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1　高压氧疗法的概念和高压氧医学的发展史

高压氧 (Hyperbaric Oxygen , HBO)疗法是一种物理疗法 ,

即将病人放置在加压舱内 , 在比大气压高的气压环境下吸入

纯氧 , 利用增加血液中的溶解氧量来达到改善症状和治疗疾

病的目的。

高压氧疗法是在人类与疾病斗争的过程中不断实践 , 反

复认识 , 逐渐发展起来的。早在 1662 年文献上就已有高气压

治疗疾病的记载 。随着物理学的发展 , 1775 年氧分离成功 ,

对气体在溶液中的溶解和分压定律的认识逐渐加深 , 才为高

压氧的临床应用提供了理论依据。

1887 年 Valenzuela 首次成功地在 2 ATA (2 Atmosphere

Absolute , 2个绝对大气压)下应用纯氧治疗疾病 , 为 HBO 的

临床应用作出了良好开端。到了 20 世纪 50 年代 , 荷兰的

Boerema首次报道了在 3ATA 氧压下进行心脏直视手术取得成

功 , HBO治疗受到各界的重视。随着自然科学 、 医学科学的

不断趋于成熟 , 特别是近 30年来世界各地相继开展了一系列

基础性科学实验研究 , 认识逐渐深入 , 利用 HBO治疗各种临

床疾病的工作得到了蓬勃发展 , HBO 治疗已发展成为高压医

学的重要组成部分。自 1963年以来已先后在荷兰 、 英国 、 美

国 、 日本 、 加拿大 、 前苏联 、 澳大利亚等国家召开了十多次

国际高气压医学学术研讨会。目前 , 除已明确高压氧治疗减

压病 、 急性气栓症 、 一氧化碳中毒 、 气性坏疽有特效外 , 还

广泛用于许多临床疾病的治疗并取得了疗效 , 如急性中毒所

致的缺氧性损害 、 急性缺血性疾病 (包括出血性休克)、 脑梗

塞 、 脑水肿 、 眼底动脉栓塞 、 脑血栓形成 、 急性颅脑损伤 、

脑外伤综合征 、 过敏性脊髓炎 、 多发性硬化 、 帕金森氏病 、

脑炎及脑炎后遗症 、 电击伤 、 窒息 、 麻醉意外 、 挤压伤 、 过

敏性休克 、 心脏病 、 猝死心肺复苏后所引起的急性脑缺氧 、

血栓性闭塞性脉管炎 、 冠心病 、 股骨头无菌性坏死 、 突发性

耳聋 、 烧伤 、 断肢再植 、 植皮 、 创伤愈合 、 蝮蛇咬伤 、 感染

性疾病 (顽固性脊髓炎 、 气性坏疽 、 破伤风 、 颌面部蜂窝组

织炎)、 先兆流产和妊娠中毒症等疾病 , 特别是用于急救医学

的脑复苏取得了明显疗效。

2　高压氧的生理学基础

收稿日期:2001-01-24
作者简介:游全程 (1941—), 男 , 四川成都人 , 教授 , 主任医

师 , 国家职业病诊断鉴定委员会委员。

2.1　增加血氧含量 , 提高血氧分压和血氧弥散能力

　　人体各种细胞的活动皆要消耗能量 , 能量的生成赖以氧

将细胞内的各种供能物质氧化。在安静状态下呼吸正常空气

(含氧 20%, 氮约 80%), 成年人每分钟需氧量为 250ml;在体

