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【摘要】 目的  分析急性砷化氢（AsH3）气体中毒发生多系统损害的临床特征。方法  对甘肃省中医药大
学第三附属医院 1988 年至 2011 年收治的 21 例急性 AsH3 中毒患者的临床资料进行回顾性分析。结果  21 例 
急性 AsH3 中毒患者中，2 例未经救治早期死亡，最终纳入 19 例患者，其中轻度中毒者 5 例，中度中毒者 4 例，
重度中毒者 10 例。临床主要发生了急性中毒性血管内溶血性贫血、急性中毒性肾病、血小板减少症，甚至急
性呼吸衰竭，严重者合并脑、心、肺、肝等中毒性多器官功能障碍综合征（MODS）导致死亡。肺局部尸检病理发
现毛细血管透明样血栓的病理特征。临床以血小板减少（100%）、肾损害（100%）、溶血性贫血（84.2%）、头痛头
晕（84.2%）、发热（68.4%）较为常见。发生溶血性尿毒症的典型“三联征”3 例，占 14.3%，主要分布在轻度中毒
组；发生血栓性血小板减少性紫癜（TTP）的典型“五联征”9 例，占 42.9%，主要分布在中度中毒组；多器官功
能障碍（多联征）6 例，占 28.6%，主要分布在重度中毒组；死亡 5 例（其中 3 例因多器官功能衰竭死亡），病死率
为 23.8%；无复发病例。结论  结合群起发病的卫生事件现场调查与临床结果分析说明，急性 AsH3 气体中毒
可继发血栓性微血管病（TMA），伴多器官损害的重度 AsH3 气体中毒患者预后差，病死率高。

【关键词】 获得性血栓性微血管病； 急性砷化氢中毒； 多器官损害； 关系分析
DOI：10.3969/j.issn.1008-9691.2020.04.022

Clinical analysis of patients with multiple organ damage caused by acute hydrogen arsenide poisoning  
Wang Lin1, Xu Congshan2, Sun Dexing1

1The Third Affiliated Hospital of Gansu University of Chinese Medicine, Baiyin 730900, Gansu, China;  2Gansu Provincial 
Centre for Disease Control and Prevention, Lanzhou 730000, Gansu, China
Corresponding author: Wang Lin, Email: 1633323101@qq.com

【Abstract】 Objective    To  analyze  the  clinical  features  of  occurrence  of  multiple  system  damage  in 
patients with  acute  hydrogen  arsenide  (AsH3)  gas  poisoning.  Methods  The  clinical  data  of  21  patients with  acute 
AsH3  poisoning  during  1988-2011  in  the  Third  Affiliated  Hospital  of  Gansu  University  of  Chinese  Medicine  were 
retrospectively  analyzed.  Results  Among  the  21  patiens  with  acute  AsH3  poisoning,  2  cases  died  without  early 
treatment,  finally  19  cases  were  involved,  including  5 mild  cases,  4 moderate  cases  and  10  severe  cases.  The main 
clinical manifestations were the acute toxic intravascular hemolytic anemia, acute toxic nephropathy, thrombocytopenia, 
even acute respiratory exhaustion, complicated with intoxication in brain, heart, lung, liver, etc. in severe cases resulting 
in toxic multiple organ dysfunction syndrome leading to death. The autopsy examination of the lung discovered that the 
"transparent"  blood  embolus  in  the  capillaries was  the  lung  pathological  characteristics. Clinically,  thrombocytopenia 
(100%), renal damage (100%), hemolytic anemia (84.2%), headache and dizziness (84.2%), fever (68.4%) were relatively 
common. There were 3 cases with typical triad of hemolytic uremia (14.3%), mainly in mild group; 9 cases had typical 
pentalogy of thrombocytopenic purpura (TTP, 42.9%), mainly in moderate group; 6 cases had multiple organ dysfunction 
(28.6%), mainly in severe groups, respectively. Five cases died (3 due to multisystem failure), the mortality was 23.8%; 
no recurrence was seen.  Conclusion  The clinical results analysis combined with field investigation of health events 
of mass illness suggests that the acute AsH3 gas poisoning could cause secondary thrombotic microangiopathy (TMA), the 
prognosis of severe patients with multiple organ damage caused by AsH3 poisoning is poor, and their mortality is high.
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  血栓性微血管病（TMA）是一组临床病理综合

