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（京）新登字130号

内　容　简　介

本书探讨了急诊临床思维方法的要点，并从哲学、数学、物理、化学和文学艺术等层面，对临床思维过程进行了较全面的解析。书中所展示的缜密的思维方法和清晰的诊断思路，将引领临床医生走进活跃思维和探索成功的殿堂。主要内容有急诊临床思维方法、临床误诊误治问题、急诊临床重点疾病、初始诊断方向的确定、心肺复苏的哲学思考、从摘南瓜的物理学原理谈主动脉瘤破口的确定、用惯性思维解析直背综合征误诊为心脏病、从看心率次数诊断心房扑动阐明天马行空的诊断境界、用均数复归现象解释临床指标复查的数学原理、急性中毒诊断中概率论的应用、数学在诊断指标中的运用、急诊医疗纠纷的处理原则与技巧、“医”与“急”等字的国学解释与会意、与患者沟通的艺术、临床医学是一门艺术等内容。本书适合于从事急诊医学及内科学临床医师、研究生和进修医师学习和参考，也是进行继续教育和急危重症诊疗培训的高级参考读物。
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作　者　简　介
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孟庆义，医学博士，主任医师，教授，博士研究生导师。1964年6月生于河北承德。曾于1979年9月自学考入广州第一军医大学军医系；1989年7月北京军医进修学院心内科硕士毕业；1994年7月军医进修学院心内科博士毕业；1995年9月破格晋升为解放军总医院急诊科副主任医师，副教授。曾于1998年日本大分医科大学（Oita Medical University）客座教授。2000年至2002年美国克利夫兰医学中心（Cleveland Clinic Foundation）和约翰霍普金斯医学院（Johns Hopkins Hospital）心内科博士后。2002年9月晋升为北京解放军总医院主任医师、教授。现任北京解放军总医院急诊科副主任，兼门诊部教研室主任。

现担任《中国循证心血管病学杂志》副主编，《中华老年心脑血管病杂志》、《中华老年多器官疾病杂志》和《天津医药》等多家杂志编委；国家突发公共卫生应急专家咨询委员会医疗救治组成员；中国国际友好联络会理事；中国毒理学会理事；中国医学装备协会急救医学装备专业委员会副主任委员；中国毒理学会中毒救治委员会常务委员；中国医药生物技术协会心电学技术分会学组全国委员；中国心理卫生学会临终关怀专业委员分会委员；北京市中西医结合学会急救医学专业委员会委员；教育部留学回国人员科研启动基金评审专家等。

从医近三十年来，主要研究方向为心血管急症、心肺脑复苏和长期原因不明性发热。专业特长主要为心血管病学、急诊医学及危重病医学，并在内科疑难病的诊治方面做出了一定的成绩。曾获全军医药卫生科技成果奖5项，牟善初保健医疗科研基金奖、解放军总医院建院50周年突出贡献奖、中华医学会优秀论文奖和心电学杂志迈斯特优秀论文奖，1999年荣立三等功。2003年8月获解放军总后勤部颁发的“非典型肺炎防治先进个人”称号，并再次荣立三等功。2007年9月被评为解放军总医院2007年度优秀博士生导师。2009年2月被解放军总后勤部卫生部评为“神舟七号载人航天飞行卫勤保障先进个人”。曾证明了抗艾滋病蛋白酶抑制剂类药物对心脏的损害作用，并在路透社健康新闻专栏（Reuters Health）中予以报道。在国内外专业杂志发表论文共300余篇（SCI 6篇），主编《急性心肌梗塞的新概念》、《急性心肌梗塞的现代诊断和治疗》、《临床心电图学的新概念》、《高级急诊医学教程》、《高级急诊护理教程》、《急诊医学新概念》、《临床思维指南　急诊科典型病例分析》、《急性心肌梗死》、《不明原因发热》、《临床诊疗精要系列丛书　急诊内科诊疗精要》、《全国专科护理领域岗位规范化培训教材　急诊护理学》等11部著作，参编著作20余部。


前　言

医家格言曾告诉我们，医学是一种不确定的科学和什么都可能的艺术，其主要原因是任何一种疾病的临床表现都不尽相同，而不同的疾病又可有相同或相似的临床表现，即“同病异症”或“异病同症”的概念。“以汤止沸，沸愈不止，去其火则止矣。”故作为临床医学主体的医务人员，应充分认识到思维模式是诊治疾病的根本，这就是临床思维方法。

众所周知，科学的临床思维方法是正确临床决策的基础。医生的临床诊断过程是一个认识思维的过程，由于主观因素对认识的限制，同样的业务水平采用不同的思维方法，所得出的诊断结果也会有所差异，正确的诊断要求临床医生有正确的思维方法。尤其在急诊医学专业，由于其突出特点就是时间的紧迫性，故急诊医生诊治患者时，误诊一般应高于门诊和病房，由此导致的医疗纠纷也相对频发。“死生之穴，乃在分毫。人血脉相通如江河，针灸在思其要津。”这要求急诊专业医生，应在较短的时间里，迅速明确患者的诊断和治疗方向，故掌握科学的思维方法显得更加重要。

误诊与误治是临床医生时刻关注的问题之一。依据国内外的一些研究，目前门诊病人的误诊率可高达50％，住院病人的误诊率也为30％左右。WHO也曾报道目前临床医学平均误诊率约为30％。如对其发生原因进行分析，发现约80％的医疗失误是由于思维方法和认识上的错误，只有20％是因为书写错误和混乱的检查结果等技术错误造成的。这说明临床思维方法方面的问题，是误诊与误治的最重要因素。但是，由于知识结构和工作负荷等多方面的原因，相当部分的临床医生尚未认识到，临床思维方法在误诊误治方面起着非常重要的作用。有学者曾感叹：“人们经常谈论医疗中的技术错误，而较少谈论医疗中的思维错误”。古希腊伟大的思想家柏拉图也曾说过：“思维的危机决定了一个人一生的危机。”一个不善于思考问题的人，会遇到许多取舍不定的问题。相反，正确的思维能发生巨大作用，可以决定一个人应该采取什么样的行动。故临床医生应加强临床思维方法等层面的素养，这是避免临床误诊误治的重要途径。

古人曰：“行成于思。”作为一名急诊医生，在日常临床实践中，也应积极思考。法国哲学家帕斯卡曾有一句名言：“人只是自然界的一根脆弱的芦苇，但这是一根会思考的芦苇。”人类的优越性，在于其思考能力，亦因此，能独立及正确地思考是人类不可或缺的。人们不但能思考各类事物，还能对思考进行思考，后者称之为思维方法学，是一门研究思考的学问，其目的之一就是为了能有正确的思维来判别对错。“过而改之，善莫大焉。”本书的主旨，就是探索急诊医学中临床思维方法的一些规律，批判一些人们常犯的思考上的错误，并且以实例展示何为临床思维方法及其演绎与运用。

德国哲学家黑格尔说，一个民族有一些关注天空的人，他们才有希望；一个民族只是关注脚下的事情，那是没有未来的。急诊医生除做好本职工作外，还要勤于思考，做一个关心民族“天空”的人，这要求坚持理论与实践相结合，以辩证唯物主义的哲学思想作为理论指导，用正确的思维方法去把握疾病本质。著名作者梅林在《马克思传》序言中也曾写道：“马克思之所以无比伟大，主要是因为思想的人和实践的人在他身上是密切结合着的，而且是相辅相成的。”故急诊科医师不但要注重各种专业特殊性的训练，还要思考和研究各类疾病诊治过程中的内在共同性，抓住急诊临床诊治中一些本质的东西。随着医学专业知识的丰富，自然辩证法的运用，哲学理论素养的提高和临床思维能力的增强，急诊诊治水平也将会逐步提高。“才以用而日生，思以引而不竭。”故本书是作者对急诊临床思维方法深切思考的结晶，并试图突出循循善诱、授人与渔的特点，以启迪广大读者。

“道成于学而藏于书，学进于振而废于穷。”本书参阅了大量国内外书籍和专业期刊，因篇幅关系，未能在参考文献中予以一一列举，仅志于此。由于临床思维方面的相关文献繁杂浩瀚，故本书难免有疏漏之处，还望同道赐教。

孟庆义

2009年6月于北京中国人民解放军总医院
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第1章　论急诊临床思维方法——纲举目张

所谓临床思维方法，是作为临床医学主体的工作人员，在某一时期内认识医学对象，研究和处理医学问题起主导作用的思维模式。医生的临床诊断过程是一个认识思维的过程，由于主观因素对认识的限制，同样的业务水平不同的思维方法，所得出的诊断结果也会有所差异，正确的诊断要求临床医生有正确的思维方法。尤其是对于急诊专业医生，要求在很短时间内迅速明确患者的诊断，掌握科学的思维方法更显得重要。

已有研究表明，80％的医疗失误是由于思维（mental）和认识（cognitive）错误。20％由于技术错误（混乱的检查结果和书写错误等）。“古希腊伟大的思想家柏拉图也曾说过：“思维的危机决定了一个人一生的危机。”一个不善于思考问题的人，会遇到许多取舍不定的问题；相反，正确的思维能发生巨大作用，可以决定一个人应该采取什么样的行动。

汉·班固《白虎通·三纲六纪》：“若罗网之有纪纲而万目张也。”汉·郑玄《诗谱序》：“举一纲而万目张，解一卷而众篇明。”故临床思维方法，是临床实践过程中的精髓部分；树立正确的临床思维方法，是抓住主要矛盾的充分体现，也是解决临床问题的关键所在。

一、概　述

急诊的一切工作都突出一个“急”字，急诊医生在面对复杂纷繁的疾病，必须在最短的时间内做出较正确的诊断和及时合理的治疗。这就要求急诊医生除了要有高度的责任心、广博的专业知识、熟练的专业技能和丰富的临床经验外，还要自觉运用科学的思维方法。为此，必须重视临床思维过程，掌握科学的思维方法。

（一）临床思维原则

临床思维方法的“五个原则”主要有：

（1）或然原则：即概率原则，诊断疾病时应首先考虑常见病、多发病或流行病，但亦不能忽略少见病。

（2）客观原则：实事求是，承认患者临床症状、体征及辅助检查的客观存在。

（3）惟一原则：最好能用一个诊断来解释全部临床现象，即“一元论”。

（4）实用原则：当器质性疾病与功能性疾病鉴别有困难时，应首先考虑器质性疾病，或考虑可治的疾病。

（5）辩证原则：采用辩证思维，抓住疾病的内在规律，指导临床实践。

在急诊工作中，遵循上述原则，将大大提高急诊诊治的科学性、有效性和准确性。

（二）临床思维方法

急诊医生每天面对患有形形色色疾病的病人，担负着诊断疾病、选择最佳治疗方案、帮助病人恢复健康和提高生命质量的重任。目前相当一部分急诊科医生的临床思维主要停留在感性认识和自身经验总结上，不大注意理性认识和思维方法，思维上的主观性、片面性、习惯性、表面性、静止性时有表现，因此难免出现认识偏差，导致误诊误治、漏诊和漏治。

在现代医学中，采用系统思维的方法，是医学发展的需要。医学模式的转化，要求人们以更开阔的思维方法去研究医学，以系统的思维把握人的自然属性和社会属性的辩证统一，心理与生理的辩证统一，内外环境各要素之间的辩证统一，内外环境间的辩证统一，以及各系统各层次的辩证统一。思维的系统性具有以下特点：具有明显的整体性、动态开放性、综合性和力求最优化。

故系统的临床思维，必须处理好“五个关系”，即现象与本质、静止与运动、主要与次要、共性与个性、局部与整体之间的关系。

二、论“现象与本质”的关系

认识的任务在于透过现象抓住本质。但是，现象是外在的、可见的、直观的，而本质则是要靠抽象思维来把握的，有相当的难度，人们在认识中比较容易犯的毛病之一就是表面性。

由于人体是一个有机的整体，任何疾病的发生发展和转归，都不是一种孤立的现象，临床医生应该透过现象，从各个系统、器官、组织的相互联系、相互作用、相互影响中，来分析病情的变化，以揭示疾病的本质和发展规律。临床医生的认识如果停留在病象表面，不做深入的研究，就容易被现象所蒙蔽，则难免发生误诊和漏诊。

（一）右上腹痛的老年患者

患者，男，65岁，有胆囊炎史。因右上腹痛3天，查体右上腹轻压痛，莫氏征（＋）。B超示“慢性胆囊炎”，按胆囊炎治疗，3天后心电图和血清生化指标示急性广泛前壁心肌梗死。

该例患者“现象”为腹痛，本质为“急性心肌梗死”。急性心肌梗死时的腹部症状，是心肌病变刺激，反射性迷走神经兴奋对胃肠道作用的结果，但这种腹痛一般无压痛，可做鉴别。

（二）咽喉痛的中年患者

患者，男，39岁，既往体健。因咽喉痛3天，症状加剧、濒死感凌晨急诊，咽喉痛在骑车上桥用力时加剧，耳鼻喉科急诊谓“喉头水肿”，随后再到内科就诊，心电图为“心肌缺血”，留观静滴硝酸甘油后再做心电图：急性下后壁心肌梗死。

造成这类误诊的原因之一是医生的知识储备不足，思路过窄。如果要减少这种误诊，就要求临床医生不但要走出思维方法的误区，还应在医学基础知识的储备、临床经验的积累、辅助诊断材料的收集等方面下工夫。

（三）低钠的老年患者

患者，男，60岁。乏力、食欲减退3个月，意识淡漠、嗜睡3天。查体：血压120/70 mmHg，表情淡漠，呈嗜睡状态，浅表淋巴结无肿大，双肺呼吸音粗，未闻及干湿性啰音，心脏无阳性体征，腹平软，肝脾未触及，肝区无叩痛，双下肢无水肿。血电解质：K＋
 4.5 mmol/L，Na＋
 108.5 mmol/L，Cl－
 82.1 mmol/L，血糖5.6 mmol/L，血浆渗透压255 mOsm/L，尿渗透压556 mOsm/L，24 h尿钠排出量为307.5 mmol/L，血常规、肾功、肝功正常。初步诊断为低钠低氯血症。

为纠正患者的低钠低氯血症，限制患者摄水量，每日静脉补充氯化钠10～13g，3天后复查示Na＋
 115 mmol/L，Cl－
 90 mmol/L，1周后复查：Na＋
 120 mmol/L，Cl－
 90 mmol/L；患者症状较前明显改善。

后开始进行例行的查体，腹部B超和头颅CT未见异常；但胸片却发现左下肺有一占位病变，再进行胸部CT检查，疑似左下肺癌；经皮肺穿刺活检示：乳头状腺癌。转入外科行左下肺叶切除术，术后继续积极补钠、监测电解质，术后第5天复查：Na＋
 137mmol/L，Cl－
 101mmol/L。诊断为抗利尿激素分泌失调综合征，肺乳头状腺癌。

抗利尿激素是由下丘脑的视上核与室旁核合成，其与肾脏远曲小管、集合管内皮细胞结合，促进水从管腔向间质流动，帮助维持渗透压和体液容量的恒定，而在某些病理状态下可出现抗利尿激素分泌过多而引起抗利尿激素分泌失调综合征。临床上出现抗利尿激素分泌失调综合征在排除中枢神经系统及心、肝、肾病变，肾上腺皮质功能减退等内分泌疾病后，应考虑恶性肿瘤的可能。

肺恶性肿瘤组织可合成并自主释放抗利尿激素，且完全不受渗透压或非渗透压因素所调节，抗利尿激素使肾远曲小管及集合管对水的重吸收增加，尿液无法稀释，游离水排出减少，若摄入水量过多，细胞外液容量扩张，血液稀释，导致稀释性低钠血症；血钠浓度降低可抑制近曲小管对钠的重吸收，使尿钠排出增加，加重低钠血症。血钠降低造成细胞外液渗透压下降，水分从细胞外进入细胞内，导致脑细胞水肿，出现意识淡漠、嗜睡甚至昏迷等低渗性脑病的表现，严重者可导致死亡。治疗上应积极处理肿瘤原发病灶，严格限制水分摄入，同时应用盐水纠正低钠血症。

总之，疾病的现象纷繁复杂，还有假象混杂其中，而本质则隐藏在其后面。由于假象与事物本质相反，它是以颠倒的形式反映事物的本质，所以对人的欺骗性更大，人们如果依据假象作出判断往往是错误的。因此，临床医生必须实事求是地、全面地进行调查研究，具体分析各种诊断资料，善于从错综复杂的关系中区分真象与假象、现象与本质。

三、论“静止与运动”的关系

疾病是一个发展变化的病理过程，因而，作为对于疾病认识的临床诊断也是一个发展变化的过程。要把握具体病例的矛盾特殊性和病程的演变规律，往往只有在疾病的运动中才能实现。有些疾病的特征病象并不表现在整个病程，只是在其发展的某一阶段才出现，或者在疾病发展的一定阶段才表现出来；有些疾病之间的相互区别，只有当疾病演进到一定程度时才能看得出来；有些疾病过程中出现的假象，只有反映疾病本质的主要征象出现时才能识别清楚。因此，临床医生应该在疾病发展的过程中始终对疾病进行动态观察，随时注意病情的变化，不断地对照、检查、修正自己原来的诊断，以逐步取得对疾病本质的认识，最后确定诊断。

下面是肥厚型心肌病误诊为急性心肌梗死静脉溶栓的病例介绍。患者男性，48岁，主因上腹部持续性疼痛并向背部放射3小时来诊。自述6年前发现血压高，当时查超声心动图示“左心室肥厚”，且未正规诊治，最高血压达150/100mmHg。无烟酒嗜好。查体：BP 120/75mmHg，肥胖体型。双肺叩诊清音，无干湿性啰音。心界向左扩大，心尖搏动位于左锁骨中线第5肋间外1cm，呈抬举性搏动。心率82次／分，律齐；心尖部可闻及Ⅲ级收缩期粗糙的吹风样杂音。腹部无异常，双下肢无浮肿。来诊时查心电图示V4
 ～V6
 导联ST段压低5～6mm，并伴T波深倒置，V3
 R～V5
 R及Ⅲ导联ST段分别抬高0.5mm和2mm。首次心肌酶谱（4h）示肌酸激酶为85U/L；CK-MB为7U/L。遂考虑为急性下壁及右室心肌梗死，给予栓体舒（r-tPA）50mg静脉溶栓及肝素和硝酸甘油静滴。于发病后8h、16h、24h、36h、72h查心肌酶谱均无升高，且各次心电图均无明显改变。住院后查超声心动图发现室间隔厚度达17mm，提示非对称性肥厚型心肌病。进一步查体发现心脏杂音于胸骨左缘第3～4肋间听诊最清楚，活动后杂音增强。随后停用硝酸甘油，给予倍他乐克口服治疗，1周后出院。最后诊断为肥厚型心肌病，高血压病。

该例患者的误诊原因之一就在于阅读心电图时，忽略了急性心肌梗死心电图的两个特点：ST段的对应改变及动态变化。肥厚型心肌病心电图表现为相关导联R波电压增高，ST段下降伴T波深尖倒置。急性心肌梗死则表现为至少相邻2个导联的ST段抬高，并有对应性ST段的压低和动态改变。而该例患者的心电图只表现为单纯Ⅲ导联的ST段抬高，且无前壁对应导联的ST段压低及动态变化。因此，掌握急性心肌梗死溶栓治疗的心电图标准（至少相邻2个导联的ST段抬高，并有对应性ST段的压低），对减少误诊非常重要。其次，该例患者存在粗糙的心脏杂音，并在输硝酸甘油或活动后增强，这是肥厚型心肌病的典型改变，但未引起注意，这是导致误诊的第2个原因。故细致地，甚至多次地体格检查对正确诊断也十分重要。

事物是普遍联系的又是运动变化和发展的，这就要求临床医师要用发展变化的观点认识疾病，在疾病的动态变化中把握内在联系，随着病情的演变不断修正自己的认识。临床医生还应该注意对病情的动态观察，随着病程的演进，不断修正自己的印象诊断，逐步达到对疾病本质的认识，尽早对患者做出正确的诊断。但有的医生，面对复杂多变的病情却思维僵化，停滞不前。常常有这样的情况，当原有的诊断不符合病情的新发展时，有的医生不能随变化了的情况改变自己的看法，而是固执原有结论，抱住初诊不放，这样势必导致误诊。

四、论“主要与次要”的关系

在复杂疾病的发展过程中，往往许多的矛盾并存，在相互关系中，有主次之分。主要矛盾引起一系列的变化和相应的症状体征，决定着疾病的发展过程和发展方向。此外，人体也是多层次的统一，各个层次的功能相互作用、相互影响综合成整体的功能。疾病过程亦是如此。这就要求在疾病的诊断过程中能抓住主要矛盾及关键层次。

“急则治其标，缓则治其本。”就是抓主要矛盾的充分体现。急诊处置时间紧迫，不允许医生像处理一般疾病那样慢条斯理地询问，从容不迫地体检，按部就班地全面进行实验室检查，而是要求急诊医生只是有目标的三言两语的询问和有重点的体检，有针对性地做一二项确诊性实验室检查即可，甚至只根据病人的生命体征就进行合理的抢救措施。切忌把思路和注意力集中到几个次要症状上。

例如对外伤后出现腹膜炎并失血性休克患者来说，腹膜炎的原因可能是肝脾实质器官破裂，也可能是胃肠穿孔，或者是多个脏器损伤，若全面检查，运用X线、B超、CT和血管造影等现代诊疗技术，是能够确诊的，但很可能失去抢救病人的大好时机，甚至造成患者死亡。此时的主要矛盾是尽快抢救病人的生命，不能强求寻找全面而完善的诊断资料，而只能重点检测，果断进行手术。对有手术探查指征者，决不能为了“确诊”而延误了治疗。

在抢救中，可能会同时出现几个治疗矛盾，在这些共存的矛盾中，必定会有一个主要矛盾规定和影响着其他矛盾的存在和发展。必须首先找出威胁患者生命的主要矛盾，并立即解决，才能使抢救获得成功。如车祸中受伤的患者常见腹腔内出血并四肢多发性骨折，显然急诊手术止住腹腔内活动性出血是关键。

主要矛盾和次要矛盾不是固定不变的，在一定条件下，它们可以互相转化，原先处于主导地位的矛盾有可能下降为次要矛盾。故应细心分析病情发展趋势，掌握矛盾变化中的相互关系。如在抢救一名被汽车撞伤致多根肋骨骨折、肺挫伤合并血气胸和严重骨盆骨折患者时，因患者处于休克状态，毫无疑问，休克是当时的主要矛盾，抗休克也是当时的主要措施。但由于输液过快，患者出现口唇青紫，吐粉红色泡沫痰，呼吸困难，此时，肺水肿便成了主要矛盾。如不注意矛盾的转化，不及时发现并抓住新的主要矛盾，仍一味地抗休克，患者便可能被“淹死”。当然，在做出主要矛盾的判断时，也要防止主观主义和经验主义，应具体问题具体分析，凭客观存在的事实，详细地占有材料，从中引出正确的结论。

在临床工作中，还要注意一个理念，就是主要矛盾可能是小问题，不一定都是大问题。韩非子在《喻老》中曾讲过：天下之难事，必作于易；天下之大事，必作于细。这就是“细节决定成败。”例如，有机磷农药中毒时，商品有机磷农药中含有某些杂质，其中以三烷基硫代磷酸酯类的毒性比较突出，后者可造成肺损害，导致迟发性肺水肿、呼吸衰竭及迟发性死亡。其毒性作用与胆碱酯酶抑制无关，是中毒病例病情突然加剧的原因之一。其次，根据木桶原理，在急性中毒的治疗中，伴发和诱发其他疾病过程可能是致命的；如急性心肌梗死，脑血管意外；不确定因素可能决定患者的预后，如误吸、抽搐和心律失常等。胃管置入时胃食道损伤的最重要因素是患者的配合，即不配合这个细节，是造成胃食道损伤的决定因素。

因此，在临床上，当遇到一种病与两种或两种以上疾病同时存在的情况，需分清这些临床表现可能是一种病变过程中不同阶段的不同表现，也可能是多种疾病并存的表现，抓住主要问题，制订诊断方案。当治疗过程中出现进退维谷、左右为难的情况时，应熟练应用病理生理的知识，厘清疾病的发生机制、病因及演变，抓住关键环节，制订治疗方案。

五、论“共性与个性”的关系

在临床实践中，要学会抓住疾病共性与个性之间的关系。所谓共性，实际上就是疾病诊断中的一些规律，抓住这些规律，“循规蹈矩”，可以简化临床诊断过程。所谓个性，实际上就是疾病表现的一些特征，抓住这些特征，“窥一斑而知全豹”，迅速明确诊断。二者结合应用，可使诊断和治疗过程更加简便和准确。

（一）个性：特征诊断法

在临床诊断中，还需要从事物的个性来考虑。古人曰：“一叶落知天下秋。”某些临床表现或特征，可成为明确诊断和缩短诊断时间的关键，这就是特征诊断法。例如查体发现睑黄瘤，要考虑高脂血症；背部正中长毛发，注意脊髓空洞症；昏睡的患者瞬目，注意癔病；先天性成骨发育不全、呆小症、侏儒症、马方综合征、黏液性水肿等一些疾病，均有特征性的、标志性的外貌特征，看一眼，就能基本明确诊断。

特征诊断法是临床诊断思维模型化原则的具体体现。这要求临床医生在不断优化系统思维的基础上，对常见病因建立最合理的诊治思维模式，它是知识和经验的浓缩形式，是长期学习和反复实践的结晶。

例如对于急性中毒患者，可根据眼部表现、皮肤颜色和气味进行迅速诊断。①瞳孔缩小可见于有机磷、吗啡、麻醉剂等中毒；瞳孔扩大见于阿托品等抗胆碱能药物中毒和肾上腺素能药物，如苯丙胺中毒；视物模糊见于甲醇、二硫化碳、一氧化碳、砷化物、铅、奎宁、三硝基甲苯等引起的中毒性弱视，视神经炎等；巴比妥类中毒还可出现眼球震颤。②有机磷中毒有特殊的蒜臭味，乙醇中毒有酒味，氯化氯代胆碱等中毒有鱼腥样臭味，硫化氢类中毒有蛋臭味。③亚硝酸基类中毒皮肤黏膜青紫紫绀，一氧化碳中毒皮肤黏膜可呈特征性樱红色，氰化物中毒可表现为紫绀。

（二）共性：规律诊断法

朱熹在《大学》说过，“天下之物，莫不有理。”医学与物理和化学等其它学科一样，同样存在一些“规律”性的东西，即“定理”、“定律”。熟悉这些“定律”样的概念，可以减少一些不必要的诊断思维过程，能迅速明确诊断。例如：

（1）无症状的中毒可能是非常严重的。如百草枯中毒。

（2）用抗生素的患者，喝酒出现不适，应考虑双硫仑样反应。

（3）急性中毒患者，在住院后12h内若是意识程度并没有进步，那么就必须寻找其它引起昏迷的可能。因为大部分的急性中毒病人在住院几小时内，意识程度均会有明显的进步；只有巴比妥类等中毒可需较长的恢复时间（24～36h）。

（4）高血压急症患者紧急降压后，头晕等症状仍不缓解，可能存在神经系统合并症。

（5）在腹痛的鉴别诊断中，如为内科系统疾病，呕吐后多轻松；外科疾病则多反之。

（6）急诊患者，如存在没有太多体征的呼吸困难，一定要除外肺栓塞。

（7）“上感”后合并颈部淋巴结肿痛，要考虑坏死性淋巴结炎（菊池病）。

（8）需麻醉剂才能缓解的胸痛，须除外动脉夹层。

（9）淋巴结融合的疾病主要有淋巴瘤、结核和结节病。

（10）类似脓毒症患者出现肺水肿，要考虑毛细血管渗漏综合征。

（11）短期发热的患者，如出现肾脏损害，要除外钩端螺旋体病。

（12）合并睾丸痛的长期发热患者，要除外布鲁菌病。

（13）多个系统疾病，如合并有肾脏损害，要考虑自身免疫性疾病。

（14）血小板减少患者，如出现肾损害或精神症状，要考虑血栓栓塞性血小板减少症。

（15）非酮症性高血糖高渗性糖尿病昏迷患者，血浆渗透压多在340 mOsm/L以上（有效渗透压在320 mOsm /L以上）；如血浆渗透压不足340 mOsm/L，则需进一步检查引起昏迷的其它原因（可能合并脑出血和脑梗死等其它问题）。

曾有一例40岁男性患者，主因发热20余天来就诊。患者无明显诱因出现发热，最高达40.3℃，发热时伴畏寒，在当地以“发热待查”给予抗感染和糖皮质激素治疗，效果不佳，并于来诊前1周出现会阴部胀痛。查体：体温39.3℃，一般情况好，右侧睾丸肿大，有触痛，泌尿外科曾考虑为“急性附睾炎”。辅助检查：血沉47mm/第1小时，B超示右肾结石，右侧附睾体部明显增大，回声减低。

根据“合并睾丸痛的长期发热患者，要除外布鲁菌病”的规律，追问病史，患者自述非从事畜牧业工作，但在约发病前1周曾进食生乳，遂做布氏杆菌凝集试验，结果显示为强阳性，确诊为布鲁菌病。

六、论“局部与整体”的关系

人体是一个复杂的多层次的系统整体，任何一种疾病，都在不同程度或层次上涉及整体，是一个复杂的病理变化过程，它是通过形形色色的症状、体征表现出来的，完全局限于某一系统或器官的疾病是比较少见的。在临床诊断中，医生只有对这些复杂的症状、体征进行认真的、全面的分析，才有可能揭示出疾病的本质，做出正确的诊断，如果把疾病的某一表现夸大，以点代面、以偏概全，轻率的肯定或否定都会导致误诊。

在疾病诊断“局部与整体”的关系中，容易忽略“整体”的另一表现形式，使个体思维存在一些盲点。如临床医生容易在不熟悉的领域（如内分泌、风湿病、传染性疾病）出现误诊误治；在一些容易忽略的细节方面，如护理失误和医疗机械故障，考虑不全。关注这些盲点，是处理好局部与整体关系的重要步骤。

在诊治疾病的全过程中，始终坚持从事物是相互联系的观点出发，把人体的生命活动看成为一个有机联系的整体。这就要求在临床诊断中要有一分为二的观点、系统分析的观点，对病史采集要全面、体检要详细、辅助检查要辩证客观，不仅看到局部，而且要看到整体；不仅要注意器质性疾病而且要注意功能性病变；不仅要考虑常见病而且要考虑罕见病等。

（一）以偏概全的思维容易误诊

“仁者见仁，智者见智。”这是一种片面的观点，不适合于临床实践。但是，由于专业分工需要的限制，临床各科的医生各自都有收集和评价临床资料的特点，都有确定诊断和处理患者的习惯，但若对分科思维的局限性认识不足，则往往会把思维局限在所熟悉的部分疾病中，不自觉地以自己熟悉的病种对患者做出自圆其说的解释，这就难免出现误诊。

例如，血栓栓塞性血小板减少症，它的临床表现和多学科疾病相类似，涉及多个专科，如果对其认识不足，则血液科将其误诊为原发性血小板减少症；神经科将其精神症状误诊为继发性脑病；肾内科将其合并的肾损害误诊为紫癜性肾炎等。

（二）多系统性疾病容易误诊

在临床上，容易失误的常见疾病主要有：

（1）风湿病：坏死性淋巴结炎、成人Still病、颞动脉炎等血管炎性疾病。

（2）危重症：毛细血管渗漏综合征。

（3）传染病：钩端螺旋体病、流行性出血热、布氏杆菌病。

（4）血液系统疾病：血栓栓塞性血小板减少症、噬血细胞综合征。

（5）心理疾病：焦虑抑郁症。

（6）药物相关疾病：药物性肝损害、肝小静脉闭塞症、输血与药物相关肺损伤等。

（7）内分泌系统疾病：相对性肾上腺皮质功能不全。

（8）代谢性疾病：维生素B1
 缺乏症。

（9）发热待查：感染后反应、肉芽肿性肝炎、反应性关节炎及血清阴性脊柱关节病、韦格肉芽肿、多发性肌炎、Reiter综合征。

某女性患者，32岁。数年前开始以不明原因骤起发热，体温38.5～39.5℃，咽痛，全身皮肤呈荨麻疹样大小不一的斑丘疹，伴关节肌肉疼痛，颈部淋巴结肿大，肝脾肿大；共反复发作4次，每次发作时间为4～6周，间歇期为1～1.5年，达6年之久。每次发作时，全身情况尚好，精神稍萎。检测WBC（10～25）×109
 /L，N 0.75～0.85，L 0.15～0.25，ESR增快。CRP（＋），黏蛋白升高。ASO、RF、LE细胞、ANA、血培养均为阴性。骨髓检查为感染象。淋巴结2次活检为慢性炎症。蛋白电泳：白蛋白偏低，γ及α2
 球蛋白增高。每次发作入院时被分别诊断为败血症、风湿热、恶性淋巴瘤、系统性红斑狼疮。每次发作除常规使用多种抗生素外，都需加用激素治疗，症状方可迅速控制，每次住院1～1.5个月，最后确诊为成人Still病。给予糖皮质激素及左旋咪唑治疗维持半年，经随访2年观察未再复发。

因此，优秀的临床内科医师，应熟悉风湿病、内分泌系统及代谢性疾病等多系统疾病的诊断与治疗。

（三）诱发或伴随其它疾病容易误诊

许多疾病过程可诱发或伴随其它疾病过程的出现，后者有些可能是致命的，如误吸、上消化道出血、肺栓塞、急性心肌梗死、脑血管意外及脑水肿等。这些疾病很容易误诊。

曾记得20多年前，一30多岁的女性患者，因心悸来诊，测血压偏低，行心电图示心率约180次／min，故诊断为“室上性心动过速”。急诊医师静脉给予异搏定、胺碘酮等多种抗心律失常药物后，未见缓解。后转入心内科病房，给予腺苷静脉注射，心电示波显示心脏短暂停搏后，又恢复原来的状态。数位心脏病学专家会诊后，决定给予电转复，连续两次电击均无效。此时，专家们才意识到，患者很可能不是“室上性心动过速”，因为几乎不存在电击无效的室上性心动过速。

经过整整一天的处理，患者意识障碍程度较前加重，出现意识模糊，遂给患者进行导尿和留置尿管。在导尿时，工作认真的护士长，发现患者尿色较深，有异味，故送一份尿常规检查。这位责任心很强的检验科技师，在常规检验中发现患者尿糖强阳性，加做了尿酮体，结果为强阳性。此时，所有专家才恍然大悟，患者的真正疾病是糖尿病酮症酸中毒；心电示波是“窦性心动过速”，后一心搏的“P”波，埋在前一心搏的“T”波中，故误认为是“室上性心动过速”，诊断思路出现了方向性错误。

随即修改了治疗方案，给予静脉快速补液及胰岛素治疗。数小时后，患者意识有所好转，心率也明显下降；再行心电图检查，结果令所有医生均大吃一惊，发现胸前导联和侧壁导联ST段，弓背向上性抬高。与前面所做的心电图比较发现，心率快时，抬高的ST段，与后面的T波和前面的R波融合到一起，不易分辨；当心率减慢时，抬高的ST段，则凸显出来。后查心肌酶谱也明显增高，补充诊断为急性广泛前壁心肌梗死。转入冠心病监护病房治疗，1个月后痊愈出院。

这例患者曲折的诊断经历，令多名医学专家蒙羞，说明了在临床实践中，树立“整体”观念的重要性；也说明了疾病诱发或伴随其它疾病过程，是比较容易延误诊断与治疗的。

（四）辅助检查的误导

由于现代检查手段、日趋先进，医生往往可以直接得到有关疾病的某种现成的答案。然而辅助检查不能离开其它临床资料的支持，它只能反映局部的、一时的、某一层次的变化，只根据单项检查所提供的数据或图像来肯定或否定某种疾病的存在，往往会循其谬误导致错误结论。

某女性患者，34岁。因口渴、多饮5天，右上腹痛2天，加剧半天就诊。门诊查血淀粉酶668苏氏单位，尿淀粉酶2010苏氏单位，拟诊为“急性胰腺炎”收入外科。查体：体温35.4℃，脉搏123/min，呼吸18次／min，血压测不出。意识模糊，烦躁不安，中腹部压痛、反跳痛，无肌紧张。血常规：白细胞29.2×109
 /L，中性粒细胞0.92，血红蛋白76 g/L，红细胞压积0.57。按急性胰腺炎治疗10h，症状未缓解。急查血糖36 mmol/L，尿糖强阳性，尿酮体强阳性，血pH 7.18。修正诊断为糖尿病酮症酸中毒，予抗感染、大量补液、纠正酸中毒及持续小剂量胰岛素静脉滴注，血、尿淀粉酶均恢复正常，尿酮体（－）。

这例患者就是辅助检查误导医生诊断的典型案例。实际上，糖尿病酮症酸中毒时出现腹痛和血淀粉酶增高并不少见，后者主要是来源于唾液腺的唾液淀粉酶释放增加，只有一小部分是来源于胰腺的，因胰腺损伤所致的血淀粉酶增高。故糖尿病酮症酸中毒时，出现腹痛和血淀粉酶增高，比较容易误诊为急性胰腺炎，观察病情演变和病程对二者鉴别很重要。

辅助检查结果只是疾病众多表现中的一种反映，只有结合临床表现，进行全面的辩证分析，才能做出关于某一疾病的正常诊断。对于辅助检查的结果不能做绝对的肯定或否定，其原因主要有：①辅助检查的结果并非某一疾病所特有，往往是多种疾病的共同表现。②在某种情况下，辅助检查的结果并不完全反应某一疾病的性质、程度和转归。③同一疾病在不同情况下，可表现出不同的检查结果。④辅助检查的准确性也不是绝对可靠的。任何辅助检查都要受到种种主客观因素的影响，例如标本的采集、化学试剂的纯度、仪器的精密度，以及操作技术的正确与否等，都对检查结果发生直接的影响。

七、临床思维的培养

急诊临床思维要使理论思维和经验思维相贯通；形象思维和抽象思维相结合；逻辑思维和辩证思维相渗透。应有意识地培养开放的、动态的思维，并竭力做到临床思维多形式、多层次、多渠道的渗透与统一，并避免进入思维倒转、思维简化、思维惰性的误区。为使临床思维纳入优化循环，应当培养和训练自己的思维方法。

唐代韩愈在《进学解》讲到：纪事者必提其要，纂言者必钩其玄。树立正确的临床思维方法，抓住临床实践的本质，充分发挥科学方法论在临床工作中的重要作用，是临床医生减少误诊的重要途径。其次，在日常的临床工作中，还应该积极思考，在思考中产生怀疑，在怀疑里运用想像，在想像后进行规律的总结，在总结后开始理念的创新，这是发展临床思维的重要步骤。

读书贵有疑。宋人朱熹说：“读书无疑者须教有疑，有疑者却要无疑，到这里方是长进。”明人陈献章说：“前辈谓学贵有疑，小疑则小进，大疑则大进。疑者，觉悟之机也。一番觉悟，一番长进。”

在临床实践中，临床医师应具有“敢于向权威挑战、勇于向书本质疑”的精神。避免下列四种思维方式：

（1）唯上思维：指对权威的言论不加思考的盲信和盲从。

（2）唯同思维：指“别人怎样说我也怎样说，别人怎样做我也怎样做”的想法。

（3）唯书思维，指对书本上的东西不加思索、机械记忆、绝对遵从。

（4）唯我思维，指过度强调既往经验的作用。

怀疑能打破迷信。盲目地迷信书本，这是读书一忌。孟子说：“尽信书则不如无书。”因此，要打破对书本的迷信，避免陷入盲目性，就要在读书时大胆见疑。书本上的东西，不一定都是无可非议的。

疑能增进兴趣。读书如能以疑见读，其味无穷。大科学家爱因斯坦一生对读书始终兴趣十足，其中重要的原因就是他总是带着疑问读书。

疑，常常是获得真知的先导，是打开知识宝库的钥匙。著名科学家李四光有句名言：“不怀疑不能见真理”。这句话颇为深刻。一般说来，大胆见疑与科学释疑往往是连在一起的，问题是在怀疑中提出的，又必然会在深入研究中解决，而问题的解决，便是获得真知灼见的开始。

读书贵有疑，可贵之处，就是解放思想，独立思考，敢于大胆地探索和追求。但是，提倡读书有疑，并非是不从客观实际出发，违背科学原理的胡猜乱疑。要疑得正确，疑得有长进，还要善于疑。否则，当疑时不疑，不当疑时又乱疑，那就非但得不到任何知识和长进，还会把思想引上邪路，这决不是我们应取的治学态度。

总之，急诊医生要实实在在地干好本职工作，必须以马克思主义哲学作为自己的理论指导，加强自然辩证法和辩证唯物论的学习，用正确的思维方法把握疾病本质。纲举目张，正确的诊断和治疗要求医生有正确的、科学的思维方法。


第2章　论临床误诊误治问题——知为先

“女士们，先生们，欢迎乘坐西方航空公司飞往丰都的1414次航班。我是机长。我们将要飞行两个小时，我很荣幸地告诉大家，到达目的地之前，各位有97％的可能不会受到明显伤害，而且，不论您是否受到伤害，飞行期间发生严重事故的可能性仅为6.7％。请系好安全带，旅行愉快。丰都地区天气晴朗。”

听了上述陈述后，您还会乘此航班吗？

请不必过度惊慌，上述都是一些航空安全统计数字，且实际发生的情况，要远比这些数字好得多；有研究表明实际起飞架次的事故率仅为百万分之0.27。还有一项估计表明，今天的乘客在连续飞行两万年时，由于飞行事故造成的受伤概率才能达到50％。

但是在我们这些医护人员长期工作的医疗卫生领域，实际情况比想像的糟糕得多。依据国内外的一些调查数据，目前门诊病人的误诊率可高达50％，住院病人的误诊率也为30％左右。WHO也报告目前医学平均误诊率约为30％。如此之高的误诊率，令多数医学专家们汗颜，也令所有病患者们恐慌。故在有些患者中，流行有这样的评论“看病如抽签，抽到好的医生，命有救啦；抽到坏的医生，命可能就没啦”。因此，减少误诊与误治，是临床医生时刻关注的问题之一。

一、误诊原因

作为一名医生，包括急诊专业医生，都非常关注误诊问题。但是，临床上的误诊率到底有多高？急诊的误诊率会更高吗？怎样才能最大限度地避免误诊？这是经常思考的问题。

（一）“灰箱”理论

实际上，临床上高误诊率的主要原因是，人体是个“灰箱”，即医学本身对人体和疾病的认识不足。

所谓“黑箱”，是指对其一无所知；“白箱”是指对其全部认识；“灰箱”是介于二者之间的中间状态，即对其“有些明白”，“有些不明白”。由于目前医学发展的局限性，人类对很多疾病还没有充分的认识，故人体还是个“灰箱”。

（二）门急诊误诊率更高

医生在门诊的误诊率比在病房高。其原因主要有三：一是，医疗知识的局限性，尤其会导致对疑难病症的误诊；二是，由于每位医生每天处理的门诊量过大，导致对每位病人的诊疗时间大大缩短，容易误诊；三是，医生的技术水平不高或工作不认真，导致误诊。例如一个小孩头痛，多次就医诊断为压力造成的紧张，后发现为脑肿瘤，回头再复习原来就诊初始的头颅CT，颅内的肿瘤阴影早已存在，被几位接诊医生忽略了。

那么急诊患者的误诊率，由于救治时间的要求可能会更高，故急诊患者的误诊误治问题，也是应该引起高度关注的。

减少门急诊的误诊率，应从上述几个方面着手，采取针对性措施。而对患者来讲，怎样看病才能避免被误诊呢？有学者提出降低门诊误诊率的最简单方法是，病人在一个医院得到诊断后，再去另一家医院进行核查。这样能最大限度避免误诊。但该方法不适合急诊患者。

（三）思维方法存在问题

人的认识既受客观因素的限制，也受主观因素的限制。人类对客观世界总的认识，是通过一个个具体的人来实现的，而每个人的具体认识也是不一样的。有的能比较正确地反映客观；有的对这一事物的认识可能正确，对另一事物的认识就不正确。一般来说，客观因素对认识的限制，作为认识主体的个人是很难突破的。

医生的临床诊断过程也就是一个认识思维的过程，主观因素对认识的限制和人有直接的关系，同样的业务水平由于思维方法不同，所得的结果是不大一样的，所以正确的诊断要求临床医生有正确的思维方法。造成误诊的原因是多方面的。疾病本身的复杂性和多变性，诊断的技术设备和手段的完善与否，疾病发展过程中的不显著性，临床医生本身技术水平和经验多寡，都是影响诊断的重要原因。

但是，不可否认，临床医生的思维方法，亦是造成误诊的一个重要主观因素。统计分析表明，误诊病例有70％以上是临床医生思维方法不当造成的。古人曰：“论先后，知为先；论轻重，行为重。”故医生应深知错误的思维方法是造成误诊误治的主要原因。下面将从思维方法的角度来探讨造成临床误诊的几种原因和表现。

二、第一种错误：I just saw a case like this.

（一）现象

“I just saw a case like this.”意思是“我刚看到和这个病相似的病例。”在临床实践中，最近的，尤其是印象深刻的事件，会影响医生的判断。如流感高发期的发热患者，很容易被误诊为流感，实际可能为泌尿系感染、脑膜炎或破伤风发作等。

最典型的例子，是在2003年SARS流行期间，医生们谈“SARS”色变，病人只要发热，就考虑为SARS疑似病例，其中有很多患者是其它一些原因导致发热的，根本与SARS无关。

类似的情况还有，如当地流行手足口病，见到小孩发热就考虑手足口病，将一些其它病毒感染疾患误诊了。

（二）预防

预防第一种错误的主要方法为：

1．最大可能地了解病史

病史可奠定诊断的方向，故详细地了解病史，对避免这类错误十分重要。病史的了解需注意以下几点：

（1）问诊要反复多次进行。不要进行一次就结束啦，最好每天都要了解病史，重要病史的获取，多数情况下都不是第一次问诊获得的。

（2）全方位了解病史。患者本人提供的病史固然重要，周围人及亲属提供的病史也有重要价值。例如一些精神方面的异常，隐私方面的问题（如离异、阳痿等），很少能从患者本人的口中获得，而这些病史对诊断心理疾病，及自主神经方面的疾病是十分重要的。

（3）结合辅助检查结果问病史。虽然在临床诊断中，辅助检查结果多用于肯定诊断；如怀疑肺栓塞时，查D-二聚体，后者升高可支持肺栓塞诊断。但一些实验室检查结果，反过来可以提示诊断，如患者血清D-二聚体异常，要想到肺栓塞的可能，此时应当去了解是否存在长期卧床等下肢静脉血栓形成方面的相关病史。

曾有一例年轻女性患者，因原因不明的多器官损伤，到多家医院就诊。毒物检查发现血中有百草枯，遂追问病史，其父才讲述其存在婚恋问题，和可能被投毒的详细过程。此时急性中毒的诊断才明确。

2．医生应随时保持警觉状态

医生要不停地给自己提问题，为什么是这种表现？会不会误诊？There's a lot of this going around（和这个病相类似的病症，还有很多）．“警钟长鸣”这就是那种医学大家所谈的“如履薄冰”的感觉。

三、第二种错误：I recognize the type.

“I recognize the type.”意思是“我明白这个套路。”医生的思维容易被表面现象、情绪和环境因素引入歧途（attribution error），这就是习惯性思维（stereotype thinking）在作祟。如某糖尿病患者昏迷来看急诊，很容易归为糖尿病相关的昏迷，其真正原因有可能为肝昏迷，或急性药物过量，或脑出血。

某老先生因家人发现呼之不应，推之不动，疑似“昏迷”，于凌晨四点左右送来急诊。值班医生给患者进行了较全面的检查，均未发现有何问题。当医护人员困惑于不知为“何种病症”，和家属们都在惊恐不安的时候，老先生突然清醒说话啦，“我怎么在这里？”他也迷惑不解。真实原因是，前一天晚上老先生重度失眠，吃了几颗安眠药。这个过程似“一场闹剧”。这就是习惯性思维的结果。医生看见患者昏迷，就想到是“重病”，实际上是几粒“睡觉药”在起作用。

所谓习惯性思维，是指医生在临床工作中，长期接触或处理某些疾病，会形成一定的经验思维模式，俗称固定思路，心理学上又称为思维定势。思维定势的形成最主要的原因是相似情景的反复呈现和用同一思路给以成功的处理。这种定势的形成使医生每遇到患者时只准备将其诊断为很小范围内的某个疾病，这种心理准备和思维倾向阻碍了医生思维的开拓，往往造成对一些病症的视而不见。

习惯性思维还有以下几种表现形式：

（一）贴标签效应

医生的思维定势的形成还有一种近因作用，也称为贴标签效应（labeling effect）。所谓近因作用指刚刚发生的事件，这些事件有足够的强度和新异性，这就是说，有时候医生好像忘记了长期诊疗经验也是误诊的一个原因。近因定势在临床上表现突出的一点是门诊医生的诊断对住院医生诊断的影响。这种定势对医生下一步思维的影响是在无意识的情况下进行的，无形中规定了医生的思维方向。对于前人做出的“诊断”，后来经治的医生不假思索习惯于照着葫芦画瓢，致使诊断一误再误，得不到纠正。

如某医院曾接诊一名胸痛的老年患者，门诊时某大牌专家诊断为“冠心病”，入院后，3个住院医生、实习生都接受了这一诊断，甚至患者出现呼吸困难时，也视而不见，后来胸片发现患者为左侧气胸，此时才恍然大悟。

（二）固定思维模式

在不同科室工作的医生，往往形成本专业固定的诊断思路，遇到患者就考虑是本专业范围内的疾病，很少考虑本专业之外的疾病，这也是造成误诊的原因之一，在病情变化时，定势思维也容易造成误诊。知识面窄，是其中最重要的原因。

由于目前国内医学的发展，分科越来越细，医生在疑难病大会诊时，常出现这种现象，只从自己的专业去分析病情，不是从整体去解析患者的病理生理。故会诊结果常为：“不是我们心内科的病，到底是什么病？我不知道。”“我科的病完全能排除，是什么问题，我不知道。”“需排除我科的病，应进一步查什么什么？”而不是这种语气，“为明确是什么病，应做哪些检查，以肯定诊断。”故会诊效率低下，很多所谓的“疑难病”，实际上综合起来看很简单，但需患者辗转多家医院。

（三）辅助检查的误导

辅助检查的误导是习惯性思维的第三种表现形式，辅助检查的“错误结果”，将临床诊断和治疗的方向引向歧途。故优秀的临床医生，应熟知相关辅助检查的优缺点，能及时识别辅助检查的错误判读。

1．超声波检查的误导

“有比较才有鉴别”。多数影像学的方法用于诊断的基础是“阴影之间的差异”，故如两种不同组织间的密度一样，就无法区别了。

曾有一例阻塞性黄疸患者来就诊，无发热及腹痛，血清甲胎球蛋白明显增高，这提示“肝癌”的可能性极大。随后进行上腹部超声波检查，一位老资格的超声科医师给患者做了检查，结果回报为肝脏未见异常。这与我接诊时的预计结果完全相反，故考虑是胆道下端的小肿瘤，由于分辨率的原因，超声波没有发现。又让患者做了上腹部CT扫描，结果发现是“弥漫性”的肝癌，整个肝脏都是“肝癌”。反思超声波漏诊的原因，是整个病变“肝脏”密度均一，没有“包块”和“正常肝组织”之间的边界，导致超声波误诊。

2．冠状动脉狭窄的判断

（1）血管造影问题：血管造影和病理解剖对慢性阻塞性冠状动脉疾患的研究结果基本上是一致的，但是两种方法还是存在着差异。血管造影所显示的冠状动脉管腔是纵向的，判断其狭窄是根据其管腔直径的缩小程度。而病理解剖所研究的是冠状动脉管腔的横向表现，判断狭窄的程度是根据横断面减少的程度。从数学角度来讲，如果动脉管腔是圆形的，两种方法的结果是一致的。但是，高度狭窄的残余管腔经常不是圆形的，所以两种方法只是大致上相近。

用互相垂直的（两个平面）X线摄影机进行冠状动脉造影采样，可减少病变动脉非圆形残余管腔的错误判断。但是，还是存在着对冠状动脉狭窄程度的“低估”现象，尤其是在冠状动脉左主干。导致低估冠状动脉狭窄程度的主要因素有血管造影本身的原因，以及在判断狭窄程度时，以邻近节段作为无病变血管来估计病变段动脉的狭窄程度。这个假设经常会出现错误，因为邻近血管节段也经常有动脉粥样硬化存在，只不过是程度的差异，以此为标准，必将使估计的动脉粥样硬化程度较真正情况为轻。

其次，还必须认识到冠状动脉狭窄程度（％）并不是决定冠状动脉灌注的惟一因素，其它因素还有血管的体积，病变的长度，管腔的形状，是否有多发性狭窄，侧支循环的程度，冠状动脉灌注压力和心肌是否有肥厚等。

（2）病理学问题：有时冠状动脉高度狭窄也会被病理漏诊。因为在连续切片后，间隔一定的张数进行检查，如果病变恰恰介于连续二张切片之间，病变就会被漏诊。并且对于大多数狭窄的冠状动脉区域并不必需镜检，所以也易于漏诊。这二种情况很容易造成冠状动脉病变程度的“低估”。但是如果采取使血管脱钙，切片间隔为3mm，切片时采用横切片以及适合做镜检的部分全都包埋等措施，可使这种误诊降低到最大限度。其次，如果冠状动脉不是灌注后固定，在偏心性狭窄的区域无病变的血管壁发生塌陷，从而过高地估计狭窄的程度。其它还有一些组织处理过程中的伪差，可影响确定管腔狭窄的准确性。

另一个过高估计狭窄程度的原因，是不适当地判断同时存在冠状动脉扩张的病变程度，在一狭窄Ⅳ级的动脉节段合并血管扩张，残存管腔的绝对面积可能与邻近无病变节段相似。在这种情况下，冠状动脉造影反映管腔形态和冠状动脉血流状态将较病理情况为优。但是，在动脉扩张对血流动力学所起的影响方面，轻度狭窄动脉扩张的意义较重度狭窄为大。

3．淋巴结病理检查的局限性

有些部位的病理是比较难下诊断的，常见的如淋巴结病理，病理学家们常对一份淋巴结病理，给出多种不同的诊断。因此，对于淋巴结的病理报告，临床医生应重点根据临床表现，小心地加以判断。

曾有一个十几岁的中学生，上呼吸道感染后长期发热，已达半年有余，伴有颈部淋巴结肿大，轻触痛。骨髓穿刺为感染性骨髓象；临床怀疑为坏死性淋巴结炎。遂行颈部淋巴结活检，病理报告为慢性炎症；后将病理切片送给另一位权威专家会诊，肯定了临床诊断，认为是坏死性淋巴结炎。患者进行泼尼松和甲氨蝶呤等抗免疫治疗后，病情迅速缓解，随访5年余未见复发。

淋巴结病理还有一个特点，一般应做石蜡包埋切片，不做冰冻切片；后者虽然出报告很快，但冰冻的细胞变形后，很难辨认。临床学家不能给病理学家们出难题。其次，送淋巴结病理，最好取一个完整的淋巴结，尤其是在一些疑难病的诊断中，更应如此。部分淋巴结和淋巴结穿刺组织获得的信息是非常有限的，有时病理学家们很难做出准确诊断。

有些疾病的病理特点相似，治疗方向却迥异。例如，结核和坏死性淋巴结炎的病理特点相似，都是凝固性坏死；为区别二种疾病，病理学家常在显微镜检查后，再做抗酸杆菌染色，如阴性，才肯定坏死性淋巴结炎的诊断。

曾有一例颈部淋巴结肿大伴发热的患者，临床疑为坏死性淋巴结炎；淋巴结活检后，做石蜡包埋切片。切片刚出来，患者就请病理科的朋友帮忙会诊阅片，发现是凝固性坏死改变，口头提示“像坏死性淋巴结炎”；但正式报告需进行抗酸染色后才能发出。患者等不及，将病理科的初步意见“像坏死性淋巴结炎”，告诉门诊医生，后者建议吃泼尼松。患者回家服用泼尼松，刚开始几天没有发热，1周左右突发高热，速返回医院，胸片示粟粒性肺结核，再查阅病理科的正式报告，“抗酸染色阳性，结核可能性大”。教训深刻。

4．CT检查的特点

（1）断层扫描：CT检查的特点是断层扫描。如果病变位于两个扫描层面之间，就可能漏诊。例如，脑干梗死，由于病灶很小，如位于两个层面之间，就可能漏诊。这是神经系统疾病容易误诊的情形之一。

（2）显现延迟：有些病变，需经过一段时间才能显现出来；在此段时间内进行CT检查，结果完全可能正常。例如，脑梗死患者，一般约8～24h后，脑CT才能显示病变。

其它一些检查方法，也存在类似问题，如单光子发射型心肌断层扫描（SPECT）发现心肌梗死，一般也需要12～24h才能显现。

5．胸部X线检查的局限性

在阅胸部正位X线平片时，位于心脏前后的肺组织，被心脏所遮盖，容易漏诊。例如，SARS的好发部位，就位于心脏后面的脊柱两侧，正位胸片容易漏诊，肺CT可明确诊断。

胸片的质量也是重要因素，尤其是对肺纹理的解读，曝光量很重要。新近出现的数字减影（DR）的平片，解决了曝光量问题，但有些时候，肺纹理可能不如普通平片更清楚。

所有影像学资料，都需要结合病史进行阅读。临床医生必须给影像学专家提供有用的、及方向性的病史或诊断信息，后者对判读十分重要。阅读一份“无病史”的胸片，结论肯定是“五花八门”的。

曾有一例41岁男性患者，因晕厥一次就诊，查胸部X线平片，几位不同专业（放射、呼吸、急诊等）的医师均看过该胸部X线平片，认为“无明显异常发现”。次日患者再次晕厥，临床怀疑肺栓塞。回头再看这份胸部X线平片，发现“有些部位肺纹理明显减少”，“肺动脉段有些突出”，“大的肺动脉血管有些扩张（枯枝征）”。随后患者诊断为肺栓塞，进行了溶栓治疗，次日病情平稳后进行了肺血管三维重建，见肺动脉内多处血栓形成。

（四）个体的思维盲点

1．不熟悉的领域

（1）不熟悉的领域，恰恰是误诊所在：作为一名心血管专业医师，遇到患者时不自觉地首先考虑心血管疾病，这是一种不自主的思维习惯，故心血管专业的医师，很少在心血管专业犯错误，否则就太没面子啦。但是，容易在除心血管外的其它专业领域犯错误。

避免误诊的办法是，在“弄不明白”的情况下，先反思自己的知识广度，找出自己的薄弱环节，请该领域的专家，替你“把关”。例如，某疑难病人诊断不清，你反思一下自己的知识广度，消化系统疾病自己不太熟悉，请这方面的专家会诊，填补你的诊断“漏洞”，并和他们一起讨论，通过思维共振，产生新的诊断思路。

另外，目前综合医院的内科医生，最不熟悉的领域应是“传染性疾病”。所以很多医院和大牌医生，屡屡在这方面误诊，社会影响很不好。多请传染病专家会诊，虚心听取他们的意见，是避免失误的方法之一。

总之，拓宽自己的知识面，缩小自己不熟悉的领域，是少误诊的主要措施之一。

（2）加强内分泌系统疾病与风湿病的学习：作为一名内科医生，必须加强“内分泌系统疾病与风湿病”这两门学科的学习，原因是这两个学科的疾病最容易误诊。因为：①呼吸系统疾病，患者多少总有些呼吸困难等症状吧，不太容易漏掉。②消化系统疾病，患者多少总有些呕吐、腹泻等症状吧，也不太容易漏掉。③循环系统疾病，患者多少总有些心悸和心电图改变吧，也不太容易漏掉。④神经系统疾病，患者多少总有些意识改变吧，医生也容易想到；还有一个很重要的筛查手段，就是老祖宗给我们留下的三大常规。⑤泌尿系统疾病，患者尿常规中多少总有些蛋白或细胞吧，也不太容易漏掉。⑥血液系统疾病，患者血常规中多少总有异常吧，医生也能想得到。

但是，内分泌系统疾病与风湿病，可累及多个系统，表现为任一器官的损害，所以，必须“想到”才能不漏诊。否则，摆在你面前，可能都“不认识”。因此，内分泌系统疾病与风湿病方面的造诣，是衡量一个优秀内科医生的标准之一。

2．易忽略的细节

护理方面和医疗机械相关方面的错误，也是误诊的重要因素，但易被临床医生所忽略。医疗器械相关的问题，将在本书后面的章节中论述。护理相关的失误，也应在查找完其它方面的可能失误以后进行。

曾有一例患者反复出现心慌、大汗；找不到原因，后来偶然发现实习护士把胰岛素打错啦。一般的普通胰岛素每瓶10ml，共400U；瓶签上注明每毫升40U。实习护士看到标签上写着“40U”，误认为这一瓶就是“40U”；实际用量是医嘱量的10倍，故患者反复出现低血糖症状。

还有一个被抢救的患者，进行气管插管后，需用呼吸机辅助通气。接通呼吸机后，发现呼吸机不能送气，以为呼吸机出现故障了，后来才找到原因，是护士把呼吸管路的进气口和出气口接反了。

四、第三种错误：I've got to do something.

（一）现象

“I've got to do something.”意思是“我已经做了一些治疗措施啦。”此类错误的核心是：医生喜欢在不明白疾病问题所在的情况下，就开始诊疗行动。如果治疗不正确，这些不正确措施本身就有可能产生新的问题。

典型的例子为：

（1）一个外伤后失血、血压低的患者来诊，迅速进行大量补液和用升压药物，随着血压的升高，患者的出血继续增加，流出的血液也越来越淡，最后伤口流出的可能就是刚补进去的“水”。此时患者出现的低血压，是减少“血液丢失”的自身保护措施。故外伤后只有在患者充分止血的情况下，进行大量补液才可能是有效的，否则会起反作用。

（2）患者心绞痛发作服用硝酸甘油，这听起来是“天经地义”的事。但患者如果是由于低血压造成的冠脉低灌注诱发的心肌缺血，再含服硝酸甘油，血管会进一步扩张，血压进一步下降，加重心肌缺血，这无异于火上浇油。

还有一个例子就是治疗阳痿的药物伟哥（西地那非），服用伟哥后发生心绞痛，再含服硝酸甘油，发现一些人出现死亡。究其原因，西地那非本身具有血管扩张作用，此时发生心绞痛，其机制主要是伟哥本身引起的冠状动脉低灌注和活动后心肌耗氧量增加的结果。再含服硝酸甘油，血压进一步下降，心肌缺血进一步加重，造成患者的死亡。故新的伟哥药品使用说明书中标明，服用伟哥后出现心绞痛，不能含服硝酸甘油。

（二）预防

预防第三种错误的主要方法为：

当诊断不清楚时，不要做什么，Stand there. This buys a doctor time to think-Which is especially important when trying to ensure that something hasn't been overlooked. 有句谚语讲到：偏离了轨道的火车继续开下去是非常危险的。

急于求成、恨不能一日千里，往往事与愿违，大多数人知道这个道理，却总是与之相悖。要学会停下来思考一下，思考才是进步的本质。

《论语·子路》里有一句著名的成语：“欲速则不达。”意思是说主观性急图快，违背了客观规律，反而达不到目的。对于“一万年太久，只争朝夕”的人来说，最不容易接受这个劝导。然而无数事实证明，“欲速则不达”是一个颠扑不破的道理。

这也是治“标”与治“本”的选择问题。虽然，大家都认为“急则治其标，缓则治其本”是急诊的基本原则，但必须明确，“急”时治“标”，是存在很大风险的，是一种无奈之举；“标本兼治”、“标本同治”才是上佳选择。

五、第四种错误：I hate (or love) this patient.

（一）现象

“I hate (or love) this patient.”其意思是“我恨（或喜欢）这个病人。”这也是误诊的原因之一。即：情绪（emotion）影响医生的决策；换句话说，医生应为“冷血”动物，至少在诊治疾病时应该这样。

1．正性情绪

正性情绪会减少患者检查力度，丢失不愿看到疾病的诊断；如对喜欢的病人，认为不会患致命的肿瘤。国外曾有资料表明，医务人员对自身及家庭成员的健康状况有忽略倾向。这也是正性情绪在作祟。故临床上常出现这样的现象，越是熟悉的人来看病，越容易误诊。

2．负性情绪

负性情绪会蒙蔽医生的眼睛（如不愿意看病人和研究病人），有时不愿意进行更深一步的诊治（差不多就好啦）。

（二）预防

预防第四种错误的主要方法为：

医患关系不良时，应换医生。有研究表明大多数病人均能感知医生的情绪。

六、第五种错误：I'am always right.

（一）现象

“I'am always right.”其意思是“我永远是正确的。”医生刚愎自用，不接纳不同的意见，这是临床误诊的重要原因之一。这里面有下列一些因素：

1．性格问题

有些人性格倔强，认死理，“不撞南墙不回头”。这应该是做医生性格中的大忌。

孔子把人分成三种：生而知之者，学而知之者，以及困而知之者。生而知之者自己有极高的领悟力，足以兼通“形而上与形而下”；学而知之者为中等智慧，应着重“形而下”的发挥；而困而知之者，正是上述这类型人，吃了亏，才明白问题所在。

2．自尊问题

有些医生害怕别人超越自己，明明意识到他人的意见是正确的，但还不承认“别人比自己高明”，置患者的生命于不顾。聪明的人应永远记住：“人外有人，天外有天”，谦恭的态度很重要。

毛泽东在《实践论》中讲到：知识的问题是一个科学问题，来不得半点的虚伪和骄傲，决定地需要的倒是其反面——诚实和谦逊的态度。

《楚辞》的《卜居》一篇中讲到：“夫尺有所短，寸有所长；物有所不足，智有所不明；数有所不逮，神有所不通。”一位医生，怎可能无所不知呢？

（二）预防

预防第五种错误的主要方法为：

1．加强个人修养

富兰克林曾总结人的十三项美德：节制、静默、条理、决断、俭朴、勤劳、诚挚、正直、中庸、整洁、宁静、贞洁、谦逊。这也是医德的重要方面。

提高自己的情商也很重要。它包括五个方面：

（1）自知：知道自己当前的感受——自知，反省。

（2）移情：感知周围人的情绪——合作，同情。

（3）自律：控制自己的情绪——修养。

（4）自强：不满足现状——追求，自我激励。

（5）社交技巧：掌握人际关系的能力——交流。

加强个人修养的重要途径就是模仿。有学者曾说过，模仿是通往卓越的捷径；如果看到一个优秀的人，就要挖掘他的优秀品质，根植到你自己身上。

2．学会正确思考

有人提出学会思考的方法就是：从实际出发、实事求是、注重实践、勤奋细心、勇于探索、承认缺点和不足、善于鸡蛋里头挑骨头、精益求精、要有责任心、别让问题从你身边溜走，或故意把问题踢给别人。“运用之妙，存乎一心。”还要学会运用毛主席提出的“三段论”：提出问题、分析问题、解决问题。

总之，在避免急诊常见的医疗失误中，树立正确的思维路线是极其重要的。所谓的聪明人和不够聪明的人，他们在思维能力上的区别并不是谁的大脑“运转更快”，而关键在于思维的方式要对路，在于谁的大脑“运转更正确”。因此，对于一个头脑聪明的人而言，“思维快捷”只是表面现象，“思路清晰”才是根本。


第3章　论急诊临床重点疾病——行者必先近而后远

急诊临床工作的突出特点就是时间的紧迫性，故急诊医生诊治患者时，时间紧，手段少（占有的诊治信息有限）、任务重（病情危重和复杂）、误诊多（一般应高于门诊和病房）；由此导致急诊的医疗纠纷相对频发。故在急诊日常工作中，也要学会抓主要矛盾。“行者必先近而后远。”有些疾病的误诊，一般不会产生严重后果，患者离院后还可以再来就诊。有些疾病则不然，一旦误诊将会产生严重后果，甚至死亡，且常常会导致急诊医疗纠纷，故这些疾病在鉴别诊断中需占有重要位置，在急诊临床工作中应高度重视。

一、急性心肌梗死或急性冠脉综合征

在临床上，心肌梗死的表现是多种多样的，有时做出正确的诊断是非常困难的。在梗死开始时，许多心肌梗死不能被确诊，其原因可能为无痛性心肌梗死，或临床症状被忽略或被错误解释。Framingham的研究报告中发现，在5000名以上的志愿者中，有大于25％的病例在起病时未能明显诊断，其中有一半是无痛性心肌梗死，其余的都有症状。在7331例美籍日本人中，有33％的透壁心肌梗死和22％的非致命性心肌梗死在临床上未被明确诊断。在住院患者中，也有许多急性心肌梗死未被检出。一家大医院的尸检材料表明生前能明确急性心肌梗死诊断的只占53％，也就是说，在住院患者中有47％的急性心肌梗死病例被心血管病医师漏诊。

症状对急性心肌梗死的诊断既不敏感，也不特异。大约还有1/4的急性心肌梗死患者根本无症状。即使有症状，也不是心肌梗死和心肌缺血或非特异性胸痛的可靠鉴别指标。但是，症状和发病时间在急性心肌梗死的诊断中还是发挥着重要作用。

所谓急性心肌梗死的典型症状是指常常合并心肌梗死的症状，不典型症状是指较少合并心肌梗死的症状。其中胸痛是最经典、最有用的典型症状。一些看起来像是肺、神经、胃肠道和肾脏病变的典型症状，如恶心、呕吐、晕厥、腹痛和呼吸困难很容易导致急性心肌梗死误诊为其它系统疾病，尤其是在无明显胸痛的患者中，更易误诊。

在老年患者中，不典型症状比较多见。急性心肌梗死的一些特征症状，如胸痛呈压榨性，位于胸骨后，典型的放射痛等的诊断价值也远低于年轻患者。精神错乱、情绪激动、猝死、中风、晕厥、疲劳、周围性栓塞和心悸都是心肌梗死的比较常见的表现。当患者以这些症状就诊，而且无明确的病因学证据时，内科医生应当考虑急性心肌梗死的可能性，一定不能让这些不典型症状掩盖了急性心肌梗死的诊断，漏诊会导致患者的院外死亡。

下面介绍一些典型病例：

例1，患者男性，45岁，因阵发性心悸、胸闷6个月，上述症状加重伴头晕5h入院。自述6个月前出现劳累后心悸、胸闷，每次持续约数分钟，休息后好转，未接受诊治。入院前5h于睡眠中惊醒，自觉头晕、心悸、胸闷、出汗，伴左臂酸软不适，持续约1h。2h后送入急诊科，查血压135/90mmHg，心率80次／min，ECG示Ⅱ，Ⅲ，aVF导联ST段抬高0.2～0.4mV，伴T波高尖，考虑为急性心肌梗死，予以静滴硝酸甘油，吸氧等治疗。复查ECG示ST-T似有动态变化。遂于发病后4.5h静脉滴注去纤酶5U，然后收入CCU。入院时查体未见明显异常。入院后，继续静滴硝酸甘油，未进行抗凝治疗。血糖、尿素氮、肌酐、甘油三酯、胆固醇、血沉、血常规等检查均正常，HbsAg（－）。发病后4.5、5、5.5、6、6.5、8、10、12、14、16和24h的心肌酶学结果为CK 79.5～146.2U/L；CK-MB 0.9～3.1％；腹部B超、胸部正侧位片和超声心动图均正常，EF为55％。入院后3天，进行活动平板运动实验，发生室上性折返性心动过速（192次／min）并出现ST段压低1.7mm（前壁）和1.4mm（侧壁）。结合发病前ECG亦表现为Ⅱ，Ⅲ，aVF抬高的情况，诊断为早期复极综合征，冠心病？

例2，女，83岁，慢性支气管炎、肺气肿20年。因咳嗽、咳痰、气促加重伴发热6天入院，T 38℃，R 24次／min，BP 165/60 mmHg，双肺大量哮鸣音，肺底细小湿啰音，心率110次／min，按肺部感染处理，2天后心电图示：“急性下壁、前间壁心肌梗死”。

例3，女，71岁，有高血压史。因气促、不能平卧半天，BP 210/105 mmHg，双下肺散在湿啰音，心率96次／min，以“高血压病、急性左心衰”收治，后心电图示：“急性非Q波性心肌梗死”。血生化：肌酸激酶737 U/L，CK-MB 41 U/L，肌钙蛋白I 3.99μg/L。

例4，男，70岁，有冠心病、糖尿病史。行走中突觉头晕，神志淡漠半小时，无胸痛，BP 98/60 mmHg，心率54次／min。初诊为“短暂脑缺血发作”。即查血糖23.6 mmol/L，心电图示Ⅱ度Ⅱ型房室传导阻滞，头颅CT示左基底节小软化灶，随后出现血压偏低，气促等。次日心肌酶结果，肌酸激酶2 093 U/L，CK-MB 200 U/L，确诊为“急性非Q性心肌梗死”。

例5，男，65岁，有胆囊炎史。因右上腹痛3天，查体右上腹轻压痛，莫氏征（＋）。次日B超示“慢性胆囊炎”，按胆囊炎治疗，3天后心电图示“急性广泛前壁心肌梗死”。

例6，男，39岁，既往体健。因咽喉痛3天，症状加剧、濒死感凌晨急诊，咽喉痛在骑车上桥用力时加剧，耳鼻喉科急诊谓“喉头水肿”，随后再到内科就诊，心电图为“心肌缺血”，留观静滴硝酸甘油后再做心电图示“急性下后壁心肌梗死”。

有学者将急性心肌梗死误诊情况分为呼吸道表现、其他部位疼痛、脑部表现和胸闷等。由于呼吸道疾病是常见病，以咳嗽、咳痰、气促为首诊，常使一些医生首先考虑它，特别是在老年患者，缺乏经验的医师没能注意到气促与急性心肌梗死的联系。不少老年人长期有心肌缺血，以至心肌纤维化，舒缩功能已有障碍，急性心肌梗死时，心肌收缩力进一步下降，左室舒末压增高，肺静脉淤血，引起咳嗽和气促。通常，临床医生会满足于一元化的诊断，当气促能以慢性支气管炎解释、急性左心衰能以高血压解释，便不再做进一步的鉴别诊断了。其次，当患者不以胸痛为主诉，往往引导主诊医生以疼痛部位考虑诊断，一旦找到可解释诊断的体征，便不再作鉴别诊断，以至漏诊或误诊。

二、肺血管栓塞

肺血管栓塞（简称肺栓塞）的危害性在于高误诊率和高病死率。国外尸检资料显示，70％大块肺栓塞患者生前被误诊。有资料表明，未经治疗的肺栓塞总病死率可达30％。7个国家52家医院2454例肺栓塞（其中2349例接受不同的肺栓塞治疗措施）资料显示，3个月内患者的病死率为17.4％，其中血流动力学稳定患者病死率为15.1％，血流动力学不稳定患者病死率则达到58.3％。另一项多中心调查资料显示，1001例大块肺栓塞患者住院期间总病死率达22％，其中血流动力学稳定患者的病死率仅8.1％，血流动力学不稳定患者的病死率为15.2％，血流动力学不稳定伴有心源性休克者病死率为24.5％，循环衰竭需进行心肺复苏者病死率为64.8％。在我国，肺栓塞还是慢性血栓栓塞性肺动脉高压的重要原因之一。

自然界任何事物都存在着对立的两个方面，两者保持平衡，共同维持环境稳定，任何一方异常造成双方平衡失调都会导致不良后果。生理情况下，血管内的血液凝血与抗凝血功能维持动态平衡，血液呈流体状态。当血管内凝血功能超过抗凝功能时，便会发生血管内凝血形成血栓。19世纪，德国病理学家魏尔啸（Virchow）提出了著名的血栓形成三要素，即血液高凝状态、血流淤滞和血管壁损伤。任何造成凝血功能亢进、激活凝血反应、抗凝功能下降的因素均可促进血管内血栓的形成。因肺栓塞是血栓形成的一种类型，导致血栓形成的危险因素即是肺栓塞的危险因素。长期不活动、高凝状态、雌激素等促凝药物的应用等，均是肺栓塞的危险因素。对存在危险因素，特别是并存多个危险因素的病例，需有较强的诊断意识。

肺栓塞的诊断要点就是“想到”。临床症状、体征，特别是在高危病例出现不明原因的呼吸困难、胸痛、晕厥和休克，或伴有单侧或双侧不对称性下肢肿胀、疼痛等，对诊断具有重要的提示意义。需注意，临床上出现所谓“肺梗死三联征”（呼吸困难、胸痛及咯血）者不足30％。临床上约30％患者完全没有症状。

根据肺栓塞的临床特点，可以将临床表现分为三个综合征。

（1）急性肺心病：表现为突然发作的呼吸困难、紫绀、右心功能衰竭或伴有体循环血压下降，常见于血管床被阻塞60％～70％者。

（2）肺梗死／肺出血：胸膜痛和呼吸困难是最常见表现，部分患者有咯血、胸腔积液，多见于肺叶亚段以下肺动脉栓塞患者。

（3）急性不明原因呼吸困难：呼吸困难是其主要症状，查体可有呼吸加快和心率加快。胸片和心电图往往正常。需与充血性心衰鉴别，合并深静脉血栓形成是诊断肺栓塞的重要证据之一。

三、多发伤的漏诊

多发伤是指在同一种致伤因素下，人体同时或相继遭受两个以上解剖部位或脏器较严重的损伤，称为多发伤。

多发伤伤员，伤情重，变化快，对全身代谢影响大，生理紊乱严重，死亡率高，对来诊伤员，常可在几分钟内决定生与死。且多发伤伤员，损伤部位多，暴力大，症状多而复杂，互相掩盖容易误诊、漏诊。

在多数情况下，多发伤是开放与闭合伤同时存在，明显伤与隐蔽伤同时存在，随着伤情发展，处理的重点可能随时改变。各部位创伤的治疗，往往发生相互矛盾和判断错误，可能失去抢救时机，决定伤员生与死。

在诊治多发伤过程中易犯的错误：

（1）接诊后10min是抢救严重多发伤的“黄金时刻”，在短短的10min内，可以决定伤员的生与死，也决定着将来的功能恢复或永久性残废，有时在受伤地点无见证人，难以了解受伤机理；因此有的医生盲目单纯追问伤史、了解情况，有的医生首先估计伤员的生与死、抢救成功与失败，延误处理伤员机会。

（2）隔衣查体，暴露不充分，造成漏诊误诊。

（3）不重视临床基本物理检查，过分依靠B超、X线片、CT等检查，耽误时间，加重病情。

（4）对伤情严重伤员、神志受到影响或酒后伤员，轻信病人的主诉。在查体中，往往精力集中在最痛部位，而不是最重部位，遗漏主要伤情。

（5）对伤员出现躁动认识不足，躁动是某种病因所引起的低氧血症最初征兆，脑、气管、肺、心等外伤，休克早期所引起。某些医生往往不是尽快查找原因，解除症状，误认为伤员不配合，强行按压伤员或盲目给镇静药物，加重呼吸困难。

（6）对胸、腹腔大出血的伤员，血压难以恢复正常，不是边抗休克边手术，而单纯强调休克稳定后再手术，往往错过手术良机。

（7）对闭合性外伤失血量估计不足，重视不够，如骨盆、长骨骨折等。

严重多发伤抢救后，不是治疗的结束，而是全身治疗的开始。因为创伤、休克、重要脏器功能受到影响，全身代谢紊乱，加上出血、缺氧等一系列打击，机体抵抗力受到严重损伤，如术后不及时监测与纠正，可能使伤情进一步恶化，甚至死亡。因此，严重多发伤术后需进入ICU，对呼吸、循环、肝、肾等重要脏器功能得到全面监测，是十分必要的。特别要警惕急性呼吸窘迫综合征及多脏器功能障碍综合征的发生。

四、急性中毒

外源性化学物质突然大量进入机体，引起器官或系统的损害，甚至危及生命者，叫做急性中毒。毒物种类繁多，包括化学物质、药物、有毒动物和有毒植物等，可通过皮肤、呼吸道、消化道或注射等不同途径进入体内，造成危害。因涉及毒物范围极其广泛，从事某一专业的人员难以全面掌握。如没有相关病史，急性中毒的诊断将十分困难。

（一）急性中毒的诊治规律

1．诊断要点

（1）大部分急性中毒的患者，可以由病史和周围环境的观察而获得。

（2）对于病人所提供药物中毒的种类和数量，必须小心地加以判断。

（3）单一的症状对于诊断上并无很大的帮助。

（4）收集综合各种症状，对于诊断非常有帮助。

（5）若是中毒的病史不明确，或是昏迷的程度在12h并未有明显的进步时，必须怀疑有器质性脑病变的可能性。

（6）常规的血液和生化检查，对于急性中毒的诊断帮助很少。

（7）临床医师和检验师在做实验室检查之前必须有良好的沟通及详细的讨论。

（8）胃液和尿液的分析，往往比血液的检查更具诊断价值。

（9）误食铁盐和钾盐，可借腹部X线得到有用的资料。

2．没有相关病史急性中毒的诊断要点

（1）同一工作环境或工作的人，同时发病者。

（2）健康人突然发病，按一般的常见病诊断标准难于下诊断者。

（3）多个器官损害，且原因不明者。

（4）非外伤性昏迷的年轻患者。

3．救治要点

（1）无症状的急性中毒可以是非常严重的中毒。

（2）任何中毒的治疗都有其特殊性，不应单一化。

（3）急性中毒的治疗应总是以对症治疗为优先考虑的问题，并是治疗中的主线。

（4）有些经验性的治疗可能是无科学根据，甚至是危险的。

（5）急性中毒过程可诱发或伴随其它疾病过程的出现，后者有些可能是致命的，如急性心肌梗死或脑血管意外等。

（6）急性中毒的特异性治疗是整个治疗的基础，有可能决定着中毒患者病情的发生和发展。

（二）隐匿性中毒

外源性化学物质引起中毒常见于职业性或生活性，了解患者接触毒物的品种是诊断的主要依据之一。但在少数情况下，中毒患者从未意识到自己已接触到毒物，自吸收毒物到发生中毒都在受害者（患者）不知不觉的情况下发生，这种方式所引起的中毒，称隐匿性中毒。

1．中毒线索

（1）病史：在询问病史时，应深入细致，由彼及此，善于思考，方可发现有中毒可能的线索。同一群体中短期内发生同类疾病，或发病和进食关系密切，均提示有中毒的可能。

（2）体征：在有些情况下，体征可提供重要线索。如呼出气的特殊气味、酒精气味、有机磷农药臭味或硫化氢的臭蛋味等；高铁血红蛋白血症的皮肤黏膜呈紫褐色，其色泽和一般疾病的紫绀完全不同，极易识别；脱发、口腔黏膜中出现溃疡，齿龈水肿、皮疹等也是某些毒物中毒的常见表现。

（3）临床表现不符合一般疾病：在病程中，病情变化不能以原诊断疾病来解释时，也应考虑到中毒的可能。

（4）很多情况下，环境污染是造成隐匿性中毒的主要原因，因此在患者生活、工作地点进行现场调查，也是获得线索的重要手段。

2．常用检查

（1）检验毒物品种：①对患者的血液、尿液、头发等进行定性定量的检测，也可从呼出的气、粪、呕吐物或乳汁中测定。②从可疑食物、水、盛器或所用药物中，对毒物品种及含量进行测定。③在特殊情况下，可用活检所取得的脏器、骨灰中测定。

（2）检查患者某些生化指标：①化学物中毒的特异性生化指标，如测定全血胆碱酯酶活性、高铁血红蛋白定量、碳氧血红蛋白定量、血原卟啉、锌卟啉等，对毒物中毒有特异的诊断意义。②非特异性指标如血常规，肝、肾功能试验，血气分析，心肌酶谱测定等，可提示脏器受到损害及严重程度，但无病因学诊断意义。

（3）详细观察病情变化，对疾病的本质有深一层的了解，有助于判断是否为化学物中毒。

（4）活检：有指征时可选择合适器官进行活体检查，有助于诊断和鉴别诊断。

根据以上各种数据，分析病因（中毒品种）和疾病（中毒）是否有因果关系，并做好鉴别诊断，最后得出结论。

五、感染性休克

全身严重感染病人在予足够容量补充，静脉补液500ml后1h，无法纠正持续低血压状态，收缩期血压<90mmHg，平均压<70 mmHg，或较基础血压降低40 mmHg，时间持续30min以上，伴有组织低灌注，肢端湿冷，紫绀；少尿（<30ml/h），意识改变。血压需用升压药物维持，仍存在低灌注状态或器官功能障碍，应诊为感染性休克（infectious shock）。

在感染性休克时，病人可出现精神兴奋、体温突然上升超过39℃以上；或精神萎靡、体温突然下降到36℃以下；常伴有过度换气，此时表示休克已发生，应予以重视。感染性休克有两种类型：

（1）冷休克（低排高阻型）：多见于绞窄性肠梗阻等或革兰阴性杆菌感染。

（2）暖休克（高排低阻型）：多见于严重创伤或革兰阳性菌感染早期。随着病情进展有效循环血量进一步下降，组织灌注不良，此时临床上暖休克也就成为冷休克了。

高排低阻型休克（暖休克）早期血压正常，不易引起医生的重视，一旦血压下降，休克已进入不可逆期，抢救的成功率已明显降低。还应该强调休克的早期表现，是微循环障碍。

在感染性休克的监测中，心率、血压、尿量最简捷地反映基本生命体征变化。正常血压是维护组织器官灌注的基本条件。休克早期机体通过交感神经调节和体液肾素—血管紧张素—醛固酮调节，使血压能够代偿性地维持稳定水平。血压降低反映机体发生失代偿，故休克早期血压并不能代表真正的病理生理变化，而心率和脉压却常常更早地反映了休克早期变化。尿量反映了肾组织的灌注情况，无尿、少尿都表现出机体有效循环血量不足。真正把握感染性休克的病理和病情进展，需要对反映病情变化的生理、生化指标实施密切监测。

六、缺血性肠病

急性缺血性肠疾病（acute intestinal ischemia）是一组消化系统的急危重症，早期的症状和体征无特异性，难于及时判断肠管的缺血状态，极易在短时间内发展为不可逆性肠坏死，一旦延误诊治，后果严重，并发症多，死亡率高。

急性缺血性肠疾病根据发病原因可以分成两大类，一类是肠粘连、肠扭转、肠套叠或腹内外疝嵌顿等血管外的机械性原因导致肠管血液供应障碍，也就是指发生绞窄的机械性肠梗阻。另一类是指由于血管本身或血管内因素所导致的缺血性肠疾病，又称为急性肠系膜缺血综合征，它包括动脉或静脉性缺血所引起的肠道疾病，但以动脉性缺血更为常见。动脉性缺血包括肠系膜上动脉栓塞、肠系膜上动脉血栓形成和非闭塞性肠系膜缺血。静脉性缺血多由肠系膜上静脉血栓形成所致。

过去急性肠系膜缺血性疾病临床上较少见，近年来随着动脉粥样硬化性疾病的增多和人类寿命的延长，急性肠系膜缺血性疾病有逐渐增多的趋势，故临床上应重视该疾患的诊断和治疗。急性肠系膜缺血综合征的临床症状多不典型，早期诊断困难，预后很差，且有逐渐增多的趋势。这类疾病是急诊较常见的误诊疾病之一。由于其表现可为肠梗阻，临床医生只重视肠梗阻的处理，而忽略了病因的探究，待明确诊断或剖腹探查时，已错过了治疗时机。但是如果能想到该病，并进行相应的实验室检查，早期明确诊断还是可能的。曾有2例肠系膜静脉血栓形成的患者，因腹部疼痛行腹部常规CT检查，因当时未能怀疑急性肠系膜缺血性疾病，扫描检查针对性不强，以致漏诊。所以临床上对不明原因的腹痛患者一定要想到患急性肠系膜缺血性疾病的可能。

在肠系膜静脉血栓患者中，以继发性血栓形成较多见，发病过程与门脉高压征、脾脏切除术后、腹腔内感染、肠系膜静脉损伤及其它原因所致的血液高凝状态有关。曾有1例患者合并肝炎后肝硬化和门脉高压征，证明了门脉高压所致门静脉系统血液淤滞，可能参与肠系膜静脉血栓的形成。这表明临床上对肝硬化患者的门静脉系统血液淤滞和高凝状态应引起重视。其次，肠系膜静脉血栓形成临床症状发展较为缓慢，起病呈亚急性，腹痛逐步加重，且体征与症状不符，常合并腹膜刺激征阳性和出血性腹水，故对肝硬化患者合并上述症状时应高度怀疑此症。还有1例年轻女性患者因子宫发育不全，服用性激素治疗，出现不明原因腹水，辗转多家医院未能明确诊断，后静脉血管造影发现肠系膜静脉广泛血栓形成，故对不明原因腹水的患者，也要想到该病的可能。

肠系膜动脉血栓形成和栓塞多数发生于有动脉硬化的患者中，血栓多发生于动脉硬化已形成管腔狭窄的部位，血流速度缓慢和血液黏度增大也是血栓形成的重要诱因。栓子的来源可能为腹主动脉或心房附壁血栓。临床上常表现为发作腹痛，伴呕吐，且腹部体征与疼痛剧烈程度不成比例。数小时后因肠管缺血坏死出现腹膜刺激征，与肠梗阻表现相似。故对于患者年龄偏大，经解痉止痛症状不缓解，又缺乏腹部阳性体征者，应考虑此病，尽早行肠系膜动脉造影等检查明确诊断。

临床上非闭塞性肠系膜供血不足患者通常为老年人，尤其是合并冠心病、高血压、动脉硬化、糖尿病和缺血性心脑血管病史者，在肠道血供下降等因素诱发下极易发生。该病临床表现与急性肠系膜动脉闭塞相似，但过程较缓，症状较轻，治疗应首先针对引起低流量状态的原发病，改善循环功能。非闭塞性肠系膜疾病经内科综合治疗后只有部分患者可好转，多数应进行手术治疗，故在临床上应注意肠穿孔和肠坏死的发生。

总之，肠系膜血管闭塞性疾病诊断较困难，病死率较高，死亡病例均与未能及时诊断，或合并其它严重并发症有关，因此要提高认识，发现可疑病例应及早进行相关实验室检查，以明确诊断。

七、意外猝死

出乎医生意料之外的死亡，是临床医生最不愿意看到的。下面将介绍急诊造成意外死亡的一些常见原因。

（一）概述

目前对猝死所下的定义尚不统一，世界卫生组织所下的定义为：从疾病发作或损伤开始后24h内死亡者称为猝死。然而心脏病所致的死亡往往发生在症状发作后的即刻或1h内，因此对于冠心病所引起的猝死，更为实用的定义是指在症状出现后1h内的死亡。有资料表明，某地区大约每年有64万人死于冠心病，其中约60％死于发病后第1小时内，一般在抵达医院或接受治疗之前即死亡，约有35万例病人在到达医院之前死亡，有许多是可以挽救的。另外，猝死的发作还有昼夜的波动，尤以睡醒后最初3h猝死发生增多，这提示某些触发因子或触发机制易在这段时间内出现。

有资料表明，按WHO所下的猝死定义（24h内）约60％的猝死病例是由心血管病所致，呼吸系统疾病引起者仅占15％，中枢神经系统疾病约为15％，消化及泌尿生殖系统疾病约为7％，其它原因约为4％。如果把症状发作后1h内死亡的病例与在24h内死亡者分开，发现前者由冠心病引起的在男性为91％，女性为51％；症状发作后24h内死亡者约55％系冠心病所致。除冠心病外，尚有其它一些心血管疾病或生理过程与猝死有关，包括二尖瓣脱垂、肥厚性心肌病、主动脉夹层动脉瘤、大块肺动脉栓塞、脑出血和采用液体蛋白质饮食等。

（二）误吸

在临床上，意外猝死的原因很多，但是比较常见和容易忽略的问题就是误吸。误吸通过堵塞气道导致窒息，或通过反射性心脏停搏，导致患者猝死。

误吸发生的主要机制是各种原因导致的意识水平降低，伴有声门或咳嗽反射减退，以及上消化道的自然防御功能障碍（如食道括约肌关闭不全）时，可发生误吸。误吸对肺的危害是双重的，即物理性和生物性两重损害。

预防的措施主要有胃肠减压，使用镇吐剂或抗酸剂或加速胃肠蠕动的药物，注意体位及喂养等。

调整进食体位很重要。进食时，患者取30°～45°仰卧位，颈部前屈，头转向咽部麻痹一侧，使食物能顺利地通过咽部。颈部前屈体位能减少食物通过咽部的时间，是预防误吸的一种方法，颈部后伸则作用相反。还有研究证明，侧卧45°进食比直立体位引起误吸的危险性小。疲劳也会增加误吸的危险，进食前应注意休息，静卧1～2h，进食后为避免食管反流，应保持坐立位0.5～1h。

改变食物性状的方法对防止误吸也很重要。一般采用半流质、软食、糊状或胶冻状的黏稠食物，食物要柔软，有适当的黏性，不易松散，这样在通过咽部时不易残留且容易变形。要注意每次摄入的量（即一口量），一口量过多会滞留于咽部而导致误吸，或从口中溢出；一口量过少又难于诱发吞咽反射，一般应从5 ml开始酌情增加。

另外，食物的温度及患者的口腔卫生也要引起重视。

（三）心源性猝死

绝大多数由冠心病所致。冠状动脉主干或主要分支的急性闭塞引起急性心肌缺血、心律失常以及梗死心肌或室壁瘤的破裂。

虽然猝死者中冠心病的发病率很高，但有心肌梗死确切证据的并不常见。在复苏成功的猝死病例中，具有心肌梗死心电图和酶学证据者不到50％。然而在经过复苏存活或未存活的病例中，均可观察到严重的弥漫性冠状动脉粥样硬化；常发现有陈旧性心肌梗死。

（四）肺栓塞

肺栓塞占死亡原因的10％左右。在老年人、卧床的病人和手术后的病人，要注意静脉血栓形成。

（五）脑性猝死

脑性猝死多为动脉瘤性蛛网膜下腔出血、小脑出血、脑干出血、基底动脉闭塞等。

（六）其它原因

1．内源性物质水平的增高

乙酰胆碱，腺苷，ATP。

2．内分泌及代谢障碍

甲状腺动能减退症，甲状旁腺功能亢进症，肢端肥大症，肾上腺功能不全；高钾血症，高钙血症，高镁血症，低体温，高胆红素血症。

3．药物作用

洋地黄；β-受体阻滞剂；钙拮抗剂；抗心律失常药，普鲁卡因酰胺，奎尼丁，氟卡胺，英卡胺，胺碘酮，柳胺苄心定；苯妥英钠；中枢性α受体阻滞剂，如甲基多巴，可乐宁等；拟副交感神经类药物，如毒扁豆碱等。

4．中毒

一氧化碳中毒；镇静催眠药，如氯乙基戊烯炔醇（ethchlorvynol）；三环抗抑郁类药物；铅中毒；白喉毒素；一些蛇类毒素。

5．神经源性影响

（1）神经反射介导的过缓—停搏现象：包括血管迷走反射，眼部和颌面部手术，潜水反射，颈动脉窦过敏症，舌咽神经痛，胸腔和腹腔积液抽吸过快，前列腺或直肠按摩，以及排尿和吞咽时所伴停搏现象。

（2）心脏神经疾患：包括病毒感染，糖尿病，退行性变和侵袭性疾患；心脏去神经状态；脊髓损伤，包括外伤和格林—巴利综合征；心脏移植；全身性神经疾患；脑卒中，包括蛛网膜下腔出血和脑梗死；癫痫发作。

（3）进行性退行性变疾患：包括Becker营养不良，McArdle 综合征，Emery-Dreifuss 病，Kearns-Sayre综合征等。

6．心肌和心包疾患

扩张性心肌病；心肌炎，心脏挫伤，巨细胞性心肌炎；侵袭性心脏疾患，如淀粉样变，肿瘤，Chagas'病；心包炎，尤其是伴有心包填塞时。

7．感染性疾病

（1）莱姆病，流感，传染性单核细胞增多症，病毒性肝炎，麻疹，风疹，动物源性病毒感染，呼吸道合胞病毒感染。

（2）心脏结核，风湿热，脑膜炎双球菌血症，布鲁杆菌病，梅毒，钩端螺旋体病，念珠菌性心肌炎。

（3）系统性胶原病，赖特综合征，风湿性关节炎，系统性红斑狼疮，韦格肉芽肿，多肌炎和皮肌炎。

八、其　它

（一）急性胰腺炎

急性胰腺炎是由于胰腺分泌的消化酶自身消化作用引起的胰腺及其周围组织化学性急性炎症。其中急性重症胰腺炎虽少见，但病情急重，并发症多，死亡率较高；但对于轻症患者，由于胰腺损伤会产生心肌抑制因子，也可造成猝死，故容易诱发纠纷。

急性重症胰腺炎的诊断要点为：

（1）有多脏器功能衰竭的表现：包括心、肺、肾、肝急性功能不全，消化道出血、梗阻、坏死、穿孔，胰性脑病，弥散性血管内凝血（disseminated intravascular coagulafion，DIC），感染和脓毒症，出现局部合并症如胰腺脓肿或假性囊肿。

（2）体征：全腹膜炎，腹水（血性腹水淀粉酶显著升高），上腹部显著包块，脐周青紫斑（Cullen征）或胁腹部皮肤灰紫斑（Grey-Turner征），高热不退，左侧胸膜炎伴积液或左下肺不张或肺炎，手足搐搦症等。

（二）急腹症

急腹症是急诊临床的难点之一。其临床表现变化多端，几乎无规律可循，故易诱发急诊医疗纠纷。有人形象地比喻急腹症的变化应以小时计算，即“每小时都可能有变化”。前一个小时患者的腹部症状还不严重，但后一小时再看病人，患者就可能穿孔了。临床医师对此应十分谨慎。

其次，腹痛是临床常见症状，引起腹痛的原因很多，虽主要是由于腹腔脏器疾病所致，但腹壁的疾病，如外伤、感染；胸腔内脏器的疾病，如大叶性肺炎、急性心肌梗死；脊柱疾病，如胸椎结核、转移癌；全身性疾病，如糖尿病酮症酸中毒、血卟啉病、铅中毒，这些疾病皆可以引起腹痛。甚至有时很像急腹症。因此，对于腹痛病人，除了应该考虑腹腔内疾病引起者外，也应该考虑腹腔外疾病所致。

（三）脑干梗死

该病预后不良，且主要靠临床表现来诊断。因断层扫描为脑干一层一层的扫描，脑干病灶本来就比较小，如病灶位于两扫描层之间，CT易漏诊。

（四）腹型过敏性紫癜

单纯的腹型过敏性紫癜，没有皮肤等其它系统表现，只有一些疑似肠梗阻的表现，常被误诊，甚至进行剖腹探查。

（五）异物处理

某患者因手玻璃伤就诊，急诊医生给予清创缝合后回家。伤口愈合后，仍时有疼痛；到另一家医院就诊，伤口切开后，又取出一粒碎玻璃；伤口再愈合后，未再复发。

由于玻璃可通过X线，故伤口内的玻璃容易遗漏，引起纠纷甚至医疗事故。由于玻璃伤清创不易彻底，伤口最好二期缝合。

（六）颈髓的损伤

在急诊外科疾病中，颈髓的损伤容易遗漏。颈髓损伤的主要表现可能为心脏的去交感神经现象，即表现为不易缓解的心率减慢，和升压药物基本无效的低血压状态，但外周循环良好。其机制是由于支配心脏的交感神经是经颈髓到胸髓，再发出心丛，支配心脏；颈髓损伤时可损伤支配心脏的交感神经。支配心脏的副交感神经是第12对颅神经，即迷走神经，出颅后就分出下行，直接支配心脏；颈髓损伤时基本不会损伤支配心脏的副交感神经。

颈髓损伤时可出现心脏迷走神经高度兴奋状态，心率减慢，血压降低，用药效果不佳。因此，在多发伤等外伤抢救时，如患者出现“一般情况良好的心率慢、血压低，”应想到颈髓损伤的可能。

（七）迟发性疾病及并发症

某中年患者起床后觉头晕伴呕吐数小时来诊，颅脑CT检查时发现患者右侧硬膜外血肿，追述病史，述1周前出国考察，在旅游时，某景点的门框较低，头部被撞了一下，当时觉得头部有些不适，但很快恢复。来诊后，患者很快进入昏迷状态，急诊行颅内血肿清除术，患者迅速恢复。故一些迟发性疾病及并发症，是急诊纠纷的另一类型，应引起关注。

总之，在医疗卫生领域里，虽然现代化医疗手段和精密医疗设备不断应用于临床，但就诊病人中严重或潜在的漏诊和误诊发生率还很高，给患者带来的风险和损伤已经达到了令人吃惊的程度。近来关于医疗失误一些统计数字的不断披露，正开始引起公众和医疗专业人员的广泛不安；尤其是一些特殊病例，即造成患者极其痛苦的医疗事故个案，当公诸于世时，常引起轩然大波。这些公众的不安情绪导致了对医疗界严格的监督和惩罚。

急诊专业作为医疗界风险最高的行业之一，处于风口浪尖之中，避免重大医疗失误是每个急诊医生应关注的问题。据此，上述内容阐述了急诊医疗失误的主要疾病，了解这些易于发生急诊医疗事故疾病的分布和类型，以及影响病人安全的危险因素及其流行病学的特征，将对减少急诊医疗纠纷起到很重要的作用。荀子在《劝学》中说：“无冥冥之志者，无昭昭之明。”急诊医师应当胸怀大志，潜心钻研，才能有精深的造诣，以减少工作中的失误。


第4章　论初始诊断方向的确定——或然原则

在临床工作中，人们常问这样一些问题：

（1）门诊和急诊有何区别？

（2）门诊和病房有何区别？

（3）大医院和小医院有何区别？

（4）在诊断思路上，医学大家和年轻医生之间有何区别？

（5）在接诊患者时，对于“直接来就诊”的病人，和“其它医院转诊”的病人之间，诊断思路有何区别？

（6）急诊科白天就诊的患者，与后半夜就诊的患者之间，诊断思路有何区别？

实际上，上述问题均与数学中的概率论（或然原则）有联系，即患病率的高低。所谓患病率（概率），就是指在圈定的人群中，患病的占多少，即概率。根据患病率的高低，医生在诊断时，首先应考虑哪种疾病。因此，患病率是决定临床初始诊断方向的重要因素。

曾记得在小学读书时，老师讲解如何写“叙述体”的作文时，总是强调“时间、地点和人物”三要素；在科技论文写作中，如何描述“研究对象”时，也是要详细交代“何时”、“何地”、“何种病例”三要素；以便给研究对象“画一张像”。实际上，作为一个医生，当你面对患者时，也应该给就诊患者“相面”，根据概率论，找出初始诊断方向，即最可能的一些疾病（高患病率），其中主要影响因素也为：时间、地点、人物三个要素。

一、人物因素

（一）患者因素之一：年龄与性别

在临床诊断过程中，还有在病历写作中，几乎都离不开叙述患者的“年龄”与“性别”，但其中的诊断与治疗内涵，却未必引起临床医师的重视。

例如，在病历的“拟诊讨论”中“病例特点”部分，第一条常这样写：“老年男性”；或“年轻女性”。为什么这样写？为什么要如此强调“性别与年龄”？

下面举例说明：

假如一位80岁的老年男性患者，主诉“胸痛”来诊；你首先考虑什么？

假如一位20岁的年轻男性患者，也因“胸痛”来诊，你首先考虑什么？

二者间到底有何区别？

对于80岁的老年男性患者，因“胸痛”来看病，100个人中估计至少有90个人是与心脏有关，所以这类患者应首先考虑“冠心病”；此时你诊断的错误率最多为10％；这比国际上医学的平均误诊率（约30％），还要“低一些”，你的诊断水平可达“国际水准”。

对于20岁的年轻男性患者，因“胸痛”来看病，100万个人中估计最多有1个人患急性心肌梗死，笔者行医近30年，所见过的最年轻的急性心肌梗死为28岁；所以这类患者你如首先考虑“冠心病”，此时你诊断的错误率基本上接近100％。故这类年轻的“胸痛患者”应首先考虑肺部疾病（如气胸），胃食道疾患，或胸部肌肉的疾患，少考虑心脏问题，尤其是没有心脏病史的患者，更不要考虑心脏问题。

再举一个例子，一个年轻女性，突然出现下腹痛，医生自然要首先排除“宫外孕”，询问患者的月经史。如果换成一个老年女性，突然出现下腹痛，医生自然要考虑妇科肿瘤的可能。一个女性患者就诊，乳腺和妇科情况应是必考虑的问题之一；当然，一个男性病人就诊，你就不必考虑“妇科情况”了。这些都是运用“年龄与性别”特征，诊断疾病的例子。

上述都是一些极端的例子，实际上，年龄与性别特征二者紧密结合，一直贯穿于诊断和治疗的始终，只是有些医生本身没有意识到而已。

因此，专家们在写教科书时，在叙述疾病特点时，也多从发生率及年龄和性别的差异谈起。从年龄性别角度出发，临床上还出现众多的诊断与治疗规律，如：

（1）对于儿童与少年，遗传性疾病是优先考虑的疾病；

（2）老年患者，肿瘤性疾病发生率较高；

（3）老年患者如患自身免疫性疾病，颞动脉炎或韦格纳肉芽肿性血管炎性疾病可能性较大；

（4）年轻女性自身免疫性疾病可能性较大；

（5）女性患者绝经前冠心病的发生迟于男性等。

总之，对于患者来说，其病例的最大、最重要的特点，是“年龄与性别”的特征，它与诊断与治疗方向密切相连，故在“拟诊讨论”中，常列为“病例特点”的第一条。这就是数学中“概率论”在医学诊断中实际应用的范例，也是临床思维方法中的“或然”原则的体现。

（二）患者因素之二：转诊与否

1．转诊伴有患病率的增加

直接来就诊的患者，和由其它医院转诊来的患者，在疑难病和少见病的患病率上，存在着明显差异。转诊来的患者，由于经过前一所医院和来诊前就诊医生的筛选，疑难病和少见病的患病率明显升高。一般来说，直接来就诊的患者，可优先考虑常见病和多发病；转诊来的患者，是一些“优选”出来的患者群体，则对疑难病和少见病应多考虑一些。

2．转诊次数的影响

还必须明确，随着转诊次数的递增，就诊医院级别的升高和接受诊疗专家数量的增加，疑难病和少见病的患病率也随之升高。即“优选”的次数越多，疑难病的比例就越大。例如，辗转十几家医院未能明确诊断的患者，不要再考虑常见病了，诊断与鉴别诊断应从疑难少见病开始。

3．已就诊医院的水平与专家特长

要注意转诊过中的一些影响因素，即患者“优选”的过程。故在诊断过程中，要考虑的是转诊医院的等级与水平。如从北京协和医院转来的患者，诊断与鉴别诊断须从罕见少见疾病开始；因为协和医院的水平很高，他们诊断不清的患者，多数为“稀奇古怪”的病。

还要考虑已诊专家的特长。如转来的患者，在外院已经某血液病方面的权威专家诊断过，并已排除血液系统疾患，此时的诊治思路，就不要在“血液系统疾病”方面浪费精力了，应从非血液系统疾病开始考虑。

（三）医生因素之一：专业长项与专业短项

医生在专业特长方面，诊断的失误率较低；而在专业短项，也就是不熟悉的领域，考虑不到的地方，出现错误的概率可能很高。故医生在看病时，应充分利用自己的专长，但同时要时刻关注自己的非专长领域，这是失误率较高的地方。

为防止发生失误，有经验的医生，常请相关领域的专家来参与诊断和治疗，以他人之长，弥补自己之短。故医生应有“自知之明”，经常审视自己，看“专业范围”以内的病，同时把“专业范围”以外的病郑重地交给其它医生，切不能“忽略它”，置之不理；更不能在你不熟悉的领域去“行医”。

例如，一个心血管专业的医生，在看病时可以在“心血管领域”自信地充分发挥你的才能；但最好不要过多涉足出现错误概率较高的“非心血管领域”。如患者不是心血管病，一定要郑重地给患者提建议，去看其它领域的专家；且不能只告诉患者“不是心脏病”，“是何种病？我不知道”。要给患者指明就诊的方向，否则有可能延误患者病情。

因此，医生在看病时，要仔细打量患者“长的怎么样”，“是老是少？是男是女？”，还要好好审视一下自己“长的怎么样”，“哪些方面是你的专业长项，哪些方面是你的专业短项”。这是诊断思维中不可或缺的，也是概率论的充分体现。另外，还有患者的种族特征等，也是需要考虑的因素之一。

二、地　点

（一）患者因素之一：出生、成长与发病

患者的出生地点、成长地点和发病地点，均与一些特殊疾病有密切联系，尤其是地方病，存在显著的地域特征，如克山病、大骨节病，呆小症等。了解患者的“地域”特征，可协助诊断和除外一些存在显著地域特点的疾患。

例如，一个来自于克山县的患者，出现充血性心力衰竭，首先要考虑克山病。

近期美国和墨西哥等国家出现甲型H1N1流感的流行，如来源于上述地区的患者出现发热，首先考虑的疾病为甲型H1N1流感；实际上，患者的“地点”特征，使患者的患病概率明显升高。我国可根据一些基本数字，来制定甲型H1N1流感的防控策略。下面用近似量化指标来表述其原理及应用：

假设美国有2亿人口，其中有1000人患甲型H1N1流感，其患病概率约为20万分之一；也就是说具备“美国”这个地点特征的人，20万人中就有一人可能患甲型H1N1流感。据此，如果每天有1万个美国人进入中国，那么20天就会有1个可能患甲型H1N1流感的人进入中国。如果对这进入中国的1万人进行全部监控，防控措施的有效性为每天监控1万人，20天（需监控20万人）才可能发现1例患者。如果对这进入中国1万人中，出现发热的患者（假设发热概率为1％），也就是对100名发热患者进行监控，防控措施的有效性则明显提高，每天只需监控100人，20天（需监控2000人）才可能发现1例患者。在这种低概率情况下，防控策略为重点监控具备“美国”地域特征，并同时出现发热的人。

假设美国患甲型H1N1流感病例增加10倍，为1万人，其患病概率约为2万分之一；也就是说具备“美国”这个地域特征的人，2万人中就有1人可能患甲型H1N1流感。据此，如果每天有1万个美国人进入中国，那么2天就会有1个可能患甲型H1N1流感的人进入中国。如果对这进入中国的1万人进行全部监控，防控措施的有效性为每天监控1万人，2天的工作（只需监控2万人）就能发现1例患者。如果对这进入中国1万人中出现发热的患者（假设发热概率为1％），也就是对100名发热患者进行监控，防控措施的有效性则明显提高，每天只需监控100人，2天（只需监控200人）就能发现1例患者。在这种较高概率情况下，防控策略应调整为监控所有具备“美国”地域特征，不管发热与否。

这就是制定防控策略的数学概率基础，当然，采取的防控措施是否恰当，也可根据相应的概率进行评价。

因此，患者的“地点”特征，与疾病的患病概率有关，在诊断时应加以注意。

（二）医生因素之一：大医院与小医院

医院规模的大小，与诊断方向的确定是有关联的。

当你坐在一所社区医院的门诊看病时，你在确定患者的诊断方向时，应首先考虑多发病和常见病。

当你坐在一所大型综合性医院的门诊看病时，你在确定患者的诊断方向时，除考虑多发病和常见病外，一定还要考虑少见病与疑难病。

这是为什么呢？

一个社区医院，患者多来源于附近的社区居民，“患者群体源”也就那么几千人。根据疑难杂症的发生概率，你在这样的医院看病，连续看几年，可能也碰不到“一个”疑难病；所以你必须优先考虑常见病和多发病。碰见“发热的”患者，诊断“上呼吸道感染”，基本正确。

