
高柱状 , 部分癌细胞的上皮细胞极性紊乱以至消失。 1例癌细

胞沿肺泡壁弥漫排列 , 细胞为矮立方型或高柱状 , 部分癌细

胞浆含有丰富的粘液 。 2例小细胞癌的癌细胞弥漫生长 , 细胞

小 , 核染色较深 , 核仁不明显 , 胞浆稀少 , 细胞边界不清。 2

例未分化癌的癌组织排列呈实性巢状 , 癌细胞为梭形 、 多角

形 , 核呈空泡状 , 核仁明显 , 胞浆丰富 , 间质有淋巴细胞浸

润。 1例鳞状细胞癌的病变组织呈弥漫或巢状 、 条索状排列 ,

细胞为多角形 , 核大深染 , 部分癌细胞有角化现象。经检测 ,

6例肺内石棉为温石棉。

2.3　死亡原因

病人均因呼吸衰竭并发其他脏器衰竭而死亡 , 其中 4例

出现颅内 、 肝 、 小脑的癌细胞转移。

3　讨论

3.1　吸烟的石棉工人患肺癌的危险性比不吸烟者高 53 ～ 92

倍 , 并且石棉肺晚期主要呈现广泛的间质纤维化 , 常伴有明

显肺气肿和支气管扩张。本次观察的 8例男性吸烟者 , 全肺

均呈现纤维化及气肿状态 , 与文献报道相符 [ 2] 。

3.2　所观察的病例中有 6例肺内检出的石棉类型为温石棉。

有资料报道 [ 3] , 单纯暴露于温石棉的工人肺癌患病率显著增

高 , 这也提醒我们注意观察接触石棉的不同类型 , 以制定不

同的防护措施。

3.3　1955～ 1986年我国石棉肺死亡 622例 , 其中肺癌 83例

(13.34%)[ 4] , 肺癌正成为威胁石棉肺患者生命的严重并发症

之一。石棉所致肺癌的诊断标准 , 接触石棉粉尘累计工龄 >7

年 、 潜伏期 >10年 , 本文观察的 9例患者平均接尘时间 19

年 , 潜伏期均很长 , 提示接触石棉岗位的工人应定期轮换 ,

工作环节减少石棉粉尘的接触剂量 、 浓度。切实做好石棉工

人的职业健康监护工作 , 减少石棉工人的患病几率。
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心电图检查工作。

33例急性砷化氢中毒心电图分析
Analysisontheelectrocardiogramsof33 casesofacutehydrogenarsenidepoisoning
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　　摘要:以 1999年至今住院的 33例急性砷化氢中毒病人

入院时的心电图为基本资料进行分析。本组病人中心电图异

常 28人 , 占 84.85%, 心电图异常主要表现为 ST-T改变 、 左

室肥大 、 心律失常 , 并且与患者的中毒程度 、 年龄均有一定

的关系。说明急性砷化氢中毒可导致心脏损害。
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　　本文收集了 1999年以来本院收治的 33例急性砷化氢中

毒患者的心电图检测结果 , 现分析报告如下。

1　对象与方法

1.1　研究对象

本文所分析资料均为中毒患者入院时第一次心电图检测

结果。患者男 26例 、 女 7例 , 年龄 17 ～ 54岁 , 平均 35.5岁。

均为冶炼作业工人 , 所有病例均符合国家 《职业性急性砷化

氢中毒诊断标准》 [ 1] 。患者因在生产工作中疏忽 , 不严格执行

操作规程而导致急性砷化氢中毒 1 ～ 3 d入院。入院后 , 对每

例均进行心电图 、 血压检测 , 血压范围 85/55 ～ 130/90mm

Hg。根据患者自述 , 以往身体健康 , 否认有高血压 、 冠心病 、

心肌病 、 肺心病和电解质紊乱等病史。

1.2　方法

所有患者在入院时均作心电图检查 , 分别采用美国惠普

HP-100和深圳邦健 ECG-1200心电图仪 , 在仰卧安静状态下

描记常规同步 12导联图像资料。经住院治疗后 , 出院时再复

查心电图 , 所有心电图资料均由专职人员对其进行结果分析。

1.3　统计学处理

采用 SPSS10.0统计软件进行分析处理。轻度与中 、 重度

比较采用 χ2检验 , 以 P<0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　33例中毒患者的心电图结果

