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慢性苯中毒所致再障两例报告

王燕兰　崔完奎　苏玉章

　　近年来个体制鞋业不断发展 , 而业主及从业人员

对苯的危害以及防护知识却非常缺乏 ,致使急、慢性苯

中毒增多。

某鞋厂厂房低矮简陋 ,无任何机械通风设施 ,各工

序间无隔离。冬季门窗紧闭 , 又无任何个人防护用品 ,

且多为手工操作。 制鞋用胶粘剂系以苯为稀释剂的氯

丁胶 ; 稀释剂组分: 苯 78% , 甲苯 9. 8% , 二甲苯

12. 2%。现场模拟采样空气中苯浓度为 872mg /m3 , 甲

苯浓度为 256mg /m3 ,二甲苯浓度为 68mg /m3。现将该

厂发生的两例慢性苯中毒所致再障报告如下。

【例 1】女 , 21岁 ,刷胶工 ,工龄 6个月 ( 1993年 9月

4日～ 1994年 3月 2日 )。 患者自觉头晕、头痛、乏力、

恶心两个月 ,未予重视。近 1个月出现鼻衄、齿龈溢血 ,

月经量增多为平时的 3～ 4倍。 于 1994年 3月 8日在

当地 医院 就诊 , 检查血 常规: WBC1. 9× 109 /L,

RBC2. 6× 1012 /L , Hb98g /L , PC26× 109 / L。 考虑此病

症可能与职业有关 ,故转入职业病院。 1994年 3月 22

日患者入本院时体检: T37. 2℃ , BP14. 0 /10. 0kPa, P94

次 /分 , R20次 /分。 重度贫血外貌 ,前胸左上臂可见散

在粟粒大小多个出血点 ,齿龈溢血 ,咽红 ,扁桃体 I°肿

大 ,双肺呼吸音粗 ,心尖部可闻及Ⅱ级收缩期杂音 ,肝

脾未触及。余无异常。实验室检查:血常规 WBC1. 5×

109 /L, RBC2. 2× 1012 /L, Hb90g /L , PC18× 109 /L;中

性粒细胞绝对值 0. 45× 109 /L;网织红细胞 0. 95% ,绝

对值 21× 109 / L。 尿常规 RBC2～ 3 / HP, WBC3～ 5 /

HP,上皮细胞偶见 ,余 ( - )。肝功正常。心电图正常。 B

超: 肝脾大小及回声正常。 X线胸片: 双下肺纹理增粗

紊乱。 骨髓象: ( 1)骨髓增生低下 ,粒系未见幼稚粒细

胞 ; ( 2)红系可见较少的晚幼红细胞 ; ( 3)淋巴系统在正

常范围 ; ( 4)未见巨核细胞 ,血小板极少分散。诊断为慢

性重度苯中毒再障。治疗:在大剂量应用丙酸睾丸素基

础上给予鲨肝醇、利血生、复方阿胶浆、 B族维生素、止

血芳酸、立止血、地塞米松、输血、消炎等治疗。 病情短

期好转 ,随即恶化 ,出现黑便 ,肉眼血尿 ,双肺底水泡

音 ,呕血 ,鼻衄不止 ,高烧 ,极度衰竭。 1994年 4月 11

日死于重度感染及失血性休克。

　　作者单位: 157011牡丹江市职业病防治所

　　 【例 2】女 , 31岁 , 维条工 , 工龄 10个月 ( 1993

年 5月～ 1994年 3月 )。 该患 1个月前自觉头晕 , 乏

力 , 恶心 , 月经量较以往多一倍 , 未经诊治。 1周前健

康普查发现血 WBC2. 5× 109 / L, RBC2. 8× 1012 / L,

Hb82g / L, PC52× 109 / L。1994年 3月 24日收入院。体

检: T36. 1℃ , BP14. 0 /10. 7k Pa , P80次 /分 , R18次

/分。贫血外貌 , 粘膜及皮肤未见溢血与出血点 , 心肺

听诊正常 , 肝脾未触及。余无阳性体征。实验室检查:

