
敏治疗。经 3 个疗程尿汞降至正常范围 , 皮疹完全消失。 1 个

月后痊愈出院。

【例 3】女 , 44 岁 , 因发热 、 周身丘疹于2003年 6 月24 日

入院。该患因患牛皮癣多年于个体医生处就诊 , 给予中药制

成的药烟 , 每日吸 2支 , 约 1 周后 , 出现流口水 、 震颤 、 全身

无力 、 发麻 、 发热 、 心悸 、 气短 、 记忆力下降。 前胸 、 后背 、

头面部及四肢可见红色丘疹或斑丘疹 , 有的融合成片。查体:

T 38.0 ℃, P 85次/min , R 18 次/min , BP 100/80 mm Hg。意识

清 , 语言流利。 口唇无发绀。双肺呼吸音粗 , 无水泡音。心

率68 次/min , 律齐 , 无杂音。 腹软 , 肝脾无肿大。 双下肢无

水肿。全身布满红色斑片状丘疹 , 以腹部 、 下肢为多。三颤

征 (+)。四肢肌张力正常 , 四肢腱反射对称存在 , 病理反射

未引出。

实验室检查:血WBC 10.2×019/ L , N 0.74 , Hb 118 g/ L。

头部 CT 正常。 心电图示窦性心律 , 电轴左偏 , TⅢ、 aVF、

V3 ～ 4低平倒置 , 不正常心电图。 尿汞 2.19 μmol/L。予二巯丙

磺钠 0.125 g , 一日 2 次 , 肌内注射。第一次驱汞后尿汞 0.645

μmol/L。驱汞 4 个疗程 , 同时给予地塞米松 、 维生素 C 、 葡萄

糖酸钙 、 头孢三嗪等治疗 , 住院 28 d 痊愈出院。

2　讨论

朱砂所含化学成分主要为硫化汞 (HgS), 纯品含汞约

86.2%, 是一种重金属毒物 , 对人体神经 、 消化系统及肾 、

肝 、 心脏都可产生损害。

本文报告的3 例病人都是以 “皮炎” 表现就诊的 , 但结合

其他临床表现 , 如三颤征阳性 、 口腔及齿龈炎等及实验室检

查尿汞超过正常参考值上限 , 符合汞中毒的表现 , 因此可以

诊断为亚急性汞中毒。

汞毒性皮炎是亚急性汞中毒常见的临床表现之一 , 是作

为急性或亚急性汞中毒的一种伴随体征 , 但并非汞中毒病人

都可发生。汞毒性皮炎是机体对汞的过敏反应 , 属于以淋巴

细胞浸润为主的Ⅳ型变态反应。

汞毒性皮炎的临床表现多种多样[ 1] , 多呈全身分布 , 以

四肢近端屈侧为主 , 也可发生在前胸 、 后背 、 面部及颈部;

皮疹类型以丘疹或斑丘疹多见 , 其次为猩红热疹和荨麻疹 ,

也可以有玫瑰疹样 、 麻疹样 、 红斑样 、 溃疡样 、 水疱或脓疱

样 、 天疤疮样等改变 , 个别表现为剥脱性皮炎或局限性皮

炎[ 2] 。本文 3 例皆为红色斑丘疹 , 1 例伴猩红热样疹。由于汞

毒性皮炎表现缺乏特异性 , 加之有的病人往往以皮疹为首发

症状 , 这就给临床诊断带来了一定的困难 , 很易发生误诊 ,

本文 3 例在外院诊断为过敏性皮炎 (皮疹)。因此详细询问汞

(特别是含汞的中草药)接触史至关重要 , 其次结合汞中毒临

床表现及发生的皮疹 、 皮炎特点 , 排除其他过敏因素 , 也是

本病诊断的关键。

由于近年社会上对中药无毒副作用的误导宣传 , 造成中

草药滥用 , 致使中草药不良反应屡有反生 , 因此对于中草药

的使用应有正确的认识 , 不能轻信偏方 、 验方 、 秘方 , 应在

医生指导下 , 规范用药 , 减少或杜绝中药不良反应的发生。
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重度有机磷农药中毒患者呼吸衰竭与血清 TNF-α关系的临床观察
Clinical observation on the relationship between respiratory failure and serum

TNF-αlevel in severe organophosphate poisoned patients
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(聊城市人民医院 ICU , 山东 聊城　252000)

