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摘要: 急性中毒是全球普遍重视的公共卫生问题，使用胃肠道吸附剂是急性口服中毒救治中直接、方便且快速

的急救措施之一。本文从结构特点、作用机理、吸附效果评价及不良反应等方面对几种国内外常用胃肠道吸附剂进行

了综述。
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Application of medical gastrointestinal adsorbent in treatment of acute oral poisoning
CHEN Xiao，LI Bin，ZHANG Hong-shun

( National Institute of Occupational Health and Poison Control，Chinese Center for Diseases Control and Provention，Beijing
100021，China)

Abstract: Acute poisoning is a global public health problem，the gastrointestinal adsorbent is one of the most direct，con-
venient and fast measures in rescuing of acute oral poisoning． This paper reviewed several gastrointestinal adsorbents common
used at home and abroad including their structural features，action mechanism，adsorption effectiveness and adverse reactions．
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急性中毒一直是全球普遍重视的公共卫生问题。美国中

毒控制中心全国中毒数据系统 2010 年度报告显示: 消化道是

最主要的毒物暴露途径，占总暴露的比例达 83. 5%［1］。陈兴

等［2］对 1994 年 1 月至 2007 年 9 月我国医院知识库发表的研究

急诊科急性中毒临床流行病学调查结果进行统计分析发现，

80. 77% ～ 86. 2%中毒病例的接触途径为消化道。吸附剂是临

床治疗急性口服中毒的常用措施之一，其主要种类有: ( 1 )

天然吸附剂: 包括蒙脱石、高岭土、硅藻土、活性铝矿土等;

