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　 　 摘要： ５５ 例不同颅内压的亚急性 １ ２⁃二氯乙烷 （１ ２⁃
ＤＣＥ） 中毒患者分为颅内压升高组 （Ａ 组， ２６ 例） 和颅内压

正常组 （Ｂ 组， ２９ 例）， 比较两组患者临床表现、 头颅 ＣＴ 变

化特点以及病程、 转归等情况。 Ａ 组患者头痛头晕、 恶心呕

吐及意识障碍的发生率分别高于 Ｂ 组 （Ｐ＜０ ０１）， 临床表现

恶化时间晚于 Ｂ 组 （ ｔ ＝ ４ ５９， Ｐ＜０ ０１）， 而临床表现好转和

恢复的时间则早于 Ｂ 组 （ ｔ＝ －２ ４９， Ｐ＜０ ０５）； 但 Ａ 组病死率

高， 起病隐匿， 容易造成误诊。 颅内压监测对于 １ ２⁃ＤＣＥ 引

起的亚急性中毒性脑病病情判断及预后有着重要意义， 头颅

ＣＴ 可以作为筛查手段， 有助于早期发现、 早期施行有针对性

治疗， 从而降低死亡率， 提高治愈率。
关键词： １ ２⁃二氯乙烷； 中毒； 颅内压力； 神经行为学；

体层摄影术

中图分类号： Ｒ１３５ １； Ｏ６２３ ２１　 　 文献标识码： Ｂ
文章编号： １００２－２２１Ｘ（２０１６）０５－０３４３－０４
ＤＯＩ：１０．１３６３１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｚｇｇｙｙｘ ２０１６ ０５ ００６
本调查对 ２００９—２０１４ 年资料较完整的 ５５ 例 １ ２⁃ＤＣＥ 中

毒患者进行临床特点总结与分析， 为其正确诊治和预后判断

提供科学依据。
１　 对象和方法

１ １　 对象

２００９—２０１４ 年本院共收治 ６３ 例 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒患者。 本研

究选择资料完整的 ５５ 例为研究对象， 男性 ２７ 例、 女性 ２８ 例，
年龄 １５ ０ ～ ４７ ０ （２５ ６ ± ９ ４） 岁， 工龄中位数 ５ ０ （ １ ０ ～
９６ ０） 个月； 其中鞋厂掹鞋工 ２４ 例， 皮具厂操作工 １１ 例，
刷胶工 ２０ 例。 工作中接触天那水、 黄胶和白胶等含二氯乙烷

的有机溶剂， 每周工作 ６～７ ｄ， 每天工作 １０～ １４ ｈ。 ４ 例患者

为 ２ 家工厂同工种先后发病， 其余为散在发病。 所有患者工

作中均未佩戴个人防护用品， 车间均无通风排毒设施； 事故

发生后患者所在工作场所空气中的 １ ２⁃ＤＣＥ 时间加权平均浓

度 （ＣＴＷＡ） 为 ４ ２ ～ １４２ ４ ｍｇ ／ ｍ３， 超过职业接触限值 （ ＰＣ⁃
ＴＷＡ） ０ ６～２３ ２ 倍。

以颅内压≥２００ ｍｍ Ｈ２Ｏ 的 ２６ 例患者作为颅内压升高组

（Ａ 组）， 以颅内压＜２００ ｍｍ Ｈ２Ｏ 的 ２９ 例患者作为颅内压正常

组 （Ｂ 组）。 Ａ 组男性 １８ 例、 女性 ８ 例， 年龄 １７ ０ ～ ４５ ０
（２６ ８±８ ３） 岁， 工龄 ３ ０ ～ ９２ ０ （２０ ８±５ ６） 个月； Ｂ 组男

性 ９ 例、 女性 ２０ 例， 年龄 １５ ０ ～ ４５ ０ （２６ ２±１１ ２） 岁， 工

龄 ２ ０～１２０ ０ （１８ ４±３ ８） 个月， 两组患者年龄和工龄比较，
差异均无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）。 依据 《职业性急性 １ ２⁃二
氯乙烷中毒诊断标准》 （ＧＢＺ ３９—２００２）， 排除流行性脑脊髓

