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工业有机氟气体中毒致心肌损伤三例分析

曹隽　范晓理　黄伟　葛梓　于沁　赵言玮　夏志洁

ＤＯＩ：１０３７６０／ｃｍａｊｉｓｓｎ１６７１０２８２２０１７０５０２０
基金项目：上海市医师协会医院管理研究基金项目

（２０１６４０３１１）
作者单位：２０１９０７　上海，复旦大学附属华山医院北院急重症

医学科

通信作者：夏志洁，Ｅｍａｉｌ：ｊａｎｅｘｉａ２００６＠１２６ｃｏｍ

　　有机氟气体中毒多见于职业伤害［１］，因其无色无味，

不易察觉，早期症状不典型，常隐匿起病，经呼吸道吸入

后可引起急性肺损伤 （ａｃｕｔｅｌｕｎｇｉｎｊｕｒｙ，ＡＬＩ），乃至急性
呼吸 窘 迫 综 合 征 （ａｃｕｔｅｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙｄｉｓｔｒｅｓｓｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＡＲＤＳ）。患者病程中呼吸系统症状突出，但同时可发生多
系统器官损害，其中对心肌和心脏传导系统影响常导致各

种类型心律失常，严重时危及生命。既往报道多见于误服

氟乙酰胺、氟乙酸钠等灭鼠药［２５］，气体吸入中毒致心肌损

害报道相对较少，但一经发现心肌损伤，即使肺部改变不

明显，即需考虑重度中毒。２０１４年复旦大学附属华山医院
北院接诊三例有机氟气体中毒患者，治疗过程中均有典型

心肌损害表现，现加以总结。

１　资料与方法

３例患者均为男性，年龄２１～４５岁，平素体健，化工
厂工人。工作中接触泄漏的有机氟气体八氟异丁烯后咳嗽

气喘约８ｈ于２０１４年１１月１３日来我院急诊 （患者均为车

间工作，具体接触原因不详，大约接触７ｈ后首先出现咳
嗽症状）。来院时均有不同程度的胸闷、气急，并且开始出

现恶心、呕吐等症状。查体：ＧＣＳ１４～１５分，ＨＲ１１０～
１４０次／ｍｉｎ，平均动脉压 （ＭＡＰ）６５～７５ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ
＝０１３３ｋＰａ），呼吸 （Ｒ）３５～４０次／ｍｉｎ，双肺呼吸音粗，
可闻及广泛湿音，心律齐。血气分析：ＰＣＯ２３０～３９
ｍｍＨｇ，ＰＯ２５１～７３ｍｍＨｇ，氧合指数 （ＰＯ２／ＦｉＯ２）：１５０～
１９５ｍｍＨｇ，肺 ＣＴ示：两肺片状模糊影，广泛渗出 （图

１）。根据职业性急性有机氟中毒诊断标准 （ＧＢＺ６６
２００２）［６］和ＡＲＤＳ柏林标准［７８］诊断：急性有机氟气体吸入

中毒、急性呼吸窘迫综合征 （ＡＲＤＳ）。均按分诊分级标准
分为Ⅰ级，经绿色通道收入重症监护室 （ｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅ
ｕｎｉｔ，ＩＣＵ），首日 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分为１９～２６分。２４ｈ后复
查肺ＣＴ进展迅速 （图２）。

图１　３例患者来院时肺ＣＴ检查结果

图２　３例患者２４ｈ后复查肺ＣＴ检查结果

　　３例患者均接受针对有机氟中毒的特异性治疗———大
剂量激素［９］冲击 ［甲强龙１０ｍｇ／（ｋｇ·ｄ）起，每３日减
量，维持疗程约２个月］和积极对症支持，包括保护性肺
通气、限制性液体管理、脑保护、血糖控制、肠内营养等。

在治疗过程中患者呼吸衰竭状况逐渐得到改善，但随病程

进展先后出现不同类型心脏损害表现，治疗均以内科对症

处理为主。

病例１体型肥胖，入院后病情进展迅速，氧合指数难
以纠正，持续低于１００ｍｍＨｇ水平，反复发生快速性室上
性心律失常，最高心室率可达２００次／ｍｉｎ，伴有血流动力
学不稳定，抗心律失常药物无效，需电复律。治疗至第五

