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［摘要］　不当的潜水减压可使机体内惰性气体脱饱和形成气泡，并可能导致减压病。在减压病的发病过程中，

气泡可直接或间接导致血小板的激活、促进其凝聚，并改变凝血功能，这些异常变化在减压病的快速发病和持续损伤

中均起着重要作用。本文通过回顾相关文献，梳理了潜水减压对血小板的影响，同时比较了现有药物防治策略的优

劣，并对未来潜水减压与血小板关联研究的潜在方向做出展望。
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［ Abstract ］ Improper diving decompression can desaturate inert gases to form bubbles in the body and may lead 
to decompression sickness. In the process of decompression sickness, bubbles can directly or indirectly induce changes in 
platelet activation and coagulation. These abnormal changes play an important role in the rapid onset and continuous injury 
of decompression sickness. By systematically reviewing the relevant literatures, this article summarizes the effects of diving 
decompression on platelets, discusses the advantages and disadvantages of current prevention and treatment strategies, and 
outlines future research directions on the relationship between diving decompression and platelets.
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潜水或其他高气压暴露后，通常需要按照既

定方案进行安全减压，以避免体内生理性惰性气体

脱饱和产生气泡。但若因故导致压力快速或大幅

度降低，会造成不当减压，从而引发减压病。减压

病的临床表现多样，如皮疹、关节疼痛、心肺功能

障碍、神经系统症状等，严重时甚至会引发急性死 
亡［1］。目前认为不当减压产生的体内气泡是减压

病的核心致病因素。这些气泡会引发一系列级联效

应，包括组织器官的机械损伤、血管内皮损伤、全

身炎症反应及补体反应等［2］。气泡作为外源性物

质，无论是在血液中原位生成，还是通过组织扩散

入血，都必然会与血管内膜细胞、血细胞及其他血

液成分发生物理接触与反应。大量实验研究表明，

气泡损伤血管内皮会引发一系列后续效应：白细胞

数量减少、红细胞数量和红细胞比容增加、各类微

粒数量升高等［3-4］，这些变化已被动物实验和人体

试验证实［2,5］。

目前临床观察和实验研究均发现在部分潜水
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减压后，特别是在发生减压病的个体中，会出现血