力负荷或病理状态下 , 通过肺通气量和每分钟心搏量及血流

速度增加来维持需氧量 , 使动脉氧分压 (PaO2)波动于10.6 ～

13.3kPa。血液里的氧主要是与 Hb 结合 , 形成 HbO2 , 少量溶

解在血浆里呈溶解状态氧。人的平均 Hb为 14.5g/dl , 每克 Hb

携带1.34ml氧 , 因此 , 正常人Hb 的携氧量为19.4ml/ dl (14.5

×1.34=19.4)。当 PaO2 在 13.3kPa时 , 97%的 Hb 与氧结合为

HbO2 , 当肺泡氧分压和 PaO2 为 13.3 ～ 26.6kPa 时 , Hb 完全与

氧结合而达到饱和 , 当肺泡氧分压和 PaO2再增加时 , Hb 的携

氧量不会再提高。正常情况下血浆里物理溶解状态的氧仅

0.3ml/ dl , 血液从肺携氧到组织绝大部分是以 HbO2方式进行 ,

仅很少量由物理溶解方式来完成 , 当动脉血流灌注组织时 ,

由于组织和细胞的氧分压分别为 5.3 和 4.6kPa , 远远低于

PaO2 , 血浆内溶解氧向组织弥散 , HbO2 离解转为溶解状态氧

向组织弥散 , 直到血氧张力和组织氧张力平衡。

血液中的物理溶解氧量决定于其分压。高压下吸氧 , 肺

泡内氧分压大大提高 , PaO2 也随着提高 (PaO2 接近肺泡氧分

压的平均值), 血液中的物理溶解状态氧量呈线性增加。 在

2ATA 下吸纯氧 , 人体血浆氧溶量升至4.4ml/dl , 而在3ATA 氧

压下血浆中的物理溶解氧量达到 6.8ml/ dl , 较正常情况下的溶

解氧量 0.3ml/ dl 增加 21 倍。在常压下呼吸空气时 , 人体的

动 、 静脉氧差 (即组织耗氧量)为 5.6ml/dl 左右 , 因此 , 在

3ATA下吸纯氧 , 即使 Hb 不提供氧 , 血浆中的物理溶解氧量

完全能满足组织对氧的需要 , 很少需要结合氧离解 , 完全改

变了氧离供氧方式。

人适应于在 1ATA 下吸入含氧 20%和含氮约 80%组成的

空气。在高压氧舱内 , 2ATA下吸入纯氧时 , 肺可达到的氧量

比常压下呼吸空气达到的氧量增加 10 倍 , 在组织增加 15 倍。

这种压力增加下吸氧建立的氧分子弥散梯度能通过如脑 、 脊

髓 、 疤痕组织 、 感染部位等相应的屏障。在高压氧下血氧分

压升高 , 氧从毛细血管向远处细胞的弥散能力 (有效弥散距

离)大为增加 , 从而改善了机体和组织的氧化 , 消除缺氧状

态 , 并能建立一种促使氧与其他毒性气体如一氧化碳更迅速

进行交换的梯度。另外 , 实验证明 , 1.5ATA 和 2ATA 的高压

氧可使红细胞的变形性增加 , 从而提高红细胞通过毛细血管

的能力和促进组织的氧合作用。
2.2　血管收缩作用和增强微循环的功能
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加压下的氧有类似于α-肾上腺素能的作用 , 是强有力的

