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【摘要】  目的 探讨高原氦氧潜水作业对潜水员血清炎性反应的影响。 方

法 8 名职业潜水员自愿参加本实验研究。本研究在 3300 m 水电站大坝顶部开展

了 45 m/30 min，55 m/30 min，65 m/30 min 和 75 m/20 min 共计 28 人次的高海拔

氦氧常规潜水。采用 CROSS 法校正计算所得的减压方案进行减压。减压结束出

舱后即刻采集潜水员静脉血，离心取血清冻存。采用 Elisa 法对血清致炎因子和

抗炎因子含量进行测定。 结果 潜水员由海平进入 3300 m 高海拔后，血清 IL-6

和 IL-13 含量均较海平基准值显著升高（P < 0.01）；45 m/30 min，55 m/30 min，

和 65 m/30 min 潜水后，潜水员血清 IL-6 含量较 3300 m 对照值均显著降低（P < 

0.05 或 P < 0.01），血清 IL-4，IL-10 和 IL-13 含量较海平基准值和 3300 m 高海

拔对照值均有显著下降（P < 0.05 或 P < 0.01）。结论  高原氦氧常规潜水作业

对潜水员机体炎性反应有显著影响。 
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[Abstrac] Objective To study the effects of high altitude heliox conventional 

diving on diver’s inflammatory response. Methods Eight professional divers as 



 

subjects participated in this experiment . They were exposed to 3300m above sea level 

in the Tibet of China and carried out  helium-oxygen operation diving of 45m, 55m, 

65m/30 min ,and 75m/20 min.Using the ratio of high-altitude and sea level pressure 

values as a correction factor calculate the decompression table. It is divided into four 

programs. All total of 28 person-times carried out helium-oxygen conventional diving 

in high-altitude. The expression levels of IL-4, IL-,6, IL-8, IL-10, IL- 13and TNF-α in 

serum were detected by Elisa after diving decompression. Results During the 3300 m 

high altitude hypoxia exposure period,the content of serum IL-6 and IL-13 

significantly increased compared with the sea level reference value (P < 0.01); during 

the high altitude diving, the content of serum IL-6 decreased gradually, the content of 

serum IL-4, IL-10 and IL-13 decreased significantly compared with the sea level 

reference value and 3300 m high altitude control value (P < 0.05 or P < 0.01). 

Conclusions The high altitude heliox conventional diving had significant effects on 

diver’s inflammatory response. 
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高原具有特殊的地理环境，低压、缺氧、寒冷、干燥可导致机体发生应激反

应，使机体免疫调节功能紊乱，引起一系列功能蛋白和病理因子改变[1]。这其中

尤以缺氧影响最为显著，人体受到缺氧刺激时，血管内皮细胞、星形胶质细胞等

会产生一系列的炎性因子如 IL-1、IL-6、TNF-α 参与机体的应激反应[2]。潜水作

为特殊的作业工种，潜水员在加减压过程中承受长时间的低水温、高压、高氧分

压、呼吸气作用以及心理紧张等应激因素的影响。本次高原潜水作业深度分别为

45 m、55 m、65 m、75 m，经校正后分别相当于海平 70 m、90 m、100 m 和 112.6 

m，均需要采用氦氧混合气实施潜水作业。 

高原缺氧和氦氧潜水作业是影响本实验潜水员血清炎性反应的主要因素。国

内海上氦氧 150 m 饱和 182 m 巡回潜水医学保障研究发现饱和潜水后潜水员血

清中 IL-6 和 IL-8 含量显著高于饱和潜水前测定值[3]。目前国内外对大深度高原

氦氧潜水期间潜水员血清炎性反应的研究还未见报道。为此，我们观察了大深度

高原氦氧常规潜水作业期间潜水员血清炎性反应指标的变化，以探讨高原氦氧潜

水作业对机体炎性反应的影响，为今后完善大深度高原氦氧潜水医学保障措施积

累资料。 

对象和方法 



 

 

