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自现代心肺复苏指南提出猝死病因的 5T （Tension 

pneumothorax、Tamponade cardiac、Toxins、Thrombosis 

pulmonary、Thrombosis coronary）原则以来，中毒作为

其中一个 T(Toxins) 组分，其导致的猝死在病因、流行病

学、发病机制及临床干预层面均展现出独特性。相较于其

他 4T，中毒源性猝死的毒物谱系复杂、作用机制多样，且

常具隐匿性与突发性。尽管已有研究从不同角度切入，但

结合其特殊性并系统整合临床与法医视角的综述尚显不足。

本文立足于当前现状，对中毒源性猝死的研究进展进行系

统梳理与展望。

1	 中毒源性猝死的流行病学特点

中毒源性猝死是指因药物过量或毒性物质作用，导致

细胞严重损伤或功能障碍，进而迅速引发心脏骤停、呼吸

骤停或中枢神经抑制等危及生命的临床综合征。此类型猝

死既可发生于急性中毒的进展中，亦可在病情相对稳定后

猝然发生 [1-2]。

不同国家和地区中毒源性猝死的发生率差异有统计学

意义，文化背景、药物可获得性及卫生系统的应对能力均

在其中起着重要作用。在阿片类药物流行的国家，尤其是

北美地区，阿片类药物过量已成为导致中毒源性猝死的主

要原因之一。自 2009 年以来，越来越多的药物过量死亡由

阿片类药物引起，阿片类药物在 2019 年占所有药物过量死

亡的 70.6%[3]。芬太尼及其衍生物的滥用在过去十年中急剧

上升，显著增加了猝死的发生率 [3-4]。此外，许多猝死案例

涉及多种药物联合使用，尤其是阿片类药物与苯二氮䓬类

药物的联合使用被认为是特别高风险的组合，这种联合可

能引发呼吸抑制 [5]，显著提高猝死风险。

与此相比，在发展中国家，农药中毒是导致中毒源

性猝死的主要原因之一。根据世界卫生组织（world health 

organization, WHO）的数据显示，全球每年约有 30 万人死

于农药中毒，且绝大多数发生在低收入和中等收入国家 [6]。

在一项法医毒物学的回顾性研究发现 [7]，中毒源性猝死占

所有中毒性法医学案件的 14.5%，涉及的毒物包括硫化氢、

农药、天然毒素、重金属及滥用药物等。这一数据表明，

在快速城市化地区，随着工业化进程、药物滥用和环境毒

素暴露的增加，中毒源性猝死的风险正逐步上升。不同地

区中毒猝死的比例和毒物构成存在一定差异，但整体趋势

表明随着毒物谱的扩大与毒物暴露风险的增加，中毒源性

猝死风险呈上升态势。

此外，自杀性中毒是导致猝死的重要因素之一，尤其

是在心理健康问题未得到足够重视的情境下。一项基于美

国北卡罗来纳州某急诊科的回顾性研究显示，在 2013 至

2015 年间处理的猝死案例中，59% 的患者曾确诊精神心理

障碍，其中 76%~78% 的患者有精神类药物用药史，常见诊

断包括抑郁症、焦虑症及酒精使用障碍等 [8]。这一发现揭

示了精神疾病与中毒源性猝死之间不容忽视的关联。近年

来，以亚硝酸钠口服作为自杀手段的现象在斯洛伐克、加

拿大等国家呈现显著增长，成为新的公共卫生威胁 [9-11]。更

值得警惕的是，互联网上出现销售含亚硝酸钠等剧毒物质

的“自杀工具包”，进一步扩大了此类中毒的潜在风险 [12]。

这些趋势凸显出在加强精神心理干预的同时，也亟须强化

对网络平台非法销售高危化学品行为的监管。

中毒源性猝死的流行病学特点还呈现出明显的性别与

年龄分布特征。一项关于西班牙猝死人群的毒理学研究发

现，绝大多数猝死受害者的毒理学检测结果为阳性，其中

四分之一的死亡直接由有毒物质引起，且男性占多数，此外，

毒理学阳性结果的受害者普遍较年轻 [13]。这提示毒物在年

轻男性猝死者中占有较高比例。总体而言，性别和年龄因

素在中毒源性猝死中起重要作用，应在预防策略中予以充
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分关注。

