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摘要 43 例重症中暑患者，按有无肝功能损害分为研究组

及对照组，对其临床资料、实验室检查、辅助检查及治疗情况

进行分析研究。28 例肝损害病例中，共 2 例出现急性肝功

能衰竭伴弥散性血管内凝血。单因素分析结果显示: 体温、
肌酸激酶、尿素氮、血钠、病程的长短与重症中暑并发急性肝

损害密切相关( P ＜ 0. 05) ; 与发病年龄、肌酐、血钾、血白细

胞计数无关，其中最敏感的危险因素为体温，其次分别为血

钠及肌酸激酶水平。中暑合并肝损害患者经综合性治疗，平

均住院( 15. 6 ± 5. 6) d，治愈或好转患者 25 例，死亡 3 例，有

效率 89. 3%。
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中暑是一种常见的急性热性疾病，依据病情的

严重程度可分为先兆中暑、轻症中暑及重症中暑。
重症中暑可累及全身各个器官，若累及到患者的肝

脏，轻者会出现肝功能异常，重者可导致急性肝功能

衰竭并且危及生命。该研究对 43 例重症中暑患者

的临床资料进行回顾性研究，分析重症中暑患者急

性肝损害的发生率、临床表现、影响因素、治疗效果

与转归。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 收集 2013 年 7 月 ～ 2014 年 7 月在

我院及合肥市第一人民医院急诊收治的 43 例重症

中暑患者完整临床资料进行研究。病例均依据《职

业性中暑诊断标准》( GBZ41-2002 ) ［1］进行诊断分

型，均符合重症中暑诊断标准。将患者分为两组: 研

究组和对照组。合并有肝损害者 28 例作为研究组

( 肝功能损害组) : 其中男 21 例，女 7 例; 年龄 18 ～
91( 46. 3 ± 24. 5) 岁; 伴有心脑等基础疾病者 11 例;

伴体力劳动诱因者 16 例; 热射病 18 例，热痉挛 7
例，热衰竭 4 例。无肝功能损害者 15 例作为对照组

( 无肝功能损害组) : 其中男 15 例，女 5 例; 年龄 25

～ 92 ( 39. 3 ± 22. 6 ) 岁; 伴有心脑等基础疾病者 6
例; 伴体力劳动诱因者 9 例; 热射病 4 例，热痉挛 6
例，热衰竭 5 例。两组在年龄、性别、发病情况、原发

病方面均无差异。
1． 2 研究方法 收集患者的一般情况，包括职业

史、既往史、发病情况、临床表现，实验室检查包括血

常规、尿常规、肝功能、肾功能、电解质、心肌酶、血栓

与止血，辅助检查包括胸片、心电图、肝胆 B 超、心

脏 B 超。
急性肝功能损害诊断标准［2］: 谷丙转氨酶( ala-

nine aminotransferase，ALT，正常值 10 ～ 40 U /L) 、谷
草转氨酶( aspartate aminotransferase，AST，正常值 10
～ 40 U /L) 超过正常值; 伴有血清总胆红素 ( total
bilirubin，TBIL，正常值 3. 4 ～ 17. 7 μmol /L) 或 ( 和)

直接胆红素 ( direct bilirubin，DBIL，正常值 0 ～ 6. 8
μmol /L) 升高。排除病毒性肝炎、肝硬化、药物、感

染及其他引起肝损害的基础疾病。本研究中 28 例

重症中暑患者无慢性肝病基础，肝功能检查表现为

转氨酶和胆红素升高，均符合上述急性肝功能损害

的诊断标准，并排除干扰因素引起的肝损害的基础

疾病。
治疗: 所有病例给予积极有效降温，补充维生

素、水、电解质调整内环境稳定，防治脑水肿、催醒、
营养脑细胞，保护肝肾功能，激素抗炎，抑酸，抗感

染，输血浆治疗凝血障碍，镇静控制抽搐，保持气道

通畅，对于出现呼吸衰竭或昏迷时间长有误吸或窒

息危险者予气管插管，加强营养支持治疗等措施。
1． 3 统计学处理 采用 SPSS 17. 0 软件进行分析。
数据以 珋x ± s 表示，两组间比较为 LSD-t 检验; 计数

资料均为一般非等级资料，两组间比较则为分割 χ2

检验。单因素分析方法为成组 t 检验或 χ2 检验，多

因素分析方法为非条件 Logistic 回归，检验水准 α =
0. 05。

2 结果

2． 1 单因素分析 研究组与对照组在发病体温

( 接诊初 3 d 平均体温) 、发病至入院时间、存活患者

的住院时间比较差异有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) ; 在

肌酸激酶、尿素氮、血钠水平上的比较差异有统计学
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意义( P ＜ 0. 05 ) 。但发病年龄、肌酐、血白细胞计

数、血钾比较差异无统计学意义。见表 1。

表 1 两组有关因素比较( 珋x ± s)