血常规 WBC2. 4× 109 /L, RBC2. 3× 1012 / L, Hb80g / L,

PC62× 109 / L;中性粒细胞绝对值 1. 4× 109 / L;网织红

细胞 1% , 绝对值 23× 109 / L。尿常规、 肝功能、 心电

图、肝脾 B超检查均未发现异常改变。骨髓象: ( 1)粒

系增生低下 , 可见中毒颗粒 ; ( 2)红系可见少数中、 晚

幼红细胞 ; ( 3)巨核细胞偶见 ,血小板少见。诊断为慢

性重度苯中毒再障。 在治疗上注射大剂量丙酸睾丸素

的基础上给予鲨肝醇、利血生、 复方阿胶浆、 B族维生

素、 高渗糖、 能量合剂等 , 经期给予止血芳酸。治疗 3

个月病情稳定。反复查血常规 WBC3. 1～ 4. 0× 109 / L,

RBC2. 8～ 3. 2× 1012 /L, Hb10. 5～ 12. 0g /L , PC62～ 83

× 109 / L; 中性粒细胞绝对值 2. 2× 109 / L; 网织红细胞

1. 1% , 绝对值 35× 109 /L。 骨髓象: ( 1) 骨髓增生良

好 , 粒系增生良好 ; ( 2)红系晚幼红比例较高 ; ( 3)巨

核细胞偶见 , 血小板少见。

讨论　本文报告的再障患者仅是该制鞋厂最重的

两例。该厂 26名职工中 , 尚有轻度中毒 5例 , 观察对

象 8例。 由此可见苯对制鞋工尤其是个体业主的制鞋

工的危害应引起高度重视。

苯中毒引起再障发病工龄一般均较长。 国内有人

曾报道 ( 1986) 5例苯中毒继发再障工龄为半年至 21

年不等。而本文两例工龄均很短为 6个月、 10个月 ,这

与作业环境浓度高、日工作时间长有关。国内报道的 5

例再障患者作业环境苯浓度为 370mg /m3 , 最高时达

1530mg /m3。 本文两例再障患者作业环境模拟试验苯

浓度为 872mg /m3 , 实际工作时环境浓度可能更高。目

前研究认为环境中苯浓度越高 ,日接触时间越长 ,发病

工龄越短 ,中毒程度越重。但苯中毒再障发病工龄与环

境中苯浓度的相关关系如何将有待于进一步研究。
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以往报道苯引起再障多为慢性再障 , 病情进展缓

慢。本文两例病人 ,以其周围血象、骨髓象以及病情进

展情况看苯中毒性再障是无疑的 , 并且前一例为急性

再障 ,后一例为慢性再障。本文慢性再障患者临床表现

与以往报道相近 , 无明显的感染出血症状 , 病情较稳

定。 而另一例急性再障患者感染出血明显 , 病情进展

快 , 其预后也差。

雄激素为治疗慢性再障首选药物。 本文病例 2采

用了该项疗法收到较好效果。 病例 1也使用了丙酸睾

丸素 ,但考虑到严重的出血倾向 ,又用了地塞米松等药

物治疗 ,但只见到暂短的好转 ,而后由于严重感染和出

血不止而很快死亡。这一情况说明 ,急性再障的治疗难

度很大 , 有待进一步探讨。

(收稿 1995-07-31　修回: 1996-03-11)

慢性重度锰中毒伴脑白质脱髓鞘病变 1例报告

杨松涛　吴　进　游全程

　　慢性锰中毒是长期职业性吸入锰的烟尘所致的疾

病 ,以神经系统改变为主 ,早期表现为类神经症和植物

神经功能紊乱 ,中毒较明显时出现锥体外系损害 ,并可

伴有精神症状 , 严重时可表现为帕金森氏综合征和中

毒性精神病。 现将 1例从事汽车电焊所致重度锰中毒

伴脑室周围白质脱髓鞘病变的病例报告如下。

患者梁某 , 男 , 40岁 , 住院号 9468, 从事汽车修

理 , 电焊 8年 ,使用 J422焊条 (熔敷金属含 Mn0. 4% )

