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1  氧化磷酸化与氧化磷酸化解偶联剂

氧 化 磷 酸 化（oxidative phosphorylation，OXPHOS）

是指糖、脂肪、蛋白质等营养物质在细胞内通过多步反

应进入三羧酸循环后将产生的还原型烟酰胺腺嘌呤二核

苷 酸（reduced nicotinarnide adenine dinucleotide, NADH）

和还原型黄素腺嘌呤二核苷酸（reduced flavin adenosine 

dinucleotide, FADH2）通过电子传递链（electron transport 

chain, ETC）逐级传递，传递过程中释放的能量将二磷酸

腺苷（adenosine diphosphate, ADP）磷酸化生成三磷酸腺苷

（adenosine triphosphate, ATP）的过程。

氧 化 磷 酸 化 解 偶 联 剂（oxidative phosphorylation 

uncoupler, OPU）是一类不直接作用于氧化呼吸链中蛋白复

合体与 ATP 合酶而使氧化呼吸链电子传递与 ADP 磷酸化

解偶联，进而阻断 ATP 生成的化学物，线粒体 OXPHOS

是机体 ATP 的主要来源，OPU 使这部分 ATP 不能或减少

生成，并促使氧化呼吸链电子传递过程中产生的 H+ 电化

学梯度势能以热能形式释放，导致机体能量代谢障碍及

过热反应。与 OPU 不同，氧化磷酸化抑制剂（oxidative 

phosphorylation inhibitor, OPI）通常是指直接或间接作用于

线粒体 ETC 中的各个蛋白复合体（包括 ATP 合酶）而抑

制 ATP 合成的一类化学物，不仅抑制电子传递，也抑制氧

的吸收利用，如氰化物、CO 等，中毒后一般无过热表现 ；

OPU 中毒后通常认为其加速呼吸链的电子传递，刺激线粒

体氧耗增加，逐渐耗竭细胞内能量。

2  氧化磷酸化解偶联剂的分类

依据 OPU 的结构和来源不同，可分为化学解偶联剂和

天然解偶联剂。

2.1  化学解偶联剂
2.1.1 弱酸质子型解偶联剂

弱酸质子型解偶联剂具有亲脂性和酸性（一般

为弱有机酸），该类解偶联剂的最典型代表即为取代

酚类，包括氯酚类、硝基酚类，其他双酚类和羟基

化多溴联苯醚等生产活动的污染物也具有解偶联作

用。 常 见 有 五 氯 酚（pentachlorophenol, PCP）、 五 氯 酚

钠（sodium pentachlorophenol, NaPCP）、2,4- 二 硝 基 苯 酚

（2,4-dinitrophenol, DNP）以及虫螨腈（chlorfenapyr）等。

2.1.2 离子载体型解偶联剂

离子载体型解偶联剂实质上是一类增加膜对某些离子

通透性的载体，其解偶联活性一般弱于弱酸质子型解偶联

剂，包括一些细菌产生的抗生素，如缬氨霉素（valinomycin）、

短杆菌肽（gramicidin）等 ；还包括一些羰基氰化物，如羰

基氰 – 对 – 三氟甲氧基苯腙（FCCP）、羰基氰 -3- 氯苯腙

（CCCP）等。

2.1.3 其他化学解偶联剂

一些其他化学物，如 Ca2+、Cu（OP）2
+、2,4- 二（对氯苯胺）

嘧啶、3- 乙烯基吲哚衍生物、巴比妥类药物、水杨酸类等

