
L, 肌酸激酶 232 U/L。肺部动态观察 , 当天 X线胸片显示无

肺水肿迹象;第 2天胸片显示左下肺心缘旁及左心后区可见

小片状模糊影 , 右肺纹理增多 、 模糊。第 9天 (8月 8日)开

始做胸部 CT检查 , 两肺纹理显著增多 , 肺纹间见大量小点状

密度增高影 , 两肺并见散在小结节影 , 边缘清晰 , 约数毫米

大小 , 双侧胸壁光滑;第 22天 (8月 21日)时 , 两肺见散在

多发结节状高密度影 , 大小不一 , 直径多在 1 cm左右 , 分布

以肺野外带稍多 , 与第 9天相比 , 部分病灶有所吸收 , 部分

为新增病灶;第 53天 (9月 21日)时 , 两肺见散在多发结节

状高密度影 , 大小不一 , 直径多在 1 cm左右 , 分布以肺野外

带稍多 , 部分病灶呈空洞改变 , 边界尚清 , 局部胸膜略增厚 ,

双侧肺门及纵隔未见肿大淋巴结 , 胸腔内未见积液。 与前次

比较部分病灶有所吸收;到第 93天 (10月 31日)时 , 原有

两肺散在多发结节状高密度影明显减少 , 与前次相比 , 部分

病灶有所吸收 , 但两肺纹理仍增多。

患者第 9天 (8月 8日)头颅 CT检查显示 , 左侧侧脑室

前角见片状低密度影 , 边界清楚 , 大小 1.2 cm×1.7 cm, CT

值为水样密度;各脑室 、 脑池 、 脑沟外形 、 大小 、 位置无明

显特殊改变 , 中线结构无明显移位。

经高压氧舱 、 补液 、 保护脑细胞 、 营养支持 、 能量合剂

等对症治疗后病情好转 , 于 2007年 11月 29日出院。

出院后患者常伴有头痛 、 头晕 、 失眠 、 腰痛 、 四肢酸痛 ,

双下肢无力 , 有时怕光。并以上述症状为主诉于 2007年 12月

3日再次住院治疗 , 查体正常;心电图 、 脑电图 、 肺功能 、 肝

肾功能检查均正常;胸部 X线片显示两肺纹理增多;头颅

MRI检查示左侧脑室前角旁陈旧性软化灶 , 病灶大小 1.3 cm

×1.7 cm, 无占位效应 , 第 5、 6脑室形成。 经会诊诊断为

“硫化氢中毒后遗症”。 2008年患者又先后多次住院治疗 , 均

给予对症治疗 , 施用的药物有:能量合剂 (包括细胞色素

C)、 复方丹参 、 参麦 、 脑复康 、 维脑路通 、 刺五加 、 肌苷 、

维生素等 , 并加用中药 , 每次均经治疗与护理症状好转后

出院。

3　讨论

本例中的沉淀池属于局限空间范围 , 自然通风差 , 易产

生残留或生物酵解产物 , 除了硫化氢 、 氨气外 , 还可能存在

二氧化碳 、 甲烷等其他有害因素 [ 1] 。根据患者临床表现和检

测结果以及另一名死者中毒的情况 , 可以判定本例以硫化氢

中毒为主 , 其他因素起协同作用。硫化氢中毒机制一般认为

是硫化氢与酶的碱金属离子和含双硫基 (—S—S—)的蛋白

质有很强的亲和力 , 导致了细胞色素氧化酶 、 琥珀酸脱氢酶 、

三磷酸腺苷酶的活性受到抑制 , 氧化型谷胱甘肽的耗竭 , 阻

断了细胞内呼吸和生物氧化过程 , 使细胞缺氧 , 迅速导致脑

细胞和心肌的损害 [ 2] 。有关急性中毒后遗症的报道极少 , 笔

者认为本例患者出现后遗症与硫化氢中毒有直接关系 , 后遗

症的发生应与中毒的程度以及抢救是否及时和所用药物有关 ,

例如三磷酸腺苷 (ATP)、 细胞色素 C、 辅酶 A等能量合剂的

使用有助于保护及恢复脑组织功能。随访中 , 患者少有阳性

体征及实验室检查异常 , 症状时轻时重一直未能痊愈。
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　　摘要:报道 1例急性一氧化碳中毒并发弥散性血管内凝

