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　 　 摘要： 职业性手臂振动病 （ｈａｎｄ⁃ａｒｍ ｖｉｂｒａｔｉｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ， ＨＡＶＤ） 是我国法定职业病， 指长期从事手臂振动作业所

引起的以手臂末梢循环或神经功能障碍、 骨关节损伤为主的全身性疾病。 一般难以治愈， 严重影响生活质量。 近年来

随着振动工具以及生产方式更新， ＨＡＶＤ 发病特点发生明显改变。 本文从 ＨＡＶＤ 临床症状、 生化指标改变、 损伤分

析、 诊断指标、 治疗技术、 治疗效果评价等方面作一概述， 为 ＨＡＶＤ 治疗技术更新与防治规范制定提供参考， 保护职

业性手臂振动接触者健康。
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　 　 职业性手臂振动病 （ｈａｎｄ⁃ａｒｍ ｖｉｂｒａｔｉｏｎ ｄｉｓｅａｓｅ， ＨＡＶＤ），
指长期从事手臂振动作业所引起的全身性疾病， 发病部位集

中于上肢末端， 主要表现为手部末梢循环或神经功能障碍，
同时还可引起骨关节损伤， 典型症状为发作性白指 （ｖｉｂｒａｔｉｏｎ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ ｗｈｉｔｅ ｆｉｎｇｅｒ， ＶＷＦ）， 一般难以治愈， 严重影响患者及

其家属的生活质量［１］ 。 根据我国 《职业性手臂振动病的诊断》
（ＧＢＺ ７—２０１４）， 结合末梢循环功能、 神经⁃肌电图检查结果

等将其分为 ３ 级， 当 ＶＷＦ 累及所有指节甚至全手时， 可导致

手部肌肉明显萎缩或呈现 “鹰爪样” 畸形， 严重影响手部功

能。 近年来， 振动工具和产生剧烈振动的大型机械应用越来

越广泛， 从事振动作业的人员也越来越多， 振动对人体所造

成的各种危害及影响越来越受到人们的关注， 其治疗手段也

随着发病特征及体征变化而不断更新。 本文对 ＨＡＶＤ 临床症

状、 生化指标改变、 损伤分析、 手臂振动测量、 试验动物模

型建立、 风险评估、 现场调查、 常用诊断指标、 诊断标准及

治疗技术、 治疗效果评价等方面进行归纳与总结。
１　 ＨＡＶＤ 临床症状

ＨＡＶＤ 是长期接触手臂振动所引起的以 ＶＷＦ 为典型症状

的职业病， 大多病例报道集中在寒带以及寒温带地区［２］， 我国

多数报道来自于北方地区， 但近年来随着振动工具以及生产方

式的改变， 南方地区 ＨＡＶＤ 病例频发， 其临床症状起初主要表

现为手麻、 手僵、 手胀、 手疼等症状， 夜间尤为明显， 手颤、
无力和动作不灵活［３］； ＨＡＶＤ 进一步发展， 可出现振动性白指

和神经⁃肌电图异常等症状， 其中振动性白指主要表现为手指受

冷时出现麻、 胀、 痛等感觉， 并由灰白转化为苍白， 近端转为

远端， 持续数分钟至数十分钟后逐渐变潮红， 直至恢复常

色［４］； Ｘ 射线以及 ＭＲ 检查主要表现为小囊肿、 骨皮质增厚、
骨岛样病变、 骨质硬化、 腕骨缺血性损伤、 骨髓水肿、 软组织

损伤、 关节积液等［５，６］。 神经⁃肌电图异常主要表现为正中神经、
尺神经以及桡神经的运动神经和感觉神经传导速度减慢， 动作

电位波幅降低， 感觉及运动潜伏时延长等［７，８］。
２　 生化指标改变

长期手臂振动除诱导骨关节损伤和神经⁃肌电图改变外，
还可导致血清生化指标如血清内皮素 （ ＥＴ）、 一氧化氮

（ＮＯ）、 去甲肾上腺素、 免疫球蛋白 （ Ｉｇ） 等改变。 林立等［９］
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发现 ６４ 名不同工龄煤矿掘进工血管舒缩状态异常， ＥＴ 浓度升

