
实验室检查:驱铅试验 , 尿铅 3.66 μmol/ L ,尿δ-ALA、CP 正

常 ,血 、尿 、大便常规均正常 , 肝功 ALT 54 U/ L, 其余正常;肾功

分析Cr 135 μmol/L、Ure 6.3 mmol/L、UA 329 μmol/L;电解质分析

正常。初步诊断为慢性轻度铅中毒。给予 CaNa2-EDTA 1.0g+

5%葡萄糖 500 ml静脉点滴 , 每日 1 次 ,连用 3 d 为一疗程 , 停 4

d 后开始第二疗程;静脉点滴能量合剂 , 同时口服谷维素 、维生

素 E、维生素 B6、刺五加胶囊 、六味地黄丸 、多维元素片等对症

治疗。经过 5个疗程的治疗 , 病人尿铅为 6.712 μmol/ L ,尿量为

1 400 ml/24 h。患者较前有精神 ,症状减轻 , 但下肢力减弱 ,下肢

肌力Ⅳ级 ,抬腿困难 , 闭目难立征(+), 深反射弱。 2001 年 5 月

27 日查病人晨尿尿铅和血铅 , 结果尿铅0.928μmol/L , 血铅1.55

μmol/L。 6月 8 日进行肌电图检查 , EMG检查结果 , 右小指展肌

电位正常 , 大力收缩呈混合相 , 提示该肌神经原性损害;CV 检

查结果 ,右尺 NMCV、NSCV ,左右正中 NSCV 传导速度减慢 ,示末

梢神经炎。继续给予驱铅治疗 , 同时给予营养神经药物 , 治疗

至 13个疗程后 , 尿铅为 1.56 μmol/ L, 但患者出现身体前倾 , 走

路不稳 ,蹒跚步态 , 不能直线行走 ,语言不流畅 , 构音障碍 ,语言

不清。神经系统检查:双腿无法并立 , 左右摇晃 , 单腿无法站

立 ,闭目难立征(+), 指鼻 、轮替 、跟膝胫试验迟缓 , 肱二 、三头

肌腱反射亢进 , 膝腱 、跟腱反射亢进 , 以右侧为甚;肌张力上肢

减弱 , 上肢肘关节以下麻木 , 下肢外翻强迫位 , 肌张力增高;手

颤(+),舌颤(+), 患者生活部分不能自理 , 持物易掉。经 CT

检查 , 脑部无明显病变。 2001 年 10 月 12 日肌电图检查示 , 右

小指展肌神经原性损害 , 右正中 NMCV、右尺 NMCV 潜伏期延

长 ,传导速度减慢;左右腓 NMCV 、左右胫 NMCV潜伏期延长;右

正中NSCV、右尺 NSCV、左腓肠 NSCV传导速度减慢 ,给予营养

神经 ,扩张血管 , 改善微循环治疗及其他对症治疗 , 并继续驱铅

治疗至 15 个疗程 , 患者驱铅后尿铅降至 0.621 μmol/L , 晨尿尿

铅为0.128 μmol/L , 血铅0.58 μmol/L。停止驱铅 ,继续给予对症

治疗 , 至 2002 年 8月 13日出院。 出院时头晕 、乏力减轻 , 已无

腹绞痛 , 但其他症状及体征未得到明显改善 , 尿铅为 0.084

μmol/L。诊断为慢性中度铅中毒。

2　讨论

