
段不张。纤维支气管镜检查可见双侧支气管黏膜充血 , 左上

叶黏膜充血 、 水肿 , 左舌叶管腔轻度狭窄 , 有脓性分泌物 ,

触之易出血 , 抗酸杆菌 (-)。采取抗感染及激素冲击治疗

(同病例 1), 激素治疗 10 d复查胸片示两肺纹理仍多 , 左肺

下舌段不张恢复 , 后定期复查无变化。

2例诊断为急性氮氧化物中度中毒。

3　讨论

3.1　毒作用机制

井下爆破使用的硝铵炸药含硝酸铵 、 三硝基甲苯和木粉 ,

爆炸后产生大量氮氧化物 , 俗称硝烟 , 主要为一氧化氮和二

氧化氮 , 以二氧化氮为主;二氧化氮生物活性大 , 毒性为一

氧化氮的 4 ～ 5倍。氮氧化物溶解度小 , 对眼和上呼吸道黏膜

刺激作用亦小 , 主要作用于深部呼吸道 , 与呼吸道黏膜上的

水缓慢作用 , 生成硝酸与亚硝酸 , 可对肺组织产生强烈的刺

激与腐蚀作用 , 经一段时间的潜伏期 (一般为 6 ～ 72 h)可出

现肺水肿 [ 1] 。部分患者在肺水肿恢复 2周左右出现迟发性阻

塞性毛细支气管炎。本文 2例患者发病初期表现为眼痛 、 流

泪 、 呛咳 、 胸闷等黏膜刺激症状 , 后出现肺部病变 , 影像学

表现为支气管肺炎 、 肺间质改变 、 肺不张 , 与文献所述一致。

但 2例患者于发病 4个月后仍出现肺部炎性改变 , 无发热 、 咳

痰等感染症状 , 应用激素治疗效果明显 , 考虑为吸入氮氧化

物所致的迟发病变。

3.2　诊断

2例均有进入硝铵炸药爆炸后巷道的职业史 , 发病后出现

头痛 、 流泪 、 呛咳 、 胸闷 、 呼吸困难等症状 , 两肺呼吸音粗;

胸部影像学有两肺纹理增粗 、 紊乱 , 可见斑片网状阴影 、 边

缘模糊等改变。患者既往体健 , 综合分析 , 符合急性氮氧化

物中度中毒的诊断。

3.3　治疗体会

氮氧化物中毒目前尚无特殊解毒药物。治疗重点是防治

肺水肿和迟发性阻塞性毛细支气管炎 , 而早期 、 足量应用糖

皮质激素是防止肺部病变发生的关键。氮氧化物中毒病情迁

延时间长短 , 与早期治疗使用激素的量与时间有关 [ 2] 。本文 2

例胸闷 、 气短症状持续达 5个月之久 , 且于吸入氮氧化物 4个

多月后出现肺部炎性渗出 、 肺不张表现 , 考虑与以下因素有

关:(1)患者早期未应用大剂量糖皮质激素治疗。 (2) 2例

于发病 1个多月后转入我院 , 亦未应用糖皮质激素治疗 , 仅

给予抗炎 、 改善肺部微循环治疗。例 1进入巷道相对比例 2时

间长 , 早期症状亦较重 , 因其在病程中出现荨麻疹而应用激

素 , 发病 4个多月其肺部仅显示渗出病变。而例 2则在炎性渗

出基础上出现肺不张 , 亦说明足量 、 足程应用糖皮质激素在

急性氮氧化物中毒治疗中的关键作用。
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废旧塑料加工致急性三甲基氯化锡中毒 4例分析

Analysison4 casesofacutetrimethyltinchloridepoisoningcausedbyhandlingwasteorusedplastics
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(广西壮族自治区职业病防治研究所 , 广西 南宁　530021)

