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氧疗过度给氧的危害
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　　摘要:人类发现氧气的存在后便慢慢地认识到氧在生命运动中的机制 , 氧气逐渐被利用到各种疾病的治疗中。氧

疗用于纠正缺氧 , 提高动脉血氧分压和氧饱和度的水平 , 改善组织缺氧 , 促进代谢 , 以维持机体生命活动 , 是辅助治

疗多种疾病的重要方法之一。但过度给氧可导致氧中毒 , 对机体多系统造成损伤的现象逐渐受到人们的重视。本文旨

在探讨氧疗过度给氧的危害 , 为临床合理氧疗提供理论依据。

关键词:氧疗;过度给氧;氧自由基

中图分类号:R459.6　　　文献标识码:A　　　文章编号:1002-221X(2011)01-0034-04

Thehazardsofexcessiveoxygentherapy
GUANLi, CHENMing, DINGLi-hua, LIShu-qiang, ZHAOJin-yuan

(ResearchCenterofOccupationalMedicine, TheThirdHospitalofPekingUniversity, Beijing100191, China)

Abstract:Peoplegraduallyusedoxygenintreatmentofvariousdiseasesafterdiscoveringthepresenceofoxygen.Oxygen

therapyisusedtocorrecthypoxia, increasearterialoxygenpressureandoxygensaturationlevels, improvetissuehypoxia, pro-

motemetabolism, tomaintainthelifeactivitiesofthebody.Nowoxygentherapyisanimportantadjuvanttreatmentformanydis-

eases, butexcessiveoxygencanleadtooxygenpoisoningandmulti-systemdamage.Thispaperwillmakeageneralreviewon

thehazardsofexcessiveoxygentherapytherebyprovidingafoundationforrationaloxygentherapy.

Keywords:oxygentherapy;excessiveoxygen;oxygenfreeradical

　　氧是需氧型生物维持生命不可缺少的物质 , 但超过一定

压力和时间的氧气吸入 , 会对机体起有害作用。氧中毒是指

机体吸入高于一定压力的氧一定时间后 , 某些系统或器官的

功能与结构发生病理性变化而表现的病症。现将氧疗过程中

过度给氧在临床治疗中的危害及其防治作一简要综述。

1　氧自由基

1964年 Gerschman和 Gillbert率先提出氧中毒是由于氧自

由基产生过多而引发机体损伤 , 目前普遍认为氧中毒的根本

原因是高压氧条件下氧自由基产生过多 , 且超出机体的防御

能力而造成的损害 [ 1, 2] 。

自由基是含有一个不成对的电子的分子或原子团 , 人体

内的氧自由基以 “活性氧” (reactiveoxygenspecies, ROS)最

为常见和重要 (见表 1)[ 3] , 主要包括氢过氧基 、 超氧阴离

子 、 过氧化氢 、 羟自由基 、 氧有机自由基 、 有机过氧基和单

线态氧等。有人将一氧化氮 (NO)及其衍生物 、 次卤酸等也

归入 ROS, 近年也将其称为 “活性氮” (reactivenitrogenspe-

cies, RNS)和活性卤 (reactivehalogenspecies, RHS)。

天然存在的氧分子也是自由基 , 它共有 16个电子 , 其中

有两个不配对的电子分别占据最外电子层的 2个轨道 , 具有

相同的自旋方向 , 自旋量子数之和 S=1, 2S+1=3, 因而基

态的氧分子自旋多重性为 3, 亦称为三线态氧 , 这是氧的最稳

定状态或称为基态氧 (groundstateoxygen)。按照 Pauli的不

相容原理 , 原子中不能容纳运动状态完全相同的电子 , 在原

子或分子轨道中的两个电子都必需是自旋相反的 , 这就限制

了电子向氧分子上的转移 , 使 O
2
只能一次接受一个电子 , 意

味着氧只能缓慢地与非自由基物质起反应;自然界中只有氧

具有这种结构 , 所以才不会出现加速氧化现象 , 否则 , 被它

氧化的物质都会燃烧掉 [ 1] 。

表 1　ROS的主要种类

自由基 非自由基

超氧阴离子自由基 (superoxideanion, O
-·
2 ) 臭氧 (ozone, O3)

