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秋水仙碱（colchicine，Col）是一种草酚酮类生物碱，

1820 年从秋水仙的球茎中分离出来并命名。秋水仙碱的

临床应用极为广泛，是痛风性关节炎、地中海热、心包炎

等疾病的治疗常用药物，它的衍生物也可用于抗癌药物的

合成 [1-3]。然而，秋水仙碱的治疗窗窄，老年人及肾功能

不全者更易蓄积导致中毒。食用黄花菜也可导致秋水仙碱

中毒，近年秋水仙碱急性中毒的报道也呈上升趋势，且具

有较高的致死致残率 [4-5]。研究报道，秋水仙碱病死率在

10%~14.3%[6-7]。当前，医护人员对秋水仙碱中毒诊治缺乏

统一的认识和应有的规范，需制定相应的专家共识以指导

临床实践。

本专家共识由来自急诊医学、风湿免疫学、药理学等

学科的专家组成编写委员会，首先经过编写委员会讨论，

拟定秋水仙碱中毒的临床相关问题，向中国医师协会急诊

医师分会等各专家发放调查问卷，最终确定十五个主要临

床问题。基于上述临床问题，以秋水仙碱、秋水仙碱中毒

为中文检索词，以 Colchicine 和 colchicine poisoning 为英

文检索词搜索中国知网数据库、万方数据库、维普数据库、

PubMed、Embase、Cochrane Library、SpringerLink、Web 

of Science，检索时间截止至 2022 年 11 月，共检索中英文

文献 122 篇。经过证据收集、评价，形成推荐意见和推荐

分级，完成终稿 , 共识注册编号 ：PREPARE-2022CN741。

由于研究缺少强的循证证据，本共识采用改良 Delphi 法达

成共识的推荐意见，并向急诊医学及相关专业的专家发放

问卷。每条推荐意见至少需要获得 80% 专家的赞成。本专

家共识中，证据水平分为高、中、低三级（见表 1）。

1 秋水仙碱毒（药）代动力学及毒理机制

1.1 秋水仙碱的理化性质
秋水仙碱化学名称是 N-（5,6,7,9- 四氢 -1,2,3,10- 四甲

表 1 证据水平分级标准
证据
水平

描述

高 未来的研究几乎不可能改变现有评估结果的可信度
中 未来的研究可能对现有的评估结果产生重要影响，从而可

能改变当前推荐
低 未来的研究很可能对现有的评估结果产生重要影响，从而

很可能改变当前推荐

氧基 -9- 氧 - 苯并 [α] 庚间三烯并庚间三烯 -7- 基）乙酰胺，

易溶于醇、苯、乙酸和氯仿，难溶于醚。见表 2。

表 2 秋水仙碱的理化性质
 参数 秋水仙碱性质
化学名称 N-（5,6,7,9-四氢 -1,2,3,10-四甲氧基 -9-氧 -苯并 [α]

庚间三烯并庚间三烯 -7- 基）乙酰胺
化学式 C22H25NO6
相对分子质量 399.437
物理状态 淡黄色结晶粉末、无臭、遇光变深
溶解性 易溶于醇、苯、乙酸和氯仿，难溶于醚
蛋白结合率 10% ～ 34%
pH 5.9(0.5% 水溶液 )

稳定性
表观分布容积

相对稳定，对光敏感，与强氧化剂不相容
7~21 L/kg

毒性 小鼠口服 LD50: 25.53 mg/kg，大鼠静脉注射 LD50: 
1.6 mg/kg

1.2 秋水仙碱毒（药）代动力学
（1）吸收与分布 ：秋水仙碱片剂口服后经胃肠道迅速

吸收，主要吸收部位是空肠和回肠，服药后 0.5 h ～ 3 h 达

血药浓度峰值，口服 2 mg 的血药峰值约为 2.2 ng/mL，生

物利用度为24％～88％，目前报道的表观分布容积为7～21 

L/kg[8-11]。由于表观分布容积较大，秋水仙碱进入机体后迅

速分布于各组织，在人体内白细胞、肾、肝、脾、肠道内

浓度高，可通过血脑屏障进入脑组织，通过胎盘屏障进入

胎儿，由于肠肝循环，进入肠道的秋水仙碱可再次吸收入

血 [2,11-14]。治疗剂量无明确对应的浓度范围。

（2） 代 谢 与 排 泄 ：秋 水 仙 碱 血 浆 蛋 白 结 合 率
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10% ～ 34%，清除半衰期平均为 4.4 h ～ 16 h，中毒患者为

