
物中毒性心脏病 ( 含苯清洗剂所致) ，给予保护心肌肝脏对症

治疗，心肌酶谱及症状明显好转。多种有机溶剂，如苯、汽
油、卤代烃等可增加机体对肾上腺素或去甲肾上腺素的敏感
性，使心肌应激性增强，诱发心律失常，甚至心脏骤停［5］，

但是仅用心肌酶升高来解释苯对心脏损害及临床症状显然欠

缜密思考，忽视鉴别诊断。中毒性心肌损害有以下特点: ( 1)
有明确中毒接触史; ( 2) 以心悸、心前区不适为主; ( 3) 心
电图显示以心肌缺血为特点，伴传导阻滞、心律不齐; ( 4 )
脱离暴露环境后症状可逐渐好转。该患者临床特点并不完全
符合中毒性心肌损害发病特性，尤其是 ( 2) 、 ( 4) 点; 脱离
环境后，部分酶谱再次升高，提醒患者可能存在非环境性疾

病。从有关检查来看，患者明显变化是相关酶谱增高，是心
脏损害造成心肌酶谱的变化还是骨骼肌肉损害造成酶谱变化，

需要进一步确定靶器官。查阅相关文献可知，中毒性肌病
( 非外伤性横纹肌溶解症) ［6］、多发性肌炎和皮肌炎及甲状腺
功能低下多见酶谱变化［6］。随后，对【病例 2】再次进行更
深入的神经-肌电图、肌肉活检、甲状腺功能等相关检查，发
现患者甲状腺激素分泌明显减少，最终确诊为甲状腺功能减

退症。甲状腺功能减退症主要由原发性甲减、下丘脑-垂体性
甲减及周围性甲减引起，而成年型甲减临床表现多样［7，8］，如

皮肤粗糙、水肿、食欲减退、心动过缓等，极易误诊心肌病、
肌病、抑郁症等，常呈多样性，故做好有关疾病鉴别诊断非
常重要，特别是主诉和症状不典型患者，应深入理解中毒性

心脏病诊断规律和特点。
【病例 3】临床特点是有明确的苯暴露史，生产环境中苯
浓度监测接近或大于 32 mg /m3，临床表现以白细胞减少和轻度

贫血为特点。但是，贫血原因很多，包括铁代谢障碍、DNA合
成障碍、溶血、造血干细胞障碍、红细胞膜缺陷、红细胞酶缺
陷、异常血红蛋白、自身免疫性疾病等，而以缺铁性贫血最为
常见，特点是血象呈小细胞低色素性贫血，骨髓象幼红细胞增

生明显活跃，早幼红及中幼红比例增高，血清铁及铁蛋白降

低; 长期慢性贫血也可伴白细胞低下。因此，积极寻找贫血的
原因，不仅决定治疗方案，而且对慢性苯中毒鉴别诊断也有重

要的意义。进一步检查显示，血象及骨髓象符合缺铁性贫血特

点，经妇科手术切除“子宫肌瘤”及补铁治疗后，贫血症状消
失; 观察 1年后白细胞数仍偏低，结合苯暴露史，最终确诊为
“慢性轻度苯中毒 ( 白细胞减少症) ”。
通过上述 3 例病例分析，可以体会到，在进行慢性苯中

毒诊断时，做好鉴别诊断是非常重要的，需要诊断医师注意

以下几个方面: ( 1) 苯暴露剂量、时间和血液系统损害是否
相一致; ( 2) 病情与苯中毒发病规律及演变过程是否相符;
( 3) 同工种、同岗位作业人员有无类似临床表现; ( 4) 熟悉
内科疾病，不断开拓诊断思路和视野; ( 5) 有一定现场劳动
卫生学知识，了解工艺流程，特别要重视作业环境浓度监测

数据和职业性健康体检资料在职业病鉴别诊断中的应用。
( 志谢: 北京大学第三医院赵金垣教授对本文案例鉴别诊断给予

帮助和支持)
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经颅多普勒与脑 CT检查在有机磷中毒中的应用价值
Applying value of transcranial doppler and brain CT examination

in organic phosphorus poisoning

李文，兰玲，张国良
LI Wen，LAN Ling，ZHANG Guo-liang
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摘要: 对 32 例有机磷中毒患者行双侧大脑中动脉
( MCA) 血流频谱形态和血流动力学检查及脑 CT 检查。结果

