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低钾血症在急性百草枯中毒早期预后评估中的价值＊
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摘要：目的　探讨急性百草枯中毒早期低钾血症在 临 床 预 后 评 估 中 的 价 值。方 法　１８２例 百 草 枯 中 毒 患 者 根 据 随 访 结

果分为存活组和死亡组，比较２组患者临床资料，采用二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析影响百草枯中毒死亡的因素；根据入院时血

钾浓度分为低钾血症组８３例与非低钾血症组９９例，比较２组生存率，采用ＲＯＣ曲 线 分 析 血 清 钾 水 平 评 估 百 草 枯 中 毒

患者存活的敏感性和特异性，采用Ｋａｐｌａｎ－Ｍｅｉｅｒ法分析低钾血症与死亡的关系。结果　１８２例患者中存活７０例，死亡

１１２例，病死率为６１．５３％；死亡组年龄，服毒量，入院时白细 胞 计 数、血 红 蛋 白、血 糖、血 尿 素 氮、血 肌 酐、血 清 钾、ＣＯ２ 总

量、阴离子间隙和尿百 草 枯 浓 度 与 存 活 组 比 较 差 异 有 统 计 学 意 义（Ｐ＜０．０５）；服 毒 量（ＯＲ＝０．０５７，９５％ＣＩ：０．９１６～
０．９７５，Ｐ＝０．０１６）、尿 百 草 枯 浓 度（ＯＲ＝１．９３７，９５％ＣＩ：０．０３９～０．５３６，Ｐ＝０．００４）、血 清 钾（ＯＲ＝－１．７２５，９５％ＣＩ：

１．２５９～２４．９９５，Ｐ＝０．０２４）、血肌酐（ＯＲ＝０．０４８，９５％ＣＩ：０．９１３～０．９９６，Ｐ＝０．０３４）和阴离子间隙（ＯＲ＝０．２２５，９５％ＣＩ：

０．６５４～０．９７６，Ｐ＝０．０２８）是急性百草枯中毒患者死亡 的 独 立 预 测 因 素；血 清 钾 为３．４５ｍｍｏｌ／Ｌ时，预 测 百 草 枯 中 毒 患

者６０ｄ存活的敏感性为９１．４％，特异性为６８．７％；Ｋａｐｌａｎ－Ｍｅｉｅｒ生存分析显示，低 钾 血 症 组 生 存 率（７．２３％）明 显 低 于

非低钾血症组（６４．６５％）（Ｐ＜０．０５），低钾血症是百草枯中毒患者死亡的高危因素（ＯＲ＝８．９４３，９５％ＣＩ：４．０８２～１９．５９３，

Ｐ＝０．０００）。结论　百草枯中毒早期低钾血症可 能 是 爆 发 型 百 草 枯 中 毒 的 特 征，低 钾 血 症 可 作 为 评 估 患 者 死 亡 风 险 的

临床指标。
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　　百草枯 中 毒 无 特 效 解 毒 药，治 疗 效 果 差，病 死 率

５０％以上［１］。血浆百草枯浓度可判断百草枯中毒患者

预后［２］，但受检测条件限制，较多医院无法开展。本研

究探讨低钾血症在急性百草枯中毒早期预后评估中的

价值，报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　２０１０年４月—２０１４年２月山东大学

附属省立医院诊治急性百草枯中毒患者１８２例，男９２
例，女９０例；年龄（３５．４±１５．４）岁。入选标准：均单一

口服 质 量 分 数２０％百 草 枯 溶 液；服 毒 至 就 诊 时 间≤
６ｈ；尿百草枯试验阳性。排 除 标 准：合 并 其 他 农 药 或

药物中毒者；既往有心脏、肝脏、肾脏、呼吸系统等病史

者；服毒至就诊时 间＞６ｈ者；入 院 前 给 予 输 液、血 液

透析、补钾等治疗者；不配合治疗者。

１．２　方法

１．２．１　治 疗 方 法　患 者 均 给 予 洗 胃、催 吐、导 泻、抑

酸、纠正低钾血症和酸中毒、大量补液等常规治疗，并

口服质量分数１５％漂白土，应用激素及抗氧化剂还原

性谷胱甘肽、维 生 素Ｃ、维 生 素Ｅ等。中 毒 早 期 禁 吸

氧，出现严重呼吸衰竭时给予吸氧。多数患者中毒早

期进行了血液灌流。

１．２．２　分组和随访　随访至中毒后２个月，根据是否

存活将研究对象分为存活组和死亡组；根据入院时血

清钾浓度将患者分为低钾血症组８３例和非低钾血症

组９９例。血清钾＜３．５ｍｍｏｌ／Ｌ时为低钾血症，血清

钾≥３．５ｍｍｏｌ／Ｌ为非低钾血症。

１．２．３　尿百草枯浓度检测　入院即刻留取尿样，采用

连二亚硫酸钠显色法［３］测定尿百草枯浓度，试剂由英

国Ｓｙｎｇｅｎｔａ公司提 供。结 果 判 断：变 色 或 绿 色 为＋，
浅蓝色为，蓝色为，深蓝色甚至紫黑色为。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ　１７．０软件进行统计分

