
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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(广西职业病防治研究所 , 广西 南宁　530021)

　　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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胸片 、 肝肾 B超 、 心电图及肾图等各项物理检查 , 根据结果

进行临床分析及评价 。

2　结果

2.1　自觉症状见表 1。患者五官及心肺肝脾无明显改变 , 牙

齿未见典型黄色环 (镉环)。胸片发现 8例慢性支气管炎并肺

气肿 , 肺功能发现 8例限制性通气功能轻度障碍 , 6例混合性

通气功能轻度障碍 , 其余胸片和肺功能正常 , 肝肾 B超 、 心

电图及肾图均在正常范围。

表 1　21例症状统计

症状 例数 % 症状 例数 %

头痛 4 19.04 胸闷 4 19.04

头晕 11 52.38 气急 4 19.04

乏力 12 57.14 四肢酸痛 11 53.38

咳嗽 5 23.80 四肢麻木 5 23.80

　　实验室检查:尿镉均 >5 μg/g肌酐 , 多数超标 2 ～ 4倍 ,

最高超标 5倍以上。其中 5 ～ 10 μg/g肌酐 3例 , 11 ～ 20 μg/g

肌酐 15例 , >20 μg/g肌酐 3例。尿蛋白电泳 10例 , 均呈低分

子蛋白型图谱 , 分子量 1 ～ 3万处有 4 ～ 5条明显的区带 , 低分

子蛋白占 50%以上。尿 β2-微球蛋白均 >1 000μg/g肌酐, 多数

超标 2 ～ 4倍, 最高超标 20倍以上。免疫球蛋白检查 10例 , 其

中 IgG降低者 8例, IgA、 IgM仅 1例降低 , 血钙低于 2.1mmol/

L8例, 占 38.10%, 血磷低于 0.87 mmol/L6例 , 占 28.57%,

尿铜 、 尿锌有 2例降低 , 尿磷 8例排出增加 , 尿钙 2例排出增

多 , 尿蛋白定量轻度增高, 其余检测指标结果均正常。

2.2　病人每年均来住院一次 , 大部分病人观察 15 ～ 20年 ,

对照逐年检查结果 , 心肺肝脾肾各脏器无明显改变 , 肝 、 肾 B

超和心电图均在正常范围 , 肺功能无加重改变 , 但实验室检

查大多数病人尿镉仍超标 2 ～ 3倍 , 尿 β 2-微球蛋白超标 1 ～ 2

倍。见表 2。

表 2　2006年 16例住院患者尿镉 、 尿 β2-微球蛋白测定结果

μg/g肌酐

尿镉 例数 % 尿 β 2 -微球蛋白 例数 %

<5 4 25.0 <1 000 5 31.2

～ 10 8 50.0 ～ 2 000 4 25.0

～ 15 2 12.5 ～ 3 000 4 25.0

～ 20 2 12.5 ～ 4 000 3 18.8

3　讨论

3.1　这批病人均为某锌制品厂的电镉生产工人 , 工龄均在 6

年以上 , 多数工龄 >10年 , 车间环境镉粉尘及镉烟雾污染严

重 , 通风设备及防护条件较差 , 患者出现神经衰弱样症状 ,

呼吸道刺激症及肢体酸胀改变 , 大部分工人有肺通气功能障

碍 , 无明显吸烟及慢性支气管炎及肺气肿病史 , 尿镉负荷增

加 , 肾小管功能受损 , 低分子蛋白排出较多 , 尿蛋白电泳呈

低分子量蛋白图型 , 尿 β
2
-微球蛋白明显增高 , 这些改变可认

为由镉毒性引起 , 依据 GBZ17— 2002诊断标准 , 符合慢性镉

中毒的诊断。

3.2　职业生产中的镉烟 、 尘可经呼吸道吸收而进入人体 , 主

要蓄积于肾和肝 , 肾中镉含量约占体内总含量的 1/3, 镉毒性

主要靶器官是肾脏和呼吸道 , 可引起肾近曲小管和部分远曲

小管细胞肿胀 、 坏死和萎缩 , 影响肾小管重吸收 , 镉中毒肾

损害的特点是肾小球滤过机能多正常 , 肾小管重吸收机能下

降 , 因而使正常生理机能条件下能再吸收的物质在尿中出现 ,

如分子量 1 ～ 3万的 β
2
-微球蛋白 、 视黄醇结合蛋白 、 γ-球蛋白

L链 、 核糖核酸酶 、 溶菌酶等排泄增多。镉对肾脏的严重损害

除出现蛋白尿外 , 还可出现糖尿 、 氨基酸尿 、 磷酸尿 , 发生

范可尼氏综合征 , 最终导致慢性肾功能衰竭。 镉烟尘亦可引

起呼吸道损害 , 早期引起呼吸道刺激症和炎症反应 , 严重时

可发生肺气肿和各种通气功能障碍 , 职业接触造成的镉毒性

损害 , 很少看到骨的损害和骨软化症 [ 1 ～ 5] , 我们收治这批接

镉工人身体的变化 , 符合上述文献报道的镉毒性改变规律 ,

但只有肾小管排泄功能和肺通气功能障碍 , 未见明显骨的损

害 , 因此 , 本组病人属于镉毒性轻度损害。

3.3　本组病人有 28% ～ 38%出现血钙和血磷降低 , 尿钙和尿

磷排泄增多 , 这是镉对身体物质代谢的影响。文献报道 , 镉

可引起钙-磷代谢异常 , 镉既可阻碍钙 、 磷在肠道内吸收 , 也

可损害肾小管 , 引起钙和磷排泄增多 , 吸收镉量愈多 , 则缺

钙愈重 , 造成骨质缺钙 、 骨质疏松 、 骨折和骨软化。但在生

产条件下 , 接触镉量不多 , 极少发生骨质改变 [ 1 ～ 3] 。我们认

为钙-磷代谢异常是骨质改变的前奏 , 为镉毒性早期变化 , 应

减少对镉的接触或脱离接触 , 以免发生严重骨质损害。

3.4　免疫球蛋白检查发现本组病人 IgA、 IgM无明显改变 ,

而大部分工人 IgG降低 , 表明免疫机制受到一定影响 , 这与文

献报道的一些动物实验结果一致。 IgG的改变能否作为镉中毒

毒性指标 , 因例数太少 , 无法评价 , 有待进一步研究。

3.5　尿镉是镉在体内剂量的间接生物学指标 , β2-微球蛋白

是镉生物学效应的敏感指标 , 两者的浓度均与肝肾镉蓄积量

有关 , 尿镉一旦增高 , 则停止接触后相当长的时间内尿中排

泄量仍较高 , 肾小管性蛋白尿一旦出现则不易恢复 [ 5 , 6] 。根据

我院对这批病人 15 ～ 20年的长期临床观察 , 肺 、 肾功能改变

无明显加重 , 尿镉和 β 2-微球蛋白排泄大多数为持久升高 , 但

无骨质疏松 、 软化和骨折改变 , 说明病人脱离接镉后 , 病情

稳定 , 预后良好。
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