
正常。

治疗经过:给予抗过敏 、 抗自由基 、 能量合剂 , 对症支

持 , 驱汞治疗 , 共驱汞 2个疗程 , 测尿汞最高含量 0.45 mg/

L, 住院 10d, 自觉症状减轻 , 体温正常 , 皮肤颜色变淡 , 测

空白尿汞 0.008mg/L, 痊愈出院。

2　讨论

汞中毒是一种古老常见的职业病 , 职业性急性汞中毒主

要由于短时间内吸入高浓度汞蒸气所致 , 多见于土法炼金等。

近年来生活性汞中毒亦不少见 , 多见于口服汞 、 无机汞化合

物及使用含汞中药偏方治疗某些疾病所致 , 如银屑病 、 痤疮 、

鼻窦炎 、 哮喘等。由本组病例报道可以看出 , 汞进入人体的

途径不同 , 汞及其化合物成分不同 , 其损害的主要靶器官也

不尽相同 , 且损害程度相差亦很大 , 但严重病例均可引起全

身多脏器损害。

短时间接触高浓度汞蒸气主要通过呼吸道进入人体 , 其

主要损害的靶器官为呼吸系统 , 临床表现为化学性气管炎 、

支气管炎 、 肺炎 、 肺水肿 、 ARDS, 最终导致病人死亡 , 死亡

率较高;严重病例同时也伴有心 、 肝 、 肾多脏器损害。

金属汞和汞的无机化合物 , 可经消化道进入人体 , 所致

急性汞中毒 , 消化系统为主要靶器官 , 但金属汞对消化系统

损伤则较轻。我们曾报道过 1例口服 2 kg多水银引起的急性

汞中毒病例 , 但病情亦不重 , 这可能与金属汞在肠内吸收较

少有关;但汞的无机化合物如氯化汞可引起消化道黏膜腐蚀

病变 、 水肿 、 出血 、 坏死 , 吸收后 , 在体内肾脏含量最高 ,

其次为肝 、 心 、 脑 [ 3] , 故多出现中毒性肾病 , 严重时亦可引

起多脏器损害。

经血液直接注射金属汞 , 由于汞离子直接进入静脉血液

系统 , 故随着血液循环的顺序 , 先后进入脏器 , 引起多脏器

不同程度的损害 , 病情较重。

汞一般不经皮肤吸收, 但辅以适当的媒质, 皮肤破损溃烂

后 , 可加速吸收 , 但总的吸收量不是很大 , 故临床症状较轻。

急性汞中毒的治疗仍以二巯丙磺钠为首选 , 但在时机的

选择上应首先考虑的是抢救病人 , 然后于病情稳定后尽早进

行驱汞治疗。有条件者应尽早进行血液净化 , 如血液灌流 +

血液透析 , 对于血液中汞及化合物的滤过和中毒性肾病症状

的改善 , 均有一定好处 , 在此基础上 , 进行其他对症支持

治疗。

通过对以上临床资料的回顾分析 , 使我们对汞及其化合

物通过各种途径进入人体所致急性汞中毒的临床表现 、 发病

规律有了进一步了解 , 提示应及早进行干预治疗。如通过呼

吸道进入人体致急性汞中毒 , 应尽早使用激素 、 呼吸机辅助

呼吸。通过消化道进入人体的金属汞引起急性汞中毒 , 应尽

早食含纤维素多的食物 , 加快排出;无机汞盐引起的急性汞

中毒 , 应尽早保护消化道黏膜 , 尽早进行血液净化及保护肾

脏等治疗。通过静脉血进入人体引起急性汞中毒 , 可尽早换

血 , 进行血液净化等治疗 , 最终达到减慢病情进展 , 阻止毒

物对人体损伤的目的 。

本组病例分析提示 , 经呼吸道吸入高浓度汞蒸气引起的

急性汞中毒病情较严重。减少急性汞中毒 , 关键在于预防 ,

如土法炼金行业 , 应在室外炼金 , 改革工艺 , 减少汞的应用 ,

减少汞的挥发;尽量不使用含汞的中药偏方治病 , 从源头预

防汞中毒的发生。
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　　摘要:对 21例海洛因中毒患者进行详细询问病史 、 MRI

及其他辅助检查以及治疗和转归分析。患者有明确的海洛因

接触史 , 临床表现多样 , 影像学上有特征性表现 , 即对称性

损害双侧大脑半球白质区 、 小脑 、 脑干 、 内囊 、 脊髓及周围

神经。根据患者明确的吸毒史及特征的影像学改变可明确诊

断该疾病。
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海洛因可以引起人体各系统的损害 , 随着吸毒人数的不

断增多 , 引起神经系统损害亦不断增多 , 现将 2003年以来我

院诊治的 21例患者的有关资料分析如下。

1　临床资料

1.1　一般情况

21例患者均为我院住院患者 , 其中男性 13例 、 女性 8

例 , 年龄 20～ 35岁;吸毒时间 3 ～ 8年 、 平均 4年;吸毒量
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(包括吸入或静脉注射)每天 0.5 ～ 2.0 g, 10例为烫吸海洛

