
100mg/m3、 PC-STEL180 mg/m3)[ 2] 。依据 GBZ84— 2002 《职

业性慢性正己烷中毒诊断标准》, 3例患者诊断为职业性慢性

中度正己烷中毒。 3例患者经改善微循环 、 营养神经 、 支持疗

法 、 活血化瘀 、 指导功能锻炼 、 辅助理疗 、 心理疏导等治疗 ,

症状已明显好转。

2　讨论

正己烷可经呼吸道 、 胃肠道 、 皮肤吸收 , 人皮肤接触其

蒸气 , 每小时可吸收 16 ～ 27 mg, 徒手操作接触正己烷液体 ,

皮肤吸收量更大。慢性正己烷中毒主要引起多发性周围神经

病。本报告 3例患者接触职业危害因素主要为正己烷 , 职业

史明确 , 临床表现 、 神经肌电图检查 、 现场检测等均符合慢

性正己烷中毒诊断标准。正己烷虽属低毒类 , 但长期接触可

致以周围神经损害为主的慢性中毒 , 影响工作和生活能力 ,

特别是其中 2例女性年龄偏小 , 将影响其生活质量。因此对

于正己烷中毒的防治 , 改善生产环境条件 , 加强劳动保护 ,

定期体检 , 加强职业病防治培训等工作刻不容缓 , 这既是企

业的责任也是企业的义务。
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急性灭多威中毒伴血浆淀粉酶升高 1例报告
Acasereport:onacutemethonypoisoningcomplicatedwithriseofplasmaamylopsin
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　　摘要:本文从患者初发病时的临床表现及血 、 尿淀粉酶 ,

血糖 , 心电图等方面分析急性灭多威中毒的临床特点。结果

提示急性灭多威中毒可以引起胰腺的严重损伤。
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1　病例介绍

