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　　砷是一种高毒性类金属 , 摄入体内可造成多器官

损害 ,特别是周围神经病变尤为突出。现将我院 1996年

10月至 12月收治的 7例亚急性砷中毒病例分析报告如

下。

1　临床资料

1. 1　一般情况

7例患者中男 3例 , 女 4例 , 年龄 34～ 50岁 , 皆为同

一村村民 ,涉及 3对夫妇、 4个家庭 ,因先后食入从同一

食杂店购买的被砷污染的食盐 , 而于 2月之内陆续发

病。7例患者多数食后 2小时左右即出现恶心呕吐等上

消化道症状 , 最短者 0. 5h , 最长者 4h, 平均发病时间

2. 5h。7例均有反复摄入反复发作的特点。因当时不知

原因 ,连续摄入时间半月～ 2月不等 ,造成 4个家庭共 11

人程度不同砷中毒。我院收治了 7例较重者。据当地卫

生防疫站检测 , 食盐中砷含量为 464. 4～ 384. 4mg /kg。

1. 2　临床表现

7例中反复多次出现餐后恶心呕吐、 头痛头晕者 6

例 ; 10～ 15天后出现四肢肌肉灼痛、麻木 、走路不稳者

7例 ; 20～ 30天后出现全身皮肤糠皮样脱屑者 7例 ; 50～

60天后双手掌双足底皮肤角化过度、 周身皮肤黑褐色

色素沉着斑 4例 ; 指 (趾 ) 甲 Mess纹阳性 2例。

神经系统检查:四肢肌肉萎缩伴肌力、肌张力降低

2例 ; 瘫痪 1例 ; 四肢末梢对称性痛觉减退 6例 ; 痛觉过

敏 1例 ; 感觉性共济失调 6例 ; 位置觉障碍 4例 ; 跟腱反

对消失 7例 ; 肱二头肌、 肱三头肌、 膝反射消失 2例。

1. 3　实验室检查

7例肌电图 ( EM G) 检查均为周围神经原性损害 ,

感觉神经传导速度 ( SCV )、 运动神经传导速度

( M CV ) 减慢或测不出 , EM G可见大量自发电位 , 运

动电位减少。肝功能检查 ALP升高 3例 , ALT升高 2

例 ; 血钾低于 3. 5mmol /L 2例。心电图示 T波倒置 2

例 , 可见明显 U波 1例。实验室检查见 7例尿砷皆增高 ,

为 1. 22～ 14. 49μmol /L (正常参考值为 0. 95μmol /L)。

1. 4　治疗经过

7例患者均诊断为亚急性砷中毒、砷中毒性周围神

经病。给予驱砷治疗 , 二巯基丙磺酸钠 0. 125g每日 1次

肌注或二巯基丁二酸 0. 5g , 每日 3次口服 , 用药 3日停 4

日为 1个疗程 ,共 3～ 7个疗程 ,尿砷排出情况见表 1,并

给营养周围神经治疗 ( B族维生素及胞二磷胆碱、能量

合剂等 )。疗程结束后病人四肢麻木、疼痛均明显减轻 ,

瘫痪病人可拄拐行走 , 3例尿砷恢复正常 ;另 4例尿砷仍

高于正常 , 因经济困难 , 自动出院。

表 1　 7例病人尿砷排出情况 μmol /L

1疗程 2疗程 3疗程 4疗程 5疗程 6疗程 7疗程

例 1 7. 06 2. 74 1. 49 1. 36 1. 33 1. 06 0. 63

例 2 6. 65 1. 48 2. 86 2. 07 0. 57

例 3 6. 54 2. 50 1. 19 2. 88

例 4 33. 2 16. 30 7. 12 5. 05

例 5 11. 40 2. 65 1. 41 1. 44

例 6 1. 38 1. 14 1. 14

例 7 1. 95 1. 39 0. 79

　　作者单位: 110005沈阳　辽宁省劳动卫生职业病防治所

2　典型病例

男性 , 43岁。于 1996年 9月初出现餐后恶心呕吐 ,持

续数日 ; 其妻及女儿亦有同样表现 , 但程度较轻 ; 6天
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后出现面部浮肿 ; 10天后出现全身肌肉疼痛 ,以四肢为

