
最大 , 而在各个测试频率中尤以 0.5 kHz和 1 kHz的

TTS最大 (分别为 13.8 dB和 12.6 dB), 这是由于习

服暴露噪声所使用的频段为 0.5 kHz所致 , 即听力阈

移一般都发生在暴露噪声的主频段或在主频段以上

0.5或 1个倍频程处
[ 4]
。无论哪个频率都随着时间的

推移 , TTS逐渐减小 , 这说明受试人群在反复接受同

一频段和强度的噪声暴露时 , 会产生习服效应 (一定

的适应性), 这也与以往的观念有所区别 , 以往人们

一直认为无论何时当受试者接受一定量的噪声暴露

时 , 都会产生相同的 TTS
[ 3 , 7]
。从图 1可以看出 , 0.5

kHz和 1 kHz频率处的 TTS经 Dunnet t 检验后发现第 5

天比第 1天有显著性下降 , 而第 10天下降最多 , 这

与以往的动物实验结果是一致的
[ 3 ～ 5]

, 其余测试频率

例如 2 kHz和 4 kHz第 7天的 TTS下降与第 1天差异

有显著性 , 而 8 kHz处基本无习服效应产生 , 这说明

越远离暴露频段 (0.5 kHz), 其习服效果越差。

当两组受试者暴露于相同频段的高噪声时 , 试验

组的 TTS 明显小于对照组 (0.5 ～ 2 kHz 平均差异约

9.5 dB), 这一事实说明 , 如果两组随后接触足够剂

量高噪声时 , 试验组将会产生相对较低的永久性阈移

(permanent threshold shift , PTS), 以往的动物实验已证

明了这一点
[ 1, 5]
。习服暴露产生这种保护作用的机制

是当前各国学者关注和研究的热点 。一般认为在习服

期间内耳储备起来的能量对以后的高强度噪声危害有

一定的抗击能力;另一种原因是低强度习服噪声暴露

会在血管纹和柯蒂氏器内产生大量的抗氧化酶

(antioxidant enzymes), 这些抗氧化酶对高噪声下在柯

蒂氏器内产生的可致耳聋的活性氧化物 (reactive

oxygen species , ROS)有清除作用 , 同时降低 TTS , 这

一点已经由某些实验得到证明
[ 8]
。此外 , 有可能噪声

习服暴露使机体产生了应激 , 正是这种应激使随后的

高噪声暴露对机体的危害得以缓解 。应当提及的是 ,

噪声习服对听力保护的程度和时间并不是无限的 , 并

不意味着当工人进行习服训练后 , 就可无限制地接触

噪声 。此外 , 极少数的噪声易感者属于非常人群 , 不

宜作噪声习服 , 最好调离高强度噪声岗位。噪声习服

暴露对听觉系统的保护机制尚需进一步的深入研究。

4　结论

0.5 kHz OBN , 95 dB SPL每天 6 h , 共 10天的习

服暴露对人在 0.5 ～ 4 kHz 的频率范围内可以产生保

护作用 , 最大的保护作用发生在 0.5 kHz和 1 kHz频

率处 。
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低血糖昏迷并发脑出血 1例

王　丹
1
, 施艳红

2

　　(1.沈阳市基本医疗保险管理中心 , 110014;2.沈阳华

泰医院 , 110035)

　　患者男 , 59岁 , 于 1个月内 3次误服优降糖共7.5 mg、 降

糖灵共 25 mg。服药后出现昏睡不醒 , 于晚 6 时由家属急送来

诊。接诊时患者意识丧失 、 面色苍白 、 呼吸消失 、 瞳孔散大 ,

立即给予 50%葡萄糖注射液静脉注射 , 同时进行复苏等对症

治疗。经抢救患者意识恢复 , 血压回升至正常 , 检测血糖 2.3

mmol L。20 分钟后患者再次出现意识不清。经头部 DCT 检查 ,

为大面积脑出血。经临床抢救无效死亡。本例患者既往无糖

尿病史 , 因误服优降糖片 7.5 mg 、 降糖灵片 25 mg克 , 出现低

血糖昏迷且并发脑出血死亡。在低血糖状态上 , 大脑皮层先

受抑制 , 继而皮层下中枢受累 , 波及中脑 , 最后延脑受损而

产生一系列临床表现。 低血糖早期脑组织充血 , 多发性出血

淤点 , 后期由于 Na+ 、 K+入细胞内而引起脑细胞水肿及缺血

性点状坏死 , 尤以大脑皮层基底节 、 海马等最明显 , 晚期神

经细胞坏死继而消失 , 脑组织软化。综合分析本例患者 , 由

于高龄脑动脉硬化 , 低血糖后脑组织充血 、 水肿且损伤时间

较长 , 从而导致脑出血。提示如低血糖患者在治疗中出现昏

迷应想到发生本病的可能。
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