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　 　 摘要： 对收治的 １ 例急性二氯乙烷 （ＤＣＥ） 重度中毒病

例的治疗与转归进行临床分析。 该患者于中毒性脑病病情明

显好转后出现周围神经原性损伤， 经近 １ 年的康复治疗基本

治愈。 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒主要引起以混合性脑水肿为主的中毒性脑

病， 但在抢救治疗后期出现周围神经损害极为罕见， 是否属

于中毒性脑病后遗症， 尚有待进一步观察。
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急性二氯乙烷 （ＤＣＥ） 重度中毒引起中毒性脑病及多脏

器损伤是最常见的临床表现， 但在中毒抢救治疗后期出现周

围神经病则极为罕见， 我院在 ２００９ 年曾收治 １ 例， 现报告

如下。
１　 中毒原因

患者， 男， ３６ 岁。 ２００９ 年 ４ 月 １４ 日至 ６ 月 ２９ 日在某公

司从事装卸钢材、 木材工作。 ６ 月 ２９ 日上午 １０： ３０ 与同事

进入储罐内做拆除作业， 当时身穿一般工作服， 脚穿高帮雨

鞋， 未佩戴防护面罩。 该储罐直径约 １０ ｍ， 可存放 １ ２⁃ＤＣＥ
３０ ｔ。 储罐有密封盖及密封圈， 作业人员进入储罐维修损坏

的密封圈。 当时罐内的 ＤＣＥ 已排空， 但是通过损坏的密封圈

进入密封盖内的 ＤＣＥ 仍存留， 约 １２： ００ 时在拆卸密封盖时

ＤＣＥ 流出， 当时未对泄露物进一歩处理。 患者继续工作至

１３： ００ 感头晕、 胸闷、 乏力、 恶心 （未呕吐）， 遂自行停止

工作， 走出储罐。 约 １５： ００ 患者与其他 ４ 位同事相继出现呕

吐、 头晕等中毒症状， 即被送往当地镇医院救治。 当时未对

工作环境进行现场检测， 事后也未对密封盖内 ＤＣＥ 进行成分

分析。
２　 临床资料

患者诉头晕 ５ ｈ， 烦躁 ０ ５ ｈ， ２１： ３０ 时因病情急剧加重

转入当地市级医院重症监护室 （ＩＣＵ） 抢救。 入院查体： 浅昏

迷， 查体不合作， 全身皮肤黏膜无化学灼伤， 自主呼吸， 呼

吸 ２８ 次 ／ ｍｉｎ， 双肺呼吸音粗， 心率 １４９ 次 ／ ｍｉｎ， 律不齐， 频

发早搏， 四肢肌力、 感觉检查不合作， 双侧病理征未引出。
同工者 ４ 人出现类似症状， 其中有 １ 人意识模糊送入 ＩＣＵ。

６ 月 ３０ 日心电图示窦性心动过速， Ｘ 线胸片未见明显活

动性病变， 头颅 ＣＴ 示左侧放射冠腔隙性脑梗塞。 血 ＡＬＴ ６３
Ｕ ／ Ｌ， ＡＳＴ ２２８ Ｕ ／ Ｌ， ＣＫ ５１９ Ｕ ／ Ｌ， ＣＫ⁃ＭＢ ２７３ Ｕ ／ Ｌ， ＢＵＮ
８ ０１ μｍｏｌ ／ Ｌ， Ｃｒ ２０２ μｍｍｏｌ ／ Ｌ， ＣＯ２ＣＰ ２０ ２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ， 其他指

标正常。 ７ 月 ５ 日胸片示双下肺部感染。
６ 月 ２９ 日至 ７ 月 ２３ 日在 ＩＣＵ 期间给予吸氧、 脱水、 激

素冲击、 保肝护肾、 营养心肌、 抗感染以及对症支持治疗，
期间曾出现肺部感染、 呼吸功能不全、 肾功能不全等多系

统损害， 予以气管切开、 呼吸机辅助、 床旁连续血液净化

（ＣＷＨ）、 纠正贫血等措施。 患者于 ７ 月 １６ 日意识完全转

清。 脱呼吸机， 封闭气管切口， 复查肝肾功能明显好转，
全胸片未见明显异常， 四肢活动可， 但仍感头晕、 乏力，
于 ７ 月 ２４ 日转入普通病房继续治疗。 ７ 月 ２６ 日查体： 意

