
急性 CO中毒即刻所出现的全血低粘 、 低凝状态

可能与中毒后脑血管扩张 、脑血流增加等机体的代偿

性调节反应有关 , 其目的是增加脑血流量
[ 6]
、 改善

脑循环 、提高脑组织氧供 , 以避免和减少脑组织因严

重缺氧所发生的变性坏死 。而随着 CO排除体外 , 机

体逐渐出现全血粘度升高 、微血栓形成 、 血流阻力增

加等恶性现象 , 从而加剧了脑组织的灌注不良 。结合

迟发性脑病流行病学特点: (1)发病部位 ———主要

集中于白质 、 海马 、 苍白球等供血比较薄弱的部

位
[ 7]
;(2)高危因素 ———主要是老年 , 以及既往有

高血压 、冠心病及脑梗塞等心脑血管疾病的患者
[ 1]
;

(3)迟发性 ——— CO中毒后需经数日或数周的 “假愈

期 ” 才出现迟发性脑病。以上均提示以血流变学变

化为基础的脑循环障碍可能是诱发急性 CO中毒性迟

发性脑病的关键环节 。同时本实验的结果还提示 , 动

物中毒后所出现的血液浓缩现象不支持临床上广泛应

用大量利尿剂治疗急性 CO中毒的方案 , 因过度脱水

势必会使脑血液浓缩现象进一步加重 、血流阻力进一

步加大 、脑组织的血流灌注进一步恶化 , 并更易导致

微血栓形成 , 从而促进迟发性脑病的发生 。

本课题组前期的研究工作已经证实
[ 8]
, 动物经

CO染毒后血浆 ET-1含量明显增加 , 7 d左右时达峰

值 , 可见内皮细胞病变亦参与了本病的发生。这种在

全血粘度上升基础上发生的血管收缩将进一步增加血

流阻力 , 且利于血小板与内皮细胞黏附 、 白细胞向内

皮细胞迁移 , 尤其在原有动脉粥样硬化的基础上 , 易

导致血栓形成 , 最终发生迟发性脑病 。

综上所述 , 血液流变学 、 凝血功能及内皮细胞等

循环系统的各个环节均参与了本病的发生发展过程 ,

如能从降低血粘度 、 扩张脑血管 、抗凝 、 改善微循环

等环节入手 , 早期进行临床干预 , 对彻底攻克急性

CO中毒迟发性脑病这一临床医学难题 , 无疑将会展

示一个新的视野 , 值得进一步探索。
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药源性铅中毒腹绞痛误诊为阑尾炎 1例
Acasereport:plumbismabdominalanginafrom

medicinesourcemisdiagnosedasappendicitis

焦晓敏 , 唐洪伟

(1.大连市第四人民医院职业病防治院 , 辽宁 大连　

116031;2.辽宁陆军预备役高射炮兵第二师第三团卫生队 ,

辽宁 大连　116000)

1　病例介绍

患者 , 男 , 15岁 , 学生。以持续性腹痛 , 间断加剧 20 d

入住我院。追问病史 , 自幼患癫痫病。 自述 2001年 9月至

2002年 3月 28日一直服用一种乡村医生自制的白色粉末状

“偏方”, 3月 29日患者突然出现剧烈腹疼 , 当地医院诊断为

急性阑尾炎 , 并行阑尾切除术。术后腹痛如前。 4月 4日就诊

于市某综合性医院 , 以腹痛待查住院 , 给予对症治疗 , 症状

缓解出院。但 2d后复发 , 再次住院 , 怀疑铅中毒 , 检验尿铅

4.30 μmol/L, 尿棕色素 (++++)。 4月 6日来我院行驱铅

治疗。查体:痛苦面容 , 营养欠佳 , 面色暗黄 , 腹平软 , 脐

周压痛 , 无反跳痛及肌紧张 , 右下腹可见一长 4cm手术疤痕。

实验室检查尿铅 4.35 μmol/L, 尿棕色素 (++++), 尿汞

0.0787μmol/L。腹部透视示肠管扩张积气明显 , 未见明显液

平面。腹部 B超因积气回声欠佳 , 肠蠕动明显减弱。余未见

明显阳性体征 , 会诊排除外科疾病 。最终诊断为药源性铅中

毒。予口服二巯基丁二酸钠 0.5 g, tid, 治疗 5个疗程后症状

消失 , 复查尿铅正常出院。随防至今未见复发。

2　讨论

药源性铅中毒时有发生 , 只要详细询问病史 , 及时做好

必要的检查一般不难诊断。本例误诊的主要原因有以下几点:

(1)接诊医师采集病史不详 , 诊断时仅凭当时症状和经验主

观臆断导致误诊。同时 , 缺乏对铅中毒知识的了解及检查不

细 , 不能进行有效的鉴别诊断。 (2)患者迷信土方偏方治疗 ,

缺乏语言沟通和对病史的自述能力 , 使医务人员在诊断疾病

时缺乏有效的依据。
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