膜炎、 病毒性脑炎、 肿瘤和原发性癫痫等疾病， 诊断 “亚急

性轻度 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒” ２ 例 （Ａ 组及 Ｂ 组各 １ 例）、 “亚急性

重度 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒” ５３ 例 （Ａ 组 ２５ 例、 Ｂ 组 ２８ 例）。
１ ２　 方法

患者入院后均进行头颅电子计算机断层扫描 （ＣＴ）、 脑

电图和腰穿脑脊液等各项检查， 颅内压升高者加做眼底检查。
入院后第 ７～１４ 天复查头颅 ＣＴ、 脑电图和眼底检查， 此后不

超过 ２ 个月复查 １ 次， ２ 次复查结果均正常者停止复查； 脑脊

液压力每个月复查 １ 次， 病情变化者 １～ ２ 周复查 １ 次 （复查

３ 次均正常列为颅内压正常）。 发病时间以首诊记录出现临床

症状、 体征及辅助检查的资料为时间起点， 恶化时间为临床

症状、 体征和辅助检查较前明显加重的时间天数； 好转或基

本恢复时间指临床症状、 体征和辅助检查均较前减轻或临床

症状、 体征基本消失， 辅助检查报告未见异常且稳定无复发

的时间天数； 全病程时间指从首诊开始直至病情恢复持续的

总天数。 头颅 ＣＴ 检查根据李松年等［１］ 的分度标准， 将正常、
轻度、 中度、 重度和极重度分为 ０ ～ ４ 分， 分数越高者颅脑损

伤越严重。
１ ３　 统计分析

采用 ＳＰＳＳ １９ ０ 软件进行统计分析。 计数资料率的比较采

用 Ｐｅａｒｓｏｎ χ２ 检验； 计量资料经正态性检验符合正态分布的以

ｘ±ｓ 描述， 两组组间均数比较采用 ｔ 检验， 多组组间均数比较

采用单因素方差分析 （ＡＮＯＶＡ）， 组间两两比较采用 ＬＳＤ⁃ｔ 检
验。 检验水准 α＝ ０ ０５。
２　 结果

２ １　 临床表现

５５ 例患者均有头痛头晕、 恶心呕吐及意识障碍等临床表

现。 Ａ 组患者头痛头晕、 恶心呕吐及意识障碍的发生率分别

高于 Ｂ 组 （Ｐ＜０ ０１）； 肢体抽搐发生率较 Ｂ 组稍高， 但差异

无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）。 Ｂ 组肢体震颤、 共济失调率及情绪

改变、 痴呆、 木僵等精神行为异常发生率均明显高于 Ａ 组，
差异均有统计学意义 （Ｐ＜０ ０５）， 详见表 １。
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表 １　 两组患者临床表现比较 例 （％）

组别 例数 肢体抽搐 肢体震颤 共济失调 精神行为异常 头痛头晕 恶心呕吐 意识障碍

Ａ 组 ２６ １８（６９ ２） １（３ ８） ２（７ ７） ６（２３ １） ２５（９６ １） １８（６９ ２） ２３（８８ ５）

Ｂ 组 ２９ １５（５１ ７） ２３（７９ ３） ２０（６９ ０） １６（５５ ２） １７（５８ ６） ５（１７ ２） １３（４４ ８）
χ２ 值 １ ７ ２８ ７ １８ ９ ４ ６ ８ ７ １３ ２ ８ ２

Ｐ 值 ０ １８６ ＜０ ０００ ＜０ ０００ ０ ０１５ ０ ００１ ＜０ ００１ ０ ００１

２ ２　 体征与实验室检查

５５ 例患者入院后均行腰穿脑脊液检查。 Ａ 组脑脊液压力

［（２８３ ９±４６ ５）ｍｍ Ｈ２Ｏ］高于 Ｂ 组［（１５０ ２±２７ ８）ｍｍ Ｈ２Ｏ］，
差异有统计学意义 （ ｔ＝ －１１ ５４６， Ｐ＜０ ０５）， 两组患者脑脊液

