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署長序

勞工係國家整體經濟發展之主力，為強化從事特別危害健康作業勞工

之職業病預防工作，依《職業安全衛生法》規定，雇主對從事特別危害健

康作業之勞工，應每年或於變更作業時實施特殊健康檢查，並將其定期實

施之特殊健康檢查分級實施健康管理，以作為適性配工及職業病預防等措

施之參據。

鑑於勞工健檢認可醫療機構所辦理之特殊健康檢查及其管理分級，係

雇主執行適性配工與實施分級管理措施之重要依據，為提升認可醫療機構

辦理勞工健康檢查醫師針對勞工特殊健康檢查結果分級之一致性，且考量

檢查結果分級判讀涉及醫學專業判斷，本署分別於臺北、臺中及高雄三區

辦理「提升勞工健康檢查與分級管理品質工作坊」，廣徵及彙整全國從事

勞工健檢業務之醫事人員意見，並委託中華民國環境職業醫學會針對現行

《勞工健康保護規則》所定 32 項特別危害健康作業，重新編撰「勞工特

別危害健康作業健康檢查分級建議指引」。

該指引本次修正之內容包含 : 總論、健康危害說明、健康檢查項目重

點說明、健康檢查項目判讀、健康檢查項目異常追蹤建議、健康檢查結果

管理分級建議、應考量暫停暴露之標準、選配工時宜考量之疾病或情況等，

並針對《職業安全衛生法》與《女性勞工母性健康保護實施辦法》所規範

之具生殖毒性物質、生殖細胞致突變性物質或其他對哺乳功能有不良影響

之化學品，新增母性健康保護措施，期能使從事勞工健康檢查業務之醫師

及相關醫事人員能齊一健檢結果之分級標準，提升我國勞工健康檢查制度

之品質，以保障勞工之工作權益。

勞動部職業安全衛生署 署長           

中華民國 111 年 11 月 
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中華民國環境職業醫學會理事長 序

勞工體格與健康檢查為職業健康服務中重要的一環，也是早期預防職業病的

重要措施之一。透過定期的檢查可及早發現可能與工作相關的疾病與足以導致健康

危害的職業因子，並有助於釐清職業危害暴露與職業病之間的因果關係。有鑑於勞

工體格與健康檢查之重要性，尤其特殊健康檢查結果之分級更涉及職業醫學的專業

判斷，然而勞工健檢各項生理數值卻容易受到個人健康狀況及其生活習慣之影響，

加以執行管理分級判讀的不同醫師之間對於檢查結果的管理分級在判定上也可能會

存在著一定程度之差異，因此有關勞工體格與健康檢查結果之分級管理必須強化其

專業性，以免造成相關檢查後續追蹤管理上的困擾。此外，無論管理分級的結果為

高判或低判，皆可能影響雇主依據檢查結果推動健康管理與保護的相關作為，進而

影響勞工的健康權益，甚至是後續職業病之認定，對雇主及工作者之影響甚鉅；因

此如何持續提升以確保有關勞工體格與健康檢查結果管理分級的品質，特別是特別

危害健康作業的特殊健檢之管理分級，一直都是政府主管機關及職業醫學界關切的

要務。

中華民國環境職業醫學會自民國 81 年成立後，首先於民國 93 年承接衛生署

國民健康局 ( 現為衛生福利部國民健康署 )「特別危害健康作業健康檢查指引編撰

及推廣計畫」，期以該指引協助從事勞工健康檢查業務之醫師及相關醫事人員，

瞭解特殊健檢結果分級健康管理之界定及判讀。之後於民國 101-104 年接受職安署

的委託，完成 28 種特別危害健康作業類別的健康檢查指引修訂及其簡明版，復於

106 年度承接勞工體格及健康檢查認可醫療機構品質提昇計畫，並完成甲醛、溴丙

烷、1,3- 丁二烯、銦及其化合物等 4 類之健康檢查管理分級建議指引之撰寫。民國

111 年起，更以 2 年的時間針對過去之 31 項特別危害健康作業之健康檢查指引進

行詳細檢討、修正及評估現有指引之完整性，並將汞及其無機化合物作業健檢管理

指引獨立進行撰寫，更新完成現行之 32 項特別危害健康作業健康檢查指引，使特

殊健檢結果之分級健康管理判讀更臻完善。

本書以「勞工健康保護規則」規範的 32 種特別危害健康作業為範圍，廣邀國

內職業醫學界的學者專家就其專長作業類別分別執筆，並經過多次審查及校稿作業

始完成相關健康檢查指引的修訂；因此本手冊的內容可謂匯集諸多職業醫學專科醫

師的心血結晶，其內容除秉持科學專業外，也納入作者們豐富的實務經驗。期盼此

一經過重新編修的手冊，可以對提升與維護國內勞工健康管理分級的品質能有所貢

獻。

謹序

 民國 111 年 11 月
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高溫作業健康管理分級建議指引

一、總論

因為工作而必須暴露在高溫作業環境之勞工 ( 如於鑄造間處理熔

融金屬之作業、處理玻璃、搪瓷等高溫熔料之作業 )，其工作與休息

時間及健康管理應依「高溫作業勞工作息時間標準」[1] 與「勞工健

康保護規則」[2] 規定辦理。依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接

受高溫作業特殊健康檢查人次共計 12,656 人次，其中第一級管理人次

為 6,809(53.8%)，第二級管理人次為 5,809(45.9%)，第三級管理人次為

33(0.3%)，第四級管理人次為 5(0.04%)。

高溫作業之定義載明於「高溫作業勞工作息時間標準」，為勞工

工作日時量平均綜合溫度熱指數達表一連續作業規定值以上之下列作

業：

(一) 於鍋爐房或鍋爐間從事之作業。

(二) 灼熱鋼鐵或其他金屬塊壓軋及鍛造之作業。

(三) 於鑄造間處理熔融鋼鐵或其他金屬之作業。

(四) 鋼鐵或其他金屬類物料加熱或熔煉之作業。

(五) 處理搪瓷、玻璃、電石及熔爐高溫熔料之作業。

(六) 於蒸汽火車、輪船機房從事之作業。

(七) 從事蒸汽操作、燒窯等作業。

(八) 其他經中央主管機關指定之高溫作業。

此外，在高氣溫環境下從事戶外作業的勞工，其雖非前揭所稱高

溫作業，但雇主應依「職業安全衛生設施規則」第 324 條之 6 規定，

視天候狀況採取下列危害預防措施：

1. 降低作業場所之溫度。

2. 提供陰涼之休息場所。

3. 提供適當之飲料或食鹽水。

4. 調整作業時間。

5. 增加作業場所巡視之頻率。
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6. 實施健康管理及適當安排工作。

7. 採取勞工熱適應相關措施。

8. 留意勞工作業前及作業中之健康狀況。

9. 實施勞工熱疾病預防相關教育宣導。

10. 建立緊急醫療、通報及應變處理機制。

其作業時間之調配及健康管理等原則，請參閱「高氣溫戶外作業

勞工熱危害預防指引」[3]。

表一、高溫作業作息時間標準

時間比例（每小時作息）
時量平均綜合溫度熱指數 *

輕工作 ** 中度工作 重工作

連續作業 30.6℃ 28.0℃ 25.9℃

75% 作業 25% 休息 31.4℃ 29.4℃ 27.9℃

50% 作業 50% 休息 32.2℃ 31.1℃ 30.0℃

25% 作業 75% 休息 33.0℃ 32.6℃ 32.1℃

* 高溫作業勞工如為連續暴露達 1 小時以上者，以每小時計算其暴露時

量平均綜合溫度熱指數，間歇暴露者，以 2 小時計算其暴露時量平均

綜合溫度，綜合溫度熱指數計算方法：

1. 戶外有日曬情形者：綜合溫度熱指數＝ 0.7×( 自然濕球溫度 ) ＋

0.2× ( 黑球溫度 ) ＋ 0.1× ( 乾球溫度 )。

2. 戶內或戶外無日曬情形者：綜合溫度熱指數＝ 0.7×( 自然濕球溫

度 ) ＋ 0.3× ( 黑球溫度 )。

3. 時量平均綜合溫度熱指數：( 第 1 次綜合溫度熱指數 × 第 1 次工

作時間＋第 2 次綜合溫度熱指數 × 第 2 次工作時間＋……＋第ｎ

次綜合溫度熱指數 × 第ｎ次工作時間 )/( 第 1 次工作時間＋第 2

次工作時間＋…＋第ｎ次工作時間 )。

** 輕工作是指僅以坐姿或立姿進行手臂部動作以操縱機器者。

 中度工作是指於走動中提舉或推動一般重量物體者。

 重工作是指鏟、掘、推等全身運動之工作者。
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二、健康危害說明

高溫作業對健康的主要影響，多來自對血液動力學之干擾、心血

管系統之負荷增加、體液電解質之紊亂及腎臟功能之損害；另外如皮

膚系統、神經系統及視覺系統之傷害等也是應預防之重要項目。玆分

述如下：

(一)  循環及神經調節系統危害

在高溫環境下，工作人員可能因流汗或身體水分、電解質的

失衡，或熱調節系統因為過度負荷而失去作用，停止流汗；導致

一連串循環、內分泌調節及神經系統失衡 [4]，造成人員之熱中暑、

熱衰竭、熱暈厥、熱痙攣等熱誘發之急性嚴重疾病 [5-7]。

1. 熱中暑

死亡率相當高，其症狀為皮膚乾熱、呈紅色或斑點、體溫

可高達 40.5℃以上，嚴重者神智不清、感覺寒慄、精神混亂。

2. 熱衰竭

由於水份及電解質的流失，導致有效血容不足。患者呈現

皮膚濕冷蒼白，尚可排汗，體溫正常或偏高；會感覺虛弱、疲

勞、暈眩、嘔心或頭痛；心跳加快、動脈壓下降、嚴重者會嘔

吐甚或失去知覺。

3. 熱痙攣

目前認為是電解質流失，肌肉過度疲勞所導致。患者肌肉

抽筋、疼痛，可發生在工作中或工作後。

(二)  心臟血管系統之負荷

心肺功能不佳者，操作高溫環境下消耗體能之工作，較易出

現無法負荷之狀況；身心壓力亦是造成熱環境下心血管突發事件

之因素之一 [8]。

(三)  呼吸系統之損害

極端之溫差變化及過分沉重之體能負荷，是造成氣喘誘發之

因素之一。
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(四)  腎臟機能損害

腎石症：由於長期處於脫水狀態所致。此類腎石以尿酸結石

為主 [9-10]，適量補充水分 ( 依不同需求 1,000 ~3,000 cc/ 每日 )、

在第一時間如廁，避免憋尿，可有助預防結石生成。

(五)  皮膚危害

勞工之皮膚因長時間環境的溫濕度太高，皮膚上汗液無法蒸

發，汗漬因而阻塞汗管，造成汗腺發炎，使皮膚起疹發癢，稱為

熱紅疹 [11]；勞工經過移離數日、局部治療後會逐漸改善。

(六)  眼睛危害

非游離輻射可能因紅外線、紫外線、可見光之熱效應，造成

眼睛角膜、晶狀體的灼傷、變形、影響視力，甚至造成失明。人

們處於攝氏 55~58 度 (℃ ) 環境時，角膜蛋白質會收縮百分之 7，

若是處於攝氏 65~78 度，角膜蛋白質即會遭到破壞，且這種角膜

的變形和皺折所造成視力受損，和一般近視導致角膜弧度改變不

同，亦即無法以戴眼睛方式矯正視力 [12-15]。

(七)  母性健康危害

妊娠中女性在高溫環境下工作較容易發生熱中暑、熱衰竭與

脫水 [16]。妊娠中暴露於高溫環境下可能增加死胎、早產以及出

生體重下降的風險 [17]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 高血壓、冠狀動脈疾病、肺部

疾病、糖尿病、腎臟病、皮

膚病、內分泌疾病、膠原病

及生育能力既往病史之調查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 高血壓、冠狀動脈疾病、肺部

疾病、糖尿病、腎臟病、皮

膚病、內分泌疾病、膠原病

及生育能力既往病史之調查。



006

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

檢查項目之精神在於評估健康狀況或是篩檢異常，作為配工

或復工之參考。

1. 作業經歷與生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查除了過去、目前從事業務之起迄時間與是否接

受過熱適應訓練外，雇主必須提供完整之暴露狀況如時量平

均綜合溫度熱指數及暴露時間。依據「職業安全衛生法」第

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(3) 目前服用之藥物，尤其著重

利尿劑、降血壓藥物、鎮定

劑、抗痙攣劑、抗血液凝固

劑及抗膽鹼激素劑之調查。

(4) 心臟血管、呼吸、神經、肌

肉骨骼及皮膚系統之身體檢

查。

(5) 飯 前 血 糖 (sugar AC)、 血

中尿素氮 (BUN)、肌酸酐

(creatinine) 與鈉、鉀及氯電

解質之檢查。

(6) 血色素檢查。

(7) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(8) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC）。

(9) 心電圖檢查。

(3) 目前服用之藥物，尤其著重

利尿劑、降血壓藥物、鎮定

劑、抗痙攣劑、抗血液凝固

劑及抗膽鹼激素劑之調查。

(4) 心臟血管、呼吸、神經、肌

肉骨骼及皮膚系統之身體檢

查。

(5) 飯 前 血 糖 (sugar AC)、 血

中尿素氮 (BUN)、肌酸酐

(creatinine) 與鈉、鉀及氯電

解質之檢查。

(6) 血色素檢查。

(7) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(8) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC）。

(9) 心電圖檢查。
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20 條第 2 項「實施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業

內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構」，此外於健檢

時需檢附最近一次之作業環境監測報告。

(2) 生活習慣調查包括常規之吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調

查。此外，因為高溫作業勞工為心血管疾病之危險群，所以

可詢問其是否有運動習慣。另外，也有一些文獻提出可能導

致降低熱耐受力之生活習慣或行為：如藥物濫用或睡眠不足

[18-20]。

(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：運動時胸

悶、胸痛、呼吸困難、口乾、多尿、體重下降、心悸、手部

顫抖、水腫、血尿、寡尿或無尿、皮膚紅疹、排汗異常等症

狀。

2. 藥物與既往病歷之調查

(1) 目前服用之藥物調查：特別是疾病控制所使用藥物可能顯著

增加熱疾病易受性，如影響體溫調節、抑制排汗、利尿劑、

降血壓藥物、鎮定劑、抗癲癇劑、抗血液凝固劑及抗膽鹼激

素劑、抗精神病藥、甲狀腺素、減肥藥、興奮劑之調查。

(2) 既往病歷調查：高血壓、缺血性心臟病、心絞痛、心肌梗塞、

氣喘、糖尿病、甲狀腺功能亢進、腎功能異常、腎結石、不

孕、皮膚紅疹、大面積燒燙傷、無汗症、嚴重的細菌性或病

毒性感染症、熱痙攣、熱暈厥、熱衰竭、中暑、橫紋肌溶解

等近期罹患之急症 [18]。

3. 身體檢查

視力、血壓、心臟血管系統、呼吸系統、神經系統、肌肉

骨骼系統及皮膚之身體檢查。

4. 實驗室檢查

(1) 血液及生化檢查：血色素(hemoglobin)、飯前血糖(sugar 

AC)、尿素氮 (Blood  Urea  Ni t rogen；BUN)、肌酸酐

(creatinine)、鈉、鉀及氯等電解質之檢查。
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(2) 尿液檢查：尿蛋白及尿潛血之檢查。

5. 其他檢查

(1) 肺功能檢查：包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 (FEV1/FVC)。

(2) 心電圖檢查。

四、健康檢查項目判讀

(一)  藥物及既往病史之調查

1. 目前服用之藥物，尤其是利尿劑、降血壓藥物、鎮定劑、抗痙

攣劑、抗血液凝固劑及抗膽鹼激素劑之調查及紀錄，若其治療

目標尚未達成或副作用可能顯著增加熱疾病易受性，則判定為

異常。

2. 有明顯之視力衰退、高血壓、冠狀動脈疾病、肺部疾病、糖尿

病、腎臟病、皮膚病、內分泌疾病、精神疾病、膠原病及生育

能力病史，而體檢時未穩定控制者，或身體目前罹患可能增加

熱疾病易受性之急症而尚未治癒者，判定為異常。過去曾發生

熱疾病者 ( 熱中暑、熱衰竭、熱痙攣 ) 需詳細評估是否有增加

熱疾病易受性之風險因子。

(二)  身體檢查

心臟血管 ( 臨床症狀有心衰竭或心絞痛者 )、呼吸 ( 喘鳴或囉

音者 )、神經、肌肉骨骼及皮膚系統之身體檢查若發現異常者，判

定為異常。

(三)  實驗室檢查

1. 血液及生化檢查

(1) 血色素檢查，若異於合格醫院實驗室之標準值，判定為異

常。

(2) 飯前血糖≧ 126 mg/dL、血中尿素氮 >20 mg/dL、肌酸酐

>1.3 mg/dL( 參照各合格醫院實驗室之標準值 ) 與鈉、鉀及氯

電解質之檢查超過限定值 ( 亦可參照各合格醫院實驗室之標
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準值 )，判定為異常。

2. 尿液檢查

尿蛋白及尿潛血之檢查，若出現陽性，判定為異常。

3. 其他檢查

(1) 肺功能檢查

用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1) 及 (FEV1/

FVC)，依各專科實驗室定義，若出現限制性或阻塞性肺功

能不足，判定為異常。

(2) 心電圖檢查

若出現心律異常、缺血性病變、心臟肥大等，判定為異

常。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 有高血壓、冠狀動脈疾病、肺部疾病、糖尿病、腎臟病、皮膚病、

內分泌疾病、精神疾病、膠原病及生育能力異常病史，或正在服

用利尿劑、降血壓藥物、鎮定劑、抗痙攣劑、抗血液凝固劑及抗

膽鹼激素劑之勞工，須定期由各相關專科醫師監測健康狀況或積

極治療，若出現病情不穩定或無法達到治療目標，應考慮調整工

作內容或工作環境。

(二) 工作環境溫度達 65℃造成之角膜損害，一般而言，病患休息約 1

個月，角膜即可逐漸恢復，但仍然建議積極改善工作環境，注意

溫度和通風狀況，且工作時間可依高溫作業作息時間標準最嚴格

之限制次第放寬。勞工應定期至眼科醫師門診追蹤檢查。

(三) 出現心臟傳導異常或缺血性心臟血管疾病 [21]、呼吸 [22]、神經、

精神、肌肉骨骼及皮膚 [23]、視覺、生殖系統異常之人員 [24-27]

需轉介至各相關專科醫師進行進一步診斷評估異常嚴重程度、並

與職業醫學科專科醫師討論安排配工問題。

(四) 某些狀況下，糖尿病已經被視為與心血管疾病等同之嚴重疾病；

血糖控制不佳的糖尿病患者有可能面臨酮酸中毒等會引發嚴重脫
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如缺鐵

性貧血、泌尿道感染造成之血尿或蛋白尿

等，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查。

水之急症；低血糖為臨床之急症。血糖自我監測及心血管危險因

子管理須積極進行。若出現血糖控制困難之狀況，則應調整工作

內容或作息型態。

(五) 高溫作業會改變腎臟運作狀況 [28-32]，檢查結果呈腎功能異常或

尿路結石之勞工應安排腎臟專科醫師積極治療；不可逆之腎功能

障礙不適宜繼續從事高溫作業。

(六) 貧血之勞工需查明原因並積極治療，紅血球濃度過高之勞工需評

估血管阻塞之各項相關風險。

(七) 妊娠中勞工應知會勞工健康服務相關人員，由臨場服務之醫護人

員執行母性健康保護計畫，評估工作中所有可能影響胚胎發育及

妊娠之風險危害並加以預防。

六、健康檢查結果管理分級建議
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(一)  管理分級建議重點說明

「勞工健康保護規則」規定雇主對列入第二級管理之勞工，

應提供勞工個人健康指導；列入第三級管理以上之勞工，應請職

業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，必要時應實施疑似工作相

關疾病之現場評估，且應依評估結果重新分級，並將分級結果及

採行措施依中央主管機關公告之方式通報；屬於第四級管理者，

經職業醫學科專科醫師評估現場仍有工作危害因子之暴露者，應

採取危害控制及相關管理措施。高溫作業健康檢查結果管理分級

分項說明如下：

1. 身體檢查

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，而無法確定此異

常與工作之相關性，

應進一步請職業醫學

科專科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合高溫作業的健康危害表現，

經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與

工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合高溫作業的健康危害表

現，如熱紅疹、高血中尿素氮、血鈉或

血鉀值異常、蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/
dL)、高血色素值等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合高溫作業的健康危害表現，

如反覆發作之熱紅疹、高血中尿素氮、血

鈉或血鉀值異常、蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/
dL)、高血色素值等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。
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(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現皮膚紅斑、甲狀腺腫

大、高血壓、喘鳴、肌力或視力異常等，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測、熱指數等客觀資

料判定為異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並

轉介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫

學科專科醫師判定為異常與高溫暴露無關，但仍需持續追蹤

者判定為第二級，且若從事高溫作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事高溫作業則須積

極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測、熱指數等客觀

資料判定為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管

理，並轉介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經

職業醫學科專科醫師判定為異常與高溫暴露無關，仍需持續

追蹤者判定為第二級，且若從事高溫作業具高度健康風險

者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事高溫作業

則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(2) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

增加高溫作業健康風險而應考量謹慎從事高溫作業之疾病 [26]：

如高血壓、心臟病、呼吸系統疾病、內分泌系統疾病、精神疾病、無

汗症、腎臟疾病、廣泛性皮膚疾病；若上述疾患未獲相關專科醫師診
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治病達成病情穩定 ( 例如高血壓未適當控制、血糖過高或過低、未依

指示之時程或劑量使用病情控制藥物等 )，則列為從事高溫作業具高度

健康風險者，應綜合考量作業安全、勞工意願及工作權益，審慎評估

暫停高溫暴露、配工之適當性及進行密切之健康狀況評估追蹤。

高溫作業場所建議配置具備緊急處理熱誘發急症能力之醫護備援

或規劃迅速有效之醫療轉送流程。懷孕的勞工在高溫環境下工作較容

易發生熱疾病，且高溫環境可能增加死胎、早產以及出生體重下降的

風險 [17]，建議妊娠中勞工應暫時調離高溫作業場所。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

高血壓、心臟病、呼吸系統疾病、內分泌系統疾病、無汗症、

腎臟疾病、廣泛性皮膚疾病等。

(二) 母性健康保護

雖然高溫作業非「職業安全衛生法」第 30 條所定，不得使妊

娠中或分娩後未滿一年女性勞工從事之危險性或有害性工作，但

考量妊娠中勞工在高溫環境下工作較易發生熱疾病，且高溫環境

可能增加死胎、早產以及出生體重下降的風險。建議就從事高溫

作業女性勞工之健康管理，應依醫師適性評估建議，採取變更工

作條件、調整工時、調換工作等母性健康保護措施。
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噪音作業健康管理分級建議指引

一、總論

早在 18 世紀初，職業醫學之父 Ramazzini[1] 在其著作中即提及工

作中長期暴露在噪音下會造成聽力損失。時至今日，噪音工作所引起

的聽力損失仍是最常見的職業病之一。

依據勞動部勞動統計資料顯示 [2]，110 年特別危害健康作業健

康檢查項目中共有 413,595 人次受檢，其中噪音作業佔 153,986 人次

(39.27%)，是所有作業類別中佔最多人次的作業，其中第一級管理人

次為 85,753(55.7%)，第二級管理人次為 56,759(36.8%)，第三級管理人

次為 10,531(6.8%)，第四級管理人次為 678(0.4%)，不分級人次 ( 變更

作業 ) 為 265(0.2%)。噪音作業所引起的聽力損失異常人次為特別危害

健康作業健康檢查項目中結果異常最多者。因此，認識噪音作業對人

體的健康危害及如何正確執行噪音作業健康檢查及管理分級就顯得格

外重要。

二、健康危害說明

(一)  噪音作業引起聽力損失之機轉

噪音是利用振動空氣的壓力傳到內耳，對耳蝸的毛細胞 (hair 

cell) 造成傷害而產生感覺神經性的聽力損失 (sensorineural hearing 

loss)。噪音的強度以分貝 (decibel；dB) 來表示，分貝是以對數為

計算基礎：dB=20 log(P1/P0)，因此不能直接相加。例如 20dB 的

聲音強度是 10 dB 聲音強度的 10 倍，30 dB 的聲音強度是 10 dB

聲音強度的 100 倍，而 80 dB 加 80 dB 等於 83dB。噪音的頻率

是以赫茲 (Hertz；Hz) 來表示，目前噪音作業聽力檢查是以 500 

Hz、1000 Hz、2000 Hz、3000 Hz、4000 Hz、6000 Hz 及 8000 Hz

等音頻為檢查項目 [3]，正常情況下人類耳朵可偵測頻率範圍約

20~20000Hz，人類語言交談最常出現的音頻介於 500~3000 Hz 之

間 [4]。噪音暴露對聽力損失造成的影響主要取決於下列 3 項因素
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[5, 6]：

1. 噪音暴露的強度。

2. 噪音暴露時間之長短。

3. 個人對噪音的感受性 (susceptibility)。

噪音造成的聽力損失依噪音強度及內耳毛細胞的傷害可區分

為下列兩種 [7]：

1. 創傷性聽力損失 (Acoustic Trauma)

噪音的強度超過 140 dB 以上時，音壓所產生的能量能

在瞬間使耳蝸的高氏器官 (organ of Corti) 與基底膜 (basilar 

membrane) 產生撕裂性傷害而造成永久性的聽力損失，此種聽

力損失常伴隨有耳鳴，通常發生在與爆破有關之作業。

2. 噪音引起的聽力損失 (Noise Induced Hearing Loss; NIHL)

長久暴露在 85~140 dB 之間的噪音所造成的聽力損失即是

一般所稱的噪音引起的聽力損失 (NIHL)。

在噪音暴露後會造成短暫性的聽力閾值變化 (Temporary 

Threshold Shift; TTS)，長期暴露則會造成永久性的聽力閾值變

化 (Permanent Threshold Shift; PTS) 而導致噪音引起的永久性聽

力損失。噪音暴露造成之永久性的聽力損失機轉可分為下列 3

個階段 [6]：

(1) 第一階段：噪音暴露造成毛細胞受損，毛細胞無法再生而被

瘢痕組織 (scar tissue) 取代。在毛細胞被破壞少於 50% 時，

低音頻的聽力閾值尚不致變化。

(2) 第二階段：持續的噪音暴露幾週至幾年的時間，會造成毛細

胞進一步受損，當受損達一定程度時，聽力閾值會開始變

化，通常會先發生在 3000~6000 Hz 之間。此時因一般談話

常用的音頻 (500~3000 Hz)[4] 尚未受到影響，工作人員無法

查覺高音頻聽力損失已經發生；唯有定期的全音頻聽力檢查

才能發現噪音所造成的早期高音頻 (3000~6000 Hz) 聽力損

失。
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臺灣與美國 OSHA 等在建議噪音的容許暴露時間皆以 5dB

為單位，亦即噪音每增加 5 dB 的音壓時，日容許噪音暴露時

間減少為一半，此種訂法又稱 5 分貝交換率 (5 dB exchange 

rate)。美國國家職業安全衛生研究所在 1998 年提出以 3 分貝為

交換率 (3 dB exchange rate) 為基準的日容許噪音暴露時間標準

[8]，其立論基礎為音壓每增加 3dB 噪音強度即增加一倍，日容

許暴露時間理應減少一半。

(3) 第三階段：持續的噪音暴露會使毛細胞進一步受到傷害，

聽力損失亦會從高音頻 (3000~6000 Hz) 擴散到低音頻

(250~2000 Hz) 而影響工作人員日常生活的聽力品質 ( 如談

話、開會 )，而使工作人員產生自覺聽力損失的症狀。但聽

力損失一旦造成，即使加強聽力防護措施也無法使聽力恢復

到原來的水準。

3. 噪音與聽力損失之關係

根據美國國家職業安全衛生研究所 (National Institute for 

Occupational Safety and Health；NIOSH) 等機構的研究，在超過

80 dB 以上的噪音環境工作，每週工作 5 天，每天工作 8 小時，

工作 40 年以上即有聽力損失增加的風險，噪音暴露所引起的聽

力損失增加風險如下表 [8]：

每日平均
暴露標準

美國國家職業安
全衛生研究所

(The National Institute 
for Occupational Safety 
and Health；NIOSH)

美國環境保護署
(Environmental 

Protection Agency；
EPA)

國際標準組織
1999

(International 
Standards 

Organization；ISO)

80dB 3 5 0

85dB 15 12 10

90dB 29 22.3 21

95dB 43 無資料 29
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臺灣 OSHA NIOSH

噪音作業

暴露標準
90 dB 90 dB 85 dB

應實施聽力保

護計畫之音壓
85 dB 85 dB 85 dB

最大容許

暴露音壓
140 dB 115 dB 115 dB

交換率 5 dB 5 dB 3 dB

舉例：

85 dB
無暴露時間

限制

無暴露時間

限制

建議日容許暴露

時間 8 小時

90 dB 8 小時 8 小時
建議日容許暴露

時間 2.4 小時

臺灣與美國對噪音暴露的規範比較如下表：

臺灣噪音日容許暴露時間是否需再修訂或採取美國國家職

業安全衛生研究所的建議標準則有待國內本土流行病學資料之

建立或相關單位進一步研討後方能確定。

(二)  噪音引起聽力損失的特徵

美國職業環境醫學學會(American College of Occupational and 

Environmental Medicine) 2018年在一項噪音聽力防護委員會中對噪

音引起的聽力損失特性做以下的描述[9]：

1. 噪音引起的聽力損失通常影響內耳毛細胞，造成感覺神經性的

聽力損失。

2. 噪音引起的聽力損失通常是對稱性的，因為雙側耳朵同時受噪

音影響。

3. 最先出現聽力圖的特徵為高頻區 (3000、4000 或 6000Hz) 凹陷，

在 8000Hz 則受影響又較輕，或稱之為 4K- 凹陷。

(1) 此凹陷典型表現為單音頻凹陷，但若連續噪音暴露，會影響

鄰近音頻。老化因影響高音頻聽力較甚，如 8000Hz，因此
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使得 4K- 凹陷反而較不明顯，若無之前的聽力圖可對照，會

使聽力異常較難區分是老化造成還是噪音造成的。

(2) 凹陷會在哪個音頻受多重因素影響，包含噪音破壞的音頻還

有耳道的大小。

(3) 早期的噪音性聽損，低音頻 (500、1000、2000Hz) 的平均閾

值比高音頻 (3000、4000、6000Hz) 好，且會有 8000Hz 回升；

老年性聽損常不會有 8000Hz 回升，可用以區分。

4. 噪音引起的聽力損失很少造成嚴重的聽力損失，低音頻

(250~2000 Hz) 的聽力損失通常 40 dB 以下，高音頻 (3000~6000 

Hz) 的聽力損失通常在 75 dB 以下。老年性聽損可能會超過這

個數值。

5. 在持續、穩定的噪音暴露環境下噪音引起的聽力損失通常在

10~15 年後達到噪音引起的聽力損失的極限。隨著聽力閾值的

增加，聽力損失的速度會減慢。老年性聽損則會隨著時間的推

移而加速。

6. 先前的噪音引起的聽力損失並不會使人員對後續的噪音暴露變

的敏感或更容易受到噪音的傷害。

7.  美國職業安全衛生署 ( O c c u p a t i o n a l  S a f e t y  a n d  H e a l t h 

Administration；OSHA)訂定8小時日時量平均為85 dB，但證據

顯示噪音暴露在80到85 dB也與聽力損失有關。

8. 持續性的噪音暴露比間歇性的噪音暴露對噪音引起的聽力損失

傷害更大。

吳聰能等在 1998 年針對臺灣所做的大規模流行病學調查發現

國內噪音引起的聽力損失以 6000 Hz 最為嚴重 [10]；陳仲達在民

國 92 年對臺灣某煉油廠所做的噪音引起的力損失相關研究亦顯示

噪音作業所引起的聽力損失以 6000 Hz 為最嚴重 [11]。國內噪音

引起的聽力損失的音頻以 6000 Hz 為最嚴重，是國內醫師在做噪

音引起的聽力損失判讀時需特別加以注意的。
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(三)  常見噪音作業概況

重工業、煤礦業、建築業、紡織業、煉油業及航空站等皆是

常見之噪音造成聽力損失的行業。近來的研究發現軍用航機之飛

行員、消防員、在引擎室工作的船員、操作農具的農夫、潛水人

員 ( 氣壓之改變 )、搖滾樂演奏家、賽車手及牙醫等也是常見的噪

音受害者 [6]。根據 Nelson 等的研究，約有 16%(7%~21%) 的成人

聽力損失是由工作中之噪音暴露導致 [12]。

(四)  加重噪音作業造成聽力損失的危險因素

Detaille 等的研究發現罹患類風濕性關節炎或糖尿病的勞工

噪音暴露會增加聽力損失的風險 [13]，年齡 (40 歲以上 ) 及吸菸

也是噪音作業造成聽力損失的加重因素 [14]。另外一氧化碳、氰

化氫 (hydrogen cyanide)、有機磷殺蟲劑、車輛噴漆用毒性有機

溶劑、甲苯、苯乙烯、二甲苯和正己烷、高溫作業及抗生素 ( 如

aminoglycoside) 等皆有加重噪音作業造成聽力損失的報告 [6,15]。

其他如感染 ( 如梅毒、迷路炎或病毒感染 )、耳毒性藥物、頭部外

傷、放射線治療、腦血管疾病及梅尼爾氏症均可能造成聽力損失

[9]。

(五)  其它健康危害

噪音除造成聽力損失外，對心血管系統、生殖系統、精神生

理及睡眠等也會造成影響，失智機會也較高。另外噪聲暴露會引

起自主神經系統和內分泌系統的反應，導致壓力激素分泌增加，

進而可能導致高血壓、冠心病和中風的風險增加 [6]。

噪音會刺激交感神經造成腎上腺素分泌升高，短暫高分貝的

噪音暴露會造成血壓升高，但長期的影響則不明確，因此對有高

血壓及心血管病史的勞工需密切追蹤。動物實驗顯示噪音會造成

子宮血管收縮、胎兒體重下降，但對人體的影響則需進一步確認。

另有研究指出孕婦的噪音暴露會造成胎兒的低音頻聽力損失 [16, 

17]。
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三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」[3]。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )[18]。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 噪音暴露相關規定

依據「職業安全衛生設施規則」第 300 條 [19] 規定，作業

環境超過 90 dB 時，應採取工程控制，減少勞工噪音暴露時間；

勞工噪音工作 8 小時日時量平均不得超過下表規定：

 

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 服用傷害聽覺神經藥物（如

水楊酸或鏈黴素類）、外傷、

耳部感染及遺傳所引起之聽

力障礙等既往病史之調查。

(3) 耳道檢查。

(4) 聽力檢查 (audiometry)。（測

試頻率至少為五百、一千、

二千、三千、四千、六千及

八千赫茲之純音，並建立聽

力圖）。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 服用傷害聽覺神經藥物（如

水楊酸或鏈黴素類）、外傷、

耳部感染及遺傳所引起之聽

力障礙等既往病史之調查。

(3) 耳道檢查。

(4) 聽力檢查 (audiometry)。（測

試頻率至少為五百、一千、

二千、三千、四千、六千及

八千赫茲之純音，並建立聽

力圖）。

噪音音壓級 dB(A) 工作日容許暴露時間 ( 時 )
90 8
92 6
95 4
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勞工工作日暴露於 2 種以上之連續性或間歇性音壓級之噪

音時，其暴露劑量計算方法為：

( 第一種噪音音壓級之暴露時間 ÷ 該噪音音壓級對應容許

時間 ) ＋ ( 第二種噪音音壓級之暴露時間 ÷ 該噪音壓級對應容

許時間 ) ＋…。其和大於 1 時，即謂超出容許暴露劑量。

2. 噪音作業健康檢查項目

依據「勞工健康保護規則」[3] 之噪音作業健康檢查規範，

特殊體格檢查項目與特殊健康檢查項目的檢查項目是一樣的。

以下將就這些健康檢查項目逐一說明：

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查：

A. 作業經歷調查須仔細詢問勞工之前是否曾經從事噪音暴

露作業、從事噪音作業的起始年月、平均工作時數、過

去工作史與聽力防護具配戴情形。另外，參考上文加重

噪音作業造成聽力損失的危險因素，對噪音作業勞工是

否同時暴露於其他加重噪音作業造成聽力損失的危險因

素亦應仔細詢問。

B. 生活習慣調查包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。

另外，也調查平時是否有可能造成聽力損失的嗜好，如

去迪斯可舞廳、卡啦OK或流行音樂會、賽車、銅管樂隊、

管絃樂隊或流行樂隊演出、經常使用電動手工具，如電

鋸、電鑽等、用機械進行庭園維護、射擊、帶隨身聽或

類似的設備聽音樂等。

噪音音壓級 dB(A) 工作日容許暴露時間 ( 時 )

97 3

100 2

105 1

110 1/2

115 1/4
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C. 自覺症狀調查包含：聽力困難、耳鳴、眩暈、自上次聽

力檢查後之聽力變化、自上次聽力檢查後是否曾暴露於

爆炸狀況、巨大的聲響、實際的槍聲、經常性大聲音樂

如隨身聽、熱門音樂、曾去醫院請專家檢查耳朵或聽力、

至噪音區工作時大多會使用耳塞或耳罩、上次聽力檢查

後曾有過耳朵受傷、耳朵手術、耳朵流膿或液狀分泌物

( 耳部感染 )、耳鳴、鼓膜穿孔、因爆破引起耳痛、使用

耳毒性藥物、腦膜炎、結核病、腦震盪或昏迷等。

(2) 服用傷害聽覺神經藥物 ( 如水楊酸或鏈黴素類 )、工作中有

無接觸有機溶劑如甲苯、苯乙烯、二甲苯和正己烷等，外傷、

耳部感染及遺傳所引起之聽力障礙等既往病歷之調查。傷害

聽覺藥物除阿斯匹靈 ( 水楊酸 )、鏈黴素類等藥物外，其它

抗生素及抗黴菌藥物如 Neomycin、Kanamycin、Rifampin、

Vancomycin，抗腫瘤藥物、利尿劑等也應仔細詢問。其他非

職業性因素，但可能與聽力損失有關的頭部、耳部外傷，腦

膜炎，耳部感染或遺傳等疾病史亦應一併收集，以作為聽力

損失鑑別診斷之用 [9]。

(3) 耳道檢查：做聽力檢查之前需先做耳道檢查，以耳鏡檢查耳

道；如有耳垢阻塞耳道，需先清除，否則不但會影響中耳鼓

膜檢查，也可能會影響聽力檢查的結果。噪音作業因需配戴

耳塞，勞工若未能注意個人衛生或常以棉花棒清潔外耳道，

容易造成外耳道發炎或黴菌感染。做耳道檢查時需確實以酒

精棉花球擦拭耳鏡套筒以免造成受測勞工耳道之交叉感染。

耳道檢查時需特別注意，中耳鼓膜是否有穿孔、增厚等慢性

中耳炎表徵。耳道檢查結果需確實紀錄在體檢表格上。

(4) 聽力檢查：目前法令規定的聽力檢查頻率至少應包括 500、

1000、2000、3000、4000、6000 及 8000Hz 的純音氣導聽力

檢查，檢查結果必須做成聽力圖。
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國內針對噪音引起的聽力損失所做的流行病學調查結果

顯示國內因噪音引起的聽力損失以 6000Hz 最為嚴重，因此

100 年修正之「勞工健康保護規則」增加 8000Hz 音頻為法

定的測試項目，以作為與老年性聽力損失鑑別診斷之用。

短暫性的聽力閾值變化大約在暴露噪音後 12~24 小時恢

復 [20]，因為短暫性的聽力閾值變化與永久性聽力閾值變化

相似，聽力檢查之前應停止噪音暴露 14 小時以上 [14, 21]，

以避免因噪音暴露後所產生的短暫性的聽力閾值變化影響

聽力檢查。聽力檢查應於隔音室內進行，美國國家標準局

(American National Standards Institute；ANSI) 對聽力檢查隔

音室的背景噪音標準規範 [22] 如下：

Octave band 
intervals

1991 年
(500~8000 Hz)

1999 年
(500~8000 Hz)

125 Hz 47.5 dB 49.0 dB

250 Hz 33.5 dB 35.0 dB

500 Hz 19.5 dB 21.0 dB

1 K 26.5 dB 26.0 dB

2 K 28.0 dB 34.0 dB

4 K 34.5 dB 37.0 dB

8 K 43.5 dB 37.0 dB

ANSI-1999 與 ANSI-1991 之不同在於 ANSI-1999 對低

音頻的背景噪音稍微放寬，而對高音頻的背景噪音則要求較

ANSI-1991 稍微高一點。

依據「辦理勞工體格與健康檢查醫療機構認可及管理辦

法」附表三規定，對於從事噪音作業聽力檢查室 ( 亭 ) 可容

許最大背景噪音量應符合下列標準 [23]：
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有研究顯示在未隔音的房間內做聽力檢查，背景噪音對低

音頻的聽力檢查影響大於對高音頻的聽力檢查影響 [24]。一般

而言，在未隔音的房間內所做的聽力檢查結果比在隔音室內所

做的聽力檢查結果為差。

噪音作業所做的聽力檢查為純音氣導聽力檢查，步驟如下：

(1) 先向受檢者說明配合方法—聽到嗶嗶、嘟嘟的聲音就按反應

鈕，按後馬上放開，即使是很小的聲音都必須按。然後詢問

受檢者哪個耳朵聽力較好，從較好的耳朵開始做。

(2) 從 1000Hz 開始，接著測 2K，3K，4K，6K，8K 然後重測

1000 Hz，再接下去測 500Hz。

(3) 每一頻率測試前應先給予高於聽閾值 30dB的音量，刺激 2~3

秒，讓受檢者了解，再進行真正的檢查。

(4) 自頻率 1000Hz，音量 30dB 開始測量。如兩耳聽力自覺有差

異，請先測量聽力較好的一側。用「減 10加 5」法測量聽閾，

若聽得到聲音，則以 10 dB 單位逐次減低音量直到受測者聽

不到聲音，各響度音量測量一次，每次 1~2 秒；當受測者聽

不到聲音時即以 5 dB 為單位增加音量，一旦受測者聽到聲

音有反應，即減低 10 dB，再開始以 5 dB 為單位予以增加音

量測量。3~4 次同一刺激音量，若有 2 次 (50%) 以上的反應，

則此音量為該頻率的聽閾。

以下以簡圖說明聽力檢查的流程 (Y 為聽得到有反應，N 為

無反應 )：

聽力檢查室 ( 亭 ) 可容許最大背景噪音量

八音度頻帶中心頻率（Hz） 最大背景噪音量（dB）

500 40
1000 40
2000 47
4000 57
8000 62
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結果：15 dB 為聽閾。

目前國內在執行噪音作業純音氣導聽力檢查時，為配合事

業單位常於廠區內進行，受限於事業單位無法提供合格的聽力

檢查環境，及執行聽力檢查的人員未能確實依照純音氣導聽力

檢查的標準步驟實施聽力檢查，造成受檢者聽力檢查結果往往

較在醫院所做的聽力檢查為差。因此建議被判斷為第三級管理

的勞工，應至有設置聽力室及僱有聽力檢查訓練合格人員之勞

工體格及健康檢查認可醫療機構重新接受聽力檢查。

四、健康檢查項目判讀

(一)  作業經歷與生活習慣及自覺症狀之調查

除了對從事業務之起訖時間之調查，依據「職業安全衛生法」

[25] 第 20 條第 2 項規定：實施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工

作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構；此外，於健檢

時需檢附最近一次之作業環境監測報告。

自覺症狀調查應參考前述加重噪音作業造成聽力損失的危險

因素，對噪音作業勞工是否同時暴露於其他加重噪音作業造成聽

力損失的危險因素亦應仔細詢問。

(二)  既往病史之調查

服用傷害聽覺神經藥物（如水楊酸或鏈黴素類）、工作中接

觸有機溶劑如甲苯、苯乙烯、二甲苯和正己烷等、外傷、耳部感

染及遺傳所引起之聽力障礙等既往病史之調查。

(三)  身體檢查

須作耳道檢查以鑑別是否有慢性中耳炎。

(四)  其他檢查

聽力檢查 (audiometry)，測試頻率至少為 500、1000、2000、
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3000、4000、6000 及 8000 Hz 純音，並建立聽力圖，注意是否有

高音頻聽力損失及 3000~6000 Hz 凹陷。

以上兩種聽力閾值之變化，可能表示有耳部病變，建議轉診

至耳鼻喉科專科醫師，做進一步處置。

1. 聽力檢查結果判讀

任一音頻聽力檢查其聽力閾值超過 25dB 即代表該音頻有

聽力損失情形，一般皆以平均聽力代表聽力損失情形。我國目

前是以三分法計算代表平均聽力，平均聽力若大於 25dB，即代

表有聽力損失。各國代表平均聽力所採用的音頻及計算方式未

必相同，我國及美國所採用計算平均聽力的公式如下：

臺灣：(500 Hz+1000 Hz+2000 Hz)/3

美國 OSHA：(2000 Hz + 3000 Hz + 4000 Hz)/3 [9]

2. 噪音性聽力損失判讀原則

噪音是利用振動空氣的壓力傳到內耳，對耳蝸的毛細胞造

成傷害，而產生感覺神經性的聽力損失，因此噪音性聽力損失

是以感覺神經性的聽力損失表現。流行病學研究顯示噪音性聽

力損失特徵是由高音頻 (3000~6000 Hz) 開始，4000( 或 6000) 

Hz 是最早受到影響及聽力閾值改變最大的音頻，因此聽力圖

4K 或 6K 凹陷也常被用來輔助診斷噪音引起的聽力損失。基於

上述噪音性聽力損失的特徵，職業性噪音暴露所引起之噪音性

聽力損失的建議判讀標準如下：

(1) 時序性：聽力損失發生在暴露之後半年以上。從噪音暴

露 (140 dB 以下 ) 到產生永久性的聽力損失所需的引導期

(induction time) 約為半年以上。若在噪音暴露半年內即產生

永久性的聽力損失，需仔細詢問工作史及臨床上之鑑別診

斷。

(2) 聽力損失必須是感覺神經性病變：噪音性聽力損失是以感覺

神經性的聽力損失表現，純音氣導聽力檢查若有聽力損失情

形，需轉介到醫院做骨傳導聽力檢查以和其他原因造成之聽
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力損失做鑑別診斷。

(3) 3 分法平均聽力損失大於等於 25dB：3 分法平均聽力之計算

公式為 (500 Hz+1000 Hz+2000 Hz)/3；其值若大於等於 25dB

即達聽力損失標準。

(4) 具有特色之 4K 或 6K 凹陷 ( 與低音頻三分法平均聽力損失

相差 ≥10dB)：4000 至 6000 Hz 是最早受到影響及聽力閾值

改變最大的音頻，因此聽力圖上 4K 或 6K 凹陷也常被用來

輔助診斷噪音引起的聽力損失。國內噪音性聽力損失的流行

病學資料 [10, 11] 顯示臺灣噪音引起的聽力損失以 6000 Hz

最為嚴重，因此民國 100 年修訂之勞工健康保護規則增加

8000 Hz 音頻的測試，以作為與老年性聽力損失鑑別診斷之

用。4K 或 6K 凹陷的判讀標準為在聽力圖上聽力閾值以 4K

或6K為最大，在4K或6K之後的音頻則有向上轉移 (up-turn)

的變化；而 4 K 或 6 K 的聽力閾值與低音頻 3 分法平均聽力

值損失相差 ≥10 dB [26]。

(5) 兩耳之聽力損失程度具對稱性，亦即兩耳之聽力損失差距在

10 dB 以內。除一些特殊行業的暴露 ( 如軍人使用槍械 ) 外，

噪音作業造成的聽力損失為對稱性，兩耳之聽力損失差距一

般在 10 dB 以內。

(6) 偶有單耳因其他疾病 ( 例如中耳炎 ) 嚴重失聰者，另一耳之

判斷，以上述之 (1)(2)(3)(4) 項進行，可以排除 (5) 之標準。

然其嚴重失聰耳之疾病證據，需有耳科醫師評估證實。

3. 聽力異常之鑑別診斷

執行聽力損失的判讀時，除必須了解噪音性聽力損失的特

徵外，對於常見的聽力損失原因也須有所了解方能做出正確的

判斷。其中因年齡老化造成之聽力損失與噪音性聽力損失有相

當多的相似之處需特別注意。年齡造成之聽力損失也具有漸進

性、對稱性，及高音頻聽力損失的特徵。年齡老化造成之聽力

損失與噪音性聽力損失的差別在於其由低音頻至高音頻的聽力
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損失逐漸增加，在聽力圖上由低音頻至高音頻呈現一種向下傾

斜 (down-slopping) 的圖形，而噪音性聽力損失最嚴重的音頻在

4000 或 6000 Hz (4K 或 6K 凹陷 )，6000 或 8000 Hz 之聽力閾值

會有向上回升 (up-turn) 的變化。常見之聽力損失原因及其在聽

力圖的特徵如下：

噪音引起之聽力損失與老化引起之聽力損失聽力圖比較：

頻率

分
貝
 (
dB
)

分
貝
 (
dB
)

頻率

噪音引起之聽力損失 (4K 或 6K notch)

頻率

分
貝
 (
dB
)

分
貝
 (
dB
)

頻率

老化引起之聽力損失 (down-slopping)

常見聽力損失原因之鑑別診斷

聽力損失原因 致病因子 臨床症狀 聽力圖

年齡 老化 逐漸發生

對稱，高音頻聽力

損失，由低音頻至

高音頻呈現向下傾

斜

噪音性聽力

損失
噪音

逐漸發生，

常伴隨耳鳴

對稱，高音頻聽力

損 失，3K、4K 或

6K 凹陷

梅尼爾氏
（Meniere）症

不明

逐漸發生，

時好時壞，

耳鳴

低音頻聽力損失，

由低音頻至高音頻

呈現向上傾斜或持

平

突發性聽力

障礙 (sudden 
hearing loss)

感染、外

傷、血管

病變

突然發生 多變化，可能單側
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4. 聽力異常程度對語言交談之影響

早期噪音性聽力損失只發生在高音頻 (3000~6000 Hz)，勞

工往往不自覺有聽力損失。高音頻聽力損失繼續進行則會波及

到與語言交談有關之低音頻 (500~3000Hz)，此時勞工日常生活

交談常有升高音量的現象。而聽力損失程度對語言交談的影響

如下：

聽力損失程度與語言交談之相關 [27]
等級 聽力損失程度 (dB) 語言交談的了解能力

正常 ≦ 25 輕聲交談沒有困難

輕度 26-40 輕聲交談有困難

中度 41-55 一般交談困難

中重度 56-70 大聲交談有困難

重度 71-90 僅能聽見大聲喊叫的聲音，須助
聽器輔助

極重度 ＞ 90 耳聾，無法聽見大聲喊叫的聲音

五、健康檢查項目異常追蹤建議

噪音性聽力損失是一種漸進性與不可逆的 (irreversible) 變化，一

旦發生聽力只能維持原狀或繼續變差。噪音作業勞工聽力檢查第一次

發現聽力損失時，須轉診至醫院接受進一步檢查及做鑑別診斷並加強

聽力防護。後續的每年定期聽力檢查聽力變化若達一定程度仍需回院

複診，聽力異常結果追蹤管理的建議如下：

標準聽力閾值改變 (standard threshold shift)

美國 OSHA 規範任一耳 2K、3K、4K Hz 平均聽力閾值變差≧ 10 

dB 以上者，稱為標準聽力閾值改變，此時必須要在 30 日內重做檢查。

檢查前至少休息 14 小時不暴露於 80 dB 以上之噪音環境下。健檢結果

仍異常時，由醫師檢查聽力閾值變差原因，修正可控制原因後，至少

休息 40 小時不暴露於 80 dB 以上之噪音環境後再做追蹤檢查。
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六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受

健康追蹤檢查；例如聽力檢查結果依三分

法〔(0.5K+1K+2K)/3〕計算，平均聽力損失

≥25 分貝。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，例如經

醫師判定為中耳炎、藥物或外傷引起之非職

業性聽力損失。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，而無法確定此異

常與工作之相關性，

應進一步請職業醫學

科專科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合噪音作業的健康危害表現，

經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與

工作之相關性。

2. 需至有設置合格聽力室並僱有聽力檢查訓練

合格人員之醫療院所複檢聽力圖後委請職業

醫學科醫師評估與工作之相關性。

3. 異常結果符合下列條件之一：

3.1 聽力檢查呈現 4 或 6K 凹陷，且 4K 或

6K 聽力損失大於等於 40 分貝或高音頻

平均聽力〔(3K+4K+6K)/3〕比低音頻平

均聽力〔(0.5K+1K+2K)/3〕損失 ≥10 分

貝。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，而無法確定此異

常與工作之相關性，

應進一步請職業醫學

科專科醫師評估者。

3.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定或聽力防護記錄。4. 噪音性聽力損

失為兩耳對稱性、以高頻區為主之感覺

神經性聽力損失；若雙耳非對稱性聽力

損失，應評估是否有單側中耳或內耳病

變等複合性成因。

4. 噪音性聽力損失為兩耳對稱性、以高頻區為

主之感覺神經性聽力損失；若雙耳非對稱性

聽力損失，應評估是否有單側中耳或內耳病

變等複合性成因。

5. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合噪音作業的健康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 聽力檢查結果出現 4 或 6K 凹陷 ( 聽
力閾值大於等於 40 分貝 )，且三分法

〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力閾 
值 ≦ 25 分 貝， 且 高 音 頻 平 均 聽 力

〔(3K+4K+6K)/3〕比低音頻平均聽力

〔(0.5K+1K+2K)/3〕損失＜ 10 分貝；或

出現 4或 6K凹陷 (聽力閾值≦ 40分貝 )，
且高音頻平均聽力〔(3K+4K+6K)/3〕比

低音頻平均聽力〔(0.5K+1K+2K)/3〕損

失≧ 10 分貝，加註「為早期噪音性聽力

損失，事業單位須進行聽力防護計畫」。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異

常，且與工作有關者。

2.2 聽力檢查結果出現 4K 或 6K 凹陷 ( 聽
力閾值大於等於 40 分貝 )，且三分

法〔(0.5K+1K+2K)/3〕 平 均 聽 力 閾 值

大於等於 25 分合併高音頻平均聽力

〔(3K+4K+6K)/3〕比低音頻平均聽力

〔(0.5K+1K+2K)/3〕損失 ≥10 分貝，加

註「為噪音性聽力損失，事業單位須進

行聽力防護及配工計畫」。

2.3 聽 力 檢 查 結 果 出 現 4K 或 6K 凹 陷

( 聽 力 閾 值 大 於 等 於 40 分 貝 )， 但

不符合 2.1 或 2.2 者，評估其三分法

〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力損失與前

一年度檢查結果比較變化≦ 10 分貝，加

註「事業單位須進行聽力防護計畫」，

三分法〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力損

失與前一年度檢查結果比較變化≧ 10
分貝，考慮暫停暴露，找惡化原因，加

註「事業單位須進行聽力防護及配工計

畫」。

3. 聽力損失為兩耳對稱性、以高頻區為主之感

覺神經性聽力損失；若雙耳非對稱性聽力損

失，應評估是否有單側中耳或內耳病變等複

合性成因。

管理分級建議重點說明

出現兩耳對稱性 4 或 6K 凹陷，且 4K 或 6K 聽力損失大於等

於 40 分貝或高音頻平均聽力〔(3K+4K+6K)/3〕比低音頻平均聽

力〔(0.5K+1K+2K)/3〕損失 ≥10 分貝，除非有合理解釋，應列為

第四級管理。須注意四級管理分級中 2.1 項聽力檢查結果三分法

〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力閾值≦ 25 分貝，應加註「為早期噪音性

聽力損失，事業單位須進行聽力防護計畫」。而四級管理分級中聽力

檢查結果出現 4K 或 6K 凹陷，且三分法〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力
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閾值大於等於 25 分合併高音頻平均聽力〔(3K+4K+6K)/3〕比低音頻

平均聽力〔(0.5K+1K+2K)/3〕損失≥10分貝，加註為「噪音性聽力損失，

事業單位須進行聽力防護及配工計畫」。聽力檢查結果出現 4K 或 6K

凹陷，但不符合 2.1 或 2.2 者，評估其三分法〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均

聽力損失與前一年度檢查結果比較變化≦ 10 分貝，加註「事業單位須

進行聽力防護計畫」；三分法〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力損失與前

一年度檢查結果比較變化≧ 10 分貝，考慮暫停暴露，找惡化原因，加

註「事業單位須進行聽力防護及配工計畫」。單邊或全聾者從事噪音

作業仍需執行聽力防護及接受定期噪音作業健康檢查。

例如：

• 一員工聽力複檢發現 4K 為 45dB，(0.5K+1K+2K)/3=25dB，

〔(3K+4K+6K)/3〕－〔(0.5K+1K+2K)/3〕=8 分貝，則為第 4 級

管理分級，屬早期噪音性聽力損失，事業單位須進行聽力防護

計畫。

• 一員工聽力複檢發現 4K 為 45dB，(0.5K+1K+2K)/3=25dB，

〔(3K+4K+6K)/3〕－〔(0.5K+1K+2K)/3〕=12 分貝，進一步比

較前一年度檢查，〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力與前一年度檢

查結果比較變化 =5 分貝，為第 4 級管理分級，屬噪音性聽力損

失，事業單位須進行聽力防護計畫。

七、應考量暫停暴露之標準

當勞工有某種程度聽力損失或罹患耳部疾病時，事業單位之醫護

人員應建議暫停或禁止噪音作業。因噪音作業可能影響心血管疾病，

若工作人員已罹患心血管疾病 ( 如心肌缺氧、心絞痛及心肌梗塞 )，應

轉介至職業醫學科專科醫師門診進一步評估及做配工、復工之建議。

聽力異常需考慮暫停暴露之建議如下：

(一)  雙 耳 有 中、 重 度 聽 力 損 失 (40dB 以 上 )， 且 三 分 法

〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力損失與前一年度檢查結果比較變化

≧ 10 分貝。
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(二)  因罹患慢性耳部疾病，無法配戴聽力保護器具，如慢性中耳或外

