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 虫螨腈，又称溴虫腈，是一种新型的 N- 取代卤代吡咯，

由美国氰胺（现属巴斯夫）公司于 1985 年开发［1-2］，英文名

称 ：chlorfenapyr，商品名 ：除尽，Pirate，Stalker，Alert，Kotetsu

等。组织化学文摘社（Chemical Abstracts Service，CAS）登记

号 ：122453-73-0，实 验 代 号 ：CL303630，MK-242［1-2］。 虫

螨腈是具有胃毒、触杀作用及内吸活性的广谱杀虫杀螨剂，

常用于蔬菜和棉花害虫防治，尤其适用于对常规杀虫剂如

有机磷酸酯、氨基甲酸酯和拟除虫菊酯等有抗药性的害虫。 

1994 年虫螨腈开始进入实际应用［2］。近年来，虫螨腈因具有

的独特优势，在农业方面的使用逐渐广泛，尤其是 10% 虫螨

腈悬浮剂的开发利用，目前市场已有悬浮剂、粉剂、微乳剂、

纳米制剂等药剂类型，国内普遍为悬浮剂，多种虫螨腈混配

农药如甲维 - 虫螨腈等也投入使用。人类急性中毒案例最

早由日本 Endo 等［3］于 2004 年报告，随后在中国、韩国、美

国、西班牙、印度等均有报告，且致死率极高，国内自 2017 年 

起陆续出现虫螨腈急性中毒的报告［4］，尤其近 3 年来虫螨
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【摘要】 虫螨腈作为一种日益广泛应用的新合成农药，使用过程中人体暴露机会逐渐增加，中毒病例日益

增多，目前虫螨腈的毒代动力学与毒理学仍未十分明确，自 20 世纪 90 年代开始，相关研究逐渐开展，动物实验

显示了虫螨腈的吸收、分布、排泄、代谢等毒代动力学过程。毒理学研究表明，氧化磷酸化解耦联效应是虫螨
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等相关毒性。现结合既往动物实验、人源细胞系实验、临床病例、人类尸检等资料，对虫螨腈的毒代动力学与
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腈中毒事件呈明显上升趋势。虫螨腈中毒尚无特效解毒剂，

治疗多采用血液净化及对症支持治疗，血液净化的时机、方

法、疗程、指征和疗效尚未明确。自 20 世纪 90 年代，有关

虫螨腈毒代动力学与毒理学的相关研究逐渐开展，近年来，

人类虫螨腈中毒后相关毒性的研究已取得一定成果，如吸收

入血后的虫螨腈原型及代谢产物的血液浓度监测，影像学检

查用于评估神经系统病变，实验室检测提示的器官功能损

伤，人源细胞系实验以及人类尸检等相关研究的陆续开展，

但对虫螨腈人体毒理机制尚缺乏深入探索，对人体毒代动力

学的认识更为薄弱，亟需更多研究进行探讨。

1 虫螨腈的物理化学特性 

 虫螨腈的分子式为 C15H11BrClF3N2O，相对分子质量

为 407.62，可溶于丙酮、乙醚、二甲基亚砜、四氢呋喃、乙腈、

醇类等有机溶剂，难溶于水，外观为白色，有典型酮味，挥发

性低，加热分解时会释放出有毒氢氯化物、氢氟化物和氮氧

化物，在去离子水中的溶解度为 0.12 g/L（25℃），水中的溶
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解度为 0.14 mg/L（pH 值为 7，温度 25℃），有亲脂性［2，5］。

