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一、導論 

 氰化物(Cyanides, CN)和其化合物，可以釋放出氫氣導致急性神經系

統的危害，人類曾經使用氰化物來做化學武器或使用來自殺、謀殺或執行

死刑的判決。氰化氫或氫氰酸(Hydrocyanic acid)是一種無色氣體，具有輕

微苦杏仁味或黃褐色易揮發的液體，氰化氫比重為空氣的 0.93 倍，容易爆

炸，溶點為-13.24℃，沸點為 25.7℃。 

西元 1782 年 Scheele 使用硫酸和普魯士藍加熱而製造出來，cyanide

來自希臘文，緣於深藍色的鐵化合物，含有深藍色之意，此無機鹽類含有

劇毒包括氯化氰、溴化氰、氰化鉀和氰化鈉，其溶解後會釋放出氰化物離

子，具有很強的毒性，一般而言化學式愈簡單的氰化物毒性愈強，而化學

式愈複雜的氰化物則都較穩定而且毒性較低，如鐵氰化鉀，硫氰酸銨，黃

血鹽和赤血鹽。 

氰化鈉(NaCN)和氰化鉀(KCN)是白色固體，自然界中許多熱帶植物之

果實如杏仁子、桃子、櫻桃也都含有少量的氰化物，氰化鉀和氰化鈉在我

國列為丙類第二種特定化學物質，可以經由皮膚吸收。而氰化氫為丙類第

一種特定化學物質亦可經由皮膚吸收 。在工業上氰化鉀或氰化鈉可以用來

作鋼的熱處理，或用來硬化鋼材；另外亦可用作薰蒸劑，運用於農作物寄

生蟲之消毒，但是使用於殺鼠劑的氰化物缺乏有效的管理；醫學上可用於

如降血壓藥物 sodium nitroprusside 副作用時可與血紅素形成

cyanomethemoglobin 釋放出 cyanide。 

氰化物之毒性主要在於抑制細胞色素氧化酵素(cytochrome oxidase) 

影響細胞內粒腺體呼吸鏈之作用，因而導致細胞內呼吸代謝異常，使呼吸

作用由有氧呼吸變成無氧呼吸，但氰化物不像一氧化碳會影響氧和血紅素

之結合而干擾氧氣的輸送，因為中樞神經細胞最需要氧氣代謝，且進行無

氧呼吸的能力很差，所以最先出現缺氧狀態，動物實驗中，腦病理變化的

嚴重程度與缺氧有關，氰化物毒性特強，只要口服 0.05 克或暴露於 270ppm
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氣體中即可致死。 

一般氰化物在空氣中濃度在 2-5ppm 時，雖然有苦杏仁味，但是如果

更高濃度時則嗅覺就不準，因為它會麻痺我們的嗅覺神經，在 18-36 ppm

時會刺激眼睛、鼻子、喉部造成不適，可視為早期的警告訊號。 

二、具潛在暴露之職業 

*目前所知台灣仍有之作業 

*1. 攝影作業  *2. 電鍍作業 

*3. 硫化氫之製造作業 *4. 煙燻劑作業 

*5. 藥品製造業 *6. 造紙作業 

*7. 染料作業 *8. 殺鼠劑或殺蟲劑作業 

*9. 鼓風爐氣體製造作業 *10. 氰化物製造作業 

*11. 照像攝影作業 *12. 硝酸製造作業 

*13. 消防隊員 *14. 橡膠塑膠作業 

*15. 合成纖維作業 *16. 皮革作業 

*17. 農藥業 18. 金銀加工作業 

19. 金屬表面硬化作業 20. 纖維加印普魯士藍作業 

21. 冶金作業 22. 骨骼抽取磷酸作業 

23. 有機氮化合物作業  24. 蘇打製造作業 

25. 鑲金作業 26. 製造生物化學武器作業 

27. 照明氣體製造作業 28. 硝化纖維素燃燒作業 
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三、醫學評估與鑑別診斷 