因 , 11例为静脉注射海洛因。 18例患者在吸食海洛因期间发

病 , 3例在戒断后复吸时发病。

1.2　临床表现

21例均为亚急性起病 , 最短 10天 , 最长 30天。 18例出

现智能减退 , 表现为计算力 、 理解力 、 定向力 、 记忆力 、 判

断力减退 , 甚至痴呆;2例出现语言障碍 , 表现为吐字不清 、

重复语言;19例走路不稳;12例偏瘫患者中 9例为不全瘫 ,

3例为全瘫;9例震颤麻痹 , 表现为静止性震颤 , 肌张力增

高 , 运动迟缓;8例双手大小鱼际肌 、 骨间肌萎缩;5例大 、

小便费力;13例腱反射减弱 , 病理征阳性;13例 C3以下痛

触觉减退 , 深感觉消失;13例出现周围性感觉减退或消失。

1.3　辅助检查

21例患者中除有 3名患者丙氨酸氨基转移酶轻度增高外 ,

其余患者生化检查均正常;18例患者脑脊液检查正常 , 3例

患者脑脊液蛋白轻度增高;8例患者脑部 MRI表现为双侧大

脑半球白质区及小脑齿状核对称分布的长 T1、 长 T2信号;10

例患者脑部 MRI表现为内囊后肢 , 小脑齿状核对称分布的长

T1、 长 T2信号;3例患者脑部 MRI表现为双侧大脑半球白质

区及脑干对称分布的长T1、 长T2信号 , 增强扫描无明显的强

化效应;18例损害脊髓者 MRI表现为受损脊髓呈对称性长

T1、 长 T2信号 , 增强扫描显示散在不均匀强化。

1.4　治疗及转归

21例均予以甲强龙 、 甘露醇 、 纳洛酮 , 静脉注射丙种球

蛋白以及营养脑细胞对症治疗 , 治疗 1个月 , 患者临床症状

有不同程度的改善。

2　讨论

2.1　发病机制

海洛因是成瘾性最强的毒品之一 , 主要成分为二乙酰吗

啡和吗啡。中毒性脑病系脱髓鞘疾病 , 国内学者大多持相同

意见 [ 1] 。其引起中毒性脑病的发病机制目前认为 , 经鼻烫吸

海洛因 , 某些毒素未经血液 , 而直接经鼻黏膜及嗅丝作用于

神经组织 , 不通过血脑屏障直接对大脑产生作用 , 引起自身

变态反应。静脉注射者 , 海洛因进入体内后与体内的某些酶 、

受体蛋白结合产生性质活泼的氮自由基和其他类型自由基引

发氧自由基反应和这些反应的病理性加剧导致脑损害 [ 2] 。此

外还与海洛因抑制中枢神经系统 , 引起机体严重缺氧导致脱

髓鞘和神经元变性有关。Bernagconi等通过实验推测脊髓及周

围神经的海洛因中毒性损害是一种自身免疫性疾病过程 [ 3] 。

2.2　诊断

根据患者有明确的吸毒史 , 急性或亚急性起病 , 大多在

吸食海洛因期间及戒断后复吸时出现一系列神经精神症状和

神经系统阳性体征 , 且随着病程的延长病情呈进行性加重 ,

脑脊液基本正常 , 头 MRI有特征性改变。海洛因中毒性神经

系统损害影像学具有特征性 [ 4] , 即脑部 MRI表现为双侧大脑

半球白质区及小脑齿状核 、 内囊后肢 、 脑干对称分布的长T1、

长 T2信号 , 增强扫描无明显的强化效应 , 即可对本病作出正

确的诊断。

2.3　鉴别诊断

海洛因中毒性脑病需与下列疾病相鉴别:(1)一氧化碳

中毒性脑病 , 依据一氧化碳中毒病史 , 经假愈期后 , 在约 1

个月后出现智能障碍 , 一氧化碳中毒性脑病头 MRI多累及苍

白球及内囊前肢的内侧部 , 而海洛因中毒性脑病主要累及小

脑 、 脑干 、 内囊后肢及大脑后部低密度灶 [ 5] 。 (2)多发性硬

化 (MS), 该病首发症状为一个或多个肢体无力或麻木 , 单

眼或双眼视力减退或失明 、 复视 , 痉挛性下肢瘫 , Lhermitte

征 , 临床多以欣快 、 强哭 、 强笑为主 , 而海洛因中毒性脑病

则以反应迟钝为主 [ 5] 。 MS头 MRI主要表现为白质内多发长

T1、 长 T2号 , 散在分布于脑室旁 、 胼胝体 、 脑干与小脑 , 而

海洛因中毒性脑病病灶范围更广泛 , 表现明显的对称性。 (3)

艾滋病 , 表现为脑内散在分布的 、 大小不等的长T1、 长 T2信

号 , 因吸毒者为艾滋病的易感人群 , 故需经血清 HIV抗体检

测 , 结果阴性 , 可予以排除。

海洛因中毒导致脊髓及周围神经损害需与下列疾病相鉴

别:(1)急性脊髓炎 , 急性起病 , 2 ～ 3 d发展为完全性截瘫

和大小便障碍 , 首发症状多为双下肢尤其远端麻木无力;无

海洛因接触病史。 (2)髓内肿瘤 , 多缓慢进展起病 , 表现为

根痛或局限性运动障碍 , 出现分离性感觉障碍 , 椎体束受压

时表现为病变以下肢体痉挛性瘫 , 肌张力增高 , 腱反射亢进 ,

病理征阳性;脑脊液蛋白增高不明显;无海洛因接触史。

2.4　治疗

本组 21例患者经大剂量激素治疗 , 甲强龙 1 000 mg/d静

脉滴注 , 5 d后给予泼尼松 30 mg/d, 逐渐减量 , 每周减量 5

～ 10 mg。纳络酮 32mg/d静脉滴注 , 连用 2周。脱水剂甘露

醇 125 ml, 连用 3 d, 丙种球蛋白连用 1周 , 辅以扩血管药

物 , 神经营养药静脉滴注。高压氧治疗 20 d。病人经上述治

疗后症状体征有所改善 , 提示对于海洛因中毒性神经系统损

害在大量激素治疗的同时采取综合治疗措施 , 效果理想。临

床上遇到有海洛因接触史且出现双侧对称性的长 T1、 长 T2脑

和脊髓受累信号的患者应高度怀疑该病的可能 , 及早治疗。
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