2 虫螨腈的毒代动力学 

2.1 吸收 ：世界卫生组织（World Health Organization,WHO）

公布的一项研究以 14C 作为放射性标志物测定虫螨腈的吸

收情况，SD 大鼠灌胃后 15 min 在血液中即可检测到 14C 标

志物，血浆中峰浓度出现在 8～12 h，且大多数组织在 1～8 h 

浓度最高，提示动物暴露虫螨腈后很快吸收入血，大多数组

织中峰浓度出现的时间早于血浆［6］。此外，虫螨腈消化道

暴露还存在肠 - 肝循环持续吸收，但不清楚是否有首过消

除效应。WHO 公布的一项研究显示，大鼠虫螨腈皮肤暴露

120 h 的吸收率约为 15%［6］，表明虫螨腈可通过皮肤途径

吸收。WHO 公布的另一项研究分别给 SD 大鼠吸入 5、20、 

40 mg/m3 的虫螨腈粉尘气溶胶，结果显示，大鼠在 40 mg/m3

时出现吸收中毒，提示虫螨腈呼吸道暴露可能有剂量 - 效应

关系，需达到一定浓度才可引起中毒［6］。临床上发现，虫螨

腈可通过消化道、呼吸道和皮肤等途径进入人体，其中消化

道摄入是人体吸收的主要方式，Chien 等［7］统计分析的 10 例 

虫螨腈中毒患者中经消化道途径者占 90.0%（9 例）。液相

色谱 - 质谱法因其敏感度高、选择性好、简便快速，已用于

敌草快等毒物浓度的检测［8］，该法同样适用于虫螨腈中毒毒

物分析，有文献报告，4 例口服虫螨腈后基于液相色谱 - 质

谱法检测血液浓度 ：病例 1 口服虫螨腈·唑虫酰胺混悬液

（虫螨腈 10%，唑虫酰胺 10%）100 mL 30 min 后血液浓度达

45 300 μg/L ；病例 2 口服 10% 虫螨腈 50 mL 1 h 后血液浓度

达 4 266 μg/L ；病例 3 口服 10% 虫螨腈 30 mL 3 h 后血液浓

度达 34 650 μg/L ；病例 4 口服 10% 虫螨腈 30 mL 1 h 后血液

浓度＜1 μg/L，其中，病例 4 虫螨腈血液浓度过低，明显异于

常规，与其他病例血液浓度分布规律相背离，原因不详［9］。

其他 3 例血液浓度分布表明人类虫螨腈消化道暴露后可迅

速吸收，但不同剂量暴露可能影响吸收速度，导致血液浓度

达峰时间的差异，人体血液达峰时间与峰浓度不明确，需要

更多血液浓度监测数据作为分析依据。目前，人类皮肤及呼

吸道暴露缺乏相关毒代动力学数据。

2.2 分布 ：相关研究显示，SD 大鼠虫螨腈灌胃 7 d 后在

组织器官、血中的虫螨腈放射性残留物为 0.01%～3.37%

（0.02～24.3 μg/g），脂 肪 组 织 中 的 放 射 性 浓 度 最 高（1.0～ 

24.3 μg/g），其 次 为 肝 脏（0.9～6.9 μg/g），放 射 性 浓 度 最 低

为脑组织（0.02～0.19 μg/g），其他组织浓度分布还包括血 

液（0.58～7.75 μg/g）、肌肉（0.09～1.05 μg/g）及肾脏（0.34～ 

3.10 μg/g）［6］。动物乳汁中亦可检测到虫螨腈成分，在除肝

脏以外的大多数组织和血液中，雌性大鼠虫螨腈浓度是雄性

大鼠的 2～3 倍［10］，这可能与虫螨腈的亲脂性有关。虫螨腈

的表观分布容积（apparent volume of distribution，Vd）和血浆

蛋白结合率目前尚不清楚，Kang 等［11］认为，亲脂性是体内

药物 Vd 的主要相关因素，亲脂性药物吸收后将优先分布于

脂肪组织，且亲脂性药物在吸收入血后达到平衡状态及药

物“洗脱期”均有延迟 ；Chen 等［12］发现，在虫螨腈染毒斑马

鱼的 21 d 内，斑马鱼体内虫螨腈浓度呈先升高后降低再升

高的趋势，临床有研究者报告，人类虫螨腈中毒经血液灌流

（hemoperfusion，HP）后病情仍可迅速恶化［13-14］，但目前缺乏

人类血液、组织中浓度分布的相关研究，结合虫螨腈的理化