这些流行病学模式清晰地勾勒出一个结论 ：中毒源性

猝死的毒物谱并非一成不变，而是动态地反映了特定社会

环境下的药物可及性、社会心理压力乃至公共卫生干预的

成效。为了理解所涉及的具体危害，有必要首先对导致猝

死的主要毒物进行分类和归纳。

2	 常见引起中毒源性猝死的毒物

中毒源性猝死涉及多种类型的毒物，包括药物、毒品、
化学物质及天然毒素等。这些毒物通过多种生理和生化途

径作用于机体，导致急性功能衰竭，从而引发猝死。表 1

对主要毒物类别、代表毒物及作用机制进行了归纳。

2.1	 药物与毒品过量导致猝死
药物过量和毒品是导致中毒源性猝死的主要原因之一，

尤其在发达国家表现尤为突出。药物过量是美国伤害死亡

的主要原因之一。2019 年，药物过量死亡总数为 70 630 例，

比 2018 年的 67 367 例增加了 4.8%[14]。其中，阿片类药物

和兴奋剂类毒品是主要类别。这两类物质通过不同机制对

中枢神经系统、心血管系统及呼吸系统产生强烈作用，最

终导致猝死的发生。

阿片类药物（如吗啡、芬太尼、海洛因等）广泛应用

于疼痛管理，但其滥用问题尤为严重。根据美国心脏协会

（American Heart Association）的报告，阿片类药物过量是

25~64 岁美国人死亡的主要原因之一，并且与阿片类药物相

关的院外心脏骤停的流行病学趋势正在迅速变化，合成阿

片类药物引发的死亡呈指数级增长 [15]。历史数据显示 [16-17]， 

2016 年约有 15600 例院外心脏骤停与阿片类药物滥用相关，

其中大多数患者最终死亡。近年来，合成阿片类药物（如

芬太尼及其衍生物）的滥用问题愈发严重。芬太尼的效力

是吗啡的 50~100 倍，其短暂而强烈的药理作用极易引发过

量及死亡，例如仅 20 μg 的卡芬太尼就足以致命 [18]。有学

者指出，芬太尼及其衍生物应列为中毒源性猝死的主要毒

物，非法使用这些物质往往会导致猝死 [19-20]。

随着抑郁症患者逐年增多，临床上常使用苯二氮䓬类

药物进行治疗。然而，部分患者为缓解痛苦而加大服药剂

量，增加了苯二氮䓬类药物中毒的风险，严重时可导致死

亡。苯二氮䓬类药物与中毒引起的猝死密切相关，且常与

阿片类药物或酒精等共同使用，进一步加重神经系统抑制，

最终导致死亡 [21]。一项澳大利亚的回顾性研究 [22] 分析了

1997 年 1 月 1 日至 2012 年 12 月 31 日期间新南威尔士州

法医部门收到的阿普唑仑（alprazolam）阳性死亡病例数据，

共收集 412 例，病例数从 1997 年的 3 例大幅增加到 2012

年的 86 例。死亡情形包括意外药物中毒、自杀等。死者平

均年龄 41.3 岁，66.5% 为男性，80.4% 有药物或酒精滥用史，

94.9% 的案例中存在其他药物。研究表明阿普唑仑相关猝

