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　　 【摘要】目的　探讨抑制天门冬氨酸受体 （ＮＭｅｔｈｙｌＤＡｓｐａｒｔａｔｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＮＭＤＡＲ）能否减少
急性心肌梗死 （心梗）后室性心律失常和心梗面积，为急性心梗防治提供实验依据。方法　将４５
只ＳＤ大鼠随机 （随机数字法）分为假手术组、心梗组和心梗 ＋ＭＫ８０１组 （ＮＭＤＡＲ特异性抑制
剂，治疗组），给药１周后，结扎冠状动脉左前降支制作急性心梗模型；记录心梗后３０ｍｉｎ内的室
性心律失常，再植入心电图记录器，记录２４ｈ室性心律失常发生的情况；用病理学方法检测缝隙
连接蛋白４３（ｃｏｎｎｅｘｉｎ４３，Ｃｘ４３）的表达、凋亡小体和心梗面积；用 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测左心室
ＮＭＤＡＲ的表达量。结果　与假手术组比较，心梗组左心室ＮＭＤＡＲ表达量升高 （１１２±００９）ｖｓ
（０５４±００６），Ｐ＜００１。与心梗组比较，治疗组心梗后３０ｍｉｎ和２４ｈ室性心律失常发生率显著下
降，差异均有统计学意义 （Ｐ＜００１）；Ｃｘ４３分布均匀、表达量较高 （１６８±０２７）％ ｖｓ（０７４±
０１５）％，Ｐ＜００１；凋亡小体较少 （１３４９±３２５）％ ｖｓ（３２５３±７２１）％，Ｐ＜００１；心梗面积
显著下降 （３６５８±２５７）％ ｖｓ（４３７２±３１１）％，Ｐ＜００１；而左心室 ＮＭＤＡＲ表达量下降
（１１２±００９）ｖｓ（０８１±００７），Ｐ＜００１。结论　 抑制 ＮＭＤＡＲ通过上调 Ｃｘ４３表达和抑制凋亡
过程，进而减少大鼠急性心梗后室性心律失常和心梗面积。
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　 　 天 门 冬 氨 酸 受 体 （ＮＭｅｔｈｙｌＤＡｓｐａｒｔａｔｅ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＮＭＤＡＲ）是一种对 Ｃａ２＋有高通透性的离
子型谷氨酸受体，ＮＭＤＡＲ也在心房肌、心室肌、传
导系统、心脏内在神经纤维和神经节细胞等心脏部

位上广泛分布［１２］。笔者先前的研究发现激活

ＮＭＤＡＲ会导致心脏结构和电生理异常，显著增加室
性心律失常 （ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ，ＶＡｓ）易感
性［３４］。研究发现抑制 ＮＭＤＡＲ能够显著减少缺血
再灌注诱发的ＶＡｓ，并能预防心肌病大鼠发生心脏
性猝死 （ｓｕｄｄｅｎｃａｒｄｉａｃｄｅａｔｈ，ＳＣＤ）［５６］。急性心肌
梗死 （简称心梗）是ＳＣＤ最主要的病因，然而，抑
制ＮＭＤＡＲ是否对急性心肌梗死的进展有影响，以
及具体机制如何，尚不清楚。为此，本研究试图探

讨抑制ＮＭＤＡＲ对急性心梗诱发的ＶＡｓ和心梗面积
的影响，为急性心肌梗死的临床防治提供实验依据。

１　材料与方法

１１　实验动物和分组
选用健康ＳＰＦ级雄性成年ＳｐｒａｇｕｅＤａｗｌｅｙ大鼠

（由武汉大学动物实验中心提供）４５只 （２８０～３００
ｇ），进行１周适应性饲养后，随机 （随机数字法）

均分为三组：假手术组、心梗组和治疗组。治疗组

动 物 在 急 性 心 梗 模 型 制 作 前， 按 ０５
ｍｇ／（ｍＬ·ｋｇ）的 浓 度 经 腹 腔 给 予 ＭＫ８０１
（ＮＭＤＡＲ特异性抑制剂，Ｓｉｇｍａ公司，美国）连续
治疗一周，另外两组动物均经腹腔给予等量的生理