患者 , 女 , 76岁 , 因心情不佳口服大量灭多威后意识不清

约 2 h, 于 2009年 7月 10日入院。伴间断性呕吐 、 间断性抽

搐 , 每次呕吐量少 , 呕吐物为胃内容物 , 无咖啡样物质。服药

0.5 h后在当地医院给予洗胃 、 阿托品约 25mg, 对症支持治疗

约 1 h, 病情未见好转, 转诊我院。 无发热。心脏病 10余年 ,

时有心前区疼痛 , 未系统检查和治疗。双眼白内障约 8年。胃

病数年 , 慢性胆囊炎约半年。近 2个月前经胃镜等检查确诊为

胃溃疡 、 慢性胃炎。否认药物过敏史。家族中无特殊疾病史。

入院查体:T38.0 ℃, P110次 /min, R20/min, BP130/

90mmHg, 轻度昏迷 , 消瘦 , 双眼白内障 , 双侧瞳孔不清楚。

心率 110次 /min, 律齐 , 各瓣膜听诊区未闻及异常杂音, 腹平

坦 , 全腹软, 上腹部压痛 (++), 无反跳痛及肌紧张 , 肠鸣

音减弱。余无异常体征。随机查血糖 21.8mmol/L。糖化血红

蛋白 4.6%, 胆碱酯酶 337U/L。心电图:ST段在Ⅱ、 Ⅲ、 aVF、

V
4
～ V

6
导联下移 0.05 ～ 0.2mV, T波在 I、 AVL导联低平、 倒

置。血淀粉酶 276 U/L, 尿淀粉酶正常。血电解质:K+2.96

mmol/L, Ca2+ 2.30 mmol/L, CO2CP 22mmol/L, 余正常。 血

WBC12.2×109 /L, N0.88, RBC3.75 ×1012 /L, Hb112 g/L,

PLT150×109 /L。心肌酶 CK357U/L, HBDH345U/L, 羟丁酸

脱氢酶 291 U/L, CK-MB54 U/L。血清肌钙蛋白 T测定 0.81

ng/ml。 8h后复查血淀粉酶 645 U/L, 尿淀粉酶仍然正常。胰

腺 CT提示:胰腺轮廓清楚 , 密度均匀 , 胰周间隙清晰 , 未见

异常密度影。 14 h后复查尿淀粉酶 1 299 U/L, 血淀粉酶 707

U/L。 18h复查胆碱酯酶 2344 U/L。入院诊断:急性重度灭

多威中毒。入院后给予胃肠减压 、 胃肠减压护理;留置导尿 、

会阴冲洗 、 心电监护 、 动态血压监测 (1次 /15 min)。监测血

糖 (1次 /h)。抗胆碱药阿托品 (阿托品化后 , 根据患者病情

变化调整具体用量), 生长抑素抑制胰酶合成 , 泮托拉唑抑

酸 、 保护胃黏膜 , 胰岛素降血糖 , 还原型谷胱甘肽保护肝脏 ,

利尿促排泄 , 抗感染 (头孢曲松钠 2.0g/d), 维持水 、 电解

质平衡 , 对症支持治疗。患者症状逐渐好转 , 意识恢复 , 上

腹压痛逐渐减轻。 2009年 7月 15日复查血电解质:K+ 3.85

mmol/L, Ca2+2.16 mmol/L, CO2CP24 mmol/L, 余正常。复

查随机血糖恢复正常。 复查血淀粉酶恢复正常。 尿淀粉酶

1 300 U/L, 继续观察 5 d, 病情稳定出院。

2　讨论

灭多威化学名称为 N-甲基氨基甲酸酯 , 是氨基甲酸酯类

杀虫药 , 呈白色粉末状 , 易溶于水 , 无色无味。可经呼吸道 、

消化道吸收 , 皮肤吸收少且缓慢 , 广泛应用于农业及日常生

活。经口服进入人体后可迅速吸收入血 , 并很快分布到胰腺 、

肺 、 肾 、 肝 、 心 、 脑等器官 , 其立体结构式与乙酰胆碱相

似 [ 1] , 可与胆碱酯酶结合形成氨基甲酰化胆碱酯酶 , 使其失

去水解乙酰胆碱的活力 , 引起乙酰胆碱蓄积 , 出现相应的临

床症状 [ 2] 。急性灭多威中毒频繁发生 , 但由其所导致的胰淀

粉酶极度升高的文献报道很少。

由于灭多威引起乙酰胆碱的大量积聚 , 副交感神经兴奋 ,

腺体分泌增加 , 胰管内压升高 , 导致胰腺小导管及腺胞破裂 ,
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释放出细胞溶酶体内的蛋白水解酶 , 激活胰蛋白酶原 , 引起

胰腺组织出血 、 坏死。 同时 , 引起壶腹括约肌痉挛 , 胆汁反

流入胆管 , 激活胰蛋白酶 , 造成胰腺自身消化。本例灭多威

中毒病人的血淀粉酶 、 尿淀粉酶均有不同程度的升高 , 也正

说明了有胰腺的损害 。另外 , 本例重度中毒者心肌酶谱升高 ,

可能与灭多威引起心肌细胞变性有关 [ 3] 。如果简单地认为这

些是应激反应 , 就会延误治疗 。
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氮气中毒致眼球后视神经病变 2例报告
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　　摘要:介绍氮气致眼球后视神经病变 2例 (4眼)的临

床资料 , 经治疗后 1例好转 , 1例治愈。
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2010年 4月我院收治 2例氮气中毒造成视力下降 、 球后

