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1.案例简介

【系统模块】 本案例属于基础医学课程水电解质代谢模块和循环系统模块，为医

学基础课程到临床课程的过渡区段，关联生理学、病理生理学、药理学、诊断学、外

科学总论等课程。

【适用对象】临床医学本科教改班二年级，临床医学本科三年级第 6学期；也适

用于麻醉学和医学影像学本科三年级第 6学期。

【时间分配】本案例 PBL课分为三个阶段，共 6学时，具体安排如下：

第一阶段：2学时，80分钟。

PartI（5分钟）：暖场、自我介绍，如果同学已相互认识，可以请各位谈谈个人兴

趣（老师也可以对学生有深入的了解），选取主席及记录员。

PartⅡ（30分钟）：发放第 1幕，研读和讨论，提出与学习目标有关的问题，设立

可达共识的目标。

PartⅢ（30分钟）：发放第 2幕，研读和讨论，提出与学习目标有关的问题，设立

可达共识的目标。

PartⅣ（15分钟）：学生梳理问题，提出假设和分析思路，完成思维导图。

第二阶段：2学时，80分钟。

Part I（10分钟）：小组上台 PPT汇报第一阶段的讨论成果。

PartⅡ（30分钟）：发放第 3幕，研读和讨论，提出与学习目标有关的问题，设立

可达共识的目标。

PartⅢ（30分钟）：发放第 4幕，研读和讨论，提出与学习目标有关的问题，设立

可达共识的目标。

PartⅣ（10分钟）：学生梳理问题，提出分析思路，完成思维导图。

PartⅤ（课后）：各小组制作完成机制图。

第三阶段：2学时，80分钟。

PartI（40分钟）：三个小组会集一起，分别做 PPT汇报，分享讨论成果，并进行

答辩。

PartⅡ（20分钟）：导师点评，对所有学习议题进行总结和反馈评价。

PartⅢ（20分钟）：案例编写者解密。

【编写背景】



临床医生会经常遇到一些患者，主诉不典型，如肢体无力、或者头晕、心悸、恶

心、乏力、精神差、胸闷等，最后发现是低血钾症导致的。低钾血症危害大，纠正需

要时间，处理不当会快速危及患者生命，及早诊断和治疗十分重要。因此，编者将临

床真实病例改编为教学案例，希望学生通过本案例讨论认识到低钾血症的危害和早期

正确诊治的重要性，掌握低钾血症的相关理论知识，学会低钾血症的诊断、鉴别诊断、

治疗及心肺复苏等技能，培养岗位胜任力和救死扶伤、治病救人的职业责任感。另外，

希望通过该案例引起警示：如果病人有肢体乏力，尤其伴有甲亢、周期性麻痹病史，

应高度警惕低钾血症，尽早做出正确的诊治。

【案例摘要】

本案例描述了一位 33岁的男性，因运动劳累后肢体无力 2天而入急诊，常规心电

图检查发现心电图明显异常（QT间期明显延长、T波改变、ST下移、巨大 U波），

引起了医生的高度警惕，随即对其进行心电监护，并下达病危通知。通过追问病史得

知患者有甲亢，推测可能为低钾血症引起的心电图异常，急查血钾，并进行经验性补

钾治疗，随后化验结果显示血钾水平显著降低（1.8mmol/L），故而开始快速大量补钾，

但在补钾的过程中患者心脏骤停，经一个小时的抢救心跳仍未恢复，宣告死亡。

【关键词】

四肢无力；肌力减退；心电图异常（QT间期明显延长、T波改变、ST下移、巨大

U波）；低钾血症；补钾；心脏骤停；心肺复苏

【学习目标】

Ⅰ.主要学习目标

（1）知识目标

①钾的代谢及其生理作用。

②低钾血症的心电图改变及机制。

③低钾血症的病因和发病机制、临床表现、并发症。

④心脏骤停的临床表现、救治方法及药物。

（2）能力目标

①低钾血症的识别及治疗方法。

②心脏骤停的识别。

③心肺复苏技术。

④病史采集方法和医患沟通技巧。



（3）素质目标

