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［摘要］ 随着我国海防事业的不断发展及水下领域探索深度的不断加深，水下作业不断增加，与潜水密切相关的

减压病日益增多。减压病分为Ⅰ型（轻型）和Ⅱ型（重型）2 种类型，其中Ⅱ型减压病损伤人体多个器官功能，患者

病情严重。Ⅱ型减压病肺损伤最终会发展为呼吸衰竭，是导致潜水员死亡的重要原因，更是治疗的重点内容。本文对

Ⅱ型减压病肺损伤的病理生理过程及当前国内外该病的临床治疗措施与研究进展进行综述。
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Progress in treatment of lung injuries induced by type Ⅱ decompression sickness 
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［ Abstract ］ With the development of China’s marine defense and the increased depth of the underwater exploration, 
the diving-related decompression sicknesses are increasing, and they can be divided into type Ⅰ (mild) and type Ⅱ (severe) 
decompression sicknesses. Type Ⅱ decompression sickness can damage the function of multiple organs, leading to more 
serious condition. The lung injuries induced by type Ⅱ decompression sickness may eventually progress to respiratory failure, 
which is not only an important cause of death, but also the key of the treatment. Based on the pathophysiological process of 
lung injuries induced by type Ⅱ decompression sickness, this paper summarizes the current clinical treatments and research 
progress at home and abroad.
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随着我国海军从近海防御向远海护卫转型发

展，活动海域扩大、潜水深度增加，由潜水导致的

一系列问题日益增多。在潜水时间过长、上浮速度

过快、使用简易轻潜装具、未使用氧气罐或减压结

束后 12 h 内再度潜水等情况下，减压过程中人体

在水中的压力环境急速改变，使溶解在机体组织和

血液内的惰性气体游离而形成气泡，引起不良反应

或急性多器官功能障碍，造成减压病［1］。20% 的潜

水人员可发生该病，其出水后症状出现时间长短不

一，在 1 h 内出现症状的患者占 85%，在 6 h 内出

现症状者占99%，在6～36 h出现症状者仅占1%［2］。 
依据Golding分级标准，减压病分为Ⅰ型（轻型）和

Ⅱ型（重型）2 种类型，Ⅰ型减压病可仅存在皮肤

症状或淋巴结、淋巴管损伤及肢端疼痛，Ⅱ型减压

病涉及呼吸、神经、心血管等多脏器系统损伤［3］。 
Ⅱ型减压病中的肺损伤治疗不当最终会发展为呼吸

衰竭，可危及患者生命。本文对目前Ⅱ型减压病肺

损伤的病理生理过程及治疗研究进展进行综述。

1 Ⅱ型减压病肺损伤的病理生理过程

机体内环境游离出的气泡是造成减压病的直

接原因［4］。减压病发生后，静脉血管是气泡的主

要产生部位，大量气泡直接对右心体循环系统造成

损伤，当气泡随血液回流至肺循环并集聚肺内时则

引发肺循环的病理改变。气泡可损伤血管内皮，引

起血管舒缩功能障碍，异常激活血细胞，引起血管

内凝血及全身炎症、氧化反应损伤等一系列病理

过程［5］。对减压病动物模型肺组织的超微结构检
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查显示，肺泡间隙有红细胞渗出，Ⅰ型肺泡上皮细

