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　　摘要:对本院收治的 9例 AsH3 中毒患者并发血管内溶

血 、 急性肾功能衰竭 (ARF)、 弥漫性血管内凝血 (DIC)的

临床资料进行分析 , 为临床救治提供依据。
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砷化氢气体具有强烈的溶血性毒性 , 经呼吸道吸入后可

发生急性中毒 , 主要表现为急性血管内溶血 , 继而可引起多

脏器功能损害 , 尤以急性肾功能损害最为常见 , 病死率极高 ,

达 20% ～ 30%[ 1] 。我院 2005年曾收治 9例急性重度砷化氢中

毒患者 , 本文就该组患者并发急性血管内溶血 、 DIC、 ARF的

发病情况进行分析 , 为临床救治提供科学依据。

1　临床资料

1.1　中毒原因

　　本地矿冶院研究所生产车间的 9名生产工人 , 因向金属

废渣中加入硫酸提取液态硫酸锌过程中 , 产生砷化氢气体 ,

加之作业过程中无防护措施而误吸。事发后 24 h测得生产车

间空气中砷化氢气体浓度为 0.35 mg/m3 (生产车间空气中砷

化氢最高容许浓度为 0.03 mg/m3)。

1.2　病例资料

9名患者均为男性 , 年龄 22 ～ 43岁 , 平均 34.6岁;工龄

2个月 ～ 24年 , 发病后 2 h就诊。

1.3　临床表现

接触砷化氢气体后 15 min～ 2 h出现明显症状 , 9例患者

均出现头痛 、 头晕 , 乏力 , 恶心呕吐 , 腰背酸痛 , 酱油色尿 ,

巩膜黄染;7例出现胸闷气短 , 皮肤呈古铜色;6例出现畏寒

发热 , 腹痛腹胀;5例出现少尿 , 3例无尿;4例出现肾区叩

痛 , 心率增快 , 肝脾大。

1.4　实验室检查 (表 1、 2、 3)

表 1　中毒患者 Hb、 Bpc、 凝血三项 、 LDH情况

时间 　Hb(g/L) 　Bpc(×109) PT(s) APTT(s) Fib(g/L) LDH(U/L)

