
中国工业医学杂志 19 8 9年第 2 卷第 1 挽

。

知识更新
。

C P C R 的现代概念

北京医科大学第三医院职业病研究中心 赵金坦

急性职业中毒抢救中最先遇到的棘手问题住往是

心跳呼吸骤停
。

这一间题的处理不仅直接决定抢救能

否成功
,

而且与病人预后有密切关系
。

以往多强调心

肺功能的恢复
,

故称为
“
心肺复苏

”
( C P R )

。

近十余

年的研究表明脑乃是复苏的关键
,

脑的基本功能得以

维持
,

复苏的真正目的才能达到 `且 , 。

故目前多改称为
“

心肺脑复苏
” , (C P C R ,

份 r d io P u l宜ot n a yr 必-e

b ar l esr us c

iat 七io n ) ,

其重点在于强调快速及时的现

场急救及积极有效的脑复苏措施
。

现将此一何题的动

态简要介绍如下
。

一
、
C P C R的工作模式

现代心肺脑复苏大致分为 3 个实施阶段
:

(一 ) 观场急救 (f让 s士 ia d)
:
目的在于使病人立

即获得最基本的生命支持 (B L S ,

ba
s记 1迁e su P P O rt )

,

要求在呼吸循环骤停后 2~ 4分钟内即给予B l另
。

故厂

矿医务人员乃至工人均应有这方面的基本知识才行
。

此阶段的处理是下一步抢救的基础
,

对病人生死具有

决定作用
,

否则纵有最特效的解毒剂或抢救药物亦无

济于事 , 最忌对病人不作任何处理匆匆送往 医院
。

此

阶段的措施十分简单
,

仅 A
、

B
、

C 3 点
。

A (a 让w a y ) ,

即保持气道通畅
,

此点极为重要
,

但直至 60 年代初期方

为人们认识
,

从而使复苏成为可能
。

B b( er
a t h 执g)

,

即人工通气维持呼吸 , 以口对口通气最为方便有效丢

C c( 仕 c u坛桩。 n ) ,

即心脏按压
,

以维持心泵功能
。

(二 ) 急诊室处理 ( e rr 论 r ge n cy t l℃牡七刀e m ) : 目

的在于从根本上改善心肺功能
,

以使机体获得进一步

生命支持 ( A L S
, a
vd

a n c
ed l血

s u P p o rt )
。
国外系

由设备齐全的急救车开赴现场处理
,

国内此步抢救多

在急诊室进行
。

要求在呼吸循环骤停后 8 分钟内即开

始此步治疗
,

一般由专门医务人员进行
,

其 要 点为
D

、

玖凡 G `条
.

D (d川李 )
.

即锄物
,

包括维持呼吸循

环功能药物
、

碱性药物
、

糖皮质激萦及 电解质
、

血容

量的补充维持等
。 “

心内三联针
”

目前已很少应用
,

仍欲臂上豫素为主要心脏复苏荆
,

可辅以阿托品静脉

或心内注射
。

钙剂可能妨碍强心俄的应用
,

用时应慎

重
。
E ( e l ec 幼 o aC dr io gr a phy ) ,

即心电图连续监厕
,

以有效地指导治疗
。

F (饰对1卫a吃fo 直)
,

即心肌的除倾

处理
,

包括电除颇及药物除颤 (利多卡因
、

普鲁卡因

酞胺
、

澳节胺等 )
。

G (郎训驴 ) ,

即详细的病情记录
,

包括T
、

P
、

R
、
B P及出入量

、

各项检查治疗措施
、

病

情等
。

(三 ) 监护病房的强化治疗山 1加 J玲 ive ca er )
:

目的在于防治缺血缺氧所致之器官损伤
,

重点是脑损

伤
,

以提高复苏效果
。

此种模式已为国内外广泛认可 `幻
,

并使复苏成功

率大为提高
。

如美国在 6 0年代复苏成功率尚不到10 %
,

推行此一模式后 已达 40 %左右
。

二
、

破盆苏的甚破措施

呼吸循环骤停病人经现场B SL 及急诊室A璐处理
后 (窒息性气体中毒病人亦然 )

,

转入病房治疗最重

要的任务是缺氧性脑损伤的防治
。

常用的措施有人工

低温冬眠
、

糖皮质激素
、

脑代谢促进剂及氧疗等
。

此

时之氧疗应积极进行
,

务求尽速提高血氧张力
。

鼻管

或鼻塞给氧一般仅能给入 40 %左右的氧
,

难胜此任
,

而 以面罩
、

麻醉机或氧帐给氧为佳
。

注意高浓度氧吸

入勿超过24 小时
,

以防发生肺型氧中毒 ; 可于 24 小时

后改用 50 % 氧吸入较为安全 0 、 。

有条件者可尽早投用

高压氧 ( h y P e br a

icr o x y ge n ) 治疗 , 紧急情况下亦

可采
“

内给氧
” ,

即静脉注射 0
.

