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·脑科急危重症·

敌草快相关中毒性脑病 7例报道
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【摘要】 目的 提高对敌草快致中毒性脑病临床特征的认识。方法 收集整理 2021 年 4 月

至 2022 年 4 月郑州大学第一附属医院收治的 7 例急性敌草快中毒合并中枢神经系统损害患者的

诊疗过程，并以“敌草快”“中毒”，“Diquat”“Poisoning” 为关键词检索中国知网、万方数据库，

Pubmed 中英文数据库，查阅既往病例文献进行汇总分析。结果 7 例患者中男 2 例、女 5 例，平

均年龄 31 岁（14~57 岁 ), 平均服毒量为 23.14 g(10~40 g)，在救治过程中 3 例出现烦躁、抽搐，3
例出现昏迷，1 例出现全身强直性阵挛发作 ；死亡 4 例，存活 3 例，其中 2 例恢复正常生活学习，

1 例遗留精神行为异常（现长期随访中）。3 例存活病例出现神经系统症状的时间均较晚，患者清

醒时间在服药后 30 d 左右。结论 敌草快相关中毒性脑病进展快、预后差，病死率极高。本研究

发现首次出现神经系统症状时间＞ 48 h 出院存活率远高于≤ 48 h 患者，而性别、年龄、估计口服

量、首次出现神经系统症状的表现类型对出院存活率的影响不大。但是出现神经系统症状时间越早，

提示预后不良的可能性越大。
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【Abstract】 Objective  To improve the understanding of the clinical features of toxic 
encephalopathy associated with diquat poisoning. Methods This study collected and analyzed the 
diagnosis and treatment process of 7 patients with acute diquat poisoning combined with central nervous 
system complications admitted to the First Affi liated Hospital of Zhengzhou University from April 2021 
to April 2022. "Diquat" and "Poisoning" were used as keywords to search in CNKI, Wanfang database 
and PubMed database, and the literature of previous cases was reviewed for summary analysis. Results  
Among the 7 patients in our hospital, there were 2 males and 5 females, with an average age of 31 years 
(range14-57) and an average dose of 23.14 g (10-40). During the treatment, 3 patients developed irritability 
and convulsions, 3 patients occurred coma, and  one had generalized tonic-clonic seizures. Four patients 
died and 3 survived, of which 2 patients returned to normal life and study, and one remained abnormal 
mental behavior (currently in long-term follow-up). All three survivors developed neurological symptoms 
later than those who died, and were awake about 30 days after taking the drug. Conclusions Toxic 
encephalopathy associated with diquat poisoning has rapid progression, poor prognosis and high mortality. 
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敌草快（diquat,DQ）属联吡啶类化合物，是

一种中等毒性的除草剂 [1]。其主要靶器官包括肾脏、

肝脏、肺、胃肠道、心血管系统和中枢神经系统 [2-3]。

敌草快对中枢神经细胞具有毒性作用，出现中枢神

经系统症状常提示预后不良 [4]。中毒性脑病是指机

体内外各种中毒因素作用于中枢神经系统，导致脑

功能不同程度障碍而出现的一系列临床症状 [5]。然

而，DQ 相关中毒性脑病早期容易漏诊，病死率极

高，相关文献报道并不多见，中文文献报道仅见 2
篇 [6-7]，临床医师对此认识并不深刻。现报道本院

收治的7例急性DQ相关中毒性脑病的诊疗过程（郑

州大学第一附属医院 伦理号 ：2020-KY-017），旨

在为 DQ 相关中毒性脑病影像学特征的认识和早期

治疗提供参考。

1 资料与方法

1.1 一般情况

2021 年 4 月至 2022 年 4 月本院收治农药中毒

171 例，其中敌草快中毒 87 例 (50.88%)，7 例出现

DQ 相关中毒性脑病表现（见表 1）。其中男 2 例，

女 5 例，平均年龄 31 岁，平均口服量 23.14 g，平

This study found that the survival rate of patients with > 48 h of first onset of neurological symptoms 
is much higher than that of patients with ≤ 48 h of fi rst onset of neurological symptoms, while sex, age, 
estimated oral dose, and type of presentation of neurological symptoms for the fi rst time have little effect 
on the survival rate of hospital discharge. The earlier neurological symptoms appear, the greater the 
likelihood of a poor prognosis.
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complications; Epileptiform seizures; Central pontine myelinolysis, CPM; Cerebral edema
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均来院时间 13.14 h。
1.2 神经系统症状表现