如果换成一所京城大型综合性医院，患者可能来源于华北、东北，甚至全国的大部分地区，“患者群体源”可达几亿人，经层层筛选，才进京看病，疑难杂症的发生概率很高。你在这样的医院看病，必须考虑少见病与疑难病。碰见“发热的”患者，不能只考虑“上呼吸道感染”，可能就是“某某病”的第一例；如漏掉了，可能出大问题。别忘记，北京第一例“SARS”，就是在某大医院发现的。

在小医院坐诊看病时，可能一年也见不到一例“急性心肌梗死”患者，故医生上班开些小差，都不会“出问题”；如换成大型医院急诊科，一天内可能碰见几例“急性心肌梗死”患者，每天有几十例危重病人，医生睁大双眼，全神贯注，还在“走钢丝”，怎敢精神“走私”；稍一打盹，可能一条人命就从你手里溜走啦，这就是差别。

（三）医生因素之二：门急诊与病房

门急诊与病房之间的区别，也是患病概率的差别，后者显著高于前者。众所周知，在门诊患者中，只有部分患者存在需要治疗的疾患（有报道心内科门诊患者只有40％～60％真正有器质性病变），而收入病房治疗的患者几乎（接近100％）都存在需要治疗的疾患。故门诊医生的职责主要是把这部分真正“患病”的群体“挑”出来，思维是“横向的”；而病房医生的职责主要是把这部分门诊“挑”出来的真正“患病”的群体，进行深入研究和治疗，诸如某冠心病患者的病理生理、心功能、冠状动脉病变情况、采用何种治疗方法最佳、预后如何等，思维是“纵向的”。做一个形象的比喻，门诊医生的工作是把“金沙”从一堆沙子中挑出来，病房医生的工作是把门诊医生挑出来的“金沙”进一步提纯，由纯度1个“9”，变成2个“9”，3个“9”。故门急诊医生多采用“横向”的思维方法，病房医生多采用“纵向”的思维方法。

据此，在门急诊工作时，遇到一个“胸痛”患者，不但要考虑冠心病，还要考虑气胸、肋软骨炎、食管反流、胆石症、自主神经紊乱，甚至带状疱疹早期等，这就是“横向”思维；如看到“胸痛”患者，只考虑冠心病，这就是“纵向”思维。在病房工作的医生，在多数情况下，门诊医生的诊断是正确的，只需沿着门诊诊断，一直走下去；这是一种“纵向”思维的方式。故门急诊的医生，如采用病房医生常用的“纵向”思维方法，常会遗漏疾病和误诊。

一些老医生和医学大家的临床思维方法，都是“横向”的。在会诊时，时常会看到一些医学大家，会对某个患者提出数十种鉴别诊断来，然后，根据“什么”把这几种疾病排除在外；再根据“什么”，把另外几种疾病排除在外；这样只剩下“三”种疾病，做“什么”检查，把“第三种疾病”除外；再做“什么”检查，把“第一种疾病”的诊断除外；最后诊断是“第二种疾病”。这就是医学“大家”的风采之一。

遗憾的是，目前西方医学的教育体系，都是“纵向”的，翻阅医学的教材，多数都是围绕“一个病”，从发病率、病理生理、诊断、鉴别诊断、治疗和预后，“一个模式”，从头讲到尾。故新近毕业的年轻医生，刚开始的知识结构都是“纵向”的，随着工作时间的延长，逐渐建立起“横向”的知识结构；所以年轻的刚毕业的医生，最好不要在门急诊进行独立工作，否则，比较容易误诊和出问题。在每个医生的医学生涯中，都存在由“纵向”思维到“横向”思维的转变过程，这个过程是痛苦的，也是现代西方医学教育的悲哀。在中国传统文化中，传统中医的培养方法，师傅带徒弟（师徒制），是培养“横向”思维的良好教育方法，值得西方医学借鉴。

此外，门诊与急诊的区别，也是危重病患病率的差别，后者明显高于前者。故门诊的工作方法和急诊有所区别，在急诊值班应全神贯注，否则一旦遗漏危重病人，会造成患者的死亡；而在门诊工作时，常见的误诊一般不会造成严重的后果。因此在急诊工作时，除关注患者的诊断与治疗外，还应评估患者的预后，以及误诊可能造成的严重后果。这也就是在急诊工作中当患者诊断不清时，或可能存在误诊的情况下，急诊医生应在患者就诊时和诊治过程中，反复地、不厌其烦地和患者及家属交代病情的理由之一；这是急诊工作的重要方法之一，也就是给医生自己“留一条退路”，是一种无奈之举。

因此，医生在看病时，要仔细打量“患者是从哪里来的”，还要好好审视一下自己，“屁股坐在哪里看病”。这是诊断思维中不可或缺的，也是概率论的充分体现。

三、时　间

（一）患者因素之一：发病时间与就诊时间

1．发病时间

明确患者何时发病，也就是说病程的长短，与疾病的发生概率和病因的分布有密切联系。随着时间的延长，有些疾患的发病率将明显下降，有些疾病的发病率将明显升高，抓住这些规律，对确定疾病诊断的初始方向十分重要，这也是诊断思维时空观中“时间”维度的充分体现。

例如，长期不明原因发热是内科的疑难病之一，多数情况下，医生碰到这类患者，觉得“无从下手”，不知道应该从哪里开始检查，实际上，病史中的“发病时间”十分重要。从宏观来看，不明原因发热主要有三大类疾病：感染性疾病，肿瘤性疾病和自身免疫性疾病。

如果患者主诉不明原因发热已有1年，这自然是应首先考虑“自身免疫性疾病”；因为如果是感染性疾病，发热长达1年早应该死亡了；病史长达1年的肿瘤性疾患，瘤子生长的再慢，也应该早就发现了，不致于在长达1年的时间内还没有踪影；故优先考虑自身免疫性疾病，从免疫学和自身抗体等查起。

如果患者主诉不明原因发热刚1个月这自然是应首先考虑“感染性疾病”；因为病程较短的发热，感染性疾病的概率最高。此时应从特异性感染（如结核等）查起，并开始兼顾普通感染的正规化全程抗菌治疗；治疗如无效，且特异性感染能排除时，再考虑其它两大类疾病。

2．就诊时间

患者有些疾病的发病率，随年度、季节、月份和星期，甚至每天的具体时间点而变化，抓住这些规律，对临床诊断思路有一定的指导意义。

例如，在春季流感流行期间就诊的患者，如出现发热，则患流感的概率将急剧升高。在清晨来的心脏病患者，患急性冠脉综合征的概率要高于其它的时间段。深夜来看急诊的患者，患重病的可能性比较大，医生一定要高度重视；因为深夜来就诊的患者，是忍耐到了极限，并经过“一番思想斗争”后，“几度筛选”后的患者，其重病的可能性比较大。

因此，医生在看病时，要仔细打量“患者是何时发病的？”“何时就诊的？”这里面含有诊断概率方面的意义。

（二）医生因素之一：从医时间与看病时间

在医生的时间因素方面，从医时间是诊断中不能忽视的因素之一。如你是年轻医生，毕业时间不长，经验有限，“误诊的概率肯定较高”。故在诊断过程中，必须树立对疾病“考虑不全”，诊治失误“肯定会很多”的观念，避免盲目自大，应多请教、多观察，要逐步寻找那种看病时“如履薄冰”的感觉。

其次，在每个季节、每星期、每一天中，医生的身体状况、思维敏捷性和忙碌程度都存在差异，诊治水平也会存在波动。例如，在后半夜诊治患者，由于过度疲劳，医生的大脑常常是“麻木的”，此时的诊治水平会明显下降，误诊率有可能会增加。许多上夜班的医生，尤其是急诊医生，都会有一些类似的经历。聪明的、责任心比较强的医生，会在次日清晨，“大脑转清醒”的时候，对后半夜诊治的患者进行复诊，以及时发现和纠正错误，避免重大失误。

因此，医生在看病时，要仔细打量“患者何时患的病”，还要好好审视一下自己，“干了几年啦”。这是诊断思维中不可或缺的，也是概率论的充分体现。

总之，时间、地点和人物这三个要素，是确定患者初步诊疗方向的奠基石；临床医生应熟知这三个要素所隐含的意义，以便在临床诊断中能熟练应用。


第5章　心脏复苏药物应用方法——否定之否定规律

心肺复苏术的历史已有数千年，但只有在最近一个世纪才出现系统的规范的复苏程序。其中药物治疗在复苏中占重要地位，并成为近来心肺复苏的研究热点之一。但在最近二十几年以来，其剂量应用方案几经变迁，从20世纪80年代的新老“三联针”，到90年代单一肾上腺素大剂量方案，后又经历了个体化方案阶段，近几年又重新回归到小剂量单一肾上腺素给药方案。尤其是近来人们又在探索新的联合用药方案，即所谓的鸡尾酒疗法，这恰好是一个完整的轮回，且符合辩证唯物论的否定之否定规律，即事物发展是螺旋式上升、波浪式前进的。本文从唯物辩证法的基本思想出发，阐述心肺复苏时心脏药物复苏方案演变的哲学基础，并运用辩证唯物主义原理来探讨心脏药物复苏研究的发展方向，这将有助于心肺复苏研究的理论与实践。

一、“老三联”阶段

早在20世纪60年代左右，人们认识到交感神经系统在心脏复苏中发挥着重要作用，故在心脏停跳后，开始应用儿茶酚胺类药物去兴奋心脏，并在心肺复苏过程中自主循环恢复前和恢复后维持应用。因此在20世纪80年代之前，“心三联”（后由于出现了“新三联”，故传统的“心三联”被称为“老三联”）即：肾上腺素、去甲肾上腺素＋异丙基肾上腺素联合应用，是当时心脏复苏药物的标准配伍方案。

随着时间的推移，人们逐渐认识到这种“心三联”配伍存在一些不合理现象。在临床药理学上，儿茶酚胺类药物可分为纯α受体兴奋剂（甲氧胺、新福林）、纯β受体兴奋剂（异丙基肾上腺素、多巴酚丁胺）和α、β非选择性兴奋剂（肾上腺素、去甲肾上腺素、多巴胺和间羟胺）三类。

其中，β受体作用在理论上可增加心肌变时性和变力性，增加室颤频率和振幅，而在临床上却使冠状动脉灌注压下降，并加重心肌缺血；且肾上腺素也具有β受体作用，二者在β受体作用方面相重叠，因此人们将异丙基肾上腺素（主要以β受体作用为主）从传统的“心三联”中撤除。

α受体作用是复苏中所需要的，它可产生末梢血管收缩，导致主动脉舒张压和冠状动脉血流增加，但按传统方法静脉注射去甲肾上腺素（主要以α受体作用为主）将产生严重的血管痉挛，加重器官灌注不良，甚至有心肌坏死的报道。且肾上腺素也具有α受体作用，二者在α受体作用方面相重叠，所以去甲肾上腺素也从传统“心三联”中祛除。

因此，在传统“心三联”的配伍中，只剩一个有前途的药物：肾上腺素。且大量的临床和实验研究证实单纯应用α受体兴奋剂，如甲氧胺和新福林等，或与其它一些药物合用，在心脏复苏中的效果，与肾上腺素比较也未见明确的优越性；这也为肾上腺素作为复苏的首选药物奠定了一定的理论基础。

二、“新三联”阶段

在20世纪80年代，由于去甲肾上腺素和异丙肾上腺素已从“老三联”中撤除，人们在肾上腺素的基础上，将阿托品和利多卡因加入，而构成所谓的“新三联”心脏复苏配方。

但是，由于当时认为副交感神经系统在心脏停跳早期的作用不占主要地位，且临床研究表明副交感神经系统阻滞剂阿托品对心脏停跳的作用可疑。阿托品虽然可以提高心脏的兴奋性，但可以明显增加心肌氧耗，甚至引起室性心律失常，在心肌缺血或心梗时推注弊大于利，故仅在窦缓HR<40次／min时，才可给1mg静注，故阿托品退出了“新三联”心脏复苏的配方。

利多卡因虽对复苏早期的心律失常有一定的预防和治疗作用，可用于室颤和室速，但建议不用于急性心梗后的室性心律失常的预防；它为心脏抑制药物，本身就可导致心脏停搏，不符合心脏复苏的病理生理，故利多卡因也退出了“新三联”心脏复苏的配方。

总之，以往通用的“三联”利少弊多，从20世纪80年代以后，“三联”的概念已渐淡漠，只存留一个肾上腺素，并逐渐演绎成近20年来心脏复苏的主要药物。

三、单一的肾上腺素阶段

由于复苏剂量的肾上腺素能同时激动α和β肾上腺素能受体，从而使外周血管收缩（α受体作用）和心率加快及心肌收缩力增强（β受体作用）。周围血管收缩不但有助于提高复苏的成功率，而且舒张压升高还可增加心肌灌注。近来的研究还显示，肾上腺素可使脑和心脏以外的血管床收缩，在不改变右房压和脑压的同时，使主动脉收缩压和舒张压增加，从而使脑和心脏的灌注压增加。

因此在最近二十几年以来，单一的肾上腺素一直是心脏复苏药物的主流，可是肾上腺素的应用方法，却从小剂量的应用，到大剂量的兴起，再回归到小剂量，恰好一个完整的轮回，这符合辩证唯物论的否定之否定规律，事物发展是螺旋式上升、波浪式前进的（见第六章）。

四、联合用药将再度兴起

心跳骤停后心血管和机体其它系统出现多种功能障碍，单一药物很难顾全。肾上腺素只是儿茶酚胺类药物中的一种，其作用只针对交感神经系统，对心脏停跳后其它病理生理机制，如副交感神经系统和腺苷等无明显作用，故人们一直在尝试新的组合配方，即将不同种类的药物调配成所谓的复苏“鸡尾酒”，可望最大限度地改善心血管系统和机体的应激状况，最终提高复苏的成功率。

联合使用复苏药物并非新的观念，但换了内容。过去所谓的心三联，期望发挥药物协同作用，全面增强肾上腺素受体的功能，提高心肺复苏的成功率，但研究显示其结果并不优于单用肾上腺素或甲氧胺。新近联合应用相互拮抗的药物，以发挥单一药物的效益和抵消其副作用。主要组合有：

（1）肾上腺素与β受体阻滞剂合用可减轻对心肌的不良作用。动物实验表明，合用心得安和肾上腺素可提高冠状动脉灌注压和复苏成功率。

（2）中等量加压素与肾上腺素合用，可更长、更快、更有效地提高动脉压和冠脉灌注压。

（3）硝酸甘油与肾上腺素或血管加压素合用，可抵消对冠脉的收缩作用，改善心内膜下和整个心肌的供血，其效果还有待于临床验证。

（4）笔者曾对肾上腺素和氨茶碱合用于心肺复苏，个别病例效果良好，正在积累更多的病例和进行动物实验方面的研究。

（5）动物实验初步显示合用肾上腺素、心得安与血管加压素的益处，加用冠状动脉扩张药可能取得更多的效益，但尚未组成理想的鸡尾酒疗法。

理想的鸡尾酒疗法除兼顾改善心脏与血管功能、药物的合理剂量及其毒副作用、协同和拮抗作用外，还要顾全改善和保护其它系统功能，如合用钙离子拮抗剂尼群地平保护细胞膜和改善器官局部血流，用血氧促放剂双阿司匹林交联血红蛋白、肾上腺皮质激素、甘露醇、快速降温药物以保护脑及肾脏功能。根据心脏静止与电机械分离需用不同于抢救室颤的药物如阿托品和氨茶碱等。根据不同的心跳停止类型调配不同型号的鸡尾酒治疗剂是非常关键的。目前心跳骤停的鸡尾酒疗法虽然有充分的理由，但尚无成熟的方案，应加紧研究。

五、研究展望

在心脏药物复苏的应用方案方面，从20世纪80年代的新老“三联针”，到90年代单一肾上腺素大剂量方案，后又经历了个体化方案阶段，近几年又重新回归到小剂量单一肾上腺素给药方案。根据辩证唯物论的否定之否定规律，事物发展是螺旋式上升、波浪式前进的，将来的发展方向必然为探索新的联合用药方案，即所谓的鸡尾酒疗法，形成一个完整的轮回。


第6章　心肺复苏时肾上腺素剂量变迁——辩证唯物论

肾上腺素是最古老、最有效、应用最广泛的心肺复苏方法，由于其α受体作用明显大于β受体作用，并可增加主动脉舒张压和心肌血流，预防和纠正由长时间同步心脏按压与通气所引起的动脉塌陷，故是近几十年来心肺复苏的首选药物。但在最近二十几年以来，单一的肾上腺素虽然一直是心肺复苏药物的主流，可是肾上腺素的用药剂量却几经变化，却从20世纪80年代的小剂量，到90年代大剂量方案的兴起，又经历了个体化方案阶段，近几年又重新回归到小剂量给药方案，这恰好是一个完整的轮回，且符合辩证唯物论的否定之否定规律，即事物发展是螺旋式上升、波浪式前进的。据此，本文将从辩证唯物主义原理出发，阐述心肺复苏时肾上腺素剂量变迁的哲学基础，并对将来肾上腺素剂量的研究方向进行探讨。

一、小剂量方案阶段

在20世纪80年代，由于认识到小剂量（1mg/次）的肾上腺素能同时激动α和β肾上腺素能受体，从而使外周血管收缩（α受体作用）和心率加快及心肌收缩力增强（β受体作用）。故传统的心肺复苏时肾上腺素用法均为小剂量疗法。即在整个复苏过程中，一般情况下，至少每3～5min静注1mg肾上腺素。由于肾上腺素代谢很快，所以应频繁注射。如果未建立静脉通道，可经气管内给药，即将1mg剂量的肾上腺素溶于10ml的液体中滴入气管内。

二、大剂量方案阶段

在20世纪90年代初期，关于肾上腺素的最佳剂量存在争议。有些研究者试图找出最佳剂量，Berkowitz研究发现肾上腺素以1μg/（kg·min）的剂量静滴，可使脑的灌注压增加；剂量增加到10μg/（kg·min）以上时，心肌血流亦增加，但是，当增加到100μg/（kg·min）时，则对复苏无进一步改善作用。也有研究表明，肾上腺素的剂量至少为200μg/（kg·min）时，才对脑和心肌血流量有改善作用。有一些动物实验研究表明，大剂量100μg/（kg·min）的肾上腺素可出人意料地提高心脏自主循环的恢复率。此后，国内外部分学者开始应用较大剂量肾上腺素进行心肺复苏（3～5mg/次），个别学者甚至采用超大剂量（每次10mg以上的剂量）肾上腺素。由此一度出现大剂量肾上腺素占主导地位的局面。

三、个体化方案阶段

在20世纪90年代后期，一些研究表明超大剂量肾上腺素虽然可以提高心脏复跳率，但最终存活率没有提高。这可能和大剂量肾上腺素应用可以导致顽固高血压及快速心律失常等复苏后综合征有关。故随着反对大剂量肾上腺素应用的呼声渐起，当时国内外学者多认为个体化折衷方案比较合理。即肾上腺素的用量应当个体化，根据具体病人对于药物的即时反应灵活决定加量的梯度，而不应该固守某一硬性规定。如心跳骤停时间较短的患者，首次应用标准小剂量（1mg）的肾上腺素，而对心跳骤停时间较长的患者，首次应用较大剂量的肾上腺素（2～5mg）。对于首次给予标准小剂量肾上腺素的患者，再次应用时可加大剂量，即阶梯加量；即“1mg、2mg、3mg”或“1mg、3mg、5mg”逐次加量用药。但反对应用每次超过5mg以上的超大剂量肾上腺素，后者可能弊大于利。

在肾上腺素个体化应用方案中，还提出应该注意患者自主心律恢复前后，其对药物的敏感性有很大的不同，这可能与心跳恢复前后心肌的肾上腺素能受体的调整有关。没有自主心跳时可以对于较大剂量的肾上腺素不敏感；一旦自主心跳恢复，很小剂量的肾上腺素就可以引发快速心律失常或室颤，所以及时调整肾上腺素的用量十分重要。患者自主心跳恢复以后，为防止再次停跳，可以采用小剂量肾上腺素静脉点滴维持。美国心脏协会（AHA）建议以10μg/（kg·min）给予，临床上常将10mg肾上腺素加入250ml或500ml生理盐水中静点，速度根据患者心电监测的心率、血压达到希望的数值为准进行调节。另外，肾上腺素亦应避免与碳酸氢钠同时使用，后者可以降低其效价或增加引起快速心律失常及室颤的可能性。这些都是当时肾上腺素个体化应用的要点。

四、回归小剂量方案阶段

在最近几年内，多数学者已不再主张心肺复苏早期初始大剂量静脉推注使用肾上腺素。其原因主要是由于其主要的药理作用为刺激α受体，使血管收缩、增加冠状动脉灌流压；和刺激心脏β受体，产生正性变时和变力作用，因此心脏停搏后应用肾上腺素，可能会导致心脏过度收缩，致心肌舒张障碍，发生石头心现象。尤其是近来众多关于肾上腺素的研究已表明，增加肾上腺素的剂量并不能提高心肺复苏的成功率和改善存活者的神经功能，所以美国心脏协会2005年版的心肺复苏指南推荐的肾上腺素剂量又回到小剂量（1mg/次），只在静脉通道无法建立进行气管内给药时，才略增加剂量为2～2.5mg。

五、思考与展望

在近几十年心肺复苏肾上腺素的应用方面，其剂量方案从小剂量到大剂量，在回归到小剂量，恰好一个轮回。但经过这一轮回，人们已充分认识到肾上腺素过度应用的弊端，如造成石头心，导致顽固高血压及快速心律失常等复苏后综合征等。这完全符合辩证唯物论的否定之否定定律，事物发展是螺旋式上升的。其次，根据辩证唯物主义原理否定之否定定律，肾上腺素的剂量今后还将会再向大剂量发展，其前提是找到对抗大剂量肾上腺素弊端的方法，这样可以最大限度地发挥肾上腺素的有益作用，并开始新一轮的“螺旋式上升”。

关于心肺复苏肾上腺素的剂量问题，人们认识到心肺复苏时增加肾上腺素的剂量，是一把“双刃剑”。故肾上腺素应用方案，从小剂量到大剂量，再到小剂量，是人们对肾上腺素有益作用和有害作用这一对矛盾认识的结果，也是辩证唯物主义原理对立统一规律的充分体现。其次，由于肾上腺素的有害作用，目前尚无好的解决方法，故目前只能强调肾上腺素的有害作用，推荐小剂量肾上腺素方案，这是抓主要矛盾的体现。另外，解决好肾上腺素有益作用和有害作用这一对矛盾，即寻找对抗大剂量肾上腺素弊端的方法，使二者达到统一，将是今后研究的重点之一。

心肺复苏肾上腺素剂量的变迁，也是唯物辩证法质量互变定律的充分体现。小剂量肾上腺素对心肺复苏是有益的，但增加到一定剂量后，对心脏作用变为有害的，这是一个量变到质变的过程。目前认为肾上腺素单次用量应为1mg，临床上常习称为标准剂量，这就是哲学上的“度”。但必须认识到，这个标准剂量，只是目前人们认识的结果；随着心肺复苏病理生理的进展及复苏用药方法的变化，将需要一个新条件下的所谓标准剂量，也就是说，人们会确定新的“度”。因此，寻找新的“度”，确定新新条件下的肾上腺素标准剂量，是今后心肺复苏研究的方向之一。

总之，肾上腺素是临床上心肺复苏的一线药物，其剂量应用方案的变迁，是唯物辩证法的充分体现；运用辩证唯物主义原理来确定发展方向，将有助于心肺复苏研究的理论与实践。


第7章　从颌面手术纱布止血到CPR气管内给药止血——联想思维

在患者的心肺复苏过程中，除心脏和大脑等重要脏器功能受损外，由于长时间胸外按压或按压方法不正确，常可导致肺挫伤，造成患者咯血，后者使气道管理变得更加困难，组织缺氧和器官损伤进一步加重。笔者曾采用肾上腺素气管内给药，取得了良好的效果，这是一个典型的联想思维的案例，现介绍如下。

一、缘　起

在1995年的一天上午，有一纵隔肿瘤的患者，在门诊行纵隔穿刺时出现呼吸心跳骤停，门诊医生随即进行胸外按压，气管插管，呼吸机辅助呼吸，静脉给予肾上腺素等复苏措施，抢救约半小时后我到达现场，发现患者的气管内涌出血性液体，并随着胸外按压有节奏的涌出，呼吸机连接气管插管处的湿化用人工鼻，因涌出的血液堵塞造成频繁更换，且需要护士频繁吸痰，从气管内吸出大量血性液体。故推测存在肺组织或肺内血管损伤，造成肺内出血。由于气管内出血无法止血，故救治工作显得很无奈，最后复苏无效。

此后，检索相关文献也没能找到好的治疗方法，心肺复苏时肺损伤内出血一直是我关注的问题之一。

二、联想思维的形成

数月后，我遇到第二个心肺复苏时肺损伤内出血的病例。

患者男性，61岁，因胸痛2h伴呼之不应约10min来诊，来时呼吸心跳均无，双侧瞳孔散大固定约5mm，光反射消失，全身紫绀，诊断为呼吸心跳骤停，急性心肌梗死？心室颤动。迅速给予气管内插管，呼吸机加压给氧，胸外按压，心电监护，静脉输液等复苏措施。先后给予肾上腺素3mg，电除颤（200J，4次），溴苄胺500mg等处理。

约在来诊后20min，患者心率恢复为132次／min，血压为150/105 mmHg，紫绀明显缓解，自主循环恢复。但是患者出现从气管插管内涌出大量血性液体。反复更换气管插管与呼吸机间的接头，以及用吸引器反复吸引，均无明显效果。听诊双肺无明显湿性啰音，行床旁胸部X线检查，示双肺大片薄雾状阴影，诊断为肺挫伤。遂静脉给予止血药物治疗，无明显效果。

此时，我来到抢救现场，想到以前遇到的肺损伤内出血病例，思考着，如何让气管内出血停止呢？这是目前心肺复苏抢救中的首要问题。

1．联想产生的第一种方法

首先我联想到急性呼吸窘迫综合征患者，出现大量肺渗出时，通常采用给呼吸末正压通气，即在呼气末期，给肺内一定的恒常压力，从而将肺泡内渗出的大量液体，压回组织间隙，以减少渗出。由此，我想到，肺损伤内出血时，也可通过气管内这一恒定压力，将气管内涌出的血液压回去，有可能会起到止血的作用。

根据此原理，在抢救中，给患者采取呼吸末正压通气，并逐渐增加呼吸末压力水平（10～30mmH2
 O），观察止血效果。当压力增加到较高水平时，气管内出血依旧，证明此方法无效。

2．第一种方法无效的启示

气管内加压无效，这个现象突然给我一个启示，肺挫伤为小动脉出血；小动脉的压力那么大，呼吸末正压通气给予的几十毫米水柱压力，根本解决不了问题。

所以，要想止血，必须解决肺挫伤创面的小动脉血管的出血。

3．联想产生的第二种方法

这时，我联想到口腔及颌面外科等手术时，常用浸有去甲肾上腺素的纱布，蘸敷创面进行止血。其原理是去甲肾上腺素使创面的小血管收缩，起到止血作用，并加速凝血过程。

那么，肺损伤内出血时，气管内给肾上腺素，后者也可使肺损伤创面的小血管收缩，起到止血作用，且心肺复苏时气管内给肾上腺素，也是心脏复苏的重要措施，止血与复苏二者间并不矛盾，且能起到一箭双雕的作用，何乐而不为呢。

据此，又采用肾上腺素1mg加入10ml生理盐水中，气管内注射，然后又用呼吸机进行2次大潮气量通气，约2～3min后，发现气管内血性液体明显减少。随后出血逐渐停止。患者自主循环一直处于较稳定状态。但神经系统功能无任何恢复的征象，遂于自主循环恢复后46h放弃进一步的复苏。观察过程中一直无再咯血出现。

此方法疗效明显，也证实了治疗前的推理。

三、再确认

下面是我遇到的第三个心肺复苏时肺损伤内出血的病例，采用肾上腺素1mg稀释后气管内给药，疗效确切。

患者男性，68岁，因下颌痛2h伴呼之不应15min来诊，来时心跳呼吸全无，全身紫绀，予以气管插管，持续胸外按压，呼吸机加压给氧等措施后，心率一直为0，反复应用肾上腺素（总量达18mg）无效，给予氨茶碱0.5g后，心率恢复（122次／min），血压亦升至113/68mmHg，但患者出现气管内大量鲜红色液体涌出。给予肾上腺素1mg稀释后气管内给药，出血迅速停止。约6h后，循环再度衰竭，临床死亡，最后诊断为：心脏停搏，心肺复苏术后呼吸衰竭，肺挫伤，急性心肌梗死。

四、讨　论

在心肺复苏中有时可遇到肺挫伤造成的咯血。由于大量的血液充满肺泡，使有效呼吸面积减少；气管内充满血液，可加大通气阻力；涌出的血性液体还影响呼吸机的正常使用，故在临床上处理非常棘手。笔者从肾上腺素用于外科创面止血得到启发，将肾上腺素稀释后从气管内给药，并进行数次较大潮气量通气，增加药物的分布面积，从而使损伤部位的血管收缩，达到止血的目的。这对临床心肺复苏中并发症的处理有一定的指导意义。

Beveridge WIB曾说过，在其它条件相同的情况下，知识的宝藏越丰富，产生重要联想的可能性就越大。如果具有相关学科或者甚至远缘学科的广博知识，那么独创的见解就有可能产生。

正如Taylor EL所指出的那样，“具有丰富知识和经验的人，比只有一种知识和经验的人更容易产生新的联想和独到的见解。”有重要的独创性贡献的科学家，常常是兴趣广泛的人，或是研究过他们专修学科之外科目的人。独创性常常在于发现两个或两个以上研究对象或设想之间的联系或相似之点，而原来以为这些对象或设想彼此毫无联系。

总之，宽广的知识面是产生联想的基础。


第8章　改良Sellick手法——积淀与灵感

在多次讲解心肺复苏原理与实践中，曾对口对口人工呼吸中，吹气气流在气管内流动的物理学原理－Venturi效应进行过详细解释，也由此导入Sellick手法的概念，以防止气流进入食管。后在心肺复苏模拟人的训练中，灵感突现，改良Sellick手法由此而生。日常工作的积淀，与对病理生理机制的深邃探索，是产生灵感的源泉。

上帝总是青睐有准备的头脑，我们应该时刻准备着。有人研究发现灵感产生最活跃的时段主要有两个，一个是入睡前，此时会才思敏捷，思绪如飞；另一个是坐在马桶上如厕，此时也会产生很多灵感。如此说来，应广泛推广使用坐式马桶，少用蹲式马桶，后者比较痛苦，可能不利于灵感的产生。另外，在床头及厕所预备纸张与笔墨，以利及时记录下灵感内容，也可能是一个好建议。记住古人讲“灵光一现”，灵感是稍纵即逝的，不及时记录下来，很快就会忘记。

所谓改良Sellick手法是指在进行心肺复苏（CPR）时，术者在推额提颏开放气道后进行口对口人工呼吸的同时，顺势用右手小指掌指关节处在环状软骨上施加压力，可明显减少口对口人工呼吸时胃胀气及胃内容物反流引起的吸入性肺炎。这种人工呼吸与传统的Sellick手法相结合，即改良的Sellick手法，临床上有较大实用价值。

一、传统Sellick手法

口对口人工呼吸术是1958年Peter Safar发明的，在CPR中广泛应用的基本操作方法。然而，由于口对口人工呼吸时产生的气管内气流可使气管内收（Venturi效应），引起毗邻的食道张开，使部分气流经食道进入胃，造成胃胀气；后者不但影响胸外心脏按压的效果，而且还可在胸外按压时，胃内气体和内容物大量反流进入口咽部，继而造成吸入性肺炎。

为防止胃胀气及吸入性肺炎的发生，近来对CPR做了以下一些改进：①将口对口人工呼吸的吹气速度降低，由过去的快速吹气改为缓慢吹气（1.5～2.0s或（＞1s）/次），以减轻Venturi效应。②将气管插管进行麻醉时常用的Sellick手法（Sellick maneuver）移植到CPR中：即在环状软骨的前方施加压力（用拇指和食指），使环状软骨向后移动压迫后方的食道，阻止胃内容物反流进入口咽部（图8-1）。
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图8-1　Sellick手法示意图

但是，目前在心肺复苏CPR中应用Sellick手法还存在两个问题：①需要二人同时操作完成，一人行口对口人工呼吸，另一人压迫环状软骨，做Sellick手法；②由于用拇指和食指直接压迫环状软骨，压迫力量不易控制，用力过大时可将气管压扁，造成气道阻塞。

二、改良Sellick手法

我发明的改良Sellick手法是在CPR时，术者在推额提颏开放气道（airway，A）后，顺势用右手小指掌指关节处在环状软骨上施加压力（Sellick maneuver），并同时进行口对口人工呼吸（breathing，B），操作手法见图8-2。
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图8-2　改良Sellick手法示意图

改良Sellick手法的优点为：①将口对口人工呼吸与压迫环状软骨进行了有机的结合，一人即可完成操作，且手法过程流畅；②由于是用小指掌指关节处压迫环状软骨，力量不易过大，不易造成气道阻塞。总之，改良Sellick手法将人工呼吸与传统的Sellick手法进行了有机的结合，有较大实用价值。


第9章　院外急救用经环甲膜穿刺给药复苏注射器——概念移植的产物

在临床研究中，许多发明是和概念移植有关的。所谓概念移植法，是指在临床思维中，把其他领域的概念移植到本领域。如“鸡尾酒疗法”是治疗艾滋病的概念，其内涵是把几种不同的药物，按不同的比例，放在一起同时使用。

将此概念用于心肺复苏中，将几个复苏药物放在一起，联合使用，如过去用的“三联针”，是一种“鸡尾酒疗法”。将此概念用于高血压治疗中，将几个降压药物放在一起，按不同的比例联合使用，也是一种“鸡尾酒疗法”。

经环甲膜穿刺给药是麻醉科做气管内麻醉常用的技术，笔者将此概念移植到院前心肺复苏的急救给药，发明了下面所介绍的注射器。

一、院前急救给药方法存在的问题

临床实践证明，缺乏药物配合的心肺复苏效果是不佳的。现场心肺复苏的药物复苏不能有效实施的主要障碍是给药方法和器械。目前心肺复苏的主要给药方法有静脉注射、气管内给药和心内注射。其中静脉注射是心肺复苏的主要途径，心内注射由于存在多种严重并发症基本不再使用。

临床业已证实，经气管给药进行心肺复苏的效果是可靠的，但实际运用时多限于医院内患者气管插管时偶尔进行。对于医院以外公共场合出现的心跳、呼吸骤停患者，由于缺乏气管内给药的有效器械而使得同时进行药物复苏几乎没有可能。

二、经环甲膜穿刺气管内给药复苏针的设计

为此，笔者设计了一种经环甲膜穿刺的快速给药复苏针，见图9-1。快速给药复苏针由两大部分组成：针管和针头。本针管与普通针管的不同点有：①针管后端取消常规手工加压活塞，取而代之的是密闭的高压空气舱，并配有压力显示器；②针管前端设置有弹性注射启动按钮，控制药物储存舱的开关；③药物储存舱可装入定量的常见复苏药物，如肾上腺素、去甲肾上腺素、异丙基肾上腺素、多巴胺、氨茶碱、糖皮质激素、止血药物等。该针头与普通针头的不同点有：①针头粗长锋利便于穿刺环甲膜；②针头前端四周开有多个小孔，便于药物快速释放；③针头后端配有可上下移动的旋钮，用于控制穿刺深度。复苏针置于无菌包装袋中保存，可在车辆、轮船、商场、旅游景点等公共场合配备。
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图9-1

三、经环甲膜穿刺气管内给药复苏针的用途

该复苏针适用于医院以外的任何紧急场合，与常规的注射器相比较有明显的优势。常规注射器进行穿刺的缺点有：①操作的专业性非常强，只有经过专业医疗培训的医务人员才能进行；②一般只能在医院内进行，在院外现场心肺复苏很难操作；③操作步骤烦琐费时，注射药量不易控制，且容易污染。经环甲膜穿刺快速给药复苏针正好解决了这些问题。在任何场合遇到心跳、呼吸停止的患者，任何目击者在进行胸外按压、人工呼吸的同时，取出所需药物的快速给药复苏针，打开无菌包装袋，依据患者的年龄、胖瘦快速调节穿刺深度，从环甲膜处刺入气管，按下注射启动钮即可。继续胸外按压、人工呼吸，必要时可以再次使用气管给药复苏针，直到患者病情稳定或送至医院抢救。


第10章　死亡的概念与内涵——多角度窥视

死亡（death）是临床医生常遇到的问题，它是个看似很简单，实则很复杂的概念。这些概念之间有何差异，如何认识死亡，下面将从多角度介绍相关理论。

一、死亡的医学概念

1．基本概念

目前死亡有很多相关概念，如①社会学死亡（植物人）；②法律死亡；③临床死亡；④生物学死亡；⑤大脑皮质死亡，为大脑半球新皮质的不可逆性损害，有自主呼吸和脑电图活动；⑥脑死亡，无自主呼吸，脑干反射消失，意识丧失，瞳孔散大固定大于30分钟，脑电图直线；⑦心脏死亡，无脉搏和心跳，连续复苏1小时，ECG无电活动。

猝死和心脏停搏有何区别？一般来讲，猝死是一回顾性诊断，强调的是结果；心脏停搏是一时限性诊断，强调的是原因。如一个短期出现心脏停搏的患者，进行心肺复苏，如果患者抢救成功，该患者的诊断应为心脏停搏；如果抢救没有成功，则可诊断为猝死。所以一般会将“几例猝死患者抢救成功”，改为“几例心脏停搏患者抢救成功”；但可以说“几例猝死者抢救失败”。

2．假死

假死（suspended animation）是指机体仍保存有生命力，但是其细胞活动速度极其缓慢，甚至细胞内所有显微镜下可见的活动完全停止的一种状态，这种状态是可逆的，在适当的条件下，机体仍可以恢复其生命活力。我们所熟悉的静止状态、迟钝、冬眠都是假死的表现形式。生物机体在假死状态下能量的产生和能量的消耗都会发生戏剧性的减少，甚至会具有一些特殊的抵抗环境压力的能力，例如极端的温度、缺氧以及一些物理损伤。

假死时由于呼吸、心跳等生命指征十分衰微，从表面看几乎完全和死人一样，如果不仔细检查，很容易误认为已经死亡；甚至将“尸体”处理或埋葬，所以又称为“火丧场的幽灵”。只是其呼吸、心跳、脉搏、血压十分微弱，用一般方法查不出，这种状态称作假死。假死常见于各种机械损伤，如缢死、扼死、溺死等；各种中毒，如煤气（CO）中毒、安眠药、麻醉剂、鸦片、吗啡中毒等；触电、脑震荡、过度寒冷、糖尿病等。在上述情况所作死亡的判断，要小心谨慎，一旦闹出笑话，可是重大失误。

如果人体也能被诱导进入这样的假死状态，对于医学而言有十分巨大的意义，如急救医疗人员可以用这种技术让严重创伤甚至失血性心脏停搏的患者进入假死状态，从而争取时间进行外科手术而避免病人组织恶化；外科医生进行复杂的心脏和大脑手术，可以用这种技术保护重要脏器功能，减少损伤。如果可将人类生命保存在一个可逆的假死状态，并且在唤醒后不会受到已经逝去时间的影响，在航空航天医学中也是一件非常有意义的研究。

3．死亡的认识与复苏的进步

人们对死亡的认识与复苏方法的进步是平行的。在近百年以前，人们对死亡的认识还停留在一些表面现象阶段，如体温下降，和睡眠相似，故古老的心肺复苏方法主要有保温和加温的方法，以及唤醒法和刺激法，针刺人中，吸入乙醚等，这还处于朴素唯物主义及形而上学的范畴。

现代心肺脑复苏术起始于人们认识到死亡是心脏停跳、呼吸停止及心室颤动，故在1958年Safar发明了口对口人工呼吸法，经实验证实此法简便易行，可产生较大的潮气量，被确定为呼吸复苏的首选方法。1960年Kouwenhoven等发表了第一篇有关心外按压的文章，被称为心肺复苏的里程碑。二者与1956年Zoll提出的体外电除颤法构成了现代复苏的三大要素。此后心肺复苏的基本方法才进入辩证唯物主义阶段。

4．临终体验

早在20世纪初，一个叫做伯恩特的德国医生就曾下过决心，要弄明白人们死后的感觉是怎样的，他对很多经历过临床死亡，或徘徊在生死边界的人们进行了调查。根据这位医生搜集的详细材料，死而复生的人们在进入死亡世界后首先体验到的是一种强烈的欣喜之情。对于这些濒临死亡的人们，时间的速度快速改变着。人们能够在死亡之前的瞬间享受一生中最美好的回忆，这是一种格外美好的感觉，能够集中起所有的注意力，将死亡推到一边。一旦人们不再抗拒死亡，就会发生以下的事情：在黑暗的甬道中飞翔，看到生者（比较罕见）和早已逝去的亲属，在一些美丽的场所和具有极高修养的人们（圣者？）倾心交谈，总结自己的一生，并决定是停留在死后的世界还是返回人世。所有从死亡中醒来的人们都表示，他们在死前的瞬间感到极度的欢乐，但回到人世后却有一种强烈的厌恶之情。

笔者曾遇见两例有类似体验的患者。一位是我在读硕士研究生期间经治的女性患者，因扭转性室性心动过速，频繁发生阿—斯综合征；每次抽搐结束后，我询问她的感觉，她说抽搐开始后，感觉到人随一片红光飞走，很美妙；飞回来的时候（快清醒时），感觉非常难受，非常痛苦。这似乎和佛教理论“西方极乐世界”，及基督教理论“人在世是为了受难和赎罪的，故出生后第一声总为哭泣”相一致。另一位是肺栓塞的患者，在濒死前期感觉到身体在一圈一圈地缩小，越缩越小；病情缓解时，感觉到身体在一圈一圈地增大。

与死亡的瞬间相比，人的一生是漫长的，与人的生命相比，死后的虚无世界是永恒的。且不要去管死后的时间到底怎样，是变慢，还是变快，还是根本就不存在，所有的人都会有机会知道这一点。但愿读者在尽可能久远的将来才知道这个答案。

二、死亡的法医学概念

人的死亡虽然有可能是突然的，如因颈部被切断、头部辗压伤、高空坠落所致的多数内脏破裂、身体支离断碎等而引起的死亡，但是，这些情况毕竟是少数。在一般情况下，死亡是一个逐渐发展的过程，它表现出各种不同的阶段性变化，这些变化是人体生命功能逐步丧失的结果。了解死亡的发展过程，对于急救患者、伤者和被害人，识别生前伤和死后伤以及解决实际工作中所遇到的某些问题，都有重要意义。法医学将典型的死亡发展过程分为三个阶段，即濒死期、临床死亡期和生物学死亡期。死因的千差万别，决定了不同死因的死亡过程各有特点和差异，但其基本规律是相同的。

1．濒死期

濒死期又称濒死挣扎期，是人在临死前挣扎的最后阶段。在这个时期，身体和重要器官功能发生严重紊乱和衰竭。最初，病人或者被害者多有面容苦闷、时有鼾声、血压升高等现象。随后即出现呼吸困难，心搏减弱，体温、血压下降，意识模糊，大小便失禁，各种反射减弱、迟钝或消失，以及昏迷、抽搐等。最后，即渐次过渡到临床死亡期。

2．临床死亡期

处于濒死状态的人，若未及时救治或者挽救无效，就会发展到临床死亡期。这是生物学上死亡前的一个短暂阶段。在这个时期内，心搏停止，呼吸停止，各种反射完全消失。一般情况下，我国医生就是根据这三大体征来诊断死亡的，所以称为临床死亡。处于临床死亡的人，从外表看，机体的生命活动已经停止，但是，机体组织内微弱的代谢活动仍在进行。在心搏和呼吸停止（神经反射消失一般都早于心搏和呼吸停止）后4～5分钟或稍长时间内，机体内稍存少量氧，还能保持最低的生活状态，如果使用人工呼吸机，心脏按摩、心脏起搏器等急救措施，生命尚有复苏的可能。因为在通常情况下，临床死亡的持续时间，也就是血液循环停止后，大脑皮层耐受缺氧的时间，为5～6分钟。当然在不同情况下，临床死亡期的长短是可变的，如在低温或耗氧量低的情况下，临床死亡期就可能延长，甚至可延长到1小时或更久。此外，濒死期长的，则临床死亡期一般就短。

3．生物学死亡期

生物学上的死亡，是指整个机体的重要生理功能停止而陷于不能恢复的状态。它的外表征象，是躯体逐渐变冷，发生尸僵，形成尸斑。生物学死亡也是一个逐渐发展的过程，首先是大脑皮层和脑细胞的坏死，接着是中枢神经系统功能的永久停止，最后是各个器官和组织功能的相继解体。生物学死亡是死亡的最后阶段，发展到这个阶段的病人已不能再复活，现代医学科学技术对它已是无能为力。

三、死亡的法律学概念

法律上的死亡有三种形态：

1．自然死亡

如生老病死，因意外事故而死，或受伤害而死，或被依法执行死刑，以医学上认定死亡标准作为依据。对于死亡标准，医学界一向把呼吸和心跳停止作为死亡的惟一标准，视心肺功能为生命最本质的特征。

2．宣告死亡

公民下落不明满4年，或者因意外事故下落不明满2年，或者因意外事故下落不明，经有关机关证明该公民不可能生存，利害关系人申请宣告其死亡的，向下落不明人住所地基层人民法院提出。人民法院受理宣告失踪、宣告死亡案件后，应当发出寻找下落不明人的公告，宣告失踪的公告期间为3个月，宣告死亡的公告期间为1年。因意外事故下落不明，经有关机关证明该公民不可能生存的，宣告死亡的公告期间为3个月。公告期间届满，人民法院应当根据被宣告失踪、宣告死亡的事实是否得到确认，做出宣告失踪、宣告死亡的判决或者驳回申请的判决。

3．推定死亡

按照继承法的规定，相互有继承关系的几个人在同一事件中死亡，如不能确定死亡的先后时间，推定没有继承人的先死亡。死亡人各自都有继承人的，如几个死亡人的辈份不同，推定长辈先死亡。几个死亡人的辈份相同的，推定同时死亡，彼此不发生继承，由他们各自的继承人分别继承。

四、死亡的社会学概念

所谓社会学死亡，是指植物人。植物人在国际医学界又被定义为“持续性植物状态”。处于这种状态的病人大都是因颅脑外伤或其他原因，如溺水、中风、窒息等大脑缺血缺氧、神经元退行性改变等导致长期意识障碍，他们有自主的呼吸和心跳，但对自身和周围环境已没有认知能力。

大脑皮层控制大脑的一些高级功能，如思维和运动；丘脑掌管人的意识；而脑干控制生命的一些基本功能，如呼吸、心跳等。因此，尽管一些病人的大脑皮层和丘脑遭受了严重创伤，但却依然能觉醒、睁眼或微笑。

植物人与脑死亡是两个完全不同的概念。脑死亡病人最主要的特征就是自主呼吸停止、脑干反射消失，他们是永远不可能再存活的；而植物人有呼吸、脉搏、血压，体温也可以正常，只是没有任何言语、意识和思维能力，处于一种特殊的昏迷状态。脑死亡病人的大脑已完全停止活动，但植物人的部分大脑，包括脑干，尚未完全丧失功能。只要有充分的医疗手段的支持和临床的护理，包括插管保证营养的供给，持续植物状态的病人可以存活数十年。但他们也容易感染，如肺炎、褥疮等。

如何来判定植物人，目前国际学术界尚未完全统一意见，分歧主要在病人昏迷的时间上。有人认为要持续昏迷3个月以上，也有人认为要持续昏迷6个月以上，但大多数观点赞同要持续昏迷12个月以上才能被定义为植物人。

五、死亡的法学概念

所谓“死亡”，对自然界的生物而言，一般是指“失去其生命”，人、动物等的死亡均是如此；对人类社会中的组织机构、制度原则、风俗习惯、意识形态和学术文化等而言，是指“失去其存续下去的价值”，从而退出历史舞台，不再发挥作用。

法学作为学术文化的一种，其死亡当然与自然界生物的死亡不同。它既不会在外形上完全灭失，因为它的载体如书籍、文献及碑石、铸鼎等还会保存下来，也不会马上退出人类历史的舞台，因为它的观点、概念和思想等还会在人们的头脑中存留若干时间。但它与自然界生物的死亡也有相同之处：即死亡在一定意义上并不是绝对的，任何生物体或社会组织体以及学术文化形态，在它的形体死亡之前，都会将其基因传下来，如人和动物死亡之前，已通过生育将其基因通过后代传了下来；旧的组织机构和学术文化等在消亡之前，也都有一些成分传给代之而起的新的组织机构和学术文化等。惟此，自然界才能生生不息，人类社会也才能延续发展。

六、死亡的哲学概念

从死亡哲学概念的内在结构看，死亡哲学的人生观或价值观的意义层面同它的世界观的或本体论的意义层面，是既相互区别又相互贯通的。如果说前一个层面表达的是死亡哲学的表层意涵的话，后一个层面表达的则是它的深层意涵。但是在具体的死亡哲学形态里，这两个层面又是相互渗透、相互贯通的。例如，它们在赫拉克利特的哲学里是通过“有（存在、生）—无（不存在、死）—变”的逻辑程式，在海德格尔的哲学里是通过“死亡—时间—此在—存在”的逻辑程式，有机地交织在一起的。

死亡哲学是一个“在发展中的系统”。在对死亡哲学及其意义的认识中，不应只对死亡概念的“静态”考察，只着眼于死亡概念的层面结构，着眼于死亡哲学同其他一切以死亡为研究对象的具体科学的理论层次的差异，从死亡哲学的历史发展和前进运动中来考察它。应充分认识到死亡并不是一尊“不动的石像”，而是犹如一条洪流，永远川流不息，奔腾向前，运动、变化和发展原本是人类死亡意识和死亡哲学的本质特征。


第11章　急性心肌梗死时恶心呕吐的处理——思维的逻辑性

一个正常的人，自从懂事后就懂得思考。但是，人虽有思考能力，可并非人人都知道如何进行思考。要发展和培养出个人的思考能力，关键在于掌握一套有效的思考方法。思考方法可分为批判思考及创意思考两大类。运用清晰及合理的思考去解答问题，是批判思考的一个主要特征。良好的批判思考能力，能够帮助我们建立和评估根据，明白理念之间的逻辑关系，以及有系统地处理问题。另外，基于思考和语言之间的密切关系，批判思考的改进，亦能帮助增强语言表达和理解的能力。

批判思考强调正确思考，而创意思考则着眼于创新意念。对于两者的分别，可以通过下述的三个关键的问式来加以说明：

（1）“X是什么意思？”（就此一问题而言，X可以是指一个概念、一个句子或一个问题。）

（2）“X有什么根据？”（就此一问题而言，X可以是指一个断言或理论。）

（3）“就X而言，还有什么值得考虑的可能性？”

要有效地进行思考，要懂得适当使用上述的三个问式。正确的思考必须清晰及合理，所以批判思考所着眼的是首两个问式。但正确的思考未必一定有创新的意念。要创新，要考虑新的意念或处事方法，故创意思考所着眼的是最后一个问式。能够恰当地运用以上三个问式，可算是思考方法的关键。

例如，恶心和呕吐在急性心肌梗死中比较常见，如何处理？怎样去处理？这里面存在如何运用思考方法和思维逻辑性的问题。

韩愈在《进学解》中谈到：“纪事者必提其要，纂言者必钩其玄。”根据唯物辩证法的时空观，空间如是三维的，它包括：前后，上下和左右三个维度；时间如是一维的，“逝者如斯夫”，它包括：过去，现在和未来三个部分。所以对临床诊断中的任何现象，都应从“过去，现在和未来”三个部分来思考，这也是思维逻辑性的充分体现。

如对于急性心肌梗死的恶心呕吐，我们也应该从三个方面去考虑：

（1）过去态：为什么？为什么会出现这个问题？病理生理如何？

（2）现在态：怎么办？目前怎么办？如何进行监护与处理？

（3）未来态：何结果？有什么后果？怎样预防？

下面将按着上述思路，来解析临床思维过程。

一、呕吐是迷走神经反射的结果

1．（过去态）为什么？

急性下后壁心肌梗死时，由于反射性迷走神经兴奋，可使患者出现恶心、呕吐。

2．（现在态）怎么办？

由于呕吐的机制是迷走神经兴奋，胃肠蠕动功能增强，造成呕吐，此时应针对性用抗迷走神经兴奋类药物，如阿托品，或山莨菪碱等药物。

3．（未来态）何结果？

由于反射性迷走神经兴奋，患者在出现恶心、呕吐的同时，将会出现心动过缓、血压降低等临床征象，此时应加强对患者心电监护的观察，并做好抢救过缓性心律失常的准备。

二、呕吐是交感神经耗竭的结果

1．（过去态）为什么？

急性大面积心肌梗死时，交感神经兴奋性增高。随着时间的延长，机体代偿机制耗尽，转换为迷走神经兴奋，可使患者出现恶心、呕吐。

2．（现在态）怎么办？

由于呕吐的机制是交感神经耗竭后的迷走兴奋，应给予交感胺类药物，提高机体的代偿能力。

3．（未来态）何结果？

交感神经耗竭是机体代偿能力将耗尽的征象，病人下一步将很快进入心源性休克或临终状态，做好心肺复苏的准备工作。

三、呕吐是吗啡等药物副作用的结果

1．（过去态）为什么？

急性心肌梗死时常用吗啡等药物止痛，后者可造成的胃“逆蠕动”，可使患者出现恶心、呕吐。

2．（现在态）怎么办？

由于呕吐的原因是胃的“逆蠕动”，应针对性应用抗“逆蠕动”药物：胃复安，它能使胃的“逆蠕动”转换为“顺蠕动”；而不应选用阿托品等抗迷走神经兴奋类药物，虽然后者可使胃“完全松弛”，无法“蠕动”，也能止吐。

3．（未来态）何结果？

随着药物作用的消失，呕吐会自动终止。需注意患者呕吐会造成误吸，尤其是老年人，及存在球麻痹的患者。做好预防工作。

四、呕吐是冠状动脉再通的标志

1．（过去态）为什么？

急性心肌梗死溶栓或介入治疗后，由于冠状动脉突然恢复再通，大量的血液涌入一度闭塞的动脉，刺激迷走神经，可伴有恶心、呕吐。

2．（现在态）怎么办？

由于呕吐的原因是冠状动脉再通，迷走神经兴奋，故应密切注意血压和心率的变化，患者可能出现心动过缓及再灌注心律失常。呕吐可用阿托品等抗迷走神经兴奋类药物对症处理。

3．（未来态）何结果？

可能会出现再灌注心律失常等并发症。如一例急性前壁心肌梗死患者，溶栓1h后出现恶心、呕吐，采取一般措施后并加强心电监护，及时做好电除颤的准备工作，数分钟后患者突然出现抽搐，心电示波显示心室颤动，迅速予以电除颤后，恢复窦性心律，复苏成功。这说明预见患者的病情变化，对制定治疗措施非常重要。

五、呕吐是应激性溃疡出血的结果

1．（过去态）为什么？

急性心肌梗死患者的应激反应，及使用一些抗凝和溶栓药物，可导致胃内应激性溃疡出血，患者呕咖啡样液体。

2．（现在态）怎么办？

此时应注意观察呕吐物的量、颜色及失血反应等；针对性选用抑制胃酸分泌的药物，如法莫替丁及质子泵抑制剂等；必要时可插胃管或胃肠减压。

3．（未来态）何结果？

患者可出现失血后的各种反应（如心肌缺血）；其它部位也可能存在出血（凝血功能下降）；胃肠功能下降，需要禁食和胃肠休息。提前做好相应的预防工作。

六、呕吐是颅压增高的结果

1．（过去态）为什么？

急性心肌梗死本身可合并脑梗死，溶栓或抗凝治疗后患者还可合并脑出血，颅压增加可表现为喷射性呕吐。

2．（现在态）怎么办？

用甘露醇降低颅内压是重要的治疗措施。还应注意观察患者意识、瞳孔等变化情况。

3．（未来态）何结果？

脑出血和脑梗死的病情有自己的演变规律，按此规律，分阶段做好相应的诊断与治疗工作。

七、其　它

呕吐还是膈肌刺激的结果。急性下壁心肌梗死时，由于坏死心肌的炎症渗出，可刺激膈肌或膈神经，导致恶心呕吐且伴呃逆，此时往往预示着患者为透壁性心肌梗死，心电图常出现病理性Q波，且梗死范围较大，预后较差。所以对于这类病人应加强监护，并做好病情突然变化的准备。

呕吐是诊断措施之一。近来有关研究表明，如果恶心呕吐合并胸痛，心肌梗死的可能性明显增加。因此对于胸痛患者的治疗，如出现恶心呕吐，应注意是否合并心肌梗死。

呕吐患者可能存在的一些后果还包括：①水电解质及酸碱平衡紊乱；②消化液的丢失，消化功能受损；③贲门撕裂；④屏气的影响：腹压增高，胸腔内压增高；⑤对声带及咽部的影响；⑥胃黏膜充血。

总之，急性心肌梗死出现恶心和呕吐，应至少从上述六七个方面，进行三个层次的分析，即“过去现在和未来”，这样才能够完整地、合理地认识这个临床问题，也是辩证唯物主义的时空观指导临床实践的例证。


第12章　急性心肌梗死最早的治疗措施——简单中的深奥

何为急性心肌梗死最早的治疗措施？这是1994年我在博士研究生毕业答辩会上，当时国内一位知名专家提问的问题。

答案是立即置患者于平卧位。当发现患者疑似急性心肌梗死时，让患者平卧，是最早期的、重要的治疗措施，可能很多医生并没有注意到这一点。人由坐位或立位，变为卧位，此时会出现交感神经的兴奋性下降，血压降低，心率变慢，为保障脑部的供血，平卧位与立位相比，心血管系统做功明显减少，可使心肌耗氧量下降。

在临床上，影响心肌耗氧量的主要因素有心脏收缩力、室壁张力和心肌体积等。心肌的氧供需平衡是维持心脏功能正常的重要因素，临床上常采用间接性指标来判断。过去曾提出多种心肌耗氧量的估算方法，但大多不准确或难以操作，未能获得普遍认可。Katz AM提出以二项乘积（double-product，D-P）作为心肌耗氧量的指标，即心率与收缩压的乘积（HR×SBP）；正常时<12000，如大于该值，提示心肌氧耗增加。由于该指标计算方法简单，可重复性好，临床研究证实其与心肌耗氧量的真实情况相关性好，已被广泛应用于临床。故对于疑似急性心肌梗死患者，让患者平卧，通过患者的血压和心率的降低，使患者的心肌耗氧量下降，这是心肌梗死早期最好的治疗方法。

已有研究表明：①直立位使冠状动脉张力增加，可使已存在固定性狭窄的冠状动脉血流进一步减少。②直立位时，动脉血压升高和张力增加可使切变力增加（由于冠状动脉血流速度增加，切变力可直接作用于内皮），斑块易于破溃和加速血小板沉积。③在站立位时，血流速度增加，血小板聚集性增强，以及循环中t-PA活性升高代偿不足，可使机体处于一种相对的高凝状态。在生理情况下，斑块表面形成的小的附壁血栓本身无害，但如果有高凝状态存在，就有可能使血栓形成加速，从而使冠状动脉闭塞。④在疾病开始发作时，血清可的松浓度是下降的，但仍高于基础水平，它可增加血管本身对儿茶酚胺的敏感性，而在直立位时，儿茶酚胺分泌增加，易于使血管发生收缩。由此可见，体位改变对心血管的影响很大。

当我将上述部分要点阐述结束后，该专家点评到，提起急性心肌梗死的最早期治疗，人们想到吸氧、用硝酸酯类药物、阿司匹林等治疗措施，甚至还有人提出溶解血栓疗法，急诊冠状动脉介入治疗等，忽略了一些临床上简单而有效的措施，而这些措施往往是极其重要的，应在临床医生的训练中加以关注。后来，我对此问题进行过深思，非常佩服这些医学大家看问题的独特性。


第13章　急性心肌梗死吸氧问题——对象与认识的差异

在临床工作中，当发现患者疑似急性心肌梗死时，让患者平卧，是最早期的、重要的治疗措施，主要机制为交感神经的兴奋性下降，患者血压降低，心率变慢，从而可使心肌耗氧量下降，这对急性心肌梗死是极其有利的。但这只是站在医生角度，对急性心肌梗死治疗的单方面的看法。

从哲学上讲，看问题的角度不同、对象不同，认识也会出现差异。对于急性心肌梗死的患者来说，医生给予患者治疗的开始节点，则是从吸氧开始的。患者绝不会认为，医生让他躺到，是一项治疗措施。在患者的眼中，医护人员递给他的吸氧管，才是一个救命稻草。此时，患者感觉医生在开始治疗了，吸氧后，患者的焦虑状态和交感神经的兴奋性，可能会明显缓解。故在患者的眼中，吸氧才是急性心肌梗死治疗的开始。有时在处理一些医疗纠纷中，患者也总是把吸氧作为治疗的开始节点。

给氧真的如此重要吗？如果急性心肌梗死无明显并发症，对患者采血进行血气分析，结果则是大多数患者血气分析结果正常，患者并不缺氧。但临床医师还是注意到给氧后，呼吸困难、焦虑、甚至疼痛均能迅速缓解，这主要是安慰作用的结果。且目前尚未发现小剂量给氧的有害作用，有些资料还表明它可改善心肌功能，缓解焦虑和疼痛，所以在急性心肌梗死中给氧是应当常规使用的。总之，给无缺氧的急性心肌梗死进行氧疗，是一些心理影响在起作用，对患者还是有好处的。

这提示在临床工作中，有些治疗措施可能根本无效，但有安慰作用，后者也很重要。换句话说，掌握患者的心理也很重要；一根氧气管可能无效，但可能会明显提高患者的满意度。如从患者的利益出发，临床医师就要学会站在患者的角度去看问题。

下面将介绍氧气疗法的一些应用要点。

一、缺氧的概念

各类缺氧的治疗，除了消除引起缺氧的原因以外，均可给病人吸氧。但氧疗的效果因缺氧的类型而异。氧疗对低张性缺氧的效果最好。由于病人动脉血氧分压（PaO2
 ）及动脉血氧饱合度（SaO2
 ）明显低于正常。吸氧可提高肺泡气氧分压，使PaO2
 及SaO2
 增高，血氧含量增多，因而对组织的供氧增加。但由静脉血分流入动脉引起的低张性缺氧，因分流的血液未经肺泡直接掺入动脉血，故吸氧对改善其缺氧的作用不大。

血液性缺氧、循环性缺氧和组织缺氧者PaO2
 及SaO2
 正常，因为可结合氧的血红蛋白已达95％左右的饱和度，故吸氧虽然可明显提高PaO2
 ，而SaO2
 的增加却很有限，但吸氧可增加血浆内溶解的氧。通常在海平面吸入空气时，100ml血液中溶解的氧仅为0.31ml；吸入纯氧时，可达1.7ml％；吸入3个大气压的纯氧时，溶解的氧可增至6ml％。而通常组织从100ml血液中摄氧量平均约为5ml。可见，吸入高浓度氧或高压氧使血浆中溶解氧量增加能改善组织的供氧。

组织性缺氧时，供氧一般虽无障碍，而是组织利用氧的能力降低；通过氧疗提高血浆与组织之间的氧分压梯度，以促进氧的弥散，也可能有一定治疗作用。一氧化碳中毒者吸入纯氧，使血液的氧分压升高，氧与CO竞争与血红蛋白结合，从而加速HbCO的解离，促进CO的排出，故氧疗效果较好。

二、供氧的方法

心肺复苏时，立即行人工呼吸，急救者吹入病人肺部是含16％～17％氧浓度的空气，理想时肺胞内氧分压可达80mmHg。心脏骤停或心肺复苏时，低心排血量、外周氧释放障碍及大的动静血氧差均导致组织缺氧。其它因素还包括通气异常致肺内分流和呼吸系统疾病。组织缺氧导致无氧代谢和代谢性酸中毒，化学药品和电解质治疗对酸碱失衡会产生影响。

基于上述原因，BLS和ACLS时推荐吸入100％的纯氧，高的氧分压可以增加动脉血中氧的溶解度，进而加大身体氧的输送（心排血量×血氧浓度），短时内吸入100％纯氧治疗有益无害，而只有长时间吸高浓度氧才会产生氧中毒。

在急性冠状动脉综合征病人，最初2～3h内，经鼻导管吸氧4L/min，对于持续或反复心肌缺血，或伴充血性心衰、心律失常的复杂心肌梗死，吸氧3～6h，直到病人低氧血症纠正，临床上病情稳定。

吸氧作为一个基本操作，在临床上广泛使用。吸氧的方法有鼻导管法、鼻塞法、面罩法、双腔鼻导管法及氧气帐法，采用何种方法目前国内常依据各地的习惯及病人的情况而定。

三、供氧的副作用

氧气虽为生命活动所必需，但0.5个大气压以上的氧却对任何细胞都有毒性作用，可引起氧中毒（oxygen intoxication）。氧中毒时细胞受损的机制一般认为与活性氧的毒性作用有关。氧中毒的发生取决于氧分压而不是氧浓度。

吸入气的氧分压（PiO2
 ）与氧浓度（FiO2
 ）的关系如公式：PiO2
 ＝（PB－6.27）×FiO2
 ，式中PB为吸入气体压力（kPa）。6.27（kPa，即47mmHg）为水蒸气压。

潜水员在深50m的海水下作业（PB约为608kPa 即4560mmHg）时，虽然吸入气的氧浓度正常（FiO2
 =0.21），氧分压（FiO2
 ）却高达126.4kPa（948mmHg），从而可导致氧中毒；相反，宇航员在1/3大气压环境中工作，即使吸入纯氧（FiO2
 ＝1），PiO2
 也仅27.5kPa（206mmHg），不易出现氧中毒。当吸入气的氧分压过高时，因肺泡气及动脉血的氧分压随着增高，使血液与组织细胞之间的氧分压差增大，氧的弥散加速，组织细胞因获得过多氧而中毒。

人类氧中毒有两型：肺型与脑型。

1．肺型氧中毒

发生于吸入一个大气压左右的氧8h以后，出现胸骨后疼痛、咳嗽、呼吸困难、肺活量减少、PaO2
 下降。肺部呈炎性病变，有炎性细胞浸润、充血、水肿、出血和肺不张。氧疗的病人如发生氧中毒，吸氧反而使PaO2
 下降，加重缺氧，造成难以调和的治疗矛盾，故氧疗时应控制吸氧的浓度和时间，严防氧中毒的发生。

2．脑型氧中毒

吸入2～3个大气压以上的氧，可在短时间内引起脑型氧中毒（6个大气压吸氧数分钟；4个大气压吸氧数十分钟），病人主要出现视觉、听觉障碍，恶心、抽搐、晕厥等神经症状，严重者可昏迷、死亡。高压氧疗时，病人出现神经症状，应区分“脑型氧中毒”与由缺氧引起的“缺氧性脑病”。前者病人先抽搐以后才昏迷，抽搐时病人是清醒的；后者则先昏迷后抽搐。对氧中毒者应控制吸氧，但对缺氧性脑病者则应加强氧疗。


第14章　心肌标志物的诊断思维——流行病学原理

心肌梗死的主要诊断方法有病史，心电图和心肌标志物。然而病史的采集，即使非常细心，可靠性也有限。心电图检查虽特异性很高，但敏感性低，而心肌标志物具较高的特异性和敏感性，可弥补心电图诊断上的不足，是心肌梗死诊断不可缺少的一部分。但如何在诊断中合理地应用标志物检查和恰当地分析检查结果，是临床上诊断心肌梗死很突出的问题。本文从心肌标志物诊断的流行病学原理出发，阐述诊断和科研中常需注意的几个问题。

一、敏感性和特异性

（一）心肌酶诊断的敏感性

任何一种诊断方法的目地都是为了证实疾病是否存在。试验的诊断准确性可用它的敏感性和特异性来表示，也就是诊断某种疾病时有多少假阳性和假阴性。敏感性是指在确实有病的人群中，某标志物方法的检出率。敏感性愈高检出率愈高，但往往伴随假阳性率的升高。

因此，一般敏感性高的试验适用于：

（1）疾病漏诊可能造成严重后果者。

（2）有几个诊断假设为了排除某病的诊断。

（3）用于筛选无症状的病人且该患病率又比较低。此时当试验结果阴性时，敏感性试验临床价值最大。

例如，在胸痛病人决定是否进入冠心病监护病房时，如果漏诊急性心肌梗死，可能造成严重后果，所以要应用心肌标志物中肌酸激酶MB同工酶（CK-MB）、肌红蛋白（Mb）和肌钙蛋白，或平行应用多种标志物指标。由于这些诊断指标敏感性很高，如果阴性，该胸痛患者患急性心肌梗死的可能性很小，可不必进入冠心病监护病房。

另外，在已诊断明确但需排除心肌梗死者，以及临床上无明显胸痛且疑及梗死的病人，均应选用敏感性高的标志物指标，阴性结果可排除急性心肌梗死，阳性结果再进一步观察。如果选择特异性高而敏感性低的标志物指标（LDH同工酶等），阴性结果不能排除急性心肌梗死的诊断，阳性结果也不能肯定急性心肌梗死。

因此，在上述情况下，为追求高敏感度，只能牺牲一些特异度。甚至在同一诊断指标中还应选择敏感度高的检测方法和诊断标准，以及最佳的诊断时机。但是，敏感度很高的试验如出现阳性，需进一步检查肯定诊断，因假阳性率很高。

（二）心肌标志物诊断的特异性

特异性的含义是指排除有某种疾病的准确程度或在实际上无病人群中诊断方法检查结果的符合程度。特异性越高，往往伴有假阴性率的升高。

因此一般特异性高的试验适用于：

（1）凡假阳性结果会导致病人精神和肉体上严重危害时，即所谓“贴标签效应”（labelling effect），包括影响病人的家庭，职业等社会因素。

（2）要肯定诊断时。在这些情况下，当试验结果呈阳性时，特异性高的试验结果诊断意义较大。

如肺梗死或心导管术后伴胸痛病人，急性心肌梗死发生率很低，为肯定急性心肌梗死，需选用特异性高的试验，如LDH同工酶或和CK-MB。当出现阳性结果时，可肯定“合并急性心肌梗死”的诊断。假如选择敏感性高而特异性低的标志物指标如Mb，由于假阳性的机会很大，结果阳性时不能肯定诊断。另外选用特异性高的试验，需注意漏诊率很高。

（三）联合应用可提高敏感度和特异度

近年来，人们一直在寻找最特异和最敏感的心肌标志物诊断指标，由于一些测定方法复杂，价格昂贵，很难用于临床，尤其是常规应用。因此许多标志物指标如不能常规应用和采血后短时间内（1～2h）出结果，就可能失去早期诊断的价值。在人们追求高敏感度和高特异度诊断试验的同时，往往忽略了许多简便、快速和经济的标志物指标。实际上联合应用这些标志物指标，可基本上满足临床诊断中决大多数病例的诊断要求，且可和一些“最特异”和“最敏感”的指标相媲美。

A和B两个指标用于诊断试验。如果A或B单独应用，诊断价值低，ROC曲线下面积小。联合诊断的方式有串联试验和并联试验两种：

（1）串联试验（序列试验，Serial Tests）：就是A方法B方法同时阳性就诊断。可以提高诊断的特异度和阳性预测值。

（2）并联试验（平行试验，Parallel Tests）：是2者有一个阳性就可以。可以提高灵敏度和阴性预测值，减少漏诊，但是假阳性有所增加。

例如表14-1为CK和GOT联合应用于诊断急性心肌梗死。其平行试验的敏感度为99.6％，系列试验的特异度为88.2％，分别接近于CK-MB的诊断敏感度和LDH同工酶的特异度。因此应重视常规应用的标志物诊断指标对急性心肌梗死诊断的价值。

表14-1　标志物指标的联合应用

[image: ]


二、预测值及患病率的重要性

在临床实践中，临床医师还关心运用某诊断试验如果是阳性结果患某病的可能性是多少，阴性结果时无该病的可能性是多少，这就是预测值。

预测值的高低，并不完全取决于试验本身，在很大程度上取决于患病率。一般来说，越是敏感的试验，阴性测值越高；反之，特异性越高的试验，阳性预测值越好。但患病率对预测值的影响要比敏感度和特异度更为重要，应用于患病率高的人群，阳性预测值可显著提高。

例如：病例甲系典型梗死胸痛的冠心病患者，乙是不稳定性心绞痛疑似急性心肌梗死的患者，丙是胸痛待查的老年人。如三例血清CK-MM亚带MM3
 /MM1
 比值均阳性，从表14-2可查知，甲估计患病率为90％，阳性预测值为98.6％，即该患MM3
 /MM1
 阳性时发生急性心肌梗死的可能性为98.6％；乙估计患病率为50％，阳性预测值为88.6％，即此类病人中MM3
 /MM1
 阳性的患者约1/10不是心肌梗死；丙估计患病率为10％，阳性预测值为46.6％，只有一半可能有急性心肌梗死。

表14-2　不同估计患病率MM3
 /MM1
 对急性心肌梗死的预测值
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因此根据患病率来分析标志物检查结果非常重要。在临床检查中，除常规者外，只有在患病率高的人群中，才能得到较大的阳性预测值。

为此，选用诊断检查时，首先要动脑筋想一想，面临的病人是否属于患病率很高的危险人群（要根据病史、体检等来判断），有针对性地提出检查要求。不考虑这一点，盲目滥用各种检查手段，不仅会增加检查者不必要的工作和病人的痛苦与负担，而且由于各种检查手段都有假阳性或假阴性，医生的诊断思路容易受其干扰。

例如在不必怀疑急性心肌梗死的病例中，测定标志物指标，由于有假阳性升高，很容易诱导医生考虑或进一步检查是否发生心肌损伤，这样可能由于贴标签效应，导致一场虚惊。另外，从表14-2可见CK-MM亚带MM3
 /MM1
 比值用在患病率为50％～60％的人群中，其预测值增加最多，诊断急性心肌梗死效率最高。因此，选择不同的患病人群，应用不同的标志物诊断实验，可以提高诊断效率。

三、记时的重要性

（一）与发病时间结合分析

由于心肌酶释放速度和半衰期等因素的差异，心肌坏死后各血清标志物指标在血液中的时间过程不一致。如GOT 8～12h开始升高，18～36h达峰值，持续3～4天，而CK-MB 4～8h开始升高，12～20h达峰值，持续2～3天。

因此，不同的标志物指标在梗死发生后不同时间的诊断阳性率不同。CK-MB于12～20h达峰值，此时的阳性率接近100％，12h以前和20h以后CK-MB的阳性率就不高了。如果一个胸痛病人在发病后12～20h查CK-MB，意义很大，而在12h以前或20h以后，CK-MB的意义就不如12～20h。如果在发病后2～3h以内或72h后出现异常变化，要注意是否为误差或假阳性，必须得结合临床。

因此，了解发病时间和酶的时间变化过程，对急性心肌梗死的诊断意义很大。

（二）最佳诊断时机

根据各心肌酶的最佳诊断时机，选择适当的标志物指标，可提高急性心肌梗死的检出率，并可避免分析判断的错误。笔者曾在文章中提出血清CK-MM同工酶亚带MM3
 /MM1
 比值的最佳诊断时机是在发病后9～12h以内，12～24h以后分别为CK-MB和LDH同工酶对急性心肌梗死的最佳诊断时机。

四、方法和标准的重要性

（一）诊断标准的重要性

1．特异度和敏感度呈反比关系

心肌标志物试验结果呈连续性数据，诊断标准的划分将会影响试验的敏感度和特异度。如诊断标准划的过高，会提高特异度，但降低了敏感度，反之亦然。因此特异度和敏感度一般呈反比关系。

例如LDH同工酶LD1
 /LD2
 比值定为⩾1.0为阳性，对急性心肌梗死诊断的特异度很高，假阳性较少，但敏感度不高，但却降低了特异度。这主要是由于LD1
 /LD2
 测定值在0.76～1.00之间二种标准判定结果不同造成的。因此，在急性心肌梗死诊断中，要考虑到诊断标准对敏感度和特异度的影响。

2．同一指标中不同的标准

同一标志物诊断指标，可根据不同的需要，采用不同的诊断标准，有助于心肌梗死的诊断。在肯定心肌梗死时，标志物指标的特异性和阳性预测值比敏感性和阴性预测值显得重要。此时选取较高的诊断标准。同理，在排除心肌梗死诊断时选取较低的诊断标准，牺牲一些特异性以求得完全排除心肌梗死。

表14-3列出一个假设标志物实验正常值的选择。因此灵活应用诊断标准，有助于急性心肌梗死的诊断。

表14-3　不同标志物实验正常值对AMI的检出结果（患病率＝0.50）
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3．不同的方法可有不同的标准

需注意测定方法的差异，因为不同的测定方法可有不同的诊断标准。假使血清中CK-MB大于CK总活力的5％就表明心肌坏死的话，那么使用不同的方法测出的值就可能大不一样，有些可以表明有心肌坏死，有些则可以认为正常。同样不一致的结果，可见于临床诊断为急性心肌梗死的病人。

所以不能把文献报告的结果和诊断标准沿用于自己的医院，否则是十分危险的。

4．参考值的选择

关于参考值的选择，趋向于综合各参考界值的敏感性、特异性和预测值，以及病人承担的风险来选定参考值，比常规只对正常人确定95％或90％的界值更有临床意义。WHO的诊断标准把参考值上限的2倍作为急性心肌梗死的决定水平，对于高于参考值上限但低于2倍的病例需综合其它的诊断指标来确定急性心肌梗死的诊断。

（二）测定方法的重要性

同一种标志物指标，用不同的检测方法检测，具不同的敏感性和特异性（如表14-4）。因此，了解心肌标志物指标的测定方法，弄清楚测定方法的敏感性、特异性和影响因素等，对急性心肌梗死的诊断十分重要。

表14-4　CK-MB诊断急性心肌梗死的敏感度和特异度
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例如在CK-MB检测中，电泳法最准确可靠，但敏感性较差。柱层析法灵敏，但由于CK-MM在洗脱时易混入CK-MB中，导致CK-MB假阳性，特异性较差。因而在分析标志物检查结果时，电泳法较柱层析法更见特异性，而后者敏感性高于前者，因此在临床上会出现CK-MB电泳法阴性而柱层析法阳性的急性心肌梗死患者。了解测定方法有助于我们对标志物检查结果的正确判断。

五、Bayes公式的应用

自20世纪60年代Vecchio提出了Bayes公式预测单一诊断实验的筛选效果后，此方法在临床的应用日趋广泛。在标志物检查中应用Bayes公式，可有助于急性心肌梗死的鉴别诊断。

例如：某患者60岁，男性，冠心病伴剧烈心前区疼痛入院，CK正常。临床上尚不能肯定是否发生急性心肌梗死。估计此类患者急性心肌梗死的患病率为80％，就CK正常对于该患提供的诊断依据见表14-5。根据Bayes公式，该患者发生急性心肌梗死的预测值为31％，而不稳定性心绞痛的可能性较急性心肌梗死的可能大。Gory等给出了许多用阴性实验结果鉴别多种疾病的实例。因此，如能把Bayes原理结合电子计算机用于急性心肌梗死的标志物诊断，可能会改变临床诊断的现状，并有广阔的发展前景。

表14-5　CK正常对胸痛病人的诊断数据
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六、诊断界限的确定

诊断试验是临床流行病学中一个重要组成部分，对新的诊断试验进行评价研究，科学地解释诊断试验的各种结果，是临床诊断的基础。其中诊断界限的问题是提高诊断水平的关键之一。

因为许多诊断指标在病人和非病人中均有重叠，任何一个诊断界限都会出现假阳性和假阴性结果。因此选取能够很好地将病人及非病人分开的诊断界限值，将会帮助临床医师改善诊断，减少错误判断。

（一）利用通常的“正常值范围”确定诊断界限

通常的“正常值范围”是通过测定一批“正常人”，根据Gauss分布或对数Gauss分布规定的出现把95％或99％的检查结果包括进去的“正常值范围”（X±2SD或3SD）。由于Gauss误差定律系用于对相同事物的反复测量，而不适用于对不同事物的一系列测量，所以通常的“正常值范围”只能说明某诊断指标在正常人群中的分布情况，而不能反映有病和无病之间的差别，即此指标的“异常”并不是疾病的指征，也不代表对健康有害。

因此，利用通常所说的“正常值范围”作为诊断界限值，不能告诉我们关于发病及死亡危险的任何事情。其次，健康人反复检查某诊断指标，总会有一次或多次超过“正常值范围”，对此“异常”结果，如果临床医师不留意Gauss分布和标准差，就会把临床诊断引入歧途。因此诊断指标中所谓通常的“正常值范围”，由于不带有任何诊断疾病的含义，而不应作为诊断疾病的界限值。

（二）受试者工作特性曲线（ROC曲线）

ROC曲线是用真阳性率和假阳性率做图所得的曲线，它表示敏感度和特异度之间的相互关系，常被用来选择最佳临界点，即最接近左上角的那一点定为临界点。

如血清MM3
 /MM1
 比值诊断急性心肌梗死的ROC曲线显示的临界点，其敏感度为80.0％，特异性为93.1％处，假阳性和假阴性之和最少。此点相对应的诊断界值常被选为最佳的诊断界限。

根据ROC曲线来确定诊断界限，应在有限定意义的参考人群中进行。应包括：

（1）不患有任何已知疾病的试者；

（2）不患有所涉及的疾病，但患有其它疾病的试者；

（3）患有所涉及疾病的试者；

它克服了通常的“正常值范围”的缺点，涉及到疾病的诊断价值。但由于它只考虑特异度和敏感度的权衡，忽略了诊断效率、预测值、误差比值等试验本身的特性，在临床应用中存在着一定的局限性。

例如有的疾患对诊断指标的要求是高灵敏度，有的是高特异度，有的则需最高的诊断效率。如在急性心肌梗死的诊断试验中，需要最高的诊断效率，因为对于患者和医生来说，漏诊和误诊急性心肌梗死都是很糟糕的事情，总之ROC曲线在诊断界限的确定中具有一定的意义，但仍满足不了临床的要求。

（三）根据参比值来确定诊断界限

参比值（Referent Value）是强调参考某些基准值的过程，而非强调基准值本身，从而指明了某项试验对特定疾病的预测值。这样我们可综合考虑各参比值的敏感度、特异度、阳性预测值和阴性预值等诊断特性及特定疾病的要求，来选定诊断界限。

如表14-6列举了不同参比值水平血清MM3
 /MM1
 比值对急性心肌梗死的诊断价值。由于急性心肌梗死对诊断效率要求很高，选择诊断效率最高的参比值0.6为诊断界限（89.8％）；而根据ROC曲线，最佳诊断界限为0.5，其诊断效率为88.6％，在系列参比值中居第二位。因此根据诊断试验不同参比值水平的诊断价值及特定疾患的要求来决定诊断界限是较优越的方法。

表14-6　血清MM3
 /MM1
 比值诊断急性心肌梗死（患病率34.1％）
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但是，由于各种变数诸如年龄、性别、营养、活动及疾病的影响，根据参比值确定的诊断界限仍不能准确全面地反映诊断过程的真实面貌，即诊断界限可能随着人群的不同而不同。最近Holland和Whiterhead所提出的更为精巧的方法是根据各种变数（年龄、性别、营养和疾病等）分成的不同人群分别来规定限度。然而，即使这样也非十分精确，因为同一人群中，也会存在发病率的不同；不同情况下，要求也不同（有时要求最高敏感度的诊断界限，有时要求最高特异度或者是最小误差比值等），所以并没有单一的上限或参比值，对任一特殊性人群都能不变地确定。

（四）不规定单一的诊断界限

近来，有人提出不规定单一的诊断界限，只根据参比值来了解诊断试验测定结果的诊断价值，来直接指导临床诊断。参比值则根据试验人群，疾病和所期望的预示值而异。这样表14-6可看作是在患病率为34.1％的特定人群中（特定的年龄、疾病、活动、地理等条件）血清MM3
 /MM1
 比值（特定的测定方法）对急性心肌梗死诊断的参比值表。

当我们在相同的人群中，测定血清MM3
 /MM1
 比值为0.5或大于0.5时，提示有85.7％的把握说该患者存在急性心肌梗死。当测定结果为0.6或大于0.6时，说明此人群中有97.7％的人患急性心肌梗死。这比我们规定单一诊断界限时仅仅说0.5或0.6超出了常见范围更富于信息性。

例如，临床上需肯定某胸痛患者疑似急性心肌梗死的诊断，以采取“极端治疗措施”（该措施对急性心肌梗死很有利，但对其它疾患则危害很大）。则需要较高的阳性预测值，以免将其它疾患误为急性心肌梗死。从表14-6可见，参比值为0.6时，阳性预测值最高。以此为诊断界限，当测定结果高于此限时，可采取“极端治疗措施”，反之则否。当然完善的诊断试验报告还应包括对其它疾患（如心绞痛、心力衰竭等）的参比值和预测值进行相互比较，以利鉴别诊断。

（五）展望

确定单一的诊断界限，由于简便易行，在临床上仍有其指导意义。不规定单一的诊断界限存在着复杂、麻烦的缺点，如能根据Bayes定理计算出不同估计患病率时参比值对特定疾患的预测值，即从2个水平（患病率、参比值）制定出诊断试验对特定疾患的价值表，与电子计算机相结合，在临床上可根据患病率及试验结果，迅速确定其诊断价值，有可能给临床诊断带来革命。

总之，急性心肌梗死标志物诊断是复杂的逻辑推理过程，影响因素很多，本文只介绍了常见的诊断问题，最后诊断还应综合多方面的检查结果得出。


第15章　高血压急症治疗与肺循环——水往低处流

某高血压急症患者，血压达200/110mmHg时，无急性左心功能不全的征象。为达到降压目的，遂用血管扩张剂，待血压降到正常范围时（120/60mmHg），反而出现急性左心衰竭的征象。这是为什么？

某高血压患者，血压达200/110mmHg时，治疗过程中，出现急性左心功能不全。间隔一段时间再次发作时，血压也达200/110mmHg，治疗过程中，却没有出现急性肺水肿（左心衰）；这又是为什么？治疗过程有何特殊性。

高血压急症是与器官损害相关的一种严重状态，导致血压急剧升高的原因包括用药中断和未能很好的控制慢性高血压。急诊治疗的重要措施是应用血管扩张剂，将血压控制在理想水平。但有时在降压治疗过程中，会出现病情恶化现象，其中的原因之一是忽略了肺循环状态的影响。和体循环相比，肺循环是一低压系统，“水往低处流”，故肺循环容易淤血。据此，本文将通过流体力学的基本原理，探讨肺循环在高血压急症治疗中的作用及血管扩张剂的临床应用要点。

一、肺循环的调控

人体的血液循环，主要分为两个循环，即体循环与肺循环，也称之为大循环与小循环。二者之间的重要差别是压力的不同。肺循环的调控结构主要包括两个“泵”：左心、右心；和两个“阀门”：肺动脉、肺静脉。

（一）高压体循环

体循环为动态的高压系统，最高压力为临床所测到的动脉收缩压，达100mmHg左右，高血压时，可达200mg以上。在心脏的舒张期压力回落，即舒张压，健康人的压力也在60mmHg以上。故从整体来看，体循环是一动态变化着的、高压力系统。

（二）低压肺循环

肺循环的压力是比较低的，正常右心室压力曲线在30mmHg以内上下波动；肺动脉嵌压（PCWP）的正常值为4～12mmHg；PCWP 18～20mmHg时开始出现肺淤血；PCWP 20～25mmHg时出现中度肺淤血；PCWP 25～30mmHg时出现重度肺淤血；PCWP ＞30mmHg时出现急性肺水肿。故从整体来看，肺循环是一在低水平、动态变化着的低压系统。

（三）压力调控

在人体循环中，处于肺循环两端的两个泵：左心、右心，主要调节肺循环与体循环之间的压力阶差。如在临床治疗中，从静脉输进的液体（从低处进来），得把它运输到“高处”（动脉系统），以发挥作用，不能存在“低处”，否则就没起到应有的作用。从“低处”到“高处”，只能用“泵”。人体中的“左心”就是一个“泵”，负责将低压区（肺循环）的血液，“扬”到高压区（体循环）中去。

（四）流量调控

“水往低处流”，是指液体向压力较低的区域流动。在循环系统中，肺循环的血流量还决定于另外两个因素，肺动脉和肺静脉的阻力，它们共同决定着肺循环状态。它们就像两个阀门，位于肺循环的两端，控制肺循环的血流量。

二、左心泵的影响

高血压治疗过程中，液体需要在体循环与肺循环间进行转移，液体补充应谨慎。因为在临床治疗中从静脉输进的液体（从低处进来），也得把它运输到“高处”（动脉系统），以发挥作用，左心泵负责将低压区（肺循环）的血液，“扬”到高压区（体循环）中去。这个过程决定于三个因素：时间、容量和压差。

（一）时间因素

时间问题，也就是速率问题。临床上如静脉输液速度过快，及快速容量负荷诱发的高血压急症，常会造成急性肺水肿。其机理为：经静脉快速输液，液体经大静脉到右心，再到肺循环。左心这个泵将其“扬”到体循环，再到外周毛细血管。如输液速度过快，左心这个泵来不及将其“扬”到体循环，液体会“潴留”在低压的肺内，自然会造成肺淤血或肺水肿。因此临床上输进的液体或容量负荷，机体需要时间来“消化”和“平衡”。如时间太短，液体来不及转移，就会潴留在低压的肺循环。

故在高血压急症的治疗中，加快容量负荷的消除速度，不但有助于血压的降低，还可避免肺部淤血或肺水肿，这是高血压合并急性肺水肿，应用增加心肌收缩力药物的理论基础之一。

（二）容量因素

慢性容量负荷诱发的高血压急症，以及临床上输液总量过多，虽然很慢，也会造成急性肺水肿。其机理为：体循环为动态的高压系统，肺循环的压力是比较低的，二者间存在显著的压力阶差。当全身容量过多时，“水往低处流”，低压的肺循环自然会潴留相对多的液体，从而造成肺淤血或肺水肿。故临床治疗中，输进的液体的总量是需要控制的，否则过多的液体会相对较多地潴留在低压的肺循环。

在高血压急症的治疗中，加快容量负荷的消除速度，是其病理生理的一个治疗靶点，也是应用利尿剂及静脉系统扩张剂的理论基础之一。

（三）压差因素

体循环与肺循环的压差越大，左心“泵”将血液由肺循环“扬”到体循环就会越费力，液体从肺循环到体循环转移的速度就会减慢。故高血压时，输液速度稍加快，就有可能出现肺水肿，道理就是如此。

因此，在高血压的治疗中，要考虑体循环与肺循环间液体的转移，它决定于三个因素：时间、容量和压差，即“左心泵”的能力及周围环境。同时，这也是动脉输液和静脉输液之间的重要差别之一。动脉输液优先考虑的应是总量问题，其次才是速度问题；静脉输液优先考虑的应是速度问题，其次才是总量问题。

三、右心泵的影响

早在1943年，Starr等首先描述了右室梗死的血流动力学改变，在他们的动物模型中，心脏悬吊在心包床上，当右室侧壁被腐蚀后，无明显的静脉压升高和心排血量的下降。其它一些动物实验研究也得出了类似结果，右室功能和肺血管阻力正常。因此，在当时人们从这些研究中得出这样的结论：右室功能在维持循环稳定中并不重要。

在1974年，Guiha等描述了右室梗死的临床表现，并用类似的动物实验模型研究了右室侧壁广泛破坏后的血流动力学变化，发现右室充盈压中度升高，且伴有心排血量的下降。连续给予容量负荷可使右室充盈压高于左室充盈压，且伴有收缩压和心排血量的增加，这组结果提示右室梗死时予以容量负荷治疗是合理的，且符合Frank-Starling定律，右室梗死时给予足够的右室前负荷，可获最大的效益。

因此，在临床血流动力学中，由于右心泵的两端均为低压系统，其“泵”的功能（增压的功能）不占重要位置，而更多的是起到“通道”的作用。因此，体循环中的容量负荷，很容易通过右心，传递到肺。故临床上容量负荷诱发的高血压，容易影响肺循环，常合并有肺部的淤血和水肿，这也是其道理之一。

其次，高血压急症过度降压后，可采用扩容治疗，通过右心的通道传导作用，增加肺循环血流，再通过左室的Frank-Starling定律，增加左心室的排血量，从而提高血压。

四、肺动脉的影响

在肺循环中，肺动脉相当于一个位于肺组织前的“阀门”，是肺循环的第一个调节阀，它的阻力是决定肺内潴留液体量的因素之一。

高血压急症患者，在全身小动脉收缩的同时，往往伴随有肺动脉的收缩；后者可能为一保护机制，通过减少向肺的血流，以减少体循环高压状态对肺循环的影响。在应用血管扩张剂后，外周血管扩张，体循环的血管阻力下降；如果此时肺动脉还处在收缩状态，向肺的血流仍处在原来的较低水平，左心就可能出现“空转”状态，心排血量就可能出现下降。因此，用血管扩张剂治疗高血压时，全身外周血管阻力与肺血管阻力的“非等比下降”，可使心输出量（CO）不变或减少，可能加重病情。

用血管扩张剂治疗高血压时，如全身外周血管阻力与肺血管阻力呈“等比下降”，可使心输出量（CO）不变或增加，这可能是一种理想状态。即同时扩张外周血管和肺动脉的血管活性药物，是比较好的降压药物。

目前用于降压的药物主要有以下六类，即利尿剂、β受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂、钙拮抗剂、α受体阻滞剂。另外还有一些含有以上几种成分的复方药物，例如复方降压片、北京降压0号和海捷亚等。但是只有钙拮抗剂对肺血管阻力的影响可能较明显，兼有“等比下降”的潜力；因为较新的肺动脉高压的治疗指南中，血管扩张药物中只留下钙拮抗剂这一类药物。故静脉注射用钙拮抗剂类降压药物尼卡地平，在高血压急症的治疗中，可能有其它药物不可比拟的优势。

五、肺静脉的影响

在肺循环中，肺静脉相当于一个位于肺组织后的“阀门”，是肺循环的第二个调节阀，它的阻力是决定肺内潴留液体量的因素之一。

在高血压急症的治疗中，如果存在肺静脉的梗阻，全身应用血管扩张剂后，可以引起肺动脉扩张，导致肺血流量增加，从而导致肺水肿。这在临床中应引起注意。

引起肺静脉改变的疾病主要有　①肺静脉阻塞：肺静脉堵塞病、先天性肺静脉狭窄、纵隔肿瘤或肉芽肿、纵隔炎。②左心疾患：左心功能不全（风心病、冠心病、高心病等）、二尖瓣狭窄或关闭不全、左房黏液瘤等。这些疾患引起的肺静脉高压，过去的分类曾命名为毛细血管后性肺高压，临床上还是比较常见的。

六、肺动脉高压

（一）肺血管的状态

肺血管的状态也是影响肺循环的重要因素。例如肺动脉高压病变早期，血管平滑肌收缩经常存在，对扩血管治疗反应较好；肺动脉高压病变晚期，血管内膜和中层纤维化及血栓形成等限制了血管扩张，对治疗反应不佳，甚至出现矛盾反应。因此，用血管扩张药治疗前，应考虑肺血管的反应性。

（二）缺氧性肺高压

伴有慢性肺部疾病或间质性肺部疾病的高血压患者，其肺高压有可能是由于缺氧所致，肺内通气不良的区域往往伴有血管收缩，此时应慎用血管扩张剂。因为血管扩张剂治疗可以引起通气血流比值失调，从而加重低氧血症。

（三）钙拮抗剂

钙拮抗剂能使肺血管舒张。研究显示长期应用大剂量钙拮抗剂可以延长对该类药物敏感患者（大约10％）的生存期，而对该药不敏感的患者长期服用后由于血压下降可导致死亡率增加。

最近确定患者对急性血管扩张试验敏感的标准为用药后患者平均肺动脉压下降10～40 mmHg，而心输出量（CO）不变或增加。

现建议对血管扩张反应敏感的患者可予口服钙拮抗剂治疗。对急性肺血管反应性试验阳性的肺动脉高压患者，首选钙拮抗剂治疗。

（四）治疗策略

动脉型肺动脉高压降低肺血管阻力，应用扩血管药—前列腺素（PGI2
 ）或内皮素受体拮抗剂（ETRA）类，5型磷酸二酯酶抑制剂（PDE-5）对本类肺动脉增殖性肺动脉高压有较好疗效，可使重构的肺小动脉和肺前毛细血管发生结构和功能变化。

肺静脉闭塞症、肺毛细血管瘤样增生症应用PGI2
 不仅无效，甚至可能致命（对易被误诊的肺静脉堵塞病尤应注意）。对继发相关疾病所致的肺动脉高压应进行病因预防和治疗。

左心疾病相关性肺动脉高压增强心肌收缩力，可及时纠正瓣膜病变引起的血流动力学障碍。本类型的肺动脉高压多属轻度和中度，去除肺静脉淤血，肺动脉高压可恢复正常，若长期肺静脉高压导致肺小动脉病变形成持续的肺动脉高压时，肺静脉淤血反而减轻。

呼吸系统疾病和/或低氧血症性肺动脉高压低氧血症是肺动脉高压发病最重要的原因，应改善通气，减轻外周组织缺氧，长期氧疗可提高氧分压，或吸入NO对降低肺动脉高压有效，而使用PGI2
 、ETRA等可能使肺通气/血流比例失调加重，故不提倡使用。预后取决于疾病的严重程度和进展，而不是肺血流动力学改变。

慢性血栓和/或栓塞性肺动脉高压需终身进行有效抗凝，对较大肺动脉内大的机化血栓可行肺动脉内膜血栓剥脱术，对周围的肺动脉栓塞和血栓可选用PGI2
 、ETRA或PDE-5。

肺血管结构疾病导致肺动脉高压应进行病因治疗。

总之，治疗高血压等任何疾病均应以个体化为原则，病理生理为导向，患者基础的肺循环状态，药物对肺循环的影响，及体循环与肺循环间的相互作用是临床治疗过程中必须考虑的问题。


第16章　高血压急症治疗尼卡地平的兴起——转换视角

在高血压急症治疗中，何种药物最佳？人们多习惯于从血压下降方面，对各种血管扩张药物进行考量。但是，如果我们换一个角度，从急诊用药标准来衡量，从对重要脏器血流灌注的影响，从对人们易忽略的肺循环的改变，从对心血管血流动力学的作用等方面，对各类血管扩张药物进行考察，会感觉“别有洞天”，并发现过去对这些药物的很多看法，有些是存在严重问题的。

“横看成岭侧成峰，远近高低各不同”，这两句古诗道出了看问题的视角对人们认识事物的影响，在医学中也存在同样的现象，有些问题从一个视角较难识其真面目，如果换一个视角看它们，则可能会豁然开朗。在高血压急症治疗中，人们逐渐认识到，尼卡地平是紧急静脉降压治疗的首选药物，就是转换视角，进行多角度考量的结果。

高血压急症（hypertensive emergencies，HE）是急诊科的常见急症之一，需静脉用紧急抗高血压药物来降低血压。根据其作用机制，这些抗高血压药物主要分成六类：影响血容量的、β受体阻断药、钙拮抗剂、肾素血管紧张素转化酶抑制剂、交感神经抑制药和直接作用于血管平滑肌的药物。其中常用的药物主要有：硝普钠、乌拉地尔、酚妥拉明、尼卡地平、地尔硫、艾司洛尔、拉贝洛尔和硝酸甘油。

众所周知，上述这些药物都各有特点，但在临床具体实践中，人们还是希望明确，究竟哪一种药物是高血压急症静脉治疗的首选药物，以便在临床选择血管扩张剂时，进行优先考虑。综合分析近年来的实验和临床研究结果，在多数情况下，尼卡地平应当是高血压急症紧急静脉降压治疗的最佳药物。

一、急诊用药标准的考量

（一）起效时间

高血压急症急诊用药考虑的第一个因素是起效快。在上述降压药中，硝普钠起效最快，静注后“立即”起效；艾司洛尔和酚妥拉明起效时间为1～2min；硝酸甘油在5min内起效；拉贝洛尔和尼卡地平在5～10min起效；乌拉地尔稍慢，15min起效。从起效时间角度来衡量，除硝普钠起效最快，乌拉地尔起效稍慢外，上述所有药物都应符合高血压急症紧急降压的要求。

（二）持续时间

高血压急症急诊用药考虑的第二个因素是药物持续时间。其中持续时间较短的有：硝普钠（1～2min）、酚妥拉明（3～10min）、硝酸甘油（5～10min）；居中的有：艾司洛尔（10～20min）、尼卡地平（1～4h）；较长的有：乌拉地尔（2～8h）、拉贝洛尔（4～8h）。

药物持续时间主要与其半衰期有关。如药物持续时间很短，降压作用的平稳性就会很差，血压容易大起大落，需密切观察，随时调整药物的剂量和用药速度，临床上使用这类药物，比较麻烦，需密切监护，不太适合于急诊科使用。如药物持续时间较长，虽然降压作用的平稳性很好，但是一旦用药剂量过大，血压就会持续在较低水平，药物减量后需较长时间的等待，才能逐渐恢复，临床使用也不方便。故药物持续时间居中的降压药物，艾司洛尔和尼卡地平有一定的优势。

（三）常见且严重的不良反应

Flanigan JS曾在高血压急症治疗中，反复强调药物不良反应和过度降压的危害性。他说，快速控制高血压的强效注射剂须慎用，要牢记，过快地控制高血压有副作用和危险。（Med Clin North Am；2006，90：439-51）

药物的常见且严重的不良反应，主要决定于药物本身的特性。如β受体阻断药物：艾司洛尔和拉贝洛尔，通过阻断心脏β的受体，具有抑制心肌收缩力和减慢心率的作用；如果β1
 受体阻断的选择性不强，还会有β2
 受体阻断作用，使支气管收缩。钙离子拮抗剂中地尔硫，也具有抑制心肌收缩力和减慢心率的作用。这些几乎是必然发生和可能会很严重的不良反应，是临床医生选择药物时常常不能容忍的问题，故只适用于高血压急症治疗中的一些特殊情况。

1．艾司洛尔（esmolol）

是心脏选择性的短效β阻滞剂，经红细胞水解，不依赖于肝、肾功能。静脉注射60s内起效，作用持续10～20min。用法：首次负荷量500μg/kg于1min内注射，接着25～50μg/（kg·min）持续静脉滴注，可以每10～20min增加25μg/（kg·min），直至血压满意控制，最大剂量可达300μg/（kg·min）。

副作用有乏力、低血压、心动过缓、多汗等。故其应用时，必须评价β受体阻滞后，患者有可能出现的反应。

2．拉贝洛尔（labetalol）

是联合的α和β肾上腺素能受体拮抗剂，静脉用药α和β阻滞的比例为1∶7，多数在肝脏代谢，代谢产物无活性。理论上，它与纯粹的β阻滞剂不同的是，拉贝洛尔不降低心排血量，心率多保持不变或轻微下降，可降低外周血管阻力，脑、肾和冠状动脉血流保持不变。且脂溶性差，很少通过胎盘。静脉注射2～5min起效，5～15min达高峰，作用持续2～6h。用法：首次静脉注射20mg，接着20～80mg/10min静脉注射，或者从2mg/min开始静脉滴注，最大累积剂量24h内300mg，达到血压目标值后改口服。

副作用有恶心、乏力，支气管痉挛，心动过缓，体位性低血压等。可见其不良反应中，还是存在β受体阻滞作用。

3．地尔硫（diltiazem）

通过抑制钙离子向末梢血管、冠脉血管平滑肌细胞及房室结细胞内流，而达到扩张血管及延长房室结传导的作用。犬大剂量静脉注射盐酸地尔硫可出现明显的心动过缓和房室传导改变。在犬和大鼠的亚急性和慢性毒性研究中，大剂量口服盐酸地尔硫可引起肝脏损害。

禁忌证主要为：①严重低血压或心源性休克患者。②Ⅱ度和Ⅲ度房室传导阻滞或病窦综合征［持续窦性心动过缓（心率小于50次／min）窦性停搏和窦房阻滞等］。③严重充血性心衰患者。④严重心肌病患者。⑤对药物中任一成分过敏者。⑥妊娠或可能妊娠的妇女。⑦静脉给予盐酸地尔硫和静脉给予β阻滞剂，应避免在同时或相近的时间内给予（几小时内）。⑧室性心动过速患者，宽QRS心动过速患者（QRS⩾0.12s）使用钙通道阻滞剂可能会出现血流动力学恶化和室颤。静脉注射地尔硫前，明确宽QRS复合波为室上性或室性是非常重要的。

4．酚妥拉明（phentolamine）

是一种非选择性α受体阻滞剂，静脉注射后1～2min内起效，作用持续10～30min。用法：5～10mg/次静脉注射。但因其引起反射性心动过速，容易诱发心绞痛和心肌梗死，故禁用于急性冠状动脉综合征患者。

副作用有心动过速、体位性低血压、潮红、鼻塞、恶心呕吐等。故目前只用于伴有血液中儿茶酚胺过量的高血压急症，如嗜铬细胞瘤危象。

5．依那普利拉（enalaprilat）

是目前惟一可以注射给药的ACEI类药物。用法：1.25mg/次5min内静脉注射，每6h1次；每12～24h增加1.25mg/次，最大每6h 5mg。静脉注射15min内起效，作用持续12～24h。降压效果与血浆肾素和血管紧张素浓度呈正相关。对于有慢性心力衰竭的高血压急症患者效果较好。

副作用有低血压、肾功能衰竭（双侧肾动脉狭窄患者）。肾动脉狭窄者和孕妇禁用。由于存在“首剂效应”，可能会出现严重低血压，尽可能不做高血压急症时的首选。

6．肼屈嗪（hydralazine）

本品通过直接舒张血管平滑肌降低血压。静脉注射（10～20mg/次）10～15min起效，肌肉注射（10～50mg/次）20～30min起效，血压持续下降可直到12h。虽然肼屈嗪循环半衰期只有3h，但其效果减半的时间却达到了100h，可能原因是肼屈嗪与肌性动脉壁长久结合。

由于肼屈嗪降压的效果持续和难于预测，不能控制其降压的强度，同时，其会反射性引起每搏排血量和心率的增加，诱发或加重心肌缺血，应尽量避免在高血压急症时使用，过去仅用于子痫患者。

7．硝酸甘油（nitroglycerin）

硝酸甘油能扩张静脉、动脉和侧支冠状动脉，特别适用于伴有中度血压增高的急性冠状动脉综合征或心肌缺血的患者。硝酸甘油起效快、消失也快，应注意监测静脉滴注的速率。此外，该药小剂量时主要扩张静脉血管、较大剂量才能扩张小动脉，故可能需要每3～5min调快滴速，直到取得预期的降压效果。

硝酸甘油静脉滴注2～5min起效，停止用药作用持续时间5～10min，可用剂量5～100μg/min。副作用有头痛、恶心呕吐、心动过速等。由于硝酸甘油是有效的扩静脉药物，只有在大剂量时才有扩动脉作用，能引起低血压和反射性心动过速，在脑、肾灌注存在损害时，静脉使用硝酸甘油可能有害。

8．乌拉地尔（urapidil）

又名压宁定，主要通过阻断突触后膜α1
 受体而扩张血管，还可以通过激活中枢5-羟色胺-1A受体，降低延髓心血管调节中枢交感神经冲动发放。乌拉地尔扩张静脉的作用大于动脉，并能降低肾血管阻力，对心率无明显影响。其降压平稳，效果显著，有减轻心脏负荷、降低心肌耗氧量、改善心搏出量和心输出量、降低肺动脉压和增加肾血流量等优点。但是，在使用中应注意：

（1）血压骤然下降可能引起心动过缓甚至心脏停搏，这可能是存在抗高血压药物“首剂效应”的结果。

（2）静脉使用乌拉地尔，治疗期限一般不超过7天，这可能是存在抗高血压药物“继发性耐受”的结果。

（3）逾量可致低血压，主要的机制可能为静脉扩张、回心血量减少的原因；治疗可抬高下肢及增加血容量，必要时加升压药。

（4）静脉注射乌拉地尔后，在体内分布成二室模型，血浆清除半衰期2.7（1.8～3.9）h，蛋白结合率80％。50％～70％的乌拉地尔通过肾脏排泄，其余由胆汁排出。故老年人及肝功能受损者可增强本品作用，应予注意。

（5）乌拉地尔对大鼠具有中度的镇静作用，这一作用亦不受α2
 受体阻滞剂的影响。故开车或操纵机器者应谨慎，可能影响其驾驶或操纵能力。

9．非诺多泮（fenoldopam）

是一种选择性外周多巴胺1受体拮抗剂，除扩张血管外，能增加肾血流、作用于肾近曲小管和远曲小管，促进尿钠排泄和改善肌酐清除率，故特别适用于合并肾功能损害的高血压急症患者。一些研究提示，非诺多泮的降压疗效与硝普钠相似，0.1～0.3μg/（kg·min）持续静脉滴注，5min快速起效，最大剂量1.6μg/（kg·min），撤药30min后作用消失。但能改善肌酐清除率，而且没有氰化物中毒的危险。肝功能异常的病人不需要调整剂量，但剂量仍应个体化。

10．尼卡地平（nicardipine）

抑制心肌与血管平滑肌的跨膜钙离子内流而不改变血钙浓度，其作用在血管平滑肌胜于在心肌，故其血管选择性较强。动物实验中本品选择性扩张冠状血管平滑肌，此作用产生时的血药浓度不产生负性肌力作用（心肌），对心律及心收缩力的影响极小。在人体，本品降低周围血管阻力，此作用在高血压患者大于正常血压者，降压时会有反射性心率加快。本品使心脏射血分数及心排血量增多，而左室舒张末压改变不大。能降低心肌耗氧量及总外周阻力，也可增加冠脉侧支循环，使冠状血流增加。本品为二氢吡啶类钙拮抗剂，可阻滞钙离子流入血管平滑肌细胞内，从而扩张血管，使血压下降。

据资料报道，健康男性成年人，按0.01～0.02mg/kg盐酸尼卡地平静脉给予后，消除半衰期为50～63min。尿内主要代谢物为M-11结合物。本品的血浆蛋白结合率90％左右。经多中心前瞻性随机研究表明，钙离子拮抗剂尼卡地平静脉应用可产生与硝普钠等类似的降压效果。

11．硝普钠（sodium nitroprusside）

硝普钠是一种起效快、持续时间短的强效静脉用降压药。静脉滴注数秒内起效，作用持续仅1～2min，血浆半衰期3～4min，停止注射后血压在1～10min内迅速回到治疗前水平。起始剂量0.25μg/（kg·min），其后每隔5min增加一定剂量，直至达到血压目标值。可用剂量0.25～10μg/（kg·min）。

硝普钠还应慎用或禁用于下列情况：

高血压脑病、脑出血、蛛网膜下腔出血：因本品可通过血—脑脊液屏障使颅内压进一步增高，影响脑血流灌注，加剧上述病情，故有颅内压增高者一般不予应用。

急进型／恶性高血压、高血压伴急性肾功能衰竭、肾移植性高血压、高血压急症伴严重肝功能损害等：因本品在体内与巯基结合后分解为氰化物与一氧化氮，氰化物被肝脏代谢为硫氰酸盐，全部经肾脏排出。故肝、肾功能不全患者易发生氰化物或硫氰酸盐中毒。

甲状腺功能减退和孕妇：因硫氰酸盐可抑制甲状腺对碘的摄取，加重甲状腺功能减退，且可通过胎盘诱发胎儿硫氰酸盐中毒和酸中毒。

过去认为硝普钠是高血压急症伴急性肺水肿、严重心功能衰竭、主动脉夹层的首选药物之一。其长期大剂量使用或患者存在肝、肾功能不全时，易发生氰化物中毒。故通常在初步控制病情后，应迅速改用其它药物。