3% 双氧水
。

由于脑组织耗氧量甚大
,

其能量来源几乎全靠葡

萄糖有氧代谢提供
,

对缺氧十分敏感
,

虽有上述措施

亦常难防止缺氧性损伤— 脑水肿发生 , 脑水肿形成

后又可进一步限制神经细胞供氧
,

使损伤更为加重
,

可见脑水肿的防治实是脑复苏的重要环节
。

缺氧所致

之脑水肿远较一般脑水肿复杂
,

其早期主要是脑细胞

能量耗竭
, “

钠泵
,

停转引起的神经细胞水肿
,

故烦

内压升高不甚明显
。

若缺血缺氧状态持续不得纠正
,

则 5一仃小时后可因脑内毛细血管内皮细胞变性导致血

管薄性脑水肿
,

引起须内压剧增 “ ,
。

故脑水肿的治疗

关键在于早期处理
,

不能等到明显颅内压增高表现发

生后再采取措施
。

主要方法除上述各项措施外
,

应尽

早投用 A T P 制剂或能量合剂
,

并输以利尿脱水 , 单

纯的利尿脱水措施对缺氧性减水肝住往难以奏效
。

临床实践表明
,

虽有以上综合措施
,

但脑复 ;柳欢
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果仍不理想
。

研究发现
,

这主要是缺血缺氧后
,

水肿

的脑组织压迫血管
、

微血管内皮细胞肿胀变性
、

血流

淤滞
、

红细胞凝聚以及
“

颅内盗血
”

等因素的作用
,

导致脑内微循环明显障碍之故
。

此时
,

即便其缺血或缺

氧状况得到纠正
,

脑组织仍难以得到充分灌注
,

形成

所谓
“
再灌注不能

”

现象 (on
一

efr fo w )t ” 。

70 年代以

来
,

逐渐重视了对此一现象的防治
,

使脑缺氧的治疗

效果有明显提高
。

其主要措施为
:

(一 ) 维持充分的脑灌注压
:
目的在于克服血流

淤滞状态
。

为了维持充分的脑灌注压
,

就必须使血压

维持于正常或稍高水平 〔平均动 脉 压 在 12
. 。~ 1 3

.

3

kaP (9 。、 10 。

~
H名) 为妥〕 ,

故任何原因引起的低

血压均应纠正
,

如血容量不足
、

心 衰
、

心律失常
、

休

克等 , 也应注意避免血压突然增加过高
,

以免使颅内

压骤增
,

加重脑水肿 ` 2 , 。 紧急情况下
,

可用 4 一 10
O
c

生理盐水或低分子右旋搪 醉 ( 3 0 0~ s o o m l / 0
.

: h )
,

经颈动脉直接快速灌注
,

达到降温和再通 微 循 环 的

目的
。

(二 ) 改善微循环状况
:
以低分子右旋糖醉最为

安全有效
,

其中尤以MW I O 0 0。~ 20 00 。者最佳
。

由于

可使细胞外水分及电解质回收至血管内
,

可降低血液

粘稠度
、

预防和消除红细胞凝聚及微血栓形成
、

增加

血流量
,

使用适当尚可减轻脑水肿 “ , ,

故对维持微循

环通畅有重大裨益
。

肝素虽有助于开通微循环
,

但易

引起出血
,

多慎用
。

(三 ) 纠正
“

颅内盗血
” :

脑内缺氧区域的酸性

代谢产物大量堆积
,

可使该部小动脉处于持续扩张状

态
,

导至毛细血管血流淤滞
、

流体压增加
、

水分外渗

增加 , 水肿液压迫局部血管更加重该部血 循 不 良状

态
。

结果是缺血缺氧区的血液分流至受缺氧 影 响 较

小的区域
,

该部的缺氧状况进一步恶化
,

即所谓
“

脑

内盗血
”

现象 (加加 a c
er eb ar l b loo d 一 set al in g p he

-

n o r n e n o n )
。

目前多采用中度机械过度通气法进行纠

正 ` , , : 过度换气使aP C O : 饰低后
,

可使受缺氧影响

较小的区域的血管发生反射性收缩
,

血液遂重新向缺

氧区灌注
,

达到纠正分流的目的
。

一般将 aP C O Z 维

持在 3
.

