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呼吸系统疾病是人类最常见的疾病之一。每个人一生中都有

呼吸系统疾病的体验，其中慢性支气管炎、肺气肿、哮喘、肺结

核等疾病往往反复发作，从而导致呼吸功能障碍，影响人们的运

动能力及日常生活，同时还会合并其他系统的功能异常，严重时

可导致残疾。

运动疗法是呼吸系统疾病康复的十分有效的方法。本书从呼

吸系统的解剖、生理入手，讲解运动疗法的基本原理和方法，以

及各种呼吸系统疾病治疗的具体方案，帮助呼吸系统疾病患者进

行简便易行的自我锻炼和康复治疗。

什么是呼吸

多数人都知道“，呼”是指肺的气体排出，主要是为了排出二

氧化碳“；吸”指将新鲜空气吸入肺的过程，主要是为了从空气中

摄取氧气。呼吸的过程周而复始，是生命活动的基础。

从表面上理解，呼吸器官主要是肺。但是吸入的氧气和呼出

的二氧化碳主要却不是肺所产生，也不是肺所消耗的。人体细胞

的活动无时无刻不在消耗能量，氧气直接参与了能源物质的“燃
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烧”，而“燃烧”的重要产物是二

氧化碳，这种能量燃烧和气体

转化过程在生理上称之为气体

代谢。机体的能量代谢就像燃

烧的煤，缺乏氧气时煤火不旺，

没有氧气火就会熄灭，而氧气

充足时煤才能充分燃烧，产生

最大的热量。人体代谢的能源

物质不是煤，而是糖原、糖和脂

肪等。它们的“燃烧”必须要有

氧的参与。呼吸停止，氧气不能

吸入，二氧化碳不能排出，生命

也就停止了。人不吃饭可以存

活若干天，而如果没有氧气，只

能存活若干分钟。由于氧气的

消耗与能量代谢的程度相关，

因此人体吸收氧气的能力就与
图 能 代谢“燃烧”与呼吸

能量代谢的水平直接关联。医

确定人体的吸氧量，来评估学上可以通过呼吸气体的测定， 呼吸、

循环和运动功能（。见图

人体从外界“进口”的氧气和“出口”的二氧化碳保持着平

衡的状态。如果“进口”的氧气不足，机体就会出现缺氧症状，如

胸闷、呼吸困难、头晕、脸色青紫等。进口氧气的管制很严格。氧

气在机体内不能储备，如果机体不缺氧“，进口”氧气不可能增加，

即使吸氧也无济于事。因此在不缺氧的情况下，吸氧对机体毫无

价值。正常人和轻度呼吸系统疾病患者在安静状态下不会出现缺

氧，此时吸氧不会有益，反倒可能增加出现其他问题的可能性。另
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一方面，如果“出口”的二氧化碳不足，机体的酸积累，可以导

