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氮气窒息临床特点与治疗
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　　摘要:氮气是空气中含量最多的组分 , 经呼吸道吸入高浓度氮气会引起单纯性窒息 , 发病率仅次于一氧化碳与硫

化氢。本文重点对氮气窒息的临床特点和急救措施 , 尤其是现场氧疗进行了综述 , 以便今后为氮气窒息的防治提供理

论依据。
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Clinicalfeatureandtreatmentofnitrogensuffocation
XIAYu-jing, XUEChang-jiang, HAOFeng-tong

(DepartmentofOccupationalDiseaseandIntoxation, ChaoyangHospitalAffiliatedtotheCapitalUniversityofMedicalSciense, Beijing100020, China)

Abstract:Nitrogenisthemostcomponentinair, inhalationofhighconcentrationofnitrogenmaycauseasphyxia, itsinci-

denceisonlynexttothatofcarbonmonoxidepoisoningorhydrogensulfidepoisoning.Inthispaper, theclinicalfeatureofnitro-

gensuffocationanditstreatment, especiallythefirst-aidmeasuresandon-siteoxygentherapywerewellreviewed.

Keywords:Nitrogen;Suffocation;Oxygentherapy

　　氮气 (nitrogen, N
2
), 是一种无色 、 无臭 、 无味的惰性 气体 , 是空气中含量最多的组分 , 占空气的 78% ～ 79%, 经

呼吸道吸入高浓度氮气会引起单纯性窒息。据对 4 000余例急

性化学中毒事故统计 , 氮气窒息占前十位毒物的第三位 , 仅

次于一氧化碳与硫化氢 [ 1] 。而人们常误认为氮气的毒性不及
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一氧化碳与硫化氢等中毒气体 , 故常忽视对其的防范。本文