目前多数学者认为，由于硝普钠的严重副作用，它只用于无法获取其它降压药物时和主动脉夹层等特殊情况，且患者的肝、肾功能正常的情况下；疗程尽可能短，输注速度应控制在2μg/（kg·min）以内，如大于4到10μg/（kg·min），必须同时给予解毒药物：硫代硫酸盐（thiosulfate）。

总之，目前有很多药物用于高血压急症，药物的选择应根据患者的临床情况与病理生理。新近的研究资料表明，由于硝普钠、酚妥拉明，硝酸甘油以及含服硝苯地平的不利作用，欧美国家的学者多推荐用拉贝洛尔、艾司洛尔、尼卡地平和非诺多泮。但如考虑到国人对β受体拮抗剂的特殊敏感性，和非诺多泮只用于合并肾功能损害的高血压急症患者的非广泛性，故综合起来进行评价，在多数情况下，尼卡地平还是优先选择的治疗高血压急症的药物。

二、重要器官血流灌注的考量

（一）高血压急症概念的内涵

高血压急症的概念是指原发性和继发性高血压患者，在某些诱因作用下，血压突然和显著升高，同时伴有心、脑、肾等重要靶器官功能急性损害的一种严重危及生命的临床综合征。JNC VI的定义是：高血压急症是指那些为防止或限制靶器官受损，而需要的迅速降低血压（不必达到正常范围）的一些少见情况。JNC VII的定义是：高血压急症是以伴有即将发生或进展的靶器官功能障碍为特征的血压急剧升高（180/120mmHg），为防止或限制靶器官的受损，需要迅速降低血压（可以不达到正常范围）。包括高血压脑病，蛛网膜下腔出血，不稳定心绞痛，急性心肌梗死，急性左心衰竭伴肺水肿，夹层动脉瘤和子痫。

不论如何表述高血压急症的概念，这里面至少有三层含义，一为“血压突然和显著升高”；二为“同时伴有心、脑、肾等重要靶器官功能急性损害”；三是“它是一种严重危及生命的临床综合征”，不是一个病，而是一个由多种疾病所构成的病理生理过程，即“综合征”。故高血压急症的概念中，强调了心、脑、肾等重要靶器官的功能问题；也就是说，在高血压急症治疗中，“降低血压”只是一种治疗手段，“保护或恢复重要靶器官的功能”，才是“目的”，才是我们需要的结果。

（二）高血压急症的治疗目标

关于高血压急症的治疗目标有不同的表述，但是其中心思想还是通过用药物控制血压，最终达到减少高血压患者将来发生心、脑、肾等器官受损，甚至死亡的风险。故还是强调重要器官的功能问题。

治疗的相对效益是指临床试验的组间疾病事件发生率的比例差异（如Syst-China中治疗组与安慰剂组相比，收缩压下降9.1 mmHg，舒张压下降3.2mmHg，卒中相对危险为0.62，危险降低38％）。而治疗的绝对效益是指用某药物治疗多少病人，方能防止1例主要事件的发生（如Syst-China中卒中的绝对效益是治疗1000例病人，5年可减少39例卒中）。

（三）血压调节系统的启示

人体内有几个特殊的血压调节系统：

（1）压力感受器机制：位于心脏、肺、主动脉弓、颈动脉窦、右锁骨下动脉起始部；

（2）化学感受器机制：在颈动脉窦和主动脉弓附近存在着化学受体。

（3）容量压力调节机制：在肾脏肾小球入球小动脉的肾小球旁器。当动脉血压下降时，刺激球旁细胞分泌肾素，激活肾素—血管紧张素—醛固酮系统。

（4）体液调节机制：①收缩血管　儿茶酚胺类（肾上腺素、去甲肾上腺素等），肾素、血管紧张素，抗利尿激素等。②扩张血管　缓激肽、前列腺素E、心钠素等。

在这四大调节系统里，应注意前三大调节系统都处于什么位置？都在围绕哪些器官分布？人体在主动脉弓，在颈动脉窦这个地方设有感受器，建立反馈机制，把反应器也就是“信息的接受器”放在这个位置，主要功能还是针对大脑；脑是人体非常重要的器官，在人体发育当中应在这个地方放个“哨兵”。其次，围绕着心脏设定感受器，心脏问题就是冠状动脉问题；还有肾脏和肺。心、肾、脑、肺四个位置是人体最重要的四个器官，人体就要把“哨兵”这器官放在这四个地方。在人体发育过程当中，为什么不在下肢建立一个压力感受器？因为下肢血液在人体中不占重要位置。这告诉我们一个非常重要的信息，人体的这几个重要器官在临床治疗过程当中确实要非常关注的。所以从这个角度来讲，在降血压过程中，这些重要器官的功能保护是最重要的，是最需要我们关注的要点。

总之，从上述几个血压调节系统可见，大多数都分布于重要脏器的周围，起到“哨兵”作用。人体内存在的血压调节系统，主要功能也是为了“保护重要器官的功能”。

（四）血压水平与靶器官损伤的不一致

什么是血压？压力还是压强？一般常用的是压力，其实血压真实含义应该是血液的压强。血液是液体，液体向各个方向施加压力以后，由于流体力学的各向同性，所以各个方向压强和压力是相等的概念，压力和压强在流体力学上是混用的，血压的概念说的是血液的压力，实际起到真正作用的是压强，故单位为帕斯卡。压力和压强的概念差别的就是一个表面积的大小，所以说袖带的大小，即接触面积的大小，可能都会对测量产生一些影响，这在临床上应需注意。

在实际测量血压中，所谓的血压指的是大动脉的血压，它给我们的信息只是大动脉压力的一个信息，对于小动脉、微循环很多方面的信息并不能深刻表述，它只有一个间接提示的作用。所以从血压的这个概念来讲，血压的大帽子下有相当多的内涵和外延。故血压的概念是一个“表面的”，不是“内在的”概念；是一个“标”的，不是“本”的概念；是一个“现象的”，不是“本质的”的概念。血压是个很表浅的概念，血压这个“帽子”下面埋藏着很多的东西，就和冰山一样，血压永远是冰山上的一角，水下边才是关注的焦点。

因此，从这个角度讲，在高血压急症治疗的目标里，降低血压很重要吗？也就是说降低大动脉压力重要吗？应该是很重要，更重要的是血压背后隐藏的问题，如靶器官损伤，微循环灌注等问题，这才是关键，即冰山水面以下的部分。也就是说，关键是防止和限制靶器官的受损，血压水平高一点或低一点似乎不是那么重要。众所周知，降压治疗过程中，靶器官损伤程度的减轻与改善与血压的降低并不总一致。

从这个角度讲，现代高血压急症治疗，是“重要器官功能指向”的治疗。在临床上，不要紧盯着那个血压数值高与低，最重要的治的是那个高血压病人，而不是把血压数值降下来就万事大吉了。

（五）尼卡地平的优势

既然现代高血压治疗是“重要器官功能指向”的治疗，最关注的问题是保护重要器官功能，防止发生损害或进一步的损伤，那么理想的降压药物，应是在降低血压的同时，能增加组织器官的血液灌注。

但是，由于器官的血流量的主要决定因素之一为进入器官的动脉压力，与离开器官的静脉压力之差值；在多数情况下，伴随着动脉压力的降低，器官血流量将减少。如硝普钠，存在剂量依赖性降低脑血流量，并增加颅内压；在急性心肌梗死早期，可合并冠脉窃血。硝酸甘油主要通过降低前负荷和心输出量降低血压，影响肾、脑灌注。而尼卡地平与其它多数降压药物不同，在降低血压的同时，能增加重要器官的血流量，这是该药的重要特点之一。

1．降压同时伴有重要器官剂量依赖性的动脉血流量增加

有研究是以麻醉狗为研究对象，观察给予尼卡地平（佩尔）后，不同组织器官血流量变化。结果发现，尼卡地平（佩尔）可引起剂量依赖性的动脉血流量增加，程度为椎动脉>冠状动脉>股动脉>肾动脉。这是由于尼卡地平（佩尔）对基底动脉及冠状动脉的选择性最高，这一特点不同于其它钙离子拮抗剂（如氨氯地平、非洛地平等就主要作用于周围血管），也有别于其他大多数降压药物。

2．通过增加脑灌注改善老年患者的记忆能力

近来，有学者比较了可乐定与尼卡地平对中枢系统的影响，发现可乐定具有中枢神经系统镇静作用，而尼卡地平不影响中枢系统，且可短期改善老年患者的记忆能力，并认为与增加脑血流灌注有关（Cardiovascular Week. Aotlanta：Feb 24，2003，pg. 22）。

另外，动物实验研究还表明，乌拉地尔对大鼠具有中度的镇静作用，这一作用亦不受α2
 受体阻滞剂的影响。故用乌拉地尔后，开车或操纵机器者应谨慎，可能影响其驾驶或操纵能力。

3．可有助于脑血管Bayliss曲线的左移

高血压性脑出血后，病人的血压会反射性增高。机体原发的血压增加，是直接导致出血的病因基础；脑组织水肿引起颅内压增高和脑组织缺氧，使血压反射性增高。过高的血压使脑供血增多，动脉血管内压力与出血周围的脑组织压差增加，从而增加出血和水肿的程度，形成恶性循环。

降低血压可减少血流压力，减轻出血速度和出血量。但过度降低血压又减少脑血流灌注，会产生不良后果。脑出血时因红细胞比积及红细胞膜微黏度升高和血肿的占位效应、出血部位的分流和颅内压增加，如果过度强调降低血压的处置，过快、过大降低血压，导致脑动脉灌注压下降，脑组织缺氧更为严重，加重脑水肿，甚至导致循环衰竭。

一般认为，如果血压不超过180/120mmHg，不需要进行降压治疗。如果血压超过200/140mmHg，最好及时降压治疗，但血压不宜过低，使血压控制在病前水平，或收缩压控制在160mmHg，舒张压控制在110mmHg为宜；降压治疗不能过于追求快速降压效应，或反复、大量甚至联合使用多种强效降压药物，一般不推荐使用强烈扩张血管的药物。

脑血管还具有自动调节功能，即Bayliss效应，使脑血液供应MAP在70～170mmHg范围内，发生改变时仍得以维持恒定。对于是否降压，一个非常重要的因素是不能使脑血流下降，以防止梗死体积扩大。卒中发病后的Bayliss曲线右移了多少？整个脑血流，局部脑血流有什么变化？脑血管狭窄部位对血压的需求是多少？要想知道一个患者的血压应该降多少，必须知道其Bayliss曲线，特别是损害最严重部位的Bayliss曲线。如果能够知道Bayliss曲线，血压在它的平均动脉压的上下限之间波动对患者是没有害处的。在Bayliss曲线允许范围内，血压应该是越低越好。高血压患者的脑血管自动调节功能较差。当MAP突然升高，超过平均的40％（约50mmHg），Bayliss效应进一步受到影响，脑血管并不收缩，脑血流量不仅不减少反而显著增加。这种在高血压作用下的过度灌注，导致毛细血管破坏，可引起严重脑水肿和出血。因此，尼卡地平通过增加脑部的供血，可能有助于高血压急症患者Bayliss曲线的左移。

如患者合并脑动脉硬化，脑血管阻力比正常显著增大，脑血流量和脑氧消耗率均较平时为低。倘若较大动脉管腔变狭，狭窄远端的灌流压就可显著降低。对血管阻力已经明显较高的脑组织，这种灌注压的显著降低，可产生急性缺血性症状。尼卡地平通过增加脑部的供血，可能有助于改善这类高血压急症患者的脑缺血症状。

总之，在实际临床应用中，尼卡地平在降压的同时，可以改善脑、心、肾等重要器官的血流量，有效保护重要靶器官；故从保护靶器官角度考虑，尼卡地平应该是高血压急症治疗最佳的选择。

三、对肺循环影响的考量

肺动脉扩张剂应用的理论基础是肺动脉高压时存在明显的肺动脉收缩，血管扩张治疗可改善其症状、血流动力学和生存率。肺动脉嵌压（PCWP）正常值为4～12mmHg，PCWP 18～20mmHg时开始出现肺淤血；PCWP 20～25mmHg时出现中度肺淤血；PCWP 25～30mmHg时出现重度肺淤血；PCWP ＞30mmHg时出现急性肺水肿。肺动脉高压病变早期，血管平滑肌收缩经常存在，对扩血管治疗反应较好；肺动脉高压病变晚期，血管内膜和中层纤维化及血栓形成等限制了血管扩张，对治疗反应不佳，甚至出现矛盾反应。因此，在确定长期血管扩张药治疗前，应检测肺血管的反应性，确定是急性肺血管试验阳性还是阴性。最近确定患者对急性血管扩张试验敏感的标准为用药后患者平均动脉压下降10～40 mmHg，而心排血量不变或增加。由于钙拮抗剂能使肺血管舒张，现在最新的指南建议对血管扩张反应敏感的患者可予钙拮抗剂治疗，未见推荐其它的降压药物。

高血压急症患者，在全身小动脉收缩的同时，往往伴随有肺动脉的收缩；后者可能为一保护机制，通过减少向肺的血流，以减少体循环高压状态对肺循环的影响。在应用血管扩张剂后，外周血管扩张，体循环的血管阻力下降；如果此时肺动脉还处在收缩状态，向肺的血流仍处在原来的较低水平，左心就可能出现“空转”状态，心排血量就可能出现下降。因此，用血管扩张剂治疗高血压时，全身外周血管阻力与肺血管阻力的“非等比下降”，可使心排血量不变或减少，可能加重病情。

用血管扩张剂治疗高血压时，如全身外周血管阻力与肺血管阻力呈“等比下降”，可使心排血量不变或增加，这可能是一种理想状态。即同时扩张外周血管和肺动脉的血管活性药物，是比较好的降压药物。

在目前所有六类降压药中，即利尿剂、β受体阻滞剂、血管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂、钙拮抗剂、α受体阻滞剂，只有钙拮抗剂对肺血管阻力的影响可能较明显，兼有“等比下降”的潜力。故在最新的肺动脉高压的治疗指南中，血管扩张药物中也只留下钙拮抗剂这一类药物。

由此可见，静脉注射用钙拮抗剂类降压药物，如尼卡地平，在高血压急症的治疗中，可能有其它药物不可比拟的优势。

四、血流动力学的考量

（一）心排血量的影响

在高血压急症的降压过程中，伴随着平均动脉压（mean arterial pressure，MAP）的逐渐下降，首先应关注心排血量（cardiac output，CO）和每搏排血量（stroke volume，SV）的改变。

1．公式

（1）心排血量（cardiac output，CO）等于每搏排血量（stroke volume，SV）与心率（heart rate，HR）的乘积。

（2）Ohm's law：MAP =（HR × SV × SVR）＋mRAP，即平均压等于心率（heart rate，HR）乘上每搏排血量（SV），再乘上全身外周血管阻力（systemic vessel resistence，SVR），再加上右心房的平均压（mean right atrial pressure，mRAP）。

在上述的公式中，请注意SVR不是一个测量指标，它是根据MAP、CO和mRAP的测定值计算得来的。其次，尽管Poiseuille's定理应用于人体循环存在明显的局限性，但多数学者还是认为SVR与全身动脉网络（主要为远端的阻力血管）功能半径（functional radius）的4次方成反比。

2．推理

（1）当平均动脉压（MAP）固定时，全身外周血管阻力（SVR）只决定于心排血量（CO），与心排血量（CO）的产生过程无关；如低的每搏输出量（SV）与快的心率（HR），或高的每搏输出量（SV）与慢的心率（HR）。

（2）当MAP低于器官自主调节（autoregulation）水平的低限时，区域血流量（regional blood flow）与MAP之间呈线性关系。

（3）在一些病理状态下，MAP会过高估计真实的灌注压力（true perfusion pressure）；主要原因有：①在一些特殊区域内的血管流出阶段（outflow level），血管外的压力（extravascular pressure）显著增加（颅内高压，腹腔间室综合征）；②系统静脉压力显著增加（右心衰竭）。

（4）当MAP快速下降时，机体存在三种对抗机制：①交感神经兴奋所介导的心动过速；②每搏排血量的增加（应用正性肌力药物或静脉收缩）；③动脉系统的收缩。在危重病患者中，特别是接受镇静药物治疗的脓毒症患者，上述对抗机制将可能被显著削弱或完全消失。

3．心排血量的可能变化

当血压（MAP）降低时，会出现两种结局：

（1）右心房的平均压下降，（HR × SV × SVR）不变。

（2）右心房的平均压不变，（HR × SV × SVR）下降。

其中，（HR × SV × SVR）乘积的下降，可见于下述三种情况：

（1）SVR等比下降，HR × SV不变；后者有三种组合：①心率增加，SV下降；②心率不变，SV不变；③心率减慢，SV上升。

（2）SVR下降不足或相对升高，HR × SV下降；后者也有三种组合：①心率增加，SV明显下降；②心率不变，SV下降；③心率明显减慢，SV上升。

（3）SVR过度下降，HR × SV上升；后者也有三种组合：①心率增加，SV下降；②心率不变，SV上升；③心率明显减慢，SV明显上升。

由上述的讨论可见，高血压急症降压的同时，希望心排血量及每搏排血量不下降，或至少没有明显变化，否则会影响组织灌注。

4．尼卡地平的优势

Yonsei大学的研究者比较了尼卡地平和硝普钠对冠脉搭桥术后血压控制之间的区别，发现尼卡地平用完以后，在10min内就会出现那样心排血量的上升，可是硝普钠在用后1h才出现心排血量的改变（Biotech Week. Atlanta：Sep 15，2004. pg.1011），并认为在心脏血流动力学的表现上，尼卡地平优于硝普钠。

其它一些资料也表明，尼卡地平在降压的同时，维持良好的心血管效应，心脏射血分数及心排血量增多，而左室舒张末压改变不多；还能降低心肌耗氧量及总外周阻力；增加冠脉侧支循环，使冠状血流增加。

（二）脉压差的影响

在高血压急症的降压过程中，还需要注意“脉压差”（pulse pressure，PP）的改变。

1．公式

（1）Simplified Windkessel model：Compliance = SV/aortic PP

即动脉的顺应性（compliance）等于每搏排血量除以大动脉的脉压差。

（2）Classic MAP empirical formula ：MAP =（2/3 × DAP）＋（1/3×SAP）

即平均动脉压等于2/3倍舒张压（diastolic arterial pressure，DAP），再加上1/3倍的收缩压（systolic arterial pressure，SAP）。

2．推理

（1）虽然还有待进一步得到证明，但目前广泛接受的概念是，静息时周围动脉的脉压差（PP），主要决定于心脏每搏排血量（SV），和动脉僵硬度，即顺应性的倒数（1/compliance）。

（2）老年人的动脉僵硬度增加，将导致脉压差（PP）的增大；其产生的原因是收缩压的增高和舒张压下降。

（3）在心源性和低血容量休克患者，脉压差（PP）减小；其产生的原因则是心脏每搏排血量（SV）下降。

（4）在老年患者和高血压及动脉粥样硬化的患者中，其动脉僵硬度是增加的，较低的脉压差（PP）常提示心脏每搏排血量（SV）也是很低的。

（5）在临床实际工作中，一般认为平均舒张压主要反映周围血管张力的变化，较低的舒张压提示周围血管阻力的降低。

（6）假如平均动脉压力（MAP）固定，动脉僵硬度的增高倾向于降低舒张压和提高收缩压，类似于“跷跷板”。

（7）根据经典MAP经验公式，当MAP固定时，动脉僵硬度的增高，可相应使收缩压升高和舒张压降低；其中收缩压升高的绝对值是舒张压降低绝对值的2倍。

（8）从心脏每次的搏动角度来看，舒张期延长将使舒张压降低，舒张期缩短将升高舒张压。

3．脉压差的意义

从上述的推理可见，在平均动脉压给定的情况下，动脉僵硬度增加以后，就会出现收缩压上升，同时伴随着舒张压的下降，二者是2∶1之间的关系，所以舒张压下降和收缩压的上升都是按一定比例的，收缩压升高是舒张压降低的2倍。

这提示在高血压急症治疗中，不但要关注收缩压和平均动脉压，更应该关注舒张压，后者是心脏冠状动脉灌注（舒张期灌注）的重要决定因素。上面的推理已表明，影响舒张压的重要因素之一是主动脉的弹性。

因此，为了保证心脏的灌注，增加主动脉的弹性是一个有益的因素，故希望降压药物，不但能降低血压，增加心排血量，而且还能对改善主动脉的弹性有一定的作用，这些药物才是抗高血压的最佳药物。

4．尼卡地平的优势

1999年Cardiovascular Drugs and Therapy的一篇文献（13卷4期339页），比较了尼卡地平与其它一些降压药物对高血压患者主动脉弹性的影响，结果表明尼卡地平能改善主动脉的弹性，其机制是通过松弛主动脉壁平滑肌所实现的。这可能也是尼卡地平增加冠脉侧支循环，使冠状血流增加的机制之一。

五、小结

在高血压急症的治疗前景方面，其中很重要的一项就是提高对高血压急症病理生理和治疗方面的认识。现在能够有效治疗高血压急症的药物实在很多，然而尽管如此，多数人还是认为高血压急症治疗方法仍有相当大的提高空间。所以根据高血压急症各重要器官损伤的病理生理机制，进行超出“单纯降血压”方面的治疗，将是临床医生所追求的由“治病”到“治人”的跨越。“Remember to treat patients，not BP numbers”。（记住是治病人，不是血压数字），这句话值得我们深思。

总之，转换视角对高血压急症降压药物进行比较与分析，有助于更深层次地认识其药物作用机制。对于目前常用的静脉用血管扩张剂，如从急诊用药标准，重要脏器血流灌注的影响，肺循环的改变，血流动力学的作用等多个角度来综合衡量，可以看出，尼卡地平是具有较大优势的。故在多数临床情况下，尼卡地平应是高血压急症紧急静脉降压治疗的最佳药物。


第17章　肺水肿与“肺血浆肿”——异曲同工

作为一位临床医生，都会熟悉“肺水肿的概念”，字面意思就是“肺里水多啦，造成肺体积的扩张”。教科书中肺水肿的概念是“由于液体从毛细血管渗透至肺间质或肺泡所造成的”。这里有几个关键词，①“液体”，隐含意思是指“基本上是水”；②“毛细血管”，意思是“从血管里来的”，指源头；③“渗透”，隐含意思是孔隙较小，只能慢慢渗，如用“漏”，则指孔隙较大，容易流出去；④“肺间质或肺泡”，指目的地。总之，意思很明确，肺水肿是“主要为水的液体”，“从毛细血管内”，“慢慢渗透”，目的地是“肺间质或肺泡”。

如果肺水肿病情再加重一些，也就是毛细血管的“孔隙”“再大一些”，除了红细胞这些庞然大物外，所有其它血浆成分都从这些毛细血管的大“孔隙”漏出，肺间质或肺泡内就会充满什么，是“血浆”、“血浆”、还是“血浆”。此时肺成了什么，水换成了血浆，叫“肺血浆肿”吧。但一般不这样称呼，因为原因不明，给它冠一个医学中常用的、带有浓烈朴素唯物主义色彩的、实际是与“垃圾桶”及“回收站”同内涵的华丽名词“综合征”，即毛细血管渗漏综合征（capillary leak syndrome）。

毛细血管渗漏综合征是危重病中的名词，其它专业的医师可能不很熟悉，故临床误诊率极高，实际上肺水肿的肺部病变再重一些，就是毛细血管渗漏综合征，但治疗原则就截然不同啦。肺水肿的治疗主要是减轻负荷，即减少肺毛细血管内部外渗的压力（孔隙还小）；而毛细血管渗漏综合征的治疗原则是“堵漏”（孔隙太大），增加肺毛细血管的致密程度上升为主要矛盾。关于这个问题，临床医生必须非常熟知，它是多种危重病患者共有的病理生理。下面将介绍一些相关知识供参考。

一、肺水肿

肺内的正常解剖和生理机制保持肺间质水分恒定和肺泡处于理想的湿润状态，以利于完成肺的各种功能。如果某些原因引起肺血管外液体量过度增多甚至渗入肺泡，则可转变到病理状态，称之为肺水肿（pulmonary edema）。临床表现为呼吸困难、紫绀、咳嗽、咳白色或血性泡沫痰，两肺散在湿啰音，影像学呈现为以肺门为中心的蝶状或片状模糊阴影。本病的预后与基础病变、肺水肿的程度和有无并发症及治疗是否得当关系密切，个体差异很大。

肺水肿的概念是由于液体从毛细血管渗透至肺间质或肺泡所造成的。病理上可分间质性和肺泡性两类，可同时并存或以某一类为主。间质性肺水肿大都为慢性，肺泡性可为急性或慢性肺水肿。病因主要是由于液体从毛细血管渗透至肺间质或肺泡所造成的。临床上常见的肺水肿是心源性肺水肿和肾性肺水肿。症状主要为心动过速、咳嗽、咳泡沫痰或粉红色血性痰、呼吸困难甚至发绀等。

人类可发生下列两类性质根本不同的肺水肿：心源性肺水肿（亦称流体静力学或血流动力学肺水肿）和非心源性肺水肿（亦称通透性增高肺水肿、急性肺损伤或急性呼吸窘迫综合征）。尽管二者病因明显不同，但由于其临床表现相似，心源性和非心源性肺水肿的鉴别有一定困难。明确急性肺水肿的病因对其治疗有重要意义。虽然心源性肺水肿的基础病因可能需其它治疗（包括冠状动脉血运重建），但该类肺水肿患者通常接受利尿药和降低后负荷治疗。非心源性肺水肿病人如需机械通气，应采用低潮气量（6 ml／kg预计体重）和低气道压（<30cmH2
 O）通气。这种肺保护性通气策略可降低急性肺损伤病人的死亡率。此外，对于严重脓毒症病人，应考虑使用重组活化蛋白C和小剂量氢化可的松。应采用无创方法迅速确定急性肺水肿的病因，当诊断不确定时，辅助使用肺动脉插管，有助于及时采取合理的治疗措施。

要正确诊断急性肺水肿，需要对肺内微血管的液体交换有所了解。在正常肺脏，液体和蛋白质主要通过毛细血管内皮细胞之间的小间隙漏出。从血循环滤入肺泡间隙的液体和溶质通常并不进入肺泡，因为肺泡上皮细胞之间的连接非常紧密。更确切地说，滤出的液体一旦进入肺泡间隙，即向近端移动进入支气管血管周围的间隙。在正常情况下，大多数滤入间质的液体可通过淋巴回流再进入体循环。分子较大的血浆蛋白移动受限。肺微循环中液体滤过的流体静力压，与肺毛细血管内的流体静力压大致相等，部分肺毛细血管内的流体静力压被蛋白渗透压梯度所抵消。

肺毛细血管内的流体静力压迅速升高，导致跨血管液体滤出增加，这是急性心源性或容量—负荷增加性水肿的标志。导致肺毛细血管流体静力压升高的原因通常是肺静脉压升高，后者往往又是左室舒张末压和左房压升高的结果。左房压轻度升高（<18～25mmHg）导致微血管周围和支气管血管周围的质间水肿。左房压进一步升高（＞25 mmHg），蛋白质含量少的水肿液突破肺泡上皮，涌入肺泡腔。相比之下，非心源性肺水肿是肺血管通透性增高所致，导致进入肺间质和气腔的液体和蛋白量增加。非心源性肺水肿的水肿液蛋白质含量较高，这是因为血管膜通透性增高导致血浆蛋白质滤出增多。肺水肿液的净潴留量取决于液体滤入率与移出气腔和肺间质速率的平衡。

二、毛细血管渗漏综合征

1．概述

毛细血管渗漏综合征（capillary leak syndrome）是一种突发的、可逆性毛细血管高渗透性，血浆迅速从血管渗透到组织间隙。引起迅速出现的进行性全身性水肿、低蛋白血症、血压及中心静脉压均降低、体重增加、血液浓缩，严重时可发生多器官功能衰竭。出现毛细血管渗漏综合征时给临床治疗带来困难，同时也是影响抢救成功的因素之一。

毛细血管渗漏综合征的治疗有一定的特殊性，如在保证循环的条件下应限制入水量，过多的补液可引起组织间隙水肿、细胞水肿、肺水肿加重，心包、胸腹腔渗出增多，加重器官功能损害；尤其是在恢复期应警惕大量液体回渗引起的肺水肿，适当利尿以减轻肺水肿程度。

其次，在提高血浆胶体渗透压时，因人血清白蛋白的分子量为66270 D，可渗漏到组织间隙，组织间隙胶体渗透压增高，使更多的水分积聚在组织间隙内，故要少用白蛋白；应以人工胶体补充血容量，如羟乙基淀粉（如商品贺斯和万纹，前者分子量为200kD；后者为130kD），起到堵漏作用。

羟乙基淀粉防堵毛细血管漏的机制是　①生物物理作用：羟乙基淀粉具有形状及大小合适的分子筛堵漏；②生物化学作用：抑制炎症介质的表达，减少促炎介质释放，防止中性粒细胞黏附，从而改善微循环、减轻炎症反应、减少内皮损伤。

另外，使用相当于生理剂量的小剂量糖皮质激素，可改善毛细血管通透性，抑制炎症反应，并可在一定程度上避免由激素诱发的高血糖和相关的免疫抑制。

2．病例介绍

患者女性，44岁，因发热9天伴咳嗽及呼吸困难3天入院。述9天前受凉后出现发热，体温可达39℃，在当地市医院就诊，胸部X线片示双下肺纹理增加，诊断为“上呼吸道感染”；给予抗感染及退热治疗1周后，患者仍有间断发热，于入院前2天到某省级医院就诊治疗；复查胸部X线片因示双侧中下肺野斑片状阴影，且患者再次出现高热，伴呼吸频数，遂紧急转入我院急诊ICU。

体格检查：体温38.2℃，脉搏120次／min，呼吸32次／min，血压110／70mmHg。患者意识模糊，呼吸极度困难，双肺听诊可闻及大量湿性啰音；心率120次／min，律齐，腹部膨隆，双下肢中度凹陷性水肿。

辅助检查：血常规WBC 6.4×109
 /L，N 0.79，RBC 3.74×1012
 /L，PLT 91×109
 /L，Hb 110g/L，血生化K＋
 3.04mmol/L，Na 123.7mmol/L，AST 277 U/L，ALT 255 U/L，BUN 4.65mmol/L，肌酐49.8 mmol/L，总蛋白54.3g/L，白蛋白25.2g/L；血气分析示pH 7.44，PaO2
 48mmHg，PaCO2
 23mmHg，SiO2
 87％（鼻导管给氧5L/min）；急诊胸片示双侧肺散在斑片状阴影，以中下肺野为著，并有向心性分布倾向；腹部B超示腹腔内游离液体，最深处为6cm。初步诊断为发热待查、肺部感染、急性呼吸窘迫综合征。

入院后迅速给予气管内插管，插管过程中从气管内吸出大量血性液体（约800ml），遂给予患者呼吸末正压通气治疗；并应用泰能抗感染，谷胱甘肽和肝泰乐保肝治疗，甲基强地松龙冲击治疗（160～480mg/d），及营养支持治疗（白蛋白）等。但患者病情仍无明显好转，每日可从气管内吸出大量血性液体，达1000ml以上；为减少吸出液体的数量，除给予患者呼吸末正压通气治疗外，将吸痰和气道护理的次数减少到最低限度（患者肺内出现大量啰音，可出现内窒息，监测显示脉氧饱和度下降时，才进行吸痰护理）；对气管内吸出液体进行血液常规生物化学检测，除淀粉酶为1550U／L外，电解质、血清蛋白和酶学等水平，均与同期测定的血浆中浓度相近。

在住院前期先后查支原体、衣原体、军团菌抗体均为阴性；连续痰涂片也未找到抗酸杆菌，未查到真菌；痰培养草绿色链球菌、奈瑟菌。入院后5天改为头孢吡肟和左氧氟沙星抗感染治疗，但患者持续高热，使用电冰毯降温及冬眠疗法后，体温控制不理想，且气道内仍可吸出大量淡红色血性液体。第8天血培养为凝固酶阴性葡萄球菌，根据药敏结果改为万古霉素＋左氧氟沙星抗感染治疗，患者仍有高热，复查胸部X线片仍示双侧肺散在斑片状阴影并增多；血气分析示氧合情况进行性恶化。第12天给氧浓度升至100％，仍存在低氧血症。第15天痰培养为金黄色葡萄球菌和白色念珠菌，加用大扶康抗真菌治疗；患者氧合进一步恶化，血压开始下降，开始使用多巴胺等血管活性药物，于次日凌晨经抢救无效死亡。最后诊断为脓毒症、急性呼吸窘迫综合征、毛细血管渗漏综合征、多脏器功能障碍综合征。

3．病例讨论

毛细血管渗漏综合征（capillary leak syndrome）是一种突发的、可逆性毛细血管高渗透性疾病，血浆迅速从血管渗透到组织间隙。引起迅速出现的进行性全身性水肿、低蛋白血症、血压及中心静脉压均降低、体重增加、血液浓缩，严重时可发生多器官功能衰竭。出现毛细血管渗漏综合征时给临床治疗带来困难，同时也是影响抢救成功的因素之一。

本例患者在相当长的时间内，从气管内吸出大量淡红色血性液体，临床上少见；化验检查表明其成分与血浆接近，说明肺内有大量血浆成分渗漏。还首次发现其呼吸系统渗出液中淀粉酶的含量明显增高，为1550U/L，其机制尚不清楚，可能与呼吸道的唾液淀粉酶分泌增高有关。

急性呼吸窘迫综合征的斑片状阴影在肺部多数为周边分布，急性肺水肿的渗出阴影多为向心性分布。本例患者的胸部X线片示双侧肺弥漫的散在斑片状阴影，但以中下肺野为著，并有向心性分布的倾向。这似乎为急性呼吸窘迫综合征及急性肺水肿胸部X线二者表现的叠加，也符合毛细血管渗漏综合征时大量血浆成分渗漏的病理生理，故在临床上应注意识别。

毛细血管渗漏综合征的治疗有一定的特殊性，如在保证循环的条件下应限制入水量，过多的补液可引起组织间隙水肿，细胞水肿、肺水肿加重，心包、胸腹腔渗出增多，加重器官功能损害；尤其是在恢复期应警惕大量液体回渗引起的肺水肿，适当利尿以减轻肺水肿程度。

其次，在提高血浆胶体渗透压时，因人血清白蛋白的分子量为66270D，可渗漏到组织间隙，组织间隙胶体渗透压增高，使更多的水分积聚在组织间隙内，因此要少用白蛋白；要以人工胶体补充血容量，如羟乙基淀粉（如商品贺斯和万纹，前者分子量为200kD；后者为130kD），毛细血管渗漏时不能渗漏到组织间隙。

另外，使用相当于生理剂量的小剂量糖皮质激素，可改善毛细血管通透性，抑制炎症反应，并可在一定程度上避免由激素诱发的高血糖和相关的免疫抑制。

由于当时对本例患者的病理生理认识不足，未能及时应用羟乙基淀粉堵漏，故治疗效果欠佳，应引起临床上的重视。


第18章　主动脉瘤破裂位置的确定——摘南瓜的道理

主动脉瘤（aortic aneurysm）指主动脉壁局部或弥漫性的异常扩张，压迫周围器官而引起症状，瘤体破裂为其主要危险。按结构主动脉瘤可分为　①真性主动脉瘤：动脉瘤的囊由动脉壁的一层或多层构成；②假性主动脉瘤：由于外伤、感染等原因，血液从动脉内溢出至动脉周围的组织内，血块及其机化物、纤维组织与动脉壁一起构成动脉瘤的壁；③壁间动脉瘤（主动脉夹层）：动脉内膜或中层撕裂后，血流冲击使中层逐渐成夹层分离，在分离腔中积血、膨出，也可与动脉腔构成双腔结构。

在临床上，许多种情况均可造成主动脉损伤，形成主动脉瘤，包括真性、假性、壁间主动脉瘤等形式。其中贯通伤直接作用于受损处主动脉引起动脉瘤，可发生于任何部位，主动脉瘤破裂位置容易确定。间接损伤时由于体表常无伤口，主动脉瘤破裂位置不容易确定。如进行胸外按压时，车祸等情况下胸部在前方受到撞击时，运动员从单杠上掉下来，以及妊娠过程等。

上述这些间接损伤因素的致伤机制和“摘南瓜”的道理很相似。心脏像一个悬挂着的“南瓜”，与心脏相连的主动脉像南瓜的“藤”，主动脉根部就相当于南瓜的“蒂”。

一、舒缓的加速运动时

如果你轻推一个悬挂着的“南瓜”，“南瓜”就会像钟摆一样，呈前后方向的摆动，此时南瓜“蒂”的部位，是最容易折断的部位，因为此部位是球形物体（南瓜），与管型物体（藤）的连接处（蒂），是力学上的薄弱环节。

如在心肺复苏做胸外按压时，心脏也会像一只“南瓜”，出现前后方向的摆动，此时主动脉根部最容易出现损伤，主动脉瘤破口多位于主动脉根部。由于主动脉根部有部分位于心包内，主动脉根部损伤时血液会进入心包腔，所以心肺复苏时可见到心包积血和心包填塞，这是临床上心脏复苏无效的原因之一。

另外，如形成主动脉壁间动脉瘤，它向腔外破裂的位置，主要取决于腔内原发性撕裂的位置。心包积血是主动脉壁间动脉瘤死亡的主要原因，其中，升主动脉向心包内破裂的占70％；主动脉弓向心包内破裂的就降至35％；胸降主动脉为12.3％；而原发裂口在腹主动脉的仅占7％。除心包积血外，胸腔段破裂出血最易发生的部位以左侧为主，其与右侧的比例约为5∶1。

二、强烈的加速运动时

如果你用力推一个悬挂着的“南瓜”，球形物体（南瓜）会快速向后运动，而管型物体（藤）还处于静止状态，最容易折断的部位也是二者的连接处（蒂）。故当胸部在前方受到撞击时，心脏像一只“南瓜”，会出现快速向后的运动，而主动脉还处于静止状态，此时主动脉根部最容易出现损伤，主动脉瘤破口多位于主动脉根部。

1987年春天，我正在读硕士研究生，期间正在临床一线工作，曾遇到一位中年男性患者。曾因胸部不适在山东某大医院就诊，发现纵隔增宽，诊断为“肺癌”（那时CT还未普及），遂行放射治疗，治疗数周期后，发现纵隔肿物无明显变化，故来我院就诊。再次详细询问病史，患者回忆起在发病前数天上火车时，因为十分拥挤，前面一个旅客用肘部重击患者的前胸部，当时觉胸内撕裂样疼痛，然后蹲在站台上休息一会儿后，自动缓解。根据患者的病史及检查，怀疑为主动脉假性动脉瘤。随即行血管造影，证实主动脉破口位于主动脉根部，假性动脉瘤形成。该患者后来在拟行外科手术治疗的前数小时，突然出现心跳呼吸停止，怀疑动脉瘤破裂而死亡。其破裂可能和放射治疗损害假性动脉瘤的包膜也有一定的关系。

三、减速运动时

在减速运动时，如从单杠上落下，后背着地；车祸时把患者撞飞，身体后部着地等；主动脉损伤破裂位置多位于主动脉峡部，即在主动脉弓远段与胸降主动脉连接处，亦即主动脉峡部，邻近动脉导管或动脉韧带区。另外，主动脉缩窄段病变的部位绝大多数（95％以上）也位于该区域。

1．动脉导管及动脉韧带

动脉导管为位于左肺动脉基部与降主动脉起始部之间的管道。胎儿时期，肺呈萎陷状态，肺血管的阻力较高，由右心室排至肺动脉的血液绝大多数通过动脉导管进入降主动脉。出生后，肺膨胀并随着呼吸而张缩，肺循环阻力随之下降，右心室排出的血液乃进入两侧肺内进行气体交换。当肺动肺压力与主动脉压力持平时，动脉导管即呈功能上的闭合。进而由于生理上的弃用、肺膨胀后导管所处位置角度的改变和某些尚未阐明的因素，导管逐渐产生组织学上的闭合，形成动脉韧带。据统计，88％的婴儿在出生后2个月内导管即闭合，98％在8个月内已闭合。如果在1周岁时导管仍开放，以后自行闭合的机会较少，即形成导管未闭（症）。

总之，由肺动脉干分叉处稍左侧，连至主动脉弓下缘的纤维结缔组织索，即动脉韧带，是胎儿时动脉导管在出生后闭锁的遗迹。它很像“焊接在主动脉外侧壁上的一根绳索”。

2．“反弹”致伤

在减速运动时，如患者从单杠上落下，后背着地；心脏先向后背方向移动，当后背着地时，心脏移动减速，然后“反弹”回来，改向胸前方向移动，并引领动脉韧带向前运动，此时“焊接在主动脉外侧壁上的一根绳索”，就会狠狠地在主动脉峡部留下一个“破口”。这就是减速运动时主动脉损伤的机制之一。

四、妊娠时

妊娠时主动脉损伤的机制，非常类似“扭南瓜”的动作，可以从哲学的时空观结合来考察。辨证唯物主义的“时空观”认为：空间存在三个维度：上下、左右、前后；时间为一个维度：过去、现在、将来。

（一）时间维度

1．上举力

随着妊娠时间的延长，胎儿在孕妇腹内增大，对患者的膈肌和心脏的上举力量会逐渐增加。

2．激素水平

随着妊娠时间的延长，孕妇体内的雌孕激素水平改变，可使主动脉中层出现囊性改变，是易发生主动脉壁间动脉瘤的重要因素之一。有研究表明，40岁以下女性主动脉壁间动脉瘤约半数发生在妊娠期间，且多发生在妊娠后3个月内或产褥期的早期。

有研究表明，雌激素能明显降低动脉壁糖原分解的活动力，使动脉壁受损。这可能与雌激素引起动脉平滑肌萎缩有关，导致血管炎症反应，使受累血管出现内膜的成纤维组织增厚，中膜增厚或变薄，纤维变性，纤维组织和弹性纤维断裂、重叠或消失。也有人认为雌激素引起动脉中膜某些酶活性的降低，是动脉壁炎症性改变的机制。但是，一些学者通过实验已否认了雌激素对血管壁的影响，认为最大可能是由于妊娠期血流动力学变化引起的，但有些学者仍坚持是与妊娠期间结缔组织的变化有关，此问题尚无定论。

（二）空间维度

1．上下方向

妊娠时，胎儿在孕妇腹内增大，患者的膈肌就会抬高，向上推心脏。但是，心脏上方为主动脉弓，主动脉弓上方还有3根动脉大血管（头臂动脉、左颈总动脉、左锁骨下动脉）在支撑着，故心脏向上移动很困难。

2．前后方向

心脏前方为胸骨，后方背靠脊柱，心脏前后方向也无太多的空间能缓解患者妊娠时膈肌抬高对心脏的推举力。

3．左右方向

心脏左右方向为较柔软的心包及肺组织，理论上围绕心脏两侧胸部的压力处于一种动态平衡中，在运动、体位改变等因素影响下，心脏左右侧、各部位间的压力就会出现不平衡，心脏就会向压力较低的一侧或方位移动，由此可产生一种使心脏旋转的力，类似于“摘南瓜”时，“扭南瓜”的动作，故此时主动脉损伤的部位也主要在根部。

总之，荀子在《大略》中说，“善学者尽其理，善行者究其难”。为医者，从“摘南瓜”的道理中，导引出主动脉瘤破裂位置确定的一些方法，这是一个“尽其理”的范例，也是临床发散思维的体现。
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图18-1　主动脉颊部动脉瘤

[image: ]


图18-2　主动脉根部夹层动脉瘤


第19章　直背综合征误诊为心脏病——惯性思维作祟

人们常常习惯于用约定俗成的方式来思考问题，这就形成了一种惯性思维。顾名思义，这是一种惯常的长期培养下来的思维方式。如果说的抽象一点，物体具有维持原有运动状态不变的性质称为惯性。如果说的具体一点，惯性是五十只羊排队从围栏上跳过去，前四十九只都跳了，将围栏撤掉，最后一只羊也会跟着前边的羊做相同的跳跃动作。实际上，临床工作中很多误诊与误治病例和惯性思维有关，下面将介绍相关理论与知识。

一、惯性思维的概念

惯性思维产生于动物本能的条件反射，对自身环境的依赖而直接做出的反应。故是一人性惰性思维的结果。动物本能在一个特定熟悉的环境里，会失去应有的敏锐反应，所有自己摆放位置的景象，在被更改位置之后，人们却不能迅速记得第二次的坐标，就是说，人们会依赖之前及之后的条件反射或者固定的规律来完成自己的事。

此外，人的记忆会被刷新与沉睡。当人们不能再增加新的记忆在同一个区域的时候，人们会继续保持着原来的区块，而当有新事物进入的时候，人们却能迅速记住新生事物而不去触动之前的零星记忆。当然，那可能需要新生事物对大脑有特别的刺激使之印象深刻，旧的影像才可能被替代。

人类较动物高级处之一是人有思考的能力。自从人类有了思考后，极容易的开始对认识的事物做概念认定，学术讲法是把事物符号化。符号理论最早出现在柏拉图所说的“所是为一”理论中，这句话的解释是“当我们指着事物说是这、是那时，这些东西无非是“是的东西””，比如“花是红的”，那么花有了“红”的理论，花的符号是红。大家平时都说“川菜辣而麻”，这也许是我们食用一次后的结论，而这个结论“辣而麻”就成了川菜的形象符号储存在我们的大脑数据库中。还有一种是将人类经验的归纳做概念认定，例如“受人滴水之恩当涌泉相报”，报恩是义，不报恩或者以怨报德是为不义。这样一个道德伦理的形成后逐渐成了一个墨守成规，这也是符号化。故大脑数据库总是会快速的把事物定义成这样、那样的规律或者迹象。在外界接触时一旦有类似的规律或迹象出现时，惯性思维会很快地在大脑数据库中找到这类代表性的信息或者标准的形象反映。大脑反映的事物迹象，有时是实，有时是虚，多数在惯性思维作用的刹那，并没有正确思考就下断定，只是顺着惯性思维推着向下走。

因此，惯性思维就是那些好像真实无疑，可人们自己都没有去怀疑思考，而就加以接受的习惯。

二、惯性思维的内涵

（一）惯性思维一旦形成后不易改变

小学课本中“狼来了”的故事内容大家都熟知，其中的意义就是“惯性思维”。故事里的娃娃一直喊“狼来了”，是因为他知道每次的结果，是大人们都会赶来救他，所以他一直不停的喊，只到把自己彻底葬送。而大人们也一直去救这个孩子，是因为他们知道每次的呼喊，就意味着孩子遇到危险，需要他们去救助。一直到最后一次，他们自己也无法忍受孩子这种恶作剧式的折磨，结果是孩子送了命。

这个故事其实一直在灌输给我们一个道理，就是惯性思维一旦形成，要改变是多么的不容易。所以从某方面讲，打破原有的思维定式恐怕是件极其困难的事情。

（二）惯性思维构成一种既定的习性及惰性

有人提这样一个问题，如果某家里有两个小孩，其中一个是男孩，问另一个是女孩的几率有多大？

答案是：2/3。如果答1/2，就错了。

一般人常常会答1/2，是因为觉得第二个孩子是男孩还是女孩并不受第一个孩子结果的影响，就像大家都知道，抛硬币即使连出了10次反面，第十一次出现反面的概率还是1/2一样。但是大家忽略了原题的条件中只是说有一个孩子是男孩，并没有指定第几个孩子是男孩，也就是相当于问赌抛硬币十一次，其中有十次反面，问另一次是正面的几率是多少，如果是1/2，就相当于赌十一次硬币，出现十反一正，和十一反的概率是一样的显然错误，十反一正的概率是十一反的十一倍，因为，正面的那一次可以出现在十一次中的任意一次。

以前，因为十反一正比十一反的概率高，受惯性思维的影响，当出现十次反的时候，会人为第十一次出现正的几率更大些，而忘了情况并不一样了，出了十次反，相当于顺序已经定死，第十一次和前十次并没有任何关系。经过了这样的思维训练，我们又会对概率无关性保持惯性思维，便答错了开始的题目，要知道，男男的概率显然比女男小。

因此，惯性思维方式，久而久之，免不了的会构成一种既定的习性及惰性，令人凡事都凭着个人的经验，并遵循着这样的思维及判断方式来进行思考及作出决定；因而无法转换另一种态度，或改变视角来看待事情。

（三）惯性思维是一种思维的固定模式

有这样一个故事，一个农民曾经向一位教授这样问道：“先生，一个聋哑人曾到五金商店去买钉子。他先把左手中的两个手指放在柜台上，然后用右手做锤钉的样子。服务员拿出一把锤，他摇了摇头，并用右手指了指放在柜台上的两个手指。服务员拿给他钉子，他点了点头。这时候，恰巧有位瞎子进来。先生，请你想像一下，他将如何买到一把剪子？”“噢，很简单，只要伸出两个指头，模仿剪子剪布的模样就可以了。”教授从容地答道。其实，瞎子是会说话的。

因此，所谓惯性思维是一种思维的固定模式，也可以称为惰性思维方式。大部分的人会习惯于自己经常生存的环境，思维也一样，会存在基本的思维定式。虽然这种思维定式为人类在相同事件的处理上节省了很多时间和精力，但同时也为人做事的方式方法限定于有限的区域内。故固定的思维方式往往使我们局限了自己的创造性，跳不出自己思维的固定模式，在有些特定的时候往往还会造成自我判断的失误。

（四）惯性思维可引发惯性动作

有这样一个笑话，同事的小孩正在呀呀学语，特别喜欢小狗。只要一看见小狗，就会激动地冲着小狗喊：“狗狗，汪汪汪。”有一天下午，他正抱着小孩走在小区里散步，小孩突然看着后面喊了起来：“狗狗，汪汪汪。”同事边笑边问：“又有一只小狗跟着咱们啊？”谁知一回头，哪看见什么小狗，只见身后是一位小伙子，T恤衫上印着一只狼的图案。

因此，惯性的思维方式一旦养成，便会对这个人的生活习惯及行为态度等造成严重而不自觉的影响。特别是惯性思维所引发的惯性动作，往往造成人为失误，甚至酿成悲剧。

（五）惯性思维源于固有知识的限制

曾有这样的故事，美国宇航局曾经为圆珠笔在太空不能顺畅使用而苦恼，提供巨资请专家研制新式品种。两年过去了，该科研项目进展缓慢。于是，宇航局向社会悬赏，征求此种“便利笔”。不料，很快来了一个小伙子，他向惊讶的官员们出示自己的“研究成果”，是一枝铅笔！

《曹冲称象》的故事中，年幼的曹冲在大人们束手无策的时候，想出用石头装船的办法，令大人们啧啧称奇，很敬佩这位古代著名小孩。但最近某少年竟然批评曹冲的行为愚蠢，因为曹冲称象的时候，有很多士兵在场，让士兵们代替石头上船就行了，何必来回搬运那些笨重的石头？

因此，人的惯性思维还来自于对事物的固有认知，而这时的知识对于人而言，就成了一种限制。此时打破惯性思维，其实没有多么深奥的内涵，只是“灵机一动”，是想像力。想像力有时比知识更重要，可能还是知识的源泉。

（六）惯性思维可表现为顺从群体行为

社会认同和社会群体的顺从行为也是人常有的一种惯性思维形式。“谎话重复一千次后就是真理”。许多的社会认同原理及社会规则一直在影响着人们的生活细节和判断。比如人们从小就被灌输“做这样的人，不做那样的人”，于是一旦人们的行为接近（标准）规则边缘时，潜意识里一定有种隐形的标准，制约我们这样做不要那么做。还有一些电视节目或者商业经营活动利用人们的社会顺从心理，牵制我们做出理性的决策思考。

人的跟风行动不能不说是惯性思维使然的一种结果，是在没有经过理性判断而盲目的从大流，顺从群体行为。还有一些专家认为，相信权威也会让人们快速产生顺从行为，实际上这也是一种惯性式思维。

三、惯性思维的作祟——直背综合征误诊

直背综合征（straight back syndrome）又名假性心脏病、扁平胸综合征、直背—扁胸综合征。它最早于1960年Rawlings首先报告。其特征为胸椎曲度消失，胸腔前后径变短，心脏及大血管受压所产生心脏杂音及X线异常的一组征候群。由于临床医师对此症重视不足及了解较少，惯性的思维方式容易作祟，故临床上常易误诊。现将直背综合征误诊心脏病5例情况分析如下。

（一）病例分析

1．胸痛患者诊断为冠心病

（1）例1：患者男性，43岁。因反复发作性胸闷、针刺样疼痛5年余来诊，自述5年来反复出现胸闷，每次发作约数分钟至数小时，含化硝酸甘油不缓解，并有长叹气、失眠、多梦、易怒等症状。有时还出现胸前区针刺样疼痛，与呼吸无关。近5年来反复在当地一家省级医院就诊，查心电图示Ⅱ、Ⅲ和aVF导联ST段压低2～3mm，V1
 ～V3
 导联T波倒置，遂诊断为冠心病，长期应用抗心绞痛药物治疗。先后查超声心动图示心脏结构大致正常，二尖瓣和三尖瓣少量反流。201
 Tl电子计算机心肌断层显像亦未见明显异常（静息和运动后均未见异常）。24h动态心电图除ST段压低外，心率变异性等指标均正常。由于患者症状一直不缓解，于来诊前1月余在当地医院行冠状动脉造影，结果示3支冠状动脉完全正常。遂来我院就诊。

查体：生命体征均正常，双肺呼吸音清，心率80次／min，律齐，无病理性杂音，心音亦正常。患者体形瘦长，胸廓扁平，肩胛间凹陷，胸骨下段亦凹陷。复查心电图仍示II、III和aVF导联ST段压低，V1
 ～V3
 导联T波倒置。胸片示胸椎正常生理后凸消失、胸椎平直，胸廓前后径缩短，横径/前后径为3.0。复查患者20年前心电图，亦表现为下壁导联ST段压低，V1
 ～V3
 导联T波倒置。遂诊断为直背综合征，心脏神经官能症。予以调节神经的药物及心得安后，病情明显好转。随访1年患者经过良好。

（2）例2：患者男性，32岁。外院查体因II、III和aVF导联T波倒置疑为冠心病来诊，超声心动图及24h动态心电图检查，除II、III和aVF导联T波倒置外，未见其他异常。体检发现胸廓扁平，肩胛间凹陷，胸部X线示胸廓前后径缩短，诊断为直背综合征。

（3）分析：中年男性胸痛患者诊断为冠心病，这就是一种惯性思维的结果。在惯性思维作用的刹那，并没有正确思考就下断定，只是顺着惯性思维推着向下走。因此，打破惯性思维，就应该去怀疑，去思考。

概念及理论是人的主观思维对客观体验到的事物，得到的某种自己的判断或者说理解。如果把这些当做先天的东西，不经过自己的体验和自己的思维，那就成了死的，并制约我们的教条。所以应强调作为个体的、人的重要性，要经过自己的体验和思考，这样的概念和理论才具有一定的真实性。世界上没有任何先天的教条，能够成为我们必须接受的真理，必需经过个体的人亲自体验和思考。

2．少年患者心电图异常诊断为心肌炎

（1）例3：患者男性，16岁。因体检发现心电图异常来诊。自述1年前体检发现心电图胸前导联V1
 ～V3
 T波倒置明显，疑为心肌炎，遂行超声心动图和动态心电图检查未见明显异常。一直服用肌酐、ATP等药物。来诊后查体示身型瘦长，肩胛间凹陷。胸部X线检查示胸廓前后径缩短，诊断为直背综合征。随访5年未见明显异常出现。

（2）例4：患者女性，18岁。因胸闷、心悸1月余来诊，外院心电图示频发房早，I度房室传导阻滞，疑为心肌炎来诊。来院后行超声心动图检查未见明显异常。查体示患者胸廓扁平，胸部X线示胸廓前后径明显缩短，诊断为直背综合征，随访近2年未见新的异常。

（3）分析：少年患者心电图异常疑为心肌炎，这也是一种惯性思维的结果。直背综合征由于胸廓前后径缩短，心脏前半部分受压，可以造成心电图胸前导联V1
 ～V3
 T波改变。不了解这个病理生理过程，只能“惯性”地怀疑“心肌炎”，从而造成误诊。因此，打破惯性思维，就应该避免知识面过窄的问题，拓宽自己的知识面。

3．合并心脏杂音疑为风心病

（1）例5：患者男性，25岁。因心脏杂音，在外院疑为风心病来诊。心电图示Ⅱ、Ⅲ和aVF导联T波倒置。查体心尖区可闻及收缩期Ⅲ级吹风样杂音，伴收缩期喀喇音，超声心动图显示二尖瓣脱垂（中度），体检及胸部X线示胸廓前后径明显缩短，诊断为直背综合征，二尖瓣脱垂。予以倍他乐克等处理，随访2年余未见明显变化。

（2）分析：合并心脏杂音疑为风心病，这也是一种惯性思维的结果。直背综合征是一种固有的先天性骨畸形所致，同时也有与风心病、心肌炎等器质性心脏病相并存的可能性，合并二尖瓣脱垂者更为多见。因此在诊断本征之后，还应打破惯性思维，注意是否有并发其他器质性疾病的可能，并予以相应的诊断和治疗。

（二）讨论

直背综合征属常染色体显性遗传性疾病，多有家族史。主要与先天畸形或幼年时某种原因不明的脊椎发育障碍或肋骨曲度异常有关。也可由于胚胎期椎体发育异常所致。

1．临床表现

可有头晕、失眠、胸闷、心悸等非心脏病特异症状，也可无任何症状，仅在体检时发现。由于胸椎变直，胸骨扁平垂直，与脊柱近于平行，故使胸廓先后径变小，心脏和大血管受胸骨和脊柱压迫，产生变形和扭曲，当心脏收缩时血流由层流变为涡流而产生喷射性杂音，肺动脉第二心音亢进甚至分裂，坐位及吸气时杂音减弱。

2．诊断

主要根据：

（1）体型瘦长，胸廓扁平，肩胛间凹陷。肺动脉瓣区闻及2～4级/6级收缩期喷射性杂音，无震颤，P2
 亢进或分裂。收缩期杂音可出现于心尖区或心底部。

（2）X线表现具有特征性的诊断价值。侧位胸片示胸椎正常生理后凸消失，平直或前后径缩短，前后径/横径的比值小于0.42，或横径/前后径大于2.5。正位胸片示两肺血正常，心肺呈典型的“薄饼状”增大，心脏大血管向左、向前移位并向左后旋转，肺动脉干“凸出”，主动脉移向中线。心前、心后间隙狭窄或闭塞。

（3）轻微的临床症状与响亮的心脏杂音不相适应。

（4）心电图、超声心动图检查无特异发现，心导管检查无血流动力学的改变。

3．鉴别诊断

本征最易被误诊为先天性心脏病，如房、室间隔缺损，肺动脉瓣狭窄等，亦有被误诊为风心病、心肌炎、甲亢、贫血、肺部疾病的病例。但细致的查体及针对性的辅助检查有助于做出鉴别。

其误诊的原因主要有：①惯性思维模式，思路狭窄，局限于常见病、多发病的诊断。病人因心脏症状就诊，临床医生仅限于心脏疾患范围考虑问题，而忽略了非心脏因素，导致误诊。②盲目相信既往诊断，无自己独立见解。对治疗效果欠佳的病例，不积极追根问底，人云亦云。③忽视了胸部侧位X线检查。

4．治疗与预后

本征预后良好，因不影响功能，故不需特殊治疗。

随年龄增加，发育逐步趋于完善，肺组织及胸廓弹性下降。随胸廓前后径的增宽，心脏及大血管的压迫亦可得到部分解除或完全解除，有自然缓解的倾向。但对随年龄增长而无明显缓解倾向者，应预防肺部疾病。尽量减少心脏负荷，以防发生慢性阻塞性肺部疾病及心力衰竭。


第20章　数心率次数诊断心房扑动——大巧不工

在急诊临床上有一种容易混淆的病是室上性心动过速与心房扑动伴2∶1传导，由于后者的心房扑动波埋藏在T波或QRS波中，故临床上常把心房扑动伴2∶1传导误诊为室上性心动过速。二者最简单的鉴别方法是看心率次数，心室率在175次／min以下的多为心房扑动伴2∶1传导。

其原理主要为：按心电图学的概念，室上性心动过速的心室率范围为150～250次／min，心房扑动的心室率范围为250～350次／min，心房扑动伴2∶1传导的心室率范围则为125～175次／min。由于临床上室上性心动过速的心室率范围多为180次／min以上，小于175次／min的室上速临床比较少见，故对于疑似“室上速”的患者，如心室率偏慢，在175次／min以下的，一定要考虑为心房扑动2∶1传导，故看一下心电监护仪或心电图的心率，就可诊断心房扑动。

进一步的确诊可让患者做深吸气后屏气，使迷走神经兴奋；如为室上性心动过速，此动作要么使之转复，要么无效；如为心房扑动2∶1传导，此动作多数情况下会使之由2∶1传导，变为3∶1或4∶1传导，心电示波出现QRS波脱落，节律由规则变为不规则，触摸脉搏也可做出诊断。



总之，在日常临床工作中，瞟一眼心电监护仪屏幕上的心率次数显示（图20-1），就知道诊断是否正确，看起来有些玄乎，但这需要很深的造诣，是医学临床中一种“大巧不工”的境界。
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图　20-1

下面介绍一些相关的知识。

一、心房、交界区、心室异位心房节律传出阻滞的文氏现象

（一）异位心房节律点与周围心房肌之间的文氏型传出阻滞

此现象常见于阵发性心动过速，心房扑动时；其心电图表现为：P波形态与窦性P波不同呈现房性早搏的形态，在长的P-P间期之前，出现P-P间期逐渐缩短，长的P-P间期小于两个短的P-P间期之和，因此可引起心房节律极不匀齐。异位心房节律传出阻滞的文氏现象，多表现为3∶2、4∶3等。有时它还可与房室传导阻滞等心律失常并存。

（二）交界性心律传出阻滞的文氏现象

交界区节律点与周围心肌之间的文氏型传出阻滞，可见于交界性心动过速与交界性逸搏心律，它常是洋地黄过量的心电图表现之一。尤其是心房纤颤时应用洋地黄过量，可出现交界性心律并可伴有传出阻滞的文氏现象。

文氏型交界性心律传出阻滞又可分为前向性与逆向性两类。

1．前向性交界区传出阻滞的文氏现象

交界性心律的QRS波群呈文氏周期改变，表现为在长的R-R间期之前，出现R-R间期逐渐缩短，长的R-R间期小于两个短的R-R间期之和，交界区与心室的传导比值常为3∶2、4∶3等。

应该注意的是，心房纤颤合并交界性心动过速及文氏型前向性传出阻滞时，很容易发生误诊。由于R-R间期长短不一，若不仔细分析，很容易被看成是心房颤动本身引起的心室率不匀齐，此时，如不及时停用洋地黄，可能引起极为严重的后果。这也说明，正确诊断复杂心律失常有着非常重要的临床意义。

2．逆向性交界区传出阻滞的文氏现象

交界性心律的逆行型P波呈文氏周期，表现在长的P-P间期之前出现P-P间期逐渐缩短，长的P-P间期小于两个短的P-P间期之和，同时伴有P-P间期逐渐延长。室房传导比例常为5∶4，4∶3等。

（三）异位心室节律传出阻滞的文氏现象

异位心室节律点与周围心室肌的文氏型传出阻滞，可见于室性期前收缩、室性心动过速、室性逸搏心律时。心电图表现为QRS波群宽大畸形，呈室性期前收缩，在长的R-R间期之前出现R-R间期逐渐缩短，长的R-R间期小于2个短的R-R间期之和。室性期前收缩传出阻滞的文氏现象表现为期前收缩的配对间期逐次延长直至最后期前收缩脱落。

二、心房纤颤的诊断问题

（一）分类

心房颤动可分为阵发性和持续性两种。阵发性心房颤动时发时愈，发作时间为数小时到数天，但不超过2～3周，超过上述时间为持续性。有文献报道风心病患者心房颤动多为持续性，肺心病患者多为阵发性，冠心病和特发性心房颤动起初为阵发性，而后有的病例转为持续性。

（二）心电图诊断

心房颤动是起源于除窦房结外心房任何部位的最常见的异位心律。常规12导联心电图诊断标准为：

（1）无正常P波，代之以形态、振幅及间距均不等的房颤波（“f”波），频率常超过350～400次／min；

（2）QRS波的间距和振幅绝对不匀整。

正常P波消失，出现“f”波是心房颤动心电图诊断的主要可靠条件。但要排除各种技术误差和干扰等。在体表心电图上，“f”波的频率和振幅常无规则，粗大的“f”波振幅可达0.3mV，小的“f”波可无法辨认。临床发现“f”波在Ⅱ或V1
 导联清晰、明显，有时需记录CR1
 或S5
 导联，个别甚至需记录食道或心腔内导联，但后两种方法可产生一些不良反应或并发症。

晚近有学者采用电脑分析体表心电图的心房波或“f”波幅谱，结果与心腔内导联记录的振幅谱一致，从而提高了心电图诊断心房颤动的敏感性和特异性。

典型的单纯性心房颤动心电图诊断不难，但由于心房颤动本身可存在病理和生理性传导异常，并常与某些其它心律失常并存而使其心电图诊断和鉴别复杂化。心房颤动可合并过早搏动、阵发或非阵发性室上性和室性心动过速（VT），以及各种房室传导阻滞（AVB）。心房颤动也可合并心动过缓、AVB、束支传导阻滞和预激综合征等。心房颤动心室率快时易合并出现室内差传，室率过快时甚至可转为恶性室性心律失常。

心房颤动心室律完全规整时可考虑已转为窦性心律，或合并室上性心动过速或心房扑动呈固定比例的房室下传，以及各种完全性房室分离。一般认为：

（1）心室率在30～40次／min，QRS波宽大畸形时可能是完全性AVB，部分起搏点位于房室交界区“下部”或在希氏束上者QRS波可正常。

（2）心室率在40～50次／min可考虑房室交界区性心律。

（3）心室率60～110次／min时可能是非阵发性过速性心律失常或阵发性过速性心律失常伴传导阻滞。

（4）心室率在140次／min以上时，应考虑阵发性房性或VT。

以往认为心房颤动时R-R间距大于1.5s或1.0～1.5s等长R-R间距反复出现者诊断合并Ⅱ度AVB。目前认为此种标准并非可靠。

三、室上性心动过速

（一）房室结折返性心动过速

房室结折返性心动过速（atrioventricular nodal reentrant tachycardia，AVNRT）是最常见类型的室上性心动过速，电生理研究证实，50％以上的室上性心动过速为房室结折返性心动过速。虽然房室结折返性心动过速可发生于任何年龄，但大多数病人在40～50岁时首次就诊，且70％病人为女性。

电生理研究发现，房室结折返性心动过速病人的房室结组织中存在至少2条功能不同的传导径路。一条为快径路（β径路），其传导速度快；另一条为慢径（α径路），其传导速度慢。

房室结双径路折返方式有两种：常见为慢快型，兴奋经慢径路前传，经快径路逆传。当一个适时发生的房性期前收缩恰遇快径路不应期，快径路出现单向阻滞，兴奋经慢径路缓慢下传，再经快径路逆传，从而形成完整的折返环。激动在该折返环中周而复始地传导，使心动过速得以持续。少见的折返类型为快慢型，此型折返方向与慢快型恰恰相反。

在慢快型房室结折返性心动过速中，激动经房室结慢径路、希氏束及束支到达心室的时间，与激动从心室经快径路逆传心房的时间相等，心电图上P波与QRS波同时出现。心房以逆向顺序激动，导致体表心电图Ⅱ，Ⅲ，aVF导联P波倒置，但由于P波与QRS波重叠，很难观察到负性P波。约10％的病人的房室结折返性心动过速为快慢型，其体表心电图Ⅱ，Ⅲ，aVF导联可清楚地观察到倒置T波，心动过速发作时，R-P间期长于P-R间期。很少部分的房室结折返性心动过速由室性期前收缩引发，持续时间短暂。

（二）旁路介导的室上性心动过速

旁路是房室折返性心动过速（atrioventricular reentrant tachycardia，AVRT）发生的解剖生理基础。大多数旁道以非递减性快速传导为特征，激动既可以从心房快速前传心室，也可逆传。当窦性心律存在旁路前向传导时，产生心室预激，心电图表现为P-R间期缩短，delta波。大约1/4的旁路只能逆向室房传导，窦性心律时体表心电图无旁路存在的证据，称为隐匿性旁路。

1．正向型房室折返性心动过速

预激综合征病人最常见的室上性心动过速类型为顺向型房室折返性心动过速。典型的顺向型房室折返性心动过速由自发性房性或室性期前收缩引发，激动由正常房室传导系统下传心室，经旁路折返回心房而形成循环。病人心动过速发作时心电图无delta波。在窦性心律时无预激证据的室上性心动过速病人，电生理研究发现，大约30％为顺向型房室折返性心动过速。

在某些隐匿型旁路病人，其旁路具有缓慢递减性传导的特点。发生顺向型房室折返性心动过速时，逆向P波在QRS波之后较长时间出现，心电图上R-P间期明显长于P-R间期。这种顺向型心动过速可以在窦性心律时自动发生，为典型的持续性，有人称之为“持续性交界性反复性心动过速”，如果不治疗，可以导致心动过速相关性心肌病。

2．逆向型房室折返性心动过速

在大约10％的WPW综合征合并房室折返性心动过速的病人，激动由旁路下传心室，由正常房室传导系统逆传心房，称之为逆向型房室折返性心动过速。

其QRS波呈预激波群，宽大畸形，心动过速发作时delta波比窦性心律时更明显。逆向型房室折返性心动过速在多旁路病人更为常见。

3．伴房扑及房颤

WPW综合征的病人常发生房扑与房颤，它可由房室折返性心动过速诱发，也可单独发生。房扑或房颤发生时，由于旁道的非递减性快速传导，心室率可接近或超过300次／min，在这种情况下，可能发生室颤，尤其是多旁道的病人。WPW综合征的病人猝死虽然不常见，但可以作为最先的临床表现。

在房颤发生时，旁路前向有效不应期的长短是决定室颤危险的最主要的因素。当不应期小于200ms/时，特别容易发生室颤。而当心电图表现为间歇性预激，静脉注射大剂量普鲁卡因酰胺后delta波突然消失，以及运动时心率相对缓慢情况下delta波突然消失，是旁路前向不应期长和室颤危险性低的无创性标志。

（三）非阵发性交界性心动过速

非阵发性交界性心动过速（nonparoxysmal junctional tachycardia，NPJT）起源于希氏束近端的房室交界区，其发生机制是交界区自律性增强，也可为延迟后除极所致的触发活动。

非阵发性交界性心动过速可在二尖瓣或主动脉瓣手术、急性心肌梗死和洋地黄中毒时发生。

心电图表现为规则的窄QRS波型心动过速，伴房室分离或1∶1室房逆传。

（四）窦房折返性心动过速

窦房折返性心动过速（sino-atrial reentrant tachycardia，SART）发生时，激动在窦房结和周围心房组织间折返。

窦房折返性心动过速的发生率较低，电生理研究证实，在有症状的室上性心动过速者，窦房折返性心动过速少于5％。因为心动过速起源于窦房结，心动过速的P波形态与窦性P波相同。

与窦性心动过速不同的是，窦房折返性心动过速常突然发生、突然中止，心动过速时P-R间期长短与心房率成比例，R-P间期常长于P-R间期。

（五）单源性房性心动过速

单源性房性心动过速（unifocal atrial tachycardia，单源性AT）以单型性P波为特征，P波形态依赖于心动过速在心房的起源部位。

单源性房性心动过速时，心房率常小于250次／min，这有助于它与房扑的鉴别。但单源性房性心动过速有时心房率可大于250次／min，在心房扩大和房内传导阻滞者房扑心房率可小于250次／min，因此，基于心房率对上述两者进行鉴别有时是不可能的。

单源性房性心动过速是室上性心动过速的罕见类型。单源性房性心动过速的发生机制可能为折返，这些病人常有导致心房不应性和传导异常的器质性心脏病。折返性房性心动过速常为阵发性。

单源性房性心动过速也可因心房局部自律性增加或触发活动引起，这种心动过速可以发生在有或无器质性心脏病的病人，倾向于持续性而不是阵发性，受自主神经影响心房率变动较大，交感神经活动增强时，心率可大于250次／min。

单源性房性心动过速发生的少见机制是洋地黄中毒所致的触发活动，在这些病人可以见到典型的2∶1、3∶1或不同比例的房室传导，原因是洋地黄对房室传导的抑制作用。

（六）多源性房性心动过速

当心电图有3种以上不同形态的P波，心房率不规则，平均大于100次／min时，即可诊断为多源性房性心动过速（multifocus atrial tachycardia，多源性AT）。

多源性房性心动过速时常可见P-R间期的变化及不同程度的房室阻滞，相邻P波之间的等电位线有助于它与房颤的鉴别。

多源性房性心动过速的发生机制是自律性增加，也可能为触发活动。

多源性房性心动过速在老年急性病人多见，60％的病人存在肺部疾病。

（七）鉴别诊断

室上性心动过速病人的症状可以轻微，也可表现为心悸、头晕、气促、出汗、心绞痛和胸部不适等。这些症状在有器质性心脏病的病人更为常见。室上性心动过速很少发生像心力衰竭和心肌梗死及晕厥这样的严重后果，猝死更是罕见。

对无严重血流动力学障碍的持续性室上性心动过速者，治疗前应尽量明确室上性心动过速的发生机制。除非在房室结折返性心动过速的病人，病史和体格检查对鉴别诊断很少有帮助。房室结折返性心动过速时，由于房室同时激动，有人称之谓“蛙征”（frog sign）。心动过速发作时，详细的12导联心电图检查可以提供正确诊断的线索（表20-1）。

表20-1　室上性心动过速鉴别诊断的临床线索
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尽管进行详细的心电图分析，20％的病例仍不能做出正确诊断。采用刺激迷走神经的方法，如颈动脉窦按压、Valsalva动作或静脉注射房室传导阻滞药物，可以提高诊断的精确性。在房室阻滞后室上性心动过速继续存在者多为房性，而室上性心动过速终止伴未下传P波者，房室结折返性心动过速可能性最大。
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图20-1　AVNRT（慢快型）：P波被掩盖
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图20-2　AVNRT（快慢型）：P波倒置，RP＞PR
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图20-3　AVRT（顺向型）：P波倒置，RP<PR
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图20-4　AVRT（逆向型）：P波倒置，QRS宽而异常


第21章　良性室性期前收缩的诊断——顺藤摸瓜

室性期前收缩是临床中最常见的心律失常之一。可见于任何病因的心脏病，多见于冠心病、心肌病、心肌炎；也可发生于没有器质性心脏病的患者。60％以上的正常人有室性期前收缩。常见症状为心悸，症状轻重主要与患者的耐受性有关。

在室性期前收缩的诊断中，容易误诊的是良性室性期前收缩，存在的问题是将这种期前收缩作为器质性心脏病的诊断根据，在年轻人常诊为心肌炎，在老年人则常诊为冠心病。但是良性室性期前收缩的最重要特征是室性期前收缩在运动后随心率加快而消失，呈心率依赖性；故看一眼监护心电图，如发现心率快时，室性期前收缩反而减少，一定要想到可能是良性室性期前收缩；再顺藤摸瓜，根据心电图波形的特点及临床表现，确定诊断。这就是，看一眼就能诊断良性室性期前收缩。

一、良性室性期前收缩

良性室性期前收缩的特点为：①患者无器质性心脏病；②偶发和单源性室性期前收缩；③活动后减少。

良性室性期前收缩的心电图特点为：①右室性室性期前收缩；②QRS波无明显切迹、升支及降支规则；③QRS波振幅常⩾10 mm、时间常<0.14 s；④无R on T、R on P、R on U现象；⑤ST段不清；⑥T波与R波反向，前肢长（图21-1）。
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图21-1

二、左室假腱素所致室性期前收缩

1906年Keith及Fleck注意到左室条束，并认为是左束支的一部分，其中含有浦肯野纤维，当心脏机械性伸展时增加了浦肯野细胞的自律性。条束附着在左室壁，可触发室性期前收缩，其特点为运动可使期前收缩消失，这是因为心率加快，左室容量相对减少，减轻了条束的牵张力。

左室条束是健康人引起室性期前收缩的常见原因之一，可视为功能性室性期前收缩。Perry认为凡具有以下3种情形的室性期前收缩可能与左室条束有关：①年轻人发生室性期前收缩临床无器质性心脏病依据者；②室性期前收缩在运动后随心率加快而消失，呈心率依赖性；③常为单源性室性期前收缩，但也有多源性，甚至出现室性心动过速。

三、良性室性期前收缩的治疗

室性期前收缩的治疗需要综合考虑患者有无器质性心脏病、期前收缩发作的频繁程度以及患者的症状等因素。良性室性期前收缩治疗目的在于缓解症状，以利患者逐渐适应和耐受。无症状的良性室性期前收缩无需治疗。有症状的良性室性期前收缩要对症状做具体分析。如有心理紧张或医源性因素，应耐心解释病情，解除紧张和顾虑。

确实存在有与室性期前收缩相关的症状，可用药物包括抗心律失常药物；对症状明显而一时无法耐受者，可首选β阻滞剂，特别适用于窦率较快和室性期前收缩集中于白天者；也可应用一段时间的抗心律失常药，可选Ib类（如美西律）和Ic类（如普罗帕酮），不宜选用Ia类或III类药物；尽量不根据期前收缩的数量或Holter来评价所谓的治疗效果；不论β阻滞剂还是抗心律失常药，都没必要长期用。

四、期前收缩后T波改变

看心电监护或心电图时，观察期前收缩后几个心跳的心电图图形改变，如期前收缩后的心搏出现T波低平，或升高，及ST段下移或升高等改变时，均可提示为心肌病变；在老年人多为心肌缺血，年轻人多为心肌病。

由于期前收缩的出现，增加了心肌的负荷量，其后心搏心电图变化的原理，类似于运动负荷试验，故常称之为“节省的运动试验”。


第22章　高钙血症背后的疾病——透过现象认识本质

在临床工作中，血钙浓度高于或等于2.75mmol/L（11.0mg/dl，5.5mEq/L）称为高钙血症。当血钙高于或等于3.75mmol/L（15.0mg/dl，7.5mEq/L）时称为高钙危象（也有认为高于14mg/dl或高于16mg/dl者），后者可危及生命，系内科急症，需紧急抢救。

临床上高血钙症并不少见，Fisren等在620张床位的综合性医院于32个月内发现有644例病人血钙高于2.7mmol/L，以后前瞻性研究又在12个月内发现159例高钙血症，在这803例中24例病人血钙高于4.0mmol/L（16mg/dl占2.99％）。

但在对症处理高钙血症的同时，还应该注意什么？

一、病例简介

例1：患者，男，61岁，已婚，汉族。因“咳嗽4月余，胸闷2月余”急诊来院。查体：左侧锁骨上可扪及2个花生米大小的淋巴结，质硬，轻微压痛，活动性差，心率约112次／min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及杂音。双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音。腹平软，肝脾肋下未触及，无压痛、反跳痛。辅助检查：生化检查发现血清钙3.14mmol/L；胸部CT平扫发现左肺门影增大，纵隔淋巴结肿大；外院左锁骨上淋巴结活检，病理结果为腺癌。在急诊科给予对症处理后以“左肺腺癌并纵隔、锁骨上淋巴结转移，高钙血症”收入院进一步治疗。入院后经化疗、补液、利尿后高钙血症逐渐缓解。

例2：患者，男，12岁，未婚，汉族。主因“双膝关节下端疼痛半年，加重2个月”急诊来院。查体：左颈后可触及4个黄豆大小淋巴结，质软，活动度好，轻微压痛。心率约90次／min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及杂音。双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音。腹平软，肝脾肋下未触及，无压痛、反跳痛。脊柱无畸形，胸椎、腰椎椎体压痛，左膝关节轻度变形，压痛，无红肿，浮髌试验阴性，生理反射存在，病理反射未引出。辅助检查：双膝关节正侧位片示左侧膝关节所属骨端明显骨质疏松，左膝关节呈半脱位改变，生化检查发现血清钙3.2mmol/L，给予对症处理后以“骨痛、高钙血症原因待查”收入内分泌科，行骨髓穿刺及骨髓活检诊断为急性淋巴细胞性白血病，转入血液科给予化疗、补液治疗后高钙血症缓解。

例3：患者，男性，31岁，已婚，汉族，河北籍。因“双下肢疼痛6年，加重伴全身疼痛、行走困难9个月”急诊来院。查体：右侧甲状腺Ⅰ度肿大，质软，无结节、压痛，左侧甲状腺可触及直径约5mm的结节，质软，无压痛。心率约78次／min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及杂音。双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音。腹平软，肝脾肋下未触及，无压痛、反跳痛。脊柱无畸形，各棘突叩击痛阳性，骨盆、四肢骨骼压痛阳性，尤以双下肢明显，“O”型腿，四肢肌肉萎缩，各关节无红肿热痛及畸形。辅助检查：生化检查发现血钙4.09mmol/L；骨盆平片：骨质疏松，双股骨多发囊性改变，未见骨质明显破坏。在急诊给予大量补液并利尿治疗，高钙血症稍有缓解，以“高钙血症原因待查：原发性甲状旁腺功能亢进？”收入内分泌科。住院期间查甲状旁腺激素明显高于异常，甲状旁腺CT示右侧甲状旁腺肿瘤样改变，直径约3cm，气管受压，诊断为原发性甲状旁腺功能亢进，有甲状旁腺癌的可能，经补液，水化疗法并利尿治疗，血钙水平持续于3.5mmol/L以上，需手术治疗以进一步明确性质并根治，但患者由于经济水平有限，未行手术治疗。

例4：患者，男，41岁，已婚，汉族，福建籍。主因“反复多关节红肿热痛5年余”急诊来院。查体：心率约80次／min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及杂音。双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音。腹平软，肝脾肋下未触及，无压痛、反跳痛，双肘、腕、手及双膝、踝、足关节周围可见大小不等的痛风石形成，约有70余个，最大约有（3cm×4cm）。辅助检查：血生化示尿酸745μmol/L，血钙3.6mmol/L。给予对症处理后以“痛风性关节炎、高钙血症原因待查”收入风湿科，化验检查发现甲状旁腺激素明显升高，诊断为原发性甲状旁腺功能亢进合并痛风性关节炎，给予低嘌呤饮食，碱化尿液，抑制尿酸形成及补液等治疗高钙血症有改善。原发性甲状旁腺功能亢进和并如此严重的痛风性关节炎，极易造成误诊。

例5：患者，女性，59岁，已婚，汉族，河北籍。主因“腰背疼痛2年，加重1个月”急诊来院。查体：心率约112次／min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及杂音。双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音。腹平软，肝脾肋下未触及，无压痛、反跳痛，胸椎轻度后凸，胸7
 -腰2
 压痛、叩痛明显，活动受限。辅助检查：生化检查发现钙2.85mmol/L；双手X线检查：骨质疏松，骨小梁模糊，双手骨皮质薄。给予对症处理后以“高钙血症原因待查”收入内分泌科，查IgA明显升高，甲状旁腺激素低于正常，经骨髓穿刺诊断为多发性骨髓瘤，转入血液科给予化疗及降钙素、补液等治疗，高钙血症逐渐缓解。此患者遗憾之处在于当时未进一步检测血清游离钙的值或清除免疫球蛋白后再测定钙值，所以无法得知是否是假性高钙血症，但从文献分析可知，假性高钙血症可能性较大。

二、高钙血症背后的疾病

（一）病因与发病机制

1．发病机制

人体中存在有效的预防低钙血症的保护系统，这个系统由甲状旁腺、骨、肾和肠道组成。通过甲状旁腺激素和具有活性的维生素D的适当作用，细胞外的钙离子浓度可立即得到纠正，这个系统中任何环节的缺陷都会导致低钙血症。来自骨或肠道中过高的钙离子可有效地排泄到尿液中，当钙离子的量超过肾脏的排泄能力时就会产生高钙血症。在长期透析患者中，因为钙失调防御系统的缺陷，会出现高钙血症或低钙血症。

细胞外钙浓度的恒定对维持机体的一系列代谢过程很重要。钙敏感受体在维持全身的钙离子稳定方面起到关键的作用。钙敏感受体位于甲状旁腺主细胞的细胞膜上，它可感受到细胞外钙离子的浓度，随后调节甲状旁腺激素的释放。而且，骨骼、肾、肠道这3个主要的钙易位器官也可表达钙敏感受体，这3个器官也参与钙离子稳定作用。当血钙水平下降时，通过钙敏感受体刺激甲状旁腺内甲状旁腺素（PTH）合成和分泌，再通过PTH对骨骼、肾、肠等效应器官，使血钙水平上升；相反，当血钙浓度升高时，也通过钙敏感受体抑制甲状旁腺激素的分泌，从而使血钙水平下降。

2．病因

（1）骨吸收增加：恶性肿瘤（异源性PTH综合征、肿瘤未伴骨转移、肿瘤伴骨转移、淋巴系肿瘤、多发性骨髓瘤等）、甲亢、制动。

（2）肠钙吸收增加：结节病、乳—碱综合征。

（3）尿钙排出减少：噻嗪类利尿剂。

（4）骨吸收和肠钙吸收均增加：维生素D过量。

（5）骨吸收、肠钙吸收均增加、尿钙排出减少：甲旁亢。

（6）其它：肾上腺皮质功能减退危象、特发性婴儿高钙血症、黏液性水肿、肢端肥大症。

（二）门诊工作中所见高钙血症

高钙血症中最重要的是原发性甲状旁腺功能亢进症或肿瘤性高钙血症，二者共占高钙血症病因的80％～90％。其中门诊工作中所见高钙血症，约90％是原发性甲状旁腺功能亢进症引起的，其它少见原因包括维生素D中毒、肉芽肿性疾病（结节病、结核病）、服用噻嗪类利尿剂、甲状腺功能亢进，乳—碱综合征等。

另外，2004年国外报道，至今发现有6例系统性红斑狼疮合并高钙血症。并分析系统性红斑狼疮可以是高钙血症的少见原因之一，高钙血症也可以是系统性红斑狼疮的特征之一。其中有4例是以高钙血症为首发表现的。在所有患者的血清中1，25（OH）2
 -D3
 和iPTH的水平是低的，并且SLE的病情是活动的，高钙血症对类固醇激素反应好。

因此，从概率论观点来看，对于门诊高钙血症患者，在对症处理高血钙的同时，一定要认识到，它最大可能是由于原发性甲状旁腺功能亢进症所致，第二个原因可能为肿瘤性高钙血症。

（三）急诊中所见高钙血症

有资料表明急诊中约90％的高钙血症是由于恶性肿瘤和甲状旁腺功能亢进症所引起的。恶性肿瘤中约10％～20％的肿瘤病人有高钙血症。异源性PTH综合征又称假性甲状旁腺功能亢进症，可见于支气管肺癌、胰腺癌、肾癌和卵巢癌等分泌PTH或PTH样的多肽物质而致高钙血症。已证实肺、前列腺和肾癌等分泌过多的前列腺素E而使骨吸收增加。恶性肿瘤未伴骨转移者，如肾癌、胰腺癌、头颈部肿瘤、食管鳞状上皮癌、肺癌和子宫颈癌等能分泌一种溶骨因子，促使骨吸收，致血钙增高。恶性肿瘤伴溶骨性转移，多见于乳腺癌、肾癌、肺癌和前列腺癌等，溶骨性转移，大量骨质破坏，其释放出的钙超过肾和肠清除钙的能力。多发性骨髓瘤、白血病和淋巴瘤等分泌破骨细胞刺激因子（osteoclast activating factor），促使骨溶解，引起血钙增高。甲状旁腺功能亢进症由于甲状旁腺肿瘤（约80％为腺瘤，3％为腺癌）和增生分泌过多的甲状旁腺素，促进破骨细胞活性增加，动员骨钙释放入血，近端肾小管对钙的回吸收增加，并间接促进肠钙吸收而形成高钙血症。也见于多发性内分泌腺瘤（MEN Ⅰ型和Ⅱ型）的患者。原发性甲旁亢病人中约1.6％～6.8％血钙升达3.75mmol/L（15mg/dl）或以上，称甲旁亢危象。

因此，从概率论观点来看，对于急诊高钙血症患者，在对症处理高血钙的同时，一定要认识到，它最大可能是由于恶性肿瘤所致，第二个原因可能为原发性甲旁亢。

（四）透过现象认识本质

本质和现象是揭示事物内部联系和外部表现的一对哲学范畴。本质是事物的内部联系，它是由事物内在的根本矛盾决定的。事物的本质是相对稳定的，它是事物深刻、隐蔽的东西，不能为感官直接感知，需借助思维才能把握。本质是与规律性、必然性同等程度的概念，都是同类事物或现象的内在的、深藏着的共同的东西。现象是事物的外部联系和外在表现。现象是外在的、表面的，可以为人的感官所感知；现象是丰富的、易逝的，具有较大的流动性；每一现象都是某一事物本质特定侧面的表现，因而现象总是片面的、个别的、具体的。现象还有真象、假象之分，前者是指那些从正面直接表现本质的现象；后者是指从反面歪曲地表现本质的现象。假象与真象一样，都是客观的，它也是属于本质的，是本质的一个方面，一个环节。

本质和现象是不同的、对立的，然而它们又是不可分的、统一的。首先，本质必然表现为现象。本质通过一定的现象表现自己的存在。其次，本质决定现象，没有脱离本质的现象。总之，现象是本质的现象，本质是现象的本质，现象和本质不可分割。即使假象也不能脱离本质而存在，它也是在一定条件下对事物本质特定方面的颠倒表现。

透过现象认识事物本质是科学的真正任务，一切科学研究的根本目的无不是为了揭示事物的本质和规律，而要达到这一点，必须从现象入手，只有通过对大量现象（其中包括假象）的分析和综合，才能正确地把握事物的本质。舍此没有别的道路。人们在实践中，透过现象达到本质，由初级本质到二级本质，这样不断加深，以至无穷，科学也就愈益发展。

高钙血症与背后隐藏疾病之间的关系，就是现象与本质间的关系。“不识庐山真面目，只缘身在此山中”，观察事物如果不是处在错综复杂的事物之外，就不能真正认识事物的本来面目。临床医生应具备“透过现象认识本质”的思维方式。

三、高钙血症的诊断思维

高钙血症的诊断思维就是寻找背后隐藏的疾病，主要是恶性肿瘤和原发性甲状旁腺功能亢进症。

（一）假性高钙血症

因为只有离子钙增高才算是真正的高钙血症，但离子钙的测定需特殊检测仪器和标本收集技术，不如总钙测定法普遍，所以在很多医院，都是用总钙作为高钙血症的初步判断标准，所以证实并分析高钙血症是非常重要的，需要分析血清中的白蛋白、肌酐等。钙的生物学作用是游离钙起着决定性作用，这部分钙约占总血钙的50％，另一半钙主要与蛋白质特别是与白蛋白相结合，有一小部分钙与枸橼酸盐、碳酸盐或磷酸盐相结合；同时，离子钙也与pH值有关，酸中毒时可减少钙与白蛋白相结合而增加离子钙部分，碱中毒时的作用则相反。通过同时测定血浆蛋白（白蛋白）和pH值或测定离子钙来排除假高钙血症。因失水或血液浓缩或血浆总蛋白增多所导致的血浆白蛋白增高可获得假高血钙值。总钙中的蛋白结合钙的蛋白质部分80％来自白蛋白，所以血清中白蛋白浓度的改变会引起总钙浓度的改变，白蛋白浓度降低，则结合钙部分降低，血清总钙也降低。当白蛋白低于47g/L时，白蛋白每低5g/L，总钙得到0.1mmol/L的校正。这样既保证了一个明显血清总钙正常，而白蛋白低下，确有高钙血症的患者不被遗漏，又排除了将总钙低于参考值，而离子钙正常的低白蛋白患者误认为低血钙的可能性。

另外，在异常免疫球蛋白合成，如多发性骨髓瘤、巨球蛋白血症、重链病等可能影响血钙的检测方法，导致高钙血症，可能原因是由于IgM型M蛋白在这种方法检测中产生沉淀，造成测定钙结果的假性增高。在排除检测方法的原因外，无临床症状的假高钙血症的出现则可能是由于血清免疫球蛋白的异常增加，造成蛋白结合钙增加，在实际工作中如遇无症状性高血钙时，应观察患者有无高蛋白血症。如果血清总蛋白明显增加，此高血钙可能是假性高钙血症，在这种情况下，采用PEG沉淀免疫球蛋白后再测定上清液的钙含量即可证明。

总之，因为血清蛋白质升高可增加总钙水平，所以剔除假性高钙血症是非常重要的。因此，在血清蛋白质升高的患者中，例如多发性骨髓瘤，应该进行钙水平的校正，或者检测离子钙水平。并且，需要评价肾功能。一旦确定患者有高钙血症、肾功能正常，并且没有口服升高钙的药物，下一步应该进行PTH的检测，测定血清磷水平、电解质和24h尿钙也是有帮助的。

（二）甲状旁腺激素

高钙血症中甲状旁腺激素增高，几乎就是原发性甲状旁腺功能亢进。高钙血症患者无PTH水平增高或无正常值高限的PTH，可以排除原发性甲状旁腺功能亢进，而应考虑其它病因的高钙血症。如果患者的PTH水平是低的或未测量到，应考虑到恶性肿瘤、肉芽肿性疾病、非甲状腺内分泌病或维生素D中毒。例如浆细胞瘤或一实质瘤伴有体液性和/或溶骨性所致高钙血症，维生素D中毒和肉芽肿性疾病（结节病、球孢子菌性肉芽肿、结核病）。在维生素D中毒中可检测血中25（OH）-D2
 及1，25（OH）-D2
 以证实；在结节病、结核病、淋巴瘤等中可检测到1，25（OH）2
 -D3
 生成增多，通常是由于局部的1,25（OH）2
 -D3
 的产生增多导致的。

（三）其它

在排除原发性甲状旁腺功能亢进的情况下，检测甲状旁腺激素相关蛋白（PTHrP）和维生素D代谢物是很重要的。如果PTHrP水平升高而未发现明显的恶性肿瘤，胸部X线检查和CT检查是必要的，如果上述检查仍是正常的，应进行全面的耳、鼻和喉部的检查；还有食管镜检查，腹部CT扫描，泌尿生殖道的影像学和内镜检查。

四、临床表现

不同疾病所致的高钙血症有各自原发病的临床表现，高钙血症的征象决定于血钙增高的程度和速度。主要有①消化系：食欲不振、恶心、呕吐为最常见，伴有体重减轻，便秘、腹胀、腹痛。高钙血症时胃酸和胃蛋白酶分泌均增加。②泌尿系：高钙血症时，肾浓缩能力降低，同时有溶质性利尿，病人有多尿、烦渴、多饮。长期高尿钙可致肾钙盐沉着而发生肾结石，钙化性肾功能不全，进而发展为尿毒症。脱水是常见的，由于摄入不足、严重呕吐和多尿等因素所致。③神经系：可损害神经传导，轻者情绪低沉、记忆力减退、注意力不能集中、失眠和表情淡漠等；重者有嗜睡、恍惚、幻觉、妄想、低张力、低反射、深腱反射消失、僵呆，甚至昏迷。Wilkins提出每例原因不明的昏迷病人都应急测血钙，排除高钙危象的可能。④心血管系：高钙血症可增强心脏收缩，影响心脏传导，有心动过速或心动徐缓，心律紊乱，传导阻滞，心电图示Q-T间期缩短，T波增宽，血压轻度增高，易发生洋地黄中毒。⑤钙沉着于组织器官：眼的钙沉着多见于前房、球结膜和角膜，为一种白色的微细结晶沉着，急速发生时球结膜充血、角膜混浊。钙也可沉着于肾、血管、肺、心肌、关节和皮肤软组织等。总之，当血钙高于或等于3.75mmol/L时，多数病人病情迅速恶化，十分凶险，如不及时抢救，常死于肾功能衰竭或循环衰竭。

五、治疗

一般治疗为限制钙的摄入，补充足量水分，纠正电解质与酸碱平衡失调，治疗肾功能衰竭等。通常采用生理盐水静脉点滴，它可补充血容量纠正脱水，又能抑制肾小管再吸收钙，随着尿钠排出增加，尿钙的排出亦增加。

针对病因治疗原发性疾病，恶性肿瘤引起的严重高钙血症可静脉或口服磷制剂；原发性甲状旁腺功能亢进症主要采用手术治疗；维生素D过量者停用之，必要时加服激素；结节病、多发性骨髓瘤、白血病、淋巴瘤等也可用激素治疗。

（一）高钙血症的治疗

（1）预防钙的吸收：减少饮食中钙和维生素D的摄入，停用维生素D和钙剂。如已用大量维生素D者可服泼尼松。

（2）增加尿钙的排出：尿钠和尿钙一起排出，轻者增加口服液体量和含氯化钠的饮食；重症大量补充NaCl 200ml/h静脉点滴。呋塞米20～100mg，每2～6h一次静脉注入（最大量1000mg/d），它可作用于肾小管抑制钠和钙的再吸收。禁用噻嗪类利尿剂。谨防液体过量和心力衰竭的发生，应监测血钾和血镁，注意低血钾和低血镁发生，必要时补充钾和镁。

（3）减少骨吸收和增加骨形成：皮质激素对维生素D中毒、多发性骨髓瘤、结节病、淋巴瘤、白血病和乳腺癌等恶性肿瘤均有效，泼尼松每日40～80mg。光辉霉素（mithramycin）为25μg/kg一次静脉注入，几小时之内即有抑制骨吸收、降低血钙的作用，可持续有效2～5天，72h后再重复应用。其毒性作用有血小板减少，肝肾损害。降钙素（calcitonin）安全，有中等度的立刻降钙作用，100～200MRC肌注或皮下注射。每8～12h一次，少数病人有恶心、脸部潮红等反应。磷可抑制内吸收，并与钙形成不溶性盐类沉着于骨，一般口服磷1～4g/d，重症昏迷者可用50mmol（1.5g磷酸盐基质）6～8h内静脉输入。肾功能衰竭和高血磷时禁用。还可采用乙二胺四乙酸二钠（EDTA-Na2
 ），与钙结合成可溶性络合物而降低血钙浓度，每日静脉注射1～3g，加入5％葡萄糖液中静脉点滴，对肾脏有毒性作用应加注意。危急状态下，也可作腹膜透析、血透析等，应用无钙透析液以降低血钙水平。

（二）原发性甲状旁腺功能亢进症的治疗

原发性甲状旁腺功能亢进症的治疗是基于高钙血症的程度和症状的严重性。众所周知，具有原发性甲状旁腺功能亢进症的任何典型的症状（例如肾结石、囊性纤维性骨炎、典型的神经肌肉病）应该接受手术治疗。2002年，世界卫生组织举办了关于无症状的原发性甲状旁腺功能亢进症的研讨会，阐述了具有外科指征的无症状原发性甲状旁腺功能亢进症。如下：血清钙高于正常上限的0.25mmol/L，尿钙排泄大于400mg/d，任何一点的骨密度缩减到T值小于-2.5，肌酐清除率缩减了⩾30％。

（三）急性高钙血症

恶性肿瘤这样的病通常可引起急性高钙血症，最主要的处理措施是静脉应用0.9％的氯化钠溶液来增加细胞外液。这种治疗增加了钠向远侧肾单位的传输，从而增加尿钙的排泄。在血容量充足的情况下袢利尿剂（例如呋塞米）可进一步增加钙排泄。

如果高钙对上述处理无很好疗效，可进行药物治疗，在严重高钙血症的患者中应从扩充血容量开始。因为严重高钙血症的最主要原因包括破骨细胞活性的增加，所以能减少骨周转率的药物是有效的。可选择帕米膦酸钠和Zometa，静脉应用前者，血清钙水平在接受治疗24～48h后开始下降，它的作用可持续数周。

如果是恶性肿瘤导致的高钙血症，抗肿瘤治疗是必须的，许多病例显示，高钙血症常常伴随着扩散转移的肿瘤。

在维生素D中毒和肉芽肿性疾病引起的由肠道吸收增加的高钙血症中，糖皮质激素起很大治疗作用，它可直接减少肠道钙的吸收，同时减少1-α-羟化酶的活性。糖皮质激素在例如淋巴瘤这样的特殊肿瘤中也有一定的抗肿瘤作用。

六、小结

高钙血症是较常见的代谢疾病，内科医师应熟练掌握此病的诊断和紧急治疗方法，并对下一步展开的措施提供合理的建议，而且能够正确区分假性高钙血症。

任何事物的发展在一定时期内，必然要遵循一定的“规律”，即万物皆有规律。但规律并不完全是你表面看到的现象，甚至完全不是你看到的现象。就像魔术师表演一样，现象往往会欺骗你的眼睛。临床医师应当善于总结提炼，发现事物本质，探寻客观规律。所谓规律，是客观事物发展过程中的本质联系，具有普遍性的形式；事物本身所固有的、深藏于现象背后并决定或支配现象的方面就是规律。

急诊临床诊断中存在一些规律，我们要认真总结和认识这些规律。如本文中所阐述的，高钙血症背后隐藏的疾病，主要是恶性肿瘤和原发性甲状旁腺功能亢进症；在临床处理高血钙时，不要漏掉这两类疾病。因此，临床医生应多观察、多思考、多感悟，这是最好的办法，但思考、感悟是要遵循一定技巧和方法的。


第23章　高钾血症治疗措施的差异——时间维度的考量

某急诊头晕患者，查体示心率很慢，血清钾7.0mmol/L，诊断为高钾血症，遂给予葡萄糖＋胰岛素静脉滴注，此治疗合理吗？

提起高钾血症的治疗，临床医生往往会想起葡萄糖＋胰岛素、钙剂、碳酸氢钠及利尿等多种疗法，但是，如从时间维度来考量，这些治疗措施之间是存在很大差异的，即发生作用的时间明显不同，故其应用的先后次序是有明确规定的。即首先用离子对抗疗法，它能通过稳定细胞膜，而迅速发挥作用；其次，才是葡萄糖＋胰岛素等疗法，它发挥作用的时间在半小时以后。也许就在这半小时之内，患者发生心脏骤停，这个时间差就是抢救生命的关键所在。

一、概　述

正常的人体藉由饮食及水分的摄取来取得所需的营养，这些营养包括有糖类、蛋白质、淀粉、维生素及许多的矿物质元素。钾离子即是人体重要的矿物质之一。人体内每千克体重含钾约2g，其中90％以上在细胞之内。钾离子除了是细胞内液重要的元素外，在蛋白质合成及细胞内酶的作用都是重要的角色。细胞外液中，钾离子与镁、钠、钙离子共同促进神经活动及肌肉的收缩。对于维持心脏规律性跳动也具有重要作用。

（一）钾在机体的含量和分布

钾离子是机体最重要的阳离子之一，正常人体内含钾总量约45 mmol/kg，其中98％在细胞内，主要分布于人的肌肉、肝、骨骼和红细胞内，红细胞内钾浓度约105 mmol/L，细胞外液中的钾含量仅占机体总钾量的2％，血浆（清）钾浓度为3.5～5.0 mmol/L，故临床上测血清钾时不能溶血，以免误诊。

在生理状态下，机体组织细胞膜电位与细胞内外钾钠离子浓度有关，且细胞外钾离子浓度远远低于细胞内钾离子浓度。静息状态下，细胞膜对钾离子通透性最大，导致钾离子外流，使膜内电位变成负值（细胞膜对细胞内蛋白质无通透性，而且蛋白质带负电荷），处于极化状态。故血清钾浓度微量变化，均会影响膜电位，即影响细胞的极化状态。神经、肌肉、心肌细胞等的正常功能与膜电位有关，因此钾代谢紊乱、特别易出现与这些组织有关的临床症状。

（二）高钾血症的概念

钾离子是人体细胞内重要的阳离子。正常的人体是自食物中所摄取，大多是由胃肠道所吸收，大部分经由肾脏排泄。其调节多依赖体内血钾的浓度及盐皮质激素（aldosterone）。在人体正常血液浓度多半维持于3.5～5.3mmol/L。

血钾过高会有严重的副作用─心脏毒性，造成心律失常导致死亡。因此，高钾血症可称之为一种致命的电解质异常。临床上，血清钾离子＞5 mmol/L称为高钾血症，6～7 mmol/L为中度高钾血症，大于7 mmol/L为严重高钾血症。一般说，高钾血症比低血钾症严重，甚至可立即危及生命。

（三）临床表现

取决于原发疾病、血钾升高程度、速度等，病人一般无特异症状，主要是钾对心肌和骨髂肌的毒性作用。

1．心脏症状

抑制心肌收缩，出现心率缓慢，心律不齐，严重时心室颤动、心脏停搏于舒张状态。低Na＋
 、低Ca2＋
 、高Mg2＋
 可加剧高血钾对心肌的危害。高血钾心电图的特征性改变是：早期T波高而尖、Q-T间期延长，随后出现QRS波群增宽，P-R间期延长。

2．神经肌肉症状

早期常有四肢及口周感觉麻木，极度疲乏、肌肉酸痛、肢体苍白、湿冷。血钾浓度达7mmol/L时，四肢麻木，软瘫，先为躯干，后为四肢，最后影响到呼吸肌，发生窒息。

3．高钾血症时，可致代谢性酸中毒。

二、注意急救措施起效时间的差异

（一）急救目标

1．基本原则

一旦发现高钾血症时，应立即停止补钾，积极采取保护心脏的急救措施，对抗钾的毒性作用；促使钾向细胞内转移；排除体内过多的钾，以降低血清钾浓度。

2．时间维度考量

如从时间考量，高钾血症的急救目标应为：

（1）优先级：数分钟内稳定细胞膜。

（2）次优先级：接下来的30～90min，把钾移入细胞内。

（3）后续疗法：开始较长期的监控钾浓度，并将钾离子排出体外。

（二）急救措施

1．静注钙剂（10％葡萄糖酸钙10～20ml），可重复使用，钙与钾有对抗作用，能缓解钾对心肌的毒性作用。或30～40ml加入液体滴注。

2．静脉注射5％碳酸氢钠溶液60～100ml，或11.2％乳酸钠溶液40～60ml，之后可再注射碳酸氢钠100～200ml或乳酸钠溶液60～100ml，这种高渗碱性钠盐可扩充血容量，以稀释血清钾浓度，使钾离子移入细胞内，纠正酸中毒以降低血清钾浓度；注入的钠对钾也有对抗作用。

3．用25％～50％葡萄糖100～200ml＋胰岛素（4g糖＋1U正规胰岛素）作静脉滴注，当葡萄糖合成糖原时，将钾转入细胞内。

4．注射阿托品，对心脏传导阻滞有一定作用。

5．透析疗法　有腹膜透析和血液透析，肾功能不全，经上述治疗后，血清钾仍不下降时可采用。

6．阳离子交换树脂的应用　阳离子交换树脂15g，口服，4次／d，可从消化道携带走较多的钾离子，亦可加入10％葡萄糖200ml中作保留灌肠。

（三）时间维度考量方案

如从时间考量，高钾血症的急救措施应分为：

1．紧急治疗

（1）最优先级：钙及钠离子与钾离子有对抗作用，注射后能立即起作用，能快速缓解钾对心肌的毒性作用。目的是快速稳定细胞膜。

1）10％葡萄糖酸钙10ml注射超过2～3min。本法起作用甚快，约静注后1～3min即可见效果，但持续时间较短只有30～60min，假如心电图没有改善，可以在5～10min后再追加一次。葡萄糖酸钙可直接对抗血钾过高对细胞膜极化状况的影响，而使阈电位恢复正常。注射后可用心电图监护，如10～20min后未见效果，可再重复注射，但对使用洋地黄类药物者应慎用。在伴血磷过高的患者，过多钙盐注射可促使钙盐在组织中沉积。

2）碱化治疗，静脉注射碳酸氢钠（NaHCO3
 ，sodium bicarbonate），除对抗高钾对细胞膜作用外，还可促使钾进入细胞内，可用5％NaHCO3
 液静脉快速滴注，或10～20ml静脉推注，用后5～10min起作用，并持续到滴注完后2h。本法优点为除纠正高K＋
 外还可纠正酸中毒。小部分病例由于注射后导致的碱血症快速产生，可诱发抽搐或手足搐搦症，此时可同时注射葡萄糖酸钙，或氯化钙以对抗之。另外要注意的是，钠离子可能会对有肾病变的患者加重钠负荷，在合并有心力衰竭者宜慎用。

（2）次优先级：目的是将钾离子移入细胞内，这些措施发挥作用的时间慢一些，多在半小时左右起效。

1）葡萄糖与胰岛素　普通胰岛素（regular insulin）10～20U加在25～50g 葡萄糖中（5％～10％的葡萄糖溶液）；有效的话，血钾浓度会在15～30min内下降0.5～1.5 mmol/L，效果持续时间为4～6h，必要时6h后再重复一次。胰岛素可促使细胞对K＋
 的摄取，当葡萄糖合成糖原时，将钾离子移入细胞内，从而使血钾下降；加葡萄糖还可防止胰岛素造成的低血糖，所以如果患者有高血糖的现像，就不用葡萄糖溶液。

2）β2
 肾上腺素能受体激动剂（adrenal agonist）　Albuterol（Ventolin）10～20mg持续吸入治疗30～60min。30min左右开始产生效果，可以降低血钾浓度约0.5～1.5 mmol/L，效果持续约2～4h。

2．后继治疗

目的在将钾离子排出体外。

（1）襻和噻嗪类利尿剂，通常会合并使用，当然使用利尿剂要注意肾功能。呋塞米可促使K＋
 从肾脏排出，一般可静注40～80mg，但肾功能障碍时效果欠佳。

（2）阳离子交换树脂，促进Na＋
 和K＋
 在肠道的交换。离子交换树脂可用降钾树脂，口服25g每日2～3次。如不能口服，可以灌肠，剂量为50g，每6～8h一次。本药容易产生便秘，常与泻剂同用，通常为山梨醇（70％山梨醇15ml口服或将灌肠的降钾树脂与50g山梨醇混于10％葡萄糖200ml灌肠）。降钾树脂口服约1～2h，灌肠为4～6h起作用，每50g大约可使血钾浓度下降约0.5～10mmol/L。除恶心、便秘等副作用外，本药还同时可使Ca2＋
 从肠道排出。另外，树脂中所含Na＋
 与血K＋
 交换后进入体内，在心脏功能不全者有可能促使心力衰竭产生。

（3）透析（dialysis），在严重的肾衰竭或是上述方法都无效时应用。透析为最快和最有效方法。可采用血液透析或腹膜透析，但后者疗效相对较差，且效果较慢。应用低K＋
 或无K＋
 透析液进行血透，可以使血K＋
 几乎在透析后即刻开始下降，1～2h后几乎均可使高钾血症恢复到正常。腹透应用一般标准透析液时每小时交换2L情况下大约可交换出5mmol K＋
 。连续透析36～48h可以去除K＋
 180～240mmol。

3．慢性治疗

（1）饮食控制。

（2）矫正代谢性酸中毒。

（3）利用利尿剂碱化尿液。

（4）矫正低醛固酮血症（hypoaldosteronism）：此点很重要，可能为顽固高钾血症的原因之一，故有时可给高钾血症患者补充一些糖皮质激素，会起到一些意想不到的效果。

（5）处理原发疾病：如清创、排除胃肠道积血、避免摄入含钾过多的饮食，如水果、咖啡及某些含钾盐较多的中草药等。如酸中毒为诱发高钾血症的原因，则应尽快同时纠正酸中毒。停用可使血K＋
 水平上升的药物，包括抑制肾素、血管紧张素、醛固酮轴系统药物（β肾上腺素能阻断剂、卡利普托、吲哚美辛），抑制K＋
 在远端肾小管分泌的药物（螺内酯、氨苯蝶啶）等。此外补液扩容可使到达远端肾小管的液体增加，有利于K＋
 的排出。如果循环功能允许，也常可同时应用。

三、寻找高钾血症的原因

我们必须谨记，上面的治疗措施都是在治“标”，只是解除高钾血症的一些紧急的危害；真正有效的治疗还是要治“本”，即病因治疗，“标本兼治”应为最佳境界。因此，高钾血症主要治疗措施应为首先要控制引起高钾血症的原因及治疗原发病。

