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PBL教学案例模板
海南医学院教务部

PBL教学案例模板编写说明

以问题为基础的学习（Problem Based Learning，PBL）是一种以学生为中心的教学模式。PBL强调以学生的主动学习为主，将学习与问题或任务挂钩，使学生投入到问题的讨论中，强调把学习设置到有意义的问题情境中，通过学生的自主探究和合作来解决问题，从而学习隐含在问题背后的科学知识，形成解决问题的技能和自主学习的能力。以问题为基础，以学生为主体，以教师为导向的启发式教育，以培养学生的自学能力和解决问题的技能，非常适合临床医学教育。但是目前没有完全适合我校PBL教学的教材，因此我们鼓励教师自己编写PBL教学案例。
为统一PBL教学案例编写风格，我们组织专家编写了此案例模板供各位教师参考。PBL教学案例模版分别是《我又胸痛了》、《为生命剪彩》、《拳头的力量》，分别适用于临床医学专业临床课程、基础课程、临床医学专业（卓越创新班）整合课程，每个案例模版分为教师版和学生版。
在此，特别感谢提供教学案例的上海交通大学医学部陈红教授、海南医学院基础医学部梁平教授、海南医学院临床学院叶海鸥教授等专家和学者。
另外，对于PBL教学案例的教师版和学生版，我们提出编写要求如下：

一、教师版编写要求
（一）封面和正文中各级标题应保持基本一致
（二）学习目标分为基础医学、临床医学、人文医学三个部分，案例设计应兼顾这三方面的目标。
（三）教学建议应注意案例的适用对象，熟悉学生的前期修读的课程及知识储备情况，并提出相关教学建议，以便于PBL活动的开展。
（四）案例摘要是对案例内容的简要概括，此部分内容一般不超过500字，关键词一般设5-8个。
（五）一般一个完整的案例以2-3幕为适宜，每一幕给的资讯内容应适宜，同时提供学生讨论方向，以防止学生讨论时问题时重点不明确，占时太多。
（六）案例讨论结束后，应安排案例讨论总结，案例总结分为学生小组总结和教师点评。
（七）教师备课用材料，请列出本次PBL案例讨论活动中需运用到的相关知识。
二、学生版编写要求
（一）封面和正文中各级标题应保持基本一致
（二）学习目标和教师版内容一致，分为基础医学、临床医学、人文医学三个部分。 

（三）学生版中各幕内容仅保留教师版中案例内容和学生讨论问题方向。各幕内容根据教学过程的开展逐一发放。
                                                       编者
二O一四年三月
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海南医学院PBL教学案例
教师版
案例名称：  我又胸痛了                    

所属课程：  生理学                        

适用对象：  临床医学专业本科二年级学生    

教案来源：  海南医学院理学院基础医学综合  
  教研室                        

编 写 者：梁平、董战玲、翁启芳、许闽广    
2014年 3月 15日
注意事项
请各位指导老师仔细阅读以下内容，并请严格执行。
1.PBL教学案例分教师版和学生版，请勿将教师用书交于学生使用。
2.在使用学生用书时，请按照案例1-3幕的内容及相应问题逐次发放给学生；讨论完一幕才能发下一幕，依此类推。
3.最后一次讨论完，再发放学习目的和参考资料；
4.对学生在讨论中的表现要尽可能详细记录以便给予评价与反馈；
5.学生在讨论过程中有跑题或异常表现，及时引导和纠正。
问题设计注意点
在PBL课程里，问题或案例是学生学习的重要素材。一个好的、有效的问题设计，可以刺激学生广泛、多面性思考，由过去习得的知识与经验解释与分析案例中的各个情境问题或现象，发现学习议题，进而执行搜寻数据查阅文献以建构新的知识体，最后达成自我学习的目标。问题的组成包括个案、剧情/幕 、补充学习素材、个案数据、引导老师的指引、学习资源和回馈意见表。问题设计十项原则如下:
(一) 内容要配合学生的年级及学年课程目标，由浅入深，由简单到复杂。
(二) 要配合学生的先备知识，学习的连续性和顺序性都要反映在课程的内容里。
(三) 内容宜取自现实生活中常见的情境或较复杂的问题，问题越接近实际情况越能帮助学生从书本中学习来的知识应用于实际情境中。
(四) 内容本身应该包含一些可以刺激学生能进一步思考的线索，这些线索的设计不宜太具结构化或太详细，才能由小组讨论、老师的催化与刺激让学生提出问题，从中辨识他们的欲学习的知识和寻求未知待查的资料。
(五) 尽量少用专业用语及最好使用原始数据陈述问题例如用血压值180 / 90mmHg，而不用《高血压》这三个字。
(六) 所呈现的个案问题内容需要与学生未来专业上所面临的问题相关。
(七) 案例中的问题要能结合基础学科知识与应用方面的知识，以帮助学生做知识的整合。
(八)要能激发学生产生学习的议题和执行文献搜查，以引发学生的自我学习。
(九)要能提升学生对主题相关的事情产生兴趣，并能保持对延伸问题的讨论，促进学生探讨其它取代的解决方法。
(十) 内容要含盖一个以上的教学目标，帮助学生有多元性的学习。
【学习目标】
I. 基础医学
1.心血管系统的结构和功能特点及心脏的血供分配；
2.动脉解剖结构、动脉粥样硬化的机制；
3.心肌缺血、缺氧时的代谢与生化改变；
4.心电图的表达意义；
5.冠状动脉粥样硬化病理学分型；
6.血压的形成及影响因素。
II.临床医学
1.心肌梗死的概念及基本病因；
2.急性心肌梗死的发病机制；
3.心肌梗死的临床表现：（1）症状；（2）体征
4.相关的实验室和其他检查：心电图、心肌酶等；
5.胸痛的常见原因及鉴别诊断；
6.常见的并发症及治疗原则（一般治疗，PCI治疗，溶栓治疗）。
Ⅲ.医学人文
1.讨论冠心病目前在我国人口中的发病率，结合国情如何降低冠心病的危险因素，减少冠心病的发病率。
2.讨论在疾病的诊治过程中如何更好与病人进行沟通，建立良好的医患关系，树立良好的医师形象获得病人的信任。
3.属一级预防、二级预防的范围。
【教学建议】
1.本案例涉及课程内容：心血管系统的结构和功能特点及心脏的血供分配、心肌缺血、缺氧时的代谢与生化改变、心电图的表达意义、冠状动脉粥样硬化病理学分型、心肌梗死的概念及基本病因、急性心肌梗死的发病机制、心肌梗死的临床表现、相关的实验室和其他检查。

2. 本案例的教学重点在①血压的形成及影响因素。②心肌梗死的临床表现。

3.本案例适宜学生2或3年级临床医学专业掌握在心血管系统的结构和功能特点及心脏的血供分配及动脉解剖结构基础上讨论。

【参考书目】
1.董卫国主编.临床医学PBL教程.第1版.人民卫生出版社.2012年4月.

2.陆再英、钟南山主编.内科学.第7版.人民卫生出版社.2011年11月.

3.陈文彬,潘祥林主编.诊断学.第7版.人民卫生出版社. 2008年.
案例摘要
于洪，男性，48岁，是一名公务员。以乏力胸部不适，活动时心悸，气急，烦躁，心绞痛等症状来海南医学院附属医院急诊室就诊。主诉阵发性胸骨后疼痛，晕厥，阵发性胸骨后疼痛2年，加重20天伴晕厥1次。既往有高血压病史8年，血压最高达145/110mmHg，曾规律服用珍菊降压片1片/次，每日3次，血压控制在130/80mmHg左右，近1年停用降压药物，血压维持在130/80mmHg左右。体格检查Bp 右上肢140/90mmHg，P 80次/分。口唇无发绀，颈静脉无怒张，两肺呼吸音清，未闻及干、湿音，心界无扩大，心左界最远点位于左第5肋间左锁骨中线内0.5cm，心率76次/分，节律规则，A2＞P2，各瓣膜听诊区未闻及杂音及额外心音，未闻及心包摩擦音。腹软，无压痛，肝、脾肋下未触及，双下肢无浮肿。入院后给患者进行实验室有关指标检测，主要的化验结果如下：WBC12.5*109,中性细胞80%,Hb12g/dl,BPC15*109,入院后5小时心肌酶谱CK-ＭＢ349u/L，肌钙蛋白T（TNT-T）1.24ng/mL，心电图可见V1～V4导联呈QS波，ST段弓背向上抬高约0.1～0.2mv，T波倒置。

第1幕（1学时）
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于洪，男性，48岁，是一名公务员。以乏力胸部不适，活动时心悸，气急，烦躁，心绞痛等症状来海南医学院附属医院急诊室就诊。主诉阵发性胸骨后疼痛，晕厥，阵发性胸骨后疼痛2年，加重20天伴晕厥1次。

【辅导注意事项及提示用问题】
首先引导学生如何进行与病人进行交流，有礼貌，有同情心，引导学生获取

完整病史。

1.上述病例包含哪些重要的信息？

2.如何对胸痛患者进行详细询问病史，其要点是什么？

3.可能哪些疾病导致了病人的临床症状？

4.为进一步做出临床判断，你需要进一步了解并获取病人的哪些信息，有助于临床对疾病的诊断？

【主要讨论方向】

1.病人引起胸痛的常见原因。

2.各种引起胸痛的常见病因的各自的临床表现特征。
第2幕（1学时）

患者2年前于快速步行时出现胸骨后疼痛，呈憋闷样疼痛，位于胸骨中段，休息后约3～5分钟左右疼痛逐渐缓解。此后每于快速步行、工作劳累或者情绪激动时均出现上述症状，休息后或者自服速效救心丸症状能缓解。10天前患者于上班途中突发意识不清，跌倒，小便失禁，具体持续时间不详，当时无恶心呕吐及抽搐,无肢体活动功能障碍。醒后自觉胸骨后持续性闷痛伴大汗，就诊于当地医院住院治疗（具体不详），症状缓解不明显，为求进一步诊治转诊我院。病程中无发热，无咳嗽、咳痰，无呼吸困难，无夜间憋醒，无尿频、尿急、尿痛，无恶心、呕吐，饮食、睡眠良好，二便如常。
既往史高血压病史8年，血压最高达145/110mmHg，曾规律服用珍菊降压片1片/次，每日3次，血压控制在130/80mmHg左右，近1年停用降压药物，血压维持在130/80mmHg左右。“腔隙性脑梗塞”病史8个月。“甲状腺功能减退症”病史8个月（具体治疗不详）。否认肝炎、结核、肾病病史，有吸烟史。


【辅导注意事项及提示用问题】
1.诊断冠心病的依据是什么？冠心病分型及临床表现有哪些，其特点有什么不同？

2.哪些人容易患冠心病？其危险因素是什么？

3.急性心肌梗死诊断依据是什么？

4.患者10天前出现一过性意识丧失的可能原因是什么？
【主要讨论方向】

1.你认为最可能的疾病是什么？请提供依据。

2.你认为还需要对病人进行哪方面的检查？有什么检查意义？

第3幕（2学时）

体格检查T 36.8℃，R 22次/分，Bp 右上肢140/90mmHg，P 80次/分。口唇无发绀，颈静脉无怒张，两肺呼吸音清，未闻及干、湿音，心界无扩大，心左界最远点位于左第5肋间左锁骨中线内0.5cm，心率76次/分，节律规则，A2＞P2，各瓣膜听诊区未闻及杂音及额外心音，未闻及心包摩擦音。腹软，无压痛，肝、脾肋下未触及，双下肢无浮肿。入院后给患者进行实验室有关指标检测，主要的化验结果如下：WBC12.5*109,中性细胞80%,Hb12g/dl,BPC15*109,入院后5小时心肌酶谱CK-ＭＢ349u/L，肌钙蛋白T（TNT-T）1.24ng/mL，心电图可见V1～V4导联呈QS波，ST段弓背向上抬高约0.1～0.2mv，T波倒置。 


【辅导注意事项及提示用问题】
1.心肌梗死的心电图特征性表现和动态性改变。

2.实验室血清心肌酶谱改变对急性心肌梗死诊断有何价值？

3.该患者目前的最佳治疗措施有哪些？进一步的治疗措施有哪些？

4.患者于洪是否要行PCI术？

5.患者于洪出院了是否继续服药？

【主要讨论方向】

1.这些化验有什么临床意义？

2.临床症状、心电图的报告，心肌酶谱对冠心病的诊断价值和意义。

3.急性心肌梗死的治疗原则是什么？

4.介入治疗包括哪些方面？适应证，经皮冠状动脉成形术及支架植入术的适应症。

5.溶栓治疗的适应症及禁忌症。

6.心肌梗死的并发症有哪些
病例讨论小结（1学时）

1.学生各小组小结，各小组以PPT的形式进行小结，小结的内容应包括对该案例的诊断、诊断依据、在案例分析过程中涉及到哪些基础医学的知识、查阅资料的途径以及其他的收获。

2.教师总结：

⑴案例讨论所涉及专业知识的总结，包括：心脏的大体解剖结构和心脏的血液供应分布、动脉硬化的机制、冠心病临床表现及发病机制、胸痛的鉴别诊断、心肌梗死的病理变化、急性心肌梗死治疗的原则和抢救措施、冠心病的预防和治疗、诊断：冠心病-急性前壁心肌梗死。
⑵案例讨论过程的点评，尤其对于团队合作，批判精神，逻辑思维等方面予以点评。