2.1　本例患者除接触有机铅硬脂酸铅外 , 也接触硫酸铅 、 磷

酸铅 , 根据其症状和临床表现 , 入院时初步诊断为慢性轻度

铅中毒。该患者在治疗过程中 , 尿铅显著增高 , 病情呈进行

性发展 , 铅对神经系统的损害比较大。根据国家诊断标准 ,

出院时确诊为慢性中度铅中毒。

2.2　本例患者是配料工 , 单位为乡镇企业 , 生产 PVC 管材管

件 , 车间粉尘浓度较大 , 无除尘设备 , 个人防护措施比较简

单 , 仅配戴纱布口罩 , 工作时间每日 8 ～ 12 h , 因此铅吸收量

很大 , 中毒较深 , 但入院时尿铅并不高 , 驱铅后尿铅为 3.66

μmol/L , 而 δ-ALA、 CP 正常 , 治 疗中尿 铅最 高达 18.08

μmol/L。血 Rt分析正常 , 无贫血现象 , 说明对造血系统并无影

响 , 这在以往也是很少见的 , 可能与接触铅的种类有关。

2.3　本例患者入院治疗长达1年 5个月 , 而驱铅时间达半年

多 , 时间之长 , 驱出铅量之多 , 是我院救治的铅中毒患者中

少有的。由于患者吸收的铅量很多 , 蓄积在体内时间又长 ,

对神经系统的损害较大 , 使患者在治疗过程中 , 逐渐显现出

相应的神经系统症状和体征 , 并以右侧为甚 , 这在肌电图上

也显现出来 , 与铅中毒相吻合[ 1] 。 因经济原因 , 病人出院时

未复查肌电图。病人出院后即离开单位 , 也未再进行检查。

2.4　乡镇企业由于条件的局限性 ,职业病的发病率近年呈迅

速上升的势头。前几年由于对乡镇企业管理力度不够 , 再加上

地方保护主义 ,使职业病监督检查工作很难开展。《职业病防

治法》颁布后 ,情况有所好转 , 但仍有部分单位态度强硬 , 对抗

检查 ,本患者所在单位就是其中之一 。因此 , 卫生监督部门必

须进一步加强对乡镇企业的监督力度 , 严格执行《职业病防治

法》 。用人单位对有毒作业岗位必须配置有效的通风排毒设备

和个人防护 ,定期监测 , 定期进行就业人员健康检查 , 减少职业

病的发生。
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　　摘要:1 例因误服氯化高汞中毒引起急性肾功能衰竭 、 汞
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我院于 2001年 4 月 10 日收治 1例急性氯化高汞中毒引起

急性肾功能衰竭 、 汞毒性脑病患者 , 现报告如下。

1　病例介绍

患儿 , 男 , 9 岁 , 因患感冒其爷爷误将升汞 1包 (2～ 3 g ,

劁猪用药)当咳嗽药倒入患儿口内 , 用水服下。因患儿感觉
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不适吐出少许 , 稍后出现口腔烧灼样疼痛 , 伴有上腹部疼痛 、

