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防和治疗效果
。

(3 ) 抗原特异性变态反应 证据
,

包括变应原皮肤

试验
、

变应原呼吸道吸入激发试验以及速发型变态反

应体外检查技术
,

如抗原特异性 gI E测定 (R A S T及

E L IS A 方法 )
、

嗜碱细胞脱颗粒试验
、

肥大细胞组胺

释放试验等
。

三
、

特异性试验室指标

主要包括体内试验和体外试验两个方面
。

目前较

常用的体内试验有抗原皮肤试验和支气管激发试验
,

后者包括职业型 ( 自然 ) 激发试验
。

体外试验仍以抗

原特异性 堪 E 测定为主 (包括 R A S T 法及 E L IS A

法 ) ,

其它尚有嗜碱细胞或肥大细胞脱颗粒试验以及

组胺释放试验等
。

目前常用的皮试方法有皮内试验和点刺两种
,

以

后者更为简便
、

安全
,

近来乐为人们采用
。

皮试的缺

点是常有假阳性或假阴性反应
,

这与抗 原 浓 度
、

纯

度
、

机体免疫状态
、

靶器官部位
、
药物使用以及皮肤

本身的反应性等因素有关
。

变应原支气管吸入激发试验可确立可疑职业性变

应原与临床上发生气道阻塞症状之间的关系
,

确定呼

吸道反应类型
,

评价免疫治疗及药物治疗的效果
,

也

是用以直接客观地证实气道反应的一种有力证据
。

职

业型吸入激发试验较为简便
、

易行
,

特别是易于为患

者所接受
,

便于推广使用 , 其缺点是要花 费 更 多时

间
,

在复杂的污染环境中
,

难以确定单一变应原等
。

支气管激发试验目前在国内存在标准化间题
。

职业型

支气管激发试验目前常用三种方法
,
即接触前后的对

比试验 ; 每个工作日的连续观察
,

以及高峰呼气流速

的长期记录等
。

由此可清楚地 了解到各种 不 同的 呼

吸道反应类型 以及与工作的相互关系
。

支气管激发试

验的观察指标多采用 F EV I ,

其阳性判断标准根据指

标的不同而有区别
。

多数人采用以下标准
,

即
:

F E巧
至少下降2 0% , F EF 2 5~ 7 5% 下降 2 5% , P E F R下

降 2 5% ; S G a w 减少 35一 4 0% , R冷 w增加 3 5~ 4 0% ,

F R C增加25 % 以及 V C下降 10 %
。

关于抗原特异性 Ig E测定及介质的释放
:
人体总

堪 E 测定只 能反映人体的特应性状态
,

并不能证实特

殊病原物质
。

1 9 6 7年 W id e首先报道了用放射变应原

吸附试验 ( R A S T ) 测定特异性 l g E
,

从而可证实患

者对特殊变应原的过敏
,

成为病因诊断的有力工具
。

R A S T 方法目前在国内暂时难以推广应用
,

酶联免疫

吸附试验 ( EU S A ) 应用较为普及
。

此法原理与操作

过程大致与 R A S T 相似
。

gI E 介导的速发型变态反应与肥大细胞或嗜碱细

胞脱颗粒和介质释放引起的平滑肌生物学效应密切相

关
。

这方面的测试手段主要是嗜碱细胞脱颗粒试验和

组织胺释放试验
。

近来对脱颖粒试验进行 了 某 些改

进
,

其可靠性和重复性较前有所提高
。

此外
,

某些免

疫介质和前列腺素 ( P G )
、

血小板活化因子 ( P A )F
,

以及白细胞三烯 ( L T )等 的测定
,

也将成为诊断上的

有力手段
,

但 目前由于条件所限
,

尚未能广泛应用
。

职业性哮喘作为国家规定的职业病应 有 诊 断标

准
。

本次会议也议论了有关职业性哮喘诊断标准的制

订问题
。

急性刺激性气体中毒性肺水肿

第二届职业病学组学术 交流会总结发言之三

上海市第六人民医院 任引津

本次会议收到有关刺激性气体中毒的交流资料 50

余篇
,

结合 1 987年 9 月举行的急性刺激性气体中毒与

成人型呼吸窘迫综合征讨论会的内容
,

总结对以下问

题的意见二

一
、

对成人型呼吸密迫绘合征 ( A R D s) 荟础知

识的理解

1
.

