
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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伤是其常见并发症之一 , 有时是致命性的 , 在 AOPP的临床救

治中不能不引起重视。现将我院近 3年来在救治 AOPP中 , 所

观察的心脏损伤的类型 、 特点及防治经验总结如下。

1　临床资料

1.1　基本情况

3 年共收治 AOPP 97 例 , 其中男性 56 例 , 女性 41例;年

龄14 ～ 56 岁;中毒方式 , 口服中毒 91 例 , 皮肤污染中毒 6

例;口服有机磷农药量5 ～ 260 ml;有机磷农药品种 , 敌敌畏

38 例 , 乐果 23例 , 1605 7 例 , 氧化乐果 12 例 , 敌百虫 17 例。

按 《职业性急性有机磷农药中毒诊断标准及处理原则》

(GBZ8—2002)分级 , 重度中毒 49 例 , 中度中毒 32 例 , 轻度

中毒 16例。

1.2　AOPP心脏损伤的特点

1.2.1　AOPP心脏损伤的标准　排除其他病因所致心脏损伤 ,

凡具有下列之一者 , 为AOPP心脏损伤。(1)心脏损伤标志物

检测异常;(2)心律失常;(3)多导联ST—T改变;(4)急性

心功能不全。

1.2.2.　心脏损伤程度　97例 AOPP 患者中 , 心脏损伤 88 例 ,

发生率 90.7%;其中中 、 重度 AOPP发生率 100%。 心脏损伤

主要为口服中毒者 , 而口服吸收量与心脏损伤程度呈正比 ,

即口服吸收量越大 , 心脏损伤程度越重。另外 , 在同等吸收

量的条件下 , 有机磷农药毒性分级与心脏损伤程度呈正比 ,

即毒性越大 , 心脏损伤程度越重。 按口服吸收量相近的病例

比较 , 以 1605、 敌敌畏和氧化乐果中毒的病例心脏损伤明显 。

1.2.3　心脏损伤类型　心脏损伤标志物检测异常88例 , 占

90.7%(见表 1);心律失常 5 例 , 占 5.2%;多导联 ST—T 改

变9 例 , 占 9.3% (在高龄患者中多见);急性心功能不全 6

例 , 占 6.2%;混合型 , 即心律失常伴 ST—T 改变 , 或心功能

不全伴心律失常等类型 5例 , 占 5.2%。

表 1　88例 AOPP 心脏损伤标志物检测结果

组别
肌钙蛋白T 定量 (TnT)

参考值范围 阳性例数

肌红蛋白定量

参考值范围 阳性例数

肌酸激酶-MB同工酶质量定量 (CK-MB)

参考值范围 阳性例数

轻度中毒组 <0.10 0 <72 0 4.95～ 5.98 7

中度中毒组 0.10～ 0.28 8 <72 0 4.95～ 7.63 32

重度中毒组 0.10～ 0.57 35 72～ 136 12 6.32～ 10.12 49

正常参考值 0.01～ 0.10 25～ 72 0～ 4.94

1.3　处理与转归

除按 AOPP的处理原则外 , 对伴有或不伴有心脏损伤者 ,

均进行心脏损伤的预防或治疗。

1.3.1　应用心电监护 , 密切观察心脏变化;仔细认真地查

体 , 密切观察心脏功能状况;适当应用液体 , 尽量减轻心脏

负担 , 必要时应用利尿剂 , 速尿 20 mg q 8 ～ 12 h 一次。 保持

入 、 出量平衡。

1.3.2　应用极化液或1 , 6-二磷酸果糖保护心脏。如中毒性心

肌炎明显 , 可适当应用糖皮质激素 , 选用地塞米松 5～ 10 mg q

12 h或 q 24 h 一次。

1.3.3　对症处理 , 注意纠正心律失常和心衰 , 预防恢复期猝

死。

1.3.4　转归 , AOPP患者 97 例 , 痊愈 89 例 , 死亡 8 例 , 其中

因心脏事件死亡 3例 , 其他原因死亡 5 例。

2　讨论

从临床资料中可以看出 , AOPP心脏损伤发生率并不低 ,

有时可导致严重后果 , 分析其发生机制有以下几方面:(1)

直接损伤作用 , 有机磷农药及其溶剂和杂质 (三烷基硫代磷

酸酯)可以对心脏造成直接损伤 , 引起中毒性心肌炎[ 1, 2] ;

(2)间接损伤作用 , AOPP胆碱能危象严重时 , 缺氧和电解质

紊乱 、 酸中毒均可加重心脏的损伤[ 3] ;(3)交感和副交感神

经调节功能紊乱的损伤作用 , AOPP 时交感神经和副交感神经

均处于功能紊乱状态 , 对心脏的调节功能失常 , 儿茶酚胺的

释放及心脏对儿茶酚胺的敏感性均升高 , 易发生心律失常 ,

并使心脏的耗氧量增加[ 1] ;(4)医源性损害作用 , AOPP时习

惯给予较大量液体补液 , 以利于毒物排泄 , 但却忽视了心脏

的损伤和承受能力 , 加之如出现输液速度不当 , 更增加了心

脏的负担 , 由此加重心脏损伤和诱发心律失常;阿托品用量

过大时亦可加快心律 , 增加心脏的耗氧量和引起缺血性损伤 ,

减少心电的稳定性。

临床实践证明 , AOPP 心脏并发症是可以预防和治疗的。

根据发生原因 , 重点抓好以下几点进行防治:(1)积极有效

地处理 AOPP , 尤其掌握好 “阿托品化” 的程度;(2)合理使

用液体 , 注意液体的质 、 量和速度 , 密切观察心脏的损伤程

度及功能状况 , 防止心脏负担过重 , 必要时应用利尿剂和强

心剂;(3)凡有心脏损伤者 , 据情应用极化液或 (和)1 , 6-

二磷酸果糖以改善心脏营养和代谢状况 , 对中毒性心肌炎明

显者可适当应用小量糖皮质激素;(4)及时纠正缺氧 、 酸中

毒和水 、 电解质紊乱;(5)在乐果中毒时 , 由于其乳剂中含苯

达 50%, 使心脏对肾上腺激素敏感性增加 , 可应用 Vit C 和葡

萄糖醛酸以减弱苯的毒性作用 , 从而减少心脏损伤的发生。
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