
察尿铅值大于诊断标准［１］者占 ７７􀆰 ６２％， 血铅与尿铅水平呈明

显相关关系， 故铅性腹绞痛相关临床表现与尿铅值的关系与

血铅值相同， 尿铅对铅性腹痛的诊断亦具有重要意义。 部分

患者初检时尿铅在正常范围， 但在诊断性驱铅试验后尿铅有

明显增高， 提示对有明确铅接触史者诊断性驱铅试验对明确

诊断具有重要意义。 但尿铅作为生物标志物单次检验结果易

受外界污染及患者肾功能、 尿量等因素影响， 需结合血铅指

标综合分析， 方可更加真实的反映体内铅蓄积。
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ＣＯ 中毒迟发性脑病与 ＣＯ 中毒合并脑梗塞临床特点的比较
Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ＤＥＡＣＭＰ ａｎｄ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ

ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ｃｅｒｅｂｒａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ

王广军， 田质光， 高夫海， 赵义

（徐州市职业病医院， 江苏 徐州　 ２２１００５）

　 　 摘要： 对 １５１ 例急性 ＣＯ 中毒患者的临床资料进行回顾性

分析， 分别对 ＣＯ 中毒迟发性脑病 （ＤＥＡＣＭＰ） 与 ＣＯ 中毒合

并脑梗塞患者的临床表现、 头颅 ＭＲＩ、 脑电图及治疗效果进

行比较。 迟发性脑病组以精神智能障碍、 锥体外系症状多见；
头颅 ＭＲＩ 检查迟发性脑病组以双侧对称性改变为主要特征，
合并脑梗塞组主要为急性缺血灶表现， 为非对称性； 脑电图

检查迟发性脑病组有明确的脑电图异常改变。 提示可根据患

者不同的临床表现、 头颅 ＭＲＩ、 脑电图等检查及时明确诊断，
尽早进行治疗与干预， 减少合并症及后遗症发生。

关键词： 一氧化碳中毒； 迟发性脑病； 脑梗塞； 临床特点

中图分类号： Ｒ５９５􀆰 １　 　 　 文献标识码： Ｂ
文章编号： １００２－２２１Ｘ（２０１５）０１－００２２－０３
ＤＯＩ：１０．１３６３１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｚｇｇｙｙｘ．２０１５．０１．００８
对我院 ２０１０ 年 １２ 月—２０１３ 年 １２ 月收治的 １５１ 例急性

ＣＯ 中毒患者的临床资料进行回顾分析， 其中出现 ＣＯ 中毒迟

发性脑病 （ｄｅｌａｙｅｄ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ａｆｔｅｒ ｃａｒｂｏｎ ｍｏｎｏｘｉｄｅ ｐｏｉｓｏｎ⁃
ｉｎｇ， ＤＥＡＣＭＰ） １８ 例 （１１􀆰 ９％）， ＣＯ 中毒合并脑梗塞 １２ 例

（７􀆰 ９％）。 为了便于比较， １ 例 ＣＯ 中毒迟发性脑病又合并脑

梗塞患者未在其中。
１　 临床资料

１􀆰 １　 一般资料

ＣＯ 中毒迟发性脑病患者 １８ 例， 其中男性 ５ 例、 女性 １３
例， 年龄 ４０ ～ ８５ 岁、 平均年龄 ６８􀆰 ５ 岁； 既往有原发性高血

压、 糖尿病、 慢性支气管炎、 冠心病等病史， 或同时合并有

上述 ２ 种或以上基础疾病的 １２ 例； 在急性 ＣＯ 中毒阶段均有

昏迷， 根据病史、 症状、 体征、 血中 ＨｂＣＯ 含量测定， 均诊

断为 “急性 ＣＯ 中毒”； 迟发性脑病的出现时间在 ＣＯ 中毒后

２～５１ ｄ。 其诊断标准参照 １９９８ 年 ＣＯ 中毒迟发性脑病诊断讨

论会的标准， 有明显的 ＣＯ 接触史， 急性发生的中枢神经损害

的症状和体征， 智能障碍 （痴呆）、 锥体外系功能障碍、 精神

症状、 局灶性神经功能缺损症状之一， 头颅 ＭＲＩ 影像学检查

的特征性改变。
ＣＯ 中毒合并脑梗塞 １２ 例， 其中男性 ７ 例、 女性 ５ 例，

年龄 ４８～７８ 岁、 平均年龄 ６３􀆰 ５ 岁； 既往有原发性高血压、 糖

尿病、 慢性支气管炎、 冠心病等病史， 或同时合并有上述 ２
种或以上基础疾病的 １１ 例； 在急性 ＣＯ 中毒阶段有 １０ 例昏

迷； 根据病史、 症状、 体征、 血中 ＨｂＣＯ 含量测定， 均诊断

为 “急性 ＣＯ 中毒”； 脑梗塞发生时间在急性 ＣＯ 中毒后 ３～ １４
ｄ。 其诊断标准参照 《神经病学》 （６ 版， 人民卫生出版社，
２００９）， 患者多有明显的肢体偏瘫、 躯体感觉障碍、 失语、 失

