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　　摘要:通过对 1例经呼吸道吸入甲醇致急性中毒性视神

经损伤病例临床救治过程进行回顾分析 , 提示吸入性甲醇中

毒存在个体差异 , 可出现以视神经损伤为主的临床表现 , 早

期予大剂量糖皮质激素治疗配合高压氧治疗 , 视神经损伤恢

复效果好。
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甲醇为重要的化工原料 , 广泛应用于原料或溶剂中。 职

业接触甲醇引起严重中毒的报道较少。 现对我院 1例经呼吸

道吸入甲醇致急性中毒性视神经损伤病例的救治情况进行回

顾分析 , 以期为今后类似疾病的救治提供帮助。

1　临床资料

1.1　中毒原因

患者 , 男 , 22岁 , 印刷工 , 工龄 2年。系某印刷有限公

司香烟烟嘴水松纸印刷工 , 其操作的五色印刷机所用彩墨以

甲醇 、 甲苯 、 工业乙醇 、 铁黄等为原料按比例配制而成 (具

体配制比例不详)。根据工艺要求 , 在印刷开机前及运行过程

中停机再启动时均要对凹印版滚筒上残留的油墨进行清洗 ,

在印刷底色 、 二色时需用工业乙醇作原料。 上述过程均为人

工操作 , 一般用手拿抹布或毛刷直接蘸取工业乙醇清洗。 在

印刷底色 、 二色时 , 工人不需要一直在印刷机旁。而患者从

事金字印刷 , 需始终留在机器旁并双眼紧盯机器。印刷车间

面积约 150 m2 , 有 2台印刷机。在冬季 , 由于工艺对作业环

境中空气温度 、 湿度稳定性要求较高 , 为提高印刷速度并保

证质量 , 通常情况下生产环境保持密闭 , 虽有 4个排风扇 ,

但不常用 , 由于通风不畅造成车间内空气中有毒有害物质严

重超标。患者每天平均工作 12 h, 工作 、 休息 、 就餐均在同

一车间内 , 且无任何防护措施。该厂自投产以来 , 从未进行

过工人职业健康检查及作业场所内有毒有害物质监测 , 同工

种 12人中有类似视力模糊者 1人 , 部分工人视力有不同程度

下降。中毒事故发生后 , 对患者工作中所用彩墨检测后发现

甲醇含量高达 96.7%, 停产时现场采集的空气样本甲醇浓度

高达 80～ 120mg/m3 , 远远超过国家规定的工作场所空气中甲

醇容许浓度。 现场一敞置桶装有机溶剂样本中甲醇含量

达 90%。

1.2　临床资料

患者于发病 1天前工作中出现剧烈头痛 、 眼痛 , 平卧位

加重 , 伴轻微头晕 、 恶心 、 呕吐 (为胃内容物), 急诊入当地

医院。查血常规 , WBC10.1 ×109 /L, N 0.81, 余未发现异

常。按 “肠胃炎 ” 处理后头痛减轻 , 未再出现恶心 、 呕吐 ,

仍感眼痛 、 全身乏力 、 烦躁 、 食欲差 、 睡眠差。住院治疗 1 d

后 , 出现眼前黑影 、 头晕加重 , 继而双眼视物不清 、 视力明

显下降 , 于当天 11:00转诊入住我院。既往体健 , 否认有嗜

酒史及饮用劣质酒史。入院查体:T37.2℃, P90次 /min, R

20次 /min, BP118/72 mmHg。 意识清 , 精神差 , 扶入病房 ,

查体合作。头颅及耳鼻检查无异常。 咽腔无充血 , 双侧扁桃

体不肿大 , 心肺听诊无异常。 腹软 , 肝脾肋下未触及 , 肝区

及双肾区无叩击痛。双下肢无水肿。 神经系统检查除视神经

外未见明显异常 , 病理反射未引出。 眼科检查:双眼视力指

数 /30 cm, 外眼正常 , 屈光间质透明 , 双眼睑无水肿 , 结膜无

充血 , 巩膜无黄染 , 双侧瞳孔等大等圆 , 直径约 3 mm, 对光

及调节反射迟钝 , 晶状体 、 玻璃体无异常。眼底检查:双视

盘界限清 , 视乳头色苍白 , 后极部网膜轻度水肿 , 黄斑中心

凹反光消失 , 眼压正常。 视野检查不能配合。辅助检查:血

常规 WBC3.6×109 /L, N0.86, L0.11, M 0.13, Hb117 g/

L, Plt140×109 /L;尿常规及肾功能无异常;肝功能 ALT48

U/L, AST80 U/L;血电解质 K+ 3.04 mmol/L, Na+ 137.5

mmol/L, Cl- 101.1 mmol/L;心电图示心肌缺血 、 预激综合

征;腹部 B超不排除肝脏轻度损伤;胸片及头颅 CT平扫均未

见明显异常。双眼视觉诱发电位 , F-VEP及 P-VEP均提示双

眼视神经传导功能受损 , 双眼黄斑感受器功能受损。 入院 3 d

后测血清中甲醇浓度为 67 mg/L。

1.3　诊断

根据患者密切的甲醇接触史 (工作中所用彩墨及停产时

现场采集的空气样本中均检测出高浓度甲醇), 典型的甲醇中

毒眼部症状 、 体征 , 结合实验室检查并排除其它类似疾病后 ,

依据 GBZ53— 2002 《职业性急性甲醇中毒诊断标准 》 诊断为

职业性急性重度甲醇中毒 、 急性中毒性视神经炎。

1.4　治疗与转归

患者入院后立即按急性中毒性视神经炎给予大剂量糖皮

质激素地塞米松 20 mgivgttqd, 应用能量合剂 、 低分子右旋

糖酐 、 大量维生素 C及 B族 、 复方丹参、 脑蛋白水解物等改善

血液循环 、 营养神经类针剂药物 , 应用 2%利多卡因 、 654-2、
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氟美松等眼球周围局部注射 , 早期还应用保肝 、 抗生素抗炎