羟自由基 (hydroxylradical, ·OH) 过氧化氢 (hydrogenperoxide, H2O2)

氢过氧基 (hydroperoxylradical, HO·2 ) 次溴酸 (hypobrommousacid, HOBr)

烷氧基 (alkoxylradical, RO·) 次氯酸 (hypochlorousacid, HOCl)

烷过氧基 (peroxylradical, ROO·) 单线态氧 (singletoxygen, 1O2)

铁酰血红素蛋白基 (ferroylhaemprotein

Radical, X-[ Fe4+ O] )
氢过氧化物 (hydroperoxide, ROOH)

　　基态氧受激发后 , 氧分子的两个未配对电子发生配对 ,

自旋量子数的代数和 S=0, 2S+1=1, 成为活泼形式的氧即

单线态氧 (singletoxygen), 它是基态氧接受了能量而转变成

的。单线态氧有两种 , 分别为 1ΔgO
2
和 1∑g+O

2
。 1ΔgO

2
状

态比基态氧的能量高 93.7 kJ(22.4 kCal), 1∑g+O2状态则

更活泼 , 比基态氧的能量高 156.9 kJ(37.5 kCal)。它们不是

自由基 , 它们的外层电子是成对的 , 不存在自旋限制 , 所以

它们的氧化能力都大大强于 O2 , 故仍被列入 ROS。

O2在体内生物氧化过程中 , 要接受 4个电子 , 才能还原
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成水 , 但化学结构决定它不能同时接受 4个电子 , 每次只能

接受 1个 , 经过 4步反应才能生成水 , 从而产生 3个中间产

物 , 依此为超氧阴离子自由基 、 过氧化氢和羟自由基 , 这些

也都是生物体内最为常见的 ROS。

综上所述 , 所谓活性氧主要是指生物体内比氧气的氧化

能力还要强的含氧分子或自由基。近年有人将 NO及其衍生

物 、 次卤酸等也归入 ROS, 但也可以将其单独列为 “活性氮”

(reactivenitrogenspecies, RNS)和活性卤 (reactivehalogen

species, RHS)。

氧虽为维系生命所必需的物质 , 它通过生物氧化过程生

成能量 , 以供各种生理功能的需求;但约有 0.2% ～ 2%的氧

可在上述过程中转化为活性氧 , 其具有很高的化学活性 , 可

在体内诱发脂质过氧化反应 , 该反应属一链式反应 , 一旦启

动 , 可重复一万次至一百亿次 , 从而造成生物膜结构的严重

破坏 , 故此一过程可能是细胞损伤最重要的机制之一 。此外 ,

活性氧几乎可以与任何物质发生作用 , 攻击生命大分子物质 ,

造成机体的多种损伤 、 病变甚至会诱发癌瘤 , 加速机体的衰

老 , 如活性氧可以 [ 4]:(1)引起膜脂质过氧化 , 造成膜的不

饱和性改变 , 使膜的流动性随之降低 , 脆性增加;生成的脂

质自由基则可与其他脂质和大分子物质如蛋白质相互作用引

起交联 , 导致膜蛋白处于永久性的缔合状态 , 阻挡了蛋白受

体恢复到原来的分布状态 , 从而严重损害生物膜的功能。 (2)

引起蛋白质的氧化损害 , 蛋白质中几种关键的氨基酸如精氨

酸 、 赖氨酸等 , 对自由基和脂质过氧化的中间产物都特别敏

感 , 如烷氧自由基可与过氧化脂质紧密联系的蛋白质反应;

蛋白质氧化后则引起酶活性改变 、 膜和细胞功能改变。 (3)

