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·临床实践·
急性汞中毒引起造血功能停滞 １ 例临床分析
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　 　 摘要： 通过对 １ 例急性汞中毒致造血功能停滞病例的临

床分析， 进一步认识汞中毒对机体靶器官， 特别是造血系统

的影响。
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急性汞中毒可引起多脏器损害， 但合并急性造血功能停

滞的病例少有报道。 我科收治了 １ 例急性汞中毒合并粒细胞

减少伴感染、 血小板减少的患者， 现报告如下。
１　 临床资料

患者， 男， ４２ 岁， 因 “胸闷、 恶心、 头昏、 乏力、 发热

近 １ 月” 入院。 入院前 ２８ ｄ 患者为治疗 “银屑病” 在家自行

用 “水银” 及 “铅粉” 调配成混合物 （具体比例不详） 共计

约 ２０ ｇ， 并大致等分成 １４ 份， 将 １ 份混合物放置在铁片上，
用乙醇灯烘烤后直接吸入蒸气。 当日吸入后稍感胸闷， 余无

明显不适。 次日继续如法吸入混合物蒸气， 出现恶心、 胸闷，
伴呕吐胃内容物 ２ 次。 第 ３ 日未吸入。 第 ４ ～ ７ 日以同样方式

继续吸入该混合物蒸气， 出现明显胸闷、 恶心、 头昏、 乏力、
食欲不振表现， 多次呕吐， 均为胃内容物， 患者未予重视，
未进行任何诊疗。 入院前 ２ ｄ， 患者自觉上述症状逐渐加重，
伴发热 （未测体温）， 遂到外院就诊， 考虑有 “汞中毒” 可

能， 建议来我院行进一步诊治。 门诊测尿汞 ８ ５９ μｍｏｌ ／ Ｌ， 以

“急性汞中毒” 收入院。 既往体健。 查体： Ｔ ３９ ９℃， Ｒ ２１
次 ／ ｍｉｎ， 意识清， 全身皮肤黏膜未见明显瘀斑及出血点， 无

黄染， 双下肢可见圆形斑片状鳞屑。 口角有破溃已结痂， 齿

龈未见汞线， 咽部充血。 双肺呼吸音粗， 心腹查体未见明显

异常。 双手指细小震颤， 单足站立欠稳。 辅助检查： 血 ＷＢＣ
０ ８３×１０９ ／ Ｌ，Ｎ ０ １×１０９ ／ Ｌ，ＰＬＴ ６７×１０９ ／ Ｌ，ＲＢＣ ４ ５５×１０１２ ／ Ｌ；
骨髓检查细胞形态欠佳， 骨髓增生减低； 肝功 ＡＬＴ ４８ ９ Ｕ ／ Ｌ，
ＡＳＴ ９２ ８ Ｕ ／ Ｌ； 肾功正常； 心肌酶谱 ＡＳＴ １０１ ９ Ｕ ／ Ｌ、 ＬＤＨ
９９４ Ｕ ／ Ｌ、 ＣＫ ８８９ ６ Ｕ ／ Ｌ， ＣＫ⁃ＭＢ ２３ ８９ Ｕ ／ Ｌ； 尿蛋白 （＋＋），
尿微量白蛋白 １５３ ４４ ｍｇ ／ Ｌ。 胸部 ＣＴ 示双肺纹理稍增多， 左

肺下叶胸膜下结节影， 考虑胸膜增厚可能性大； 左肺下叶背

段陈旧灶； 肝内钙化点。 彩超肝内强回声斑 （钙化灶可能）。
诊断： 急性汞中毒， 粒细胞缺乏伴感染， 血小板减少症， 中

毒性肝病， 中毒性肾病。 给予持续氧疗， 床旁隔离， 哌拉西

林他唑巴坦抗感染， 重组人粒细胞刺激因子＋利可君＋复方皂

矾丸纠正粒细胞减少， 保护肝肾及早期使用甲泼尼龙等治疗。
甲泼尼龙 ４０ ｍｇ， 静脉注射 ｑｄ， ３ ｄ； 同时予二巯丙磺酸钠

０ １２５ ｇ， 肌内注射 ｂｉｄ， 驱汞治疗 ４ ｄ 后间歇 ２ ｄ， 复查驱尿汞

３ ９５ μｍｏｌ ／ Ｌ； 继续予二巯丙磺酸钠 ０ １２５ ｇ ｂｉｄ， 隔日治疗 ８
ｄ， 复查驱尿汞 ０ ９３ μｍｏｌ ／ Ｌ。 住院治疗 １５ ｄ 后患者临床症状

明显缓解， 复查血ＷＢＣ ５ １６×１０９ ／ Ｌ， Ｎ ３ ２２×１０９ ／ Ｌ， ＰＬＴ ２１０
×１０９ ／ Ｌ， ＲＢＣ ４ ２８×１０１２ ／ Ｌ， 尿蛋白 （－）， 尿微量白蛋白 ０ ５
ｍｇ ／ Ｌ； 肝功、 心肌酶谱仍未恢复正常。 因患者坚持， 遂办理

出院。
２　 讨论

急性汞中毒主要见于短时间内大量吸入汞蒸气， 或经口

食入中毒［１］ ， 可表现为化学性肺炎、 口腔溃烂、 急性腐蚀性

胃肠炎、 神经系统病变、 肝肾功能损害、 心肌受累等［２］ 。 汞

中毒引起急性造血功能停滞者少有报道， 本例患者有确切的

急性汞接触史， 检测尿汞明显高于正常值， 急性汞中毒诊断

明确。 该患者既往无血液病史， 近期无使用其他抑制造血功

能药物及放射线接触史， 病程中出现血象改变， 骨髓粒、 巨

两系增生低下， 经积极治疗 １５ ｄ 后迅速恢复正常， 随访病情

无反复， 符合急性造血功能停滞诊断。 汞中毒导致该病的可

能原因： （１） 汞与细胞膜上的巯基结合使细胞膜受到破坏，
同时汞进入造血细胞， 损伤线粒体、 高尔基体功能， 使 ＲＮＡ
及蛋白质合成减少， 造成细胞成熟、 发育障碍致急性骨髓造

血功能停滞［３］ 。 （２） 急性造血功能停滞与免疫因素有一定相

关性， 汞中毒形成的巯基络合物对微量元素镁、 铜、 锌等有

明显的干扰作用， 影响其体内的载体作用， 可破坏体液及细

胞免疫功能［４］ 。 银屑病患者本身可有自身免疫功能异常［５］ ，
汞进入体内进一步使造血原始细胞生物膜系统损伤， 并干扰

免疫系统的功能。 此外， 汞还可能影响骨髓造血微环境， 多

种因素致使急性造血功能停滞的发生。 通过本例临床分析，
深化了我们在临床工作中对汞中毒引起靶器官损害的认识，
有助于今后更全面理解汞中毒对机体的影响。
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