教师备课用材料
1.冠心病的概念？冠状动脉的生理功能？ 

冠状动脉粥样硬化性心脏病(coronary atherosclerotic heart disease)简称冠心病，是由于冠状动脉功能性或器质性病变导致冠脉供血和心肌需求之间不平衡所致的心肌损害，又称缺血性心脏病(ischemic heart disease)。冠心病最常见的原因是动脉粥样硬化，约占90%左右。动脉粥样硬化病变是指由于脂质代谢不正常，血液中的脂质沉着在原本光滑的动脉内膜上，在动脉内膜一些类似粥样的脂类物质堆积而成白色斑块。这些斑块渐渐增多造成动脉腔狭窄，使血流受阻，导致心脏缺血，产生心绞痛。

心的形状如一倒置的、前后略扁的圆锥体，如将其视为头部，则位于头顶部、几乎环绕心脏一周的冠状动脉恰似一顶王冠，这就是其名称由来。左右冠状动脉是升主动脉的第一对分支。左冠状动脉为一短干，发自左主动脉窦，经肺动脉起始部和左心耳之间，沿冠状沟向左前方行3～5mm后，立即分为前室间支和旋支。前室间支沿前室间沟下行，绕过心尖切迹至心的膈面与右冠状动脉的后室间支相吻合。

2.心肌梗塞（myocardial infarction）是冠状动脉闭塞，血流中断，使部分心肌因严重的持久性缺血而发生局部坏死。临床上有剧烈而较持久的胸骨后疼痛，发热、白细胞增多、红细胞沉降率加快，血清心肌酶活力增高及进行性心电图变化，可发生心律失常、休克或心力衰竭。
心肌梗塞的表现为：

（1） 突发时胸骨后或心前区剧痛，向左肩、左臂或他处放射，且疼痛持续半小时以上，经休息和含服硝酸甘油不能缓解；

（2） 呼吸短促、头晕、恶心、多汗、脉搏细微；

（3） 皮肤湿冷、灰白、重病病容；

（4）大约十分之一的病人的唯一表现是晕厥或休克。
3.急性心肌梗死是指冠状动脉某支严重狭窄或完全闭塞而致部分心肌缺血性坏死。狭窄或闭塞的原因有：

①斑块血栓形成（约占90%）；

②冠脉痉挛（约占10%）；

③斑块下出血形成血肿。 

发病机制： 基本病因是冠状动脉粥样硬化，造成管腔严重狭窄和心肌血供不足，而侧支循环未充分建立。在此基础上，一旦血供进一步急剧减少或中断，使心肌严重而持久地急性缺血达1小时以上，即可发生心肌梗死。这些情况是：管腔内血栓形成、粥样斑块破溃、其内或其下发生出血或血管持续痉挛，使冠状动脉完全闭塞；休克、脱水、出血、外科手术或严重心律失常，致心排血量骤降，冠状动脉灌流量锐减；重体力活动、情绪过分激动或血压剧升，致左心室负荷明显加重，儿茶酚胺分泌增多，心肌需氧需血量猛增，冠状动脉供血明显不足。心肌梗死往往在饱餐特别是进食多量脂肪后，晨6时至12时或用力大便时发生。这与餐后血脂增高、血液黏稠度增高、血小板黏附性增强、局部血流缓慢，血小板易于集聚而致血栓形成；上午冠状动脉张力高，机体应激反应性又增强，易使冠状动脉痉挛；用力大便时心脏负荷增加等有关。心肌梗死后发生的严重心律失常、休克或心力衰竭，均可使冠状动脉灌流量进一步降低，心肌坏死范围扩大。

4.心肌梗死的一般治疗原则： 

心肌梗死一般治疗：绝对卧床休息，进易消化饮食。保持大便通畅(可用果导)。镇静。吸氧：一般鼻导管给氧，氧流量2-4L；镇痛药物，须注意其血压下降、呼吸抑制及呕吐等副作用；监护：心电、血压及呼吸、心率、心律、尿量监护，开放静脉。针对病情及时准确地对症处理，并尽量减轻心脏负荷，预防备种并发症。必要时是可考虑介入支架的治疗。

免费咨询医生，10分钟内获取结果！因不能面诊，医生的建议仅供参考
5.溶栓治疗的适应症及禁忌症
【适应症】
    （1）两个或两个以上相邻导联ST段抬高（胸导联≥0.2mV, 肢导联≥0.1mV），或病史提示急性心肌梗死伴左束支传导阻滞，起病时间<12小时，患者年龄<75岁；
    （2）ST段显着抬高的心肌梗死患者年龄>75岁，经慎重权衡利弊仍可考虑；
    （3）ST段抬高的心肌梗死，发病时间已达12-24小时，但如有进行性缺血性胸痛，广泛ST段抬高者可考虑。
    【禁忌症】
    （1）既往发生过出血性脑卒中，1年内发生过缺血性脑卒中或脑血管事件；
    （2）颅内肿瘤；
    （3）近期（2-4周）有活动性内脏出血；
    （4）可疑主动脉夹层；
    （5）入院时严重且未控制的高血压（>180/110mm Hg）或慢性严重高血压病史；
    （6）目前正在使用治疗剂量的抗凝药或已知有出血倾向；
    （7）近期（2-4周）创伤史，包括头部外伤、创伤性心肺复苏或较长时间（>10分钟）的心肺复苏；
    （8）近期（<3周）外科大手术；
    （9）近期（<2周）曾有在不能压迫部位的大血管性穿刺术。
6.如何从生活方式和饮食上预防冠心病？如何从药物上预防冠心病？

预防冠心病首先要从生活方式和饮食做起，主要目的是控制血压、血脂、血糖等，降低心脑血管疾病复发的风险。

（1）起居有常。（2）身心愉快。（3）控制饮食。

（4）戒烟少酒。（5）劳逸结合。（6）体育锻炼。

用药预防也是冠心病的疾病管理中的一部分，主要指冠心病二级预防的ABCDE

所谓二级预防，指在有明确冠心病的患者（包括支架术后和搭桥术后），进行药物和非药物干预，来延缓或阻止动脉硬化的进展。英语国家总结为ABCDE五方面：

A：血管紧张素转换酶抑制剂（ACEI）与阿司匹林（Aspirin）。

B：β阻滞剂（β－blocker）与控制血压（Bloodpressurecontrol）。

C：戒烟（Cigarettequitting）与降胆固醇（Choles－terol－lowering）。

D：合理饮食（Diet）与控制糖尿病（Diabetescontrol）。

E：运动（Exercise）与教育（Education）。

阿司匹林的作用是抗血小板聚集。服用小剂量阿司匹林的患者，心血管病发生率和死亡率均显著下降。

7.冠心病的一级预防、二级预防的范围： 一级预防是对没有冠心病的人群进行的预防。目的是防止动脉粥样硬化的发生与发展。虽然冠心病常在中、老年以后发病，但其预防必须从年轻时开始。
根据冠心病易患因素，一级预防内容包括：（1）控制血压。（2）合理饮食结构及热能摄入，避免超重。防治高脂血症，降低人群血脂水平。（3）戒烟。（4）积极治疗糖尿病。（5）饮用硬水。软水地区需补充钙、镁。（6）避免长期精神紧张，过分激动。（7）积极参加体育锻炼。
二级预防指对患有冠心病者，控制其发展和防治并发症，使其更好地康复。一级预防的所有措施，对于二级预防都十分重要。同时避免冠心病的发作诱因，如饱餐、大量饮酒、过度疲劳、精神紧张、情绪激动、突然的寒冷刺激等等。在上述方法效果不满意时，应在医生指导下选用副作用小的扩张冠状动脉药物、β受体阻滞剂，以防止冠心病的发作与发展。
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海南医学院PBL教学案例
学生版
案例名称：  我又胸痛了                      

所属课程：  生理学                          

适用对象：  临床医学专业本科二年级学生      

教案来源：  海南医学院理学院基础医学综合    

  教研室                          

编 写 者：梁平、董战玲、翁启芳、许闽广      
2014年 3月 15日

【学习目标】

I. 基础医学
1.心血管系统的结构和功能特点及心脏的血供分配；

2.动脉解剖结构、动脉粥样硬化的机制；

3.心肌缺血、缺氧时的代谢与生化改变；
4.心电图的表达意义；

5.冠状动脉粥样硬化病理学分型；

6.血压的形成及影响因素。

II.临床医学
1.心肌梗死的概念及基本病因；

2.急性心肌梗死的发病机制；

3.心肌梗死的临床表现：（1）症状；（2）体征

4.相关的实验室和其他检查：心电图、心肌酶等；

5.胸痛的常见原因及鉴别诊断；

6.常见的并发症及治疗原则（一般治疗，PCI治疗，溶栓治疗）。

Ⅲ.医学人文
1.讨论冠心病目前在我国人口中的发病率，结合国情如何降低冠心病的危险因素，减少冠心病的发病率。

2.讨论在疾病的诊治过程中如何更好与病人进行沟通，建立良好的医患关系，树立良好的医师形象获得病人的信任。

3.属一级预防、二级预防的范围。

【教学建议】
1.本案例涉及课程内容：心血管系统的结构和功能特点及心脏的血供分配、心肌缺血、缺氧时的代谢与生化改变、心电图的表达意义、冠状动脉粥样硬化病理学分型、心肌梗死的概念及基本病因、急性心肌梗死的发病机制、心肌梗死的临床表现、相关的实验室和其他检查。

2. 本案例的教学重点在①血压的形成及影响因素。②心肌梗死的临床表现。

3.本案例适宜学生2或3年级临床医学专业掌握在心血管系统的结构和功能特点及心脏的血供分配及动脉解剖结构基础上讨论。

【参考书目】
1.董卫国主编.临床医学PBL教程.第1版.人民卫生出版社.2012年4月.

2.陆再英、钟南山主编.内科学.第7版.人民卫生出版社.2011年11月.

3.陈文彬,潘祥林主编.诊断学.第7版.人民卫生出版社. 2008年.
第1幕（1学时）

于洪，男性，48岁，是一名公务员。以乏力胸部不适，活动时心悸，气急，烦躁，心绞痛等症状来海南医学院附属医院急诊室就诊。主诉阵发性胸骨后疼痛，晕厥，阵发性胸骨后疼痛2年，加重20天伴晕厥1次。

【主要讨论方向】

1.病人引起胸痛的常见原因。

2.各种引起胸痛的常见病因的各自的临床表现特征。
第2幕（1学时）

患者2年前于快速步行时出现胸骨后疼痛，呈憋闷样疼痛，位于胸骨中段，休息后约3～5分钟左右疼痛逐渐缓解。此后每于快速步行、工作劳累或者情绪激动时均出现上述症状，休息后或者自服速效救心丸症状能缓解。10天前患者于上班途中突发意识不清，跌倒，小便失禁，具体持续时间不详，当时无恶心呕吐及抽搐,无肢体活动功能障碍。醒后自觉胸骨后持续性闷痛伴大汗，就诊于当地医院住院治疗（具体不详），症状缓解不明显，为求进一步诊治转诊我院。病程中无发热，无咳嗽、咳痰，无呼吸困难，无夜间憋醒，无尿频、尿急、尿痛，无恶心、呕吐，饮食、睡眠良好，二便如常。
既往史高血压病史8年，血压最高达145/110mmHg，曾规律服用珍菊降压片1片/次，每日3次，血压控制在130/80mmHg左右，近1年停用降压药物，血压维持在130/80mmHg左右。“腔隙性脑梗塞”病史8个月。“甲状腺功能减退症”病史8个月（具体治疗不详）。否认肝炎、结核、肾病病史，有吸烟史。


【主要讨论方向】

1.你认为最可能的疾病是什么？请提供依据。

2.你认为还需要对病人进行哪方面的检查？有什么检查意义？

第3幕（2学时）

体格检查T 36.8℃，R 22次/分，Bp 右上肢140/90mmHg，P 80次/分。口唇无发绀，颈静脉无怒张，两肺呼吸音清，未闻及干、湿音，心界无扩大，心左界最远点位于左第5肋间左锁骨中线内0.5cm，心率76次/分，节律规则，A2＞P2，各瓣膜听诊区未闻及杂音及额外心音，未闻及心包摩擦音。腹软，无压痛，肝、脾肋下未触及，双下肢无浮肿。入院后给患者进行实验室有关指标检测，主要的化验结果如下：WBC12.5*109,中性细胞80%,Hb12g/dl,BPC15*109,入院后5小时心肌酶谱CK-ＭＢ349u/L，肌钙蛋白T（TNT-T）1.24ng/mL，心电图可见V1～V4导联呈QS波，ST段弓背向上抬高约0.1～0.2mv，T波倒置。 


【主要讨论方向】

1.这些化验有什么临床意义？

2.临床症状、心电图的报告，心肌酶谱对冠心病的诊断价值和意义。

3.急性心肌梗死的治疗原则是什么？

4.介入治疗包括哪些方面？适应证，经皮冠状动脉成形术及支架植入术的适应症。

5.溶栓治疗的适应症及禁忌症。

6.心肌梗死的并发症有哪些。
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海南医学院PBL教学案例
教师版
案例名称：  为生命剪彩                    

