
煤气炉在生产过程中可产生一氧化碳有害气体。自 1995 年 2

月至 1997年 2 月由于集中生产 , 每班连续工作 24 h , 工作现

场设有排风设备及干燥措施。

体格检查:T 36.1℃, P 64 次/min , R 18 次/min , BP120/

70 mm Hg。神清语明 , 双瞳孔等大正圆 , 对光反应灵敏。 外

耳道无分泌物 , 听力正常 , 口腔无异味 , 口唇无发绀及樱桃

红 , 颈软 , 心肺腹查体正常 , 脊柱四肢无畸形 , 肌力正常。

给予高压氧 、 促进脑细胞代谢 、 营养神经药物及生物反

馈等物理疗法 , 患者头晕 、 头痛减轻 , 失眠健忘 、 双手麻木

缓解 , 辅助检查除脑地形图θ波频段功率值略增高外 , 血压

及其他辅助检查均未见异常。

1998年 1 月 25日经职业病中毒诊断组会诊 , 诊断为 “职

业性一氧化碳中毒” 而继续观察治疗 , 于 10月 15 日以 “职业

性一氧化碳中毒 (好转)” 为诊断出院。之后患者一直未来就

诊 , 厂方证明出院后再无一氧化碳接触史。

2004年 10 月 18 日以 “左侧肢体麻木伴声音嘶哑 , 吞咽

困难3 d” 为主诉在神经内科住院。查体:T 36.5℃, P 77 次/

min , R 18 次/min , BP 150/ 100 mm Hg , 意识清楚 , 语言流利 ,

问答准确 , 声音嘶哑 , 智能正常 , 双瞳孔等大正圆 , 对光反

射灵敏 , 双眼向右快相水平眼震。四肢肌力Ⅴ级 , 左侧面部 、

躯干及左侧肢体痛温觉消失 , 触觉正常。头 CT 示右侧基底节

区小点状低密度影。临床诊断 “急性脑血栓形成” 。经神经内

科系统治疗后 , 吞咽困难 、 左侧面部温觉恢复正常 , 声音嘶

哑好转 , 住院 22 d 出院。

患者认为高血压 、 脑血栓形成是一氧化碳中毒后遗症 ,

要求重新进行职业病鉴定。我院于 2005 年9 月 19 日组织职业

病中毒诊断组重新进行会诊。会诊意见:(1)该患初次因急

性轻度一氧化碳中毒住院治疗好转出院 , 头痛 、 头晕症状未

缓解 , 单位出具职业史后再次住院治疗 10 个月 , 仍有上述症

状 , 以职业性一氧化碳中毒 (好转)出院。期间从未发现高

血压 、 脑血栓等临床表现。 (2)出院后 7 年来未再接触一氧

化碳 , 从未因头痛 、 头晕来院就诊 , 说明症状已消失 , 可认

为治愈。(3)患者年龄为 53 岁 , 7 年间发生高血压 、 脑血栓

形成可以解释。综合意见:(1)该患目前无一氧化碳中毒;

(2)高血压 、 脑血栓形成与 1997 年一氧化碳中毒无关。

2　讨论

急性一氧化碳中毒是吸入较高浓度一氧化碳后引起的急

性脑缺氧性疾病;严重者可有皮层功能障碍 , 如失明 、 失认 、

失写 、 失语或一过性失聪等异常 , 还可出现以智能障碍为主

的精神症状。虽经抢救治疗 , 一直未治愈称一氧化碳中毒后

遗症。急性一氧化碳中毒后遗症的症状直接由急性期延续而

来。少数一氧化碳中毒患者于昏迷苏醒后 , 经过一段时间 (2

～ 60 d)的假愈期突然出现以意识障碍 、 锥体外系或锥体系损

害为主的脑病表现 , 称为急性一氧化碳中毒迟发脑病[ 1] 。 因

表现出 “双相” 的临床过程 , 亦有人称之为 “急性一氧化碳

中毒神经系统后发症” 。

该患第一次住院是因有急性一氧化碳中毒表现 , 单位急

送患者到我院治疗 , 但无职业史支持 , 患者自行出院。数月

后单位出具职业史 , 长期从事少量接触一氧化碳作业 , 患者

以头痛 、 头昏为主诉第二次住院 , 以职业性一氧化碳中毒

(好转)出院。

该病例有头痛 、 头晕症状 , 血液碳氧血红蛋白浓度 15%,

符合轻度一氧化碳中毒诊断标准住院治疗[ 2] 。患者除有头痛 、

头晕及脑地形图θ波频段功率值略增高外 , 无其他可靠客观

检查指标。职业性急性一氧化碳中毒诊断标准上又无治愈标

准 , 因此只能诊断急性一氧化碳中毒好转。

该患第一次住院期间一直无高血压 、 脑血栓形成的临床

表现 , 出院 7 年来从未来院就诊 , 入院前 3 d 突然发生左侧肢

体麻木 、 声音嘶哑 、 吞咽困难等症状 , 不符合迟发性脑病及

一氧化碳后遗症的发病规律。因此高血压 、 脑血栓形成与一

氧化碳中毒后遗症无关。

由于类似的病例尚未见报告 , 特进行总结 , 以供参考。
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　　摘要:对 38 例慢性乙醇中毒患者进行神经电生理检查 ,

结果表明感觉神经较运动神经受累明显 , 以下肢胫后神经

SCV减慢为著 , 并能发现亚临床的周围神经病 , 有利于早期

预防及治疗。
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neuropathy , CAPN)是由于长期大量饮酒引起的周围神经系统

