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综合防控９年后贵州燃煤型砷中毒患者肝损害情况
分析
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［摘　要］目的：追踪调查贵州雨樟燃煤型砷中毒患者肝损害情况，分析综合防控９年后砷中毒患者肝生化指
标随病情的改变情况。方法：以贵州雨樟燃煤型砷中毒病区为调查点，按《地方性砷中毒诊断标准》（ＷＳ／Ｔ
２１１—２００１）确定 ３６２例砷暴露者，按皮肤损伤程度分为病区非病人组（ｎ＝８１）和砷中毒组（ｎ＝２８１），砷中毒组
再分为轻度砷中毒组（ｎ＝９７）、中度砷中毒组（ｎ＝１００）及重度砷中毒组（ｎ＝８４）；以相邻生活习惯和经济条件与
病区人群相近的６３名非砷暴露者居民为对照组，采用生物化学法检测调查对象清晨空腹血清中血清总蛋白
（ＴＰ）、白蛋白（ＡＬＢ）、前白蛋白（ＰＡ）、胆碱酯酶（ＣＨＥ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、谷氨酰胺转移酶（γＧＴ）、总胆汁酸
（ＴＢＡ）、丙氨酸氨基转移酶（ＡＬＴ）、天门冬氨酸氨基转移酶（ＡＳＴ）水平及Ａ／Ｇ值，并计算其超标率。结果：与对
照组比较，病区非病人组ＡＬＢ含量显著降低（Ｐ＜００５），砷中毒组 ＡＬＢ、ＴＰ含量和 Ａ／Ｇ显著降低（Ｐ＜００５），
ＴＢＡ、ＡＬＰ和γＧＴ含量显著升高（Ｐ＜００５）；与病区非病人组比较，砷中毒组 ＡＬＢ、ＴＰ含量和 Ａ／Ｇ显著降低（Ｐ
＜００５），ＴＢＡ和ＡＬＰ含量显著升高（Ｐ＜００５）；ＰＡ、ＣＨＥ、ＡＳＴ、ＡＬＴ活性在各组间比较，差异均无统计学意义（Ｐ
＞００５）；与对照组相比，病区非病人组及轻、中、重度砷中毒组ＡＬＢ含量显著降低（Ｐ＜００５），轻、中、重度砷中
毒组ＴＰ含量和Ａ／Ｇ显著降低、ＴＢＡ和ＡＬＰ含量显著升高（Ｐ＜００５），γＧＴ在中、重度砷中毒组显著升高（Ｐ＜
００５）；与病区非病人组比较，各砷中毒组ＡＬＢ含量和Ａ／Ｇ显著降低，ＴＢＡ含量显著升高（Ｐ＜００５），中、重度砷
中毒组ＴＰ含量显著降低（Ｐ＜００５），重度砷中毒组ＡＬＰ含量显著升高（Ｐ＜００５）；病区非病人组血清ＴＰ、ＣＨＥ、
ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＡＬＰ和γＧＴ超标率高于对照组，砷中毒患者血清 ＴＰ、ＡＬＢ、Ａ／Ｇ、ＡＬＰ、ＴＢＡ、γＧＴ、ＰＡ和 ＡＳＴ超标率
高于对照组。结论：综合防控９年后，贵州燃煤型砷中毒病区的非砷中毒病人肝功能有所好转，但砷中毒患者
部分指标仍超过临床正常参考范围。
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ＴＢＡ，γＧＴ，ＰＡａｎｄＡＳＴｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｒｓｅｎｉｓｍｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．Ｃｏｎ
ｃｌｕｓｉｏｎ：Ａｆｔｅｒ９ｙｅａｒｓｏｆｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｃｏｎｔｒｏｌ，ｔｈｅｌｉｖｅｒｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆｎｏｎａｒｓｅｎｉｓｍｐａ
ｔｉｅｎｔｓｉｎｃｏａｌｂｕｒｎｉｎｇａｒｓｅｎｉｓｍａｒｅａｓｉｎＧｕｉｚｈｏｕｉｓｉｍｐｒｏｖｅｄ，ｂｕｔｓｏｍｅｉｎｄｅｘｅｓｏｆａｒｓｅｎｉｃｐｏｉｓｏｎｉｎｇ
ｐａｔｉｅｎｔｓａｒｅｓｔｉｌｌｂｅｙｏｎｄｔｈｅｎｏｒｍａｌｒｅｆｅｒｅｎｃｅｒａｎｇｅｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅ．
［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］ｃｏａｌｐｏｌｌｕｔｉｏｎ；ａｒｓｅｎｉｓｍ；ｌｉｖｅｒｌｅｓｉｏｎ；ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｅｓ；ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｃｏｎｔｒｏｌ；
Ｇｕｉｚｈｏｕ

