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二氧化碳中毒研究进展
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摘要:二氧化碳广泛应用于工业生产中 , 其中毒事件时有发生。 CO2急性暴露浓度大于 5%时会对机体产生不利

的影响 , 致死浓度大于 10% ～ 17%。急性 CO
2
中毒的临床特征取决于接触的浓度和时间 , 会引起心血管 、 呼吸 、 神

经系统损害。长期慢性接触浓度小于 5%的 CO2 , 对机体几乎不会产生明显损害。干冰在固定的空间快速升华会产生

大量的二氧化碳 , 导致急性中毒;也可以通过直接接触导致皮肤灼伤。二氧化碳中毒需要立即脱离有毒环境 , 吸氧 ,

有条件时予以高压氧治疗 , 并予以适当的对症支持治疗。干冰灼伤治疗上应按烧伤处理 , 严重者需行外科治疗。
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Researchprogressoncarbondioxidepoisoning
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Abstract:Carbondioxideiswidelyusedinindustry, andthepoisoningeventsoccurfrequently.Theadverseeffectsmay

happenwhentheconcentrationofCO2 reaches5% ormore, thelethalconcentrationshouldbeover10% ～ 17%.Theclinical

manifestationofacutecarbondioxidepoisoningdependsontheconcentrationanddurationofcarbondioxideexposure, including

theimpairmentsincardiovascular, respiratory, andneurologicalsystems.Longtermexposuretolessthan5% carbondioxide

nearlyhasnohazardeffect.Sublimationofdryiceinastaticspacecanproducelargeamountofgaseouscarbondioxide, which

mayinduceacutepoisoning;besides, thedirectcontactofskintodryicemayinduceskininjury.Removingpatientsassoonas

possiblefrompoisonousenvironment, oxygeninspirationorhyperbaricoxygen, appropriatesymptomaticandsupportivecares

shouldbenecessaryintheemergencytreatmentofacutecarbondioxidepoisoning.Burnsinducedbydryicemaybetreatedac-

cordingtothetherapyprincipleforthermalburns, theseverepatientalsorequiressurgicalintervention.
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　　二氧化碳 (CO
2
)是无色 、 无味 、 弱酸 、 在常温下不可