( 2) 人工合成吸附剂: 包括活性炭、硅胶以及分子筛 ( 也称

合成沸石) ［3］。随着医学技术的发展与进步，新型吸附剂不断

问世，如吸附树脂、碳化树脂以及生物医用亲和吸附剂等。
在国外，胃肠道吸附剂在急性口服中毒治疗中已普遍使用，

但在国内相关临床救治中却应用较少。本文从结构特点、作

用机制及吸附效果评价等方面，对几种常用胃肠道吸附剂进

行综述，以期为相关临床中毒的救治提供线索和依据。
1 活性炭

活性炭是国内外应用最为普遍的人工合成吸附剂之一，

尤其在没有特效解毒药或毒物未明时，其应用价值尤为凸显。
1. 1 结构特点

活性炭又称活性炭黑，是黑色粉末状或颗粒状的无定形

碳，主要以木炭、木屑、各种果壳 ( 椰子壳、杏壳、核桃壳

等) 、煤炭和石油焦等高含碳物质为原料，在高温和一定压力

下，经炭化活化制得。活化过程可以使活性炭的吸附比表面

积至少增至 950 m2 /g 以上，目前市售活性炭的比表面积多在

950 ～ 2000 m2 /g 之间。活性炭是非结晶性物质，由细微的石

墨状结晶和将它们联系在一起的碳氢化合物构成，其固体组

分间形成空隙，赋予活性炭特有的吸附性能［4］。
1. 2 作用机制

1. 2. 1 吸附机制 根据吸附剂与吸附质之间相互作用力的不

同可将吸附作用分为物理吸附和化学吸附。由于活性炭表面

既有碳骨架形成的疏水域，也有各种亲水性的极性官能团

( 如羧酸、内酯、羟基和羰基等) ，故其对毒物的作用力既可

以是非特异性的 ( 主要是色散力和疏水键) ，又可以是特异性

的 ( 主要是氢键、离子键以及偶极子相互作用) 。根据吸附质

的化学结构和活性炭表面结构的不同，吸附位点既可以在碳

骨架中形成物理吸附，也可以在极性官能团中形成化学吸附，

或者二者均有［5］。
虽然物理吸附力远弱于化学吸附，但其却是活性炭吸附

毒物的主要作用力，因为它普遍存在于物质分子间，不发生

化学反应，不需活化能，故吸附速度快，且吸附范围广［6］。
物质分子在微环境下不停运动，当一个分子被活性炭捕捉进

入内孔隙中，由于分子间作用力的存在，会导致更多分子被

吸引，直至填满活性炭内孔隙为止。
1. 2. 2 解毒作用 对于存留于胃肠道内的毒物，活性炭可通

过物理或化学吸附作用使之附着于炭末微细颗粒的孔隙中，

阻止其透过胃肠壁吸收，随后可根据情况选择洗胃或导泻的

方法将其清除［7］。活性炭减少毒物吸收的效能可产生两种附

加作用: ( 1) 增加毒物由循环系统向肠腔转移: 毒物在肠道

内的吸收与肠腔毒物浓度关系密切，当肠腔毒物浓度下降到

一定程度，毒物将不再进入血液，反而向肠腔内扩散。随着

活性炭不断吸附肠腔内毒物，可以增加毒物从循环系统向肠

腔的扩散速率，从而加速毒物的清除［8］。 ( 2 ) 干扰肝肠循

环: 部分毒物经肝脏代谢后存在于胆汁中，经肝肠循环进入
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肠道后，可重新吸收入血。活性炭的肠腔内吸附作用可阻断

肝肠循环，从而加速毒物排泄［9］。
1. 3 吸附特点

活性炭的吸附能力随着比表面积的增加而增加，但也与

活性炭和吸附质的理化性质以及胃肠环境 ( 如 pH 值) 等因

素相关，目前尚无活性炭临床使用的最佳剂量，常规认为炭

药比 ( 活性炭与被吸附药物的质量比) 至少为 10∶ 1，成年人

的首次剂量为 50 ～ 100 g，儿童为 15 ～ 20 g，或给予 0. 5 ～ 1. 0
g /kg［6］。最近的一项有关健康志愿者研究的 META 分析表明，

活性炭吸附毒物的最佳炭药比更接近于 40∶ 1［10］。
活性炭的吸附作用随毒物口服时间的增加而效果递减，

活性炭摄入时间控制在服毒后 2 h 以内，对急性中毒患者的疗

效较好。美国临床毒理学学会、欧洲毒物中心和临床毒物学

专家协会所开展的 43 种药物活性炭吸附效果的志愿者实验结

果显示，摄入药物 30 min 内使用活性炭，可减少 51. 7% 的药

物吸 收，1 h 内 使 用 可 减 少 38. 14%，2 h 内 使 用 可 减 少

34. 54% ; 亚中毒剂量 ( 50 mg /kg) 的对乙酰氨基酚摄入 1 h
后使 用 活 性 炭， 药 物 平 均 吸 收 率 下 降 66%，2 h 后 为

22. 7%［11］。但也有些研究发现减慢胃肠蠕动的药物 ( 如抗胆

碱药物、阿片类药物、水杨酸盐等) 摄入超过 1 h 后，使用

活性炭也能得到较好的临床疗效［12，13］。
活性炭的吸附效果也与其给药次数相关。近年来，有学

者提出“胃肠透析”理论，认为给予活性炭吸附后，药物会

由于血液浓度较高重新被动扩散进入小肠，因而多剂量 ( 多

次) 活性炭治疗可以让肠腔和血液间保持相对的浓度梯度，

使得药物不断从血液进入小肠［14］，故多剂量活性炭治疗效果

优于单剂量给药。Brahmi 等［15］临床研究发现给予多剂量活性

炭治疗后，卡马西平中毒患者的血清药物浓度、昏迷时间、
机械通气时间以及住院天数都比单剂量活性炭治疗显著减少。
此方案也已被证实适合于茶碱和水杨酸中毒的治疗［16］。
1. 4 吸附效果评价

活性炭吸附能力强，应用范围广。在国外主要用于生物

碱、水杨酸盐、巴比妥类、吩噻嗪、磺胺类以及三环类抗抑

郁药等 200 多种药物中毒的救治; 国内则多用于常见农药、
杀虫剂、杀鼠剂的自服或误服; 对于一些强酸、强碱或腐蚀

性物质以及铁盐、氰化钠、锂盐引起的中毒，活性炭的吸附

量较低; 活性炭一般不适用于有机溶剂 ( 如甲醇、乙二醇)

