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临床病理讨论
.

职业性急性甲醇中毒

全国职业性急性中毒防 治学习班

病 史 摘 幕

( 上海市劳动卫生职业病防 治研究所提

供 )

陈某
,

女性
,

37 岁
,

已婚
。

某厂瓶套车间工人
,

因头晕
、

视物模糊
、

气急 4 天
,

于 1 96 0年 5 月 14 日急

诊入院
。

患者从事瓶套生产工作
,

自1 9 6 0年 5 月 8 日起该

厂以甲醇代替乙醇作溶剂
。

车间通风不良
,

防护条件

差
,
加料不密闭

,

致使大量甲醇蒸气逸出
。

患者于 5

月 1 1 日上午出现头晕
,

头痛
,

嗜睡等
,

对症 治 疗 无

效
,

且逐渐出现步态场翁珊
、

视 物 模糊
、

复 视
、

气

急
、

烦躁不安
、

舌部麻木及呕吐等
,

于 5 月 14 日转来

我所
。

既往健康
,

无传染病史
,

家族史无特殊
。

同车

间 80 余名工人中
,

自 5 月 11 日起
,

有 37 名工人先后发

生类同疾病
,

但程度轻重不一
。

体检
: T 37

。

so c
,

P弱 次 /分
,

助 4 次 /分
,

B p

1 9
。

9 5八 z
.

o 7k aP ( 2 50 / g om m H g )
,

半昏迷
,

烦躁不安
,

呼吸急促
,

双目直视
,

瞳孔直径双侧均 3力以n注 ,

对光

反应存在
,

咽无充血
。

颈软
,

甲状腺无肿大
,

心肺无

异常
。

腹平软
,

无压痛
,

肝上界右第 五 肋间
,

肋下

Z
cm

,

质中等
,

无压痛
,

脾未们及
。

膝反射亢进
,

病

理反射未引班
。

化验室检查
:
血助 14 。留 L ( 14 9% ) ,

R乃C 4
.

z s x i o l , / L ( 42 5万m/ m
, ) ,

WBC 23
.

7 x

1。 ,/ L (2 37 00 /n l ln 3 ) , P 9 1%
,

L g%
,

肝功能 T T T

12 u ,

T F T ( 十 十 )
,

C C F T ( 十 + )
,

E n T T 9
.

Z u
,

3 A L T ( S G P T )9 4 u , S A S T (s G O )T 8 8 u
,

白球蛋白
、

非蛋白氮及肌醉正常
。

血清钾 5
.

42 m m of / L ( 2 1
.

2

m g% )
。

尿常规阴性
,

尿丙酮弱阳性
,

二氧化碳结合

力 22
.

4容积%
,

血清淀粉酶 32 u
。

心电图 1 5 一 T 段下

降
, T 波倒置

。

眼底检查仅见双侧视神经乳头较红
,

无明显水肿
,

视网膜无水肿及渗出
。

住院经过
:
入院

后立即给予吸氧
1

乳酸钠静滴
,

氢化考的松 7 5扭 g肌

注
,

及抗生素
、

中药等治疗
。

5 月 14 日上午 8 时尿失

禁
,
出现 nK ss am 讯 呼吸

,

即 22
.

Gl / 1爪% k p a

( 1 70 / 12 o m m gH )
,

给放血 1 2 om l
,

输血 16 om l
,
下午

1 时30 分有低声呻吟
,

阵发性强直性抽搐
,

以上肢及

须部为甚
。

给予对症治疗后控制
。

下午 4 时能辨认其

女儿
,

但吐宇不清
。

15 日下午 6时起呼吸加深
,

烦躁加

重
,

出现尿漪留
,

给留置导尿
。

16 甘零时 50 分突然抽

搐发作
,

瞳孔缩小
,

对光反应减弱
,

角膜反射消失
,

以后进入深昏迷
。

下午 4 时30 分呼吸深而慢
,

用辅助

呼吸器
,

旋即自动呼吸停止
,

血压逐渐下降
,

瞳孔散

大
,

对光反应消失
,

于 17 日零时 30 分心跳停止而死

亡
。

讨 论

刘 日兰医师 (广西区职业病防治研究所代表第一 组 ) :