口服 DQ 后 7 例均出现烦躁、意识障碍，3 例

分别在服药后 5 h、10 h、96 h 出现昏迷，3 例在 28 h、
96 h、432 h 出现抽搐，1 例在 46 h 出现全身强直

性阵挛发作。

1.3 辅助检查 ：

7 例患者的毒物筛查 ：床旁硫代硫酸钠实验尿

检均呈绿色，血液中毒及毒物筛查：敌草快呈阳性，

其他毒物检测结果呈阴性。首次出现神经系统症状

当天的电解质、动脉血气、肝肾功能结果（见表 2），
排除水电解质紊乱、循环障碍、肝肾功能障碍引起

的中枢神经系统表现。7 例均有 CT 结果，2 例有

MRI 结果，7 例影像学结果均表现为丘脑、脑干异

常信号，2 例出现弥漫性脑水肿。

1.4 治疗及预后

入院后均给予洗胃、舒泰清导泻，血液灌流、

床旁连续性静脉 - 静脉血液滤过，甲泼尼龙、血必

净、谷胱甘肽，镇静镇痛药物应用等敌草快中毒常

规诊治。其中 4 例死亡（40 h、48 h、48 h、96 h），
3 例存活，清醒时距口服 DQ 平均时间 29.3 d（24 d、

表 1 敌草快相关中毒性脑病病例汇总
Table 1 Summary of cases of toxic encephalopathy associated with diquat poisoning

病例 性别
年龄

（岁）

口服
量

（g）

入院
时间
（h）

首次出现神经系统症状
影像学结果

预后

时间（h） 表现
时间
（h）

结局

病例 1 男 21 20 5 46 全身强直性
阵挛发作

CT(3 d) ：丘脑、脑干密度减低。脑干梗死，脑弥漫性肿胀 96 死亡

病例 2 女 26 10 15 96 昏迷 CT(4 d): 双侧基底节区、丘脑、脑干密度弥漫性减低
MRI(7 d): 胼胝体压部、双侧丘脑、基底节区、脑干异常信号

— 存活

病例 3 男 33 12 28 28 烦躁、抽搐 CT(2 d) ：左侧额叶小片状低密度，余未见明显异常 40 死亡
病例 4 女 14 40 4 96 烦躁、抽搐 CT(6 d): 脑干及双侧丘脑低密度灶 — 存活
病例 5 女 48 40 24 5 昏迷 CT(2 d): 双侧基底节区及丘脑低密度影，脑桥低密度影 48 死亡
病例 6 女 57 20 12 10 昏迷 CT（1 d）: 右侧半卵圆中心及双侧丘脑、桥脑密度减低，脑水肿 48 死亡
病例 7 女 18 20 4 432 烦躁、抽搐 MRI（27 d): 双侧顶枕叶、双侧丘脑异常信号 — 存活

注 ：入院时间、首次出现神经系统症状时间、预后时间均为服药至相关事件发生的时间，g: 克 ；h: 小时 ；d: 天。
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30 d、34 d），2 例恢复正常生活学习，1 例遗留精

神行为异常，第 105 天复查头颅 MRI 桥脑及中脑

异常信号，较前变化不大。

2 典型病例

病例 1 ：患者男，21 岁，以“口服敌草快 100 
mL 5 h”代主诉入院，既往体健。体格检查 ：体温

37.5℃，脉搏 130 次 /min，呼吸 30 次 /min，血压

120/82 mmHg，烦躁，对答不切题，定向障碍，查

体不配合，心肺听诊未见明显异常，病理征阴性。

实验室检查：血常规：白细胞（WBC）24.16×109 /L、
红细胞（RBC）5.06×1012 /L、血小板 (PLT)231×109 
/L，中性粒细胞百分比 (N%) 91.6%。肝功能 ：谷

