
1.2　方法

采用 GElightspeed多层螺旋 CT做螺旋横断扫描 , 层厚及

层间距均为 10mm。局部行高分辨 CT(HRCT)扫描 , 螺距 1

mm, 管电压 120kV, 电流 100 mA, 层厚 2 mm, 层间距均为

10 mm。通过 AW4.0工作站后处理技术行多层面重建 。

2　结果

中毒早期 (<3d):胸部无异常改变 2例 (占 20%), 呈

现肺毛玻璃样变 6 例 (占 60%), 肺间质改变 2 例 (占

20%), 肺实变 3例 (占 30%);中毒中期 (3 ～ 15 d):呈现

肺毛玻璃样变 6例 (占 60%), 肺实变 5例 (占 50%), 肺间

质改变 7例 (占 70%), 胸腔积液 1例 (占 10%);中毒后期

(>15d), 肺毛玻璃样变 4例 (占 40%), 肺实变 3例 (占

30%), 肺间质改变 8例 (占 80%), 胸腔积液 3 例 (占

30%), 纵隔气肿 2例 (占 20%)。

3　讨论

3.1　百草枯的病理基础

百草枯进入人体后 , 常导致多系统损害 , 尤以肺损害最

为明显 , 主要由于肺内氧含量高而抗氧化剂浓度低 , 因而对

肺有器官特异性。病理基础主要由于水肿 、 出血感染导致肺

泡壁增厚 , 抑制表面活性物质的产生 , 进而导致一系列呼吸

窘迫综合征的病理改变 , 患者可死于呼吸功能衰竭 [ 1] 。

3.2　百草枯中毒肺部的 CT表现

分析 10例百草枯中毒病例 , 其 CT表现与其中毒时间不

同而有所变化 , 并与其中毒剂量相关联 , 中毒剂量愈大 , 表

现愈多样化 、 愈严重。 早期 (<3 d), 即炎性反应期 , 中毒

剂量小的病例 2例胸部无明显改变;中毒剂量大的病例 , 呈

现肺纹理增多和肺泡壁 、 肺泡间隔增厚 , 单核细胞浸润 , 显

示为双肺毛玻璃样改变 [ 2] 、 肺小片渗出实变阴影和间质性改

变 , 本组病例肺毛玻璃样变 6例 (占 60%), 肺间质改变 2例

(占 20%), 肺实变 3例 (占 30%)。中期 (3 ～ 15 d), 此期

临床症状呈现进行性加重 , 胸部 CT表现亦逐渐发展 , 双肺毛

玻璃样变较早期弥漫 , 密度增浓;在双肺野内可见片状及楔

形的实变区 , 部分病例内可见支气管气像;胸膜下方可见不

规则线条影 , 部分呈网格状及腺泡小结节影;本组肺毛玻璃

样变 6例 (占 60%), 肺实变 5例 (占 50%), 肺间质改变 7

例 (占 70%), 胸腔积液 1例 (占 10%)。 后期 (>15 d),

此期是前期改变的演变 , 主要以肺纤维化改变为主 , 前期的

双肺毛玻璃样影 、 肺实变均可存在 , 但较前期缩小;双肺间

质纤维化表现明显 , 即胸膜下线状影 、 弧线状影 , 并可见蜂

窝状改变及牵拉性支气管扩张 , 肺气肿表现;本组肺毛玻璃

样变 4例 (占 40%), 肺实变 3例 (占 30%), 肺间质改变 8

例 (占 80%), 胸腔积液 3例 (占 30%), 纵隔气肿 2例 (占

20%)。纵隔气肿是严重的并发症 , Jung等 [ 3]报道 , 纵隔气肿

发生率达 40%, 本组病例出现纵隔气肿 2例 (占 20%)。

3.3　影像表现与服药剂量及预后的关系

本组 10例病例中 , 2例口服剂量 <20 ml, 胸部无明显异

常或表现为肺纹理增多及不超过 2处亚段性毛玻璃样改变 ,

预后良好 , 未见后遗症。口服剂量 20 ～ 40 ml的 , 肺功能明显

受损 , 双肺呈现多处病灶散在分布 , 后期肺间质纤维化较广

泛 , 预后不良;4例口服剂量 >40 ml的 , 肺严重受损 , 肺内

大片实变影及广泛毛玻璃样改变 , 并合并胸腔积液 、 纵隔气

肿等肺外表现 , 最后 4例均死亡。 隋宏等 [ 4]的试验显示随着

大鼠的染毒 (百草枯)浓度增加 , 时间延长 , 血液内的细胞

因子增加 , 损伤加重。 由此可见 , 口服剂量越大 , 肺部病变

范围越广 , 预后越差。

百草枯中毒的胸部影像表现与其临床发展具有一致性 ,

对病程的进展及预后的判定均具有重要意义。 HRCT的应用 ,