所属课程：  妇产科学                      

适用对象： 临床医学专业本科三年级学生     

教案来源： 海南医学院临床学院妇产科教研室 

编 写 者：  叶海鸥                        
2014年3月9日

注意事项

请各位指导老师仔细阅读以下内容，并请严格执行。

1.PBL教学案例分教师版和学生版，请勿将教师用书交于学生使用。

2.在使用学生用书时，请按照案例1-3幕的内容及相应问题逐次发放给学生；讨论完一幕才能发下一幕，依此类推。

3.最后一次讨论完，再发放学习目的和参考资料；

4.对学生在讨论中的表现要尽可能详细记录以便给予评价与反馈；

5.学生在讨论过程中有跑题或异常表现，及时引导和纠正。
问题设计注意点

在PBL课程里，问题或案例是学生学习的重要素材。一个好的、有效的问题设计，可以刺激学生广泛、多面性思考，由过去习得的知识与经验解释与分析案例中的各个情境问题或现象，发现学习议题，进而执行搜寻数据查阅文献以建构新的知识体，最后达成自我学习的目标。问题的组成包括个案、剧情/幕 、补充学习素材、个案数据、引导老师的指引、学习资源和回馈意见表。问题设计十项原则如下:
(一) 内容要配合学生的年级及学年课程目标，由浅入深，由简单到复杂。
(二) 要配合学生的先备知识，学习的连续性和顺序性都要反映在课程的内容里。
(三) 内容宜取自现实生活中常见的情境或较复杂的问题，问题越接近实际情况越能帮助学生从书本中学习来的知识应用于实际情境中。
(四) 内容本身应该包含一些可以刺激学生能进一步思考的线索，这些线索的设计不宜太具结构化或太详细，才能由小组讨论、老师的催化与刺激让学生提出问题，从中辨识他们的欲学习的知识和寻求未知待查的资料。
(五) 尽量少用专业用语及最好使用原始数据陈述问题例如用血压值180 / 90mmHg，而不用《高血压》这三个字。
(六) 所呈现的个案问题内容需要与学生未来专业上所面临的问题相关。
(七) 案例中的问题要能结合基础学科知识与应用方面的知识，以帮助学生做知识的整合。
(八)要能激发学生产生学习的议题和执行文献搜查，以引发学生的自我学习。
(九)要能提升学生对主题相关的事情产生兴趣，并能保持对延伸问题的讨论，促进学生探讨其它取代的解决方法。
(十) 内容要含盖一个以上的教学目标，帮助学生有多元性的学习。

【学习目标】

I. 基础医学
1.熟悉生殖系统解剖与生理

2.熟悉妊娠期生殖系统解剖及生理的变化

II.临床医学
1.掌握枕先露的分娩机制；分娩的临床经过及处理。

2.熟悉决定分娩的因素。

3.了解分娩的动因。

Ⅲ.医学人文
1.指导孕妇了解分娩征兆、妊娠过程中出现需要及时就医的危险的症状。

2.指导孕妇了解正常分娩的过程，支持和鼓励产妇自然分娩，使之在分娩过程中做好诊疗配合。
3.了解产后2小时之后产妇的照顾。
【教学建议】

适用于五年一贯制临床医学专业大三年级学生，目前已经学习过的相关课程主要包括：

1.全身的大体与局部解剖；

2.组织胚胎学、病理学、病理生理学以及药理学与诊断学总论；

3.循环系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断；

4.神经系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断.

由于正常分娩及其相关内容理论授课及临床各学科理论授课尚未开始，因此有关胎儿健康状况评估、正常分娩及异常分娩及分娩期并发症等相关内容需要学生自学，通过鼓励学生自学可以进一步提高学生自学的能力。

同时，因为此病重点是正常分娩，因此第一次讨论课时要给予学生适当的引导，可以提醒学生正常分娩包括产力正常、产道正常、胎儿正常，并主要应与异常分娩进行鉴别，还应防治分娩期并发症的出现等，这样学生们就容易探讨正常分娩的范畴及随时警惕分娩期可能出现或发现的产力异常、胎儿异常、产道异常及其引起的母儿异常。

建议学生学习五年制临床医学专业国家级规划教材《妇产科学》相关部分，并在讨论课时将教科书带到讨论课课堂，以便学习与查阅。

【参考书目】

1.谢幸，苟文丽. 妇产科学.人民卫生出版社，第8版，2013年.

2.曹泽毅. 中华妇产科学（临床版）.人民卫生出版社，第1版，2010年.

3.华克勤 丰有吉.实用妇产科学.人民卫生出版社，第3版，2013年.

案例摘要

本教案为正常分娩的案例。一位28岁孕产妇，停经39周，既往无妊娠分娩史。由于3h前出现下腹痛，半h前出现阴道流水入院。孕前定期产检无特殊。入院检查无异常发现。单胎，纵产式。

正常分娩的正确诊断与处理，关键环节包括对孕妇妊娠过程，产前检查情况，既往妊娠分娩史，婚育史、月经史，丈夫健康状况及家族史进行全面了解；对孕妇进行全面的体格检查；对骨盆及软产道进行检查，对胎儿情况进行检查，以判断母体与胎儿有无异常状况及胎儿与产道是否相称，作出正常分娩的诊断。并立刻开始产程与胎儿状况的全程监测，对孕妇的心理状态全程支持，同时 随时警惕有无胎儿窘迫、异常分娩、及分娩期并发症的发生。

本教案讨论所需专业知识主要为生殖系统解剖（骨产道与软产道）、妊娠生理（胎儿附属物的功能、妊娠期母体的变化）、妊娠诊断（晚期妊娠的诊断、胎产式、胎先露、胎方位）、产前检查（四步触诊法、骨盆外测量、骨盆内测量、胎心听诊法、腹围宫高的测量）、胎儿健康状况评估（高危儿、胎儿宫内监护、胎盘功能检查、胎儿成熟度监测）孕妇管理、正常分娩（分娩动因、影响分娩的因素、枕先露的分娩机制、先兆临产、临产与产程、第一产程临床经过及处理、第二产程的临床经过及处理、第三产程的临床经过及处理）的内容。同时亦应学习异常分娩（四大因素）、分娩期并发症（产后出血、子宫破裂、羊水栓塞）的常见疾病与鉴别诊断。

病案相对简短，强调是否临产的判别、正常分娩的条件，异常分娩的原因与诱引，以及正常分娩这一重要的临床过程的基本的处理，适合在医学院临床前期及桥梁课程学习中的学生中应用。若学生学习潜力大，可以在正常分娩教学的基础上进一步推理扩展相关的异常分娩与分娩期并发症的病理生理与临床诊断和治疗原则等学习内容。

目前人类社会经济、科学、技术高速发展，人类自身的物质要求和精神要求也越来越高，先进国家在孕产妇医疗卫生保健事业上快速发展，我国孕产妇医疗卫生保健事业面临着十分严峻的挑战。在我国，妊娠分娩曾经是威胁妇女、胎儿、新生儿健康的第一威胁，孕产妇死亡率、致残率的发病率曾骇人听闻。正常分娩的正确处理是挽救孕产妇生命和健康的最初始和最基本的方法、同时又是最有效与最简易的提高孕产妇及胎儿、新生儿生命与健康的方法。另外，正常分娩也常常发生在医院以外的任何地方，为争取时间需要立即当场实施抢救与处理。因此，每一个临床医务工作者，充分学习和掌握正常分娩的诊断与处理方法均十分必要。

本案例适合在医学院临床前期、桥梁课程学习以及产科学学习中的学生中应用。

【关键词】

正常分娩；第一产程潜伏期；第一产程活跃期；第二产程的活跃期（主动期）；第二产程的潜伏期（被动期）；第三产程：产程中的支持性照顾；非平卧位分娩；临产评估；肩难产持续性枕后位与枕横位

第1幕（2学时）

	我妻子28岁，怀孕39周了，昨天我们去医院做了定期产前检查，医生说一切安好。今天早晨6点，我睡梦中被妻子叫醒，说她腹部一阵一阵的发紧，我们想是不是要生了？就赶快起床并准备生孩子所用的东西，这边还没准备好，阴道却开始流血性分泌物了，我们赶快叫120……。

9点钟我们到了医院。医生诊断为G1P0宫内妊娠39周，头位临产。医生就安排我们进了“家庭待产室”让我和一个“导乐”陪伴我妻子。我们对产房里那些稀奇古怪的器械充满了莫名的好奇。


【主要讨论点 】

1.正常分娩的病史采集？它应包括几个部分？分别需询问哪些内容才能全面了解孕妇的基本状况，并进而对孕妇是否能正常分娩做出评估。

2.分娩发动的因素

3.枕先露的分娩机制。

4.产力及其构成，临产时子宫收缩的特点。

5.软产道的构成？生理性缩复环的概念及临产后子宫下段及宫颈管的主要变化。精神因素对分娩的影响。

【教师提示用问题 】

1.子宫收缩力四大特点的临床意义

2.子宫下段的临床意义

3.胎膜的作用及其临床意义

【教师辅导注意事项 】

1.正常分娩与异常分娩鉴别诊断要点

2.分娩四因素之间的关系是互为因果的关系，孕妇首诊为正常分娩，但随着产程的进展，四因素之一或更多因素可能会发生变化，最终相互影响导致难产。

第2幕（2学时）


入院后的检查，没有发现什么异常。说我们的孩子胎位，胎心都好，骨盆也正常，子宫颈口已经开大3cm，胎头已进入骨盆了，只是孩子偏大，大约有7斤左右，但估计能从阴道分娩。我们听了心里有点紧张，要是孩子大生不下来怎么办？ 

随后妻子的腹痛越来越紧，越来越厉害，并伴随着恐惧的滋生，腹痛的时候就使劲地拉着我的手，我的心也开始陷入沉重。但我们还是决定听医生的，选择经阴道分娩，如果试产失败再改做剖宫产。      

医师一会做检查、一会儿做化验，一会听胎心，一会儿又安慰和鼓励我和妻子。看着妻子的痛苦和恐惧，听着我孩子的心跳的咚咚声。我是又紧张、又兴奋、又幸福、又害怕！那个导乐却对我说：别害怕，都是这样的。导乐一会儿安慰、一会儿带我妻子来回走走、一会儿喂果汁、一会喂蛋糕、一会儿嘱咐我妻子大小便，一会儿又叫医生来听听胎心，倒是给我和妻子很大的安慰。

【主要讨论点 】

1.产科检查的内容及方法

2.先兆临产与临产

3.骨产道的3个平面及其各自包括的径线 

4.影响胎儿顺利通过产道的胎儿因素及胎头的主要径线

5.预测胎儿体重的方法

6.预测胎儿安危的方法

7.宫颈Bishop评分

【教师提示用问题 】

1.骨盆的结构与临床意义

2.精神因素导致产程异常的机理

【教师辅导注意事项 】

1.骨盆各平面经线的变化与骨盆类型之间的关系及不同类型骨盆对分娩的影响。

2.不同胎方位对分娩的影响

3.如何通过产力的临床表现推断产程是否顺利或存在危险

	11点的时候，突然一股清水从妻子的阴道里流出来，导医赶紧叫医师，医生说：羊水破了，胎心好，宫口开了6cm，先露S+1还没到生的时候。

接下来腹痛的更厉害了，一阵接一阵，我心里好紧张啊，但我故作镇静，一边安慰她，一边按医师的要求给她按摩。

12点，宫口开大9cm，先露S+2医生说还是枕横位，胎头下降不理想，让我妻子左右两边交替侧卧位。疼痛难耐的妻子开始一个劲儿地要求：咱们剖腹产吧……
13时，宫口开全，胎头拨露了，医生带妻子上了产床

此时，阵痛的间隔一次比一次短，看着妻子被一浪高过一浪的阵痛折磨得死去活来，我的心缩的更紧……。我紧紧地抓住妻子的手，一遍一遍地重复着：“我在你身边，别害怕！坚持一下，马上就好了……”
13时59分，孩子终于生出来了，听到孩子的哭声，我也想哭……，医生说：你过来给孩子剪脐带吧。

“为生命剪彩”！那一刻既兴奋，又害怕。兴奋的是，我马上就要“升级”为爸爸了，害怕的是，我不知道一剪刀下去，是剪痛孩子，还是剪痛妻子？手在瑟瑟都发抖，剪了3次才剪断。自己终于当父亲了，生命真的来之不易！

医生说：“ 7斤重的大胖小子。”我听了没有任何激动，脑子惟一的想法就是不管生男生女，母子平安就好。

14时10分胎盘娩出，完整，产后出血不多，看着妻子安详、满足、幸福的倦意。我真想马上接她出去好好歇一歇，但医生说要在产房观察2个小时。亲眼目睹了这一切，我终于知道，自己也是这样伴随着母亲的艰辛和痛苦降临到人世的。百感交集里，既有对妻子的感谢，更有对母亲的感激，还有对新生命到来的感慨。



