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·案例分析·

VV-ECMO救治急性氮氧化物中毒致重度ARDS
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  [摘 要] 急性氮氧化物中毒主要通过直接和间接肺损伤引起全身炎症反应及免疫功能紊乱,导致化学

性肺炎、急性呼吸窘迫综合征(ARDS)等发生。其中毒损伤机制复杂,一旦继发ARDS,死亡率明显上升。作者

通过体外膜肺氧合成功救治1例急性氮氧化物中毒致重度ARDS的危重患者,取得良好效果。通过分析此病

例,总结氮氧化物中毒的损伤机制及ECMO的启动时机和管理经验,得出ECMO能快速纠正重度氮氧化物中

毒患者的顽固性低氧血症,提高生存率。
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  硝酸是一种强氧化性、腐蚀性的强酸,在遇潮湿、
光照和受热等条件下能够产生氮氧化物气体。在工

业生产中,由于工业事故、设备故障、违反操作等原

因,硝酸导致的急性氮氧化物中毒事件时有发生[1]。
急性氮氧化物中毒引起的肺损伤死亡率高达11%~
21%[2],对于重度氮氧化物中毒患者一旦继发急性呼

吸窘迫综合征(ARDS),救治难度将大大提高[3]。本

院在静脉-静脉体外膜氧合(VV-ECMO
 

)支持下成功

救治1例急性氮氧化物中毒致重度ARDS患者,并取

得良好疗效。现对该患者救治过程进行回顾分析,报
道如下。

1 临床资料

患者,男,51岁,体重80
 

kg,工人。主因“吸入硝

酸烟雾后进行性呼吸困难13
 

h”而于2022年3月

8日入住南方医科大学珠江医院。患者入院前13
 

h
因误吸入硝酸烟雾后出现胸闷、咳嗽,进而出现呼吸

困难,于当地医院就诊,予以吸氧、激素抗炎等对症治

疗后,气促症状仍进行性加重,后转入当地上级医院,
诊断吸入性肺炎、ARDS,予以气管插管机械通气、抗
炎、预防感染等抢救治疗。患者病情持续加重,家属

要求转南方医科大学珠江医院进一步治疗。本院重

症医学科医师达到该院时,患者镇静状态,气道内喷

涌出大量黄色泡沫痰,高呼吸支持条件下[吸入氧浓

度(FiO2 ),呼气终末正压(PEEP)12
 

cm
 

H2O(1
 

cm
 

H2O=0.098
 

kPa)],氧合指数持续小于100
 

mm
 

Hg
(1

 

mm
 

Hg=0.133
 

kPa),平台压(Pplat)37cm
 

H2O;
同时伴有全身发绀,血气分析提示呼吸性并代谢性酸

中毒,血乳酸水平明显升高。考虑重度ARDS、顽固性

低氧血症,继发组织脏器严重氧利用障碍,经保守治疗

后氧合指数、呼吸力学等均无改善,具备ECMO上机指

征,评估无ECMO禁忌证,予启动VV-ECMO后顺利

转入本院重症监护病房(ICU)。入院查体:镇静状态,
体温37.2

 

℃,心率67次/分,血压133/76
 

mm
 

Hg,呼
吸频率19次/分。双肺呼吸音减弱,双肺可闻及大量

湿啰音。心律齐,心界无扩大,各瓣膜区未闻及杂音。
血气 分 析(FiO2 100%):pH

 

7.27,氧 分 压(PO2 )

65
 

mm
 

Hg,二氧化碳分压(PCO2)
 

35
 

mm
 

Hg,乳酸

4.6
 

mmol/L,实际碳酸氢根
 

16.5
 

mmol/L,剩余碱-
9.4

 

mmol/L。胸部正侧位胸片(胸部DR):双肺弥漫

性渗出(图1、2、3)。诊断:急性氮氧化物中毒;化学性
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肺炎;ARDS(重度);急性肾功能损伤。治疗措施:一
方面,在VV-ECMO保障氧合与通气情况下,调整呼

