
.

4 3 6
·

胞 2
.

7 5%
,

嗜碱红细胞 3
.

67 %
,

修正诊断为亚急性铅

中毒
。

追问既往病史
,

患者曾患有趾端脉管炎
,

用中

药偏方治疗
,

所用内外药经检验均含一定量的铅
。

经

用络合剂治疗一个疗程后
,

病情有所缓解
,

4 个疗程

(其中化验尿铅最高 1 5
.

73 3拼兀旧1/ L 即 3
.

26 m g / L )
,

病情完全缓解
,

住院34 天出院
,

查体无特 殊
,

尿 铅

(驱铅后 ) o
.

2 6m g / L
,

Z P P z 4
.

s拌g g/ H b
,

H b z o刁g

/ L
,

肝功正常
。

讨论

患者内服的中药偏方胶囊
、

外用药青经检测均含

一定量的铅 (内服胶丸含铅量 17 m g g/
、

外用药膏 5
.

89
n唱尼 )

,

配制中药人员也承认其中含有铅 白 (碱式碳

酸铅 )
,

一般含量为千分之六
,

根据病情
,

随时加大

含铅剂量
。

该患者服中药偏方 3 个月 (不含外用药 )
,

已进食纯铅 6
.

89
。

最后确诊为亚急性铅中毒
,

给以驱

铅及对症等治疗
,

痊愈出院
。
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n 服急性铅中毒临床表现 以消化道
、

贫血
、

中毒

性肝病症状为主
。

有时极易与急腹症等疾病相很淆
。

本例曾误诊为急性胰腺炎
、

重症肝炎
、

十二指肠球部

溃疡并穿孔
、

急性胃肠炎
、

急性肠梗阻
、

急性胆囊炎

等
。

分析该病例误诊的主要原因
: ( 1 ) 该患者是一

位机关领导干部
,

无明显职业铅接触史 , ( 2 ) 该患

者临床以腹部持续性胀痛
、

顽固性呕吐
、

动力型肠梗

阻 (早期 ) 等铅中毒较特殊临床表现为主
,

而且以饮

酒为明显诱因
,

造成引导性错误
,

对该患者我们曾在

其饮酒前后分别留尿测定尿铅
,

有明显差异 (1 : 1
.

4) ;

( 3 ) 治疗中用药不当
,

使用阿托品解痉
,

使肠痉挛

缓解
,

加重了铅引起动力型肠梗阻的临床症状
,

加之

用量过大
,

造成了阿托品中毒
,

更使临床 表 现 复 杂

化 , ( 4 ) 再三追问既往病史及服药史
,

进一步作铅

中毒有关指标
,

才得以确诊
。

矽肺合并肺部感染的临床特点初探

北京医科大学第三临床医学院 ( 1 000 8 3 )

关晓旭 李录新
.

肺部感染是矽肺最常见的合并症
,

也是导致矽肺

病情恶化和死亡的主要原因
。

了解矽肺合并肺部感染

的临床特点
,

及时作出诊断对治疗显然有重要意义
。

本文对我科 19 80 年以来收治的 45 例矽肺合并肺部感染

的病例进行了总结
,

现报告如下
。

1 临床资料

4 5例矽肺合并肺部感染病人
,

平均年龄 58 岁
,

均

为 I 期以上的男性矽肺患者
。

病例选择标准
: ( 1 )