本病例有明确的高浓度甲醇接触史
,

同工种者群

体发病
,

在一定的潜伏期后发病
,

进展迅速
。

出现意

识障碍
,

血压升高
,

阵发性抽搐和 K招sm
a ul 呼吸

,

C O 结合力下降
,
肝功能异常等

。

根据以上分析符合

职业性急性甲醇中毒
,

中毒性脑病
,

代谢性酸中毒的

诊断
。

本例体温略升高
,

血白细胞明显升高
,

应考虑

合并感染可能
。

下列疾病可排除
:

(1 ) 肝性脑病
:

本例无肝炎史或肝硬化腹水
。

( 2 ) 尿毒症昏迷
:

本

例尿常规正常
,

肾功能正常
,

无肾炎史
。

( 3 ) 糖尿

病酮症
:

本例无血糖明显增肩及尿酮体强阳性现象
。

甲醇中毒目前尚无特效解毒剂
,

本例经吸氧
,

纠正酸

中毒
,

糖皮质激素
,

换血等治疗
一

,

病情虽一度有所好

转
,

但未能控制脑病的进展而死亡
。

陶庭芬医师 (上海市劳动卫生职业病防治研究所代表

第二组 ) :

同意以上诊断
,

本病例抢救的关键在于
:

( 1)

纠正酸中毒
,

应早期应用足够剂量的碱性药物
,

常用

碳酸氢钠
。

( 2 ) 由于受当时和历史条件限制及防治

中毒性脑水肿认识经验的不足
,

治疗措施不够有力
,

如糖皮质激素剂量偏少
,

按目前观点剂量可增加 3 ,

5倍 ; 对严重中毒患者未采用透析方法
,

放 血 量 太

少
,

起不到作用等
。

( 3 ) 乙醇治疗
,

国外报道
: 乙

醇可作为甲醇的竞争抑制剂
,

在体内夺取醇脱氢酶
,

制抑甲醇在体内氧化
。

但对此尚有不同意见
。

吕孑L福医师 (南京市职业病防治所代表第三组 ) :

从患者视物模糊
,

步态捉苗珊
,

复视来看
,

甲醇对

神涯系统侵害是较广的
,

造成巾毒性脑病
,

大脑皮层
、

视神经
、

小脑受累较明显
,

最终体征表现小穷扁桃体

病
。

关于治疗国内外介绍注射碳酸按
,

以与甲醇的代

谢产物甲醛结合形成低毒的乌洛托品
。

本例心
、

肝有



中国工业医学杂志 1 98 9年第 2卷第 3期

不 间程度损害
,

可能是甲醇中毒间接影响
。

由于颅内

压增高
,

缺血
,

缺氧
,

致脑血流灌注量减少 而致代偿

性血压升高
。

李伦 (吉林省防病中心劳动卫生 研 究 所代 表 第 四

组 ) :

同意前面诊断
。

甲醇在眼中含量较高
,

本例视神

经炎征象不明显
,

原因尚难探讨
。

病理解剖结果

( 上海市劳动 卫 生职业病防 治研究所提供 )

中年
,

女尸
,

身长 1 5 c7 m
,

发育正常
,

营 养 中

等
,

全身皮肤无异常
,

双侧角膜略混浊
,

瞳孔等圆直

径 4 r n n l ,

耳鼻无异常分泌物
,
口唇轻度紫给

。

主要

病变位于中枢神经系统
,

视网膜 及 心
、

肺
、

肝
、

肾

等
。

脑
:
外观大脑两半球对称

,

顶叶脑回变宽
,

脑沟

变浅
,

以中央前后 回最明显
。

脑膜血管轻 度 淤 血 扩

张
。

镜检见大脑皮质的神经细胞轻度肿胀
、

变性
,

胞

浆内尼 氏小体消决
。

神经胶质细胞轻度增生
。

血管周

围间隙明显扩大
,

部分血管周围的脑组织有脱髓鞘病

变和软化灶 形成
。

内囊
、

中脑
、

桥脑和延髓的病变与

大脑皮质基本相同
。

小脑的浦金野细胞多见
,

胞浆内

尼氏小体消失
,

部分神经细胞坏死消失
,

颗粒层 内细

胞大多 已崩解消失
,

形成形态不规则
,

组织结构极疏

松的区带
。

齿状核和白质的改变与脑皮质相同
。

脊髓
:

