
有拮抗SiO2 引起脂质过氧化作用 ,在一定程度上减轻

了SiO2 对巨噬细胞损害 ,保护巨噬细胞膜性结构 ,对

矽肺高危人群营养保健或辅助治疗有一定实用价值。
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短期苯接触后发生慢性粒细胞性白血病 1例报告

于维松　薛加玲　陈艳霞　杨素峰

1　临床资料

1.1　病情介绍　常某 , 女 , 21 岁 , 外资企业印刷工 , 因头

晕、 乏力 3 个月于 1997 年 8月 19日入院。 1996 年 7 月 1 日至

1996 年 11 月 26 日从事印刷工作近 5 个月 , 接触苯 、 二甲苯

等, 每日工作 10小时 , 车间通风不良 , 防护条件差 , 曾 2 次

测定工作环境空气中苯浓度分别为 10mg/ m3 及 40mg/m3 , 二甲

苯浓度为 20mg/m3及 100mg/ m3。 1996 年12 月以后从事修理工

作, 脱离苯作业。 3 个月前开始出现头晕、 乏力 、 食欲减退,

有时有左上腹痛 , 未予诊治。 1 周前作职业性体检时见白细胞

明显增高 167.3×109/ L , 1996 年 6月进厂时检查白细胞 8.3×

109/ L , 遂来我院诊治。

既往健康 , 无放射性物质及化学药物接触史 , 亦无家族性

白血病史。

查体:T36.6℃, P80 次/分, R18 次/分 , BP16/9kPa。轻

度贫血貌 , 全身皮肤无出血点, 巩膜无黄染;浅表淋巴结未触

及;胸骨下端压痛。双肺呼吸音清;心律齐 , 未闻及杂音;腹

软, 无压痛, 肝未触及 , 脾肋下 1.5cm;生理反射存在, 病理

反射未引出。

实验室检查:Hb108g/ L, RBC3.47×1012/ L , WBC159.9×

109/ L , BPC530×109/ L;末梢血白细胞分类见原粒+早幼粒

7%, 中 、 晚幼粒及杆状核亦有不同程度增高 , 淋巴 、 单核比

值低;中性粒细胞碱性磷酸酶积分 1.0 , 阳性率 1%。骨髓检

作者单位:266042　青岛医学院第二附属医院

查示增生极度活跃;粒系异常增生 , 原粒 0.025 , 早幼粒

0.055 , 中幼粒 0.11 , 晚幼粒 0.105 , 杆状核 0.305 , 分叶核

0.25 , 各阶段细胞比值均高 , 以中 、 晚幼粒及杆状核为主 ,

且可见白血病细胞分裂相;红系 、 单核系 、 淋巴系增生受抑;

巨核系增生旺盛 , 巨核细胞数目增多 , 血小板呈大堆分布 ,

数目增多;同时可见嗜酸及嗜碱性粒细胞增多。 诊断为慢性

粒细胞性白血病 (慢性期)。

1.2　治疗经过　入院后给予高三尖杉酯碱 2mg/ d 静滴 (10

天)及羟基脲 2.0g/ d口服化疗 , 同时给予罗钙全 、 干扰素等

诱导分化及调节机体免疫功能药物。 2 周后检查白细胞 8.9×

109/ L , 继续服用羟基脲 0.5g/d 维持治疗。 1997 年 10 月起病

情加重 , 1997 年 10 月 15 日检查白细胞 191.3×109/ L;骨髓

象示有核细胞增生极度活跃 , 粒系呈恶性增生 , 以原始细胞

为主 , 原粒 0.785 , 早幼粒 0.025 , 中幼粒 0.035 , 晚幼粒

0.015 , 杆状核 0.05 , 分叶核 0.055;红系及其余各系增生明

显受抑;组化 POX示阳性率 6%。 符合慢性粒细胞性白血病

急粒样变。给予 DA (柔红霉素 、 阿糖胞苷)方案化疗 2 个疗

程及 HOAP (高三尖杉酯碱 、 长春新碱 、 阿糖胞苷 、 强的松)

方案化疗 1个疗程 , 病情未缓解 , 于 1997 年 12 月 14 日死亡。

2　讨论

据文献报道 , 苯性白血病的发生多与长时间接触高浓度

苯有关 , 从接触苯至发生白血病的专业工龄平均 11.4 (0.8 ～

49.5)年 , 且以急性型多见。但本例与文献报道不同 , 具有

下述特点:(1)苯职业接触史仅半年累计加班　(下转 223 页)
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　　特殊解毒药的应用:阿托品治疗 , 有机磷类中度中毒 , 5

～ 10mg 立即静脉注射 , 以后 3 ～ 5mg , 15 或 30 分钟静脉注

射 , 待阿托品化后 , 1～ 2mg 每 4 ～ 6小时 1次 , 维持 2～ 5 天 ,

总平均用量 30.9mg 。重度中毒用 10 ～ 30mg 立即静脉注射 ,

以后 10mg , 10 或 15分钟静脉注射 1 次 , 待阿托品化后用 3～

5mg每 2 ～ 4 小时 1 次 , 逐步减量 , 维持 5～ 10 天。总平均用

量3 199mg 。解磷定的治疗 , 中度中毒 1.0g 静脉滴注 , 每日 1

次连续 3 天 , 重度中毒 3.0g 静脉滴注 , 每日 1 次连续 3 天。

氨基甲酸酯类 , 应用阿托品 , 中度中毒 3mg 立即静脉注射 ,

以后 1mg 每 3 小时 1 次 , 维持 1～ 2 天 , 重度中毒 5mg立即静

脉注射 , 以后 1 ～ 2mg 每 2 小时 1 次 , 维持 2 ～ 3 天 , 同时严

密观察病情 , 采取对症治疗为主的综合治疗措施。

2　讨论

2.1　预防及减少中毒的发生

喷洒农药中毒尽管有其他发病因素 , 但主要是人为因素;

