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　　百草枯（ｐａｒｑａｕａｔ，ＰＱ）是目前广泛使用除草剂，其中毒较

多见，致死量小，无特效解毒剂。对其治疗仍处于探索阶段，因

此，了解其预后相关因素可对临床决策提供帮助。目前，国内

外对其中毒预后因素研究虽多但较为分散，现将近几年相关文

献作一综述。

１　服毒方式、就诊时间、洗胃时间、呕吐时间及次数与预后

ＰＱ中毒方式常见有口服、皮肤接触、吸入等，其中口服者

较皮肤接触及吸入者预后差，Ｌｅｅ等
［１］纳入６０２例急性ＰＱ中

毒患者，发现经皮肤及吸入方式中毒者都存活。ＰＱ口服吸收

迅速，没有特效解毒剂，早期就诊彻底清除毒物是抢救成功的

关键。对口服中毒者，就诊时间及洗胃延迟是预后不良常见因

素。另有研究者发现中毒死亡患者首次呕吐时间明显晚于存

活组、呕吐次数少于存活组［２］。

２　中毒量与预后

随服毒剂量增加，死亡率增加。通常认为口服ＰＱ中毒的

致死量为１～３ｇ，一旦摄入量超过２０ｍｇ／ｋｇ多数死亡，有时

在临床上准确估计中毒量有一定难度，常通过ＰＱ血浆及尿液

浓度判断中毒量。Ｌｉｕ等
［３］对１１１例ＰＱ中毒患者血、尿ＰＱ

浓度与预后做相关研究后发现生存组血浆中ＰＱ浓度均小于

或等于８．０μｇ／ｍＬ，尿液中ＰＱ浓度均小于或等于２７６．０μｇ／

ｍＬ。Ｇｉｌ等
［４］通过高效液相色谱法分析了３７５例ＰＱ中毒患

者血中ＰＱ浓度与预后的关系，发现摄取ＰＱ３ｈ时血浆ＰＱ浓

度低２．６４ｍｇ／ｍＬ者可存活；而高于３．４４ｍｇ／ｍＬ者均死亡。

血浆ＰＱ浓度０．５～２．０ｈ即可达到峰值，而后迅速分布到周

围组织，故中毒早期监测其浓度意义更大。

３　器官、脏器损伤与预后

ＰＱ中毒致多脏器衰竭（ＭＯＤＳ）是预后不良表现，且脏器

损害出现越早、损害数目越多、损害越严重，预后越差。

３．１　消化道损伤　ＰＱ腐蚀性极强，易造成消化道损伤，表现

为消化道烧灼感、口腔破溃、食道及胃黏膜糜烂溃疡，严重时出

现消化道出血、穿孔，是预后不良标志。口腔溃疡是常见临床

表现，出现较早，是预后不良常见临床表现。胡海等［５］使用

Ｃｏｘ比例风险模型研究６３例ＰＱ中毒患者口腔溃疡与预后关

系，并将口腔溃疡严重程度按发生数目及大小分级，结果显示

口腔溃疡临床分级与预后相关性较好，口腔溃疡面积越大，预

后越差，可作为早期评估ＰＱ中毒预后的指标。

３．２　肝脏损害与预后　肝功能出现损害是预后不良指标，损

害出现越早越严重者预后越差，临床上常通过观察患者黄疸出

现时间、转氨酶、清蛋白及胆红素水平来评估患者中毒情况。

Ｙａｎｇ等
［６］研究发现肝功能受损出现 ＡＬＴ及 ＡＳＴ升高者，死

亡率较高。胆红素升高及白蛋白降低也标志着预后不良，张兴

国等［７］研究发现ＰＱ中毒死亡组总胆红素及游离胆红素明显

高于存活组，且中毒后第７、１４天 ＡＬＢ明显低于存活组。提示

血清清蛋白（ＡＬＢ）明显下降者预后不良。

３．３　胰腺损害与预后　ＰＱ中毒患者可有胰酶升高，有胰腺