11 h ～ 32 h，停药后药物排泄仍持续约 10 d[11,15]。秋水仙碱

主要经肝脏代谢，CYP3A4 代谢酶通过脱甲基化将秋水仙

碱代谢为 2-O-Col、3-O-Col 和 10-O-Col 等参与代谢过程 [16]。

秋水仙碱大部分经过胆汁排泄，约 10% ~ 20% 以原形经肾

排泄，由 ABCB1 基因编码的 P- 糖蛋白通过跨膜作用介导

秋水仙碱进入血脑屏障、肠腔、胆道、近曲小管参与分布

和排泄过程，当肝功能受损时，肾脏排泄增加，当肾功能

受损时，半衰期延长 [17-20]。

推荐意见 1 ：秋水仙碱易导致中毒，口服吸收迅速，

中毒需引起重视。（证据水平 ：高，一致率 96.8%）

1.3 秋水仙碱的毒理机制
秋水仙碱进入体内后选择性与有丝分裂细胞中微管蛋

白亚单位结合，阻断有丝分裂纺锤体形成，有丝分裂受阻 [11]。

在细胞有丝分裂较强的组织如胃肠道、骨髓、毛囊更加显

著。当秋水仙碱与肌细胞微管蛋白结合后，可造成对骨骼肌、

心肌细胞直接毒性作用，与中性粒细胞微管蛋白结合，改

变细胞膜结构，抑制细胞趋化、黏附和吞噬作用 [21-24]。动

物研究显示，秋水仙碱能破坏肠道上皮绒毛结构，增加细

胞凋亡，改变细胞通透性，破坏肠屏障功能，进一步导致

脓毒症发生 [25]。

2 秋水仙碱中毒的临床表现

急性中毒是指一次性大剂量或多次摄入一定剂量秋水

仙碱引起机体急性病理生理变化，多器官功能障碍等临床

表现出现较早且急。部分患者各种原因可导致药物积蓄而

出现中毒表现。既往服用秋水仙碱的老年人、肝肾功能不

全患者中毒多见，患者症状比较隐匿，易漏诊误诊。

 秋水仙碱中毒潜伏期约为 1 h~3 h[26]。急性中毒的临床

过程可分为胃肠功能紊乱期、多器官功能障碍期和恢复期

这三个阶段。主要临床表现见表 3。

（1）胃肠功能紊乱期。一般在中毒后 24 h 内。胃肠道

症状往往是秋水仙碱中毒首发、最常见症状。轻度中毒仅

表现为食欲减退、乏力、恶心、呕吐、腹痛、腹泻症状。

严重者表现为反复恶心、呕吐、水样便，血便、肠梗阻，

部分患者有水电解质和酸碱平衡紊乱、脱水等表现。腹部

CT 检查可见肠管扩张、积液、肠梗阻征象。

（2）多器官功能障碍期。一般在中毒后 1 周内，是死

亡高峰期，常累及的器官和系统如下 [27-30]。①胃肠道 ：胃

肠功能损伤进一步加重，出现胃肠功能衰竭。②血液系统：

一般出现在中毒后的 3~5 d，表现为骨髓造血功能受抑、全

血细胞减少、再生障碍性贫血等，时间可持续 5~7 d。血

小板减少容易导致出血、DIC 和失血性休克，而粒细胞和

红细胞减少导致感染易感性增加且难以控制，脓毒症和脓