血管收缩剂。在脑水肿病例 , 血管收缩作用对减少脑血流和

降低颅内压是重要的。 在 2ATA 高压氧下 , 脑血流约减少

30%, 但受损缺血组织的血流并不减少 , 这是由于局部缺血

时酸中毒使缺血灶的血管自动调节障碍而使血管扩张的缘故。

高压氧通过提高血氧分压 , 使血管收缩 , 减少脑血流量而减

轻脑水肿 , 降低颅内压。血氧含量的增加 , 改善了脑缺氧状

态 , 从而打破了脑缺氧和脑水肿之间的恶性循环 , 对脑缺氧 、

脑水肿患者的抢救十分有效。

实验证明 , HBO可以增强微循环的功能。在 2ATA 氧压下

10 ～ 15 分钟 , 缺血四肢的供血可增加到功能活动的需要值 ,

在3ATA 氧压下 , Wistar大鼠皮肤微循环血流速度加快 , 红细

胞聚集减轻 , 开放的微动脉数增加 , 并有较早的侧支循环建

立。这是由于细胞的分裂活动与氧分压有一定关系。 当细胞

外液的氧分压低于 1.3kPa 时 , 细胞不再分裂 , 不再合成胶原

纤维。高压氧下 , 血氧分压和细胞外液的氧分压增高 , 组织

新陈代射旺盛 , ATP 生成增多 , 血管成纤维细胞的活动和分

裂增强 , 胶原纤维形成 , 从而促进新生血管的生成 , 加速侧

支循环的建立。这有利于烧伤的皮瓣移植 , 断肢再植 , 脑血

栓 、 心肌梗塞等疾病的治疗。

2.3　对脑干网状上行激活系统的兴奋作用

实验证明 , 在高压氧下颈动脉系统的血流量减少 , 而椎

动脉的血流量反而增加。Huyakawa等测出在 2ATA氧压下椎动

脉血流量增加18%, 使脑干部位和网状系统的氧分压相对增

高 , 高氧分压对网状系统的刺激较其他苏醒剂强烈 , 可强烈

兴奋网状上行激活系统 , 有利于加速昏迷患者的苏醒和生命

机能活动的维持。

2.4　细菌学作用

HBO对革兰氏阳性和阴性细菌均有抑制作用 , 尤其对厌

氧菌的杀菌作用早已得到确认。 在 2 ～ 3ATA 氧压下 , 对粘膜

双球菌和脑膜炎双球菌的生长有明显抑制作用;在超过

0.13MPa (1.28ATA)氧压下 , 白喉杆菌 、 大肠杆菌 、 绿脓杆

菌和金黄色葡萄球菌的生长也受到抑制;在 3ATA氧压下革兰

氏阳性细菌和白喉杆菌的生长可完全抑制;HBO 下结核杆菌

的生长同样受到抑制。

HBO对厌氧菌的杀菌作用是特异的。 一般的厌氧菌必须

在无氧或氧分压较低的环境下才能生长 , 当氧分压升高时 ,

它们的生长受到抑制 , 这是由于厌氧菌缺乏过氧化物歧化酶

(SOD)和过氧化氢酶 , 不能将在有氧环境下代谢活动产生的

过氧化氢清除 , 而过氧化氢是一种强氧化剂 , 可抑制乙酰辅

酶A 的分解 , 阻碍脂肪代谢 , 起到杀菌作用。另外 , 厌氧菌

缺乏细胞色素和细胞色素氧化酶 , 不能进行有氧代谢获得能

量 , 于是其生长受到抑制。在 0.25～ 0.3MPa (约 2.5 ～ 3ATA)

氧压下 , 人体组织的氧分压可使体内所有的厌氧菌不能生长

繁殖和产生外毒素 , 这是 HBO治疗如气性坏疽 、 破伤风这些

厌氧菌感染疾病取得显著疗效的原因。

HBO抑菌的非特异性作用是由于在高压氧下巯基 (-SH)