征［1-2］，其病理学损害包括血管壁增厚（主要为动

脉和毛细血管）伴肿胀或内皮细胞从基底膜脱落，

内皮下绒毛状物质沉积，血管腔血小板栓塞或完全

堵塞。几乎所有的 TMA 患者存在血小板减少和溶

血性贫血，TMA 的主要特征是微血管病性溶血性

贫血、血小板计数（PLT）减少及微血管内血栓形

成。TMA 的主要疾病包括血栓性血小板减少性紫

癜（TTP）［2-3］、溶血性尿毒症综合征（HUS）、非典型

性 HUS（aHUS），3 类疾病在临床鉴别上诊断困难，

易误诊漏诊。因此有学者主张统称为 TTP-HUS 综

合征，如不及时治疗病死率可达 90%［4-5］。

  砷化氢（AsH3）是含砷金属矿渣在遇酸或遇水

后产生的一种无色、稍有蒜臭味的剧毒性气体，中

毒后常不易被察觉，极易发生误吸，多为短期内吸入

较高浓度 AsH3 气体而迅速发病，重度中毒者因多
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器官损害短期病死率较高 ［6］，临床误诊或延诊率较

高，属于在工业生产中因意外事故而中毒的突发公

共卫生事件。国内对急性 AsH3 中毒的研究多见于

事故调查与现场劳动卫生学调查报告、临床病例分

析，而急性 AsH3 中毒与 TMA 关系的研究国内外鲜

见报道。本研究对甘肃省中医药大学第三附属医院

1988 年至 2011 年发生的 4 起公共卫生事件中收治

的 21 例急性 AsH3 中毒发生多器官功能障碍患者的

临床资料与局部尸检病理报告进行回顾性分析，探

讨 AsH3 中毒与 TMA 的关系，并观察 AsH3 中毒患

者的预后，为临床治疗 AsH3 中毒提供参考依据。

1 资料与方法 

1.1  一般资料：本组 21 例患者中男性 19 例，女性

2 例；中位年龄 35.2（22.0，46.0）岁；均为首次发病，

急诊入院，发病前无感染、出血及免疫性疾病等病

史。21 例患者分别于 1989 年、1999 年、2005 年、

2011 年 4 次群起性发病，地点均为本地区有色金属

冶炼厂区或矿区；事故起因：锌渣与工业硫酸反应

生产硫酸锌、矿渣意外接触废酸、矿渣进行稀有金

属铟的提取、在矿渣处撒水或小便意外接触。患者

有职业史 2 个月～24 年，发病前均在数分钟至数十

分钟内不同程度吸入 AsH3 气体；患者就诊时间为接

触 AsH3 后 3～10 h、中毒后出现症状 2～8 h。本地

某工厂 2000 年中毒事件发生后停产 24、48 h 于作

业现场检测 AsH3 浓度为 0.35、0.27 mg/m3。2011 年 

中毒事件发生停产后 24 h 测得生产车间空气中

AsH3 气体浓度为 0.46 mg/m3，均超过国家规定的生

产环境空气中 AsH3 最高容许浓度（MAC）0.03 mg/m3 

的职业卫生限值。21 例患者中 19 例的临床资料均

有统计价值，入院第 1 日 19 例患者尿砷水平升高，

平均（11.2±7.1）μmol/L。

1.2  临床诊断及分级标准：依据《职业性急性 AsH3

中毒诊断标准》［6］，短时间内吸入较高浓度 AsH3 和

有急性血管内溶血等临床表现，结合实验室检查结

果，参考现场劳动卫生学调查资料，综合分析作出急

性 AsH3 中毒的诊断及分级。