灰质内个别神经细胞变性
,

白质结构疏松
,

部分区域

有水肿和脱髓鞘改变
。

视 网膜
:

镜检发现各层次的结

构紊乱
,

神经细胞数 目明显减少
,

残存细胞核浓缩现

象广泛
,

部分核己溶解消失
。

其中节细胞层变性坏死

最明显
。

内核层和外核层也呈类似改变
,

内网层和外

网层结构疏松
,

纤维排列凌乱
。

外核层外侧有少量水

肿液积聚
,

网膜小血管淤血扩张
。

视神经周围水肿
,

本身未见明显 异常
。

心脏
:

左右心室轻度扩张
。

镜检

发现 心肌纤维轻度变性
,

心肌间隙明显水肿
,

有少许

单核细胞和淋巴细胞浸润
。

肺脏
:

.

两肺质地极疏松
,

呈海绵状
,

两肺下叶有局灶性疲血实变
,

部分肺组织

沉水试验 阳性
。

镜检发现部分肺组织明显水肿
。

肺泡

壁毛细血管疲血扩张
。

肝
:

肝组织结构模糊
,

肝细胞

轻度脂肪变性
,

肝血窦轻度疲血扩张
。

肾
:

肾 孟 粘

膜有轻度疲血
, l

昆曲管上皮明显肿胀
,

部分已坏死脱

落
。

脾
:

脾窦痪血扩张
,

脾小动脉管壁玻璃样变
。

病理诊断
: 1

.

急性甲醇中毒引起大脑
、

小脑
、

脑干脊髓等充血水肿
,

神经 已变性坏死
,

局灶性脱髓

鞘和软化灶形成
,

神经胶质轻度增生
。

视网膜神经细

胞广泛变性坏死
。

肝细胞脂肪变
,

肾小管上皮变性坏

死
。

2
.

局灶性肺气肿
,

演血水肿和局灶 性 肺 炎
。

3
.

心肌纤维轻度变性
,

间质水肿
。

4
.

脾淤血
,

脾

小动脉玻璃样变
。

死亡原因
,

呼吸循环衰竭 (以中枢性为主 )
。

讨 论

马瑾瑜
、

蔡杰医师 (上海医科大学病理解剖教研

组 ) :

本例尸检主要发规为中枢神经系统病变累及范围

广
。

从大脑
、

小脑
、

脑干青髓等
,

视网膜和一些重要
一

实质性脏器的变性坏死也很明显
,

结合临床有确切的

甲醇接触史
,

急性甲醇中毒的诊断可 以确定
。

本例的某些临床表现
,

根据病理所见作 如 下 讨

论
。

1
.

高血压
:

最高达 22
.

6 1 / 1成96 k P ` l ( 170 /

12 0

~ 瑰
)

,

有两种可能
,

①原发性高血庄
,

脾小动脉

玻璃样变是一个迹象
,

但难以解释如此严重的一过性

高血压 ; ②脑水肿引起颅内高压
,

可引起代偿性血压

升高
,

这和病理发现较符合
。

2
.

中性白细胞增高
,

病理检查仅发现肺部有早

期小叶肺炎的变化
,

考虑是应激反应
,

而不是感染引

起
。

3
.