胞表现为收缩细胞突起和线粒体肿胀，Ⅱ型细胞表

现为线粒体高度肿胀，细胞质板层小体减少。上述

病理反应造成肺血管通透性增加及血浆蛋白渗出，

毛细血管扩张充血，内皮细胞肿胀，基底膜不完

整，最终导致气体交换障碍，表现出呼吸窘迫［6］。 
换气功能障碍可进一步降低惰性气体排出的速度，

加剧肺血管内气泡积聚，尤其在Ⅱ型减压病的发病

进程中可形成级联放大效应，造成恶性循环，最终

患者可因呼吸衰竭而死亡［7］。因此，气泡 -肺部渗

出 -肺换气是有效治疗Ⅱ型减压病肺损伤的关键 
靶点。

Wang 等［8］通过模拟水下快速上浮建立了减

压病动物模型，发现该模型存在急性肺损伤，其中

NF-κB 是急性肺损伤发病的关键转录因子，可调

节 TNF-α、IL-1β 和 IL-6 等炎症因子的表达；利用

NF-κB 抑制剂和 TNF-α 抗体均能有效抑制大鼠肺

组织上述炎症因子的表达，但 NF-κB 抑制剂更有

效地提高了该类减压病模型的存活率。Han 等［9］研

究发现，快速减压动物模型体内的巨噬细胞被显著

诱导向 M1 型转化，并且血液和肺中单核细胞趋化

蛋白 1 和细胞间黏附分子 1 的水平显著升高，提示

在减压病的发展过程中，血液巨噬细胞大量被诱导

向 M1 型转化，继而可能迁移到肺中参与引起肺损

伤。因此，寻找和开发针对肺损伤性炎症反应、关

键信号通路的药物也成为Ⅱ型减压病肺损伤治疗的

重要思路。

2 Ⅱ型减压病肺损伤的治疗

2.1 高压氧治疗 及时再加压治疗是目前救治减

压病最为有效的方法。《美国海军减压病治疗表 6》 
是国内外普遍认可的治疗方案，能及时缓解气体

栓塞，促进惰性气体脱饱和，其中对于急性重型减

压病主要采用液体扩容 -糖皮质激素冲击 -高压

氧的紧急治疗方案［1］。首先进行充分液体复苏并

维持收缩压＞90 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa），

保证基本生命体征，通过血流动力学影响气泡的积

聚与黏附；在维持上述补液的同时，Ⅱ型减压病给

予 10～20 mg 甲泼尼龙冲击治疗，减少肺部渗出和

中枢神经系统水肿；在保证上述诊疗的同时，根据

《美国海军减压病治疗表 6 》尽快给予高压氧治疗，

3～5 min 加压至 0.75 MPa，通过双管吸氧面罩吸

空气 15 min、纯氧 1 h 为 1 个单元，重复该氧疗单

元 3～4 次以完成最早的紧急氧疗，然后呼吸空气 
50 min，随即逐步减压 20～30 min 直至常压，总

治疗时间 4～5 h，病情较重者适当延长吸氧时间

5～20 min；第 2 天开始给予常规高压氧治疗， 
15 min 加压至 0.24 MPa，吸纯氧 50 min，呼吸空气

10 min，15 min 减至常压，每天 1 次，治疗 5～60
次。加压治疗后，可给予 20% 甘露醇脱水，减轻

水肿；给予神经节苷脂等营养神经，促进神经功能

恢复；给予活血化瘀、适当抗凝等治疗促进血液

循环，促进肺换气恢复；对于肺部渗出患者应及时

应用抗生素，必要时辅以免疫增强剂，预防感染发

生。美国海军在 1999 年引入了《美国海军减压病

治疗表 9》，其目的是为首次根据《美国海军减压

病治疗表 6》治疗后减压病未完全缓解或发生动脉

气体栓塞的病例提供给药方案［10］。

高压氧可促使气泡与血液之间形成气体浓度

梯度，加速血液中溶解氮气的逐渐排放和气泡的减

少。此外，高压氧治疗还可通过降低血管通透性、

清除活化的白细胞和减少对血管内皮细胞的损伤

来降低水肿程度［11］，并且有效改善氧向全身组织

细胞的输送，促进惰性气体的吸收，缩小从组织和

血液中解离的气泡体积［12］。高压氧可减少或消除

组织中的气体微核，组织中高纯度氧可以在气体微

核中迅速扩散，取代氮气，从而使含高密度氧的气

泡被迅速吸收，缩小气体微核，减少出现气泡的数 
量［13］。Geng 等［14］对Ⅱ型减压病的动物模型进行

高压氧治疗，肺部超微结构显示治疗组的血管中只

有少量的小气泡，Ⅰ型肺泡上皮细胞和毛细血管

内皮细胞略有缩短，细胞质肿胀，细胞突起减少； 
Ⅱ型肺泡上皮细胞线粒体轻度肿胀，板层小体空泡

变性减少，游离核糖体增多。高压氧治疗组的肺泡

上皮细胞损伤轻于对照组，提示高压氧治疗和再加

压能有效减轻和避免减压所致的肺损伤。此外，

高压氧还可以降低减压过程中血小板活化的风险，

防止静脉血栓形成［15］，尤其在呼吸功能明显受损

的情况下，高压氧能够有效增加通气流量和潮气 
量［16］。总之，目前有大量研究已证实高压氧治疗

可以减少和消除组织和血液中存在的气泡，是主

要、有效的减压病治疗方法［6］。

2.2 辅助药物治疗 全氟碳剂因其独特的化学成

分对气体具有很强的携运能力，动物实验发现其可

第 2 期．曹曦元，等．Ⅱ型减压病肺损伤的治疗进展
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通过提高组织氧供、促进惰性气体排出降低气泡