可以被氧化成二巯基 , 而巯基是许多酶类 , 如谷胱甘肽 、 琥

珀酸脱氢酶等的组成部分 , 巯基被氧化后 , 酶的活性降低 ,

细菌的代谢发生障碍 , 导致生长和繁殖受到抑制。HBO 还增

强受氧影响的白细胞的杀伤作用 , 这是因为白细胞吞噬细菌

后的杀伤作用依赖于氧以生成过氧化氢 、 过氧化物和由分子

氧衍生的其他还原氧 , 而受损的组织通常处于低氧状态而降

低了病灶处白细胞的杀伤作用。

2.5　缩小气泡作用

HBO治疗减压病和空气栓塞症有显著疗效是众所公认的。

在HBO下 , 压力作用使体内已形成的气泡体积缩小和气泡内

压强升高 ,加速其溶于体液的过程;另一方面 ,由于血氧分压升

高 ,气泡内外氧分压差增大 , 氧气可把气泡内的氮气置换出来 ,

气泡内的氧可供组织利用 ,加快气泡的消失。在 2ATA 氧压下 ,

气泡缩小到原体积的 1/2 ,当压力增加到 3ATA时 , 气泡缩小到

原体积的 1/3。随着压力的增大 ,气泡逐渐缩小 , 被气泡堵塞的

血管逐渐恢复正常的血液流通 ,临床症状即可消失。

3　高压氧治疗急性中毒导致的组织缺氧机制和临床应用

3.1　脑组织的代谢特点和缺氧时的变化

神经元具有高代谢率 、 耗氧量最大而贮氧量最小的特点 ,

因此对氧的依赖非常大 (脑耗氧量占全身耗氧量的 20%), 对

缺氧最敏感 。其能量的主要来源由葡萄糖的有氧酵解生成

ATP来提供。有氧酵解时每摩尔葡萄糖可生成 38 摩尔的 ATP ,

而无氧酵解时仅能生成2 克分子的ATP。缺氧时脑组织中储存

的氧 10秒钟即耗尽;在终止脑组织的血流供应后几分钟内神

经元的损害就可出现 , 完全停止氧或葡萄糖的供给前某些神

经元已死亡。

在缺氧情况下 , 细胞氧化酶类活性丧失 , 伴随 ATP合成

减少 , 糖酵解降低 、 糖原减少 , 结果细胞膜内依赖能的钠泵

降低 , 乳酸增加 , 细胞 pH 值降低 , 染色质凝集。细胞内钠离

子的持续增加和水的流入导致了细胞内水肿 , 微粒体 、 线粒

体肿胀以及粗面内质网扩大 , 钙通道开放。 细胞外钙流入细

胞内 , 线粒体 、 内质网钙的释放 , 造成细胞内 Ca2+增加 , 加

重了神经元的损害。另外 , 脑缺血缺氧条件下 , 氧代谢失常 ,

黄嘌呤脱氢酶转化为黄嘌呤氧化酶 , 在 ATP 缺乏情况下将产

生氧自由基 , 也加重脑细胞的损害。缺氧的继发阶段变化是

胞质皱缩 , 尼斯尔物质 (Nissl Substance , 由内质网和包含有

RNA的细微结构组成)消失 , 核固缩伴核仁细微结构消失 ,

直至神经元的不可逆结局———神经元死亡。

脑组织中大脑皮质 、 小脑皮层 、 海马的神经细胞和脊髓

前角的运动细胞对缺氧最敏感 , 最先受到损害。进一步缺氧 ,

基底神经节 、 丘脑底核和黑质受到损害 , 在完全缺氧的情况

下可导致包括内侧丘系 、 内橄榄核和上橄榄核的脑干的损害。

脑组织细胞中 , 神经胶质细胞和毛细血管内皮细胞对缺氧相

对不如神经元敏感。缺氧易造成损伤的顺序是:神经元 、 少

突神经胶质细胞 、 星形胶质细胞 、 小胶质细胞和毛细血管内

皮细胞。当持续缺氧时 , 脑毛细血管内皮细胞受到损害 , 血

浆和蛋白质渗出血管外 , 造成细胞外液的胶体渗透压增高 ,
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继而出现血管原性脑水肿。