　　摘要:采用酶联免疫吸附法 (ELISA)动态检测 56 例重度

AOPP患者血浆 TNF-α水平。结果 56 例重度 AOPP 患者血浆

TNF-α水平明显高于正常对照组 , P<0.01;呼衰组血浆 TNF-α

水平显著高于非呼衰组 , P <0.01。TNF-α峰值的出现时间与

呼衰发生的时间相符合。提示 TNF-α可能参与了重度 AOPP后

呼衰的发病过程 , 为应用清除炎性细胞因子的方法治疗重度

AOPP合并呼吸衰竭提供了理论依据。

关键词:重度急性有机磷农药中毒;呼吸衰竭;肿瘤坏

死因子-α
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急性有机磷农药中毒 (AOPP)是临床常见的急危重症 ,

常常合并呼吸衰竭 , 肿瘤坏死因子-α(TNF-α)在危重病患者

病情变化中的作用已有报道[ 1 ,2] 。为探讨 TNF-α在 AOPP 合并

呼吸衰竭发生发展中的变化 , 特进行了本项临床研究 , 现报

告如下。

1　资料与方法

1.1　对象

我院 2001 年 1 月至 2004年 3 月入住 ICU的 56 例按照国家

GBZ8-2002 诊断的重度 AOPP患者 , 其中临床及实验室检查均
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符合呼吸衰竭诊断标准[ 3] 的 36 例为呼衰组 , 男 13 例 , 女 23

例 , 平均年龄 (34.8±10.7)岁;根据呼吸衰竭发生的时间再

分为A 、 B 两组 , A 组发生在中毒后 24 h 之内 , B 组发生在中

毒24 h 后。未发生呼衰者 20 例为非呼衰组;男 7 例 , 女 13

例 , 平均年龄 (33.4 ±11.8)岁。所有病人中毒前均无明确

心 、 肺 、 肝 、 肾 、 脑等器质性疾患 , 均为口服中毒 , 并且在

中毒的毒物种类及胆碱酯酶 (ChE)活力测定方面差异均无显

著性 (P>0.05)。另设正常对照组 20 例 , 为健康查体者 , 男

10 例 , 女 10 例 , 平均年龄 (32.9±12.8)岁。

1.2　治疗方法

本组病人的抢救治疗均按 AOPP抢救常规彻底洗胃 , 用清

水洗至清澈无味。合理应用阿托品 , 力求尽早达阿托品化后

予以维持 , 并尽早应用胆碱酯酶复能剂氯磷定 , 综合治疗完

全相同。呼衰组在上述治疗的基础上 , 一旦呼衰诊断明确 ,

立即行经口气管插管机械通气治疗 , 视病情必要时行气管切

开 , 监测心率 、 呼吸 、 血压 、 血氧饱合度和血气分析 , 根据

情况及时调整呼吸机参数直至脱机。

1.3　研究方法

全部病人均在服毒 6 h 内入院 , 入院后即刻 、 入院后第 12

h , 第 1、 2、 3、 4、 5、 7天时 , 各抽取外周静脉血 2 ml;正常

对照组抽取空腹外周静脉血 2 ml。血标本即刻分离血浆 , 置

-70 ℃储存 , 采用酶联免疫吸附法 (ELISA)检测血浆 TNF-α

浓度 (按说明书规程操作)。

1.4　统计学处理

测定数据以 (x ±s)表示 , 所有统计学处理用 SPSS10.0

软件。单因素方差分析 (one-way analysis of variance , ANOVA),

独立样本间分析用 t 检验;P <0.01 为有统计学意义。

2　结果

2.1　治疗效果

本组 56 例病人 ,除 A组 1 例 AOPP 呼衰治疗 10 d 后放弃治

疗外 , 其余病人均痊愈出院。 AOPP并呼衰患者 36 例 , A 组 16

例发生在中毒 24 h 内 , 表现为意识不清 , 呼吸节律不规整甚至

停止;B 组 20 例发生在中毒 24～ 96 h , 病情好转后患者意识清

楚 , 自感呼吸费力 ,呼吸的力度变浅 , 自主呼吸不能维持。

2.2　重度AOPP患者血浆 TNF-α动态变化

正常对照组 20 例 , 血浆 TNF-α测定值为 (11.41 ±3.78)

pg/ml。56 例重度 AOPP 患者血浆 TNF-α水平明显高于正常对

照组 (P<0.01), 且血浆高水平持续时间较长;呼衰组与非

呼衰组比较 , 差异有显著性 , P<0.01。见表 1。

2.3　呼衰A 组及呼衰 B组血浆TNF-α的动态变化结果 (表 2)

表 1　血浆 TNF-α的动态变化结果 pg/ml

组别 例数 入院后即刻 第 12 h 第 1天 第 2天 第 3天 第 4天 第 5天 第 7天

全部患者 56 22.72±4.62■ 24.11±3.89■ 25.10±3.87■ 25.00±4.49■ 23.52±4.36■ 21.18±3.90■ 19.08±3.53■ 16.37±2.76■