所致危害［17］。Randsoe 和 Hyldegaard［18］对氧疗联

合雾化吸入全氟碳剂治疗减压病动物模型，认为该

方法可加速气泡溶解，但不加重脂肪组织气泡的短

暂生成，因此雾化吸入全氟碳剂可作为减压病的常

压治疗措施。然而，全氟碳剂可引起严重的不良反

应，并且在器官中滞留的时间较长。为此，Mayer
等［19］将全氟碳剂封装在具有白蛋白外壳的纳米胶

囊中形成白蛋白衍生的全氟碳人造氧载体，在啮齿

类动物体内模型中该载体与白蛋白相比耐受性好，

能有效减少减压病的发生，明显提高动物生存率。

惰性气泡可通过促进血小板黏附和激活形成微血栓

导致微循环障碍，理论上阿司匹林可用于减压病治

疗，但国际上并无推荐报道［20］。一氧化氮可在富

氧环境下形成过氧化亚硝酸盐，调节细胞增殖和分

化，减弱气泡引起的炎症和凝血级联反应，保护内

皮，减轻血管炎症；同时一氧化氮还可降低气核黏

附力，舒张血管。稳定动脉斑块的他汀类药物可通

过上调内源性一氧化氮合酶表达和一氧化氮生成

来实现上述过程［21］，在再加压治疗前静脉注射甘

油三硝酸酯可明显减少动物模型血液中的气泡数 
量［22］，说明一氧化氮释放剂在减压病治疗中有潜

在前景。潜水过程中一氧化氮氧化酶、还原型烟酰

胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶等表达与活性上调，

产生大量活性氧和活性氮，从而导致氧过载，造成

缺血 / 再灌注损伤［23］。Obad 等［24］在潜水员入水前

给予抗氧化剂口服，结果显示给药组肱动脉的血流

介导性血管扩张程度降幅小于对照组，恢复时间短

于对照组。血流介导性血管扩张程度又是血管内皮

细胞功能指标，可见抗氧化剂可有效对抗因氧过载

而出现的心血管功能异常。

2.3 水下再加压后氧疗 减压病的治疗需要对纯

氧进行再压缩，以溶解血液和组织中的气泡，让

多余的氮扩散出去，给缺血组织充氧，从而治疗疾

病。再压缩通常是通过一个特殊的腔室来实现的，

这种腔室可以控制环境压力的增加，同时有一名治

疗医师或技术人员来照顾受伤的潜水员。考虑到

Ⅱ型减压病患者病情严重，极易累及中枢神经系

统，澳大利亚建议在患者被运送到高压氧舱中心之

前，应尽量进行加压后氧疗而不是常压氧疗［7］。

Blatteau 等［25］对越南地区潜水作业的渔民进行研

究发现，专业的潜水训练及再次入水并在水下压力

环境中氧疗可以有效预防和治疗减压病，尤其对于

远距离捕鱼作业、无法及时送到高压氧舱的减压

病患者，及时将其再次置于水下压力环境后给氧是

模拟高压氧治疗的最直接、最容易实现的方法，

可以有效恢复严重受损的神经功能，效果明显优于

高压氧治疗前仅行常压氧疗。此外，水下加压不会

对后期高压氧治疗造成不利影响，并且可以延缓疾

病发展，间接缩短高压氧治疗时间，减轻患者经济 
负担。

2.4 肺表面活性物质 肺泡液体分子层表面分布

有肺表面活性物质，其主要生理功能是有效降低肺

泡表面张力，加速肺泡液清除，保证肺泡 -毛细血

管间正常流体静水压，抑制肺毛细血管液体渗出，

进而维持肺泡稳定，有效防止肺不张、减少呼吸做

功［26］。在气液表面加入肺表面活性物质可显著提

高气液界面两侧气体交换速率［27］，动物实验证实

肺表面活性物质中的表面活性蛋白成分可增加呼吸

道的抗病能力［28］。Yu 等［29］对大鼠给予雾化吸入

肺表面活性物质（10 mg），12 h 后通过空气模拟

潜水法（60 m 水深下高压暴露 90 min 后 3 min 匀

速减至常压）建立减压病模型，结果显示与对照组