死或非自然死亡案例显著增加，死亡原因主要为药物中毒，

其中意外药物中毒占多数。研究还发现，涉及阿普唑仑的

猝死病例中，大多数死者体内同时检出其他药物，尤其是

阿片类药物，这提示阿普唑仑在药物中毒相关的猝死中扮

演了重要角色，特别是在意外药物中毒猝死中，并强调了

药物混合使用的风险。

局部麻醉药物，如布比卡因、罗哌卡因、利多卡因等，

能够可逆地结合钠离子通道，抑制神经传递，阻断疼痛信号，

从而可能导致中枢神经系统和心脏的毒性反应。尽管心脏

毒性较为罕见，但一旦发生，可能会危及生命 [23]。局部麻

醉剂中毒的患者可迅速从中枢神经系统毒性发展为心脏毒

性，伴随的癫痫发作可能加剧缺氧和酸血症，从而导致猝死。

一项回顾性研究显示，局部麻醉药物中毒病例中，12% 的

患者发生了心脏骤停，13% 的病例出现了恶性心律失常 [24]。

甲基苯丙胺（methamphetamine）、可卡因（cocaine）

等兴奋剂类毒品通过激活交感神经系统，导致血压急剧升

高、心率加快，从而增加心脏负荷。它们通过引发冠状动

脉痉挛，减少心肌供氧，进而导致急性心肌梗死，并易引

发心律失常，尤其是室性心律失常，如室颤或室性心动过速，

表 1  常见导致中毒源性猝死的毒物类别、代表毒物及主要作用机制

类别 亚类 代表性毒物 ( 示例 ) 主要作用靶点 / 核心机制
药物与毒品 阿片类 芬太尼 (fentanyl) µ- 阿片受体激动 → 中枢性呼吸抑制 ；

兴奋剂 可卡因 (cocaine) 阻断电压门控钠通道 ；抑制去甲肾上腺素 / 多巴胺再摄取→ 交感兴奋、冠脉痉挛、
致心律失常

镇静催眠药物 阿普唑仑 (alprazolam) GABA-A 受体正向变构调节 → 中枢抑制、呼吸抑制风险（与阿片 / 酒精合用风险

显著升高）
局麻药 布比卡因 (bupivacaine) 强亲和阻断电压门控钠通道（心肌 Na+ 通道）→ 恶性心律失常 / 心血流动力学崩溃

工业与化学品 毒性气体 硫化氢 (H2S) 抑制线粒体细胞色素 c 氧化酶 → 细胞窒息、神经 / 呼吸抑制
农药 虫螨腈 (chlorfenapyr) 解偶联线粒体氧化磷酸化 → 能量危机、迟发性高热 / 多器官衰竭
其他 亚硝酸钠 (sodium Nitrite) 氧化血红蛋白，形成高铁血红蛋白→ 组织缺氧

天然毒素 植物毒素 乌头碱 (aconitine) 持续激活电压依赖性钠离子通道 ( 阻止其失活 ) → 恶性心律失常
动物毒素 蛇毒 (snake venom) 复合毒素 ( 神经毒素 , 血液毒素 , 心脏毒素 ) → 神经传导阻断、凝血紊乱或心肌损伤
菌类毒素 鹅膏毒肽 (amatoxins) 抑制 RNA 聚合酶Ⅱ→ 肝细胞坏死、急性肝衰竭
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最终可能导致心脏骤停 [25-26]。此外，兴奋剂还会增加脑血