重 , 呈烧灼样 , 夜不能寐 , 渐进展为四肢麻木、 无力、

不能行走 ; 双手不能持物 ; 全身皮肤颜色加深、 脱屑、

手掌和脚掌皮肤变厚。曾就诊于多家医院 ,实验室检查

AL T及 BUN升高、 血钾低 , 未明确诊断。10月 14日入

我院后查体: T36℃ , P80次 /分 , R20次 /分 , BP15 /

11kPa; 意识清 , 痛苦面容 , 背入病房 ; 周身皮肤呈浅

褐色 , 散在点状黑色素沉着斑 , 糠皮样脱屑 , 双手掌、

足底皮肤过度角化 , 最厚处达 3mm; 四肢肌肉明显萎

缩 , 触痛 (+ ); 肌力双上肢 3级 , 双下肢 2级 , 肌张力

降低 ;双上肢腕以下、双下肢踝以下痛觉过敏 ; 共济运

动不能完成 ,位置觉障碍 ;跟腱反射消失 ,病理反射未

引出。实验室检查 ALP125U , 空白尿砷 7. 85μmol /L。

肌电图见 M CV、 SCV减慢及未测出 , EMG可见自发

电位 , 运动电位减少。诊断为: 周围神经原性病变。经 5

疗程驱砷及营养神经、针灸、按摩等治疗 ,四肢疼痛消

失 , 麻木减轻 , 可拄拐行走 , 尿砷恢复正常。

3　讨论

7例患者均有明确的摄入含砷食盐的历史 ,有反复

发作的消化道症状 , 经 10～ 15天的潜伏期后出现典型

的周围神经病改变 , 伴有皮肤脱屑、 角化及色素沉着

等 , 尿砷增高 , 驱砷治疗有效 , 提示为亚急性砷中毒。

砷为原浆毒 ,对体内含巯基酶具有特殊的亲和力 ,

可导致多器官系统的病变 , 对周围神经及皮肤的损害

尤为突出。本组 7例均有周围神经病的改变及皮肤病

变 ; 1例严重者尚伴有肝、肾功能的损害。文献指出周围

神经的病变为轴突变性 ,严重程度与病情相一致。这与

本组病例周围神经损伤严重、 恢复较慢的临床特点是

相符的。

砷中毒常是多器官系统受累 ,病情较复杂 ,如医生

缺乏对本病的认识 ,病人又不能主动提供砷接触史 ,临

床上常易造成误诊。本组 1例重度中毒者误诊达 1. 5个

月之久 ,错过了最佳治疗时机 ,留下较重后遗症 ,值得

今后注意。

(收稿: 1997-03-24　修回: 1997-06-11)

　　作者单位: 277500　山东省滕州市中心人民医院

百草枯致急性血管内溶血 1例报告

秦复康　欧庆东

　　患者女 , 34岁 ,农民。1996年 7月 14日自服百草枯约

30毫升 , 服后半小时被送往本地医院给予洗胃及对症

治疗。7月 15日出现气急、 恶心、 呕吐、 少尿、 面部及双
下肢水肿。继续对症治疗 ,病情无好转 , 7月 16日转入我

院。入院查体: 体温 37. 8℃ , 呼吸 22次 /分 , 血压 24 /

12kPa , 意识清 , 精神差 , 呼吸深大 , 中度贫血貌 , 静

脉输液处皮肤大片紫斑 ,巩膜黄染 ;双肺听诊无干、湿
音 ,心率 110次 /分 ,心律整齐 ,未闻及杂音 ;腹平软 ,

上腹部有压痛 ,无反跳痛 ,肝脾未触及 ; 双下肢水肿Ⅱ
度 ; 病理反射未引出。入院后急查血常规: Hb 70g /L,

RBC 2. 8× 1012 /L, WBC 18× 109 / L, N0. 82, L0. 18,

PC 65× 109 /L,末梢血涂片见形态异常红细胞占 26% ,

呈菱形及三角形 ,网织红细胞 18%。血清钾 6. 9mmo l /

L, 血 CO2-CP6mmol /L, 血 BUN 21mmo l / L, 血 Cr

863. 67mmol /L ,血清总胆红素 71μmol /L, 非结合胆红
素 56μmol /L,丙氨酸转氨酶 52 IU / L。经导尿引流出酱
油色尿约 30毫升 , 尿检查蛋白 (+ + + ) , 尿沉渣可见

红细胞及白细胞、 透明管型、 颗粒管型。心电图示窦性
心动过速 , Tv5低平。诊断为百草枯致溶血性尿毒症综
合征。入院后维持水和电解质平衡 , 给予抗感染、 纠正
酸中毒、 输新鲜血浆等治疗 , 并反复静脉注射速尿共 2

000mg , 病人一直无尿 , 于 7月 17日出现意识不清 , 发

生中枢性呼吸衰竭死亡。
讨论

百草枯 (对草快 Pa raqua t)为季氮化合物 ,是速效

除草剂 ,口服急性中毒除出现胃肠刺激症状外 ,可发生

肝、 肾和心脏功能障碍 , 严重中毒可引起中毒性肾病 ,

急性肾小管坏死多见 ,但多能恢复 ,个别中毒后出现肺

水肿及中枢神经损害 , 但未见百草枯引起急性血管内

溶血的报道。本病例有急性血管内溶血表现 ,且不能排

除溶血性尿毒症综合征 ( HUS)的可能。HU S由 Grass-

e r等于 1955年首先报道 , 多见于 5岁以下儿童 ,发病机

理不明 ,目前尚无特效疗法 ,其诊断要点有三 ,即微血

管病性溶血性贫血、血小板减少和急性肾功能不全 ,并

需排除血栓性血小板减少性紫癜。本例患者服百草枯
后发生血管内溶血的表现 , 并有血小板减少、 出血倾
向 , 末梢血可见异常形态 RBC及急性肾功能衰竭 , 应

高度怀疑 HUS诊断的可能。由于患者入院后 1日即死

亡 , 无法作进一步检查 , 但无论急性血管内溶血或

HUS, 均是百草枯中毒的一种新的少见继发症 , 应引

起注意。
(收稿: 1997-03-24　修回: 1997-07-07)
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