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急性硫化氢中毒致多器官损害临床分析
Clinical analysis on multi-organ lesion caused by acute hydrogen sulfide poisoning
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　　摘要:对某炼油厂污水处理系统故障发生泄露 , 导致9 名

工人出现不同程度的急性硫化氢中毒临床表现进行报道分析 ,

提示急性硫化氢中毒可导致多器官损害 , 及时给予合理的抢

救治疗预后良好。
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近年关于急性硫化氢中毒的报道时有发生。现对我院近

期收治的 9例急性硫化氢中毒患者的临床资料进行分析报告。

1　现场调查

2004年 12 月 21日凌晨 , 某炼油厂污水处理系统因双脱污

水汽提冲塔波动 , 酸性气体及火炬线路不通使二催化单元停

工 , 导致塔内液体未能控制好 , 污水于凌晨1 时左右泄露 , 据

工厂车间日常监测资料分析 , 污水泄露后挥发的气体主要成

分是硫化氢。事发当时便携式硫化氢报警仪浓度指示参数为

大于 120 ppm。 9 名中毒工人中 , 2 人是常白班 , 其中 1 人去现

场 1次 , 停留 3 h 左右;另 7 人是早班 , 下午 5 时下班 , 生产

车间距现场 40 m左右。下午下班时全部工人首先出现不同程

度的头痛 、 眼痛 、 流泪 、 咽干 、 咳嗽 、 胸闷 、 低热等症状 ,

体温 37.3～ 37.8℃, 有 2 人呕吐 1 次 , 急送到厂职工医院 , 考

虑为急性硫化氢中毒 , 即转我院住院治疗。

2　临床资料

本组 9人发病 , 其中男性 6 例 , 女性 3 例;年龄 28 ～ 47

岁 , 平均年龄38岁。根据国家 《职业性急性硫化氢诊断标准》

(GBZ31—2002), 全部诊断为急性轻度硫化氢中毒。

9 例患者均有不同程度的发热 、 头晕 、 头痛 、 乏力 , 眼异

物感 、 烧灼感 , 流泪 , 咳嗽 、 咽痛 , 胸闷;3 人视物模糊 、 咽

干 , 2 人平衡失调 , 1 人声嘶 , 2 人呕吐。全部病人既往身体

健康 , 无高血压和心脏病史。 治疗期间症状渐好转 , 观察期

间病情稳定。

实验室及辅助检查 , 8 例心肌酶谱异常 , 主要表现为乳酸

脱氢酶 (LDH)、 羟丁酸脱氢酶 (HBDH)、 天门冬氨酸氨基转

移酶 (AST)高于正常 , 其中3 例同时合并肌酸激酶 (CK)和

肌酸激酶同工酶 (CK-MB)升高;6 例心电图异常 , 其中多次

ST—T改变 3 例 , 2 例电轴左偏 , 1 例左房大伴有一度房室传

导阻滞;6 例心脏彩超异常 , 其中 2 例左室充盈异常 , 3 例轻

度二尖瓣和三尖瓣返流及肺动脉高压 , 1 例轻度主动脉返流;