通过本案例讨论，让学生认识低钾血症的危害、及早识别和正确治疗的重要性，

培养爱护和尊重患者的医学道德情操、团队精神及救死扶伤、治病救人的职业使命感。

Ⅱ.一般学习目标

①肌力的测量方法和等级判断。

②正常心电图各波形的特点及所代表的意义。

③正常心电图的测量方法。

④QT间期延长的病因及发病机制、临床表现、并发症。

⑤长 QT间期综合征的治疗方法和治疗药物。

⑥心脏骤停的临床表现、救治方法。

⑦甲亢的临床表现及并发症、与低钾血症的关系。

⑧低钾血症的预防。

Ⅲ.医学人文

希望通过本案例讨论，使学生学会低钾血症的防治宣教，提升临床医生和甲亢患

者自身对低钾血症的防治意识；学习医患沟通技巧和原则，了解医院患者知情同意告

知制度；培养尊重爱护患者的职业道德和救死扶伤、治病救人的职业责任感。

2.案例正文

生死瞬间

第一幕

正文

张先生，33岁。周末连续徒步 10km，虽然感觉很累，但心情畅快，因为以前只能

徒步 5 km，这次坚持走了 10km，是个不小的突破。

后来两天张先生觉得全身疲乏，尤其是两条腿，软绵绵的，走不了多久就觉得没

力气了，以为是周末运动强度过大，损伤了肌肉，休息几天就没事了。可是感觉越来

越不妙，除了双腿没力气，两只胳膊也开始没劲，连端碗拿筷吃饭都有些吃力了。张

先生这才有些慌了，要去医院找医生。但这时候张先生已经站不稳了，自己根本走不

了路了，是在妻子搀扶下打车去医院的。



急诊科医生让张先生躺到检查床上，仔细检查了他的肌肉力量，发现双上肢肌力 4

级，双下肢肌力有 3级。“这样的肌力，根本不可能走得了路，为什么现在才来看？”

急诊科医生随口说了一句。

“以为是活动累着了，休息两天就好了，没想到越来越严重了”，张先生有气无

力地回答。

“只是没力气吗？疼不疼啊？”急诊科医生再问。

“刚开始有点酸痛，这两天好一些，不酸痛了，但是力气越来越差。”张先生回

答。

“做个颅脑 CT和心电图吧。安排 CT之前先做心电图，这是常规。”急诊科医生

吩咐规培医生。

关键点

33岁男性；运动劳累；全身疲乏、四肢乏力；四肢肌力下降。

提示问题

①全身疲乏、四肢肌力下降的常见原因？

②什么是肌力？肌力的检查方法？

③肌力的分级标准？

④肌力减退的类型及临床意义？

⑤是否需要做颅脑 CT？为什么？

⑥是否需要做心电图？为什么？

⑦如何进一步明确诊断？还需要做哪些检查？

⑧肌肉收缩的机制和形式？

讨论主线

33岁男性→运动劳累后→全身疲乏，四肢乏力，四肢肌力下降→提出推测假设

（如肌肉损伤、横纹肌溶解症、重症肌无力、脊髓损伤、周期性麻痹、低钾血症等）

→讨论如何进一步明确诊断（病史采集、体格检查、实验室检查、辅助检查）。

主要学习目标

（1）知识目标



①肌力的概念和分级标准。

②肌肉收缩的机制和形式。

（2）能力目标

①肌力的测定方法。

②肌力的等级判断。

（3）素质目标

培养爱护和尊重患者的爱伤意识。

一般学习目标

①肌力下降的类型及临床意义。

②肌力下降的原因及常见疾病。

③肌力下降的鉴别诊断。

④肌力下降的实验室检查项目。

⑤肌力下降的辅助检查项目。

⑥肌力大小的决定因素。

⑦肌力与肌张力的区别。

⑧肌肉损伤的处理方法、预防措施。

第二幕

正文

心电图显示：HR 88次/分，QT间期延长（648ms），ST段压低，T波改变，巨大

U波（II导联最明显）。见图 1。

图 1张先生急诊心电图



急诊科医生一看心电图，眼睛就瞪大了，“这心电图太可怕了，这不可能是脑袋

的问题，这是心脏的问题！”急诊科医生顾不得手头上其他工作了，立即让护士把张

先生迁入抢救室，接上了心电监护。

“这样的心律失常很凶险，必须密切监护。请心内科会诊，签署病危通知书！”