损害的患者预后不良。Ｇｉｌ等
［８］发现患者血液中胰酶水平与血

中ＰＱ浓度呈正相关，患者腹部影像学可无胰腺炎表现，但胰

酶仍升高，可能反映ＰＱ对多系统及多器官的损害。

３．４　肺脏损害与预后　ＰＱ具有嗜肺性，其中毒所致肺损伤是

主要死亡原因，肺脏损伤程度与预后密切相关。黄林和叶敏［９］

发现首诊ＣＴ测量肺损伤范围大于７０％判定ＰＱ中毒致死的敏

感性、特异性和准确性分别为１００％、８４．７％和８５．５％。肺部损

害征象较复杂并伴胸腔积液、纵隔气肿、胸壁皮下气肿等病变者

预后更差。肺表面活性物质（ＳＰＡ、ＳＰＢ、ＳＰＤ）为肺泡细胞产

生和分泌的磷脂蛋白混合物，在防止肺泡塌陷、维持内环境稳

定，并在肺部调节免疫、抗炎灭菌等方面都有重要作用，ＰＱ损害

肺部时血中ＳＰＡ、ＳＰＢ、ＳＰＤ浓度会增加，提示预后不良。

３．５　肾脏损害与预后　ＰＱ可造成肾功能损害，而肾脏功能

受损，ＰＱ清除减少，延长了机体对ＰＱ摄取时间，不仅增加

ＡＩＬ／ＡＲＤＳ、ＭＯＤＳ的发生率，也加重肺间质纤维化形成。ＰＱ

急性肾脏损害尿量减少不明显，一般通过血尿素氮及肌酐值反

应。国内陈雪峰等［１０］研究发现，入院后２４ｈ血肌酐值和中毒

预后有较好的依从性，阴性预测值为１００％。也就是说入院后

２４ｈ的血肌酐值只要正常，则患者的存活率可达到１００％，由

于样本量较小，研究结果尚需临床大样本的进一步研究确认。

若得到证实，可有较好的临床推广价值。

３．６　心脏损害损害与预后　ＰＱ中毒心脏损害多反映在心肌

酶谱的变化上，心肌酶升高越显著预后越差。张金英等［１１］研

究１３７例ＰＱ中毒患者，发现肌钙蛋白Ⅰ水平与口服ＰＱ的剂

量、肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）、丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、天冬氨

酸转氨酶（ＡＳＴ）、血尿素氮（ＢＵＮ）、血肌酐（ＳＣｒ）呈显著正相

关，死亡组明显高于存活组。心脏损害可通过心电图表现出

来，何敏发现ＰＱ中毒患者心电图出现窦速、ＳＴＴ改变、ＱＴＣ

延长、室性早搏等非特异性改变者，预后多不良［１２］。

４　血气分析指标与预后

血气分析在一定程度上反映肺功能，其中乳酸、ＰＣＯ２、

ＨＣＯ３
－和ＢＥ值与预后关系密切。Ｌｅｅ等

［１３］研究了２７２例白

草枯中毒患者，发现死亡组动脉血乳酸含量较存活组明显升

高。Ｈｕａｎｇ和Ｚｈａｎｇ
［１４］搜集１３８份ＰＱ中毒患者，分析其血气

分析指标，并通过 Ｃｏｘ模型分析与预后关系，发现 ＰＣＯ２、

ＨＣＯ３
－和ＢＥ值在死亡组患者明显降低，且死亡越早降低越

明显。而早期血ｐＨ 或ＰＯ２ 的变化与预后无关。

５　炎症细胞、炎性介质及血清免疫学指标与预后

目前，认为ＰＱ中毒与中性粒细胞产生的氧自由基损伤、
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细胞因子及趋化因子的作用有关。白细胞一定程度上可反映