草转氨酶（AST）43 U/L，谷丙转氨酶（ALT） 25 
U/L。肾功能 ：肌酐（Cr)105 μmol/L，肾小球滤

过率 63.965 mL/min/1.73 m2。动脉血气分析 ：pH 
7.482，动脉血氧分压（PO2）89.4 mmHg， 二氧

化碳分压（PCO2） 30.50 mmHg，实际碳酸氢根

（HCO3
-） 22.80 mmol/L，乳酸 1.6 mmol/L。入院查

头颅 CT 未见明显异常（见图 1）。距服药时间 36
出现氧和不能维持，行气管插管接呼吸机辅助通

气，46 h 出现抽搐、全身强直性阵挛发作，查体

见双侧瞳孔散大固定，牙关紧闭，全身肌张力增

强、角弓反张，给予地西泮、苯巴比妥抗癫痫药物

应用后癫痫样发作症状可被控制，但出现血压下降

至 60~80/30~40 mmHg，给予补液、升压药物应用。

入院时头颅 CT(a、b)，入院 61 h 后头颅 CT（c、d）示 ：脑实质
灰白质分界不清，脑沟、脑裂变浅，部分脑池变窄，枕大池显示不清，
丘脑、脑干密度减低，小脑扁桃体似向下移位，小脑幕及大脑镰
密度稍增高，中线结构居中。

图 1  病例 1 的 CT 结果
Fig 1 CT results of Case 1

61 h 后行头颅 CT 检查示 ：丘脑、脑干密度减低。

脑干梗死，脑弥漫性肿胀。自动离院后死亡。

病例 2 ：患者女，26 岁，以“口服敌草快

50 mL 15 h”代主诉入院，急至当地医院给予洗

胃、导泻，后出现头晕、头痛，双下肢麻木，伴

不自主抽搐，体格检查 ：体温 37.2℃，脉搏 68 次

/min，呼吸 22 次 /min，血压 166/102 mmHg，入

院查体未见明显异常。实验室检查 ：血常规 :WBC 
25.12×109/L、RBC 3.26×1012 /L、PLT 132×109  /
L，N% 96.6% ；肝功能 ：AST 284 U/L，ALT 237 
U/L ；肾功能 ：Cr 224μmol/L ，eGFR 25.327 mL/
min/1.73 m2; 血气分析 ：pH 7.48，PO2 131 mmHg, 
PCO2 17.3 mmHg ，HCO3

-21.00 mmol/L,Lac 1.4 
mmol/L 。给予导泻、护胃，血液透析、血液灌流，

糖皮质激素等治疗同前。入院第 2 天出现神志模

糊、烦躁，第 3 天出现言语错乱，第 4 天出现昏迷、

GCS 评分 4 分（E1V1M2）, 查头颅 CT: 双侧基底

节区、丘脑、脑干密度弥漫性减低。第 7 天查头颅

MRI（如图 2）。考虑中毒性脑病，给予甘露醇降

颅压，依达拉奉、维生素 B1、甲钴胺、醒脑静等

营养神经、促醒药物应用。第 34 天患者清醒，出

现精神行为异常，智力下降、狂躁、暴饮暴食，第

60 天复查 MRI（如图 2）: 桥脑及中脑可见对称性

表 2 首次出现神经系统症状当天检验结果
Table 2 Blood test results on the first day of neurological 

symptoms appearance
病例 病例

1
病例

2
病例

3
病例

4
病例

5
病例

6
病例

7
电解质

Na+（mol/L） 138 136 150 134 138 144 147
Cl-（mol/L） 94 104 97 — — 104 114
Ca2+（mol/L） 1.19 1.09 0.85 1.01 1.00 0.97 1.22

