
2. 2 治疗前后血气分析比较
治疗组和对照组治疗前 PaO2、PaCO2 和 SaO2 差异无统计

学意义，治疗后两组指标均有改善，其中治疗组治疗前后

PaO2、PaCO2 间差异有统计学意义 (P ＜ 0. 05)。见表 2。
表 2 两组患者治疗前后的血气分析比较

组别 时间 PaO2 (kPa) PaCO2 (kPa) SaO2 (% )

治疗组 治疗前 65. 8 ± 10. 6 58. 1 ± 14. 5 94. 9 ± 4. 8
治疗后 75. 3 ± 8. 6* 48. 1 ± 6. 9* 97. 1 ± 5. 3

对照组 治疗前 64. 9 ± 9. 8 58. 3 ± 13. 8 95. 4 ± 5. 1
治疗后 72. 1 ± 9. 5 54. 2 ± 7. 8 96. 3 ± 3. 9

注: 与治疗前比较，* P ＜ 0. 05。

2. 3 常规指标比较
治疗前后两组患者肝、肾功能和血尿常规相关指标均无

明显变化。
3 讨论
尘肺病患者常合并 COPD，诊断 COPD主要看患者是否呼

气受限
［2］，临床上主要表现为咳嗽、咳痰、呼吸困难等症状。

COPD治疗的主要目标是改善肺功能。支气管扩张药物以及激
素虽然可以缓解症状，但却不能阻止肺功能的降低

［3］。补肺
活血胶囊可以改善肺通气功能，恢复支气管、肺和血管等组
织的顺应性，通过纠正机体缺氧改善肺的通气功能。多项临

床研究证实补肺活血胶囊能提高氧分压，降低二氧化碳分

压
［4］，对血氧饱和度的影响不大，它还可以降低心肌耗氧，

增加心输出量。本组尘肺合并 COPD 患者服用补肺活血胶囊
后肺通气功能 PaCO2、PaO2 水平与治疗前比较差异有统计学

意义 (P ＜ 0. 05)。氨溴索口服液为粘痰调节剂，通过影响支
气管腺体的分泌而使痰液粘滞性降低，使痰液易于咳出，可

保护患者的肺功能。
本观察结果表明，补肺活血胶囊与氨溴索口服液合用不

仅可改善尘肺合并 COPD 患者的胸闷、咳嗽、呼吸困难、心
悸等临床症状，同时可以提高患者通气功能，其疗效确切，

安全性好，值得临床进一步研究、推广使用。
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124 例急性一氧化碳中毒所致心肌损伤分析
Analysis on myocardial injury from 124 cases of acute carbon monoxide poisoning

薛汉淑

(沈阳市第九人民医院，辽宁 沈阳 110024)

摘要: 回顾性分析 124 例急性一氧化碳中毒患者血清心
肌酶谱和肌钙蛋白、心电图变化情况。结果显示，中、重度
中毒组心肌酶谱和肌钙蛋白Ⅰ (cTnⅠ) 增高明显，与对照组
及轻度中毒组比较差异有统计学意义 (P ＜ 0. 01)，重度中毒
组与中度中毒组比较，差异有统计学意义 (P ＜ 0. 01)。提示
急性一氧化碳中毒患者血清心肌酶谱和 cTnⅠ变化随病情严重
程度而显著升高，可对早期发现、评判、预防心肌受损有着
重要意义。
关键词: 急性一氧化碳中毒; 心肌酶谱; 肌钙蛋白; 心

电图; 心肌损害
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急性一氧化碳中毒 (ACOP) 是我国发病和死亡人数最多

的急性中毒。临床上传统的治疗方法多注重脑部损害，而心
肌损害常被忽视。为了及早诊治 ACOP 所致心肌损害，我们
对 2010 年 11 月—2013 年 3 月在我院门诊及住院的 ACOP 患
者疑似或确诊有心肌损害的 124 例患者进行的心肌酶谱、肌

钙蛋白 (cTnⅠ) 和心电图 (ECG) 动态监测结果进行分析，
以评价其临床意义。
1 资料与方法
1. 1 一般资料

124 例 ACOP患者中男性 71 例、女性 53 例，年龄 17 ～ 76
岁，平均 (38. 6 ± 12. 45) 岁，发现中毒至就诊时间 1 ～ 12 h。
124 例患者均有一氧化碳接触史，参照《职业性急性一氧化
碳中毒诊断标准》 (GBZ23—2002) 明确诊断，排除既往冠心
病、心肌梗死、脑梗死、高血压、糖尿病、肝肾疾病者，根
据中毒程度诊断重度中毒 30 例、中度中毒 56 例、轻度中毒
38 例。另取同一时期健康体检者 54 例为对照组，男 30 例、
女 24 例，年龄 18 ～ 72 岁，平均 (37. 8 ± 11. 65) 岁。
1. 2 方法

ACOP患者入院后 1 h内、对照组于检查当日抽取静脉血
5 ml测定心肌酶谱和 cTnⅠ，并动态监测 ECG。检测试剂盒由
德国罗氏诊断产品 (上海) 公司提供，仪器为东芝 120 全自
动生化分析仪。
1. 3 统计学方法
两组资料之间比较采用 t检验，率的比较应用 χ2 检验。

2 结果
2. 1 中毒组和对照组心肌酶谱和 cTnⅠ测定结果
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中、重度中毒组心肌酶谱和 cTnⅠ与对照组比较差异有统
计学意义 (P ＜ 0. 01)，重度中毒组和中度中毒组比较，各指

