮细胞，肾

脏受累时可有蛋白质、血尿、蛋白管型尿。因涉及系统较多，鉴别有困难，需做皮下结节或

肌肉活检，方可确定诊断。

【诊断】

肾上腺糖皮质激素为首选药物，可缓解症状，延长生存期。药物量需偏大，疗程较长，缓慢

减量。疗效不佳时可加用硫唑嘌呤、环磷酰胺等免疫抑制剂。必要时对症治疗，加用抗生素

、降压药、强心药，并注意去除诱因。

【预后】

病情严重者常在数日内死亡，轻者可以自限。早期发现并排除致病的抗原是有决定性意义的

。应用糖皮质激素治疗后5年生存率从13%提高到48%。免疫抑制剂可使疗效进一步提高。

五、皮肌炎

皮肌炎(dermatomyositis,DM)，主要累及皮肤和横纹肌，只有肌肉受累称多发性肌炎(polym

yositis,PM)，同时累及皮肤则称皮肌炎。二者常与“结缔组织病重叠存在，如类风湿关节

炎、系统性红斑狼疮及系统性硬化症。由于免疫功能缺陷，9%～17%的病人可伴发内脏肿瘤

，其中以肺癌、胃癌多作用。皮肤病理改变同硬皮症，骨骼肌纤维呈退行性变，表现为空泡

形成、横纹消失。肌纤维可见灶性及广泛性坏死，伴不同程度间质纤维化。

【诊断】

1.临床表现：男女比例为1：2，30～60岁多见。发病陷蔽，进展缓慢，病人常先出现四肢近

侧肌肉无痛性软弱无力，特别是髋关节及大腿肌群。多发性肌炎与其它结缔组织病合并存在

时，病人有臀肌、关节、小腿痛、腱反射消失，累及颈肌、咽肌、声带肌、使病人头下垂、

吞咽困难、失声。少数病人合并肺间质纤维化及间质性肺炎，表现为劳力性气短、干咳，由

于呼吸受累可使呼吸变浅、无力。

2.X线表现：为肺间质纤维化征象。

3.实验室检查：

(1)丙氨酸氨基转移酶(ALT)、肌酸磷酸激酶(CPK)常升高，α2及ν球蛋白增高，约半数病

人血清类风湿因子(RF)、抗核抗体(ANA)试验阳性，血沉增快，血清及24小时尿中肌酸含量

增高是本病特点。受累肌群肌电图(EMG)测定有诊断意义，肌肉活检可确诊。

(2)肺功能表现为限制性通气功能障碍，弥散功能障碍。血气PaO2降低，PaCO２正常或

降低。

【治疗】

糖皮质激素及免疫抑制对早期间质性肺炎有效。

急性期，强的松40mg～60mg/日，口服，1个月后逐渐减量，疗程为1年。糖皮质激素无效者

，可用免疫抑制剂氨甲蝶呤(MTX)，每次2.5mg～10mg，口服，每周1～2次，3周为1个疗程，

可同时用四氢叶酸拮抗或预防其副作用。晚期弥漫性肺间质纤维化时，疗效不佳。

【预后】

大部分为慢性渐近性，2～3年后逐渐恢复，并发肿瘤者占9%～52%。发病年龄越大，伴发肿

瘤的机会越多，常死于由肋间肌病变、间质性肺炎引起的呼吸衰竭。

六、干燥综合征

干燥综合征(Sjogren Syndrome,SS),是一种累及唾液腺、泪腺等外分泌腺体的慢性症性自身

免疫性疾病。临床上可分为原发性和继发性。原发性指单纯的干燥综合征，如干燥性角膜炎

、口腔干燥症。继发性是指原发干燥综合征基础上合并另一种结缔组织病，如合并类风湿性

关节炎(占40%～60%)、系统性红斑狼疮(占5%)、硬皮病(占5%～7%)，还可合并皮肌炎、结节

性多动脉炎等；有的合并另一种自身免疫性疾病，其中最多的是桥本甲状腺炎(占10%～14%)

，其次是慢性活动性肝炎、原发性胆汁性肝硬变、纤维素性肺炎等。

干燥综合征多见于40～60岁的病人，女性发病率为男性的9倍。

【诊断】

1.临床表现：由于外分泌腺分泌功能障碍，表现为少泪、眼部异物感、烧灼感、发痒、腮腺

肿大、口干、粘膜溃疡、味觉丧失，常伴讲话及吞咽困难，需多饮水减轻症状。

有多系统受累，有皮肤干燥、紫癜、关节炎、雷诺现象、肝脾大、慢性间质性肾炎、阴道干

燥等表现。

呼吸系统主要表现：①慢性支气管炎及反复发生的肺炎和肺不张；②慢性间质性肺炎，由于

淋巴细胞、浆细胞浸润所致，继而可导致弥漫性肺间质纤维化；③胸膜炎、胸腔积液、胸膜

肥厚；④假性淋巴瘤，由成熟的淋巴细胞广泛浸润和淋巴滤泡形成，无恶性淋巴瘤患者血清

IgM水平下降，类风湿因子转阴，出现低丙种球蛋白血症时，常提示恶变；⑤肺小动脉炎，

肺内淀粉样变等。

2.X线表现：

(1)间质性肺炎，弥漫性肺间纤维化。

(2)胸腔积液，胸膜肥厚。

(3)肺内浸润影。

(4)肺不张，节段性或肺底盘状不张。

(5)双肺弥漫分布大小不等结节，可融合成片，伴或不伴肺门淋巴结肿大。

3.实验室检查：

(1)轻度贫血，白细胞总数减少，嗜酸粒细胞增多，血沉加快，70%类风湿因子阳性，60%丙

种球蛋白上升，多数IgG、IgM、IgA均增高，抗核抗体阳性，还有抗唾液腺导管抗体及抗甲

状腺蛋白抗体阳性，血清及唾液中β2-微球蛋白可增高。

(2)肺功能检查为限制性通气功能障碍，弥散功能障碍，顺应性降低，肺功能改变常先于X线

表现。

【治疗】

本病呈良性慢性过程，预后与并发症程度有关，无特别治疗，以支持和对症治疗为主。包括

用0.5%甲基纤维素液滴眼，用2%甲基纤维素液涂布口腔。肾上腺糖皮质激素及免疫抑制剂可

减轻由于淋巴细胞浸润所致严重肺及肾脏病变，强的松40mg～60mg/日、羟氯喹每日每公斤

体重5.5mg～6.5mg、硫唑嘌呤50mg～150mg/日、瘤可宁4mg～8mg、环磷酰胺250mg～750mg，

静脉冲击，每1～3个月1次，环胞素A300mg～600mg/日，均可试用，非固醇类抗炎药物如阿

司匹林、布洛芬、萘普生亦可用。

血浆置换适用于有严重的多系统症状，如高丙球蛋白血症，冷球蛋白血症，抗干燥综合征A

抗体(抗Ro/SS-A抗体)强阳性及肾小球肾炎者。

中药以滋润润燥、解清燥为基本治则。

【预后】

病程缓慢，预后取决于是否伴有其它结缔组织疾病。有报道恶性淋巴瘤，约占干燥综合征肺

部病变的10%。伴发恶性淋巴瘤，预后差。

七、白塞综合征

白塞综合征(Behcet syndrome)，以反复发作的口腔、外阴粘膜溃疡、虹膜睫状体炎为临床

特征，又称“口阴眼三联症”。基础病变为血管炎，常可累及皮肤、关节、中枢神经系统、

消化系统、呼吸系统，产生相应的临床表现。男女发病比例相近，多于30～40岁发病。血管

基底膜上有补体沉积，血中亦可有免疫复合物存在，目前已有报道血中查到口腔粘膜抗体，

补体特别是C9升高，因此认为该病与免疫功能失调有关。

【诊断】

1.临床表现：口腔溃疡呈圆形，伴黄色、白色渗出物，红色边缘，常多发，成批出现，伴疼

痛，几周后愈合，不留瘢痕。生殖器溃疡发生于阴唇、阴茎。还有虹膜睫状体炎，常可导致

失明。

约有5%的病人有肺部表现，男性多见。

(1)咯血。由于肺血管炎，在此基础上发生肺内动脉炎、静脉炎，由于动脉瘤破裂或肺梗死

，病人可出现咯血，并可形成肺动脉高压，甚至呼吸衰竭，31%死于大咯血。

(2)肺间质纤维化。由于肺内血管炎及纤维组织增生所致，病人有咳嗽、呼吸困难、紫钳。



(3)胸膜炎，有胸痛、胸腔积液。

(4)常合并结核，如淋巴结核、肺结核。

2.X线表现：

(1)肺内出现一过性片状浸润影，以肺下部多见，多变为其特点，常在咯血后出现。

(2)双肺纹理增加、紊乱、模糊，肺动脉段出。血气为中、轻度低氧血症，过度通气致呼吸

性碱中。

3.实验室检查：

(1)大多数患者血沉增快，贫血，碱性磷酸酶轻度升高，A/G倒置，优球蛋白质溶解时间延长

，高纤维蛋白原血症，血清蛋白及粘蛋白增加，血小板凝集增加，抗核抗体及狼疮细胞一般

阴性。

(2)肺功能为限制性通气功能障碍。

【治疗】

1.糖皮质激素及免疫抑制剂控制急性炎症疗效明显，一般剂量为强的松80mg～100mg/日，分

次口服，在临床症状缓解后逐渐减量。病情危重者可用氢化可的松100mg静滴，每6小时1次

，部分病人可加用免疫抑制剂氨甲蝶呤及环磷酰胺、秋水仙碱，环胞素A等。

2.非类固醇抗炎剂消炎痛、阿司匹林、保太松有一定疗效。

3.瘤可宁每日每公斤体重0.1mg～0.2mg，可预防失明。

4.对病变局限于肺某一区域的大咯血病人，经内科治疗后，可予以手术切除。

【预后】

依所累及脏器而各异，累及肺部尤其出现肺间质纤维化，预后较差。

第十六章 肺部过敏性疾病

一、外源性变应性肺泡炎

外源性肺泡炎(extrinsic allergic alveolitis),是由于吸入有抗原性的有机粉尘引起过敏

性细支气管及肺泡炎症。病因：能致病的吸入性有机粉尘极多，较多的为从事农业，蘑菇养

殖，饲养家禽，甘蔗、木材加工，以及在室内安装加湿器、空调器等。在此种环境中易造成

大量细菌、真菌生长繁殖，尤其值得重视瓣是嗜热放线菌，该菌耐热，易生长在潮湿、温热

、腐烂的有机物中，是重要的吸入性抗原。近年认为本病的发病机制为变态反应性疾病，属

第Ⅲ型变态反应，根据为：①患者体内存在抗原特异性沉定素抗体IgG；②免疫荧光发现肺

组织中存在抗原抗体复合物以及补体成分；③抗原皮试于3～4小时后出现类似Arthus反应，

如红斑、硬结。近年来有人研究证明，该病与第Ⅱ型变态反应亦有关，根据是患者组织病 

理改变主要为：①肺泡间隔淋巴细胞、浆细胞浸润，并形成非干酪性肉芽肿；②巨噬细胞移

动抑制因子(MIF)阳性，淋巴细胞转化率降低。还有一部分病人在再次吸入抗原后即刻出现

哮喘症状，提示亦可能有Ⅰ型变态反应存在。

不同种类的抗原引起的外源性变应性肺泡炎病理变化相似，急性期主要为干酪性肉芽肿性间

质性肺炎，由上皮细胞、巨噬细胞和不同程度的纤维所组成。间隔肿胀，大量淋巴细胞、浆

细胞浸润，肉芽肿为该期典型病变，并可见闭塞 性细支气管炎及肺毛细血管闭塞。慢性期 

肺脏为弥漫性间质纤维化，呈囊状变化，即“蜂窝肺”；不同程度的肺气肿，并常见右心肥

大。

【诊断】

1.临床表现：

(1)急性：在吸入抗原4～12小时后出现胸闷，呼吸短促，干咳，紫绀，以及寒战、高热、出

汗、全身不适、肌痛、恶心、头痛，类似流感症状，约10%的病人吸入抗原4～6小时后出现

哮喘症状及皮肤瘙痒、粘膜水肿，常伴心动过速，双肺可闻及细湿口罗音。上述症状在脱离

接触抗原后1至数日可自然缓解。

(2)慢性：因反复多次或持续接触低浓度有机抗原，起病隐袭，咳嗽、呼吸困难，不知不觉

发生，进行性加重，伴乏力、体重减轻，可发展成为呼吸衰竭、肺心病。

2.X线检查：急性期中、下肺野可见弥漫性、细小、大小均匀、边缘模糊的结节状阴影，杂

以片状、线性间质性浸润，脱离过敏原数周后可逆转。慢性期表现为索条状、网状结构阴影

，伴多发性小囊性透光区，呈蜂窝状，肺容积缩小。

3.实验室检查：

(1)外周血白细胞：其总数可偏高，以中性粒细胞偏高为主，嗜酸粒细胞升高者在10%以下，

血清沉淀素检查阳性(特异性IgG)，脱离接触抗原后2～3年内转阴。

(2)肺功能：急性期肺功能呈限制性通气障碍。慢性期呈不同程度的限制性及阻塞性及阻塞

性通气功能障碍，弥散功能障碍。低氧血症。

(3)支气管肺泡灌洗(BAL)：分析细胞总数增高，急性期为中性粒细胞性肺泡炎，而慢性期为

淋巴细胞性肺泡炎。淋巴细胞主要是T淋巴细胞比例增高，巨噬细胞中如发现放线菌孢子为

诊断本病的有力证据。

(4)支气管激发试验：吸入相关抗原后4～6小时可出现肺泡炎急性症状及肺功能改变，伴发

热、白细胞总数上升，对诊断有一定意义，但有一定危险性，环境激发比吸入激发安全且切

实可行。

(5)皮肤试验：对饲鸽者肺泡炎有一定诊断价值，皮内注入抗原后4～12小时出现Arthus反应

。

【治疗】

脱离接触过敏原是最主要也是最有效的措施，急性期病人应用糖皮质激素有效，一般以强的

松60mg/日，口服，4周后逐渐减量，以至停用，并辅以对症治疗，如卧床休息、吸氧、抗生

素预防感染。慢性期病人糖皮质激素疗效较差，仅可减轻肺部炎症程度。

【预防】

急性期肾上腺糖皮质激素治疗有助于防止肺间纤维化，慢性期效果差，最终因肺间质纤维化

导致呼吸衰竭而死亡。外源过敏性肺泡炎的预防：①改善工作环境；注意通风，保持干燥；

②对在有大量有机粉尘环境中的作业者，应定期进行医学监护；③治愈后应严格避免再度接

触已知抗原。

二、肺嗜酸粒细胞增多症

肺嗜酸粒细胞增多症(pulmonary eosinophilia),是一组病因大致相同，各具临床特点的疾

病，以肺内浸润伴血中嗜酸粒细胞增多为主要特点。病因可能与变态反应有关，根据临床表

现而分为以下4种：单纯性肺嗜酸粒细胞增多症；慢性肺嗜酸粒细胞增多症；哮喘型肺嗜酸

粒细胞增多症；热带嗜酸粒细胞增多症。

(一)单纯性肺嗜酸粒细胞增多症

又称Loeffier综合征，致敏原常为寄生虫和药物，寄生虫有蛔虫、钩虫、丝虫、绦虫、片虫

、阿米巴原虫、肺吸虫。药物有对氨基水杨酸钠、阿司匹林、青霉素、保泰松、磺胺类和氨

甲蝶呤等。花粉、真菌孢子也可致病，亦有病因不清楚，有人认为属Ⅲ型或Ⅰ型变态反应。

病理改变为肺间质、肺泡壁、末梢细支气管壁内见大量嗜酸粒细胞浸润灶，肺间质水肿，肺

泡渗出液中亦可见较多嗜酸细胞，极少累及血管，也很少侵犯肺外血管。

【诊断】

1.临床表现：多数病人无症状，或症状较轻，少数病人有咳嗽、咳少量白色稀薄粘痰，全身

低热、头痛、纳差，类似感冒症状。偶有胸闷、气短，胸部体片多不明显，偶可闻及哮鸣音

。

2.X线检查：肺部可见浅淡密度均匀、边缘模糊斑片状阴影，可相互融合，病灶为节段灶、

多发性。特别以肺野外带较多，多不与肺门相连，少数有胸膜反应，使肋膈角变钝，病灶多

从内向外消散，3～4周消失，又可在其它部位出现新病灶，迁移性、易变性为其特点。肺内

病灶多在1个月消失。

3.实验室检查：白细胞增多或正常，嗜酸粒细胞增多，可达20%～80%，(1000～2500)×10

6/L(1000～2500/mm3)，痰中亦可查到较多嗜酸粒细胞。

【治疗】

本病常可自愈，应注意查找病因并努力去除。缓解可驱虫治疗，糖皮质激素可减轻症状，促

进肺内病灶消散，还可对症治疗如止咳、祛痰，合并细菌感染时可应用抗生素治疗。

(二)慢性肺嗜酸粒细胞增多症

病因与单纯性肺嗜酸粒细胞增多相同，但临床症状较重，肺内病灶迁延，吸收较慢，常超过

1个月。病理改变除肺间质肺泡腔内有嗜酸粒细胞浸润外，有时可见多核巨细胞浸润及嗜酸

性肉芽肿形成。

【诊断】

1.临床表现：多见于青年，女性多于男性，起病缓慢。有咳嗽、咳白色粘痰、气短及不规则

发热、乏力、盗汗、消瘦，偶有咯血，少数合并嗜 酸粒细胞性胸膜炎、血管神经性水肿、

副 窦炎、肝脾肿大，病程迁延，通常2～4个月，甚至长达1年，查体有时双肺可闻及捻发音

。

2.X线检查：肺内可见斑片状阴影，与单纯性肺嗜酸粒细胞浸润肺内表现相同，病灶吸收缓

慢，可有游走性，停药后易复发，常为双侧，多在上肺野。

3.实验室检查：白细胞总数常增高，嗜酸粒细胞高达20%～70%，痰中嗜酸粒细胞增多。

【治疗】

肾上腺糖皮质激素治疗有效，强的松常用量30mg～40mg,口服，症状缓解后减量，疗程1～６

个月。

(三)热带嗜酸粒细胞增多症

热带嗜酸粒细胞增多症以称Weingarten综合征，多发于热带和亚热带地区，我国华南、长江

一带亦有发现，中青年多见，男性多于女性。病因不明，与丝虫感染关系密切，大部分病人

血清中丝虫补体结合试验呈强阳性反应，抗丝虫治疗效果好，而且滴度随之降低。部分患者

肺、肝及淋巴结切片中可找到微丝蚴。病理改变，肺内可见散在肉牙肿样结节，其中有多核

巨细胞、坏死性嗜酸性物质，有时可见微丝蚴或残骸。肺泡内充满嗜酸粒细胞，中性粒细胞

及巨噬细胞浸润，末梢支气管也可有嗜酸粒细胞浸润，慢性者有纤维组织增生。肝及淋巴结

内可见嗜酸粒细胞浸润。

【诊断】

1.临床表现：缓慢起病，阵发性、痉挛性咳嗽。发热 、乏力、纳差、咳小量粘液样痰及咯

血，部分病人甚至出现类似哮喘发作样阵发性呼吸困难、咳嗽、胸痛。淋巴结及肝、脾肿大

。肺部可闻及哮鸣音及湿口罗音。

2.X线检查：显示肺纹理增强，弥漫性粟粒状阴影，斑点状阴影。

3.实验室检查：周围血嗜酸粒细胞增多，丝虫补体结合试验阳性。

【治疗】

海群生每日每人公斤体重6mg～8mg，分3次口服，10～14日为一个疗程。砷制剂，如卡巴砷4

mg～600mg/日，分2～3次口服，10日为1个疗程。嗜酸粒细胞常需1～3个月恢复正常。

(四)哮喘型肺嗜酸粒细胞增多症

临床以反复哮喘发作，周围血嗜酸粒细胞增多，肺内浸润阴影为主要特征。多于成年后发病

，有的自幼有哮喘史，女性多于男性。病因：多数患者对真菌孢子过敏，如曲霉、白色念珠

菌，药物(青霉素、磺胺、对氨基水杨酸钠、色甘酸钠)，花粉亦可引起本病。本病与Ⅰ型及

Ⅲ型变态反应有关，部分病例因病因不明确。病理：肺泡及肺间质渗出液中有大量哮酸粒细

胞及中性粒细胞，淋巴细胞浸润，有时可形成嗜酸性肉牙肿，终末细支气管内可有粘液栓阻

塞，严重时病灶内可有动脉炎及组织坏死，形成空洞，支气管扩张，胸膜炎等表现。

【诊断】

1.临床表现：反复发作性哮喘，伴咳嗽，痰粘稠，有时可见痰栓，咳出后气喘可缓解，同时

发热、周身不适、多汗、体重减轻。痰栓阻塞可使症状加重，可引起阻塞后肺不张、支气管

扩张，有的患者可并发胸腔积液、心包积液、多发性关节炎等症状。

2.X线检查：两肺有斑片状浸润性游走性阴影，上肺多见，常为双侧性，肺纹理增强，少数

可有胸膜炎症状，支气管扩张，支气管造影特点为因痰栓阻塞近端支气管扩张，而远端可正

常。

3.实验室检查：真菌引起者痰中可见黄菌菌丝及白色念珠菌，痰中可见大量嗜酸粒细胞，血

中嗜酸粒细胞增多，可达20%～30%，白细胞总数正常或增高。血清中IgG升高，曲菌皮肤试

验及支气管激发试验可呈速发型及迟发型反应。

【治疗】

强的松每日30mg～40mg，症状缓解3～4周后渐减量，直至症状完全缓解，肺部阴影完全消散

，慢性及反复发作者治疗时间需延长。证实由真菌引起者应予抗真菌治疗。哮喘治疗参阅支

气管哮喘章节。

【预后】

单纯性肺嗜酸粒细胞增多症有明显的自限性，多于2～4周内痊愈。慢性肺嗜酸粒细胞增多症

病程可长达1个月以上，因其可以是某些自身免疫疾病如结节性多动脉炎的前驱表现，病后

宜长期随访。热带嗜酸粒细胞增多症经治疗，临床症状可于2周左右消失，X线病灶可于1～2

个月消退，末稍血中嗜酸粒细胞于1～3个月内恢复正常。20%的病人在数年内复发，可以重

复治疗。病程迁延，或不治疗，可逐渐引起肺间质纤维化，预后较差。肾上腺糖皮质激素早

期足量应用，可明显影响哮喘嗜酸粒细胞增多症的预后，因易复发，可口服不少于7.5mg强

的松维持治疗。

三、肺的输血反应

输血是救治病人的一个重要措施，但输血也可能引起不良反应，甚至是非常严重的反应。根

据输血不良反应发生的时间可分为即发反应和迟发反应。输血当时或输血后24小时内发生的

反应为即发反应；输血后几天或几十天出现的反应为迟发反应。按发生的原因可分为免疫反

应与非免疫反应。按输血成分种类又可分为红细胞、白细胞、血小板、血浆或其它成分引起

的不良反应。

输血不良反应在呼吸系表现可分为以下3种：非心源性肺水肿；肺栓塞；变态反应及类变态

反应。

(一)非心源性肺水肿

本病多数是由于输血者与受血者血液中含有抗白细胞、血小板抗体而发生抗原-抗体反应。

最常见的是白细胞与白细胞凝集素反应，致使白细胞凝集，并存留于肺微循环中，引起急性

心功能不全，输浓缩白细胞时可发生此种反应。

【诊断】

1.临床表现：临床表现很严重，仅输入少量血液或含白细胞血液成分，即出现典型的急性肺

水肿症状体征，如咳嗽、呼吸困难、发绀、头痛、恶心、寒战、发热、肌肉痛。查体有时可

闻及肺内细湿口罗音，持续约24小时逐渐好转，发热可持续数小时，有的病人可出现荨麻疹

及血管性水肿。

2.X线检查：胸片显示双肺门旁及双下肺弥漫性浸润阴影。在临床症状消失后，肺内浸润阴

影可持续数天。

3.实验室检查：嗜酸细胞可增高；血清学检查可查到白细胞凝集素。

【治疗】

立即停止输血，给予吸氧、利尿、肾上腺糖皮质激素及抗组胺类药物治疗。

【预防】

在非常必要输血时，为预防非心源性肺水肿的发生，可输少量白细胞血、洗涤红细胞或冰冻

红细胞。

(二)肺栓塞

1.微聚物栓塞：血液贮存1周后，白细胞、血小板和纤维蛋白形成10μm～164μm的微聚物，

它不能被孔径170μm的标准输血滤器滤出，其数量随血液贮存时间的延长而增加。微聚物输

入后可散布到全身微血管，形成栓塞。大量的微聚物循环到肺，可发生肺小动脉栓塞，随之

血管活性物质释放。补体、巨噬细胞、细胞代谢产物的作用，使肺小血管及细支气管痉挛，

损害肺组织的通气及弥散功能。

【诊断】

临床表现：临床出现呼吸困难、缺氧、紫绀、休克甚至死亡。死亡率达50%～60%。临床及实

验室检查同肺栓塞及成人呼吸窘迫综合症(ARDS)。

【治疗】

抢救治疗同时栓塞及ARDS。

【预防】

预防应注意用保存期短(7日内)含微聚物少的血液，或输入洗涤红细胞。采用微孔滤器(20μ

m～40μm孔筛)。此外，不应直接在血液中加入葡萄糖酸钙和林格液。

2.空气栓塞：输血中发生空气栓塞的原因主要是由于操作不当，如输血管内空气未排尽、输

血器连接漏气、加压输血完毕后空气进入静脉而发生。现因为采用无空气的、体积可压缩的

塑料袋采集和贮存血液，所以较少发生空气栓塞。

【诊断】

临床表现：病人可感到胸部先有一种水气混合震荡的异样感，此后突然发生呼吸困难、咳嗽

、胸痛、紫绀、血压下降、脉搏加快，乃至晕厥休克。特殊体征为视网膜血管有空气分割血

管，皮肤呈大理石花纹状。

【治疗】

1.立即停止输血，对症治疗，吸氧。

2.病人头低足高低，左侧卧位，使空气高于肺动脉口，集中于右心室尖端。

【预防】

1.加压输血前，尽量排尽管中气体，输血过程中密切观察。

2.检查输血器有无破损，用生理盐水建立静脉通道后再输血。

3.输完血及时拔针。

(三)变态反应及类变态反应

变态反应主要是对血浆蛋白过敏，轻者仅出现荨麻疹，重时可出现血管神经性水肿、支气管

痉挛，甚至休克。原因有以下几种：①经多次输血，受血者体内产生抗IgA抗体，再次输血

时出现抗IgA的抗原抗体反应；②过敏体质，有过花粉、食物过敏史，易发生荨麻疹，可能

是由于IgE特异性变应原所致；③被动获得抗体，供血者抗体进入受血者体内时，受血者接

触相应抗原时即发生变态反应，如供血者体内存在抗青霉素抗体，当输给正在接受青霉素治

疗的病人时，可发生青霉素的抗原-抗体反应；④免疫球蛋白聚体：免疫球蛋白在制备和贮

存中形成较多聚体，易引起受血者过敏；⑤低丙种球蛋白血症病人在接受免疫球蛋白时，易

发生类变态反应。

【诊断】

临床表现有：

(1)轻度可出现荨麻疹、瘙痒、血管神经性水肿、膝关节痛、血嗜酸细胞增多。

(2)重度可出现支气管痉挛、喉头水肿、呼吸困难、紫绀，甚至窒息。有些病人发热、寒战

、咳嗽、恶心呕吐、腹痛、腹泻。查体：肺内可闻及哮鸣音。

【治疗】

1.单纯荨麻疹：一般不停止输血，但需放慢输血速度，口服抗组胺药物如苯海拉明、异丙嗪

、肾上腺糖皮激素，或皮下注射1：1000肾上腺素0.5ml，密切观察病情变化。

2.重度反应：立即停止输血，保持静脉输液通畅，吸氧，立即皮下注射肾上腺素0.5ml,静脉

输入肾上腺糖皮质激素、镇静剂和升压药，严重喉头水肿应作气管插管或气管切开。

【预防】

输血前半小时使用肾上腺糖皮激素，可预防其发生。

第十七章 肉芽肿性肺部疾病

一、结节病

结节病(sarcoidosis)，是一种原因未明的多系统肉芽肿性疾病。最常累及的器官是肺，临

床上90%以上有肺的改变，表现为双侧肺门淋巴结肿大和肺部浸润，其次是皮肤病变、眼病

变以及浅表淋巴结、肝、脾、肾、骨髓、神经系统、心脏等，几乎全身每个脏器均可受累。

细胞免疫功能 和体液免疫功能紊乱，是结节病的重要发病基础，其中肺泡巨噬细胞被激活

。免疫功能异常是重要发病基础，其中肺泡巨噬细胞被激活，释放大量的细胞因子，使T淋

巴细胞的进一步被激活。免疫功能异常是重要发病环节，表现为外周血淋巴细胞和T淋巴细

胞减少，而B淋巴细胞并未增加。皮肤结核菌素反应阴性或减弱，而支气管肺汇灌洗液(BALF

)检查示辅助T细胞T(TH)功能明显增强，CD４+细胞显著增加，CD8+细胞显著下降

，CD4+/CD8+比值明显升高，提示细胞免疫功能低下，而肺脏局部免疫状况过强；

血清球蛋白增高，特别是ν球蛋白，其中以IgG增高最为多见，免疫球蛋白随病变进展而相

应增加，提示体液免疫功能增强。结节病最重要的特征，是非干酪坏死性上皮样细胞肉芽肿

病变的形成。组织活检是诊断必不可少的手段。本病有自愈倾向，肾上腺皮激素是治疗的首

选药物。

【诊断】

1.临床表现：本病好发于20～40岁青、中年，儿童和老人亦可累及，女性略多于男性，起病

多隐袭。临床表现可分为3种情况：①无症状但有X线胸片或实验室检查的异常，肺部病变明

显而一般健康状况良好，是结节病的基本特点之一。结节病缺乏特异性临床表现，约50%～6

0%无症状而在健康体检胸部X线检查时发现，胸片多表现为Ⅰ期结节病；②有呼吸道症状，

结节病肺的罹患频度最高，但缺乏特征性表现，约30%～50%有呼吸道症状，一般较轻，干咳

较多，患者可有咳嗽，咳少量粘痰，偶可少量咯血。病变发展为广泛纤维化时，可有活动后

气急，胸闷，甚至紫绀，可并发感染、肺气肿、支气管扩张、肺源性心脏病等加重病情，广

泛的肺气肿可并发自发性气胸；③胸外或全身症状，结节病的全身症状不典型，可有发热、

盗汗、乏力、消瘦、食欲不振等，胸外表现则复杂多样，几乎累及全身每个系统，最常见的

为眼部病变，如虹膜睫状体炎、结膜炎、视网膜炎、视神经病变和白内障，表现为视物模糊

、视力下降、羞明等。皮肤病变也较常见，以皮下结节、结节性红斑多见，结节性红斑为早

期损害，常提示病变较为良性，并可自愈，也可见冻疮样狼疮、斑疹、丘疹、皮疹，常见于

面颈部、肩部或四肢。表浅淋巴结肿大，常是体检的重要发现。此外，累及心肌出现心律紊

乱、传导阻滞，甚至心衰、猝死。累及肾脏出现高血钙、高尿钙，引起肾脏钙盐沉积和肾结

石。累及神经系统出现脑神经损害(面神经多见)、神经肌病、颅内占位性病变，可引起尿崩

症。累及关节、骨骼、肌肉可发生关节病、局部肿胀、疼痛。累及消化系统可出现肝或脾脏

肿大、肝功能受损，还可有单侧或双侧腮腺炎。结节病可自行消退而又反复发作，病变纤维

化可造成永久性损害。

2.X线表现：胸部X线表现是结节病的诊断要点之一，胸部X线异常常是结节病的首要表现。

结节病最易侵犯胸内器官和组织，特别是肺门。根据胸部X线和疾病的发展，可分为3期：

Ⅰ期：肺门和纵隔淋巴结肿大。淋巴结肿大首先累及支气管肺淋巴结，其次为气管、支气管

淋巴结和气管周围淋巴结。肺门淋巴结肿大，多为双侧对称性，边界清楚，典型者呈“扇贝

壳”或“马铃薯”样肺门肿块，常同时见到右侧支气管旁淋巴结肿大。本期预后良好，绝大

部分病例阴影可自行消退，一般需时6个月到2年，80%的病例于1年内消退，肺门淋巴结经反

复发作后虽可缩小，但仍留有重而模糊的阴影，且往往伴有肺间质的改变，这对诊断晚期结

节病有一定参考价值。

Ⅱ期：双侧肺门及纵隔淋巴结肿大伴肺部浸润。早期肺泡炎表现胸片上呈腺泡形成或片状阴

影，类似小叶性肺炎，中期则有肺间质浸润，表现为肺纹理增重、粗乱，从肺门向外引伸呈

串珠样索条影，也可有肺内多发结节，这些结节的特点是不超过叶间隙。肺内病变可与肺门

淋巴结肿大同时出现或在肿大淋巴结消退过程中出现，60%的病变可完全吸收。本期属于过

渡期。

Ⅲ期：肿大的肺门淋巴结已完全消失，病变限于肺内，肺纤维化明显，其中夹有肉芽肿的阴

影，表现为病变分布弥散，肺实质双侧呈蜂窝状阴影，广泛纤维化，肺门回缩，肺体积缩小

或呈棉花团样浸润。晚期可见膈肌抬高，肺底或肺尖有多发肺大泡或囊性支气管扩张。

结节病胸部X线表现多种多样，除上述表现外还可有：①胸膜反应，少见。常表现为右侧或

左侧胸腔积液，双侧积液罕见，且不引起大量积液。积液可以是结节病首先出现，也可在疾

病的任一过程中发生，但多与肺部病变同时存在，化验为渗出液，以淋巴细胞显主，大部分

在1～2个月内自行消失，不留痕迹，个别有胸膜肥厚。②气胸、肺内空洞、钙化或肺不张等

 。

3.胸部CT检查：CT能较为准确地估计结节病的类型及肺间质病变的程度和淋巴结肿大的情况

。结节病常见的CT表现为不规则线状影(支气管血管周围较重)，叶间裂增厚(不广泛但更不

规则，常伴有肺叶结构的破坏)和结节影(直径多小于5mm，可光滑或不规则，典型表现为围

绕支气管血管、脏层胸膜下和叶间裂的淋巴管分布)，在肺泡炎阶段亦可表现为毛玻璃影。



高分辨薄层CT(HRCT)为肺间质病变的诊断，提供了更为精确的方法。结节病HRCT可表现为4

种类型：小叶中心型、小叶周围型、泛小叶型和无小叶型。常可见小叶间隙增宽，中间隔增

厚，小叶中心型圆型阴影和大的支气管血管束的增厚。

常规CT对微小结节和间质浸润优于HRCT，而对细支气管和间质纤维化则不如HRCT。所以，结

节病时普通胸片、常规CT和HRCT应联合应用，前两者能显示整个肺部病变，对显示不清的病

变，对显示不清的病变则加做HRCT。CT和HRCT还用于结节病的导向穿刺活检，为结节病的定

性诊断提供更为可靠的方法。

4.磁共振(MR)检查：磁共振显像(MRI)已被用于纵隔疾病的诊断，能清楚地显示淋巴结肿大

与周围器官的关系，并有助于鉴别诊断。MRI能显示直径10mm的淋巴结肿大，10mm以下80%～

90%为良性，15mm以上70%～80%为恶性，有助于结节病与其它纵隔恶性肿瘤的鉴别。

5.B型超声波(B超)检查：B超能显示纵隔病变情况，有助于纵隔淋巴结肿大的诊断和鉴别诊

断，并为导向穿刺诊断提供了极为有用、简便的方法。

6.实验室检查：

(1)血液检查，常见的异常包括淋巴细胞减少、血沉加快、血碱性磷酸酸增高、血钙和尿钙

增加。

(2)血清免疫球蛋白增加，类风湿因子10%～47%阳性。

(3)血清血管紧张素转化酶(S-ACE)活性增强。S-ACE是结节病诊断的重要辅助指标，对结节

病的诊断，尤其是病变活动状态的判断有一定帮助。S-ACE升高，提示结节病可能存在活动

状态，S-ACE正常并不能排除结节病的可能。S-ACE还是判断结节病预后和恶化的一个良好指

标；糖皮质激素治疗，病情好转则S-ACE降低或恢复正常；停药后如S-ACE增高则有复发的可

能，提示应恢复糖皮质复激素治疗，故也有助于确定治疗、考核疗效及早期发现复发。

(4)可溶性白细胞介素-2受体(SIL-2R)，其测定对结节病的诊断，有较为重要的价值。IL-2R

的表达是机体免疫反应的关键环节，它不仅出现于细胞膜的表面，亦可存在于细胞培养上清

液和血液中，后者称之为SIL-2R。结节病者血液或BALF中SIL-2R均升高。SIL-2R均升高。SI

L-2R由CD4+细胞分泌，与67Ga肺扫描积分和S-ACE呈明显正相关。肾上腺皮质激素治

疗后SIL-2R可下降，故目前认为SIL-2R是反映结节病活动较为敏感的指标之一，且操作简便

，测定迅速，但其并非结节病的特异指标。

(5)血清溶菌酶(SL)主要存在于单核细胞吞噬系统，结节病时增高，比S-ACE阳性率高1倍。

结节病BALF中SL亦升高，且与BALF中的中性粒细胞和淋巴细胞数呈正相关。治疗前SL升高还

与肺功能有关，治疗后SL下降，弥散功能亦有改善。故认为SL比S-ACE能更敏感地反映结节

病的活动性。

7.结核菌素试验(5TU)阴性或呈极弱反应，发生率为80%。

8.结节病抗原试验(Kveim试验)呈阳性反应。

9.活体组织检查：

(1)首先从浅表部位取材，如皮肤结节、皮疹、淋巴结等，如为阴性可取前斜角肌脂肪垫淋

巴结，病理检查示非干酪性上皮细胞性肉芽肿改变。

(2)肺活检是确诊十分重要的手段，可经皮穿刺肺活检或经纤维支气管镜肺活检或开胸肺活

检，以纤维支气管镜肺活检最常用，多可获得阳性结果，尤其是肺部X线表现为Ⅱ、Ⅲ期的

病检阳性率可达63%～97%，是目前确诊最简便、安全的活检方法。

10.支气管肺泡灌洗液(BALF)：结节病患者BALF中IgG、IgA及白蛋白均显著升高，细胞总数

增多，淋巴细胞的比例与绝对数亦均升高，特别是T淋巴细胞增多，其中辅助性T细胞(T4)