明等神经功能缺损症状， 严重者出现不同程度的意识障碍，
甚至昏迷危及生命。
１􀆰 ２　 临床表现及实验室检查

ＣＯ 中毒迟发性脑病组 １８ 例患者， 中毒昏迷 ３ ｈ～ ４ ｄ， 假

愈期 ２～４９ ｄ、 平均 ２２􀆰 ３ ｄ。 主要临床表现为 （１） 精神智能

障碍 １８ 例， 均出现不同程度的反应迟钝， 定向力、 记忆力、
计算力减退， 以及神情呆滞、 行为怪异、 精神错乱等症状。
（２） 锥体外系功能障碍 ６ 例， 以帕金森综合征多见， 表现为

面具脸、 四肢肌张力增高、 静止性震颤、 小碎步态等。 （３）
锥体系及皮质功能障碍， 病理征阳性 ３ 例， 偏瘫 ３ 例， 言语

障碍 ４ 例， 去皮质状态 ３ 例， 继发性癫痫 ３ 例， 大小便失禁

１３ 例。 （４） 头颅 ＭＲＩ 检查， １３ 例可见双侧基底节区 （以苍

白球为主） 的对称性类圆形长 Ｔ１、 长 Ｔ２ 信号， 典型的可见

“虎眼征” 样改变； ４ 例可见脑室周围和半卵圆中心白质呈弥

漫性长 Ｔ１、 长 Ｔ２ 改变； １ 例可见双基底节， 大脑白质， 小脑

呈长 Ｔ１、 长 Ｔ２ 信号。 （５） 脑电图检查均有异常， 其中高度异

常 ６ 例、 中度异常 １０ 例、 轻度异常 ２ 例， 主要表现为多量对

称分布的低幅或高幅 θ 波或 （和） δ 波， 部分呈 θ 或 （和） δ
节律， 少数为平坦波。

ＣＯ 中毒合并脑梗塞组 １２ 例患者主要临床表现为 （１） 精

神智能障碍 ５ 例， 有不同程度的反应迟钝， 定向力、 记忆力、
计算力减退， 以及神情呆滞、 行为怪异、 精神错乱等症状。
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（２） 锥体外系功能障碍， 帕金森综合征 ２ 例。 （３） 锥体系及

皮质功能障碍， 病理征阳性 １１ 例， 偏瘫 ９ 例， 言语障碍 ７
例， 去皮质状态 ４ 例， 继发性癫痫 １ 例， 大小便失禁 ４ 例。
（４） 头部 ＭＲＩ 影像学检查， 均可见急性缺血灶表现， 为非对

称性病灶。 （５） 脑电图检查， 高度异常 １ 例， 中度异常 １ 例，
轻度异常 ２ 例， 主要为弥漫性慢波。

由表 １ 可见， 迟发性脑病组以精神智能障碍、 锥体外系

功能障碍症状多见， 锥体系及皮质功能障碍少见 （Ｐ＜０􀆰 ０１）；
合并脑梗塞组锥体系及皮质功能障碍更为多见 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。
头颅 ＭＲＩ 检查， 迟发性脑病组影像学变化以双侧对称性改变

为主要特征 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。 合并脑梗塞患者可见急性缺血灶表

现， 多为非对称性病灶。 脑电图检查， 迟发性脑病组有明显

的脑电图异常改变 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。

表 １　 ＣＯ 中毒迟发性脑病与 ＣＯ 中毒合并脑梗塞临床特点的比较 例（％）

组别 例数
发病年龄

＞６０ 岁

有高血压、
糖尿病等

基础病史

精神智能

障碍

锥体外系

功能障碍

锥体系及

皮质功能

障碍

脑电图

改变

ＭＲＩ 信号

改变呈

对称性

ＣＯ 中毒迟发性脑病组 １８ １２ （６６􀆰 ７） １２ （６６􀆰 ７） １８ （１００） ６ （３３􀆰 ３） ３ （１６􀆰 ７） １８ （１００） １６ （８８􀆰 ９）
ＣＯ 中毒合并脑梗塞组 １２ １０ （８３􀆰 ３） ９ （７５􀆰 ０） ５ （４１􀆰 ７） ２ （１６􀆰 ７） ９ （７５􀆰 ０） ４ （３３􀆰 ３） ０