中毒者中出现心电图改变的有 28例 , 占 84.85%;其中最常

见的是 ST-T改变 ,其次为窦性心动过速和室性早搏(表 1)。

表 1　33例急性砷化氢中毒患者心电图改变

心电图表现 异常人数 异常率 (%)

ST-T改变 27 81.82

窦性心动过速 13 39.39

室性早搏 10 30.30
窦性心动过缓 1 3.03

窦性心律不齐 1 3.03
左心室肥大或高电压 5 15.15

完全性左束支传导阻滞 1 3.03
PtFv1阳性 1 3.03
异常 Q波 1 3.03

高血钾 1 3.03
正常 5 15.15
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2.2　中毒程度对心电图改变的影响

按照国家 《职业性急性砷化氢中毒诊断标准》 将 33例患

者分成轻 、 中 、 重 3组 , 轻度中毒者的心电图异常率明显低

于中 、 重度者 , 见表 2。

表 2　不同程度中毒者的心电图改变

中毒程度 检查人数 异常人数 异常率 (%)

轻度 11 6 54.55＊

中度 5 5 100.00

重度 17 17 100.00

合计 33 28 84.85

　　与中 、 重度者比较 , ＊P<0.01

2.3　年龄对心电图改变的影响

将患者分为≤39岁组 (21例)和≥40岁组 (12例), 结

果低年龄组心电图异常 16例 , 占 76.19%, 高年龄组心电图

全部出现异常改变 , 两组异常率比较 , 差异有统计学意义 (P

<0.01)。

2.4　出院时的心电图结果

33例患者经住院治疗后 , 出院时有 31例患者表 1中前 6

项指标恢复正常 , 2例死亡。

3　讨论

砷化氢的毒作用主要为溶血 , 直接引起肾脏 、 肝脏等多

脏器损害 , 但砷化氢亦可因直接毒作用和缺氧缺血原因导致

心肌等脏器损害 [ 2] 。急性砷化氢中毒可引起心脏乳头肌及间

质散在出血 , 肌纤维断裂 , 灶性水肿及炎症等病理变化 [ 3] 。

本组有 5例出现左心室肥大 (高电压), 可能与左心室心肌变

性及水肿有关 , 经治疗后恢复 。严重溶血时可导致机体缺氧 ,

由于心肌缺氧缺血 , 能量供应不足和酸中毒 , 使心肌细胞内

钠钾泵功能下降 , 局部心电生理改变 , 心肌电不稳定 , 引起

心肌损害。另外 , 急性砷化氢中毒影响神经体液因素 , 使心

肌体液调节功能紊乱 , 交感神经和儿茶酚胺作用增强 , 能量

代谢障碍 , 影响窦房结和心肌细胞的膜电位 , 干扰了心脏的

起搏点及传导系统和心肌的自律性 , 致使心电图出现房性和

室性期前收缩 、 束支传导阻滞 、 窦性心动过速 、 窦性心动过

缓 、 ST-T改变等心电图异常表现 [ 4 ～ 6] 。本组有 2例重度以上

中毒者心电图表现为完全性左束支传导阻滞 , 异常 Q波 , Pt-

Fv1阳性 , 室性心动过速 , 最后出现室颤而死亡。其原因是急

性肾功能衰竭和急性溶血性贫血 , 导致高钾 (血钾 7.8 mmol/

L), 出现了致命性心律失常。

综上所述 , 急性砷化氢中毒能引起心脏损害。所以 , 在

抢救急性砷化氢中毒时 , 在有效控制溶血和防治肾功能衰竭

的同时 , 要特别注意保护心肌 , 注意监测心肌酶及心电图变

化 , 进行心电监护 , 及时发现心肌损害及严重心律失常 , 了

解患者心脏损害的情况 , 适时使用营养心肌和抗心律失常的

药物 , 预防心室颤动 , 对临床救治具有积极意义。本组病例

的心电图改变 , 与患者中毒程度 、 年龄有一定关系。但由于

病例数有限 , 未能进一步分析各年龄组不同中毒程度者的心

电图特点 , 尚需不断积累病例资料。
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