管内压力，导致脑出血或缺血性脑卒中，从而直接引发猝

死。已有研究 [27] 收集了 2000 年至 2011 年间澳大利亚维多

利亚州所有可卡因相关死亡病例数据，结果显示约 45% 的

死亡由中毒导致，并且在超过三分之一的病例中，检测到

酒精的存在，表明可卡因与酒精的联合使用进一步增加了

猝死的风险。另一项关于西班牙非创伤性猝死的研究表明，

其中 3.1% 的死亡与可卡因有关 [28]。上述两项研究虽然人

群和地区不同，但均提示可卡因滥用能增加猝死风险，两

项研究均强调了可卡因的致命潜力，尤其当与酒精等物质

合用时猝死风险显著升高。

2.2	 工业与化学品中毒
硫化氢是常见的有毒气体，其中毒致死案例时有发生 [29]。

目前认为抑制呼吸中枢是急性硫化氢中毒死亡的主要原因之

一，大部分研究认为高浓度的硫化氢可以直接抑制细胞色素

氧化酶引起细胞内窒息，造成细胞毒性作用，进一步导致炎症、

氧化应激、细胞死亡 [30-31]。硫化氢具有显著的神经毒性和黏

膜刺激性，当环境浓度达到 100 ppm 以上时，会引起嗅觉麻痹；

在 250~500 ppm 时可能导致肺水肿；在更高浓度（500~1 000 

ppm）下，可能引发击倒效应，数分钟内导致死亡；而在极

高浓度（>1 000 ppm）下，可能引发闪电样死亡 [29, 32]，大多数

因硫化氢中毒导致的死亡多发生在接触地点 [33]。急性硫化氢

中毒的案例在全球职业环境中较为常见，尤其是在污水处理

厂、垃圾填埋场和化肥厂等场所，在没有采取任何防护措施

的情况下进入事故现场的同事或家庭成员也成为受害者，导

致死亡的“多米诺骨牌效应”。例如，2014 年两名男性司机

因硫化氢泄漏在一家化肥厂外遭遇猝死 [34]，国内亦有类似报

道，刘亮等 [35] 报道了 3 起国内发生的硫化氢中毒事件，共

造成 10 人死亡，中毒接触地点包括纸浆坑、下水道和污水井。

除了意外中毒外，近年来在日本和美国等国家也报道了在密

闭空间 ( 浴室或汽车 ) 中涉及硫化氢中毒的自杀案件 [36-37]。 

上述案例说明，硫化氢中毒具有突发性、高致死率的特点，

不仅危及直接暴露者，也容易造成现场救援者的伤亡。因此，

对于涉及硫化氢等有毒气体的环境，应加强职业防护和监测。

与此同时，新出现的利用硫化氢进行自杀的现象也值得公共

卫生部门警惕。

在我国，无论是职业性还是非职业性中毒事件中，急

性一氧化碳中毒仍是导致发病和死亡的主要原因之一。根

据 2021 年全球疾病负担评估数据显示，当年因意外暴露于

一氧化碳而引发的中毒病死率为每百万人中 3.66 例，全球

共导致约 28 900 人死亡 [38]。张永强等对 2018 至 2022 年间

北京市非职业性一氧化碳中毒事件的流行病学特征进行研

究后指出，该期间全市共记录中毒事件 1 841 起，涉及中

毒者 2 729 人，其中 31 人死亡。平均每年中毒发病率为每

百万人 25.14 例，病死率为 0.29 例 /100 万。研究还发现，