生化检查均未见异常。 ５０ 例患者脑电图检查异常 ３４ 例

（６１ ８％）， 其中 Ａ 组 １９ 例 （７３ １％）、 Ｂ 组 １５ 例 （５１ ７％），
差异无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）。 头颅 ＣＴ 检查除 Ｂ 组有 １ 例患

者提示可疑异常外， 其余患者均显示有不同程度的弥漫性脑

白质脱髓鞘病变， 双侧基底节、 丘脑、 放射冠区及小脑齿状

核异常信号影， 双侧大脑广泛脑水肿和 （或） 脑肿胀， 检出

异常率为 ９８ ０％。 根据头颅 ＣＴ 显示受损的部位范围及 ＣＴ 值

评分， Ａ 组头颅 ＣＴ 评分 ［ （２ ６±０ ６） 分］ 高于 Ｂ 组 ［ （１ ８±

０ ７） 分］， 差异有统计学意义 （ ｔ ＝ －４ ５２４， Ｐ＜０ ０５）， 说明

Ａ 组患者脑组织损伤情况较 Ｂ 组严重。 血、 尿、 便常规检查

及血电解质和肾功能均在正常范围， １ 例肝功能轻度异常， 其

余均正常。
２ ２ １　 临床症状、 体征与头颅 ＣＴ 变化动态观察　 由表 ２ 可

见， 采用配对样本 ｔ 检验， 只有头颅 ＣＴ 显示恶化时间与症状

体征出现恶化时间的差异有统计学意义 （ ｔ ＝ － ２ ６６， Ｐ ＜
０ ０１）， 提示症状体征出现恶化比影像学提示加重的时间早，
而两者发病时间、 好转和恢复时间差异均无统计学意义 （Ｐ＞
０ ０５）， 尽管整个病程中头颅 ＣＴ 比症状体征恢复时间长， 但

差异无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）。

表 ２　 ５５ 例患者头颅 ＣＴ 显示异常与症状体征变化的病程比较 （ｘ±ｓ， ｎ＝ ５５） ｄ

发病 恶化 好转 恢复 总病程

ＣＴ ４ ８４±４ ４１ ９ ５０±６ ６５ ４１ ７２±２１ ０６ ６８ ０８±３８ １２ １２４ ５４±５２ ６７

症状 ４ ４９±４ ４８ ６ ５９±４ ６４ ３５ ５６±１７ ５３ ７２ ４２±３８ ２７ １２２ １２±４３ ４１

ｔ 值 －０ ３９５５ －２ ６６１５ －１ ６６７２ －０ ４５８６ －０ ２６２９

Ｐ 值 ０ ６９３２ ０ ００９ ０ ０９８ ０ ６４７５ ０ ７９３１

２ ２ ２　 两组患者不同时间段临床症状、 体征持续时间比较　
Ａ 组临床症状、 体征出现恶化的时间晚于 Ｂ 组， 而临床症状、
体征出现好转和恢复的时间则早于 Ｂ 组 （Ｐ＜０ ０５）， 全病程

持续时间也短于 Ｂ 组 （Ｐ＜０ ０５）， 见表 ３。
２ ２ ３　 两组患者不同时间段头颅 ＣＴ 变化持续时间比较　 头

颅 ＣＴ 恢复 Ｂ 组较 Ａ 组快 （ ｔ ＝ －３ ０２， Ｐ＜０ ０１）； 而头颅 ＣＴ
全病程持续时间 Ａ 组较 Ｂ 组长 （ ｔ＝ －２ ９８， Ｐ＜０ ００）； 两组患

者头颅 ＣＴ 发病、 恶化和好转时间分别比较， 差异无统计学意

义 （Ｐ＞０ ０５）， 见表 ３。
２ ２ ４　 颅内压升高患者不同时间段临床症状体征、 头颅 ＣＴ
和脑脊液压力变化持续时间比较 　 Ａ 组患者临床症状体征好

转的时间均较头颅 ＣＴ、 脑脊液压力好转时间快， 病程持续时

间短 （Ｆ＝ １４ ２、 ６ ５０， Ｐ＜０ ０１）， 提示颅内压升高的患者症

状体征恢复时影像学等辅助检查仍可为异常。 见表 ３。
２ ２ ５　 颅内压正常患者不同时间段临床症状体征与头颅 ＣＴ
变化持续时间比较　 Ｂ 组患者症状表现恶化比头颅 ＣＴ 变化时