耳炎。

(三)  若因為疾病原因造成單邊耳聾，另邊健耳尤應保護，如果健耳聽

力閾值發生惡化，例如三分法〔(0.5K+1K+2K)/3〕平均聽力損失

與前一年度檢查結果比較變化≧ 10 分貝，考慮暫停暴露。

(四)  不知原因之持續性、漸進性聽力損失。

(五)  當勞工有某種程度聽力損失或罹患耳部疾病時，事業單位之醫護

人員應建議暫停。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一)  應考量不適合從事作業之疾病

心血管疾病、聽力異常。

(二)  母性健康保護

根據母性健康保護危害風險分級參考表，噪音作業 PEL-

TWA<80 分貝為工作場所環境風險等級第一級管理，經評估無母

性健康危害；PEL-TWA 80~84 分貝為工作場所環境風險等級第二

級管理，經評估可能有母性健康危害；PEL-TWA ≧ 85 分貝為工

作場所環境風險等級第三級管理，經評估有母性健康危害。風險

等級屬第三級管理，應依醫師提供適性評估建議，採取變更工作

條件、調整工時、調換工作及採取工作環境改善與危害之預防及

管理等母性健康保護。
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游離輻射作業健康檢查指引

一、總論

游離輻射之定義，根據「原子能法」第 2 條 [1] 以及「游離輻射

防護法」第 2 條之規定 [2]，是指直接或間接使物質產生游離作用之電

磁輻射或粒子輻射。游離輻射作業之定義，根據「游離輻射防護法」

第 2 條之規定 [2]，是指任何引入新輻射源或暴露途徑、或擴大受照人

員範圍、或改變現有輻射源之暴露途徑，從而使人們受到之暴露，或

受到暴露之人數增加而獲得淨利益之人類活動。因此包括對輻射源進

行持有、製造、生產、安裝、改裝、使用、運轉、維修、拆除、檢查、

處理、輸入、輸出、銷售、運送、貯存、轉讓、租借、過境、轉口、

廢棄或處置之作業及其他經主管機關指定或公告者，皆屬於游離輻射

作業之範圍。

依據「游離輻射防護法」第 2 條之定義 [2]，輻射工作人員指受僱

或自僱經常從事輻射作業，並認知會接受曝露之人員。高風險暴露游

離輻射之職業包括 [3]：

(一) 醫院放射線部、核子醫學部、放射治療部及其他相關部門（心導

管室、腸胃科、開刀房等等）

(二) 核電廠、反應爐及加速器、非破壞檢測、輻射照射廠

(三) 高壓真空管製造、工作中使用高壓真空管

(四) 礦場

(五) 地底工作

(六) 高空飛行

(七) 油井開採、石油精煉

為限制輻射源或輻射作業之輻射暴露，依據「游離輻射防護法」

第 5 條之規定 [2]，主管機關應參考國際放射防護委員會，依照最新標

準訂定游離輻射防護安全標準，並應視實際需要訂定相關指導原則，

規範輻射防護作業基準及人員劑量限度等游離輻射防護事項。同時，

根據「游離輻射防護法」第16條之規定 [2]，雇主僱用輻射工作人員時，
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應要求其實施體格檢查；對在職之輻射工作人員應實施定期健康檢查，

並依檢查的結果，作適當之配工。

根據「游離輻射防護法」第 15 條 [2] 及「輻射工作人員體外劑量

評定技術規範」[4] 之規定，為確保輻射工作人員所受職業曝露不超過

劑量限度並合理抑低，雇主應對輻射工作人員實施個別劑量監測。個

別劑量監測係指工作人員應佩帶專屬其個人使用之人員劑量佩章，但

經評估輻射作業對輻射工作人員 1 年之曝露不可能超過劑量限度之一

定比例者，得以作業環境監測或個別劑量抽樣監測代之。肢端之淺部

等效劑量如可能大於 5 毫西弗及 2 倍軀幹淺部劑量時，應監測肢端之

淺部等效劑量。眼球等效劑量之年劑量限度為深部等劑量年劑量限度

之 3 倍，如眼球等效劑量不大於深部等效劑量之 3 倍，得不監測眼球

等效劑量。人員劑量佩章及肢端劑量計之監測周期原則上為 1 個月，

作業場所主管得視其作業性質及曝露危險程度調整監測周期。如監測

周期超過 3 個月，應報請原子能委員會核定後實施。人員體外劑量紀

錄除評定機關或機構、工作人員所屬機構、工作人員之基本資料及監

測期間等資料外，應包含監測期間工作人員所接受之深部等效劑量、

淺部等效劑量、肢端之淺部等效劑量（無則免填）及眼球等效劑量（無

則免填）。工作人員之年累積深部等效劑量、淺部等效劑量、肢端之

淺部等效劑量（無則免填）及眼球等效劑量（無則免填）。

根據「職業安全衛生法施行細則」第 28 條之規定 [5]，游離輻射

作業為特別危害健康作業之一，因此，「勞工健康保護規則」規定，

對從事游離輻射作業之勞工應於從事作業前辦理特殊體格檢查項目以

及每年或於作業時辦理特殊健康檢查項目。

根據「游離輻射防護法」第 16 條之規定 [2]，雇主僱用輻射工作

人員時，應要求其實施體格檢查；對在職之輻射工作人員應實施定期

健康檢查，並依檢查結果為適當之處理。輻射工作人員因一次意外暴

露或緊急暴露所接受之劑量超過 50 毫西弗（mSv）以上時，雇主應即

予以包括特別健康檢查、劑量評估、放射性污染清除、必要治療及其

他適當措施之特別醫務監護。另依「游離輻射防護法」[2] 第 16 條第 6
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項訂定之輻射工作人員特別健康檢查項目包括：檢查症狀、徵象之發

生與持續時間、一般身體檢查及其他自覺症狀、生化檢查、血液學檢

查、尿液常規檢查、糞便潛血檢查、血中鈉 -24 含量分析 ( 當懷疑遭受

中子暴露時 )、全身計測 ( 當懷疑遭受體內污染時 )。放射線科（放射

線腫瘤）、核子醫學科、職業醫學科等專科醫師或醫療專家小組，對

受曝人進行檢查診治時，除為前點項目之檢查外，應斟酌受曝人受曝

當時狀況及可能發生之影響，再為下列特別健康檢查參考項目之檢查

診治：

(一)  眼科檢查。

(二)  骨髓穿刺檢查。

(三)  染色體變異頻率檢查。

(四)  甲狀腺功能、抗體及超音波檢查。

(五)  腫瘤標記。

(六)  乳房攝影（女性）。

(七)  生殖腺體檢查。

(八)  胸部 X 光與痰細胞學檢查。

依據勞動部勞動統計資料顯示，接受游離輻射作業勞工之特殊

健康檢查人數，110 年共計 46,240 人次，其中屬第一級管理人次為

20,609(44.6%)，第二級管理人次為 25,384(54.9%)，第三級管理人次

為 247(0.5%)，第四級管理人次為 0(0%)，不分級人次（變更作業）為

571(0.92%)。

二、健康危害說明

人體一旦接觸到游離輻射後，會激化如蛋白質或去氧核醣核酸

（Deoxyribonucleic Acid；DNA）等巨分子內的原子游離化，造成共價

鍵斷裂，進而影響巨分子的生物功能或化學功能，游離輻射容易造成

DNA 單股或雙股斷裂，若 DNA 傷害無法修護，將會進而造成遺傳效

應或細胞的死亡，稱之為直接傷害 [6]。游離輻射也會造成組織內分子

層面的傷害，大多數傷害與細胞內水分子有關，水分子被激化後，會
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生成自由電子與帶正電荷水分子或氫離子與氫氧自由基 (OH)，進而產

生多種具氧化壓力的自由基，如過氧化氫，造成細胞傷害與胞器傷害，

稱之為間接傷害 [6]。

根據「游離輻射防護安全標準」[7]，針對輻射之健康效應，區分

為確定效應 (deterministic effects，或稱組織反應，tissue reaction) 與機

率效應 (stochastic effects)。

(一) 確定效應，指導致組織或器官之功能損傷而造成之效應，其嚴重

程度與劑量大小成比例增加，此種效應可能有劑量低限值。而一

次較高劑量輻射暴露，或長期接受低輻射劑量的暴露後，雖不會

在短期間內觀察到輻射所造成的生物效應，但長時間後會出現白

內障、不孕、血液病變、癌症等的輻射傷害，稱之為延遲效應 [8]。

(二) 機率效應，指致癌效應及遺傳效應，其發生之機率與劑量大小成

正比，而與嚴重程度無關，此種效應之發生無劑量低限值。遺傳

效應：指游離輻射對人體生殖器官所造成基因突變與染色體變異

的傷害，而此傷害可延及至後代子孫的身上。

根據游離輻射防護安全標準 [7]，針對吸收劑量與等效劑量之定義：

(一) 吸收劑量：指單位質量物質吸收輻射之平均能量，其單位為戈雷

(Gy)，一千克質量物質吸收 1 焦耳 (J) 能量為 1 戈雷。

(二) 器官劑量：指單位質量之組織或器官吸收輻射之平均能量，其單

位為戈雷。

(三) 等效劑量：指人體組織或器官之吸收劑量與射質因數之乘積，其

單位為西弗 (Sv)。

(四) 個人等效劑量：指人體表面定點下適當深度處軟組織體外曝露之

等效劑量，對於強穿輻射，為 10 毫米 (mm) 深度處軟組織；對於

弱穿輻射，為 0.07 毫米深度處軟組織；眼球水晶體之曝露，為 3

毫米深度處軟組織，其單位為西弗。

(五) 等價劑量：指器官劑量與對應輻射加權因數乘積之和，其單位為

西弗，為考慮相同吸收劑量下，不同游離輻射源對人體之傷害效

應不同，將吸收劑量依輻射源不同乘以該輻射源之射質因數即為
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等價劑量。

射質因數愈大則表示此種輻射源對人體影響愈大。χ 射線、β 射

線、γ 射線等游離輻射之射質因數為 1，然而對於 α 射線而言，射質

因數高達 20；對於高能中子，則因中子能量不同，射質因數可能為 4~22

不等。此外，人體所受的輻射劑量若考慮其暴露累積量時，則以游離

輻射之等價劑量與曝露時間的乘積計算 ( 單位為微西弗 (μSv)/ 小時或

毫西弗 / 年 )。有效劑量：指人體中受曝露之各組織或器官之等價劑量

與各該組織或器官之組織加權因數乘積之和，其單位為西弗。根據文

獻回顧 [9]，一趟紐約至東京的單程飛行約暴露 0.07 mSv，接受胸部 X

光檢查 ( 包括前後照與側照 ) 約暴露 0.1 mSv，空服人員每年工作因素

約暴露 2 mSv，接受胸部電腦斷層檢查約暴露 7 mSv，接受核醫心臟

負荷檢查 (Thallium Heart Scan) 約暴露 36 mSv。根據研究 [10]，醫療

影像照射中的電腦斷層與核子醫學檢查約佔累積有效劑量的 75.4%，

是美國地區民眾游離輻射暴露的重要來源，且可能會造成每年 20~50 

mSv 之累積有效劑量暴露。

輻射的估計游離輻射的傷害程度時，必須要考量輻射的型態、輻

射的總劑量、急性或慢性暴露、與輻射源之距離、暴露時之遮蔽物、

人體的暴露位置，以及後續醫療照護情形等因素，作綜合性評估 [6]。

當游離輻射的暴露量低於 0.15 Gy 時，人體不會有任何的徵候與症狀，

但隨著游離輻射之暴露量增加，出現臨床症狀的機會也增加 [8]。急性

輻射症候群 (Acute Radiation Syndrome; ARS) 為短時間 ( 數秒至數日 )、

大劑量 (>2 Gy) 之全身暴露所導致全身性疾病，可以分為輕微期、造

血症候群、皮膚症候群、腸胃道症候群，以及中樞神經系統症候群

[6,8,11]：

(一) 輕微期出現在輻射劑量 0.1~1 Gy，會出現輕微的噁心、嘔吐等非

特異性症狀，之後出現白血球數目下降。

(二) 造血症候群主要出現在輻射劑量 1~8 Gy，會有掉髮、白血球數

目下降，進而有骨髓抑制的現象，於周邊血液中，淋巴球將先於

數小時內數量就明顯減少，顆粒球及血小板數量於數日後亦將下
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降，紅血球則因無細胞核，受影響的時間較緩慢。骨髓內造血幹

細胞數量不足將導致泛血球減少症，此類病患臨床上可見其免疫

力低下、易感染、易出血、傷口癒合困難等易於致命之症狀。症

狀發生之時間及嚴重程度與暴露劑量多寡有關，暴露劑量若達 3.5 

Gy，未經治療的病患於 60 天內的死亡率高達 50%，臨床上會出

現噁心、嘔吐、倦怠感、貧血、白血球減少、出血、寒顫、發燒、

感染等症狀。

(三) 人體皮膚接受高劑量的輻射暴露後，會出現皮膚症候群 (cutaneous 

syndrome) 的局部急性效應，暴露於輻射劑量 6~8 Gy 劑量後，會

出現皮膚溫熱、紅疹，在暴露於 8~15 Gy 後，會出現疼痛、紅疹、

乾性脫皮、二度燙傷等症狀，暴露超過輻射劑量 20 Gy 劑量後，

會迅速出現紅疹、水泡、濕性脫皮、潰瘍，以及二度燙傷等皮膚

症狀。

(四) 胃腸症候群會出現在輻射劑量 8~30 Gy，因為腸上皮細胞剝落，

很快地開始嚴重噁心、嘔吐、腹瀉、重度電解質不平衡，數週之

後死亡。中樞神經系統症候群出現在輻射劑量超過 30 Gy，會損

傷中樞神經系統及人體內的其他器官系統，在暴露幾後失去知覺、

肌肉神經失調，48 小時內會出現全身性痙攣、昏迷、死亡。

因為人體組織器官對輻射的敏感度不同，有些器官較易受傷害，

有些則否，例如胎兒、淋巴組織、生殖腺、骨髓、脾臟等器官是屬於

高敏感度器官；皮膚、水晶體、消化道等是屬於稍高敏感度器官；肝臟、

血管等是屬於中敏感度器官；肌肉、骨骼、神經等是屬於低敏感度器

官。依照單次全身暴露的輻射劑量高低，其輻射的健康效應 [12] 如下：

(一) 250 mSv 以下：無察覺的症狀、少量增加致癌與遺傳效應的風險。

(二) 250~1000 mSv：可能發生短期的血球變化 ( 如淋巴球、白血球減

少 )。

(三) 1000~2000 mSv：數小時內可能有疲倦、噁心、嘔吐、腹瀉等現象、

血液中淋巴球及白血球減少，且恢復緩慢。
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(四) 2000~3000 mSv：24 小時內會噁心、嘔吐、二週內有食慾不振、

虛弱症狀，亦同時有骨髓損傷，可能於三個月內恢復。

(五) 3000~6000 mSv：數小時內出現噁心、嘔吐、腹瀉，一週內為潛伏

期，第二週後出現食慾不振、虛弱、發燒等症狀，第三週出現出

血、紫斑、口腔及喉嚨發炎、腹瀉、小腸壞死等症狀，二至六週

內死亡率為 50%。

(六) 6000~10000 mSv：數小時內出現嘔吐，一週內出現腹瀉、出血、

發燒等症狀，死亡率極高。

(七) 超過 10000 mSv：短時間內出現嘔吐，二至四天內死亡率為

100%。

急性輻射症候群病患之預後，因其所暴露於游離輻射之劑量多

寡會有相當的差異，且病患所需要之照護也因暴露劑量之多寡有而不

同。大多數病患並無法得知其實際遭受游離輻射暴露量的資訊，目前

公認最準確之推估暴露劑量測量法為細胞基因劑量檢測 (cytogenetic 

dosimetry)，係利用淋巴球內染色體複製受游離輻射傷害所導致之異

常，進而推估輻射暴露劑量；但國內目前尚無可執行此法之實驗室，

且此法所需時間常需數天，故臨床醫師可利用以下兩種較為簡便之方

式推估病患之暴露劑量：

(一) 絕對淋巴球數 (absolute lymphocyte count)：淋巴球數量於暴露輻

射後初期便迅速減少，暴露量愈大，淋巴球減少速率愈快，減少

幅度亦愈大，故測量絕對淋巴球數可推測病患之暴露劑量。病患

於暴露後 48 小時內應每 4~6 小時採集全血球計量及白血球分類計

量檢體。藉由淋巴球數量減少之間曲線，對照 Classical Andrews 

lymphocyte depletion curves 可以推測病患所暴露之輻射劑量，並

預測其預後。

(二) 暴露至嘔吐之時間：嘔吐為一明顯之症狀，病患容易描述其發生

之時間，故亦可用於推測其暴露劑量。一般而言，暴露劑量愈大

則愈早出現嘔吐情形。然而，嘔吐為非特異性之症狀，且即使暴

露於較高劑量之病患中，仍非每位病患均會嘔吐 [11]。
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三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目 [13]

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 血液、皮膚、胃腸、肺臟、

眼睛、內分泌及生殖系統疾

病既往病史之調查。

(3) 頭、頸部、眼睛（含白內

障）、皮膚、心臟、肺臟、

甲狀腺、神經系統、消化系

統、泌尿系統、骨、關節及

肌肉系統之身體檢查。

(4) 心智及精神檢查。

(5) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(6) 甲狀腺功能檢查 (free T4、
TSH)。

(7) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1)。
(8) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及

肌酸酐 (Creatinine) 之檢查。

(9) 紅血球數、血色素、血球比

容值、白血球數、白血球分

類及血小板數之檢查。

(10) 尿蛋白、尿糖、尿潛血及尿

沉渣鏡檢。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 血液、皮膚、胃腸、肺臟、

眼睛、內分泌及生殖系統疾

病既往病史之調查。

(3) 頭、頸部、眼睛（含白內

障）、皮膚、心臟、肺臟、

甲狀腺、神經系統、消化系

統、泌尿系統、骨、關節及

肌肉系統之身體檢查。

(4) 心智及精神檢查。

(5) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(6) 甲狀腺功能檢查 (free T4、
TSH)。

(7) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
肌酸酐 (Creatinine) 之檢查。

(8) 紅血球數、血色素、血球比

容值、白血球數、白血球分

類及血小板數之檢查。

(9) 尿蛋白、尿糖、尿潛血及尿

沉渣鏡檢。

註：核能電廠或廢料貯存場之作

業勞工，應增列肺功能檢

查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。
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(二)  法定健康檢查項目重點說明

依據「勞工健康保護規則」規定 [13]，從事游離輻射作業勞

工之特殊體格檢查項目及特殊健康檢查項目，除肺功能檢查外，

餘檢查項目相同，應包括下列之檢查：

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 依其輻射工作場所之設施、輻射作業特性及輻射暴露程度，

劃分輻射工作場所為管制區及監測區。管制區內應採取管制

措施；監測區內應為必要之輻射監測，輻射工作場所外應實

施環境輻射監測。所以勞工健康檢查時，應瞭解勞工所屬之

作業區，同時瞭解年度之環境輻射監測值，以及個人輻射監

測值。

(2) 瞭解實際作業情形，執行輻射作業時是否有遭受輻射暴露的

情形，同時瞭解於操作輻射作業時，是否有正確個人防護措

施。

(3) 勞工健康檢查時，應調查包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等生活

習慣調查。

(4) 勞工健康檢查時，應注意是否有游離輻射健康危害相關之自

覺症狀，如體重增加或減輕 3公斤以上、心悸、便秘或腹瀉、

發燒、倦怠、頭暈、盜汗、自發性皮下出血或瘀青、咳嗽、

胸痛、呼吸困難、視力模糊、噁心、嘔吐、腹部疼痛、皮膚

紅斑、發炎或潰瘍、月經異常、牙齦腫脹等症狀。

2. 既往病史之調查

包括甲狀腺結節、腫瘤、甲狀腺功能異常 ( 亢進或低下 )、

白血球低下、缺鐵性貧血、海洋性貧血、再生不良性貧血、血

小板低下、B 型肝炎、C 型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物

性肝炎、生殖系統疾病 (不孕、女性月經異常 )、眼疾 (白內障 )、

皮膚病、高血壓、糖尿病、慢性腎臟病、心臟病、呼吸疾病、

腸胃疾病、惡性腫瘤等既往病史之調查。

低劑量的游離輻射會影響生育能力，暴露於 0.08 Gy 的游
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離輻射會造成精子數量減少，暴露於 0.15 Gy 的游離輻射，會

造成男性暫時性不孕，暴露於 5~6 Gy 的游離輻射，會造成男性

永久性不孕；而對女性生殖能力的影響，會造成女性永久性不

孕的輻射劑量閾值為 2.5~6 Gy，而且會造成荷爾蒙失調，甚至

於停經 [14]。根據一篇調查血管攝影室男性工作人員的病例對

照研究，暴露游離輻射的工作人員相較於未暴露組，其後代發

生先天缺陷及低出生體重比例顯著較高，Y 染色體無精症區域

(SY1197) 異常比例亦顯著較高 [15]，而血管攝影室男性工作人

員單次血管攝影的性腺暴露劑量平均為 120 μSv[16]。

3. 身體檢查

頭、頸部、眼睛（含白內障）、皮膚、心臟、肺臟、甲狀腺、

神經系統、消化系統、泌尿系統、骨、關節及肌肉系統之身體

檢查。

身體檢查時，應注意頭頸部是否有異常的腫塊或淋巴結，

同時應特別注意甲狀腺是否有腫大或腫塊的出現；眼睛應特別

注意是否有出現水晶體混濁或白內障的情形；皮膚應注意是否

有與游離輻射相關之紅斑 ( 例如暴露大於 5 Gy 劑量後數小時，

會出現與曬傷相似的紅斑 [17]) 或疑似與游離輻射相關早期皮膚

癌的病灶；其他包括心臟、肺臟、神經系統、消化系統、泌尿

系統、骨、關節及肌肉系統等，也應該一併詳細檢查。

水晶體對於游離輻射相當地敏感，位於生殖層具細胞分裂

活性的上皮細胞，會移行至水晶體中央，轉變成具有特殊結

晶蛋白質 (crystallins) 的纖維細胞 (fiber cell)，可以維持水晶體

的透明度。游離輻射引起的自由基會造成 DNA 傷害、細胞膜

傷害、細胞凋亡，水腫的纖維細胞會移行至水晶體後囊，造成

水晶體後囊的不透光 [18]。輻射引起水晶體產生進行性不透光

(progressive opacity) 的最低單一輻射劑量為 2 Gy，若分成多次

暴露 (fractionated)，劑量也要愈高 [14]。從暴露游離輻射到出

現水晶體不透光，會有一段潛伏期的時間，短則要 6 個月，長
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則 35 年，暴露輻射劑量愈高，潛伏期愈短。當暴露 2.5~6.5 Gy

輻射劑量時，潛伏期約為 8年，當暴露 6.5~11.5 Gy輻射劑量時，

潛伏期則縮短約為 4 年 [19]。根據原子彈存活世代的研究 [20]，

低於 1 Gy 的輻射劑量會造成足以影響視力的白內障，建議眼睛

短時間暴露之防護計量標準應低於 0.5 Gy。一篇系統性回顧研

究發現，當水晶體暴露 1 Sv 輻射劑量時，發生後囊膜下白內障

(posterior subcapsular cataract) 的勝算比為 1.41，發生皮質白內

障 (cortical cataract) 的勝算比為 1.29，發生第一期白內障的閾值

為 0.35 Sv，原子彈存活孩童發生後囊膜下白內障及皮質白內障

的閾值分別為 0.7 Sv 及 0.6 Sv[21]。

關於游離輻射與甲狀腺之關係，根據在臺灣長期低劑量

輻射鋼筋暴露之研究 [22]，發現男性的累計輻射暴露劑量超過

10 mSv，就會增加甲狀腺腫 (simple goiter) 的機會，且隨著劑

量增加，有劑量效應；但女性僅年齡小於 15 歲者，有類似的

發現。同時，年齡超過 15 歲女性，累計輻射暴露劑量超過 10 

mSv，也會增加甲狀腺囊泡 (thyroid cyst) 的機會。游離輻射引

起之甲狀腺癌，主要是分化良好乳突性腺癌 (well-differentiated 

papillary adenocarcinoma)，少數是濾泡性腺癌。輻射暴露後到

產生甲狀腺癌的潛伏期，在 5 到 40 年之間。游離輻射也可能引

起甲狀腺腺瘤 (adenoma)[14]。

身體檢查時也應注意皮膚是否有脫皮、紅腫、潰瘍等表現，

特別是手部皮膚及未配戴個人防護具部位的皮膚。根據 Chien-

Yi Ting 等人於 104 年發表的一篇研究中提到，在 88 年臺灣曾

有 2 名非破壞性檢測工人意外近距離暴露於未屏蔽的 Ir-192 射

源 ( 活度 2.33×1012 貝克 )3 個小時，其中一人出現了手指組織

嚴重壞死、淋巴球低下及血小板低下、甲狀腺瀰漫性增生、水

晶體不透明斑點等症狀，最後導致左手食指截肢 [23]。洪千惠

等人在 91 年報告一名工業輻射技術人員於作業時意外暴露於

Ir-192，其手部接受劑量約為 52 Gy，全射接受量約為 2~4 Gy，
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三天後病人出現雙手手指脫皮、紅腫、壓痛、潰爛現象，此病

徵約 20 天後消失。半年後，雙手手指又出現紅腫、脫皮並慢慢

有潰爛現象，局部疼痛加劇、潰爛範圍增大，最後逐漸軟組織

壞死、指引脫落、指骨露出，最後病人接受雙手第二、三指截

肢 [24]。

4. 實驗室檢查

(1) 血液常規檢查：紅血球數、血色素、血球比容值、白血球數、

白血球分類及血小板數

造血系統是人體內最具輻射敏感性的組織之一，即使單

一劑量小至 0.5~1 Gy 的暴露，也會造成明顯的反應，先是

淋巴球數目減少，隨後依次是嗜中性白血球減少、血小板減

少，最後是貧血 [14]。根據聯合國原子輻射效應科學委員會

1998 年發布的報告顯示，淋巴球數目的變化，是先急遽減

少，維持相當數目的淋巴球一段時間後，再恢復正常，淋巴

球數目的變化，也和暴露劑量有關，例如小於 1 Gy 的暴露，

會使淋巴球降至原先數目約 7 成左右，1~2 Gy 的暴露，會

使淋巴球數目降至原先的一半左右，2~5 Gy 的暴露，則會

降至低於原先的 2 成，一旦暴露劑量超過 5 Gy，淋巴球數

目會在 5 天內，降到幾乎等於零；小於 2 Gy 的暴露，血液

中嗜中性白血球的數目會持續緩慢減少，約 40 天後會降到

最低，僅有原本嗜中性白血球數目的一半，然而隨著暴露的

劑量增加，嗜中性白血球的數目會先增加，而後急速減少，

甚至於一旦暴露劑量超過 5 Gy，嗜中性白血球數目會在 10

天內，降到幾乎等於零；血小板數目的變化，則依輻射暴露

劑量不同而有不同的反應，小於 2 Gy 的暴露，血液中血小

板數目會持續緩慢減少，約 30 天後會降到最低，約僅有原

本血小板數目的一半，然而隨著暴露的劑量增加，血小板的

數目會較快速地減少，一旦暴露劑量超過 5 Gy，血小板數

目會在 15 天內，降到幾乎等於零 [14]。根據一篇針對 74 名



056

職業暴露游離輻射的醫院工作人員的研究，醫院游離輻射工

作人員暴露的等效劑量平均為 1.37 mSv，範圍為 0.15~3.79 

mSv，平均工作年資為 16.95 年，相較於醫院非暴露游離輻

射工作人員，暴露組的白血球數、血球容積比 (Hct)、平均

血球容積 (MCV)、淋巴球數顯著較低，紅血球數、單核球

數顯著較高 [25]。

然而，根據在臺灣長期低劑量輻射鋼筋暴露之研究

[26]，累積暴露劑量 1.6~85 mSv 之幼稚園孩童，會出現白血

球數目與嗜中性白血球數目的下降，也會出現嗜酸性白血球

數目的上升，但是未出現淋巴球的變化。臺灣於 107 年 7 月

至 108 年 3 月陸續有多位從事非破壞性檢測之勞工，出現有

發燒、盜汗、牙齦腫脹等症狀，後相繼被診斷為白血病 [27]。

儘管游離輻射防護安全標準有規範輻射工作人員職業暴

露之劑量限度，游離輻射之隨機效應並無最低閾值 ( 線性無

閾值 linear no-threshlod 或線性 - 二次無閾值 linear-quadratic 

no-threshold)，IARC(International Agency for Research on 

Cancer) 於 2005 年發表一篇回朔性世代研究，針對 15

國、約 40 萬位核能電廠勞工長期暴露低劑量游離輻射的

癌症風險調查，結果發現除了慢性淋巴性白血病 (chronic 

lymphocytic leukaemia) 以外的白血病額外增加風險 (excess 

relative risk; ERR) 為 1.93/Sv，實質固態瘤 (solid tumor) 的

ERR 為 0.97/Sv[28]。英國國家輻射工作人員登記的研究

(Third analysis of the National Registry for Radiation Workers; 

NRRW-3) 顯示慢性淋巴性白血病以外的白血病 ERR 為

1.782/Sv，實質固態瘤的 ERR 為 0.266/Sv[29]，2019 年更新

的 NRRW-3 慢性淋巴性白血病以外的白血病 ERR 為 1.38/

Sv[30]。

(2) 甲狀腺功能檢查 - 游離甲狀腺素 (free T4)、促甲狀腺激素

(Thyroid-stimulating hormone；TSH)
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甲狀腺直接照射游離輻射後，會產生甲狀腺功能低下、

自體免疫甲狀腺炎、甲狀腺功能亢進 (Grave's disease)、正常

甲狀腺功能突眼症 (euthyroid Grave's ophthalmopathy)、甲狀

腺囊腫、甲狀腺良性結節，以及甲狀腺癌等疾病，其中甲狀

腺功能低下是游離輻射照射後最常見的疾病 [31]。關於日本

長崎原子彈輻射暴露的研究報告 [14]，長期追蹤未滿 20 歲

而暴露於 1 Gy 的存活者，不管臨床上或亞臨床上，並沒有

發現甲狀腺功能低下個案的增加，也未見慢性甲狀腺炎或

瀰漫性甲狀腺腫個案的增加。綜論性研究報告的結論 [32]，

劑量超過 26 Gy 的輻射暴露，經常會引起甲狀腺功能低下，

但是因為個人體質差異性大，也有研究發現 10 Gy 的輻射暴

露，可能會出現甲狀腺功能低下。另一篇日本長崎原子彈輻

射暴露的研究報告 [33]，則顯示 0.5~0.9 Sv 間的較低輻射暴

露劑量，就會出現自體免疫性甲狀線功能低下，然而，長崎

與廣島原子彈輻射長期暴露的最近研究發現，游離輻射暴露

與甲狀腺良性結節、甲狀腺癌、甲狀腺囊腫的發生，存在線

性劑量關係，但是與甲狀線功能低下或亢進，沒有劑量關係

[34]。一篇針對 180 位醫護人員的研究，其暴露組 2017 年

的暴露劑量分別為 0.62 mSv( 高劑量組 )、0.42 mSv( 低劑量

組 )，暴露游離輻射的醫護人員相較於未暴露游離輻射的醫

護人員，血中促甲狀腺激素的濃度較高且血中游離甲狀腺素

的濃度較低，暴露游離輻射的醫護人員相較與未暴露游離輻

射的醫護人員發生甲狀腺功能低下的勝算比為 14.9[35]。

(3) 肝功能檢查 - 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT)

肝臟對輻射的敏感性，緊接於腎臟與肺臟之後，輻射對

肝臟造成的傷害，主要是來自肝臟內血管系統與結締組織，

所以輻射暴露後肝臟最典型的病理變化，是非特異性血管阻

塞性的傷害，而非肝細胞的變化 [14]。近來綜論性文獻的結

論 [36]，4 週內接受分次輻射的總劑量低於 35 Gy，將不會
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造成肝功能的影響。一旦超過 40~50 Gy 的輻射劑量，會造

成肝壞死 (liver necrosis)。臨床上輻射造成的症狀，包括肝

臟腫大、腹水、黃疸，以及鹼性磷酸酶升高等，在急性期，

臨床症狀可能會出現在輻射暴露後的 2~6 週，以所謂的輻射

性肝炎 (radiation hepatitis) 表現，典型的病理變化為竇狀隙

充血、出血、中央肝細胞萎縮並中央靜脈的擴張，乃至於肝

細胞板進行性的萎縮。輻射暴露後 3~6 個月間，肝臟出現靜

脈阻塞性病變，許多小葉中央靜脈 (central lobular vein) 或更

小的分支靜脈，會形成纖維網 (fibrous net)。超過 6 個月後，

肝臟充血明顯減少，同時也因為肝細胞死亡而萎縮 [14]。根

據一篇針對 32 位醫療輻射工作人員的研究，其年平均有效

劑量 (annual average effective doses)介於0.91~3.39 mSv(全身 )

及 2.3~7.1 mSv(四肢 )之間，相較於未暴露輻射的工作人員，

暴露組的 AST、ALT、ALP(alkaline phosphatase)、膽紅素並

未顯著增加 [37]。

(4) 腎臟與泌尿系統檢查 - 肌酸酐 (Creatinine)、尿糖、尿蛋白、

尿潛血及尿沉渣鏡檢

與其他腹部的臟器比起來，腎臟是對輻射具有敏感性

的器官，當暴露超過 4.5 Gy 劑量的輻射時，腎臟血流會有

些許的減少，當分次輻射的總劑量超過 20~24 Gy 時，腎絲

球過濾率 (Glomerular Filtration Rate；GFR) 會下降 [14]。近

期針對全身性輻射照射 (total body irridation) 的研究 [38]，

建議輻射總劑量低於 12 Gy，以減少輻射性腎炎 (radiation 

nephritis) 的機會。急性輻射性腎炎常會出現在暴露後 6~12

個月，是一種既非急性也非腎炎的變化，病理上出現的是腎

臟硬化 (nephrosclerosis) 的變化，病人會出現貧血、水腫、

高血壓、蛋白尿、尿毒症、少尿，甚至無尿的症狀，實驗

室的檢查會出現蛋白尿和低的尿比重，也常出現正常血紅

素、正常細胞的貧血，伴隨血小板數目正常，尿素氮 (Blood 
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Urea Nitrogen；BUN) 會升高 ( 常超過 80 mg/dL)，血尿則少

見，有的話也是顯微鏡下才見到。慢性輻射性腎炎，通常在

暴露輻射後 1 至 5 年間會出現，平均出現時間約 2 至 3 年，

臨床病程包括慢慢出現的貧血、高血壓和腎功能障礙等症

狀，病理變化包括持續性地腎臟硬化，血管退化、血管阻

塞、腎絲球硬化、腎小管萎縮，乃至於最後出現間質性纖維

化 (interstitial fibrosis) [14]。

5. 其他檢查

(1) 心智及精神檢查：

輻射對腦部主要是造成血管的傷害，成人的神經元細胞

(neuron)、神經膠細胞 (glial cell)、Schwann cell 對輻射的直

接效應，具有相當的抗性，另外，包圍腦部和脊髓神經纖維

的髓鞘 (myelin sheath)，特別是腦部的白質 (white matter)，

也對輻射具有相當的抗性 [14]。腦部可以忍受在 5 到 6 週內

接受總量達到 55 Gy 的輻射劑量，甚至小範圍可以忍受 65 

Gy 的輻射劑量；總體而言，下視丘的核比白質具輻射敏感

性，而白質又比灰質或腦幹更具輻射敏感性。

在腦部暴露輻射的急性期，突然出現的頭痛、嘔吐、視

乳突水腫等可能會懷疑為輻射性水腫 (radiation edema)，然

而即使單一劑量 35 Gy 的輻射暴露，可能會造成急性發炎反

應與間質性水腫 (interstitial edema)，但是腦脊髓液壓力也極

少升高，所以輻射性水腫與輻射暴露的關係，仍未有定論。

單一劑量超過 60 Gy 的輻射暴露，則會在 2 到 3 天內致命

[14]。在輻射暴露後數週到數個月間，因為髓鞘的形成受到

阻礙，可能會出現運動失調、噁心、嘔吐、吞嚥困難、構音

困難或眼震的症狀。到了晚期，臨床症狀可能從無症狀的腦

室旁白質變化 (periventricular white matter change) 到智能降

低、內分泌失調，以至於白質局部性壞死，都可能出現，其

中暴露後約七成的個案，會在前 2 年內出現腦部局部壞死的



060

現象。輻射性壞死 (radiation necrosis) 會出現在分成 20 次而

總量達 40 Gy 的輻射劑量，或分成 30 次而總量達 60 Gy 的

輻射劑量，或分次暴露達 3 Gy 的輻射劑量 [39]。

(2) 胸部 X 光檢查：

肺部是屬於輻射相對敏感的器官，暴露 6~7 Gy 的單一

劑量，可能開始會出現間質性肺部發炎反應的輻射性肺炎

(Radiation pneumonitis)，其形成與暴露時間、輻射劑量，以

及輻射照射的範圍有關，臨床上會出現乾咳、囉音、喘氣與

發燒的典型症狀 [10]。暴露 8 Gy 的單一輻射劑量，有 30%

的病人會出現輻射性肺炎，而兩側胸部暴露到 10 Gy 的單一

劑量，則有 84% 的病人會出現輻射性肺炎。輻射性肺炎的

影像學變化，極少見於總劑量低於 30 Gy 的輻射暴露，但當

總劑量超過 40 Gy 時，則相當常見，肺部纖維化的變化，會

出現在總劑量超過 60 Gy 的輻射暴露。在初期，胸部 X 光

片出現均質性不透光的變化 (homogenous opacity)，而後不

透光變化加深、加大，形成斑塊性 (patch) 變化，倘若肺炎

反應是輕微的，不透光變化將會淡化而消失，但是倘若肺炎

反應是嚴重的，特別是大面積的輻射暴露，到了後期，不透

光的斑塊會轉而出現纖維化 (pulmonary fibrosis)的變化 [14]。

(3) 肺功能檢查：

用 力 肺 活 量 (FVC)、 一 秒 最 大 呼 氣 量 (FEV1)。 游

離輻射的暴露，會造成肺部形成輻射性肺炎 (radiation 

pneumonitis)，大面積輻射暴露之後，出現肺部纖維化的

表現，同時隨著肺部固化 (consolidation)、肺容積減少、

感染，可能會進而影響到肺功能，因此肺功能的變化，與

輻射性肺炎的面積大小直接有關。肺功能的變化，主要是

造成輕到中度的限制型肺功能障礙 (restrictive disturbance 

of ventilation)， 造 成 阻 塞 性 型 肺 功 能 障 礙 (obstructive 

disturbance of ventilation) 則少見 [14]。近期的研究發現 [40]，
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輻射照射後用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1) 與

通氣量 (ventilation) 的改變是可逆性的，但是血流灌注量

(perfusion) 與一氧化碳擴散速率 (diffusing capacity for carbon 

monoxide；DLCO) 的改變則是不可逆性。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷與生活習慣及自覺症狀之調查

注意工作史是否有游離輻射暴露、其他非工作相關的游離輻

射暴露，及慢性長期游離輻射傷害的症狀，如頭痛、疲倦、噁心、

嘔吐、腹部疼痛、顫抖、抽搐、失去定向感、運動失調、發燒或

呼吸急促等症狀，皮膚系統病變如紅腫、發炎、潰瘍、脫髮，血

液系統病變症狀，如皮下出血等。

(二) 既往病史之調查

注意是否有血液、皮膚、胃腸、肺臟、眼睛、內分泌及生殖

系統疾病既往病史、服用免疫抑制劑等藥物、是否曾經接受放射

治療 ( 體外放射治療、近接治療、放射性核種治療 )。

(三) 身體檢查

頭、頸部、眼睛（含白內障）、皮膚、心臟、肺臟、甲狀腺、

神經系統、消化系統、泌尿系統、骨、關節及肌肉系統之身體檢

查。當身體檢查出現頭頸部腫瘤或異常淋巴結、皮膚有輻射相關

之紅斑或皮膚癌、甲狀腺腫大、腫瘤或功能異常、水晶體混濁或

白內障，其他懷疑與游離輻射暴露有關之身體檢查異常等，應判

讀為異常，同時進一步檢查與追蹤。

(四) 實驗室檢查

1. 血液檢查

紅血球數、血色素、血球比容值、白血球數、白血球分類

及血小板數之檢查。血液學檢查是重要的早期指標之一，當包

括紅血球數、血色素、血球比容值、白血球數、白血球分類及

血小板數的檢查有異常時，應判讀為異常，同時須進一步檢查
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與追蹤。

2. 甲狀腺功能檢查

甲狀腺功能檢查包括 free T4、TSH，其中 TSH 可以被用來

早期診斷甲狀腺功能的異常。檢查結果包含以下：

(1) 若出現 free T4 數值上升，而 TSH 降低的變化，則診斷為原

發性甲狀腺功能亢進 (primary hyperthyroidism)。

(2) 若出現 free T4 數值正常，而 TSH 降低的變化，診斷為亞臨

床甲狀腺功能亢進 (subclinical hyperthyroidism)。

(3) 若出現free T4數值上升，而TSH也上升的變化，診斷為下視

丘/腦下垂體甲狀腺功能亢進。

(4) 若出現 free T4 數值降低，而 TSH 上升的變化，診斷為原發

性甲狀腺功能低下 (primary hypothyroidism)。

(5) 若出現 free T4 數值正常，而 TSH 上升的變化，診斷為亞臨

床甲狀腺功能低下 (subclinical hypothyroidism)。

(6) 若出現 free T4 數值下降，以及 TSH 正常或降低的變化，則

診斷為續發性甲狀腺功能低下。

上述甲狀腺功能異常，不論是甲狀腺功能亢進或低下，臨

床上或亞臨床，應判讀為異常，同時應進一步檢查與追蹤；特

別是原發性甲狀腺功能低下，即出現 free T4 數值降低，以及

TSH 上升的變化，特別需要懷疑游離輻射造成之甲狀腺功能異

常，應判讀為異常，同時進一步檢查與追蹤。

診斷 游離甲狀腺素 (free T4) 促甲狀腺激 (TSH)

原發性甲狀腺功能亢進 ↑ ↓

亞臨床甲狀腺功能亢進 正常 ↓

下視丘 / 腦下垂體甲狀
腺功能亢進

↑ ↑

原發性甲狀腺功能低下 ↓ ↑

亞臨床甲狀腺功能低下 正常 ↑

續發性甲狀腺功能低下 ↓ 正常或↓
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3. 肝功能檢查

當肝功能指數 ALT 升高時，應判讀為異常，同時進一步檢

查與追蹤。

4. 腎臟與泌尿系統檢查

肌酸酐 (Creatinine)、尿糖、尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢

( 細胞學診斷 )、尿糖、尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢等檢查結

果異常者，應判讀為異常，同時應進一步檢查與追蹤。

(五) 其他檢查

1. 心智及精神檢查

應考慮個人心理狀況、睡眠情形、工作壓力、經濟情況、

家庭生活事件或壓力，以及焦慮或憂鬱與否等諸多因素，若懷

疑出現與游離輻射暴露有關之心智及精神檢查異常時，應判讀

為異常，同時應進一步檢查與追蹤。

2. 胸部 X 光檢查

當胸部 X 光出現均質性不透光的變化、斑塊性 (patch) 變

化，或是纖維化變化，懷疑游離輻射造成之輻射性肺炎或纖維

化，應判讀為異常，同時應進一步檢查與追蹤。

3. 肺功能檢查

當胸部 X 光出現均質性不透光的變化、斑塊性 (patch) 變

化，或是纖維化變化，而且肺功能出現異常 ( 限制型或阻塞性

肺功能障礙 ) 之結果時，懷疑游離輻射造成之輻射性肺炎或纖

維化，應判讀為異常，同時應進一步檢查與追蹤。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 身體檢查

頭、頸部、眼睛（含白內障）、皮膚、心臟、肺臟、甲狀腺、

神經系統、消化系統、泌尿系統、骨、關節及肌肉系統之身體檢

查。當身體檢查時，出現頭頸部腫瘤或異常淋巴結、皮膚有輻射

相關之紅斑或皮膚癌、甲狀腺腫大、腫瘤或功能異常、水晶體混
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濁或白內障，其他懷疑與游離輻射暴露有關之身體檢查異常等，

應就其異常項目，進一步安排職業醫學科門診，會同相關專科醫

師診斷。若排除與游離輻射作業之暴露有關者，則持續在相關專

科醫師門診追蹤，若無法排除與游離輻射作業之暴露有關者，則

同時持續在職業醫學科與相關專科醫師門診追蹤。

當發現甲狀腺腫大或甲狀腺腫瘤時，應安排內分泌科門診評估

是否進行甲狀腺細針抽吸的細胞學檢查，以區別甲狀腺癌與腺瘤。

(二) 實驗室檢查

1. 血液檢查

應考慮其他造成血液異常之可能，包括白血球數異常 ( 增

加或減少 ) 及白血球分類異常原因，如感染、發炎、藥物、骨

髓疾病及血液腫瘤 ( 如白血病、淋巴癌 )，其他貧血原因，如缺

鐵性貧血、海洋性貧血、慢性疾病引起之貧血、缺乏 B12 或葉

酸引起之貧血等，考慮進行血液抹片檢查、骨髓穿刺檢查、染

色體檢查等，必要時會同血液科醫師診斷。

2. 甲狀腺功能檢查

對於從事游離輻射作業之勞工，甲狀腺功能檢查是重要的

早期指標之一。一旦出現異常，特別是甲狀腺功能低下，應進

一步安排職業醫學科門診追蹤檢查，必要時會同內分泌科醫師

診斷。

3. 肝功能檢查

引起肝功能異常的原因很多，特別是臺灣地區成年人之 B

型肝炎盛行率為 15-20%，C 型肝炎盛行率約為 1-3%，脂肪肝

盛行率約 1/3，所以臨床上須將 B 型肝炎標記、C 型肝炎標記、

體重或身體質量指數（Body Mass Index；BMI）、腹部超音波、

三酸甘油脂、膽固醇、喝酒史、藥物史、工作史、游離輻射之

個人偵測資料等相關病史一併瞭解，考慮 B 型肝炎、C 型肝炎、

酒精性肝炎、藥物性肝炎、化學性肝炎等慢性肝炎，以及任何

原因引起的脂肪性肝炎之可能性。若初步排除上述肝炎之可能



065

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

性，同時懷疑與游離輻射暴露有關之肝功能檢查異常時，應進

一步安排職業醫學科門診，必要時會同肝膽腸胃科醫師診斷。

4. 腎臟與泌尿系統檢查

其他引起腎功能異常之可能性包括糖尿病腎病變、高血壓

性腎病變、腎絲球腎炎、藥物性腎炎、阻塞性腎炎等慢性腎臟

疾病。若初步排除上述腎臟疾病之可能性，同時懷疑與游離輻

射暴露有關之腎功能檢查異常時，應進一步安排職業醫學科門

診，必要時會同腎臟科醫師診斷。

(三) 其他檢查

1. 心智及精神檢查

疑似與游離輻射暴露有關之心智及精神檢查異常時，應進

一步安排職業醫學科門診，必要時會同神經科醫師診斷。

2. 胸部 X 光檢查

胸部 X 光發現有疑似輻射性肺炎、纖維化之變化、肺部陰

影或腫瘤時，應進一步安排職業醫學科門診，必要時會同胸腔

科醫師診斷。

3. 肺功能檢查

當胸部 X 光發現有疑似輻射性肺炎或纖維化之變化，且肺

功能檢查異常 ( 特別是限制型肺功能障礙 ) 之結果，應進一步

安排職業醫學科門診，必要時會同胸腔科醫師診斷。

六、健康檢查結果管理分級建議
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 型肝炎、脂肪肝、肥胖、

高血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，或蛋

白尿，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合游離輻射作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合游離輻射作業的健康危害

表現，如血球數滅少 ( 特別是淋巴球 )、
疑似白血病、甲狀腺功能低下或甲狀腺

癌；或疑似輻射性相關疾病或異常，如

皮膚炎 ( 潰瘍、乾燥、薄、脫屑、紅或

後續之色素沈著、脫毛 ) 或皮膚癌、肺

炎或肺纖維化、骨癌、白內障等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定或劑量計 ( 配章 ) 等紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追 蹤 檢 查 結 果， 部 分

或 全 部 項 目 異 常， 經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合游離輻射作業的

健康危害表現，如血球數滅少 ( 特別是淋巴

球 )、疑似白血病、甲狀腺功能低下或甲狀

腺癌、輻射性皮膚炎 ( 潰瘍、乾燥、薄、脫

屑、紅或後續之色素沈著、脫毛 )或皮膚癌、

輻射性肺炎或肺纖維化、骨癌、白內障等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。
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管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

頭、頸部、眼睛（含白內障）、皮膚、心臟、肺臟、甲狀腺、

神經系統、消化系統、泌尿系統、骨、關節及肌肉系統之身體

檢查。

(1) 倘若身體檢查時，出現頭頸部腫瘤或異常淋巴結、皮膚有輻

射相關之紅斑、輻射性皮膚炎或皮膚癌、甲狀腺腫大、腫瘤

或功能異常、水晶體混濁或白內障時，可判為第三級，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤檢查。

(2) 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為第四

級。

(3) 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為第二

級。

(4) 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判定為

第一級。

2. 實驗室檢查

(1) 血液檢查

A. 紅血球數、血色素、血球比容值、白血球數、白血球分

類及血小板數的檢查異常或低下時，可判為第三級，並

轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤檢查。

B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。

(2) 甲狀腺功能檢查：

A. 甲狀腺功能低下或疑似腫瘤時，可判為第三級，並轉介

至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤檢查。
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B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。

(3) 肝功能檢查：

A. 疑似與游離輻射暴露有關之肝功能異常，可判為第三級，

並轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤檢查。

B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。

(4) 腎臟與泌尿系統檢查：

A. 疑似與游離輻射暴露有關之腎功能異常，可判為第三級，

並轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤檢查。

B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。

3. 其他檢查

(1) 心智及精神檢查：

A. 疑似與游離輻射暴露有關之心智及精神檢查異常時可判

為第三級，並轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步

追蹤檢查。
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B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。

(2) 胸部 X 光檢查：

A. 胸部 X 光有疑似輻射性肺炎或纖維化之變化時，可判為

第三級，並轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追

蹤檢查。

B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。

(3) 肺功能檢查：

A. 胸部 X 光有疑似輻射性肺炎或纖維化之變化，且肺功能

檢查異常 ( 特別是限制型肺功能障礙 ) 之結果異常時，可

判為第三級，並轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一

步追蹤檢查。

B. 若經專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定為

第四級。

C. 若異常結果與工作暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級。

D. 若異常結果經追蹤檢查已恢復正常或不需再追蹤者則判

定為第一級。
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七、應考量暫停暴露之標準

(一) 根據游離輻射防護安全標準第 7 條之規定 [7]，輻射工作人員職業

暴露之劑量限度，依下列之規定：

1. 每連續五年週期之有效劑量不得超過 100 mSv，且任何單一年

內之有效劑量不得超過 50 mSv。

2. 眼球水晶體之等價劑量於一年內不得超過 150 mSv。

3. 皮膚或四肢之等價劑量於一年內不得超過 500 mSv。

(二) 根據游離輻射防護安全標準第 10 條之規定 [7]，16 歲以上未滿 18

歲者接受輻射作業教學或工作訓練，其個人年劑量限度依下列之

規定：

1. 有效劑量不得超過 6 mSv。

2. 眼球水晶體之等價劑量不得超過 50 mSv。

3. 皮膚或四肢之等價劑量不得超過 150 mSv。

(三) 根據游離輻射防護安全標準第 11 條規定 [7]，雇主於接獲女性輻

射工作人員告知懷孕後，應即檢討其工作條件，使其胚胎或胎兒

接受與一般人相同之輻射防護，前項女性輻射工作人員，其賸餘

妊娠期間下腹部表面之等價劑量，不得超過 2 mSv，且攝入體內

放射性核種造成之約定有效劑量不得超過 1 mSv。另第 12條規定，

輻射作業造成一般人之年劑量限度，有效劑量不得超過 1 mSv，

眼球水晶體之等價劑量不得超過 15 mSv，皮膚之等價劑量不得超

過 50 mSv。

(四) 健康檢查結果異常之暫停暴露標準：

異常項目符合游離輻射作業的健康危害表現，如白血球數異

常 ( 特別是絕對淋巴球數減少、絕對嗜中性白血球數減少 ) 或疑

似白血病、血小板低下、貧血、甲狀腺功能異常 ( 特別是甲狀腺

低功能下 ) 或甲狀腺癌、疑似放射性皮膚炎或皮膚癌、放射性肺

炎或肺纖維化、骨癌等。

關於白血球數異常，參考日本職業醫師手冊 [41] 之管理方式

如下：
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白血球數 ( 個 /μL) 判定 管理

4,500 以上 無異常 可從事游離輻射作業

4,000~4,500 需注意 限制從事游離輻射作業的時間

小於 4,000 需觀察
游離輻射作業工作限制或暫時停止

(3 至 6 個月後再觀察評估 )

醫師經觀察時間

認為有必要就醫者
需治療 進行醫療 ( 並暫時停止游離輻射作業 )

考量國內輻射從業人員劑量資料統計，若白血球數小於 4,000/

μL，且劑量值 >1 mSv 者，應考慮游離輻射作業工作限制或暫時

停止游離輻射作業，並於 3 至 6 個月後再觀察評估。

(五) 美國核能管理委員會 (Nuclear Regulatory Commission; NRC) 規定

成年人職業暴露游離輻射之限制 (10 CFR 20.1201)，等效劑量每

年不得超過 5 侖目（5 rem，相當於 50 mSv），水晶體以外之器

官每年等效劑量及約定等效劑量不得超過 50 侖目（50 rem，相當

於 500 mSv），眼球水晶體的等效劑量每年不得超過 15 侖目（15 

rem，相當於 150 mSv），全身皮膚或任一肢體皮膚的等效劑量每

年不得超過 50 侖目（50 rem，相當於 500 mSv），亦在 10 CFR 

20.1208 中規定妊娠中勞工其腹中的胚胎或胎兒等效劑量不得超過

0.5 侖目（0.5 rem，相當於 5 mSv）。

(六) NCRP(National Council on Radiation Protection & Measurements) 第

116 號公報建議游離輻射工作人員職業暴露劑量限制為每年有效

劑量不得超過 50 mSv，且累積有效劑量不得超過 10 mSv × 年紀

[42]。德國輻射防護法案第 77 條規定終身職業暴露之有效劑量不

得超過 400 mSv，若經授權醫師協商，在一年內暴露的有效劑量

不超過 10 mSv，且職業暴露者同意，主管機關可同意額外的職業

暴露 [43]。根據我國 109 年度全國輻射從業人員劑量資料統計年

報 [44]，全國各輻射劑量區間之偵測人數及百分比為：

1. 小於最低可測值：48,000 人，90.19%。

2. 劑量值 ≤1 mSv：3,668 人，6.89%。
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3. 1 mSv< 劑量值 ≤ 10 mSv：1,409 人，2.65%。

4. 10 mSv< 劑量值 ≤ 20 mSv：137 人，0.25%。

5. 劑量值 >20 mSv：6 人，0.01%。

根據「游離輻射防護安全標準」及前述暴露劑量限制法案與

建議，游離輻射勞工之工作移離建議如下：

1. 成人勞工 1 年內之有效劑量超過 50 mSv、眼球水晶體之等價劑

量超過 150 mSv、皮膚或四肢之等價劑量超過 500 mSv 時，或

連續五年週期之有效劑量超過 100 mSv 時，應暫時停止游離輻

射作業。

2. 當 16 歲以上未滿 18 歲者 1 年內之有效劑量超過 6 mSv、眼球

水晶體之等價劑量超過 50 mSv、皮膚或四肢之等價劑量超過

150 mSv 時，應暫時停止游離輻射作業。

3. 妊娠中勞工，應比照一般人之年劑量限度。

4. 勞工1年內之有效劑量超過10 mSv時，可能存在異常暴露情形，

應考慮暫時停止游離輻射作業，並同時進行游離輻射暴露量之

調查。

5. 勞工累積暴露之有效劑量超過 400 mSv 時，應考慮永久移離游

離輻射作業。

6. 另外，從事游離輻射作業之勞工，倘若未能有效地監測個人輻

射劑量，而特殊健康檢查項目有疑似游離輻射造成之傷害者，

應先停止游離輻射作業，同時進行游離輻射暴露量之調查。

(七) 輻射工作人員因一次意外暴露或緊急暴露所接受之劑量超過 50 

mSv 以上時，依「游離輻射防護法」[2] 應使輻射工作人員接受特

別健康檢查項目，並依特別健康檢查結果、曝露歷史及健康狀況

等徵詢醫師、輻射防護人員或專家之建議後，做適當之工作安排。
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八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

根據「勞工健康保護規則」第 23 條之規定 [13]，雇主於勞工

經體格檢查、健康檢查或健康追蹤檢查後，應參採醫師依附表 12

規定之建議，告知勞工，並適當配置勞工於工作場所作業。並依

同規則之附表 12[13]，游離輻射作業選配工時宜考量疾病包括：

1. 血液疾病

(1) 白血球數異常、貧血、真性紅血球增生症及血小板數異常。

(2) 白血病及淋巴癌。

2. 內分泌疾病

(1) 甲狀腺癌。

(2) 甲狀腺功能低下。

3. 精神與神經異常

(1) 有心智或精神問題，經心理衡鑑及精神科診斷確定。

(2) 曾患有精神病，且經檢查認為有潛在危機。

(3) 具癲癇病史，且經檢查認為有潛在危機。

4. 眼睛疾病

(1) 白內障

5. 惡性腫瘤

(1) 各種經病理檢查證實之原發或續發性惡性腫瘤，具臨床表

徵、正接受治療或緩解期未超過五年者。

(2) 若臨床上已有緩解現象，且經醫師判斷不影響其工作能力

者，可從事游離輻射作業。

有皮膚疾病之勞工，若有配戴合適之個人防護具，則仍可從

事接觸非密封放射性物質之游離輻射作業，但仍需定期評估其皮

膚疾病狀態。精神或神經異常之游離輻射工作者，特別是從事高

劑量率 (high dose rate; HDR) 的游離輻射作業者，應注意其工作對

於自身及同事之危險性。對於先前曾因惡性腫瘤而接受治療者，

若評估其無其他不適合從事游離輻射作業之考量，則仍可從事游
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離輻射作業 [45]。於核能電廠或廢料貯存場從事運轉、維修等工