燃的气体 , 正常大气中其浓度是百万分之 377 (ppm)。 CO2

密度 1.977g/L, 约比空气重 1.375倍。通常情况下 , CO2性

质稳定 , 无毒性 , 不燃烧 , 不助燃。 CO2还可以以固体和液

体形态存在 , 固体的 CO2即干冰 , 干冰的升华需要 -78.5℃

或更高的温度。 Haldane于 1892年第一次对 CO2中毒进行了

报道。 20世纪以来 , 由 CO2中毒导致的伤亡事件屡见报道。

1　应用

CO2广泛应用于工业生产中 , 可以用作生产纯碱 、 化肥 、

无机盐及甲醇的原料 、 食品添加剂 、 冷却剂和防腐剂 , 可用

于制造灭火剂 , CO2也可以用于治疗 , 低浓度的 CO2可以拮

抗缺氧反应 , 对颅脑损伤或神经外科手术的患者 , 可以起到

调节脑血管直径和血流速度的作用。 CO2还可作为血管造影

剂应用于妇科和外科腹腔镜手术 [ 1, 2] 。

2　流行病学

1978年 5月 24日甘肃某矿在掘进放炮时引起气体喷出 ,

一昼夜达 24万 m3 , 经测定 , CO
2
含量为 96.6%, 造成 177人

中毒 , 其中 90人死亡 , 为我国建国以来伤亡人数最多的 CO2

中毒事件 [ 3] 。 1986年 8月 21日晚约有 109m3的火山气体从非

洲喀麦隆的尼尔斯湖 (火山口形成的深湖)释放出来 , 其中

有大量的 CO2 , 导致1 700人死亡 [ 4] , 为至今为止死亡人数最

多的 CO2中毒事件。同样的事件还有 1984年发生在喀麦隆

Monoun湖的 34人中毒死亡事件 [ 5]和印度尼西亚的迪昂 142

人中毒死亡事件 [ 6] 。近期的环境性 CO2中毒事件还有美国加

利弗尼亚州 3名滑雪巡逻队员不慎掉入火山喷气孔而死亡 ,

那里 CO2含量是 97%[ 7] 。

CO2职业中毒时有发生。 1975年到 2000年美国 CO2灭火

系统泄露事件共 51起 , 72人死亡 , 145人受伤 [ 8] 。 1998年到

2004年间 , 美国中毒控制中心共监测到 4 331起 CO
2
暴露事

件 , 死亡率 3%[ 9～ 11] .通过 CNKI数据库 , 以 “二氧化碳 ”、

“中毒” 为检索词 , 检索到我国从 1978年 1月到 2008年 12

月 , 共报道 61起急性 CO2中毒事件 , 其中职业性中毒 57起 、

生活性 4起 , 277人死亡 , 424人受伤 , 死亡率达 40%, CO2

浓度在 0.136% ～ 96.6%之间。

CO2自杀事件也时有发生 , 有自杀者被发现在密闭的车
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中身亡 , 汽车的发动机处于工作状态 , 使用软管连接车体内