3.2　急性中毒机体缺氧的特点

毒物引起机体组织缺氧存在 3 种方式 , 即缺氧性缺氧 、

细胞毒性缺氧和缺血性缺氧。

3.2.1　缺氧性缺氧　指血流供给正常的情况下 , 由于毒物

降低了血氧分压或干扰血液的携氧能力引起的缺氧 , 或由于

呼吸功能障碍 , 氧的摄入不足引起的缺氧。 在通风不良的空

间内吸入高浓度的惰性气体 、 甲烷 、 氮气等 , 由于空气中的

氧分压降低导致了肺泡氧分压和 PaO2 降低 , 引起机体急性缺

氧;吸入高浓度的二氧化碳 , 除引起缺氧外 , 二氧化碳对呼

吸中枢有抑制作用可致猝死。一氧化碳中毒时 , 一氧化碳与

Hb 结合生成 HbCO , 使 Hb 失去携氧功能 , 并且一氧化碳与

Hb 的亲和力比氧与 Hb 的亲和力大 300 倍 , 一氧化碳还阻碍

HbO2离解 , 加重组织的缺氧。苯的氨基及硝基化合物 、 亚硝

酸盐中毒时 , 由于血液内形成过多的无携氧功能的 、 含 Fe3+

的高铁血红蛋白 (MHb)导致了机体的缺氧。 刺激性气体中

毒时 , 由于毒物对呼吸道粘膜的刺激 、 腐蚀 , 继发肺泡-毛细

血管屏障功能损害和肺泡Ⅱ型细胞损害而发生急性支气管炎 、

支气管肺炎 、 肺水肿 、 急性呼吸窘迫综合征 (ARDS), 甚至呼

吸衰竭以及吸入化学性致喘物所致的支气管哮喘均不同程度

地引起呼吸功能障碍而出现不同程度的急性缺氧;吸入高浓

度硫化氢发生的猝死 , 系毒物直接抑制呼吸中枢或反射性引

起呼吸中枢和血管运动中枢麻痹导致的严重急性缺氧。

3.2.2　细胞毒性缺氧　系指供血和供氧充足的情况下 , 毒

物干扰体内细胞的代谢过程 , 使组织细胞不能利用氧而引起

的缺氧。氰化物中毒时 , 由于氰离子 (CN-)迅速与氧化型

细胞色素氧化酶的 Fe3+结合 , 阻碍细胞色素氧化酶还原为含

Fe2+的还原型细胞色素氧化酶 , 干扰氧的利用而引起缺氧;

硫化氢中毒时也由类似的机制引起组织细胞的缺氧窒息。

3.2.3　缺血性缺氧　指动脉血压降低到保持脑供氧的水平

以下引起的缺氧。毒物引起的心跳骤停 (猝死)是造成血流

供给障碍的主要原因 , 如氰化物 、 硫化氢 、 一氧化碳 、 有机

磷农药 、 可溶性钡盐中毒等均可引起心跳骤停 , 发生急性缺

血性缺氧;毒物引起中毒性休克时 , 由于血管扩张致低血压 ,

也能造成低氧血症。

3.3　高压氧治疗急性中毒缺氧的机制

3.3.1　高压氧提高血浆内物理溶解氧量 , 提高血氧分压和

血氧弥散能力 , 改善脑组织的供氧 , 保证脑组织的有氧代谢。

常压下吸氧 , 脑组织的氧分压为 11.97kPa , 而在 2ATA 氧压

下 , 脑组织的氧分压升至 32.45kPa , 而在 3ATA 氧压下脑组织

的氧分压则升至 60.17kPa。在 HBO 下 , 脑灰质毛细血管氧的

有效弥散半径从 30μm 扩大到 100μm。

3.3.2　高压氧下血管收缩 , 血流量减少 , 脑水肿减轻 , 颅

内压随之下降。在 2ATA 氧压下颅内压可降低 32%～ 36%;在

3ATA氧压下颅内压数分钟即可降低 40%。高压氧下虽然颈动

脉的血流量减少 , 但椎动脉的血流增加 , 脑干和网状激活系

统的血流量并不减少 , 氧分压的增高 , 对脑水肿合并昏迷患

者有促进苏醒作用。脑水肿病例 , 在发病后 24h 内治疗 , 通

常采用 2 ～ 3ATA 压力 , 每天治疗 1～ 2 次 , 大多数患者治疗数

次后脑水肿可得到控制。HBO 治疗合并使用肾上腺糖皮质激

素 、 脱水剂治疗脑水肿疗效更好 , 并可防止反跳现象。

3.3.3　加速 HbCO的离解和清除。HBO治疗一氧化碳中毒

有特效已为国内外肯定。在常压下吸入纯氧 , 一氧化碳排出

体外的半廓清时间为 80 分钟 , 而在 3ATA 氧压下半廓清时间

仅为23分钟。动物实验和临床研究证明 , HBO治疗一氧化碳

中毒在缩短病程 、 预防和治疗一氧化碳中毒迟发性脑病上均

有效。据 Tibbles 和 Seger 报道 , 在美国急性一氧化碳中毒迟发

性脑病的发病率估计为 10%～ 30%;在没有接受 HBO 治疗或

中毒后迟于 6h 内接受治疗的病人 , 迟发性脑病的发生率为

12.3%(19/155), 而在 6h 内接受HBO治疗的病人发生率仅为

0.7%(1/147)。急性一氧化碳中毒的高压氧治疗一般采用2 ～

2.5ATA下让患者经活瓣式面罩吸纯氧 60min , 恢复意识的病

人中间休息吸空气 10min , 每天 1～ 2 次。急性一氧化碳中毒

经HBO 治疗清醒后仍应继续治疗 10～ 20 次 , 以防止迟发性脑

病的发生。年龄 40岁以上伴脑动脉硬化者 , 或昏迷时间长伴

脑水肿者应适当延长HBO 治疗时间。发生迟发性脑病者应重

复进行HBO 治疗 , 一般需 30～ 40 次 , 直至脑电恢复正常。
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服装生产工人中毒事故调查
Investigation on poisoning accident in costume-producing workers
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　　摘要:经现场劳动卫生学调查 , 认为中毒原因为吸入服