（一）常见病因

正常从饮食中摄入钾量远低于肾脏排钾量，故引起高钾血症的原因大多与肾功能减退，不能有效地排出钾而致体内钾增多有关。可分为三类：

（1）肾排钾困难，如急性肾功能衰竭的少尿阶段、盐皮质激素不足等。

（2）进入体内（血液内）的钾过多，如静脉输入过多、过快，输注大剂量青霉素钾盐或大剂量库存血，服用含钾药物等。

（3）细胞内钾移入细胞外液，如缺氧、酸中毒、持续性抽搐、大量溶血、大量内出血、大血肿、挤压综合征等均可使细胞内钾释出。

（二）病理生理

1．人体过多摄入含钾多的食物一般并不会导致高K＋
 ，但在伴有肾功能不全者则可能发生。大量输入库存血，静注KCl等可致严重高钾血症。

2．排泄困难主要因肾脏功能障碍而使K＋
 不能充分排出而致。又包括肾小球滤过率严重减退及肾小球滤过率相对充足但仍有排钾障碍两大类：

（1）严重肾功能衰竭肾脏对K＋
 的排泄有很强代偿能力，一般直到GFR<5ml/min时高K＋
 才可能出现；GFR在5～20ml/min之间血钾一般仍可维持正常，但由于肾对钾负荷的敏感程度已有减退，如有较大量的钾一次摄入，仍可导致高钾血症的出现。

（2）醛固酮缺失有绝对与相对缺乏两组，绝对缺乏多由原发性肾上腺疾病引起，包括爱迪森病，孤立性醛固酮缺乏症，以及先天性21羟化酶或3β羟脱氢酶缺乏等。继发性者可因低肾素血症而致，包括部分药物，如前列腺素合成酶抑制剂，血管紧张素转换酶抑制剂，肝素（抑制18羟化酶而干扰醛固酮合成），以及环孢素C等。某些肾小管疾病可对醛固酮的反应降低而致高钾。常见的疾病为狼疮性肾炎，移植肾、梗阻性肾病、镰刀细胞贫血性肾病等。

（3）细胞内外转移酸中毒可抑制Na＋
 -K＋
 泵，同时刺激胰岛素分泌过多，使K＋
 外移；高渗血症因细胞内脱水，K＋
 浓度相对增高而容易外溢；β肾上腺素能受体阻滞剂也可导致高K＋
 。琥珀酰胆碱可促使细胞膜对K＋
 通透性增加。此外，洋地黄、盐酸精氨酸等都可促进K＋
 外移，都可能导致血K＋
 升高。

（三）慢性高钾血症

在临床上，高钾血症之病因多半是由于肾功能异常，无法正常排泄钾离子所导致。慢性高钾血症占高钾血症的比例较大，因此，在肾功能异常或慢性肾功能衰竭的病人应特别注意饮食中电解质摄取的禁忌。当然，许多相关的药物，如保钾性利尿剂。应特别注意血钾浓度的追踪或是尽量避免相关的食物或药物使用。

就饮食的观点，各种食物之中大多含有钾，如鱼类、肉类、内脏等皆含有钾。蔬果类如香蕉、马铃薯、芹菜、番茄、胡萝卜、橙子、橘子及葡萄柚等皆含有高量的钾离子。这些除了提供一般人摄取钾离子的参考之外，对于慢性肾功衰竭的病人在饮食上应多加注意。不慎摄取过量的钾，往往造成血钾上升，产生致命的心律失常。

四、急诊处理要点

（一）诊断要点

1．在急诊室，高钾血症是一种常见的电解质异常，在处理方面需特别小心，应迅速及谨慎。

2．钾离子是重要的电解质，高钾血症具有严重的心脏毒性，易造成心律失常致死。特别是高钾血症未必有临床症状，往往使医护人员及病人措手不及。

3．就诊病人往往无症状，或因心律失常而发生症状（如心搏过慢等），至急诊求治。

4．急诊医师首先确定实验数据是否正确，在确定的同时，也应尽量同步去做初步的处理。

5．凡遇有引起高钾血症原因的病人，要提高警惕，应经常进行心电图检查，如发现心电图的高钾血症改变，即可确诊。血清钾测定常显示血钾增高。严重的高钾血症加上心电图的变化，是急症。

（二）治疗要点

1．高钾血症的急诊处置　包括钙离子、碳酸氢钠及胰岛素等处理。离子对抗（钙和钠离子）、稳定细胞膜的治疗方法起效最快，其中钙是拮抗钾对心肌作用最有效的阳离子。

2．高钾血症的急诊处置中，口服离子交换树脂以降低肠道的吸收是重要维持治疗法。当然如果无法及时使血钾适当降低时，或血钾极高时，紧急血液透析治疗是重要的方法。

3．高钾血症（hyperkalemia）治疗方法的快速记忆，See（看到，也就是C，Calcium）BIG（很大的，指Bicarbonate，Insulin，Glucose）Potassium（K离子，Kayexalate）Drop（掉下，Dialysis）。

4．对于具有危险因子的病人，如慢性肾衰竭或服用保钾性药物，除了在饮食上要特别注意外，应小心地追踪血钾浓度，及对高钾血症保持高度警觉性。


第24章　糖尿病酮症酸中毒胰岛素抵抗致医源性高渗——具体问题具体分析

具体问题具体分析是马克思主义哲学的一条基本原则，最早是由列宁提出来的，他在《共产主义》一文中批评匈牙利共产党员库恩·贝拉时写道：“他忽略了马克思主义的精髓，马克思主义活的灵魂：对具体情况作具体分析”。后来毛泽东在《矛盾论》中又重申了列宁的这一思想，他写道：“马克思主义最本质的东西，马克思主义的活的灵魂，就在于具体地分析具体的情况。”具体问题具体分析是在矛盾的普遍原理指导下，研究矛盾的特殊性；是要求人们在做事、想问题时，要根据事情的不同情况采取不同措施；不能一概而论。

例如糖尿病酮症酸中毒治疗时，胰岛素是必不可少的，而且只能选用速效胰岛素，常规多采用小剂量胰岛素疗法。但是在中重度糖尿病酮症酸中毒治疗中，由于存在胰岛素抵抗现象，常规应用的小剂量胰岛素不足以把血糖降低到要求的水平，此时如继续按常规补充大量的生理盐水，就会在高血糖无明显下降的基础上，出现高钠和高氯血症，导致血浆渗透压明显增高，造成继发性高渗状态，这在临床上应引起重视。

一、病例介绍

患者女，53岁，主因昏迷10h于1999年4月8日2：05来诊。述患者于1999年4月7日9：00因左脚拇趾外伤在当地医院静滴青霉素治疗，输液过程出现意识不清和血压下降。经抢救后12：00意识恢复，但口齿不清，继续补液约1500ml，尿量达3000ml左右；16：00患者又出现昏迷，后转来我院就诊。体格检查：T：35.5℃，P：60次／min，R：14次／min，BP：75/50mmHg。平卧位，深昏迷状态，呼吸深大，无特殊气味，皮肤黏膜干燥，弹性差；双侧瞳孔等大同圆，对光反射消失。颈软，两肺底少许细湿啰音。心脏和腹部体检正常。四肢末端发凉，左足拇趾可见皮肤略红肿，无脓性分泌物。生理反射及病理反射均消失。

来诊后化验血常规示WBC：55.7×109
 /L，N：0.91，L：0.05；尿常规示红细胞3～5个/HP，白细胞：5～10个/HP，尿糖（－），尿酮体阳性；并采血查血生化和血气分析。心电图示窦性心律。并查头颅CT未见异常。遂初步诊断为昏迷原因待查，感染中毒性休克可能性大。立即给予吸氧，心电监护，双通路补液，生理盐水500ml静滴，地塞米松10mg静注，山莨菪碱20mg静注，每30min1次，共4次，病情无明显好转，血压仍维持在80/50mmHg左右。

4：00生化结果回报示血糖38.9mmol/L，BuN：12.7mmol/L，淀粉酶：255U/L，钾4.1mmol/L，钠143mmol/L，氯114mmol/L，钙2.22mmol/L，CK、CK-MB、GOT、GPT、TB、DB均正常。血乳酸1.2mmol/L；血气分析示pH：6.868；BE：－29.1mmol/L，HCO3
 －
 ：2.8mmol/L。复查尿常规：尿糖＋＋＋，尿酮体阳性。遂修正诊断为糖尿病酮症酸中毒昏迷，并发左足感染，肺部感染待排。随即在8h内给予普通胰岛素108U，补氯化钾10.5g，4％碳酸氢钠250ml；生理盐水5400ml，尿量为1500ml。但监测血糖仍未见明显下降，7：00和9：00血糖分别为43.8和36mmol/L；血pH分别为7.045和7.066。患者仍处于昏迷状态，面色潮红，呼吸深大。

12：00血生化示血糖31.6mmol/L，BuN：11.7mmol/L，淀粉酶：443U/L，钾4.0mmol/L，钠164mmol/L，氯133mmol/L。血气分析示pH：7.093；PaO2
 ：135.3mmHg，PaCO2
 ：17.7mmHg，BE：－14.9mmol/L，HCO3
 －
 ：5.3mmol/L。由于血清有效渗透压为367.6mOsm/L，故考虑存在胰岛素抵抗和由于补盐水所致的高渗状态和高氯血症。随后加大胰岛素用量，换用葡萄糖溶液，并向胃管内注水。在6h内用普通胰岛素104U，葡萄糖溶液4100ml，氯化钾7.0g，地塞米松10mg，呋塞米40mg，尿量2400ml。病情明显好转，呼之能应，但言语不清，呼吸平稳，球结膜轻度水肿，皮肤弹性基本正常。16：00和22：00血生化示血钠分别为147.9mmol/L和150mmol/L，血氯为127mmol/L和120mmol/L，血糖为38.9mmol/L和33.0mmol/L。次日患者平稳，神志清楚，能少量饮水；尿糖和尿酮体阴性，血糖15.7mmol/L，血钾4.4mmol/L，血钠150mmol/L，血氯118mmol/L。转入病房行进一步巩固治疗，住院1周后出院。

二、讨　论

该患者突发昏迷10 h，伴低血压、脱水、酸中毒和左足感染；血常规白细胞明显增高，尿酮体阳性，尿糖阴性，初步诊断为感染中毒休克；并予以抗休克治疗和大量用山莨菪碱；待生化结果回报后发现血糖明显升高和严重代谢性酸中毒，复查尿糖（＋＋＋），尿酮体阳性，修正诊断为糖尿病酮症酸中毒昏迷。这主要是由于对糖尿病酮症酸中毒患者血常规白细胞可显著增高认识不足，及首次尿糖阴性误导的结果，其原因可能与残存尿，或者伴随有细菌感染及实验误差有关。这提示在急诊临床工作中，采集样本和结合临床综合分析非常重要。

其次是对糖尿病患者胰岛素抵抗认识不足，在采用小剂量胰岛素无效的情况下，按治疗常规补充大量的生理盐水，出现高血糖基础上的高钠和高氯血症，且渗透压明显增高，造成继发性高渗状态。经加大胰岛素用量，改用葡萄糖溶液等正确处理后，病情迅速缓解。这提示在糖尿病酸中毒的抢救中，一定要注意胰岛素抵抗问题。当采用小剂量胰岛素血糖下降不理想时，要果断加大胰岛素用量。

三、相关知识

（一）小剂量胰岛素疗法

胰岛素在体内不仅能抑制游离脂肪酸的释放，而且还能抑制游离脂肪酸在肝内转换成酮体，并增加葡萄糖的利用。自从1921年胰岛素被发现后，关于中重度糖尿病酮症酸中毒病例治疗剂量问题曾几经变更，早期用量均偏小。1945年Root等开始提倡用大剂量，于1972年前一般初始用50～200U，继以每2～4h用50～100U，故第一日常在300U以上。自1972年Sonksen等试用小剂量（每小时1.2～4.8U）治疗成功后，至今大多数学者主张胰岛素用量应减少至能纠正代谢紊乱的适当剂量。

但是小剂量胰岛素疗法也有缺点：①小剂量胰岛素治疗偶可因患者肥胖、有严重感染、酸中毒，伴较高应激激素（抗胰岛素激素）而呈胰岛素抵抗时，效果不明显；②长期胰岛素治疗病例往往有胰岛素抗体存在于血循环中；③对严重酮症病例采用小剂量似不安全，即安全保险系数较低。

1．具体用法

小剂量胰岛素的具体用法可大致分三阶段进行。

（1）第一阶段：凡病人糖尿病酮症酸中毒诊断确定（或血糖＞16.7mmol/L）开始先静滴生理盐水，在生理盐水内加入普通胰岛素，剂量按每小时2～8U（一般4～6U）持续静滴（假如生理盐水500ml，需3h滴完，那么加入普通胰岛素6～24U或一般加入12～18U）。2h后查血糖，如血糖下降幅度小于滴注前30％，则胰岛素量加倍。如下降幅度大于30％，则按原剂量继续滴注直到下降为≤13.9mmol/L时改为第二个阶段治疗。

（2）第二阶段：当病人血糖水平下降至≤13.9mmol/L时将生理盐水改为5％葡萄糖（或糖盐水，可视血清钠水平或血浆渗透压酌定，如血清钠或血浆渗透压高应选用葡萄糖液）。胰岛素量则按葡萄糖与胰岛素之比2～4∶1（即每2～4g糖给胰岛素1U，如在5％葡萄糖液500ml中应加入普通胰岛素约12～6U）继续点滴，使血糖水平维持在11.1mmol/L左右，酮体（-），尿糖（＋）时改为第三阶段治疗。

（3）第三阶段：当病人血糖持续稳定，尿糖（＋）、酮体消失时，可以过渡到日常治疗。但在停静脉滴注胰岛素前1h皮下注射一次胰岛素，每次8～12U（根据血糖酌定）。对于重症DKA在静点治疗酮症消失后，停静滴改皮下注射胰岛素，应每6h一次，待病情稳定，再根据四段和四次尿糖测定结合血糖调整胰岛素用量改为三餐前30min皮下注射常规治疗。

2．注意事项

（1）用测定血酮体来估计用胰岛素的剂量是危险的。因为在可测出的酮体（乙酰乙酸）和不可测出的酮体（β羟丁酸）之间的相互关系是可变的，而无害的丙酮属于可测出的酮体。

（2）在治疗糖尿病酮症酸中毒时，用间歇的一次又一次的冲击剂量的胰岛素静脉注射是不实用的，因为一次静脉注射，胰岛素血浆浓度升高很快，但其生物半衰期太短。

（3）中效胰岛素（NPH）不宜用于治疗糖尿病酮症酸中毒，因其作用起始太慢。

（二）胰岛素抗性

关于糖尿病酮症酸中毒患者是否有典型的胰岛素抗性（insulin resistance）的问题争议很大。有研究发现，外源性胰岛素对糖尿病酮症酸中毒患者体内葡萄糖的清除率仅为对照的8％。以往未用过胰岛素或无酮症酸中毒的糖尿患者中，也存在抗胰岛素性。既然糖尿病酮症酸中毒患者多有胰岛素抗性，那么如何解释小剂量胰岛素治疗对大多数糖尿病酮症酸中毒患者均能获得满意的疗效呢？研究认为，糖尿病酮症酸中毒患者产生胰岛素抗性的原因有两种类型：

（1）受体前—受体抗性（prereceptor-receptor resistance）：此型少见，发生机理是体内形成抗胰岛素的抗体；拮抗胰岛素的激素浓度增高；胰岛素受体异常；或诸因素共同作用。这种胰岛素抗性只能通过增加血浆中胰岛素浓度才能克服，即需大剂量疗法。

（2）受体后抗性（postreceptor resistance）此型多见，患者体内胰岛素与受体结合正常或增加，但结合后可能由于细胞内葡萄糖转运系统缺陷而导致对胰岛素的敏感性降低。大剂量胰岛素治疗也不能克服这种抗性，而小剂量疗法足可以使受体结合达到饱和，产生与大剂量疗法相同的效果。

因此，有学者曾指出糖尿病酮症酸中毒时，不管胰岛素开始用量多少，若治疗3～4h后酮体浓度不减，pH值继续下降，可能属受体前—受体抗性，即应果断地加大胰岛素剂量。

（三）实验室检查

1．酮体

正常人尿中有微量酮体，成人24h排泄β羟丁酸25mg，乙酰乙酸9mg，丙酮3mg，定性试验为阴性。其中丙酮为中性，无肾阈，可从呼吸道排出；β羟丁酸为酸性，量最大；乙酰乙酸也为酸性物质，与酮体粉起反应。酮体粉的要效成分为亚硝酸铁氰化钠，主要与乙酰乙酸起反应，玫瑰紫色为阳性；如0.5min内出现为强阳性，1min内为阳性，2min内为弱阳性。

在糖尿病酮症酸中毒时，如肾功能正常，尿酮呈强阳性。但亚硝酸铁氰化钠仅能与乙酰乙酸起反应，与丙酮反应较弱，或无反应，故当尿中以β羟丁酸为主时易漏诊。由于血中一般以β羟丁酸为多，约3～30倍于乙酰乙酸，与NADH/NAD的比值相平行。尤其是当肾功能严重损伤时，由于肾循环障碍，肾小球过滤率减少而肾糖及酮阈升高，于是糖尿与酮尿可减少，甚而消失，因此诊断时必须注意依靠血液检查。

如因β羟丁酸为主而上述试验阴性时，应进一步做特异性酶试验。如血pH明显降低而尿酮血酮增高不明显者，尚须注意有乳酸性酸中毒可能，尤其是以降糖灵（苯乙双胍）治疗者易罹此症。

在临床上酮症消退时，β羟丁酸转化为乙酰乙酸，酮体可假性升高。缺氧时，乙酰乙酸转化为β羟丁酸，酮体可假性降低。

血酮的测量用血清及其稀释物，正常时稀释2倍以下为阴性，糖尿病酮症酸中毒时可稀释16倍后仍阳性；血酮水平=10mg/dl×稀释倍数。

正常人血酮不超过19mg/dl，糖尿病酮症酸中毒时可升高50～100倍，酮体定性强阳性，定量一般在5mmol/L（50mg/dl）以上，有时可达30mmol/L，大于5mmol/L有诊断意义。

2．血气分析

本症属代谢性酸中毒，代偿期pH在正常范围内，当失代偿时常低于7.35，有时可低于7.0。CO2
 结合力常降低至13.38mmol/L（30容积％）以下，严重时在8.98mmol/L（20容积％）以下；［HCO3
 －
 ］降至15～10mEg/L以下。阴离子间隙常增大（由于有酮酸基存在）；阴离子间隙=钾＋钠-氯-碳酸氢根（mmol/L）；正常值为12～16mmol/L。碱剩余（BE）负值增大（＞－2.3mmol/L），缓冲碱（BB）明显减低（<45mmol/L），SB及AB亦降低。当肾循环衰竭伴急性肾功能不全时更严重。PCO2
 可降低至2.67kPa（20mmHg）以下。

3．注意事项

已被确诊的糖尿病酮症酸中毒患者常存在多种血清化学异常，虽然，代谢障碍可引起多种继发性紊乱，应当记住有些与糖尿病昏迷有关的实验室资料有可能因分析不当而出现错误的结论。例如高血糖症和高脂血症可抑制血钠浓度，因此可酷似低钠血症。用Coulter计算机计算测得的平均红细胞血红蛋白浓度、红血胞压积，可因分析时采用等渗液致使红细胞发生渗透性肿胀而人为造成其浓度升高。就以肌酐浓度作为肾功能的指标而言，采用常用的测定方法时，可因乙酰乙酸盐的化学干扰而产生误诊，即将无肾功能衰竭误诊为有肾功能衰竭。另一方面，药物如甲巯丙脯酸也可产生尿硝基盐假阳性反应。

糖尿病酮症酸中毒时，一些血清酶浓度的增高可误诊为并发症的存在。肌酐磷酸激酶的增高可能提示有心肌梗死的情况。糖尿病酮症酸中毒患者常有淀粉酶的增高，恢复期间其浓度可进一步增高。胰岛素治疗时淀粉酶浓度降低伴有血清磷浓度下降，这可作为胰岛素药效的指征。Warshaw报告，糖尿病酮症酸中毒时唾液腺淀粉酶浓度升高。

4．合并碱血症的问题

典型的糖尿病酮症酸中毒紊乱，是代谢性酸中毒伴有继发性酮酸和氢离子积聚的阴离子间隙增加。通常是导致酸血症（pH<7.35），而在这种情况下发生碱血症（pH＞7.45）是极罕见的。当有碱血症时，表示至少有碱中毒超过酮症酸中毒的双重性酸碱紊乱。不少报告曾指出持续呕吐、摄碱以及盐类皮质激素过量，都可作为碱中毒的基础病因。使用利尿剂导致糖尿病酮症酸中毒时，发生碱血症也有报道。

代谢性碱中毒和酸中毒偶尔可同时发生。其中pH是二种相反过程的综合。碱血症并发的糖尿病酮症酸中毒是一种不常见的代谢性失常。当血清氯化物水平最初低于正常，且重碳酸盐和pH高于预先观察到的阴离子间隙时，应怀疑有碱血症。

因此在治疗糖尿病酮症酸中毒时应注意：

（1）有些糖尿病酮症酸中毒患者，可能有一种混合型酸碱紊乱。在极罕见的情况下，酸碱紊乱严重到足以引起碱血症的pH类型。

（2）为了确定有无其他酸碱紊乱以及其严重度，糖尿病酮症酸中毒患者至少最初应进行动脉血气分析。

（3）糖尿病酮症酸中毒患者如呕吐不止，使用盐类皮质激素过量、摄碱和服用利尿剂均有引起复合性酸碱紊乱的可能性。

5．饥饿性酮症酸中毒或酒精性酮症酸中毒

不论正常人或糖尿病人饥饿时脂肪分解增多而酮症亦可发生。但一般血酮较低、硝基盐（亚硝酸铁氰化钠）试验呈弱阳性。饮酒后糖原异生受抑制，酮体生成加速，可导致酮症。此二者均可伴有低血糖症或血糖正常，一般不超过13.88mmol/L（250mg/dl），可资鉴别。但饮酒后线粒体中形成NADH较多，故酮体中以β羟丁酸为主，亚硝酸铁氰化钠试验可呈阴性或弱阳性，故酮症不易确诊，必须注意。体检时酒味与饮酒史常有助于诊断。

总之，具体问题具体分析有重要意义，表现在：①它是马克思主义的一个重要原则和活的灵魂，也是我们在一切工作中必须严格遵守的基本方法；②具体问题具体分析是人们正确认识事物的基础，只有从实际出发，具体地分析矛盾的特殊性，才有可能区分事物，认识事物发展的特殊规律；③具体问题具体分析是人们正确解决矛盾的关键，只有对具体情况具体分析，把握事物的特殊性，才能找到解决矛盾的正确方法。


第25章　抗过敏药致过敏性休克——水能载舟亦可覆舟

在临床用药过程中，有些药物可出现与治疗目的相悖的作用，此即药物的矛盾反应。“水能载舟亦可覆舟”，源于《孔子家语》。孔子曰：“夫君者舟也，人者水也。水可载舟，亦可覆舟。君以此思危，则可知也。”产生矛盾效应的主要原因，大多是用药不当，少数患者也可在正常用药时发生。对此倘若疏忽，有时会导致严重后果。如过敏性疾病常用抗过敏药物治疗，抗过敏药物也用于治疗非过敏性疾病，但在治疗过程中抗过敏药物本身却可能导致过敏反应，有时甚至导致过敏性休克或死亡。正如载舟之水亦能覆舟一样，很多药物既可以治疗某种疾病，又可能会导致某种疾病。

抗过敏与过敏是一对矛盾，也符合对立统一规律中矛盾的转化规律，次要矛盾可上升为主要矛盾。矛盾转换就是运动过程，这个过程就是指事物自身所包含的既相互对立又相互依存、既相互排斥又相互转化的趋势。矛盾无处不在，矛盾转换无时不有，这是一切事物运动变化的源泉和动力。一切事物都是变化运动之中的，沒有固定的、一成不变的东西。

一、抗过敏药致过敏性休克

临床上常用的抗过敏药物多达数十种，通常人们比较熟悉的，是以扑尔敏为代表的第一代抗过敏药，这类药还包括多虑平、赛庚啶、异丙嗪（非那根）等。第一代抗过敏药价格便宜，治疗过敏性皮肤病及晕动病等疗效可靠，因此使用相当广泛。不过，服用后有嗜睡、全身乏力、头晕、注意力不集中等不良反应。而第二代抗过敏药则有效避免了这些不良反应，常用的有氯雷他定、西替利嗪、咪唑斯定、阿司咪唑等。它们对中枢神经系统影响较小，一般不产生或仅有轻微的嗜睡作用，尤其对一些驾驶员、高空作业者等特殊人员及慢性病患者更为适用。

（一）病例介绍

1．一患儿因高热而接受异丙嗪肌注，注射后20min患儿开始烦躁不安，全身出现弥漫性红斑，静推葡萄糖酸钙2h后患儿的红斑渐退。另一成年患者以肌注异丙嗪镇吐，注射后10min突然发生过敏性休克，经抢救而愈。

2．有两位伤寒高热患者。一位重症菌痢患者，在静脉注射地塞米松后，分别出现皮肤瘙痒、烦躁不安、呼吸急促、心动过速、血压下降等过敏性休克表现，经及时应用肾上腺素、异丙嗪而好转。其中一位患者次日再次静滴地塞米松，又出现同样表现。

3．另有三位慢性肺心病患者，在静滴氢化可的松时出现支气管哮喘的症状和体征，其中一位患者发生过敏性休克，另一位患者在过敏反应发生后呼吸困难加剧，医生误认为是患者的原疾病恶化而加大其氢化可的松剂量，结果使患者的过敏反应加重。

（二）抗过敏药物导致的过敏性休克属Ⅰ型变态反应

抗过敏药物所导致的过敏性休克的特点，与一般过敏性休克的特点基本一致。该类药物导致过敏性休克的抗原包括药物本身或其自然衰变物、添加剂、杂质、污染物、药物体内代谢产物。特异质患者对其中1种或数种抗原产生了病理性免疫反应，从而导致过敏性休克发生。目前人们认为，荨麻疹、过敏性休克均属于Ⅰ型变态反应。荨麻疹患者的免疫功能已处于敏感状态，在此基础上应用抗过敏药物最易引发严重的过敏性休克，提示在应用抗过敏药物治疗Ⅰ型变态反应性疾病时，需要严密观察患者的用药后反应。

（三）诊治要点

为了减少对抗过敏药物导致的过敏性休克的误诊、误治，应加强对药物矛盾效应的认识。药物矛盾效应这一概念在许多药物书籍（包括医学院校的教材）中均未提及，故目前有相当一部分医务工作者对这方面的知识缺乏了解。具体表现有：当患者应用抗过敏药物后出现较严重的过敏反应时，常将患者误诊为其它疾病，不但未让患者停用致敏药物，甚至还让患者加量继续应用该药物，导致更为严重的后果；部分医师在用药之前，不详细询问患者的药敏史。对此，除了要尽快普及药物矛盾效应的知识外，医务工作者在使用任何药物之前，均必须首先详细询问患者的药物过敏史，对用药过程中出现的异常情况要考虑以药物矛盾效应来解释，以免误诊、误治。

将肾上腺素用于治疗过敏性休克时，患者的休克不缓解或反而加重，或原无休克的患者用药后发生休克，均要考虑是否存在肾上腺素过敏反应。除禁用肾上腺素外，对于肾上腺素所导致的过敏性休克的抢救措施与一般因素所致过敏性休克的抢救措施相同，还可使用间羟胺、美酚丁胺、多巴胺等血管活性药物治疗。

在应用抗过敏药物治疗过敏性疾病（特别是治疗Ⅰ型变态反应性疾病）时，要密切观察用药后患者的病情变化。若用药后患者病情迁延不愈或加重，或出现新的过敏症状和体征，就要考虑是否有抗过敏药导致过敏发生的可能，并应及时停用该药。值得注意的是醋酸泼尼松与氢化可的松有交叉过敏反应。

还应建立注射后留院观察制度。绝大部分药物过敏性休克发生于注射药物后30min内，如果患者在门诊接受注射治疗后能留院观察30min，就可以大大减少其院外过敏性休克的发生率，并且一旦在观察期间患者出现过敏性休克，也能在院内对其进行及时救治，进而可降低其死亡率。

二、常见药物矛盾反应

药物矛盾反应，是一种反治疗作用。即在临床应用中，某些药物有时也会在治疗时出现使病情加重的“反作用现象”。常见的可能会引起反作用的药物有：

（一）降压药引起血压升高

利血平、胍乙啶等阻滞神经节作用的药物，可使末梢神经释放大量儿茶酚胺，使全身周围血管收缩，应用初期可出现升压效应。不合理的联合使用降压药，易致血压升高。静脉滴注中枢性降压药可乐定，可治疗高血压危象。但当每次滴注剂量超过0.3mg时，不仅不能增加降压效果，反而还可由降压反转为升压。高血压患者长期服药治疗，倘若突然停药，不少病人可发生停药反应，导致血压反跳，甚至可以出现高血压危象。心得安具有良好的降压作用，但如果长期服用后骤然停药，反可使血压升高。

（二）抗癫痫药诱发癫痫

苯妥英钠是治疗癫痫大发作的首选药物，倘若用量过大，则可引起小脑功能失调，严重者可出现精神失常。如久用后骤然停药，还可引起癫痫发作加剧，甚至诱发癫痫持续状态。地西泮常用于抗惊厥和抗癫痫，是治疗癫痫持续状态的首选药物，但剂量过大易致共济失调；如果突然停药，可出现戒断症状，表现为激动或忧郁、癫痫恶化，甚至惊厥。苯巴比妥、三甲双酮过量，亦有诱发或加剧癫痫发作的报道。有时使用上述药物发生类似症状，却被认为是用药剂量不足，一旦加大剂量势必引起严重后果。苯巴比妥、三甲双酮、地西泮等过量应用时，可诱发癫痫的发作。故在大剂量使用而未能控制癫痫发作甚而发作更剧时，就应考虑药物反作用的可能。

（三）镇静催眠药引起兴奋不安

久用巴比妥类镇静催眠药，可产生成瘾性。成瘾后突然停药，可产生兴奋、焦虑、头痛、震颤，甚至惊厥。少数病人，特别是老年人，应用巴比妥类药物后可表现为兴奋，而不是抑制。地西泮广泛用于镇静催眠，有逐渐取代巴比妥类催眠药的趋向，但少数人服后会发生兴奋、多言现象。

（四）抗心律失常药导致心律失常

有些人使用抗心律失常药物后，可出现心律失常或使原有的心律失常加重。这在不同的抗心律失常药物中的发生率可达6％～36％。强心甙的心脏毒性，可加重原有的心衰症状，并可引起各种类型心律失常；奎尼丁、舒达平有抗迷走神经功能失调作用，可加重心律失常；β受体阻断药抑制儿茶酚胺，可促成折返性心律失常；洋地黄也可导致多种心律失常。此外，临床上原有持续性室速、室颤的患者，较易发生药物性心律失常，用药时更须谨慎。

（五）平喘药加剧哮喘

异丙肾上腺素舌下或喷雾给药，疗效快而强，常用于控制支气管哮喘的急性发作。然而，倘若长期吸入异丙肾上腺素，则可引起支气管平滑肌痉挛，使哮喘加剧，严重者甚至可导致死亡。色甘酸钠是一种较理想的支气管哮喘预防药物，但由于该药对呼吸道有刺激性，可使少数病人发生恶心、气急、胸闷，甚至可以诱发或加剧哮喘。用平喘喷雾剂喷喉，刺激咽喉引起支气管痉挛而发生或加重哮喘。复方氨茶碱、氢化可的松、麻黄素等也偶可引起哮喘。有的人在注射哮喘菌苗24h后发生哮喘。

（六）抗癌药致癌

抗癌药中的烷化剂和抗代谢剂，会干扰免疫监视系统，引起免疫抑制而具有致癌性，可致多种癌症。某些抗癌药可成为致癌过程中的诱发剂或肿瘤发展过程中的促长剂，以致若干病人使用抗癌药后，原有癌症得到缓解，却发生了新的癌瘤。如慢性淋巴细胞性白血病、肺癌、乳癌、卵巢癌等，长期使用环磷酰胺后，可出现急性非淋巴性白血病。卵巢癌经烷化剂治疗后，发生急性粒细胞性白血病的危险性明显升高。

（七）抗心绞痛药引起心绞痛

心得安可加重或诱发冠状动脉痉挛；心痛定由于迅速扩张血管而使血压下降，心肌收缩力增强，耗氧量增加；硝酸酯类使静脉扩张，回心血量减少，心脏搏出量也减少，冠状动脉血流量亦随之减少，因而可能引起心绞痛发作。

（八）利尿剂致水肿

使用双氢克尿塞利尿消肿时，由于利尿排出体内的钠盐，使血钠降低，可引起醛固酮增高而使水钠潴留，发生水肿。

（九）抗精神病药引起精神障碍

对药物敏感或用量过大的精神病患者，可加剧原有的精神症状，也可发生新的精神障碍。

（十）退热药致发热

阿司匹林常规治疗量的解热作用，中毒量会使体温异常升高。保太松、安乃近、扑热息痛等常用的退热药，有时反会使人发热。快者用药后10多分钟就发，慢者用药后7～14天开始发热。停药后体温正常。

三、抗生素的药物矛盾反应

抗生素在应用过程中出现与其作用完全相反的矛盾现象，称为抗生素的药物矛盾反应。药物矛盾反应易导致诊断和处理错误，误认为病情恶化或药量不足而增加药物剂量，导致严重不良后果。

（一）抗结核药引起肺部病变扩大

异烟肼和利福平联用治疗肺结核初期阶段（1～3个月左右），肺部病变可扩大或增多（胸膜炎、胸腔淋巴结肿大）。其发生机理是由于异烟肼和利福平联用对结核杆菌有较强的杀灭作用，短时间杀灭大量结核杆菌，造成菌体等内毒素刺激病灶，使周围毛细血管扩张、中性粒细胞渗出，引起巨噬细胞、淋巴细胞聚集，形成结核结节，使病变灶扩大或增多。这种矛盾现象称为“暂时性恶化”或“赫氏反应”。

（二）应用大剂量青霉素治疗全身严重感染，也可出现药物矛盾反应

应用大剂量青霉素后，敏感菌被杀死而释放大量内毒素，导致变态反应，引起体温暂时性升高，易误认为是细菌对青霉素耐药。

（三）抗感染药物引起的二重感染

在抗菌药物应用过程中发生的新感染称为二重感染，也称菌群交替症。临床长期不合理应用广谱抗菌药物引起菌群失调往往是诱发二重感染的重要原因。菌群失调是指敏感菌群受到药物抑制而不敏感菌群乘机大量繁殖，破坏了人体内寄殖菌群在互相拮抗制约下维持的正常平衡。二重感染的发生率约为2％～3％，一般出现于用药后3周内。婴幼儿、老年人、有严重原发病者（败血症、恶性肿瘤、白血病、肝硬化、再生障碍性贫血等）、腹部大手术者、采用激素和抗代谢药物者，容易发生二重感染。

二重感染临床表现与原发病会有不同，但也有些临床上并无特殊征候，不易察觉，须经病理检查发现。二重感染的病原菌主要为肠道革兰阴性杆菌、真菌及葡菌球菌属等。由于这些病原菌对常用抗生素普遍耐药，加之患者机体抵抗力降低，因此二重感染常难以控制，死亡率较高。

二重感染的主要临床表现有消化道感染（口腔感染、白念珠菌肠炎和肛门感染、伪膜性肠炎、菌群交替性肠炎）、肺部感染（肺炎）、尿道感染、败血症等。

（四）赫氏反应（Herxheimers reaction，吉—赫反应）

赫氏反应是以青霉素治疗梅毒中出现的一种加重反应，即治疗梅毒时如开始即使用大剂量青霉素，在第一次注射后2～12h内患者会突然出现发热、寒战、头痛、关节痛等反应，患有神经系统或心血管系统梅毒时后果更严重。赫氏反应可能为螺旋体抗原与相应抗体形成免疫复合物的结果，或与螺旋体释放内毒素致热源有关。治疗晚期或早期梅毒均可出现吉—赫反应。

应用头孢噻啶治疗早期梅毒，应用四环素类治疗回归热及急性布氏杆菌病，用氯霉素治疗伤寒、布氏杆菌病时出现的赫氏反应也有报道。

四、阿司匹林的矛盾反应

（一）体温

阿司匹林通过抑制前列腺素合成，使皮肤血管扩张，出汗增加而对各种发热具有良好的退热作用，近年发现阿司匹林的退热效应也存在剂量差异，大剂量及中毒量的阿司匹林不仅没有解热作用，反而可致高热。产生高热的原因是，过量的阿司匹林能引起组织细胞生化反应中的氧化—磷酸化解偶联，使正常代谢产生的能量不能转化为三磷酸腺苷保存，而以热能的形式消散于组织，由于机体产热多于散热，故可致体温升高。

（二）心绞痛

近年来陆续发现大剂量给药时可诱发或加重变异性心绞痛。日本有人试用阿司匹林每日4g，治疗9例变异性心绞痛，结果6例发作次数明显增多，减为0．6g后，仅1例发作次数稍有增加。可能的原因是阿司匹林使环氧酶失活，抑制了对抗冠状动脉收缩的前列腺素I2
 合成，使冠状动脉痉挛加剧所致，因此冠心病患者不宜大剂量使用阿司匹林，以免加重心绞痛。

（三）上呼吸道

阿司匹林使支气管平滑肌痉挛而诱发和加重哮喘早有定论，因此一直被列为支气管哮喘病人用药禁忌。1973年以来，人们陆续发现某些哮喘病人误服阿司匹林或含有阿司匹林成分的复方药物后，不仅未发生哮喘，反而使原有的哮喘症状意外改善。Szeklik等甚至发现部分哮喘病人使用阿司匹林后支气管平滑肌松弛，痉挛因而消除。目前认为，这一矛盾现象的产生与体内前列腺素E（PGE）和前列腺素F2α
 （PGF2α
 ）间的平衡失调有关。

（四）血糖

阿司匹林对糖代谢有复杂的影响，一般随用量的大小而有升有降。如中等剂量（2～3g/d）的用量可降低血糖，因此阿司匹林曾一度是糖尿病的辅助性治疗药物。其主要降糖机理是：促进内源性胰岛素释放，增加肝糖原合成，抑制肠内葡萄糖的吸收，增加组织对糖的摄取。阿司匹林在中毒剂量时可致低血糖性昏迷，幼儿及血液透析者在治疗量时即可诱发低血糖反应。在每天用量超过5 g时，阿司匹林可刺激中枢肾上腺素能神经释放儿茶酚胺，并促进肾上腺糖皮质激素分泌，同时通过与核苷酸嘧啶辅酶竞争性结合，兴奋葡萄糖6-磷酸酶，抑制脱氢酶，使糖需氧代谢受到抑制，结果血糖持续性升高，甚至产生糖尿病症状。

（五）抗凝治疗

阿司匹林在抗凝治疗过程中有两种矛盾结果：小剂量抗血栓，大剂量则相反。因血小板的凝集和解聚受TXA2
 和PGI2
 调节，二者均以花生四烯酸的代谢产物为原料而合成，TXA2
 存在于血小板内，有强大的聚集血小板和缩血管作用；PGI2
 则存在于血管壁，作用相反。阿司匹林主要是通过抑制TXA2
 合成酶，减少TXA2
 而发挥作用，小剂量即可发挥作用，但对血管壁合成PGI2
 影响不大。但在大剂量下则使PGI2
 及其合成原料同时减少，对抗凝不利，有时反而可加速血小板凝聚使病情加剧。

（六）胎儿发育

阿司匹林的致畸作用屡见报告，有人统计599例患口裂的儿童，与孕妇妊娠前3个月服用阿司匹林有关。使用阿司匹林的孕妇其新生儿体重明显下降，同时还发现服药组产期死亡率和死产者增加。但另一些研究结果与此不同，孕期服用适量阿司匹林可促进胎儿生长发育。小剂量阿司匹林通过抑制前列腺素合成，有利于改善和保证母体对胎儿供应足量血液，从而加速胎儿生长。

五、小结

逻辑演绎学说成于西方认识论，而矛盾及矛盾转化学说的起源地就在中国。中国古人早就认识“太极图”，它是由两条黑中有白、白中有黑的阴阳鱼构成的元体，已经明白地告诉我们，世界一切事物都由阴阳矛盾合成，人类社会亦然。人类社会如老子所言：“有无相生，难易相成，长短相形，高下相盈，音声相和，前后相随。”在矛盾转换中延续下去。

有与无、肯定与否定，是矛盾的东西，这种矛盾是相排斥也是相对应和相依存的东西。他们不是孤立的，并且是可以转换成新的有与无，新的肯定与否定。矛盾的转换是永无止境的。无是有，相转换，有生成；有中无，无生有。全宇宙和人世间都是如此永远在运动变化中。

《荀子》曰：“君者，舟也；庶人者，水也。水则载舟，水则覆舟。”许多药物都具有一定的矛盾效应，虽然目前对矛盾效应的发生机理还不十分清楚，但主要原因是用药不当，如长期用药、超剂量用药、突然停药等。了解其形成因素，采取相应措施，把药物的治疗作用从反治疗作用中分离出来，以适宜剂量获取最佳疗效，降低或避免不良反应。

某些药物治疗矛盾是剂量超限所致。如乙醇对中枢神经系统从小剂量抑制作用到中毒量的抑制效应；这种治疗矛盾效应较易防范，正确掌握用药剂量和用法即可达到治疗目的，避免不良反应。如中药大黄，剂量<3g饭前服可促进胃液及胆汁分泌，呈健胃助消化作用；但用药量过大或饭后服，则消化功能减退，消化液分泌减少，甚至引起恶心、呕吐等反应。大黄剂量1～2g呈缓泻作用，剂量0.03～0.2g则呈止泻作用。生麦芽9～15g/d配合其它药可催乳，而剂量大于30g则起回乳作用。这就提醒我们，使用药物必须要合理，一定要严格遵照医嘱用药，以免造成不良后果。


第26章　进食障碍与Wernicke脑病——千里之堤溃于蚁穴

俗话说：“千里之堤，殃及于蚁穴。”这说明了一个道理：小事不小。它来源于先秦·韩非《韩非子·喻老》：“千丈之堤，溃于蚁穴，以蝼蚁之穴溃；百尺之室，以突隙之烟焚。”一件很小的小事，如果不正视不解决，而是任它恶化下去，那最终小事就会演变成恶事了。

在日常临床实践中，医生往往对不太重要的物质（如维生素）或现象（如中毒），较少去考虑；而恰恰这些看似不太重要的物质或现象，在某些情况下可能起着重要的作用或引起大麻烦，甚至影响患者的转归。例如：

一例48岁女性患者，因急性胰腺炎禁食40天，出现双眼斜视、凝视、口角歪斜、流口水、四肢肌肉僵直、腱反射减退、胡言乱语等精神症状，你首先考虑何种疾患？

一例28岁女性患者，因停经85天，恶心呕吐20天，加重伴意识不清1周及谵语，你首先考虑何种疾患？

一例50岁酗酒者，2个月前患者出现共济失调，自感行走不稳，易后倾，伴大小便障碍，你首先考虑何种疾患？

这些都是禁食后一种容易忽略的，B族维生素缺乏所致的脑病（Wernicke脑病），且维生素B1
 治疗有显效。

韦尼克脑病（Wernicke encephalopathy）是1881年Carl Wernicke首先发现的，它由维生素B1
 （硫胺）缺乏引起的脑病，是一种急性的威胁生命的神经系统综合征，组成症状有意识障碍（如谵妄）、情感淡漠、迟钝、谵妄、眼肌瘫痪和凝视（第Ⅲ对、第Ⅳ对颅神经核受损所致）、眼球震颤及平衡紊乱（前庭核受损）、共济失调（小脑皮质受损）和严重的顺行性及逆行性遗忘，有时发生虚构。常见病因之一是与慢性酒精中毒有关的硫胺素缺乏，如不立即采用替代疗法，患者很可能进展为科萨科夫（Korsakoff）精神病。临床上当存在慢性酒精中毒及其它一些存在进食障碍的原因，引起眼球运动异常、共济失调、意识障碍三联症时，常要考虑Wernicke脑病。

一、病例介绍

（一）急性胰腺炎并发精神神经症状

患者女性，48岁。因急性胰腺炎40天带鼻胆管引流，由外院转入。在外院期间，一直未进食，伴有恶心、呕吐。鼻胆管引流每日引流胆汁约100～300ml，近日引流量已经明显减少。

入院检查：体温、脉搏、呼吸、血压正常；血常规检查：白细胞4.4×109
 /L，血生化正常范围，血尿淀粉酶正常。B超：腹部未见积液、囊肿。CT：腹部未见胰腺周围积液，胰腺炎症缓解。

入院后透视发现鼻胆管引流管已经滑脱，位于十二指肠内，故无胆汁引流出，予以拔除。给予对症处理，静脉营养，但常感腹部不适，伴有恶心、呕吐，睡眠差，可进少量流质，但呕吐较频繁，呕吐为所进食物或胆汁；胃肠钡餐检查：造影剂顺利进入小肠，排除消化道梗阻后，给予胃复安30mg，静脉滴注，每日1次；冬眠灵20mg，肌肉注射，每日2次；使用5天后症状有所控制。

发病第49天，出现嗜睡，仍能唤醒，进少许流质。发病后40天再次复查CT、B超、胸片、生化检查、脑脊液检查、心电图检查均正常，血培养阴性，排除口腔、尿道、肠道霉菌感染。但患者出现双眼斜视、凝视、口角歪斜、流口水、四肢肌肉僵直、腱反射减退、胡言乱语，发病第59天，出现昏迷，病情恶化死亡。

本例患者禁食在20天以上，由于没有认识本病，未能及时做出正确的诊断，而延误了治疗，最终导致了患者的死亡。

（二）妊娠剧吐合并意识不清及谵语

患者女，28岁，孕1产0。因停经85天，恶心、呕吐20天，加重伴意识不清1周收入院。患者平时月经规律，停经40天时查尿HCG（＋），停经60天开始出现恶心、呕吐，每天3～4次，逐渐加重，达10次，不能进食，呕吐物有少许血丝，大便发黑伴有轻微腹痛，心慌气短，口周及脚麻木。近1周来逐渐出现意识不清、谵语、不能行走。体格检查：T 36.8℃，P 120次／min，R 50次／min，BP 110/70mmHg。腹软，右上腹及剑突下压痛（＋）。

入院时：血红蛋白137g/L，红细胞比积41.3％；尿比重⩾1.030，尿酮体80mg/dl；大便潜血阳性。K＋
 3.1mmol/L，肝肾功正常。血气分析：pH7.566，PCO2
 12.3mmHg，PO2
 63.3mmHg，HCO3
 11.2 mmol/L。B超：宫内早孕，头臀长4.7cm，胎心搏动好。心电图：窦性心动过速。

初步诊断：①意识不清原因待查？Wernicke脑病；②妊娠剧吐合并代谢紊乱，低钾血症；③上消化道出血；④宫内孕12周。后经维生素B1
 治疗症状迅速缓解。

（三）急性胰腺炎并发精神异常

患者男性，40岁。因上腹部疼痛伴有恶心、呕吐18h入院。体格检查：血压、脉搏、体温正常，神志清楚，急性疼痛状，皮肤、巩膜不黄，心肺听诊正常，腹部平坦，上中腹部有压痛，无反跳痛，无肿块，肝脾肋下未及，肠鸣音存在，但稍弱。生化检查：血淀粉酶1200U/L，尿淀粉酶2000U/L，谷丙转氨酶106U/L，血清胆红素28mmol/L，血糖8.6mmol/L。B超提示：胰腺肿大，界限不清，无液性暗区。CT：胰腺体尾部肿大，胰腺周围有水肿、肾前筋膜增厚，提示急性胰腺炎改变。诊断：急性胰腺炎。

给予禁食、胃肠减压、胰酶抑制剂、抗生素应用、对症支持等措施。血淀粉酶逐渐下降至正常，但尿淀粉酶下降缓慢，7天后腹部症状缓解，给予流质饮食后，感上腹部不适，即再次禁食，3天后再次试进流质，又感腹部隐痛不适，随后给予静脉营养支持。复查B超：胰腺显示不清，腹腔无积液。CT：胰腺仍有水肿。血尿淀粉酶均正常。

入院第17天，开始进少量流质饮食。入院后第24天，开始出现恶心，伴有呕吐，次数有少到较为频繁，呕吐为少量胃内容物或“黄水”。并出现斜视，说胡话，颈部、四肢肌肉僵直现象，给予胃复安、镇静药物对症处理无效果。行CT检查：头颅正常，腹部未见积液等；生化检查正常。故考虑急性胰腺炎并发Wernicke脑病，即辅助给予大量维生素B1
 注射液，肌肉注射，每日300mg。1周后病情渐稳定，10天后症状消失。

（四）妊娠呕吐合并抽搐与昏睡

患者女，28岁。因停经2个月，恶心、呕吐2周，加重5天，伴头痛、视物不清3天，抽搐、昏睡半小时入院。既往体健，无癫痫病史。查体：昏睡状态，皮肤弹性差，眼窝凹陷；呼吸深快，有醋酮味；双下肢病理征可疑。

化验：WBC 13.42×109
 /L，N 0.6，L 0.39；尿常规：Glu（＋），Ket（＋）。钾离子2.6mmol/L，钠离子111mmol/L，氯离子74μmol/L，二氧化碳结合力32，血清丙酮酸134μmol/L。

颅脑CT：未见明显异常。普通MRI：丘脑旁正中部、导水管管周灰质、乳头体高信号。按电解质紊乱处理，常规补液、止吐，纠正酸碱失衡，同时辅以镇静药物。36h后，仍旧头痛、烦躁、谵妄、两手抓空、定向力减退，继而浅昏迷、膝反射亢进、肌张力增强。

考虑为B族维生素缺乏所致脑病（Wernicke脑病），加用较大剂量维生素B1
 肌注，每次200mg，每日2次应用，连续肌注10天，病情好转，意识状态恢复清醒。建议终止妊娠。

（五）酗酒者出现共济失调

患者男，50岁。2个月前患者无明显诱因自感行走不稳，易后倾，伴大小便障碍，无头痛、抽搐、发热、眩晕及呕吐等，在外院行MRI检查提示脑萎缩，诊断为“遗传性小脑型共济失调”，予胞二磷胆碱、脑活素等治疗2月余，上述症状无缓解。3天前又出现双眼不能侧视，以“共济失调原因待查”收入院。既往体健，有饮酒史30年，酒量约500ml/d，无家族精神遗传病史。

查体：体温36℃，脉搏70次／min，呼吸16次／min，血压112/75mmHg。精神差，重度营养不良。心肺正常，肝、脾肋下未触及。专科情况：呈嗜睡状，双侧瞳孔等大等圆，角膜反射灵敏，对光反射存在。脑膜刺激征（－）。眼底动脉硬化Ⅱ度，双眼同向偏视不完全麻痹（右），可见水平性眼球震颤，余脑神经未见异常；四肢肌肉萎缩明显，肌力Ⅴ级，肌张力略低；指鼻试验（＋），跟膝胫试验（＋）；髂嵴以下震动觉减弱，痛、温觉正常，深、浅反射正常；双侧掌颌反射（＋），吸吮反射（＋），双下肢巴宾斯基征（＋）；大小便失禁。

实验室检查：血、尿、粪常规，血脂，血糖，肝、肾功能均正常；脑脊液压力、常规及生化均正常；脑电图检查示弥漫性慢波。

考虑到患者酗酒30年，重度营养不良，不能排除Wernicke脑病，测血维生素B1
 含量0.01μmol/L（正常参考值＞0.03μmol/L），丙酮酸含量301μmol/L（正常参考值<144μmol/L），确诊为Wernicke病。

给予戒酒，予维生素B1
 ，烟酸及复合维生素B等治疗，症状渐减轻，3周后病理征基本消失，能独自步行，大小便自控。复查上述实验室检查项目，结果均正常，痊愈出院。随访半年，患者一般情况良好。

二、临床思维

Wernicke脑病主要是由于长期酗酒、营养不良、喂养不当及慢性消化道疾病等造成维生素B1
 的缺乏所致。

临床常表现为眼球运动异常、精神意识障碍、共济失调三联征，多数患者同时伴有周围神经病，故亦称为“Wernicke脑病四联征”，此外还可发生桥脑髓鞘溶解症、肌病等。

其精神障碍与乳头体受损、意识障碍与网状上皮系统受损、眼球运动障碍与动眼神经核及下丘脑受损有关，且眼外肌麻痹以外展肌运动障碍多见；共济失调与延髓、前庭核及小脑受损有关，蚓部常重于小脑半球，故躯体共济失调明显，眼震亦多见。

脑脊液检查大多正常；脑电图多为弥漫性慢波，常有θ波暴发；CT检查示脑室扩大或皮质萎缩；MRI可见第三、四脑室及中脑导水管周围白质呈典型对称性长T2
 信号改变。

临床医生对Wernicke脑病应有足够的认识，若遇有Wernicke脑病或其中之一者，有长期酗酒等相关病史者，均应疑及该病，必要时可行血维生素B1
 等测定。治疗应及时予维生素B1
 ，病情常因此获得迅速好转。

注意在未补充维生素B1
 之前禁用葡萄糖及皮质激素，因后二者可使丙酮酸氧化脱羧基减慢，导致硫胺缺乏状态，使病情急剧恶化。

三、基本概念

（一）概述

Wernicke脑病又称之为出血性脑灰质炎综合征、脑性脚气病综合征，它是由硫胺摄入或吸收不足所造成，与长期只进食碳水化合物有联系。

最常见的激发本病的疾病是酒精中毒，但是若在数天或数周时间内只靠一些不含维生素的液体维持生命（例如术后护理有疏忽的病例、妊娠反应严重的妇女、不良的饮食习惯、胃癌或胃大部切除后、长期血液透析或静脉输液及甲状腺中毒症）也都能引起硫胺缺乏。

（二）发病机制

当营养不足和酒精摄入过量都会影响维生素B1
 的吸收，导致维生素B1
 缺乏。维生素B1
 以硫胺焦磷酸盐（TPP）形式参与其辅酶的组成。

丙酮酸经过丙酮酸脱氢酶系作用，生成乙酰辅酶A，进而参加三羧酸循环。丙酮酸脱氢酶系中有三种酶，其中丙酮酸脱羧酶是需硫胺酶，故维生素B1
 缺乏丙酮酸脱氢酶系活性就下降，丙酮酸就无法进入三羧酸循环彻底氧化并供能，导致血中丙酮酸升高。当丙酮酸脱氢酶系活性降到正常的50％以下时，就会出现神经和精神症状，特别是共济失调，硫胺焦磷酸盐是转酮酶的辅酶成分，转酮酶参与糖代谢的磷酸戊糖通路，保证细胞内5-糖磷酸与6-糖磷酸之间的转化，所以维生素B1
 缺乏时，丙酮酸脱氢酶系及转酮酶活性就下降，糖代谢不能顺利进行，组织供能受影响，当脑组织丧失ATP及其高能物质时，可引起细胞坏死和组织自溶，而且在能量衰竭之前，当脑组织有轻度氧化代谢障碍时即可影响乙酰胆碱等神经介质的合成，出现神经系统的传递衰竭。

机体转酮酶活性极度低下，是Wernicke脑病发生的部分原因。遗传易感性与转酮酶的活性有关，且本病很少发生在同样程度的维生素B1
 缺乏而转酮酶活性正常的人中。有学者曾将4例Wernicke脑病患者的成纤维细胞作组织培养，测定其浸出液转酮酶，以研究需硫胺酶的遗传特性，结果发现Wernicke脑病患者转酮酶结合焦磷酸硫胺素能力，即酶蛋白与焦磷酸硫胺素的结合力，较6例对照组为弱，故认为先天性酶缺陷与本病的发生有关。

维生素B1
 还是神经系统神经膜的主要成分，严重缺乏时可影响神经细胞的通透性，从而使其功能发生障碍，加重相应的脑组织细胞损害，出现神经和精神症状。

近来有学者报道Wernicke脑病患者的MRI异常表现，可能是由维生素B1
 缺乏引起的可逆性细胞毒性水肿所致。经足量维生素B1
 治疗后，这些异常可恢复正常。维生素B1
 缺乏可导致细胞内及细胞外水肿，这些水肿与谷氨酸NMDA受体介导的兴奋性毒性有关。普通MRI无法区别水肿的类型，弥散加权成像（DWI）可显示早期缺血性病变（细胞毒性水肿），表现为DWI高信号区，而血管源性水肿表现为混杂信号。2例Wernicke脑病患者均接受DWI及普通钆（Gd）增强MRI检查。根据典型病史、症状、普通MRI检查（丘脑旁正中部、导水管管周灰质、乳头体高信号）确诊。研究者目测DWI及T2
 加权回波平面成像中异常病变的表观扩散系数（ADC）值，结果显示在T2
 加权像及液体衰减反转恢复（FLAIR）MRI上，表现为双侧丘脑旁正中部、乳头体及导水管管周灰质高信号。在DWI相应病变区表现为高信号及ADC值降低。用盐酸硫胺治疗2周后，ADC值及DWI高信号恢复正常。

（三）病理改变

典型病理改变包括乳头体萎缩，第三脑室及导水管扩张。显微镜下可见毛细血管扩张，毛细血管内皮细胞增生及小出血灶，可有神经细胞、轴索或髓鞘的丧失，多形小胶质细胞增生和巨噬细胞反应，病变主要分布在丘脑下部、丘脑、乳头体、第三脑室壁、中脑导水管周围的灰质，第四脑室底部及小脑等处。

Harper及Cravioto各51与28例Wenicke脑病尸检，见累及乳头体者为98％与100％，第三脑室壁为61％与62％，中脑导水管周围灰质与四叠体为57％与61％，丘脑为50％与100％，小脑为50％与57％。

（四）临床表现

1．通常隐匿起病，但症状和体征呈急性发展。

2．主要特征为眼肌麻痹、躯干性共济失调和遗忘性精神症状。眼球震颤和部分性眼肌瘫痪是本病特征。表现有水平眼球震颤、外直肌麻痹、同向凝视障碍、向上凝视障碍、垂直性眼震、会聚障碍；躯干性共济失调主要影响步态和站立姿势，很少影响上肢；遗忘性精神症状是一种不能记忆新事物的脑功能混乱状态，急性期言语增多，以后主动动作减少，精神迟钝或嗜睡等。

3．周围神经痛阈往往有所提高，许多患者发生严重的自主神经功能障碍，后者可表现为交感神经功能亢进（如震颤、激动）或交感神经功能过低（如体温过低、位置性低血压、晕厥）。部分患者可发生多发性周围神经炎和前庭功能受损，个别患者发生木僵或昏迷。

4．患者常有营养缺乏的体征，如皮肤营养改变或肝脏病变。

5．突然起病者表现与脑干中风相似。

6．脑脊液多为正常，脑电图多为弥漫性的基本节律变慢，有θ波暴发犹如代谢性脑病，血丙酮酸浓度增高。

7．头颅CT与MRI早期显示中脑、桥脑及丘脑的损害，晚期MRI显示乳头体、中脑被盖萎缩和第三脑室扩大。

（五）治疗

Wernicke脑病为一紧急情况，对可疑病例或边缘性病例的治疗是立即给予新鲜配制的维生素B1
 溶液50～100mg持续数天静滴，特别是在进行含葡萄糖液体的输液之前。然后进行补液以恢复血容量，纠正电解质紊乱，并开始全面的营养补充，包括多种维生素。后改为口服维生素B1
 50mg/次，每日3～4次，疗程需数月，最关键的是患者需要平衡饮食。晚期病例须住院治疗并接受密切的观察。在开始纠正性治疗并戒酒后数天之内常会发生震颤谵妄。

一般来说，眼肌麻痹在治疗后数小时至数天好转，眼震、共济失调和精神紊乱在数天至数星期内改善，60％的患者共济失调、前庭功能障碍和记忆障碍常不能完全恢复，这显示Wernicke脑病可逆生化过程的同时存在着不可逆的神经病理变化。

治疗效果欠佳可能与患者病程较长，未能早期诊断，采取有效治疗或治疗时间短有关；维生素B1
 需求量随年龄和性别而不同，妊娠时增加到1.5mg/d。一旦体内储备被耗竭，食入糖类食物将加速Wernicke脑病的发生，静脉补充糖类也加剧Wernicke脑病。

（六）预后

如不及时治疗，死亡率可高达50％，治疗患者死亡率约10％；早期大量维生素B1
 治疗，眼部症状可完全恢复；精神症状的治疗效果较差。

发病早期，给予大量维生素B1
 治疗，上述症状可在数周内有不同程度的恢复。60％不能完全恢复，特别是记忆恢复需1年左右时间。部分患者出现逆行性健忘，记忆力明显下降，称为Korsakoff综合征。

（七）妊娠剧吐并发Wernicke脑病

1914年Wernicke脑病被认为是妊娠剧吐的并发症；多在妊娠剧吐4～8周后，妊娠6～14周发病，产生Wernicke脑病三联症，临床危害较大，预后欠佳。

1．长期、严重妊娠剧吐合并精神神经症状的孕妇，应考虑Wernicke脑病可能性。

2．妊娠剧吐、长期不能进食的孕妇应特别强调维生素B1
 补充的重要性，以预防Wernicke脑病及Korsakoff综合征的发生。

3．妊娠剧吐的治疗包括静脉输液、维持水、电解质平衡以及维生素的补充和心理支持等对症治疗。并发Wernicke脑病的患者，在未补给足量维生素B1
 前，静脉输入葡萄糖会进一步加重糖三羧酸循环障碍，使病情加重，导致患者昏迷甚至死亡。

4．凡高度可疑病例，应进行急诊处理，即大剂量维生素B1
 500mg静脉滴注或肌肉注射，以后50～100mg/d，直至能进足够食物。

5．为防止致死性并发症，应及时终止妊娠；出院后继续补充维生素特别是维生素B1
 。

（八）急性胰腺炎并发Wernicke脑病

由于急性胰腺炎治疗中的禁食是必须的治疗措施之一，往往由于较长时间的禁食或虽然进食流质，但量不多，摄入的维生素类不足，尤其是维生素B1
 摄入的不足，或忽视了维生素的补充，引起了中枢神经系统的病理改变。

急性胰腺炎治疗后，症状缓解，血尿淀粉酶正常，有进食欲望时，应该及时给予合理的饮食，并且适当的补充维生素，而对那些不能正常进食，需要大量输注葡萄糖或静脉营养的患者是需要增加维生素的补充，尤其是维生素B1
 的补充，以防止维生素B1
 缺乏而引起的神经系统并发症。

四、相关理论

（一）Korsakoff综合征

1．概述

Wernicke脑病和Korsakoff精神病是维生素B1
 （硫胺素）缺乏所引起的中枢神经系统疾患，两者临床表现不同，而病理变化却相同，有时可见于同一患者，故称为Wernicke-Korsakoff综合征。

Korsakoff综合征可见于80％的Wernicke脑病病例中。本综合征往往出现在一次严重的酗酒后震颤谵妄发作后，或多次发作之后，不论事先有否典型的Wernicke脑病发作。在蛛网膜下腔出血，丘脑出血或丘脑缺血性卒中之后，以及少见的在累及丘脑旁中央后侧部位的肿瘤病例中，也可发生本综合征。

2．临床表现

（1）高度特征性的记忆缺陷：即时记忆发生严重的障碍，但远事记忆的障碍可以较轻。因此患者可以依赖过去的经验来指导自己的行动，表面上看来似无明显的智能缺失。对发病以后各种事件的记忆有严重的或全部的障碍，而且往往还有原因不明的、对发病前数周或数月内发生过的事件的记忆也有同样的障碍；不可避免地会出现对时间的定向障碍。

（2）虚构：伴随着近事记忆的缺失，虚构时常是很突出的早期症状，但是在比较慢性的病例中，虚构就不那么明显。被记忆障碍所困扰的患者会将想像出来的或搞错了的经历来替代无法回忆起的事件，有时候这种虚构是那么的令人信服，致使医生信以为真，认为患者的精神状态是正常的。

（3）情绪改变：包括淡漠，无动于衷或轻度的欣快，对周围发生的事件，甚至十分可怕的事件缺乏反应。

3．治疗

早期治疗包括补充硫胺与充分的补液。如果需要较长时间的液体治疗，特别要注意维生素和热卡的补足。目前无有效的特殊治疗。

4．预后

病程视病因而定，往往是短暂的。在头部外伤和/或蛛网膜下腔出血的病例中，预后相当好。在硫胺缺乏的病例中，如有急性坏死性脑炎以及其它一些伴有海马或间脑结构不可逆的损害，预后就比较差，可能需要长期住院护理，但发病后1年或2年仍然有病情改善的可能。

（二）维生素B1


1．性状与稳定性

维生素B1
 为白色结晶或结晶性粉末；有微弱的特臭，味苦，有引湿性，露置在空气中，易吸收水分。在碱性溶液中容易分解变质。酸碱度在3.5时可耐100摄氏度高温，酸碱度大于5时易失效。遇光和热效价下降。故应置于遮光、凉处保存，不宜久贮。

2．体内过程

本品经口服给药，在胃肠道主要是十二指肠吸收。吸收不良综合征或饮酒过多可阻止本品的吸收。肌肉注射吸收迅速。吸收后可分布于机体各组织中，也可进入乳汁，体内不贮存。血浆半衰期约为0.35h。肝内代谢，经肾排泄。

维生素B1
 在肝、肾和白细胞内转变成硫胺焦磷酸酯，后者是体内丙酮酸分解所需的羧代酶的辅酶。但本品在体内不贮存，故短期缺乏即可造成患者丙酮酸在体内的蓄积，从而扰乱糖代谢。

3．药物作用

维生素B1
 是人体能量代谢，特别是糖代谢所必需的，故人体对硫胺的需要量通常与摄取的热量有关。当人体的能量主要来源于糖类时，维生素B1
 的需要量最大。

维生素B1
 还是维持心脏、神经及消化系统正常功能所必需的。当维生素B1
 缺乏时，按其程度，依次可出现下列反应：神经系统反应（干性脚气病），心血管系统反应（湿性脚气病）Wernicke（韦尼克）脑病及Korsakoff综合征（多神经炎性精神病）。许多神经体征和症状是周围神经炎，伴有肢端感觉障碍，包括局部区域感觉过敏或感觉麻木。

心血管症状包括劳力性呼吸困难、心悸、心动过速和其它心电图不正常的情况，以及高输出量型心力衰竭。这种衰竭称为“湿性脚病”，它伴有广泛的水肿。

Wernicke综合征是维生素B1
 缺乏和醇中毒的另一严重后果。此病的特殊体征是眼肌麻痹，眼球震颤和共济失调，服用维生素B1
 后，可迅速见效。Wernicke脑病常伴有Korsakoff精神病的体征，其特点是记忆力明显减退，不能获得新知识，以及健忘症。这些常是不可逆的。

正常人群中，也可出现许多轻度的维生素B1
 缺乏，但容易被忽略。它的主要症状包括食欲不振，肌肉软弱无力，肢体疼痛和感觉异常，易浮肿，血压下降和体温降低。通过仔细研究患者的饮食情况及测定红细胞转酮酶的活性便可明确诊断。

4．适应证

（1）维生素B1
 缺乏的预防和治疗，如“脚气病”、周围神经炎及消化不良。

（2）妊娠或哺乳期，甲状腺功能亢进，烧伤，长期慢性感染，重体力劳动，吸收不良综合征伴肝胆疾病，小肠系统疾病及胃切除后维生素B1
 的补充。

5．注意事项

（1）正常剂量对正常肾功能者几无毒性。大剂量静脉注射时，可能发生过敏性休克。

（2）大剂量用药时，可干扰测定血清茶碱浓度，测定尿酸浓度可呈假性增高，尿胆原可产生假阳性。

（3）建议治疗Wernicke脑病注射葡萄糖前，应先用维生素B1
 。

（4）肠胃外大剂量应用维生素B1
 产生的过敏性休克可用肾上腺素治疗。

（5）维生素B1
 在碱性溶液中容易分解，与碱性药物如苯巴比妥钠、碳酸氢钠、枸橼酸钠等合用，易引起变质。

（6）含鞣质类的中药与维生素B1
 合用后，可在体内产生永久性的结合，使其排出体外而失去作用。若需长期服用含鞣质类中药，应适当补充维生素B1
 。

6．用法

（1）口服：脚气病　成人一次5～10mg，一日3次；儿童一日10mg。维生素B1
 缺乏症　成人一次5～10mg，一日3次；儿童一日10～50mg，分次服。妊娠期缺乏症　一日5～10mg；嗜酒致维生素B1
 缺乏症：一日40mg。

（2）推荐膳食一日摄入量：小儿4～6岁0.9mg；成人（男）1.4mg，（女）1mg；孕妇1.4mg；哺乳期妇女1.5mg。

五、思维要点

1．易患个体出现脑部症状即应考虑本病的可能；临床上当存在慢性酒精中毒及其它一些存在进食障碍的原因，引起眼球运动异常、共济失调、意识障碍三联征时，常要考虑Wernicke脑病。

2．本病可根据典型的病史、症状、体征结合化验及MRI检查来明确诊断；当以上症状、检查结果不典型时，可给予包括维生素B1
 在内的药物试验性治疗，若症状很快缓解，可明确诊断，多数不留后遗症。

3．注意Wernicke脑病治疗在未补充维生素B1
 之前禁用葡萄糖及皮质激素，因后二者可使丙酮酸氧化脱羧基减慢，导致硫胺缺乏状态，使病情急剧恶化。

4．虽然Wernicke脑病是相当常见的诊断，但是时常还是会被漏诊或延误诊断，造成不幸的后果，故临床医生对Wernicke脑病应有足够的认识。

因此，一些看似不太重要的物质，如维生素，在某些情况下可能起着重要的作用，甚至影响患者的转归。故临床医生必须认识到，应把人体的生命活动看成为一个各器官、系统有机联系的整体。从人体的结构与功能、局部与整体、机体内环境与外环境彼此相互联系、相互作用、相互制约的复杂关系中，去全面、综合地分析疾病发生、发展和转归的规律性，这就是临床诊断思维的整体性原则。

古话有云：勿以善小而不为，勿以恶小而为之。这也很好地说明了小事不小这个道理，故要做好每一件小事。但是，这不是生而有之的。所以必须从身边的点点滴滴做起，争取做好每一件小事，而为做好大事奠定基础。

总之，维生素缺乏可引起大问题，而进食障碍及禁食又是临床上的常见现象，二者之间的联系，值得我们重视与思考。


第27章　运动后血清肌酸激酶异常升高现象——敏于观察

观察是一种根据一定的目的进行的，有组织有比较的持久的知觉；观察是以感知过程为基础，但是它已经带有“思维的色彩”，是感知觉的最高形式。观察能力就是在有目的、有组织、有思维参与的感知过程中，形成的一种稳固的认识能力，是智能构成的一个重要因素。

急诊医师应具备良好的观察能力，观察能力也是科学研究中的一项最基本，但却是最重要的能力，观察是人们认识世界的重要途径。在临床日常工作中，我们曾观察到轻微运动后血清肌酸激酶异常升高现象，即血清肌酸激酶“高反应者”，并对该现象进行了研究，这就是“敏于观察，勤于思考”的例证。

一、病例介绍

最近几年来，我们观察到数十例年轻战士在中低强度负荷训练后，以乏力等症状就诊，化验检查发现血清肌酸激酶明显增高，临床除外中暑、横纹肌溶解和肌炎等常见疾患，经补液等对症治疗后缓解，个别患者还有反复发作的倾向。并推测其发生除与基因类型有关，可能是在运动负荷刺激下肌肉细胞对肌酸激酶的通透性可能存在某些异常反应，故在此类患者中试用糖皮质激素治疗，结果表明可能有一定的效果。下面为2例病例介绍。


病例1：
 患者男，20岁，辽宁人，某部队学院学员。自述入院前1周日常训练后觉乏力，2天出现双下肢轻度水肿，遂于某年9月1日来我院急诊科就诊。无发热及恶心呕吐等症状。来诊后上腹部超声检查示双肾超声未见明显异常；下肢静脉超声也未见明显异常；连续进行血液生化检查的结果见表27-1。初步诊断为横纹肌溶解症？给予补液、利尿及碱化尿液治疗，并于9月4日给予地塞米松5mg静注一次。于9月7日无明显不适出院。

表27-1　血生化主要检验结果
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病例2：
 患者男性，22岁，江苏人，某部队学院学员。患者曾于某年10月5日参加学院例行体能考核后饮用大量冰镇饮料，当晚出现上腹部持续性剧烈疼痛，伴有恶心、呕吐，呕吐物为胃内容物，无眼睑及双下肢水肿，无呕血、便血、黑便，无少尿等症状；10月6日于学院卫生所考虑为胃肠炎，给予“胃舒平、山莨菪碱”等口服治疗无缓解，遂于10月7日晚来我院急诊科就诊。实验室检查：血常规和尿常规正常；血肌酐224.9Umol/L、尿素氮11.26mmol/L；腹部超声示双肾皮质回声增强。遂诊断为横纹肌溶解？急性肾功能不全？后收入肾科住院治疗。查血清肌酸激酶474.7U/L，肾脏穿刺病理诊断为肾小球轻微病变，经给予补液、利尿、碱化尿液治疗后出院。出院后正常学习和训练，曾于2007年3月27日抽血复查CK为216.3U/L。2007年5月6日训练考核后再次出现腹痛、乏力，至我院就诊，查CK 1046.7U/L，CK-MB 11.9U/L，血肌酐正常，诊断横纹肌溶解，再次住院治疗，给予补液治疗，5月10日CK正常后出院。

二、运动引起血清肌酸激酶升高与肌肉损伤有关

肌酸激酶（creatine kinase，CK）是骨骼肌中的一种重要的代谢酶。在临床上，血液CK活性已成为诊断某些骨骼肌疾病的有力指标，尤其是在运动训练实践中，运动后血清CK活性水平变化与骨骼肌损伤以及受训者对运动负荷的适应情况之间的关系受到人们的广泛关注。运动可引起血清肌酸激酶升高，这可能与肌细胞膜的通透性增大和肌肉微损伤有关。剧烈运动中肌纤维收缩产生的牵力能提高细胞膜的通透性；运动时肌肉缺氧、钾离子升高、乳酸增多、血糖含量下降和ATP水平降低等，均能加速细胞内酶的新陈代谢，促使酶分子释放入血，运动引起组织细胞局部损伤，也可使酶逐渐增加，引起血中酶活性增高。

Rodenburg等发现离心运动引起肌肉损伤后，肌肉酸痛的变化与血清CK活性的变化间显著相关。运动性骨骼肌损伤引起的血清CK活性升高，还具有延迟性的特点。但不同类型的运动，延长的时间不同。向心、等长练习和耐力跑后，CK峰值出现较早，大约在18～24h，而离心练习后常在第4天达峰值，且居高不下。其它一些学者则认为，CK在血中延迟升高可能是运动损伤过程最后阶段的表现。高强度肌肉收缩后，肌肉酸痛与血清CK水平存在高度相关。CK活性增加先于肌肉酸痛出现，有利于更早期地诊断肌肉损伤。

血清肌酸激酶对运动强度很敏感，能够很好地反映运动强度的大小。运动强度和负荷量对血清肌酸激酶活性都有影响，一般认为，负荷强度的影响大于负荷量，当负荷强度和负荷量都大时，其升高最为显著。运动引起血清酶活性变化与酶的种类、运动强度、运动时间和训练水平的不同而有明显差异。如在超长时间运动时，血清酶升高最明显的是肌酸激酶（CK），提高幅度最高可达5～10倍，峰值出现在运动后24～36h，消除速度较慢。训练水平较高者，其运动后血清酶活性提高的幅度较低。此外，在缺氧和低压环境下训练，均能使血清酶活性升高。

三、运动后血清肌酸激酶“高反应者”

肌肉损伤及横纹肌溶解是运动员和一般人群训练，以及军队训练和行军常遇到的问题，由于肌肉坏死后，可释放出大量的肌红蛋白，后者可造成肾小管坏死及肾功能衰竭，后果往往比较严重。

人们在高强度训练后出现血清肌酸激酶增高，表明其存在肌肉损伤或坏死，该现象已被人们所熟知，但是数十例军队人员和一般群众在中低强度负荷训练后，以乏力等症状就诊，化验检查发现血清肌酸激酶明显增高，部分患者伴有横纹肌溶解，临床除外中暑和肌炎等常见疾患，经补液等对症治疗后缓解，有些患者尚有反复发作的倾向。

这种轻微运动后血清肌酸激酶异常升高的现象值得临床关注，同等强度的训练负荷，为什么大多数人耐受良好，只有少数人会出现肌肉损伤，这只与既往训练的基础水平有关吗？是否也存在“对训练敏感”，荷载特殊基因素质的人群？

查阅文献，2007年5月美国国防医学院（Bethesda，Maryland）军事和急诊医学科的Heled Y等学者指出，有部分人群在轻微运动后就出现血清肌酸激酶的明显增高，其增高幅度与运动负荷程度不成比例，有学者将其命名为“高反应者”（high responders，HR），容易发生横纹肌溶解；Heled Y的研究还表明，88例受试者接受中度负荷的运动试验，发现有9例（10.2％）患者为“高反应者”；但如何检出这类人群目前尚无可参考资料。

四、“高反应者”可能有基因机制参与

为什么一部分人群对“运动性肌肉损伤”高度易感？目前多数学者推测CK“高反应者”可能与体格、身体素质、训练状况、身体脂肪含量以及某些酶的缺乏有关，然而尚未有研究来明确和证实上述推测。

我们在近年来病例搜集中发现，一对健康父子均为HR，运动后血清CK显著增高，故推测这种肌酸激酶“高反应”的发生可能与基因有关；并通过对4例患者的基因分析，初步确定2个可能与之有关的耐力基因，也就是血管紧张素转化酶（angiotensin-converting enzyme，ACE）单核苷酸基因多态性（single-nucleotide polymorphism，SNP）及CK-MM-Nco Ⅰ SNP
 。

1．ACE基因

ACE是肾素—血管紧张素系统（renin-angiotensin system，RAS）的关键成分。产生血管紧张素Ⅱ（AngⅡ），并降解血管缓激肽，从而导致血管的收缩及增强对收缩刺激的反应。ACE基因位于染色体17q23，全长21kb，有26个外显子及25个内显子。现已发现多种ACE多态性标志，其中对位于16内含子的一个287bp的Alu顺序插入（Ⅰ）/缺失（D）研究较多，其基因型表现为纯合子插入型（Ⅱ），纯合子缺失型（DD）以及杂合子插入缺失型（ID）。

大量研究发现，ACE基因I/D多态性不仅与高血压、心肌梗死、糖尿病、肺心病、结核、老年痴呆症甚至抑郁症等疾病有相关性，而且与需氧能力、耐力性、耐热性相关。国内外很多研究发现，运动员、军人、力量型个体的I等位基因频率明显高于正常个体组，运动耐力超强个体甚至全都是II纯合基因型。而D等位基因与临床上严重的肌磷酸化酶缺失有关，并与心血管高的发病率和低耐力相关，并认为与D等位基因导致血浆ACE高水平有关。

由于基因与表型相关的复杂性，也有研究发现，有I等位基因的个体有更高的CK活性和CK峰值，而且CK峰值在II基因型个体中最高，在DD基因型个体中最低，因此认为II基因型存在运动性横纹肌溶解的危险，而DD基因型对于运动导致的肌肉损伤有保护作用。总之，ACE基因与这种轻微运动后血清肌酸激酶异常升高现象之间的联系，目前尚未明确。

2．CK-MM基因

肌型肌酸激酶（muscle specific creatine kinase，CK-MM）主要集中在骨骼肌纤维M线及肌质网，其主要功能为肌肉收缩及运动提供能量。CK-MM基因位于19q13.2-q13.3的染色体区域，其长度约有17.5 kb，包含8个外显子和7个内含子。CK-MM-NcoⅠ多态性位于3′非编码区，影响mRNA在细胞内表达及稳定性。Saks和Kaambre等认为在高能量需求时CK作为“暂时的能量缓冲系统”保持ATP／ADP的比率，同时CK可作为能量转运单位，将能量从产生部位转运到利用部位。说明CK在能量代谢系统发挥重要作用。

此外，CK-MM基因和另外两个肌肉相关基因在染色体上位于相同的位置（19q13.2-13.3）：肌强直营养不良蛋白激酶（DMPK）基因和兰尼碱受体1基因（RYR1）。这更提示CK-MM基因多态性对于肌细胞功能有影响，进而导致运动后CK活性的不同，而中国人群肌酸激酶“高反应者”的CK-MM基因NcoⅠ多态性分布特点尚未见报道。

五、观察能力的培养

观察能力是人们有意识地进行某种活动的本领。而人们的大部分认识活动往往是基于观察，也依赖于观察活动。通过观察能力的表现，实施和能动地的发挥，获取丰富的感知材料，并对这些材料进行分析和整理，得到理性的认识，才能加深对事物的认识和理解。因此，观察能力是人们在认识事物和获取知识的过程中必须具备的本领。观察能力是对事物的有意感知，高于单纯知觉表现，具有丰富的内涵和属性的本质。

观察能力的强弱，直接影响人的智力活动的水平。俄国著名的生理学家巴甫洛夫特别强调人的观察能力，他在实验室的墙上刻着几个醒目的大字：“观察，观察，再观察。”英国著名的生物学家达尔文说：“我既没有突出的理解力，也没有过人的机智，只是在察觉那些稍纵即逝的事物并对它们进行精细观察的能力上，我超过中等水平的人们。”所以培养观察能力是非常重要的。

良好的观察能力具有下列的品质和特点：①观察具有明确的目的性；②观察具有顺序性、条理性；③观察具有理解性，即善于发现某种事物的特征，善于发现事物之间的联系；④观察具有敏锐性，善于发现一般人所不易发现的或容易忽略的东西，独具慧眼，明察秋毫。


第28章　不明原因发热概念的产生——从历史看问题

历史唯物主义的创立，是马克思的哲学世界观和认识论变革的实质、途径和契机；历史唯物主义的发现在马克思的全部哲学变革中起了关键的作用。历史唯物主义不仅是以历史为其解释原则的唯物主义，也是以“历史”为其解释原则的“辩证法”。辩证地历史地看问题是马克思主义哲学应用于实际的概括描述，是马克思主义者认识问题的基本方法。在医学领域中，要充分且正确地理解某一概念的内涵与外延，必须从其发展历史来看问题。下面将从不明原因发热概念的形成历史，来认识其内涵。

一、定　义

早在1868年德国一位名叫Wundelich的临床医生，发表了关于体温的专题论文，令人信服地阐明了各种疾病进行体温测量的重要意义。从那时起，体温计成了临床实践中首要的精密工具，“发热”也被用于临床中描述疾病的表现。但是，直到现在，一些发热的原因仍然很难确定，故不明原因的发热需要有一个统一明确的定义，这对于其流行病学的研究及临床上发热病人的界定非常重要。

发热的诊断标准也一直存在争议。在目前的许多研究中，体温监测的时点及方法也都未明确提及。如果考虑到以上一些因素，一些学者认为发热可以界定为：测量口温，晨起体温＞37.2℃，其他时间的随机体温＞37.8℃。

广义不明原因发热的概念是指所有的不明原因的发热者。但在临床上，还采用发热的狭义概念，即不明原因发热（fever of undetermined origin，fever of unknown origin，FUO）。即在1961年Petersdorf和Beeson通过对100名病人前瞻性的研究第一次提出“不明原因发热”（FUO）的定义：反复发热超过38.3℃，病程持续3周以上，并且在1周的住院检查后仍未明确诊断的疾病。由于医疗技术和诊断流程的进步，许多患者可在门诊治疗和检查，故在1992年Petersdorf又提出，将“入院后1周仍无法明确诊断”修改为：经“1周详细地检查仍无法明确诊断”。我国在1999年“全国发热性疾病学术研讨会”上将FUO定义为：发热持续3周以上，体温在38.5℃以上，经详细询问病史、体格检查和常规实验室检查仍不能明确诊断者。

目前不明原因发热的诊断主要是采用Petersdorf的标准：①发热病程⩾3周；②体温多次⩾38.3℃；③经1周详细地检查仍未明确诊断者；同时需满足以上3个条件才能诊断。此概念的优点主要有：①剔除了可确诊的某些病毒感染；②剔除了病因较明确，诊断较容易的短期发热；③剔除了短期内可自愈的原因不明的发热；④剔除了表现为低热的功能性发热。

因此，实际上不明原因发热（FUO）的概念是指真正的、较难诊断的那部分疾病群体。

二、病因学分类

随着疾病种类的不断变化，如HIV感染的出现和中性粒细胞减少症患者数量的增加，1991年DT Durrack和AC Street提出一个更加全面的FUO定义，他们根据潜在病因将FUO分为4种亚型——经典型（classic FUO）、院内型（nosocomial FUO）、免疫缺陷型（neutropenic FUO）和HIV相关型（HIV associated FUO）（表28-1）。每一亚型均根据症状和体征的差别而制定有不同的诊断标准。

表28-1　FUO亚型的主要特征

[image: ]


1．经典型

满足经典型的诊断标准需要至少3次医院内病情的评估，3次看门诊，或在门诊经过1周的检查而未确诊。经典型FUO最常见的原因是感染性疾病，恶性疾病，结缔组织、炎性血管疾病。

2．院内型

院内型是指住院至少24h出现发热而入院前无明显感染迹象的FUO，至少3天未确诊可考虑此诊断。此类疾病包括脓毒性血栓性静脉炎，肺栓塞，难辨梭菌小肠结肠炎和药物热。在鼻胃插管或鼻气管插管的患者中，鼻窦炎可能也是一个原因。

3．免疫缺陷型

免疫缺陷型是指中性粒细胞数1000/mm3
 或更少的患者的反复发热，3天后仍未确诊。此类中的大多数患者，发热原因是机会性细菌感染。通常会采用广谱抗生素来覆盖最可能的致病原。如白色念珠菌和曲霉菌引起的真菌感染必须要考虑。少见的有带状疱疹病毒感染。

4．HIV相关型

包括HIV感染的门诊病人持续4周的反复发热，或住院的HIV感染病人持续3天的反复发热。尽管急性HIV感染是经典型FUO的一个重要原因，但是HIV病毒可导致患者易于发生机会感染。此类疾病包括鸟分枝杆菌感染，卡氏肺孢子虫肺炎和巨细胞病毒感染。在HIV感染的患者中，非感染因素引起的FUO是少见的，此类疾病包括淋巴瘤、Kaposi肉瘤和药物热。在考虑此类疾病时，患者所处的地理位置是尤其重要的信息。

三、诊断学分类

FUO的诊断学分类有5个：感染性疾病、恶性肿瘤性疾病、结缔组织和炎性血管性疾病、其他疾病和诊断不明疾病。有研究报道，不明原因发热的病因共有200余种，其中感染性疾病占52％，恶性肿瘤性疾病占17％，结缔组织和炎性血管性疾病占14％，其他疾病占8％，诊断不明疾病占9％。

近50年来，疾病的种类有所变化。例如，过去系统性红斑狼疮是FUO的常见原因，但是现在由于血清学检测的进展，此类疾病较容易诊断；数十年前，未被认识的疾病，如HIV和巨细胞病毒感染，目前成为可确诊的FUO；风湿热几乎消失了。总之，许多疾病以前曾称为FUO，现在已不在FUO的范围之内了。

FUO的原因在不同人群中有不同的分类。例如，自限性病毒感染的疾病在老年人中很少见，但是颞动脉炎、肿瘤和结核在老年人中更可能出现。另外，外出旅行人员由于可能接触少见的感染物质从而扩大了FUO的范围。

（一）感染性疾病

感染性疾病仍然是FUO的最主要原因，在近年的研究中发现，感染约占1/3。最常见的感染是结核，脓肿，心内膜炎，鼻窦炎，骨髓炎和CMV感染。结核感染，总是FUO的一个常见原因，粟粒状肺结核和肺外病灶的结核是FUO最常见的形式。腹腔内脓肿与中空内脏穿孔，憩室炎，恶性疾病和创伤有关。随着先进检查设施的出现，FUO中脓肿的比例正在逐渐缩小。大多数典型的葡萄球菌或链球菌感染的心内膜炎是容易诊断的，但是，由于不适当的使用抗生素或有难培养的微生物存在，FUO更可能出现于血培养阴性的心内膜炎患者中。一些病毒感染能使发热时间延长，从而是FUO的一种，其中CMV感染是最常见的，但EB病毒和HIV感染也是FUO的原因之一。

寄生虫感染中应该考虑到临床意义最大的弓形体病和疟疾，此外还有阿米巴病、锥虫病等也是FUO的发热原因。另外，随着发热时间的延长，感染的可能性逐渐减少，恶性疾病和人为热较常见。

我们曾对解放军总医院2000年1月—2005年4月符合经典型不明原因发热（FUO）的497名患者的病因情况做一回顾性分析。在189例（38.0％）感染性疾病中，普通细菌和病毒感染67例（35.4％）；结核感染98例（51.9％）；伤寒/副伤寒7例（3.7％）；布氏杆菌感染3例（1.6％）；感染性心内膜炎2例（1.1％）；HIV感染2例（1.1％）；肝脓肿2例（1.1％）；胆管炎2例（1.1％）；肺吸虫2例（1.1％）；疟原虫感染1例（0.5％）；不明寄生虫感染1例（0.5％）；脑囊虫病1例（0.5％）；弓形体感染1例（0.5％）。在结核感染中，肺结核29例（1例合并韦格纳肉芽肿）；结核性脑膜炎21例；未发现病灶的结核11例；结核性胸膜炎8例；血行播散性粟粒型肺结核3例；2例的有：结核性脑脊髓膜炎，肝结核，结核性腹膜炎，肺＋腹腔结核，结核性胸膜炎＋心包炎；1例的有：结核性脊髓蛛网膜炎，肺结核＋结核性脑脊髓膜炎，肾结核，肺＋肝＋腹膜结核，结核性多浆膜腔积液，粟粒型肺结核＋结核性腹膜炎，结核性胸膜炎＋结核性腹膜炎，肠结核＋结核性腹膜炎，双肺结核＋结核性腹膜炎，腹腔淋巴结结核，多中心性Castleman病伴结核感染，肺结核＋霉菌感染，结核性脑脊髓膜炎＋结核性胸膜炎，淋巴结结核，结核性心包炎，肠结核。

（二）恶性肿瘤性疾病

在成年人中，一般认为恶性疾病是FUO中第二常见的发热原因，然而，在近来的研究中发现，恶性疾病仅占7％～13％。X射线电子计算机断层摄影术（CT）的常规应用，有利于早期发现多种肿瘤，因此，肿瘤不再像以前那样是FUO的常见原因。老年人中，随着年龄等因素的原因，以及诊断手段的不断发展，恶性疾病是FUO的常见原因。

引起FUO的肿瘤中最多的是血液系统的恶性疾病，尤其霍奇金病和其它的淋巴瘤。其它的血液系统恶性疾病，例如多发性骨髓瘤和白血病也是FUO的较少见原因之一，通过血清和尿蛋白的免疫学检测、骨髓穿刺检查，可确诊多发性骨髓瘤。

在实体瘤中，肾细胞癌是最常见的引起FUO的原因，较少见的是肝细胞癌，结肠和胃肠道、肺和乳腺的肿瘤。心房黏液瘤很少是FUO的原因之一，可能是因为早期应用超声心动图的原因。

在解放军总医院497经典型不明原因发热（FUO）患者中，恶性肿瘤性疾病58例（11.7％），其中淋巴瘤33例（56.9％）；肺癌13例（22.4％，全部合并阻塞性肺炎）；间皮瘤4例（6.9％）；原发性肝癌 3例（5.2％）；前列腺癌1例（1.7％）；肠癌1例（1.7％）；胰尾部神经内分泌来源恶性肿瘤1例（1.7％）；右心房肿瘤1例（1.7％），慢性粒单细胞白血病1例（1.7％）。

（三）结缔组织和炎性血管性疾病

有关FUO的近年研究发现，结缔组织和炎性血管疾病是比恶性疾病更常见的原因。类风湿关节炎和风湿热过去常是FUO的原因之一，随着血清学检测的进展，这些疾病可在短时间内诊断清楚，因此已不在FUO范围之内。目前，因为Still病和颞动脉炎即使在血清学检测的帮助下，短期内仍然不能诊断，所以已经成为导致FUO最常见的自身免疫疾病。Still病在小于50岁的人群中是最常见的发热原因。在65岁以上的老年人中颞动脉炎和风湿性多肌痛这样的多系统炎性疾病是最常见的发热原因，具有颞动脉炎症状和血沉明显增快的患者应尽快行颞动脉活检。

其它原因包括结节性多动脉炎，冷球蛋白血症，多肌炎，Wegener肉芽肿病和结节病等。在以腹部和胃肠不适为主要主诉的患者中，炎性肠病是FUO的可能原因。

在解放军总医院497例经典型不明原因发热（FUO）患者中，结缔组织疾病165例（33.2％），其中成人斯蒂尔病85例（51.5％）；系统性红斑狼疮12例（7.3％），韦格纳肉芽肿7例（4.2％），系统性血管炎7例（4.2％）；分类未定结缔组织和炎性血管性疾病6例（3.6％），结节病5例（3.0％），大动脉炎4例（2.4％）；3例（1.8％）：复发性多软骨炎，风湿性多肌痛，原发性抗磷脂综合征，结节性多动脉炎；2例（1.2％）：血栓性血小板减少性紫癜，干燥综合征，间质性肺炎，结节性脂膜炎，皮肌炎，腹膜后纤维化，白塞病；1例（0.6％）：干燥综合征继发抗磷脂综合征，脊柱关节病，结节性红斑，多肌炎，变应性肉芽肿性血管炎，过敏性肉芽肿性血管炎，荨麻疹性血管炎，超敏性血管炎，ANCA相关性肾小球肾炎，ANCA相关性血管炎，颞动脉炎，显微镜下多血管炎，自身免疫性肝炎。

（四）其它疾病

药物热是最常见的。部分原因是由于对某些药物的高敏感性造成的，这些药物包括：利尿剂，止痛药，抗心律失常药，镇静剂，某些抗生素，巴比妥类，水杨酸盐，磺胺类药物等。肝硬化和各种肝炎也是FUO的潜在原因。深静脉血栓形成，尽管是FUO的罕见原因，但一定要考虑到，并且应行静脉多普勒超声检查以确诊。人为热与具有一些医疗知识的患者有关，并且发热可持续6个月以上。

另外，栓塞和血肿的吸收，可引起FUO。甲亢和甲状腺炎也能表现为FUO。周期热，例如家族性地中海热是罕见的，且发生在特殊的人群中。

在解放军总医院497例经典型不明原因发热（FUO）患者中，其它疾病为46例（9.3％），其中克隆病8例（17.4％），坏死性淋巴结炎6例（13.0％），药物性肝损害4例（8.7％），过敏性肺炎3例（6.5％）。2例（4.3％）：周期热，慢性非特异性淋巴结炎，中枢性发热，间脑综合征，功能性发热，药物热，骨髓增生异常综合征，多中心性Castleman病。1例（2.2％）：下丘脑综合征，左下叶支气管异物性肉芽肿，肺淋巴瘤样肉芽肿，左膝关节滑膜软骨瘤，嗜酸细胞性肺炎，冷凝集素综合征，支气管软斑症，多发性骨髓瘤，良性复发性无菌性脑膜炎。

（五）诊断不明疾病

大约有10％的FUO患者不能明确诊断，其中约96％小于35岁的患者最终会退热，但老年人仅68％最终退热。在解放军总医院497例经典型不明原因发热（FUO）患者中，诊断不明疾病39例（7.8％）。

四、诊断过程

（一）询问病史，体格检查

获得一个详细的病史是确定FUO病因的最基本步骤。病史应包括症状的开始状态和具体表现，持续时间和周期。进一步的询问，包括用药史：是否用过非处方药、减肥药和中药；从事的职业；是否用过毒品和饮酒史；是否接触过宠物；外出史和曾经到过的地方；性活动；家族遗传病；以前的手术史（尤其应想到是否有异物）等其它既往的病史都应该仔细询问。

在FUO病人中，反复的体格检查是非常重要的，因为关键因素常在最初检查中遗漏，并且，随着时间的持续，体征更容易表现出来。例如，Osler结，结膜的淤点在心内膜炎患者中不易早期发现；Still病的皮疹是易消失的；甲状腺的轻微触痛或肿大；通过轻叩法检测牙周疾病；鼻窦的压痛；颞动脉的变粗或触痛等项目，均有助于发现FUO的特殊原因。

（二）最初的实验检查

确诊FUO必备的项目，包括血细胞计数、ESR、常规的生化检查（包括肝酶）、尿液分析、尿培养、至少2次血培养、胸部X射线检查。根据体格检查的异常、患者的年龄、从患者身上获得的特殊病史和最初实验室检查的结果，再决定采取的进一步检查。不提倡先应用抗生素来处理FUO，因为抗生素可能隐藏多种感染性疾病的诊断。

（三）进一步的筛选检查

对正在服用可引起发热药物的患者来说，一项重要的早期方法是停止服用这一可能致病物质并观察发热是否在3～4天后消失。即使是患者已经使用了数月或数年的药物，也能引起药物热。

已经证明，一些成像技术在确诊FUO的原因方面是有用的，腹部超声是一项成本低廉的检查，它能检测出肝胆和泌尿生殖系统的异常、腹腔中液体的定位。胸部、腹部、盆腔CT，在有脓肿、血肿或恶性疾病、淋巴瘤或自身免疫病引起的淋巴结病方面是有帮助的。在大多数情况下，超声和CT的结果不是确定的，但是有助于以后的活组织检查或吸引术，它们能给出一个确定的诊断。这些成像技术应该是FUO患者常规检查的一部分。

当患者的疾病有病毒感染的迹象时（尤其是血涂片显示非典型淋巴细胞），应该进行EBV和CMV免疫球蛋白G（IgG）和免疫球蛋白M（IgM）抗体测定。记住IgG抗体的出现通常反映以前的疾病并且不能确定FUO的病因。应在发热早期测定HIV抗体，即使患者否认有过高危险性的行为，因为通常状况下，患者不愿意同医生讲述某些高危险性的行为。在最初的实验中发现有与肝损伤相关酶升高时，应该检测A、B、C病毒抗体。

对于有结缔组织病迹象的患者来说，应检测ANA和抗ds-DNA抗体，补体，ANCA，冷球蛋白，类风湿因子，免疫球蛋白，血清蛋白电泳等。对有发热、稀便、体重减轻的患者来说，TSH和游离甲状腺素测定能早期确诊甲状腺功能亢进。对有假肢装置的FUO的患者来说，不管假肢已经安装多长时间，应该行成像术检查评价装置和周围组织的完整性。

（四）针对性的诊断检查

对于经过前述检查仍未确诊的患者来说，需要更多详细的检查并且需要专家会诊。

粟粒性结核根据最初的检查结果，诊断是困难的。第一次胸片可能是正常的，但是以后的胸片常常有典型的粟粒状的改变。播散性组织胞浆菌病和非结核性的分枝杆菌感染，尤其鸟分枝杆菌混合物的感染必须排除在外。

高度怀疑感染性心内膜炎的患者应该被充分重视，尤其在能听到心脏杂音的患者中。如果最初的血培养未培养出病原体，应进行重复的血培养并要求实验室进行较长时间的操作，应进行超声心动图检查以寻找心脏瓣膜的赘生物和心肌脓肿。在赘生物和心肌脓肿的定位方面，经胸壁超声心动图检查的敏感性是65％～70％，比经食管的超声心动图的敏感性较差，后者大约是90％。

在急性疟疾感染中可出现假阳性血清学检测结果，在由100名急性疟疾感染的患者中研究发现一系列的血清学检查，包括快速血浆反应素（RPR），肥达反应，HIV的ELISA检测方法，直接Coomb'实验，类风湿因子的检测，在感染的急性阶段，绝大部分患者有假阳性的血清学检查结果，在康复后4周重新检测可成为阴性。在急性疟疾感染中出现如此多阳性的血清学检测结果，表明疟疾感染刺激了非特异的免疫反应。因此，内科医师在对待来自疟疾流行地区的FUO患者出现这样的检验结果时应非常谨慎。

颞动脉炎，是老年人FUO中最常见的原因，没有特殊的血清学标志物，几乎所有的患者有较高的ESR值，并且许多患者的症状主要表现为风湿性多肌痛而无头痛或视觉受累。诊断通常要求颞动脉的活检并且请风湿病学专家会诊。同样，有时诊断Still病可能是困难的，也需要会诊。

对于碱性磷酸酶或转氨酶升高的患者，肝活检可给诊断提供证据。对于全血细胞减少的患者应行骨髓活检和培养。组织胞浆菌病和分枝杆菌感染常引起发热和全血细胞减少。

（五）试验性治疗

包括感染在内的许多疾病，对皮质类固醇的反应是短暂的，只有在对皮质类固醇介导的免疫抑制疾病时，皮质类固醇才可应用。据报道，萘普生能降低恶性疾病引起的发热，但是不能降低感染性疾病引起的发热，这可能有助于区分是感染还是肿瘤引起的发热，但是这个发现还未被证实。非甾体抗炎药能降低恶性疾病引起发热并可减轻患者痛苦，但是对于药物的反应不能用来确诊疾病。试验性的应用抗生素治疗极少能起到特殊的作用，仅能给以后的诊断增加困难。

五、诊断程序

总之，不明原因发热主要是指反复发热超过38.3℃，病程持续3周以上，并且在1周的住院检查后仍未明确诊断的疾病。根据潜在病因学的差别，FUO可分为以下4种：经典型、医院内型、免疫缺陷型和HIV相关型。从诊断学方面考虑FUO可进一步分为以下5个方面：感染性疾病、恶性肿瘤疾病、结缔组织和炎性血管疾病、其它疾病及诊断不明疾病。由于FUO的潜在原因很多，故确诊FUO的原因是比较甚至是非常困难的。临床医师应采取有计划的、战略性的措施。在充分理解FUO病因的基础上，结合病史、体格检查和完善的辅助检查，以及时找到FUO的病因。见图28-1。
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第29章　不明原因发热的病因诊断——横向思维与纵向思维

思维方式是人们大脑活动的内在程式，它对人们的言行（及至影响外部世界）起决定性作用。思维方式主要有横向思维（lateral thinking）和纵向思维（vertical thinking）等方法。纵向思维遵循一条最明显的思维路线，即直上直下地思考。横向思维是指这个人的思维有其横向、往宽处发展的特点，具有这种思维特点的人，思维面都不会太窄，且善于举一反三。有一个形象的比喻，这种思维就像河流一样，遇到宽广处，很自然的就会蔓延开来，但欠缺的是深度不够。

纵向思维者对局势采取最理智的态度，从假设一前提一概念开始，进而依靠逻辑认真解决，直至获得问题答案；而横向思维者是对问题本身提出问题、重构问题，它倾向于探求观察事物的所有的不同方法，而不是接受最有希望的方法，并按照去做。纵向思维采用线性思考或者垂直思考，主要依靠逻辑思维的理论依据，训练了人们思维的严密性；而横向思维依靠横向思维的理论依据，训练了人们的创造性、革新性。

在不明原因发热的诊断过程中，常用的思维方法有两种：特征思维法（纵向思维）和概率思维法（横向思维），二者往往结合使用。在多数情况下，一般先使用概率思维法，找到诊断方向、发现诊断特征后，再采用特征思维法，明确诊断。

一、特征思维法

临床上有些不明原因发热患者都具一些诊断特征或征候群，临床医师应学会善于抓住这些特征。所谓特征思维法，是一种纵向思维模式，即抓住临床表现、体格检查和初步实验室检查中的某一有意思的特征点，直接切入病因正题，展开相关的检查计划和治疗方案。

例如，某一不明原因发热患者出现淋巴结肿大，且相互融合；淋巴结融合就是这个患者的临床最重要的特征。既往的经验已表明，在临床上能造成淋巴结融合的疾病主要为淋巴瘤、结核和结节病；按此思路进行下一步的诊断检查，以明确诊断。

主要要点有：

1．隐匿病灶的检出

（1）肝脏、膈下、脊柱、盆腔、鼻旁窦、乳突的感染。

（2）脊椎病变或败血症后脊椎旁脓肿易被忽略。

（3）眼底检查对于发现粟粒性结核，肛门指检有助于前列腺及盆腔脓肿发现，故应列为常规检查项目。

2．皮疹

（1）环形红斑是一种在躯干及四肢扩散的环形皮肤损害，是诊断风湿热的标准之一。

（2）游走性红斑是Lyme病的临床特点。

（3）Epstein-Barr病毒感染及巨细胞病毒感染引起的单核细胞增多症的皮疹损害一般较轻，但若对这两种病毒感染性疾病给予青霉素或氨苄青霉素类抗生素治疗，则有50％～90％ 患者的皮肤可出现显著的斑丘疹损害，这种情况并不意味着对青霉素类抗生素的过敏，而是对病因诊断有提示作用。

（4）地方性斑疹伤寒早期的典型表现为四肢远侧端（包括手掌和足底部）出现压之不褪色的丘疹，在疾病后期，丘疹向躯干蔓延，时间久长的丘疹可发展为皮下点状出血。

（5）流行性斑疹伤寒的皮疹首先见于腋下，然后向肢体远侧端扩展，通常不侵犯手掌和足底部。

（6）药物性皮疹不一定有瘙痒感。发热者服药后出现皮疹者，应疑及药物热及感染性疾病；若用药后出现发热和皮疹者，药物热可能性大。

3．淋巴结肿大

（1）感染性淋巴结肿大：发热伴局部或全身性淋巴结肿大且具压痛为细菌或病毒感染的特点，结核性淋巴结肿大呈中等硬度，压痛，但可有自发痛，淋巴结可成串排列或互相融合，亦可和皮肤粘连。

（2）肿瘤性淋巴结肿大：呈渐进性、持续性增大，往往无缩小倾向。

恶性肿瘤引起的淋巴结肿大临床上以转移癌最为多见。左锁骨上窝的淋巴结转移（Virchow淋巴结），多来源于胃等消化道癌症，右锁骨上淋巴结多来源于食管及纵隔、肺等癌症。转移癌淋巴结的特点为质硬，边缘及表面不规则。

恶性淋巴瘤及白血病淋巴结肿大多为全身性，无痛，坚韧，有橡皮样弹性感，表面光滑，对称。恶性淋巴瘤的淋巴结肿大可互相粘连成团块状，并可出现饮酒后淋巴结疼痛或骨头痛（alcohol-related pain），成为其特征之一。

（3）结缔组织病的淋巴结肿大：一般以腋下多见，其次为颈部，肿大淋巴结多无痛，柔软，从米粒大小至数厘米不等，其消长与疾病活动相关为其特点。

4．发热伴肝脾肿大和白细胞减少

这是一个较特殊的临床综合征，常引起诊断困难，最常见的病因有：伤寒、粟粒性结核、艾滋病、布氏杆菌病、斑疹伤寒、慢性疟疾、黑热病、恶性组织细胞病、白细胞不增多性白血病、多发性骨髓瘤、血管免疫母细胞性淋巴结病、系统性红斑狼疮、嗜血细胞综合征、恶性淋巴瘤侵犯骨髓。

5．异常淋巴细胞增多

正常血液中偶可见到异型淋巴细胞，亦称Downey细胞，或病毒细胞，已知此细胞属T淋巴细胞。按其形态可分3型：Ⅰ型　胞浆深蓝，出现空泡；Ⅱ型　细胞体积较大，染色较深；Ⅲ型　为幼稚型，染色质较细，可见核仁。正常时多在1％以下。病毒性肝炎，流行性出血热，输血后综合征（可能是巨细胞病毒感染）时可见增多，该细胞在5％以上时对病毒有诊断意义，传染性单核细胞增多征时可超过10％，甚至达20％～30％。异型淋巴细胞亦可见于疟疾、结核、布氏杆菌病及对氨基水杨酸钠、苯妥英钠等药物的变态反应。

6．结核菌素皮内试验

我国规定在健康人群中作普查，一般用5TU，以72h为观察反映时间，局部肿结直径为判断反映标准：阴性反应（－）：肿结直径≤4mm；阳性反应（＋）：肿结直径5～10mm；中等阳性反应（＋＋）：肿结直径11～20mm；强阳性反应（＋＋＋）：肿结直径＞20mm，或有水疱和组织坏死。

临床意义：

（1）结核菌素皮内试验呈非特异性，但在不明原因发热的鉴别诊断中有特殊意义，对所有不明原因发热患者必须进行结核菌素试验，如果阴性，2周内再重复1次。

（2）临床试验往往从1TU开始，如无反应则继以5TU，一般认为100TU试验仍无反应可肯定无结核感染。

（3）一般认为高稀释度1TU呈强阳性反应，则可能提示体内有活动性结核病灶，对肯定诊断有价值。

（4）5TU的结核菌素皮试阳性只能说明过去有过结核感染，不能说明是否患有结核病，在成年人中更是如此，因为我国成年人中结核感染率在70％以上，故一般阳性无助于结核病的诊断。Rooney 曾报道100例具有高热、恶病质、痰菌阳性的活动性肺结核病人，入院时结核菌素试验阴性者占21％，经2周治疗后，结核菌素试验阴性者减至5％。

总之，结核菌素试验的特异性反应对国人成年人结核病的诊断，阴性结果除外结核的诊断意义，大于一般的阳性结果肯定结核的意义。

7．其它

（1）久治不愈的肺炎患者，需排除阻塞性肺炎（肺癌）。

（2）锁骨上淋巴结肿大应考虑肿瘤。

（3）发病时月经前的发热很快消失应考虑生殖器结核。

（4）融合的淋巴结考虑淋巴瘤、结核与结节病。

（5）一般退热药和糖皮质激素无效的发热，需除外中枢性发热，往往需氯丙嗪退热。

（6）注意大便常规潜血的重要性。

（7）睾丸痛的不明原因发热需除外布氏病。

（8）淋巴结病理检查的要点：注意淋巴结的取材需完整，坏死性淋巴结炎的病理改变与结核感染相近，前者的诊断最好做抗酸染色。

（9）不典型的、难解释的肺部感染要考虑AIDS。

（10）肿瘤患者发热的原因常为肿瘤病情恶化（如实体瘤广泛转移、淋巴瘤累及内脏等）或感染。感染的病原体常为革兰阴性杆菌或真菌，且常伴有中性粒细胞减少。

（11）老年人结缔组织病应首先考虑血管炎。

（12）不明原因多系统损害需考虑中毒。

二、概率思维法

临床上许多不明原因发热患者都不具备诊断特征。当遇到这些患者时，临床医师往往一头雾水，不知从何处下手进行检查和治疗。这时应采用概率思维法，从宏观上找出诊断方向，安排进一步的诊断和治疗方案。

所谓概率法，是一种横向思维模式，即从临床一般资料中，根据不同疾病发病的概率，找出大的诊断方向，如感染、肿瘤和结缔组织病等大类，列出优先考虑的、需鉴别诊断的几类疾病，再展开相应的检查计划。

例如，一个不明原因发热5年的年轻女性，首先考虑结缔组织病。因为从发病概率角度讲，①随着发热时间的延长，感染性疾病逐渐减少，肿瘤和结缔组织病增加；②时间越长，年龄越小，结缔组织病所占比例越大。因此，该患者的诊断方向为结缔组织性疾病。