餐饮场所中毒事件的比例呈上升趋势，而家庭环境中发生

的中毒事件则逐年减少 [39]。陈非儿等对 2007—2018 年间

上海市非职业性一氧化碳中毒情况进行了研究，期间共报

告中毒事件 2 264 起，涉及 3 866 人，其中 59 人不幸死亡。

研究指出，一氧化碳中毒多发于冬季，但近年夏季发病率

有所上升。事件高发时段集中在晚间 20:00 至 24:00 之间。

调查还发现，燃气热水器使用不当是导致此类中毒的主要

诱因 [40]。这提示一方面需持续加强对居民的安全用气教育，

另一方面不同地区可根据自身高危时段和场所采取针对性

预防措施。

农药中毒是发展中国家自杀和意外中毒事件猝死的主

要原因之一，张宏顺等 [41] 对 2016—2022 年间我国急性中

毒病例的流行病学特征及毒物种类进行了系统分析 , 结果表

明，在各类毒物中，农药中毒所占比例最高，尤其是在农

民、学龄前儿童及在校学生等群中，农药是主要致中毒因

素 ; 此外，农药中毒的病死率也显著高于其他毒物类型 ; 其

中，虫螨腈的病死率在所有毒物中位居第一，其次为敌草

快和百草枯，三者的致死风险明显高于其他常见农药。虫

螨腈中毒可通过口服摄入发生，雄性大鼠的经口半数致死

剂量 (LD50) 为 441 mg/kg，雄性小鼠为 45 mg/kg[42]。尽管虫

螨腈被世界卫生组织（WHO）分类为中等危险农药，但其

人类中毒事件的病死率却极高 [42]。据报道 [43]，虫螨腈中毒

病死率高达约 76%，且中毒的临床表现具有明显的潜伏期，

可长达数天甚至数周，随后迅速进展为高热、多汗、精神

状态改变、肌肉横纹肌溶解、呼吸循环衰竭和严重的神经

系统损害。尤其值得注意的是，虫螨腈中毒早期的症状相

对较轻微，但一旦出现明显的发热和神经系统症状，病情

便迅速恶化，往往难以逆转，治疗极具挑战性。

2.3	 天然毒素中毒导致猝死
乌头碱是乌头属植物中主要的有毒及药理活性成分。

乌头属植物作为传统中医药的重要资源，常被用于配制草

药以防治某些疾病 [44-45]。研究表明，成人摄入约 5 mg 乌头

碱可致命，而仅 2 mg 便可能引发严重的恶性心律失常 [46]。 

在日本，1961-2010 年间，因摄入乌头导致的中毒事件占所

有植物性食物中毒的 16.8%[47]。欧洲部分国家也报告了多

起乌头中毒事件，其中一些死亡病例最终通过尸检得以确

诊 [48-49]。相关研究指出，乌头碱可通过调节心肌或传导细

胞中多种离子通道的活性，迅速诱发致命性的室性心律失

常 [50]，据统计 [51-52]，多数乌头碱中毒猝死事件最终是由于

恶性心律失常引起的心源性休克所致。各例报道一致表明

乌头碱中毒常导致恶性心律失常，因此在中草药使用和毒

物防范中应特别警惕。

毒蛇咬伤是热带和亚热带地区普遍的公共卫生问题，特
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别是在农村地区，其毒液可引起血液毒性、神经毒性以及局