相比，肺表面活性物质干预组的发病率和死亡率明

显下降，发病潜伏期及生存期明显延长，全身性与

肺内炎症指标（IL-1β、IL-6）及内皮损伤指标（肺

泡灌洗液蛋白、E- 选择素、细胞间黏附分子 1、内

皮微粒）明显降低，氧化与抗氧化失衡显著改善。

说明雾化吸入肺表面活性物质可抑制肺内炎症反

应、改善肺功能、促进惰性气体排出，进而减少气

泡积聚，同时可通过抗氧化及保护内皮作用预防减

压病的发生。此外，肺表面活性物质在新生儿呼吸

窘迫综合征、肺损伤相关疾病的治疗中已经取得了

很好的临床效果［30］，因此，肺表面活性物质有望

成为Ⅱ型减压病治疗和预防的新方法。在绵羊减压

病模型研究中发现，绵羊血管上有一种活性的疏水

斑块，斑块成分中含有的肺表面活性物质可能与气

泡微核的形成有关，这表明肺表面活性物质入血后

对内环境和血管的作用与减压病的发病机制有相似

之处，提示减压病的发病过程有可能涉及该物质入

血之后的作用，所以如何正确、有效地将其作为药

物使用仍需进一步研究［31］。

2.5 其他治疗 给予 N- 乙酰半胱氨酸可减轻减压

病模型大鼠肺泡结构的大面积破坏融合 , 减少肺泡
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腔内的红细胞渗出及心肌纤维细胞的水肿、变性，

有效减轻实验动物心肺组织的损伤和炎症［32］。研

究发现，模拟潜艇逃生过程中不安全减压可导致肺

动脉内皮中内皮型一氧化氮合酶二聚体解偶联，抑

制一氧化氮合成，从而影响血管内皮舒张能力，继

而促进过氧亚硝酸阴离子（ONOO－）合成，导致

肺动脉组织中蛋白酪氨酸硝基化水平提高，扰乱细

胞信息调控；解偶联后的内皮型一氧化氮合酶单体

还可促进活性氧形成，从而介导过氧化损伤［33］。

小檗碱可通过调控细胞信号转导增加内皮型一氧化

氮合酶在肺血管内皮中的表达，促进一氧化氮的合

成和释放，舒张血管，抑制血小板集聚、白细胞活

化等损伤性炎症反应；小檗碱还可下调凋亡相关基

因的表达，抑制血管内气泡诱导的肺血管内皮细胞

凋亡，从而保护血管内皮功能，达到对抗减压损伤

的作用［34］。因此，给予内皮型一氧化氮合酶保护

剂可能助于有效保护肺组织血管内皮，减少栓塞发

生和炎症反应。此外，基于血管内皮损伤及功能障

碍参与减压病的病理生理机制，Zhang 等［35］研究

显示马栗子提取物中的主要活性化合物七叶皂苷

（escin）可有效改善减压病大鼠模型的内皮功能，

减轻血管炎症，具有良好的内皮保护作用，有望成

为减压病预防和治疗的候选药物。

3 小 结

目前Ⅱ型减压病的关键治疗措施是在经过补

液扩容、保证生命体征的情况下，以最快速度实现

再加压治疗和氧疗，后期辅以吸入全氟碳剂、使用

糖皮质激素、脱水治疗、活血化瘀、适当抗凝治

疗、预防感染、使用抗氧化剂等治疗。美国援潜救

生系统中的潜水再加压系统是一种类似于急诊医学

中院前处理的设施，可以延缓减压病的自然病程，

有利于及时运送患者到达最近高压氧舱［36］。在没

有这些硬件设施的情况下进行远航出海作业，一旦

发生减压病，建议直接将患者置于水下进行再次加

压，同时给予吸氧治疗，这是非常简单、有效的模

拟高压氧治疗措施。但是目前对于加压治疗和氧疗

到底是先加压再给氧还是先给氧再加压，抑或是在

加压的同时给氧和空气，尚无明确循证医学证据。

此外，虽然学者们针对减压病的药物治疗开展了大

量研究，但目前药物治疗仍然只能作为辅助手段，

尚不能替代高压氧治疗。
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