作者，或因工作或應變整備需配戴呼吸防護具之勞工，於選配工

時應考量其呼吸系統疾病與心血管疾病是否影響勞工呼吸之生理

功能，若顏面有缺陷，致勞工無法戴呼吸防護具，應限制勞工進

入空浮管制區。

此外，核子反應器運轉人員之健康檢查結果，應依照核子反

應器運轉人員健康檢查實施辦法附表之規定辦理。

(二) 母性健康保護

根據「職業安全衛生法」第 30 條 [46]，雇主不得使妊娠中之

勞工從事有害輻射散布場所之工作，雇主依第 31 條採取母性健康

保護措施，經當事人書面同意者，不在此限；「職業安全衛生法」

第 31 條規定 [46] 雇主應依醫師適性評估建議，採取工作調整或

更換等健康保護措施，並留存紀錄。

另依據「游離輻射防護法」第 14 條第 3 項規定 [2]，雇主對

告知妊娠中輻射工作人員，應即檢討其工作條件，以確保妊娠期

間胚胎或胎兒所受之曝露不超過游離輻射防護安全標準之規定；

其有超過之虞者，雇主應改善其工作條件或對其工作為適當之調

整。
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異常氣壓作業健康管理分級建議指引

一、總論

臺灣四週環海，缺乏自然資源，周圍的海洋資源豐富，如何開發

海洋便成為一非常重要的課題。國家建設對異常氣壓作業及水下工程

作業的工程內容相當繁多且浩大，潛水勞工對國家工商業發展有著不

可抹滅的貢獻 [1,2]。高壓室內作業 (compressed air work) 亦為異常氣壓

作業中的一種，即所謂的乾式潛水。這種施工法常用於下水道、隧道

（如捷運）、橋墩及沉箱之工程。雖然同是在高壓空氣中工作，但是

它們與水中（濕式潛水）作業有很大的不同 [3]。

異常氣壓作業除了面臨高水壓力和呼吸高濃度的氣體外，人員還

要受到低溫、高溫、水中有害生物、體力的消耗及心理的恐懼等各種

異常環境的挑戰。因此需要有強壯的身體，心臟血管系統、呼吸系統、

神經系統及內分泌等系統才能作迅速而有效的調整。異常氣壓作業人

員的體格要求高於一般的水準。為了預防事故之發生，其訓練、操作、

設備安全等等要求亦都非常的嚴格 [2]。因此如何維護異常氣壓作業人

員的身心健康、提昇在水中作業之安全、降低事故的發生率及促進治

療之效果便成為重要之課題 [3]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受異常氣壓作業特殊健

康檢查人次共計 83 人次，其中第一級管理人次為 53(63.9%)，第二級

管理人次為 29(34.9%)，第三級管理人次為 0(0%)，第四級管理人次為

0(0%)[4]。

二、健康危害說明

根據「異常氣壓危害預防標準」所定義之異常氣壓作業，種類主

要區分為潛水作業及高壓室內作業，前者是指使用潛水器具之水肺或

水面供氣設備等，於水深超過 10 公尺之水中實施之作業；後者是指利

用沉箱施工法、壓氣潛盾施工法或其他壓氣施工法中，於表壓力 ( 即

相對壓力，指以當時當地大氣壓做參考壓力的差壓 ) 超過大氣壓 ( 當時
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當地大氣壓 ) 之作業室或豎管內部實施之作業。此外，高空飛行與在

配有低氧防火系統 (low oxygen atmospheres) 的空間內工作亦屬於異常

氣壓作業中的範疇，雖然此類作業不在異常氣壓危害預防標準所定義

的範圍中，但已經列入歐盟職業病指引中具有潛在暴露的職業，故我

們於此指引中仍納入高空飛行的資料以供參考。以下將潛水作業、高

壓室內作業和高空飛行的健康危害機轉說明如下：

(一) 潛水意外事故 [5-15]

減壓症 (decompression sickness; DCS) 佔了約潛水事故所造成

的傷害中的 70％以上，是最主要的傷病。Paul Bert 於 1878 年給

減壓症的病因下了一個最具結論性的診斷。他指出減壓症的最正

確的病因是在於惰性氣體氣泡的產生。所謂惰性氣體是指不易為

人體組織細胞有效運用或利用的氣體，可以是氮氣 (nitrogen)、氦

氣 (helium) 或氫氣 (hydrogen)。Paul Bert 發現潛水減壓病死亡病

人血管內，其氣泡主要成份是氮氣，因此他下推論︰潛水人員或

高壓空氣工作者，在下潛（加壓）時高分壓的氮氣會逐漸地溶入

組織內直到平衡（飽和）為止；相反的，當潛水人員上升（減壓）

時，原先溶入組織的氮氣會由組織內釋放出來形成氮氣氣泡，這

些氣泡在組織間隙或血管內形成的壓迫、堆積和阻塞，便是造成

潛水減壓病之原因。

潛水人員於潛水過程中，對身體所造成的健康危害依水壓的

變化通常可分四個時期︰下潛期、水底期、上升期、任何期，每

個時期各有不同之健康危害。

1. 下潛期之潛水意外事故

(1) 擠壓症 (squeeze phenomenon)

潛水人員於下潛過程當中若加壓太快（下潛速度過

快），身體內許多腔竇因為波以耳（Boyle’s Law）效應，

體積會快速的收縮。當這些腔竇縮小到超過其最小體積之極

限時，週邊的軟組織便會被向內擠壓造成組織拉傷、水腫

和出血等症狀，稱擠壓症。症狀特別容易發生在下潛初期
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前 10 公尺以內，因為此時氣體的體積變化最大。最常見到

的擠壓現象如潛水衣擠壓、頭盔擠壓、耳擠壓（外耳擠壓、

中耳擠壓及內耳擠壓）、腔竇擠壓、牙齒擠壓、面鏡擠壓和

肺擠壓。美國海軍收集 1968~1981 年間之所有潛水意外報告

中，擠壓即有 227 件 (21.9%)，其中以耳擠壓為最常見。

(2) 氮迷醉 (nitrogen narcosis)

下潛時所呼吸的高壓空氣中若氮氣分壓超過 2.5 大氣壓

(atmospheric pressure) 以上便會開始有迷醉的現象發生。潛

水人員會有欣快感、多話、妄想、反應遲鈍、記憶力喪失，

嚴重者會行動完全失去控制和失去知覺。隨著下潛的深度

增加氮氣迷醉症狀的程度亦愈趨嚴重。1960 年代一位學者

Hesser 發表所謂馬丁尼現象 (Martini's effect)；每下潛 15 公

尺 (meter；m) 高壓氮氣對人體所造成之影響相當於喝一杯

馬丁尼酒的迷醉的效果。

(3) 高壓神經症候群 (high pressure nervous syndromes)

深海長期潛水深度超過 120 呎 (foot; ft)(1 foot = 0.3048 

meters；120 呎約等於 36.58 公尺 ) 時，為了避免氮迷醉現象

可將高壓空氣中的氮氣換成氦氣，即所謂的氦氧潛水。然而

當作業深度超過 450 呎時高壓氦氣便會引起震顫、抽痙、意

識不清、甚至死亡等高壓神經症候群，或稱氦氣震顫，此外

尚有腹瀉、腹部絞痛、精神異常等症狀。

2. 水底期之潛水意外事故 [16-17]

潛水人員在水底時呼吸恆壓的高壓混合氣體。若當潛水時

間過久或過量的呼吸高壓混合氣體時，所呼吸的每一種氣體都

可能引發其特有之中毒。水底期容易發生的潛水意外包括缺氧

症 (hypoxia)、氧氣中毒 (oxygen toxicity)、二氧化碳中毒 (carbon 

dioxide toxicity)、一氧化碳中毒 (carbon monoxide toxicity) 等氣

體失調危害。各類氣體中毒造成之危害；病情輕者，潛水員僅

感到身體輕微不適，中度患者，造成潛水員在水中判斷錯誤或
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操作不良，嚴重者則可造成抽搐、昏迷、甚至溺斃等。

(1) 缺氧症 (hypoxia)

潛水過程中發生缺氧症的原因如︰供氣中斷、氣瓶含

氧氧濃度過低、供氣流量不足、氧氣需求量因工作加重而增

加、和上升時氧氣分壓驟減等。急速的缺氧常會有無預警式

的水中昏迷，緩慢的缺氧則會有水中運動不協調、操作不

良、記憶力減弱，判斷力變差等現象，造成潛水人員不恰當

的應變而危及自己或潛水同伴之生命安全。

(2) 氧氣中毒 (oxygen toxicity)

呼吸過量或過久的氧氣容易發生氧氣中毒情況，發生的

原因大約有︰

A. 使用封閉式及半封閉式潛水重呼吸裝備。

B. 改用氧氣藉以縮短水中減壓時間。

C. 使用非正規空氣瓶而意外的呼吸高濃度的氧氣。

D. 於實施臨床高壓氧氣治療之過程中。

E. 意外的給予高濃度氧氣的混合氣體。

F. 從事飽和潛水時配製的氧氣比率不正確。

氧氣中毒的發生與否取決於氧氣分壓的高低、暴露時間

的長短、和個人體質的差異。氧氣中毒通常不需治療，只要

將高氧環境移開便可。有的人對氧氣會過敏，為了知道其是

否於意外事件後可否接受高壓氧氣治療，潛水員應接受耐氧

試驗。

(3) 二氧化碳中毒

二氧化碳中毒最易發生於使用封閉式和半封閉式重呼吸

裝備的潛水人員，此外使用重裝備時，硬式頭盔潛水在通氣

不良下也容易使二氧化碳屯積。預防方法為包括使用二氧化

碳監控和警報系統、嚴格實施頭盔或高壓艙內正確的換氣，

避免不必要的激烈運動、注意二氧化碳回收系統的功能是否

正常、以及隨時向岸台報告任何不適症狀等。如果發生意外



085

應立刻停止水下運動、加速通氣沖流頭盔數次以免二氧化碳

滯留、返回水面立即作快速卸裝和保持正常呼吸等。

(4) 一氧化碳中毒

一氧化碳中毒常導因於空氣壓縮機之保養不良或使用

錯誤的滑潤油以致產生很多廢氣及一氧化碳。高壓空氣瓶內

的混合氣體若很久未用，氧氣和瓶內之金屬作用亦會產生一

氧化碳和二氧化碳等毒氣會對人體造成毒害。因此平時空氣

壓縮機之保養、管路之檢修、過濾器及二氧化碳吸收劑之更

換、氣體之更新、正確之通風和合適之滑潤油等均重要。

3. 上升期之潛水意外事故 [18-20]

上升期所面臨的問題多是因快速上升引起的減壓病。減壓

症是指潛水人員或處在高壓狀況下的人員，因急速上昇或減

壓，使溶解在人體體液中過飽和之氮氣溢出產生大量的氣泡充

滿於組織間隙和血管內而引起全身不適。

簡言之，身體暴露於高壓環境時，會有過多之氣體溶於血

液或組織而形成過飽和狀態。工作完畢後，從高壓環境回到正

常壓力的過程中，這些氣體將逐漸從組織釋放出來，再經由靜

脈端的血液帶至肺部排出體外。如果依減壓程序慢慢地上升，

則氣體可順利排出體外。反之，若急速上昇或減壓，則溶解於

體內組織中的過飽和氮氣將會形成氣泡，充塞於組織間隙直接

對細胞造成傷害，或阻礙血液循環造成缺血和缺氧，因而導致

組織病變及臨床症狀，此即「減壓症」發生之原因。一般而言，

暴露的環境壓力愈大或暴露的時間愈久，則溶解於組織中的氣

體就愈多，也就愈容易造成減壓症。減壓病可分為第一型、第

二型及慢性型等三種。

(1) 第一型減壓病（輕微型）：症狀包括疲倦、皮膚癢、皮膚紅

疹、局部皮下氣腫及關節痛，其中以關節痛最為常見。

(2) 第二型減壓病（嚴重型）：

A. 中樞神經系統︰頭痛，頭昏，噁心，嘔吐，舌嘴斜，言
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語障礙，意識模糊，半昏迷，昏迷，抽搐，死亡。

B. 視覺︰視覺模糊，複視，偏盲，失明，瞳孔放大。

C. 聽覺及平衡︰耳鳴，耳聾，暈眩，嘔吐，眼球震顫。

D. 呼吸系統︰胸悶，胸痛，乾咳，呼吸困難。

E. 胃腸系統︰口渴，腹脹，打嗝，腹瀉。

F. 知覺神經︰四肢麻木或刺痛，面神經麻痺。

G. 運動神經︰四肢無力，左右半側身偏癱，步態不穩，協

調困難。

H. 脊椎神經系統︰後下背痛，下半身麻痺，大小便失禁。

I. 心臟血管系統︰心肌缺氧所引起之胸悶胸痛及休克等。

J. 上昇途中發生劇烈之肌肉或骨骼痠痛。

減壓症的病發時間 (onset) 多很短，常於潛水結束後很快的

出現，這對減壓病預防與治療是非常重要的。綜合國外多篇的

研究報告，第一型減壓病主要是氣泡充塞於皮下組織、關節或

肌肉之間，50 ～ 60% 患者於回到水面後 1 小時內發病，90%

患者於回到水面後 6 小時內發病，所有患者中有 80 ～ 85% 主

訴有肌肉關節疼痛。第二型減壓病主要是氣泡充塞於神經系

統，呼吸系統、心臟血管系統等，患者中有 50% 會於回到水面

後 5 分鐘內立即發病，所有減壓病患者中 90% 於 6 小時內會發

病。在非常嚴重的病患，氣泡所引發之毒素使血管之滲透性增

加，大量血漿和電解質由血管流向組織間隙，同時會造成低血

容量休克和全身性水腫，極易致死。

4. 任何期之潛水意外事故 [21-25]

人一離開水面往下潛、到達水底工作及回到水面隨時都會

面臨各種的困難，包括低溫症、驚恐症、水中不自覺溺斃症、

耳道感染、及海中生物（動、植物）傷害等問題。

(1) 低溫症：低溫症可分為輕度、中度及嚴重型三種低溫症。

A. 輕度低溫症 (mild hypothermia)：通常發生於體溫降至攝

氏 33 ～ 35 度之間。病人會有顫抖、行動障礙、肢端麻
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木和判斷遲緩的症狀。

B. 中度低溫症 (moderate hypothermia)；發生於體溫降至攝

氏 30 ～ 33 度之間。病人會有半昏迷、心律不整（QT 

interval 延長或 atrioventricular block (AV block)）、肌肉僵

硬及呼吸變慢等症狀。

C. 嚴重低溫症 (severe hypothermia)：通常發生於體溫降至攝

氏 30 度以下。除了上述的現象外病人會有半昏迷或喪失

知覺、瞳孔放大、心室纖維顫動、反射消失、心跳呼吸

緩慢、新陳代謝迅速降低甚至於死亡。

通常在攝氏 21度的水中從事輕度的工作不需穿潛水衣，

在攝氏 7 度以下水中工作不僅需穿乾式潛水衣，並且供呼吸

用之混和空氣宜加溫來禦寒，在攝氏 5 度以下水中工作若無

任何保護，一小時之內變會因低溫而死亡。

(2) 水中不自覺溺斃症：

有經驗的潛水者為了能在水中停留較久的時間，常於下

水前快速換氣將體內二氧化碳從肺中排出。缺氧時腦呼吸中

樞因受到體內二氧化碳升高之刺激而加速呼吸以期得到較多

之換氣累積量，但是呼吸中樞對低氧的反應非常遲鈍。如果

潛水者事先作過度的換氣，於下潛時因波以耳定律血液的氧

氣分壓增加仍然足夠新陳代謝之所需，不會有任何問題。但

是於上升至接近水面時血液內的二氧化碳因為事先換氣大量

排出的結果，其累積量仍不足以刺激呼吸中樞，而此時血液

內氧分壓因波以耳效應急速下降造成腦部缺氧。病人在此不

自覺的狀況下會因腦缺氧而喪失生命。預防的方法為嚴禁於

潛水前作過度換氣。

(3) 驚恐症：

潛水人員常會因突發事件驚慌失措而失去正常控制及判

斷力。根據澳洲和紐西蘭的統計潛水事故死亡原因中，因驚

恐症而導致溺斃者高達 40%。這些突發事件多歸因於設備
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故障、與同伴分離、供氣中斷、遇到海中生物襲擊或海潮及

水流太急等。潛水人員在驚慌的狀況下因過度換氣將體內之

二氧化碳洗出而使血液呈鹼性血症，嘴唇及肢端會有麻木的

感覺。同時這種淺而快的呼吸使空氣在肺氣門和口腔間來回

跑，肺泡不能進行真正的換氣而得到新鮮的氧氣。這種情形

會惡化到腦缺氧以至更喪失判斷力。

(4) 耳道感染：

耳道感染亦常常困擾戲水者及潛水人員。除了污染物、

耳垢和細菌感染外，潮濕和過敏的體質是潛水人員經常發生

中耳炎的原因。因為潮濕很容易破壞耳道酸鹼之平衡，耳道

偏鹼而使細菌快速的滋長。臨床症狀會有局部的搔癢、紅、

腫、熱，痛的感覺，並且耳道會流出分泌物、膿，嚴重者甚

至會阻塞，中耳炎患者頭頸部附近淋巴腺經常會腫大。

(5) 海中生物（動、植物）傷害：

水中之生物很多，當潛水人員侵犯到它們的領域時便

會遭到攻擊。這些生物包括動物類︰如鯊魚 (shark)、鱷魚

(crocodiles)、梭魚 (barracuda)、殺人鯨 (killer whale)、鰻魚

(eel) 和海蛇 (sea snake)；帶刺魚 (fish stings) ︰如鰩魚 (ray)、

石魚 (stone fish)、電魚 (electric ray)；腔腸動物 (coelenterate)︰

如水螅、水母；貝類 (cone shells)、章魚 (octopus)；棘皮動

物 (echinoderms) ︰如海膽 (sea urchin)、海綿 (sponge) 和珊

瑚 (coral cuts)；有毒水中動物 (poisonous marine animals) 等。

(二) 職業潛水意外事故

職業潛水員長期從事潛水工作後，除了可能發生上述急性潛

水意外傷害之外，亦可能罹患漸進之慢性異常組織病變等永遠性

傷害，尤其是長骨骨骼系統、呼吸系統及精神神經系統。

1. 異壓性骨壞死 [26]

骨骼系統可能因為潛水後不當減壓，於長骨骨骼組織內形

成氣泡，引起缺血性骨壞死。由於長骨骨髓組織周圍包圍著堅
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硬的緻密骨質，故骨髓組織內之壓力可能因而升高，而壓迫到

骨髓組織內之血管，進而影響到長骨骨骼組織之血流供應。或

於血管內形成之氣泡，可能影響骨髓組織內血流之供應，進而

產生骨壞死。骨壞死如果在股骨頭會破壞關節面，造成髖關節

炎和劇痛，更嚴重者會有功能上的障礙。如果整個關節面結構

破壞或股骨頸發生病理性骨折則需更換人工關節。

2. 肺功能降低

肺功能起初可能增強少許，但長期下來肺功能可能會減退，

包括︰二氧化碳滯留增加、通氣量減低及氣體交換減少等。此

可能由於長期曝露於高壓力氧氣，而造成氧氣中毒的影響，亦

可能因為氣泡於身體內形成的累積作用。然而，肺功能降低

有可能是受自然的年齡老化、長期吸菸或因為曝露於不當的廢

氣、灰塵、或汙染等物的影響。

3. 精神神經系統衰退 [27]

由於長期潛水可能造成部分心智功能的改變，可能引起容

易倦怠、記憶力衰退、注意力無法集中、情緒激躁、不注重外

表、行為異常等。亦可能因為氣泡的長期潛伏作用，使得腦血

液屏障 (brain-blood-barrier) 的漸進性損害，引起漸進性的腦病

變，可能造成肢體痠痛無力、性功能衰退、失眠、夢遊、步態

不穩、肢端麻痺、心悸、容易緊張、腸胃機能障礙等。通常經

由精神心理分析，可能發現失眠、憂鬱、行為異常等，但通常

智力不會受到影響。腦電波檢查常發現長期飽和潛水者比正常

群體有較多的腦電波異常現象。除此之外，視網膜血管攝影檢

查可能發現色素表皮層改變、細小動脈終端膨脹、細小血管瘤

產生、以及微血管密度減低，造成視網膜退化，進而影響視力。

(三) 高壓室內作業意外事故

勞工於高壓室內作業過程中，依隧道內高壓空氣壓力的變化

和其對身體所造成的健康危害，通常亦可分四個時期︰加壓期、

作業期、減壓期、任何期。因為和水中作業之性質不同，高壓室
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內作業每個時期亦各有其特別不同之健康危害，說明如下：

1. 加壓期 [28]

(1) 擠壓症：高壓室內作業所發生的擠壓症基本原因、機轉和症

狀與水中快速下潛時所造成的現象是一樣的。但是因為隧道

內加壓的速度很慢，高壓室內作業發生擠壓症的機會比水中

作業要少很多。耳擠壓（外耳擠壓、中耳擠壓及內耳擠壓）、

腔竇擠壓、牙齒擠壓為常見的擠壓症。其他如皮膚擠壓、頭

盔擠壓、面鏡擠壓和肺擠壓則僅發生在水中作業。高壓室內

作業所發生的擠壓症最常見的原因為感冒、鼻竇炎及未治療

好的蛀齒。高壓室內作業因擠壓症所導致的鼓膜穿孔並不須

立即停工，因為它不像在水中作業潮濕及水會對內耳造成進

一步的傷害。如果高壓室內作業偶然因擠壓症或氣壓傷害

(barotrauma) 所導致的內耳傷害須及早予以治療，否則會形

成聽力或平衡失調的永久性傷殘。

(2) 氮氣迷醉︰ 4.0 大氣壓以上。雖然所呼吸的高壓空氣中若氮

氣分壓超過 2.5 大氣壓以上便會開始有輕微的迷醉現象發

生，可能出現欣快感、大笑、嗜睡、幻覺、話多、失去知覺。

高壓室內作業深度很少超過 4 大氣壓所以很少發生真正的氮

迷醉。因為氮迷醉的關係通常壓力超過 50 磅 / 平方吋 (345 

Kpa) 時，人員便不宜進入隧道工作，只有換用氦氧供氣才

能解決此問題。

2. 作業期 [29]

(1) 缺氧症：高壓室內作業較少發生缺氧的現象。作業過程中發

生缺氧症的原因如︰供氣中斷或供氧流量不足、氧氣需求量

因工作加重而增加、和減壓時氧氣分壓驟減等。急速的缺氧

常會有無預警式的昏迷，緩慢的缺氧則會有運動不協調、操

作不良、記憶力減弱和判斷力變差等現象。缺氧會造成人員

不恰當的應變措施而危及自己或工作同伴之生命安全。供氣

突然中斷時壓力驟減隧道上方會有泥土塌陷的問題，人員要
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緊急疏散。緊急疏散時，若減壓時間不足又會有引發減壓症

的可能性。

(2) 氧氣中毒：呼吸過量或過久的氧氣容易發生氧氣中毒情況，

當氧氣濃度大於 0.2 大氣壓時，可能出現胸痛、呼吸困難、

面部肌肉抽搐、視野縮小、出冷汗、幻覺、抽筋、耳鳴等症

狀。高壓室內作業的氧氣中毒多發生於使用純氧分段減壓不

當或實施高壓氧氣治療時。主要原因如下︰

A. 使用純氧氣實施分段減壓時，給氧的時間過久或壓力過

高。

B. 使用非正規空氣瓶而意外的呼吸高濃度的氧氣。

C. 於實施臨床高壓氧氣治療之過程中，意外的給予高濃度

氧氣的混合氣體。

D. 部分病人對高壓氧氣非常敏感，而導致容易中毒。

(3) 一氧化碳中毒或二氧化碳中毒：於高壓室內作業時一氧化碳

及二氧化碳中毒常伴隨發生。一氧化碳中毒常發生於機油燃

燒不完全；二氧化碳中毒常發生於通氣不良場所。預防方法

包括：使用有害氣體監測和警報系統；嚴格實施隧道或高壓

艙內正確的換氣；注意二氧化碳回收及空氣過濾系統的功能

是否正常。遇有任何不正常的氣體分析讀數或不適之中毒症

狀隨時應向領班、作業主管及安全衛生工程師報告。一氧化

碳暨二氧化碳中毒的主要原因如下︰

A. 空氣壓縮機之保養不良或使用錯誤的潤滑油以致產生過

多一氧化碳、二氧化碳及其他廢氣。

B. 隧道或空氣壓縮機之排氣口位於空氣壓縮機的上風口，

以致空氣壓縮機將這些有害的毒氣吸入。

C. 高壓室內的通風不良或某些工作死角無法進行有效的換

氣。

D. 地層中蘊藏有害氣體或瓦斯滲入到工作場所中。

3. 減壓期 [30-34]
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(1) 減壓症︰未依程序減壓（作業深度大於 30 呎）。

A. 第一型減壓症︰肌肉痠痛、關節痛、皮膚紅腫。

B. 第二型減壓症︰呼吸障礙、神經系統症狀、心臟血管系

統、腸繫膜血管阻塞。

(2) 空氣栓塞︰閉氣減壓，肺胞破裂（壓力差大於 3 呎）。

(3) 缺氧性骨壞死︰發病率 25% ～ 65%。

4. 任何期

高壓室內作業任何期之意外事故和水中作業有很大的不

同，它不會有低溫症、水中不自覺溺斃症及海中生物（動、植

物）傷害等問題。隧道中所發生的驚恐症不致造成溺斃事件，

在乾燥的環境亦不易引發耳道感染。常見之高壓室內作業任何

期之意外事故包括矽肺症 (silicosis)、熱傷害、灼傷、皮膚病變

及生殖系統異常等。

(四) 高空飛行意外事故

高空飛行涉及低壓的環境，在特殊狀況下仍有可能造成減壓

的危害，諸如：機艙艙壓失效、機艙遭受急速減壓、高空跳傘或

戰鬥機飛行員執行高空彈射逃生等。艙壓突然失效或快速脫離地

面會引發的減壓症，其原因和潛水人員由水底快速上升到水面引

發的減壓症是完全相同的。飛行引起的減壓症發生率遠低於潛水

或地下工作引起的減壓症，尤其現代飛行器安全性已大大提高，

民航機的駕駛及乘坐及相對於戰鬥機來講安全許多，但若飛行高

度大於 25,000 英呎也有可能發生減壓症。缺氧、空間迷向及高速

造成的抗 G 效果是飛行特有的現象，其對身體的影響是航空安全

衛生極重要的課題。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自

覺症狀之調查。

(2) 自發性氣胸、耳部手術、

活動性氣喘、酒癮、毒癮、

癲癇、胰臟炎、精神病、

糖尿病、高血壓、開胸手

術、偏頭痛、肱骨或股骨

曾有骨折及長期服用類固

醇等既往病史之調查。

(3) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢

查。

(4) 肺功能檢查（包括用力

肺活量 (FVC)、一秒最大

呼 氣 量（FEV1) 及 FEV1 / 
FVC）。

(5) 年齡在四十歲以上或懷疑

有心臟疾病者，應做心電

圖檢查。

(6) 耳道、心臟血管、呼吸系

統、骨骼、關節、神經精

神及皮膚之身體檢查。

(7) 抗壓力檢查。

(8) 耐氧試驗。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症

狀之調查。

(2) 自發性氣胸、耳部手術、活動

性氣喘、酒癮、毒癮、癲癇、

胰臟炎、精神病、糖尿病、高

血壓、開胸手術、偏頭痛、肱

骨或股骨曾有骨折及長期服用

類固醇等既往病史之調查。

(3) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(4) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

（FEV1) 及 FEV1 / FVC）。

(5) 年齡在四十歲以上或懷疑有心

臟疾病者，應做心電圖檢查。

(6) 耳道、心臟血管、呼吸系統、

骨骼、關節、神經精神及皮膚

之身體檢查。

(7) 從事異常氣壓作業經驗達 5
年，且肩、髖關節有問題者，

應做關節部之長骨Ｘ光檢查

( 變更作業者無須檢測 )。
註：變更作業者應增列抗壓力檢

查、耐氧試驗。
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(1) 作業經歷須要詢問潛水的時間，深度和潛水的經驗；而對於

高壓作業環境，則需要了解暴露的壓力，工作的經驗和每次

工作的時間。兩者均要詢問是否進行正常的減壓程序，是否

有記錄減壓日誌，並對經常性發生的症狀作了解。

(2) 生活習慣調查：包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。

(3) 自覺症狀調查：包括最近三個月是否常有下列症狀：心悸、

胸悶、倦怠、頭痛、頭暈、記憶力變差、耳鳴、手腳麻痛、

手腳肌肉無力、步態異常、咳嗽、胸痛、呼吸困難、肌肉痠

痛、關節痛、皮膚搔癢、皮膚紅疹等症狀。

2. 藥物及既往病史之調查

須注意高血壓、心臟病、開放性卵圓孔、心房中膈缺損、

偏頭痛、中風、癲癇、精神疾病、自發性氣胸、活動性氣喘、

慢性阻塞性肺病、聽力受損、耳膜破損、反覆性眩暈、梅尼爾

氏症、開胸手術、耳部手術、肱骨、脛骨或股骨骨折、長期服

用類固醇、酒癮、毒癮、胰臟炎、糖尿病等既往病史之調查。

3. 身體檢查

關於特殊體格檢查與特殊健康檢查之耳道、心臟血管、呼

吸系統、骨骼、關節、神經精神及皮膚之身體檢查，綜整敘述

如下：

(1) 耳道：特殊體格檢查時需要檢測壓力平衡功能，確認耳咽管

是否暢通，以避免耳擠壓傷；並留意是否在職前已經有耳膜

的受損或聽力損傷。另於特殊健康檢查項目時，除了監測是

否造成耳膜的受損，也要留意耳咽管是否暢通或有聽力損

傷。

(2) 心臟血管：特殊體格檢查時需要確認是否有高血壓、是否有

心律不整或心雜音；特殊健康檢查時亦同。

(3) 呼吸系統：特殊體格檢查時需要檢視呼吸模式、呼吸頻率、

辨別是否有不正常呼吸音；特殊健康檢查時亦同。

(4) 骨骼關節：特殊體格檢查時需要確認是否有關節、肌肉疼痛
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或活動度下降；特殊健康檢查時亦同。

(5) 神經精神：特殊體格檢查時需要確認心智狀況以及是否有感

覺和運動異常、步態不穩等狀況；特殊健康檢查時除監測上

述狀況，尚須確認是否有動脈空氣栓塞症或減壓病所留下的

後遺症徵兆如類似腦血管阻塞後的後遺症。

(6) 皮膚：特殊體格檢查時需要診視是否有皮膚病灶、診視皮膚

的顏色是否異常如充血、發紺或紫色樣顏色、有無皮膚腫或

皮疹；特殊健康檢查時除監測上述狀況，尚須確認是否有皮

膚異常感覺如癢或痛、是否有皮下氣腫等異常發現。

4. 實驗室檢查

(1) 胸部Ｘ光攝影檢查：了解勞工是否有潛在的肺部疾病，如氣

胸、未產生症狀的空腔等，以排除異常氣壓作業的禁忌症。

(2) 肺功能檢查：肺功能起初可能增強少許，但長期下來肺功能

可能會減退，包括︰二氧化碳的滯留增加、通氣量減低及氣

體交換減少等。此可能由於長期曝露於高壓力氧氣，而造成

氧氣中毒的影響，亦可能因為氣泡於身體內形成的累積作

用。然而，肺功能降低有可能是受自然的年齡老化、長期吸

菸或因為曝露於不當的廢氣、灰塵、或汙染等物的影響。

(3) 抗壓力檢查、耐氧試驗：於勞工從事異常氣壓作業前行職前

耐壓、耐氧測試，以觀察其對壓力及氧氣的耐受性。

(4) 關節部位長骨Ｘ光檢查；骨骼系統可能因為潛水不當減壓，

於長骨骨骼組織內形成氣泡，引起缺血性骨壞死。由於長骨

骨髓組織周圍包圍著堅硬的緻密骨質，故骨髓組織內之壓力

可能因而升高，而壓迫到骨髓組織內之血管，進而影響到長

骨骨骼組織之血流供應。或於血管內形成之氣泡，可能影響

骨髓組織內血流之供應，進而產生骨壞死。骨壞死如果在股

骨頭會破壞關節面，造成髖關節炎和劇痛，更嚴重者會有功

能上的障礙。如果整個關節面結構破壞或股骨頸發生病理性

骨折則需更換人工關節。
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四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

須確定為從事異常氣壓作業之勞工，包括工作職稱、年資，

並參考「異常氣壓危害預防標準」所定義之相關作業管理內容，

由此確認因為異常氣壓作業造成傷害的程度。

(二) 藥物及既往病史之調查

須注意藥物及既往病史以利評估與診斷。

(三) 身體檢查

根據身體檢查的要點逐一進行檢查，篩選出可能不適宜從事

該作業之人員，再進行進一步檢查，如：有心雜音者要考量是否

有開放性卵圓孔、心房中膈缺損之可能性。

(四) 實驗室檢查

1. 胸部Ｘ光攝影檢查

了解勞工是否因異常氣壓作業造成無法由身體檢查所發現

的肺部的擠壓傷 (如：縱膈腔氣腫或少量的皮下氣腫 )或是氣胸。

2. 肺功能檢查

肺功能檢查可作為疾病診斷 ( 如哮喘、慢性阻塞性肺疾病 )

的參考，疾病嚴重度的評估，病程進展或治療療效的追蹤，以

及全身性疾病合併肺侵犯的早期診斷，以評估是否因異常氣壓

作業造成阻塞型或限制型通氣功能障礙。

3. 抗壓力檢查、耐氧試驗

(1) 抗壓力檢查：於高壓艙內空氣加壓至 110 呎 2 分鐘，觀察是

否產生耳、鼻或其他部位之擠壓症。

(2) 耐氧試驗；給予60呎30分鐘100%純氧，觀察是否產生嘔吐、

噁心、肌肉痙癴、或抽搐等現象。

4. 骨骼系統檢查

X 光放射線檢查一直是診斷骨骼病變最常使用之方法，骨

骼組織因缺血產生病變後，在其被破壞及修復的過程，根據骨

樑的些微變化，骨骼組織的骨質密度 (bone density) 可能因而改
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變，造成檢查時 X 光放射線的通透力因而改變，在 X 光片上形

成放射線不透性 (radiopacity) 陰影。無症狀病灶的早期偵測只

能靠一系列的放射性檢查來顯現出病灶的發展。異壓性骨壞死

的診斷必須要靠特別的放射照相技巧和有經驗醫師的判讀。對

於有疑問的區域常須靠進一步骨掃描、電腦斷層或核磁共振檢

查來認定。

(五) 鑑別診斷

1. 減壓病之鑑別診斷

第一型減壓症之關節及肌肉痠痛需和在水中扭傷作鑑別診

斷。

(1) 仔細追查工作史，檢查患者有無違反減壓規則，或有無影響

得減壓症的其他潛在因素存在。詢問有無在水中作劇烈運動

或過重的工作。

(2) 扭傷有局部紅腫，而潛水後之關節及肌肉酸痛多無局部紅

腫。詢問患者有無在水中作劇烈運動或做過重的工作。

(3) 有時減壓症之關節及肌肉痠痛需和在水中扭傷作鑑別診斷。

當減壓症之關節及肌肉痠痛患者早期接受高壓氧在加壓治療

時會很快的痊癒，但是扭傷的患者則不會痊癒。這稱為治療

診斷法，但是要早期治療才能分辨出來。

(4) 詳細詢問過去病史，鑑別診斷有可能造成骨關節炎的其他致

病因子，如：類風濕性關節炎、急性痛風性關節炎等。

2. 異壓性骨壞死之鑑別診斷

除了潛水不當會造成缺血性骨壞死外，尚有很多其他的少

見原因，譬如說酗酒、steroid 治療、鐮狀細胞貧血、風濕性關

節 炎、Gaucher's 疾 病（lipoid storage splenohepatomegaly） 及

phenylbutazone治療。另外還有更少見的糖尿病、肝硬化、肝炎、

胰臟炎、痛風、梅毒、黑尿病（alkaptonuria）和動脈血管硬化等。

一但發生缺血性骨壞死後兩者便很難作鑑別診斷，因此應做好

以下的幾件事。
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(1) 第一次參加異常氣壓作業時應先實施長骨 X 光照相作為以

後鑑別診斷之基準。

(2) 若有上述身體上之問題則不宜從事異常氣壓工作。若實施定

期身體檢查發現有新的病症會引發缺血性骨壞死，譬如說糖

尿病、肝硬化、肝炎、胰臟炎、痛風等，便應立即停止潛水。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

於異常氣壓作業勞工特殊健康檢查中發現功能或臨床表徵有異常

者，必須定期複檢；複檢的時間視嚴重的程度由醫師判斷。肺功能及

骨骼 X 光異常需進一步鑑別診斷其發生之原因。減壓症容易造成脊髓

神經病變，長期暴露異常氣壓環境亦會產生認知功能障礙或注意力不

集中等症狀，可藉由腦部電腦斷層或磁振攝影檢查及智能功能評量來

認定；磁振攝影檢查可以幫忙偵測脊髓神經結構性病變；體位感覺誘

發電位（somatosensory evoked potentials）可以幫忙偵測脊髓神經功能

性病變。

關於異常氣壓危害的預防則請人員注意以下事項：從事異常氣壓

作業之人員，於工作前需接受身體檢查，包括耐壓耐氧測試，合格者

方可從事此項工作；工作前需接受短期專業講習；工作前需訂定工作

計畫，包括工作深度及異壓下停留時間，遵守工作計劃及按照標準空

氣減壓表上升。此外，需注意避免 12 小時內，重複從事異常氣壓工作；

單日單次從事異常氣壓工作者，嚴禁 12 小時內搭乘飛機；單日多次從

事異常氣壓工作者，嚴禁 24 小時內搭乘飛機。

國內從事潛水的人員年齡多半偏高，考量潛水工作特性及心血管

疾病初期往往沒有明顯前兆，發作時過程卻急遽且嚴重，對於潛水人

員之心血管疾病的主要危險因子如三高，應特別留意加強控制與追蹤，

並強調戒菸、減重、維持健康飲食與運動習慣的重要性。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2.  異常項目可由工作以外的原因解釋，如關節

疼痛可由退化性關節炎解釋，經醫師綜合判

定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合異常氣壓作業的健

康危害表現，經醫師綜合判定需請職業醫學

科醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 作業後出現暈眩、運動、知覺或平衡異

常，慢性中耳炎、關節疼痛等症狀。

2.2 胸部 X 光出現和肺部擠壓傷可能相關

的異常，或關節出現異壓性骨壞死，

骨 X 光片上形成放射線不透性陰影

(radiopacity)。
2.3 其他可能與異常氣壓作業相關的健康危

害表現

3. 異常結果無法由工作以外的原因解釋，或事

業單位未提供足以判定之作業環境測定紀

錄 ( 如符合異常氣壓危害預防標準之作業紀

錄 )。
4. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

六、健康檢查結果管理分級建議
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合異常氣壓作業的健

康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 作業後出現暈眩、運動、知覺或平衡異

常，慢性中耳炎、關節疼痛等症狀。

2.2 胸部 X 光出現和肺部擠壓傷可能相關

的異常，或關節出現異壓性骨壞死，

骨 X 光片上形成放射線不透性陰影

(radiopacity)。
2.3 其他與異常氣壓作業相關的健康危害表

現

3. 異常結果可由工作相關原因解釋。

(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現有心雜音者要考量是否

有開放性卵圓孔、心房中膈缺損之可能性異常等，可暫時判

為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與職業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為

第二級，且若從事異常氣壓作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事異常氣壓作業則須積

極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。若異常結果與工作暴露無關。

2. 實驗室檢查

(1) 若實驗室檢查項目經醫師綜合胸部Ｘ光攝影檢查、抗壓力檢
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查、耐氧試驗等客觀資料判定為異常，且可能與工作有關

者，則建議為第三級管理，並轉介至職業醫學科專科醫師門

診進行複檢評估。若經職業醫學科專科醫師判定為異常與職

業暴露無關，仍需持續追蹤者判定為第二級，且若從事異常

氣壓作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍

留於原單位從事異常氣壓作業則須積極至相關專科門診治療

並追蹤控制狀況。

(2) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

異常氣壓作業事故所導致之職業傷病不是由一種原因造成。它們

的致病因素有高水壓、各種高濃度氣體、體內空間體積的變化、溫度

的變化、體力及心理的挑戰等。如出現與異常氣壓相關之症狀如作業

後出現暈眩、運動、知覺或平衡異常，慢性中耳炎、關節疼痛等症狀，

胸部 X 光出現和肺部擠壓傷可能相關的異常，或關節出現異壓性骨壞

死，骨 X 光片上形成放射線不透性陰影 (radiopacity) 等，需考慮暫停

暴露並進一步追蹤治療。

雖然目前妊娠勞工暴露於潛水作業及高壓作業所造成健康影響的

證據並不多，但就學理及經驗上而言，考量血管內的氣泡具有對胎兒

造成嚴重傷害之風險性，如果妊娠中則應暫停暴露。另一方面，雖無

證據顯示哺乳婦女不適合從事此類工作，但因為會面臨實務操作上的

困難，已有其他國家將哺乳婦女列為暫停暴露之對象。
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八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

應考量包含呼吸系統疾病、高血壓、心血管疾病、精神或神

經系統疾病 ( 包含癲癇 )、藥癮、毒癮、耳鼻科疾病、過敏性疾病、

內分泌系統疾病 ( 包含糖尿病 )、肥胖症、疝氣、骨骼肌肉系統疾

病、貧血、痛風、眼睛疾病、消化道疾病如肝硬化、肝炎、胰臟

炎等。

(二) 母性健康保護 [35-37]

依據「職業安全衛生法」第 30 條規定，雇主不得使妊娠中之

勞工從事異常氣壓之工作，故當確認勞工處於妊娠期即應請雇主

調整其工作。
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鉛作業健康管理分級建議指引

一、總論

依據「勞工健康保護規則」規定，從事鉛作業之勞工應實施鉛作

業特殊健康檢查，鉛作業詳細的工作項目或類別可參考「鉛中毒預防

規則」第 2 條之規定。

鉛作業勞工每年應實施鉛作業特殊健康檢查，其中主要的規定檢

查項目有「血中鉛」濃度檢查。因為血中鉛檢查的設備及步驟比較昂

貴及複雜，依據「辦理勞工體格與健康檢查醫療機構認可及管理辦法」

規定，「血中鉛」檢查之機構應取得第三者認證機構之有效認證。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受鉛作業特殊健康檢查

人次共計 13,445 人次，其中第一級管理人次為 10,194 (75.8%)，第二

級管理人次為 3,023(22.5%)，第三級管理人次為 177 (1.3%)，第四級管

理人次為 0 (0%)，另有 51 人 (0.4%) 為接受檢查結果屬不分級（變更

作業）。

二、健康危害說明

鉛中毒（plumbism；lead poisoning）的症狀、徵兆與神經、血液、

腎、胃腸道、心血管及生殖系統危害有關。鉛從血液和軟組織中清除

的半衰期為 1 至 2 個月，而從骨骼中清除得更慢，半衰期為數年至數

十年。其中大部分（約 70%）的鉛經尿液排出，少量是糞便排出，更

少是透過汗水、頭髮和指甲 [1, 2]。以下就急性及慢性中毒的症狀來討

論 [3-5]。

(一) 急性中毒：

鉛急性中毒的暴露期間可能在數小時或數天，急性鉛中毒不

常見，一般由食入溶於酸中的鉛化合物或者吸入鉛蒸氣所造成，

最常發生在有異食癖病史的小孩或精神病人身上。

鉛中毒具累積性，在有急性鉛中毒症狀的個案都建議評估環

境或工作上是否有慢性暴露的狀況。非特異性症狀包含有容易疲
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勞、頭痛、頭暈、失眠、焦慮或容易發怒、關節痠痛、肌肉無力、

四肢痠麻及記憶力變差。鉛在嘴裡的局部作用產生明顯的收歛性、

口渴及金屬味道，隨後造成反胃、腹痛及嘔吐。因為有氯化鉛的

關係，嘔吐物可能為乳狀的。雖然腹痛很厲害，但其與慢性中毒

不同。糞便因為硫化鉛的關係而可能為黑色，且可能出現腹瀉或

便秘。急性的中樞神經系統症狀包括注意力變差、意識不清、混

亂及抽搐。造血相關症狀有蒼白及貧血，有時會出現急性溶血而

造成嚴重貧血及血紅素尿 (hemoglobinuria)。腎臟受到傷害時會出

現腎小管功能受損導致氨基酸尿 (aminoaciduria) 及糖尿，嚴重則

導致寡尿與急性腎衰竭。如果有大量的鉛很快的被吸收時，在腸

胃道大量失去液體後會產生休克。嚴重者可能死亡，如果病人幸

而存活，可能出現類似慢性鉛中毒特有的徵候及症狀，症狀包括

厭食、嘔吐、不適、痙孿，可能導致永久腦部損壞和可逆性的腎

傷害。

(二) 慢性中毒：

鉛慢性中毒的暴露期間可以達幾個月到幾年，中重度慢性鉛

中毒症狀，通常與血鉛濃度有較好的相關性。輕度中毒或低鉛毒

性症狀，與累積鉛暴露較相關 ( 骨鉛或累積鉛暴露量 )。非特異

性的症狀與急性暴露症狀相似但較輕微。關節或肌肉疼痛的現

象，主要侵犯四肢近端關節及肌肉。腸胃症狀也與急性暴露症

狀相似但較輕微，齒齦可能呈現有鉛線 ( 藍灰色色素沉著 )。神

經症狀，在中樞神經產生類似精神病症狀或嗜睡，在周邊神經方

面從輕度的神經傳導速度降低到嚴重的運動神經病變 (motor type 

neuropathy)，導致遠端感覺減退、肌肉無力及少數會有垂腕現

象。造血相關症狀為 δ- 胺基乙醯丙酸脫水酶 (delta-aminolevulinic 

acid dehydratase；ALAD) 的活性減少，造成游離紅血球原紫

質 (free erythrocyte porphyrins；FEP) 上升，尿中 δ- 胺基 乙醯

丙酸 (delta-aminolevulinic acid；ALA) 上升、鋅合原紫質 (Zinc 

protoporphyrin；ZPP) 上升及糞紫質 (coproporphyrin) 上升。腎臟
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傷害早期表現腎小管受損導致胺基酸尿症 (aminoaciduria)、糖尿

及磷酸鹽尿，晚期造成腎間質纖維化。生殖危害相關症狀在女性

會導致流產和造成胎兒低體重 ; 男性則造成精蟲活力下降 ( 包含

有精蟲數量減少、活力下降、型態改變及精液量減少 ) 等症狀。

1. 相關之流行病學研究

(1) 血紅素原合成和紅血球生成

血紅素 (hemoglobin) 乃由二條 α 鏈及二條 β 鏈合成之

球蛋白 (globin) 與血紅素原 (heme) 結合而成。鉛對造血系

統的主要作用為抑制血紅素原的合成。在血紅素原生成中

有很多酵素會被鉛影響，其中最敏感的為 δ- 胺基乙醯丙酸

脫水 酶 (delta-aminolevulinic acid aehydratase；ALAD) 及亞

鐵螫合酶 (ferrochelatase)，ALAD 作用在形成紫質膽色素原

(porphobilinogen)，亞鐵螫合酶在膽紫質環中插入鐵原子而

形成血紅素。由於 ALAD 受鉛抑制，因此 ALA 會累積而排

泄在尿液中的量會增 加。當血中鉛濃度超過 40 μg/dL 時，

於穩定狀態下，血中鉛與尿中 ALA 之間，會有相關性存在

(r =0.5-0.7)。若尿中 ALA 的濃度為 10 mg/g creatinine 時，

則相當於血中鉛濃度為 60 μg/dL ( Range 40~80 μg/dL)[6]。

另一方面，由於亞鐵螫合酶被鉛抑制，因此會導致紅血球

內 Protoporphyrin IX 的 累 積。Protoporphyrin IX 有 95% 以

上是由出現於紅血球上的 Non-Iron-Bound Porphyrins 所組成

( 是為游離紅血球原紫質 free erythrocyte porphyrins；FEP)。

而實際上，累積於紅血球的 Protoporphyrin 並非是游離的，

而是與鋅（Zn）結合，以鋅原紫質（zinc protoporphyrin；

ZPP）存在。

利用血色素螢光儀 (hematofluorometer) 可以測量鋅原

紫質 ZPP，正常人之濃度一般小於 2.5 μg/g Hemoglobin

或 40 μg/100 ml Whole blood，當男性勞工的血中鉛維持

於 60 μg/dL 時，其 ZPP 約為 12.5 μg/g Hemoglobin 或 200 
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μg/100 ml Whole blood[7]。

Griffin 等的研究，男性自願者暴露於 3.2 微克 / 立方公

尺 (μg/m3) 每天 23 小時，三個月後，血中鉛濃度由 20 上

升為 27 μg/dL，且其 ALAD 的活性減少 20 %；而暴露於

10.9 μg/m3，四個星期之後血中鉛濃度由 20 升高為 37 μg/

dL，其 ALAD 活性減少 47%[8]；此外其他的研究發現鉛對

ALAD 活性並沒有閥值，Secchi 等及 Meredith 等的研究指出

鉛對 ALAD 的抑制與尿液中增加 ALA 濃度成對數增加的關

係 [7, 9] 。

紅血球原紫質的定量，可以測定血中的 ZPP 或游離原

紫質 (free protoporphyrin)，他們隨著血鉛濃度增加而增加；

研究顯示，這個劑量─效應關係有閥值效應，大約在血鉛濃

度 25 到 30 μg/dL 之間，而對於婦女，原紫質的閥質更低大

約在 15 到 20 μg/dL 之問。雖然造血系統對鉛比較敏感，但

是在血鉛濃度在 80 μg/dL 以下，造成明顯貧血是不常見的

[9]。

重度鉛暴露通常引起低色性小球性貧血 (hypochromic 

microcytic anemia)，也可有正球性貧血和鐵芽球性貧血

(sideroblastic anemia)。鉛中毒引起貧血之機制包括：

A. 阻斷血紅素原形成 : 除造成血色素降低外，亦會使紅血球

變小，亦即造成低色性小球性貧血。

B. 鉛 抑 制 紅 血 球 之 嘧 啶 5' 核 苷 酸 酶 (Pyrimidine-5'- 

Nucleotidase, P5N) 和 鈉 - 鉀 腺 苷 三 磷 酸 酶 (Na + K + 

-ATPase) 活性，而使得紅血球細胞膜不穩定，造成溶血

及紅血球之生命週期縮短，而加重貧血的程度。急性溶

血時會呈現正球性貧血 (normocytic anemia) 及網狀紅血球

(reticulocyte) 增加。

C. 腎臟病變而造成紅血球生成素功能缺損。鉛中毒時造成

後天性 P5N 缺乏，影響核糖體 (Ribosome RNA) 分解，
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使網狀紅血球及紅血球堆積大量嘧啶核苷酸 (pyrimidine 

nucleotides)，而聚集在紅血球內形成顆粒，這些顆粒在一

般染色時呈現嗜鹼性彩點 (Basophilic Stippling)。

D. 鉛也干擾鐵之代謝，使細胞鐵過剩，大量鐵和儲鐵

蛋白 (Ferritin) 蓄積於粒線體而形成環鐵芽球 (Ringed 

Sideroblast)， 長 期 鉛 中 毒 可 造 成 鐵 芽 球 性 貧 血

(Sideroblastic Anemia)。

E. 高劑量鉛暴露，球蛋白 (Globin) 的生成和組合會直接受

到抑制，而造成血紅素減少 [3]。

(2) 神經和神經行為毒性

鉛對人體的毒性，在成人多為周邊性運動神經病變

(Peripheral Motor Neuropathy)，兒童則多見鉛腦症 (Lead 

Encephalopathy)。顯著的鉛腦症及垂腕症現在已不常見，過

去常發生在血中鉛濃度高到 100 或 120 μg/dL 以上的工人。

臺灣本土最早報告的案例即是鉛腦症，成人及兒童皆有但

兒童居多，其中工人之血鉛值最高達 187 μg/dL[10]。而垂

腕症在製瓦的工人發生，其血鉛值平均為 60 μg/dL ( 範圍

35~79 μg/dL)[11]。

A. 周邊神經

動物實驗發現，周邊神經的病理變化可見神經

纖維變性 (Nerve Fiber Degeneration)，有神經內鞘水

腫 (Endoneurial Edema)， 節 段 性 脫 髓 鞘 (Segmental 

Demyelination)，軸突變性 (Axonal Degeneration) 等現象

[12]。人體鉛神經毒性的初期表現包括：上肢遠端肢體

無力 ( 手的抓握力降低 )，手腳刺麻、肌肉疼痛、手指感

覺和痛覺閥值降低、手和腳趾的振動感覺閥值異常等。

初期症狀約發生於血鉛 30 μg/dL。神經變化以脫髓鞘、

軸突變性和節前神經阻斷 (Presynaptic Block) 為主，通常

大的、快速、感覺神經對鉛特別敏感，早期變化為可逆
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性。神經生理學檢查，可見感覺和運動神經傳導速率降

低和感覺閥值異常。末期則見不對稱的肌力減退 ( 慣用

手較嚴重 )、肌肉萎縮、垂腕症 (Wrist Drop)，垂足症 (Foot 

Drop) 和感覺異常。一般來說，鉛對運動神經之毒性比感

覺神經要大，上肢比下肢嚴重 [3, 4]。在鉛工人末梢神經

的傳導速度的研究中，Seppalainen 等發現工人血鉛濃度

在 30-50 μg/dL 時與對照組比較，正中與尺神經的感覺

和運動神經傳導速率降低 [11]。Spirey 等發現 60-80 μg/

dL 時神經傳導速度沒有 顯著影響 [13]。Triebig 等發現血

鉛 70 μg/dL 以上神經的感覺傳導速率會降低 [14]。在新

北市 ( 指原台北縣 ) 鉛蓄電池製造廠的研究顯示工人的振

動感覺閥值在血鉛濃度 30 μg/dL 以上有明顯增加 [15]。

B. 自主神經 [3]

職業性鉛暴露也會影響自主神經系統，血鉛濃度與

心率變動性 (Heart Rate Variability) 相關，症狀約發生於

平均血鉛濃度 BLL( 平均血鉛濃度，基準劑量或最低觀察

到的血鉛濃度，Blood Lead Level)30 μg/dL 以上。鉛可

能作用於腦幹的交感神經系統以及副交感神經系統 ( 影

響較小 )。

C. 中樞神經 

鉛腦症是最嚴重的鉛中毒表現，顯微病理變化主要

為血管傷害 (Vascular Damage)，可見微血管之擴張或狹

窄，甚或壞死、栓塞，微血管內皮細胞腫脹等。進而有

海綿狀變化 (Spongy Appearance)，膠質細胞 (Glia Cell)

破壞及增殖，神經細胞變性，並有吞噬細胞 (Phagocyte)

出現。以上變化尤其多見於灰質 (Gray Matter)，而小

腦之影響尤其嚴重，厲害者甚而有小腦葉萎縮 (Folia 

Atrophy)。腦的外觀可見腦水腫，且大多併有腦壓升高、

軟腦膜 (Leptomeninx) 充血，甚者有點狀出血 (Petechial 
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Hemorrhage)。臨床上有急躁不安、嘔吐、頭痛、嗜

睡、步態不穩、行為怪異、木僵 (Stupor)、昏迷、抽搐

(Convulsion)，甚至死亡。若幸而不死，亦會有後遺症。

包括：智能衰退、抽搐、癱瘓、失明、視覺運動失調及

行為異常等 [12]。

鉛暴露會影響視覺與聽覺，BLL 與視覺誘發電

位 (Visual Evoked Potentials; VEP)、腦幹聽覺誘發電位

(Brainstem Auditory Evoked Potential; BAEP)、感覺誘發

電 位 (Somatosensory Evoked Potential; SSEP) 等 異 常 相

關，症狀約發生於 BLL 30 μg/dL 以上。鉛作業工人可

能發生姿勢不穩定，易搖擺 (Sway) 的情況，症狀約發生

於 BLL30 μg/dL 以上。鉛暴露高者之聽力閥值可能升高

[3]。

有證據表明在低鉛暴露水平下，累積鉛暴露的生

物標誌 ( 例如骨鉛 ) 可能與認知功能缺損相關，而血鉛

則沒有相關 [3, 16, 17]。在老化規範研究 (n = 466; 平均

年齡 =67.4±6.6 歲 ) 的受試者在平均 3.5±1.1 年內檢查

MMSE (Mini-Mental State Examination)評分的長期變化，

髕骨骨鉛濃度 ( 累積鉛暴露的生物標誌物 ) 較高者，可

預測其心智狀況評分下降較嚴重 [18]。通過比較，基線

血鉛濃度 ( 中位數 4 μg/ dL; 四分位數範圍 = 3,5) 不能預

測 MMSE 評分的變化。在老化規範研究的一個子群中，

在對一系列認知功能測試的縱向分析中，骨鉛濃度與視

覺空間 / 視覺運動能力測試的惡化相關 [19]。在 985 名

50-70 歲的社區居民的橫斷面分析中，脛骨骨鉛濃度增加

與認知功能下降顯著相關，而血鉛 ( 平均值 3.46±2.23 

μg/ dl) 的影響則不顯著 [20]。

鉛對神經毒性的證據在 BLL 低於 40 μg/dL 時，因

果關係仍可成立。對中樞和周邊神經的影響，包括認知
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功能、周邊神經功能、視覺和聽覺功能、姿勢和平衡，