与抑制性T细胞(T8)的比值(T4/T8)较正常人大4～8倍。当T淋巴细胞百分比〉28%或CD

4-/CD8+〉3，可作为病变活动期(肺泡炎阶段)的指标，对结节病早期泡炎的诊断和

活动性的判断有帮助。

11.肺功能：肺结节病早期肺功能大多正常，亦可表现为阻塞性通气功能障碍，晚期则表现

为限制性或混合性通气功能障碍，且多伴有弥散功能障碍。阻塞性通气功能障碍可发生于结

节病的任一个时期。肺功能测定对诊断无帮助，但能协助判断病期和考核疗效。

12.67Ga扫描：此项检查是目前诊断活动性结节病较为敏感的指标之一。67Ga能被活化

的巨噬细胞和淋巴细胞摄取，故多聚集于炎性肉芽肿代谢活跃和增殖性强的区域，其聚集程

度能反映病变的活动性和范围，敏感性较高。对胸片表现不明显的肺野、肺门和纵隔淋巴结

病变能显示，对全身无症状的器官亦能显示放谢性浓聚区，但特异性不高。1983后Crystal

报道，将BALF细胞分类与67Ga扫描结合对结节病的活动性分级：①如BALF中淋巴细胞〉28

%，67Ga扫描阳性，称为“高强度肺泡炎”，活动性较高，其中85%的病例观察6个月，肺

的通气(VC，FEV1，TLC)与弥散功能减退；②如淋巴细胞〈28%，67Ga扫描阴性，属“低

强度肺泡炎”，提示低度活动性，观察6个月90%以上病例病情稳定，甚至有一定好转，而出

现上述肺功能减退者不足10%；③如淋巴细胞〉28%，而67Ga扫描阴性或者淋巴细胞〈28%

，而 67Ga不能分开扫描阳性，其肺泡炎的活动度指标不一致，基本上与②类似，两者预

后约80%的相同。

13.鉴别诊断：

(1)肺部淋巴结结核：患者年轻，多在20岁以下，大部分有结核中症状，结核菌素试验阳性

，痰中可找到结核杆菌，X线见肺门淋巴结肿大，多为单侧，常伴有钙化，并可见肺部原发

病灶。

(2)淋巴瘤：临床多有高热，病情较严重，淋巴结肿大类似结节病，但多为单侧或双侧不对

称肿大，且多位于中纵隔，肺门淋巴结倾向于与右心缘相融合(结节病者常与右心缘分离)，

常伴有浅表淋巴结肿大或肝脾肿大。

(3)中心型肺癌：常表现为肺门肿块影，多为单侧，可通过胸部CT、纤维支气管镜和活检以

及痰细胞学检查进行鉴别。

(4)肺门淋巴结转移癌：除肺门或纵隔淋巴结肿大外，多数肺内可见原发灶，但应注意未分

化小细胞肺癌。原发灶可能很小，而肺门淋巴结肿大明显，但多为单发，临床表现为全身情

况差，病变发展快，与结节病截然不同。

(5)非结节病所致的肉芽肿：如外源性肺泡炎、铍病、感染性、化学因素所致的肉芽肿，在X

线胸片上与结节病有相似之处，结合临床资料及有关检查综合分析，可以区别。

【治疗】

1.肾上腺糖皮质激素：是治疗结节病的首选药物。

(1)用药指征：

①绝对适应证：眼结节病；肺部弥漫性结节病；中枢神经系统结节病；心肌结节病；重症肝

损害，脾脏肿大，脾亢；顽固性高血钙症。

②相对适应征：进行性或有症状的肺门结节病，特别是在6个月内尚未缓解者；破溃的皮肤

，尤以颜面部位有皮损者；淋巴结病变；持久性面神经瘫痪；S-ACEA或SL或SIL-2R明显升高

者。

总之，病情进展，侵犯主要器官，出现全身或局部症状的Ⅱ、Ⅲ期结节病及胸外结节病，均

为肾上腺糖皮质激素治疗的适应征。

(2)作用机制：肾上腺糖皮质激素治疗结节病不是破坏肉芽肿结节，而是防止结节的发展，

控制结节病的活动性，防止发生不可逆病变如纤维化，促进自愈，但对骨的病变无效。

(3)用药方法及疗程：目前所用制剂绝大多数为强的松或强的松龙。

①短期疗法：强的松每日30mg～60mg，分3次口服，连用1个月，症状改善或病灶吸收后，逐

渐减量，维持量5mg～10mg，每日1次，疗程为半年。②长期疗法：口服强的松每日40mg，连

用3个月以后，逐渐减量，方法是每日30mg，3个月；每日20mg,3～6个月；每日15mg，3～6

个月；每日10mg，3～6个月；每日5mg，6个月。平均疗程2年。

注意减量至每日15毫克左右以后，进一步减量一定要缓慢，要密切注意肺部病变的复发倾向

。对治疗中复发者，重新加用原始剂量每日40mg，可能达到治疗效果，但持续给药时间要长

，每日可有5mg～10mg，维持1～3年。有的病例甚至需要长期少量给药。长期应用糖皮激素

应严密观察其可能发生的副作用。

③眼结节病治疗：可局部加用0.5%～1.0%糖皮质激素眼药水或软膏，同时还应该使用1%的阿

托品软膏扩瞳，以免虹膜粘连。

(4)疗效观察：由于糖皮质激素的治疗，胸部X线改变早期改善率高，特别是治疗后1个月，

但若减量过早、过快或停药过早，则原来已缩小或消失的阴影又可增多或再现。维持治疗1

年后胸部X线改变进一步改善就较难了。复发者一般发生在停药后3个月内。一般来说，病程

在2年以内者肺部阴影容易消退，病程在2年以上者难以消退。糖皮质激素治疗起效时间一般

是：眼病变7日内，肺门淋巴结肿大7日左右，肺内浸润性阴影10～14日。

(5)用药注意：对结核菌素反应强阳性或在痰中找到抗酸杆菌，不能否定合并结核菌感染者

，为了防止糖皮质激素引起结核病发病或扩散，可并用异烟肼等抗结核药。

2.羟基保太松：作用与糖皮质激素相似，适用于确诊为结节病病程在1年以内的急性病例，

每日400mg，分4次口服，6个月为1个疗程。

3.氯喹：是一种弱的抑制剂，对肺的慢性纤维化和皮肤粘膜病变有效。常用剂量首剂500mg

，每日1次口服，连用2周，继250mg，每日1次口服，连用6个月。应特别注意其对心脏和眼

睛的副作用。

4.其它免疫抑制剂：

(1)硫唑嘌呤：在应用糖皮质激素发生并发症时可与硫唑嘌呤联用，可减少糖皮质激素用量

，以减轻其副作用。每日50mg～100mg，口服，3个月为1个疗程。

(2)氨甲蝶呤：能抑制单核一巨噬细胞的活性，有利于抑制结节病活动，对肺泡炎和皮肤损

害如冻疮样狼疮有效。常用剂量5mg，每周1次口服，3个月为1个疗程，每6个月可重复之，

注意长期应用可并发肺纤维化。

(3)环胞菌素A：能抑制TH细胞，减少IL-2的产生和T淋巴细胞繁殖，可能有助于治疗。目

前应用尚少，有待临床继续观察。

(4)雷公藤：能直接抑制TH细胞功能，从而间接抑制B细胞，并能减少IL-2的产生，达到免

疫抑制及直接抗炎的作用，目前尚处于试用阶段。

5.氨基苯甲酸：是B族维生素制剂，适用于肺纤维化，可与肾上腺糖皮激素合用，防止其副

作用。每日3g，分4次口服，连用数月。

6.磷酸制剂：对持久性高尿钙症，除应用糖皮质激素外还应给予低钙饮食，口服与钙合的药

物如磷酸制剂以减少钙的吸收。维生素D禁用。

7.免疫增强剂：加左旋咪唑、转移因子、胸腺肽或卡介苗等，有一定疗效。

【预后】

结节病为一自限性疾病，大多预后良好，有自然缓解的趋势。其转归可分以下3种：

1.自愈：据文献报告，Ⅰ期患者，90%可自行消退，其中80%于1年内肺门淋巴结肿大自行消

退，10%转为慢性。Ⅱ期患者，肺内病变60%可自然吸收。

2.静止：病变发展到一定阶段后静止。

3.进行性发展：出现明显的肺纤维化，造成严重的功能障碍，甚至死亡，死亡率为5%～10%

。Ⅱ、Ⅲ期患者肺内病变20%呈进行性恶化。

二、韦格肉芽肿

韦格肉芽肿(Wegener granulomatosis,WG)，又称坏死性肉芽肿血管炎。是以上、下呼吸道

肉芽肿，肾小球局灶、弥漫性肾炎、广泛坏死性血管炎三联征为特征的疾病。根据其受损脏

器范围，分为周身(经典)型和局限型。前者有典型的三联征，后者病变仅限于上、下呼吸道

，而无肾脏和周身表现，此型多见。本病病因尚未阐明，可能系未知抗原引起的变态反应。

基本病理改变为坏死性血管炎，累及小动脉和小静脉，血管壁坏死，淋巴细胞、嗜酸粒细胞

和嗜中性粒细胞浸润。肉芽肿内可见上皮样细胞和多核巨细胞，中心部坏死。上呼吸道多早

期受累，发生坏死性溃疡，肺内形成结节病灶、实变和空洞，肾脏呈坏死性肾小球肾炎，导

致肾功能衰竭。此外，可侵犯全身各系统，如眼、耳、皮肤、关节、肌肉、中枢和周围神经

系统。

【诊断】

1.临床表现：本病发病年龄20～75岁，平均40岁，男性多见。起病隐袭，首先有上呼吸道症

状，继而出现肺部阴影，也可有肺外表现。

全身症状有持续不规则发热、不适感、乏力、食欲不振、消瘦等。

上呼吸道症状为本病首发和主要的症状，占90%，表现为鼻分泌物多、鼻出血、鼻塞、口咽

部溃疡，副鼻窦粘膜坏死与骨质破坏，形成鞍鼻。出现下呼吸道症状占60%，肺部受累程度

与临床表现不相称，可有难以控制的咳嗽、咯血，多为血痰，胸痛，气短。

肺外表现也以上呼吸道最先受累。根据其受累脏器不同临床表现各异。肾脏受损见于所有病

例，尿中出现蛋白，红、白细胞，管型，脓细胞，并迅速发展为肾功能衰竭；皮疹多呈对称

性，可有坏死性脓皮病样损伤、溃疡等；眼部可出现眼球突出、视力障碍、角膜溃疡、结膜

炎等；还可有耳漏、耳聋、肌肉疼痛、无力、关节痛、多发性神经炎、面瘫、颅内出血、脾

大、便血及心肌炎、心律失常等。

2.X线检查：X线所见病灶的消散与扩大，可同时在肺野内出现。其特征如下：

(1)多样性：病灶呈絮状、粟粒状、结节状。有的为圆形块影，直径2cm～3cm，大者可达9c

m～10cm，边缘较清楚。

(2)多发性：肺野多处可同时或先后出现病灶，以中、下野较多，常侵及双侧，可并发肺不

张、气胸、胸膜积液或胸膜增厚。

(3)多变性：浸润病变可为短暂、游走，短期内一处病变消散或缩小，另外出现新病灶或原

有病灶增大。

(4)空洞形成：结节内可形成空洞，单腔或多腔，洞壁不规则，可有液平面，治疗后可以消

失。空洞常早期形成。

3.实验室检查：无特异性改变。可有血白细胞总数增加，超过15×109/L(15000/mm3)，

有肺部损害者嗜酸粒细胞常明显增高，晚期常有中度贫血。可有血沉增快，类风湿因子阳性

，占50%～60%，免疫球蛋白尤其是IgA可显著增高。累及肾脏时可有蛋白质、血尿、管型尿

和肾功能损害。

4.肺功能：可有肺活量及肺总量减少，残气量/肺总量升高。第一秒时间肺活量百分比及最

大呼气中期流速均降低，弥散功能下降。

5.组织学检查：口、咽、鼻、肺、肾活检，可以确诊。1次活检阴性不能否定诊断，反复多

部位活检可以提高诊断阳性率。

组织学诊断依据：

(1)血管炎伴有血管壁坏死。

(2)坏死性肉芽肿，含巨噬细胞、淋巴细胞浸润。

6.鉴别诊断：本病诊断不易。临床上常易误诊。特别要注意与以下疾病鉴别：

(1)肺结核：虽有肉芽肿组织反应，但与本病在临床表现和病理改变有所不同。

(2)淋巴瘤样肉芽肿：可多个脏器受累，但上呼吸道病变少见，活检见典型的淋巴细胞样及

浆细胞浸润。

(3)结节性多动脉炎：临床上有高血压，腹部症状，皮损常表现为网状青斑，呼吸道常不受

累。X线肺部病灶较固定，主要累及小和中等大的肌型小动脉，无肉芽肿炎症。

【治疗】

多发性进行性疾病，多用细胞毒制剂，环磷酰胺为本病的首选药物。对活动性炎病，为使症

状暂时缓解，糖皮质激素可作辅助治疗。

1.环磷酰胺：每日每公斤体重1mg～2mg，口服。暴发病例，开始以每日每公斤体重4mg～5mg

，静脉注射，3～5日后改为口服，并减少剂量。在用药数周后病情缓解，每2～3个月减少为

每日量25mg，保持血白细胞总数3.5×109/L(3500/mm3)以上，小剂量维持至少1年。对

不能耐受环磷酰胺者可改用硫嘌呤治疗。

2.肾上腺糖皮质激素：强的松每日1mg/kg，常与细胞制剂联合应用。持续用药2～4周，疗效

出现后隔日口服并逐渐减量至每日20mg以下，维持6个月。

3.局部放疗：鼻、咽、口腔等处肉芽肿，亦可加用局部放射治疗，疗效亦十分肯定。

4.支持治疗：改善全身症状。有继发感染时用抗生素。

5.其它：对遗留肾功能不全者，可进行血液透析或肾脏移植。

附韦格肉芽肿药物治疗方案如下：

首选方案

1.进展迅速的全身型病例：环磷酰胺每日每公斤体重2mg，口服(必要时静注数日)至病情缓

解后1年，每2～3个月减量25mg，逐渐停用。

强的松每日每公斤体重1mg，口服2～4周后，隔日口服6～12个月，再逐渐减量至最后停药。



2.进展较快的病例：强的松每日60mg。口服，7～10日后渐减量至每日40mg，再给环磷酰胺

每日每公斤体重2mg，早晨顿服。

将强的松减至维持量隔日40mg，并逐渐停药，而环磷酰胺继续使用。

病变停止活动后1年，停用环磷酰胺。

3.病程较缓慢的病例：开始即给环磷酰胺每日每公斤体重2mg，不并用肾上腺糖皮质激素。



4.可代用的其它药物：

硫唑嘌呤：每日每公斤体重2mg，口服。

苯丁酸氯芥：每日4～6mg，口服。

【预后】

WG不治疗，平均生存期仅5个月。局限型，预后良好，肉芽肿可残留瘢痕而愈合，其生存期

较长。全身型，尤其是肾损害者，95%以上经治疗后可获得长期缓解。

WG可因病毒或细菌感染而复发，在化学药物治疗减量时尤应注意。

死亡原因绝大多数为肺、肾功能衰竭及继发感染。

三、坏死性结节病样肉芽肿病

坏死性结节病肉芽肿病(necrotosing sarcoid granulomatosis,NSG)，是一种罕见的肉芽肿

性血管炎。病因不明，可能系变态反应所致。病理组织学上表现为，结节样肉芽肿侵及肺动

脉及静脉导致血管阻塞，使远端组织坏死，有的血管壁代之以节段性巨细胞肉芽肿。

【诊断】

1.临床表现：本病多见于青、中年，男女发病率相等。全身症状有发热、盗汗、乏力、不适

。呼吸道症状为咳嗽、胸痛、呼吸困难。个别可无任何症状。

2.X线检查：多发性结节从粟粒样到大的团块状，也可为不规则浸润病变。

3.肺组织活检：经纤维支气管镜肺活检或开胸肺活检可以明确诊断。

4.鉴别诊断：结节病与NSG不同之处，是没有严重的动脉炎。

【治疗】

糖皮质激素对本病治疗有效。

【预后】

预后较好，但常易复发。

四、淋巴瘤样肉芽肿

淋巴瘤样肉芽肿(lymphomatoid granulomatosis,LG)，是伴有肉芽肿反应的血管炎。受侵组

织中有异型淋巴样细胞，及浆细胞样的以血管为中心的血管破坏性浸润，常发生梗塞样坏死

。病变原发于肺部，但可侵及皮肤、肾脏及中枢神经系统和末梢神经，上呼吸道很少侵犯。

【诊断】

1.临床表现：多见于中年人，男女发病率相同。临床表现有发热、不适、肌肉痛和消瘦、咳

嗽、咳痰、胸痛、气短、呼吸困难。当累及皮肤、肾脏和中枢神经系统时，可出现相应的症

状，但肾功能衰竭不常见。

2.X线检查：早期为两下肺野尤其外带有边缘模糊云絮状阴影，似支气管肺炎；病变进展，

可见散发的结节状阴影，类似转移性肺癌。病灶大小不同，50%可出现空洞，病变出现和消

散均块，胸腔积液少见，无支气管淋巴结肿大。

3.组织学检查：皮肤、肺活检有特征性病理变化，可以确诊。

4.鉴别诊断：

(1)韦格肉芽肿：常伴上呼吸道病变；皮肤损害形成溃疡，不会自愈；肾脏改变为局灶性或

弥漫性小球肾炎，并可演变为肾功能衰竭，治疗效果好。活检所见浸润细胞不同。

(2)恶性淋巴瘤：常有浅表淋巴结，肺门淋巴结和肝、脾肿大，组织学上无正常炎症细胞变

化。

(3)良性淋巴细胞性血管炎及肉芽肿病：偶有皮疹，病理为成熟淋巴细胞和浆细胞的结节性

集聚，血中免疫球蛋白升高，细胞免疫不受损害。对苯丁酸氮芥有良好治疗反应。

【治疗】

早期，仅侵犯肺部和皮肤时，环磷酰胺治疗有效。病情迅速恶化者开始用环磷酰胺每日每公

斤体重2mg～3mg，静注，数日后改为口服，每日每公斤体重1mg～2mg。

本病25%以上最终将出现明显的淋巴增生性恶性病变，应予以与淋巴瘤相同的联合化疗。

【预后】

本病预后不佳。10%可发展为恶性淋巴瘤。死亡率较高，死亡原因多为呼吸衰竭。

五、支气管中心性肉芽肿病

支气管中心性肉芽肿病(bronchocentric granulomatosis,BG),是支气管树形成溃疡及肉芽

肿浸润的病变。血管损伤仅偶然发生。病因未明，主要累及气管，很少侵犯肺外脏器。其病

理变化主要表现为小支气管及细支气管腔内充满于酪样物质，在坏死性肉芽肿周围环绕上皮

样细胞。病灶呈向心性，细胞性反应在哮喘者以嗜酸粒细胞为主，而在非哮喘者以浆细胞为

主。可有支气管软骨破坏及吸收，大支气管内有粘液栓子存在。

【诊断】

1.临床表现：临床上根据有无并发支气管哮喘，分为以下两型：

(1)并发哮喘型：发病年龄通常较轻，有无法预测的哮喘发作和脓性分泌物、咳嗽、迁徙性

胸痛及反复发作的肺炎。

(2)非哮喘型：发病年龄较大，大多表现为呼吸困难、咳嗽、咯血、乏力及发热。

BG患者肺和全身症状，较其它肉芽肿病为轻，有的可无症状，更不发热。

2.X线检查：多变。可见一侧或两侧性数月到数年的迁徙性肺叶及肺段实质性浸润病变及不

张；不规则块状、线状阴影及异常支气管阴影，可见空洞或明显的支气管扩张，肺段支气管

阻塞及肺不张。病变多在一侧肺上叶。

3.实验室检查：并发哮喘者常有嗜酸粒细胞增多，在支气管粘液检查中常有不致病的真菌。

血清学检查可测出烟曲霉或白色念珠菌的血清沉淀素。

非哮喘型者嗜酸粒细胞不增多，支气管粘液痰检中未见真菌。

4.肺活检：可以确诊。

【治疗】

肾上腺糖皮质激素治疗效果良好。

【预后】

预后较好，但常可复发。

六、过敏性血管炎性肉芽肿病

过敏性血管炎性肉芽肿病(allergic angitis and granulomatosis)是一种系统性血管病，

属于风湿病血管炎范围，比较少见。主要侵犯小动脉和小静脉，常见于细小动脉，并可累及

各种器官和脏器。病因未明，免疫功能失调在发病中起重要作用，部分患者有特应性反应史

，或对外环境存在的抗原有异常反应。在适当条件下，某些伴有嗜酸粒细胞免疫反应的感染

如肠道蛔虫症、吸入性放线菌病，可能触发本病发生。抗原抗体反应，免疫复合物出现。对

多种抗原蛋白反应性增高，以及IgE的介导使人体产生血管活性物质增多，导致血管炎。急

性期表现为节段性类纤维蛋白坏死，伴血管及血管周围以嗜酸粒细胞为主的白细胞浸润，可

发生全层血管炎、小血管瘤及血栓形成。肉芽肿一般位于小血管或小血管旁。其典型的病理

学表现为组织嗜酸粒细胞浸润，血管外肉芽肿和坏死性血管炎。这些变化可局限于某一组织

，亦可广泛、孤立或混合存在，但无论暂时或间断，这些病理改变不会共同存在。糖上质激

素治疗有效。

【诊断】

1.临床表现：患病年龄10～70岁，男多于女。起病隐袭。主要表现为呼吸道病变，肺内浸润

，末稍神经病，皮肤损伤，并可累及心、肾、消化道等多系统。临床上首先出现上呼吸道症

状，大多数病人有支气管哮喘(约占82%)或过敏性鼻炎和多发性鼻息肉，88%的病人有慢性副

鼻窦炎，但无骨质破坏。支气管哮喘为其主要表现，与血管炎活动时间无明显关联，哮喘可

先于或同时与血管炎活动时间无明显关联，哮喘可先于或同时与血管炎出现，但两者相距越

短，预后越差。其次为多系统受损，以神经、肌肉及皮肤受损为主，约占80%以上，多表现

为多发性单神经炎、皮肤红斑、紫癜、皮下结节、肌痛、肌萎缩、顽固性腹痛、腹泻、血便

、肝脏肿大、持续性蛋白尿。4.9%的病人有轻至中度肾脏损害，9%的病人发生肾功能衰竭。

此外，还可有胸水、高血压、心力衰竭、心包炎等表现。

2.X线检查：本病X线表现多种多样。72%有肺浸润改变，结节影可以融合，但空洞少见。少

数病例可累及肺门淋巴结，胸水少见。

3.实验室检查：末检查白细胞总数轻至中度升高。尿蛋白阳性，尿中少量红、白细胞。特征

改变为高嗜酸粒细胞血症，可达80%阳性，其嗜酸粒细胞绝对计数在5×109/L以上。

4.活组织检查：有助于诊断。但单次组织活检可能看不到病变全貌。

5.鉴别诊断：

(1)结节性多动脉炎：病变广泛，可累及机体的任何部位，但肺部常除外。病因大多不明，

少数由乙型肝炎病毒的抗原引起。病变以侵犯中、小动脉为主，但不累及毛细血管。在临床

及病理与过敏性血管炎性肉芽肿病有重叠，但前者早期以多发肌痛和关节炎为主要表现，HB

sAg阳性可在10%～54%甚至71%的患者中检出，主要死于肾功能衰竭。后者女性患病多于前者

，皮肤损伤多于前者，肾脏受损轻微，主要死因为心力衰竭，且很少发生HBsAg阳性。

(2)韦格肉芽肿：两者均为坏死性肉芽肿性血管炎，均累及上呼吸道，但韦格肉芽肿以鼻痛

、溃疡坏死性病变为主，肺内浸润易形成空洞，肾脏损害重于过敏性血管炎性肉芽肿病。后

者主要表现为过敏性鼻炎、鼻息肉，肺空洞少见，肾功能不全也少见。

(3)肺嗜酸粒细胞增多症：是一组常见疾病。有肺部嗜酸粒细胞增多性浸润，血液中亦有嗜

酸粒细胞增多。临床可有咳嗽、哮喘，X线为片状、云雾状的散在或游走性浸润。但无本病

组织病理学改变，如坏死性血管炎和血管外肉芽肿。

附1990年美国诊断标准：

1.哮喘。

2.嗜酸粒细胞增高〉10%。

3.单发性或多发性神经炎。

4.非固定性肺内浸润。

5.副鼻窦炎。

6.血管外嗜酸粒细胞浸润。

凡具备6项中4项或更多，可考虑此病，其敏感性达85%，特异性99.7%。

本病诊断应重视临床，而不过分强调病理学方面的变化。

【治疗】

本病对糖皮质激素反应良好，其过敏症状和嗜酸粒细胞增多很快改善，血管炎很快缓解。

1.肾上腺糖皮质激素：为首选药物。强的松每日30mg～60mg，口服，重症患者可予甲基强的

松龙冲击治疗3日。是否早欺减量取决于全身症状及心、肾功能改善情况。多发性单神经炎

对治疗反应好，糖皮质激素应在神经损伤停止时减量。

2.免疫抑制剂：部分病人需用免疫抑制剂治疗，可选用环磷酰胺、硫唑嘌呤，或与糖皮质激

素联合应用。对大剂量糖皮质激素反应不好的病人，应早期加用环磷酰胺，且疗程不少于1

年。

注意用药中，应密切观察撤糖皮质激素后反应，对症状复发者更应早期发现、早期治疗。

【预后】

本病存活期6个月～15年，平均4～6年。5年生存率为62%。其主要死亡原因为心力衰竭。

七、肺嗜酸粒细胞肉芽肿

肺嗜酸粒细胞肉芽肿(pulmonary eosinophilic granulomatosis)属组织细胞增生症。病因

不明。病变可发生于任何脏器，但常累及肺和骨骼。病理改变属于肉芽肿性纤维化，以肺泡

壁及支气管的组织细胞为主体，伴有嗜酸粒细胞、巨噬细胞的浸润。有时还有广泛的动脉内

膜炎。

【诊断】

1.临床表现：多发生于20岁左右，男性多见，起病隐袭。全身症状有发热、体重减轻、乏力

等。20%的患者无症状，在常规胸部X线检查时发现。呼吸道症状有干咳、胸痛、呼吸困难，

可有自发性气胸发生，偶见杵状指(趾)。

2.X线检查：临床症状轻微，X线表现明显，为本病的特征之一。X线表现为双侧弥漫性结节

状阴影和直径2mm～20mm的透光区，有明显的厚壁，以上肺野为多。随着疾病的进展，肺部

的浸润变为网织节状，进一步呈囊泡状，最后呈粗的破坏性蜂窝状阴影。所有病例的肺部病

变呈双侧弥漫性，但不对称。肺部维持正常肺容积的时间较其它间质性、限制性病变的时间

为长。可伴有自发性气胸。当侵犯骨骼时可产生单发或多发的骨囊性病变，骨骼与肺脏病变

可同时存在。

3.实验室检查：无异常。周围血液中嗜酸粒细胞可不增加。

4.肺功能：为进行性限制性通气障碍和弥散功能障碍。肺功能改变与X线所见程度较轻不相

符合。

5.肺组织活检：是确诊的唯一方法。表现为肺间质内有局灶性肉芽肿病变，由组织细胞及嗜

酸粒细胞组成。

【治疗】

肾上腺糖皮质激素为首选药物。

1.治疗适应征：

(1)患者有中等甚至严重的症状，如咳嗽、呼吸困难、体重减轻、发热、乏力等。

(2)患者症状很少，只有明显的肺功能损害，表现为下列情况之一：①肺活量〈70%预计值；

②肺泡一动脉血氧分压差〉4.67kPa(35mmHg);③弥散量〈70%预计值。

(3)临床症状、X线与肺功能恶化，提示病变活动。

(4)对从未治疗过或曾一度治疗有效的患者。

2.标准治疗方案：首选上肾上腺糖皮质激素。初次用强的松治疗的剂量为每公斤体重1mg(最

高不得超过每日80mg)，连续用6～8周，其后即逐渐减至隔日用15mg的维持量，持续3个月。

结束时根据临床情况评价，如获明显改善，则再继续隔日强的松10mg～15mg，6～9个月后停

药。若病人无明显改善或病变仍在发展，即停用强的松，改用下列备用治疗。倘出现糖皮质

激素的副作用不能耐受，即在早期亦应停药。

3.备用治疗：在强的松治疗无效时使用，但应非常慎重。

(1)青霉胺：每日750mg～1000mg，疗效待进一步验证。

(2)长春新碱及其它细胞毒免疫抑制剂：对一些病例有效，但毒性大。

【预后】

本病一般属良性过程，自发缓解的机率较高，发病率居中，病死率较低。多数病人无症状，

其中有的长期稳定甚至完全吸收。有症状的病人亦可长期稳定或自行缓解。但有少数病人发

展为进行性肺纤维化，最终呼吸衰竭。病变广泛，有全身症状和反复发生自发性气胸者，预

后不良，尤其是小儿和老人。死亡原因主要为肺源性心脏病和(或)呼吸衰竭。
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

第十八章   肺部肿瘤 

肺 部 肿 瘤

第一节  肺良性肿瘤及瘤样病变
肺良性肿瘤是指生长在气管、支气管和肺实质内的真性肿瘤和瘤样病变，较少见。有时很难与癌相鉴别，半数良性肿瘤术前未获确诊，多为术后病理检查所证实。 

 支气管、肺良性肿瘤和瘤样病变的分类意见尚不一致。上皮性肿瘤有乳头状瘤、腺瘤；中胚层肿瘤有脉管肿瘤、肺纤维瘤、支气管软骨瘤、支气管及肺脂肪瘤、支气管平滑肌瘤、粒性细胞瘤；神经源性肿瘤、发育性或未知起源的肿瘤，有肺和支气管的神经源性肿瘤、肺错构瘤、肺畸胎瘤、肺化学感受器组织瘤、肺良性透明细胞瘤、肺原发性黑色素瘤；另外还有炎性瘤、假性瘤及肺内子宫内膜间质肿瘤及肺内子宫内膜异位症等。

一 、支气管腺瘤

支气管腺瘤（Bronchial  adenoma）为良性肿瘤，但有恶变倾向，多为四个亚型： eq \o\ac(○,1)类癌型腺瘤（Carcinoid  adenoma）； eq \o\ac(○,2)圆柱型腺瘤（Cylindroma） eq \o\ac(○,3)粘液表皮样瘤； eq \o\ac(○,4)混合瘤（Mixed  tumous）。其中类癌型腺瘤占90%，其余大多为圆柱型腺瘤，后两类极少见。

（一）诊断

1、 诊断要点：

（1）好发于30~40岁患者，女性多见。

（2）常有较长时间的咳嗽、咳痰和咯血史，亦有些患者无任何症状。

（3）类癌型腺瘤患者可出现间歇性面部潮红，哮喘发作，腹痛、腹泻，并可伴有毛细血管扩张或出现紫癜。

（4）胸部X 线检查：类癌瘤好发于两肺下叶的大支气管。圆柱瘤多发生于气管或隆凸，较少位于大支气管。混合瘤可发生在支气管或肺实质内。肿瘤很小时可阴性。肿瘤位于近肺门的大气管者，可呈圆形或卵圆形阴影。位于肺周边部者呈结节状或球形阴影。肿瘤完全阻塞支气管时可见肺不张、肺炎或肺脓肿征象。

（5）CT表现：分为中央型与周围型，以中央型多见，呈孤立球形高密度阴影，密度均匀，边缘光滑整齐，多数无毛刺，可有轻度分叶现象，不含钙化。

（6）经支气管肺活检，病理检查可确诊。 eq \o\ac(○,1)类癌型腺瘤：含规则的立方细胞，有细颗粒状胞浆，深染的核，排列成片，丝条或成岛。 eq \o\ac(○,2)圆柱型腺瘤：含多形、排列光滑的圆柱状或管状的细胞。上皮分泌粘液或玻璃样物质，内含糖原，PAS 染色阳性。核分裂较类癌型多见。其恶性程度及向周围组织浸润较类癌型强。 eq \o\ac(○,3)肺粘液瘤与肺组织分界清楚。肿瘤由致密的细胞浆及粗实的星形细胞构成。卵圆形核有细小、规则的染色体及核仁，在星形细胞间含多量粘性、细颗粒状的嗜碱物质，极似粘蛋白。 eq \o\ac(○,4)混合瘤指含有上皮和间质两种成分，可均为良性或均为恶性。此瘤主要由互相吻合的上皮细胞条索和常成粘液变的间质组成，细胞条索大都成实体状，瘤细胞大小、形状很一致，无核分裂象。

    2、鉴别诊断：

（1）肺结核球：好发于两肺上叶后段和下叶背段。病灶中常有向心性或密集的钙化灶，周围常有卫星病灶。

（2）周围型支气管癌：发生的年龄相对地比腺瘤大、生长快。腺瘤X线上结节状或圆形灶边缘较肺癌明锐，但有时难于区别。诊断困难时，应及时剖胸探察，以免失去根治的机会。

（3）肺错构瘤：呈圆形致密阴影，周围分叶状，断层摄片可见瘤内有钙化点。

（二）并发症：

当肿瘤造成支气管部分或完全阻塞时，可出现阻塞性肺气肿、阻塞性肺炎、肺脓疡或肺不张，肿瘤征象可被掩盖。

（三）治疗：

手术切除为根治疗法。除非手术前已获得病理诊断，一般应在手术时先作肿瘤冷冻切片检查，明确诊断后，作肺段切除，尽可能保留正常肺组织。手术切除效果佳，若已有淋巴结转移亦可切除。

（四）预后 

多数患者预后好，即使有机体其他器官转移者，存活时间也相对较长。

 二、支气管乳头状瘤

支气管乳头状瘤（Papilloma of the bronchcu）为支气管单发或多发的良性肿瘤，可恶变，极少见。慢性炎症可能为其病因。

（一）诊断

1、诊断要点 ：

（1）肿瘤常发生于支气管近端，突出于支气管腔内，呈息肉状，有短蒂附着于支气管壁。

（2）患者可出现咳嗽、咯血、喘鸣，肿瘤体积大者有呼吸困难、紫绀等。       

（3）X线呈现因肿瘤阻塞而反复出现同一部位的肺炎、肺不张、肺脓肿或局限性肺气肿。

（4）支气管镜检查可见肿瘤呈簇状向支气管腔内生长，有蒂附着于粘膜和粘膜下层。肿瘤附着的支气管有慢性炎症变化。

（5）镜检：肿瘤含结缔组织基质，常有明显的淋巴细胞浸润，表面覆盖纤毛柱状上皮细胞或鳞状上皮细胞，中心为结缔组织和血管。

2、鉴别诊断：

应与肺癌及肺内其他的良性肿瘤鉴别。

（二）并发症：

因肿瘤阻塞可出现阻塞性肺炎、阻塞性肺气肿、节段性肺不张、肺脓肿、支气管扩张等。

（三）治疗：

生长在较大支气管壁的肿瘤可通过支气管镜摘除；若并发肺不张、肺脓肿和支气管扩张，应作手术切除.

三、 中胚层肿瘤（Mesodermal  Tumors）

（一）脉管肿瘤（Vascular Tumors）

1、肺动静脉瘘（Pulmonary Arteriovenous Fistula）

肺动静脉瘘是指肺动脉与肺静脉之间的异常沟通，是少见的先天性发育异常。肺动脉与肺静脉在肺内直接吻合，两者之间没有正常的毛细血管网，造成自右向左分流。因瘘壁常呈动脉瘤样扩张和膨出，亦称动静脉瘤、肺血管瘤或血管性错构瘤。

（1） 诊断要点：
  ① 本病虽属发育性疾病，但以30~40岁发病最多见，女性多发，约10%发生在婴儿。

  ② 多数病人无明显症状，偶尔在X线检查时才被发现。部分病人行动后易疲劳、气短。少数病人可出现鼻衄、咯血、血尿、便血；有的出现眩晕、头痛、视物模糊。

  ③ 细小的肺动静脉瘘多无明显体征。较大的肺动静脉瘘可出现紫绀，杵状指。在肺动静脉瘘的邻近胸壁可听到血管杂音，有时整个心动周期均可听到，以收缩期更为明显。
 ④ X线表现：在肺中、下野，可见一个或多个圆形或卵圆形分叶、密度均匀、边界清楚的块状影。直径1~10cm不等，有时在块影的近心端可见两个条索状阴影与肺门相连，这就是动静脉瘘的流入和流出血管。透视下可见肺门血管搏动亢进，肿块的大小随呼吸而改变，深吸气时增大，呼气时缩小。

⑤ CT表现：肺部中等密度阴影，呈圆形或椭圆形，可略有分叶状，密度均匀， CT值与主动脉相同，病灶边缘清楚光滑，如黄豆至拳头大。病灶可多发，分布在一侧或两侧。可显示病灶与肺门之间有条状粗大、中等密度影相连。

⑥ 漂浮导管检查：用以测定分流指数和血气，还可暂时堵塞瘘口，评价手术疗效。

⑦ 超声心动图造影检查：静脉注射非染料性造影剂，在心脏搏动几次之后如有右向左分流，则造影剂产生的气泡集中在左房或主动脉。此为无创检查方法。

⑧ 核素心室造影：静脉注射99m锝标记红细胞，如肺野内有长期聚集的热点，应考虑此病。此系一种迅速、安全而准确的检查方法。

（2）并发症：若不能及时明确诊断和手术，有时可出现严重的并发症，如大咯血、自发性气胸和肺部感染等。

（3）治疗：

有明显临床症状如活动后气急，疲劳等非手术观察的肺动静脉瘘患者病死率可高达50%，因此对诊断明确的肺动静脉瘘，除了两肺多发，广泛分布的病变不能手术以外，一般均应手术切除。

（4）预后：

手术切除后预后良好。

2、肺血管瘤（Hemangioma of lung）

血管瘤是肺部少见的良性肿瘤，由增生性薄壁血管及间质组成，形成许多乳头样突起，伸入气管。有人认为可能是炎症后发生纤维化所至，故此类肿瘤又称为硬化性血管瘤。

（1） 诊断要点

① 发病年龄较广，3~62岁，多发生在女性。

② 一般临床症状和体征较少，部分病人可有轻微的呼吸系统症状，如咳嗽、胸部不适、痰中带血等。常不为患者和医生重视，往往于体检胸透时偶然发现。 
③ 若右向左分流较大者可有紫绀，约50%患者胸部可听到血管杂音。

④ X线检查：此肿瘤可发生于两肺的任何部位，体积大小不一，自1~9cm不等，但一般体积较小。表现为肺实质的球形病灶。血管造影可确诊。

⑤ 病理镜检：可见小血管的增生延伸及其管壁的玻璃样变增厚。

（2） 鉴别诊断

 应与肺癌和肺结核加以鉴别。

（3） 治疗：

     若高度怀疑肺部恶性肿瘤，或有胸痛，血痰等，鉴别诊断困难者，应尽早做手术治疗。在能排除肺癌的情况下，可密切观察病灶变化，而不急于手术。

（4） 预后：

经手术切除者预后良好，文献中未见复发或转移的报告。

  （二）  肺纤维瘤

肺纤维瘤（Fibroma of lung）是肺部极为少见的一肺良性肿瘤。

1、诊断要点：

（1）可发生在气管、支气管壁或外周肺组织。常见于成人及儿童。

（2）多无症状。

（3）X线表现：呈边缘整齐的圆形致密影。位于支气管腔内的纤维瘤可呈现阻塞性肺炎或肺不张的X线征象。

（4）病理学检查可以确诊，镜下可见肿瘤边缘整齐、无包膜。由不规则排列的胶原束和纺锤状纤维细胞构成。细胞核长，内有分布不均匀的染色质。肿瘤中央可有明显的玻璃样变。

2、并发症：

支气管管腔内纤维瘤可引起阻塞性肺炎或肺不张。

3、治疗：

手术切除为根治疗法。

4、预后：

手术切除后预后良好。

（三）  支气管软骨瘤

呼吸系统软骨性肿瘤（Chondroma）均来源于气管、支气管和细支气管的软骨，称为支气管软骨瘤（Bronchial chondroma），属于罕见的良性肿瘤。

1诊断：

（1）诊断要点：

① 可发生于任何年龄。

② 软骨瘤在支气管内生长缓慢，临床症状多不明显。当肿瘤增大影响支气管分泌物引流时，可造成阻塞远端的肺组织继发感染，可出现咳嗽、咳痰等临床症状。

③ X线胸片表现：呈椭圆形密度增高阴影，边界清晰，有分叶，内含钙化点。

④ 确诊主要靠病理检查，镜下可见肿瘤含有玻璃样软骨和少量弹力纤维组织，有上皮覆盖，属于正常软骨，间有钙化。

（2）鉴别诊断：

支气管软骨瘤应与肺错构瘤相鉴别，其主要区别在于后者除软骨外，还含有脂肪组织、淋巴组织、上皮或腺体样组织。此外还应与肺癌相鉴别。

2治疗：

支气管软骨瘤和恶性肿瘤在临床上不易区别，多主张采取积极手术治疗。

3预后：

手术切除后预后良好。

（四）  支气管及肺脂肪瘤

呼吸系统的脂肪瘤（Lipoma）是脂肪组织形成的良性肿瘤，极少见，可发生于肺实质、气管支气管树、胸膜。

1、 诊断要点：

（1）男性多见，平均发病年龄56岁左右。

（2） 脂肪瘤多发生在正常脂肪较多的较大的支气管，如左右总支气管及肺叶支气管，支气管脂肪瘤约占80%。

（3）肿瘤位于较大支气管者，常引起咳嗽、咯血和阻塞性肺炎的临床表现。

（4）X线表现：肿瘤较小时胸片可正常，发生在较大支气管的脂肪瘤常表现为肺门区小圆形阴影，发生于肺实质、胸膜下和支气管内的脂肪瘤，可呈结节影。

（5）纤维支气管镜检查可见支气管粘膜有光滑的隆起，摘取组织作病

理检查可以确诊。

（6）病理检查：大体标本为圆形块状，切面可见黄色油脂。镜下见纤维脂肪瘤结构则可确诊。

（7）CT表现：脂肪瘤呈均匀的低密度肿块，CT值在-3~-300Hu之间，边界光滑锐利，静脉造影后无增强效应。

2、 治疗：

生长在较大的支气管腔内的脂肪瘤，可通过支气管镜摘除。反复发生的支气管、肺部感染，并发支气管扩张或肺不张者应作肺切除术 。 

3、 预后：

手术切除后可治愈。

（五）气管平滑肌瘤

支气管平滑肌瘤（Intrabronchial  Leiomyoma）是起源于支气管平滑肌，部分来自肺组织内血管平滑肌和胚胎迷走平滑肌的良性肿瘤，很少见。

1诊断：

（1） 诊断要点：

 eq \o\ac(○,1)女性多见，病变可呈多发性，如同时有子宫平滑肌瘤。

 eq \o\ac(○,2)好发于肺外周，直径约2.5~13cm。

 eq \o\ac(○,3)早期呈刺激性干咳，肿瘤不断生长，引起支气管部分阻塞，可听到局限性哮鸣音，完全阻塞可出现肺不张，合并感染时，可出现阻塞性肺炎的表现。如果粘膜发生溃疡，则有痰中带血。

 eq \o\ac(○,4)X线表现：可见肺外周单个表面光滑的圆形结节，边缘清楚。

 eq \o\ac(○,5)纤维支气管镜活检可确诊。镜下显示：肿瘤由分化良好、交错排列的细胞束所组成。细胞呈椭圆形或长梭形，大小一致，胞核呈卵圆形或长梭形，核膜明显，无核分裂相。肿瘤表面有柱状上皮或鳞状上皮，有增厚的玻璃样变性的基底膜把上皮和肿瘤分开。