高、 ＮＯ 浓度降低。 陈念光等［１０］ 发现打磨工 ＨＡＶＤ 患者 ＩｇＡ、
ＩｇＭ、 ＩｇＧ 水平明显降低， 说明长期职业性手臂振动接触者体

内 Ｉｇ 水平构成和免疫状态改变。 郎丽等［１１］ 发现长期接触手臂

振动导致末梢微血管炎性损伤， 外周血单核⁃巨噬细胞等免疫

细胞肿瘤坏死因子 （ＴＮＦ⁃α） 基因启动子甲基化水平异常升

高， 促使 ＴＮＦ⁃α 等炎性因子分泌， ＨＡＶＤ 患者外周血中 ＴＮＦ⁃α
水平明显升高。 为模拟操作工人长期接触手臂振动所引起的

ＨＡＶＤ， 于永胜等［１２］以家兔为研究对象建立 ＨＡＶＤ 实验动物

模型， 发现不同时间及强度接振组动物血清 ＩＬ⁃８ 浓度降低、
血浆血栓烷素 Ｂ２ （ＴＸＢ２） 升高， ＴＸＢ２为血栓素 Ａ２的水解产

物。 当局部振动导致末梢血管收缩、 痉挛、 内皮细胞损伤时，
ＴＸＢ２浓度升高， 进而促使血小板聚集导致血栓形成以及血液

黏稠度增加， ＩＬ⁃８ 浓度降低， 末梢血管再生能力降低。 血清素

（５⁃ＨＴ） 为重要的神经递质， 研究发现 ＨＡＶＤ 患者外周血中

５⁃ＨＴ浓度明显升高， 其通过 ＮＦ⁃κＢ 级联反应， 在手臂振动所

引起的局部炎症反应以及血管内皮细胞、 平滑肌细胞损伤中

发挥重要作用［１３］ 。 可溶性血栓调节蛋白 （ＴＭ） 作为血管内皮

损伤时所释放的降解产物， 血浆水平改变可反映血管内皮细

胞损伤程度， 当长期接触手臂振动导致末梢血管内皮损伤时，
血浆细胞间黏附分子 （ ＩＣＡＭ） 以及 ＴＭ 浓度明显升高， 血液

黏度增加， 外周循环血流速度减慢， 易导致血管损伤［１４］ 。
３　 ＨＡＶＤ 损伤分析

掘进工、 打磨工等工人长期暴露于局部剧烈振动， 手臂

末梢血管、 神经系统出现明显功能障碍， 如指端血管收缩、
痉挛以及感觉、 运动神经障碍等［１５，１６］ 。 通过对国内外研究总

结分析［１７～２０］ ， 发现振动性血管损伤主要是由于血管内皮活性

物质、 炎症因子、 细胞因子以及信号分子间相互作用所介导，
当局部振动促使手指末梢血管受到机械刺激时， 局部交感神

经功能亢进、 副交感神经被抑制， 去甲肾上腺素水平升高，
手指末梢血管舒张异常， 处于明显收缩状态， 血液动力学发

生改变导致局部微循环缺血、 缺氧， 血管内皮素、 血管紧张

素Ⅱ水平升高， ＮＯ 水平降低； 而白三烯 Ｂ４、 血栓素 Ａ２以及

前列腺环素 Ｉ２作为花生四烯酸经过氧化酶作用所形成的强效

炎症因子， 当局部振动破坏血管内皮细胞时， 内膜下胶原沉

积， 血小板聚集活化并促使血管收缩， 白三烯 Ｂ４、 血栓素 Ａ２

水平升高， 前列腺环素 Ｉ２水平降低， 说明在振动性血管损伤

过程中伴有炎性反应。 在局部剧烈振动促使细胞间黏附分子

在白细胞、 内皮细胞以及上皮细胞表达水平升高时， 白细胞

与内皮细胞间相互黏附， 促使微循环血流减慢， 参与血管损