　　摘要:分析 4例以低血钾为主要临床表现的患者资料 ,

经对症治疗 1例死亡 , 3例治愈。 依据临床表现 、 实验室检

查 、 毒物检测和现场调查确诊为职业性急性三甲基氯化锡

(TMT)中毒。提示废旧塑料加工可致急性 TMT中毒 , 以低钾

血症及中枢神经系统损害为主 , 低钾血症是 TMT中毒早期主

要临床表现之一。

关键词:三甲基氯化锡;有机锡;中毒;低钾血症

中图分类号:R135.1　　文献标识码:B

文章编号:1002-221X(2008)04-0234-02

2005年 8月 12日 , 在广西南宁市郊某个体塑料厂从事废

旧塑料回收加工的 4名男工同一天内相继发病 , 症状类似 ,

病后返乡 , 1例重症者回原籍某医院诊治 , 查血钾低 , 发病后

6 d抢救无效死亡 , 另外 3例入我院治愈。经调查为一起职业

性急性三甲基氯化锡 (trimethyltinchloride, TMT)中毒 , 现

将外院及本院资料综合分析如下。

1　临床资料

4例年龄 27 ～ 38岁 , 既往健康。 2005年 8月 4日至 12日

4人在该厂连续工作 8 d, 8月 12日 4人均出现不同程度的头

晕 、 乏力 、 食欲差 、 记忆力下降 、 耳鸣等症状 , 逐渐加重 ,

无发热 、 呕吐 、 腹泻 、 多尿 、 抽搐。 13日 4人同时返乡 , 其

中 1人 (例 1)病情较重 , 由工友护送回家 , 15日出现行为

异常 、 幻觉 , 16日入某医院急诊 , 3名轻症者返乡后未就诊。

[例 1] , 38岁 , 因乏力 、 食欲差 、 记忆力下降 5 d, 精神

异常 2 d, 于 8 月 16 日晚 22:00 入某医院。 入院查体:

T37.4℃, P92次 /min, R22次 /min, BP110/78 mmHg;急性

病容 , 担架抬入院 , 意识模糊 、 谵妄 、 幻觉;双侧瞳孔等圆

等大 , 直径 3mm, 对光反射迟钝;颈软 , 双肺无啰音 , 心率

92次 /min, 律齐;腹平软 , 肠鸣音减弱;四肢肌力Ⅱ级 , 肌
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张力低;腹壁及提睾反射消失 , 膝腱反射消失;病理反射未

引出。 血常规 RBC4.7 ×1012 /L, Hb145 g/L, WBC 12.8 ×

109 /L, Plt125×109 /L;尿常规相对密度 1.015, Pro(++),

潜血 (+++);血 K+1.6 mmol/L, Na+129 mmol/L, Cl-89

mmol/L, Ca2+2.2 mmol/L;血糖 、 肝功能 、 肾功能均正常;

心肌酶均升高 , 乳酸脱氢酶 356 U/L, α-羟丁酸脱氢酶 287U/

L, 肌酸激酶 368 U/L, 肌酸激酶同工酶 52U/L;血气分析:pH值

7.18,血二氧化碳分压 25 mmHg, 二氧化碳总量 10.1 mmol/L,

实际碳酸氢盐 13 mmol/L, 剩余碱 -12.6 mmol/L, 示代谢性酸

中毒;未检测血氨及尿电解质。心电图示 T波低平并出现 U

波;腹部 B超 、X射线胸片及头颅 CT未见异常。诊断:低钾血

症 , 水电解质紊乱 、代谢性酸中毒。给予补液 、补钾 、补碱等对

症支持治疗 , 未用糖皮质激素。 入院后病情加重 , 第 2天上午

出现浅昏迷 , 呼吸浅慢(6 ～ 8次 /min), 随后出现深昏迷 , 经治疗

电解质紊乱及酸中毒未能纠正 , 血 K+2.1 ～ 2.58 mmol/L, Na+

131 ～ 133 mmol/L, Cl-84 ～ 92 mmol/L, 17日 23:00 (入院第 2

天)死亡 , 死因不明 , 疑为职业中毒。

为查明中毒原因 , 通知另 3例于 8月 18日下午入我院。

患者均诉四肢乏力 、 心悸 、 记忆力下降 、 耳鸣 , 尿量正常。

入院查体:T36.5 ～ 37.3℃, P48 ～ 56次 /min, R16 ～ 20次 /

min, BP92～ 112/62 ～ 80mmHg, 急性病容 , 意识清醒 , 扶持

入院 2例;3例入院时检查结果见表 1。 血象均未见异常 , 例

2尿潜血 (++), 蛋白 (++);3例血 K+均低 , Na+、

Cl-、 Ca2+正常;血糖及肝 、 肾功能均正常。 例 2血气分析:

pH7.26, 血二氧化碳分压 29 mmHg, 二氧化碳总量 14.8

mmol/L, 实际碳酸氢盐 16 mmol/L, 剩余碱 -7 mmol/L, 示代

谢性酸中毒。 3例均未检测血氨及尿电解质 , 腹部 B超 、 X射

线胸片及头颅 CT未见异常。 给予补液 、 补钾 、 补碱等对症治

疗后病情均逐渐好转 , 3 ～ 5 d后血钾升至正常 , 酸中毒纠正 ,

室性早搏消失。出院前症状 、 体征消失 , 各项常规检查均正

常 , 10 d后治愈出院。

表 1　3例患者入院时情况

病

例

心率

(次 /min)

