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PaO2、PaCO2、SaO2对呼吸衰竭病人病情发生发展的影响

（苏州市第九人民医院 呼吸与危重症医学科，江苏 苏州 215200）

摘 要：目的：观察慢阻肺合并呼吸衰竭病人血气指标水平，并分析其与肺功能、免疫指标和炎症因子水平的相

关性。方法：选取2016-10～2018-10在我院接受治疗的100例慢阻肺病人为研究对象，根据其是否合并呼吸衰竭分

为慢阻肺组和慢阻肺合并呼吸衰竭组。观察两组血气指标、免疫球蛋白、炎症因子和肺功能指标的差异，分析慢阻肺

合并呼吸衰竭病人血气指标与免疫球蛋白、炎症因子和肺功能的相关性。结果：COPD合并呼衰组病人的PaO2、SaO2

水平低于COPD组病人，PaCO2水平高于COPD组病人（P<0.001）；COPD合并呼衰组病人的IgA、IgG、IgM水平分别

为245.23±12.78、956.36±22.19、76.28±6.27，高于COPD组病人；COPD合并呼衰组病人的FVC、MMEF和PEF水

平分别为2.24±0.52、2.02±0.48、6.16±0.42，低于COPD组（P<0.001）；COPD合并呼衰组病人的IL-18、IL-6和hs-

CRP水平分别为94.15±8.04、18.17±3.01、11.55±2.42，高于COPD组（P<0.001）；相关分析结果显示，慢阻肺合并呼

吸衰竭病人的PaO2、SaO2与免疫球蛋白、细胞因子负相关，与肺功能正相关；PaCO2与免疫球蛋白、细胞因子正相关，

与肺功能负相关。结论：慢阻肺合并呼吸衰竭病人PaO2、SaO2水平较低，PaCO2水平较高，且与细胞因子和肺功能指

标密切相关。
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COPD是由呼吸道慢性非特异性炎症反应及长