以及自主神經系統功能。神經行為功能測試顯示在各個

領域的神經行為功能減低，包括言語和視覺記憶、視覺

空間能力、運動和心理運動速度、手動靈巧性，注意力

和執行力功能等，與 BLL、累積鉛暴露劑量 (Cumulative 

Blood Lead Index; CBLI；骨鉛 ) 相關。職業研究發現神

經行為功能的降低開始發生在 BLL 低至 18 μg/dL，情

緒的變化在 BLL 約發生於 27-30 μg/dL，鉛相關症狀可

以在 BLL 低至 12 μg/dL 時仍可發現，但是一些研究發

現鉛相關症狀在 BLL 超過 30 μg/dL 時沒有顯著相關性。

職業鉛暴露研究發現周邊感覺神經功能降低開始於 BLL

約 28-30 μg/dL ，超過 10 μg/dL 的 BLL 與鉛誘發的聽

力損失相關 [3, 17]。

(3) 腎臟毒性

慢性腎鉛暴露的特色是會造成腎間質纖維化及腎小管萎

縮。近側腎小管內襯細胞退化變性、粒線體腫大和邊緣纖毛

細胞有嗜酸性緻密染質的包涵體 (inclusion body)。此種病變

可以 ethylendiamine tetraacetic acid (EDTA) 治療，這種治療

以急性或是短時間的暴露比慢性鉛暴露來的有效 [3, 12]。

鉛造成腎病變似乎與暴露期間的長短有關，因此現在測

量的工人血鉛濃度值可能不能反應過去鉛暴露情況，使得職

業醫學文獻上的解釋比較困難。在 Lilis 等的研究中平均血

中鉛濃度 80 μg/dL ( 範圍 42-141) 的工人中發現工作史超過

10 年的鉛工人發生腎病變的頻率比短期暴露來的高 [21]。在

蘇格蘭的研究中發現家庭有長期飲水中鉛污染使得血鉛濃度

超過 41 μg/dL 的居民，會使得腎功能異常的比率上升 [22]，

這篇研究比較沒有強烈的相關性，因為收集到血鉛值高的個

案太少，而且使用血清尿素 (serum urea) 做為診斷根據，因

為血清尿素對於腎功能的障礙是較不敏感的指標。美國環保
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署總結文獻所下的結論「有一些文獻指出職業暴露的工人

在血中鉛濃度 40 μg/dL 到 100 μg/dL 以上時與其慢性的腎

病變有關，但是 30 μg/dL 以下也可能造成腎功能的影響」

[23]。

(4) 生殖毒性

美國環保署總結鉛對生殖影響和發育說明：「許多人

類與動物研究指出鉛會造成生殖細胞毒性，胚胎毒性和致畸

胎的影響。並會影響新生兒和胎兒的存活與生長。除了影響

胎兒期的發育能力與發展，鉛也會藉由影響母親的健康來間

接影響胎兒的活力和發育。以易感性的觀念而言，未出生的

新生兒是鉛暴露的危險族群」[23]。回顧六個有關於產前胎

兒期鉛暴露影響出生後的認知發育的研究，其中三個發現比

較差的貝氏智力發展指標 (bayley mental development index; 

BSID) 與鉛暴露的增加有關 ( 母親或臍帶血鉛值高於 25 μg/

dL)[24-26]。若以胎兒期母親的暴露為指標，評估兩歲以前

的認知功能以及另一個研究評估 1, 2, 3 及 4 歲 [27] 與另一

個評估 5 歲兒童 [28] 的認知功能研究，並沒有發現認知發

育和產前或產周期母親的血鉛濃度有顯著的相關，而與環境

比較有關。另外三個研究也同樣發現兒童期的認知發育與產

前母親臍帶血鉛低於 20 或 30 μg/dL 是沒有明顯關係，與

後天環境比較有關 [29-31]。此外，有關於鉛影響男性生殖

也有許多的資訊值得注意，Lancranjan 等研究指出血鉛濃度

高於 52.8 μg/dL 的工人其精蟲生成 (spermatogenesis) 會受

到影響，但是不會發生在 41 μg/dL 以下的工人 [32]。Wildt

等發現在血中鉛濃度 46.1~44.6 μg/dL 時精蟲生成受影響，

但是在血中鉛濃度 39 μg/dL 以下時則未發現此現象 [33]。

Telisman 等報告 101 個工人血鉛值在 11.9-104 μg/dL 與 51

位沒有鉛暴露的工人做比較時會發生寡精蟲症 (oligospermia)

並會增加病態精蟲的數目 [34]。
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(5) 血壓與心臟血管毒性

高血壓與鉛的暴露已有相當多的資料，分析美國健康

與 營 養 調 查 (US National Health and Nutrition Examination 

Survey) 資料發現鉛的吸收會引起些微的收縮和舒張壓增

高 [35, 36]，根據 Pirkle 等研究 [37]，與高劑量鉛暴露相

比，低劑量的鉛暴露與血壓是有比較強的相關，Kirkby 與

Gyntelberg 發現精煉鉛工廠勞工高暴露組 ( 血鉛平均 51 μg/

dL) 的舒張壓平均增加 4-5 毫米汞柱 [38]。但是上述研究

都沒發現與收縮壓有關。在血鉛與血壓關係的研討會上，

Victery 等總結一般同意的結論：在許多研究中概括一致的

結果，血鉛與血壓是有對數函數的關係，兩倍的血鉛增加會

使得血壓上升 1-2 mmHg[39, 40]。

雖然職業鉛暴露與心肌病變的因果關係並不是非常明

顯，但有一些研究證據指出孩童的高濃度鉛暴露，對其心肌

功能是有害的 [41, 42]。在孩童鉛中毒個案中，常常出現心

電圖異常的現象，但經螯合劑治療後會恢復正常 [43]。美國

環保署引用 Kosmider 和 Petelenz 的研究支持工人慢性鉛暴

露與心肌衰弱是有相關係的 [44, 45]，在他們的研究裡，年

齡超過 46 歲的 38 個工人中有 25 個工人有心電圖變化。此

外，在 Kirkby 和 Gyntelberg 的研究中表示 95 位在鉛精煉廠

工作超過九年的勞工發現有 20% 的工人有心肌缺氧的心電

圖變化，然而只有 6% 的對照組有如此的變化。雖然鉛精煉

廠工人心電圖變化的比例和高血壓有比對照組顯著的偏高，

但在血壓值和 ZPP 或者是血鉛值沒有統計上的顯著線性相

關 [38]。除了鉛暴露外，作者指出銻、吸菸和灰塵的暴露與

舉重物的勞動也是冠狀動脈病變的危險因子 [37]。

由一個鉛工人之腦血管疾病世代研究 [46]，該研究的對

象從 1926 年到 1961 年，平均的尿中鉛濃度從 100-250 μg /

L，然而並不是有很多工人的尿鉛值都高達 250 μg/L 這些
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工人在鉛工廠工作以當時的衛生法規來說該工廠並未有良好

的控制鉛暴露的情況，根據美國環保署的研究此工人世代沒

有顯著的死亡率增加 [23]。

(6) 致癌性與基因毒性

在非人類實驗證據的基礎上，鉛和鉛化合物被幾個權

威機構認為可能或疑似致癌 [3, 17]，包括國際癌症研究機構

(International Agency for Research on Cancer；IARC 2006)，

國家毒理學計劃 (National Toxicology Program；NTP 2004, 

2011) 和美國環境保護局 (Environmental Protection Agency; 

EPA 2012)。許多動物實驗已經證實了無機鉛的致癌性，主

要在腎臟 ( 腎細胞癌 ) 中，但是其它部位的癌症也已被報告，

包括腦瘤 ( 神經膠質瘤 )、肺癌和造血系統的癌症。鉛還具

有遺傳毒性潛力。體外相對低濃度的鉛 ( 小於 1 μm ) 以劑

量依賴性方式在哺乳動物細胞中引起突變，可能通過產生活

性氧。鉛抑制由紫外線和 X 射線引起的 DNA 損傷的修復，

因此潛在地增加其他物質的基因毒性。它刺激脂質過氧化，

並可以通過抑制 ALAD 而增加自由基。鉛在哺乳動物研究

中也誘導微核並增加染色體變異，儘管通常發生在職業相關

研究的高劑量暴露。除了遺傳毒性，鉛在不存在細胞毒性的

情況下增加細胞增殖 (IARC 2006)。因此，鉛可通過多種機

制促進致癌性。

在流行病學研究，以美國鉛精煉和電池工廠中，Copper

等研究顯示胃癌有顯著性增加 (34 觀察者，20.2 期望值 ) 和

呼吸道癌 (116 觀察者，93.5 期望值 )，他們發現標準化死亡

比 (SMR) 隨受雇年數有逐漸下降的趨勢 [47]。Selevan 等研

究美國精煉廠工人並沒有發現顯著的增加呼吸道癌症發生率

(41 觀察者，36.9 期望值 )，但是腎臟癌發生增加 (6 觀察者，

2.9 期望值 ) 和膀胱癌發生增加 (6 觀察者，4.2 期望值 ) 有顯

著性 [48]，有些流行病學者認為這是一種混合性的暴露，因
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此在 1987 年 IARC 認為鉛對人體致癌證據不充分，並分類

為「2B 類，疑似致癌物」[49]。

國際癌症研究機構 (IARC) 工作組於 2004 年舉行會議，

對無機鉛和有機鉛的評價進行了更新。2006 年公告將無機

鉛重新分類為「2A 類，可能致癌物」( 在動物已有充分的證

據，人類有限的證據 )；有機鉛仍然歸為「3類，不可分類」，

在人類和動物中的致癌性證據不足。最近，在職業上暴露於

鉛的人中觀察到腦腫瘤的風險增加。到目前為止，流行病學

研究表明無機鉛暴露與癌症有弱的關聯性，主要是對於肺癌

和胃癌，以及腎癌和腦癌有較小程度的關聯性 [3, 17, 50]。

(7) 低鉛暴露相關危害 

美國國防部射擊場人員經常性鉛暴露之潛在健康風險委

員會、毒理學委員會、環境研究和毒物學委員會、地球和生

命科學司、國家研究委員會等機構，提出血鉛濃度 BLL( 平

均血鉛濃度，基準劑量或最低觀察到的血鉛濃度 ) 與鉛相關

急性和慢性健康危害的文獻證據如下 [17]：

A. 胎兒生長緩慢和低出生體重 ( 母親 BLL 低於 5 μg/dL)。

B. 心血管疾病死亡率 (BLL 8 μg/dL 或更高 )。

C. 增加血清肌酐，腎損傷的指標 (BLL 8-12 μg/dL)。

D. 聽力損失 (BLL 低於 10 μg/dL)。

E. 血壓升高 (BLL 低於 10 μg/dL)。

F. 早產 (BLL 低於 10 μg/dL; 證據逐漸增強 )。

G. 產後發育和生長改變 ( 母親 BLL 低於 10 μg/dL)。

H. 平衡障礙 (BLL = 14 μg/dL，為確定的基準劑量 )。

I. 神經元損傷和神經髓鞘改變 (BLL = 16.9 μg/dL)。

J. 視覺誘發電位緩慢 (BLL = 17-20 μg/dL)。

K. 精神運動速度、靈巧性和執行功能下降 (BLL =18 μg/

dL)。

L. 紅血球，血比容和血素濃度下降 (BLL =20-30 μg/dL)。
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M. 腎損傷指標：肌酸酐清除率和腎絲球過濾率降低 (BLL 

=20-30 μg/dL)。

N. 副交感神經和交感神經活性改變 (BLL = 20 μg/dL 或更

高 )。

O. 腦幹聽覺誘發電位緩慢 (BLL = 26-30 μg/dL)。

P. 語言記憶、學習和反應時間改變 (BLL = 26-30 μg/dL)。

Q. 腦波變化呈現慢的α波 (BLL =29 μg/dL)。

R. 周邊感覺神經功能改變 (BLL = 30 μg/dL)。

S. 血漿腎素活性、血管緊張素，血管緊張素轉換酶和醛固

酮增加 (BLL =30-40 μg/ dl; 這些變化是表示腎內分泌功

能改變，可能與高 BLL 下 觀察到的高血壓有部分相關 )。

美國國家毒理學計畫 (NTP) 針對低劑量鉛暴露的健康危

害提出專題研究報告 [51]。回顧相關的流行病學研究說明低

劑量鉛暴露 ( 血鉛濃度低於 10 μg/dl) 與神經、免疫、心血

管、腎，以及生殖和發育效應具相關性。表列出 NTP 對於

成人低血鉛健康危害的結論。證據等級分四級：

A. 足夠證據：有足夠證據證實暴露與健康危害有相關並排

除機率、誤差、干擾因子干擾。

B. 有限證據：有足夠證據證實暴露與健康危害有相關但無

法排除機率、誤差、干擾因子等因素。

C. 不充分證據：目前的研究在在質量、一致性或統計上不

足以達到關於暴露和健康結果之間是否存在關聯性的結

論，或者沒有人類的數據可用。

D. 無相關證據：目前已知的數個適當的研究，一致性的顯

示低鉛暴露與研究的健康危害無相關 [51]。
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表一、美國國家毒理學計畫 (NTP) 對於成人低血鉛健康危害的

 結論

血鉛濃度
NTP

證據等級
主要健康危害 骨鉛相關證據

<5μg /dl 

足夠證據 
1. 腎絲球過濾率降低

2. 母體血鉛與胎兒低體

重 ( 成長 )

1. 骨鉛與腎功

能下降

2. 母體骨鉛與

胎兒低體重

有限證據 
原發性震顫 (essential 

tremor) 發生率增加 
無資料 

<10μg /dl

足夠證據 

1. 血壓上升

2. 增加高血壓風險

3. 增加原發性震顫發生

率

骨鉛與心血管

疾病之間的關

聯性比血鉛更

一致

有限證據

1. 心理影響

2. 認知功能降低

3. 聽力降低

4. 肌萎縮性脊髓側索

硬化症 (amyotrophic 
lateral sclerosis) 發生

率增加

5. 心血管相關死亡率增

加

6. 母體血鉛與自發性流

產及胎兒早產

骨鉛與認知功

能降低之間的

關聯性比血鉛

更一致

不充分

證據

1. 免疫功能

2. 內分泌功能

3. 死胎

4. 先天性缺陷

5. * 生育能力或達成受

孕時間

6. * 精子參數 (sperm 
parameters)

無資料 
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* NTP 結論在血鉛濃度 >10 μg/dl 時，則具有相關。

參考目前國內外，鉛作業工作場所空氣鉛暴露濃度，

以及鉛作業勞工血鉛之標準與建議，整理如下表二，其中

可見 OSHA1、NIOSH2、ACGIH3 與我國法定標準之八小時

日時量平均容許濃度皆為 0.05 mg/m3；至於血中鉛之建議，

ACGIH 自 2016 年已將 BEI4 自 30 μg/dL 調降至 20 μg/

dL，認為當血鉛低於 20 μg/dL 時，才不致對鉛作業勞工

產生不良健康影響，NIOSH 則將消除導致工人血鉛超過 25 

μg/dL 的鉛暴露，作為美國的國家目標之一，而 OSHA 亦

認定血鉛超過 25 μg/dL 應視為較嚴重之鉛暴露者，需密切

觀察其健康狀況；目前，我國尚無明確規範應調離鉛作業

之血鉛標準，僅有勞工特殊健康檢查健康管理分級建議指

引中，男性 40 μg /dL 與女性 30 μg/dL 之標準，參考美國

OSHA 規範，當血中鉛若超過 60 μg/dL 或平均超過 50μg/

dL 者，應暫時調離鉛作業，直到低於 40 μg/dL 才可回復

鉛作業，然而，包含美國職業與環境醫學會在內的數個單

位則認為，當血鉛超過 30 μg/dL 即應將勞工調離鉛作業

[52]。
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表二、工作場所空氣鉛暴露濃度與鉛作業勞工血中鉛標準與建議

國別 項目 標準 敘述

臺灣

工作場所空氣

鉛暴露濃度

八小時日時量平

均容許濃度 : 0.05 
mg/m3

勞工作業場所容許暴露

標準規定。

鉛作業勞工

血中鉛

男性 : 40 μg/dL
女性 : 30 μg/dL

勞動部勞工特殊健康檢

查健康管理分級建議指

引中之血中鉛標準。

OSHA
工作場所空氣

鉛暴露濃度

Action level: 
0.03 mg/m3

PEL-TWA5(8-hour): 
0.05 mg/m3

美國 OSHA 法定之行動

標 準（action level） 與

八小時日時量平均容許

濃度。

OSHA
鉛作業勞工

血中鉛

Medical Removal: 
50-60 μg/dL 
Return to work: 
40 μg/dL

鉛暴露濃度超過 action 
level 者，血鉛若超過 60 
μg/dL 或平均超過 50 
μg/dL 者，應暫時調離

鉛作業，直到血中鉛低

於 40 μg/dL 才可回復

鉛作業。

NIOSH

工作場所空氣

鉛暴露濃度

REL6-TWA (8-

hour): 50 ug/m3
NIOSH 建議之八小時日

時量平均容許濃度。

鉛作業勞工

血中鉛
NEP7: 25 μg/dL

NIOSH 將消除導致工人

血鉛濃度超過 25 μg/dL
的鉛暴露，作為美國的

國家目標之一。

ACGIH

工作場所空氣

鉛暴露濃度

TLV8-TWA (8-

hour): 0.05 mg/m3
ACGIH 建議之八小時日

時量平均容許濃度。

鉛作業勞工

血中鉛
BEI: 20μg/dL

ACGIH 自 2016 年已將

BEI 自 30 μg/dL 調 降

至 20 μg/dL。
AOEC9,
CDPH10,

ACOEM11,
MIOSHA12

鉛作業勞工

血中鉛

Medical removal: 
30 μg/dL

表列各個單位認定當血

鉛超過 30 μg/dL 時建

議將勞工調離鉛作業。
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備註：

1. OSHA = Occupational Safety and Health Administration

2. NIOSH = National Institute for Occupational Safety and Health

3. ACGIH = American Conference of Governmental Industrial Hygienists

4. BEI = Biological Exposure Index

5. PEL-TWA = Permissible Exposure Limit-Time Weighted Average

6. REL = Recommended Exposure Limit

7. NEP = National Emphasis Programs

8. TLV = Threshold Limit Value 

9. AOEC = The Association of Occupational and Environmental Clinics

10. CDPH = California Department of Public Health

11. ACOEM = American College of Occupational and Environmental 

Medicine

12. MIOSHA = Michigan Occupational Safety and Health Administration

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 生育狀況與消化道症狀、心

臟血管症狀及神經症狀等既

往病史之調查。

(3) 齒齦鉛緣之有無與血液系

統、消化系統、腎臟系統及

神經系統之身體檢查。

(4) 血球比容量值、血色素及紅

血球數之檢查。

(5) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(6) 血中鉛之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 生育狀況與消化道症狀、心

臟血管症狀及神經症狀等既

往病史之調查。

(3) 齒齦鉛緣之有無與血液系

統、消化系統、腎臟系統及

神經系統之身體檢查。

(4) 血球比容量值、血色素及紅

血球數之檢查。

(5) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(6) 血中鉛之檢查。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：注意詳細詢問工作史，包括工作時間、地

點、使用的機械及鉛化物與其他物質、鉛作業平均暴露時

間，進入這個工作多久，作業前的防護具穿戴、作業中是否

有飲食或吸菸習慣、作業後個人衛生清潔狀況等，以及有多

少勞工在他的部門和他們有沒有輪班、怎麼輪班。

(2) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查：包括最近三個月是否常有下列症狀：運動

時胸悶、胸痛、頭暈 (尤其是久站或坐、蹲姿勢改為站立時 )、

輕度活動仍容易喘、手腕以下肌肉無力，扣鈕釦感覺吃力、

腳踝以下肌肉無力、穿拖鞋容易掉落、四肢末梢疼痛或麻症

狀、言語、記憶、注意力和執行力功能下降、視力問題、在

昏暗處看不清楚、視力模糊、聽力異常、尿量減少、水腫、

腹痛、便秘、腹瀉、噁心、嘔吐、食慾不振、性功能障礙、

經期不規則等症狀。

此外，針對工作外之鉛暴露，可視情況詢問勞工是否從

事其他相關休閒嗜好（如業餘從事家居裝修、青銅鑄造、陶

瓷製作、含鉛玻璃吹製、版畫等藝術創作、電子維修等）、

同住者是否為鉛作業勞工或同住者有血鉛高問題、居住環境

是否正在進行裝修、烹飪用具是否為可能含鉛之陶瓷器、近

期是否前往鉛中毒盛行之區域旅遊等，以評估工作外的鉛暴

露可能。
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2. 藥物及既往病史之調查

可參考勞動部 111 年 6 月 2 日公告 32 種特殊體格 ( 健康 )

檢查紀錄格式之「鉛作業勞工特殊體格及健康檢查紀錄」採問

卷的方式調查勞工既往病史。

調查之內容包括缺血性心臟病、心絞痛、心肌梗塞、心律

不整、貧血、高血壓、手部運動神經病變、腳踝以下運動神經

病變、自主神經失調、認知功能障礙、聽力障礙、視力障礙、

逆流性食道炎、消化性潰瘍、胃炎、間歇性腹痛等、不孕、性

功能障礙、流產、早產、胎兒神經系統或發育問題、糖尿病、

腎臟疾病等過去病史。

3. 身體檢查

(1) 齒齦緣之鉛線為血中鉛與口腔微生物代謝之硫離子作用後，

反應產生的硫化鉛，通常為齒齦交界處黑色或藍紫色沈積

物，因此若口腔衛生佳者，可能不會出現齒齦緣之鉛線 [53]。

檢查時注意與齒垢區別，必要時請牙醫洗牙之後檢查比較可

靠。

(2) 血液系統方面需多注意是否有貧血的徵候：結膜、皮膚、指

甲床等之蒼白現象。同時留意是否有血壓偏高以及心肌缺氧

的徵兆。

(3) 特別注意最近三個月是否經常有下列症狀：腹痛、噁心、便

秘、嘔吐、食慾不振、腹瀉等之消化系統的徵候。

(4) 神經系統之身體檢查需進行肌力及肌腱反射檢查，注意垂腕

或垂足等現象。注意是否有頭痛、頭暈、情緒障礙、行為異

常等表現。

(5) 腎臟系統方面需注意是否有下肢水腫，眼臉浮腫等現象。但

大部分鉛導致的腎臟損傷於早期臨床上較難發現。

4. 實驗室檢查

(1) 血球比容量值、血色素及紅血球數之檢查 

鉛中毒通常會有小球性貧血表現，於亞急性的高濃度鉛
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暴露者可見，代表已有數個月的鉛暴露，通常血鉛高於 30 

µg/dL 時，血紅蛋白合成酶會受到抑制，血鉛高於 80µg/dL

時則會出現明顯的貧血 [54, 55]。

(2) 尿蛋白及尿潛血之檢查 

在急性高濃度鉛中毒的患者可觀察到范康尼氏症候群

（Fanconi-type syndrome），反映了近端腎小管損傷導致的

再吸收減少，產生糖尿、氨基酸尿等現象 [56]。鉛中毒導致

之腎損害，早期血清肌酸酐可能正常，直到腎功能下降超過

50% 才會大幅上升，而長期暴露鉛的腎病患者，通常表現

為血清肌酸酐升高、蛋白尿很少或沒有、尿沉渣相對正常和

高尿酸血症 [57]。因此鉛中毒患者之尿蛋白為較不敏感之檢

查，但與尿潛血可共同用於鑑別診斷其他腎臟疾病。

(3) 血中鉛之檢查 

血中鉛之檢查除了作為評估鉛暴露程度的參考外，同時

為管理分級、考量暫停暴露之判定重要依據，辦理血中鉛檢

驗之機構，應取得第三者認證機構之有效認證。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

對於可能與鉛中毒導致的急性或慢性器官系統功能障礙症狀

一致者，鑑別診斷即應考慮鉛中毒可能，包括無法解釋的胃腸道、

神經系統、精神或全身症狀。須注意胃腸道腹痛症狀、神經系統

症狀如手腕以下肌肉無力（扣鈕釦感覺）或步態異常、行為和心

理障礙（如易怒）等上述健康危害所提及之鉛中毒症狀。

(二) 既往病史之調查

須注意消化道、心臟血管及神經系統等既往病史及藥物之調

查。

(三) 身體檢查

身體檢查可能會發現潛在的表現，包含在沒有可觸及的器官
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腫大或腫塊的情況下之瀰漫性腹部壓痛、肌肉無力（特別是四肢

伸肌群）、齒齦緣之鉛線等，齒齦緣之鉛線檢查注意與齒垢區別，

必要時請牙醫洗牙之後檢查比較可靠。

(四) 實驗室檢查

1. 若有小球性貧血 ( 血球比容量值、血色素之檢查值低於該院所

之正常參考值 )，須注意鑑別診斷，例如，輕度海洋性貧血或

其他原因造成之缺鐵性貧血。另，鉛中毒所致貧血與缺鐵性貧

血可能同時並存，協同作用下引起更嚴重的小球性貧血 [58]。

因此需同時依血鉛濃度判定，通常血鉛高於 80 µg/dL 時會出現

明顯的貧血。

2. 尿蛋白陽性者，須注意鑑別診斷，例如糖尿病、惡性腫瘤、全

身性自身免疫性疾病或腎病等可能導致蛋白尿之既往史，或因

泌尿道感染、體檢前之性行為、劇烈運動、姿勢性蛋白尿等暫

時性或良性之蛋白尿狀況。

3. 血中鉛之檢查結果，依我國勞動部勞工特殊健康檢查健康管理

分級建議指引，若男性大於 40 μg /dL 或女性大於 30 μg /dL 

為異常。然而，須留意暴露於低血鉛亦會造成健康危害 [17]，

目前沒有職業鉛暴露之成年人血中鉛濃度大多小於 10 μg /

dL，於非職業暴露者，美國 NIOSH/CDC 認定當血鉛 ≥ 5 μg /

dL 即代表有較高血鉛，血鉛 ≥ 10 μg /dL 代表成人鉛中毒 [52]。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 若有貧血，須追蹤檢查。並依鑑別診斷安排相關檢查，如輕度海

洋性貧血或其他原因造成之缺鐵性貧血等。

(二) 尿蛋白陽性者，須追蹤檢查。注意複檢之前是否有泌尿道感染或

生理期，並且應避免複檢前性行為或劇烈運動。

(三) 血中鉛之檢查結果，若血中鉛大於 10 μg /dL，建議至少於 2 個月

安排追蹤 [52]；若血中鉛大於 20 μg /dL，建議於 1個月安排追蹤，

若追蹤之血中鉛持續升高，應減少工作中鉛暴露 [53]。若男性大
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於 40 μg /dL 或女性大於 30 μg /dL，則需減少或避免工作中鉛暴

露，並儘早 (1 個月內 ) 安排追蹤檢查，同時評估是否有鉛中毒相

關的健康影響，直到男性小於 40 μg /dL 或女性小於 30μg/dL，

且最好有連續 2 次檢查 [52]。若血中鉛大於 80 μg /dL，工作中

應完全避免鉛暴露，並轉介至相關門診追蹤，評估是否須接受螯

合劑治療 [53]。若為妊娠或準備妊娠之婦女，參考美國國家毒理

學計畫 (national toxicology program；NTP) 之結論，其血中鉛不應

超過 5 μg /dL，以預防影響胎兒發育 [51]，另需注意，因應美國

健康營養調查 (National Health and Nutrition Examination Survey；

NHANES) 2015-2016 與 2017-2018 的 調 查 數 據， 美 國 CDC 於

2021 年已將兒童血鉛參考值 (Blood Lead Reference Value；BLRV)

由 5μg/dL 調降至 3.5 μg/dL[59]。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如缺鐵

性貧血，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查

者，或血中鉛濃度偏高但可由飲食等非職業

性因素解釋。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合鉛作業的健康危害

表現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師

評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合鉛中毒的健康危害表現，

如尚不知原因之小球性低血色素、周邊

神經病變 ( 如垂腕或垂足等伸肌麻痺或

感覺異常 )、腎臟病變 ( 如蛋白尿達二價

(≥ 100 mg/dL))。
2.2 血中鉛濃度男性 ≥40μg /dL、女性 ≥30 

μg /dL。
2.3  異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合鉛作業的健康危害

表現。

2. 異常結果符合下列條件：

2.1 異常項目符合鉛中毒的健康危害表現，

如出現鉛性腹絞痛等消化道症狀、齒齦

鉛緣 ( 有鉛沉澱之鉛線 )、小球性低血

色素貧血 ( 排除缺鐵性貧血及海洋性貧

血 )、周邊神經病變 ( 如垂腕或垂足等伸

肌麻痺或感覺異常 )、或腎臟病變 ( 如蛋

白尿達二價 (≥100 mg/dL)) 等。

2.2 血中鉛濃度男性 ≥40μg /dL 或女性

≥30μg /dL。
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管理分級建議重點說明

1. 第一級管理 - 檢查結果符合下列條件之一

(1) 自覺症狀、身體檢查和法定健康檢查項目正常者，或檢查結

果部份項目輕度異常，如過去病史已知輕度海洋性貧血等，

經醫師認定不需於下年度相同特殊健康檢查類別實施前健康

追蹤檢查者。

(2) 異常結果實施健康追蹤檢查後恢復正常者。

2. 第二級管理 - 檢查結果同時符合下列三項條件

(1) 法定健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部分異常，如

缺鐵性貧血或海洋性貧血等經醫師綜合判定為異常者。

(2) 經醫師認定需於下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

(3) 工作以外因素對於異常結果之貢獻大於工作相關因素。其

中，非職業性因素應考量個案之飲食、烹煮習慣、居家環境

污染、休閒嗜好、旅遊史等生活習慣調查。

3. 第三級管理

(1) 檢查結果符合下列條件之一：

A. 法定健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部分異常，

且異常項目符合鉛作業的健康危害表現。如齒齦的鉛線、

原因不明之腹痛、小球性低血色素、週邊神經病變 ( 如垂

腕或垂足等伸肌麻痺或感覺異常 )、腎臟病變 ( 如蛋白尿

達二價或≧ 100 mg/dL)，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢

查以確定原因者。

B. 血中鉛濃度男性 ≥ 40μg /dL、女性 ≥ 30 μg /dL。

(2) 異常結果無法由工作以外的原因解釋，或事業單位未提供足

以判定之作業環境測定紀錄，應進一步請職業醫學科專科醫

師評估者。

(3) 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不宜維持第三級管

理之判定。
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4. 第四級管理

(1) 檢查結果同時符合下列兩項條件：

A. 法定健康檢查項目或健康追蹤檢查結果部分或全部異常，

且異常項目符合鉛作業的健康危害表現。

B. 工作相關因素（評估其工作經歷調查、血中鉛異常、作

業環境監測結果等）對於異常結果之貢獻大於工作以外

因素者。

(2) 血中鉛濃度男性 ≥ 40μg /dL、女性 ≥ 30 μg /dL，事業單位

須定期實施健康追蹤檢查，並進行鉛危害防護計畫。

(3) 特殊健康檢查或健康追蹤檢查結果，符合下列條件之一，事

業單位須定期實施健康追蹤檢查，依法通報，並進行鉛危害

防護計畫及配工計畫：

A. 法定健康檢查項目或健康追蹤檢查結果部分或全部異常，

且異常項目符合鉛作業的健康危害表現，如出現鉛性腹

絞痛等消化道症狀、齒緣鉛線 ( 齒齦邊緣有鉛沉澱之鉛

線 )、小球性低血色素貧血 ( 排除缺鐵性貧血或海洋性貧

血 )、周邊神經病變 ( 如垂腕或垂足等伸肌麻痺或感覺異

常 )、或腎臟病變 ( 如蛋白尿達二價 , 或≧ 100 mg/dL) 等

符合鉛中毒之臨床表現。

B. 血中鉛濃度男性≧ 40μg /dL、女性≧ 30μg /dL。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 目前法規並未規定，但是血中鉛濃度男性 ≥ 40μg /dL、女性 ≥ 30 

μg /dL 者為有意義之血鉛升高，即使尚未有症狀也應考量暫停或

減少暴露。

(二) 暫停或減少暴露的方法可以考慮調整工作到沒有或較少鉛暴露的

工作項目或區域。

(三) 回復工作的標準目前尚無法規標準，可考慮血中鉛濃度男性

40μg /dL以下、女性 30 μg /dL以下且其症狀或疾病已妥善控制，
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且工作環境已經改善。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

依據「勞工健康保護規則」所訂之附表 12 考量不適合從事作

業之疾病 [60]，從事鉛作業勞工若本身有神經系統疾病、貧血等

血液疾病、腎臟疾病、消化系統疾病、肝病、內分泌系統疾病、

視網膜病變、酒精中毒、高血壓等情形，應於體格檢查、健康檢

查或健康追蹤檢查後，由醫師評估是否需工作調整。

(二) 母性健康保護

依「職業安全衛生法」第 29 條規定 [61]，雇主不得使未滿

十八歲者從事鉛作業；「職業安全衛生法」第 30 條規定 [61]，雇

主不得使妊娠中與分娩後未滿一年之女性從事鉛作業。

因鉛屬於生殖毒性物質第 1 級，依「女性勞工母性健康保護

實施辦法」第 4 條規定，雇主使女性勞工從事鉛及其化合物散布

場所之工作者，應實施健康保護，故對於育齡期之女性勞工若有

生育規劃，宜提供佩工建議。
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四烷基鉛作業健康管理分級建議指引

一、總論

四烷基鉛（Tetraalkyl lead）為一總稱，包含四甲基鉛 (Tetramethyl 

Lead)、四乙基鉛 (Tetraethyl Lead)、一甲基三乙基鉛、二甲基二乙基鉛、

三甲基一乙基鉛等。基本結構為一四面體，中心一個鉛原子接上四個

烷基，也由於這個結構使其具有親油性和疏水性，能溶於脂肪及油類

( 如汽油 ) 混合，微溶於苯（Benzene）、石油醚（Petroleum ether）及

乙醇（Ethanol）。

烷基鉛之製造，以四乙基鉛為例，是在適當溫度及壓力情況下由

鈉鉛合金和氯乙烷（Ethyl Chloride）反應而形成的，詳細公式如下：

Na4Pb + 4C2H5Cl → (C2H5)4Pb + 4NaCl

四甲基鉛的產生也是發生在類似的反應下，但由氯甲烷（Methyl 

chloride）取代氯乙烷反應。

四乙基鉛之工業用途主要為添加入汽油增加其辛烷值，可做為優

秀的抗震劑。辛烷值（Octane Number）是一般交通工具所使用燃料的

抗爆震程度之指標，其越高表示抗爆震能力越好，其數值是比較汽油

內的正庚烷（辛烷值為 0，高溫高壓下會自燃並產生震爆，進而傷害

引擎零組件與降低其效率）及異辛烷 ( 辛烷值為 100) 的抗震性來訂定。

四乙基鉛作為抗震劑的優點在於其只需要極低的濃度就可以獲得相當

好的抗震效果（1 分體積的乙基液（內含四乙基鉛）加到 1,260 分體積

未經處理的汽油），且相較於最早作為抗震劑的酒精，四乙基鉛不會

吸收水分和空氣，因此不會使得燃料喉管結冰。然而，使用含鉛汽油

的缺點也顯而易見，首先就是因為四烷基鉛具有良好的親油性（脂溶

性），因此可藉由皮膚或呼吸道進入體內，進而儲存在身體內脂肪含

量高的器官，同時也會通過血腦障壁 (blood-brain barrier)，產生神經學

症狀如步態不穩、顫抖、肌張力低下等。

因為汽油中的有機鉛燃燒後產生的廢棄含無機鉛，會造成的人體

危害，1980 年代開始世界各國相繼頒布法令讓無鉛汽油逐漸取代有鉛
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汽油。臺灣在 1974 年頒布四烷基鉛中毒預防規則，並自 1990 年起逐

步限制有鉛汽油的使用，後在 2000 年 1 月 1 日全面停售有鉛汽油，目

前僅有飛機和賽車用油有添加四烷基鉛。

為維護相關作業勞工健康安全，勞動部頒布「四烷基鉛中毒預防

規則」，明訂從事下列各項作業人員適用本規則：

(一) 將四烷基鉛混入汽油或將其導入儲槽之作業。

(二) 修護、改裝、拆卸、組配、破壞或搬運前款作業使用之裝置之作

業。

(三) 處理內部被四烷基鉛或加鉛汽油污染或有被污染之虞之儲槽或其

他設備之作業。

(四) 處理含有四烷基鉛或加鉛汽油之殘渣、廢液等之作業。

(五) 處理存有四烷基鉛之桶或其他容器之作業。

(六) 使用四烷基鉛研究或試驗之作業。

(七) 清除被四烷基鉛或加鉛汽油污染或有被污染之虞之物品或場所之

作業。

二、健康危害說明

四烷基鉛具揮發性和脂溶性，因此可藉由皮膚、呼吸道吸收。也

因其脂溶性，所以可以輕易通過血腦障壁而進入中樞神經系統或其他

含脂肪較多的組織和器官，如肝、腎、胰、心臟等 [1]。四甲基鉛相較

於四乙基鉛，有較高的揮發性，因此大部分會藉由肺部吸收；過去的

研究顯示，四乙基鉛進入體內後會在肝臟中的微小體進行去乙基化，

轉變成三乙基鉛 [2]，另外少部分會轉換成無機鉛 [3]。在過去的實驗

中，1981 年由 Yamamura 等人發表的個案報告顯示 [4]，病人在暴露四

乙基鉛危害後 21 天，可以在他的尿中驗出二乙基鉛、無基鉛和三乙基

鉛；Turlakiewicz 等人則在其研究中 [5] 認為二乙基鉛可作為四乙基鉛

暴露後的指標。而動物實驗中，Kozarzewska 等人 [6] 以雄兔子為實驗

對象，發現其尿液中的二乙基鉛濃度與空氣中暴露到的四乙基鉛有強

烈正相關性。少部分無機鉛會繼續貯存在骨骼中 [7]。部分專業機構發
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表尿中鉛生物暴露指標整理如附表一。

四烷基鉛對於人體危害來說，相較於無機鉛的系統性毒性，其更

具有專一的神經毒性，主要會造成刺激性和退化性的中樞神經系統傷

害。另外要注意的是，四烷基鉛輕度中毒的症狀通常出現較晚，可能

延遲 1 至 5 天甚至 14 天才出現，在急性暴露 24 小時內即出現中毒症

狀可能是嚴重中毒，或是其他並存的有機溶劑引起 [8]。

四烷基鉛中毒可粗分為急慢性中毒兩大類，急性中毒可再細分為

輕、中、重度中毒；而因一部分的四烷基鉛會在體內被代謝為鉛，慢

性暴露有可能會造成體內無機鉛增加，故亦須考慮無機鉛中毒的系統

性症狀（如循環、造血、腎臟、生殖系統等），以下分述：

(一) 四烷基鉛的急性中毒：

急性中毒主要為非特異性的神經學症狀，可能在最初暴露後

的數小時至數天內產生。症狀包含：食慾減低、頭暈、嘔吐、頭痛、

失眠、焦慮、混亂、易怒、躁動、肢體顫動、幻覺、或血壓升高、

心搏過緩等。對於嚴重中毒的病人，除上述症狀外，還會有精神

疾病的產生、肌肉經攣、譫妄、體溫升高、甚至昏迷等，以上症

狀通常會在幾個月後恢復 [9]。

若以中毒的嚴重程度來看，輕度中毒的症狀包含前述症狀，

中度症狀則包含失去定向感、抽搐、肌腱反射升高、舞蹈狀動作、

肌肉疼痛、低血壓，嚴重中毒症狀則包含譫妄、意識混亂、癲癇、

急性躁症、痙攣、腦水腫、昏迷、甚至死亡 [8]。

另外若是吸入烷基鉛也會造成呼吸道刺激性並產生後續病症

（肺炎、支氣管炎等），眼部或皮膚亦會有相關刺激病症產生（發

紅、搔癢等）[8]。

(二) 四烷基鉛的慢性中毒

四烷基鉛的慢性中毒亦是以中樞神經系統傷害為主要目標。

中樞神經傷害症狀包含過度興奮、憂鬱、幻覺、頭痛、血壓降低、

運動功能失調、步態不穩等。同時四烷基鉛在體內會代謝成無機

鉛，因此也可在病人的血中發現血鉛升高的情形，雖然無基鉛產
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生常見的人體健康危害（如貧血、嗜鹼性斑點紅血球、運動神經

元損傷、齒齦鉛線等）並不常見於四烷基鉛中毒的患者 [9]，但以

下仍條列常見的無機鉛的健康危害以供參考：

1. 造血及循環系統之危害

烷基鉛化合物於人體代謝後危害人體之終產物為無機鉛，

其可與紅血球細胞酵素結合，造成細胞破壞導致溶血症；鉛會

經由體液循環進入毛髮與指甲與細胞構造內硫氫根（-SH）結

合，是以毛髮與指甲鉛含量可作為鉛生物偵測之指標。循環中

的鉛可儲存於骨骼基質中，慢性鉛暴露者骨骼中成分會因而發

生變化，連帶血中鉛濃度亦可能受到影響 [10, 11]。

2. 腎臟功能之損害

有機鉛最終代謝形式為無機鉛，其經由泌尿系統排出體外。

有機鉛暴露者腎臟受損原因主要包括鉛本身的腎毒性作用、腎

臟血液循環受干擾或血管內溶血等機制所致；鉛暴露會造成腎

小管傷害而降低腎臟各項功能，臨床表現可為尿液減少、蛋白

尿或血尿 [12, 13]。

3. 腸胃系統之損害

四烷基鉛中毒相關之腸胃功能性傷害症狀如腹痛、便秘或

腹瀉、腹部灼痛、噁心及嘔吐 [14, 15]。

4. 骨骼肌肉系統之損害

四烷基鉛中毒相關之骨骼肌肉系統症狀如四肢伸側無力、

垂腕症等；由鉛中毒引發慢性腎衰竭的病人，因為腎小管對

尿酸之吸收增加，致使痛風關節炎的發作，稱為鉛毒性痛風

（Saturnine Gout）[16]。

5. 孕婦、嬰兒及孩童之損害

孕婦、嬰兒、孩童的腸胃對鉛的吸收能力高於成人。有機

鉛暴露對胎兒十分危險，因為胎兒發育階段容易受鉛的影響；

因為兒童經由正常口中活動而攝入較多的鉛，也會吸收較多量

的鉛，同時對鉛中毒的易感性也比較強烈 [17]。
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6. 人類致癌性資料

有機鉛關於人類與動物之致癌性證據資料目前仍然不

足。國際癌症研究署（The International Agency for Research on 

Cancer；IARC）評估四甲基鉛對人類致癌性可列為第三類，四

甲基鉛對人類致癌性目前仍無法歸類 [18, 19]。

表一、尿中鉛生物暴露指標參考

國別 尿中鉛限制濃度

美國政府工業衛生師協會 (American Conference 
of Governmental Industrial Hygienists；ACGIH) 之
生物暴露指標值 (Biological Exposure Indices；
BEI)( 註 : ACGIH 現已不採用此方式 )[20]

150μg/g creatinine

德國國家衛生研究院 (Deutsche 
Forschungsgemeinschaft； DFG) 之生物容忍值

(Biological Tolerance Value；BAT)[21]
50μg/L

中華民國環境職業醫學會專家會議 150 µg/L

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、精神及心臟血管疾病

既往病史之調查。

(3) 神經、精神、心臟血管及皮

膚之身體檢查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、精神及心臟血管疾病

既往病史之調查。

(3) 神經、精神及心臟血管及皮

膚之身體檢查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 尿中鉛檢查 ( 變更作業者無

須檢測 )。

三、  健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護
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規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

檢查項目之精神在於評估健康狀況或是篩檢異常，目的在偵

測勞工有無增加暴露危險性的身體異常狀況，並建立未來健康監

視的標準。四烷基鉛勞工健康檢查應特別注意中樞神經系統臨床

症狀，作為配工或復工之參考。

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：除了對從事業務之起訖時間之調查，根據「職

業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，「實施特殊健康檢查

時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予

醫療機構」，此外於健檢時需檢附最近一次之作業環境監測

報告，作業內容包括製程中四烷基鉛之使用狀況，暴露情形

則包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設

備等。根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一，四甲基

鉛及四乙基鉛之八小時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）

均為 0.075 mg/m3。

(2) 生活習慣之調查包含吸菸、嚼食檳榔及喝酒等調查。

(3) 自覺症狀之調查：注意是否有心悸、胸痛、頭痛、記憶力變

差、失眠、情緒不穩、感覺異常、手腳肌肉無力、注意力不

集中、皮膚紅腫、水泡或出現倦怠、食慾不振、噁心、嘔吐、

腹痛、水腫等其他症狀。

(4) 既往病史之調查：調查包含缺血性心臟病、中風、高血壓、

精神疾病、腦病變 (中樞神經疾病 )、周圍神經病變、糖尿病、

腎臟疾病、貧血、痛風、生殖疾病等既往病史。包含藥物之

使用，病情控制之穩定程度及就醫是否規律。

2. 身體檢查

身體檢查考量健檢時評估之完整性，建議至少包括下列重
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點：

(1) 全身皮膚：皮膚是否有淤青斑、皮膚炎或灼傷痕跡。

(2) 中樞神經：為最重要之檢查項目，是否出現中樞神經症狀如：

頭痛、行為改變、失眠、虛弱、食慾降低、記憶力減退等非

特異性神經學症狀。

(3) 週邊神經：應於身體檢查時評估感覺，及神經反射是否明顯

改變。

(4) 心臟血管系統：主要應關注血壓及心搏速率是否正常。

(5) 頭頸部：應觀察結膜血色是否蒼白、是否有齒龈鉛線等。

(6) 腹部：應評估有無腹部疼痛、噁心及嘔吐等胃腸道疾患症狀。

(7) 骨骼肌肉及神經肌肉症狀：應評估是否明顯有四肢伸側無

力、垂腕症或關節病變等。同時應評估是否出現肌肉疼痛及

痙攣，特別應注意腿部症狀。

3. 實驗室檢查

(1) 尿液檢查

尿蛋白及尿潛血之檢查：是否出現尿蛋白或尿潛血，注

意若尿液濃度異常時，需評估是否複驗。

(2) 尿中鉛檢查。

四、  健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

作業經歷調查除了對從事業務之起訖時間之調查外，必須由

受檢事業單位提供完整之暴露狀況如作業環境監測資料報告等，

包括四烷基鉛之暴露種類及暴露途徑，使用防護措施及通風換氣

設備等之調查。

(二) 既往病史之調查

須注意是否有中樞神經病變 ( 如四肢深部肌腱反射增加 ) 或

精神異常 ( 如焦慮、失眠、夢魘或記憶障礙等 )、或腎臟病變。

(三) 身體檢查
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有病徵發現於鼻腔、口腔、齒齦、皮膚、腸胃、眼睛、神經

系統及精神者，判定為異常。

(四) 實驗室檢查

1. 尿液檢查

尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢之檢查陽性發現者，判定為

異常；尿蛋白陽性者，須注意鑑別診斷，如體檢前之性行為、

劇烈運動或發燒、熱病等。

2. 尿中鉛檢查

依照現行健康管理分級建議指引，四烷基鉛作業勞工的尿

中鉛含量建議應低於 150 μg/L 。若勞工尿中鉛低於 150 μg/L 

但有神經或精神症狀，或是無症狀但尿中鉛大於 150 μg/L 但

小於 300 μg/L 者，應於三個月後重複測定尿中鉛濃度並積極

追蹤其健康狀態變化，檢討工作環境安全衛生條件，找出可能

的暴露來源加以防治 [8]。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

四烷基鉛作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常者，應依醫

師建議接受追蹤複檢。各項異常複檢目的在於確認及鑑別診斷健康檢

查篩檢所發現的異常，除用以判定健康管理分級外，也可作為配工依

據。

當體格或健康檢查結果顯示異常項目可能與四烷基鉛之職業暴露

相關時，應請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤複查。針對四烷基鉛

健康危害所建議追蹤複檢的項目如下：

(一) 作業條件調查

作業經歷調查除了對從事業務之起訖時間之調查，應包括四

烷基鉛之暴露種類及暴露途徑、或通風換氣設備之使用狀況。在

評估可能的職業暴露時，應針對特定四烷基鉛會請環安專業人員

調查是否有正確使用防護措施 ( 如個人呼吸防護具、工作衣或防

護衣、工作手套、或護目鏡等之使用進行調查 )。例如操作易由皮
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膚或呼吸道吸收的四烷基鉛，要注意皮膚暴露部位之防護措施或

是否使用過濾式呼吸防護具。

(二) 周詳複查四烷基鉛生物暴露指標，包括血鉛或尿中鉛含量測定。

(三) 神經系統檢查

會診神經科醫師評估是否有感覺神經異常、平衡功能檢查 ( 如

Romberg test)、拮抗動作變換不能 (adiadochokinesis) 等中樞神經

系統 ( 如小腦、錐體或錐體外路徑等部位 ) 等之異常，或執行神

經精神檢查 (neuropsychiatric testing)。檢查結果異常時，可考慮加

作神經傳導及肌電圖及腦波等檢查。

(四) 皮膚專科照會

懷疑是四烷基鉛引起之皮膚炎等皮膚病灶時，可以考慮會診

皮膚科醫師進行進一步診療。

(五) 貧血、免疫功能異常或肝功能異常之勞工需查明原因並積極治療。

(六) 持續觀察離開暴露或作業環境改善後，病情或臨床指標之改善現

象。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如泌尿

道結石或感染引起的血尿、尿蛋白等，經醫

師綜合判定需繼續追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合四烷基鉛作業的健

康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合四烷基鉛中毒的健康危害

表現，如中樞神經病變 ( 如四肢深部肌

腱反射增加 ) 或精神異常 ( 如焦慮、失

眠、夢魘或記憶障礙等 )、或腎臟病變

( 如蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL)) 等。

2.2 尿中鉛濃度 ≥ 150 μg/L。
3. 異常結果無法由工作以外的原因解釋，或事

業單位未提供足以判定之作業環境測定紀

錄。

4. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部或部

分異常，且異常項目符合四烷基鉛作業的健

康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一，事業單位須定

期實施健康追蹤檢查，並進行鉛危害防護及

配工計劃：

2.1 異常項目符合四烷基鉛中毒的健康危害

表現，如中樞神經病變 ( 如四肢深部肌

腱反射增加 ) 或精神異常 ( 如焦慮、失

眠、夢魘或記憶障礙等 )、或腎臟病變

( 如蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL)) 等。

2.2 尿中鉛濃度 ≥ 150 μg/L。

(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現鼻腔、口腔、齒齦、皮

膚、腸胃、眼睛、神經系統如四肢深部肌腱反射增加及精神

者異常如焦慮、失眠、夢魘或記憶障礙等，可暫時判為第二
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級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與四烷基鉛暴露無關，但仍需持續追蹤者判

定為第二級，且若從事四烷基鉛作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事四烷基鉛作業則

須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 健康檢查醫師若於實驗室檢查時，發現腎臟病變 ( 如蛋白尿

達二價 (≥ 100 mg/dL)) 及尿中鉛濃度 ≥ 150 μg/L 等，可暫時

判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測、熱指數等客觀

資料判定為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管

理，並轉介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經

職業醫學科專科醫師判定為異常與四烷基鉛暴露無關，仍需

持續追蹤者判定為第二級，且若從事四烷基鉛作業具高度健

康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事四

烷基鉛作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。
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七、應考量暫停暴露之標準

特殊健康檢查管理分級判定為第一級管理者可適任工作。依據「勞

工健康保護規則」第 21 條規定，屬於第二級管理以上者，應由醫師註

明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項。建議尿中鉛濃度超

過 ≥ 150 μg/L 時，需要暫時調離四烷基鉛作業至完成生活與作業調查

及尿中鉛濃度下降至 < 150 μg/L 為止。另外，進行生育準備之勞工、

妊娠或哺乳中勞工應審慎考量暫停暴露於四烷基鉛作業相關工作。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

參考「勞工健康保護規則」附表十二所提及選配工時宜考量之疾

病，並參酌四烷基鉛主要的健康危害為中樞神經系統傷害，建議如下：

(一)  應考量不適合從事作業之疾病 :

勞工患有神經系統疾病、精神異常疾病、酒精中毒、平衡機

能失常、貧血、腎臟疾病、肝病、內分泌系統疾病、心臟疾病、

接觸性皮膚疾病等，應考量其疾病的嚴重性與工作環境四烷基鉛

的危害狀況，做適度調整。

(二)  母性健康保護

四乙基鉛屬生殖毒性物質第一級，而四甲基鉛屬生殖毒性物

質第二級。依據「女性勞工母性健康實施辦法」及「工作場所母

性健康保護技術指引」，妊娠中勞工暴露於屬生殖毒性物質第一

級、生殖細胞致突變性物質第一級之化學品，屬於第三級管理，

醫師應提供調整工作之建議。女性勞工暴露四烷基鉛作業環境，

若其有生育之規劃，應註明其不適合從事之作業與其他應處理之

注意事項。
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1,1,2,2- 四氯乙烷作業健康管理分級建議指引

一、總論

1,1,2,2- 四 氯 乙 烷 (1,1,2,2-Tetrachloroethane) 是 一 種 人 造、 無

色、不易燃的濃稠液體，具揮發性及類似氯仿 (choloroform) 的甜香

味。過往 1,1,2,2- 四氯乙烷主要用於使用製造化學物質如三氯乙烯

(trichloroethylene)、 四 氯 乙 烯 (tetrachloroethylene) 和 1,2- 二 氯 乙 烯

(1,2,-dichloroethylene)。它也被用來作為溶劑將脂肪和油脂從物質分離

出來、清潔金屬、油漆和殺蟲劑，但因為其具劇毒性且大多可被其他

低毒性物質所取代，1,1,2,2- 四氯乙烷的使用自 1960 年代後期起已經

逐漸減少，1990 年代初期在美國已禁止其生產和作為終端產品，目前

1,1,2,2- 四氯乙烷僅可用作製造其他化學劑時之化學中間介質 [1]。依

據我國環保署毒性及化學物質列管安全資料表，它的用途為金屬清潔

及去脂用溶劑、油漆和底片的塗料除去劑、樹脂和蠟、油和脂的萃取、

酒精變性劑、有機合成、殺蟲劑、除草劑、煙燻劑和製造其他氯化烴

類的中間物。

依勞動部「有機溶劑中毒預防規則」第 3 條附表一規定，1,1,2,2-

四氯乙烷屬第一種有機溶劑。同規則第 4 條之一規定，雇主使勞工從

事有機溶劑作業者，對於健康管理、作業環境監測、妊娠與分娩後女

性勞工及未滿十八歲勞工保護與入槽安全等事項，應依「勞工健康保

護規則」、「勞工作業環境監測實施辦法」、「妊娠與分娩後女性及

未滿十八歲勞工禁止從事危險性或有害性工作認定標準」、「缺氧症

預防規則」及「職業安全衛生設施規則」所定之局限空間作業等相關

規定辦理。四氯乙烷為環保署所列管的毒性化學物質，其屬於第四類

毒性化學物質，具有內分泌干擾素特性或有污染環境、危害人體健康

之特性。依「毒性及關注化學物質管理法」第 8 條第 4 款規定，第四

類毒性化學物質之運作，應於運作前向直轄市、縣（市）主管機關申

報該毒性化學物質之毒理相關資料，並經該主管機關核可，並依核可

文件內容運作。
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絕大多數 1,1,2,2- 四氯乙烷從作業場所釋出後會進到空氣中和地下

水，因其在環境中的濃度很低，因此一般民眾的暴露風險很低，除非

鄰近 1,1,2,2- 四氯乙烷相關作業工廠或廢棄物，接觸到受汙染的空氣、

水和土壤。1,1,2,2- 四氯乙烷可透過食入、吸入和皮膚接觸進入體內，

經轉化成其他化合物後，幾天內透過呼吸和尿液排出體外 [2]。一旦

暴露可能受影響的器官包括皮膚、肝臟、腎臟、中樞神經系統和消化

道。高濃度暴露下可產生的症狀包括噁心、嘔吐、腹痛、手指震顫、

黃疸、肝炎、皮膚炎、白血球增加和腎臟損傷 [1]。在致癌風險上，目

前尚無明顯的 1,1,2,2- 四氯乙烷致人體癌症的證據，僅小鼠實驗發現餵

食含 1,1,2,2- 四氯乙烷的飼料會增加肝細胞癌風險，美國環境保護局

（Environmental Protection Agency；EPA）定義它為 C 類人類可能致癌

物 ( 僅有限的動物研究證據，很少或沒有人類資料證實致癌性 )[1]。國

際癌症研究署 (The International Agency for Research on Cancer；IARC)

將其致癌性歸類為 2B( 對人類可能有致癌性 )[3]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受四氯乙烷作業特殊健

康檢查人次共計 227 人次，其中第一級管理人次為 174(76.7%)，第二

級管理人次為 48(21.1%)，第三級管理人次為 2(0.9%)，第四級管理人

次為 0(0%)。

二、健康危害說明

目前關於 1,1,2,2- 四氯乙烷對人體影響的報告資料並不多，且大

多是 20 世紀中期以前的報告，多數的健康危害是來自於動物實驗的發

現。高劑量口服或吸入暴露時的主要人體反應為中樞神經系統抑制，

可造成意識喪失與呼吸抑制，同時也會造成呼吸道與消化道的黏膜刺

激。職業相關暴露研究則發現長期暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷主要會產生

肝臟和神經系統的症狀，其他器官系統的影響較不明顯。各別器官系

統的健康危害說明如下：

(一)  神經系統

在人體研究與報告上，極高濃度的暴露可造成意識喪失和呼
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吸抑制，高濃度的暴露可造成頭痛、眩暈、噁心、震顫、嗜睡等