间来得早 （ ｔ＝ －３ ５７， Ｐ＜０ ０１）， 而恢复时间和整个病程持续

时间均较头颅 ＣＴ 所需要的时间长 （ ｔ ＝ ２ ６５、 ２１ ４８， Ｐ ＜
０ ０１）， 提示颅内压正常的患者影像学检查恢复正常时病情仍

不能完全恢复。 见表 ３。
３　 讨论

Ｌｉｕ 等［２］报道， 患者接触 １ ２⁃ＤＣＥ 后数天至数周内以散发

的形式发病， 脱离接触后病情仍继续恶化， 病情迁延。 本文

报告的 ５５ 例亚急性 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒患者平均 （４ ４±４ ８） ｄ 发

病， 脱离接触 （６ ５±４ ６） ｄ 后病情继续恶化， 但影像学改变

比临床表现迟 （９ ５±６ ６） ｄ。 原因可能是 １ ２⁃ＤＣＥ 进入体内

后可迅速通过血脑屏障， 引起以颅压升高为主的中毒性脑病

的临床表现［３，４］ ； 此外， １ ２⁃ＤＣＥ 还可通过自由基、 兴奋性氨

基酸和钙超载损伤神经细胞， 产生细胞毒性脑水肿， 并引起

深层神经核团的改变， 累及苍白球、 小脑齿状核、 丘脑

等［５～８］ 。 因此， 对有明确 １ ２⁃ＤＣＥ 接触史并出现中枢神经系

统损害临床表现者应及时做脑部影像学检查和随访［９］ 。
我们曾报道［１０］亚急性 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒患者临床主要表现为

颅内压升高、 锥体外系损害 （肢体震颤） 和精神行为异常，
颅内压高未能得到有效控制者多死于脑疝， 是该病致死的主

要原因， 临床上必须引起重视。 本文 ５５ 例 １ ２⁃ＤＣＥ 亚急性中

毒肝肾功能损害并不明显， 脑脊液常规检查和生化检查均正

常， 两组患者均显示不同程度的弥漫性脑白质脱髓鞘病变，
双侧基底节、 丘脑、 放射冠区及小脑齿状核异常信号影， 双

侧大脑广泛脑水肿和 ／或脑肿胀， 检出异常率为 ９８ ０％。 其头

颅 ＣＴ 显示恶化时间迟于症状体征出现时间 （ ｔ ＝ －２ ６６， Ｐ＜
０ ０１）， 尽管整个病程中头颅 ＣＴ 比症状体征恢复时间长， 但

差异无统计学意义 （Ｐ＞０ ０５）。 为此， 我们认为头颅 ＣＴ 并不

能作为确定病情判断预后的主要手段。
本研究发现， 亚急性 １ ２⁃二氯乙烷中毒部分病人由始至

终颅内压都不高者 （Ｂ 组）， 中毒临床表现特点为锥体外系损

害及精神行为异常， 其肢体震颤、 共济失调及情绪改变、 痴

呆、 木僵等发生率明显高于 Ａ 组（Ｐ＜０ ０５）； 而 Ａ 组可出现头
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表 ３　 两组患者不同时间段临床症状体征、 头颅 ＣＴ 和脑脊液压力持续时间比较 （ｘ±ｓ） ｄ