呼衰组 36 24.41±4.34＊ 26.14±3.37＊ 27.63±2.17＊ 27.73±2.58＊ 26.30±2.44＊ 23.51±2.52＊ 21.08±2.41＊ 17.68±2.17＊

非呼衰组 20 19.69±3.22 21.38±2.69 20.70±1.62 20.09±2.42 18.51±1.52 16.98±1.73 15.48±1.92 14.03±2.03

对照组 20 11.41±3.78

　　与正常对照组比较■P<0.01;呼衰组与非呼衰组比较 , ＊P<0.01

表 2　呼衰 A 组及呼衰 B组血浆 TNF-α的动态变化结果 pg/ml

组别 例数 入院后即刻 第 12 h 第 1天 第 2天 第 3天 第 4天 第 5天 第 7天

呼衰A 16 28.12±3.72 28.95±2.17 28.81±1.16 26.37±1.36 24.70±1.73 21.82±1.68 19.71±1.79 16.22±1.51

呼衰 B 20 21.43±1.74 23.90±2.30 25.70±2.32 28.83±2.80 27.59±2.15 24.86±2.26 22.17±2.26 18.84±1.90

3　讨论

AOPP常常合并呼吸衰竭 , 其主要机制是有机磷与胆碱酯

酶结合 , 抑制其活性 , 引起神经突触处乙酰胆碱的大量蓄积 ,

使神经 、 呼吸 、 心血管系统产生 M、 N 样 (毒蕈碱样 、 烟碱

样)症状 , 严重者抑制呼吸 , 引起呼吸衰竭 , 对机体产生严

重的损伤效应。人体在严重感染 、 大手术及严重创伤时会启

动免疫系统应激反应 , 生成大量炎性介质 、 细胞因子等内源

性活性物质 , 从而出现全身炎性反应综合征 (SIRS), 严重者

发展至多脏器功能障碍综合征 (MODS)[ 4] 。细胞因子种类繁

多 , 以 TNF-α与 SIRS 和 MODS发病关系最为密切[ 5] , TNF-α被

认为是介导损伤效应的关键介质之一 , 它不仅可直接作用于

多脏器组织细胞的 TNF-α受体诱导损伤 , 而且可诱导产生白细

胞介素 IL-1和 IL-6 , 从而使 TNF-α生物学效应进一步放大 , 引

起机体器官更广泛的损伤[ 6] , 其中以肺组织损伤最早 、 最

多[ 7] , 这与 AOPP后最常出现的肺损伤相符合。本研究结果显

示 , 入院后即刻TNF-α就显著升高 , 全部重度 AOPP患者血清

TNF-α浓度明显高于正常对照组 , 且高水平持续较长时间 , 而

呼衰组血清 TNF-α浓度又显著高于非呼衰组 , 说明 AOPP早期

就出现了炎性细胞因子的产生和释放 , 与上述理论相符 , 并

可能是 AOPP 中毒的重要机制之一。

AOPP合并呼衰 , 一般分为三种情况 , 即中枢性呼吸衰

竭 、 中间综合征及迟发性神经病变 , 迟发性神经病变致呼衰

较为少见。本研究呼衰 A 组发生在中毒 24 h 内表现为胆碱能

危象特点 , 属中枢性呼吸衰竭 , 主要是有机磷农药直接或间

接抑制呼吸中枢所致;呼衰 B 组表现为周围性呼衰特点 , 多

在中毒后 24 ～ 96 h 胆碱能危象基本纠正 , 患者意识清楚下发

生 , 其机制多认为中毒后膈神经和肋间肌神经-肌肉接头处大

量 ChE 蓄积 , 使突触后膜神经受体脱敏 , 而使神经肌肉传导

阻滞 , 且可能与复能剂使用不当有关[ 8] 。在本研究中 , 由表 2

可以看出 , 呼衰 A 组 TNF-α的峰值出现在 24 h 以内 , 呼衰 B

组 TNF-α峰值的出现时间为中毒的第 2、 3 天 , 与两组呼衰发

生的时间恰恰相符合 , 进一步提示了 TNF-α可能参与了重度

AOPP后呼衰的发病过程 , 因此 , 这可能是对重度 AOPP 发生

呼衰机制的重要补充。
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以往对重度AOPP合并呼衰与炎性细胞因子的关系研究甚