部和排气管道 , 死者尸检碳氧血红蛋白水平小于 5% [ 12] 。

3　毒性机制及毒代动力学

3.1　毒性机制

急性 CO2中毒时 , 引起病理生理的改变是缺氧 、 CO2蓄

积和刺激作用。缺氧对机体主要脏器均有严重影响。缺氧时

脑内三磷酸腺苷迅速耗竭 , 导致中枢神经系统失去能量供应 ,

钠泵运转失灵 , Na+、 H+进入细胞内 , 使膜内渗透压升高 ,

形成脑水肿。 肿胀的脑组织又挤压脑血管 , 阻碍脑循环 , 加

重脑缺氧。心肌对缺氧也很敏感 , 出现心率增快 , 心输出量

增加 , 平均肺动脉压 、 肺血管阻力增高 , 导致心脏负荷增加 ,

严重者出现各种心律失常 , 甚至心室颤动或心跳骤停。 CO
2

中毒时心动过缓 , 心输出量减少 、 血压下降也有报道 [ 3] 。缺

氧也可造成细胞无氧代谢 , 大量丙酮酸 、 乳酸等中间产物蓄

积 , 引起代谢性酸中毒。

吸入高浓度 CO2后 , 对呼吸中枢有明显刺激作用 , 呼吸

加深加快 , 血 pH值急剧下降 , 对脑脊液 pH值影响更甚 , 中

枢神经系统很快抑制 , 导致昏迷 、 呼吸骤停。在细胞水平 ,

CO2浓度的增加 , 可以破坏细胞正常的缓冲系统 , 影响 Na
+-

K+-ATP酶的活性 , H+可与细胞内 K+交换 , 造成血钾急剧增

高 , 从而诱发心室颤动甚至心脏停搏。另外 , CO
2
可以使肽 、

蛋白质 、 氨基酸形成 N-羧基衍生物 , 造成神经毒性。

3.2　毒代动力学

3.2.1　吸收　CO
2
通过肺被动吸收。正常人体血液中 CO

2
分

压高于肺泡中 CO2分压 , 因此血液中 CO2能弥散于肺泡。当

大气中 CO2分压超过血液中 CO2分压时 , 不仅血液中 CO2不

能弥散入肺泡 , 这时 CO2通过肺迅速入血 , CO2通过肺泡的

速度较氧快 , 且 CO2透过细胞膜的能力较氧大 25倍 , 因而造

成体内 CO2滞留。

3.2.2　分布　血液中物理溶解的 CO2 占 CO2总运输量的

5%, 其余以化学结合的形式被运输 , 其中 88%为碳酸氢盐 ,

7%为氨基甲酸血红蛋白。从组织扩散入血的 CO2首先溶解于

血浆 , 大部分经单纯扩散进入红细胞。溶解的 CO2可与水在

碳酸酐酶的作用下生成 H2CO3 , 后者再解离成 HCO
-
3 和 H

+。

红细胞内的碳酸酐酶含量远远高于血浆 , 在红细胞内生成

H2CO3的速度比血浆快 13 000倍。由于红细胞内 HCO-3 浓度

不断增加 , HCO-3 顺浓度差经红细胞膜扩散进入血浆。

3.2.3　代谢　人类代谢产生 CO
2
。据估计 , 一个健康的成年

人在平静状态下呼出的 CO2 大约为 220 ml/min, 中等运动量

时为 1 650 ml/min。

3.2.4　排泄　CO
2
主要从肺排出 , 一小部分从肾脏排出。

4　二氧化碳气体中毒的临床特征

4.1　急性中毒

CO
2
中毒的临床特征取决于接触的浓度和时间 , 吸入

CO2的浓度大于 2%, 可以表现出临床中毒症状。浓度在 2%

～ 5%时 , 出现头痛 、 眩晕 、 大汗 、 呼吸困难;浓度在 6% ～

10%时 , 出现过度通气 、 眩晕加重 、 室性心动过速;浓度在

11% ～ 17%时 , 出现困倦 、 肌肉抽搐 、 意识丧失;浓度大于

17%时导致死亡 [ 13]。

4.1.1　心血管表现　短期接触 1% ～ 7%浓度的 CO2可以使

收缩压和舒张压升高 、 心率增快 , 心输出量增加。狗吸入致

命浓度的 CO2心电图可出现 T波倒置 , ST段压低和 U波高

耸 [ 14] 。人类吸入 CO
2
浓度小于 6%时心电图便出现 T波波幅

增加 、 Q—T间期延长 、 S—T段的改变 , 随着浓度的增加可

以出现房性期前收缩 、 窦性心动过速 、 室上性心动过速 (包

括心房纤颤)、 室性期前收缩和非 Q波性心肌梗塞 [ 15] 。 Pin-

chasHalpern[ 15]等报道一起 25例的 CO2中毒事件 , 15例行心

电图检查 , 2例出现 S—T段缺血性改变 , 2例出现房颤 , 其

中 1例 2 种改变并存 。另有报道 CO2 中毒患者肌酸激酶

(CK)为正常参考值的 20倍 , ALT、 AST为正常的 2 ～ 4倍 ,

表明心肌 、 肝脏受损 [ 16] 。

4.1.2　呼吸系统表现　随着 CO2溶解于血浆浓度的增加 ,

pH下降会刺激脑和颈动脉窦的化学感受器 , 肺泡通气量增

加 , 过度通气越来越显著 , 吸入 8%的 CO2可以导致呼吸困

难。如果浓度继续增加 , 常规缓冲机制失效 , 呼吸频率下降 ,

可出现呼吸性酸中毒。当 CO
2
达到 30%时 , 通气突然下降。

在一起液态 CO2泄漏致中毒事件中
[ 15] , 目击者描述约 2 m厚

的白色云团迅速形成 , 25名现场人员在接触数十秒到 1 min

后 10 ～ 30 min内被送到医院 , 胸片提示 2例肺水肿 , 6例支

气管肺炎;8人行血气分析检查 , 呼吸性酸中毒 6人 , 代谢性

酸中毒 1人。 3例低氧血症者的 PaO2为 45 ～ 85 mmHg, 平均

69 mmHg;呼吸性酸中毒者 PaCO2为 47 ～ 107 mmHg, 平均

65 mmHg;pH值 7.09 ～ 7.34, 平均 7.26;碱剩余为 4.4 ～

-6.5, 平均 -2.2。 7例行肺功能检查均未见异常。

4.1.3　神经系统表现　吸入 2.5% ～ 3.5%的 CO2 气体 10

min可以使脑血流增加 100%, 出现头痛。 浓度在 3% ～ 8%

时 , 听阈下降;浓度在 6%时 , 视觉分辨能力下降。当 CO2

浓度 >5%时 , 完成复杂活动的能力下降。短时间暴露于 10%

～ 15%的 CO2气体可以导致神经兴奋 、 眨眼 、 肌阵挛 、 躁动 、

烦躁不安 [ 17] 。戴鸿儒 [ 18]报道 7例急性 CO
2
中毒昏迷病人 , 6

例在 2 d后意识恢复 , 但仍有头痛 、 头晕 、 嗜睡 、 疲乏无力 、

恶心等症状 , 其中 1例出现做吹口哨 、 挤眼等幼稚动作及胡

言乱语 、 幻听 、 幻视等精神症状。另 1例昏迷患者行高压氧

治疗 3个月后仍昏迷 , 仅有吞咽动作 , 呈去大脑皮层状态。

另有报道短时间暴露于 CO2浓度为 13.5%的地下井中的存活

工人 , 在治疗数月后遗留有记忆力减退 , 逆行性健忘等后

遗症 [ 19] 。

4.2　慢性接触 [ 13]