症狀 [1]。20世紀中期以前發表的報告指出口服致死劑量的 1,1,2,2-

四氯乙烷，個案會在 1 小時內失去意識，並在 3-20 小時內死亡。

這些死亡的個案分別被給予 12 ml 以上不等的 1,1,2,2- 四氯乙烷

[1]。有 3 名患者為治療鉤蟲被給予 2 或 3 ml 的 1,1,2,2- 四氯乙烷，

雖未死亡，但經歷了類似麻醉的症狀，如呼吸變淺等症狀 [4, 5]。

高劑量急性吸入 1,1,2,2- 四氯乙烷的常見症狀，包括嗜睡、噁心、

頭痛等症狀。在 2 位自願者的不同濃度吸入研究中，146 ppm 吸

入 30 分鐘或 336 ppm 吸入 10 分鐘會出現頭部壓痛、眩暈或倦怠

[6]。Lobo-Mendonca 觀察到印度手鐲工廠的勞工，手部顫抖和暴

露 1,1,2,2- 四氯乙烷的濃度有關，當空氣中 1,1,2,2- 四氯乙烷的濃

度增加，出現手部顫抖的比例越高 [7]。

動物研究有發現高劑量口服或吸入暴露時，受試動物會出現

中樞神經抑制的症狀，包括嗜睡、動作不協調、反射喪失、呼吸

抑制、虛脫和意識喪失 [1]。

(二)  肝臟

在人體研究與報告上，長期吸入高濃度 1,1,2,2- 四氯乙烷可造

成肝臟損傷 [2]。在 18 位被診斷為職業性暴露 1,1,2,2- 四氯乙烷造

成肝毒性的塑膠製品工人研究，在 11-56 天不同濃度的暴露下，

所有個案均有倦怠、食慾不振和深色尿的情況。有15位出現噁心、

嘔吐、腹脹和肝功能異常情況，其中一位死於肝衰竭。所有的工

人在肝功能檢查項目，包含丙氨酸轉氨酶 (Alanine Transaminase；

ALT)、天門冬氨酸轉氨酶 (Aspartate Aminotransferase；AST)、

總膽紅素 (Total Bilirubin)、鹼性磷酸酶 (Alkaline Phosphatase；

ALP)、和加瑪麩胺醯轉移酶 (Gamma Glutamyltransferase； γ-GT)

均有明顯上升，有 6 位的凝血酶原時間 (Prothrombin Time； PT)

有顯著延長。肝組織檢查發現不等程度的壞死、脂肪退化和門脈

區纖維化。黃疸越嚴重者，病理變化越嚴重，包括小塊和橋狀壞

死 (piecemeal and bridge necrosis)，及膽汁淤積 (cholestasis)[8]。
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Horiguchi et al. 報告 127 位在人造珍珠工廠的塗層工人，暴露在

75–225 ppm 的 1,1,2,2- 四氯乙烷下，檢查發現尿膽紅素測試陽性

[9]。Jeney et al. 在以 1,1,2,2- 四氯乙烷作為乳化劑的盤林西林製造

工廠的三年研究，工人整天暴露在空氣中不等濃度的 1,1,2,2- 四氯

乙烷下，發現第一年在 2–248 ppm 的暴露濃度下，有 31% 工人出

現全身性或消化道症狀，例如食慾不振、口中有異味、腹痛等症

狀。其中有消化道症狀的工人，66% 報告肝臟區域有悶重的壓迫

感。有 38% 的工人發現肝臟腫大，有 50% 尿液檢查發現尿膽紅

素陽性，而尿膽紅素陽性工人有 31% 可觸摸到肝臟。第二年隨著

通氣設備改善，暴露濃度降到 1–124 ppm，有報告症狀的工人比

例降低到 13%，尿膽紅素陽性比例降低到 35%，肝腫大比例降低

到 20%。到第三年移到設備更好的新工廠，暴露濃度在 1–36 ppm

下，僅 2% 工人有症狀，尿膽紅素陽性比例降低到 12%，肝腫大

比例降到 5%。但作者也說明肝臟相關影響可能來自其他原因，例

如過量喝酒或不當飲食等等 [1]。

動物實驗發現在亞致死 (sublethal) 的攝食與吸入劑量下，最

敏感的器官應是肝臟。Chan 發現短期和亞慢性 (subchronic) 暴

露會導致血清肝功能包括丙氨酸轉氨酶 (ALT)、山梨糖醇脫氫酶

(Sorbitol Dehydrogenase；SDH) 和鹼性磷酸酶 (ALP) 有變化，病

理檢查發現肝臟重量增加、肝細胞退化、肝細胞胞質空泡化和壞

死 [10]。

(三)  呼吸系統

人體暴露在高濃度的 1,1,2,2- 四氯乙烷煙霧會刺激呼吸道，非

常高濃度時會造成呼吸衰竭。在 2 位自願者的不同濃度吸入研究

中，發現在最低 2.9 ppm 的濃度就可聞到類似氯仿的甜香氣味，

13 ppm 可忍受 10 分鐘且無其他不適，146 ppm 吸入 30 分鐘或

336 ppm 吸入 10 分鐘會出現呼吸道黏膜刺激症狀，如口乾、喉嚨

痛、咳嗽等症狀 [6]。

大鼠和天竺鼠的研究，發現在暴露致死劑量的 1,1,2,2- 四氯乙
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烷蒸氣 (5,050 或 6,310 ppm) 30 分鐘後，會出現呼吸費力的情況，

但肺部檢查卻未發現實驗介入相關的病灶 [11]。

(四)  造血系統

在職業暴露研究有發現，暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷的人造絲工

廠工人有貧血、白血球與單核球增加、血小板數數目增加的現象

[1]。Horiguchi et al. 報告 127 位在人造珍珠工廠的塗層工人，暴

露在 75–225 ppm 的 1,1,2,2-tetrachloroethane 與其他溶劑環境下，

有出現全血比重特定比重 (specific gravity of the whole blood)降低，

紅血球數降低，淋巴球相對增加 [9]。

雄性大鼠的研究有發現，間歇性暴露在 9,000 ppm 的 1,1,2,2-

四氯乙烷29天，會出現紅血球數目和血色素濃度下降的情況 [12]。

(五)  心血管系統

過往研究並未顯示人體暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷會造成顯著

的心血管疾病事件的發生，但是該研究缺乏作業環境的暴露濃度

[2]。動物實驗中，曾有研究發現暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷 6,310 

ppm 30 分鐘，10 隻大鼠中有 1 隻出現心肌受損的報告 [11]，但其

他研究未發現動物有心血管事件的明顯影響 [1]。

(六)  消化道

過往研究指出，人體暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷的作業環境 ( 暴

露濃度 1-248 ppm)，經常會出現胃痛、噁心、嘔吐、食慾降低和

體重減輕的症狀 [1]。2 位自願者的暴露研究中，當吸入 1,1,2,2-

四氯乙烷 2.9 ppm 20 分鐘後，會出現噁心和嘔吐的症狀 [6]。

動物暴露研究在消化道影響的資料很少，僅有一個為期 9 個

月的研究發現一隻猴子在 1,974 ppm 的濃度下每天暴露 2 小時，

每周 6 天曾短暫出現腹瀉和厭食症狀 [12]，但該研究缺乏對照組

比較。

(七)  腎臟

早期研究曾有報告一名吸入不明濃度 1,1,2,2- 四氯乙烷 2-3 個

月後死亡的女性，解剖有發現腎臟有脂肪退化和充血的現象 [13]，
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但近期研究缺乏人體腎臟效應的報告。動物實驗則發現，大鼠每

天餵食 3.2 mg/kg 的 1,1,2,2- 四氯乙烷達 17 週可出現慢性腎臟發

炎 [14]；小鼠每天餵食 284 mg/kg 的 1,1,2,2- 四氯乙烷，在雄性小

鼠會出現腎小管病變，雌性小鼠會出現腎水腫的情況 [15]。

(八)  內分泌系統

人體和動物研究並未發現暴露後有明顯內分泌系統 ( 包括腦

下垂體、甲狀腺、腎上腺等 ) 的影響 [2]。

(九)  眼睛

人體暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷蒸氣 130 ppm 10 分鐘後會出現

眼睛黏膜刺激症狀 [6]。動物實驗中，天竺鼠暴露在 1,1,2,2- 四氯

乙烷蒸氣 576 ppm 5 分鐘後會閉眼，15 分鐘後會流淚。而大鼠在

5,050 ppm 濃度下才出現類似反應 [11]。研究者認為這些效應應和

眼睛直接受蒸氣刺激導致，而非來自吸入蒸氣後的全身性反應。

(十)  免疫功能

人體研究並未發現暴露後有明顯免疫功能影響 [2]。動物實驗

中雖有報告指出兔子在暴露不同濃度的 1,1,2,2- 四氯乙烷會顯著影

響施打傷寒疫苗後的血中抗體濃度變化，但該研究缺乏好的研究

設計 [1]。

(十一)  生殖系統

人體研究並未發現暴露後有明顯生殖功能影響 [2]。動物實

驗中，雄性大鼠暴露在 0 到 2.2 ppm 的 1,1,2,2- 四氯乙烷每天 4

小時，最多 8 天下，曾有發現其中 5 隻大鼠有細精管萎縮和精

子製造明顯減少的情況 [16, 17]，但該研究缺乏對照組的報告。

另一類似濃度的暴露 (1.9 ppm)，則未發現暴露的雄性大鼠有生

殖功能的影響 [16]。

(十二)  皮膚

人體皮膚若未經保護直接暴露在 1,1,2,2- 四氯乙烷，可導致

表皮脂肪溶解，接著發生皮膚炎 [2]。天竺鼠皮膚直接暴露四氯

乙烷 (514 mg/cm2)16 小時後，會出現細胞核固縮 (karyopyknosis)
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與偽嗜酸性浸潤 (pseudoeosinophilic infiltration) 之皮膚病理病變

[18]。兔子皮膚暴露四氯乙烷 ( 研究報告未註明濃度 )，會出現

紅、腫、嚴重水泡等症狀 [2]。其他路徑如口服或吸入的暴露，

不論在人體或動物實驗並未發現表皮或皮下組織的外觀變化 [2, 

11]。

(十三) 致癌性

人體研究並未發現暴露後有致癌的報告，動物實驗方面，

曾有一研究發現長期灌食 1,1,2,2- 四氯乙烷給雄性與雌性小鼠，

會誘發肝細胞癌產生，但在大鼠研究則未發現顯著增加癌症的

發生，有 3 隻雄性大鼠出現 3 種罕見腫瘤 [15]。美國 EPA 定義

它為 C 類人類可能致癌物 ( 僅有限的動物研究證據，很少或沒

有人類資料證實致癌性 )[1]。IARC 將其致癌性歸類為 2B( 對人

類可能有致癌性 )[3]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、肝臟及皮膚疾病等既

往病史之調查。

(3) 神經、肝臟、腎臟及皮膚之

身體檢查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、肝臟及皮膚疾病等既

往病史之調查。

(3) 神經、肝臟、腎臟及皮膚之

身體檢查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護
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規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷與生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查除了調查從事業務之起訖時間，雇主應提供勞

工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構。此外，

於健檢時需檢附最近一次之作業環境監測報告，作業內容包

括製程中 1,1,2,2- 四氯乙烷之使用狀況，暴露情形則包括暴

露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。

(2) 生活習慣調查：包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。

(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、頭

痛、記憶力變差、顫抖、手部肌肉無力、酸麻、倦怠、尿量

減少、眼瞼、下肢水腫、食慾不振、噁心、嘔吐、腹痛、體

重減輕 3公斤以上、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、

脫皮、眼睛、喉嚨刺激感、胸悶、咳嗽、呼吸困難等症狀。

2. 既往病歷之調查

既往病歷調查：包括中樞、周邊神經病變、B 型肝炎、C

型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、皮膚炎、化學性

灼傷、高血壓、心臟病、糖尿病、高血脂、腎臟疾病、呼吸系

統疾病。

3. 身體檢查

視力、血壓、神經系統、肝臟系統、腎臟系統及皮膚之身

體檢查。

4. 實驗室檢查

(1) 血液及生化檢查：包括血清丙胺酸轉胺脢 ( A l a n i n e 

Aminotransferase；ALT)及加瑪麩胺醯轉移脢(γ-Glutamyl 

Transpeptidase；γ-GT)等肝功能檢查。

(2) 尿液檢查：尿蛋白及尿潛血之檢查。
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四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

作業經歷之調查除了 1,1,2,2- 四氯乙烷相關工作之起迄時間，

先前有研究指出，發現在最低 2.9 ppm 的濃度就可聞到類似氯仿

的甜香氣味 [6]，若有此現象，應懷疑 1,1,2,2- 四氯乙烷的暴露濃

度已超過法定容許濃度，同時調查作業環境 1,1,2,2- 四氯乙烷的濃

度。健康檢查時，應請事業單位提供作業環境濃度測定的資料，

以作為健康檢查分級判讀之參考。

 (二) 既往病史之調查

詢問個案之喝酒情形，及是否曾患有下列慢性疾病神經系統

( 如中樞神經病變病史如癲癇、巴金森氏症等、周邊神經病變 )、

肝臟疾病 ( 如 B 型肝炎、C 型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物

性肝炎 )、皮膚系統 ( 如刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、化學性灼

傷 )、高血壓、心臟病、糖尿病、高血脂、腎臟疾病、呼吸系統疾

病。

(三) 身體檢查

若個案有慢性頭痛、手指震顫、長期頭暈、嗜睡感等症狀時，

神經學檢查應該仔細鑑別，是否有其他非職業因素的可能性。肝

臟之身體檢查，應注意是否有肝腫大、黃疸 ( 皮膚或鞏膜變黃 )

等肝臟疾病之表徵。腎臟之身體檢查，應注意是否有下肢水腫、

眼瞼水腫之表徵。皮膚之身體檢查，應注意是否有異常皮膚炎表

徵。

(四) 實驗室檢查

1. 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT) 之檢查

ALT 升高代表肝臟細胞的發炎或損傷。當 ALT 在正常值 2

倍以內，表示應有輕度肝臟發炎，應建議個案於檢後 3 個月複

檢追蹤；當 ALT 數值介於正常值 2 至 5 倍，表示有顯著肝臟發

炎，應建議個案於檢後 1 個月內複檢追蹤；當 ALT 超過正常值

5 倍或大於 200 IU/l 以上，應建議個案立即做進一步的檢查及
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治療。ALT 升高的鑑別診斷包括病毒性肝炎、酒精性肝炎、脂

肪肝、藥物、肝硬化、肝癌等。

γ-GT 主要存在於肝細胞、膽管上皮細胞、腎小管、胰臟、

腸道等地方，若升高時要考慮有肝臟疾病的情況，例如各種原

因造成的肝炎 ( 如酒精性肝炎、化學性肝炎、膽汁鬱滯型性肝

炎 ) 或肝硬化等，特別是有合併膽道阻塞時 γ-GT 數值會大幅

上升。然而其他原因如鬱血性心臟病、胰臟炎、糖尿病、經常

喝酒或某些藥物 ( 如 phenytoin、phenobarbital) 也會導致 γ-GT

升高。當臨床上懷疑有肝臟系統疾病時，可以配合鹼性磷酸酶

(ALP) 判讀。若當 ALP 和 γ-GT 同時上升，較能確定是有肝膽

系統的傷害。若只有 γ-GT 值上升，可能為經常喝酒或藥物所

致。

2. 尿蛋白及尿潛血之檢查

尿液檢查結果，若發現蛋白尿 1 價 (30 mg/dL)，大多是暫

時良性現象，例如尿液濃縮，檢查前有激烈運動、急性感染如

上呼吸道感染、泌尿道感染等，可建議個案 3 個月內複檢追蹤。

蛋白尿 2 價以上 (100 mg/dL)，有腎臟疾病風險增加，應建議個

案 1 個月內複檢追蹤，必要時進一步檢查以確定病因。

尿液檢查結果若有發現尿潛血，常見的原因包括女性生理

期、泌尿系統的發炎、感染、結石、自體免疫性疾病、腫瘤、

創傷及使用藥物等。尿潛血因為是採用試紙檢測，在脫水尿液

濃縮、劇烈運動後或服用大量維他命C可能會產生假陽性反應，

判讀時最好能參照尿液顯微鏡檢查結果。若尿潛血 1 價，尿液

顯微鏡檢查的紅血球在正常範圍內，假陽性的機會就比較高，

建議可在檢後 3 個月再複檢追蹤；若尿潛血 1 價且尿液顯微鏡

檢查的紅血球也超過正常值，或是尿潛血 2 價以上，疾病因素

導致的血尿機會大增，應建議個案於檢後 1 個月內複檢追蹤。
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 身體檢查

四氯乙烷暴露可能會造成中樞神經病變，如發現頭痛、震顫、

頭暈、麻木感、嗜睡感等中樞神經症狀，應仔細詢問病變發生及

暴露的時間及因果關係，並請事業單位提供作業環境濃度測定的

資料以輔助判斷。四氯乙烷的暴露，也會造成肝臟病變，因此可

能有急性肝炎所引起的肝腫大、黃疸等症狀，也可能因長期慢性

的暴露，造成慢性肝炎、肝硬化所引起的臨床症狀，應配合測量

個案的體重、腰圍、身體質量指數 (BMI) 評估是否有體重過重或

肥胖而增加脂肪肝的風險，再結合生化學檢查結果判讀。另外，

腎臟之身體檢查，應注意是否有不易消散的泡沫尿、下肢水腫之

表徵。皮膚之身體檢查，應注意是否有皮膚炎表徵，常常是接觸

1,1,2,2- 四氯乙烷之證據。

(二) 實驗室檢查

1. 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT) 異常

雖然肝功能 ( 如 ALT、γ-GT) 異常是 1,1,2,2- 四氯乙烷暴

露的重要表現，但是引起肝功能異常的原因很多，特別是臺灣

地區 B 型肝炎疫苗未施打前之 B 型肝炎盛行率為 15-20%，C

型肝炎盛行率約為 1-3%，脂肪肝盛行率約 1/3，所以臨床上也

需考慮 B 型肝炎、C 型肝炎、酒精性肝炎、藥物性肝炎、化學

性肝炎，以及任何原因引起的脂肪性肝炎之可能性。可藉由測

定 B 型肝炎標記 ( 如 HBsAg、Anti-HBc IgM)、C 型肝炎抗體

(HCV Ab) 來釐清是否為 B 型或 C 型肝炎所致肝功能異常。對

於已經是慢性 B 型或 C 型肝炎帶原者的個案，可考慮病毒量測

定，若病毒量高，未來進展成肝癌或肝硬化的風險大增，需積

極治療。肝功能異常最好能搭配腹部超音波來釐清肝臟是否有

脂肪肝、肝硬化、膽道擴張等問題。若上述檢查未發現可解釋

肝功能異常的可能原因，就需考慮其他少見的原因即安排其他

檢查，例如測定自體免疫抗體或免疫球蛋白來排除自體免疫性
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肝炎、血中鐵含量來排除血色素沉積症、A 型或 E 型肝炎血清

試驗等。

2. 蛋白尿及血尿

蛋白尿 1 價 (30 mg/dL)，因大多是暫時良性現象，可建議

個案三個月內複檢追蹤，複檢時應正確取中段尿液，也應避免在

久站、騎腳踏車後、發燒或激烈運動後等情形下接受尿液檢查。

蛋白尿 2 價以上 (100 mg/dL)，應建議個案 1 個月內複檢追蹤，

必要時進一步檢查以確定病因，包括 24 小時尿蛋白或腎臟超音

波的檢查。其中 24 小時尿蛋白檢查因蒐集檢體上較為耗時不

易，門診評估可先用微量白蛋白尿測定，利用尿液白蛋白濃度

(mg/dL) 除以尿肌酸酐濃度 (mg/dL) 比值，稱為 ACR(Albumin/

Creatinine Ratio) 值；或用尿液全蛋白濃度 (mg/dL) 除以尿液肌

酸酐濃度 (mg/dL) 比值，又稱為 PCR(Protein/Creatinine Ratio)

來評估。

尿潛血在複檢時需配合尿液顯微鏡檢查一起判讀，若尿潛

血 1 價，尿液顯微鏡檢查的紅血球在正常範圍內，假陽性的機

會就比較高，建議可在檢後 3 個月再複檢追蹤；若尿潛血 1 價

且尿液顯微鏡檢查的紅血球也超過正常值，或是尿潛血 2 價以

上，應建議個案於檢後 1 個月內複檢追蹤，必要時進一步檢查

以確定病因，例如腎臟超音波檢查、尿液細胞學檢查或靜脈注

射泌尿系統攝影檢查。

若蛋白尿或尿潛血持續存在，應考慮其他非職業因素引起

腎功能異常之可能性，包括糖尿病腎病變、高血壓性腎病變、

腎絲球腎炎、藥物性腎炎、阻塞性腎炎等慢性腎臟疾病。若初

步排除上述腎臟疾病之可能性，同時懷疑與四氯乙烷暴露有關

之腎功能檢查異常時，應進一步安排職業醫學科門診。
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六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、喝

酒等工作以外的原因解釋，經醫師綜合判定

需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合四氯乙烷作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合四氯乙烷作業的健康危害

表現，如肝功能異常、尿蛋白達二價 (≥ 
100 mg/dL)、或有頭痛、震顫、頭暈、

嗜睡感等中樞神經症狀。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.5 ppm 以上。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現頭痛、震顫、頭暈、麻

木感、嗜睡感等中樞神經症狀、慢性肝炎、肝硬化、急性肝

炎所引起的肝腫大、黃疸等、腎臟、皮膚異常，可暫時判為

第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與 1,1,2,2- 四氯乙烷暴露無關，但仍需持續

追蹤者判定為第二級，且若從事 1,1,2,2- 四氯乙烷作業具高

度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從

事 1,1,2,2- 四氯乙烷作業則須積極至相關專科門診治療並追

蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於檢查時，發現血清丙胺酸轉胺酶 (ALT)

及加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)、蛋白尿及尿潛血檢測異常等，

可暫時判為第二級。

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合四氯乙烷作業的健康危害

表現，如肝功能異常、尿蛋白達二價 (≥ 100 
mg/dL)、或有頭痛、震顫、頭暈、嗜睡感等

中樞神經症狀。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.5 ppm。



170

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與 1,1,2,2- 四氯乙烷暴露無關，仍需

持續追蹤者判定為第二級，且若從事 1,1,2,2- 四氯乙烷作業

具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單

位從事 1,1,2,2- 四氯乙烷作業則須積極至相關專科門診治療

並追蹤控制狀況。

(二) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判定

為第四級。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 肝臟疾病

1. 各類原因導致肝功能 (ALT 和 γ-GT) 異常值達實驗室正常上限

5 倍以上或大於 200 IU/L 以上。

2. 腹部超音波診斷有肝實質病變 score 6 以上或肝硬化。

(二) 中樞神經病變

出現癲癇、急性頭痛、震顫、頭暈、嗜睡感等中樞神經急性

症狀，而且符合四氯乙烷的暴露與時序性。

(三) 腎臟疾病

1. 慢性腎臟病（Chronic Kidney Disease；CKD）第三、四、五期

患者。

2. 蛋白尿或血尿異常在二價以上，尚無法排除腎實質病變因素所

致。
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八、選配工時宜考量之疾病或狀況

1. 中樞或周邊神經系統疾病，且造成慢性症狀需長期藥物治療，

例如癲癇、偏頭痛、慢性眩暈症。

2. 慢性肝炎如 B 型肝炎、C 型肝炎、酒精性肝炎或藥物性肝炎且

合併長期肝功能 2 倍以上的上升、肝硬化、肝癌、肝臟移植手

術後等。

3. 慢性腎臟病（CKD）第三、四、五期患者。
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四氯化碳作業健康管理分級建議指引

一、總論

四氯化碳 (carbon tetrachloride, CAS No. 56-23-5) 是易揮發的有機

溶劑，透明無色帶有甜味、不易燃且難溶於水，在水域中會因會揮發

等作用，半衰期為 6-12 個月，在大氣中則需要透過光分解作用而可能

有更長的半衰期，是重要的環境污染源，一般民眾可能因引用受汚染

的水而造成暴露 [1]。四氯化碳具有相當的毒性，為行政院環境保護署

所列管之毒性化學物質，限用於以下用途：

(一) 研究、試驗、教育

(二) 洗染用乾洗劑之製造

(三) 半導體製造、金屬表面脫脂、橡膠用黏接劑（溶劑）之製造

(四) 電子、機械零組件清洗用溶劑之製造

(五) 油污去除劑之製造

(六) 火藥之固化劑

(七) 鋼鐵冶煉

(八) 醫藥、二氯乙烷之製造

依勞動部「有機溶劑中毒預防規則」附表一，四氯化碳為第一種

有機溶劑，作業時可能接觸液體或蒸氣而造成暴露，需進行作業管理

與作業環境管理。因對四氯化碳的肝毒性、致癌性、以及對臭氧層不

良影響等原因 [2]，各國自 1970 年起逐步限制四氯化碳之生產及進口；

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受四氯化碳作業特殊健康檢查

人次總計為 130 人，其中第一級管理人次為 90(69.2%)，第二級管理人

次為 40(30.8%)，第三級管理人次為 0(0%)，第四級管理人次為 0(0%)

[3]。

依「勞工健康保護規則」第 18 條規定，雇主應使從事四氯化碳

(carbon tetrachloride) 作業之勞工每年接受特殊健康檢查；勞工接受特

殊健康檢查時，應提供最近一次之作業環境監測紀錄及危害暴露情形

等作業經歷資料交予醫師；作業環境監測資料根據「勞工作業環境測
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定實施辦法」第 8 條第 1 項第 3 款規定「製造、處置或使用附表一所

列有機溶劑之作業場所，應每 6 個月監測其濃度一次以上。」因此雇

主應提供檢查前 6 個月內之作業環境監測紀錄，其中個人採樣較能代

表勞工個人有害物暴露評估，而區域採樣結果較強調對工作環境的評

估。

二、健康危害說明

人類對於四氯化碳的急性中毒主要臨床表現為吸收後產生肝腎毒

性及中樞神經抑制，可能引發續發性肺水腫，劑量高時可能導致昏迷

及死亡。慢性或重複暴露時，可能會造成皮膚或黏膜的刺激，會引起

紅、乾燥、癢、甚至水泡；也會造成肝 ( 肝功能異常、肝硬化 )、腎損

傷 ( 血尿、蛋白尿、腎衰竭 ) 等；四氯化碳也被分類為可能的人類致癌

物，可能引發肝癌 [4, 5]。相關健康危害說明如下：

(一) 四氯化碳的暴露、吸收與代謝

暴露途徑一般是經由呼吸道或皮膚接觸進入人體，由動物實

驗發現毒性強度依序為經皮膚吸收、食入及呼吸道暴露 [4]；此

外由於四氯化碳在高溫燃燒時可分解產生光氣 (phosgene) 或鹽酸

等毒性氣體造成傷害。液態四氯化碳可經由皮膚或、消化道或呼

吸道吸收。四氯化碳液體或蒸氣對皮膚粘膜有刺激性，10 ppm 濃

度之蒸氣暴露即可引發不適感，吸收濃度較高時可造成中樞神經

抑制、肝腎毒性、心律不整或痙攣 ( 癲癇 )，1,000~2,000 ppm 暴

露 0.5 小時至 1 小時即可能引發急性腎衰竭，長期暴露可能造成

嚴重的肝腎傷害及續發性心肺衰竭 [6-8]。但是必須注意的是，

受到個體間酵素活性差異的影響，四氯化碳中毒之易感受性在個

體間存有很大的差異。四氯化碳被吸收後可分布全身，其中以肝

臟、腦部、腎臟、肌肉、脂肪及血液中濃度較高；人體中未被肝

臟 cytochrome P450 代謝的四氯化碳主要由呼吸道排泄；而動物研

究顯示四氯化碳的揮發性代謝物 ( 例如三氯化碳 ) 由呼吸排出，

而非揮發性代謝物則由糞便排出，少部分由尿液排出 [5, 9, 10]。
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四氯化碳對脂肪組織的高親和力，反覆接觸可能會導致累積 [11]。

在接觸終止後的第 1 個小時內，肺泡濃度非常迅速地下降，然後

在很長一段時間內呈指數下降 ( 吸入 10 ppm 後，半衰期約為 2.7

小時 )[11]。幸運的是，如果肝臟和腎臟的損傷不太嚴重，這些影

響最終會在停止接觸後消失。這是因為肝臟和腎臟這兩個器官都

可以修復受損細胞並替換死細胞。肝臟和腎臟功能通常會在接觸

停止後的幾天或幾週內恢復正常 [5]。

四氯化碳在體內首先經代謝產生「CCl3
•」，然後與氧結合成

「CCl3OO•」或過氧化氫 [12]，再代謝成氯仿或光氣等中間或最

後代謝產物，活性代謝產物可與細胞大分子結合或造成脂質的過

氧化、以及去氧核醣核酸 (Deoxyribonucleic Acid; DNA)、核糖核

酸 (Ribonucleic acid; RNA) 及蛋白質等細胞成份變性 ( 如低甲基

化 )，進而抑制細胞酵素功能及造成細胞損傷，毒性作用器官包括

肝、腎、心、肺、睪丸、腦等 [2, 6]。人體在四氯化碳低濃度 (17 

μm) 暴露時主要的代謝酵素是肝細胞之 CYP2E1 酵素，四氯化

碳高濃度 (530 μm) 暴露時則由 CYP3A 酵素代謝 [13]。因此當暴

露者合併混合功能氧化酶酵素活性誘發劑暴露時會增加四氯化碳

之毒性表現，如：吸菸、酒精、異丙醇 (Isopropyl Alcohol)、多溴

聯苯 (Polybrominated Biphenyls)、巴比妥類藥物 (Phenobarbital)、

Benzo(a)pyrene、維生素 A 等。而動物試驗指出 Cimetidine 或

Colchicine 等細胞酵素 P450 抑制劑，或維生素 E 與 C 或等抗氧化

劑則具有保護性作用 [5]。

(二) 直接刺激作用

有關皮膚系統之健康效應報告較少，直接接觸液態四氯化碳

會造成皮膚燒灼感、發紅出水泡，蒸氣或液體也可造成眼結膜角

膜之刺激或傷害；由於四氯化碳的脫脂特性，反覆的皮膚接觸可

能會導致皮膚發炎 [5]。

(三) 肝臟毒性

四氯化碳具有相當之肝毒性，暴露濃度達 10 ppm 時即可能造
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成肝臟傷害發生。因為四氯化碳主要在肝臟代謝，因此肝臟在各

系統器官毒性中最具易感受性。

臨床症狀包括肝臟腫大及壓痛、血清肝臟酵素活性增加、黃

疸，高濃度中毒時可能導致顯著性肝壞死，並常發生於神經系統

症狀改善後。研究顯示誘發濃度在個體間具有相當之差異，低濃

度蒸氣可能在反覆暴露後才發生中毒，但高濃度蒸氣暴露後數小

時至 2 日間即可能出現明顯症狀。急性暴露後，天冬氨酸氨基轉

移酶 (aspartate aminotransferase; AST)、丙氨酸氨基轉移酶 (alanine 

aminotransferase; ALT) 可能高達 1000-2000U/L，總膽紅素也會有

異常之情況 [14]。

實驗動物在吸入四氯化碳後出現之肝臟病理變化與人類相

似，包括肝功能異常、肝細胞脂肪變性、小葉中心壞死，而後漸

進至纖維化或肝硬化。因此慢性暴露除了可導致肝臟纖維化或肝

硬化，也會影響蛋白質合成而造成血清纖維蛋白原 (fibrinogen) 降

低，進一步影響凝血功能 [5]。

(四) 腎臟毒性

在吸入高濃度四氯化碳後數小時至數日間，經常發生腎炎或

腎性病變，臨床表現主要為寡尿 ( 或無尿 ) 合併水腫，甚至出現

包括蛋白尿、血尿、或糖尿等尿毒症候群，也會造成電解質失調。

過去曾報告暴露達 200 ppm 之作業勞工，其蛋白尿之發生率增加

[15]，。Sinicrope 等學者曾指出吸入或食入四氯化碳可能會導致

急性腎損傷，若體液流失未被及時矯正，可能會惡化為急性腎絲

球壞死 [16]。Hismiogullari 等學者進行動物試驗，可能的機轉是

四氯化碳透過細胞色素 P450 CYP2E1 代謝產生劇毒的三氯甲基自

由基和 / 或三氯甲基過氧自由基。這些自由基會導致腎損傷，因

為自由基與細胞內蛋白質、細胞膜脂質或 DNA 結合，進而導致

蛋白質變性、細胞膜脂質過氧化和 DNA 氧化傷害，導致腎細胞

死亡 [17]。

(五) 神經系統毒性
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吸入四氯化碳可快速抑制中樞神經系統，在過去曾作為麻醉

劑使用。吸入或接觸後經常造成噁心、嘔吐、腹痛、腹瀉等自律

神經系統症、或頭痛、頭昏、嗜睡、感覺遲鈍、視野缺損 ( 視神

經炎 ) 及頭痛等中樞或周邊神經症狀。

神經系統毒性最低誘發濃度在不同報告間並不一致，急性暴

露可能在吸入濃度達 10 ppm 時即發生；而隨著暴露濃度或時間增

加，可進一步造成共濟失調、昏迷甚至引發痙攣，也可能引發心

律不整或呼吸抑制而造成死亡 [5, 18]。

(六) 致癌效應

越來越多的證據支持四氯化碳可透過直接或間接機制產

生致 ( 肝 ) 癌性或致突變性，雖然目前國際癌症研究署 (The 

international agency for research on cancer; IARC)[19] 及美國政府

工 業 衛 生 組 織 (American Conference of Governmental Industrial 

Hygienists; ACGIH) [20] 將其致癌性歸類為 2B 及 A2 組，表示為

可能的人類致癌物 (Suspected human carcinogen)。但美國國家毒物

研究機構 (National Toxicology Program) 基於有充份之動物實驗結

果，將其列為合理預期的人類致癌物 (reasonably anticipated to be 

human carcinogens)[21]。

以不同暴露途徑進行之各種動物實驗顯示四氯化碳之暴露會

誘發肝細胞癌、乳腺癌症、嗜鉻細胞癌之發生，而且也會增加肝

臟纖維化及 DNA 損傷 [2]、或腎上腺之良性腫瘤之發生。但在人

類目前僅有一位合併有飲酒病史之四氯化碳暴露勞工被報告罹患

肝癌 [22]，因此人類之致肝癌性證據仍不充分。

對作業工人之流病調查顯示四氯化碳暴露會可能增加非何杰

金氏淋巴瘤 (Non-Hodgkin Lymphoma) 之發生，但結果並不一致；

其它針對慢性淋巴性白血病、腦瘤、女性乳癌、肺癌或眼內黑色

素瘤等勞工世代研究也無法證實四氯化碳暴露與上述癌症之關連

性，結果可能是受限於個案數及數種化學物質之混合暴露所致，

因此認為證據仍不充分 [5, 21, 23]。2013 年加拿大的一篇統合分
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析指出，四氯化碳的總體暴露 ( 指任何暴露濃度 ) 與肺癌的勝算

比為 1.2(95% 信賴區間 : 0.8-2.1)，而大量暴露 ( 指每周暴露於中

或高四氯化碳濃度大於等於兩小時，至少五年 ) 與肺癌的勝算比

為 2.5(95% 信賴區間 : 1.1-5.7)，而其中肺部鱗狀上皮癌的勝算比

更高 (3.3，95% 信賴區間 : 1.4-8.1)[24]，然而，此研究僅就加拿大

蒙特婁地區的兩組病例對照研究進行統合分析，有待更進一步的

研究證實。

(七) 其它效應

急性吸入極高濃度之四氯化碳蒸氣數天後常造成肺水腫發

生，推測主要是續發於急性腎衰竭所致；偶而也可發現中毒者合

併如血壓上昇、心跳增快、心房纖動、心室早期收縮、心肌損傷

或右心衰竭等心血管症狀 [25]，但可能是續發於急性腎衰竭、神

經系統症狀甚至肺水腫所致。

在血液學方面，暴露後除因肝臟傷害造成的凝血因子異常外

一般少有報告，曾有中毒個案發生白血球上昇現象，但可能是肝

腎組織壞死之續發性變化，而曾有個案發生中度至重度貧血現象，

推測可能是因為凝血異常或影響鈣離子之調控造成內出血所致。

四氯化碳可能分泌至乳汁中或通過胎盤造成嬰幼兒之暴露，

但目前對人類生殖、致畸胎性或是兒童發育影響之相關報告，認

為可能是續發於母體之毒性效應 [1]。

(八) 國內外機關制定之暴露濃度

美國職業安全及健康管理局（Occupational Safety and Health 

Administration; OSHA）規定於在 1 天 8 小時，1 週 40 小時的工

作環境中，暴露量不可超過 10 ppm。臺灣勞工作業環境空氣中有

害物容許濃度標準規定，工作場所中 8 小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) 為 2 ppm，13mg/m3。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 腎臟及肝臟疾病既往病史之

調查。

(3) 腎臟、肝臟及皮膚之身體檢

查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 腎臟及肝臟疾病既往病史之

調查。

(3) 腎臟、肝臟及皮膚之身體檢

查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：除了調查從事業務之起訖時間，雇主應提供

勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構，此

外，於健檢時需檢附最近一次之作業環境監測報告，作業內

容包括製程中四氯化碳之使用狀況，暴露情形則包括暴露途

徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。

(2) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查：包括四氯化碳急性或慢性暴露的各系統症

狀，包括：頭暈、頭痛、嗜睡、注意力衰退、記憶衰退、尿

量減少、眼瞼、下肢水腫、食慾不振、噁心、倦怠、腹痛、

體重減輕 3 公斤以上、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺

痛、脫皮、胸悶、咳嗽、呼吸困難、眼睛、喉嚨刺激感。
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雖然肝毒性或腎毒性可單獨發生，但因為腎衰竭症狀常

晚於肝臟症狀發生或續發於肝臟病變，而神經系統症狀早於

肝臟傷害，因此可評估近期是否曾發生包括如噁心、嘔吐、

頭暈或頭痛、或視力視野異常等症狀，因此可增加對各系統

症狀發生時序性之詢問 [5]。

2. 既往病史之調查

既往病史調應包括：中樞、周邊神經病變、B 型肝炎或 C

型肝炎、脂肪肝、長期酗酒所致酒精性肝炎、使用藥物所致藥

物性肝炎、刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、強酸或強鹼所致之

化學性灼傷、高血壓、心臟病、糖尿病、呼吸系統疾病等。

3. 身體檢查

(1) 腎臟系統：腎臟為因急 /慢性腎功能損傷引發之 (全身 /下肢 )

水腫或肺水腫之呼吸急促，並且必須與其他可能造成急 / 慢

性腎功能損傷之可能原因進行鑑別診斷，例如糖尿病之慢性

腎病變、中草藥 ( 例如馬兜鈴酸 ) 或其他腎毒性物質所致急

性腎衰竭。

(2) 肝臟系統：急性肝炎所致肝功能異常、黃疸、右上腹不適及

壓痛、凝血功能異常所致異常瘀斑或出血不止。肝功能異常

時須與病毒性、酒精性或藥物性肝炎、或膽道疾病等疾病進

行鑑別診斷。有些非肝臟疾病，如胰、肺、腎、心臟或肌

肉疾病、糖尿病或肥胖等也會增加血清兩項肝功能檢查之濃

度。

(3) 皮膚：直接接觸液態四氯化碳會造成皮膚燒灼感、發紅出水

泡，蒸氣或液體也可造成眼結膜角膜之刺激或傷害，暴露部

位或眼結膜之乾燥、落屑、發紅或水泡等刺激性或濕疹樣變

化。鑑別診斷：非刺激性皮膚炎。

4. 尿液檢查

尿液檢查包括尿蛋白及尿潛血等兩項尿液一般化學檢查，

用於評估急性或慢性腎臟傷害。尿蛋白或潛血陽性者，須注意
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如體檢前之性行為、劇烈運動或發燒熱病等，或取樣 ( 中段尿 )

方法是否正確等干擾因素。

5. 血清生化檢查

包括血清丙胺酸轉胺脢(Alanine Aminotransferase；ALT)及

加瑪麩胺醯轉移脢(γ-Glutamyl Transpeptidase；γ-GT)等用於

評估肝細胞損傷之兩項等肝功能檢查。急性暴露後，天冬氨酸

氨基轉移酶(aspartate aminotransferase；AST)、丙氨酸氨基轉移

酶(alanine aminotransferase；ALT)可能高達1,000-2,000 U/L，總

膽紅素也會有異常之情況。急性肝損傷通常在急性暴露後1至4

天。慢性肝損傷(肝硬化)需要更長的時間才會發展。檢查前10

天應避免飲酒或服用可能影響數值之非必要藥物，如Phenytoin

或Barbiturates。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

生活習慣之調查包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

吸菸、酒精會加強四氯化碳對肝臟之毒性，因此對於吸菸、喝酒

習慣要加以確認及詳細調查。

(二) 既往病史之調查

需注意是否有神經系統疾病，例如周邊神經病變、糖尿病所

致末梢神經病變、腕隧道症候群、網球肘或高爾夫球肘等。肝臟

疾病，例如 B 型肝炎或 C 型肝炎帶原與否、長期酗酒所致酒精性

肝炎、或使用藥物所致藥物性肝炎等。皮膚疾病，例如異位性皮

膚炎、刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、強酸或強鹼所致之化學性

灼傷等。腎臟疾病，例如糖尿病所致腎病變、蛋白尿、泌尿道結

石或腫瘤所致血尿等。

(三) 身體檢查

1. 腎臟系統：水腫或肺水腫之呼吸急促。腎臟為因急 / 慢性腎功

能損傷引發之 ( 全身 / 下肢 ) 水腫或肺水腫之呼吸急促，並且必
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須與其他可能造成急 / 慢性腎功能損傷之可能原因進行鑑別診

斷，例如糖尿病之慢性腎病變、中草藥 ( 例如馬兜鈴酸 ) 或其

他腎毒性物質所致急性腎衰竭。

2. 肝臟膽系統：急性肝炎所致肝功能異常、黃疸、右上腹不適及

壓痛、凝血功能異常所致異常瘀斑或出血不止。肝功能異常時

須與病毒性、酒精性或藥物性肝炎、或膽道疾病等疾病進行鑑

別診斷。有些非肝臟疾病，如胰、肺、腎、心臟或肌肉疾病、

糖尿病或肥胖等也會增加血清兩項肝功能檢查之濃度。

3. 皮膚：直接接觸液態四氯化碳會造成皮膚燒灼感、發紅出水泡，

蒸氣或液體也可造成眼結膜角膜之刺激或傷害，皮膚暴露部位

或眼結膜之乾燥、落屑、發紅或水泡等刺激性或濕疹樣變化。

鑑別診斷：非刺激性皮膚炎。

(四) 實驗室檢查

1. 尿液檢查

腎臟的細胞內和細胞膜損傷表現為近端小管細胞水腫和空

泡化、蛋白質滲漏到小管腔、腎小球壞死和間質出血，因此尿

液檢查會呈現血尿或蛋白尿之情形。此外因為肝臟更具易感受

性，應注意是否合併肝功能異常。

2. 肝功能檢查

法定的肝功能檢查有兩項，包括血清丙胺酸轉胺脢(Alanine 

Aminotransferase; ALT)及加瑪麩胺醯轉移脢(γ-Glutamyl 

Transpeptidase; γ-GT)等用於評估肝細胞損傷。急性暴露後，

血清丙氨酸氨基轉移酶(alanine aminotransferase；ALT)可能高達

1000-2000 U/L，加瑪麩胺醯轉移脢(γ-Glutamyl Transpeptidase; 

γ-GT)也會增加。慢性暴露後亦是如此。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

四氯化碳作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常者，應依醫

師建議接受追蹤複檢，複檢的目的在於確認及鑑別診斷健康檢查所發
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現的異常，除了判定健康管理分級以外，也可作為配工的依據。當健

康檢查懷疑異常項目，可能與四氯化碳的職業暴露有關時，應請職業

醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，針對四氯化碳健康危害所建議追

蹤複檢的項目如下：

(一) 作業條件調查

因為四氯化碳的嗅覺閾值為 10~50 ppm，因此無法以是否聞

到異味來判定暴露程度，調查內容建議包括暴露時間長短及頻率、

意外洩漏事件、以及設備之密閉程度等。此外因為四氯化碳可經

皮膚或呼吸道迅速吸收，也需要對防護措施，如個人呼吸防護具、

防滲工作手套、化學安全護目鏡或護面罩、工作衣或防護衣等之

使用狀況，或局部排氣裝置與通風換氣設備之運作狀況等進行調

查。

(二) 肝膽系統身體檢查或肝功能異常

肝臟物理或肝功能檢查呈異常時，應仔細評估最近之工作狀

況及因果關係，並調閱暴露資料以輔助判斷。受檢者應至醫院接

受完整之肝功能及腹部超音波等檢查，以排除脂肪性肝炎、病毒

性肝炎、酒精性肝炎或藥物作用之可能性。

(三) 腎臟身體檢查或尿液檢查異常

懷疑病理性蛋白尿一價 (30 mg/dL) 或潛血尿一價時，可建議

個案於 3 個月內複檢中段尿液檢查。蛋白尿二價 (100 mg/dL) 或

潛血尿達二價時，或懷疑有腎衰竭或腎病症候群時，應轉介至醫

療院所接受進一步之評估。因為四氯化碳高濃度暴露會傷害腎

絲球或腎小管細胞，可加作尿液 microalbumin、N-acetyl-β-D-

glucosaminidase、β2-microglobulin 或 retinol binding protein 等，

與尿肌酸酐 (urinary creatinine) 比值之檢查。

(四) 生物暴露指標 (Biological Exposure Index；BEI)：

雖然暴露者可在呼氣中測到四氯化碳，但尚未建立空氣與呼氣

濃度之對應關係，因此沒有可用的生物暴露指標。德國針對四氯化

碳建議之全血之 BAT (biological tolerance value) 為 3.5 μg /l [26]。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B 或 C 肝炎感染、脂肪肝、肥

胖、高血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，

經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合四氯化碳作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合四氯化碳作業的健康危害

表現，如皮膚暴露部位出現接觸性皮膚

炎、肝功能異常、腎臟病變 ( 如蛋白尿

達二價 (≥ 100 mg/dL)) 等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 1 ppm 以上。

六、  健康檢查結果管理分級建議
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合四氯化碳作業的健康危害表

現，如皮膚暴露部位出現接觸性皮膚炎、

肝功能異常、腎臟病變 ( 如蛋白尿達二價 (≥ 
100 mg/dL)) 等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 1 ppm。

管理分級建議重點說明

1. 第一級管理：檢查結果符合下列條件之一

(1) 自覺症狀、身體檢查、實驗室檢驗等法定健康檢查項目無異

常發現。

(2) 檢查結果部份項目輕度異常，經醫師認定不需於下次檢查前

實施健康追蹤檢查。

(3) 異常結果實施追蹤檢查後恢復正常。

2. 第二級管理：檢查結果異常但與工作無關，且符合下列條件之

一。

(1) 檢查結果部份項目有輕度異常，經醫師認定需於下次檢查前

實施健康追蹤檢查。例如肝功能異常可由病毒性肝炎、脂肪

肝、藥物之服用或飲酒習慣等非職業性因素解釋；或泌尿道

感染造成之血尿或蛋白尿。

(2) 皮膚粘膜未曾暴露於液態四氯化碳溶液而吸收入體內或發生

刺激性炎症。

3. 第三級管理：檢查結果異常但無法確定此異常與工作之相關性，

且符合下列條件之一。

(1) 法定特殊健康檢查項目或健康追蹤檢查結果，部分或全部項

目異常，且異常項目符合四氯化碳作業之健康危害表現，經

醫師判定須追蹤檢查以確定原因，如皮膚暴露部位之皮膚

炎、蛋白尿或潛血尿 (2 價以上 )、肝功能異常等。



188

(2) 工作區域四氯化碳空氣濃度監測持續高於 1 ppm，且有較高

劑量四氯化碳暴露之可能性。

(3) 皮膚曾暴露於液態四氯化碳溶液。

4. 第四級管理：檢查結果異常與工作有關，且至少符合下列條件

兩項。

(1) 法定特殊健康檢查項目或健康追蹤檢查結果，部分或全部項

目異常，且異常項目符合四氯化碳作業之健康危害表現，如

皮膚暴露部位之皮膚炎、蛋白尿或潛血尿 (2 價以上 )、肝功

能異常等，無法由其他非職業性因素來解釋。

(2) 工作區域四氯化碳空氣濃度監測高於 2 ppm。

(3) 皮膚曾暴露於液態四氯化碳溶液。

七、應考量暫停暴露之標準

經判定依特殊健康檢查管理分級原則判定為第一級管理者，可適

任工作，又根據「勞工健康保護規則」第 21 條第 2 項，規定屬於第二

級管理以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注

意事項。因此有下列情形者，需要暫時調離四氯化碳作業，至完成作

業調查同時健康狀況改善。

(一) 肝功能異常達正常值 5 倍以上、肝功能代償不全或肝硬化

因為四氯化碳屬第一類有機溶劑，具有相當毒性，因此當肝

臟傷害達一定程度，應暫時停止暴露以免肝臟疾病惡化，但是輕

度肝功能異常且為安定無明顯變動之時期，仍可進行作業；但當

肝功能惡化時，特別是肝功能異常達正常值 5 倍 (200 IU/L) 以上、

罹患代償不全性肝硬化、或是肝功能變動達 200 IU/L 以上時 [22]，

應停止作業並進行完整之肝臟評估，找出肝功能異常的原因及評

估是否與工作暴露有關；當肝功能恢復至正常範圍時，可恢復工

作但必須進行工作時間限制，並不得從事清洗或脫脂等作業或飲

酒，同時應每 3 個月持續追蹤肝功能等檢查。
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(二) 蛋白尿或潛血尿

由於四氯化碳的腎毒性主要是造成急性腎衰竭或腎病症候

群，在腎病症候群之寡尿期、急性腎炎或慢性腎炎之急性惡化期、

接受高劑量類固醇治療、或腎不全須接受透析治療時，建議暫時

停止作業；當腎絲球濾過率 (glomerular filtration rate; GFR) 或其他

腎功能檢查顯示恢復至正常時，可恢復工作但必須進行工作時間

限制並持續追蹤腎功能等檢查。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

急性肝炎、慢性肝炎、肝硬化、酒精性肝炎、急性腎病變、慢性

腎病變、皮膚疾病。
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二硫化碳作業健康管理分級建議指引

一、總論

(一) 化學物理特性

二硫化碳 (CAS 75-15-0, Carbon Disulfide；CS2) 是一種清澈

無色的液體。常溫下液態二硫化碳有高度揮發性與爆炸性 ( 沸點 

46.3℃、室溫 25℃之蒸汽壓為 360毫米汞柱 (mmHg)、比重 1.263)，

不易溶於水；非常活潑、高度易燃，和空氣或鹼性金屬、鋁、疊

氮化物 (Azide)、各種氧化劑等物質接觸，將引起爆炸性劇烈化學

反應。

高純度二硫化碳液體為無色，並有類似氯仿的芳香甜味。工

業用途二硫化碳容易因為純度不足而混有其他硫化物，導致呈黃

色並有刺鼻硫磺味，一般人 0.02-0.1 ppm 就可聞到 [1]，濃度 0.21 

ppm 以上時則幾乎所有人均可聞到 [2,3]，此濃度遠低於美國職業

安全與健康管理局 (Occupational Safety and Health Administration；

OSHA) 之八小時日時量平均容許濃度（Permissible Exposure 

Limit-Time Weighted Average；PEL-TWA）之 20 ppm 規範，因此

氣味可為暴露警示。氣態之二硫化碳亦為無色，密度比空氣重 2

倍 ( 蒸氣密度 2.63 g/mL)[4-6]，洩漏時通常位於空氣低層且不易散

失。非常容易經由呼吸道、皮膚與腸胃道吸收 [1]，暴露後經個人

吸收後少有二次污染，但受污染之衣物或皮膚上之液態 CS2 可因

直接接觸或揮發氣體而污染救助者。

(二) 生物代謝 [5, 7]、健康危害機轉與流行病學證據

吸入，為接觸二硫化碳的最可能途徑，暴露於 500 到 1,000 

ppm 可能導致嚴重的情緒及人格失常，包括激動、困惑、不可控

制的生氣、惡夢、失眠、精神異常、自殺，暴露於 4,800 ppm 30

分鐘會昏睡且可能致命。除吸入外，亦可經皮吸收，症狀如吸入

途徑；接觸後會溶解皮膚油脂、可能造成鱗狀皮膚；濺到皮膚可

能導致起水泡。靠近神經處吸收可能造成神經損傷。小量食入可



195

能導致嘔吐、痢疾及頭痛，大量食入可能導致痙攣和昏睡。研究

顯示若食入 1 g 的量會致命。此外，濺到眼睛會立即導致嚴重刺

激。高濃度蒸氣可能會刺激眼睛。

由於二硫化碳具高脂溶性與低親水性，吸收後依個人體

脂肪組織量不同而有不同體內留置比率，其中約有 10-30% 再

呼出，大多在肝臟經 Cytochrome P-450 Mono-oxygenases 活化

與 Glutathione S-Transferases (GST) 還原代謝後，形成 Reduced 

Glutathione Conjugates。其他代謝程序，則由尿液以 Thiourea、

Mercaptothiazolinone 及 2-thio-thiazolidine-4-carboxylic-acid(TTCA)

等硫化物代謝物排出，僅少於 1% 以原態 CS2 由尿液排出。

常用生物偵測為 TTCA，佔人體吸收的二硫化碳總量 2-6%。

在體內之 CS2 及其代謝物，容易與 -SH、-NH2、-OH 基結合，

更與 -NH2 結合形成 Dithiocarbamates，此物質為產生神經病變

之重要代謝物；當 Dithiocarbamate 進一步氧化與代謝後形成

IsothiocyanateDerivatives，與神經纖維蛋白產生鍵結，此鍵結物堆

積在神經內導致神經水腫 (Axonal swelling)[8,9]。而 Thioureay 在

體內成 Lys-Lys thiourea 或 Lys-Val thioruea 之鍵結；上述蛋白胺

基酸鍵結為形成 high-molecular-weight neurofilament protein 之重

要因素 [10,11]。動物實驗也發現 CS2 慢性暴露，誘發脊椎神經柱

(Spinal cord) 運動神經細胞內的自噬系統 (autophagy) 活化與溶小

體 (Lysosomes) 增加，並可於脊柱組織中檢測出活化自噬系統與異

常蛋白質代謝相關之物質 [12]，同時並有神經纖維 (Neurofilaments)

與 Calpains 的改變 [13]。此外，CS2 也以氧化方式代謝，在肝臟

氧化成 Carbonyl Sulfide 成為主要肝毒性物質。CS2 誘發氧化壓力

增加，產生游離根離子可能與血管粥狀硬化有關 [14]，並在中樞

神經系統與血液中脂質產生過氧化反應 [15]。

早期高濃度二硫化碳暴露引起急性腦中毒是在歐洲橡膠工業

勞工發現，二硫化碳危害常見於黏膠人造纖維工業 [5,16]。學者

提出二硫化碳引起冠狀動脈疾病、腦器官病變、周邊神經病變、
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腦精神行為功能異常、眼、耳病變 [17]、皮膚、眼睛與黏膜刺激

性傷害與化學性灼傷與水泡；經由皮膚與呼吸進入體內，將引起

頭痛、頭昏眼花、噁心、嘔吐、興奮、抽搐、肌肉無力、呼吸衰

竭與死亡 [18]；暴露 4,800 ppm 引起昏迷與死亡 [19]。

慢性暴露可能導致眼病變，包括周邊視野縮小、視盲點增大、

夜間視力下降，腸胃功能障礙，肝腎傷害 [20]。神經病變可能包

括多發性神經炎、腦神經病變、感覺異常、肌肉無力與類似巴金

森氏症 [20]。另有報告顯示患者可能因腦幹與小腦萎縮病變引起

易怒、走路困難、平衡異常、語言困難，但無巴金森氏症之手抖

動與僵硬、臉部表情僵硬、行動遲緩 [21]。除神經系統外，亦可

能觀察到精神、認知、人格與心理行為異常。一個針對芬蘭黏膠

人造纖維工廠勞工的 11 種心理測驗研究指出，二硫化碳中毒者在

精神運動障礙與人格改變最明顯與敏感 [5]；其他研究則顯示二硫

化碳暴露之勞工在多項心理測驗上有較差之表現 [5,22]。義大利

[23] 研究，縱使暴露低於 8 mg/m3，仍有勞工出現恍惚、心不在焉

等精神症狀。韓國以核磁共振攝影檢查二硫化碳暴露勞工，發現

T2-weighted 影像檢查中，76.9% 勞工有 white matter hyperintensity

及 29.7% 有 lacunar infarcts，腦血管病變可能是造成這些發現之因

素 [24]。腦部都卜勒超音波 (Doppler ultrasound) 則發現，二氧化

碳暴露導致腦血管血流 Pulsatile Index 下降，推測與腦血管粥狀硬

化減低血管反應性有關 [25]。研究指出，縱使暴露低於曝露限制

值 PEL-TWA 10ppm 情況下，勞工仍可能出現精神與運動功能遲

緩、颤抖、與多發遠端性周邊神經病變 [26]。針對周邊神經病變

研究 [27]，有二硫化碳接觸的 rayon 勞工，神經傳導速率於運動

神經與感覺神經均有減慢。另一個針對有二硫化碳和硫化氫暴露

的人造絲黏膠工人研究則指出，在腓深神經 (deep peroneal)、脛後

神經 (posterior tibial)、尺神經 (ulnar nerves) 有 MVC 顯著降低的

發現。一個美國針對黏膠人造絲廠 156 名男性工人的橫斷研究，

以二硫化碳暴露平均濃度 24 mg/m3，排除其他可能神經問題狀況
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( 糖尿病、過量飲酒或血鉛升高 ) 的工人，經校正年齡後，發現暴