识清， 面色苍白， 呼吸平稳， 气管切开处有少许渗液， 两

肺呼吸音粗， 少许啰音， 心律齐， 四肢肌力 ５ 级。 复查生

化指标肝肾功能仍有轻度异常。 给于抗炎、 保肝、 营养脑

细胞、 化痰等治疗。
８ 月 １１ 日患者诉乏力明显， 有阵发性双手抽搐， 四肢不

自主抖动， 四肢肌力出现下降呈 ５－。 骨髓穿刺报告： 骨髓增

生活跃， 轻度缺铁。 认为患者贫血是营养不良所致， 给于营

养支持治疗。 半月后患者仍诉有乏力， 四肢不自主抖动， ８ 月

２５ 日神经⁃肌电图检查提示周围神经神经原性损害， 考虑可能

与急性 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒有关， 于 ９ 月 １ 日转至我院进一步康复

治疗。
患者入我院时诉头晕、 乏力 ２ 个月， 四肢酸胀、 不自主

抖动半个多月。 查体： 意识清， 精神萎靡， 蹒跚步态。 双肺

可闻及散在细湿啰音； 四肢末端痛、 触、 温度觉稍迟钝， 深

感觉存在， 四肢肌力 ４ 级， 肌胀力正常， 共济运动协调， 手

心脚心干凉， 双侧跟键反射稍迟钝。
２００９ 年 ９ 月 ４ 日 ＣＴ 检查显示颅部未见明显异常， 肺部双

侧胸膜轻度增厚。 ９ 月 ２８ 日神经⁃肌电图示上下肢周围神经原

性损害； ２０１０ 年 ４ 月 ２１ 日示双腓总神经轻度损伤， 肌电图未

见自发电位及募集型； ２０１０ 年 ７ 月 ２０ 日左腓总神经 ＣＡＭＰ 波

幅降低， 右正中、 右尺神经和左腓肠神经感觉传导速度减慢。
从表 １ 可见， ９ 月 ２８ 日患者上肢运动神经潜伏期正常， 仅右

正中神经波幅降低； 两侧腓总和胫后运动神经的潜伏期均延

长、 波幅均降低； 传导速度在左正中、 左尺神经及腓总、 左

胫后神经减慢。 说明上下肢运动神经均有异常， 但下肢的损

伤范围和程度比上肢明显。 经治疗半年及 １０ 个月后复查， 仅

左腓总神经 ＣＡＭＰ 波幅稍偏低， 上下肢的潜伏期、 波幅、 传

导速度均属正常， 说明经康复治疗后上、 下肢运动神经完全

或基本恢复正常。
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表 １　 患者运动神经诱发电位变化情况

时间　 　 　 指标　 　 　 　 　 右正中 Ｎ 左正中 Ｎ 右尺 Ｎ 左尺 Ｎ 右腓总 Ｎ 左腓总 Ｎ 右胫后 Ｎ 左胫后 Ｎ

２００９－０９－２８ 潜伏期 （ｍｓ） ３ ４５ ／ ７ ９５ ３ ７０ ／ ８ ８０ ３ ７５ ／ ８ ４０ ２ ５ ／ ８ ４５ ４ ２５ ／ １５ ００↑ ３ ９５ ／ １５ １０↑ ５ ３５ ／ １４ ５０↑ ５ ３５ ／ １４ ６５↑

波幅 （ｍｖ） ５ ９ ／ ５ ８↓ ９ ０ ／ ９ ０ ８ ４ ／ ８ ２ ７ ９ ／ ７ ２ １ ０ ／ ０ ５↓ ０ ７ ／ ０ ５↓ ２ １ ／ １ ９↓ ２ ５ ／ １ ６↓