长期接触 1% ～ 1.5%的 CO2无任何不适反应 , 但有报告

可出现血钙和尿磷下降 [ 20];长期接触 3%的 CO
2
气体 , 患者

未出现头痛 、 呼吸困难和胸痛等急性期症状 , 但出现混合型

多发性神经炎 , 表现为乏力 、 疼痛及感觉异常。

4.2.1　心血管毒性　长期暴露于低浓度的二氧化碳 (<

4%)气体不会对心脏产生显著的影响。

4.2.2　呼吸系统毒性　开始暴露于低浓度的 CO2气体会导

致呼吸频率的加快 , 随着 CO2浓度的增加 , 呼吸频率下降。
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目前 , 尚无报道显示慢性接触 CO
2
气体会对人肺部造成毒性。

4.2.3　神经系统毒性　长期暴露于低浓度的 CO2 (<5%),

基本不会造成神经系统损伤。

4.2.4　致癌 、 致突变和致畸性　实验室动物急性暴露于

CO2 4 ～ 8 h, 可导致成熟细胞种类可逆性减少。研究表明 ,

小鼠接触浓度为 60 000 ppm的 CO2 24 h会出现毒性反应 , 可

能发生的反应包括心脏和骨骼畸形的发病率增加 [ 21] 。目前

尚无关于接触高浓度 CO
2
气体的工人子代出现胎儿畸形的

报道。

4.3　干冰所致损害

不恰当的应用干冰可以导致伤亡事件 , 往往是由于吸入

干冰在固定的空间里升华成的气体所造成的。机械创伤也是

潜在的危险 , 干冰被贮存在容器里有一定的压力 , 如果容器

从贮存室里被快速放置在室温环境中 , 会发生爆炸 (温度达

到 20 ℃时 , 干冰有 28.7 Pa的蒸气压力)而导致各种

损伤 [ 22] 。

皮肤接触干冰可导致麻木 , 当脱离接触和解冻以后 , 皮

肤出现炎症 、 疼痛 , 颜色由灰色变为白色。 严重者可形成出

血性水疱 , 发生溃烂和坏疽。有报道一名男工在装有干冰的

箱子底部作业 , 其右肘部和干冰管道的开口接近 , 20 min后

发现全身发绀 、 意识丧失 , 没有明显的脉搏和自主呼吸 , 右

肘部皮肤发红 , 可见多个已破裂及尚未破裂的水疱 , 脱皮部

位的肌肉张力增高 [ 23] 。

5　CO2中毒的病理改变

CO
2
中毒的肺部病理变化为气管黏膜下血管明显充血 ,

黏膜下层以及黏膜上皮之间有中性粒细胞浸润 、 肺充血和水

肿。尸检可见肺间质肺泡腔内散在性出血 , 广泛性肺气肿;

