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毒蛇咬伤致多脏器损伤作用及机制研究进展*
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摘要 ：  毒蛇咬伤是临床常见急重症，严重危害人类生命安全。蛇毒毒液螯入后会导致神经损伤、凝血

障碍等致死性的全身性损伤，咬伤部位溃疡、肌坏死等致残性的局部损伤，以及多脏器组织损伤。近年来，

毒蛇咬伤后血液毒性、神经毒性、细胞毒性被广泛研究，但对实体脏器的损伤研究较为缺乏，而蛇伤后多脏

器损伤是其高致死率的重要原因。因此，该文对毒蛇咬伤后，合并致心脏、肝脏、肾脏、肺脏、脾脏、脑等

实体脏器的功能性或器质性损伤作用及机制进行综述，旨在为蛇伤临床精准诊治提供参考与借鉴。
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Abstract:  Snakebite envenomation is a common and critical clinical emergency, posing a severe threat to 

human life. The venom injected during a snakebite can lead to systemic damage, including fatal consequences such 

as neurological impairment and coagulation disorders. Additionally, local injuries such as ulcers and muscle necrosis 

at the bite site, as well as damage to multiple solid organs, further contribute to the severity of envenomation. While 

recent research has extensively explored the hematotoxic, neurotoxic, and cytotoxic effects of snakebite, there is a 

relative lack of studies focusing on the damage to solid organs. Understanding the mechanisms and effects of multi-

organ damage is crucial, as it is a significant contributor to the high mortality associated with snakebite 

envenomation. This review specifically highlights the functional and structural damage to vital organs, including the 

heart, liver, kidneys, lungs, spleen, and brain, following snakebite envenomation. The aim is to provide valuable 

insights for precise clinical diagnosis and treatment of snakebite victims.
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毒蛇咬伤是热带与亚热带地区常见危重症，其