日，患者在氧合指数已恢复至３０８１ｍｍＨｇ的情况下，先
后出现横纹肌溶解、肝肾功能进行恶化 （谷丙转氨酶 ７２
Ｕ／Ｌ升至８９５Ｕ／Ｌ，谷草转氨酶 ４１Ｕ／Ｌ升至９４７Ｕ／Ｌ，凝
血时间延长，血清肌酐 ８７μｍｏｌ／Ｌ升至 ２６５μｍｏｌ／Ｌ，尿量
减少）以及循环衰竭。第七日突发室颤，经抢救无效死亡。

病例２治疗第３天起反复发作窦性心动过缓，间或伴
有血压骤降，静推阿托品有效，异丙肾上腺素无效。持续

时间约２０ｄ。后逐渐撤离血管活性药物。病情平稳出院。
病例３治疗１周时患者交替发作心动过缓与室上性心

动过速，分别予以阿托品和胺碘酮对症处理，１ｄ后改善。
随访此三例患者心肌标志物动态变化趋势 （图３～６）。
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图３　肌红蛋白 （ｎｇ／ｍＬ）变化趋势

图４　ＣＫＭＢ（ｎｇ／ｍＬ）变化趋势

图５　肌钙蛋白Ｔ（ｎｇ／ｍＬ）变化趋势

图６　ｐｒｏＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ）变化趋势

２　讨论

氟化物中毒在此三例患者中造成反复性心律失常，其

中一例患者因恶性心律失常事件死亡。查阅文献可见不同

有机氟组分对心肌损伤机制不同。有研究认为氟烷烃损害

的靶器官是心肌及心脏传导系统，提高了心肌对肾上腺素

或去甲肾上腺素的敏感性，心肌应激性增强，从而发生快

速性心律失常等心律紊乱，而氟烯烃类可能会损害窦房结

和房室结［１０］。也有文献认为有机氟的毒性作用于心肌糖代

谢，干扰三羧酸循环，在此基础上发生细胞内外膜电解质

分布异常从而继发心律失常和心肌损伤［１］。

除有机氟毒性作用外，心肌损害还受机体整体病情影

响［１１］。例如早期发生的呼吸衰竭，严重的低氧血症同样会

造成心肌细胞ＡＴＰ生成系统崩溃。治疗过程中的感染、酸
碱电解质紊乱、容量失调均会导致继发性的心肌功能不良。

若合并基础心脏疾病如冠心病、心肌病等则更进一步加重

心肌损害。

本院心肌标志物检验包含肌红蛋白、ＣＫＭＢ、肌钙蛋
白Ｔ、ｐｒｏＢＮＰ四种。在急性心肌梗死患者中，血肌红蛋白
升高峰值最早出现，但因其不仅反映心肌坏死，身体其他

部位横纹肌坏死也会明显升高，所以特异性较差。ＣＫＭＢ、
肌钙蛋白 Ｔ是能直接反映心肌坏死特异性较高的指标，其
中肌钙蛋白Ｔ的特异性、敏感性更高于前者。

分析此三例患者的肌红蛋白变化趋势可见有较明显的

规律：发病３ｄ出现第一个较低的峰值，发病一周时出现
一个较高的峰值。三例患者的肌红蛋白变化趋势与ＣＫＭＢ、
肌钙蛋白Ｔ、ｐｒｏＢＮＰ不匹配。推测有机氟中毒造成横纹肌
破坏更为显著，不同患者轻重程度不一。早期峰值变化可

能与急性缺氧相关，药物的直接毒性作用尚不显著，随氧

合改善迅速下降，第二个峰值变化则考虑与有机氟进入体

内后代谢产物相关，进入三羧酸循环，干扰肌糖原分解代

谢，影响供能。此三例患者发病３～７ｄ为心律失常频发阶
段，符合该趋势图所反映规律，说明影响外周横纹肌的同

时，心肌代谢受累，其作用机制与常见心肌梗死后心肌坏

死不同，尤其对例２、例３患者而言心肌破坏不明显，说
明没有直接对冠脉作用，而是干扰了心肌细胞尤其是房室

传导系统的电活动。

三例患者预后存在显著差异。结合心肌标志物变化趋

势图可以发现例１患者发病１ｄ即出现显著的 ＣＫＭＢ、肌
钙蛋白 Ｔ升高，说明相较其他二例患者在疾病初期就出现
了严重的心肌坏死，随即表现有持续反复的心律失常 “风