显示经颅多普勒 ( TCD) 与脑 CT比较能够更早、更敏感地反

映有机磷农药中毒所致的脑损害，可以提供更加丰富的脑血

流资料，为中毒后早期治疗脑水肿，改善预后提供理论依据。

关键词: 经颅多普勒超声; 有机磷中毒; 脑动脉; 血流

速度; 脑水肿
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急性有机磷农药中毒 ( acute organophosphours pesticide
poisoning，AOPP) 是我国急诊科的常见疾病，占各类急诊中
毒的 49. 1%，居中毒之首; 各种中毒致死患者中，因服用有
机磷农药中毒引起的占 80%以上［1］。AOPP 可以出现多脏器
损害，特别是合并中枢神经系统 ( CNS) 损害的患者病情危
重，死亡率增高，因此中毒后是否合并 CNS 损害成为 AOPP
早期救治和预后判断的关键，我们对 32 例有机磷中毒患者分
别进行经颅多普勒 ( TCD) 及脑 CT检查，并对检查结果进行
比较，探究两种检查方法在 AOPP 患者中的早期应用意义及
指导早期治疗的应用价值。
1 资料和方法
1. 1 一般资料
观察组为 32 例有机磷中毒患者，男性 12 例、女性 20 例，

年龄 15 ～ 72 岁、平均 ( 46 ± 3 ) 岁，均为口服中毒，口服毒
物剂量 20 ～ 250 ml。毒物种类: 敌敌畏 10 例，乐果 10 例，马
拉硫磷 4 例，甲胺磷 4 例，1605等其他种类 4 例。轻度中毒者
出现头晕、头痛、大汗、恶心、呕吐、流涎、瞳孔缩小等症
状; 中度中毒者在轻度中毒基础上，出现肌颤等; 重度中毒

者出现意识不清，抽搐，呼吸衰竭等临床表现。中毒至治疗
的时间 20 min ～ 1. 5 h。按照 GBZ 8—2002 《职业性急性有机
磷杀虫剂中毒诊断标准》［2］，诊断为轻度中毒 12 例，中度中
毒 10 例，重度中毒 10 例。所有患者在口服有机磷中毒前均

无明确中枢神经系统病史。对照组 ( 健康志愿者) 30 例，男
性 20 例、女性 10 例，年龄 20 ～ 65 岁、平均年龄 42 岁。行常
规检查外，全部行头颅 CT检查，基本排除心肺脑等疾病。
1. 2 检查方法
应用 EXPLORER CVS 经颅多普勒超声诊断仪 ( 探索者

CVS-9000，法国) ，发射频率 2 MHz，取仰卧位，经颞部透声
窗探测双侧大脑前、中、后动脉 ( ACA、MCA、PCA) ，经枕
窗探测基底动脉 ( BA) 和双侧椎动脉 ( VA) ，选择每条血管
的最佳信号分别记录各动脉收缩期峰值流速 ( Vp) 、舒张末
期流速 ( Vd) 、平均流速 ( Vm) 、患者搏动指数 ( PI) 、阻力
指数 ( RI) ，以 MCA为定量分析指标［3］。脑 CT检查应用 Phi-
lisp Neuviz Dual CT机，轴位扫描，层厚 7 mm，螺距 1. 5，扫
描范围从颅底至颅顶，所有患者均为平扫。中毒后 24 h 内患
者均行 TCD 检查，如果病情不允许搬动，则床旁行 TCD 检
查; 22 例轻、中度中毒者中毒 24 h 内行脑 CT 检查，10 例重
度中毒者于中毒后 24 h ～ 3 d内行脑 CT检查。
2 结果
2. 1 TCD检查结果
本组 32 例 AOPP患者颅内血流速度均有改变，与中毒程

度直接相关，轻度者血流速度增快，中、重度者减慢，以重
度更明显。频谱特征: 轻度中毒波峰尖陡，峰值增大，频率
稍快，PI、RI基本正常; 中、重度中毒者，频谱增宽，频峰
圆钝，特别是重度中毒者，频谱表现呈高阻力波形，频谱窗