等的吸附［6］。
活性炭对上百种物质的吸附效果，通过体内外实验和健

康志愿者试验已经得到证实。体内外研究表明，不同活性炭

对不同毒物的吸附效果取决于毒物的理化性质、结构、中毒

剂量，活性炭使用量以及用药时间等。Cooney［17］总结了大量

动物实验结果，认为大部分物质，在活性炭投放比例合适且

及时的情况下，具有一定的可吸附性。近期一项研究表明活

性炭吸附效果还与被吸附毒物的分布容积有关，可能原因在

于分布容积大的物质通常为非极性物质，水溶性差，脂溶性

强，这些理化性质增加了其与活性炭的结合力［17］。
1. 5 临床应用

活性炭的临床应用多有报道。一项关于 10 例过量服用苯

巴比妥患者的随机试验表明，口服活性炭可以大大降低血清

中苯巴比 妥 的 半 衰 期，临 床 疗 效 显 著［18］。Buckley 等［19］ 对

981 例过量服用扑热息痛患者进行了回顾性观察研究，发现相

较洗胃、不治疗等措施，口服活性炭治疗的患者肝脏中药物

浓度显著减少，大大减轻了扑热息痛产生潜在肝毒性的危险。
国内也有类似报道，如陈济先［20］报道 35 例急性重症毒鼠强

中毒患者应用活性炭的救治效果，结果显示治疗组昏迷时间、
抽搐持续时间、病程均较对照组缩短，病死率降低 24%。段

新旺等［21］所做的针对 41 例重症急性有机磷农药中毒患者的

实验发现活性炭和甘露醇联合应用较传统洗胃法清除毒物更

有效，且能缩短患者阿托品化和住院时间。但是随着活性炭

使用范围及使用量的增加，近年来开始出现与上述研究持相

反观点的报道。如 Cooper 等［22］进行的随机试验显示在 376 名

药物过量服用导致中毒的患者中，使用活性炭与未使用活性

炭的两组在留观时间、呕吐率、死亡率、ICU 入住率方面没

有明显差异。但值得注意的是，此研究中排除了服用药物剂

量过大，达到明显中毒剂量的病例，并且也没有明确药物摄

入以及口服活性炭的间隔时间，存在一定的局限性。上述的

不一致性提示，有关活性炭临床效果的有效评价还有待进一

步探讨与验证。
1. 6 不良反应

活性炭的主要缺点是口感差，导致部分患者尤其是儿童

对其依从性不好，使其应用受到一定限制［23］。有研究［24，25］通

过添加甜味剂及制成便携包装对市售活性炭进行改进，但因

为其颜色、砂粒感、乏味和吞咽困难等仍不适于口服。活性

炭应用的前提在于保证消化道功能的完好，肠梗阻、穿孔、
出血等情况下禁忌使用。患者存在意识障碍且没有气管插管

等呼吸道保护的情况下也不推荐使用。易引发癫痫或其他精

神状态改变的药物 ( 如可乐定或三环类抗抑郁药) 中毒患者，

发生昏迷或抽搐后使用活性炭更易出现呕吐，致急性呼吸道

梗阻、支气管痉挛、低氧血症和吸入性肺炎等，严重时可致

死亡［26］。使用活性炭其他常见的并发症还包括恶心呕吐等胃

肠刺激征［27］。
2 蒙脱石

蒙脱石又名微晶高岭石，为一种双八面体层状结构、片

状结晶的硅酸盐粘土矿，是目前应用较为广泛的天然吸附剂。
膨润土 ( 皂土) 、漂白土等的主要成分为蒙脱石族矿物，也被

用作胃肠道吸附剂。
2. 1 结构特点

蒙脱石的表面积为 17. 5 m2 /g，但如将其所有片层从晶格

中抽出并计算总和，其比表面积可达 800 m2 /g。蒙脱石可制

成蓬松、灰白色粉 末，并 且 在 水 中 形 成 细 微 的、无 味 的 悬

浮液［28］。
2. 2 作用机制

蒙脱石可覆盖整个消化道表面，是一种高效的消化道黏

膜保护剂，阻止毒物吸收并对毒物起固定作用。蒙脱石的解

毒机理主要取决于吸附性能和胶凝特性。蒙脱石类药物呈层

纹状结构及非均匀性电荷分布，有较强的阳离子交换能力，

一些带有极性官能团的有机物分子可通过其极性官能团与蒙

脱石层间的有效电荷互相作用，克服蒙脱石本身的层间吸引

力，进而被吸附进其层间空隙中［29］。
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2. 3 吸附效果评价