一般可分為急性中毒、亞急性中毒和慢性中毒，急性中毒又分成立即

影響和長期影響。 

(一)急性中毒 

1.立即影響 

氰化氫中毒反應十分快速，早期會有焦慮、不安、頭痛、頭暈、

暴力行為、心悸、無力和嗜睡；嚴重時先是呼吸急促，接著意識不

清、顫妄、抽搐、昏迷、腦水腫、低血壓、呼吸停頓和心跳停止。

如果接觸高濃度的氰化氫引起急性中毒，在數秒至數分鐘內由呼吸

急促、癲癇重積發作接著呼吸變淺、心跳停止就會死亡。 

心電圖檢查會呈現 S-T segment 逐漸縮短而導致 R on T 現象，

檢查時，皮膚或臉上會呈現桃紅色，毒性取決於吸收量，解毒速度

和呼吸速度，通常在 1 分鐘內 50%致死劑量為 4400 毫克/立方米，

通常血中氰化物濃度與臨床症狀有相對關係。(表一)如血中氰化物

濃度有 0.2mg/L 以下時，通常無症狀；濃度在 0.5~1.0 mg/L 時，臉

部開始潮紅、心跳過速；血中濃度上升至 1.0-2.5 mg/L 時，病人意

識開始遲鈍；濃度上升至 2.5-3.0mg/L 時，則意識昏迷、呼吸受到抑

制；濃度大於 3.0mg/L 時，則病人會死亡。 

急性氰化物接觸時亦會引起皮膚症狀如皮膚炎、皮膚癢、丘疹、

水皰等。 

           表一、血中氰化物濃度與臨床症狀之關連性 

血中氰化物濃度 症狀 

<0.2 mg/L 無 

0.5-1.0 mg/L 臉潮缸，心跳過速 

1.0-2.5 mg/L 意織遲鈍 

2.5-3.0 mg/L 昏迷，呼吸抑制 

>3.0 mg/L 死亡 
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2.長期影響 

急性中毒常導致死亡，少數病人雖會存活下來，但大腦有構造

上的異常通常是不可逆的變化，有些病人經過數年後會有輕微改善，

後遺症包括抽象思考能力降低、行為異常、社交退縮、智能退步、

心智迷亂、癡呆、舞蹈症、肌張力不全、行動不能和僵直等巴金森

症候群。 

(二)亞急性中毒 

如果暴露在中毒的濃度會引起暈眩、噁心、頭痛接著抽搐和昏迷。

長期暴露低濃度氰化物，可導致組織缺氧、昏迷和癲癇發作合併中樞

神經症狀包括行為乖張，行走不穩等。 

(三)慢性中毒 

如果因為長期攝食低量的氰化物，在自然界中有許多熱帶植物含

低量的氰化物如樹薯、山藥、豆類、甚至杏仁子、桃子、櫻桃等果實，

若食用過多時可以造成肌肉萎縮，聽神經病變，脊髓背柱和側柱病變

和末梢神經病變；其他如甲狀腺功能低下、皮膚炎、斑點狀的疹塊、

丘疹、水皰、皮膚癢也常見，慢性長期暴露於氰化物溶液的工人也可

見此種皮膚病變，反覆的少量急性中毒是可能的原因。 

(四)臨床診斷 

1.職業暴露 

詳細紀錄員工之工作史，工作內容、範園、時間和觀察工作環境、

衛生條件、安全衛生教育情形，包括呼吸器具之使用和氧氣之準備。

此外疾病發生時之周圍環境，發病時其他員工之狀況，緊急處理，

安排和急救之狀況。 

2.建立詳細病史 

包括現在史，過去史和家族史，排除其他非職業性原因。此外藥物、

抽煙、飲酒之習慣也很重要。 
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3.理學檢查  

需特別注意下列之檢查： 

(1)呼吸系統：初期呼吸急促且深，臉可呈現粉紅色，少有發紺現象，

後期則發現呼吸變淺不規則。 

(2)全身系統：皮膚呈櫻桃紅色澤，心跳加速、血壓下降、流汗和暈

厥現象。 

(3)神經系統：急性如意識不清、顫妄、抽搐、肌肉強直和昏迷、尤

其急癲癇重積症狀；慢性如社交退縮、智能退縮、反應變慢、心

智迷亂、巴金森症候群和肌張力不全。 

(4)皮膚系統：皮膚炎、疹塊、丘疹和水皰等。 

(5)眼睛系統：眼底視網膜動脈呈現紅暈現象。 

(五)鑑別診斷 

1.腦血管病變 

包括腦出血、腦缺血性中風，尤其發生於基底動脈阻塞和腦幹病變。 

2.腦炎和腦膜炎 

如病毒性腦炎、腦膜炎或結核性腦膜炎、黴菌性腦膜炎。 

3.代謝性疾病 

如尿毒症、糖尿病性酮酸血症、高血糖高滲透壓非酮酸性血症、低

血糖昏迷、尿毒性昏迷、肝昏迷、內分泌性昏迷如低腦下垂體症、

粘液水腫昏迷和腎上腺功能過低。 

4.癲癇症 

如癲癇重積症狀。 

5.電解質異常症 

如低鈉血症、高鈉血症、高鉀血症和高鈣血症等。 

6.其他急性中毒性疾病 

(1)缺氧腦症包括:一氧化碳中毒，二氧化碳中毒，甲烷中毒，氮氣中

毒和硫化氫中毒等。 

(2)甲醇中毒，乙醇中毒、二硫化碳中毒和藥物中毒如麻醉藥物。 
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(3)毒性動物和植物中毒，也可引發肌肉無力和呼吸衰竭。 