活性氧可对 DNA产生碱基修饰和链断裂两大类损害 , 如活性

氧可与核酸反应 , 形成许多不同类型的碱基修饰物 , 8-羟基

鸟嘌呤最为常见 , 形成数量最多 , 故通常以它作为 DNA氧化

损害的重要指标;DNA链断裂在基因突变的形成过程中具有

重要意义 , 还可能造成部分碱基的缺失 , 并能引起癌基因的

活化。另有实验观察证实 , 活性氧可导致肿瘤抑制基因如

P53的失活 , 从而导致肿瘤的发生;最近研究发现 , DNA损

害后可诱导一类蛋白激酶的活化 , 这类激酶在识别 DNA损

害 , 转导 DNA损害信号以及通过改变细胞代谢来促进 DNA

修复方面都起着必不可少的作用。 (4)活性氧还具有促进衰

老作用。细胞实验研究表明 , 其寿命与 ROS生成量成反比;

机体的抗氧化能力则与衰老过程成正比 , 衰老时 , 体内核酸 、

蛋白质和脂质的氧化性损伤均见加剧;ROS还会加速机体衰

老的标志———染色体端粒的缩短。

研究证实 , 实验动物和人体在高压氧暴露下 , 体内自由

基浓度确有明显增加。 研究发现 , 采用电子顺磁共振技术

(EPR)直接测定高压氧下暴露后大白鼠肺组织内自由基的消

长规律 , 发现肺组织内自由基生成量随所用氧压和时程的增

加而增多;同时 , 肺组织内维生素 C(VitC)大量消耗。

2　过度给氧引发的疾病

如前所述 , 当吸入 60 ～ 100kPa的氧气时 , 氧毒性损害突

出地表现在视觉器官;吸入 100 ～ 200 kPa的氧气时 , 主要表

现在呼吸系统损害;吸入 300 kPa以上的氧气时 , 主要出现中

枢神经系统损害的症状体征 , 一般将以上 3种损伤分别称为

眼型氧中毒 、 肺型氧中毒 、 脑型氧中毒。事实上在较高氧压

和较长暴露时程后 , 几乎全身各类组织都可遭受相应

损害 [ 5～ 7] 。

由于机体间存在差异 , 即使同一机体在不同时间内所遇

到的具体情况亦不尽一致 , 何况有许多因素又都可影响氧中

毒的发生 、 发展和表现程度 , 因而在氧中毒表现上存在着相

当大的个体间差异和个体本身的差异。

2.1　肺型氧中毒 [ 8]

为临床最为常见的临床类型 , 其表现类似支气管肺炎 ,

正常人吸入 83、 100、 200kPaO2多分别在 6、 4、 3 h出现症

状 , 开始主要为鼻黏膜充血 、 发痒。在 200kPaO2下吸入 5 ～

6 h即可出现口干 、 咽痛 、 咳嗽 、 胸骨后不适;7 ～ 8 h发生频

繁咳嗽 , 吸气时胸骨后灼痛;9 ～ 10 h, 出现吸气时胸骨后剧

痛 、 难以控制的咳嗽 , 肺活量 (vitalcapacity, VC)已出现有

统计学意义的下降;10 h以后两肺气体交换障碍 , 出现呼吸

困难。 X线检查可见肺纹理明显增加 , 进而可见片状阴影 ,

继而出现类似大叶性肺炎的肺部病变。浓度稍低时 , 上述症

状出现稍晚 , 程度比较轻;氧压愈高 , 这些症状体征出现的

潜伏期则愈短。

VC是监测肺型氧中毒程度最灵敏的指标 , 早期即可检

出 , 随症状加重 VC亦不断下降;VC下降完全发生在肺容量

的吸气部分 (可见 1s用力吸气量及最大吸气中期流速下降尤

其明显), 提示是吸气功能受损。停止吸入后 , 症状一般可在

2 ～ 4 h内迅速减轻 , 1 ～ 3 d完全消失;但如 VC低于正常

10%, 则即便停止高压氧接触 , 2 ～ 4 h后还会继续下降 , 恢

复时间也相对较长。每天呼吸高压氧一定时间 , 连续数月 ,

尚未见肺损伤有积累作用。

2.2　脑型氧中毒 [ 9 , 10]

