
苯致外周血三系减少患者骨髓象观察

The analysis on bone marrows of patients with peripheral hypocytosis due to chronic exposure to benzene
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　　摘要:对25 名苯作业所致及 24名非苯所致外周血三系减

少患者进行外周血WBC 、Hb、BPC 及骨髓象结果分析 ,同时测定

作业现场空气苯浓度。结果显示接苯组中幼粒细胞百分数低

于非苯组(P <0.05)、晚幼红细胞百分数高于非苯组(P <

0.05)、粒/红比值低于非苯组(P<0.05),差异有显著性。
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造血系统是苯毒性作用的靶器官 , 苯毒性作用主要表现

为造血系统的损害。我们对 25 名苯作业所致外周血白细胞

(WBC)、 血红蛋白 (Hb)、 血小板 (BPC)三系减少患者以及

24 名临床上非苯接触的外周血三系减少患者的骨髓象进行观

察 , 现将结果总结如下。

1　对象与方法

1.1　对象

25 例苯作业致外周血三系减少患者系我院住院或门诊病

人 , 男 6名 , 女 19 名 , 平均年龄 34.5 岁 (18 ～ 57 岁)。平均

接触苯工龄为 5.2 年 (0.3 ～ 14 年), 平均工时 8.7 小时/天

(4.5～ 12 小时/天)。根据 GB3230—1997 苯中毒诊断标准 , 其

中15 名被诊断为慢性重度苯中毒 (12 名制鞋粘涂胶工 , 2 名

油喷漆工), 2名为慢性中度苯中毒 (1 名粘涂胶工 , 1 名其他

苯作业), 8 名定为观察对象 (7 名油喷漆工 , 1 名其他苯作

业)。车间空气苯浓度大多超过国家标准 , 其中 17 名患者有

车间空气苯浓度监测记录 , 为 26.7 ～ 2 177.1mg/ m3 , 平均

294.4mg/m3 , 有 4 例超过 500mg/m3 , 10 例超过 100mg/m3 , 2

例超过 50mg/ m3 。13 名制鞋厂作业工人分别来自农村 7 个个

体小厂 , 作业场所狭小简陋 , 通风设施差。非苯组为某院血

液科门诊的外周血三系减少患者 24 名 , 男 13 名 , 女 11 名 ,

平均年龄 39.5岁 (15～ 72 岁)。二组患者均排除慢性病及传

染病史。

1.2　方法

　　收稿日期:2000-08-08;修回日期:2000-10-24

作者简介:叶榕 (1955—), 女 , 安徽安庆人 , 主管技师 , 从事职

业医学实验室研究工作。

　　车间空气苯浓度测定用活性炭管吸收采样 , 气相色谱法

分析。周围血WBC、 BPC 计数采用常规显微镜计数法。Hb 测

定采用氰化高铁法。骨髓穿刺部位为髂后上棘 , 骨髓涂片采

用瑞氏染色 , 根据李影林主编 《临床医学检验手册》 (1989 吉

林出版社), 挑选取材 、 涂片 、 染色效果佳的骨髓片进行分

析 , 每片计数分类200只有核细胞 , 共计数 2 片 , 并由专人负

责。统计方法采用秩和检验 、 相关分析 , 数据经 SPSS/PC+统

计分析软件包处理。

2　结果

2.1　两组的男女间 、 年龄间与各项测定指标分别进行秩和

检验 (P=0.1313 ～ 0.9537)及相关分析 (P =0.067 ～ 0.460),

均未见有统计学意义。

2.2　两组血常规检查

表 1　两组血常规检查结果 (中位数)

分组 n WBC(×109/ L) Hb(g/ L) BPC(×109/ L)

苯作业组 25 2.5 68.0 34.0

非苯组 24 2.8 80.0 39.0

秩和检验 P值 0.3837 0.7641 0.3268

从表 1 可见苯作业组的 WBC 、 Hb、 BPC 虽低于非苯组 ,

但无统计学意义。

2.3　两组骨髓象检查

2.3.1　两组骨髓增生程度:苯作业组表现为增生活跃 15

例, 增生明显活跃 1 例, 增生减低 6 例, 增生重度减低 3 例。

在增生活跃 15例中 , 有 8 例诊断为慢性重度苯中毒 , 其周围血

WBC 平均为2.0×109/L (1.2×109 ～ 2.9×109/L)、 Hb 62g/L (35

～ 102g/ L)BPC 26×109/ L (10×109 ～ 38×109/L)。在非苯组中

表现为增生活跃7 例 , 增生减低 15 例 , 增生重度减低2 例。

2.3.2　两组骨髓象分类结果 、 细胞形态学改变及骨髓象结

论分别见表 2、 表 3 和表4。

　　由表 2可见苯作业组骨髓象中幼粒细胞百分数低于非苯

组 、 晚幼红细胞百分数高于非苯组 、 粒细胞/幼红细胞比值低

于非苯组 , 有显著统计学意义

由表 3可见苯作业组粒细胞胞浆中毒颗粒 、 噬碱点彩红

细胞 、 分裂相及双核红细胞出现例数高于非苯组。。
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表 2　两组骨髓象分类结果 (中位数)