小板激活及随之而来的凝血功能改变［5］。血小板

作为血液三系中重要的一类，在出血和炎症反应中

扮演着关键角色［6］。有研究者指出，血小板激活在

减压病发病中发挥至关重要的作用，可能与血管内

凝血引发的组织器官栓塞、出血等严重的减压病损

伤有关［1,7］。目前不当减压导致血小板变化的机制

和相关性问题尚未完全阐明，多数研究仅将血小板

作为评估指标之一，停留在药物防治层面，防治策

略仍存在争议与矛盾，缺乏深入机制研究。本文通

过回顾近年来的相关研究报道，综述了潜水减压对

血小板的影响及防治策略。

1 潜水减压对血小板计数的影响及机制

1.1 产生气泡的潜水减压对血小板计数的影响 文献

报道，在高气压暴露后，减压机体产生气泡时可观

察到血小板计数的变化，且绝大多数为血小板计数

减少［5,7-13］，少数文献显示血小板计数升高［10,14］。

1.1.1 血小板计数减少的机制 血小板计数减少的

原因主要包括生成减少和消耗增多。目前认为，潜

水减压后由气泡引发的血小板减少主要是由急性消

耗造成的。多种因素会激活血小板，进而促进血小

板源性血栓形成，但也不排除潜水或高气压暴露诱

发脾功能亢进，从而导致血小板的消耗。气泡激活

血小板可能包括以下 2 种途径：

（1）血小板与气泡的直接触碰。气泡在血管

（特别是在静脉血管）内向心回流过程中会与血管

内成分发生物理性接触和碰撞。多数研究认为，血

小板首先聚集在气泡周围，两者间的直接接触可导

致血小板激活［8］。通过体外显微研究可观察到气

泡与血小板之间的相互作用，血小板及其聚合物黏

附在气泡周围会引起血小板超微结构改变，该变化

具有类似于二磷酸腺苷、胶原蛋白和凝血酶的生理

作用，从而激活血小板；基于显微结构的变化，研

究者推测相关机制包括气泡表面吸附的血浆蛋白和

脂质为血小板提供了结合位点，促进其黏附；气体

在与血小板接触后扩散进入血小板内部引发反应；

部分血小板被预先激活并释放二磷酸腺苷，进而触

发级联扩散效应［3,12］。

（2）血管内皮损伤后激活血小板。血小板的

主要功能之一就是在血管壁受损时被激活以阻止

出血。研究表明，血管内流经的气泡可导致血管内

皮损伤，受损部位暴露出胶原纤维，促使血小板通

过血小板膜糖蛋白 I、血管性血友病因子等的作用

黏附于胶原纤维上；同时，受损的血管内皮细胞可

分泌或释放内皮素 1、血管性血友病因子等多种物

质，加速血小板聚集；在初始血小板黏附血管壁后，

血小板聚集随之发生，通过释放二磷酸腺苷、5- 羟
色胺和花生四烯酸等进一步引发级联效应［3-4］。

无论是气泡的直接触碰还是血管内皮损伤的

刺激，均可导致血小板的激活与聚集，除直接观察

到血栓形成外，血小板激活的证据还包括血小板因

子 4 水平的升高［15］、血小板膜糖蛋白（CD31、
CD61 和 CD62p）的表达增加［13,16］及血小板微粒 
增多［17］。

1.1.2 血小板计数升高的机制 Pontier 等［17］开

展了一项潜水实验，在潜水员完成单次 30 msw
（meters of sea water）-30 min 的潜水后进行检测，

发现低等级气泡负荷的潜水员在潜水后测得的血

小板计数不降反升，而同实验中高等级气泡负荷的

潜水员血小板计数则下降，但作者并未对此进行解

释与讨论。笔者认为，低等级气泡负荷下血小板计

数升高可能存在 2 种机制：其一，高气压暴露可能

导致机体脱水，进而使血液浓缩，最终引起血小板

计数相对升高［18］；其二，高气压暴露还可能刺激

骨髓造血功能，导致血小板计数轻度增加［19］。此

时由于气泡量较少，尚未引发显著的血小板急性消

耗。而当气泡负荷达到高等级时，气泡引发的血小

板急性消耗作用占据主导地位，导致血小板计数减

少。Peng 等［14］也发现小鼠在暴露于 911 kPa-45 min
并减压后血小板计数升高，但作者并未阐述小鼠减

压后的气泡负荷，也未解释血小板升高的原因。

1.2 无气泡的潜水减压对血小板计数的影响 有研

究显示，连续 3 d 进行 6 次 40 m-35 min 吸氧减压的

空气模拟潜水后，受试者血小板计数在潜水第 1 天 
后有下降趋势，但第 2、3 天高压空气暴露后又恢

复正常，作者认为第 1 天的血小板计数下降可能与

高气压应激引起儿茶酚胺分泌增加促进血小板聚

集以及减压过程中血小板黏附性增加有关［20］。另

有研究显示，潜水员在饱和潜水出舱后也出现血小

板计数减少，减压时全程气泡探测，42 名潜水员

中仅 2 人出现短暂的微量气泡，作者认为这可能

是饱和潜水期间血小板生成素分泌减少所致［9］。

Granowitz 等［21］发现，单次 2 ATA-90 min 的高压空
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气暴露后未见潜水员血小板计数变化，Lambrechts
等［22］在 170 kPa-30 min 的吸氧模拟潜水中也未观察

