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Paraquat Poisoning
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	巴拉刈中毒
	Paraquat Poisoning

	中毒作用機轉
	巴拉刈(1,1’-dimethyl-4,4’-bipyridium)最早是在1933年由於其易於還原的特性，被使用於實驗

	致毒劑量
	依臨床狀況進行之支持性療法
	非特異性療法
	1.除污(decontamination)    YES
	2.吐根糖漿催吐    NO
	3.胃灌洗(lavage)    YES
	4.活性碳(active charcoal)    YES
	5.緩瀉劑(cathartics)    YES

	診斷
	特異性療法
	1.解毒劑(antidote)：無。
	2.防止吸收(prevention of absorption)：
	(1)催吐並不建議。
	(2)胃排空(gastric emptying)－若是在食入巴拉刈一個小時內發現，則應立即洗胃(gastric lava
	(3)所有的病人皆應儘快投予口服的吸附劑：
	a.黏土(clay)：
	Fuller’s earth，成人的劑量為100至150gm，小孩為2gm/Kg (泡成30%懸浮水溶液)。
	b.活性碳(active charcoal)：
	成人的劑量為25至100gm，一至12歲小孩為25至50gm。
	c.交換樹脂：
	Sodium polystyrene sulfonate(SPS) (Kayexalate) 曾被報告與巴拉刈的吸附能力
	(4)不建議例行使用瀉劑：
	由於急性腎衰竭可能合併鎂中毒，因肌最多只給予一次劑量。
	3.其他特異性療法：
	對於中度至重度中毒之患者，投予脈衝性治療(pulse therapy)，有助於減少肺部的炎症反應，提升呼吸系統功能，血氧
	劑量為：

	加強除去法
	1.尿液酸化/鹼化    NO
	2.血液透析    NO
	4.強迫利尿法    NO
	5.活性碳重覆投與    NO

	臨床數據收集
	1.血液及尿液的巴拉刈濃度必需立即測定，不但可據以決定是否必需接受血液灌注治療，同時其數值與採檢的時間也直接與病人的預後
	2.一般性數據：
	電解質濃度，血糖、尿素氮、肌酸酐、肝臟轉胺酵素(liver transaminase)、尿液分析、動脈血液氣體分析等。
	3.放射線檢查：
	胸部X光之檢查十分重要，在中毒之病人即使入院時無喘的現象，亦應照一張胸部X光以利追蹤肺部的併發症。
	4.監視項目：
	腎臟及肝臟功能應小心追蹤，此外亦應有基準的肺功能檢查(baseline pulmonary function test)

	病人處置動向
	不論吞食劑量多寡，皆需住院觀察及進一步處理。

	臨床病程(預後及慢性併發症)
	Reference：