急诊科医生急切地吩咐规培医生。

“平时有没有什么其他的基础疾病？有没有心脏病？比如肥厚型心肌病、扩张型

心肌病等等？”急诊科医生再问。

“没有，我也不知道自己心脏会有问题。但我有甲亢 3年了，长期吃甲巯咪唑”。

张先生说。

“平时甲亢症状明显吗？像这次腿脚没力气的情况以前发生过吗？”急诊科医生

继续问。

“自从服药之后，怕热、吃得多、饿得快、容易出汗、手抖就慢慢好了。有时候

也会觉得疲乏，但休息一天就好了，我本身工作比较忙，不知道疲乏是跟工作有关还

是跟这个病有关。”

“我知道了。赶紧请心内科医生和内分泌科医生过来会诊！马上查血钾！完善常

规的血液检查，肝肾功能、电解质、心肌酶、肌钙蛋白、血常规、甲状腺激素。”急

诊科医生吩咐规培医生。

关键点

心电图异常（QT间期显著延长、ST段压低、T波改变、巨大 U波）的危险；查

血钾、电解质、肝肾功能、心肌酶、肌钙蛋白、血常规、甲状腺激素的目的；救治方

法。

提示问题

①综合第 1幕和第 2幕情况，哪种疾病的可能性大？依据是什么？

②QT间期显著延长、ST段压低、T波改变、突出的 U波，提示什么情况？

③这种心电图改变有何危险？为何要签署病危通知书？

④甲亢会引起 QT间期显著延长、ST段压低、T波改变、突出的 U波吗？为什

么？

⑤甲亢与肌力降低有何关联？

⑥查血钾的目的？血钾与肌力下降有何关系？



⑦查肝肾功能、电解质、心肌酶、肌钙蛋白、血常规、甲状腺激素水平是否必

要？说出理由。

⑧此阶段应如何治疗？

⑨甲巯咪唑是哪类药物？该药的药理作用、适应证、不良反应有哪些？

讨论主线

QT间期显著延长、ST段压低、巨大 U波→结合四肢肌力下降→结合甲亢病史→

分析讨论张先生最有可能患的疾病→讨论需要完善哪些项目检查→如何救治。

主要学习目标

（1）知识目标

①正常心电图各波形的特点和正常值。

②心电图的波形所代表的意义。

（2）能力目标

①正常心电图的测量方法。

②学习医患沟通技巧及原则。

（3）素质目标

培养“救死扶伤、治病救人”的职业责任感。

一般学习目标

①QT间期显著延长、ST段压低、U波代表的电生理意义。

②QT间期延长的原因。

③QT间期延长的机制。

④QT间期延长的临床表现和并发症。

⑤长 QT间期综合征的诊断。

⑥长 QT间期综合征的治疗措施。

⑦甲亢的临床表现。

⑧甲亢的并发症。

第三幕

正文



会诊的两位医生急匆匆地赶来了。

心内科医生看了患者和心电图后说：“QT间期显著延长，这非常危险，随时可能

发生室颤。考虑到患者有甲亢，要警惕可能是低钾血症导致的 QT间期延长。无论血钾

低不低，建议先经验性补钾看看，不要等化验结果，以免耽误时间。”

内分泌科医生认为：患者甲亢诊断明确，长期服用甲巯咪唑，现在控制情况不详，

肢体无力的确要考虑有周期性麻痹的可能，经验性补钾是可以的。

急诊科医生同意会诊医生的建议，先给予经验性补钾，以免耽误救治时间。

不到 5分钟，电解质结果出来了，血钾 1.8mmol/L。

“赶紧准备静脉泵入氯化钾，同时继续口服补钾！”急诊科医生命令护士。

急诊科医生跟张先生妻子说：“患者血钾太低，很有可能导致心律失常，更要命

的是，非常容易发生室颤。现在我们要给他做深静脉穿刺，就是在脖子上打针，找一

根大的、深的静脉打针，才能快速补充大量的氯化钾。”