能很好的显示百草枯对肺损害造成肺间质纤维化的演变过程

及病灶变化细节 , 具有特异性 , 是不可比拟的重要检查方法。

参考文献:

[ 1] SmithLL.Mechanismofparaquattoxicityinlunganditsrelevanceto

treatment[ J] .HumToxicol, 1987, 6 (1):31-36.

[ 2] SangHL, KyungSL, JoongMA, etal.Paraquatpoisoningofthe

lung:thin-sectionCTfindings[ J].Radiology, 1995, 195 (2):

271-274.

[ 3] JungLM, KyungSL, ManCH, etal.Paraquatpoisoning:find-

ingsonchestradiographyandCTin42patients[ J] .AJR, 1991,

157 (4):697-701.

[ 4] 隋宏, 菅向东 , 楚中华 , 等.大鼠急性百草枯中毒血清中细胞因

子的动态变化 [ J] .毒理学杂志 , 2007, 21 (1): 27-29.

　　收稿日期:2009-11-02;修回日期:2010-01-05

作者简介:曹丽君 (1963—), 女 , 副主任医师。
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　　摘要:以 2003年实行院前 、 院内一体化 (简称一体化)

救治急性重症有机磷农药中毒 (SAOPP)以来收治的 SAOPP

68例为治疗组 , 非一体化收治 50例为对照组 , 进行回顾性分

析。结果显示 , 治疗组症状消失时间 、 阿托品化时间 、 胆碱

酯酶 (ChE)恢复时间 、 治愈率均优于对照组 , 无治疗期长

短与死亡率呈正相关 。
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急性有机磷农药中毒是急诊常见急重症。 轻 、 中度中毒
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抢救成功率高 , 但对重度患者 , 病死率高 , 抢救难度大 [ 1] 。

为了探索新的治疗方法 , 更新观念 , 我院于 2003年开始实行

一体化救治 SAOPP, 现总结如下。

1　资料与方法

1.1　一般资料

收集我院 2003年实行一体化救治以来的 SAOPP68例为

治疗组 , 非一体化救治 SAOPP50例为对照组 , 两组均为口服

中毒 , 在年龄 、 性别 、 服药量 、 毒物种类等方面差异无统计

学意义。本研究病例均符合 SAOPP的诊断标准 [ 2] 。

1.2　一体化救治方法

1.2.1　院前急救　到达现场 , 符合 SAOPP者入选。 (1)早

期积极应用阿托品。 10 ～ 20 mg静脉注射 , 然后 5 ～ 10mg每 5

min重复一次。 (2)复能剂氯解磷定 1.0 g静脉注射 , 30 min

可重复一次。 (3)综合措施:吸氧 、 吸痰 、 建立静脉通路 、

利尿 、 脱水及对症治疗。 (4)呼吸衰竭予气管插管辅助通气。

(5)用无线手台与院内联系 , 做好接诊准备。

1.2.2　院内急救　 (1)急查 ChE。 (2)应用阿托品 , 达到

阿托品化。 已达阿托品化的减量静脉维持。 (3)氯解磷定

1.0 ～ 2.0 g每 4h静脉注射一次 , 每日 8 ～ 12 g。 (4)留置洗

胃管 , 24 h内每 3h洗胃一次 , 活性炭 50g胃管注入 24h内 2

～ 3次 , 20%甘露醇 150 ～ 250 ml胃管注入导泻。 (5)血液灌

流 1 ～ 3次。(6)综合措施:纳络酮 、 糖皮质激素 、 保护胃黏

膜等对症治疗。

1.3　非一体化救治方法

家属未呼叫 “ 120” 直接送急诊者 , 符合 SAOPP者入选。

(1)阿托品 10 ～ 20 mg静脉注射 , 然后 5 ～ 10 mg每 5 min重

复一次。 (2)综合措施:吸氧 、 吸痰 、 建立静脉通路 、 利尿 、

脱水及对症治疗。 (3)呼吸衰竭予气管插管辅助通气。 (4)