少。本研究对重度AOPP发生呼衰机制进行了补充 , 并为用清

除炎性细胞因子的方法治疗重度 AOPP合并呼吸衰竭提供理论

依据。本研究未对轻度和中度 AOPP 患者血清 TNF-α水平进行

检测 , 二者之间的关系有待进一步研究。
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玻璃厂慢性砷中毒 7例临床分析
Clinical analysis on seven cases of chronic arsenic poisoned patients in a glasswork
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(淄博市职业病防治院 , 山东 淄博　255067)

　　摘要:对照 《职业性慢性砷中毒诊断标准》 (GBZ83—

2002), 对 1996 年尚无诊断标准时收治的 7 例村办玻璃厂慢性

砷中毒病例重新进行分析。
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1996年我院收治了本市某区 2 家村办玻璃厂慢性砷中毒

病人 7例 , 当时没有国家诊断标准 , 参考有关文献进行诊断。

《职业性慢性砷中毒诊断标准》 (GBZ83—2002)颁布后 , 我们

将 7例病人的情况 , 对照标准重新进行分析 , 现报告如下 。

1　临床资料

1.1　一般资料

本组病人 , 男 4 例 , 女 3 例 , 年龄 30 ～ 49 岁 , 某区 2 个

村办玻璃厂的配料工 , 接触三氧化二砷 , 工龄 10个月～ 5 年。

1.2　临床表现及治疗转归

7 例患者均为慢性发病 , 首先出现皮肤瘙痒 , 面 、 颈及四

肢暴露部位皮肤红色斑丘疹 7 例 , 同时伴有头痛 3 例 , 头晕 1

例 , 乏力 2例 , 脱发 2 例 , 睡眠障碍 1例 , 斑丘疹消退后 , 皮

肤脱屑;斑丘疹复发 2次以上者 4 例 , 四肢麻木 3例 。查体见

面颈部 、 四肢皮肤脱屑 , 皮肤粗糙5 例 , 色素沉着或色素脱失

4 例 , 肢体运动障碍 1 例 , 上肢肌萎缩 1 例 , 感觉性共济失调

1 例 , 四肢末梢痛觉减退 3 例 , 跟腱反射减弱或消失 2 例。实

验室检查:肌电图神经源性损害 3例 , 肝功能异常 1 例。

入院后给予二巯丁二酸驱砷治疗 , 7 例患者最多用 8 个疗

程 , 最少用 3 个疗程 , 同时辅以能量合剂 、 理疗及功能锻炼。

出院时除 1 例患者右手活动不灵活外 , 其余患者均痊愈。

因为当时尚无职业性慢性砷中毒诊断标准 , 参考有关文

献[ 1] , 诊断职业性慢性中度砷中毒 1例 , 职业性慢性轻度砷中

毒 6 例。

2　典型病例

患者 , 男 , 43岁 , 农民工 , 因皮肤痛瘙痒 、 起疹 8 个月 ,

四肢胀麻 48 d , 右手不能持物 1个月住院。患者自 1995 年5 月

在本村玻璃厂从事配料工作 , 即将硼砂 、 氧化铜 、 三氧化二

砷 、 硅酸钠 、 石英砂等混合过筛 , 然后送交下一道工序。 工

作场所约 100 m2 , 无任何防尘设施 , 工作时戴防尘口罩 , 不戴

手套 , 也无特制的工作服。 1 个月后 , 面 、 颈及四肢皮肤痛

痒 , 并起红色丘疹 , 随即蜕皮 、 皮肤潮红 , 在本村卫生室给

予涂药膏治疗 , 不见好转 , 继续工作。 9 个月后出现四肢胀

麻 , 以右上肢明显。 10个月后出现右手活动受限 , 不能持物 ,

到我院检查发现尿砷高 , 并有神经肌电图改变 , 收入院治疗。

查体:T 36.6 ℃, P 80 次/min , R 20 次/min , BP 150/100

mmHg。意识清 , 精神一般 , 面部 、 颈部可见毛细血管扩张 ,

四肢皮肤脱屑 、 粗糙 , 心肺无异常 , 肝脏肋下未及 , 肝区无

叩痛。右上肢肌力Ⅳ级 , 右手握力减退 , 双上肢腕关节以远

痛觉减退 , 双手大鱼际肌轻度萎缩 , 跟腱反射消失 , 病理反

射未引出。

实验室检查:尿砷 0.97 mg/L;肝功能 HBsAg (-), ALT

59 U/L , AST 52 U/L;神经肌电图检查示神经原性损害。

入院后给予二巯丁二酸驱砷治疗 , 共 8 个疗程 , 同时辅以

能量合剂等对症治疗 、 理疗及功能锻炼 , 病情改善。出院时

除右手活动轻度受限制外 , 其余均正常。建议病人做肌电检
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