毒症休克的发生率高 [31-32]。③心脏 ：秋水仙碱干扰心肌细

胞传导与兴奋性，降低收缩力，造成严重心律失常、急性

心肌梗死、急性心力衰竭、心源性休克甚至心搏骤停 [33-34]。

心肌损伤后血清心肌酶升高，心电图可表现为 ST 段改变 [35]。

超声心动图可见心脏收缩活动下降、心脏增大。④呼吸系统：

可出现呼吸费力、呼吸衰竭、急性呼吸窘迫综合征等。胸

部 CT 检查可见肺部渗出、肺水肿表现。⑤肾脏 ：可出现

血尿、少尿、无尿等急性肾功能衰竭表现。实验室检查表

现为血肌酐升高及酸中毒。⑥肝脏损伤表现为黄疸、肝衰

竭等，而肝衰竭使秋水仙碱代谢受阻，加重病情，造成恶

性循环。实验室检查为肝功能各项指标异常。⑦中枢神经

系统 ：可出现嗜睡、昏迷、抽搐等 [36]。⑧其他 ：可有皮疹、

肌痛、横纹肌溶解等临床表现 [36-38]，实验室检查可见水电

解质平衡紊乱。

秋水仙碱中毒患者多因严重心律失常、心源性休克、

合并呼吸衰竭、循环衰竭的多器官功能衰竭而死亡 [39-40]。

（3）恢复期。一般为中毒后 1~3 周，可出现脱发，四

肢肌肉、周围神经病变 [36]。各器官系统功能逐渐恢复，骨

髓抑制的患者可有白细胞回升，1~3 个月后毛发恢复 [35]。

表 3 秋水仙碱中毒各阶段主要临床表现

阶段
中毒
时间

主要临床表现 特点

胃肠功
能紊乱
期

<24 h 反复恶心、呕吐、腹痛腹泻等胃肠道
症状，严重者可有水样便、血便、肠
梗阻，合并有脱水、水电解质和酸碱
平衡紊乱等表现。

首发、最常
见、易漏诊
误诊

多器官
功能障
碍期

<1 周 胃肠功能损伤加重 ；骨髓抑制 ：出现
全血细胞减少、再生障碍性贫血 ；心
脏损害 ：严重心律失常、急性心梗、
急性心力衰竭、心源性休克 ；肺脏损
害：呼吸衰竭、急性呼吸窘迫综合征；
肝肾功能不全、意识障碍、抽搐、代
谢性酸中毒、皮疹、肌痛、横纹肌溶
解等。

死亡高峰
时期

恢复期 1 ～ 3
周

脱发、四肢肌肉、周围神经病变。有
骨髓抑制的患者可有白细胞回升，各
器官系统功能逐渐恢复。1~3 月后毛
发恢复生长。

器官功能
恢复

3 诊断与鉴别诊断

3.1 诊断标准
3.1.1 临床诊断 明确的秋水仙碱用药史，出现相关临床

表现者，在排除其他致病因素的情况下，可作出临床诊断。

3.1.2 确诊 符合临床诊断，并在血液、尿液、胃内容物

检测出秋水仙碱。

3.2 鉴别诊断
早期需与急性胃肠炎、细菌性痢疾等疾病所致的胃肠
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道功能紊乱相鉴别。出现休克需分析休克原因，需与原发