紊乱，见表 1。
表 1 30 例 AOPP患者 MCA血流参数比较 ( x ± s) m/s

组别 例数 Vp Vd Vm PI RI 频谱形态

对照组 30 0. 92 ± 0. 16 0. 45 ± 0. 08 0. 58 ± 0. 10 0. 92 ± 0. 23 0. 46 ± 0. 10 正常形态
观察组 32
轻度中毒 12 1. 08 ± 0. 18 0. 60 ± 0. 09 0. 66 ± 0. 11 0. 88 ± 0. 23 0. 42 ± 0. 11 波峰尖陡，峰值增大，频率稍快
中度中毒 10 0. 76 ± 0. 18 0. 35 ± 0. 10 0. 44 ± 0. 08 0. 99 ± 0. 21 0. 55 ± 0. 10 波形圆钝，频谱增宽
重度中毒 10 0. 49 ± 0. 17 0. 22 ± 0. 11 0. 30 ± 0. 11 1. 08 ± 0. 22 0. 77 ± 0. 88 峰值减小，峰时后移，频谱窗紊乱

2. 2 CT检查结果
22 例轻、中度中毒患者脑 CT 检查均未见异常形态、密
度和信号。10 例重度中毒者中 6 例脑 CT出现异常，影像学表
现脑沟、脑裂变窄，脑实质密度减低，灰白质分界不清，CT
值下降。
3 讨论
有机磷农药中毒时主要毒性作用是抑制神经系统的乙酰

胆碱酯酶 ( aeetyleholinesterase，AChE) ，乙酰胆碱大量蓄积，
引起中毒效应。有机磷为一种神经毒物，进入体内后毒素作
用脑组织，使脑血管通透性增加，出现脑水肿的病理改变［4］。
杨艳梅等［5］研究认为，有机磷中毒脑水肿形成的原因较多，

包括血管源性脑水肿，细胞毒性水肿，脑组织内无淋巴管无

法运走过多的液体，治疗中的大量输液以及抗利尿激素分泌

增多等多种原因促使脑水肿的形成。
有机磷中毒程度不同，脑损害程度也会不同，脑动脉血

流灌注及脑内影像学检查均会出现相应的变化规律，目前国

内有关这方面的报道很少。本实验结果显示，32 例有机磷中
毒患者 24 h内 TCD检查均出现异常表现，轻度中毒患者出现

血流速度相对增快，Vp、Vm、Vd 增高; 中、重度中毒患者
Vp、Vm、Vd均下降，血流速度减慢，PI、RI 升高，下降与
升高程度与中毒程度呈正相关。中、重度 AOPP 患者 TCD 表
现为低血流高搏动指数频谱，完全符合颅内压增高引起的

TCD频谱改变的第一个过程。与临床分级相一致，为早期脱
水降颅压、神经细胞营养药物治疗提供理论依据。脑 CT的检
查结果显示，22 例轻、中度中毒者 CT 检查未见明显异常，
10例重度中毒者 6 例脑影像学出现异常，表现为脑沟裂变浅，
脑室狭小，脑灰白质分界不清等脑水肿表现。脑 CT 阳性率
低，考虑与大部分患者于入院 24 h 内行 CT 检查脑水肿表现
不明显有关，7 例重度中毒者因呼吸机辅助呼吸等原因，影像
学检查 2 ～ 3 d后进行，6 例患者影像学出现异常表现。

TCD与脑 CT检查在 AOPP患者中应用比较，TCD敏感性
强，早期病情预测价值更高，特别是对于重度中毒的 AOPP
患者，TCD可床旁进行，而且可以动态观测颅内血流动力学
异常变化情况，为早期治疗，改善预后提供理论指导。TCD
价格便宜，操作简单，可重复进行，减轻患者经济负担的同

时，由于没有 CT所致的电离辐射的损伤，避免了对患者潜在
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的致癌性的担忧［6］。因此，TCD 检查应在有机磷中毒患者中
得到更加广泛的应用。
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百草枯中毒 12 例救治体会
Clinical rescue on 12 cases of paraquat poisoning
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摘要: 回顾性分析了 12 例百草枯中毒患者的救治过程，
结果显示，该组病例中有 11 例肾功能损害( 衰竭) 发生较早，
且血液灌流联合血液透析治疗可有效控制病情进展。
关键词: 百草枯中毒; 肾功能损害; 血液灌洗; 血液
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我院于 2008—2010 年收治了 12 例口服百草枯中毒的患
者，在内科综合治疗的基础上，应用了血液灌流联合血液透

