
现场调查的同时不能忽视其长期接毒史及就业后定期

体检资料与相关指标的检查。患者恢复期应调离原工

作岗位并提供追踪观察治疗条件 ,以免遗漏确切诊断

所需的症状和体征。该患者诊断为慢性轻度二硫化碳

中毒 ,但同时有脑电图中度异常 ,认为可能与 1978年 7

月的急性中毒有关 ;但遗留至今 ,不能完全排除长期接

触二硫化碳的关系。因此 ,究属轻度慢性中毒还是中度

慢性中毒 ,有待进一步讨论。

(收稿: 1996-05-30　修回: 1996-10-30)

急性黄磷烟雾中毒 26例临床分析

马福云　方福贵

　　 1995年 7月 8日我市发生一起运输中黄磷火灾事

故。在救火和抢运过程中 ,有 26人发生急性中毒 ,现报

告如下。

1　一般情况

1995年 7月 8日上午 11时 40分许 ,我市某货运站刚

进站一车皮 60吨黄磷 ,水浸密封装在 240只铁桶中。其

中 1只因长途运输中被磨损漏水 ,进站时已脱水的黄磷

接触空气自燃并发生爆炸 ,顿时车厢内充满白色烟雾

并从两边门冲出。救火和抢搬人员大多数在无个人防

护情况下参加救火和冲进车厢抢搬黄磷 ,仅少数人有

湿毛巾防护 ,时续 0. 5～ 4h ,先后有 26人发生急性中毒。

26例均为男性 ,年龄平均 25( 20～ 44)岁。其中门诊

观察 8例 ,住院治疗 18例。既往无职业中毒史。

2　临床表现

本组病例接触黄磷燃烧烟雾时有眼刺痛、流泪、咽

干、呛咳等刺激症状。临床主要表现有头痛、头晕、全身

乏力 (各 26例 ) ,胸闷 、上腹不适 (各 18例 ) ,呕吐 ( 4例 ) ,

昏倒、呼吸困难 (各 3例 )。其中 1例昏迷 4h ,口唇发绀 ,全

身大汗 ,两瞳孔缩小 ,心率增快 ,血压升高 ,两肺布满干

湿 音及哮鸣音。

3　救治与转归

3例昏倒者立即移离污染环境并送医院治疗 ,除对

呼吸困难者给氧吸入外 ,用高渗葡萄糖加糖皮质激素

静脉注射 ,对昏迷、肺水肿者给予脱水、利尿及平喘 ,控

制感染 ,纠正水电解质失衡 ,及保护心、肝、肾等综合性

处理。轻度中毒者治疗 3～ 7天 ,重度中毒者治疗 14天 ,

全部痊愈。

4　典型病例

患者 ,男 , 23岁 ,消防战士 ,住院号: 41904。因救火

接触黄磷烟雾 0. 5h昏迷入院。

　　作者单位: 321000浙江金华市职业病防治所

查体: T36. 8°C, P140次 /分 , R28次 /分 , BP24. 6 /

14kPa,意识不清 ,面色苍白 ,口唇发绀 ,全身大汗淋

漓 ,呼吸急促 ,两瞳孔缩小 (Ф0. 2cm ) ,角膜反射消失 ,

光反射迟钝 ,巩膜与皮肤未见黄染和出血点 ,眼球结

膜、咽部明显充血水肿 ,浅表淋巴结未及肿大 ,颈软不

强直 ,甲状腺不大 ,两肺布满干湿 音及哮鸣音 ,心率

增快 ,律齐 ,未闻及病理性杂音 ,腹 ( - ) ,肝脾未及 ,大

小便失禁。神经系统检查: 浅反射消失 ,腱反射迟钝 ,双

侧巴彬氏征阴性 ,未引出病理反射。余无特殊阳性体征

发现。

实验 室 检 查: Hb160g /L , RBC5. 12× 1012 / L,

WBC12. 3× 109 /L , N0. 7, L0. 27, E0. 03, 血 清 K+

3. 99mmol / L, Na+ 137mmol / L, Cl- 95mmol /L , Ca+ +

4. 55mmol / L, P0. 94mmol / L, Cr89. 6μmo l / L,

BUN12mmo l /L ,血气分析: pH7. 39, PaCO2 5. 53k Pa ,

PO2 6. 32kPa, SaO2 82. 9% ;肝功能正常 , HBs Ag ( - ) ,

EKG示窦性心动过速 ,入院未摄胸片 , 3天后胸片正

常。

诊断: 急性黄磷烟雾重度中毒 ,急性肺水肿 ,急性

脑水肿。

治疗经过: 入院后面罩式供氧 2L /min,高渗葡萄

糖+ 地塞米松 40mg /d(全程总量 130mg )静推和滴注 ,

西地兰 0. 4mg、速尿 20mg、喘定 0. 75、 6-磷酸果糖、维生

素 C、抗生素 ,纠正水电解质失衡 ,保护心、肺、肝、肾主

要脏器 , 4h后意识转清 , 3天后肺水肿症状消失。出院

查血常规、肝功能 、肾功能、心电图、血气分析均正常。

住院 14天痊愈出院。出院 6个月随访 ,除自觉疲乏、易感

冒外均正常。

5　讨论

黄磷又名白磷 ,属高毒类。据文献资料 ,黄磷在常

温下能自燃 ,易氧化成 P2O5或 P2O3 ,磷蒸气遇水蒸气

时 ,可产生 PH3及 P2O5。磷化合物均有刺激和造成肺
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水肿及化学性肺炎之可能。本组病例是在救火和抢搬

