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　　心血管系统是各类急性化学物中毒最易损伤的靶器官之

一 , 许多化学物中毒可以直接或间接地损伤心血管系统 , 产

生中毒性心肌损害 、 心律失常和心力衰竭甚至心脏骤停。

2002年卫生部颁布了 《职业性急性化学物中毒性心脏病诊断

标准》 (GBZ74— 2002), 该标准曾对各类急性化学物中毒性

心脏病的诊断和处理起到了指导作用。但是近年来 , 随着心

血管内科专业的迅速发展和检查手段及治疗方法的改进和提

高 , 加上急性化学物中毒致心脏损害的病例报告有所增加 ,

使我们对中毒性心血管疾病的诊断有了新的认识。根据我们

对 1996年 1月 ～ 2007年 6月国内公开报道的各类急性化学物

中毒相关文献进行的汇总分析 (见另文报告)及有关报道 ,

结合心血管内科专业有关指南和共识 , 对急性化学物中毒的

诊断提出初步探讨。

1　致中毒性心脏病的毒物种类

《职业性急性化学物中毒性心脏病诊断标准》 (GBZ74—

2002)中致中毒性心脏病的毒物分为八大类 , 即窒息性气体 、

农药 、 金属和非金属 、 刺激性气体 、 卤代烃类 、 有机溶剂 、

高铁血红蛋白形成剂及其他等。我们认为可将卤代烃类并入

有机溶剂中 , 并新增加了五氯酚钠 、 三甲基锡 [ 1, 2] 。

2　急性化学物中毒性心脏病的临床类型 [ 3 ～ 8]

急性化学物中毒性心脏病的表现形式主要为心肌损害和

心律失常两大类 , 但二者又互相联系 、 互相影响。为便于理

解掌握 , 我们建议将急性化学物中毒性心脏病根据病理生理

变化分为心肌损害 (心肌炎)、 心律失常 、 心肌梗死 (或心

肌梗死样心电图改变)、 心源性休克或心力衰竭及心脏性猝死

等 5个类型。

2.1　心肌损害　临床主要表现为胸闷 、 胸痛 、 头晕 、 乏力等

症状 , 体征方面心脏听诊可有心音低弱 , 心电图则表现为单

导联或多导联的 ST段压低 , T波低平 、 倒置等 , 心肌酶有相

应的升高 , 心肌肌钙蛋白 T(cTnT)或心肌肌钙蛋白Ⅰ (cTnI)

