
肢正中神经、尺神经感觉传导速度显著改善，下肢腓肠神经

感觉传导速度及运动神经传导速度未见明显改善，考虑可能

与该病的临床特点有关。大样本研究表明，慢性正己烷中毒

患者神经肌电图异常程度与周围神经损害症状体征的严重程

度相平行，多数病例临床表现为下肢重于上肢，感觉障碍的

恢复较运动障碍快。该病病程较长，达数月至 1 年以上，脱

离原工作后 3 ～ 4 个月病情仍可继续发展，但一般在 6 ～ 30 个

月内逐步好转［2，7］，本研究仅观察 3 个月，且部分患者在观察

期内还出现了病情恶化情况，可考虑延长观察期到半年或更

长时间，继续临床追访以观察中药熏洗对运动神经修复的

疗效。
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急性百草枯中毒早期患者细胞因子与动脉血气分析
Changes of serum cytokine and blood-gas in early stage of acute paraquat poisoning patients

龚媛，张浩，李晓莉，谭华

( 武警四川总队医院内三科，四川 乐山 614000)

摘要: 将 52 例百草枯 ( PQ) 中毒患者根据临床转归分

为死亡组 A ( 17 例，1 周内死亡) 、死亡组 B ( 10 例，1 周后

死亡) 和存活组 ( 25 例) ，另选 20 例作对照组，检测血清肿

瘤坏死因子 ( TNF-α) 、白细胞介素-6 ( IL-6 ) 、白细胞介素-
1β ( IL-1β) 水平，并行血气分析。结果死亡组 A 动脉血气分

析各指标低于对照组及存活组，死亡组 B 碱剩余 ( BE) 、碳

酸氢盐 ( HCO －
3 ) 低于存活组; 死亡组血清 TNF-α、IL-6、IL-

1β 水 平 高 于 存 活 组，并 与 动 脉 血 氧 分 析 呈 负 相 关 ( P ＜
0. 05) 。提示 TNF-α、IL-6、IL-1β 参 与 了 PQ 中 毒 的 发 病 过

程，与患者的预后存在相关性，可作为判断患者病情严重程

度及转归的预测指标。
关键词: 百草枯中毒; 肿瘤坏死因子-α ( TNF-α) ; 白细

胞介素-6 ( IL-6) ; 白细胞介素-1β ( IL-1β) ; 预后
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迄今为止，百草枯( PQ) 中毒尚无特效解毒药物及治疗方

法，预后极差。因此，研究 PQ 中毒的发病机制和影响预后的相

关因素，对指导临床治疗具有重要意义。本研究旨在通过分析

血清肿瘤坏死因子-α( tumor necrosis factor-α，TNF-α) 、白细胞

介素-6( interleukin-6，IL-6) 和白细胞介素-1β( interleukin-1β，IL-
1β) 水平与预后的关系，探讨炎症因子在 PQ 中毒中的作用，评

价其对预后的影响。
1 对象与方法

1. 1 对象

我院 2009 年 10 月至 2012 年 10 月收治的百草枯中毒患者

52 例( 女 29 例、男 23 例) ，所有患者均在中毒后 24 h 采集动脉

血 2 ml 行动脉血气分析; 采集静脉血 3 ml，3000 r /min 离心 10
min，分离血清储存于 － 70 ℃ 冰箱中保存备测细胞因子。所有

中毒患者均给予洗胃、口服思密达、导泻、血液灌流、大剂量糖

皮质激素、抗氧化、保护器官功能及维持内环境稳定等治疗。
根据临床转归分为死亡组 A( 17 例，1 周内死亡) 、死亡组 B( 10
例，1 周后死亡) 和存活组( 25 例) ，各组中毒前均无心、肺、肝、
肾和脑等疾病。选取正常对照 20 例( 女 11 例、男 9 例) ，为本

院健康体检者，标本采集及保存同前。
1. 2 方法

用酶联 免 疫 吸 附 法 ( enzyme linked immunosorbent assay，

ELISA) 检测血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平，应用试剂盒均为美

国 Ｒ＆D 公司产品，具体操作步骤按说明书进行。
1. 3 统计学方法

所有数据均采用 SPSS13. 0 作统计分析。计量资料以 x ± s
表示，两 组 间 比 较 计 量 资 料 采 用 方 差 分 析，相 关 分 析 采 用

Spearman 等级相关分析。检验水准取双侧 α = 0. 05。
2 结果

2. 1 各组动脉血气分析比较

各组间年龄差异无统计学意义。死亡组 A 动脉血氧分压

( PO2 ) 、二氧化碳分压( PCO2 ) 、pH 值、碱剩余( BE) 、碳酸氢盐

( HCO －
3 ) 低于对照组及存活组 ( P ＜ 0. 05 ) ; 死亡组 B 患者 pH

值、PO2、PCO2 与存活组比较差异无统计学意义( P ＞ 0. 05 ) ，但

BE、HCO －
3 低于存活组，其 PO2、PCO2、BE、HCO

－
3 低于对照组

( P ＜ 0. 05) 。存活组患者 PO2、PCO2、BE、HCO
－
3 低于对照组( P

＜ 0. 05) 。见表 1。
2. 2 各组血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平的比较

死亡组 A 与死亡组 B 之间血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平
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表 1 各组动脉血气分析比较

组别 例数 年龄 ( 岁) PO2 ( mm Hg) PCO2 ( mm Hg) pH BE ( mmol /L) HCO －
3 ( mmol /L)

死亡组 A 27 32 ( 20 ～ 50) 75. 14 ± 9. 50＊△ 30. 82 ± 5. 64＊△ 7. 30 ± 0. 03＊△ － 4. 81 ± 1. 21＊△ 12. 56 ± 3. 69＊△