（2） 鉴别诊断：

由于支气管、肺平滑肌瘤的临床表现、X线和支气管镜检查所见，多与肺癌及其他支气管肺肿瘤相似，故应做病理诊断加以鉴别。

2治疗：

平滑肌瘤为良性瘤，故以保守性切除为宜。术中应作冷冻切片明确诊断，再行肿瘤局部切除术。

3预后：

手术切除预后良好。

四、神经源性肿瘤、发育性或未知起源的肿瘤 

 （一）肺支气管的神经源性肿瘤

肺和支气管的神经原性肿瘤（Neurogenic Tumors）来源于小支气管，肺内少见，多发生于后上纵隔。分为三种：神经瘤、神经鞘瘤和神经纤维瘤，属间胚组织肿瘤。

1、 诊断要点：
（1）肿瘤位于小支气管和肺周边部者常无症状。位于一侧主支气管的有呼吸道阻塞、喘鸣，部分阻塞时常引起慢性肺部化脓性感染。

（2）X线可见边缘光滑、质地均匀的阴影，可有分叶或钙化。可发生于肺的任何部位，支气管造影可见病变轮廓和所在部位。

（3）纤维支气管镜检查可见肿瘤向支气管管壁、腔内外生长，腔内部分少，腔外大，多有蒂附着于膜状部。

（4）病理可见肿瘤包膜光滑，呈结节状，有白色光泽。

2、治疗：

神经源性肿瘤的良恶性和细胞类型主要依靠病理检查，仅根据X线胸片阴影或CT检查不易判断性质的良恶，故临床上宜采取积极手术切除。

3、预后：

切除不彻底时易复发。

（二） 肺错构瘤
肺错构瘤(hamartoma of lung)是肺正常组织的不正常组合所构成的瘤样畸形，是最常见的肺良性肿瘤。国内报道约占肺内球形病灶的8%左右。

1 诊断：

 （1）诊断要点：

① 男性多于女性，男女之比约2：1。

    ② 生长缓慢且多位于肺的外周，直径一般在2~4cm之间。

③ 一般无症状，多在健康检查胸部X 线时发现。少数肿瘤在支气管腔内刺激局部粘膜感受器，或阻塞支气管时可出现咳嗽、咳痰、咯血、胸痛、发热等症状。

④ 典型的X线表现为圆形或椭圆形，有分叶，边缘光滑，密度增高的单个结节，直径为2~4cm，周围无浸润。钙化点呈片状多在中心部且分布均匀，典型者呈爆米花状。

⑤ CT表现：错构瘤呈球形或轻微分叶状结节阴影，直径一般都小于4cm，周围肺组织正常，可有点状、线状或特征性的爆米花样钙化，病灶越大，钙化机会越多。肺错构瘤可见脂肪组织，CT呈点状低密度阴影，CT值高于空气，在-100HU左右。

⑥ 纤维支气管镜：可见瘤体质硬，表面有正常粘膜覆盖，较难钳夹。

⑦ 病理检查镜下可见透明软骨及间质结缔组织构成，其内含有由立方体或柱状支气管上皮被覆的不规则管腔结构，有时可见平滑肌纤维束脂肪细胞及淋巴细胞等。

（二）鉴别诊断：

本病为良性病变，但有些病灶难于与周围型肺癌和结核瘤鉴别，因而多主张对中老年人肺部孤立性病变疑为肺错构瘤而又无法完全除外肺癌者应行剖胸探查，切除病灶做病理检查以确诊。一般来说，如果患者年龄大于40岁，肿块病变无钙化，体积倍增时间在5~18周者，多为癌肿，另外肺错构瘤还需与肺畸胎瘤相鉴别。

2、治疗：

大多数肺错构瘤病例可采用肿瘤摘除术。如果肿瘤位于肺门，体积巨大，或与肺门支气管、血管不易分离，或已造成远端组织的不可逆的病理改变时，可行肺叶切除术。

3、预后：

   无论是肿瘤摘除或肺叶切除，术后均无复发。

（三）肺畸胎瘤

肺畸胎瘤（teratoma of lung）是指纵隔无畸胎瘤而发生于肺内者，是罕见的肺良性肿瘤。肺畸胎瘤可能是迷走的胚性组织，沿支气管下行，为肺胚基包绕形成的肿瘤。纵隔畸胎瘤与胸腺在胚胎期共同来源于第三咽囊。肺内畸胎瘤与错构瘤都属于发育性肿瘤。

1、诊断：

（1） 诊断要点：

 ① 患者的年龄多在30岁以上，男女例数相近。

   ② 常因继发感染而就诊，可出现长期反复咳嗽、咳痰、发热等，可有杵状指。

 ③ 
X线示界限清晰的圆形阴影，大小不等。有时有牙齿影，多为继发性病变，如肺气肿、支气管扩张、肺脓肿、肺不张等，可有钙化。

 ④ CT表现：可见圆形肿瘤阴影，密度不均匀，其中有特别低的脂肪成分，CT值-10HU，有钙化或牙齿表现。

  ⑤ 病理所见：肺内畸胎瘤位于肺实质或支气管腔内，为罕见的肺良性肿瘤。多呈圆形实质性或囊性肿块，包膜完整，表面光滑，大小不等，有分叶，囊性腔内充满胶冻，皮脂样物质，浅黄或棕色。镜下可见含有三个胚层发生的组织，来自外胚层的皮肤及其附件、毛发、神经细胞、牙齿；来自中胚层的横纹肌、平滑肌、血管、软骨和生血组织；来自内胚层的支气管上皮、肠上皮、甲状腺等。             

（2）鉴别诊断：

肺畸胎瘤应与周围型肺癌及肺错构瘤相鉴别。

2、并发症：

肺不张、肺脓肿、阻塞性肺炎、支气管扩张等。

3、治疗：

    肺畸胎瘤应手术切除。 

4、预后：

    手术切除后无复发。

（四）肺化学感受器组织瘤

肺化学感受器组织瘤(Pulmonary Chemodectoma)又叫肺内非嗜铬副神经节细胞瘤 ，为良性肿瘤。常发生于慢性心血管疾病或疾病，尤其肺脏有斑痕组织形成者。常发生于慢性心血管疾病或肺疾病，尤其肺脏有瘢痕组织形成者。

1、 诊断要点

（1）该病以女性多见，平均发病年龄为59岁。

（2）此瘤多发生于颈动脉体，亦可发生于身体其他部位，其病变位于胸膜下或肺实质，有致密的神经丛与其相连。

（3）临床上多无明显症状，部分有轻咳、 胸闷、气短、胸痛、呼吸困难或咯血。

（4）X线表现为肺内单个或数目极多似粟粒样浸润，或大小不等，密度增高的圆结节状阴影，无钙化点和空洞形成。

（5）镜检；肿瘤无包膜，常分布于肺静脉周围。由形式一致的细胞构成同心巢。初始浸润间质，可向肺泡隔扩展，但极缓慢。

（6）电镜检查可见肿瘤细胞大小不等、排列成片状或束状，其特征无神经分泌颗粒，细胞周围基膜明显和毛细血管有窗。核呈圆形或卵圆形 ，染色质较细，核仁不清楚，无核分裂，胞浆丰富，嗜伊红性。

2、治疗：

 主要为手术切除。

（五）  肺良性透明细胞瘤

  肺良性透明细胞瘤(Pulmonary Benign clear-cell tumor)是肺部罕见的良性肿瘤。我国截至1999年共报道8例。男性6例，女性2例。

1  诊断：

（1）诊断要点：

① 肺良性透明细胞瘤可见于任何年龄，一般出现在30~70岁之间，肿瘤生长较慢。

② 无明显症状，或仅有支气管阻塞征。

③ X 线可见肺内孤立性结节，直径为1.5~6.5cm，多位于肺的外周部呈圆形。

④ 大体标本显示肿瘤光滑，圆形、无包囊。

⑤ 镜下可见大而明亮的多边形细胞组成肿块。PAS染色，可见瘤细胞内散在多少不等的红色颗粒，经淀粉酶消化后消失，提示此物为糖原，因而此肿瘤又称为糖瘤。

（2）鉴别诊断：

本病应与肺转移性肾透明细胞癌相鉴别，后者的肿瘤细胞有较多的有丝分裂，肿瘤内有广泛坏死，有小动脉血供应，同时有多个肿瘤存在。

2、治疗：

因为此肿瘤的症状、体征、X线表现常难与肺癌及其他肺部肿瘤相鉴别，故应作手术切除。

3、预后：

术后多无复发，预后良好。

五、肺炎性瘤及假性瘤

（一）肺炎性假瘤 

肺炎性假瘤(inflammatory pseudotumor of the lung)是一种由某些非特异性炎症所至的肺内肿瘤样病变，其病因尚不清楚，很可能是肺部细菌或病毒感染后引起的局限性非特异性炎症病变所致。其发病率在肺良性肿瘤中仅次于肺错构瘤。

1、诊断

（1） 诊断要点：

 ① 可发生在任何年龄，多数在40岁以下，女性较多见。既往有肺炎或呼吸道感染史。

 ② 临床上约半数患者有呼吸道感染症状，如咳嗽、咳痰及痰中带血等。

 ③ 诊断主要靠X线检查，表现为密度较高而均匀、边缘清楚、局限性的球形或近球形阴影，大小不等，多数直径为4~5cm。据X线表现可分四型：圆形肿瘤、结节状型、浸润型、和纵隔增宽型。

 ④ 病理检查可见多种炎性细胞错综出现，并伴有不同程度的组织增生，无核分裂或仅偶见。

（2）鉴别诊断：

    如果患者年龄在40岁以上，应注意与周围型肺癌相鉴别。肺癌增长较快，边缘有毛刺，可出现脐样切迹，并且可出现肺门及纵隔的淋巴结肿大，病理检查可见癌细胞。而炎性假瘤无这些表现。另外还应与结核球及肺的其他良性肿瘤及单个肺转移瘤相鉴别。

    2、治疗：

由于肺炎性假瘤在临床上很难与肺癌相鉴别，故发现后宜及时开胸探查。手术原则是尽可能保留正常肺组织的前提下切除病灶，位于肺表浅且病灶较小者可作楔形切除，切除后应作冰冻病理切片检查以确定诊断。对病变位置较深的则应作肺叶切除术。

3、预后：

手术切除后预后良好，很少有复发现象。

（二）肺假性淋巴瘤

肺假性淋巴瘤(pulmonary pseudolyphoma)指肺部病变组织类似恶性淋巴瘤，但经手术切除后无复发。

1、诊断要点：

（1）多数患者无症状，或有轻微胸痛。

（2）X线可见呈圆形或类圆形、边缘光滑锐利的单发结节影，但也可以边缘模糊或呈分叶状。

（3）组织学检查可见小淋巴细胞占优势的混合细胞浸润，大部分为成熟的淋巴细胞，不累及淋巴结为其特征。多有真性淋巴样生长中心。

（4）此病无淋巴结转移。有报道，确诊数年可无变化，故认为是良性肿瘤。

2、治疗：

对难于与恶性肿瘤鉴别者可行手术治疗。

3、预后：

手术切除后预后良好。    
               第二节  原发性支气管肺癌

    原发性支气管肺癌（Primary bronchogonic carcinoma）简称肺癌（lung cancer），肿瘤细胞源于支气管粘膜或腺体，常有区域性淋巴结转移和血行播散。早期常有刺激性咳嗽、痰中带血等呼吸道症状。肺癌为当前世界各地最常见的恶性肿瘤之一，是一种严重威胁人民健康和生命的疾病。半个世纪以来世界各国肺癌的发病率和死亡率都有明显增高的趋势。WHO1997年报道：肺癌居癌症死因第一位。在我国肺癌死亡占癌症死亡病因的第三位，城市占第一位,农村占第四位.肺癌按解剖学部位可分为中央型肺癌和周围型肺癌;按组织学可分为鳞状上皮细胞癌（简称鳞癌）.腺癌.小细胞癌未分化癌（简称小细胞癌）.

大细胞未分化癌（大细胞癌）和类癌。

1、 诊断

（一）诊断要点：

1、局部表现：刺激性干咳，可有少量粘液痰。咯血多为少量血痰或痰中带血丝。胸痛大多为隐痛，如侵犯胸膜，则胸痛尖锐剧烈。如病变广泛，或肿瘤压迫大支气管、气管则出现呼吸困难。早期多无体征，气管狭窄者，可闻及局限性哮鸣音，如发生阻塞性肺炎、肺不张则有相应体征。

2、全身表现：消瘦是肿瘤的常见症状之一。肿瘤发展到晚期，由于肿瘤毒素和消耗的原因，加之感染疼痛所致的食欲减退，可表现为消瘦或恶液质。一般肿瘤可因坏死引起发热，多数发热的原因是由于肿瘤引起的继发性肺炎所致，抗生素药物治疗效果不佳。

3、局部蔓延或淋巴结转移引起的症状：食管受压引起吞咽困难。喉返神经受累引起声嘶。膈神经受累引起膈麻痹和呼吸困难。颈交感神经受压引起何纳综合征（Horner征）。癌侵犯纵隔，压迫上腔静脉时，上腔静脉回流受阻，产生上腔静脉压迫综合征。心包腔转移可致心包积液、心率不齐、心力衰竭。胸膜转移可致淋巴梗阻胸腔积液。

4、远处转移引起的症状：肺癌转移至脑、中枢神经系统时，可发生头痛、呕吐、眩晕、复视、共济失调、脑神经麻痹、一侧肢体无力甚至半身不遂等神经系统症状。严重时可出现颅内高压的症状。转移至骨骼时，特别是肋骨、脊柱、骨盆等，则有局部疼痛和压痛。肝转移可出现肝区疼痛、肝大、黄疸和腹水等。锁骨上淋巴结是肺癌转移的好发部位，典型的多位于前斜角肌区，固定而坚硬，可以融合，多无痛感。皮下转移时可触及皮下结节。

5、肺外非特异性表现：肺癌可产生某些特殊的激素、抗原和酶，引起非特异性皮肤、神经、内分泌表现。内分泌表现：异位ACTH分泌（Cushing 综合征）。抗利尿激素分泌失常引起稀释性低钠血症。分泌促性腺激素，引起男性乳房发育，肥大性肺性骨关节病常见于肺癌，也可见于胸膜局限性间皮瘤和肺转移瘤。多侵犯上下肢长骨远端，发生杵状指和肥大性骨关节病。神经肌肉综合征包括小脑皮质变性、脊髓小脑变性、周围神经病变、重症肌无力和肌病等。肺癌可因转移而致骨骼破坏或由异生性甲状旁腺样激素引起高钙血症，多见于鳞癌。此外在燕麦细胞癌和腺癌中可见到因5-羟色胺分泌过多造成的类癌综合征，表现为哮鸣样支气管痉挛、阵发性心动过速、水样腹泻、皮肤潮红。

6、胸部X线表现：（1）中央型肺癌X线多为一侧肺门类圆形阴影，边缘大多毛糙，有时有分叶表现，或为单侧性不规则的肺门部肿块，为癌与转移性肺门或纵隔淋巴结融和而成，常与肺不张或阻塞性肺炎并存，形成倒S型征象。（2）周围型肺癌早期常呈局限性小斑片状阴影，边缘不清，密度较淡，易误诊为炎症或结核。如动态观察肿块增大呈圆形或类圆形，密度增高，边缘清楚呈分叶状，有切迹或毛刺，尤其呈细毛刺或长短不等的毛刺。如果向肺门淋巴结蔓延，可见肺门淋巴结肿大。如果发生癌性空洞，其空洞壁厚、多为偏心空洞，内壁不规则，凹凸不平，也可伴有液平面，易侵犯胸膜，引起胸腔积液。（3）细支气管-肺泡癌有两种类型的表现。 eq \o\ac(○,1)结节型与周围型肺癌的圆形病灶不易区别。 eq \o\ac(○,2)弥漫型者为两肺大小不等的结节状播散病灶，边界清楚，密度较深，随病情发展逐渐增多和增大。

7、CT扫描：（1）中央型肺癌CT表现： eq \o\ac(○,1)支气管内腔可见息肉样、乳头样、菜花样软组织阴影。 eq \o\ac(○,2)病变部位支气管壁不规则增厚、管腔狭窄甚至闭塞，断端可有杯口状、鼠尾状等表现。 eq \o\ac(○,3)支气管壁肿物向肺内生长，呈圆形或椭圆形软组织影。 eq \o\ac(○,4)肺癌的CT值约20-80HU。 eq \o\ac(○,5)肿物的远端可有阻塞性肺炎、阻塞性肺不张，局限性肺气肿等表现。（2）周围型肺癌CT表现： eq \o\ac(○,1)肺内可见团块状软组织阴影，可呈分叶状或边缘凹凸不平。 eq \o\ac(○,2)肿物边缘模糊，有毛刺或棘状突起。 eq \o\ac(○,3)肿物的阴影似许多小结节堆积。 eq \o\ac(○,4)肿物与肺门之间可有引流线。 eq \o\ac(○,5)与肿物相近的胸膜可有凹陷征。 eq \o\ac(○,6)肿物内可有空洞，可呈厚壁、偏心、壁不规则。内有小结节状突起，也可呈多发的小空洞。（3）细支气管肺泡癌CT表现： eq \o\ac(○,1)肺内可有孤立团块或多发团块阴影，该阴影具有周围型肺癌的特点。 eq \o\ac(○,2)肺内可见大小不等片状肺实变阴影，其内可有空气支气管征。 eq \o\ac(○,3)两肺弥漫分布的腺泡结节阴影，有的可融合。

8、磁共振显像（magnetic resonance  imaging， MRI）MRI对肺癌的诊断价值基本与CT相似，在某些方面优于CT，但有些方面又不如CT。如MRI在明确肿瘤与大血管之间关系明显优于CT，在发现＜5mm的小病灶方面又远不如螺旋CT。在钙化灶显示方面也很困难，且MRI易受呼吸伪影干扰，一些维持生命的设施如氧气瓶、呼吸机等不能带入磁场。因此病情危重或严重呼吸困难者，一般不宜选用MRI检查。有心脏起搏器者为绝对禁忌症。因此，MRI只适用于如下几种情况：临床上确诊为肺癌，需进一步了解肿瘤部位、范围，特别是了解肺癌与心脏大血管、支气管胸壁的关系，评估手术切除可能性者；疑为肺癌而胸片及CT均为阴性者；了解肺癌放疗后肿瘤复发与肺纤维化的情况。

9、纤维支气管镜诊断肺癌：（1）有向管腔内突出的肿物，可呈菜花样、息肉样、乳头样、结节样、斑块样。（2）支气管粘膜充血、肿胀增厚，粘膜粗糙凹凸不平或僵硬感。（3）管腔可呈漏斗状、环状、扁平状、偏心状狭窄。（4）外压性向管腔内面膨隆或狭窄。（5）隆突加宽、平直、固定。

10、肺癌肿瘤标志物的检测：（1）血清癌胚CEA可升高（CEA进行性增高提示病变进展、复发），如在正常值3倍以上提示有肿瘤转移。（2）血清β2微球蛋白可增高，且与复发病情加重呈正相关。（3）血清铁蛋白增高，且与肺癌的增大、复发、转移有关。（4）神经元特异性烯醇化酶在肺小细胞癌时增高，且与治疗反应、转归、复发有关。（5）上述肺癌标志物阴性，不能排除肺癌，阳性也需结合临床。

11、肺癌的病理诊断：病理诊断是确诊肺癌的依据。（1）鳞癌：光学显微镜可见支气管粘膜上皮损伤，基底细胞鳞状化生。癌细胞大，呈多形性，胞浆丰富，核畸形，染色深。有细胞间桥和棘细胞，有角化倾向及癌珠形成。细胞排列成鳞状。电子显微镜可见癌细胞之间有桥粒连接，胞质内有成束的张力微丝。（2）腺癌：光学显微镜可见癌细胞圆形或椭圆形，呈腺体样或乳头状结构，大小一致，胞浆丰富，常含粘液，核大、染色深，常有核仁，核膜清楚。多长在周围小支气管粘液腺。电子显微镜可见癌细胞间微腔，其表面有微绒毛。细胞间有指突状连接。胞浆内有分泌颗粒或粘液颗粒。（3）小细胞未分化癌：光学显微镜下可见细胞小，为类圆形或棱形。胞浆少，胞浆内含有神经分泌颗粒。电子显微镜下：胞浆少，细胞器不发达，胞质内可见圆形核心致密的神经分泌颗粒。（4）大细胞癌：光学显微镜下可见细胞个大，呈多角形或不规则形，呈巢状排列，其内可见坏死、出血。细胞核大，核仁明显，可见核分裂。胞浆丰富，可分巨细胞型及透明细胞型。电子显微镜下特点：或似低分化鳞癌或似低分化腺癌。（5）肺泡细胞癌：光学显微镜下可见癌细胞呈高柱状，细胞核多位于细胞基底部且大小一致。胞浆丰富，嗜酸性，肺泡内常有粘液，肺泡结构完整。电子显微镜下可有四种细胞类型的表现（除具有腺癌的特征外）。CLARA细胞型；细胞顶端有界膜包绕的类圆形电子致密颗粒。Ⅱ型肺泡细胞型：胞质内可见到板层小体。粘液细胞型：胞质内充满粘液颗粒，有的互相融合。混合型：具有以上两种或三种细胞组成。

12、胸液中检查脱落细胞：对诊断癌性胸膜炎有一定帮助。肺癌的癌性胸腔积液多见于腺癌，胸液中腺癌细胞和间皮瘤及间皮细胞易于混淆，必须详细观察，多次检查才能作出结论。

13、原发性肺癌的T.N.M.分期标准：

（1） 原发灶（T-primary tumor）

 Tx：原发肿瘤无法判断，在痰液或支气管冲洗液中发现肿瘤细胞，但在

X线或支气管镜下未发现肿瘤。

T0：无原发肿瘤的证据。

Tis：原位癌。

T1：肿瘤最大径等于或小于3cm，局限于肺和脏层胸膜内，支气管镜检查肿

瘤向近端侵犯超出叶支气管即未侵犯主支气管。

T2：原发性肿瘤有以下情况者：癌肿的最大径大于3cm；侵犯主支气管，但距隆突2cm以上；侵犯脏层胸膜；伴肺不张或阻塞性肺炎延伸达肺门区域，但未累及全肺。

T3：任何大小的肿瘤（癌肿）如直接侵犯胸壁（包括肺上沟癌）、膈肌、纵隔胸膜、壁层心包；或肿瘤侵犯主支气管、距隆突小于2cm，但未侵犯隆突；或伴随的肺不张或阻塞性肺炎范围达全肺。  

T4：任何大小的肿瘤已侵及纵隔或心脏、大血管、气管、食管、椎体、气管隆突或出现恶性胸腔或心包积液；或原发肿瘤的同一肺叶内有卫星结节。

（2）区域淋巴结（N）（Regional Lymph Nodes）

Nx：无法证实区域性淋巴结转移情况。

N0：无区域性淋巴结转移。

N1：支气管周围淋巴结或（和）同侧肺门淋巴结转移；癌肿直接侵犯肺内区域性淋巴结。

N2：有同侧纵隔淋巴结和（或）隆突下淋巴结转移。

N3：对侧纵隔、对侧肺门、同侧或对侧前斜角肌或锁骨上淋巴结转移。

（3）远处转移（M）（Distant Metastasis）

Mx：无法证实是否有远处转移。

M0：无远处转移。

M1：有远处转移。

在少见的情况下，表浅的肿瘤仅侵犯支气管壁，不论其范围大小，即使已

侵及主支气管的近端，仍列为T1。

肺癌伴发的胸腔积液多数是由于肿瘤引起，但少数患者其胸腔积液经多次细胞学检查均为阴性，并且非血性也非渗出性，如临床上也认为积液不是肿瘤引起的，则胸腔积液不作为分期的考虑因素，患者仍定为T1、T2、或T3。心包积液也遵循此原则。

位于原发肿瘤同侧肺而非同一肺叶的转移结节定为M1。

（1） 肺癌TNM分期标准。

隐性肺癌：Tx  No  Mo 

O期：     Tis原位癌

Ⅰ期：     T1—2No Mo
Ⅱ期：     T1—2N1 Mo
Ⅲa期：    T3No—1Mo      T1—3N2Mo
Ⅲb期：    任何TN3Mo     T4任何NM0
Ⅳ期：      M1伴任何T任何N

（二）鉴别诊断：

1． 肺癌与肺结核的鉴别：

（1）周围型肺癌与肺结核球鉴别：肺部结核球多见于年轻患者，多无

临床症状，结核球多位于结核的发生部位（肺上叶后段和下叶背段），病灶边界清楚，密度高，有时含有钙化点，周围有卫星病灶。在随访观察中多无明显变化。如有空洞形成，多为中心性空洞，洞壁薄，直径＜3cm。而周围型肺癌为偏心空洞，病灶位于肺边缘。

（2） 中央型肺癌与肺门淋巴结结核鉴别：肺门淋巴结结核多见于儿童或

青年，多有发热等结核中毒症状，PPD试验呈强阳性，抗结核治疗有效。而中央型肺癌肿块边界较粗糙或有毛刺、分叶，常有压迫症状。可通过体层摄片、CT、MRI和纤维支气管镜检查等加以鉴别。

（3） 弥漫型肺泡癌与急性粟粒性肺结核的鉴别：急性粟粒性肺结核的发

病年龄较轻，有发热等结核中毒症状，X线病灶呈大小一致，分布均匀的粟粒结节。而肺泡癌两肺多有大小不等的结节状播散病灶，密度较深，进行性发展和扩大，且有进行性呼吸困难。

2、癌性阻塞性肺炎与肺炎的鉴别：

肺炎起病急骤，先有寒战。高热等毒血症状，然后出现呼吸道症状，抗感染治疗有效，病灶吸收迅速。而阻塞性肺炎炎症吸收较缓慢，或炎症吸收后出现块状阴影，且多有中央型肺癌的表现，纤支镜检查、细胞学检查有助鉴别。

3、癌性空洞继发感染与肺脓肿鉴别：

原发性肺脓肿起病急，中毒症状明显、常有寒战、高热、咳嗽、咳大量脓臭痰，白细胞总数和中性粒细胞数增多。X线胸片上空洞壁薄，内有液平，周围有炎症改变。癌性空洞常先有咳嗽、咯血等肿瘤症状，然后出现咳脓痰、发热等继发感染的症状。X线胸片可见癌肿块影有偏心空洞，壁厚，内壁凹凸不平。结合纤支镜和痰脱落细胞检查可以鉴别。

4、其他：

另外，还应注意恶性胸腔积液与结核性胸膜炎鉴别，原发性肺癌还应与其他原发性恶性肿瘤、纵隔肿瘤及肺良性肿瘤加以鉴别。

三、治疗

（一）治疗原则：

     肺癌是一种全身性的疾病，在正确的诊断和分期后，根据患者的病理类型、身体状况采用多学科治疗的方法，以期较大幅度地提高治愈率和患者的生活质量。

根据肺癌的生物学特点及预后，大多数临床肿瘤学家将肺癌分为非小细胞肺癌（包括鳞癌、腺癌、大细胞癌）和小细胞肺癌两大类。非小细胞肺癌与小细胞肺癌的治疗原则不同。非小细胞治疗原则：Ⅰ~Ⅲa期采用以手术为主的综合治疗，Ⅲb期采用以放疗为主的综合治疗，Ⅳ期以化疗为主。小细胞肺癌的治疗原则：以化疗为主辅以手术和（或）放疗。

（二）外科治疗：

年龄不应是手术的限制因素，只要心、肺、肝、肾和脑等脏器功能正常，生理状态正常可以考虑部分肺切除。全肺切除影响心肺功能较大，年逾70岁，应尽量避免。然而老年人毕竟不如中、青年。术前应保护心、肺功能和调节代谢，纠正水电失衡，加强体力锻炼，控制呼吸道感染。术中尽量少出血，控制手术时间，减少不必要的手术创伤。术后延迟拔管等均需多加重视。血气检测正常，自发呼吸恢复，潮气量300ml以上，神志清醒，情况稳定，才能在清除呼吸道分泌物后拔管，这些措施应于强调。

心肺功能减退在一定程度上影响外科治疗的选择。肺功能检查，最大通气量占预计值＜50%，第一秒时间肺活量＜60%，实测值＜150ml，动脉血氧分压＜8kPa和动脉血二氧化碳分压＞8kPa为手术禁忌；心率在100次/min以上，近期有心衰或心肌梗塞，或有不易控制的哮喘病应列入绝对禁忌证；贫血，血红细胞计数低于2.5×1012/L，血红蛋白低于70g/L不宜手术；肝肾功能不全亦非所宜。

1、肺癌的切除范围:

肺叶切除是目前肺癌外科治疗的最小范围的标准方式。T 1-2N2-3M0的肺癌均可行肺叶切除加以双侧纵隔淋巴结清扫术。肺段切除术和楔形切除等范围更小的手术，一般仅用于外围性病变或者肺功能不良者。因此，近年来有扩大手术治疗的适应证，缩小手术切除的范围以及气管隆突成形术等技术的新进展。

2、应用电视辅助胸腔镜外科（VATS）进行肺癌治疗：

VATS在胸部肿瘤中的应用主要在以下几个方面：

（1）性质未明的孤立肺部结节病灶的诊断。

（2）代替前纵隔切开术或辅助纵隔镜对肺癌进行术前分期。

（3）对
T1、T2 周围性肺癌心肺功能较差者进行诊断和标准肺癌切除及纵隔淋巴结清扫。

    （4）周围型低度恶性肿瘤如肺类癌的诊断和治疗。

    （5）晚期肺癌的诊断和姑息治疗。

    3、外科姑息治疗：

      晚期肺癌由于纵隔淋巴结的转移压迫气道或肿瘤腔内生长造成气管或支气管梗阻。最好的姑息治疗是体外放疗。但在紧急情况下或放疗后复发， 采用手术治疗。腔内肿瘤者，可在内窥镜下行肿块剔除术、激光烧灼、冷冻、电刀切除等，管腔外压迫者，置入气管或支气管内支架即可解除症状。对于顽固性胸水，经胸腔镜或开胸术行滑石粉胸膜固定术，有效率达90%以上。

（三）化学药物治疗（简称化疗）

化疗对非小细胞肺癌难以达到完全缓解（CR），对小细胞肺癌的缓解率提高到50%-90%，因此，化疗成为治疗小细胞肺癌的主要方法，尤其是对Ⅲ期小细胞肺癌的价值更大。

细胞周期对化疗有一定的指导意义，介绍如下：细胞从第一次分裂结束，到下一次分裂结束这一间隔时间称为细胞周期。依据DNA的合成和增加或依据有丝分裂，又将细胞周期分成四期。G1期（又称DNA合成前期或称分裂后期）；G1期又包括了G0期和G1期。G0期又称休止期，经历时间不定，细胞处于休止状态。G1期经历的时间为数小时至数天，此期细胞的生化改变为RNA与蛋白质的合成。S期（又称DNA合成期），经历时间为5-30h（最长达60h），细胞生化改变为DNA合成。G2期（又称DNA合成后期），经历时间为1-2.5h，细胞的生化改变为RNA与蛋白质合成。M期（又称细胞分裂期；经历时间为0.5-1.5h，细胞生化改变为染色体装配，DNA与其他成分平均分配在两个子细胞中）。

正常细胞和癌细胞群在空间和时间上都是不均一的非均态，可分成增殖与非增殖细胞群两部分。增殖细胞群包括所有不断进行增殖或分裂的细胞，是与癌瘤增长直接有关的部分，它对有效的抗癌药物比较敏感，因此，是抗癌药物起到治疗作用的部分；非增殖细胞群包括了G0期细胞和终细胞。G0期细胞暂时离开细胞周期，但遇到适当的刺激时，又可变为增殖部分而进行分裂，终细胞是指已永久离开细胞周期，不再可能增殖而渐趋死亡。非增殖细胞群与癌瘤增长暂时无关，对化疗药物不敏感或完全无效。

现有的抗癌药物可以分为细胞周期特异性药物（CCSA）：这类药物主要为抗代谢类药物及有丝分裂抑制剂，如甲氨喋呤、羟基脲、氟脲嘧啶、长春新碱、长春花碱、长春地辛、依托泊甙（VP16）、替尼泊甙等。CCSA仅对细胞周期中某期特别是对S期起作用，它们通过抑制细胞的DNA合成而使细胞失去增殖能力，因此只对增殖细胞敏感，仅对增殖比率较大，增长迅速的肿瘤有效。

细胞周期非特异性药物（CCNSA）：这类药物主要为烷化剂，如氮芥、环磷酰胺、噻替派、抗瘤新芥、异环磷酰胺、卡莫司汀、洛莫司汀、司莫司汀等；抗生素类，如丝裂霉素、放线菌素D素、阿霉素、博来霉素、平阳霉素等，以及顺铂、碳铂、丙亚胺、泼尼松等。CCNSA对细胞周期中各期均有作用，它们直接与DNA作用，或者与DNA形成复合物影响DNA的功能，从而杀死癌细胞，它们对增殖细胞与非增殖细胞、休止细胞或干细胞均有杀伤能力。CCNSA对增殖比率较小，增长缓慢的肿瘤亦有一定疗效。

比较而言，CCNSA作用较强而快，能迅速杀死癌细胞，CCSA作用较弱而慢。

1小细胞肺癌：（SCLC）

（1）首选CAV方案：环磷酰胺（CTX）1000mg/m2第1天静脉注射；阿霉素（ADM）40-50mg/m2第1天静脉注射；长春新碱（VCR）1mg/m2第1天静脉注射。每3周为1个周期，共作6个周期。该方案是经典的治疗SCLC的标准化疗方案。

（2）VP-CP方案：依托泊苷（VP-16）120mg/(m2.d)静脉滴注第1-3天；卡铂（CBP）100mg/(m2.d)静脉滴注第1-3天。每4周为1周期。此方案是公认的治疗SCLC的标准化疗方案。对局限期的患者联合纵隔放疗，有效率达77%，CR率为40%。广泛期也有58%的有效率。副作用不大，可耐受。

其中卡铂亦可由顺铂20mg/(m2.d)，静滴，第1-5天，代替。其疗效和CAV方案相当。且毒性小。

(3)CAE方案：环磷酰胺（CTX）500mg/m2，静注，第1天；阿霉素（ADM）50mg/m2静注，第1天；足叶乙甙（VP-16）50mg/(m2.d)静注，第1-5天。每3周重复1次。此方案常用于广泛期的SCLC。

（4）POV方案：足叶乙甙软胶囊，200mg/d口服,第1-5天，每21-28天重复1次。此方案是治疗65岁以上老年SCLC患者的合理方案。此方法可以使患者在家进行。对局限性和广泛性的SCLC，总有效率为76%。该方案能明显改善老年患者的生存质量。

2、 非小细胞肺癌（NSCLC）：

（1）CAP方案：CTX400mg/m2第1天静脉注射；ADM40mg/m2第1天静脉注射；DDP40mg/m2第1天静脉滴注。每4周为1个周期。该方案是20世纪80年代以来常规标准方案之一，对Ⅳ期NSCLC的有效率为30%-40%，应注意对顺铂副作用的防治如水化、碱化、利尿和5HT3受体拮抗剂的应用。

（2）MVP方案：丝裂霉素（MMC）6-8mg/m2第1天静脉注射；长春地辛（VDS）3mg/(m2.d)第1，8天静脉注射；顺铂（DDP）50mg/(m2.d)第3、4天静脉滴注。每3周为1个周期。该方案是20世纪80年代以来经典的治疗NSCLC（Ⅲa.Ⅲb.Ⅳ）的方案。现仍被临床应用。其副作用包括骨髓抑制、消化道反应和神经系统损害等。

（3）EP方案：VP-16  120mg/(m2.d)第1、3、5天静脉滴注；DDP 60mg/m2第1天静脉滴注。每4周为1周期。

（4）NP方案：长春瑞宾（诺维本NVB）25mg/(m2.d)第1、8、15天，静脉注射；DDP60-80mg/(m2.d)第1天静脉滴注。每4周为1周期。

（5）TP方案：紫杉醇（TXL）135mg/m2第1天静脉滴注；DDP60mg/m2.d第3天静脉滴注。每3周为1周期。

（四）放射治疗：

放射线对癌细胞有杀伤作用。癌细胞受照射后，射线可直接作用于DNA分子，引起断裂；射线引起的电离物质又可使癌细胞发生变性，被吞噬细胞吞噬，最后被成纤维细胞代替。但放疗的生物效应受细胞群的增殖动力学的影响。

放疗可分为根治性和姑息性两种。根治性对于病灶局限，因解剖原因不便手术或不愿意手术者，有报道少部分患者5年无肿瘤复发。若辅以化疗，则可提高疗效。姑息性放疗的目的在于抑制肿瘤发展，延迟肿瘤扩散和缓解症状。对控制骨转移性疼痛、骨髓压迫、上腔静脉压迫综合征和支气管阻塞及脑转移引起的症状有肯定的疗效，可使60%-80%咯血症状和90%的脑转移症状获得缓解。

肺癌的不同组织类型和不同期，各有其不同的特点，对放射治疗也有不同反应。在放疗设计时，必须多种因素都包括在内，必须熟悉肿瘤在解剖部位的淋巴道引流途径。

放疗对未分化小细胞肺癌最为敏感，一般都在化疗后加用放疗，两年生存率约25%左右。但近年来也有不少争论，有些报告认为加用放疗不一定能改善生存率。但是当今对小细胞肺癌的治疗还是采纳先进行化疗，然后加用放疗。对化疗后全部吸收的肺癌患者，已一致认为应加用脑部预防性照射，能减少脑转移，但对未完全吸收者进行预防性脑放射，其意义就不大。照射剂量一般给5000-6000rad（50-60Gy），分散在6-8周内完成。脑部剂量一般给3000rad。两侧纵隔和锁骨上淋巴结都应给予重视。

放射治疗也是当今对非小细胞肺癌，局限性但又无手术指征者的首选治疗方法。仍是由于局部复发和远处转移较多，5年生存率不高，约为7%-9%。

对肺癌超过局限性（广泛性）的病例，也可有选择地进行姑息性放射治疗，可以减轻患者痛苦，延长生命。姑息性放疗要保证不产生严重并发症，因此疗程要短，剂量要轻。对癌性疼痛，呼吸道压迫，上腔静脉压迫等情况，有70%患者能得到缓解。对脑转移症状，有83%患者可好转。

对肺尖癌（即肺上沟瘤），各种治疗方法都不满意。不论先放疗后手术，还是先手术后放疗，疗效相关不大，生存时间都在1年左右。也有报告单纯放疗后，23例中有3例生存5年以上。

放射治疗的照射反应较为常见，但在选择病例恰当，精心制定照射方案，严密观察病情动态变化，控制照射剂量和疗程，常可减少和防止照射反应。并发症有放射性肺炎、放射性肺纤维化，放射性食管炎、心包炎、心肌炎、脊髓炎，局部皮炎等。全身反应可有倦怠、失眠、食欲减退、甚至呕吐，白细胞和血小板下降等。经适当处理后一般即见好转。对严重者宜暂停放疗。放射性肺炎可短期使用抗生素预防感染或控制感染，严重时可加用肾上腺皮质激素，减轻症状。放射性肺炎应和肺癌复发作出鉴别，放射治疗后近期发病，纵隔逐渐向病侧移位，无新增肿块型病变，症状易被药物控制等常可作放射性肺炎的参考。

