
表 1 观察组与对照组全血粘度与血浆粘度比较 ( x ± s)

组别
全血粘度( mpa. s)

高切( 200 /s) 中切( 30 /s) 低切( 3 /s)
血浆粘度

( mpa. s)
矽肺组 7. 20 ± 0. 75a 8. 72 ± 0. 93a 14. 61 ± 1. 36a 1. 70 ± 0. 12b

对照组 5. 61 ± 0. 81 6. 23 ± 0. 80 11. 30 ± 0. 79 1. 57 ± 0. 09

注: 与对照组比较，a，P ＜ 0. 01; b ，P ＞ 0. 05。

3 讨论

我们认为矽肺病人全血粘度显著增高，其原因主要是，

矽肺时由于肺弥漫性纤维化，小动脉内膜增厚和其周围纤维

增生使管腔狭窄、闭塞。发生血栓时，肺毛细血管床破坏，

肺循环阻力增加而致肺动脉高压; 肺间质及呼吸性细支气管

周围纤维增生，支气管狭窄、痉挛，使吸气时空气虽通入无

阻，而呼气时管腔易陷闭而加重支气管阻塞，肺泡膨胀，挤

压肺泡毛细血管，增加肺循环阻力致肺动脉压升高
［3］。矽肺

患者由于慢性肺功能损害，导致通气功能、弥散功能和毛细

血管气体交换等换气功能减退或障碍，从而造成低氧血症，

引起机体缺氧。因代偿缺氧，红细胞生成素增加，促使骨髓

增加红细胞生成量，从而导致了红细胞压积显著增高，低切

变率时的全血表观粘度也相应显著增加。由于缺氧和不同程

度的酸中毒，促使红细胞、血小板等细胞的顺应性下降及其

代谢障碍，而致细胞膜表面的阴电荷量减少和膜电位下降，

使各切变率时的全血表观粘度显著增加。同时，矽肺患者因

缺氧及不同程度的酸中毒，促使血管内皮细胞受损后电位改

变，使血小板、红细胞易被粘附和聚集在血管壁上，引起血

流速度减慢，尤其是缺氧可使血管渗透性增高，血管内水分

外渗，血液浓缩，又进一步导致各切变率时的全血表观粘度

显著增加
［4］。加之呼吸系统及胸腔内负压变动幅度增大等因

素，使静脉回心血量增加，心排血量也增加，血流速度增快

及血粘度增大。矽肺患者只有病情发展到一定程度肺组织有

大块纤维化时，才出现气短等缺氧症状，从而引起与携氧密

切相关的血红蛋白出现代偿性增加，导致血液粘稠度增加。
矽肺患者全血粘度的监测对判断机体的缺氧程度、了解机体

的损害状况及代偿限度、指导临床治疗有参考价值。
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留置洗胃救治急性有机磷中毒

致呼吸衰竭的探讨
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呼吸衰竭是急性有机磷中毒主要的死亡原因。及时洗胃、
气管插管是抢救的关键。现将我院 2004—2009 年救治的急性

有机磷中毒致呼吸衰竭 96 例分为观察组和对照组，分别进行

留置胃管重复洗胃和常规洗胃，分析两者的疗效。
1 资料与方法

48 例留置洗胃为观察组，其中男 23 例、女 25 例，年龄

21 ～ 62 岁，服 药 时 间 ( 80 ± 50 ) min，服 药 量 ( 130 ± 30 )
ml。常规洗胃为对照组，从急性有机磷中毒致呼吸衰竭中随

机抽取 48 例，其中男 26 例、女 22 例，年龄 23 ～ 63 岁，服药

时间 ( 80 ± 40) min，服药量 ( 130 ± 30 ) ml。两组年龄、服

药时间、服药量等差异无统计学意义。
所有中毒患者常规洗胃 1 万 ～ 3 万 ml，上呼吸机，静脉

应用阿托品、解磷定等综合治疗。观察组在洗胃后留置胃管，

每 3 h 定时反复洗胃，每次洗胃后连接负压袋，进行负压引

流，防止毒物的再吸收。
2 结果

两组在阿托品化时间、阿托品化剂量、脱机时间上差异

有统计学意义 ( P ＜ 0. 05) ，见表 1。
3 讨论

在建立人工气道的基础上，洗胃是清除有机磷毒物的主
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表 1 两组阿托品化时间、剂量和脱机时间、死亡例数的比较

组别 例数
阿托品化

时间 ( h)
阿托品化

剂量 ( mg)
脱机时间

( h)
死亡

观察组 48 4. 4 274. 3 178 ± 95 0
对照组 48 6. 7 458. 2 320 ± 96 2

要措施，并且洗胃越早越好，气管插管与食道内置管洗胃同

时进行是科学安全的。因为口服有机磷中毒后，除对胃黏膜

的直接损害外，农药的脂溶性可使其残留在胃黏膜皱襞上，

一次洗胃不能完全清除，并可逐渐被胃黏膜上皮细胞再吸收

入血，形成肝肠循环，造成二次中毒。大剂量阿托品治疗使胃

肠蠕动减弱或消失，肠腔扩张，肠道内酵解产气压力增加，进入

肠道的有机磷反流入胃
［1］，通过反复洗胃并负压引流后，将有

机磷农药的胃液不断引出，加快了有机磷农药的清除速度。从

本组资料看，观察组能尽快达到阿托品化，阿托品用药较对照

组明显减少，死亡例数也少于对照组。有资料显示急性有机磷

中毒死亡患者中 20%与洗胃不彻底有关
［2］。因此反复洗胃至

关重要。
本文观察组能较快恢复自主呼吸，脱机时间早于对照组。

提示有机磷中毒并发呼吸衰竭，立即气管插管、洗胃并留置

胃管重复洗胃，同时应用阿托品、解磷定，尽快达到阿托品

化，能起到积极有效的救治作用; 并可缩短机械通气时间，

减少阿托品用量和阿托品中毒的机会。
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