动脉血气
pH 7.469 7.421 7.568 7.47 7.3 6.951 7.155
PO2（mmHg） 145 116 113 114 74 218 75.5
PCO2（mmHg） 42 37.5 34.6 29 36 22.6 54.4
乳酸（mol/L） 2.9 1.1 6.5 1.7 4.3 22 3.1

肾功能
肌酐（μmol/L） 305 236 323 195 262 231 470
尿素（mol/L） 17.5 18.1 19.9 8.3 8.9 8.6 23.3

肝功能
谷丙转氨酶 (U/L) 1222 123 690 142 523 812 22
谷草转氨酶 (U/L) 1190 48 538 30 651 803 26
总胆红素（μmol/
L）

6.7 18.3 9 8.4 7.4 10.9 11.4
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入院第 7 天的 MRI 显示，T1WI（1a 和 1c）、T2WI（1b 和 1d）:
胼胝体压部、双侧丘脑、双侧基底节区、脑干异常信号。第 60 天、
第 105 天 MRI 显 示，T1WI（2a 和 2c、3a 和 3c）、T2WI（2b 和
2d、3b 和 3d）: 左侧额叶、右侧顶叶见少许点片状稍长 T2 信号影，
黑水像呈稍高信号。桥脑及中脑可见对称性斑片状长 T1 长 T2 信
号影，黑水像中心呈高信号，边缘环绕低信号。

图 2 病例 2 的 MRI 结果
Fig 2 MRI results of Case 2

斑片状长 T1 长 T2 信号影。左侧额叶、右侧顶叶

见少许点片状稍长 T2 信号影。双侧乳突区见斑片

状高信号。第 105 天 MRI: 较前变化不大。患者精

神行为异常较前未见明显变化，MOCA 评分 ：26
分，MMSE（简易智能精神状态量表）评分：29 分，

均正常（现仍随访中）。

3 讨论

敌草快主要通过产生氧自由基的脂质过氧化

作用影响细胞膜，导致细胞死亡和多器官衰竭 [2-3]。

急性 DQ 中毒后中枢神经系统并发症很少见，其神

经毒性机制尚不明确。1983 年，Mccarthy 等 [8] 总

结了 11 例急性 DQ 中毒病例，其中所有死亡患者

（6/11，54.54%）均出现中枢神经系统并发症。然而，

本研究发现并不是所有出现中枢神经系统并发症患

者均死亡。

于是，笔者分别以“敌草快”、“中毒”为关键

表 3 文献病例汇总
Table 3 Summary of cases in the literature

病例
性
别

年龄
（岁）

口服
量

（g）

入院
时间
（h）

首次出现
神经系统症状

影像学结果
预后

尸检结果
时间
（h）

表现
时间
（h）

结局

1[2] 男 20 18 0.66 48 谵妄 MRI(18 d) ：脑桥中央髓鞘溶解 — 存活 —

2[2] 男 20 20 — 72 烦躁、抽搐 CT(12 d) ：脑干区域密度减低 432 死亡 —
3[2] 男 31 10 — 72 昏迷 MRI(4 d) ：脑桥中央髓鞘溶解 — 存活 —
4[5] 女 24 60 4 17 烦躁、抽搐 — 18 死亡 —
5[6] 女 32 8 1 43.5 全身强直阵

