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氧疗的合理应用及其研究进展
关里，赵金垣

( 北京大学第三医院职业病研究中心，北京 100191)

摘要: 氧是维持人体生命的必须物质，是维持机体器官功能的基本条件，但人体氧储备甚少，代谢所需氧全依赖

呼吸器官不断从空气中摄取，并通过循环和血液系统的功能运往全身的器官和组织。因此氧疗已成为危重病人救治中

不可缺少的手段和措施，但过度给氧对机体却有损害，现拟就氧疗的合理应用及其研究进展作一综述，积极倡导合理

氧疗，以最大限度地发挥其在危重疾病救治中的作用，减少不合理氧疗给人体带来的危害。
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Ｒeasonable application and research progress of oxygen therapy
GUAN Li，ZHAO Jin-yuan

( Ｒesearch Center of Occupational Medicine，The Third Hospital of Peking University，Beijing 100191，China)

Abstract: Oxygen is a necessary material of human life，it maintains the most basic functions of living organisms． But the
reserves of oxygen in human body is quite few，the oxygen needed for metabolism of living organisms dependents on constantly
uptake from the air by respiratory organ，and delivered to systemic organs and tissues by blood circulatory system． Therefore，

oxygen therapy has become an indispensable treatment for critical illness，but excessive oxygen therapy also has damage effect to
human body． This paper will give a brief review on the reasonable application and the study progress of oxygen therapy，actively
advocate reasonable oxygen therapy，thereby maximize the role of oxygen therapy and minimize its harmful effect to human body．
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氧( oxygen，O2 ) ，其名称来源于希腊文，意为“形成酸的