治疗及其它对症支持治疗 , 辅以针灸治疗。 治疗 17 d后双眼

视力稍有恢复 , 但对光强度及颜色敏感性差 , 眼底检查视网

膜仍轻度水肿 , 根据病情予以高压氧辅助治疗 , 同时加用胞

二磷胆碱 、 肌苷 、 细胞色素 C等静脉滴注 , 并肌内注射维生

素 B1 、 B12等营养神经药物。 32 d后仍觉眼前黑影 , 色彩模

糊 , 但视力明显改善 , 双眼对光及调节反射灵敏 , 视野检查

左眼致密旁中心暗区 , 右眼颞侧暗点。 44 d后眼底视乳头界

清 , 色淡红 , 黄斑中心凹可见 , 周围少量细小黄白色点状渗

出 , 视野较上次明显好转 , 复查视觉诱发电位 (P-VEP)示双

眼 P100波峰潜伏时明显延迟 、 波幅减低 , 双眼视网膜电流图

(F-ERG)示双眼 a、 b波幅正常。 48d后双眼光感增强。 52 d

左眼裸眼视力 0.12, 右眼裸眼视力 0.25 (存在双眼近视),

双眼矫正视力均为 1.0;眼底视神经乳头色泽淡红 , 黄斑中心

凹稍暗 , 中心点不见 , 双眼视野明显恢复 (颞侧相对暗区 ,

暗点 , 视敏度稍偏低)。地塞米松逐渐减量至 5 mg, 改为强的

松 6片 /d口服。 74 d后肝功能正常。 177 d后中心凹反光存

在。 186d后眼科检查 , 左眼裸眼视力 0.25, 矫正视力 1.0,

右眼裸眼视力 0.30, 矫正视力为 1.2;心电图示心肌缺血 、 预

激综合征;病情好转出院。

2　讨论

甲醇为无色 、 透明 、 易燃 、 高度挥发液体 , 中等毒性。

中毒途径国内以往报道以消化道吸收中毒为多见 , 亦有经呼

吸道及皮肤吸收中毒的病例报道。此例患者系未佩戴防护用

品 , 长时间在有甲醇气体积聚的车间内工作 , 造成慢性吸入

性甲醇及其代谢产物在体内蓄积 , 进入冬季后 , 因室内温度

较高 、 门窗密闭等原因造成工作环境内甲醇浓度迅速升高 ,

高浓度吸入甲醇后致急性重度甲醇中毒 、 中毒性视神经损伤。

据了解同工种部分工人有不同程度视力下降 , 但未造成更严

重的损害 , 说明甲醇中毒存在个体差异。

甲醇中毒机制迄今尚未完全明了 , 一般认为是由于甲醇

和 (或)其代谢产物甲醛 、 甲酸的毒性所致。临床表现主要

包括神经系统症状 、 视力损害 、 呼吸道 、 胃肠道反应等 , 也

有报道可致多脏器功能损害 [ 1] 。甲醇中毒主要影响神经系统 ,

尤以视神经损害明显 (包括眼底 、 视网膜等病变), 中枢神经

系统也可发生许多不可逆的病变。患者对轻度的神经系统异

常表现常不重视 , 而以视物模糊 、 甚至失明等眼部症状为主

要就诊原因。有报道吸入中毒者 , 呼吸道症状较口服中毒者

突出 , 表现为咽喉部肿痛 、 咳嗽 、 咳痰 、 气促等 , 严重者胸

片可见两肺呈渗出性改变 , 肋膈角变钝 [ 2]。 本例患者虽为吸

入中毒 , 但早期未见明显眼和呼吸道黏膜刺激症状 , 而以剧

烈头痛 、 头晕 、 眼痛等中枢神经症状伴恶心 、 呕吐等消化道

