
患者，入院后自诉创面疼痛难忍，出现头晕、躁动不安、恶心呕
吐、手足抽搐等症状。急查血清 Ca2 + 0. 80 ～0. 921 mmol /L (正常
参考值 1. 12 ～ 1. 23 mmol /L) ，心电图示窦性心动过速，ST 段下
移、T波改变。入院后创面立即给予外敷 5%碳酸氢钠，尺桡动
脉内注射 10%葡萄糖酸钙 20 ml，同时静脉滴注 10%葡萄糖酸钙
50 ～80 ml，并监测血清 Ca2 +。急诊行清创切痂植皮术，骨外露
创面行死骨咬除、皮瓣修复手术。术后复查血清 Ca2 +升至 1. 066
～1. 120 mmol /L，心电图示窦性心动过速，ST段下移、T波改变
较前恢复，症状明显减轻，此后复查血清 Ca2 +、心电图均正常。
1. 4 结果
本组 86例患者经创面换药或手术植皮或皮瓣修复后创面愈

合。未发生脏器功能不全或死亡病例。经 6个月 ～3年随访，切
(削) 痂植皮术后手的外观及功能活动良好，皮瓣转移修复术后

皮瓣颜色、质地佳，弹性好，部分感觉功能恢复。见表 1。
表 1 86 例手部氢氟酸灼伤创面深度、面积及治疗转归

烧伤程度 例数 面积 ( TBSA) 治疗方法 愈合时间 ( d)
浅Ⅱ度 33 1% ～4% 换药 10 ± 3
深Ⅱ度 39 1% ～4% 削痂植皮 20 ± 5
Ⅲ度 8 0. 5% ～2% 切痂植皮 26 ± 7
Ⅳ度 6 0. 5% ～1% 切痂、皮瓣 33 ± 10

2 讨论
2. 1 氢氟酸灼伤的预防
通常职业工人对氢氟酸的防护及危害均有一定的认识，

即便不慎接触也能够及时用水冲洗并就诊。往往损伤重的都
是个体小作坊、安全意识差的从业人员，缺乏常识和操作中
的有效防护，且不能得到及时、有效的急救处理，待疼痛难
忍时才到医院就诊，导致损伤进一步加重。高浓度氢氟酸引
起的小面积灼伤，也可因急性氟中毒死亡［2］。因此，加强对
从业工人安全防范意识宣传，普及现场急救处理知识，是预

防氢氟酸灼伤的重要环节。同时，提醒临床医生高度重视氢
氟酸灼伤，给予及时、有效的治疗。
2. 2 钙剂阻断氟离子损害是治疗的关键
氢氟酸中的氟离子很容易通过表皮脂质屏障渗入机体深

部组织，引起蛋白脱水溶解，导致组织液化坏死、骨质脱钙

和深部组织迟发性剧痛。氟吸收后，与钙离子结合，形成不
溶性氟化钙。有研究表明氢氟酸灼伤后 2 h血清钙离子浓度迅
速下降，引发低钙血症［3］，说明局部补充钙剂非常关键。手
部氢氟酸灼伤通常表现为顽固性、剧烈性疼痛，常用止痛剂
和麻醉剂难以奏效，钙剂局部封闭注射，止痛效果尚可，但

因手指灼伤后水肿明显，皮下组织结构致密，注射后会使肿

胀加重，影响血液供应，故仅适用于手背等皮肤软组织相对

丰富、疏松的部位。我们对疼痛剧烈的患者采用尺桡动脉注
射 10%葡萄糖酸钙注射液，使钙剂直接到达局部组织，增加
局部药物浓度，止痛效果明显，操作简单安全。
2. 3 深度创面及早切痂，终止氟离子的进行性损伤
氢氟酸损害呈进行性加重，其严重程度与氢氟酸浓度、

接触时间及局部处理情况关系密切。氢氟酸灼伤浓度越高，
合并氟中毒的危险性越大，心肺损害越明显［4］。因此，创面
早期经大量流动清水反复冲洗后，氢氟酸浓度降低，能减轻

疼痛，创面损害也相对减轻。对深度创面早期即行切 ( 削)
痂植皮或皮瓣转移术，去除坏死组织，阻止氢氟酸对深部血

管、神经、肌腱和骨的侵蚀，使创面愈合时间缩短。对伴有
肌腱、骨损伤的创面应用局部岛状皮瓣修复，有血运保障、
抗感染力强、组织结构相似等优点。如携带皮神经的皮瓣还
可以恢复手指的感觉功能［5］。本组病例说明，及早切除坏死
组织能有效终止氟离子的损害，临床症状明显减轻，血清钙