挛发作
— 65.5 死亡 —

6[7] 男 64 — — — 嗜睡、昏迷 CT(5 d) ：左脑桥、中脑梗死 432 死亡 脑桥和左内囊区域异常，大
脑切面可见出血区域与多个
梗死融合区

7[8] 男 21 20 5 120 昏迷 CT(5 d) ：脑桥低密度
MRI(11 d) ：急性脑桥脱髓鞘

360 死亡 —

8[9] 男 2 — 6 45 全身强直阵
挛发作

CT ：脑干和中央灰质密度降低 , 弥漫性脑水
肿 , 小脑扁桃体疝

72 死亡 —

9[10] 女 16 10 — 昏迷 — 18 死亡 桥脑血管周围出血，毛细血
管壁坏死

10[10] 女 60 4 — — 昏迷 — 120 死亡 脑桥背侧有一大片出血性坏
死区

11[11] 男 2.5 — 3 96 嗜睡、昏迷 CT(6 d) ：脑干中密度减低，皮质沟和脑室
消失

143 死亡 局限于脑桥的异常，脑桥斑
驳且呈紫色。小面积出血与
多个小面积融合梗死区域

12[12] 女 57 — — 96 昏迷 CT ：基底节和脑干的对称性衰减，与脑干
肿胀一致

168 死亡 双侧脑干出血和坏死

13[13] 男 37 60 1 — — EEG(14 d) ：两个颞区癫痫波持续发作 624 死亡 弥漫性脑水肿，基底节区血
管周围出血灶

14[14] 男 28 — — 19 全身强直阵
挛发作

— 24 死亡 弥漫性脑水肿

15[15] 男 23 6 1 12.5 全身强直阵
挛发作

— 14 死亡 DQ 在大脑的分布组织浓度
为 2.11 ppm

注 ：入院时间、首次出现神经系统症状时间、预后时间均为服药至相关事件发生的时间，g: 克 ；h: 小时 ；d: 天。
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词在中国知网、万方数据，以“Diquat”、“Poisoning” 
为关键词在 Pubmed 检索建库至今的相关中英文文

献。检索到中文文献 212 篇，英文 140 篇，排除研

究数据不全的摘要、综述、系统评价、经验总结、

理论探讨等文献，剔除其中 341 篇，最终对纳入研

究的11篇中英文文献进行分析，其中中文文献2篇，

英文文献 9 篇，共纳入患者 15 例（见表 3）：其中

男性 10 例，女性 5 例 ；平均年龄 29.17 岁（2~64
岁），20~30 岁占 40.0%(6/15)，平均服药剂量 21.6 
g( 4~60 g)。1 例出现烦躁、抽搐，1 例出现谵妄，

2 例有全身强直性阵挛发作，6 例出现昏迷。最早

出现全身强直性阵挛发作时间为服药后 12.5 h，最

早出现谵妄时间为 48 h，最早昏迷出现时间 72 h，
平均时间 96h（72~120 h）。平均死亡时间 191.57 
h(14~624 h)。8 例有尸检结果，9 例有影像学报告。