　　燃煤污染型地方性砷中毒（简称燃煤型砷中
毒）是我国特有的一种地方病类型，主要分布于贵

州和陕西两省，病区砷暴露者除有典型的皮肤病症

外，尚普遍存在呼吸系统、消化系统、免疫系统及心

脑血管系统的损害［１－２］。１９９２年，我国将砷中毒正
式纳入地方病管理，砷中毒的防控工作得到了充

分的重视。２００５年在中央补助地方公共卫生专项
资金地方病防治项目的支持下，贵州省落实了以健

康教育为基础、禁采高砷煤和改良炉灶为主的综合

防控措施，燃煤型砷中毒病区总体处于控制状态，

病区人群地砷病防治知识知晓率达到９０％以上，
改良炉灶正确使用率为１００％，病区砷暴露量和新
发病例均显著降低［３－４］。肝脏作为机体主要的毒

物代谢器官，是砷主要的蓄积部位和发挥毒作用的

重要靶器官之一［５］。课题组既往发现贵州雨樟燃

煤型砷中毒病区患者存在不同程度肝损害［６］，为

了解综合防控后该病区砷中毒患者肝损害改变情

况，本研究追踪检测了同病区砷中毒患者血清中

１０项肝生化指标，分析在采取综合防控措施９年
后砷中毒肝损害改变情况，为砷中毒患者肝脏损害

的动态监测和针对性防治提供参考。

１　对象与方法

１１　研究对象、主要仪器及试剂
１１１　研究对象及分组２０１４年以贵州省黔西南
州雨樟为调查点，在健康体检基础上，依据《地方

性砷中毒诊断标准》（ＷＳ／Ｔ２１１—２００１）［７］，经临床
复查确定３６２例砷暴露者，其中男１７６例、女１８６
例，平均（４７９９±８３０）岁；按皮肤损伤程度［７］分

为病区非病人组（ｎ＝８１）和砷中毒组（ｎ＝２８１），砷
中毒组再分为轻度砷中毒组（ｎ＝９７）、中度砷中毒
组（ｎ＝１００）及重度砷中毒组（ｎ＝８４）；同时以相邻
非病区村、生活习惯和经济条件与病区人群相近的
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６３名非砷暴露居民为对照组（男２１例，女４２例），
平均（４５９５±７９１）岁；以上研究对象均排除既往
有职业暴露史、肝损害药物接触史、病毒性肝炎史

及长期接触Ｘ射线史等。本研究通过贵州医科大
学伦理委员会的审核和研究对象的知情同意。

１１２　主要仪器和试剂　仪器为 ＡＵ４００全自动
生化分析仪（日本ＯＬＹＭＰＵＳ公司），主要试剂有血
清总蛋白（ｔｏｔａｌｐｒｏｔｅｉｎ，ＴＰ）、白蛋白（ａｌｂｕｍｉｎ，
ＡＬＢ）、前白蛋白（ｐｒｅａｌｂｕｍｉｎ，ＰＡ）、胆碱酯酶（ｃｈｏ
ｌｉｎｅｓｔｅｒａｓｅ，ＣＨＥ）、碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａ
ｔａｓｅ，ＡＬＰ）、谷氨酰胺转移酶（γｇｌｕｔａｍｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，
γＧＴ）、总胆汁酸（ｔｏｔａｌｂｉｌｉａｒｙａｃｉｄ，ＴＢＡ）、丙氨酸
氨基转移酶（ａｌａｎｉｎｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＬＴ）、天门冬氨
酸氨基转移酶（ａｓｐａｒｔａｔｅｔｒａｎｓａｍｉｎａｓｅ，ＡＳＴ）试剂盒
（南京建成生物工程研究所）。

１２　方法
１．２１　血清肝生化指标含量检测　取研究对象清
晨空腹静脉血２ｍＬ，分离血清，采用双缩脲法检测
ＴＰ、溴甲酚绿比色法检测 ＡＬＢ、免疫透射比浊法检
测ＰＡ、酶循环法检测ＴＢＡ、速率法检测ＣＨＥ、ＡＬＰ、
γＧＴ、ＡＬＴ、ＡＳＴ，按照说明书进行操作。
１２２　超标率判断标准　依据《临床常用生化检
验标准》（ＷＳ／Ｔ４０４－２０１２）［８］参考范围：ＴＰ６５～

８５ｇ／Ｌ，ＡＬＢ４０～５５ｇ／Ｌ，Ａ／Ｇ１２～２４，ＣＨＥ５～
１２Ｕ／ｍＬ，ＰＡ２００～４００ｍｇ／Ｌ，ＴＢＡ０～２０μｍｏｌ／Ｌ，
ＡＬＰ４０～１２５Ｕ／Ｌ，γＧＴ１０～６０Ｕ／Ｌ，ＡＳＴ１５～
４０Ｕ／Ｌ及ＡＬＴ９～５０Ｕ／Ｌ，以前述标准判断超标率。
１３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１７０统计软件对实验数据进行分
析，肝生化指标为正态分布的计量资料采用均数±
标准差（ｘ±ｓ）表示，肝生化指标超标率为计数资料
采用百分率（％）表示；多组间比较采用单因素方
差分析，两两比较采用 ＬＳＤ和 Ｄｕｎｎｅｔｔｔ检验。检
验水准α＝００５。