1. 对象：参加实验的 8 名职业男性潜水员由内地的潜水公司选拔。研究对

象从未去过高原，无减压病史，平均年龄 31.3 Y（26-39），身高 176.8 cm（171-183），

体重 78.3 kg（71-92），潜水工龄 8.3 年（6-10），最大潜水深度 54.8 m（30-110）。

经正规体检中心严格体检确认健康合格，所有研究对象均身体健康，无神经系统

疾患，无视觉、听觉及手部活动障碍，无任何心理疾病，且均不吸烟，经氧敏感

实验无不良反应，均为自愿参加本次试验。在实验周期内和实验进行过程中，研

究对象均不得服用镇静剂，不饮用茶、咖啡和酒精等刺激性饮料，不熬夜，保证

8 小时睡眠。本实验采用自身对照的方式进行，受试潜水员的基本情况见表 1。 

表 1 受试潜水员基本情况 

编号 年龄(Y) 身高（cm） 体重(kg) 潜龄（年） 最大潜水深度（m） 

1 29 171 71 7 56 

2 39 175 75 10 30 

3 26 180 80 6 40 

4 26 183 69 6 41 

5 30 189 80 11 54 

6 32 171 92 11 35 

7 35 173 86 7 54 

8 

平均 

33 

31.3 

173 

176.8 

75 

78.3 

8 

8.3 

110 

54.8 

2. 潜水程序：本次高原大深度氦氧实潜期间，潜水期间日间平均气温为 16.1

±1.6 ℃，相对湿度为 38±4.9 %，水温为 10.94±1 ℃。实验采用水面管供式潜

水，运用开式潜水钟运送潜水员于大坝和水下之间，潜水钟与轻潜水装具配套使

用，水面吊放装置，热水器装置，水面集中控制台配套组合。进行潜水时潜水员

着装进入钟内，向水下吊放潜水钟，通过气垫平衡阀向钟内供气，以保障钟内有

足够的气体，到达预定深度后作业潜水员由钟罩下游出钟，到达工作地点后通过

潜水员脐带与钟内及水面保持联系。水下作业完成后潜水员返回潜水钟，按预定

的减压方案实施阶段减压，在水下 17 m 处改为吸氧减压，至水下 6 m 时，将潜

水钟吊至水面，卸装快速进入加压舱，再加压至 6 m 处实施水面吸氧减压，并定

时测定潜水员心前区的动态和安静时的气泡音，同时测定潜水员的心血管功能。

水面减压期间甲板减压舱内各停留站舱温分别为 6 m：20.3±2.1 ℃,4 m：20.6

±1.8 ℃,3 m：21.7±2.0 ℃,2 m：22.2±1.7 ℃；相对湿度分别为 6 m：30.3±

0.58 %,4 m：63.7±5.1 %,3 m：69.3±9.8 %,2m：73.7±3.2 %。考虑到高原环境



 

的特殊性，为了保持作业潜水员的体能和热平衡，潜水员均着热水服，由水面加

热器提供循环热水，传导到身体上的温度维持在 38 ℃~40 ℃。本次潜水均运用

氦氧混合气，氧分压为 1.6-1.8 ATA，其余为氦气。 

3. 应激反应和炎性反应指标测定：潜水员每次潜水减压结束出舱后即刻取

其静脉血 5 ml，3000 r/minn 离心，静置 10 min，分离血清，置于-20 ℃冻存备测。

采用 Elisa 酶联免疫分析法对白细胞介素-4（Interleukin-4，IL-4）、白细胞介素-10

（Interleukin-10，IL-10）、白细胞介素-13（Interleukin-13，IL-13）、白细胞介素

-6（Interleukin-6，IL-6）、白细胞介素-8（Interleukin-8，IL-8）、人肿瘤坏死因子

α（Tumor necrosis factor α，TNF-α）等炎性反应指标进行检测。Elisa 试剂盒均

购自安迪生物科技（上海）有限公司，严格按照 Elisa 说明书进行操作。 

4. 统计分析：采用 SPSS20.0 统计软件分析处理，测定值均以 x ±s 表示。海

平组与 3300 m 组比较采用配对 t 检验，海平组与潜水组、3300 m 与潜水组比较

均采用单因素重复测量方差分析，如果差异有统计学意义，则运用 LSD 法实施

多重比较。P<0.05 示差异有统计学意义。 

 

结  果 

1. 3300 m 高原静息值： 

潜水员由海平进入 3300 m 高原后，血清 IL-6 和 IL-13 含量均较海平基准值

显著升高（P < 0.01）；而血清 IL-8，TNF-α，IL-4 和 IL-10 含量均较海平基准值

明显下降（P < 0.05 或 P < 0.01）。见表 1。 

2. 3300 m 高原潜水值： 

（1）致炎因子：高原潜水深度为 45 m、55 m和 65 m时潜水员潜水后的血清 IL-6

含量逐渐降低，与 3300 m 对照值有显著性差异（P < 0.05 或 P < 0.01），75 m

潜水后 IL-6 含量与 3300 m 对照值已无显著差异；血清 IL-8 含量较 3300 m 对照

值显著升高（P < 0.05 或 P < 0.01）；血清 TNF-α 含量先升高后降低，75 m 潜水

后与 3300 m 对照值已无显著差异。见表 1。 

（2）抗炎因子：高原潜水前期，血清 IL-4，IL-10 和 IL-13 含量较海平基准值和

3300 m 对照值均有显著下降（P < 0.05 或 P < 0.01），说明潜水期间机体为了对

抗炎性反应导致抗炎因子耗竭，水平降低；75 m潜水后血清 IL-10 和 IL-13含量

与海平基准值已无显著差异。见表 1。 



 