组别 临床表现与检查 例数 发病 恶化 好转 恢复 总病程

Ｂ 组 临床症状体征 ２９ ４ ２８±５ １２ ３ ５７±３ ６１ ４３ １２±２７ ３９ ８３ ７９±５０ ２０ １４１ ６７±５７ １６

头颅 ＣＴ ２９ ４ ７８±４ １３ ９ ９０±８ ２８ ３７ １２±２３ ０３ ５３ ４３±２９ ７１ １０３ ４１±４６ ７８

Ａ 组 临床症状体征 ２６ ５ １７±５ ０９ １０ ０８±６ １６ ２８ ３８±８ １６ ６１ ５１±２６ ８４ １０３ １０±３０ １６

头颅 ＣＴ ２６ ５ ３８±５ １３ ９ ４８±５ ２７ ４６ ７１±１９ ５４ａ ８５ １２±４６ ９７ １４６ １１±５９ ０１ａ

脑脊液压力 （ｍｍ Ｈ２Ｏ） ２６ ５ ６１±５ ３６ １２ ８０±１１ ９８ ６０ ３４±３１ ０６ａｂ ７９ ７６±５２ ０５ １５５ ９２±７１ １９ａｂ

ｔ１ 值 －０ ６４２ －４ ８４１ ２ ６３２ ４ ３８０ ２ ５５１

Ｐ１ 值 ０ ５２１ ０ ０００ ０ ０１１ ０ ０００ ０ ０１１

ｔ２ 值 －０ ０００ ０ ２２１ －１ ６５４ －３ ０２１ －２ ９８２

Ｐ２ 值 ０ ９９１ ０ ８２１ ０ １００ ０ ０００ ０ ０００

ｔ３ 值 －０ ３８８ －３ ５７３ ０ ８５５ ２ ６５４ ２１ ４８２

Ｐ３ 值 ０ ７００ ０ ０００ ０ ３９７ ０ ０１０ ０ ０００

Ｆ 值 ０ ０４７ １ １６７ １４ ２２１ ２ １２２ ６ ５０８

Ｐ４ 值 ０ ９５４ ０ ３１７ ０ ０００ ０ １２７ ０ ００２

注： ｔ１ 和 Ｐ１ 为两组患者不同时间段临床症状体征持续时间比较结果； ｔ２ 和 Ｐ２ 为两组患者不同时间段头颅 ＣＴ 变化持续时间比较结果； ｔ３ 和 Ｐ３ 为