只有脑组织内氧张力达到一定程度 (称为临界压力或临

界张力)才会引起此型氧中毒 , 其最突出的临床表现为出现

间歇性癫痫样大发作 。具体表现如下。

2.2.1　潜伏期　在 340 kPaO2压力下吸氧 60 min或 400 kPa

O2压力下吸氧 25 min, 约有 50%的人可发生脑型氧中毒。但

氧中毒的临界张力并不是一个固定常数 , 体内 CO2潴留或吸

入气中 CO2增高 、 运动 、 高体温 、 潜水作业等都会缩短潜伏

期;过度换气形成低碳酸血症则可延长潜伏期。由于发病的

氧压高 、 潜伏期短 , 故此型氧中毒常被称作 “急性氧中毒” 。

2.2.2　前驱期　在惊厥发作之前 , 大多数患者出现自主神经

系统功能紊乱的前驱症状 , 最初表现为额 、 眼 、 鼻 、 口唇及

面颊肌肉的纤维性颤动 , 也可累及手部小肌肉 , 面色苍白 、

有异味感;继而可有恶心 、 呕吐 、 眩晕 、 出汗 、 流涎 、 上腹

部紧张 , 也可出现视敏丧失 、 视野缩小 、 幻视 、 幻听 , 还会

有心动徐缓 、 心悸 、 气哽 、 指 (趾)端发麻 、 情绪反常 (忧

虑 、 抑郁 、 烦躁或欣悦);接着出现极度疲劳 、 嗜睡 、 呼吸困

难等 , 少数人还可能发生虚脱。前驱期一般数分钟 , 长者也

可达数十分钟 , 而后出现全身惊厥 , 此时意识清楚;有时也
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可无明显前驱症状而突然发生惊厥。

2.2.3　惊厥期　在前驱期如出现任何刺激 , 往往在一声尖叫

后 , 即刻出现癫痫样大发作 , 先是颈 、 四肢强有力的伸张强

直 , 持续约 30s, 接着出现阵挛性痉挛 , 躯干和四肢肌肉出

现强有力的抽搐 , 角弓反张 、 牙关紧闭 、 口角歪斜 、 全身抖

动 、 双目直视 、 呼吸暂停 、 意识丧失 、 大小便失禁 , 然后逐

步停止;而后 , 在潴留的大量 CO2的刺激下引起强有力的过

度换气。每次大发作可持续 1 ～ 2min。

此时如离开高压氧 (HBO)环境 , 可在 5 ～ 10 min后开

始恢复知觉 , 但严重者则还会再发作 1 ～ 2次。回到常压后仍

有意识模糊 , 伴有头痛 、 恶心 、 疲劳 、 困倦 , 动作不协调 ,

并有一时性健忘。一般经 1 ～ 2 h后可大致恢复正常 , 然后熟

睡若干小时。

2.2.4　昏迷期　如惊厥后仍暴露在 HBO环境中 , 即可反复

发作 , 进入昏迷期 , 最后可因呼吸衰竭引起死亡。

2.3　眼型氧中毒 [ 11]

长时间吸入较高压力的氧 (70 ～ 80 kPa, 大气氧分压为

21.2 kPa), 可引起眼型氧中毒 , 其发病较为缓慢 , 主要表现

为视网膜萎缩;不成熟的组织对高分压氧尤其敏感 , 如早产

婴儿在恒温箱内吸入高分压氧时间过长 , 视网膜即可出现广

泛的血管阻塞 、 成纤维组织浸润 、 晶体后纤维增生 , 并可因

此致盲 , 称之为 “早产儿视网膜病” (retinopathyofprematuri-

ty, ROP), 原称为 Terry综合征或 “晶状体后纤维增生症”。

吸入 90 ～ 100kPaO2 , 72 h即可出现视网膜剥离 、 萎缩 ,

视觉细胞破坏;随时间延长 , 有害效应可积累。

2.4　慢性氧化性损伤 [ 12]