感染导致的脓毒性休克以及其他类型的休克相鉴别。出现

骨髓抑制需与原发的血液系统疾病进行鉴别诊断。

推荐意见 2 ：秋水仙碱中毒起病隐匿，临床表现多样

且无特异性。当出现临床难以解释的器官功能损伤，警惕

秋水仙碱中毒，积极询问病史。（证据水平 ：高，一致率

93.6%）

推荐意见 3 ：秋水仙碱中毒的临床诊断依赖于病史和

临床表现的综合判断，常规检查血常规、血生化、血气和

腹部 CT，急诊秋水仙碱浓度检测有利于早期确诊。（证据

水平 ：中，一致率 90.3%）

3.3 病情评估和紧急处置
在首次诊疗后评估患者的意识、气道（airway）、呼吸

（breathing）和循环（circulation）。给予常规措施“ OMI ”，即

吸氧（oxygen）、监护（monitoring）和建立静脉通路（intravenous）。

秋水仙碱中毒严重程度尚无可靠评分系统，根据临床

表现和中毒剂量，中毒严重程度可分为轻型、重型和危重

型三类。

（1）轻型中毒 ：仅表现为轻度胃肠道症状且中毒剂量

一般＜ 0.5 mg/kg。

（2）重型中毒 ：满足以下任一条件。①出现肠梗阻、

粒细胞减少、贫血、血小板减少，心肌损伤、肝损伤、肾损

伤等器官损伤 ；②中毒剂量一般≥ 0.5 mg/kg 但 <0.8 mg/kg。

（3）危重型中毒：满足以下任一条件。①出现意识改变、

呼吸衰竭或循环衰竭 ；②多器官功能衰竭 ；③中毒剂量一

般≥ 0.8 mg/kg。

由于临床上中毒剂量常难以明确，且秋水仙碱急性中

毒临床表现具有阶段性特点，因此轻症患者仍要警惕其重

症转化，需密切监护。当出现意识障碍、呼吸衰竭时注意

气道保护，必要时予无创 / 有创通气 ；当出现循环衰竭予

液体复苏及血管活性药物应用。详细询问患者有无痛风、

秋水仙碱服药等病史。并完成包括血常规、血生化、血气

分析在内的实验室检查，有条件者应测定秋水仙碱浓度。

全血浓度测定一般高于血浆浓度。常规行心电图、胸腹部

CT 检查。持续监测心率、血压、血氧饱和度，动态评估各

器官功能情况。

推荐意见 4 ：推荐根据临床表现和中毒剂量对秋水仙

碱急性中毒患者进行严重程度分层，以指导治疗。仍要警

惕轻症向重症转化，需密切监护。（证据水平 ：中，一致率

93.6%）

4 秋水仙碱中毒的治疗

秋水仙碱中毒无特效解毒剂。治疗遵循中毒救治原则，

包括减少毒物吸收、促进毒物排出、药物应用和器官功能

支持治疗。急性秋水仙碱中毒救治流程图见图 1。

4.1 减少毒物吸收
（1）洗胃 ：秋水仙碱口服吸收迅速，在中毒后应尽早

洗胃，胃排空障碍者可延长至 4 h~6 h，超过 6 h 仍可酌情

洗胃，常用温水洗胃，也有报道可用 5% 碳酸氢钠溶液或

0.5% 活性炭混悬液洗胃 [41-42]。避免使用高锰酸钾等氧化剂

洗胃，以免造成毒性加重。

（2）吸附与导泻 ：体外实验显示，活性炭能有效结合

秋水仙碱，能较好的清除秋水仙碱。秋水仙碱经空肠、回

肠吸收，因此推荐常规应用活性炭吸附，也可用蒙脱石散

吸附 [43-45]。应用甘露醇、生大黄等导泻。

推荐意见 5 ：急性秋水仙碱中毒洗胃应尽早进行，超

过 6 h 仍可酌情洗胃。常规予吸附和导泻。（证据水平：中，

一致率 96.8%）

4.2 促进毒物排出
（1）血液净化 ：秋水仙碱为脂溶性生物碱，中等相对

分子质量，蛋白结合率低而表观分布容积大。研究显示，

血浆置换（PE）联合连续性静脉 - 静脉血液滤过（CVVH）

能发挥较好的救治效果，有效改善预后。国内外报道显示

多次应用 PE 成功救治的案例 [46-48]。因此专家组推荐 ：对

于重型或危重型患者尽早行血液净化治疗，首选 PE 联合

CVVH，不具备 PE 条件时可尝试应用 HP 联合 CVVH 或单

独应用 CVVH。当合并肾功能不全或代谢性酸中毒时，应

图 1 秋水仙碱中毒救治流程图

<1 ng/mL, 可暂停血液净化

≥ 0.8 mg/kg ≥ 0.5 mg/kg 但 <0.8 mg/kg
般 <0.5 mg/kg

不具备 PE条件时可尝试应用HP联合CVVH或单独应用CVVH。
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当联合肾替代治疗。有研究报道血液灌流和血液透析对秋