性质、动物实验数据及临床报告，其在体内的动态分布可能

存在二室模型或多室模型现象，临床应关注虫螨腈浓度的延

迟升高和再分布现象，并适时调整治疗策略。

2.3 代谢：WHO 公布了实验动物体内虫螨腈的代谢情况［6］， 

结果显示，SD 大鼠消化道染毒 48 h 后脂肪中主要存在虫螨

腈原型（65.8%～93.9%），而肌肉、肾脏和肝脏中含有多种代

谢产物，实验代号包括 M-8（CL303268）、M-7（CL152834）、

M-7A-RAT（CL325157）、M-4（CL152837）、M-5（CL325195）、

M-6（CL152835）、M-9（CL303630）；另 一 项 研 究 显 示，在

SD 大 鼠 体 内 活 化 虫 螨 腈 存 在 于 AC312094、AC303268、

AC322250 及 AC325195 的代谢物中，且以 AC303268 的浓度

最高。现有研究已明确，虫螨腈的代谢涉及Ⅰ相反应，且动

物体内有较高的生物蓄积性［12］，但是否存在Ⅱ相反应缺乏

相关研究，虫螨腈需在多功能氧化酶作用后去除 N- 乙氧基

甲基，形成活性代谢产物溴代吡咯腈而发挥毒性作用［12，15］。

研究表明，虫螨腈染毒 SD 大鼠 168 h 后血药浓度降至峰浓

度的 7%～13%，半衰期约为 56 h［16］；有学者对人类口服

10% 虫螨腈 200 mL 中毒后血药浓度监测发现，在 4、113、

156 h 虫螨腈浓度分别为 77.4、0、0 μg/L［16］，人体尚不明确

峰浓度及代谢半衰期，对代谢产物的监测表明，不同时间点

溴代吡咯腈浓度分别为 723.6、14 179.0、9 654.2 μg/L［16］，揭

示溴代吡咯腈在虫螨腈活化代谢途径中的重大意义，相比于

虫螨腈，溴代吡咯腈或能作为更适合的患者预后指标。

2.4 排泄：WHO 公布的一项研究给 SD 大鼠灌胃虫螨腈，以
14C 作为放射性标志物测定虫螨腈的排泄情况显示，在给药

后 24 h、48 h 排泄量分别为 70.0%（粪便 66.0%，尿液 4.0%）、

88.0%（粪便 82.0%，尿液 6.0%）；而在给药后 7 d，通过粪便、

尿液排泄的量分别为 80.0% 以上、5.3%～11.2%，尚无证据

表明呼吸道排泄途径 ；在胆管插管动物中发现，染毒 24 h 后

尿液、胆汁的排泄量分别为 4.0%～6.0%、17.0%～30.0%，

以虫螨腈原型未被消化道吸收而直接通过粪便排出的量为

2.0%～19.0%，168 h 后 SD 大鼠体内虫螨腈残留物仅占灌

胃剂量的 2.0%～5.0%，虫螨腈几乎完全排泄到尿液和粪便 

中［6］。上述研究提示，虫螨腈在动物体内排泄的途径主要为

粪便（包括消化道未吸收部分及胆汁排泄部分）和尿液。目

前对人体虫螨腈排泄途径及排泄量的认识有限，缺乏粪便、

尿液、胆汁、乳汁、汗液和其他途径的相关毒物浓度监测及

数据支持。

3 虫螨腈的毒理学作用 

3.1 一般毒性 ：人体对虫螨腈中毒具有非特异性反应，中毒

后严重表现通常为高热、大汗、呼吸急促、基础代谢亢进、水

电解质失衡、内环境紊乱、意识障碍、肌酸激酶升高、横纹肌

溶解及多器官功能障碍逐渐恶化直至死亡，虫螨腈中毒性高

热可发生于急性中毒期和延迟性损伤阶段，一旦出现高热和

意识障碍，患者迅速死亡，通常认为虫螨腈致死的主要表现

为机体过热和中枢神经系统严重损害［17］。虫螨腈急性中毒

的机制主要为氧化磷酸化解耦联作用。研究表明，线粒体内

膜 通 透 性 转 换 孔（mitochondrial permeability transition pore，

mPTP）的异常开放与氧化磷酸化解耦联关系密切［18-19］，虫
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螨腈是否通过此机制产生毒性作用目前尚不清楚。氧化磷