元素”，在日本至今仍将氧称为“酸素”。它最初( 1774 年) 是

由英国化学家 Priestley 和瑞典化学家 Scheele 首先发现; 1777
年法国化学家 Lavoisier 正确解释了这种气体在燃烧中的作用，

并将之正式定名为“氧”。氧是地壳中含量最丰富、分布最广

的元素，在地 壳 的 含 量 约 为 48. 6%，单 质 氧 在 大 气 中 约 占

23% ; 海平面空气的大气压是 101. 325 kPa ( 760 mm Hg) ，氧

分压为 21. 198 kPa ( 159 mm Hg) 。氧可以溶解在水里，地壳

表层水中的氧来自大气，其含量随着温度升高而下降，在 10 ℃
和 25 ℃ 条 件 下，海 水 氧 的 溶 解 度 分 别 为 0. 284 mmol /L 和

0. 212 mmol /L; 纯水中氧的溶解度较大，在 10 ℃和 25 ℃条件

下，其溶解度分别为 0. 355 mmol /L 和 0. 258 mmol /L。机体内

氧浓度与组织耗氧速度有关，人体静脉中的氧张力约为 5. 33
kPa; 在某些真核细胞 ( 心脏、肝脏) 中，氧浓度呈梯度变

化，从细胞到线粒体，氧浓度逐渐降低。有机体所有成分如

蛋白质、碳水化合物和脂肪等都含有氧，几乎所有复杂生物

的细胞呼吸作用都需要用到氧气，除厌氧生物外，几乎所有

的动植物都需要氧才能存活，因此说，氧与生命息息相关［1］。
当大气中氧浓度超过正常时，可对动植物以及需氧菌产

生毒性作用，如原虫、鱼、昆虫、小鼠、大鼠和兔等动物体

的存活时间均与氧分压呈反比，近似线性关系。氧浓度过高，

也会使所有植物组织受到损伤，影响根生长、造成生物膜损

伤，最后产生叶皱缩和脱落; 需氧菌在一个大气压的纯氧环

境中，即可见生长速率减慢。氧在有机溶剂中的溶解度几乎

为水中的 7 ～ 8 倍，因此细胞的生物膜疏水区 ( 脂质层) 最易

受到氧化应激性损伤。此外，高浓度氧环境还能增强细菌以

及培养的动物细胞辐射损伤效应，此效应与电离辐射对机体

造成的损伤作用十分相似。

高氧环境对人体也具有毒性作用，氧在潜水活动和氧疗

( 癌症、气性坏疽、多发性硬化以及肺部疾患等治疗) 中的毒

性作用尤为突出，其中的高压氧常会引起急性中枢神经系统

损伤，如当人体暴露在一个大气压纯氧 ( 101. 325 kPa) 下 6 h

即可引起胸痛、咳嗽和咽痛; 暴露时间延长则引起肺泡损伤，

显微镜检可见细胞水肿、肺泡上皮坏死以及纤维组织增生，

成为不可修复性损伤。临床和实验研究还发现，即便被认为

是“安全浓度”的氧亦可加重肺部原有损伤［2，3］。高浓度氧环

境中其他组织也会有损伤，20 世纪 40 年代初，在美国的早产

儿曾发生一种原因不明的疾病，称 “晶状体后纤维增生症

( retrolental fibroplasia，ＲLF) ”［4］，也称“Terry 氏综合征”，主

要病变是晶状体后发生纤维组织增生与粘连，导致失明。经

过流行病学研究，证明该病主要是由于早产儿吸入高浓度的

氧所致，控制氧用量后，发病率大大降低。其发病机制为氧

分压升高可抑制视网膜血管生长，当氧分压恢复正常时，血

管即出现过度生长，到一定程度后，由于新生儿血管结构不

完整而易发生出血，导致视网膜剥离而引起失明。可见氧对
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机体来说是一把双刃剑，并非“有益无害”，过度和不合理的