死亡组 B 7 36 ( 23 ～ 52) 90. 64 ± 6. 10* 35. 22 ± 4. 30* 7. 34 ± 0. 06 － 2. 79 ± 1. 21＊△ 14. 84 ± 3. 79＊△

存活组 25 35 ( 16 ～ 54) 90. 73 ± 5. 96* 36. 42 ± 2. 54* 7. 35 ± 0. 05 － 0. 74 ± 1. 46* 19. 96 ± 2. 63*

对照组 20 32 ( 22 ～ 50) 97. 53 ± 1. 45 40. 26 ± 3. 35 7. 39 ± 0. 03 1. 60 ± 0. 50 24. 56 ± 1. 73

注: 与对照组比较，* P ＜ 0. 05; 与存活组比较，△P ＜ 0. 05。

差异无统计学意义。与存活组相比，死亡组 A 及死亡组 B 血

清 TNF-α、IL-6、IL-1β水平升高 ( P ＜ 0. 05) ; 三组血清 TNF-α、
IL-6、IL-1β 水平均明显高于对照组 ( P ＜ 0. 05) 。见表 2。

表 2 各组 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平的比较 ng /ml

组别 TNF-α IL-6 IL-1β

死亡组 A 134. 05 ± 25. 33＊△ 84. 65 ± 10. 94＊△ 41. 06 ± 5. 05＊△

死亡组 B 130. 55 ± 27. 64＊△ 85. 09 ± 11. 54＊△ 35. 90 ± 4. 03＊△

存活组 90. 13 ± 19. 36* 59. 96 ± 11. 07* 31. 89 ± 3. 75*

对照组 40. 12 ± 10. 75 31. 25 ± 10. 85 20. 72 ± 4. 65

注: 与对照组比较，* P ＜ 0. 05; 与存活组比较，△P ＜ 0. 05。

2. 3 血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平与动脉血氧分压的相关性

血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平与动脉血氧分压均呈负相

关 ( P ＜ 0. 05) 。见表 3。

表 3 血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平与动脉

血氧分压的相关性分析

TNF-α IL-6 IL-1β

相关系数 ( r) － 0. 641 － 0. 488 － 0. 369
P 值 0. 006 0. 005 0. 031

3 讨论

目前普遍认为百草枯引起体内大量活性氧自由基生成，

从而诱导脂质过氧化反应直接引起组织细胞尤其是肺组织的

氧化性损伤［1］，同时其产生的大量氧自由基还能直接刺激许

多炎性细胞的炎症介质的表达，引起组织内中性粒细胞和巨

噬细胞等炎性细胞聚集、浸润，并释放更多细胞因子和炎性

介质，进一步加重组织损害［2，3］。有动物实验研究指出［4］，多

种炎症介质 ( 如 TNF-α、IL-6、IL-10 等) 参与了百草枯中毒

后肺损伤及肺纤维化的发病过程。近来有研究发现，急性百

草枯中毒大鼠肺组织中 NF-κB 和 TNF-α 的表达明显增加［5］，

NF-κB 的活 化 促 进 TNF-α、IL-1β、IL-6、IL-8 等 的 合 成［6］。
TNF-α 为肺损伤时肺巨噬细胞来源的细胞因子，可促进炎症

细胞浸润，使细胞因子和炎症递质的进一步分泌和表达，形

成复杂的细胞因子网络，引起肺泡炎和肺损伤，诱导各种细

胞凋亡。IL-1β 具有刺激肝脏合成急性期反应蛋白、诱导 IL-6

合成、上调组织因子表达、活化纤溶作用，还可增加 TNF-α
的有害作用。IL-6 是单核细胞和血管内皮细胞产生的重要炎

症介质之一，可刺激活化 B 细胞增殖及免疫球蛋白生成，作

为对 IL-1β、TNF-α 和内毒素等刺激反应的第二信使，催化和

放大炎性反应和毒性作用［7，8］。本研究结果显示，百草枯中毒

患者无论死亡与否，其血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平明显升

高，提示以上炎症因子参与了百草枯中毒后机体的病理生理

变化，系百草枯中毒所致损伤的早期敏感指标，亦可能是导

致肺损伤及全身多器官功能衰竭的重要因素之一。

本研究对不同预后患者血清 TNF-α、IL-6 以及 IL-1β 进行

了比较，结果发现虽然百草枯中毒患者血清 TNF-α、IL-6 以及

IL-1β 均有所升高，但死亡组以上三种炎症因子升高尤其明

显，但在一周内死亡以及存活时间超过一周的患者中以上三

种炎症因子水平差异无统计学意义，提示高水平的 TNF-α、
IL-6 以及 IL-1β 可能与预后不良密切相关。近来有报道［9］，在

百草枯中毒大鼠体内植入骨髓间充质干细胞可使 TNF-α、IL-
1β 含量显著降低，中毒大鼠均存活，提示炎症介质释放减少

可改善预后。本次研究发现，百草枯中毒后 24 h 动脉血气分

析主要表现为低氧血症、低碳酸血症和代谢性酸中毒，说明

百草枯中毒患者早期即可出现过度换气和酸碱平衡失调。相

关性分析发现，TNF-α、IL-6以及 IL-1β 均与动脉血氧分压呈

负相关，提示 TNF-α、IL-6 以及 IL-1β 水平越高，低氧血症越

严重，预后越差。
综上，血清 TNF-α、IL-6、IL-1β 水平系百草枯中毒所致

机体损伤的早期敏感指标，可能参与了肺损伤及多器官功能

衰竭的发生、发展。高水平的 TNF-α、IL-6 以及 IL-1β 提示患

者预后不佳，可作为除血百草枯浓度以外判断患者病情严重

程度及转归的预测指标，为临床上早期评估病情、判断预后

提供参考。
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