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　 　 １８９１ 年ꎬ 人类首次合成双酚 Ａ ( ｂｉｓｐｈｅｎｏｌ Ａꎬ
ＢＰＡ) [１] ꎮ １９３６ 年ꎬＤｏｄｄｓ 等[２] 使用卵巢切除的大鼠

模型证实了 ＢＰＡ 的雌激素活性ꎮ ２０００ 年ꎬＡｓｈｂｙ 等[３]

再次证实了 ＢＰＡ 是一种典型的环境内分泌干扰物

(ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ ｄｉｓｒｕｐｔｉｎｇꎬ ＥＥＤｓ)ꎬ能干扰人

体正常的生理活动ꎬ甚至威胁后代的健康[４－５] ꎮ 当前

ＢＰＡ 广泛用于食品塑料包装材料、牙科密封剂、化妆

品等各类生活用品的生产ꎬ人类生命的各个阶段均可

暴露ꎬ而饮食是 ＢＰＡ 主要的暴露源[６－８] ꎮ 在高温、酸
性、碱性等物理条件下ꎬ连接 ＢＰＡ 分子的酯键被水

解[９] ꎬ游离的 ＢＰＡ 释放到食物中导致人体的暴露ꎮ 研

究显示ꎬＢＰＡ 暴露与心血管疾病、代谢性疾病、免疫功

能降低、神经行为障碍等疾病发生有关ꎬ还会影响心

理行为[１０－１４] ꎮ

１　 产前 ＢＰＡ 暴露对儿童心理行为问题影响

首先ꎬＢＰＡ 暴露增加儿童的外化和内化行为问

题ꎬ但有性别差异ꎮ Ｈａｒｌｅｙ 等[１４] 研究显示ꎬ产前 ＢＰＡ
暴露与 ７ 岁儿童行为问题有关联ꎬ包括儿童焦虑、抑郁

和注意缺陷多动障碍ꎮ 尿 ＢＰＡ 浓度与男童内化行为

问题的发生呈正相关ꎬ包括焦虑和抑郁ꎬ但与女童内

化行为关联无统计学意义ꎻ同时ꎬＢＰＡ 浓度与儿童内

化行为问题、注意力集中困难和多动症状ꎬ以及女童

的外化行为问题发生呈正相关ꎮ 美国俄亥俄州多种

族队列研究中ꎬ使用儿童行为评估系统－２( Ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ
Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ Ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ－２ꎬ ＢＡＳＣ －２)、执行功

能行为评估量表( Ｂｅｈａｖｉｏｒ Ｒａｔｉｎｇ Ｉｎｖｅｎｔｏｒｙ ｏｆ Ｅｘｅｃｕ￣

ｔｉｖｅ Ｆｕｎｃｔｉｏｎꎬ ＢＲＩＥＦ ) 和 韦 氏 儿 童 智 力 量 表 － ＩＶ
(Ｗｅｃｈｓｌｅｒ Ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ Ｓｃａｌｅ ｆｏｒ Ｃｈｉｌｄｒｅｎ － ＩＶꎬ ＷＩＳＣ －
ＩＶ)评估产前 ＢＰＡ 暴露的 ８ 岁儿童行为问题ꎬ结果显

示ꎬ尿 ＢＰＡ 浓度增加 １０ 倍与女童外化行为问题发生

有关ꎬ但对男童影响的关联无统计学意义[１５] ꎮ Ｒｏｅｎ
等[１６]使用 Ａｃｈｅｎｂａｃｈ 儿童行为量表( Ｃｈｉｌｄ Ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ
Ｃｈｅｃｋｌｉｓｔꎬ ＣＢＣＬ)对 ７ ~ ９ 岁的儿童评估也显示ꎬ产前

ＢＰＡ 暴露增加女童的外化行为问题ꎮ 另外ꎬ在美国俄

亥俄州开展的产前 ＢＰＡ 暴露与 ２ 岁儿童外化行为关

系的研究[１７] 得出相似的结论ꎮ 此外ꎬ加拿大覆盖 １０
座城市的一项观察产前 ＢＰＡ 暴露与 ３ 岁儿童心理行

为关系的前瞻性队列研究显示ꎬ产前 ＢＰＡ 暴露与男童

内化行为问题和躯体化行为问题的关联有统计学意

义ꎬ而与女童内化行为问题和躯体化行为问题的关联

无统计学意义[１８] ꎮ
其次ꎬＢＰＡ 暴露增加儿童焦虑和抑郁症状、注意

缺陷多动障碍( ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｄｅｆｉｃｉｔ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ｄｉｓｏｒｄｅｒꎬ
ＡＤＨＤ)ꎮ Ｂｒａｕｎ 等[１９] 研究结果表明ꎬ产前 ＢＰＡ 暴露

