
天可出现穿孔。中毒病人表现呼吸困难 、呼吸窘迫 、喘息 、吞咽困

难 、口痛 、胸痛 、腹痛 、恶心 、呕吐 、气道梗阻 、声嘶 、喘鸣 、发音困

难 、失声 、心动过速 、流口水 、皮下气肿 、急性腹膜炎 、呕血。重者

胸骨后和腹部剧烈疼痛 、烧灼感、黏膜糜烂 、坏死 ,严重时穿孔、出

血伴发休克、喉水肿 、喉痉挛。部分中毒者出现低钙、低镁 、高血

钾 、低血压 、休克 、心律失常 、抽搐及心跳停止。本组患者出现胸

骨后疼痛 、黏膜糜烂 、低钙 、低血压 、休克等症状 , 与酸性腐蚀性化

学物局部损伤和全身毒性作用相符合, 本组患者消化道损伤以

胃 、肠损伤为主 ,出现呕血 、肠管扩张等与文献报道一致, 但其中

1例于病后 10 d出现焦痂脱落 ,消化道出血 ,较文献报道的时间

长 ,提示重症患者治疗观察时间应延长 ,防止二次出血。本组患

者中口服 150 ml以上的 2例患者病情严重 ,因循环衰竭死亡 ,而

口服在 30 ～ 80 ml的 3例患者病情相对 2例死亡者较轻 , 均抢救

成功 ,提示口服剂量与病情严重程度有一定关系。对此类病人的

治疗 ,不宜诱发呕吐 ,不应给予口服活性炭 ,清醒病人给予饮 1 ～

2杯水稀释 ,或饮牛奶 ,但易引起呕吐和产热 ,增加食道损伤。对

于腐蚀类化学物口服中毒 ,是否洗胃观点不一致 [ 1, 2] , 口服量较

大者, 可插鼻胃管引流出胃内容物 ,对治疗有好处 ,根据情况考虑

是否洗胃。不主张用中和剂 ,以防产热过量诱发呕吐。应禁食 ,

给予 H
2
受体阻滞剂减少胃酸分泌 ,思密达对消化道黏膜有很强

的覆盖保护能力 ,修复、提高黏膜屏障对攻击因子的防御功能 , 保

护黏膜, 减少出血。本组患者均给予思密达, 联合 H2受体阻滞

剂治疗, 对于防止再次出血起到了一定的治疗作用, 抽搐病人给

予 10%葡萄糖酸钙静脉注射 ,可减少死亡的发生。
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急性氮气窒息 2例报告

Twocasereportonacutenitrogenasphyxia
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　　摘要:2例吸入氮气窒息病例均出现多脏器功能衰竭 , 1

例经抢救无效死亡。本文对 2例的临床表现 、 诊治经过加以

分析讨论。
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2006年 6月某化工厂发生 2例氮气窒息 , 缺氧导致神经 、