过程吸入黄磷燃烧烟雾 (磷化合物 )引起的 ,临床有心、

肺、肾、神经、消化系统的功能改变 ,说明吸入混合性的

磷化合物可以造成多脏器多系统损害 ,其机理有待探

讨。

本组磷化合物中毒病例的救治 ,首先要迅速移离

污染的环境 ,同时密切观察心、肺、肝及中枢神经变化 ,

作保护性对症处理 ,对重度中毒者应及时处理脑水肿、

肺水肿 ,并注意水与电解质平衡 ,预防感染等综合性治

疗 ,病人可完全恢复健康。

(收稿: 1996-03-31　修回: 1996-06-06)

一起苯致血液系统损害群体发病分析

戴鸿儒　张建民　蒋淑珍　王玲安　张毅男　徐　雯　武淑荣　崔克义

　　我省某鞋帽厂发生一起群体苯中毒 ,其中两人死

亡的事故 ,现报告分析如下。

1　劳动卫生调查

某鞋帽厂生产棉帽车间自 1991年始用 801大力胶

(含苯 )粘接帽盔 ,每年 10月份至次年 1月份 ( 3个月 )季

节性生产。工人手工操作 ,日工作近 10小时。车间通风

设备及防护措施差。日用胶量达 50公斤。1993年冬季该

厂所使用的大力胶是某制胶厂为防冻多加入了苯的

胶 ,每公斤胶中含苯 0. 411公斤。发生中毒事故后车间

停产 3天测空气中苯浓度仍为 150mg /m3。

2　发病情况

于 1994年 1月 23日始该车间两人先后因皮肤瘀斑、

血尿到某大医院就诊 ,骨穿诊断急性再生障碍性贫血

( AAA) , 7天后均死于脑出血。我院接到通知后对该车

间的 82名工人进行体检 ,发现还有 21人有不同程度的

血液系统损害 ,先后收入我院治疗。23人均为女性 (含

死亡 2例 ) ,年龄 18～ 45岁 ,平均 32岁 ,作业工龄累计 1～

9个月 ,平均 6. 6个月 ,其中重度苯中毒 12人 ,中度中毒 1

人 ,轻度中毒 4人 ,观察对象 6人 , 23人中 19人累计工龄 4

～ 9个月 ,为慢性苯中毒 ,余 4例连续作业工龄 1～ 3个

月 ,考虑为亚急性苯中毒 (见表 1) ,其中 2人为重度中

毒 , 2人为轻度中毒。

表 1　 4例亚急性苯中毒患者工龄及临床表现

病例
接苯工龄

(m )
贫血貌 出血倾向

末　梢　血　象
Hb

( g /L)
　

RBC

(× 1012 /L)
　

Pi t

(× 109 /L)
　

WBC

(× 109 /L)
骨穿或活检

1 3 - + 100　 3. 62　 100 3. 6 增生不良

2 3 - + 95　 3. 36　 60 4. 0 增生减低

3 1 + + 89　 2. 54　 5 1. 1 AA A

4 3 + + 89　 2. 15　 5 0. 7 AA A

　　作者单位: 130061长春　吉林省职业病防治院 (戴鸿儒、

张建民、蒋淑珍、王玲安、张毅男、徐雯、武淑荣 ) ,白求恩医科

大学第一临床学院 (崔克义 )

3　临床特点及治疗经过

12例重度中毒均有明显的出血倾向及不同程度的

贫血 ,骨穿或活检显示 AAA(见表 2) ,根据病情给予输

新鲜血、血小板或白细胞血小板混悬液、康力龙和 (或 )

甲基睾丸素、胸腺肽或左旋咪唑、再障生血片及中药治

疗 ,有 3例输入胎肝 , 2例用格兰诺塞特 10天 ( 200μg /d) ,

1例用大剂量免疫球蛋白及环孢菌素 A。除 2例早期死

于某医院外 ,余均基本治愈。其余中毒病人根据病情给

予生血治疗 ,均治愈。妊娠 8个月患者正常分娩一男婴 ,

母亲基本治愈 ,男婴化验血象三系统均低 ;目前尚无骨

穿结果 ,疑似再障。后经治疗复查血象有所恢复。

4　讨论

以往认为苯的急性毒作用主要对中枢神经系统 ,

而引起造血系统损害的均为慢性苯中毒。本文报告的

病例 ,作业环境中苯浓度明显超标 ,而作业工龄短 ,其

中有 4例连续接苯 1～ 3个月 ( < 6个月 ) ,最短者仅 1个月

即出现以造血系统损害的主要临床表现 ,我们考虑可

诊断为亚急性苯中毒。这种群体多发的亚急性苯中毒

致血液系统损害报道很少。我们认为亚急性苯中毒可

以引起血液系统损害 ,重者导致 AAA。

各发育阶段的血细胞对苯均有高度敏感性 ,苯可

抑制造血干细胞的增殖和严重损伤骨髓造血微循环 ,
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