离子迅速恢复至正常水平。
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摘要: 总结39例百草枯中毒临床救治资料，探讨急性百草枯
中毒致多器官功能障碍的临床特点，积累中毒的综合救治经验。
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百草枯 ( paraquat) 中毒的突出表现是以急性化学性肺间
质病变及迅速发展的肺间质纤维化为主的多脏器损害或衰竭。
由于中毒机制不明确，缺乏特效解毒药物，临床救治比较棘

手。现将本院 2010 年 1 月至 2012 年 12 月收治的 39 例百草枯
中毒患者的临床资料进行回顾总结。
1 资料与方法
1. 1 一般资料
本组 39 例病例，男 18 例、女 21 例，年龄 17 ～ 62 岁、平
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均 30. 5 岁。均为口服 20%百草枯原液中毒，服药量 5 ～ 150
ml，其中 ＜ 15 ml 16 例，15 ～ 50 ml 16 例， ＞ 50 ml 7 例。就诊
时间为 1 h ～ 3 d。既往无心、肝、肾、骨骼、肌肉等疾病。39
例患者均为自服中毒，服毒史明确。
1. 2 临床表现
病人表现为口咽部黏膜明显充血、溃疡，胃部有烧灼感，

恶心、呕吐，腹部疼痛伴腹泻，其中伴消化道出血 10 例，胸
闷、胸痛、憋气、呼吸困难 6 例，发热、头痛、少尿或无尿、
蛋白尿、血尿 5 例，第 3 ～ 7 天出现急性呼吸窘迫综合征及多
脏器功能衰竭 12 例。
1. 3 实验室检查
血常规 WBC升高 32 例，范围 16. 8 × 109 ～ 28. 5 × 109 /L;

肝功能受损 28 例，血清丙氨酸氨基转移酶 ( ALT) 80 ～ 1128
U /L，天冬氨酸氨基转移酶 ( AST) 66 ～ 984 U /L，总胆红素
( TBIL) 26. 5 ～ 108. 8 μmol /L; 心肌酶谱升高 26 例，肌酸激
酶 ( CK) 286 ～ 2258 U /L，肌酸激酶同工酶 ( CK-MB) 48. 6
～ 102 U /L; 肾功能受损 23 例，尿素氮 ( BUN) 8. 9 ～ 26. 6
mmol /L，肌酐 ( Cr) 128. 4 ～ 684. 6 μmol /L; 血气分析异常 25
例，动脉血氧分压 ( PO2 ) 66. 80 ～ 86. 50 mm Hg，二氧化碳
分压 ( PCO2 ) 26. 80 ～ 38. 75 mm Hg，pH 7. 28 ～ 7. 39，碱剩余
( BE) － 5. 15 ～ － 3. 37，碳酸氢盐 ( HCO －

3 ) 14. 10 ～ 19. 50
mmol /L。39 例患者均行肺 CT检查，发病第一天无明显变化，
第 3 天 12 例、第 4 天 7 例显示不同程度肺部渗出性病变，表
现为片状絮状影、磨玻璃样影、肺叶实变。
1. 4 诊断

MODS的诊断以 1995 年庐山全国危重病急救医学学术会
议制定的标准为依据，急性肺损伤 ( ALI) /急性呼吸窘迫综
合征 ( AＲDS) 符合 2000 年中华医学会呼吸病学分会诊断标
准，以肝、肾功能及心肌酶异常增高作为中毒性肝、肾、心
肌损害的指标。
1. 5 治疗及疗效

39 例患者入院后立刻进行 2%碳酸氢钠溶液洗胃，17 例
在中毒 1 ～ 6 h内直接在我院洗胃，18 例在发现即刻至 1 h 内
到当地医院洗胃后转至我院后进行再次洗胃，4 例于中毒 36
～ 72 h就诊的直接进行血液灌流 ( HP) 加血液透析 ( HD) 。
洗胃插管时动作要轻，以免造成消化道黏膜出血，并给予

20%甘露醇 250 ml导泻，促进毒物排出，并以双八面蒙脱石
散行吸附治疗。所有患者均在最短的时间内进行 HP，血液灌
流采用健帆 HA230 灌流器，连续做 2 个灌流器灌流 2 ～ 3 d;
有肝、肾功损伤者加 HD，血液透析采用费森尤斯 FX80 高通
量透析器，血流量 150 ～ 200 ml /min，血液透析 3 ～ 4 h，低分
子肝素抗凝。透析结束后用肝素等量的鱼精蛋白中和。血液
灌流器串联在透析器前，灌流 2 h 后取下。日一次进行 HP +
HD治疗，重复 3 ～ 5 d。早期、及时、足量应用糖皮质激素 2
mg /kg，分 2 ～ 3 次 /d。较重患者应用激素冲击治疗，即 0. 3 ～
0. 5 g /d，连续 3 d，后减量至 2 mg / ( kg·d) ，逐步呈降阶梯
减量给药，7 ～ 10 d。同时给予抗氧自由基治疗，静脉使用维
生素 C、谷胱甘肽、复方丹参川芎嗪，保护胃黏膜、保肝及