洗胃 、 导泻 、 复能剂应用 、 血液灌流同院内急救 。

2　结果

症状消失时间 、 阿托品化时间 、 ChE恢复时间治疗组明

显优于对照组 , 差异有统计学意义 , 详见表 1;无治疗期越

短 , 病死率越低 , 见表 2。

表 1　临床指标测定结果

组别 例数
症状消失

时间 (min)

阿托品化

时间 (h)

ChE恢复

时间 (h)
治愈率 (%)

治疗组 68 75±15＊＊ 2.6±1.1＊ 70±42 61

对照且 50 246±43 5.2±3.3 138±54 35

　注:与对照组相比 , ＊P<0.05, ＊＊P<0.01。

表 2　无治疗期长短与死亡率的关系

组别 例数
　　≤60min　　 60 ～ 180min　　 　　≥180min　　

例数 死亡率(%)例数 死亡 率(%)例数 死亡 率(%)

治疗组 68 30 0 0 30 3 13.33 8 3 37.50

对照组 50 6 0 0 28 8 28.57 16 7 43.75

3　讨论

3.1　重视院前急救。无治疗期为患者中毒后至得到有效救治

的时间。中毒后 2 h内是抢救的黄金时间 [ 3] , 尽早给予干预

治疗 , 对减少死亡 、 提高生存率起到积极作用。本研究结果

显示随着无治疗期的延长 , 死亡率逐渐升高 , 超过 4h则达到

40%以上。我中心开展院前 、 院内一体化救治模式 , 并加强

院前医护人员的培训 , 使患者得到及时有效的救治 , 缩短了

无治疗期 , 为院内治疗赢得了时间与条件 [ 4] 。本研究治疗组

较对照组无治疗期明显缩短 , 而死亡率治疗组 (10.39%)也

比对照组 (30%)明显降低 , 提示院前急救可明显改善

SAOPP患者的近期预后。

3.2　一体化绿色通道是 SAOPP救治成功的前提 , 院前治疗

的同时用无线手台通知院内急诊 , 医护人员准备好监护 、 抢

救设备 , 洗胃机待用 , 在院前气管插管通畅呼吸道的前提下

洗胃顺利进行 , 同时继续应用阿托品达阿托品化 , 本研究中

治疗组与对照组比 , 阿托品化时间早 1/2, 因此早期应用阿托

品是救治 SAOPP的关键。

3.3　尽早应用复能剂 , 并立足于 24 h。 (1)早期:所谓

“尽早” 就是要求复能剂使用应在中毒酶 “老化” 之前 , “老

化” 时间约在 24 ～ 36 h, 所以复能剂的使用应在 48 h之内 ,

在中毒后 30min使用最好 , 与阿托品同时应用 。 (2)足量:

8 ～ 12g, 小于 8 g考虑用量不足。因为复能剂在复能解毒时 ,

需与中毒酶磷酰基结合 , 如果用量不足或给药方法不当 (一

开始就应静脉点滴)不能达到有效血药浓度 (4 mg/L), 影

响对中毒酶的复活。因此 , 复能剂必须足量应用 [ 5] 。 (3)足

疗程:为 3 ～ 10 d, 以烟碱样中毒症状消失 , 自主呼吸恢复 ,

血胆碱酯酶活性逐渐恢复正常方可停药。 本研究发现早期 、

足量 、 足疗程复能剂治疗对 ChE恢复起到重要的作用。

3.4　尽早开放气道 , 建立人工通道。 呼吸衰竭是 SAOPP的

主要并发症 , 也是死亡主要原因。成功救治呼吸衰竭是抢救

SAOPP成功的关键。SAOPP所致呼吸衰竭一旦发生 , 机械通

气是惟一的急救治疗措施 , 尽早开放建立人工通道 , 以保障

有效的呼吸支持 , 为洗胃 、 解毒剂的应用及其他并发症的处

理赢得时间 [ 6] 。

综上所述 , 一体化救治模式可提高 SAOPP救治成功率 ,

改善患者的预后 , 明显降低病死率。
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