3~ 4
.

o
kP

a ( 25一 30

恤
Hg ) 〔aP O : 维持在

z 3
.

3k P a ( l o o

mln
H g )〕即可

。

P a C O : 过低可能引 起

脑血管收缩过度
,

并使血液p H 值升高导致血氧解禽

曲线左移
,

反有加重脑缺氧之虞
。

三
、

抗缺叙性脑摄伤的强化措施

(一 ) 脑保护剂的应用
:
以前认为脑缺血或缺载

超过 6 分钟即造成脑细胞不可逆性损伤
。

近年的研究

表明
,

脑细胞对单纯的缺血缺氧至少可耐受 6 0分钟 ;

损伤实际上是缺血或缺氧时发生的各种生化改变所造

成
.

完全性缺血或缺氧当然十分有害
,

但低水平的供

血或供氧对脑组织的损伤性更强
:
因血液或供氧完全

中断时
,

随代谢停止
.

毒性代谢产物的积累也中止 ,

而低水平的供血或供氧并不能维持细胞正常功能
,

却

能便
“

无氧氧化
”

过程继续下去
,

造成有害物质大量

积累
,

导致细胞损伤
、

死亡 ` . , 。 此外
,

脑组织缺 血

缺氧后
,

当血流再度开通
、

供氧迅速 改 善 时
,

常 激

活某些再氧化酶
,
导致再氧化反应 (

心
x 记a玄i o n ) 发

生
,

生成以活性氧为主的各种游离 基
,

从 而 引起一

系列过氧化反应
,

造成生物膜及细胞各种 成分 的 损

伤
。

这些因素对于缺氧性肺损伤的恢复是 极 为 不 利

的
。

近年发现某些药物对主述损伤具有防护作用
,

称

为
“

脑保护剂
” ,

如巴 比安盐等
。

其保护作用可能与

其可降低细胞代谢及脑耗氧量
、

改善脑血流
、

增加脑

细胞葡萄糖贮备及可清除自由基从而防止它对生物膜

的损伤等作用有关 `” 。

其它氧自由基淬灭剂亦可防止

膜脂质过氧化
,

故也有保护功能
,

如辅酶 Q
: 。 、

V it E
、

V 计C
、

还原型谷胧甘肚
、

氯丙嗓
、

异丙嗓
、

谷氨酸盐
、

超氧化物岐化酶
、

过氧化氢酶 等
。

(二 ) 钙离子通道 阻滞剂的应用
:

研究表明
,

脑

缺氧时脑灌注不良及损伤与钙离子在脑细胞内的大量

积聚有关
。

缺氧时由于能量耗竭
,

细 胞 膜上 的
“

钙

泵
”

停止运转
,

造成细胞内钙离子积聚
。

此种高浓度

钙可激活磷酸醋酶A : ,

引起胞膜磷醋大量分解并生成

大量游离脂肪酸
,

其中花生烯酸 a( ar hc i d o n ic a ic d)