心肌间质水肿 , 少量出血 , 心脏体积增大;肾间质水肿 , 肾

小球囊内出血 [ 24] 。吴依水等报道 2例急性 CO2中毒死亡病

例 , CO2浓度达 32%。死者在中毒昏迷多分钟后落入井水 , 检

查肺部并未见大量进水 , 因而可排除溺水致死的可能。对其进

行开胸心脏按摩抢救时发现肺脏饱满充血 、呼吸道有水红色泡

沫样痰液 , 胸腔 、心包腔内均有少量水红色积液 ,考虑为 CO2中

毒合并缺氧导致肺脏 、心脏充血 、水肿 、渗出 [ 25] 。

6　治疗

6.1　二氧化碳吸入

首先 , 迅速转移伤员离开中毒环境 , 移至新鲜空气处。

第二 , 给予 100%氧气吸入 , 大多数伤者可以迅速恢复 , 对自

主呼吸微弱或停止的病人 , 应及时进行气管插管 , 施行有效

的人工通气。如有条件 , 进行高压氧治疗 , 可防止病情进展 ,

缩短病程 , 提高治愈率。其机制在于 , 患者在 2ATA压力下

吸入纯氧 , 动脉氧分压可达常压下吸入空气时的 14倍 , 能显

著提高血浆中氧的溶解量及在组织中的弥散率 , 故可迅速纠

正脑微血管内皮细胞的缺氧状态 , 改善细胞膜的通透性 , 使

组织细胞充分进行有氧代谢 , 同时高压氧可使脑血管收缩 ,

血流量减少 , 降低颅内压 , 防止脑水肿;并改善患者呼吸道

的通气与肺泡的换气功能 , 降低毛细血管通透性 , 减轻肺水

肿。张海东等 [ 26]报道了 16例急性 CO2中毒患者经高压氧治

疗 , 轻度中毒 3 ～ 6次治愈 , 昏迷病人 1 ～ 4次清醒 , 佐证了

高压氧治疗有降低颅内压 、 阻止脑水肿的特殊疗效。第三 ,

对症治疗。昏迷患者 , 可适当予以糖皮质激素 、 脱水剂 、 利

尿剂降颅压改善脑水肿。 对于有惊厥 、 抽搐 、 躁动的患者 ,

可给予镇静 、 抗惊厥药物 , 以免加重脑缺氧及脑水肿。

6.2　干冰灼伤

治疗上应按烧伤处理。为避免皮肤与干冰的接触 , 去除

掉衣物;如果衣服与皮肤冻在一起 , 为避免摩擦加重组织损

伤 , 应先解冻再去掉衣物。 受损部位的快速热处理可以减少

组织缺损。可以应用止痛药减轻疼痛 , 夹板固定和提高患肢

减轻水肿并促进组织再灌注。小水疱可以自行消退 , 大水疱

需要外科治疗。

7　二氧化碳职业接触限值

国立职业安全和健康组织 (NIOSH)和美国政府工业卫

生学者会议 (ACGIH)建议二氧化碳职业接触限值是 5 000

ppm(9 000 mg/m3), 或 8 h平均加权 (TWA)浓度为

0.5%, NIOSH认为 10%的二氧化碳浓度是潜在致命的。我国

职业卫生标准 GBZ2.1— 2007建议 8 hPC-TWA在 9 000 mg/

m3 , 但 15min短时暴露限值 (PC-STEL)在18 000mg/m3。
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镍及其化合物致癌性研究进展
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　　摘要:镍作为地壳中含量最丰富的元素之一 , 广泛存在于人类的生产和生活之中。自南威尔士 Clydach地区首次

报道镍工肺癌高发以来 , 镍及其化合物的致癌性引起了人们的关注 , 并得到了深入研究。本文对近年来镍及其化合物

致癌性的流行病学与毒理学证据进行了综述 , 以期对镍及其化合物致癌性进行更全面的评价。
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Researchprogressoncarcinogenicityofnickelanditscompounds
TANGXiao-hui, LIChao-lin＊ , WUWei-ai

　　 (NationalInstituteofOccupationalHealthandPoisonControl, ChineseCenterforDiseaseControlandPrevention, Beijing

100050, China)

Abstract:Nickel, asoneofthemostabundantelementsinearthscrust, iswidelydistributedinenvironmentandusedin

industrialproduction, thereforeextensivelypermeatestohumandailylife.Sincetheelevatedlungcancerincidenceamongthe

nickel-refineryworkersinClydach, SouthWaleswasreported, thecarcinogenicityassociatedwiththeexposureofnickelandits

compoundsgreatlyinterestedpublicattentionandthestudyhasbeendonedeeplyanddeeply.Inthispaper, therecentepidemi-

ologicalandtoxicologicalevidencesaboutthecarcinogenicityofnickelanditscompoundsexposurewerereviewedforoffering

morecomprehensiveassessmentonit.

Keywords:nickelanditscompounds;carcinogenicity;riskassessment

　　镍作为地壳中含量最丰富的元素之一 , 在自然界分布广

泛 [ 1, 2] , 主要以硫化物 、 氧化物和硅酸盐的形式存在。镍具有

强度高 、 延展性强 、 导电性好 , 还具有抗腐蚀性和磁性等特

点 , 广泛应用于合金 、 电镀 、 铸造 、 催化剂 、 电池 、 焊条 、

造币和其他行业生产。据报道 , 全球近 80%的镍应用于不锈

钢 、 镍合金和合金钢的生产 , 11%应用于电镀 , 10%应用于

催化剂 、 化学电池 、 造币 、 颜料和其他化学品生产。

镍是微生物 、 动物和植物的必需微量元素之一 , 也可能

是人体必需微量元素 , 但过量摄入对机体会产生不良影响。
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