致呼吸性酸中毒“。出口”二氧化碳过多的情况见于过度通气，如

精神紧张、癔病发作等情况，可以导致呼吸性碱中毒，表现为肢

体发麻、头晕等。所以呼吸以平衡为好，过多或不足对机体都没

有好处。

运动能力与呼吸的关系

运动需要消耗能量，也就需要消耗氧气。运动中的吸氧量代表

运动消耗的能量，可以作为人体运动水平的指标。人体运动时最大

吸氧量越高，运动能力就越强。运动员的最大吸氧量明显高于普通

人。而长期不运动时，肌肉代谢障碍，吸氧量就明显下降。患呼

吸系统疾病和循环系统疾病的患者吸氧量均下降，缺乏体力运动

者也下降。大肌群动力性运动训练是提高机体有氧代谢能力的锻

炼方法。呼吸康复的最终目的是为了改善机体代谢，提高机体运

动能力。因此有氧训练对呼吸康复的积极作用不容忽视。（图

图 运动和不运动能 消耗的差异
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吸人的氧气如何到达组织

肺和支气管是第一个环节：将空气通过气管吸入到肺，然后

和肺血管进行气体交换。气体交换之前的血液是暗红色的静脉血，

而经过气体交换的血液成为鲜红的动脉血。循环系统是第二个环

节：血液起着气体运载工具的作用，而心脏就是血泵，将血液驱

动到动脉，传输到组织；组织进行气体交换后，通过静脉返回心

。如此周而复始。因此心血管和血脏（图 液功能也直接影响气

图 气体运输

体代谢的过程。人体组织的能量消耗和氧气摄取能力是第三个环

节。如果机体组织的能量消耗水平低，或者是摄取氧气的能力低，

则呼吸要受到影响。显然呼吸不是一个简单的肺的功能。生理学

将呼吸归纳为内呼吸和外呼吸两个过程。外呼吸的过程是外界空

气进入机体的过程。内呼吸是指气体进入体内后，在体内交换、运

输和代谢的过程。二者互相关联，共同影响人体的呼吸过程。从

生理功能的角度看，内呼吸过程与外呼吸过程同等重要，但往往

被忽视（。图
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呼吸之门

外呼吸的“大门”是鼻腔、口腔、会厌部和喉，这些结构的

主要功能是将不利于呼吸道的因素尽量排除在外。鼻腔和口腔在

后部互相连通，最后都能通过咽喉部到达气管。

鼻子的作用不只是嗅觉。鼻腔通道比较弯曲，中间是鼻中隔，

外侧鼻腔壁有上、中、下三个皱襞，叫做鼻甲，它们把鼻道分为

图 人体气体之旅

在心脏泵的驱动下，血液中红细胞背负着氧气（ ）到人体各组织；

人体组织从血液中吸取了氧气（ ，同时将代谢产物二氧化碳 ）装

在红细胞上，通过静脉血运输到肺；肺泡和肺血管的气体进行交换，吸入

氧气 ）），将二氧化碳 ）排出，变为新鲜的动脉血，开始新的旅行

需要全本请访问 www.ertongbook.com
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上、中、下三个道。鼻腔的腔壁有丰富的血管和发达的粘液腺，还

有短粗的鼻毛。血管就像是许多暖气片，使吸入的冷空气迅速提

高温度；粘液腺就像喷雾器，使吸入的空气湿润；而鼻毛则起着

过滤器的作用，将空气中的粉尘和异物阻挡在外，以减少肺的污

染。因此用鼻呼吸可以保证吸入气体处于比较恒定的温度和湿度

状态，减少外界气候变化对呼吸道的刺激。显然我们平时应该鼓

励用鼻子呼吸。但是鼻甲的血管非常丰富，加上经常接触外界细

菌和粉尘，因此容易发生感染和肿大。感冒时首先出现鼻子的症

状，包括流鼻涕、鼻子不通等，表现为鼻甲肥大和粘液分泌增多。

这时呼吸通道就显得十分狭窄，另外在剧烈运动时，鼻腔通道也

会显得相对狭窄，此时机体就必须选择其他呼吸通道来补偿，最

有效的附加通道就是口腔（。图

口腔比鼻腔要宽敞得多，因此在呼吸时更为通畅。但是口腔

图 口腔与鼻腔
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没有过滤的功能；同时由于气流速度过快，对空气的加温和湿润

作用不显著，所以在呼吸时有可能将不良气体吸入肺内。口腔的

作用可以比喻为“太平门”，作为紧急出入口使用。对于呼吸运动

与康复而言，口腔的特殊作用在于口唇可以任意调节大小，因此

可以控制呼吸阻力，对慢性支气管炎、肺气肿患者的训练有重要

价值。

咽部是口腔及鼻腔与喉的连接部，也是消化管和气管上端的

扩大和交叉部位，是呼吸的“十字路口”。咽部的表面有丰富的血

管并富含粘液腺和淋巴组织的粘膜，对呼吸系统具有一定的保护

功能。咽部的扁桃体和淋巴系统可以在一定程度上抵御来自外界

的细菌侵入。但是当这些部位发生慢性感染时，又有可能成为呼

吸道慢性细菌感染的来源。

咽部的下方是喉和声门。喉不仅是发音器官，可以发出美妙

的声音，也是呼吸道和消化道的“道岔”。喉头有一个十分精妙的

装置，叫做会厌，由软骨、粘膜组成。控制会厌的肌肉为横纹肌，

因此可以受人的主观控制。吸气时会厌矗立在喉头的上方，将食

管关闭，避免气体进入消化道。进食时会厌倒卧下来，严密地堵

住气管口，保证食物不进入气管。如果会厌出现故障，比如神经

瘫痪或炎症，患者进食时会将食物吸入气管，导致气管炎症甚至

堵塞。老年人神经调节能力降低，容易发生会厌控制障碍；我们

在进食时如果注意力突然分散，也可能造成会厌的功能失控，导

致呛咳。对于慢支肺气肿患者，要格外注意避免呛咳，以减少诱

发疾病发作的可能性。会厌的控制也是咳嗽过程的关键之一。如

果会厌控制失常，咳嗽将随之发生异常。（图

会厌下面的第二道门是声门。声门是真正的发音器官，由左

右两片声带控制，对呼吸的直接影响不大。声门之下就是气管了。
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右支气管，进入左肺和右肺，其组织结构与气管类似，但环状软