影响 ３ 岁儿童的行为和情绪调节ꎻ尿 ＢＰＡ 浓度每增加

１０ 倍ꎬ出现更多的焦虑和抑郁症状ꎬ情绪控制和抑制

能力更差ꎬ且与女童的关联更显著ꎻＢＰＡ 浓度越高ꎬ儿
童的社会反应量表 ＴＭ－２( Ｓｏｓｉａｌ Ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ Ｓｃａｌｅ
ＴＭ－２ꎬ ＳＲＳ－２)评分越差ꎮ Ｅｖａｎｓ 等[２０] 使用父母完成

的 ＣＢＣＬ 评估产前暴露与 ６ ~ １０ 岁儿童行为的关系ꎬ
结果显示ꎬ母亲尿 ＢＰＡ 浓度与部分 ＣＢＣＬ 得分相关有

统计学意义ꎬ主要表现为儿童的外化行为、攻击性行

为、焦虑症、对立违抗性障碍和品行障碍ꎬ且与男童关

联更强ꎮ 一项来自西班牙的研究发现ꎬ产前 ＢＰＡ 暴露

与 １ 和 ４ 岁儿童的认知发育水平关联无统计学意义ꎬ
但与 １ 岁时精神运动评分降低相关ꎬ同时与 ４ 岁男童

ＡＤＨＤ 增加、女童 ＡＤＨＤ 降低相关联ꎻ追踪随访到 ７
岁时ꎬ之前的关联无统计学意义ꎬ也未出现其他行为

问题[２１] ꎮ Ｐｈｉｌｉｐｐａｔ 等[２２] 使 用 长 处 和 困 难 问 卷

(Ｓｔｒｅｎｇｔｈ ａｎｄ Ｄｉｆｆｉｃｕｌｔｉｅｓ Ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅꎬ ＳＤＱ) 评估产

前暴露 ＢＰＡ 对男童行为的影响ꎬ研究表明ꎬＢＰＡ 浓度

与 ３ 岁男童“关系问题”分量表评分和 ５ 岁“多动注意

力缺陷”分量表评分呈正相关ꎮ 因此ꎬ妇女妊娠期间

应尽量减少 ＢＰＡ 的暴露ꎬ不吃塑料制品包装(盛装)
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的食物ꎬ尤其是热的食物ꎬ减少化妆品的使用以及塑