对全身情况太差，有严重心、肺、肝、肾功能不全者应列禁忌。重症阻塞性肺气肿患者，易并发放射性肺炎，使肺功能受损害，宜慎重应用。

（五）免疫治疗：

从理论机制上看，免疫治疗主要是发挥宿主的本身免疫功能，提高人体的防御机制，杀伤肿瘤细胞或抑制肿瘤转移灶的形成，而无损于人体器官功能。目前认识到肺癌是一个非常严重的免疫抑制性疾病，正常淋巴细胞活动受抑制各种免疫反应低下，肿瘤内淋巴细胞也明显受抑。如何调动肺癌患者的免疫能力，是当今重点研究的课题。机体的抗肿瘤免疫反应是指免疫活性细胞与肿瘤抗原相互作用时出现的一系列复杂反应，它可分为体液免疫和细胞免疫两大类： eq \o\ac(○,1)增强体液免疫效应在抗肿瘤中的作用包括激活补体系统溶解肿瘤细胞；发挥抗体促发巨噬细胞、粒细胞、K细胞，NK细胞等的细胞毒作用及抗体的调理作用；抗体封闭肿瘤细胞上的转铁蛋白受体，阻碍其功能，抑制肿瘤的增殖；抗体能消除肿瘤细胞的粘附能力，不利其生长，并能防止其血行转移。 eq \o\ac(○,2)增强细胞免疫效应在抗肿瘤中的作用：细胞毒性T细胞与肿瘤接触能直接杀伤或通过释放淋巴毒素杀伤瘤细胞，而活化的T细胞还产生和释放白介素-2（IL-2）、α干扰素、巨噬细胞活化因子（MAF）和特异性巨噬细胞武装因子（SMAF）等淋巴因子活化巨噬细胞、增强机体的杀伤肿瘤细胞的能力，特别是LAK细胞（淋巴因子激活的杀伤细胞）在体内外均有较强的杀癌作用。

1、干扰素（IFN）

干扰素（interferon）是一种糖蛋白，种类有人、动物、植物和细菌干扰素 4大类。人干扰素由于来源不同又分为 eq \o\ac(○,1)人白细胞干扰素（HLIF），又称α-干扰素。 eq \o\ac(○,2)人成纤维细胞干扰素（FIF），又称β-干扰素。 eq \o\ac(○,3)免疫干扰素（IIF），又称γ-干扰素。γ-干扰素主要由T细胞受抗原或其他刺激物刺激而产生。

干扰素（IFN）的抗瘤机制及临床应用注意事项:

1）抑制肿瘤细胞的增殖：IFN分子与被作用细胞（靶细胞）表面特异性受体结合，激活靶细胞内抗病毒蛋白基因，使细胞合成抗病毒蛋白AVP，从而切断病毒的mRNA，抑制病毒蛋白质的翻译，病毒复制受到抑制。因此IFN能抑制多种致癌性DNA病毒和RNA病毒，从而抑制病毒诱发的肿瘤生长。能抑制癌基因的表达，使瘤细胞生长停滞。

2）免疫调节作用

（1）对T、B淋巴细胞有抑制作用，当大量病毒繁殖时，抑制T、B细胞的功能，降低肿瘤封闭抗体，使免疫系统更有效地作用于肿瘤。

（2）对巨噬细胞有促进作用，有利于杀伤肿瘤细胞。

    （3）抗细胞分裂：IFN抗细胞分裂的时相是在细胞分裂的DNA增殖期（早期），对迅速分裂的肿瘤细胞抑制作用尤为明显。

    3）IFN的副作用

    （1）发热：持续数小时，一般为轻度或中度发热。（2）骨髓抑制作用：粒细胞、血小板及网质红细胞下降。该副作用与用量有关。往往发生在相当于每日＞1×104 u/kg体重的剂量。用药后3-5天白细胞下降，再过1-2d血小板水平下降，停药后一般可恢复。（3）注射局部疼痛。（4）
长期大剂量应用有脱发。（5）全身无力、食欲不振、腹泻、恶心、头痛等。（6）少数患者有肝功、肾功轻度损伤，偶有休克发生，对严重副反应应停药同时进行对症处理。

4）禁忌症：

过敏体质，肝肾功能衰竭、骨髓抑制者勿用。

2、白细胞介素-2（IL-2）对肿瘤治疗的生物活性。

IL-2做为一种细胞因子，具有多种生物学和免疫学潜能。在人体中的主要功能是刺激NK细胞、T细胞和B细胞的增殖；分化增强NK活性；诱导干扰素产生；促进TC细胞成熟；刺激产生细胞毒性淋巴细胞（CTL）；激活产生LAK细胞，IL-2可使输入的LAK细胞在体内繁殖，发挥抗病毒、抗肿瘤作用。已发现在肿瘤病毒感染、自身免疫病、艾滋病等免疫缺陷病时，患者IL-2、LAK细胞的产生能力降低。从而认为IL-2可以用于以上疾病的治疗。IL-2与其他疗法联合应用可收到较好的效果。如与LAK细胞、细胞毒性T细胞、肿瘤坏死因子合用效果较好。

由上可知IL-2的生物活性有： eq \o\ac(○,1)刺激T细胞增殖、分化； eq \o\ac(○,2)刺激产生CTL； eq \o\ac(○,3)促进多种细胞因子分泌； eq \o\ac(○,4)刺激NK细胞增殖、分化，增强NK活性； eq \o\ac(○,5)促进B细胞增殖、分化； eq \o\ac(○,6)激活产生LAK细胞。

IL-2的临床应用

其应用方法，目前还处于临床试用阶段，一般静滴10000U/kg，每8h一次；也有用小剂量1.5-2万U腹腔或皮下注射。甚至1000U胸腔内注射（每日1次，术后注射，连续14-28d）,有一定疗效。

IL-2在肺癌治疗中的应用。

进入90年代以来，进行了大量的IL-2及IL-2结合其他疗法治疗恶性肿瘤的临床实验研究。对用IL-2治疗肺癌也进行了一些尝试，包括手术后强化治疗，与LAK细胞或肿瘤浸润淋巴细胞合用，与化疗药物合用。与其他细胞因子合用等。

IL-2副反应：恶心、呕吐、腹泻、低血压、液体潴留、精神错乱，少数有心律失常。上述反应于停用IL-2数小时后消失。

3、IL-2/LAK疗法

LAK细胞属于裸淋巴细胞的一个亚群，无T或B淋巴细胞的表面标志，在人体内这些前体细胞存在于外周血、脾脏、淋巴结、骨髓和胸导管等处。所以它易于从带瘤患者外周血的淋巴细胞中获得。

IL-2/LAK疗法概况

LAK细胞所具有的杀伤肿瘤细胞的特异性和LAK细胞大量培养技术的建立以及大量重组IL-2的问世为肿瘤继承免疫治疗的应用提供了可能。80年代中期，美国Rosenberg领导的实验室进行了一系列用IL-2+LAK细胞治疗小鼠肿瘤的研究。结果表明，给患转移恶性肿瘤的小鼠输注LAK细胞和IL-2，可导致肿瘤组织减少甚至消失。研究结果的要点大致如下：

（1）联合应用IL-2和LAK细胞可导致肺和肝的转移性肿瘤消退，如果单独应用IL-2或LAK细胞则疗效减低。

（2）LAK细胞数量及IL-2剂量与疗效直接相关。

（3）此疗法对全身受照射或用环磷酰胺处理导致免疫抑制小鼠，以及T细胞缺乏的“B”小鼠也一样有效。

（4）从患肿瘤小鼠的脾细胞中也可诱导产生LAK细胞；脾细胞在体培养3d最适合LAK细胞产生；LAK细胞受照射后（30Gy）疗效减低。

    （5）在体内有效的LAK细胞前体细胞是非T细胞（Thy-1（-））。

（6）IL-2可使输入的LAK细胞在体内增殖。

（7）已证实IL-2+LAK细胞疗法对免疫原性和非免疫原性的肿瘤、大肠癌和结肠癌等多种恶性肿瘤均有效。

（8）异体LAK细胞和IL-2联用亦有效。

（9）治疗后残留的转移癌在体外或后续体内实验中对LAK细胞依然敏感。

总之，大量动物实验证实联合应用LAK细胞和IL-2对恶性肿瘤有确切疗效。另外，许多体外实验结果表明人的LAK细胞对多种人肿瘤细胞具有杀伤作用。因此，开始了用LAK细胞IL-2治疗恶性肿瘤患者的临床观察，尤其对化疗、放疗已无效的患者，仍有望获得一定疗效。

4、转移因子

转移因子transfer factory（TF）是从有免疫力供体的淋巴细胞提取出来的一种低分子量多肽-核苷酸复合物，是致敏淋巴细胞的一种可透析的提取物，可将细胞免疫转移给受者。常用的转移因子实际上是白细胞的透析物（DLE），而非纯制剂。

⑴转移因子的抗癌机制：

在TF的作用下，淋巴细胞可以由非致敏的或处于静止状态的淋巴细胞变成致敏的淋巴细胞，使淋巴细胞表面出现特异性受体；这种具有特异性受体的淋巴细胞与带有相应抗原的靶细胞（肿瘤细胞）相遇，即可发生细胞免疫反应。致敏的淋巴细胞能直接对肿瘤细胞发挥细胞毒作用。致敏淋巴细胞分裂、增殖形成更多的致敏淋巴细胞群。淋巴细胞合成并释放多种淋巴因子，如淋巴毒素（能损伤肿瘤细胞）、促分裂因子、干扰素及TF，能抑制肿瘤细胞RNA合成并促进肿瘤细胞生成自由基而抑制其生长。

转移因子的临床作用：

TF最早应用于湿疹血小板减少多次感染（wiskott-Aldrich）综合征。联合免疫缺陷病、共济失调-毛细血管扩张症等各种免疫缺陷病；也曾用于各种病毒、真菌、细菌感染；还曾用于某些自身免疫病；1971年以来用于恶性肿瘤，如原发性肝癌、白血病、肺癌、黑色素瘤、胃癌、肾癌肉瘤、鼻咽癌、乳腺癌等均获得不同程度疗效。

TF应用较安全其方法是，一般每次1支（每支10×108个淋巴细胞IU），每周2次，肌注，3-6个月为1疗程。

（六）其他局部治疗方法

    近几年来用许多局部治疗方法来缓解患者的症状和控制肿瘤的发展。经支气管动脉和（或）肋间动脉灌注加拴塞治疗，经纤支镜用电刀切割瘤体，激光烧灼及血卟啉衍生物（HPD）静脉注射后，用Nd：YAG激光局部照射产生动力反应，使瘤组织变性坏死。此外，经纤支镜引导腔内置入放疗作近距离照射也取得较好的效果。

（七）中医药治疗

    祖国医学有许多单方、方剂在肺癌的治疗中，可以与西药治疗起协同作用，减少患者对放疗、化疗的反应，提高机体抗病能力，在巩固疗效，促进、恢复机体功能中起到辅助作用。

（八） 预防

    由于目前尚不能在肺癌发生的细胞水平采取阻断措施，对于肺癌目前应当采取消除风险因素的预防手段。这包括环境和工作场所的空气污染。一方面积极宣传和采取有效措施减少或避免吸入含有致癌物质污染的空气和粉尘，如动员戒烟，禁止公共场所吸烟，预防大气污染，加强有害粉尘作业的防护等。另一方面对高发患者群进行重点普查，早期发现及时治疗。

（九）预后

肺癌的预后取决于早期发现，及早治疗。隐性肺癌早期治疗可获痊愈。一般认为鳞癌预后较好，腺癌次之，小细胞未分化癌较差。近年来采用综合治疗后小细胞未分化癌的预后有很大改善。   

               第三节  肺部其他恶性肿瘤

一、原发性支气管癌

  原发性支气管癌由发生于支气管上皮、腺管和腺体的一组恶性程度不同的肿瘤组成，约占支气管肿瘤的1%。这类肿瘤包括：类癌、腺样囊性癌、粘液表皮样癌。

（一）诊断

    1、诊断要点：

（1）原发性支气管癌多发生于40-50岁的年龄组，女性多见。

    （2）症状与肿瘤的部位及大小有关，如肿瘤生长在支气管内，常有长时间的干咳，反复咯血史。部分患者可有支气管哮喘史，常见于腺样囊性癌。如支气管腔因肿瘤阻塞则可发生阻塞性肺炎、肺不张、肺脓肿，此时患者常可出现发热、胸痛、呼吸困难。部分患者可出现杵状指。如肿瘤为周围性则可无症状，往往在体检时意外发现。支气管类癌患者可出现不同类型的内分泌紊乱，如皮质醇增多症、肢端肥大症等。

    （3）X线表现：据肿瘤的部位，可分为周围型和中心型。中心型主要为阻塞性改变，如肺不张、阻塞性肺炎、支气管扩张等。体层摄片可见支气管内圆形、边缘清楚的软组织阴影。

（4） CT表现：薄层CT扫描可见支气管腔内肿瘤，可向腔外生长，15%-
39%的病例有不同形状的钙化灶，5%-17%的可见肺门及纵隔淋巴结肿大，肿瘤大小一般3cm左右。周围性肿瘤多表现为孤立性的圆形或卵圆形、边界清楚的肿块阴影，多在3cm以下，少数病例可达6cm以上。部分患者肿块内可有空洞。

    （5）纤维支气管镜检查：是本病的主要确诊方法。在支气管腔内可见到肿瘤，呈圆形或半圆形，表面光滑、质地软，为红色或苍白色，表面可见小血管纹理，肿块基底较宽，有时也可有蒂。一般肿块表面无溃疡。因肿瘤表面血管丰富，活检时应小心引起大量出血。

( 6 )实验室检查：部分伴有类癌综合征或不伴有类癌综合征的患者血中的5-羟色胺水平增高，尿中5-羟色胺降解产物升高。以上两指标对诊断及判断治疗预后有一定价值。

（二）并发症：

因肿瘤阻塞可发生阻塞性肺炎、肺不张、肺脓肿、支气管扩张等。

(三)治疗：

    虽然各种原发性支气管癌临床表现类似，但其治疗及预后却有较大差别，分述如下：

    1、类癌

    支气管类癌是一种肺的低度恶性肿瘤，与燕麦细胞癌有共同的起源，细胞内有神经分泌颗粒。分典型和非典型两亚型，类癌占全部原发性支气管癌的80%-90%，位于主支气管者占20%，叶支气管占70%-75%，周围型占5-10%，发病年龄以40-60岁多见。

    支气管类癌的治疗原则为尽可能根治切除肿瘤和尽可能保留较多的正常肺组织。这种肿瘤大多为局部恶性肿瘤，如有可能应尽可能选择保守性切除。

    （1）外科治疗：周围型肿瘤可采用肺段或楔形切除术。中心型肿瘤如位于主支气管内，有蒂，无管壁广泛浸润和周围淋巴结转移时，可切开气管切除肿瘤；如肿瘤位于主支气管并向腔外浸润，有周围淋巴结转移时，可行肺叶切除加局部淋巴结清扫术，或肺叶切除支气管成形术，有时需行全肺切除术。

    （2）内镜下切除术：在内镜下切除的适应证为息肉样腺瘤，易接近并能彻底切除者及因其他原因禁忌开胸手术者。亦可应用激光经纤支镜烧灼汽化肿瘤，少数病例偶可达治愈效果。因类癌多有管腔外侵犯，仅内镜切除和激光治疗仅可减轻支气管管腔内梗阻，反复多次治疗可获长期姑息缓解的效果。

    （3）放射治疗：支气管类癌对放疗不敏感，但对术中有肿瘤残留和纵隔淋巴结转移者术后应辅以放射治疗。

    （4）化疗：有远处转移并有类癌综合征的患者可应用化疗，常用药物有环磷酰胺、氟脲嘧啶类药物。

2.腺样囊腺癌:

 腺样囊腺癌又称圆柱瘤、腺囊性基底细胞癌，腺肌上皮瘤和假腺瘤基底细胞癌，生长缓慢，约占原发性支气管癌的10-15%，各种年龄均可发病，但多见于40-50岁，女性多见。约2/3发生于气管下段，靠近隆突和左右主支气管的起始点水平，1/3发生于大支气管的起始点。肿瘤起源于腺管或腺体的粘液分泌细胞，在粘膜下浸润生长，沿支气管扩散较远距离，表面粘膜完整，可发生溃疡。可转移至气管旁区域淋巴结或身体其他部位，如肝、骨等。

    腺样囊腺癌为局部浸润，低度恶性，治疗原则同类癌。

    （1）外科治疗：位于隆突部和左右主支气管部位的肿瘤，可行肺叶切除术，隆突和支气管成形术。

    （2）放射治疗：对放射治疗相当不敏感，对病变不能彻底切除、有纵隔淋巴结转移者，有手术禁忌者可行放射治疗，剂量6000cGy左右。

    （3）内镜下切除或激光治疗：不能治愈腺样囊腺癌，主要适应证为有手术禁忌证或因技术原因不能行手术切除者，其作用为缓解呼吸道阻塞程度，改善症状。在内镜下反复刮除或激光烧灼汽化肿瘤可获不同长短时间的姑息疗效，内镜下治疗后辅以放射治疗、化疗可获较好的效果。

    （4）化疗：以丝裂霉素、5-氟脲嘧啶为主的化疗方案有一定效果。

    3、粘液表皮样癌

    粘液表皮样癌极少见，可能来源于支气管腺上皮，多见于40-50岁，发病率无性别差异。发病部位与类癌相同，肿瘤呈息肉状无血管的粘膜下肿块，多数为低度恶性。

治疗原则同支气管类癌。

（四）预后

支气管类癌生长缓慢，预后比支气管肺癌好。腺样囊腺癌预后比类癌差，复发率和死亡率比类癌高7倍。但根治性切除者预后好。因腺样囊腺癌是一种低度恶性肿瘤，自然病史较长，少数病例可长期带瘤生存。粘液表皮样癌，低度恶性预后好，高度恶性预后差。

二、肺纤维肉瘤

肺纤维肉瘤（Fibrosarcoma of the lung ）是肺肉瘤的一种，约占肺原发肉瘤的50%，是较为常见的一种。国内文献报告7例，男性4例，女性3例，发病年龄在3-67岁，以青壮年多见。

（一）诊断

     1、诊断要点

（1） 发病年龄为30-69岁，以青壮年多见，男性患者多于女性。二者之比

为5：1。

    （2）症状与肿瘤的大小、部位有关。早期肺周围型病灶多无症状，肿瘤位于支气管管腔或合并感染时可有咳嗽、胸闷、咯血、发热、呼吸困难等症状。

    （3）X线表现：在肺野内可见圆形卵圆形、密度均匀，边缘光滑锐利、与周围组织境界清楚的团块状阴影，巨大肿瘤可占据一侧胸腔。肿块大小不等，以直径4-12cm多见。中心型可见支气管管腔狭窄、阻塞性肺炎、肺不张。淋巴结转移少见。

    （4）CT扫描：胸部CT比普通X线胸片更能够对肺纤维肉瘤定位及了解纵隔淋巴结肿大的情况。

    （5）纤维支气管镜检查：支气管腔内肿物纤支镜检查镜下可见支气管腔内息肉样新生物阻塞管口，位于肺实质内的肺纤维肉瘤纤支镜下部分可见管腔外压变窄，肺野病灶可通过经纤维支气管镜肺活检或经皮肺穿刺术获得病变组织，从而得到病理确诊。

    2、鉴别诊断：

应与肺癌鉴别，鉴别要点为（1）发病年龄：肺癌多见于老年人肺纤维肉瘤多见于青壮年。（2）咳嗽、咳痰、咯血症状二者都有。（3）肿块特点：肺纤维肉瘤体积较大，呈圆或卵圆形无分叶、毛刺，肺癌肿块可呈肺炎型、肿块型、弥漫型。有分叶、毛刺。（3）肺纤维肉瘤少见肺门淋巴结肿大而肺癌多有。（4） 本病的病理检查为纤维肉瘤细胞而肺癌为癌细胞。

（二）并发症：

当肿瘤阻塞或压迫支气管腔时，可出现支气管管腔狭窄、阻塞性肺炎、肺不张等。

（三）治疗：

肺纤维肉瘤以局部浸润及转移为主，较少出现淋巴管转移，对放射治疗及化疗相对不敏感，故治疗原则以手术治疗为主。肺纤维肉瘤多数较大，可达10cm以上，如肿瘤原发于纵隔面、可向纵隔直接侵犯，如侵及大血管及纵隔组织，手术时难于完全切除。此时应在未完全切除的肿瘤部位安放银夹标记为术后放疗做准备。

（四）预后：

对于手术完全切除的患者预后相对较好，术后5年生存率为40%-50%，

最长术后生存24年。而手术切除不完全者，如术中见肿瘤广泛侵犯胸膜壁层者易复发，术后加用放疗及化疗能够部分控制复发并延长生存期。

三、 肺平滑肌肉瘤

肺平滑肌肉瘤（Leiomyosarcoma of the Lung）是一种少见的肺部恶性肿瘤，其发病率约占原发性肺肉瘤的1/3，1907年Darisohn首次报告。

（一）诊断：

1、诊断要点：

    （1）各年龄组均可发生，中青年男性多见，40-50岁多见。

    （2）早期肿瘤较小时可无任何症状。常见症状可有咳嗽、咯血、胸痛、胸闷、发热等，但一般较轻微。当引起肺不张或继发感染时可有高热、胸痛、胸闷、呼吸困难等症状。也可出现胸水.上腔静脉阻塞综合征。周围型平滑肌肉瘤早期可无症状。

     （3）X线表现：分周围型和中心型两种类型。周围型：两肺野可见圆形、卵圆形、密度均匀、边缘锐利的肿块阴影，边缘可有大分叶、可有钙化和骨化，但无毛刺。大小可从1-17cm不等，多数肿瘤直径超过5cm。中心型：位于肺门区，可引起阻塞性肺炎、肺不张，亦可发生局部淋巴结转移。

    （4）纤维支气管镜检查：中心型平滑肌肉瘤可见肿瘤，呈息肉样或乳头样，支气管开口充血，水肿，狭窄等。周围型可见到支气管腔受压变形的间接表现。取得病变组织进行病理检查是本病诊断的关键。

    2、鉴别诊断：

周围性平滑肌肉瘤应与周围型肺癌鉴别：（1）前者好发于中年男性而后者好发于老年（2）二者都有咳嗽、咳痰、咯血等症状，但周围型平滑肌肉瘤肿块特点为肺周边实质大分叶团块影无毛刺,而周围型肺癌为肺周边分叶团块影有毛刺。（3）病理检查前者为肺平滑肌肉瘤细胞后者为癌细胞。

（二）并发症：

因肿瘤阻塞支气管可引起阻塞性肺炎、肺不张等。

（三）治疗：

肺平滑肌肉瘤对放疗及化疗均不敏感，治疗以手术为主，手术切除指征可放宽。肺平滑肌肉瘤远处转移少见，可发生淋巴结转移，应行手术切除及淋巴结清扫术，切除不彻底，有淋巴结转移者可行放疗和化疗。对肺叶切除后的单个复发病灶，如肺功能允许可再次手术。

（四）预后：

肺平滑肌肉瘤预后比肺癌好，2年生存率92%，5年生存率44%。

四、 肺原发横纹肌肉瘤

肺原发横纹肌肉瘤（Rabdomyosarcoma of the lung）十分罕见，占肺肉瘤的7.5%-12%。1939年由Mcdonto 和Heather首次报告，至1981年世界文献报告13例，国内文献报告5例,任红等1994年报告4例。

（一）诊断

诊断要点

1.胚胎型多见于男性婴幼儿，腺泡型多见于青年男性，多形型多见于中老年人。

     2.早期无症状，合并感染时可有咳嗽、咯血、胸痛、胸闷、呼吸困难、发热等。

     3.X线表现：肿瘤多在周围肺野内，呈圆形或卵圆形肿块阴影，密度均匀，边界清晰，少数有分叶，一般无毛刺，也无子灶，靠近肺门者可有阻塞性肺炎或肺不张。肿块增大迅速。

4.肺活检：可通过纤维支气管镜肺活检或经皮肺穿刺取得病变组织，病理检查可得最终确诊。

（二）治疗

肺横纹肌肉瘤恶性程度高，病情进展快，手术切除率16.7%，易复发和血行转移。早期应手术切除，并结合化疗和放疗。

（三）预后

预后差，术后常在二年内死亡。

 五、肺浆细胞肉瘤

髓外浆细胞肉瘤发生于支气管、肺部者极少见，至1984年文献报告18例，其中发生于肺间质者8例。

（一）诊断

　　诊断要点

　　１.本病无特异症状，常见症状有胸痛，低热，胸闷，极少数可有咯血或胸腔积液。

　　２.Ｘ线表现：可显示密度均匀，边缘锐利的肿块阴影，瘤体内可有钙化灶。

3.肺活检:本病通过临床及X线诊断困难,主要根据肺活检行病理诊断.

（二）治疗：

单发的肺浆细胞肉瘤以手术切除为主，并清扫区域淋巴结，术后行放疗或化疗。

（三）预后：

本病预后较多发性骨髓瘤好。十年生存率５０％左右，术后需密切观察随访对复发病例再次手术仍有较好的效果。

六、 肺网状细胞肉瘤

肺网状细胞肉瘤(Reticulum  Cell  Sarcoma  of  the  lung)较少见，病理表现为网状细胞大量增生，细胞核结构不一致，体积较大，呈弥漫性分布，无分巢现象，核形不规则，染色质少而细，可见核仁。

（一）诊断：

     1，诊断要点

    （1）本病发病年龄高峰在30-40岁，男性多见。

    （2）主要症状为咳嗽，痰中带血及胸痛。但临床表现多无特异性。

    （3）X线表现：周围型肿瘤较多见，常呈巨大团块阴影，边缘清晰，甚至可累及整个一侧肺，很少引起支气管阻塞。中央型肿瘤则可引起支气管腔受压阻塞征象。

    （4）胸部CT：可对肿瘤及纵隔内有无淋巴结肿大作更清楚判断。

    （5）纤维支气管镜检查：可行纤维支气管镜肺活检术以取得病变组织，但本病的肺活检阳性率并不高。

    （6）其他：痰脱落细胞检查及经皮肺穿刺阳性率并不高，必要时可行剖胸探查。

    （7）剖胸病理查到网状肉瘤细胞可确诊。

    2、鉴别诊断：

应与肺癌鉴别：肺癌老年多见，而本病好发于中年，二者均有咳嗽、咳痰、咯血等症状，从肿块特点看肺癌可有中央型及周边型团块阴影，分叶有毛刺，肺网状细胞肉瘤以周边型多见，为巨大团块阴影。肺癌支气管阻塞多见,病理检查可见癌细胞，肺网状细胞肉瘤支气管阻塞很少,病理可见网状细胞肉瘤细胞。                                      

（二）治疗：

手术仍是本病的首选治疗方法，早期肿瘤体积较小，手术切除的可能性较大。如肿瘤较大，手术不能完全切除者，术后进行放疗及化疗可减少局部复发和远处转移率。

（三）预后：

早期肿瘤手术切除可能性较大，预后也较好，部分病人可长期存活。

 七、 肺原发性恶性淋巴瘤

肺原发性恶性淋巴瘤是指单纯发生于肺组织内的淋巴瘤，但无纵隔，肺门和肺外部位的淋巴瘤者，临床少见,国内文献报告7例。本病属低度恶性，生长缓慢很少转移。本病包括淋巴肉瘤、霍奇金病、网状细胞肉瘤等类型，以淋巴肉瘤常见。

（一）诊断：

     诊断要点

    1.本病可发生于任何年龄，以40-60岁多见，男女发病率相同。

    2.由于原发性恶性淋巴瘤恶性程度低，30-50%的病例常无症状。多在查体时被发现。常见症状为咳嗽、咯血、胸痛、胸闷、皮肤瘙痒等。发热、乏力、体重减轻在霍奇金病比其他类型常见。

    3.X线表现：有多种X线表现。可呈肺实质内或肺门旁单发的圆形、卵圆形、分叶状、密度均匀、边缘清晰的肿块阴影，或呈多发结节样病灶。肿块巨大，可累及一叶肺或一侧肺。肺部浸润常见于霍奇金病。淋巴肉瘤常表现为肺多发性结节，而似肺转移瘤。肿块内极少有钙化。少数可见肿块内低密度液性暗区。

4.组织病理特点：本病痰脱落细胞学检查阳性率低，经支气管活检对诊断有帮助。

（二）治疗：

以手术切除为主，行肺叶或全肺切除，同时清扫能见到的区域淋巴结。有淋巴结转移者术后应行放射治疗。无淋巴结转移者，不宜行预防性放射治疗，宜行化疗。手术切除不彻底或术后复发者应辅以放疗或化疗。

（三）预后：

肺原发性恶性淋巴瘤一般比播散性淋巴瘤和肺癌预后好。早期病例治疗后5年生存率可达70%-90%，40%-50%可生存20年以上。

八、 肺原发性恶性纤维组织细胞瘤

恶性纤维组织细胞瘤多发生于四肢，腹膜后，发生于肺部者少见，1987年Juettner等复习文献报告20例，国内至1994年报告14例。恶性纤维组织细胞瘤的组织发生和病因尚未完全确定，可能起源于起兼性纤维母细胞作用的组织细胞。近年来认为起源于未分化的间质细胞。肺的恶性纤维组织细胞瘤起源于支气管周围的结缔组织。

（一）诊断：

    诊断要点

    1.发病年龄多在50岁左右，男性较女性多见。

    2.常见症状有咳嗽，咯血，胸痛，乏力，低热，体重减轻等。但也可以无任何症状。

    3.X线表现：肺野内可见圆心，卵圆形，密度均匀，边缘光滑或粗糙，或呈分叶状的肿块阴影。也可见密度较淡而不均匀的类圆心阴影，少数可有空洞形成。

4.肺活组织检查：可通过纤维支气管镜肺活检或经皮肺穿刺取得病变组织供病理检查。

（二）治疗：

以手术切除为主，术后给予放疗和化疗。

（三）预后：

预后与性别、年龄、组织学类型、肿瘤在肺内的部位无关，主要与肿瘤大小，能否彻底切除，术后有无复发和远处转移有关。全部恶性纤维组织细胞瘤5年生存率47.7%，腹膜后的为14—35%，原发于肺部者预后比腹膜后差。

九、 肺原发血管外皮细胞瘤

血管外皮细胞瘤是一种很少见的疾病可发生于身体的任何部位，原发于肺部者罕见。自1942年Stout等首先报告并提出血管外皮细胞瘤的命名后，文献陆续有报道。Meade等1974年复习血管外皮细胞瘤文献247例，仅24例原发于肺部，1979年Shin等复习文献报告36例肺原发性血管外皮瘤，国内亦有少数个案报告。

（一）诊断：

    诊断要点：

    1.本病男女发病率相似，可发生于任何年龄，青壮年多见。

    2.因肿瘤在肺外周部生长，早期症状不明显，常在查体时被发现。当肿瘤增大，压迫邻近肺组织时，患者可有咳嗽.咳痰.血痰.胸痛.发热.气短等，其中以血痰.胸痛多见。少数病人可有低血糖，高血压及骨关节症状。

    3.X线表现：多数肿块呈圆形、卵圆形，密度均匀，边界清晰而锐利，无钙化阴影，多无毛刺。肿瘤位于肺内或临近纵隔。Shin等报告的病例。2/3达到5cm或更大，其中1/3超过10cm，肿瘤侵及胸膜时可有量多少不一的胸腔积液。

4.肺活检：经纤维支气管镜肺活检或经皮肺穿刺肺活检可帮助作出病理诊断。

（二）治疗：

本病的良恶性不易区别，治疗均应以恶性对待，单纯局部切除易复发，以肺叶切除为宜，术后辅加放疗或化疗，可提高生存率。

（三）预后：

本病的预后与肿瘤的大小，组织学上瘤细胞有无核分裂象及有无周围组织浸润有关。瘤体小、无症状、瘤细胞无核分裂象、无周围组织浸润者好，而瘤体大、有症状、瘤细胞有核分裂象并向周围组织浸润者预后差。

十、 肺母细胞瘤

肺母细胞瘤（Pulmonary Blastoma）也称肺胚层瘤，为极少见的原发性肺部肿瘤，此病占肺原发性恶性肿瘤的0.25%-0.5%。

（一）诊断：

    诊断要点

    1.发病年龄从2个月-80岁，平均年龄40岁，男性患者多于女性（21：7）。

    2.主要为咳嗽、气急、咯血、胸痛等，也有发热、乏力、食欲不振、贫血等全身症状，其中以咳嗽、咯血最常见。

    3.X线表现：可见椭圆形或圆形肿块，多呈分叶状，边缘清楚，无毛刺，多数肿瘤直径超过10cm，肿瘤内无钙化。本病虽然发现时肿块巨大，但多无纵隔淋巴结肿大。

    4.纤维支气管镜：对本病的诊断帮助不大，可见肿瘤压迫所产生的支气管腔的间接征象。

    5.其他：痰脱落细胞学检查一般无法作出细胞学诊断。经B超或CT引导下经皮肿瘤穿刺仅作细胞学检查很难作出诊断，采用较粗的活检枪活检，有可能获得诊断。本病多为手术探查或术后作出诊断。

6.肺活检组织学检查可见分化好或差的腺细胞与原始细胞性间皮组织，可含软骨或骨质。

（二）治疗：

以手术切除为首选，多数患者术后需用放疗和化疗。近年来的化疗方案多选用异环磷酰胺+表阿霉素+依托泊苷或异环磷酰胺+表阿霉素+顺铂，部分患者可获得明显疗效。

（三）预后：

肿瘤直径大于5cm，或治疗后出现转移者是预后不良的征象。

第四节  肺部转移性肿瘤

肺部转移性肿瘤是指原发于支气管、肺以外脏器的肿瘤通过各种途径转移到肺部而形成的肺部肿瘤。肺是身体各部恶性肿瘤转移的好发部位，发生率高达30%。在恶性肿瘤转移的病例中，80%-90%转移为多发性或广泛性，10-20%为孤立性或局限性。肺转移的发生率与原发癌的生物学特性和机体的免疫状态有关。恶性肿瘤治疗后出现肺转移瘤的时间间隔可从几个月至25年。血液循环中的恶性肿瘤细胞能否穿过血管壁附着或穿入组织形成转移灶与机体的免疫状态有关。

一、诊断：

    1、诊断要点：

    （1）有相应的原发肿瘤的临床表现，个别也有无症状者。肺转移瘤早期多无症状，常在原发恶性肿瘤治疗后复发时被发现。血行转移可以有咳嗽、咳痰、咯血、胸痛、但均较原发性者为少。淋巴管播散肺转移瘤为显著的迅速进展的呼吸困难，活动后症状加重。有的可表现为顽固性哮喘。

    （2）X线表现：X线胸片是常用的重要检查方法。病灶一般小于2cm，多为圆形或类圆形，无分叶或毛刺，密度较淡，亦可呈多发性结节样病灶，分布在两侧肺部，肺尖部稀少,肺底部多而密。肺转移癌可分如下几型： eq \o\ac(○,1) 结节型常见为多个结节，多见于结肠癌、骨肉瘤、肾癌、卵巢癌、绒癌、甲状腺癌等。 eq \o\ac(○,2) 粟粒型：为血行转移的特征，多见于双肺中下部，常发生于肾癌、肝癌、骨肉瘤。滋养叶细胞瘤等血管丰富的原发恶性肿瘤。 eq \o\ac(○,3)淋巴管型：为淋巴转移的特征，先出现肺门浓密阴影，然后向肺部扩散，多发生于乳腺癌、胃癌、鼻咽癌、胰腺癌等 eq \o\ac(○,4)肺尖型或大块样：片状模糊阴影，尤如肺尖或大块浸润，多发生于乳腺癌、肉瘤。 eq \o\ac(○,5)空洞型：各种形态的空洞，常发生于头颈部和女性生殖系统的原发癌。结肠癌和肉瘤转移亦可出现空洞，其发生原因为血栓形成及肿物血供不足所致。 eq \o\ac(○,6)钙化型：少见，提示为骨肿瘤转移，如软骨肉瘤或成骨肉瘤。 eq \o\ac(○,7)混合型：为某些无一定特征的肺转移灶，如胸内淋巴结肿大，支气管播散，胸膜转移积液等。

    （3）痰细胞学检查：诊断价值不大，阳性率低于5%。

    （4）纤支镜活检：在X线透视下经纤支镜活检，经支气管穿刺活检对周围型肺转移瘤的定性诊断有重要价值，阳性率高。

    （5）经皮肺穿刺术：经CT或B超引导下经皮肺穿刺对肺转移癌诊断价值较大，对单发肺转移瘤诊断准确率可达95%以上。

    （6）CT扫描和MRI检查：能发现普通X线胸片上不易观察部位的多个转移灶及纵隔淋巴结转移。

    （7）肿瘤标志物测定：某些肿瘤标志物可监测恶性肿瘤治疗后的复发和转移，如：CA-125、CEA、AFP、HCG等。应用其对卵巢癌、大肠癌、肝癌、绒癌、睾丸恶性肿瘤等肺转移的治疗后跟踪检查，对判断治疗效果有重要价值。

    2、鉴别诊断：

肺转移癌应与肺结核鉴别。肺转移癌以中、老年多见，肺结核以青、少年多见，病原菌为结核杆菌。肺转移癌的原发病灶为不同脏器肿瘤，病变特点可为单发、多发结节，圆形、轮廓清楚。密度均匀阴影，若为粟粒阴影，则大小、密度分布都不均匀。肺结核原发病灶为结核病灶，病变特点为：结核球可为圆形阴影，边界清楚，密度高，周围有结核病灶，若为粟粒阴影，则大小、密度分布都均匀。肺转移瘤痰细胞学可查到癌细胞，痰结核菌阴性，治疗为抗癌治疗，预后差。肺结核痰中查不到癌细胞，痰结核菌阳性，抗痨治疗，预后好。

（二）治疗：

    1、治疗一般原则：

    目前对恶性肿瘤的治疗已取得相当大的进展，生存率明显延长，因此肺部转移癌也相应增多，但除少数几种恶性肿瘤采用单一治疗手段获得满意疗效外，多数恶性肿瘤还不够满意。因此目前都采用综合治疗，有计划地安排各种有效治疗手段（手术、放疗、化疗、免疫治疗、中药治疗和其他辅助治疗），以最大限度地减少治疗副作用和保护或恢复人体正常功能，以进一步清除肿瘤细胞，争取达到治愈目标。

    2、手术治疗

    （1）手术治疗的适应证： eq \o\ac(○,1)原发恶性肿瘤已根治并无复发； eq \o\ac(○,2)肺转移属单发结节型或少数几个结节在同一肺段或同一肺叶，或虽在两侧肺而病灶较局限； eq \o\ac(○,3)肺部病灶为唯一的转移灶； eq \o\ac(○,4)手术能彻底的切除转移灶，且全身情况好，无手术禁忌证。符合以上四个条件者，近来都倾向采用以手术为主的综合治疗。手术时还应考虑以下因素：①无病间隔期 ②肿瘤倍增时间③ 原发肿瘤的组织学等

    （2）手术方式：肺转移瘤的手术原则仍为最大限度地切除肿瘤，最大限度地保留健康肺组织，为再次出现的肺转移瘤切除保留条件。 eq \o\ac(○,1)单发性转移瘤局限于一个肺叶行肺叶切除术。②位于肺实质深处，邻近肺门者，不宜应用全肺切除术，因病灶为转移性不易达到根治目的。 ③位于肺周围的转移灶，以楔形切除、局部切除为宜，手术时应有一定的无瘤切缘。如切除不彻底，多出现局部复发。原发灶为癌，如有纵隔淋巴结肿大者，应清除纵隔淋巴结。

（3）手术治疗疗效：肺部转移性肿瘤因原发肿瘤不同，其肺转移的影像类型差异明显，因此，手术切除率为10%-50%不等，术后生存率因原发肿瘤不同而差异也明显，5年生存率约为16.7—39.1%，各种癌瘤肺转移者术后生存率略高于各种肉瘤肺转移手术治疗者。