病情变化快，症状多样，致死致残率高，严重威胁患

者生命安全。蛇毒成分复杂，人们对其毒性机制和

毒代动力学等关键问题认知仍然有限。在既往的

研究中，学者重点关注蛇毒的血液毒性、神经毒性、

细胞毒性的病理作用及其机制，以期指导毒蛇咬伤

的临床治疗。然而，毒蛇咬伤后引起广泛的实体脏

器损伤甚至衰竭是其高致死率的主要原因。但当

前蛇伤致多脏器损伤作用与机制研究有限，使人们

对蛇咬伤后可能发生的持续数月或数年的脏器或

综述
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系统性的后遗症或迟发性病症缺乏科学阐释，这严

重制约了毒蛇咬伤的临床疗效，预后不理想，仍然

有较多的蛇伤患者因病致贫或因病致残。基于此，

本文总结了当前毒蛇咬伤引起的心脏、肝脏、肾脏、

肺脏、脾脏、脑等实体脏器的功能性或器质性损伤

作用及机制，旨在为毒蛇咬伤的临床精准诊治提供

参考与借鉴。

1 蛇毒成分及蛇伤临床表现

蛇毒是一种高度复杂的混合物，含有丰富的蛋

白质和多肽，具有多种生物活性。蛇毒成分主要分

为蛋白质、多肽及非蛋白质成分。其中蛋白质及肽

类主要包括酶类和非酶类；非蛋白成分包括碳水化

合物、脂质、金属离子、核苷酸和胺等[1]。蛇毒主要

有毒成分及其毒性作用见表 1。

蛇毒的种类有血液循环毒素、神经毒素和细胞

毒素等，它们可以分别作用或同时作用于多个组织

和器官。血液循环毒素的病理作用主要是蛇毒蛋白

酶直接或间接作用于血管壁，破坏血管壁的有关结

构，直接损害毛细血管内皮细胞，抑制血小板聚集，

而导致出血。神经毒素主要分神经突触前神经毒素

和突触后神经毒素两类。突触前神经毒素是作用于

神经-肌肉接头处的突触前膜，抑制乙酰胆碱释放，

从而阻断兴奋传导。突触后神经毒素与运动终板胆

碱能受体竞争结合，抑制乙酰胆碱发挥去极化作用，

导致神经传导障碍。蛇毒中的细胞毒素可与存在于

细胞质膜上的脂蛋白相互作用，导致细胞萎缩[6]。

毒蛇咬伤后，患者的临床表现多样。有报道认

为，毒蛇咬伤的死亡机制主要与呼吸肌麻痹有关，引

起窒息和缺氧缺血性脑病、过敏性休克、失血性休

克、心肌病、急性肾小管坏死等。患者也会出现心动

过速、瘀点、意识模糊、呕吐、弥散性血管内凝血、急

性肾衰竭、休克和骨筋膜室综合征等症状。通常，实

验室检查结果显示纤维蛋白水平降低、贫血（血管内

溶血）、血小板减少及尿素、肌酐和凝血酶原时间/部

分升高[2]。另外，蛇毒中磷脂酶 A2 所致的神经毒性

作用，可能导致患者视力障碍（上睑下垂和复视）、吞

咽困难、出汗、周围神经麻痹、反射减弱，严重时甚至

引发呼吸抑制和瘫痪[3]。针对毒蛇咬伤，应立即进行

规范化处置，在基础全身治疗下，选择最佳创面的保

护性切开引流，及时使用抗蛇毒血清并积极处置全

身炎症反应，尽早地消除肿胀，恢复远端供血[4]。毒

蛇咬伤引起显著的全身性、局部组织及多脏器损伤

效 应 ，及 时 有 效 地 治 疗 仍 是 一 个 富 有 挑 战 的 临 床

课题。

2 毒蛇咬伤致多脏器损伤作用及机制

2.1　毒蛇咬伤心脏毒性

毒蛇咬伤后对心脏的影响有心肌损伤（基于心

肌缺血改变后 48 h 内肌钙蛋白 I 升高，ST 升高、ST 压

低或 T 波反转）、休克（需要使用血管升压药物的低

血压）、心室节律障碍（室性心动过速、室颤、点扭）和

心脏骤停[5]。蛇咬伤中毒后短暂性低血压和心血管

表 1　蛇毒主要有毒成分及其毒性作用 

主要有毒成分

蛇毒金属蛋白酶

磷脂酶 A2

磷酸二酯酶

5′核苷酸酶

碱性磷酸酶

透明质酸酶

L-氨基氧化酶

蛋白酶

三指毒素

C 型凝集素样蛋白

肌毒素

缓激肽

毒性作用

致水肿、促凝、抗凝以及抑制血小板聚集、局部组织损伤、炎症和坏死

破坏细胞引起水肿、脂溶解或肌溶解

降解核酸引起低血压、休克

消化糖基导致凝血延迟

水解磷酸酯非特异性通过腺苷产生多重毒性

扩散因子导致消化、坏死和血管渗漏

脱氨导致细胞损伤、凋亡

水解各种蛋白质[2]

通过受体与心肌细胞膜结合，干扰离子通道、膜稳定性和形成孔的功能，可导致心脏骤停、心肌梗死和心肌细胞损伤

引起细胞骨架损伤、诱导凋亡途径[3]

对骨骼肌有特定作用，影响肌膜的完整性，导致出血和坏死[4]

通过抑制血管紧张素转换酶和增加内源性缓激肽降低血压[5]
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衰竭的机制已被证实涉及血管介质（例如一氧化氮

和前列环素）和自主神经适应[6]。此外，蛇毒凝血酶

原激活剂诱导大鼠心血管衰竭，提示凝血酶原激活

剂 样 毒 素 可 能 是 蛇 毒 诱 导 的 心 血 管 快 速 崩 溃 的

原因[7]。

心 脏 组 织 病 理 学 检 查 表 明 ，泰 国 红 口 蝮（C. 

