
除蟲菊精中毒 

Pyrethroid overdose 
 

中毒作用機轉 
除蟲菊精中毒作用機轉，主要是直接延緩神經細胞膜上鈉離

子通道關閉，而具有使感覺神經閥值降低，不斷重覆刺激最

後導至其傳導障礙。(ion channel toxins prolonging neuronal 
excitation，but not directly cytotoxic )[1]。其他在神經、肌

肉、唾液腺也可以發現 chloride 離子通道，除蟲菊精主要是

使其開放減少，因而增加其興奮[2]。高濃度除蟲菊精，也作

用在 GABA chloride 離子通道 [3]。 
在對人類及一般動物之安全性而言，至今尚無可與除蟲菊精

相比擬者，它乃現今家庭用殺蟲劑中具最低毒性者之一，除

蟲菊精，原是從除蟲菊(Chrysamtemum cinerarIaefolium ) 
花中提煉出的殺蟲劑，現多採用化學合成方法製成，除蟲菊

精遇陽光及空氣極易分解，對人類影響主要是部分刺激與過

敏性反應，其製劑內含有石油、丙酮或煤油等有機溶劑，對

人體產生毒性反而較高。 
 
除蟲菊精依其分子化學結構不同可將除蟲菊精分為二種：   
1. 第一型除蟲菊精(不含 cyano group)： 
  如百滅寧(Permethrin)、亞列寧(Allethrin)、治滅寧  
  (Tetramethrin) 等。 
2. 第二型除蟲菊精 (含cyano group)： 
  如第滅寧(Deltamethrin)、賽滅寧(Cymerthrin)、芬化利   



  (Fenvalerate)。 
全身症狀(systemic poisoning) 
1. 第一型除蟲菊精(不含cyano group)： 
  產生反應性興奮過度(reflex heperexcitability) 和輕微顫  
  抖(fine tremor)。 
2. 第二型除蟲菊精 (含cyano group)： 
  產生流涎salivation，興奮過度(hyperexcitability)舞蹈  
  症(choreoathetosis) and抽搐(seizures)。 
3.二者皆產生交感神經活性。 
4.皮膚接觸： 
  二者皆產生麻木感，口服中毒二者皆產生胃腸不適  
  (gastrointestinal irritation)。 

 
致毒劑量 
1.本類藥品之治療安全範圍較大，一般而言其靜脈致死劑量

在 0.5 到＞250mg/mL) [4]，實際上口服中毒停留時間很

短，經由脂化水解脢可以很快在血液及肝臟中去毒[5]。 
2 皮膚接觸不但吸收很慢[6]，而且其生化利用率在人類只有

1%[7]，不如胃腸的 36%。因此皮膚接觸較少有全身症狀，

但是可蓄積在真皮，有報告最長達數周[8]。一旦吸收，由

於除蟲菊精的高親脂性及缺乏多藥轉送糖蛋白[9]來排除，

會快速進入腦中[10]。 
 
臨床狀況之毒性作用 

1.口服中毒之症狀： 
(1)局部症狀： 
  口服後喉痛、唇及舌麻木感，最快 10 分鐘，最遲 1 小  



  時內發生如胃痛、噁心、嘔吐症狀。喉痛、唇及舌麻  
  木感，溢出到頭、臉、眼導致畏光、流淚、結膜充血  
  各型表現，大致類似[11,12] 。 

  (2)全身症狀： 
    暈眩、頭痛、顫抖、運動失調，甚至意識障礙可能導  
    致死亡[7]。若服下稀釋過的一般除蟲菊精不需特別的  
    治療，但要注意添加的溶劑所導致的傷害，如吸入性  
    肺炎、肺水腫意識障礙昏迷。[7,13,14,15] 若產品  
    中含添加的溶劑或類似的成份，如 piperonyl butoxide，            
    有作者因此建議給予阿托平，實際上最正確應該是施  
    予正壓呼吸器，應避免催吐，而活性碳對有機溶劑無  
    效，若患者服入的農藥量接近致死劑量或併服其他藥  
    物，立即給予洗胃。其他 choloride 離子通道抑制劑，  
    ivemectin 可以減少流涎，pentobarbitone 可以抑制舞  
    蹈症[1,2]。 
  (3)根據本院資料，除蟲菊精口服中毒 57 例，77%會有胃  
    腸不適，其他器官依序是肺(26%)、心(7%)、肝(5%)、  
    腎(11%)、中樞神經(26%)，其中一例死亡肇因於多器  
    官衰竭。 
    出現症狀依序是噁心、嘔吐各約佔(57%)和(60%)，暈  
    眩(33%)、發生意識障礙(25%)、無力感(26%)、喉痛  
    (21%)胸悶(10%)、昏迷(9%)、頭痛(5%)、吸入性肺炎  
    (3.5%) 肺水腫(3.5%)、流汗(3.5%)、心悸(3.5%)、麻  
    木感(3.5%)，低血壓(2%)、微溫(2%). 
2.吸入中毒之症狀 
  皮膚搔養、感覺異常、刺痛，特別是在臉部，咳嗽、流鼻

