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·临床实践·

体外膜肺氧合技术联合血液净化成功救治
超大剂量氨氯地平中毒 1例报道

Successfully treatment of a case of poisoning by ultra dose of amlodipine using
extracorporeal membrane oxygenation combined with blood purification

张舒曼，全正霖，杨贤义

( 湖北医药学院附属太和医院急诊医学科，湖北 十堰 442000)

摘要: 报道 1 例口服超大剂量氨氯地平中毒患者常规内
科处理后，出现难治性休克等多器官功能衰竭，及时启动体

外膜肺氧合技术 ( ECMO) 最终救治成功的经过。提示对于重
度钙离子通道阻滞剂中毒，ECMO联合血液净化等常规治疗是
快速稳定血流动力学的新策略，应尽早实施。
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氨氯地平是二氢吡啶类钙离子通道阻滞剂 ( cal-
cium channel blocker，CCB) ，临床主要用于抗高血压
与治疗心绞痛。CCB过量可导致严重的血管麻痹和心
源性休克，并可迅速导致多器官功能衰竭和死亡［1］。
2018年有报道显示 13 840例单一 CCB用药，其中 80
例重度中毒者死亡 41 例，死亡率超过 50%［2］。2021
年我院急诊科收治 1例口服氨氯地平高达 940 mg ( 超
过国内外文献报道的死亡剂量) 的中毒患者，在常规

内科处理无效时及时启动体外膜肺氧合技术 ( extra-
corporeal membrane oxygenation，ECMO) ，最终痊愈出
院。现将诊治经过报道如下。

1 临床资料

患者，女，20 岁，因 “自服氨氯地平 188 片后
意识障碍 7 h”于 2021年 12月 4日收入我院急诊 ICU
病房。既往体健。出诊现场发现大量氨氯地平空包装
盒和自杀遗书。入院查体: P 124 次 /min，BP 78 /42
mmHg ( 多巴胺联合去甲肾上腺素静脉泵入) ，意识
模糊，双侧瞳孔缩小，直径约 1. 5 mm，对光反射存
在，心、肺、腹部无异常，四肢冰冷。头颅 CT 未见
异常。胸部 CT示双上肺水肿，双肺吸入性肺炎，双
侧胸腔少量积液。超声心动图显示左心室射血分数

( LVEF) 65%，无室壁运动异常。入院时中毒时间已
超过 6 h，未洗胃，给予积极液体复苏和升压等抢救，
但平均动脉压 ( MAP ) 持续低于 65 mmHg，出现意
识障碍等低灌注表现。予以大剂量血管活性药 ( 多巴
胺、去甲肾上腺素和间羟胺) 收缩血管升压，左西孟
旦增加心肌收缩力，输注脂肪乳，胃管内注入活性炭

及甘露醇吸附导泻，葡萄糖酸钙持续泵入，50%葡萄
糖加普通胰岛素 1 U / ( kg·h) 持续静脉滴注，给予治
疗性血浆置换及血液灌流各 1 次，患者 MAP 不达标，
意识转昏迷，无尿，脉搏氧饱和度 ( SpO2 ) 持续下

降，在 80%左右波动，经鼻高流量吸氧下氧合无明显
改善，氧分压 ( PaO2 ) 43. 4 mmHg。紧急给予气管插
管机械通气，气管内涌出大量粉红色泡沫样痰，床边

胸片提示肺水肿。给予床旁持续肾脏替代治疗 ( con-
tinuous renal replacement therapy，CＲＲT) 。氧合指数
维持在 100 mmHg 左右，SpO2 88% ～ 92%。复查超声
心电图提示 LVEF低至 35%，左心室扩张，轻—中度
左心室收缩功能障碍。在大剂量血管活性药物多巴胺
25 μg / ( kg·min) 、去甲肾上腺素 2. 5 μg / ( kg·min) 作
用下患者有效循环不能维持，出现心、肺、肝、肾和
凝血等多脏器和系统衰竭。ECMO 团队评估后，在入
院第 31 h 行开始静脉-动脉 ECMO ( V-A ECMO) 治
疗。初始 ECMO 流量设置为 4. 5 L /min，氧流量
4 L /min，氧含量 80%，肝素抗凝治疗的目标活化部
分凝血活酶时间 ( activated partial thromboplastin time，
APTT) 为 45～60 s，活化凝血时间 ( activated clotting
time，ACT) 维持在 160 ～ 220 s。ECMO 上机后次日，
升压药开始减量，4 d 后脱离 ECMO，并保持血流动
力学稳定。期间在 CＲＲT基础上间断串联血浆置换及
血液灌流各 2 次。第 7 天撤离呼吸机并拔除气管导
管，序贯使用经鼻高流量氧疗。第 13 天尿量维持在
1 000 ml /d以上，脱离血液透析。期间发生麻痹性肠
梗阻、腰大肌血肿和反应性血小板增多症，均予以对
症处理。第 4周患者病情好转出院。出院 3 个月时随
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访，患者已痊愈，恢复正常学业。