伤； 环磷酸腺苷 （ｃＡＭＰ） 和环磷酸鸟苷 （ｃＧＭＰ） 作为体内

重要的信号分子， ｃＡＭＰ 通过蛋白激酶 Ａ 促使平滑肌兴奋、 血

管收缩， ｃＧＭＰ 作用与其完全相反， 当局部振动导致末梢血管

损伤时， 降钙素相关基因肽 （ＣＧＲＰ） 浓度降低， 腺苷酸环化

酶活力降低进而导致 ｃＡＭＰ 水平升高， ｃＧＭＰ 水平降低， ＮＯ
合成酶活力下降， ＮＯ 水平降低。 Ｍａｔｌｏｕｂ 等［２１］ 在大鼠尾部接

振试验中发现， 振动导致大鼠尾部轴突髓鞘变薄、 破裂， 继

而促使轴索、 轴浆损伤， 大鼠尾部皮肤痛觉减退。 徐树礼［２２］ 、

聂继池等［２３］则认为局部振动导致末梢植物神经功能紊乱， 交

感神经功能亢进， 迷走神经被抑制， 从而促使手指小动脉收

缩、 痉挛以及腕部组织缺血缺氧， 除此之外手臂周围神经脱髓

鞘、 神经⁃肌肉传导异常以及神经兴奋性降低， 进一步导致感觉

神经传导减慢， 动作电位波幅降低， 潜伏时间延长。
４　 手臂振动测量以及实验动物模型建立

为准确测定工作场所手臂振动水平， 我国颁布了 《工作场所

物理因素测量 第 ９ 部分： 手臂振动》 （ＧＢＺ／ Ｔ １８９ ９—２００７）。 针

对手臂振动测量以及评价工作中出现的相关问题， 肖斌等［２４］

提出， 凡是接触振动的手都应进行手臂振动测量， 其中针对

冲击式或变化较大的振动， 选取 １～ ３ 个整数倍周期采用积分

方式取平均值决定测量值； 而对于稳定振动， 通过测量 ５ ｓ 内

平均读数决定测量值。 对于评价指标， 其认为应以 ３ 个轴向

振动的 ８ ｈ 频率计权振动加速度平方和的均方根为依据， 通过

计算日接触量， 根据我国手臂振动限值 （５ ｍ ／ ｓ２） 进行暴露

评估判定。
成熟的实验动物模型建立， 为生物标志物早期识别、 发

病机制研究以及防治干预措施制定提供了参考依据。 国内外

ＨＡＶＤ 实验动物模型建立一直处于不断摸索中， 其中林立

等［２５］以家兔为研究对象， 由于 “接振限量” 设定是 ＨＡＶＤ 实

验动物模型建立的关键， 为反映剂量⁃反应关系， 其设置高、
中、 低接振强度 （表 １）， 连续接振 １～ ２ 个月， 部分家兔出现

神经⁃肌电图改变、 血清生化指标改变、 脂质过氧化以及骨骼

肌损伤等。 Ｒａｊｕ 等［２６］ 以雄性 ＳＤ 大鼠为研究对象， 将大鼠置

于无振动平台上， 其尾部以束缚带轻轻固定于振动冲击平台

（防止其弯曲， 并使其第 ５ 尾椎完全贴附于振动冲击平台），
将扇形金属冲击平台与铆钉锤以 ２ 根 ４０ Ｎ 压力压缩的蹦极绳

相连接 （以触发冲击锤循环）， 以频率为 １００ ｍ ／ ｓ２连续接振 １２
ｍｉｎ， 为防止噪声与振动的联合损伤作用， 在整个接振过程中

将大鼠尾部、 冲击平台以及铆钉锤置于声音还原箱中以控制

噪声水平低于 ８５ ｄＢ。 初次接振 １２ ｍｉｎ 后， 大鼠尾部出现痛觉