    3．化学治疗

    化学治疗的用药原则，基本上与各种原发肿瘤相同；应尽量选用单药疗效高、副作用各异、能相互增效、互不拮抗、不交叉耐药 的3-4种化疗药品组成联合化疗方案，选用合适剂量、合理用药间歇，以便获得最佳疗效和最小副作用。但肺转移的晚期患者化疗疗效常逊于早期患者。如果患者过去已用过化疗，化疗疗效不满意，则在选用化疗药物时,应尽量避免选用过去治疗无效的化疗药物，也尽量避免选用与过去化疗药物有交叉耐药的药物，还可试加消除耐药性的药物以便提高疗效。

4．放射治疗：有些学者主张对肺转移者采用全肺放射治疗（简称放疗），剂量为两周内10次。总量15 Gy。由于所采用剂量并非根治剂量，疗效并不满意。放射治疗为一种局部治疗，肺组织对放射线很敏感。易产生放射性反应，因此，以选用对放疗敏感的肿瘤、病灶局限者，仍按照治疗原发肿瘤的要求，尽可能使用根治剂量，以求获得最佳疗效。

5．辅助治疗：辅助治疗仍是一种重要的不能疏忽的治疗，以减轻手术、放疗、化疗的副作用和促进人体功能恢复正常。常用的辅助治疗包括维生素类、提高白细胞的药物（如利血生、鲨肝醇、氨肽素以及细胞集落刺激因子等）。促进免疫功能恢复的药物（如左旋米唑、胸腺肽等），以及中药等治疗。

    6、特殊种类肺部转移性肿瘤的治疗

    （1）甲状腺癌肺转移：发生率较高，约占甲状腺癌患者的60%-90%，其中粟粒型和多发结节型共约占70%，单发结节型肺转移应争取手术治疗。乳头状癌或滤泡癌即使已有多发结节型肺转移，仍有希望长期生存。在根治原发肿瘤以作甲状腺全切除术的病人，除长期口服甲状腺片或三碘甲状腺氨酸外，还可应用131Ⅰ同位素治疗肺转移，一般第一次用量为100-150mCi（相当于外照射量167-250Gy），但应在停用甲状腺素制剂2周后使用以提高疗效；必要时还可加用甲状腺刺激素以提高疗效；在应用131Ⅰ以前应进低碘（＜50ug/d饮食至少1周。以后每4-6个月作131Ⅰ同位素检查，如尚有转移灶发现，仍应如上治疗直至转移灶全部消失，以后每年作131Ⅰ同位素检查1次,连续3年，再每2年检查1次至少10年以上；其间如有复发仍应如前再做131Ⅰ治疗。对甲状腺髓样癌或未分化癌，则131Ⅰ治疗的疗效差；癌细胞分化愈低效果愈差；有肺转移者应进行以阿霉素为主的化疗，联合应用顺铂或（和）氮烯咪胺、氟脲嘧啶、长春新碱、环磷酰胺，博来霉素等，选用3-4种药物，有效率约为26-48%，并以高能电子加速器控制原发灶；争取减轻治疗副作用，提高生存率。

    （2）肾癌肺转移：约有25%-57%的肾癌发生早期转移，且肺转移的发生率很高；不论发生转移与否，尽量争取手术彻底切除肾部病灶，并尽量保留健肾；手术前和（或）后放疗，有一定益处。有报道应用主动非特异性免疫或主动特异性免疫治疗明显提高了生存时间。在细胞因子问世以前，曾有学者应用转移因子过继免疫治疗肾癌获得疗效。有学者应用部分纯化得人白细胞干扰素α治疗肾癌转移者，剂量为300万U每日肌注或每周一到周五肌注，获得完全缓解和部分缓解率分别为26%和16.5%。另有学者应用重组干扰素α2a并阿司匹林，获得34%有效率。

    1985年首次由Rosenborg等报道LAK（lymphokineactivated killer）细胞或白介素2治疗，有效率为21%-35%，其中完全缓解率为4%-11%，缓解期可达24个月以上；采用静脉持续滴注白介素-2和LAK细胞曾获得33%客观有效率，并可减轻毒副作用；此外，由活检所得肿瘤浸润淋巴细胞（tumor-infiltrating-lymphocytes,TIL），在体外有非常有效的抗肾癌细胞作用，TIL加白介素-2持续静脉滴注或再加环磷酰胺治疗肾癌已有几例获得部分缓解。 

(3)膜癌肺转移：化疗对绒膜的疗效好，治疗应以化疗为主。联合化疗

早期病例几乎可以全部治愈。仅限于盆腔和肺部转移者可应用甲氨喋呤（50mg，第1、3、5、7天缓慢静滴），甲酰四氢叶酸钙（6mg，在甲氨喋呤后30h肌注），放射菌素D（10mg/kg，每日1次，连用5d，静滴）隔周，直至完全缓解, HCG每周检测一次，连续三周正常，如HCG不能降至正常，则需仔细检查寻找残留病灶并做手术切除。必要时可选加羟基脲、巯嘌呤、长春新碱、环磷酰胺、顺铂、依托泊苷、米托蒽醌和博来霉素等。对肺部单发结节型病灶或化疗后残留病灶切除后的5年生存率仍可达35%以上。

（三）预后

    恶性肿瘤出现肺转移属病情晚期，预后差，但积极的多种方法治疗，仍可延长患者的生存期，提高生活质量，各种不同类型的肺转移瘤术后5年生存率约为15%-42%,单个肺转移瘤术后5年生存率约为25%，多发肺转移瘤约为15%，但1/3的患者在术后1年内死亡。

    影响预后的最重要因素为： eq \o\ac(○,1)原发病灶是否控制。 eq \o\ac(○,2) 是否存在肺外转移瘤。  eq \o\ac(○,3)肺转移瘤的倍增时间；无病间期的长短。 eq \o\ac(○,4) 原发恶性肿瘤的细胞类型。次要因素为：  eq \o\ac(○,1)转移灶的数目。  eq \o\ac(○,2)转移灶的部位和大小（如需全肺切除者预后不佳）。 eq \o\ac(○,3) 化疗的敏感性。

    总而言之，对恶性肿瘤出现肺转移者不应悲观，应细致检查，综合分析，排除肺外转移，采用以手术为主的综合方法积极治疗。

第五节  艾滋病相关的肺部疾病
获得性免疫缺陷综合征又称艾滋病，是一种由人类免疫缺陷病毒（HIV）引起的以人体T淋巴细胞受损为其主要特征的细胞免疫功能不全的疾病。当前艾滋在全世界范围内广泛流行，已成为举世瞩目的重大社会问题。在艾滋病的进展期，随着艾滋病病程增长和CD4+淋巴细胞数目的下降，患者的免疫功能进行性下降，患者可出现多系统的感染和并发症，呼吸系统以普通性细菌性支气管炎、肺炎、分枝杆菌感染、霉菌感染、卡氏肺孢子虫感染性肺炎最为常见。少数可引起卡波济肉瘤等病。                      

一、细菌性肺炎
 这是艾滋病重要的并发症，通常在肺机会性感染之前就发生，可发生在不同的CD4+淋巴细胞计数的艾滋病患者，但随着CD4+淋巴细胞计数减低其发病率增高。往往是正常人群的100倍。

（一）诊断要点

1.以肺炎链球菌肺炎、流感杆菌肺炎、假单胞菌肺炎较常见。

2.大多数病人起病急，由于患者的免疫功能低下，其临床表现较正常人重，且病情进展快，若不及时治疗可合并休克、呼衰或菌血症。假单胞菌肺炎是晚期艾滋病的严重的并发症。若伴有菌血症。病死率可高达30-40%。

3.X线胸片可呈大叶性肺炎或支气管肺炎的改变。

4.大多数病人的CD4+淋巴细胞＜50/μl。

5.病因诊断主要靠病原学检查。

（二）治疗：对AIDS患者的肺炎的治疗应采用综合性的治疗原则：1.针对细菌性肺炎病因的治疗2.针对HIV的抗病毒治疗3.纠正贫血，提高CD4+淋巴细胞的绝对值，必要时输入新鲜血液。4对症处理：纠正休克,纠正水电紊乱，维持酸碱平衡，补充白蛋白等。
二、卡氏肺孢子虫肺炎（PCP）
这是艾滋病患者最常见的严重的肺机会性感染，是诊断艾滋病的重要线索，病死率15-20%。常发生在CD4+淋巴细胞＜200/μl时，淋巴细胞计数越低，PCP发生的危险性越大，约3/4的艾滋病病人在病程进展中至少感染过一次PCP。除艾滋病以外，也可发生于其他的免疫缺陷性疾病、肿瘤化疗后，长期应用皮质激素或免疫抑制剂的儿童或成人。
（一）诊断：
1、诊断要点：
（1）艾滋病患者的PCP多呈亚急性，早期有低热、干咳、进而可出现高热，活动后气短，低氧血症甚至发生于呼吸衰竭。约有10%PCP病程呈急进型，可在一个月内发生呼吸衰竭，需要呼吸机治疗，病死率为51%。约5%的PCP可完全无症状。
（2）PCP患者多有低蛋白血症，低钠血症或贫血。
（3）约95%的PCP
患者有乳酸脱氢酶（LDH）的增高，虽然LDH无特异性，但是可作为PCP的筛选检查，当病人血LDH正常时诊断PCP的可能性非常小。
（4）胸部X线典型改变可显示两种弥漫性肺泡和间质性浸润，呈毛玻璃样或融合成粗网状。非典型改变有上叶局部结节性浸润、亚段肺不张、肿块影和肺门纵隔淋巴结肿大等，约9%合并气胸。但是约10%-20%的PCP病人胸部X线无异常改变，因此X线胸片正常不能除外PCP。
（5）肺功能为限制性通气障碍，90%以上病人肺弥散功能障碍PaO2下降。肺泡动脉血氧分压差（P（A-a）O2）两极梯运动（1.5分钟）试验呈阳性。（大于5mmHg），敏感性100%。
（6）从肺组织或呼吸道分泌物中找到卡氏肺孢子虫可确诊。因本病患者常为干咳，痰收集较困难，普通咳痰的检出率很低，仅5.8-6.0%，超声雾化导痰可提高检出率，近年来采用支气管刷检、经纤支镜肺活检或支气管肺泡灌洗对诊断本病有重要价值，检出率可达94-100%。.镓-67肺显象有助于PCP的诊断。
2、鉴别诊断：
PCP应与肺结核，肺霉菌感染、细菌性支气管炎及巨细胞病毒感染等加以鉴别。
（二）治疗
本病病死率较高，但早期治疗效果较好，可望得到康复，故疑为本病时应立即开始试验性治疗。
1、一般及对症治疗：
患者应卧床休息，给予吸氧，改善通气。注意维持水和电解质平衡，必要时可输血。
2、病原治疗：
复方新诺明（SMZCo）：为抗叶酸类药物，本药一直被认为是治疗PCP较为理想的药物，有效率约为77%。成人剂量：TMP每日15-20mg/kg，加SMZ每日100mg/kg。分4次口服，疗程14~21天，最好加服小苏打。副作用的发生率约10-20%，有皮疹、恶心、呕吐、静脉炎，部分患者可有白细胞及血小板减少。如果服用复方SMZ-TMP，成人剂量为4片/次，一日3次口服。
其它还有羟乙基磺酸戌烷脒；乙胺嘧啶和磺胺嘧啶联合应用；氯林可霉素+伯胺喹等对卡氏肺孢子虫病均有较好疗效。
（三）预防：
隔离传染源，不滥用免疫抑制剂和皮质激素，反对性生活紊乱，对高发人群密切观察，早发现，早治疗。
（四）预后：
如果患者年龄>35岁，PaO2<55mmHg;P(A-a)O2>30mmHg;呼衰使用机械呼吸机者；多种病原体混合性感染；LDH>22.5μgKat/L预后差.

三、分枝杆菌感染
.（一）肺结核：
与正常人比较，艾滋病病人结核病的发病率增加30倍。约5%的AIDS患者有活动性结核，其中78%为肺结核，15%为肺外结核，其余病人有肺内外结核。当艾滋病病人CD4+淋巴细胞<200/μl时，并发的肺结核临床表现常不典型。
1、诊断要点
( 1 )结核病早期即可进展成血行播散性肺结核（占87-96%），常伴纵隔，肺门淋巴结肿大或结核全身播散;

（2） 胸部X线表现不典型：结核病变多在肺中下叶，累及多个部位，可呈

结节状，粟粒样改变，可有胸液，约有1/3病人胸片呈现弥漫性间质浸润，或无异常改变（因难以形成肉芽肿），从而无法从胸片检查来诊断肺结核；

（3） PPD皮试反应减弱，阳性率仅1%，对诊断无帮助；

（4） 痰涂片抗酸杆菌染色阳性率较高，（占一半以上），但到疾病晚期，随免疫功能越来越低下，痰抗酸杆菌检出率也降低；

（5） 耐多种药结核分枝杆菌株发生率高,因此病情重,病程长,疗效差,传染性强和病死率高;

（6）粟粒性肺结核者的血培养结核分枝杆菌阳性率可达26-42%。
2、治疗用药同正常人肺结核的治疗。
（2）非结核性分枝杆菌：
非结核分枝杆菌感染在艾滋病并非罕见，主要由鸟胞内综合型非结核分枝杆菌（MAC）引起。美国卫生研究所曾报道，在441例艾滋病人中有17%感染MAC。CD4+淋巴细胞数<50/μl时MAC感染易发生，随着抗病毒药和PCP预防用药的应用，MAC的发生率正在上升，目前已成为许多艾滋病患者易发的机会性感染，并成为艾滋病死亡主要原因。
 1、诊断要点：
（1） 局限型MAC感染少见，除有支气管内膜损伤外，可有回肠炎（腹泻）、皮下脓肿、局部淋巴结肿大；
（2）播散型MAC感染多见，患者可持续发热、乏力、消瘦、盗汗，常伴有菌血症、肝脾淋巴结肿大，病人常有严重的贫血、血白细胞数减少，血碱性磷酸酶升高；
（3）胸部X线常无异常。
（4）确诊可依据：呼吸道或消化道分泌物中分离出MAC或血培养MAC阳性或骨髓、淋巴结和肝活检显示有肉芽肿或抗酸杆菌。
（5）其他非结核分枝杆菌有堪萨斯和Genavense分枝杆菌，发生率<4%。
 2、治疗：
1991年Horsburgh等报告39例艾滋病并发DMAC，未治疗平均生存期为5.6±1.1月；11例艾滋病并发DMAC经选用CFZ、CPFX、AMK、RFB、RFP、FB等治疗，平均生存期9.5±1.4个月，有显著差异。艾滋病并发播散型堪萨斯菌病者，并用RFB与CPFL可提高疗效。
四、巨细胞病毒（CMV）性肺炎：
肺是CMV侵犯最常见的器官，根据尸检资料，CMV肺炎发生于90%以上进展期艾滋病病人（CD4+淋巴细胞<25/μl）。是常见的死亡原因，仅次于PCP。
（一）诊断要点：
1、发病较隐匿，可有发热、干咳、肌痛、轻度呼吸困难和低氧血症，严重者可发生呼吸衰竭。
2、X线胸片呈现两肺弥漫性网状结节状阴影或片状淡薄阴影，在诱导痰或支气管肺泡灌洗中发现胞质内含有包涵体的巨细胞可明确诊断。
3、利用CMV特异性DNA探针和单克隆抗体可提高阳性检出率。
（二）治疗：
目前尚无满意的特效治疗。干扰素、阿糖胞苷、阿糖腺苷等抗病毒药物有一定的疗效。
（三）预后；
在艾滋病的进展期，由于多数CMV肺炎常伴发PCP或卡波济肉瘤及其他疾病，所以预后较差。
五、肺真菌感染：
（一）隐球菌感染
1、诊断要点：（1）隐球菌感染是艾滋病患者常见深部真菌感染，常见于CD4+T淋巴细胞<200/μl时。（2）发病缓慢，50%病人有呼吸系统症状，如咳嗽、胸痛和呼吸困难，80%病人有颈项强直神志淡漠，畏光和局部神经病变，有些可在数小时或数天内出现脑膜炎征象。（3）极少数播散性隐球菌感染有肝脾肿大，偶可见侵犯皮肤、眼、骨骼、胃肠道。（4）胸部X线改变无特异性，类似PCP呈弥漫性肺间质性浸润，亦可表现为局部肺间质性浸润、肺泡性浸润，单一或多发性结节和少量的胸腔积液。（5）血清隐球菌抗原98%病人阳性。（6）痰或脑脊液离心沉淀后置沉淀物于玻片上，加一滴油墨汁，光镜下可找到圆形厚壁孢子，支气管肺泡灌洗液直接涂片瑞氏染色在巨噬细胞内有许多小的隐球菌。
2、治疗：
如果两肺有弥漫性病变，并有肺外播散时，情况严重，应积极治疗，常用的方法如下：
（1）采用二性霉素B静滴，联用5-氟胞嘧啶。
（2）单用二性霉素B治疗。
（3）用球红霉素治疗。
（4）其他药物：1）咪唑类抗霉菌药。2）大蒜注射液静脉用药或大蒜素片口服有效。3）真菌监测：在治疗期间应每周检查1次，直至连续4次阴性为止。
（二）组织胞浆菌病
1、诊断要点：
（1）原发性组织胞浆菌病的临床表现类似于上呼吸道感染，多在二周后消失。胸部X线可有以下几种表现：1）局限性肺炎型；2）弥漫性微小结节型；3）慢性空洞型。
（2）播散性组织胞浆菌病多发生在艾滋病终末期，病人中75%有高热、25%有肝脾肿大和淋巴结肿大、消瘦。少数有咳嗽、呼吸困难，部分还可侵犯消化道、皮肤和中枢神经系统。
（3）确诊可依赖以下手段。①血培养组织胞浆菌阳性率90%，但需6周后才能获得结果；②血清或尿组织胞浆菌荚膜多糖抗原（HPA）试验：阳性率达97%，特异性较高。如果血清、尿HPA（—）可排除播散性组织胞浆菌病；③周围血或支气管肺泡灌洗液直接涂片在吞噬细胞内可见组织胞浆菌，阳性率约50%以上。
 2、治疗：
 可选用二性霉素B、球红霉素、5-氟胺嘧啶、酮康唑、氟康唑等药物。
（三）球孢子菌病
 1、诊断要点
（1）球孢子菌病容易发生在CD4+淋巴细胞<250/μl的艾滋病者。
（2）大多数病人有发热、咳嗽、消瘦，约1/3病人伴有脑膜炎的表现。
（3）5%的病人有丘疹、斑疹、脓疱和结节等各型皮肤损害，亦可侵犯淋巴结、肝、肾、甲状腺和胃肠道等器官。
（4）胸部X线特征呈肺弥漫性小结节状浸润，也可呈弥漫性肺间质浸润，多数病人肺门纵隔淋巴结肿大。
（5）确诊可依赖以下手段：①痰、支气管肺泡灌洗液球孢子菌直接涂片或培养（+）。②血清学检查：IgM、IgG抗球孢子菌抗体测定阳性率75%；随病情加重补体结合试验滴度增高；③纤支镜检查部分病人在支气管腔内见有小钱币大小的溃疡。
 2、治疗：
 可用二性霉素B治疗，用双氯苯咪唑亦有效。
六、肺卡波济肉瘤（KS）：
艾滋病者KS的发病率是一般人群的20000倍，在同性恋或异性恋的男性艾滋病者，其发病率可高达12%-15%，KS并非真正的恶性肿瘤，是HIV使淋巴因子过度生成，由此刺激血管内皮非恶性增生损害而发生KS，主要侵犯皮肤，亦可涉及其他内脏器官，常见的有胃肠和肺等。肺KS涉及肺间质病变、支气管壁损害、胸膜病变和淋巴结肿大，多数在出现皮肤损害后发生。
（一）诊断要点：
  1、患者常有咳嗽和呼吸困难，偶有发热，血痰和胸痛，绝大多数无明显体征。
 2、胸部X线可有多种表现，有下列改变常提示KS：（1）肺间质性浸润：以肺周边明显，可呈限局性或弥漫性分布；（2）结节样浸润：结节边缘模糊。两型均可伴有胸腔积液，并较为常见，可双侧或单侧。
3、胸部CT常可显示结节阴影、肿块阴影、支气管及血管壁增厚和胸液，镓肺显象有助于KS和肺部感染的鉴别，前者在肺内无镓浓聚。
4、确诊依赖于：（1）纤支镜检查：常在支气管分叉或分脊处见鲜红色不规则凸起的KS改变，偶发病变位于气管壁；（2）病理学诊断：取较大片的病变组织可见血管腔内有特征性纺锤形细胞。
（二）治疗：
 对KS的治疗可以是局部的或全身的，治疗的决定应考虑到预后的因素。如病人有广泛的皮肤和内脏受侵则需要全身性治疗。病人有症状性肺部KS需要立即全身化疗。此外，病人的免疫状态也对治疗的决定有影响，如病人的CD4+细胞计数≥400/μl就比<200/μl对于α干扰素的治疗有效.
 局部治疗对于局限性的皮肤病灶和缓慢进展性病灶是一个适宜选择。包括放疗或病灶内注入长春花碱、长春新碱或α干扰素等。此外，其他有效的局部治疗还包括外科切除、液氮冷冻、硬化治疗等。
全身性治疗AIDS相关的KS包括α干扰素，在更晚期的内脏浸润性疾病用细胞毒性化疗药物。
（三）预后：
KS预后差，中位生存数2个月—10个月，个别可存活数年，预后差的因素是：胸腔积液；严重气短；CD4+淋巴细胞<100/μl,既往有机会性感染；血白细胞数减少或贫血；经治疗X线胸片异常改变无改善.

艾滋病是近代新发现的病,在临床工作中，对青壮年的未明热、非刺激咳嗽和呼吸困难或进展迅速的间质性肺炎，活动性肺结核,治疗无效反复发生的肺炎,在伴有下列某种情况时应警惕艾滋病发生：1、流行病史中有静脉吸毒史,性乱史或性传播疾病史等；2、不明原因的免疫功能低下, CD4+淋巴细胞数小于200/μl或200-500/μl, CD4+/CD8+<1;  3、不明原因的机会致病菌感染检测阳性；4、慢性腹泻(每日4-5次), 3个月内下降原体重的10%以上; 5、不明原因的全身淋巴结肿大(直径>1cm); 6、卡波济肉瘤或不明原因的中枢神经感染，痴呆，脊髓病,末梢神经病变; 7、反复出现口腔念珠菌感染，皮肤瘙痒或带状疱疹；8、高热而血白细胞数不高伴贫血。对上述特定患者应及时检查血清抗HIV抗体，一次阴性不能除外艾滋病诊断，应检查3次以上。                     
第十九章     胸膜疾病

第一节  胸腔积液

一、结核性胸膜炎

结核性胸膜炎（tuberculous pleurisy）是结核菌侵入胸膜腔，导致受累部位结核菌及其代谢产物呈高敏状态，引起胸膜纤维蛋白或浆液蛋白渗出为主要病理变化的胸膜炎症。
【诊断】

（一）【诊断要点】

1、好发于中青年，男女均可发病，部分患者有结核接触史或既往有结核病史。

2、发病可急可缓。急性发病多见于结核菌血行播散至胸膜，机体处于高敏状态下发病，胸水生长较快，起病较急，中毒症状较明显。

3、发热、干咳，早期可有胸痛，晚期随渗出液的增多，可有呼吸困难、呼吸急促、浅表。

4、患侧胸廓饱满，呼吸动度减弱，气管向健侧移位，肋间增宽触之语颤减弱。叩诊浊音或实音。听诊呼吸音减低或消失。

5、胸膜活检可见壁层胸膜干酪性肉芽肿或结核结节，活检组织可行结核菌培养。

6、X线仅可证实有无胸腔积液及肺内有无病变。

7、外周血白细胞总数可升高，血沉加快。

8、胸腔积液为渗出液，蛋白质≥30g/L,腺苷脱氨酶（ADA）>50IU/L;r干扰素>200pg/ml.。胸液涂片结核菌阳性率约为10%，结核菌培养阳性率约为25%。

（二）【诊断注意事项及鉴别诊断】

1、本病诊断的金标准是胸积液涂片或培养发现结核菌或胸膜活检有典型的结核病理改变。

2、胸积液发现结核杆菌的阳性率较低，因此，阴性者不能排除结核性胸膜炎的诊断，尤其是变态反应所致的胸腔积液，应结合临床和实验室的其他资料考虑。

3、结核性胸膜炎结核中毒症状不明显或积液多且为血性时，须与恶性胸腔积液相鉴别，下表可作为鉴别诊断的参考。

     结核性与肿瘤性胸腔积液的鉴别要点

	内容
	结核性胸腔积液
	肿瘤性胸腔积液

	年龄
	青少年多见
	中、老年

	中毒症状
	有
	无

	胸痛
	短暂，锐痛
	持续，隐痛

	血丝痰
	无（无肺实质病变者）
	可有

	胸液量
	多为中，少量
	多为大量，抽后生长快

	胸液外观
	草黄色
	多血性

	胸液细胞类型
	淋巴细胞，间皮细胞＜5%
	大量间皮细胞

	胸液乳酸脱氢酶
	＞200IU/L
	＞500 IU/L

	胸膜腺苷脱氢酶
	＞50IU/L
	＜50 IU/L

	癌胚抗原
	＜20ug/L
	＞20 ug/L

	干扰素r
	＞200pg/ml
	＜200pg/ml

	染色体
	整倍体
	非整倍体

	脱落细胞检查
	阴性
	可找到肿瘤细胞

	胸膜活检
	结核性肉芽肿
	肿瘤组织

	CT
	阴性
	肿瘤特征

	PPD
	可阳性
	阴性


【治疗】

1、一般治疗：休息，总休息时间大约以体温恢复正常，胸液消失后仍需持续2-3个月。

2、胸腔穿刺抽液:少量积次开发液可自行吸收.中等量以上的积液须多次抽液以减轻毒性症状,解除肺脏及心血管受压,防止胸膜肥厚粘连.每周2-3次,直至胸水基本吸收.每次抽液量不超过800-1000ml,一般情况下,无需做胸腔内药物注入.胸腔抽液的相对禁忌症:出血素质者、抗凝血治疗患者,机械通气患者。其合并症为：穿刺部位疼痛、局部出血、胸膜反应、胸膜腔内出血、气胸、脓胸等，其中气胸为常见合并症。

3、抗结核药物治疗：

见肺结核章节

4、肾上腺皮质激素的应用：当大量胸腔积液吸收不满意或中毒症状重的患者可用强的松30mg/d，至胸液明显吸收时，每周减少强的松2.5－5mg，化疗同时加用强的松可较快减轻症状，促进胸液吸收，但对胸膜肥厚无影响。

二、恶性胸腔积液。

恶性胸腔积液（malignant pleaural effusion）。是指由其他部位恶性肿瘤的胸膜转移或胸膜本身的恶性肿瘤所致的胸腔积液，其约占整个胸腔积液的25%以上，原发癌以肺癌和乳腺癌为主，其他可见于淋巴瘤、前列腺癌，绒毛膜上皮癌及消化道癌。

【诊断】

（一）【诊断要点】

1、好发年龄在40岁以上，男多于女。

2、有原发肿瘤的症状、体征，常缓慢起病，有胸闷，气促等症状，胸液增长速度快，并且常呈血性。

    3、CT对胸腔积液时寻找肺、胸膜病变有实用价值，抽液后X线胸片可发现肺内或胸膜病灶。

4、胸液瘤细胞学检查：阳性率为50－60%。肺腺癌阳性率较高。

5、胸液生化检查：癌胚抗原（CEA）＞10ng/ml，铁蛋白＞500－1000ug/ml；粘蛋白＞1000mg/L；鳞癌相关抗原（SCC）＞2ng/L，神经特异性醇化酶（NSE）＞6ng/ml。

6、胸膜活检：阳性率为60%－70%，当常规的胸水细胞学和生化检查无法确诊时，宜行此项检查，尤其适用于以小淋巴细胞为主的原因不明的胸水，血性胸水者，多次活检可提高阳性率。

7、内窥镜检查　胸腔镜可在直视下选取适当部位作活检，并能做胸膜粘连术，还可用纤维支气管镜代替胸腔镜来提高阳性率。

（二）【诊断注意事项】

1、临床上应用的生化、免疫学指标,有些敏感性和特异性较高，联合应用对诊断有帮助。但是任何一项生化、免疫学指标的异常都不能最后确诊，真正有价值的是细胞学和组织病理学，故应当尽早进行。

2、如果临床鉴别确有困难，又高度怀疑是结核性胸膜炎者可先抗结核治疗，动态观察病情变化。

【治疗】

肿瘤性胸腔积液的治疗原则是治疗原发肿瘤，减少胸腔积液，提高患者的生活质量，延长生命。恶性胸腔积液常因积液量快速增加而压迫肺脏造成气急、咳嗽，故应首先处理胸腔积液。单纯抽液不仅不能防止胸液重新聚集，而且还可导致大量蛋白丢失，增加感染机会造成气胸等并发症。

1、积极治疗原发肿瘤，包括手术、放疗、化疗等。病情严重应加强支持方法，呼吸困难应酌情氧疗。应用抗生素防治继发感染。

2、胸腔局部化疗。化疗在恶性胸腔积液治疗中虽有一定直接杀伤癌细胞的作用，但主要是硬化剌激造成胸膜粘连增厚而限制胸液生长。按硬化程度不同可分为三种 eq \o\ac(○,1)硬化刺激药物，如阿霉素、氮芥；②温和性硬化刺激药物，如顺铂、碳铂；③非硬化刺激药物，如塞替呱、氟脲嘧啶等。化疗可单独或联合应用。一般胸腔内注药剂量为全身化疗剂量的80%左右，对恶性胸液的缓解率达50%－70%。

不论是联合化疗或单一药物化疗，注药前必须先抽出胸腔积液，如胸液占整个胸腔的1/2以上，则应局部插管放液，可用细硅胶管以穿刺针引入胸腔再用水封瓶引流，一般24小时后液量放尽，然后注入药物，再夹管观察24小时，后可酌情考虑拨管。上述药物注入胸腔前，应用生理盐水稀释至30－50ml，然后注入胸腔。注药后2小时内让患者不断变换体位，以利药物与胸腔内病灶广泛接触。如为抽液注药者，每5－7d一次，连续3－4次无效作无效处理。

3、胸腔内注入硬化剂。

四环素可使胸液的PH值显著降低、胸膜间皮细胞破坏，胸膜纤维化粘连。用法0.5－1.0g/50－100ml生理盐水，在胸腔插管胸水完全引流后注入胸腔，有效率达80%。该药不影响抗癌药物的应用，且有抗菌作用。但注药时疼痛较重，应用普鲁卡因或利多卡因稀释后注入，可减轻疼痛。滑石粉吸入后可在肺实质内产生肉芽肿性病变，进入胸膜腔能引起强烈的胸膜反应，从而使胸膜粘连、胸腔闭合，有效率83%-100%，方法是将滑石粉浆5～10g+NS100ml经胸腔引流管注入，夹管2小时后接水封瓶引流。

4、胸腔内注入细菌或病毒性生物缓解调节剂：其作用为使胸膜腔产生化学性炎症，由于纤维性粘连，使胸腔闭塞；同时以中性粒细胞为中心，其他如 巨噬细胞。自然杀伤细胞等效应细胞之诱导，产生抗肿瘤作用。目前常用的制剂有:短小棒壮杆菌疫苗(cp).其细胞壁的类脂质具有显著的免疫刺激作用.可使肿瘤细胞和炎症细胞坏死,治疗恶性胸液的有效率达70%-100%;OK-432是由溶血性链球菌制备的一种免疫制剂,胸腔内注入使恶性胸液的缓解率达76%—92.5%,沙培林是一种经青霉素处理的β溶血性链球菌低毒性的冷冻干燥剂,有非特异抗肿瘤免疫作用,除可直接杀伤肿瘤细胞外,还能激活宿主免疫细胞和杀伤细胞抑制或破坏肿瘤细胞.此外,干扰素白细胞介素—2、卡介苗细胞壁骨架及奴卡菌细胞壁骨架等胸腔内注入,对恶性胸液亦有一定疗效.

    5、同位素治疗 局部使用同位素可使胸膜间皮细胞和小血管产生硬化，并且对胸腔内游离的瘤细胞具有杀伤作用。常用胶体金、锝或
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磷胸腔内注射，对恶性胸液有一定的疗效。

6、胸膜剥离切除术。此手术适用于胸腔闭式引流及胸腔内药物注射治疗措施仍不能控制症状者、肺萎缩、剖胸探查或肺肿瘤切除时发现胸水者。但对生存期已有限的患者，不宜行此治疗。

三、胆固醇性胸膜炎

胆固醇性胸膜炎(choleterol pleurisy)常见于慢性胸腔积液(如见于慢性结核性胸腔积液或类风湿性胸膜炎)的表现。胸液中含大量胆固醇结晶，其含量可超过1000mg/dl。高胆固醇含量的原因可能是炎性白细胞退化的结果。由于胸膜增厚，析出的胆固醇结晶难以通过胸膜。

【诊断要点】

1、发病以青壮年多见，男性多于女性，右侧多于左侧，双侧胸膜受累较少见。

2、大多数以往有数年至数十年慢性胸膜炎的病史，伴有咳嗽、胸痛、胸闷，严重者发生胸廓畸形和呼吸困难、乏力。

3、胸部X线征象同结核性胸膜炎。

4、胸水外观呈淡黄色或暗褐色，可见大量鱼鳞状结晶 ，比重大多在1.020-1.030之间，镜下观察可见多种形态的胆固醇结晶，也可见脂肪颗粒及大量的退变细胞(淋巴细胞和红细胞)。

【治疗】

    1、抗结核治疗：由于本病多为结核性胸膜炎的后遗症若无结核活动，不需要抗结核治疗，有结核中毒症状，或胸部X线检查及实验室检查考虑有结核活动表现的患者，可参照结核性胸膜炎进行抗结核化疗。

2、胸腔穿刺抽液，抽出胸腔积液，促使肺复张。

3、外科治疗，经内科治疗效果不佳者，可行外科手术切除包裹。

四、嗜酸细胞性胸腔积液

嗜酸细胞性胸膜炎(eosinophilous pleural effusion)。不是一种独立的疾病，原发疾病有肺损伤、肺梗塞、肺癌、炎症、变态反应和寄生虫感染等。凡胸液中含有多量的嗜酸细胞称为嗜酸细胞性胸腔积液。因为红细胞基质内的蛋白质或蛋白质与碳水化合物的复合物是促使胸水中嗜酸性粒细胞增加的有力刺激物，所以任何使胸腔内产生血液的因素均可引起本症。

【诊断要点】

1、好发于年轻人，女性多于男性。为一组肺部浸润伴血液嗜酸细胞增多的综合征，少数可合并嗜酸细胞性胸膜炎，病程短，可自愈。

2、常由寄生虫、原虫、真菌、花粉、药物过敏及不明原因的致敏原所引起。

3、临床表现为咳嗽、胸闷、气急或哮喘、低热、乏力等轻微症状。一般预后良好。

4、X线除肺部有斑化或云雾状散在或游走性阴影外，合并一过性胸腔积液、心包积液。

5、胸液或痰中可有多数嗜酸细胞，分类计数嗜酸细胞可达20%-80%。胸液可澄清、混浊或血性。而周围血中嗜酸细胞正常或轻度增加。

【治疗】

1、积极治疗原发病。

2、肾上腺糖皮质激素，强的松1mg/(kg.d)待体温正常、胸水明显吸收后逐渐减量。

3、胸腔积液的治疗，可分次抽出胸液。

【预后】预后良好，很少复发。

五、乳糜胸

乳糜胸(chylothorax)，是由于肿瘤、结核、锁骨下静脉血栓、创伤性胸导管或其分支裂、血丝虫病、上升性淋巴骨炎、Waldenstorm巨球蛋白血症、Gorham病的淋巴管瘤等因素造成胸导管梗阻，淋巴回流障碍，淋巴液(即乳糜液)溢入胸腔形成乳糜性胸腔积液。

【诊断要点】

1、外伤造成胸导管损伤破裂史。或因淋巴瘤、恶性肿瘤、纵隔淋巴结转移，结核以及丝虫病肉芽肿等压迫或损伤胸导管，而致乳糜性渗出并积聚于胸腔，常急性起病。

2、右侧乳糜胸，胸导管损伤在第五胸椎水平以下；左侧乳糜胸，胸导管损伤在第五胸椎水平以上。

3、可有胸痛、气短或发热、胸液量较多可有呼吸困难。

4、胸腔积液体征同前；X线为胸腔积液影。

5、乳糜胸液，外观呈牛乳状，碱性，无臭味，加乙醚可使乳糜液变清。外伤者稍带血性，后转呈乳白状、油状。比重1.012-1.025。乳糜液中富含中性脂肪4.5mmol/L和脂肪酸(苏丹Ⅲ染色能显示脂肪球)，甘油三酯大于血浆含量，但胆固醇低于血浆含量，胆固醇和甘油三酯含量<1g/l。乳糜液有较强的抑菌作用，很少发生感染。

6、淋巴管造影可明确诊断受损部位。

真性乳糜与假性乳糜的鉴别要点

	
	真性乳糜
	假性乳糜

	病因
	外伤、肿瘤、先天性
	结核、肾病综合症类风湿性关节炎

	外观
	乳状，停放后表层有油膜形成
	可呈金黄色或绿色乳汁样

	PH
	碱性
	不定

	气味
	无臭味
	无味或有臭味

	乙醚提取
	胸液清亮、容积缩小
	不显透亮

	苏丹Ⅲ染色
	有脂肪粒
	无

	显微镜下
	淋巴细胞
	各种类型细胞、胆固醇结晶

	胆固醇
	1.7～５.7mmol/L(65~220mg/dl)
	>6.5mmol/L(250mg/dl)

	甘油三脂
	>1.1g/L(110mg/dl)
	<1.0g/L(100mg/ｄl)

	脂蛋白电泳
	显示乳糜微粒
	无

	口服嗜油性染料后
	胸液中有染料
	胸液中无染料

	胸片
	胸膜未见增厚
	胸膜明显增厚


【治疗】

1、病因治疗 按引起乳糜胸的原因治疗、如恶性肿瘤进行放疗、化疗。

2、饮食治疗：低脂、高蛋白、高碳水化合物、高维生素饮食。乳糜胸患者应适当进食中短链甘油三酯的低酯饮食。重症患者应禁食，全肠道外营养治疗，以利于瘘管愈合。

3、胸液的治疗：少量或局限性包裹性胸腔积液，可每日或隔日抽1次，大量或增长速度快者，一般置管7天，胸液可引流减少或停止，胸液引流7天以上，胸液量仍不减少者，应采用硬化剂(如四环素或滑石粉)注入胸腔，若为恶性肿瘤所致乳糜胸液，可注入短小棒状杆菌及抗肿瘤药物。硬化剂注入数日仍不见胸液减少，则认为内科治疗无效，应考虑外科手术治疗。

4、外科手术治疗：包括(1)瘘管结扎、修补术(术前行胸导管造影)；(2)胸导管——奇静脉吻合术；(3)肺包膜剥脱术，应用于胸腔继发感染或已形成纤维蛋白沉着者；(4)及时切除原发肿瘤。

六 风湿性胸腔积液

风湿性胸腔积液(rheumatic pleural effusion)是指风湿性疾病引起的胸腔积液，风湿性疾病泛指侵犯骨、关节以及周围组织的一大组疾病，其中引起胸腔积液较多见的是弥漫性结缔组织病中的系统性红斑狼疮，类风湿性关节炎、免疫母细胞淋巴结病。

【诊断要点】

1、风湿性疾病诊断成立，并有胸腔积液的临床表现；

2、胸部X线可见小量、中等量的游离胸腔积液影象，可呈一过性，也可反复发作，部分胸膜增厚粘连，亦可见肺内浸润性，结节性或空洞性病灶。

3、胸液多呈渗出性，CH50和C3、·C4补体成分降低，可见“类风湿性关节炎细胞”，类风湿因子及各类抗体增高。胸水中葡萄糖含量较低，常低于1.96mmol/L。静脉注射葡萄糖不能提高胸液中葡萄糖含量。系统性红斑狼疮患者胸液中可检出狼疮细胞。