第 1天 105±30 141±100 13.8±4.3 20.2±3.7 1.52±1.02 940±492　

第 3天 81±35 81±58 3 581±2 419

第 5天 90±16 93±72 12.1±3.2 31.2±15.3 2.04±0.78 2 498±1 347

第 7天 100±14 99±74 10.2±1.7 22.6±6.3 2.10±0.80 2 319±1 339

第 10天 118±31 126±83 12.2±3.6 20.7±4.9 3.00±1.50 1 578±1 065

第 15天 98±21 144±86 11.1±1.9 21.8±4.7 2.55±0.93 612±173　

第 20天 110±20 132±40 12.0±1.8 26.0±5.0 2.45±0.63 560±150　

第 25天 116±25 140±45 12.5±1.6 25.0±4.0 2.68±0.53 420±130　

第 30天 122±16 160±68 9.4±1.6 26.5±8.0 2.25±0.42 366±77 　

　注: 1例患者 LDH高出 10倍以上; 9例患者血涂片均见 3%以上点彩红细胞及较多红细胞碎片;空格处因仅 3例患者化验 , 故未统计。

1.5　诊断

根据 GBZ44— 2002诊断标准 9例患者均诊断为急性重度

砷化氢中毒 , 急性重度溶血性贫血 , 急性中毒性肾病 (其中

有 6例诊断为急性肾功能衰竭)[ 2];有 5例诊断 DIC。

2　救治与转归

2.1　治疗

(1)血液透析加血液灌流:最初 2天仅予以血液透析治

疗 , 1次 /d, 每次透析 3 ～ 4 h, 疗效不理想 , 遂采用血液透析

加血液灌流进行治疗 , 每次透析 3 ～ 4 h, 灌流 2 h, 直至肾功

能恢复正常后停止透析加灌流治疗。 (2)控制溶血:地塞米

松 30 ～ 60 mg/d, 溶血控制后逐渐减量至停用。 (3)补充外源

性谷胱甘肽同时予以保肝解毒治疗:因 AsH3中毒使红细胞内

GSH下降 , 故予以补充外源性还原型谷胱甘肽 1.8 g/d, 以减

少溶血的继续发展 , 同时此药有保肝解毒的作用。 (4)保护

肾脏 、 改善肾血液循环的治疗:多巴胺 20 mg/d加酚妥拉明

10 mg/d缓慢静点;肾安 250 ml/d。 (5)碱化尿液:可以减少

游离血红蛋白在肾小管沉积 , 中和红细胞破坏释放的大量酸

性物质 , 利于毒物从尿中排出。碳酸氢钠 200 ml/d, 5 ～ 7 d。

(6)营养心肌:所有患者给予极化液 1次 /d;二磷酸果糖 5.0

g, 2次 /d。 (7)纠正 DIC治疗:5例并发 DIC者给予低分子

肝素钙5 000单位 , 2次 /d, 3 ～ 5 d;并予以输注新鲜冰冻血浆

补充凝血因子;使用维生素 K1 促进凝血因子合成。 (8)支

持 、 对症治疗:所有患者入院后均给予抗感染治疗 , 疗程 7 ～

10 d;贫血严重者给予输注浓缩红细胞 2 ～ 14单位。
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表 2　尿胆元 、 尿胆红素 、 尿蛋白 、 尿潜血 、 肾功能 、 血清胆红素 、 尿砷情况 μmol/L

时间 尿胆元 尿胆红素 尿蛋白 尿素氮 肌酐 尿潜血 总胆红素 直接胆红素 间接胆红素 尿砷

第 1天 ++～ +++ ++～ +++ +++ 10.0±5.0 160±100 +++～ ++++ 126.0±70.3 29.0±18.0 82.0±68.0 12.9±6.6

第 3天 ± -～ ++ +～ +++ 22.0±14.0 341±262 +++～ ++++216.0±163.0 75.0±63.0 141.0±100.0　

第 5天 ± - -～ +++ 21.0±16.0 335±250 +～ +++ 46.2.0±24.0 30.0±25.0 26.0±11.0

第 7天 ± - -～ + 20.0±14.0 317±247 +～ +++ 24.0±11.0 12.5±8.7 14.8±5.8 3.4±1.4

第 10天 ± - ±～ - 17.5±13.0 428±340 -～ + 17.6±9.7 10.0±8.0 9.8±6.8

第 15天 ± - - 11.9±5.9 209±121 - 9.1±3.6 4.1±1.4 5.1±3.9

第 20天 ± - - 10.8±4.6 186±80 - 9.1±3.6 4.5±3.0 4.6±2.6 1.5±1.0

第 25天 ± - - 8.6±3.2 142±40 - 10.1±4.2 5.1±3.2 5.0±4.0

第 30天 ± - - 7.6±2.4 118±32 - 11.9±6.8 4.3±2.7 4.7±4.5 0.8±0.6

注: 3例患者无尿 , 其中 2例患者于第 12天死亡 , 1例于第 15天死亡;1例患者尿砷实验室检查于第 60天恢复正常。

表 3　3例无尿患者透析前后肾功能变化情况

肾功能 第 5天 第 6天 第 7天

透析前 BUN 32.7±4.8 32.3±4.3 27.9±5.4

CRE 409.5±148.5 532.5±52.5 495.5±68.5

透析后 BUN 18.7±2.4 20.9±3.6 20.4±2.1

CRE 286.0±52.0 456.0±14.0 436.5±43.5

P值 <0.001 <0.001 <0.001

2.2　转归

经过全面综合治疗 , 有 6例患者痊愈出院 , 复查各项实

验室指标恢复正常 (其中尿砷于发病后 20 ～ 60 d恢复正常 ,

血清胆红素于发病后 7 ～ 10 d恢复正常 , 肾功能于发病后 15

～ 25 d恢复正常 , 凝血检查于 DIC发生后 3 ～ 5 d恢复正常)。

有 3例患者死亡 (其中 2例因急性肾功能衰竭 、 急性呼吸功

能衰竭于住院第 12天死亡 , 1例因并发急性胰腺炎 、 DIC、 脑

出血于住院第 15天死亡)。住院时间最短 12 d, 最长 156 d。

5例发生 DIC患者 4例得到纠正 , 1例未纠正而死亡。 6例发

生 ARF患者有 4例得到纠正 , 2例未纠正最终出现多脏器功

能衰竭致死。

3　讨论

砷化氢是一种溶血性剧毒类物质。 其发生溶血 、 ARF的

机制观点较为一致 , 主要是 AsH
3
进入红细胞后 , 形成了不可

逆的砷-血红蛋白复合物 , 并使红细胞内 GSH下降 , 从而使红

细胞的完整性受到影响 , 而发生溶血。溶血后大量红细胞碎

片 、 游离血红蛋白 、 砷-血红蛋白复合物阻塞肾小管 , 引起急

性肾小管坏死 , 再加上 AsH3本身对肾脏的直接毒性 , 肾脏有

效循环血量减少 , 肾小管内皮细胞代谢障碍等因素导致肾小

管功能紊乱 、 坏死 , 最终导致急性肾功能衰竭。但 AsH3中毒

后引起 DIC的机制临床尚未见报道 , 从本组资料分析 , 其发

生 DIC的可能原因有 , (1)严重溶血导致大量红细胞破坏 ,

红细胞内大量 ADP和红细胞素被释放 , 后者为磷脂 , 可激活

凝血过程发生 DIC, DIC发生以后红细胞通过狭窄微血管时由

于挤压等机械性损伤发生破碎 , 从而导致微血管病性溶血 ,

二者互为因果 , 即溶血可导致 DIC, DIC可导致溶血。 (2)