敏感、 有髓神经轴突破坏、 神经末梢分裂以及巨噬细胞脱颗

粒等损伤； 连续接振 ２ 周后， 大鼠尾部痛觉减退、 皮肤神经

末梢消失。
表 １　 试验动物模型的振动参量

组别
接振频率

（Ｈｚ）

加速度

（ｍ ／ ｓ２）

接振时间

（ｈ ／ ｄ）

４ ｈ 等能量频率计权

加速度（ｍ ／ ｓ２）

噪声水平

［ ｄＢ（Ａ）］

高接振强度组 １２５ ６８ ６ ０ ５ ３ ０３ ７４ ４

中接振强度组 １２５ ９８ ０ １ ０ ６ １３ ７４ ８

低接振强度组 １２５ １９６ ０ １ ０ １２ ２５ ７８ ６

对照组 — — — — ７２ ８

５　 ＨＡＶＤ 风险评估

职业性手臂振动接触风险评估是预防和控制 ＨＡＶＤ 的关

键环节。 刘茁等［２７］介绍了评估的主要内容和程序， 首先对振

动接触工人所处工作场所、 生产设备以及劳动过程进行职业

卫生学调查， 确定超标的振动源以及风险控制所实施的技术

或措施， 收集包括振动参数和暴露程序相关内容 （振动水平、
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类型、 持续时间， 日操作次数、 限值， 暴露时间延长以及个

体敏感性风险等） 等资料； 其次， 针对振动限值超标原因，
采取相关保护和预防措施， 减少接触， 防止再次超标。 在整

个风险评估过程中主要包括 ３ 类不同分析， 首先针对现场职

业卫生学调查结果， 对振动活动基本状况进行分析， 确定是

否存在职业性手臂振动接触的风险； 其次， 对振动产生设备

进行基本振动强度分析， 以评估从第三方所收集数据引起的

暴露风险； 最后， 使用特定测量设备进行现场测量， 从而对

振动暴露进行具体定量评估分析。
６　 ＨＡＶＤ 现场调查

我国手臂振动接触工人人数一直居高不下， 为准确评估

振动接触者 ＨＡＶＤ 患病风险， 国内外常常针对金属加工、 家

具、 电子以及制造业等行业进行现场职业卫生调查。 沈欢喜

等［２８］对某电子企业进行现场职业卫生学调查， 发现虽然该企

业电动起子操作工等工种 ＨＡＶＤ 患病风险低于 １０％， 但未对

员工进行任何培训， 员工对振动危害一无所知， 缺乏振动防

护措施。 王燕［２９］在调查某发动机公司 ＨＡＶＤ 患病风险时， 发

现不同频段振动对末梢周围神经影响不同， 虽然绝大多数工

种 ４ ｈ 等能量频率计权加速度 ［ａｈｗ （４） ］ 明显超过我国振

动职业接触限值 （５ ｍ ／ ｓ２）， 但由于接振时间较短， 作业环境

温度较高， ＨＡＶＤ 患病风险相对较低。 郑创亮等［３０］ 对某高尔

夫球杆生产企业 ９３ 例 ＨＡＶＤ 患者进行调查分析发现， 细磨、
粗磨、 抛光等作业岗位 ａｈｗ （４） 明显超过接触限值， 基于 ３
类工种工龄长、 工作效率高、 接振剂量高等特点， 该企业短