酸化解耦联后二磷酸腺苷（adenosine diphosphate，ADP）不能

氧化磷酸化生成三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP），

机体能量缺乏或衰竭，耗能器官明显损伤，尤其是需能较高

的中枢神经系统、肌肉、心血管系统、视网膜等的损害。虫

螨腈体内主要活性代谢产物为溴代吡咯腈，溴代吡咯腈是

唯一经评估有毒理学意义的代谢产物，其毒性是虫螨腈的 

10 倍［6］，提示溴代吡咯腈对人类的毒性更为凶险。

 临床上发现，口服 10% 虫螨腈 5～10 mL 即可中毒致 

死［3，20-21］，即使口含（未咽下）亦可能导致截瘫等不良后 

果［22］，呼吸道、皮肤等途径通常难以明确暴露剂量，且可能

存在呼吸道、皮肤同时或相继暴露，不论何种暴露途径，暴露

后靶剂量、中毒作用谱至今尚不明确；消化道暴露后潜伏期

为数分钟至 14 d［4，16］，一般情况下认为暴露剂量越小，潜伏期

越长，但虫螨腈有着更为复杂的剂量 - 时间 - 效应关系，有文

献报告，口服虫螨腈 50、200、250 mL 后潜伏期分别为 30 min、 

24 h、3 h［4，14，16］，未能显示明确的暴露剂量与潜伏期的相关关

系，需要更多病例数据分析；病例报告提示，虫螨腈口服后严

重者约 22 h～20.4 d 出现高热（体温≥39.1℃）［14，16，20，23-24］， 

一旦出现高热或严重意识障碍，常伴随多系统、器官损伤，

呼吸循环衰竭者难以逆转，心搏骤停也不易复苏成功，中毒

后死亡常发生于数小时至 21 d［3，16，20］。

3.2 神经毒性 ：脑组织是动物虫螨腈中毒的主要靶组织之

一。通过虫螨腈对 SD 大鼠神经毒性的研究发现，空泡性髓

鞘病变、空泡化、脑和脊髓鞘肿胀，且神经毒性存在剂量依

赖性，其中髓鞘肿胀有可逆性 ；且神经组织存在脑白质、脊

髓和视神经空泡化［6］；Chen 等［12］将斑马鱼染毒虫螨腈后发

现，10 μg/L 浓度组在 21 d 出现了小胶质细胞增生、卫星现象

和吞噬现象，1 μg/L 浓度组在 31 d 观察到胶质细胞结节、神

经元变性坏死；此外，在 21 d 时发现大脑中丙氨酸、赖氨酸、

酪氨酸、苯丙氨酸、亮氨酸和缬氨酸 6 种代谢产物水平下

调，而牛磺酸和 7- 甲基氧嘧啶 2 种代谢产物水平上调。临

床研究表明，不论何种暴露途径，虫螨腈中毒患者常以乏力、

精神萎靡、头晕、头痛等非特异性神经系统表现为首发症状

就诊［13-14，20，25］。随着中毒时间的延长，表现为意识障碍迅

速恶化、肌肉僵硬等直至死亡，通过辅助检查尤其是头颅磁

共振成像（magnetic resonance imaging，MRI）显示，神经系统

以脑白质病变、脊髓弥漫性水肿及脱髓鞘病变为主［22，26-27］。 

Baek 等［22］报告了 1 例虫螨腈中毒患者 5 d 后头颅 MRI 扫

描，结果显示，双侧对称性弥漫性脑白质病变及全脊髓肿胀，

71 d 后脑及第 7 胸椎（T7）以上脊髓异常信号完全消失，T7

以下脊髓残留高信号及萎缩性改变 ；Kwon 等［26］发现，虫螨

腈中毒后头颅 MRI 显示，白质束存在双侧对称性病变，脑电

图显示 δ 波、无癫痫样放电，提示弥漫性脑功能障碍 ；国内

报告 1 例虫螨腈患者中毒 7 d 后 MRI 显示双侧大脑半球白

质急性脱髓鞘改变，脑干、部分小脑及双侧大脑部分灰质区

缺血缺氧性改变，胸、腰椎椎管内脊髓横向弛豫时间加权成

像（transverse relaxation time weighted imaging，T2WI）呈稍高

信号［27］。Su 等［28］报告 1 例虫螨腈中毒后视神经水肿、视

网膜神经纤维层变薄，最终发展为视神经萎缩的病例。人类

虫螨腈中毒死亡后尸检也显示了其神经毒性，表现为大脑、