化学物也具有氧化磷酸化解偶联作用。

2.2  天然解偶联剂
2.2.1 解偶联蛋白　解偶联蛋白（uncoupling protein, UCP）

是一种线粒体内膜蛋白，为内源性解偶联剂。人体存在多

种内源性解偶联蛋白，如 UCP1、UCP2、UCP3、UCP4、

UCP5。这些蛋白的分布有所差异，UCP1 主要在棕色脂肪

组织（brown adipose tissue, BAT）中表达，UCP2 分布于

人体多种组织和细胞，UCP3 在骨骼肌和心脏中高表达，

UCP4、UCP5 主要在脑组织中表达。

2.2.2 腺嘌呤核苷酸转位酶　腺嘌呤核苷酸转位酶（adenine 

nucleotide translocase, ANT）是一类位于线粒体内膜，与细

胞凋亡和能量代谢密切相关，催化 ADP 与 ATP 交换，具

有解偶联效应的跨膜转运蛋白 [1]。依据组织表达特异性和

细胞的生理病理状态，可分为 ANT1~ANT4 四种亚型。

2.2.3 其他天然解偶联剂　除上述两类以外，人体还存

在许多天然解偶联剂。如游离脂肪酸（FFA），可通过与

UCP1 协同或直接引起氧化磷酸化解偶联 [1]，维持体温 ；

甲状腺激素（hyroid hormones, THs）也是一类内源性解偶

联剂，对于维持体温同样有重要意义 ；研究发现，褪黑素

（Melatonin, MT）也具有氧化磷酸化解偶联剂作用 [1]。

3  氧化磷酸化解偶联剂中毒概况

天然解偶联剂一般存在于机体正常组织细胞，参与维
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持生命活动，通常情况下对机体无损害作用，而通过外界

条件干预（如一些药物）及组织细胞病理状态（如某些情

况下的细胞应激）可使天然解偶联剂生理功能改变，解偶

联效应增强，如 FFA 能增强 UCP1 解偶联效应 [1]，尚未见

天然解偶联剂临床中毒相关报道 ；化学解偶联剂则是 OPU

中毒的主要类型，作为一种外源性解偶联剂，多由人工化

学合成，尤其作为农药用于杀虫、杀螨、灭螺等，其独特

的作用机制与传统农药截然不同，且不易与其它药剂发生

交互抗性，在农业生产中应用日益广泛，如虫螨腈、DNP、

PCP 及其钠盐（NaPCP）等 ；以解偶联为靶标的多种疾病

治疗药物的研究也被广泛开展，诸如代谢综合征、神经退

行性疾病、衰老、缺血再灌注、癌症等疾病治疗药物的发

现和开发受到重视，如曾用于减肥的 DNP 及其衍生物，巴

比妥类及水杨酸则是临床常用药物，工业性污染物产生

的 OPU 更为复杂。近年来，随着 OPU 在农药、医药、污

水净化剂等方面开发使用和普及，OPU 中毒事件日益突

显，依据接触的毒物剂量和起病急缓也分为急性中毒和慢

性中毒。急性中毒多见于短期内接触中毒剂量的农药或医

药，取代酚类解偶联剂急性中毒报道较早，DNP 作为减

肥药曾风行一时，1918 年报道了第一例由 DNP 急性中毒

引起的死亡病例 [2]。随后美国食品药品监督管理局因其具

有严重中毒反应而于 1938 年禁用该化合物。然而近年来

DNP 急性中毒及死亡事件却屡见不鲜，澳大利亚新南威尔

士州毒物中心报道 2017 年和 2018 年 DNP 中毒病例急剧增

加 [3]，2020 年仍不断有 DNP 中毒病例报道 [3-4]，Potts 等 [4]