1.2.1  轻度中毒：患者主要表现为轻度贫血或黄疸，

尿液呈深褐色，PLT 降至正常低限值，乳酸脱氢酶

（LDH）轻度升高，肾功能均为代偿期，表现出 HUS

中的“三联征”或“二联征”。

1.2.2  中度中毒：发病 3～5 ｄ患者表现为溶血性

贫血和黄疸加重，PLT 进行性降低，尿液呈葡萄酒样

或酱油样，少尿或无尿，伴发热寒战、头痛头晕、肢

体麻木、恶心呕吐、腹痛腰痛等症状，出现典型 HUS

的“三联征”或 TTP 的“五联征”。

1.2.3  重度中毒：患者除有中度中毒表现外，发病

初期出现红细胞计数（RBC）及 PLT 迅速下降，皮肤

黏膜或器官出血，急进性肾功能障碍、神经系统改

变等，表现出典型 TTP 的“五联征”或“多联征”；

重症患者主要表现为无尿或尿闭，意识障碍，皮肤呈

古铜色，口唇发绀，合并呼吸衰竭（呼衰），心脏损害，

甚至多器官功能障碍或衰竭。

1.3  伦理学：本研究符合医学伦理学标准，并经本

院医学伦理委员会批准（审批号：2020-03-20），对患

者采取的治疗和检测得到过患者或家属知情同意。 

1.4  救治方法：除外未经治疗早期死亡患者 2 例，

患者中轻度中毒5例，中度中毒4例，重度中毒10例， 

经抢救 2 周后死亡 3 例。轻、中度中毒患者仅给予

地塞米松 10～20 mg/d，连用 3～6 d；多巴胺改善肾

脏血流，二巯丙磺钠解毒、护肝输血等治疗。重度

中毒患者给予血液灌流 + 血液透析，每日或隔日 

1 次，直至溶血停止、尿量增加、肾功能恢复，共治疗 

2～15 次；同时加用地塞米松 20～40 mg/d 或甲泼尼

龙160～320 mg/d，溶血控制后逐渐减量停用；补充血

浆、红细胞或血小板悬液支持治疗，6 例合并Ⅰ型呼

衰患者给予持续面罩吸氧或呼吸机辅助通气治疗。 

1.5  指标收集：收集患者入院后血尿常规、外周

血细胞形态、网织红细胞计数、血生化、心肌酶谱、

LDH、抗人球蛋白试验、凝血功能、血气分析及骨髓

细胞形态、胸部 X 线、心电图、胸腹部器官彩色超声

检查等资料，包括 1 例患者进行了支气管镜检查及

肺组织局部尸检观察病理改变。观察患者器官损害

情况、预后及死亡患者的肺病理组织学改变；比较

不同程度中毒患者临床指标的差异。

1.6  统计学方法：使用 SPSS 11.0 统计软件分析

数据，符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差

（x±s）表示，不符合正态分布的计量资料以中位数

（四分位数）〔M（QL，QU）〕表示；计数资料以率表示。

P＜0.05 为差异有统计学意义。

2 结 果 

2.1  临床表现：21 例患者中未经救治早期死亡 

2 例，病死率为 9.5%。患者血液系统的主要表现为

贫血、酱油色尿、发热寒战；神经系统的主要表现为

头痛头晕、懒言木讷；泌尿系统主要表现为腰背酸

痛、水肿、少尿或无尿、继发性高血压；消化系统损

害主要表现为腹痛腹胀、皮肤巩膜黄染、肝脾肿大；

呼吸系统主要表现为胸闷气短、口唇发绀皮肤呈古

铜色、咳嗽咳痰（表 1）。
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头痛头晕、肢端麻木、懒言木讷；重度中毒患者表现