使用也会造成机体损伤，导致所谓“氧中毒”。
1 氧疗方法

19 世纪初，英国生理学家 John Scott Haldane 开创了面罩

给氧法，第一次世界大战期间，吸氧被他用于救治氯气中毒，

使受伤士兵死亡率大大降低，同时也引起了医疗界的轰动。

此后 Capitain Stokes 提出鼻管吸氧法。1834 年 Tunod 建立了高

压氧舱以及后来的机械呼吸装置的应用成为临床救治中的重

要手段［3］。近年来呼吸道一直是氧疗唯一的给氧途径，也是

缺氧救治的重要手段。但对于严重的呼吸道烧伤、尘肺、煤

肺、非典等肺弥散功能损害的病人，或在条件恶劣的战地环

境中，上述给氧方法不能有效改善缺氧。
2002 年我国学者徐礼鲜应用“光化学溶氧技术”将 O2 高

浓度的溶解于临床常用的晶体和胶体溶液中，溶液内氧分压

可达 80 ～ 100 kPa，内含溶解氧和少量活性氧制备成为高氧液，

通过口服或静脉输注辅助供氧［5］。2012 年 John Kheir 采用纳

米脂质颗粒方法包裹氧气，气态氧被密封悬浮在液体乳糜中，

避免形成大气泡，微粒可直接注射到血液中，并与循环中的

红细胞混合在一起，氧气在极短时间内即可扩散到红细胞中

完成氧气交换［6］。
2 氧疗与氧中毒

2. 1 氧疗

吸入较高浓度的氧，使血浆中溶解氧量显著增加，以改

善组织供氧的治疗方法被称为“氧疗 ( oxygen therapy) ”，主

要用于各种缺氧的治疗或预防。

自 18 世纪 80 年代人类发现氧气之后，也慢慢认识到其在

生命活动中的重要作用，氧气遂逐渐被利用到各种疾病治疗

中。最早发现吸氧具有治疗作用的是普里斯特里，他在实验

中获得氧气后，发现蜡烛的火焰比在空气中更加炽热明亮，

将大鼠放进含有这种气体的密闭环境中，发现它比在等体积

的空气中的存活时间延长 4 倍。随后出现不同方法的呼吸道

给氧治疗，直到目前的液体氧疗［5，6］。随着医学研究的不断深

入和制氧技术的不断发展，补给氧气慢慢成为医院重要的常

规治疗手段。20 世纪 60 年代后期，美国医学家开始系统观察

氧疗对慢性低氧血症的疗效; 从 70 年代开始，氧疗开始渐渐

进入家庭［7，8］。

作为一种医疗手段，呼吸道氧疗至今已有 100 多年的历

史，目前主要包括常压氧 ( normobaricoxygen，NBO) 和高压

氧 ( hyperbaric oxygen，HBO) 两种方法，两者的区别主要有

以下三个方面: ( 1) 要求的设备不同，常压吸氧，患者只需

鼻导管、面罩、氧帐、高频通气或人工呼吸机等即可达到给

氧目的; 而高压下吸氧，患者需在特别的高压氧舱内，在超

过 1 个大气压的环境下吸纯氧方能实现“高压给氧”。( 2) 吸

氧浓度不同，常压下吸氧，进入肺泡的氧浓度一般在 25% ～
55%之间，而高压氧氧疗进入肺泡的氧浓度可达 85% ～ 99%。
( 3) 血液的氧合效果不同，高压氧氧疗可使血液的氧含量较

常压氧疗增加数倍以至数十倍。此外，高压氧氧疗还可以使

血中物理溶解氧含量明显增加。实验证明，每增加 1 个大气

压，物理溶解氧量较常压下吸氧增加 14 ～ 17 倍。
荷兰科学家 Boerema ( 1960 年) 和美国科学家 Thom ( 2006

年) 分别通过动物和细胞学实验证实了高压氧氧疗在生命科学

中的重要作用，引起了医学界对高压氧氧疗的广泛兴趣［9］。
2. 2 氧中毒

所谓氧中毒 ( oxygen poisoning) 是指机体吸入高于一定浓

度或压力的氧气一定时间后，所引起的某些系统或器官功能

与结构的病理变化和临床病症 ( 见表 1 ) ，严重时可在数分钟

内引起脑细胞变性坏死，导致抽搐、昏迷甚至死亡。 ＞ 0. 05
MPa ( 近半个标准大气压—atm) 的纯氧环境对人类所有的细

胞都有毒害作用，吸入时间过长，就可能发生“氧中毒”，首

先是肺部毛细管屏障被破坏，导致肺水肿、肺淤血和出血，

严重影响呼吸功能，进而使各脏器缺氧而发生损害。海平面

在温度为 0 ℃时，大气压为 101. 2 kPa ( 760 mm Hg) ，大气氧

分压为 21. 2 kPa ( 159 mm Hg) ，正常人肺泡气氧分压约为 14
kPa ( 105 mm Hg) ，动脉血氧分压 ( PaO2 ) 为 13. 3 kPa ( 100
mm Hg) 。若长时间吸入较高压力 ( 70 ～ 100 kPa) 的氧气，氧

的毒性将突出地表现在视觉系统，称为“眼型氧中毒” ( oph-
thalmoretinal type of oxygen toxicity) ，随吸入时间延长，有害效

应也可积累。较长时间吸入更高压力 ( 100 ～ 200 kPa) 的氧

气，人最多只能存留 24 h，否则会引起严重肺部损害，导致

呼吸衰竭、死亡，称为“肺型氧中毒” ( pulmonary oxygen tox-
icity) ，其发生、发展经历时间相对较长，亦称为慢性氧中毒

( chronic oxygen toxicity) 。吸入 200 kPa 以上的氧气，人至多只

能坚持 1. 5 ～ 2 h，否则可引起严重中枢神经系统损伤，以惊

厥为主要表现，称为“脑型氧中毒” ( encephalic oxygen toxici-
ty) ，也称惊厥型氧中毒 ( convulsive oxygen toxicity) 或氧惊厥