料制品的接触ꎮ
但并非所有的同类研究均获得阳性结果ꎮ 美国

辛辛那提一项队列研究中ꎬ由母亲完成的儿童社会反

应量表(Ｓｏｃｉａｌ Ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ ＳｃａｌｅꎬＳＲＳ)评估结果显

示ꎬ产前 ＢＰＡ 暴露与 ４ ~ ５ 岁儿童的自闭症行为关联

无统计学意义[２３] ꎮ 美国西奈山儿童环境健康研究结

果表明ꎬ产前 ＢＰＡ 暴露与 ７ ~ ９ 岁儿童自闭症行为的

关联无统计学意义[２４] ꎮ

２　 出生后 ＢＰＡ 暴露对儿童心理行为问题影响

横断面研究显示ꎬ 出生后 ＢＰＡ 暴露与儿 童

ＡＤＨＤ、学习发展、不良行为、焦虑 / 抑郁发生等有关

联ꎮ 加拿大一项全国性健康测量调查 ( Ｃａｎａｄｉａｎ
Ｈｅａｌｔｈ Ｍｅａｓｕｒｅｓ Ｓｕｒｖｅｙꎬ ＣＨＭＳ)研究显示[２５] ꎬ６ ~ １１ 岁

儿童学习障碍、注意力缺陷障碍(ａｔｔｅｎｔｉｏｎ ｄｅｆｉｃｉｔ ｄｉｓｏｒ￣
ｄｅｒꎬ ＡＤＤ)和 ＡＤＨＤ 的患病率分别为 ８.７％ꎬ１.５％和

２.８％ꎻＳＤＱ 中的多动注意力缺陷、情绪症状和总困难

评分检出率分别为 １６.９％ꎬ１５.０％和 １３.０％ꎻＢＰＡ 暴露

与儿童服用精神药物有关(ＯＲ ＝ １. ５９)ꎮ 鉴于此ꎬ推
断ꎬ６ ~ １１ 岁儿童 ＢＰＡ 暴露与行为问题显著相关ꎬ其尿

中 ＢＰＡ 是与不良行为问题指标相关的主要化学物质ꎮ
韩国首尔大学 Ｈｏｎｇ 等[２６]使用 ＣＢＣＬ 和学习障碍量表

(Ｌｅａｒｎｉｎｇ Ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ Ｓｃａｌｅꎬ ＬＤＥＳ)评估１ ０８９
名 ８ ~ １１ 岁儿童 ＢＰＡ 暴露与行为和学习特征的关联

发现ꎬ尿中 ＢＰＡ 浓度与 ＣＢＣＬ 总问题得分呈正相关ꎬ
与 ＬＤＥＳ 学习商数呈负相关ꎬ与 ＣＢＣＬ 焦虑 / 抑郁评分

呈线性相关ꎬ与 ＬＤＥＳ 听力评分呈二次方相关ꎮ 由此ꎬ
研究者认为ꎬ环境 ＢＰＡ 暴露可能与儿童行为和学习发

展有关ꎬ且呈现多样的、非单调的相关关系ꎮ 此外ꎬ美
国一项全国性横断面研究显示ꎬ使用 ＤＳＭ－ＩＶ 评估儿

童 ＡＤＨＤꎬ患病率为 ７. １％[２７] ꎮ 该研究还发现ꎬ与尿

ＢＰＡ 浓度<中位数的儿童相比ꎬ尿 ＢＰＡ 浓度≥中位数

的儿童 ＡＤＨＤ 患病率更高(２.９％和 １１.２％)ꎻ较高的尿

中 ＢＰＡ 浓度与 ＡＤＨＤ 发生的相关有统计学意义(ＯＲ
＝ ５.６８)ꎬ且与女童相比ꎬ男童的关联有更显著的统计

学意义(ＯＲ＝ １０.９)ꎮ
病例对照研究也表明ꎬ出生后 ＢＰＡ 暴露与儿童

ＡＤＨＤ 发生相关ꎬ且有性别差异ꎮ 中国广州一项研究

环境 ＢＰＡ 暴露与 ６ ~ １２ 岁儿童行为问题关联的病例

对照研究中ꎬ以诊断为 ＡＤＨＤ 的儿童为病例组、健康

儿童为对照组ꎬ结果表明ꎬ病例组儿童尿 ＢＰＡ 浓度高

于对照组(３.４４ 和 １.７０ μｇ / Ｌ)ꎬ且随着儿童尿 ＢＰＡ 浓

度的增大ꎬＡＤＨＤ 发生风险增大ꎮ 以“尿 ＢＰＡ 浓度≤
Ｐ２５”为对照组ꎬ“ >Ｐ２５ ~ <Ｐ５０ ” “Ｐ５０ ~ <Ｐ７５ ”和“ ≥Ｐ７５ ”３

个组的 ＯＲ 值分别为 １.７９ꎬ７.４４ 和 ９.４１ꎮ 分层分析中

男童和女童 ＡＤＨＤ 患病率随着尿中 ＢＰＡ 浓度的增加

而增加ꎬ且该关联强度男童高于女童[２８] ꎮ 另外ꎬＷｅｉｓ￣
ｓｅｎｂｅｒｇｅｒ 等[２９]研究显示ꎬ儿童 ＡＤＨＤ 是一种神经发

育障碍ꎬ是环境因素、社会因素等相互作用的结果ꎬ
ＢＰＡ 暴露是主要的环境因素ꎮ

队列研究显示ꎬ出生后 ＢＰＡ 暴露与儿童社交沟通

障碍、社会问题、情绪调节等有关联ꎮ 在韩国 ２００８—
２０１１ 年开展的一项队列研究中ꎬ研究者使用社会交往

问卷( Ｓｏｃｉａｌ Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎ Ｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅꎬ ＳＣＱ) 评估