“同意。做吧！”张先生妻子回答。

关键点

QT间期显著延长；低钾血症；周期性麻痹；室颤；补钾方法、原则、注意事项。

提示问题

①综合前 3幕情况，哪种疾病的可能性大？依据是什么？

②钾离子在体内的分布情况？血钾正常值？

③低钾血症的判断标准？

④何为周期性麻痹？其病因及临床表现？

⑤低钾血症为何引起肌力下降？

⑥低钾血症为何引起 QT间期延长？低钾血症的心电图改变？

⑦低钾血症的临床表现？有何危险（并发症）？

⑧低钾血症的常见病因？如何治疗？

⑨低钾血症为什么会引起恶性心律失常？如何治疗？

讨论主线

甲亢→低钾血症→临床表现→QT间期显著延长→并发症或危险性→低钾血症的治

疗方法



主要学习目标

（1）知识目标

①钾的代谢及生理作用，血钾正常值。

②低钾血症的心电图改变。

③低钾血症的病因和发病机制、临床表现、并发症。

（2）能力目标

①低钾血症的诊断、治疗方法和预防措施。

②学习医患沟通技巧及原则。

（3）素质目标

培养团队精神和救死扶伤、治病救人的职业使命感。

一般学习目标

①低钾血症的病因和发病机制。

②周期性麻痹的原因。

③低钾血症与甲亢的关系。

④低钾血症心电图改变的机制。

⑤周期性麻痹的临床表现及机制。

⑥补钾治疗的方法。

⑦补钾治疗的注意事项。

⑧深静脉穿刺的方法。

第四幕

正文

不到 15分钟，穿刺成功，开始泵入氯化钾。

“甲状腺激素化验结果估计得明天才能出来。其他结果都出来了，除了血钾极低

以外，其他无明显异常。”规培医生说。

医生们商量将张先生转入 ICU，密切监护，万一心跳停止，抢救也会更及时。可

就在这时，护士突然大喊：“医生，患者心跳停了！”与此同时，大家注意到心电监

护滴滴滴报警，屏幕上显示几条直线。医生们立即冲过去，大声呼喊张先生已经没有



了任何反应，颈动脉搏动也摸不到了。有人迅速帮忙胸外按压，急诊科医生迅速拿起

一早就准备好的气管插管装置，随即经口插上了气管导管，连接了呼吸机。

“持续按压！立即静推肾上腺素 1mg！”急诊科科医生吩咐在场护士。久经沙场

的护士早已抽好了药，医生一声令下，1mg肾上腺素立即从患者深静脉注入，直达心

脏。

“不行，继续按压，再推 1mg肾上腺素！”急诊科医生满头大汗，继续指挥。两

位会诊医生见多人过来帮忙，交代几句就各自回自己的病房坚守了。按压了 10分钟，

张先生还是没有恢复心跳。

“钾！继续补钾！”护士又配了几袋钾液，同时从几个通道补入。

抢救持续了一个小时，但张先生还是走了。张先生妻子悲痛欲绝，瘫倒在地，两

个护士上前照顾她。

关键点

静脉补钾；心脏骤停；心肺复苏；肾上腺素；死亡。

提示问题

①为何已经开始补钾，但心跳停止了？

②心脏骤停的临床表现？

③为何进行胸外心脏按压和静脉注射肾上腺素后心跳仍然没有恢复？

④如何补钾？补钾的原则及注意事项？

⑤应用肾上腺素的药理学依据？

⑥肾上腺素的药理作用、临床应用、不良反应、用药注意？

⑦胸外心脏按压的方法？

⑧心肺复苏的方法？

⑨心脏骤停应如何抢救？

⑩患者死亡原因？救治过程有无漏洞？

讨论主线

静脉补钾→心脏骤停→心肺复苏，肾上腺素→继续补钾→死亡：原因分析。

主要学习目标



（1）知识目标

①心脏骤停的临床表现、救治方法。

②补钾方法、原则及注意事项。