机体氧自由基损伤情况，邓晰明等对４７例ＰＱ中毒者外周红

细胞（ＷＢＣ）及 Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）浓度分析后发现 ＷＢＣ及

ＣＲＰ升高程度明显与病情相关，死亡者 ＷＢＣ及ＣＲＰ升高程

度较高［１５］。血清ＩｇＡ主要由胃肠道、呼吸道、生殖道等黏膜相

关淋巴样组织合成，ＰＱ中毒后短期内可能引起上述器官黏膜

腺体分泌增多，相应部位淋巴样组织分泌ＩｇＡ也增多，致血液

中ＩｇＡ含量增多，血清ＩｇＡ升高越明显反映中毒越重
［１６］。最

近亦有学者发现血ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１０水平与ＰＱ中毒后多器

官功能损害程度密切相关，与中毒严重程度成正比。

６　超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和丙二醛（ＭＤＡ）与预后

氧自由基损伤是目前公认的 ＰＱ 主要致病机制之一。

ＳＯＤ为机体主要的氧自由基清除剂，ＭＤＡ为脂质氧化终产

物。ＳＯＤ和 ＭＤＡ的变化可大致反映机体清除自由基、抗脂质

过氧化损伤的能力。ＰＱ中毒可致机体氧自由基产生增多，其

与脂类反应导致大量ＳＯＤ被消耗，以致难以抗衡脂质过氧化

对器官组织的损伤。Ｋｅｌｖｉｎ等
［１７］研究显示 ＡＰＰ死亡患者血

清 ＭＤＡ水平明显增高而ＳＯＤ平明显降低，国内许多实验也

有相同结果。

７　血浆内皮素（ＥＴ）水平与预后

ＥＴ参与急性ＰＱ中毒后 ＭＯＤＳ的发病过程，可作为ＰＱ

中毒后 ＭＯＤＳ程度评估、指导治疗与预后判断的临床指标。

陈月云等［１８］发现ＡＰＰ伴 ＭＯＤＳ患者血浆ＥＴ水平较正常对

照组明显升高，且与代表心、肝、肾功能的 ＣＫＭＢ、ｃＴｎＩ、

ＬＤＨ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、ＢＵＮ、Ｓｃｒ呈正相关，可作为判断预后的良好

指标。

８　Ⅳ型胶原、基质金属蛋白酶９（ＭＭＰ９）和金属蛋白酶１组

织拮抗剂（ＴＩＭＰ１）与预后

Ⅳ型胶原是构成基底膜的重要成分，为肺纤维化的重要指

标；基质金属蛋白酶是一类含锌的蛋白水解酶，在肺纤维化的

形成中起着重要作用；金属蛋白酶１组织拮抗剂（ＴＩＭＰ１）为

金属蛋白酶的天然抑制剂。血清Ⅳ型胶原和ＴＩＭＰ１的浓度

与ＰＱ 中毒患者是否发生呼吸衰竭和死亡相关，Ｎａｋａｍｕｒａ

等［１９］发现与幸存组相比，ＰＱ中毒死亡组第５天的血清Ⅳ型胶

原和ＴＩＭＰ１水平较第１天显著增加。赵岩等
［２０］研究显示

ＭＭＰ９水平升高多预示中毒严重预后不良。

９　评分系统与预后

评分系统主要包括危重病评分系统如急性生理学慢性健

康评分（ＡＰＡＣＨＥ）、简化的急性生理评分（ＳＡＰＳ）评分系统，

以器官功能障碍为核心的评分系统如 ＭＯＤＳ、序贯器官衰竭

估计（ＳＯＦＡ）评分系统、以及针对中毒的中毒严重程度评分

（ＰＳＳ）。各评分系统对ＰＱ中毒均有预测价值，ＡＰＡＣＨＥⅡ、

ＰＳＳ评分优于其他评分系统。谭国家
［２１］发现 ＰＱ 中毒患者

ＳＯＦＡ评分和ＡＰＡＣＨＥⅡ评分有较好的一致性，且死亡组评

分均高于存活组。

１０　ＰＱ中毒治疗与预后

ＰＱ中毒尚无达成共识的有效治疗方案。目前关于血液

净化、激素及免疫抑制剂能否改善预后存在较多争议，各文献

报道不一，尚无确切定论。

１１　其他指标与预后

１１．１　血清高迁移率族蛋白　Ｂ１（ＨＭＧＢ１）水平与预后：

ＨＭＧＢ１是广泛存在于真核细胞核中最重要的非组蛋白之一，

可作为细胞因子广泛参与炎性反应，ＨＭＧＢ１是重要的炎性介

质，可促进炎性细胞活化和刺激促炎因子的产生和分泌［２２］。