统计 204 例 DNP 中毒患者中致死率达 15% ；同为取代酚类

的 PCP、NaPCP 从 1936 年起逐渐被用作杀虫剂、抗菌剂

和防腐剂等，国内主要用于灭螺，使用过程中由于防护措

施不当而引起中毒，上世纪 50 年代国外就有职业暴露急性

中毒的报道，2018 年 Honda 等 [5] 研究表明 PCP 可在 9 个

国家人群尿中检出，2019 年国内一项研究发现 427 名儿童

尿样中 PCP 检出率达 99.1%[6]。上世纪末至本世纪初，国

内 PCP、NaPCP 急性中毒的报道不断增多。病例报道提示

PCP、NaPCP 急性中毒病死率在 12.5%~100%[7-9]，病死率

与就诊时间、暴露程度及医疗有关，暴露剂量小、及时诊

治可减少甚至避免死亡 [8-9]，但当前缺乏流行病学病死率资

料。与酚类化合物不同的是，虫螨腈是美国氰胺公司（现

属巴斯夫）上世纪 80 年代后期开发的一种新型杀虫杀螨

剂，于 1994 年进入实际应用，尤其 10% 虫螨腈悬浮剂的

开发，使此农药的应用前景更加开阔 , 随着我国市场需求，

虫螨腈逐渐广泛生产和使用，截止 2022 年 5 月 31 日，我

国有 196 家登记有效期内农药注册企业生产虫螨晴或含虫

螨睛的混配农药，尤其近 3 年注册企业数量占比近 62%[10]，

国内急性中毒事件自 2017 年起陆续被报道，截止 2022 年

5 月 31 日，国内共报道 22 例 [11-25]，致残 1 例，死亡 20 例，

病死率约 90.9%。日本中毒咨询中心的资料也显示，近年

虫螨睛中毒呈上升趋势，有完整资料的 9 例中死亡 8 例，

病死率 88.9%[26] ；此外，具有解偶联效应的医药，诸如巴

比妥类、水杨酸类等也可引起急性中毒 [27-28]。OPU 所致慢

性中毒则有着更为复杂的临床特征与毒理学机制，通常认

为 OPU 在人体长期蓄积或较长潜伏期后出现慢性中毒，也

可在中毒“假愈期”后出现原有症状加重或新出现其他表现。

鉴于 OPU 的广泛存在、严重中毒反应及缺乏特效解毒剂等，

临床应关注其在人群中的暴露水平、毒性损害及毒理学机

制，更应重视诸如虫螨腈等新型 OPU 农药的急、慢性中毒。

4  氧化磷酸化解偶联剂中毒机制

4.1  急性中毒机制
OPU 的急性中毒机制主要是其氧化磷酸化解偶联效

应 [2,8,20]。OPU 阻碍了氧化呼吸链电子传递与驱动 ADP 生

成 ATP 的偶联 , 即破坏了跨线粒体内膜的 H+ 电化学梯度，

降低了 H+ 从线粒体内膜胞质侧通过 ATP 合酶中的 F0 通

道返回至线粒体内膜基质的势能。不同的化学解偶联剂引

起解偶联的机制又有着各自的特点。目前对虫螨腈、PCP、

DNP等此类弱酸质子型解偶联剂作用机理有了深入的认识，

Ozaki 等 [29] 通过解偶联剂 3，5- 二叔丁基 -4- 羟基亚苄基丙

二腈（SF6847）和 DNP 建立了 H+ 转移模型，研究了 H+ 通

过双层脂质膜的机制，从电化学观点合理地解释了解偶联

活性的 pH 依赖性，认为质子型解偶联剂在线粒体中存在

UH 和 U- 两种形态，均有脂溶性，在 pH 为 7.0 时解离为

U- 与 H+ 两种形式，U- 在线粒体内膜间隙酸性水相环境中

形成非解离形式的 UH，UH 穿过双层脂质膜，在线粒体内

膜基质碱性环境下解离出 H+，从而降低线粒体内膜两侧 H+

浓度梯度 ；弱酸质子型解偶联剂镶嵌在线粒体内膜上，从

酸性环境中接受 1 个 H+ 从线粒体内膜胞质侧带入线粒体内

膜基质，这类解偶联剂不断进行着质子化和去质子化。对

于离子载体型解偶联剂，通常认为其镶嵌于膜磷脂双分子

层，提供了一条不需经 ATP 合酶的通道，该通道可允许除

H+ 以外的其他一价阳离子从线粒体内膜胞质侧流入线粒体

内膜基质侧，破坏 H+ 电化学梯度。

OPU 引起解偶联效应后，一方面，使 ATP 不能通过氧

化磷酸化合成，ATP 耗竭无法满足细胞正常生命活动的需

求，从而对组织器官尤其对能量需求敏感的神经系统、心

血管系统等产生明显损伤反应 ；另一方面，跨线粒体内膜

的 H+ 电化学梯度产生的势能以热能形式释放，出现机体

过热反应，导致内环境紊乱，影响组织细胞正常代谢和机

能。目前，临床对 OPU 中毒危害性认知有待深化，对其毒

代动力学和毒理机制所知甚少，对中毒过热与体温调节中

枢（preoptic anterior hypothalamus, POAH）的关系也尚不

明确，临床对 OPU 中毒认识多来源于病例报道，如虫螨腈
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尽管将其归类为中等毒性，但临床发现，无论什么暴露途