仅 2 例存活，余死亡，病死率高达 86.7%（13/15）。
在 DQ 中毒患者中，并发中毒性脑病患者的服

毒量明显高于无中毒性脑病患者 [17]，但在我们共

收集到的 22 例患者中，神经功能预后和估计服毒

量未见明显平行关系，考虑患者服药后呕吐量、洗

胃时间及程度导致药物进入体内的剂量差别较大，

研究的不足之处在于未能进行毒物定量检测及毒物

浓度的追踪 ；而院前洗胃时机与灌洗量对体内残留

药物浓度的影响很大 [18]，可能是导致本研究患者

预后与服毒量无相关性的原因。首次出现昏迷、全

身强直性阵挛等中毒性脑病症状的时间和严重程度

与口服剂量可能存在一定相关性，而出现神经系统

症状的时间早晚不一，可能与 DQ 在血液、中枢神

经达到峰值时间不同相关 [19]，DQ 在脑脊液中何时

达到峰值、如何透过血脑屏障，本团队仍在努力探

索中。首次出现神经系统症状时间＞ 48 h 患者出

院存活率远高于≤ 48 h 者，而性别、年龄、估计

口服量、首次出现神经系统症状的表现类型与出院

存活率之间未发现相关性。7 例存活病例出现神经

系统症状的时间均较晚，本院 3 例存活患者清醒时

间在服药后 30 d 左右 ；而出现神经系统症状时间

越早，提示预后不良的可能性越大。

本研究观察到 DQ 相关中毒性脑病的临床表现

包括 ：烦躁、抽搐，嗜睡、谵妄，全身强直性阵挛

发作、昏迷等。有研究报道，急性中毒性脑病多

以对称性基底核团受累为主，但可累及脑皮质及脑

白质 [20]。急性乙醇中毒者病变仅累及双侧脑实质

而白质区、基底核团不受累 [20] ；有机溶剂中毒者

发病部位主要为大脑半球白质、苍白球 [21]。而 DQ
中毒者脑损伤主要累及脑桥、中脑以及基底节和

丘脑等其他脑区，且有报道 DQ 中毒出现典型的脑

桥中央髓鞘溶解影像学表现 [2, 10]。这种特定的脑区

损害可能与 DQ 诱导产生氧化应激 / 亚硝化应激有

关，而皮质、纹状体和海马等脆弱的大脑区域由于

其在中枢神经系统中的特殊解剖结构和功能，容易

受到氧化 / 亚硝化损伤 [22]。这种特征性的影像学表

现提示 DQ 中毒患者预后不佳的可能性大。另一学

说表明 [23]，与百草枯相比，DQ 氧化还原电位更高，

DQ 在氧化还原循环中产生活性氧的效率是百草枯

的 1 040 倍，在产生过氧化物方面的效率大约是百

草枯的 10倍，对人中脑神经细胞的毒性更大。此外，

DQ 氧化还原代谢消耗大量 O2 可能是 DQ 神经毒

性的另一个促成因素。

在病例 1 中，笔者观察到患者在服药 36 h 后

出现头痛、呕吐加剧，随后出现全身性强直性阵挛

发作，双侧瞳孔均散大，对光反应消失。头颅 CT
检查提示小脑扁桃体疝形成，考虑脑水肿形成脑

疝压迫延髓，发生呼吸、循环衰竭。这可能是因

为 DQ 中毒后引起的血管源性水肿和细胞毒性水肿

同时存在，导致严重脑水肿，甚至脑疝形成 [5]。然

而并不是所有出现 DQ 相关中毒性脑病患者均出现

脑水肿表现，可能与人群中脑血流异质性较大和免

疫系统炎症反应不同有关，具体机制尚不清楚。文

献复习中，笔者发现 DQ 相关中毒性脑病尸检结果

多表现出弥漫性脑水肿、基底节区血管周围出血灶
[15]，大脑切面多以局限于脑桥的异常为主 [13]。这

与本研究观察到的临床表现和影像学结果相一致。

而病例 2 未出现癫痫样症状发作，出现昏迷的

时间也较晚，影像学检查未见明显脑水肿表现。这

种差异性的表现考虑与特定的神经传导通路相关，

具体损伤的机制仍在探索中。此外，我们观察到存

活的 3 例患者均为年轻女性，平均年龄 19.3 岁（26
岁、14 岁、18 岁），DQ 导致的神经毒性表现是否

与年龄和性别有关，因本研究观察到的病例数较少、

暂不能得出有效结论。但有动物实验 [24] 表明，雌

性大鼠比雄性大鼠更容易耐受 DQ 所致的氧化应激

反应。Djukic 等 [22] 用非选择性一氧化氮合酶抑制

剂（NG-nitro-L-arginine methylester，L-NAME）预

处理可降低 DQ 的神经毒性作用，并减少应激 / 亚
硝化对 DQ 诱导的神经毒性的反应。考虑到动物实

验中 DQ 所致脑区损害的差异较大、与人体神经
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系统损伤有所不同，可能与脑组织血管供应相关，

L-NAME 在人体内是否存在相同的保护机制仍有

待探究。

目前，对 DQ 相关中毒性脑病尚无有效的治疗

方案。早发现、早诊断，及时应用脱水、营养神经

药物是关键。而我们观察到的病例数较少、具体发

病机制也尚不清楚，未能提出具体的诊疗方案，仍

需积累相关经验，为进一步的研究探索提供参考。
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