暴”样发作以及以ｐｒｏＢＮＰ明显进行升高为表现的循环衰
竭。对于相同年龄段、基础健康状况类似的三例患者而言，

死亡患者的突出性差异为体型肥胖。推测该患者预后不良

的可能原因是由于身体脂肪含量高，即使暴露于相同浓度、

相同时间的有机氟环境中，因其脂溶性的物理学特性，毒

物摄入量较他人明显增加。毒物进入体内后二次释放造成

的直接毒性反应和后续代谢产生的间接毒性反应均可能加

重病情。该患者缺氧的程度严重，氧合改善的时间明显较

另两例患者延迟，且存在显著肝、肾功能异常，毒物无法

正常排出，从而进入恶性循环。

通过上述三例有机氟气体吸入后导致心脏损伤的病例
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分析可见随病程进展其临床表现及体内病理生理变化呈现

一定的规律性，并可以结合实验室检查辅助推断患者的预

后。当然由于病例数相对较少，需要扩大观察样本量进一

步证实上述推断，此外还可以通过动物实验完善对有机氟

气体中毒毒理机制的认识，例如有机氟气体在体内是否代

谢为氟乙酸，是否可联合应用乙酰胺特异性解毒。这些疑

问的解答都将有益于临床对治疗时机和治疗手段的改进。

同时通过此次病例分析提示群发性的伤害事件不同患

者之间还存在个体差异，治疗时不能一概而论，个性化治

疗有助于改善预后。
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　　食管胸膜瘘 （ｅｓｏｐｈａｇｏｐｌｅｕｒａｌｆｉｓｔｕｌａ，ＥＰＦ）是胸部食
道穿孔导致污染的消化液及食糜经纵隔溢入胸腔，引起纵

隔、胸腔及肺部化学性炎症及细菌性感染。ＥＰＦ是临床少
见危重急症，一旦发生，常合并急性纵隔炎及重症肺炎，

部分迅速进展为严重脓毒症、脓毒性休克甚至多器官功能

障碍综合征 （ＭＯＤＳ），病死率高达 １７％～２５％［１２］。

早期诊断和及时正确的处理是提高 ＥＰＦ治愈率和降低
病死率的关键。食道穿孔后２４ｈ内采取积极治疗措施，病
死率９％，延误治疗至２４及４８ｈ后，病死率分别高达６５％
及７５％～８９％ ［３４］。但ＥＰＦ临床表现无特异性，早期诊断
困难，成人文献报道该病早期误诊率高达７４％ ～８４％［５］。

儿童ＥＰＦ罕见，临床对其认识及诊治经验更为不足，极易
误诊为重症肺炎、细菌性胸膜炎及肺脓肿等疾病而导致治

疗延误［６］。本文对收治入上海交通大学附属儿童医院重症

医学科 （ＰＩＣＵ）２例 ＥＰＦ的临床特征及救治经过进行总
结，并结合１９８０年１月至２０１６年５月Ｐｕｂｍｅｄ、ＣＮＫＩ及万
方数据库收录５０文献中的２１１例病例进行分析研究，旨在
提高儿童ＥＰＦ的早期识别及处理水平。

１　资料与方法

病例１患儿，男，３岁，因 “筷子经口外伤后颈部肿

胀３ｄ，发热气促１ｄ”于２０１４年１月收治入院。入院后第
２天气促加重，发绀及烦躁不安，高流量面罩吸氧下 （５～
６Ｌ／ｍｉｎ），氧饱和度 （ＳＯ２）波动予８５％～９２％转入ＰＩＣＵ。
入ＰＩＣＵ查体：Ｔ４０５℃，烦躁不安，感染中毒面容，颈
部及上胸部气肿明显，口周发绀，气促，吸气性三凹

（＋），两肺呼吸音低，心率 １６０～１８０次／ｍｉｎ，面罩吸氧

·８８５· 中华急诊医学杂志２０１７年５月第２６卷第５期ＣｈｉｎＪＥｍｅｒｇＭｅｄ，Ｍａｙ２０１７，Ｖｏｌ２６，Ｎｏ５