4、胸膜活检。活检标本常呈非特异性炎症，但偶可见到类风湿病变的细胞反应，此时有助于诊断。

【治疗】

1、药物治疗。积极治疗原发病。(1)肾上腺皮质激素、强的松40-60mg/d可顿服或分次口服，2周后观察胸水吸收情况，若胸水中葡萄糖、PH值升高，乳酸脱氢酶降低，胸水明显吸收则病情稳定，此时可逐渐减至维持量。(2)免疫抑制剂：首选环磷酰胺或硫唑嘌呤，均为50mg 2次/d，待病情缓解后改为维持量。免疫抑制剂多与糖皮质激素并用。（3）D－青霉胺：开始0.3g/d，每1－2周递增0.1g－0.2g，直至0.6g－1.0g/d，疗程3－6个月。应注意骨髓抑制现象、药物、药疹及肾损害等副作用。（4）其他非类固醇抗炎药：如阿司匹林、布洛芬、英太青、优妥等，可口服8－12周，对类风湿关节炎可缓解症状。（5）预防和控制感染。（6）适当应用免疫调节剂。

2、胸液的治疗 多数患者应用糖皮质激素1－2周胸液可逐渐吸收，而大量胸液者，则应抽液减轻症状，反复出现胸腔积液时，局部注入粘连剂，避免复发。

七、心源性胸腔积液

心源性胸腔积液（cardial fluid in the pleural space）是由于心肌长期受损，或心室压力或容量负荷过重所致，常见于各种心脏病失代偿期心力衰竭，缩窄性心包炎。

【诊断要点】

1、大多数有器质性心脏疾病的基础、可发生于任何年龄。

2、有原发性心脏病并心力衰竭，或心肌炎、心肌梗塞等综合征的表现及少量或中等量游离性胸液的体征。

3、X线显示心影增大和胸腔积液征。

4、心源性胸腔积液多为漏出液：即蛋白＜30g/L，比重＜1.016，白细胞＜0.1×109/L，Rivalta试验阴性。

5、心电图超声心动图检查有助于原发心脏病的诊断。

【治疗】

1、去除或限制基本病因、消除诱因。减轻心脏负荷，增加心排血量。

2、胸液的治疗。对胸液量较少或中等积液者，可不必特殊处理，绝大多数在原发病得到控制后自行消退。大量胸液、肺受压缩显著呼吸困难者，可抽液减压，促进肺复张，每次抽液量不超过1000ml。

八、肾性胸腔积液

肾性胸腔积液(nephrotic pleural effusion)是由于泌尿系统疾病，如急，慢性肾小球肾炎肾病综合征等引发的胸腔积液。

【诊断要点】

1、多有原发性肾小球疾病(包括急慢性肾炎、原发性肾小球肾病)、严重慢性肾盂肾炎及严重尿路梗阻病史或继发性肾脏【损害病史。

    2、原发病的相应表现：如水肿、尿少、血尿、高血压、高蛋白尿、低蛋白血症、氮质血症、贫血、酸中毒等。

    3、胸腔积液的表现：常为双侧，以少量或中等量胸液体征为主，尿路梗阻者偶有大量胸液的体征。尿毒症者可有随呼吸加重的胸痛症状。

    4、实验室检查(1)尿常规肾功能检查有原发病相应的改变。(2)胸液检查：急慢性肾炎或肾病综合征的胸液为漏出液。慢性肾盂肾炎及尿毒症者胸液多为渗出液。尿路梗阻胸液与尿液成分一致。

    5、胸部X线检查多为小量、中等量胸腔积液，偶见大量及肺下积液。

【治疗】

1、积极治疗原发病：绝大多数肾性胸腔积液，在原发病治疗痊愈或缓解后,胸液自然消失，但应根据胸液形成机制，强调利尿剂的应用，保护肾功能及补充血浆蛋白，是重要的治疗环节。

2、透析治疗：尿毒症并胸液者多较顽固，效果可靠的治疗方案为透析治疗，约75%的患者经4－6周透析治疗后，胸液可消失，血液透析的效果显然高于腹膜透析。

九、肝性胸腔积液

肝性胸腔积液（hepatic pleural effusion）病毒性肝炎、肝脓肿、肝移植和肝硬化均可引起胸腔积液，但以肝硬化最为常见。

【诊断要点】

1、有原发病史  有肝炎、肝脓肿、肝硬化病史，并有肝硬化的临床表现及实验室检查证据。

2、在肝硬化的基础上出现胸腔积液的症状和体征。

3、胸液检查。可呈大量积液，常为漏出液，蛋白〈30g/L，如果合并原发性腹膜炎者，胸液可呈渗出性改变，偶见血性及乳糜性，应注意与血性胸液及乳糜性胸液的其他疾病相鉴别。

【治疗】

1、积极治疗原发病

2、合理饮食。保证有足够的热量和维生素，适当补充含必须氨基酸的蛋白质。

3、利尿剂：应用利尿剂可加强钠与水的排泄，口服氨体舒通40－80mg·3次/d

4、胸腔积液的治疗，尽量避免胸腔排液，因为肝性胸液多在治疗腹水后得以缓解。对于顽固性胸液者，可采用胸膜硬化剂治疗，但效果不理想。

十、胰性胸腔积液

胰性胸腔积液（pancreatogenous pleural effusion）是胰腺炎症性疾病的一种胰外表现。临床上常和胰性腹水并存。主要表现有肺部间质性炎症，肺不张、胸膜炎及胸腔积液。胸腔积液可为单侧或双侧。

【诊断要点】

1、有胰腺炎病史，左上绞痛、恶心、呕吐，重症者有休克发生。但部分胰腺炎本身症状并不明显。

2、胸腔积液的表现：胸痛、呼吸困难、X线可见胸腔积液。

3、实验室检查有周围白细胞增高，中性粒细胞比值增高，以及血尿淀粉酶增高。

4、胰腺炎胸液为渗出液，多为血性，白细胞数可达5×109/L以中性粒细胞为主。淀粉酶、乳酸脱氢酶均增高，且胸液中淀粉酶高于血清含量。胸水淀粉酶增高几乎见于所有病例。

【治疗】

1、积极治疗原发病，如禁食、补液、抑制腺体分泌。

2、胸液的治疗：少量胸液可自行吸收，中等量以上者可反复多次穿刺抽液，保持胸腔呈无液状态，促进胸膜表面相互接触而封闭瘘口，或胸腔放置引流管引流。胸水不断增加，保守治疗无效，可手术治疗，老年人和缺乏手术条件者可采用胰腺放射线治疗。

第二节  气胸

一、自发性气胸

自发性气胸(spontaneous pneamothorax)是指无外伤或手术原因，由于脏层胸膜破裂，气体进入胸膜腔引起胸膜腔内积气和肺脏萎缩。按脏层胸膜裂口及胸腔内压的不同，可将自发性气胸分为闭合性、开放性和张力性气胸三种类型，其中后者症状最为严重，并需要紧急救治。

【诊断要点】

1、多数患者有慢性呼吸道疾病史，以及剧咳、用力负重、喊叫等诱因。

2、突然剧烈胸痛、胸闷及渐进性呼吸困难、严重者大汗淋漓，烦燥不安，脉搏细弱，紫绀，甚至休克，昏迷。少数患者可无明显症状。

3、体征有患侧肋间隙增宽，胸廓饱满、气管及心尖搏动向健侧移位、呼吸运动减弱或消失，叩诊鼓音，语颤及呼吸音减弱或消失。膈肌下降。搔刮征阳性(将听诊器胸件放于患者胸骨中部，然后在距中线5～6cm处用手指以同等力量搔刮胸壁双侧位置，明显响亮粗糙侧为气胸侧)。

4、胸部X线检查：见气胸区透光度增强，肺纹理消失，肺组织压向肺门。在肺边缘处可见发线样胸膜影。气管纵膈、心脏向健侧移位。

5、诊断性胸腔穿刺，在呼吸音消失或鼓音区的肋骨上缘进行诊断性胸腔穿刺，可以抽出空气。

6、少数气胸表现不典型，有的表现哮喘发作，两肺哮喘音，也有表现血压增高，多见急性张力性气胸，应与支气管哮喘、心肌梗死相鉴别。

【治疗】

1、一般治疗，半坐位卧床休息，适当镇咳及避免用力，保持大便通畅，必要时给予吸氧及镇静剂。同时，应采取积极有效措施治疗。

2、排气治疗：

（1）紧急简易排气：用50ml或100ml注射器于患侧锁骨中线第二肋间或腋前线第4－5肋间穿刺排气；或用一粗针头，在其尾部扎上末端剪一小口的橡皮指套，插入胸腔排气，至患者气急缓解后，再行其他处理。

（2）人工气胸抽气器排气，适用于开放性和张力性气胸的测压、抽气，一般抽气至胸腔内压保持负压，患者呼吸困难缓解。但须反复多次抽气。

（3）闭式引流排气：适用于抽气治疗无效的开放性或张力性气胸，以肋间插管行胸腔闭式引流持续排气，至肺脏完全复张。

（4）负压吸引排气：如肋间插管水封瓶排气1周后肺脏仍未完全复张时，可试用持续电动负压吸引排气，即在电动马达与水封瓶之间连接一压力调节瓶，压力调节管下端离水面8－12cm（吸引负压为－0.78- -1.18kPa）。连续抽气至肺脏完全复张，然后先夹住胸导管，再关闭电动马达，观察24－48H后拔管。

3、胸膜粘边术，反复多次发作者，在肺复张时考虑行人工胸膜粘连术。

4、其它处理。给予抗生素预防继发感染，并发脓胸时应行外科引流术。

二  液气胸和血气胸

（一）液气胸

气胸时合并胸水即为液气胸。特发性气胸可合并液气胸，继发性气胸如肺结核、慢性支气管炎、肺炎和支气管哮喘等疾病均可诱发液气胸。临床表现同气胸或胸腔积液。X线检查有气体和胸水同时存在即可诊断。治疗方法同气胸和胸腔积液。

（二）血气胸

为气胸合并症之一。气胸发生后短期内胸腔出现大量血性积液，系由于壁、脏层胸膜粘连部位血管被撕裂。

【诊断要点】

（1） 除气胸表现外，尚有失血表现，严重者可出现休克。

（2） 气胸时穿刺抽液呈血性即可缓解。

【治疗】

（1）肺复张后出血多能停止，如继续出血不止，应考虑开胸并结扎出血的血管。

（2）对症治疗：止血、吸氧卧床休息及抗休克治疗。血压明显下降及贫血者，应给予输血。

三 外伤性气胸

外伤性气胸（traumatic pneumothorax）是指各种胸部外伤以及诊疗操作过程中肺损伤后而发生的气胸。

【诊断要点】

1、有外伤史，起病与外伤有关；

2、临床表现、X线与气胸相同。

【治疗】

1、胸腔穿刺抽气与闭式引流，由于胸部外伤时易伴发血气胸，故胸腔积液时应行穿刺证实是否有胸腔内出血，若有出血，则按血气胸处理。

2、胸壁开放性伤口的处理。对胸壁较大的开放性伤口，应对伤口覆盖纱布敷料予以包扎，以免吸气时造成张力性气胸或空气自由出入伤口，引起两肺间重复呼吸及纵隔摆动。胸壁伤口已封闭仍有张力性气胸时，应行胸腔闭式引流。

3、对症处理：氧疗、输血、止痛、应用抗生素预防感染。

第三节  胸膜间皮瘤

胸膜间皮瘤（pleural mesothelioma）为胸膜原发肿瘤。系真正来源于脏层、壁层、纵膈和横膈四部分胸膜的肿瘤。占胸膜肿瘤的5%，其余的胸膜肿瘤均为转移瘤。胸膜间皮瘤可分为弥漫性恶性间皮瘤和局限性胸膜间皮瘤两型，前者几乎为高度恶性，后者多属低度恶性或良性。

一、弥漫性恶性胸膜间皮瘤（general pleural mesothelioma）主要与接触石棉有关，其他诱发因素包括硅酸盐、氟石、二氧化钍、结核性胸膜炎的疤痕、憩室病、脂肪吸入、外照射、病毒感染等，其临床特点为咳嗽，持续性胸痛和呼吸困难。

【诊断要点】

1、发病年龄多在50岁以上，男性多见。

2、起病隐袭，多累及右胸。干咳、疲乏、消瘦。

3、持续性胸痛，表现为胸痛逐渐加重，不随积液增多而减轻，一般镇痛剂难缓解。

4、呼吸困难呈进行性加重。

5、42%患者有血小板增多症。

6、60%－90%患者有胸腔积液。

7、体检的特点是虽有胸膜增厚，却不伴有肋间或胸壁的凹陷，反有局部肋间胸壁膨隆。

8、胸腔积液多为血性粘稠、比重高；蛋白含量高，葡萄糖和PH值降低。透明质酸和乳酸脱氢酶（LDH）升高。透明质酸在胸膜间皮瘤较为特异，多大于8mg/ml，胸水硫紫染色呈紫色。

9、X线检查胸内弥漫性不规则胸膜增厚和突向胸腔内的多发性结节，呈波浪状阴影。也可表现为叶间裂不规则增厚。大量胸积液时呈大片状阴影，纵膈向对侧移位。

10、CT检查见广泛新月形伸入肺内的软组织块影，常合并胸腔积液。X见侵犯纵膈、淋巴结和横膈影。

11、胸腔镜检查可直接观察瘤体形态特征、大小、分布和邻近脏器的侵犯情况，是最好的诊断手段。

12、开胸活检也是诊断的可靠手段，可视具体情况选择进行。

【诊断注意事项】

本病诊断依赖组织学检查，胸腔积液细胞学检查和胸膜针刺活检诊断率不足40%，有条件可行CT引导下针刺胸膜活检或胸腔镜检查。

【治疗】

1、手术治疗：肿瘤切除的疗效仍有争论，多数学者主张采用部分胸膜切除加化疗。

2、放射治疗：（1）外照射：可减轻疼痛和控制胸液增加，但无助于延长生存期。（2）内照射：放射性胶体金（198AU）对浆膜内皮细胞有亲合力，在早期胸膜腔未形成分融时，胸腔内注射行腔内放疗，能明显延长存活期到2年以上。（3）化学药物治疗：有治疗效果的药物如阿霉素、环磷酰胺、顺铂、5－氟脲嘧啶、氨甲蝶呤等，但多主张联合化疗，如阿霉素（50mg/m2）＋顺铂（50mg/m2）或丝裂霉素（10mg/m2）＋顺铂（50mg/m2），每四周1次，或胸腔内化疗，可延长存活期。

4、胸膜固定或粘连术，胸腔内注射硬化剂（四环素、滑石粉）免疫抑制剂（OK－432，短小棒状杆菌）对防止胸液增长，减少压迫症状起暂时作用。

5、姑息治疗：恶性胸膜间皮瘤的两个主要症状是呼吸困难和胸痛。如胸腔积液引起的呼吸困难，应行治疗性胸腔穿刺，化学性胸膜固定术或胸腹腔引流术。如抽液后症状不缓解，应吸氧或给鸦片治剂。控制胸痛常用的是强效镇痛剂。

二、局限性胸膜间皮瘤（limited pleural mesothelioma）表现为孤立性肿块，70%起源于脏层胸膜。大多无石棉接触史，临床上很少见。任何年龄均可发病，但以40－50岁男性多见。

诊断要点：

1、有些病例临床症状缺如。仅于胸部X线检查时发现。约5%患者有干咳、胸痛、气急。25%患者发热，但临床无感染的表现。25%患者咳血、畏寒、盗汗、乏力、消瘦、胸闷。

2、可有肺性骨关节病杵状指（趾）、上腔静脉阻塞综合征，心律失常等体征。

3、胸腔积液罕见。

4、胸部X线显示肿瘤呈孤立均匀一致的块状阴影，边沿贴近胸膜，阴影内少见钙化。胸膜切线位摄片有时可见“胸膜斜坡”征，若发生于叶间胸膜，肿块长轴则与叶间裂走向一致。肿块大者可占据一侧胸腔。本病极少伴胸腔积液。

5、CT检查对肿块的部位、形态、大小与周围组织的关系有很大帮助，也可发现少量胸腔积液。

6、胸腔镜检查和活检有确诊价值。

诊断注意事项：

局限型胸膜间皮瘤的临床与X线表现缺乏特异性，容易误诊为包裹性胸腔积液、结核球、肺癌、胸壁或纵膈肿瘤等，应进行鉴别。诊断有困难者可在CT或B超引导下穿刺活检或

治疗：

胸腔镜直视下活检。局限性胸膜间皮瘤无论良性或恶性，均应手术治疗，且多能治愈，手术时间尽早为宜，手术范围要彻底，即便有转移或复发，行切除术或复发再切除治疗，亦有望治愈，而化疗放疗效果均不理想。

第四节  脓胸

1、  急性脓胸

急性脓胸（aeute empyema）是指各种化脓性细菌侵及胸腔所形成的化脓性胸腔积液的早中期阶段，该病多继发于胸、肺或全身感染性疾病，常见的病原体为金黄色葡萄球菌，肺炎克雷白杆菌，其次为链球菌、埃希大肠杆菌、流感嗜血杆菌、奇异变形菌及其他杆菌类化脓菌。

诊断要点：

1、原发病史及诱因，如肺部感染、败血症、肺部创伤、胸腔手术史。

2、全身中毒症状，如高热、脉速、乏力。同时有胸膜炎及胸腔积液的体征，如胸痛、咳嗽、呼吸困难，甚至咯血。

3、胸部X线检查：多显示游离性积液，局限性包裹性积液，叶间或肺底积液影象。胸部CT可显示分隔积液，且有助于显示肺内原发灶。

4、超声波检查。对包裹性积液及多房性积液诊断价值大，尤其可以超声引导穿刺部位，以明确诊断。

5、血常规：白细胞及中性粒细胞相对值均增高，有核左移及中毒颗粒。部分患者有红细胞及血红蛋白降低，血流增快。胸液检查：外观呈混浊脓性，白细胞＞10×10 9/l，以中性粒细胞为主。糖＜2.8mmol/L，PH<7.30，涂片或培养可查到病原菌。

治疗：

1、积极治疗原发病。

2、营养支持治疗  以高热量、高蛋白、高维生素饮食，必要时静脉输新鲜血、血浆、白蛋白、氨基酸、脂肪乳。

3、积液控制感染，采用强有效的抗生素两种以上联合用药，足剂量、足疗程。以胸液或痰、血细菌学检查结果及药敏试验结果指导抗生素选择。结核性脓胸，可参照肺结核的治疗。

4、脓胸局部治疗。

（1）穿刺排脓：反复抽液，每日或隔日一次，有极道抽液时，应用3%双氧水10ml注入胸腔，然后用生理盐水冲洗后，局部给予抗生素，效果好，排脓务求彻底。

（2）冲洗引流或胸腔切开置管引流，适用于脓痰粘稠，抽取困难者，可胸腔闭式引流，每日用生理盐水冲洗，并局部注入抗生素，拨管指标为每日引流量＜5ml，对大量胸液并有支气管胸膜瘘或食管胸膜瘘或脓气胸者应胸腔切开置管引流。

5、外科手术治疗。手术适应症包括： eq \o\ac(○,1)脓液粘稠的全脓胸。多次胸腔穿刺，排除脓液困难； eq \o\ac(○,2)包裹性脓胸，肺脏被压缩。③胸腔闭式引流不畅，有残留脓腔。④张力性气胸有支气管胸膜瘘或胸壁胸膜瘘。

二、慢性脓胸。

慢性脓胸（chronic empyema）虽无固定的分界标志，但国内学者认为，急性脓胸病程超过3个月，脓胸容量固定不变，且有胸壁的硬化形成，称为慢性脓胸。

诊断要点：

1、病史及诱发因素。如急性脓胸用药不当，引流不及时或不彻底；肺内病灶未愈；支气管胸膜瘘或食管胸膜瘘形成；胸腔异物存留；结核性脓胸继发感染；恶性胸腔积液继发脓胸；免疫功能低下。

2、胸痛、呼吸困难、胸廓萎陷、呼吸动度降低、语颤减弱、呼吸音减弱，部分患者见纵膈向患侧移位及脊柱侧弯，少许见杵状指。可有局限性胸腔积液体征。还可有全身消耗性体征，如低热、消瘦、贫血貌。仅及免疫功能低下等。

3、血常规。正细胞正色素性贫血。白细胞总数轻度升高，中性粒细胞增高，低蛋白血症。胸液检查多与急性脓胸胸液一致。

4、胸部X线检查可见胸膜增厚；患侧肺容积缩小、活动弱、纵隔向患侧偏移及患侧膈肌抬高等；包裹性胸腔积液征象；可见胸腔液平面，提示液气胸。
5、超声检查有助于包裹性积液的定位及引导穿刺。

治疗：

1、去除病因，积极治疗原发病。

2、残余脓腔的治疗，小脓腔可采用急性脓胸的处理方案，继续彻底治疗。对长期胸腔不闭锁或恶性肿瘤胸液继发脓胸者，可采用胸腔硬化治疗。手术治疗：适应征与急性脓胸基本一致，而慢性脓胸更主张尽早胸膜剥脱术，以及尽早改善肺功能。
第二十章   胸 壁 疾 病

第一节 带状疱疹。

带状疱疹（herpes voster）是由水痘－带状疱疹病毒所引起的急性疱疹性皮肤病。本病不受年龄限制，易发于春秋季节。

治疗要点：

1、发疹前数日可有低热、乏力、患处感觉过敏或神经痛等前驱症状。

2、皮疹沿一侧某一周围神经分布区排列，不超过中线。以肋间神经和三叉神经分布区为多见，偶可累及眼、耳和口腔粘膜。常伴有局部淋巴结肿痛。

3、皮损表现为局部皮肤潮红，继则出现成簇而不融合的粟粒至黄豆大小的丘疹、丘疱疹，迅速变为水疱，疱液澄清、疱壁紧张而发亮，周围有红晕。各群疱疹常先后出现，排列成带状，其间皮肤正常。数日后水疱干燥结痂，痂皮脱落后，可暂时有淡红色斑或色素沉着遗留，愈合后不留疤痕。病程2－4周。

4、神经痛为本病的特征之一，可在发疹前或伴随皮疹出现，当皮疹完全消退后，后遗神经痛可持续数月或更久，年老者重。

5、由于机体免疫状态不同，临床上常有不典型表现，轻者无疹型；重者有大疱疹、出血性、坏疽性及泛发性带状疱疹。

治疗：

一、全身治疗

1、止痛可给予各种解热镇痛药物。如阿斯匹林、扑热息痛等，或采用针刺、频谱、音频电疗及氦氖激光照射等。

2、抗病毒剂  阿糖腺苷15mg/(kg.d)，静注10d，无环鸟苷，干扰素5.1×105u/(kg.d)均应早期应用。

3、有继发感染者，可应用抗生素。

4、老年早期患者，可口服强的松；剂量30mg/d，疗程5－7日。

5、严重者应卧床休息，避免摩擦。可给予维生素B1、维生素B6、维生素B12等口服或肌注。尚可采用转移因子、球蛋白制剂，以增强机体免疫功能。

二、局部治疗

外搽无环鸟苷眼膏或酞丁胺软膏，眼部病变可用无环鸟苷或三氮唑核苷滴眼。

第二节  胸壁结核

胸壁结核（thoracic tuberculosis）是指胸壁软组织、肋骨、肋软骨或胸骨的结核。结核菌多来源于肺或胸膜的结核病灶，结核菌侵入胸壁主要通过下列途径：①经淋巴途径占多数；②肺或胸膜结核可直接肋间或胸壁下；③结核菌可经血行进入肋骨或胸骨。淋巴结受结核菌感染，可发生坏死而形成脓肿，也可形成皮肤窦道及溃疡。

诊断要点：

1、此病由结核菌感染所致。青壮年多见，既往或现患有肺或胸膜的结核病灶。

2、发病缓慢，常在机体抵抗力降低时发生。

3、临床症状为患者消瘦、食欲不振、疲倦、午后低热、盗汗等全身症状。

4、胸壁局部病灶处隆起，一般无疼痛或有不同程度的疼痛，不红、不热，可有波动感，病灶破溃后有混浊液或干酪样物溢出，并形成溃疡和瘘管。

5、病灶处穿刺涂片可发现抗酸杆菌，结核菌培养阳性。

6、胸部X线检查无异常或发现肺结核病灶、结核性胸膜炎、纵膈淋巴结肿大、破坏性的骨骼如胸骨、肋骨等。

鉴别诊断：

1、椎管脓肿：常有背痛或肋间放射痛史，背柱活动受限拾物试验阳性，脊柱可有后凸或侧凸畸形，相应椎体棘突常有压痛和叩击痛。X线显示有关椎体骨质破坏，椎间隙变窄或消失，脊柱生理弯曲消失，并可见椎旁脓肿影。

2、外溃性结核性脓胸：有脓胸史，胸片示脓肿同侧相应部位或附近有脓腔。若无窦道形成，则脓腔穿刺抽脓后，胸壁脓肿常缩小，或脓肿穿刺抽出气体说明脓肿与支气管通联形成支气管胸膜瘘。若已穿破皮肤形成窦道，咳嗽时，窦道内可有气体逸出。B超可发现脓肿与胸腔相通。胸壁窦道注入造影剂后摄片检查可明确诊断。脓胸合并支气管胸膜瘘并外穿形成瘘管时，可向瘘管内注入美蓝，若有蓝色痰液咯出，即可证实。

3、胸壁肿瘤：良性肿瘤一般生长缓慢，无炎症征象，肿块坚硬、具体，无波动感。胸壁血管瘤虽可有波动感，但穿刺抽得的为血性液体。恶性肿瘤处理生长迅速，质地坚硬，局部骨质破坏明显，疼痛剧烈，病理检查可证实。

治疗：

1、抗结核治疗：按全身性结核治疗原则处理。

2、局部治疗：较小的胸壁结核脓肿及老年体弱的患者，可试行脓腔穿刺排脓及腔内注入抗结核药物治疗，尽快将脓腔内腔液抽空后，注入0.2－0.5g链霉素并加压包扎。合并化脓者切开引流。

4、营养支持疗法：胸壁结核是全身结核的一部分，因此治疗上应加强病人的营养，增强抵抗力，注意休息。

第三节 胸壁化脓性感染

常见的胸壁化脓性感染（pyogenic infection of thoracic wall）有腋窝淋巴结炎、乳腺炎、胸壁蜂窝组织炎、肋骨骨髓炎等。

诊断要点：

1、任何年龄均可发生。

2、发病急骤，有感染史。

3、胸壁感染部位组织有脓肿，疼痛，全身发热、不适头痛。

4、检查发现局部皮肤发红、肿胀、触疼，肢体、躯干活动受牵累等，胸大肌下、肩胛间下化脓病灶，实验性穿刺可抽出脓液。

5、实验室检查时白细胞总数增高，分类中性粒细胞增多，脓液检菌阳性。

6、Ｘ线检查：软组织感染时Ｘ线多无异常，或仅见局部密度增加。胸骨或肋骨骨髓炎时有骨质破坏。

治疗：

1控制感染   应用抗生素，控制细菌感染。

2手术治疗  如软组织感染抽出脓液时，应切开引流。骨髓炎时，待感染局限后，对受累肋骨行骨膜下肋骨切除术。肋软骨有感染时，应切除。肋骨感染时应保留骨膜作切除术，以保持胸壁稳定。

3中医治疗  本病属热毒内蕴，气滞血瘀。病久则伤气血，脾胃虚弱。急性期用清热解毒，行气活血，方用凉血解毒汤加减，外用金黄散外敷。慢性期宜补气养血、活血化瘀、清热解毒。

第四节 流行性胸痛

流行性胸痛（epidemic thoracomyodynia）也称Bornhol病，是由于机体肠道Ｂ组Ｃ病毒感染所致，Ａ组Ｃ病毒及埃可（ＥＣＨＯ）病毒也可引起。并呈流行性发病，遍及世界各地，四季均可发生，尤以夏秋季为多。胃肠道为主要感染途径，但飞沫感染也可能为一种直接传播方式。

诊断要点

１、儿童、青年多见，亦可发生于任何年龄，男女无差别。

２、突然起病，发热、咽痛、鼻塞等上呼吸道感染症状后的数小时发生肌痛，可涉及全身肌肉。

３、隔肌受累最明显，可导致胸部严重痛感，有刺痛、烧灼痛、紧压痛、胀痛、刀割痛，深呼吸、咳嗽、肌肉活动时加剧。

４、常因疼痛使呼吸表浅、加速，或有胸膜摩擦音，或有胸水，半数患者胸部有压痛

５、实验室检查：急性期从咽试、粪便、胸水中分离出ＣＢ病毒，急性期后应用补体结合试验和中和试验阳性。

６、Ｘ线检查常无异常征象，偶有肋膈角变钝，部分患者有胸水。

治疗

１、病因治疗

２、对症处理、用镇静止痛药治疗、局部封闭及局部粘着固定。

第五节  非化脓性肋软骨炎

非化脓性肋软骨炎（nonsuppurative   costochordritis）为常见病，好发于青壮年。病因不明确。Ｔietze１９２１年首先报道此病，故也称Tietze病，有人认为系慢性炎症所致；有人认为是由于内分泌异常，产生肋软骨营养障碍，称此病为营养障碍性肋软骨萎缩症。根据组织学检查，肋软骨的组织结构正常，只是发育较粗大，因此，又称肋软骨增生症。
诊断要点：

１、发展缓慢，多侵犯上胸６条肋软骨，１－４肋软骨为多，常为单侧。

２、症状表现为单侧肋软骨肿胀疼痛、咳嗽、深呼吸、活动胸壁时加重。

３、体检发现单侧局部肋软骨肿胀，有压痛。皮肤无发红、发热表现。

４、实验室检查无异常发现。

５、Ｘ线检查骨质无异常或破坏。

治疗

１、对症治疗： 一般常采用对症治疗，如服止痛药，用０.02奴夫卡因加等量的

0.05当归注射液作局部痛点封闭，有一定的疗效。

２、中药治疗：内服中药“复元活血汤”（柴胡１５克、栝楼根、当归桃仁各９克、红花、甘草、炮山甲各６克，酒军３０克）有很好疗效。中药治疗可使疼痛消失，但肋软骨粗大多不见缩小。

3、 手术治疗：有明显粗大凸高而症状多者，考虑手术切除，可完全治愈。

第六节  肋间神经痛

肋间神经痛（neuralgia intercostatalis）系指胸神经根或肋间神经由于不同原因受损而产生的一种胸肋间或腹部呈带状区疼痛综合征，多由病毒感染引起，也可因肋间神经肿瘤、中毒、风湿性脊柱炎等原因压迫神经根等部位而引起。  

诊断要点：

１、青壮年多见，突然发病，有病毒感染史。

２、突然胸痛，沿肋间神经分布部位有灼痛、束带状胸痛、常发生数个肋间。

３、检查时，有以下几组压痛点：脊柱旁（在脊椎骨棘突旁数厘米外，相当于后皮支的皮下部位）、腋部（为外皮支的部位）、胸骨旁（前皮支部位）均有显著压痛，同时随神经分布部位有知觉过敏或麻木感。

４、实验室与Ｘ线均无异常发现。

治疗：

１、病因治疗。

２、对症与支持疗法，疼痛发作期间必须卧床休息，应用止痛和镇静剂。Ｂ族维生素（维生素Ｂ１２,２５０mg肌注，１－２次／d;维生素Ｂ１,１０mg口服,３次／d）、局部理疗、针炙及中草药均有帮助。

第七节  胸壁肿瘤

胸壁肿瘤（tumoyr of   thoracic   wall）是指发生在壁层胸膜、肌肉、血管、神经、骨膜、骨骼等胸壁深层组织之肿瘤，不包括皮肤、皮下组织及乳腺肿瘤。

胸壁常见的良性肿瘤如脂肪瘤、纤维瘤、横纹肌瘤、海绵状血管瘤、骨纤维瘤、软骨瘤等。恶性者如骨肉瘤、骨纤维肉瘤、骨软骨肉瘤、神经纤维肉瘤、骨髓肉瘤等。

诊断要点：

１、青壮年患良性肿瘤居多，中老年患恶性肿瘤居多。胸部骨骼肿瘤以恶性较良性多，约占１／３－２／３。

２、一般发病缓慢，原发性可分为良性或恶性肿瘤，继发性往往为远处恶性肿瘤转移或临近恶性肿瘤直接侵犯所致。肺或胸膜恶性肿瘤的蔓延最为常见。

３、胸壁肿瘤早期多无症状，也可有局部疼痛。如果压迫肋间神经则出现胸痛和上腹痛，压迫臂丛神经则肩部及上臂痛或肌无力、萎缩；压迫颈胸、交感神经链则发生交感神经障碍。全身症状有发热、食欲降低、消瘦。晚期常导致远处转移及向肺内侵犯，引起胸腔积液，出现刺激性咳嗽和呼吸困难。  

4、体格检查时发现良性肿瘤有一定的活动性，表面光滑，骨质无破坏。恶性肿瘤多为固定，短期内常侵蚀骨质，凹凸不平，破坏骨质，甚至造成骨折，侵脊柱压迫脊髓，发生下肢麻痹或截瘫。

５、活组织检查、骨髓穿刺涂片、骨活检等可帮助鉴别良性或恶性。 

６、Ｘ线检查：对骨肿瘤辨别良、恶性有帮助。恶性肿瘤多有骨质破坏，骨纤维瘤时，骨局部膨大，将骨皮质压迫成一薄壳、骨小梁仍存在，因内有纤维组织，呈磨玻璃状。骨软骨瘤、软骨瘤时有局部膨大。

治疗

１、手术切除，各种胸壁肿瘤应早期切除，即使是良性肿瘤，恶变机会也较大，若至恶变后或恶性晚期时再手术，预后甚差。

２、放射治疗：某些对放射线敏感的恶性肿瘤，如淋巴肉瘤，Ｅwing肉瘤、Hodgkin病等可行放射治疗或放疗加手术治疗。

3、抗感染。如有肿瘤坏死或感染者，术前需积极换药并应用抗生素。

第八节 胸骨原发性肿瘤

胸骨原发性肿瘤（primary  tumor  of  sternum）几乎全是恶性的。主要是软骨肉瘤，次为骨髓瘤、纤维肉瘤、网状细胞肉瘤或网状内皮系统肿瘤。良性肿瘤很罕见，可有软骨瘤、巨细胞瘤等。

软骨肉瘤时，胸骨一部分或全部为肿瘤组织浸润、有出血、坏死。组织学分化多良好，属低度恶性肿瘤。成骨由瘤则含有类骨样组织，胸骨纤维肉瘤主要侵犯骨髓腔，血管肉瘤常累及整个胸骨。

诊断要点    

１、中老年人多见。        

2、发病缓慢，病程可长达５－２０年。   

3、临床表现多数患者有胸骨部钝痛，并出现肿块。                                  

4、Ｘ线检查  取胸骨正位摄片，需要时行体层摄片或内乳动脉造影。恶性者有骨质破坏及软组织浸润，体层和动脉造影可明确肿瘤的范围。

5、活组织检查  肿块部位穿刺活检，可帮助确珍，但应严格掌握适应症。

治疗

有手术适应症者，尽量采取手术切除，将肿瘤及必要部分的胸骨切除后进行修补，以保持胸廓环的完整性。

结核、胸壁化脓与胸壁肿瘤的鉴别要点。

	
	胸壁结合
	胸壁化脓性感染
	胸壁肿瘤

	病  因
	结核菌感染，症状有消瘦低热、乏力盗汗。
	化脓性感染，发热、寒战、头痛。
	肿瘤，临床早期无症状、晚期有压迫神经的症状

	局部情况
	局部隆起无疼痛、不红、不热，有活动感，破溃后有混浊脓液或干酪样物质溢出并形成溃疡和瘘管
	局部有红、肿、热、痛，破溃后流出脓液
	局部隆起，良性有活动性，恶性呈大块状，固定，常侵蚀骨质，

压迫脊髓

	局部针刺涂片
X线检查
	抗酸杆菌
肺结核病灶
	化脓性细菌
无异常
	肿瘤细胞
鉴别良、恶性、恶性有骨质破坏

	治疗
	抗结核药物
	抗菌药物
	手术切除、放疗、化疗

	
	
	
	


第二十一章   胸廓疾病

第一节   脊柱畸形

脊柱畸形最常见脊柱后侧凸（Kyphoscoliosis）是胸椎失去正常生理弯曲而只致胸廓畸形。引起脊柱后侧凸的原因很多，先天发育的椎体畸形、结核病、佝偻瘘、骨软化、外伤、,脊髓灰质炎、中枢神经性瘫痪、肌营养不良以及严重胸膜增厚、胸廓成形术 等，但部分原因不明。

[诊断]

1、女性多患此病，儿童时期一般无明显的症状，少年时期开始发病，青春期后畸形逐渐加重，引起胸廓两侧不对称，脊柱弯曲凸侧的肋间隙明显增宽，胸廓隆起，而凹侧肋间隙变窄，胸壁弹性减退，潮气量减低，肺泡通气量减少及通气血流比例失调，产生动静脉分流、低氧血症，久而久之产生肺动脉高压症，发展右心室肥大和肺心病，临床主要表现为进行性呼吸困难、呼吸浅退、心率增快、紫绀、肺炎、心力衰竭。

2、肺功能检查：呈限制性通气障碍，肺活量和肺总量减低，残气可稍减低，残气占肺总量百分比相对增大，最大通气量减少，一秒用力肺活量减低，FEV正常。

3、胸部X线可发现明显的脊柱侧后凸畸形。

[治疗]

要早发现、早诊断、早治疗、在儿童时期一旦诊断清楚，应施行外科矫形手术。严重畸形者可考虑于矫形后作脊柱融合术。成人患者应锻炼呼吸肌并预防呼吸道感染；心力衰竭时应酌情使利尿剂和强心剂。伴发呼吸衰竭时应气，并用呼吸机辅助，以减轻患者呼吸肌疲劳。脊柱畸形的妇女妊娠后，应定期做肺功能检查，以便采取相应措施防止分娩时呼吸恶竭的发生。

第二节  胸廓畸形

一、漏斗胸

漏斗胸（funnel chest）指胸骨下部和剑突向后凹陷，和椎体间距离缩短呈漏斗状胸廓畸形。该病属于先天发育的异常。胎儿发育时，胸骨部的膈肌缺损或过短，吸气膈肌下降时将胸骨和剑突向脊柱侧牵拉，久之形成凹陷畸形。

[诊断]

1、婴幼儿时期胸廓畸形可不明显，随着年龄的增加，胸廓畸形逐渐明显，出现呼吸困难。易患肺炎，心悸，心前区疼痛，严重畸形者吞咽困难，活动后易晕。查体肺底可间及湿音。由于心脏移位，心前区可闻及收缩期杂音及心音分裂和第3心音，有时扪及震颤。

2、心电图检查有心脏移位和转位的改变。

3、肺功能检查，为限制性通气功能障碍。

4、胸部X线检查，可见心脏向左移位，也可了解胸骨下端向后凹陷的程度，X线可见胸骨下端和后胸椎明显靠近。

[治疗]

3～5岁以后若畸形严重，对呼吸循环影响较大或反复感染不易控制时，要及早行矫正手术，一般手术后效果很好。成年人轻症者，勿需治疗。

二、鸡胸

鸡胸（pigeon  chest）指胸骨，尤指胸骨下部向前移位突出的胸廓畸形。伴有肋软骨向前延伸、凹陷，肋骨与软骨连接处变厚增大呈串珠状，胸前部肋缘外翻。

[诊断]

1、本病多见于青少年，很多都伴有营养不良和佝偻病，呼吸道反复发生感染、喘鸣、咳嗽。

2、胸廓畸形呈鸡胸脯，胸廓前后径明显加大，并见“串珠肋”。

[治疗]

一般不需治疗。婴幼儿时期注意补钙和增加营养，若畸形严重造成心肺功能受损或精神负担过重时，可在20岁以前施行矫正手术。

第二十二章   纵隔疾病

第一节  纵隔炎

一.急性胸膜炎（acute  mediastinitis）系指纵隔结缔组织的急性化脓性炎症，主要病因为外伤、手术或感染。其感染途径有：1、纵隔内器官手术或由于其他原因破裂而感染，如食管  和气管的破裂。2、胸骨肋骨外伤或骨折后引起的感染。3、临近区域感染的蔓延，如头颈部感染、肺脓肿、椎体骨髓炎等。4、金黄色葡萄球菌败血症也可经血行途径引起急性纵隔炎。可并发脓胸、脓气胸，病情凶险，如不及时处理可发生休克，甚至死亡。

[诊断]

一、诊断要点

1、有外伤、手术后、吞咽异物、颈部感染，败血症等病史。

2、起病急，高热、寒战，吞咽不适。

3、颈部胸骨后或上腹部疼痛。有表现为肩胛区痛。

4、体检可发现颈部压痛和皮下气肿。

5、X线检查可见纵膈阴影增宽，边缘模糊，纵膈气肿征象。有时可发现脓气胸。局限性纵隔脓肿多位于上下或后纵隔，其阴影可向一侧（多向右侧）或双侧突出，侧位片上可见后纵隔液气平面。气前可向前或向一侧移位。