7.其他急性昏迷、休克、合併不明原因的代謝性酸血症。 

8.末梢神經病變和痙攣性雙下肢無力症或運動神經元疾病。 

9.腦部錐體外徑或不隨意動作障礙疾病。 

(六)實驗室檢查 

中毒時應作下列檢查以確認或鑑別致病物質： 

1.血液檢查：動脈氧氣分析和靜脈氧氣分析 

2.尿液檢查：包括中毒物質、代謝物檢查和藥物檢查 

3.胸部 X 光檢查 

4.腦波檢查 

5.腦脊髓液檢查 

6.血液和尿液中氰化物及其他代謝產物之偵測 

7.慢性氰化物中毒時可加作腦部誘發電位檢查如視覺誘發電位、聽覺

誘發電位、體感覺誘發電位和運動誘發電位等，神經傳導速度檢查

包括肌電圖和運動和感覺誘發電位、神經心理學檢查、腦部斷層掃

瞄檢查和腦核磁共振掃瞄檢查等。 

8.其他如正子掃描和單光子斷層掃描也可使用於腦部功能測定的檢

查。 

(七)一般緊急治療需注意事項 

1.緊急求助，送至急診。 

2.保護自己防止病患再度暴露或持續暴露。 

3.病患移離汙染環境，保持溫暖給予氧氣，假如病患呼吸停止，立即

實施合適的機器呼吸(勿使用口對口呼吸) 。 

4.如果皮膚接觸立即移除汙染源(包括汙染衣物)清洗皮膚。 

5.如果病患眼睛接觸，立即清水洗淨至少 10 分鐘。 

6.如果病患口腔接觸，不要給予任何食物。 

(八)治療 

1.標準治療包括緊急給予 amyl nitrite 吸入療法和靜脈注射 sodium 
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nitrite 或者給予 thiosulfate 直到病患有輕度的發紺現象。 

2.靜脈注射 4-dimethylaminophenol 可使 hemoglobin 變成

methemoglobin。 

3.給予 dicobalt edetate。 

4.給予 hydroxocobalamine 可結合 cyanide 形成 cyanocobalamine。 

四、流行病學證據 

氫氰酸鹽類常用於攝影、電鍍、金屬硬化和提煉黃金。稀釋的氰化鉀

可用來洗滌黃金，由鋅片中以提取黃金，常見皮膚潰爛。氫氰酸可用作煙

燻劑以清除昆蟲，如跳蝨、蟑螂等。工業上使用此劑非常小心，但對平常

使用則管制不嚴，故使用於自殺或謀殺反而較多。西元 1919 年 Lambert

發表因氫氰酸氣體中毒導致大腦和小腦白質出血，尤其以小腦為主，

Purkinje 細胞消失。(7)
 

西元 1920 年 Schmorl 和 1921 年 Edelman 報告因氰化物而造成腦病變

，選擇性的侵犯紋狀體，尤其以蒼白球為主，而 Ammon 角則較不受影響

。在第一次世界大戰期間，此種氰化物由法國合成被用作化學戰劑，但是

成功率不高。第二次世界大戰時德國納粹則大量使用氰化物來屠殺許多猶

太人。(5-6)
 

西元 1959 年 Levine 報告一病例因氰化物中毒造成心臟、呼吸停頓，

而使大腦和小腦發生病變。其中合併休克和缺氧都是加重腦部病理變化之

因素。(22)西元 1968 年 Schwab 和 England 發表因氰化物而造成巴金森症候

群。(4)西元 1977 年 Aitken 等發表使用 Nitroprusside 會造成其代謝產物

cyanide 累積。尤其在短時問內打入 nitroprusside 平均 36 分鐘後，抽血中

cyanide 濃度可高達 90-205μg%，所以建議 sodium nitroprusside 不可超過

0.5mg/kg。(20)西元 1978 年在 Jonestown 因集體自殺或謀殺而使用氰化物

造成超過 900 人死亡。(2)西元 1979 年 Braico 等報告 11 個月大的女嬰因誤

食 Laetrile 藥丸(內含 amygdalin) 而發生嗜睡、休克、昏迷、呼吸不規則和
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代謝性酸中毒，三小時後血中的 cyanide 為 29μg/dL，尿中 5cc 內含 4μg 的

cyanide，病理變化以基底核之被殼細胞和小腦之 Purkinje 細胞消失最厲害

。(21)
 