拟就国内氮气所致窒息的临床特点和治疗作一综述。

1　事故原因

发生于用氮气置换生产容器中有害气体后未用空气驱除

容器中的氮气 , 在充满氮气 、 氧含量较低的情况下工人进入

设备内冲洗和检修造成氮气急性窒息事故;未严格按照安全

防范和救护规程进行急救 , 前去救援的工人未佩戴供氧式或

送风式防毒面具 , 无自我保护意识 , 发生群体氮气窒息事

件 [ 2];或生产设备年久失修而损坏 , 输送氮气管道和阀门漏

气 , 违反操作规程等致使氮气大量逸出。

2　中毒机制

氮气属单纯窒息性气体 , 起到稀释空气中氧浓度并维持

肺泡膨胀的作用 , 对氧有排斥作用 。作业环境空气中氮气浓

度增高 , 可使吸入空气中的氧含量降低 , 使肺内氧分压降低 ,

随之动脉血氧分压下降 , 引起单纯性窒息 [ 3] 。氮气在较高浓

度下可于数秒内使人发生 “电击样 ” 死亡。其机制一般认为

与急性反应性喉痉挛 、 反应性延髓呼吸中枢麻痹等有关 [ 4] 。

3　临床表现

缺氧是氮气窒息的主要致病环节 , 当空气中氮气浓度增

加 , 使氧浓度低于 16%时即可出现氮酩酊:头痛 、 头晕 、 烦

躁不安 、 精神恍惚等缺氧症状;氧浓度低于 11%时出现意识

模糊;低于 6%时可在数秒内出现氮窒息 , 失去知觉 , 并可引

起脑水肿 , 甚至造成大脑皮质及基底神经节损伤 [ 5] 。腱反射

减弱或消失 、 对光调节反射迟钝或消失 、 膝反射亢进 、 巴彬

斯基征阳性等。氮气不会直接引起肺组织的损伤 , 但缺氧对

呼吸中枢的抑制可通过通气和换气功能障碍 , 造成肺组织损

伤 , 引起肺水肿 [ 6] 。表现为口唇发绀 、 鼻翼扇动 、 躁动 、 胸

痛 、 胸闷难忍 、 口吐粉红色泡沫样分泌物;鼻及咽部黏膜充

血 、 口唇及指 (趾)甲甲床发绀 、 双肺可闻及干湿性啰

音 [ 5] 。有报道吸入氮气浓度为 96.52%, 由于缺氧引起肺损

害 , 进一步发展为 ARDS, 以及出现不同程度的心肌损伤 、 上

消化道出血 [ 7] 、 肝肾损伤 [ 3] 。

4　实验室检查

氮气中毒引起脑水肿可有脑电图中度异常 , 颈颅多普勒

(TCD)示大脑供血不足 [ 6] , CT脑实质密度均匀一致降低 ,

各脑沟 、 脑池均未显示 [ 4] 。肺组织损伤血气分析示低氧血症 ,

胸片可见双肺纹理增强和大片状模糊阴影 [ 6] , 心肌损伤心肌

酶可升高 , 心电图出现异常 [ 4] 。其他实验室检查可有白细胞

升高 , 尿中可出现红细胞和蛋白。

5　诊断

氮气窒息的诊断主要根据有确切的高浓度氮气吸入史 ,

突然发生意识丧失 , 昏迷 , 以及心 、 肝 、 肺和肾等脏器损害

的临床表现。

6　治疗原则

迅速脱离事故现场 , 保持呼吸道畅通 , 改善机体的缺氧

状态 , 预防感染 , 积极正确的处理各种并发症 , 防止脑水肿 、

肺水肿的发生。

6.1　氧疗

据报道一吸入 (99.5%)氮气者 , 从事发现场到医院转

运途中一直未吸氧 (临时氧气袋用完), 后成植物人至今 [ 8] 。

故改善机体的缺氧状态是抢救氮气窒息成功的主要措施 , 也

是防治脑水肿 、 肺水肿的根本 。

6.1.1　给氧方式　 (1)常规鼻导管吸氧 , 鼻导管吸氧适合

轻型低氧血症患者 , 可低浓度给氧 , 氧流量 3 ～ 4 L/min。 (2)