可有阳性改变。心电图缺血性改变的部位在反映下壁的 Ⅱ 、

Ⅲ 、 aVF更易出现 , 我们收集汇总的病例中轻度 ST段压低占

12.76%, 明显 ST段压低占 2.59%;T波低平 、 倒置占

5.84%。这除因毒物的直接损害 、 乏氧等造成心肌缺血 、 缺

氧的因素外 , 与在急性化学物中毒时交感神经过度兴奋 , 儿

茶酚胺的过量分泌引起继发性心肌缺血有关 [ 9] 。

2.2　心律失常　临床主要表现为心悸 、 气短 、 心跳不规则或

停歇感 , 脉搏不规律 , 短绌脉 , 严重的心律失常可导致血流

动力学障碍。从我们汇总的数据分析来看 , 最常见的心律失

常为室上性心动过速 , 占 13.89%;其次为窦性心动过缓 、 室

性期前收缩 、 室上性期前收缩 , 分别占 5.17%、 4.99%和

3.03%。比较严重的心律失常为 Ⅱ度以上的房室传导阻滞

(0.06%)、 心室颤动 (0.61%), 此外 Q-T间期延长也较易发

生 (1.53%), 可见急性化学物中毒时不仅可影响到心脏的起

搏点 、 传导通路 , 或形成异位兴奋点 , 同时因神经内分泌的

激活 , 也可导致心脏自主神经功能紊乱 , 进一步增加了心律

失常的发生率 [ 9 ～12] 。

2.3　心肌梗死 (或心肌梗死样心电图改变)　在各类急性

化学物中毒的过程中 , 可以出现缺血 、 损伤乃至心肌梗死样

心电图改变。我们曾汇总分析 156例急性化学物中毒病例出

现急性心肌梗死样心电图表现 [ 13] 。本组检查心电图 13 345例

中 , 出现病理性 Q波占 0.48%, ST段抬高占 0.70%, 明确诊

断为内膜下心梗占 0.04% (5例)。国外亦有同类报告 , 其中

以急性 CO中毒引起的最为多见 , 其次为乙醇 、 各类毒品 、 有

机溶剂 、 刺激性气体等中毒 [ 14 ～ 20] 。急性化学物中毒心肌梗死

(或心肌梗死样心电图改变), 其发生机制主要是心肌弥漫性

损害 , 冠状动脉痉挛所致 [ 13] 。

2.4　心源性休克或心力衰竭　在急性化学物中毒时发生率虽

然不高 , 但预后严重 , 应引起重视。本组病例中发生心源性

休克或心力衰竭 141例 (占 0.45%), 多因中毒性肺水肿而发

生的急性左心衰竭或全心衰竭。

2.5　心脏性猝死　本组病例中猝死 276例 , 占 0.87%。

3　诊断及分级标准

根据心脏损害的程度将急性化学物中毒性心脏病划分为

轻 、 中 、 重三度。划分的标准主要以心电图及肌酸激酶同功

酶 (CK-MB)的改变为依据。 CK-MB升高程度划分:轻度升

高指 CK-MB超过正常值 , 但小于正常参考值 2倍;中度升高

指 CK-MB达到或超过正常参考值 2倍 , 但不超过正常参考值

5倍;重度升高指 CK-MB达到或超过正常参考值 5倍。心电

图的改变以心肌缺血和心律失常的严重程度来划分。

心肌缺血样心电图改变指心电图出现少于 3个导联 (不

含 3个导联)的 ST段下斜型或水平型下移≥0.05 ～ 0.1 mV

或 T波高耸 、 低平 、 倒置 (aVR导联除外);明显的缺血性改

变指心电图出现≥3个导联的 ST段下斜型或水平型下移≥

0.05 ～ 0.1 mV或冠状 T波倒置或一过性 Q波 (伴或不伴有 R
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波振幅减低)或一过性 ST段抬高呈急性心肌梗死样心电图改

变。心律失常的程度划分 , 按心律异常时循环障碍严重程度

和预后 , 将心律失常分为致命性 、 潜在致命性和良性三

大类 [ 21] 。

轻度中毒可有如下表现: (1)心肌缺血样心电图改变;

(2)心房颤动 、 心房扑动 、 阵发性室上性心动过速 、 单源性

频发室性期前收缩;(3)CK-MB中度升高或 cTnT/cTnI定性

阳性或定量超过正常标准值。

中度中毒可表现: (1)心电图明显的缺血性改变; (2)

阵发性室性心动过速 、 多源性室性期前收缩 , 接连出现的 2 ～ 3

个室性期前收缩 、 RonT型室性期前收缩 、 莫氏Ⅱ型房室传导阻

滞;(3)CK-MB重度升高 , 伴 LDH、 AST等酶相应增高。

重度中毒可表现:(1)急性心肌梗死;(2)致命性心律

失常 , 包括心室颤动 、 心室停搏 、 Ⅲ度房室传导阻滞或极度

缓慢的心室率 、 尖端扭转型室性心动过速等;(3)心源性休

克或心力衰竭;(4)心脏性猝死。

此外 , 我们将在急性化学物中毒过程中出现的轻微的心

电图或心肌酶谱的异常列为医学观察: (1)窦性心律不齐 、

房室交界性逸搏心律等;(2)偶发性期前收缩 、 窦性心动过

缓 (心率 >50次 /min)、 窦性心动过速 (心率 <140次 /min)