大量溶血 , 促使血液携氧能力下降 , 造成组织细胞缺氧 , 导

致血管内皮损伤 , 胶原组织暴露 , 血小板发生黏附聚集和释

放反应 , 释放产物 ADP、 ATP、 儿茶酚胺 、 5-羟色胺可使血小

板进一步聚集形成大量血小板微血栓 , 而导致 DIC。 (3)

AsH3本身亦可引起内皮损伤 , 使内皮下基底膜 、 胶原组织暴

露 , ⅩⅡ因子被激活 , 启动内源性凝血系统。 (4)大量溶血 ,

红细胞碎片 、 游离血红蛋白 、 砷-血红蛋白复合物阻塞肾小

管 , 引起急性肾小管坏死 , 导致急性循环衰竭和肾缺血 , 其

尿素代谢产物可使血小板聚集和释放 , 促进微血栓形成导致

DIC[ 3] 。可见急性溶血可导致 ARF、 DIC, ARF可导致 DIC,

DIC可并发溶血 , DIC又可进一步加重急性肾衰竭 , 三者间互

为因果 , 相辅相成 , 形成恶性循环。本组 9例患者均发生急

性溶血 , 其中有 5例并发 DIC, 有 6例并发 ARF。同时发生溶

血 、 DIC、 ARF者 5例 , 说明三者间互为因果 , 相互促进。

AsH3气体中毒患者病情复杂 , 病情进展迅速 , 多脏器损

害明显 , 死亡率高。其治疗的重点 , 早期及时诊断 , 进而选

择合理有效的治疗及综合治疗是抢救成功的关键。其治疗的

要点为:(1)控制溶血。尽可能减少和控制因大量溶血而发

生的多脏器功能损害 , 尤其是 ARF及 DIC的出现 , 它是引发

病人死亡的主要原因。 由于溶血的作用 , 使很多器官如心 、

肝 、 肺 、 脑等出现不同程度的损伤 , 重者可并发多脏器功能

衰竭 , 因此早期积极控制溶血是至关重要的。 (2)采用血液

净化以清除毒物 , 预防和控制 ARF, 是治疗取得成功的保障。

(3)治疗和预防 DIC, 亦是抢救成功的关键 。 (4)支持对症

治疗是必不可少的环节。

本组患者住院后均进行血液透析 +血液灌流 (但血液灌

流进行得相对较晚), 同时给予糖皮质激素 、 保肝 、 营养心

肌 、 碱化尿液 、 支持对症治疗 , 对发生 DIC者予以抗凝 、 补

充新鲜冰冻血浆等综合治疗 , 有 6例痊愈出院 , 3例死亡 , 死

亡率 33.3%, 与文献报道一致 [ 1] 。

从本组患者抢救治疗分析 , 本组资料血液透析进行得比

较及时 , 但血液灌流进行得相对较晚 , 仅有 4例患者进行血

液灌流 , 以致 3例并发 ARF的患者肾功能未能恢复 , 先后并

发急性呼吸衰竭 、 心功能衰竭 、 DIC、 脑出血死亡。血液透析

是 ARF抢救治疗中最主要 、 有效 、 可靠的方法 , 特别是对

AsH3中毒所致 ARF被公认为有效的对策 , 但其对溶血后复合

物及细胞碎片等较大分子物质清除能力差;血液灌流对去除

脂溶性或与蛋白质结合的物质效果较好 , 二者合用能更彻底

地清除毒物 、 毒物复合物 、 代谢产物 、 多余的水电解质 [ 4] 。

但通过本组患者治疗情况我们发现对于重度中毒患者血液透

析加血液灌流疗效并不理想。有资料显示换血疗法可有效去

除砷-血红蛋白复合物及血浆中的游离血红蛋白 , 从而防止肾
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小管阻塞的发生 [ 5] 。因我院未开展换血治疗 , 故无法观察此

方法的临床疗效。
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　　摘要:详尽介绍急性砷化氢中毒的临床表现和各种救治

方法 , 特别是大容量换血配合血液透析及血浆置换等血液净

化疗法的及时应用 , 使我院近 10年来收治的 46例急性中毒病

例均抢救成功 , 治愈出院。
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砷化氢气体是一种强烈的溶血性毒物 , 短时间内吸入高