１􀆰 ３　 临床治疗

ＣＯ 中毒迟发性脑病常规高压氧治疗外， 应用糖皮质激

素、 血管扩张剂、 改善脑微循环、 促进神经营养和代谢、 抗

帕金森病药物等对症治疗。
ＣＯ 中毒合并脑梗塞常规高压氧治疗外， 有条件者立即超

早期溶栓治疗， 其它给予抗凝、 防治脑水肿、 抗血小板聚集、
改善脑微循环、 抗自由基、 预防感染、 康复理疗等对症治疗。
２　 结果

２􀆰 １　 疗效判断

经过积极治疗， 患者症状体征基本消失， 生活可以自理

者为治愈； 症状、 体征、 精神智能障碍有改善， 但遗留不同

程度的后遗症者为好转； 症状、 体征、 精神智能障碍无改善

者为无效。
２􀆰 ２　 治疗结果

由表 ２ 可见， ＣＯ 中毒迟发性脑病治愈率高于 ＣＯ 中毒合

并脑梗塞组， 后者死亡率较高 （Ｐ＜０􀆰 ０５）； 两组患者虽经过

治疗， 后遗症或死亡的发生率均较高 （ ＞８３％）， 两组患者后

遗症的发病率无统计学意义 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。
表 ２　 ＣＯ 中毒迟发性脑病与 ＣＯ 中毒合并脑梗塞

治疗效果比较 例 （％）
组别 例数 治愈 好转 无效 死亡

ＣＯ 中毒迟发性脑病组 １８ ３ （１６􀆰 ７） ８ （４４􀆰 ４） ５ （２７􀆰 ８） ２ （１１􀆰 １）
ＣＯ 中毒合并脑梗塞组 １２ １ （８􀆰 ３） ５ （４１􀆰 ７） ３ （２５􀆰 ０） ３ （２５􀆰 ０）