rhodostoma）毒液中毒后引起心肌纤维广泛肥大和线

粒体肿胀。心脏组织中的这些形态变化可归因于毒

液 中 细 胞 毒 性 成 分 的 存 在[8]。 斯 里 兰 卡 矛 头 蝮

（Bothrops lanceolatus）的毒液会损害线粒体氧化磷酸

化能力并增加线粒体膜通透性。线粒体损伤相关的

分子模式，如线粒体功能障碍可能会改变心肌功能

并参与先天免疫应答，这可能与毒液螯入患者发生

的 心 脏 毒 性 有 关 。 蛇 细 胞 毒 素 ，也 称 为 心 脏 毒 素

（Cytotoxic, CTX），分子动力学研究解释了 CTX 与线

粒体膜相互作用，CTX 改变了线粒体膜结构从而提

高 ATP 合成酶活性或破坏线粒体功能的分子机制。

CTX 不仅涉及细胞溶解作用，还涉及细胞内信号介

导的细胞死亡途径，其诱导的凋亡途径可以通过死

亡受体介导的外在途径和线粒体介导的内在途径，

以及溶酶体介导的坏死途径进行[9]。CTX 还能通过

与线粒体内膜中的阴离子磷脂相互作用定位到线粒

体，导致线粒体网络碎片化、线粒体密度降低、基底

线粒体氧化磷酸化减少和氧化应激[10]。一些细胞毒

素还会使神经元和心肌膜去极化，导致患者心力衰

竭。另外，心肌细胞内 Ca2+超载也是细胞毒素病理

作用的重要机制之一[11]。所有毒蛇科的毒液中均检

测到磷脂酶 A2，它具有心脏毒性，可与其他蛇毒成分

如利钠肽、缓动肽、血管内皮生长因子、蛇毒金属蛋

白酶和蛇毒丝氨酸蛋白酶一起诱发低血压[5]。

毒蛇毒液螯入引发心肌梗死的病理生理学机制

尚不清楚，目前，学者们普遍认为低血容量和过敏性

休克等蛇伤引发心肌梗死的重要机制。毒液的促凝

血因子引起冠状动脉血栓形成，直接损伤心肌细胞

的同时，毒液诱发的溶血使血液携氧能力降低，再加

上毒液的内皮素和沙法毒素引起的冠状血管收缩，

最 终 导 致 心 肌 炎 ，以 及 心 肌 出 血 和 微 血 管 凝 血 酶

沉积[12]。

毒蛇咬伤后，心脏发生的损伤主要是器质性损

伤，损伤特点主要是造成血管微循环的障碍和由细

胞毒性引起的心脏毒性。细胞毒素通过影响细胞膜

结构和膜结合蛋白，以及激活细胞凋亡和坏死等途

径来介导蛇毒心脏毒性发生。所以，毒蛇咬伤患者

应及时监测心脏损伤或其并发症，根据症状、监测的

生命体征异常和心电图变化判断是否涉及心脏损

伤，作为临床及时有效治疗的重要参考。

2.2　毒蛇咬伤脑损伤

蛇咬伤后出现脑血管并发症并不常见但往往致

命。有文献报道了蛇伤出血和血栓并发症[13]。毒液

具有不同浓度的酶，包括蛋白酶、磷脂酶 A2、透明质

酸酶和精氨酸酯水解酶等。巴西珊瑚蛇（Brazilian 

Micrurus）毒中的磷脂酶 A2 在大鼠原代海马细胞培养

中显示出神经毒性，当细胞暴露于最高浓度的磷脂

酶 A2 时，观察到大量细胞碎片和膜碎裂等坏死迹

象[14]。还有研究证明磷脂酶 A2 能够穿透脊髓运动神

经元和小脑颗粒神经元，并选择性地与线粒体结合，

由于这种相互作用导致线粒体损伤[15]。另外，由于

蛇毒金属蛋白酶、凝血酶和蛋白水解酶毒性等血液

毒性酶，导致血管内皮损伤和凝血障碍，毒蛇中毒后

经常发生脑出血、缺血性脑卒中、脑梗死和继发性炎

症，如果不进行适当的治疗，这些化合物会导致严重

的不可逆脑水肿和死亡[16]。

脑梗死或缺血性脑卒中是毒蛇中毒后最常见的

中枢神经系统并发症，原因是血小板聚集异常。据

报道，蝰蛇科（Viperidae）蛇毒的有毒成分可引起内

皮损伤和血管通透性增加，导致出血性脑卒中。在

毒蛇毒液的蛋白质中，蛇 C 型凝集素样蛋白被认为

是通过激活血小板导致缺血性脑卒中的原因，另外

蛇毒丝氨酸蛋白酶中的促凝蛋白酶也参与了影响血

液凝固的过程[17]。

毒蛇咬伤出现的脑损伤主要是器质性损伤，损

伤机制主要是蛇毒毒液中的多种成分引发细胞坏死

和线粒体损伤、血管内皮损伤和凝血障碍，最后导致

脑出血、缺血性脑卒中、脑梗死、脑水肿等。

2.3　毒蛇咬伤肝脏毒性

有研究表明，在被毒液螫入的肝脏中检测到肝

细胞空泡和淋巴细胞，以及明显的 Kupffer 细胞和中

央静脉充血，还检测到核固缩和嗜酸性细胞质，这表

明毒素对肝组织存在炎症作用[18]。此外，在被毒液

螫入的肝脏病理切片上观察到有淀粉样变性，但具

体的机制尚不清楚。肝毒性作用包括胆红素升高和

血清丙氨酸、氨基转移酶、天冬氨酸氨基转移酶、γ-
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谷氨酰转移酶和碱性磷酸酶升高。蛇毒诱导肝毒性