恶心 、 呕吐 , 呕吐物为紫红色液体。 家属即送患儿去当地医

院诊治 , 医院考虑口腔黏膜灼伤严重 , 未给洗胃 , 也未给泻

药 , 仅饮少许牛奶。患儿病后 2 h开始尿量明显减少 , 12 h 后

开始无尿。 在当地医院治疗无好转 , 24 h 后送至我院诊治。

既往患儿身体健康。

查体:T 36.2℃, P 100 次/min , R12 次/min , BP 110/50 mmHg

(15/7kPa),意识清楚 , 呼吸平稳 ,全身皮肤黏膜无出血点 , 无黄

染 ,浅表淋巴结无肿大。颜面轻度水肿 ,口腔有腥臭味 , 口腔黏

膜充血 、肿胀 、糜烂 , 汞线(-)。颈软 , 气管居中 , 双肺呼吸音

粗 ,无干湿 音 , 心率 100次/min , 律整 ,无杂音 , 无心包摩擦音。

腹平软 ,肝脾未触及 , 上腹部压痛(+), 未触及肿物 , 膀胱无充

盈 ,双肾叩击痛(+), 双下肢无水肿。

实验室检查:血 RBC 4.61×1012/ L , Hb 118 g/ L, WBC

18.5×109/L;血K+5.5 mmol/ L , 血Ca2+2.0 mmol/L;血 Cr 345

μmol/L , 血 BUN18.2 mmol/ L , 血 CO2CP 22.6 mmol/ L;ALT 52

U/ L, AST 245 U/ L, 因无尿未做尿汞检查。

临床诊断:急性重度升汞中毒 , 急性肾功能衰竭。

治疗经过:入院后给予速尿 20 mg加 5%葡萄糖 100 ml静

脉滴注 , 20%甘露醇 150 ml静脉滴注 , 多巴胺 20 mg 加 5%葡

萄糖 100 ml静脉滴注 , 2 h后仍无尿 , 继续给予速尿 , 速尿总

用量达 100 mg , 6 h后患儿仍无尿 , 病情明显加重 , 出现意识

模糊 、 躁动 , 考虑患儿已出现汞毒性脑病 , 转外院做腹膜透

析及对症治疗。腹膜透析每日 2 次 , 透析第 3 天患儿仍无尿 ,

并出现抽搐 、 便血 、 深昏迷。查血常规 , RBC 2.6×1012/L ,

Hb 80 g/L , BUN 36.4 mmol/ L , 血 Cr 445 μmol/L , 血 K+5.5

mmol/ L。患儿两次头部 CT检查报告 , 双侧额叶 、 顶叶见多个

斑片状低密度影 , 边缘模糊 , 形态不规则 , 无明显占位效应 ,

诸脑室 、 脑池形态正常。印象:脑内多发斑片状低密度影 ,

考虑为脱髓鞘改变。由于患儿病情危重 , 经两院会诊决定腹

膜透析同时给予驱汞及积极对症治疗 , 用二巯丙磺钠 0.0625

g , 每日 2 次肌内注射。驱汞前查透析液汞为 72 nmol/ L, 驱汞

后透析液汞 335 nmol/ L。 驱汞第 3 天患儿开始有尿并逐渐增

多 , 意识开始恢复 , 便血好转 , 病情稳定后转回我院继续驱

汞治疗 , 共住院 50 d , 驱汞治疗 12 次 , 最高一次尿汞 922.8

nmol/L。出院时一般状态好 , 无明显后遗症 , 24 h 尿汞 65

nmol/ L, 一次尿汞 12.2 nmol/ L , 血常规 , RBC 3.62×1012/L ,

Hb125 g/ L , 血K+4.5 mmol/ L , 血 BUN 3.16 mmol/L , 血 Cr 49

μmol/L;复查头部 CT检查报告 , 头颅大小 、 形态正常 , 脑质

密度均匀 , 各脑室形态 、 大小无异常 , 各脑沟 、 脑池 、 脑裂

未见异常 , 中线结构居中 , 无移位。印象:头部 CT 平扫未见

异常。出院诊断:急性重度升汞中毒 (治愈), 急性肾功能衰

竭 (治愈), 汞毒性脑病 (治愈)。

2　讨论

氯化高汞(升汞)是无机汞 ,人的最小致死量为 0.5 g ,汞吸

收后血浆中的汞大部分与低分子蛋白结合 , 极少呈游离状态 ,

主要死因是急性肾功能衰竭[ 3] 。氯化高汞可直接损伤肾小管

上皮细胞 ,以近曲小管为主 , 若肾小管基膜完整 , 数日或数周后

基膜上可再生出上皮细胞 ,肾小管功能则逐渐恢复[ 2] 。提示升

汞中毒引起的急性肾功能衰竭 , 应及早进行透析治疗 , 减少对

肾小管上皮细胞的损伤 ,有利于肾脏功能恢复。 另外透析时使

用络合剂驱汞治疗是抢救成功的关键 , 因驱汞后体内汞可从透

析液中大量排出 , 减少对肾脏的损伤 。患儿抽搐 、深昏迷为汞

毒性脑病所致 ,头部 CT检查脑内多发低密度灶 , 提示脱髓鞘改

变。汞储存在脑及全身各脏器中 ,储存在脑内的汞对脑细胞有

明显损伤作用 ,表现为神经细胞脱髓鞘改变[ 1] , 驱汞后 , 沉积在

脑内的汞及时排出 , 神经细胞脱髓鞘改变可以完全修复 , 预后

良好。口服氯化高汞中毒后发生的便血是毒物引起的急性腐

蚀性胃肠炎所致 ,经输血 、止血 、对症治疗 , 病情可很快缓解。
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　　摘要:临床观察 97例急性有机磷农药中毒性心脏损伤的

类型 、 特点 , 分析总结此类损伤的原因和预防及处理的方法。
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急性有机磷农药中毒 (AOPP)是临床常见急症 , 心脏损
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