临床表现符合肺部感染的诊断 ; ( 2 ) 有明确的病原

学诊断
,

痰培养连续 二次发现相同的病原菌
。

此外将

入院前 已有或住院后 4 8小时内发生的肺部感染列为院

外感染 , 住院 48 小时后发生的肺部感染列 为 院 内 感

染
。

矽肺合并肺部感染的病原菌检出情况详见下表
。

临

床表现上患者常有咳嗽
、

咳痰及呼吸困难加剧
,

但 13 %

的患者仅有呼吸困难加剧
,

而无 咳 嗽
、

咳痰
。

体 温

升高及白细胞增多者不多见
,

约 占 20 %
,

9 % 病 例

胸片可见炎症改变
。

不同病原菌所致的肺部感染在临

床上并无其显著特征
,

院内感染中n 例真 菌 感 染 病

例
,

均为 I 期矽肺
,

其中有 4 例死亡
,

死亡率为36 %
,

其中有 8 例曾经服用过糖皮质激素类药物
。

2 讨论

本组临床资料的分析结果表明不同病原菌所致的

肺部感染在临床表现上并无显著特征
,

因此肺部感卑

张小伟 史志澄 赵金坦

4 5例矽肺合并肺部感染的病原学检出情况

组 别 院外感染 院 内感染 总计

革兰 氏阳性球菌 5 ( 3 9% ) 0 5 (1 0% )

革兰氏阴性杆 菌 6 “ 6% ) 2 1 ( 6 6% ) 2 7 ( 6 0% )

真菌 2 ( 15% ) 1 1 ( 3 4% ) 1 3 ( 3 0% )

总计 1 3 ( 3 0% ) 3 2 ( 7 0% ) 4 5

的病原学诊断应依据实验室的细菌学检查
,

主要是痰

液培养
。

需要注意的是此检查应尽早进行
,

使用抗生

素后该检查阳性率将明显下降
.

收住我科的多数院外

感染病例因入院前不规则使用抗生素
,

致使检查的阳

性率大大下降
。

胸部X 线检查虽对肺部感染的病原学

诊断意义不大
,

但对除外矽肺易合并的其它并发症如

肺结核及老训幽等很有帮助
。

随着抗生素的不断更新
,

肺部感染的致病菌也发生了明显的变化
。

近年来革兰

氏阴性杆菌已取代了革兰 氏阳性球蔺而成为肺部感染

的主要致病菌 (中华结核和呼吸杂志
,

19 90)
。

本资

料的分析结果显示革兰氏阴性菌所致的肺部感染在院

外及院内感染中分别占46 %和66 %
,

为矽肺合并肺部

感染的主要致病菌
,

与上述文献报告的结 果 基 本 一

致
,

但所不同的是矽肺合并肺部感染的病例
,

尤其是

. 北京化 工职业病防治院
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院内感染组
,

真菌感染的发生率较高为 34 %
,

远远高

出上述文献报告的。 ,

而且死亡率亦较高为36 %
。

临床

资料表明这组病例均为 I 期矽肺
,

基础情况较差
,

普

遍较长时间使用广谱抗生素
,

部分病例甚至服用据皮

质激素类药物
,

我们认为这些因素可能是导致真菌感

染发病率较高的主要原因
。

故对矽肺合并肺部感染的

3 47

病例
,

尤其是一般情况较差的 I 期矽肺患者
,

应特别

注意杭生素的合理便用
,

普锡真菌感染
,

一旦发现及

时更换治疗方案
.

一般情况下应避免使用糖皮质激素

类药物
,

该类药物不仅可使机体抵杭力降低
,

致使感

染容易发生
,

难以控制
,

而且对矽城本身也无治疗作

用
。

急性一氧化碳中毒患者血乳酸的变化

海军总医院 ( 1。。。37 ) 房广才 马 聪 向 丹

急性一氧化碳 (C O ) 中毒的病理生理主要表现为

组织细胞受到不同程度的缺氧性损害
,

此时糖的无氧

分解 (糖酵解 ) 增强
,

其最终产物乳酸随之增多
.

现

将本院对急性C O 中毒患者50 例血乳酸测定结果报告

如下
。

1 对象与方法

随机选择初诊来院的急性C O 中毒患者50 例
,

男

3 8例
,

女 12例
,

年龄17~ 了2岁
。

其中重度中毒30例
,

中度 13例
,

轻度 2 例
,

中毒程度不详 5 例
.

