
2 讨论

煤工尘肺患者由于肺部广泛纤维化使细支气管扭曲变形、
狭窄、痉挛造成支气管引流不畅，以及由于粉尘长期刺激和

损害呼吸道黏膜，破坏呼吸道—肺的防御机能，使呼吸道的

清除功能下降，分泌物排出困难，痰液不易咳出，为细菌滋

生繁殖提供了有利条件，使得煤工尘肺患者易合并肺部感染

并且感染症状严重，迁延不愈，病情多变等［3］。老年人免疫

系统和呼吸道防御功能也减退并且老年人肺组织的基础病变

十分复杂，多伴发基础疾病，因而肺炎特别是重症肺炎的发

生率高，也是老年人死亡的最主要原因之一［4］。本组病例均

为煤工尘肺且年龄均大于 69 岁，存在双重易感因素，并发重

症肺炎后病情复杂多变，进展快，易发生多脏器功能衰竭，

死亡率高，预后差。本组老年煤工尘肺患者存在多种慢性基

础疾病，这些基础疾病往往病情较重，各脏器功能减退，内

环境被破坏，免疫功能下降，容易继发感染，感染后药物使

用受限，且老年人身体虚弱，多合并不同程度的营养不良，

咳嗽无力，排痰不畅，感染控制不理想，易出现呼吸衰竭，

引起多脏器功能衰竭，最终死亡。煤工尘肺患者平时就有咳

嗽、咳痰等症状易被忽视，起病隐匿，临床症状不明显，首

发症状可表现为食欲减退、恶心、精神萎靡等。实验室检查，

血白细胞可正常或升高不明显，但中性粒细胞升高多见，多

有电解质紊乱，以低钾、低钠血症为主。本组病例痰培养检

出革兰氏阴性杆菌为主，与国内报道一致［1，5］，并且多为混合

感染及二重感染，这是由于老年尘肺患者慢性消耗抵抗力差，

肺部感染较难吸收，且长期使用广谱抗生素与激素所致。
对老年煤工尘肺患者应加强呼吸功能训练，提高机体抵

抗力。由于老年煤工尘肺重症肺炎，起病隐匿，常以非特异

性症状发病，症状、体征不典型，不易引起临床医生的重视，

而导致漏诊、误诊，延误治疗。因此临床上医务人员应加强

对老年重症肺炎的认识，详细询问病史，认真进行体格检查，

一旦明确肺炎诊断，应积极治疗。首先选择有效、覆盖面广，

抗菌性强的抗生素联合应用，抗生素应用时间应适当延长。
最初经验性抗菌治疗至关重要，如不合理会导致病死率显著

升高; 同时鼓励患者咳嗽排痰，给予祛痰药、超声雾化等，

加强体位排痰，定时翻身拍背，多饮水，有利于痰液的排出;

给予呼吸功能的支持治疗，通过呼吸支持，有效纠正缺氧和

酸中毒，也是防止和治疗心、肾功能损害的基础。呼吸机应

用参数应是低吸气压 ( 低潮气量) ，适当延长吸气时间和适当

使用呼气末正压 ( PEEP) ，如患者意识欠佳，不能自由排痰

和出现呼吸肌疲劳，应行气管插管。重症肺炎由于缺氧、感

染、胃肠黏膜充血水肿，进食减少、低蛋白血症、电解质紊

乱、营养支持很重要。加强营养支持疗法，使用白蛋白、脂

肪乳、氨基酸，纠正电解质紊乱、酸碱失衡，稳定内环境，

对防止多脏器官功能衰竭很重要。通过以上早期发现，综合

治疗，有望降低死亡率。
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摘要: 百草枯农药中毒是农药中毒中预后较差的疾病之

一。通过回顾分析 15 例百草枯农药中毒患者的临床资料、诊

疗情况及治疗转归，归纳百草枯农药中毒的临床特点，以提

高临床医生对该病的警惕性，尽量早诊断、早治疗以提高患

者的存活率和生存质量。
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百草枯 ( paraquat，PQ) 又名克芜踪、对草快，最早记载