水仙碱中毒无治疗效果 [3]。目前关于秋水仙碱中毒血液净

化方案需更进一步随机对照研究。

血液净化实施过程中动态评估患者器官功能，有条件

者动态监测秋水仙碱浓度，病情危重患者应多次进行。当

器官功能好转、连续 2 d 外周血秋水仙碱浓度＜ 1 ng/mL 时，

可暂停用血液净化。需要注意的是，秋水仙碱所致骨髓抑

制、血液净化过程需抗凝、血液净化可能导致血小板减少、

凝血功能异常等问题。需严密监测血常规、凝血功能，警

惕出血、DIC 风险。

（2）在保证循环稳定的前提下，充分补液联合利尿有

助于秋水仙碱排出。因秋水仙碱存在体内肝肠循环，应用

活性炭也可促进排泄。可加用利胆药物 [42] 促进胆汁排泄，

减少肠肝循环。注意及时补充电解质，防治内环境紊乱。

推荐意见 6 ：重型或危重型患者尽早行血液净化治疗，

首选 PE 联合 CVVH，不具备 PE 条件时可尝试应用 HP 联

合 CVVH 或单独应用 CVVH。（证据水平 ：中，一致率

96.8%）

推荐意见 7 ：当器官功能好转、连续 2 d 外周血秋水仙

碱浓度＜ 1 ng/mL 时，可暂停血液净化。（证据水平 ：低，

一致率 96.8%）

4.3 药物应用
（1）促进造血 ：秋水仙碱中毒所致骨髓抑制可造成严

重并发症，恢复骨髓造血功能十分重要。应用粒细胞集落

刺激因子（G-CSF）与血小板生成素（TPO）可缩短中性

粒细胞和血小板减少持续时间 [46]。

（2）抗菌药物 ：秋水仙碱破坏肠屏障功能、骨髓抑制

均可致脓毒症发生。当出现感染高风险如粒细胞缺乏时，

可予抗菌药物预防感染。当存在感染相关证据时，根据感

染部位、轻重、病原菌合理应用抗生素。

（3）糖皮质激素 ：激素具有抗炎、减轻免疫反应、减

轻细胞损伤、刺激造血、改善休克等作用。目前对于激素

在秋水仙碱中的应用缺乏随机对照研究，因此专家组不作

推荐。

（4）其他药物 ：秋水仙碱中毒解毒剂如 Fab 片段、脂质

运载蛋白（Lcn2）及 MLN4924 需更多应用研究 [49]。抗氧化

剂、脂肪乳剂更缺乏循证医学证据。用药过程中应尽量避免

CYP3A4 和 P- 糖蛋白抑制剂以增加秋水仙碱毒性 [50-52]。

4.4 器官功能支持治疗
入院患者常规予抑酸、保护胃黏膜、保护心肌、护肝

等治疗。出现肠梗阻时予胃肠减压、灌肠 ；出现全血细胞

减少、凝血功能异常，予输注血制品；出现抽搐时，予镇静、

控制抽搐、改善脑水肿。对于血气电解质平衡维持、营养

支持同样重要。ECMO 可能为持续心源性休克的支持提供

新的治疗方法 [53]。

推荐意见 8 ：常规予胃肠道、心脏、肝脏保护用药。

中毒导致骨髓抑制可应用 G-CSF 和 TPO 以促进造血。当

出现感染高风险可予抗菌药物预防感染，当明确感染时应

加用抗生素。（证据水平 ：中，一致率 90.3%）

4.5 心理干预治疗
成立秋水仙碱中毒患者护理小组，建立患者 - 家属 - 护

士三位一体护理模式，积极与患者沟通，了解患者内心情感，

理解患者心理与行为反应，分析问题所在，针对性地进行

心理干预 [54]。可通过认知行为疗法（CBT）使患者了解自

身行为错误，形成正确认知并改正错误行为 [55]。密切关注