③肾上腺素的药理作用、临床应用。

（2）能力目标

①心脏骤停的识别。

②心肺复苏技术。

（3）素质目标

培养团队精神和救死扶伤、治病救人的职业责任感。

一般学习目标

①肾上腺素治疗心脏停搏的药理学依据。

②肾上腺素治疗心脏停搏的给药方法。

③治疗心脏停搏的药物。

④治疗低钾血症的药物。

⑤心脏骤停时 BLS、ALS的步骤及方法。

⑥心肺复苏成功的标准。

⑦心肺复苏有效指标。

⑧终止抢救的标准。

3.教师回馈总结要点

（1）钾的代谢及生理作用。

（2）低钾血症的病因和发病机制、临床表现、并发症。

（3）低钾血症的心电图改变及机制。

（4）低钾血症的识别、治疗方法。

（5）心脏骤停的临床表现、识别、救治方法及药物。

（6）心肺复苏技术。

（7）低钾血症的预防。

（8）低钾血症、周期性麻痹与甲亢的关系。

4.教师参考资料

4.1低钾血症



【病因和发病机制】

（1）钾摄入减少：①不能进食，如胃肠道梗阻、昏迷；②长时间禁食或厌食，如

胃肠手术后或神经性厌食；③长期输液未注意补钾。

（2）钾排出过多：①经胃肠道失钾，如严重腹泻呕吐。②经肾失钾：如利尿药长

期连续使用或用量过多；某些肾脏疾病：如远侧肾小管性酸中毒，急性肾小管坏死的

多尿期，可发生排钾增多；③肾上腺皮质激素过多；④镁缺失；⑤经皮肤失钾：在高

温环境中大量出汗导致钾的丧失；⑥碱中毒等。

（3）细胞外钾向细胞内转移：细胞外钾向细胞内转移时，可发生低钾血症，但在

机体的含钾总量并不因而减少。①甲亢周期性麻痹；②碱中毒；③过量胰岛素；④钡

中毒、粗制生棉油中毒等。

【临床表现】临床表现与细胞内、外钾缺乏的严重程度相关，更主要的是取决于

低血钾发生的速度。血清 K+＜2.5mmol/L时，症状较严重。短时期内发生缺钾，症状

出现迅速，甚至引起猝死。

（1）神经肌肉系统：表现为神经、肌肉应激性减退。当血清 K+＜3.0mmol/L时，

可出现四肢肌肉软弱无力，肌无力常由双下肢开始，后延及双上肢，双侧对称，以近

端较重，低于 2.5mmol/L时，可出现软瘫，以四肢肌肉最为突出，腱反射迟钝或消失；

当呼吸肌受累时则可引起呼吸困难。中枢神经系统表现症状为精神抑郁、倦怠、神志

淡漠、嗜睡、神志不清、甚至昏迷等。严重缺钾的患者，肌肉运动时不能从细胞释放

足够的 K+，可使骨骼肌血管收缩，导致供血不足，以致发生缺血缺氧性肌痉挛和横纹

肌溶解。

（2）消化系统：缺钾可引起肠蠕动减弱，轻者有食欲不振、恶心、便秘，严重低

钾血症可引起腹胀、麻痹性肠梗阻。

（3）心血管系统：一般为心肌兴奋性增强，可出现心悸、心律失常。严重者可出

现房室阻滞、室性心动过速及室颤，最后心脏停跳于收缩状态。此外还可引起心肌张

力减低，心脏扩大，末梢血管扩张，血压下降等。

（4）泌尿系统：长期低钾可引起缺钾性肾病和肾功能障碍，肾浓缩功能下降，出

现多尿且比重低，尤其是夜尿增多。这可能与远曲肾小管细胞受损，对抗利尿激素反

应降低，水重吸收能力降低所致。另外，缺钾后膀胱平滑肌张力减退，可出现尿潴留，

病人常易合并肾盂肾炎。

（5）酸碱平衡紊乱：低钾血症可导致代谢性碱中毒。



【ECG改变】低钾血症时心电图会出现 U波、ST段下移、T波改变、Q-T间期明

显延长等改变，还会导致各种心律失常，包括室早、室上速、房室传导阻滞，甚至是