违章施药 , 防护不严格等 , 更有利于发生经皮肤及呼吸道的

中毒[ 1] 。口服农药的主要诱因是农药保管不善 , 当病人对生

活和环境压力难以承受时 , 容易发生口服中毒。 Barraclough

报道 , 100 个自杀病例中 , 44 例有原发性的抑郁 , 21 例符合

抑郁症的诊断标准。如果这些病人能早些接受抗抑郁治疗 ,

自杀率可减少 21%[ 2] 。因此 , 对口服农药中毒的病人有必要

进一步进行心理学上的调研 , 早期发现抑郁的病人及时治疗 ,

可望减少口服中毒的发生。

2.2　洗胃

正常生理状态胃是 4 小时排空 , 但在中毒情况下 , 胃排

空时间延缓 , 即使超过 6 小时 , 毒物仍在胃内。 有报道中毒

24小时死亡病人 , 胃肠内仍存在有机磷农药。 同时 , 胃粘膜

可以将吸收的毒物进行再分泌[ 3] 。 因此 , 来我院急诊的口服

中毒病人 (包括基层单位已处理病人)均强调彻底洗胃 , 这

与我院病死率较文献报道低不无关系。

2.3　综合处理中的若干问题

上消化道出血:大部分农药酸性颇强可引起腐蚀性胃炎 ,

晚期则因缺氧 、 脑水肿 、 颅内高压和大量皮质激素的应用可

致应激性溃疡。甲氰咪胍对消化性溃疡并出血的治疗效果已

被公认 , 对防治各种严重疾病所致应激性溃疡出血的效果已

为临床医师接受。甲氰咪胍是 H2 受体阻滞剂 , 减少组织胺的

释放 , 使胃酸减少而起到保护胃粘膜作用。本文上消化道出

血发生率为 8.62%, 无一例因消化道出血死亡。甲氰咪胍可

有效地防治农药中毒并发的上消化道出血 。钱氏等的报告中

上消化道出血发生率为 2.69%, 但因消化道出血致死达

20%[ 4] , 因此 , 上消化道出血发生时建议应用 H2受体阻滞剂

治疗。

阿托品的应用:阿托品是治疗农药中毒的关键性药物 , 特

别是有机磷类农药中毒 , 必须早期足量反复给予治疗 , 达阿托

品化而避免阿托品中毒。阿托品用量存在很大个体差异。正常

人最低致死量 80 ～ 120mg , 农药中毒特别是有机磷农药中毒对

阿托品的耐受性大大增加[ 5] 。远远超过正常人的致死量 , 必须

在严密观察病情的情况下用药 , 确保足量 , 并及早发现阿托品

的中毒表现:高烧 、 狂躁 、 瞳孔>6mm、 口唇干裂 、 面色绯红、

心率 140 次/分 , 在阿托品化后及时减少用量 , 延长给药间隔时

间。为避免治疗中发生阿托品中毒, 在密切观察病情中 , 随时

调整用量, 不应开阿托品长期应用的医嘱。

文献介绍氨基甲酸酯类虽可抑制 ChE , 但临床症状较轻 ,

恢复较快。应用阿托品治疗不需要阿托品化 , 对轻度中毒是

合理的 , 但重度急性氨基甲酸酯中毒仍需阿托品化 , 不宜用

肟类复能剂。我们收治的 12例病人中有 2 例病人死于肺水肿 、

脑水肿 、 呼吸衰竭。因此 , 仍需要严密观察病情 , 及时处理

好严重并发症。

本文中有机磷农药中毒 、 氨基甲酸酯类农药中毒的病人

均有 ChE 活力降低和相应临床表现出现 , 符合国家诊断标

准[ 6 , 7] 。由于害虫对农药的抗药性不断增强 , 为了提高杀虫药

效 , 近年来混配农药的生产 (包括自配)和使用迅速上升。

因此 , 本文中氨基甲酸酯农药中毒诊治中死亡率达 16.67%,

尚应考虑阿托品用量问题 , 及有混配农药中毒的可能性。 在

今后农药中毒诊治过程中必须详细询问农药品种 , 以摸清混

配农药中毒的发病情况和临床特点 , 更有效地救治中毒病人。
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(上接 215 页)时间 196.5 小时), 潜隐期短;(2)无苯中毒

迹象;(3)急性型为多 , 慢性型很少见。先后 2 次抽查作业

环境空气中苯浓度 , 均未超标, 但工人工作中无任何防护 , 且

每日连续工作时间长。19 96年6月入厂时 , 检查白细胞在正

常范围 , 苯接触后发生了慢性粒细胞性白血病 , 短期 (不足 2

个月)内即发生急粒样变。因此仍考虑此病例为苯性白血病 ,

其发生可能与个体易感性有关 , 应在今后实践中继续积累经

验。
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