循环 、 呼吸系统等多脏器功能衰竭病例。现报道如下。

1　病例介绍

【病例 1】男 , 2006年 6月 9日 6时左右进入装有高浓度

氮气的变换炉中从事置换触媒工作 , 戴防护面罩。约 15 min

被他人发现晕倒在炉内 , 防护面罩已脱落。救出后急送我院。

入院查体:意识丧失 , 颈动脉搏动消失。 双瞳孔散大固定 ,

直径约 5 mm, 对光反射消失。 呼吸 、 心音 消失。 血压

0 mmHg。心电图示直线。入院后立即给予心肺复苏术。 胸外

心脏按压的同时 , 打开气道 , 气管插管 , 呼吸机辅助呼吸

SIMV方式 , 予呼吸兴奋剂 、 新三联 、 升压药等治疗 , 心脏电

除颤 2次。抢救约 40 min心脏复苏成功。 P120次 /min, BP

100/70 mmHg, 急查血 HbCO定性 (-)。血常规:WBC8.2

×109 /L, N 0.60, L0.40。血 LDH 255 U/L, AST35 U/L,

HBDH149U/L, CK150U/L, CK-MB38U/L, BUN6.9 mmol/

L, Cr62.8 mmol/L, UA287.4 mmol/L, CO2CP14.5mmol/L,

血 K+ 5.27 mmol/L, Na+ 148.5 mmol/L, Cl- 105.7 mmol/L。

血气分析提示Ⅱ型呼衰 , 呼吸性酸中毒合并代谢性酸中毒。

随即给予脱水降颅压 、 保护肝肾功能 、 消除氧自由基 、 维持

生理需要量 、 营养心肌 、 纠正酸中毒 、 抗感染 、 支持 、 对症

等治疗。 3 h后病人血压再次下降 , 查体:双侧胸廓饱满 , 叩

之呈鼓音 , 胸片示双侧气胸。行诊断性胸腔穿刺示右侧血胸。

立即给予双侧胸腔闭式引流后 , 血压趋于稳定。 肝功 、 心肌

酶谱 8h后开始升高 , 36 h达高峰 , 最高值:AST2 877 U/L,

LDH2 986 U/L, ALT1 154 U/L, γ-GT104 U/L, 总胆红素

47.4 μmol/L, 直接胆红素 14.6 μmol/L, 间接胆红素 32.8

μmol/L, CK2 103 U/L, α-HBD1 013 U/L, CK-MB263 U/L,

TnT(+), 血 WBC最高为 18.9 ×109 /L, N0.88, 血 BUN、

Cr8h后开始升高 , 15 h达 14.4 mmol/L、 203 μmol/L。脑 CT

示脑实质密度均匀一致降低 , 各脑沟 、 脑池均未显示。 入院

第 2天开始出现少尿 、 无尿 , 辅以血透 、 血滤治疗 , 病情无

改善 , 反复出现血压下降 , 并出现低钾 、 高钠血症 , 白细胞 、

血小板进行性下降 , 穿刺处皮肤出血 , 于 6月 12日因多脏器

功能衰竭死亡。诊断:急性氮气窒息 , 多脏器功能衰竭。

【病例 2】男 , 23岁 , 与 【病例 1】同时进入工作场所 ,

约 15 min被他人发现晕倒在炉内 , 防护面罩已脱落。被救出

时呼之不应 , 问话不答。入院查体:T36.6℃, P108次 /min,

R20次 /min, BP130/80 mmHg, 意识模糊 , 躁动不安 , 双瞳

孔等大等圆 , 对光反射灵敏 , 口唇发绀 , 双肺呼吸音弱 , 未

闻及干 、 湿 音。心律整 , 各瓣膜区无病理性杂音。双膝腱
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反射 、 肱二头肌腱反射对称存在 、 略弱 , 双巴氏征阴性。 入

院后急查血 HbCO定性:阴性 , 血 WBC12.4×109 /L, 血气分

析 pH7.121, PCO2 38.7 mmHg, PO2 56 mmHg, HCO3 12.6

mmol/L, BE-17mmol/L, SO2 78%;心电图示窦性心动过速;