50 例患者

于就诊时即抽取静脉血 Iiln (以肝素抗凝 ) 送检
.

其

中2 6例于 1 次高压氧治疗 (2
.

53 k P a ,

吸氧6Om l n ) 或

加吸常压纯氧60 m in 后复查血乳酸
.

乳酸测定方法
: 将上述肝素抗凝血。

.

1而 加入鸽

酸钠
一

硫酸应用液1
.

gm l中
,

离心取上清液1
.

0m l
,

加

入 10 % 硫酸铜 0
.

s iln 和氮氧化钙粉 25 0m g
,

混合

30 m in
,

再离心取上清液。
.

5而加4%硫酸铜 1滴
,

并

在冰水裕中加冷却的浓硫酸3
.

。间
。

沸水浴 sm in
,

冷

却后加1
.

5%对经基联苯 1滴
,

置于3 7oC 水浴 30 m in
。

采用72 型分光光度计
,

以波长570 nnz 比色
.

计算公式
: 血乳酸 ( n u n 。】/ )L

二 测 /标
x 20

正常对照值
: 12

.

2士 2
.

7 f n ” n o l/ L (本院从正常

健康男女各10 人侧得 )
。

2 结.

50 例急性 CO 中毒患者血乳酸值 (m 士 S D ) 为

2 4
.

24士 12
.

17 n u n o 】/ L
,

显著高于正常对照值 12
.

2土

2
.

了月u n ol / L ( (P < 。
.

01 )
.

其中30 例高于正常对照值
,

均值高达3 0
.

77 n以m ol / L
。

经 1 次高压氧治疗后
,

2 6例

复查血乳酸为 1 9
.

3 1士 8
.

58
~

of / L
,

疗效非常显著

(P ( 0
.

0 1)
。

3 讨论

急性CO中毒的主要病理生理是CO与血红蛋白结

合形成碳氧血红蛋白
,

使血液携氧能力下降
,

造成低

氧血症
.

另外
,

CO 与肌红蛋白相结合而严重妨碍氧

从毛细血管向组织细胞线粒体弥散
,

生理氧化受到抑

制
,

使得细胞产能
、

供能发生障碍
。

因此
,

在缺氧状

态下
,

机体组织便加强糖或搪原无氧分解 (糖醉解 )

来提供一定能量
,

从而产生大量乳酸
。

本文50 例CO 中毒患者血乳酸平均值超过正常对

照值 (P < 。
.

01 )
,

这是由于co 中毒时组织缺氧
,

以及

C O对组织细胞的直接毒性作用所致
。

此外
,

本组病例

中
,

来院就诊于抽血测定乳酸前
,

伴有心力衰竭或心

肌损害 5例
,

休克 3例
,

肺水肿 了例
,

呼吸衰 蝎 2

例
,

中毒性肝损害 3例
,

多半患者因中毒后脑缺氧脑

水肿引起肌肉抽摘或肌强直及过度换气
,
以上症状都

可成为血乳酸升高的因素
,

这与一些文献观点相符
.

本文血乳酸高于正常对照值的30 例患者中
,

重度中毒

23例 (7 6
.

7% )
,

中度中毒 4 例 (13
.

3% )
,

轻度中毒 1

例 ( 3
.

3% )
.

提示 CO中毒程度愈重
,

血乳酸升高愈明

显
.

国外学者也曾报告
,

CO 中毒往往引起血乳酸显

著升高
。

我们的观察表明
,

C O 中毒程度
、

机体缺氧

状态
、

心肺及肝脏功能受损情况
,

与血乳酸的变化有

一定关系
。

因此
,

如有条件
,

及时侧定血乳酸对于估

价病情
、

顶后及疗效具有一定的参考意义
.

高压氧治疗能够有效地解除组织缺氧状态
,

并能

级娜CO 中毒所致的各种并发症及心肺肝肾等脏器受

椒状况
,

故而对于降低血乳酸具有显著作用
,