发生尖端扭转型室性心动过速。不同的血钾浓度、不同的基础疾病，不同患者的心电

图有不同的改变。

一般来说，血钾浓度越低，心电图改变就越明显（图 2）。低钾血症发生初期，表

现为 T波振幅降低，新出现 U波或 U波明显。随着血钾进一步降低，T波变得低平、

平坦或倒置；ST段下移，可超过 0.5mm；U波振幅升高，严重低血钾时心电图上可见

巨大 U波；可伴有 QT间期延长。还可以出现 P波振幅增大，PR间期延长。需要注意

的是，并不是低钾血症都会引起典型的心电图改变，并且血钾水平与心电图改变也不

是绝对平行的。

图 2 不同程度低血钾症的心电图改变

注：A为血钾降至 2.8mmol/L时的 ECG，T波低平，可见 U波。随着血钾降低，ECG不断演

变，D为血钾降至 1.6mmol/L时出现巨大 U波，ST斜向下压低，T波倒置。

【诊断】主要根据病史和临床表现。血清钾测定血 K+＜3.5mmol/L时，出现症状

即可做出诊断。但在缺水或酸中毒时，血清 K+可不显示降低。此外可根据心电图检查，

多能较敏感地反映出低血钾情况，心电图的主要表现为 Q-T间期延长，S-T段下降，T

波低平、增宽、双相、倒置或出现 U波等。

【并发症】

（1）低钙血症和低镁血症：低钙和低镁血症的临床表现比较相似，两者不易区别，

主要表现为神经肌肉兴奋性增强，如易激动、烦躁、肌肉抽动和手足搐搦，耳前叩击

试验和上臂压迫试验阳性。测定血清 Ca2+、Mg+浓度可以明确诊断，应注意在补充钾

的同时适当补充钙剂和镁剂。

（2）低钾血症可以引起各种类型的心律失常。



（3）高钾血症：对于低钾血症的病人，由于治疗时过度地补钾，有可能因为治疗

不当，反而引起高钾血症，故为了预防高钾血症，可将氯化钾加入 5%～10%的葡萄糖

注射液中。

（4）低钾血症还可以引起肾功能改变，故治疗时应密切观察尿量。

【治疗措施】低钾血症的治疗包括补钾和减少钾的继续丢失。

（1）补钾。补钾方法有以下几种：

口服补钾：成人预防剂量为 10%氯化钾 30～40ml/d（每 g氯化钾含钾 13.4mmol）。

氯化钾口服可引起胃肠道反应，可用枸橼酸钾为佳（1g枸橼酸钾含钾 4.5mmol）。

灌肠补钾：将 10%氯化钾 10 ml(1g) 3支溶入 0.9%氯化钠 100 ml中保留灌肠。

静脉补钾：在不能口服或出现心律失常或严重低钾（血钾＜2∙5ｍmol／L）时应

静脉补钾。静脉补钾应在严密心电监护下进行，将 10%氯化钾注射液 15 ml加入 0. 9%

氯化钠注射液 500 ml，浓度应＜0.3%，以 20～35 mmol / h速度缓慢、持续静脉滴注，

40～60滴/min。常规情况下补钾量约 3 g / h，据病情每天补钾可达 10 g或更多，血清

钾 2 h复查 1次，同时注意观察患者心率、呼吸、肌力、尿量。当血钾补至 3.0 mmol

/L以上时，速度要减慢，至血钾升到正常水平后，停止静脉补钾，继以口服补钾 3d。

血钾过低致恶性室性心律失常者，可高浓度、快速近心端输注氯化钾并静脉应用β受体

阻断剂或胺碘酮是最重要的治疗措施。对于出现酸中毒体征的患者，予以 31.5%谷氨

酸钾注射液 20ml加入 5%的 250 ml葡萄糖溶液中进行静脉滴注治疗。微量泵或电子

