
百草枯（paraquat，PQ）毒性极强，口服中毒剂量

低，病死率高，损伤多种器官，无特效解毒剂，需综

合治疗，包括糖皮质激素、免疫抑制剂、血液净化治

疗等。本文报道了1例延迟就诊的重度百草枯中毒

患者，经杂合血液净化联合免疫抑制治疗抢救成

功，且随访1年无并发症。

1 病例资料

患者，32岁，女，服用8%百草枯15 mL 28 h来本

院急诊。服药6 h出现恶心、呕吐、咽痛、乏力，呕吐

黄绿色液体。急诊氧饱和度98%（未吸氧）。神志清，

口腔多处黏膜破溃，余未见异常。既往体健。血生化：

天门冬氨酸氨基转移酶 34.3 U/L，尿素 8.6 mmol/L，
肌酐 142 μmol/L，胆碱酯酶 9 823 U/L。急诊予洗胃

10 000 mL，保肝，禁止吸氧，对症治疗收住院。服药

30 h予杂合模式血液净化：血液灌流（HP），序贯应用

HA⁃230丽珠树脂灌流器2支共3 h，血流量150mL/min，
肝素抗凝首剂30 mg，追加10 mg/h，后连续性血液透

析滤过（CVVHDF）8 h，ACF130W滤器，前置换，血

流量200 mL/min，肝素追加4 mg/h，透析液流量2 L/h，
置换液流量2 L/h。动脉血气分析：pH 7.400，氧饱和度

83.9%，氧分压（PO2）67.5 mmHg，碱剩余-4.1 mmol/L，
碳酸氢根（HCO3-）20.7 mmol/L，乳酸 2.8 mmol/L，
氧合指数321。急性生理学和慢性健康评估系统Ⅱ
（APACHEⅡ）7分，R值6.68%；胸部CT示右肺中叶结

节，余双肺野清晰。予甲泼尼龙0.5 g静滴。复查血气

分析：pH 7.411，氧饱和度87.8%，PO252.3 mmHg，二氧

化碳分压（PCO2）37.3 mmHg，HCO3- 23.6 mmol/L，碱
剩余-0.9 mmol/L，乳酸 1.8 mmol/L。多科会诊后考

虑呼吸衰竭，转至重症监护病房。继续CVVHDF治

疗13 h，前稀释法，方案同前；环磷酰胺1.0 g 4次/d×
3 d静滴抑制免疫反应，维生素C 5 g 4次/d，还原型

谷胱甘肽 1.2 g 8 h/次静脉滴注抗氧化；复查血气氧

分压及氧合逐渐恢复，服药 72 h内再次 APACHE
Ⅱ评分 9 分，死亡风险系数 14.91%。血气：PCO2

33.6 mmHg，pH 7.433，PO2 104 mmHg；血生化：丙氨

酸氨基转移酶 39.0 U/L，天门冬氨酸氨基转移酶

36.3 U/L，白蛋白 31.7 g/L，尿素 6.0 mmol/L，肌酐

132 μmol/L。甲泼尼龙 1 g静脉滴注 4次/d冲击 3 d
后改为15 mg×3 d。服药第5天出现肺部感染，体温

最高 39.6 ℃，胸部CT示两侧胸腔积液，两肺下叶膨

胀不全，两肺散在感染；两肺尖胸膜结节样增厚，右

肺中叶结节。予美罗培南 0. 5 g 8 h/次、莫西沙星

0.4 g静脉滴注抗感染 2 d后体温恢复正常。患者

口腔、舌多处溃疡，喉镜示急性喉炎，醋酸泼尼松

5 mg 口服维持。服药 1周复查血气 pH 7.512，PCO2

30.2 mmHg，HCO3- 24.2 mmol/L，PO2 92.4 mmHg，吸
入氧浓度21.0%，氧饱和度98.7%。患者服药后各项

指标变化见表1。住院16 d，期间尿量无明显异常，

为 1 000~2 500 mL/d，经综合治疗患者口腔及舌溃疡

基本愈合、肺部感染好转、肝肾功能恢复正常出院。

出院半月后复查，胸片未见明显异常；出院2个
月复查：胸部CT平扫未见异常，肝肾功能正常。1年
随访患者无不适，无胸闷、气喘等，无长期并发症。

2 讨 论

百草枯经消化道吸收最常见，吸收率达 5%~
15％，2~4 h后达血药浓度高峰，在体内分布广泛，分

布容积 1.2~1.6 L/kg［1］。其中在肺内浓度比血浆高

6~10倍［2］。百草枯与血浆蛋白几乎不结合，大部分
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经粪便排出，不被肾小管吸收，以原型经肾脏排