浓度砷化氢可发生急性中毒 , 重度中毒主要表现为急性血管

内溶血 , 造成心 、 肝 、 肾多器官损害 , 特别是急性肾功能衰

竭 (ARF)尤为常见 , 如救治措施不当 , 并发多脏器功能不

全综合征 (MODS)病死率高达 60% ～ 100%。 1996年 6月至

2006年 10月我院共收治急性砷化氢中毒 46例 , 其中 30例并

发 MODS, 由于早期采用控制溶血 、 利尿冲击和大容量换血 ,

配合血液透析 (HD)和血浆置换 (PE)等血液净化疗法 , 使

病人尽快度过危险期 , 痊愈出院 , 1 ～ 5年内追踪复查均未遗

留后遗症。现将本组病例的临床表现及救治情况介绍如下。

1　临床资料

1.1　一般资料

全部病例均为我院近 10年来的住院病人 , 其中男性 39

例 , 女性 7例 , 年龄 18 ～ 46岁 (平均 32岁);分别为冶炼 、

检修或炉前工人。中毒原因为工作中误将过量的硫酸加入含

砷的金属矿粉中或往含砷的热炉渣上加水降温 , 高砷矿渣加

水搅拌制粒产生大量砷化氢气体引起吸入中毒 。中毒者大部

分先后送到当地医院 , 2 ～ 3 d转入我院救治。

1.2　入院时病情改变

1.2.1　症状和体征　一般在吸入砷化氢气体 3 ～ 4 h后发病 ,

初为头晕 、 头痛 、 乏力 、 伴畏寒 、 发热 、 恶心 、 呕吐 、 腰腹

部胀痛 、 少尿或无尿 、 解暗红色或酱油色小便。 1 ～ 2d后皮肤

和巩膜黄染 , 严重者全身皮肤呈特有的古铜色 , 口唇苍白 ,

双肾区明显叩痛 , 部分患者肝脏肿大。

1.2.2　实验室检查　Hb明显降低 , 发病 2 ～ 3 d, 28例降至

70 ～ 80g/L(严重者降至 60 g/L左右), 18例降至 80 ～ 105 g/

L;RBC变化与 Hb相对应 , 其中 28例降至 2.5×1012 /L～ 2.9

×1012 /L(严重者降至 2.0×1012 /L), 18例为 3.0×1012 /L～

3.3×1012 /L;WBC均增高 , 为 10.4 ×109 /L～ 21.5×109 /L;

肝功能轻度损害 , ALT增高 32例 (均值为 109.5 U/L), AST

增高 34例 (均值为 133 U/L);肾功能损害明显 , 其中 30例

在少尿和无尿期 BUN和 Cr明显增高 , BUN17.1 ～ 109 mmol/L

(增高 3 ～ 15倍), Cr165 ～ 1 009.7 μmol/L(增高 2 ～ 10倍),

尿蛋白阳性 (+) ～ (+++), 尿潜血阳性 (+) ～ (+

+++);46例代谢物毒物监测结果 , 尿砷为 0.4 ～ 2.89mg/L

(超标 2 ～ 12倍), 血砷为 0.6 ～ 1.72 mg/L(超标 2 ～ 6倍);

大部分病例心肌酶谱均有不同程度增高。

1.2.3　辅助检查　ECG有 36例显示 ST段下移 , T波低平 ,

出现轻度心肌损害;B超检查 , 37例显示双肾弥漫性肿大。

1.3　诊断分级

根据 《职业性急性砷化氢中毒诊断标准》 (GBZ44— 2002),

本组病例均可确诊为职业性急性砷化氢中毒 , 其中 16例为轻

度中毒 , 30例为重度中毒。

1.4　救治措施

根据病情轻重采取相应的治疗措施 , 轻度中毒主要是控

制溶血反应 , 冲击利尿 , 改善肾循环 , 碱化尿液 , 减轻阻塞 ,

加强毒物排出;重度中毒除这些措施外 , 早期进行大容量换

血 , 配合 HD和 PE等血液净化疗法 , 以促进毒物尽快排出和

肾功能较快恢复。

1.4.1　早期投用自由基清除剂以控制溶血反应。常用地塞米

松 30 ～ 100 mg/d, 分次静脉注射;还原型谷胱甘肽 (GSH)

2.4 ～ 3.6 g/d, 配合应用低分子右旋糖酐 、 维生素 C和 E, 连

用 3 ～ 5d, 至溶血停止;可见RBC和 Hb逐渐增加至恢复 , 尿

蛋白和尿潜血亦渐减轻而消失。患者尿少时利用利尿剂冲击

利尿 , 常用速尿 100 ～ 200mg, 静脉注射 , 2 h1次 , 连用 2 ～

·303·　　中国工业医学杂志　2008年 10月第 21卷第 5期　　ChineseJIndMed　Oct2008, Vol. 21 No.5