以上病例经 1个月治疗 , 心电图 、 心肌酶恢复正常 , 但心脏彩

超无明显改善。 6 例肝功能异常 , 主要表现为丙氨酸氨基转移

酶 (ALT)升高 , 经 1 个月保肝治疗均降至正常范围。 8 例血

磷轻度升高。 7例脑电图轻度异常。 2 例 X线提示胸部双肺纹

理增强 , 肝胆脾肾 B 超检查均正常。 9例患者的心肌酶学和肝

功能改变见表 1。

表 1　9例急性硫化氢中毒患者心肌酶和肝功改变 U/ L

病例 LDH HBDH CK CK-MB AST ALT

1 389 296 196 39 54 46

2 274 206 106 28 65 63

3 286 192 115 62 114 87

4 343 256 164 24 97 78

5 277 213 203 47 135 83

6 294 188 211 60 57 66

7 253 194 79 22 40 25

8 258 189 175 10 35 26

9 124 175 178 19 24 22

　　注:本院实验室参考值 , LDH 109～ 249 U/ L;HBDH 72～ 182 U/ L ,

CK 24～ 194 U/ L , CK-MB 0～ 25 U/ L , AST 0～ 40 U/ L , ALT 0～ 40 U/ L。

3　讨论

3.1　硫化氢中毒的机制

大量的临床资料证明[ 1 , 2] , 硫化氢属剧毒 , 存在于某些生

活和生产环境中 , 目前有 70 多种职业接触。本起急性硫化氢

中毒发生于生产污水排放管道设备故障引起的泄露 , 属于职

业接触。硫化氢主要是经呼吸道进入体内 , 硫化氢中毒程度

决定于吸入硫化氢的浓度和时间。 硫化氢中毒机制与氰化物

相似 , 其进入体内与氧化型细胞色素氧化酶的三价铁结合 ,

抑制其活性 , 致细胞内缺氧 , 生物氧化发生障碍 , 使细胞失

去利用氧进行氧化磷酸化和产生能量的能力 , 这是硫化氢造

成中枢细胞 、 心肌细胞 、 肺细胞损害的主要原因 , 同时对其

他一些酶的活性也有影响 , 如使脑 、 肝中的三磷酸腺苷酶的

活性降低 , 而加重对中枢神经及肝功能的影响 。

3.2　硫化氢对心脏的损害

关于硫化氢致心脏损害的机制 , 目前尚未完全阐明 , 1990

年国内学者研究认为硫化氢对心脏还存在直接的毒性作用[ 3] 。

1992年 Skrajny 报道硫化氢使儿茶酚类递质增加 , 造成组织去

甲肾上腺素水平增高 , 同时硫化氢影响细胞生物氧化过程造

成组织缺氧 , 认为乳酸堆积是硫化氢心脏损害的主要原因[ 4] 。

1996 年Setko动物实验发现硫化氢损伤组织线粒体造成细胞能

量代谢障碍[ 5] , 影响细胞膜的结构而导致进入胞浆钙离子增

加等离子失衡。经回顾性分析[ 6] , 发现 33.3%的病例出现心

电图异常 , 多发生在中 、 重度硫化氢中毒患者 , 主要表现为

ST段抬高或压低或者 T 波改变 , 部分病人出现窦速 、 窦缓和

束枝传导阻滞 , 甚至出现 QR型 Q波。本组 6例心电图异常改
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变均符合文献报道的结果。但关于硫化氢中毒后心脏彩超改