２　结果

２１　血清肝生化指标
与对照组比较，病区非病人组 ＡＬＢ含量显著

降低（Ｐ＜００５），砷中毒组ＡＬＢ、ＴＰ含量和Ａ／Ｇ均
显著降低（Ｐ＜００５），ＴＢＡ、ＡＬＰ和 γＧＴ含量显著
升高（Ｐ＜００５）；与病区非病人组比较，砷中毒组
ＡＬＢ、ＴＰ含量和Ａ／Ｇ显著降低（Ｐ＜００５），ＴＢＡ和
ＡＬＰ含量显著升高（Ｐ＜００５）；ＰＡ、ＣＨＥ、ＡＳＴ、ＡＬＴ
活性在各组间比较，差异均无统计学意义（Ｐ＞
００５）。见图１。

（１）与对照组比较，Ｐ＜００５；（２）与病区非病人比较，Ｐ＜００５

图１　各组１０项血清肝生化指标检测结果
Ｆｉｇ．１　Ｔｈｅｒｅｓｕｌｔｓｏｆ１０ｓｅｒｕｍｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｅｓｏｆｌｉｖｅｒ
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２２　血清肝生化指标与砷中毒病情
与对照组比较，病区非病人组、轻、中、重度砷

中毒组ＡＬＢ含量显著降低（Ｐ＜００５），轻、中、重
度砷中毒组ＴＰ含量和 Ａ／Ｇ显著降低（Ｐ＜００５），
ＴＢＡ和ＡＬＰ含量显著升高（Ｐ＜００５），γＧＴ在中、
重度砷中毒组显著升高（Ｐ＜００５）；与病区非病人
组比较，各砷中毒组ＡＬＢ含量和Ａ／Ｇ显著降低（Ｐ

＜００５），ＴＢＡ含量显著升高，中、重度砷中毒组ＴＰ
含量显著降低（Ｐ＜００５），重度砷中毒组ＡＬＰ含量
显著升高（Ｐ＜００５）；与轻度砷中毒组比较，重度
砷中毒组 ＡＬＢ、ＴＰ含量和 Ａ／Ｇ均显著降低（Ｐ＜
００５），中、重度砷中毒组 ＴＢＡ含量显著升高（Ｐ＜
００５），见图２。

（１）与对照组比较，Ｐ＜００５；（２）与病区非病人组比较，Ｐ＜００５；（３）与轻度砷中毒组比较，Ｐ＜００５

图２　各组肝生化指标与砷中毒病情
Ｆｉｇ．２　Ｌｉｖｅｒｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｅｓａｎｄａｒｓｅｎｉｃｐｏｉｓｏｎｉｎｇｃｏｎｄｉｔｉｏｎ

２３　血清肝生化指标超标率
结果显示，病区非病人组血清 ＴＰ、ＣＨＥ、ＡＳＴ、

ＡＬＴ、ＡＬＰ和γＧＴ超标率高于对照组，砷中毒患者
血清 ＴＰ、ＡＬＢ、Ａ／Ｇ、ＡＬＰ、ＴＢＡ、γＧＴ、ＰＡ和 ＡＳＴ
超标率高于对照组。见表１。

３　讨论

慢性砷中毒是涉及全身多器官、多系统损害的

复杂性全身性疾病。国内外研究显示长期砷暴露

会对机体肝脏产生不良影响，包括血清生化和酶学

指标异常改变，此外病理检查可见肝细胞及细胞器

的肿胀，肝细胞点状坏死或灶状坏死，汇管区炎性

表１　各组血清肝生化指标超标率
Ｔａｂ．１　Ｔｈｅｅｘｃｅｅｄｉｎｇｓｔａｎｄａｒｄｒａｔｅｏｆｓｅｒｕｍ
ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｉｎｄｅｘｏｆｓｔｕｄｙｏｂｊｅｃｔｌｉｖｅｒ

指标

超标率 （ｎ，％）
对照组

（ｎ＝６３）
病区非病人组

（ｎ＝８１）
砷中毒组

（ｎ＝２８１）
ＴＰ ０（０００） ２（２４７） ４（１４２）
ＡＬＢ １（１５８） ０（０００） ２０（７１１）
Ａ／Ｇ ２（３１７） １（１２３） １７（６０５）
ＰＡ ０（０００） ０（０００） １（０３５）
ＣＨＥ ０（０００） １（１２３） ０（０００）
ＡＳＴ １（１５８） ６（７４１） ２７（９６１）
ＡＬＴ ２（３１７） ４（４９４） ９（３２０）
ＡＬＰ ３（４７６） ５（６１７） ２８（９９６）
ＴＢＡ ２（３１７） ３（３７０） １７（６０５）
γＧＴ １（１５８） ５（６１７） ２３（８１８）
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细胞浸润，并有可能发展为器质性损伤［９－１１］，而现

