
烟状况 、爆震史和累积噪声暴露量等因素进行校正后 ,

未发现两位点中任一基因型的噪声性听力损失的危险

度显著升高 (P >0.05)。研究结果说明 rs11551350和

rs2340690这两个 SNP 位点的多态性可能并不是影响

噪声性听力损失的遗传易感性因素 。噪声性听力损失

是一种受环境因素和多基因影响的疾病 , 单基因的某

一个或某几个位点的作用对疾病的发生可能只产生微

弱影响;进一步的研究应深入分析 HSP60 基因上其

他SNP 位点的多态性 , 筛选可能的易感性位点 , 并

探索它们与其他基因之间可能的交互作用。
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有机磷中毒后迟发性多发性

神经病 16例临床分析

Delayed polyneuropathy caused by organophosphate:

A report of 16 cases

陈绯1 , 包晓岩1 , 李彤2

　　(1.沈阳市第九人民医院 , 辽宁 沈阳　110024;2.辽

宁省人民医院 , 辽宁 沈阳　110015)

1　临床资料

本组有机磷中毒后迟发性多发性神经病 (organophosphate

induced delayed polyneuropathy , OPIDP)病例 16 例 , 男性 3 例 ,

女性 13 例 , 年龄 20～ 45 岁 , 其中敌敌畏 (DDV)中毒 6 例 ,

敌百虫 (美曲磷脂)中毒9 例 , 马拉硫磷中毒 1例。除 1 例误

服敌百虫 、 1 例 DDV 皮肤接触中毒外 , 其余 14 例均为主观服

用。全部病人中毒后曾在医院抢救治疗 , 其中 5 例出现过昏

迷。出现感觉异常 、 运动障碍时间 , DDV中毒后 4～ 21 d , 平

均8 d;敌百虫中毒后 7 ～ 21 d , 平均 14 d;DDV 出现时间最

早 , 依次为敌百虫 、 马拉硫磷。所有病人均有主观感觉异常 ,

四肢麻木 、 疼痛感 , 浅感觉障碍表现为痛觉减退。皮肤痛觉

过敏 3例 , 8例出现腓肠肌压痛。1 例 DDV中毒后出现深感觉

障碍。手腿麻痛 、 无力后出现肌肉萎缩 13 例 , 病程 1 个月 ～

1.5 年 , 表现为手骨间肌 、 鱼际肌及小腿肌萎缩 , 肌力Ⅱ ～ Ⅳ

级 , 肌张力下降 , 肢体远端套式感觉障碍 , 跟腱反射减弱或

消失。出现下垂足 6 例 , 其中 DDV 1 例 , 敌百虫 5 例。经常

出现尿潴留 1例。全部病例无脑神经损害, 病理反射未引出。

　　收稿日期:2004-10-25;修回日期:2005-04-15

·病例报道·

1 例敌百虫中毒后脑脊液常规及生化检查无异常。所有病例肌

电图均呈现周围神经元性损伤 , 跟踪随访 1 ～ 1.5 年 , 预后较

差。

2　讨论

有机磷杀虫剂急性中毒的毒性主要表现在抑制胆碱酯酶

(ChE)[ 1] 。在中毒 2～ 3 周胆碱能症状消失后出现感觉运动型

多发性周围神经病 , 表现为感觉异常 、 肢体末端的肌萎缩等

神经系统症状 , 目前认为与有机磷对 ChE 的抑制效应无关[ 2] ,

可能是由于有机磷杀虫剂抑制神经病靶酯酶 (NTE)并使其老

化导致周围神经远端轴索肿胀变性;而 Abou-Donia 等认为

OPIDP 的发生可能由于有机磷干扰了钙离子/钙调蛋白激酶

Ⅱ , 使神经轴突内的骨架蛋白分解导致轴突变性的发生[ 3] 。

本组病例提示 , 有机磷迟发毒性作用早期表现为浅感觉异常 ,

末梢型感觉障碍 , 肢体无力 , 逐渐出现肢体远端肌萎缩 , 以

下运动神经元纤维受损为主 , 深感觉障碍及侧索受损少见 ,

无病理征。全部病例无脑神经受累值得探讨。 DDV毒性大且

神经症状出现早且不可逆 , 是否为有机磷中毒后导致某些酶

失活的同时显露抗原产生迟发变态反应 , 有待进一步研究。
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