装面料所挥发的化学混合气体。

关键词:服装生产;中毒

中图分类号:R135.1　　文献标识码:B

文章编号:1002-221X(2001)02-0096-01

我市某服装公司于 1992 年 2月 10 日发生一起混合毒物致

42 人中毒事故 , 调查结果如下。

1　发病经过

该公司自 2 月 5 日起承接来料加工无纺布广告衫任务。

车间内的面料涂料挥发物不能及时排出 , 于 2月 10日至 18 日

陆续有 42名工人中毒入院治疗。

2　临床表现

42 名中毒者中 , 缝纫工 33人 , 检查工 4 人 , 包装工 3 人 , 其

他工人 2名。中毒表现为:头痛 、恶心 、视物模糊 、胸闷气短 、腹

痛 、四肢无力 、皮肤瘙痒和皮疹等;其中 3 例 X线胸片示小片状

影 ,多数人呈肺纹理增强。经会诊 , 上述人员中 1 人诊断为急

性化学混合气体中度中毒 , 11 人诊断为轻度中毒 , 30 人为吸入

反应。入院后为上述 X线胸片有小片状影者行皮质激素 、抗生

素和对症治疗 , 3 至7 天后片状影皆消失。

3　现场情况与病因调查

3.1　生产厂房与生产概况

该公司生产车间为新建砖混结构楼房 , 其第二 、三层为缝

纫车间 ,第四层为裁剪车间。 缝纫工人共计 276 名 , 裁剪工人

15 名。工人每日工作约 11 小时 , 日均生产广告服6 500件。 其

收稿日期:2000-06-05;修回日期:2000-09-30

作者简介:赵鹏(1950—),男 ,副主任医师 ,多年来一直从事劳动卫
生工作 ,曾多次主持和参与重大 、疑难中毒事故的调查处理。

主要生产工艺流程为:备料※裁剪※缝纫※检查※包装。由于

生产该批广告服时值冬季 , 为维持室内温度 , 车间除出入门

可自然通风外 , 无其他通风通道。

3.2　服装面料及毒物分析

生产广告服所用面料为无纺布 , 面料表面的绿色涂层为

蓝色酞箐铜和黄色偶氮颜料 , 成膜物为苯乙烯-丙烯酸脂共聚

物。由于本调查时企业因工人中毒 , 已经停产多日 , 无法测

定正常生产状态下车间空气毒物浓度。为此 , 采集库存面料

的挥发气体 , 由中科院大连化学物理研究所用 M-80 色质联用

仪进行毒物测定 , 样品中共检出甲苯 、 二甲苯 、 正己烷 、 一

氯甲烷 、 二氯甲烷 、 三氯乙烯 、 四氯化碳和二氯一氟甲烷等 8

种有机化合物 , 归属为卤代烃和芳香烃。

3.3　饮食卫生和流行病学调查

调查了该公司饮水和职工用餐情况 , 查阅了当地卫生部

门的疫情记录 , 并对未接触广告服衣料的职工和中毒患者家

属进行了查访。调查结果表明 , 可排除该公司工人发病与食

物 、 饮水和传染病或流行病的关系。

4　讨论

本起服装生产工人中毒的临床表现主要为神经系统自觉

症状 ,胸闷气短 、视物模糊 、四肢无力以及皮肤瘙痒和皮疹等。

根据库存面料的挥发气体进行定性测定 , 检出的 8 种有

机化合物都具有神经毒作用 , 其毒作用与中毒人员的临床表

现基本一致。初步确定导致中毒的毒物可能是面料表面涂料

的挥发物。由于既往未见过类似报道 , 也缺乏作业环境中毒

物浓度的检测数据 , 要确定发病的性质及其与生产广告服的

关系 , 有很大难度。为此 , 建议在承接来料加工生产的投产

前 , 查明所用原材料是否含有有害物质 , 并提出相应的卫生

防护措施是必要的 , 以积累这方面的经验。
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