营养心肌，调节水电解质和酸碱平衡等治疗。SaO2 ＜ 90%或
PaO2 ＜ 60 mm Hg时给予低流量 ( 1. 5 ～ 3 L /min) 吸氧，若出
现 AＲDS或明显的呼吸衰竭，给予无创或有创呼吸机辅助
呼吸。
经上述治疗，本组患者治愈 27 例，其中 7 例 X 线及 CT

片显示有轻度肺纤维化影像改变，临床上存在轻咳、活动后
明显气短。治疗无效死亡 12 例，其中 7 例死于多脏器功能衰
竭 ( MOF ) ，5 例患者死于呼吸衰竭 ( AＲDS ) ，病死率
为 30. 77%。
2 讨论
2. 1 目前百草枯中毒机制尚未明确，普遍认为［1，2］百草枯被
Ⅰ型和Ⅱ型肺泡上皮细胞主动摄取和转运，产生超氧化物阴
离子 ( O －

2 ) 、羟自由基 ( OH
－ ) 和过氧化氢 ( H2O2 ) 等，引

起细胞脂质过氧化，造成细胞肿胀、变性和坏死，抑制肺表
面活性物质的产生，形成增殖性细支气管炎和肺泡炎，同时

肺毛细血管损伤通透性增加、炎性因子聚集跨壁渗出，造成
炎性反应对组织细胞破坏，继而发生Ⅰ型呼吸衰竭，晚期则
出现肺泡内和肺间质纤维化，这种表现被命名为 “百草枯
肺”［3］。本组有 7 例死于 MODS /MOF，5 例死于 AＲDS。
2. 2 百草枯还引起组织细胞一系列的氧化还原反应，造成心
肌细胞膜破坏，肌间质充血、水肿; 肾小管、近曲小管上皮
细胞变性、细胞肿胀、部分坏死，产生蛋白尿、血尿，血尿
素氮、肌酐升高; 导致肝中央小叶细胞损害、坏死，肝脏充
血严重，肝内毛细血管和肝窦充血缺氧等［4，5］。本组病例可见
百草枯所致患者的肝功、肾功、心肌酶谱的改变，最终因全
身炎症反应综合征 ( SIＲS) 而致 MODS或 MOF。
2. 3 目前百草枯中毒尚无特效药物，从本组病例可见，肺纤
维化多在中毒后 3 ～ 7 d 发生，所以，必须在中毒早期采取一
切行之有效的措施控制病情发展，防止肺纤维化发生。在糖
皮质激素治疗及支持治疗［6］的同时，早期进行洗胃可清除尚

未吸收的毒物; 及早进行导泻，促进毒物排泄; 更重要的是

早期进行 HD加 HP可减少组织细胞对毒物的摄取和蓄积，减
轻肝肾功能损害，稳定内环境，纠正水电解质及酸碱平衡的

紊乱，降低并发症的发生，是一种有效、安全、经济的治疗
方法。但最好在 24 h内重复治疗，本文有 27 例抢救成功，全
部是在 6 h内就诊，彻底洗胃、导泻后进行 HD 加 HP 治疗。
死亡病例均因服药量过大、就诊较晚，在当地医院出现呼吸
困难或症状无改善才转入我院，虽进行多次血液净化治疗，

但效果不明显，病情逐渐恶化，出现多脏器功能衰竭而死亡。
2. 4 有报道认为［7］，百草枯中毒吸氧应严格限制，轻、中度
中毒禁止吸氧; 严重中毒在 PaO2 ＜ 40 mm Hg［7］时，只能给予
低浓度、低流量 ( 3 ～ 5 L /min) 、短时间吸氧。由于肺脏是百
草枯中毒的主要靶器官，高浓度氧吸入可增加活性氧形成，

加重肺组织损害，加大肺泡 /动脉血氧分压比值而加重缺氧。
早期吸氧容易导致肺损伤而出现急性呼吸衰竭，晚期容易形

成肺纤维化。本组病例治疗中 SaO2 ＜ 90%或 PaO2 ＜ 60 mm Hg
时给予低流量 ( 1. 5 ～ 3 L /min) 吸氧，是否会加重肺损伤尚
有待进一步探讨。 ( 下转第 431 页)
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