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	八角蓮中毒
	中毒作用機轉
	依臨床狀況進行之支持性療法
	治療八角蓮中毒除了一般性支持療法外，應視病情的發展
	給予特別的處置。以下的步驟為常見的處理方式：
	1.初步中毒處理：
	由於八角蓮中毒所引發的症狀是快速且廣泛性，對於生命徵象的持續監控是必要的。皮膚及黏膜其對有很強的吸收能力，接觸或誤食時，
	2.移除已誤食的毒素：
	可用催吐或洗胃減少毒素吸收，如果病人已發生嘔吐則不建議催吐，至於洗胃，因毒素腸胃吸收快速，建議在一小時之內使用。關於活性
	3.神經症狀治療：
	八角蓮中毒時的急性中樞及周邊神經症狀無特殊解葯，治療上乃根据其症狀加以緩解。然而對於其常造成長期周邊神經症狀後遺症，可考
	4.骨髓抑制的治療：
	病人出現血小板低下並伴有出血傾向時，需予以輸注血小板等血液製品。對於嚴重的白血球低下，除了感染的預防及使用抗生素控制外，

	診斷
	加強除去法
	1.尿液酸化/鹼化    NO
	2.血液透析    NO
	3.血液灌注    ?
	4.強迫透析法    NO
	5.活性碳重覆投與    NO

	臨床數據收集
	CBC/DC以監控骨髓抑制程度，Na、K監控反應病患腸胃脫
	水及電解質流失情形，對於中毒引起的肝功能異常可追蹤
	ALT、AST、Alkaline phosphate、LDH等。以BUN、Cr 耒
	追蹤腎功能，對於可能的心律不整則以EKG或EKG monitor
	來監視。

	病人處置
	1.觀察：
	病人住院與否應視病人是否有產生重大之毒性，一般而言主要之併發症均發生於中毒之後數小時至一天之內。因此對於輕微中毒的病人至
	2.住院：
	如發生明顯的骨髓抑制、肝腎功能異常等應住院加以治療及追蹤。 對於任何嚴重之中毒患者，特別是呼吸抑制、昏迷或心律不整等，均

	臨床病程(預後及慢性併發症)
	病人因中毒的時間長短、劑量的多寡而造成中樞神經傷害、骨髓抑制、肝腎不等程度的傷害，嚴重者會導致死亡。在急性期過後，部分病
	症狀，例如頭痛、頭暈、對稱性的感覺神經異常等。