等;(3)单纯 Q-T间期延长;(4)心肌酶谱轻度升高。

应该说急性化学物中毒对心脏的损害是一个渐进的过程 ,

很难泾渭分明地划分出具体的类型 , 不同类型之间既有区别

又有交集 , 在临床上不同的类型常常共存于一个病例中 , 所

以我们人为地划分类型和程度只是为了临床工作方便 , 在实

际工作中应灵活掌握运用。

4　心肌损伤生物标志物的诊断价值

一般认为反映急性心肌损伤理想的生化标志物应具备高

度心脏专一性 , 心肌损伤后很快增高 , 增高后持续较长时间 ,

容易检测 , 并很快得出检测结果 (1 h内)。 我们汇总的

31 596例病例中有 6 474例检查了心肌酶 , 心肌酶明显升高

3 235例 , 占总病例数的 10.24%, 占受检心肌酶者 49.97%。

20世纪 50年代 , 临床医学的一大进展是以动态监测血中的酶

活性变化来评估心肌损伤状态。 由于血清酶 CK、 LDH、

HBD、 AST除存在于心肌细胞外 , 还存在于骨骼肌 、 大脑 、

肝 、 肾等脏器中 , 因而对心肌损伤判定的特异性和敏感性均

较低 , 故而仅从心肌酶的增高来判定心肌损伤的程度似有不

妥。中毒者往往同时存在抽搐 、 肌肉损伤 、 肾功能损害等 ,

以上检测指标易被干扰。

在急性心肌损伤的评估中 , CK-MB检测是一个合理而且

有用的指标 , 在急性心肌细胞损伤后 4 ～ 6 h, CK-MB在血中

水平开始升高 , 8 ～ 12 h达峰值 , 3 ～ 4 d内降至正常值。同时

在心肌梗死的诊断中 , 检测 CK-MB可显示心肌梗死范围及预

后结果 , 还可用于诊断再梗死及检测再灌注。

cTnT在心肌内以游离和结合两种形式存在 , 含量丰富 ,

在心肌损伤后能快速 、 持久地释放入血 , 血中半衰期为 2 h,

其释放动力学特点是在血中出现时间早 、 持续时间长 、 峰值

浓度高。在心肌发生缺血 3 h内 , 阳性检出率达 50% ～ 56%,

远远高于 CK-MB, 其升高时间长达 2 ～ 3周 , 而 CK-MB仅持

续几天。杨彤等观察 58例急性一氧化碳中毒者的心肌酶谱和

cTnT或 cTnI, 发现中 、 重度患者 cTnT升高 , 而同时测定 CK-

MB未见异常 [ 22] 。因而应用 cTnT测定在诊断心脏损伤时具有

很高的特异性和灵敏性 , 能够较早期地反映心肌受损情况。

cTnI为心肌肌钙蛋白复合体中的一个亚单位 , 在骨骼肌

中不表达 , 骨骼肌损伤的患者中不能检测出 , 急性心肌梗死 、

不稳定性心绞痛及无症状心肌缺血患者血清 cTnI水平升高 ,

cTnI比 cTnT更具有特异性 , 更能反映心肌细胞损伤。柳玉华

等观察急性一氧化碳中毒患者的血清肌钙蛋白 I水平及心电

图变化 , 观察到不同中毒程度 CO中毒患者血清 cTnI、 T波改

变是有差别的 , 且随中毒程度的加重有升高的趋势 [ 23] 。其他

一些化学 物重度中毒的 患者几乎都合 并较重的心肌

损伤 [ 24 ～ 26] 。

此外 , C反应蛋白 (CRP)在心肌损伤发生的早期即出

现异常增高且 “窗口期” 较短 , 对心肌损伤的早期诊断和预

后估计有较高的临床价值。肌红蛋白 (Mb)在心肌损伤后能

迅速地从坏死的心肌中释放出来 , 2 h内即可增高 , 具有高度

的敏感性 , 同时由于 Mb的血中半衰期短 , 有助于观察心肌损

伤坏死过程有无进展 , 但特异性不很强 , 在肌源性损害时亦

有明显增高 [ 27 ～ 29] 。其他心肌损伤早期标志物如肌球蛋白轻链

(MLC)、 α-肌动蛋白 (α-action)、 淀粉样蛋白 A、 糖原磷酸

化酶 BB(GP-BB)、 脂肪酸结合蛋白 (FABP)等 , 正在深入

研究 , 临床检测尚未开展。

5　急性化学物中毒性心脏病的治疗原则

中毒性心脏病的治疗除针对急性中毒病因采取特效治疗