输液泵通过中心静脉(最好选择锁骨下静脉)高浓度补钾，但不要把导管头伸到右心房。

如果因低钾血症引起心脏骤停（如恶性室性心律失常）需快速补钾。初始剂量 10ｍ

mol，5min静推；如需要可重复一次。在病历上应注明：快速静脉输入法补钾是有意

的，用于治疗危及生命的低血钾。

补钾原则：①不宜过早，见尿补钾；②不宜过浓，浓度不超过 0.3%；③不宜过快，

成人每分钟 30～40滴（小儿酌减）；④不宜过多，成人每日不超过 5g，小儿每日

0.1～0.3g/kg，浓度稀释为 0.1%～0.3%。

补钾注意事项：①见尿补钾，每日尿量>700ml或每小时>30ml则补钾安全，肾功

能不全时而必须补钾者，应严密监测；②静脉滴注氯化钾浓度不宜超过 0.3%，过高浓

度可可刺激静脉引起疼痛，甚至静脉痉挛和血栓形成；一般用微量泵，10%KCl10ml×6

支=60ml，5ml/h，12小时泵入 6支，安全高效。③伴有酸中毒、血氯过高或肝功能损

害者，可考虑应用谷氨酸钾，每支 6.3g含钾 34mmol，可加入 0.5L葡萄糖注射液中静



滴。④切忌滴注过快，血清钾浓度突然增高可导致心搏骤停。⑤K+进入细胞内的速度

很慢，约 15h才达到细胞内、外平衡，而在细胞功能不全如缺氧、酸中毒等情况下，

钾的平衡时间更长，约需 1周或更长，所以纠正缺钾需历时数日，勿操之过急或中途

停止补给。⑥缺钾同时有低血钙时，应注意补钙，因为低血钙症状往往被低血钾所掩

盖，低血钾纠正后，可出现低血钙性搐搦。⑦短期内大量补钾或长期补钾时，需定期

观察，测定血清钾及心电图以免发生高血钾。⑧对难治性低钾，应注意有无碱中毒、

低镁血症存在并予以纠正。⑨补钾后可加重原有的低钙，应补给钙剂。⑩停止补钾指

征：停止静脉补钾 24h后，血钾大致正常，可改用口服补钾，因血钾达 3.5mmol/L，仍

表示体内缺钾约 10%，一般需补钾 4～6d，严重者需 10～20d才能使细胞内缺钾逐渐纠

正。

（2）纠正水和其他电解质代谢紊乱。引起低钾血症的原因中，有不少可以同时引

起水和其他电解质如钠、镁等的丧失，因此应及时检查，一经发现就必须积极处理。

如前所述，如果低钾血症是由缺镁引起，单纯补钾而不补镁是无效的。

【预防】

（1）及时去除病因。

（2）对可能发生缺钾，如长时间禁食，体液丢失较多的伤病员，应及时补充钾。

（3）在代谢酸中毒时，血清钾的水平可能不低，当纠正酸中毒后，可出现低钾血

症，低钾血症常伴有低钙，低镁，其症状相互混淆，应注意在补充钾的同时适当补充

钙剂和镁剂。

4.2心脏骤停

心脏骤停是指心脏射血功能的突然终止，大动脉搏动与心音消失，重要器官（如

脑）严重缺血、缺氧，导致生命终止。引起心跳骤停最常见的是心室纤维颤动。若呼

唤病人无回应，压迫眶上、眶下无反应，即可确定病人已处于昏迷状态。再注意观察

病人胸腹部有无起伏呼吸运动。如触颈动脉和股动脉无搏动，心前区听不到心跳，可

判定病人已有心跳骤停。

【病因】《2005年美国心脏学会心肺复苏和心血管急救指南》中心脏骤停的常见

原因总结为：①缺 O2；②低钾血症/高钾血症及其他的电解质异常；③低温/体温过高；

④低血容量；⑤低血糖/高血糖；⑥药物；⑦心包填塞；⑧肺栓塞；⑨冠状血管栓塞；

⑩气胸、哮喘。

https://www.yixue.com/%E4%BB%A3%E8%B0%A2