第3幕（2学时）
【主要讨论点 】

1.第一、二、三产程临床经过、及处理

2.产程图及其相应的产程分期

3.接产的时机、要领及接产的步骤

4.接产时会阴撕裂的诱因

5.接产时会阴切开的指征

6.新生儿的处理措施

7.新生儿Apgar评分

8.分娩镇痛

【教师提示用问题 】

1.胎头颅骨、颅缝及大囟、小囟的临床意义

2.在分娩的过程中为什么要进行产程的区分？

3.产程中的必须观察项目和处理的意义

【教师辅导注意事项 】

1.宫口扩张与胎头下降之间的关系？及其用产程图表达时的关系？

2.如何理解产程图的警戒线、处理区和异常线？

3.软产道的各个部分容易在产程中出现什么问题？如何预判及处理？

4.胎膜与羊水的作用随着产程进展而不断变化，如何随着产程进展不断对其进行评价和处理？

5.如何支持产妇的精神状态？

6.产程中为什么要观察生命体征？其意义何在？

7.新生儿的处理措施为什么有先后顺序，为什么这样做？

8.如何用好Apgar评分？

案例讨论总结（1学时）

（此部分为集中总结课，教师小结为主 ）

1. 总结课课前各组同学独立进行病例小结，绘制分娩机制图及简洁、完整的产程图，在明确诊断与处理原则的基础上突出与正常分娩相关的相关医学知识（可参考以下列出的部分）。 

（1）妊娠过程与检查的相关知识。

（2）正常分娩的动因及临产、分娩的生理学基础知识。
（3）与正常分娩的处理相关的处理措施的知识。

（4）正常分娩的诊断与异常分娩鉴别诊断要点。

2. 教师综合小结：针对本次讨论课所学习的目的与要求进行相应概括与总结。 

3. 结合所学内容，在场教师分别举例介绍在临床工作中遇到的正常分娩的经验，展开灵活的基础与临床问题讨论，列举其他正常分娩的案例并讨论相应的判断与处理原则，让学生有机会接触不同的正常分娩的病例并参与讨论。 

本教案的小结

通过本教案的学习，使学生掌握正常分娩的诊断与处理措施，同时熟悉正常分娩的动因，复习生殖系统的解剖与生理功能，复习生殖系统在妊娠期和分娩期的变化的，结合病例中的相关的正常分娩的临床表现做出正确的诊断与处理。本教案在正常分娩的基础和临床方面主要讨论点如下： 

【主要讨论点 】

1.决定分娩的四因素有什么?

    2.什么是产力?包括什么?

    3.骨产道有几个平面?每个平面又各自有哪些径线?

    4.软产道由几部分构成?    

    5.什么是生理性缩复环?

    6.第一产程的临床表现有哪些?

    7.第一产程的临床经过怎样?分别有哪些处理方式?

    8.第二产程的临床表现是什么?

    9.第二产程的临床经过如何?怎样处理?

    10.第三产程的临床表现是什么?

    11.新生儿有哪些处理措施?

    12.胎儿娩出后，还有哪些过程需要处理?

教师备课用材料

【产程图】
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海南医学院PBL教学案例
学生版
案例名称：  为生命剪彩                    

所属课程：  妇产科学                      

适用对象：临床医学专业本科三年级学生      

教案来源：海南医学院临床学院妇产科教研室  

编 写 者：  叶海鸥                        
2014年3月9日

【学习目标】

I. 基础医学
1.熟悉生殖系统解剖与生理

2.熟悉妊娠期生殖系统解剖及生理的变化

II.临床医学
1.掌握枕先露的分娩机制；分娩的临床经过及处理。

2.熟悉决定分娩的因素。

3.了解分娩的动因。

Ⅲ.医学人文
1.指导孕妇了解分娩征兆、妊娠过程中出现需要及时就医的危险的症状。

2.指导孕妇了解正常分娩的过程，支持和鼓励产妇自然分娩，使之在分娩过程中做好诊疗配合。
3.了解产后2小时之后产妇的照顾。
【教学建议】

适用于五年一贯制临床医学专业大三年级学生，目前已经学习过的相关课程主要包括：

1.全身的大体与局部解剖；

2.组织胚胎学、病理学、病理生理学以及药理学与诊断学总论；

3.循环系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断；

4.神经系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断.

由于正常分娩及其相关内容理论授课及临床各学科理论授课尚未开始，因此有关胎儿健康状况评估、正常分娩及异常分娩及分娩期并发症等相关内容需要学生自学，通过鼓励学生自学可以进一步提高学生自学的能力。

同时，因为此病重点是正常分娩，因此第一次讨论课时要给予学生适当的引导，可以提醒学生正常分娩包括产力正常、产道正常、胎儿正常，并主要应与异常分娩进行鉴别，还应防治分娩期并发症的出现等，这样学生们就容易探讨正常分娩的范畴及随时警惕分娩期可能出现或发现的产力异常、胎儿异常、产道异常及其引起的母儿异常。

建议学生学习五年制临床医学专业国家级规划教材《妇产科学》相关部分，并在讨论课时将教科书带到讨论课课堂，以便学习与查阅。

【参考书目】

1.谢幸，苟文丽. 妇产科学.人民卫生出版社，第8版，2013年.

2.曹泽毅. 中华妇产科学（临床版）.人民卫生出版社，第1版，2010年.

3.华克勤 丰有吉.实用妇产科学.人民卫生出版社，第3版，2013年.
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海南医学院PBL教学案例
教师版
案例名称：  拳头的力量                 

所属课程：  药理学                     

适用对象： 临床医学专业本科卓越创新班  

教案来源：  上海交通大学医学院         
编 写 者：  陈红教授                   
2014年 3 月 15日

注意事项

请各位指导老师仔细阅读以下内容，并请严格执行。

1.PBL教学案例分教师版和学生版，请勿将教师用书交于学生使用。

2.在使用学生用书时，请按照案例1-3幕的内容及相应问题逐次发放给学生；讨论完一幕才能发下一幕，依此类推。

3.最后一次讨论完，再发放学习目的和参考资料；

4.对学生在讨论中的表现要尽可能详细记录以便给予评价与反馈；

5.学生在讨论过程中有跑题或异常表现，及时诱导纠正。
问题设计注意点
在PBL课程里，问题或案例是学生学习的重要素材。一个好的、有效的问题设计，可以刺激学生广泛、多面性思考，由过去习得的知识与经验解释与分析案例中的各个情境问题或现象，发现学习议题，进而执行搜寻数据查阅文献以建构新的知识体，最后达成自我学习的目标。问题的组成包括个案、剧情/幕 、补充学习素材、个案数据、引导老师的指引、学习资源和回馈意见表。问题设计十项原则如下:
(一) 内容要配合学生的年级及学年课程目标，由浅入深，由简单到复杂。
(二) 要配合学生的先备知识，学习的连续性和顺序性都要反映在课程的内容里。
(三) 内容宜取自现实生活中常见的情境或较复杂的问题，问题越接近实际情况越能帮助学生从书本中学习来的知识应用于实际情境中。
(四) 内容本身应该包含一些可以刺激学生能进一步思考的线索，这些线索的设计不宜太具结构化或太详细，才能由小组讨论、老师的催化与刺激让学生提出问题，从中辨识他们的欲学习的知识和寻求未知待查的资料。
(五) 尽量少用专业用语及最好使用原始数据陈述问题例如用血压值180 / 90mmHg，而不用《高血压》这三个字。
(六) 所呈现的个案问题内容需要与学生未来专业上所面临的问题相关。
(七) 案例中的问题要能结合基础学科知识与应用方面的知识，以帮助学生做知识的整合。
(八)要能激发学生产生学习的议题和执行文献搜查，以引发学生的自我学习。
(九)要能提升学生对主题相关的事情产生兴趣，并能保持对延伸问题的讨论，促进学生探讨其它取代的解决方法。
(十) 内容要含盖一个以上的教学目标，帮助学生有多元性的学习。

【学习目标】
I. 基础医学 

1.循环系统的解剖与心脏的基本泵功能。
2.心脏的电生理与心律失常的电生理基础、正常心电图与常见心律失常的心电图。
3.正常血压与高血压、低血压的诊断标准。
4.消化液(胃液、肠液)的构成及其变化对血电解质的影响。
5.血液生化、水电解质与酸碱平衡与心脏电生理的关系。
6.意识的维持与中枢神经系统的兴奋和抑制过程。
II. 临床医学
1.掌握心跳呼吸骤停的临床表现判别与抢救原则。
2.熟悉心跳呼吸骤停的常见原因与其他原因引起的意识障碍的区别（晕厥、昏迷等）。
3.感染性炎症的综合治疗原则、抗菌药物的类型与抗菌谱。
III. 医学人文
讨论如何在医疗系统内部及医药系统之外的人群与社区中开展心肺脑复苏基本常识的宣传教育。
【教学建议】
本案例适用于临床医学专业卓越创新班学生，目前已经学习过的相关课程主要包括：
1.全身的大体与局部解剖
2.组织胚胎学、病理学、病理生理学以及药理学与诊断学总论
3.循环系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断
4.神经系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断
由于消化系统生理及临床各学科理论授课尚未开始，因此消化部分内容需要学生自学，通过鼓励学生自学可以进一步提高学生自学的能力。
同时，因为此病重点是低血钾导致的室性心律失常以及由此引起的呼吸心跳骤停，因此第一次讨论课时要给予学生适当的引导，可以提醒学生上吐下泻是否会损失钾离子等电解质，而电解质的变化是否会引起心电活动异常等，这样学生们就容易探讨消化系统疾病带来的变化对心血管系统的影响。
建议学生学习五年制统编教材《生理学》，并在讨论课时将教科书带到讨论课课堂，以便学习与查阅。
【参考书目】
1.上海交通大学出版社 系统整合教学教材《心血管系统》
2.人民卫生出版社 五年制统编教材《生理学》
案例摘要
本教案为呼吸心跳骤停与成功实施心肺脑复苏的案例。一位老年患者因胃肠炎在急诊室接受抗菌消炎、补液治疗。既往偶有血压升高，无其他心脏病史。由于患者反复呕吐及腹泻造成消化液中电解质尤其是钾的大量丢失，加上补充不足，造成严重低血钾因而诱发心室颤动,导致呼吸心跳骤停。经及时成功的心肺复苏加以补充血钾、抗心律失常药物治疗后康复，患者未留下明显后遗症。

心肺脑复苏抢救的关键环节包括迅速对患者的生命体征做出判断，作出心跳呼吸骤停的诊断，并立刻开始抢救，恢复心跳与呼吸，同时以药物及非药物疗法解除导致心跳呼吸骤停的直接原因（如本例出现的严重的心律失常）、以及诱因（本例为低血钾）与原发疾病（本例为胃肠炎）的治疗。

本教案讨论所需专业知识主要为基本的生理学（心血管功能与心脏电生理、消化系统分泌功能，以及基本的神经系统解剖与功能（中枢神经系统）、生物化学及病理生理学（水电解质平衡紊乱的原因）、诊断学与药理学（生命体征的判断、心律失常的诊断与药物治疗原则）内容，以及临床基本的症状、体征的判别与急救知识。同时亦学习心跳呼吸骤停的常见原因与鉴别诊断。病案相对简短，强调呼吸心跳骤停的判别、疾病的原因与诱引，以及心肺复苏这一重要的临床基本的急救处理，适合在医学院临床前期及桥梁课程学习中的学生中应用。若学生学习潜力大，可以在基本心肺复苏教学的基础上进一步推理扩展相关的消化系统、心血管系统与水电解质平衡紊乱的病理生理与疾病的临床治疗原则等学习内容。

人类社会目前正处在一个高速发展的阶段，同时人类也在身体上和精神上承受巨大的压力，身心健康面临着十分严峻的挑战。本世纪以复杂的多因素致病的心脑血管疾病已经成为威胁人类健康的第一杀手，心搏骤停的发病率增加十分迅速。心肺脑复苏术是各种原因所致心搏骤停的最初始和最基本的方法、同时又是最有效与最简易的抢救方法，心跳呼吸骤停也常常发生在医院以外的任何地方，为争取时间需要立即当场实施抢救。因此，无论对于临床医务工作者还是从事基础医学教学与科研的教师，充分学习和掌握心搏骤停的发生原因、机理和心肺脑复苏术的实施方法均十分必要。

本案例适合在医学院临床前期、桥梁课程学习以及心血管系统学习中的学生中应用。

关键词：心跳骤停；心肺复苏；水电解质；低血钾；心室颤动
第1幕（2学时）

王女士今年68岁，三天前吃了朋友从外地带回的海产品后出现腹部疼痛、腹泻2天。腹泻已有十余次，量较多，先是有较多粪便，后腹泻呈稀水样，伴恶心、呕吐。昨起发热。在门诊开了一些药物服用效果不佳。

医生诊断为急性胃肠炎，安排王女士住进了急诊观察室。因为吃什么就吐什么，医师嘱咐王女士暂时禁食，并给予静脉给予庆大霉素治疗，同时静脉补充5%葡萄糖生理盐水1000 mL、10%葡萄糖水1000 mL。经过一个白天的治疗，王女士的病情渐渐得到了控制，体温下降，腹泻明显减轻，但王女士仍觉腹胀、乏力，没有胃口。