时间内出现了大量 ＨＡＶＤ 诊断病例。
７　 ＨＡＶＤ 常用诊断指标

国内常根据长期接触手臂振动职业史以及手指末梢循环、
神经功能障碍、 骨关节损伤等具体临床表现， 结合皮肤温度

测量、 冷水复温试验、 振动与痛觉阈值测定、 白指诱发试验、
神经⁃肌电图检查等结果进行 ＨＡＶＤ 诊断。 但近年来随着我国

振动工具以及工作方式更新， ＨＡＶＤ 发病表现已有所改变，
原先诊断指标与检查方式暴露出缺点与不足。 例如， 手指皮

肤冷水复温试验作为反映末梢循环的敏感指标， 常用于早期

ＨＡＶＤ 筛查， 但研究发现由于个体差异 （手指等部位皮肤温

度除受环境影响外， 主要由机体血液循环所决定） 以及生活

习惯等不同， 接振时间与手指冷水复温率并未呈现良好直线

相关关系［３０］ 。 张凯等［３１］发现， 手麻、 手痛、 手胀等症状发生

与接振时间密切相关， 但并不同时出现， 当接振时间＞３ ０００ ｈ
时， 手痛、 手胀等症状发生率明显升高。 司徒洁等［３２］ 以 １９７
例振动作业工人为研究对象， 在排除原发性雷诺病后发现作

业工人出现以正中神经远端感觉功能轻度损伤为主的神经障

碍， 肌电图呈现腕管综合征的电生理特点， 根据我国 ＨＡＶＤ
诊断标准， 认为神经⁃肌电图在一定程度上有助于 ＨＡＶＤ 手部

周围神经损伤的定性判断， 但是对于 ＨＡＶＤ 诊断及分级判定

的意义有限， 因为振动作业工人手臂神经损伤程度与工龄以

及白指严重程度并不一致。 杨蓓等［３３］ 对 １５４ 名金矿矿工进行

３ 组冷水复温试验 （１０℃ ／ １０ ｍｉｎ、 １５℃ ／ ５ ｍｉｎ、 １２℃ ／ ５ ｍｉｎ），
分析 ３ 种条件对 ＨＡＶＤ 的最佳判定效果， 结果显示， ＧＢＺ ７—

２０１４ 所规定的 １０℃ ／ １０ ｍｉｎ 冷水复温条件特异度较高， 误诊率

较低， 避免了扩大诊断现象的发生。 然而在实际冷水复温试

验过程中， 受试者由于不能承受低水温所导致的疼痛感而常

中断试验， 但 １５℃ ／ ５ ｍｉｎ 条件灵敏度最高， 能够尽可能筛选

出阳性病例， 从更为有利保护工人角度， 且 １５℃的温度更贴

近人体自然温度， 避免了水温过低所带来的强烈刺激感， 易

于推广与施行。
８　 ＨＡＶＤ 诊断标准、 治疗技术及效果评价

ＨＡＶＤ 在我国不同地区发病率以及具体表现不断变化，
因此我国在 《职业性手臂振动病诊断标准》 （ＧＢＺ ７—２００２）
基础上进行了修订。 取消 “观察对象”， 将轻度 ＨＡＶＤ 设为诊

断起点， 同时明确规定连续从事手臂振动作业 １ 年作为诊断

ＨＡＶＤ 职业接触水平起点， 周围神经功能损伤、 手臂末梢循

环障碍、 骨关节⁃肌肉损伤为主要判定依据， 增加并明确规范

了手部皮肤温度测量以及白指诱发试验、 冷水复温试验相关

内容及方法。 由于以痛觉及振动觉阈值作为主观检查方法，
结果判定只能依靠患者主观倾诉， 因此在本次修订中删除了

指端振动觉和痛觉阈值的检查方法［３４，３５］ 。
针对 ＨＡＶＤ 中手臂末梢微循环障碍、 骨关节损伤以及神

经功能障碍等不同临床症状， 在叮嘱患者保暖、 严防冻伤、
避免劳累等注意事项后， 大多采用改善微循环、 高压氧治疗、
传统中医治疗、 营养神经、 物理疗法以及对症支持等综合治