损害。本病起病隐袭 , 早期无特征性临床表现。我院于 2003

年 6月至 2005 年 12 月对 38 例慢性乙醇中毒患者进行神经电

生理检查 , 发现 92%存在周围神经损害 , 现报道如下。

1　资料与方法

1.1　临床资料

本组 38例病人全部为男性 , 年龄 35 ～ 72 岁 , 平均 45.8

岁。全部病人均有长期饮酒史 , 饮酒时间 5 ～ 35 年 , 平均

21.5年。其中饮黄酒 4 例 , 每日平均饮酒量 500 ～ 700 ml;白

酒 34例 , 每日平均饮酒量 250 ～ 450 ml;半数患者常空腹饮

酒。饮酒史 10 年以下 12 例 , 11 ～ 20 年 16 例 , 20 年以上 10

例。病程 0.5～ 10年 , 平均 1.5年。

慢性乙醇中毒的入选标准:(1)连续 5 年以上 , 每日至

少饮酒 250 ml以上;(2)有周围神经系统损害的各种临床表

现 , 四肢麻木 、 无力 、 感觉障碍等;(3)排除糖尿病等其他

原因引起者。

健康对照组为 35 名健康志愿者 , 男 25 人 、 女 10 人 , 年

龄40～ 74岁 , 平均 43.2 岁 , 均排除糖尿病及各种神经 、 肌肉

疾病。

1.2　电生理学检查

采用丹麦 Dantec Keypoint型肌电图仪进行神经传导速度

(NCV)及肌电图 (EMG)测定。NCV 测定上肢正中神经 、 尺

神经 、 下肢胫后神经的感觉神经传导速度 (SCV)和运动神经

传导速度 (MCV)。感觉神经传导速度均采用表面电极顺向性

测定。

肌电图检查:应用同心圆针电极 , 对 38 例患者进行胫前

肌 、 拇短展肌 、 小指展肌检测 , 以观察安静状况下有无自发

电位及轻收缩时的运动单位电位及大力收缩时的募集电位。

两组检测结果数据均以 x±s 表示 , NCV 以低于正常对照

组x-s为减慢 , 运动单位时限以超过本实验室相匹配的同年

龄组正常值 20%为异常。两组间比较用配对 t 检验。

2　结果

2.1　NCV异常率测定

病例组上肢MCV 76 条中异常 40 条 , 占 52%;SCV 76 条

中有 54条减慢 , 占 71%, 下肢MCV 38条中有 30 条减慢 , 占

78.9%, SCV 38 条中有 35 条减慢 , 占 92%。总的 SCV的异常

率为 78% (89/114), MCV 异常率为 61% (70/ 114), SCV 较

MCV改变明显 , 两者差异有统计学意义 (P <0.01)。提示感

觉神经较运动神经受累明显 , 且以下肢为著。 38 例患者中

NCV的异常率为 92% (35/38)。同时发现饮酒 10 年以上者 ,

胫后神经有 8 条未引出波形 , 正中神经有 2 条未引出波形 ,

说明周围神经尤其是下肢神经受损程度与饮酒年限有关。 详

见表 1。

表 1　两组MCV、 SCV测定结果比较 (x±s) m/ s

组别 例
正中神经

MCV SCV

尺神经

MCV SCV

胫后神经

MCV SCV

病例组 38 41.09±0.18 42.59±7.08 46.19±8.38 32.38±13.48 35.51±3.81 31.01±9.03

对照组 35 55.48±5.19 61.09±3.49 58.28±4.48 49.47±6.28 47.90±4.30 41.13±7.29

　　与对照组比较 P<0.01

2.2　EMG测定

共检测 76 块肌肉 , 其中胫前肌 38 块 , 拇短展肌 34 块;

小指展肌 4块 , 发现纤颤电位 4 块 , 轻收缩时运动单位时限

延长 12块 , 其中胫前肌 8 块 , 拇短展肌 4 块;重收缩时单纯

相8 块 , 肌电图异常 16 例 (41%), 均提示神经元性损害。 下

肢重于上肢 , 与临床特点相符。

2.3　CAPN 病人的临床表现和体征及预后 (表 2)

表 2　38 例 CAPN病人的临床表现和体征及与临床预后的关系

症状 例数
治疗后

3个月 6个月
体征 例数

治疗后

3个月 6个月

四肢麻木 7 2 0 腱反射减低 21 7 3

双下肢麻木 14 7 1 肌萎缩 3 0 1

双上肢麻木 1 0 0 肌力减低 (≤4) 5 3 0

四肢无力 8 2 0 末梢性感觉障碍 7 2 0

双下肢无力 12 4 0

3　讨论

本组 38例乙醇中毒病人临床上确诊为周围神经病变者 16

例 , 占 42%;经神经电生理检查诊断为周围神经元性损害 35

例 (异常率 92%), 大大提高了临床诊断率 , 说明神经电生理

对本病有肯定的诊断价值 , 并能发现亚临床的周围神经病 ,

有利于早期预防及早期治疗。

本组NCV检测结果表明 , SCV及 MCV均可受累 , 尤以下

肢胫后神经感觉纤维异常率最高 , 与临床症状相一致 , 是诊

断CAPN的敏感指标 , 不但能提示病变的严重程度 , 且能在早

期提示周围神经受累。脱髓鞘可引起传导速度减慢 , 也可能

与大纤维的轴索受损有关 , 提示周围神经末端存在不同程度

的髓鞘脱失及轴索变性 , 与病理报道相一致[ 1] 。

本组发现饮酒年限与电生理改变有一定的相关性 , 因此

建议尽早戒酒 , 尽早进行电生理检测 , 以改善预后。 本文有

16 例临床确诊为周围神经病者 , 在戒酒及治疗后 3 个月 、 6

个月复查 , 临床症状改善 , 有 11 例 MCV 及 SCV 均恢复正常 ,

有5 例 SCV仍存在不同程度异常。说明慢性乙醇中毒的神经

系统损害是可逆性的 , 预后较好。
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