晚间值班医师接班时查房见患者神智清楚，平卧于病床上休息，体温37.5℃，血压110/80 mmHg，心跳88次/min。

其他情况：王女士为家庭主妇，一直在家做普通家务，除了近年偶尔有些血压增高（150/90 mmHg）外，无其他特殊疾病及药物过敏史。

【教师辅导注意事项】

1.患者为老龄女性，首诊疾病为胃肠炎，可以提醒学生如果遇到此类患者，应注意其原发病症可能会引起哪些生理功能的紊乱，并考虑如何进行适当的补充，包括水及电解质。

2.大量的腹泻、呕吐，加上进食减少，可以导致缺钾；同时由于葡萄糖进入细胞时同时将钾离子带入细胞，可降低血钾，因此输注葡萄糖溶液时，应适当补充钾离子。可通过口服或静脉补充。

3.因为患者为老龄，又有高血压病史，因此要考虑消化道疾病及高血压导致的心血管系统基础病变对心脏功能与电生理的影响。

【主要讨论点】

1.消化液的组成与胃肠道病变导致的水电介质平衡紊乱及其治疗原则。

2.血压的构成因素、高血压或低血压的形成原因。

3.高血压病及其并发症的预后。

4.感染性炎症的治疗原则。
【教师提示用问题】
1.患者上吐下泄会从胃肠道损失什么？

2.患者原来有高血压，患病后现在血压不高，有什么可能性？

3.老龄患者各系统与器官功能有什么特点？
第2幕（2学时）


值班医师查体测定血压之后,转身将血压计放回诊疗台，突听身后患者的陪伴女儿尖声呼叫：“我妈妈不好了！”

医生回头见患者神智丧失，两眼上翻，四肢呈强直性痉挛状态。值班医师迅速拿起听诊器往患者胸前听诊，未闻及心音，迅即举起拳头就往患者胸部用力捶去……

“为什么打我妈妈！！……”患者女儿的抗议声未落，只见患者双眼睑翻了数次，然后缓缓睁开眼睛，恢复了神智，惊异地看着身边的女儿在哭泣，不知刚才发生了什么事情。

【教师辅导注意事项】

1.患者突然出现意识丧失提示严重的脑缺氧，多数原因为阿斯综合征，即心源性脑脑缺血综合征。

2.心跳呼吸骤停时应立刻作出的处理是：迅速判断患者心跳呼吸骤停，并立即开始以恢复大脑的血液供应为首要目的的抢救，即恢复心跳与通气。

3.在学习心跳呼吸骤停的判断与处理的同时，引导学生寻找呼吸心跳骤停的原因。

【主要讨论点】

1.心跳呼吸骤停的判别及其与休克、昏迷等的鉴别。

2.心跳呼吸骤停的抢救原则与心肺脑复苏术。

3.心跳呼吸骤停的原因。
【教师提示用问题】
1.发现有人突发意识丧失，你该怎么做？是先找人把患者送往医院，还是先设法急救同时寻找发病原因？

2.该患者突然意识丧失是什么原因？诱因是什么？还有哪些原因可以导致意识丧失？

3.患者的意识丧失有可能是心源性的吗？

第3幕（2学时）


患者神智恢复后即做心电图，显示窦性心律、多发室性早搏。立即静脉开始给予连续滴注利多卡因。10分钟后患者再次发作意识丧失一次，心电监护记录显示如图1所示。

[image: image11.jpg]



图1 患者发作意识丧失前及意识丧失时的心电图

此时立即将备好的心电除颤器进行充电，接好电极立即行体外心脏电击，一次电击成功恢复窦性心律，心电图如图2所示。
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图2 予以电击除颤前后的心电图

【教师辅导注意事项】

1.实施心外按压及人工呼吸等心肺复苏的同时，应立即迅速准备除颤器及气管插管设备，以备可能需要的电击除颤及进一步的机械通气。

2.从病理生理角度出发，积极寻找发生心律失常的原因，对相关疾病进行判别与诊断。

3.根据患者的心电图表现可分析心肌电生理及其关联的心脏泵功能。

【主要讨论点】

1.心肌电生理、正常心电图与室性心律失常的心电图诊断。

2.心脏解剖与电生理。

3.室颤对心脏泵功能的影响。

【教师提示用问题】
1.对此患者还应进行什么样的检查以寻找室颤发生的原因？

2.室颤对心脏泵血功能有什么影响？

第4幕（2学时）


    心跳骤停抢救的过程中紧急抽血化验的结果回报：血钾为2.0 mmol/L，血糖5.9 mg/mL。于是开始静脉输液中加入高浓度氯化钾缓慢静脉滴注。患者此时呈昏睡状,血压95/75 mmHg，心跳96次/min。

除颤成功后给予患者使用冰帽，静脉输液中继续补充氯化钾,同时使用碳酸氢钠，连续滴注利多卡因。在接下来的治疗中，血压逐渐回升至130/85 mmHg，心跳75次/min。患者的血钾逐渐恢复至正常，心律失常也逐渐减少至消失。神志也恢复正常。

【教师辅导注意事项】

1.大量的腹泻、呕吐，加上进食减少，可以导致体内缺钾，而低钾血症是诱发室性心律失常的常见原因。低血糖亦是导致意识丧失的常见原因，故同时宜测定血糖。

2.补液过程中若使用葡萄糖溶液，葡萄糖进入细胞时同时伴有血钾进入细胞，此时若未及时补充血钾就可能造成血钾进一步下降。

【主要讨论点】

1.心跳呼吸骤停的常见原因。

2.患者心跳呼吸停止后可能出现的酸碱平衡紊乱与中枢神经系统缺血缺氧性损害，因此复苏后维持头部物理降温以利减轻中枢神经系统损害。抢救用品：心电监护仪及除颤器、气管插管用品及呼吸机、常用药品（利多卡因、胺碘酮、肾上腺素、阿托品、多巴胺、碳酸氢钠等）。

3.低血钾与心律失常的关系。

4.抗心律失常药物与非药物治疗，以及消除心律失常诱因及诱因的重要性。

5.意识的维持与中枢神经系统的兴奋和抑制过程。

【教师提示用问题】
1.若患者心跳呼吸停止时间较长，可能会出现什么样的后果？

2.意识丧失的原因与诱因、鉴别诊断。

3.为什么该患者反复出现心跳呼吸骤停?

4.针对患者的低血钾与心律失常都采用了哪些治疗措施？

（提醒同学们在低钾引起电生理紊乱的具体机制上不必深究，重点复习正在学习的心肌正常电生理、心脏泵功能以及心律失常治疗药物与治疗原则即可。） 

案例讨论总结（1学时）

(此部分为集中总结课，教师小结为主)

1.总结课课前各组同学独立进行病例小结，制作简洁、完整的机制图，在明确诊断与处理原则的基础上突出与疾病相关的基础医学知识（可参考以下列出的部分）。

1) 该患者疾病的诊断与鉴别诊断要点

2) 疾病的原因与诱因及其发生的病理生理学基础

3) 本案主要涉及的正常人体生理学相关知识

4) 疾病的处理原则及其主要基础医学与临床医学依据。

2.教师综合小结：针对本次讨论课所学习的目的与要求进行相应概括与总结。

3.结合所学内容，在场教师分别举例介绍在临床工作中遇到的患者抢救经验，展开灵活的基础与临床问题讨论，列举其他呼吸心跳骤停、过敏性休克、昏迷患者的案例并讨论相应的判断与处理原则，让学生有机会接触不同的心跳呼吸骤停抢救的病例并参与讨论。

   （初步涉及的问题与案例如下）

5) 心脏最基本的功能与特点是什么？

6) 心室颤动时为什么有心电活动患者却表现为心跳停止？

7) 消化液的基本组成成分是什么？“损失什么补充什么” 的治疗方法是否太陈旧？

8) 若你在公共场所预见一位老人突然意识丧失摔倒在地你该怎么办？

9) 遇到溺水的年轻人呼吸心跳停止该如何处理？

10) 一位尿道损伤患者使用进行尿道造影时突然出现意识丧失该如何处理？

11) 一位肺结核咳血患者，治疗中突然大咳血窒息，该如何处理？

12) 患者在麻醉过程中出现呼吸心跳骤停该如何处理？

13) 一患者在放射科做检查后持报告单走到放射科门外突然倒地意识丧失，应如何处理？

14) 一位心脏瓣膜手术术后在监护室监护的患者，反复发作心室颤动与意识丧失、抽搐，每次均可用利多卡因或电击消除室颤，但患者发作室颤越来越频繁，还要注意处理其他什么？

15) 一位二尖瓣瓣膜置换术术后的24岁患者，术前有左心及右心衰竭，术后气管插管人工呼吸保留至ICU室监护，并使用连续心电图与动脉内插管血压检测。当天夜间心电监测突然报警显示心室颤动，值班医生立即开始心外按压，动脉压检测显示每次按压血压可达50-60 mmHg，经30分钟心外按压及各类药物抢救（包括利多卡因、碳酸氢钠等），患者恢复自主心跳。时值深冬，此时患者体温32度，复苏后立即头部冰帽、身体保温、利尿等处理。

本教案的小结

通过本教案的学习，使学生掌握呼吸循环骤停的判断与抢救措施，同时熟悉呼吸心跳骤停的常见原因，复习心血管系统、消化系统的解剖与生理功能，复习水电解质与酸碱平衡及其紊乱的原因与纠正，结合病例中的相关的呼吸系统的临床表现做出正确的诊断与处理。本教案在心血管与呼吸系统、水电解质与酸碱平衡紊乱的基础和临床方面主要讨论点如下：

1.心脏与血管的解剖结构和基本功能。

2.心脏的电生理与心律失常的电生理基础

3.胃肠道的生理功能与消化液的组成

4.水电解质与酸碱平衡及其异常的原因与临床表现

5.心跳呼吸骤停的的临床表现、心源性脑缺血综合征的发病原因与鉴别诊断
6.呼吸心跳骤停的药物与非药物治疗要点与抢救原则

7.感染性炎症的治疗原则

8.中枢神经系统基本功能及其对缺血缺氧的反应与预后

综合机制图
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教师备课用部分材料

一、心跳呼吸骤停的判断与心肺脑复苏术
人类社会目前正处在一个高速发展的阶段，同时人类也在身体上和精神上承受巨大的压力，身心健康面临着十分严峻的挑战。本世纪以复杂的多因素致病的心脑血管疾病已经成为威胁人类健康的第一杀手，与之协同的肥胖、缺乏运动、高热量饮食和精神高度紧张等危险因素不断加强，使得心搏骤停的发病率增加十分迅速。心肺脑复苏术是各种原因所致心搏骤停的最初始和最基本的方法、同时又是最有效与最简易的抢救方法，心跳呼吸骤停也常常发生在医院以外的任何地方，为争取时间需要立即当场实施抢救。因此，无论对于医务工作者和非医务工作者，充分学习和掌握心搏骤停的发生原因、机理和心肺脑复苏术的实施方法均十分必要。

心跳呼吸骤停的几个基本概念
心跳（搏）骤停：心搏骤停（cardiac arrest）指心脏因急性一过性的原因突然终止搏血而致的循环和呼吸停顿的“临床死亡”状态。凡原有严重心脏病或其他治疗无效的慢性病晚期发生的心搏停止不属于此范畴。

心脏在难以预计的时间内突然停止了有效跳动。心电图多表现为心室颤动，其次是心电静止和电机械分离。心搏骤停时间在4至6分钟内，相当一部分患者可以经心肺脑复苏而完全复苏、存活、恢复正常生活；如抢救不及时，则成为植物人或死亡。心跳骤停后呼吸很快也停止，呼吸停止后心跳也很快停止，虽然原因各异，但由于二者几乎同时伴随发生，故常称心跳（搏）呼吸骤停。
猝死（sudden death）：似乎健康的人或病情已稳定的病人，发生急性症状后6小时内的非暴力性死亡。很多原因是由心脏病所致，故又称心源性猝死。

晕厥(syncope): 晕厥通常指突然发生的短暂的一过性意识丧失的一种综合征，意识丧失发作通常持续1~2分钟，通常少有后遗症。病因分类包括心源性晕厥（如主动脉瓣狭窄的左室流出道梗阻、房室传导阻滞等）、血管反射性晕厥（如直立性低血压、排便及排尿所致的迷走反射性晕厥）、脑源性晕厥（脑血管病引起的短暂性脑缺血发作等）、血源性或药源性晕厥等（如低血糖、低氧血症等）。
昏迷(coma)：虽有意识丧失但不伴有心跳呼吸停止，可由多种原因所致，如中枢神经系统出血或肿瘤,外伤等引起的颅内高压,癫痫,严重的低血压,代谢因素如低血糖、低血钠、酸中毒等，中枢抑制性药物中毒如镇静催眠药过量、吗啡及酒精中毒等亦是昏迷常见的原因。

死亡：所有生物功能的不可逆性停止。
心跳呼吸骤停的病因及危险因素
病因：心搏骤停可能是原发的，也可能是继发的。

原发性心跳呼吸骤停最为常见，有由于冠状动脉缺血、药物不良反应、触电（低压交流电）、或心血管介入性操作刺激导致应激性心内膜所引起的室颤，或麻醉药物过量、药物过敏、牵拉内脏引起的迷走反射、急性高血钾或严重的低血钾等。