ＢＰＡ 暴露的 ４ 岁儿童社交障碍ꎬ结果显示ꎬ产后 ＢＰＡ
暴露与社交沟通障碍有关ꎬ且呈现统计学意义的剂量

反应关系ꎬＢＰＡ 暴露量每增加 ２ 倍ꎬ女童的社交沟通

障碍增加 １１.８％[３０] ꎮ 可以认为ꎬ产后 ＢＰＡ 暴露与 ４
岁儿童的社交沟通障碍相关ꎬ与男童相比ꎬ女童的关

联更密切ꎮ 西班牙格拉纳达一项 “环境暴露与儿童心

理行为”出生队列研究结果表明ꎬ儿童出生后随访到 ９
~ １１ 岁ꎬ监测尿 ＢＰＡ 浓度和行为特征(由父母完成

ＣＢＣＬ)ꎬ结果显示ꎬ在调整重要协变量后的线性回归模

型中ꎬ较高的儿童尿 ＢＰＡ 浓度与较差的行为得分相

关ꎻ与<Ｐ２５的 ＢＰＡ 浓度相比ꎬ≥Ｐ２５尿 ＢＰＡ 浓度与儿童

躯体不适、社会问题和思维问题的关联有统计学意

义[３１] ꎮ 此外ꎬ美国俄亥俄州大辛辛那提出生队列[１９]

研究表明ꎬ儿童普遍存在暴露 ＢＰＡ 的风险(尿 ＢＰＡ 浓

度中位数为 ４. １２ μｇ / Ｌ)ꎬ尿液样品中 ＢＰＡ 检出率>
９７％ꎬ且 ＢＰＡ 暴露影响 ３ 岁儿童的行为和情绪调节ꎮ

然而ꎬ现有同类研究结果不一致ꎬ如美国一项队

列研究显示ꎬ出生后 ＢＰＡ 暴露与儿童的抑郁和焦虑症

状发生关联无统计学意义[３２] ꎮ 美国一项为期 ５ 年的

纵向研究表明ꎬ使用牙齿密封剂导致的 ＢＰＡ 暴露与 ５
岁及以上儿童的行为问题、神经心理发育障碍和身体

发育不良的关联无统计学意义[３３] ꎮ

３　 ＢＰＡ 暴露对儿童心理行为影响机制

在 ２００７ 年第十一届国际神经毒理学协会会议上ꎬ
专家提出 ＥＥＤｓ 暴露影响人类认知行为的观点[３４] ꎮ
之后ꎬＥＥＤｓ 暴露影响人类心理行为ꎬ尤其是对焦虑和

抑郁的影响[３５] ꎬ成为全世界研究的热点ꎮ 目前国内外

研究中ꎬＢＰＡ 产前和(或)产后暴露对儿童心理行为影

响的可能机制主要有以下方面ꎮ
３.１　 降低脑神经递质水平和相关受体的活性　 Ｎａｒｉｔａ
等[３６]研究显示ꎬＢＰＡ 影响小鼠大脑边缘区域的中枢多

巴胺( ｄｏｐａｍｉｎｅꎬ ＤＡ)能系统的发育ꎮ 在器官形成或

哺乳期间暴露于 ＢＰＡ 能增强吗啡诱导的兴奋性运动

和奖赏反应ꎬ能上调 ＤＡ 受体功能以激活小鼠边缘前
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脑中的 Ｇ 蛋白ꎬ表明器官形成和哺乳期比任何其他时

期对 ＢＰＡ 都更敏感ꎮ 同时ꎬ胎儿期和新生期 ＢＰＡ 暴

露影响各种 ＤＡ 能过程ꎬ以增强中脑内膜 ＤＡ 活性ꎬ导
致多动症、注意力缺陷ꎮ 小鼠围产期 ＢＰＡ 暴露诱导子

代抗焦虑行为ꎬ与 ＤＡ 能和 Ｎ－甲基－Ｄ－天冬氨酸( Ｎ￣
ｍｅｔｈｙｌ￣Ｄ￣ａｓｐａｒｔｉｃ ａｃｉｄꎬ ＮＭＤＡ)能系统的变化有关ꎬ包
括增加了尾状核壳(ＣＰｕ)中的 Ｄ２ 受体结合ꎻ降低 ＤＡ
转运体的结合ꎬ同时还降低额叶皮层和海马 ＣＡ１ꎬＣＡ３
和 ＤＧ 的 ＮＭＤＡ 受体结合[３７] ꎮ ＢＰＡ 引起的焦虑行为

