
呼吸心跳停止。紧急气管插管给患者首先提供安全呼吸通道 ,

及时清除气道分泌物 , 保持呼吸道通畅 , 连接呼吸机辅助呼

吸 , 改善并维持呼吸功能 , 同时还可避免因胃内容物反流误

吸而致窒息及吸入性肺炎。为安全洗胃提供有力保障。

2.2　及时插胃管洗胃清除毒物与气管插管同样重要 , 也是抢

救成功与否的关键。以往对 SAOPP患者偏重呼吸衰竭的抢救

而忽略了毒物及时有效的清除 , 使毒物进一步吸收 , 病情恶

化。及时有效的插胃管洗胃能达到清除毒物 , 减少毒物吸收

的目的。然而 SAOPP患者常因喉头水肿 、 食道黏膜水肿 、 食

管痉挛及气管插管气囊压迫食道等因素 , 导致插管失败。我

们采用在喉镜明视下 , 用卵圆钳夹持胃管前端缓缓插入胃内

的方法 , 本组患者均获成功 , 并留置胃管 2 ～ 3d, 反复实施洗

胃及胃肠减压 , 彻底清除毒物 , 同时也避免了切开洗胃所造

成新的创伤。

2.3　早期 、 适量联合应用抗胆碱药及胆碱酯酶复能剂是抢救

的关键。 SAOPP患者多由于服毒量大 , 就诊不及时 , 中毒症

状重 , 首次给予阿托品冲击量 , 尽早阿托品化 , 阿托品化后

逐渐减量维持 5 ～ 7 d, 抗胆碱药阿托品的使用以维持阿托品

化为度 , 不必大剂量使用 [ 1] 。胆碱酯酶复能剂氯磷定应早期

足量使用 , 尤其在 48h内 , 可酌情延长复能剂给药时间 , 以

对抗不断吸收入血尚未老化的磷酰化胆碱酯酶 [ 2] 。

2.4　尽早血液灌流 , 促进已吸收毒物的排出。有机磷杀虫剂

中毒数小时后磷酰化酶老化 , 酶的活性很难恢复 , 血液净化

技术可有效地将毒物及其代谢产物从血液中清除 [ 3] , 本组对

198例的临床观察结果显示 , 能减少阿托品用量 , 缩短 ChE

恢复时间及住院时间 , 故有条件者应尽早实施。

2.5　对症与支持治疗。早期应用纳络酮 、 脱水剂 、 激素有助

于减轻脑水肿 , 促醒 , 增强机体应激能力。 有机磷农药本身

直接抑制中枢神经系统 , 同时机体处于应激状态 , 内源性 β-

内啡肽大量分泌 , 与昏迷 、 脑水肿 、 瞳孔缩小 、 呼吸抑制密

切相关 , 并可被其拮抗剂纳络酮逆转 [ 4] 。适量输入新鲜血浆 ,

不但能提高血中胆碱酯酶活性 , 还有助于改善循环功能 , 提

高血浆胶体渗透压 , 控制由洗胃 、 注射阿托品引起的低渗血

症 , 增强病人抗感染及组织修复能力 , 同时注意纠正水 、 电

解质及酸碱平衡紊乱 。

2.6　注意监测肝肾功能及心肌酶 , 防治应激性溃疡。尽早给

予保肝及营养心肌治疗 , 防治肝 、 肾衰竭及中毒性心肌炎 ,

质子泵抑制剂可防治应激性溃疡 , 保护胃黏膜。

2.7　合理应用抗生素防治感染。 SAOPP患者昏迷 , 气管插

管 、 使用呼吸机 、 持续导尿等极易发生呼吸道和泌尿系感染 ,

应合理选用抗生素 , 必要时行痰培养 +药敏以指导用药。
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40例职业性慢性苯中毒脑电图分析
Analysisonelectroencephalogramsin40 casesofoccupationalchronicbenzenepoisoningpatients
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　　摘要:对 40例确诊为慢性苯中毒的患者进行脑电图检