呼吸衰竭
:

临床上有呼吸节律变化
,

病理因

素
,

( 1 ) 外周因素
:

肺气肿较明显
,

局灶性充血水肿

和炎症较轻微
,

似不足以引起衰竭
,

特别是肺气肿程
度和年龄不相符

,

也无过去病史记载
,

考虑是关工呼

吸器造成
。

( 2 ) 中枢因素
:

尸解发现有 明显 脑 水

肿
,

和神经已变性坏死
,

伴有脱髓鞘变和小 灶 性 软

化
,

特别是延髓也有类似变化
,

所以中枢性呼吸衰竭

可能性大
。

~
’ ”

一
留4

.

循环衰竭
:
尸解发现心肌纤维变性

,

心肌间

质水肿
,

这可能和中毒缺氧有关
,

而肝
、

脾
、

肺
、

肾

有痪血和含铁血黄素沉积
,

说明是较长期病血
,

并非

是临终前呼吸停止而造成的继发变化
。

5
。

死 因
:

呼吸衰竭 (中枢性为主 )
。

6
.

对治疗措施的商榷
:

呼吸器应用时需控制通

气程度
,

防止发生人为的肺气肿病变
。

徐德隆医师 (瑞金医院神经科 ) :

1
.

根据病史
,

治疗经过
,

化验结果等本例诊断

无异议
。

2
.

根据当时条件治疗是适宜的
,

及时的
,

从脑

水肿出发激素剂量可加大
。

3
。

甲醇经醇脱氢酶的作用转变成甲醛和甲酸
,

两者毒性大于甲醇
。

治疗上可用乙醇和甲基毗哇
。

体

内醇脱氢酶对前者亲和力较大
,

后者能抑制醇脱氢酶

对醇类的代谢
,

使甲醇不能代谢为甲醛和甲酸
,

从而防



止酸中毒和中枢神经系统 `包括视网膜和视神经 ) 受

损
。

·

秦芝久医师 (华山医院神经科 ) :

从病史描述看
,

本例由于 甲醇中毒性脑病引起死

亡
。

甲醇对神经系统损害可见
: ( 1 ) 致脑组织血循环

功能障碍如血管充血
、

出血
,

脑膜和蛛网膜疲点状出

血
,

特别多见于三脑室区域
,

四脑室底部 , ( 2 ) 小

脑皮质细胞有缺血性坏死 ; ( 3 ) 壳核两侧对称性坏

死伴囊肿形成
, C T 检查可见壳核软化灶 , ( 4 ) 皮

质下 白质特别在额部有坏死性囊肿形成
。

甲醇对神经

细胞有直接的毒作用
。

镜下可见神经细胞肿胀
,

尼氏

体消失
,

或神经细胞固缩
、

变性
,

在大脑皮质的第三

层及其深部和视丘的内侧柱
,

外侧膝状体
,

中央灰质

区
,

脊髓前角细胞
,

均有神经细胞肿胀染色质溶解 ;

( 5 ) 视网膜节细胞减少
,

视神经轴突消失
。

以上脑

部损害是因毒物引起脑部缺氧缺血致脑水肿和中毒性

脑病
,

其损害一般自皮质向下扩散
。

本病例的临床表

现
,

最先出现头晕
,

视物模糊
,

由于 甲醇在眼房水和

玻璃体内含量高
,

经醇脱氢酶的作用
,

转化成甲醛
,

抑制视网膜的氧化不断酸化过程引起视网膜和视神经

病变
,

所以视力障碍较早出现
。

继之颅内压增高如复

视
,

呕吐
,

烦躁不幸
,
步态踢珊

。

皮质受损时强直性

抽搐
,

发展到脑干时出现阵挛性抽搐
,

瞳 孔 缩 小
,

呼吸急促
,

昏迷
。

本例虽有颅内压增高症
,

但眼底检

查无视乳头水肿
。

正如在甲醇急性中毒性实 验 动 物

中
,

经 3 ~ 4 天眼底检查尚无水肿可见
。

故眼底水肿

的发生可能需较长时间
。

本例病理所见为大脑及小脑

皮质神经细胞肿胀
,

染色体溶解
,

亦有神经细胞固缩

变
,

脑实质血管充血
,

视网膜节细胞变性具有毒物引

起脑水肿的病变特征
。

结合临床有大量甲醇吸人史
,

早期视物模糊
,

颅内压增高征
,

以及自皮层向下扩散

的体征
。

死亡原因为甲醇急性中毒性脑病引起的中枢

衰竭
。

周安寿
、

黄金祥医师书面发言 (中国预防医学科

学院劳动卫生与职业病研究所 ) :