Smith 等［30］进行了活性炭和蒙脱石对 6 种毒物的最大吸

附能力比较以及不同 pH 下毒物-吸附剂复合物解离常数变化

的体外实验，结果显示蒙脱石在模拟胃液环境下，对右旋苯

丙胺、曲吡那敏、硫酸亚铁以及乙醇等药物的吸附能力略优

于活性炭，其与药物的结合力也略强。Clark［31］通过以大鼠和

猫为受试生物所开展的动物实验结果提示，在人造沸石、膨

润土、离子交换树脂及漂白土中，膨润土和漂白土对百草枯

的体内吸附效果最好，且由于漂白土可浓缩成浓度更高的悬

浮液，减少治疗用量，故认为漂白土为最优。
2. 4 临床应用

大多数研究认为蒙脱石对临床常用药物的吸附效果不如

活性炭，但在解救有机磷农药中毒方面疗效较好。如陈翠珍

等［32］将 326 例有机磷农药中毒患者分为观察组和对照组，观

察组口服或胃管内注入蒙脱石散剂，对照组口服活性炭，结

果发现观察组阿托品化时间、胆碱酯酶恢复时间、阿托品和

氯磷定用量、患者住院时间和病死率均明显少于对照组。石

楚才等［33］探讨序贯使用去甲肾上腺素和蒙脱石在抢救急性有

机磷农药中毒中的治疗作用时得出结论，该方法对有机磷中

毒患者有抑制上消化道出血、保护胃肠功能、阻止毒物吸收、
减轻临床症状出现的作用。赵素琴等［34］总结了 37 例百草枯

中毒患者的救治情况，认为在中毒 4 h 内首先灌服漂白土为一

项积极有效的治疗措施。对于急性乙醇中毒造成的胃肠道损

害，思密达 ( 蒙脱石散) 的保护胃肠黏膜和局部止血作用还

可缓解上消化道出血症状［35］。也有研究认为其可迅速恢复有

机磷中毒患者全血胆碱酯酶活力，且可有效防止有机磷中毒

的反跳现象［36］。但是，目前蒙脱石的临床研究大多来自国

内，实验设计存在局限性，有待进一步完善验证。
2. 5 不良反应

蒙脱石制剂多用于治疗急慢性腹泻，口服后完全不吸收

入血，安全系数高。目前研究发现蒙脱石制剂治疗腹泻的副

作用主要为便秘。对于蒙脱石制剂用于毒物急性中毒救治中

的不良反应报道较少，但由于其应用时间不长，具体问题有

待进一步观察发现。
3 高岭土

3. 1 结构特点

高岭土又名白陶土或中国粘土，主要由 ＜ 2 μm 微小片状

或管状高岭石族矿物晶体组成。纯品高岭土白度高、质软、
易分散悬浮于水中，具有从周围介质中吸附各种离子及杂质

的性能，并且在溶液中具有较弱的离子交换特性。
3. 2 作用机制

高岭土的本质是水合氧化铝硅酸盐，其主要吸附活性在

于二氧化硅成分。研究显示，能被高岭土吸附的毒物结构中

多含有氮原子，可作为结合位点快速结合高岭土中的二氧化

硅，吸附程度取决于结合位点的数量和自由度。此外，高岭

土的弱离子交换性质也对吸附效能产生一定影响［37］。
3. 3 吸附效果评价

高岭土作为口服吸附剂目前主要用于百草枯急性中毒的

救治。欧盟委员会在百草枯检测报告中提到，土壤有很强的

吸附能力，当百草枯残留物与土壤发生接触时，其活性成分

将迅速被吸收并牢牢吸附在土壤中的黏土及有机物质上，失

去生物活性。因而，作为粘土矿物的一种，高岭土也成为临

床百草枯中毒的急救手段之一。
Ofoefule 等［38］在一项体外实验中评价了高岭土、三铝酸