水、喉嚨等症狀最常見[16,17,18]，若有過敏反應者更會產



生喘鳴、呼吸短促、氣管收縮，甚至休克死亡[19]。緊急

處理：肺水腫之產生常見於中毒後的5到48小時，除此以

外，亦需注意呼吸抑制之現象，在治療上應給予氧氣，抽

測氣体動脈血，(ABG)有必要時則應插氣管內管，並使用

呼吸器。給予正壓呼吸治療(positive pressure ventilation)。 
將受害者立刻搬至非污染區及空氣流動處，解開扣緊之衣

服。若病人呼吸困難或停止則立即給予人工呼吸。 
3.皮膚接觸中毒之症狀 
  (1)接觸部位幾分鐘內產生燒灼感、刺痛、搔養、感覺異  

  常、麻木感、紅斑，嚴重者能產生水腫，表皮破裂能  
  加劇。 

  (2)緊急處理： 
    若皮膚接觸到，立即以清水、肥皂清洗，但效果不佳，  
    因為維生素 E 可以作用在神經細胞膜上鈉離子通道上  
    [20] ，假如事先擦以維生素 E 之油性製劑，則可抑制  
    除蟲菊精刺激感或疼痛，但是也有人反對，因為如此  
    中毒加深渾然不知[21,22]。 
4.眼睛接觸中毒之症狀 
  (1)症狀：眼睛可能產生刺痛、腫、大量流淚或畏光。 
  (2)症狀與支持療法： 

  農藥應放於特定房間，勿以裝食物或飲料之容器來分  
  裝。若需長時間接觸時，應穿上塑膠手套及護身衣服  
  噴灑農藥時，應站在上風處，並避免在低處或噴霧中  
  工作，必要時可戴上臉罩。皮膚或眼睛若濺到農藥，  
  應立刻清洗工作完畢後，應先脫去工作服裝，並先把  
  手及接觸過藥品之皮膚清洗乾淨，再飲食。避免筒裝  
  農藥接近高溫處或火源，以免引起爆炸，產生毒氣。 



 

非特異性療法(皮膚接觸中毒治療法) 

1.除污(decontamination) with 肥皂(soap)    YES  

2.oil or Vitamin E cream    YES  

治療皮膚感覺異常(paresthesia) [33,34]，但亦有人反對

[23]。     

2.吐根糖漿催吐    NO  

除了意識不清之病人不予催吐。 

3.胃灌洗(lavage)    YES  

4.活性碳(active charcoal)    NO  

  活性碳對有機溶劑無效。 

5.緩瀉劑(cathartics)    YES  

 
診斷 
1.病史確定。 
2.符合除蟲菊精中毐之毒性症候群。 

 
特異性治療法 



解毒劑治療原則，第一步拮抗鈉離子通道，第二步控制其續

發的神經傳導物資，TypeⅠ、TypeⅡ除蟲菊精皆可經由

GABA-energic 和 glutamatergic system 把自己當作抽搐

誘發物質[24,25]，但是 GABA 拮抗劑証明無效[26]。阿托平

對於 TypeⅡ除蟲菊精乙醯膽鹼作用的流涎有效[7]。其他

choloride 離子通道促進劑，ivemectin 可以減少流涎，

pentobarbitone 可以抑制舞蹈症[1,2]。目前最有效當考慮鈉

離子通道或細胞膜穩定劑，如 tetracaine 和 lidocaine，其他

phenytoin、valproate、diazepam、mephenesin、
methocarbamol and urethrane，可惜都還在動物實驗中

[22,27~29]。 
TypeⅡ除蟲菊精，因為可作用在中樞神經、腎上腺、自律神

經、肌肉，所以應合併藥物治療，細胞膜穩定劑

methocarbamol，拮抗抽搐 diazepam，和抑制流涎 atropine。 
 

加強除去法 

1.尿液酸化/鹼化    NO  

2.血液透析    NO  

3.血液灌注    NO  

4.強迫透析法    NO  

5.活性碳重覆投與    NO  



 
臨床數據收集 
1. 一般性數據： 
  CBC/DC、sugar、BUN、Cr、Na、K、ALT等。 
2. 放射線檢查： 
  CXR之檢查十分重要，在嚴重中毒之病人即使入院時之  
  CXR為正常，亦應再照一張CXR，以防遺漏了重大的肺  
  部併發症。 
 

病人處置動向 
1.觀察：病人住院與否，應視病人是否有產生重大之毒性。 
2.普通病房。 

 
臨床病程(預後及慢性併發症)  
一般而言除蟲菊精並不產生慢性之後遺症。 
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