患者情绪变化，关心、体贴患者，帮助树立正确生活和康

复信心。指导家属正确对待中毒事件，协同护理，促进早

日康复。

推荐意见 9 ：积极沟通，了解患者心理需求，针对性

的进行心理干预，关心、体贴患者，促进早日康复。（证据

水平 ：中，一致率 100%）

5 预后与随访

秋水仙碱中毒剂量与预后密切相关，治疗剂量与中毒

剂量无明确界定，对最适血药浓度存有争议。一般认为，

当一次性口服超过 0.5 mg/kg 时可致死 [56]。目前，口服秋

水仙碱致死最低剂量为 7 mg~26 mg ；也有见中毒剂量为

0.33 mg/kg，中毒 3 d 测得外周血浓度为 1.6 ng/mL 时死亡；

最大可耐受口服 90 mg，中毒剂量为 1.38 mg/kg 的病例报

道 [9,57-58]。首次血浆秋水仙碱浓度与中毒时间乘积可作为中

毒预后的早期预测因子 [59]。秋水仙碱中毒出院患者应定期

随访 1~2 月，复查血常规、血生化、血气分析、心电图并

关注有无四肢肌力和周围神经病变情况。

推荐意见 10 ：秋水仙碱中毒出院患者随访 1~2 个月，

复查血常规、肝肾功能、心电图并关注有无四肢肌力和周

围神经病变情况。（证据水平 ：中，一致率 100%）

6 秋水仙碱中毒的预防  

开展宣传教育，少吃或不吃新鲜黄花菜，加强药品管

制与处方管理，有精神或心理问题人群避免接触药物以防

止急性中毒事件发生。由正规医院的专科医生开具处方按

医嘱用药。严格掌握用药适应证及禁忌证，避免过量用药，

对于老年人或肝肾功能不全者应个体化调整用药剂量。与

其他药物合用时，需咨询医务人员，避免药物蓄积中毒。

用药期间需密切监测血常规及肝、肾等器官功能指标，有

条件者检测秋水仙碱浓度。对于服用秋水仙碱的人群，如
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出现胃肠道症状，应及时就医。秋水仙碱中毒高危因素见

表 4。

表 4 秋水仙碱中毒高危因素（POCP）
项目
人群（population) ：老年人、长期用药、有精神或心理问题人群
器官功能障碍 (organ dysfunction) ：肝肾功能不全
药物相互作用

CYP3A4 抑制剂 ：葡萄柚汁、西咪替丁、胺碘酮、维拉帕米、
环丙沙星、克拉霉素、异烟肼、伏立康唑、伊曲康唑、酮康唑、
环孢素、伊马替尼等
P- 糖蛋白抑制剂：阿托伐他汀、辛伐他汀、地尔硫卓、维拉帕米、
普罗帕酮、奎尼丁、氢化可的松、红霉素、伊曲康唑、酮康唑、
环孢素、他克莫司等

推荐意见 11 ：临床上需评估高危人群，指导秋水仙碱

合理用药，以减少中毒发生。合并有多个高危因素的避免

服用秋水仙碱。（证据水平 ：高，一致率 100%）

本共识主要基于文献复习及各专家临床实践经验，并

经过反复讨论与修改后制定，旨在为我国秋水仙碱中毒的

诊治提供一个可遵循的初步规范。由于秋水仙碱中毒文献

数量不多，相关实验研究较少，有关秋水仙碱中毒诊治研

究的临床证据也明显不足，因此，本共识难免存在不足，

有待后续更新与完善。
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