查 , 选取同期非苯系物作业正常体检工人 40人作为对照组。

结果轻度中毒与中-重度中毒组脑电图异常率明显增高 , 与正

常对照组比较差异有统计学意义 , 轻度中毒与中-重度中毒间

脑电图异常率差异无统计学意义;脑电图异常程度不随慢性

苯中毒程度加重而加重;慢性苯中毒不同工龄组间脑电图异

常率比较差异无统计学意义。

关键词:职业性;慢性苯中毒;脑电图
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职业性慢性苯中毒可导致神经系统损害 , 较常见的是神

经衰弱综合征 , 主要表现为头晕 、 头痛 、 乏力 、 失眠 、 多梦 、

性格改变及记忆力减退等 [ 1] 。关于慢性苯中毒脑电图情况的

详细报道并不多见。本文通过对 40例已确诊的慢性苯中毒患

者脑电图及临床资料分析 , 以了解慢性苯中毒脑损害的脑电

生理表现的特点。

1　对象与方法

1.1　对象

选取 2006年至 2010年在我院住院的职业性慢性苯中毒患者

作为观察对象 , 符合以下条件者入选:在职业病诊断机构诊断为

职业性慢性苯中毒;符合 GBZ68— 2002[ 2]标准;有肯定的苯接触

史。选取同期非苯系物作业 40名正常体检工人作为对照组, 对

照组与苯中毒组年龄、 性别 、 工龄差异均无统计学意义。既往均

无抽搐 、 昏迷、 头部外伤等中枢神经系统急慢性疾病史。慢性苯

中毒组入院后给予利血生、 鲨肝醇、 维生素等常规治疗, 重度中

毒患者给予输血、 免疫球蛋白、 雄激素等治疗。

1.2　检查方法

使用美国 CADWELL公司生产的 EⅡ数字化脑电图仪 , 使
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用标准电极帽 (按照国际 10/20系统头皮电极安装法)放置

电极 , 所有患者检查时均采用常规单极及双极导联进行描记

(包括睁闭眼及过度换气闪光诱发试验), 全程扫描时间为 12

～ 25 min。脑电图分析标准参照谭郁玲主编 《临床脑电图和

脑电地形图学》[ 3]分为正常 、 轻度异常 (见慢波增多 、 双侧

波幅不对称等)、 中度异常 (见弥漫性慢波增多 、 单发的棘

波 、 尖波异常等)和重度异常 (见棘波 、 棘-慢波 、 尖波 、 尖

-慢波 , 呈连续中-长程出现)等 4种情况。

1.3　统计方法

全部数据输入 SPSS16.0统计软件包进行 χ2检验。

2　结果

2.1　基本情况

符合条件入选的职业性慢性苯中毒患者 40例 , 分别从事

清洗 、 喷油 、 包装 、 彩绘 、 印刷 、 涂装 、 过胶 、 沥青加工等

工作 , 接触天那水 、 复合胶水 、 油漆 、 松香水等有机溶剂 ,

工龄 3个月 ～ 18年不等;其中男性 18例 、 女性 30例 , 年龄

19 ～ 47岁;均为隐匿起病 , 大多伴有头昏 、 头痛 、 失眠 、 多

梦 、 记忆力减退 、 四肢乏力 、 肌肉关节酸痛等临床症状。少

数患者无明显症状 , 仅因体检发现血液异常入院。本组慢性

苯中毒患者脑电图异常主要表现为 α节律调频调幅欠佳 , θ

波明显增多 , 以两额 、 颞及中央区散在出现较明显 , 部分呈

短-中程 θ活动 , 按照脑电图分析标准 , 均为轻度异常。

2.2　慢性苯中毒组与对照组脑电图异常率比较

轻度中毒组 、 中-重度中毒组和正常对照组脑电图异常率

分别为 39.3%、 41.7%和 7.5%, 其中 , 轻度中毒组与中-重

度中毒组脑电图异常率比较差异无统计学意义 (P>0.05),

轻度中毒组 、 中-重度中毒组与对照组脑电图异常率比较差异

均有统计学意义 (P<0.05), 见表 1。

2.3　不同工龄慢性苯中毒脑电图异常率比较

慢性苯中毒患者中工龄 <3年脑电图异常率 25%, 3～ 8年脑

电图异常率 47.8%, >8年脑电图异常率 40.0%, 不同工龄组间

脑电图异常率比较差异无统计学意义 (P>0.05), 见表 2。

2.4　慢性苯中毒组脑电图与神经衰弱症状发生率比较

本组慢性苯中毒患者神经衰弱症状发生率为 57.5%, 其

中脑电图异常者神经衰弱发生率为 100%, 脑电图正常者神经

衰弱发生率为 58%, 见表 3。

表 1　慢性苯中毒与正常对照组脑电图检查结果比较

组别 检查例数 正常例数 异常例数 异常率 (%)