高浓度鼻导管吸氧 , 吸入氮气体积百分浓度 (V/V)为

86.4%、 氧为 8.4%的患者 , 给予高浓度鼻导管吸氧 , 血气分

析血氧 PaO2从 8.9 ～ 9.9 kPa达到 13 kPa以上 , 笔者建议可

先予氧流量 6 ～ 7 L/min、 氧浓度 50%, 吸氧 24 h后改为 4 ～ 5

L/min、 浓度 30% ～ 40%;72 h后改为 3 ～ 4 L/min、 低浓

度 [ 9] 。 (3)面罩吸氧 , 面罩吸氧是一种舒适 、 安全 、 可检测 、

可加雾化的氧疗方式。单纯的面罩给氧适合于对鼻导管刺激

敏感 、 嗜睡的患者。但面罩内雾化会影响到面罩内氧气的浓

度 , 当给氧流量为 5 L/min时面罩内氧浓度为 56% ～ 58%,

在面罩内雾化时应使用测氧仪进行监测。有人曾观察面罩压

力支持通气时血氧饱和度升高明显优于鼻导管吸氧 , 血氧饱

和度高于 85%。提示面罩压力支持通气对纠正低氧血症有明

显作用 [ 10] 。 (4)高压氧舱吸氧 , 高压氧治疗可增加血氧含

量 , 迅速纠正机体组织的缺氧状态 , 在 2 ～ 3 ATA氧压下吸纯

氧时 , 血浆物理性氧溶量为常压下吸气时的 18 ～ 22倍 , 脑血

流量减少 21%, 可使颅内压降低 36%。故高压氧治疗既可降

低颅内压 , 又能提高脑组织含氧量 [ 11] 。氮气窒息性肺水肿患

者咳出大量泡沫痰 , 引起呼吸道阻塞 , 通气不畅。但在高压

氧作用下 , 患者呼吸道内气泡的体积因压力的增加而缩小或

破碎 , 从而改善了通气功能。有学者临床研究证实 , 对肺水

肿的控制主要靠高气压作用。因此 , 在高压氧治疗下 , 肺水

肿随升压而减轻 [ 12] 。因此 , 可以认为高压氧综合治疗有害气

体中毒具有快速 、 高效 、 后遗症少的优点 , 值得在临床上广

泛应用。重度氮气窒息患者有条件应早期应用高压氧治疗 ,

不仅能使昏迷患者快速苏醒 , 还能提高临床治愈率 , 降低死

亡率及减少后遗症。 有报道一氮气泄露现场检测氧浓度为

4.3%, 3名工人失去知觉立即给予高压氧治疗 , 2.5ATA下吸

纯氧 , 10 min后出现烦躁不安 , 60 min后意识渐清 , 可断续

应答 , 思维仍较混乱 , 90 min后出舱 , 缺氧状态改善 , 意识

清醒 , 思维正常 [ 13] 。 (5)呼吸机给氧 , 在病情严重 , 特别是

发生 ARDS时一般氧疗不能奏效时 , 应及时采用机械通气 ,

如呼气末正压呼吸 (PEEP)治疗 , 提供稳定的氧浓度和潮气

量 , 可保证正压吸气使肺泡有效通气 , 并防止呼气时小气道

和肺泡陷闭 , 使功能残气量和肺容量增加 , 减少静动脉分流 ,

升高动脉血氧分压 , 缓解组织缺氧状态。同时监测血气分析 ,

调整氧疗使动脉氧分压控制在 13.3 kPa(100 mmHg)以上 ,

二氧化碳分压控制在 5.3 kPa(40 mmHg)。注意机械通气有

诱发纵隔气肿等并发症的可能 [ 14] 。 有报道吸入浓度为

96.52%的氮气致多脏器衰竭合并成人呼吸窘迫综合征

(ARDS)的患者 , 使用呼吸机 (氧浓度为 40%)后 1 h、 3 h

及 10h, PO
2
分别上升为 87.7、 95.5及 136.3 mmHg。将氧

浓度调整为 30%后继续给予呼吸机治疗 , 次日间歇使用呼吸
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机 , 但在间歇期停用呼吸机 2 h后 , 患者即感胸闷 、 气短 、 口

唇发绀 , 血气分析 PO2 46.1 mmHg。 入院后 4 d患者胸闷 、

气短减轻 , 停用呼吸机 [ 7] 。

6.1.2　氧疗的注意事项　注意及时清除呼吸道分泌物 , 保持

呼吸道通畅。随时观察病人呼吸情况 , 有必要时尽早作气管

内插管或气管切开 , 吸痰时动作宜轻 , 吸痰负压不宜过大 ,

以免损伤呼吸道黏膜 。在血氧监测指导下给氧 , 使 SaO2维持

在 98% ～ 99%、 PaO2 >11 kPa。给氧时 , 先调好流量再吸氧 ,

以免大量气体冲入气道加重呼吸道黏膜的损伤 [ 9] 。

6.2　综合治疗

重度氮气窒息合并脑水肿 、 肺水肿患者 , 针对全身状况 ,

早期进行对症和支持的综合救治是至关重要的。 包括卧床休

息 , 避免精神紧张 、 情绪激动 , 早期 、 适量 、 短程使用糖皮

质激素 , 有效控制抽搐与惊厥 , 对躁动病人及时给予镇静剂 ,

维持水 、 电解质及酸碱平衡 , 抗感染 , 加强营养支持等。

7　预防措施

存在氮气的设备管道 、 容器等定期维修 , 杜绝跑 、 冒 、

滴 、 漏。氮气置换后的设备容器应先经充分的通风 、 排风 ,

测定氧含量在 20%以上时 , 方可进行检修。急需进入检修时

须戴供氧式面具 , 并进行现场监护。加强安全教育 , 普及互

救卫生知识 , 在检修设备时 , 应佩戴好防毒面具 , 系好安全

带 , 一旦氮气窒息 , 应迅速脱离窒息环境 , 按救护规程进行

急救 , 不可因盲目抢救他人 , 带来不必要损失 [ 10] 。
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除草剂阿特拉津对不同动物模型生殖毒性的研究进展
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＊

(山东省职业卫生与职业病防治研究院 , 山东 济南　250062)

　　摘要:阿特拉津是一种广泛应用的除草剂 , 许多国家和地区的地表水和地下水中都检出了阿特拉津的残留物。阿

特拉津对动物生殖功能的影响 , 已经引起广泛关注。本文以阿特拉津对鱼类 、 两栖类 、 鸟类 、 哺乳类等四类动物模型

的生殖毒性进行了综述 , 为预防和减轻阿特拉津对人类的不良影响提供理论依据。

关键词:除草剂;阿特拉津;动物模型;生殖毒性
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Researchprogressonreproductivetoxicityofatrazineindifferentanimalmodels
YANGQian, SAILin-lin, GUOQi-ming, LIUYi＊

(ShandongAcademyofOccupationalHealthandOccupationalMedicine, Jinan250062, China)

Abstract:Atrazineisaherbicidewidelyusedintheworld.Ithasbeenreportedthattheresiduesofatrazinecouldbede-

tectedinbothsurfacewaterandgroundwaterinmanycountries.Theharmfuleffectofatrazineonreproductivesystemofanimals

hasattractedanincreasingattention.Inthispaper, thereproductivetoxicitiesofatrazineinthefish, amphibians, birds,

mammalswerewellreviewed.

Keywords:Herbicide;Atrazine;Animalmodel;Reproductivetoxicity

　　阿特拉津 (atrazine), 又名莠去津 , 是选择性内吸传导型

苗前 、 苗后除草剂 , 适用于玉米 、 高粱 、 甘蔗 、 茶园 、 果园

和林地及铁路等 , 可防除一年生禾本科杂草和阔叶杂草 , 对
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