盐水１周。
１２　急性心肌梗死模型制作

经１％浓度的水合氯醛 （０３ｍＬ／ｋｇ）行腹腔
注射深度麻醉后，通过口腔气管插管，接小动物呼

吸机 （江西特力公司），予１００％的Ｏ２通气。从左
胸第三肋处开胸，暴露心脏，剥离心包，于左心耳

和肺动脉圆锥左下缘２ｍｍ处结扎冠状动脉左前降
支 （ＬＡＤ）。假手术组只穿线，不结扎。以ＬＡＤ灌

注区域心肌变白和Ⅱ导联 ＥＣＧ的 Ｔ波高尖、ＳＴ段
抬高为心梗制作成功的标准。

１３　ＥＣＧ记录
心梗制作过程中，按体表肢体Ⅱ导联记录心梗前

和心梗后３０ｍｉｎ的ＥＣＧ；记录完成后，将遥测ＥＣＧ
记录仪 （型号 ＥＡＦ４０，ＤａｔａＳｃｉｅｎｃｅＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ公
司，美国）植入动物体内，连续记录２４ｈ，以记录
ＶＡｓ发生情况。本研究纳入的分析的 ＶＡｓ包括：
（１）室速　连续３及以上的室性早搏；（２）室颤　
ＱＲＳ形态和频率不断变化，难以分辨，代之以形态
不等、频率不规则的颤动样波。以ＶＡｓ的个数、持
续时间来比较各组ＶＡｓ易感性。
１４　病理学分析

在心电图记录 ２４ｈ后，迅速脱臼处死动物，
取出心脏，分离左心室 （每组随机 ４只）。经过
１０％福尔马林固定、石蜡包埋、切片等步骤将标本
切除５μｍ的组织，将切片分为两份。一份予抗缝
隙连接蛋白４３（ｃｏｎｎｅｘｉｎ４３，Ｃｘ４３）抗体 （１∶５００，
Ａｂｃａｍ公司，美国）孵育和荧光素标记。另一份
采用细胞凋亡试剂盒 （北京中杉金桥生物技术有

限公司），运用末端脱氧核苷酸转移酶介导的缺口

末端标记法 （ｔｅｒｍｉｎａｌｄｅｏｘｙｎｕｃｌｅｏｔｉｄｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ
ｍｅｄｉａｔｅｄｄＵＴＰｎｉｃｋｅｎｄｌａｂｅｌｌｉｎｇ，ＴＵＮＥＬ）染色。
将切片置于 ＯＬＹＭＰＵＳＢＸ５１显微系统下拍摄，每
个切片随机拍 ６张，再运用 ＩｍａｇｅＰｒｏＰｌｕｓ６０
（ＭｅｄｉａＣｙｂｅｒｎｅｔｉｃｓ公司，美国）图像分析系统计
算阳性的染色组织。Ｃｘ４３表达量以阳性染色面积
除以总面积表示，凋亡指数以凋亡小体个数除以细

胞核总个数表示。

同上步骤处死动物 （每组随机４只），迅速取出
心脏，经主动脉注入１％的伊文氏篮，剪去心房和右
室，经二尖瓣乳头肌水平将组织切成２ｍｍ的薄片，
经氯化三苯四氮嘬磷酸缓冲液孵育３０ｍｉｎ，再经１０％
福尔马林固定２４ｈ。经过上述染色过程，正常心肌染
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为蓝色，缺血心肌染为红色，坏死心肌染为灰白色。

按上述拍摄和计算过程，分析各区的面积，心梗面

积＝（缺血区＋坏死区）／总面积×１００％。
１５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ分析

经上步骤处死动物 （每组随机３只），迅速取
出心脏，分离出左心室，置于 －８０℃冰箱保存备
用。提取组织蛋白，ＢＣＡ法定量，５０μｇ样品上至
１０％聚丙烯酰胺凝胶电泳后，转膜至 ＰＶＤＦ膜
（Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司，德国）上，置于５％脱脂奶粉封闭
液中摇床封闭 ２ｈ，取出后加入一抗 （ａｎｔｉＮＲ１，
１∶１００，Ａｂｃａｍ公司，美国），４℃孵育１０ｈ。取出
后ＴＢＳＴ洗液 洗涤３次，加入１∶２０００稀释的二抗
（辣根过氧化物酶标记，Ｐｉｅｒｃｅ公司，美国）中室温
摇床孵育２ｈ，再次用ＴＢＳＴ洗膜３次。暗室中将膜
与ＥＣＬ反应２～８ｍｉｎ后，压于Ｘ线胶片上，后经
显影、定影成像。以Ａｃｔｉｎ作为内参，对蛋白定量。
１６　统计学方法