Ｂ 组患者不同时间段的临床症状体征和头颅 ＣＴ 持续时间比较结果； Ｆ 和 Ｐ４ 为 Ａ 组患者不同时间段的临床症状体征、 头颅 ＣＴ 和脑脊液压力持续

时间比较结果； ａ， 与 Ａ 组临床症状体征比较， Ｐ＜０ ０５； ｂ， 与 Ａ 组头颅 ＣＴ 比较， Ｐ＜０ ０１。

痛头昏、 恶心呕吐及突发性或迟发的意识障碍、 抽搐等症状

（Ｐ＜０ ０５）， 两组患者发病时间相近， 但 Ａ 组病情恶化时间较

Ｂ 组迟 （ ｔ＝ －４ ８４， Ｐ＜０ ００）， 发病的潜伏期比 Ｂ 组长， 恶化

时病情更为凶险。 Ａ 组患者前期容易被忽略而未能及时发现，
主要是在早期出现的不适常被误诊为上呼吸道感染而延误治

疗。 因此， 不能忽略职业接触史的询问， 临床医生对有 １ ２⁃
ＤＣＥ 可疑接触史患者应高度重视， 及时行颅内压力及脑部影

像学检查和随访［９，１１］ ， 密切观察， 警惕脑疝的发生。
本研究还发现， 若能得到及时处理， Ａ 组临床症状体征

恢复时间比 Ｂ 组要快 （Ｐ＜０ ０５）， 而 Ａ 组无症状的脑脊液压

力升高持续时间长， 脑影像学恢复较 Ｂ 组慢， 可能与中毒损

伤大脑不同的部位和程度有关［１２］ 。 １ ２⁃ＤＣＥ 属于亲脂性的神

经毒物， 易进入中枢神经系统， 对脑白质有选择易患性， 如

主要诱导中毒性脱髓鞘病变等， 从而引起颅内高压症状［９］ 。
１ ２⁃ＤＣＥ中毒初期常仅有非特异的轻微临床症状体征， 其与病

情恶化时间不一定平行， 但脑部影像学检查有助于反映中枢

神经系统损害的部位及程度。 本研究表明， 不同分组其反映

病变严重程度的头颅 ＣＴ 评分亦不同［９］ 。 当脑水肿主要累及深

部神经核团 （小脑齿状核） 为主者表现为颅高压， 当水肿累

及脑白质 （以颞叶受损明显） 表现为肢体震颤锥外系体征，
当病变累及专门发挥高级大脑功能的白质束则可出现精神行

为异常， 同时与 １ ２⁃ＤＣＥ 干扰脑组织氨基酸类神经递质的生

成， 改变了脑组织中兴奋性氨基酸 （ＥＡＡｓ） 与抑制性氨基酸

（ＩＡＡｓ） 的比例失调有关［３，１３］ 。 此种临床病变及影像学恢复过

程与文献报道相近［１４］ 。 但由于目前国内外报道研究仍十分有

限， 今后仍需继续进行临床观察及动物实验研究。
综上所述， 亚急性 １ ２⁃ＤＣＥ 中毒可散发发病， 即使脱离

接触后仍继续恶化， 可引起包括颅内压升高在内的多种中枢

神经系统损害表现。 １ ２⁃ＤＣＥ 引起的亚急性中毒性脑病其脑脊

液压力不同， 临床表现、 病程和影像学变化持续时间也不同。
颅内压升高患者在院外病死率高， 起病隐匿， 容易造成误诊，
但若能得到及时诊治处理， 此类患者的临床症状体征恢复反

而较快。 因此， 对相关工种患者， 需注意明确 １ ２⁃ＤＣＥ 接触

史， 密切观察中枢神经系统损害的临床表现； 头颅 ＣＴ 可以作

为筛查的主要手段， 而颅内压监测对于 １ ２⁃ＤＣＥ 引起的亚急

性中毒性脑病明确病情、 判断预后均有重要意义。
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两种尿铅检测方法在慢性铅中毒诊断中的比较
Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｗｏ ｍｅａｓｕｒｅ ｍｅｔｈｏｄｓ ｏｆ ｕｒｉｎｅ ｌｅａｄ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｌｅａｄ ｐｏｉｓｏｎｉｎｇ

赵凤玲， 苏冬梅， 王慧娟， 李洁雅， 郭伟， 余善法

（河南省职业病防治研究院， 河南 郑州　 ４５００５２）

　 　 摘要： 总结我院收治 １０２ 例慢性铅中毒病历资料， 比较

诊断性驱铅试验尿铅和自然尿铅结合临床症状两种方法在慢

性铅中毒诊断中的作用。 经统计分析， 两种方法诊断率比较

差异有统计学意义 （ χ２ ＝ ４６ ６２， Ｐ＜０ ０５）； 不同程度铅中毒

的尿铅值比较差异无统计学意义。
关键词： 慢性铅中毒； 驱铅试验； 尿铅； 早期诊断

中图分类号： Ｒ１３５ １　 　 文献标识码： Ｂ
文章编号： １００２－２２１Ｘ（２０１６）０５－０３４６－０２
ＤＯＩ：１０．１３６３１ ／ ｊ．ｃｎｋｉ．ｚｇｇｙｙｘ ２０１６ ０５ ００７
慢性铅中毒的主要实验室诊断指标有血铅、 尿铅及诊断