2 讨 论

本例氨氯地平中毒患者服药剂量 940 mg，远超既
往文献报道［3-4］的死亡剂量 200 mg和 140 mg，在迄今
为止国内外检索到的氨氯地平中毒救治成功病例中尚

未见到如此大的剂量。该患者对常规治疗无效，在血
液净化清除毒物、稳定内环境基础上，及时使用 V-A
ECMO维持血流动力学稳定，救治效果显著。提示通
过 ECMO结合早期血液净化去除过量药物和稳定血流
动力学是救治重度 CCB中毒的一种可行策略。
氨氯地平口服吸收缓慢，达峰时间 6 ～ 8 h，清除

半衰期 35～50 h。重度氨氯地平中毒患者多在服药 3
～5 h后出现严重顽固性低血压、心动过缓、肾功能
衰竭、肺水肿、急性呼吸窘迫综合征、代谢性酸中
毒，还可进展为严重心律失常，心脏泵功能严重抑

制，甚至猝死［5-6］。本例患者服毒剂量大，早期未及
时发现就诊，故未予以洗胃，造成毒物吸收快，就诊

时已出现难以纠正的休克和序贯发生的多器官功能衰竭。
由于检测条件有限，未能及时进行血及代谢物中氨氯地

平浓度检测，根据出诊现场药品空包装数量及购药记录

推断患者的临床表现符合大剂量氨氯地平中毒。
CCB中毒的管理包括保护气道和治疗心动过缓、

低血压和心肌抑制。胃肠道去除毒物包括活性炭和全
胃肠洗消。阿托品或异丙肾上腺素输注可用于心动过
缓。低血压的治疗包括静脉注射晶体药物、钙剂、儿
茶酚胺、血管升压药和高剂量胰岛素高糖治疗。对于
难治性心动过缓和低血压的患者，可采用心脏起搏和

主动脉内球囊反搏治疗［7］。CCB 类为亲脂性，分子
量＜500 kD，蛋白结合率高达 98%，高分布容积，因
此血液透析不能有效去除过量药物，血液灌流、血液
置换可能清除效果更好。当出现液体超载、急性肺水
肿、电解质紊乱及急性肾衰竭等并发症时，CＲＲT 是
常规治疗选择。治疗后氨氯地平在血管内外腔室迅速
重新分布达到再平衡，这可以解释血液净化治疗后血

药浓度下降低于预期的原因，提示重复血液净化可增

强氨氯地平的消除［8］。CCB 中毒常规药物治疗若效
果不佳，出现难治性休克可行 ECMO 治疗。Weinberg
等［9］报道了 1例氨氯地平、赖氯普利和氢氯噻嗪过量
并发休克和呼吸衰竭的患者，经 V-A ECMO 治疗 8 d
救治成功。Maskell等［10］使用 V-A ECMO 48 h 成功治
疗了 1例氨氯地平和美托洛尔过量的 17 岁男孩。国
际体外生命支持组织注册登记研究 104 例因药物过量
导致的难治性休克或心脏骤停患者，ECMO 运行的中

位时间为 55 h，表明大多数患者不需要长时间的
ECMO支持［11］。本例患者中毒 30 h 后常规内科处理
有效循环不能维持，出现心、肺、肾等重要器官衰竭
时启动 ECMO治疗成功，但病程显著延长，医疗费用
增加。提示对于难治性休克早期不可逆的多器官衰竭
发生前开始考虑使用 ECMO，若能联合适宜的血液净
化，预计救治效果会更好。
氨氯地平过量可引起难治性低血压和休克，对高

剂量血管升压药可能无反应，传统 CCB 类中毒管理
措施对于超大剂量中毒患者的救治可能会失败或效果

不佳时，通过 ECMO结合血液净化稳定血流动力学将
是医疗资源丰富环境下救治 CCB中毒的一种新选择。
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