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　　摘要:通过对 86例急性砷化物中毒病人的临床分析 , 发

现了三种特殊的临床表现 , 并对其产生的原因及治疗对策作

了初步探讨。
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本院先后收治了 86 例急性砷化物中毒病例 , 全部治愈 ,

现报道如下。

1　临床资料

1.1　一般资料

1992年 3月 ,郑州某高等专科学校食堂面粉被人投入砷化

物(砒霜),部分学生进食后发生中毒 ,我科收治 52 例。1996年 7

月及 1998年 2月 , 郑州郊区农民因误食被砷化物污染的面条发

生两起中毒事件 , 我科分别收治了15 例和 19 例。三起中毒病人

男57 例, 女29 例 ,年龄18 ～ 48 岁 , 平均 29岁。从开始出现临床

症状至入院时间最短半小时 ,最长3 小时, 平均1.5 小时。

1.2　临床表现

本组病人均于进食含砷食物半小时后出现恶心 、呕吐、乏力等

首发症状 ,其中 69例伴腹痛 、腹泻 、心慌 、头晕等。发病 4小时后出

现低钾血症 31例, 12小时后所有病例均出现低钾血症 ,心电图呈

低血钾表现 70 例, 呈缺血性改变 30 例, 其中 15例出现心律失常

(室性早搏 8例,房性早搏 4例 ,室上性心动过速 2例, 房室传导阻

滞1例);血压下降 68 例,上消化道出血 18 例, 意识障碍及多发性

神经炎 17例,心慌、胸闷 、气促 、发绀、肺部 音10例 ,出现胸腔积

液5例 ,发热 16例 ,合并多脏器功能损害者81例。

1.3　实验室检查

尿砷含量入院时检查最低 78.8μmol/L , 最高达 403.2μmol/

L , 平均 154.9μmol/L(超过 2.7μmol/L 提示有过量砷吸收)。 血

常规WBC 升高 76 例 ,WBC10.6×109 ～ 14.2×109/ L;肝功能损

害65 例 , ALT50～ 375U/L(正常参考值<45U/ L), AST62 ～ 420U/

L(正常参考值<40U/ L), TBiL17.6 ～ 52.8μmol/L(正常参考值

5.1 ～ 17.1μmol/ L), 其中 21 例出现球蛋白与白蛋白比例倒置;

肾功能损害 29 例 , 血肌酐 186 ～ 877μmol/ L , 19 例出现血尿;低

钾血症 86例 , 血清钾 1.7 ～ 3.5mmol/ L;血清镁降低 16 例 , 血清

镁 0.5～ 0.8mmol/ L。

1.4　治疗及结果

入院初期对症状较轻者催吐 , 症状较重者洗胃 , 一般给予
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清水10 000ml以上 ,反复清洗 , 直至洗出胃液变清 , 然后给予硫

酸镁粉 50～ 100g口服导泻 , 充分补液 、利尿 、纠正电解质紊乱 ,

应用抗生素。对出现意识障碍及循环障碍者给予吸氧 , 6 例呼

吸不畅者气管切开;全部患者给予二巯基丙磺酸钠进行驱砷治

疗 ,开始用 0.125～ 0.25g , tid , im , 并根据尿砷含量和肝 、肾功能

的变化及时调整剂量。在治疗的后期常规给予思密达 、甲氰咪

呱等保护胃肠道粘膜 , 血压下降者给予多巴胺等稳定血压 , 要

特别注意病人血钾的变化 , 充分补钾 , 采取口服与静脉输入相

结合 ,每日补钾 3g 以上。全组病人均治愈出院 , 出院时查尿砷

含量均降至正常 , 血清钾升至 3.5mmol/ L以上 , 肝肾功能基本

恢复正常 ,住院时间最短 7 天 ,最长 35 天 ,平均 18天。

2　讨论

分析本组病人的临床资料 , 发现 3 点特殊情况 , 文献报道

甚少。(1)严重而持久的低钾血症 , 全组病人均有出现。发病

后出现恶心 、呕吐 、腹泻等情况 ,导致钾排出增多 , 摄入减少 , 这

是低钾血症的始发因素;治疗过程中应用二巯基丙磺酸钠等药

物 ,通过与砷发生络合作用达到驱砷目的 , 同时和体内的钾 、镁

等元素发生络合 ,造成钾 、镁损失 ,这是持续血钾偏低的主要原

因;砷化物中毒主要影响体内含巯基和羟基的酶类 , 而细胞膜

上转运钾离子的酶类不受影响 、继续活动 , 使细胞外液中的钾

离子不断进入细胞内 ,而钾离子从细胞内流出的孔道却被特异

地阻断 ,促使低钾血症的发生;砷与体内酶蛋白分子结合 ,导致

酶蛋白显著下降 ,机体需要合成更多的酶蛋白作为补充 , 合成

酶的过程消耗大量钾离子 , 也是导致低钾血症的重要原因。

(2)消化道出血 18例 , 占 20.9%。砷化物直接损伤破坏消化道

粘膜以及应激性溃疡的形成均易导致上消化道出血 , 而且病人

的血压偏低 ,消化道粘膜供血不足 , 受损粘膜不易及时修复 , 增

加了出血机会。(3)胸腔积液。这是砷化物中毒后多脏器功能

受损出现的综合效应 ,与砷化物直接损伤小动脉和毛细血管壁

并作用于血管舒缩中枢 、导致血管渗透性增加有关 , 病人发病

后抵抗力下降 、合并肺部感染也是重要诱因。

对砷化物中毒病人治疗 , 除采取常规综合治疗措施外 , 应

特别注意以下 3点:(1)严密监测病人电解质的变化 , 及时纠正

低钾血症 ,关键在于早期预防 , 要多渠道充分补钾 , 直至尿砷含

量降至正常且驱砷治疗停止后才能结束补钾。(2)防治消化道

出血。早期给予胃粘膜保护剂及制酸剂等积极预防 , 如甲氰咪

呱 、洛赛克等可作为常规应用 , 并补充血容量 、必要时输入鲜血

以维持正常血压。(3)防治胸腔积液。严密观察病人的呼吸变

化 ,常规拍肺片了解有无胸腔积液及肺部感染并采取相应措

施 ,可输入白蛋白 、血浆等提高血浆胶体渗透压 , 加强抗感染治

疗 ,必要时可采取穿刺放液以缓解临床症状。
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