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脂肪在人体细胞有氧条件下，能氧化生成水和二氧化碳，同

时释放能量ATP，这个过程称生物氧化。此过程需要一系列

酶的参与催化才能正常进行。氰离子对细胞内呼吸链的细胞

色素氧化酶(cytochrome oxidase)具有很高的亲和力，CN-与细

胞色素a3中的铁离子(Fe3 )配位结合，氧化型细胞色素氧化酶

与CN-结合后便失去传递电子的能力，从而阻断细胞呼吸和

氧化磷酸化过程，以至氧不能被利用，氧化磷酸化受阻

，ATP合成减少，细胞因摄取能量严重不足而窒息。 二、毒

理作用 （一）中枢神经系统 中枢神经系统对氰离子十分敏感

，靠近中枢部位的功能首先受到影响，呈现中毒性缺氧功能

改变，小剂量氢氰酸即可引起皮层抑制，条件反射消失。严

重中毒时，中枢神经系统呈现自上而下进行性抑制，并可发

生功能性的去大脑僵直状态。对神经系统的毒理作用还表现

为惊厥现象：意识丧失、无意识尖叫；全身阵发性、强直性

痉挛，角弓反张，呼吸暂停，牙关紧闭，眼球突出，瞳孔扩

大，角膜反射迟钝；痉挛间歇期，呼吸慢而深，或不规则，

脉搏变慢，血压正常或升高，紫绀，头痛，眩晕，焦虑，精

神混乱，甚至出现麻痹现象：全身肌肉松弛、反射消失、脉

搏微弱不规则，血压急剧下降；呼吸减弱，潮式呼吸；表皮

血管收缩、体温下降、皮肤冰冷、苍白、大小便失禁；呼吸

停止后，心跳仍可持续3～5min急性氰化物中毒可引起某些脑

区和髓磷酯的退行性变，同时氰离子抑制细胞内多种酶系统



，改变介质的代谢、Ca2 浓度明显增高和膜酯的过氧化作用

增强，抗氧化防护系统破坏，氧化磷酸化阻滞及组织不能利

用氧等。实验证明，大白鼠腹腔注射KCN发生痉挛时，脑组

织γ-氨基丁酸明显降低，谷氨酸含量明显增加，细胞内Ca2 

浓度增高和神经递质释放增多。 （二）呼吸系统 小剂量毒剂

引起呼吸兴奋, 大剂量可致呼吸先兴奋后抑制, 即呼吸先中深

加快，接着呼吸暂停，而后再次出现不规则呼吸和第二次呼

吸停止。呼吸中枢麻痹是氢氰酸中毒死亡的主要原因。氰化

物引起呼吸功能变化的因素有：①对呼吸中枢的直接作用；

②兴奋颈动脉体和主动脉体化学感受器反射性兴奋呼吸中枢

。切断神经通路呼吸兴奋则明显降低；③缺氧、能量代谢等

障碍，血液pH的改变；④呼吸肌痉挛和麻痹。 （三）循环系

统 小剂量氰化物对心血管有兴奋作用，表现心跳加快、心搏

出量增大、血压升高，随后逐渐恢复正常。若中毒剂量较大

，可出现抑制，心跳缓慢、心搏出量减少、血压下降，直至

心跳停止。循环衰竭亦是导致氰化物中毒死亡的原因之一。

其机理可能为：①氰离子对心血管运动和中枢的直接作用；

②主动脉体和颈动脉体化学感受器的反射性作用；③对心脏

的直接作用。实验证明，人静脉注射小剂量NaCN(0.11

～0.2mg/kg），心电图有窦性停搏、窦性心律不齐、心率减

慢至逐渐加快，3min内恢复正常。人吸入致死剂量氢氰酸，

出现心率变慢、窦性心律不齐、P波消失、房室传导阻滞、心

室纤维性颤动；QRS波可有电压和形态改变，T波振幅增大

，S-T段缩短以至消失。④对外周血管的直接扩张作用和组织

中毒性缺氧等。 氰化物中毒时，血气变化明显，氧利用率降

低，静脉血氧饱和度显著增高，动静脉血氧分压差缩小，静



脉血呈鲜红色。中毒早期因呼吸加强，换气过度，血液中二

氧化碳分压下降，呈现呼吸性碱中毒。细胞窒息严重时，无

氧代谢加强，大量氧化不全产物积蓄、血液乳酸含量高于正

常5～8倍、酸碱平衡代偿失调、碱储备减少，出现代谢性酸

中毒。此外，血糖升高3～4倍。无机磷酸盐明显增加。血液

氧化型谷胱甘肽含量急剧减少、谷胱甘肽总量却增加；凝血

酶原和凝血第Ⅶ因子缺乏，使血液凝固性降低；血液和尿中

硫氰酸盐含量明显增加，体温也因中毒剂量增加而下降。 （

四）皮肤及感官的作用 中毒当时可闻及苦杏仁味、舌尖麻木

、口内有金属味、眼刺痛、流泪、流涎、喉部有烧灼感、胸

闷、胸部压迫感、听力减退、视力模糊、眼球突出，瞳孔扩

大，角膜反射迟钝，皮肤粘膜呈鲜红色的斑点， （五）生化

代谢改变 氰化物所致组织中毒性缺氧和细胞内生化代谢改变

包括：ATP/ADP比值缩小甚至倒置；血糖、乳酸以及无机磷

机盐、二磷酸已糖、磷酸甘油、磷酸丙酮酸等明显增加。血

液酸碱平衡失调、pH下降，发生代谢性酸中毒性改变；静脉

血氧含量增高，动静脉血氧差明显缩小、静脉血似动脉血呈

鲜红色。 动物实验证明，中毒症状与细胞色素氧化酶活力抑

制程度是平等的，酶活力恢复后，中毒症状即随之消失。如

图11-3所示，小白鼠腹腔注射KCN3mg/kg和5mg/kg后5

～15min酶抑制达最高值70％左右，恢复正常时间为20

～30min。氰离子还能抑制其它含高铁血红素的酶，如与过氧

化氢酶、过氧化物酶(peroxidase)、细胞色素C过氧化物酶等

形成复合物。一些非血红素含金属酶，如酪氨酸酶、抗坏血

酸氧化酶、黄嘌呤氧化酶、氨基酸氧化酶等与氰离子形成复

合物，浓度高至10-2～10-3M时才呈现不同程度的抑制作用。 



此外，氰化物与含有席夫碱(schiff base)中间体的核糖-2-磷酸

羧基酶和2-酮基-4-羟基戊二酸盐醛缩酶(2-keto-4-hydroxy

glutarate aldolase）结合形成氰酸中间体而抑制这些酶活性。 
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