增加可能与大脑中 ＤＡ 代谢物的降低有关ꎬ且有性别

差异ꎮ 主要表现为增加成年小鼠背侧海马和延髓

(ｍｅｄｕｌｌａ ｏｂｌｏｎｇａｔａꎬ ＭＥＤ)中 ＤＡ 水平ꎻ降低成年小鼠

河马、杏仁核和 ＭＥＤ 中的二羟苯乙酸(ＤＯＰＡＣ)与 ＤＡ
的比值[３８] ꎮ

另外ꎬ妊娠期和哺乳期暴露 ＢＰＡ 抑制小鼠海马和

杏仁核中 α－氨基－３－羟基－ ５ －甲基－ ４ －异恶唑丙酸

(ＡＭＰＡ)受体亚基 ＧｌｕＲ１ 的表达ꎬ而在妊娠期暴露使

杏仁核中 ＮＭＤＡ 受体亚基 ＮＲ１ 的水平升高ꎬ但在哺乳

期暴露的雌性小鼠海马中 ＮＭＤＡ 受体亚基 ＮＲ１ 的水

平降低[３９] ꎮ 不同功能 ＮＭＤＡ 受体拮抗剂与认知、情
感以及对多种情绪反应有关[４０] ꎮ ＮＭＤＡ 拮抗剂可通

过增加海马 ＡＭＰＡ 的量来发挥快速的抗抑郁作

用[４１] ꎮ
３.２　 影响突触结构修饰及突触可塑性　 兴奋性突触

长度由 ＡＭＰＡꎬＮＭＤＡ 等突触后谷氨酸受体的功能和

数量来调控ꎮ Ｘｕ 等[４２] 研究显示ꎬ围产期暴露于 ＢＰＡ
抑制突触发生并影响出生后的突触结构修饰ꎻＢＰＡ 降

低突触密度、改变锥体细胞突触界面的结构、扩大突

触间隙ꎬ缩短活动区和突触界面的曲率ꎮ 同时ꎬＢＰＡ
能快速增加树突状伪足的运动和密度ꎬ并在 ３０ ｍｉｎ 内

增强培养的海马神经元中 ＮＭＤＡ 受体亚基 ＮＲ２Ｂ 的

磷酸化ꎬ影响海马神经元的发育[４３] ꎮ 另外ꎬＢＰＡ 暴露

导致雄性小鼠海马中突触密度的降低和对突触界面

结构参数的负面影响ꎬ包括扩大的突触间隙和活性

区ꎬ以及突触后膜致密物厚度的缩短[４４] ꎮ
３.３　 激素错误印记与表观遗传机制 　 鉴于 ＥＥＤｓ 对

人体具有内分泌干扰作用ꎬ因此在 ＤＮＡ 分子水平上研

究其潜在机制显得尤为重要[４５] ꎮ 有研究显示ꎬＢＰＡ 在

发育过程中破坏基因表达的表观遗传编程ꎬ母亲 ＢＰＡ
暴露导致出生后 ＤＮＡ 甲基化状态的改变ꎬ同时改变后

代特定基因的表达[４６] ꎮ 同时ꎬＣｓａｂａ[４７] 研究显示ꎬ在
围产期、发育关键时期等暴露 ＢＰＡ 等外源性 ＥＥＤｓ 会

造成激素错误印记ꎬ导致受体与激素结合改变ꎬ甚至

造成终身影响ꎬ包括脑功能、免疫力、骨骼发育等多方

面ꎬ还能通过表观遗传过程遗传给子代ꎮ ＢＰＡ 等

ＥＥＤｓ 的持久效应可能导致人类发育特征的改变ꎬ引
起的围产期印记在表观遗传学上传播给子代ꎬ影响后

代受体的药物敏感性ꎮ 该研究者还强调ꎬ如果 ＢＰＡ 引

起的表观遗传变化不断传递给后代ꎬ可能影响人类的

进化ꎮ 此外ꎬＬｉ 等[４８]研究发现ꎬＢＰＡ 通过母体暴露来

诱导 Ｆ１ 后代的表观遗传变化和破坏葡萄糖的体内平

衡ꎬ孕期和哺乳期的 ＢＰＡ 暴露可以通过精子传递诱导

子代的葡萄糖体内平衡受损ꎮ 提示ꎬＢＰＡ 暴露可能会

通过表观遗传等机制影响后代的心理行为ꎮ

４　 研究局限性

产前和(或)产后 ＢＰＡ 暴露对儿童心理行为有一

定的影响ꎮ 但现有的研究存在以下方面的问题ꎮ 首

先ꎬ暴露及其暴露程度影响儿童心理行为的潜在机制

缺乏充分的了解ꎬ已有的研究机制不明确[４８] ꎬ作用很

复杂[４９] ꎮ 目前 ＢＰＡ 暴露影响心理行为的机制研究数

据大多来自于动物实验ꎬ而来自流行病学方面的因果

关联研究和来自临床的证据鲜见ꎮ 当然ꎬ这些不足可

能与人类研究的可行性在伦理学问题上受到限制[５０]