到血小板计数的改变。笔者认为高气压暴露后，即

使按照减压方案操作后未监测到气泡，也不代表体

内完全不产生气泡，目前的胸超声探测或其他探测

方法可能无法识别这些微小气泡［23］，这或许是导

致不同研究中血小板计数变化不一致的原因之一。

2 血小板在减压病中的作用

2.1 血小板激活的损伤作用 血小板激活后可形

成血栓，会限制微小血管的血液回流速度，严重者

可完全闭塞血管，导致惰性气体通过呼吸循环的排

出速度减慢，加剧气泡对机体的损伤；血栓脱落可

随静脉回流引发肺栓塞，产生致命后果；少数动脉

血管中形成的血小板凝聚团块可能导致末梢组织器

官血供障碍。这些机械性损伤与减压病的皮肤损

伤、关节肌肉疼痛、心肺功能异常和神经系统损伤

密切相关［2］。此外，血小板激活可以释放多种炎症

因子，如血小板因子 4、IL-1β、血小板微粒等［24］，

它们在减压病相关的炎症风暴中扮演重要角色［25］。

当急重症减压病发生时，血小板被大量消耗，微循

环障碍加剧，局部组织缺血、缺氧，超出了机体的

代偿能力，形成恶性循环，最终导致弥漫性血管内

凝血［26］。在慢性减压病损伤中，血小板激活所致

的微血栓被认为是减压性骨坏死的原因之一［27］。

2.2 血小板在减压病评估中的作用 血小板与气

泡负荷之间的相关性，乃至血小板与减压病严重程

度的相关性，已在众多研究中得到阐述［10-11］。大鼠

实验中，研究者发现血小板下降百分比与死亡潜伏

期之间呈正相关，即减压病的病情越重、死亡潜伏

期越短的大鼠，其血小板计数减少越显著［11］。在潜

水员试验中，依据 Spencer 量表评分和 Kissman 综合

严重程度评分（Kissman integrated severity score，
KISS），研究人员在高气压暴露前、后 1 h 采集血

液样本进行检测，结果显示所有潜水员均未出现减

压病症状，KISS 分数较高者的血小板计数下降程

度明显高于 KISS 分数较低者［10］。血小板在细胞

活化和凋亡过程中会脱落微粒，血小板微粒的释放

情况能够反映气泡诱导的血小板聚集状况，并且在

凝血改变过程中发挥关键作用［28］。有研究对潜水

员进行空气潜水前、后 1 h 采血测定血小板微粒数

量，结果表明潜水后血小板微粒数量增加，且与气

泡评分呈正相关［17］。这些研究均表明，血小板消

耗可作为评估减压负荷的指标之一。然而，有部分

研究［5］结果并不支持这一观点，而且上文提及的部

分研究还显示出血小板增多［10,14］和无气泡减压的

血小板变化［9,21-23］，因此将血小板计数用于减压病

评估尚存争议。

3 血小板作为靶点的减压病防治策略

本文聚集于减压病防治策略中以血小板为靶

点的相关内容，其他间接防止血小板激活的方法

（如减少气泡生成、保护血管内皮损伤等）不在本

次综述范围内。现有减压病防治策略的前提都基于

血小板计数的减少，目的在于抑制血小板的活化与

聚集。临床常用的抗血小板活化和聚集的药物包括

血栓素A2 抑制剂、二磷酸腺苷P2Y12 受体拮抗剂、

血小板糖蛋白Ⅱb/Ⅲa 受体拮抗剂、磷酸二酯酶抑

制剂、血栓烷合成酶抑制剂、血小板腺苷环化酶刺

激剂及 5- 羟色胺受体拮抗剂等［29］。

3.1 实验研究 法国潜水学校团队基于大鼠减压

病探究了几种不同类型抗血小板药物对减压病结局

的影响，包括血栓素 A2 抑制剂（阿司匹林）、二

磷酸腺苷 P2Y12 受体拮抗剂（普拉格雷）和血小板

糖蛋白Ⅱb/Ⅲa 受体拮抗剂（阿昔单抗）［30］。在实

验过程中，采集大鼠的血液样本进行血小板因子 4、 
硫代巴比妥酸反应物质和血管性血友病因子分析，

