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一、導論 

鄰二腈苯(o-Phthalodinitrile)，分子式 C8H4N2，分子量為 128 g/mol，常

溫(25°C)常壓(1 大氣壓)下呈白色至淺黃色針狀粉末，易溶於乙醇、乙醚、

氯仿和苯，難溶於水及石油，具低蒸氣壓，比重稍高於水，可能在水中形成

沉澱或層狀浮於水面。 (5,6,7)鄰二腈苯有另外兩種異構物─間二腈苯

(m-Phthalodinitrile)、對二腈苯(p-Phthalodinitrile)，不同異構物的毒性相仿(8,9)

，包括暴露在低濃度即可能引起人體神經危害，或反覆暴露使動物肝細胞、

腎臟及睪丸組織發生病理變化；但目前尚無充分證據顯示，以上物質具有基

因毒性或致癌性，我國將之列為特定化學物質丙類第三種特定化學物質。 

鄰二腈苯在常溫常壓下不會水解，光解速度非常慢，可長時間分布於大

氣中(半生期長達 350 天)，但不易累積於生物體內或土壤。(10,11)若經過加熱

降解或經體內代謝，可能釋出氮氧化物或氰化物，而對人體造成危害。 

該物質於當今工業製造中，已很少以純物質的狀態存在，而以中間產物

或相關化合物的型式出現，廣泛用於合成酞磺胺藥物、酞菁顏料和染料、螢

光物質、潤滑劑，或合成其他有機化合物。 

表一、鄰二腈苯的物化性質 

 

IUPAC 名稱 1,2-dicyanobenzene, phthalonitrile 

CAS 編號 91-15-6 密度 1.24 g/cm
3
 

分子式 C8H4N2 水中溶解度 0.56 g/L 

分子量 128 g/mol 蒸氣壓 0.05 mmHg 

1 大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 4.42 (空氣=1) 

熔點 140°C 半衰期 350天 

沸點 304.5°C   
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二、具潛在暴露之職業 

當今工業製造中，已很少使用該化合物，但仍可能於製程中以中間產

物出現。其暴露途徑包括吸入、皮膚接觸、眼睛接觸、食入，其中皮膚及

眼睛接觸，為職業場所較常見的暴露形式。 

鄰二腈苯在工業上的用途包括(10)： 

(一)染料、色素等有機化合物的中間產物，或是耐高溫的塗料、潤滑液基底 

(二)殺蟲劑 

(三)製造肽菁染料(phthalocyanine pigments)(牛仔褲染料的前驅物)、螢光物

質(fluorescent brighteners)和相片感光劑(photographic sensitizers) 

(四)合成其他有機化合物，如：酞磺胺藥物、二甲基苯(xylyl)、二異氰酸酯

塑膠及脫硫催化劑。 

由以上工業用途，歸結具潛在暴露的職業包括： 

(一)染料、塗料製造 

(二)耐高溫潤滑液製造 

(三)相片感光劑製造 

(四)塗裝業 

(五)製藥業 

(六)化學物質製造(酞磺胺藥物、二甲苯基、二異氰酸酯塑膠及脫硫催化

劑)。 

三、醫學評估與鑑別診斷 

鄰二腈苯具有神經毒性，但目前還沒有完整關於鄰二腈苯的毒理動力

學、代謝機轉的完整資訊。目前發現其毒理機轉，可能與該物質在代謝後

會產生氮氧化物或氰化物有關。氰化物可和體內相當多的蛋白質或酵素結

合，使其功能喪失。其中，影響最大的是與粒線體內細胞色素 c 氧化酶

(cytochrome c oxidase)結合後，會阻礙電子傳遞鍊合成能量─ATP，迫使組

織改以無氧代謝來獲取能量。細胞進行無氧代謝而產生大量乳酸，會進一

步導致酸中毒，細胞最後亦可能因缺氧而死亡。體內的氰化物主要透過肝
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臟代謝，轉換為毒性較小的硫氰酸鹽(thiocynate)後，由尿液排出；小部份

