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1　病例资料　患者男，45 岁，渔民，因“潜水后突发

意识障碍伴四肢抽搐 6 h”于 2023 年 5 月 16 日入住当

地某医院。患者自 2023 年 5 月 15 日 20 时许开始，在

南海某海域着轻潜水装具潜水捕鱼，先后潜水 4 次。

第 1 次潜水深度约 25 m，水下作业时间约 40 min， 

作业结束后未经减压，用 1 min 左右时间直接上升出

水；间隔约 1 h 开始第 2 次潜水，潜水深度约 30 m，

水下作业时间约 30 min，作业结束后未经减压，再次用 

1 min 左右时间直接上升出水，水下作业期间有疲劳

感，出水后自感左侧肩部疼痛，未予重视；间隔约 

1 h 开始第 3 次潜水，潜水深度约 25 m，水下作业时间

约 30 min，作业结束后亦未经减压，用 1 min 左右时

间直接上升出水。出水后患者即感身体不适，遂又再

次潜入水中，下潜深度约 25 m，停留约 5 min，亦未进

行规范减压，仍用 1 min 左右时间直接上升出水。出

水后患者随即返回宿舍休息。潜水作业现场无潜水医

师。2023 年 5 月 16 日 4 时患者突发神志不清，双眼

上翻，口吐白沫，牙关紧闭，四肢抽搐，后分别于 4 时

20 分和 4 时 35 分有类似发作，每次持续 3～5 min，

发作间期意识模糊。入院体格检查示：体温 36.8 ℃，

心率 77 min－1，呼吸频率 18 min－1，血压 124/77 mmHg 

（1 mmHg＝0.133 kPa），呼之不应，双侧瞳孔等大同

圆、对光反射灵敏，双侧鼻唇沟对称，四肢肌力检查不

配合，刺痛屈曲，肌张力正常，双侧巴宾斯基征（＋）。

头颅 CT 检查示大脑弥漫性水肿（图 1A、1B）。血、

尿常规，肝、肾功能，以及电解质、血糖、血脂、心肌

酶谱均未见明显异常；胸部 CT、腹部超声检查未见明

显异常。诊断为脑型减压病，进入高压氧舱予 2.8 ATA

（1 ATA＝101.325 kPa）长时程吸氧方案（图 2A）治

疗，同时每 8 h 予甘露醇 125 mL 以减轻脑水肿，每日 

2 次口服丙戊酸钠缓释片 0.5 g 抗癫痫治疗。高压氧治

疗结束后，患者神志转清，精神萎靡，配合体检，能够

正常交流，四肢肌力基本正常，双侧巴宾斯基征（±）。

次日患者病情进一步好转，神志清楚，交流正常，四肢

肌力、肌张力正常，病理征阴性；复查头颅 CT 显示脑

沟、脑回清晰，脑水肿较前消退（图 1C、1D）。后改

用常规高压氧方案（图 2B）治疗，每日 1 次，连续 3 d。

患者恢复良好，共治疗 4 d 后痊愈出院。
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2　讨　论　减压病是机体因所处环境气压的降低 