于 1882 年，20 世纪 50 年代用作除草剂，也用作氧化-还原反

应的指示剂，即“甲基紫精”［1］。百草枯中毒可引起肺、心、

肝、肾、消化道等脏器的损害，以肺部损害为重，进行性呼

吸衰竭是最常见的死亡原因。近年来因误服及自杀性口服的

中毒死亡率极高，至今尚无特效解毒剂。现就我院 2009 年 7

月至 2010 年 7 月收治的 15 例患者作回顾性分析，以探讨降低

病死率的有效方法。

1 临床资料
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1. 1 一般资料

15 例患者，男 8 例、女 7 例; 年龄 17 ～ 76 岁，平均年龄

35 岁; 均为服毒自杀，服毒量为 5 ～ 250 ml; 服药后 10 min ～
1 h 就诊者 8 例，1 ～ 5 h 就诊者 7 例。15 例患者既往体健，无

心、肺、肝、肾等疾患。
1. 2 临床表现

14 例服药后 1 h 内出现恶心、呕吐，5 例伴腹痛; 15 例服药

后 5 d 内均出现不同程度咽部不适、口腔充血、口腔黏膜溃烂、
出血，多在 1 ～3 d 出现; 4 例 2 d 内出现胸闷、气短、呼吸困难、
发绀，肺部听诊未闻及干湿啰音; 2 例 5 ～ 7 d 后出现呼吸困难、
发绀; 经积极治疗未见患者有明显少尿及黄染。
1. 3 实验室检查

血常规异常 12 例，表现为白细胞总数及中性粒细胞数增

高; 尿常规异常 4 例，尿中可见蛋白 ( + ～ + + ) 、红细胞;

肝功能异常 13 例 ( 酶学、总胆红素增高) ; 肾功能异常 11
例; 心肌酶学指标增高 9 例; 心电图轻度异常 2 例，表现为

长 QT 间期; 肝脏、肾脏超声均未见明显异常。肺 CT 4 例早

期 ( ＜ 3 d) 肺毛玻璃样改变，伴部分肺间质改变 2 例; 2 例

中期 ( 3 ～ 14 d) 肺毛玻璃样改变，伴部分肺间质改变，其中

1 例后期 ( ＞ 15 d) 出现部分肺渗出实变; 1 例仅于 2 周后出

现右肺散在片影。
1. 4 典型病例

患者，男，30 岁，于 2009 年 12 月 21 日口服百草枯约

200 ml，于当地医院及我院急诊室反复洗胃导泻后收入院治

疗。入院后立即给予血液灌流等治疗，患者第二天出现肾功

能损害，尿蛋白 ( + + + ) ，血尿素氮 9. 48 mmol /L，肌酐

247 μmol /L，尿量正常，给予反复血液透析治疗，10 d 后肾

功能相关实验室检查恢复正常。第 7 天，实验室检查丙氨酸

转氨酶 113 U /L，提示肝功能损害，经保肝治疗 1 周后缓解;