出。百草枯毒性极强，成人口服致死量为20％水溶

液 5~15 mL（20~40 mg/kg）［3］，服毒量及服药时间是

影响预后的关键因素。百草枯引起器官损伤机制

观点不一，较为常见的有氧自由基产生学说［1，4］、分

子生物学说［5］、酶失衡学说［6］、线粒体损伤学说［7］、信

号转导通路学说［8］。本例服药量已达致死量，且就

诊延迟，考虑肺部及其他脏器已有蓄积，出现氧合

下降、肝肾功能受损。依据Dinis⁃Oliveira等［2］的方

法判断，临床表现符合中重度中毒。

百草枯中毒肺损伤病理生理表现为肺容积和

肺通气量减少、肺顺应性降低和严重通气/血流比例

失调，导致顽固的低氧血症［9］。影像学为非均一性

的渗出性病变和纤维化改变，早期肺部CT可无异常

或肺纹理增强、模糊，晚期主要是纤维化［10-11］。该患

者就诊延迟，肺氧合功能下降，中毒第5天出现胸腔

积液、肺下叶膨胀不全，肺尖胸膜结节样增厚，为单

纯百草枯中毒损伤还是合并感染引起，因无病理支

持，难以区分，但其感染表现晚于氧合下降，考虑百

草枯中毒损伤为主要因素。

百草枯中毒肾脏损害的发生率高，临床表现轻

重不一，轻者为单纯尿检异常，如蛋白尿或（和）血

尿，重者可表现为快速进展的少尿、无尿，甚至需要

肾脏替代治疗，出现肾脏损害者预后差［12］。该患者

既往无肾脏相关疾病，服药28 h就诊时已出现肾功

能损伤，无少尿、无尿等表现，经持续性肾脏替代治

疗（continuous renal replacement therapy，CRRT）及免

疫抑制等综合治疗后恢复正常。

百草枯无特效解毒药，需根据病情综合治疗，

包括糖皮质激素（甲泼尼龙 1 g/d×3 d）、免疫抑制

剂［环磷酰胺 15 mg/（kg·d）×2 d］、血液净化治疗

等［13］。“加勒比方案”（环磷酰胺、地塞米松、呋塞米、

维生素B和维生素C）和冲击疗法认为能提高非暴

发型中、重度百草枯中毒患者的生存率［14］，Meta分
析认为糖皮质激素和环磷酰胺能减低百草枯中毒

患者死亡率，对治疗和预防肺纤维化有一定效果［15］，

但对于激素、环磷酰胺的具体剂量及疗程并无统一

标准。专家共识建议［1］，对非暴发型的中重度急性

中毒患者应早期联合糖皮质激素和环磷酰胺进行

冲击治疗，建议甲泼尼龙 15 mg/（kg·d）或等效剂量

的氢化可的松，环磷酰胺10~15 mg/（kg·d）。“泰山共

识”［16］认为，肝肾功能恢复后伴有肺损伤，可使用环

磷酰胺（800 mg静滴 1次），1个月后可根据肺部CT
结果再决定是否使用。该患者就诊时间较晚，肝肾

肺损伤，联合激素及环磷酰胺治疗有效，需警惕感

染等并发症。

血液净化方式选择仍以HP为主，对百草枯清

除效果优于血液透析（hemodialysis，HD），清除中到

大分子的水溶性及脂溶性毒物，可清除尚未侵入器

官的百草枯，延迟急性百草枯中毒后脏器损伤并减

轻损伤程度，提高临床救治成功率［2，17］。多数学者

建议百草枯中毒患者在中毒后4 h内给予至少6~8 h
的灌流［1］。4 h内实施第 1次HP是急性中毒患者存

活的关键，6 h内行HP可提高严重中毒患者的存活

率［18-19］。Lin等［20］提出了免疫抑制治疗基础上的积极

全血灌流方案：早期进行（急诊开始），连续灌流8 h，
暂停4 h，继续第2个8 h灌流，明显减低重度百草枯

中毒患者病死率。本例就诊延迟，考虑到百草枯半

表1 患者服药后各项指标情况

监测指标

丙氨酸氨基转移酶（U/L）
天门冬氨酸氨基转移酶（U/L）
血尿酸（μmol/L）
血尿素（mmol/L）
血肌酐（μmol/L）
乳酸（mmol/L）
pH
碳酸氢根（mmol/L）
碱剩余（mmol/L）
氧饱和度（%）

动脉氧分压（mmHg）
氧合指数（mmHg）
二氧化碳分压（mmHg）

28 h
23.700
34.300

414.000
8.600

142.000
2.800
7.400

20.700
-4.100
82.600
67.500

321.000
33.400

2 d
19.2 00
41.500

389.000
9.400

187.000
1.800
7.411

23.600
-0.900
87.800
54.200

258.000
36.500

2周
064.7
023.5
246.0
006.8
042.0
001.2
007.499
024.2
001.2
098.7
092.4
440.0
030.2

3 d
0-32.8
0-53.4
-075.0
0-03.2
-102.0
0-01.4
-007.384
0-20.0
00-5.9
-098.6
-112.0
-533.0
0-32.1

4 d
039.0
036.3
105.0
006.0
132.0
002.4
007.436
022.9
-1.8
098.6
103.0
490.0
033.3

5 d
032.1
024.5
330.0
012.4
168.0
000.7
007.420
022.9
0-2.0
098.0
089.1
424.0
034.7

6 d
102.3
078.9
348.0
013.9
132.0
—

—

—

—

—

—

—

—

7 d
120.8
057.5
307.0
010.5
096.0
—

—

—

—

—

—

—

—

1个月

018
014.7
290.0
003.2
048.0
—

—

—

—

—

—

—

—

2个月

017.8
016.0
270.0
005.5
037.0
—

—

—

—

—

—

—

—
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衰期长，体内分布广泛，仍有清除残余血中残余药

物的必要，其合并肝肾功能损伤，故积极采用杂合

式血液净化技术（HP联合CVVHDF）治疗，肝肾肺功

能逐渐恢复。

本例患者就诊时服药已 28 h，延缓了治疗最佳

时机，但经过积极治疗成功且随访 1年无明显并发

症。杂合式血液净化技术（HD+CVVHDF）联合大剂

量糖皮质激素、环磷酰胺抢救成功合并有肺、肝、肾

多器官脏器受损的致死量百草枯中毒患者，为致死量

百草枯中毒治疗提供临床依据；但未能监测药物浓

度，在未来该类疾病诊治过程中应加强药物监测，并

积极寻找新的监测指标。
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