的机制与肝脏细胞凋亡有关，脂质过氧化和一氧化

氮生成增加表明了这一点。蛇毒 L-氨基酸氧化酶

是 重 要 的 细 胞 毒 性 物 质 ，促 进 细 胞 释 放 活 性 氧

（reactive oxygen species, ROS），ROS 水平急剧增加会

对细胞结构造成严重损害[19]。

毒液通过直接作用或免疫（超敏反应）引起天冬

氨酸氨基转移酶和丙氨酸转氨酶水平的显著增加，

这些是肝毒性的替代标志物，这阐明了毒素对肝细

胞的细胞质和线粒体膜的致死作用[20]。在孟加拉眼

镜蛇（Naja naja karachiensis）毒液中丰富的磷脂酶负

责膜性磷脂的分解，导致细胞损伤和炎症。磷脂酶

A2 引起 Na-K-ATP 酶活性的下调，并导致钠离子和水

分子更多地流入细胞，随后，质膜脂质双层紊乱，最

终引发肝细胞死亡[21]。此外，还发现磷脂酶 A2 可引

起患者抗凝，所有药理作用都是由于磷脂水解或磷

脂与其他凝血因子结合机制，或两者兼而有之[22]。

磷脂酶 A2 引起的抗凝反应引起特异质肝损伤，可能

会进一步加重肝损伤[23]。

肝脏是外来毒物进入机体后进行氧化、还原、分

解和生物转化的重要器官，中毒时毒素易引起肝细

胞的毒害和实质性损伤，多为不可逆的损伤，并且毒

素还可引起抗凝反应，进而加重肝损伤，因此，早期

观察肝功能指标变化对毒蛇咬伤诊疗的具有重要

意义。

2.4　毒蛇咬伤肾脏毒性

目前，毒蛇咬伤介导的肾脏毒性已被普遍研究。

蛇毒毒液进入人体后通过引起血清尿素和肌酐水平

升高而导致严重的肾脏损害[24]。不同毒液成分会造

成肾小球基底膜部位发生蛋白水解破坏、肾微血管

形成微血栓、毒液成分（如磷脂酶 A2）对肾小管细胞

的直接细胞毒性作用，以及肾小管中肌红蛋白蓄积

伴横纹肌溶解等[25]。低纤维蛋白原血症患者的趋化

因子和细胞因子的相互作用直接受到纤维蛋白原水

平 的 影 响 ，纤 维 蛋 白 原 将 巴 西 矛 头 蝮（Bothrop 

marajoensis）毒液诱导的炎症反应和凝血联系起来，

毒液中各种蛋白水解酶通过自由基的产生和趋化因

子、细胞因子前列腺素等介质的激活和释放来诱导

肾脏结构的破坏[26]。研究还发现，另一种巴西矛头

蝮（Bothrop leucurus）毒液的主要成分 L-氨基酸氧化

酶以浓度依赖性方式在肾小管上皮细胞系犬肾细胞

（madin-darbey canine kidney, MDCK）和人肾皮质近曲

小管上皮细胞中诱导细胞凋亡和坏死；MDCK 细胞

凋亡诱导伴随着内质网 Ca2+释放、ROS 生成和线粒体

功能障碍，以及 Bax 蛋白水平表达增强，诱导细胞凋

亡 Caspase-3 和 Caspase-7 激活，认为 L-氨基酸氧化

酶是巴西矛头蝮（Bothrop leucurus）毒液导致其肾毒

性 的 原 因[27]。 另 有 研 究 显 示 ，泰 国 圆 斑 蝰（Daboia 

siamensis）毒液中磷脂酶 A2 和金属蛋白酶组分是该

毒液急性肾损伤相关的两个主要成分[28]。

毒蛇咬伤后肾脏毒液螯入引起的氧化应激在相

应的继发性或长期并发症的发展中起关键作用。此

外，现有研究显示毒液诱导的细胞凋亡与细胞坏死

是 其 肾 脏 毒 性 的 主 要 机 制[29]。 在 三 色 矛 头 蝮

（Bothrops asper）毒液中观察到炎症分子（如趋化因

子和细胞因子）循环水平增加[30]。响应毒液螯入的

免疫机制可能在局部和全身并发症中起重要作用，

例如急性肾损伤（acute kidney injury, AKI）。蛇毒毒

液导致 AKI 的发病机制研究较少，有出血、炎症过

程、肾小管中纤维蛋白沉积、免疫复合物形成和毒液

的直接作用等。毒蛇咬伤后，肾血管内皮细胞因直

接接触毒素在受伤的肾脏中引发早期炎症反应，暴

露于毒液的肾细胞作为响应产生介质，如趋化因子

和细胞因子，刺激炎症细胞向肾脏的迁移。凝血酶

和纤维蛋白可能作为炎症的重要调节因子，其功能

失调导致了血栓炎症的发生，这可能是引起 AKI 的

作 用 机 制[31]。 另 外 ，可 溶 性 免 疫 分 子 与 矛 头 蝮

（Bothrops atrox）毒液螯入后的 AKI 的发展相关，免疫

分子可以作为 AKI 的潜在预测生物标志物，并证明

炎症过程参与这种并发症的发病机制[32]。

总之，毒液成分对肾小管细胞的直接细胞毒性

作用，诱导细胞炎症因子、免疫因子及 ROS 释放，以

及细胞凋亡等导致了其肾毒性的产生。同时，尿液

中各种蛋白质增加导致肾小管堵塞坏死，从而导致

细胞损伤，直接损伤肾血管内皮细胞，加速对肾脏的

损害，导致的肾脏器质性损伤。

2.5　毒蛇咬伤肺脏毒性

毒蛇咬伤后能显著诱发呼吸障碍，也偶发肺出

血、肺水肿等肺部实质损伤[33]。这些症状是被咬伤

患者死亡的主要原因，提示蛇毒中毒引起较为严重

的急性肺组织损伤。SARTIM 等[34]通过动物实验观

察响尾蛇毒素发小鼠急性呼吸衰竭，早期特征为类
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花生酸（包括前列腺素 E2）的存在增加，这是肺部血