中脑、延髓轻度肿胀，全段脊髓出现液化性坏死，其中胸髓

以下脊髓观察到充血和出血，组织切片发现大脑、小脑及延

髓白质呈髓鞘空泡样变性，整个腰髓空泡样变性、神经细胞

坏死、充血和出血［29］。有文献报告，虫螨腈对人体的神经毒

性还有迟发性，口服 10% 虫螨腈 10 mL 可引起迟发性大脑

中毒性改变［21］，口服虫螨腈 5 d 后会出现迟发性神经系统症

状恶化［18］，口服虫螨 - 茚虫威约 20 mL，7 d 后会出现严重中

枢神经系统损害，且遗留截瘫等后遗症［27］。人类虫螨腈中

毒后神经毒性机制尚未完全阐明，虫螨腈是一类亲脂性氧化

磷酸化解耦联毒物，能通过血 - 脑屏障损害神经系统，研究

表明，亲脂性毒物能引起急性中毒性白质损害，这与脱髓鞘、

轴突损伤、氧化应激、视路损害、细胞信号转导中断、酶活性

降低、神经递质的摄取和再摄取受阻等有关［30-31］，白质病变

还可能影响体温调节［32］；迟发性神经毒性的机制推测可能

与虫螨腈通过血脑屏障需要时间、代谢为活性产物需要时

间、贮存库内毒物再次释放吸收等有关。当前对人体虫螨腈

神经毒理的初步认识多基于临床观察、影像学、病理学及动

物实验，具体神经损伤靶点及毒理学机制有待进一步研究。

3.3 心脏和骨骼肌毒性 ：虫螨腈中毒后可出现急性心肌损

伤，肌钙蛋白升高［33-34］，心电图呈多种改变，初期可正常或

仅表现为窦性心动过速［35］，广泛导联 ST-T 改变是最主要的

表现［24，34-36］。虫螨腈中毒减少了 ATP 的合成是导致心脏损

伤的机制之一，人心肌细胞约 25% 由线粒体构成［37］，95%

以上的 ATP 由线粒体氧化磷酸化提供，心脏作为高耗能器

官，每天 ATP 的消耗量可达 6 kg［37-38］，虫螨腈可诱导活性氧

（reactive oxygen species，ROS）积累、线粒体钙超载［39］，导致

线粒体损伤，进一步减少 ATP 的合成。虫螨腈中毒性高热

也可能加剧心脏损伤，Power 等［40］在体外测定了高温对氧

化磷酸化和线粒体膜电位（mitochondrial membrane potential，

MMP）的影响，发现在 40℃前随着温度升高心率加快，但氧

化磷酸化和 ATP 合成能力无明显变化，温度高于 40℃后

氧化磷酸化速率明显下降，可引起心脏永久性损伤或心力

衰竭。同为高耗能的骨骼肌系统对 ATP 高度依赖，尤其是

完成膜兴奋性、肌浆网 Ca2+ 回收、肌丝滑行等生理活动，

ATP 也 为 Na+-K+-ATP 酶、Ca2+-ATP 酶、肌 球 蛋 白 ATP 酶

等关键酶所必需［41］。虫螨腈中毒 ATP 合成下降和高热将

影响骨骼肌的正常生理特性。一些患者死亡前出现肌肉僵 

硬［13，24，35-36］，推测此毒理机制可能与中毒后 ATP 耗竭引起胞

质中 Ca2+ 释放及与神经损害共同作用有关。心肌和骨骼肌

同属横纹肌，临床上观察到虫螨腈中毒可致横纹肌溶解［13］， 

肌酶指标尤以肌酸激酶（creatine kinase，CK）升高明显［26］，

肌酸激酶同工酶（MB isoenzyme of CK，CK-MB）、肌红蛋白

（myoglobin，MYO）等也可不同程度升高。目前对人类虫螨

腈中毒心脏和骨骼肌系统损伤的毒理学表现多来源于病例

报告，相关分子及细胞学毒理机制的研究尚未开展。

3.4 肝脏毒性 ：Elalfy 等［42］发现，虫螨腈中毒大鼠肝组织

出现退行性变化和小叶内组织细胞浸润、成纤维细胞增生 ；

人类虫螨腈中毒后丙氨酸转氨酶（alanine aminotransferase，

ALT）和天冬氨酸转氨酶（aspartate aminotransferase，AST）可
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不同程度升高［26］；且人类虫螨腈中毒死亡后尸检发现肝脏