析，符合正态分布的计量资料以均数±标准差（珚ｘ±ｓ）
表示，采用独立样本ｔ检验；非正态分布计量资料以中

位数（四 分 位 间 距）（Ｍ（Ｑ１，Ｑ３））表 示，采 用 Ｍａｎｎ－
Ｗｈｉｔｎｅｙ　Ｕ 检验；计数 资 料 采 用χ

２ 检 验；患 者 生 存 率

与各影响因 子 的 关 系 采 用 二 元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回 归 分 析；采

用Ｋａｐｌａｎ－Ｍｅｉｅｒ法绘制ＲＯＣ，分析血清钾 水 平 判 断

百草枯中毒患者存活的敏感性和特异性，生存函数比

较采用Ｌｏｇ－ｒａｎｋ检 验，Ｐ＜０．０５为 差 异 有 统 计 学 意

义。

２　结　果

２．１　死亡组和存活组一般资料比较　死亡１１２例，存
活７０例。死亡组服毒量（服毒剂量采用口服清水模拟

服药当时 的 情 形 并 结 合 病 史 进 行 确 定）（９５（５０．００，

２００．００）ｍＬ）、年龄（（３９．６６±１５．８０）岁）与存活组（１５
（１０．００，２６．２５）ｍＬ）、（２８．６６±１１．９５）岁）比较差异有

统计学意义（Ｐ＜０．０５）；２组尿百草枯浓度及低钾血症

比例差异有统计 学 意 义（Ｐ＜０．０５）；死 亡 组 服 毒 至 首

次灌流 时 间（（８．３０±５．４８）ｈ）与 存 活 组（（７．６５±
２．７２）ｈ）比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。见表１。

表１　存活组与死亡组一般资料比较

项　目
死 亡 组（ｎ＝１１２）
例 数 发 生 率／％

存 活 组（ｎ＝７０）
例 数 发 生 率／％

ｔ／χ２／Ｚ值 Ｐ值

男 性 ６０　 ５３．４　 ３２　 ４５．７　 １．０６４　 ０．３０２
合 并 饮 酒 １５　 １３．４　 ８　 １１．４　 ０．１５１　 ０．６９８
血 液 灌 流 ８１　 ７２．３　 ５０　 ７１．４　 ０．０１７　 ０．８９６
低 钾 血 症 ７７　 ６８．８　 ６　 ８．６　 ６２．８８７　 ０．０００
尿 百 草 枯 浓 度 ８７．６３１　 ０．０００

　＋ ０　 ０　 １９　 ２７．１

　 １　 ０．９　 １４　 ２０．０

　 ２　 １．８　 １３　 １８．６

　 １０９　 ９７．３　 ２４　 ３４．３

２．２　存活组与死 亡 组 入 院 时 实 验 室 指 标 比 较　２组

入院时白细胞计数、血红蛋白、血糖、血尿素氮、肌酐、
血清钾、血清ＣＯ２ 和阴离子间隙比较差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５）。见表２。
表２　存活组与死亡组入院时实验室指标比较　（珚ｘ±ｓ）

项　目 死 亡 组（ｎ＝１１２） 存 活 组（ｎ＝７０） ｔ值 Ｐ值

白 细 胞 计 数／（×１０３／ｍｍ３） １７．４８±８．１８　 １０．８７±３．５５　 ７．４９６　 ０．０００

ρ（血 红 蛋 白）／（ｇ／Ｌ） １４６．８０±１７．９０　 １３７．８３±１７．１４　 ３．３４５　 ０．００１
中 性 粒 细 胞 百 分 比／％ ８３．４８±１０．４４　 ８１．８８±９．２８　 １．０５０　 ０．２９５
ｃ（血 糖）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ９．９６±４．７５　 ６．３５±１．４９　 ６．１６３　 ０．０００
ｃ（血 尿 素 氮）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．５４±１．５０　 ４．４３±１．４５　 ４．９００　 ０．０００
ｃ（肌 酐）／（μｍｏｌ／Ｌ） ８６．３６±２０．８８　 ７０．０６±１３．２０　 ６．４５５　 ０．０００
ｃ（尿 酸）／（μｍｏｌ／Ｌ） ３２８．２１±８７．９４　 ３２７．７７±９７．０５　 ０．２３６　 ０．９７５
ｃ（血 清 钾）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．２０±０．５６　 ３．８２±０．３４ －９．２５６　 ０．０００
ｃ（Ｎａ＋）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １４１．９１±４．５２　 １４１．２１±２．７８　 １．２８７　 ０．２００
ｃ（Ｃｌ－）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １０５．５５±４．２９　 １０５．６７±３．２５ －０．１９７　 ０．８４４
ｃ（ＣＯ２）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） １９．２９±４．８４　 ２３．８９±２．３７ －８．５３７　 ０．０００
ｃ（阴 离 子 间 隙）／（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２０．２３±４．７４　 １５．４３±３．１０　 ８．２４５　 ０．０００

２．３　二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回 归 分 析 影 响 患 者 生 存 率 的 因 素