同时，患者开始出现呼吸困难，动脉血气提示低氧血症。肺

CT 示两肺多呈磨玻璃密度，肺纹理多呈细网格状，尤以胸膜

下为著，呈小淡片状影，右侧胸腔少量积液。第二周，肺 CT
示两肺磨玻璃样改变，肺间质纤维化，肺小叶渗出，胸膜未

见明显积液。入院一个月时，复查肺 CT，两肺见肺间隔增

厚，以中外带为著，多见细网格状改变，右肺大部见渗出改

变，心包有积液。经规律使用大剂量糖皮质激素，乙酰半胱

氨酸口服等治疗，病情无改善。住院 44 d 患者放弃治疗离院，

于出院第 2 天因呼吸衰竭死亡。
1. 5 治疗方法

15 例均于当地医院清水洗胃后，于我院再次洗胃、导泻，

首次洗胃 14 例于 1 h 内，1 例于 3 h 内。入院后 15 例均给予

以下治疗: ( 1) 血液净化，早期血液灌流或血液灌流联合透

析; ( 2) 速尿静脉推注，40 mg，bid，5 ～ 7 d; ( 3) 抗氧自由

基治疗，大剂量维生素 C、谷胱甘肽、阿魏酸钠、盐酸氨溴

索等; ( 4) 免疫抑制治疗，常规应用地塞米松 30 mg /d，分 2
～ 3 次静脉给药或甲基强的松龙 80 mg、bid、iv、7 ～ 14 d; 1

例发生急性肺损伤时曾给予甲基强的松龙 1 g /d，冲击治疗，

并联合应用环磷酰胺 0. 2 g，1 次 /d 静脉滴注; ( 5 ) 加强口

腔、胃肠黏膜及肝脏、肾脏保护，营养心肌等对症支持治疗。
1. 6 转归

经治疗本组临床无症状出院 9 例，死亡 6 例 ( 其中 4 例

拒绝继续住院治疗，随访 2 例出院当日死亡，2 例 2 周内死

亡) ，在院死亡率 13. 3%，总死亡率 40%。最早死亡时间在

服药后 1 d，最迟 45 d，最小致死量 15 ml。6 例死亡病例，3
例死于 ARDS，3 例死于肺纤维化所致慢性呼吸衰竭。详见

表 1。
表 1 存活组与死亡组临床资料比较

组别 例数
服毒剂量 ( 例)

＜ 15 ml 15 ～ 50 ml ＞ 50 ml

平均就诊时间

( h)

并发症 ( 例)

AFR 中毒性肝病 急性中毒性心肌损害 ARDS 肺纤维化 MODS

存活组 9 4 4 1 0. 89 ± 1. 16 5 4 5 0 0 0
死亡组 6 0 3 3 2. 16 ± 3. 41 6 4 4 3 3 6

注: AFR: 急性肾功能衰竭; ARDS: 急性呼吸窘迫综合征; MODS: 多脏器功能衰竭。

2 讨论

2. 1 毒作用机制

百草枯可经皮肤、呼吸道、消化道吸收，在局部有明显

的刺激、腐蚀作用，口服吸收率 5% ～ 15%，具有多系统毒

性，以对肺组织毒性最大，通过Ⅰ型和Ⅱ型肺泡逆浓度梯度

吸收 ( 主动吸收) ，致使其在肺组织浓度可为血浓度的 10 ～ 90

倍［2］，先是氧化还原反应破坏肺泡上皮细胞，继而正常上皮

细胞被纤维组织代替，导致大块肺纤维化，低血氧甚至死

亡［1］。本组中死亡病例均死于呼吸衰竭。
2. 2 中毒救治

百草枯目前无特效的治疗方法，及时、彻底地清除毒物

是救治的关键，如洗胃、导泻、反复血液灌流，合并肾衰时

同时联合血液透析治疗。根据中毒机制，一般认为供氧可使

氧自由基生成增多，故动脉血氧分压 ＞ 40 mm Hg 时，不主张

吸氧，并应大量应用抗氧自由基药物，如大剂量维生素 C、还

原型谷胱甘肽等。及早足量使用糖皮质激素，以防治肺损伤

及纤维化。据报道大剂量甲基强的松龙加环磷酰胺免疫抑制

剂联合治疗可降低病死率［3］，但还未有足够的样本及有效对

照证明此治疗有效，尚待进一步考证［4］。本组中 1 例出现肺

损害时及时给予大剂量甲基强的松龙冲击治疗，并联合应用

环磷酰胺，应用后出现上消化道出血，于第 2 天死于 ARDS，

考虑百草枯口服中毒后胃肠黏膜腐蚀严重更易于出现糖皮质

激素不良反应，环磷酰胺的不良反应中即有偶可发生肺纤维

化一项［5］，可能与环磷酰胺及其代谢物丙烯醛启动脂质过氧

化有关，故建议大剂量甲基强的松龙和环磷酰胺应慎重使用。
2. 3 预后

本组救治结果表明，救治成功与否与多种因素有关，如

服毒剂量、清除毒物是否及时等，与报道一致。应特别指出
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的是，本组患者服百草枯量最大者 ( 250 ml) ，服毒同时大量

饮酒，2 天后出现肾损害，1 周后出现肝损害，2 周后出现右

肺散在片影，程度均相对轻，经积极治疗 3 周无症状出院。
分析存活原因主要为: ( 1 ) 患者呕吐较剧，实际摄入量少;