机体重要器官因各种原因 , 遭受长期慢性氧化性损伤 ,

可引起各种慢性疾病 , 如动脉粥样硬化的关键病因即是血浆

中低密度脂蛋白 (LDL)发生了过氧化 , 由于过氧化产物如

溶血性磷脂酰胆碱 、 4-羟基壬烯醛等是单核细胞的趋化因子 ,

其所演变的巨噬细胞吞噬这些脂质后 , 变成充满肝固醇的泡

沫细胞 , 成堆的泡沫细胞聚集在血管内皮下 , 即成为动脉粥

样硬化的早期病变。

帕金森氏病也与慢性氧化损伤有关 , 研究发现该病患者

脑内各种抗氧化酶活性均见降低 , ROS增多 , 其诱发的脂质

过氧化损伤最终可导致多巴胺神经细胞凋亡 , 神经递质多巴

胺减少。研究表明 , 脑老化 、 老年性痴呆 、 白内障 、 糖尿病 、

皮肤老化等亦与氧化性损伤有密切关系。

3　过度氧疗性损伤的防治

3.1　杜绝过度给氧 [ 13]

目前临床医学有关氧疗的最大问题在于过分强调氧气的

治疗作用 , 忽视高压力和浓度氧气的有害作用 , 使过度氧疗

成为治疗学中的重大隐患 , 必须认真克服。预防过度氧疗性

损伤的关键在于严格掌握高压氧治疗的适应证和禁忌证 , 严

格遵守氧疗规程规范 , 切实杜绝过度氧疗。对于身体条件较

差 、 病情较重且合并全身多种疾病的患者 , 宜先行常压氧治

疗 , 以增加机体对高浓度氧的耐受性 , 必要时可行氧敏感

实验。

一般认为 , 常压吸氧 , 并使进入肺泡内的氧不超过 40%

为最安全的氧疗方法 。吸入纯氧一般不应超过 8 ～ 12 h, 高压

氧氧疗应严格控制氧压和治疗时间 , 一般情况下 , 临床高压

氧氧疗的压力以 2 ～ 2.5 ATA较为合适。为避免长时间吸入高

压氧发生氧中毒 , 应严格遵循以下原则:(1)采用间断吸氧

法;(2)尽量采用较低压力;(3)严格控制氧气的浓度 , 治

疗早期氧气浓度可较高 , 病情改善后 , 吸入氧气浓度尽量不

超过 60%;(4)即使遵守上述原则 , 高压氧氧疗时间也不能

无限延长 , 应严格遵守在各不同压力下吸氧的最长允许时间 ,

不得超过允许停留的限度;(5)严密观察病情 , 及时发现初

期氧中毒的表现 , 迅速采取有效措施。应尽量做到:吸入纯

氧 (100%)不超过 6 h, 吸入 80%浓度氧不超过 12 h, 吸入

60%浓度氧超过 24 h应重新评估是否需要继续氧疗。

3.2　药物预防 [ 14]

