
鉛中毒 
Lead poisoning 

 

中毒作用機轉 
在台灣鉛污染環境的主要來源為一高達五、六十年來含鉛汽

油的使用，在老市區使用鉛管用來輸送自來水、焊接罐頭、

中藥紅丹八寶散、及含鉛油漆的用於防銹等。職業暴露則常

見於鉛廢電池的回收、鉛相關合金業、焊接業等較常用。 
事實上鉛在人類歷史已使用了千年之久，在 1880 年在醫學

教科書上已經有關鉛中毒的描述。中國人也是人類早期知道

用鉛做鍋子、水晶杯的民族之一。雖然台灣含鉛汽油已經在

2000 年禁用，但是在環境中留存的難以數計的鉛，仍舊經

由食物鏈及物質不滅定律持續危害民眾健康。 
吸食汽油中的四乙基鉛，則容易由皮膚及呼吸道影嚮中樞神

經，造成腦部毒性作用。一般無機鉛則由消化道及呼吸道吸

收，然後分佈到肝、腎、血球。95%分佈到骨頭、毛髮貯存。

鉛在血液中半衰期為 30 天，在骨頭中則高達 25 年以上。 
鉛毒性的發生是因為鉛作用在粒腺體上，抑制細胞能量的產

生，另外鉛也會抑制鈉鉀幫浦，增加紅血球細胞膜的脆度。

鉛在動物實驗上為一致癌物質，但是在人類上的證據則嫌不

足。鉛就如其他重金屬元素一樣，可穿過胎盤而影響胎兒健

康及智力發展。 
急、慢性鉛中毒會引發腹痛、貧血、急性腎衰竭及神經腦部

病變。長期低濃度的環境鉛暴露，在目前醫學研究發現可能

與一般人的高血壓、痛風、及慢性腎臟病或孩童智商不足及



過動兒的發生密切相關。 
 

臨床狀況之毒性作用 

1.神經毒性： 
血中鉛濃度若超過 80 µg/dL，易產生神經毒性。其症狀開

始會疲倦、嘔吐、易激動、沒有食慾、頭暈，進而運動失

調、意識不清、昏迷、死亡。病理解剖可見嚴重的腦部水

腫。即使恢復後也可能有癲癇、智障、視神經病變或視盲

的後遺症。 
2.血液學毒性：影響血基質（heme）的合成而造成貧血。 
3.腎毒性： 
急性腎毒性主要是近端腎小管的變化，如尿中胺基酸、糖

份的增加及離子運輸的異常，此乃鉛對粒腺體的影響所

致。鉛亦可造成慢性間質腎病變。 
4.痛風腎病變：鉛會減少尿酸的排泄而導致腎病變。 
5.高血壓： 
鉛會影響血管平滑肌的敏感度以及腎素（renin）的活性而

造成高血壓。 
6.致癌： 
鉛在動物實驗上為一致癌物質，但是在人類上的證據尚待

確認。 
7.其他： 
鉛線（lead lines、Burton’s lines）或牙齦呈藍紫色乃兒童

嚴重鉛中毒的典型症狀。 
 
 

診斷 



目前認為成年人血中鉛濃度高於 20 µg/dL或是孩童血鉛濃

度高於 10 µg/dL，則要懷疑是否有潛伏性鉛中毒存在，須作

進一步的檢驗，如Calcium disodium EDTA mobilization 
test，以確定是否有身體傷害發生。研究顯示如果腎臟功能

正常，8 小時EDTA mobilization test與 24 小時EDTA 
mobilization test具有同樣的可信度，以 8 小時EDTA 
mobilization test為例，在 5%葡萄糖溶液中加入 500 mg/m2

的CaNa2EDTA靜脈注射 1 小時，然後以無鉛容器收集 8 小

時尿液測定鉛排泄比率【Lead excretion ratio：排泄之鉛量

(µg)／投與之CaNa2EDTA劑量(mg)】，鉛排泄比率大於 0.6
視為陽性反應，如果腎功能不全則可能須收集 72 小時尿液

以確定是否有鉛中毒。 
 

治療 
1.解毒劑： 
鉛解毒劑【ethylene diamine tetraacetic acid (EDTA)，
2,3-dimercaptopropanol (BAL)，
meso-2,3-dimercaptosuccinic acid(DMSA，Succimer)】
可以治療急性中毒，其建議劑量及用法如下表。 
 
 
 
 
 
 
 

Table 1 



 

成人 

血中鉛濃度（µg/dL） 劑量及用法 

腦病變 

BAL 4 mg/kg IM q4h for 5 d + EDTA 50-75 
mg/kg/d continuous infusion or 2-4 divided IV 
doses, for 5 d (start 4h after BAL), adult 
maximum 2-3 g/d

＞100，有症狀 
BAL 3-4 mg/kg IM q4h for 3-5 d + EDTA 25-75 
mg/kg/d continuous infusion or 2-4 divided IV 
doses, for 5 d (start 4h after BAL)

70~100，症狀輕微 DMSA 10 mg/kg tid p.o. for 5 d, then bid for 14 d

＜70，無症狀 通常不須解毒劑 

 
Table 2 
 

兒童 

腦病變 
BAL 4 mg/kg IM q4h for 5 d + EDTA 50-75 
mg/kg/d continuous infusion or 2-4 divided IV 
doses, for 5 d (start 4h after BAL)

＞70，有症狀 
BAL 3-4 mg/kg IM q4h for 3-5 d + EDTA 25-75 
mg/kg/d continuous infusion or 2-4 divided IV 
doses, for 5 d (start 4h after BAL)

45-69，症狀輕微 
DMSA 10 mg/kg tid p.o. for 5 d, then bid for 14 d 
or EDTA 25-50 mg/kg continuous infusion or 2-4 
divided IV doses, for 5 d

20-44 
Routine chelation not indicated. 
Consider DMSA 10 mg/kg tid p.o. for 5 d, then 
bid for 14 d, for blood lead 35-44µg/dL 

＜20 不須解毒劑 

 
至於慢性低濃度暴露是否鉛解毒劑的使用是否可以改善

這些疾病，則有待進一步的探討。 
 



2.在多高的血中濃度下須給予解毒劑治療尚有爭議，一般對

於有症狀的兒童其血中鉛濃度高於 45g/dL 或成人血中鉛

濃度高於 70 µg/dL 者，可考慮給予解毒劑治療。 
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