和 J506焊条 (熔敷金属含 Mn1. 6% ) , 每天用焊条

1kg , 框架车间 , 自然通风 , 此工种只患者一人。因四

肢颤抖 ,行走困难 3年于 1995年 3月 15日入院。 3年

前四肢出现颤抖 ,以睡前为重 ,双下肢乏力 ,行走不便 ,

多次摔倒在地 ,记忆力减退 ,视物模糊 ,上述症状呈进

行性加重。两年前在当地医院对症治疗效果不明显 , 3

月前在当地医 院查尿锰 0. 9μmo l /L (正 常值 <

0. 18μmol /L) ,给予美多巴、嗅隐停等治疗无好转来我

院医治。

入院后检查: 体温 36. 6℃ , 脉搏 78次 /分 , 呼吸

20次 /分 ,血压 15 /9kPa,面容呆滞 ,角膜未见 K-F环。

心肺未见异常 ,肝脾肋下未扪及 ,脊柱四肢无畸形。神

经系统: 肌力正常 ,四肢肌张力轻度增高 ,肱二头肌腱、

三头肌腱、 膝反射、 跟腱反射亢进 , 病理反射未引出 ,

指鼻试验与轮替试验笨拙 ,昂伯氏征阴性 ,四肢呈混合

性震颤 , 前冲步态。血、 尿、 粪常规、 肝肾功能、 电解

质、 血脂、 血糖、尿铜、 铜蓝蛋白、 心电图、腹部 B超 ,

脑电图、 脑血流图属正常 , 晨尿锰 0. 0054μmol / L, 驱

锰后尿锰 0. 0366～ 0. 144μmo l /L , 脑 C T检查左右侧
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室稍大 ,左右侧室周围脑白质密度降低 ,边界不清 ,第

三脑室轻度增大。结论为脑室轻度增大 ,脑白质脱髓鞘

改变。

治疗经过与转归: 入院后经用康络素、 胞二磷胆

碱 , 高压氧治疗 , 并使用美多巴、安坦、 盐酸苯海拉明

及驱锰治疗 ,治疗 3个月患者四肢震颤减轻 ,步态基本

正常 , 肌张力稍高。

讨论　电焊作业是发生职业性锰中毒常见的工

种 ,电焊条的药皮中含锰量可达 5% ～ 50% ,在通风不

良的作业环境空气中锰浓度可达 6mg /m3以上 , 慢性

锰中毒的临床表现早期主要为中毒性类神经症和植物

神经功能紊乱的症状 , 继续发展可出现明显的锥体外

系损害为主的神经体征 , 该病员出现锥体外系损害的

症状符合慢性锰中毒的发展过程 , 根据 GB3232— 82

《职业性慢性锰中毒诊断标准和处理原则》 , 诊断为慢

性重度锰中毒。

慢性锰中毒的具体发病机制尚未完全阐明。 目前

认为可能与锰在神经细胞的能量供应中心—— 线粒体

内蓄积过量 , 从而抑制线粒体乃至整个神经细胞的正

常代谢功能有关 , 特别是在脑内锰蓄积量最多的部位

—— 纹状体 ,神经递质多巴胺明显减少 ,而导致出现锥

体外系损害的临床表现 ,其损害部位主要在锥体外系 ,

慢性锰中毒可伴脑室扩大 , 而有关脑室周围白质脱髓

鞘改变临床上罕见报道。 此例报道表明在慢性重度锰

中毒是否能导致白质脱髓鞘病变值得进一步研究 , 建

议凡诊断为慢性重度锰中毒的病人应进行常规的脑

CT或 M RI检查。

(收稿: 1995-12-18　修回: 1996-05-17)
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