米慧等［２３］研究了６２例ＰＱ中毒患者血 ＨＭＧＢ１与预后关系，

发现血清 ＨＭＧＢ１水平与预后负相关，是ＰＱ中毒进展及预后

不良标志。

１１．２　一氧化氮（ＮＯ）　根据ＰＱ的中毒机制，在肺损伤过程

中细胞中的一氧化氮合酶（ＮＯＳ）过度表达可催化产 ＮＯ，可与

超氧阴离子自由基（Ｏ２－）迅速反应生成氧化毒性更强的过氧

亚硝基（ＯＮＯＯ２－），从而引起脂质过氧化反应，在肺损伤早期

起关键作用。动物实验发现肺损伤程度与 ＮＯ有相关性。因

此理论上ＮＯ可作为ＰＱ中毒患者评价预后的指标。

１１．３　应激性高血糖、低镁、血尿酸、饱餐及合并饮酒患者与预

后　有研究表明，应激性高血糖是预后不良指标，但尚无多病

例对比研究。Ｍｎｉｋａａｔａ等
［２４］利用大鼠ＰＱ中毒模型，并限制

其饮食中的镁摄入量，通过对比研究发现低镁使ＰＱ毒性增

加。Ｋｉｍ等
［２５］发现高尿酸血症患者死亡率明显高于非高尿酸

血症患者，提示血尿酸与患者预后相关。另临床观察可见饱餐

及合并饮酒患者预后相对较好，但缺乏对比研究加以证实。

综上，ＰＱ预后影响因素较多且繁杂。国内外有关ＰＱ中

毒预后因素的研究虽多，但多不系统，由于一些条件限制，有些

指标尚无法在临床开展。目前尚未发现与ＰＱ中毒病情危重

程度及预后相关的特异性指标，联合多个指标进行系统评价可

能更有意义。临床上仍存在许多问题，亟待进一步研究。
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　　随着肝脏外科手术的不断革新和生物信息学、计算机科

学、三维图形技术学等在医学领域中的发展应用，精准肝切除

理论应运而生。它以追求现代肝脏外科的３Ｍ（最小肝脏创

伤、最大肝脏保护和最佳恢复效果）目标而被医学界人士广为

推崇［１２］，但其也有自身的不足和缺陷。本文将着重对肝脏可

视化与精准肝切除的发展问题和应用现状进行阐述，并探讨其

在未来医学及教育实践中的研究前景。

１　精准肝切除的发展历程

自德国外科医生Ｌａｎｇｅｎｂｕｃｈ于１８８８年成功完成世界首

例择期肝脏切除术，标志着肝脏外科的诞生，而后在１９５５年

Ｗｅｌｃｈ通过异位移植技术在狗身上进行了第１例实验性肝脏

移植，但因难以维持血供和足够的胆汁引流而最终失败，紧接

着 Ｍｏｏｒｅ和Ｓｉａｒｚｌ于１９５９年分别在狗身上成功地进行了原位

肝脏移植手术。同年，Ｋａｓａｉ和Ｓｕｚｕｋｉ也报道了第１例因胆管

闭锁进行的肝门一小肠吻合术。１９６３年，Ｓｔａｒｚｌ又完成了第１

例人肝移植手术，随着科技的发展，ＰｈｉｌｉｐｐｅＭｏｕｒｅｔ于１９８７年

完成了世界上首例电视腹腔镜胆囊切除术，标志着腹腔镜技术

正式应用于肝脏外科领域。１９８９年，芝加哥大学的Ｂｒｏｅｌｓｈ和

Ｅｍｏｎｄ成功地将健康双亲的左半肝移植给子女，更是肝切除

术与肝移植术共同发展的重要事件。近百年来，肝脏外科经历

了从以往的盲目肝切除，规则性肝切除，局部肝切除到现今的

解剖性肝段切除，经历了从极量肝切除、危险区域肝肿瘤切除

到如今的肝移植、体外肝切除乃至巨大肝肿瘤切除，肝脏手术

的“禁区”被一次又一次被攻破，肝切除的安全性和成功率也较

以往有了很大进步［３］。然而随着科技浪潮在医学中的飞速发

展与应用，人们已不再满足于以往单纯的追求手术病灶的彻底

清除和手术速度的提升，而是迈向新的领域精准肝切除，继而

转向追求对肝脏最小创伤、最大保护以及最佳恢复效果的目标

上去。

２　精准肝切除的涵义及其建立的理论基础

２．１　内涵　精准肝切除是指依托现代化生物信息技术和信息

科学技术，以追求病灶的彻底清除，确保剩余肝脏结构完整以
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