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1 病例介绍 

王某，男性，25岁。因发热、乏力、纳差、尿黄 1 

个月余并加重伴神志不清6 d人院。患者 自诉 1个 

月前开始间断发热，体温最高 39．5℃，伴乏力、纳 

差、尿黄，在外院查肝功能异常，诊断为急性黄疸型 

肝炎，应用保肝药物未见好转，并出现高度乏力、食欲 

不振、黄疸进行性加深、手抖、意识障碍、反应迟钝、定 

向力计算力减退，院外查凝血酶原活动度 18％，血氨 

67~mol／L，后转入我科。查体：体温38℃，呼吸频率 

20次／min，脉搏 102~．／min，血压 1 130／60 mmHg。 

神志清，精神较差，自主体位，计算力及定向力正常， 

查体合作。面色晦暗，皮肤黏膜重度黄染，未发现肝 

掌蜘蛛痣，未见皮疹出血点，浅表淋巴结未及肿大， 

眼睑无水肿，结膜苍白，巩膜重度黄染双侧瞳孔等大 

等圆，对光反射灵敏。心肺(一)。腹平软，未见腹 

壁静脉曲张，全腹无压痛及反跳痛，肝脾肋下未及， 

肝区无叩痛，腹部移动性浊音阳性，肠鸣音 6~／min。 

人院诊断：亚急性重型肝炎(病毒性肝炎)，贫血原因 

待查(失血性贫血?溶血性贫血?)。辅助检查谷丙转 

氨酶(ALT)80 U／L，谷草转氨酶(AST)1 050 U／L，总胆 

红素(TBi)850 ~xnol／L，凝血酶原活动度(PTA)24％，白 

细胞(WBC)7．1×10 ／L，血红蛋白(nb)84 g／L，血小板 

(PLT)83×IO／L，尿素氮(BUN)9．1 mmol／L，肌酐 

(GRE)、电解质及血氨正常。甲乙丙丁戊型肝炎相 

关病毒学指标均为阴性。心电图、胸片正常。超声 

检查：肝弥漫性病变，胆囊沉积物，脂肪肝，脾大，门 

脉血流速度减慢，腹腔积液。骨髓涂片：溶血性贫 

血，粒系反应性增生。进一步追问工作生活史得知， 

患者在制药车间工作，接触过氯仿、甲醇、丙酮、间苯 

二酚，每日工作8 h，接触氯仿约50 kg，工作场所通 

风不良。接触以上物质约2周出现症状。同事中亦 

有乏力、纳差等症状但不严重。经给予保肝、降酶、 

抗感染、利尿、血浆、白蛋白支持治疗，病情好转，TBi 

降至60 p,mol／L， 80％，腹水消退，感染得到控 

制。经职业病专家会诊，最后诊断为氯仿中毒性肝 

炎。继续保肝、降酶、白蛋白支持治疗，肝功能恢复 

正常，治愈出院。2周后门诊复查肝功能、VFA及腹 

部彩超均正常。 

2 讨论 

2．1 氯仿的化学名称是三氯甲烷，临床曾用作麻醉 

剂，常因吸人过度引起中毒及众多并发症u 而被淘 

汰，现工业上主要用作有机溶剂。氯仿可经消化道、 

呼吸道及皮肤三种途径侵入人体，经呼吸道或皮肤吸 

人者症状较轻。人口服最小中毒致死剂量为 28 g， 

120 g／m 吸人 5～10 rain可致死。被吸收的三氯甲 

烷大部分被肝脏解毒，随尿排泄的极少 J，因此三 

氯甲烷在人体中的清除很慢，易在体内蓄积而致中 

毒。氯仿对肝损害的病理生理机制是氯仿在肝细胞 

内质网经羟化酶作用，产生自由基，致脂质过氧化， 

改变膜结构完整性，溶酶体破裂和线粒体损伤及细 

胞内钙化流失控，引起肝细胞坏死 J。氯仿的代谢 

反应中间物．光气能大量与还原型谷胱甘肽结合，促 

进脂质过氧化反应过程，使膜系统受到攻击；另一方 