为反应迟钝、嗜睡、幻觉，甚至昏迷、脑出血而死亡。

2.2.5  呼吸系统损害：分别有 6 例患者出现咳嗽咯

痰、胸闷气短和口唇发绀、皮肤呈古铜色；发病 3 d 

后合并低氧血症或呼衰，影像学检查可见肺纹理增

粗、斑片状影及胸腔积液，均呈酱油样改变，潜血

（++～++++）；3 例死亡患者均出现呼衰，胸腔积液

呈酱油样；2 例患者出现多器官损害合并急性呼吸

窘迫综合征（ARDS）和弥漫性肺泡出血而死亡。

2.2.6  其他器官损害：入院时患者心电图检查仅 

1 例显示不完全性右束支传导阻滞，ST-T 改变，入

院 3～5 ｄ 5 例患者有不完全性右束支传导阻滞， 

11 例 ST-T 改变（ST-T 段下移 0.05～0.10 mV 及 T 波

低平），B型钠尿肽（BNP）、肌酸激酶同工酶（CK-MB）、 

α- 羟丁酸脱氢酶（α-HBDB）升高 10 例；9 例患者

出现肝脾肿大和肝功能损害；7 例患者皮下浅表静脉

充血扩张呈“红线”样表现；2 例腹腔积液呈酱油样；

1 例继发急性胰腺炎。

2.3  局部尸检结果（图 1）：1 例咯血并呼衰患者死

亡后经皮肺穿刺，局部肺组织病理学检查（尸检结

果）：肺组织间质纤维组织增生，淋巴细胞浸润，血

管周围炎性细胞浸润；血管内皮增生，肺泡腔扩张，

内见血液、蛋白性液体渗出，肺泡间血管扩张，充

血，部分毛细血管内见“透明样”血栓形成。病理学

结果为微血管内血栓形成的发现提供了有力证据。

表 1 19 例急性砷化氢（AsH3）中毒患者的主要临床表现

系统
临床 
表现

比例
〔%（例）〕

系统
临床 
表现

比例
〔%（例）〕

血液 溶血性贫血 84.2（16） 泌尿 腰背酸痛 73.7（14）

  系统 酱油色尿 68.4（13）   系统 水肿 63.2（12）

发热寒战 68.4（13） 少尿或无尿 47.4（  9）

浅表静脉
36.8（ 7）

继发性
31.6（  6）

  “红线”样变   高血压

皮肤黏膜出血 31.6（ 6） 消化 腹痛腹胀 73.7（14）

尿血 21.1（ 4）   系统 皮肤巩膜黄染 73.7（14）

大咯血、
15.8（ 3）

肝脾肿大 47.4（  9）

  脑出血 恶心呕吐 31.6（  6）

神经 头痛头晕 84.2（16） 急性胰腺炎   5.3（  1）

  系统 懒言木讷 57.9（11） 呼吸 胸闷气短 31.6（  6）

肢端麻木 47.4（ 9）   系统 口唇发绀
31.6（  6）

反应迟钝 36.8（ 7）   皮肤呈古铜色

嗜睡昏迷 15.8（ 3） 咳嗽咳痰 31.6（  6）

2.4  不同 AsH3 中毒程度患者在病情高峰期的临

床特征比较（表 2）：重度中毒患者体温、总胆红素

（TBil）、肌酐（Cr）、BUN、LDH 均明显高于轻、中度中