血患者 , DIC不适合激素 、 高压氧等治疗时 , 采用加大吸氧流

量 、 联合应用抗生素及抗凝等治疗后 , 症状好转的临床救治

过程。
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1　病例介绍

张某 , 女 , 82岁 , 2008年 7月 20日晨被其家人发现昏迷

在床上 , 呼之不应 , 室内燃有煤炉 , 有很浓的煤气味 , 家人

急呼 120急救车送往当地医院救治 , 途中出现 1次非喷射性呕

吐 , 有少量的咖啡样胃内容物呕出 , 小便失禁。入院后给予

吸痰 , 开通气道 , 吸痰时痰中带血 , 并有呕血 1次 , 约 50ml。

颅脑 CT检查示大致正常。诊断为急性一氧化碳中毒。给予吸

氧 、 降颅压 、 醒脑 、 糖皮质激素 、 抗生素及预防应激性消化

道出血等治疗 1d效果不佳 , 故转入我院继续治疗。既往有冠

心病史 10年 , 无脑血管病及糖尿病病史 , 无药物过敏史。

入院查体:T37.4 ℃, P110次 /min, R 25次 /min, BP

110/70 mmHg。呈昏迷状态 , 压眶反射迟钝。全身皮肤 、 黏

膜无黄染及出血点。球结膜无水肿 , 双侧瞳孔等大等圆 , d=

2.0 mm, 对光反射迟钝 , 口唇发绀。双肺听诊呼吸音粗 , 闻

及痰鸣音 , 肺底闻及大量湿啰音。心率 110次 /min, 律齐 , 心

音低钝 , 各瓣膜区未闻及病理性杂音。腹软 , 肝脾肋下未触
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及 , 腹壁反射迟钝。 四肢肌张力低 , 肱二 、 三头肌反射

(+), 膝反射 、 跟腱反射未引出 , 巴氏征弱阳性。双下肢轻

度水肿 , 肘关节以下及踝关节以下皮肤发绀 , 皮肤温度偏低。

留置导尿管通畅。

实验室检查:血常规 WBC12.2×109 /L, N0.84, L0.08,

RBC4.18×1012 /L, HGB149 g/L, PLT141 ×109 /L。 尿常规

WBC(+++), 尿糖 (-), 隐血 (-), 酮体 (-)。 血生

化 K+4.36 mmol/L, Na+ 142.0 mmol/L, Cl- 109.8 mmol/L,

Ca2+2.10 mmol/L, CO2-CP19.6 mmol/L, GLU7.28 mmol/L,

AST50 U/L, GGT8.2 U/L, BUN 9.9 mmol/L, CRE 103.0

μmol/L。胸片表现双肺纹理明显增粗 , 双肺底见有密度较淡

且较均匀的斑片状阴影。 心电图示 Ⅰ 、 Ⅱ 、 Ⅲ 、 avFT波低

平 , V3 ～ 6T波倒置。

入院诊断:急性一氧化碳中毒;肺部感染;冠状动脉粥

样硬化性心脏病 , 心功能Ⅳ级 (NYHA);泌尿系感染。

2　治疗经过

入院后排除高压氧禁忌证后 , 立即行高压氧治疗 (2.0

ATA, 120 min, 中间休息 10 min)。出氧舱后 , 患者意识恢

复 , 呼之能应。 并给予脱水剂 、抗生素 、化痰药 、维生素 、脑神

经营养药 、抑酸 、抗凝药等治疗 。第 2天 , 患者 T38.2 ℃, 呈嗜

睡状态 , 口唇 、 肘关节以下及踝关节以下皮肤仍发绀 , 四肢

皮肤温度偏低。双肺听诊呼吸音粗 , 闻及广泛痰鸣音 , 肺底

闻及大量湿啰音。考虑由于患者昏迷时 , 呕吐物有误吸的可

能 , 存在严重肺部感染 , 给予联合应用抗生素治疗。 入院第 4

天 , 患者 T37.8 ℃, P80次 /min, R20次 /min, BP110/80

mmHg。精神萎靡 , 口唇及四肢末端皮肤轻度发绀 , 皮肤温度

正常;双肺听诊呼吸音粗 , 闻及痰鸣音 , 左肺底闻及少量湿

啰音;心率 80次 /min, 律齐 , 心音低钝 , 各瓣膜未闻及病理

性杂音;双下肢无水肿。复查血常规 , WBC14.7×109 /L, N

0.85, L0.06, HGB133 g/L, PLT76 ×109 /L, 血生化 K+

3.64 mmol/L, Na+ 131.0 mmol/L, Cl- 99.4 mmol/L, Ca2+

1.82 mmol/L, CO2-CP24.2 mmol/L, GLU5.1 mmol/L;大便

常规 , 潜血 (++);血小板指标明显降低 , 查体发现右前臂

穿刺部位皮下有瘀斑 , 其他部位皮肤 、 黏膜无黄染 、 出血点

及瘀斑 , 疑有弥散性血管内凝血发生 , 急查凝血四项及 D-二

聚体定量 , 结果为凝血酶原时间 12.1 s, 凝血酶原活动度

97%, PT比率 1.01 R, 纤维蛋白原 7.70 g/L, 纤维部分凝血

活酶时间 21.6 s, ATPP比率 0.77 R, 凝血酶时间 14.9 s, TT

比率 0.92 s, D-二聚体定量 7.5 mg/L, 确诊为弥散性血管内

凝血。病人病情危重及时通知家属 , 家属不同意应用肝素治

疗;立即停用脱水剂及高压氧治疗 , 加大吸氧流量 , 继续用

复方丹参注射液 20ml, 静脉滴注 , qd, 其他治疗暂不变。入

院第 8天 , 患者 T37.1 ℃, 精神差 , 能进少量食物 , 无呛咳;

