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美学者提出慢阻肺防治七大关键点
吸烟或二手烟是慢阻肺首因，警惕一些慢阻肺早期症状并不明显
▲ 本报记者  董杰

慢性阻塞性肺疾病（简

称慢阻肺）是一种渐进性疾病，

是一种破坏性的肺部疾病，

以不完全可逆的气流受限为特

征,患者无法排空肺内的气体，

从而导致呼吸困难。

慢阻肺通常包括慢性支

气管炎和阻塞性肺气肿这两种

疾病。其症状包括呼吸困难，

持续性咳痰咳嗽和胸部感染。

近日，美国学者 Brian Wu

在 Medical News Today 网站一

篇文章总结了慢阻肺的七个关

键要点。

WHO 预测，在未来 10 年，全球慢阻肺死亡率将超

过 30%。超过 90% 的慢阻肺死亡发生在较贫穷国家，因

为这些地区缺乏有效的慢阻肺防控措施，慢阻肺患者得

不到有效治疗。

美国卫生研究院统计，2013 年美国有 1200 万人诊断

为慢阻肺，其中大多数人为 40 岁以上。

美国 700 万女性患慢阻肺，还有数百万患者未被诊断。

过去 30 年，死于慢阻肺的女性增加了 4 倍。自 2000 年，

死于慢阻肺的女性多于男性。

令人震惊的是，吸烟的女性死于慢阻肺的风险是非

吸烟女性的 22 倍，且吸烟的女性更易在年轻时发展为严

重的慢阻肺，患宫颈癌、肾癌、膀胱癌、头颈部癌症的

风险更高。

吸烟可产生 7000 多种有害化学物质。这些有害物质

会降低肺部自身抵抗感染的能力，引发炎症。随着时间

的进展，这些刺激物可引起气道狭窄，导致气管肿胀和

气囊破坏，这些都是诱发慢阻肺的因素。

α-1 抗胰蛋白酶缺乏症是一种罕见的慢阻肺，而且是唯一已知

与肺气肿型慢阻肺相关的遗传风险因素。

α-1 抗胰蛋白酶是一种在肝脏中产生并保护肺部的蛋白质。如果

肝脏不能产生足够的 α-1 抗胰蛋白酶，肺可能处于危险中。 这可能

导致个体在较小的年龄产生肺气肿和慢阻肺，还可能产生肝脏问题。

慢阻肺患者早期可经历多种症状。人们应应警惕持续性咳嗽，

尤其是产生大量黏液的咳嗽。即使进行步行等简单活动时也会出现

呼吸急促也是一种危险信号，伴随频繁的呼吸道感染。

其他症状包括喘息和胸闷。在情况严重时，慢阻肺患者可能说

话或呼吸困难，难以完成基本活动。

最初用于肺功能检测的主要方法是呼吸量测定法。个体的肺功

能结合症状可决定疾病的严重程度，为治疗决策提供重要指导。

在一些情况下，对于无法持续获得足够氧气的患者，氧疗可能

有效。氧疗可防止氧气水平降到危险水平，减轻心脏的压力。

对于吸烟的慢阻肺患者，最好的治疗方案是戒烟，并遵循医生

的建议。最好避免吸入肺部刺激物，如二手烟、污染物或任何引起

肺过敏的物质，并遵循医生的治疗方案。

WHO 指出，2015 年全球约 300 万人死于慢阻

肺，占全年总死亡率的 5%
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当前，美国女性慢阻肺患病者多于男性