露工人腓神經 MVC 及肌肉動作電位幅度比顯著降低 [28]。關於

眼與視力研究，於低暴露劑量之勞工，縱使無眼底血管病變，仍

有明顯辨色力異常 [29]。

動物實驗部分，針對長期暴露於 800-2,500 mg/m3 濃度二硫化

碳的大鼠研究，出現周圍神經或脊髓中神經傳導素降低，最後造

成神經損傷和下肢萎縮，且在停止暴露後僅部分可逆。其他包括

二硫化碳或硫化氫暴露的大鼠研究，可觀察到僅暴露二硫化碳的

大鼠有周圍神經傳導速度降低的現象 [30, 31]。

低劑量二硫化碳長期暴露，仍可能引起血管加速粥狀硬化與

冠狀動脈心臟病，並導致其致死率增加 [19]。動物實驗證實高劑

量二硫化碳可加速動脈粥狀硬化，同時低劑量暴露亦可誘發或

加速已有心血管高危險因子的受試者之粥狀硬化 [32]。學者分析

1940 到 1995 年間有關二硫化碳暴露與缺血性血管疾病研究 [33]，

發現不管在 viscose rayon 工業中無論是清洗、混轉、攪拌工作勞

工，暴露劑量由早先之 150 ppm 降到約 15~20 ppm，可觀察到二

硫化碳暴露引起缺血性心臟病之標準死亡比 (Standard Mortality 

Ratio； SMR) 與暴露劑量呈正比，其標準死亡比 =100 之上界限

為 60 ppm，下界限為 20 ppm。

靜態心電圖與 24 小時心電圖 (Holter) 在二硫化碳暴露組有較

高異常，其中若問卷顯示有症狀者，高達 87%確實有心電圖異常。

因此，若勞工有心血管疾病相關症狀描述，一定要進一步釐清有

無心肌缺氧等心血管疾病的可能性 [34]。研究發現，雖然僅暴露

於低於20 ppm之劑量，勞工也會增加3~7倍致死性心肌梗塞及2~8

倍心肌梗塞與心電圖心肌缺氧變化 [35]，同時二硫化碳暴露也增

加高血壓、膽固醇異常、與脂蛋白異常之比例 [35]。

日本研究發現縱使暴露於 PEL-TWA 10 ppm 以下的濃度仍有

增加血管病變可能 [36]。以頸動脈超音波檢測血管彈性與 Intima-

Media Thickness (IMT) 可能為二硫化碳暴露導致血管病變之早
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期指標 [37]。低劑量 (0.03~91.08 ppm，0.02 ～ 11.50 mg TTCA/g 

creatinine) 二硫化碳暴露，並不會增加超音波檢查中的心臟大小

[38]。引起腦血管病變的機制 [39] 可能包括：

(1) 影響血管內膜屏障

(2) 血小板與白血球活化

(3) 誘發血栓形成

(4) 引發發炎反應

(5) 腎臟性高血壓

(6) 直接對心臟與血管傷害

低劑量二硫化碳暴露也增加膽固醇濃度，但確切原因仍不明

[40]。中國研究發現 4 年長期曝露二硫化碳可能增加 4 倍冠狀動

脈疾病風險 [41]；另一個 Meta-analysis 研究也發現將增加冠狀動

脈死亡風險，但不增加癌症危害 [42]。

一般認為二硫化碳的心血管疾病影響可能來自動脈硬化作

用，但大鼠研究顯示，很可能是二硫化碳直接作用於心臟的結果。

將大鼠短期暴露每日 126-253 mg/kg，可發現心臟抑制作用，降低

左心室收縮力、造成血壓增加並出現心電圖改變；使用腎上腺素

(epinephrine) 或正腎上腺素 (norepinephrine) 後顯示心肌缺血 [43-

44]。針對黏膠人造絲工廠中 343 位接觸二硫化碳工人的研究顯

示，五年內死於冠狀動脈心臟病的人數顯著高於對照組 (RR= 4.8, 

p<0.007)[45-47]。

內分泌的影響，早期有高劑量暴露引起甲狀腺功能低下與血

糖代謝異常之報告 [27,48-52]，但一個日本低劑量 ( 平均 5 ppm 與

1.61 mg/g creatinine) 暴露勞工研究指出，二硫化碳暴露於甲狀腺

或血糖代謝等內分泌指標並無意義異常 [53]。中國研究發現曝露

女性勞工之性腺激素釋放素、黃體生成素與泌乳素 (Prolactin；

PRL) 血清濃度有統計意義降低，而濾泡促進激素 (FSH) 濃度增加

[54]。

二 硫 化 碳 透 過 降 低 肝 微 粒 體 細 胞 色 素 P-450 (hepatic 
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microsomal cytochrome P-450) 含 量 和 相 關 單 一 氧 化 酶

(monooxygenases) 活 性 產 生 肝 毒 性 [55]。 透 過 chlorinated 

hydrocarbon insecticide chlordane (CLD) 誘 導 的 細 胞 色 素 P450 

(CYPs)（1A1、2B1、2E1 和 3A2）均受二硫化碳不同但顯著的抑

制 [56]。這種藉由抑制氧化還原酶活性誘發氧化壓力的毒性，於

動物實驗發現線粒體中 selenocysteine 對二硫化碳暴露細胞具保護

作用。於經過二硫化碳暴露誘導的急性與慢性肝炎小鼠模型中，

確認了二硫化碳的肝組織毒性和 selenocysteine 在肝臟中的細胞保

護作用。試驗發現，急性肝炎小鼠模型中，二硫化碳暴露將導致

selenocysteine 降低並導致線粒體相關的急性發炎；相反的，外源

性補充 selenocysteine 可以保護細胞免受氧化損傷並減輕無論急性

或慢性肝發炎現象 [57]。

關於妊娠毒性的試驗，Yaroslavskii 等人針對大鼠及小鼠在懷

孕期間每日暴露兩小時二硫化碳濃度 2000 mg/m3 後，發現存活胎

兒數量顯著減少 [58]。一個來自大鼠試驗的早期研究發現，妊娠

期間每日吸入 100-200 mg/m3 數小時會產生胎兒毒性並導致畸形，

最遲件的是畸形足 (club foot) 和腦積水 (htdrocephalus)，暴露於二

硫化碳濃度 10 mg/m3 時會降低出生後存活率，延遲出生後里程碑

的發展並損害運動協調性 [59-60]。

但除了上述已知的毒性以外，近期研究指出有零碎證據顯

示二硫化碳可能在哺乳動物生物學中具有生物調節或治療作用

[61]。二硫化碳可用於生產二硫代氨基甲酸鹽 (dithiocarbamates；

DTCs)，是一種強效殺真菌劑和殺蟲劑；但 DTC 在治療重金屬中

毒以及減輕炎症方面也具有公認的藥用價值 [62]，影響範圍可能

包括發炎狀態甚至是腸道微生物 (gut microbiome)。

關於臺灣的研究，1995 年曾有研究發現 53% 黏膠人造纖

維絲切斷作業勞工暴露於 130~300 ppm 環境下出現多發性神經

病變，其他部門暴露於 40~67 ppm 者有 13% 有類似症狀，表

徵包括神經傳導速率檢查異常者比對照組明顯增加，敏感指標
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為 distal latency、motor NCV 及 amplitude of sensory nerve action 

potentials，證實二硫化碳確實引起周邊末梢性神經病變，且具有

劑量相關性 [63]。

一個針對 10 位人造絲工廠勞工，且已有多發性神經病變症狀

與腦神經症狀者的分析發現，症狀以頭痛、噩夢、記憶異常、噁

心、疲累、與情緒易怒為主。其中 2 位病人曾罹患中風；腦波檢

查則無明顯異常。電腦斷層與核磁共振攝影發現輕微腦皮質萎縮

與基底核有低密度病變；頸部超音波發現輕微粥狀硬化與狹窄。

且腦皮質與基底核病變可能在中風前就已發生，顯示可以核磁共

振攝影作為早期診斷 [64]。

負責 viscose rayon 切割的勞工，暴露於 100~200 ppm 二硫化

碳下，即可能引發周邊神經病變。雖然廠內空氣濃度藉由後續生

產線改良降至 10~20 ppm 後，追蹤 3 年發現勞工症狀仍可能持續，

足部神經傳導速度檢查雖稍改善，但未達統計意義，推論神經病

變可能為不可逆性。在神經切片病理檢查中發現不僅有神經索病

變，神經髓鞘也減少 [65]。

其餘國內研究指出，二硫化碳暴露可能導致心電圖異常比對

照組增加 4.8 倍 [66]；暴露二硫化碳勞工心電圖異常率為 (25.9%,n 

= 65)，勝算比為 12.8 (95% CI: 5.4-30.2)，因作業不同而有不同

異常發生率且有劑量效應，暴露 31~57ppm-year 的勞工之勝算比

為 7.2 (95% CI: 1.5-36.7)[67]。針對 251 位人造纖維廠工人的研究

指出，製造工人高血壓盛行率 43.4% 遠比行政人員盛行率 7.1%

高，對收縮壓影響比舒張壓明顯，多因子迴歸分析發現高血壓

盛行率與累積暴露值 (Cumulative Exposure Index；CEI) 正相關，

在 343~468 ppm-year 二硫化碳組之勝算比為 15.1，曝露工人整體

風險為 7.6 倍；暴露 10 年後，風險明顯增加 [68]。一個針對 251

位暴露二硫化碳的勞工橫斷研究發現，二硫化碳的暴露和高血壓

及心電圖異常有相關的關聯性，以高血壓而言，暴露組的勞工有

98 人 (39%) 患有高血壓，而對照組僅有 1 人 (0.4%)；心電圖檢查
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暴露組勞工有 65 人 (25.9%) 出現異常，亦遠高於對照組的 6 人

(2.7%)，以邏輯式迴歸分析心電圖異常與二硫化碳暴露的關係發

現，受二硫化碳暴露者的心電圖異常風險為對照組的 9.86 倍。二

硫化碳濃度越高，造成心電圖異常率有升高趨勢 [69]，數據顯示

當二硫化碳濃度為 13.5-18.3 ppm 時，異常人數有 17 人，而濃度

為 18.3-20.1 ppm 時，心電圖異常人數達到 31 人 [70]。

二硫化碳暴露造成血液中三酸甘油脂增加與高密度膽固醇減

少，其異常與暴露量有劑量相關，當高於 23.2 ppm 暴露時，明顯

增加血管病變風險 [71]。該結果印證歐洲研究，低於 10 ppm 但累

積暴露時間愈長而達到指標大於 100 者，會增加高膽固醇血症之

風險 [40]。

一般認為，二硫化碳對於聽力的影響也以高頻聽力障礙為主

[72-73]。臺灣研究發現二硫化碳暴露濃度愈高與暴露年期愈長，

加重噪音性聽力異常之作用更明顯 [74]。年齡對聽力有顯著的

影響，且越在高頻其影響幅度越大。聽力損失最大的頻率是在 6 

kHz，4 kHz 次之。

我國勞動部研究發現二硫化碳增加勞工流產與早產發生機會

[75]，動物實驗顯示暴露二硫化碳之懷孕鼠之子宮收縮增加可能

是導致早產之因素 [76]。

慢性低劑量暴露之 Viscose Rayon 勞工之皮膚病灶於嚴重皮膚

炎發生之前，皮膚就有水份流失增加且皮膚完整性下降之異常發

現 [77]；若以二硫化碳直接局部暴露，將導致皮膚細胞間油脂減

少及皮膚角質細胞破壞 [78]。

長庚醫院研究，人造纖維製造工廠平均二硫化碳暴露濃度

為 12.19 ppm，在勞工下班時收集 TTCA 作為生物偵測指標，平

均 TTCA 濃度為 1.48 mg/g creatinine，研究發現 76% 勞工下班時

TTCA 濃度低於 ACGIH 建議之 BEI：5 mg/g creatinine。針對該工

廠暴露二硫化碳之 163 位勞工進行包含感覺神經閾值檢查、神經

傳導檢查及核磁共振檢查，結果發現 10 位勞工確認為末梢神經
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病變。進一步針對二硫化碳誘導的多發性神經病變臨床特徵、神

經電生理學、腓腸神經病理學及恢復過程研究，兩年後追蹤腓腸

神經仍顯示軸突和髓鞘退化，主要為髓纖維的喪失和髓鞘再生，

生理電學研究顯示混合性軸索性和脫髓鞘性多發性神經病變 [78-

79]。

成大醫院研究，個人因素影響勞工在相同濃度二硫化碳之暴

露環境而有不同尿液 TTCA 排出量，防護具使用與工作後立即清

洗的習慣可以減少勞工 TTCA 排出量，而勞工皮膚疾病會增加皮

膚二硫化碳吸收而使 TTCA 排出量增加 [80]。因此，勞工如有嚴

重皮膚病，應嚴格皮膚防護或考慮調離暴露工作。

臺大醫院 [81] 以停止避孕措施到最後一次月經發生之時

間 (Time To Pregnancy) 分析二硫化碳曝露對生殖能力之影響發

現，男性勞工曝露超過十年，其生育能力下降 (FDR=0.47；95% 

CI:0.23-0.93)，曝露超過 30 ppm 勞工，生育能力下降 (FDR=0.58；

95% CI:0.26-1.29)，尤其暴露濃度高於 30 ppm、時間超過 10 年之

勞工 (FDR=0.42；95% CI:0.19-0.93)。

(三) 作業暴露程度評估

生物與環境偵測包括勞工尿液 TTCA 檢驗、工作場所空氣濃

度偵測。

1. 勞工尿液 T T C A 檢驗：於工作結束後收集尿液代謝物

(2-thiothiazolidine 4-carboxylic acid；TTCA)[82-84]，最

常用的方法為高效液相色譜法 (h igh -pe r fo rmance  l i qu id 

chromatography)，檢測限值為<0.1 mg/L，TTCA可測得八小

時日時量平均容許濃度(Threshold Limit Value-Time Weighted 

Average；TLV-TWA)低於0.3 mg/m3的二硫化碳暴露[85]。若測

得TTCA超過5 mg/gCreatinine，則應視為暴露量超過八小時日時

量平均容許濃度PEL-TWA 10 ppm [8,86]。Iodine-azide尿液檢驗

較不靈敏，一般需要暴露16 ppm以上才可測得。我國勞動部研

究[87]，二硫化碳勞工12小時制工作相較8小時制，有較高之工
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作前尿液TTCA濃度，並呈線性關係，顯示長期暴露有累積作

用，其效用約0.02 mg/g creatinineppm。另外，喝酒會干擾TTCA

檢測正確性[88]。而個人基因差異，特別是肝臟Cytochrome 

P-450 monooxygenases與Glutathione S-transferases(GST)之遺傳

基因多態性(Polymorphism)，可能影響二硫化碳之代謝；同時

缺乏GSTM1及GSTT1的勞工之尿液TTCA排出量比相同空氣暴

露劑量的勞工減少一半，將使得勞工實際暴露劑量被低估；

但在同時變異性基因(null, slow)GSTM1及GSTP1的勞工，尿液

TTCA排出反而增加2倍而造成高估實際暴露劑量，使用TTCA

評估暴露劑量時須特別留意這樣的關聯性[89]。另有學者提出

以TTCA之前驅物2-thioxothiazolidin-4-ylcarbonylglycine (TTCG)

幫助增加辨別區分暴露於二硫化碳、captan與異硫氰酸鹽類化

合物之尿液代謝差異[90]。

目前美國政府工業衛生組織(American Conference of 

Governmental Industrial Hygienists；ACGIH)將二硫化碳的生

物暴露指數(BEI)定為5 mg/g creatinine[91]。紐西蘭二硫化碳

(Carbon disulphide)的BEI(biological exposure indices)標準則為

TTCA大於0.5mg/g creatinine。

2. 工作場所空氣偵測 [92-95]

美國職業安全與健康管理局 (OSHA) 建議之二硫化碳檢測

方法包括使用 Matheson-Kitagawa 8014-141SB 或 Gastec 13 檢測

管檢測空氣中濃度。

國別 容許濃度分類 限值

臺灣
八小時日時量平均容
許濃度 (PEL-TWA)

10 ppm
31 mg/m3

美國職業安全與健
康管理局 (OSHA)

Permissible Exposure 
Limit；PEL-TWA 20 ppm

Ceiling 30 ppm
30 minutes max, Peak 100 ppm
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針對二氧化碳蒸氣的即時檢測(Sensitive real-time detection)

研究指出，利用time-of-flight ion mobility spectrometry (IMS)；

photoionization detection(PID)可以快速檢測和量化空氣中極微量

(trace levels)的二硫化碳濃度。通過攜帶型商用 IMS系統（Mini 

IMS，IUT GmbH Berlin Germany），可以輕鬆測量濃度0.1 ppm 

(0.3 mg/m3)的二硫化碳濃度，低於最低濃度工業衛生的閾值之

1ppm。檢出下限(LOD)約30 ppb (0.1mg/m3)[96]。

(四) 執行勞工健檢現況

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受二硫化碳作業特殊

健康檢查人次共計 582人次，其中第一級管理人次為 408 (70.1%)，

第二級管理人次為 172(29.6%)，第三級管理人次為 0(0%)，第四

級管理人次為 0(0%)，變更作業 ( 不分級 ) 人次為 2(0.3%)。

二、健康危害說明

(一) 急性暴露傷害 [5, 7]

二硫化碳具有刺激性，急性暴露會引起眼睛、黏膜和呼吸系

統的刺激性傷害。眼睛直接接觸空氣中的二硫化碳可能導致結膜

國別 容許濃度分類 限值

美國政府工業衛生
組織 (ACGIH)

PEL-TWA 1 ppm
3 mg/m3

PEL-STEL 12 ppm
36 mg/m3

PEL-C 30 ppm

美國國家職業安
全衛生研究所

(NIOSH)

REL-TWA 1ppm
3 mg/m3

REL-STEL 10 ppm
30 mg/m3

歐盟
Time Weighted 
Average；TWA

5 ppm
15 mg/m3

紐西蘭 TWA 1 ppm
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炎、角膜化學性灼傷；吸入二硫化碳可能造成呼吸道黏膜刺激傷

害而引起胸痛、咳嗽、氣喘、與呼吸困難；皮膚接觸，導致皮膚

紅腫、水泡與脂肪溶解而引起深度化學性灼傷，並造成暴露處局

部周邊神經病變與傷害。

二硫化碳八小時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA) 為 10 

ppm，若暴露高於 100 ppm 之二硫化碳蒸氣或誤食 15 毫升 (ml) 以

上之二硫化碳液體，將引起嚴重之神經性傷害，包括波動狀態之

頭痛、暈眩、意識障礙、心智精神混亂、譫妄、狂躁、精神症狀、

自殺意念、記憶喪失、視覺障礙、視覺模糊、幻視覺、瞳孔放大、

抽搐 (Convulsion)、昏迷與死亡；於 500 ppm 濃度二硫化碳累積

暴露 30 分鐘就會直接導致死亡；部分病人出現非特異性肝腎病變

[8,97-98]。二硫化碳會透過胎盤儲存在胎兒的大腦，血液、肝臟

和眼睛中，急性暴露可能引起視網膜與視神經退化性病變 [99]。

(二) 慢性暴露傷害 [4-8, 92, 98, 100-101]

長期慢性二硫化碳暴露可能導致中樞和周圍神經系統的永久

性傷害，包括神經傳導速度下降、周圍神經和多發性神經病變、

行為和神經心理變化、巴金森氏症 (Parkinson's Disease)、血脂改

變、動脈粥狀硬化導致心絞痛和冠狀動脈心臟病死亡率增加、肝

臟損傷、腎臟損傷、視覺障礙、聽覺障礙及生殖系統功能障礙。

低劑量暴露傷害，可能短於 1 年就發生，慢性腦病變甚至達 10 年

才發生；巴金森氏症與周邊神經作用應於停止暴露後最長 5 年內

發生。在 2017 年，一個針對人造纖維嫘縈 (rayon) 製造工人正中

神經傳導速率 ( 包含 MCV 與 SCV) 的六年世代研究指出，以平均

6 ppm 的濃度暴露二硫化碳並不會影響正中神經的 MCV，但將造

成明顯的 SCV 傳導速率減退。這個 SCV 的速率減退，若在平均

4 ppm 的二硫化碳濃度，則可能在停止二硫化碳暴露平均 4.1 年後

出現神經傳導復原機會 [101]。
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危害類別：

生殖毒性 (Reproductive toxicity) 第二類

特定目標器官毒性 ( 反覆接觸 ) 
Specific target organ toxicity (repeated exposure) 第一類

眼睛刺激 第二類

皮膚刺激 第二類

(三) 常見健康影響

二硫化碳具神經系統毒性，最常見的表現是周圍神經

(peripheral nerves) 傳導速度降低和精神運動測試 (Psychomotor 

testing) 功能受損。除神經系統受損外，研究顯示二硫化碳藉由

血脂和血壓影響將導致心血管疾病發生機會與死亡率增加 [102-

105]。關於致癌性，美國衛生與人群服務部 (Department of Health 

and Human services；DHHS)，國際癌症研究中心 (The International 

Agency for Research on Cancer；IARC)，以及美國環境保護署 (US 

EPA) 都尚未將二硫化碳歸類為人類致癌物質。目前並沒有決定

性的人體或動物研究資料可以指出二硫化碳為潛在性的致癌物質

[106]。在動物實驗中，二硫化碳在高濃度時則具有胚胎毒性和胎

兒毒性，並可能導致畸胎瘤。

1. 中樞神經與腦病變

(1) 臨床症狀：低劑量暴露有頭痛、頭暈、失眠、運動神經失調、

人格與情緒改變、躁鬱、精神異常、類似精神分裂等。

(2) 病理變化：由於 Thiocarbamate 與微量元素鍵結與抑制許

多酵素，抑制 Dopamine β-hydroxylase 使得中樞神經之

Norepinephrine 無法轉換成 Dopamine，進而干擾神經傳導訊

號 (Neurotransmitter)[107]，可能是引起腦功能異常之原因之

ㄧ。腦部電腦斷層攝影 (CT) 或核磁共振攝影（MRI）可能

出現局部或瀰漫性腦萎縮與皮質或皮質下低密度性變化 [5]。

其中腦部 MRI 的 T2 加權影像 (T2-weighted images) 顯示二

硫化碳中毒者有 76.9% 會出現白質訊號增加，另外 29.7% 的
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人出現腔隙性腦梗塞 (lacunar infarcts)[108]，這可能與二硫

化碳對於心血管系統影響有關。一個針對約莫 432 位經二硫

化碳暴露的嫘縈 (rayon) 製造工人六年世代研究顯示 [109]，

腦部 MRI 的 T2 加權影像 (T2-weighted) 指出二硫化碳暴露

將導致靜默腦梗塞 (silent cerebral infarctions)，而且日本對於

二硫化碳規範的職業性暴露濃度 occupational exposure limit 

(OEL) 10 ppm，並不足以預防上述腦部核磁共振異常的發生

[110-111]。另外，二硫化碳暴露亦有可能導致手抖動與僵

硬、臉部表情僵硬 (mask face)、行動遲緩、步態異常…等巴

金森氏症症狀 [112-113]，其病理變化則為基底核神經病變

[114-115]。

(3) 檢查：神經行為及心理測試，如腦毒性症狀表(Neurotoxicity 

Symptom Checklist；NSC-60)[116]及Q16問卷[26,117-118]或

直接以腦部電腦斷層或核磁共振攝影取得影像檢查。

2. 周邊與末梢神經病變

(1) 臨床症狀：下肢疼痛、感覺異常、無力、跟腱反射（Achilles 

Tendon Reflex）消失、步態不穩、步行改變、抓力下降。

(2) 病理變化：經過數年二硫化碳暴露，可能出現多發性周邊神

經遠端感覺與運動神經病變，包括軸索變性、局部膨脹、神

經細絲積聚、髓鞘變性、軸索退化伴隨經紊亂 [78,119]。動

物試驗神經切片發現，於暴露二硫化碳 8 週後可能出現神經

索腫脹 (Axon Swelling)；13 週後，產生神經壞死與再生。在

出現明顯病理異常前，可能觀察到神經生長因子受體表現增

加 (NGF-R mRNA) 現象 [120]。另外，CS2-Mediated Cross-

linking of Erythrocyte Spectrin and Neurofilament Protein 也是

重要致病因素 [121]；長期二硫化碳曝露將抑制神經系統修

復能力 [122-123]。

3. 檢查異常：神經電生理學檢查，如神經傳導速度檢驗(Nerve 

Conduction Velocity；NCV)，可發現運動與感覺神經之神經軸
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索均受破壞。電生理學檢查常見運動神經傳導速度NCV降低，

Distal interpeak latency下降，sensory never amplitude異常；部分

感覺神經的傳導速度降低，且通常在神經系統的遠端部分(例

如：下肢)[124-127]。

4. 眼病變

(1) 臨床症狀：刺激、結膜炎、角膜灼傷、視野縮小、瞳孔調節

異常、視神經炎、視力改變、視力模糊、視力受損 ( 色彩視

覺改變與辨色力下降 )。

(2) 病理變化：視神經炎，視神經盤病變，眼血管粥狀硬化病變，

眼底檢查有視網膜微血管瘤與出血 [47]，但不會有玻璃體出

血與視網膜增生 [98]。

(3) 檢查異常：眼底血管攝影出現顯影延遲(Delayed filling defect 

of retinal artery fluorescein angiography)，為血管病變之最早

期表現[8]；此外，二硫化碳可能導致眼睛辨色力改變(Color 

discrimination disturbances)[128-129]。

5. 聽力變化

若於吵雜環境同時出現二硫化碳暴露，將增強聽力損失

[130-131]。

6. 血管病變與心臟與冠狀動脈疾病

(1) 臨床症狀：腦與心臟血管可能出現缺血症狀，包括胸悶、呼

吸困難、心肌梗塞、腦中風、頭暈等。

(2) 病理變化：二硫化碳藉由影響血脂代謝與干擾甲狀腺功能，

造成低密度膽固醇升高、甲狀腺功能機下，加速血管粥狀

硬化 [29]，並引發高血壓與減少血液纖維質溶解力 (reduced 

fibinolytic activity)。血管硬化影響為全身性，包括冠狀動脈、

腦血管、周邊血管、腎臟血管與視網膜血管。最早期之血管

病變為視網膜之微血管產生微動脈瘤 (Microaneurym) 與出

血。一個於 2014 發表，來自美國紐約州化學工廠約莫 1,874

位勞工的研究顯示，輪班作業者若同時伴隨二硫化碳暴露，



209

將導致勞工冠狀動脈疾病死亡率增高 [132]。

(3) 檢查異常：血脂肪異常，特別是極低密度脂蛋白 (Very-low-

density lipoprotein；VLDL) 異常；甲狀腺功能低下，促甲状

腺激素 (Thyroid-stimulating hormone；TSH) 升高、三碘甲狀

腺素 (T3) 與四碘甲狀腺素 (T4) 下降。血壓升高，心電圖有

缺血性 ST-T 異常或陳舊性心肌梗塞現象，心臟超音波出現

心肌異常收縮，運動心電圖與核子醫學出現心肌灌流攝影異

常，電腦斷層冠狀動脈攝影、冠狀動脈與其他血管攝影顯示

血管狹窄與阻塞證據等，頸部超音波檢查有血管狹窄、硬化

與鈣化、阻塞等。

7. 生育與生殖傷害

二硫化碳曝露可能導致女性月經生理週期改變與性慾望下

降；於男性，則可能造成精子形成減少，精子型態異常與活動

力下降 [8,133]、生育能力下降 [134]、性行為功能下降 [133]，

睪丸型態則無明顯改變。動物實驗發現，二硫化碳藉由粒線體

細胞凋亡機轉引起睪丸病變萎縮，造成功能下降 [135]；二硫化

碳曝露降低細胞中一氧化氮合成酵素 (NO synthase) 與組織中一

氧化氮濃度，同時降低血液中性腺激素釋放素 (Gonadotropin-

Releasing Hormone；GnRH)、 黃 體 生 成 素 (Luteinizing 

Hormone；LH) 與睪固酮 (Testosterone) 濃度，造成精子數目減

少與活動力下降，但血液中 follicle-stimulating hormone 增加

[136]。

雖無基因毒性，動物研究發現可能與生長發育性傷害有關，

特別是神經發育異常，導致動物水腦症、小腦症、畸形足與尾

部生成異常，但人類之影響尚未建立 [137]。德國把二硫化碳列

為具導致不孕症之毒性物質，可能造成發育成長障礙物，對胎

兒傷害為無法排除 (Group B)[134]。雖有報告指出同時暴露二

硫化碳及其他溶劑之勞工增加白血病 (Lymphoblastic Leukemia)

[138]，但由於干擾因子過多無法直接證明關聯性。美國衛
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生與人群服務部 (Department of Health and Human services；

DHHS)、美國環境保護署 (US EPA) 與國際癌症研究署 (The 

International Agency for Research on Cancer；IARC) 至今尚未將

二硫化碳歸類為人類致癌物質 [137]。

懷孕大鼠在吸入含有二硫化碳的空氣之後，會導致一些新

生老鼠的死亡或缺陷。曝露於二硫化碳環境之雌性動物胚胎受

孕早期，由於子宮組織中之氧化指標尿液 8- 氫氧 -2- 去氧鳥糞

核糖 (8-hydroxy-2'-deoxyguanosine；8-OH-dG) 增加、子宮內膜

細胞凋亡而降機受胎能力 [139-140]；減少受孕重要之細胞黏

合因子 integrin β3 而干擾受胎功能 [141]；降低子宮內膜細胞 

estrogen receptor-α (ER-α) expression 而降低受胎能力 [142]；

也增加受孕早期胚胎流失之風險 [139]。

8. 其他非特異性病變

由於抑制 Aldehyde Dehydrogenase，可能導致二硫化碳

暴露之勞工於喝酒後有干擾酒精代謝的 Disulfiram-like 症候

群 (Disulfiram-like Reaction)[8]。動物實驗發現肝臟穀胱甘肽

(Glutathione；GSH)活性增加、脂肪過氧化、活性氧化物 (Reactive 

Oxygen Species；ROS) 增 加、 血 清 丙 胺 酸 轉 胺 酶 (Alanine 

Transaminase；ALT) 增加 [143]。其他非特異性病變包括：肌肉

疼痛、全身無力、頭痛 [137]、失眠、焦慮不安、皮膚損傷 ( 手

部皮膚刺激性疼痛、過敏紅腫與水泡、濕疹及灼傷 [137])、貧

血 ( 因與血紅素鍵結 )、肝損傷 ( 如肝臟功能指數異常、膽固醇

與血脂肪異常 )、胃腸系統異常 ( 噁心、嘔吐、腹痛 ) 等。

關於二硫化碳暴露造成的腎臟病變，除血尿與蛋白尿等腎

功能異常與腎臟血管病變 [137, 144] 外，2019 年研究指出，長

期二硫化碳可能造成腎臟出現瀰漫性結節性系膜增生或硬化性

腎小球腎病變 (Diffuse nodular mesangial hyperplasia/sclerosing 

glomerular nephropathy)，這種結節性系膜增生稱為 K-W 結節，

可視為一種二硫化碳引起的腎損害特殊病理表現 [145]。
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三、  健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經系統、心臟血管、腎臟、

肝臟、皮膚及眼睛疾病既往

病史之調查。

(3) 神經系統、心臟血管、腎臟、

肝臟、皮膚及眼睛之身體檢

查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(6) 心電圖檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經系統、心臟血管、腎臟、

肝臟、皮膚及眼睛疾病既往

病史之調查。

(3) 神經系統、心臟血管、腎臟、

肝臟、皮膚及眼睛之身體檢

查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(6) 心電圖檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目說明

實施法定健康檢查，應依勞工作業環境監測實施辦法取得作

業環境定期監測資料，可參照勞動部公告之二硫化碳採樣分析建

議方法 [146]。

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查。

(1) 作業經歷調查，需留意二硫化碳暴露年資以及有無合併其他

有機溶劑作業、重金屬作業、噪音作業…等特殊作業經歷，

協助後續暴露症狀釐清。

(2) 生活習慣調查包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。
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(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：胸悶、胸

痛、心悸、呼吸困難、頭暈、頭痛、失眠、嗜睡、注意力衰

退、記憶衰退、易怒、顫抖、手腳肌肉無力、手腳麻痛、步

態異常、平衡感異常、食慾不振、噁心、倦怠、腹痛、體重

減輕 3 公斤以上、視力模糊、畏光、視野縮小、色彩感覺異

常、呼吸黏膜刺激感、皮膚紅、腫或癢、聽力異常、月經異

常等症狀。

2. 既往病史調查

既往病史調查重點包括高血壓、心臟病、中風、巴金森氏

症、腦病變 ( 中樞神經疾病 )、周圍神經病變、B 型肝炎、C 型

肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、視網膜出血、眼中

風、青光眼、視神經炎、刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、化學

性灼傷、糖尿病、腎臟疾病、不孕症等。

3. 身體檢查

身體檢查檢查重點包括腦神經病變引起之平衡異常、手

抖動、走路步態與平衡、臉部表情、手握力、跟腱反射…等

運動或感覺神經缺陷；血壓與心臟功能檢查，包括心率 (heart 

rate)、心音 (heart sounds)、心雜音 (murmurs present)、心臟衰竭

或水腫 (cardiac failure/oedema)；呼吸系統包含呼吸型態與聽診；

皮膚檢查包括刺激性皮膚炎、過敏、化學灼傷等，眼睛疾病則

包括視力、視野、辨色力表檢查。

4. 實驗室檢查

尿蛋白及尿潛血檢查，血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及加瑪麩

胺醯轉移酶 (γ-GT) 檢查…等均非特異性檢驗，但有助釐清長

時間或高劑量二硫化碳暴露之非特異性毒性。如果檢查發現異

常，於合併疾病史與職業暴露史綜合判讀後，必要時可實施追

加檢查 ( 如腎臟超音波、腹部 X 光鑑別尿路結石或腫瘤引起之

血尿，自體免疫疾病或糖尿病等相關之蛋白尿，C 型肝炎指標、

肝臟超音波檢查鑑別病毒性肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎等 )、
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心電圖或心臟超音波檢查…等。蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL) 為

具意義之異常，需進一步釐清是否與二硫化碳作業有關。

5. 其他檢查

心電圖檢查注意是否缺血性心臟病、心肌缺氧或心肌梗塞

現象等異常發現，合併個人疾病史、自覺症狀記載、身體檢查…

等綜合評估。

四、健康檢查項目判讀

法定檢查項目包括

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查。

作業經歷調查，需紀錄二硫化碳暴露年資及有無合併其他有

機溶劑作業、重金屬作業、噪音作業…特殊作業經歷。

(二) 既往病史之調查。

中樞與周邊神經系統、心臟血管、腎臟、肝臟、皮膚及眼睛…

自覺症狀、既往病史調查與身體檢查需詳細蒐集紀錄，可留意是

否有懷孕困難或流產史。

(三) 身體檢查。

1. 中樞與周邊神經系統，須留意有無腦中風、巴金森氏症、腦外

傷史、精神狀態異常…等。

2. 皮膚檢查，需觀察受測者有無皮膚病灶、慢性皮膚炎。

3. 眼睛檢查包括視力、視野與辨色力檢查。

4. 身體檢查可額外留意聽力有無異常。

5. 心臟血管系統，需蒐集有無胸悶、胸痛、喘…等疑似心肌缺氧

症狀，並於身體檢查聽診判斷是否有心律或瓣膜…等問題。心

電圖檢查需留意有無心肌缺氧現象或其他嚴重心律不整問題。

(四) 實驗室檢查

實驗室檢驗，包括尿蛋白、尿潛血與血清丙胺酸轉胺酶 (ALT)

及加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT) 檢查，可判斷有無肝腎功能異常。

血尿需排除是否逢受檢者生理期、有無結石病史或生理性血尿…
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等，建議進一步問診釐清。若受檢者蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL)

或有疑似心肌缺氧現象，需進一步釐清是否與二硫化碳作業有關。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

檢驗檢查結果有異常之勞工，需接受健康管理與異常追蹤健康檢

查。異常追蹤健康檢查之施行，需取得事業單位近期二硫化碳作業環

境監測結果，同時安排受測勞工接受尿液 TTCA 檢驗。複檢後，將追

蹤檢驗結果與自覺症狀及身體檢查結果經職業醫學科專科醫師綜合判

讀，釐清檢查項目異常與二硫化碳工作之相關性。

若有中樞或周邊神經病變、精神或人格行為異常、神經身體檢查

異常、疑似有巴金森氏症現象勞工，建議於神經內科與精神科再評估，

並視需要安排腦波、腦部電腦斷層、核磁共振攝影、頸部超音波或腦

血管攝影…等檢查釐清病因。綜合評估時，可與下列項目作為鑑別診

斷：

(一) 酒精、藥物、重金屬。

(二) 有機溶劑與其他毒性物質、或中樞神經性藥物濫用與戒斷之腦毒

性作用。

(三) 腫瘤、腦炎與腦膜炎、腦膿瘍、外傷性出血等器質性腦病。

(四) 癲癇、老年癡呆等神經疾病。

(五) 自體免疫、內分泌異常、肝腎衰竭、血糖或電解質異常等代謝異

常。

(六) 維生素 B1 或 B12 等營養素缺乏、缺氧或二氧化碳蓄積對中樞神

經作用。

(七) 憂鬱症、精神分裂、急性精神疾病等精神科疾病 [5]。

(八) 二硫化碳暴露會加速血管粥狀硬化的速度，可能與造成血液中纖

維蛋白溶解 (fibrinolysis) 的能力下降有關，因此需與在日常生活

中食用較大量高膽固醇與高飽和脂肪酸的食物者發生粥狀硬化的

情形做鑑別診斷。

有肌肉無力或感覺異常等症狀勞工，建議進行肌電圖與神經傳導
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速度檢查等周圍神經電氣生理檢查 [26]，必要時安排末梢神經病理切

片檢查，與遺傳性神經疾病、糖尿病、尿毒症、酒精中毒之代謝疾病、

傳染性或發炎與自體免疫性疾病、鉛、砷重金屬、有機磷、正己烷、

及其他神經毒性溶劑與毒性物質等作鑑別診斷 [5]。

視力、視野、變色力或眼底視網膜異常者，需安排眼底視網膜血

管攝影評估眼底血管粥狀硬化狀況；視神經炎者，建議由眼科醫師與

神經科醫師就各種病毒感染、自體免疫、多發性硬化症與其他視神經

炎病因鑑別診斷 [5]，並以電腦斷層攝影或核磁共振攝影檢查來與視神

經壓迫之器質性病變，如腦下垂體腫瘤等區別。

聽力改變之勞工，須要以氣導及骨導之純音聽力檢查 (Pure Tone 

Audiogram)與耳鼻喉科身體檢查做初步檢查。如非傳導性聽力障礙者，

就個案噪音暴露、CS2 暴露劑量、藥物史、梅尼爾氏症、病毒感染、

聽神經瘤與其他壓迫、中風、鉛暴露與其他聽力毒性物質暴露 [73,147-

152] 等鑑別診斷。必要時須以腦幹聽性反應檢查 (Auditory Brainstem 

Response) 等電氣生理檢查確認聽障之鑑別。

心絞痛症狀與心電圖檢查結果，若有心肌缺氧、心肌梗塞疑慮者，

建議安排心臟超音波、運動心電圖、核子醫學心肌灌流攝影、電腦斷

層冠狀動脈攝影、冠狀動脈血管攝影…等檢查作為鑑別診斷與治療。

肝炎指數 ALT 異常原因眾多，引起肝毒性物質亦不少，二硫化碳

之肝臟傷害為非特異性，建議安排肝臟超音波、病毒性肝炎與其他肝

臟疾病檢查與檢驗，與國人常見之脂肪肝或 B 型或 C 型肝炎…等肝炎

鑑別。γ-GT異常可能原因包括：藥物、酒精作用，膽道因腫瘤、結石、

胰臟壓迫等阻塞，肝腫瘤、肝炎、肝硬化、原發性膽道肝硬化 (Primary 

Biliary Cirrhosis；PBC) 等肝臟疾病等各種原因引起，需要進一步鑑別。

尿液檢查有尿蛋白或血尿，可安排尿液沉渣瑞特氏染色及偏光顯

微鏡檢查就紅血球變形性比率分析鑑別。尿路血尿，建議以腎臟超音

波、腎臟與尿路攝影、膀胱鏡、電腦斷層攝影…等檢查，釐清是否有

結石、結核菌感染、腫瘤、慢性膀胱炎…等，排除二硫化碳作業關聯性；

腎絲球源性之血尿，需要與原發性腎絲球腎炎、自體免疫性疾病及其
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他腎臟疾病鑑別診斷。另外有腎臟動脈性高血壓與腎臟病變者，可藉

都卜勒超音波腎臟與血管檢查、腎臟核子醫學攝影、腎臟血管攝影等

檢查確認。

除法定檢查項目外，二硫化碳也可能引起生殖性傷害、膽固醇與

脂蛋白異常、甲狀腺功能異常與其他內分泌異常。可視臨床需要安排

精液分析及其他不孕症與生理週期異常內分泌檢查、甲狀腺功能與超

音波檢查、血脂檢驗…等作為鑑別診斷。

六、  健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、高

血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，經醫師

綜合判定需繼續追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、高

血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，經醫師

綜合判定需繼續追蹤檢查
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合二硫化碳作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合二硫化碳作業的健康危害

表現，如腦神經疾病、精神與人格行為

異常、巴金森氏症、周邊神經性病變、

腦血管與心臟冠狀動脈疾病、腎臟動脈

血管病變、眼底微動脈瘤與視神經病

變、聽神經病變、蛋白尿達二價 (≥ 100 
mg/dL) 等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 5 ppm。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合二硫化碳作業的健康危害表

現，如腦神經疾病、精神與人格行為異常、

巴金森氏症、周邊神經性病變、腦血管與心

臟冠狀動脈疾病、腎臟動脈血管病變、眼底

微動脈瘤與視神經病變、聽神經病變、尿蛋

白達二價 (≥ 100 mg/dL) 等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 5 ppm。
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管理分級建議重點說明

1. 特殊健康檢查或健康追蹤檢查結果，全部項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜合判定為無異常者，為第一級管理。

2. 健康檢查項目異常，如身體檢查異常、心電圖異常、肝指數

ALT 或 γ-GT 異常、尿液檢驗有血尿或蛋白尿異常者，如疾病

史明確記載與二硫化碳暴露毒性無明確相關者或異常項目可由

工作以外的原因解釋，如肝功能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、

肥胖、高血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，列為第二級管理，

但仍需持續追蹤後續治療與檢查檢驗結果。

3. 特殊健康檢查或健康追蹤檢查結果異常，若出現符合二硫化碳

作業的健康危害表現，如腦神經疾病、精神與人格行為異常、

巴金森氏症、周邊神經性病變、腦血管與心臟冠狀動脈疾病、

腎臟動脈血管病變、眼底微動脈瘤與視神經病變、聽神經病變、

蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL) 等，或異常結果無法由工作以外的

原因解釋，或事業單位未提供足以判定之作業環境測定紀錄者，

應列為第三級管理。若事業單位提供之作業環境監測資料八小

時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA) ≥ 5 ppm，雖無上述症狀，

可視為輔助基準，考慮列為第三級管理，待職業醫學科專科醫

師實施追蹤複檢。

4. 若法定健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，且異常項目

符合二硫化碳作業的健康危害表現，如腦神經疾病、精神與人

格行為異常、巴金森氏症、周邊神經性病變、腦血管與心臟冠

狀動脈疾病、腎臟動脈血管病變、眼底微動脈瘤與視神經病

變、聽神經病變、尿蛋白達二價 (≥ 100 mg/dL) 等，且事業單位

提供受測者暴露作業環境監測資料八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 5 ppm[153]，並合理排除其他致病原因者，列為

第四級管理。

5. 雇主對於第一項所定第二級管理者，應提供勞工個人健康指導。

6. 屬於第三級管理者，應請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢
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查，並建議實施現場評估，且應依評估結果重新分級，並將分

級結果及採行措施依中央主管機關公告之方式通報。

7. 屬於第四級管理者，經職業醫學科專科醫師評估現場仍有工作

危害因子之暴露者，應採取危害控制及相關管理措施。

七、應考量暫停暴露之標準

二硫化碳作業勞工特殊健康檢查項目，如發現有下列情況之ㄧ，

需暫時停止暴露 (medical removal)，並進一步評估。待作業環境監測資

料、個人暴露 TTCA 檢測結果與各種鑑別診斷後，確認健康檢查異常

結果與二硫化碳作業無關，經工程改善、行政控制…等改善作業曝露，

並確實配戴防護具後，確保勞工重新從事二硫化碳工作無增加疾病風

險時，始得恢復二硫化碳作業。

(一) 中樞神經病變之症狀與身體檢查異常

精神分裂、急性精神疾病、行為人格改變、嚴重憂鬱症、嚴

重性暈眩、智能快速減退、記憶嚴重喪失、注意力與工作表現嚴

重下降、近期發生之嚴重頭痛或失眠及各種腦神經檢查異常。

(二) 巴金森氏症候群

手抖動、僵硬、臉部表情僵硬、步態改變等。

(三) 周邊末梢神經病變

由四肢末端對稱性感覺異常、肌肉無力、肌腱反射異常、行

走困難等。

(四) 眼病變

視力改變、辨色力改變、視野縮小、眼底視網膜微血管瘤。

(五) 腦、心臟血管病變

腦中風相關症狀與身體檢查異常，心絞痛症狀與心電圖檢查

有心肌缺氧或心肌梗塞變化，周邊動脈血管阻塞之冰冷、發紺、

脈搏喪失、皮膚肌肉壞死等身體檢查異常。

(六) 肝病變

依臨床經驗，肝指數ALT有 5倍以上之異常等明顯肝炎跡象。
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(七) 腎病變

明顯之蛋白尿或血尿，如蛋白尿 4 價或血尿 4 價以上者，或

近期腎功能肌酸酐異常或惡化者，需經職業醫學科專科醫師綜合

判斷後始得續從事二硫化碳作業。蛋白尿未達 4 價之腎功能異常，

建議於臨床治療後再進一步做職場調查。

(八) 皮膚或呼吸問題

無法穿戴使用防護具之呼吸道或皮膚病變。

八、選配工時宜考量之疾病或狀況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

依「勞工健康保護規則」附表十二 ( 選配工時宜考量疾病之

建議表 )[154]，若有精神或神經系統疾病、內分泌系統疾病、腎

臟疾病、肝病、心血管疾病、視網膜病變、嗅覺障礙、接觸性皮

膚疾病，應考量是否不適合從事二硫化碳作業。

(二) 關於母性健康保護

二硫化碳為生殖毒性物質第 1 級；根據母性健康保護危害風

險分級參考表，若妊娠之勞工暴露於生殖毒性物質第 1 級或生殖

細胞致突變性物質第 1 級之化學品，則屬於母性健康保護第三級

管理。風險等級為第三級管理之妊娠勞工，應經醫師適性評估建

議，採取變更工作條件、調整暴露工時或職務調整等母性保護措

施。另於「職業安全衛生法」第 30 條第一項第五款亦有規定，雇

主不得使妊娠中之女性處理或暴露於二硫化碳之危害性化學品工

作 [155]，惟雇主若有採取母性保護措施，經當事人書面同意者，

即可從事該工作。
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三氯乙烯、四氯乙烯作業健康檢查指引

一、總論  
三氯乙烯（Trichloroethylene）兩種主要用途分別是：作為溶劑，

清除金屬零件上的潤滑油脂；以及用於其他化學品的製造，特別是冷

媒。四氯乙烯（Tetrachloroethylene）是用於乾洗劑、金屬除油溶劑與

航太工業的化學製品。

潛在暴露的職業有：金屬製造業、機械設備製造修配業、電子業、

運輸工具製造修配修配業、航空機械製造修配業、精密機械製造業、

電鍍業 ( 電鍍前處理之去油脂 )、印刷業、紡織業、洗衣業、化學製品

製造業。三氯乙烯及四氯乙烯的職業暴露主要經由呼吸道進入人體，

也可經由皮膚接觸或誤食而進入體內。三氯乙烯曾被用作手術麻醉劑，

因此暴露到一定劑量的三氯乙烯可能會導致頭痛、頭暈、嗜睡；接觸

到大量的三氯乙烯可能導致昏迷甚至死亡。吃進或吸入高濃度的三氯

乙烯可能會損傷部分的顏面神經。高濃度暴露也可能會導致心律不整、

肝臟損傷，也有證據顯示會造成腎臟損傷。皮膚接觸到濃縮的三氯乙

烯容易會導致皮疹。有一些證據顯示在工作場所暴露到三氯乙烯會導

致某些人罹患硬皮症（scleroderma）。另外，短時間內吸入高濃度的

四氯乙烯可能導致頭暈或嗜睡、頭痛，以及肢體不協調等症狀；更高

濃度的四氯乙烯可能造成意識不清、甚至死亡。長時間暴露於低濃度

的四氯乙烯可能引起情緒、記憶、注意力、反應時間及視力的變化。

國 際 癌 症 研 究 署（The International Agency for Research on 

Cancer；IARC）將三氯乙烯致癌性歸類為 Group 1（對人類有致癌

性），有強烈的證據顯示三氯乙烯會導致人類罹患腎臟癌，並且有一

些證據顯示三氯乙烯會誘發肝癌和淋巴癌；四氯乙烯致癌性歸類為

Group 2A（對人類可能有致癌性），可能導致的癌症包括膀胱癌、多

發性骨髓瘤（multiple myeloma）或非何杰金氏淋巴瘤（non-Hodgkin’s 

lymphoma）[1]。

三氯乙烯、四氯乙烯的化學性質及對人體之健康危害相近，在「勞
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工健康保護規則」中同列為編號 10 之特別危害健康作業，所應做的健

康檢查項目也相同 [2]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受三氯乙烯、四氯乙烯

作業特殊健康檢查人次共計 558 人次，其中第一級管理人次為 441

（79.0%），第二級管理人次為 105（18.8%），第三級管理人次為 8

（1.4%），第四級管理人次為 0（0%）。

二、健康危害說明 [3-19]
(一) 健康危害機轉

在濃度超過 75 至 110 ppm 以上會對人體眼睛、口腔及呼吸道

黏膜直接造成刺激。而作用在皮膚上時，則會直接刺激或誘發過

敏反應。

因為三氯乙烯的代謝產物二氯乙炔 (dichloroacetylene) 是神經

毒性物質，在急性高濃度暴露時，會抑制中樞神經；若為長期慢

性暴露，則會造成中樞神經中毒。

在內臟方面，三氯乙烯、四氯乙烯對肝臟具輕微毒性，在低

濃度下暴露很少引起肝臟病變，但若急性大量暴露或誤食時則可

能造成肝臟、腎臟病變，喝酒會增加三氯乙烯及四氯乙烯的肝臟

毒性。另外，對心血管的影響，會降低心臟對腎上腺素的反應閾

值誘發心律不整。

國際癌症研究署將三氯乙烯致癌性歸類為 Group 1（對人類有

致癌性），四氯乙烯致癌性則歸類為 Group 2A（對人類可能有致

癌性）。

(二) 臨床表現

直接對黏膜造成刺激時，會有眼睛痛、流淚、口乾、喉嚨痛、

胸部壓迫感、咳嗽等症狀。一旦濃度超過 2,000 ppm 以上時，三

氯乙烯會造成呼吸道黏膜水腫及抑制呼吸。

而作用在皮膚上時，會造成刺激性皮膚炎及過敏性皮膚炎等

症狀。三氯乙烯或四氯乙烯會引起紅腫、斑塊，嚴重時會有水泡
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產生，主要依暴露濃度而定。長期慢性暴露於三氯乙烯、四氯乙

烯則會引起皮膚增厚、角質化、龜裂等慢性刺激性皮膚炎症狀。

對於神經的影響方面，空氣中濃度超過 100 ppm 以上暴露達

6 至 8 小時即有可能產生中樞神經抑制症狀。1,000 ppm 以上工作

人員可能發生欣快感、頭痛、頭暈、倦怠、暴躁易怒、健忘、噁

心、協調功能失常、意識不清、甚至昏迷等症狀，症狀的嚴重度

主要依個人體質，暴露時間及暴露濃度而定。據研究指出，三氯

乙烯或四氯乙烯空氣中濃度超過 2,000 ppm 以上即可能產生麻醉

前期或麻醉現象。長期暴露於三氯乙烯或四氯乙烯 100 ppm 以上，

會產生慢性中樞神經中毒現象。臨床表現較常見的有記憶力衰退、

注意力不集中、全身倦怠、對休閒及性生活興趣減少、缺乏活力、

心情憂鬱、焦慮、情緒不穩定等症狀。通常從暴露到造成慢性中

樞神經中毒症狀約需幾年時間。也會造成顏面區感覺異常及麻痺

症狀。

急性大量攝入時，會造成腸胃道的刺激，而有以下症狀：腹

痛、腹瀉、噁心、嘔吐。另外，三氯乙烯會干擾酒精的代謝作用

而造成去油污工人潮紅（degreaser's flush）效應，一般常發生在

下班後不久即喝酒的情況，喝酒後約 30 分鐘因皮膚的血管擴張在

臉部、肩膀、背部出現潮紅及紅斑，約 1 小時後自動消失。而在

心血管的部分，一般暴露環境下，三氯乙烯、四氯乙烯並不會造

成心臟血管病變。高濃度 ( 超過 1,000 ppm) 暴露會造成心臟血管

收縮力下降，心律傳導受損，產生心律不整。

有強烈的證據顯示三氯乙烯會導致人類罹患腎臟癌，並且有

一些證據顯示三氯乙烯會誘發肝癌和淋巴癌。四氯乙烯則可能導

致罹患膀胱癌、多發性骨髓瘤或非何杰金氏淋巴瘤的風險增加。

(三) 流行病學證據

Kamijima 等的研究發現細胞激素 (Cytokine) 在三氯乙烯造成

的過敏性皮膚炎工作人員血清中濃度有升高情形，Bassig 等則發

現介白素 Interleukine-10(IL-10) 在三氯乙烯造成的過敏性皮膚炎
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患者中有下降現象。甚至在 Czirjak 等的研究中，還可能誘發硬皮

症。

在 1977 年 Nomiyama 發表的研究中，針對自願的受試者，暴

露於濃度 27ppm 的三氯乙烯中 1 到 4 小時，會導致嗜睡和黏膜刺

激，而濃度為 81 ppm 時會導致頭痛。另外，在 1971 年 Salvini 和

Binaschi 的研究中，在 2 次相隔 1.5 小時的 4 小時暴露實驗，暴露

於 110 ppm 三氯乙烯會導致在感知、記憶、反應時間和敏捷性測

試中的表現下降。在長期暴露的研究中，一項對 73 名使用三氯乙

烯進行各種工業清潔和除油操作的工人的研究中，他們的工作經

歷從 1 個月到 15 年不等，因長期接觸而引起的症狀包括：減少

單詞關聯的數量、共濟失調、食慾下降、頭痛、短期記憶喪失、

睡眠障礙、眩暈。1955 年，Grandjean 和 Munchinger 發表的研究

也說明這些神經學症狀，在暴露濃度較高的工人中，較易出現。

1967 年由 Buxton 和 Hayward 發表的研究，及 1997 年美國毒性物

質及疾病登記署 (Agency for Toxic Substances and Disease Registry)

的研究，觀察到長期接觸三氯乙烯，產生三叉神經功能受損（例

如眨眼反射和咬肌反射）。一項對乾洗業的研究顯示四氯乙烯暴

露會造成辨色力缺損，辨色力缺損也被視為視神經病變的早期徵

兆。

肝毒性主要和三氯乙烯的物質濫用有關，依據 1955 年 Joron

和Cameron以及 1982年Thiele和Eigenbrodt的研究，這些病例中，

肝組織學檢查顯示小葉中心壞死伴脂肪浸潤。

1993 年 Selden 和 Hultberg 對一小群瑞典使用金屬除油劑工

人的研究中，認為三氯乙烯在低暴露水平下沒有腎毒性。而 1999

年 Bruning 和 Sundberg，對 1956 年至 1975 年間暴露於高濃度三

氯乙烯的 39 名工人進行了一項回顧性研究，發現高濃度長時間的

暴露，會造成腎臟近端小管持續變化。另外，在 2004 年 Green 和

Dow，對接觸三氯乙烯的 70 名工人進行的一項橫斷研究中，發現

暴露濃度高於 250 ppm 時可能會發生腎臟損害。1997 年美國毒性
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物質及疾病登記署的文件指出，一些工人意外暴露於至少濃度為

15 ppm 的三氯乙烯，出現了高血壓、心臟擴大和心律不整。

在 1956 年至 1975 年間，一項針對 169 名男性工人的世代研

究支持了三氯乙烯對人類的腎癌作用，這些男性工人在德國暴露

於異常高濃度的三氯乙烯。進一步的病例對照研究證實了先前世

代研究的結果，支持長期和高劑量三氯乙烯暴露，造成腎細胞癌

的推測。但四氯乙烯，僅在動物實驗中，被證明會導致肝臟、腎

臟與血液系統相關的癌症。

另外，截至目前為止並沒有證據顯示三氯乙烯、四氯乙烯暴

露會造成人類畸胎，曾有流行病學證據顯示四氯乙烯暴露會造成

自然流產率增加，乾洗業女性不孕率增加，但因研究對象可能同

時暴露多種有機溶劑，無法直接推論不孕是否因四氯乙烯所造成。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、肝臟、腎臟、心臟及

皮膚疾病既往病史之調查。

(3) 神經、肝臟、腎臟、心臟及

皮膚之身體檢查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、肝臟、腎臟、心臟及

皮膚疾病既往病史之調查。

(3) 神經、肝臟、腎臟、心臟及

皮膚之身體檢查。

(4) 尿蛋白及尿潛血之檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：除了對從事業務之起訖時間調查，雇主應提

供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構」，

此外於健檢時需檢附最近一次之作業環境監測報告，作業內

容包括製程中之使用狀況，暴露情形則包括暴露途徑，及

是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。根據「勞工

作業場所容許暴露標準」附表一，三氯乙烯及四氯乙烯之 8

小時日時量平均容許濃度（Permissible Exposure Limit-time 

中國

一般內科檢查、三叉神經、末梢感覺、運動神經檢查、血液

檢查和尿液檢查、肝功能、肝脾 B 超、腎功能 *、心電圖 *、

尿三氯乙酸測試 *

韓國

職業暴露史調查，肝膽系統 (AST, ALT, γ-GT)，心血管系

統 (CXR, 心臟傳導檢查 , 血脂肪 )，泌尿系統，神經系統，

眼睛、皮膚、鼻道、咽部黏膜，生物指標測試 ( 尿中的三氯

乙酸，於週末結束工作時收集 )

日本

工作經歷調查、工作條件簡單調查、臨床症狀調查 ( 如：三

氯乙烯引起的頭痛、頭暈、噁心嘔吐、嗜睡、顫抖、感覺異

常、皮膚或黏膜異常、頸部有無淋巴結腫大 )。生物指標：

尿液中的三氯化物。AST, ALT,γ-GT, 尿液檢查，若醫師覺

得有需要，可進一步安排腹部超音波和尿路造影檢查。

德國

工作經歷、相關臨床症狀調查、神經學檢查、尿液檢查；

ALT,γ-GT, alpha-1-microglobulin in urine。工作 12-24 個月，

進一步檢查相關生物指標。

※ 附表：各國三氯乙烯健康檢查項目比較 [20-23]
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Weighted Average；PEL-TWA）為 50 ppm[24]。