径，虫螨腈中毒均表现普遍致死性，市售原液 5~10 mL 口

服便可致死 [20-21]，DNP 人致死剂量通常为 20~50 mg/kg[30]，

但 DNP 剂量低于 5 mg/kg 时也可致死 [2] ；NaPCP 对人体急

性致死量为 2 g 左右 [9] ；而传统药物了解较为充分，如水杨

酸盐在血液中浓度大于 35 mg/dL 时会发生水杨酸毒性综合

征 [27] ；巴比妥中毒量为 2~7 g，致死量为 4~9 g，其中具有

长效代表性的苯巴比妥血清浓度为 50 mg/L 时可引起中毒，

80 mg/L 可致死 [28]。急性中毒的主要致死表现均为机体过

热和中枢神经严重损害。

4.2  迟发性中毒机制
迟发性中毒多发生于长期小剂量接触 OPU 或急性中毒

“假愈期”后，发生的时间与暴露剂量及潜伏期的关系目前

未见明确报道。但暴露剂量越小，潜伏期越长 [20-21]。国内

外均有 OPU 迟发性中毒病例报道，而临床对其认识有限，

极易漏诊。其中，以迟发性神经系统损害更为典型。

虫螨腈可引起迟发性中枢神经系统中毒性改变 [15,21] ；

PCP 可在人体内蓄积，有潜在神经毒性，并可降低乙酰胆

碱酯酶活性 [31]。OPU 引起迟发性神经系统损害的机制可能

如下 ：其一，人脑毛细血管内皮细胞是以类脂为双分子层

的膜结构，能够允许 OPU 等具有脂溶性的物质通过；其二，

小剂量 OPU 从消化道、呼吸道等不同途径通过血脑屏障，

进入线粒体以及影响神经系统相关酶的活性、Na+-K+ 泵功

能、轴突运输等需要时间 ；其三，某些 OPU 毒物已被证实

或可疑转化为代谢产物后发挥作用，如虫螨腈，消化道吸

收不仅存在肠 - 肝循环 [26]，也需在体内代谢为 CL303268

后发挥解偶联效应 [22,32]，此外，Wang 等 [33] 研究发现 PCP

使 T-24 和常氏肝细胞中 50% 细胞死亡所需的浓度是其代

谢产物 TCHQ 的 5~10 倍，进一步发现在用 TCHQ 处理的

细胞中，hsp70 基因的表达增加 2~3 倍，bc1-2/bax 蛋白的

表达显著降低，而 PCP 处理的细胞中未发现显著变化，说

明长期接触 PCP、NaPCP 后发挥毒性效应的可能是其代谢

产物 TCHQ，而不是 PCP 及 NaPCP 原型本身，这可能是

PCP、NaPCP 迟发性中毒的一种机制 ；其四，患者早期行

血液净化等治疗，可能暂时清除了或减少了血液中毒物，

而毒物储存库中的 OPU 仍可缓慢释放入血 [13]，发挥毒害

作用。

4.3  环境内分泌干扰效应及遗传毒性
环境内分泌干扰物（environmental endocrine disruptors，

EEDs）是指由于干扰生物体内激素合成、分泌、运输、结

合作用或分解，致生物体生殖机能、神经系统和免疫系统

等功能障碍及各种癌症的外来物质 [34]。目前，已被证实许

多 EEDs 是农药，Mnif 等 [35] 在 2011 年报道作为 EEDs 的

农药有 105 种，其中 46% 为杀虫剂，并指出 PCP 是一种

EEDs，具有弱雌激素和抗雄激素作用。近年来，发现更多