骨变为不规则的软骨片。大树枝进入肺之后再分为 个较小的树

枝，叫做肺段支气管；小树枝再分支为 个细树枝；继续分支

的终末细支气管数 万量为 千条；再向下分支的支气管就具有

气体交换的功能，叫做呼吸性支 万条；而最后气管，数量达到

分支的树叶柄 肺泡管的数量达 万到 万条。细支气

毫米以下，管的直径在 最细的肺泡管只有 毫米，需要用显

图 会厌的功能

呼吸通道

气管是纯呼吸道的开始。气管的结构像一棵倒挂的大树，大

树的主干是气管。成年人气管的直径一般为 厘米，长度

约为 厘米。气管的管壁有纤维环和马蹄形的环状软骨支撑，前

面是硬的，后面小部分是软的，因此富有弹性，就像台灯的金属

蛇皮管，以保持气道的畅通。主 左、干继续分支为两个大树枝
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图 气管、支气管与肺泡

细支气管以下无软骨结构，主要靠平滑肌和弹力纤维支撑管

壁。支气管慢性炎症时，小支气管壁的纤维结缔组织遭到不同程

度的破坏，吸气时由于气管内痰液集聚，气道相对狭窄，局部气

流速度增快，使支气管趋向于缩窄，引起吸气困难。呼气时首先

是胸廓回缩，使胸内压增加，进而使肺泡压增加，促使肺泡气体

经气管排出。呼气过程中胸内压＞肺泡压＞支气管压。呼气时胸

内压＞支气管内压，形成对管壁的压力。由于患者支气管壁破坏，

不能对抗胸内压，因而气管壁发生塌陷，导致气道狭窄，肺泡的气

体不能有效地排出，这是肺气肿发生最常见的原因。康复治疗强调

级分支微镜才能看清楚。自气管至肺泡管共有 。肺泡的数量更

是高 万个（。图达
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图 支气管壁呼吸压力变化图示

呼吸道卫士 粘液毯与纤毛

气管和支气管壁铺垫有大量粘液腺，管壁上同时有细细的纤

毛，形成粘液毯。受到外界刺激后，粘液腺增大并呈慢性炎性反

应。健康人每天产生支气管分泌物约 毫升。这一粘液层在气

管和支气管内壁形成不间断的覆盖物。气管内壁的纤毛可以有节

律地以每秒 次的频率作波浪状的摆动，使支气管内的分泌物趋

向于集中，并推动粘液向喉头上移，其速率平均为每分钟 毫

米；当分泌物积累到一定程度时，气管产生咳嗽的连贯动作，将

分泌物排出。粘液毯和纤毛是正常肺组织的“清扫”系统（图
。

任何吸入的异物“掉”入粘液中，即被上移至喉头，然后通过爆

发性的呼气动作 咳嗽而被排出，这种排出的物体就是痰液。当

外来的异物量较多时，粘液的分泌将增多，以加强异物的清除，表

现为痰液增加。过分的痰液增加提示呼吸道炎症。呼吸道的清扫

提高支气管内压，减慢呼气流速，以对抗上述恶性循环（。图
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纤毛的运动方式

图 气管纤毛运动示意图

系统对于维持肺的健康极端重要。人安静时每次呼吸 毫升空

气，每分钟通气量为 升，每小时达到 升，而每天的通气量

最少可以达到 升。这么多的气体，带到呼吸道的灰

尘数量是巨大的。如果气管的粘液毯功能被破坏，将严重影响痰

液排除，从而导致呼吸系统炎症和呼吸功能障碍。

呼吸系统的“警卫部队”

呼吸系统除了通过上述机械的方式保卫自己之外，还有一支

精锐的部队在防御外来者的入侵。这支部队包括：白细胞、巨噬

细胞、淋巴细胞、免疫细胞和抗体。

“国防军” 一白细胞：白细胞是血液中负责防御外来入

侵的细菌和异物的“国防军”。尤其是中性粒细胞和单核细胞，都

具有较强的吞噬作用。当细菌或异物进入人体后，白细胞就主动

需要全本请访问 www.ertongbook.com
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向入侵者贴近，与其“肉搏”，伸出许多“伪足”将入侵者包裹起