对于一个发热2个多月的老年患者，从发病概率的角度看，首先考虑的疾病是：结核等特异性感染疾病，血液系统肿瘤和血管炎性结缔组织性疾病。因为：随着发热时间的延长，感染性疾病逐渐减少，肿瘤和结缔组织病增加；时间越长，年龄越大，肿瘤性疾病所占比例越大；老年人结缔组织病中巨细胞动脉炎占首位；老年人不明原因发热中，随着热程的延长，实体瘤的比例减少，血液系统肿瘤增加。因此，采用概率思维法，确定上述3个诊断方向，安排相应的检查。如果在检查过程中发现有特征性的信息，例如血液检查发现与风湿有关的抗体增高，则转而采用特征思维法，由原来的横向思维，转为纵向思维，围绕风湿类疾病，尤其是血管炎性疾病进行检查和治疗。

主要规律：

1．热程与病因的关系

临床上短程发热<2周；中程发热为2周～2个月；长程发热⩾2个月。随着发热时间的延长，感染性疾病逐渐减少，肿瘤和结缔组织病增加。感染性疾病平均热程为81.3天，肿瘤为132.5天，结缔组织病为484.9天。

（1）发热3个月以上者，感染性疾病占21％。

（2）时间越长，年龄越大，肿瘤性疾病占比例越大。

（3）时间越长，年龄越小，结缔组织病所占比例越大。

2．性别及年龄与病因的关系

（1）青年女性的不明原因发热，多考虑泌尿系感染和结缔组织病。

（2）29岁以下的青年，结缔组织病所占比例较高，70岁以上者则少见。

（3）50岁以上者，恶性肿瘤所占比例明显增高。

（4）女性发病率多于男性的疾病主要有泌尿系感染、红斑狼疮、胆道感染、肺外结核。

（5）男性多于女性的疾病主要有恶性淋巴瘤、肝癌、肺结核、阿米巴肝脓肿。

3．感染性疾病

（1）成年人：结核（21.4％），伤寒（18.2％），局灶性脓肿（13.5％），败血症（11.6％），四种病占感染64.7％，占不明原因发热的38％。

（2）老年人：局灶性脓肿占所有感染的66.5％，占不明原因发热的36.2％；结核（16.7％），败血症（9.3％）。

4．肿瘤性疾病

（1）成年人：恶性组织细胞病（22.1％），恶性淋巴瘤（21.3％），急性白血病（18.2％），原发性肝癌（15.7％），这4种病占所有肿瘤的77.3％，占全部不明原因发热的13.9％。

（2）老年人：实体瘤（占所有恶性肿瘤的48.4％），占不明原因发热总数的25.9％，恶性淋巴瘤25.4％，恶性组织细胞病14.8％。

5．结缔组织病

（1）成年人：系统性红斑狼疮（31.9％），风湿热（14.1％），类风湿性关节炎（13.2％），成人Still病（11.7％），占所有结缔组织病的71.8％，占不明原因发热总数的10.3％。

（2）老年人：巨细胞动脉炎占首位，占所有结缔组织病25.5％。结节性多动脉炎可达17％，混合型结缔组织病15％，皮肌炎11％。

6．其它疾病

药物热（29.7％），功能热（12.7％），二者占少见发热疾病总数的42.4％，占不明原因发热总数的1.4％。

7．诊断不明疾病

大约有10％的不明原因发热患者不能明确诊断，其中约96％小于35岁的患者最终会退热，但老年人仅 68％最终退热。

三、诊断要点

疑难FUO的诊断是对临床医生的挑战，但FUO的病因常是常见疾病。仅因为没有或仅有很少的疾病特征性表现，才造成诊断困难。FUO没有统一的诊断方法，但总是由详细的病史、细致的体检、必要的实验室检查和影像学检查等提示正确的诊断。

（一）病史

首先要明确患者是否为不明原因发热（即热程3周以上，肛温38.3℃以上），应注意除外人工热（Munchausen综合征）。搜集详尽的病史资料很重要。

主诉并不总是直接提示诊断，仅有约半数诉腹部不适和1/4诉中枢神经系统不适的患者，病灶确实在其所诉部位。

发热伴有的寒战、出汗和相对缓脉，不仅出现在感染性发热时，也可出现于肿瘤、结缔组织疾病、血管性疾病及其它疾病。

另外，外出旅游史（曾去过疫区）、家族史（如家族性地中海发热、弥漫性体血管角质瘤）、宠物饲养史（如鹦鹉热、猫抓病）、用药史（如药物性皮疹、药物性肝脏损伤、药物性肾脏损伤等）、既往疾病史（尤其是手术史和肿瘤病史）、职业（如铍中毒）等，均有助于诊断。

（二）体格检查

细致的体格检查可以发现提示诊断的体征。如：酒醉貌和皮肤搔抓样出血疹，提示流行性出血热；剧烈的全身骨关节、肌肉疼痛和屈背弯腰体态，提示登革热；体检发现被犬咬伤的伤口，且患者惊恐不安，对声、光、风、痛等过敏并伴喉头紧缩感，提示狂犬病；焦痂和溃疡，提示恙虫病；无欲貌则提示伤寒；无痛性腹泻、腹直肌痉挛和无粪臭的米泔水样大便，提示霍乱；阵发性痉挛性咳嗽伴高调鸡鸣样吼声，提示百日咳；咳粉红色泡沫痰并严重紫绀，但肺部仅有散在啰音或胸膜摩擦声，即严重的临床症状与较轻的体征，常提示肺鼠疫；严重肌强直、牙关紧闭、角弓反张，提示破伤风；剧烈的腓肠肌疼痛，提示钩端螺旋体病；橡皮腿、乳糜尿和淋巴管炎，提示丝虫病；遍布全身的游走性、条索状皮下结节和包块，提示斯氏并殖吸虫病；发热伴新出现的心脏杂音，提示感染性心内膜炎；心脏杂音随体位变化而变化，常提示心房黏液瘤；广泛性色素沉着，提示Whipple病或Addison病；牙周疾病或牙齿松动，常提示牙周脓肿；颞动脉增厚，提示颞动脉炎；甲状腺增大，提示甲状腺炎或甲状腺功能亢进症等。

只有仔细体检才会发现这些提示诊断的体征，有报告异常体征中有60％提示诊断，其中有一半体征是在再次体检时发现的。

（三）辅助检查

根据病情选择适当的实验室检查项目，并结合临床表现正确解释检查结果，将有助于诊断。仅据实验室检查，很少能直接做出诊断，但常可提示病灶部位。

Arnow等提出了应检查的基本项目，如三大常规、血沉降率、血液生化、抗核抗体、类风湿因子、血培养（抗生素应用前至少做3次）、巨细胞病毒IgM、抗HIV、嗜异凝集试验、结核菌素试验、胸部X线照像等。

血常规有助于提示诊断，如白细胞总数和（或）中性粒细胞的比例增高，常提示细菌感染；嗜酸性粒细胞增多，提示寄生虫疾病或过敏性疾病；嗜酸性粒细胞减少或消失，提示伤寒；等等。故应将血常规检查作为FUO患者的监测项目之一。一组331例血沉降率极快（＞100mm/h）的原因分析，结果血液系统肿瘤、结缔组织疾病、结核病占全部病例的55.5％，其余为严重感染和肾脏疾病。有学者对167例FUO患者的研究发现，50％有肝功能异常，但仅4％是由肝脏疾病引起FUO，提示大部分FUO患者有非特异性肝功能异常。血清免疫学、病原学和内分泌系统的检查项目只在必要时进行。

影像学技术对FUO的诊断作用日渐增加，有报道可诊断约1/4的FUO病例。腹部B超和CT有助于腹腔内疾病的诊断，正常解剖结构破坏、肿块体积过小或未用造影剂等是出现假阴性CT结果的可能原因。核磁共振（MRI）对中枢神经系统疾病的诊断意义优于CT，但CT对脑部钙化病变（如肉芽肿性疾病、寄生虫疾病）的诊断优于MRI。如有新出现的心脏杂音、摩擦音、左心前区痛等提示心脏异常时，超声心动图可有助于诊断。放射性核素扫描理论上有益于FUO的病因诊断，但实际帮助不大。现在可用的方法有：111
 In 标记的白细胞或多克隆免疫球蛋白、99m
 Tc标记的抗粒细胞抗体或白细胞或微胶体、67
 Ga标记的枸橼酸盐或抗粒细胞抗体或白细胞。放射性核素扫描结果只能提示某一区域（或部位）摄取增多，敏感性较高，但特异性较低，因此，不必过早进行，并应慎重解释其结果，不可以此结果作为活检的定位依据。

在上述检查完成后仍不能提示FUO诊断时，常需选择侵入性检查。在B超或CT引导下的穿刺活检，可能获得直接提示诊断的结果。骨髓穿刺做细胞学检查和病原体培养或直接检查，均有助于诊断。但FUO患者仅有贫血，并不是骨髓穿刺的指征。有皮肤或肌电图异常的部位可行皮肤或肌肉活检；全身性淋巴腺疾病时可行淋巴结活检；有报道认为许多疾病均有肝脏受累，但肝脏穿刺活检或病原学检查应慎重；50岁以上老人、血沉降率超过40mm/h的，可以做床边颞动脉活检；只有当临床、实验室、影像学检查均提示腹腔内异常时，才考虑腹腔镜检查或剖腹探查；腹腔镜结合直视下活检可有助于诊断。皮肤结核菌素试验对诊断活动性结核菌感染有一定的价值。

另外，亦有学者认为辅助检查应分步进行（表29-1）。

表29-1　不明原因发热的实验室检查
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有学者还认为，剖腹探查等损伤性检查手段目前已不作为原因不明发热的最后诊查方法。如果放射性核素、X线照片、CT等检查没有发现腹腔疾病，那就不必采用损伤性诊断方法。即使有剖腹指征时，也要在术前与微生物学家和病理学家磋商，需要切取什么标本和进行什么研究，以免浪费时间和错失良机。

（四）漏诊的原因

临床对某些少见病和新发现的疾病缺乏认识。近年随着科技的发展，新的疾病也被不断产生和发现，众多的疾病表现出纷繁复杂的症候，如军团菌病是1972年才由日本学者提出，Lyme病于1975年由Steer报道。

其次为对新病种和未知病种认识不足，如多细菌协同性坏疽等尚未认识的疾病，应用哲学思维指导临床诊断。

其它原因主要有：①对常见病的不典型表现认识不足；②多种疾病并存；③对重要的实验室检查的临床意义认识不足；④实验室检查误差及假阳性的误导；⑤主观片面、思路狭隘、对专业以外的疾病缺乏实践经验；⑥体检疾病时资料不全，忽视重要的实验室检查；⑦工作责任心不强，缺乏细致认真的科学态度；⑧对临床症状和各种检查结果的综合分析判断力不足。

因此，扩大知识面，详细病史及体检，正确评价和应用实验室检查，认真观察病情变化，培养正确的临床思维，集思广益听取各级医生的意见。

四、感染性疾病

大多数研究结果均表明，感染仍是FUO最常见、最重要的病因，占30％～40％；在热带和亚热带国家，这一比例可高达40％～60％。引起感染的病原体以常见致病微生物为多。

（一）结核病

结核病仍是感染性FUO的主要原因，其中肺外结核和粟粒性结核居多。有报道造成结核病诊断困难的原因：临床表现多样化、不典型；当深部淋巴结核有大量干酪样物质形成或结核菌已有耐药性产生时，1～3个月的试验性抗结核治疗，病情可无改善，此时不能据此否定结核病的诊断；在免疫缺陷患者和使用糖皮质激素、免疫抑制剂、抗肿瘤药物的患者，结核病的发生率和复发率都很高，极易造成全身性播散，而此时又易误认为是原有疾病发展或复发。

造成粟粒性结核诊断困难的原因是肺部X线检查在早期可以完全正常，结核菌素试验也可呈阴性反应。如仔细检查眼底视网膜脉络膜可发现结核结节，则有助于早期诊断，或隔1～2周再做胸部X线拍片可协助诊断。病变还可累及肝、脾、肾、骨、脑膜、胸腹膜、心包等。

（二）感染性心内膜炎

感染性心内膜炎最常见的症状是发热、贫血、皮肤及黏膜出血点、脾肿大、镜下血尿、杵状指、可变性心脏杂音等，多次血培养可培养出致病菌。典型病例诊断多无困难，但下列情况常造成诊断困难：一为心脏杂音不明显或缺如，如右侧细菌性心膜炎；二为血培养阴性，约有7％～28％感染性心内膜炎未能检出细菌，可能是由于病变累及右侧或致病菌为真菌，或由于使用了抗菌药物，或培养方法（培养基选择错误或培养时间不够）不当造成。

如持久不明发热、反复出现肺梗死或其它部位梗死，则提示有本病的可能。如临床疑为本病，应在停用抗菌药物后，反复多次血培养或骨髓培养。有时L-型细菌或厌氧菌可引起感染性心内膜炎，因此应采取相应的培养。超声心动图检查可发现赘生物所在部位，对诊断甚有价值。

随着卫生条件的改善和培养技术的提高，常见致病微生物引起感染性心内膜炎的发生率下降，但又出现了一些少见致病微生物所致的心内膜炎，如巴尔通体属、衣原体属、伯纳特立克次体等。超声心动图可探测到赘生物的位置、大小、数量和形态，有助于诊断。

（三）腹腔内感染及其它部位感染

腹腔内感染及其它部位感染以肝脓肿和膈下脓肿为多见。

肝脓肿常以不明原因长期发热形式出现。除发热外，有肝区痛、肝肿大及压痛、右膈肌活动受限则诊断不困难。阿米巴肝脓肿的肝脏常向上肿大，引起右膈抬高、运动受限与反应性胸腔积液。肝脏B型超声波检查、核素扫描、CT皆有助于诊断。阿米巴荧光抗体有助于阿米巴肝脓肿的诊断。

膈下脓肿的临床症状取决于疾病的病期和病变部位，早期表现可仅有发热、畏寒、白细胞升高，而无局部定位症状，随病程进展，开始出现肋下疼痛及压痛，右侧膈肌活动受限，甚至出现胸膜炎，右下叶肺不张。肺、肝核素扫描有助于诊断。

腹腔内脓肿可位于结肠旁、腹膜后等部位形成隐蔽性包囊性脓肿，患者大多有腹部外伤或手术史。肾周围脓肿早期有时不易诊断，直至腰疼及压痛，局部隆起才被发现。老年患者因前列腺炎或脓肿，以及肛门周围脓肿引起发热者也不少见，肛门指诊可助诊，按摩所得前列腺液显微镜下可发现大量脓细胞，细菌培养可确定诊断。

（四）伤寒与副伤寒

国内仍占较高比例，造成诊断困难的原因是某些患者缺少特有的中毒症状，如相对缓脉、典型皮疹。肥达反应阴性也占相当比例，可能由于接受不规则治疗后，典型热型病例减少。多次血培养及骨髓培养则是确诊的依据。

（五）其它

引起FUO的全身性感染还包括：沙门菌病、布鲁杆菌病、慢性脑膜炎球菌血症、兔热病、梅毒、播散性淋球菌感染、Q热、鹦鹉热、莱姆病、钩端螺旋体病、猫抓病、类鼻疽等。

真菌感染在FUO病因中所占比例不大，但随着免疫抑制剂的应用，HIV感染者的增多，应当警惕真菌感染。荚膜组织胞浆菌和球孢子菌属可以在免疫功能正常的健康者造成广泛感染，而念珠菌病、隐球菌病和曲菌病常发生于免疫功能受损的宿主。

引起FUO最常见的病毒是巨细胞病毒，25％患者发热超过3周；其次是EB病毒。巨细胞病毒感染（cytomegalovirus）可表现为持续性低热，慢性肝脏病改变或类似传染性单核细胞增多症，肝功能受损。诊断有赖于血清巨细胞抗体测定，尿上皮细胞发现巨细胞病毒包涵体，尿和血还可进行病毒分离。

在热带和亚热带地区，FUO的病因还包括寄生虫感染，如疟疾、阿米巴病、锥虫病、利氏曼原虫病和片吸虫病。在温带地区，引起FUO的寄生虫病应考虑：弓形虫病（不仅可以引起免疫功能正常宿主出现类似传染性单核细胞增多症样的表现，还可以引起免疫缺陷宿主出现播散性感染）、巴贝虫病和卡氏肺孢子虫感染（后两者常发生于免疫功能障碍者，尤其是HIV感染者）。

五、恶性肿瘤性疾病

所有常见恶性肿瘤均可表现有不明原因发热，但最常见的是淋巴瘤和血液系统恶性肿瘤，实体瘤中以肾细胞癌最多见。提示恶性肿瘤的其他症状是进行性消瘦和贫血，对原因不明的低血糖、类白血病反应、血红细胞增多等，应警惕有恶性肿瘤的可能性。

（一）淋巴瘤

淋巴瘤以发热为首发症状或主要症状者约占16％～30％。周期热最具特征性，3～10天的发热期与无热期交替常提示霍奇金病。发热也可呈不规则、间歇性；可伴有皮疹；浅表淋巴结肿大可不明显，但淋巴结和肝、脾大小可随体温的上下波动而增大或缩小。淋巴结和皮肤活检仍是诊断该病的主要手段。做淋巴结活检时，必须摘取完整淋巴结，必要时可多次、多部位重复；免疫组化有助于诊断。

淋巴瘤病变在腹腔者可表现腹痛、腹泻、白细胞降低及贫血，因此易误诊为伤寒、结肠疾病，病变如累及腹膜及淋巴结则诊断更困难。部分病人可有皮肤瘙痒，特别是年轻女性。无其它原因可解释的血尿酸持续性增高则可能是惟一的诊断线索，做腹部CT、核磁共振（MR）可有助于了解腹腔和腹膜后是否有肿大淋巴结。

（二）恶性组织细胞病

恶性组织细胞病的临床表现多种多样，误诊率很高。因病变分布呈灶性、不均匀，故应反复多次、多部位骨髓穿刺。确诊必须有细胞学诊断。

恶性组织细胞病起病多较急，主要症状除发热外，有贫血、肝脾肿大显著、淋巴结肿大、全血细胞减少、出血倾向显著，偶见黄疸。如骨髓涂片或其它组织穿刺物或活检材料中找到典型的恶组织细胞（体积大畸形，各细胞的形态、大小和成熟程度很不一致）和大量血细胞被吞噬现象，则诊断基本可以成立，但应结合临床综合分析逐一排除其它疾病的可能。如血NAP（中性粒细胞碱性磷酸酶积分）阴性或显著减低亦有参考价值。淋巴结晚期常被破坏为其特点。

反应性组织细胞增多症有时酷似恶组。多由伤寒、粟粒性结核、其它感染或对某些物质过敏所引起，骨髓中亦可出现较多组织细胞，甚至血红细胞被吞噬现象，除仔细分析病史，寻找致病原因外，应注意以下几点：①具有原发病的特点；②NAP大多增高；③所见的组织细胞形态比较正常，各细胞大小、形态比较一致，多核细胞一般不存在；④淋巴结结构基本正常；⑤当除去病因或原发病被治好后，组织细胞反应也随之消失。

淋巴瘤患者的淋巴结肿大常较显著，NAP反应大多增高，活检可资鉴别。骨髓转移的癌细胞可能被误认为恶组细胞，但二者的细胞形态并不相同，癌细胞常聚集成堆，吞噬现象罕见。

（三）白血病

急性白血病亦可发热，诊断一般不困难，血涂片检查可助诊，骨髓检查使诊断更加明确。造成诊断困难的是遇到非白血病性或亚白血病，周围血象可以正常，甚至骨髓涂片亦无法确定诊断。这些病例须在病程中反复地在不同部位骨髓涂片检查方可确诊。除发热外还有贫血、乏力、齿龈肿痛、出血、皮肤瘀血斑、粒细胞减少等表现。

（四）肾细胞癌

肾癌、肾上腺肿瘤均可引起长期发热，肾癌较隐匿，肾细胞癌以发热为首发症状者约占15％。切除肿瘤发热即终止，此种肿瘤细胞在试管内可合成和释放内源性致热原；而无发热的肾细胞癌患者的肿瘤细胞则不能释放内源性致热原。B超、CT或肾动脉造影有助于诊断。

（五）肝癌

国内原发性肝癌较国外为多。临床上如遇有肝区疼痛、进行性肝肿大、质硬、表面不平、黄疸、进行性消瘦、乏力等、一般诊断并不困难，但往往已属晚期。当早期仅有发热为主要表现时诊断常不容易，应测血甲胎蛋白（AFP），灵敏度较高，原发性肝癌阳性率可达90％以上，有早期诊断价值（定量应大于200ng/ml），测APK、γ-GT升高，亦可有辅助诊断价值。选择性肝动脉血管造影（或数字减影肝动脉造影）可发现直径1cm的癌灶，是目前较好的小肝癌的定位办法，阳性率可达87％～92％。

（六）噬血细胞综合征

噬血细胞综合征（hemophagocytic syndrome）是组织细胞反应性增生的一种特殊类型，临床上以高热、肝脾淋巴结肿大、血细胞减少、分化成熟的组织细胞增生伴活跃的吞噬血细胞现象为特征。在临床上可分成感染相关性，恶性肿瘤相关性和继发于其它疾病的噬血细胞综合征。

长期高热是其主要表现，而且酷似恶性组织细胞病，从而成为不明原因发热的重要病因之一。虽然被认为是一种反应性组织细胞增生的自限性疾病，症状多在1～8周内缓解，不属于恶性疾病范畴，但却有较高的病死率，可高达30％～40％，最常见的死因是机遇性感染和出血。

六、结缔组织和炎性血管性疾病

这是数量相当多的一组疾病，包括成人Still病、系统性红斑狼疮、冷球蛋白血症、风湿热、韦氏肉芽肿等。结缔组织病并非都以发热为主要症状，但如有发热则为长程发热。热型除成人Still病为高热、弛张热外，其余均无特异性热型。多系统受损为结缔组织病的临床特征，实验室检查有循环自身抗体和高球蛋白血症。各种结缔组织病根据出现发热几率的高低排列为：成人Still病、系统性红斑狼疮、干燥综合征、肌肉或（和）皮肌炎、系统性硬皮症。

（一）系统性红斑狼疮（SLE）

长期的无菌性发热，兼有两个器官或多个器官系统受累的表现，白细胞降低者应考虑此病的可能。本病以年轻女性多见，若患者具有对称性面颊部蝶形红斑，若再有关节痛、肾炎、浆膜炎及心脏受累表现，则诊断多无困难。但部分病例以发热为主要表现而缺乏典型皮疹，外周血狼疮细胞亦阴性，不能凭此项检查阴性而排除本病。如外周血白细胞总数减少，中性粒细胞相对增多颇有助于鉴别其它结缔组织疾病。对疑似病例，应做免疫血清学抗体检查。如抗核抗体阳性率大于90％，抗双链DNA抗体特异性高，高滴度在其它疾病少见，阳性率约65％。抗Smith抗体阳性率仅25％，但具较高特异性，为SLE标记抗体。皮肤狼疮带试验（LBT），正常皮肤暴露部位阳性率仍可达50％～70％。

（二）结节性多动脉炎

主要是小和中动脉的一种坏死性血管炎，侵犯多个器官。临床表现有发热、关节痛、肌痛、皮疹、肾脏损害、高血压及腹痛，亦可侵犯心脏及周围神经而呈现神经炎，较多病例的皮下结节多发生在下肢，沿血管走向分布，可呈条索状，可反复出现。凡原因不明的发热，兼有多个器官受累的表现，血沉增块、白细胞增多、尿常规异常，需考虑本病的可能。因临床表现多样，诊断较困难，本病诊断的主要依据是皮下结节、肌肉（腓肠肌或三角肌）病理活检。如患者仅有睾丸疼痛，而无肌肉疼痛及皮下结节，可考虑睾丸活检。血管造影检查有小血管瘤亦有助于诊断。

（三）类风湿性关节炎

典型病例发病年龄多在青壮年，关节炎呈对称性，最常侵犯四肢小关节，特别是指掌及近端指间关节，有晨僵，有类风湿结节；血中类风湿因子阳性以及典型X线表现，诊断并不困难。少年型类风湿性关节炎（Still病）表现轻微或缺如，但可有高热、复发性皮疹、淋巴结肿大、肝脾肿大、虹膜睫状体炎、心肌炎、白细胞增多，发病多见于15～16岁的少年。关节炎可与周身疾病同时出现，可在周身症状后数周、数月以至2～3年始出现。这种无关节症状的人，常被误诊。类风湿性关节炎缺乏特异性诊断，应在除外其它疾病后始能确诊。

（四）混合性结缔组织病

1972年Sharp首先报道了25例临床上以系统性红斑狼疮、系统性硬皮病、多发性肌炎或皮肌炎的混合表现，肾损害轻微，血清中伴有高效价的斑点型抗体（ANA）和高效价的抗核糖核酸蛋白（RNP）抗体，对小剂量皮质激素治疗反应良好的病人，将这一新的结缔组织病称为混合性结缔组织病，并认为是独立性疾病。在临床上也可见到以长程高热为主要临床表现的病例，应引起重视。

以女性多见，症状不一，如红斑狼疮，或硬皮病样，或以皮肌炎表现为主，但又难以确诊究竟属哪一种疾病。其中雷诺现象尤为突出（见于90％的病例），可早于其它症状几个月或几年出现，约2/3雷诺现象患者有食道蠕动低下，手肿胀、失去弹性不易捏起，手指呈腊肠样，皮肤硬化，面部硬肿、弹性差，肾脏不累及或轻度受累，血清抗RNP抗体高滴度阳性，即可做出诊断。需与重叠结缔组织病相鉴别，后者同时符合2种以上疾病的诊断，而无高滴度的抗RNP抗体。

（五）巨细胞动脉炎（giant cell arteritis）

又称颞动脉炎，属风湿疾病中血管炎的一种疾病。主要累及大中动脉，如颞动脉。动脉壁有巨细胞浸润，弹力纤维破裂，血管纤维化。好发于老年人，年纪愈大发病率愈高。临床表现为先有低热、头痛、听力减退、突然视力障碍、肌肉关节酸痛、咀嚼时间歇痛和颌跛，受累的颞动脉屈曲怒张，搏动强，可呈索条状，有结节及压痛，有的搏动消失，血沉增快。老年人原因不明的发热及血沉快，如有上述症状者应考虑颞动脉炎的可能。确诊有赖于颞动脉活检，但病理改变可呈节段性分布，病理切片应多做些切面可提高阳性率。

七、其它疾病

目前，引起长期发热的绝大多数胶原—血管病或过敏性疾病，已经不是类风湿关节炎和系统性红斑狼疮了，这表明医学界对胶原—血管病和其它过敏性疾病的认识已大有提高，同时，也有大量患者所患的疾病尚未能分类。上述4组中其它可能病因亦多种多样，包括有心肌梗死、肺栓塞、血栓性静脉炎、非特异性心包炎、肉芽肿性肝炎、多形性红斑、巨细胞动脉炎、结节性非化脓性脂膜炎、前白血病/脊髓纤维变性状态、节段性回肠炎、酒精性肝炎、血肿、家族性波浪热、囊性黏液瘤、药物、诈病、自我损伤引起的疾病等。此外，药物是长期发热的常见原因，容易被人忽视，有时难以识别，这是因为药物引起的发热可出现在药物治疗期间的任何时候，从用药一开始至多年之后。

（一）坏死增生性淋巴结病

这是近20年来才逐渐被人们认识的一种非肿瘤性淋巴结肿大性疾病，临床上以长期发热，颈部痛性淋巴结肿大和白细胞减少为特征。病理组织学以淋巴结内广泛凝固性坏死伴组织细胞反应性增生，无中性粒细胞浸润为特点。

其病因未明，可能与病毒感染有关，多见于EB病毒。因为发病前多有上呼吸道感染，外周血白细胞减少，淋巴结肿大，无化脓倾向，抗生素治疗无效等表现，以及病理改变淋巴结坏死部位主要在皮质区，该区往往是发生针对病毒的细胞免疫应答场所。

本病总的特点是发病急骤，能自然消退，预后良好，用糖皮质激素来治疗一般3天后体温下降，3周左右恢复正常。

临床上其肿大的淋巴结大小不一，无红肿，不粘连，可移动，有触痛和自发痛，且可随发热程度而消长。其中淋巴结肿大的发生率为（100％），淋巴结压痛（95.6％），发热（97.3％），白细胞减少（74.3％），白细胞正常（24％），确定诊断主要靠淋巴结活检。

（二）结节病

结节病（sarcoidosis）为全身性肉芽肿性疾病，可累及肺、皮肤、肺门、淋巴结、眼及其它器官，可发生相应的症状和体征，有的患者早期无定位症状而仅有发热、体重减轻和乏力等表现；部分患者只在肝内发现肉芽肿，肝功能异常。结节病抗原皮肤试验（Kveim反应）阳性，活体组织病理检查为无干酪样变的上皮样细胞肉芽肿变化，可明确诊断。

（三）肉芽肿性肝炎

①迟发性变态反应；②多种病因引起的，如结核、霍奇金病、感染等；③长期发热，伴右上腹隐痛；④血沉加快，白细胞正常，肝功能轻中度受损，碱性磷酸酶升高；⑤肝活检有肉芽肿；⑥肾上腺皮质激素有效。

（四）隐性泌尿系感染

低热的常见原因，女性多见，无尿路刺激症状，24h尿白细胞计数和清晨第一次中段尿培养有助于诊断。

（五）产热散热异常

产热过多：运动后，癫痫持续状态，甲亢危象；散热减少：①广泛皮肤病；②阿托品中毒；③失水热：常见于小儿，大量失血、失水，散热减少；④输血或输液污染：超高热＞41℃。

（六）中枢神经系统发热

见于中暑，脑出血，流行性脑膜炎，中毒性脑病，外伤。特点：皮肤干燥无汗。自主神经功能紊乱的妇女，有不规则低热。

（七）功能性发热

①生理性低热：月经前低热，妊娠期低热。②神经性低热：可表现为夏季低热；原发性口温增高（口温＞直肠温度）等；女性多见，常伴自主神经功能紊乱症状，如潮红、皮肤划痕症、心悸等；往往晨间体温大于午后，且波动小（24h内体温波动<0.5℃）；约占长期低热的1/3。③感染后低热：如伤寒恢复期，这与体温中枢对体温调定点的功能尚未恢复有关。

（八）麻醉药引起的恶性高热（malignant hyperthermia）

其特点为：①常见于用氟烷后；②麻醉诱导后立即发生；③体温急剧上升；④伴全身肌肉强直性痉挛；⑤病死率达60％～70％；⑥家族性，常染体显性遗传；⑦CK显著升高，K＋
 早期升高，晚期降低；其机制是药物→Ca2＋
 释放→肌细胞代谢↑→热量↑↑。

（九）临终前超高热

体温调节中枢和循环衰竭所致。

（十）假热（factitious fever）

亦称Munchausen综合征，可测口腔或直肠温度及排尿后测温，以资鉴别。

（十一）甲状腺功能亢进症

甲状腺功能亢进以Graves病常见，表现为低热、多汗、皮肤温暖潮湿、兴奋性高、容易焦虑紧张、心悸、心动过速、血压升高、多食消瘦、肌无力和肌萎缩。大部分患者有不同程度的甲状腺肿大，并有甲亢性眼征。发生甲状腺危象的患者常出现高热，心动过速，心率在140～240次／min，可伴有房扑、房颤，呼吸急促，大汗，呕吐，腹泻等；部分患者有心力衰竭和肺水肿。血常规可见白细胞偏低，淋巴细胞和单核细胞增多，可伴有紫癜和贫血。

（十二）药物热

药物直接或者间接引起的发热称为药物热，药物热常见于连续长时间用药、频繁更换药物的患者。应用药物后出现发热的时间因药物种类而异，一般在初次用药后1～2周出现。热型多为不规则热或者弛张热。起病常为原发疾病所致的发热掩盖。实验室检查一般无特殊表现，部分患者可见嗜酸性粒细胞增多和IgE升高。对药物热的诊断没有特异性方法，可在严密观察下停药，这常是鉴别药物热的有效手段，尤其是对那些长期使用多种抗生素治疗无效的患者。

主要特点为：①特异质，超敏反应；②给药后7～10天（潜伏期）；③可伴发荨麻疹，肌肉关节病等血清病样反应；④嗜酸细胞增多或中性粒细胞增多。

（十三）自身免疫性溶血性贫血

一般起病急骤，寒战高热、腰背痛、恶心、腹泻、头痛、烦躁甚至昏迷。慢性者一般发热不明显。1/3的患者有黄疸，半数以上脾肿大，部分患者肝脏肿大。血象为正常细胞正常色素性贫血。急性溶血时白细胞增多，甚至出现类白血病反应。骨髓呈增生象，以红细胞增生为主。Coombs试验阳性。

八、未确诊疾病

最近资料表明，在原因不明的长期发热病人中，感染、肿瘤、胶原—血管性疾病及其它过敏性疾病的致热率几乎同样高。在Scott和White医院等4组共365例中，感染占21％～36％，胶原血管疾病占8％～19％，肿瘤占6％～31％，其它占8％～25％。上述原因不明的长期发热很少是危重症，因此医生有时间来进行周密的检查研究。但是，在不明原因发热中，约5％～15％的患者最后仍查不出发热的原因，但大多数患者不经治疗也常在4～5周后退热，且随后并无严重疾病出现。近年来，这类“诊断不明”的FUO所占的比例有上升的趋势。

不明原因发热的预后主要与引起发热的疾病有关，肿瘤性疾病的预后最差。因诊断不及时而致死的常见疾病为：腹腔内感染（尤其是脾脓肿）、播散性结核病、播散性真菌感染和复发性肺栓塞。有学者对内科发热病人进行多因素回归分析发现，患者年龄、原发疾病、院内获得性发热、最快呼吸频率、血清白蛋白水平均为预测死亡的独立危险因素。老年人、肿瘤，或伴发神经系统疾病、院内获得性发热、呼吸频率快、血清白蛋白低，均提示预后不良。


第30章　发热患者退热的启示——事后诸葛亮

发热可由未知的因素引起，也可以是严重疾病的早期信号。发热是机体体温调节系统异常所致。细菌或其它微生物所产生的外源性致热源或由微生物、抗原—抗体复合物或其他刺激物激发而释放的内源性致热源均可引起发热，但某些病者的体温升高却无明显原因，必须经过客观测量及观察，才能确认为发热。在目前退热药的使用方面，还存在一些不符合临床实际的传统观点。

一、退热药用法的改良

例如，有一个自述疑为上呼吸道感染的小伙子来看急诊，诉每天都高热，体温达39～40℃。高热时伴寒战，吃一些解热镇痛药物后，出一身大汗，衣服及床单都湿透了，体温才逐渐恢复正常，像刚洗过桑拿浴一样。并感全身乏力，肌肉酸痛，昏昏欲睡，食欲不振。连续几天后，小伙子明显消瘦，没精神。

在急诊科进行了胸片和血常规等检查后，未发现合并肺炎及细菌感染的征象，诊断仍为上呼吸道感染。嘱病人将退热药（新癀片）改为每日3次定时口服。此后，病人体温一直不高，精神迅速好转，没有了大汗后全身乏力、肌肉酸痛、昏昏欲睡和食欲不振等症状。

此事例涉及到一个退热药的用法问题。传统的做法是，发热病人体温达38～38.5℃以上时，才开始用退热药，此时多数患者已热得全身难受。用退热药后，往往出一身大汗，由此丧失了大量的水分，病人感觉全身乏力、昏昏欲睡、不思饮食，有时还会诱发心血管等系统的严重并发症。如体温处于很高的水平，常用的解热镇痛药疗效不良时，还需加用糖皮质激素类药物退热。这是一个典型“事后诸葛亮”的例子，体温升上去后，才给退热药，治疗措施的应用，整整晚了半拍。

笔者从癌症患者三级止痛疗法得到启示，对诊断明确，且无禁忌证的发热病人，规律给予解热镇痛类退热药，这样可防止体温的大起大落。病人较少再受发热的煎熬，在一般退热药物无效的情况下，也较少再接受副作用较大的糖皮质激素类药物。

但是要注意的是，退热疗法是一种治标的措施，不能解决根本的问题，对有明确感染的病人，一定要在抗感染的基础上应用。其次它只适用于体温较高的患者，且此时体温不再作为病情好转和恶化的标志。另外，在使用过程中，还应注意解热镇痛药物的副作用。

二、发热的诊断

（一）体温的正常变异

常见病人仅主观感觉体温升高，但实际上并非真有发热，或者病人测量到体温高于37℃（98.6°F）就认为是异常。体温可受代谢率、身体活动外界气温和体质的影响，而昼夜有1.7℃（3°F）范围内的波动。因此，午后或傍晚口腔温度达37.7℃（100°F）完全可能属正常。

健康人的体温相对较恒定，其测量以直肠温度较为准确（36.9～37.9℃）；测口温较方便，比直肠温度低0.3℃；腋下温度也较方便，比口温低0.4℃。正常情况下，体温清晨低，傍晚高，日差不超过1℃，超过1℃可诊断发热。体温也存在个体差异，多数人为37℃；但老年人代谢率低，体温低于青年人；幼儿神经系统发育不完善，调节力差，波动大；青年女性变化大，妊娠期及月经前期体温偏高。

（二）发热的诊断标准

直肠温度常被认为是“最佳体温尺度”，但它也可能因直肠内的细菌活动而略高于口腔温度。认识影响体温测定因素的观测者用电子体温计测出的口腔温度一般可准确反映内部体温。

即使病人自己观察到有长期“发热”，但如果发热时未见伴有白细胞增多、贫血、疾病急性期反应表现（血沉、纤维蛋白原、C-反应蛋白），也无症状表明机体某个特殊区域有损伤或异常，那么患有严重疾病的可能性就非常之小。

有些病人观察到有长期“发热”时，常常过早断定自己患病，这种病人必须经过反复观察证实自己是错了，甚至需要心理治疗才能解除疑虑。即使病人所诉“发热”确有可能，也应认真收集病史、细心观察病人和合理使用非损伤性实验室检查，以期做出恰当评价。

确有急性发热的病人因有症状、既往病史、体检及简单的化验结果可作参考，因此，发热原因通常很明显。化验应包括从血液、其它异常体液或皮损部位取材作培养，全血细胞计数，尿液分析，胸部X线照片。肝功能检验虽然并非每个病人都要做，但这种检查的确很有用。许多发热是病毒感染引起的，因此，知道有无病毒感染在“流行”对诊断有帮助。少数病毒性疾病的病程虽然可能很长，但绝大多数只不过发热数天，除非是EB病毒和巨噬细胞病毒感染。

发热主要为两型：①一般在2～3周内能自行消退的急性发热，主要是一些病毒感染，其诊断往往是推断性的，治疗也是经验性的；②热程长，热度高，发热持续时间长，长期误诊。

根据发热的高低和病程，将其分为：①急性发热：热程在1～2周；②长期发热：病程超过2周，体温在38.5℃以上者；③周期性发热：复发性或规律性发热；④长期低热：慢性微热，体温37.4～38.4℃持续4周以上者；⑤超高热：体温超过41℃，突然发作。

（三）体温监测

发热是临床上常见的症候之一，其中体温监测对临床诊断和治疗都十分重要。虽然在临床上有时我们对一些危重患者进行有创体温监测，即对其中心血温进行动态测量，这需要进行静脉穿刺后，将漂浮导管插入心脏，通过导管尖端的温度传感器，将信号传入多导生理监护仪进行测量和显示；但是绝大多数情况下，临床医生需要的是准确而连续地、非创伤性地监测体温。近来人们开发出一些新的体温测量方法和设备，如红外线技术等，但还不能完全满足临床需要；故在临床实际工作中，目前国内外还多采用传统的水银体温计，进行瞬间体温测量。

1．传统的水银体温计测量

在临床上采用传统的水银体温计，测量体温的主要问题有：对于门诊院外患者的体温测量（妇女排卵监测，需连续测体温），由患者随意进行测量和记录，准确性较差。其次，对于普通病人，护士进行每日4～6次的瞬间体温测量。对发热患者，在可能发热的主诉后，护士可进行较多次的瞬间测量。这两种测量模式的缺点是，往往患者体温已达到较高水平后才被发现，故很难确定体温升高、到达峰值和恢复正常的确切时间。有些医师将此现象称之为“马后炮”。另外，由于疾病传染等原因，医疗人员应减少与患者的不必接触，如流感和SARS等传染病病房，护士对患者进行体温测量，可能增加被传染的可能性。

最近欧洲有学者还提出禁止应用水银体温计，因其破碎可能存在汞中毒的危险，尤其是对儿童。

2．新式的体温测量装置

近来开发出一系列新的体温测量方法和设备，如红外线技术和电子体温计等，但存在一些问题。如多数方法都是针对人体温度的瞬间测量，不能动态观察；其中一些非接触式测量方法，如无线遥测体温测量法，存在着准确性不高等缺点，多数情况下只能用于发热患者的筛查。

（四）体温遥测

由于目前还没有既能连续动态测量体温，又有遥测功能的体温动态测量装置。为解决传染病患者的体温监测问题，寻找医院护士每日频繁在患者床旁进行测量体温的替代方法，笔者拟采用接触式体温测量系统，加上无线传输和接收系统，即动态体温遥测装置，来解决“动态测定”与“遥测”两个问题，也避免了非接触式测量方法中准确性不高的缺陷。

1．动态体温遥测装置（院内型）

动态体温遥测装置（院内型）是一种方便佩带的、具有发射功能的腋窝体温测量装置，它可以根据预先设置，自动进行连续或间断的体温测量，并将测量数据无线地传送到可移动数据接收装置（可置于护士站），或者根据预先设置，以短信的方式发送至患者家属的手提电话（手机）中。可移动数据接收装置再对接收数据进行智能化处理，描绘及打印出可选择的、具有多种分析参数的体温趋势图。

此装置是从SARS流行期间护士恐惧给患者测体温中得到的启示，对住院患者的体温进行遥测，可减少传染的机会；还可以早期发现患者的体温升高，并减轻护士的劳动强度。

2．动态体温遥测装置（院外型）

动态体温遥测装置（院外型）是一种方便佩带的、具有记录功能的腋窝体温测量装置，它可以根据预先设置，自动进行连续或间断的体温测量，并将测量数据自动存贮于其记录装置。然后，待病人将记录装置送回医院后，将记录装置中的存储数据进行回放，进行实时分析和打印。

此装置是从动态心电图仪（Holter）的设计得到启示，对院外患者的体温进行长程测量，可用于妇女排卵监测和科学研究。

（五）红外体表测温

红外体表测温的原理是通过红外线辐射迅速测出人体表面温度，具有非接触、快速测温、减少传染概率的优点，但是这种仪器测量的是额头温度，它受体表下血液循环及周围环境导热状况的影响极大，与最准确的腋下试温相比，温差可达1～3℃。为此，中国计量科学研究院曾研发出红外测温仪校准装置，这将为大量的红外测温仪测量值的准确提供技术保证。

为使红外辐射温度计准确可靠地反映人体温度的变化，应注意三点：首先，应尽量要求被测量人处在测量环境中足够长的时间，使得被测量人的表面换热条件相同或相近，比如，在机场要在旅客到达机场候机楼10分钟后进行测量，准确性才有相对的保障；其次，被测量人与仪器之间的距离不能太远；第三，红外体表测温分工业用和医用两种，测量体温时应选用医用红外辐射温度计（工业用的分辨率更低、误差更大）。

也有专家指出，测量体温的仪器按照准确度由高到低排序是：医用腋下体温计、红外耳温计、体表红外辐射温度计。显然，同是应用了红外线的技术，由于人体的耳膜和耳道受外界环境条件影响较小，所以红外耳温计比体表红外辐射温度计准确。

三、发热的治疗

发热是临床最常见的症状，尤其是原因不明发热患者，其病因错综复杂，给诊断、治疗带来一定难度。故针对不同病因及发病机制给予相应治疗，对减轻病人痛苦，缩短病程，显得较为重要。

（一）一般治疗

1．针对病因

发热主要由激活物（pyrogenic activator）所致；后者包括内生致热原（endogenous pyrogen，EP）；外致热原（exogenous pyrogen）。能够产生内生致热原的细胞主要有单核—巨噬细胞；肿瘤细胞；其它细胞，包括内皮细胞、淋巴细胞、郎格罕细胞、神经胶质细胞、肾小球系膜细胞等。

从1948年Beeson发现白细胞致热原（leukocyte pyrogen，LP）以来，目前已有多种具致热作用的细胞因子被发现，如白细胞介素 -1（interleukin-1，IL-1）、白细胞介素 -2（interleukin-2，IL-2）、白细胞介素 -6（interleukin-6，IL-6）、肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）、干扰素（interferon，IFN）、巨噬细胞炎症蛋白-1（macrophage inflammatory protein-1，MIP-1）。

发热激活物的种类主要有感染性因素（细菌内毒素、细菌外毒素、病毒、螺旋体、真菌、疟原虫等所致的发热）；和非感染性因素（恶性肿瘤、变态反应、无菌性炎症，如烧伤、外伤、手术等所致的发热）。因此发热的治疗必须针对病因，但对感染严重的病例，可能需要不等培养和药敏试验出结果就开始抗菌治疗。

2．退热治疗

发热的核心问题是内生致热原导致体温调节中枢调定点上移，随后引起调节性体温升高。体温调节中枢的调定点上移后，正常血液温度变为冷刺激，体温调节中枢发出冲动，对产热和散热过程进行调整，引起调温效应器的反应；从而把体温升高到与调定点相适应的水平。发热持续一定时间后，随着激活物被控制或消失，内生致热原及增多的介质被清除或降解，调定点迅速或逐渐恢复到正常水平，体温也相应下降至正常。这个过程大致分为以下3个时相，并且各有其临床和热代谢特点。

（1）体温上升期：热代谢特点是产热＞散热。临床上，患者自感发冷或畏寒，并可出现“鸡皮”和寒战、皮肤苍白等现象。

（2）高热持续期（高峰期）：热代谢特点是产热＝散热（在较高水平上）。此期病人酷热，皮肤发红、口干舌燥。

（3）体温下降期（退热期）：热代谢特点是产热<散热。此期由于高血温及皮肤温度感受器传来的热信息对发汗中枢的刺激，汗腺分泌增加，引起大量出汗，严重者可致脱水。

对于不明原因发热患者，一般诊断明确后才开始退热治疗。但是，①如果高热对病人的体质消耗极大，引起严重症状或累及中枢神经系统，可先考虑应用；②阿司匹林0.3～1.0g，每2～3h 1次，或扑热息痛0.3～0.6g，每4h 1次；③解热药应不分昼夜按时给予，以免体温波动过于急剧，有些患者可因体温骤降而发生虚脱；④物理降温较安全；⑤体温不宜降至37.8℃以下；⑥丘脑下部损害（头部外伤和脑血管意外）所引起的神经性高热，解热药无效；⑦反复高热的患者给予解热剂时也可引起突然寒战，这是体温显著抑制后肌肉发生代偿性收缩的结果，注意不要和高热混淆。

3．辅助治疗

影响发热的主要因素还有中枢神经的功能状态，内分泌系统的功能状态，营养状况和疾病状态，和发热激活物的性质，因此还需针对发热对机体的影响进行治疗，如加强营养，增加机体的免疫能力和抗感染能力，可采用胃肠内外高营养。维持体液平衡，必要时补充氯化钠。

发热时机体代谢和机能变化主要有：糖的分解代谢加强，糖原贮备减少。脂肪分解明显加强。蛋白质代谢分解加强与急性期反应（acute phase response），后者是机体在细菌感染和组织损伤时所出现的一系列急性时相的反应，是机体一系列应激变化中的一种防御反应，发热病人多数有急性期反应。在发热的体温上升期，由于肾血流量的减少，尿量也明显减少，Na＋
 和Cl－
 排出减少；但到退热期因尿量的恢复和大量出汗，Na＋
 、Cl－
 排出增加。发热使神经系统兴奋性增高，特别是高热时，病人可能出现烦躁、谵妄、幻觉。小儿高热易引起热惊厥。发热时心率加快，体温每上升1℃，心率约增加18次／min（1°F，增加10次／min）。在一定范围内（150次/min）心率加快可增加心排血量，但如果超过此限度，心排血量反而下降。寒战期，可使血压升高；高温持续期和退热期，血压可轻度下降。少数病人可因大汗而致虚脱，甚至循环衰竭，应及时预防。发热时血温升高可刺激呼吸中枢并提高呼吸中枢对CO2
 的敏感性，再加上代谢加强、CO2
 生成增多，共同促使呼吸加深加快。发热时消化液减少，各种消化酶活性降低，因而产生食欲减退、口腔黏膜干燥、腹胀、便秘等征象。还包括抗感染能力的改变，对肿瘤细胞的影响等。

（二）试验性治疗

在决定给予患者诊断性治疗前，应选择好恰当的观察指标，并选择尽可能窄谱的治疗方法，以使这种疗法的反应有诊断价值。单纯选择退热快、慢作为诊断性治疗反应的观察指标，是不恰当的。例如：有报道抗结核治疗后平均1个月，体温才会逐渐下降；培养阴性的心内膜炎患者，给予抗生素治疗后平均11天（最长可超过3周），才会逐渐退热。

当所有的努力都未能明确发热原因且患者病情平稳时，可密切观察病情变化；暂时给予患者温水浴、酒精擦浴或非甾体类抗炎药等降低体温，并予相应的对症治疗。仅有极少数患者在此期间病情恶化，此时可以在积极明确诊断的同时给予试验性治疗（如抗生素、激素、抗结核治疗等）。

1．一般原则

不能单纯依据治疗结果来肯定或排除所怀疑的疾病，尤其应避免无原则地或未经严格观察的情况下，对无明确适应证的发热患者使用糖皮质激素做所谓的诊断性治疗。就诊断价值而言，对特效治疗的反应，一般否定意义大于肯定意义，选用抗菌药物做诊断性治疗时，应尽量选用针对所怀疑的致病菌有特效的药物。

①反对滥用抗生素及激素；②初步鉴别器质性和功能性疾病后，才能应用；③进行一些较常规的检查后，有一定的诊疗方向后再开始应用；④所选药物应是比较特异的；⑤用药剂量和疗程要充足。

2．初始治疗的选择

①抗生素敏感性疾病；②糖皮质激素敏感性疾病；③糖皮质激素不敏感性疾病。可根据初始的检查结果进行初步分类，边治疗边检查。

3．感染性疾病

在使用敏感抗生素显效退热的同时，一切检查结果均应先后地转为正常，血清抗体效价也应转为正常，而病原菌的转阴尤为重要。若使用抗生素一度退热，不久又再复发，或在原热度基础上进一步增高者，有影响到药物热或继发真菌感染的可能。

4．肿瘤性疾病

（1）手术切除病灶后，肿瘤性发热即应消失或下降，如热不退可能病灶已有转移。

（2）一般药物对肿瘤性发热无效，糖皮质激素对部分病例有效，但难完全消退。

（3）萘普生试验：萘普生每日2次口服，每次350mg，连用3天，对肿瘤性发热有退热功能，并可降至正常以下；对结缔组织病可略退热，但不能降至正常；对感染性发热无效。

（4）对发热伴脾肿大而不能明确诊断时，应动员患者尽早作诊断性脾切除并送病理学检查。有学者回顾性分析了35例有上述症状且辅助检查未能做出病因诊断患者的临床资料，所有患者均行剖腹探查＋脾切除术。病理结果显示，35例患者中，非霍奇金淋巴瘤17例、霍奇金淋巴瘤5例、恶性组织细胞病2例、结缔组织病5例、慢性淤血性脾肿大2例、噬血细胞综合征、脾陈旧性梗死、脾结核和脾血管肉瘤各1例。

5．结缔组织病

用糖皮质激素治疗为主的结缔组织病，退热后，在剂量递减过程中容易出现复发。对此应具体分析，如血沉、C-反应蛋白，各种自身抗体和补体均正常，说明疾病已基本控制。此时应注意继发的细菌、真菌感染，药物热、结核病灶活动等情况。

6．功能性发热

功能性发热与感染性发热的鉴别非常重要，除体检及实验室检查外，还可进行退热试验进行鉴别。具体方法是先让患者于发热期间（如为午后发热，则可自14点—22点）每半小时测一次体温，做好记录，连续3天，以判定其发热是从何时开始，持续多长时间。自第4日起，于发热开始前半小时口服阿司匹林0.5～1.0g或消炎痛25mg，继续每半小时测体温1次，连续3天，以判定退热剂是否有退热作用（使体温降至37℃以下）。如肯定有退热作用，则提示为感染性发热（以结核最多见）或风湿热，需进一步检查和试验性治疗。如肯定无退热作用，常提示为功能性发热。

7．结核病

（1）结核病的试验性治疗是临床上较常用的方法之一，一般认为80％左右的患者经有效化疗后1周左右退热，90％左右患者3周内退热，这有利于结核病的诊断，但亦有抗结核治疗3周以上乃至半年才退热的报道。

（2）Herxheimer矛盾反应：指有时结核病患者在有效化疗下体温更高，病灶增多，这种暂时增恶现象临床上应予以注意。

8．阿米巴肝脓肿

临床上疑及阿米巴肝脓肿时，应采用高效的氯喹或灭滴灵杀滋养体药物进行试验治疗，通常3天内即可出现显著效应，5～7天体温下降即可肯定诊断。但体温下降不满意也不能否定，因较大的脓肿须经排脓后体温才能下降，亦可因继发细菌感染而影响疗效。

（三）退热治疗

根据体温的调定点（set point，SP）理论，发热（fever）是指在致热原的作用下，体温调节中枢的调定点上移而引起的调节性体温升高。发热与过热（hyperthermia）的区别，后者是指体温调节机构失控或调节障碍所引起的一种被动性体温升高。这种体温升高调定点并未上移，是一种非调节性的体温升高。

发热的处理原则为除对原发病进行病因学治疗外，针对发热的治疗即解热治疗，应尽可能谨慎地权衡利和弊。发热是机体在进化过程中获得的一种防御反应，是一个重要的疾病信号，典型的热型还具有重要的诊断价值，因此，对于体温低于40℃的发热，又不伴有其它严重疾病者，可不急于解热。特别是某些有潜在病灶的病例，若过早予以解热，便会掩盖病情，延误原发病的诊断和治疗。在临床上必须及时解热的情况主要有：高热（＞40℃）病例，尤其是达到41℃以上者；心脏病患者或妊娠期妇女。解热的具体措施主要包括药物解热和物理降温。

发热是指病理性的体温升高，是人体对致病因子的一种全身性反应，临床上多由于致热原引起。根据不同的病因，发病机制采取不同的退热方法往往能取得很好的效果。发热是机体的一种防御机制，热型也是诊断依据之一，故对中、低度发热，不要急于退热治疗。对老年、体弱多病者用量不宜过长，以防体温骤降，大量出汗而引起虚脱。糖皮质激素更易掩盖病情，影响热型的确定。

1．感染性发热

主要由于细菌、病毒等病原体进入人体，通过激活存在于白细胞、单核细胞和组织吞噬细胞内的内源性致热原前体，短期内形成具有活性的致热原，作用于体温调节中枢，使丘脑下部前列腺素合成与释放增加。前列腺素作用于体温调节中枢，使体温调定点提高到37℃以上，引起发热。而解热镇痛药主要以抑制前列腺素合成酶，使前列腺素合成减少，体温调定点恢复到正常水平。如辅以30％～50％酒精擦浴，增加散热，效果更好。

针对感染的治疗原则是根据病原体选择敏感的药物，足量全程应用。病毒类疾病治疗药物以无环鸟苷等为代表，干扰素也有一定治疗作用，但根除病毒的作用有限。肺炎衣原体、肺炎支原体感染首选大环内酯类抗生素。立克次体感染如斑疹伤寒、Q热等首选四环素类药物。螺旋体感染如钩端螺旋体病、梅毒等首选青霉素类药物，应根据病情从小剂量开始，防止发生赫氏反应，必要时短期与小剂量糖皮质激素合用。革兰阳性球菌感染，可首选β内酰胺类或者头孢菌素类抗生素，对于产生β内酰胺酶的菌株，可选用含棒酸的复方制剂，也可选用大环内酯类抗生素和磺胺类制剂。革兰阴性杆菌感染，则多选用氨基甙类或者头孢三代、喹诺酮类抗生素。对于厌氧菌感染，则首选青霉素或头孢菌素、甲硝唑或者替硝唑等。金葡球菌感染选用万古霉素，绿脓杆菌感染选用头孢他啶，军团菌感染选用大环内酯类抗生素。结核病的化疗原则是早期、全程、适量、规律地选用敏感药物。较为常用的是异烟肼和利福平，配用吡嗪酰胺、乙胺丁醇或链霉素等。真菌感染可以应用酮康唑、氟康唑等药物进行治疗，但要注意其不良反应。原虫和蠕虫感染时，如阿米巴感染选用甲硝唑，对蛔虫选用甲苯咪唑等。

2．结缔组织病性发热

目前应用于结缔组织病的药物主要是非甾体类消炎药和糖皮质激素等免疫抑制剂，二者同时也是降温药物。某些慢作用的抗风湿药物如环磷酰胺、硫唑嘌呤等对结缔组织病也有治疗作用。

3．肿瘤性发热

晚期肿瘤患者的肿瘤热主要由于肿瘤坏死组织的吸收，刺激吞噬细胞产生内热源，而消炎痛对肿瘤热效果最好。要致力于寻找肿瘤的原发灶和转移灶，争取早期手术和化疗。对于部分脏器的肿瘤，可以采取器官移植的方法治疗。

4．非感染性发热

由于其病因、发病机制的不同，而采取相应的措施，显得尤为重要。中暑患者主要因周围环境温度过高，散热减少，引起体温升高，因此降低周围环境温度为治疗关键。冰盐水洗胃＋放入空调房间可迅速降温。阿托品过量引起的发热，如非超高热，可采取药物减量，体温自然下降。癫痫持续状态由于骨骼肌持续、强烈收缩，产热急骤增加，此时采用4℃的甘露醇静脉点滴＋酒精擦浴，既可促使散热，又可防治因持续收缩引起的脑水肿。脑出血患者由于其体温调节中枢受损而引起的中枢性发热，体温常超过39℃，此时给予冰枕、冰帽，既可物理降温，又可减低脑细胞的代谢，保护脑组织。消化道出血引起的发热由于胃肠内积血，无菌性坏死物质吸收所致，体温一般在38.5℃以下，因此，给予冰盐水反复洗胃，既可物理降温，又可止血，一举两得。

5．婴幼儿

婴幼儿的退热治疗有其特殊性，特别是新生儿，可选择打开包被，温水擦浴即可，一般不用药物退热，即使需要也应选择副作用相对较小的对乙酰氨基酚。

在退热治疗后，有部分患儿发生低体温状态，体温低于36℃，对小儿机体状态产生一定的影响。其机理可能为：发热是在致热原的作用下使机体体温调节中枢的调定点上移而引起的调节性体温升高。目前认为发热时体温升高实质是自稳性调节，体温上升高度是体温正调节和负调节相互作用的结果，内生致热原不仅启动升温机制，同时也启动限制体温上升机制，通过内生解热物作用于脑腹中隔区（VSA）和中杏核（MAN）等相关中枢，发放限制体温上升的信息或其它方式的效应，限制体温上升，两者相互作用，使体温相对稳定于一定高度。有资料表明，参与发热时体温的负调节主要是VSA和MAN，内生解热物精氨酸血管升压素（AVP）和α黑色素细胞刺激激素（α MSH）两种负调节物发热时在VSA的含量明显上升，与升温机制相拮抗。

分析低体温发生的可能原因，一方面可能与婴幼儿体温调节中枢功能发育不完善，发热时体温的正调节作用使体温上升而易出现高热甚至超高热，而发热后其负调节作用不能适时地控制，继续产生解热物AVP及αMSH，这是在病程较长时低体温持续时间长的因素之一；另一方面，由于在发热时，机体消耗增多，摄入减少，体内热卡不足，产热减少。低体温也可能是神经系统的一种保护性反应，在某些情况下如心肺复苏、脑外伤，还需要人为地降低体温，使机体重要脏器得到保护。这两方面因素使患者在发热后出现时间长短不等的一段低体温阶段。

（四）退热方法

1．物理降温

一般体温在39℃以上可给予物理降温，常采用冰块、酒精擦浴、温水浴等低温液体或固体，通过物理方式直接散热，使体温下降。其方法有：

（1）冰袋（囊）降温：将冰砸成小块，放入冷水盆中化去棱角后装入冰袋1/2，防冰棱划破冰袋，并加入少许水再扎紧冰袋口，擦干冰袋表面的水，将其放入套内或用毛巾包好放在患者的额部、颈侧腋窝、腹股沟等处。这种降温方法效果较好，要注意防止冰袋划破及袋口不紧造成漏水。还应及时更换冰袋中的冰块，若全部溶化则作用较差。

（2）酒精擦浴：酒精在皮肤表面蒸发快，散热作用强，退热效果好，故临床广泛使用。一般采用40％～50％的酒精，尤其在冬季采用40％～50％的热酒精擦浴比冷酒精擦浴的效果更好。擦浴的部位最好选择血管丰富处，如颈部、腋下、腹股沟，而胸前区、腹部、后颈以及足心等处禁忌擦拭，因这些部位对冷的刺激较敏感，易引起反射性心率减慢、腹泻等不良反应。在擦浴的同时，患者头部放一冰袋（或冷毛巾）以助降温，同时也可防止由于擦浴时皮肤血管收缩、头部充血而使患者头痛。在患者足底放置60～70℃温水袋，使患者舒适，而且足底血管扩张也可间接减少头部的充血。擦浴中应注意观察患者的反应，擦浴后半小时应测体温并记录。

（3）温水擦浴：常用32～36℃的温水给患者擦浴。温水浴能刺激皮肤血管，使其扩张增加血流量，从而使体温通过传导方式直接散热。擦浴部位同酒精擦浴。擦浴时间不宜过长，20min左右即可。擦浴后注意观察脉搏、呼吸、血压等情况，发现有虚脱先兆，应及时处理。

2．药物降温

如果出现下列情况时应及时应用解热药降温：①体温过高（40℃以上），患者出现明显不适、头痛、意识障碍和惊厥者；②恶性肿瘤、心肌梗死或心肌劳损患者发热；③物理降温无效者。应用药物降温要注意掌握降温的时机，在体温上升期即使用物理或药物降温，使体温恢复正常，机体还会通过一系列减少散热、增加产热的反应把体温再“调节”到增高的“标准”上。

（1）非甾体类消炎药：以乙酰水杨酸为代表，可抑制内源性致热原的生成，但对于已生成的致热原无效。应用于儿童时有可能引起Raye综合征而带来生命危险，可用对乙酰氨基酚替代。有研究者称萘普生具有鉴别感染性发热和肿瘤性发热的作用。

（2）糖皮质激素：一方面通过抑制前列腺素合成而降温，另一方面通过抑制致热原的生成而起作用。但糖皮质激素有抑制机体免疫力的作用，对于感染性疾病有可能导致感染扩散，一般不主张应用于发热全病程，而应该在有应用指征时，在使用有效抗生素的基础上短期应用。

（3）对乙酰氨基酚缓释剂型（extended-release）：1951年美国费城Fort Washing McNeil实验室的科学家们证实对乙酰氨基酚是一种解热镇痛剂，而且没有阿司匹林样的副作用，如胃肠道反应、凝血障碍和肾功能异常等。对乙酰氨基酚主要通过抑制前列腺素合成酶，使前列腺素合成减少。而前列腺素是致热作用最强的，可以在致热原的刺激下，在体温调节中枢合成及释放增加而引起发热。因此对乙酰氨基酚可使发热病人体温下降至正常，但不影响正常人的体温。WHO建议对乙酰氨基酚是退热的首选药物。该药物于1979年在美国上市后，因为其有效的退热止痛作用和副作用少的优势很快在美国同类药物中获得并维持销量第一。

近年来该药物具有突破性进展的是新剂型的诞生，尤其是缓释（extended-release）剂型，运用一种独特的并有国家专利保护的技术，使对乙酰氨基酚作用迅速并且持续时间更长。该种剂型分两层，第一层（速释层）可以迅速溶解，并在20min内发挥退热止痛的功效；第二层（缓释层）则可以缓慢恒定地释放以维持8h的平稳血药浓度。这样不仅避免了药物血药浓度的波动，迅速而持久地发挥药物的退热疗效，而且增加了患者依从性和方便性。当然由于剂型的原因，此时发热患者需要一次服用2片，才能达到较好的治疗效果。


第31章　临床治疗中的药物热——无法忽略的问题

药物热是由于使用某种药物而直接或间接引起的发热，是药物不良反应之一，为临床常见的发热原因之一。随着各种新药的不断问世，药物热亦逐渐增多。目前，对药物引起的皮疹、血管神经性水肿、哮喘、过敏性休克、肝肾损害等毒副反应，以为临床医生所熟悉。但对药物热，尤其是不伴有其它不良反应的药物热尚重视不够；塞·约翰逊曾说过，对一个作家来说，被忽略也是最可怕的。实际上，对一个药物来说，不太常见的不良反应，被忽略也是最可怕的。故药物热易误诊误治，个别患者因不能及时停用致热药物而危及生命。

一、发生机制

1．因药物在制作或使用过程中受到污染引起的药物热

这种药物热与药物本身的药理作用无关，而是在药物的制造或使用过程中污染了微生物，内毒素或其它杂质等外源性致热原所致。最常见的是输液反应。

2．因药物的使用方法所致的药物热

如静脉用药引起静脉炎而致发热，肌肉注射某些药物引起无菌性脓肿亦可导致发热。

3．因药物的药理作用所致的药物热

发热与用药用关，但不是药物直接引起，而是由于药物造成病变组织或病原菌的大量破坏而引起发热。如肿瘤患者在化疗过程中，由于病变组织的大量破坏，释放出一种内源性致热原而引起发热。青霉素治疗螺旋体感染（梅毒，钩端螺旋体病）时，被杀死的螺旋体组织释放出一种内毒素而引起发热。大量应用抗凝药物导致内出血时亦可引起发热。

4．因药物影响体温调节机制所致的药物热

有些药物如苯丙胺、可卡因、麦角酰二乙胺等，可直接影响中枢神经系统而引起发热。有些药物可通过影响周围组织而引起发热。如使用过量的甲状腺素时，由于使基础代谢亢进而发热。使用肾上腺素时，由于使周围血管收缩影响了散热过程而发热。使用阿托品或吩噻嗪类药物时，由于减少了出汗而发热。婴幼儿极少数成人患者对上述药物耐受性差，或在高温环境中使用上述药物，小量应用亦能引起药物热。

5．因先天性生化代谢缺陷所致的药物热

有些药物会使有先天性生化代谢缺陷的患者产生药物热。例如，对于有6-磷酸葡萄糖脱氢酶缺乏的患者，若使用了伯氨喹啉等药物，则可引起溶血性贫血和发热。对于有肌肉钙代谢障碍的患者，若应用全身麻醉剂或除极化的肌肉松弛剂后，常可引起发热。国外报道以氟烷或司可林引起者较多，患者大多身体健康，在麻醉诱导后立即发生，表现为体温进行性急剧上升，常伴有全身肌肉强直、痉挛，病死率达60％～70％，本病有明显家族性，现以证明为常染色体显性遗传病。

6．因药物的过敏反应所致的药物热

这是药物热中最常见的一种发生机制，由于是药物引起的过敏反应，故又称其为药物过敏症。这类药物热都伴有皮疹，关节痛，嗜酸粒细胞增多，哮喘发作等过敏表现。

二、能引起药物热的药物

任何药物均可能在制造或使用过程（特别是肠外用药）中，由于污染了微生物，内毒素或其它杂质等外源性致热原而引起患者发热。尽管这种发热不是药物本身所致，但却与用药有关。可以说几乎所有的药物都能通过这种机制引起药物热。能通过其它机制引起药物热的药物有：

（1）常见的易引起发热的药物：磺胺类，两性霉素B，青霉素，氨苄青霉素，青霉胺，博来霉素，更生霉素，抗组胺药，巴比妥类，天冬酰胺酶，甲基多巴，苯妥英钠，普鲁卡因胺，奎尼丁，水杨酸类，阿托品，甲状腺素，肾上腺素，吩噻嗪类，乙酰唑胺，砷剂，缓泻剂等。

（2）较常见的易引起发热的药物：碘制剂，头孢菌素类，异烟肼，对氨基水杨酸钠，利福平，链霉素，万古霉素，多黏菌素E，阿霉素，别嘌呤醇，硫唑嘌呤，西咪替丁，可待因，肼苯哒嗪，呋喃妥因，丙基硫氧嘧啶，链激酶，肝素，非那西丁，保泰松，利眠宁，鲨肝醇，甲硝唑，左旋咪唑，炎痛喜康等。

（3）偶见的引起发热的药物：洋地黄，胰岛素，氯霉素，四环素等。中药引起药物热较西药为少，但并非罕见，国内亦屡有报道。

三、临床表现和诊断

典型的药物热出现在用药后第7～10天，若以前接触过这次所用的药物，则常在用药后数小时内即出现发热，个别病例可短至1h或长达25天。药物热的体温曲线无一定规律，任何热型均可出现，多数患者仅表现为发热，而无其它症状，一般情况良好，甚至亦不伴有体温升高所至的心率加快。少数患者症状较重，出现头痛、肌肉关节酸痛、寒战等，部分病例伴有其它过敏症状。

药物过敏常可引起皮疹，称为药物疹。药物疹一般紧跟药物热发生；但也可以先于药物热发生。皮疹可有多种形态，如麻疹样、猩红热样、湿疹样、荨麻疹样、紫癜样、疱疹样等。有一类固定性药疹，其特点是由同一药物引起的皮疹，每次发作都发生在同一固定部位。初起为红色，以后逐渐转为黑褐色，很难消退，或甚至终生不退。引起这类皮疹的药物主要有酚酞（通便药），巴比妥类（镇静药），磺胺药，重金属盐（如铋剂，锑剂），砷剂等。但多数药物疹的形态不具特异性，也就是说，不能根据药物疹的形态来确定致敏药物。

临床医生对任何接受了药物治疗的发热患者，均应考虑到药物热的可能性。若除发热外，还出现了皮疹、哮喘等其它过敏症状，尤其是原发病已有好转，而体温仍高，或体温一度下降后再度升高，临床上又找不到引起发热或发热加重的确切病因，均因想到药物热的可能。若停药后体温在24～48h内恢复正常，则强烈提示药物热。若再次用药后又再次发热则确诊无疑。再次用药后常可以在数小时内引起高热，甚至比原来的热度还要高，如果不将致热药物立即停止，则可引起严重的后果甚至危及生命。

由于触发试验可能给患者带来痛苦和危险，必须十分慎重。对接受多种药物治疗出现药物热的患者，最好是停用全部药物，待体温正常后，再对当时的治疗有重要意义的一些药物分别作触发试验，以明确哪种药物是致热药物，而不必对每种药物都做触发试验。

四、治疗和预防

对药物热最好的治疗方法是停用一切可疑药物，补液有利于药物的排泄，重症患者可应用肾上腺素皮质激素，对高热或超高热的患者可同时应用物理降温，但对酒精过敏者，禁用酒精擦浴，禁用酒精做溶剂的琥珀酸氢化可的松。值得注意的是，钙剂、抗组胺药、解热镇痛药也能引起药物热，因此不主张使用这些药物。

药物热的预防是极为重要的，临床医生应该提高认识。由于许多药物均可以引起药物热，因此应用要有的放矢，指征明确，反对多、杂、乱。能口服则不注射，能单用则不合用，能少用则不多用，能不用则不用。对已经发生过药物热的患者，禁止用可疑药物，以预防重蹈覆辙，对于原发病必须应用致热药物时，应在并用肾上腺皮质激素的同时，从小剂量开始逐渐递增，并注意观察。

五、家族性恶性高热综合征

家族性恶性高热（familial malignant hypertherma，MH）是一种具有家族遗传倾向的综合征，首先由Denborough和Lovell于1960年报道。癥人有与麻醉相关死亡的家族史。其特点是在吸入麻醉剂如氟烷、甲氧氟烷，可用肌肉松弛剂特别是琥珀酰胆碱之后即发生MH。有两种形式：一种是常染色体显性遗传，另一种是常染色体隐性遗传。发病率在儿童占1/5000～1/1500，成人为1/4万～1/15万，所有病例约有1/2发生在年龄15岁以下的儿童。男高于女，二者为2∶1，死亡率男性较高。MH死亡率由过去高达90％下降到现在的7％。

容易触发MH导致高热危象的药物有　麻醉剂：氟烷、安氟烷、异氟烷、甲氧胆碱、环丙烷、乙烯；肌肉松弛剂：琥珀酰胆碱、烃季铵、加拉明。在MH患者安全的药物有　巴比妥类：硫贲妥钠、硫戊巴比妥、甲苯咪酯；鸦片类：吗啡、哌替啶、盐酸二氢吗啡酮、芬太尼；苯二氮类：地西泮；局麻药：普鲁卡因、丁卡因；肌肉松弛剂：Pancuronium、巴夫龙、atracurium、Vecuronium；有争议的制剂：抗胆碱酯酶药物、氯胺酮、地高辛、茶碱、阿托品。

MH在某些肌病患者中表现是增加的，与MH有关的疾病如下：脊髓病性肌萎缩、Wolf-Hirschom综合征、骨生成缺陷、脊柱后侧凸、胸畸形、小颅，先天性疝气、营养不良性肌强直、先天性肌强直、脊髓髓膜突出、斜视、上睑下垂、髌骨错位。由于本病的CK常增高，因此CK可作为筛选的有用指标。但研究并没有证明其对MH的敏感性。对MH易感性最为有效的试验仍然是氟烷和咖啡因诱导肌肉挛缩肌肉活检。估计在整个人群中对MH易感者的发生率1/200～1/5000。

在MH病理生理方面，动物实验和人类研究集中在骨骼肌纤维的钙调节。在易感的MH人中，骨骼骨细胞骨的面浆网内钙的调节能力和储存能力下降。近期的研究工作集中在Ryanodine受体的异常。该受体调节钙从肌浆肉内释放。这些异常可导致肌质网钙的增加。特别是在神经肌肉刺激之后，肌细胞进入高代谢状态，能量储备迅速耗尽，最后由于持续长时间的收缩，导致细胞膜的完整性受损，致细胞受损死亡。

在MH易感者接触触发剂几分钟到数小时即发生MH。典型的临床三联症为：肌肉僵直、代谢性酸中毒和高热。肌张力增加常累及下颌、胸部、四肢，并且难以用神经肌肉滞剂松弛。但有20％～25％MH患者有明显的肌僵直。肌损伤导致CK升高和肌红蛋白升高，以及横纹肌溶解。咬肌痉挛是MH的早期症状，在给予琥珀胆碱之后下颌痉挛导致插管困难时可能提示MH发生。

本病发生多种电解质紊乱，如高血钾、高血钙、高血磷。90％以上的MH在发作开始30min内即心动过速，交感神经兴奋可引起高血压，但外周血管的收缩和舒张可导致皮肤发红、瘀斑和青紫。随着综合征的进展，发生低血压和心衰。由于低氧、酸中毒和高血钾可导致心脏骤停和死亡。在严重的病例可有急性肾功能衰竭、DIC和脑水肿发生。

对MH的早期识别和新疗法已使MH死亡率下降。一旦疑及MH应尽快终止触发剂的使用和停止手术，应有100％氧高通气以适应高代谢状态的需要，大量的静脉补液和维持尿量，并积极降温。Dantrolene阻断钙从肌浆网内释放，在MH易感者拮抗触发剂对肌细胞的作用。Dantrolene静脉注射2ng/kg每5min 1次，起作用的临床表现为肌僵直、高热和心动过速缓解，平均的治疗剂量大约25mg/kg，每5～8h需要重复使用以预防复发。已推荐使用Dantrolene口服剂量2～4mg/（kg·d），持续到MH发作后48～72h。普鲁卡因酰胺具有像Dantrolene相似的作用，是先于Dantrolene发展起来的第一线治疗药物，虽然在细胞水平上MH对心肌的作用仍不清楚，普鲁卡因酰胺仍是在MH见到心律失常的选择性药物。强心苷如地高辛由于其对细胞间的钙浓度的作用，应避免使用。如支持疗法和开始治疗效果不显著，就需要加大Dantrolene剂量，静脉给药10mg/kg，其有效剂量是使肌肉松弛达最佳状态。

由于对本综合征的理解和筛选的治疗方法，已使MH发病率和死亡率大大地降低了。对MH易感者的诊断关键仍然是病史和物理检查，有MH家族史或有关的肌肉活检和收缩试验。在MH易感者实行全身麻醉，预防性的使用Dantrolene仍存在争议，目前并不推荐使用。

六、抗结核药引起的药物热

药物热是常见的药物不良反应之一，约占发热病人的1％～2％。对于应用较广的抗结核药物来说，也常发生药物热。据临床报道，最易引起药物热的抗结核药首选对氨基水杨酸钠，其次为链霉素和利福平，其余如异烟肼、乙胺丁醇、吡嗪酰胺、利福喷丁等也可能诱发药物热，但发生率很低。

抗结核药物所致药物热具有一定的临床特点，包括：①原有发热者应用抗结核药后体温反而较用药前升高，或体温一度下降后继续用药体温再次上升，且与原发病或其它病因无关，既不能用结核热解释，又无继发感染的证据；②发热以单纯型为多，大多表现为弛张热，体温在38．5～40℃之间波动，除发热外，部分患者伴有畏寒、皮疹，或出现头痛、关节痛、恶心、呕吐等症状；③发热多出现在用药后的1～2个月内，查清原因并停用相应药物后，多数患者在48h内恢复正常体温，少数需经历5～7天方退热。

凡能初步确定为抗结核药所致药物热者，应根据发热类型特点选择停药降温方法。一般情况下，单纯型可采用每3～5天停用1种药物的方法，首先停用最易引起发热的药物，如对氨基水杨酸钠、链霉素等，并密切观察体温变化与停药的关系，以确定致热药物。对于热型为混合型者则应先停用全部药物，待体温正常后再把对治疗有重要作用的抗结核药在严密监视下依次试用，先试用最不易引起药物热的抗结核药，如异烟肼、利福喷丁、吡嗪酰胺、丁胺卡那霉素等，以构成新的组合及治疗方案，以免长期延误治疗。如果患者体温过高达39℃以上时，适当给予擦浴使体温下降1～1．5℃，以提高患者耐受力。由于药物热的治疗关键是找出并停用致热药物，而停用后可使体温在1～2天内降至正常，故而在未找出可疑致热药物前要尽量避免使用退热药物，如阿司匹林、扑热息痛等，以免干扰临床观察体温变化与药物的关系。只有这样才能从根本上解决问题，单纯迅速降温无益于治疗。

总之，药物热常常是药物过敏的最早表现。药物热与一般感染性发热不同，它的特征如下：药物热一般是持续的高热，常达39℃，甚至40℃以上。但发热虽高，患者的一般情况尚好，与热度不成比例；应用各种退热措施（如退热药）效果不好；但如停用致敏药物，有时即使不采取抗过敏措施，体温也能自行下降。


第32章　类癌综合征的诊断——“一元论”原则

辩证唯物主义的一元论，就是指世界的本原只有一个“物质”的理论。这种理论认为世界是物质的世界，世界统一于物质，精神现象是物质的产物和特殊表现，所以物质是第一性的，意识是第二性的。一切客观存在着的事物和现象，都具有共同的本质，即客观实在性。二元论把世界说成是不统一的、物质和精神是两个平行的、各自独立的本原的。人们在对未知问题作推测，或对已解决的问题作解释时会涉及两种观点的论争。一元论与二元论的哲学观点论争在今天的医学领域中已转化为在病因、发病机制中的还原论与整合论的论争。简单讲，在临床上用一个疾病能解释患者所有的症状和体征，及实验室检查结果，通常称之为“一元论”；如用两个疾病来解释其病理生理，则称为“二元论”。

故在临床诊断中，当出现多系统症状时，尽最大可能采用“一元论”来解释，即患者的所有临床表现必须用一种疾病来解释。避免“二元论”，否则容易误诊。如在一些长期不明原因发热的鉴别诊断中，类癌综合征（carcinoid syndrome）这类少见病也是必须考虑的疾病之一。类癌综合征的临床表现可涉及皮肤、消化、呼吸、心脏、肌肉及神经系统。故在临床上发现皮肤且较广泛的病变，并累及其它系统时，要想到患类癌综合征的可能。

一、概　念

类癌是一种少见的特殊类型的肿瘤，低度恶性，生长缓慢。由于它能够产生胺类和肽类激素而引起类癌综合征，因此，不少学者将之归属于产肽激素类肿瘤。类癌主要发生于消化道，占消化道恶性肿瘤的0.87％，最常见于阑尾和直肠，其恶性程度与肿瘤大小、浸润深度和原发部位有关，较其它癌瘤的浸润性和转移性相对较低。

类癌综合征是由于恶性类癌细胞分泌、释放一些生物活性物质所引起的有多种复杂症状、体征的一组症状群。消化道类癌多发生肝脏转移，且转移者常伴有类癌综合征，因它分泌的5-羟色胺（5-HT3
 ）可直接进入肝静脉，而不经肝内之单胺氧化酶作用而灭活，使5-HT3
 浓度增高而引起症状。其主要临床表现为面、颈、胸部皮肤阵红、腹泻、支气管痉挛等。血5-HT3
 或尿5-羟吲哚乙酸（5-HIAA）含量测定，即能明确诊断。类癌治疗主要为手术切除原发与转移肿瘤，可获得长期生存，而类癌综合征可选用5-HT3
 抑制剂（α-甲基多巴）和5-HT3
 拮抗剂（5-二甲基麦角新碱）等药物进行有效控制。

二、病例简介

患者男性，77岁。主因“皮肤苔藓2年，加重伴红斑、血痂及发热1月余，纳差1周”入院。2年前，无诱因出现双下肢脚内踝皮肤苔藓，自己未加以注意。近1年苔藓扩散至膝关节以上、双上肢、腹部及背部，多次在某医院就诊，诊断“慢性皮肤湿疹”，给予止痒膏外涂及泼尼松静滴后皮肤瘙痒症状减轻。2个月前饮乌鸡鲫鱼汤后出现全身弥漫苔藓，痒难忍，在某医院给予止痒和激素治疗1个月后皮肤苔藓减退，仅臀部、双下肢和腹部散在苔藓。此后间断出现发热，体温波动于37～38.5℃，又在某医院就诊，给予中西药结合调理肝肾功能（具体成分不详），服用3剂药后皮肤苔藓再次加重，且伴疼痛，因难忍其痛而抓挠，结果皮肤被抓破，继续用止痒药效果不佳。近1周出现食欲减退，在某医院作消化道钡餐后怀疑胃底贲门癌，为求近一步治疗遂来我院。

患者既往有“乙肝”病史10余年，否认“糖尿病、冠心病、高血压”，否认“肝炎、结核”传染病史，1950年行阑尾切除术。

入院查体：体温38℃，脉搏96次／min，呼吸20次／min，血压160/100mmHg，全身皮肤弥漫暗棕色苔藓，双下肢破溃处有清亮外渗液，皮肤黑，浅表淋巴结未触及肿大，咽略红，扁桃体未见肿大，颈软无抵抗，气管居中，甲状腺未触及肿大，双肺呼吸音清，未闻及干湿性啰音，心界叩诊不大，心率96次／min，律齐，各瓣膜听诊区未闻及杂音，腹软，肝脾肋下未触及，双下肢轻度水肿，生理反射存在，病理反射未引出。

外院化验及特殊检查：肝肾功能基本正常，胸片未见异常，HBsAg（－），HBeAb（＋），HBcAb（＋），皮肤活检报告表皮过度角化，表皮乳头瘤样增生，灶状海绵水肿，真皮乳头毛细血管扩张，血管周围少量淋巴细胞浸润，伴少量嗜酸性粒细胞浸润。

入院后化验及特殊检查：血常规WBC 12.4×109
 /L，RBC 4.12×109
 /L，PLT 159×109
 /L，嗜酸细胞0.31。便常规正常。凝血三项PT 14.8s，PA 79％，FIB 185mg/dl，APTT 40.5s，INR 1.18。肿瘤标记物SCC 68.8μg/L（正常<15 μg/L）。嗜酸粒细胞计数6.67×109
 /L，HBsAg弱阳性，HBeAb阳性，HBcAb阳性。生化检查有异常的钙2.02mmol/L，白蛋白28.4g/L，乳酸脱氢酶510.7U/L，无机磷0.95mmol/L，载脂蛋白A 10.75 g/L，免疫球蛋白IgE 12500U/ml。过敏原实验结果：总IgE高，自身为过敏性体质，过敏状态中，典型致敏物质如柳树、杨树、松树和家居类蠕虫和霉菌，程度3级，食物海鲜类的螃蟹、虾、大蒜、辣椒等过敏为3级。骨穿报告骨髓增生活跃，粒红二系增生，巨核细胞各型可见。胃镜报告食管癌，病理活检报告（食管）中—低分化腺癌伴神经内分泌分化，CgA少数癌细胞（＋），Syn（－），Gastrin（－），Serotonin（＋）。肺部CT平扫双肺未见明确转移。腹膜后及大血管周围未见明显肿大淋巴结。肝胆胰脾及双肾超声未见异常。

入院后给予止痒软膏、止痒洗剂、肤乐膏外用，仙特明（10mg，1次／日）、多虑平（25mg，1次／日）口服，入院1周后加服泼尼松（10mg 3次／日），皮肤苔藓瘙痒明显减轻，水肿减轻，食欲增加。最后诊断为类癌综合征。

本例患者主诉为皮肤苔藓2年，加重伴红斑、血痂及发热1月余，纳差1周。其临床特点为反复出现皮肤病变，且同时发现消化道病变，进一步进行免疫组化研究证实是类癌，值得临床医师注意。

三、类　癌

类癌是一古老而较少见的疾病。1808年Merling对本病做了首次描述，1907年Oberndorfer正式将其命名为类癌（carcinoid）沿用至今，至1989年文献中共报道本病3720例。

在胚胎发育过程中，类癌系起源于胚胎原始肠道部分的肿瘤，肿瘤细胞内含有亲银性分泌颗粒，故又称亲银细胞癌或嗜银细胞癌。又由于类癌细胞可分泌小分子多肽物质，故又有小分子多肽或肤类结构瘤（amine precursor uptake and decarboxylation tumor，APUD tumor，APUDOMA）之称。Oberndorfer认为类癌是腺瘤中的一种，但不少学者认为类癌是良性小肠肿瘤，是一种局限性生长逐步转移的低度恶性肿瘤。目前大多数学者认为类癌是一种主要发生于胃肠道，但又涉及全身多数器官、生长较缓慢、恶性程度低的肿瘤。

（一）概述

类癌除可发生在消化道任何部位外，还可发生在支气管、卵巢、睾丸、胰腺、胆囊、甲状腺等多个器官。依其起源于胚胎部位率两可分为：前肠类癌，中肠类癌和后肠类癌。前肠类癌：主要指口腔、食管、胃、十二指肠、胆系、乏特壶腹、胰腺、胸腺、支气管、肺、中耳等部位的类癌；中肠类癌：主要指空肠、回肠、盲肠、阑尾等部位的类癌（有人将升结肠类癌也列为中肠类癌）；后肠类癌：主要指发生在横结肠、降结肠、乙状结肠、直肠、卵巢等部位的类癌。

由于类癌是起源于神经内分泌细胞的肿瘤，故它有合成、贮存、分泌生物活性胺及肽类物质的功能。其分泌的生物活性物质有：5-羟色胺（5-hydroxytryptopha）、组织胺（histamine）、血管活性肠肽（vasoactive intestinal polypeptide，VIP）、生长抑素（somatostain，SS）、神经降压素（neurotensin，NT）、胰多肽（pancreatic polypeptide，PP）、缓激肽（bradykinin）、儿茶酚胺（catecholamine）、前列腺素（prostaglandins）、胃动素（motilin）、肠抑胃肽（gastric inhibitory polypeptide，GIP）、胃泌素（gastrin）。一个脏器的类癌组织可产生多种内分泌物质，而不同脏器的类癌组织也可含有同一种活性物质。故有学者主张依肿瘤分泌的生物活性物质将肿瘤分为：5-羟色胺瘤（serotoninoma）、胃泌素瘤（gastrinoma）、胃动素瘤（motilinoma）、肠抑胃肽瘤（GIPOMa）、舒血管肠肽瘤（VIPOMa）。多数学者认为，除5-羟色胺外，其它具有生物活性物质在类癌病人中的作用尚未肯定。

（二）病理解剖

大体解剖可见类癌为微黄色硬结状肿瘤，直径多在1 cm以下，2～3 cm者也可见到，大于3～4 cm者少见，极少数在5cm以上。光镜下可见类癌细胞呈索条状梁柱状排列，细胞核小，呈带状，细胞内有气泡和不同的分泌颗粒，Grimelius染色阳性者称嗜银性细胞（argyrophli cells），Fontamanasson染色阴性者称非亲银性细胞（non-argentaffin cells），染色阳性又称亲银细胞（argentaffin cells）。前肠类癌一般为亲银细胞极少数为嗜银细胞，中肠类癌为典型亲银细胞，后肠类癌既不是亲银细胞，又不是嗜银细胞。电镜可见类癌细胞内含有很多圆形能阻止电子透过密度的直径在100～300nm的分泌颗粒。

（三）临床表现

类癌患者无特异性临床表现，其临床症状随其发生在不同脏器、不同部位出现不同的临床表现，只有出现类癌综合征时才表现有特殊症状，因此一般临床表现能作为类癌诊断的依据，类癌综合征的特殊表现对诊断类癌才有一定价值；有关类癌综合征的临床表现见后文。

类癌生长缓慢，病程一般为10～15年，但有文献报道其病程可长达40年。类癌预后与下列因素有关　①类癌的部位：一般认为类癌发生脏器的位置越高，其恶性程度就越高，其预后就越差；②类癌癌灶大小：一般认为癌灶体积小者预后较好，反之预后较差，但也有例外情况；③类癌转移情况：无转移者预后较好；④类癌综合征的出现情况：反复出现类癌综合征者，特别是出现类癌危象（carcinoid crisis）者预后较差。但和其它恶性肿瘤相比，类癌的预后还是好的。特别是早期发规、正确治疗者预后更好一些，有人报告一组回肠类癌，由于行根治手术术后生存有达27年者。

类癌诊断比较困难，患者的临床表现对诊断仅有参考价值，当出现类癌综合征时可依其临床表现做出初步诊断。尿中5-羟吲哚乙酸（5-hydroxyindole acetic acid，5-HIAA）增高及酒糟、药物诱发试验阳性可确定体内有类癌存在，此时一些特殊检查如B超、X线、内镜、CT、磁共振可进一步确定类癌的部位，手术病理学检查是诊断类癌的金标准。

（四）治疗

一旦确诊为类癌应积极治疗，包括药物治疗：主要是根据患者所表现的症状进行对症治疗，如皮肤呈现潮红者可用苯氧苄胺（phenoxybenzamine），肾上腺素能受体阻滞剂。二甲基麦角碱（methysergide，5-HT拮抗剂），甲氧胺（methoxamine）、血管紧张素（angiotensin）对发作性皮肤潮红期伴有严重低血压有效；对氯苯丙氨酸（parachlorophenylalanine）对类癌患者腹泻有效；肾上腺皮质醇类激素对预防和治疗类癌患者手术中发生危象有效；抗癌化疗药物如5-氟尿嘧啶（5-fluorouracil）、甲氨蝶呤（MTX）、阿霉素（adriamycin），根据病情可单独应用，也联合应用。

外科手术治疗：对已发现类癌所在部位后应积极治疗，包括对孤立的类癌病灶切除、对常转移到肝脏的病灶切除和部分肝叶切除、对转移淋巴结的清除，对肿瘤引起肠梗阻的各种方式手术等，根据病人情况确定手术种类和方式。

放射治疗：多数学者认为对类癌无效。

四、类癌综合征

类癌综合征是由于恶性类癌细胞分泌、释放一些生物活性物质所引起的有多种复杂症状、体征的一组症状群，多数学者认为是类癌细胞大量释放以5-羟色胺为主的生物活性物质所引起的具有复杂的全身反应的一组病征。

（一）发生机制

多数学者认为5-羟色胺、组织胺、儿茶酚胺、前列腺素是引起类癌综合征的主要生物活性物质，其中仅有5-羟色胺引起类癌综合征的机制较明确。在正常情况下人体从食物中摄取色氨酸后主要用于合成烟酸和蛋白质。但如有类癌发生时，类癌细胞将从食物中来的色氨酸大量摄取，而后把其中65％送至类癌细胞的肠色素颗粒，经色氨酸-5-羟基酶（tryptophan-5-hydroxylase）转换成5-羟色胺酸（5-hydroxytryptophan），再经氨基酸脱羧基酶（aminoaeid decarboxylase）作用转变成5-羟色胺（5-hydroxytryhtamine，5-HT），至此从类癌细胞中释放进入血液，分别运送至肝、肺。再经单胺氧化酶（monoamine oxide）作用转化成5-羟吲哚乙醛（5-hydroxyindole acetaldehyde）进入肾脏，又经乙醛脱氢酶（aldehyde dehydrogenase）作用最终变成5-羟吲哚乙酸（5-hydroxyindole acetic acid，5-HIAA）从尿中排出体外，此时血中5-HT浓度并不高，特别是占类癌最多的胃肠道类癌释放的5-HT65％经肝灭活。3％经肺灭活，故不出现类癌综合征。如类癌病人产生5-HT太多，超过肝、肺灭活能力，或类癌细胞转移到肝脏，使肝脏灭活能力减低，大量5-HT进入血液不能被灭活。血液中5-HT浓度突然升高，即引起类癌综合征；另外，支气管类癌患者其类癌细胞产生的5-HT，不经过肝脏而直接经肺静脉进入左心房进而入体循环至全身，血液中5-HT也可突然升高。即使在无类癌细胞转移的情况下也可出现类癌综合征。

（二）临床表现

可涉及皮肤、消化、呼吸、心脏、肌肉及神经系统。具体表现是　①发作性皮肤潮红：可有弥漫鲜红性潮红、紫色潮红、支气管类癌及胃类癌特殊性潮红；近年来研究证明，5-羟色胺、组织胺对发作性皮肤潮红有肯定的作用。②腹泻及腹痛：腹泻轻者一日1次，但为急迫而暴发性腹泻。重者每日20～30次，常导致脱水及电解质紊乱；腹痛可因类癌伴有消化性溃疡、肿块及纤维组织增生造成肠梗阻，癌组织转移至肝脏等不同原因引起，故其腹痛特点不尽一致；少数病人可有吸收不良综合征（malabsorption syndrome）的表现，部分病人有肝脏肿大及肠梗阻体征。③肺脏表现：主要有过度换气、哮喘、呼吸困难。④心脏表现：以心内膜及心瓣膜病变为主，且多发生在右侧心腔，临床上以三尖瓣狭窄及闭锁不全、肺动脉狭窄的症状为主，常可引起心力衰竭。⑤浆液膜及纤维组织病变：由于纤维组织在浆液膜腔沉积，临床上常可见到腹腔包块、胸膜腔粘连、心包缩窄等症状。⑥其它：多汗、血管神经性水肿、情绪异常、癫痫样发作、精神失常、立毛肌收缩、指间关节痛等。⑦类癌危象：为具有严重持续性皮肤潮红、低血压或高血压、支气管痉挛所致呼吸困难、窒息、意识模糊并逐渐陷入昏迷等危及生命的一组症状。

（三）预后

类癌综合征的预后各家报道不尽一致。有人认为在诊断成立后可生存10～15年，有人报道回肠类癌肝脏转移后有生存20年者，但支气管类癌发生类癌综合征后生存时间较短。有严重合并症者易死亡，尿中5-HIAA含量高低与预后有关。

（四）诊断

典型的临床表现十分有助于诊断，尿中S-羟吗哚乙酸高于100mg/24 h对确立诊断十分重要（正常为<10mg/24 h）。对怀疑本病化验结果又不支持者做白酒及药物诱发试验，具体方法为①白酒试验：口服白酒一小杯或10 ml乙醇观察病人30 min，如皮肤出现典型潮红为阳性；②药物诱发试验：用于白酒诱发试验仍为阴性者，静注肾上腺素1μg（在很少情况下可增至2μg、5μg、10μg，即不能再增），注药后45～90min出现皮肤典型潮红，同时血压下降心率增快者为阳性（但药物试验有一定危险，一般不用或慎用），这将十分有助于诊断。X线、B超、内镜、CT、磁共振对发现原发类癌部位的诊断有帮助。手术探查及取活组织病理检查是诊断的金标准。

（五）治疗

类癌综合征发作时及预防、治疗危象时可用：鸦片酊、苯乙哌啶、对苯丙胺酸，另外使用人工合成的Sore-201-995可减少血中5-HT的含量，是防治类癌综合征危象的有效药物，具体用法有：类癌综合征发作时可皮下注射50μg即可见效，为预防化疗及手术引起类癌危象，可于化疗及手术麻醉前24 h给药每6 h皮下注射150～250μg，对症状特别严重者于化疗手术开始前1～2 h可皮下再注射250～500μg，对病情十分严重者可静点100～250μg。


第33章　SARS病毒感染临床分型——质量互变规律

严重急性呼吸综合征（severe acute respiratory syndrome，SARS）是以严重肺部炎症和呼吸道症状为突出表现的病毒感染性疾患。在21世纪初的SARS流行期间，关于SARS是否存在隐性感染问题存在争议。笔者从辩证唯物论出发，根据质量互变规律，推测SARS病毒感染与其它病毒一样，其临床谱应该是一个连续的过程，必然有多种表现形式和组合，临床上一定存在SARS“非肺炎表现”的其它临床过程。这是哲学在医学中应用的又一范例。

一、临床分型的提出

所谓质量互变规律，亦称“量变质变规律”、“量变到质变的转化规律”、“量转化为质和质转化为量的规律”。这一规律是揭示事物运动变化发展的状态与形式。量变是指事物量的变化，即数量的增减和场所的变动，表现为微小的不显著的变化，体现事物的连续性。量变的基本形式包括单纯数量的增减和构成事物的成分的结构变化。质变是事物性质的变化，由一种质态向另一种质态的转变，表现为根本性的、显著的突变，这是对原有度的突破与超越，是事物连续和渐进的中断。量变和质变是事物变化发展的两种状态和形式，是对立统一的关系，既相互区别，又相互转化和相互渗透。

任何事物的发展，都是阶段性和连续性的统一。客观世界总是从阶段中显示连续，又从连续中显示阶段。可以说，连续者，阶段之所依；阶段者，连续之所伏。连续性阶段性与事物的量变和质变是紧密相联的。因此，SRAS病毒感染也应表现为连续的、轻重不同的多种临床过程。

笔者曾对SARS病毒感染患者的临床过程及高危人群抗SARS病毒Ig G抗体水平进行分析后，提出了SARS病毒感染可进一步分为严重急性呼吸系统综合征型（重症）、非典型性肺炎型（肺部阴影为主要表现）、钝挫型（轻症，无肺部阴影）和隐匿型（无症状感染者）4种临床类型。

二、病例简介

（一）严重急性呼吸系统综合征型

患者男，64岁。因发热2天来诊。自述2天前出现发热，最高温度达39.7℃。伴大汗，干咳和胸闷等症状。发病前1周同楼邻居有类似发病者。查体：体温38.4℃，脉搏115次／min，呼吸28次／min，血压145/84 mmHg。一般状况较差。双肺听诊可闻及散在的干性啰音。实验室检查：胸部X线平片示双肺散在斑片状阴影，以中外带为主，近肺门处较轻。血常规：WBC 16.9×109
 /L，N 0.94，L 0.6；PLT 110 ×109
 /L。血气分析示呼吸衰竭（I型）：pH 7.415，PO2
 56.6mmHg，PCO2
 22.4mmHg，BE3.8mmol/L，SO2
 95.0％。血清钾、钠、氯、尿素氮、葡萄糖、淀粉酶、总胆红素和直接胆红素均在正常范围。冷凝集试验、嗜异性凝聚试验、军团菌抗体和肺炎支原体抗体均阴性。入院后给予面罩给氧（5～7L/min）、利巴韦林、泰能和甲基泼尼松龙（120mg，1次／12h）等治疗，患者体温迅速降至正常。次日血常规：WBC 12.1×109
 /L，N 0.98，L 0.2；PLT 115×109
 /L；复查胸片示双肺上阴影略有增重，血气分析仍示低氧血症（PO2
 61.8mmHg，PCO2
 25.6mmHg，SO2
 95.2％）；故将甲基泼尼松龙改为200mg，1次／8h。1天后又复查胸部X片示肺部阴影有所吸收。入院后第5天血常规为WBC 5.8×109/L，N 0.88，L 0.12；PLT 202×109
 /L；复查胸片示双肺阴影明显吸收，血气分析示低氧血症有所好转（PO2
 61.1mmHg，PCO2
 27.1mmHg，SO2
 97.9％）；患者一般情况亦明显改善，转指定医院进一步治疗和康复。

（二）非典型性肺炎型

患者女，56岁。因发热6天来诊。自述6天前出现发热，最高温度达39.9℃。伴大汗，但无咳嗽、咳痰、呼吸困难等症状。既往曾于发病前1天到过发生非典型肺炎的地区，家人亦有类似发病者。查体：体温39.1℃，脉搏100次／min，呼吸22次／min，血压130/80 mmHg。一般状况良好，双肺听诊呼吸音清晰，未闻及干湿性啰音。心脏及腹部体检未见明显异常。实验室检查：入院时血常规：Hb：117g/L，WBC 3.4×109
 /L，N 0.77，L 0.20，M 0.03；PLT 62×109
 /L。胸部X线平片示右肺上叶锥型薄雾状成片阴影，尖端指向肺。血液生化检查除肌酸激酶MB同工酶（免疫抑制法）为18U/L外，无明显异常发现。血气分析（鼻导管给氧 2L/min）：PO2
 134.5mmHg，PCO2
 24.8mmHg，pH 7.413，BE –7.9mmol/L，SO2
 99.0％。凝血指标，冷凝集试验，嗜异性凝聚试验，军团菌抗体，肺炎支原体抗体和抗HAV均未见异常。入院后给予利巴韦林、左旋氧氟沙星和甲基强泼尼松龙（40mg，2次／日）等治疗。次日血常规：WBC 5.1×109
 /L，N 0.85，L 0.13，M 0.02；PLT 44×109
 /L。2天后复查胸片示右肺上叶片状阴影略有增重，右下肺膈肌上缘处又出现纹理模糊及密度增高；查体亦示右下肺出现少许湿性啰音；故将甲基泼尼松龙改为80mg，2次／日。调整后次日患者体温即回到正常。入院后第8天甲基泼尼松龙改为40mg，2次／日，并逐渐减量，于第10天改为口服泼尼松20 mg/d，患者一般情况良好，胸部X片示肺部阴影基本吸收后出院。

（三）钝挫型

例1，患者男，24岁。因发热2天来诊。自述2天前出现发热，最高温度达39.6℃，无咳嗽和胸闷等症状。与SARS患者共居一室，且同日开始出现发热症状。查体：体温38.9℃，脉搏104次／min，呼吸23次／min，血压120/80 mmHg。一般状况良好。体格检查未见明显发现异常，双肺听诊未闻及干湿性啰音。实验室检查：胸部X线正侧位平片正常，胸部CT检查亦未见肺部异常。血常规：WBC 3.6×109
 /L，N 0.64，L 0.36；PLT 180×109
 /L。血清钾、钠、氯、尿素氮、葡萄糖、淀粉酶、总胆红素和直接胆红素均在正常范围。入院后给予利巴韦林和环丙沙星治疗，次日患者体温迅速降至正常，2天后血常规为：WBC 5.1×109
 /L，N 0.74，L 0.36；复查胸片未见明显异常。4天后出院进一步隔离观察。

例2，患者男，19岁。因发热2天来诊。自述2天前出现发热，最高温度达39.0℃，亦无咳嗽和胸闷等症状。与例1和同一SARS患者共居一室，且同日开始出现发热症状。查体：体温37.5C°，一般状况良好。体格检查未见明显发现，双肺听诊亦未闻及干湿性啰音。实验室检查：胸部X线正侧位平片正常。血常规：WBC 5.8 ×109
 /L，N 0.70，L 0.36。血清生化均在正常范围。入院后给予利巴韦林和环丙沙星治疗，次日患者体温正常，复查胸片未见明显异常，出院后进一步隔离观察。

（四）隐匿型

采用酶联免疫吸附法对14例与SARS患者有明确和频繁接触史的高危人群进行血清抗SARS特异性抗体IgG测定，1例阳性（＞0.018U/L），其平均值为0.008＋0.002U/L；但明显高于年轻健康人群（0.002＋0.001U/L，n=54；P<0.01），约为健康人群的2.3～5.8倍。

三、临床分析

既往的研究已表明SARS的病原为一种变异的冠状病毒。世界卫生组织为纪念确定其暴发流行和治疗首例越南病人而染病身亡的Urbani医师，科学家们将其命名为Urbani SARS-相关冠状病毒（Urbani SARS-associated coronavirus），简称为SARS病毒。在临床上国内学者将该病先后命名为非典型肺炎（atypical pneumonia）、非典型性肺炎（atypical pneumonia）及非细菌性非典型肺炎（non-bacteria pneumonia）。近来国家卫生部将其命名为传染性非典型肺炎（infectious atypical pneumonia）。但这些命名均有其一定的局限性。如考虑到病原学的逐步明确，命名为“SARS病毒感染”似更确切。

临床上一般病毒感染可表现多种不同的临床过程，从无症状性感染和症状较轻的顿挫性感染，到出现明显症状和体征，往往呈一个连续的过程。SRAS病毒感染的临床谱，与一般病毒感染一样，也可能表现为连续的、轻重不同的多种临床过程。这提示在SARS研究和临床诊治中，还应关注无症状及轻微症状的人群，后者可能在SARS的流行和感染控制中起重要作用。

根据SARS病毒感染的临床表现，将其进一步分为严重急性呼吸系统综合征型（重症）、非典型性肺炎型（肺部阴影为主要表现）、钝挫型（轻症，无肺部阴影）和隐匿型（无症状感染者）4类，似可涵盖所有的冠状病毒（变异的）感染临床谱。上述病例可分别分入SARS病毒感染中的严重急性呼吸系统综合征型，非典型性肺炎型，SARS病毒感染钝挫型，以及无症状人群中SARS抗体升高者可诊断为隐匿型。

实际上，关于是否存在SARS病毒感染“非肺炎”表现型问题，国内外临床资料均提示可能有其它类型感染存在。印度2003年4月26日曾报道发现了第5例SARS患者，这名患者是在参加婚礼时被感染的，目前他没有出现明显患病症状，但检查结果显示他的体内存在SARS病毒。这可能就是临床上所说的SARS病毒隐性感染者。另一个例子是出现在香港陶大花园的大批SARS感染，被感染的相当一部分患者只有腹泻的症状，无肺炎表现。这些病毒感染的患者仅仅出现轻咳、低热、腹泻等轻微症状，这就是传染病学称为的钝挫型感染。

钝挫型SARS病毒感染虽然没有典型SARS病人那样症状严重、预后凶险，但是此类患者如果得不到及时发现并诊断，后果会不堪设想。首先是患者病情可能会逐渐加重而得不到及时治疗，失去抢救时机，再就是此类患者因没有隔离而会将SARS病毒传染给更多的人，如此一来会导致疾病的更广泛传播。所以对钝挫型SARS病毒感染进行早期诊断，是切断传染源、救治感染患者的关键，也是SARS疾病防治中一个非常重要的环节。机体感染病原体后，即使患者的症状不明显，但是体内依然存在病原体，并能通过免疫系统的应答反应产生相应的抗体。所以，对于钝挫型SARS感染者如果能够应用一些手段检测到患者体内的抗SARS病毒的抗体，就可以对这些症状轻微的感染者进行早期发现早期隔离治疗。


第34章　黄泥坑中溺水的学问——大医无书

在陕西黄土高原的一个小村庄，一个小孩玩耍时掉进黄泥坑的水中，发生淹溺。这个患者处理的要点是什么？

一、大医无书

关于溺水的救治，临床医师都知道：

（1）淡水淹溺的主要病理生理是大量的淡水（低渗）进入体内，造成体内的低渗状态；低渗是主要问题，可给予利尿或高渗液体等措施进行纠正。

（2）海水淹溺的主要病理生理是大量的海水（高渗）进入体内，造成体内的高渗状态；高渗是主要问题，可给予补液稀释或低渗液体等措施进行纠正。

（3）那么，掉进黄泥坑里的淹溺者的主要病理生理如何呢？

答案：黄泥坑里淹溺者的主要病理生理是代谢性酸中毒，应积极补充碳酸氢钠。因为中国的黄土为酸性土壤，黄泥浆是一种弱酸性物质，它进入体内，患者的代谢性酸中毒会十分突出。当然，如果患者淹溺于呈喀斯特地貌的地区，这种石灰岩结构呈碱性，则患者的代谢性碱中毒会十分突出。

这些内容不会写进教科书，都是在临床中根据特定资料，结合化学等基础知识，医师们进行推理和升华的结果。“大医无书”，这是种境界，是为医者毕生追求的目标。它也符合唯物辩证法中的“具体问题集体分析”的哲学原理。

二、对溺水的认识

据有些地区统计，溺水死亡率为意外死亡总数的10％。溺水是由于大量的水灌入肺内，或冷水刺激引起喉痉挛，造成窒息或缺氧，若抢救不及时，4～6min内即可死亡。

（一）肺内有水的争议

传统认为溺水是由下列几个过程组成：首先是入水，然后感憋气，随即吞水，吞水后胃受到刺激而呕吐出来，后又吸入肺内，造成窒息而死亡。其中最关键的是胃和肺内的水，因此从18世纪起，人们就将倒灌法列入首选，也就是说，首先要想办法将胃或肺内水倒出来。

自1980年以来，对此疗法存在争议，清除胃内的水易造成窒息或误吸。并有学者发现大约有10％～20％的溺水者并无水进入肺内，即使有吸入，也是极少量（每千克体重少于20mL）。这样少的水分可很快被毛细血管吸收进入体循环。Ruben的实验证实，从气管插管内注入1％生理盐水1～2L并未溢出。

对于海水淹溺患者，由于海水是高张的（3.5％盐分），可将循环中的水吸入肺内，造成肺水肿，但此种情况下的通气障碍并不在气道，而是由于肺泡水肿所致，因此复苏的关键是口对口和正压通气。

故目前多数学者认为只有在胸外按压和口对口呼吸等基本无效时，才考虑可能是肺内水分过多所致。

（二）延长抢救时间

溺水者在长时间淹没于水中后仍有完全复苏的可能，有时其淹没时间要比通常认为心脏停搏病人脑存活的时限4～6min长得多。Sim近来收集一组8例溺水者，曾淹没10～40min，经复苏后并无神经系统后遗症。其机制主要有：

1．潜水反射的作用

淹溺后长期存活可能是潜水反射在起作用，即人类与某些鸟类和哺乳类动物所共同具有的一种生理反应，借此可长时间停留在水下而不呼吸。将人脸浸没于冷水中，立即引起一个反射，使心率减慢，周围小动脉收缩，使血液从肠道和四肢驱至脑和心脏，从而使人们浸没于冷水中较长时间而仍能存活。

2．心跳骤停出现较迟

心跳骤停通常并不因淹没而立即出现；一般只在血氧含量减少至危险水平后心跳才停止，这在正常情况下需数分钟或更长时间。

3．机体耗氧量降低

潜水反射与寒冷均能减少机体的耗氧量。

溺水者应积极抢救，明确淹溺史，分清淡水或海水淹溺；对呼吸已停止的溺水者，应立即进行人工呼吸；并适当延长抢救时间。


第35章　呕吐与呃逆——小问题包涵大道理

数年前一位患者呃逆不止，经数家大医院的多位名家诊治，均无明显效果；患者痛苦不堪，后求助于一位民间中医，饮数碗汤药，呃逆停止，手到病除，患者赞为“真神医也”，令众名医汗颜。

呕吐与呃逆这些临床常见到的小问题，可能包涵着很深的道理，有时还会很棘手，处理起来也非常困难。故在这些小问题的处理上，往往体现临床医生的功底。因此，优秀的临床医生，要在这些看似小问题上下些工夫，认真进行研究探索。