的 OPU 毒物呈现内分泌干扰效应，包括 DNP、虫螨腈等
[2,36-37]。通过动物实验发现不同的 OPU 又有着各自的损伤靶

点和干扰机制。

PCP、NaPCP、DNP、虫螨腈等 OPU 毒物具有生殖与

发育毒性。Huang 等 [38] 以不同浓度 PCP 染毒妊娠 ICR 小

鼠，发现 0.2 mg/kg 和 2 mg/kg 暴露组小鼠胚胎丢失率较高，

异常胚胎数显著增加，且 0.2 mg/kg 暴露组中活胎体重明显

下降 ；通过实验进一步发现妊娠早期 PCP 可诱发小鼠胎盘

miR-30a 下调，导致 Beclinl 与 miR-30a 结合减少，Beclinl

表达上调，诱导自噬引起小鼠胚胎死亡，揭示了 PCP 的发

育毒性及自噬途径的可能机制，PCP 还具有生殖毒性 [38]，

NaPCP 进入体内后分解为 PCP，具有类似的生殖与发育毒

性。研究发现，以 DNP 灌胃染毒大鼠 [37]，DNP 在 30 mg/(kg·d)

剂量时，精原细胞数量减少，存活雄性和雌性幼鼠的活产

指数和体重显著下降，具体机制有待探讨。Zhao 等 [39] 通过

LC1、LC20、LC50 浓度的虫螨腈染毒韭菜迟眼蕈蚊幼虫后

发现幼虫的存活概率显著减低，且 LC50 浓度的虫螨腈染毒

韭菜迟眼蕈蚊成虫后总繁殖率低于对照组，对虫螨腈所致

生殖与发育毒性的机制尚不清楚。临床尚未见人类 OPU 急

性中毒后致生殖与发育障碍的相关病例报道。

诸多 OPU 毒物还具有遗传毒性、致突变性或致癌性。

研究较多的是 PCP，首先，PCP 具有致癌性，可诱发多种

恶性肿瘤 [40] ；其次，Maheshwari 等 [40] 通过单细胞凝胶电

泳发现淋巴细胞染毒 PCP 后出现的明显的 DNA 氧化损伤

及 DNA 链断裂，表明 PCP 具有致突变性和遗传毒性。虫

螨腈的遗传毒性和致突变性尚存在争议 [41]，不同的动物实

验有不同的结果和观点，目前临床尚无虫螨腈的致癌性报

道。此外，已经发现 DNP 具有致畸性、致突变性和致癌性 [2]， 

但未见具体毒理作用机制的阐述。

5  氧化磷酸化解偶联剂中毒的临床表现

5.1  急性中毒表现
OPU 急性中毒后共同的临床表现为机体过热反应和多

器官功能受损甚至衰竭，理论上 OPU 中毒可引起任何需氧

需能器官损伤，但通常以需能敏感的神经、心血管系统表

现突出，不同种类 OPU 具有不同的理化特性，中毒后有其

各自不同的临床特点，临床表现也与暴露途径、剂量、机

体状态及环境相关。

OPU 毒物暴露后潜伏期与暴露剂量、暴露途径均有关，

可立即或数小时至数天出现中毒表现 [8-9,20,24]，急性中毒临

床表现复杂，缺乏特异性，中毒初期通常无严重症状，患

者常以发热、出汗及头晕、乏力、恶心等非特异性症状就诊。

随着病情进展患者可出现进行性高热、大汗、多系统损害、

代谢性酸中毒、电解质紊乱等，其中，高热似乎是病情迅

速恶化的早期迹象，常伴出汗甚至大汗，随着病情进展体
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温可持续升高，最高可达 40~42℃ [8-9,20] ；多系统损伤表现