措施外 , 主要是对心肌损害的治疗和心律失常的治疗 [ 30] 。

5.1　心肌损害的治疗

主要是提供心肌营养 , 改善心肌代谢 , 保护心肌细胞。

给予改善心肌细胞营养及代谢的药物 , 除既往常用的如 1，6-

二磷酸果糖 、 极化液 、 门冬氨酸钾镁 、 辅酶 Q10、 维生素 C

外 , 近年来磷酸肌酸钠 、 环磷腺苷 (cAMP)、 曲美他嗪等在

改善心肌能量方面作用突出 , 被推荐为常用药物。磷酸肌酸

钠目前广泛应用于心脏缺血情况下及心脏手术时患者的心肌

保护和能量补充;环磷腺苷有扩张血管作用 , 可降低心肌耗

氧量 , 改善心肌细胞代谢 , 保护缺血 、 缺氧的心肌;同时 ,

环磷腺苷作为激素的第二信使 , 在细胞内发挥激素调节生理

机能和物质代谢作用 , 能改变细胞膜的功能 , 增强心肌收缩 ,

并可促进呼吸链氧化酶的活性 , 改善心肌缺血缺氧;曲美他

嗪是一种刺激心肌促进心肌葡萄糖代谢的药物 , 减少高能磷

酸盐生成过程中对氧的需求 , 降低产生 ATP的氧耗 , 增加心

肌缺氧时利用氧的效能。

5.2　心肌缺血 [ 31]和 /或心肌梗死样心电图改变的治疗

主要是扩张冠状动脉 , 改善心肌供血 , 常用硝酸酯类药

物 (异舒吉 、 硝酸甘油等)、 钙离子拮抗剂 、 烟酸占替诺

(脉栓通)、 中药银杏叶制剂 (舒血宁 、 金钠多等)、 三七皂

甙制剂 (血塞通 、 路路通等)等。 若出现心肌梗死一般可不

采取溶栓疗法 , 必要时可行介入治疗。
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为预防急性中毒致血液高凝状态 [ 32] , 常用低分子肝素及

抗血小板药物如阿司匹林 、 氯吡格雷 、 奥扎格雷等。同时应

注意检测血脂水平 , 必要时给予他汀类调脂药物。

5.3　心力衰竭的治疗

给予吸氧 、 快速利尿 , 血管扩张剂 、 洋地黄类及其他正

性肌力药物等措施来减轻心脏前后负荷 , 改善血液动力学状

态和临床症状。对极危重患者 , 可行主动脉内球囊反搏术

(IABP)和临时心脏辅助系统。若迁延至慢性心衰时可用 β-

受体阻滞剂 (卡维地洛 、 美托洛尔 、 比索咯尔)、 血管紧张素

转换酶抑制剂 (依那普利 、 贝那普利 、 雷米普利等)改善心

室重塑 [ 32] 。

5.4　心律失常的治疗

首先强调病因治疗 , 即改善产生心律失常的机制 , 如重

在改善心肌供血和心脏功能 , 纠正血流动力学异常等 , 然后

根据心律失常类型选用药物。一般对危及生命的心律失常 ,

药物选择主要考虑有效性 , 对一般的心律失常 , 主要考虑药

物的安全性。具体可采用:(1)快速型心律失常 [ 33] , 如窦性

心动过速 、 室上性心动过速可选用 β-受体阻滞剂 、 维拉帕米 、

地尔硫 等;室性心动过速 、 频发室性期前收缩等可选用普

罗帕酮 、 胺碘酮等;尖端扭转型室速可予钾镁合剂等;心房

颤动可采用药物或电复律 [ 34] , 控制心室率可用洋地黄类药

物 、 β -受体阻滞剂等;心室颤动可用溴苄胺 、 胺碘酮 、 利多

卡因等 , 必要时行心脏除颤疗法 (植入式心脏除颤器 ,

ICD)。 (2)缓慢型心律失常 , 如窦性心动过缓 、 房室传导阻

滞时可应用阿托品 、 异丙基肾上腺素 、 糖皮质激素 , 必要时

可使用临时心脏起搏器。
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职业性及环境性铊中毒的临床与卫生学研究回顾
Reviewonclinicalandhygienicstudyofoccupationalandenvironmentalthalliumpoisoning

徐希娴 , 张雁林 , 关里 , 赵赞梅

(北京大学第三医院 , 北京　100191)