部组织坏死等病理变化，这些病变在某些情况下会致命 [53-54]。 

在撒哈拉以南的非洲地区，毒蛇咬伤病死率在 2.8% 至

11.6% 之间，具体取决于是否使用抗蛇毒血清 [55]。在西非，

每年至少有 3 500 至 5 350 人死亡，相当于每年每 10 万人中

有 1.2 人因蛇咬伤死亡 [56]。据统计，我国毒蛇咬伤病死率为

5%~10%[57]，因地理位置和气候条件的差异，目前我国不同

区域蛇咬伤防治条件及需求有着较大的差异，并且尚未形成

完善的蛇咬伤防治体系 [58]。然而，由于缺乏全国统一的监测

体系，蛇咬伤猝死的真实负担可能被低估。加强蛇伤防治体

系建设、提高抗毒血清可及性是降低此类猝死的重要措施。

毒蘑菇又称毒菌或毒蕈，属于大型真菌类，误采、误

食后可引起急性中毒。在我国，由含鹅膏毒肽的毒菌引发的

中毒事件具有极高的致死率，其相关死亡病例占蘑菇中毒总

死亡人数的约 90%[59]。实验研究显示，鹅膏毒肽在小鼠中的

半数致死剂量（LD50）为 0.2~0.5 mg/kg，主要损害靶器官

为肝脏 [60]。野生小白菌广泛生长于云南西北部的山区，其外

观酷似银杏叶，常因与可食用菌混淆而被当地居民采食，增

加了中毒风险。2002 年 7 月，云南省大理州祥云县某村首次

通报了两例因食用野生菌引发的猝死事件，调查结果将致死

原因锁定为小白菌。此后，在云南多起类似猝死病例中均发

现该菌的踪迹。2006 年，相关部门在重点地区推行了干预措

施，禁止采摘与食用野生小白菌。此后，当地猝死事件的发

生率显著下降 [61]。赵溯等 [62] 通过对明确食用野生小白菌猝

死患者的临床和流行病学分析，证实小白菌中毒是其猝死的

直接原因。这一系列事件表明，有针对性的公共卫生干预（如

禁止采摘食用特定有毒蘑菇）可有效减少天然毒素所致的猝

死。然而，自然界有毒菌种类繁多，新毒蕈中毒事件仍可能

发生。因此，需持续开展野生蘑菇中毒风险的监测和科普教

育，以防范新的毒蕈猝死事件。

3	 中毒源性猝死的发病机制

中毒源性猝死是一种多因素、多靶点协同作用的急性

致死过程，毒物的作用涉及呼吸系统、循环系统、中枢神

经系统等多方面。

3.1	 呼吸系统
某些毒物（如河豚毒素）通过阻断电压依赖性钠通道，

抑制神经和肌肉细胞的动作电位传递，导致肌肉麻痹，尤

其是呼吸肌麻痹，进而导致呼吸衰竭 [63] ；烷烃类化合物等

可能通过引发气道炎症、水肿或黏液分泌增加，导致气道

阻塞，影响呼吸，最终导致死亡 [64]。

3.2	 循环系统

许多毒物通过影响心脏的电生理功能、直接损伤血管内

皮或诱发过度血管扩张，进而引起致命性心律失常、难治性

休克，最终导致猝死。例如蟾蜍毒素通过作用于心肌细胞的

钠钾泵（Na+/K+ ATP 酶），导致心肌兴奋性异常升高，从而

引发恶性心律失常引发猝死；氰化物通过与细胞色素 c 氧化

酶的铁离子结合，抑制线粒体呼吸链，阻断 ATP 的生成，导

致心肌细胞能量供应中断和功能衰竭，从而导致心搏骤停 [65]。 

3.3	 中枢神经系统
毒物通过作用于中枢神经系统的特定受体，可以直接

影响中枢神经系统，导致意识丧失、呼吸抑制或昏迷，最

终导致猝死。如阿片类药物通过与中枢神经系统中的阿片

受体结合，会抑制呼吸中枢 [14]，药物过量时造成呼吸衰竭，

导致死亡 ；有些毒物引起低氧血症，如一氧化碳中毒后导

致机体严重缺氧，尤其是大脑和心脏等需氧量高的器官受

损最为严重，最终导致死亡 [66]。

4	 中毒源性猝死的复苏与救治

猝死的早期诊断非常困难，尤其是中毒源性猝死，因

为中毒症状通常具有非特异度。急诊医师需要特别关注病

史的询问，包括过敏史、用药史（尤其是最后一次使用

的剂量）、既往病史、最近一次进食的食物以及事件的发

生经过等。此外，医生应及时查找并处理潜在的病因，如

导致心脏骤停的常见因素 ：5H（hypovolemia、hypoxia、

hydrogenion、hypo-/hyperkalemia、hypothermia）和 5T（tension 

pneumothorax、tamponade cardiac、toxins、thrombosis 

pulmonary、thrombosis coronary），对于中毒源性猝死患者来

说，心肌功能障碍和心律失常通常是可逆的，这就要求在常

规心肺复苏的基础上，尽早采取针对毒物的特殊干预措施。

2023 年 American Heart Association 提出，由于中毒引

起的心脏骤停和危及生命的毒性反应通常需要采用一些大

多数临床医生不常使用的治疗手段，如特效解毒剂和静脉

动脉体外膜氧合，以及有效的基础和高级生命支持。在应

对中毒事件时，尽早联系医学毒理学专家、临床毒理学专

家或当地毒理学中心，可显著提高诊治效率与效果 [1]。例如，

在阿片类药物诱发的呼吸骤停中，及时使用纳洛酮可有效

逆转症状，防止进一步发展为心搏骤停 ；对于生命受到威

胁的 β 受体阻滞剂或钙通道阻滞剂中毒病例，临床推荐尽

早实施大剂量胰岛素治疗方案 ；而在疑似氰化物中毒的情

形下，应立即开展干预，无需等待实验室结果确认，立即

用羟钴胺素 ( 优先 ) 或亚硝酸钠加硫代硫酸钠治疗 [1]。中毒

源性猝死的患者应尽早使用静动脉体外膜氧合及血液净化

技术，因为暂时的循环支持是生存的基础，直至毒素清除 [67]。

5	 法医学鉴定在中毒源性猝死中的作用

法医学鉴定在中毒源性猝死的病因确定中具有不可替代

的关键作用。通过对死者进行系统的尸体解剖、组织病理学
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检查以及毒物分析，法医学工作者首先要排除其他非中毒源