吸烟或吸入二手烟是慢阻肺的首因

慢阻肺是可遗传的

慢阻肺患者的肺功能缺失从轻度到极重度可经历 4 个阶段

慢阻肺可能难以诊断，因为一些患者在疾病早期可能无任何

症状，且症状也可能与其他疾病相似

一些慢阻肺患者可能出现氧失衡问题

吸入 CO2

吸入 CO2 和增加生理无效腔

能够降低 CSR-CSA 的发生率：

研究表明，提高机体 PaCO2 水平

可以稳定呼吸系统，减轻 CSR-

CSA 的严重性。吸入 CO2 丰富

的 混 合 气 体（1%~3%） 可 消 除

CSR-CSA。

应用 β 受体阻滞剂

目前认为，应用 β 受体阻

滞剂可减轻 CSR-CSA，其机制

可能是 β 受体阻滞剂可以明显

降低因为交感神经兴奋性升高所

导致的高通气倾向，此外，β 受

体阻滞剂还可以有效提高部分慢

性心衰（CHF）患者的左室射血

分 数（LVEF）， 因 而 可 以 减 少

CSR-CSA。

心脏移植的效果

近 80% 的 CSR-CSA 患者在

心脏移植术后，当其 LVEF 恢复

正常后 CSR-CSA 也随之消失。

但仍有 20% 的患者心脏移植后

持续存在 CSA，但其尿中儿茶酚

胺含量均较术前明显降低。同时

研究结果显示，这部分患者心脏

移植后 LVEF 已经恢复到正常范

围，CSR 周期较前明显缩短，只

表现为 CSA，而非 CSR-CSA。

由此可见，心功能状态恶化才是

CSR-CSA 发生的必要前提。因

此， 在 CHF 伴 有 CSR-CSA 患

者的治疗措施中，最重要的环节

是提高心功能状态。

安装心脏起搏器

对于伴有心动过缓的 CHF

患者安装心脏起搏器后 CSA 减

少，可能因为安装起搏器可以增

加心排血量，减少肺瘀血，从而

使呼吸控制系统趋于稳定，减少

高通气状态，提高 PaCO2 , 减少

CSA 的发生。有学者认为，安装

心脏起搏器不仅可以提高心排血

量，还可以缩短肺至化学感受器

的循环时间，降低左室充盈压，

从而削弱化学感受器的增益效

益，降低过度通气，消除 CSA。

相对于 OSA 患者而言，心脏起搏

器对 CSA 患者疗效更加显著。

无创通气治疗

应 用 无 创 持 续 正 压 通 气

（CPAP）治疗 CSA 有效是因为

它能使 PaCO2 升高，而应用无创

双水平正压通气（BiPAP）治疗

CSA 无效，因为 BiPAP 引起过度

通气，而是 PaCO2 降低。

如何认识由慢性心衰所致中枢性睡眠呼吸暂停
多见于男性心衰患者，是减少心衰患者寿命的独立危险因素

近日，北京大学人民医院何权瀛教授在《中华结核和呼吸杂志》撰文，详

细阐述了“由慢性心衰所引起的中枢性睡眠呼吸暂停（CSA）”。

何教授介绍，发生在睡眠过程中的 Cheyne-Stokes 式呼吸（CSR）称为

CSA。由于两者之间的关系尚未完全搞清楚，所以常常统称为 CSR-CSA。

何教授指出，发生 CSA 的主要危险因素包括男性、低碳酸血症、房颤和老

龄，而肥胖并不是发生 CSA 的危险因素。CSA 较少见女性心衰患者，可能与其

男性激素水平有关。

在一定程度上 CSA 是心衰进展的一种标志，但尚无充分证据表明是否需

要治疗心衰患者 CSA 以及如何治疗。与左心室功能正常者相比，心衰患者中的

CSA 发生率高，且预后不佳，因而，CSA 的存在提示医生应当加强心衰的治疗。

事实上 CSA 是减少心衰患者寿命的独立危险因素。

何教授重点阐释了可以影响 CSR-CSA 的处置措施及其效果的几个方面：

短期应用适应性支持通气

（ASV）的疗效观察，结果显示

这种通气模式可以改善 CHF 患

者的睡眠质量，减少微觉醒发

生，减轻白天的嗜睡症状，以

及神经内分泌的活化作用，降

低 LVEF，降低血浆脑钠肽素及

尿中儿茶酚胺水平，ASV 技术比

CPAP、BiPAP 更能提高睡眠状

态下的基础 PaCO2 水平。

然而，2015 年欧洲心脏病学

会上发表的 SERVE-HF 研究显

示，对于 LVEF 降低的心衰合并

CSA 患者，使用 ASV 治疗会增

加次要终点死亡率，因而紧急叫

停此项研究。这就提示我们，应

重新评价 ASV 通气治疗的长期

疗效。

移居高原后发生的睡眠呼
吸暂停多是 CSA 而非 OSA

有学者认为高原性睡眠呼吸

紊乱主要与低氧通气反应有关。

短时间内进入高原后人的低氧通

气反应增加，导致动脉血氧分压

下降，刺激颈动脉体周围化学感

受器，使肺的通气量增加，肺泡

PaCO2 急剧下降，从而抑制呼吸

中枢，导致中枢性呼吸暂停及周

期性呼吸。           （整理 董杰）