３　 讨论

急性 ＣＯ 中毒是临床上比较常见的危重病之一， 发病急，
死亡率高， 容易出现 ＣＯ 中毒迟发性脑病， 以及合并急性脑梗

塞等心脑血管并发症， 尤其在中老年患者中发病率较高， 严

重危害患者的生命安全及生活质量。
ＣＯ 中毒迟发性脑病是指少数急性 ＣＯ 中毒患者意识障碍

恢复后， 经 ２～６０ ｄ 的假愈期， 又突然出现严重的神经精神症

状、 意识障碍、 锥体外系障碍 （包括帕金森综合征表现）、 锥

体系损害 （包括偏瘫、 病理反射阳性、 大小便失禁等） 及大

脑皮质局灶性功能障碍 （包括失语、 失明、 继发性癫痫等），
重者生活不能自理、 甚至死亡［１］ 。 头颅 ＭＲＩ 可见双侧基底节

区对称性的长 Ｔ１、 长 Ｔ２ 异常信号， 典型的有 “虎眼征” 样改

变， 或者脑室周围及半卵圆中心白质呈弥漫性长 Ｔ１、 长 Ｔ２ 信

号等特征性改变［２］ 。 脑电图可见中、 高度异常。 我科 ＣＯ 中

毒迟发性脑病发生率为 １１􀆰 ９％， 与目前国内统计学资料基本

相符合。 部分患者经治疗可不同程度的恢复， 有些则留有严

重的后遗症， 或因为继发肺部感染等死亡。 发生迟发性脑病

的危险因素为急性期病情重、 昏迷时间长、 苏醒后头昏和乏

力持续时间长、 休息不够充分、 治疗处理不当、 高龄、 有高

血压史、 脑力劳动、 精神刺激等。
一部分急性 ＣＯ 中毒的患者合并急性脑梗塞， 可能与以下

机制有关： ＣＯ 中毒发生后， 脑血管迅速麻痹扩张， 脑容积增

大， 神经细胞 ＡＴＰ 很快耗尽， 致使钠钾泵不能运转， 钠离子

累积导致严重的细胞内水肿， 血管内皮细胞肿胀， 进一步加

重了脑组织的缺血缺氧； 缺氧后酸性代谢产物增多及血脑屏

障通透性增高， 发生细胞间水肿， 内皮下胶原纤维的暴露，
促使血小板聚集和因子激活， 导致内源性凝血系统激活， 促

进血栓 形 成［３］ ； 血 管 内 皮 细 胞 的 损 伤 亦 影 响 前 列 环 素

（ＰＧＩ２） 的合成， 促进血小板聚集， 脑血管的麻痹扩张使脑血

流速度变慢， 从而加剧了血细胞的聚集， 促使血管系统内血

栓形成； 在缺氧作为始动因素解除后， 缺氧启动的炎症反应

致机体的损伤仍存在［４］ ， 产生的炎性因子和细胞因子促进内

皮细胞的凋亡和单核细胞趋化蛋白的释放， 白细胞与血管内

皮细胞的粘附又导致内皮细胞损伤与坏死， 引起血小板活化

从而导致微血栓形成［５］ ， 这些都是造成脑梗塞的危险因素。
由于 ＣＯ 中毒迟发性脑病患者的症状与合并脑梗塞患者的

症状有许多相似之处， 故极易忽视脑梗塞的存在， 或者两者

混淆。 虽然两者在治疗方面有许多类似的地方， 但脑梗塞患

者的超早期溶栓、 抗凝等治疗可降低致残率。 故对 ＣＯ 中毒病

人应密切观察症状及体征的变化， 常规实施 ＭＲＩ 检查， 及时

发现 ＣＯ 中毒迟发性脑病或者 ＣＯ 中毒合并脑梗塞的患者， 尽

早进行有效的治疗与干预， 减少合并症及后遗症发生。
相关文献显示， 单纯性脑梗塞急性期病死率为 ５％ ～

１５％ ［６］ ， 而 ＣＯ 中毒合并脑梗塞的病死率却高达 ２５％， 可能与

ＣＯ 中毒本身脑组织的缺血缺氧及氧的利用障碍有关， 血管壁

的通透性明显增加， 脑梗塞能加剧这种障碍， 故其预后较单

纯性脑梗塞为差。 由于本组的病例数尚少， 有待临床进一步

观察与探讨。
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６ 例亚急性 １，２⁃二氯乙烷中毒临床分析
Ｃｌｉｎｉｃａｌ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｎ ｓｉｘ ｃａｓｅｓ ｏｆ ｓｕｂａｃｕｔｅ ｓｅｖｅｒｅ １，２⁃ｄｉｃｈｌｏｒｅｔｈａｎｅ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ

薛汉淑１， 金安玉２

（１． 沈阳市第九人民医院， 辽宁 沈阳　 １１００２４； ２． 中国医科大学附属第一医院， 辽宁 沈阳　 １１０００１）

　 　 摘要： 报道 ６ 例亚急性 １，２⁃二氯乙烷中毒病人的临床表

现和救治过程。 亚急性 １，２⁃二氯乙烷中毒主要临床表现为中

毒性脑病， 头颅 ＣＴ 和 ／ 或 ＭＲＩ 检查所见以脑白质病变为主，
呈弥漫性损害； 治疗上以中毒性脑病为重点， 积极治疗脑水

肿， 降低颅内压。
关键词： １，２⁃二氯乙烷； 中毒性脑病； 亚急性

中图分类号： Ｒ１３５􀆰 １　 　 　 文献标识码： Ｂ
文章编号： １００２－２２１Ｘ（２０１５）０１－００２４－０２
ＤＯＩ：１０．１３６３１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｚｇｇｙｙｘ．２０１５．０１．００９
１，２⁃二氯乙烷 （１，２⁃ｄｉｃｈｌｏｒｅｔｈａｎｅ） 是一种工业上广泛使