镁和雪莲薯块茎中淀粉对盐酸环丙沙星的吸附效果，发现高

岭土和三硅酸镁吸附环丙沙星有效，且吸附效果取决于所用

吸附剂的量。
3. 4 临床应用

胡蓬勃等［39］ 将 40 例 患 者 随 机 分 为 白 陶 土 辅 助 治 疗 组

( 给予白陶土 150 g 口服后导泻) 和无白陶土治疗的对照组，

观察两组多脏器功能障碍综合征发生时间、住院期间死亡时

间、全部死亡病例存活时间以及痊愈率，发现白陶土组与对

照组在所有观察项目中的差异均有统计学意义，认为白陶土

辅助治疗急性百草枯中毒可以延缓病情进展，延长生存时间，

提高痊 愈 率。在 对 72 例 百 草 枯 中 毒 病 人 治 疗 时，陈 希 妍

等［40］将其分为泥浆水组、白陶土组以及活性炭组，分别给予

不同口服吸附剂清毒，发现与活性炭救治相比，前两者对降

低患者死亡率、减少肺纤维化和多脏器功能障碍的发生也有

显著效果。
3. 5 不良反应

虽然有高岭土 ( 白陶土) 救治百草枯中毒的研究报道，

但由于临床应用较少，目前尚无其临床使用禁忌及不良反应

的报道。
4 其他吸附剂

除活性炭、蒙脱石粘土和高岭土，可用于临床急性中毒

的胃肠道吸附剂还有消胆胺 ( 一种季胺类阴离子交换树脂)

和硅藻土等。Kassner 等［41］的动物实验显示，有机氯农药林丹

灌胃染毒 CD-1 小鼠后，消胆胺治疗组比未治疗组小鼠惊厥、
死亡数量明显减少，效果略好于活性炭治疗组。
5 展望

过去几十年，活性炭一直被誉为“万能解药”，广泛应用

于急性口服中毒的临床救治实践。在西方发达国家，胃肠吸

附剂 ( 尤其是活性炭) 在口服中毒救治中的应用十分广泛，

活性炭还可作为 OTC 类药物存放于家中使用［42］。但在我国中

毒的临床救治工作中，胃肠道吸附剂却很少被规范应用，且

已有研究尚存在不同程度的局限，尤其是临床研究，规模小、
数量少、设计不够完善［43］等限制了其研究成果的推广。由于

我国急性中毒的毒物类别与国外存在较大差异，新型农药以

及有毒动植物毒素中毒较为常见，而胃肠道吸附剂在这些方

面的研究近乎空白，有望将其作为今后的研究重点，以便储

备我国地域针对性中毒相关的救治技术，为临床救治实践提

供有力的理论线索和技术支撑。
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职业有害因素所致的表观遗传改变
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摘要: 职业有害因素过度接触常严重威胁作业工人的健康，可引起全身多系统的损害。遗传学机制等已被证实

是职业有害因素引发疾病的重要机制，表观遗传效应是其致病的重要途径。本文将就常见职业有害因素所致表观遗传

改变进行综述，探讨表观遗传改变在环境疾病发生发展中的作用，以期提供有效的预防和控制措施。
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Ｒesearch progress in epigenetics alterations by occupational hazards
XV Xiao-wen，XIA Zhao-lin