以二氧化碳和氰化氫的形式，由呼吸帶排出。(24)但也有文獻指出，此種在

芳香環上的氰基，在生物體內並不會解離釋出氰化物
(28)
。 

(一)臨床表現 

1.急性暴露 

鄰二腈苯急性中毒的症狀，與氰化物中毒類似，如胃部灌洗液

或呼出的氣體可能聞到苦杏仁味，亦可能出現頭痛、記憶缺乏、怠

惰、手指震顫、食慾喪失、面色蒼白等症狀。各器官及系統的毒性

與傷害
4
，包括： 

(1)頭眼耳鼻喉：嚴重中毒者，會出現瞳孔放大(mydriasis)、口腔與

喉嚨燒灼感。 

(2)心血管：心跳加快、高血壓或低血壓，可能出現各種心電圖變化。 

(3)呼吸系統：換氣量降低hypoventilation、呼吸道刺激，可能進展

為肺水腫。 

(4)神經：神經症狀與氰化物中毒有關，早期會出現頭痛、中樞神經

刺激，嚴重者會昏迷、抽搐。四肢癱瘓和巴金森氏症等症狀也有

被報導過。 

(5)胃腸道：噁心、嘔吐、腹痛。 

(6)血液酸鹼值：氰化物中毒會引起高陰離子隙的代謝性酸中毒，以

及乳酸濃度升高。 

(7)皮膚：可經由皮膚吸收，造成身體各系統毒性。 

儘管其毒性機轉與急性中毒的症狀，與氰化物中毒類似，但尚

無文獻指出須給予特定解毒劑。 

2.慢性危害 

(1)生殖毒性：目前沒有關於動物或人體的報告，指出鄰二腈苯有致

畸胎性或基因毒害性。 

(2)致癌性：目前還沒有正式報告指出對人類或動物有致癌性，國際

癌症研究署(International Agency for Research on Cancer, IARC)

並未將該物質歸入任一類。 
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(3)長期毒性：目前尚無人類因鄰二腈苯慢性中毒的資料。 

(二)實驗性檢查 

若急性暴露後，出現呼吸道刺激或呼吸抑制，需監測動脈血

氧、血紅素濃度、靜脈血氧或血氧飽和度、電解質、血中乳酸、血

中氰化物濃度，並安排胸部X光及肺功能檢查
(4)
。由於鄰二腈苯的

毒理動力學、代謝機轉尚未明確，沒有特定的生物測定能作為確診

工具，但其毒性機轉與氰化物中毒類似，檢驗血中氰根離子(cyanide)

濃度及代謝物硫氰酸鹽(thiocynate)濃度測定，或可作為診斷的輔助

證據。 

四、流行病學證據 

鄰二腈苯具有神經毒性，但目前還沒有針對鄰二腈苯的毒理動力

學、代謝機轉做過完整的研究。中毒的可能途徑，包括皮膚接觸、吸

入與食入： 

(一)1968 年德國學者 Thiess A. M.的報告中(12)，提到工人在吸入鄰二腈苯

的粉塵或經皮膚接觸吸收後，會出現皮膚與黏膜刺激、頭暈、噁心嘔

吐、頭痛、失去意識、癲癇性抽搐(epileptiform convulsions)等症狀，

這些症狀的潛伏期 0.5~48 小時不等。 

(二)1969 年(26)的案例報告中，有一名工人在暴露後，因為頭暈、嘔吐，抽

搐發作而墜落，造成顱底骨折而死亡；屍體經解剖，確認腦部血塊、

挫傷、水腫等表現，均可由顱底骨折解釋。然而，以上文獻撰寫時間

過於久遠，且未留下任何關於暴露濃度的紀錄。 

(三)1979 年 Kleinsorge 的報告(13)，追蹤 81 名暴露鄰二腈苯的工人，並未

發現有白血球升高、惡性腫瘤、神經症狀等慢性毒性症狀。同年

Frentzel研究(14)追蹤 221 名暴露鄰二腈苯的工人，發現其死亡率並未

較控制組顯著升高。 

(四)另外，1979 年針對 20 名製造工人作的染色體研究(15)，與 1995 年針對

1 個製造所、3 間工廠所做的職業醫學調查(16)，結果均未發現異常，

但同樣未載明工人暴露的物質濃度。 
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(五)1984 年曾有報導指出，人類口服致死劑量 50~500mg/kg
(17)。 

回顧國內外關於該物質的非人體毒性研究，以日本MHLW study
(18)

最完整、最具信服力。統整各篇研究的結果，老鼠的口服50%致死劑

量為85 mg/kg
(18)；而暴露鄰二腈苯粉塵8小時的鼠類並未死亡19)。鄰二

腈苯會引起鼠類嚴重的神經學症狀，但並未發現對兔子的皮膚或眼睛

有刺激性(19)。反覆高劑量暴露(30 mg/kg)的危害與急性大量暴露(80 

mg/kg)同樣會導致老鼠死亡，且老鼠肝臟、腎臟、睪丸、水晶體組織

出現病理變化，故反覆暴露而無不良反應的劑量(NOAELs)雌鼠為1 

mg/kg、雄鼠6mg/kg
(18)。關於生殖毒性、發展毒性或致畸胎性，由於

高劑量暴露的姙娠母鼠均在孕程中死亡，沒有資料可供進一步分析，

但在暴露中劑量6 mg/kg/day的組別均無異常發現，故NOAELs為6 

mg/kg/day
(18)。基因毒性僅在細菌試管試驗中發現多倍體(polyploid)發

生率增加的情形，尚無足夠證據說明該物質會對活體造成基因毒性

(18,19,21)。 
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表二、鄰二腈苯毒性的動物與細胞研究 