。在细菌感染时，白细胞将来，并消化掉（图 自动地增多，以

增强机体抵抗力。因此白细胞增多是机体有炎症的表现。如果白

细胞聚集过多，感染的局部出现炎症反应，杀死的细菌、战死的

白细胞以及呼吸道的粘液集中在一起，就形成痰液。

图 白细胞的杀菌作用

“公安部队” 巨噬细胞：单核细胞渗出血管，进入细

胞，可以融合或发育成为巨噬细胞。巨噬细胞的体积比中性粒细

胞大很多，吞噬能力大大加强，可以吞噬 个以上的细菌，而

一般的中性粒细胞只能吞噬 个细菌。巨噬细胞在慢性感染中

起重要作用，所以被喻为强大的“公安部队”。

“武警部队” 淋巴细胞及其免疫体系：白细胞和巨噬

细胞对病毒的防御作用不大，而淋巴细胞及其免疫体系则担负着

重要的防御作用。淋巴细胞在遇到外来病毒侵袭时，可以产生重

要的免疫物质，叫做抗体和补体。抗体与补体可以与病毒结合，阻

断病毒的繁殖过程，或直接杀灭病毒（。图

机体的警卫系统出现障碍，就会导致患者易于感染，或者原

有的感染失去控制，导致呼吸器官的损伤或破坏，呼吸功能障碍。

因此运动疗法的重要任务之一，就是增强机体的抵抗力，防治呼

吸道感染。
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图 淋巴细胞的作用

肺和肺呼吸交换地 泡

肺由支气管、肺泡、肺血管等组织共同组成，呈倒圆锥形。人

有左右两个肺。左肺可以分为两部分：上叶和下叶，再进一步分

个肺段；右肺分为三部分：上叶、中叶、下叶，也可以再分为为

个肺段。这些肺叶和肺段就像城市的区和片，随着支气管的分支

而自然分割，对于呼吸道引流和治疗有重要的参考价值。（图

图 支气管与肺泡

肺泡是肺的基本组件，是外呼吸的终点，也是内呼吸的起点。

肺泡的形状像一串串葡萄，挂在终末支气管上。每个终末支气管

均有许多肺泡附着，肺泡之间有小孔互相交通，叫做肺泡孔，使



第 14 页

肺泡之间可 。气体的真正“交易场所”是在肺泡而不以沟通（图

是在气管或支气管。肺泡壁的表面有粘液状物质附着。这些物质

叫做肺泡表面活性物质，是气体交换的重要成分。在肺泡发生感

染或炎症时，这些表面活性物质首先被破坏，造成气体交换障碍。

成人的肺泡平铺开来大约可以覆盖一个网球场，为气体交换

提供了广阔的空间。肺泡壁十分菲薄，有利于气体从肺泡到血液

的交换。慢性呼吸系统疾病时，由于气道障碍，使肺泡压力增加，

当压力过大时可使肺泡趋向于融合，形成肺气肿。肺泡融合后，肺

泡的交换面积大大缩小，这就是肺气肿时尽管肺的绝对体积明显

增大，但却出现气体交换障碍的主要原因。

图 肺泡结构

呼吸器官保护者 胸廓

肺是十分娇嫩的器官，任何小的破损都将导致肺泡的气体外

漏，形成气胸或血胸，因此机体用十分坚强的组织 胸廓来保

护肺。胸廓 条 ）、由 条肋骨（左右各 块胸骨、 个胸椎和

许多肌肉构成。胸廓的主要作用是保护肺和心脏，同时胸廓的弹

性回缩是自然呼气过程的主要驱动力。肋骨通过肋软骨与胸骨连

接。胸廓的弹性与肋软骨的柔韧性有关。老年人肋骨钙化，柔韧

性降低，影响胸廓的弹性；肋骨骨折、肺纤维化等疾病也可以影
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响胸廓的弹性，从而限制呼吸。