该病例中毒死亡至今已近30 年
,

这段时间甲醇中

毒的研究取得一些进展
,

这些资料对我们讨论会有裨

益
。

( 1 ) 甲醇的毒性与其代谢产物在体内的蓄积量

有关
。

早年认为甲醛是产生毒性作用的主要 代 谢 产

物
。

后来研究表明
,

甲醛很快代谢成甲酸
,

急性中毒

引起的临床症状主要与体内的甲酸含量有关
。

限于当
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时条件
,

本例没有测定血液中甲醇和甲酸浓度
,

对及

早明确诊断和预后 判断带来一定难度
。

( 2 ) 文献报

道
,

长期饮酒者可造成体内叶酸盐缺乏
,

影响甲酸代

谢
。

本例初始症状并不严重
,

但以后病情迅速恶化而

死亡
,

不能排除既往接触 乙醇的作用
。

(3 ) 近年实

验研究和临床病理观察表明
,

眼原发损害部位在视神

经而不是视网膜节细胞
,

主要为后极部视乳头以及筛

板后区的神经纤维受损
。

本例有视物模骊症状
,
眼底

检查可见双侧视神经乳头较红
,

但死后 1 2小时尸检主

要见视网膜病变
,

可能系死后的病理变化或未进行髓

鞘染色检查
。

(4 ) 临床和病理资料均示有脑水肿和

脑实质广泛病变
,

如患者存活
,

C T 检查有可能发现

豆状核区密底减低改变
。

( 5 )血液透析是抢救甲醇中

毒最有效的治疗
,

国外已积累不少经验
,

并提出透析

指征
,

可供我们参考
。

在无条件进行透析 的 医 疗 单

位
,

可应用证实确有疗效的乙醇治疗
,

但一定要同时

进行血液浓度监测
,

掌握乙醇剂量及进入速度
,

使血

浓度维持在 2 1
.

7~ 3 2
.
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。

酸中毒多主张用碳酸氢钠
。

此外
,

叶酸和 4一甲基咄哇

已在猴的实验研究中发现有效
,

前者可加速 甲 酸 氧

化
,

后者可抑制醇脱氢酶
,

从而阻止 甲醇代 谢 成 甲

酸
。

任引津医师 (上海市第六人民医院职业病科 ) :

讨论本病例是因为
:

①职业性急性甲醇中毒较为

罕见 ; ②从本病探讨诊
、

治上的差误
。

本例是由于呼

吸道吸入甲醇蒸气的亚急性中毒
,

故起病缓慢
,

首先

出现头晕
、

头痛
,

口苦等
。

而早期视力减退 尚不 明

显
,
患者初次就诊即明确由于接触甲醇后起病

,

但主

诊医师和内科书本中口服甲醇急性中毒的临床表现进

行对照后
,

即不考虑患者有中毒可能
,

而造成误诊
。

中毒于侵入途径
、

剂量 (包括时间函数 ) 不同
,

而临

床表现 (尤其是早期 ) 也有较大差异
。

这是今后值得

重视的间题
。

本例在治疗上未及时应用透析疗法
,

是十分遗憾

的
。

因为这是病因学治疗
,

患者当时尚未 进 入 深 香

迷
,

如能及时清除体内毒物
,

可能有较好疗效
。

至于

对症
、

支持治疗
,

随着医学科学进步
, 已 有 较 多进

展
。

例如用放血疗法是当时治疗急性中毒常用方法
,

实际上是无实际意义的
。

至于 高压氧治疗
,

糖皮质激

素用量及脱水剂等
,

在60 年代后积累很多经验
,

不再

赘述
。