肿大，显微镜下肝细胞肿大变性、肝窦扩张、门静脉扩张、肝

小叶结构紊乱［29］。提示虫螨腈具有致动物和人体肝酶升

高、肝小叶病变和肝脏增大的毒性。Ren 等［39］研究了虫螨

腈对人肝细胞（human hepatocellular liver carcinoma cell line，

HepG2）的毒理机制，发现虫螨腈诱导了 HepG2 细胞产生

ROS，而超氧化物歧化酶（superoxide dismutase，SOD）、过氧

化氢酶（catalase，CAT）活性均呈剂量依赖性下降 ；虫螨腈

导致 HepG2 细胞基质金属蛋白酶（matrix metalloproteinase，

MMP）丧失活性，并通过诱导 HepG2 细胞内 Ca2+ 超载破坏

MMP；虫螨腈有使 HepG2 细胞凋亡的效应，机制与天冬氨酸

特异性半胱氨酸蛋白酶（caspase）级联反应有关，caspase-3

及其前体 caspase-9 的活性呈剂量依赖性增加 ；此外，线粒

体中细胞色素 C（cytochromec C，Cys C）含量下降，而胞质中

Cys C 升高，Bax、Beclin-1 的表达上调，Bcl-2、P62 的表达下

调，且虫螨腈以剂量依赖性方式促使轻链 3-I（light chain 3-I，

LC3-I）向 LC3-Ⅱ转化，最终诱导 HepG2 细胞自噬。

3.5 其他毒性

3.5.1 基因毒性：国内学者研究显示，4.9～19.6 mg/kg 剂量

范围的虫螨腈可损伤小鼠肾脏 DNA，并呈剂量 - 效应关系［43］； 

另一项研究提示，虫螨腈可损伤小鼠肝脏和脾脏 DNA，且同

样呈剂量 - 效应关系，其中在相同剂量标准下，肝细胞 DNA

对虫螨腈毒性的敏感度高于脾细胞 DNA［44］；虫螨腈还可

诱导中国仓鼠卵巢和小鼠淋巴细胞 DNA 损伤［15］。研究表

明，虫螨腈可致 HepG2 细胞 DNA 损伤与细胞周期阻滞，蛋

白质免疫印迹试验（Western blotting）检测发现，人类磷酸化

组蛋白（human phosphorylated histone，γH2AX）升高，提示

DNA 断裂，且 DNA 修复蛋白 ADP 核糖聚合酶（poly ADP-

ribose polymerase，PARP）和 8- 氧代鸟嘌呤 DNA 糖基化酶

（8-oxoguanine DNA glycosylase，OGG1）出现裂解或累积 ；此

外，流式细胞分析显示，在 60 μmol/L 剂量下，G1 期细胞数减

少 11.54%，S 期、G2 期细胞数分别增加 4.73%、6.18%［39］。

动物及人 HepG2 细胞实验均揭示了虫螨腈的 DNA 损伤效

应，但人类基因毒性相关研究缺乏，尚不明确虫螨腈是否有

DNA 损伤的癌变、畸变等潜在长期毒性。

3.5.2 生殖与发育毒性 ：我国研究人员通过虫螨腈原药对