采用ＳＰＳＳ１９０软件处理分析数据，计量资料
用均数±标准差 （ｘ±ｓ）或中位数表示，多组间比
较采用ＬＳＤｔ检验或 Ｎｅｍｅｎｙｓ秩和检验；计数资料
用比值表示，组间比较用χ２检验，以Ｐ＜００５为差
异具有统计学意义。

２　结果

２１　存活率比较
心梗模型制作过程中，假手术组、心梗组和治疗

组分别有１、２和１只大鼠死亡，其余大鼠心梗模型
均制作成功，心梗的ＥＣＧ表现如下图１；此后２４ｈ
后，假手术组、心梗组和治疗组分别有０、１和０只
大鼠死亡；三组分别有１４、１２和１４只大鼠纳入最终
分析；三组大鼠生存率相近 （１４／１５ｖｓ１２／１５ｖｓ１４／
１５），差异无统计学意义 （χ２＝１８０，Ｐ＝０４１）。

图１　心梗前后Ⅱ导联ＥＣＧ的变化

Ｆｉｇ１　ＣｈａｎｇｅｓｉｎⅡ ｌｅａｄＥＣＧｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

２２　ＶＡｓ易感性比较
急性心梗后３０ｍｉｎ，心梗组发生 ＶＡｓ次数的

中位数为１２次，持续时间的中位数为１７５３ｓ；与
心梗组比较，治疗组 ＶＡｓ个数较少，持续时间较
短；假手术只有偶发的 ＶＡｓ出现；三组间比较，
差异均有统计学意义 （Ｐ＜００１）。ＥＣＧ遥测２４ｈ，
三组大鼠 ＶＡｓ易感性趋势未改变，心梗组最多，
治疗组次之，假手术组最少，差异均有统计学意义

（Ｐ＜００１）。见图２。

图２　三组大鼠急性心梗后典型的室性心律失常表现

Ｆｉｇ２　ＴｙｐｉｃａｌＶＡｓａｆｔｅｒｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎａｍｏｎｇｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

２３　Ｃｘ４３和凋亡小体
免疫组化染色结果显示，假手术组大鼠左心室

Ｃｘ４３分布均匀，表达丰富 （２５３±０４１）％，主要
在心肌连接处呈线状或点状排列；在心梗组表达显

著下降 （０７４±０１５）％，分布散乱；而治疗组表
达较心梗组多 （１６８±０２７）％，分布较均匀；差
异具有统计学意义 （Ｐ＜００１）。ＴＵＮＥＬ染色结果
显示，心梗组大鼠左心室有大量凋亡小体分布

（３２５３±７２１）％，治 疗 组 较 少 （１３４９±
３２５）％，而假手术组最少 （２１８±１０４）％，差
异具有统计学意义 （Ｐ＜００１）。治疗组大鼠左室
心梗面积显著小于心梗组 （３６５８±２５７）％ ｖｓ
（４３７２±３１１）％ ，Ｐ＜００１，见图３。
２４　ＮＭＤＡＲ表达量

与假 手 术 组 比 较，心 梗 组 大 鼠 左 心 室

ＮＭＤＡＲ１表达量显著增加 （１１２±００９）ｖｓ
（０５４±００６），Ｐ＜００１；而治疗组大鼠左心室
ＮＭＤＡＲ１表达量显著低于心梗组 （１１２±００９）
ｖｓ（０８１±００７），Ｐ＜００１，见图４。
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　　Ａ：三组大鼠心脏典型的 Ｃｘ４３免疫组化图 （Ｘ２００）和凋亡小

体ＴＵＮＥＬ图 （Ｘ２００）；Ｂ：三组大鼠心脏Ｃｘ４３表达量、凋亡指数、

心梗面积的比较；箭头表示阳性染色区；与假手术组比较，ａＰ＜

００１；与心梗组比较，ｂＰ＜００１

图３　三组大鼠心脏Ｃｘ４３表达、凋亡指数和心梗面积的比较

Ｆｉｇ３　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＣｘ４３ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ，ａｐｏｐｔｏｓｉｓｉｎｄｅｘａｎｄｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

ａｒｅａａｍｏｎｇｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

　　与假手术组比较，ａＰ＜００１；与心梗组比较，ｂＰ＜００１

图４　左心室ＮＭＤＡＲ１表达量比较

Ｆｉｇ４　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｔｈｅＮＭＤＡＲ１ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ

３　讨论

既往关于ＮＭＤＡＲ的研究主要集中在中枢神经
系统，作为谷氨酸信号通路的关键受体之一，

ＮＭＤＡＲ不仅参与调控神经突触的形成、学习和记
忆等生理过程，而且在脑卒中、阿尔海默氏综合征

等多种中枢神经系统疾病中发挥重要的作用［２，７］。

近来，发现ＮＭＤＡＲ也广泛分布于人类、大鼠、小
鼠、恒河猴等哺乳动物的心脏中，因此推测

ＮＭＤＡＲ与心脏的病理生理过程有密切联系［１］。笔

者先前持续慢性激活ＮＭＤＡＲ两周，使心室钾通道
蛋白减少，心肌间质纤维化，显著增加室性心律失

常的易感性［３］。另外，Ｓｕｎ等［６］研究发现抑制

ＮＭＤＡＲ受体能够显著减少缺血再灌注引起的心律
失常， 然而其与急性心梗的关系还未得到研究。

本研究结果显示，心梗组大鼠ＮＭＤＡＲ表达显
著增加，提示ＮＭＤＡＲ可能参与了急性心梗的病理
过程中。ＭＫ８０１预治疗一周能够减少由心梗导致
的Ｃｘ４３降解，并显著降低超急性期 （３０ｍｉｎ）和
亚急性期 （２４ｈ）室速和室颤的发生率，减少ＶＡｓ
的持续时间；还可抑制心肌凋亡过程，进而减少心

梗面积。上述结果进一步提示ＮＭＤＡＲ与急性心梗
的发展密切相关，抑制ＮＭＤＡＲ能够预防急性心梗
进展和并发症。

ＶＡｓ是急性心梗患者死亡的主要原因之一，约
有２０％的急性心梗患者将会发生致命性的室速或
室颤，防治ＳＣＤ是急性心梗重要的治疗目的［８９］。

然而临床上仍有许多急性心梗患者死于ＳＣＤ，这可
能其复杂的机制有关。其中缝隙连接蛋白丢失、通

道关闭是急性心梗的重要病理特征［１０］。Ｃｘ４３是主
要的心室肌缝隙连接蛋白，它作为细胞间电信号和

化学分子沟通的孔道，大大减少了心肌细胞间的阻

力，让电化学信号在细胞间快速传播，使心室肌在

功能上成为一个协调的整体［１０］。急性心梗会导致

大量的Ｃｘ４３通道蛋白降解和关闭，一方面作为保
护机制，使正常细胞免受酸性环境和毒性代谢产物

的损害，另一方面阻滞了电冲动的传道，构成折返

性通路，显著增加 ＳＣＤ的风险［１１１２］。本研究也证

实，急性心梗后心室肌 Ｃｘ４３表达大量下降，分布
不均匀，心肌端端连接缺失，而 ＭＫ８０１预处理后
Ｃｘ４３表达下降相对较少，分布较均一，这将会大
幅度减少电传导速度的异质性和阻滞的风险，进而

减少室速或室颤的发生。

细胞凋亡是一种非能量消耗的程序性死亡，它

在急性心梗病程中起着重要的作用。研究表明，凋

亡是急性心梗心肌损伤的主要病理特征，凋亡有别

于坏死，其高峰在心梗后４５ｈ，而坏死在２４ｈ，
急性期凋亡程度是坏死的３０倍，而心梗一周后凋
亡过程仍然显著［１３］。凋亡不仅在心梗急性期出现，

在心肌修复、心脏重构起着关键作用，因此减少心

肌细胞凋亡有望成为心梗治疗的一个靶点［１４］。本

研究发现，ＭＫ８０１显著抑制急性心梗后心肌凋亡，

·８７９· 中华急诊医学杂志２０１５年９月第２４卷第９期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１５，Ｖｏｌ２４，Ｎｏ９