以神经系统和心血管系统更为明显，神经系统多呈进行性

损害，表现为不同程度的意识障碍加重、抽搐、视觉障碍，

甚至出现截瘫和肌肉僵硬等 [2,15,18] ；值得注意的是，具有解

偶联效应的药物如巴比妥类、水杨酸类药物中毒常以中枢

神经系统症状进行性加重为表现 [27-28]，病情进展可发生僵

直、震颤、甚至死亡 ；心血管系统损害多为心肌缺血损伤

以及诱发各种心律失常甚至停搏 [2,14,18]，也可表现为休克、

循环衰竭等急性病症 [2,42] ；OPU 中毒进展期也可出现酸中

毒和高钾血症 [2,4,15]。OPU 中毒患者的肾功能早期多无明显

损害或损害很轻 [20]，但病情严重者也可出现急性肾损伤 [2]。

其他系统的表现与暴露途径和毒物种类也有关系，消化道

接触患者早期多有恶心、呕吐、腹痛等症状 [15-16,23]，并可

伴肝损伤 ；皮肤接触 NaPCP 的患者，多伴有污染部位的刺

痛、烧灼感、皮疹等 [8]，药物入眼可引起眼部刺痛、流泪

及结膜炎 [8] ；与其他 OPU 毒物不同的是，不论通过消化道

还是非消化道途径暴露于 DNP，中毒患者皮肤或器官可呈

局部棕黄色，并可出现皮疹 [2,30] ；呼吸系统症状可源于吸入

OPU 毒物，也可为其他暴露途径所致表现，初期多为气短、

呼吸急促，病情进展期可出现呼吸减慢、缺氧等表现，甚

至出现呼吸衰竭 [9,18,20]。

5.2  迟发性毒性表现
OPU 进入机体后各器官、系统功能变化错综复杂、相

互影响，可直接或间接引起迟发性中毒表现，目前认为，

长期小剂量接触 OPU 或中毒症状较轻患者可出现迟发性毒

性表现，且不同的毒物表现不一。迟发性神经系统症状是

较为突出的共同表现，起病隐匿，极易漏诊，症状与急性

中毒神经系统表现相似或更为严重，如国内有报道虫螨腈

中毒患者 1 周后出现双下肢麻木无力 [15]，国外 Miranda 等 [43] 