性驱铅试验的尿铅。 尿铅是反映近期铅接触水平的敏感指标

之一， 尿样采集因其对机体无创伤性、 收集标本方便等优点

在临床中广泛应用。 依据 《职业性慢性铅中毒诊断标准》
（ＧＢＺ３７—２００２）， 尿铅的职业接触限值为 ７０ μｇ ／ Ｌ， 诊断值为

１２０ μｇ ／ Ｌ， 诊断性驱铅试验的尿铅值为 ８００ μｇ ／ Ｌ 或１ ０００ μｇ ／
２４ ｈ。 在铅中毒临床诊疗中， 出现部分患者尿铅值低于职业

接触限值而诊断性驱铅的尿铅值达到或超过铅中毒诊断标准

的情况， 说明在铅作业工人的职业健康监护中仅采用尿铅作

为筛选指标可能存在职业性慢性铅中毒目标疾病的漏诊现象。
为探讨尿铅、 诊断性驱铅试验的尿铅值在慢性铅中毒诊断中

的意义， 对我院 １０２ 例慢性铅中毒病例的两种尿铅值进行总

结分析。
１　 资料与方法

１ １　 一般资料

回顾我院 ２００９—２０１５ 年收治的 １０２ 例慢性铅中毒病例资

料， 主要从业于铅冶炼和蓄电池行业， 其中男性 ８８ 例、 女性

１４ 例， 年龄 １６～ ６０ 岁、 平均 （３７ ７±１０ ２） 岁， 工龄 １ ～ １９９
月。 临床表现头晕、 乏力、 失眠等神经系统症状 ５０ 例 （占
４９ ０％）， 纳差、 恶心、 腹痛、 便秘等消化系统症状 ８５ 例

（占 ８３ ３％）， 贫血 ５ 例 （占 ４ ９％）。 慢性轻度铅中毒 ６５ 例，

慢性中度铅中毒 ３７ 例。
１ ２　 方法

１ ２ １　 数据收集　 设计铅中毒病例资料调查表， 收集性别、
年龄、 接触史、 接铅工龄、 症状体征、 实验室检查结果 （血
常规、 自然尿铅、 诊断性驱铅试验尿铅）、 出院诊断等数据。
诊断分级依据 《职业性慢性铅中毒诊断标准》 （ＧＢＺ３７—
２００２） 进行判定。
１ ２ ２　 检验方法　 自然尿铅： 采用广口聚乙烯塑料瓶收集中

段尿样约 １００ ｍｌ。 诊断性驱铅试验： 将依地酸二钠钙 １ ０ ｇ 加

入 ５％葡萄糖注射液 ２５０ ｍｌ 静脉滴注， 留取 ２４ ｈ 尿检测尿铅

含量和尿量， 计算 ２４ ｈ 排出量。 尿铅测定采用石墨炉原子吸

收光谱测定方法。
１ ３　 统计分析

采用 ＳＰＳＳ１７ ０ 软件进行统计分析， 自然尿铅与诊断性驱

铅试验尿铅属于非正态分布， 宜采用中位数 Ｐ２５ ～ ７５ 位数表

示。 诊断性驱铅试验尿铅和自然尿铅结合临床症状两种方法

在慢性铅中毒诊断中的确诊率的比较采用配对资料卡方检验

（ＭｃＮｅｍａｒ⁃Ｂｏｗｅｒ）， Ｐ＜０ ０５ 差异有统计学意义， 并对两种检

测方法进行一致性检验， 比较 Ｋａｐｐａ 值。 不同程度铅中毒尿

铅检测结果分析采用非参数秩和检验， 检验水准 α＝ ０ ０５。
２　 结果

２ １　 两种方法在铅中毒诊断中的比较

诊断性驱铅试验诊断的阳性率 ９６ ０８％ （９８ ／ １０２）， 依据

自然尿铅结合临床症状诊断的阳性率 ４５ １０％ （４６ ／ １０２）， 两

种检测方法诊断阳性率比较差异有统计学意义 （ χ２ ＝ ４６ ６２，
Ｐ＜０ ０５）。 同时对两种检测方法进行一致性检验， Ｋａｐｐａ 值为

－０ ０４３， 显示诊断性驱铅试验尿铅和自然尿铅在慢性铅中毒

诊断中一致性较差。
２ ２　 不同程度铅中毒尿铅检测结果的比较

１０２ 例慢性铅中毒病例按照诊断分级分为两组， 轻度铅中

毒组 ６５ 例， 中度铅中毒组 ３７ 例。 慢性轻度铅中毒、 慢性中

度铅中毒尿铅结果采用非参数秩和检验分析， 结果显示轻度

铅中毒及中度铅中毒的尿铅值比较差异无统计学意义 （Ｐ＞
０ ０５）。 两组自然尿铅值相比 Ｚ ＝ －１ ３９３、 Ｐ ＝ ０ １６４， 诊断性
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