
主要自葡萄糖或糖原酵解生成，来自肌肉、皮肤、脑及细胞等。

乳酸生成后或再被转化为糖原或丙酮酸，或进入三羧酸循环被

分解为水及二氧化碳。乳酸液进行人体后，能调节水、电解质

及酸碱平衡，多用于代谢性酸中毒或有代谢性酸中毒的脱水病

例。机体大量失血时应用乳酸林格液可提高生存率。乳酸林

格液与细胞外液接近，可增加肾小球滤过率，避免发生高氯性

酸中毒，并可有效降低血液黏稠度，有利于微循环灌注。

２．２　７．５％高渗ＮａＣｌ溶液　７．５％氯化钠高渗溶液产生的压

力相当于人体裁正常血浆渗透压的８倍，氯化钠输入血管后能

使组织间液和细胞内液迅速渗透进血管内，从而起到扩张血容

量，增加有效循环血量的作用；同时能收缩血管内皮细胞，舒通

微循环，使组织器官的灌流得到改善。赵中江等［２］通过临床研

究认为小剂量高渗盐水复苏可减轻创伤性未控制失血性休克

的并发症及死亡率。

２．３　羟乙基淀粉（ＨＥＳ）　与晶体液相比，ＨＥＳ能较停留于血

液中，提高血浆渗透压，使组织液回流增多，迅速增加血容量，

稀释血液，并增加细胞膜负电荷，使已聚集的细胞解聚，降低全

身血黏度，改善微循环。李涛等［３］通过不同分子质量的 ＨＥＳ

对失血性休克模型大鼠的作用，观察其平均动脉血压、血流动

力学和血气指标的影响，同时观察存活时间和２４ｈ存活率，结

果显示不同相对分子质量的 ＨＥＳ均具有明显抗失血性休克作

用，其中以 ＨＥＳ２００效果更明显。

３　对各器官组织的影响

限制性液体复苏可以减少失血量和避免血液过度稀释，减

轻休克所造成的酸中毒创伤后急性呼吸窘迫综合征，大大减少

急性肾衰竭、弥散性血管内凝血、脓毒血症等并发症。尤其是

对患有高血压的颅脑外伤患者，血压过低容易发生脑供血不

足。有学者提出，应用限制性液体复苏患者收缩压和平均动脉

压维持在５０～７０ｍｍＨｇ、４０～６０ｍｍＨｇ较为合理。因为在

此范围内，机体代偿机能得到充分发挥，减少出血量，并有效保

证心、脑、肾等重要脏器血液灌注。采用碱缺失、血清乳酸水平

胃肠道黏膜内ｐＨ及肺动脉插管进行氧运输指标监测并结合

常规血流动力学指标，可较好地反映全身或局部脏器的灌流和

细胞代谢状况［４］。慢速液体复苏还可使细胞介导的免疫抑制

快速恢复［５］。

４　临床应用探讨

限制液体复苏与早期充分液体复苏相比，可有效减慢出血

速度，特别是对同时伴有心脏、大血管损伤以及多脏器复合损

伤患者，可极大地提高抢救成功率。但在临床应用中，必须严

格注意临界血压和选择合适的复苏液种类。

４．１　限制性液体复苏阶段临界血压　临界血压直接关系到限

制复苏的效果，因为脑、心脏和其他脏器的临界血压各不相同，

血压过低或持续时间过长，容易导致多器官功能障碍和伴肠坏

死的继发性脓毒血症。

４．２　严格应用复苏液体　临床上常用于复苏的液体主要有晶

体液和胶体液两大类，晶体液包括生理盐水、林格液、乳酸林格

液及高渗盐液等；胶体液主要有右旋糖酐、明胶、羟乙基淀粉、

清蛋白和血液制品等。严格选用复苏液体对提高患者成功率

至关重要。

综上所述，传统治疗创伤失血性休克的原则是早期、快速、

及时、足量输入等张晶体液和（或）胶体液，以迅速短恢复机体

的有效循环血容量，使血压较快地恢复正常，从而有效维持重

要器官的血液灌注。近年来，通过临床研究和参照大量动物试

验，显示传统治疗原则会使患者出现“死亡三联征”：代谢性酸

中毒、凝血功能障碍和低体温。因此在患者发生创伤早期，进

行充分或限制性液体复苏之间，必须找到一个临界点，也既通

过适当液体复苏，在恢复组织灌注的同时，避免影响机体的代

偿机制。对于有活动性出血严重者，则不主张在止血前进行液

体输入。早期限制性液体复苏使机体维持较低水平的血压，可

减少出血量，减轻酸中毒，避免过分扰乱机体一系列的代偿机

制和内环境，改善预后［６］。从而有效保证组织器官的血流灌

注，避免各种并发症。而对于合并颅脑损伤患者，脑血流灌注

不足会继发脑组织缺血性损害，从而加重了颅脑损伤程度，宜

早输液以维持血压。在创伤失血性休克的救治中，进行限制性

液体复苏的时机以及持续时间仍有待于临床实践和实验的进

一步证实。目前进行限制性液体复苏仍应尽早手术止血，在此

基础上进行充分液体复苏，以恢复有效血容量，改善机体的低

灌注状态。
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不同氧气流量治疗２８８例急性高原反应的疗效观察

曹洪飞（四川电力医院外科，成都　６１００５１）

　　【关键词】　高原反应；　氧疗；　临床；　治愈率
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　　急性高原反应是指平原地区的人员进入高原后，由于对环