毒者，Hb、脉搏血氧饱和度（SpO2）、胸腹腔积液比

例、心电损害比例、肝脾肿大比例均明显高于轻、中

度中毒者（均 P＜0.05），提示患者器官损害的程度不

同、受损器官数目不同，预后也有一定差异。

2.2  多器官损害的表现

2.2.1  微血管病性溶血：19 例患者 24 h 内出现血红

蛋白（Hb）、RBC 不同程度降低，入院 3 d 达最低，Hb

（83±35） g/L，其中3例患者Hb＜40 g/L，最低24 g/L， 

12 例（63.2%）患者外周血发现少量晚幼红细胞和破

碎红细胞，8例患者外周血破碎红细胞比例≥1%，发

病 1 周后网织红细胞比例上升至最高值，为 25.6%； 

19 例患者 24 h 内 LDH 均出现不同程度升高，最高

达 101.84 μmol·s-1·L-1，5～7 d 溶血控制后逐渐降

至正常；6 例重症患者骨髓细胞学检查均提示增生

性骨髓象，抗人球蛋白试验阴性，尿中可见红细胞碎

片，治疗 5～7 d 后外周血 RBC 逐渐稳定。

2.2.2  PLT 减少并出血：19 例患者入院 3 d PLT 达

最低水平，平均（74±59）×109/L，10 例重症患者明

显降低，其中 3 例患者入院 3 d 内 PLT＜30×109/L，

最低为 14×109/L。合并皮肤黏膜出血 6 例，4 例患

者可见肉眼血尿，其中 1 例因并发颅内出血死亡， 

2 例因大咳血合并弥漫性肺泡出血、呼衰死亡，1 例

咳血患者经气管镜检查可见气管及双侧支气管管

壁广泛充血、出血，管腔内充满血性泡沫状分泌物。 

2 周后死亡的 3 例患者抢救过程中输注血小板后

PLT 达 4.0×109/L 以上，但仍死于出血。其余患者

治疗 5～7 ｄ后 PLT 逐渐稳定。

2.2.3  肾脏损害：19 例患者均有不同程度的肾功

能损害，血肌酐（SCr）最高者达 723 μmol/L，尿素氮

（BUN）为（20.2±15.7）μmol/L，其中 9 例患者出现

急性肾衰竭，呈酱油色尿或血尿，尿量 20～140 mL； 

6 例患者继发高血压；12 例患者出现水肿，B 超检

查显示双肾呈弥漫性损害。

2.2.4  神经系统损害：中度和轻度中毒患者表现为

注：A 为肺间质纤维组织增生，淋巴细胞浸润，毛细血管透明血栓
（绿色箭头↑所示）；B 为肺泡腔见蛋白液体（绿色箭头↑所示）， 

微血管血栓形成（绿色箭头↑所示）；C 为血管扩张充血 
（绿色箭头↑所示）

图 1 1 例咳血死亡急性砷化氢（AsH3）中毒患者肺组织 
局部尸检结果〔苏木素 - 伊红（HE）染色 高倍放大〕
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2.5  临床转归：19 例患者中 3 例于 2 周后死于多