传导速度 （ｍ／ ｓ） ５１ １ ４３ １↓ ４９ ５ ３８ ７↓ ２７ ９↓ ２９ ６↓ ４１ ５ ３８ ７↓

２０１０－０４－２１ 潜伏期 （ｍｓ） ３ ２０ ／ ７ ４５ ３ ２０ ／ ７ ６５ ２ １５ ／ ７ ４５ ２ ２５ ／ ６ ６０ ３ ５５ ／ １１ ９５ ３ ３５ ／ １１ ０５ ３ ３５ ／ １２ ４５ ３ ３５ ／ １２ ３０

波幅 （ｍｖ） ９ ０ ／ ７ ９ ７ ７ ／ ７ ７ １１ ７ ／ １０ ２ １０ ０ ／ ８ １ ３ １ ／ ２ ２↓ ２ ６ ／ １ ５↓ ８ ４ ／ ５ ０ ５ ８ ／ ４ ２

传导速度 （ｍ／ ｓ） ５６ ５ ４９ ４ ４５ ３ ５７ ５ ３５ ７↓ ３９↓ ４１ ８ ４１ ３

２０１０－０７－２０ 潜伏期 （ｍｓ） ３ ００ ／ ８ ２０ ３ ３０ ／ ８ ００ ２ ８０ ／ ６ ９０ ２ ９０ ／ ７ ７０ ２ ８０ ／ １０ ７０ ３ ３５ ／ １０ ８０ ４ ３０ ／ １３ ３５ ３ ８５ ／ １２ ８０

波幅 （ｍｖ） １２ ６ ／ ９ ６ １１ ５ ／ １１ ９ １２ ２ ／ １０ ７ ８ ２ ／ ８ ０ ３ ６ ／ ２ ７ ２ ４ ／ ２ １↓ ７ ８ ／ ３ ９ ７ １ ／ ４ ６

传导速度 （ｍ／ ｓ） ５０ ５１ １ ５６ １ ５４ ２ ４０ ５ ４１ ６ ４７ ５ ４０ ２

注： ↑， 表示潜伏期延长； ↓， 表示波幅降低或传导速度减慢； ／ 前后数值， 该神经两个测试位的测定值； 表 ２ 同

　 　 从表 ２ 可见， ９ 月 ２８ 日患者双上肢感觉神经的波幅降低

和传导速度减慢； 双下肢感觉神经波幅和传导速度均未引出，
说明下肢感觉神经损伤程度比上肢明显。 经康复治疗， 上、
下肢感觉神经明显好转。

表 ２　 患者感觉神经诱发电位变化情况

时间 指标　 　 　 　 右正中 Ｎ 左正中 Ｎ 右尺 Ｎ 左尺 Ｎ 右腓肠 Ｎ 左腓肠 Ｎ

２００９－０９－２８ 波幅 （ｍｖ） ６ ４ ／ ７ １↓ ７ ６ ／ ９ ０↓ ２ １ ／ １ ６↓ ３ ０ ／ ４ ７↓ 未引出 未引出

传导速度 （ｍ ／ ｓ） ３４ ９↓ ３７ ３↓ ２９ ３↓ ３０ ６↓ 未引出 未引出

２０１０－０４－２１ 波幅 （ｍｖ） ２０ ５ ／ １６ ７ ２６ ８ ／ ２６ １ ８ ４ ／ ８ ３ １０ ９ ／ １０ ４ ４ ３ ／ ４ ５ ６ ２ ／ ５ ４

传导速度 （ｍ ／ ｓ） ４７ ８ ５１ ２ ４５ ７ ４８ ９ ４１ ７ ４４ ９

２０１０－０７－２０ 波幅 （ｍｖ） １７ ０ ／ １７ ０ ２２ ２ ／ ２１ ８ １１ ６ ／ １４ ４ ９ ５ ／ ７ ４ ２ ７ ／ １ ８ ２ ５ ／ ２ ０