表 1  3300 m 高原潜水前后潜水员血清炎性反应指标变化（ x ±s） 

组别 例数（人） 
   致炎因子    抗炎因子  

IL-6(ng/L) IL-8(ng/L) TNF-α(ng/L) IL-4(ng/L) IL-10(pg/ml) IL-13(ng/L) 

海平组 8 5.61±0.88 807.62±104.82 309.57±37.62 365.30±37.59 568.34±54.15 38.25±3.98 

3300 m 组 8 8.07±0.76 b 437.43±52.65 b 206.63±29.04 b 313.40±27.49 a 402.73±56.06 b 45.44±3.92 b 

氦氧 45 m 组 8 6.91±0.46 bc 884.18±95.68 c 207.17±29.85 b 242.05±35.47 bd 671.30±60.12 bd 38.07±3.25 d 

氦氧 55 m 组 8 5.91±0.57 c 824.89±75.65 c 417.85±32.00 bc 244.48±41.95 bd 319.70±47.78 bd 20.66±4.30 bd 

氦氧 65 m 组 8 6.14±0.29 c 577.94±86.59 bc 314.37±31.75 ac 339.15±36.65 594.08±56.84 d 16.77±3.81 bd 

氦氧 75 m 组 4 8.23±0.75 b 759.54±65.43 c 179.97±22.81 487.04±22.22 bd 648.39±92.23 d 39.85±1.94 c 

注：与海平组比较，aP<0.05，bP<0.01；与 3300 m 组比较，cP<0.05，dP<0.01 



 

讨  论 

 

高原低氧条件下机体内存在氧化应激及炎性因子的改变，在低氧所致的炎性

改变中，以 IL-6、IL-8、IL-10 为促炎及抗炎代表。Hartmann 等人[4-5]报道在高海

拔缺氧受试对象的血液中 IL-6、IL-1β 及 C 反应蛋白可增加。另外，机体在潜水

或高气压时处于应激状态[6-8]，机体处于氧化应激状态时，产生大量氧自由基，

抗氧化物质损耗加快，可引起炎性因子的改变[9-10]。 

本研究中潜水员由海平进入 3300 m 高原后，血清 IL-6 和 IL-13 含量均较海

平基准值显著升高；而血清 IL-8，TNF-α，IL-4 和 IL-10 含量均较海平基准值明

显下降。可以看出，机体在高原暴露期间致炎因子和抗炎因子均有不同程度的

增加或减少，我们认为致炎因子的减少是抗炎因子的增多抑制所致。高原潜水

前期，血清致炎因子 IL-6、IL-8 和 TNF-α 含量较 3300 m 对照值均出现显著升

高，到 75 m 潜水时 IL-6 和 TNF-α 与 3300 m 对照值已无显著差异，说明潜水期

间机体炎性反应活跃，这可能与不同深度潜水之间的压力变化、反复的氦氧混

合气刺激以及潜水员心理变化有关，而到了 75 m 潜水后，机体对外界因素的应

激已经产生了一定的适应性反应，所以炎性反应也达到相对的动态平衡，致炎

因子水平与 3300 m 暴露期间相当水平。另一方面，高原潜水期间血清 IL-4，

IL-10 和 IL-13 含量较海平基准值和 3300 m 高原对照值均有显著下降，说明潜水

期间机体为了对抗炎性反应导致抗炎因子耗竭，水平降低，这与该时间段内机

体炎性反应活跃和致炎因子居高不下的结果是一致的。其可能机制是潜水时的

氧化应激激活了转录因子如核因子 NF-κ 和激活蛋白，转录因子调节多种炎性反

应介质如 IL-8 和 TNF-α 等的释放，形成氧化应激-炎性反应-氧化物质增多-氧化

应激加重一系列链式或链式支链反应。 

    高原缺氧和高原氦氧潜水作业均会对潜水员机体炎性反应产生显著影响，机

体血清致炎因子和抗炎因子并不是各自发挥其生物学作用，而是相互作用、相

互影响共同调节机体的炎性反应以适应外界环境的变化。 
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