
 

 

 
  

 

 

一氧化碳中毒高压氧治疗过程中发生肺水肿2例分析 

海军总医院高压氧科*  余旺节  房广才  徐光华 

  肺水肿为一氧化碳（CO）中毒常见并发症。CO中毒患者高压氧（HBO）治疗过程中发生肺水肿并非少
见，如无有效抢救措施，常致舱内死亡，但有关报道甚少，现将我科1994年收治的2例报告分析如下。 

临床资料 

          病例1    患者男，20岁。94年2月11日晚宿于生有煤炉（无烟囱）门窗紧闭之室内，次日
9︰00被发现昏迷，二便失禁。外院收治后查HbCO（+）。2月12日晚开始发热，体温最高达42℃，予以皮
质激素、脱水利尿、抗菌素等治疗，疗效不显。2月14日15︰00转入我院。入院时体温39.4℃，呼吸24次
／分，血压14.7／9.7kPa。深昏迷，角膜反射、瞳孔对光反射均消失。两肺呼吸音粗，未闻罗音。心率
104次／分，律齐，心音有力。四肢肌张力低，腱反射未引出，双Babinski征（+）、 Chaddock征

（+）。实验室检查：白细胞16.4×109／L，分叶0.90，淋巴0.10；尿蛋白（+），白细胞l—2／高倍，
红细胞0一2／高倍；动脉血气提示代谢性碱中毒、低钾血症。心电图示窦性心动过速，部分ST－T改变，
胸片未见异常。予以冬眠疗法、皮质激素、脱水利尿、抗感染、维持水电酸碱平衡等治疗，生命体征趋于
平衡。2月17日体温38.2℃，呼吸22次／分，血压19.0／12.0kpa。两肺无湿罗音，心率112次／分，心
音有力。14︰30进舱行HBO治疗（常规方案：2.5ATA，30min×2，中间休息10min），当吸氧40min时咯
粉红色泡沫痰，两肺闻及大量水泡音。遂减压出舱，同时予地塞米松、速尿治疗。出舱后咯粉红色泡沫痰
共约300ml心率160次／分，血压10.0／8kPa，心音低。立即抢救，予鼻异管吸氧（流量5／L），12％酒
精气雾吸入消泡，抗体克，并用西地兰、氨茶碱等药物治疗，至20︰30抢救无效死亡。 

          病例2患者女，28岁。94年11月14日21︰00宿于生有煤炉（无烟囱）门窗紧闭之室内，次
晨4︰30被发现昏迷，呕吐胃内容物，二便失禁。在外院查HbCO（+），予以脱水利尿清、能量合剂治
疗，11︰30转来我院，门诊查体：血压8／6kpa，呼吸18。昏睡，呼之可睁眼，不语。双瞳孔等大，对光
反射灵敏。两肺未闻及罗音，心率108次／分，律齐，心音低。四肢肌张力稍高，腱反射活跃、对称。双
Babinski征（+）。实验室检查：血白细胞22.5×10’／L，分叶0.92，淋巴0.08；血生化正常。心电图

示V1－5ST－T降低0.25－0.75mv。12︰00抗休克治疗同时进舱行HBO治疗（方案同上），吸氧50min后出

现两肺水泡音，遂减压出舱。出舱后咯大量粉红色泡沫痰（共约500ml），意识状态同前，血压O／
OkPa，呼吸48次／分，四肢末端冷湿、发绀，两肺满布水泡音，心率158次／分，心音低，奔马律。立即
组织抢救，予半卧位，吸氧，12％酒精雾化吸入，西地兰、氨茶碱、速尿、多巴胺等药物治疗，至20︰00
停止咯粉红色泡沫痰，肺内水泡音减少，次日8︰00水泡音完全消失，心率100次／分，意识恢复。11月
16日停用升压药，血压恢复正常。继续高压氧等治疗12天后痊愈出院。 

          讨论：肺水肿是CO中毒常见并发症，其机理较为复杂，一般认为与（l）CO对肺的直接毒性

作用、（2）神经源性机制、（3）血流动力学机制有关，但各家观点不一致。Fein等（1）观察到CO中毒家

兔肺泡内51Cr－ED－TA扩散入血量显著高于对照组以及肺泡间质水肿，Ⅱ型细胞内板层体耗竭、线粒体断

裂，因而强调CO对肺的直接毒性作用。Naeije（2）却认为CO中毒肺水肿是继发于脑缺氧的神经源性肺水
肿。作者认为，因CO中毒可引起全身各系统的病理变化，肺水肿并非某单一因素作用的结果，而是受多种
因素的影响。缺氧和CO的直接细胞毒性作用是各种病理改变的基础，肺水肿亦不例外，但这不足以引起临
床上明显的肺水肿，必须有血流动力学或／和神经源性机制（因不同病例而异）作为诱发因素。 

         本文例1有严重神经功能障碍，病人持续处于深昏迷状态，而无明显左心衰表现，严重的神经
功能损害可能起主导作用。相反，例2有明显左心衰，而中枢神经功能受损不严重，且强心、支气管扩张
药等应用后疗效好，所以血流动力学机制可能起主要作用，神经源性机制仅起次要作用。 

          目前多认为HBO对CO中毒肺水肿，甚至其它各种原因的肺水肿可能有治疗作用，CO中毒患者

HBO治疗过程中发生肺水肿的问题尚未受到重视。Balzan（1）1993年报道1例CO中毒患者在2.0ATA吸氧
30min后出现肺水肿，但文中未指出其发生与HBO的关系。本文2例中，例2可能与病情发展有关，因HBO治
疗时患者处于急性期，治疗前已有休克征。但例1 HBO治疗时已是中毒后6天，且治疗前生命征平稳，因此

可能与HBO治疗有关。目前已知神经源肺水肿确有迟发现象，机理不明（4，5）。我们根据临床观察认为存
在CO中毒迟发性肺水肿。两者是否为同一病理机制，尚未证实。如上所述，例1肺水肿的发生，神经源性



机制可能起主导作用，所以中毒后6天发生的肺水肿也可能为迟发性肺水肿。即使如此，例2肺水肿的发生
与HBO治疗时间上的吻合，提示HBO有可能为肺水肿的诱发因素。 

          HBO诱发肺水肿目前尚无实验依据，理论上可能与下列因素有关。1．HBO作用下，血管收
缩，动脉总外周阻力升高，心输出量减少，致使肺毛细血管楔入压升高，在原有病变基础上诱发肺水肿。
2．HBO对肺有毒性作用，肺型氧中毒的病理改变主要是肺水肿与肺不张，其机理与自由基有关。邓中平等
（6）认为自由基在各种化学物质所致肺损伤过程中起重要作用。HBO治疗下，肺内自由基生成增多，破坏
微血管内皮细胞，肺泡上皮细胞尤其是Ⅱ型细胞，加重原有肺损伤，使血一气屏障对液体滤过阻力下降，
发生肺水肿。 
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