视神经病变患者 , 现报告如下 。

1　临床资料

1.1　临床表现

此 2例患者为一男性维修工 、 一女性司机 , 年龄分别为

49岁及 32岁 , 治疗前体检健康 , 眼科检查双眼视力均 1.0,

双眼前节及眼底均正常 (2010年 4月 3日)。同在玻璃制造车

间厂房天车 (距地面 10m)内作业 , 接触锡槽内 (距地面 3

m)气体主要为氮气及少量氢气 、 二氧化硫 (浓度不详), 车

间环境温度 45℃, 接触 0.5h后 2人均出现视物不清 、 头晕 、

乏力 、 胸闷 , 女性出现抽搐 、 小便失禁 、 意识不清。急送凌

源市中心医院 , 予高压氧及营养神经治疗 , 女性意识恢复。

28 h后转入我院。入院时意识清楚 、 心肺功能及血压正常。眼

科检查:1例双眼视力 0.15, 1例为 0.6, 均有结膜充血 , 瞳孔

直径 4 ～ 6mm, 对光反射迟钝。眼底:2例均视盘边界清楚 ,

色正常 , 生理杯存在 , 视网膜色可 , 黄斑区中心凹反射弱。眼

压正常。视野:女性向心性缩小 , 生理盲点扩大。男性周边光

敏感度下降。视诱发电位 (VEP):女性 P
100
潜伏期延长

(154.8, 155.3, 154.5), 波幅降低 (3.42, 3.98, 3.81);男

性 P100潜伏期延长 (113.2, 114.0, 114.3), 波幅正常。

1.2　治疗

1.2.1　全身治疗　高压氧治疗 , 根据血气分析结果及早给予

碳酸氢钠溶液纠正酸中毒, 出现酸中毒或并发肾功能及视力损

害应及早采用血液透析;全身给予皮质激素 , 营养支持治疗 ,

给予血管扩张药及能量合剂静脉滴注 , 维生素 B1、 B12肌内

注射。

1.2.2　局部治疗　给予地塞米松 2.5 mg加山莨菪碱 5 mg球

后注射以扩张血管 , 减轻球后视神经充血 、 水肿;复方樟柳碱

注射液 2ml颞浅动脉旁皮下注射 , 疗程 30d, 可改善眼球后神

经组织的血液供应 , 促进缺血组织恢复;眼局部可给予典必殊

眼膏涂眼。

2　结果

治疗 1个月后女性视力为 0.5, 男性视力 1.0。眼科检查:

2例双眼检查无异常。视野:女性向心性缩小明显改善 , 生理

盲点扩大无改善。男性视野正常。视诱发电位 (VEP):女性

P100潜伏期延长 (121.3, 117.6, 118.2), 波幅降低 (3.11,

2.58, 3.04);男性 P100潜伏期及波幅正常。

3　讨论

在以往报道中氮气中毒多引起眼部刺激症状 , 重者出现

视神经缺血 、 炎症 、 水肿 , 本 2例引起球后视神经病变临床

上不多见。 2例患者短时间工作在高空 、 通风差 、 工作间狭小

的天车内 , 环境温度高 , 职业接触史明确 , 根据临床表现以

及眼部损伤所见 , 氮气中毒诊断可以成立。

目前氮气中毒眼部损伤治疗无特效解毒药物 , 故应使患

者尽早脱离作业环境 , 积极采取综合治疗措施 , 促进球后视

神经血液循环 , 改善球后视神经营养环境 , 避免进一步损伤 ,

以致失明。本文 2例患者 , 1例好转 、 1例恢复正常 , 说明采

用全身和局部综合治疗优于单纯局部治疗 , 其优点在于改善

全身供血 、 供氧 , 促进毒物排出 , 在能够改善神经营养情况

下 , 有效改善眼部组织和视神经的供血 、 供氧 , 同时眼局部

给予扩血管 、 改善微循环药物 , 治疗效果明显提高。本例治

疗方法缺点在于不能完全排出毒物 , 不能控制毒物对眼部的

损害 , 并且治疗效果可能与年龄 、 性别 、 个体敏感性有关 ,

需要进一步探讨和研究。氮气为脂溶性物质 , 易溶解于含有

丰富类脂质的细胞膜 , 改变膜蛋白的功能结构 , 而干扰三磷

酸腺苷合成 , 抑制钠泵作用 , 造成神经细胞的兴奋障碍 , 产

生麻醉作用 [ 1] 。 氮气中毒造成球后视神经损伤多较为严重 ,

所以改善作业环境 , 加强个人防护 , 防止违规操作是减少氮

气中毒的重要措施。
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