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　　目前，我国医疗纠纷案件呈现逐年上升趋势，
几乎涵盖临床所有学科，但涉及急性毒物中毒死亡

的医疗纠纷相对较少，现报道３例因敌敌畏中毒诱
发重症胰腺炎致患者死亡引起的医疗纠纷。

１　案例资料

案例１，女，２６岁。家属诉患者可能服用敌敌
畏发病，急送医院救治。体查：心率５０次／ｍｉｎ，血
压７０／３０ｍｍＨｇ，急诊抽血送本中心进行毒物分
析，检出敌敌畏浓度７６ｍｇ／Ｌ，予补液、洗胃及阿
托品、解磷定等治疗后，病情恢复平稳。初步诊断：

敌敌畏中毒。入院第３天，患者突发腹痛，体查：全
腹压痛，肌卫，反跳痛不明显，行 Ｂ超检查，考虑急
性胆囊炎。予补液、抗炎等治疗，病情无明显缓解，

入院第５天死亡。死亡诊断：敌敌畏中毒；急性胆
囊炎。于死亡当天进行尸体检验，胆囊张力高，充

满墨绿色胆汁，未见结石，胆道通畅；食道、胃底黏

膜轻度糜烂，胃内少量淡褐色液体，未闻及特殊气

味；胰腺肿胀，可见弥漫性坏死、出血。镜下示：胆

囊黏膜完整，组织疏松，可见少量炎细胞浸润；食

道、胃壁黏膜上皮坏死、脱落，黏膜下组织疏松，间

质血管扩张充血；胰腺组织大片坏死，细胞结构模

糊不清，可见大量中性粒细胞及单核细胞浸润。尸

检提取部分心血、胃内容物作毒物分析，心血中检

出敌敌畏０２７ｍｇ／Ｌ，胃液中未检出敌敌畏。病理
诊断：敌敌畏中毒；急性坏死性胰腺炎；急性胆囊

炎。

案例２，男，４３岁。因用敌敌畏对水稻杀虫，７
ｈ后出现头痛、乏力、恶心、呕吐等症状，继之出现
抽搐、神志模糊等症状。体查：呼吸３１次／ｍｉｎ，心
率９５次／ｍｉｎ，血压１３６／８５ｍｍＨｇ。双瞳轻度缩小，
直径２ｍｍ，光敏。呼吸急促，有淡淡芳香味，双肺

散在细湿罗音，左中上腹轻度压痛，无肌卫及反跳

痛，肠鸣音活跃，６～８次／ｍｉｎ。考虑为敌敌畏中
毒，予解毒、洗胃、补液等治疗。上述症状逐渐缓

解，但腹痛症状持续加重，并出现腹胀，腹膜刺激征

阳性，急查血尿淀粉酶增高（血淀粉酶浓度为８９５
Ｕ／Ｌ，尿淀粉酶浓度为２１０４Ｕ／Ｌ）。腹部ＣＴ示：胰
腺肿大，胰腺实质密度不均，胰周及腹腔见少量液

体。诊断为：敌敌畏中毒；急性中毒性胰腺炎。经

治疗无效，于入院第８天死亡，死亡诊断：急性敌敌
畏中毒；急性重症中毒性胰腺炎；多器官功能衰竭。

死后当天进行尸体解剖，胆囊及胆道未见异常，胃

空虚，胃黏膜正常，腹腔及小网膜囊少量淡红色液

体，胰腺体积增大，色暗红，包膜下片状出血，切面

见散在片状出血，其余脏器未见特异病变。镜下见

胰腺小叶结构模糊，胰腺组织大片凝固性坏死并少

量炎细胞浸润，胰周脂肪组织可见少量钙盐沉积。

尸检提取部分心血作毒物分析，未检出敌敌畏。病

理诊断：急性坏死性胰腺炎。

案例３，女，４５岁。服用毒物后发病。体查：体
温３８７℃，呼吸３４次／ｍｉｎ，心率１０２次／ｍｉｎ，血压
１２７／７５ｍｍＨｇ。神志恍惚，口唇发绀，瞳孔极度缩
小，呼吸快而浅，双肺满布细湿罗音，大小便失禁。

考虑为急性毒物中毒，立即予洗胃及输液治疗，促

进毒物排泄。急诊抽血进行毒物分析，检出敌敌

畏，明确为敌敌畏中毒。针对性用阿托品及解磷定

治疗，病情未得到明显缓解，入院次日因呼吸循环

衰竭死亡。尸体检验见胃黏膜糜烂、充血并出血，

镜下黏膜上皮坏死、脱落，黏膜下层充血、水肿，间

质血管扩张、充血并出血。胰腺实质内弥漫性出

血，胰腺表面散在混浊黄白色脂肪钙化灶，镜下胰

腺组织凝固性坏死，坏死灶边缘见中性粒细胞及单

核细胞浸润，间质小血管壁坏死，脂肪组织可见钙

盐沉积。尸检提取部分心血和胃液作毒物检测，心
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血中检出敌敌畏 ３１１ｍｇ／Ｌ，胃液中检出敌敌畏
４７ｍｇ／Ｌ。病理诊断：急性敌敌畏中毒；急性坏死
性胰腺炎；急性胃黏膜糜烂。