疗。 目前我国大多选择小牛血去蛋白提取物、 丹参、 银杏酮

酯滴丸、 盐酸占替诺片等药物不断改善手臂末梢微循环障碍。
高压氧治疗以纯氧加压至 ０ ２ ＭＰａ， 稳压后以纯氧 （ ４０
ｍｉｎ） ／空气 （１０～１５ ｍｉｎ） ／纯氧 （４０ ｍｉｎ） 为一循环， １ 次 ／ ｄ，
１０ ｄ 为一个疗程， 连续治疗 ３～４ 个疗程， 通过增加血氧分压，
缓解受损末梢神经纤维缺氧状态， 促进神经纤维生长以及神

经胶质细胞增生， 利于神经髓鞘修复， 并以降低血液黏稠度

的方式改善 ＨＡＶＤ 患者手臂末梢微循环障碍。 营养神经通常

给予 Ｂ 族维生素、 肌酐、 甲钴胺、 维生素 Ｅ、 谷维素、 鼠神经

生长因子等药物， 促进神经因子增殖以及受损神经修复。 对

于传统中医治疗 （以三 Ｂ 针对双侧手三里进行交替穴位注射、
刺络放血、 艾灸或中药熏洗治疗） 以及物理疗法 （以手足少

阳、 手足阳明经穴为主， 给予红外线、 低频脉冲、 电针、 针

刺、 按摩或经骨伤治疗仪治疗）， 则是以局部刺激促使神经

增长因子增殖， 降低 Ｃａ２＋内流及其负效应， 增强神经纤维修

复能力， 提高受损周围神经传导速度， 不断改善神经功能

障碍。
目前国内对于 ＨＡＶＤ 的治疗效果不断提高， 王静宇［３６］ 在

此基础上通过选择少阳穴、 阳明经穴针灸以及骨伤治疗仪综

合理疗， 随访 １ 年发现患者 ＨＡＶＤ 症状明显缓解， 证明中西

医联合治疗可有效改善 ＨＡＶＤ 临床症状， 利于手指末梢微循

环以及神经功能障碍恢复。 王艳艳等［３７］ 在传统中西医结合治

疗的基础上， 将 １０８ 例 ＨＡＶＤ 患者分为高压氧结合中西医治

疗 （ＨＢＯ） 以及中西医常规治疗组， 结果显示两组 ＨＡＶＤ 临

床症状改善， 与常规治疗组相比较， ＨＢＯ 组感觉、 运动神经

传导速度、 运动神经远端潜伏期以及手麻、 手胀、 手痛等症
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状明显改善， 证明高压氧结合中西医治疗有助于 ＨＡＶＤ 末梢

微循环、 神经功能障碍缓解。 钦卓辉等［３８］ 采用三 Ｂ 针穴位注

射、 艾灸、 中药熏洗、 高压氧、 以及丹参、 神经节苷脂静脉

注射改变微循环等综合治疗， ６０ 例轻度 ＨＡＶＤ 患者早期神经

生理学障碍明显改善， 正中神经、 尺神经运动传导远端潜伏

期延长、 感觉神经传导速度减慢。
手臂振动作为工作场所常见的职业危害因素， 长期接

触可导致 ＨＡＶＤ 发生。 本文在介绍 ＨＡＶＤ 临床症状的基础

上， 对其生化指标改变以及手指末梢血管、 神经系统损伤

进行分析， 结合手臂振动测量、 实验动物模型建立、 风险

评估、 现场调查等为 ＨＡＶＤ 损伤机制探讨与防治策略提供

参考； 并通过介绍常用诊断指标， 结合 ＨＡＶＤ 现行诊断标

准以及治疗技术、 治疗效果评价等， 为 ＨＡＶＤ 诊断方式与

治疗技术更新提供依据， 以更好地保护职业性手臂振动接

触工人的健康。
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噪声致听力损失机制的研究进展
陈雅丽， 胡伟江