项目 研究组 对照组 t 值 P 值

年龄( 岁) 46． 3 ± 24． 5 39． 3 ± 22． 6 0． 917 0． 365
接诊 3 d 平均体温( ℃ ) 39． 0 ± 2． 2 37． 1 ± 1． 2 3． 664 0． 001
发病至入院时间( d) 0． 7 ± 0． 4 0． 5 ± 0． 3 2． 147 0． 038
存活患者的住院时间( d) 15． 6 ± 5． 6 2． 9 ± 1． 5 11． 269 0． 000
肌酸激酶( U /L) 1 167． 5 ± 329． 1 209． 8 ± 35． 2 15． 237 0． 000
尿素氮( mmol /L) 10． 9 ± 4． 4 5． 8 ± 3． 1 3． 981 0． 000
肌酐( mmol /L) 145． 4 ± 65． 2 123． 8 ± 58． 9 1． 069 0． 291
血白细胞( ×109 /L) 10． 9 ± 4． 3 11． 9 ± 3． 7 0． 761 0． 451
血钠( mmol /L) 126． 9 ± 6． 5 133． 9 ± 4． 9 3． 645 0． 001
血钾( mmol /L) 4． 0 ± 0． 7 4． 0 ± 0． 5 0． 000 1． 000

2． 2 多因素 Logistic 分析 影响重症中暑患者发

生急性肝功能损害的最敏感危险因素是患者入院最

初阶段所表现的体温，其相对危险度达 4. 023; 其次

分别为血钠含量( OＲ = 2. 542) 及肌酸激酶水平( OＲ
= 1. 983) 。见表 2。

表 2 影响重症中暑患者发生急性肝功能损害因素的 Logistic 分析

因素
赋值

说明

回归

系数

标准

误差

Wald

卡方
P 值

相对

危险度

95%置信

区间

体温 1 = 升高，0 = 正常 1． 392 0． 554 6． 311 0． 012 4． 023 1． 358 ～ 11． 919
住院时间 连续变量 0． 208 0． 109 3． 652 0． 056 1． 231 0． 995 ～ 1． 523
尿素氮 1 = 升高，0 = 正常 － 0． 268 － 0． 182 2． 156 0． 142 0． 765 1． 094 ～ 0． 535
正常肌酐 1 = 升高，0 = 正常 － 0． 298 － 0． 184 2． 628 0． 105 0． 742 1． 064 ～ 0． 517
肌酸激酶 1 = 升高，0 = 正常 0． 685 0． 208 10． 826 0． 001 1． 983 1． 319 ～ 2． 982
血钠 1 = 降低，0 = 正常 0． 933 0． 427 4． 768 0． 029 2． 542 1． 100 ～ 5． 873

2． 3 临床特点比较 研究组患者表现高热 25 例

( 89. 3% ) ，头 痛 头 晕 22 例 ( 78. 6% ) ，抽 搐 13 例

( 46. 4% ) ，意 识 障 碍 21 例 ( 75. 0% ) ，休 克 10 例

( 35. 7% ) ，肺 炎 15 例 ( 53. 6% ) ，呼 吸 衰 竭 6 例

( 21. 4% ) ，气管插管 8 例 ( 28. 6% ) ，凝血障碍 8 例

( 28. 6% ) ，心电图异常 20 例( 71. 4% ) ; 对照组患者

表现高热 5 例( 33. 3% ) ，头痛头晕 9 例( 60. 0% ) ，抽

搐 7 例( 46. 7% ) ，意识障碍 7 例( 46. 7% ) ，休克 1 例

( 6. 7% ) ，肺炎 2 例( 13. 3% ) ，呼吸衰竭 1 例( 6. 7% ) ，

气管插管 1 例( 6. 7% ) ，凝血障碍 0 例( 0% ) ，心电图

异常 3 例( 20% ) 。研究组和对照组相比，高热、意识

障碍、休克、肺炎、气管插管、凝血障碍及心电图异常

多项指标差异有统计学意义( P ＜0. 05) 。
2． 4 肝损害及预后情况 本研究观察到重症中暑

患者肝损害高峰期数值，在研究组 ALT 平均( 117. 8
± 73. 8) U /L、AST 平均( 92. 0 ± 32. 8) U /L、TBIL 平

均( 30. 2 ± 13. 4 ) μmol /L、DBIL 平均 ( 11. 3 ± 6. 8 )