西元 1982 年 Kim 報告另一病例因使用 sodium nitroprusside 來治療惡

性高血壓導致 cyanide 形成，而引起病人兩側基底核之蒼白球病變。此外

Shragg 等在西元 1982 年報告一位因服用 laetrile 內含 amygdalin 來治療癌

症病人，病人後來發生肺水腫和代謝性酸血症，可惜無解剖報告。西元 1985

年 Uitti 報告一位 18 歲男性服用 970-1300 毫克氰化鉀自殺，雖被救活卻造

成嚴重的巴金森症候群，包括僵直和行動緩慢。死亡後解剖發現主要的變

化在殼核和蒼白球，而中腦黑質部卻正常。(24)
1988 年 Carella 發表因氰化

物中毒而導致肌張力不全-巴金森症候群的臨床表現和磁振掃描結果。

(29)
1989年Rosemberg等也發表在氰化物中毒後引起次發性巴金森症候群的

6-fluorodopa 正子掃描結果。腦部診斷掃描和磁振掃描結果均顯示病變發生

於雙側對稱性被穀病變或蒼白球壞死現象，而且臨床上病患呈現以肌張力

不全、手指徐動症和巴金森氏病為主。 

一般來講，長期慢性職業性暴露到氰化物的健康效果，例如病患暴露

到長期重複輕度的急性或亞急性的暴露，文獻經驗是有限的。在臨床上慢

性暴露導致的疾病包括菸草引起的弱視(tobacco amblyopia)和熱帶行動不

穩性神經病變 (tropical ataxic neuropathy)常見於攝取適量的 cassava。此外

在慢性氰化物中毒中曾被報告於電路板工人中造成甲狀腺囊腫。 

五、暴露證據收集方法 

(一)個人工作史、工作時間、工作地點、作業環境、個人工作習慣、環境

衛生、安全衛生教育之講習與演練是否確實。 

(二)於受污染之作業環境徹底檢查或作定點及個人之空氣採樣。 

(三)搜集作業環境中之毒性物質或要求出示安全資料表，以追查可能的毒

性物質。 
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(四)我國現階段氰化鉀及氰化鈉的容許濃度為 5mg/m³。現階段之容許濃度

為 10ppm 和 11mg/m³。在國外氰化氫之允許濃度在 ACGIH 之 TLV 為

5mg/m³，OSHA之 TWA為 5 mg/m³，NIOSH之 REL為 4.7 ppm (10min)

和 5 mg/m³(skin) (10min)。vs NIOSH HCN, KCN, NaCN 的容許濃度為

5mg/m3 而 cyanogen chloride 為 0.75 mg/m3 

六、結論 

(一)主要基準 

1.需有工作暴露史 

2.理學檢查有下列數項紀錄者： 

(1)呼吸深而急促。 

(2)全身：心跳加速、血壓下降、流汗和暈厥。 

(3)神經：意識不清、顫妄、抽搐、肌肉強直和昏迷。長期慢性中毒

變化包括社交退縮，心智迷亂，巴金森症候群和肌張力不全。 

(4)皮膚：皮膚炎、紅疹、丘疹和水皰等。 

(5)急性暴露時，患者雖然無明顯臨床表徵，但常因皮膚或顏面呈現

紅暈、呼吸急促，但無發紺現象。 

3.動脈氧氣檢查有陰離子間隙(Anion gap)增加的酸血症，併有靜脈血

氧氣上升的變化。 

4.血液中和尿液中氰化物及其代謝產物之分析，如 urine thiocyanate。 

5.暴露與疾病發生的時序性。 

6.合理排除其他引起上述症狀之相關疾病。 

(二)輔助基準 

1.氰化物環境監測大於 5 mg/m3(以氰根計)；氰酸環境監測大於

10ppm。 

2.如果能作工廠中作業環境定點或個人的空氣測定，則能對診斷有所

幫助。 

3.以亞硝酸戊酯(amyl nitrite)給病患吸入，或給病人靜注亞硝酸鈉
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(sodium nitrite)，如果病人能快速恢復，可對診斷有幫助。 

4.可檢測血漿或尿液中 thiocyanate 及其代謝產物濃度，但須先排除食

物及抽煙的干擾，一般人血中氰化物濃度小於 180 ug/L。 
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