( 2) 国外曾有报道，服用致死量百草枯存活的病例均为长期

酗酒者［6］。大量乙醇可使肝内 SOD 活性增强，该酶能清除氧

自由基，减轻肺组织损害，而且乙醇在代谢过程中会消耗

NADPH 和氧，从而阻止了百草枯中毒机制中自由基及超氧阴

离子生成的过程。百草枯的人体口服致死量为 30 ～ 50 mg /kg，

20%溶液对成人的致死剂量是 10 ～ 20 ml，而对儿童是 4 ～ 5
ml［1］。由于致死率极高，很多国家已禁止或限制使用百草枯，

我国仍广泛使用，而且部分商品无明显警示，并标示中等毒

性，使患者家属轻视而延误抢救时机，在此呼吁相关部门给

予高度重视，减少悲剧发生。
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职业性慢性放射性皮肤损伤病例分析
Analysis on chronic radiation skin damage due to occupational exposure
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摘要: 对我院近 20 年来诊治的 22 例职业性慢性放射性

皮肤损伤病例进行总结分析。结果显示，22 例均为男性，放

射诊断医师 2 人，骨科医师 20 人，放射作业工龄 6 ～ 46 年，

估算手部累积吸收剂量为 39. 1 ～ 233. 7 Gy，确诊为慢性放射

性皮肤损伤Ⅰ度 1 例，Ⅱ度 6 例，Ⅲ度 15 例，皮肤损伤Ⅲ度

合并放射性皮肤癌 5 例。提示慢性放射性皮肤损伤有一定的

潜伏期，存在剂量-效应关系。长期不愈的放射性溃疡或角质

增生物是皮肤癌变的基础。
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皮肤属辐射中度敏感组织，皮肤受到一定剂量照射后可

引起局部组织反应。有关皮肤放射性损伤的报道很多，多为

辐射事故和放射治疗所致急性放射性皮肤损伤，有关职业性

慢性放射性皮肤损伤和放射性皮肤癌的报道相对较少。为探

讨慢性放射性皮肤损伤及放射性皮肤癌的临床特点，现将我

院 1984—2010 年间诊治的 22 例职业性慢性放射性皮肤损伤

病例进行报道。
1 一般资料

职业性慢性放射性皮肤损伤患者 22 例，均为男性，年龄

38 ～ 89 岁，接触医用 X 线，其中放射诊断医师 2 人，骨科医

师 20 人，接触 X 射线 6 ～ 46 年。20 世纪 80 年代开始接触 X
射线 3 例，均为乡村卫生所骨科医师; 50 ～ 60 年代开始接触

X 射线 19 例，其中 9 例在乡级医疗机构工作。22 例就诊时进

行全面检查及医学观察，详细记录皮肤病变，估算受照剂量。
2 临床资料

2. 1 剂量估算

根据用人单位提供的放射工作人员射线接触史及 X 射线

机现场模拟检测资料，依据 WS/T188—1999《X、γ 射线和中

子所致皮肤损伤的剂量估算规范》，估算手部累积剂量为 39. 1
～ 233. 7 Gy，其中慢性放射性皮肤损伤Ⅲ度病例的手部累积

剂量在 100 Gy 以上。
2. 2 局部情况

22 例患者的皮肤损伤部位均在手部，就诊时主要表现为双

手麻木，对冷、热等刺激敏感; 皮肤Ⅲ度损伤者溃疡面及角质增

生处疼痛明显，局部溃疡反复发生，难以愈合; 放射性皮肤癌患

者此类症状更为突出。皮肤损伤以手背、食指、中指、无名指、

指甲部位表现突出。骨科医师的左手皮肤损伤较右手重。

根据射线接触史、皮肤累积剂量和局部皮肤病变等综合

分析，22 例中符合慢性放射性皮肤损伤Ⅰ度 1 例，表现为双

手皮肤干燥、粗糙、弹性差，指甲灰暗，甲脆易裂，角化过

度等; 符合慢性放射性皮肤损伤Ⅱ度 6 例，表现为Ⅰ度皮肤

损伤的基础上有大小不等的疣状物，伴不同程度皮肤萎缩、

色素沉着斑; 符合慢性放射性皮肤损伤Ⅲ度 15 例，表现为Ⅱ
度皮肤损伤的基础上出现形态各异的角质突起，有菜花状、

鸡眼状及不规则型角质增生，伴有反复、长期不愈的皮肤溃

疡，指端严重角化与指甲融合。
2. 3 放射性皮肤癌

慢性放射性皮肤损伤Ⅲ度中合并放射性皮肤癌 5 例，发
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