6、疑有气管或食管破裂者，可用40％无菌碘油造影证实，一般不主张用钡剂，以免长期存留。

二、鉴别诊断

1、气胸

2、脓胸

[治疗]

1、抗感染：早期足量应用大剂量抗生素，以控制感染。

2、积极治疗原发病，如取异物，同时引流。贯穿性外伤或手术后引起者，应酌情行外科手术治疗。

3、外科治疗，纵膈脓肿形成后，应酌情行外科引流。

4、其他处理：支持疗法与对症治疗，如输液；输血、吸氧、抗休克及物理降温等。

二、慢性纵隔炎（Chronic  mediastinitis）亦称特发性纵隔纤维化。该病发病缓慢，病因复杂，知有结核、组织胞浆菌病、放线菌、结节病、梅毒、外伤性纵隔出血及药物中毒，部分可能于自身免疫有关。

[诊断]

1、病程缓慢，好发于前中纵隔的上中部，形成致密的纤维组织，呈片状或硬块状。主要侵犯上腔静脉，无名静脉或奇静脉致发生狭窄或梗阻，肺血管或食管、气管、支气管亦受累。少数可同时发生颈部和腹膜后纤维化。

2、早期可无症状，逐渐出现纵隔器官粘连或受压症状，主要为上腔静脉梗阻综合症，头痛、头晕、呼吸困难、紫绀等。在侧面循环建立后，症状可逐渐减轻或消失。病变累及其他器官时可出现吞咽困难、咳嗽、气促、咯血、声音嘶哑。查体可见、头面部、颈部及上肢水肿、颈静脉怒张、胸壁上侧支静咏扩张。

3、检测臂舌时间延长，上肢静脉压上升，梗阻侧于深吸气时静脉压上升，深呼气时下降。

4、X线表现可无异常。但大部分见纵隔胸膜增厚或上纵隔增宽，病灶有钙化影。断层示气管，支气管狭窄。食道钡餐示食道狭窄。血管造影可见上腔静脉及其分支的梗阻情况。

5、病理改变可分为两类：肉芽肿性纵隔炎，炎性细胞浸润和干，并常合并纤维化；硬化性（特发性）纵隔炎，此型系慢性肉芽肿的终末络阶段，位于气管旁带、隆突和肺门部、呈白色纤维组织，形成扁平块状。

[治疗]

纵隔纤维化局限时，可行外科手术切除以解除器官压迫。施行上腔静脉旁路移植手术，可减轻上腔静脉的阻塞。

第二节 隔疝

纵隔疝（mediastinal hernia）是一侧肺脏部分通过纵隔突出于另一侧胸腔。

[诊断]

1、肿隔疝不是一个独立的疾病，而是在一侧肺脏过度膨胀的基础上发生，常见原因为肺大疱，肺气肿，一侧胸膜增生肥厚牵拉；肺结核纤维化、肺不张。

2、症状主要决定于原发病，有气短，喘呜、呼吸困难等。严重者有循环呼吸功能障碍，影响回心血量。查体可见气管移位。

3、胸部CT检查可发现疝出的肺含气组织。

[治疗]

主要针对原发病治疗。

第三节 肺尖疝

肺尖疝（Pulmonics  hernia）是肺组织通过胸廓上口两侧锁骨上窝突出的现象。肺尖疝是肺疝的一种，约占35％。    

[诊断]

1、主要表现为患者用力屏气时，两侧锁骨逐渐隆起的软性肿物，对称或不对称，无痛，可有咳嗽、颈部不适，检查骨上窝隆起部分质软、无搏动，可有捻发感。

2、胸部X线检查，侧位颈部及胸上部X线可见骨锁上透亮区，用力屏气时，透亮区范围增大，气管向前移位。

[治疗]

肺尖疝一般不需特殊处理，可去除造成用力屏气的因素，禁忌穿剌，以防发生气胸。

第四节 纵隔气肿

纵隔气肿（mediastinal  emphyselma）是指气体进入纵隔胸膜内结缔组织所引起的临床症候群。常见病因有：肺泡破裂空沿肺血管周围膜进入纵隔，于支气管哮喘、百日咳以及自发性气胸等疾病；气管、支气管或食管破裂，见于胸外伤、内窥镜检查及吸入异物等；颈部手术或气管切开术时气体沿颈深筋膜间隙进入纵隔，胃肠穿孔或人工气腹时气体自腹膜腔及腹膜后间隙进入纵隔，呼气末正压通气时压力过高可致自发性气胸和／或纵膈气肿。

[诊断]

一、诊断要点

1、有上述诱发纵隔气肿的病史。

2、可发生于任何年龄，20――30岁男性多见。

3、胸闷、气短、胸骨后疼痛，向双肩两上肢放射。

4、合并继发纵隔炎者，有全身中毒症状，高热、寒战、呼吸困难，甚至休克。

5、胸内大血管受压迫时，可出现颈静脉怒张、紫绀、进行性呼吸困难、血压下降、心率增块、脉搏细弱、大汗淋漓、意识模糊以至昏迷。

6、体检可发现颈部、胸骨柄上窝皮下气肿，严重者皮下气肿可扩展至胸壁、腹壁、双上肢甚至全身，触之捻发惑。心脏浊音界缩小，可闻hamman征（与心脏搏动一致的特殊摩擦音，右侧卧位时尤为明显）。

7、胸部X线检查：正位片见纵隔两旁有以条索状阴影为界的透亮带，侧位片示胸骨和心脏间距离增大，并能在颈、面、胸部皮下组织见到积气征。

二、鉴别诊断 

注意与心包内气体相鉴别，心包内气体在侧卧位时气体积于上方，在后前位X胸片上于心根部可见心包反折的穹窿。CT扫描可明确纵隔气肿的范围、颈部皮下气肿，同时可与心包内积气鉴别。

[治疗]

1、病因治疗：积极治疗原发疾病，消除发病诱因。纵隔内气体量小时卧床休息1――2周可自行吸收。

2、一般治疗：加强支持疗法，应用谱抗生素以防治感染。

3、纵隔排气：对张少性纵隔气肿、有严重呼吸循环障碍时，应做胸骨上窝皮肤切口，剥离气管前筋膜，排气减压。在紧急情况下，可于胸骨缘第二前肋间针刺至纵隔排气，进针时应紧贴胸骨边缘，以免误伤胸廓旧动脉及大血管。若上述治疗无效，有呼吸衰竭及分泌物排出不畅时，应做气管切开，此解除气道阻塞。

4、纯氧疗法：吸入纯氧，既可弥补心肺功能不足，又可置换氮气，以促进皮下及纵隔内气体吸收。

第五节 纵隔囊肿

纵隔囊肿（mediastlinal cyst）系前肠或有关的胚胎结构的发育异常，纵隔肿瘤、血肿、寄生虫感染及胰腺假性囊肿向胸内扩展而成，故可分为先天性和后天性两个类型。

[诊断]

1、 气管支气管囊肿：

1、多发生在后、中纵隔。依发生部位可分成气管旁、隆突、肺门及食管旁四组。

2、囊肿与气管支气管不相通，临床无症状。囊肿与气管支气管相通，常伴继发感染，可有咳嗽、咯脓痰、胸痛、发热，亦可有咯血。

3、囊肿较大可产生压迫症状，好气急、缺氧，压迫大气管则发生吸气性呼吸困难及喘鸣。

4、X线对纵隔囊肿的诊断有较大帮助。纵隔支气管囊肿一般为圆形或卵圆形。支气管囊肿可随呼吸改变形状，或在透视下随吞咽上下移动，提示囊肿与气管，支气管关系密切，囊肿内继发感染或出血时，囊肿扩大可出现液平。

5、CT扫描可确定支气管囊肿的部位，周围结构的关系，CT值测定还可提示囊肿与水的密度一致，可确定诊断。

二、食管囊肿

1、本病多发生于婴幼儿和儿童，成人也可发病，随着囊肿的逐渐增大，患者可有咳嗽、呼吸困难、紫绀、肺火、吞咽困难、呕血、囊内含有功能性胃粘膜时可分泌胃酸，引起溃疡、穿孔、出血。

2、胸部X线检查：在后纵隔见畸形、卵圆形、边缘光滑、密度均匀的肿块阴影。食管可受压变窄或移位，CT检查可清晰显示食管与囊肿的关系。

3、囊肿诊断性穿刺，抽出酸性液体即可确诊。

三、心包囊肿

1、常见于成人，儿童少见。可有胸部刺痛、上腹部压迫惑呼吸困难等。

2、X线示囊肿边缘清晰，呈圆形或椭圆形，大多在右心膈角，侧位胸片囊肿呈水滴状，其形状可随呼吸和体位变换而有改变。CT扫描可证实确定囊肿的位置。

四、胸腺囊肿

1、一般无症状，偶尔可出现疼痛、胸部胀闷感，呼吸困难、吞咽困难、声带麻痹和Horner征等。

2、X线检查显示囊肿边缘光滑、圆形、位于前纵膈，局部可有钙化。CT扫描有助于确定囊肿特性。

[治疗]

支气管囊肿无论是否伴有呼吸道压迫症状和反复感染症状均应手术治疗。手术治疗效果良好，但支气管囊肿术可以复发。

心包囊肿和胸腺囊肿手术切除预后良好，无恶变。

食管囊肿首选手术，最好全部切除囊肿并缝补食管壁，如囊肿与周围脏器粘连也可切除部分囊壁，如肿物穿孔至邻近器官时，应先减压，控制感染，待病情稳定后，再行囊肿摘除术。

第六节 胸内甲状腺

胸内甲状腺（intrathoracie thyroid）是原本位于颈部的甲状腺，由于其下极或峡部的腺瘤或结节受重力的作用，以及颈部屈伸、吞咽、胸内负压的作用而坠入胸骨后上纵隔。

[诊断]

1、患者有长期逐渐加重的呼吸困难，胸闷，在胸腔入口处存在一可随吞咽运动而上下移动的肿物，并在颈部常伴胶体结节状的甲状腺腺体，少数伴有甲亢或上腔静脉受压综合征。极少数病例可有喉返神经麻痹。

2、胸部X线检查：胸部上纵隔胸骨后阴影与颈部阴影相连，肿块边缘清晰，可见囊变或钙化，X线侧位片见肿块在气管前，可造成明显气管受压，极少在气管和食管之间。

3、同位素B1I扫描该肿物为功能性异位甲状腺，以此可确诊。

[治疗]

手术切除，对无症状者可行临床观察。

第七节 胸腺瘤

胸腺瘤（thymoma）为实质性的淋巴上皮瘤，其有恶变倾向，恶变者约占胸腺瘤的25％～50％

[诊断]

一、诊断要点

1、患者多有咳嗽、气急、胸痛、吞咽困难，极少数有上腔静脉阻塞综合症，大约25～50％。患者伴有重症肌无力，约5％伴有单纯性红细胞再生障碍。部分患者伴有血小板，白细胞功能低下，自身免疫性溶血性贫血和恶性贫血。4～12％合并内分泌失调和免疫缺陷，如低丙种球蛋白血症（ IgG和IgA低下）

2、胸部X线检查，肿物一般位于前纵隔，尤其当肿瘤偏向左侧时和心包及肺动脉影相重叠，因此CT检查就起着显著的作用，往往在心脏和大血管连接处可见弧形和椭圆形均匀阴影，边缘清楚呈分叶状，大小在5――10CM，其内可有钙化，位置可在纵隔的一侧或双侧。

二、诊断注意事项：

胸腺瘤的临床表现多种多样，可合并其他系统的疾患，因此诊断为胸腺瘤后，应检查有无合并其他系统的肿瘤和综合症，如神经肌肉综合症、血液系统综合症、免疫缺陷综合症等。X线和CT影像是胸腺瘤诊断的必备依据。

三、鉴别诊断

本病应与其他纵隔肿瘤相鉴别，如纵隔神经源性肿瘤、纵隔畸胎瘤、纵隔血管瘤和淋巴瘤等。

[治疗]

胸骨正中切开，全胸腺切除及纵隔组织分离是可取的手术方法，良性胸腺瘤的手术效果非常令人满意，包括合并重症肌无力的患者。恶性者术后要辅以放疗和化疗。

第八节 纵隔肉瘤

纵隔原发肉瘤有纤维肉瘤（fibrosarcoma），脂肪肉瘤（liposarcoma）及平滑肌肉瘤（leiomyosarcoma）等，在纵隔肿瘤中少见约占3、5％

[诊断]

一、诊断要点

1、纵隔肉瘤发病多无性别差异，其中骨骼肌肉瘤多见于小儿。可压迫和侵犯邻近的纵隔、胸内结构等，产生胸痛，咳嗽、呼吸困难、喘鸣等症状，纤维肉瘤常有低血糖发作。可有膈麻痹、声音嘶哑、上腔静脉阻塞综合症、胸腔积液等。症状大多无特异性。

    2、本病主要依靠X线检查，常用X线正侧位、气管分叉断层检查。纵隔平滑肌肉瘤边界不清，肿块分叶状。纵隔脂肪肉瘤多位于后纵隔、瘤体较大，有分叶，边界不清，CT扫描瘤体密度介于水和脂肪之间。平滑肌肉瘤瘤体常在腔内，边缘不清。

    3、皮肤肿块穿刺活检可获得病理诊断，避免创伤性较大的剖胸活检。纵隔镜也有肋于组织病理学检查。支气管造影和支气管镜对诊断无帮助。

二、诊断注意事项：

纵隔肉瘤呼吸系统症状较多，但缺乏特异性，易误诊为结核、胸腺瘤、畸胎瘤、神经源性肿瘤而延误手术时机。故对纵隔肿块的患者，应尽量及早得到组织病理学检查。

三、鉴别诊断

1、纵隔肉瘤恶性程度高，与纵隔良性肿瘤的区别是：肉瘤增长快，症状多，主要表现呼吸困难，憋气，有侵犯神经血管的症状，如膈神经麻痹、声嘶、上腔静脉阻塞综合症以及胸腔积液等。

2、结核瘤。

3、胸腺瘤。

4、畸胎瘤。

5、神经源性肿瘤。

[治疗]

纵隔肉瘤恶性程度高，易侵犯纵隔结构，手术切除瘤体后有复发倾向，但远处转移少见，对浸润生长的肿瘤很难完全切除，但发病早期可以切除，瘤体范围大时只能姑息切除，纵隔肉瘤对化疗不敏感，术后生存期2～17年。

第九节 纵隔畸胎瘤

纵隔畸胎瘤（mediastinal teratoma）是由于胚胎发生的异常或畸形。多位于前纵隔，是前纵隔最常见的肿瘤。

[诊断]

一、诊断要点

1、畸胎瘤体积小者常无症状，多在X线查体中发现，如瘤体较大会出现胸痛、胸闷、气促、喘鸣、咳嗽。可发生上腔静脉综合症，喉返神经受压可发生声音嘶哑，瘤体内继发感染时出现发热及全身中毒症状。肿瘤向肺、支气管穿破时，可咳出毛发、小骨块及皮脂样胶冻痰为本病特有的症状。

    2、胸部X线检查：见囊肿位于前纵隔，心脏和主动脉弓交接处，多向一侧纵隔凸出，少数可向两侧膨出，巨大者可凸入后纵隔，甚至占满一侧胸腔，圆形或椭圆形，边缘清楚，囊壁钙化较常见，有时可见特征性的牙齿和碎骨阴影。

    3、胸部CT检查：肿瘤边界清楚，外观规则、有分叶，瘤体内密度不均匀，可见到钙化、脂肪密度阴影，有时见到牙齿及骨骼影。

    4、磁共振检查（MRI）前纵隔见圆形或卵圆形肿块，典型的MRI表现为混杂的高、中、低MRI信号的肿块。

二、诊断注意事项：

诊断主要依靠X线检查，尤其对无症状患者。肿块的生长部位，形态、密度都是诊断的主要依据。如在胸骨后前纵隔的圆形肿物内有钙化，特别是有骨和牙齿的阴影即可确诊本病。对咳出毛发斑点，渣样物者结合X线表现即可确诊。

三、鉴别诊断

1、气管支气管囊肿。

2、包虫囊肿。

3、包裹性积液。

4、寒性囊肿。

5、主动脉瘤。

[治疗]

手术切除是治疗畸胎瘤的主要方法，一经诊断应立即手术。良性且体积小的畸胎瘤易于解剖分离摘除，恶性畸胎瘤体积大，且与肺门，心包、主动脉根部、上腔静脉根部、胸膜顶锁骨下动脉、无名动脉粘连时手术宜慎重。以免损害大血管，必要时先切开囊壁吸出内容物再切除。

恶性畸胎瘤应在术后放疗和化疗，合并感染应先控制感染。

第十节 纵隔血管瘤、淋巴管瘤

纵隔血管瘤（mediastinal）及淋巴管瘤（hemangioma）均不多见前者为先天性发育异常，后者来源可能是胚胎期6个淋巴原基于心包下降时被带入胸内使之扩大或增生过快所致。90%的血管瘤有包膜，质软、剖面红色，呈海绵状，内含血液。淋巴管瘤呈圆形，质软，海绵状，亦可为囊性，内含白色乳液。

[诊断]

一、诊断要求：

1、发病以青壮年多见，常无任何临床症状，多在查体时发现，当肿瘤压迫临近器官时可出现咳嗽、呼吸困难、胸闷、胸痛等。恶性可同时伴有发热、消瘦、乏力、个别有声嘶，肿瘤破裂可有血胸，靠近脊柱的肿瘤，如伸入脊髓腔内可压迫脊髓发生截瘫。

2、X线检查  前纵隔圆形或卵圆形肿阴影，向一侧或两侧胸腔突出，肿快边缘肺野侧清楚，瘤内可见静脉石。

     3、胸部CT检查  前纵隔可见孤立肿块，增强扫描可见瘤内均匀增强，和周围血管结构的CT近似值。

二、诊断注意事项

本病的诊断主要依靠X线检查和各种影象学的检查和综合分析，纵隔血管瘤血液供应丰富，怀疑血管瘤时应避免活检，防止引起大出血，但仍有部分患者需手术确诊。

[治疗]

以手术切除为主。淋巴管瘤为良性，此类肿瘤生长缓慢，但可浸润发展，且可伸入器官组织之间，故应早期切除，对术后复发病例可行放疗、继发感染者加有效抗生素。手术操作应细致，累及重要器官的血管瘤不可勉强切除。恶性血管瘤难以彻底切除，术后可辅以放疗、化疗。

第十一节 纵隔神经原性肿瘤

纵隔神经原性肿瘤（mediastinal  neurogenic  tumor）是纵隔最常见的肿瘤之一，国内报道仅次于畸胎瘤，神经原性肿瘤大多位于后纵隔，起自外周神经（如交感神经、肋间神经、迷走神经）、交感神经节、副交感神经节，大多数纵隔神经原性肿瘤为良性，约占3—19%，神经原性肿瘤的细胞类型主要依靠病理检查，按其发生起源分类常见的有神经节细胞瘤。

[诊断]

1、神经纤维瘤（neurotibroma）最常引起神经皮肤综合症，表现为皮肤的色素沉着（牛奶咖啡斑），若儿童的牛奶咖啡斑直径大于1.5cm、成人此斑大于1.5并超过6个，则可确立诊断。少数患者可有上腔静脉综合症和睡眠呼吸暂停。雪旺细胞瘤发生于30—40岁的患者，双侧胸腔都可受累，患者可有胸痛、肩背疼痛、上肢和季肋部疼痛、咳嗽、呼吸困难、咳血、有时吞咽困难。神经节细胞瘤发生3--4岁以后，偶见Horner综合症和异色性虹膜。

2、胸部X线检查。雪旺细胞瘤X线可显示椎间孔变形及相应的肋间隙增宽，胸部平片可显示靠近纵隔的半球形阴影，侧位断层上表现为典型的D形，可有钙化和囊性变，种类型极小侵犯肋骨和椎体，CT扫描可见典型改变，瘤体边界清楚，绝大多数位于后纵隔。

[治疗]

积极采取手术切除，良性神经原性肿瘤不难切除，但须注意复发，约9—13%，神经纤维瘤会发生恶性变，预后较差，术后要给予化疗。来自迷走神经的肿瘤，手术时注意勿损伤喉返神经，以免造成术后声音嘶哑。雪旺细胞瘤常发生于肋间神经出椎间孔进入胸腔处，可能有椎管内扩展情况。对于哑铃状神经纤维瘤手术就更复杂，最好一次性定整切除，否则残存的肿瘤生长将会给进一步的处理造成困难。

第十二节  纵隔脂肪瘤和脂肪肉瘤

纵隔脂肪瘤（lipoima）比脂肪肉瘤（liposarcima）多见，发病原因尚不清楚。

[诊断]

1、脂肪瘤可发生于任何年龄，以20—40岁多见，多天临床症状，常在查体时发现，甚至肿瘤相当大时亦无症状；脂肪肉瘤多见于40岁左右的成年人，症状可有胸痛、胸闷、咳嗽、呼吸困难、乏力、消瘦、声音嘶哑、吞咽困难、上腔静脉综合症。

2、胸部X线检查，X线目前纵隔圆形或卵圆形边界清楚、密度均匀的肿块阴影，向一侧胸腔突出，可有分叶，密度较淡。CT见肿块边缘光滑，密度均匀为脂肪密度，MRI图象为特异性脂肪癌信号；脂肪肉瘤患者X线见前纵隔或后纵隔巨大，形态不规则或分叶状密度较淡的软组织肿块阴影，向一侧或两恻胸腔突出，甚至占据一侧胸腔。CT见肿块边界不规则，向周围组织侵犯，密度不均匀，CT值偏高。

[治疗]

纵隔脂肪瘤应手术切除，尤其瘤体短期内明显增大时。脂肪肉瘤根治机会少，手术后不给予局部放疗，之后可化疗。

第二十三章  膈 肌 疾 病

第一节  膈疝

膈疝(diaphragmatocele)是由腹腔内或腹膜后的内脏器官通过膈肌裂孔或膈肌缺损部位进入胸腔而形成的。通常将膈疝分为先天性膈疝(包括胸腹膜疝和胸骨旁疝)、创伤性膈疝、食管裂孔疝。

一、先天性胸腹膜疝

腹腔内脏器官通过膈后外侧部的胸腹膜孔进入胸腔形成胸腹膜疝。在膈的胚胎发育过程中，胸腹膜裂孔闭合最晚，也最薄弱，如膈的胚胎发育发生障碍，胸腹膜裂孔闭合延迟或肠管过早转入腹腔，都易造成胸腹膜疝。该病好发于婴幼儿，其发病率约占活婴的1/4000，成人罕见。其中发生于左侧的约占90%，常合并其他先天畸形。其疝内容物有肝、脾、胃、肾、胰、小肠、结肠等。

【诊断要点】

（一）在新生儿常表现为急性呼吸困难和紫绀，出生后立即出现或在出生后数小时内出现，吸奶或啼哭时加重。而在婴幼儿和青少年患者多表现为轻度慢性呼吸道及胃肠道症状，很少表现为急性呼吸困难；患者可有恶心、呕吐、腹痛、食欲不振和拒食以及胸闷、气急、心率加快、血压下降等症状。

（二）患侧胸廓活动减低，心音低钝、遥远。根据疝内容物是否含有气体的不同，胸部叩诊可呈鼓音，也可呈浊音。患侧肺泡呼吸音消失，胸部可能闻及肠鸣音。患者大多腹部扁平、柔软。如疝内容物为肝脏和脾脏，则腹部触不到该器官。如肠袢疝入胸腔，则腹部听诊可无肠鸣音，腹部叩诊不呈鼓音。

（三）胸部X线检查  纵隔向健侧移位，患侧膈面轮廓不清，胸腔内有多个气袢，常伴有液平，腹部充气的肠袢减少。肝区内出现充气的肠袢，肺组织受压。脐静脉造影有助于诊断。X线钡餐透视因可造成或加重肠梗阻，故一般不宜作此项检查。

【治疗】

手术治疗是唯一有效的措施。有资料表明，如不及时手术，约有75%的患儿在出生1月内死亡。在出生48h之内施行手术，其死亡率可达50-75%，在出生48h之后手术，其死亡率可降至5%以下。因此，如果情况允许，应选择在出生48h之后手术。对于病情危重者应行急诊手术治疗。先天性胸腹膜疝修补手术常采用经胸途径，女婴更应采取此途径。如果采取经腹途径手术，则会为以后可能进行的剖腹产手术带来困难。手术方式为分离组织粘连后，将疝内容物复位，采用重叠式或褥式缝合，必要时可在修补处加缝一层人工合成的纤维网片，以增强修补处膈肌的强度。另外，施行胃肠减压、肛管排气也很重要。

二、先天性胸骨旁疝

腹腔内脏器官通过胸骨下端内侧膈肌的胸骨旁裂孔进入胸腔形成胸骨旁疝，右侧多见。此疝多有腹膜疝囊，疝内容物多为大网膜、横结肠和部分胃壁。常于成年后才出现症状，或经过X线检查发现本病。

【诊断要点】

（一）咳嗽、呼吸困难或反复肺部感染。上腹胀痛，站立或弯腰时加重，也可有上腹绞痛和游走性上腹痛。可有恶心、呕吐、食欲不振、消化不良、间歇性便秘和腹胀等。

（二）患侧胸壁运动减弱，叩鼓音，呼吸音减弱，患侧胸壁有时可听到肠鸣音。

（三）胸部X线检查  于心膈角区可见一圆形、向上隆起、边缘清晰的阴影，其内可含气体，多见于右侧。胸骨后存在胃泡和肠袢阴影。钡灌肠检查示横结肠上抬，远端横结肠下降。

【治疗】

若无症状可不予治疗，但应严密观察。如出现症状，尤其是出现疝嵌顿或肠梗阻症状，需立即行修补手术治疗。常沿腹部正中线上端切开，将疝内容物复位后，切除多余疝囊，然后将腹横筋膜与膈肌及肋缘缝合，达到修补的目的。

三  创伤性膈疝

胸腹部直接外伤、手术创伤、挤压伤、跌伤、膈下炎症等原因造成膈肌破裂，因腹内压高于胸内压，使腹腔脏器进入胸腔，就形成了创伤性膈疝。左侧多见。常合并肝脾破裂和胸腔、腹腔积血。常见的疝内容物为胃、脾、横结肠、小肠和大网膜，一般无疝囊。创伤性膈疝一般于创伤后立即发生，也有的在发生外伤3个月至20年后出现了胃肠道梗阻症状时才被发现。病程较长者疝入胸腔的腹腔脏器大多已与肺发生了粘连。

【诊断要点】
（一）有明确的创伤史。

（二）主要为呼吸、循环障碍，表现为气急、呼吸困难、低氧血症或紫绀，胸腹部疼痛并向同侧肩部和上臂放射，有时有上腹痛或腹肌紧张，甚至迅速发生休克。发生胃肠梗阻时可有腹痛、腹胀、恶心、呕吐、呕血和便血。

（三）可有血压下降和心率加快，患侧胸部叩浊音或鼓音，呼吸音减弱或消失，长时间听诊于患侧可听到肠鸣音，纵隔向健侧移位。

（四）胸部X线检查  膈上有胃和肠袢影，患者取站位时胃的位置抬高。经鼻插入胃管时发现插入困难，或见胃管停在左胸内。

【治疗】

（一）纠正休克  静滴706代血浆、低分子右旋糖酐、林格液，必要时输血。

（二）控制感染  因创伤性膈疝多伴有失血、心脏移位，使回心血量减少，造成心输出量减少，从而易发生休克，由此导致肾血流减少，肾功能发生障碍。因此，应尽量避免使用肾毒性抗生素，如氨基糖甙类抗生素等。

（三）对症治疗  有张力性气胸者及时行胸腔引流。有喉头水肿及昏迷、痰液堵塞者立即行气管切开。有胸壁反常呼吸者，常用纱布包扎压迫患侧胸壁，并用胸带或绷带绕胸部固定。

（四）手术治疗  手术的途径应根据创伤部位、创伤范围、有无异物及异物在体内所处的位置来决定。一般采取患侧胸部切开，探查胸腔后扩大膈肌伤口修补腹腔脏器，然后将腹腔脏器复位，依次缝合膈肌切口及胸部切口。如创伤累及腹部的范围较大，单纯开胸手术有困难，可将胸部切口延长至腹部。

四  食管裂孔疝

由于先天性食管裂孔肌肉发育不全，或后天性食管裂孔肌肉松驰及各种原因造成的腹内压增高，导致部分或全部胃组织经膈肌食管裂孔进入后纵隔，形成食管裂孔疝，是最常见的一种膈疝，发现率约占常规上消化道钡餐检查病例的3%，多见于中、老年人，肥胖女性居多。食管裂孔疝分为滑动型食管裂孔疝和食管旁裂孔疝，前者约占90%。食管裂孔疝均有疝囊，平卧位时出现，站立位时疝内容物可回缩至腹腔。食管裂孔疝常发生吸入性肺炎。

【诊断要点】

（一）返流性食管炎症状有上腹不适，恶心，上腹部呈烧灼样疼痛，且疼痛常向背部放射，腹胀、嗳气，食欲不振，胸骨后疼痛，平卧、弯腰及饱餐后上述症状加重；还可有呕血、黑便、贫血、消瘦以及食管疤痕狭窄症状，如吞咽困难。

（二）胸部X线检查  为主要诊断手段，平卧位及头低足高位钡餐透视时，行上腹部加压，并嘱患者用力屏气，可见膈下食管段变短、增宽或消失，贲门上移呈幕状向上牵拉胃粘膜，食管一胃狭窄环上移至膈上。有食管下段瘢痕狭窄时可见食管粘膜变形，管腔变窄，上段食管扩张。

【治疗】

(一)一般治疗  降低腹压和减少胃液返流，如减肥，进软食，少食多餐，保持大小便通畅，不饮酒，不吃高糖、酸性及刺激性食物，不穿紧身衣，不扎宽腰带，不抬举重物，减少弯腰动作，睡眠时抬高床头。

(二)药物治疗  用甲氰咪胍、氢氧化铝凝胶、硫糖铝等抑制胃酸分泌、中和胃酸，必要时适量应用阿托品、654-2等以缓解幽门痉挛，减少胃液返流。

（三）手术治疗  手术指征包括：①长期药物治疗后症状未缓解者；②返流性食管炎引起食管粘膜充血、水肿和溃疡，甚至因纤维疤痕挛缩导致食管狭窄者；③有呕血、黑便或伴有慢性贫血症状者；④疝入胸内的胃组织压迫心肺，使之功能受到影响者；⑤疝入胸内的胃体发生扭转、绞窄或梗阻者；⑥反复发作吸入性肺炎者。常采用经胸途径修补手术。该途径不易损伤迷走神经。当疝内容物发生扭转、梗阻或当食管炎引起食管缩短、狭窄时，经胸途径更为方便。缝合过大的食管裂孔，重建贲门以防止胃液返流。

第二节  膈膨出

膈肌发育不全或膈肌萎缩，使膈肌呈薄膜状，张力降低，因腹腔压力高于胸腔压力，造成膈肌异常抬高，称为膈膨出(diaphragmatic eventration)。膈膨出于各年龄组均可发现，成人常规透视发现率约占0.1%，可为膈肌局部膨出，也可为全膈膨出，左侧多见。大多数膈膨出均无症状，只在进行X线检查时被发现。

【诊断要点】

（一）婴幼儿因心肺受压明显，主要表现为呼吸、循环障碍，如呼吸急促、不规则，紫绀，心率加快，吸奶时呼吸困难。患侧胸壁呼吸运动受限，叩鼓音，无肺泡呼吸音但可能听到肠鸣音。气管及心脏向健侧移位。仰卧吸气时腹部两侧运动不对称，健侧上腹部先鼓起。成人由于胃肠移位主要表现为消化道梗阻症状，如下咽困难、上腹饱胀、嗳气、胃部烧灼样痛，平卧、头低位或饱食后加重，侧卧时减轻。也可有咳嗽、喘鸣、患侧反复肺部感染等。

（二）胸部X线检查  患侧膈肌明显抬高，活动受限或活动消失，心脏向健侧移位，吸气时更明显。可发现膈的矛盾运动（吸气时患侧膈肌不但不下降，反而上升，健侧膈肌下降）。后天性膈膨出的矛盾运动较先天性膈膨出的矛盾运动更明显。

【治疗】

无明显临床症状者无需治疗，有症状者对症治疗。因膈神经麻痹而造成的膈膨出有可能逐渐恢复。如膈膨出严重影响心、肺及消化道功能，可行手术治疗。手术是将膨出的薄弱膈肌沿侧胸壁重叠缝合，并加缝一层人工合成的纤维网片来增强膈肌的强度，类似于先天生胸腹膜疝的修补手术。

第三节  膈肌麻痹

膈肌麻痹（diaphragmatic paralysis）是由于各种原因造成的膈神经损害，导致单侧或双侧膈肌张力降低，膈肌抬高并运动障碍。最常见的原因为肺癌转移至纵隔淋巴结，压迫或侵蚀膈神经，使膈神经的传导功能降低或消失，造成膈神经对膈肌的支配功能减弱或消失。

【诊断要点】

（一）病史  常有膈神经受损病史。

（二）临床表现  多数患者无症状。可有气短或呼吸困难、腹痛、腹胀、嗳气，重者可出现紫绀，卧位时加重，端坐位或站立位时减轻。

（三）胸部X线检查  单侧膈肌升高、运动减弱或消失，可出现膈肌矛盾运动，用力吸气时尤其明显，咳嗽时膈肌下沉。呼吸时可有纵隔摆动。膈肌麻痹的程度较膈膨出弱。

【治疗】

轻症者应针对原发病治疗。膈肌起搏不失为一种简便而有效的治疗方法。两侧膈肌麻痹引起严重呼吸困难或呼吸衰竭时需用机械通气。

第四节  膈肌炎

膈肌炎分为原发性和继发性膈肌炎症，前者称急性原发性膈肌炎(acute primary diaphragmitis)或Hedblom综合征，为一侧或双侧膈肌的非特异性炎症。继发性膈肌炎症常由胸膜炎性渗出液浸润至膈肌，或由心包、膈下炎症直接侵及膈肌而形成。膈肌本身具有丰富的淋巴丛，同时又有胸内负压对淋巴吸引作用，可使腹腔感染侵及胸腔，造成膈肌感染。

【诊断要点】

（一）常突然起病，除有全身感染症状如发热、不适外，主要为呼吸时疼痛，炎症位于膈肌中部时，可通过膈神经传导产生沿胸锁乳头肌、颈肩部放射痛；炎症位于膈肌边缘时，下胸部、心窝部、季肋部产生放射痛；因膈肌活动受限，可有呼吸困难。

（二）胸部X线检查：可见膈肌活动受限，或有粘连及位置改变，吸气时肺膨胀度减低，常同时伴有胸膜炎，心包炎及膈下炎症征象。

【治疗】主要对症处理，酌情应用抗生素可缩短病理，疼痛甚时可应用止痛剂。
第五节  膈肌肿瘤和肿块

膈肌肿瘤(tumor of the diaphragm)多为转移瘤，原发瘤极少，良性瘤和恶性瘤的比例大致为2:3。原发性良性瘤最常见的为脂肪瘤，原发性恶性瘤最常见的是纤维肉瘤。膈肌肿块最常见的是包虫病和结构性肿块。

【诊断要点】
(一)良性肿瘤多无特征性表现。恶性肿瘤尤其是瘤体较大者可出现下胸部疼痛，并向肩部向上腹部放射，深吸气时加重。可有呃逆、呼吸困难、厌食、乏力、体重下降，甚至出现恶病质表现。气急、咳嗽、咯血是肿瘤累及肺脏的表现。肿瘤压迫肝脏可引起肝区痛和肝下移。神经原性膈肿瘤可引起杵状指（趾）和肥大性骨关节病。炎性肿块可有发热、疼痛及白细胞升高等表现。转移瘤和肿块还有原发病、原发灶特有的表现。

（二）胸部X线检查  可见膈肌上面有边缘光滑的球形或块状致密阴影，恶性肿瘤呈分叶状，随膈肌上下活动，肺、肝、脾受压移位。如膈肌肿瘤向左腹部生长，则可于胃泡影内见到肿块影。良性肿瘤轮廓较清晰，有的可见钙化影。恶性肿瘤常侵犯膈神经造成膈肌麻痹，出现相应的X线表现，且可伴有胸腔、腹腔积液。CT、核磁共振或人工气胸、人工气腹检查可使病灶更清晰。胸腔镜、腹腔镜活检可作出病理诊断。

【治疗】

膈肌恶性肿瘤应手术切除，术后行化疗或放疗。单纯放疗对膈肌恶性肿瘤效果不佳。膈肌良性肿瘤如引起明显症状，也应考虑手术治疗。对于膈肌结核或包虫病等造成的膈肌肿块，在系统治疗原发病的前提下，可考虑手术切除或刮除。

第二十四章      肺科有关综合征

第一节  肺出血肾炎综合征

肺出血肾炎综合征(pulmonary hemorrhage nephritis syndrome)又称Goodpasture综合症(GPS)，是一种少见的、与抗肾小球基底膜（GBM）抗体有关的Ⅱ型变态反应性疾病。1919年Goodpasture首先报告，1958年，Staton和Tange将肺出血合并急进性肾炎病例命名为GPS。国内自1965年陶仲为首例报告至今，已近100余例。本病病因不明。有报告，接触汽油、松节油、杀虫剂、除草剂，病毒感染，长期应用青霉胺以及金葡菌败血症等可诱致GPS。

【诊断要点】

（一）GPS可发生于任何年龄，但以青年男性多见。绝大多数患者有咯血、肾炎、贫血及肺部浸润的表现。咯血为本病常见的首发症状，咯血量从血丝痰至大咯血不等，严重者可因大咯血窒息死亡。还可有咳嗽、呼吸困难、胸痛等呼吸道症状。肾炎症状常于咯血数周至数月后发生，初为镜下血尿、蛋白尿，进而为肉眼血尿，晚期有高血压、浮肿及肾功能衰竭。少数病例的肾炎症状可先于肺脏。几乎所有病例均有不同程度的贫血。早期因广泛肺泡内出血而致贫血，晚期由于尿毒症而加重贫血。

（二）实验室检查  血和骨髓呈小细胞低色素性贫血，半数病例白细胞增多。尿检查有红细胞、白细胞、蛋白及颗粒管型。晚期血尿素氮及肌酐升高。痰和胃液中可检出含铁血黄素细胞。可有血沉增快，抗“O”增高，血清白蛋白及γ-球蛋白降低，α-球蛋白增高。

（三）胸部X线检查  在肺出血期，双肺可见弥漫性斑片状或结节状阴影，多由肺门向周围肺野扩散，肺尖、肺底较少受累。肺出血减轻，阴影亦随之消散。晚期合并尿毒症肺炎时可出现肺泡性和间质性肺水肿征象。反复肺泡内出血，含铁血黄素刺激肺组织引起肺纤维化，产生网状和结节状阴影。

（四）免疫学检查  用间接或放射免疫荧光检查证明，GPS患者血液中有抗GBM抗体。通过针吸、纤维支气管镜或开胸肺活检可获得肺组织，然后用免疫荧光检查可发现肺泡间隔在IgG和C3呈线状沉积。肾活检免疫荧光检查见IgG和C3沿肾小球基膜呈线状沉积。

临床上将GPS分为肺出血型和进行性肾功能衰竭型，前者以咯血为首发症状，由于频发出血，贫血呈进行性加重，严重者可死于肺大出血；后者则急性起病，以进行性肾功能衰竭为主，数月内可死于尿毒症。 

【治疗】

（一）肾上腺皮质激素  激素应用恰当可迅速控制肺出血，但不能恢复肾功能。轻症可口服强的松60mg/d，见效后减量维持；对严重肺出血者可采用激素冲击疗法，甲基强的松龙1-2g/d，静注，连续2-3d。

（二）免疫抑制剂   在疾病早期大剂量激素与免疫抑制剂并用，肾损害轻微时疗效较好。环磷酰胺或硫唑嘌呤2mg/(kg.d),连服3个月，随后减量至1mg/(kg.d)，再服3个月。用药期间应定期复查周围血象，以白细胞总数不低于(3-4)×109/L为宜。

（三）血浆置换疗法  对控制肺出血和改善肾功能及缓解病情均有明显效果。它能移除血循环中的抗GBM抗体及免疫复合物、纤维蛋白和补体，并用激素和免疫抑制剂可抑制抗GBM抗体再产生，可提高疗效。