轻度中毒组 28 17 11 39.3＊

中-重度中毒组 12 7 5 41.7＊

正常对照组 40 37 3 7.5

注:轻度中毒组与正常对照组比较 , χ2 =10.17, P<0.05;中-重度中

毒组与正常对照组比较 , χ2 =3.877, P<0.05。

表 2　慢性苯中毒不同工龄脑电图异常率比较

工龄 检查数 异常例数 异常率 (%)

<3年 12 3 25.0

3～ 8年 23 11 47.8

>8年 5 2 40.0

注:慢性苯中毒不同工龄组脑电图异常率比较 , χ2 =1.712, P>0.05。

　表 3　慢性苯中毒脑电图异常与神经衰弱症状发生率比较

组别 检查例数 有神经衰弱症状 发生率 (%)

脑电图异常 16 16 100

脑电图正常 24 14 58

3　讨论

苯有肯定的中枢神经系统损害, 苯对中枢神经的影响可能

由于苯在体内通过某种作用干扰了神经元正常代谢所致, 但关

于苯是如何影响脑细胞代谢导致脑功能损害目前尚没有更多的

研究报道。本研究对 40例明确诊断为职业性慢性苯中毒患者

脑电图的分析 , 发现苯中毒组脑电图异常率明显高于正常对照

组 , 为苯的中枢系统损害提供了更多客观依据。本组不同中毒

程度慢性苯中毒的患者脑电图异常率无差异 , 异常程度均为轻

度 , 说明脑电图检查对慢性苯中毒的分级没有意义。分析其原

因 , 苯的代谢产物在人体组织中的分布情况及损害机制不同 ,

导致对人体靶器官的损害程度并非同步。 Stillman等 [ 4]报道苯

的代谢产物 HQ能选择性地损伤 CD34+、 CD19-造血干细胞

5q31、 7基因 , 最终引起造血系统病变 , 临床上慢性苯中毒程

度也是以血液系统损害的严重程度来进行分级的。对于慢性苯

中毒 , 工种、 工龄相同的人 , 中毒情况并不一致 [ 1] 。黄家文等

对 35例职业性苯中毒临床分析后认为慢性苯中毒病情严重程

度与工龄的相关性差异无统计学意义 [ 5] 。从本组已确诊为慢性

苯中毒的资料分析 , 其脑电图异常率与工龄相关性差异也无显

著性。但杜金海等分析了 65名苯作业工人的脑电图结果认为

随接触苯工龄增加脑电图异常率明显上升 [ 6] 。对此, 我们认

为 , 如同苯对造血系统的损害一样 , 苯对脑组织的损害也不能

单独考虑接触的时间 , 更重要的影响因素应该考虑短时间接触

苯的浓度 , 以及患者自身个体差异等多种因素的共同作用。当

然 , 本组资料数量偏少 , 尚有待进一步收集更多资料进行研究

再做分析。神经衰弱综合征是慢性苯中毒最常见的临床表现 ,

特别是慢性轻度苯中毒者, 神经衰弱症状常常成为困扰患者和

医生的主要原因。本组慢性苯中毒患者脑电图异常率较正常组

明显增高 , 脑电图异常者均有神经衰弱综合征表现 , 即使脑电

图正常者也有 58%有神经衰弱表现, 故建议在苯作业工人中开

展脑电图及神经衰弱症状的职业健康检查 , 如果发现脑电图异

常或神经衰弱症状 , 可以给予早期的调节脑细胞功能治疗或转

换工作岗位等相应处理。
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