器官衰竭合并大出血。16例患者综合治疗后5～7 d  

RBC 逐渐趋于正常，溶血控制，PLT 逐渐停止下降， 

2 周后 BNP 与心肌酶指标下降、心电图、呼吸功能、

血细胞数量等均逐渐恢复正常；尿砷于 20～60 d 逐

渐恢复正常，肾功能30～60 d后逐渐恢复正常。9例 

轻、中度中毒患者均痊愈出院；10 例重度中毒患者

5 例痊愈出院，1 例既往患有乙型肝炎病史出院时肝

功能损害代偿期，1 例肾功能损害代偿期出院，3 例 

治疗后死亡。1～2 年后随访 14 例患者无复发，死

亡 1 例（患有乙型肝炎肝功能损害患者死于肝硬化

肝癌），1 例失访。

3 讨 论 

  急性 AsH3 中毒发生的中毒性血管内溶血性贫

血、中毒性肾病、甚至中毒性多器官功能障碍综合

征（MODS）等表现可能是以主要器官微血管血栓为

基础，以微血管病性溶血性贫血、PLT 减少、肾脏损

害为突出表现的获得性 TMA 的相关研究鲜见报告。

AsH3 与其他砷化物不同，是生产性废气，空气中浓

度达到 50×10-6/h，吸入 30 min 即可导致死亡［7-8］，

而环境中 AsH3（按 As 计算）时间加权平均容许浓

度（PC-TWA）超过 0.01 mg/m3 8 h 或短时间接触容

许浓度（PC-STEL）超过 0.02 mg/m3 15 min 就可导

致中毒。本研究共选择 21 例患者，其中 8 例是在作

业时群起发病，发病地点均为厂矿区的操作车间内；

另 3 例于含砷金属矿渣和废渣上小便洒水后晕倒发

病，其中 2 例因未及时发现早期死亡。有报道某农

民在住宅院外洒水于废弃锡矿渣后在装载过程中导

致 36 例患者群发性急性 AsH3 中毒事件，因此该病

发病与职业、环境密切相关而极易漏诊误诊［9］。

  TMA 的病理机制是小动脉与微血管内皮细

胞损伤，PLT 减少 , 微血管内血栓形成，其包括的

TTP、HUS 病因各不相同。 特发性 TTP 多与体内存

在抗血管性血友病因子裂解酶 -13（ADAMTS-13）

自身抗体导致 ADAMTS-13 活性降低或缺乏有关 ;

继发性 TTP 系因感染、药物、肿瘤、造血干细胞移

植等因素引起，发病机制复杂，预后差［6，10］。典型的

“五联征”症状者仅占 40%，部分 TTP 患者出现肝脾

肿大、血压升高、呼吸窘迫、急性胰腺炎、浆膜腔积

液、心脏传导阻滞等［2，11］，均符合本组患者情况，可

能与相关器官微血管损伤，血栓形成导致器官组织

缺血缺氧甚至坏死有关。本组患者病因明确是罕见

的急性 AsH3 气体中毒，该病病情进展有时非常迅

速甚至导致死亡。因此在临床工作中不能完全依赖

检测 ADAMTS-13 活性有无变化或进行病理学活检

作出临床诊断后再给予治疗，部分继发性 TTP 并无

ADAMTS-13 活性降低［10，12］，故尽早诊断并早期采

取综合治疗措施更为重要。

  本组患者发病初期即出现急性溶血，RBC 和

PLT 降低，尿量剧减并呈酱油色或血样外观，皮肤

发绀潮红或呈紫黑色逐渐转为古铜色，口唇和耳廓

发绀、球结膜充血等，24 h 内实验室检查可见 RBC、

PLT 急速减少，红细胞碎片增多，尿潜血强阳性，尿

中可见大量红细胞碎片，血 LDH、TBil、BUN 和 Cr

显著升高，重度中毒者可出现多器官功能损害或衰

竭。重症患者因低氧血症甚至 ARDS 需要呼吸机

支持治疗。本组患者临床表现、实验室和肺组织病

理学检查结果均符合急性 AsH3 中毒和获得性 TMA

的临床诊断。据报道，急性 AsH3 中毒患者的病死

率可达 20%～30%［7］，与 TTP 相似。本组 21 例患

者与检索到的其他急性 AsH3 中毒相关文献［9，13］共

同分析，可以认为急性 AsH3 中毒是获得性 TMA 的

重要病因之一。因此临床拟诊 TMA 的患者也应排

除急性 AsH3 中毒。AsH3 引起溶血及 PLT 减少的机

制尚不清楚，本组患者早期外周血可见大量红细胞

碎片和 PLT 减少是微血管病性溶血的有力证据［14］。

造成本组患者微血管病性溶血的原因可能是 AsH3

破坏了红细胞膜的稳定性，同时血中高浓度的 AsH3

刺激血管壁直接损害小动脉与毛细血管［13，15］，使血

管内皮损伤、血管壁发生炎性改变导致病理表现为

表 2 不同急性砷化氢（AsH3）中毒程度患者临床指标比较

中毒程度 例数（例） 综合征 体温 （℃，x±s） Hb （g/L，x±s） PLT （×109/L，x±s） TBil（μmol/L，x±s）
轻、中度中毒   9 三联征为主 37.25±1.25 92.5±28.5 94.3±39.2 108.0±  64.6
重度中毒 10 五联征、多联征 38.70±0.68 a 54.4±29.1a 38.2±18.9 a 302.0±188.2 a

