
本起事件中 14 例轻度 CO 中毒患者的 HbCO 检测

值并未达到 《职业性急性一氧化碳中毒诊断标准》
(GBZ

 

23—2002) 中的参考标准, 但该标准并未强行

规定轻度 CO 中毒 HbCO>10%; 同时, 《急性一氧化

碳中毒诊治专家共识(2022)》 提及脱离 CO 环境的时

间等因素可影响 HbCO 测定结果, 国内以动脉血气分

析中的 HbCO 异常升高作为急性 CO 中毒的诊断依据。
发生在公共场所的 CO 中毒事件涉及人员众多, 既可

能导致赔偿纠纷, 又可能引发社会舆情。 因此, 在类

似事件中各类接诊医院需严格按照相关诊疗规范开展

CO 中毒的诊治, 事件处置相关单位在与中毒患者或

者事发餐饮企业的调查沟通中, 应注意信息安全, 避

免陷入各类纠纷或者负面舆情。
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布洛芬中毒常见肝损害, 鲜见肾损伤报道。 本文报道 1
例布洛芬中毒致急性肾损伤患者的临床资料, 供同行参考。

1　 病例资料

患者, 女, 34 岁, 入院前 8
 

h 前口服布洛芬缓释片 90 片

(0. 3
 

g / 片), 于 2023 年 7 月 1 日来院首诊, 自诉头晕、 乏力、
恶心。 查体未见异常。 初步诊断: 药物中毒。 入院查血常规、
肾功能、 凝血功能未见异常。 血生化示天门冬氨酸氨基转移

酶(AST)57
 

IU / L、 肌酸激酶( CK) 1
 

497
 

IU / L。 毒物检测布洛

芬 6. 2
 

μg / ml, 未见其他精神类药物中毒。 给予多烯磷脂酰胆

碱、 丙氨酰谷氨酰胺保护脏器, 乙酰半胱氨酸解毒治疗。 7 月

3 日复查血生化尿素氮 14. 40
 

mmol / L、 肌酐 209
 

μmol / L, CK
 

687
 

U / L, 提示肾功能不全。 其他检查结果未见异常。 为避免

加重肾损伤, 予序贯用药, 并于 7 月 4 日、 5 日于股静脉置管

处应用健帆 HA330 型血液灌流器血液净化各 2 次, 每次持续

2
 

h, 共 4 次。 7 月 6 日复查血常规、 肝肾功、 凝血功能、 电解

质系列未见明显异常。 毒检未检测到布洛芬。 CT 平扫胸部未

见明显异常, 腹部示胆囊炎, 双肾盂略增宽。 7 月 7 日拔除股

静脉导管, 导管内未见血栓, 下肢动静脉彩超示血栓 0. 61
 

cm,
予以严格卧床、 溶栓抗凝治疗。 患者于 7 月 9 日出院, 口服金

水宝先治疗。

2　 讨　 论

布洛芬为广泛应用的非甾体抗炎药(NSAID), 长期或过量使

用可导致消化道溃疡, 肝、 肾损伤, 高血压等不良反应。 本例患

者过量服用后出现以肌酐、 尿素氮升高为主要表现的肾损伤。
普通制剂布洛芬在水中的平衡溶解度为 50

 

μg / ml, 生物

利用度较低, 因此体内高浓度的布洛芬自肾脏代谢时, 易致

肾脏氧化应激和炎症, 从而增加肾损伤的风险[1] 。 同时布洛

芬经可逆结合环氧合酶(COX)上的 COX1 和 COX2 受体, 阻止

花生四烯酸转化成各种前列腺素, 从而起到镇痛、 抗炎作用。
布洛芬中毒对身体的损害也多源于前列腺素的作用[2] 。 前列

腺素可调节黏膜血流量, 致碳酸-碳酸氢盐系统失衡, 影响肾

血流量, 致肾小球滤过率降低[3] 。 布洛芬中毒对肾脏损伤的

报道较为少见。 国外研究显示[4] , 大约 1 / 4 的早产儿在暴露

于 NSAID 后出现急性肾损伤。 实验研究表明[5] , CYP2C9 基因

在布洛芬等多种药物消除中发挥着重要作用, 中国人群中

CYP2C9 等位基因功能下降的个体更容易受到药物作用的影

响。 结合本例患者表现, 考虑布洛芬的不良反应具有一定的

个体基因差异性。
(声明　 所有作者间均不存在利益冲突)
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