（中国疾病预防控制中心职业卫生与中毒控制所， 北京　 １０００５０）

　 　 摘要： 噪声致听力损失 （ＮＩＨＬ） 是感音神经性聋最常见的形式之一。 过去几十年， ＮＩＨＬ 的研究一直专注于感

音毛细胞的损伤导致听阈升高， 而由于常规听力检查方法无法发现， 听神经损失导致的隐性听力损失未引起重视。 本

文从耳蜗毛细胞的损伤、 听神经突触病变和髓鞘病变三个方面来阐述 ＮＩＨＬ 的机制， 为相应的临床防治研究提供

线索。
关键词： 噪声致听力损失 （ＮＩＨＬ）； 隐性听力损失； 毛细胞损伤； 突触病变； 髓鞘病变
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　 　 过度暴露于噪声是听力损失最常见的原因。 ＷＨＯ 的最新

数据显示， 全球有 ３ ６ 亿人患有听力损失， 成人中约 ２２％的

听力损失疾病可归因于职业噪声暴露［１］ 。 噪声致听力损失

（ｎｏｉｓｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｈｅａｒｉｎｇ ｌｏｓｓ， ＮＩＨＬ） 是工业化国家的主要职业

健康风险， 也是感音神经性听力障碍最常见的形式之一。 我

国的职业病报告数据显示， 噪声聋已成为第二大职业病［２］ 。
短期高强度的噪声暴露会导致耳鸣和暂时性听阈位移

（短暂的感音神经性听力损失， 脱离噪声 ２４ ～ ４８ ｈ 恢复）， 如

果这种暴露长期重复， 没有间隔时间进行恢复， 久而久之就

会演变为永久性听阈位移， 表现为听阈值不可逆转地增高［３］ 。
近几十年来， ＮＩＨＬ 的研究主要专注于感音毛细胞的损伤与听

阈值的升高。 动物研究结果显示， 当毛细胞和听阈值均恢复

正常时， 噪声暴露仍会导致耳蜗神经元变性， 同时出现大面

积的带状突触损伤， 并迅速恶化为突触病变， 造成隐性听力

损失［４，５］ 。 隐性听力损失表现为常规纯音听力测试听阈正常，

但存在一定程度的阈上听觉感知缺陷， 如嘈杂环境中言语分

辨能力下降等［５］ 。 过度暴露于噪声也可导致听神经髓鞘病

变［６］ ， 使电信号从毛细胞到听觉皮层的传递速度明显减慢，
延缓听觉感知， 降低在嘈杂环境下对听觉刺激的理解［７］ 。 本

文对 ＮＩＨＬ 机制的研究进展作一个较为全面的概述， 为 ＮＩＨＬ
临床治疗提供参考依据。
１　 毛细胞的损伤致听阈值升高

ＮＩＨＬ 是感音神经性聋最常见的形式之一， 由内耳损伤引

起， 在很大程度上是可以预防的。 内耳的耳蜗毛细胞将机械

振动转化为电信号， 这些信号通过谷氨酸突触传递到耳蜗感

觉神经纤维。 人类耳蜗只含有 １５ ０００ 个毛细胞和 ４０ ０００ 条神

经纤维， 一旦破坏便无法再生［８］ 。 ＮＩＨＬ 的永久性听阈位移病

理特征是毛细胞的损失， 即大量基底外毛细胞的损失、 有限

的内毛细胞的损失。 研究表明［９］ ， 过度噪声暴露损害毛细胞

后会导致听阈值升高， 且内耳毛细胞损伤以及听阈值升高的

程度与噪声暴露的强度和持续时间有关［１０］ 。
目前， 关于毛细胞损伤机制的研究主要包括以下几方面。

过度噪声暴露后， 耳蜗毛细胞急需能量而进行更多的有氧呼

吸， 导致活性氧自由基 （ＲＯＳ） 在局部大量蓄积， 如果 ＲＯＳ
未被中和， 将诱发毛细胞的凋亡和坏死， 最终导致听力损

失［１１］ 。 在噪声暴露后的 ７～ １０ ｄ， ＲＯＳ 蔓延到 Ｃｏｒｔｉ 器的底端，
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