期慢性炎症诱发的一种慢性疾病，病人临床表现以

持续性气流受限为主，并因此出现慢性缺氧、呼吸

性困难等症状，晚期病人还可伴发呼吸衰竭、肺源

性心脏病等严重并发症，具有较高的致残率和致死

率[1]。研究[2]认为COPD发病后血清指标和肺功能可

受到严重影响，此外，COPD属于全身性炎症反应疾

病，其血气指标、呼吸功能均与外周血炎症因子水

平关系密切。PaO2、PaCO2和 SaO2是临床常用的人

体气血功能检测指标，可有效评估人体血氧状态及

肺部功能[3，4]。本研究为探索COPD合并呼吸衰竭的

具体特点，提高治疗效果并加强预防，对病人的血

气指标水平，并分析其与肺功能、免疫指标和炎症因

子水平的相关性，进行了深入探讨，现汇报如下。

1 对象与研究方法

1.1 对象资料

以近两年在我院接受治疗的慢阻肺病人为观

察对象。纳入标准：（1）年龄50～80周岁；（2）符合

慢阻肺的诊断标准；（3）近期无呼吸道感染者；排除

标准：（1）临床资料不全者；（2）合并心、肾等其他系

统严重疾病者；（3）不能配合研究者。根据标准共

纳入病例数100例，慢阻肺组65例，男39例，女26

例，年龄55～78岁，平均69.48±4.03岁；慢阻肺合

并呼吸衰竭组35例，男22例，女13例，年龄58～80

岁，平均69.51±5.12岁。两组的一般资料无差别，

具有可比性，研究经伦理委员会评审通过，且病人

均知情同意。

1.2 研究方法

取两组病人空腹静脉血，离心后分离血清，全

自动血液分析仪（德国西门子公司生产）检测血气

指标PaO2、SaO2及PaCO2水平；免疫浊度法检测病人

免疫球蛋白：IgA、IgG、IgM水平；使用我院脉冲震荡

肺功能仪（美国BD公司生产）间侧肺活量（FVC）、

最 大 呼 气 中 段 流 量（MMEF）和 呼 气 流 量 峰 值

（PEF）；酶联免疫法检测血清IL-18、IL-6和hs-CRP

水平。

1.3 评价指标

观察两组血气指标（PaO2、PaCO2、SaO2）、免疫球

蛋白（IgA、IgG、IgM）、炎症因子（IL-18、IL-6、hs-

CRP）和肺功能指标（FVC、MMEF、PEF）的差异，并

分析慢阻肺合并呼吸衰竭病人血气指标与免疫球

蛋白、炎症因子和肺功能的相关性。
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1.4 统计方法

数据采用Excel录入后，采用SPSS 11.5进行分

析。血气、免疫球蛋白、炎症因子和肺功能采用均

数±标准差表示，采用t检验和Pearson相关分析法

分析慢阻肺合并呼吸衰竭病人血气指标与免疫球

蛋白、炎症因子和肺功能的相关性。

2 研究结果

2.1 两组血气指标的比较

COPD合并呼衰组病人的PaO2、SaO2水平低于

COPD 组病人，PaCO2 水平高于 COPD 组病人（P<
0.001）（见表1）。

2.2 两组免疫球蛋白水平的比较

COPD合并呼衰组病人的IgA、IgG、IgM水平分

别为245.23±12.78、956.36±22.19、76.28±6.27，高

于COPD组病人（见表2）。

2.3 两组病人肺功能的比较

COPD合并呼衰组病人的FVC、MMEF和PEF水

平分别为2.24±0.52、2.02±0.48、6.16±0.42，低于

COPD组（P<0.001）（见表3）。

2.4 两组病人细胞因子水平的比较

COPD 合并呼衰组病人的 IL-18、IL-6 和 hs-

CRP水平分别为94.15±8.04、18.17±3.01、11.55±

2.42，高于COPD组（P<0.001）（见表4）。

2.5 慢阻肺伴呼吸衰竭病人血气与免疫球蛋白、细

胞因子和肺功能的相关性

相关分析结果显示，慢阻肺合并呼吸衰竭病人

的PaO2、SaO2与免疫球蛋白、细胞因子负相关，与肺

功能正相关；PaCO2与免疫球蛋白、细胞因子正相

关，与肺功能负相关。

3 讨论

呼吸衰竭属于导致COPD病人死亡的主要因

素，为提高治疗效果及降低临床致残率和病死率，

需要对COPD进行早期干预，因此明确常规COPD

及COPD合并呼吸衰竭的特点，对制定恰当的治疗

方案及提高治疗和预后效果具有重要意义[5，6]。

本组研究对比两组病人血气指标和肺功能的

比较发现，COPD合并呼衰组病人的PaO2、SaO2水平

低于COPD组病人，PaCO2水平高于COPD组病人；

COPD合并呼衰组病人的FVC、MMEF和PEF水平均

显著低于COPD组。上述结果提示COPD合并呼吸

衰竭病人存在肺功能降低及血气指标紊乱的情

况。COPD合并呼吸衰竭病人多伴有外周气道的阻

塞，由于肺泡实质结构的破坏和肺血管的异常导致

通气/ 血流比失常和气体弥散面积的减少，使肺的

气体交换能力降低下降，导致低氧血症以及接踵而

来的高碳酸血症呼吸功能发生紊乱，导致肺功能及

血气指标异常[7，8]。

研究[9]发现免疫系统与COPD的发生发展具有

重要关系，IgA可保护机体黏膜，IgG具有促进细胞

吞噬的作用，还可促进B细胞、T细胞分泌淋巴因子

杀灭靶细胞；IgM可通过增强吞噬细胞功能、激活补

体发挥免疫效应。本研究结果显示COPD合并呼衰

组病人的IgA、IgG、IgM水平均明显高于COPD组病

人。有研究发现[10]，COPD病人伴有的感染状态，以

表1 两组血气指标的比较

组别

CODP组

COPD合
并呼衰组

t值

P值

n

65

35

PaO2

92.24±3.18

85.15±2.34

11.597

<0.001

PaCO2

40.36±1.98

48.14±2.09

-18.381

<0.001

SaO2

93.17±0.98

88.45±1.02

22.647

<0.001

表2 两组患者免疫球蛋白水平的比较（mg/mL）

组别

CODP组

COPD合并
呼衰组

t值

P值

IgA

221.48±10.09

245.23±12.78

-10.208

<0.001

IgG

624.74±18.45

956.36±22.19

-79.774

<0.001

IgM

50.22±5.04

76.28±6.27

-22.608

<0.001

表3 两组患者肺功能指标的比较

组别

CODP组

COPD合并
呼衰组

t值

P值

FVC（L）

2.85±0.68

2.24±0.52

4.625

<0.001

MMEF（L/s）

2.98±0.57

2.02±0.48

8.472

<0.001

PEF（L/s）

7.97±0.66

6.16±0.42

14.684

<0.001

表4 两组患者细胞因子水平的比较

组别

CODP组

COPD合并
呼衰组

t值

P值

IL-18（mg/L）

77.34±5.27

94.15±8.04

-12.589

<0.001

IL-6（mg/L）

12.23±2.05

18.17±3.01

-11.676

<0.001

hs-CRP（mg/L）

6.78±1.36

11.55±2.42

-12.640

<0.001
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及长期抗菌及糖皮质类固醇给药均将导致病人体

液免疫功能异常，并表现为IgA、IgG、IgM水平显著

高于健康人群，这一定程度上佐证了我们的结论，

提示IgA、IgG、IgM等指标异常与COPD疾病发病及

进展程度密切相关。

IL-18主要通过激活和趋化中性粒细胞调节炎

性介质，能够有效反映机体炎症反应程度；IL-6均

是多活性细胞因子，主要由多种淋巴细胞和非淋巴

细胞分离，能够延迟吞噬细胞吞噬中性粒细胞并激

活中性粒细胞，促进B细胞的活化、复制及增殖，还

可加速形成相关抗体；hs-CRP属于机体重要的炎

症反应蛋白[11～13]。本研究结果显示COPD合并呼衰

组病人的 IL-18、IL-6和 hs-CRP水平均明显高于

COPD组。上述结果提示慢阻肺病人存在较强的炎

症反应慢性炎症与痰液中的巨噬细胞和中性粒细

胞水平关系密切能够诱发IL-18、IL-6和hs-CRP的

大量释放，进而损伤病人气道和破坏肺泡组织，加

重病情。

进一步对相关性研究发现慢阻肺合并呼吸衰

竭病人的PaO2、SaO2与免疫球蛋白、细胞因子负相

关，与肺功能正相关；PaCO2与免疫球蛋白、细胞因

子正相关，与肺功能负相关。该结果说明慢阻肺合

并呼吸衰竭病人的血清变化与细胞因子和肺功能

指标密切相关。COPD属于持续性慢性炎症，机体

伴随IL-18、IL-6和hs-CRP高表达，胶原蛋白的凝

聚性增强，进而抑制细胞外基质的刺激和分解，促

进纤维细胞的增殖，加重COPD病人的气道重塑[14]；

此外，炎症因子还能激活凝血机制并抑制纤溶机

制，加速形成血栓，进而影响交换气体[15]。故而，笔

者经过研究认为对于COPD的治疗可以免疫机制为

治疗方向，这或许也是我们下一步的研究方向。

综上所述，慢阻肺合并呼吸衰竭病人 PaO2、

SaO2水平较低，PaCO2水平较高，且与细胞因子和肺

功能指标密切相关。
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