（四）血液透析  对发生肾功能衰竭者进行血液透析，可暂时缓解病情。经血透病情稳定，并且血液中抗GBM抗体阴性时可考虑肾移植。

（五）肾切除及移植  对某些发生致命性大咯血者行双肾切除及移植，可使咯血停止。这是因为GPS患者血中抗GBM抗体的持续存在，与肾病时GBM抗原不断释放有关，双肾切除后，血中抗GBM抗体滴度即降低或消失，从而保护了肺脏而起到治疗作用。

（六）对症治疗  大咯血可能窒息者，应立即行倒立位，无效时应迅速行气管插管或用支气管镜吸出气道内积血和血块，必要时行气管切开与机械辅助呼吸。有继发感染时可应用抗生素，贫血严重者可予以输血。

第二节  睡眠呼吸暂停综合征

睡眠呼吸暂停综合征(sleep apnea syndrome, SAS)是指夜间睡眠7小时内，口 或鼻腔气流持续停止10秒以上，并超过30次者。常见病因有鼻中隔偏曲、鼻息肉、鼻咽部腺样体肥大、巨舌症、扁桃体肥大、下颌畸形、慢性阻塞性肺病、肺心病、肥胖呼吸困难嗜睡综合征、肢端肥大症、粘液性水肿、高原红细胞增多症、药物性呼吸抑制、延髓灰质炎等。呼吸暂停可分为中枢型（胸腹肌无呼吸动作）、阻塞型(胸腹肌尽力作呼吸动作)及混合型(胸腹肌开始无呼吸动作，以后出现并逐渐加强)，在此期间均无自主呼吸。

【诊断要点】

（一）有上呼吸道阻塞性病变及影响呼吸中枢的疾病。

（二）过度日间嗜睡、夜间失眠、鼾声、晨起头痛、性欲及智力减退，持久者可出现心肺功能衰竭症状，甚至猝死。体征可有超重、高血压、心律失常、肺动脉高压、语音异常、颅内压增高等体征，以及耳鼻喉有阳性发现。

（三）辅助检查  清醒时肺功能检查、动脉血气分析以及对CO2刺激产生的通气反应一般均正常。脑电图、眼电位图、颏肌肌电图检查，可确定睡眠呼吸暂停及其分型。

【治疗】

（一）中枢型  可采用人工机械通气行间歇或持续正压通气，吸氧，睡前口服乙酰唑胺125-250mg，可控制症状。

（二）阻塞型

1、一般处理：吸氧、避免使用催眠药、酒精雄性激素，并减轻体重。

2、药物治疗：如黄体酮是20-30mg肌注，2次/d，连用2-3周，有兴奋呼吸中枢作用。乙酰唑胺250mg口服，3次/d;普鲁替林5-30mg，睡前口服。

3．医用装置：如舌位置保持器、畸牙矫正器似装置，鼻内持续正压通气（CPAP）等可控制症状。

4．手术治疗：根据不同病因采取相应手术治疗。

（三）混合型  其处理参照中枢型SAS的处理。

第三节  Kartagener综合征

Kartagener综合征（Kartagener’s syndrome）又称支气管扩张一鼻旁窦炎一内脏转位综合征，1902年Sievert首先报道，病因可能为隐性或显性遗传，亦有人认为本病不属于遗传病。内脏转位可能为本病主导性的病理变化，其他各种变化随之发展。由于粘液纤毛运输功能障碍，分泌物和细菌潴留，导致长期的慢性感染，形成了支气管扩张和副鼻窦炎的病理学基础。

【诊断要点】

（一）多在15岁前发病，自幼开始反复咳嗽，咳脓痰带血丝或咯血，并有发热、呼吸困难、紫绀等，肺部闻及湿罗音。患者有慢性鼻炎、副鼻窦炎或鼻息肉，偶有眼结膜黑变病。全内脏转位，并可伴其他畸形，如心房间隔缺损、心室间隔缺损、脑积水、唇裂、聋哑等。

(二)胸部X线检查可见肺纹理增多，心脏转位。支气管造影可显示支气管扩张，多见于两肺下叶。

【治疗】

无特殊疗法。主要针对鼻窦炎或呼吸道感染应用抗生素防治感染。严重支气管扩张，频繁咯血或感染，且局限于一侧肺者，可考虑手术治疗。有其他畸形者可考虑行外科矫形术。

第4节 副鼻窦支气管综合征

副鼻窦支气管综合征（sinobronchiales syndrome）是指副鼻窦炎伴支气管炎。常由感染所致，可能为下行性感染（先感染副鼻窦，后下行传入下呼吸道）或上行性感染（下呼吸道先感染，后波及上呼吸道）。也有人认为与遗传因素有关。

【诊断要点】

（一）多以鼻炎、副鼻窦炎和/或支气管炎起病，表现为交替性鼻塞、流清或脓性鼻涕、头痛，局部压痛等。慢性支气管炎表现为反复发作性咳嗽、咳粘痰或脓痰、喘息，合并支气管扩张时有咯血，并发毛细支气管炎时，可出现严重呼吸困难和紫绀。肺部可闻及湿罗音。

（二）辅助检查  胸部X线显示肺纹理增多，支气管造影见囊状或柱状阴影，副鼻窦瓦氏位片有助于副鼻窦炎的诊断。

【治疗】

主要行抗感染治疗，对副鼻窦有脓液时应行穿刺或手术治疗。对支气管炎应对症治疗，如止咳、祛痰、平喘等。本病发展成慢性肺心病时应作相应处理。

第五节  咳嗽晕厥综合征

咳嗽晕厥综合征（cough syncope syndrome）是指咳嗽时发生的短暂性意识丧失，能迅速自行恢复而不留任何后遗症的一组病症。多见于患慢性呼吸道疾病（如慢性支气管炎、肺气肿等）的男性患者，亦可见于房室传导阻滞、梗阻性心肌病、颈动脉窦过敏、动脉粥样硬化等。其发生机理为剧烈咳嗽时的胸、腹内压急剧上升，便静脉回心血量减少，心输出量减少，引起一过性脑缺血，同时咳嗽时的胸腹内压迅速升高，也可通过蛛网膜下腔传递到颅内，使颅压升高，压迫脑血管造成脑缺血；另外，咳嗽时脑脊液压力迅速升高，可使大脑受压而产生震荡样作用。

【诊断要点】

（一）有上述疾病史。

（二）剧烈咳嗽后立即出现意识丧失，全身肌张力低下、面色苍白、脉搏微弱，站立者可能跌倒，严重者面肌及四肢抽搐、面色紫绀等。轻症患者可无意识丧失。历时数秒至数分钟后呼吸逐渐规则，随之意识清醒。发作后无明显头痛、昏睡等，发作次数不定。

（三）脑电图检查  发作期脑电图呈双侧同步性对称性纺锤波，频率2-3周/s，持续3-4s。发作间期脑电图正常。

（四）排除其他病症  排除癫痫或其他原因引起的晕厥。

【治疗】

（一）消除咳嗽  可根据原发疾病给予镇咳剂，如咳必清25mg、克咳敏5-10mg或可待因15-30mg口服，3次/d。有痰者可加用祛痰剂，避免使用中枢性镇咳剂。

（二）消除诱发因素  如吸烟、饮酒、过劳等。

（三）特殊病因治疗  如房室传导阻滞引起者，可安装心脏起搏器，颈动脉狭窄引起者应行血管搭桥手术。

第六节  抗利尿激素分泌异常综合征

抗利尿激素分泌异常综合征(inappropriate antidiuretic hormone secretion syndrome, SIADH)又称Schwartz-Baitter综合征，是指在无肾脏及肾上腺疾病的情况下，由于多种病理因素引起抗利尿激素(ADH)分泌增加，导致水分潴留，肾脏排钠增多，体液稀释，血钠及血浆渗透压降低，并出现相应的临床症状。常见病因有神经系统疾病、肺癌等，某些肺炎、肺结核、肺霉菌病也可能出现，当疾病好转可随之改善或消失。

【诊断要点】

（一）主要表现为水中毒症状，如食欲不振、恶心、呕吐、头痛、烦躁不安、嗜睡，精神错乱，严重者有肌无力、腱反射减弱或消失，甚至出现延髓麻痹、惊厥、昏迷以致死亡。

（二）血、尿ADH增高，血浆渗透压降低、血钠降低。

【治疗】

（一）病因治疗  针对原发疾病作相应治疗

（二）对症治疗  纠正低钠血症及水分过度潴留，每日摄水量限制500-1000ml，使体重下降2-4kg，血钠<110mmol/L时，可给予3%氯化钠溶夜，以提高血浆渗透，禁用利尿剂。

第七节  Pancoast 综合征

Pancoast综合征（Pancoast syndrome）又称肺尖肿瘤综合征，是指因肺尖部的肿瘤浸润、压迫而引起的上肢顽固性疼痛和同侧Horner综合征的一组病征，本征首先由Pancoast(1924年)提出。常见病因有肺癌、胸膜间皮瘤、乳腺癌、甲状腺癌、食管癌等，以肺癌最多，尤其是肺尖癌或肺上沟癌，有时为肺尖部转移性癌，肿瘤侵犯骨及通过胸腔入口的神经从而引起症状，若第1、2肋骨被破坏，可有局部疼痛；臂神经丛受累时，可有上肢感觉或运动障碍；交感神经链被累及，可引起Horner综合征。

【诊断要点】

（一）肿癌或纵隔瘤患者出现持续性剧烈的肩痛、腋窝痛及上肢痛，同时可出现患侧眼睑下垂，眼球凹陷、瞳孔缩小、患侧面部无汗及感觉异常等Horner综合征表现。

（二）胸部X线检查  早期可无异常或仅见肺尖部模糊阴影，当肿块逐渐增大时，可出现肺内凸出的块状阴影，1-3肋骨常被侵蚀糜烂，附近脊椎骨也可被破坏。

【治疗】

（一）对症治疗  疼痛剧烈时可用吗啡、度冷丁等止痛剂，或采取神经封闭疗法，同时应加强营养支持疗法。

（二）原发肿瘤的治疗  根据原发肿瘤酌情予以放射治疗或化学药物治疗。多数患者已失去手术时机，但对疼痛剧烈者，尽管不能切除病灶，但可做神经肿瘤剥离术，或做第Ⅰ、Ⅱ胸神经切除术，以减轻疼痛症状。

第八节  闭锁肺综合征

闭锁肺综合征（locked lung syndrome, LLS）是指支气管哮喘患者的气道阻塞进行性加重而达到危急状态。病因有反复雾化吸入异丙肾上腺素，可致支气管粘膜肿胀，管腔狭窄，加之中间产物3-甲氧异丙基肾上腺素阻断β-受体以及通气/血流比率进一步失调等；支气管粘液阻塞主支气管腔或粘液栓广泛嵌塞细支气管；β-受体阻滞剂心得安使用不当，而加重支气管痉挛。

【诊断要点】

（一）有引起本病的上述原因。

（二）喘憋症状突然加重，端坐呼吸，重度紫绀，呼吸减慢至停止，大汗。体征有胸郭显著膨隆，双肺呼吸音减低或消失，可闻及沉闷性哮鸣音。心率增速，常>150次/min，可有血压下降及心律紊乱。

（三）胸部X线检查  见双肺透亮度增强，呼气与吸气相无明显差异。

（四）血气分析有  PaO2下降，PaCO2升高及酸碱紊乱等。

（五）肺功能检查  肺活量及FEV1.0显著降低，呼吸道阻力增加。

【治疗】

（一）病因治疗  停用异丙基肾上腺素气雾剂或心得安，有大量分泌物或粘液栓塞气道时应反复吸痰，或经纤支镜作治疗性支气管灌洗，以改善通气，避免使用镇静剂，如吗啡或巴比妥类药物。

（二）轻度的处理  可立即高流量吸氧，或高频喷射通气供氧，静注大剂量地塞米松（20-60mg/d）和氨茶碱，同时予以适量补液和溶酶剂，以纠正脱水和溶解支气管内的粘液栓，还应注意纠正电解质紊乱。对意识不清者，予以反复拍背，可协助排痰减轻气道阻塞。

（三）重症或并发高碳酸血症的处理  应进行气管插管或气管切开，机械通气或人工辅助呼吸，但应注意缓慢降低CO2张力，以免在纠正CO2潴留引起的呼吸性酸中毒时并发碱中毒，此时还有利于吸痰，吸氧及气管内给药。

第九节  创伤窒息综合征

创伤窒息综合征（traumatic asphyxia syndrome）是指胸、上腹部突然严重挤压损伤时，反向性地引起呼吸停止，面颈部皮肤出现红紫或蓝紫色改变的一组病征。本征尚可见于癫痫发作、剧烈咳嗽以及难产时。

【诊断要点】

（一）有胸腹部挤压外伤等病史

（二）受伤后即刻出现胸闷、呼吸困难、窒息感，头部胀感，继之意识不清。面颈部及上胸部皮肤出现不同程度的红紫或蓝紫色改变，压之褪色，还可有面部软组织急性肿胀。眼球结膜下出血，眼睑肿胀，有眼球胀感或飞蚊症。可有昏迷、谵妄、烦躁不安或抽搐等神经系统症状。四肢肌张力增高，腱反射亢进，病理反射征阳性。

（三）排除急性颅脑损伤  如脑挫裂伤、颅底骨折、颅内血肿等。

【治疗】

(一)对症治疗  如吸氧、脱水、镇静等。

（二）并发症治疗  如发生肋骨骨折、内脏损伤、内出血时，应采取相应措施进行治疗。

第十节  上腔静脉综合征

上腔静脉综合征(superior vena cava syndrome, SVCS)是上腔静脉阻塞所致的一组症候群。多数由恶性肿瘤引起，如肺癌、原发性纵隔肿瘤、淋巴瘤及转移性肿瘤等，慢性纵隔炎、原发性上腔静脉血栓形成等也可引起SVCS。上腔静脉位于狭窄的右前上纵隔，在胸骨的后方，紧邻右主支气管和各主动脉。在其与奇静脉吻合处，四周为淋巴结所包绕；整个右侧胸腔和左下胸腔的淋巴液流经以上淋巴结。多种因素与上腔静脉阻塞有关。纵隔和气管旁淋巴结的恶性肿瘤或转移病变、肿瘤直接浸润血管壁和/或血管内血栓形成、继发炎症、血液淤滞、血小板凝聚等因素单一或联合均可产生SVCS。由于静脉压增高和淋巴引流受阻，部分患者可伴有胸腔积液。

【诊断要点】

（一）有引起SVCS的病因存在、

（二）临床表现取决于起病缓急、梗阻部位、阻塞程度和侧支循环形成情况。通常为隐性起病，半数以上已有2-4周病史，进而出现特殊的症状和体征。最常见的症状为呼吸困难、面颈浮肿，其次为躯干和上肢浮肿，胸痛、咳嗽、咽下困难亦可出现。如继发颅内压升高则可出现中枢神经系统症状。体检有胸、颈静脉扩张，颜面浮肿，呼吸急促，也可有颜面红肿，上肢紫绀和浮肿、声嘶和/或Horner综合征。

（三）辅助检查  X线胸片可显示上纵隔肿块、纵隔和气管旁淋巴结肿大、胸水，CT检查更适合于胸片无典型发现者。通过内窥镜或剖胸肺活检或淋巴结活检，或细胞学检查等手段以明确病因。

【治疗】

（一）病因治疗  良性疾病引起的上腔静脉阻塞，按病因作相应治疗，如为血栓形成可应用抗凝剂及溶栓药物。恶性肿瘤所致者，可根据原发肿瘤的组织类型选择化学药物、放射治疗等。如小细胞肺癌并发SVCS可用卡铂和VP16治疗，一般1周内症状可全部缓解。放射治疗适用于不完全性上腔静脉阻塞。

（二）对症治疗  对于肿瘤引起的SVCS，经常规治疗（化疗或放疗）不能使肿瘤缩小或腔静脉压迫减轻，则可行静脉腔内置放支撑器，以使血流再通，并能防止肿瘤和血栓重新闭塞血管腔。同时患者应限制钠盐及液本摄入，必要时吸氧，应用利尿剂等。

第十一节  Poncet 综合征

Poncet综合征（Poncet syndrome）又称结核变态反应性关节炎等，是由于结核菌毒素引起的细胞介导的过敏性免疫反应。

【诊断要点】

（一）发病年龄与季节  好发于青壮年女性，具有慢性反复发作倾向，春季好发，病程长短不一，自数年至20年不等。患者可有不同程度的发热，热型为弛张热和不同规则热。大多数患者缺少结核中毒症状。

（二）关节症状  为多发性、游走性关节疼痛，急性期常有关节红、肿、热、痛，亦可有关节活动受限及关节腔积液。非急性期多为关节发凉和酸胀感。病情变化与天气改变有明显关系，每遇寒冷或阴雨天加重。主要受累关节有指（趾）、腕、踝、膝、肩、胸椎及髋关节等，关节疼痛以踝及足部小关节最常见，其次为膝关节。其发作形式有三种：风湿样关节炎表现；类风湿样关节炎表现；全身大小关节交替性疼痛，由小关节起病逐渐波及大关节。关节症状可反复发作，有自愈和再发再愈倾向，但不留任何关节强直和肌肉萎缩。

（三）皮肤损害  大多数患者伴有皮肤损害，皮损有两种表现：结节性红斑（NE）较常见，尤其见于伴颈部淋巴结结核及肺结核者。NE好发于四肢，尤其小腿伸侧面及踝关节附近。特点是此起彼伏或间歇性分批出现，复发倾向重。皮下结节较少见，多与NE并存，分布部位同NE。

（四）其他少见表现  有口腔生殖溃疡、眼疱疹性结膜炎、肌炎、滑膜炎、虹膜炎、脂膜炎及大动脉炎等风湿样表现。

（五）原发性结核灶  以肺结核居多，颈部淋巴结核次之，此外，肠、肾结核、结核性胸膜炎、支气管内膜结核、副睾结核等亦可引起本病。结核灶活动与关节症状轻重并非平行，特别指出的是陈旧性肺结核并发本病并非少见。

（六）辅助检查  血常规大多正常。80%以上患者血沉轻度增快，少数可以正常。抗链球菌素“O”多数正常。结核菌素呈强阳性反应占80%。胸部X线检查可发现各型肺结核，少数可找不到结核灶。受累关节摄片仅见关节周围软组织肿胀，无骨质破坏、骨质疏松或增生等改变，亦无关节强直变形等。

【治疗】

本病一经确诊，即给予系统抗结核治疗，疗程为6个月至1年。发热需2周左右、结节性红斑和血沉需2-3周即得到控制。惟关节症状对治疗反应较慢，需3周以上方可见效。本病复发后再经抗结核治疗仍有效，复发多与用药时间短有关。本病不主张用水杨酸制剂和肾上腺皮质激素治疗，因其只能使症状暂时缓解但不能治愈，并且激素有可能加重结核病。另外可给予补充维生素B族等辅助治疗。

第十二节  Nezelot综合征

Nezelot综合征(Nezelot’s syndrome)是称胸腺发育不全综合征，是由法国病理学家Nezelot(1964年)首先报告，系T淋巴细胞免疫缺陷伴胸腺发育不全，免疫球蛋白值可正常或升高，有的伴有一种或多种免疫球蛋白选择性缺陷，即使免疫球蛋白浓度正常，特异性抗体反应常受累及。本综合征是常染色体隐性遗传的原发性免疫缺陷病。病理表现在胸腺发育不全，淋巴结及脾脏的依赖区缺乏淋巴组织。

【诊断要点】

（一）本病有家族史，为常染色体隐性遗传。

（二）婴幼儿时起反复发生感染性疾病，如肺炎、白色念珠菌病、病毒、绿脓杆菌、卡氏肺孢子虫、非结核性分支杆菌感染等。口腔鹅口疮、发热、消化不良等可致患儿发育不良，可有扁桃体发育不良，无甲状腺异常症状。

（三）实验室检查  可见淋巴细胞明显减少，血清IgG、IgA、IgM总量可正常，但个别成分可增加或减少，且抗体形成有缺陷。对各种抗原皮肤迟发过敏试验不反应。植物血凝素、异体细胞抗原等均不易促成患者淋巴细胞转化。淋巴结活检见胸腺依赖区缺乏淋巴组织，骨髓中可见浆细胞。

（四）胸部X线检查  可显示胸腺变小或看不到。

【治疗】

（一）特异性抗感染治疗  可延长患者存活期，但多半最终发生顽固性感染而不易控制，于1～2年内死亡，少数可生存数年。

（二）对症治疗  补充免疫球蛋白、转移因子，胸腺移植可暂时有效，如能行骨髓移植可能有持久的疗效。

第十三节  Horner综合征

Horner综合征（Horner’s syndrome）即颈交感神经麻痹、颜面综合征。多由外伤、手术、肿瘤、炎症、血管病变压迫或侵及颈交感神经引起。病变在颈部、纵隔和肺上沟。

【诊断要点】

同侧瞳孔缩小、眼睑下垂、眼裂变窄、眼球内陷、眼部血管充血，同侧面部无汗、颜面萎缩，头部毛发稀少。呼吸道病变由肺上沟瘤或转移的肿大淋巴结压迫所致。

【治疗】

根据不同病因对症治疗，如结核行抗结核治疗，脓肿行抗感染治疗，肿瘤行手术治疗或放疗、化疗。

第十四节  蜂窝肺综合征

蜂窝肺综合征（honeycomb lung syndrome）是指肺内有很多肉眼可见的小囊肿样结构，其直径一般不超过10mm，均匀地分布于肺内，多在X线胸片上被发现，胸部CT的临床应用使肺部的蜂窝状改变得以更易辨认和确定。引起本综合征的疾病有特发性弥漫性肺间质纤维化、结节病、石棉肺、类风湿性肺炎、多发性肺囊肿、放射性肺炎等。本征是上述诸多肺疾病的晚期并发症，肺功能明显衰竭，换气功能减退，形成肺泡毛细血管阻滞综合征。

【诊断要点】

（一）进行性加重的呼吸困难、气短，最后可并发肺动脉高压或肺心病，并出现相应表现。有咳嗽、咳痰为主的感染表现，常并发气胸。

（二）胸部X线及CT检查可见双肺纹理增强粗乱、错综复杂交织成网状或呈典型的蜂窝状，以双下肺多见。如纤维化明显，可使肺体积变小，膈肌上移。可并发气胸。

【治疗】

蜂窝肺综合征常为疾病的终末期表现，为不可逆病变，治疗以对症为主，积极防治感染和自发性气胸。如发生气胸，单以水封瓶引流常难奏效，多需持续负压吸引才可使肺复张。

第十五节  中叶综合征

中叶综合征（middle lobe syndrome）又称Brock综合征或（Craham-Burford-Mayer综合征，是指由于支气管受管外肿大淋巴结的压迫阻塞，引起右肺中叶（或左肺舌叶）肺不张，肺叶缩小，或并炎症实变。单纯性炎症等引起的肺中叶收缩性不张不属此综合征。引起本综合征的病因大致有：非特异性炎症或结核性淋巴结肿大压迫，支气管扩张所致远端闭塞，粘液、脓栓或异物阻塞，支气管内膜结核或非特异性炎症致管腔狭窄或闭塞，支气管癌或良性肿瘤阻塞中叶气管，原发性或转移性淋巴瘤肿大压迫。

【诊断要点】

（一）可有反复咳嗽、咳痰，有时伴有咯血或发热，肺部可闻及湿罗音。

（二）实验室检查  可有白细胞增多，主要是中性粒细胞升高，血沉增快，根据病因不同痰中可查到结核菌及瘤细胞。

（三）胸部X线检查  可见三角形均匀一致的阴影，其尖端指向肺门，横膈前方上抬。中叶容积缩小。

（四）支气管镜检查  可见中叶支气管狭窄、充血、炎症水肿、脓液、粘液栓塞和肉芽肿等。

（五）胸部CT检查  可发现肺门淋巴结及支气管狭窄，肿瘤阻塞等。

【治疗】

根据不同病因行针对性治疗，肿瘤所致者应早期手术切除。如为结核或炎症，应抗结核或抗感染治疗。通过纤维支气管镜冲洗，对粘液、脓栓所致阻塞可解除阻塞而起到治疗作用。

第十六节  Marie-Bamberger综合征

Marie-Banberger综合征(Marie-Bamberge syndrome)又称肺性肥大性骨关节病、慢性肺性骨关节病、全身性肥大性骨关节病、继发性肺性骨关节病。该综合征首先由Barmberger(1889年)报告，翌年Marie又将已经认为是肢端肥大症的患者，依其具有骨变形改变合并有慢性肺部疾病，而另命名为肺性增殖性骨关节病，故此综合征而得名。1963年Berman对本综合征的定义，补充了三条必备的主要征象：杵状指；长管状骨骨端骨膜增殖；关节的肿胀、疼痛和压痛。杵状指在慢性肺部疾患中占18%～33%，而在原发性肺癌可达60%。

【诊断要点】

（一）杵状指  该综合征几乎均有杵状指（趾），程度轻重不一，轻者仅见指甲轻度弧状改变，重者可呈典型的鼓捶状。

（二）关节症状  四肢关节疼痛肿胀，以前臂和下肢最为常见。疼痛多为持续性，关节压痛，但少见红肿及皮下结节。

（三）肺部慢性疾病表现  如慢支，阻塞性肺气肿，肺癌等，骨病的出现往往在肺部疾病以前，如肺癌。

（四）实验室检查  少数患者在关节症状明显时，可有体温升高，血沉增快。

（五）X线检查  病变最常见于掌、跖、尺、桡、胫、腓等骨，病变为两侧对称性的骨膜增生。一般由骨干远端开始向近端蔓延，逐渐减弱。严重者可累及全身骨干。甚至达骨骺端。增生的骨膜呈花边状或呈葱皮状分层，厚度约1～10mm。此外X线上可显示长管状骨骨质疏松，骨皮质变薄，末端指（趾）骨增大。

【治疗】

本征主要进行病因治疗，当原发性肺部疾病治愈后，本征的临床症状可迅速消失，骨骼病变亦可逐渐吸收消失，杵状指好转较慢。

第十七节  过度通气综合征
过度通气综合征（hyperventilation syndrome）是由于通气过度超过生理代谢需要而引起的一组症候群。本征所指的是没有器质性病变的任何原因，而发作时有呼吸运动加快，产生动脉血二氧化碳分压降低（低于5kPa）,呼吸性碱中毒，并有交感神经系统兴奋，临床上表现各种各样症状。所有症状都可以用过度通气和呼吸性碱中毒来解释，症状的发生与呼吸控制系统异常、自主呼吸调节丧失了稳定性（很可能是脑干以上的高位神经结构，如下丘脑）有关。过度通气综合征的以下三个含义：①有躯体症状；②有可以导致过度通气的呼吸调节异常；③躯体症状与呼吸调节异常之间存在因果联系，也就是说躯体症状是由呼吸调节异常引起的。很多器质性疾病，如低氧血症、肺炎、肺间质纤维化、肺栓塞、充血性心衰、代谢性酸中毒、发热等，都可伴随过度通气状态，血气分析示PaCO2降低，但不属于过度通气综合征的范畴。通过治疗原发病，过度通气状态可以随之缓解。

【诊断要点】

（一）本征常见于女性，具有神经官能症的表现或有诱发精神紧张的因素。

（二）发病时呼吸加深加快，患者诉有呼吸费力，胸闷压迫感或窒息感，可有胸痛、心悸、心动过速等。四肢末端及颜面麻木，手足抽搐，肌肉痉挛甚至强直，也可有头痛、头晕、意识障碍。查体无阳性体征。

（三）血气分析  PaCO2降低，pH升高。

（四）试验治疗  试用含二氧化碳的气体让其吸入，可阻止症状的发生。

（五）鉴别诊断  险外癫痫、甲状腺功能低下，低血糖反应等疾病。

【治疗】

（一）一般处理  向患者解释清楚症状与过度通气之间的联系，解除患者精神负担，消除恐惧心理。必要时给予谷维素、溴剂、镇静剂等药物配合。

（二）掌握正确的呼吸方法  即腹式呼吸、缓慢呼吸，通过减慢呼吸频率减少或消除过度通气的倾向性。

（三）重复呼吸疗法  急性发作时采用面罩（或袋囊）重复呼吸疗法，使吸入气体中CO2提高而减轻症状。

第十八节  吸气性气道阻塞综合征

吸气性气道阻塞综合征又称腭裂及舌下降综合征(Pierre robin’s syndrome)其临床特征为小颌畸形、舌根下垂、吸气性气道阻塞三大主征。本病较少见，据统计在正常分娩的新生儿中本病的发生率为1:30000，男女发病率无明显差异。本病发病原因不明，部分病例有家族史，但缺乏明确遗传因素的依据。患儿的下颌骨发育不良，在胚胎早期已出现，当下颌骨发育不全时，舌根部失去支持，导致舌向后倾，因而阻塞咽部气道，引起呼吸困难、发绀。但舌体本身并无发育异常，有些患儿舌系带过短，限制了舌尖向前伸展，加重了气道阻塞。患儿多在婴儿期死亡，若能存活过婴儿期，以后随下颌骨的发育，症状可能逐渐有所改善。畸形严重的，往往预后不良。

【诊断要点】

（一）大部分患儿出生不久即出现症状，表现为吸气性呼吸困难、发绀、喉部喘鸣等，影响婴儿入睡，症状轻重因畸形程度不同而有差异。

（二）呼吸困难  在仰卧或喂奶时更加明显，易引起呛咳、窒息及吸入性肺炎。

（三）营养不良  长期喂养困难，可导致营养不良、发育迟缓、生活能力低下、恶病质等表现。

（四）并发症  部分患儿并发心血管畸形。

【治疗】

（一）一般治疗  精心护理，采取侧位或俯卧位，以防舌跟后坠。

（二）营养治疗  采用鼻饲管喂养，重者可行胃造瘘以保证患儿营养。

（三）畅通气道  重症病例可施行舌固定术或安装假腭或下颌支架，以保持呼吸道通畅，也可行气管切开。

（四）对症处理  对腭裂和小颌症可做整形和骨成形术。

第十九节  Ehlers-Danlos综合征

Ehlers-Danlos综合征又称先天性结缔组织发育不全综合征，是由Ehlers(1901年)与Danlos(1908年)提出，指有皮肤和血管脆弱，皮肤弹性过强，关节活动过大三大主症的一组遗传性疾病。本症的病因机制目前尚不十分清楚。一般认为是在胚胎期，由于中胚层细胞发育不全而引起。因多有血缘婚姻史，故认为是一种显性遗传性疾病。病理证实皮肤组织中的真皮层结缔组织增加，胶原纤维的走行不规则并发生断裂。近代生化学研究已查明本征患者由于体内缺乏必要酶和粘多糖代谢异常，使结缔组织中胶原分子有明显的缺陷。因免疫系统的网状内皮细胞也来自中胚层组织，因而有不同程度的免疫功能低下，该征无根治方法。

【诊断要点】

（一）具有三大主征，即皮肤及血管脆弱；皮肤弹性过强，可牵引出很长的皮襞，皮肤变薄；关节活动度过大，可做自动、被动的关节过度伸屈。常继发感染，有时可合并先天性心脏病。

（二）皮肤活检  可见弹力纤维与胶原纤维增多，而胶原纤维互相结合不佳。

（三）实验室检查  血浆免疫球蛋白减低，时有高脂血症。束臂试验阴性。

（四）X线检查  可见皮下组织内有多个小结节状钙化阴影，时有牙齿异常和骨骼结构不良，如尺桡骨的骨性结合、颅骨的骨化延迟等征象。

根据遗传学和病理改变的不同，可将本征分为七个类型，即重症型、轻症型、良性过动型、出血型、伴性型、眼症状型、先天性多发性关节驰缓症。

【治疗】

高蛋白饮食，大量维生素E，硫酸软骨素效果较好。预防合并感染。防止外伤，预防血管破裂所致大出血。

第二十节  Hughes –Stovin综合征

Hughes-Stovin综合征(Hughes-Stovin’s syndrome)又称肺动脉栓塞综合征，系指在肺动脉瘤的基础上，尚有周围静脉血栓形成、肺栓塞和支气管动脉变性等病变同时存在。关于肺动脉瘤的发病原因至今未完全明了。有各种假说，可归纳为感染性、先天性、梅毒性和外伤性四个方面，感染性肺动脉瘤系继发于先天性心脏瓣膜畸形、动脉导管未闭等有亚急性细菌性心内膜炎，感染栓子脱落而进入肺内所致。也有报道周围静脉的感染性栓子脱落而引起肺栓塞和肺动脉瘤。一般认为肺动脉瘤的发生与持续性肺动脉高压有关，但也有肺动脉瘤发生在没有肺动脉高压者。

【诊断要点】

本征的临床经过可分为三期：

（一）第一期  由于颈静脉血栓形成而有颅内压升高，患者有头痛、呕吐、视力障碍等。脑脊液压力升高，血沉可增快。

（二）第二期  浅表或深部静脉反复血栓形成，伴有发热。发热与血栓形成之间可能具有某种关系，而不是由于菌血症和脾肿大等，且抗菌药物治疗无效。

（三）第三期  以咯血为主诉而有胸部病变出现，胸片中可见到局限性结节状阴影。因为肺动脉瘤是极少见的疾病，又靠近肺门，易将这种病征性阴影误认为肿瘤性疾患。咯血可持续数周，终因肺动脉瘤破裂发生大咯血而死亡。

【治疗】

本病的发病机理不明。如何防治肺动脉血栓栓塞性病变，预防肺动脉高压和肺动脉瘤的产生，有待今后深入研究。

第二十一节  军刀综合征

军刀综合征（scimitar syndrome）即肺发育不全综合征，亦称弯刀综合征，最先由Neil等（1960年）提出。该征是一种先天性血管畸形，属肺静脉畸形引流的一类型（心下型），其特点是右肺静脉开口于下腔静脉。它是由于部分肺静脉回流异常而导致的一组病征，其主要特征为：①右肺发育不全；②由于畸形的静脉，X线检查发现沿右心缘有弯刀状阴影；③心脏向移位，近似右位心。本征的原因仍不清楚，但是多数学者认为与胚胎期肺的发育异常有关。在肺芽形成期间肺血管移位，血管引流畸形，可能是胚胎期静脉从、大静脉系统以及脐卵黄静脉系之间的连接支残留所致。心脏右移与肺容积缩小牵拉有关，为继发性改变。

【诊断要点】

（一）不同程度的呼吸困难，活动时加重，可反复发生右肺感染，出现咳嗽、咯血、发热等症状。也可有慢性咳嗽、哮喘、眩晕、紫绀。有的终生无症状。发病年龄不一，多见于10-20岁之间，男女发病率1:2。部分病例有发育异常。

（二）心浊音界右移，似右位心，心脏听诊在胸骨左缘第2肋间可闻及收缩期杂音，右肺呼吸音低。心肺也可无异常体征。如心脏杂音广泛，应注意伴有其他先天性心脏病的可能。

（三）X线检查  可见沿右心缘有弯刀状阴影，心脏向右移位，时有右肺发育不全的影像。

（四）支气管造影和支气管镜检查  可有右肺发育不全和支气管分支异常、终末细支气管的狭窄和阻塞。

（五）心导管检查  可见右心房较周围静脉血氧含量增多。有时导管直接插入肺静脉。

（六）血管造影  可见右肺动脉变细，可有体循环系统的动脉进入右肺的情况。

（七）临床分型  Ⅰ型：右肺发育不全，且有体循环系统向右肺供血者。Ⅱ型：仅有右肺发育不全，无体循环系统向右肺供血者。Ⅲ型：无以上二型的并发畸形者。

【治疗】

（一）一般处理  症状轻微者，不做特殊治疗。

（二）抗感染  反复发作的急、慢性肺内感染，须进行积极的抗感染治疗。

（三）外科治疗  并非适应于所有的病例。对诊断明确、症状明显且已成年者，可做右肺切除术、右肺静脉向左房转移术、右肺静脉向右房转移术或异常静脉结扎术。手术后的效果大多数较好。

第二十二节  肺泡一毛细血管阻滞综合征

肺泡一毛细血管阻滞综合征（alveolar capillary block syndrome）是构成气体扩散面的肺泡一毛细血管的间壁发生了病变，使氧弥散能力减低的一组病征。早在1951年由Austrian首先提出，不久被各国学者所承认。能导致肺泡一毛细血管气体弥散障碍的原因很多，如系统性红斑狼疮与类风湿性关节炎等所致的肺间质纤维化，硬皮病所致的肺损害，外源性肺泡炎，肺结节病，特发性肺间质纤维化，阻塞型细支气管炎伴机化性肺炎，各种形式的肺内肉芽肿性疾病，肺泡细胞癌，多发性肺动脉微血栓，肺内含铁血黄素沉积症，肺泡蛋白沉积症，各种药物引起的肺间质纤维化等均属于该综合征的范围。本征的预后取决于原发病。

【诊断要点】

（一）除原发病的临床表现外，有以下共同特点：发病较隐匿，缓慢进展；进行性呼吸困难，继而出现不同程度的紫绀，呼吸浅而快。久病后发生杵状指（趾）；咳嗽，少量咳痰，可有发热、体重减轻等；晚期可发生右心衰竭。典型体征主要有双肺的吸气爆裂音和杵状指。

（二）胸部X线检查  双肺弥漫性斑点状、网状、毛玻璃样或蜂窝状阴影。

（三）肺功能检查  以限制性通气障碍为主，并弥散障碍。无明显阻塞性通气障碍和换气血流不均匀现象。

【治疗】

（一）一般处理  积极治疗肺的原发病。缺氧明显时，可给予充分吸氧，也可给予高频通气给氧，但效果不大。

（二）肾上腺糖皮质激素  对特发性肺纤维化有一定疗效。

（三）并发症治疗  右心衰竭者按右心衰竭处理。

第二十三节  肺泡通气低下综合征

肺泡通气低下综合征(alveolar hypoventilation syndrome)系指肺泡的换气量不能适应组织代谢水平的需要，结果肺泡中氧分压和动脉血氧分压降低，而动脉血中二氧化碳分压升高。但临床上有意义的通气不足综合征，其PaCO2一般高于6.67kPa(50mmHg)。临床上许多疾病可导致慢性肺泡低通气，常见于：①呼吸感受器疾病：颈动脉体功能障碍及创伤、代谢性酸中毒。②脑干疾病：延髓脊髓灰质炎、脑梗塞、颅内新生物、脱髓鞘疾病、长期应用某些药物（如镇静剂、麻醉剂）、原发性肺泡低通气综合征。③脊髓、周围神经和呼吸肌疾病：脊髓灰质炎、运动神经元疾病、外周神经病、重症肌无力、肌肉萎缩、慢性肌病。④胸廓疾病：肥胖一低通气综合征、脊柱后侧凸畸形等。⑤肺和气道疾病：慢性阻塞性肺病、囊性纤维化、咽和气管阻塞、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征等。低通气综合征，虽然基础病因不一致，但其基本的临床特征相似，即由于肺泡低通气导致了肺泡和动脉血PO2的升高。且肺泡PaCO2和血PaCO2之间存在着某种逆相关关系，肺泡PaCO2的增加必然导致肺泡PO2下降，因而产生动脉低氧血症。这种典型的病理生理改变，好发在夜间睡眠中，呼吸驱动进下降低时更为明显。

【诊断要点】

（一）有各种原发病的症状和体征，原因不明者称之为原发性肺泡低通气综合征。根据通气障碍的程度不同，症状也不同，可出现神志淡漠、头晕、头痛、疲劳、嗜睡、多汗、重者可出现视神经乳头水肿、血压增高、应激性溃疡、紫绀、肺动脉高压、肺心病等。

（二）血气分析  动脉血氧饱和度、动脉血氧分压降低，而动脉血二氧化碳分压、氢离子浓度、碳酸氢根浓度、二氧化碳结合力均升高，红细胞压积升高。

（三）肺功能检查  表现为限制性或阻塞性通气功能障碍。

【治疗】

（一）原发病治疗  是治疗本征的主要措施。

（二）呼吸兴奋剂  对服用镇静剂或吸氧之后诱发的本征更适宜。

（三）保持呼吸道通畅  可选用支气管扩张剂、激素、祛痰药物。

（四）氧疗  鼻导管吸氧或呼吸机正压通气。

（五）纠正酸中毒  对伴有呼吸性酸中毒，特别是混合型酸中毒者，可用THAM纠正。

（六）碳酸酐酶抑制剂  如醋氮酰胺，可用于慢性病例，但在急性期有二氧化碳麻痹时禁用。

（七）对症处理  积极防治肺部感染，有心衰者应纠正心衰。非膈肌或膈神经病变引起的可用膈肌起搏，肥胖者应减肥。
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