μmol /L，为轻-中度肝损害，且一般发病 24 h 内即会

出现急性肝损害，多在 2 ～ 4 d 达高峰，部分约在 1
周达高峰。经过积极治疗，28 例肝损害患者住院时

间平均( 15. 6 ± 5. 6) d，其中 20 例完全康复出院; 3
例肝功能恢复正常，但出现神经系统后遗症，表现为

言语欠流利，行走欠稳; 2 例肝功能损害持续达 1 月

余，出院时仍有轻度转氨酶升高，予院外继续保肝治

疗，2 周后复诊肝功能恢复正常; 1 例入院时表现高

热 41 ℃、休克、昏迷，病情严重，抢救无效于 6 h 内

死亡; 2 例出现急性肝衰竭伴 DIC，病情进一步恶

化，分别于入院 1 d 后和 3 d 后自动出院，院外随访

结局死亡。另有 3 例自动出院，院外随访肝功能有

好转。15 例对照组患者完全康复出院。

3 讨论

肝脏是中暑患者易损伤的脏器之一，而本组 43
例重 症 中 暑 患 者 中 28 例 出 现 急 性 肝 损 害，占

65. 1%，与文献［3 － 5］报道一致。
本研究表明，重症中暑肝功能损害患者临床表

现多伴有高热、意识障碍，合并多器官损害，以脑、
肺、心肌、凝血功能损害较突出，无肝功能损害组患

者临床表现相对较轻。此外结果还显示: 体温、肌酸

激酶、尿素氮、血钠、病程的长短与重症中暑并发急

性肝损害密切相关，与发病年龄、肌酐、血钾、血白细

胞计数无关。其中最敏感危险因素依次为患者入院

最初阶段所表现的体温、血钠含量及血清肌酸激酶

水平。其发病机制可能与以下因素有关: 高热直接

损伤肝脏、肌肉细胞膜、线粒体，肝脏组织的缺血缺

氧，凝血障碍及系统性的炎症反应综合征等多种因

素造成组织细胞的广泛损伤，引起肝脏转氨酶、肌酸

激酶升高［6 － 8］。同时中暑患者早期多有大量出汗，

在补充水时多为淡水，未及时补充丢失盐分，以至于

出现严重低钠血症，引起患者肌肉抽搐及不同程度

意识障碍。
重症中暑患者肝损害程度与其预后密切相关，

死亡率可达 50% 以上［9］。大多数重症中暑患者急

性肝损害在发病后若进行合理治疗和护理，一般在

4 周内恢复正常，一旦出现肝衰竭预后极差。所以

当重症中暑合并肝功能异常时要积极有效的保肝治

疗，防止肝功能衰竭的发生。本研究中研究组 ALT、
AST、TBIL、DBIL 均较对照组明显升高，且肝损害的

程度大多为轻 － 中度损害，肝损害指标于发病后 24
h 内开始升高，于发病后 2 ～ 4 d 达高峰，但有 2 例肝
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损害的高峰在 1 周左右，且肝损害持续时间较长，达

1 月余。本组重症中暑患者并发肝损伤时均给予还

原性谷胱甘肽保护肝细胞膜［10］，增强肝脏解毒能

力，或联合应用促肝细胞生成素，刺激正常肝细胞

DNA 的合成，调节机体免疫功能，短程的激素抑制

炎症发挥抗慢性肝损伤作用，并积极采用其他综合

性治疗措施，肝功能在 1 周内治愈好转率达 82%，

与既往报道［11］结果一致。本研究中有 3 例出现死

亡，其中 1 例为 41 岁女性患者，既往健康，死亡原因

考虑与发病后未能及时救治，入院时病情已十分严

重，死亡风险已较高; 另外 2 例出现急性肝衰竭伴

DIC，其中 1 例伴精神分裂症，其死亡原因主要考虑

与均为老年患者，本身存在基础病，发病后未及时救

治有关。中暑引起肝损害治疗的最新研究中，Tong
et al［12］在中暑大鼠模型中观察到血必净可以通过

抑制中暑大鼠 Kupffer 细胞分泌细胞因子，减轻全身

炎症反应综合征和中暑诱导的大鼠肝损伤，并改善

预后。Kawasaki et al［13］在小鼠中暑实验模型中观

察到重组可溶性血栓调节蛋白可以通过抑制血浆高

迁移率族蛋白 1 血浆细胞因子的浓度来改善中暑急

性肝损伤及凝血功能障碍，可能是中暑患者有益的

治疗。目前这两种治疗尚未在临床患者中有研究报

道，可作为一种治疗方法在以后的临床实践中进一

步证实。
总之，重症中暑患者病情凶险，对机体各个系统

产生损害作用，其中肝损害早期即出现，同时肝功能

功能损害恢复程度与中暑患者预后密切相关，需要

早期确定，对危险因素进行防控，并及时应用综合性

保肝治疗，延缓病情发展，提高救治率。
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Clinical analysis of severe heatstroke complicated with liver damage
Zhang Lixin1，Tao Hong2，Li Jingrong1

( 1Dept of Emergency，The Second Affiliated Hospital of Anhui Medical University of Anhui，Hefei 230601;
2Dept of Emergency，The First People's Hospital of Anhui，Hefei 230061)

Abstract The clinical data，laboratory examination，auxiliary examination and treatment of 43 cases of severe heat-
stroke patients were studied and analyzed． According to whether the liver function was abnormal，patients were di-
vided into two groups，including research group and control group． A total of 2 of 28 cases of liver damage presented
acute liver failure with DIC． The univariate analysis indicated that the severe heat stroke combined with liver dam-
age was closely related with body temperature，creatine kinase，blood urea nitrogen，blood sodium and course of dis-
ease( P ＜ 0. 05) ，not with age，creatinine，blood potassium，and white blood cell count． Thereinto the most sensitive
risk factor was body temperature，followed by the blood sodium and creatine kinase levels． The average hospitaliza-
tion time of heatstroke combined with liver damage was ( 15. 6 ± 5. 6) days，and cured or improved in 25 cases，3
cases of death，the efficiency of 89． 3% ．
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