性猝死因素，继而明确毒物的种类、暴露途径及其与死亡之

间的因果关系。一项针对 2008—2015 年间 391 例精神分裂

症患者猝死案例的回顾性分析显示，因中毒导致的猝死占比

达 12.8%，死因涉及药物过量、一氧化碳中毒及毒品滥用等

多种情况 [68]。此外，一项关于性活动猝死的法医学鉴定研究

发现，经过病理解剖与毒理学检测，45% 的案例为阳性结果，

其中可卡因为主要滥用物质 [69]。这些研究提示，在特定人群

（如精神疾病患者）或特定情境下，毒物因素在猝死死因中

占有不容忽视的比例。值得注意的是，此类研究多基于已进

行法医尸检的特定案例群体，可能存在一定的选择偏倚，其

结果外推至一般人群时需保持审慎。

法医学鉴定对中毒源性猝死的诊断不仅依赖于毒物定

性，还需结合毒物浓度、组织分布特征以及相应的病理改

变进行综合判断。组织病理学检查在此过程中至关重要。

通过对心、肝、脑、肾等重要脏器的组织学观察，可以揭

示特定毒物引起的特征性损伤模式，如乌头碱中毒所致的

心肌收缩带坏死、鹅膏毒肽引起的急性肝细胞坏死等 [70]。

这种形态学证据与毒理学结果相互印证，可为死因判定提

供更为坚实的依据。

近年来，法医毒物分析技术取得了显著进步。高分辨

率质谱、液相色谱 - 串联质谱等技术的广泛应用，极大地

提高了检测的灵敏度和特异度，使得对血液、组织中微量

乃至痕量毒物的精准定量成为可能 [71]。此外，微流控芯片、
免疫传感器等新技术的开发，为毒物的快速筛查与现场初

步检测提供了新的工具 [72]。这些技术进步使法医能够更有

效地应对慢性中毒、低剂量暴露或新型精神活性物质等复

杂案例的鉴定挑战。尽管检测能力不断提升，法医学鉴定

仍面临诸多挑战。例如，对于多种毒物混合中毒的案件，

如何确定各种毒物在致死过程中的主次作用及相互作用，

仍是法医实践中的难点。此外，新型设计类毒物层出不穷，

其代谢途径和毒性机制不明，给检测与鉴定带来困难。部

分毒物在尸体内可能存在死后再分布，影响检测结果的解

释。因此，法医学领域需持续更新毒物数据库、优化检测

策略，并加强与临床毒理学、病理生理学等学科的交叉研究，

以深化对复杂中毒猝死案例机制的理解，提升鉴定结论的

准确性与科学性。系统的法医学鉴定不仅为中毒源性猝死

的判定提供关键证据，其积累的数据和研究成果也为制定

针对性的公共卫生预防策略提供了重要参考。

6	 中毒源性猝死的预防

在预防中毒源性猝死方面，公共卫生政策与临床干预

发挥着至关重要的作用。例如，对于阿片类药物的滥用，

许多国家已建立药物监控系统和滥用预警机制，并广泛推

广纳洛酮的使用，以减少药物过量导致的死亡事件 [73]。急

性中毒患者的病情分级对于急诊医师和护士来说是一项重

要工作，有效的病情分级有助于急性中毒患者得到及时、
有效的治疗 [74]，从而减少中毒源性猝死的发生率。除了药

物监测和急救干预外，心理干预和长期治疗对于防止药物

依赖及其引发的中毒源性猝死同样至关重要。此外，儿童

和青少年是农药中毒的高危群体，特别在农村地区，儿童

因误接触农药而发生中毒的事件时有发生。因此，开展公

众教育，普及正确储存和使用农药及化学品，已成为预防

中毒事件的重要措施 [75]。工业化学品的广泛使用与管理不

善同样导致了大量急性中毒事件。为防止工业化学品引发

的中毒源性猝死，许多国家加强了化学品管理，制定了更

为严格的化学品安全法规，并强化了紧急医疗救援体系的

建设。例如，美国疾病控制与预防中心已制定化学品中毒

应急响应指南，要求紧急救援队伍在发生化学品泄漏事件

时，能够在最短时间内抵达现场，评估暴露范围，及时疏

散人员，并提供解毒剂及医疗救治。与此同时，医疗机构

也必须具备应对大规模化学中毒事件的能力。总的来说，

处置群体性中毒事件需要公共卫生、应急管理和医疗系统

的协同配合，通过预防为主、应急为辅的综合策略，将中

毒源性猝死的风险降至最低。

7	 总结

尽管当前研究在毒物鉴定、机制探索与流行病学分析

等方面已取得显著进展，中毒源性猝死领域仍存在若干关

键问题亟待深入。首先，现有证据多依赖于回顾性研究及

个案报告，缺乏高质量的前瞻性数据，限制了对其真实疾

病负担与风险因素的全面评估。其次，多毒物联合暴露的

毒性机制研究尚不充分。现实中，许多猝死案例涉及多种

药物或毒物的协同作用，其交互机制复杂，现有模型难以

充分模拟，亟需从代谢、信号通路及系统毒性层面予以阐释。

最后，毒物的快速检测能力仍显不足。开发兼具高灵敏性、
快速响应及便于床旁应用的检测技术，是提升临床急救效

率与法医学鉴定准确性的重要方向。未来研究应聚焦于上

述瓶颈，通过跨学科协作与技术创新，系统提升对中毒源

性猝死的整体认知与综合应对能力。
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