脑 CT未见异常 , 肺 CT示两肺纹理增多 、 增粗 , 伴散在淡片

状阴影 , 两侧胸腔内少量积液。入院后给予脱水降颅压 , 营

养脑细胞 , 清除氧自由基及抗感染 , 维持电解质及酸碱平衡 ,

镇 静 、 对 症 等 治 疗 , 于 9:20 出 现 血 压 下 降 。 测

BP80/50 mmHg, 给予扩容 、 血管活性剂等治疗 , 24 h后血

压平稳并给予高压氧治疗。入院 8 h后心肌酶及肝功酶开始升

高 , 36 h达高峰 , 最高值 AST134 U/L, IDH 499 U/L, ALT

96U/L, γ-GT16 U/L, 总胆红素 13.4 μmol/l, 直接胆红素

3.3 μmol/L, 间接胆红素 10.1 μmol/L, CK2 303U/L, α-HBD

31.8 U/L, CK-MB114U/L, TnT(+)。入院第二日开始心率

渐缓慢 , 心电监护示窦性心动过缓 , 心率最慢为 44 次 /min,

给予保肝 、 营养心肌等治疗 , 病情渐缓解 。 2006年 6月 11日

(72h后)心肌酶及肝功酶开始下降 , 32 d后各项指标均达正

常 , 治愈出院。诊断:氮气窒息合并多脏器功能损害。

2　劳动卫生学调查

事故发生在 6 m×9 m触媒罐内 , 罐顶有一直径 400 mm×

400mm带盖出入口 , 仅能通过一人 , 工作中该口与外界相通 ,

气象条件正常。工作人员进入罐内带有防护面罩 , 触媒罐内

含有高浓度氮气 (浓度 >90%)和极微量 CO气体。工人每次

工作约 1 h, 本文 2例患者为当班的第二批次进入现场工作人

员 , 进入罐内约 15 min, 防护面罩均脱落。

3　讨论

氮的化学性质极不活泼 , 常压下无毒 , 也无特殊的生理

作用 , 只起到稀释空气中氧浓度并维持肺泡膨胀的作用。当

空气中氮含量增高时 (>84%)可降低空气中氧浓度 , 使吸

入气含氧量过低导致缺氧窒息。 本文例 1出现意识丧失及呼

吸 、 心音消失等窒息的表现。例 2则表现为意识模糊 、 躁动

不安。故应及早给予脱水降颅压治疗。糖皮质激素及早期的

高压氧治疗亦是控制病情的重要措施。缺氧导致心肌损伤可

表现为心脏停搏 、 心律失常 、 心肌缺血及心肌酶改变。本文 2

例均有明显的心肌损害 , 肌钙蛋白 (+), 且心肌酶 8 h后开

始升高 , 36 h达高峰。例 2还出现窦性心动过速和窦性心动

过缓。例 1出现的血气胸可能与胸外按压有关。长达 1 h的心

肺复苏有可能造成肋骨骨折刺破胸膜。故掌握正确的临床操

作技能对临床医师非常重要。
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职业性慢性镉中毒 21例临床观察

Clinicalobservationon21 casesofoccupationalchroniccadmiumpoisoning
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　　摘要:通过对 21例慢性镉中毒病人的临床观察 , 发现大

部分病人有通气功能障碍 , 尿镉负荷增高 , β2-微球蛋白排出

较多。肾小管功能轻度受损 , 钙-磷代谢和免疫功能轻微改变 ,

提示应提高对慢性镉中毒损害的认识。
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目前认为镉是人体非必需金属 , 即污染金属的代表物质 ,

由于它在人体的生物学半衰期长 , 即蓄积性大 , 因此中毒者

一般于接触镉以后 5 ～ 8年逐渐发病。镉毒性最重要的靶器官

是肾 , 主要损害近曲小管 , 肾小管机能障碍是慢性镉中毒的

典型症状之一 , 特别是尿中低分子量蛋白排出量增加已为公

认。为提高对慢性镉中毒损害的认识 , 对我院收治的 21例慢

性镉中毒进行了详细的临床观察 , 现报告如下。

1　资料与方法

1.1　一般资料

本组病例为某锌品冶炼厂 21名镉作业工人 , 均诊断为慢性

轻度镉中毒 , 男性 19例 、 女性 2例, 年龄 30 ～ 60岁 , 平均 47岁;

接镉工龄 6～ 26年, 平均 16.4年, 其中 5 ～ 10年 8例、 11 ～ 15年

4例、 16 ～ 20年 4例 、 21～ 25年 4例 、 26年 1例。

1.2　劳动卫生学调查

这批病例均从事电镉生产 , 金属镉是锌冶炼的副产品 ,锌精

矿冶炼过程中产生的铜镉渣是提炼镉锭的原料。其主要工艺流

程:置硫酸于炼锌后的铜镉废渣中 , 将镉浸出 ,加锌粉置换后 , 经

压滤而得海绵状粗镉 ,再加硫酸和石灰乳进行造液, 然后脱铜 , 再

将经压滤除铜后所得的镉新液进行电解 , 最后将所得镉片熔化

(450 ～ 550℃)铸锭而得镉锭。生产过程为半机械化 ,有较多酸

雾 ,氧化镉粉尘和镉蒸气污染环境 ,车间粉尘浓度较高 ,加料时最

高可达 200 mg/m3 , 空气中镉浓度含量为 0.059 ～ 0.15 mg/m3 , 车

间无特殊通风除尘装置 ,工人使用一般防护用具 ,除防护镜外 , 戴

有纱布口罩 ,穿工作衣帽、手套和胶鞋。

1.3　观察方法

采集职业史及症状 、 体征 , 血尿便常规 , 尿氨基酸氮 、

尿蛋白定性及定量 、 尿蛋白电泳和尿 β 2-微球蛋白 , 尿稀释浓

缩联合试验 (莫氏试验), 肝功能 , 血钙 、 血磷 、 血肌酐和免

疫球蛋白 , 尿镉 、 铜 、 锌 、 磷 、 钙各项检查 , 并行肺功能 、
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