一、呕吐的概念

呕吐的定义是胃内容物通过食管和口，有力地逆行向外运输。恶心则是呕吐的前驱症状，常与呕吐并存，且发生机制相同。了解恶心和呕吐的发生机制，对加强危重症的护理和正确进行预诊均有重要意义。本文将对恶心和呕吐的病理生理机制和临床措施进行初步探讨。

（一）发生机制

第四脑室的基底部有呕吐中枢，与迷走神经核及呼吸中枢相邻近，它是管理呕吐动作的中枢神经组织。经实验证明，如在这个区域置以少量去水吗啡（apomorphinum），即可引起呕吐；又如将这个区域的神经组织破坏，呕吐就不再发生。因此，呕吐的形成有赖于这一中枢的完整。至于恶心的发生机制大致与呕吐相同，二者的区别仅在呕吐中枢受到的冲动强度不同而已。

恶心与呕吐的反射途径，目前已经确定。呕吐中枢除了受到大脑皮层的控制与支配外，经常接受着机体的各种传入冲动，其中主要是通过迷走神经内脏神经的传导，但常有舌、咽、视、嗅及前庭等神经参与。如果这些传入的冲动刺激呕吐中枢，超过了一定的阈值，即可由此发生传出冲动，通过迷走、内脏、膈、脊髓与颅神经等，分别到达胃、膈肌、呼吸肌、腹肌及咽腭会厌等处，引起一系列的共济运动，形成了呕吐动作。

按一般认识，恶心常为呕吐的前期感觉，伴有胃、小肠的张力与分泌减退，有流涎、出汗、心悸、脸色苍白、脉搏变慢、血压下降等自主神经系统不平衡的现象。其机制是由于它们相应的中枢在解剖学上位于呕吐中枢附近所致。同时伴有十二指肠张力的增加，以防止小肠内容物向胃部返回。当呕吐发生时，胃腔与周围大气压力之差为推动力，其压力是由腹肌和呼吸肌的协作而产生的。胃上半部与贲门首先弛缓，而后蠕动从胃体开始，向下传导直达胃角切迹，并在此处停留，产生强力收缩，把胃分为上下二室，上室内容物即无法向下推进。此时，食管弛缓，会厌关闭，软腭与后壁上提。当膈固定在深吸气的位置，腹肌突然收缩，胃内容物遂被压迫而经食管排出。为了防止胃内容物向下流动，胃在胃角切迹处是收缩状态。

（二）呕吐的分类

根据发生机制，恶心与呕吐可分为中枢性与反射性2大类：

1．中枢性恶心与呕吐

在日常生活中，躯体与内脏各部经常不断地产生冲动，传到中枢。但因冲动强度远在引致恶心与呕吐的阈限之下，所以并无这种症状发生。在某种情况下，如高级神经活动的影响、颅内压力的增高、药物对神经中枢的作用及体内新陈代谢紊乱的产物等，都可以直接影响呕吐中枢，使其阈限降低，则经常传入的各种冲动，就足以产生恶心与呕吐，所以称为“中枢性”恶心与呕吐。

2．反射性恶心与呕吐

如果呕吐中枢在正常的状况下，受到机体某些部分传入的冲动，其强度超过了一定的正常阈限时，即可反射地引起恶心与呕吐；诸如消化道的机械性或化学性刺激及其阻塞，腹腔内脏的炎性病变，各周围器官如皮肤、咽部与迷路的刺激等，都可以成为有效的冲动，发生“反射性”恶心与呕吐。严格地说，正如海却（Hatcher）曾指出，所有的恶心与呕吐实际上都属于反射性的。因为不论呕吐中枢的状况如何，其所以有呕吐动作的出现，均赖传入冲动经反射途径到达中枢所促成。

二、呕吐的病理生理

恶心与呕吐的原因虽可按前述原则分为中枢性与反射性2大类，但临床所见的情况较多，其发生机制往往并非单纯的由一种因素所构成，有的则迄今尚未完全明了，所以把恶心与呕吐各种原因均进行叙述，比较困难。现将引起恶心与呕吐的较重要情况，根据其主要机理，分述如下。

（一）中枢性恶心与呕吐

1．高级神经活动影响

由于呕吐中枢经常处在大脑皮层的支配下，受到皮层下核的影响，所以凡属高级神经活动的紊乱都可以发生恶心与呕吐；诸如精神过度紧张、疲乏、强烈情绪波动，以至令人嫌恶的气味与景象等，常可引起恶心与呕吐。临床上有所谓“精神性呕吐”，是一种胃神经官能症，患者主要的表现为餐后呕吐，但无任何器质性的病理基础，病程往往顽固，甚至影响营养，造成严重的衰弱。

2．颅内压力增高

在动物实验中，如将颈动脉结扎，则可引致呕吐；主要由于脑组织缺血缺氧，使呕吐中枢血供不良；其原有的感受性增加（即呕吐阈降低），即发生中枢性呕吐。在颅内压力增高的情况下，如脑震荡、脑肿瘤、脑积水、脑出血、脑血管栓塞、脑炎及脑膜炎等，均因上述相同的机理而发生恶心与呕吐。一般所见颅内压力增高引起的呕吐，往往在其出现前并无恶心，胃内容物急剧有力的被呕出，因此临床上称之为“喷射性呕吐”，可能系冲动的突然发生所致。

3．药物的中枢性作用

不少药物都可以直接影响中枢，而引起恶心与呕吐。

（1）阿朴吗啡（apomorphine）常用作催吐剂，即属于此类。吗啡与烟碱（nicotine）亦可能刺激呕吐中枢，但如剂量过大，则反而使中枢麻痹，就不再引致呕吐。

（2）依米丁（吐根碱，emetina）与锑剂之所以发生恶心与呕吐，虽然主要由于其对胃黏膜的刺激作用，但在大剂量时，亦可影响呕吐中枢。

（3）关于洋地黄引起恶心与呕吐的机理，过去一直有争议；Dresbach用实验方法将动物的迷走神经与心脏神经全部切除后，再给以洋地黄，仍可引起恶心与呕吐，说明了其发生机制是中枢性的。

4．新陈代谢的紊乱

恶心与呕吐在新陈代谢紊乱中较常见，为尿毒症、急性肝坏死、糖尿病酸中毒、甲状腺功能亢进及阿狄森病危象等的主要临床表现之一，系因呕吐中枢受到目前尚未完全明了的因素影响而造成。

在各种急性传染病如疟疾、回归热及其它细菌感染尤其伴有败血症者，亦常有恶心与呕吐出现，其发生机制虽然可由伴发的感染性胃部炎症引起，故属反射性恶心与呕吐，但其毒素对中枢的影响亦必然存在。

至于早期妊娠的恶心与呕吐机理目前尚未完全明了，按一般见解，可能与精神因素有关，但亦可能有其它因素参与，如维生素B（尤其是维生素B6
 ）的缺乏、碳水化合物不足而致糖原（glycogen）缺乏并有失水与酮病，或体内雌激素浓度低落、机体对黄体过敏、绒毛膜发育过程中产生某种物质等，均可影响呕吐中枢。

（二）反射性恶心与呕吐

1．胃肠道的药物或毒素刺激

口服奎宁、水杨酸盐、氯化铵、氨茶碱及磺胺类等药物，或服用依米丁（吐根碱）、酒石酸锑化合物、硫酸铜、硫酸锌等催吐剂之后，由于其刺激胃十二指肠及空肠黏膜的迷走与交感神经末梢，而引起反射性的传入冲动，可以产生恶心与呕吐。

因错误或自杀企图而吞服强酸或强碱等腐蚀剂，往往随即发生呕吐，是对机体有利的保护性反应。饮洒过量可以造成胃肠黏膜的刺激，或同时伴发单纯性急性胃炎，即促成反射性恶心与呕吐；但有时亦可因洒精对于中枢神经组织的作用，引起中枢性的反应。

细菌毒素对胃肠黏膜的刺激，可以引起恶心与呕吐，临床上所常见者为沙门菌属或葡萄球菌造成的急性胃肠炎，在少数病例可能因其毒素被吸收进入血液循环，而发生中枢性的影响。

2．消化道的阻塞性病变

食管或胃贲门有梗阻时，除了发生吞咽困难外，常有反食，这与呕吐显然不同，应予鉴别。反食并无前驱的恶心感觉，且不伴有呕吐的各种反射性共济协调运动，呕吐物亦不含有胃酸。

消化道的其余任何部位有阻塞时，由于其近端的扩张引致反射性的传入冲动，则可以发生恶心与呕吐；其性质一般决定于病发部位的高低、阻塞形成的快慢及空腔闭塞的程度。

幽门梗阻多见于胃与十二指肠溃疡病与胃癌的病例，在幼儿则见于先天性肥厚性幽门梗阻。在阻塞的早期，由于胃壁平滑肌的弹力与韧性，故能逐渐膨胀以适应滞留于胃内的内容物，不致使胃内压力显著增加，所以并无恶心与呕吐发生，这属于代偿性阶段。但此后胃肌张力逐渐消失，其弹力与韧性达到极限，于是胃内容物稍有增加，即能促使胃内压力显著增高，刺激神经末梢而产生有效的传入冲动，引起反射性恶心与呕吐。这种呕吐的特点是呕吐量较大、呕吐物呈发酵味、内含有隔日的食物。

肠道梗阻所引起的恶心与呕吐一般可按其梗阻地点的高低，分为上部小肠、下部小肠与结肠梗阻三种情况。上部小肠梗阻的呕吐出现最早，呕吐量较多，先为胃内容物，继以染有胆汁的胃肠液；下部小肠梗阻的呕吐则出现较迟，其量亦大，常含粪臭。结肠如有阻塞，因回盲瓣对于结肠内含物的反流具有阻止作用，往往只有腹部的明显膨胀，但无剧烈呕吐。

3．腹部脏器的炎性病变

腹腔内脏炎性病灶刺激达到有效的强度时，即可反射地发生恶心与呕吐。较常见者为各种腹内与盆腔器官的急性炎症，如急性胃炎、胆囊炎、肝炎、胰腺炎、腹膜炎、肠系膜血栓形成、胆绞痛与肾绞痛、肠道过敏性病变及女性内生殖器官的各种急性炎症。其反射途径主要是迷走与内脏神经的传入纤维，将冲动传达至延髓的呕吐中枢，因而发生恶心与呕吐。

慢性胃部疾患如胃与十二指肠溃疡病、胃癌，若非伴有幽门梗阻，恶心与呕吐殊属少见；临床上有人曾认为恶心与呕吐为慢性胃炎的主要症状之一，实非正确。

4．心肺病变与周围感觉器官的刺激

充血性心力衰竭常有消化不良症状，重者主诉恶心与呕吐，系由肝脏及胃肠道阻塞性充血与水肿所引起。但在急性心力衰竭，则因心脏急剧扩大，亦可引起反射性恶心与呕吐。冠状动脉疾病引心肌梗死时，其缺氧与坏死的心肌亦可促成反射性呕吐。

肺部病变除由于肺炎、肺脓肿等急性细菌感染，可以引起中枢性恶心与呕吐外，当急剧咳嗽而刺激悬雍垂时，亦可发生反射性恶心与呕吐，常见于百日咳的患者。

周围的感觉器官遭受刺激时，都可以产生反射性恶心与呕吐。皮肤或其它软组织受到创伤而引起剧痛时，即可发生恶心与呕吐；又如咽部与悬雍垂被刺激后，可立即引起恶心与呕吐。当迷路遭受刺激时（最常见于晕车与晕船等）或在梅尼埃（Meniere）综合征等情形，恶心与呕吐亦常见。

三、呕吐的诊断

1．呕吐与进餐的关系

（1）在餐后近期出现，如系骤起而集体发病，多由感染性食物中毒引起。

（2）活动性消化性溃疡位于幽门者，因该处有水肿、充血、痉挛，常导致餐后呕吐。

（3）精神性呕吐也多在餐后即刻发生。

（4）在餐后较久或积数餐之后才出现呕吐，多见于消化性溃疡、胃癌、十二指肠结核等引起的幽门或十二指肠梗阻。

2．呕吐发生的时间

呕吐与胃及肠道的充盈有关，因此为了判断起见，了解先前食物摄入的情况是很有意义的。如果食后立即呕吐，提示除精神因素外，幽门管溃疡伴显著的胃窦运动。进食后60～90min呕吐的，要考虑溃疡和肿瘤导致的幽门狭窄，这种情况还见于迷走神经切除术后运动障碍或糖尿病性神经病。

晨间呕吐在育龄女性应想到早孕反应；有时也见于尿毒症或慢性乙醇中毒患者。鼻窦炎有后滴脓者，因有稠厚分泌物刺激咽部，常有晨起恶心与干呕。

夜间呕吐可见于幽门梗阻，这是由于日间多次进餐而致入夜有大量胃潴留，构成较强的传入神经冲动，兴奋呕吐中枢，引起呕吐。

3．呕吐的特点

一般均先有明显的恶心，然后出现前述的呕吐协调运动，但精神性呕吐可无恶心或仅有轻微的恶心感，呕吐可呈喷射状，可能系因呕吐中枢的敏感性过高，其感受阈下降所致，患者均伴有头痛与缓脉。

4．呕吐物的性质

幽门梗阻的呕吐物含有隔餐或隔日食物，并呈腐酵气味，一般不含胆汁。

呕吐物含多量胆汁者见于频繁剧烈呕吐、十二指肠乳头以下的十二指肠或空肠梗阻、胃空肠吻合术后。大量呕吐见于持久的幽门梗阻伴有大量胃潴留或急性胃扩张。

呕吐物有粪臭提示小肠低位梗阻、麻痹性肠梗阻、有近段肠腔内肠道细菌大量繁殖者、结肠梗阻而有回盲瓣关闭不全者或有胃结肠瘘的患者。

呕吐大量酸性胃液见于活动期十二指肠溃疡或偶见于Zollinger-Ellison综合征。

呕吐物中带脓液者比较少见，可见于化脓性胃炎或胃周围脓肿溃破入胃者。

还应注意呕吐物中有无蛔虫，胆石或吞入的异物。

5．伴腹痛的情况

恶心与呕吐伴有腹痛者见于与急腹症有关的疾病，诊断一般无困难。有时腹痛可在呕吐之后获得暂时缓解，多提示消化性溃疡，急性胃炎或高位肠梗阻。但在胆囊炎、胆石症、胆道蛔虫症、急性胰腺炎等，呕吐则不能使腹痛得到缓解。

6．头痛与眩晕

恶心与呕吐伴有头痛者，除须首先考虑颅内压增高的疾病外，也应考虑偏头痛、鼻窦炎、青光眼、屈光不正等。

对伴有眩晕者应考虑迷路病变，包括Meniere病、迷路炎等，也应探究是否由硫酸链霉素、新霉素或偶尔由庆大霉素等药物引起。

7．手术史

腹部手术后可因腹膜粘连而致机械性肠梗阻，胃大部切除术后可因并发倾倒综合征或输入襻综合征而导致呕吐。迷走神经切除术后常有胃潴留引起的呕吐。

8．其他

呕吐频繁而持续时间较久者，因摄入不足而有消瘦与营养不良。但在精神性呕吐者其全身情况可基本保持稳定。

在育龄女性必须了解月经情况，以免忽视早孕所致的恶心与呕吐。

对原因不明的恶心与呕吐，应该警惕是否系病毒性肝炎的黄疸前期；也应该深入了解病人有无服药史，因为不少药物可以引起恶心与呕吐，而停服有关药物后即可使该症状缓解。

四、呕吐的并发症及处理

通过呕吐过程可在食道和胃交界处引起黏膜撕裂（Millory-Weiss综合征），在典型病例的患者中，可在呕吐开始时呕血，大量危及生命的呕血则少见。

神志不清的患者，如酗酒者，必须估计有胃内容物吸入肺部的可能，特别是当患者在卧位时呕吐，右下叶及左舌叶大多数较易侵及，通过胃液的刺激，可以引起吸入性弥漫性支气管性肺炎。

在长期持续性呕吐时，可见电解质异常，液体丢失及酸碱平衡的失调。典型的结果是低氯性碱中毒伴低钾血症。随同呕吐物丢失的氢离子及液体，同时伴进食减少和禁食，可产生无力、便秘，最后可发生肾前性肾功能衰竭。

在呕吐的处理方面，寻找其原因，根据其病理生理进行治疗是最重要的。室内要保持空气清新，环境清洁干净，避开一切能引发呕吐的因素。病人呕吐时，协助病人持呕吐器，呕吐后及时移开呕吐物，协助病人漱口、洗脸、洗手、更换衣物，并及时整理周围环境，因为脏的环境及不良气味均可诱发呕吐；同时安慰和关心病人，让其安静，帮助其消除焦虑恐惧心理，均可减轻恶心呕吐。

对于仰卧位呕吐的病人头要偏向一侧，以免呕吐物呛入呼吸道引起窒息或发生吸入性肺炎。观察呕吐的性质。由于应用治疗药物，如吗啡、哌替啶引起的呕吐可遵医嘱应用胃复安等药物，或给病人上腹部热敷等方法，可减轻恶心呕吐；由于应激反应引起的恶心呕吐，要密切观察呕吐物的颜色及量，并留取标本。

对于心肌梗死等危重病人，心功能下降，加上绝对卧床休息，胃肠蠕动减轻，消化功能降低，故宜进低脂、低胆固醇、清淡易消化食物，少食多餐。避免食用产气食物，如牛奶、汽水等，因其可加重恶心呕吐。近来还有资料表明，平卧位可加重胃食管反流，抬高床头有预防恶心和呕吐的作用。

五、呃　逆

呃逆是一种复杂的神经—呼吸现象，是不自主而强有力地痉挛性吸气肌收缩引起，伴有声门骤闭而发出的怪声，随后嘴唇关闭即无声音。声门约在横膈收缩开始35ms以后关闭，关闭的时间可长达1s，是强烈的负压引起的被动动作，也可能是内收喉肌收缩的结果。呃逆可出现于呼吸周期的任何段落，但多在吸气的峰值以后，次数每分钟在2～60次不等。据报道有人观察在子宫内的胎儿曾出现有呃逆现象，呃逆在儿童及成年人并不罕见，老年人也偶可发生，并可为顽固性。

（一）呃逆的病理生理

呃逆的病理生理所知不多，呃逆的反射弧被认为是从膈神经、迷走神经及胸6
 至胸12
 交感神经上行传入。呃逆中心的确切位置尚不清楚。可能在脑干，或可能在呼吸中枢，也曾被疑为在C3
 —C5
 的颈丛。传出支主要为膈神经。Davis N在1970年为了阐明呃逆的病理生理，曾对3个受试者观察呼吸刺激对呃逆的效果，发现高碳酸血症能减低呃逆频率，但不影响幅度，低碳酸血症不改变呼吸频率，但可增强幅度。

呃逆的频率可随心电图的心动周期做出记录，时间也可与心动周期有密切关联。X线透视见到呃逆发作以左侧横膈肌收缩为多，也可双侧同时收缩，或一侧收缩较显著。肌电图检查显示吸气活动不仅限于横膈，外肋间肌及斜角肌也参与活动。呃逆发作时食道的蠕动停止，括约肌压力减低，胃液可反流。在两次发作的间歇期食管功能表现正常。

呃逆的发作和停止可交替出现。连续呃逆每分钟可达35次，甚至睡眠时也可呃逆。呃逆持续时间据吉尼斯（Guiness）记录有人曾达68年之久，堪称世界冠军。呃逆较多见于男性，持续达1周以上的患者很少能自行缓解，但如找出原因加以解除可以消失。呃逆的发作和停止可交替出现，可以反酸，并妨碍进食，重者甚至睡眠时也有发作，影响睡眠质量，妨碍健康。连续不断的快速呃逆可引起房室传导阻滞出现阿斯综合征（Adams-Stokes syndrome）。有报道慢性呃逆可见食管反流，治疗反流的药物可使呃逆消失，灌注酸性液又可使它复发。

（二）呃逆的病因

1．急性呃逆

可见于健康人群及病人，男性为多。健康人群如进食过快、过饱，或食物过冷、过热、过度辛辣、酗酒或大量喝含碳酸饮料均可引起急性呃逆。气温剧烈变化、胃肠道内窥镜检查，情感因素如恐惧、大笑、过度兴奋也可触发。反复呃逆应注意排除器质性原因，如肠套叠等胃肠道疾病及肝胆疾病。急性心肌梗死、脑卒中、脑梗死的患者偶可诱发呃逆，如不能自行停止，应迅速处理。

2．慢性呃逆

指呃逆持续或反复发作达7天以上。患者多有器质性疾病的基础，自行缓解者少见。常见的原因为：

（1）食道及胃部疾病：胃肠及肝、脾疾病和它的手术可激惹迷走神经传入支、膈神经或横膈本身而引起呃逆。曾见1例原发性红细胞增多症在发病开始时出现顽固性呃逆，可能因脾大刺激左侧膈神经之故，经治疗红细胞增多症而呃逆消失。

（2）中枢神经系统疾病：如脑干肿瘤、脑腔肿、脑损伤、脑出血、脑血栓、蛛网膜下出血、脑积水、脑炎、脑膜炎、硬膜上或硬膜下血肿。多发性硬化等症也常引起慢性呃逆。

（3）周围神经系统疾病：如迷走神经及其分支受到激惹，脑膜炎可激惹脑膜传入支，咽后壁脓肿或扁桃体周围脓肿、甲状腺肿、颈部肿瘤等可激惹迷走神经分支而呃逆。迷走神经耳支被异物刺激也可呃逆。胸腹内迷走神经分支受肿瘤或主动脉瘤压迫或炎症刺激，均可导致呃逆。在颈部的膈神经可受甲状腺肿、颈部肿瘤等压迫而引起呃逆。纵隔肿瘤及纵隔淋巴结肿大也可压迫膈神经而呃逆。

（4）呃逆可以是医源性的，如服用巴比妥、甲基多巴、苯二氮类制剂，皮质类固醇等均可引起。

（5）还有罕见的家族性呃逆报道。

（6）少数原因不明的称为特发性呃逆。

（三）呃逆的治疗

1．找出病因

详细询问病史，注意点放在胃肠、神经系统、胸部、颈咽部及泌尿系统。体格检查包括胃肠系统、神经系统、胸部、颈咽部及泌尿系统。实验室检查有血常规、血沉、胸部X线片、血清电解质、食道pH监测、食道压力测定、腹部超声检查、消化道内窥镜检查、腹部超声等。如为阴性发现，还应进行脑、胸CT扫描，脑磁共振检查等。

2．非药物疗法

（1）干扰正常呼吸可停止发作，例如使患者屏住呼吸并伸直颈部，迅速喝一杯水。

（2）做Miiller动作，即呼气时声门关闭再强行作吸气动作以产生胸内负压。或做Valsalva动作，即抵住关闭的声门用力呼气以增加胸内压。

（3）恐吓疗法：在病人身后，出其不意，骤喝一声，病人受惊，暂停呼吸，呃逆因而停止。

（4）纸袋治疗：用一纸袋捂住口鼻使病人重复作呼吸动作，以增加吸入的CO2
 气。

（5）刺激鼻咽部，吸入或滴入刺激物，如乙醚、氨或嗅咸盐，咽部受刺激，呃逆即停止。

（6）迅速喝一杯柠檬汁躺卧床上，或迅速喝含碳酸的饮料，或饮冰水、茶、醋、可乐，或涂抹醋的糖块，常可中止发作。

（7）插入鼻胃管可刺激咽部，并可吸出胃内过多的液体，或洗胃，也可终止发作。

3．中医疗法

（1）针灸治疗：病程短者可选用穴位有中脘、内关、足三里、王不留行、天鼎、天突、公孙、翳风、膈俞、中魁、少商、迎香、人中等。病程较长者针灸穴位可选用翳风、膈俞、迎香、中魁、缺盆、少商、天突、公孙、人中、中脘、足三里等。

（2）中药治疗：中医治则为益气养阳，和胃降逆。方剂有加味丁香郁金汤、丁香柿蒂汤加沉香、乌梅丸、金匮下瘀血汤；血府逐瘀汤、旋复代赭汤、小承气汤、钩藤煎剂、二龙牡汤等。

4．药物治疗

（1）哌醋甲酯（methylphenidate），（利他林Ritalin）5～10mg口服，可1日2次。副作用有恶心、口干、厌食、头痛等。有严重心绞痛、心律不齐、青光眼、癫痫、甲亢者禁用。

（2）硝苯吡啶（nifedipine，心痛定）：治疗机制可能是因阻断钙离子内流，降低膈肌兴奋性而解除其痉挛。发作时可立即舌下含10mg，以后口服10mg，3次／日，最大剂量每日可达80mg。副作用有面红、心悸、口干、头痛、厌食等。

（3）甲氧氯普胺（metoclopramide，胃复安、灭吐灵）：10mg静脉滴注。口服5～10mg，3次／日饭前。如肌注可10～20mg。长期用可引起锥体外系症状。

（4）邻甲基苯海拉明（orphenadrine）：口服400mg，肌注600mg。副作用有头晕、手抖、排便困难。

（5）氯丙嗪（chlorpromazine，冬眠灵）：12.5～30mg口服1次／日。或25～50mg静滴30～60min滴完。副作用有口干、便秘、嗜睡、低血压、肝损伤、锥体外系反应等。

（6）多虑平（doxepin）：25mg口服1次／日。副作用有口干、便秘、嗜睡，均较轻微。

（7）阿米替林（amitriptyline）：1日25～30mg口服。副作用有口干、便秘、嗜睡、心悸、排尿困难。有青光眼、前列腺肥大、严重心脏病者禁用。

（8）氟哌啶醇（haloperidol）：2mg肌注，5～10mg，口服1次／日。

（9）酰胺咪嗪（carbamazepine，Tegretol，卡马西平）：口服600mg/d。

（10）苯妥英钠（diphenylhydantoin）：100mg静脉缓注。口服0.1g，4次／日。

5．其它疗法

（1）贝可娄芬（baclofen，氯苯氨丁酸，脊舒）：5mg，2～3次／日，最大可增至30mg，2次／日。可作为肌松弛剂及镇静剂。副作用有嗜睡、眩晕、头痛，帕金森病禁用。近来报道治疗顽固性呃逆baclofen效果颇佳。baclofen为γ-氨基丁酸的（GABA）衍生物，是口服拟GABA制剂。开始剂量为5mg每8～12h1次，效果不佳可每3天增加15mg，最大剂量可达75mg/d。欲停药时要逐渐减量，不要骤停，骤停可引起幻觉及癫痫发作。贝可娄芬大部分以原型从尿排出，对肾功能不良者须酌减剂量。

（2）除上述有效药剂外，尚有其它有效药物的报道，如苯丙胺、阿扑吗啡、麻黄碱、东莨菪碱、硫酸镁、镇痛新（pentagocin）、尼可刹米、氯胺酮（ketomine）等。

（3）在胃镜观察下轻缓按摩贲门区。

（4）舌咽神经封闭；用4％利多卡因3ml喷雾，每日雾化1次，连续3天。

（5）膈神经治疗：对顽固性呃逆，可电刺激膈神经、封闭膈神经、双侧膈神经压榨术等。但压榨或切除膈神经影响肺功能，必须慎重考虑。

（6）利多卡因可治疗重型肝炎顽固性呃逆，有报道用利多卡因治疗重型肝炎顽固性肝炎呃逆疗效较好。研究者共治疗了36例，其中急性重症肝炎6例，亚急性重症肝炎8例，慢性重症肝炎22例。呃逆均持续24h以上，经常规处理呃逆未能终止者。治疗方法：利多卡因50mg＋10％葡萄糖40ml静脉注射，然后利多卡因100～200mg＋10％葡萄糖250ml静脉维持。结果显示：静脉推注30min内呃逆即停止者25例（69.44％），静脉推注＋静脉维持而停止者8例（8.33％），总有效率100％，且未见复发，未见明显毒副作用。其作用机制可能为利多卡因对膈神经有麻痹作用。

总之，有时呃逆非常顽固，上述疗法仅供选用。


第36章　临床中一些非规范诊断方法——观名家风采

在临床日常工作中，常有一些著名临床专家在诊断病人时采用一些看似荒唐、实则很有效的非规范检查方法，如吹口气，问句话，按一下，闻一闻，摸一把，望一眼，这些方法实则反映对患者病理生理的深刻认识，值得借鉴，现介绍如下。

一、向眼部吹气诊断癔病

癔病是急诊科医生常遇到的心理疾病，在怀疑患者为癔病时，医生可向患者的眼部吹气，如患者有眨眼动作，往往提示患者患癔病，这是患者躲避动作的一种表现。

二、问话诊断哮喘

哮喘患者由于支气管痉挛，最主要表现为呼气性呼吸困难，而人类发声是通过呼气的气流，冲击发声器官，振动发声；所以哮喘患者发生多出现困难，表现为音量和音调的改变。在急诊临床工作中，如患者回答困难，除喉部病变外，需注意哮喘。

三、胸前手掌印迹诊断休克

毛细血管及微循环障碍是休克的重要表现，评价毛细血管微循环状态是急诊临床医生常需要解决的问题：此时可在患者的前胸用手掌压一下，观察手掌印迹消退的情况，这主要是反映毛细血管的再灌注过程。如手掌印记消退很慢，这往往提示患者存在毛细血管循环障碍，是休克微循环不良的表现之一。

四、闻血腥味诊断上消化道出血

上消化道出血时，如胃内充满新鲜血液，可在呼吸时闻到血腥气。此时医生可贴近患者面部，如闻腥气，常提示有新鲜出血。

五、触摸胸廓诊断胸腔积液

当患者胸腔积液时，液体可向外推压胸廓，在相当于胸腔积液平面的外胸廓，可产生切迹。积液平面以下，胸廓向外，积液平面以上，胸廓向内；此时从上向下触摸胸廓时，在胸腔积液平面，可感觉到明显胸廓外型的变化。此法还可用于心界左侧心缘范围的判定。

六、看神态诊断急性心肌梗死

急性心肌梗死的胸痛和胸闷与典型心绞痛相似。但前者往往程度较重且不易缓解，休息和服用硝酸甘油一般无效，且常常持续30min以上。梗死性胸痛与心绞痛一样，也是位于胸骨后的压榨性疼痛，可放散至上肢或下颌。特征是压榨性的，而不是神经性的。

此时，部分患者用握紧拳头放在胸前，来描述“胸痛”这种痛苦状态。这个现象也叫Levine's征。

七、看姿势判断病变部位
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腹部病变患者，为缓解疼痛，常合并代偿性脊柱侧弯，以缓解患侧腹部的张力。所以，右侧病变时，患者腰多弯向右侧。故根据弯腰的姿势，可初步判定病变部位。


第37章　危重患者看舌头——窥一斑而知全豹

在正常情况下，皮肤是白里透红或微带棕色透红，面部、手掌和耳壳等处最为明显；口唇、口腔和睑结合膜、甲床都呈红色。当这些在正常时候是红色的地方，转变成紫色或青紫色，就叫做紫绀（黑人则常表现为灰色）。这些部位是观察人体循环状况的窗口，尤其是舌头，由于最接近中央循环，故观察舌头的变化，能了解患者中央循环的改变情况。窥一斑而知全豹，这种方法在急诊和危重病中，非常简便实用。

一、看舌头区分紫绀

皮肤和黏膜的颜色随血流的颜色而变化。血液的红色是由于红细胞内含有血红蛋白。当血红蛋白充分地和氧结合，成为氧合血红蛋白时，它的颜色是鲜红的；当它放出了氧，成为还原血红蛋白时，颜色就变为暗红。动脉和毛细血管里的血，含氧合血红蛋白多而还原血红蛋白少，因此它的颜色鲜红，透过薄的黏膜和半透明的指甲，红色仍明显。皮肤较厚，且含有色素，因而是白里透红或微棕色透红。静脉血因含还原血红蛋白多、氧合血红蛋白少，所以它是暗红色，透过皮肤，就呈现青紫色。手臂上一条一条的一般所称的“青筋”就是静脉。苯胺、硝基苯和亚硝酸盐等化学品可使血红蛋白变为变性血红蛋白，这种血红蛋白本身就是紫色的。因此，凡黏膜、指甲和皮肤里的毛细血管和小动脉里血液的氧合血红蛋白减少，而还原血红蛋白增多或出现变性血红蛋白的时候，都会出现紫绀（cyanosis）。

紫绀是血液中还原血红蛋白增多所致皮肤黏膜呈青紫的现象，它是一种症状，可由许多疾病引起。通常毛细血管血液中还原血红蛋白超过50g/L就可形成紫绀。紫绀可分为中央性、周围性及混合性。①中央性紫绀：由于心脏疾病形成静脉血混入动脉血的右向左分流或肺部疾患引起呼吸功能不全氧合功能低下，这些均可导致动脉血氧饱和度降低，紫绀呈全身分布，如紫绀型先天性心脏病及各种肺部疾病。②周围性紫绀：周围循环血流淤滞，造成局部组织耗氧过多或周围血管收缩，末梢组织缺氧，紫绀分布于末梢或下垂部位，如右心衰竭或休克。③中央性和周围性共存时称混合性紫绀：另外，药物及化学物品中毒导致血中异常血红蛋白衍生物的出现亦可形成紫绀。

因此，中央性紫绀是静脉血混入动脉血的右向左分流或肺部疾患引起呼吸功能不全氧合功能低下导致的，紫绀呈全身分布，此时舌头发紫。周围性紫绀是指周围循环血流淤滞，造成局部组织耗氧过多或周围血管收缩，末梢组织缺氧，紫绀分布于末梢或下垂部位，此时舌头鲜红。

二、中医的舌诊

舌诊是中医诊断疾病的重要方法。舌通过经络与五脏相连，因此人体脏腑、气血、津液的虚实，疾病的深浅轻重变化，都有可能客观地反映于舌象，通过舌诊可以了解脏腑的虚实和病邪的性质、轻重与变化。其中舌质的变化主要反映脏腑的虚实和气血的盛衰；而舌苔的变化主要用来判断感受外邪的深浅、轻重，以及胃气的盛衰。

中医舌诊的主要内容有：

1．正常舌　舌象：舌质淡红，胖瘦适中，舌苔薄白而干润适度。

2．淡白舌　舌象：舌质淡白，舌体胖嫩，舌苔白色稀薄。意义：多为胃气虚弱或气血不足。

3．苍老舌糙苔　舌象：舌质淡红、苍老、白苔满布、微黄、粗糙如沙石。意义：湿阻脉络、津不上承或暴热伤津。

4．淡白舌白苔　舌象：舌质淡白、白苔满布，中部厚如积粉。意义：阳虚热浮，可见于阳虚而外感湿热。

5．淡白舌黑燥苔　舌象：舌质淡白，舌体胖，舌苔灰黑燥裂。意义：脾失健运、湿浊不化、痰湿上蒙清窍。

6．淡红镜面舌　舌象：舌质淡红而嫩，边有裂纹，舌面光莹无苔、平滑如镜。意义：胃阴不足或气阴两虚。

7．瘀斑舌　舌象：舌质淡红偏暗，边有瘀点、瘀斑，舌苔薄白。意义：瘀血阻络，气血壅滞。

8．淡红花剥舌（地图舌）舌象：舌质淡红，舌体歪，舌苔白腻有剥脱，呈地图状。意义：胃之气阴两虚，痰湿阻络。

9．红舌花剥苔　舌象：舌质红而嫩，舌苔白腻花剥，剥脱处光莹无苔，或罩白色透明苔。意义：湿热伤阴，湿浊未化，已伤阴液。

10．红肿胀舌　舌象：舌质红，舌体肿胀、胖大、不能缩入口内，舌尖与中部黄苔，舌边与根部白苔。意义：湿热熏蒸，血热上壅。

11．淡红紫斑舌　舌象：舌质淡红，舌尖舌边多处青紫成片，舌苔白腻不均匀，中间苔少。意义：气滞血瘀或久病气血不续。

12．淡红舌白厚腻苔　舌象：舌质淡红，舌苔白厚腻。意义：气虚血瘀，痰饮停聚。

13．淡红舌厚腐腻苔　舌象：舌质淡红，舌体略胖，白厚腐腻苔满布舌面如积粉，表面微有淡黄色。意义：湿热阻滞三焦。

14．淡红舌黄糙苔　舌象：舌质淡红，舌苔黄燥，粗糙如沙石。意义：胃肠热结夹湿，湿热化燥。

15．红舌黑腻苔　舌象：舌质红，苔厚腻，边白黄中间黑色。意义：虚阳上浮，湿热内蕴。

16．红舌无苔　舌象：舌质红而嫩、中有裂纹，除舌边有少许残存之苔外，余光莹无苔。意义：胃肾气阴两伤。

17．齿痕舌　舌象：舌质略红，舌体胖大而齿痕，舌中间有纵裂，苔薄白而颗粒粗松。意义：脾虚湿滞，兼有内热。

18．裂纹舌　舌象：舌质略细，多数纵裂如刀割，舌苔薄白。意义：素有阴虚，真阴不足，虚火上炎。

19．裂纹舌　舌象：舌质淡白透青紫，舌体胖大，中有深裂纹，舌边裂纹如刀割，舌苔白腻而不匀。意义：气血俱衰，肾阴不足。

20．红舌白腐苔　舌象：舌质红，舌苔白厚，颗粒粗松，如豆腐渣堆于舌面。意义：痰食内聚，湿热蒸腾。

21．红舌黄腐苔　舌象：舌质红，有红点，舌体苍老，舌苔由白转灰黄，厚腐堆起，上有横直裂纹。意义：湿热秽浊蕴结于里。

22．暗红舌焦黄苔　舌象：舌质红而偏暗，苔焦黄如锅粑，厚而有裂。意义：胃肠热结，腑气不通。

23．红舌黄白苔　舌象：舌质红，有红点，苔黄白色，厚积满布，如米粉状。意义：邪热湿毒蕴结于里。

24．暗红舌黄燥苔　舌象：舌质绛红晦暗，舌体薄瘦，舌苔厚而焦黄燥裂。意义：实热燥结于胃肠。

25．红绛舌黄黑苔　舌象：舌质绛红、苍老、尖有红点，苔薄白转灰黄，根部灰黑垢腻。意义：风痰上扰，痰热腑实。

26．红绛舌黑糙苔　舌象：舌质红绛，有红点，黑色糙裂苔满布，厚积成块。意义：热毒内实，痰热腑实。

27．红色点刺舌　舌象：舌质红，有红色点刺状突起，舌苔白腻，表面微黄。意义：营分郁热。

28．青紫瘦小舌　舌象：舌瘦小面青紫晦暗，舌苔白厚腐。意义：寒湿凝滞，气血壅滞。

29．绛紫舌光剥苔　舌象：舌质绛紫而暗，舌面光剥无苔。意义：热及营血，伤阴阻络。

30．淡白舌水滑苔　舌象：舌淡而胖，边尖满布白滑苔，中根部黄苔，厚腻黏滑。意义：肾阳不足；湿浊化热。

31．红绛瘦舌　舌象：舌质红绛，舌体瘦长，两条黄色垢苔厚积，燥裂成块，余处光剥无苔。意义：胃肠热结伤阴而兼阴虚火旺。

32．红胖瘀斑舌　舌象；舌质红绛有瘀斑，舌体肿胀，舌面有破损，苔白滑兼有酱色。意义：湿毒内盛。

三、西医的舌诊

西医也可从舌头中获取很多重要的信息。如

（1）舌体干燥，往往意味着患者液体量不足。

（2）舌体胖大水肿，有齿痕，常提示患者体内液体量过多，或水分潴留于组织间隙或细胞内。

（3）舌质紫有瘀斑或有瘀点，常提示患者存在微循环障碍，及凝血机能异常。

总之，在急诊及危重病临床工作中，舌头能给临床提供很多的有用信息，结合西医的检验结果，可以对患者的病情做出较明确的判断。


第38章　临床指标复查的数学原理——均数回复现象

在日常临床工作中，当医生对实验室检查数据持怀疑态度时，常常进行第二次采集标本送检复查，由此出现两个检验结果，二者哪一个更正确呢？这里面隐含一个统计数学原理——均数回复现象。

一、问题的提出

有一例急性腹痛，疑似急性胃炎的年轻患者来急诊就诊。医师为排除胰腺炎和了解血清电解质情况，给病人做了一份常规血液生化检查。检验结果回报后，令医师大吃一惊，血清钾高达7.8mmol/L；正常为3.5～4.5mmol/L。

根据一般临床诊疗指南，这么高的血钾可造成心律紊乱，有生命危险，往往需紧急处理。但是，仔细观察病人，一般情况良好，没有明显可导致血清钾升高的既往病史（如肾脏病和肌肉溶解等），总之，从临床情况来看，不像存在高血钾。

怎么办？大多数的医生下一步所做的是，再取一份血送去复检。但是检查结果有两种可能：一是血清钾还非常高，与第一次的检查结果一致，这比较好处理，说明此病人真的存在高血钾，应马上处理，寻找潜在的引起高血钾的原因；第二种可能是结果在正常范围或中等度升高；这样此病人在短期内出现了两个化验结果。怎么办？这就引出了一个问题，第一次结果准确，还是第二次结果准确？我们信哪一个化验结果。

答案是：第二次复检结果比第一次准确，医师根据第二次化验结果，制订治疗方案。

实际上病人第二次结果回报为4.7mmol/L，略高于正常。治疗方案为继续观察病情，暂不处理。

二、均数回复现象

为什么第二次复检结果比第一次准确，这里存在一个数学游戏，即统计学中的“均数回复现象”。因为所有的观察都可能出现测量变异，因为测量都涉及测量仪器的性能及观察者的操作效能。这种变异可通过仔细的操作和遵循规范而减少，但当测量是以人为判断而不是用仪器时，变异可以很大而难以控制。德国数学和物理学家高斯（Gause）在19世纪提出，使用同一仪器反复测量同一对象时，其各次所测量的分布呈正态曲线分布，各值之间的离散度只是表明各次测量间的随机变异。正态曲线是以真值（真正的测量值水平）为中线，对称的钟型分布图形（图38-1），也就是说越远离真值（位于钟型分布曲线的边缘部分），出现的可能性越小。
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图38-1　正态曲线示意图

因此，我们在临床上所选择的病人，都是一些和临床情况不太符合的情形，他代表了分布中的极值（极端情况），即钟型分布曲线的边缘部分。其后再重复测量的结果则很少再次出现类似的极端情况，即更加靠近真值（靠近钟型分布曲线的中央部分），也就是说第二次复查得结果，比第一次结果接近真值的可能性（概率）要大得多。即第二次复检结果比第一次结果更准确的可能性非常大。虽然目前许多检查都采用了全自动的仪器来进行，并有严格的质量控制体系，但是这种由纯粹统计学的原因造成的临床难题，是不可能完全避免的。

三、概率与正态分布曲线

概率是随机事件发生的可能性的数量指标。在独立随机事件中，如果某一事件在全部事件中出现的频率，在更大的范围内比较明显的稳定在某一固定常数附近。就可以认为这个事件发生的概率为这个常数。对于任何事件的概率值一定介于0和1之间。

有一类随机事件，它具有两个特点：第一，存在有限个可能的结果；第二，各个结果发生的可能性相同。具有这两个特点的随机现象叫做“古典概型”。

在客观世界中，存在大量的随机现象，随机现象产生的结果构成了随机事件。如果用变量来描述随机现象的各个结果，就叫做“随机变量”。

随机变量有有限和无限的区分，一般又根据变量的取值情况分成离散型随机变量和非离散型随机变量。一切可能的取值能够按一定次序一一列举，这样的随机变量叫做“离散型随机变量”；如果可能的取值充满了一个区间，无法按次序一一列举，这种随机变量就叫做“非离散型随机变量”。

在离散型随机变量的概率分布中，比较简单而应用广泛的是二项式分布。如果随机变量是连续的，都有一个分布曲线。实践和理论都证明：有一种特殊而常用的分布，它的分布曲线是有规律的，这就是正态分布。正态分布曲线取决于这个随机变量的一些表征数，其中最重要的是平均值和差异度。平均值也叫数学期望，差异度也就是标准方差。方差分析也叫做离差分析，就是用方差的概念去分析由少数试验就可以做出的判断。

由于随机现象在人类的实际活动中大量存在，概率统计随着现代工农业、近代科技的发展而不断发展，因而形成了许多重要分支，如随机过程、信息论、极限理论、试验设计、多元分析等，了解这些知识，对建立良好的临床思维过程是极其重要的。总之，数学是任何一门科学的基础，此句话值得我们临床医师仔细玩味。


第39章　从结核的诊断谈起——诊断指标的运用与数学原理

临床上常用的结核诊断方法主要有结核菌素试验，痰找抗酸杆菌等，医师们对此均已熟知。但是，为什么进行痰找抗酸杆菌检查时，要反复、多次、不厌其烦的留痰进行检查？国人结核菌素试验阳性，和洋人结核菌素试验阳性的诊断意义有什么差别，为什么？

深刻了解这些问题的根源，对更好地应用这些诊断指标十分重要。本章将从诊断试验评价指标的数学原理方面，对这些问题进行解析。

一、诊断指标的评价原理

实际上，诊疗思维中或然原则的理论基础就是概率论，它是临床流行病学的重要组成部分之一。临床医师对就诊者做出诊断的过程是一个对各种证据进行筛选、综合分析的过程。在对就诊者进行问诊和查体之后，就会得到对该就诊者是否患病、患何种疾病的初步印象；在进行相关诊断试验检查之后，根据检查结果，比较“模糊地”做出该就诊者是否患病的估计或诊断。如果将这种“模糊地”思考，转化为“量化”或“数学化”思考，进行更精确和科学的表达，这就是概率论的应用实例。

（一）预测值与患病率

临床医师对就诊者可能患何种病的初步印象的量化指标，称为验前概率（pretest probability），验前概率的大小在总体上必须符合该病的患病率，因此，在进行计算时，验前概率等于该病的患病率；结合诊断试验的结果，得出就诊者患病可能性大小的估计称之为验后概率（post test probability），也称为预测值。后者主要包括阳性预测值和阴性预测值两种：

1．阳性预测值（positive predictivc value）

由诊断试验检测为阳性的样本中，真正患者所占的比例为阳性预测值。阳性预测值主要受患病率的影响，患病率越高，则阳性预测值也越高；临床医师根据某病的患病率和诊断试验的阳性结果，就能预测就诊者患某病的可能性大小；当患病率一定时，特异性越高，阳性预测值越准确。

2．阴性预测值（negative predictive value）

由诊断试验检测为阴性的样本中，真正无病者所占的比例为阴性预测值。当患病率一定时，诊断试验的敏感性越高，则阴性预测值越高。

3．患病率

是指被检查的所有对象中，真正患某病者的比例。患病率可从流行病学调查资料查知，也可以是临床医师在长期的医疗实践中，对门诊就诊者患某病的比例的经验认识；由于在不同的地区、不同级别的医院、普通医院和专科医院，其就诊者的组成差别可能很大，因此，同样的疾病在不同的医院的患病率也不同，临床医师必须根据具体情况确定患病率，才能得出较为准确的阳性预测值。

（二）诊断试验的应用

无论诊断试验在对疾病的诊断中所起的作用如何重要，它的任务都仅仅是为临床医师做出对疾病的诊断提供证据。比如，常作为肿瘤等疾病的诊断金标准的病理学检查结果，就是指病理学检查结果是临床医师对肿瘤做出诊断的最好证据。有时虽然某项诊断试验的结果为阳性，但不一定就被诊断为患某病。所以，无论诊断试验的结果如何，它都不等于诊断，而只能提供受检查者患某病的证据和可能性。

评价诊断试验的指标主要有：

1．敏感性与特异性

敏感性是经诊断金标准诊断的有病者，用诊断试验检测为阳性的比例；特异性是经诊断金标准诊断的无病者，用诊断试验检测为阴性的比例。

敏感性和特异性是描述诊断应用价值的主要指标。前者反映了试验检测疾病的能力，敏感性越高，检出疾病的可能性越大；100％的敏感性意味能检测所有的特定疾患。特异性反映了识别疾病的辨别能力，特异性越高，误诊的可能性越小，100％的特异性意味所有的非疾病患者都是阴性，只有疾病患者才阳性。敏感性、特异性和判断值（cut-off）有关，判断值偏低，敏感性增加，特异性降低；判断值偏高，敏感性降低，特异性增加。

2．似然比

验后概率较之验前概率的符合程度和变化方向取决于诊断试验的特性，表征这种特性的量化指标称为似然比（likelihood ratio）。似然比有阳性似然比（positive likelihood ratio）和阴性似然比（negative lidelihood ratio）。

（1）阳性似然比

所谓阳性似然比是指用诊断试验检测经诊断金标准确诊的患病人群的阳性率，与以金标准排除诊断的受试者中试验阳性即假阳性率之间的比值，因真阳性率即为敏感性，假阳性率与特异性成互补关系，所以，也可表示成敏感性与（1-特异性）之比；真阳性率愈高，则阳性似然比愈大。

（2）阴性似然比

阴性似然比指假阴性在金标准诊断患病人群中的比例与真阴性在无病人群中的比例的比值，也可表示成（1-敏感性）除以特异性；阴性似然比表示在诊断试验为阴性时，患病与不患病机会的比值。

在诊断试验的评价指标中，稳定的指标有敏感性、特异性、阳性似然比和阴性似然比。由于它们都是以诊断金标准确诊的病人来测定和计算的，所以，除了可将其用于对临床医师的诊断提供量化指标外，还可将敏感性、特异性等指标用于对诊断试验的方法学研究进行评价。

总之，临床医师对就诊者是否患某病的估计就能以量化的指标加以表达，比“可能”、“很可能”等用语要确切得多。但在具体应用中，需注意两个规律：其一，病人的验前概率主要根据医师的临床经验、病史及物理检查的结果进行推断；其二，阳性预测值和阴性预测值在指导临床医师作诊断时很有帮助，但随患病率而变化。

二、痰找抗酸杆菌需反复进行检查的解析

（一）痰中找结核杆菌的重要性

肺结核病是人体感染结核杆菌以后，发生的慢性传染病。任何一种传染病都有它特定的病原体，只有找到病原体或检测到病原体的标志物（所谓标志物即病原体侵入人体内以后，在体内产生的特有的可以表示该病原体的物质，如抗体等），对该疾病的诊断才算真正确立。诊断肺结核，在痰中找结核杆菌是一个最简单、最快捷、最经济，也是最正确的方法。

从我国预防和治疗肺结核的流行病学指标看，肺结核病痰细菌学检查亦摆到了很重要的位置。比如：涂阳患病率、涂阳登记率等都是以痰中找结核菌为基础的重要指标。每一个肺结核门诊病人，都必须痰中找结核菌，找到了结核菌不仅能最终确诊结核病，它还是进行结核病预防、治疗，以及判断结核病病情、预后的依据。痰结核菌检查，可以根据显微镜下每个视野的菌量多少，来判断每位病人排菌量大小，判定治疗效果。

（二）提高结核菌检出率

做好痰中结核菌的检查，检验者的专业素质、正确地采集标本、准确的检验方法，是提高结核菌检出率的几个重要方面。

1．专业要求

查找痰中的结核菌是一项耐心细致的工作，只要在工作上疏忽大意就有可能使痰菌的检出率下降。一般认为，痰涂片阳性的病人的含菌量每毫升痰在100万个左右，而在涂片时在涂片上的细菌数就比较少了，因为在涂片时只是在载玻片上只涂上薄薄一层。所以，要求检验人员在显微镜下查痰菌时必须仔细搜索每一个镜下视野，至少搜索100～300个视野。如果能做到一丝不苟，痰结核菌的检出率就会大大提高。

2．标本采集

当肺部结核病灶与支气管相通时，咳出的痰中含菌量就较高。怎样提高标本中结核菌的检出率？正确的操作方法应该按如下面的步骤进行：在采集标本前，患者应以清水漱口，这样可以去掉口腔内的大部分染菌，然后鼓励病人用力咳嗽（如有出血危险的病人应避免用力咳嗽）尽力将气管深部的痰液咳出，并将咳出的痰液放于清洁（最好消毒过的）容器内并加盖，马上送检验室，直接涂片检查。

采集痰液的最好时间是清晨起床时咳出的痰。另一个必须注意的问题是，有的病人无痰，咳嗽也很少，而为了应付查痰就将唾沫作为痰标本进行检查，这样的痰标本结核菌的检出率很低，甚至根本检测不到结核菌，报告结果肯定是阴性的，这样的检验结果是不正确的，也绝对不可靠。

由于结核菌的感染多是全身性的，所以结核菌的检测，还可以从胸水、腹水、脑脊液、脓汁、尿液、粪便以及结核病灶中进行检测。

3．检验方法

对结核菌的检验，用得最多的方法是，直接厚涂片染色后在显微镜下检测，还有将痰液离心沉淀，漂浮集菌等处理后，再进行涂片检测。

4．结核菌的培养

由于结核菌属于缓慢生长需氧的抗酸杆菌，营养要求高，在培养基中要有血清、卵黄、甘油、天门冬素及马铃薯等物质条件，温度必须在37～37.5℃，pH值为6.5～7.0的酸碱度，才缓慢生长。在培养基上生长2～8周，以后才可以用肉眼看见菌落，如果碰到耐药菌株可能在20周以上才能培养成可见菌落。

结核菌的培养对临床上的难治病例、耐药病例意义较大，可以帮助医生正确选择敏感药物，制订有效的治疗方案。而在临床上对初治病人或者其它复治病人，在痰中找结核菌阳性以后，即可开始抗痨治疗，而不必等到培养报告阳性才开始治疗。一则，培养一般在2个月以后才有结果，不马上治疗势必耽误病情；二则，如果进行结核菌药敏试验，那么时间就更长，病情会进一步延误；三则，在培养和做药敏的一段时间里结核菌在体内是否会产生变异而给治疗带来困难。

（三）敏感性与特异性的考量

由上面的讨论可见，结核病，特别是肺结核的诊断和治疗，结核菌的检测是非常重要的；但是，提高结核菌检出率的最关键因素是什么，应是反复检查。

在诊断效率的评价中，有一对重要的评价指标，就是“敏感性”与“特异性”。敏感性或真阳性率，是描述有疾病病人被正确地判断为阳性结果的百分数。特异性或真阴性率，是描述在没有疾病的个体中被判断为阴性结果的几率。敏感性和特异性描述在二分法中判断的结果是：一种判断结果，不是阳性就是阴性。通常情况下，二者呈反比关系，即随敏感性的增加，特异性会相应地降低。

既往的研究已表明，痰找抗酸杆菌是一种高特异性，低敏感性的检验项目。其特异性可高达99％，这意味着，痰里如找到抗酸杆菌，诊断结核的把握可高达99％。在临床上，只要痰找抗酸杆菌结果阳性，结核的诊断基本确定，不必在花费精力去做其它的相关检查，可以考虑马上开始抗结核治疗。从这点来看，这是一个“多么好”的指标呀！

可是，它的诊断敏感性太低；有报道小于10％。医生、护士、检验人员，不辞辛苦，反复留痰检查，结果总是阴性，未发现抗酸杆菌，这就是痰找抗酸杆菌检查。从这点来看，这是一个“多么糟糕”的指标呀！

但是，如从概率来看，情况就不同啦。假如其敏感性为5％，意味着检查20次，可能有1次是阳性，假如其敏感性为10％，意味着检查10次，可能有1次是阳性。只要有耐心，不断地、反复地留痰检查，肯定能得到一次阳性结果。故反复地留痰检查，增加检查次数，是提高这类低敏感性检查的诊断效率、增加发现结核杆菌概率的最重要方法。

因此，对于痰找抗酸杆菌这类低敏感性检查手段，要有耐心，增加检查次数，总能得到一次阳性结果；而这一次阳性结果，由于其高特异性，将有助于迅速明确诊断。另外，临床上类似的检查还有，痰找脱落细胞诊断肿瘤等。

三、国人与洋人结核菌素试验意义差异的解析

（一）结核菌素试验方法

结核菌素试验（OT）是测定人体是否受过结核菌感染的一种检查方法。结核菌素（结素）是结核菌的代谢产物，从液体培养基中长出的结核菌提炼而成，主要成分为结核蛋白，将其注入人体表皮内，如受测试者已感染结核分枝杆菌，则结核分枝杆菌与致敏淋巴细胞特异结合，在局部释放淋巴因子，形成超敏反应性炎症，出现红肿、硬结；若受测试者未感染过结核分枝杆菌，则无局部超敏反应发生。

结核菌素试验就是用结核菌素制成的试液，常用1∶2000的OT稀释液0.1ml（5U），在前臂屈侧做皮内注射，经48～72h测量皮肤硬结直径，如<5mm为阴性（－），5～9mm为弱阳性（＋）（提示结核菌或结核分枝杆菌感染），10～19mm为阳性反应（＋＋），⩾20mm或局部出现水泡与坏死者为强阳性反应（＋＋＋）。

由于OT抗原不纯，可能引起非特异性反应，故现已少用。目前广泛应用的是结核纯蛋白衍生物（PPD）皮试，其制剂有50U/ml和20U/ml两种制剂，每1U效价是一致的。我国推广国际通用的皮内注射法（Mantoux法）将PPD剂5U（0.1ml）注入前臂内侧上中1/3交界处皮内，使局部形成皮丘。经48～96h（一般为72h）观察反应，结果判断以局部硬结直径为依据：无硬结或硬结平均直径<5mm为阴性（－），5～9mm为一般阳性（＋），10～19mm为中度阳性（＋＋），⩾20mm为强阳性反应（＋＋＋），局部除硬结外还有水泡、破溃淋巴管炎及双圈反应为极强阳性反应（＋＋＋＋）。

（二）结核菌素试验结果的解释

如果结核菌素试验是阴性，一般表示没有受到结核菌的感染，但在下列情况时即使存在结核菌感染，结核菌素试验也可呈阴性，称作假阴性，应在1周后重做。①患麻疹、百日咳等急性传染病后1个月内。②重度营养不良的患儿。③患有免疫缺陷性疾病的患儿。④长期使用免疫抑制剂治疗的患儿。⑤重症结核病如急性粟粒性结核、结核性脑膜炎等，由于免疫系统受到抑制也可呈阴性。⑥结核菌感染后，身体的反应是逐渐产生的，一般约需1个月后才能出现结核菌素试验阳性反应。这一时期称“变态反应前期”，在这段时间里做结核菌素试验也可为阴性。⑦试验技术问题，如试液过期失效；注射剂量不足等。

如果结核菌素试验为阳性，则表示已受到结核菌的感染，但并不意味着现在仍患有结核病。有些人虽受到结核菌感染，但由于抵抗力强并没有发病；另外，以前曾经患过结核病，经过治疗已经痊愈，但结核菌素试验仍会持续呈阳性。还要特别说明一点的是，接种过卡介苗的人结核菌素试验也会呈阳性反应。

（三）国人与洋人的差异

据世界卫生组织（WHO）统计，全世界人口的1/3都感染有结核，每年约有800万人因感染结核而发病，其中每年有>25万名儿童死于结核病。中国人中约有70％的人感染过结核，结核菌素试验可以呈阳性结果；而美国人结核的感染率很低，极少数人结核菌素试验呈阳性。这种差异对结核菌素试验结果的临床判定，十分重要。

当某国人患者结核菌素试验呈阳性，由于国人中大多数人结核菌素试验可以呈阳性结果；此时结核菌素试验呈阳性用于诊断结核的准确性明显降低，即结核菌素试验呈阳性，诊断结核的把握性不大。但是，如结核菌素试验呈阴性，由于国人中大多数人结核菌素试验呈阳性结果，此时除外结核的把握就比较大。故对结核感染率较高的国人，结核菌素试验应用于除外结核的价值，大于诊断结核的价值。

当某洋人（例如美国人）患者结核菌素试验呈阳性，由于美国人中大多数人结核菌素试验呈阴性结果；此时结核菌素试验呈阳性用于诊断结核的准确性明显增加，即结核菌素试验呈阳性，诊断结核的把握性很大。但是，如结核菌素试验呈阴性，由于洋人中大多数人结核菌素试验呈阴性结果，此时除外结核的把握就比较小。故对结核感染率较低的某些洋人，结核菌素试验诊断结核的价值，大于除外结核的价值。

因此，国人患者结核菌素试验呈阳性，不必大惊小怪，很常见；美国人结核菌素试验呈阳性，则要怀疑患结核。反过来，美国人患者结核菌素试验阴性，不必大惊小怪，很常见；国人结核菌素试验呈阴性，除外结核的把握很大。这就是，国人和洋人结核菌素试验诊断意义的差别，和发生概率密切相关。

四、患病率与预测值关系的应用

（一）高患病率可增加诊断的阳性预测值

对于结核菌素试验来说，其阳性预测值就是指结核菌素试验阳性时，诊断结核的把握有多大；即结核菌素试验阳性的样本中，真正结核患者所占的比例有多大。但阳性预测值主要受患病率的影响，患病率越高，则阳性预测值也高。故在临床上，患结核概率比较大的人群，结核菌素试验阳性时，诊断结核的把握比较大；反之，就比较小。

2000年美国胸科学会、疾病控制中心（CDC）和美国儿科学会，曾修订了PPD的标准，以⩾5mm、⩾10mm和⩾15mm阳性为结核感染的标准。在高危人群，如HIV感染、接受免疫抑制剂治疗、近期与活动性结核患者密切接触、胸片有既往结核改变而未经治疗者，⩾5mm考虑结核感染。也就是说，在高危人群（患病率较高的人群）中，如PPD阳性，应考虑结核感染（阳性预测值较高）。其道理就是“高患病率可增加诊断的阳性预测值”。

如果同样将PPD试验用于普查或人群体检，这是一些结核的低患病率人群，如PPD阳性，则不能据此考虑结核感染（阳性预测值很低）。

同样的道理，还见于血清肿瘤标志物，如癌胚抗原，用于肿瘤的诊断。如某患者临床上怀疑恶性肿瘤（患病率较高的人群），查癌胚抗原阳性（阳性预测值较高），则确诊恶性肿瘤的把握较大。如临床上不怀疑恶性肿瘤（患病率很低的人群），查癌胚抗原阳性（阳性预测值很低），很可能是“假阳性”，则不能诊断恶性肿瘤。

（二）高特异性可增加诊断的阳性预测值

所谓特异性是指真正的无病者，用诊断试验检测也为阴性的比例。高特异性可增加诊断的阳性预测值。对于结核诊断来说，进行高特异性的检查，如结果为阳性，诊断结核感染的把握就比较大（阳性预测值较高）。

近年来在高危人群中非结核分枝杆菌的感染有所增加，为区分可分为自然感染和非结核分枝杆菌感染，可使用非结核分枝杆菌的各种敏感素进行皮试，以减少隐性结核感染的假阴性诊断。为了更好地区分卡介苗接种后的反应、非结核分枝杆菌感染和结核自然感染，提高隐性结核感染的正确诊断率，近年来在寻找结核杆菌高度特异性抗原上做了大量的工作。用酶联免疫斑点试验（ELLSPOT）检测T淋巴细胞上结核分枝杆菌特异性抗原，如ESAT-6和CFP-10，结果显示与PPD试验的一致性可达89％，其特异性明显高于PPD，可达100％，且不受卡介苗接种的影响，故认为可取代皮肤试验，有助于早期诊断和治疗隐性结核感染者。

故T淋巴细胞上结核分枝杆菌特异性抗原，是一项针对结核感染的高特异性检验项目，如检验结果为阳性，可基本肯定为结核感染。即高特异性的检查手段，可增加诊断的阳性预测值。

（三）高敏感性可增加诊断的阴性预测值

所谓阴性预测值，是指检测为阴性的样本中，真正无病者所占的比例，即结果阴性，除外疾病的把握。当患病率一定时，诊断试验的敏感性越高，则阴性预测值越高。这个规律也很重要。

假如PCR法检测结核杆菌为一高敏感的检查手段，理论上讲，有一个结核杆菌的存在，PCR法就可能阳性。如某患者的标本中，PCR法检测结核杆菌（高敏感性检查）为阴性，可基本肯定这份标本中无结核杆菌的存在（阴性预测值较高）。

用D-二聚体（D dimer）诊断肺栓塞，也是高敏感性可增加诊断阴性预测值的良好范例。D-二聚体是在纤溶酶作用下交联纤维蛋白的特异降解产物，它的生成或增高反应了凝血和纤溶系统的激活，其血浆水平可代表体内凝血酶的活性及纤维蛋白的生成情况，可作为体内血栓形成的指标之一，临床上已将检测血浆D-二聚体的水平用于肺栓塞的诊断。其中，采用ELISA法对可疑肺栓塞患者血浆中纤维蛋白降解产物D-二聚体进行检测，发现其敏感性为100％，阴性预期值则高达100％。故D-二聚体作为排除肺栓塞的诊断指标，已得到临床上的公认。

一般情况下，如某患者抽血查D-二聚体为阴性，可除外肺栓塞（阴性预期值较高）；如查D-二聚体为阳性，则不能肯定为肺栓塞（阳性预期值不高）。也就是说，对于诊断肺栓塞来讲，D-二聚体这类高敏感性检查项目，排除肺栓塞的价值（阴性预期值），远大于其诊断肺栓塞的价值（阳性预期值）。

因此，当患病率一定时，诊断试验的敏感性越高，则阴性预测值越高。这类高敏感性的诊断指标，常用来除外某些疾病的诊断，而不是肯定疾病的诊断。


第40章　急诊辅助检查三级管理模式——Bayes定理的应用

随着急诊医学的发展，急诊辅助检查项目有逐渐增加的趋势。虽然辅助检查的使用与急诊诊断的正确率和漏诊率、危重病患者抢救成功率和急诊救治成本等医疗治疗指标密切相关，但是急诊辅助检查项目的有效设置和合理应用尚无系统方案。笔者受Bayes定理的启发，根据辅助检查的诊断效率与所应用人群的患病率（先验概率）密切相关的的原理，即应用人群的患病率越高，辅助检查的诊断效率越高，并结合临床实际应用情况，设计了一套急诊辅助检查三级管理模式的实施方案，现介绍如下。

一、理论基础

（一）辅助检查应用的概率原理

辅助检查通常只应在其结果对处理有影响时才进行。阳性结果表示应作治疗，阴性结果表示可不治疗。假如疾病概率比检查阈低，那么实验室检查和治疗通常就不应进行；假如疾病概率比治疗阈高，实验室检查不应做，而治疗可按经验进行。只有当疾病概率处于两个检查阈之间，实验室检查才应进行。这些阈取决于治疗的好处与风险（B/R），检查的敏感性和特异性，以及可能存在的检查风险。

如果一个检查没有不良作用，只能是阳性或阴性时，

检查阈等于：［（1－特异性）×R］/｛［（1－特异性）×R］＋［敏感性×B］｝

而检查治疗阈等于：（特异性×R）/｛（特异性×R）＋［（1－特异性）×B］｝

例如，一位病人过去发生心肌梗死时未做超声心动图，这次在做溶栓治疗前应否做一快速的超声心动图呢？假设超声心动图在诊断新的心肌梗死的敏感性和特异性分别为60％和70％，溶栓治疗的好处和风险分别是3％和1％。在此例中，检查的阈等于（30％×1％）/［（30％×1％）＋［（60％×3％）］，即14％；而检查治疗阈等于（70％×1％）/［（70％×1％）＋（40％×3％）］，即37％［相比而言，假如没有检查要考虑，计算的治疗阈为25％，即1/（B/R＋1）］。因此，急诊做超声心动图，只有在急性心肌梗死的概率介于14％和37％之间时才是合适的。

在实验室检查本身有风险时，检查阈方程式的分子要随着检查风险而增大，而治疗阈方程式的分子则减小，两者均按相同的效用尺度来衡量，以表达治疗的好处和风险。因此，降低检查的敏感性和特异性或增加其风险就会使最适于做检查的疾病概率范围缩小，提高检查的鉴别能力或减少其风险将使最适于作检查的疾病概率范围扩大。

（二）用Bayes定理修正概率

18世纪英国的一位牧师，也是一位数学家，Thomas Bayes曾说过：“没有事情是不能用数学表达的，即使有关上帝的事。”他提出了人对事物判断正确性的概率等于人对这一事物的偏见乘以经历，即有名的Bayesian概率理论（Bayesian probability theory）。这个理论看起来并不深奥，用抛硬币时出现正面与反面的概率问题来说，传统的概率论认为只要抛硬币的次数达到无限次，正面与反面出现的概率都是50％。实际上，“无限次”是一个不可能实现的概念，所以传统的概率理论无法解决很多实际问题。而Bayes提出的理论却认为，人对事物（抛硬币）的准确性=事先对事物的偏见（认为抛硬币出现正面与反面的概率为50％）×经历（硬币出现正面与反面的实际结果）。佛教经典《般若心经》的开头就这样写道：“观自在”。“观自在”就是要让人们抛弃一切偏见，用自然的目光看待世界才能得出对事物的正确判断，这与Bayes的理论不期而合。

1．模型原理
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这表明P
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 ）和P（A
 |Bi
 ）来表示。为了便于叙述，将已知条件Bi发生的概率P
 （Bi
 ）称为先验概率（简称先概率），如果观察了某些现象或实施了某种测试，事件A出现，将条件概率P
 （A
 |Bi
 ）与先验概率P
 （Bi
 ）之积称为联合概率，事件A发生条件下事件Bi
 发生的概率P
 （Bi
 |A
 ）称为后验概率（简称后概率），Bayes模型就是用联合概率表示后验概率的数学模型。

2．应用举例

当临床医生解释一个检查的结果时，应对先验概率补充新的信息，即把检查前或预测概率转换为适当的检查后概率或修正概率。这样临床医生才能从全部已知临床资料出发，进行最恰当的判断。

假设有位25岁女病人出现排尿困难，如假定临床医生根据病史和体检把该类患者尿路感染的概率设想为30％（先概率），临床医生做了白细胞酯酶检查（已知该检查的敏感性和特异性分别是71％和85％），显示结果为阳性，此时要确定尿路感染的修正概率（后概率）。在考虑了10万名和病人类似的妇女，其中30％（30000人）有尿路感染，而70％（70000人）没有。有尿路感染的妇女中21300人的检查结果将呈阳性（因为检查的敏感性是71％），而没有尿路感染的妇女中也有10500人将呈阳性（因为假阳性率是15％）。这样在31800名检查结果呈阳性（真的和假的）的妇女中，21300名（67％）是确实有尿路感染的。因而，白细胞酯酶检查结果阴性的话，尿路感染的修正概率为67％（后概率），诊断是较为可靠的。假如检查结果是阴性，在68200名阴性（真的和假的）结果的妇女中，8700人（13％）实际上患有尿路感染。因而，白细胞酯酶检查结果阴性的话，尿路感染的修正概率为13％（后概率），诊断不太可靠，但仍有可能。

假设另一位妇女有排尿困难和尿频，但无阴道排液或刺激症状，假定尿路感染的预测概率是高的（约77％，先概率）。尽管白细胞酯酶检查的敏感性和特异性没有改变（即分别为71％和85％），根据Bayes模型，阳性结果把尿路感染的概率提高到94％，或诊断几乎可以肯定；而阴性结果则将其降低到54％，仍然是较有可能的。这种运用疾病的预测概率和检查的特点来计算修正概率的过程被称为Bayes定理。

当需要分析几个检查时，Bayes定理可以依次应用，即把一个检查的修正概率作为下一个检查的预测概率。用于分析随后一个检查结果的条件概率必须建立在诊断黄金标准和前一检查结果上。当缺乏这些资料时，各种检查的结果常被假设为条件上相互独立的（即某一检查结果的可能性只取决于金标准诊断而不取决于金标准及另一检查的结果），并且第二个检查的性能特征仅决定于金诊断标准。

二、基本内容

在有限的社会和个人资源及健康保险限制的条件下，费用开支和临床决策有更大的关联，有限的资源不应浪费，尤其是对于急诊患者。例如，当筛查一种在急诊科发病率很低的疾病时，进行过多的一些辅助检查，去追查那些实际上是假阳性的阳性结果的费用，可能超过对真正有病病人的检查和治疗费用。从社会的角度看，误工损失的时间（患者和家属）和现金支出（例如家庭成员的车费，有时还有食宿费）也必须予以考虑。根据Bayes定理设计的急诊辅助检查三级管理模式，通过提高应用人群的患病率，来提高辅助检查的诊断效率，其主要内容有：

（一）第一级：预诊阶段

急诊患者来诊后，分诊处的预诊护士可根据患者的病情，除去了解患者的生命体征外，还可提出三大常规（血常规、尿常规和大便常规）的检验申请。其中①血液常规检验：白细胞计数及分类计数，血色素测定，出、凝血时间测定，血型鉴定，血交叉配合试验等。②尿液常规检验：尿蛋白、尿糖、酮体、尿沉渣镜检、尿胆红素、尿胆原等。③大便常规检验：粪便理学检验、涂片镜检、潜血试验等。

（二）第二级：诊治阶段

急诊患者就诊后，经治医师在全面了解病情的基础上，可提出进一步的辅助检查项目，以协助诊断和治疗。此类项目的设置原则是常用的、经济的（大约100元以下）、易行的和无检查风险的项目。这些检查项目主要包括：①血液生化检验：钾、钠、氯、二氧化碳结合力、钙、镁、糖、肌酐、尿素氮，丙氨酸氨基转移酶、门冬氨酸氨基转移酶、血氨、直接胆红质、间接胆红质、淀粉酶，胆碱酯酶、肌酸激酶及MB同工酶、肌钙蛋白以及临床特需的检验项目。②脑脊液及各种穿刺液检验：理学检验、细胞计数及分类计数、蛋白、糖和氯化物定量，涂片法做细菌检查等，以及临床特需的检验项目。③药物和毒物分析：如地高辛、氨茶碱、苯妥英钠、卡马西平、丙戊酸、阿司匹林、庆大霉素、丁胺卡那霉素、环孢霉素A、巴比妥类，有机磷类及酒精的毒物测定，以及临床特需的检验项目。④血液气体分析。⑤心电图检查。⑥普通X线检查。⑦超声心动图和腹部超声波检查等。⑧头颅CT平扫等。

（三）第三级：会诊阶段

急诊患者在进行初步的诊断和处理后，如诊断不清或病情危重等因素，需行较少应用的、昂贵的、有风险的及较复杂的辅助检查项目时，必须经上级医师对急诊患者的病情进行认真会诊后决定实施。这些检查项目主要包括：①除头颅平扫以外的全身CT扫描和增强扫描；②核磁共振成像检查；③电子计算机核素断层扫描和正电子发射型计算机断层扫描；④电子内窥镜检查和治疗；⑤血管造影等复杂X线检查；⑥复杂的超声波检查技术；⑦进行远离急诊抢救区并存在较大风险的辅助检查项目。

三、主要特点

（一）顺应急诊患者的诊治流程

急诊辅助检查三级管理模式，是根据急诊患者诊治流程所提出的。在患者来诊后的预诊阶段，进行相对简便的三大常规检查，起筛选作用，可有助于分诊护士的正确预诊，减少预诊的盲目性。在急诊患者的诊治阶段，进行与急危重症抢救和重要脏器结构与功能相关的辅助检查，可有助于急诊医师初步判断患者病情和主要脏器的功能状态。

在急诊患者的会诊阶段，进行较复杂及昂贵的辅助检查，可有助于复杂病症的诊断和治疗。因此，此管理模式是顺应急诊患者的诊治流程，以三级医护人员负责制为核心构建的以急诊抢救为重点的诊疗模式。

（二）与诊治过程中患病率的变化相适应

在急诊诊断过程中，危重和疑难患者的患病率随着诊治过程的不断深入而明显增加。故在患者预诊阶段，由于患病率较低，辅助检查的诊断效率较低，采用起筛选作用的辅助检查手段，可提高预诊后急诊患者危重病患者的比例，为进一步诊疗奠定基础。

在诊治阶段中，由于患病率的提高，辅助检查的诊断效率进一步加强，进行相对特异的辅助检查手段，可明确大多数患者的诊断。在急诊患者的会诊阶段，随着患病率的提高，进行较特异的辅助检查，可提高这些价格昂贵检查手段的诊断阳性率。因此，此管理模式是适应急诊患者的诊治过程中患病率的变化，有助于提高辅助检查手段的诊断效率。

（三）节约急诊诊疗成本

近十多年来，我国各级医疗单位的辅助检查手段发展很快，检查条件普遍改善，仪器设备的自动化和医用试剂的商品化程度稳步提高，大型仪器设备有增多的趋势。与此同时，由于社会进步、科学的发展、医院间的竞争，又向辅助检查工作提出了快速、微量、优质、高效的新要求。

在这样的形势下，辅助检查在急诊诊断和治疗的成本也有进一步增加的倾向。而急诊辅助检查三级管理模式的内涵之一，是辅助检查的成本和医护人员的申请权限密切相关。故对防止乱用和误用辅助检查有一定的意义，并可完全避免急诊中“撒大网”式检查的诊断方式，由此可降低医疗成本。

（四）与医护人员的职责相对应

急诊辅助检查三级管理模式可使医护人员的责任分明。面对患者的需要，为保证急诊辅助检查的应用的质量，实行三级医护人员（分诊护士、经治医师和会诊医师）负责制，并按一定的规定予以辅助检查的申请权限。他们各有规定的责任，互相构成诊疗工作体系，由上而下指导，由下而上不同层次的负责。

急诊诊疗管理的重要任务，就是充分发挥各级人员负责制的功能，建立相应完善的责任制度，在医疗活动中起到保证医疗质量，不断提高医疗水平，促进业务技术发展的作用，这对于加强医务人才的建设亦有重要的意义。

四、项目选择

临床上辅助检查项目数量巨大，理论上绝大多数都可应用到急诊。但是如何选择合适的辅助检查项目应用于急诊临床工作中，是急诊辅助检查三级管理模式的重要组成部分。

（一）项目设置的科学性

数学化是学科发展的基石。急诊常用辅助检查项目和分阶段辅助检查项目的设置都应有一定的理论基础和数学模型。也就是说，应评价辅助检查项目在急诊人群中的诊断价值。其内涵主要包括下列几个方面：


1．
 诊断价值的评价指标，主要有敏感性、特异性、准确性、阳性似然比、阴性似然比、阳性预测值、阴性预测值、漏诊率、误诊率和Armitage提出的Jouden指数等；其他还有一些常用于比较两种或多种诊断试验优劣的综合统计指标有符合率（e）、比数积（φ）、可用度（u）、信息量（I）等。但是符合率（e）、比数积（φ）、Jouden指数（J）、可用度（u）、信息量（I）5种综合统计指标用于评价诊断试验优劣时，其结果间没有必然的一致性，即在实践应用中，采用不同评价方法会得到不同结果，甚至截然相反的结论。有学者从模拟实例分析结果研究发现，无论是从聚类分析结果，抑或是从Jouden指数、可用度、比数积指标算式结构分析来看，Jouden指数和可用度指标评价结果的一致性较好。


2．
 检查应用时机的问题，急诊辅助检查应用于急诊过程中的不同阶段，其诊断效率可有明显差异。


3．
 辅助检查以单项应用、组合应用和序列应用等不同方式时，其诊断效率是有差异的，这涉及到急诊诊断策略问题。


4．
 同一指标不同测定方法、不同仪器类型和不同检查条件间的差异。


5．
 急诊人群患病率之间的差异，患病率可直接影响辅助检查的诊断效率，此方面可根据Bayes定理进行计算。但是有关这方面的研究尚少，多数还停留在经验科学的范畴。

（二）项目设置的灵活性

具体问题应具体分析。急诊辅助检查的设置还应具备一定的灵活性。可根据季节的变化、医院的规模、地区的差异、设备的使用情况和某些突发事件的发生灵活掌握。如夏季为肠道传染病的多发季节，诊断霍乱的一些大便常规指标（动力试验）的申请权，应予以分诊护士，争取在预诊阶段就能发现可疑病例，为后继的诊断和治疗奠定基础，避免不必要的院内污染。也就是说，辅助检查的三级管理模式中的项目设置可根据具体情况灵活掌握。

（三）检查方式的快捷性

时间就是生命。急诊辅助检查三级管理模式的正确实施，还应注意检查方式的快捷性，这主要体现在仪器设备的更新和医技科室的密切配合。近年来在我国县及县以上医院的医技科室，发展很快，仪器设备不断更新，从过去的手工法、半自动法向全自动化发展，检查项目增多、检测的速度加快，方法简便，准确性提高。随着医技科室设施条件的不断改善，医技人员的数量逐步充实，人员素质有了提高，现代化的医疗技术越来越广泛地应用在疾病的诊断和治疗中。

尤其是高科技、快速及微量自动化仪器的应用，使急诊的辅助检查手段更加快捷。但是还要不断完善人员之间、科室之间的协调与配合，如医生与医生、医生与护士、临床科室与医技部门和后勤保障部门之间，要建立并形成一套行之有效的联系协作制度，这样才能保证急诊检查的方便与快捷。

五、小结

总之，急诊辅助检查三级管理模式的初步实施方案将有助于提高医院仪器设备的应用效率，降低急诊诊疗费用，使急诊患者的救治更加科学化，并减少急诊患者的误诊率和漏诊率。加强急诊辅助检查的管理，还有助于提高科学管理水平，从而进一步发挥医院的整体功能。


第41章　急性中毒的诊断思路——逻辑思维

急性中毒是急诊科的一个常见病，也是急诊医学的一个重要组成部分，在西方发达国家，急性中毒和临床毒理学已成为一个独立的医学专业，有专门的课程以及专业的医师（toxicologist），亦有国家和世界范围的临床毒理学医学会。我国在中毒防治方面也取得很多成绩，药物中毒积累了不少病例资料；有机磷农药中毒的研究较为深入，在诊断和治疗方面积累了丰富的经验。在职业病中毒方面，对铅、汞、苯等中毒也做过大量防治和研究工作。但是近年来中毒的发病率逐年上升，由中毒引起的死亡数目也占相当大的比例，急性中毒的误诊与误治还常有发生，所以加强急性中毒的诊断思维训练十分必要。

所谓逻辑思维是指符合某种人为制定的思维规则和思维形式的思维方式。我们所说的逻辑思维主要指遵循传统形式逻辑规则的思维方式，常称它为“抽象思维”或“闭上眼睛的思维”，即遵循一条最明显的思维路线，按部就班，即直上直下地思考。

逻辑思维方式是人脑的一种理性活动，思维主体把感性认识阶段获得的对于事物认识的信息材料抽象成概念，运用概念进行判断，并按一定逻辑关系进行推理，从而产生新的认识。逻辑思维具有规范、严密、确定和可重复的特点。急性中毒的诊断思路具有逻辑思维方式的特点。

一、历史回顾：急性中毒的特殊性

1．人类与毒物的斗争由来已久

在人类，中毒有比较古老的历史。人类在古代就同动物的毒液和有毒植物做斗争。古人曾用箭毒来捕猎。号称医学之父的希波克拉底曾详细描述在希腊毒死苏格拉底的是一种毒药（hemlock）。古希腊还曾对各种毒药进行分类，将毒药分成植物、矿物和动物三大类，这种分类方法至今仍然是一种简便有用的分类方法。

2．从描述中毒向防治中毒的转变

在20世纪毒物学的研究重点是发现及描述中毒，而不是治疗和解毒剂。随着制药及化学工业的巨大进展，人们掌握了大量有关药物的化学特性及各种化学反应的新知识，从而推动了更有效治疗的发展。同时由于医疗措施的不断改善和进步，使各种中毒能得到有效而及时的治疗。

3．中毒临床研究的无奈

中毒的临床研究还存在一些难点。①重症急性中毒，特别是在疾病的晚期，多脏器功能受损时，治疗存在诸多矛盾；②慢性中毒，特别是长期接触低浓度毒物引起的职业中毒和地方病，往往起病隐渐，如果缺乏特异症状和指标，病因诊断并非易事；③各种中毒多侵犯多种器官，而现代医学的趋势是专科化，发展十分迅速，医生要全面掌握各科知识，比较困难；④中毒与内科其它系统相比，患病人数相对较少，在一般情况下，选择大量研究对象也比较困难。

二、流行病学资料：原因不明时的诊断方向

急性中毒的流行病学调查，对临床诊断有重要的指导意义。流行病学数字的内涵主要是在急性中毒的诊断过程中，最先考虑哪种毒物中毒，尤其是原因不明时，只能根据流行病学资料来确定诊断方向。

例如，中国农村女性中毒，首先考虑哪类中毒？首先考虑农药中毒，因为流行病学资料显示，中国农村中毒概率中，以农药最为常见。故临床医生应认真研究当地及国内外中毒的流行病学特点，以提高诊断的正确率。

有材料表明，根据全美60个地区中毒控制和咨询中心的统计，在1993年在美国共有1751476个有关中毒的咨询电话，其中有427360（24.4％）的患者去急诊就诊或需住院治疗，有51316（2.9％）个患者因严重中毒而进入监护病房治疗。这说明那个年代美国人对中毒很敏感，经常打咨询电话，只有1/5的患者就诊；就诊患者中则有12％（51316/427360）为严重中毒，临床接诊时要高度重视这类患者。这就是流行病学资料的内涵所在。

关于中毒类型的分布问题，西方国家的统计资料表明，所涉及到的药物中，依发生率的高低依次为抗精神病药物、心血管药物、镇静催眠药物、抗生素、镇痛药物和化疗药物。非药物急性中毒的发生率保持相对稳定，其中最常见的是酒精，其次为腐蚀剂、溶剂、石油类物品、一氧化碳和其余的气体。有些中毒发生率随着一年季节的变化而变化，如一氧化碳、酒精中毒在冬季较多，而野蘑菇中毒则于秋季多见。我国城市急性中毒的病因统计资料表明，镇静安眠药中毒占比例较大（28.1％），其次为一氧化碳（19.3％），食物中毒为5.6％，酒精中毒为4.9％，抗精神病药物中毒为3.2％。这提示你在不同的地区当医生，根据不同的季节和时间，你首先考虑中毒的类型时有明显区别。

我国大城市大医院急诊科中毒患者分析，估计不会低于急诊人数的5％，死亡率约为2.4％，中毒死亡率则要高于西方国家。为何国人中毒的死亡率高于西方，有很多解释理由，但无确切结论，需要以后去研究。宏观的人群研究发现问题，需要微观的临床研究去证明，去探究；很多研究课题就是据此而来。

三、临床表现：诊断方向的确定

（一）病史

病史是诊断的方向，详细询问病史的过程，实际上是医生寻找诊断方向的过程。

对于急性中毒患者，详细地询问病史，对诊断帮助极大，如自杀病史、吸毒病史、煤气使用不当病史等。

在病史询问的过程中，了解中毒的开始时间，毒物的种类和中毒的途径；对患者中毒前后的情况和毒物的剂量也应做出估计。

（二）临床表现

临床表现是询问病史确定诊断方向的再确认，如症状与体征和询问病史确定的诊断方向相符合，则继续进行下一步的诊治；如不符合，则需要重新询问病史，调整或维持原诊断方向。多数情况下，两者是交替进行的。

如询问病史确定的诊断方向为有机磷农药中毒，应注意患者的呼吸情况、瞳孔变化、神志障碍情况和心律情况、呼吸气味等，寻找支持诊断的证据。如查体发现瞳孔缩小，支持有机磷农药中毒，继续下一步的诊断过程。如发现瞳孔扩大，这不支持有机磷农药中毒，则需要重新询问病史，考虑是不是其它药物中毒，调整原诊断方向；如询问到患者做过瞳孔手术，或装的是义眼，那就维持原诊断方向。

中毒的特征性临床表现主要有：

1．眼部症状

（1）瞳孔缩小可见于有机磷、吗啡、麻醉剂等中毒。

（2）瞳孔扩大见于阿托品等抗胆碱能药物中毒和肾上腺素能药物，如苯丙胺中毒。

（3）视物模糊见于甲醇、二硫化碳、一氧化碳、砷化物、铅、奎宁、三硝基甲苯等引起的中毒性弱视、视神经炎等。

（4）巴比妥类中毒还可出现眼球震颤。

2．气味

有机磷中毒有特殊的蒜臭味，乙醇中毒有酒味，氯化氯代胆碱等有鱼腥样臭味，硫化氢类中毒有蛋臭味。

3．皮肤

亚硝酸基类中毒皮肤黏膜青紫发绀，一氧化碳中毒皮肤黏膜可呈特征性樱红色，氰化物中毒可表现为紫绀。

4．中枢神经系统及呼吸循环系统

不同的中毒药物对中枢神经系统和呼吸循环系统的影响不同，有的表现为抑制，有的表现为兴奋，有的则表现为先兴奋后抑制。

5．消化系统

洋地黄中毒和有机磷中毒患者可有腹泻。

四、实验室检查：证实诊断的客观证据

实验室检查对中毒的最后诊断往往起着重要的作用，从简单的尿色观察到血流动力学和内窥镜检查，大部分急性中毒都可在这些辅助检查中得到证实。

（一）常规检查

1．尿液检查

急性中毒患者的尿液常会有颜色的变化。绿色或蓝色尿液常可见于服用含有甲基蓝的药物。在服用过量的异烟肼或治疗铁剂中毒的去铁胺后，病人的尿液常变成橙红色。灭鼠药和氯醛糖可使中毒患者的尿液呈橘红色。若是因石炭酸而中毒的病人其尿液常变成灰色或灰黑色，且尿液中会有这些物质的特别味道。Primidone可以在尿液冷却后产生结晶。此时若将尿液旋转可以在尿液中发现有闪光、反光物质。此时若用显微镜观察会有六角形的针状结晶。

2．血液检查

若是因氧化剂如氯化物，aniline，nitrate或nomifensine中毒可以造成变性血红素，此时病人的静脉血常呈巧克力色。若是氯化物，nomifensine或砷中毒可造成溶血，那么病人的血浆将可变成粉红或棕色。

3．生化检查

血液和生化的检查在急性中毒的诊断中有重要意义。

表41-1　实验室检查与急性中毒
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4．放射学检查

放射学检查在诊断急性中毒上并未占有很重要的地位。只有某些药物是属于非放射线通透性如铁盐，或持续释放性钾盐，可在腹部X线片上看到。有时在摄入石油制品后，也可以在站立的腹部X线片上看到，因为这类碳氢化合物会在正常胃内食物和气体之间形成一些非通透性的放射学影像。X线腹部平片对发现重金属和三氯乙烯中毒也有重要意义。

鸦片类、柳酸类中毒的病人常会发生肺水肿，也可在胸部X线片上显示出来。在吸入某些刺激性气体如氯气、氮气、氧化物数小时后，也常会造成肺水肿。

5．其它

（1）心电图检查在三环抗抑郁药、氯喹、阿吗灵中毒时，可因这些药物对心肌细胞膜稳定作用而呈宽大的QRS波。

（2）脑电图在某些巴比妥类和安定类中毒病人中，可表现为周期状等电位线。

（3）消化道内窥镜检查可直接诊断各类腐蚀剂中毒。

（4）血流动力学监测在钙离子拮抗剂、海洛因、百草枯、金属（汞）蒸气中毒时，对出现的休克、心肌抑制和急性呼吸窘迫综合征有诊断意义。

（5）低血钾也能给中毒提供线索。如因细胞内转移而造成低血钾的药物中毒有：氨茶碱、氯喹、肾上腺素、胰岛素；因肾小管丢失而致钾低的药物有可卡因、糖皮质激素、利尿剂等；因消化道丢失钾所致低血钾的有秋水仙碱、野蘑菇及泻药等。

（6）高血钾也能提供中毒线索。因钾排泄障碍而造成高血钾的药物有抗移植排斥药物，如环孢素A、血管紧张素转换酶抑制剂、非激素类抗炎性药物。因向细胞外转移而造成高血钾的有洋地黄类药物，β受体阻滞剂。

（7）渗透压和阴离子间隙测定，在甲醛、乙醇、乙二醇、丙酮等中毒中可表现为渗透压明显升高。

（8）氰化物、甲醛、乙醇、萘啶酸、一氧化碳中毒，甲基血红蛋白等中毒可使乳酸盐增高。

（9）酶学测定对某些中毒也有诊断意义，如有机磷中毒时非特异性胆碱酯酶降低。

（二）毒物检测

1．主要原则

紧急的实验室检查对于病情严重而且中毒的本质无法确定时常会有很大的帮助，可以帮助临床医师筛检和定量中毒的药物，而使病人得到有效的治疗。若是由病史或周围环境可以猜测到中毒的本质，那么这一种筛检用来肯定药物中毒的诊断是不需要的，除非是此种检查的结果足以改变治疗的方法和结果。因为此种实验室检查非常耗时而且需要专门人才来判读，所以这种方法无法代替由详细的病史询问，询问病人容易得到的药物和详细的理学检查所寻求正确的诊断。

事实上并无一种实验室检查可以正确的检查出某种特定的药物，而且临床检验师检查时也需要临床医师提供线索是一件非常重要的事。值得注意的是，检验师做一些耗时而且少见药物的实验，并不能提供医师有用的诊断和治疗方针，尤其是在病情严重的病人。

急性中毒的毒物检测在理论上讲是最为客观的，然而由于实验条件及其它一些因素的限制，只有部分急性中毒患者进行毒物检测。其次在临床上对于急性中毒的患者，也不必等待毒物检测结果出来后才进行治疗，所以毒物检查在临床上的意义有其局限性。

2．毒物检测的意义

（1）明确诊断：这可在治疗前、治疗中和治疗后，但临床上往往以后二者为常见。

（2）评估病情的危重程度和预后：有些定量性的毒物检测可帮助临床医师客观地评价患者的中毒程度和估计其预后。

（3）特异性治疗：有些毒物的检测可有助于对中毒进行特异性的治疗，如洋地黄中毒患者用洋地黄抗体等。

（4）法医学要求：在法医学上通常要求明确何种毒物引起中毒。

（5）科学研究：毒物检测是研究急性中毒的重要手段。

3．应用中的问题

（1）在毒物检测的实际应用中，要事先考虑一些常遇到的问题，如急诊情况下是否能检测到毒物，需用什么标本（血、尿、体液等），定量还是定性，多长时间出结果，对治疗价值如何，效益—价格比如何等。

（2）了解毒物的检测范围和界限，检测方法的敏感性和特异性，毒物的动力学，检出的是毒物的原型，还是代谢产物或无活性的代谢产物，结果的解释是治疗浓度、有毒浓度、还是致病或致死浓度。

（3）还要考虑中毒机制，中毒类型，中毒的方式，急性中毒或药物过量，或者是慢性中毒加上过量；以及患者的年龄，基础状况，联合用药情况，中毒时间的长短，检测与中毒的时间间隔，中毒的代谢产物等。

（4）毒物检测与临床中毒符合程度的研究表明，其可靠程度为26％～86％，并强调毒物分析不改变治疗。因此，对于急性中毒的毒物检测问题，有学者提出不考虑临床中毒情况的全方位的毒物检测是毫无用处的；一定要根据发病情况、临床症状有目的地选择，进行毒物检测与分析，其目的是为了明确诊断、评价预后，以及法医学的要求。

（5）临床医师在需要检验师帮助时，所提供的标本除了血液外仍需要同时提供胃液和尿液。药物和其代谢产物在胃液和尿液中的浓度往往较血液中为高，而且尿液可以获得的量较大。

五、诊断原则：不同类中毒有所不同

（一）职业中毒的诊断

1．诊断总则

根据有确切的职业史，包括接触职业性毒物的品种、接触方式及导致短期内大量接触的原因等，并结合相应的急性中毒临床表现，排除其它原因所引起的类似疾病，方可诊断。

2．诊断注意事项

（1）根据毒物的作用性质、剂量—效应关系的原则，结合接触和发病的时间因素等三项主要指标，综合分析，以明确病因（毒物）和疾病（急性中毒）的因果关系，作为诊断的主要依据。

（2）应根据职业史、现场劳动卫生学调查、生物材料检测等，明确接触毒物品种、现场条件，以及侵入途径、吸收的估计剂量等确定病因；如同时接触一种以上毒物或其他危害因素，应考虑联合作用的影响。

（3）应从临床表现、辅助检查等，明确疾病性质及严重程度。

（4）应根据病因、疾病的资料综合分析，得出初步意见，并做好鉴别诊断。重点是：①吸收毒物的时间与发病是否符合该毒物急性中毒的发病规律；②毒物的毒作用与病人的临床表现是否相符合；③估计的吸收剂量与疾病严重程度是否基本一致。

（5）在综合分析时，应考虑影响急性中毒临床表现的各种其它因素，如病人性别、年龄、健康及营养状态、过敏体质等；也应注意毒物中含有杂质或接触毒物在某些条件下，发生化学反应而产生另一种毒物等情况。

（6）在有些情况下，致病毒物品种不够明确，或缺少毒作用的资料，则必要时可做现场模拟试验或毒理试验等，以提供诊断依据。死亡者应尽可能争取做尸检，以获得病理诊断，并且有助于今后提高抢救工作质量。尸检时尽可能测定主要脏器中毒物含量。

（二）食物中毒的诊断

1．诊断总则

食物中毒诊断标准主要以流行病学调查资料及病人的潜伏期和中毒的特有表现为依据，实验室诊断是为了确定中毒的病因而进行的。

2．诊断要点

（1）中毒病人在相近的时间内均食用过某种共同的中毒食品，未食用者不发病。

（2）潜伏期较短，发病急剧，病程亦较短。

（3）所有中毒病人的临床表现基本相似。

（4）无人与人之间的接触发病。

（5）食物中毒的确定应尽可能有实验室诊断资料，但由于采样不及时或已用药或其它技术、学术上的原因而未能取得实验室诊断资料时，可判定为不明原因食物中毒。

3．食物中毒种类的诊断

必须根据流行病学调查资料、病人的潜伏期和特有的中毒表现、实验室诊断资料、对中毒食品或与中毒食品有关的物品或病人的标本进行检验的资料、形态学鉴定资料等，进行食物中毒的种类诊断。

（三）其它中毒诊断

其它中毒诊断可依据现场流行病学调查所获得的毒物接触情况、中毒特有的临床表现以及实验室检测结果做出。

六、其它注意事项

（一）意识变化问题

大部分的急性中毒病人在住院几小时内，意识程度均会有明显的进步，但是巴比妥类中毒的病人则需较长的恢复时间（24～36h），甚至在恢复前会有昏迷加重的可能，因此在住院后12h内若是意识程度没有进步，那么就必须寻找其它引起昏迷的可能。

若是意识程度上有快速的发展或者有单侧瞳孔较大、单侧神经缺失等出现时，就必须考虑脑内病变的可能性。

（二）怀疑非急性中毒时

若是由临床症状上有非急性中毒的怀疑时，必须采取以下各种步骤：

（1）重新和病人家属面谈和询问病史。

（2）重新对病人进行理学检查，并特别注重在神经系统方面，包括眼底镜，检查是否有视乳头水肿或者是玻璃体下出血，但是有时病人存在中心性白内障，瞳孔细小，则眼底并不容易检查，因此须仔细小心地看眼底，不应使用散瞳剂，因为这样会使得临床医师不易判断此时瞳孔大小所代表的意义。检查头皮尤其是颞窝部，若有单侧肿胀存在时就必须考虑有颅骨骨折或是硬脑膜外出血的可能。

（3）头颅放射学检查，可排除颅部骨折，若是有松果体移位存在就可能存有脑内压增加的可能性。有时少数情形下会有发现动静脉瘘管钙化存在，那么就应考虑可能是由于蛛网膜下腔出血导致的昏迷。

（4）将病人的尿液和血液送实验室做药物定量。

（5）在做完以上各项措施后，重新评估是否须做更进一步的检查，并请神经内科或神经外科会诊。

（三）急性中毒的诊断要点

1．大部分急性中毒的患者可以由病史和周围环境的观察而获得。

2．对于病人所提药物中毒的种类和数量必须小心地加以判断。

3．35岁以下病人急性中毒是造成非外伤性中毒的最常见的原因。

4．单一的症状对于诊断上并无很大的帮助。

5．收集综合各种症状，对于诊断非常有帮助。

6．若是中毒的病史不明确或是昏迷的程度在12h并未有明显的进步时，必须怀疑有器质性脑病变的可能性。

7．常规的血液和生化检查对于急性中毒的诊断帮助很少。

8．临床医师和检验师在做实验室检查之前，必须相互沟通，并有详细的讨论。

9．胃液和尿液的分析往往比血液的检查更具诊断价值。

总之，临床医生应熟悉急性中毒的诊断思路及一些常见注意事项，以便在临床工作中能熟练应用；积极创造条件开展毒物检测技术，改进急性中毒的防治措施，有助于提高中毒抢救的成功率。


第42章　无相关病史中毒的诊断思维——概率论的应用

中毒是急诊科的一个常见疾患，也是急诊医学的一个重要组成部分，具有分布面广，对症处理多等特点。但是，如果患者未提供中毒相关的病史，诊断就会十分困难，故误诊率高是中毒的突出特点之一。特别是长期接触低浓度毒物引起的职业中毒和地方病，往往起病隐渐，如果缺乏特异症状和指标，病因诊断并非易事。

一、“想到”是明确诊断的要点

在20世纪90年代末期，我全国十余省市陆续发生灭鼠药毒鼠强中毒，中毒人数逾千人，死亡超百人。患者就诊时，经常被误诊为癫痫，由于诊断错误，原因不明，中毒事态迅速扩大，形成突发公共卫生事件，造成巨大影响。还有一例某大学学生铊中毒，在某著名大医院误诊长达数月之久。

这些事例均说明，作为临床医学的一个小分支，中毒使许多医学名家和名院蒙羞，在“小河沟里翻了船”，其失误的主要原因为“没想到”，所以“想到”是中毒明确诊断的要点之要点，故在急诊临床工作中，不明原因的患者，一定要“想到”：“还有最后一项疾病需进行鉴别诊断，这就是中毒”。即，急诊诊断不明患者的最后一项鉴别诊断：急性中毒。下面将解释急性中毒应在“何时开始想”，“怎样去想”。

二、用概率论进行思维

1．中毒为一小概率事件

虽然中毒事件在人们的日常生活中时有所闻，然而在整个医疗行为中，急性中毒的比例还是很少的。在美国，根据全美60个地区中毒控制和咨询中心的统计，在1993年共有1751476个有关中毒的咨询电话，其中有24.4％的患者去急诊就诊或需住院治疗，有51316个患者因严重中毒而进入监护病房治疗。我国这方面的统计数据不多，国内有学者根据4349例急诊抢救病例的流行病学资料进行分析，大城市大医院急诊科中毒抢救患者约为急诊抢救人数的2.0％，死亡率则高达8.2％。

其实，用国学解释“中毒”二字，也阐明是“小概率事件”。“中”字的本义，是射中靶心，射箭时射中的概率远小于射偏的概率，故“中”是小概率事件；“毒”字由“主”和“母”组成，可能意指古代家庭中主母（正妻）的权利很大，不太善良。

2．初诊：无相关病史的中毒为一更小概率事件

既然中毒为一小概率事件，那么无相关病史患者的中毒发生率则更低。

因此，无相关病史中毒的发生率很低，是一更小概率事件，故在患者最初的临床诊断中，不应包括中毒这类小概率事件，才是正确的临床思维方法。也就是说，在患者来就诊时，如无相关病史，不必考虑中毒。

该思维方法，符合Bayes定理（诊断效率与先验概率成正比）的内涵，此时中毒发生的概率很低（先验概率），任何诊断方法的诊断效率都是极低的。

3．经全面检查后：诊断仍不明的患者存在中毒的概率明显增加

如果患者就诊后进行了全面检查，但诊断仍不明确，此时，患者存在中毒的概率就明显增加，此时应根据临床情况，开始怀疑中毒。即，急诊诊断不明患者的最后一项鉴别诊断：急性中毒。

该思维方法也符合Bayes定理（诊断效率与先验概率成正比）的内涵，此时中毒发生的概率增加（先验概率），任何诊断方法的诊断效率也随之增加。

三、“怀疑中毒”的经典原则

十几年前我曾在撰写《高级急诊医学教程》一书和一些学术讲座中，多次提到急性中毒诊断中“怀疑中毒”的4条经典原则：①同一工作生活环境或工作的人，同时发病者；②健康人突然发病，按一般常见病诊断标准难以下诊断者；③多个器官损害，且原因不明者；④非外伤性昏迷的年轻患者。这些情况要想到是“中毒”。下面将逐一阐述。

1．同一工作生活环境或工作的人，同时发病者

此点理解不困难，患者之间的共同点可能就是患者中毒诊断中最关键的因素，进行病史的详细采集和现场调查，及必要的毒物分析，基本可明确诊断。有一老年患者突发心前区疼痛，查心电图示ST段下移，遂诊断为冠心病，并进行抗心肌缺血治疗。数小时后，同居一室的其它数人，觉头晕和无力，也来就诊。追述病史，所居房子为新装修的，可能存在管道漏气，查血气分析示碳氧血红蛋白明显增高，诊断为一氧化碳中毒，后进行高压氧治疗。此时，补查先来就诊老年患者的血气分析，碳氧血红蛋白也明显增高，修正诊断为一氧化碳中毒，调整了治疗方案。

2．健康人突然发病，按一般常见病诊断标准难于下诊断者

数年前一退休主妇因腹痛半年来诊，患者曾就诊于国内多家医院，几乎目前所有的胃肠道检查手段全部都做过了，均无明显异常发现，服用解痉及制酸药物均不缓解，有些医院怀疑患者为“肠道易激惹综合征”。来院后进行了常规血液检查，发现血小板明显减少。查房时分析患者的病情，腹痛和血小板明显减少，这两个现象间用病理生理“不好联系”，很难用一个病（“一元论”）来解释，遂考虑“中毒待除外”。此时患者的丈夫如梦初醒，说患者从外地过来，给儿子看孩子，儿子家恰刚装修过房子；自从来儿子家后，就开始“不舒服”，四处看病。后做了毒物检测，结果是多种重金属超标，遂给予对症处理，数日后血小板恢复正常，腹痛亦明显缓解，出院后脱离原环境，随访良好。国内外文献中类似的病例还比较多。

3．多个器官损害，且原因不明者

外省某中年妇女，因发现不明原因腹水数周，伴肌肉酸痛由某省立医院转来，查患者为中度腹水，右下肺炎性改变，血生化为肌酸激酶重度升高，血肌酐正常；腹部B超示双肾弥漫性实质损害。初诊医生疑似皮肌炎，横纹肌溶解，恶性肿瘤等疾患。查房时分析患者的病情，多个器官损害，且原因不明者，很难用一个病（“一元论”）来解释，遂考虑“中毒待除外”。血液送检毒物检测示血汞等多种重金属指标明显增高，追述病史，患者用新金属桶（原用途不详）烤制食品后，逐渐出现不适，最后诊断为汞等多种重金属中毒，转他院继续治疗。

另有一年轻女性患者，因出现多个器官损害由外院转来。血生化等检查示患者肝、肾、肌肉、肺等器官均出现不同程度的异常。查房时分析患者的病情，多个器官损害，且原因不明者，遂考虑“中毒待除外”。血液送检毒物检测示百草枯中毒，追述病史，其父述患者婚恋矛盾，疑为他人投毒，最后诊断为百草枯中毒。国外文献中因原因不明的多个器官损害，后诊断为中毒的也时有报道。

4．非外伤性昏迷的年轻患者

非外伤性昏迷的年轻患者，首先考虑中毒，原因为统计资料表明，35岁以下患者，急性中毒是造成非外伤性昏迷的最常见原因，这也是“概率论”应用的又一范例。

曾有一例年轻男性，因发现意识不清，由工友于某冬日清晨送来急诊，述患者独居一室，室内密闭，但未发现取暖用炉具。初诊时还是疑似一氧化碳中毒。但血气分析结果回报示碳氧血红蛋白正常，故开始否定一氧化碳中毒的诊断。再进行常规血液生化指标、胸部X线、上腹部B超和头颅CT扫描，均无异常发现；数小时后复查血生化示多种酶学指标异常，显示组织缺氧表现，再度考虑一氧化碳中毒。随后进行高压氧等综合治疗，患者清醒后述发病前一天晚上，用蜂窝煤取暖后，将炉具移出室外，并关闭门窗。该患者最后诊断为一氧化碳中毒。初诊时血气分析结果回报示碳氧血红蛋白正常，可能为就诊时间过长，升高的碳氧血红蛋白已恢复正常的原因。

四、疑似中毒时进行毒物检测

急诊患者诊断不明时进行毒物检测，在理论上讲是最为客观的，然而由于实验条件及其它一些因素的限制，只有部分患者进行毒物检测。

1．适时进行毒物检测

紧急的毒物检测对于病情严重而且中毒的本质无法确定时常会有很大的帮助，而可以帮助临床医师筛检和定量中毒的药物，而使病人得到有效的治疗。毒物检测可应用于治疗前、治疗中和治疗后，但临床上往往以后二者为常见。

若是由病史或周围环境可以猜测到中毒的本质，那么这一种筛检用来肯定药物中毒的诊断是不需要的，除非是此种检查的结果足以改变治疗的方法和结果。因为此种实验室检查非常耗时而且需要专门人才来判读，所以这种方法无法代替由详细的病史询问，询问病人容易得到的药物和详细的理学检查所寻求正确的诊断。

2．有针对性的毒物检测

在临床实际应用中，目前还没有只做一种实验室检查，就可以正确地检查出某种特定的药物。故毒物检测人员检查时，常需要临床医师提供诊断线索，这是一件非常重要的事情；否则，毒物检测人员漫无目的地做一些耗时而且少见药物的实验进行筛查，筛测出来的结果与临床表现不符合，不是临床医师所期望的结果。

尤其是在病情严重的病人，医生寄希望于毒物检测能明确诊断，从而改变治疗方针，但目的不明确且耗时的检验，可能会延误患者的抢救时机。还应强调在临床上对于急性中毒的患者，也不必等待毒物检测结果出来后才进行治疗。

3．多种样本的毒物检测

在申请进行毒物检测时，所提供的标本除了血液外，仍需要同时提供胃液和尿液。药物和其代谢产物在胃液和尿液中的浓度往往较血液中为高，而且尿液可以获得的量较大。

4．毒物检测的意义

毒物检测除明确诊断外，还有其它一些意义：①评估病情的危重程度和预后：有些定量性的毒物检测可帮助临床医师客观地评价患者的中毒程度和估计其预后；②特异性治疗：有些毒物的检测可有助于对中毒进行特异性治疗，如洋地黄中毒患者用洋地黄抗体等；③法医学要求：在法医学上通常要求明确何种毒物引起中毒；④科学研究：毒物检测是研究急性中毒的重要手段。

五、三聚氰胺与毒牛奶事件的启示

近几年来国内相继发现数万例新生儿和幼儿出现泌尿系结石，但直到2008年才发现和饮用添加三聚氰胺的毒牛奶有关。如果能早期发现，有可能不至于酿成如此大祸。回顾其整个事件发展过程，其中的一个原因是这与医生的临床思维有密切联系，未能在早期做出明确诊断。

根据上述急性中毒诊断的4条经典原则进行分析，当患儿出现此年龄段无法解释的疾病——泌尿系结石时，医生不应该单纯治标（处理结石），同时应该探求其原因（为什么？），根据上述的规律“健康人突然发病，按一般常见病诊断标准难以下诊断者”，此时应该想到“是不是中毒？”如果再有类似的患儿就诊，根据上述的规律“同一工作生活环境或工作的人，同时发病者”；此时更应该想到“是不是中毒？”

六、无相关病史中毒的诊断思路

无相关病史中毒的发生率很低，是一小概率事件，故在患者最初的临床诊断中，不应包括中毒这类小概率事件。

如果患者就诊后进行了全面检查，诊断仍不明确，此时患者存在中毒的概率就明显增加，此时应根据临床情况，开始怀疑中毒。怀疑中毒的临床情况主要为：①同一工作环境或工作的人，同时发病者；②健康人突然发病，按一般常见病诊断标准难以下诊断者；③多个器官损害，且原因不明者；④非外伤性昏迷的年轻患者。