减少２４ｈ的心梗面积，表明 ＮＭＤＡＲ与急性心梗
后凋亡过程密切相关。既往研究证实，用 ＮＭＤＡ
（ＮＭＤＡＲ激动剂）培养中枢神经细胞，显著增加
细胞凋亡，呈浓度依赖性；而抑制ＮＭＤＡＲ被证实
能够有效地抑制脑卒中进展，减小脑梗死面

积［１５１６］。本研究结果进一步提示，ＮＭＤＡＲ也参与
了急性心梗的病理过程，抑制ＮＭＤＡＲ将有望成为
一个治疗策略。

上述 变 化 与 ＮＭＤＡＲ 的 功 能 特 性 有 关，
ＮＭＤＡＲ是一种对Ｃａ２＋高通透的受体通道蛋白，心
肌缺血时释放多种激活剂，如谷氨酸、同型半胱氨

酸等，激活ＮＭＤＡＲ，导致大量Ｃａ２＋内流［６］。Ｃａ２＋

作为细胞电活动的离子，大量 Ｃａ２＋内流将会导致
心肌细胞 Ｃａ２＋超载，使 Ｃａ２＋操控紊乱，引起后除
极、Ｃａ２＋活化等变化，最终导致心律失常的发
生［１７１８］。另外，Ｃａ２＋作为细胞内重要的第二信使，
介导多种信号通路，激活多种Ｃａ２＋依赖的蛋白酶，
如钙调蛋白激酶、蛋白激酶Ａ、蛋白激酶Ｃ、金属
基质蛋白酶等，参与底物蛋白的修饰和信号传导；

还会启动线粒体的凋亡途径，是多种心脏疾病的重

要发生机制和干预靶点［１９２０］。ＭＫ８０１抑制ＮＭＤＡＲ
受体，减少 Ｃａ２＋内流，大幅降低了 Ｃａ２＋引起的系
列变化。本研究发现治疗组 Ｃｘ４３表达增加，可能
与金属基质蛋白降解 Ｃｘ４３减少有关；而凋亡减少
可能与ＭＫ８０１抑制Ｃａ２＋超载有关。

综上所述，ＮＭＤＡＲ受体与急性心梗病理变化
密切相关，抑制 ＮＭＤＡＲ显著抑制 Ｃｘ４３降解和凋
亡过程，进而减少心梗急性期 ＶＡｓ的发生，限制
心梗面积，将来有望成为新的治疗手段。
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·病例报告·

成功挽救真细菌春王农药中毒致急性气道完全性梗阻一例

于丽琴

ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１５０９０１３
作者单位：７３３０００　甘肃省武威，武威市人民医院急救中心

　　真细菌春王农药是天然植物性广谱杀虫剂，对人畜低
毒，具有触杀和胃毒性作用。武威市人民医院急救中心首

遇一例该药中毒患者喉头渐进性水肿致气道完全梗阻，发

绀，呼吸停止，口鼻溢血，病变凶险，现报告如下。

患者女性，２６岁，因 “服农药后渐进性呼吸困难１ｈ”
由他院洗胃后转入武威市人民医院急救中心。患者于２０１４
年１０月２３日８：３０自服真细菌春王农药１００ｍＬ，被家属
及时发现送至县医院洗胃治疗，洗至澄清无味后拔管，全

过程顺利，为净化治疗遂以 “农药中毒”转入本院。入院

查体：生命体征稳定，神清，精神可，咽部无红肿及分泌

物，双肺呼吸音清，腹软，上腹无压痛，其余 （－）；血、
尿、生化、ＤＩＣ全项大致正常。诊断：急性农药中毒。予
抑酸、保肝、利尿、营养心肌等对症支持治疗；９：３５患
者上腹不适、恶心、呕吐，吐物为血性胃液，有农药味；

伴咽部异物感，张口呼吸，可视喉镜见一侧咽腭弓中度水

肿，气道不全梗阻，即予生理盐水５ｍＬ＋肾上腺素１ｍｇ＋
地塞米松１０ｍｇ雾化，氢化可的松１００ｍｇ滴入。１０：４０动
脉血气：ｐＨ７３５，ＰＣＯ２２４ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０１３３ｋＰａ），

ＰＯ２７１ｍｍＨｇ，Ｌａｃ５３ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＣＯ３
１３２ｍｍｏｌ／Ｌ，ＢＥ