(2) 生活習慣之調查包含是否有抽菸、喝酒或嚼食檳榔等生活習

慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查詢問勞工最近三個月是否常有下列症狀：頭

暈、頭痛、記憶力變差、手腳肌肉無力、酸麻、顏面神經異

常、尿量減少、眼瞼、下肢水腫、食慾不振、噁心、倦怠、

腹痛、體重下降 3 公斤以上、暴露部位皮膚發炎 ( 紅腫、水

泡、乾燥、脫皮 )、眼睛、喉嚨刺激感、胸悶、咳嗽、呼吸

困難等。

2. 既往病史之調查

既往病史調查包含周圍神經病變、B 型肝炎、C 型肝炎、

脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、肝癌、刺激性皮膚炎、過

敏性皮膚炎、化學性灼傷、高血壓、心臟病、糖尿病、腎臟疾

病、呼吸系統疾病等病史。

3. 身體檢查

神經系統、心臟、肝臟、腎臟與皮膚之身體檢查。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷調查

三氯乙烯及四氯乙烯的嗅覺閾值分別為 82 ppm 及 47 ppm，

聞到三氯乙烯及四氯乙烯的味道其暴露濃度大多已超過法定容許

濃度，因此應以實際環境測量為主。健康檢查時，應請事業單位

提供作業環境監測的資料，以作為健康檢查分級判讀之參考。

(二) 既往病史之調查

應收集喝酒情形，是否有顏面神經及三叉神經病變，肝臟疾

病應包括病毒性肝炎、酒精性肝炎、脂肪肝等。心臟疾病應特別

注意是否有心律不整情形。皮膚疾病應注意是否有接觸性或過敏

性皮膚炎。其他如頭暈、咳嗽、胸悶等症狀與暴露的關係亦應一

併調查。
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(三) 身體檢查

神經學檢查應包括顏面神經及三叉神經的檢查，心臟檢查應

仔細評估心律問題，皮膚應注意手部、頸部、前胸等容易接觸到

三氯乙烯或四氯乙烯的部位。身體檢查如出現異常情形，須仔細

詢問或參考三氯乙烯、四氯乙烯勞工特殊體格及健康檢查之檢查

結果，以確認上述異常結果是原有的舊疾或是三氯乙烯或四氯乙

烯暴露之後才發生。

(四) 實驗室檢查

1. 尿液檢查

蛋白尿一價 (30 mg/dL) 以內應重新檢查並正確取樣 ( 中段

尿 )，複檢時應避免感冒、發燒、激烈運動、久站等情形。女

性血尿應與月經造成的異常仔細鑑別，蛋白尿二價 (100 mg/dL)

或血尿二價以上，若經複檢確認應做進一步檢查以確定病因。

2. 肝功能檢查

檢 查 項 目 包 括 ： 血 清 丙 胺 酸 轉 胺 酶 ( ( A l a n i n e 

A m i n o t r a n s f e r a s e ； A L T ) 及 加 瑪 麩 胺 醯 轉 移 酶

(γ-Glutamyltranspeptidase；γ-GT)之檢查。ALT升高代表肝臟

細胞的發炎或損傷，ALT對肝細胞損傷的專一性 (specificity)較

天冬氨酸氨基轉移酶（Aspartate Aminotransferase；AST）好。

ALT大於200 IU/L以上代表肝細胞損傷達一定程度，應立即做

進一步的檢查及治療。ALT升高的鑑別診斷包括病毒性肝炎、

酒精性肝炎、脂肪肝、藥物及高血脂等。

γ-GT 升高與膽道疾病有密切關係，須配合鹼性磷酸酶

(Alkaline phosphatase；ALP) 一起判讀，γ-GT 對酒精性肝炎、

藥物或化學暴露引起的肝炎敏感度相當高，若 ALT 與γ-GT 同

時升高需進一步檢查，以鑑別診斷是否為膽道疾病、酒精、藥

物或職業暴露所造成。

ALT 或 γ-GT 升高，須與三氯乙烯、四氯乙烯勞工特殊體

格及健康檢查紀錄 ( 職前健康檢查 ) 的生化檢驗結果比較，以
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確認上述異常結果是三氯乙烯或四氯乙烯暴露之後才發生。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 顏面神經或三叉神經病變

氯乙烯暴露可能會造成顏面神經及三叉神經病變，如身體檢

查發現顏面神經及三叉神經病變，應仔細詢問病變發生及暴露的

時間及因果關係，並應調閱暴露資料以輔助判斷。

(二) 肝功能異常

肝功能功能異常 (ALT或γ-GT)回醫院做進一步的追蹤檢查，

檢查項目除 ALT 及γ-GT 外，應追蹤 AST、ALP、三酸甘油脂、

B 型肝炎、C 型肝炎、喝酒史、用藥情形，必要時應安排腹部超

音波檢查。

(三) 蛋白尿及血尿

蛋白尿一價 (30mg/dL) 以內可安排三個月內複檢，複檢時應

正確採取中段尿，並避免感冒、發燒、熬夜及激烈運動。蛋白尿

二價 (100 mg/dL) 以上應配合其它身體健康狀況安排進一步檢查，

必要時安排 24 小時尿液檢查或腎臟超音波。

女生血尿須與經期仔細分辨，血尿在複檢時需配合尿液顯微

鏡沉渣檢查一起判讀，常見的血尿原因包括泌尿系統的發炎、感

染、結石、囊腫及腫瘤。泌尿系統以外的原因包括自體免疫性疾

病、感染、藥物等原因。

(四) 心律不整

三氯乙烯、四氯乙烯在高濃度 (1,000 ppm 以上 ) 曾有誘發心

律不整的報導，長期暴露對心律不整的影響仍有待評估。身體檢

查若發現心律不整應仔細詢問心律不整與工作暴露的時間及因果

關係。複檢時以靜態心電圖做初步評估，若有需要可再安排 24 小

時心電圖並配合工作情形綜合判讀。
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六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、高

血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，經醫師

綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合三氯乙烯或四氯乙烯作業的

健康危害表現，經醫師綜合判定需請職業醫

學科醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如暴露部位皮膚或粘膜之刺激

性炎症或脫脂 ( 如接觸性皮膚炎、鼻

粘膜之乾燥皸裂或出血 )、肝功能異

常或肝臟腫大、蛋白尿達二價 (≥ 100 
mg/dL) 或血尿、心律異常、顏面神

經麻痺、中樞神經抑制、短期記憶力

缺損或平衡測試 (Romberg) 異常等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現皮膚或粘膜之刺激性炎

症或脫脂 ( 如接觸性皮膚炎、鼻粘膜之乾燥皸裂或出血 )、

心律異常、顏面神經麻痺、中樞神經抑制、異常等，可暫時

判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與三氯乙烯或四氯乙烯暴露無關，但仍需持

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 25 ppm。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合三氯乙烯或四氯乙烯作業的

健康危害表現，如暴露部位皮膚或粘膜之刺

激性炎症或脫脂 ( 如接觸性皮膚炎、鼻粘膜

之乾燥皸裂或出血 )、肝功能異常或肝臟腫

大、蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL) 或血尿、

心律異常、顏面神經麻痺、中樞神經抑制、

短期記憶力缺損或平衡測試 (Romberg) 異常

等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 25 ppm。
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續追蹤者判定為第二級，且若從事三氯乙烯或四氯乙烯作業

具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單

位從事三氯乙烯或四氯乙烯作業則須積極至相關專科門診治

療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於檢查時，發現肝功能異常或肝臟腫大、

蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL) 或血尿等檢測異常等，可暫時

判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與三氯乙烯或四氯乙烯暴露無關，仍

需持續追蹤者判定為第二級，且若從事三氯乙烯或四氯乙烯

作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於

原單位從事三氯乙烯或四氯乙烯作業則須積極至相關專科門

診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 肝功能 ALT 異常達正常值 5 倍以上

肝功能 ALT 異常值達正常值 5 倍以上代表肝功能異常達一定

程度，應暫時停止暴露以免肝功能進一步惡化，並同時做完整的

肝臟評估，找出肝功能異常的原因及是否與工作暴露有關。
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(二) 顏面神經或三叉神經病變

在三氯乙烯、四氯乙烯暴露之前的顏面神經或三叉神經正常，

在暴露之後才發生的顏面神經或三叉神經病變建議先暫停暴露，

並轉介至職業醫學科專科醫師門診進一步鑑別診斷。

(三) 蛋白尿及血尿

蛋白尿及血尿異常在二價以內可一方面正常工作，一方面做

進一步複檢以追查異常原因，若三氯乙烯或四氯乙烯暴露濃度超

過 50 ppm 建議轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤處

理。

(四) 心律不整

心律不整若屬不需要追蹤治療的良性病變，如竇性心律不整

(sinus arrthymia)，第一度房室阻滯 (first degree A-V block) 仍可正

常工作，若在職前心律正常，工作後才發生心律不整現象，且需

要藥物治療者，建議暫停暴露並轉介至職業醫學科專科醫師門診

做進一步追蹤及安排配工及復工事宜。

(五) 依「職業安全衛生法」第 30 條規定 [25]，雇主不得使妊娠中之女

性從事三氯乙烯作業，倘其經採取母性健康保護，風險等級屬第

三級管理者，應調換工作。

八、選配工時宜考量之疾病或情況  
(一) 應考量不適合從事作業之疾病 [2]

慢性肝炎患者、酒精性肝炎、腎臟疾病、心血管疾病、神經

系統疾病、接觸性皮膚疾病等。

(二) 母性健康保護

根據「職業安全衛生法」第 30 條 [25]，雇主不得使妊娠中之

勞工從事處理或暴露於三氯乙烯散布之工作場所，雇主依第 31 條

採取母性健康保護措施，經當事人書面同意者，不在此限；「職

業安全衛生法」第 31 條規定 [25] 雇主應依醫師適性評估建議，

採取工作調整或更換等健康保護措施，並留存紀錄。
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二甲基甲醯胺作業健康管理分級建議指引

一、總論

二甲基甲醯胺 (N,N-dimethylformamide; DMF)，分子式為 HCONC 

(CH3)2，在常溫下為無色液體，有淡魚腥味，因其極佳的溶劑特性，

且易與水及許多有機溶劑互溶，工業上用在多種樹脂的製造如聚氨酯

(PU) 樹脂、壓克力樹脂纖維、聚氯乙烯 (PVC) 樹脂、尿素甲醛聚合物

回收萃取以及製造合成皮之溶劑；DMF 也用於製造殺蟲劑、底片添加

物及表面處理的製程。因此潛在暴露行業為從事合成皮、壓克力纖維、

人造絲纖維、藥品、殺蟲劑、除漆劑、染料等製造之勞工。

根據我國財政部關務署資料統計，民國 109 年度 DMF 進口總重

量為 14,087 公噸，而由於國內樹脂製造業大量使用 DMF 為溶劑，且

有造成暴露勞工肝危害的報告。依據勞動部勞動統計資料顯示，110

年接受 DMF 作業特殊健康檢查總計人次為 7,014 人次其中第一級管理

人次為 5,644(80%)，第二級管理人次為 1,227(17.5%)，第三級管理人

次為 95(1.4%)，第四級管理人次為 0(0%)，不分級人次 ( 變更作業 ) 為

48(0.7%)。

二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉

勞工經由呼吸道吸入或皮膚接觸吸收而進入人體，之後二甲

基甲醯胺經由去甲基 (demethylation) 代謝成單甲基衍生物及甲醯

胺 (formamide) 類包括甲基甲醯胺 (N-methylformamide；NMF)、

N- (hydroxymethyl)-N-methyl-N-methylformamide(HMMF) 以 及

N-Acetyl-S-(N-methylcarbamoyl)cysteine(AMCC)，其代謝過程是經

由肝臟 Cytochrome p450 2E1(CYP2E1) 酵素系統，部份代謝物可

與 Glutathione(GSH) 鏈結成 S- (N-methylcarbamoyl)；代謝產物與

二甲基甲醯胺肝臟毒性有關。
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圖一、二甲基甲醯胺代謝途徑 [1]

(二) 臨床表現

二甲基甲醯胺的毒性以肝為主要標的器官，暴露勞工常有噁

心、嘔吐、食慾不振等症狀 [2]，二甲基甲醯胺也可以經由皮膚接

觸而中毒，曾有一勞工全身 20% 被二甲基甲醯胺液體潑濺，初期

症狀只有皮膚刺激及紅腫，62 小時後開始出現腹痛症狀且逐漸加

重甚至嘔吐、血壓上升，在 7 天後症狀完全消失 [3]，也有勞工在

二甲基甲醯胺暴露時同時飲用酒精造成面部潮紅 [3]。

二甲基甲醯胺之健康危害與臨床表現

急

性

1. 吸入：

(1) 可造成腹痛、疝氣、食慾減退、反胃、嘔吐、便祕、腹瀉、

臉部發紅 ( 尤其在飲酒後 )、肝傷害、興奮、血壓增加。

(2) 刺激黏膜及呼吸道。
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(三) 病理証據及流行病學証據

1987 年 Redlich 等人曾發表一織物塗佈廠爆發二甲基甲醯胺

暴露導致肝毒病變的報告 [4-8]，58 名勞工參與研究，36 位有血

清丙胺酸轉胺酶 (Alanine Aminotransferase; ALT) 或天冬氨酸氨基

轉移酶 (Aspartate Aminotransferase; AST) 偏高的情形，勞工平均

年資 40 個月，15 名少於 3 個月，報告雖無該廠暴露濃度，但該

廠作業環境換氣差，勞工無適當防護，且使用大量二甲基甲醯胺

( 每週使用量 15 至 20 桶；每桶 50 加侖 )。有 3 位短期暴露勞工 ( 小

於 3 個月 )AST 偏高 (AST 150-949 IU/L)；7 位勞工接受肝臟病理

切片，肝病變主要為小泡性脂肪化 (microvesicular steatosis) 及大

泡性脂肪化 (macrovesicular steatosis)，點狀壞死 (spotty necrosis)

及瀰漫性再生 (diffuse regeneration)，並沒有出現纖維化 (fibrosis)

或肝硬化 (cirrhosis)。在工作條件改善，嚴重勞工移除暴露後，多

數勞工在 1 至 5 個月後恢復正常，14 個月後的複查未再發現有肝

病變的案例。

1987 年 Cirla 等人對 100 名男性聚氨酯 (PU) 樹脂人造皮

勞工及 100 名對照勞工作研究 [9]，二甲基甲醯胺暴露濃度

平均 7 ppm(3-20ppm)，暴露勞工的症狀及加瑪麩胺醯轉移酶

(γ-Glutamyltranspeptidase; γ-GT) 異常比率較高，但 AST 及 ALT

二甲基甲醯胺之健康危害與臨床表現

急

性

2. 皮膚接觸：

(1) 立即經皮膚吸收。

(2) 輕微皮膚刺激、乾燥、龜裂。

3. 眼睛：蒸氣會輕微刺激眼睛，接觸液體會疼痛發紅。

慢

性

1. 皮膚發疹。

2. 可能造成肝臟可恢復性的傷害。

3. 有肝病、腎臟病和心血管疾病者易受危害。

4. IARC 2018 年將二甲基甲醯胺分類為對人類很可能有致癌性

(Group 2A)。
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則無差別；1980 年 Lauwerys 並未發現 22 位二甲基甲醯胺暴露勞

工有比對照組顯著較高肝功能異常或症狀 [10]，22 位勞工平均暴

露濃度為 15 ppm，平均年資為 5.3 年。

1991 年國內王榮德等發現合成皮工廠二甲基甲醯胺暴露濃度

較高勞工 [11]，ALT 異常會顯著高於對照組，其中一名勞工接受

肝臟切片檢查發現有多發性帶狀壞死 (multiple zonal necrosis)，主

要位在中央區 (central zones)。之後 2001 年羅錦泉等也對 176 位

二甲基甲醯胺暴露人造皮勞工作研究 [12]，勞工二甲基甲醯胺暴

露濃度平均為 11.6 ppm (0.1-86.6 ppm)，其中 36.9% 勞工暴露濃

度超過 10 ppm，高暴露組 (>10 ppm) 比低暴露組 (<5 ppm) 勞工有

顯著較高比率的肝功能異常 (AST, ALT 或 γ-GT)，二甲基甲醯胺

暴露濃度與肝功能異常率成顯著正比關係，勞工暴露超過 10 ppm 

( 臺灣的容許暴露值 ) 會有顯著高比率的肝功能異常；B 型肝炎及

肥胖者與二甲基甲醯胺暴露共同作用造成肝功能異常；肝臟超音

波檢查顯示慢性肝病變與 B 型肝炎，肥胖及二甲基甲醯胺累積暴

露量 (>100 ppm-year) 成顯著正比關係；而脂肪肝則與喝酒及肥胖

成顯著正比關係。臺灣中國醫藥大學 Chang 在 2009 年發表人造

皮勞工同時暴露噪音、二甲基甲醯胺、甲苯，對其造成高血壓有

加成作用 [13]，但在 2010 年 Chang 的報告則認為同時暴露噪音、

二甲基甲醯胺、甲苯對於勞工 24 小時血壓則無加成作用 [14]。大

陸杭州 Qian 指出對從事人造皮廠之勞工實施工程改善、個人防護

及健康促進等介入措施 [15]，其成果可由尿中代謝物、空氣中二

甲基甲醯胺濃度及勞工皮膚水洗液二甲基甲醯胺含量大量降低得

知。Kennedy在 2012年對於二甲基甲醯胺毒性做出更新說明 [16]，

文中指出由於二甲基甲醯胺為低揮發性溶劑，故在亞洲地區被大

量使用而造成過量暴露，尿中代謝物可用來作為皮膚及呼吸暴露

後之良好指標，除了傳統肝毒害、母性生殖危害需特別注意，其

致癌性還是低。2014 年 Miyauchi 調查某工廠 4 個不同工作區域

共 270 位勞工 [17]，此勞工主要產生高濃度的 DMF 產線較遠，
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因此不需配戴個人防護具。以尿液中 NMF 以及 AMCC 評估全身

DMF的吸收，結果顯示尿液中NMF以及AMCC在夏天濃度較高，

推測是夏天時皮膚濕潤因此 DMF 容易經由皮膚吸收。2015 年 He

調查 72 位暴露 DMF 勞工之肝指數與未暴露之勞工相比較 [18]，

暴露組環境中 DMF 的 8 小時日時量平均容許濃度為 18.6 mg/m3，

暴露組勞工尿液 AMCC 平均濃度為 28.32 mg/L，31 個勞工有腸

胃道症狀，10 個勞工產生頭痛，頭暈以及心悸症狀。肝臟酵素平

均值以及肝功能異常比例在較對照組高；結果顯示即使暴露於時

間加權平均閾值 (TLV) 以下濃度的 DMF 依然可造成肝臟傷害，

引此針對皮膚的個人防護具是暴露 DMF 勞工的重要議題。2018

年 Lee 對紡織、皮革、化工、橡膠塑膠椅及基礎製藥等等產業計

算 DMF 之危害商數 (Hazzard quotient) [19]，結果顯示紡織業、

橡膠業、塑膠產業 DMF 暴露危害風險較高，而基礎製藥 DMF 暴

露危害風險較低。因此面對紡織業、橡膠業、塑膠產業 DMF 之

危害評估，工程改善，個人防護等部分務必謹慎與加強。2019 年

Yoon 對 11,953 暴露 DMF 勞工以及 2000-2011 癌症相關死亡資料

配對進行世代研究 [20]。以尿液中的 DMF 代謝物 NMF 濃度作為

暴露評估，結果顯示尿液中 NMF 7.5 mg/L 以上全癌症死亡風險較

未暴露勞工高；暴露組 (NMF>15 mg/L) 肝癌死亡風險為未暴露組

3.73 倍；暴露組 (7.5 mg/L<NMF<15 mg/L) 肺癌死亡風險為未暴露

組的 14 倍，DMF 暴露勞工有較高的整體死亡率、肝癌以及肺癌

的死亡率。2020 年 Antoniou 系統性回顧以及統合分析 DMF 暴露

對於人類肝臟毒性 [21]，收錄 19 篇文章，其中 10 篇文章進行統

合分析。當 DMF<20 mg/m3 時並無肝臟相關風險。當 DMF 介於

21-25 mg/m3 時 OR 為 3.26 DMF 濃度愈高和肝毒性相關性愈高。

2020 年 Zhi-Yong Hu 以橫斷性研究方式調查 DMF 暴露與肝臟、

腎臟功能的關係 [22]。將距離皮革工廠較近的 962 位 60 歲以上居

民列在暴露組，而距離皮革工廠較遠的 1924 位居民列在對照組。

結果顯示天門冬胺酸胺基轉移酶 (AST)、血清丙胺酸轉胺酶 (ALT)
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以及血中尿素氮 (BUN) 在暴露組較對照組高 (P <0.01)，因此可推

估 DMF 暴露會增加肝臟、腎臟功能異常的風險。1971 年 Pham-

Huu-Chanh 二甲基甲醯胺在動物實驗中有誘發睪丸癌的報告 [23]；

1986 年 Ducatman[24] 以及 1987 年 Levin[25] 發表暴露二甲基甲醯

胺勞工發生睪丸癌的個案報告。然而 1988 年 Chen 後續的世代研

究並沒有發現睪丸癌發生與二甲基甲醯胺暴露的因果關係 [26]，

顯示二甲基甲醯胺對人類致癌性證據有限；對實驗動物的致癌性

證據充足。因此國際癌症研究機構 2018 年綜合評估二甲基甲醯胺

對人類很可能有致癌性 (Group 2A)[27]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒及肝臟疾病既往病史之

調查。

(3) 肝臟、腎臟、心臟血管及皮

膚之身體檢查。

(4) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒及肝臟疾病既往病史之

調查。

(3) 肝臟、腎臟、心臟血管及皮

膚之身體檢查。

(4) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查
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(1) 作業經歷調查中需問是否從事二甲基甲醯胺之製造或處置作

業包括人造皮 (聚氨酯 (PU)樹脂 )製造、製藥業、染料製造、

有機化學合成、石油精煉，壓克力樹脂，碳氫化合物回收萃

取業；工作職稱及工作起始年月。

另依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定「實施

特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作

業經歷資料予醫療機構」，此外於健康檢查時需檢附最近一

次之作業環境監測報告，作業內容包括製程中二甲基甲醯胺

之使用狀況，暴露情形則包括暴露途徑，或是否有正確使用

防護措施及通風換氣設備等。根據「勞工作業場所容許暴露

標準」附表一，二甲基甲醯胺之 8 小時日時量平均容許濃度

（PEL-TWA）為 10 ppm( 或 30 mg/m3)。

(2) 生活習慣調查包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查包括種

類、量及年限。

(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、頭

痛、記憶力變差、手腳肌肉無力、酸麻、顏面神經異常、睡

眠障礙、尿量減少、眼瞼、下肢水腫、食慾不振、噁心、倦

怠、腹痛、腹瀉、便秘、體重減輕 3 公斤以上、暴露部位皮

膚出現紅腫、水泡等狀況、眼睛、喉嚨刺激感、胸悶、胸痛、

心悸、咳嗽、呼吸困難等症狀。

2. 藥物及既往病史之調查

病史詢問包括周邊神經病變、B 型、C 型肝炎、脂肪肝、

酒精性肝炎、藥物性肝炎、刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、化

學性灼傷、高血壓、心血管疾病、糖尿病、腎臟疾病、呼吸系

統疾病、貧血病史；另外也詢問目前是否服用可能影響肝功能

的藥物，如抗癲癇：Phenytoin、Carbamazine；抗肺結核藥：

Isoniazid、Rifampin；抗高血壓藥：Methyldopa、荷爾蒙、避孕

藥及酗酒習慣等，因以上肝功能異常病史勞工更容易造成二甲

基甲醯胺之危害。
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3. 身體檢查

對肝臟傷害應特別注意如眼、皮膚有無黃疸，腹部肝臟、

脾臟有無腫大、壓痛，有無出血質造成消化道或全身性出血、

腹水、全身性水腫、噁心、嘔吐、食慾不振、倦怠、乏力、茶

色尿、灰白便等症狀。肝臟傷害之後，會發生腎衰竭現象，其

症狀包括水腫、尿量減少、貧血；心血管系統需注意血壓上升，

皮膚症狀包括皮膚刺激、癢、脫皮等皮膚炎。

4. 實驗室檢查

血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT) 用

來檢查肝臟細胞傷害之主要指標，當肝臟細胞破損造成細胞內

酵素釋放到血液中，肝功能酵素因而上升，在輕微的肝細胞傷

害時就會出現，故其敏感性甚高，但其特異性不高，其他化學

物質 ( 如藥物、酒精 )，A、B、C 型肝炎感染、膽管阻塞、肝

膽腫瘤、低血氧、低血壓、休克、鬱血性心臟衰竭、肥胖造成

脂肪肝及自體免疫性疾病，皆會使肝功能酵素上升。

5. 職業暴露之相關性

職業性二甲基甲醯胺暴露所引起中毒認定基準以肝臟傷害

為主：

(1) 由作業經歷調查中問及二甲基甲醯胺作業工作職稱、工作年

資，由其工作職稱可認定其可能暴露的程度；而肝臟的傷害

在暴露後發生。

(2) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT) 升高

大於正常最高值的 2 倍，或有肝病的臨床表徵如黃疸等。

(3) 合理排除其他非職業因素所引起肝臟傷害的常見原因。

(三) 日本與韓國的法定健康檢查項目

1. 調查職業史與暴露史。

2. 症狀調查以及身體身體檢查。

3. AST、ALT、γ-GT 之檢查。

4. 尿液 N-methylformamide (NMF) 檢查。
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5. 特殊健康檢查項目檢查頻率：每 6 個月檢查。

(四) 德國的法定健康檢查項目

1. 調查職業史與過去病史。

2. 症狀調查。

3. AST、ALT、γ-GT 之檢查。

4. 尿液檢查。

5. 尿液 N-methylformamide (NMF) 檢查 ( 職業曝露結束後取樣 )。

6. 特殊健康檢查項目檢查頻率：每 12-24 個月檢查。

(五) 中國的法定健康檢查項目

1. 症狀調查著重於肝臟疾病史與相關症狀。

2. 身體檢查為內科常規檢查，著重肝臟脾臟。

3. 血液、尿液常規檢查，心電圖，肝功能。

4. 健康檢查項目檢查頻率：每 6 個月檢查肝功能；每 3 年檢查一

次健康檢查。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

作業經歷調查須確定為從事從事二甲基甲醯胺之製造或使用

操作之勞工，包括工作職稱、年資由此確認二甲基甲醯胺可能暴

露的程度。健康檢查時，應請事業單位提供作業環境濃度監測的

資料，以作為健康檢查管理分級判讀之參考。

(二) 藥物及既往病史之調查

有無醫師診斷酒精性肝炎、A、B、C 型肝炎病史 ( 包括肝功

能追蹤情形與 B 型肝炎 e 抗原陽性與否 )，定期使用可能引起肝

毒性藥物，可否因此造成肝功能異常。

確認肝病變是否有噁心、嘔吐、倦怠、乏力、厭食、黃疸、

腹痛、腹脹、茶色尿、灰白色便的臨床症狀。

(三) 身體檢查

確定是否眼、皮膚黃疸、肝、脾臟有無腫大、壓痛，有無出
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血體質、腹水、全身性水腫等。腎病變是否有尿量減少、無尿、

貧血、水腫等。心血管系統是否有血壓上升；皮膚系統是否有皮

膚刺激、癢、脫皮。

(四) 實驗室檢查

血清 ALT 及 γ-GT 之檢查，以升高大於正常最高值的 2 倍為

異常，如此可適當排除檢驗室的誤差，值夜班後造成輕度肝功能

異常或脂肪肝變成的肝功能異常。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在二甲基甲醯胺作業勞工特殊健康檢查發現肝功能或臨床表徵有

異常者，必須複檢；國內因 B 型 C 型肝炎之感染者甚多，加上近來

因肥胖或血脂肪過高引起脂肪肝之盛行率也高，故複檢時除了確定是

否有 B、C 型肝炎病史，肥胖情形由身體質量指數 (Body Mass Index; 

BMI) 即體重 ( 公斤 ) 除以身高 ( 公尺 ) 的平方來計算。喝酒情形包括

酒的種類數量，是否有酒精中毒的情形及酒精性肝炎的病史，是否

目前正服用抗癲癇藥 (Dilantin, Carbamazine)、抗肺結核藥 (Isoniazid, 

Rifampin)、抗高血壓藥 (Methyldopa)、抗荷爾蒙 ( 避孕藥 )。

肝功能複查時除了 ALT 及 γ-GT 外可加作 AST、鹼性磷酸酶

(alkaline phosphatase; ALP) 及乳酸脫氫酶 (lactate dehydrogenase; LDH)

檢查，當肝細胞害造成膽汁鬱積時，初期黃疸未明顯時ALP即會升高，

等黃疸明顯時膽紅素 (bilirubin) 會升高；膽紅素可分為直接型及間接型

兩種，病毒性肝炎、藥物或毒性引起之肝炎以直接型膽紅素升高為主；

ALP 酵素可來自骨骼，腸以及胎盤；骨骼急速增長的兒童，骨質逐漸

流失的老年人及妊娠 7 個月以上婦女 ALP 亦會升高。γ-GT 可來自肝

臟、胰臟及腎臟；當肝、膽管及胰臟罹病時會升高，當膽汁鬱積時γ-GT

及 ALP 同時升高，但骨骼疾病及妊娠時 γ-GT 則正常；藥物及酒精中

毒可使 γ-GT 升高，可作為酒精性肝病的指標。AST、ALT 是肝毒病

變敏感指標，AST 也可來自心臟，橫紋肌、腦、腎臟。當心肌梗塞、

心臟衰竭、肌肉受傷、中樞神經疾病等，可使 AST 升高；AST 特異性
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不高，ALT 特異性最佳，主要來自肝臟，大部分肝病 AST/ALT 比值小

於 1。

LDH 不是肝病的敏感指標，可因溶血、心肌梗塞、肺栓塞、外傷、

癌症、癲癇、大腦病變、腎臟壞死而升高。

病毒肝炎的標記檢查可包括 B 型肝炎表面抗原 (HBsAg) 陽性代表

急性或慢性 B 型肝炎感染；B 型肝炎 e 抗原 (HBeAg) 陽性代表急性 B

型肝炎感染初期，或慢性帶原者體內仍有活躍的病毒繁殖，顯示帶原

者有較高的傳染力；C 型肝炎抗體 (Anti-HCV antibody) 陽性代表曾經

有 C 型肝炎感染，必須進一步檢驗 C 型肝炎病毒核糖核酸 (HCV RNA)

確認目前的感染情形。

當身體檢查及肝功能 (ALT、γ-GT 及其他酵素 ) 在複查時持續異

常，除了非職業性因素的檢查外，同時針對職業性因素作詳細調查，

包括工作職稱、年資、可能二甲基甲醯胺暴露的程度評估 ( 廠內該員

工或該工作區定期二甲基甲醯胺空氣採樣資料，穿戴呼吸防護情形，

廠內工程控制情形 ) 來綜合評估職業性因素。複查時加作腹部超音波

可確認是否有肝實質病變、脂肪肝、肝硬化、腹水及膽管阻塞等情形。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、高

血脂、喝酒等工作以外的原因解釋，經醫師

綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合二甲基甲醯胺作業的健康危

害表現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫

師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如肝功能異常或肝臟腫大、暴露部

位接觸性皮膚炎等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：8 小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 5 ppm。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合二甲基甲醯胺作業的健康危

害表現，如肝功能異常或肝臟腫大、暴露部

位接觸性皮膚炎等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：8 小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 5 ppm。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現眼、皮膚黃疸、肝、脾

臟出現腫大、壓痛、腎病變、皮膚刺激等檢驗異常，可暫時

判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與二甲基甲醯胺暴露無關，但仍需持續追蹤

者判定為第二級，且若從事二甲基甲醯胺作業具高度健康風

險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事二甲基

甲醯胺作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於檢查時，發現肝功能異常 ( 血清 ALT 及

γ-GT)，以升高大於正常最高值的 2 倍為異常，可暫時判為

第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與二甲基甲醯胺暴露無關，仍需持續

追蹤者判定為第二級，且若從事二甲基甲醯胺作業具高度健

康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事二

甲基甲醯胺作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀

況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。
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(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

及上者，應由醫師說明其不適宜從事之作業，在複查追踨的過程中，

若勞工有慢性活動性 B 型及 C 型肝炎 ( 長期持續性肝功能升高 )、肝

臟超音波有脾腫大或肝硬化病變、肝功能 ALT 指數大於 200 IU/L，須

將勞工施以醫療性移離 (medical removal)，調至非二甲基甲醯胺作業環

境以確保勞工健康。若勞工有非職業因素造成肝病變，需依其病因加

以治療；若屬職業引起，須查明工作過度暴露的原因加以改善，在完

成調查及實行改善措施之前，勞工需暫時移離至非二甲基甲醯胺暴露

工作部門及持續追踨治療，待工作環充分改善及勞工肝功能恢復正常

後，勞工可恢復原職。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

慢性肝炎患者、酒精性肝炎、腎臟疾病、心血管疾病、神經

系統疾病、接觸性皮膚疾病等。

(二) 母性健康保護

因二甲基甲醯胺屬於生殖毒性物質第一級；若妊娠中勞工暴

露於屬生殖毒性物質第一級、生殖細胞致突變性物質第一級之化

學品，根據母性健康保護危害風險分級參考表，屬於第三級管理。

風險等級屬第三級管理者，應依醫師適性評估建議，採取變更工

作條件、調整工時、調換工作等母性健康保護。
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正己烷作業健康管理分級建議指引

一、總論

正己烷（n-Hexane）分子式為 C6H14，分子量 86.2 公克 / 莫耳，沸

點為 69℃，飽和蒸氣壓 124 mmHg，常溫常壓下為透明、無色、具刺

激性、具揮發性、具脂溶性和芳香味之易燃液體，其蒸氣具有爆炸性，

不溶於水但能與大多數的有機溶劑互相溶解 [1, 2]。商業上所使用的正

己烷溶劑，除了正己烷外可能還含有少量的正己烷同分異構混合物如

甲基戊烷（Methyl-pentane）及庚烷（Heptane）。正己烷的主要用途為

除污、黏著和稀釋，工業上常用於有機溶劑、強力膠稀釋液、酒精變

性劑膠布、黏膠、油漆和噴漆之製作，也可用於聚乙烯夾板、漆器、

彩色打樣、清潔、鞋類、皮革、傢俱、嫘縈、玻璃和汽油作業中；在

沙拉油製程的索式萃取法（Soxhlet extraction process）中，正己烷作為

萃取液，再以分餾法去除正己烷；在一些輕工業中，如製鞋業、皮革業、

印刷業、製球業、傢俱業，正己烷也是常被使用的溶劑。目前除了製

球業、強力膠製造業和沙拉油萃取劑尚在使用外，其他行業大多改以

毒性較低的溶劑替代之。正己烷是低沸點（69℃），在作業環境中很

容易揮發成蒸氣狀態，經由呼吸道吸入成為主要之暴露途徑，其對人

體的神經組織具中度麻醉性，對皮膚黏膜具輕微刺激性，引起頭痛、

目眩、失神現象。吸入蒸氣時，會引起頭暈、手足麻痺、步行困難等

多發性神經炎及刺激支氣管炎等症狀 [3]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受正己烷作業特殊健康

檢查人次共為 17,162 人次，其中第一級管理人次為 16,454（95.9%），

第二級管理人次為 625（3.6%），第三級管理人次為 27（0.2%），第

四級管理人次為 0（0%），不分級人次（變更作業）為 56（0.32%）[4]。

二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉

正己烷具有很大之揮發性，所以經由呼吸道吸入是最主要
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之暴露途徑，而皮膚、眼睛和食入則是次要暴露途徑。當正

己烷經由呼吸道或皮膚接觸進入人體後，易被體內肝臟 P-450

單氧化酵素（P-450 Monooxygenase）和醇脫氫酵素（Alcohol 

dehydrogenase） 代 謝， 形 成 2- 己 醇（2-Hexanol）， 再 進 一

步經由 β- 氧化作用（β-Oxidation）轉化成 2,5- 二甲基呋喃

（2,5-Dimethylfuran）、2,5- 己二酮（2,5-Hexanedione，2,5-HD）、

γ- 戊內酯（γ-Valerolactone）等，並以此形態排泄在尿中 [5]。

在這些代謝產物中主要以 2,5- 己二酮為主，且其具有神經毒性，

在長期慢性暴露下，會造成神經損傷，導致多發性神經病變 [6, 7]。

因此，尿液中的 2,5- 己二酮可為暴露正己烷的生物偵測指標 [8-

10]。

在急性中毒時，會對神經系統產生抑制，造成頭痛、眩暈、

輕微噁心、嘔吐等症狀，例如於暴露 5,000 ppm 環境下 10 分鐘則

可能發生 [11, 12]。此外，正己烷具有刺激性，會刺激皮膚和眼睛，

再加上正己烷有去脂性，與皮膚接觸時會導致皮膚紅、癢、脫水、

乾燥及接觸性皮膚炎 [13]。另外亦會對鼻子、喉嚨、呼吸道造成

刺激性症狀，如咳嗽、哮喘、血痰等，並可能引發支氣管炎、化

學性肺炎等。封閉空間中當正己烷被吞入或吸入時會蒸氣化而迅

速的將肺泡內的空氣稀釋並造成氧氣的顯著下降，造成窒息而引

發腦受損或心跳停止，導致昏迷和死亡。慢性中毒會導致周邊神

經病變，造成多發性神經病變，使運動神經和感覺神經的傳導速

率降低，產生四肢麻木或刺痛感、肌肉無力、步行困難、視力模

糊、頭痛和疲勞等症狀 [6]。

(二) 臨床表現

正己烷暴露後之末梢神經病變，常依其濃度、暴露時間、個

人衛生、飲食習慣和個人體質差異而有所不同，臨床症狀由非特

異症狀：頭暈、頭痛、疲勞、倦怠、肌肉酸痛、四肢末端冰冷、

體重減輕、厭食和視力模糊，到肌肉無力、麻木，甚至明顯的肌

肉萎縮。有些病人亦會出現中樞神經系統的異常，如心理的改變
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和行為的異常 [14]。參考歐盟 2009 年出版的職業病診斷指引，當

短時間內暴露於空氣濃度大於 3.5g/m3 (1,000 ppm) 的環境，會出

現中樞系統麻醉症狀，如頭痛、眩暈、噁心、嗜睡、虛弱等；若

長時間暴露於於空氣濃度大於 176 mg/m3 (50 ppm) 的環境，可能

會出現等臨床表現遠端感覺運動多發性神經病變，並以下肢為主，

會出現遠端感覺異常（如觸覺及震動感等）、抽筋性疼痛、肌肉

無力、四肢麻痺等症狀。

(三) 病理證據及流行病學證據

日本在西元 1964 年由 Yamada 首先發表 5 位聚乙烯夾片業

（Polyethylene laminating plant）勞工因作業環境通風不良而引

起多發性神經病變，偵測其空氣中正己烷濃度約在 500~2,500 

ppm 左右 [11]。Huang CC 等人發表臺灣第一次病例群聚在西元

1983~84 年間台北地區發現一家彩色打樣公司的 7 位工人發生多

發性神經病變，接著普查台北地區所有的 16 家公司，總共發現

15 位工人發生此病，約佔當時勞工的 25%。當時得病者所使用的

有機溶劑所含的正己烷濃度都在 50% 以上，其空氣中正已烷濃度

有達 190 ppm 左右 [15]。第二次病例群聚則在西元 1986 年，在另

一家製球工廠發現其 7 位纏紗或擦膠勞工，又因通風不良而引起

多發性神經病變（佔所有勞工的 16%），雖然有機溶劑中正己烷

含量只有 14.1% 左右，但空氣中濃度卻達 75~109 ppm[16]。伊朗

於 2012 年發表製鞋勞工暴露於時間加權平均閾限值（Threshold 

Limit Value-Time Weighted Average；TLV-TWA） 標 準（ 註 :180 

mg/m3 或 50 ppm）以下之濃度（83.2 mg/ m3）的工作環境，雖無

臨床症狀，但與配對年齡及性別的對照組相比，其神經傳導速度

檢查（Nerve conduction Velocity；NCV）發現，製鞋勞工的正中

與腓腸神經（median and sural nerves）之感覺動作電位（sensory 

nerve action potential）振幅偏低，並發現此種神經病變與正己烷

代謝物 2,5- 己二酮的尿液濃度有相關性，而與正己烷暴露濃度無

關 [17]。2017 年發表的臺灣案例報告，發現一名中草藥貼布工廠
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勞工於工作 10 個月後出現周邊神經病變，其空氣中正己烷濃度顯

示個人採樣為 120 ppm，工作場所採樣則為 1,789 ppm 與 456 ppm 

[18]。

Krasavage 曾以動物實驗觀察中樞神經病變與正己烷的關係，

實驗結果發現中樞神經病變與正己烷的代謝物 2,5- 己二酮有密切

的關係 [6]。DeCaprio 更進一步證實 2,5- 己二酮會與神經細胞之軸

索蛋白質（Axonal Protein）上的 -NH2 官能基（Function Group）

結合而導致神經毒性效應 [19]。Ford 等人研究亦發現 2,5- 己二酮

會減少神經纖維之磷酸化，破壞正常的細胞骨架基質，然後神經

纖維蛋白會被運送到軸索，經沈積、交叉連結而產生巨大的軸索

腫脹，而發生神經系統病變 [20]。正己烷中毒所造成的臨床症狀，

在暴露後 2-3 個月迅速惡化，然後在接下來的 1.5 年內緩慢恢復

[21]。此外，目前有少數動物實驗研究發現正己烷與男性不孕症

有關，其主要原因為代謝產物 2,5- 己二酮對精原細胞造成危害的

影響 [22]。正己烷也發現會影響雌性大鼠的卵母細胞（oocytes）

的成熟 [23, 24]。大鼠在暴露 52% 的正己烷經過兩個子代後，皆

無觀察到正己烷對生殖毒性的影響，但在暴露到高濃度 (9,000 

ppm) 組的子代體重顯著較輕 [25]。根據至今的細胞與動物實驗結

果，並未觀察到正己烷導致的遺傳毒性或無致癌性。

正己烷中毒除了引發周邊神經變病變外，Puri 等人於 2015 年

曾報導一例因正己烷之神經毒性，導致可逆的腦和腦幹功能障礙

之個案報告，該名個案除感覺運動之周邊神經病變外，亦出現行

為異常、眼震、雙側第六與第七對腦神經麻痺等可逆之症狀 [26]。

2011 年報告一正己烷引起的多發神經病變個案，在腦部磁振造影

（Magnetic Resonance Imaging；MRI）T2 影像上，側腦室角的白

質有高訊號表現，而同一區域的質子磁共振波譜顯示異常的乳酸

含量高峰 [27]。而至今正己烷對人類生殖或發育的危害並不明確；

同時亦尚無足夠證據顯示正己烷對人類具致癌性 [28]。
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三、  健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目 [29]

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 皮膚、呼吸器官、肝臟、腎

臟及神經系統疾病既往病史

之調查。

(3) 神經及皮膚之身體檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 皮膚、呼吸器官、肝臟、腎

臟及神經系統疾病既往病史

之調查。

(3) 神經及皮膚之身體檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查詳細詢問與記錄勞工的工作史：包括行業特

性、工作環境、工作時間、使用有機溶劑的種類、濃度與數

量等。確認是否從事正己烷之製造或處置作業包括製球業、

強力膠製造業和食用油製造業、製鞋業、皮革業、印刷業、

傢俱業等；並注意暴露狀況與途徑，及防護之措施與暴露後

去污染及清除之情況等。

(2) 生活習慣調查：包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。

(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、頭

痛、記憶力變差、嗜睡、手腳肌肉無力或萎縮、手腳末端感

覺麻木或感覺消失、顏面神經異常、尿量減少、眼瞼、下肢

水腫、食慾不振、噁心、倦怠、腹痛、體重減輕 3 公斤以上、

皮膚紅腫、水泡等、眼睛喉嚨刺激感、胸悶、咳嗽、呼吸困
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難等症狀。

2. 既往病史之調查

過去與現在病史、家族史以及生活習慣 ( 如飲酒史等 ) 之

調查，並應調查是否有中樞、周圍神經病變、B 型肝炎、C 型

肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、刺激性皮膚炎、過

敏性皮膚炎、化學性灼傷、腎臟疾病、呼吸系統疾病、糖尿

病、甲狀腺疾病等既往病史。另外，引起多發性神經病變之相

關因素也需考量，包含糖尿病（Diabetes Mellitus）、甲狀腺低

下（Hypothyroidism）、類澱粉沉積症（Amyloidosis)、人類免

疫缺乏病毒感染（HIV infection）等，若曾接受化學治療、鉛

（lead）、二硫化碳（Carbon Disulfide）、丙烯醯氨（Acrylamide）

等物質暴露；一些能引起中樞神經病變之疾病，如嚴重頭部

外傷、代謝性腦病變、腦血管疾病及其他中樞神經毒物如苯

（Benzene）、 甲 苯（Methylbenzene）、 二 硫 化 碳（Carbon 

Disulfide）、三氯乙烯（Trichloroethylene）等亦需加以詢問並

紀錄之。

3. 身體檢查

(1) 末梢神經病變之現象如末端感覺異常或消失、肌肉無力或萎

縮、肌腱反射降低或消失等。

(2) 中樞神經之症狀，如意識變化、個性改變、智能障礙、甚至

運動障礙等。

(3) 皮膚的身體檢查，如直接接觸正己烷所引起之皮膚刺激及紅

腫，因長期接觸導致接觸性皮膚炎等。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

須確定為從事正己烷之製造或處置作業之勞工，包括工作職

稱、年資，由此確認正己烷可能暴露的程度。

依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定「實施特殊健康
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檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予

醫療機構」，以及「勞工健康保護規則」第 18 條第 2 項規定「雇

主使勞工接受定期特殊健康檢查時，應將勞工作業內容、最近一

次之作業環境監測紀錄及危害暴露情形等作業經歷資料交予醫

師。」，健檢時除需檢附最近一次之環境監測報告，作業內容包

括製程中正己烷之使用狀況，暴露情形則包括暴露途徑，或是否

有正確使用防護措施及通風換氣設備等皆需提供予醫療機構以作

為健康檢查分級判讀之參考 [29, 30]。根據「勞工作業場所容許暴

露標準」附表一空氣中有害物容許濃度，正己烷之八小時日時量

平均容許濃度（Permissible Exposure Limit-Time Weighted Average; 

PEL-TWA）為 50 ppm（或 176 mg/m3）；短時間時量平均容許濃

度（Short Term Exposure Level; STEL）為 75 ppm[31]。US EPA 規

定，洩漏或意外釋放超過 5,000 磅以上的正己烷到環境中必須進

行通報 [32]。

表二、各國職業有機汞空氣中濃度限值

國別 容許濃度分類 限值 a

美國國家職業安全衛生研
究所 (The National Institute 
of Occupational Safety and 
Health；NIOSH)[33]

Recommended 
Exposure Limit；REL 50 ppm

美國工業衛生師協會 (American 
Conference of Governmental 
Industrial Hygienists; ACGIH)[8]

Threshold Limit 
Values; TLV 50 ppm

美國職業安全與健康管理局
(Occupational Health and Safety 
Administration；OSHA)[33]

permissible exposure 
limit；PEL 500 ppm

歐盟 Scientific Committee on 
Occupational Exposure Limits 
(SCOEL)[34]

Occupational Exposure 
Limits; OEL 20 ppm

紐西蘭 [35] Time Weighted 
Average; TWA 20 ppm
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(二) 既往病史之調查

過去與現在病史、家族史以及生活習慣 ( 如飲酒史等 ) 之調

查，包含皮膚、呼吸器官、肝臟、腎臟及神經系統疾病，以排除

非職業病因。

(三) 身體檢查

1. 中樞神經與周邊神經檢查

周邊神經是否有末端感覺異常或消失；四肢肌肉無力或萎

縮；肌腱反射降低或消失；行走異常有跨閾步態 (steppage gait)

等符合末梢神經病變之臨床症狀；或意識變化、個性改變、智

能障礙、甚至運動障礙等中樞神經之症狀。

2. 皮膚之身體檢查

判讀皮膚是否有因直接接觸正己烷所引起之皮膚乾燥、紅

腫、癢，或接觸性皮膚炎等情形。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在正己烷作業勞工特殊健康檢查發現末梢、中樞神經功能或臨床

表徵有異常者，必須複檢；當實驗室檢查及皮膚、呼吸器官、肝臟、

腎臟及神經系統功能在複查時持續異常，除了非職業性因素的檢查外，

同時針對職業性因素作詳細調查，包括工作職稱、年資、可能正己烷

暴露的程度評估（廠內該勞工或該工作區定期正己烷空氣採樣資料，

穿戴呼吸防護情形，廠內工程控制情形）來綜合評估職業性因素。

追蹤項目視需要經醫師評估後可能會加做實驗室血液檢查、胸部

X 光檢查亦可用於急性中毒時用以評估正己烷對肺部的影響。此外，

可考慮對於患病的工作者或高危險作業人員，於當日工作結束後收集

正己烷的代謝物 2,5- 己二酮的尿液濃度作為其工作暴露的生物偵測

指標，而 ACGIH 建議之尿液中 2,5-hexanedione 參考值為 0.5 mg/L[8-

10]。

若有末梢神經病變症狀，則神經傳導速度為必要檢查，評估是否

有神經傳導速率減低現象及誘發電位之波峰潛伏期延長現象；若有中
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如糖尿

病所引起之多發神經病變，經醫師綜合判定

需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合正已烷作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如暴露部位出現接觸性皮膚炎，暴

露後才發生之周邊神經病變（如手足或

指尖之針刺、麻木、燒灼或刺痛感；四

肢異常感（dysesthesia）、踝反射喪失、

無法以腳跟行走、有跨閾步態（slapping 
gait）或上肢無力等。

樞神經之症狀，則神經行為檢查為必要檢查。神經切片檢查可查看是

否有有典型之軸突腫脹病變，及髓鞘變性、神經萎縮等現象 [36]；電

腦斷層攝影（Computed Tomography; CT）或磁振造影亦需視個案情況

考量實施以評估與排除其他中樞神經病變。

六、健康檢查結果管理分級建議 [37]
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

（PEL-TWA）≥ 25 ppm。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合正己烷作業的健康危害表

現，如暴露部位出現接觸性皮膚炎，暴露

後才發生之周邊神經病變（如手足或指尖之

針刺、麻木、燒灼或刺痛感；四肢異常感

（（dysesthesia）、踝反射喪失、無法以腳

跟行走、有跨閾步態（slapping gait）或上

肢無力）等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

（PEL-TWA）≥ 25 ppm。

管理分級建議重點說明

1. 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現接觸性皮膚炎、周邊神經

病變（如手足或指尖之針刺、麻木、燒灼或刺痛感；四肢異常

感（dysesthesia）、踝反射喪失、無法以腳跟行走、有跨閾步態

（slapping gait）或上肢無力）等異常，可暫時判為第二級。

2. 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為異

常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職業醫

學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科醫師判

定為異常與正己烷暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為第二級，

且若從事正己烷作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內
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容；若仍留於原單位從事正己烷作業則須積極至相關專科門診

治療並追蹤控制狀況。

3. 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判

定為第四級。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

及以上者，應由醫師說明其不適宜從事之作業，在複查追蹤的過程中，

若勞工有皮膚、呼吸器官、肝臟、腎臟及神經系統功能病變，需考慮

將勞工施以醫療性移離（medical removal）即將勞工調至非正己烷作

業環境以確保勞工健康。若勞工有非職業因素造成末梢或中樞神經病

變，須依其病因加以治療；若屬職業引起，須查明工作過度暴露的原

因加以改善，在完成調查及實施改善措施之前，勞工需暫時移離至非

正己烷暴露工作部門，並持續追蹤治療，待工作環境充分改善及勞工

健康檢查異常部分回復正常後，勞工可恢復原職。

雖然目前妊娠中之勞工暴露於正己烷作業所造成健康影響的證

據不足，因其有相關動物實驗結果，依據化學品全球分類與標示調

和 制 度 (Globally Harmonized System of Classification and Labelling of 

Chemicals；GHS)，其化學品危害分類之生殖毒性屬第二級。因此，依

據動物實驗的結果與學理而言，雖大部分研究顯示為高暴露劑量才有

生殖毒性 [32]，考量對胎兒造成嚴重傷害之風險性，如果妊娠中則應

暫停暴露。另一方面，至今無資料顯示正己烷暴露可透過乳汁造成嬰

幼兒的健康影響，建議應至少維持與一般勞工的暴露標準，甚至建議

可基於保護原則，將哺乳婦女列為暫停暴露對象。
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八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

周邊神經系統疾病、接觸性皮膚疾病等。

(二) 母性健康保護

因正己烷屬於生殖毒性物質第二級；若妊娠中勞工暴露於具

生殖毒性、生殖細胞致突變性物質，或其他對哺乳功能有不良影

響之化學品，根據母性健康保護危害風險分級參考表，屬於第二

級管理 [38]。風險屬於第二級管理者，應使勞工健康服務之醫師

提供勞工個人面談指導，並採取危害預防措施，如告知妊娠中勞

工有哪些危害因子會影響生殖或胎（嬰）兒生長發育等，使其有

清楚的認知，並提醒妊娠中勞工養成良好之衛生習慣，或正確使

用防護具及相關可運用之資源等。
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聯苯胺及其鹽類、4- 胺基聯苯及其鹽類、

4- 硝基聯苯及其鹽類、β- 萘胺及其鹽類、

二氯聯苯胺及其鹽類，與 α- 萘胺及其鹽類作業

健康管理分級建議指引

一、總論

「聯苯胺及其鹽類 (Benzidine & its salts)」、「4- 胺基聯苯及

其 鹽 類 (4-Aminodiphenyl & its salts)」、「4- 硝 基 聯 苯 及 其 鹽 類

(4-Nitrodiphenyl & its salts)」及「β- 萘胺及其鹽類 (β-Naphthylamine 

& its salts)」與「二氯聯苯胺及其鹽類 (Dichlorobenzidine & its salts)」

及「α- 萘胺及其鹽類 (α-Naphthylamine & its salts)」等物質依「特定

化學物質危害預防標準」規定，分屬甲類（前四類）及乙類（後兩類）

致癌性管制化學物質（如表 1）[1, 2]。依法雇主不得使勞工從事製造、

處置或使用甲類物質，但供試驗或研究時，雇主應依管制性化學品之

指定及運作許可管理辦法規定，向中央主管機關申請許可。而從事製

造、處置（供試驗研究之製造除外）乙類物質時，除依管制性化學品

之指定及運作許可管理辦法申請許可外，應依「特定化學物質危害預

防標準」規定辦理。目前聯苯胺及其鹽類等六種化學物質之勞工作業

場所的容許暴露標準為零（如表 1）[1, 2]，即不准勞工有任何的暴露

機會。

聯苯胺主要用於製造偶氮染料（azo dyes），其鹽類主要是鹽酸或

硫酸鹽類。α- 萘胺用於製造偶氮染料，可能含有β- 萘胺之成份約 0.5 

至 4%。β- 萘胺是染料工業的中間產物及橡膠工業的抗氧化劑。4- 胺

基聯苯是輪胎或橡膠製造業的抗氧化劑。4- 硝基聯苯主要用來製造 4-

胺基聯苯。可能使用二氯聯苯胺及其鹽類之作業類別為印刷、顏料或

染料工業。因為受到嚴格的管制，目前國內有機會暴露的勞工族群並

不多，推測較可能是實驗研究時造成的小量暴露。此外，如果居住在

儲存「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」的廢棄物掩埋場附近，過去

曾有報告指出可能造成經口暴露吸收，但機會及吸收劑量皆極低 [3, 4]。
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國內製造或使用相關物質時受到嚴格的管制，目前可能暴露人數

有限。依據勞動部勞動統計資料顯示 [5]，110 年接受聯苯胺及其鹽類

等六種化學物質作業特殊健康檢查人次共計 118 人次，其中第一級管

理人次為 105 (89.0%)，第二級管理人次為 11 (9.3%)，第三級管理人次

為 2 (1.7%)，第四級管理人次為 0 (0.0%)。然而，這樣的結果並無法完

全排除國內出現「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」相關疾病的可能

性。

國內學者的研究發現，即使沒有直接癌細胞證據，已經可觀察到

有細胞變性的情形發生；且許多勞工工作中並沒有使用安全防護措施，

造成相當高的危險性 [6]。

表 1、勞工作業場所容許暴露標準表

中文名稱

( 英文名稱 )

化學式

及化學文摘社號碼

(CAS.No.)
結構式

容許

濃度
符號 備註

聯苯胺及其鹽類

(Benzidine and its salts)
NH2(C6H4)2NH2

92-87-5
- 皮瘤

禁止製

造、輸

入、販

賣及使

用之毒

性化學

物質；

甲類特

定化學

物質

4- 胺基聯苯及其鹽

類 (4-Aminodiphenyl 
& its salts)

H(C6H4)2NH2

92-67-1
- 皮瘤

4- 硝基聯苯及其

鹽類 (4-Nitrodiphenyl 
and its salts)

H(C6H4)2 NO2

92-93-3
- 皮瘤

β- 萘胺

(β-Naphthylamine)
C10H7NH2

91-59-8
- 瘤

3, 3'- 二氯聯苯胺

及其鹽類

(3,3'-Dichlorobenzidine 

and its salts)

(C6H3ClNH2)2

91-94-1
- 皮瘤

乙類特

定化學

物質

α- 萘胺

(α-Naphthylamine)
C10H7NH2

134-32-7
- 瘤
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二、健康危害說明

「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」可能造成癌症及其他疾病，

本章節內容採用滾雪球策略，主要摘錄自 Micromedex®、美國國家

職業安全衛生研究所（The National Institute for Occupational Safety 

and Health；NIOSH）及國際癌症研究署（The International Agency for 

Research on Cancer；IARC）等大型回顧型資料庫及相關研究文獻。以

下分別介紹不同物質的暴露吸收途徑與急慢性危害，並特別說明癌症

風險。

(一) 聯苯胺及其鹽類 [7]