急性暴露 ￭ MHLW
(18)：老鼠口服 50%致死劑量為 85 mg/kg 

￭ Zeller et al.
(26)：兔子 LD50 25g/kg，貓 LD50 20 mg/kg 

￭ NTIS
(27)：老鼠胃部灌食的 LD50為 30mg/kg 

￭ BASF
(19)：鼠類暴露 8 小時鄰二腈苯的粉塵後，並未死亡，

也未發現對眼睛或皮膚有所刺激。以兔子為對象

的實驗中，未發現該物質會引起皮膚過敏或眼睛

刺激。 

重複暴露 

(2~13 週) 

體重成長遲緩為主要的毒性反應 

￭ MHLW
(18)：暴露於高劑量(30 mg/kg)的老鼠抽搐死亡，肝

臟、睪丸、腎小管組織出現病理變化 

￭ BG Chemic
(20)：水晶體混濁、運動神經活性升高 

基因毒性 細菌、非細菌的試管內試驗及老鼠活體實驗中，只有細菌被觀

察到發生多倍體的情形，因此，推論鄰二腈苯對高等生物的基

因毒性的風險，應該屬於低度風險。(18,19,21) 

致癌性 俄羅斯的研究(22)指出，給與老鼠餵食或皮下注射鄰二腈苯，2

年後有些老鼠患有腫瘤；但這篇研究的效度是受質疑的，因為

這篇研究並未描述實驗組與對照組腫瘤發生或死亡的頻率差

異。 

生殖毒性 接受高劑量暴露(30mg/kg)的母鼠都在懷孕晚期死亡(18)，沒

有分娩、孕期長短、懷胎過程、泌乳的資料可供分析，但

其他老鼠月經週期、性成熟、受精、黃體形成、著床，死

產、活產、新生兒性別比例、出生體重、出生後 4日的生命指

數、外觀檢查都無異樣。 
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五、暴露證據收集方法 

臨床上進行工作調查，必須要詳細記錄其工作的性質和期間，其中工

作的期間要詳細的列出同性質工作，並加總時間，例如：該名工人換了好

幾個工廠，斷斷續續從事鄰二腈苯染料相關職業，一共暴露了多久的時間

。此外，於作業中，有無按照規定採取必要的防護措施，如戴手套、戴防

護帽或面罩，勤於洗手等等，也關係到是否有一定的染料或相關化學物暴

露。這些因子，可讓調查人員了解工人鄰二腈苯的暴露量和相對危險。我

國將鄰二腈苯列為丙類第三種特定化學物質，其暴露濃度標準(2)八小時日

時量平均容許濃度(8hrs-TWA)為 5 mg/m
3、短時間時量平均容許濃度(STEL)

為 10 mg/m
3。美國工業衛生技師協會 ACGIH

(25)則根據現有的動物實驗結果

，於 2012 年公佈鄰二腈苯容許濃度(TLV-TWA)為 1 mg/m
3。                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 

六、總結 

(一)主要基準 

1.確定的鄰二腈苯暴露證據，包括：職業史、安全資料表或環境偵測

的證據。 

2.出現類似急性氰化物中毒的臨床表現： 

(1)頭眼耳鼻喉：嚴重者，瞳孔放大(mydriasis)、口腔與喉嚨燒灼感。 

(2)心血管：心跳加快、高血壓或低血壓，可能出現各種心電圖變。 

(3)呼吸系統：換氣量降低hypoventilation、呼吸道刺激，肺水腫。 

(4)神經：神經症狀與氰化物中毒有關，早期會出現頭痛、中樞神經

刺激，嚴重者會昏迷、抽搐。四肢癱瘓和巴金森氏症等症狀也有

被報導過。 

(5)胃腸道：噁心、嘔吐、腹痛。 

(6)酸中毒：高陰離子隙的代謝性酸中毒，乳酸濃度升高。 

3.合理排除其他的致病因子。 

(二)輔助基準 

1.其他同作業勞工，有類似症狀。 

2.移除該物質的暴露後，患者症狀隨之改善，且不再有新個案發生。 
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