口唇及四肢末端皮肤无发绀 , 皮肤温度正常 , 右前臂穿刺部

位皮下仍有瘀斑 , 瘀斑无扩大 , 其他部位皮肤 、 黏膜未发现

出血点及瘀斑;双肺听诊闻及少量痰鸣音 , 左肺底闻及少量

湿啰音 , 其余查体同前。 复查血常规 , WBC7.3 ×109 /L, N

0.84, L0.07, HGB99 g/L, PLT95 ×109 /L;凝血四项 , 纤

维蛋白原 5.10 g/L, D-二聚体定量 4.5 mg/L, 其他指标均正

常。病人家属终因经济原因放弃治疗出院。

3　讨论

一氧化碳吸入人体后 , 经肺泡迅速弥散入血与血液中的

血红蛋白结合 , 形成稳定的碳氧血红蛋白 , 而使血红蛋白失

去携带氧的能力。同时高浓度一氧化碳可直接抑制细胞内呼

吸 , 引起组织缺氧。缺氧最易使代谢旺盛的器官如大脑和心

脏遭受损害 , 同时引起血管内皮损伤及血小板损伤 , 激活凝

血及纤溶系统 , 导致全身微血管血栓形成 , 凝血因子大量消

耗并继发纤溶亢进 , 引起全身出血及微循环衰竭。 严重的细

菌感染更容易诱发弥散性血管内凝血。该患者有明确一氧化

碳中毒史 , 皮下有淤斑 , 出现血小板进行性下降 , 纤维蛋白

原 、 D-二聚体定量明显升高 , 故符合急性一氧化碳中毒并发

弥散性血管内凝血。

本例患者诊断明确 , 在抢救的过程中存在着很多矛盾 ,

如液体量控制 、 糖皮质激素疗法及高压氧的治疗等。一氧化

碳中毒后 , 口唇多呈樱桃红色 , 但该病人口唇 、 肘关节以下

及踝关节以下皮肤均发绀 , 皮肤温度偏低 , 考虑严重缺氧致

四肢末梢微循环差。早期给予抗凝治疗 , 其目的是改善微循

环 , 纠正大脑及心肌缺血;应用脱水剂或利尿剂 , 预防脑水

肿发生 , 是首选治疗。 该病人心功能差 , 为减轻心脏负荷 ,

控制液体入量 , 不能及时有效增加血循环 , 延长了大脑及心

脏等脏器的缺血 、 缺氧时间。患者有呕血史 , 入院后未再呕

血 , 但大便潜血阳性 , 不排除有上消化道出血的可能性。激

素治疗应早期 、 足量 、 短程 , 出现应激性溃疡并上消化道出

血时 , 不适合激素治疗。高压氧治疗能使血中碳氧血红蛋白

迅速离解 , 加快一氧化碳的廓清速度 , 使血红蛋白恢复正常

的携氧功能 , 可迅速纠正低氧血症 , 改善大脑及心肌缺血 ,

DIC的发生不适合高压氧治疗。其原因主要是在 2 ～ 3 ATA高

气压环境中 , 引起应激反应 , 使儿茶酚胺分泌增加 , 促进血

小板的聚集 , 能使正常人的凝血机能降低 , 这是由于血液溶

解氧增加 , 反射性引起骨髓造血机能相对抑制 , 红细胞表面

脆性增加 , 溶血增加 , 导致红细胞 、 血红蛋白 、 血小板降低 ,

白细胞升高。在高压氧治疗过程中 , 对出凝血系统的三大系

统中主要影响纤维蛋白溶解系统 , 高压氧是纤维酶原的活化

因子 , 可启动纤溶酶原转变为纤溶酶 , 使纤维蛋白多聚体裂

解 , 导致 D-二聚体升高。由于高压氧可使血黏度降低 、 凝血

时间延长 、 血沉加快 、 血糖升高 , 因此凝血功能障碍和活动

性出血 , 是高压氧治疗的绝对禁忌证 , 故该病人不适宜行高

压氧治疗。因而采取其他方式纠正缺氧 , 如加大持续吸氧的

流量或应用面罩式吸氧。 该患者救治成功的经验是始终抓住

病因治疗 , 及时纠正缺氧 , 同时给予抗炎 、 抗凝 、 降颅内压 、

脑细胞营养药及营养支持治疗 , 改善心脏功能 , 减少并发症 ,

积极的治疗取得了满意疗效。
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