3.2.1　抗氧化剂和自由基清除剂　传统的抗氧化药物有

VitC、 维生素 E(VitE)、 超氧化物歧化酶 (SOD)、 谷胱甘肽

过氧化物酶 (GSH)、 β-胡萝卜素 、 N-乙酰半胱氨酸 、 还原型

谷胱甘肽等 , 可以清除自由基和脂质过氧化物;二甲亚砜和

二甲硫脲则能够清除羟自由基 , 均有助于减轻自由基对机体

组织细胞产生的损伤 。

目前 , 还发现一类氧化酶抑制剂:吉帕林是单胺氧化酶 ,

它可以消除氨基三唑通过灭活过氧化氢酶而产生的对中枢神

经系统的氧毒性 , 抑制氧暴露引起的去甲肾上腺素减少和精

氨酸的增加;二乙基二硫碳酸盐 (DDC)可以抑制细胞色素

P450单氧化酶系统 2E1异构酶 , 二硫氨基甲酸酯二乙酯可抑

制细胞外超氧化物歧化酶的活性 , 它们也都可以起到减轻氧

化应激损伤的作用。

3.2.2　NO抑制剂　已有研究表明 NO参与氧惊厥的发生过

程 , NO合酶抑制剂硝基精氨酸甲酯 (L-NAME)可以显著对

抗氧惊厥。

3.2.3　调节脑内氨基酸代谢药物　参与大脑兴奋 、 抑制的氨

基酸 , 对氧惊厥的发生有重要影响 , 此类药物通过在不同环

节上影响氨基酸代谢而有预防氧中毒的作用 , 主要药物如 α-

酮戊二酸 、 琥珀酸 、 GABA不可逆抑制剂 Vigabatrin、 腐胺等 。

3.2.4　其他药物　氟马西平为苯二氮唑类药物 , 可对抗氧惊

厥的发作。 21-氨基类固醇化合物可以明显延长氧惊厥潜伏

期 , 对肺型氧毒性也有一定保护作用。三七总皂甙和银杏叶

提取物可以明显延长氧惊厥的潜伏期 , 减少惊厥次数 , 降低

高压氧暴露后脑组织中脂质过氧化物 、 NO含量。中药复方四

君子汤能延长氧惊厥的潜伏期 , 提高惊厥发生后肺 SOD的

活性。

参考文献:

[ 1] CovarrubiasL, Hernández-GarcíaD, SchnabelD, etal.Functionof

reactiveoxygenspeciesduringanimaldevelopment:passiveoractive?

[J].DevBiol, 2008, 320 (1):1-11.

[ 2] 陈瑗 , 周玫.自由基医学基础与病理生理 [ M].北京:人民卫

生出版社, 2002:

[ 3] 郑荣梁 , 黄中洋.自由基生物学 [ M] . 3版.北京:高等教育

出版社 , 2007:

·36· 中国工业医学杂志　2011年 2月第 24卷第 1期　　ChineseJIndMed　Feb2011, Vol. 24 No.1　　



[ 4] GillAL, BellCN.Hyperbaricoxygen:itsuses, mechanismsofac-

tionandoutcomes[ J] .QJMed, 2004, 97:385-395.

[ 5] MatsunamiT, SatoY, SatoT, etal.Antioxidantstatusandlipid

peroxidationindiabeticratsunderhyperbaricoxygenexposure[ J].

PhysiolRes, 2010, 59 (1):97-104.

[ 6] CrögerM, OterS, SimkovaV, etal.DNAdamageafterlong-term

repetitivehyperbaricoxygenexposure[ J] .JApplPhysiol, 2009,

106 (1):311-315.

[ 7] DrechselDA, PatelM.Roleofreactiveoxygenspeciesintheneuro-

toxicityofenvironmentalagentsimplicatedinParkinsonsdisease[J].

FreeRadicBiolMed, 2008, 44 (11):1873-1886.

[ 8] RisbergB, SmithL, OrtenwallP.Oxygenradicalsandlunginjury

[J].ActaAnaesthesiolScandSuppl, 1991, 95:106-116.

[ 9] MartinSB, WaniewskiRA, BattaglioliG.Post-mortemdegradation

ofbrainglutamatedecarboxylase[ J] .NeurochemInt, 2003, 42:

5492-5554.

[ 10] HuangKL, WuJN, LinHC.Prolongedexposuretohyperbaric

oxygeninducesneuronaldamageinprimaryratcorticalcultures[J].

NeuroscienceLetters, 2000, 293: 1592-1162.

[ 11] ChenML, GuoL, SmithLE, etal.Highorlowoxygensaturation

andsevereretinopathyofprematurity:ameta-analysis[ J] .Pediat-

rics, 2010, 125 (6):e1483-1492.