继发性心跳呼吸骤停的发生可快可慢，继发于肺泡缺氧（肺水肿、气胸、吸入含氧量过低的气体等）、急性气道梗阻、呼吸停顿、快速大量失血、严重创伤所致的心搏骤停发生较快；因迁延的低氧血症、低血容量休克而继发的心搏骤停发生相对较慢。
危险因素：冠心病的有关危险因素如家族史、吸烟、高血压等；有心绞痛或心肌梗塞史、室性心律失常病史；麻醉药与含碘造影剂、心血管药物、青霉素或平喘药物等使用者。
诱发因素：精神紧张、过度劳累、暴饮暴食、酗酒、寒冷刺激、引起水电解质平衡紊乱的各系统疾病等。
心跳呼吸骤停的诊断要点
心跳骤停后迅速出现下列征象：

1.原来清醒的病人突然意识丧失，呼之不应；

2.大动脉（颈动脉或股动脉）搏动消失，测不到血压，心音消失；

3.自主呼吸在挣扎性叹息样呼吸1－2次后随即停止；

4.瞳孔散大，对光反射消失。

在全身麻醉和肌松剂作用下上述1、3两点已失去意义，用过有缩小瞳孔作用的药物如吗啡、芬太尼或瞳孔散大作用的药物如阿托品后，瞳孔征象也不可靠，故全麻病人心搏骤停的判断以2为主。因此，判定心跳骤停最快速可靠的临床征象是意识丧失和大动脉搏动消失。心搏骤停一旦发生，应迅速沉着冷静地处理，切忌反复测量血压或听心音、等待心电图或临时请示上级医师、申请会诊等，这样势必浪费宝贵的抢救时间，可能因此而丧失复苏的良好时机。
复苏的概念

    为使心跳、呼吸恢复的抢救措施称为心肺复苏（cardiopulmonary resuscitation，CPR）。近年来人们日益认识到，心肺复苏成功的关键不仅是自主呼吸和心跳的恢复，更重要的是中枢神经系统功能的恢复，而且只有使脑功能恢复正常方能称为完全复苏，因此现把逆转临床死亡的全过程统称为心肺脑复苏（cardiopulmonary cerebral resuscitation，CPCR）。

心肺脑复苏的程序阶段
快速反应----复苏准备期：判断是否猝死，准备投入抢救；
初期复苏----基础生命支持：清除呼吸道，人工呼吸，心外按压、除颤或用药；
后期复苏----进一步生命支持：气管插管，呼吸机，静脉通路，心电监护，药物治疗。
复苏后治疗----持续生命支持：以脑复苏为重点的加强医疗，防治脑水肿等。

强调时间观念
心跳呼吸骤停是最紧急事件。心跳一旦停止，全身血液循环立即停止，脑组织、心肌组织及全身各脏器缺血、缺氧，很快出现功能丧失和细胞坏死。

一般来说，心跳停止后出现下列变化：10秒钟左右----意识丧失，30秒钟左右----呼吸停止，60秒钟左右----瞳孔散大固定，4分钟左右----糖无氧代谢停止，5分钟左右----脑内ATP枯竭，6分钟左右----部分脑神经出现不可逆病理变化。

心搏骤停提倡早期除颤，这是因为心搏骤停的原因中以心室纤颤最为多见，而除颤是治疗室颤最有效的手段。每延迟一分钟电除颤，复苏成功率下降7％。心搏骤停1分钟内施行除颤者复苏生存率约为90％，5分钟内施行电除颤者生存率为50％，9－10分钟为10％，大于12分钟仅为2％－5％。因此，一旦发现患者出现心跳呼吸骤停，应尽全力迅速给予心肺脑复苏术。

现场心肺脑复苏基本ABCD顺序
A．评估与保持气道通畅 Assessment + Airway

判断病人神志：呼叫
放置体位：取仰卧位
畅通呼吸道：头后仰、举颌、举颏、抬颈
清除异物梗阻：冲击胸骨、拍击背部、清理口腔
B．呼吸 Breathing

判断呼吸：如呼吸停止，头后仰
人工呼吸：口对口、口对口鼻、口对鼻
C．循环 Circulation 

胸外按压心脏：按压频率80~100次/分
与人工呼吸的比例：
单人，15次按压/2次人工呼吸
双人，5次按压/1次人工呼吸
D．除颤 Defibrillation + Drugs

电除颤：200J、300J、360J。
复苏用药：肾上腺素等。
心前叩击。
心肺复苏的基本原理
心跳呼吸停止后，全身肌肉松弛，口内舌肌松弛下垂，阻塞呼吸道通路。采取开放呼吸道手法，使呼吸道开放。
呼吸停止后，肺处于半萎陷状态。吹气后肺组织扩张，利于气体交换。给病人吹的气体中，氧含量基本可满足病人需要。
心外按压的两种机制：心泵机制和胸泵机制。心泵机制提供管道和活瓣，为血液循环的基础；胸泵机制是推动血液流动的动力，在胸外按压中起主导作用。不同机制的人两种机制发挥作用的比例不同，儿童、体格瘦小者和胸壁塌陷后的病人胸壁弹性差，以心泵机制为主；成人和肥胖者胸壁弹性好，以胸泵机制为主。
胸泵机制：

1.下压胸骨使胸内压升高——肺循环血流进入左心和主动脉，在动-静脉压力差的作用下，血流从动脉系统流向静脉系统；同时，由于肺动脉瓣和上腔静脉系统的静脉瓣关闭，肺动脉和上腔系统血液不能返流。
2、胸骨反弹使胸内压下降——肺动脉瓣和上腔静脉系统的静脉瓣开放，上腔静脉血流进入右房和右室，右室血流进入肺动脉；同时，由于主动脉瓣关闭，主动脉系统内的血液不会返流。

心肺脑复苏的详细操作方法
1.判断和通畅呼吸道
（1）判断病人有无意识：轻轻摇动病人的肩部，呼叫患者。如病人无任何反应，可认为意识丧失。注意：时间应在10sec之内，不可过长；摇动病人不可过度用力，以免加重原有损伤；可轻拍病人面部和肩部。
（2）呼救：初步确定病人意识丧失，边实施抢救边招呼周围的人前来协助抢救；帮助打电话“120”，讲清楚现场地址和病人情况。
（3）放置体位：将病人取仰卧位放置在坚实的平面上。如病人为俯卧位，应将患者头、颈、肩、躯干作为一个整体翻转成仰卧位。解开病人上衣，仅留一层内衣，或暴露前胸部，以利于判断呼吸情况和心外按压的位置。
（4）畅通呼吸道：开放气道，清除呼吸道异物，保持呼吸道持续畅通。开放气道的徒手方法有：仰头举颏法：一手置于前额使头后仰，另一手的食指与中指置于下颌骨的颏部，将下颌抬举起来；仰头抬颈法：一手置于前额使头后仰，另一手置于病人的颈后，降颈部托起。注意：开放气道是一个持续状态，在整个复苏中应时刻注意；有口内异物（包括分泌物）时应及时手法清除。
（5）判断呼吸：在保持气道开放的情况下，抢救者将耳部靠近患者的口和鼻，面向病人胸部，通过耳听、面感、眼看来判断病人有无自主呼吸。
2.人工呼吸
 在呼吸道通畅的情况下，判断病人无自主呼吸，即刻进行口对口人工呼吸。
 口对口人工呼吸方法：抢救者用按于前额的手的拇指和食指捏闭病人的鼻孔，深吸一口气；然后张口紧贴病人的口，用力向病人口内吹气，同时观察病人胸部上抬情况；一次吹气完毕后，立即与病人口部脱离，松开病人鼻孔，抬头面向病人胸部，吸入新鲜空气，准备下一次人工呼吸。
 注意：1首次吹气次数：吹气2口，每口吹气量为800~1200ml；2每次吹气量不应超过1200ml，以免造成胃扩张，吹气时也不要按压胸部；3抢救儿童时的吹气量在800ml左右，以胸廓上抬为准；4单人进行心肺复苏时，每心外按压15次，吹气2口，比例为15：2。双人进行心肺复苏时，每心外按压5次，吹气1口，比例为5：1。5若病人有脉搏仅无呼吸，每5秒钟吹气1口，人工呼吸次数为12~16次/分。6抢救婴儿时可用口对口鼻人工呼吸。
 如有可能，应及时行气管插管，应用简易急救呼吸器进行人工辅助呼吸。
3.人工循环
（1）动脉搏动判断方法  在开放气道的位置下，一手置于病人前额，保持头后仰，另一手食指或中指尖先触及气管正中部位或喉结，然后向下滑移2~3cm，在气管旁软组织处轻轻触摸颈动脉搏动。
（2）胸外心脏按压术  建立人工循环的方法包括胸外心脏按压术和开胸直接心脏挤压术。现场急救中主要应用胸外心脏按压术。
1）按压部位：胸骨中、下1/3交界处。定位方法：先触及病人的上腹部，以食指和中指沿病人的肋弓缘向中间滑移，定位胸骨下切迹；然后将食指和中指两横指放在胸骨下切迹上方，食指上方的胸骨正中部即胸外按压区。
2）按压方法：非定位手的掌根紧贴定位的食指上方，放置在按压区；再将定位手的掌根重叠放于另一手的手背上，抢救者双臂绷直，双肩在病人胸骨上方正中，应用上半身体的重力和臂力，垂直向下用力按压。
3）按压频率：100次/分，胸外按压与人工呼吸的比例：30：2。
（3）婴幼儿心肺复苏要点：
判断意识：用手拍击足跟部，或掐陷合谷穴，若无哭泣反应，则为无意识。
人工呼吸：口对口鼻呼吸。20次/分，
动脉搏动判断：检查股动脉或肱动脉。
心脏按压定位：婴儿按压部位是两乳头连线与胸骨正中线交界点的下方一横指处。按压时可用食指和中指二个指头按压。
按压频率：100次/分。可单人完成抢救，按压通气比例为5：1，即每5次按压之后有一个间歇来进行1次通气。
婴儿死亡的65%是由于异物吸入窒息所致，清除呼吸道异物梗阻更重要。常用手法：拍击背部、冲击胸骨、手指清除等。
4.除颤与用药
 由于现代急救条件的改善、急救技术的提高和急救设备的完善，使得某些原来在院内应用的技术能够在院外进行，意即将除颤和用药也用于现场的心肺复苏中。
（1）电除颤  心跳骤停的80%原因是室颤，早期电除颤病人才能存活。对心肌梗塞和缺血性心脏病病人的心跳骤停可以首先（盲目）电除颤治疗。
除颤器的应用：打开除颤器电源，将两电极板紧贴病人胸壁，心尖电极板放在心尖部，胸骨电极板放在右锁骨下，显示病人心律；若为室颤，选择要除颤的能量，然后按压充电按钮充电，当充电达到需要的能量时，按紧电极板紧贴胸壁，同时按下两电极板上的放电按钮，除颤器立即进行自动非同步除颤。如果病人为室性心动过速，应选择同步除颤，这时按下同步按钮，显示器上显示同步标识和室性波峰上的亮点。同时按下除颤按钮时多有一短暂的时间延搁，等到有效的室性波触发时才放电除颤。
（2）心前叩击  现场很难及时得到除颤器，心前叩击可迅速实施，争取宝贵的抢救时机。心前叩击对心脏可提供约50~100焦耳的能量。对于恢复因房室传导阻滞和室性心动过速所致的室颤及心跳骤停有一定效果。一般举拳20~30cm，叩击胸骨的中部2~3次，然后判断动脉搏动。若难以奏效，应立即进行胸外按压。
（3）复苏时常用药物 
复苏一线用药方法和适应证：肾上腺素、阿托品、利多卡因和碳酸氢钠是后期复苏中的必备药物，间羟胺、去甲肾上腺素、普萘洛尔、吗啡是可能使用的药物。
肾上腺素：几乎适合所有心脏骤者停。作用于α肾上腺素能受体，有起搏作用；作用于β肾上腺素能受体，增加心肌收缩力，使心室细颤变粗颤。可静脉内用，也可气管内应用。有人主张复苏时大剂量应用，可提高复苏成功率。
利多卡因、普鲁卡因酰胺、溴苄胺：抗心律失常药物，具有药物除颤功能，应用后可使部分室速和室颤病人复律，或与电除颤协同应用，易使除颤成功。利多卡因200mg/10ml支，400mg/20ml/支。溴苄胺0.25/2ml/支。普鲁卡因酰胺0.1/支。
阿托品与异丙肾上腺素：可加速房室传导，对窦性心动过缓有效。

碳酸氢钠：心跳呼吸骤停后全身迅速出现严重的缺血缺氧，从而产生严重的代谢性酸中毒，需要及时予以矫正。在除颤、通气支持、心外按压、肾上腺素和抗心律失常药应用后应用，剂量按1mmol/kg计算。10分钟后心搏仍未恢复者可重复应用。但当有效循环已经恢复，即应根据血气分析结果决定是否继续使用及使用的剂量。公式如下：