分组 n
粒原+早

(%)

中幼粒

(%)

晚幼粒

(%)

杆状核

(%)

分叶核

(%)

原红+早幼红

(%)

中幼红

(%)

晚幼红

(%)
粒/红 巨核细胞/片

苯作业 25 1.5 5.00 9.50 14.50 5.50 1.0 9.00 20.00 1.3/1 19.0

非苯组 24 1.0 6.50＊ 10.75 12.75 7.00 1.0 12.00 13.75＊ 1.8/1＊ 17.0

秩和检验 P值 0.2768 0.0178 0.1997 0.3364 0.9122 0.3946 0.1136 0.0197 0.0285 0.2619

　　＊与非苯组比较 , 秩和检验 P<0.05。

表 3　两组骨髓粒细胞及红细胞形态学改变 (例数)

分组 n

粒细胞

中毒颗粒 空泡

红细胞

点彩 H-J氏小体
易见

分裂或双核

成熟细胞

大小不等噬多染

苯作业组 25 10 7 9 1 10 8

非苯组 24 5 8 2 1 1 9

表 4　两组骨髓象结论

骨髓象结论 苯作业组 非苯组

穿刺部位造血功能低下 8 (32) 9 (38)

巨核细胞功能差 12 (48) 12(50)

白细胞减少症 1 (4) 1(4)

无特殊改变 4 (16) 2(8)

总例数 25 (100) 24 (100)

　　注:括号内数字为百分数。

2.4　空气苯浓度及累计接苯浓度 (实际接触小时·空气苯浓

度)与各指标间分别进行相关分析 , 均无统计学意义 (P >

0.05)。

3　讨论

长期接触苯可引起骨髓与遗传损害 , 血象检查可见白细

胞 、 血小板减少 , 全血细胞减少与再生障碍性贫血 , 甚至发

生白血病[ 1] 。 各种化学 、 物理等因素所致粒细胞减少时 , 常

伴有成熟停滞粒细胞形态 , 如中毒性颗粒及空泡。 在红细胞

系统增生旺盛时 , 噬碱点彩红细胞 、 H-J 氏小体及多染性红细

胞明显增多 。本组资料显示苯作业组的骨髓象 , 中幼粒细胞

低于非苯组 , 差异有显著性 (P<0.05), 晚幼粒细胞及分叶

核细胞与非苯组比较虽无统计学意义 , 但有降低趋势 , 粒细

胞系统伴中毒性颗粒 、 空泡等细胞成熟停滞现象;红系相对

增生活跃 , 晚幼红细胞比例偏高 (P <0.05), 粒细胞/幼红细

胞比值降低 , 差异有显著性 (P <0.05), 点彩红细胞 、 分裂

相幼红细胞出现例数高于非苯组。 似可提示 , 骨髓中的中幼

粒细胞及以下阶段粒细胞在苯致造血系统损害中损伤较其他

阶段严重。有人报道苯作业损害最显著的先兆特征是粒细胞

减少[ 2] 。临床上可表现为外周血白细胞减少先于血红蛋白和

血小板。

苯对骨髓的抑制导致周围血细胞减少 , 但临床工作中发

现有些病人尽管其周围血细胞减少 , 但骨髓检查结果仍在正

常范围内[3] 。本次调查发现苯作业组的周围血象改变与骨髓

象改变不完全一致。 8 例慢性重度苯中毒患者周围血 WBC、

Hb、 BPC 均明显减少 , 而骨髓象表现为增生活跃。 提示苯对

骨髓抑制以外 , 还可使血细胞生存期缩短。

苯进入人体后 , 大部分转化为对人体有害的代谢中间产

物 , 如酚 、 氢醌 、 邻苯二酚等 , 如果这些游离酚的代谢物未

能紧随氧化作用而迅速与 Ⅱ相反应物结合 , 则在体内蓄积 ,

产生毒性。苯的吸入浓度与骨髓中累积的代谢产物量不成线

性关系[4] 。而位于肝微粒体上的细胞色素 P450 氧化酶同工酶

尤其是 CYP2E1的活性直接影响着苯的代谢产物及对人体的危

害程度[5] 。我们对苯作业组的空气苯浓度及累计接苯浓度与

各指标间进行相关分析 , 未见相关有显著性 , 由此可见苯致

血液系统损害程度尚可能与个体遗传易感性 , 如体内 CYP2E1

活性高低等有关。
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