有关ꎮ 鉴于人体与啮齿动物身体结构和生理功能的

不同ꎬＢＰＡ 对儿童心理行为的作用机制可能与动物有

显著差异ꎬ且从动物实验外推到人存在较大的不确定

性ꎮ 然而新的社会—心理—生物医学模式让人们更

重视心理因素及周围环境对疾病的影响ꎮ 其次ꎬＢＰＡ
对人类的最低无危害效应剂量( ｎｏ￣ｏｂｓｅｒｖｅｄ￣ａｄｖｅｒｓｅ￣
ｅｆｆｅｃｔ ｌｅｖｅｌꎬ ＮＯＡＥＬ)尚无定论ꎮ 所以ꎬ在今后的研究

中ꎬ需要结合 ＢＰＡ 生物半衰期短等特点ꎬ进行广泛的、
大样本的人群流行病学研究ꎬ以明确不同的途径暴露

后 ＢＰＡ 对儿童心理行为影响的相关性、剂量反应关系

和作用机制ꎬ并制定 ＮＯＡＥＬ、容许摄入量ꎬ以及儿童预

防接触 ＢＰＡ 的措施ꎮ
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医师ꎬ主要研究方向为传染病防制与卫生应急ꎮ
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【关键词】 　 疾病暴发流行ꎻ学生ꎻ胃肠炎

　 　 ２０１６ 年 １１ 月 ２３ 日ꎬ常熟市疾病预防控制中心

(以下简称“疾控中心”)接到某幼儿园校医电话报告ꎬ
该园部分班级数十名学生出现腹痛、腹泻等症状ꎮ 为

明确感染原因ꎬ确定影响范围ꎬ防止事件扩大并制定

有效控制措施ꎬ疾控中心立即组织专业人员前往调查

处理ꎬ同时根据事件性质、病例特征及波及范围ꎬ及时

启动突发公共卫生事件Ⅳ级响应ꎮ 在市、镇两级人民

政府以及卫生、教育等部门单位的共同努力下ꎬ积极

采取综合防控措施ꎬ有效控制了本次事件ꎮ 现将有关

情况报道如下ꎮ

１　 基本情况

常熟市某幼儿园共有小班、中班、大班共 ３ 个年级

１６ 个班级ꎬ其中小班 ５ 个班级ꎬ中班 ６ 个班级ꎬ大班 ５
个班级ꎮ 该园共有人员 ６６７ 名ꎬ其中幼儿 ６０６ 名ꎬ教师

３６ 名ꎬ保育员 １６ 名ꎬ食堂工作人员 ６ 名ꎬ门卫 ３ 名ꎮ
每班配备 ２ 名教师和 １ 名保育员ꎮ

该园幼儿午餐、上下午点心为统一供应ꎬ仅 １１ 月

２２ 日下午供应的水果不一样ꎬ小班为苹果ꎬ中班和大

班为梨ꎮ 教职工午餐除汤之外不同于幼儿ꎮ 幼儿饮

水由电热水器加热后分发至各班级保温桶ꎬ其中小班

和中班共用 １ 个热水器ꎬ大班单独用 １ 个热水器ꎮ
学校有南北 ２ 栋教学楼ꎬ南栋教学楼一楼为小班ꎬ

二楼为中班ꎬ北栋教学楼一楼为大班ꎮ 教室均为南北

向门窗ꎬ通风情况良好ꎮ 每个班级设学习区、午休区ꎬ
并自带 １ 个蹲式卫生间ꎮ
１.２　 方法

１.２.１　 病例搜索　 １１ 月 ２３ 日ꎬ调查组通过调查校医

就诊记录、学校因病缺课登记、附近医院门诊日志等

方式展开病例搜索ꎮ 疑似病例为自 １１ 月 ２１—２３ 日ꎬ

３３４１中国学校卫生 ２０１８ 年 ９ 月第 ３９ 卷第 ９ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｓｃｈ ＨｅａｌｔｈꎬＳｅｐｔｅｍｂｅｒ　 ２０１８ꎬＶｏｌ.３９ꎬＮｏ.９