肠鸣

音

肌

力

膝腱

反射

血钾

(mmol/L)

尿锡

(μg/L)
心电图

中毒

程度

2 48 减弱 Ⅲ 减弱 2.0 84 频发室性早搏 中度

3 52 减弱 Ⅳ 减弱 2.2 49 T波低平 、U波 轻度

4 56 减弱 Ⅳ 减弱 2.6 65 T波低平 、U波 轻度

　　注:尿锡正常参考值 <20μg/L。

2　现场调查

现场调查见该厂用废旧塑料再加工生产聚氯乙烯 (PVC)

塑料排水管 、 鸡食槽 、 塑料粒料 , 原料为废旧塑料百叶窗 、

塑料瓦等 , 设备简陋。 生产工艺流程:将废旧塑料投入拌料

机中粉碎 、 过筛 , 加入石粉 (碳酸钙)、 石蜡 、 颜料和少量有

机锡塑料稳定剂进行搅拌 , 经压槽机热化 (140 ～ 220℃)、 挤

压成型 、 冷却 , 生成成品 , 日产成品 2 t。工作场所为 100 m2

简易平房 , 自然通风 。该厂仅 4人 , 日工作 12 ～ 14h, 工作时

戴纱布口罩。将原料及塑料稳定剂送广西壮族自治区疾病预

防控制中心定性 , 检出 TMT, 未检出钡盐。 因调查当日已停

产 , 未能对生产环境空气中毒物浓度进行监测 , 故考虑为工

作中经呼吸道吸入塑料稳定剂中 TMT引起的中毒。

3　诊断

依据 《职业性急性三烷基锡中毒诊断标准》 (GBZ26—

2002), 诊断为职业性急性三甲基氯化锡中毒 , 其中重度中毒

1例 (死者)、 中度中毒 1例 、 轻度中毒 2例。

4　讨论

锡及其多数无机化合物为低毒或微毒 , 但有机锡毒性较

大 , 其中以三烷基锡毒性最大。 TMT属三烷基锡 , 为油状液

体 , 高毒类 , 常温下易挥发 , 可通过呼吸道吸收。 近年来聚

氯乙烯塑料加工行业使用的稳定剂中主要成分是二甲基氯化

锡 , 其受热挥发慢 , 毒作用相对较小 , 但含有一定量的 TMT。

塑料加工的热化过程中 TMT遇热挥发快 , 毒作用大 , 工人经

呼吸道吸入 TMT可致群体急性中毒。临床主要表现为低钾血

症 、 代谢性酸中毒和中枢神经系统症状 , 重者可致死亡 [ 1 , 2] 。

本组病例接触废旧塑料和有机锡塑料稳定剂 , 其使用的

原料和生产工艺流程与谢万力等报道类似 [ 8] , 低钾血症为共

同特点 , 病情进一步发展可出现中枢神经系统症状和精神症

状 , 可因低血钾 、 呼吸衰竭 、 中毒性脑病死亡。朱舜报道急

性 TMT中毒 49例有 33例出现低钾血症 [ 3] , 陈朝东等对使用

有机锡塑料稳定剂的 186名工人进行调查和血钾分析 , 生产

原料中检出 TMT, 工人低血钾率达 38.2%[ 4] , 提示 TMT职业

接触者可出现低血钾。本组资料亦提示低钾血症是 TMT中毒

者早期的主要临床表现之一。

TMT中毒机制尚未完全清楚 , 此前人们认为 TMT主要影

响边缘系统和小脑 , 出现中枢神经系统症状和精神症状 [ 5] 。

但近年来发现 TMT中毒病例的早期临床改变主要为低钾血症 ,

如未能及时诊治病情加重方出现中枢神经系统损害 [ 1] 。 TMT

中毒致低钾血症的机制也不甚清楚 , 分析 TMT通过某种机制

作用于肾脏 , 造成近端肾小管和集合管的重吸收功能障碍 ,

以及远端肾小管的排泌 、 排泄功能障碍 , 尿钾排出增多导致

低血钾 , 并出现代谢性酸中毒水电解质紊乱及酸碱平衡失调。

TMT中毒无特效解毒药 , 以对症支持治疗为主 , 早期确

诊 , 及时补钾 , 应用糖皮质激素等治疗可以有效缓解症状 ,

如未及时诊治部分重症患者度过急性期后可遗留严重的共济

失调。
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