管通透性增加的原因，晚期特征为中性粒细胞浸润、

促炎细胞因子/趋化因子的释放，以及以肺泡间隔增

厚 和 支 气 管 收 缩 为 特 征 的 形 态 学 改 变 。

FIGUEIREDO 等[35] 评 估 了 南 美 响 尾 蛇（Crotalus 

durissus cascavella）毒液对小鼠不用时间肺损伤病理

学变化，结果显示 3 h 后观察到间质和肺泡肿胀、坏

死、间隔丢失，随后肺泡扩张，肺部炎症浸润肺实质

中，引起弥漫性、异质性和急性炎症损伤。在接种后

的最初几个小时内白细胞介素-6（Interleukin-6, IL-

6）和肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor, TNF）增加，

随后白细胞介素-10（Interleukin-10, IL-10）和白细胞

介素-4（Interleukin-4, IL-4）增加，表明辅助型 T 细胞

2（T helper 2 cell , Th2）开始介导免疫反应调节，组织

病理学分析显示小鼠出现急性肺部病变、多形核白

细胞浸润、肺泡内水肿、充血、出血等显著形态学改

变。这些研究结果提示毒蛇咬伤后早期及时肺部损

伤识别和治疗对于防止肺损伤进展和提高疗效至关

重要。

当前，毒蛇毒液诱发肺损伤的病理生理致病机

制尚不完全清楚。有研究观察到由毒液引起的全身

炎症反应，与侵袭性急性肺损伤相关，其特征是支气

管周围炎症浸润和血管通透性改变伴有斑片状出血

病灶[36]。对毒素诱导的急性抗原刺激，会发生辅助

型 T 细胞 1（T helper 1 cell , Th1）、Th2 或辅助型 T 细

胞 17（T helper 17 cell, Th17）的免疫应答调节。蛇伤

后可诱导 IL-6、TNF 和白细胞介素-1β（Interleukin-

1β, IL-1β）水平升高，并可能导致发热、嗜睡、血管

舒张及水肿、T 细胞和 B 细胞活化及白细胞募集引起

的多种其他症状[37]。呼吸系统损伤也可归因于毒

液，其原因可能是金属蛋白酶引起的出血或磷脂酶

A2 的作用可导致肺部炎症[38]。毒蛇咬伤引起的肺水

肿主要是由于急性肾损伤的影响，考虑到大量毒液

导致的肾衰竭，肺水肿的发生率可能被严重低估。

咬伤可能导致继发于心脏毒性的心源性肺水肿，但

确切的毒液特征和作用机制尚未确定[39]。巴西矛头

蝮（Bothrops jararacussu）毒液具有促凝血和抗凝血特

性，因为消耗性凝血功能障碍、血小板功能障碍和蝮

蛇毒液中出血性失血素（金属蛋白酶）的直接作用和

共同作用导致肺出血[40]。

毒蛇咬伤导致的肺部损伤种类较多，前期多为

功能性损害，而后期主要为器质性损伤，包括呼吸系

统损伤，肺水肿、肺出血。因为毒素的全身作用会引

发炎症反应，并增强几种免疫介质的产生，从而激活

白细胞的募集、增殖和分化。因此，出现呼吸改变的

毒蛇咬伤受害者需要加强肺部监测。

2.6　毒蛇咬伤脾脏毒性

脾脏作为人体最大的免疫器官，也是一个较为

脆弱的器官，包含许多血管，极易受到外来物的损

害。蛇毒液毒素如金属蛋白酶、丝氨酸蛋白酶和磷

脂酶 A2 可能影响了血管通透性，导致出血过多，脾脏