传导速度 （ｍ ／ ｓ） ３６ ５↓ ４０ ３７ ０↓ ４４ ２ ４２ ３ ３４ ５↓

　 　 患者 ２００９ 年 ９ 月 １ 日至 ２０１０ 年 ８ 月 ２ 日在我院住院期间

给予营养神经、 改善微循环， 以及理疗、 运动疗法、 高压氧

等康复治疗。 出院时四肢麻木、 乏力、 头晕、 头痛均消失；
四肢肌力 ５ 级， 肌张力正常， 深浅感觉正常， 双侧腱反射正

常； 出院前复查神经⁃肌电图表明上肢运动和感觉神经均恢复

正常， 下肢神经已明显好转。 门诊随访治疗。
３　 讨论

１ ２⁃ＤＣＥ 毒性作用靶器官以神经系统为主， 还可累及肝、
肾及呼吸、 循环、 生殖和免疫系统等［１］ 。 该患头颅 ＣＴ 显示中

毒性脑病表现， 还出现严重的呼吸系统和肝肾损害， 依据

《职业性急性 １ ２⁃二氯乙烷中毒诊断标准》 （ＧＢＺ３９—２００２），
诊断为职业性急性 ＤＣＥ 重度中毒。

１ ２⁃ＤＣＥ 中毒病例曾见有意识转清后出现肢体震颤的报

道［２］ 。 张浪等报道 １ 例 ＤＣＥ 中毒性脑病后出现双侧胫神经传

导速度减慢、 潜伏期延长， 双侧尺神经潜伏期延长、 波幅降

低［３］ 。 本例中毒昏迷经 ＩＣＵ 抢救 １７ ｄ 后意识完全转清， ２６ ｄ
发现患者乏力明显， 有阵发性双手抽搐， 四肢不自主抖动，
四肢肌力 ５－。 神经⁃肌电图提示有周围神经原性损害。 经近 １
年的康复治疗， 患者出院时步态正常， 深浅感觉正常， 肌力 ５
级， 肌张力、 腱反射正常， 周围神经损伤已明显好转， 基本

治愈。
ＤＣＥ 中毒可引起神经纤维脱髓鞘， 动物实验表明［４］， ＤＣＥ

中毒后电镜下早期脑干组织出现轻度水肿， 有些神经元胞浆线

粒体嵴排列紊乱， 后期可见神经纤维脱髓鞘样改变， 故推测

ＤＣＥ 进入机体分布到周围神经纤维组织也会引起周围神经纤维

脱髓鞘。 节段性脱髓鞘损害的特征是肌电图无明显异常， 但神

经传导速度可明显减慢， 远端为重， 常表现为运动神经远端潜

伏期延长， 或见感觉神经电位波型异常， 波幅下降且临床上肌

萎缩不明显［４］。 该病例总体上符合节段性脱髓鞘型的特征。 本

例 ＤＣＥ 中毒主要经呼吸道短时间大量吸收， 皮肤吸收不明显。
患者首先出现重度中毒性脑病和多脏器损伤， 经积极抢救治

疗， 意识转清， 多脏器功能恢复， 治疗４３ ｄ后出现周围神经病

的表现。 由于没有现场检测数据及未对密封盖内的 ＤＣＥ 成分进

行分析， ＤＣＥ 中有无混合其他有机溶剂， 当时工作现场有无缺

氧因素， 病人有否较长时间卧床， 本例出现的周围神经病是否

为中毒性脑病后遗症等问题仍难以定论。
综上， 本文报告的 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒引起以混合性脑水肿为

主的中毒性脑病表现， 同时伴有多脏器损伤， 患者出现的周

围神经损害类型是以节段性脱髓鞘为主， 预后较好， 经一定

时间康复治疗， 可以治愈， 其是否与急性 ＤＣＥ 中毒有关， 希

望通过今后进一步临床实践或实验研究能够得到更加客观、
科学的结论。
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