胸廓与肺之间有两层很薄的膜：一层附着在胸廓，叫做胸膜

壁层；另一层附着在肺脏，叫做胸膜脏层。脏层和壁层之间为胸

膜腔，主要是为了保证肺在胸廓中有较好的活动度。胸膜腔正常

时为负压，有利于吸气。如果胸膜发炎，会产生积液，引起剧烈

疼痛。积液吸收后可以导致胸膜脏层和壁层粘连，这样肺就不能

自如地在胸腔中运动。无论是胸廓本身的病变，还是胸膜腔粘连

造成胸廓活动障碍，均归属于限制性肺疾病。如何增加胸廓的活

动度、减少胸膜腔粘连、增加胸廓的弹性，就是限制性肺疾病患

者运动疗法的核心。

呼吸发动机 呼吸肌

呼吸肌是外呼吸运动的发动机。汽车发动机发生故障，汽车

就不能开动。同样呼吸肌一旦麻痹，呼吸立即停止，生命也就终

止了。呼吸肌并不直接作用于肺和支气管，它主要通过改变胸腔

容积，使胸腔内压产生相应的变化，从而导致肺泡的扩张和回缩，

驱动气体的出入。这些肌群主要是膈肌、肋间肌和辅助呼吸肌、呼

气肌。

吸气主角 膈肌：膈肌是最主要的吸气肌，位于肺与

腹腔之间，又称为横膈，左右肺底部各有一块。它的形状像一顶

帽子，吸气时横膈的中央向腹部下降“，帽子”变得扁平，使胸腔

产生负压，吸引外界气体通过气管和支气管进入肺泡，就像拉风

箱一样，同时腹部相对膨出。横膈的正常活动度约 厘米，在

深呼吸时，可达 厘米甚至到 厘米。而呼气时“帽子”的

中央又上抬，恢复到吸气前的状态。吸气时由于肺膨大，胸廓的

前后径和左右径也相对扩大。

膈肌的神经损伤或麻痹会导致 肌活动减弱或丧失，严重影
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响呼吸，甚至危及生命。慢性支气管炎或其他呼吸系统疾病可因

为肺气肿和呼吸困难造成膈肌疲劳和衰竭，引起严重呼吸功能障

碍甚至呼吸衰竭，故膈肌训练是呼吸康复最重要的内容之一。

肋间肌：肋间肌位用力呼吸的主配角 于各条肋骨之

间，是主要的呼吸辅助肌。当肋间外肌收缩时，肋骨前端抬起，使

胸廓向上、向外扩张，胸廓的前后径变长，帮助吸气；肋间内肌

收缩使肋骨下降，帮助呼气。肋间肌在平静呼吸时不起主要作用，

只有在深呼吸时才起作用。哮喘和严重慢支肺气肿患者，肋间肌

将参与呼吸，以补偿膈肌功能的不足。但是肋间肌参与呼吸过程

将增加呼吸过程本身的能量消耗，效率很低，是不好的情况。长

期的肋间肌运动将促使胸廓发生扩大畸形，形成肺气肿患者特有

的“桶状胸”。采取有效的腹式呼吸，逐步减少肋间肌在呼吸中的

活动，是呼吸康复的基本内容。

呼吸代偿肌 辅助呼吸肌：辅助呼吸肌本身大多数是

颈部、肩部和背部的肌肉，其主要辅助呼吸功能是抬高和固定胸

廓，提高膈肌呼吸效率。辅助呼吸肌群包括斜角肌、胸锁乳突肌、

斜方肌、胸大肌等。安静状态下辅助呼吸肌群不收缩，只有当呼

吸非常困难时，辅助呼吸肌才开始收缩，使胸廓进一步扩大，以

便在原有呼吸肌收缩的基础上强化呼吸效应。哮喘患者常见辅助

呼吸肌动员，并逐步形成肌肉肥大。辅助呼吸肌的呼吸效率十分

低下，结果对呼吸的促进不大，反而大大增加了呼吸本身的能量

消耗，重症患者往往促使病情加重。因此康复训练时强调限制辅

助呼吸肌的使用。

）深呼吸的核心角色 呼气肌：通常安静呼吸时吸气是

主动过程，而呼气是由于胸廓和肺的弹性回缩力被动完成。呼气

肌不会激活。完成深呼吸动作或剧烈运动时，必须要用力呼气以

增加肺活量，此时腹肌起主要作用，通过增加腹内压，使横膈抬
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高，胸腔容积缩小。脊髓损伤的患者由于腹肌麻痹，运动能力和

呼吸能力均会受到限制。长期的呼吸系统疾病也会使腹肌产生疲

劳。因此康复训练需要包括腹肌的训练。

呼吸道的死角 解剖死腔

死腔是指没有功能作用的空腔。呼吸解剖死腔指呼吸过程中

口腔至肺泡之间的空腔，包括口腔、气管、支气管。吸气时解剖

死腔内的气体无法参与肺泡气体交换，在呼气时这部分气体原封

不动地排出体外。因此可以将解剖死腔的气体视为无效呼吸。成

人的解剖死腔约为 毫升，每次呼吸此容积保持不变。

图 解剖死腔示意图

呼吸效能的标志 通气量

呼吸时肺的通气受很多因素影响。每次吸气时总是有一部分

气体留在解剖死腔里，不能进入肺部进行气体交换。同时也有一
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