　　铊是一种重要的稀有金属资源。 20世纪 80年代以来 , 铊

被广泛用于电子 、 军工 、 航天 、 化工 、 冶金 、 通讯 、 医学等

领域。据统计 , 尽管全世界每年铊的消费量近 15 t, 但估计有

2000 ～ 5 000t的铊在工业生产过程中释放出来 [ 1] 。随着铊需

求量的日益增加 , 含铊资源开发活动的深度和广度不断拓展 ,

环境污染及职业性接触对人体健康的潜在威胁应引起足够的

重视。临床上多以犯罪性或自杀性急性铊中毒病例为主 , 职

业性铊中毒报道较少 , 为了解其临床特征 , 本文收集近 30多

年文献中报道的职业性铊中毒 , 结合环境性铊中毒 [ 2 , 3]以及有

关的卫生学研究 , 对已有资料进行复习 , 并对现有职业性铊

中毒诊断标准提出初步修订意见。

1　资料来源

通过对 CNKI《中国期刊全文专题数据库》、中国科技期刊数

据库(维普全文电子期刊)进行中文检索;对 NCBI中的 Pubmed

进行外文文献目录检索, 再对 Ovid全文数据库 、 Elsevier全文

数据库等进行文献的检索;部分通过院际资料交流。

2　临床资料

2.1　职业性铊中毒

该方面的报道较少 , 为加强认识 , 对以往记录的部分急

性和慢性与职业性铊接触有关的临床资料收集如下 , 分别见

表 1、 表 2。

其他如生产工业钻石 (Richeson, 1958年)和矿石加工

中也有发生铊中毒的报道 (Schoer, 1984年)。由此可见 , 尽

管铊的总消费量很低 , 国内外有关职业性铊中毒的报道很少 ,

但如不加警惕防范 , 仍然可引起急性和慢性铊中毒。

2.2　环境性慢性铊中毒

贵州滥木厂汞铊矿已有 300多年的开采历史 , 1960 ～

1962年间矿区附近居民有 200多人发生铊中毒 , 轻者食欲下

降 、 头痛 、 腹痛 、 四肢及全身痛 , 重者脱发 、 失明甚至死

亡 [ 2] 。冯慈影 [ 4]等对兴仁县回龙村已诊断为慢性铊中毒的 30

例病例进行了复习 , 这些患者依然居住在铊污染区 , 病程长

达 4 ～ 27年 。所有患者早期都有过短期 、 大面积的脱发史。

临床上 30例有不同程度的视力损害 , 8例视神经萎缩 , 14例

黄斑区光反射迟钝或消失 , 7例出现晶体混浊 , 其他表现有四

肢麻木 、 远端感觉障碍 、 下肢肌痛 、 肌肉萎缩 、 四肢震颤 、

步态失常 、 共济失调 、 性格改变 、 言语迟钝以及消瘦 、 乏力 、

多梦等。有周围神经炎症状的占 40.0%, 完全丧失劳动能力

者占 26.7%。患者尿 、 头发 、 血清及指甲铊含量与正常人相

比 , 差异有统计学意义。认为脱发 、 晶体及眼底视神经损害

是慢性铊中毒的重要体征。从预后看 , 脱发均在病后几个月

到 2年内长出新发 , 一般临床症状也在 3 ～ 5个月内好转, 但

视神经损害呈进行性加重, 并见病程长短不是视神经损害程度

的决定因素, 而与中毒程度及中毒症状多次复发有关, 部分病

例反复脱发达 7次之多, 随病情反复 , 视力减退呈不可逆性进

展 [ 5] 。周围神经损伤可导致下肢疼痛 、 肌肉萎缩, 乃至完全丧

失劳动力 , 后果也极为严重。同时研究还发现中毒患者, 特别

是脱发 、 失明及死亡者多在 50岁以上 , 而 50岁以下极少有铊

中毒症状 , 可能与慢性铊中毒蓄积期长 (20～ 30年)有关 [ 6] 。

可见 , 职业性急性铊中毒的临床症状与生活性中毒无明

显差异 , 以神经系统损伤为主 , 并可有脱发 、 肝肾损伤 、 颅

神经损伤 , 甚至咽喉麻痹 、 呼吸困难引起死亡。所不同的是

随接触途径的不同早期症状也略有不同 , 如经呼吸道吸收者

首先咽喉部烧灼感 、 胸闷 、 胸痛症状明显;装卸含铊铝矾土

工人经皮肤吸收 , 2 h后即出现脱发症状 , 并因吸入含铊粉

尘 , 出现 X线胸片改变。职业性急性重症铊中毒少见 , 刘氏

所报道的一例主要是由于违反操作规程 , 甚至完全不了解工

作中所接触的职业危害因素 , 更无防护意识 , 以致出现 “用

污染的手直接捧水喝” 而引发了类似于自服或误服经消化道

吸收的生活性中毒 , 大剂量的吸收酿成死亡 , 成为最惨痛的

教训。其他国内外职业性铊中毒资料中尚未见死亡病例发生。

职业性慢性铊中毒通常是因长期低 、 中等水平的接触 ,

由于铊的蓄积作用所致 , 与急性中毒相比有以下临床特点:

(1)起病隐匿 , 由于铊的积蓄性 , 往往发病滞后 , 多于接触

后数月或数年甚至更长时间方起病。 (2)症状多不典型 , 临

床过程也较为轻缓;早期常为类神经症表现 , 如头痛 、 头晕 、

乏力 、 嗜睡 、 失眠 、 记忆减退 、 易激动等 , 尚可有食欲不振 、

恶心 、 呕吐 、 腹痛 、 腹泻等 , 多无特异性;随后可出现外周

感觉障碍 、 下肢疼痛 、 精神改变 、 消瘦及失眠 , 较严重的病
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