境的适应机制尚未建立而发生的一系列急性低氧应急反应。

初上高原１～３ｄ，甚至数小时就可能出现症状，多数人能够耐

受，５～１０ｄ逐渐缓解
［１］。常表现为血压高、头痛、头昏、气紧、

·８６７１· 检验医学与临床２０１３年７月第１０卷第１３期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊｕｌｙ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．１３



胸闷、呕吐、发绀等一系列症状。“新甘石”联网工程是点亮甘

孜北部藏区的民生工程，在平均海拔４２００米的地方施工，而参

建人员都来自平原地区。石渠县医疗站通过对发生急性高原

反应的施工人员采取提高吸氧流量来治疗，取得了良好的效

果，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取“新甘石”联网工程在石渠县的施工人员

２８８例轻型高原病患者，病例入选符合急性高原反应的诊断标

准［２３］，采用随机数字表分为常规组与对照组。常规组１３２例，

年龄２６～５０岁，平均（３２．８±３．３）岁；对照组１５６例，年龄２７～

５１岁，平均（３４．１±４．２）岁。两组患者性别、年龄差异无统计

学意义，进入高原工作前均在本院参加身体体检并合格，均参

无心肺疾病史和近期无上呼吸道感染疾病史。

１．２　方法　患者在治疗前先坐下休息，两组分别给予对症治

疗，口服氨茶碱片、硝苯地平片、甲氧氯普胺片、地塞米松。常

规组给予３Ｌ／ｍｉｎ的氧气吸入，对照组给予６Ｌ／ｍｉｎ的氧气

吸入。

１．３　疗效判定标准　治疗后头痛、头昏、心慌、胸闷、恶心、呕

吐等症状在１０ｍｉｎ内消失或明显减轻为显效；在２０ｍｉｎ内减

轻为有效；在３０ｍｉｎ内无变化为无效。显效和有效之和为总

有效率。

１．４　统计学处理　使用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行分析，计量

资料用狓±狊表示，两组数据资料用狋检验和χ
２ 检验进行统计

分析，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

对照组头痛、头昏、气紧、胸闷治疗的显效９０例（５７．７％），

有效５４例（３４．６％），无效１２例（７．７％），对照组总有效率

９２．３％；常规组头痛、头昏、气紧、胸闷治疗的显效 ４８ 例

（３９．３％），有效３３例（２５．０％），无效５１例（３８．６％），常规组总

有效率６１．４％（表１）。对照组疗效明显优于常规组，两组比较

总有效率有统计学意义（犘＜０．０５），表明６Ｌ／ｍｉｎ的氧气吸入

与３Ｌ／ｍｉｎ的氧气吸入相比，治愈率提高，效果明显。

表１　临床疗效比较［狀（％）］

组别 狀 显效 有效 无效 总有效率（％）

对照组 １５６ ９０（５７．７） ５４（３４．６） １２（７．７） ９２．３

常规组 １３２ ４８（３９．３） ３３（２５．０） ５１（３８．６） ６１．４

３　讨　　论

发生高原反应的关键是高原缺氧引起的肺血管收缩，肺动

脉压增高和缺氧使大脑皮层对皮层下中枢的调节功能减弱，引

起小动脉收缩［４５］。急性高原反应有心脏负荷加重，肺泡内气

体交换加剧，肺泡细胞受损，血氧分压降低以及脑组织细胞缺

氧，全身血中乳酸脱氢酶增加等一系列病理生理改变［６７］。大

脑皮质对缺氧的耐受性最低，急性缺氧时最初发生脑血管扩

张，血流量增加，颅内压增高，出现大脑皮质兴奋性增强，可有

头痛、头昏和其他症状如恶心、呕吐。氧疗法是治疗急性高原

反应的主要方法，吸入１００％的氧气后可以缓解肺血管的收

缩，降低肺动脉压力，改善机体的缺氧状态，达到病因治疗的目

的。急性高原反应氧气疗法时，加入５０％的乙醇或二甲硅油

的湿化瓶中，既能改善缺氧又能消除肺泡和气道中的泡沫，保

持呼吸道通畅，面罩给氧效果优于鼻导管给氧。本文资料显

示，６Ｌ／ｍｉｎ的氧气吸入与３Ｌ／ｍｉｎ的氧气吸入相比，治愈率

提高，效果明显，差异有统计学意义（犘＜０．０５），高流量氧疗明

显缩短高原反应的时间。
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１２例急性有机磷农药中毒反跳临床分析

林海晶，王晓燕（贵阳市第一人民医院急诊科　５５０００２）

　　【关键词】　急性有机磷农药中毒；　反跳
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　　急性有机磷农药中毒（ＡＯＰＰ）是急诊科常见急症，然而在

治疗过程中，少数患者在症状缓解的恢复期病情会出现突然急

剧恶化，重新出现有机磷农药中毒症状且加重，或肺水肿甚至

突然死亡，这种现象在临床上称为“反跳”［１］。一旦发生反跳，

其病死率极高，给治疗或护理带来了一定困难。因此，在救治

时应掌握有机磷农药中毒反跳发生的原因与规律，严密观察病

情变化，及时发现反跳的先兆症状，及早治疗，降低急性有机磷

农药中毒反跳的发生，降低病死率，提高抢救成功率。

１　资料与方法

１．１　一般资料　（１）本院２００７～２０１２年收治符合急性有机磷

农药中毒标准［２］的患者１７４例。其中男４９例，女１２５例，年龄

１６～７１岁。敌敌畏中毒患者６１例，乐果中毒患者４６例，氧化
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