并在高气压暴露后 60 min 的观察期内记录减压病

症状。结果显示所有接受药物治疗组的大鼠减压病

发病率均低于对照组，但仅阿昔单抗组差异有统计

学意义；阿昔单抗除对血小板聚集有着强大的抑制

作用，而且还对血管功能、氧化应激以及炎症反应

均能产生多重协同的正向效应。该团队还进一步研

究了临床上常用的 3 种血小板糖蛋白Ⅱb/Ⅲa 受体

拮抗剂（替罗非班、阿昔单抗、依替非巴肽）的

作用差异，结果表明替罗非班对于大鼠减压病的保

护效果最佳；替罗非班对血小板糖蛋白Ⅱb/Ⅲa 受 
体具有特异性；依替非巴肽和阿昔单抗能够对与

免疫系统通讯相关的 αVβ3 和 αMβ2 发挥抑制作 
用［31］。体外试验结果表明，阿司匹林和双嘧达莫

可以缓解潜水员减压后的血小板聚集［32］。

国内研究团队的研究结果表明，在大鼠模型

中氯吡格雷可以有效减轻大鼠肺组织损伤、降低

肺组织湿 / 干比、减少肺组织中血小板及白细胞的
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聚集、降低外周血中白细胞数量及活化血小板比 
例［25,33］。有研究揭示，噻氯匹定（一种干扰血小板

糖蛋白Ⅱb/Ⅲa 受体与纤维蛋白原结合的抗血小板

凝血药物）对减压病的发生、发展有抑制作用［34］。

体外试验结果显示，潜水员服用维生素 E 后进行潜

水减压可缓解血小板计数的减少，这可能与维生素

E能够抑制血小板聚集和血管活性物质释放有关［35］。

3.2 潜水疾病治疗指南 《中国海军潜水手册（第

七分册）》［36］和《美国海军潜水手册（第 7 版）》［37］ 

均明确指出，由于使用抗血小板药物可能会导致脊

髓出血或使内耳症状恶化，因此不建议在常规治疗

神经系统减压病和动脉气栓时使用该类药物。对

轻、中、重度减压病使用抗血小板药物，可能会增

加后续执行任务时组织受伤出血的风险，但当神经

系统减压病或动脉气栓发生深静脉血栓和肺栓塞

时，应予以抗凝处理。

3.3 临床实践 前述指南提及了抗血小板药物在

减压病治疗中存在的禁忌和潜在风险。尽管有研究

显示高气压暴露后可能出现血小板计数升高，且大

部分高气压暴露过程安全可控，减压后体内无气泡

或仅有微量气泡，但据此将抗血小板药物作为预防

性用药仍存在极大争议，其风险可能高于收益，因

此在实践中既无相关尝试，也不作推荐。当把抗血

小板药物作为治疗性药物使用时，医师多根据临床

经验决定是否采用，包括考量患者病情和血小板检

测结果。特别是在治疗重症减压病时，在使用抗血

小板药物的同时需密切监测血小板计数的变化及凝

血功能情况。

4 展 望

潜水减压引起的血小板变化情况较复杂，不同

研究得出的结果甚至相互对立，相应治疗手段也是

充满矛盾和争议。未来或许需要在以下几个方向进

行深入拓展：（1）更深入地了解潜水减压对血小

板的影响机制。更全面、完整地探索体内气泡引起

血小板变化的机制通路，进一步论证高气压暴露本

身对血小板的影响，特别是在体情况下。（2）系

统研究血小板变化与潜水减压规律。包括不同类型

潜水、不同减压负荷（气泡等级）与血小板变化的

相关性；潜水减压后血小板计数更全面的时间变化

规律；比较不同物种间实验结果的差异。（3）探

索安全、有效的防治策略和药物。在现有可能有效

的药物基础上探索其安全剂量，评估新型抗血小板

药物的防治效果，研究与其他药物联用的安全性，

明确在不同减压病临床症状和疾病进展阶段服用抗

血小板药物的恰当性。
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