用的有机溶剂， 主要用作化学合成的原料、 工业溶剂、 脱脂

剂、 金属清洗剂和粘合剂等； 在农村也用作谷物或粮仓的熏

蒸剂。 在职业活动中短时间内接触较高浓度 １，２⁃二氯乙烷可

引起亚急性中枢及肝、 肾功能损害， 主要表现为中毒性脑病。
现对我院近年收治的 ６ 例亚急性 １，２⁃二氯乙烷中毒病例进行

分析如下。
１　 临床资料

１􀆰 １　 一般资料

我院 ２０１１ 年 １ 月—２０１３ 年 １ 月收治 ６ 例亚急性 １，２⁃二氯

乙烷中毒病例， 男 ４ 例、 女 ２ 例， 年龄 １８ ～ ４５ 岁、 平均年龄

３１ 岁。 其中制鞋厂刷胶工 ３ 人、 胶水罐洗工 １ 人， 粮仓熏蒸

工 １ 人， 农药厂分离工 １ 人。 职业工龄 ２～１０ 个月， 平均工龄

４􀆰 ５ 个月， 均为每周工作 ６ ｄ， 每天工作 ６～ １０ ｈ。 工作期间无

更换胶水或原料的情况， 工作时无特殊防护措施， 车间无排

风设施。
１􀆰 ２　 临床表现

本组 ６ 例患者， ２ 例以突发意识障碍起病， 其余 ４ 例以逐

渐头痛、 恶心、 反应迟钝等起病。 头痛、 头晕、 乏力、 恶心、
呕吐、 发热、 失眠、 记忆力下降、 注意力不集中 ５ 例， 意识

不清 ２ 例， 行动迟缓、 反应迟钝 ４ 例， 烦躁、 淡漠少语或胡

言乱语 ３ 例， 视物模糊 ２ 例， 言语含糊 ２ 例， 抽搐 １ 例， 脑疝

死亡 １ 例。 意识障碍 ２ 例， 视乳头水肿 １ 例， 四肢肌力 ５－级 ３

例、 ３＋级 １ 例， 肌张力增高、 腱反射亢进 ２ 例， 四肢感觉均

稍迟钝、 共济运动轻度障碍 １ 例， 双侧病理征阳性 １ 例， 颈

稍抵抗 １ 例。
１􀆰 ３　 辅助检查

１􀆰 ３􀆰 １　 实验室检查　 ＷＢＣ 升高 ３ 例 （１０􀆰 ８×１０９ ～ １８􀆰 ５×１０９ ／
Ｌ）； 肝功能受损 ４ 例， 血清丙氨酸氨基转移酶 （ＡＬＴ） ７５ ～
３２８ Ｕ ／ Ｌ， 天冬氨酸氨基转移酶 （ＡＳＴ） ４６～ １９８ Ｕ ／ Ｌ， 总胆红

素 （ＴＢＩＬ） ３２􀆰 ５～４８􀆰 ８ μｍｏｌ ／ Ｌ； 心肌酶学升高 ４ 例， 肌酸激

酶 （ＣＫ） １８６～ ４５８ Ｕ ／ Ｌ， 肌酸激酶同工酶 （ＣＫ⁃ＭＢ） ２８􀆰 ６ ～
４２ Ｕ ／ Ｌ； 肾功能受损 ２ 例，尿素氮（ＢＵＮ）７􀆰 ８ ～ １２􀆰 ６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，
肌酐 （Ｃｒ） ６８􀆰 ４～１３４􀆰 ６ μｍｏｌ ／ Ｌ。
１􀆰 ３􀆰 ２　 脑电图检查　 表现为广泛轻⁃中度弥漫性异常， α２ 波

减慢， α１、 δ 波增多者 ３ 例； 表现为广泛重度弥漫性异常， 即

α 波消失， θ 与 δ 波增多， 以 δ 波增多为主者 ２ 例； 正常

１ 例。
１􀆰 ３􀆰 ３　 脑 ＣＴ 检查　 显示两侧大脑半球脑白质对称性 “佛指

状” 密度减低、 侧脑室变窄、 脑回肿胀和脑沟变浅 ２ 例， 显

示两侧基底节、 海马回低密度灶 ２ 例， 正常 ２ 例。
１􀆰 ３􀆰 ４　 头 ＭＲＩ 检查 　 显示脑白质脱髓鞘改变明显、 广泛，
两侧大脑半球、 基底节、 小脑齿状核对称性见长 Ｔ１、 长 Ｔ２ 信

号， ＤＷＩ 高信号， 脑回肿胀， 脑沟模糊不清， 脑沟、 脑池变

浅， 脑室变窄 １ 例； 显示双侧大脑白质弥漫性病变， 双侧丘

脑区、 双侧基底节区对称性长 Ｔ２、 长 Ｔ１ 信号 １ 例； 显示脑中

线居中， 脑灰质普遍性信号减低， 枕叶脑白质内见对称性长

Ｔ２、 长 Ｔ１ 信号 ４ 例。
１􀆰 ４　 诊断

依据 《作业场所空气中卤代烷烃化合物的测定方法》
（ＧＢＺ ／ Ｔ１６０􀆰 ４５—２００４） 进行作业场所空气监测， 二氯乙烷浓

度 ９８～２５６ ｍｇ ／ ｍ３ （最高容许浓度为 １５ ｍｇ ／ ｍ３）。 结合 ６ 人二

氯乙烷职业接触史及以中枢神经系统损害为主的临床表现，
依照 《职业性急性 １，２⁃二氯乙烷中毒诊断标准》 （ＧＢＺ３９—
２００２）， 排除中枢神经系统感染 （如流脑、 乙脑等）、 脑血管

意外、 糖尿病昏迷、 食物中毒或药物中毒等疾患， ６ 例均诊断

为亚急性二氯乙烷中毒， 其中轻度中毒 ４ 例， 重度中毒 ２ 例。
１􀆰 ５　 治疗
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