【临床表现】心脏骤停或心源性猝死的临床过程可分为 4个时期：前驱期、发病期、

心脏停搏期和生物学死亡期。

（1）前驱期：许多病人在发生心脏骤停前有数天或数周，甚至数月的前驱症状，

如心绞痛、气急或心悸的加重，易于疲劳及其他非特异性的主诉。这些前驱症状并非

心源性猝死所特有，而常见于任何心脏病发作之前。有资料显示 50%的心源性猝死者

在猝死前一月内曾求诊过，但其主诉常常不一定与心脏有关。在医院外发生心脏骤停

的存活者中，28%在心脏骤停前有心绞痛或气急的加重。但前驱症状仅提示有发生心

血管病的危险，而不能识别那些发生心源性猝死的亚群。

（2）发病期：亦即导致心脏骤停前的急性心血管改变时期，通常不超过 1小时。

典型表现包括：长时间的心绞痛或急性心肌梗死的胸痛，急性呼吸困难，突然心悸，

持续心动过速，头晕目眩等。如果心脏骤停瞬间发生，事前无预兆警告，则 95%为心

源性，并有冠状动脉病变。从心脏猝死者所获得的连续心电图记录中可见在猝死前数

小时或数分钟内常有心电活动的改变，其中以心率增快和室性早搏的恶化升级为最常

见。猝死于心室颤动者，常先有一阵持续的或非持续的室性心动过速。这些以心律失

常发病的患者，在发病前大多清醒并在日常活动中，发病期（自发病到心脏骤停）短。

心电图异常大多为心室颤动。另有部分病人以循环衰竭发病，在心脏骤停前已处于不

活动状态，甚至已昏迷，其发病期长。在临终心血管改变前常已有非心脏性疾病。心

电图表现以心室停搏较心室颤动多见。

（3）心脏骤停期：意识完全丧失为该期的特征。如果不立即抢救，一般在数分钟

内死亡，罕有自发逆转者。

心脏骤停时心电活动类型：心搏骤停时，心脏虽然丧失了有效泵血功能，但并非

心电和心脏活动完全停止，根据心电图特征及心脏活动情况心搏骤停可分为以下 3种

类型 ：①心室颤动：心肌发生快速而极不规则、不协调的连续颤动。心电图表现为

QRS波群消失，代之以不规则的连续的室颤波，频率为 200～500次/分，这种心搏骤

停是最常见的类型，约占 80%。心室颤动如能立刻给予电除颤，则复苏成功率较高。

②心室静止：心肌完全丧失了收缩活动，呈静止状态。心电图表现呈直线或仅有心房

波，多在心搏骤停 3～5min后出现。③心电-机械分离：此种情况也就是缓慢而无效的

心室自主节律。心室肌可断续出现缓慢而极微弱的不完整的收缩。心电图表现为间断

出现并逐步增宽的 QRS波群，频率多为 20～30次/分以下。由于心脏无有效泵血功能，



听诊无心音，周围动脉也触及不到搏动。此型多为严重心肌损伤的后果，最后以心室

静止告终，复苏较困难。

心脏骤停是临床死亡的标志，临床表现为：①心音消失；②脉搏触不到、血压测

不出；③意识突然丧失或伴有短暂抽搐，抽搐常为全身性，多发生于心脏停搏后 10秒

内，有时伴眼球偏斜；④呼吸断续，呈叹息样，以后即停止。多发生在心脏停搏后

20～30秒内；⑤昏迷，多发生于心脏停搏 30秒后；⑥瞳孔散大，多在心脏停搏后

30～60秒出现。但此期尚未到生物学死亡。如予以及时恰当的抢救，有复苏的可能。

......
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6. .机制图
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