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敌草快中毒致迟发性心力衰竭 1 例
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　 　 摘要: 报道一敌草快中毒导致急性肾衰竭和迟发性心力

衰竭 病 例。 患者 口 服 敌草 快 约 200
 

ml, 入 院 后 检 测 肌 酐

122
 

μmol / L, 心脏超声、 肺部 CT、 心电图均未见明显异常。
1 周内患者肾功能进行性恶化, 经透析等对症支持治疗后肌酐

逐渐下降, 尿量恢复正常。 入院 25
 

d 患者出现急性心力衰竭

症状, 左心室射血分数下降, 左心增大, 左室各壁心肌回声

异常, 向心运动普遍减低, 舒张运动僵硬。 给予抗心衰、 营

养心肌以及对症治疗后患者症状逐渐缓解。
关键词: 敌草快; 迟发性心力衰竭; 急性肾衰竭
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敌草快可通过消化道、 呼吸道、 眼或皮肤吸收,
并迅速分布到全身各组织器官, 引起以肾、 肝为主的

多脏器功能障碍[1] 。 本文回顾性分析 1 例敌草快中毒

恢复期出现迟发性心力衰竭病例的临床资料及救治经

过, 供同道参考。

1　 病例资料

患者, 男, 27
 

岁, 以“口服敌草快恶心、 呕吐 11
 

h”

为主诉入院。 患者口服敌草快约 200
 

ml, 伴恶心、 呕

吐, 意识清, 无腹痛、 腹泻, 2
 

h 前被家属发现将其

送至我院。 既往体健, 否认饮酒史及食物、 药物过敏

史。 入院查体:
 

T
 

36. 2
 

℃, P
 

79 次 / min, R
 

13 次 / min,
BP

 

104 / 67
 

mmHg, 血氧饱和度( SpO2 ) 98%, 意识清

楚, 皮肤、 巩膜无黄染, 浅表淋巴结未触及肿大;
 

球

结膜无明显水肿, 双侧瞳孔等大等圆, 直径约 3
 

mm,
对光反射灵敏;

 

口唇无发绀, 舌尖黏膜糜烂溃疡;
 

双

肺呼吸音清, 未闻及明显干湿性啰音; 心率 79 次 /
min, 律齐, 心音有力, 未闻及明显杂音;

 

腹软, 肝

脾肋下未及, 腹部无压痛、 反跳痛;
 

双下肢无明显水

肿, 生理反射存在, 病理反射未引出。 实验室检查:
血常规 WBC

 

16. 06
 

×109 / L( ↑), 中性粒细胞百分比

(N%)93. 1%(↑); 血肌酐( Cr) 122μmol / L( ↑); 尿

液敌草快检测阳性。 心电图示窦性心律, 未见异常。
肺部 CT 和心脏彩色多普勒超声未见明显异常。 入院

后予洗胃、 抗炎(免疫抑制剂甲泼尼龙)、 抗氧化、
抑酸护胃、 利尿, 维持内环境稳定等治疗。 家属和患

者拒绝血液灌流治疗。 1 周内患者肾功能持续恶化,
Cr 进行性增加并伴少尿。 入院第 9 天 Cr

 

894
 

μmol / L,
对症支持同时给予血液透析治疗。 患者在入院第 25
天突发呼吸困难。 此时, 患者 Cr 已降至 376

 

μmol / L,
尿量约 1

 

800
 

ml / d。 查体: R
 

25 次 / min, P
 

130 次 / min,
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BP
 

150 / 80
 

mmHg, SpO2
 90%, 患者意识恍惚, 烦躁

不安, 强迫端坐位, 呼吸急促, 咳粉红色泡沫样痰。
检测肌钙蛋白 I(cTnI)0. 3

 

ng / ml, B 型钠尿肽( BNP)
3

 

558
 

pg / ml。 复查床旁心脏彩色多普勒超声提示左心

室射血分数( EF) 38%, 左心增大, 以左房比例增大

尤为显著, 左室各壁心肌回声异常, 向心运动普遍减

低, 舒张运动僵硬, 二尖瓣受牵拉, 且瓣环扩张, 关

闭时对合缝隙, 探及中-重度反流。 患者无发热, 炎

症指标不高, 病毒抗体系列阴性, 考虑敌草快中毒所

致心力衰竭。 经过强心、 利尿、 扩血管、 营养心肌等

对症治疗后症状缓解。 患者于心衰发病后第 1 周(入

院第30天)复查心脏超声 EF 升至 46%, 左房内径明

显减小, 二尖瓣反流减少至微量, 左室各壁心肌厚度

正常高值, 回声异常, 向心运动减低, 舒张运动略僵

硬。 心衰第 3 周(入院第45天)超声提示心功能明显好

转, EF
 

45%, 左房内径恢复正常范围。 各心腔内径

正常, 左室各壁向心运动减低。 患者入院后实验室检

查指标动态观察见表 1。

表 1　 患者住院期间实验室指标检测结果

　 检测指标 入院当天 第 9 天 第 25 天 第 30 天 第 45 天

WBC( ×109 / L) 16. 06 12. 78 9. 30 9. 52 6. 19

N% 93. 1 95. 4 82. 0 72. 2 57. 5

Hb(g / L) 162 127 98 99 122

PLT( ×109 / L) 268 161 172 228 235

ALT(U / L) 34 32 45

ALP(U / L) 78 43 58

TBiL(μmol / L) 14 6. 7 9. 3

GGT(U / L) 29 28 43

Cr(μmol / L) 122 894 376 195 109

Urea(mmol / L) 5. 9 36. 7 18. 8 13. 1 6. 1

cTnI(ng / ml) 0 0. 052 0. 300

BNP(pg / ml) <10 3
 

558 451

K+(mmol / L) 4. 55 3. 75 3. 52 4. 00

Na+(mmol / L) 145. 0 136. 3 140. 5 142. 9

　 　 注: ALT—丙氨酸氨基转移酶, ALP—碱性磷酸酶, TBiL—总胆红

素, GGT—谷氨酰转肽酶。

2　 讨　 论

敌草快属联吡啶类化合物, 其主要毒性机制是通

过还原氧化过程在细胞内产生活性氧和活性氮, 形成

氧化应激, 进而导致细胞功能障碍[1-2] 。 口服经消化

道吸收后可快速分布至全身[3] 。 近年有敌草快中毒致

中毒性脑病[4] 、 横纹肌溶解[5]的病例报道。 敌草快中

毒导致心衰病例鲜见报道。 McCarthy 等[6] 曾对一名

27 岁口服敌草快 300
 

ml 中毒死亡的男性患者尸检发

现, 死亡 14
 

h 后患者各组织(体液)敌草快浓度由高

至低依次为尿液>眼内玻璃体液>肺脏>肝脏>脑组织>
肾脏。 Hantson 等[7]对一男性敌草快中毒死亡病例的

尸检显示, 患者各组织敌草快浓度由高至低依次为肾

脏>肺脏>肝脏>脑>心脏。 虽然敌草快吸收后分布在

心脏的浓度较低, 但是推测在中毒剂量较大时, 仍然

有导致心肌损伤的可能。 本例患者心力衰竭的延迟性

发病, 可能与心脏对敌草快的吸收具有滞后性有关。
敌草快与百草枯的毒理作用有相似之处, 百草枯

诱导的氧化应激抑制心肌存活, 损害心肌收缩功能,
并诱发心力衰竭[8-9] 。 急性敌草快中毒早期病死率高,
本例提示即使中毒患者度过了急性期, 也可能会出现

迟发性心力衰竭, 其具体发病机制尚需深入探究。
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