碳酸氢纳（mmol）＝BE×体重（kg）/4

液体治疗：低血容量可降低心脏充盈压，影响心肌收缩力；血液循环停止所致的组织缺氧、无氧代谢使酸性代谢产物增加与蓄积，严重者使血管平滑肌麻痹、血管扩张，毛细血管通透性增加导致不同程度的血管内液外渗，均可引起绝对或相对血容量不足，此外，未来防治脑水肿而采取的脱水、利尿等措施，可进一步加重低血容量。因此，积极恢复有效血容量是复苏的一项重要措施。液体治疗以晶体液为主，适当输入胶体液，除非有明显失血，否则一般不主张输血。
氧气：可持续应用于整个复苏过程中。
脑复苏术
脑复苏的措施实际开始于心肺复苏的早期，持续在复苏的全过程。除了上述心肺复苏的措施外，还可通过下列各种措施促进中枢神经功能恢复。
1.低温疗法：降温可以降低组织代谢，减少脑组织的氧耗量，提高脑组织对缺氧的耐受性，有利于保护缺氧损害的脑组织，降低颅内压。在心肺复苏开始的同时即可开始低温疗法。通过戴冰帽或应用冰袋使头部保持28ºC，体温维持在32~35ºC，体温不可低于28ºC，以免发生心室纤颤。低温疗法应持续到皮层功能恢复（听觉出现）。
    2.脱水疗法：可减轻因缺血缺氧或再灌注造成的脑水肿。20%甘露醇250ml，iv，drip，q6h~q8h。如果血容量正常，血压稳定，可用利尿剂速尿20~60mg稀释后静脉注射，1~2次/分。或二者交替应用。
    3.吸氧或高压氧治疗：氧气供应应持续于心肺复苏的全过程，复苏后期应用高压氧治疗可以增加溶解氧浓度，有利于脑供氧及脑功能恢复。
   4.抗惊厥：安定，巴比妥等。
5.促进脑代谢药

6.糖皮质激素。
二、水电解质与酸碱平衡相关基础

表1 血液电解质正常范围

	血液指标
	正常范围

	pH
	7.35－7.45

	Na＋
	135－150 mmol/L

	K＋
	3.5－5.5 mmol/L

	Cl－
	100－105 mmol/L

	Mg2＋
	0.75－1.25 mmol/L

	Ca2＋
	2.25－2.75 mmol/L


表2 正常成人每日水的摄入量与排出量

	摄入 
	ml
	排出
	ml

	饮水
	1000－1500
	尿量
	1000－1500

	食物水
	700
	皮肤蒸发
	500

	代谢水
	300
	呼吸蒸发
	400

	
	
	粪便水
	100

	合计
	2000－2500
	合计
	2000－2500


表3 钾在不同消化液中的浓度（mmol/L）
	胃液
	10－20

	胆汁
	5.2

	胰液
	4.6

	小肠液
	5.5


消化液的组成

人体各种消化腺每天分泌的消化液总量达6－8L。消化液的主要成分为水、有机物（包括各种消化酶及粘液）、电介质。

各消化腺体分泌的消化液量、组成与主要功能：

1.唾液：每天分泌0.8-1.5 L，pH值6.0-7.0，主要含粘液及α淀粉酶，可消化淀粉形成麦芽糖。唾液为低渗液体，水分占99％。唾液中还含有球蛋白、氨基酸、尿素、溶菌酶，无机物有Na＋、K＋、Ca2＋、Cl－、硫氰酸盐等。

2.胃液：每天分泌1.5-2.5 L，pH值0.9-1.5，主要含粘液、盐酸、胃蛋白酶（原）、内因子，胃蛋白酶的主要功能是水解食物中的蛋白质形成胨、多肽。胃液中的无机物除盐酸外还包括钠和钾的氯化物等。

3.胰液：每天分泌1.0-2.0 L，pH值7.8-8.4，主要含胰蛋白酶及糜蛋白酶（原）（消化蛋白质形成氨基酸及寡肽）、α－淀粉酶（消化淀粉形成麦芽糖及寡糖）、胰脂肪酶（消化甘油三脂形成脂肪酸、甘油和甘油酯）、羧基肽酶（原）（消化肽形成氨基酸）、核糖核酸酶及脱氧核糖核酸酶（消化RNA及DNA形成单核苷酸）、胆固醇酯酶（消化胆固醇酯形成脂肪酸及胆固醇）、磷脂酶（消化磷脂形成脂肪酸及溶血磷脂）。

胰液中含有大量的碳酸氢盐，当胰腺大量分泌时其中的HCO3－的浓度可达145mmol/L，是血浆HCO3－浓度的5倍。胰液中含量仅次于HCO3－的是Cl－，其浓度随HCO3－浓度变化而变化，两者呈反向变化关系。胰液中阳离子包括Na＋、K＋、Ca2＋等，它们在胰液中的含量相对比较稳定。

4.胆汁：每天分泌0.6-1.0L，pH值6.8-7.4，主要含胆盐、胆固醇与胆色素，其他还有脂肪酸、卵磷脂和粘蛋白等。无机盐包括Na＋、K＋、Ca2＋、HCO3－等。

5.小肠液：每天分泌Brunner腺1.2L，pH值8.2-9.3，Liberkuhn腺1.8L，pH值7.5-8.0，主要含粘液与肠激活酶，后者作用于胰蛋白酶原形成胰蛋白酶。小肠液中含有大量的水和电解质Na＋、K＋、Ca2＋、HCO3－等。

6.大肠液：每天分泌0.5L，pH值8.3-8.4，主要含粘液和水。

三、正常心肌电生理与心电图
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Active Transport of Sodium and Potassium Ions Through the

Membrane—The Sodium-Potassium (Na+-K+) Pump. First, let us recall from Chapter 4 that all cell membranes of the body have a powerful Na+-K+ that continually pumps sodium ions to the outside of the cell and potassium ions to the inside, as illustrated on the left-hand side in Figure 5–4. Further, note that this is an electrogenic pump because more positive charges are pumped to the outside than to the inside (three Na+ ions to the outside for each two K+ ions to the inside), leaving a net deficit of positive ions on the inside; this causes a negative potential inside the cell membrane. The Na+-K+ also causes large concentration gradients for sodium and potassium across the resting nerve membrane. These gradients are the following:

Na+ (outside): 142 mEq/L

Na+ (inside): 14 mEq/L

K+ (outside): 4 mEq/L

K+ (inside): 140 mEq/L

The ratios of these two respective ions from the inside

to the outside are

Na+inside/Na+outside = 0.1
K+inside/K+outside = 35.0
Leakage of Potassium and Sodium Through the Nerve Membrane.

The right side of Figure 5–4 shows a channel protein in the nerve membrane through which potassium and sodium ions can leak, called a potassiumsodium (K+-Na+) “leak” channel. The emphasis is on potassium leakage because, on average, the channels are far more permeable to potassium than to sodium, normally about 100 times as permeable. As discussed later, this differential in permeability is exceedingly important in determining the level of the normal resting membrane potential.

Origin of the Normal Resting Membrane Potential

Figure 5–5 shows the important factors in the establishment of the normal resting membrane potential of –90 millivolts. They are as follows.

Contribution of the Potassium Diffusion Potential. In Figure 5–5A, we make the assumption that the only movement of ions through the membrane is diffusion of potassium ions, as demonstrated by the open channels

between the potassium symbols (K+) inside and outside the membrane. Because of the high ratio of potassium ions inside to outside, 35:1, the Nernst potential corresponding to this ratio is –94 millivolts because the logarithm of 35 is 1.54, and this times –61 millivolts is –94 millivolts.Therefore, if potassium ions were the only factor causing the resting potential, the resting potential inside the fiber would be equal to –94 millivolts, as shown in the figure.

Contribution of Sodium Diffusion Through the Nerve Membrane.

Figure 5–5B shows the addition of slight permeability of the nerve membrane to sodium ions, caused by the minute diffusion of sodium ions through the K+-Na+ leak channels. The ratio of sodium ions from inside to outside the membrane is 0.1, and this gives a calculated Nernst potential for the inside of the membrane of +61 millivolts. But also shown in Figure 5–5B is the Nernst potential for potassium diffusion of –94 millivolts. How do these interact with each other, and what will be the summated potential? This can be answered by using the Goldman equation described previously. Intuitively, one can see that if the membrane is highly permeable to potassium but only slightly permeable to sodium, it is logical that the diffusion of potassium contributes far more to the membrane potential than does the diffusion of sodium. In the normal nerve fiber, the permeability of the membrane to potassium is about 100 times as great as its permeability to sodium. Using this value in the Goldman equation gives a potential inside the membrane of –86 millivolts, which is near the potassium potential shown in the figure.

Contribution of the Na+-K+ Pump. In Figure 5–5C, the Na+-K+ pump is shown to provide an additional contribution to the resting potential. In this figure, there is continuous pumping of three sodium ions to the outside for each two potassium ions pumped to the inside of the membrane. The fact that more sodium ions are being pumped to the outside than potassium to the inside causes continual loss of positive charges from inside the membrane; this creates an additional degree of negativity (about –4 millivolts additional) on the inside beyond that which can be accounted for by diffusion alone. Therefore, as shown in Figure 5–5C, the net membrane potential with all these factors operative at the same time is about –90 millivolts. In summary, the diffusion potentials alone caused by potassium and sodium diffusion would give a membrane potential of about –86 millivolts, almost all of this being determined by potassium diffusion.Then, an additional –4 millivolts is contributed to the membrane potential by the continuously acting electrogenic Na+-K+ pump, giving a net membrane potential of –90 millivolts.
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Summary of the Events That Cause

the Action Potential

Figure 5–10 shows in summary form the sequential events that occur during and shortly after the action potential. The bottom of the figure shows the changes in membrane conductance for sodium and potassium ions. During the resting state, before the action potential begins, the conductance for potassium ions is 50 to 100 times as great as the conductance for sodium ions. This is caused by much greater leakage of potassium ions than sodium ions through the leak channels. However, at the onset of the action potential, the sodium channels instantaneously become activated and allow up to a 5000-fold increase in sodium conductance. Then the inactivation process closes the sodium channels within another fraction of a millisecond. The onset of the action potential also causes voltage gating of the potassium channels, causing them to begin opening more slowly a fraction of a millisecond after the sodium channels open. At the end of the action potential, the return of the membrane potential to the negative state causes the potassium channels to close back to their original status, but again, only after an additional millisecond or more delay. The middle portion of Figure 5–10 shows the ratio of sodium conductance to potassium conductance at each instant during the action potential, and above this is the action potential itself. During the early portion of the action potential, the ratio of sodium to potassium conductance increases more than 1000-fold. Therefore, far more sodium ions flow to the interior of the fiber than do potassium ions to the exterior. This is what causes the membrane potential to become positive at the action potential onset. Then the sodium channels begin to close and the potassium channels to open, so that the ratio of conductance shifts far in favor of high potassium conductance but low sodium conductance. This allows very rapid loss of potassium ions to the exterior but virtually zero flow of sodium ions to the interior. Consequently, the action potential quickly returns to its baseline level.

Roles of Other Ions During the Action Potential

Thus far, we have considered only the roles of sodium and potassium ions in the generation of the action potential. At least two other types of ions must be considered: negative anions and calcium ions.

Impermeant Negatively Charged Ions (Anions) Inside the Nerve Axon. Inside the axon are many negatively charged ions that cannot go through the membrane channels. They include the anions of protein molecules and of many organic phosphate compounds, sulfate compounds, and so forth. Because these ions cannot leave the interior of the axon, any deficit of positive ions inside the membrane leaves an excess of these impermeant negative anions. Therefore, these impermeant negative ions are responsible for the negative charge inside the fiber when there is a net deficit of positively charged potassium ions and other positive ions.
Calcium Ions. The membranes of almost all cells of the body have a calcium pump similar to the sodium pump, and calcium serves along with (or instead of) sodium in some cells to cause most of the action potential. Like the sodium pump, the calcium pump pumps calcium ions from the interior to the exterior of the cell membrane (or into the endoplasmic reticulum of the cell), creating a calcium ion gradient of about 10,000-fold. This leaves an internal cell concentration of calcium ions of about 10–7 molar, in contrast to an external concentration of about 10–3 molar. In addition, there are voltage-gated calcium channels. These channels are slightly permeable to sodium ions as well as to calcium ions; when they open, both calcium and sodium ions flow to the interior of the fiber. Therefore, these channels are also called Ca++-Na+ channels. The calcium channels are slow to become activated, requiring 10 to 20 times as long for activation as the sodium channels. Therefore, they are called slow channels, in contrast to the sodium channels, which are called fast channels. Calcium channels are numerous in both cardiac muscle and smooth muscle. In fact, in some types of smooth muscle, the fast sodium channels are hardly present, so that the action potentials are caused almost entirely by activation of slow calcium channels.