[ 12] CarvalhoC, CorreiaSC, SantosRX, etal.Roleofmitochondrial-

mediatedsignalingpathwaysinAlzheimerdiseaseandhypoxia[ J].

JBioenergBiomembr, 2009, 41 (5):433-440.

[ 13] 刘玉伟 , 赵金垣.急性一氧化碳中毒与高压氧治疗 [ J] .工业

卫生与职业病 , 2007, 33 (1):60-64.

[ 14] ZhengR, ShiY, JiaZ, etal.FastrepairofDNAradicals[ J].

ChemSocRev, 2010, 39 (8): 2827-2834.

　　收稿日期:2010-12-06

作者简介:贾超云 (1977—), 女 , 公共卫生硕士在读 , 研究方
向:职业卫生评价。

通讯作者:陈永青 , 硕士生导师 , 研究员 , 研究方向:职业卫生
评价 , E-amil:CCDCCYQ@yahoo.cn。

燃煤火力发电厂主要职业病危害因素控制技术进展
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　　摘要:燃煤火力发电厂在运行过程中产生粉尘 、 噪声 、 毒物等职业病危害因素 , 而采用合理的控制技术 , 可有效

降低工作场所中职业病危害因素的浓度 (强度)。本文基于目前燃煤火力发电厂存在的职业危害控制现状 , 综述控制

该类生产企业中职业病危害因素的主要技术。
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Progressincontroltechniquesformainoccupationalhazardsincoal-firedpowerplants
JIAChao-yun＊ , CHENYong-qing, HUWei-jiang

(＊:NationalInstituteofOccupationalHealthandPoisonControl, ChineseCenterforDiseaseControlandPrevention, Beijing100050, China)

Abstracts:Itiswellknownthatalotofkindsofoccupationalhazards, suchasdust, noise, poison, etc.couldbepro-

ducedduringtheoperationalprocessofcoal-firedpowerplants.Therefore, thecontroltechniquesshouldbeadoptedtoeffective-

lyreducetheconcentrationorintensityofthesehazards.Inthispaper, thekeycontroltechniquesfortheoccupationalhazardsin

suchplantswerewellreviewed.

Keywords:coal-firedpowerplant;occupationalhazard;controltechnique

　　火力发电是将燃料 (煤 、 油 、 天燃气等)中的化学能转

变成电能的一种生产工艺 , 在全世界已广泛应用。我国的火

力发电历史悠久 , 第一个火电厂于 1882年诞生在上海 , 装机

容量仅 12 kW[ 1] 。 近年来 , 我国的火力发电发展迅速 , 至

2009年底 , 全国火电装机容量达 6.51亿 kW, 但现阶段我国

的能源结构以煤炭为主 , 目前全国产煤量的 54%以上用于火

力发电厂发电 [ 2] , 燃煤火力发电装机容量已达到 5.99亿 kW,

约占火力发电装机总量的 92%。而燃煤火力发电厂在运行过

程中产生粉尘 、 噪声 、 毒物 、 高温等多种职业病危害因素 ,

且危害较为严重。针对该类企业的职业病危害特点 , 许多学

者开展了大量的控制技术研究。本文通过对大量相关文献及

资料进行分析 , 对燃煤火力发电厂的主要职业病危害因素的

控制技术研究进展做一综述。

1　燃煤火力发电厂的生产工艺及主要设备

1.1　生产工艺

燃煤火力发电厂生产工序主要包括输煤系统 、 锅炉系统 、

热力系统 、 除灰渣系统 、 水处理系统 、 电气系统和其他辅助

生产系统 [ 3, 4] 。其主要生产工艺过程为:来煤经过制粉系统磨

成煤粉后 , 送入锅炉燃烧 , 经化学处理的水被锅炉释放的热

量加热后 , 使之成为高温高压蒸气 , 蒸气再推动汽轮机旋转

并带动发电机产生电能 , 从而将煤中贮存的化学能转换为热
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