压力增加，导致脾破裂。另外，蛇咬伤的表现之一是

凝血功能衰竭，最常见的表现是去纤维化，随后可能

出现出血和器官血肿。毒液中除了直接影响凝血的

成分外，还存在出血和其他一些破坏性酶，它们破坏

血管内皮和内皮下组织，以及凝血状态和血管系统

的完整性。从而导致蛇咬伤后发生非外伤性脾破裂

和出血[41]。

研究表明印度环蛇（Bungarus caeruleus）蛇毒可

活化腹膜巨噬细胞，促进一氧化氮、ROS 和 TNF-α，

干扰素-γ（Interferon-γ, IFN-γ）等细胞因子的产生和

释放[42]。黎巴嫩山蝰（Montivipera bornmuelleri）毒液

能够上调小鼠脾脏中的 TNF-α，IFN-γ，IL-1β和白

细 胞 介 素 -17（Interleukin-17, IL-17）等 促 炎 因 子 水

平，并有减少抗炎因子 IL-4 和 IL-10 的趋势，进而参

与免疫与炎症反应的调节[43]。此外，委内瑞拉响尾

蛇（Crotalus durissus cumanensis）粗 毒 液 增 加 了 脾 脏

和淋巴结的基底增殖，对 T 细胞群和 B 细胞群具有刺

激作用，而其纯化的毒素在有丝裂原存在下略微降

低了增殖反应，说明不同的毒素可以调节淋巴细胞

的功能激活，使其达到抑制或刺激状态[44]。

蛇咬伤导致的脾脏损伤较少出现，主要是由于

毒液中的金属蛋白酶、磷脂酶 A2 等引发凝血功能障

碍，导致出血过多，最终发生脾破裂，一些毒素还干

扰炎症和免疫调节。因此，脾脏损伤包括功能性和

器质性损伤。

3 结语及展望

毒蛇咬伤已造成全世界数万人死亡和众多身体

残疾。毒蛇咬伤往往不是孤立事件，能显著诱发多

脏器的损伤。现有研究显示，毒蛇咬伤对心脏、肝

脏、肾脏、肺、脾、脑等实体脏器的损伤以器质性损伤
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为主，且多是不可逆损伤。蛇毒中的各种有毒成分，

尤其是磷脂酶 A2、金属蛋白酶、碱性磷酸酶、透明质

酸酶等导致机体出现红肿热痛、凝血障碍、细胞凋

亡、组织坏死，脏器损伤的临床表现为心肌损伤、心

肌坏死、心肌炎、心肌梗死、脑出血、缺血性脑卒中、

脑梗死、脑水肿、肝损伤、急性肾损伤、呼吸衰竭、呼

吸麻痹、肺不张、肺气肿、肺水肿、肺出血、脾出血、脾

破裂等。提示蛇伤后应及时监控患者炎症反应、肝

肾功能、凝血标志物、呼吸功能，以及免疫学等相关

指标；此外，也应密切监测与毒液相关的过敏反应。

蛇毒成分丰富，中毒后引起的广泛脏器损伤的

发病机制较为复杂。现有研究表明炎症反应、氧化

应激、细胞凋亡及免疫功能失调是毒蛇咬伤后实体

脏器破坏性损伤的重要机制。单味药物或单一治疗

手段对毒蛇咬伤脏器损伤的治疗效果有限，其原因

可能与其复杂的致病机制有关。然而目前中医治疗

蛇伤的作用与机制尚未完全阐明，基于此，本课题组

在之后的研究中将着重探讨蛇伤后脏器损伤及中医

药的干预作用与机制，以期为蛇伤脏器损伤的早期

诊疗，以及其临床新药物开发、新靶点筛选等方面提

供新的思路与方向。
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