　采用逐步前向法入选变量，以年龄、服毒量和入院时

化验指标白 细 胞 计 数、血 红 蛋 白、血 糖、血 尿 素 氮、肌

酐、血清钾、血清ＣＯ２、阴离子间隙和尿百草枯浓度为

单因素进行二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示服毒量、
尿百草枯浓度、血肌酐、血清钾和阴离子间隙是影响患

者生存率的因素。见表３。
表３　二元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析影响患者生存分布的因素

项　目 Ｂ值 ＳＥ　 ＯＲ值 ９５％ＣＩ　 Ｐ值

服 毒 量 ０．０５７　 ０．０１６　 ０．９４５　 ０．９１６～０．９７５　 ０．０００
尿 百 草 枯 浓 度 １．９３７　 ０．６７０　 ０．１４４　 ０．０３９～０．５３６　 ０．００４
肌 酐 ０．０４８　 ０．０２２　 ０．９５４　 ０．９１３～０．９９６　 ０．０３４
血 清 钾 －１．７２５　 ０．７６２　 ５．６１０　 １．２５９～２４．９９５　０．０２４
阴离 子 间 隙 ０．２２５　 ０．１０２　 ０．７９９　 ０．６５４～０．９７６　 ０．０２８
常 量 －１０．１３５　 ４．２４８　 ２５　２１３．６１０　 ０．０１７

２．４　ＲＯＣ曲线分析　血清钾预测百草枯中毒患者存

活的ＡＵＣ为０．８３３（０．７７５～０．８９０），最大约登指数为

０．６０１，最佳截断值为３．４５ｍｍｏｌ／Ｌ，其判断百草枯中

毒患 者 ６０ｄ存 活 的 敏 感 性 为 ９１．４％，特 异 性 为
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６８．７％。见图１。

图１　血清钾预测百草枯中毒患者存活的ＲＯＣ曲线

２．５　随访资料生存分析　随访至中毒后２个月，低钾

血症组８３例死亡７７例，病死率为９２．７７％；非低钾血

症组 ９９ 例 死 亡 ３５ 例，病 死 率 为 ３５．３５％。运 用

Ｋａｐｌａｎ－Ｍｅｉｅｒ法进 行 生 存 率 分 析，并 经ｌｏｇ－ｒａｎｋ 检

验显 示２组 差 异 有 统 计 学 意 义（χ
２＝８８．８６６，Ｐ＝

０．０００），低钾血症是百草枯中毒患者死亡的高危因素

（ＯＲ＝８．９４３，９５％ＣＩ：４．０８２～１９．５９３，Ｐ＝０．０００）。
见图２。

图２　低钾血症组与非低钾血症组Ｋａｐｌａｎ－Ｍｅｉｅｒ生存曲线分析

３　讨　论

通过改进洗胃方法、强化血液净化等治疗措施，临
床 治 疗 百 草 枯 中 毒 取 得 了 较 好 效 果，但 病 死 率 仍 较

高［４－５］。研究百草枯中毒早期的预后指标具有 重 要 意

义。

服毒量是判断百草枯中毒患者预后的决定因素，

但较多患者仅能提供模糊剂量［６］。让患者模拟服毒当

时情景并结合病史估计服毒量的方法相对准确［７］，但

仍有部分患者的服毒量推测不准确。血浆百草枯浓度

判断百草枯中毒预后虽然可靠［２］，但受测定条件限制。

研究结果［８］显示，低钾血症与百草枯中毒３０ｄ预

后密切相关。本研究结果显示，低钾血症是百草枯中

毒患者死亡的高危因素。百草枯中毒导致低钾血症的

可能机制：（１）经肾失钾：高浓度百草枯影响肾脏细胞

的氧化还原反应进程，通过氧自由基破坏细胞的防御

机制，导致肾小管坏死［９］，影响钾离子重吸收。但百草

枯中毒早期常存在急性肾损伤［１０］，甚至少尿型肾功能

衰竭，因此，短时间内经肾大量失钾引起严重低钾血症

的可能性较小。（２）经胃肠道失钾：本组患者均于中毒

６ｈ内出现明 显 低 钾 血 症，推 测 经 胃 肠 道 失 钾 可 能 不

是低钾血症的主要原因。（３）细胞外钾向细胞内转移：
百草枯中毒引起的氧化应激导致儿茶酚胺和糖皮质激

素的大量分泌，使钠钾泵活动增强，钾离子大量进入细

胞内。百草枯中毒早期高血糖刺激胰腺分泌，在血清

糖皮质激素诱导的蛋白激酶１作用下，钾离子向细胞

内转移，引起低钾血症［１１］。由于百草枯中毒常合并代

谢性酸中毒，存在氢钾交换，有导致血钾升高的倾向。
但临床上患者常表现为低钾血症与酸中毒并存的矛盾

情形，其发生机制需进一步进行研究。本研究结果提

示，百草枯中毒早期低钾血症预示中毒程度重，可能是

爆发型百草枯中毒的特征，低钾血症可作为患者死亡

风险评估的临床指标。
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