报道一名 17 岁女性服用 DNP 减肥数周后出现肌痛、昏睡，

Peper 等 [44] 通过对 15 名妇女长期低剂量暴露于木材防腐

剂的研究发现血清中 PCP 平均浓度为 43.6 g/L，且注意力、

神经行为和认知等均受到影响。此外，尚有 OPU 个别迟发

性毒性表现，如虫螨腈可引起迟发性高热 [45]，PCP 小剂量

长期蓄积可致免疫毒性 [33]，DNP 中毒可致外周神经炎、白

内障等毒性表现 [2]。

6  诊断与鉴别诊断

OPU 中毒诊断的关键在于早期识别，毒物接触史是目

前临床中毒诊断的基石，考虑到 OPU 中毒的迟发毒性，尤

其虫螨腈中毒暴露剂量偏小时潜伏期较长，当毒物暴露史

明确伴有或不伴有发热出汗、中枢神经系统非特异性症状

时即应考虑诊断并寻求血、尿毒物分析检测。仔细询问误服、

自服、皮肤和呼吸道等途径接触史或可疑 OPU 暴露史及临

床表现，可减少误、漏诊，一般实验室检验与影像学表现

缺乏特异性，心肌酶谱、肝肾功能、血乳酸水平等对揭示

中毒有一定意义，头颅 CT 或 MRI 主要用于评价 OPU 引起

的中枢神经系统改变。可靠的血液、尿液检测分析是临床

确诊的依据。

急性 OPU 中毒应与有类似临床表现的疾病和中毒相鉴

别。OPU 中毒早期临床表现缺乏特异性，当毒物接触史不

明时诊断、鉴别诊断困难，需与引起发热和中枢神经损害

的各种感染性疾病尤其中枢神经感染、中暑相鉴别 ；金属

或聚合物吸入可引起烟雾热，但多有呼吸道黏膜刺激症状、

相关职业暴露等表现。

同样影响能量代谢的毒物有 OPI、硝氯酚等。OPI 通

常不引起发热，如氰化物中毒表现为神志丧失、代谢性酸

中毒、心肺功能衰竭等，CO 中毒常有 CO 气体明确接触史，

表现为口唇樱桃红、血液 COHb 升高等 ；硝氯酚虽不归类

为 OPU，但通过抑制琥珀酸脱氢酶阻碍三羧酸循环，减少

ATP 生成，急性中毒与 OPU 急性中毒有相似表现，如常伴

有发热、出汗 [46]，部分患者还有肌痉挛、抽搐、瘫痪、尿

便潴留等表现，神经系统也是硝氯酚中毒的主要靶点，可

引起不可逆性视神经损害 [46]，造成视力下降甚至失明，此

外，肌肉损伤如肌痛、血液 CK-MB 显著升高也较为常见，

硝氯酚中毒通常潜伏期较短、视神经损害出现较早，毒物

接触史和毒物检测分析是鉴别诊断的关键。

7  氧化磷酸化解偶联剂中毒的治疗

OPU 中毒尚无特效解毒剂，治疗策略多源于病例报道

和专家意见，主要采取血液净化（blood purification，BP）

及对症支持治疗等。OPU 中毒后高热必将进一步耗竭 ATP

形成恶性循环，要求迅速控制体温，可采取物理及药物降温，

由于水杨酸类药物也具有解偶联作用，不主张应用，丹曲

林（dantro1ene）退热适用性缺乏循证医学证据 [2,4,42]，冬眠

疗法可以试用 [9,12]。肾上腺糖皮质激素使用尚有争议 [9,16-17]，

虫螨腈中毒应用包括大剂量激素冲击疗法未显示有益或改

善预后，从我们有限的观察，应用糖皮质激素降温效果也

并不理想。持续床旁血虑（CRRT）不仅可以清除毒物，也

可作为降温的措施。血液净化是目前广泛应用的“广谱”

排毒措施，OPU 毒物具有亲脂性和电子亲和性，理论上

血液灌流（hemoperfusion,HP）有一定疗效，CRRT、血液

透析（hemodialysis，HD）和血浆置换（plasma exchange，

PE）等应用研究，尚缺乏有效证据，尤其虫螨腈中毒应用，

均未能改变其“普遍致死”的预后 [12-13,20]，血液净化的时机、

方法、疗程和指征有待探讨。脂肪乳剂能够改善亲脂性药

物过量引起的毒性反应，Davy 等 [47] 报道使用静脉注射脂

肪乳剂救活了 1 只虫螨腈中毒的拉布拉多猎犬，但尚未见

脂肪乳剂用于人类 OPU 中毒的报道，其可行性及疗效有待

验证 ；国内有个案报道认为 [15]，使用免疫球蛋白治疗虫螨
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腈中毒后截瘫有效，有待更多病例观察。

综上所述，OPU 毒性强，中毒后病死率高，缺乏特效

解毒剂，目前已知各种治疗措施均不能令人满意，且临床

对 OPU 毒理机制和毒代动力学的认识十分有限，中毒早期

诊断缺乏客观依据，极易漏、误诊，虽有相似之处，但不

同 OPU 中毒又具有各自临床特点，OPU 中毒的流行病学调

查也处于空白，各种诊疗标准、共识、指南更是匮乏。随

着剧毒、高毒有机磷杀虫药的禁用及“后百草枯时代”的

来临，诸如虫螨腈等新型 OPU 农药及多种 OPU 混配农药

的生产、应用越来越多，此类农药中毒事件发生将更为频繁，

临床诊治面临巨大挑战。随着毒检的普及和毒检技术的不

断更新，应寻求实现更加迅速的确诊方法，OPU 毒物的毒

代动力学与毒理机制也亟待明确，寻找特效治疗尤为急迫，

还需不断总结既往临床及研究经验，开展更多基础和临床

研究，力求尽早为 OPU 中毒制定诊治规范提供依据。
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