面光气能与细胞内大分子物质共价结合，造成机体 

细胞的损害如肝细胞、生殖细胞、神经细胞和肾小管 

肾间质细胞的损害 J。 

2．2 氯仿中毒多为急性发病，慢性起病且引起中毒 

性肝炎的病例报道较少，本例以亚急性重型肝炎收 

人院，后结合病史及辅助检查明确诊断为氯仿中毒 

性肝炎，发病原因考虑跟长期吸人或皮肤接触氯仿 

有关。氯仿中毒对中枢神经系统有麻痹作用，主要 

是肝损害。氯仿所致中毒性肝炎常见脂肪肝和肝坏 

死两种病变。其治疗主要是对神经系统、肝、心、肾 
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损害对症处理[引。对于有接触氯代烃类化合物的 

肝功能异常的患者，应该想到中毒性肝炎的可能，以 

免漏诊。 
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1 病例介绍 

患者，女，52岁。因左乳癌综合治疗后 1年余， 

确诊胸壁复发8月余转入我院肿瘤中心放疗病区。 

患者于2012-02因“发现左乳肿块”到医院就诊，行 

乳腺钼靶检查，结果提示左乳外象限肿块(考虑乳 

腺癌可能)，即在外院行“左乳癌改良根治术”、放疗 

及化疗等综合治疗。2012—12患者出现乳腺癌转移 

至胸壁，遂转至我院。人院时患者左侧胸部见一长 

约25 cm手术瘢痕，术口愈合良好，左胸壁、左背部 

见大片红斑样皮疹，范围约 25 cm×25 cm，无明显 

渗液。人院后完善相关检查，遵嘱行同步放化疗。 

在完成第二阶段放疗(放疗 30次)后，左腋窝皮肤 

有脱皮现象。考虑患者病灶在高量治疗后才出现消 

退征象，为防止复发，针对患者 目前胸壁情况，医生 

建议患者再行 5次照射，同时避开照射左腋窝。患 

者在接受继续放射治疗后，出现左胸壁、左背部皮肤 

疼痛，不同程度的结痂、渗液，左上肢肿胀明显。根 

据美国放射肿瘤协作组(RTOG)急性放射损伤分级 

标准评定为Ⅲ级皮肤损伤，因此被迫终止放疗。终 

止放疗后，在常规行抗感染、营养支持等治疗的同 

时，使用湿性敷料美皮康对损伤的皮肤进行换药。 

每次换药前，护士评估创面渗出液情况，护理操作严 

格遵守无菌操作原则。操作步骤：(1)使用无菌剪 

刀、镊子清除坏死的组织，暴露新鲜的皮肤组织。 

(2)使用无菌生理盐水清洗创面皮肤，注意切勿使 

用碘伏、酒精等刺激性的消毒液。(3)使用维生素 

B ：与庆大霉素混合液湿敷渗液的局部。(4)配合瑞 

典墨尼克医疗用品有限公司提供的美皮康普通型敷 

料外敷以溶解坏死的结痂、吸收渗液(美皮康可提 

供湿性修复环境，加速肉芽组织生长和上皮的形 

成)。(5)使用无菌绷带辅助固定，防止美皮康敷料 

脱落。由于患者皮肤损伤因放疗造成，因此，此处皮 

肤应避免直接使用胶布，以免加重皮肤的损伤，影响 

创面的愈合。每 2～3 d换药一次，如出现渗透较 

多，渗透敷料时随时更换。经过积极换药，患者创面 

渗出液明显减少，大量的结痂组织被溶解，有大量新 

鲜肉芽组织生长。经过 20 d精心护理后患者皮肤 

缺损完全愈合，无红肿、压痛现象。 

2 讨论 

2．1 放疗是治疗恶性肿瘤的重要手段，放射性皮炎 

是放疗产生的常见的副作用。皮肤及皮肤附属器官 

的上皮细胞对射线比较敏感，当其接受的照射剂量 