可透过血脑屏障激活局 部脑血管中血小板
,

引起血栓

形成 , 花生烯酸还可直接激活再氧化酶类
,

生成血栓

素并产生大量活性氧游离基
。

血栓素可激活血小板生

成血栓
,

并可引起脑血管痉挛
,

加剧脑组织 缺 血 缺

氧 , 活性氧游离基则可进而损伤细胞成分
。

钙通道阻滞剂 ( CC B
, c a lc ju ln hc

e

lm al b lo c·

k e r s )至少可在 3 方面阻断上述恶性循环
: ①阻止钙离

子透过细胞膜进入细胞 , ② 阻止花生烯徽 激 活 血小

板 ,③ 阻止血栓素引起脑血管痉挛
。

此种保护在其它器

官如心脏也有效果
,
更使此类药物的应用价值明显提

高
。

钙通道阻滞剂也称为钙拮抗剂
,

临床药理显示有

扩张血管
、

维持正常心律等作用
,

为心脏疾患常用药

物之一
,

如异搏定 ( v e r a p a而 l)
、

心痛定 ( N血 d卜

p in e )
、

氟苯桂嗓 ( F lu n a ir z in e )
、

利多氟嗓 ( L城of la
-

z in e )
、

硝苯 .比角N 七” o d iP in e )等 “ 。 , 。

兰
、

钠洛酮 ( N al o 义。 n e ) 的应用
:
近年的 研 究

发现
,

应激反应 `s切℃ 5 5 )除 有
“
A C T .H 肾上腺皮质泰



。 p协 CO rt 远 ) , 它进而转化为 A C T H和夕
一

内啡肚
,

引起

机体应激反应
。

但尹
一

内啡肤所引起的是负性
、
孑 良)

效应
,

它能明显抑制维持正常循环功能的各种介质如

J`茶酚胺
、

前列腺素等的作用
,

从而引起心律减慢
、

心搏出量下降乃至休克等反应
。

钠洛酮则是 目前最为理想的内啡肤拮抗剂
,

它通

过对 刀
一

内啡肤的直接拮抗作用而恢复儿茶 酚 胺
、

前

列腺素等介质对循环的调控 , 此外
,

由于它与麻醉剂

具有很大的化学结构相叭性
,

故也是极有效的麻醉药

拮抗剂 , 它还可有效地防止脑缺血缺氧所 致 之 脑 梗

塞
,

有助 于重建脑循环
。

因而 目前已广泛用于麻醉药

过量
、

酒精中毒
、

休克
、

新生儿 窒息
、

慢性阻塞性肺

疾患
、

心纹痛
、

窒息性气体中毒的治疗等
,

并被列为心

肺脑复苏的常规措施之一 `五二’ 1 2 , 。

上述理论亦表明
,

在任何应激情况中
,

除投用糖皮质激素外
,

也应投用

钠洛酮
,

以防止内啡肤骤增产生的循环抑制作用
。

该药

本身并无药理作用
,

主要通过对 刀
一

内啡肤的拮 抗 而

显示治疗效果
,

故十分安全
。

一般可用 0
.

4~ 。 。

8毫克

肌注或静注
,

每 2 ~ 3 小时重复一次
。
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嗅觉的职业性损害

上海 医科大学劳动卫生教研室 蒋学之

人的视
、

听
、

触
、

唤四大感觉中
,

唯独对嗅觉的

研究进展缓慢
,

迄今尚末明眯嗅神经细胞是如何感知

各种气味的
。

哺乳类动物
,

包括人类均具有通过气味

传递生物信息的能力
。

已有证据表明同居一室内的妇

女产生月经周期周步现象 (麦克林托克效应 ) 是与气

昧信息的传递有关
。

本人近年的研究工作中发现众多

的化学物可损伤嗅神经细胞和嗅神经
。

由于嗅神经细

胞是人体唯一的直接与夕!界接触的细胞
,

也即是大脑

与外界直接联系的部分
,

环境甲的神经污染物或化学

物通过呼吸可直接作用于噢神经细胞
。

这里
,

从工业

医学和毒理学的角度提出讨论
,

以期引起注意
。

在职业环境中
,

由呼吸道吸入的气体和 粉 尘 微

粒
、

微生物
、

病毒和毒素首先与鼻腔粘膜广泛接触
。

鼻

腔粘膜主要由呼吸上皮细胞和嗅上皮细胞组成
。

已明

确得知有6 7种化学物可损伤嗅器官而造成嗅觉功能减

退或缺失
,

但人们尚末意识到这种损害的后果
。

人生

括在不能感知气味的世界里
,
日子既乏味 又 充 满 危

险
。

如发现不 了逸漏的毒气 , 不能享受美味食品的气

息
,

食物的味道 3 / 4是靠唉觉而术是靠味觉辩 别 的 ,

吃了变质的食物而致中毒 , 不能觉察到火灾的烟味等

等
。

完全拐失噢觉的人中 1/ 4在某种程度上丧失 性 冲

动
。

老年性痴呆病人
,

咬觉体碍早于记忆衰退
.

凡此