变与中毒程度及心肌损害程度的相关性研究未见报道。 有学

者在硫化氢血流动力学动物模型研究中显示[ 7] , 低浓度硫化

氢中毒[ (120±20)ppm] 可致动物心率减慢 , 心输出量 、 主动脉

压 、 左心室压及其变化的最大速率 、 左心室舒张末压等短暂

升高后下降 , 提示急性低浓度硫化氢中毒动物心功能变化与

缺氧类似 , 先表现为轻度兴奋而后抑制 , 浓度越高 , 硫化氢

对心血管功能抑制越明显。这一结论对于解释本组观察病例

中出现的左室充盈异常和瓣膜返流异常提供了理论基础。本

组中 6例心脏损害的病例经 1 个月治疗后 , 心电图 、 心肌酶恢

复正常 , 但心脏彩超无明显改善 , 其形成机制和对预后的影

响有待进一步观察和研究。

3.3　硫化氢对神经系统损害

中枢神经系统是硫化氢毒性作用的主要靶器官。中枢神

经系统对缺氧更加敏感 , 因此更易受到损害。 其引起的共同

症状有疲劳 、 四肢紧张 、 头痛 、 头晕 、 睡眠障碍 、 痉挛 、 惊

厥和平衡失调等 , 严重者可造成注意力损害 , 不同程度的学

习 、 记忆 、 知觉损害 , 甚至出现不同程度的脑电图异常和后

遗症。本组观察病例中均有不同程度的头痛 、 头晕症状 , 其

中2 例出现平衡失调 , 7例出现轻度脑电图异常 , 但经 1 个月

治疗观察 , 症状均消失;其中4 例经近半年时间观察仍存在轻

度头痛 、 头晕等症状 , 应值得重视。

3.4　硫化氢对眼睛和呼吸系统的损害

硫化氢与眼 、 呼吸道黏膜上的水作用 , 可生成硫化钠和

硫氢酸 , 对眼和呼吸道黏膜具有强烈的刺激作用和腐蚀作用 ,

一般在低浓度接触下 , 这种刺激和腐蚀作用的表现更加明显 ,

严重的硫化氢中毒甚至出现肺水肿。从本组观察病人中全部

出现的眼及呼吸道刺激症状 , 再次印证了硫化氢对眼和呼吸

道的损害作用。

3.5　对肝脏的损害

硫化氢对肝脏的损害文献报道很少 , 有临床观察研究[ 6] ,

肝脏肿大占 6.6%, ALT 升高占 16.5%。本组 9 例病人中 , 有 6

例出现肝功能异常 , 主要表现为 ALT、AST升高。 其机制可能是

由于硫化氢中毒时肝细胞内线粒体受损 , 活性酶从线粒体与肝

细胞中释放 , 而致 ALT活性升高。本组病例全部是轻度硫化氢

中毒 , 临床症状和肝功能损害比较轻 ,因此病情预后较好。
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测定氯气的甲基橙分光光度法的改进
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　　氯气是氯碱行业的主要产品 , 也是化工行业的重要原料。

国家职业卫生标准 《工作场所空气有毒物质测定———氯化

物》[ 1]有几个关键地方叙述不清 , 致使无法操作。本文现就此

进行讨论。

1　氯气的甲基橙分光光度法的原理

在酸性溶液中 , 氯置换出溴化钾中的溴 , 溴破坏甲基橙分

子结构使褪色;根据褪色程度 , 定量测定 , 实际测定的是甲基橙

吸光度值。而标准中的定量是由“样品吸光度值减去样品空白

对照吸光度值后 , 由标准曲线得氯含量(μg)” 。由于氯气的褪

色作用 , 使样品吸光度值小于样品空白对照吸光度值 , 样品吸

光度值减去样品空白对照吸光度值为负值 , 就不能由标准曲线

得氯含量。正确的操作方法应是 ,根据样品吸光度值和空白对

照吸光度值 ,分别由标准曲线得样品和空白氯气含量 , 将样品

氯气含量减去空白氯气含量作为样品真实氯气含量。

2　参比溶液不明确

分光光度法的参比溶液是用来调整透光率为 100%的 , 要
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求该参比溶液自身化学性质稳定性好 、 对光的稳定性好 、 透

光稳定性也要好 , 常用的参比溶液有纯水和试剂空白溶液。

由于没有明确参比溶液 , 使该法使用过程中造成不必要的误

解。该方法参比溶液应为配置试剂的纯水。

3　样品处理后 , 体积没定容

由于在采样过程中 , 受气温和采样气体流速的影响 , 吸

收液中的水被挥发掉 , 造成吸收液的体积或多或少的减少 ,

吸收液的体积减少必定使甲基橙在溶液中的浓度增加 , 相应

吸光度增大 , 但因吸收液的体积减不一致 , 吸光度增大也不

一致 , 测定就谈不上准确性。因此 , 样品处理后 , 体积必须

定容。根据该方法的测定原理和标准曲线配置过程 , 应用纯

水定容 , 若用吸收液定容将增加甲基橙含量 , 定容体积应为 6

ml , 这样和标准曲线配置一致。

4　标准中 “ 1.0 ml吸收液洗涤吸收管” 与标准曲线的测定不

一致

“用 1.0 ml吸收液洗涤吸收管” 必定使甲基橙含量增加 ,

使吸光度增大 , 甚至造成吸光度大于标准曲线的 0 管吸光度 ,

在曲线上查不到该值。因此 , 根据该方法的标准曲线配置过

程 , 应 “用 1.0 ml纯水洗涤吸收管” 。
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