（减压）速度过快和幅度过大（减压不当），以致已

溶于体内的气体超过了过饱和极限，从溶解状态原位

析出形成气泡而引起的症状和体征［2］。血管外气泡多

见于能吸收多量惰性气体但血液灌流较差以致脱饱和

困难的组织［3］。在理论组织分类中，神经系统的白质

属于Ⅳ类组织，即 40 min 组织，达到完全饱和时间较

长，相应脱饱和也慢。本例患者多次潜水，不规范减

压，导致在脑白质产生气泡。气泡的持续压迫和牵拉

对神经组织造成直接损害，同时影响微循环血管的血

液回流，引起神经细胞缺血缺氧性损害，并产生脑水

肿，进而压迫微循环血管，形成缺氧 -水肿的恶性循

环［4］。血管内气泡主要见于静脉系统，若存在卵圆孔

未闭等病变，静脉内气泡可通过未闭的卵圆孔从静脉

进入动脉从而分布到大脑，造成栓塞，导致脑组织缺

血坏死，故卵圆孔未闭是脑型减压病的易患因素［5-6］。 

本病例因检查条件所限，未能明确是否存在卵圆孔未

闭。追问病史，患者既往体健，自诉体检未曾发现卵

圆孔未闭。

脑型减压病的临床表现主要包括头晕、头痛、

偏瘫失语、大小便失禁、意识障碍、癫痫等。头颅

CT 检查偶可见脑白质片状低密度影［7］，MRI 检查可

见脑白质片状或斑片状异常信号［8］，但两者均缺乏特

异性。潜水减压病诊断的主要依据包括：（1）有明

确病史；（2）在出水或出舱后 36 h 内出现典型症状、

体征；（3）应用气泡探测仪探测到血管内流动的气

泡信号；（4）试验性加压治疗有效［9］。减压病应与

肺气压伤、急性缺氧、氧中毒及氮麻醉等鉴别，本例

患者应着重注意同肺气压伤的鉴别。肺气压伤是指肺

内压过高或过低于外界气压造成肺组织和血管撕裂，

导致气体进入血管和相邻组织而引起包括一系列症状

和体征的综合征。该病通常起病急，潜水员上升出水

速度较快，出水过程中有屏气或供气故障，出水后出

现胸痛、胸闷、咳嗽、咯血等，胸部 CT 检查表现为

气胸、间质性肺气肿、皮下气肿、气腹、肺囊肿、心

包积气等［10］。本例患者有反复潜水且不规范减压的

作业史，出水后无胸闷、胸痛、咳嗽、咯血等表现，

潜水后 6 h 内出现意识丧失、持续抽搐等症状，结合

胸部 CT 检查未见明显异常，可排除肺气压伤，诊断为

脑型减压病。患者主要症状为意识障碍和癫痫持续状

态，这在国内外文献报道的减压病中极为少见。因医

疗条件所限，本例患者未能行头颅 MRI 检查。

一旦发生减压病，加压治疗是目前最为有效的治

疗方法。有研究认为对于脑型减压病，8 h 内给予加

压治疗，救治成功率可达 97.5%，24 h 内为 92%，超

过 24 h 的救治成功率仅为 33.3%［11］。另外，应根据

图 1　脑型减压病患者头颅 CT 检查结果

A、B：入院时头颅CT检查显示大脑半球脑沟变浅，脑室变小，大脑弥漫性水肿；C、D：2.8 ATA长时程吸氧方案治疗后，头颅CT

检查显示大脑半球脑沟、脑回清晰，双侧脑室对称，脑水肿较前消退. 1 ATA＝101.325 kPa. CT：计算机断层扫描.

图 2　脑型减压病患者高压氧治疗方案［1］

A：2.8 ATA长时程吸氧方案；B：常规高压氧治疗方案. 1 ATA＝101.325 kPa. 
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患者病情给予对症支持等综合性辅助治疗。加压值的

确定通常参考潜水的深度、水下或高气压环境作业情

况、症状和体征出现的时间、病情程度、累及部位、

初发或复发等因素，最主要的依据是症状和体征对所

加压力的反应情况。一般的做法是：对急性患者所加

压力，原则上应达到使症状消失，然后再增高一些，

以符合加压治疗表中相应的治疗方案。但本例患者主

要临床表现为意识障碍、癫痫持续状态，提示脑缺氧

是面临的主要问题，其潜水深度在 25～30 m，若将压

力加至 2.8 ATA，按照 Boyle-Mariotte 定律，惰性气体

的体积将被压缩至原来的 5/14，继续提高压力对缩小

气泡体积的作用有限，反而会延长减压时间，推迟吸

纯氧压力的到来。此外，按照 Henry 定律，气泡内惰

性气体的分压升高，会加速气体溶解，此时惰性气体

体积必然会进一步缩小。另外，利用氧的置换效应，

不仅可使惰性气体气泡消失，消除病因，还可增加氧

分压及氧的弥散距离，改善组织缺氧，打破缺氧 -水

肿的恶性循环，促进恢复。综合考虑，最终选择了压

力为 2.8 ATA、时长为 334 min 的吸氧方案，压力加至

2.8 ATA 后，即开始吸氧治疗，以期迅速纠正脑缺氧。

近 50 年来，2.8 ATA 的吸氧方案一直是潜水减压病最

常用的治疗方案之一［12］。一项历时 14 年的研究认

为，2.8 ATA 的吸氧方案可作为首选［13］。然而，也有

研究发现该方案治疗后患者的后遗症发生率为 20%～ 

30%［14］。近年来，有研究在探索新的治疗方案［15-16］。 

但是，基于现阶段国内外的研究，2.8 ATA 长时程吸

氧方案仍是疗效确切且简便、高效的减压病治疗方

案，为临床广泛使用。
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