吸机参数,行肺保护性通气策略,间断行俯卧位通气,
促进肺复张;另一方面,在保证全身灌注情况下,通过

降低前负荷、控制心率、抑制交感兴奋等措施,控制心

排量,减少肺部血流量,从而减少肺渗出。同时予以

抗炎、防治感染、营养支持、稳定内环境等对症治疗。

3月10日复查胸部DR提示肺部渗出明显吸收(图

4)。予逐步降低 ECMO 参数,3月11日顺利撤离

ECMO,3月13日顺利拔除气管插管,后转普通病房

继续治疗,3月22日患者恢复良好出院。

图1  CT冠状位图

图2  CT矢状位图

图3  治疗前胸部X光平片

图4  治疗后胸部X光平片

2 讨  论

2.1 中毒损伤机制 呼吸道吸入化学物导致中毒的

严重程度主要与化学物毒性、理化特性(尤其是溶解

度)、浓度、接触时间等有关[4]。氮氧化物包括:四氧

化二氮(N2O4)、氧化亚氮(N2O)、一氧化氮(NO)、二
氧化氮(NO2)、三 氧 化 二 氮(N2O3)、五 氧 化 二 氮

(N2O5)其中
 

NO
 

和
 

NO2 是引起中毒损伤的最主要的

气体。急性氮氧化物中毒损伤机制复杂,包括以下内

容:(1)直接刺激和腐蚀作用。经呼吸道吸入的氮氧

化物因溶解度低,易深入呼吸道,最终在肺泡表面中

溶解形成硝酸与亚硝酸,刺激并腐蚀肺泡上皮细胞及

毛细血管壁,导致通透性增加,因此易引起化学性肺

炎或肺水肿。(2)肺泡表面活性物质受损。氮氧化物

气体可直接破坏肺泡Ⅱ型细胞,使肺泡表面活性物质

减少,导致肺功能严重下降[5]。(3)炎性反应与免疫

改变。诱导炎性细胞因子肿瘤坏死因子α(TNF-α)、
白细胞介素1β(IL-1β)、IL-6

 

过表达,中性粒细胞、单
核细胞和淋巴细胞局部浸润,促进炎性反应和免疫反

应,加剧肺损伤[6]。(4)呼吸爆发-氧化应激。气体

中毒时核因子-κB(NF-κB)和丝裂原活化蛋白激酶

(MAPKs)信号通路被打开,会促使肺部细胞呼吸爆

发式产生大量活性氧(ROS),并释放大量的自由基,
而且促使炎性细胞因子大量表达,导致抗氧化酶系统

紊乱,产生氧化应激反应,最后导致机体急性肺损

伤[7]。(5)引起高铁血红蛋白血症。氮氧化物和硝酸

通过各种途径进入体内,使机体的血红蛋白变成高铁

血红蛋白,影响红细胞携带氧的功能,加重机体缺

氧[8]。总之,氮氧化物通过直接刺激与间接损伤,引
起肺泡损伤、肺血管通透性增加,造成顽固性的低氧

血症、急性肺水肿等。其中炎症介质在疾病的发生、
发展过程中扮演了重要的角色。

2.2 呼吸支持治疗 急性氮氧化物中毒目前临床上

尚无特效解毒剂,治疗原则包括迅速脱离事故现场,
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纠正低氧血症,防治肺水肿及支持治疗[9]。严重急性

化学性肺水肿及呼吸衰竭是急性氮氧化物中毒临床

救治中面临的最棘手的问题。重度中毒特别是继发

ARDS主要救治难点为顽固性低氧血症,能否迅速纠

正低氧血症是抢救成败的关键。对于继发中重度

ARDS患者建议尽快行有创机械通气[10],并采用保护

性通气策略,机械通气参数设置:潮气量(VT)4~
8

 

mL/kg(理想体重),平台压(Pplat)≤30
 

cm
 

H2O,
呼吸 频 率 20~30 次/min,初 始

 

PEEP 可 为 8~
12

 

cmH2O,通过调节PEEP和
 

FiO2,维持患者基本

氧合(PaO2 55~88
 

mmHg,SPO2 88%~95%),及允

许性高碳酸血症(PaCO2≤65mmHg、pH≥7.2)
[11]。

对于最佳机械通气策略下仍存在难以纠正的低氧血

症和严重失代偿的高碳酸血症,排除禁忌证,可考虑

ECMO治疗[12]。本例患者病情进展凶猛,短时间内

继发严重肺水肿及顽固性低氧血症,按ARDS诊断的

柏林标准,符合重度ARDS。经肺保护性通气联合肺

复张和俯卧位通气,在吸纯氧条件下氧合指数仍持续

小于100
 

mmHg,且平台压大于30
 

cmH2O,排除禁忌

证,果断启动ECMO治疗,并取得良好疗效。

ECMO是通过建立体外循环,利用人工泵与氧合

器对患者进行呼吸和循环支持的治疗技术。该技术

目前已广泛应用于急危重症患者的救治,临床效果显

著[13]。其中VV-ECMO能使肺脏得到充分休息,为
肺功能的恢复赢得时间。在此病例中,ECMO的应用

一方面能部分替代肺功能以维持基本的氧合和通气,
让肺充分休息;另一方面能最大限度地降低呼吸机支

持条件,更好、更安全地实行肺保护通气策略,避免呼

吸机相关性肺损伤的发生。由此可见,ECMO在此患

者的救治过程中发挥着至关重要的作用。
总之,ECMO作为一种新的呼吸支持技术,在临

床应用中逐渐普遍,在其辅助下可解决常规最佳治疗

手段无法改善的呼吸衰竭问题,可作为今后急性氮氧

化物中毒致重度ARDS的高效救治方法。
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