A R D S的病因 (诱因 )
、

病理生理
:
自 1 96 7

年 细b b al 堪h 等首次报道 12 例非心源性肺水肿的呼

吸衰竭后
,

引起医学界普遍重视
。

A R D S 是一综 合

征
,

很多病因情况如严重感染
、

创伤
、

尿毒症
、

药物或

麻醉剂中毒
、

吸入刺激性气体等皆可引起
,

其共性是患

者原来心肺功能正常
,

由于以上病因 (或诱因 ) ,

引

起肺脏内血管与组织间液体交换功能紊乱
,

以致肺含

水量增加
,

肺顺应性减低
,

肺泡萎缩
,

通气血流比例失

调
,

是肺水肿的一种临床类型
,

其病理 生 理 变化如

下
:
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各种病因 (诱因) 一令 患 者
~

- ) (主要的 ) -
.

今
*

加增性透衡通失,

态
伤动损行管运血液细水毛肺肺脏

(原心肺功能正常 )

卿奥丝些水肿*划 L百兀」】住

肺泡内水肿
、

出血
肺表面活性物质减少

透明膜形成弓豁雏爵辍
·

、 , 损失正常的结构及功能、 {
含水量增加 肺顺应 生减低 肺泡萎缩 临床表现
通气血流比例失调
弥漫性血管内凝血

静动脉分流
-

一 >严重低氧血症
呼吸极度困难窘迫等

. 体液 内许多血管活性物质如组织胺
、

5
一

独色胶
,

级激

肚
,

前列腺素
、

纤维蛋 自原降解产物 ( F D P )等
,

都可以增加

血管通透性 , 此 外
,

血液 中多形核 白细胞和血小板集聚在诱

发 A R D S过程 中起重要作用
。

2
。

A R D S的临床表现
: A R D S 早期可无典型表

现
,

或因原发病较重
,

呼吸衰竭不能及时发现
。

M
o c 卜

龙将 A R D S 的临床表现分成四个阶段
:

·

第一阶段
:
以原发病症状为主

,

如严重感染
、

创

伤等
,

无典型呼吸窘迫或明显缺氧表现
。

第二阶段
:
多在原发病后 24 ` 48 小时出现

,

呼吸

逐渐急促
,

伴有紫维
,

胸部体征早期可阴性
,

以后可

闻支气管呼吸音或细湿罗音
。

(实验证明
,

能听到水泡音时
,

肺间质含水量己

超过正常的 6 倍
。

)

第三阶段
:
呼吸急促发展至困难

、

窘迫
,

疲劳不

堪 , 肺罗音转粗
,

水泡音 , 胸片二侧小片散在浸润
。

第四阶段
:
呼吸窘迫

,

紫组加重
,

意识淡漠或不

清 , 胸片呈广泛毛玻璃样融合浸润
,

属临终阶段
。

二
、

刹滋性气体中弃性肺水肿

根据临床病例分析
,

有两种类型
:

① 中毒 后 临

床症状
、

体征及 x 线胸片
,

皆符合肺泡性肺水肿
,

在

整个病程中未出现明显 的呼吸窘迫
,

用一般氧疗
、

激

素等效果较好
,

在 3~ 4 天左右肺水肿 消 退
,

预后

良好 , ②中毒后出现进行性呼吸 困难
,

严 重 低 氧血

症
,

一般氧疗难以纠正
,

预后严峻
。

这两种类型的临

床表现
、

治疗措施
,

预后都不相同
,

前者可诊断为刺

激性气体中毒性肺水肿
,

而后者为刺激性气体中毒所

致的A R D S
。

从以上讨论
,

可得出 以 下 结 论
:

①急

性刺激性气体中毒性肺水肿
,

属非心源性肺水肿
,

但

只有部分病例发生 AR D S ,

故有一量变到 质 变 的过

程 , ② A R D S为一综合征
,

刺激性气体中毒 为 其 病

因之一
,

两者关系如上述
,

故认为急性刺激性气体中

毒性肺水肿和其所引起的A R D S ,

是两种完全相同或

完全不同的疾病
,

都是不完整的概念 , ③ 吸 入 一 定

量刺激性气体后
,

即有 A R D S 发病的可能 (高危险

发病 )
,

必须予 以严密监护
,

替惕 A R D S 发生
,

并

及时采取治疗措施
,
以中止病情发展

;

故提出
“
少诊

断一例 A R D S
,

多救活一个病人
”

的早期处理原则
,

贯彻二级预防的方针 , ④诊断要全面综 合 分 析
,

除

应用必要的诊断技术外
,
临床医师要对中毒后可能发

生 A R D S 有高度思想替惕
,

严密观察
,

作血气分析

等动态随访
,

才具有实际临床意义
。

此外须做好鉴别

诊断
。

三
、

急性刺激性气体中毒引起 A R D S 的某些特

点

各种原因所致的 A R D S 有其共性
,

而由于刺激

性气体引起的 A R D S ,

有某些特 点
:

①发 病 由 于

吸入化学毒物所致
,

而不是在其他原发性疾病基础上

诱发的 ,
骨化学毒物吸入可直接刺激

、

损害 呼 吸 道

粘膜
、

血管壁等
,

这是发病机理中重要因素之一 ,

③肺部体征
、

x 线胸片表现常较其 他原 因所 致 的

A R D S 为严重 , ④由于中毒后常 予早 期 处 理
,

又

因患者无原发疾病
,

故可中止其发展
,

预后也较为良

好 , ⑤在今后研制
、

修订急性刺激性气体 中 毒 诊 断

标准时
,

应积累更多资料
,

将 A R D S 列入诊断分级

指标
,

使其符合客观情况
,

提高诊断质量 , ⑧对不同

毒物所引起的 A RD S ,

其发病机理
、

临床表现
、

诊断

及治疗等特点
,

是今后研究的课题
,

建议有关部门列

入计划
。

四
、

治 疗

治疗原则是纠止肺水肿以及改善肺泡 充 气 和通

气
,

协调通气 /血流比例维护氧合功能
。

1
.

喷雾
:
脱离现场

,

绝对休息
,

吸氧 ; 喷雾
,

目的

是中和毒物
,

改善通气
,

除常用喷雾药物与常规喷雾方

法外
,

可用超声雾化气雾疗法
,

亦有报道作环甲膜穿

刺
,

保留一细硅胶管
,

以滴注药物至气管
,

且可接高

频喷射呼吸装置
,

甚为方便
。

2
。

医疗监护
:

要严密观察
,
记录呼吸

、

脉搏
、

血压变化情况
,

争取做动脉血气分析
,

胸部 x 线检查

等
,

在开始 6 小时内尤为重要
。

一般而言
,

潜伏期越

短
,

中毒程度越重
,

在抢救大批病员时
,

可及时发现

较严重患者
。

3
。

氧疗
:

抢救呼吸衰竭当务之急是纠正缺氧
、
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筑疗原则是用最低有效的氧浓度
,

在最短期间纠正低

氧血症 , 一般达到 aP O : 7 9
.

9 8k aP (6 。

~
H g) (血

氧饱和度 90 % )
。

除常规给氧方法外
,

常需加压给氧
。

用加压给氧治疗刺激性气体中毒性肺水肿已有多年历

史
,

过去常用间歇正压呼吸 (护 P B )
,

但由于呼气时气

管内压力为大气压
,

肺泡随之陷闭不张
,

丧失有效氧合

功能
,

故以后改用呼气末正压呼吸 ( P卫E P ) ,

使呼吸

全过程均处于正压
,

保证吸气时肺泡充分充气
,

又防

止呼气时小气道和肺泡陷闭
,

功能残气量与肺容量均

增加
,

不仅肺泡通气功能改善
,

减少静动脉分流
,

肺

间质含水量亦可相应减少
。

故目前认为PE E P 是治疗
A R D S最好的措施之一

,

值得重视
。

使用机械通气亦有其消极的一面
,

如
:

①使用时
’

同时增加心脏循环的负担 , ②刺激性气体中毒时整个
呼吸道组织有不同程度的损伤

,

气道加压增加局部刺

激
,

患者可能难以忍受 ; ③要求使用较大的吸气正压
7

.

5一 9
.

sk aP ( 8 0一 1 0 0 ) e m } I: O ) 可使相对正常的肺

泡过度扩张
,

导致肺大泡形成
。

使有作用的肺泡越来

越少
,

达不到维持有效通气功能的目的
,

更是发生气

胸或纵隔气肿的原因之一 ; ④由于肺部支气管粘膜肿

胀
,

支气管痉挛
,

粘稠血性分泌物及脱落的粘膜
,

细胞
等

,

如没有加强湿化等严密护理措施的配合
,

`

易引起

堵塞
,

发生肺不张
。

应根据患者情况及客观条件等
,

来决定机械通气

的应用
。

高压氧舱是利用氧分压与血液氧溶解度两者成正

比关系的氧疗方法
,

高压氧对呼吸道及组织有直接刺

激作用
,

对肺泡 I 型上皮细胞有损害
,

不利于肺泡修

复 , 且可使肺泡气储留
,

引起肺泡破裂
。

第四军医大

学用高压氧治疗双光气中毒的小鼠
,

结果是加重肺部

损伤
,

故不宜用于肺水肿患者 , 但另一方面有用高压

氧治疗刺激性气体引起的危重肺水肿
,

获得 良好疗效
的报道

,

故这一间题尚可进一步研讨
。

氧帐
:

氧帐可调节氧浓度
,

湿度
,

在氧帐内呈自
然呼吸

,

且对预防感染有利
,

山东省劳研所报道治疗
5例严重有机氟热裂解气中毒

,

有较好的疗效
,

为今

后抢救提供另一种氧疗方法
,

但有待积累更多经验
。

此外
,

有些单位用高频喷射呼吸机给氧
,
有一定

的优越性
,

但高频通气能否改善肺泡氧是 以有无可进

行换气的肺泡为条件的
。

故使用高频治疗时
,

必需重

视肺饱的有效扩张
,

采取间歇加压吸气等措施
。

在治疗期间应用血气分析监护
,

随时调节 以达到

合理氧疗的目的
。

密切注意给氧不当
,

可加重肺毛细

血管内皮细胞损害及间质水肿
,

促使肺透明膜形成
,

以

及发生纤维化
。

国外资料 35 例死于呼吸衰竭者
,

生前

曾接受不同程度的氧疗
,

尸检报道肺有透明膜形成和

间质纤维化
,

经分析肺部损伤程度与用氧治疗时间密

切相关
,

与原发病关系不大
。

5 例生前因种种原因未

接受氧疗的尸检材料作对照
,

无 1例有以上病变
,

认

为尸检中所见病损与长期持续高浓度吸氧有关
。

4
。

肾上腺皮质激素
:

原则是早期
、

足量
、

短程应

用
。

常用地塞米松 40 m g / d
,

现有主张 60 ~ 助m g / d
,

根据病情决定用量及疗程
。

亦有主张对重危患者可以

用大剂量冲击疗法
,

但尚缺乏成熟经验
。

5
。

预防及治疗感染
:

由于患者中毒后
,

肺部损

伤
,

创伤面炎性渗出物
、

坏死组织等有利 于 细菌 生

长 , 中毒后使屏障功能
,

清除异物及细菌等正常防御

功能丧失
。

在早期使用广谱杭生素后
,

机体对抗革兰

阴性杆菌能力削弱
;
而在抢救中

,

由于气管切开
,

呼吸

机的应用
,

给予激素
,

环境污染等种种因素
,

使肺部
感染较严重

,

病原菌复杂
,

细菌耐药现象严重
,

治疗

较为困难
。

因此
,

在抢救开始便要高度重视预防
,

严格消毒
隔离制度

,

及早送检痰标本
,

重视病原学诊断
,

作为

用药的参考
。

6
。

改善微循环
:

常用东蓖若碱
,

6 5 4· 2 等
,

尚

可减少腺体分泌
,

改善通气
。

7
。

消泡剂
:

常用二甲基硅油 (消泡净 )
,

亦可

用酒精雾化吸入
。

目的是消除肺内液气泡
,

减少表面

张力
,

有助肺泡的扩张和气道的通畅
,

缓解呼吸困难

症状
,

改善通气和换气功能
。

8
。

利尿剂
:

根据病情适当选用
,

但必须注意用

药后循环中水份排出
,

易发生低血容量性休克
。

如误

诊为缺氧所致
,

不及时纠正
,

可使病情加重
。

9
。

其他
:

对症及支持疗法
,

不可忽视
。

有提出

支气管肺泡灌洗术
,

理论上对治疗有益
,

但尚缺乏实

践经验
,

抗 自由基药物
,

在中毒后给药常无效 ; 白蛋
白治疗

,

据报道即使在肺毛细血管通透性正常的情况

下
,

需用大量白蛋白才能从肺部回吸收很 少 量 的液

体 , 如肺毛细血管通透性增加
,

注射白蛋白可能漏入

间质内
,

反受其害
,

故应慎用
。

五
、

井发症

常见有气胸
、

纵隔气肿
、

急性心肌炎
、

心传导阻

滞等
,
坏死粘膜脱落可堵塞气道引起窒息

。

有些严重病例
,

抢救后病程延长
,

在机体组织修

复过程中
,

可出现肺组织纤维化及肉质化
。

其发生原

因是
:
呼吸道组织广泛破坏

,

加上继发感染
,

产生大

量浆液和纤维素渗出物
,
积聚在小气道和肺泡腔内

。

随着病程延长
,

液体吸收
,

纤维素机化成团
,

且与增

厚的肺泡壁相粘连
。

这些变化
,

可进一步诱发感染
,

使呼吸功能进一步减退
,

最后发展成为典型的肺肉质

化 (肉芽肿 )
。

这是修复过程中的消极因素
,

在抢救

中虽克服种种难关
,

但最终未能成功
。

研究如何早期
控制病情

,

预防这一现象
,

是今后一大课题
。

通过这次会议
,

职业病工作者相互之间并和兄弟

专业进行了交流
,

阐明了一些间题
,

提高了对急性刺

激性气体中毒发病机理
、

诊断
、

治疗等的认识
,

为今后

研究方向提供了一些线索
,

达到了会议预期的目的
,

代表们一致希望今后多组织一些类似性质的交流会
,

以活跃学术气氛
,

交流经验
,

加强协作
,

为开展职 必

病防治工作提供 良好的条件
.