行的地方性砷中毒临床诊断和分度标准主要以皮

肤病变为依据，且缺少地方性砷中毒肝损害较为特

异敏感的诊断标志物和公认的诊断标准，使得砷中

毒肝损害未得到高度重视。血清肝功能检查作为

临床上反映肝脏损害的辅助检查项目，对多种肝脏

疾病具有重要的临床意义，目前越来越多的血清肝

生化指标被发现可以不同程度反映地方性砷中毒

肝损害程度。

肝脏是多种蛋白和酶合成的重要场所，所以肝

损害可引起蛋白浓度和酶活性改变，因此，临床上

常通过检测血清中肝生化指标的变化来间接反映

肝脏的机能状态。研究表明 ＡＬＢ由肝细胞合成，
通过肝静脉进入循环，当肝细胞变性坏死可导致

ＡＬＢ合成明显降低［１２］。ＴＢＡ是胆固醇在肝脏分解
代谢的重要产物，能同时反应肝脏摄取、合成及分

泌功能，在判断肝细胞损害中有较高的灵敏度［１３］。

ＡＬＰ和γＧＴ均由肝细胞合成而分泌入血，通常作
为胆汁标记酶应用于临床［１４］。ＡＳＴ和ＡＬＴ在肝脏
中含量丰富，肝细胞损害引起细胞膜通透性增加

时，血清中含量升高，为临床上应用广泛的反映肝

细胞损伤的生化指标［１５］。课题组前期调研发现，

病区非病人（长期生活在砷中毒病区，但无特征性

皮肤损害，尚达不到地方性砷中毒诊断标准者）多

项终点效应指标出现异常改变［１６］。本研究发现，

病区非病人除ＡＬＢ外其余指标与对照人群相比差
异均无统计学意义；进一步分析其肝生化指标超标

率，发现ＴＰ、ＡＳＴ、ＡＬＴ、ＡＬＰ和γＧＴ超标率高于对
照组，其中 ＡＳＴ、ＡＬＰ和 γＧＴ超标率相对较高，分
别为７４１％、６１７％、６１７％，说明病区非病人中
人群肝生化指标超过临床正常参考范围，提示在该

病区无皮肤损害人群中存在肝功能异常，应重视砷

致肝损害的早期危害，加强此部分人群的健康监

护。血清ＡＬＢ、ＴＰ、Ａ／Ｇ及ＴＢＡ、ＡＬＰ、γＧＴ是反应
砷致肝脏合成功能障碍和肝细胞损害较敏感的指

标，人群研究结果表明其在砷中毒患者中均有不同

程度的异常改变［１７－１９］。课题组前期调研发现，燃

煤型砷中毒患者血清ＴＰ、ＡＬＢ显著低于对照人群，
ＴＢＡ和 γＧＴ在中度及重度组明显升高［６，１８］。本

次研究发现上述６项指标与对照人群相比差异仍
存在统计学意义，轻、中、重度砷中毒组ＴＰ、ＡＬＢ含
量和Ａ／Ｇ显著降低，ＴＢＡ和ＡＬＰ含量显著升高，γ
ＧＴ在中、重度砷中毒组显著升高，进一步分析砷中
毒患者肝生化指标超标率发现 ＡＬＢ、Ａ／Ｇ、ＡＬＰ、

ＡＳＴ、ＴＢＡ和 γＧＴ在砷中毒患者中超标率高于对
照组，分别为 ７１１％、６０５％、９９６％、９６１％、
６０５％、８１８％，提示病区砷中毒人群中仍有部分
患者存在肝损害，加强对此部分患者肝功能的动态

监测，并对其采取针对性防治措施，对延缓或减轻

其病情有一定临床价值。另外，ＴＢＡ、ＡＬＰ、γＧＴ不
仅随病情加重逐渐升高，且超标率在对照组、病区

非病人组和砷中毒组呈逐渐升高趋势，提示此３个
指标在砷致肝损害的辅助诊断中有积极意义。

综上，贵州省燃煤型砷中毒病区综合防控后，

病区非病人肝功能有所好转，但砷中毒患者部分指

标仍超过临床正常参考范围，提示以皮肤损害为诊

断依据的燃煤型砷中毒患者，其肝脏等其他脏器损

害对健康的影响不容忽视。加强病区砷中毒人群

的全面健康动态监测并施以针对性治疗，对防止多

器官慢性损害或减轻病情有重要意义。
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