２　讨论

敌敌畏属于有机磷类杀虫剂，毒性强，人体致

死血药浓度为４５８０ｍｇ／Ｌ［１］。其中毒途径多，由
于敌敌畏中毒大多数患者具有典型的临床表现，临

床诊断和法医学鉴定均不难。敌敌畏中毒死亡者

早期多因呼吸衰竭死亡，后期死亡的案例多因并发

症所致。敌敌畏中毒的并发症很多，如脑水肿、急

性肺水肿、上消化道出血、喉头水肿、痉挛、中毒性

心肌炎、心律失常、急性胰腺炎等［２，３］。其中敌敌

畏中毒诱发急性胰腺炎的案例相对少见，机制尚不

清楚，可能与下列因素有关：（１）敌敌畏中毒者，体
内有乙酰胆碱的大量堆积，使胆碱能神经过度兴

奋，刺激胰液和胰酶分泌，使胰管及胆管的分泌压

增高；敌敌畏对黏膜有刺激腐蚀作用，引起十二指

肠水肿和Ｏｄｄｉｓ括约肌痉挛，使胰管内压力上升；
（２）敌敌畏直接损伤胰腺血管，使其血流量减少，
导致胰腺缺氧，胰腺组织出血、坏死；（３）患者呼吸
肌麻痹、肺水肿导致全身处于缺氧状态，中毒后消

化液及汗液分泌剧增，大量体液丢失，血容量减少，

出现胰腺微循环障碍；（４）脓毒性休克，导致全身
组织细胞缺血、缺氧，刺激体液物质如：氧自由基、

肿瘤坏死因子、血小板活化因子等大量产生 ［４～６］。

敌敌畏中毒所诱发的急性胰腺炎，由于临床

表现与中毒症状部分重叠，常常导致误诊、漏诊而

引发医疗纠纷，由于此种类型的医疗纠纷往往不构

成医疗事故，故患方多向法院提出申请，进行医疗

过错的司法鉴定。本文３个案例敌敌畏中毒诊断
均明确，尸检均排除其他原因导致的胰腺炎，故考

虑系敌敌畏中毒所诱发。其中案例 １，中毒史明
确，治疗及时，病情明显缓解后出现腹痛，经 Ｂ超
检查，院方诊断为敌敌畏中毒、急性胆囊炎，但院方

未进一步抽血查血尿淀粉酶及腹部 ＣＴ等检查以
进行鉴别诊断，而导致漏诊、漏治。考虑到敌敌畏

中毒症状部分掩盖了胰腺炎症状，且胆囊炎是存在

的，故认定院方存在诊疗不足，对其死亡应付部分

责任；案例２有敌敌畏接触史，在诊疗过程中，院方
诊断为敌敌畏中毒、急性中毒性胰腺炎，与尸体病

理检验所见相吻合，并及时采取了针对性治疗措

施。由于本例系经呼吸道和皮肤侵入，临床表现不

典型，就诊时间过长，导致中毒时间延长，最终因多

器官功能衰竭死亡，故院方不存在诊疗过失，对死

亡不承担责任；案例３，院方经抽血化验明确为敌
敌畏中毒，未作毒物定量分析，入院后病情呈进行

性加重，次日死亡，死后提取心血及胃液仍检出敌

敌畏，且含量较高，说明中毒重，尸检虽然发现胰腺

出血、坏死，但死亡原因主要系敌敌畏中毒，胰腺炎

系其急性期并发症，不能认定与死亡有因果关系，

院方在诊疗上无明显过失，不应承担责任。

在治疗敌敌畏中毒过程中，临床医生应熟悉敌

敌畏中毒的各种并发症，当出现不能用中毒来解释

的临床表现时，应采取各种针对性检查措施以明确

诊断，特别是患者出现腹痛或腹膜炎的体征而临床

上又不能以胃炎、胃穿孔解释，应警惕敌敌畏中毒

诱发胰腺炎的可能，尽早作血清尿淀粉酶和腹部Ｂ
超、ＣＴ等检查明确诊断，预防医疗纠纷的发生。

在法医学实践中，考虑为敌敌畏中毒诱发的急

性胰腺炎死亡案例应尽早做尸体解剖，以免胰腺自

溶对鉴定结论造成影响。
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