症状为首发症状就诊 , 在当地医院被误诊为 “胃肠炎”, 出现

明显视神经损害后始怀疑与中毒有关。由此可见 , 中毒早期

临床表现的多样性使鉴别诊断困难。眼部损害是甲醇中毒的

重要临床表现和诊断根据 , 对该病的早期诊断意义重大 , 必

须详细询问职业史 , 现场卫生学调查 , 密切观察病情进展 ,

结合实验室检查 , 方可得出正确诊断。

视神经病变是甲醇中毒的特征性表现 , 亦是甲醇中毒眼损

害的原发病变 [ 3] , 临床表现多样。本例视神经病变的特点基本

符合甲醇中毒视神经病变的表现:(1)视力障碍 , 先有视力模

糊 , 渐发展为视力丧失;(2)瞳孔直接对光反射迟钝;(3)眼

底改变:早期双视盘界限清 , 色淡红 , 视盘颞上 、 颞下见两束

淡灰白色兔尾样变, 后极部网膜轻度水肿 , 黄斑中心凹反光视

不及;(4)视野改变:早期因病情较重甚至看不到视标, 后期

复查双眼敏感度下降 , 颞侧相对暗区 , 暗点;(5)视觉电生理

检查:双眼视觉诱发电位 (P-VEP)示双眼 P100波峰潜伏时均

延迟 、 波幅减低。另其急剧视力下降 , 瞳孔改变 、 视盘充血及

盘周视网膜水肿 , 典型的致密旁中心暗区或中心暗点视野改变

等均符合急性甲醇中毒的眼部主要表现。

甲醇中毒目前尚无特效解毒剂 , 血液透析是目前公认最

有效的清除甲醇的方法 , 但多数患者因经济原因难以承受。

有资料显示 , 尽早给一定量的乙醇作为特殊对抗剂以抑制甲

醇的氧化代谢 , 减少其毒性代谢物的产生 , 有利于透析治疗

促进甲醇的排泄 [ 4] , 但国内迄今极少应用。目前切实可行的

方法是对视神经病变早期予以较大剂量的糖皮质激素冲击治

疗以抑制甲醇的氧化 , 尽可能地保护视神经。 本例在早期给

予地塞米松 20 mg冲击 5 d后改为 10 mg应用 10 d, 减为 5 mg

维持应用 20 d后 , 改口服强的松片并减量维持至停药 , 总体

疗效满意。糖皮质激素在治疗中起着举足轻重的作用 , 早期 、

足量 、 规范 、 合理应用可减轻脑水肿 、 视神经损害 、 肺部渗

出性等病变 , 预后较好。提倡使用甲基强的松龙并配合补钾 、

补钙 、 保护胃黏膜药物等尽可能减少激素应用的副作用。

在全身给予改善循环 、 营养视神经类药物的同时 , 使用

糖皮质激素 、 扩血管药物等行眼球周围局部注射亦是改善眼

部微循环的良好治疗方法 , 且疗效肯定 , 但由于局部注射后

易出现眼部胀痛不适 , 不易为患者接受。

患者于治疗 17d后开始加用高压氧疗 , 半月后 (32d时)

虽仍觉眼前黑雾 , 色彩模糊 , 但视力明显改善 , 双眼对光及

调节反射灵敏 , 说明高压氧疗对甲醇中毒性视神经损伤疗效

肯定。与高压氧配合药物治疗对于中枢神经系统的病变有不

同程度的改善 [ 5] 、 对甲醇中毒引起的双目失明经高压氧治疗

得以痊愈 [ 6]等报道相符 , 值得在今后类似疾病救治中推广

使用。
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