然后进行必要的、有针对性的毒物检测。

总之，这个思维过程符合Bayes定理（诊断效率与先验概率成正比）的内涵，“想到”是无相关病史中毒明确诊断的要点。


第43章　酒文化的医学内涵——知其然知其所以然

北宋朱熹在其《建宁府建阳县长滩社仓记》中，有“蒙惠者虽知其然，而未必知其所以然”之说，在其《论知行》中亦有“不可去名上理会，须求其所以然”和“事要知其所以然”之论。并举例说明，“如门前有一溪，其先得知溪中有水，其后知得水源头发源处”。南华真人在《秋水》一篇中，也向世人解述人应该如何去认识外物的道理；其中那著名的“夔怜蚿，蚿怜蛇，蛇怜风，风怜目，目怜心”一则内，就曾明言道及“今予动吾天机，而不知其所以然”。朱熹在其《论知行》中还指出为“学者”，需“穷理”；“学者工夫，唯在居敬、穷理二事。此二事互相发。能穷理，则居敬工夫日益进；能居敬，则穷理工夫日益密。”故“知其然，还要知其所以然”。

有些临床医师多存在一不良治疗习惯，尤其是在“急诊医学”和“危重病医学”等，以处理“症”的学科中，则更加明显。“知其然，而不知其所以然”。即知道是这样，但不知道为什么是这样；只知道事物的表面现象，不知事物的本质及其产生的原因。凡事要知其然，也要知其所以然，做起来才能得心应手，才能化解疑虑，才能解迷，才能去惑，遇到困难才能解开。“知其然”只知道要如此做，也就是英语“What”；“知其所以然”则是知道为什么要如此做，也就是英语“Why”。本文将从“喝酒”这一常见的日常生活现象，来诠释临床医师“知其然，知其所以然”的重要性。

一、概　述

酒文化在中国，乃至全世界，源远流长。“醉时吐出胸中墨”。有学者曾这样描述“酒”：酒作为世界客观物质的存在，它是一个变化多端的精灵，它炽热似火，冷酷像冰；它缠绵如梦萦，狠毒似恶魔；它柔软如锦缎，锋利似钢刀；它无所不在，力大无穷，它可敬可泣，该杀该戮；它能叫人超脱旷达，才华横溢，放荡无常；它能叫人忘却人世的痛苦忧愁和烦恼，到绝对自由的时空中尽情翱翔；它也能叫人肆行无忌，勇敢地沉沦到深渊的最底处，叫人丢掉面具，原形毕露，口吐真言。因此，酒在人类文化的历史长河中，它已不仅仅是一种客观的物质存在，而是一种文化象征，即酒神精神的象征。但是，喝酒是一件“高兴”的事情，如发生意外，则很“败兴”，真正的“乐极生悲”。

对于我们临床工作者，多数人一生中都接触过“酒”；急性酒精中毒是各大医院常见的急症之一，尤其是气候寒冷地区，且就诊时间多为深夜或凌晨。作为一位急诊医生，处理急性酒精过量或中毒这些常见问题时，你知道下列一些事实吗？

（1）喝酒是可以死人的。

（2）喝酒一般是死不了人的，如发生意外死亡，极少数的患者是真正“醉”死的，而多与当时的医疗和护理处置失当有关。

因此，怎样能治好病人，不让患者发生意外。你需要掌握下面一些知识，知其然，还要知其所以然：

（1）喝酒有多少种死法？

只有弄清楚这个问题，才能避免患者发生意外死亡。怎么死的都弄不清楚，还谈什么预防发生意外。

（2）为什么酒量个体差别很大？

你喝一斤酒没问题，他喝一口就醉啦，为什么？只有弄清楚这个问题，才能正确诊断是不是“喝多啦”。

（3）何种类型的酒，每次喝多少，怎样喝，才有利于健康？

了解这些道理，你才能知道，喝酒后来看病的患者，问题出在哪里。

二、酒量差别的道理

（一）代谢机制

人类对酒精耐受性有种族和个体的差异。酒精敏感者，当摄入0.3～0.5ml/kg体重乙醇时，即可表现面赤、皮温升高、脉率加快等酒精中毒症状，而酒精耐受者则否。黄种人中80％为敏感者，白种人中仅5％敏感者。

酒精在体内的代谢过程主要由肝中的乙醇脱氢酶（alcohol dehydrogenase，ADH）和乙醛脱氢酶（aldehyde dehydrogenase，ALDH）所制约。

乙醇先在肝内由乙醇脱氢酶氧化为乙醛，乙醛经乙醛脱氢酶氧化为乙酸，乙酸转化为乙酰辅酶A进入三羧酸循环，最后代谢为CO2
 和H2
 O。

在第一步反应生成的乙醛可刺激肾上腺素、去甲肾上腺素等物质的分泌，引起面红耳赤、心率快、皮温高等症状。

（二）代谢差别

由于乙醛是引起酒精中毒的最主要因素，故其的产生速度与蓄积速度，决定个体酒量的大小。其中乙醛的体内含量，决定于这两个限速酶乙醇脱氢酶和乙醛脱氢酶活力的差别。

1．乙醇脱氢酶低活力和乙醛脱氢酶高活力型

进入体内的乙醇，由低活力的乙醇脱氢酶缓慢氧化为乙醛，乙醛然后经高活力的乙醛脱氢酶迅速氧化为乙酸。体内乙醛的产生速度很慢，但代谢速度很快，体内的蓄积速度则很慢。此类型的个体“酒量”较大，体内乙醛的蓄积量很小，故血管扩张不明显，这就是俗语讲“脸越喝越白”的人。

2．乙醇脱氢酶高活力和乙醛脱氢酶高活力型

进入体内的乙醇，由高活力的乙醇脱氢酶迅速氧化为乙醛，乙醛然后经高活力的乙醛脱氢酶迅速氧化为乙酸。体内乙醛的产生速度很快，但代谢速度也很快，体内的蓄积速度则很慢。此类型的个体“酒量”也是比较大的，体内蓄积的乙醛能迅速代谢成乙酸，故刚饮酒时乙醛迅速产生，血管明显扩张，皮肤与面部发红；但随着乙醛的迅速代谢，皮肤与面部发红将迅速消退。这就是俗语讲“喝酒上脸，但脸红很快消退”的人，此类型的个体“酒量”也较大，即“易脸红的人，不一定不能喝”。

3．乙醇脱氢酶高活力和乙醛脱氢酶低活力型

进入体内的乙醇，由高活力的乙醇脱氢酶迅速氧化为乙醛，乙醛然后经低活力的乙醛脱氢酶缓慢氧化为乙酸。体内乙醛的产生速度很快，但代谢速度很慢，体内的蓄积速度则很快。此类型的个体“酒量”最小，体内乙醛的蓄积很快；故饮酒时乙醛迅速产生，血管明显扩张，皮肤与面部发红。此类型的个体“酒量”比较小，这就是俗语讲“一喝酒就上脸”的人。

4．乙醇脱氢酶低活力和乙醛脱氢酶低活力型

进入体内的乙醇，由低活力的乙醇脱氢酶缓慢氧化为乙醛，乙醛然后经低活力的乙醛脱氢酶缓慢氧化为乙酸。体内乙醛的产生速度很慢，代谢速度也很慢，体内的蓄积速度则更慢。此类型的个体于饮酒后少有“醉酒”症状，但随着时间的推移，体内乙醛的蓄积量逐渐增加，“醉酒”及血管扩张等症状逐渐出现。这就是俗语所说的“晚上喝酒，次日醉酒”的人。

这是四种极端类型，更多的个体是各型之间的过渡。

5．戒酒的道理

从上述酒精代谢的机制中可以发现，如有药物能抑制乙醛脱氢酶，就能减缓乙醛的代谢，加速乙醛的蓄积，使“醉酒”症状提前出现，这些药物就能用来戒酒。常用的戒酒药物是双硫仑，或称为戒酒硫，就是通过这种机制来戒酒。患者服药后，只要一喝酒，就会出现“醉酒”症状。

（三）基因差别

乙醇脱氢酶（ADH）是二聚体，由3种亚单位α、β、γ组成，α、β、γ分别由ADH1、ADH2、ADH3基因编码。成人主要是β链二聚体。ADH2具有多态性，大多数白种人为ADH21，由β1
 β1
 组成；90％黄种人为ADH22由β1
 的变异肽链β2
 （47位半胱氨酸→组氨酸）组成（β2
 β2
 ）。β2
 β2
 的酶活性约为β1
 β1
 的100倍，故大多数白种人在饮洒后产生乙醛较慢，而黄种人积蓄乙醛速度较快。

乙醛脱氢酶（ALDH）亦有2种同工酶：ALDH1和ALDH2。ALDH2活性较ALDH1活性高。黄种人中有3种表型：①普通型，ALDH1与ALDH2均有；②常见的“非经典型”，仅有ALDH1无ALDH2占50％；③罕见“非经典型”，仅有ALDH2无ALDH1，只在个别日本人中发现。几乎所有的白种人都为普通型，ALDH1与ALDH2均有。

具有ADH2及ALDH1者对酒精最敏感；具有ADH1及ALDH1者次之；具有ADH2及ALDH2者最不敏感，这是黄种人较白种人易产生酒精中毒的原因。黄种人较白种人易产生酒精中毒的原因是遗传因素决定的。

大多数黄种人在饮酒后产生乙醛速度快，而氧化为乙酸的速度慢，故易产生乙醛蓄积中毒。

三、喝酒与猝死

饮酒后猝死的原因至少有八种：误吸、急性胰腺炎、心脏急症、脑出血、双硫仑样反应、低体温、横纹肌溶解、洗胃后低渗。作为一个临床医生，只有了解这些猝死机制，才能更好地进行诊断与治疗。“病理生理为导向”，这是临床诊断与治疗的关键。

（一）误吸：“一口食物，意味着一条生命。”

误吸是醉酒患者发生意外死亡的主要原因。饮酒者胃内往往存有大量的食物，呕吐时胃内容物容易进入气道，导致患者窒息及诱发吸入性肺炎；也可刺激气管，通过迷走神经反射，造成反射性心脏停搏。故在急诊工作中，常发现一些来院前已经死亡的醉酒病例，在心肺复苏时，常从气管内吸出大量呕吐物，多数是由于误吸所致。因此，对于急性酒精中毒患者，防止误吸的发生，是“重中之重”。“一口食物，意味着一条生命。”

1．典型病例

数年前，曾有一例年轻女性饮用约一斤高度白酒后，于夜间两点左右来诊，查体见患者处于昏睡状态，双肺布满痰鸣音，考虑患者呕吐后发生误吸。遂进行气管插管，从气道内吸出大量呕吐物，并进行支气管灌洗，洗出大量浑浊液体。再进行插胃管洗胃，洗出大量带酒味的胃内容物。经积极治疗，患者于次日中午才恢复意识，并开始发热，胸部X线示双肺背部散在斑片状阴影，诊断为吸入性肺炎，治疗长达2周后才出院。此患者如晚些来就诊，死亡的可能性极大。

因此，醉酒患者一定不能仰卧位；头一定要偏向一侧，防止呕吐物进入气管。并根据情况，进行插胃管洗胃，进行胃排空措施，后者的主要目的也是防止发生误吸。

另外，判断胃内容物多少，还可根据正位胸部X线平片，如胃泡消失，常提示患者胃处于充盈状态。

2．危重病患者误吸的预防

误吸的主要机制是各种原因导致的意识水平降低，伴有声门或咳嗽反射减退，以及上消化道的自然防御功能障碍（如食道括约肌关闭不全）时，可发生误吸。误吸危害是双重的，物理性和生物性的，必须充分认识。误吸预防措施主要有：胃肠减压；使用镇吐剂或抗酸剂或加速胃肠蠕动的药物；注意体位及喂养。

（1）简单二步吞咽激发试验：近来日本Teramoto等报道了一种简单易行，只需1根细鼻导管的二步吞咽激发试验（STS-SPT），可在各种易发生吸入性肺炎的患者中，检测吞咽功能障碍。因此，STS-SPT对区分易发生误吸者和吞咽功能正常人的特别有用。由于STS-SPT不需特殊装置，只需一根细的鼻导管，所以适用于所有虚弱的老年病人，并可以在床边完成。

方法：病人在仰卧位经鼻导管（内径0.5mm）向咽上部；第一步注入0.4ml水；第二步注入2.0ml水；观察吞咽反应和吞咽潜伏期。导管开口在咽上部的合适位置可由目测确定。潜伏期指注水到吞咽开始之间的时间，根据观察喉部特征性运动确定，用跑表测定；注水后3s内出现吞咽反应者为正常。

（2）易误吸患者的进食

1）调整进食体位　进食时，患者取30°～45°仰卧位，颈部前屈，头转向咽部麻痹一侧，使食物能顺利地通过咽部。颈部前屈体位能减少食物通过咽部的时间，是预防误吸的一种方法，颈部后伸则作用相反。研究证明，侧卧45°进食比直立体位引起误吸的危险性小。疲劳会增加误吸的危险，进食前应注意休息，静卧1～2h，进食后为避免食管反流，应保持坐立位0.5～1h。

2）改变食物性状的方法　一般采用半流质、软食、糊状或胶冻状的黏稠食物，食物要柔软，有适当的黏性，不易松散，这样在通过咽部时不易残留且容易变形。要注意每次摄入的量，即一口量，一口量过多会滞留于咽部而导致误吸，或从口中溢出，一口量过少又难以诱发吞咽反射，一般从5 ml开始酌情增加。食物的温度及患者的口腔卫生，也要引起重视。

（二）双硫仑样反应：“一句病史，意味着一条生命。”

一些抗生素的分子结构中，如头孢哌酮，含有N-甲基硫代四唑等基团，后者可抑制乙醛脱氢酶活性，从而使乙醛无法降解，蓄积在体内，造成乙醛中毒现象—双硫仑反应，又称双硫醒反应。患者出现面部潮红、诉头痛、眩晕、腹痛、胃痛、恶心、呕吐、心跳、气急、心率加速、血压降低，以及嗜睡、幻觉等，严重者可致呼吸抑制、心肌梗死、急性心衰、惊厥及死亡。在临床上，双硫仑样反应很容易误诊为药物过敏或心脏病发作。因此，急性酒精中毒（acute alcoholism）患者应询问近期用药病史。“一句病史，意味着一条生命。”

1．病例1

男，36 岁；因车祸致右下颌裂伤，腰背部肿痛，X线显示L1～3
 横突、L7～11
 肋骨骨折而入院。查体：T 36.2 ℃，P 80次／min，R 20次／min，BP 120/86mmHg，裂伤处行清创修补术。术后给予头孢哌酮3.0 g，静脉滴注，2次／d，连续使用。第4天晚6时，患者饮酒250ml后，全身皮肤潮红，心跳加快，口唇发绀、眼前发黑，患者诉说有窒息感。立即给予吸氧，查P 200次／min，R 40次／min，BP 80/50mmHg，继续吸氧3h，症状逐渐改善，恢复常态。该患者第2天继续给予头孢哌酮3.0g静脉滴注，2次／d，好转后出院。

2．病例2

男，37岁，因外伤致锁骨骨折入院，查T 37. 5 ℃，P 80次／min，R 20次／min，BP 140/98mmHg，在全麻下行切腹内固定术。术后给予头孢哌酮针3.0g，静脉滴注，2次／d，该患者用药期间未饮酒，第7天停用头孢哌酮改口服头孢克洛片0.25g，3次／d。该患者当天中午饮啤酒20ml后，突感胸闷、气急、头晕、全身皮肤发红，即给予吸氧，非那根25mg，肌肉注射。测BP 80/50mmHg，P 150次／min，R 35次／min，连续吸氧3h后，症状完全消除。当时考虑为头孢克洛片引起，立即停服头孢克洛片，同时也告诫患者禁酒，第2天、第3天无此反应发生。

3．机制

头孢哌酮属第二代头孢菌素类药物，其抗菌谱广、抗菌作用强，主要通过胆道排泄；因此肾功能损害者，可用常用量，有肝功能损害者或胆道梗阻者，也可用常用量，因此时肾脏排泄可增加，代偿胆道排泄减少。本品毒性低微，易耐受，因此近年来广泛应用于临床；但应注意的是，应用头孢哌酮期间饮酒可出现双硫仑样反应。

在应用头孢哌酮期间直至用药后5天内饮酒皆可出现“双硫仑样反应”，因此在用药期间和停药5天内患者不能饮酒、口服或静脉输入含乙醇的药物。

4．可引起双硫仑样反应的药物

（1）头孢菌素类药物：头孢哌酮、头孢美唑、头孢米诺、拉氧头孢、头孢甲肟、头孢孟多、头孢曲松、头孢氨苄、头孢唑啉、头孢拉定、头孢克洛等。以头孢哌酮的双硫仑样反应报告最多，最敏感。

（2）硝咪唑类药物：如甲硝唑、替硝唑、奥硝唑、塞克硝唑。

（3）其它抗菌药物：如呋喃唑酮、氯霉素、酮康唑、灰黄霉素。

5．其它

（1）鲜切花保鲜：在插花的水中常加入酒精，人接触后也会出现双硫仑样反应或特异质反应，这在临床上应引起注意。如有患者在用药后吃酒芯巧克力，服用藿香正气水，甚至用酒精处理皮肤也会发生双硫仑样反应。

（2）有学者指出，当患者使用N-甲基硫代四唑基团的头孢菌素类药物时，即使用乙醇消毒皮肤或擦洗降温，少量乙醇进入血循环，也可发生此类反应。尤其是老年人或心血管疾病患者，所以医务人员在给患者用此类药物时，尽量不用乙醇消毒，而用聚维酮碘消毒。

（3）含酒精的药物：硝酸甘油和氢化可的松；在用头孢类抗生素期间，如静脉用硝酸甘油或氢化可的松，也可出现双硫仑样反应，很容易误诊为药物过敏。

（三）急性胰腺炎：“一项化验，意味着一条生命。”

饮酒可导致急性胰腺炎发作，后者可产生心肌抑制因子，使心脏骤停。因此，酒精中毒患者应常规查血清淀粉酶。“一项化验，意味着一条生命。”

20余年前，曾有一例老年患者晚餐饮酒后腹痛来诊，接诊医生给予常规血清生化检查，发现血淀粉酶正常，对症处理后回家；次日晨家人发现患者未起床，呼之不应，推之不动，才确认患者已经死亡，后尸检发现是重症胰腺炎。重症胰腺炎患者因胰腺血运极差，组织中的淀粉酶无法入血，遂血淀粉酶正常。此病例的诊断和治疗教训深刻。

在西方国家，酒精中毒是急性和慢性胰腺炎的主要原因。美国每年有1/2～2/3的急性胰腺炎与酒精中毒有关。急性酒精性胰腺炎发作后若不戒酒，也有能完全恢复者。据国外统计，在酗酒中约0.9％～9.5％发生临床型胰腺炎，有17％～45％在病理上有胰腺炎证据。国内酒精性胰腺炎较少见，可能与饮酒量少、习惯慢酌和酒菜同进有关。

酒精可能通过以下数条途径引起急性胰腺炎：

（1）引起高甘油三酯血症或直接毒害作用；

（2）十二指肠内压升高，十二指肠液反流入胰管；

（3）Oddi括约肌痉挛、乳头炎、水肿，导致胰管内压升高；

（4）刺激胃窦部G细胞分泌胃泌素，激发胰腺分泌；

（5）从胃吸收，刺激胃壁细胞分泌盐酸，继而引起十二指肠内胰泌素和促胰酶素分泌，最终导致胰腺分泌亢进等。

（四）低体温：“一条毛毯，意味着一条生命。”

由于酒精可造成血管扩张，散热增加，且减少判断力或导致迟缓；尤其是在寒冷的环境中，易造成低体温。后者可使机体出现高凝血症、高血糖症和心律失常，造成患者的意外死亡。有统计表明，在某些乡村地区，90％以上低温引起的死亡与血中酒精浓度升高有关。因此，处理急性酒精中毒时，无论在院外还是在急诊科，保温是必要的措施。“一条毛毯，意味着一条生命。”

全身性冷伤亦称凉僵，属冻结性冷伤。是身体长时间暴露于低温寒冷环境引起的体内热量大量丧失，全身新陈代谢机能降低，正常中心体温无法维持。由于体温过低，最后意识丧失、昏迷，发生冻僵，重者冻亡。严重低温（体温低于30℃）可以引起脑血流及氧需求显著降低、心排血量减少、动脉压下降，由于脑功能明显受抑，低温患者可出现类似临床死亡的表现。但是，急性酒精中毒患者因低温造成的冻结性冷伤，即完全“冻僵”而死亡的并不多见，由于其体温散失较快，往往是先于完全“冻僵”之前，就可出现心律失常而死亡。

低体温死亡率很高，临床表现像脑卒中或代谢紊乱。随着体温下降，病人从疲劳、衰弱、共济失调、情感淡漠及嗜睡，进入急性精神错乱状态。当体温下降到<32.2℃时，就进一步发展为木僵和昏迷、幻觉、攻击行为、拒绝援助等也可见到。低体温病人的手、脚和腹部摸上去是冷的；但令人注意的却是没有寒战，呼吸浅而慢，常见脉搏缓慢，血压降低伴以房性和室性心律失常；面部可能浮肿并呈桃红色。在略少于50％的低体温病人中，早期的心电图可出现特征性的J波，这是一个在左心导联QRS波群后出现的一个小小正向波。较常见的是心电图显示出由于细微迅速肌肉震颤所引起的基线振动，往往被误认为是电干扰或是病人的主动动作所引起；这种细微的肌肉震颤通常不明显，但对低体温的老年人来说，从生理角度上看，很可能就相当于寒战。震颤、共济失调、病理反射及反射抑制、昏迷、癫痫发作以及肌张力明显加强等神经学方面的体征都可能发生。如果不制止体温下降，病人往往在体温24.9℃及23.9℃之间时，由于心搏停止或心室纤维颤动而死亡。即使病人能继续生存下来，缺氧对全身新陈代谢的影响及组织坏死是免不了的。低体温可使很多并发症延迟发生（最常见的并发症有胰腺炎、肺水肿、肺炎、代谢性酸中毒、肾功能衰竭和肢体坏疽）。

如果患者出现低体温，应该把体温缓慢地提高到正常水平（每小时提高≤0.6℃）。较迅速地复温往往可引起不可逆性低血压。在温暖的房间里，利用毛毯或其它较高级的绝缘物质可以达到保温之目的。要治疗成功，必须对病人进行细心监护以及对常见并发症有预见能力。

（五）横纹肌溶解：“一次翻身，意味着一条生命。”

饮酒患者常昏睡很长时间，如肢体不活动，长时间压迫部位会出现肌肉的缺血坏死，后者可导致横纹肌溶解（rhabdomyolysis）。当肢体解除压迫时，发生急性酒精中毒性肌病（alcoholic myopathy），肌肉溶解释放出来的大量坏死物质入血，会造成多脏器功能不全，甚至发生猝死。其中大量肌红蛋白堵塞肾小管，常造成肾功能衰竭（acute renal failure），病死率较高。因此，急性酒精中毒患者，一定要定期翻身，防止肢体长时间受压。“一次翻身，意味着一条生命。”

急性酒精中毒性肌病多为长期酗酒者在一次大量饮酒后发生，主要类型有：

1．伴有横纹肌溶解的急性酒精性肌病

长期大量饮酒的人特别是没命地喝酒的人中最多见，其原因是酒精引起的肌细胞的急性代谢障碍。急性发病、肌肉痛、肌肉肿胀、肌痉挛，从几十秒到几小时不等，有的以肌无力为首发症状，肌肉肿胀、紧缩，体位变动或压迫时产生剧痛。有时在全身肌肉都可出现，有时仅局限于部分肌肉。尿呈暗褐色由肌红蛋白所致，血清肌酸激酶（CK）值明显升高。病理上可见肌纤维膨胀坏死，细胞浸润及吞噬现象。轻症1～2周可恢复，重者可因肌坏死，高肌红蛋白尿而导致急性肾功能不全。症状局限于一部分肌肉者，可能与醉酒昏睡时自身体重长时间受压使肌肉循环障碍有关。为了解肌肉病变的范围需做CT和钙同位素标记检查。

2．急性酒精性肌病伴有低钙血症

长期大量饮酒者因常有腹泻、呕吐、高温下重体力劳动、应用噻嗪类利尿剂、服用甘草等，可导致钙丧失而致低钙血症及其相关肌病。表现为上下肢近端无力、颈前屈肌群肌力低下和抬头困难。与伴横纹肌溶解的急性肌无力不同的是肌肉肿胀、自发痛、压痛、肌痉挛少见。血清钙值明显低下，血清CK值明显升高，不伴肌红蛋白尿，肌肉活检可见肌纤维坏死、空胞变性和细胞浸润。补钙后肌力在数日至2～3周内恢复正常。

3．急性酒精中毒性肌病伴低钾血症

长期大量饮酒者在呕吐、腹泻、高温环境下重体力劳动，或服用排钾利尿剂而使体内钾丢失所致，表现为肢体无力，肢体近端重于远端，颈肌无力而使抬头困难；一般无肌肉肿胀、疼痛及压痛。测定血钾明显低下，血清CK显著升高，一般无肌红蛋白尿；补钾后肌力一般在数天或2周内恢复。

急性酒精中毒性肌病的发病机制不清，推测可能与下列因素有关：①酒精和乙醛降低糖酵解酶活性，抑制糖类的代谢。②酒精及代谢产物乙醛对肌细胞有毒性作用，使肌鞘膜和线粒体受到毒性损害，线粒体功能紊乱；或阻止肌动蛋白和肌红蛋白的激酶，阻止肌钙蛋白的结合；从而破坏细胞结构，影响细胞运输导致肌细胞损伤。③使骨骼肌的主要氧化基质的游离脂肪酸减少。④出现低血钾、低血钠、低血磷、低血钙和低血镁等代谢异常，以及维生素B族缺乏，使肌肉产生继发性损害。⑤酒精中毒病人如有癫痫发作、震颤、谵妄和高热等，均可增加躯体活动和肌细胞代谢，导致肌细胞损伤；癫痫发作和肢体受压则可诱发横纹肌溶解。病理表现为肌肉坏死，有或无炎症反应肌纤维再生，Ⅰ型纤维萎缩。

（六）洗胃后低渗　“一个细节，意味着一条生命。”

在酒精中毒的急救中，催吐、洗胃、导泻对清除胃肠道内残留乙醇可有一定作用；但是不主张积极的洗胃。主要理由是酒精吸收很快，洗胃意义不大，有增加误吸的风险，而且洗胃对胃黏膜的刺激可能比酒精还要大。但是在一些需要胃排空的特殊情况下，如饱餐、同时服用其它毒物等，还是要进行洗胃的。目前多数医院用低渗的清水洗胃，后者可大量入血，从而造成体内的低渗状态，可发生低渗性脑水肿。由于患者处于昏睡状态，脑水肿的体征等临床征象易于忽略，一旦发生脑疝，可发生猝死。故大量洗胃后，预防性应用一些防止发生低渗状态的药物，如利尿剂、糖皮质激素、甘露醇等，有可能防止这类猝死的发生。“一个细节，意味着一条生命。”

其次，酒精中毒本身也可使脑组织缺血甚至引起脑水肿。其发生机制可能是：

（1）血小板功能亢进和血液高凝状态；酒精中毒可使血小板反跳性成倍增高，也可使纤维蛋白溶解性降低，纤维蛋白自发溶解时间明显延长。大量饮酒还可诱发血小板聚集和血栓素A2
 增加，该物质是强烈的血小板聚集和脑血管收缩剂。因此，酒精中毒可通过多种因素使患者的血液处于一种高凝状态和脑血管收缩，脑血流量下降，使脑组织缺血、缺氧，甚至引起脑水肿。

（2）大量饮酒中毒后，酒后常深睡或昏迷，身体处于多种异常姿势和体位，引起颅外血管的压迫，导致脑循环供血进一步障碍。

（七）心脏急症：“一项检查，意味着一条生命。”

饮酒可诱发急性心肌梗死，此点无需赘述。在急诊工作中，酒精中毒患者需做一份心电图，尤其是老年和有糖尿病等基础病变的患者，昏睡的饮酒者发生急性心肌梗死是比较隐匿的，可以无任何症状。“一项检查，意味着一条生命。”

曾有一患者，女，63岁，于来诊前2h饮用大量酒后，出现乏力及不能行走等症状；查体示患者神志清晰，无肢体瘫痪和二便失禁等症状，但血压测不到，立即给予静脉滴注多巴胺和补液等药物治疗，血压开始逐渐升高。随后心电图检查示窦性心动过速，Ⅱ、Ⅲ，aVF导联出现ST段弓背向上抬高，诊断为急性下壁心肌梗死。经积极治疗后康复。

另外，急性酒精中毒本身也可引起心脏损害。在急性酒精中毒患者中，部分病例存在心电图异常和心肌酶学改变，且急性酒精对心脏损害程度与中毒的时间和程度成正比。

（八）脑出血：“一条经验，意味着一条生命。”

某患者因深度酒精中毒被紧急送往医院抢救，医生诊断为急性酒精中毒，在数小时给予相应的积极治疗，但是患者仍然处于昏迷状态，此时医生才怀疑是否同时存在其它问题，后颅脑CT显示脑出血。据估计我国每年有11万人死于酒精中毒引起脑出血，占总死亡率的1.3％。“一条经验，意味着一条生命。”

总之，急性酒精中毒至少有上述“八种死亡原因”，知道了“为什么”，也就是说摸清其病理生理，如何处理酒精中毒自然就明确了。

四、急性酒精中毒

乙醇是一种中枢神经系统抑制剂，带有弱电荷的分子容易透过细胞膜，迅速达到身体的血液、组织之间而产生作用；在低浓度时可出现一些行为兴奋；随着浓度的递增，乙醇与苯二氮类物质和巴比妥类药物等其它大脑抑制既有交叉耐受，并且有类似的行为问题。

（一）毒理学

酒精进入胃內约1/5由胃吸收，其它在小肠吸收。饮酒后5min即可进入血液中。90％之酒精在肝脏中代谢成乙醛→醋酸，产生二氧化碳和水，并转变成热量或储存为脂肪。每小时可代谢15ml的酒精。10％以原型从肺、肾排出。

酒精在人体内氧化和排泄速度缓慢，被吸收后积聚在血液和各组织中（脑组织中的酒精浓度是血液酒精浓度的10倍）。一般来说，酒精在体内的降解半衰期大于6h。

（二）病理生理学

1．抑制中枢神经系统功能

乙醇具有脂溶性，可通过血脑屏障作用于大脑神经细胞膜上的某些酶，影响细胞功能。乙醇对中枢神经系统的作用呈剂量依赖性。小剂量可阻断突触后膜苯二氮-γ-氨基丁酸受体，解除γ-氨基丁酸（GABA）对脑的抑制，产生兴奋效应；随着剂量增加，可依次抑制小脑、网状结构和延脑中枢，引起共济失调、昏睡、昏迷及呼吸和循环衰竭。

2．干扰代谢

乙醇经肝脏代谢可生成大量还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（NADH），使之与氧化型的比值（NADH/NAD）增高，影响体内多种代谢过程，使乳酸增多、酮体蓄积，进而引起代谢性酸中毒；还可使糖异生受阻，引起低血糖症。

3．尿酸、酮体等代谢产物增多，血浆渗透压增加，饮酒者有明显的口渴感。同时，呕吐、呼吸增快等因素也加重失水。

（三）临床表现

1．分期

酒精过量分为兴奋期、共济失调期和昏睡期。

“醉酒”的本质不是“兴奋”。酒精中毒俗称醉酒，是酒精引起的中枢神经系统的抑制状态，并有可能出现循环系统、呼吸系统、消化系统的功能紊乱。

当大脑皮层被抑制时，皮层下中枢失去皮层的控制，便出现一些失控的兴奋行为；当皮层下中枢也受抑制时，这种表面兴奋的现象才会消失。

因此，无论表面看来是“兴奋”还是“抑制”，“醉酒”的本质不是兴奋而是抑制。“想先灌点自用的安眠药”、“打镇静针”就有可能加重中枢特别是呼吸中枢的抑制，无疑是雪上加霜。

2．分型

急性酒精中毒有三种形式：普通醉酒、病理性醉酒、复杂醉酒。

（1）普通醉酒：又称单纯醉酒或一般性醉酒，就是饮酒后出现的急性酒中毒状态。醉酒的发展决定于酒精在血液中的浓度。当血液中酒精的浓度达到0.05％时，出现微醉，感到心情舒畅、妙语趣谈、诗兴发作，但这时眼和手指的协调动作受到影响；如果继续饮酒，血液中酒精的浓度升至0.1％以上时，表现为举止轻浮、情绪不稳、激惹易怒、不听劝阻、感觉迟钝、步态蹒跚，这是急性酒精中毒的典型表现；血液中酒精的浓度升到0.2％以上时，平时被抑制的欲望和潜藏的积怨都发泄出来，表现为出言不逊、借题发挥、行为粗暴、滋事肇祸；如果继续饮酒，血液中酒精的浓度达到0.3％以上时，表现为说话含糊不清、呕吐狼籍、烂醉如泥；当血液中酒精的浓度升至0.4％以上时，则出现全身麻痹、进入昏迷状态；当血液中酒精的浓度升至0.5％以上时，可直接致死。当然并不是每个醉酒者发展过程都会如此界限分明的一步一步进行，症状的强度如何，还取决于个体对酒精的耐受性。

（2）病理性醉酒：特征是小量饮酒引起严重的精神失常。主要发生于对酒精的耐受性很低的人，往往在少量饮酒后突然出现谵妄或朦胧状态、极度兴奋、错觉幻觉和被害妄想、攻击性行为、紧张恐惧、痉挛发作。一般发作持续数小时，或一整天，常以深睡结束发作，醒后对发作经过不能回忆。

（3）复杂醉酒：复杂醉酒通常是脑器质性损害，如颅脑损伤、脑炎、癫痫等，或严重脑功能障碍，智力障碍、人格改变等，对酒精的耐受性大大下降，由于大量饮酒产生的严重酒中毒状态。其复杂性在于除一般的醉态外，意识障碍明显，表现为兴奋躁动、暴力行为，甚至杀人毁物，持续时间往往仅有数小时，事后对发作经过完全丧失记忆，或仅有零星记忆。

（四）诊断

1．酒精中毒的程度与病患的体重，酒精的摄取快慢，浓度及时间有关。

2．许多疾病及毒物的症状和酒精中毒的症状相似，因此切忌单凭病人的症状判定酒精中毒。

3．血液酒精浓度是确定酒精中毒的标准。

中毒的标准因地而异：一般是定在800～1000mg/L。一系列的酒精浓度测量可以帮助我们评估病患的酒精浓度是否已达顶峰；酒精廓清率大约是每小时189～200mg/L。酒精中毒会造成低血糖及高渗透压；渗透压每上升22mOsm/L相当于酒精浓度上升1000mg/L；当医院无法检验酒精浓度时，可以用这方法估计酒精浓度。

（五）治疗

对轻度中毒者，首先要制止他再继续饮酒；其次可找些梨子、西瓜之类的水果给他解酒；也可以用刺激咽喉的办法（如用筷子等）引起呕吐反射，将酒等胃内容物尽快呕吐出来（对于已出现昏睡的患者不适宜用此方法）。然后要安排患者卧床休息，注意保暖，注意避免呕吐物阻塞呼吸道；观察呼吸和脉搏的情况，如无特殊情况，一觉醒来即可自行康复。有脉搏加快、呼吸减慢、皮肤湿冷、烦躁的现象，则应马上送医院救治。

严重的急性酒精中毒会出现烦躁、昏睡、脱水、抽搐、休克、呼吸微弱等症状，应该从速送医院急救。

五、喝酒与健康

在中国，酒神精神以道家哲学为源头。庄周主张物我合一，天人合一，齐一生死。庄周高唱绝对自由之歌，倡导“乘物而游”、“游乎四海之外”、“无何有之乡”。庄子宁愿做自由的在烂泥塘里摇头摆尾的乌龟，而不做受人束缚的昂头阔步的千里马。追求绝对自由、忘却生死利禄及荣辱，是中国酒神精神的精髓所在，也是人类依赖酒精的道理之一。因此，人类杜绝喝酒是不现实的，只能限制喝酒。

（一）饮酒适度：中庸原则

饮酒和中风危险的临床观察性试验显示，两者之间是一种J型曲线关系，适当程度的饮酒引起缺血性中风降低30％，而大量饮酒引起至少增加了60％的危险性（2003年2月5日美国医学会杂志）。结果显示每天饮用少于2个酒精饮料或者24g，能降低缺血性中风的危险，而饮用5g或60g以上的酒精，将显著增加任何类型中风的危险，包括出血性和缺血性中风。

因此，适量饮酒有利于健康，每日以不超过白酒2两为佳，少喝和多喝都不利于健康，这是中国儒家“中庸”原则的最好体现。但是考虑到个体酒量的差异，一般应以全身微热为度，根据个人的酒量进行浮动。这样喝酒刚好能充分发挥血管扩张，加速循环的作用，而酒精其它的不良作用则降到最低限度。

（二）杂质危害：精品原则

酒精饮料中的杂质可造成身体损害。这些杂质包括低分子量醇类（如甲醇和丁醇）、酯类、组胺、酚类、鞣酸类、铁、铅和钴。有些杂质可通过血脑屏障，影响脑神经元的活动；例如，甲醇可引起头痛。

故喝酒后头痛的主要原因是甲醇等杂质造成的。喝假酒（甲醇含量高）会出现头痛，视物模糊甚至失明。因此在急性酒精中毒患者中，如出现头痛和视物模糊等神经系统表现，要排除甲醇中毒（假酒）。

根据上述原理，酒的种类选择，还是应遵照“精品”原则。有些学者认为，“精品”与“高档酒”是两个概念，很多价格非常便宜的酒，由于是直接用粮食酿造的，对人体有损害的“杂质”很低，喝后“不头痛”。一些用“基酒”勾兑的酒，如清除杂质的工艺不过关，喝后会出现头痛。

（三）饮酒温度：最佳原则

酒类的饮用是有最佳温度的。如：

1．黄酒

适当加温后饮用，口味倍佳，一般以不烫口为宜。这个温度约为45～50℃。

2．白酒

一般是在室温下饮用，但是，稍稍加温后再饮，口味较为柔和，香气也浓郁。邪杂味消失。

在较高的温度下，酒中的一些低沸点的成分，如乙醛、甲醇等较易挥发，这些成分通常都含有较辛辣的口味。所以，民间讲“喝烫酒，不伤身体”，是有一定道理的。

3．啤酒

较适宜的饮用温度在7～10℃之间，有的甚至在5℃左右。

如果喝黑啤酒，温度更低些，较为流行的做法是将酒置于冰箱内冻至表面有一层薄霜时才拿出来喝。

4．葡萄酒

不同的葡萄酒适宜的饮酒温度有所不同。

（1）白葡萄酒和桃红葡萄酒：8～12℃；

（2）香槟酒、汽酒和甜型白葡萄酒：6～8℃；

（3）新鲜红葡萄酒：12～14℃；

（4）陈年红葡萄酒：15～18℃。

（四）解酒方法

用咖啡和浓茶解酒并不合适。喝浓茶（含茶碱）、咖啡能兴奋神经中枢，有醒酒的作用。但由于咖啡和茶碱都有利尿作用，可能加重急性酒精中毒时机体的失水，而且有可能使乙醇在转化成乙醛后来不及再分解就从肾脏排出，从而对肾脏起毒性作用。

咖啡和茶碱有兴奋心脏、加快心率的作用，与酒精兴奋心脏的作用相加，可加重心脏的负担；咖啡和茶碱还有可能加重酒精对胃黏膜的刺激。

故最好不用咖啡和浓茶解酒，还是喝些果汁、绿豆汤，生吃梨子、西瓜、荸荠、橘子之类的水果来解酒更好。

总之，了解与酒精相关的一些知识，树立正确的临床思维方法，是正确诊治病人的保证。


第44章　急救设备相关不良事件——被遗漏的问题

作为一名医生，你知道呼吸机还需要清洗吗？如不定期清洗，后果有多严重吗？急救时除颤器不工作怎么办，类似这些问题，如不明白其中道理，常会造成严重的后果。急救设备出问题造成抢救失败，是临床医师常忽略的问题，这些“被遗漏的问题”恰恰是决定患者命运的关键点。因此，在日常工作中，临床医生除不但应了解医疗设备的用途和使用，还应关注医疗设备的质量问题及一些使用要点；这方面的问题，很容易引起医疗差错及纠纷，故应该引起重视。

一、呼吸机

（一）某监护病房反复发生严重的院内感染

1．事情经过

20世纪80年代，某边远医院的监护病房反复发生严重的院内感染，消毒后效果均不理想，原因一直不明确。后请北京某医院的专家会诊，拆开呼吸机后，发现呼吸机管道内有一只早已死亡的小老鼠。该呼吸机从没有拆卸清洗过，所以用过呼吸机的患者常发生严重的院内感染，呼吸机成为“夺命机”。

呼吸机内有空气过滤网，包括空气压缩泵和有些呼吸机主机中可清洗的空气滤网，应定期清洁。具体清洁方法为，将过滤网从机器中取出，用清水洗净表面尘埃后，再用力甩干或烘干；或者用吸尘器吸尽灰尘，然后放回原位。一般每48～72h清洁1次，无需常规消毒。

这说明临床医师对医疗设备不能只停留在使用的水平，还需要了解维护和管理方面的知识；应建立医疗设备的日常维护制度，明确医护人员和医学工程人员的职责。

2．呼吸机的清洁与保养

（1）清洗消毒

1）患者管道　将温和的洗涤剂溶化在水中，拆下波纹管、呼吸管道和接头，浸泡5min，然后彻底地用温水清洗。清洁后用2％戊二醛浸泡30～60min，然后用大量清水冲洗沥干备用。

2）流量传感器　用清水擦拭，每个患者之间必须清洁，每次使用完毕首先清洁传感器头部（即连接管道一端的部分）。清洁后用75％酒精纱布擦拭消毒或气体熏蒸。

3）温度传感器（温度计）　用清水擦拭即可。然后用75％酒精浸泡30min以上。

4）压缩空气输入过滤器　用温和的洗涤剂清洁后温水彻底冲洗。

5）呼气阀和消声器组件　主要部件有膜片、多路集合接头、消声器。每个患者之间必须清洁，温和的洗涤剂浸泡后用温水彻底清洗。除了消声泡沫海绵外，其余部件可用2％戊二醛浸泡30～60min或低热灭菌方式和高压蒸汽方式消毒。如需要消毒消声泡沫海绵可用气体熏蒸。

（2）保养：呼吸机停用时及时消毒管道，按OVP（过压保护）操作核实检查步骤安装备用；每月进行一次全面彻底的操作核实OVP检查；每年进行一次全面的预防性保养。OVP操作核实检查步骤：

1）连接好呼吸机管道，将连接患者一端接模拟肺。

2）打开电源和气源，按以下参数调节呼吸机：SIMV，频率3040次／min，吸气压40cmH2
 O，吸气流速15L/min，PEEP/CPAP 0cmH2
 O，吸气时间0.8s，基础气流5L/min，FO2
 21％，窒息时间10s，低PEEP/CPAP报警-3cmH2
 O，容量限制300ml，高压报警50cmH2
 O，低压报警30cmH2
 O，呼吸频率上限40次／min。

3）按TEST键，确认所有指示显示正常。

4）按设置参数控制调节，超过各报警限制确认可以产生报警。

5）确认消声键、视觉报警指示复位键正常。

6）通过模拟肺设置容量限制确认功能正常。

7）拔下流量传感器确认报警正常。

8）拆下呼吸管道确认报警正常。

（3）注意事项

1）清洁消毒时，必须将呼吸机、湿化器和压缩机的电源关上，插头拔下。

2）不能用高压空气气流、水流来冲洗或干燥传感器头部。

3）气体消毒温度不能超过54℃，蒸汽高压消毒不能超过121℃。

（二）某医院连续发生的呼吸机相关死亡3例

1．事件经过

西北某医院使用呼吸机接二连三出现失误，最终导致3名病人死亡。针对患者死因当地医学会做出医疗事故的鉴定。

69岁的患者因胃底贲门癌入住普外科手术治疗。1个月后，患者用上了呼吸机。某日因呼吸机严重漏气，患者抢救无效死亡。医学会认为，医方的过失构成一级甲等医疗事故。

患者15岁，因“特发性脊柱侧弯”入住骨科治疗。住院过程中，因值班护士给呼吸机更换氧气不熟练，造成供氧暂停，患者后来因呼吸循环功能衰竭死亡。鉴定认为“医务人员在某些专业性技术操作中尚有不足之处”。

患者17岁，住医院内分泌科；住院过程中，决定对患者实行紧急气管切开，呼吸机辅助呼吸；患者的气管被切开后，主治医师发现气管套管和呼吸机连接口不能对接，患者窒息缺氧，抢救无效死亡。

2．呼吸机使用问题

（1）病情观察：医师应该把重点始终放在病人评估上，而不是简单地检查呼吸机工作状况和记录参数。在评估呼吸频率时，应同时包括呼吸机的和病人触发的自主呼吸两方面。在A/C模式中，呼吸机一般能显示病人触发的呼吸。在IMV模式中，自主呼吸也能被显示，但应观察病人的胸部起伏以证实通气是否有效，同时结合压力表上的负压显示或自主呼吸的波形显示。

（2）同步性：在临床上经常会遇到这样的情况，呼吸机工作正常，但病人却表现出进行性呼吸窘迫的症状。这些症状包括呼吸困难、呼吸过快、心动过速、低血压、出汗、使用辅助呼吸肌、矛盾型呼吸模式。另外，还有病人不规则的自主呼吸与呼吸机不同步，引起“人机对抗”。病人相关性和呼吸机相关性问题都能引起急性事件。主要包括呼吸机支持不充分，灵敏度不恰当，动态过度扩张，吸气流速设置不恰当，人机对抗等。

如触发容量切换型呼吸机病人，最具典型流速—容量—压力波形。流速波若显示送气的波形是方波，则是一个恒流发生器。气道压的直线上升和恒流的提供是同步的。容量的直线上升也一样。病人触发呼吸开始，气道压和食道压的同步下降。在触发后，气道压和食道压的改变和机器控制的呼吸相似，表明病人—呼吸机很同步。当流速和容量波和正常时一样，但压力波不像所期望的一样是一条上升直线，而是在吸气的大部分时间里是不稳定的下沉线，在吸气末又快速上升。食道压力波形可以解释不稳定的气道压，食道压在吸气时较大幅度下降表明病人有“流速饥渴”，即呼吸机提供的流速不能满足病人需要，病人自己必须起动呼吸肌来得到更多的流速。解决的方法是根据病人的需求增加流速或更改流速波形。

人—机对抗在未确定原因或一时没有解决的方法，应该使病人脱离呼吸机，使用人工急救皮囊呼吸直到问题解决。如果呼吸窘迫消除了，表明问题出在呼吸机，如果没有解除，表明是病人本身的原因。

如果排除了药物和机械原因后，病人仍旧烦躁和呼吸窘迫，那病人应该被镇静后然后进行肌松治疗；但是神经肌肉阻滞剂能掩盖病情，影响诊断，且呼吸机意外脱开还会威胁生命，因此肌松剂应该最后选用。

（3）漏气：流速—容量环可以提供关于呼吸机械的重要信息，特别是动态特征如气道阻力。通常，容量在X轴上，流速在Y轴上。环的下半部分是恒流送气，环的上半部分是呼气相。最大呼气流速（PEFR）伴随有较快、较早的降低。通过流速—容量—压力曲线可表明病人在接受呼吸机支持过程中环路、仪器中的某些问题。如在SIMV模式中，机械送气10次／min；出现异常时，吸入和呼出潮气量的差异—呼气容量曲线未回到极限，这表明吸气时有漏气。

观察吸气流速曲线也能证实有漏气。在压力限制型通气中，应该是递减波；但是如在这里的整个吸气过程中流速均在增加，似乎是为了达到一个目标压力位；这可能存在气囊有漏气。

（4）内源性PEEP：一般的观察气道压不能辨别是否存在Auto-PEEP。通常有两种方法可以察觉Auto-PEEP的存在：第一，观察通过呼吸机得到的呼气流速和压力波形。在压力波形的底部，如果呼气时波形下降缓慢，在下次呼吸开始时仍难达到基线，就表明这种情况很容易产生Auto-PEEP，但不能肯定它的存在。如要肯定Auto-PEEP的存在，应观察呼气流速波。如果呼气流速波在下次机械呼吸开始时仍未达到基线，则表明有Auto-PEEP的存在。

因为Auto-PEEP代表了在动态情况下肺泡和气道间的压力差，所以我们应该也能在静态的情况下鉴别它的存在。就如我们使用吸气末屏气来测量吸气时肺泡内压力一样，也可以运用呼气末屏气来测量呼气末肺泡内压力。

当呼吸机的呼气阀开放时，即使有15cmH2
 O的肺泡压存在，其呼气末压力仍回到0cmH2
 O。而当气道压回到基线后立即封闭呼气阀以创造呼气末屏气，使得肺泡和气道内压力均等，因此可以在压力表上读取15cmH2
 O，也就是Auto-PEEP。

（5）呼吸机脱开：常规的呼吸机脱开进行一些医疗操作，一般对病人很少有危险，但一些重症的病人很快会出现通气不足，低氧血症，心动过缓或/和低血压等。在脱开之前给病人过度氧合和过度通气可以减少这些并发症的发生。另外，有些呼吸机在脱开时会产生一个很高的流速，使管道中的沉积物雾化，从而增加了医源性感染的风险。

（三）呼吸机“抛锚”

1．抢救时连续3台呼吸机“抛锚”

某男性患者因哮喘病入某区中心医院。入院后大约45min，医生和护士推着呼吸机进入病房，但呼吸机的电源插座却无法插入。“有人提议赶快找电源拖线板，有人提议赶快找皮球，场面很混乱。”其亲属有点激动，“电源接好后，呼吸机报警后自动关闭。医生第二次打开电源，但显示屏出现英文字母，‘Low Battery’（电压偏低）。”其亲属为化工仪表专业行家，故直接告诉医生呼吸机有问题。

后来另换了一台呼吸机才开始正常工作。但没想到的是，次日中午，其亲属发现呼吸机电源出现故障。“护工打扫卫生时碰到了电源，呼吸机声音不对，赶紧按铃呼救”。半小时后，护士拔下呼吸机软管吸痰瞬间，呼吸机的仪表突然报警并熄灭，当呼吸软管接入后，仪器才恢复“正常”，来会诊的呼吸科医生观察后，认为好像泵压偏低。就在呼吸科医生检查呼吸管道时，仪器的显示发生不正常的闪烁和报警，并关机。患者此时，拼命地挣扎，脸色涨得通红，后脸色发紫；原来一直闭着眼，后来突然瞪大眼睛。护士找来第三台呼吸机，呼吸机开机2min左右，也出现了报警并关机。2个多小时后，才换上工作正常的呼吸机，患者则很快病情加重，抢救无效死亡。

2．进气管与出气管反接

某医院急诊室病人抢救时，使用呼吸机时发现故障，不能工作，后换用另外一台呼吸机。而病人没有抢救成功。

尽管医院认为病人病情十分严重，即使呼吸机正常，病人抢救成功的希望也很小，呼吸机的故障也属意外。但是，病人家属认为由于更换呼吸机，延误了患者的抢救，与病人抢救不成功有直接因果关系，引发了医疗纠纷。在处理纠纷中，医院没有呼吸机的使用维护记录，没有能证明急诊室的呼吸机在使用前是正常的，是使用中突发的故障。没能证明是一次意外事件，只有作为医疗事故处理。

事后，发现呼吸机不能工作的原因是呼吸机进气管与出气管反接。这是急诊临床中一个较常见的错误。因为呼吸机使用结束后，呼吸管道应送消毒；消毒结束后，护士连接管道，然后将连接患者一端接模拟肺进行测试，测试结果正常后备用。但是，一旦错接呼吸机管道，护士因工作繁忙，未进行测试步骤；下次使用时，就会出现呼吸机不工作。其次，在呼吸机设计中也存在缺陷，如进气管与出气管颜色无差别，管道与呼吸机的连接口区别也不明显，故很容易将进气管与出气管接错（图44-1）。
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图44-1　带进气管和出气管的呼吸机

3．空气压缩泵的过热保护

一位慢性支气管炎伴呼吸衰竭患者，正在用呼吸机进行辅助呼吸；突然空气压缩泵停止工作；医护人员只能用简易气囊呼吸器临时替代，并紧急借来一台新的空气压缩泵，重新起用呼吸机。由于一度通气不良，患者病情加重。原因是空气压缩泵有过热保护的功能，使用时间过长，机器内温度升高，启动过热保护，自动停机。

此现象在急性呼吸窘迫综合征的抢救中，更应高F度重视。因为此病的主要治疗措施是呼吸末正压通气（PEEP），呼吸机停机会造成肺渗出的增加，明显加重病情。

此问题的解决办法是备用一台空气压缩泵，或将空气压缩泵置于温度较低的环境中。另外，应采购质量较好的空气压缩泵，并建立医疗工程人员深入临床的制度，协助解决医疗设备使用中的技术问题。

4．氧浓度监测用氧电池失效

死亡患者家属投诉，呼吸机多次报警，医生护士没有去处理。其原因是呼吸机的氧浓度监测用氧电池失效，没有及时更换，导致呼吸机氧浓度监测报警的失效。

5．混用不同用途的呼吸机

不同用途的呼吸机设计标准存在差异。家用和急救用的呼吸机设计标准存在明显区别。急救用的呼吸机，只需满足急救的需要，所有参数在3～6h内保持准确，就合乎出厂标准；连续工作3～6h后，参数可能会出现巨大漂移。而家用的双水平正压通气机，是针对睡眠呼吸暂停综合征设计的，所有参数在12h内保持准确（一般人每天睡眠时间为8h，留有4h的冗余），就合乎出厂标准。院内所用的呼吸机标准很高，需连续稳定工作数千小时。因此，应注意呼吸机的设计标准，以确定其连续工作时间。

（四）呼吸机质量问题

1．发生情况

在医疗卫生领域，越来越复杂的医疗设备和现代化的医疗手段给患者带来的风险和损伤已经达到了令人吃惊的程度。最近在世界最负盛誉的两所医院进行的一项研究发现，就诊患者中严重或潜在的严重医疗事故率为6.7％。哈佛大学的研究发现：4％的住院患者遭受某种不良事件的伤害，70％的不良事件导致暂时性失能，14％的异常事件导致死亡。美国医学研究所的报告估计，每年约4.4万～9.8万人在美国医院因医疗错误而死亡，高于交通事故、乳癌或艾滋病死亡的人数。英国卫生部在2000年报告，估计住院患者中不良事件发生率约10％，1年约发生不良事件85万件。

国内有学者曾对4家大型综合性医院的191台呼吸机进行了检测，发现不合格64台，不合格率为34％。主要问题是参数失准、气道过压保护和报警功能失灵。对病人的潜在危害是容易造成气压伤、氧中毒或低氧血症、CO2
 潴留、无法脱机，甚至死亡。应引起临床医生的重视。

2．加强管理

基于呼吸机建立的人工气道系统是一个多环节的复杂系统，存在高度不确定的应用风险性。呼吸机应该让专业人员管理，使用呼吸机的医护人员不具备专业水平，“这就像有的人连驾照都没有就敢开车一样”。建议将呼吸机应用中的质量控制纳入医院的医疗风险管理，实行呼吸机的专业化操作，培养业务精、懂管理、以医疗设备质量控制为重点的临床工程师参加呼吸机管理小组，制定规范的呼吸机临床应用指南，结合医院实际情况，建立行之有效的呼吸机风险监测与预警机制，将是减少或避免呼吸机导致的医疗事故发生的关键。

其次，呼吸机支持的医嘱必须存档。呼吸机支持的医嘱最好包括以下方面：①预期的PaCO2
 、PtcCO2
 和/或PaO2
 、SpO2
 、PtcO2
 或SaO2
 ；②为了达到预期的ABG结果参数的变动范围（如模式、潮气量、气道压、频率、FiO2
 ），实际的呼吸机设置和医嘱之间的任何差异均应被调查和解决。一些临床医生建议各参数均应符合最后一次有效医嘱。

二、心电图及心电监护

（一）监护仪报警未处理

ICU一例病人死亡，病人家属投诉，监护仪报警半小时，医生护士没有去处理，是医院管理失职。医院解释说是及时抢救，但是由于监护仪的病人医疗数据没有记录，内存数据24h后自动消除，由于病人资料没有保全，无法证明。

这种情况在很多医院存在，急救用的监护仪没有记录装置，有的为了节约成本，有记录装置但没有装纪录纸。病人信息的保全是医疗纠纷举证的关键，上述情况是医院管理上的漏洞。

（二）监护设备打印记录时间与实际时间不同

某死亡患者的病历中，设备打印记录时间与实际时间不同，临床记录上时间的不一致，引起纠纷。

由于监护仪的时钟没有定期校准，比实际时间晚了35min，造成病人死亡的实际时间比监护仪打印记录死亡时间晚35min的假象，病人家属认为医生在病人死亡后35min才发现，有不可推卸的责任。

（三）心电图左右手反接

肢体导联颠倒（左右手反接），有时会出现下壁导联病理性Q波，误认为急性下壁心肌梗死。看心电图时，应注意左右手反接心电图的特点，I导联P，QRS，T波均倒置。右位心也可出现这种改变，但右位心还伴有左胸导联R波逐渐降低，左右手反接胸导联无变化（图44-2）。扎实的心电图功底是优秀急诊科医师的必备条件。
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图44-2　左右手反接心电图

（四）胸前导联电极错置

所谓胸前导联R波增长不良，是指心电图胸前导联，V1
 ～V5
 ，V6
 的R波呈递增性增高；如果不呈渐进性增加现象，如V3
 导联幅度小于V2
 ，常提示V3
 导联探查的心肌存在坏死现象，属于心电图分类中R波型梗死的一种类型。

但是，如果在做心电图时，将V3
 导联的电极球放在V2
 位置上，二者交换错置，就会出现V3
 导联R波幅度小于V2
 导联R波的现象，呈胸前导联R波增长不良的假象（图44-3）。
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图44-3　胸前导联V2
 和V3
 电极错置心电图

（五）心电伪差

1．心电图伪差

有时在描记心电图时，因各种干扰因素可产生貌似心律失常图形，又称为伪心律失常。主要有伪窦性心动过缓，窦性停搏；伪心房分离；伪室上性心动过速；伪心房扑动，心房颤动；伪频发室性期前收缩；伪室性心动过速（图44-4）；伪心室颤动；伪左束支传导阻滞；伪二度Ⅱ型房室传导阻滞；伪预激综合征；伪起搏器功能异常；自动分析数字化心电图机识别错误等。
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图44-4　伪室性心动过速心电图（某帕金森患者）

伪差性心律失常可给病人的诊断和治疗带来不同程度的影响，会引起病人不必要的紧张、恐慌，服用一些没有必要的抗心律失常药物，病人有时因这种严重的心律失常到处求医求药，额外经济负担，给患者带来痛苦，病情加重，甚至危机病人生命。

有学者曾报道了12例伪差性室性心动过速，其中7例静脉应用了利多卡因，2例实施了心前区拳击，3例进行了心导管或心脏电生理检查，1例植入了心脏起搏器，2例次植入了心律转复除颤器。

因此，心电图及临床医生应重视，注意去伪存真，避免伪差性心律失常的发生。能引起心电图伪差的常见原因：记录导线的不全断裂可引起粗大的心电图伪差，走纸速度的改变，心电图电极片与体表接触不良，记录系统某一部分出现故障等因素都可能引起。

2．心电监护伪差

（1）外界原因所致：首为交流电干扰，严重的干扰可使心电波形失真。此外，噪声、容易发生静电的化纤内衣、高频电场和强磁场（如理疗、器械、电热毯、电话、电焊、汽车发动机等）均可干扰ECG波形。

（2）患者自身状态、药物、屏气动作、呼吸活动、起卧位置不同等均可使ECG波形变异或失真。

（3）医师操作欠妥或患者出汗较多、皮脂腺分泌旺盛，致使一次性电极与皮肤接触不良，以致电极脱落或移位，产生干扰波、基线不稳、心电波形消失等现象。此外，导联线脱离记录器、内部断裂等均可使心电波形轨迹中断。

三、除颤设备

（一）事件经过

1．除颤器不放电

某急诊科的医护人员，准备给一位室性心动过速的患者进行紧急同步电复律，几次充电—放电操作，均出现除颤器不放电。

后来找到除颤器不放电的原因，没有连接除颤器的心电监护导线。这些细节问题，常会造成抢救混乱。

同步电复律的原理是，除颤器先确定心律失常的R波，然后根据心动周期的长度，滞后一段时间放电，以避开心肌易损期。所谓心肌易损期是指相对不应期开始时有一较短时间，由于心肌纤维复极不均匀，有些纤维已经恢复应激期，有些则处于不应期，若此时期内给予较强的刺激，易引起折返激动导致纤维颤动。心室肌的易损期约位于T波顶峰之前约30ms处，心房肌则在R波降支或S波上。临床上当室性期前收缩的R波落在前一心搏的T波上，即落在T波顶峰之前约30ms的易损期，易引起心室颤动或室速。

有些除颤器的电极板作为获取心电的导联电极，另一些除颤器则用专用导联线获取心电。后者如没有连接除颤器的心电监护导线，除颤器则无法获得心电信号，也就无法确定R波，所以同步转复的模式下，也就不放电；但非同步转复的模式下可以放电。

2．同步转复模式不放电

某急诊科的医护人员，准备给一位快速心房纤颤伴预激综合征患者进行紧急同步电复律，治疗过程中几次操作均发现除颤器不放电？此时除颤器的心电监护导线连接良好，什么原因？怎么处理？

原因是患者的心电图的波形不规则，快速心房纤颤伴预激综合征和一些室性心动过速患者，心电图每个心搏的QRS波高低不等，大小不一，极不规律；除颤器无法确定心律失常的R波，故同步转复的模式下，也就不放电。

此时，可使用非同步进行转复，除颤器不需要确定心律失常的R波，直接放电，属于“乱打”。由此后果有两种可能：一种为电击避开心肌易损期，患者直接恢复窦性心律；另一种为电击落在心肌易损期内，患者的心脏节律有原来的心房纤颤或室性心动过速变为心室颤动；随即再进行一次非同步电击，患者心律可恢复为窦性心律。

（二）工作原理

一定强度的电流作用于心脏可以引起室颤，引起室颤所需的最小电流量称为室颤阈。以大于室颤阈的电流作用于心脏，尤其当作用于心室肌的易损期时，容易发生室颤，其原因是强度不太大的电流足以兴奋部分心肌，但还不足以兴奋全部心肌，于是心脏有不同部分发生不应期差，易引起折返而导致心室颤动。若所用电流甚小（在室颤阈以下），则虽可发生心肌的反应，但不致引起室颤。若所加电流强度甚大，使整个心肌几乎同时除极，则心脏发生协调的收缩，不致产生室颤，并可使室颤中止。从实验中发现电流刺激的时间越长，易损期也长，而阈值则减小，容易发生颤动。

基于上述实验结果，目前认为电复律的机制有二：

（1）电流使所有心肌同时除极，然后由最高自律性的起搏点（通常为窦房结）控制心脏而达到复律。为此，需用较高能量的电流。

（2）电流使一部分心肌除极而中断一个或多个折返途径，使原来循环折返不已的机制中止。因此，用较低能量的电流也可以治疗成功。

从临床上看，电复律有效的心律失常多数属于折返机制，如属灶性兴奋性过高则电复律后极易再发。心房颤动电复律后少数患者转为心房扑动，此现象较易用后一机制解释；另一方面，也支持后一机制的真实性。
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图44-5　电复律时心电图

（三）应用问题

1．基本原则

电复律时电流应与QRS波群相同步，从而减少诱发室颤的可能性，如果电复律时正好处在心动周期的相对不应期，则可能形成室颤。在转复一些血液动力学状态稳定的心动过速时，如室上性心动过速、房颤和房扑，同步除颤可避免这种并发症的发生。室颤则应用非同步模式。

值得注意的是，在室速时同步除颤非常困难，因为综合波的形态和心律失常的变化很大。室速时患者如无脉搏、意识丧失、低血压或严重的肺水肿，则应立即行非同步电复律，应该避免因试图用同步方式而延误治疗。

为了应付随时可能发生的室颤，除颤器应随时处于待机状态。建立使用检查记录能避免除颤设备性能障碍和不正确操作，而不适当地维护或电源故障通常是除颤器性能障碍的主要原因。

2．心肺复苏时应用

过去的观点认为，发现室颤或无脉性室速应在数秒钟内给予电除颤，不要等人工呼吸和心外按摩。

近来研究表明，先按压—再除颤的效果可能优于立即除颤。先CPR或先电击的效果比较为：如反应时间<5 min，两者无差別；反应时间>5 min，先CPR 3 min后电击，成功率从4％升高至22％。

故目前认为，有除颤心律表现者应首选除颤。因为不适当的CPR可能会拖延时间，导致除颤机会丧失，降低CPR成功率。对于没有除颤心律表现者，在除颤前推荐做CPR1.5～3min。对于院外表现为室颤或无脉室速者，在急救人员到达之前，做CPR可能有益。

基本生命支持中强调只除颤1次，立即行CPR，因为除颤浪费时间，导致胸外有效按压中断。

3．“潜伏”室颤

对已经停跳的心脏行除颤并无好处，然而在少数患者，一些导联有粗大的室颤波形，而与其相对导联则仅有极微细的颤动，称为“潜伏”室颤，可能会出现一条直线类似于心脏停搏，在2个导联上检查心律有助于鉴别这种现象。更重要的是，有研究提出“误导”心脏停搏，由于技术错误出现心搏呈现直线（如无电源、未接导联、参数设置错误、导联选择不正确），这种情况大大多于潜伏的室颤。

（四）除颤器质量

国内有学者曾对4家大型综合性医院的117台除颤器进行了检测，其中不合格25台，有14台输出能量偏低，1台充电时间大于1min，1台充放电次数少于3次／min，4台没有能量输出，1台同步延迟时间超过100ms。对临床的危害主要是延误抢救，降低病人抢救成功率。据美国心脏协会研究，除颤每延迟1min，病人生存的概率就减少10％。

美国医疗机构对公共场所的除颤器进行了检测，也发现有20％的不合格率。哈佛医学院研究人员调查结果表明，在过去10年，美国约有370名病人由于除颤器故障导致抢救失败而死亡。

因此，了解除颤器的工作原理十分重要；且除颤器型号众多，医护人员规范化培训势在必行。

四、输液泵和注射泵

输液泵可靠吗？答案是相对可靠，但不是绝对可靠。如果一旦输液泵出现问题，快速将液体送入体内，有些类型的液体可能会出现严重的不良反应。故一般不用输液泵输入含钾液体，如操作失误或输液泵“发狂”，可能导致患者死亡。

有些输液泵存在一些结构和原理的设定，常见的是对99.9以上的数字忽略小数点。如设定输液速度为130.1 ml/hr，按130.1，机器则显示1301，自动省略了小数点，输液速度大了10倍。

国内有学者曾对4家大型综合性医院248台输液泵和注射泵进行了检测，不合格43台，不合格率为17％。存在的质量问题主要是流量不准、失控、气泡报警功能丧失。存在的使用问题主要是输液管很少用原装的，其替换品型号混乱、质量堪忧，注射器的规格和注射泵的控制参数设置不一致。

误差往往是由设备使用不当造成的，而不是设备故障，故临床医生应认真阅读医疗设备的使用说明，了解医疗设备的结构和原理，发现其存在的缺陷和问题，以便在使用中加以注意。医疗工程人员还应协助建立质量监测体系，以保证医疗设备的可靠性。

五、质量管理

（一）重要性

哈佛医疗实践研究（Harvard Medical Practice Study）审阅了纽约市3万名住院患者的医疗记录，发现所有损伤中，导致了患者死亡的占13.6％。如果将该数字推广到整个美国的卫生保健系统，则在医院的医疗过程中，估计每年有超过12万的美国人死于可预防的医疗事故。医疗本身对住院患者造成的损伤（“负面作用”）占3.7％，其中半数以上是可以预防的。

不良事件还造成巨额的财政开支，英国仅由此而延长住院发生的费用一年达20亿英镑，国家卫生部门支付诉讼索赔额每年约4亿英镑。美国每年预计要为可预防的医疗不良事件花费约170亿～290亿美元。

在医院里，医疗设备相关的纠纷往往医院败诉，且赔偿数额巨大。其原因为：医生失误，可以说水平有限；用药出现不良反应问题，属于个体间的差异；但是一般认为，与医疗设备相关的纠纷不可饶恕。

（二）质量问题

1．表现形式

医疗设备的质量问题主要包括：

（1）设计生产问题：结构和原理缺陷，操作界面、标识和说明书有问题，动物和临床验证不足。

（2）使用中的问题：性能退化、参数不准，欠维护和检测，使用不当，记录不详。

（3）设备数量和复杂性增加，缺乏安全管理和质量记录；使用、维护、检测、库存、设备故障等。

2．主要原因

医疗设备质量问题的原因主要为：

（1）技术日新月异，设备多样化对国内维修技术的挑战。

（2）国内缺乏系统的培训体系，导致维修人员素质良莠不齐。

（3）医院在选择售后服务商时，过于追求廉价，而对维修的质量和设备的安全相对忽视。

（4）一旦因为医疗设备的维修保养环节出现问题，导致医疗事故，责任界定缺乏相关规定和依据。

（5）由于维修保养不当，易致医疗设备提前报废。如在美国，一台呼吸机的使用寿命约为10万h，而在我国，一台呼吸机使用1万～2万h，甚至几千小时就报废的现象非常普遍。医疗设备使用不充分和过早报废，其实也是造成老百姓看病费用居高不下的一个重要原因。

（6）提供医疗器械售后服务公司的盈利模式存在问题。按照国际惯例，医疗器械售后服务公司的利润来源应是其提供服务后收取的服务费，目前我国的情况却不是这样，医疗器械售后服务公司的服务通常被认为应该是免费的，从提供维修的配件中赚取价差成为这些公司主要的盈利手段。

（三）质量控制

医疗设备质量控制是一项事关医院全局的工作，从职能上包括采购环节质量控制、临床使用环节质量控制和医学工程保障环节的质量控制。据FDA的统计，在器械不良事件中，由于设计或生产缺陷而导致的事故约占10％～20％，性能退化或故障导致的约占20％～30％，操作不当或临床环境导致的约占50％～60％。可见，医院应该构建覆盖医疗设备采购、使用和保障三个环节的质量控制体系，以提高医疗器械的安全性和有效性，减少器械相关医疗事故和医疗纠纷的发生。

采购是质量控制的起点，只有把好采购环节的质量关，后续的质量保证才有基础。对于使用寿命相对较长的医疗设备而言，其使用过程中的安全与质量的持续保证将是一项长期而艰巨的任务，过去的医疗设备管理主要停留在供需关系和维修上，质量意识不强。

新的医疗质量观要求医院要树立全面质量意识，要求医工部门要不断提高为临床服务的能力，由“事后”的故障维修为主，转向“事前”的质量控制为主，并强化预防性维护、质量检测、计量和临床工程基础培训等，以提高设备完好率，缩短停机时间，降低维护成本，促进临床操作水平提高，减少因性能质量问题或操作不当对患者产生的伤害或增加诊治次数和医疗费用，从而提高医疗设备资源的利用率和工作效率，提高医院的质量、经济和社会等效益。

（四）管理要点

在医疗过程中，由于患者的脆弱与诊断、治疗的许多不确定性，造成了相当比例的医疗不良事件或医疗错误发生，而这些错误中虽有一部分来自个人的疏忽或技术的不良，但是更大部分来自系统、程序、工作环境中的潜藏失误。安全医疗环境的建立，应该摒弃苛责个人的文化，而以系统改善为导向。

1999年美国医学研究所发表了著名的报告——“错误凡人皆有：构建一个更安全的保健系统”。故在复杂的体制中，能增加安全性的不是忠告本身，而是对设备、职位设置、辅助体系和组织机构的合理设计。

因此，在某些医院的科室，设立专职设备管理技术员（常由护士兼任），统管科室的全部医疗设备，这个职位的设置可明显减少器械相关不良事件。

总之，临床医生一般情况下对医疗设备的用途和使用技巧比较感兴趣，而对医疗设备的其它一些相关不良事件却很少关注，而恰恰这些质量方面的问题，是减少医疗差错的关键问题之一。


第45章　应急医学救援时现场安全问题——方针的内涵

何谓“方针”？，“针”为中心，是一个“点”；“方”为周围，是一个“面”。“方针”是“点”与“面”的组合，即为一些外围的事情（“方”），围绕中心原则（“针”）而组成的。任何计划或行动都应有基本方针。

作为一个医疗救援者，应急处置过程中的方针就是“救人先自保”；即自身的安全应该在首位，要将之放在任何一个病人与任何一个旁观者之前，所有的急救相关规范，都是围绕着这一原则制定的。原因很简单，如果自己受伤了，将会失去救治那些需要救治的人的能力。“如何自保”就是应急医学救援方针的内涵，真正了解其内在的涵义，才能正确理解和掌握急救医学救援处置过程中的各类原则。

一、急救安全的原则

（一）常见的威胁

大多数针对救援者的基本训练程序，都包括了怎样对各种环境威胁进行安全响应的教学内容，包括倒塌的高压电线、火灾、水灾、潜在的爆炸、危险的材料和雪崩的威胁等。然而，对救援者来说，最常见的威胁可能简单到即将来临的交通事故，或出现在你的同伴驾驶救护车的路上。

（二）正确的操作

很多方法可以保障救援者安全。这些主要是指应执行正确的操作流程，包括搬抬、移动病人、执行正确的感染控制、处置应激，以及其它很多的细节；但是，对于救援者来说最重要和最基本的因素，还是要知道怎样有效地与人沟通、安全驾驶和如何处理现场威胁，以便高效安全地完成工作。

对于任何救援者，无论在任何时候只要有接触患者的血液、体液、黏膜、外伤伤口以及疮口的可能，就要佩戴保护性手套以及其它合理的个人防护装备。

（三）日常的训练

担任救援者的人在一起工作与训练，来学习如果预防危险的发生与危险发生后如何应对，是非常重要的。在应急处置过程中，救援人员应牢记自己的已往训练水平，与应急处置中的任务是密切联系着的，救援人员不应进行超出自己训练水平的工作与任务，反对鲁莽蛮干。

如在有毒化学物质灾难的急救中，一般根据既往的训练水平，把急救人员分成4类：

（1）灾难发现人员（first responder awareness）：此类人员是指最早发现灾难发生的未经过训练的人员，其任务只是迅速向相关部门报告灾难的发生，并尽可能详述灾难相关的基本情况，一般不希望这类人员采取任何急救措施。

（2）一般急救人员（first responder operations）：此类人员是指最先到达现场的经过一定训练的部分急救人员，一般在安全区域活动，其任务是对伤病员进行施救，保护环境和财产安全，并协助防止有毒化学物质的扩散。

（3）专业技术人员（hazardous materials technician）：此类急救人员均需经过一定专业的训练，在现场的主要任务是采用填塞和封堵等措施，终止有毒化学物质的泄漏。

（4）灾难处理专家（hazardous materials specialist）：该训练水平的急救者，需掌握有毒化学物质灾难急救的专业知识和高级急救技术；在急救现场往往发挥着指挥和重要参谋的作用。

二、事先充分的准备

现场安全远远早于危机事件发生前就发生了。充分的准备是救援者会用最好的方式应对任何危险。主要要点有：

（一）穿着安全的着装

穿戴专业的防滑靴与训练服，能够使你时刻处于备战状态，能够让你对危机响应没有束缚。

（二）整理好你的装备

不要让它成为你的累赘；要携带急救包赶往现场。如果装备太沉重或很麻烦，会分散你对现场的注意力。

（三）尽可能携带便携式无线电通信系统

这些设备能让你在与车辆分开的时候寻求帮助。

（四）合理分配任务

如果对现场救援的人不止一个，那就应把任务进行合理分配。如第一救援者负责观察生命体征，而其它人负责同时为患者吸氧等。在实际工作中，常被忽略的一个重要角色就是观察员，在可能的情况下，应有专人负责观察情况，这是保障救援人员和患者安全的重要因素；一般情况下，直接参与患者急救的第一救援者，常充当观察员的角色；但如果有一个急救人员没有参与患者急救的话，那他就是理想的观察员。观察员的任务是进行安全巡视（例如武器或其它威胁）和查看医疗急救指南。

三、环境安全的确认

（一）机警敏锐的观察

救治现场环境安全是救治者首先应关注的问题。在急救现场，救援人员可能面临着各种各样的危险因素，这些危险可能是结构上的（例如倒塌的楼房），也可能是危险的物质事件（毒物），或者人与人之间的暴力，所以机警敏锐的观察显得很重要。

尤其是在某些场合，尽管先期进入人员和负责观察的人员，进行大量的呼叫，都可能提示太平无事；但是有些细节上的变化，如呼叫声调的改变、前进路线的改变、步伐节奏的变动等，可能就是一种危险的警告信号。

（二）有利地形的选择

当救援人员到达现场的时候，应关掉救护车灯和警报器，防止你的到来吸引人群围观。如果可能，不要把车停在目的地的正前方。这样做有两个好处，首先救援者可以悄无声息的接近现场，这可以让救援者在被发现之前评估现场。第二，如果还有其它的救援者没有到达，现场正对的地方可以留给其它的救护车停靠。

（三）危险信号的识别

预防危险比处理危险更重要。观察和提高警惕是实现这个目标的最好方法。在进入现场的早期就应该开始观察。到达现场后要寻找以下潜在的危险信号：

（1）暴力：任何暴力已经发生或即将发生的迹象都是很重要的。这些迹象可能包括争吵、威胁或其它暴力行为，打碎的玻璃以及翻到的家具。

（2）毒物或药物应用的迹象：当人们处于酒精或药物的作用下，他们的行为就是不可预料的了。尽管你以为你是去救援的，但是现场的人可能不这么想。你可能会被当做警察，因为你驾驶一辆开着车灯和警报器的车辆，并且你穿着制服。

（3）任何形式的武器：如果你提供救援的现场有武器，那么它会是一个潜在的威胁。

（4）绝对的寂静也要引起第一救援者的警惕：突发事件本身就是易变的。如果现场不寻常的寂静，建议要提高警惕。

四、危险情况的响应

进入现场后，对危险情况的响应的有三个“Rs”：撤退（retreat），无线电（radio）和再评估（reevaluate）。

（一）撤退

处理危险不是医疗救援者的职责。清楚的正确的选择是从危险环境中撤出。当离开一个危险现场的时候，请记住遵循以下要点：

（1）要距离危险足够的远，以防止危险再度威胁到你自己。退却距离不足意味着危险可以马上找上你。当逃离危险的现场时，要在你和现场间设置两个主要的屏障。如果危险的人朝你这方向移动或者跨越了第一道屏障，你再设置一道屏障以便作为缓冲。

（2）隐盖与隐蔽也是很重要的。“寻找保护”是找到你能藏住你的身体的位置，以防止投射类的攻击（比如藏在砖墙后）。从这点上，隐盖要比隐蔽好，因为隐蔽仅能让你藏住你的身体，而不能对你的身体提供保护（比如藏在灌木丛后）。当在逃离危险时，距离危险足够远，并寻找隐盖之处是最好的建议。

（3）不要被你的装备拖累。你可以把你所携带的装备，比如急救包，扔到目标人物脚的位置。这样为你撤退赢得时间。

（二）无线电

无线电是保障安全的重要设备。移动无线电的主要作用是求救或警告其它急救人员临近的危险。当使用无线电的时候，要缓慢、清晰地说话。让调度员清晰地了解事件的情况以及事发地点。要讲清楚时间的性质，涉及多少人以及是否观察到武器。其次，将你面临的问题快速与别人分享，以防止别人面临和你同样的问题。

（三）再评估

在现场被控制之前不要再进入。即使被控制，时刻要警惕危险发生过的地方可能再次发生危险。事件的现场可能充斥着紧张的围观者、受害者、救援者和旁观者。在整个响应中保持一定的警惕。

事件结束后，要在行程报告中记录下现场环境。有些时候，危险会导致医疗救援患者延迟。然而如果记录清楚，且情况表明确实存在危险，医疗救援的延迟可以被接受和理解。

五、救援现场的控制

保障你自己安全的最好的办法就是对疾病或事件现场的快速控制。当旁观者明白了有人在控制局势的时候，混乱的场面就会消散，潜在的敌意就会消除。

（一）现场控制的要点

1．只能有一个人掌控局面

这个人一般是大家都指望的人，或者医学知识最丰富的人，或者是职位最高的人。如果你不处于领导地位，要保持对领导者的尊重。不要为设备、方案或步骤争吵。不要当着别人的面嘲笑或轻视领导者。你只要问领导者你该干什么，然后去做。

2．如果你处于领导角色，要注意机智和手段

要向别人寻求帮助，并且要以不冒犯别人的方法向他提出建议。时刻要保持谦虚的态度。如果你需要帮助，要明确帮助内容。你要指定确切的人完成特定的工作。

3．如果你处理病人，应提高警惕

警惕来自环境潜在的危险，结构上的危险以及来自有敌意的病人或旁观者的危险。

4．要创造性地解决问题

停下来，评估情况，观察要发生的事情然后制定计划。不要呈个人英雄主义。如果你需要帮忙，尽管提出来。

5．如果你犯错了，要承认

每个现场都不一样，都会给你提供全新的工作要素。你如果冒犯了别人，要向他道歉。

（二）有效地介绍自己

一旦你身处一位意识清楚的病人身边，你就需要开始介绍自己。你介绍自己的方式会让你在控制现场方面受益匪浅。所以，要从声调开始，如果对方看起来很难控制或者听力有问题，要尽可能大声而坚定地对他说。如果你试图在人群中保护患者隐私，那就小声说。在患者充分信任并与你建立沟通之前，不要侵犯患者的私人空间。

（三）体现出专业素养

尽可能保持自己的整洁。如果你穿制服，要确保整洁并在出发前进行着装整理。要在面对患者或做其它工作时尽量保持整洁。要特别重视干净与整洁，在工作过程中，要始终表现的自己像个专家一样。这里特别提醒要对死人尊重，保护他们的隐私，尽可能不要做不恰当的标记，要对他们抱有与活着的病人同样的尊重。

总之，现场安全问题是医学救援人员应高度关注的问题，还体现出急救人员的科学素养及专业水平。


第46章　急救时的安全转运——新木桶原理

在突发公共卫生事件现场，将全部伤病员安全迅速地转运到有条件进行进一步治疗的医院，是应急医学救援的重要环节。危重患者能否转运，取决于转运利益与风险的综合评估。转运危重患者有可能增加死亡率与伤残率，可通过计划、人员和设备控制来降低转运危险，改善患者的预后。但是转运过程中的安全问题，却往往容易被忽视，这是“整个急救过程中”的“短板”，科学有效地安全转运，减少危重患者及救援者在转运途中的损伤，是医学救援的重要原则之一。

一、新木桶原理

管理学上有一条很重要的原理是木桶原理，描述一只水桶所能装的水由最短的那一块木板决定。木桶原理最初是由美国管理学家彼得提出的。

后来有人对它进行了推广和演绎，即所谓的“新木桶原理”：

（1）漏洞：一只木桶盛水量的多少，不仅仅取决于木板的长短，更取决于这只木桶是否有漏洞，而且与漏洞位置的高低、漏洞的大小、漏洞的多少，以及漏洞存在时间的长短都有着直接的关联。

（2）缝隙：如果木桶有缝隙，那即使每块木板都一样长，水也会流出来，这时木桶能装多少水取决于缝隙而不是木板。

（3）倾斜：如果把木桶倾斜来放，不理会短板，而去加长其它长板，水是不是也会装得多一点呢？这时木桶能装多少水取决于倾斜角度、短板和长板三者的配合。在管理实践中，在“扬长”还是“补短”的价值取向上有时存在着难以克服的矛盾。按照木桶原理，若想保持更多的储水量就应尽可能地补短，在必要的时候不惜“以长补短”。而在管理实践上，“扬长”可以使长者更长，“补短”却是越补越短，“扬长避短”有时比“以长补短”来得更为有效。

二、短板：强调自身安全问题

在“木桶原理”中，决定木桶盛水量多少的关键因素不是其最长的板块，而是其最短的板块。这一比喻旨在说明管理中的资源配置瓶颈问题。这就是说任何一个政府、组织或个人，可能面临的一个共同问题，即构成其各个部分往往是优劣不齐的，而劣势部分往往决定其整个的水平。为了解决这个问题，在进行决策时就应该克服瓶颈问题。可惜人们在进行决策时，通常对目标的选择上不是全体的而是局部的，不是和谐的而是冲突的。只是关注优势目标而忽略弱势目标，往往出现决策瓶颈问题。在应急医学救援中，人们也多重视被救者的状况，而自身的安全往往容易被忽略。下面将探讨自身安全问题。

应急救援人员必须要充分认识到，每次进入急救车患者舱时，都会面临很大的风险。为了治疗患者，应急救援人员常往返于患者舱与驾驶舱，然而很少有救援者会考虑到他们自身的安危。采用适当的固定装置，从而固定自己的位置，能帮助防止出现转运中的损伤。因此，只要不需要在患者舱内活动，一定要佩戴适当的固定装置，如安全带；另外还需熟练掌握紧握与支撑的相关步骤与体位。

（一）紧握

紧握的原则是从登山活动中借鉴来的。救援人员与救护车有四点相接处：双脚与双手。在任何时候，要保证最佳的安全与稳定，都要保持与救护车的三点接触。换句话说，在任何时候，都不要有超过一只手或一只脚离开患者舱的固定面。不要忘记第五接触点——座位。遵从以下要点：

1．为了保障最佳稳定性，支撑的基底需要宽一点。保持双脚张开与肩同宽。不要把双手抓得太近。

2．如果要用手去抓什么东西，要将脚牢牢地踩在地上，把空闲的手抓在稳定的物体上，比如头上的横杆。

3．如果需要行走，甚至仅仅是一步，都要双手抓在稳定的物体上。行走的时候要不断滑动你的手，而不是左右摆臂。

4．即使坐着，也要将脚钩在担架边上以增加稳定性。

（二）支撑

意味着用身体的两个部位顶住救护车的两部分。这能带来额外的稳定与保护。可以用手、脚、膝盖，或者髋部、肩膀、膝及手部的关节。

也可以将你的身体顶在患者仓内任意固定的表面，比如长凳或墙内壁。

为了保证最佳的稳定与安全性，要将重心放低。对于女性，重心在髋部，男性则在肩膀。

（三）在移动的救护车中施行CPR

在救护车中进行CPR的时候，救援者将处在一个危险的位置上。因为术者不能保证三点接触，故不能足够的支撑自己（术者的手就在肩膀的正下方），而且术者不能将自己固定在椅子上。此时需注意：

1．脚张开与肩同宽，并且要将双脚尽量踩实。

2．如果可能，让某人坐在长凳上，系上安全带，并且在后面抓住你的腰带。如果救护车突然转弯或加速，这个人能够防止你弹出去。

3．尽可能地使用各种支撑。屈膝，并将之放在担架的边上。把脚侧边顶在长凳上边，或者用一个膝盖顶住担架，另一个顶住长凳。

4．不要用颈部来支撑，因其承受的压力有限。

三、漏洞：查找患者安全隐患

在木桶管理原则中，盛水量的多少更取决于是否存在漏洞，而且与漏洞的位置、大小、多少，存在时间的长短都有关系。所以查找影响患者安全方面的漏洞，是圆满完成任务的重要条件。保证患者舱内患者的安全主要有两个方面。首先要保护患者防止出现进一步损害；其次，如果患者有敌意，要保护救援者自身及防止患者出现次生的伤害。

（一）面对无敌意的患者，应注意

1．确保坐在长凳上的每一个人均系了安全带。

2．把孕妇安置在面向前方的椅子上，因为此体位急刹车时所带来的侧面冲力，要小于面向侧方的长凳。要确保孕妇系安全带。

3．如果患者躺在担架上，要将患者的下胸部和膝部用紧贴且舒适的带子固定（不要绑住胳膊），然后将担架固定。需要的时候可以使用额外的带子固定患者，如果病情允许，可适当抬高患者头部，以缓解患者对急刹车的恐惧。

（二）需要束缚有敌意的患者，应注意

1．不要恶意地实施束缚。采用束缚的方式是保障自身安全的最后一个办法。如果对患者实施了束缚，要在病历里记录清楚为什么要这么做。

2．如果束缚了患者，一定不要移除束缚，尽管患者可能已经安静了。患者应保持束缚状态直到医院。

3．尽可能使用柔软的束缚带。可以用纱布绷带折叠来做一个柔软方便的束缚带，在自己的手上滑动一下，转转看，然后再把它系在患者手腕或脚腕上。要让患者的手指够不到固定结，以免患者自己解开。可以联合使用常规的胸、膝部固定和手腕脚腕的束缚带固定。

4．对于极度危险的能够挣脱纱布绷带束缚带或皮带的患者，应面朝下放在担架上。在患者身上放一个软担架，然后将下面担架的固定带绕过上面担架固定，确保绑住患者胳膊。这个方法能够透气，并且可以保障静脉输液或血压的测量，用这种极端的办法监测患者的生命体征。

（三）体位

运送患者时采取何种体位，要根据患者的具体情况来定。

1．仰卧位是一般患者最常用的体位。如果患者处于昏迷状态，应将其头部偏向一侧，以免咽喉部的分泌物或呕吐物吸入气管，引起窒息。

2．侧卧位可用于一侧肺炎、气胸、胸腔积液或积脓的患者，患者可歪向患侧，以减少对健侧肺的压迫，有利于保持呼吸功能。

3．坐位适用于心力衰竭或支气管哮喘患者出现呼吸困难时，采取坐位有助于减轻症状。

4．头低脚高位适用于脑缺血、低血压或休克患者，可防止脑供血不足。

5．头高脚低位适用于脑炎、头颅外伤或中风患者，可降低颅内压，减轻脑水肿。

（四）运送方式

1．担架搬运伤员时，须将伤员头后脚前放置，利于后位担架员随时观察伤员神志变化。伤员体位可以根据其伤情及呼吸循环状况决定。长途搬运时务必系好保险带，防止伤员滑落摔伤，但同时应该采取加垫、间断按摩等措施，防止出现局部压伤。担架员行进步调应尽量一致，以减少颠簸。

2．汽车运送伤员时，多因灾害区域道路条件差而颠簸严重，因此须妥善固定伤员及车载担架，并酌情阶段缓行。因为颠簸还可以造成伤口出血加重，监护导联及输液管、引流管、吸氧管脱落等问题，故须经常检查。行车中通常难以进行有创治疗或心肺复苏术，必须做时应停车进行。

3．火车运送伤员时一般比较平稳，多用于大批伤员长距离转移，因此伤员分类标记务必清楚牢固，重伤员应放置在下铺，容易观察治疗。因为运送时间长，生活护理十分重要，必须给予足够重视。

4．船舶运送伤员时，晕船容易引起恶心呕吐，可以造成伤员窒息并严重污染舱内环境。因此提前用药防止晕船和及时发现呕吐者，并给予相应处理是非常重要的。呕吐物须及时清扫并适当通风换气，防止舱内污染和发生传染病。

5．飞机运送伤员时，同样存在晕机呕吐的现象，除此之外值得关注的问题是机舱内压力的变化可以影响伤员的呼吸循环状态，并导致颅、胸、腹及受伤肢体内压改变，引起一系列严重后果。途中使用的输液袋、引流袋、气管导管及导尿管气囊等中空物品也都可能随舱内压力变化出现破溃溢液等问题。因此，尽量实施低空飞行，保持舱内压力恒定十分重要。使用高速喷气飞机运送时，由于起飞降落时的加速运动和减速运动，可以直接影响伤员脑部的供血。因此，应该尽量将伤员垂直飞行方向放置或头后脚前位，防止飞机起飞时因惯性作用造成伤员一过性脑缺血。

四、缝隙：重视转运操作细节

在“木桶原理”中，如果木桶有缝隙，这时木桶能装多少水取决于缝隙而不是木板。在转运中，各部分工作间存在着一些“缝隙”，应关注各部分之间的有机联系。如设备安全，驾驶安全等。

（一）设备安全

当救护车发生事故的时候，尤其是翻车事故，任何没有被固定住的设备都会被抛起来，从而轻而易举地伤害你和你的患者。因此，在救护车结束任务归来后，要将固定所有的设备作为一项整理步骤。如将设备放在正确的设备储藏位置，用门闩固定住各个门；将面罩、氧气装置以及其它沉重的物品固定在正确的架子上；用绳子固定住汽车排挡；用环状设备将长凳固定。

注射针的使用也需规范。不要把针扎在长凳上或把它掉在地上，不要试图重新使用它。用防穿刺的容器盛装，这能保证针在竖着的时候能够互相贴合紧密。

（二）驾驶安全

已有数据显示，在95％的救护车行驶中，急速驾驶都是不必要的；在院前急救中，仅仅有3％～5％的转运，途中涉及到生与死的情况。然而，据统计每年大约1/10的救护车会发生事故。除非情况十分紧急，否则车速都应限制在最高限速以内。超速使得救护车不稳，从而给患者处理带来麻烦，同时会给你以及救护车内的其它成员带来很大风险。

1．安全带

应该习惯正确地使用安全防护装置，包括额外的肩部安全带。点火之前要将安全带收紧。要确保车辆熄火之前要一直使用安全带。某研究发现救护车交通事故中，50％救护车司机没有系上安全带。在到达事故现场之前，永远也不要解下安全带。调查还显示，在到达事故现场前的两个交叉路口是最危险的，因为司机们都在“向前看”来赶时间，而忽视了对驾驶的关注。

2．灯光

执行急救任务要用车头灯与紧急信号灯。头灯甚至在白天都应该使用。头灯能够警示其它的司机将紧急信号灯误认为交通信号灯、反方向行驶的车辆的尾灯、建筑的颜色以及假日的装饰等。大雾之天要尽量少用灯。停车的时候，关掉头灯。如果需要警示其它的车辆，打开紧急信号灯就可以了。

3．警报器

警报器会对司机起到不可思议的作用。一些司机可以很容易的被警报器催眠，丧失通过弯道或转弯的能力。警报器可以给患者带来精神和肉体上的紧张；它也可以使其它的司机感到慌乱与惊恐，故不要在被其它的司机挡住路的时候，突然拉响警报器。

为了快速通畅交通，在遇到别的车时，打开紧急信号灯，并按喇叭可能会有效。在接近事故或疾病现场时，关掉车灯及警报器可以显著改善安全性。车灯与警报器能够吸引人群，加重环境的嘈杂与歇斯底里。

4．驾驶原则

（1）除非在最紧急的情况下，绝不要超速驾驶。超速对救护车中的每个人都是不安全的，尤其是患者。在十字路口或弯路时，超速会特别的危险。

（2）起步、停车都要缓慢。换挡的时候要一挡一挡的逐级增加，避免加重患者的疾病或损伤。

（3）以平稳、安全的速度驾驶。如果能保持速度平稳，经常可以计算好接近的时间，这样你可以在绿灯的时候通过路口。也要避免途中经常并线，这可能会伤害到患者。

（4）只要有可能，一定要避免强行通过损坏的道路、地塌或其它可能危害到患者的危险。四道高速公路内侧的两道是最顺畅的；靠近城市街道沟槽的小路是最崎岖的。如果看到车辆即将经过转弯、铁轨、崎岖的路段，要警告后面的人保护好自己。

五、倾斜：发挥主观能动性

在木桶原理中，如果把木桶倾斜来放，这时木桶能装多少水取决于倾斜角度、短板和长板三者的配合。在管理实践中，若想保持更多的储水量就应尽可能地补短，在必要的时候不惜“以长补短”。在医学救援中，人的因素是可“延长的”、可充分发挥的，是整个管理系统中的“长板”。也可牺牲“长板”的利益，发挥救援者的主观能动性，去补管理中“短板”，以最大限度地发挥人的作用。

（一）沟通的技巧

沟通能力也是安全转运的重要因素，同样可以是一个安全漏洞，通过它能够看出是否能对潜在的危险处境进行了有效的控制，即“沟通也是安全”。

当和患者沟通的时候，救援者应该考虑好该怎样站着，以及站在哪里。

1．如果需要表现出控制与权威的态势，那就采取站立的姿势，这样你会位于患者上方。

2．如果需要体现出平等的态度，以患者的水平为标准，蹲下或坐下来。

3．如果想让接近更加委婉、柔和一点，那就轻轻的站在一侧。

4．如果需要患者严格的服从，那就直视患者。

（二）保持健康的体魄

体能也是安全转运的重要因素，保护自己的最好方法就是关心你自己，“保持健康的体魄也是安全”。救援者的工作实际上类似运动员，有很多机会需要跑步、长时间的CPR、几秒内翻过障碍物，或者把沉重的患者抬出限制区域，以便实施治疗。故应保持体形，以运动员的标准训练自己。

在应急救援中避免损伤的最好方法是保持良好的健康状态。当感到疲劳的时候，会容易发生事故，不耐烦、没有耐性，容易犯错。所以，不要忘记休息，尤其是对于倒夜班的人来说。

总之，转运中的安全问题，尤其是一些操作细节，应当高度重视。科学、规范、合理的转运方法是患者安全到达预定地点的重要保障，安全地转运是急救人员科学素养及专业水平的充分体现。


第47章　急诊医学的概念与发展——哲学思考

近年来随着医学科学的进展，急诊医学已发展成为一门独立的学科，其重要性越来越受到人们的重视。然而，急诊医学毕竟是一门年轻的医学学科，虽历经十余年发展，其专业内涵和发展模式尚未统一，因此本文拟从哲学的角度，对急诊医学中一些概念进行初步探讨。

一、急诊医学概念的哲学思考

（一）急诊医学的范畴是依时间维度划分

急诊医学是一个新兴的综合学科，正确理解其基本概念，对于急诊医学发展十分重要。在英文中急诊医学为Emergency Medicine，直译的概念是与紧急情况有关的医学，也就是说需要紧急看医生的情况都是急诊医学的范畴。日文中与“急诊”相对应的词为“救急救命”，似乎突出了“急”、“危”、“重”的特点。中文中的“急诊医学”和过去曾用过的“急救医学”，很可能是“紧急诊断治疗”和“紧急救治”的简化形式，用于英文名词的翻译，并不能完全体现其内涵。

实际上，急诊医学是相对于其它分类方法（年龄划分：老年医学，小儿医学；系统划分：呼吸病学，心血管病学等；功能划分：康复医学，整形医学等），以“时间维度”为标准（“急”与“缓”）的一种医学体系，它只是强调“急”的特性。只要是具备“急”特征的医学现象都是急诊医学的范畴。

因此，理解急诊医学应多从时间维度去探讨。还要认识到“急”不一定与病情相平行，“急”可以是很轻的病，甚至是“无病”。只要患者有紧急看医生的需要，就应是急诊的范畴。所以急诊医学不但是危重病，还应包括慢性病和疑难病等其它方面的所有急诊问题。因此，加强相关专业领域急诊问题的研究，必将丰富急诊医学的内涵。

（二）急诊医学的组成是一个有机的整体

唯物辩证法的普遍联系原理认为，任何事物都是一个整体，同时又包含各个部分，整体和部分是相互依赖的。整体由部分构成，但不是各个部分的简单总和。人们所从事的任何一项工作也是一个整体，都有其确定的目标和任务。它可以而且应当通过分工合作的方式来完成。如果把一项完整的工作机械地加以分割，表面上看是把任务落实到人了，实际上是破坏了工作内部的有机联系，必然事与愿违。这是一种机械的形而上学的工作方式。

实际上急诊医学本身也是由院前急救、院内救治和急诊ICU等部分组成，每部分都有其特点和任务，但是，这些部分之间的内在联系，还缺乏有机的结合，这是今后努力的方向。如研究院前急救、急诊抢救及院内急救和治疗的有机联系，大医院与小医院，医疗与预防，医、护、工之间的有机联系，分工协作，将进一步丰富急诊医学的内涵。

（三）急诊医学的内涵是一个历史概念类集

所谓历史概念类集是用以描述事物发展历史的概念系统，具有如下的特征：①这种概念系统中的每一个概念，都与一定的时间坐标相关联。②通过在系统中一系列概念的有序过渡，这种概念系统描述了某一事物的发展进程。③这种系统中的每一个概念，都对应于事物的一定历史阶段。

从急诊相关名词中就可见到历史发展的烙印。在急诊医学诞生之前，在医院里的急诊部门常常通称为急诊室（emergency room，ER），表面含义是与急诊有关的“工作室”或“诊室”。强调的是一个“房间”（room）。它的功能只是为病房的专科医师提供一个紧急诊断和处置的场所。故急诊室一般无专业医师，只有一些专科医师临时派来应诊，并有较多的护理人员协助专科医师的工作。目前在一些经济欠发达地区和规模较小的医疗机构，急诊室的模式和功能仍较常见。

随着经济发展和急诊医学的壮大，医院里急诊部门的功能也发生了改变，它由提供诊治场所的单一功能，转变为急诊患者早期诊断和治疗的基地。它一般由院前急救，急诊抢救和急诊重症监护病房三部分组成。这样无论从功能、概念和规模上都有了很大的改变，所以改称为急诊科（emergency department）。

近十几年来，随着社会的发展和经济的进步，急诊医学与其它医学专业一样，也有向专业化和大型化的发展趋势。故近来在国内外一些经济发达的地区相继出现一些以急诊医学为主要专业领域的大型急诊中心（emergency center），为社会提供专业化和快速的急救服务。因此，急诊医学的发展与变迁是与社会经济发展相关的有序的演变。

（四）急诊医学的宗旨是快速诊断

由于急诊科具有接受任务的随机性、突发性及执行任务时的应急性、机动性、协作性和社会性等特点，要求医生在有限时间内迅速确诊，采取措施，所以说快速诊断是急诊医学的精髓。急诊医学中“急诊”二字的表面含义“快速诊断”似明确了急诊医学的宗旨。在急诊工作中，正确诊断是正确治疗的前提，是抢救成功的基础。

因此在急诊管理工作中，应重点考虑提高快速诊断的正确率。如①急诊科需固定一批训练有素的急救专业人才，即有一定的临床经验、熟练操作各种急救设备的高年资医生24小时出诊。②加强急诊人员理论知识的学习，尤其是少见病和疑难病的诊治。③完善合理的、快速的急诊实验室检查系统，以协助诊断。④加强急诊诊断思维的培训和误诊学的研究。有研究表明急诊误诊和死亡病例讨论可有助于提高急诊医师的诊断水平。⑤完善专科会诊和三级检诊制度，提高会诊水平。⑥制定急诊人员工作量标准和严格的岗位责任制及奖惩制度。

（五）急诊医学的对象是一特征的群体

急诊患者多病情危重，常伴有生命危险或有并发脏器功能衰竭和肢体伤残的可能性，存活与死亡之间的时间宽限度狭小，极易失去抢救时机。来诊患者还具有突发性、艰巨性和不可预见性特点，故急诊患者有较高的病死率。而仅靠复苏措施，难以挽救这些伤病患者的生命，需从根本上阻断威胁生命支持系统的病理生理过程。这就要求急诊工作人员不仅要全面掌握高超的医术，同时需具备健壮的体魄及较好的应变能力，以适应急诊工作的需要。

急诊抢救也不能只停留在实施心肺复苏等一般性抢救措施水平上，应承担并完成各种创伤、休克、出血，各种急、危、重症的救治，以及多个脏器功能衰竭的早期诊断和救治。近来的研究表明，在中国占急诊死亡前三位的疾病是：心脑血管疾病、创伤和呼吸系统疾病。因此急诊医学的工作重点应放在危重病的急救、多发伤的救治、心肺脑复苏、急性中毒救治、多脏器功能不全和休克的救治。

其次，随着人们生活水平的提高，对健康保健的需求不但要求质量高、服务好，更要求快捷有效的服务。且社区医疗制度日趋完善，很多慢性病、常见病、多发病在社区医疗机构能得到有效诊治，而危重病、复杂疑难病必须送到大中医院就诊，急诊科是当然的一线服务者。交通事故伤和急性心脑血管病发病率也明显升高，中毒自杀等事件亦呈渐增趋势，以及地震、水灾、火灾、建筑物倒塌、飞机失事等意外灾害事故，都是不可避免的需紧急救助的医疗重任。所以急诊人群的疾病谱非常广泛，低流行率是其特点。这就要求急诊人员在诊治患者过程中要有扎实的基本功和广阔的思路。在急诊医学教育中，也应拓宽知识面，尤其对一些少见病和疑难病的诊治应有所涉猎。

（六）急诊医学的发展是进一步专业化

辩证唯物主义认为，肯定与否定的统一和斗争构成事物的否定之否定的螺旋式上升的发展过程。急诊医学专业化分工的演变也符合其发展规律。急诊医学由早期急诊室的专科医师坐诊，然后出现综合能力较强的急诊专业医师，再到有专业特长的急诊医师，恰巧为一轮回。所以急诊医学本身内部的专业化，即进一步分科化是其发展方向，这样使急诊医师的知识结构合理化，做到博中有专。

总之，急诊医学专业化有两层含义，一层是急诊医学相对于其它学科的专业化，此方面已成共识；另一层是急诊医学本身的专业化，即进一步分科化。综合学科的相对专业化必将会给急诊医学的发展注入新的活力。

二、急诊工作方法的哲学

辩证唯物论的知行统一观认为，认识是在实践基础上不断发展的辩证过程。人们在认识和改造世界的过程中，通过实践而发现真理，又通过实践而证实真理和发展真理。所以反复长期的临床实践，能造就急诊工作的最高境界：“大巧不工”。后者见《神雕侠侣》独孤求败所用剑：“凌厉刚猛，无坚不摧，弱冠前以之与河朔群雄争锋。”（无名利剑）“紫薇软剑，三十岁前所用，误伤义士不祥，乃弃之深谷。”“重剑无锋，大巧不工。四十岁前恃之横行天下。”“四十岁后，不滞于物，草木竹石均可为剑。自此精修，渐进于无剑胜有剑之境。”简单的东西往往有其隐含的复杂性，金庸的这句话也很有趣，值得反复思索。

急诊工作中一些简便有效的诊断方法，最能体现这种境界，如，闻呼出气体是否有腥味，判断胃内出血；数心率诊断心房扑动，心室率低于175次／min的“室上速”，要除外心房扑动伴2∶1传导。

（一）看一眼：诊断容量不足

1．心率

血容量不足时，心率增加为其突出表现，看一眼监护仪，就能明确。对于怀疑存在有效循环血容量不足的患者，可采用补液试验，在测定心排血量的条件下，以每一容量负荷步骤（30min内注入6％羟乙基淀粉500ml），平衡5～10min后心脏每搏指数（SVI）增加15％者作为阳性反应，反复进行容量负荷，直至SVI不再增加，此时即为该病人的最佳前负荷，也即容量已补足。

2．收缩压波形

收缩压波形随呼吸的变化也与有效循环血容量有关。对于行控制性机械通气的病人，其动脉收缩压变化的dDown（delta down）成分能灵敏地反映低血容量的存在与否及预测容量负荷时左心室的反应。此法是将动脉的收缩压变化（Systolic Pressure Variation，SPV）部分，即一次机械通气时收缩压最大值与最小值的差值，作为反映前负荷变化的敏感指标。

3．脉搏血氧饱和度仪的指脉波

脉搏血氧饱和度仪的指脉波（脉氧波）与动脉波形类似，也可根据呼吸暂停时的信号高度，将脉氧波波形变化（SPVplet）分成上升幅度dUpplet（delta upplet）和下降幅度dDownplet两部分，其大小用呼吸暂停时的信号高度的百分比来表示。研究结果显示，脉氧波与动脉波波形变化直接相关，表明SPVplet和dDownplet也是估测血容量及前负荷改变的敏感指标。对于使用机械通气的病人来说，最简单实用的方法，就是观察脉搏血氧饱和度的指脉波波形是否有随呼吸周期变化而出现的波动。有波动即意味着有效循环血容量不足，应及时予以补充。

（二）看一眼：诊断颈髓损伤

颈髓损伤后，由于自主神经功能紊乱等因素，常导致血压下降、心率减慢、心电图异常等循环系统并发症，高位颈髓损伤可合并呼吸衰竭。其机制是支配心脏的交感神经节纤维起始于T1-5
 侧角神经元，在颈交感神经节换元发出节后纤维，组成心上、中、下神经，其功能在于兴奋心血管；而迷走神经为第十二对颅神经，出颅后即发出；颈髓损伤可切断支配心脏的交感神经，一般不会损伤心脏迷走神经。

因此，颈髓损伤阻断交感神经传出纤维后，副交感神经（心脏迷走神经）相对兴奋，产生负性肌力作用，使心率减慢、心肌收缩力和左室充盈压下降、部分外周血管阻力降低、血压下降。心脏呈现“去交感神经”状态。故外伤患者，看一眼监护仪，出现持续低血压，且心率缓慢，要考虑颈椎损伤。

（三）看一眼：诊断窒息

窒息时心脏迷走神经兴奋，腺苷类物质大量释放；产生负性肌力作用，使心率减慢、心肌收缩力和左室充盈压下降、部分外周血管阻力降低、血压下降。故在急诊中，看一眼监护仪，发现患者出现血压和心率同步下降，首先要想到窒息。

（四）看一眼：判断房颤转复

心房纤颤药物转复时，一般的抗心律失常药物，由于抑制心房肌的兴奋性，出现f波逐步变小，再转为窦律。而奎尼丁恰恰相反，它可增加心房肌的兴奋性，出现f波逐步变大，心房纤颤先变为心房扑动，再转为窦律。看一眼监护仪，就知道药物是否起效啦。
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图47-1　用奎尼丁前的心房纤颤转为扑动
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图47-2　用奎尼丁后的心房纤颤

（五）看一眼：鉴别紫绀

紫绀是血液中还原血红蛋白增多所致皮肤黏膜呈青紫的现象。通常毛细血管血液中还原血红蛋白超过50g/L就可形成紫绀。在正常情况下，皮肤是白里透红或微带棕色透红，面部、手掌和耳壳等处最为明显；口唇、口腔和睑结合膜、甲床都呈红色。当这些在正常时候是红色的地方，转变成紫色或青紫色，就叫做紫绀。紫绀可分为中央性紫绀和周围性紫绀。

1．中央性紫绀

由于心脏疾病形成静脉血混入动脉血的右向左分流，或肺部疾患引起呼吸功能不全氧合功能低下，这些均可导致动脉血氧饱和度降低，紫绀呈全身分布，舌头是紫的。

2．周围性紫绀

周围循环血流瘀滞，造成局部组织耗氧过多或周围血管收缩，末梢组织缺氧，紫绀分布于末梢或下垂部位，舌头是红的。

因此，看一眼舌头，就能鉴别中央性或周围性紫绀。

三、急诊临床概念的内涵和外延

概念是逻辑思维的基本要素，只有概念明确，才能准确地表达思想，才能对事物的本质进行客观的描述，才能做出正确的判断和推理，从而得出科学的结论。

（一）死亡

在近百年以前，人们对死亡的认识还停留在一些表面现象阶段，如体温下降，和睡眠相似，故古老的心肺复苏方法主要有保温和加温的方法，以及唤醒法和刺激法，针刺人中，吸入乙醚等，这还处于朴素唯物主义及形而上学的范畴。现代心肺脑复苏术起始于人们认识到死亡是心脏停跳、呼吸停止及心室颤动，故在1958年Safar发明了口对口人工呼吸法，经实验证实此法简便易行，可产生较大的潮气量，被确定为呼吸复苏的首选方法。1960年Kouwenhoven等发表了第一篇有关心外按压的文章，被称为心肺复苏的里程碑。二者与1956年Zoll提出的体外电除颤法构成了现代复苏的三大要素。此后心肺复苏的基本方法进入辩证唯物主义阶段。