( Department of Occupational Health and Toxicology，School of Public Health，Fudan University; Key Laboratory of Public
Health and Safety of Ministry of Education of China，Shanghai 200032，China)

Abstract: Long-term exposure to occupational hazards may severely threaten the health of workers，leading to multi-sys-
temic damages． Genetics mechanism has been proved to be an important mechanism of the damage caused by occupational haz-
ards，epigenetic alterations are the principal pathway of pathogenesis as well． This article will give a brief introduction of the ep-
igenetic changes caused by occupational hazards，discuss the role of epigenetic alterations in the development of environmental
diseases，thereby provide some effective prevention and control measures．

Key words: occupational exposure; epigenetic alterations

人类基因组计划的完成诠释了人类基因的所有 DNA 序

列，推进了人类对生命与疾病发生的深入探讨。但研究表明，

遗传因素并不足以完全阐释生物体表型形成及疾病发生发展

过程。遗传信息如何通过基因的选择性表达，保证生命活动

的正常进行和对环境变化的有序应答，是人类后基因组时代

要阐明的问题，表观遗传学的兴起为其提供了新的思路。
表观遗传变异是指在基因的 DNA 序列没有发生改变的情

况下，基因功能发生了可遗传的变化，并最终导致表型的变

化。表观遗传学旨在探讨这一变异的现象和本质。
1 表观遗传对基因表达的调控及机制

表观遗传学主要通过 DNA 甲基化、组蛋白修饰、非编码

ＲNA 调控 3 个层面调控基因表达。3 种机制各自的贡献取决

于特定基因及其环境，如物种、细胞类型、机体的发育阶段

和年龄，而且每个因素可能受到其他因素的影响。
1. 1 DNA 甲基化

DNA 甲基化是迄今为止研究最为广泛和明确的表观遗传

机制，由 DNA 甲基转移酶催化 S-腺苷甲硫氨酸作为甲基供

体，将胞嘧啶转变为 5-甲基胞嘧啶。它主要发生在富含双核

苷酸 CpG 岛的区域。正常情况下 CpG 岛是以非甲基化形式

( 活跃形式) 存在的，DNA 甲基化可导致基因表达沉默。在

细胞分化的过程中，基因的甲基化状态将遗传给后代细胞。
1. 2 组蛋白修饰

组蛋白是核小体重要的组成部分，在染色体的多级折叠

过程中，DNA 需要同组蛋白 ( H1、H2A、H2B、H3 和 H4 )

结合在一起。组蛋白也并不是通常认为的静态结构，核心组

蛋白的 N-端尾部暴露在核小体的表面并可发生共价修饰，从

而对基因表达发挥调控作用。组蛋白可以经共价修饰而发生

乙酰化、甲基化、泛素化、磷酸化、糖基化和羰基化，由此

构成多种多样的组蛋白密码。这些组蛋白密码可被一系列特

定的蛋白质所识别，并将其翻译成一种特定的染色质状态以

实现对特定基因的调节。
1. 3 非编码 ＲNA 调控

功能性非编码 ＲNA 在基因表达中发挥重要的作用，按照

它们的大小可分为长链非编码 ＲNA 和短链非编码 ＲNA。
1. 3. 1 长链非编码 ＲNA 长链非编码 ＲNA 在基因簇以至于

整个染色体水平发挥顺式调节作用，其在基因组中建立单等

位基因表达模式，在核糖核蛋白复合物中充当催化中心，对

染色质结构的改变发挥着重要的作用。
1. 3. 2 短链非编码 ＲNA 短链 ＲNA ( 又称小 ＲNA) 在基因

组水平对基因表达进行调控，其可介导 mＲNA 的降解，诱导

染色质结构的改变，还对外源的核酸序列有降解作用以保护

本身的基因组。常见的短链 ＲNA 为小干涉 ＲNA ( siＲNA) 和
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