SD 大鼠两代繁殖毒性的研究显示，亲代高剂量组仔鼠哺乳

后成活率低于对照组，子一代大鼠在染毒结束时，雌性和雄

性高剂量组大鼠体质量均低于同代、同性别对照组，并认为

高剂量虫螨腈原药的繁殖毒性可能主要通过对雄性大鼠产

生生殖毒性而实现［45］。子代大鼠虽未直接暴露虫螨腈，但

通过母体胎盘、乳汁暴露后可表现出发育性神经毒性及发

育性肾脏毒性，虫螨腈雌鼠染毒后发现幼鼠脑组织出血点伴

中性粒细胞水肿，肾小球上皮细胞变性，间质淋巴细胞浸润

伴肾小球充血，且幼鼠体质量增加量低于对照组［42］。人类

虫螨腈中毒是否具有生殖与发育毒性目前尚未明确。

3.5.3 肾脏与脾脏毒性：2021 年 Elalfy 等［42］ 观察到 108 mg/kg 

和 54 mg/kg 剂量时存在肾小球纤维组织增生、肾小球上皮细

胞病理变性。动物实验表明，在 625 mg/kg 组中大鼠中肾脏

出现充血、苍白、出血点等改变［6］；在一项为期 90 d 的大鼠

虫螨腈中毒研究中观察到血尿素氮升高［6］。人类虫螨腈中

毒后可有肌酐和尿素氮升高，并可伴急性肾损伤［46］。虫螨腈

可致大鼠脾脏损伤，死亡大鼠尸检中可见脾脏白色病灶［6］；

尚未见人类虫螨腈中毒脾脏损伤病例，且死亡后尸检尚未发

现脾脏病变［29］。

3.5.4 血液系统毒性 ：研究显示，暴露于 40 mg/m3 剂量虫螨

腈的大鼠中凝血酶原时间（prothrombin time，PT）延长，表明

存在轻微凝血障碍［6］，人类虫螨腈中毒凝血常规中异常项主

要为 PT 延长［32］。一项研究显示，暴露于 108 mg/kg 剂量虫

螨腈的大鼠出现血红蛋白（hemoglobin，Hb）下降和白细胞计

数（white blood cell count，WBC）升高［42］，人类虫螨腈中毒病

例报告显示血常规中 WBC 和中性粒细胞百分比升高［14，34］。

4 展 望 

 目前对虫螨腈的毒代动力学与毒理学研究主要集中在

动物、昆虫及人源细胞系领域，对人中毒的体内过程、毒物再

分布、病理组织形态学、免疫组化及毒理机制等方面的研究

较为缺乏，需要明确不同途径吸收后血循环和各重要器官、

组织暴露水平及动力学特征，探索剂量与暴露、暴露与毒效

强度和时间的关系，研究细胞学及分子学层面的相关毒理机

制。由于虫螨腈对人体的毒性损伤作用，毒物研究不能在人

体进行，因此，需要建立和发展虫螨腈毒代动力学及毒理学

的体外 - 体内、动物 - 人体外推、模拟预测模型或技术。随

着虫螨腈的生产、应用越来越多，中毒事件的发生将更为频

繁，对人类的生存和发展将有深远影响，甚至有学者认为，其

危害可能超过有机磷农药，亟需开展虫螨腈毒代动力学与毒

理机制的更多相关研究，为虫螨腈的中毒诊断和有效防治提

供思路及依据。
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