死亡哲学是一个“在发展中的系统”。在对死亡哲学及其意义的认识中，不应只对死亡概念的“静态”考察。死亡并不是一尊“不动的石像”，而是犹如一条洪流，永远川流不息，奔腾向前，运动、变化和发展原本是人类死亡意识和死亡哲学的本质特征。目前死亡有很多相关概念，如社会学死亡（植物人），法律死亡，临床死亡，生物学死亡；以及大脑皮质死亡，为大脑半球新皮质的不可逆性损害，有自主呼吸和脑电图活动；脑死亡，无自主呼吸，脑干反射消失，意识丧失，瞳孔散大固定大于30min，脑电图直线；心脏死亡，无脉搏和心跳，连续复苏1h，ECG无电活动；假死（火丧场的幽灵），由中枢神经系统药物，低温及肌肉松弛剂等所致脑功能暂时丧失。

（二）临床概念的内涵

概念包括内涵和外延两个方面。内涵是概念的本质属性，外延是概念的限定范围。如果对急诊医学概念的内涵与外延不清，就不能正确地使用这些概念。所要传达的信息会出现偏差，或达不到预期的效果，或丢失原资料中所蕴藏的信息，甚至会做出违背客观事实的判断。例如：①回顾性诊断问题，猝死（sudden death）与心跳骤停（cardiac arrest）的区别，阵发性心房纤颤（paroxysmal，AF）的初步诊断，体现了时间与空间的哲学理念。②标准（standard）与指南（guideline）的内涵差别，体现了开放与封闭的哲学理念。③原发（primary）与继发（secondary）概念的应用，体现了原因与结果的哲学理念。④综合征（syndrome）与症候群的应用，体现了可能性与现实性及朴素唯物论的哲学理念。⑤肠梗阻和心律失常等诊断，体现了现象与本质的哲学理念。

四、心肺复苏术与辩证唯物论

辩证唯物论认为物质世界是普遍联系和永恒运动的。对立统一规律、质量互变规律、否定之否定规律是辩证法的三个基本规律。在心肺脑复苏研究中，也必须遵守这些哲学原理，并用来指导科学研究，从哲学角度来预测心肺脑复苏的研究方向。

（一）心脏复苏三联针的发展

心肺复苏术的历史已有数千年，但只有在最近一个世纪才出现系统的规范的复苏程序。其中药物治疗在复苏中占重要地位，并成为近来心肺复苏的研究热点之一。早在20世纪60年代左右，人们认识到交感神经系统在心脏复苏中发挥着重要作用，故在心脏停跳后，开始应用儿茶酚胺类药物去兴奋心脏，并在心肺复苏过程中自主循环恢复前和恢复后维持应用。因此在20世纪80年代之前，“心三联”（后由于出现了“新三联”，故传统的“心三联”被称为“老三联”）即：肾上腺素、去甲肾上腺素＋异丙基肾上腺素联合应用，是当时心脏复苏药物的标准配伍方案。在最近二十几年以来，其剂量应用方案几经变迁，从20世纪80年代的新老“三联针”，到90年代单一肾上腺素大剂量方案，后又经历了个体化方案阶段，近几年又重新回归到小剂量单一肾上腺素给药方案。尤其是近来人们又在探索新的联合用药方案，即所谓的鸡尾酒疗法，这恰好是一个完整的轮回，且符合辩证唯物论的否定之否定规律，即事物发展是螺旋式上升、波浪式前进的。

（二）肾上腺素剂量的变迁

肾上腺素是最古老、最有效、应用最广泛的心肺复苏方法，由于其α受体作用明显大于β受体作用，并可增加主动脉舒张压和心肌血流，预防和纠正由长时间同步心脏按压与通气所引起的动脉塌陷，故是近几十年来心肺复苏的首选药物。但在最近二十几年以来，单一的肾上腺素虽然一直是心肺复苏药物的主流，可是肾上腺素的用药剂量却几经变化，却从20世纪80年代的小剂量，到90年代大剂量方案的兴起，又经历了个体化方案阶段，近几年又重新回归到小剂量给药方案，这恰好是一个完整的轮回。但经过这一轮回，人们已充分认识到肾上腺素过度应用的弊端，如造成石头心、导致顽固高血压及快速心律失常等复苏后综合征等。这完全符合辩证唯物论的否定之否定定律，事物发展是螺旋式上升的。其次，根据辩证唯物主义原理否定之否定定律，肾上腺素的剂量今后还将会再向大剂量发展，其前提是找到对抗大剂量肾上腺素弊端的方法，这样可以最大限度地发挥肾上腺素的有益作用，并开始新一轮的“螺旋式上升”。

关于心肺复苏肾上腺素的剂量问题，人们认识到心肺复苏时增加肾上腺素的剂量，是一把“双刃剑”。故肾上腺素应用方案，从小剂量到大剂量，再到小剂量，是人们对肾上腺素有益作用和有害作用这一对矛盾认识的结果，也是辩证唯物主义原理对立统一规律的充分体现。其次，由于肾上腺素的有害作用，如可造成石头心等，目前尚无好的解决方法，故目前只能强调肾上腺素的有害作用，推荐小剂量肾上腺素方案，这是抓主要矛盾的体现。另外，解决好肾上腺素有益作用和有害作用这一对矛盾，即寻找对抗大剂量肾上腺素弊端的方法，使二者达到统一，将是今后研究的重点之一。

心肺复苏肾上腺素剂量的变迁，也是唯物辩证法质量互变定律的充分体现。小剂量肾上腺素对心肺复苏是有益的，但增加到一定剂量后，对心脏作用变为有害的，这是一个量变到质变的过程。目前认为肾上腺素单次用量应为1mg，临床上常习称为标准剂量，这就是哲学上的“度”。但必须认识到，这个标准剂量，只是目前人们认识的结果；随着心肺复苏病理生理的进展及复苏用药方法的变化，将需要一个新条件下的所谓标准剂量，也就是说，人们会确定新的“度”。因此，寻找新的“度”，确定新条件下的肾上腺素标准剂量，是今后心肺复苏研究的方向之一。

（三）复苏用药途径的选择

早在20世纪90年代前，CPR时心内注射给药方法一直是心脏复苏的主流。但后来研究发现胸外按摩是CPR的重要措施，其有效性和重要性越来越被人们所称道；而心内注射不但会耽搁心脏按压，还会产生一些严重的并发症，如冠状动脉撕裂，心肌内注射和心包填塞。有学者研究表明，采用胸骨旁途径进行心内注射，有11％注入心室肌内，有25％伤及大血管。还有学者认为，心内直接注射肾上腺素的效果与静脉途径给药效果一样，疗效无明显增加。因此在近些年来，多数学者认为心内注射只适用于开胸进行心脏按摩和胸外按摩不能经气管和静脉给药的患者。

根据辩证唯物论的否定之否定规律，在将来人们研究出一种不影响心脏按压，且能快速给药的、无并发症的心脏内给药方法，必将重新确立心内注射给药法在心肺复苏中的地位。其次，心肺复苏给药部位也经历了从近心（心内注射），到远心（静脉给药），再到近心（气管插管内给药，环甲膜穿刺给药等）的发展过程。但近来也有研究表明气管内给药起作用的时间迟于静脉给药，所以临床上静脉给药仍为首选。

总之，随着社会的进步，急诊医学的概念和模式也在不断的完善，采用哲学的方法，对这些新的理念进行剖析，对提高急诊管理水平和改善急诊服务质量有一定的指导意义。


第48章　急诊科室单元的布局——建筑学的考量

近年来急诊医学呈迅猛发展的态势，无论是医疗设备等硬件条件和医务人员素质等软件均得到普遍改善，国内众多医院急诊科的建设规模也在不断扩大，高配置的急诊科层出不穷。但是急诊区域如何布局和进行有效的管理，目前尚无系统方案。尤其是2003年国内SARS流行的教训，人们更加关注综合医院急诊区域的布局问题。据此，本文将探讨急诊区域布局设计方面的基本原则及新理念。

一、流程式整体布局

急诊流程指患者到医院急诊就诊的全过程，急诊区域布局必须符合急诊救治的流程。目前多数医院中典型的急诊流程是多年沿袭下来的一种自然过程。它存在的问题是没有从患者的角度去安排急诊就诊过程，而是让患者自己去适应急诊流程的各个环节，从而带给患者许多不便，也使急诊某些工作处于无计划状态。

急诊科是医院的“窗口”，非预约是其特征；优化符合急诊救治流程的布局设计，旨在不增加医院资源的情况下，合理安排患者就诊过程，减少患者不必要的等候时间，提高急诊整体服务水平。如急诊分诊区需设置在急诊区域明显的位置，一般在急诊科入口，有明显标志，患者进入急诊科时应立刻看到分诊区，分诊护士也能够首先清楚地看到每位前来就诊的急诊患者，即刻就能够按需提供主动的服务。分诊区应与挂号处相邻或共用，面向候诊区，连接治疗区，患者经过分诊后可以就近进入相应的治疗区域。分诊区最好空间宽敞，光线充足，设有屏风，在护理体检时使患者隐蔽、舒适，便于交谈。

二、集中式单元布局

所谓集中式单元布局是指将急诊所有的资源集中在一起的布局设计，即要求急诊的各个诊断和治疗区域集中分布在相近的平面或立体区域内。集中式的布局原则是国际标准的现代化医院的一个最基本的标志之一。整体的集中布局不但能最大程度地方便患者，还有利于提高医护人员的工作效率，及有利于提高医技设备的使用效率。

虽然现代化医院急诊科的设计应该坚持集中式的原则，但必须注意在整体的区域内的各亚单元间保持相对隔离，即采用一些技术手段与合理分区等措施，将整个急诊区域分成若干个相对隔离的亚单元区域，以避免相互间感染的播散等，这是SARS病毒一度在急诊科播散的教训之一。这些亚单元区域需要通过细致的流程设计、空调设计和其它隔离和消毒措施与其它区域隔离开，这是保证医院安全的非常重要的基本措施。

对于现代化医院急诊科的设计思维来说，集中式布局有利于提高医院的整体洁净等级，仍然是现代化医院设计的理想模式，但它必须以合理的分区、分流设计和采取必要的技术措施为保证。

三、多层次分区布局

所谓多层次分区布局是指除了传统的根据不同医疗功能需要的分区之外，还有其它一些含义，如根据医患活动范围进行分区管理，根据空气流动的区域进行分区管理等。现代化医院急诊科的设计将对分区的概念有更严格的要求。

1．功能分区布局

在急诊科布局设计中，强调区域布局的概念设计应该得到强制性的执行。即首先将急诊科的每一个功能作为一个“块”，而不是所有房间的组合而理解，这样急诊科的每一个功能将成为一个内部完整的区域，它们通过水平走道或垂直交通核心与医院其它部分联系起来。

功能区的出入口，根据分区的不同性质应该采取不同级别的隔离措施。对于分隔传染区与清洁区的出入口，必须设置双门前室、风淋和其它相关隔离设备。

2．医患分区布局

按照传统的理解，医患分区主要是为了提高医护人员的舒适标准，在很多情况下仍然是一种奢侈的概念。但是应对SARS的经验表明，急诊科的布局一定要把患者区和医生区分开。医生要有一个独立区，包括医生的工作入口、工作室和休息室等。

这样的措施对保证医院安全，最大程度地避免交叉感染是非常重要的。严格的医患分区在于一方面更好地保护医院的救治力量，另一方面可以更好地控制交叉感染，应该成为后SARS时期贯穿医院每一个角落的一项必要原则。

3．封闭分区布局

根据空气流动进行区域封闭分区是十分重要的，只有在形成了完整封闭的区域和区域性质确定的情况下，设定相邻区域的相对正负压，从而对空气流动方向进行组织与控制才有意义。急诊科管理人员应重视急诊区域内部的空气流动方向的组织与控制，还必须认识到这绝不仅仅是针对明确的与传染性疾病有关的区域的要求，而应该是对所有医疗相关区域的要求。尤其是作为向公众开放的综合性医院，对患者的来源和病种进行绝对的控制是不现实的。封闭分区布局的概念如同建筑设计中的防火分区一样，医院建筑中的独立分区将使不可抗拒的意外的灾害性后果限制为最低。

四、流线式分离布局

由于医院急诊科的运行是一个动态的过程，仅仅靠良好的分区和封闭设计还不足以达到安全现代化医院的要求。因此在急诊区域的设计中应采用流线式分离布局，即将不同性质人流、物流、气流和交通流进行有效地分离。

1．人流

如对于一般门诊患者、一般急诊患者、急救急诊患者、医务人员、探视或陪伴家属等必须从入口到具体房间形成独立而不交叉的流线。现代化医院迫切地要求实现对门诊和急诊患者的一站式服务。

按照传统的模式，让患者来回奔波于诊断和治疗点与收费处之间，既谈不上对患者无微不至的关怀，对医院自身安全也构成巨大隐患。还应该尽快实现以信用卡或其它与医疗保险部门的合作服务方式取代现金结算，并通过智能化系统尽早实现对患者的一站式服务。另外，信息流如计算机综合布线、数字化图文传输等技术将发挥其巨大的潜力。

2．物流

所有各类物品必须从入口到具体房间之间形成独立而不相互交叉的流线。包括食物药品运送分发，清洁物流以及污染废弃物的收集焚烧、污染废水排放处理过程等，都需要做详细分析，采取严密的措施，尽可能避免流向间相互交叉。

3．气流

采用气流分离式布局，避免急诊区域内部空气流的相互交叉，是控制呼吸系统传染性疾病传播的重要方法，可通过正负压来控制气流流动方向，对已污染空气一定要采取消毒和过滤措施，其排放方式和位置一定要经过周密考虑。

在应对SARS期间获得的经验也非常实用，如在房间内一侧高处反装一排风扇，对侧低处正装一排风扇，可使气流从一侧的高处流入，另一侧低处流出，形成室内气流的单向流动；空调加风扇也可获得类似效果。当然，通过技术手段所能达到的效果，是靠单纯地开窗换气所不能比拟的，如在医院的全范围内应用空气处理系统等。

4．交通流

急诊周边区域交通流的分离布局是很重要的，合理的布局有利于提高急救效率，缩短急救患者在途中的耽搁时间，尤其是在一些周围交通十分拥堵的医院，控制交通流向更有意义。

总之，在急诊建设中应重视区域布局的科学性，坚持集中式分布与相对独立的分区相结合，进行合理的多层次分区和多种过程的分离，以最大限度地保证急诊安全，提高急诊医疗工作效率。


第49章　美国约翰霍普金斯医院的医学教学——他山之石

教学在一位医生的生涯中极其重要。在说文解字中，学（壆、斈），为形声字。本作“壆”，像双手构木为屋形。后作声符，加“子”为义符。子，孩子。小孩子是学习的主体。本义是学习。在《后汉书·列女传》中有句话，“远寻师学”。笔者曾于20世纪数次出国求学，收获颇丰。其中约翰霍普金斯医院的医学教学，给我留下了深刻的印象。

约翰霍普金斯医院（Johns Hopkins Hospital）位于美国马里兰州巴尔地摩市，隶属于约翰霍普金斯大学。近20年来医院综合排名稳居全美第一，是美国最好的医院。约翰霍普金斯医院的教学管理部门不但重视教学方法的改进，还有一套完整的教学管理体系，这是它高质量临床教学的基础。现介绍约翰霍普金斯医院的医学教学活动。

一、院级学术活动（dean lectures）

约翰霍普金斯医院的院级学术活动，针对全院人员，自由参加，常由院长主持，一般为每月一次，时间安排在每星期四下午4-5点，一般50min的发言，10min的自由讨论。题目多为科学研究中的热点问题和前沿问题，偏向基础研究，发言人多为外院请的专家和诺贝尔奖获得者。题目主要有一氧化氮的发现，细胞凋亡的分子机制等。内容多为《自然》（Nature）和 《科学》（Science）等著名杂志的文章，发言者也当然多为文章作者。“念终始典于学”，院级学术活动的目的很明确，多为理论探讨，起科研导向作用。

二、内外科大查房（grand rounds）

内科大查房（medical grand rounds），主要针对所有内科人员，由内科两位教授轮流主持，每星期一次，时间安排在每星期五上午8-9点。要求内科副教授以上的人参加（参加者签到），其它人员可自由参加。

内科大查房一般分两部分，第一部分内容是病例报告，时间约为5min，然后是3～5min的讨论。由住院医师报告简要病例，重要的实验检查结果和病理切片报告等，重点突出特殊体征和检查结果。这些病例均为各科近期遇到的，疑难或有特点，且诊断明确的病例，报告内容也是为教学的需要。如莱姆病一例，给出大量的皮肤红斑照片；主动脉夹层动脉瘤病例，报告超声心动图、CT和核磁共振的图片或电影。有时还安排住院医师做文献综述。如在肺栓塞病例报告之后，由另一名年轻医师做本院所有肺栓塞病例的综合报告。另外，每学年结束时（一般5月份），还安排一次内科查房，专门是住院医师宣读优秀论文（4～5篇）。此部分是住院医师的阶梯，目的是为低年资医师提供讲坛，使他们有机会能在众多专家面前展示自己的才华。

内科大查房第二部分是学术讲座，内容主要是内科学某方面的研究进展，重点是临床和基础研究的结合部，多为主讲人所做工作的扩展（自己的研究成果加上相关进展）。例如：霍奇金病治疗方法与生存率关系的研究，糖尿病与抑郁关系的研究，药物致心律失常作用的性别差异，哮喘发病的分子机制，喝咖啡与冠心病发作关系的研究等。如由院外专家主讲，一般一次一个主讲人，40min发言，10min讨论。但是，此部分多为院内年轻的副教授担纲，一次两个主讲人，每人20min发言，5min讨论。一般每年每个副教授只有一次机会。由于参加者有全内科的专家，且讨论热烈，不乏有借此机会显示才华的不善来者。还要求给主讲人评分，收集反馈信息。所以对主讲人压力很大，所有讲座均精心准备，决不亚于一次晋升答辩。可以说这部分是副教授们的炼狱。

外科大查房（surgical grand rounds）的具体形式与内科大查房类似，只是时间安排在星期六上午8：45-9：45。内容和内科大查房相类似，新术式和新进展方面的内容较多，如机器人外科的进展及临床应用，空间技术与心血管外科技术的进展，乳房再造的新术式，微创外科的新进展，以及一些外科发展史方面的讲座，由德高望重的老教授回顾外科创业史，外科一些新技术的发明，应用和改进过程等，使年轻医师了解约翰霍普金斯医院走向全美第一的艰苦征程。

约翰霍普金斯医院的大查房制度，有下列一些优点：①时间安排合理，1小时的时间适合于临床医生，且时间安排在星期五和星期六，也符合内外科特点。②分别为低年资的住院医师和高年资的年轻专家提供了展现自己的机会，对其成长有一定的促进作用。③由于专业分科过细，选择诊断明确的典型病例，有助于临床医师学习其它专业的基本知识，扩大知识面。④增进大内科和大外科中各专业之间学术的交流，了解相关专业的进展，启迪科研思路。⑤增进各专业人员相互认识的机会，为医疗合作、科研合作和选拔人才奠定基础。总之，约翰霍普金斯医院的大查房制度，基本解决了医学分科过细、统一查房的困难，并摒弃了疑难病理讨论中无整体观念、猜谜式讨论的缺点。由于能学到很多新的知识，故备受各层次医师的欢迎。

三、专科查房（rounds）

各专科的查房由各科室自行安排。约翰霍普金斯医院的专科查房有两种形式，一是全科参加的查房。如急诊科的查房（emergency rounds）是安排在星期五9：00-10：00，内科大查房之后。心内科查房（cardiology rounds）是安排在星期三上午8：00-9：00。具体形式为50min的发言，10min的自由讨论。题目多为相关领域的最新进展，紧密结合临床。例如：女性性激素补充疗法的进展，心力衰竭的诊断和治疗进展，心肺脑复苏的研究现状，心脏移植后的临床管理等。发言者均为本科副教授以上的人员。二是科室内各部门的查房，如心电图室的读片会（ECG reading），由搞心电图专业的3名专家轮流主持，结合病例进行分析和讨论，每星期一次，安排在每星期一上午9：00-10：00。超声心动图室的读片会安排在每天下午3：00-4：00。心内监护室、普通心内科、心脏移植室等病房系统的查房，仍以床旁教学为主，由管病房的医师主持。但对于患者出现的疑难问题则采用会诊制。经管医师有权请科内及全院的任一位专家会诊。由于是针对某一问题，请的又是此方面的专家，所以会诊质量比较高。

约翰霍普金斯医院的专科查房形式与我国综合性医院的查房制度有明显的不同。“学，教也”《广雅》。它废除了以科主任为主导的查房体系，解决了科主任水平不高和知识面不广时，全科查房流于形式的尴尬局面。该体系充分发挥了各专家个人的专业特长，突出了科主任的行政管理职能，避免了科主任专业水平不高对全科发展的不利影响。

四、低年资医师培训（fellow conference）

所谓低年资医师主要包括住院医师，博士后和访问学者等。由于这些人员一部分是从事临床工作的，另一部分是从事研究工作的，所以其教学安排也分两部分。心血管内科临床部分的研讨会（seminar）是以午餐会的形式，安排在星期二中午12：00-1：00；科研部分的研讨会安排在每星期四11：30-12：30。临床部分研讨会的发言人均为住院医师，内容为本专业的常见问题，程度略深于教科书。科研部分研讨会均为从事研究工作的人员，内容为个人的论文报告或实验进展情况。有意思的是每次研讨会都由本科副教授级人员担任主持，科研部分研讨会的主持人多为发言人的导师。

“学即继以问也”《刘开·问说》。主持人的作用非常重要，他要对发言者的错误问题进行指正，要点问题进行再阐明，遗漏的问题进行补充，疑难问题进行答疑；主持人的发言有时能占总发言时间的1/3。这种培养方式锻炼了年轻医师的表达和总结能力，增长了知识。另外，在每学期开始时，科里都安排一系列专业讲座，主要针对新的临床医师，内容主要是本专业的基本知识，心内科的讲座持续3个星期，时间安排在每日早晨7：00-8：00。院里还安排针对研究人员的讲座，约2星期，全脱产，内容主要是科研设计和医学统计等问题。

五、继续教育（weekend medicine rounds）

学而时习之。继续教育培训主要是针对相关医疗单位和诊所的开业医师所设置，要求每年每位医师必须参加40学时的培训，否则医师执照不予再注册。约翰霍普金斯医院的继续教育培训安排在每星期六上午9：45-11：45。一般分两个专题，前一个专题是内科专题，介绍内科疾病的新疗法和新进展，比较实用。例如，电子束CT的临床应用、慢性咳嗽的鉴别诊断、心力衰竭的药物治疗等。后一个专题主要是介绍一些与执业有关的临床问题。例如，炭疽病的临床诊断和治疗、流感疫苗应用的适应证和禁忌证、新的心肺脑复苏指南简介等。

“学，效也。近而愈明者学也。”《尚书·大传》。继续教育培训的内容都紧密结合临床，实用性很强，较少涉及基础研究的内容，适合于基层医院的开业医师。其次，继续教育培训项目设立在高水平的综合性医院，主讲人员及讲课内容均经过主持人的选择，保证了教学质量。

六、教学管理（administration）

约翰霍普金斯医院的教学组织形成体系化，每个层次的教学都是由专家进行组织实施，秘书负责协调和后勤保障。其次，管理科学化也是其显著特点，教学组织的每一项措施都有一定的科学依据。

如对于午餐时间进行学术活动是否应提供午餐问题，曾进行了这样的研究，收集连续数十次午餐时间进行学术活动时参加人数的资料，与是否有午餐进行逻辑回归，结论是参加学习的人数与提供午餐密切相关，所以在低年资医师的教学活动中均有午餐提供。根据这一原理，许多学术活动采取提供小吃的形式来吸引参加者。在教学管理方面的研究多为效果的评价，观察某项行政措施或方法的效果如何，以便广泛应用或废止。

七、其他（others）

在美国留学期间，发现医院内各类人员的着装都有明显区别。一般情况下，年纪较大的教授，上班均着深色的西装和皮鞋，领带较鲜艳，右手提一个装有手提电脑的、精致的公文包，多为硬质的，左前臂搭一件式样简洁的风衣，很能体现学者风范；正如《庄子·庚桑楚》所说，“学者，学其所不能学也”；内敛中充满自信。年轻一些的副教授，一般不携带风衣，领带颜色较深，多用软质的公文包，其它着装和老专家们相近，庄重中充满活力。

年轻医师和主治医师们着装较随意，多数情况下，衬衣与领带是必须的，表示对患者的尊重。由于工作强度较大，下装及鞋均较随便，不太讲究的可穿运动鞋上班。更能体现工作第一的特点。

实习医师无论男女多留短发，着深色的、偏活泼样式的西装（如双排扣），深色皮鞋和衬衣，斜挎一个软质的大公文包，或背一个旅行背包，塞满听诊器、手提电脑和白大衣。很能体现我国古诗，《诗经·郑风·子衿》中对“学子”的描述，既“青青子矜”，“青衿，青领也，学子所服。”东西方文化还是有其相通之处。

总之，约翰霍普金斯医院临床教学的特点为层次分明，安排合理，管理科学，讲究实效；其中一些教学模式值得借鉴。


第50章　疑难病定义与诊断标准的思考——善行者究其难

作为一个医生，考察其水平的一个重要指标，就是在疑难病方面的功底；别人诊断不清楚和看不明白的事情，你如能解释清楚，这很了不起，很令人羡慕。尤其是一些特殊病例，无论患者身份特殊，还是病情特殊，如果你能拨云见日，由此可能名声大噪。每个医生都希望自己能在疑难病方面做出一些成绩，成为解决疑难病的高手；但是，什么是疑难病，疑难病的概念如何，如何进行诊断，可能都不明确，本文将探讨这方面的问题。《荀子》在《大略》中曾讲过，善学者尽其理，善行者究其难。

一、“疑难”的内涵

1．构成完整

从字面上讲，所谓“疑难”，“疑”，是指怀疑，不确定，举棋不定，不能做出明确诊断，是诊断层面的；“难”，是指困难，不顺利，难治，治疗效果不好，是治疗层面的；因此，“疑难”从诊断和治疗两个层面，诠释了疾病医疗过程的两个关键部分的特点；体现了疑难病是诊断与治疗两方面的问题，是矛盾的两个方面，二者构成完整的统一体。即在疑难病的定义中，既有诊断困难的问题，也存在治疗困难的问题。

疑难病与难治病不同，后者是一个比较新的概念，多指现代医学领域中的疾病，诊断不困难，但在医学界公认没有好疗法或疗效不佳，以难治为主要特点。

2．顺序明确

“疑难”两个字还体现出一种顺序关系，或主次关系；“疑”在前，“难”在后，这说明诊断不明在前，治疗困难在后，事实上也是如此。在临床上，如诊断不明确，所有的治疗可能都不对。

因此，疑难病的关键，是诊断问题，是主要矛盾。临床医生在疑难病诊治中，应着重在诊断上下工夫，了解疾病发生的病理生理，才是疾病治疗的重要环节。

3．特点突出

疑难病诊断的特点就是“疑”，举棋不定，左右摇摆，是基础诊断信息收集后，决策时的“摇摆”，幅度是“左右、上下、前后”三个维度的；也是“空间”维度的，反映了三维空间的思维特征。

治疗的特点就是“难”，很多病治疗起来很困难，有时医生束手无策；即向前走，不通畅，幅度是“前后”一个维度的，也是“时间”维度的，这种治疗困难是与时间联系着的。

所以说，“疑难”两个字还体现了疑难病诊断与治疗的不同特点。根据辩证唯物主义的“时空观”，“疑难”的内涵具有“空间的三维特性”和“时间一维特性”，这在临床思维中极其重要，即建立“诊断三维性”与“治疗一维性”的立体思维框架。

二、“征”、“症”与“病”的解析

1．“征”的解析

“征”，左边是个“双人旁”，右边是个“正”字；意思是指用正确地，不折不扣地，客观地描述“人”，描述一个现象。

实际上，临床工作中“征”的含义就是这样。实习医生认“征”是医学生培养必备的过程，要求就是“正确”。

临床上还有很多“综合征”，这些“综合征”都属于朴素唯物主义的范畴，把几个临床表现，堆在一起，然后冠个“某某综合征”的名字，就可以啦。“某某综合征”可能是一种病（SARS，严重急性呼吸综合征），也可能就是一种正常状态（如早期复极综合征），故不能断定它就是“病”，所以用“征”这个字；不用“症”。且“综合征”前，也常冠以“发现者的姓名”这类中性词汇（马方综合征）。

因此，“征”的内涵为①只是一个现象；②从哪里来得不清楚，原因不清；③怎么来的不清楚，病理生理不清；④怎么发展也不清楚，几个临床表现间有无联系不清楚；⑤怎么治疗也不会很清楚，多数都是表面的，对症处理。

这是医学中的“垃圾桶”之一，将不明白的几个东西，凑在一起，丢进去，就是一个“综合征”。故当你下“综合征”的诊断时，你可能失去了进一步探究患者病理生理的勇气，你离“犯错误”可能不远啦。

“综合征”可掩盖很多内在的问题。如不了解其内涵，会误导临床医生的思维。如某危重病患者先后出现肝脏和肾脏功能不全，有些医生会下“多器官功能不全综合征”的诊断，用血液净化等方法处理“肝脏功能不全”和“肾脏功能不全”这些表面的东西；其实此患者可能是由于肝脏功能不全，使用抗生素，后者导致的“肾脏功能不全”，停用相关抗生素为治疗要点；也可能是由于肝脏功能不全，患者卧床或压伤及组织缺氧，造成横纹肌溶解，肌红蛋白堵塞肾小管，造成的“肾脏功能不全”，处理横纹肌溶解成为主要矛盾。所以“多器官功能不全综合征”这个垃圾桶下面，会掩盖许多“医疗中的问题”，临床医生对此应保持足够的警觉，学会从“垃圾桶”里淘宝贝。

2．“症”的解析

“症”，左边是个“病字边”，右边是个“正”字；意思是指用正确地，不折不扣地，客观地描述与“病”有关的“征象”或“现象”。

“症”比“征”又前进了一步，和“病”挂上边了，但还停留在“正”确描述的阶段，还是个“表面现象”（如脓毒症等），还没有展开深入的“分析与讨论”。

所以说“对症治疗”的涵义，其实也就是对疾病“表面现象”的治疗，不是针对“疾病发生本质的治疗”，故这类治疗的疗效有限。就像大江大河治水的原理一样，蚂蚁蛀漏了大坝，大坝发生决堤啦，用土补上，这是“治标”的思路，也是“对症治疗”的思路；消灭蚂蚁是“治本”的思路，也是“特异性治疗”的思路；一边堵大坝的漏洞，同时治蚂蚁，这是标本兼治的思路。

总之，“对症治疗”的内涵是“治标”，忘掉“治本”会酿成大祸。例如肠梗阻的老者来诊，给予“对症治疗”措施——禁食、胃肠减压、肠外营养等。次日，患者腹痛更加剧烈，剖腹探查发现是缺血性肠病，肠系膜上动脉栓塞。医生忘记了求“本”，治“本”。这就是“对症治疗”的内涵，它是“标”的东西。

另外，“症候群”的概念也是将几个“症”，凑在一起，然后冠个“某某症候群”的名字，如消化系统症候群，出血症候群等。它还是一个“症”的范畴，没有达到成为一个明确“病”的程度。

3．“病”的解析

“病”，左边是个“病字边”，右边是个“丙”字；意思是指把“病”有关的“征象”，说明白了，至少也的三条“甲、乙、丙”，所以，“丙”字落在“病字边”的下面，形成“病”字。

“病”比“症”又前进了一步，它不准许停留在“正确描述”“表面现象”的阶段，而是要展开深入地“分析与讨论”，说出“甲、乙、丙、丁”来，它是一个相对清晰的概念。

故在临床教科书中，每个“病”的下面，都有较详细的阐述，发病情况、病因、病理生理、临床表现、诊断与鉴别诊断、治疗、预后和预防，惟恐挂一漏万；这就是“病”的内涵，“从哪里来，到哪里去”，我们知道一些。

因此，对“病”治疗应是“治本”的范畴，是针对“病理生理”的治疗。

4．从“征”，到“症”，再到“病”的过程

从“征”，到“症”，再到“病”的过程，是人类对疾病认识的一种渐进过程。近100余年西方医学的高速发展，许多“病”，已研究到一定的水平，进入事物发展的“平台期”，继续深入还有待于新技术的出现（如微型计算机等）和相关学科（如材料科学等）的进步。因此，人们又回到新一轮对“症”的认识，故近几十年先后兴起一些针对“症”的学科，如急诊医学和危重病医学等。这一轮由“症”到“病”的认识，必将使这些新学科，在21世纪得到高速发展。

从“征”，到“症”，再到“病”的过程；再回到“征”“症”阶段，向“病”方面发展，这也符合辩证唯物论的“否定之否定规律”，事物好像又回到起点。但是，此次起点高于原起点，原起点的发展造就了器官系统指向的一大批学科，如心脏病学、肝胆疾病学等；而此次起点是综合学科指向的，必将迎来针对“症”学科的大发展，如急诊医学、危重病医学、疑难病学等。

三、“疑难杂症”的解析

1．“杂”的解析

杂症中“杂”是“混杂”的意思，其内涵是与边缘学科和交叉学科相关的意思。所以“杂症”与“疑难”的内涵是有明显区别的。“这个人病很杂”，是指这个人患“多学科”的疾病。

我们都说“杂症”，一般不说“杂病”，这说明医学疾病间“交叉”的东西，还多数停留在描述阶段，属于“症”的范畴，有待于上升为“病”。

2．“疑难病”与“疑难杂症”

“疑难病”和“疑难杂症”概念上是存在区别的，前者是一种“病”，或以一种病为主，是清晰的、明确的概念；后者可能是多种病混杂在一起，以“症”的表面现象为表现，是含糊的，不明确的概念。

如脓毒症就属于疑难杂症的范畴，它是多种病理生理机制混杂在一起的，以多种“症”状为表现，目前尚说不清楚的概念。

四、疑难病的诊断标准

（一）不明原因发热诊断标准的回顾

先回顾一下不明原因发热的诊断问题。广义不明原因发热的概念是指所有的不明原因的发热者。但在临床上，还采用发热的狭义概念，即不明原因发热（fever of undetermined origin，fever of unknown origin，FUO）。即在1961年Petersdorf和Beeson通过对100名病人前瞻性的研究第一次提出“不明原因发热”的定义：反复发热超过38.3℃，病程持续3周以上，并且在1周的住院检查后仍未明确诊断的疾病。

由于医疗技术和诊断流程的进步，许多患者可在门诊治疗和检查，故在1992年Petersdorf又提出，将“入院后1周仍无法明确诊断”修改为：经“1周详细的检查仍无法明确诊断”。我国在1999年“全国发热性疾病学术研讨会”上将FUO定义为：发热持续3周以上，体温在38.5℃以上，经详细询问病史、体格检查和常规实验室检查仍不能明确诊断者。

目前不明原因发热的诊断主要是采用Petersdorf 的标准：①发热病程⩾3周；②体温多次⩾38.3℃；③经1周详细的检查仍未明确诊断者；同时需满足以上3个条件才能诊断。此概念的优点主要有：①剔除了可确诊的某些病毒感染；②剔除了病因较明确，诊断较容易的短期发热；③剔除了短期内可自愈的原因不明的发热；④剔除了表现为低热的功能性发热。

因此，实际上不明原因发热的概念是指真正的、较难诊断的那部分疾病群体。

（二）疑难病的诊断标准

受不明原因发热诊断标准的启迪，笔者提出临床较实用的疑难病的诊断标准应为：①在中级以上医院；②经过1周详细的检查；③至少2名以上有关专业的相当于高级职称人员会诊后，仍未明确诊断者；同时需满足以上3个条件才能诊断。

此诊断标准对疑难病进行了3个层面的限定。

1．时间限定：经过1周详细的检查

这里面有三层含义：检查时间定为1周，在具备一定规模的医院，详细的相关检查已基本完成，1周结束时诊断的素材和基础资料已基本具备。其次，给医生留1周时间，科里的各级医生和主任都会至少看过一次；必要的相关科室的会诊也应完成。另外，患者经过1周的观察，病情没有痊愈，医生还要继续研究。

2．地点限定：中级以上医院

限定在中级以上医院，目的是医院要有一定的规模，具备相当的诊断与治疗水平。此类医院弄不明白的病，才能归为疑难病。

3．人物限定：至少2名以上有关专业的相当于高级职称人员会诊

限定看病的医生，是避免医生个人的失误，2个有关专业的医疗专家会诊，诊断仍不明确者，才考虑为疑难病。

此标准的特点主要有：①剔除了经检查、观察和会诊可确诊的一些少见病；②剔除了发病较急，来不及检查和治疗就死亡的疑难病患者；③剔除了虽然诊断不明，但短期内可自愈的疑难病患者；④剔除了临床表现轻微，无显著治疗价值的功能性疾病。此时临床上疑难病的概念是指真正的、较难诊断、可进行探讨的那部分疾病群体。

五、疑难病的中医认识

疑难病古称谓“疑难杂证”，是中医学术常用的一个比较古老传统的概念，自古至今论述颇多，但一致未能取得统一认识或意见。从“疑难病”字面意义上讲，“疑”主要是指辨证方面而言，症状纷杂或罕奇，证候疑惑，病机复杂，致使辨证难明，诊断难定。“难”主要是指治疗方面而言，或诊断不明，无法治疗；或诊断已定，疗效不佳，甚至治疗无效。在古代《内经》、《伤寒论》、《金匮要略》等众多的中医经典著作中，对一些医家困惑不解，疗效不佳，预后不良的疾病，多用“难治”、“难已”、“不可治”、“不治”、“死不治”、“逆证”、“死证”等概念来描述，这些均有“疑难病”的类似概念。有学者曾提出疑难病的定义：“疑难病是指在医学发展过程中的某一时期内，学术界所公认的，具有诊断辨证难、临床治疗难等特点的临床各科疾病的总称。”

中医疑难病具有以下几个特征：①临床表现繁多纷杂、罕奇。病人身患多种疾病，临床表现繁多纷杂而疑似，或症状体征奇特罕见，因而难以进行辨别、诊断与治疗。②病因病机错综复杂。病人临床常虚实互见、寒热错杂、外感内伤、表里同病、新病宿疾交织等。③证型难分难辨。患者症状纷杂，或病机复杂，或症状奇特、少见，证候疑惑，认识不清，犹豫不决，诊断上难以定论。④临床治疗效果不佳，预后不良，或无效。临床上病程漫长，邪盛正衰，久治不愈，疗效不佳；或病情复杂，治疗难收预期效果，其预后不良；或诊断易定，辨证易明，但目前尚无特效疗法或方药，因而无法治疗或治疗无效。⑤与西医难治病范围不尽相同。疑难病除难治外，还有辨证诊断不易方面的含意。

疑难病成因目前比较明确的有两个：①由于人类生态环境的改变，生活方式与心理因素的影响和化学药物的滥用，以及遗传、代谢、免疫的异常等众多因素的影响，促使疾病发生了诸多改变，并使疾病的发展呈现出复杂化、多样化、超常化的特点，从而产生出众多的疑难杂证。②由于初病失治或误治，以致病邪深入，酿成痼疾。或因病情复杂，邪正混处，寒热错杂，导致沉疴莫起。更有因“至虚有盛候，大实有羸状”，或真寒假热，或真热假寒，以及奇证怪病，变化多端而成疑难杂症。

传统说法称谓的疑难病，有以下6个特点和4类病证。这6个特点是：表现稀奇、临床疑似、病机复杂、病程漫长、病证广泛、治疗棘手。4类病证有：怪病奇症、宿疾顽病、病情复杂、难定证名。就疑难病的疑难程度而言，有疑而不难、难而不疑、又难又疑之不同。就疗效而言，有确属疑难而不能取得较好疗效，或虽属疑难，但论治得当也能收到理想效果的。

总之，疑难病的范围很广，涉及到了人体的各个系统，包括了现代医学的许多疾病，概括了临床上众多的奇病、怪病、宿疾、顽症，以及病情复杂的疾病。但对疑难病的范围，古今尚无统一认识，而且对某些疑难病的看法也不统一，因此要准确划分疑难病的范围，目前是比较困难的，还有待学术界进一步探讨研究。本文中笔者只对疑难病提出一个粗浅的认识，希望能起到抛砖引玉的作用，重视疑难病的研究，尤其是西医方面疑难病的探索。


第51章　临床实践的总结与提高——博观而约取

在临床工作中，对每一例患者诊断和治疗过程的总结，不应简单地明确“哪里存在失误？”，“哪里取得成功？”；而应进行高一层次的反思，解决“为什么当时没有考虑到？”，即不但要解决“何处失误”，“何处成功”的问题，更要解决高一层面，“为什么失误？”，“为什么成功？”的问题。这个思维和工作习惯，对成就医学大家极其重要；培养这个习惯，养成这个习惯，发展这个习惯。博观而约取，厚积而薄发。

一、建立科学的思维方法

在临床实践中，培养和建立科学的思维方法，对疑难病的正确诊断和治疗十分重要。相当一部分病例的误诊原因，主要是思维方法问题；所以要学会从自己和他人的工作实践中，探讨合理的临床思维方式和逻辑思维方法。下面将从糖尿病酮症酸中毒合并急性心肌梗死误诊室上性心动过速的病例，讨论临床思维方法问题。

（一）病例介绍

患者女性，41岁，因心慌伴气促1天来院急诊。做心电图示心室率达190次／min，律齐，遂诊断为室上性心动过速。给予异搏定5mg静注后，心率短暂下降至178次／min后，又恢复至190次／min。约2h后又给予心律平70mg静注后，无明显效果，观察1h后以室上性心动过速收入院。

入院后，又分别用普鲁卡因酰胺和乙胺碘肤酮后，观察数小时后仍无效。又用三磷酸腺苷（ATP）静脉推注，心电监护使极短暂的窦性停搏后，又恢复为原有的心律。由于经多次抗心律失常药治疗无效，故考虑为顽固性室上性心动过速。决定采取电复律，在静注10mg地西泮的过程中，给予150J能量的同步电击2次，结果心电监护显示仍为电击前同样的心电图形。此时才恍然大悟，此患者的心律不是室上性心动过速，而是窦性心动过速。因为除窦性心动过速外，几乎所有的室上性心动过速及室性心动过速都会对电转复有不同程度的反应。

此时患者出现嗜睡（地西泮可能也起一定的作用），所以给予导尿及尿管留置。由于导出的尿液颜色发黄，所以做尿常规检查，发现尿糖为＋＋＋＋，补测尿酮体为强阳性。查血生化示血糖为582mg/L，血气分析pH为7.122；诊断为糖尿病酮症酸中毒。此时再看患者，典型的库式大呼吸，呼吸有酮味，双颊发红，脱水貌，消瘦。糖尿病酮症酸中毒的症状非常典型。故给予大量快速补液和胰岛素等治疗后，患者逐渐清醒。此时追述病史，患者已有数年多饮、多尿、多食、消瘦（三多一少）的症状。近1周来出现咳嗽、咳痰、发热，近3天来出现腹痛和呕吐及腹泻、心悸等症状，这符合糖尿病的发生过程。

次日，常规复查心电图，发现心率已降至100次／min，但意外发现胸前导联（V1
 ～V6
 ）和Ⅰ及aVL导联ST段明显抬高，测血清肌酸激酶高达1650U/L，诊断为合并急性广泛前壁和高侧壁心肌梗死。追述病史，患者无胸痛、大汗、濒死感等症状，故考虑为无痛性心肌梗死。此时复习原有的系列心电图，发现入院时心电图已显示ST段明显抬高；只是由于心率太快，T波与后继的QRS波相融合，弓背抬高的ST段被误认为T波，但仔细观察还是较容易诊断的。后来患者转入心内监护室，控制补液速度，进行心电监护及对症治疗。住院35天后痊愈出院。

（二）教训总结

此例经过的教训是在临床工作中一定要克服“惯性思维”。该病例经过相当多医生之手，但都沿着室上速这一个思维模式在考虑问题；即诊断思路追着前面的跑，这种思维定势危害极大。一些医生所犯的诊断错误，多由于前面医生的诱导所致。此例患者的经过，就是由于首诊医生的错误诊断，诱导急诊医生和心内科的医师接二连三地犯错误。

第二个教训是在临床工作中一定要克服“管状思维”。该病例在诊断室上速后，接二连三地用抗心律失常药，均无效。此时都没有考虑到诊断有误，直到走到山穷水尽，进行了电击，才发现诊断错误，为时太晚。因此在临床工作中，当你的治疗未奏效时，你的思路一定要转一个弯，首先要考虑原来的诊断是否有误。

在临床诊断和治疗中要有“全局观念”。当接诊一个病人时，医生应对患者的诊断和治疗，有一个“通盘”的考虑；即诊断有哪几种可能，应做何种检查，诊疗措施的先后次序、可能的结果，及患者病情的总体估计等。也就是说有一个总的安排和计划。

这样在诊疗过程中，病情的变化和阳性结果处于你的“意料之中”，而不是“意料之外”。对于该病例，如果在来诊时有一个全面的考虑和诊断计划，不至于在救治过程中，丢三落四，一会是窦性心动过速，一会又是糖尿病酮症酸中毒，次日又来个急性心肌梗死；接二连三地出问题。

二、对常见病例进行归纳总结

在临床上，除对特殊病例和疑难病例进行总结外，还应对一些常见病例进行归纳，找出一些规律性的东西，指导临床实践。即在常见的临床现象中，找出问题的特殊性，进行归纳总结，逻辑推理和升华，抓住问题的本质。

（一）酒精中毒的猝死

1．病例介绍

一例男性年轻患者，在饮用大量白酒后，来院急诊。查体示患者处于昏睡状态，血压、脉搏和心律均在正常范围。经洗胃、补液和对症处理后，患者突然出现心跳呼吸停止，心肺复苏无效，最后患者死亡。尸检发现胰腺水肿。

另一例年轻男性患者，在饮用大量白酒后，出现深昏迷。经洗胃、补液和对症处理后，患者也突然出现心跳呼吸停止，心肺复苏无效，最后患者死亡。死后血生化回报血淀粉酶增高。类似的病例在急诊科并不罕见。

2．经验总结

从上述一组病例中，我们可对其进行“归纳推理”；即一些酒精中毒患者的猝死和并发的胰腺损伤有关。这就提示我们，在临床上对酒精中毒患者应注意胰腺损伤情况，观察血清淀粉酶的变化，防止猝死的发生。所以对一些常见病例进行归纳，可总结经验，指导临床。

（二）酒精中毒的误吸

1．病例介绍

有一位年轻女性，饮用白酒后，呈昏睡状态。在输液等救治过程中，发生误吸，听诊双肺满布痰鸣和水泡音；患者出现紫绀，血气分析示低氧血症。故迅速给予气管插管，并从气管中吸出食物残渣。经积极抢救后转危为安，康复出院。类似的病例在临床上可常常遇到。

2．经验总结

从这组病例中可归纳总结出酒精中毒患者的误吸是非常危险的。但我们不能满足于简单的归纳推理，还应进行进一步的“演绎推理”，找出预防措施。如积极的洗胃和置患者于昏睡体位，使反流的液体不易进入气管。因此，对常见临床现象进行归纳推理，找出规律；并进行演绎推理，找出解决的方法。

三、从特殊现象中寻找普遍规律

临床医学是一门经验科学，所以临床实践是积累临床经验的重要途径。尤其是一些特殊病例的经验，是我们认识事物和总结经验的敲门砖。因此不但要善于从成功救治中积累经验，还要善于从失败病例中吸取教训；而且一定要结合临床实践，仔细思考，认真总结，不断地丰富自己。下面将从成功和失败两个方面，来探讨临床实践在疑难病诊治中的重要意义。

（一）急性心肌梗死心肺复苏后溶栓合并上消化道出血

1．病例介绍

一位61岁的老年女性，在扭秧歌的过程中，觉喉咙痛，长达1h，在就诊的路上出现抽搐和意识不清，约10min后送到急诊科，我们进行了心肺复苏，获得成功。做心电图发现是急性广泛前壁伴高侧壁心肌梗死。询问病史时，患者说曾于5年前有胃溃疡，经治疗后好转，未再复发。

我们给这个患者进行了可能是国内首例静脉溶栓治疗（尿激酶200万U输注），临床征象示冠状动脉再通。但在10h后突呕咖啡色液体，量约2000ml，经制酸、扩容等积极治疗，出血很快停止。住院28天后好转出院。追踪观察患者无胃溃疡征象。

此例病人复苏后进行溶栓治疗，出现上消化道出血，其原因可能为尿激酶的溶解血栓作用及抗凝作用，以及心肺复苏时的应激反应，使胃酸分泌增加，可能导致应激性溃疡；而原有溃疡病复发的可能性不大。

2．经验总结

在医学实践中，误诊漏诊时有发生。“失败是成功之母”，如何从失败中吸取教训，在今后的工作中少犯错误或不犯类似的错误，这是根本的目地。因此对于医疗工作中失败的病例，一定痛定思痛，静心反思。这例病人的治疗过程教训深刻，提示我们在今后心肺复苏后需溶栓的病人，应常规给予制酸药物，以防止上消化道出血的发生。

根据这个病例的经验，我们还可“由此及彼”，对于其它系统的疾病，当存在应激性溃疡高危因素时，均应给予必要的预防措施。因此要善于从失败的病例中吸取教训。

（二）呕吐为急性心肌梗死冠脉再通的征象

1．病例介绍

曾有一例急性前壁心肌梗死患者，来诊后进行了尿激酶溶栓治疗。溶栓后2h，患者出现了加速性室性自主节律，随即出现恶心和呕吐，当时我正考虑给予胃复安等对症处理。突然患者出现抽搐，意识不清，心电监护示心室颤动，遂迅速给予200J电除颤，一次成功，患者很快清醒。在此抢救成功之余，我在思考如何解释当时的恶心和呕吐，由于此患者无药物因素（吗啡等），无应激性溃疡导致的上消化道出血，无下壁心肌梗死等可能诱发恶心和呕吐的原因，但它与冠状动脉再通的征象（加速性室性自主节律，室颤，后期酶峰提前及心电图ST段回落）并存，故我考虑可能与冠状动脉再通有关。

后来我在临床工作中，注意观察这一现象。在日本进修时，发现一例左前降支广泛狭窄的74岁女冠心病患者，在行冠状动脉球囊扩张术中，发生冠状动脉闭塞，当用导引钢丝等措施使冠状动脉再通时，发生恶心和呕吐，并伴心电图ST段的迅速回落。这使我坚信一些恶心和呕吐与冠状动脉再通相关联。以后我将此经验应用于临床工作中，发现相当一些类似的病例。

2．经验总结

对于临床抢救中的成功病例，在沾沾自喜之余，且莫忘记静下心来，“举一反三，总结经验。”尤其是一些不好解释的临床征象，更应引起注意。此病例经过，就是静心思索、不断探索的结果。

总之，临床思维与临床技能一样，需要不断实践与总结才能提高，需要时间才能日臻完备。最初的疏漏、甚至错误，不应阻止我们的进步，不要失望与沮丧，而应将其视为成功的第一步。

善于实践，勤于思考，从不断实践中积累知识，也从误诊中得到教益。“博学之，审问之，慎思之，明辨之，笃行之。”从前人的经验教训中获得间接经验，也可从自己每一次实践中积累临床经验，训练良好的临床思维方法。


第52章　急诊医疗纠纷的处理——原则与技巧

随着人们市场经济意识、自我保护意识、法制意识、生活水平和知识水平的提高，对医疗质量、服务质量、医疗安全的期望值也随之提高，门急诊工作中的医疗纠纷呈现明显的上升趋势，并逐渐成为社会关注的热点。尤其是急诊是医疗纠纷易发地，故作为急诊科医师，需掌握处理急诊医疗纠纷的原则与技巧。法国哲学家帕斯卡曾讲过一句话：“自然变化而模仿，技巧模仿而变化。”

一、处理原则与技巧

（一）四个“分离”原则

1．人物分离

在医疗纠纷的处理中，尤其是对一些“情绪激动”的患者和家属，每次医患双方的接触，最好不停地变换谈话参加人员。这样，每次的开场白均为“上次谈话时我因故外出啦，不太了解具体情况，请叙述一下事情发生过程”；每次都和医院内不同的人谈话，患方需反复重复同样的问题，想发脾气，找不到准确对象；此方法会使患方逐渐冷静下来。

其次，不停地变换谈话对象，可以回避患方的一些“无理要求”，可采用这样一些回答方法：“这是我科某某（上次谈话者）答应你们的，我不太清楚你们之间的谈话，我回去和他商量一下，再给你们答复。”这就把“太极”推到极致。

2．地点分离

解决医疗纠纷的地点，决不能在患者的床前和纠纷发生的地点。一定要换个环境，因为纠纷环境易给患方以不良刺激。例如，患方会说“医生就是在这个位置，怎么怎么样的！”还会加上模仿动作，这很不利于纠纷的解决。

医患双方移到办公室等另外环境，双方平等地坐在一起（注意双方坐的位置，任何一方都不能高于对方），这种气氛有利于事情的解决。这就是远离“火山口”。

当然也可以根据情况，确定你谈话时的位置：①如果你需要表现出控制与权威的态势，那就采取站立的姿势，这样你会位于上方。②如果你需要体现出平等的态度，以对方的水平为标准，蹲下或坐下来。③如果你想让你的这种接近更加委婉、柔和一点，那你就轻轻的站在一侧。④如果你需要患者严格的服从你，那你就直视对方。

3．时间分离

《论语·子路》里有一句著名的成语：“欲速则不达。”意思是说主观性急图快，违背了客观规律，反而达不到目的。对于“一万年太久，只争朝夕”的人来说，最不容易接受这个劝导。然而无数事实证明，“欲速则不达”是一个颠扑不破的道理。急诊医疗纠纷的处理，也符合这个道理。

因此，不要在纠纷发生后迅速进行处理。“改日再谈”是最好的处理方法；学会找借口，例如“等领导来解决”，“我现在要外出开会或出差（去机场）”，然后约定医患双方的谈话时间。下次谈话结束时，再礼貌地约好再下次再接触的时间和地点。几轮过后，患方冷静下来，会理智地处理好相关问题。这就是把“拖延”发挥到极致。

4．内容分离

在遇到批评的情况，不正面回应，而把讨论的重心转移，用以避开批评。也就是“转移视线”，或“偷换概念”。例如，患方问：“你们太不负责任啦。”医方回答：“负不负责任，你我说了都不算，国家有相关的机构和条例，规定何种行为是责任事故，应由相关部门去评判。”

偷换概念也称稻草人辩论法，是一个歪曲对手言论的逻辑谬误。犯下这谬误者会把对方的言论重新塑造成一个容易推翻的立场，然后再对这立场加以攻击。主要手法有：①把对方言论作出曲解，把它推翻，再假装已经推翻了对方真正的言论；②断章取义：从对方真正的言论中选取有误导性的段落；③选取其它与对方拥有相同立场的人，把他们支持该立场的软弱论据推翻，再假装已经辩倒“所有”拥有该立场的人，从而推翻该立场；④虚构一个行为和信念遭受批评的人物，再声称该人物为对方言论不可或缺的一部分；⑤过度地简化对方的言论为模拟论证，然后做出攻击。

（二）良好的沟通能力

所谓沟通，是指人与人之间交流思想、观点或感情求得互相作用、互相影响的方式和过程。所有的行为都是沟通，沟通是人类互动中的信息部分。个人通过沟通形成人际间，乃至社会的复杂系统。从沟通模式可见，沟通是一个双方的、积极的、持续的、互相作用的方式和过程。

形成沟通的条件：

（1）主动者要有目的、准确地编制信息，并选择恰当的信息传递方式；受动者要在理解信息的基础上作及时反馈。

（2）必须正确有效地把握沟通的手段和沟通途径。人们是运用感觉来沟通的。听声音，听说话，看动作，看表情（视觉），还可以通过触觉、味觉来沟通，所以，感官是传递和反馈信息的通道；而文字、语言、声音、表情、动作、姿态等是信息载体。准确、灵活地运用信息载体和传递信息的通道，才能提高沟通效应。

（三）有效沟通的方法　

通过沟通，人与人之间可以相互影响。要使沟通有效，达到交流的目的，应注意以下五点：

（1）全神贯注：在交流时要把全部注意力放在对方，让对方感到亲切和信任，同时要注意对方的环境、体位；谈话者最好也坐下，目光平视，并注意观察对方的反应。

（2）谈话要适度：一次不可同时提出几项问题，否则，接受者无法抓住重点来答复，在交谈中要有间隙，不宜过急，让对方有时间思索及理解。

（3）注意倾听：交谈时必须听清对方在谈什么，在提问或回答双方交流的关系如何？如对方对某问题有顾虑，有时因太累不愿再谈，则可中止或将话题转为其它。

（4）注意收集反馈：无论是语言的或非语言的信息均要注意收集，一般非语言信息更为真实，在沟通过程中也要用语言信息如“是”或非语言信息如点头以表示接受。

（5）同情而体贴：要能体贴对方的痛苦与需要，在交流中分享对方的感情。谈话声调要温和，词句要清楚，内容简明扼要，让对方容易接受，并愿把心中的话讲出来。

另外，良好的表达能力也是处理纠纷的必要条件。表达能力的好坏主要取决于语文及思考两方面。要训练出良好的表达能力，在语言文字方面有一个古老而有效的方法，就是多背诵或精读好的文章。

二、医疗纠纷的类型

（一）易发人群纠纷的类型

1．容易引发纠纷的人群类型

主要有：

（1）酒后患者或患者家属，控制能力下降，容易发生争端。个别人可能借酒发疯，制造事端，易引发纠纷。合并精神病的患者；劳改和保外就医的患者或有打架斗殴前科者；以及无亲人照看，语言交流困难者。

（2）患多种疾病尤其是复合伤，与多科室有关的急诊患者，以及有潜在生命危险的人。

（3）经济拮据，住院押金不足者；车祸或打架患者，在出现费用问题时，易出现矛盾转移，引起纠纷。

（4）本单位熟悉的患者，为了省钱，擅自减化医疗程序，减少检查项目。因是熟人，手术前医生不做详细的交代，更有甚者不签协议书，以致漏诊、误诊，留下纠纷的隐患。另外，患者家属中有从医人员者，由于医务人员熟悉医疗行业之中的瑕疵，如某项医疗活动影响医疗效果，很容易引起纠纷。

2．易误诊而致医疗纠纷的疾病

主要有：

（1）内科疾病：急性心肌梗死或心律失常造成的意外；脑干梗死及脑出血；高排低阻型感染性休克；肺栓塞；急性中毒；药物相关事件，过敏；儿科疾病等。

（2）外科疾病：迟发性硬脑膜外血肿；玻璃伤漏诊，刀刺损伤，创口小而深者；多发伤漏诊，伴颈髓损伤；高危妊娠；急腹症、急性胰腺炎及缺血性肠病。

3．对策

（1）在门急诊工作中，对容易引发纠纷的人群应高度关注，提前做好相应的防范措施；一旦发生，应采取措施防止纠纷事件的扩大。

（2）由于上述疾病多变性的特点，在诊治过程中易引起纠纷，在诊治过程中应多考虑这些疾病。

（二）知情同意纠纷的类型

1．与医疗费用相关纠纷

主要表现形式有：医护人员在实施价格较为昂贵的检查或治疗前，未征得患者和医疗保险机构的同意；在患者预付的医疗费用不足时，未能及时通知患者补交费用，以致费用超出患者的预期；拒绝患者或家属提出查阅医疗费用明细而引发的纠纷等。

2．与特殊治疗相关纠纷

主要涉及肿瘤、疑难疾病的放射治疗和化疗。主要表现在治疗前未明确告诉患者可能出现的并发症等，侵害患者知情权。

3．与尸体解剖相关的纠纷

在临床上尸体解剖检查的主要目的是为了查明患者死亡的原因。当医患双方不能确定患者死亡原因或对患者死亡原因存在异议时，应当及时进行解剖检查。但令人遗憾的是，我国现行相关法律法规并未明确规定医疗机构是否具有告知患者家属进行尸体解剖检查的法定义务。这种情况导致医疗机构义务的不明确，从而也引发了纠纷。另外，患者家属认为尸体解剖机构在尸体解剖后，将死者的部分脏器取走而未告知家属，侵害了患者家属的知情权。

4．对策

（1）加强学习与教育，应让所有医护人员充分认识知情同意的重要性。

（2）进一步完善和加速医疗信息化的进程，在电子病历等相关内容里，增加知情同意的提示系统。

（三）非医疗过失纠纷的类型

非医疗过失纠纷在门急诊比较常见，它是指不良的医疗结果并非医务人员的过失造成，由于某种原因医患双方对不良医疗结果及其发生原因产生分歧而发生的纠纷。涉及死亡的非医疗过失纠纷即指纠纷中不良医疗结果为死亡，但死亡不是由医疗过失引起。非医疗过失纠纷在涉及死亡的医疗纠纷中远比医疗过失纠纷多见。

张益鹄的研究表明，涉及死亡的、医疗纠纷性质可定的305例中，非医疗过失纠纷206例，占67.54％。在非医疗过失纠纷的发生原因中，张益鹄的研究表明以怀疑死因最常见，占44.66％。其中相当一部分是由疾病引起的猝死。往往临床检查尚未做完，患者病情突然恶化死亡，临床医生自然多做不出死因诊断。即使临床有死因诊断，也难以使死者亲属信服，因为死者死前疾病表现多很轻，死亡又迅速，所以怀疑死亡由诊治错误引起。此时解决纠纷的最好方法就是对死者进行系统全面的尸体检查。

在张益鹄的研究中，因怀疑输液（血）错误而引起纠纷者也不少，占15.05％，有些就在患者第一次就诊门诊输液时突然病情恶化而死亡，这与当前不论医院或诊所，不管诊断确立与否和是否需要输液，就盲目输液的现象不无关系。

因此，医护人员应充分认识非医疗过失纠纷的内涵，后者是指不良的医疗结果并非医务人员的过失造成，故在日常工作中应加强医疗以外行为的约束和管理。

（四）转诊与收容纠纷的类型

1．原因

由于大型综合性医院就医患者多，更多的患者需要进一步收容住院治疗，供需矛盾突出，一旦延迟收容，患者家属很难理解，如患者突然出现病情变化，很容易发生医患纠纷。

转诊是医疗机构的一项法定义务，即对限于设备或者技术条件不能诊治的病人，应当及时转诊。如患者由于收容困难或其它非技术原因，转往他院治疗时，如途中出现病情变化，极易发生纠纷。

2．对策

大型综合性医院住院管理科在履行职责时应注意：①突出以人为本，切实做到主动、热情、礼貌、周到、细致的服务，力求做到急病人所急，想病人所想；设立咨询窗口，实施一对一服务，其它患者可在等候区坐椅等候，顺序咨询。②先收容急诊患者后收择期患者；先收容肿瘤患者后收慢性病患者；建立登记制度，对特困外地住旅店患者进行登记，适时予以照顾收容。③设立导医站，加强患者的疏散和引导，减少人流密度，缓解人们急躁情绪；还可设立热线电话，实行电话咨询，可减少患者往来医院的流量。

医疗机构为患者转院，主题程序应该按照《医院工作制度》中的转院制度办理，即转诊程序合法。还应注意以下几点：①转诊只限在设备或技术条件不能诊治的情况下；还必须做到及时转诊。②医疗机构只能建议转诊，患者具有自主决定权。患者有权决定转诊治疗，但在病情及不稳定或随时可能危及生命的情况下，无论是否转诊，均应签署一份书面文件，说明在临床医师的充分说明和理解基础上做出的最终决定。③对危急病人必须进行急救处置，待病情稳定或危险过后再行转院；较重患者急需转院时，应在急救处置后，派医护人员护送；患者转院时，应将病历摘要随病员转院。

三、医疗纠纷的成因

（一）医患关系中的不对等性

在人类社会中，法律、道德是规范人类行为的准绳，等价交换则是人的社会行为中普遍遵守的原则。物质交换的等价，物与心理的等价，心理与心理的等价，无论任何等价方式都是被人们接受的，也是社会行为关系延续的基础。医患关系作为医疗行为中的最重要构件，是造成这种关系中种种矛盾冲突的重要原因。掌握着特殊专业知识技能的医疗工作者与对医疗知识知之甚少的患者群体构成了一种特殊的服务与消费关系。正确的认识这种不对等性，处理好医患关系，最大限度地从各个方面提高医疗医护治疗。

1．专业知识和认知水平的差异

医护人员要经过多年的正规医学理论教育、实践操作、成功与失败的体验，从而形成一种对疾病的认识。具有特殊专业知识技能的医护人员，处于一种知情者的优势地位，在我国医学知识的普及教育十分薄弱，社会各种群体、阶层的人群中医疗知识普遍匮乏，患者群体处于一种不知情的劣势地位。

这种专业知识不对等造成患者对医护人员一是盲目信任，二是缺乏理解，我听你的，因为你知道；我不听你的，因为我不知道，这是患者对医护人员的普遍心态。对于医护人员，由于强势地位，难免产生敷衍草率顿足抱怨之情，我知即可，告之何如；你既不知，何以怨我。当然这种夸大的心态表述只是为了说明这种知识的不对等是医患关系矛盾的基础。

2．特殊化的服务消费关系

如果把医患关系理解成一种服务消费关系，那么这种关系的双方是一种有别于其它消费行为的群体。具体说来，医护人员是在出卖（或提供）富含知识、经验、技术的劳动，患者是在购买一种劳动产品——健康。其实各种消费关系中，买方总是在看成品出钱，卖方总是在讲过程定价。这种服务消费心理的不对等表现出来的就是患者一方过高的期望值，一旦出现期望值以外的结果就难以接受，造成纠纷。

因此，解决这种医患不对等关系所带来的负面心理影响，是每个医疗工作者应该注意的重要问题。首先，应加强全民的医疗知识科普教育，既提高了预防疾病和治疗疾病的知识又便于与医者沟通、理解、相互配合。其次，提醒广大医务工作者在医疗过程中耐心细致地向病人讲解有关的疾病知识和治疗细节，既治病又传播科普知识。第三，要求医护人员对待病人的治疗不要像机械性的流水工作线一样刻板无情，而要通过自己富于情感的辛勤劳动力求最佳治疗效果，与患者期望值更加接近。第四，如果医护人员能够站在患者的立场上考虑问题，这将是清除不对等关系最为有效的办法。

（二）病人心理

1．患病时的反应

（1）焦虑：每个人在生病时都会有不同程度的焦虑，也可能引起某些身体或情绪上的症状。

（2）震惊：很多人在听到自己被诊断罹患某种严重疾病时，常会有震惊的表现。处于震惊期的病人，常会无法清楚地思考或合理地行动，可能会出现某些自发性行为。

（3）否认：处于震惊期的病人，大多会否认其患病情况。否认是一种自我防御机制，也是暂时维持心理平衡的方法。病人常会以否认症状的存在或其所具的特殊意义，而避免面对他所恐惧的病情。

（4）怀疑：有时，病人以怀疑的态度面对其疾病，并不是否认诊断的正确性，而只是希望找些理由让自己暂时不要去面对此冲击。

（5）询问：有些人当被诊断为癌症时，常会问：“为什么是我？”、“我会不会死？”或“有什么特效药可以用？”等。病人将担心的问题提出，通常可以缓解其内心的压力。

（6）害羞和罪恶感：有些病人往往会认为生病是自己行为不当的结果，认为生病是对他的一种惩罚，内心常常会产生害羞和罪恶感。

（7）孤独感：生病的时候，经常会觉得自己和别人是分离的，常会有强烈的孤独感，极需要家人和医护人员的关心。

（8）退化和依赖：通常当一个人生病时，会出现一些退行性和依赖的行为，如果不太严重或时间不是很长，应以接纳的态度，适时提供必要的协助。

（9）拒绝：当一个人罹患不能被社会接受的疾病时，不但可能被社会遗弃，也可能被家人、亲友拒绝。

（10）害怕：害怕是对可能发生的不愉快、疼痛或侵袭性检查和治疗的情绪反应，常见的害怕事项有，对陌生环境的害怕、害怕疼痛、害怕失去身体的某些部分或残废、害怕被忽略或遗弃、害怕孤独、害怕某些检查和治疗的危险性、害怕造成家人的负担、害怕死亡。

（11）退缩和抑郁。

（12）矛盾反应。

2．患病的适应过程

（1）疾病开始期或过渡期：在最初的反应中，病人可能会有焦虑、害羞、罪恶感或否认，在不得已的情况下才去看医生。在接受检查过程中，可能因为内心冲突而拒绝检查。病人往往会找不同的医师看病，希望证实原来的诊断是错误的。

医护人员应发挥同情心，倾听病人的诉说，不宜直接对其否认作处理，以免使否认变得更强烈，或使病人失去自我保护措施。也可以采用治疗性会谈，了解病人的内心冲突，协助病人认清自己的身体状况。

（2）接受期：在此期间，病人已不再否认患病，已能接受生病的角色，不过会变得以自我为中心，有退行性行为，依赖性增加，可出现愤怒、生气等行为反应。

医护人员应设法了解病人，鼓励其情绪发泄，并让病人参与治疗或医护计划，让病人有机会自己做一点决定，或负起部分自我照顾的责任。

（3）恢复期：病情好转后，大多数病人逐渐恢复独立，依赖性减低，与他人关系恢复正常，准备重新回到原来的社会，继续扮演其社会角色，但有少数病人可能不愿放弃“病人角色”。

医护人员应激发病人恢复对生活或工作的兴趣。对不愿放弃“病人角色”的病人，应慢慢放松保护，以指引的态度鼓励病人去尝试新的技能，只有在问题出现时，才给予协助，重建其独立信心，并使其能感受医护人员对他是有信心的。

3．病人的负性情绪状态

（1）恐惧：恐惧是一种人们在面对危险情境或对自己预期将要受到的伤害而产生的较高强度的负性情绪反应。当人们产生恐惧感时，交感神经兴奋，动员全身进入逃避伤害刺激的准备状态。恐惧感使患者处于惶惶不可终日的境地，不仅严重影响病体康复，甚至可能造成致命性的危害。如对急性心肌梗死的患者而言，极度恐惧就是一种致命性打击，有时可能成为导致病情恶化的直接诱因。

（2）抑郁：抑郁反应大多能被及时察觉，轻者四肢乏力、无精打采或多愁善感、以泪洗面等，重者欲以自杀了结此生，但也有个别患者抑郁反应严重但行为表现不明显，自杀先兆易被疏忽，以至发生悲剧。因此，对那些身染重疾且沉默少语的患者，医护人员尤应高度重视并密切关注。

（3）愤怒：愤怒是一种较强烈的因个体与挫折或威胁抗争而产生的情绪反应，机体伴随着一系列生理反应，如心跳加快、血流加速、血液重新分布，呼吸浅快，肾上腺分泌活动增强等。愤怒与其它负性情感的显著区别在于，它既溢于言表，又作用迅速、危害直接。特别是原发性高血压、脑动脉硬化的患者，他们盛怒之下发生猝死的概率最高。

（4）焦虑：焦虑是人们对即将来临的、可能会给自己造成危险和祸害或需要自己做出极大努力去应对的情况等所产生的情绪反应。特别是那些因病痛而身心健康欠佳的患者，当他们出现烦躁不安、失眠、颤抖、呼吸急促等急性焦虑反应时，常认为自己患有严重疾患，随之而来的过度焦虑可能使上述症状加重，形成恶性循环。

总之，任何一种医疗活动，既要符合自然科学的规律和原则，又要符合人文科学的规律和原则。现代的医学模式是“生物—心理—社会”模式，现代的医患关系已经逐步发展为“共同参与型”。因此，医护人员还必须具有识别不同病情、与不同层次的病人沟通的能力，建立良好的医患关系，才能减少医患纠纷。医务人员还应有预见突发事件的能力，利用各种条件，预防不良事件的发生，以确保医疗安全及医疗活动的正常进行。


第53章　与患者沟通的艺术——简洁原则

医疗纠纷已成为当前医院管理的难点，时常困扰着医务人员，有时甚至严重干扰医院的正常工作。非医疗过失纠纷是指不良的医疗结果并非医务人员的过失造成，由于某种原因医患双方对不良医疗结果及其发生原因产生分歧而发生的纠纷。因此身为一个医生，懂得清晰简洁、有逻辑的表达自己的思想尤其重要，尤其是与患者及其家属沟通时。

一、医患沟通中存在的问题

据北京大学医学部对三家综合医院医疗投诉分析表明：80％医疗纠纷与医患沟通不到位有关，只有不到20％的案例与医疗技术有关。美国联邦政府对美国大部分医院的一项医疗服务评估报告的结果也显示：一些住院患者对其所在医院的医疗后续服务感到不满意，直接抱怨医疗护理水平低下，许多患者表示他们未得到医生和护士的尊重及礼遇。在接受评估调查的患者中，超过25％的患者表示，医生和护士并没有与他们保持良好的沟通而造成医疗措施失误。

（一）忽视医患之间的沟通

临床医师往往忙于医疗工作，忽视患者的心理需求和感情需求，不能耐心地接待患者和家属，不和患者协商检查治疗方案，并告之治疗的目的、意义和可能的医疗风险等。

患者被动接受治疗，一旦发生风险、并发症，即使是目前医学所不可避免的合理并发症，患方也常常不能理解而与院方无休止地争论，甚至拒付医药费。

（二）随便评价他人的诊疗行为

在医疗过程中，由于每个单位的条件、设备和医师的技术水平等因素，对同一疾病的认识能力不同，会有不同的治疗方案，甚至出现某种疾病在发病初期、症状不典型时的容易误诊。然而，当患者再就诊时，有的医师却不加思索地随便评价、指责前面的医师、医院。

还有的上级医师当着患者的面批评下级医师、点评治疗方案、评价治疗效果，这些常引起患者误解。特别是如果患者留有后遗症、并发症，常导致患方找上门来，追究首诊医院、首诊医师的医疗责任。

（三）交代患者预后不够客观

由于治疗的对象是不同的个体，同样的治疗、同样的药物，反应不同，效果不同，并发症、过敏反应、医疗意外是随时可能发生的，有些是当前医学无能为力的。面对医疗中的未知数，医师交代病情一定要客观中肯，交代预后不可话说太满。如只将有效的结果告诉患者和家属，无效的可能及并发症没有告知患者和家属，甚至夸大疗效，增加患者和家属对治疗的期望值，而对发生并发症没有思想准备，由此引起纠纷。

因此，在对患者实施治疗的整个过程中，除技术水平外，医师与患者的语言沟通有着重要的作用。恰当的沟通，对患者有正面效应，而不适当的沟通或不沟通，常会导致医疗纠纷。因此，医务人员应掌握沟通的技巧与能力，提高服务艺术，尊重患者，关心患者，做好与患者的沟通工作。

二、医患沟通中的技巧

（一）第一印象

沟通中的一个主要的部分就是第一印象，人们看到你第一眼后对你的设想。他们对你的判断会影响你和他们沟通的效果。

即使在远古年代，外界已经对我们的祖先提出了要求：迅速判断面对的是朋友还是敌人。古人能否生存下来，取决于他们对第一印象的准确判断能力。媒体策划专家有一句名言：“要给人好印象，你只需要7秒钟。”

通过大量的分析，研究者们得以成功描绘出影响第一印象形成的因素：第一印象的形成有一半以上内容与外表有关。不仅是一张漂亮的脸蛋就够了，还包括体态、气质、神情和衣着的细微差异。第一印象有大约40％的内容与声音有关。音调、语气、语速、节奏都将影响第一印象的形成。第一印象中只有少于10％的内容与言语举止有关。

1．患者怎样看你

你沟通患者的方式依赖于你在患者眼中是什么角色。这是你在接近现场患者的时候需要做的一个决定。你可能会被认为是一个“权威的形象”（那个控制局面并做决定的人）或者你会被看做一位在那里完成工作的专家。

而且，患者很可能会把你看做父母（教你去怎样做的人）、朋友（安慰者）、老师（信息的来源）甚至是配偶（一种更加亲密的同伴，能够使患者信任你而去做某件事情）。在一个受伤或疾病的现场，当环境变化的时候，你不得不随时改变你的角色。你甚至需要成为患者的朋友、老师以至于家人，对于干扰治疗的旁观者，你又要成为权威的角色。

关键是要灵活。你需要根据自己应该扮演的角色而不断的改变自己的体位、姿势、语调和用词。不要害怕改变。当你扮演的角色在现实的场景中不起效的时候，你应快速地重新评价并试试其他的办法。

2．态度

你要知道你在进行的是肢体语言交流，需要表现出你的“存在”。这是一种能够反映出自己的自信、冷静、富于组织性以及给人以信心的能力。同样也要注意你把自己摆放的位置。

安全永远都是首先要考虑到的，当你和患者沟通的时候，你应该考虑好你该怎样站着，以及站在哪里。如果你需要表现出控制与权威的态势，那就采取站立的姿势，这样你会位于患者上方。如果你需要体现出平等的态度，以患者的水平为标准，蹲下或坐下来。如果你想让你的这种接近更加委婉、柔和一点，那你就轻轻地站在一侧。如果你需要患者严格地服从你，那你就直视患者。

3．自信

“你就是专家”。这就是你讲话的原因，是你让患者家属信服你的理由，也是你掌控谈话局面的重要环节。你没有理由自觉地去讲一个知道很少、不足或根本不知道的谈话主题，除非你被问到。在这种情况下，要拒绝多讲，承认那不是你的专长。

“自豪地说”。信心百倍会让你的态度及讲话大为不同。想想这两种不同说法之间的差距：一种是“我很明确地告诉你，患者病情如何如何”；或者“我们的检查结果，完全支持我们的判断”；“这个领域中我们是最好的。”另一种相反的说法是“我们也不十分清楚”或者“检查结果有些像。”

（二）反应式倾听

1．要点

反应式倾听指的是重述刚刚所听到的话，这是一种很重要的沟通技巧。我们的反应可以让对方知道我们一直在听他说话，而且也听懂了他所说的话。但是反应式倾听不是像鹦鹉一样，对方说什么你就说什么，而是应该用自己的话，简要地述说对方的重点。比如说“你说你们全家都对你父亲的诊断有疑问？我想你们家里没有学医的吧”。

反应式倾听的好处主要是让对方觉得自己很重要，能够掌握对方的重点，让对话不至于中断；其次，还可以顺势转移话题，甚至进行偷换概念。

2．注意事项

（1）集中注意力：外在和内在的干扰，是妨碍倾听的主要因素。因此要改进聆听技巧的首要方法就是集中注意力，尽可能地消除干扰。必须把注意力完全放在对方的身上，才能掌握对方的肢体语言，明白对方说了什么、没说什么，以及对方的话所代表的感觉与意义。

（2）保持目光交流：要参与到谈话者之中去。当你看着物品而不是看着人时，人们就会变得不关心你的讲话或者完全反感。在你往上看时，你看起来就像乞求上帝给点儿提示的卡片；在你往下看时，你看起来仿佛想从鞋子中找到帮助。不断变化的目光看起来躲躲闪闪，不是光明正大。偶尔的目光转移反应出恐惧和不确定性。强有力的目光交流显示自信和控制。

（3）注意对方的信号：正像你所说的话和所做的事情都是传递给对方的信号，他们也无时不在向你传递信号。如果你发现失去了他们，那只会使情况变得更糟糕，要保持平静。如果你离题太远，就赶紧折回来。如果你还在前半部分，就要更努力地集中面部表情和姿势，更努力地传递显示相关的思想，不要加快讲话速度。设法做得更精细和隐蔽些，更多地展示自己的思想。

（4）做最坏的准备：准备好冲突。当有人向你开火时，不要立刻反击。暂时停下来，直视你的对手，仔细考虑你的回答，给予积极的正面回答，而不是具有攻击性的拒绝性回答。几乎所有诘问或谴责都能转而对你有利。

（三）重视非言语沟通

1．体态语言

在人们的交往和信息传递中，有两种语言，一种是口头语言，即我们所说的话语；另一种就是体态语言。所谓体态语言，是指人在交际过程中，用来传递信息、表达感情、表示态度的非言语的特定身体态势。例如我们常说的“摇头不算，点头算”，就是用摇头或点头来表达同意或不同意的信息。不同的体态语，可以表现出人们不同的心理特点、不同的精神状态、不同的思想情绪。口头语言是通过耳来接受的，而体态语言则是通过眼来接受的，也称为可视语言。

狭义上讲的体态语言，它仅仅涉及人体本身的形体外貌和态势动作，包括　①眼神与表情：主要指人的面部表情，如面部肌肉的收展和运动，以及面部各器官包括身、鼻、口，特别是眼睛的动作神情所显示的情绪色彩（如喜、怒、哀、乐、惊、恐、悲等）和思想表现（如沉思、注意、想像、拒斥、冷淡、热情（欲望等）；②形貌与服饰：主要指人的形体、外貌显示的不同的个性和气质；③身姿与动作：主要指人的总体态势和面向，以及个人的全身运动或局部运动的方式所产生的具体意义与象征意义。

广义上的体态语言还包括：

（1）环境与色彩：主要指人或物所处的特定时间、空间与处所，以及环境中的各种颜色，以显示不同时代、地域、季节等背景和寓意效果。

（2）间距与音响：主要指人与人、人与物、物与物之间的距离和除语言文字外能构成听觉刺激的各种音响，用以表示主次关系、亲疏程度，以及加强现场的真实感与渲染烘托气氛。

在人们的交往中，口头语言和体态语言是不可分割、同时存在的。体态语言的形成不是与生俱来，是受生活环境、语言习惯、个性修养、情感表达等多种因素的影响，有着浓厚的个人特质，清晰地反映着个人的内在修养。
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非言语沟通主要包括静态非言语沟通与动态非言语沟通

2．静态非言语沟通

包括容貌修饰、衣着打扮、风度仪表等。故在医患沟通时应注意自己的仪表。外表上，你应该尽可能表现出整洁与专业。即使你在处理前一个患者的时候弄脏了衣服，你一定要尽快去除身体异味、口气和脏兮兮的指甲。不要用香水，它的味道可以加重患者的恶心。如果你着制服，确保要保持整洁，并且在每次见患者前进行着装整理。如果你有长头发，一定要让它们在你能控制的范围内（裹成一团要比马尾巴样的好）。

3．动态非言语沟通

又称“体态语言”，主要包括：

（1）动觉系统：如手势、体态、面部表情。手势、体态的动作方式、强度、频率都在医患之间传递信息。

据研究，信息的总效果=7％的语词＋38％的音调＋55％的面部表情。当我们在和人谈话的时候，即使我们还没开口，我们内心的感觉，就已经透过肢体语言清清楚楚地表现出来了。听话者如果态度封闭或冷淡，说话者很自然地就会特别在意自已的一举一动，比较不愿意敞开心胸。从另一方面来说，如果听话的人态度开放、很感兴趣，那就表示他愿意接纳对方，很想了解对方的想法，说话的人就会受到鼓舞。而这些肢体语言包括：自然的微笑，不要交叉双臂，手不要放在脸上，身体稍微前倾，常常看对方的眼睛，点头。

应用触摸。真诚的应用它，反复的触摸可以让病人感觉到你对他的同情。就像眼神接触一样，刚开始对你来讲触摸可能有一定困难，要练习，可能要花费较多时间才能学会不侵犯别人的私人空间。试试捏捏对方肩膀，擦擦眼泪，或者把你的手放在对方的胳膊上。

（2）超语词性系统：如音质、音调、语速及流畅性、语音振幅、语气停顿等。这些内容常反映患者的情绪状态，如紧张、焦虑、抑郁、激动等都可由此表现。

（3）时空系统：如时间、空间、朝向、距离等。医患交谈时间的长短、朝向与距离对医患交谈的气氛均有影响。

故要注意和谈话对象间的距离，考虑到患者的“私人空间”。总体来说，美国人一般认为自己身体周围18英寸（0.4572米）内的地方，属于“私人空间”。我们希望公众最起码要呆在离自己12英尺（3.6576米）的范围外。当你要接近一位患者的时候（评估与处理所必须的），这位患者可能会感觉到焦虑、神经质、激动甚至敌意。你可能在建立信任之前需要暂时退后。你可以这样说，“我知道我接近你会让你紧张，但是我离你这么远是不能帮你止血的。”

其次，和谈话者之间的相对位置也很重要；当你想让对方接受你的意见时，你所处的位置应高于对方；当你想和对方交流意见或想倾听对方的反应时，你所处的位置应和对方平等（都坐着，或都站着）；当你想触摸对方时，应侧身接近对方；当你想让对方缓解紧张，应半面对对方，因为迎面接近对方时，会造成对方的不安。

（4）视觉交往系统：如目光接触。目光接触是体态语言中较为重要的一种。医患双方目光接触的频度、专注时间等常显示重要信息。如抑郁、悲伤的情绪或儿童孤独症患者，目光接触都异于常人。还要注意目光交流的节奏，当你的眼睛盯着页面、地板或后墙时，你的嘴巴是不应该动的。当话语出口时，你的眼睛应该在对方身上。

三、沟通内容的架构与金字塔原理

如何高效地进行沟通，主要是指提高沟通的效能，即沟通是为了解决问题，要有明确和有价值的思想；其次是提高沟通的效率，即沟通要让对方准确快速地理解你的意思，掌握关键点。目前主要有两种沟通的谈话架构，即逻辑论证式架构和逻辑组合式架构。

（一）逻辑论证式架构（演绎推论）

逻辑论证式架构（argument structure），即演绎推论（deductive reasoning）。首先阐述主要理由，一般先“以无可争议的说法来陈述情况”；然后为“对情况的评论”；再阐述“情况所代表的涵义及评论（因此，……）”；最后为中心思想。

该架构的优点为：证明内容的必然走向（没有第二条路可走）；对有拒绝心理的听众尤为有效。缺点为，如听众对“情况”或“意见”有异议，该论证即失去了说服力，听众在听到最后的“所以”结论时，先要记忆大量信息。

（二）逻辑组合式架构（归纳结论）

逻辑组合式架构（grouping structure），即归纳结论（inductive reasoning）。首先阐述中心思想，然后再阐述支撑思想的主要理由。

该架构的优点为：便于记住要点，对注重具体措施的听众极为有效；一点被否定，其余各点仍具说服力。缺点为，对一些听众可能有勉强之嫌。

这种逻辑组合式架构，就是金字塔原理（Pyramid principle），“先从结论说起，即先说中心思想，然后再向前推演。”

（三）举例说明

1．产品涨价的汇报

你在办公室，忽然你的下属冲进来，对你说：“老板，我最近在留意原材料的价格，发现很多钢材都涨价了，还有刚才物流公司也打电话来说提价，我又比较了几家的价格，但是还是没有办法说服他不涨价；还有，某竞争品牌最近也涨价了，我看到……；对了，广告费最近花销也比较快，如果……可能……”。

这就是逻辑论证式架构，是不是你一头雾水？听了半天你还不知道他究竟要说明什么？或者要求你提供什么帮助？或者解决什么问题？或者做出什么决定？

如果他这样说：“老板，我认为我们的牌子应该涨价20％，而且要超过竞争品牌，因为第一，原材料最近都涨价了30％，物流成本也上涨了；第二，竞争品牌全部都调价10％～20％，我们应该跟进；第三，广告费超标，我们还应该拉出空间，可以做广告……，老板，你觉得这个建议是否可行？”。

这样是不是更清楚？这就是“金字塔原理”，即逻辑组合式架构。

2．绝交信的写法

（1）按“逻辑论证式架构”的写法

某某先生：

我俩是多年老朋友了，共度过许多好时光……。但一个月前你说了些令人难受的话……。上两星期你又没来参加我办的宴会……。后来……。因此，“我恨你”。

所以，根据上述理由，我们断绝关系吧，还是有些暧昧，拖泥带水。

（2）按“逻辑组合式架构”的写法

某某先生：

我恨你！因为……第一个理由。……第二个理由…。第三个理由……。

逻辑组合式架构写法中一句“我恨你”，主体鲜明，简洁有力。

3．和患者家属交代病情

（1）按“逻辑论证式架构”的谈话结构应为：你父亲的肝有问题……；肾有问题……；肺有问题……；因此，病情很重……；所以，快不行啦……。

在此种谈法中，如果患者家属对其中一项理由表示怀疑，“昨天查肝功能，指标还好着哪”，就会对结论产生怀疑，“这么快就不行啦，不应该吧，是不是误诊……”。

（2）按“逻辑组合式架构”的谈话结构应为：你父亲快不行啦。他的肝有问题……；肾有问题……；肺有问题……；因此，病情很重。

在此种谈法中，即使患者家属对其中一项理由表示怀疑，“昨天查肝功能，指标还好着哪”，但不会对结论产生怀疑，因为即使肝功能检查有误，肾的问题也足以要患者的命。

逻辑组合式架构的谈话结构中一句“快不行啦”，传递的信息足以让患者家属悲痛欲绝。这就是“金字塔原理”。

四、沟通内容的简洁与电梯原则

（一）电梯原则

1．故事的大意

你是某个咨询公司的经理，为了一个重要的项目你们团队日夜工作了3个月，准备了厚达300页的报告，包括7个建议、36个改进措施、以及8套详细的实施方案，为了证明这些结论，你们还准备了5本数据分析和调研报告的附录，当然还有几箩筐的原始资料。

客户对提案也非常重视，安排了公司所有高管出席，并请到了CEO以及董事会的主要成员，你们当然更加兴奋，同时还将报告彩色打印，并刻录了光盘以便分发给与会者。提案的前天晚上你们team都再次检查了所有文字以及拼写无误，然后提早睡觉以便保证精力。

提案当天你们神采奕奕，准时到达客户会议室，做好一切准备工作。CEO和高管们也已经落座，他们将目光投向你，期待着你精彩的报告，你也清清嗓子，开口说：“女士们，先生们，尊敬的CEO先生，今天我们……。”

突然董事会秘书匆匆走进办公室，对CEO耳语几句，他对你点头表示歉意后离开会议室，5min后他们回来，说到：“非常抱歉，今天的报告不得不终止，因为我们有个非常紧急的事情，我必须马上飞去纽约。”

在你们无奈的眼神中，他们匆忙离开。然而就在CEO冲进电梯的那一刻，“等等”，他挡住电梯门，对你招手，“能否利用我到停车场的时间，说说你们报告的主要内容。”

就这10多秒钟你必须说出报告的主要观点，还要争取他的认可和支持。你感觉血一下子冲上脑门，然而，没有第2次机会了，马上冲进电梯，门一关上，你就转过身对着这一群人说：“我们认为……。”

这就叫做“电梯原则”。

2．电梯原则的内涵

电梯原则是沟通中重要的原则之一，这个原则的意思是使用极短的时间把复杂的问题说清楚。

你能够用1句话浓缩你的年度营销报告吗？

你能够用1段话说明你品牌的定位以及发展方向吗？

你能够在3min内说明当前销量下滑的主要原因，并提出3个解决方案，然后让老板做出决定吗？

等等。这都是“电梯原则”——简单清楚说明你的观点。如果你3句话说不清楚，那么你一下午也说不清楚。

3．电梯原则的用法

（1）高度总结法：就是把要表达的内容进行高度的浓缩，然后表达出来，抓住重点中的重点。

（2）故弄玄虚法：如其名，在极短的时间内不能说明问题，但可以钩起兴趣。

（3）激发思考法：很多主题不能在短时间内说明，但可以在短时间内激发思考，为详细交谈做准备。

（二）简洁原则

在与他人沟通中，如果你可以用5个字把问题说清楚，就不应该用50个字。有些句子是不能改进的，如“快不行啦”、“我们尽力啦”、“太重啦”、“我们会努力的”，以及“谋事在人，成事在天。”另外在写信、写提案和做备忘录时，也要记住这些。

使用简单的语言，不要模棱两可，不要支吾搪塞；在人群前甚至不要过于强调先后次序。

使用短句，言简意赅让人记忆深刻。简短的句子清晰明确，容易理解。没人喜欢饶舌之人。

因此，在医患沟通中，简洁是第一要素，使用简单的语言，传递清晰明确的信息，才能达到要有的效果。

五、小结

总之，你与其它人沟通的能力不仅仅是指谦虚，它同样可以是一个安全漏洞，通过它能够看出你是否能对潜在的危险处境和医疗进程进行了有效的控制。你的态度决定一切。

一般来说，对于严峻的医患局势来讲，傲慢只能火上浇油，而亲切与同情能够抚平紧张。在混乱的事件现场或谈判场面，应用良好的沟通技巧还能够让事件相关的人知道，谁在这里掌控着局势。

良好的沟通要清楚自己的感觉，同时要通过声音让其它人也了解到。作为一个医护人员，你需要和各式各样的人沟通：病人、病人的家属和朋友、旁观者，以及其它组织的救援人员如警察与消防员。沟通现场每增加一个人，沟通就可能变得更加复杂。


第54章　“医”等字的内涵与会意——国学的精妙

汉字是汉语书写的最基本单元，其使用最晚始于商代，历经甲骨文、大篆、小篆、隶书、楷书（草书、行书）诸般书体变化。秦始皇统一中国，李斯整理小篆，“书同文”的历史从此开始。尽管汉语方言发音差异很大，但是书写系统的统一减少了方言差异造成的交流障碍。东汉许慎在《说文解字》中将汉字构造规律概括为“六书”：象形、指事、会意、形声、转注、假借。其中，象形、指事、会意、形声四项为造字原理，是“造字法”；而转注、假借则为用字规律，是“用字法”。

汉字所包含的东方思维方式——具象、隐喻（象征）和会意（指事），是中国文化及其传承的核心。汉字成为种族灵魂的载体，以及最重要的民族精神资源之一，应被视为中国人的第一发明。汉字符码是古文化核心密码（代码）的奇妙结晶，简洁地描述自然场景、生活方式和事物逻辑，传递了古代文明的基本资讯，俨然是日常生活的生动镜像。人们至今仍能从数千年前造字者的逻辑里，发现当下生活的相似面貌，由此产生跨越时空的愉悦。下面将探讨“医”、“急”、“诊”、“救”字的内涵与会意。

一、“医”字

何为医？医（醫、毉）<名>会意兼形声。从匚，从矢，矢亦声。

《说文》：“盛弓弩矢器也。”从匸，从矢。（醫yī）治病工也。殹，惡姿也；醫之性然。得酒而使，从酉。一曰殹，病聲。酒所以治病也。

“醫”，会意，从“殹”，从酉。“殹”，治病时的叩击声。“酉”，用以医疗的酒。二字各有本义，今用“医”为简体字。本义：治病的人。

从医字的写法中，这里面隐含有几层意思。

其一，简写的“医”字，本义即《说文》中所说的“盛弓弩矢器也”。但这个盛“矢”（即箭）的筐子，其开口本应向上，在“医”字中却开口向右，处于“倾倒”的姿势。整个“医”字很像一个含着“箭”（矢）的“张开的口”，这说明医者为“张口即为箭”，射准了祛病，射偏了害人。故为医者，“口中含箭”，不能说错话，下错了医嘱要病人的命。医者应深知，为医之难，为医之险。

其二，繁体字的医（醫、毉），两字都有一个“疫”字边。这说明中华民族的老祖先们，早就认识到，“防疫”是医学的重要组成部分，即公共卫生学在医学中十分重要；三分天下有其一。几十年前，医的简化字把繁体“疫”字边省略掉，国内的公共卫生工作也不受重视。SARS发生后，国内的公共卫生工作重新受重视，近来医院内的公共卫生体系也在加紧建设中。巧合的是，近几年来繁体字也有复兴的趋势，有学者提出认识繁体字应纳入小学教育阶段中，这似乎是“天人”之间的呼应。

其三，繁体字的医“醫”，有一个“酉”底，意思是用以医疗的酒，即指“药物”。这说明药物是基础，医疗和防疫是上层建筑，如没有药物，也没有医疗与防疫。在这个繁体的“醫”，“酉”占三部分中一部分，也是三分天下有其一。所以卫生部门中，药物监督和管理部门占重要位置，且不能与其他卫生部门分开，如果分开，“醫”字就不完整啦。所以国家药监局不能独立，独立就出问题，现在又归回卫生部管理啦。

其四，繁体字的医“毉”，有一个“巫”底，意思是“巫术”。由于甲骨文中无“医”字，有些学者认为“医”是从“巫”中分离产生。故医学最早是从“巫术”演变过来的，这也暗指社会心理学及社会心理模式在医学中的重要性。另一层意思也指目前的许多治疗方法没有多少科学根据，和巫术有异曲同工之妙；这似乎是现代循证医学畅行的理论基础之一。

二、“急”字

“急”为形声字。小篆字形，从心，及声。本义：狭窄。《三国志·吕布传》内写道：遂生缚布，布曰：“缚太急，小缓之”。

从“急”字的写法中，隐含有几层意思。

“急”字从心，及声。“急”字的最上面有“头”，像“人在奔跑”，头发后甩，长发飘飘的样子。似说明下面“心”的态度，冲上了“头”，人开始疯狂奔跑；即着“急”时，大脑有反应。如着“急”时，大脑无反应，就是“忽”。“忽”为形声字。从心，勿声。本义：不重视；忽略；《说文》中解释：忽，忘也。“忽”字的最上面无“头”，匆匆忙忙的样子。故急诊的患者“着急”，急上了“头”，有情绪变化，这是急诊患者的特点。

“急”字的本义为狭窄，这与急诊科是在患者就诊体系中，是最“狭窄”的部分，有人曾形象地比喻为人的“脖子”，院外的患者通过“脖子”进入院内，故急诊科常出现“拥堵”现象。如扩大急诊科的规模，把“脖子”增粗，可缓解急诊的压力。

三、“诊”字

“诊”（診），形声字。从言。诊断需要询问，故从言。本义：看病。《三苍》内写道：诊，候也。《通俗文》内写道：诊，验也。

从“诊”字的写法中可见，“诊”由三部分组成，左半部分为“言”，右半部分的上部为“人”，下部为“三”撇，隐含意思为，用“言”，把“人”，说出“一二三”来，也就是把“人”说明白。故诊断的内涵，就是把“病理生理”看清楚；医生如说不清患者疾病的来龙去脉，肯定治不好患者的病。

从上面的论述可见，急诊的关键是把病人的病“迅速”“看明白”，诊断清楚啦，才能确定治疗方向，否则“南辕北辙”，具体治疗是下一步骤。故“急诊”不是“急治”，急诊医学更强调“诊”，而不是“治”。急诊医生应优先具备“快速诊断”的本领，修炼一双“慧眼”。

四、“救”字

“救”（捄）为形声字。从攴（pū），轻轻敲击，求声。本义：止；禁止；阻止。《说文》中：救，止也。“救，救凶灾也。”《博雅》中：助也。《廣韻》中：護也。从字面意义来看，“救”是一种“有求于他人”的行为。

何谓急救？从上面的论述中可见，“急救”的涵义除有“紧急帮助”、“紧急保护”外，还有“紧急终止凶灾”的内涵。所以，相对于“急诊”一词用于日常状态与和平时期；“急救”一词多用于灾难和战争等突发情况，这是两者的内涵差别。

以上为笔者偶得，与汝共赏，望斧正之，丰富之，以图共进。


第55章　临床医学是一门艺术——天赋与培养

临床医学是一门艺术。所谓医学的艺术，其实主要是指医学家的艺术；因为在世人眼里，医学是一门好手艺，它是医学家手头的艺术活。有人曾说过，医学水准的高低，评判的标准最终不在书本知识的莫测高深，也不在各种诊疗仪器的神秘闪烁，而在内科医师诊疗思路的缜密与睿智、外科医师手头功夫的独到与娴熟，前者是思维的艺术，后者是指尖的艺术，它是脱离知识体系，而依附于医家的实践与技巧的个体发挥，也与他的职业训练、学术经验、综合素质、身心禀赋息息相关。因此，临床医学本质上是技术与艺术的高度融合。

一、临床医学的艺术：先天禀赋

记得在诺贝尔奖的授予科目当中，最初是没有医学和生理学奖项的，很多年以后才增补进入的，其中一个主要原因是那个年代西方还不承认“医学”是一门科学（science）。因为在人类认知的价值与方法的谱系里，科学与艺术分属于南北两极，性格迥异，一者追求真理的真实性、惟一性、客观性、必然性、可复制性，一者捕捉直觉的感受性、多样性、心灵化、偶然性、瞬间性、意会性、野性；艺术是“我”（单数）的艺术，科学是“我们”（复数）的科学；科学是“立正”，艺术是“稍息”。

也有学者曾说过，科学和艺术的最重要区别是，前者能够数学化；而医学中的绝大部分，或者说相当部分内容，到目前为止，还不能数学化，还不能用“计算器”算出来，还不能用“公式、定理”等来表达，充其量是一门“经验科学”，反而和“艺术”之间有许多相似之处。这说明“医学”和“科学”之间，尤其是“临床医学”和“科学”之间，还存在很大的鸿沟，有待弥合。

在中国传统文化中，对医学也有很多解读。众所周知，汉字为表意文字，字的写法内蕴藏着很深的涵义。其中医字的繁体写法中，下面为“巫”字，似乎说明“医学”中存在“巫术”的成分。回顾医学发展历史，无论是东方医学，还是西方医学，有些疗法几乎和“巫术”同义，现代的心理暗示疗法，与巫术中萨满“跳大神”如出一辙。非常有意思的是，在英文中，“Doctor”的词义解释中，有一条就是“巫医”。这再度诠释了世界文化存在一定程度的同源性。古代医学多从巫术中演变而来，所以现代医学必然打上巫术的烙印。由于巫术与文化、艺术、宗教、哲学、迷信等学科是密切联系着的，所以医学，尤其是临床医学，包含有相当部分的“艺术”成分。

在艺术品雕刻行业，有些大师级人物，教育程度很低，但一块石头在他手里，很快就称为一件精美的艺术品，这是“艺术天赋”的体现。在音乐等艺术领域中，“天赋”起到极大的作用。在临床实践中，也常见到一种现象，有些医生无论如何进行培养和教育，读过很多年书，写过很多的文章，但是，“看病时”犯糊涂。并且这种“犯糊涂”持续终生，无论怎样引导和矫正，都无济于事，成为老医生，接近退休时，还是犯糊涂，“糊涂一辈子”。还有一部分年轻医生，“灵气十足”，没上几年学，没看几本书，可看病时思路清晰，诊治准确；稍加点拨，则进步神速，很早就挑起大梁。这是些极端的例子，但也说明了“天赋”在临床医学中的重要性。有一种论点认为“好的临床医生是先天生出来的，不是后天培养出来的”，此言论有失偏颇，但也存在一些合理性。因此，具备艺术“天赋”，是医生的成才条件之一。

在临床具体实践中，也常可看到一些“医学大家”的风采，他们在分析病情时那种与众不同的思维，天马行空的手法，让人叹为观止。“信手拈来世已惊，三江滚滚笔头倾”，这是一种大家的风范，也是一种高超的境界，更是一门精湛的艺术。在许多科学大师的眼里，科学的至高境界是艺术化的科学；故医学的最高境界也应是艺术化的医学。

曾记得《科学美国人》中有这样一段话，大意为：临床医学不像一门科学，更像一门艺术。临床医疗工作，只需具有中等偏下智商的人，稍加训练和实践，即可胜任；但前提是，此君必须有“灵气”。实际上临床医生更像一个“手艺”人，与做科学研究的“科学家”确实存在一些本质的区别，因此临床医师应在自己“治病救人”的手艺上，精益求精。

总之，优秀的医生应有“灵气”，这需要先天禀赋做基础；但后天还要培养自己的“艺术气质”，“玩临床医学于股掌之上”，任意挥洒，肆意创新，把临床医学作为一种艺术境界，不懈追求之。

二、医学学位的进取：后天培养

在美国，很多医学专家的名字后面的头衔中，有很多类别；其中有些人名字后面用M.D.（medical doctor），姑且翻译为医学博士，有些人名字后面用Ph.D.（doctor of philosophy），姑且翻译为哲学博士；还有些人名字后面把两个头衔都写上。人们自然就会问道，哪种博士更厉害？

在美国的教育体制中，已读几年大学的学生，再转入医学院学习，进行医学的专门训练，毕业后授医学博士（medical doctor，MD）学位。以后发展主要有两种流向，一部分人专门从事临床工作，进入临床医师培训系统，最后成为医师，此种人的头衔终生为医学博士（MD）；另外一部分人在拿到医学博士（MD）学位后，再从事研究工作，攻读与基础医学和公共卫生等研究领域相关的学位（可以先读硕士，再读博士；或直接攻读博士），再取得医学研究领域的最高学位：哲学博士（Ph.D.）；此部分人的头衔用两个（M.D.，Ph.D.），毕业后可以根据个人兴趣继续从事研究工作，或回到临床，进入临床医师培训系统，考注册医师，从事医疗工作。

如果已读几年大学的学生，在大学毕业获取学士学位，或进一步进行研究工作，获取硕士学位后，来到其它科学领域及医学领域中进行研究工作，毕业后授哲学博士（Ph.D.）；此部分人原来可能是学医的出身，也可能是学数学等学科出身，他们的头衔只有Ph.D.；虽然在从事医学研究工作，但不能用M.D.。

另外，博士后研究人员（postdoc，postdoctoral）是一个博士毕业后进行科学研究的职位，只是一种经历，时间长短不等，一般为2年；它不是学位，国内对此概念存在异化现象。

由上可见，医学博士（M.D.）主要是指经过医学相关领域的临床实践训练，所获得的最高学位，哲学博士（Ph.D.）主要是指经过医学相关领域的科学研究训练，所获得的最高学位；同时具有两个头衔，医学博士（M.D.）与哲学博士（Ph.D.）的学者，相对来说，比只有一个的厉害，原因是其经过两种模式的训练，知识结构较宽广，“博上加博”。

还有一个非常有意思的事实是，英文MD不但是“医学博士”（doctor of medicine）的缩写，还是“精神发育不全”（mentally deficient）的缩写。这意味着单纯的一个医学博士（M.D.）是存在缺陷的（“精神发育不全”）；应该再缀上哲学博士（Ph.D.），弥补“发育不全”的缺陷。

总之，宽广的知识面，“博学多才”，是优秀临床医生必备的条件之一；故后天的、良好的教育和训练背景，已经成为评价临床医生诊疗水平的间接指标之一。

三、博士内涵的思考：哲学思维

获得学位的高低，是医师后天训练经历和教育程度的重要指标。能够获得博士学位，被称为“博士”的人，除去个别欺世盗名者外，必将经过十年寒窗的苦读，艰苦卓绝的磨练，才能脱胎换骨，成为真正的“博士”。但是，“博士”内涵中最重要的品质到底是什么，值得我们思考。

大家都知道，学位分三个级别：学士、硕士与博士。所谓学士学位，英文一般写成Bachelor Degree，可分成文学学士（bachelor of arts）和理学学士（bachelor of science）。英文Bachelor的本义是指“单身汉”，“（尚未独树一帜的）青年侍从骑士”；这似说明获得学士学位的人，还未结婚，有待于成为一个真正的“男人”；尚未独树一帜，有待于成“一家之言”。总而言之，他还是个“雏儿”，“一个毛头小伙子”。

硕士学位是第二个层次，英文一般写成master degree，可分成文学硕士（master of arts）和理学硕士（master of science）。英文Master的本义是指“主人、主子、户主、雇主”，“大师、名家”；这似乎说明获得硕士学位的人，已成家立业啦，已独树一帜啦，已能成一家之言啦。可以“成名成家”，能称为“大师”的人；师者，能指导学生啦。这是多年前的标准，要求是比较高的，那是学位含金量高的时代。总而言之，在某一领域，“独树一帜”、“成名成家”，应是硕士的标准；但他已成熟，是个“一个成人”，“一个壮汉”。

博士学位是第三个层次，也是最高一个层次，英文一般写成doctor degree，可分成文学博士（doctor of arts）和哲学博士（doctor of philosophy）。英文doctor的本义是指“阐明教义的早期基督教的神学家”，“第一流的大学者”等；这似乎说明获得博士学位的人，不是在某个领域“独树一帜”，而似乎是跳出具体的领域，在“更高的领域”（如哲学层面），来“阐明教义”，指点江山，引领人生；应是一位“无所不懂”、“高瞻远瞩”的大学者。总而言之，衡量博士的标准，应为已实现由“人”到“神”的跨越，他已不是“人”啦，变成“神”啦。

另外，在博士这个层次中，与前两个层次不同，一般很少用与理学硕士相对应的“理学博士（doctor of science）”这个词。这里面有这样一层涵义，做科学研究的哲学博士，已超出了“自然科学（science）”的范畴，进入到认识世界的最高境界：“哲学”领域。

所谓哲学，是理论化、系统化的世界观，是自然知识、社会知识、思维知识的概括和总结，是世界观和方法论的统一。哲学总是为社会的发展指引方向、开辟道路、制定原则、提供方法，使社会不断地得到改造和变革。真正的哲学同人类的现实社会生活紧密联系在一起，是社会现实生活的一个有机组成部分。哲学不仅是划破夜空的闪电，使黑暗笼罩着的万物在人们面前彰显出来、使世界在人脑中形成清晰的映像，而且还是促进社会生长发育的阳光雨露，是孕育充满生命活力新社会的母亲。

因此，作为一名哲学博士，应熟知哲学理论，并能用哲学的思维来指导临床实践，这才是真正的“哲学博士”。

在中国临床医生的成长过程中，从中学就开始学习马克思主义哲学理论的相关内容，大学和研究生阶段，还要不停地学习辩证唯物论和自然辩证法等内容，为应付高考和研究生入学考试，对辩证唯物论的基本原理应该是倒背如流，如对立统一规律、质量互变规律、否定之否定规律、实践是检验真理的唯一标准，一切依时间、地点、条件为转移等等。但是，往往没有掌握如何运用这些哲学原理来指导临床实践和日常生活，所以，相当多的“哲学博士”，拿到了“学位”证明书，未能洞悉“哲学博士”的精髓。有句名言值得医务工作者们警示：“不要以为披上了神圣袈裟，就以为自己是个正经和尚。”

四、临床能力的发展：追求卓越

何谓优秀？何谓卓越？现代汉语词典中，优秀（good）的解释是“非常好”的意思；卓越（great）的解释是“非常优秀，超出一般”的意思。优秀到卓越是一个提升，是一个跨越。

优秀与卓越到底有何区别呢？有一个故事很好地诠释了两者的差别。某年轻人自幼开始学射箭，且进步神速，箭术已达到非常高的水平，声名远播，自称“天下无双”。但有一天，某老头突然提出要和他较量。在射箭场上，此年轻人拉满弓，百步之外，连续三箭，射中同一靶心，围观的人群都为之喝彩。老头儿说到“你这不算能耐，看我的，跟我来”。随后老人箭步如飞，向一座山峰爬去，年轻人在后面，累的气喘吁吁，最后来到一处陡峭的悬崖上。年轻人向崖下一望，悬崖下面为万丈深渊，云雾缭绕，不禁的倒吸一口凉气。此时见老头儿背向深渊，只用一支脚，悬空立于陡峭悬崖的边缘，做金鸡独立状；突然反身连续“啪，啪，啪”射出三箭，只见对面悬崖上三棵松树，应声而落；然后，转身告诫年轻人，“不要自大，这才叫真功夫。”

这就是“优秀”与“卓越”之间的区别。“优秀”是在平常时期，出色地做好平常的事；“卓越”是在特殊时期，出色地做好平常的事。后者不但需要技术水平，还要求具备心理、生理等多方面的造诣。

故一位急诊医师，如能出色完成日常本职工作，可称之为“优秀”；但要在特殊时期和关键的场合，把平常的事做好，才能称之为“卓越”。如在护理工作中，进行静脉穿刺做到“一针见血”，不是很困难；基本上每次都能做到“一针见血”，不是很容易，这是“优秀”水平；如给曾进行过多次静脉穿刺、穿刺血管条件极差的某位独裁国家总统进行静脉穿刺（如穿刺失败，将要坐牢），能做到“一针见血”，这才是“卓越”。

管理学的专精定律告诉我们，只有专精在一个领域，你在这个领域才能有所发展。也就是说，无论你做什么行业，都要把该行业的最顶尖作为目标，只有当你能够专精的时候，你才会在所做的领域出类拔萃地成长。希望急诊同仁们，笃学严谨，志存高远，追求卓越；正如《增广贤文》中所说的，“学如逆水行舟，不进则退”。
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