Increased Permeability of the Sodium Channels When There Is a Deficit of Calcium Ions. The concentration of calcium ions in the extracellular fluid also has a profound effect on the voltage level at which the sodium channels become activated. When there is a deficit of calcium ions, the sodium channels become activated (opened) by very little increase of the membrane potential from its normal, very negative level. Therefore, the nerve fiber becomes highly excitable, sometimes discharging repetitively without provocation rather than remaining in the resting state. In fact, the calcium ion concentration needs to fall only 50 per cent below normal before spontaneous discharge occurs in some peripheral nerves, often causing muscle “tetany.”This is sometimes lethal because of tetanic contraction of the respiratory muscles. The probable way in which calcium ions affect the sodium channels is as follows:These ions appear to bind to the exterior surfaces of the sodium channel protein molecule. The positive charges of these calcium ions in turn alter the electrical state of the channel protein itself, in this way altering the voltage level required to open the sodium gate.
Re-establishing Sodium and Potassium Ionic Gradients After Action Potentials Are Completed—Importance of Energy Metabolism

The transmission of each action potential along a nerve fiber reduces very slightly the concentration differences of sodium and potassium inside and outside the membrane, because sodium ions diffuse to the inside during depolarization and potassium ions diffuse to the outside during repolarization. For a single action potential, this effect is so minute that it cannot be measured. Indeed, 100,000 to 50 million impulses can be transmitted by large nerve fibers before the concentration differences reach the point that action potential conduction ceases. Even so, with time, it becomes necessary to re-establish the sodium and potassium membrane concentration differences. This is achieved by action of the Na+-K+ pump in the same way as described previously in the chapter for the original establishment of the resting potential. That is, sodium ions that have diffused to the interior of the cell during the action potentials and potassium ions that have diffused to the exterior must be returned to their original state by the Na+-K+ pump. Because this pump requires energy for operation, this “recharging” of the nerve fiber is an active metabolic process, using energy derived from the adenosine triphosphate (ATP) energy system of the cell. Figure 5–12 shows that the nerve fiber produces excess heat during recharging, which is a measure of energy expenditure when the nerve impulse frequency increases. A special feature of the Na+-K+ATPase pump is that its degree of activity is strongly stimulated when excess sodium ions accumulate inside the cell membrane. In fact, the pumping activity increases approximately in proportion to the third power of this intracellular sodium concentration. That is, as the internal sodium concentration rises from 10 to 20 mEq/L, the activity of the pump does not merely double but increases about eightfold. Therefore, it is easy to understand how the “recharging” process of the nerve fiber can be set rapidly into motion whenever the concentration differences of sodium and potassium ions across the membrane begin to “run down.”

Plateau in Some Action Potentials

In some instances, the excited membrane does not repolarize immediately after depolarization; instead, the potential remains on a plateau near the peak of the spike potential for many milliseconds, and only then does repolarization begin. Such a plateau is shown in Figure 5–13; one can readily see that the plateau greatly prolongs the period of depolarization. This type of action potential occurs in heart muscle fibers, where the plateau lasts for as long as 0.2 to 0.3 second and causes contraction of heart muscle to last for this same long period. The cause of the plateau is a combination of several factors. First, in heart muscle, two types of channels enter into the depolarization process: (1) the usual voltage-activated sodium channels, called fast channels, and (2) voltage-activated calcium-sodium channels, which are slow to open and therefore are called slow channels. Opening of fast channels causes the spike portion of the action potential, whereas the slow, prolonged opening of the slow calcium-sodium channels mainly allows calcium ions to enter the fiber, which is largely responsible for the plateau portion of the action potential as well. A second factor that may be partly responsible for the plateau is that the voltage-gated potassium channels are slower than usual to open, often not opening very much until the end of the plateau. This delays the return of the membrane potential toward its normal negative value of –80 to –90 millivolts.
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四、钾平衡紊乱

低钾血症（血钾浓度低于3.5mmol/L）

1.低血钾的原因

1）经胃肠道失钾：大量消化液丧失失低钾血症最常见的原因，主要见于呕吐、腹泻、胃肠减压及肠瘘等。因为消化液富含钾，钾在不同消化液中的浓度（mmol/L）分别是，胃液：10－20，胆汁：5.2，胰液：4.6，小肠液：5.5，因此消化液丧失必然丧失大量钾；其次，因严重腹泻与呕吐等原因而出现血容量减少时，可致醛固酮分泌增加，而醛固酮可以促进肾脏排钾增加，加重低血钾。

2）摄入不足：由于食物尤其是肉类与蔬菜含钾丰富，正常饮食引起缺钾的情况很少，摄入不足引起的缺钾通常见于不能进食（如胃肠道梗阻或昏迷）、禁食（如胃肠手术后）或长时间输液而未注意补钾的病人。

3）钾进入细胞内过多：因细胞外钾向细胞内转移而引起低血钾症，主要见于以下情况，如细胞外液pH值升高的碱血症、过量胰岛素与补充葡萄糖、β肾上腺能受体活性增强、低钾血症型周期性麻痹等，均是细胞外钾大量进入细胞内所致，但此时机体的总钾含量并不减少。

4）经肾脏失钾：如应用利尿剂钾随尿液大量排出，同时血容量减少还可引起继发性醛固酮分泌增加；原发性醛固酮增多症及Cushing综合征时皮质醇增多亦可引起低钾血症；各种肾脏疾病尤其是间质性疾病如肾盂肾炎，由于钠和水重吸收障碍使远端肾单位小管液流速增加导致排钾过多等。

5）经皮肤失钾：在高温环境中进行体力劳动时，大量出汗亦能引起低血钾。
2.低血钾对机体的影响  一般而言，血浆钾浓度低于2.5-3.0mmol/L时才出现严重的临床症状。

1）肌肉松弛无力或迟缓性麻痹：以下肢肌肉最常见，其次是腹部肌肉与躯干肌肉。低血钾时，由于细胞外液血钾急剧下降，细胞内钾外流增加，静息膜电位增大，使静息膜电位与域电位距离加大，肌细胞对兴奋刺激的敏感性降低，严重时不能兴奋，处于超极化阻滞状态。

2）心律失常：可引起包括心室颤动在内的各种心律失常。低血钾症时，Ik1通道外向钾电流通道对钾的通透性降低，因此达到最大复极后，细胞内钾外流必比正常缓慢，而钠内流相对加速，故快反应心肌细胞的静息电位缩小发生去极化，与域电位接近，因而心肌兴奋性增高。

血钾浓度显著降低（低于3.0mmol/L）时，膜对钾的通透性下降，心肌细胞静息膜电位下降，静息膜电位与域电位的距离减少，心肌兴奋性增高；同时动作电位0相去极化速度和幅度降低，使传导性降低；细胞外液钾浓度降低时，钙离子内流的减弱，故钙内流减少而使复极2相缩短，导致心肌有效不应期缩短；又因钾外流减少，复极3相时间延长使心肌超常期延长（钾经Ik1通道外流减慢），在心电图上反映的是QT间期延长，相当于3相复极的T波低平。

低血钾症心电图表现除心律不齐外，由于心室肌复极的延迟，可表现为反映2相除极的ST段下降、T波变平和U波增高，严重时QRS波群增宽。这些变化在血钾浓度低于3.0mmol/L时即可见到，低于2.7mmol/L时90％的病例可出现此类变化。

3.防治原则

补钾原则：如有心律失常或肌肉麻痹应及时补钾。

1）静脉补钾：需紧急处理时采用静脉补钾，一般在每日尿量达500－700ml以上时才允许静脉补钾。静脉补钾时切忌操之过急，避免补钾速度过快而引起高钾血症，输液中钾浓度以20mmol/L、每分钟10－20mmol的速度进行补充。高浓度钾可刺激静脉壁，并有导致高血钾的可能。

2）口服补钾：尽量采用口服补钾，不能口服者采用静脉补钾。

通常细胞内钾恢复较慢，有时需补钾4－6天后细胞内外的钾才能达到平衡，严重病例需补钾10－15日以上。

其他原则：积极治疗原发病，尽快恢复患者正常的饮食和肾功能。
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【学习目标】
I.基础医学

1.循环系统的解剖与心脏的基本泵功能。

2.心脏的电生理与心律失常的电生理基础、正常心电图与常见心律失常的心电图。

3.正常血压与高血压、低血压的诊断标准。

4.消化液(胃液、肠液)的构成及其变化对血电解质的影响。

5.血液生化、水电解质与酸碱平衡与心脏电生理的关系。

6.意识的维持与中枢神经系统的兴奋和抑制过程。

II.临床医学
1.掌握心跳呼吸骤停的临床表现判别与抢救原则。
2.熟悉心跳呼吸骤停的常见原因与其他原因引起的意识障碍的区别（晕厥、昏迷等）。

3.感染性炎症的综合治疗原则、抗菌药物的类型与抗菌谱。

III. 医学人文
1.讨论如何在医疗系统内部及医药系统之外的人群与社区中开展心肺脑复苏基本常识的宣传教育。

【教学建议】

本案例适用于临床医学专业卓越创新班学生，目前已经学习过的相关课程主要包括：

1.全身的大体与局部解剖

2.组织胚胎学、病理学、病理生理学以及药理学与诊断学总论

3.循环系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断

4.神经系统组织胚胎、生理，该系统疾病的病理生理、药理、诊断

由于消化系统生理及临床各学科理论授课尚未开始，因此消化部分内容需要学生自学，通过鼓励学生自学可以进一步提高学生自学的能力。

同时，因为此病重点是低血钾导致的室性心律失常以及由此引起的呼吸心跳骤停，因此第一次讨论课时要给予学生适当的引导，可以提醒学生上吐下泻是否会损失钾离子等电解质，而电解质的变化是否会引起心电活动异常等，这样学生们就容易探讨消化系统疾病带来的变化对心血管系统的影响。

建议学生学习五年制统编教材《生理学》，并在讨论课时将教科书带到讨论课课堂，以便学习与查阅。

【参考书目】

1.上海交通大学出版社 系统整合教学教材《心血管系统》

2.人民卫生出版社 五年制统编教材《生理学》

第1幕（2学时）

王女士今年68岁，三天前吃了朋友从外地带回的海产品后出现腹部疼痛、腹泻2天。腹泻已有十余次，量较多，先是有较多粪便，后腹泻呈稀水样，伴恶心、呕吐。昨起发热。在门诊开了一些药物服用效果不佳。

医生诊断为急性胃肠炎，安排王女士住进了急诊观察室。因为吃什么就吐什么，医师嘱咐王女士暂时禁食，并给予静脉给予庆大霉素治疗，同时静脉补充5%葡萄糖生理盐水1000 mL、10%葡萄糖水1000 mL。经过一个白天的治疗，王女士的病情渐渐得到了控制，体温下降，腹泻明显减轻，但王女士仍觉腹胀、乏力，没有胃口。

晚间值班医师接班时查房见患者神智清楚，平卧于病床上休息，体温37.5℃，血压110/80 mmHg，心跳88次/min。

其他情况：王女士为家庭主妇，一直在家做普通家务，除了近年偶尔有些血压增高（150/90 mmHg）外，无其他特殊疾病及药物过敏史。

【主要讨论点】

1.消化液的组成与胃肠道病变导致的水电介质平衡紊乱及其治疗原则。

2.血压的构成因素、高血压或低血压的形成原因。

3.高血压病及其并发症的预后。

4.感染性炎症的治疗原则。

第2幕（2学时）


值班医师查体测定血压之后,转身将血压计放回诊疗台，突听身后患者的陪伴女儿尖声呼叫：“我妈妈不好了！”

医生回头见患者神智丧失，两眼上翻，四肢呈强直性痉挛状态。值班医师迅速拿起听诊器往患者胸前听诊，未闻及心音，迅即举起拳头就往患者胸部用力捶去……

“为什么打我妈妈！！……”患者女儿的抗议声未落，只见患者双眼睑翻了数次，然后缓缓睁开眼睛，恢复了神智，惊异地看着身边的女儿在哭泣，不知刚才发生了什么事情。
【主要讨论点】
1.心跳呼吸骤停的判别及其与休克、昏迷等的鉴别。
2.心跳呼吸骤停的抢救原则与心肺脑复苏术。
3.心跳呼吸骤停的原因。
第3幕（2学时）


患者神智恢复后即做心电图，显示窦性心律、多发室性早搏。立即静脉开始给予连续滴注利多卡因。10分钟后患者再次发作意识丧失一次，心电监护记录显示如图1所示。
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图1 患者发作意识丧失前及意识丧失时的心电图

此时立即将备好的心电除颤器进行充电，接好电极立即行体外心脏电击，一次电击成功恢复窦性心律，心电图如图2所示。
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图2 予以电击除颤前后的心电图

【主要讨论点】

1.心肌电生理、正常心电图与室性心律失常的心电图诊断。

2.心脏解剖与电生理。

3.室颤对心脏泵功能的影响。

第4幕（2学时）


    心跳骤停抢救的过程中紧急抽血化验的结果回报：血钾为2.0 mmol/L，血糖5.9 mg/mL。于是开始静脉输液中加入高浓度氯化钾缓慢静脉滴注。患者此时呈昏睡状,血压95/75 mmHg，心跳96次/min。

除颤成功后给予患者使用冰帽，静脉输液中继续补充氯化钾,同时使用碳酸氢钠，连续滴注利多卡因。在接下来的治疗中，血压逐渐回升至130/85 mmHg，心跳75次/min。患者的血钾逐渐恢复至正常，心律失常也逐渐减少至消失。神志也恢复正常。

【主要讨论点】

1.心跳呼吸骤停的常见原因。

2.患者心跳呼吸停止后可能出现的酸碱平衡紊乱与中枢神经系统缺血缺氧性损害，因此复苏后维持头部物理降温以利减轻中枢神经系统损害。抢救用品：心电监护仪及除颤器、气管插管用品及呼吸机、常用药品（利多卡因、胺碘酮、肾上腺素、阿托品、多巴胺、碳酸氢钠等）。

3.低血钾与心律失常的关系。

4.抗心律失常药物与非药物治疗，以及消除心律失常诱因及诱因的重要性。

5.意识的维持与中枢神经系统的兴奋和抑制过程。
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