中毒程度
例数
（例）

Cr
（μmol/L，x±s）

BUN
（μmol/L，x±s）

LDH
（μmol·s-1·L-1，x±s）

SpO2 

（x±s）
胸腹腔积液
〔%（例）〕

心脏损害
〔%（例）〕

肝脾肿大
〔%（例）〕

轻、中度中毒   9 186.0±  80.6 11.9±  5.9 26.35±17.79 0.92±0.04 11.1（1） 11.1（1） 22.2（2）
重度中毒 10 408.7±224.0 a 22.7±10.8 a 73.83±23.40 a 0.83±0.07 a 50.0（5）a 50.0（5）a 70.0（7）a

注：Hb 为血红蛋白，PLT 为血小板计数，TBil 为总胆红素，Cr 为肌酐，BUN 为尿素氮，LDH 为乳酸脱氢酶，SpO2 为脉搏血氧饱和度；与轻、
中度中毒者比较，aP＜0.05
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血管内皮增生、血管壁增厚或血管扩张、充血，组织

器官广泛缺血缺氧加重血管内皮损伤［16］。本研究

肺组织病理学结果也显示血管内皮增生，血管扩张

充血，内皮下“透明样”物质沉积，为微血管血栓形

成提供了依据。临床表现为皮肤发绀潮红或紫黑色、

口唇耳廓发绀、球结膜充血和皮下浅表静脉充血扩

张呈“红线”样改变。广泛血管内皮损伤致血小板

被激活，形成数量不等的血小板透明血栓，快速的

PLT 下降而非凝血因子减少是血小板被大量激活和

消耗，形成大量广泛血小板血栓而非纤维蛋白血栓

的临床依据。大量血小板血栓形成后，血管内呈网

状改变或管壁增厚致管腔过于狭窄僵硬，受 AsH3 直

接损伤的红细胞通过时被割裂或挤压而破裂，产生

大量急性血管内溶血。肺组织病理学报告也证实了

有肺泡血管扩张、炎症细胞浸润，血管透明血栓形

成的证据，即 TMA 的临床诊断依据充分。因此急性

AsH3 中毒的多器官损害与 TMA 存在一定关系。

  TMA 是因微血管内血栓形成导致器官和组织

功能受损的一组疾病，其临床表现与病变范围和累

及不同器官造成的功能障碍有关，微血管血栓可发

生于几乎所有器官，导致弥散性缺血缺氧。本组患

者 3 个及以上器官损害 12 例，以多系统损害最多

见，轻度中毒者以“三联征”或“二联征”为主，主要

表现为 HUS 的临床特征；中度中毒以“五联征”为

主，主要表现为溶血性贫血、肾脏损害、PLT 减少、

发热、神经系统异常的 TTP 的临床特点；重度中毒

患者以“多联征”表现为主，主要表现为血液、肾脏、

神经系统、呼吸系统、心血管系统等损害或功能衰

竭，甚至死亡。因此获得性 TMA 的病因复杂而多元

化，不仅可继发于感染、药物、肿瘤、免疫性疾病、干

细胞移植等［2］，中毒导致 TMA 的因素也不可忽视。

AsH3 不同中毒程度导致的“三联征”“五联征”“多

联征”也符合 TTP-HUS 综合征的特点，其不同中毒

程度的转归与预后也各不相同。因此临床上不同

AsH3 中毒程度根据临床综合征可考虑归属于获得

性 TMA 的低、中、高危险组群进行危险度分层，预

后各不相同，以“多联征”的多器官损害为表现的重

度中毒患者，即获得性 TMA 高危险组群预后最差，

病死率最高，多器官损害可作为获得性 TMA 预后不

良的危险因素。
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