析治疗，取得了一定疗效，现将救治过程报告如下。
1 临床资料
1. 1 一般资料

12例患者中男 7 例、女 5 例，年龄 20 ～ 43 岁，均为口服
中毒，口服量 10 ml 2 例、20 ～ 30 ml 2 例，30 ～ 50 ml 5 例，
100 ml 1 例，200 ～ 300 ml 2 例。
1. 2 临床表现

12 例均有咽部疼痛，食道烧灼感及恶心、呕吐症状，而
且随着病情进展均出现了不同程度的呼吸困难; 8 例有舌部
及口腔溃疡; 6 例有腹痛; 4 例有消化道出血。
1. 3 辅助检查
血 WBC ＞1. 0 × 109 /L者 12 例，血尿素氮 ( BUN) 、肌酐

( Cr) 有进行性增高者 11 例，血氧饱和度下降者 11 例，肝功
能异常者 5 例，肌酸磷酸激酶 ( CK) 、肌酸磷酸激酶同工酶
( CK-MB) 增高者 2 例。胸片示渗出性改变及肺纤维化者 9
例，肺纹理增强者 3 例。
2 治疗与转归
所有患者经确诊后均予温水洗胃，20%甘露醇 250 ml 导

泻，大剂量激素冲击治疗，罗红霉素及 N-乙酰半胱氨酸抗纤

维化治疗，维生素 C 抗氧化治疗，H2-受体阻断剂抑制胃酸、
保护胃黏膜，同时补液、利尿、抗感染治疗。在此基础上，
采用包裹性活性炭血液灌流治疗，每次灌流 2 h，根据病情不
同予灌流 1 ～ 3 次不等，并观察血尿素氮 ( BUN) 、肌酐 ( Cr)
等指标，如出现异常，给予联合血液透析治疗。

12 例患者存活 9 例，死亡 3 例，总治疗有效率为 75%。3
例死亡病人中，2 例因口服剂量较大 ( 200 ～ 300 ml) 分别于
中毒后第 5 天和第 6 天死于急性呼吸窘迫和上消化道出血;
另 1 例服毒量约 100 ml，于中毒后第 52 天死于肺纤维化、呼
吸衰竭。

9 例出现肺部渗出性改变及肺纤维化者，3 例死亡; 另 6
例随访半年，4 例有活动后气短症状，2 例预后良好，无自觉
症状。
3 讨论
百草枯，又名克芜踪，为联吡啶类化合物，是速效触杀

型除草剂; 可经消化道、呼吸道及受损的皮肤吸收; 无特效
解毒药; 其毒性主要由于在体内被活化为自由基引起，也可

由百草枯分子直接对细胞产生毒害作用，导致肺损伤和肾小

管坏死［1］; 致死率极高。本文观察了 12 例百草枯中毒患者，
治疗体会如下。
3. 1 12 例病人中，除 1 例服毒量较少且治疗及时者未发生
血尿素氮、肌酐增高外，其余 11 例有不同程度肾损伤发生，
发病率达 91%，且发生较早，均于中毒后 10 余小时左右发
生，并进行性加重。经予血液灌流联合血液透析治疗，取得
了较好疗效。因为血液灌流能清除血液内毒物及肌酐、尿酸、
中分子物质等，其对毒物的清除作用是血液透析的 5 ～ 7
倍［2］，而血液透析能很好地清除血液中尿素、磷酸盐、水电
解质等小分子物质，同时调节机体内环境中酸碱、离子、水
的平衡; 二者联合应用能更好地降低血浆百草枯浓度，控制

病情进展，从而为抗纤维化治疗或肺移植等治疗赢得时间。
3. 2 该组病例呼吸困难及低氧血症等肺损伤症状发生的时间
在中毒后 12 h至 3 ～ 4 d不等，其发生时间与口服剂量无明显
相关性，而且胸片的影像学改变均滞后于临床症状及实验室

·82· 中国工业医学杂志 2012 年 2 月第 25 卷第 1 期 Chinese J Ind Med Feb 2012，Vol． 25 No． 1