－１０３ｍｍｏｌ／Ｌ；准备气切。瞬间病情恶化，呼吸费力，
颜面、口唇发绀，皮肤发花，口鼻有大量血性液体溢出，

血压持续下降乃至呼吸、心搏骤停。即刻胸外按压，肾上

腺素、可拉明、洛贝林、纳洛酮等静注，建立人工气道，

可视喉镜下见两侧咽腭弓、腭垂高度水肿，呈 “球形变”，

右侧扁桃体Ⅲ度肿大，气道完全阻塞，紧急插管成功，通
气模式：ＣＰＡＰ，ＰＥＥＰ：５ｃｍＨ２Ｏ（１ｃｍＨ２Ｏ＝００９８ｋＰａ），
ＰＳ：８ｃｍＨ２Ｏ，ＦｉＯ２：１００％；颈内静脉置管予多巴胺、去
甲肾上腺素、垂体后叶素泵入；２０ｍｉｎ后复苏成功。查体：
Ｐ１７１次／ｍｉｎ，Ｒ２６次／ｍｉｎ，ＢＰ７０／４０ｍｍＨｇ，神志不清，
查体不合作，全身皮肤潮湿，双瞳孔等大等圆约４０ｍｍ，
对光反射迟钝。呼吸急促，口唇发绀，双肺呼吸音粗，可

闻及干性音及痰鸣音，心音低顿，律齐，心率 １７１次／
ｍｉｎ，各瓣膜区未闻及病理性杂音。１５：３０病情好转行血
液灌流，２ｈ后回血鱼精蛋白４０ｍｇ中和预冲肝素，期间胃
内引出鲜血６００ｍＬ，予冰盐去甲肾上腺素胃内止血，疗效
不佳，２２：２１血凝回报正常，血常规：ＷＢＣ２３０４×１０９

Ｌ－１、ＮＥＵＴ％８５％；２４日 １１：１８ＷＢＣ１６０５×１０９Ｌ－１、
ＣＲＰ６５ｍｇ／Ｌ；２５日１７：１０ＲＢＣ２８５×１０１２Ｌ－１、ＨＧＢ６６
ｇ／Ｌ、ＨＣＴ１９８％、ＰＬＴ５９×１０９Ｌ－１，ＤＩＣ全项：ＤＤｉｍｅｒ
７１μｇ／ｍＬ、ＦＤＰ２４８μｇ／ｍＬ。输悬浮红细胞４００ｍＬ，新
鲜冰冻血浆２００ｍＬ，氨甲环酸１ｇｑｄ，生长抑素３ｍｇｂｉｄ；
鼻饲云南白药散４ｇｑ４ｄ、双八面体蒙脱石３ｇｑ３ｄ、胶体
果胶铋２００ｍｇｑ３ｄ；病情无改善，行急诊胃镜：食管黏膜
粗糙，黏膜大片状剥脱及血液渗出，并可见暗紫色血肿。

考虑化学性腐蚀鼻饲蛋清２０ｍＬｑ４ｄ，经对症、支持治疗
一周后出血停止。修正诊断：急性农药中毒并发心搏、呼

吸骤停；复苏后综合征；低血容量性休克；消化道出血；

上消化道黏膜化学性灼伤；急性水肿性喉炎。２１ｄ后患者
各项指标恢复正常，病情痊愈出院。

讨论　 真细菌春王农药含４０％苦参碱＋乙蒜素＋碘三
种成分；单一苦参碱中毒呈现中枢神经抑制，继出现间歇

性痉挛和惊厥，终至呼吸麻痹而死亡；乙蒜素是植物仿生

农药，有大蒜和醋酸臭味，挥发性强，有强腐蚀性，与其

他杀菌剂复配增效４０％ ～７０％。该患者病变凶险，先后镜
检证实上消化道黏膜不同程度的腐蚀性灼伤致气道梗阻、

食管黏膜粗糙、大片状剥脱及血液渗出，并可见暗紫色血

肿。因此，需谨记该药的强腐蚀性，遇此农药中毒者洗胃

要慎重，注意消化道黏膜的保护，防止消化道狭窄和闭锁；

加强病情监护，严防意外发生。

（收稿日期：２０１５０５２５）

（本文编辑：郑辛甜）
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