( oxygen convulsion) ，由于发生过程较短，又称作急性氧中毒

( acute oxygen toxicity) ［10，11］。
表 1 高浓度氧对组织的形态功能影响［12］

研究对象 高氧环境 组织器官影响结果

雄性大鼠心脏
纯氧，506. 625 kPa，
75 min

线粒体肿胀，随后肌原纤
维受损

大鼠肝脏 纯氧，33. 43 kPa，3 d 线粒体损伤

雄性仓鼠睾丸 70% O2，3 ～ 4 周
输精管上皮退行性变，精
子停止生长

豚鼠骨髓
70% O2，101. 325 kPa，

3 ～ 4 周
抑制红细胞生长

猫肾脏 纯氧，810. 6 kPa，50 min 肾小管肿胀，肾小球变形

猴肝脏 纯氧，50. 663 kPa，22 d 平滑肌内质网增殖和变形，
糖原含量下降

人耳 高压氧治疗 内耳出血，耳聋

注: 一个 标 准 大 气 压 ( atmosphere absolute， atm ) 为 101. 325 kPa

( 0. 101 325 MPa) 。

过度吸氧还会促进生命衰老。进入人体的氧与细胞中的

氧化酶发生反应，可生成大量过氧化氢，进而变成脂褐素。
这种脂褐素是加速细胞衰老的有害物质，它堆积在心肌，使

心肌细胞老化，心功能减退; 堆积在血管壁，造成血管老化

和硬化; 堆积在肝脏，削弱肝功能; 堆积在大脑，引起智力
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下降，记忆力衰退乃至痴呆; 堆积在皮肤上，则形成老年斑。
过度给氧导致氧中毒的发病机制尚未完全明确，目前学

者多认为与以下因素有关［13，14］: ( 1) 高浓度氧对组织、器官

可有直接毒性作用; ( 2 ) 高浓度氧诱发氧自由基损伤作用;

( 3) 高浓度氧对机体内多种酶具有抑制作用，尤其是含有巯

基的酶类; ( 4) 高浓度氧可引起氨基酸递质失衡; ( 5) 氧的

高分压和高浓度对机体神经内分泌系统具有双重作用。
其中氧自由基损伤学说能在分子水平上更详细地解释氧

中毒许多损伤现象而备受关注［15，16］。过度给氧造成的损伤是

一个非常复杂的病理过程，涉及多器官、多组织、多细胞、
多种生物活性物质间的相互影响，并成为许多疾病或损伤过

程的启动环节，目前已成为临床医学关注重点之一［17］。但其

中很多机制和调控环节还需进一步澄清，方能真正揭示氧疗

的真谛所在，并切实克服过度氧疗带来的危害，使病人得以

安全享受正确氧疗。
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急性百草枯中毒致肺损伤的机制探讨
梁梅，朱林平

( 广西壮族自治区职业病防治研究院，广西 南宁 530021)

摘要: 急性百草枯中毒可致全身多器官损伤，以肺组织受损最严重，其致肺损伤的机制可能与肺组织的主动摄

取、氧自由基过度生成、炎性因子激活等有关。目前尚无特效解毒剂。拟对有关急性百草枯致肺损伤机制作一综述。
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Exploration on lung injury mechanism by acute paraquat poisoning
LIANG Mei，ZHU Lin-ping

( Guangxi Zhuang Autonomous Ｒegion Institute for the Prevention and Treatment of Occupational Diseases，Nanning 530021，China)

Abstract: Acute paraquat poisoning can cause multiple organ damage，the most serious damage occurs in lung，its mecha-
nism may be related to paraquat active uptaking of lung tissue，excessive production of oxygen free radicals，activation of inflam-
matory factors etc． Currently there is no specific antidote for the treatment of paraquat poisoning． The article will give a brief re-
view on the mechanism of acute lung injury induced by paraquat．

Key words: acute; paraquat poisoning; lung injury

·424· 中国工业医学杂志 2014 年 12 月第 27 卷第 6 期 Chinese J Ind Med Dec 2014，Vol． 27 No． 6