标差异有统计学意义 (P ＜ 0. 01)。见表 1。

表 1 中毒组和对照组心肌酶谱和 cTnⅠ测定结果 (x ± s)

组别 例数 CK (U /L) CK-MB (U /L) LDH (U /L) cTnⅠ (ng /ml)

中毒组 124 564. 58 ± 175. 5* 58. 05 ± 12. 5* 628. 64 ± 124. 28* 0. 58 ± 0. 03*

轻度中毒组 38 118. 92 ± 56. 85 12. 74 ± 7. 96 182. 55 ± 48. 58 0. 04 ± 0. 02
中度中毒组 56 488. 62 ± 189. 52* 37. 65 ± 14. 56* 568. 35 ± 120. 46* 0. 13 ± 0. 03*

重度中毒组 30 923. 56 ± 215. 60* # 46. 84 ± 11. 28* # 838. 76 ± 128. 50* # 1. 12 ± 0. 03* #

对照组 54 116. 50 ± 32. 95 12. 32 ± 4. 84 156. 48 ± 49. 15 0. 03 ± 0. 01

注: 与对照组比较，* P ＜ 0. 01; 与中度中毒组比较，#P ＜ 0. 01。

2. 2 中毒组与对照组 ECG异常率比较
ECG异常是指 ACOP后出现房性、室性频发早搏 ( ＞ 6 次

/min)，窦性心动过速 ( ＞ 100 次 /min)，窦性心动过缓 ( ＜
60 次 /min)，ST—T改变为 ST—T段下移 ＞ 0. 5 mV，T 波改变
为 T 波低平或倒置。中毒组 ECG 异常率为 54. 83% (68 /
124)，高于对照组 3. 7% (2 /54)，两组比较差异有统计学意
义 (P ＜ 0. 01)。详见表 2。

表 2 中毒组与对照组心电图异常情况 例(% )

组别 例数 期前收缩 窦性心动过速 窦性心动过缓 ST—T改变 T波改变

重度中毒组 30 13 (43. 33) 27 (90. 0) 8 (26. 67) 21 (70. 0) 23 (76. 67)
中度中毒组 56 15 (26. 78) 29 (51. 78) 5 (8. 92) 24 (42. 86) 22 (39. 29)
轻度中毒组 38 2 (5. 27) 12 (31. 58) 0 1 (2. 63) 1 (2. 63)
对照组 54 2 (3. 70) 0 0 0 0

3 讨论
一氧化碳可与肌球蛋白结合，影响细胞内氧的弥散，损

害线粒体的功能; 还与线粒体中细胞色素 a3 结合，阻断电子
传递链，延缓还原型辅酶 I (NADH) 的氧化，抑制细胞呼
吸
［1］。使血液流变学发生改变，血流速度减慢，红细胞刚性
增加，血管内皮细胞发生肿胀，造成血循环障碍，形成血栓，

阻塞冠状动脉而造成心肌梗死
［2］。

本文资料分析显示，心肌酶谱和肌钙蛋白Ⅰ与病情严重程度
有一定关系，重、中度中毒组与对照组、轻度中毒组比较，肌
酸激酶 (CK)、肌酸激酶同工酶 (CK-MB)、乳酸脱氢酶
(LDH)、cTnⅠ的差异均有统计学意义 (P ＜ 0. 01)。提示 ACOP
程度越重，心肌酶值、cTnⅠ升高幅度越大，心肌损害越重。
本次分析可见，虽然一氧化碳中毒患者可出现期前收缩、

窦性心动过速、窦性心动过缓、ST—T改变、T波改变等心电
图异常情况，但在诊断心肌损伤中敏感性低，只供参考。

cTnⅠ是目前比较理想的心肌损伤标志物，能够有效检测
和发现短暂局灶性心肌缺血性损伤及心肌微小病灶

［3］，对诊

断、判断心肌损伤严重程度和评价预后有重要作用。因此，
根据 cTnⅠ水平变化，及早给予预防措施，对于降低一氧化碳
中毒患者心肌损伤发生率及病死率有一定的临床意义。
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氢氟酸灼伤的救治体会

Treatmnet experience on hydrofluoric acid burning
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摘要: 对我院 2004 年 1 月—2014 年 1 月收治的 36 例氢
氟酸灼伤患者，根据病情不同采取个体化综合治疗措施，36
例全部治愈。提示在严密血钙监测下早期静脉补钙、钙剂局
部封闭、尽早切 (削) 痂手术是防治低血钙的有效措施; 重
度吸入性损伤及时气管切开、早期呼衰尽早应用呼吸机机械
通气等综合治疗措施，能有效地提高氢氟酸灼伤的治疗效果。
关键词: 氢氟酸; 灼伤; 治疗
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氢氟酸灼伤是临床遇到的一种较严重的化学性灼伤。低
浓度的氢氟酸灼伤就可引起严重的皮肤损害，且进行性加深;

高浓度较大面积的氢氟酸灼伤可引起全身中毒和致命性低钙

血症，如处理不当，将危及患者的生命。2004 年 1 月—2014

年 1 月我院收治氢氟酸灼伤患者 36 例，经个体化综合治疗全
部治愈。现报道如下。
1 一般资料
本组 36例，男 33例、女 3例，年龄 22 ～51岁。重症患者

为工作中因容器破裂氢氟酸溅出受伤，轻症患者多数为做实验

的学生、教师及一般工人不慎被氢氟酸灼伤。患者于伤后 1 ～ 4 h

入院，灼伤总面积 0. 5% ～ 16%总体表面积 (TBSA); 根据
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