1. 呼吸與皮膚接觸都是重要的暴露途徑。

2. 人類皮膚急性暴露聯苯胺後可能會造成濕疹樣皮膚炎

（Eczematous Dermatitis）；可能造成皮膚及眼睛灼傷。人類長

期皮膚接觸聯苯胺後可能會造成皮膚過敏及接觸性皮膚炎 [4]。

3. 可引起溶血及骨髓抑制，誤食時引起噁心、嘔吐，並造成肝臟

與腎臟傷害。

4. 確定的人類致癌物。研究發現暴露聯苯胺的勞工中，裂解素

(properdin) 較低者可能較易罹患膀胱癌。

(二) 4- 胺基聯苯及其鹽類 [8]

1. 可透過食入、呼吸及皮膚接觸而吸收。

2. 可造成眼睛及皮膚刺激。

3. 可能造成呼吸困難、頭痛、頭暈、疲勞及步態不穩等症狀，

說明一：本表內註有「皮」字者，表示該物質易從皮膚、粘膜滲入體內，

並不表示該物質對勞工會引起刺激感、皮膚炎及敏感等特性。

說明二：本表內註有「瘤」字者，表示該物質經證實或疑似對人類會引

起腫瘤之物質。

說明三：表中未列有容許濃度值之有害物經測出者，視為超過標準。

說明四：甲類及乙類特定化學物質之規定請參考「特定化學物質危害預

防標準」[1]。
說明五：資料來源「特定化學物質危害預防標準」[1] 及「勞工作業場

所容許暴露標準」[2]。
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這可能是 4- 胺基聯苯的直接效應，或引起變性血紅素血症

(Methemoglobinemia) 後產生的症狀。在犬類實驗中可引起變性

血紅素症，但目前尚未有人類案例報告。

4. 可能引起急性出血性膀胱炎、排尿困難及血尿。

5. 可通過人類胎盤，可在鼠類動物的乳汁檢驗出 4- 胺基聯苯的成

分，餵食 4- 胺基聯苯的鼠類子代肝臟中有去氧核醣核酸損傷

（Deoxyribonucleic Acid adducts；DNA adducts）。

6. 人類的膀胱癌致癌物；動物試驗中也觀察到乳腺及腸道腫瘤。

(三) 4- 硝基聯苯及其鹽類 [9]

1. 可透過食入、呼吸、皮膚及眼睛接觸而吸收。

2. 急性暴露可引起頭痛、疲倦、頭暈、呼吸困難、步伐不穩、虛弱、

變性血紅素血症、小便灼痛及急性出血性膀胱炎等症狀。

3. 可能有生殖危害，但尚未找到有關該化合物可能的生殖或哺乳

影響的參考資料。

4. 接觸 4- 硝基聯苯加熱過程產生的一氧化氮（Nitrogen Oxide），

可能產生肺水腫、肺炎、支氣管炎、細支氣管炎、纖維化細支

氣管氣泡炎、阻塞性細支氣管炎（Bronchiolitis Obliterans）及

肺氣腫 (Emphysema) 等疾病，也可能產生變性血紅素血症。

5. 4- 硝基聯苯對人類的致癌性尚無明確報導，但有足夠的動物研

究證據顯示該化合物為致癌物。此外，此化合物在體內代謝為 

4- 胺基聯苯 (4-Aminobiphenyl)，則為一種已知的強致癌物。

(四)  β- 萘胺及其鹽類 [10]

1. 可透過食入、呼吸、皮膚及眼睛接觸而吸收。

2. 可能造成輕度的皮膚及眼睛刺激 [11]；頭痛、頭暈、欣快感、

呼吸困難、步伐不穩、皮膚炎、血尿、排尿困難、及出血性膀

胱炎等症狀 [11-13]。

3. 可能產生變性血紅素血症 [11,12]。

4. 確定的人類致癌物，可引起膀胱癌；曾有報告實驗動物出現肝

臟及肺臟腫瘤。
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(五)  3, 3’- 二氯聯苯胺及其鹽類 [14]

1. 可透過食入、呼吸、皮膚或眼睛接觸而中毒，透過皮膚及肺部

吸收。

2. 皮膚接觸可引起過敏反應、敏感、皮膚炎及腐蝕性灼傷等；眼

睛接觸時可引起刺激不適。

3. 可引起全身的不適症狀，如：頭暈、頭痛、打噴嚏、頻尿、排

尿困難、血尿、貧血、及黃疸等；可造成中樞神經系統、腎臟

與肝臟等器官損傷，嚴重時可造成死亡。曾有報告指出操作二

氯聯苯胺及其鹽類後的勞工出現上呼吸道感染及喉嚨紅腫與腸

胃不適，但沒有結論認為這是由吸入二氯聯苯胺及其鹽類造成

[3]。

4. 可能產生皮膚炎 [13]。

5. 可能的人類致癌物。

(六)  α- 萘胺及其鹽類 [15]

1. 輕度刺激眼睛、皮膚和黏膜 [16]。食入時造成輕微毒性。

2. 可能出現排尿困難或血尿。

3. 長期暴露α- 萘胺及其鹽類會引起頭痛、頭暈、欣快感、虛弱、

肌肉協調不良、呼吸困難、血尿、頻尿及排尿困難等症狀 [16]。

4. 無法分辨是否為人類致癌物，動物實驗無法證實，但有致突變

性。

流行病學研究顯示暴露聯苯胺及 β- 萘胺的勞工出現自然

殺手細胞 (Natural Killer Cell；NK Cell) 活性下降及 T 淋巴球 (T 

cell) 數目增加等現象；雖然這些變化不表示免疫系統能力受到

影響，但長期效應及可能機制值得繼續觀察 [17-20]。

截至目前為止，關於人類暴露「聯苯胺及其鹽類等六種化

學物質」是否會引起神經系統、生殖系統或生長發育等健康危

害的資料仍舊非常缺乏。

(七) 癌症

許多流行病學研究證實，人類因職業而吸入或經皮膚接觸聯
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苯胺或 β- 萘胺會造成膀胱癌的發生，國際癌症研究署因而將聯

苯胺及 β- 萘胺列為第一級人類致癌物質（Group 1: carcinogenic 

to humans）[21,22]( 表 22)。曾經從事 α- 萘胺的製造及使用的勞

工中，有過泌尿系統癌症的個案發生，但被認為是因混入 β- 萘

胺所導致，非由 α- 萘胺所引起；西元 1987 年時國際癌症研究署

將 α- 萘胺列為非屬人類致癌物質 [23]，但在我國仍歸在可能引

起癌症的乙類特定化學物質 [1]。

國際癌症研究署認為聯苯胺是確定的人類致癌物質 [21]，造

成的癌症是膀胱癌，潛伏期範圍為 2~42 年，平均為 22 年；潛

伏期與第一次暴露年齡成反比 [4]。可能的膀胱癌症包括乳突瘤

（Papilloma）及過渡細胞上皮瘤（Transitional Cell Carcinoma）；

動物實驗中發現聯苯胺及β- 萘胺會造成其他部位的癌症，包括：

肝臟、膽囊、膽管、胃、脾臟、腎臟、口腔、喉嚨、食道及中樞

神經系統等 [24]。也有文獻認為居住在受到聯苯胺汙染的地區也

會造成膀胱癌及其他癌症的發生。此外，一篇文獻提到雙親若

是在產後暴露聯苯胺，則其子代腦癌的危險性較產前或受孕前來

得大，但此發現不具統計學上的顯著意義，且難以解釋子代的暴

露途徑 [25,26]。基於聯苯胺類染料（Benzidine-based dyes），如

Direct Black 38, Direct Blue 6 和 Direct Brown 95 等，在人體內代

謝後會產生聯苯胺，雖然相關人類流行病學資料還不足，國際癌

症研究署在西元 2012 年決定將聯苯胺類染料由過去的第 2A 級人

類致癌物質 (Goup 2A：probably carcinogenic to humans) 提升為第

一級人類致癌物質 [27]。

西元1954年一項針對英國4,622位染料勞工世代的研究顯示，

暴露 β- 萘胺造成 87 倍的膀胱癌死亡風險；而綜合其他流行病

學資料則發現，β- 萘胺造成的膀胱癌死亡勝算比 (Mortality Odds 

Ratio；MOR) 約為 3.9~150 倍 [28]，潛伏期約 16 年。1940 年代英

國製造的滅鼠劑 ANTU（α-Naphthylthiourea）中含有高達 0.2%

的 β- 萘胺，而在捕鼠工人（rodent operatives）曾有 14 例發生泌
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尿上皮腫瘤 [29]。

4- 胺基聯苯及其鹽類可能會造成膀胱、輸尿管及腎盂癌症，

國際癌症研究署將其歸類為確定人類致癌物質 [30]。過去文獻指

出 171 位製造 4- 胺基聯苯的勞工中，在 1.25~10 年的工作暴露，

經過 5~19 年的潛伏期後有 11% 造成膀胱癌 [31]。

4- 硝基聯苯及其鹽類可造成大鼠（rat）、小鼠（mouse）及

狗類癌症，但缺乏人類癌症的流行病學報告，國際癌症研究署歸

類為無法分辨是否為人類致癌物（Group 3: not classifiable as to its 

carcinogenicity to humans）[32]。4- 硝基聯苯本身並不會導致造成

癌症，然而因為 4- 硝基聯苯是製造 4- 胺基聯苯的原料，製造過

程中兩者會混雜而無法分離，4-胺基聯苯為已知的人類致癌物質，

所以使用 4- 硝基聯苯時仍須注意。

過去有許多研究試圖探討人類暴露二氯聯苯胺及其鹽類與

癌症的相關性，然而都面臨了相同的問題：暴露二氯聯苯胺及

其鹽類同時也暴露於其他致癌物質之下，如芳香胺類化合物

（Arylamines）[3]；因為在實驗動物身上確定可引發癌症，國際

癌症研究署則將二氯聯苯胺及其鹽類歸類為可疑人類致癌物質

[33]。大多數研究認為呼吸或經皮暴露二氯聯苯胺及其鹽類可能

造成的人類癌症主要為膀胱癌；其他部位的癌症則沒有報告 [3]。

表 2、聯苯胺及其鹽類等六種化學物質的致癌性分類

物質 IARC OSHA[34] NTP[35]
聯苯胺及其鹽類 1[21] yes K
聯苯胺類染料 1[27] K
4- 胺基聯苯及其鹽類 1[30] yes K
4- 硝基聯苯及其鹽類 3[32] yes
β- 萘胺及其鹽類 1[22] yes K
3,3'- 二氯聯苯胺及其鹽類 2B[33] yes R
α- 萘胺及其鹽類 3[23] yes
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因為「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」暴露，除了已知的

癌症風險，也會引起其他急慢性疾病或症狀，如：急性眼睛刺激、

皮膚炎、變性血紅素血症、肝臟損傷及腎臟損傷等。因此，病史

詢問或身體檢查時可特別留意。如果有相關症狀，可考慮轉介職

業醫學科專科醫師或相關專科醫師進一步鑑別診斷，如表 3。

說明一：國際癌症研究署（International Agency for Research on 
Cancer；IARC）分類：

Group 1: 人類致癌物質（carcinogenic to humans）
Group 2A: 可能為人類致癌物（probably carcinogenic to 

humans）；

Group 2B: 可疑為人類致癌物（possibly carcinogenic to 
humans）；

Group 3: 無法分辨是否為人類致癌物（not classifiable as to 
its carcinogenicity to humans）；

Group 4: 可能非人類致癌物（probably not carcinogenic to 
humans）。

說明二：美國職業安全與健康管理局（Occupational Safety and 
Health Administration；OSHA）：認定為人類致癌物時標

記為 “yes”。

說明三：美國國家毒理計畫（National Toxicology Program, U.S. 
department of health and human services；NTP）：

Group K: 已知人類致癌物；

Group R: 可能為人類致癌物（reasonably anticipated to be 
human carcinogens）。

表 3、聯苯胺及其鹽類等六種化學物質可能造成疾病表

中文

名稱

法規項目

可能疾病或症狀職業性

癌症

其他公告

職業病

聯苯胺及

其鹽類

泌尿道

癌症

該物質之

中毒及其

續發症。

皮膚及眼睛灼傷、過敏性或接觸性

皮膚炎；溶血及骨髓抑制；小便灼

痛、血尿及急性膀胱炎；急性肝損

傷等。
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中文

名稱

法規項目

可能疾病或症狀職業性

癌症

其他公告

職業病

4- 胺基聯

苯及其鹽

類

泌尿道

癌症

該物質之

中毒及其

續發症。

頭痛、頭暈；昏沉、呼吸困難、步

態不穩；變性血紅素血症；過敏性

皮膚炎；小便灼痛、血尿及急性出

血性膀胱炎等。

4- 硝基聯

苯及其鹽

類

無

該物質之

中毒及其

續發症。

頭痛、頭暈；昏沉、呼吸困難、步

態不穩；變性血紅素血症；過敏性

皮膚炎；小便灼痛、血尿及急性出

血性膀胱炎等。

β- 萘胺

及其鹽類

泌尿道

癌症

該物質之

中毒及其

續發症。

變性血紅素血症；皮膚炎；呼吸困

難、步態不穩；血尿、排尿困難、

及出血性膀胱炎等。

3, 3’- 二
氯聯苯胺

及其鹽類

無

該物質之

中毒及其

續發症。

頭痛、頭暈；皮膚過敏、皮膚炎及

腐蝕性灼傷；血尿、頻尿、排尿困

難；消化道不適；上呼吸道感染等。

α- 萘胺

及其鹽類
無

該物質之

中毒及其

續發症。

皮膚炎；呼吸困難、步態不穩；變

性血紅素血症；血尿、排尿困難、

及出血性膀胱炎等。

說明一： 法規指勞工保險職業病種類表 ( 勞工保險條例第三十四條

附表 ) 及增列勞工保險職業病種類項目 (108 年 12 月 11 日

修正發布 )。
說明二： 資料主要參考美國毒性物質及疾病登記署 (U.S. Agency 

for Toxic Substances and Disease Registry；USATSDR）

[3, 4, 36]、Micromedex® 及美國國家職業安全衛生研究所

（The National Institute for Occupational Safety and Health；
NIOSH）。
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三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目 [37]

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 藥品服用狀況、腎臟疾病及

家族史既往病史之調查。

(3) 泌尿系統 ( 含腰側擊痛 ) 及皮

膚之身體檢查。

(4) 尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡

檢。醫師認有必要時，得實

施細胞診斷檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 藥品服用狀況、腎臟疾病及

家族史既往病史之調查。

(3) 泌尿系統 ( 含腰側擊痛 ) 及皮

膚 ( 暴露部位 ) 之身體檢查。

(4) 尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡

檢。醫師認有必要時，得實

施細胞診斷檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查可收集暴露時間長短及潛伏期，包含先前各項

可能暴露「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」的工作資歷，

及是否依照規定實施防護措施等資料。可使用環境測量資料

作為佐證。依「勞工作業場所容許暴露標準」規定皆不得檢

出 [2]。

(2) 生活習慣之調查包含是否有吸菸喝酒與嚼食檳榔等生活習慣

之調查。

(3) 自覺症狀之調查包括最近三個月是否常有下列症狀：排尿不

適、多尿、頻尿、血尿、背痛、暴露部位皮膚發炎、頭暈、
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頭痛、眼睛刺激、手腳肌肉無力、呼吸困難、體重減輕 3 公

斤以上等症狀。

2. 既往病史之調查

既往病史之調查主要包括腎臟疾病、泌尿道結石、泌尿道

癌症、其他癌症、高血壓、糖尿病、過敏性皮膚炎、肝病等疾

病之危險因子，如：是否吸菸、染髮、使用染料、食用亞硝基

醃製食物、曾經居住過臺灣烏腳病盛行區域、飲用深井水、使

用中草藥、及本人或家族親屬有無泌尿道相關疾病等。

3. 身體檢查

應特別留意是否有皮膚發紺、皮膚炎或膀胱癌 ( 含腰側敲

擊 ) 等症狀。

4. 實驗室檢查

尿液檢查的篩檢，包括尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡檢等，

必要時可實施細胞診斷檢查。如果懷疑罹患相關疾病時，可進

一步安排膀胱鏡等泌尿科相關檢查（urological examination）。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

因為國內禁止製造、輸入、使用及販賣甲類有害化學物質，

如：聯苯胺及其鹽類、4- 胺基聯苯及其鹽類、4- 硝基聯苯及其鹽

類及 β- 萘胺及其鹽類；及嚴格管制乙類有害化學物質，如：二

氯聯苯胺及其鹽類及 α- 萘胺及其鹽類。主要可能暴露的勞工族

群為從事甲類有害化學物質的實驗研究，或乙類有害化學物質的

製造或使用等。但即使從事這些工作，依目前法令規定作業場所

暴露值為不得檢出 [2]，即勞工不得接觸「聯苯胺及其鹽類等六種

化學物質」，任何可能的意外暴露都須特別留意。這些化學物質

常溫下多半是液體或固體，主要暴露來源為蒸氣或粉塵，須特別

留意是否經由呼吸或皮膚吸收。請注意，當勞工作業環境監測結

果為 0 時，只能代表監測當日作業場所空氣採樣分析的結果為未
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檢出，但勞工仍可能經由未監測日期的空氣暴露，或經皮膚或飲

食等不同途徑而暴露該物質；反之，當（空氣）檢測結果有檢出，

但勞工配戴有效防護具時，有可能實際未發生暴露。

(二) 既往病史之調查

既往病史之調查須注意是否暴露泌尿道癌症之危險因子，如：

是否吸菸？吸菸的量為何？是否染髮？是否食用亞硝基醃製食

物？是否曾經居住過臺灣烏腳病盛行區域？是否飲用深井水？是

否使用中草藥？如：馬兜鈴、關木通、天仙藤、青木香或廣防己

等？本人或家族親屬有無泌尿道相關疾病，如：尿路結石、尿路

感染及尿路上皮癌等，這些與膀胱癌或尿路上皮癌高度相關的危

險因子，可作為判定是否因職業暴露引發癌症的重要參考。值得

注意的是，這些膀胱癌的共同危險因子，如吸菸，除了可能會協

同性（synergic）加強「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」的致癌

毒性 [4] 外，菸草燃燒也會產生 4- 硝基聯苯及 β- 萘胺而加重暴

露 [38]。

(三) 身體檢查

應特別留意是否有皮膚發紺、皮膚炎或膀胱癌等症狀。膀胱

癌的初期症狀，如是否出現血尿、頻尿或解尿困難等，可針對膀

胱癌或尿路上皮癌相關危險因子進行檢查，如有腰側敲擊痛（flank 

knocking pain）時，應鑑別診斷是否罹患其他腎臟發炎或尿路結

石等疾病。

變性血紅素血症 (methemoglobinemia) 係因正常血紅素中二價

鐵被氧化成三價鐵離子，失去攜氧的功能，造成發紺及缺氧現象。

嚴重程度通常以變性血紅素佔所有血紅素之比值表示，初期可能

無症狀發紺，接著產生噁心、嘔吐、頭痛及發紺等缺氧症狀，繼

而可發現呼吸困難、興奮、意識混亂、痙攣、意識喪失及失禁等，

甚至有生命危險。

(四) 實驗室檢查

1. 尿液檢查
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尿液檢查包括尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡檢等。雖然幾

乎所有膀胱癌症都會出現血尿，但若非重複檢查，其敏感度

（Sensitivity）可能不夠；然而，重複檢查時會造降低特異度

（Specificity）[39]。

尿液試紙檢查出現血液陽性反應時，除了泌尿道疾病外，

可能有：脫水、運動、血球蛋白尿、月經、肌蛋白尿等原因，

此外，當服用 Captopril 類藥物、尿比重上昇、酸鹼度低於 5.1、

維他命 C 過高或蛋白尿時，則可能出現偽陰性 [40]。一般而言，

所有血尿陽性的個案中約有 5~10% 為膀胱癌。

尿液試紙檢查出現尿蛋白陽性反應時，需注意是否受到尿

液鹼性或濃縮、四級銨類或非那吡啶類 (Phenazopyridine) 藥物

的影響造成偽陽性；或尿液酸化、稀釋，或病灶非白蛋白造成

的偽陰性反應 [40]。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 既往病史之調查

如果病患曾經暴露在可能造成膀胱等泌尿道癌症的危險因子

中，則應詳細詢問其暴露年代、暴露時間長短、可能暴露濃度等，

以推估可能暴露劑量及計算潛伏期。

若是可以避免的危險因子，如吸菸，應建議個案戒菸以減少

可能罹病風險。

若病患出現血尿、頻尿或解尿困難等症狀時，須搭配身體檢

查、尿液檢查或尿道鏡檢以確定可能疾病。

(二) 身體檢查

如有腰側敲擊痛時，應注意是否罹患腎臟發炎或尿路結石。

(三) 實驗室檢查

尿液檢查包括：尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡檢等。如果白血

球或紅血球的數目在高倍鏡下每個視野數目超過五個以上時，需

考慮是否為尿路上皮有發炎反應或出血？蛋白尿一價 (30 mg/dL)
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以內時可安排在三個月內複檢，複檢時應重新檢查並正確取得中

段尿液樣本，以避免感冒、發燒、激烈運動等情形造成偽陽性。

蛋白尿二價以上時應配合其他身體健康狀況安排進一步檢查，必

要時安排 24 小時尿液檢查或腎臟超音波。女性血尿應與月經造成

的異常仔細鑑別，建議可在月經結束 2~3 天後複檢 [40]。若經複

檢確認為蛋白尿或血尿二價以上時，應進一步檢查病因，診斷是

否為尿路上皮癌症 [41]。美國家庭醫學會認為有限證據建議蛋白

尿三價以上時進一步檢查 [40]。

血尿複檢時須配合尿液顯微鏡沉渣檢查一起判讀，常見的血

尿原因，包括：泌尿系統發炎、感染、結石、囊腫或腫瘤等。泌

尿系統以外的原因，包括：自體免疫性疾病、外傷及藥物等原因，

必要時實施細胞診斷檢查。如果懷疑罹患相關疾病時，可以進一

步安排膀胱鏡檢查、切片、超音波、尿路 X 光攝影及電腦斷層攝

影等。需要與膀胱癌或尿路上皮癌鑑別診斷的疾病包括：尿路發

炎、結石、攝護腺肥大及各種腎臟疾病。

懷疑為尿路上皮癌症時，可實施細胞學診斷檢查（cytology）。

膀胱癌的細胞學診斷檢查敏感度為 67%；特異度為 96%。對高

度侵襲性的癌症（aggressive cancer）較敏感，而不容易發現低侵

襲性（low-grade）的癌症，如：淺層分化良好的乳突瘤（well-

differentiated papillary tumors）。

值得注意的是，因為「聯苯胺及其鹽類等六種化學物質」暴

露造成的癌症潛伏期可長達 40 年，除了工作時的定期健康檢查之

外，建議離職後應長期追蹤檢查。

如果懷疑罹患相關疾病時，可進一步安排膀胱鏡等泌尿科相

關檢查，並轉介職業醫學科專科醫師或相關專科醫師進一步鑑別

診斷。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定：

1.1 需於下年度相同特殊健康檢查類別實施

前接受健康追蹤檢查。

1.2 建議雇主應提供勞工個人健康指導。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如泌尿

道結石或感染引起的血尿、蛋白尿等，經醫

師綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合聯苯胺及其鹽類等六種作業

的健康危害表現，經醫師綜合判定需請職業

醫學科醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如過敏性或接觸性皮膚炎、皮膚發

紺，出血性膀胱炎、尿液細胞學檢查出

現細胞或癌細胞、蛋白尿達二價 (≥ 100 
mg/dL) 等異常。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：作業環境空氣中檢測出任何濃度

的聯苯胺及其鹽類。

六、健康檢查結果管理分級建議
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，注意是否有過敏性或接觸性

皮膚炎、皮膚發紺，出血性膀胱炎、膀胱癌、腎臟病變異常，

可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與聯苯胺及其鹽類等六種作業暴露無關，但

仍需持續追蹤者判定為第二級，且若從事聯苯胺及其鹽類等

六種作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍

留於原單位從事聯苯胺及其鹽類等六種作業則須積極至相關

專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現尿蛋白、尿潛血

及尿沈渣鏡檢檢驗異常 ( 如血尿或蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/

dL)，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合聯苯胺及其鹽類等六種作業

的健康危害表現，如過敏性或接觸性皮膚

炎、皮膚發紺，出血性膀胱炎、膀胱癌、有

腎臟病變 ( 血尿或蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/
dL)) 等異常。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：作業環境空氣中檢測出任何濃度

的聯苯胺及其鹽類。
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為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與聯苯胺及其鹽類等六種作業暴露無

關，仍需持續追蹤者判定為第二級，且若從事聯苯胺及其鹽

類等六種作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；

若仍留於原單位從事聯苯胺及其鹽類等六種作業則須積極至

相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 膀胱炎、蛋白尿及血尿

應轉介職業醫學科專科醫師評估或診斷是否為職業病，並由

勞工健康服務之醫護人員適當配置勞工，但依規定免僱用或特約

醫護人員者，得由辦理勞工體格及健康檢查之醫護人員為之。

(二) 膀胱癌

若病患診斷為膀胱癌時，應轉介職業醫學科專科醫師評估或

診斷是否為職業病。

(三) 接觸性皮膚炎

若出現接觸性皮膚炎時，應轉介職業醫學科專科醫師評估或

診斷是否為職業病。

若有表 3 所列暴露聯苯胺及其鹽類等六種化學物質之中毒及

其續發症所致可能疾病或症狀也應特別留意。可參考是否其他工

作同儕出現類似症狀？暴露與疾病是否符合時序因果相關？是否

可進一步由個案尿液中檢驗出原物質或其相關代謝產物的成分來

輔助判定。
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八、選配工時宜考量之疾病或狀況

當「疾病可能增加暴露吸收或罹癌風險」或「健康檢查後經診斷

為職業病」時，建議考量為不適合從事作業。

(一) 應考量不適合從事作業之疾病 [42]

1. 4- 胺基聯苯及其鹽類、4- 硝基聯苯及其鹽類、α- 萘胺及其鹽

類之作業：膀胱疾病。

2. 3, 3- 二氯聯苯胺及其鹽類之作業：腎臟及泌尿系統疾病、接觸

性皮膚疾病。

3. 聯苯胺及其鹽類與 β- 萘胺及其鹽類之作業：腎臟及泌尿系統

疾病、肝病、接觸性皮膚疾病。

(二) 母性健康保護：截至目前為止，關於人類暴露「聯苯胺及其鹽類

等六種化學物質」是否會引起生殖系統或生長發育等問題的文獻

資料仍舊非常缺乏。然而，本特別健康危害作業六種化學物質部

份具有致癌性及基因毒性，妊娠之勞工暴露上述物質可能加重其

職業病風險，建議由職業醫學科專科醫師進行適性評估建議，採

取變更工作條件、調整工時、調換工作等母性健康保護措施。

(三) 其他：除了妊娠，免疫功能不全、使用類固醇藥物或吸菸者，暴

露聯苯胺及其鹽類等六種化學物質亦可能加重其職業病風險，建

議進一步工作適任性評估及管理。

配置勞工、健康指導及評估建議，應由從事勞工健康服務之

醫護人員為之。但依規定免僱用或特約醫護人員者，得由辦理勞

工體格及健康檢查之醫護人員為之。當勞工健康檢查結果有異常

時，雇主若對配工及復工有疑慮，建議轉介職業醫學科專科醫師

協助工作適任性評估。
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鈹及其化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

鈹（Beryllium；化學符號 Be，CAS #7440-41-7）於西元 1798 年

被發現，1828 年被分離出來，直至 1923 年因銅 - 鋁 - 鈹合金專利之登

記而受到重視。它是普遍存在地殼中的一種金屬元素，具灰色外表、

質地堅硬，是已知最輕的金屬，重量是鋁的三分之一；硬度是鋼鐵的

六倍；熔點高達 1,560 絕對溫度 (° K)。它可以存在於很多的物質中，

像是岩石、煤礦、土壤和火山灰中，鈹最常見的礦石叫鈹礦石（Beryl）

或 Bertrandite 礦，含有鋁矽酸岩和鈹矽酸岩。一般民眾從空氣、飲水、

菸品 [1] 及食物中會有微量之暴露，每天從食物及飲水的攝取量約 0.52

微克 (ug)[2]。

鈹因為耐金屬疲勞、耐腐蝕、耐高溫、無磁性、質地輕且硬等特

性，在太空、國防、能源與電子工業上有相當重要的用途。常見的作

業類別有鈹萃取和冶金過程之工業、核子工業、太空研究設備、積體

電路微晶片印刷、鈹合金製造、製陶工業、貴金屬工業、牙科治療的

牙橋、汽車工業、放射線醫療設備等，幾乎所有行動通訊設備均有鈹

之使用 [2]。

鈹有兩種常見的氧化態 Be(0) 和 Be(2+)。Be(2+) 最具生物反應性，

易與胜肽形成鍵，從而具有抗原性。鈹不溶於水但溶於酸和鹼。它的

溶解度是評估鈹的生物反應性的一個重要因素。鈹對空氣和水中的氧

氣具有很高的親和力，可在裸金屬上形成一層薄的氧化鈹膜。如果鈹

膜受到破壞，可通過空氣傳播並導致呼吸道接觸或皮膚接觸。

依據「勞工健康保護規則」第 2 條規定 [3]，鈹及其化合物之製造、

處置或使用屬於特別危害健康作業，並依據同規則第 16 條規定，雇主

僱用勞工時，應依附表十所定之檢查項目實施特殊體格檢查，與第 18

條規定雇主使勞工從事特別危害健康作業時，應每年或於變更其作業

時實施特殊健康檢查。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受鈹及其化合物作業特
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殊健康檢查人次共計 81 人次，其中第一級管理人次為 65(80.2%)，第

二級管理人次為 16(19.8%)，第三級管理人次為 0(0.0%)，第四級管理

人次為 0 (0.0%)，不分級人次（變更作業）為 0 (0%)[4]。

二、健康危害說明 [5]
勞工的暴露途徑包含吸入、食入或皮膚。暴露於可溶性和難溶性

(poorly soluble) 鈹與致敏性、慢性鈹病、急性鈹病和肺癌相關。目前

美國較著重於鈹致敏（Beryllium Sensitization）、慢性鈹病（Chronic 

Beryllium Disease; CBD）鈹皮膚疾病和肺癌，這些疾病為進展性、不

可逆、容易造成生活及肺功能喪失或平均壽命降低。鈹致敏必然發生

於慢性鈹病前且與未來肺疾病相關，未來也可能造成肺癌。慢性鈹病

常於暴露 20-30 年後才發生不可逆的肺部結痂，因此早期診斷鈹致敏

或鈹疾病加上環境採樣找出高風險工作場所很重要。不似其他毒素，

鈹致敏並沒有最低閾值。暴露於小於 0.1 ug/m3 的鈹濃度即可能造成鈹

致敏性、慢性鈹病及鈹皮膚疾病。暴露於 0.1 ug/m3 以上的鈹濃度即可

能造成急性鈹中毒。

美國 OSHA 認為 CBD 是一種進行性疾病，具有一系列連續的症

狀，從致敏後最早階段沒有症狀到輕微症狀，如幾乎無法察覺的輕微

呼吸短促、肺功能喪失、肺病衰弱以及死亡。鈹暴露導致的急性鈹

病 (ABD)、鈹致敏、慢性鈹病 (CBD) 和肺癌，可導致許多高度衰弱和

改變生活的疾病，包括肺炎、肺活量下降（肺功能下降導致肺功能障

礙）、與肺活量下降相關的體力下降、與肺功能障礙相關的全身性影

響以及預期壽命縮短。

(一) 影響鈹毒性的物理特性：

1. 溶解度

呼吸道滯留和皮膚滲透受空氣傳播物質的溶解度和反應性

影響。較難溶的鈹包含矽酸鈹、氧化鈹以及鈹金屬和合金。高

度可溶的鈹包含氟化鈹、硫酸鈹和氯化鈹。鈹鹽氯化物 (BeCl2)、

氟化物 (BeF2)、硝酸鹽 (Be(NO3)2)、磷酸鹽 (Be3(PO4)2) 和硫酸
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鹽（四水合物）(BeSO4·4H2O) 鹽，都是水溶性的。然而，可溶

性鈹鹽可以在肺中轉化為溶解度較低的形式。氧化鈹 (BeO)、

氫氧化物 (Be(OH)2)、碳酸鹽 (Be2CO3(OH)2) 和硫酸鹽（無水）

(BeSO4) 為不溶、微溶或難溶、幾乎不溶，溶解速度極慢。難

溶性鈹會停留在呼吸道更長的時間，這樣的長時間滯留會引起

鈹相關疾病。然而研究指出，可溶性和難溶性鈹都可以誘導致

敏反應並導致肺部疾病的發生，且均具有致癌性。

材料穿透皮膚的能力也受溶解度的影響，因為可溶性材料

的皮膚吸收可能比難溶性材料的吸收速度更快。

2. 顆粒大小

以氧化鈹為例，鈹的毒性部分取決於顆粒大小。與較小的

顆粒相比，大顆粒對肺的影響可能較小，因為它降低了停留在

空氣中、被吸入或沿呼吸道沉積的可能性。此外，一旦發生吸

入，顆粒大小對於決定顆粒沿呼吸道沉積的位置至關重要。鈹

顆粒的表面積及其在肺中的持久性皆能影響鈹誘導毒性的能

力。

較小的鈹顆粒（直徑小於 10 毫米）能夠到達喉部。大多數

研究（例如鈹加工操作產生的大部分顆粒）都探討非常小的（直

徑小於 1-2 毫米）氧化鈹顆粒，這些顆粒可以到達肺部的肺泡

區域。而在鈹礦石的吸入研究中，顆粒尺寸通常要大很多。其

中，直徑小於 10 毫米的顆粒會在整個呼吸道的多個區域發生沉

積，肺部區域的沉積峰值出現在粒徑低於 5 毫米的區域。CBD

病理學發現粒徑小於 1 mm 的顆粒，在肺部沉積的區域發生顯

著變化。沉積在肺部和整個呼吸道的顆粒可能會遇到免疫細胞

而受到排除或可能進入血管系統而能離開肺部導致全身鈹濃度

上升。

3. 顆粒表面積

顆粒表面積如何影響其生物活性的確切機制尚不明確，但

是更大的顆粒表面積已被證實會增加發炎及細胞增生的能力
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（致癌能力）。

(二) 健康危害機轉與流行病學證據

鈹的職業暴露可能藉由吸入粉塵、煙霧和霧氣。鈹粉塵是在

切割、加工、壓碎、研磨或以其他方式機械剪切鈹的操作過程中

產生的。鈹霧可能在使用鈹的加工液體操作過程中形成。鈹煙霧

可能在焊接鈹部分時形成，也可能在金屬鑄造廠等熱加工過程中

形成。皮膚、眼睛和黏膜也可能與鈹顆粒或溶液接觸。

1. 潛伏期：研究中鈹工人的平均就業時間為 18 年，到 CBD 診斷

的平均潛伏期為 32 年。這表示一些敏感的族群即使在低濃度的

鈹暴露下也會產生 CBD。另一項核武器設施勞工的研究發現，

在鈹暴露的前 10 年，暴露工人的致敏率最高，而 CBD 的發病

率在暴露 15 至 30 年後最高。這表示暴露時間可能在疾病惡化

中扮演角色。

2. 毒物代謝動力學 (toxicokinetics)：根據 Micromedex[6]，主要

暴露途徑為經由肺部。鈹於肺沉積後，會慢慢吸收至血液中。

在意外接觸含鈹粉塵的患者中，血清鈹濃度在暴露後的第二天

達到高峰，生物半衰期為 2 至 8 週。胃腸道和皮膚吸收率低；

然而，意外的由食入暴露可溶性鈹化合物或藉由開放性的皮膚

傷口暴露，還是可能增加身體負擔。鈹在血液循環中與蛋白質

（prealbumins and globulins）結合，且大部分儲存在骨骼和肺中。

儲存在肺和骨骼中的鈹的生物半衰期超過 1 年。較可溶的鈹化

合物可分佈到其他器官（肝臟、淋巴結、脾臟、心臟、肌肉、

皮膚和腎臟）。

3. 代謝機轉：研究指出由血液吸收的鈹基本上由尿液代謝。未經

吸收的鈹則基本上由糞便代謝。美國 OSHA 根據動物研究結論

出，低溶解度的鈹化合物因無法被腸胃吸收，大部分由糞便排

泄。而高溶解度的鈹化合物有一部分會藉由尿液排出，一部分

則經由腸胃道吸收。根據Micromedex[6]，鈹主要藉由尿液排出；

若是吸入或氣管內給藥而暴露到的鈹，因無法被吸收，則會由
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糞便排出。

4. 生物監測（尿）：尿液中的鈹可證明暴露，但尿中鈹濃度無法

對應症狀嚴重度。2010 年的研究中指出 167 名鈹低暴露勞工與

62 名非暴露者相比，尿中鈹平均及第 90 百分位的濃度分別為

暴露者 0.019 µg/L 及 0.04 µg/L 比上非暴露者 0.01 µg/L 及 0.02 

µg/L[7]。因此歐盟將尿中鈹濃度大於 0.04µg/L 視為工作暴露者

[8]。澳洲 Work Safety and Health( 澳洲職安署 ) 鈹工作場所指引

顯示研究指出非暴露族群包含吸菸者，尿中鈹濃度小於 1.4 µg/

L，因此若尿中鈹濃度大於 1.4 µg/L 則會被視為工作暴露者，即

需接受醫療評估 [9]。其他國家如芬蘭、德國、瑞士等則未為暴

露者尿中鈹濃度下定論 [10]。

其他尿鈹濃度相關文獻 [10]：
文獻 尿中濃度 (µg/L)

暴
露
族
群

Stiefel et al. 
1980

環境暴露濃度：<8 ng.m-3

尿中濃度： 3.6 µg.L-1

Wegner et al., 
2000

環境暴露濃度：0.4-20 µg.m-3 
尿中濃度： 
( 上班前 ) 平均： 0.13 ± 0.12 µg.L-1 ( 中位數 0.09 µg.L-1 ) 
( 下班後 ) 平均： 0.08 ± 0.07 µg.L-1 ( 中位數 0.03 µg.L-1 )

Apostoli et 
Schaller 2001

環境暴露濃度中位數： 0.11 [0.03-0.18] µg.m-3

尿中濃度 ( 下班後 ) 中位數： 0.09 µg.L-1[<0.03-0.45] 
µg.L-1

環境暴露濃度中位數： 0.025 [0.02-0.05] µg.m-3 
尿中濃度 ( 下班後 ) 中位數 : 0.06 µg.L-1 [<0.03-0.40] 
µg.L-1

環境暴露濃度中位數： 0.2 [0.1-0.9] µg.m-3 
尿中濃度 ( 下班後 ) 中位數： 0.125 µg.L-1 [<0.03-0.54] 
µg.L-1

環境暴露濃度中位數： 0.4  [0.04-0.8] µg.m-3 
尿中濃度 ( 下班後 ) 中位數 : 0.25 µg.L-1
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1. 暴露途徑 [5]：

(1) 呼吸系統

有研究指出鈹離子可能藉由溶解於氣管上的液體

(airway lining fluid) 被肺部吸收並與呼吸道中的免疫細胞相

互作用，產生免疫反應。可溶性鈹可在肺中轉化為溶解度較

低的形式，從而使其在肺中增加持久性，增加 CBD 發生的

可能性。溶解度較低的鈹也能輕易溶解於生物體液，如汗

液、肺液和細胞液，從而增加鈹激發免疫細胞的可能性，而

增加了通過皮膚接觸或肺部暴露引起的致敏性。

(2) 皮膚

研究發現可溶性的鈹容易分解成離子，滲透皮膚和活

化免疫細胞。研究也顯示難溶性顆粒也有可能穿透皮膚，尤

其當在職場中可作為屏障保護的皮膚，鮮少完好無損，因此

鈹顆粒就更有可能藉由皮膚暴露而被吸收。另外，鈹顆粒也

很容易溶解在汗液和其他生物體液中，並且皮膚暴露於難溶

性鈹可引起鈹過敏。有大量證據表明鈹的皮膚吸收可能導致

致敏，而吸入暴露或皮膚暴露與吸入暴露相結合，可能導致

CBD 的發作和進展。

(3) 腸胃

從動物實驗發現，難溶性鈹化合物不易在胃腸道中吸

收，主要通過糞便排泄。口服的可溶性鈹化合物部分通過尿

文獻 尿中濃度 (µg/L)

非
暴
露
族
群 

魁北克
(318 人 )
(INSPQ 2004a)

尿中濃度： 0.45 µg/L

美國
(2848 人 )
(NHANES)

尿中濃度： 0.072 µg/L

德國
(DFG2016) 尿中濃度： 0.05 µg/L
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液清除；然而，由於腸和胃之間的 PH 值不同，一些可溶性

鈹會在胃腸道中沉澱。靜脈注射難溶性鈹化合物，會通過淋

巴系統全身分佈並儲存在骨骼中以備未來釋放。因此，雖然

靜脈內給藥可導致吸收，但美國 OSHA 不認為口服和胃腸

道暴露是鈹吸收的主要途徑，因為難溶性鈹不易在胃腸道中

吸收。

2. 鈹相關疾病 [5]

(1) 急性鈹病 Acute Beryllium Disease

急性鈹病 (Acute Beryllium Disease; ABD) 是一種相對快

速的發炎反應，由吸入空氣中高濃度的鈹引起。自從原子能

委員會 1949 年開始，鈹的最大允許職業暴露訂定為 25 ug/

m3 後，ABD 病例就少很多了。根據世界衛生組織 (2001)，

ABD 通常與暴露於 100 ug/m3 或以上的鈹濃度有關且 10%

的病例可能死亡。當然暴露於 100 ug/m3 以下的鈹濃度也可

能發生 ABD。ABD 和 CBD 在病理上存在連貫性。有患者

在 ABD 恢復後會發展為 CBD。

ABD 會有發炎或免疫介導的反應，影響的部位可能包

含整個呼吸道，包括鼻咽、支氣管和肺泡。皮膚和結膜也可

能受到影響。ABD 的臨床表徵包括乾咳、胸痛、發紺、呼

吸急促、低燒和肺功能參數急劇下降。ABD 的病理特徵包

括肺部的水腫性擴張、肺中隔的圓形細胞浸潤、蛋白質物質

的沉積和脫落的肺泡細胞。肺泡內的單核細胞、淋巴細胞和

漿細胞也是急性疾病進程的特徵。

文獻中描述了兩種類型的急性鈹病：一種快速而嚴重的

急性暴發性肺炎病程，通常在大量暴露後 48 至 72 小時內發

生，第二種形式從暴露於較低濃度 ( 標準濃度之上 ) 的鈹後，

需要數天時間才會發生。與鈹濃度存在劑量反應關係的證據

有限。任一類型的 ABD，通常於數週或數月後能完全恢復，
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然而還是有死亡報告。在美國，大約 17% 的 ABD 患者會發

展為 CBD。由於自美國 OSHA 成立以來陸續實施了越加嚴

格的暴露控制，ABD 在工作場所中已經極為罕見，但絕非

不存在。

(2) 慢性鈹病 Chronic Beryllium Disease[5]

慢性鈹病(Chronic Beryllium Disease; CBD)是一種主要

影響肺部的肉芽腫性疾病，之前被稱為“berylliosis”或

“chronic berylliosis”。Hardy和Tabershaw[11]在1946年文獻

中首次將CBD 描述為慢性肉芽腫性肺炎。早在1951年就提

出CBD可能是一種由對鈹過敏所引起的慢性疾病。然而，

關於CBD是遲發性過敏性疾病或是毒物誘發的疾病，一度

存在一些爭議。直到進行了支氣管鏡研究和支氣管肺泡灌洗

(BAL)研究，證明CBD患者的BAL 細胞對鈹攻擊有反應時，

CBD是一種過敏性肺病才被廣為接受。

CBD 與肺類肉瘤病 (pulmonary sarcoidosis)，一種病因

不明的肉芽腫性肺病，具有許多類似的臨床和組織病理學特

徵，包括氣道阻塞、與肺功能下降相關的體力下降、與體力

下降相關的抑鬱症以及預期壽命縮短等使人衰弱的影響。如

果沒有足夠的證據，CBD 可能難以與肺類肉瘤病區分。據

估計，在所有被診斷患有肺類肉瘤病的患者中，多達 6% 可

能實際上患有 CBD。在被診斷患有患有肺類肉瘤病且有鈹

暴露的患者中有 40% 可能實際上患有 CBD。

CBD 的臨床症狀可能包括（但不僅限於）簡單的咳嗽、

呼吸急促或呼吸困難、發燒、體重減輕或厭食、皮膚損傷、

杵狀指、發紺、盜汗、肺心病、心脈過速、水腫，胸痛和關

節痛。CBD 也會發生肺功能的損傷，例如肺活量降低、擴

散能力 (diffusing capacity) 降低和侷限性呼吸型態。CBD 的

症狀本質上是進展性的，在疾病的任何階段間並沒有明確的

界限。
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除了 CBD 患者列出的這些症狀外，文獻中也出現了無

症狀的 CBD 病例。無症狀 CBD 是指經臨床評估有生理變

化但沒有外在症狀的患者，也稱為亞臨床 CBD。與 ABD 不

同，CBD 可能是來自吸入低於 OSHA PEL-TWA 濃度的鈹而

產生。在鈹暴露後可能需要數月至數年才會出現 CBD 的症

狀，並且在停止鈹暴露後仍可能惡化。患有 CBD 的患者可

能會發展為慢性阻塞性肺病，從而導致生活品質下降和預期

壽命的降低。根據 Newman 博士的臨床經驗 [12]，能夠確定

有症狀的 CBD 患者，症狀及診斷順序如下：鈹致敏的初步

確定；逐漸出現肺部慢性發炎；具有可測量生理變化的病理

改變（例如肺功能和氣體交換減損）；之後進展為更嚴重的

肺部疾病（在某些情況下會出現肺外症狀，如杵狀指和心肺

病）；最後在某些案例中會死亡。與一些與職業相關的肺部

疾病相比，早期發現慢性鈹病可能是有用的，因為治療這種

疾病不僅可以使症狀消失，還可以防止疾病的進程。CBD

的控制主要是抑制過敏反應（即肉芽腫形成過程），理論上

可以防止肺部纖維化的發生。然而一旦肺部纖維化發生，損

傷將不可逆。Pappas 和 Newman 1993 年的一項研究中發現

大多數被發現患有早期疾病的人已經有生理功能障礙 [13]。

在X光或CT掃描未能發現異常時，BeLPT已經可察覺異常。

個人健康狀況變化在早期 CBD 是可測量的，持續接觸

或間歇接觸，都可能會發展為有症狀的疾病。因此，預防

CBD 的早期階段，將可以防止疾病的惡化。雖然致殘和死

亡代表症狀的極端，但其他如代謝或生理變化，是疾病的前

兆，應予以預防。病理及生理變化是疾病過程中的早期階

段，隨著持續的暴露，病情會惡化。早期階段的病程也是不

可逆的，本身即代表了損傷。但是還是可以預防病生理不可

逆的惡化。

3. 鈹敏感化的病程 [5]
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鈹致敏可能是由於吸入鈹以及皮膚暴露所產生。鈹致敏是

對鈹的免疫反應的指標，可溶性和難溶性鈹顆粒均可能發生。

可用 BeLPT（實驗室血液測試）檢測鈹致敏。生理變化由三個

因素確定：對鈹耐受性降低。儘管可能沒有與鈹致敏相關的臨

床症狀，但致敏工人的免疫系統已被激活，對鈹暴露作出反應，

因此隨後暴露於鈹可能會發展為嚴重的肺部疾病。由於 CBD

的發病機制牽涉鈹特異性及細胞的免疫反應，因此 CBD 在沒

有致敏的情況下不會發生。證據顯示鈹致敏可用來作為 CBD

發展的必要條件和早期指標。諸多因素，包括遺傳感受性，已

被證實會影響鈹致敏後發展成 CBD。雖然鈹致敏可能有各種機

製，最合理的機制為鈹－蛋白質複合物（抗原）所產生的免疫

反應。在某些情況下，僅在暴露於鈹幾個月後能觀察到鈹致敏

反應。據推測，鈹必須以離子形態提供給免疫系統去辨識。這

表示相對短暫的鈹暴露可能足以引發免疫過敏反應。在一些橫

斷面研究中發現，工作不足一年的工人的鈹敏感性更高。一些

可溶性的鈹會分解成的離子，因此更容易造成鈹致敏性。雖然

只有非常有限的證據，但有明確的證據表示 CBD 中免疫細胞

反應特別牽涉 T 細胞。

從鈹接觸到對 CBD 致敏所需的主要步驟如下。少量難溶性

鈹化合物可能在肺中溶解後，向免疫系統呈遞低濃度的鈹。另

外難溶性鈹顆粒被巨噬細胞吞噬後，於吞噬溶酶體液中溶解，

因而可誘導異常凋亡過程，導致鈹離子持續釋放，從而持續刺

激 T 細胞活化。抗原加工過程可以由抗原呈遞細胞 (APC)、巨

噬細胞、樹突狀細胞或其他抗原呈遞細胞進行。由於它們的

強正電荷，鈹離子能夠半抗原化並改變佔據抗原上主要組織

相容性複合物 (MHC) II 類抗原結合間隙的肽的結構呈遞細胞

（APC）。鈹的 MHC II 類抗原結合分子是具有與 CBD 進展相

關的特定等位基因（如 HLA-DP、HLA-DR、HLA-DQ）的人類

白細胞抗原 (HLA)。一些研究也顯示，HLA 的靜電荷可能是結
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合鈹的因素之一。鈹離子的強正離子電荷對某些 HLA 等位基

因的帶負電荷的斑塊具有很強的吸引力。另外，也已證實氧化

鈹在中性 PH 值下將與 MHC II 類受體結合，Be-O-Be 分子形成

穩定的鍵。一旦建立了鈹 -MHC-APC 複合物，該複合物就會與

未成熟 T 細胞上的 T 細胞受體 (TCR) 結合，從而刺激鈹特異性

CD4+。

CBD 患者的 CD4+ T 細胞表達了多種不同的 TCR。然而，

CBD 患者中肺的 CD4+ T 細胞的 TCR 被發現為同源，這表示肺

中 T 細胞大量增生，具有致病能力。另外，文獻也指出 HLA-

DP 表達 BAL CD4+ T 細胞的鈹自我呈遞。總之，美國 OSHA

得出結論，致敏是導致 CBD 發生的必要的早期免疫系統功能

變化。

總之，體液和肺液具有溶解肺中鈹化合物的能力。通過 T

細胞介導的過程，通過直接抗原呈現或通過皮膚或肺中的進一

步抗原處理，對可溶性和難溶性鈹和含鈹化合物進行致敏化。

T 細胞介導的反應，例如致敏，通常被認為是持久的而非短暫

或容易可逆的免疫狀態。

4. 肉芽腫的發展 [5]

CBD 患者的肺部發炎與 BAL 液中鈹反應性 CD4+ Tem 細

胞的積累有關。這些細胞會釋放的促發炎細胞因子、趨化因子

和活性氧物質，導致其他發炎細胞的遷移，有助於 CBD 形成

一個非干酪樣肉芽腫性病變。由積累的 T 細胞釋放細胞因子導

致肉芽腫病變的形成。肉芽腫的擴散可導致肺纖維化和異常肺

功能，症狀包括持續乾咳和呼吸急促。隨著疾病的進展，某些

患者會出現疲勞、盜汗、胸部和關節疼痛、杵狀指、食慾不振

或無法解釋的體重減輕以及肺心病。雖然 CBD 主要影響肺部，

但它也可能影響其他器官，如肝臟、皮膚、脾臟和腎臟。

總之，鈹致敏的肺部中因鈹持續存在，因此會產生進展性

的發炎反應，最終導致肉芽腫性肺病 CBD。其他遺傳變異已被
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證明與鈹致敏發展成 CBD 的風險增加有關。這些包括 TGF-b、

ACE 等。這可能導致疾病的易感性和嚴重程度不同。吸煙和性

別等其他因素都可能在 CBD 的發生中發揮作用。

目前可使用鈹淋巴細胞增殖測試 (BeLPT) 來偵測鈹敏化和

CBD。這是 1980 年代開發的一種實驗室血液測試，也稱為 LTT

（淋巴細胞轉化測試）或 BeLTT（鈹淋巴細胞轉化測試）。在

該測試中，從支氣管肺泡灌洗液（BAL BeLPT）或周邊血（血

液 BeLPT）中獲得的淋巴細胞在體外培養並暴露於硫酸鈹以

刺激淋巴細胞增生。淋巴細胞增生代表了鈹致敏。此後，血液

BeLPT 通常被用於篩查鈹致敏性。支氣管肺泡灌洗也可用於在

CBD 症狀出現之前檢測肺部肉芽腫。可以通過包括支氣管肺泡

灌洗和活檢在內的多種技術，在無症狀階段時就檢測到 CBD。

BeLPT 對鈹致敏的敏感性為 66-86%，特異性 >99%。由於目前

在鈹致敏篩查項目中沒有 BeLPT 的替代品，因此許多項目依

靠二次測試來確認陽性結果。各專家組織支持使用 BeLPT（含

第二次確認測試）作為鈹致敏和 CBD 的篩檢工具。若第二次

BeLPT 測試異常，建議轉介進行臨床評估，包括 BAL 和經支

氣管肺活檢。

5. 致癌效應 [5][14]

美國各機構（EPA、ATSDR、NAS、NIEHS 和 NIOSH）

已經評估過鈹及其化合物致癌的可能性，每個機構都將鈹確定

為潛在的致癌物。IARC 於 1993 年進行了廣泛的評估並於 2009

年 4 月進行了重新評估。簡言之，IARC 確定鈹及其化合物對

人類具有致癌性（第 1 類），而 EPA 認為鈹是一種可能的人

類致癌物，國家毒理學計劃 (NTP) 將鈹分類及其化合物作為已

知的致癌物。OSHA 對鈹和這些化合物的潛在致癌性進行了獨

立評估。支持鈹及其化合物是人類致癌物。雖然有一些證據顯

示遺傳毒性為鈹致癌的可能機轉，然而大量證據顯示，間接機

制如發炎或其他表觀遺傳變化可能是鈹在動物和人類中，大多
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數致癌活性的原因。發炎被認為是導致許多不同癌症的關鍵因

素。事實上，慢性炎症可能是導致多達三分之一的癌症發生的

主要因素。

6. 對於其他器官的影響 [5]

(1) 肝臟

鈹已被證明會在肝臟中積累，並且鈹含量與肝損傷存

相關性。已顯示不同的化合物在肝組織內的分佈不同。例

如，在一項研究中，磷酸鈹幾乎只在肝臟的庫佛氏巨噬細胞

(Kupffer) 細胞中積累，而硫酸鈹主要存在於實質細胞中。

然而，鈹磺基水楊酸複合物 (beryllium sulphosalicylic acid 

complexes) 則會被迅速排出。根據一些屍體解剖，含鈹的肝

臟有中央壞死、輕度局灶性壞死和炎症，偶爾還有鈹肉芽

腫。

(2) 心血管

嚴重的 CBD 病例可導致肺氣腫，即右心室肥大。在對

一家製造螢光燈的工廠中暴露於鈹的 17 名個案中，屍檢顯

示右心房和心室肥大 [13]。這些心臟效應不太可能是由於直

接對心臟的毒性而來，而是因肺功能受損所造成的反應。因

此鈹對心臟的危害，被認為是由於肺纖維化或肺傷害對心臟

的間接影響；藉由增加動脈壓而限制血流。然而，在鈹製造

廠的工人中發現因心臟疾病或缺血性心臟死亡的人數增加。

(3) 腎臟

腎結石在嚴重的 CBD 病例中發現是由於高濃度的鈹暴

露造成的。大約 10% 的高暴露患者會出現含有鈹的腎結石。

CBD 病例中有 10% 報告了腎結石。此外，在 CBD 患者中

經常發現血液和尿液中鈣含量過高 [15]。

(4) 眼部和粘膜效應

可溶性和難溶性鈹化合物已被證明會引起人類的眼部

刺激。此外，可溶性和難溶性鈹已被證明可誘發急性角膜黃
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 咳嗽、呼吸困難等呼吸器官

症狀、體重減輕、皮膚炎、

肝及關節病變既往病史之調

查。

(3) 呼吸系統、肝臟、腎臟及皮

膚之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/FVC。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 咳嗽、呼吸困難等呼吸器官

症狀、體重減輕、皮膚炎、

肝及關節病變既往病史之調

查。

(3) 呼吸系統、肝臟、腎臟及皮

膚之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/FVC。

斑和瀰漫性紅斑結膜炎。可溶性鈹鹽直接刺激粘膜，包括眼

睛、鼻子、嘴巴、肺以及泌尿道和消化道。

(5) 皮膚影響

National Jewish Health 指出，在職業環境中鈹暴露仍會

產生皮疹和肉芽腫反應。皮膚暴露於可溶性鈹化合物（主要

是氟化鈹或含有氟化鈹的鈹金屬）會導致刺激性皮膚炎伴隨

局部水腫。氧化鈹、鈹合金和幾乎是純的鈹金屬不會在工人

的皮膚上產生這種反應。被可溶性鈹污染的皮膚，若有撕裂

或擦傷，可導致皮膚潰瘍。由擦傷或割傷而滲入皮膚的易溶

性和難溶性鈹化合物已被證明會導致慢性皮膚潰瘍和皮膚肉

芽腫。根據歐盟，鈹、氧化鈹和其他可溶和難溶形式的鈹已

被歸類為皮膚刺激物。可溶於生物體液（如汗液）的鈹化合

物可以穿透完整的皮膚而引發過敏。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查除了對從事業務之起訖時間之調查，依據「職

業安全衛生法」第 20 條規定，實施特殊健康檢查時，雇主

應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機

構。

(2) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查包括最近三個月是否常有下列症狀：胸痛、

咳嗽、呼吸困難、血尿、排尿不適、皮膚紅腫、水泡、乾燥、

刺痛、脫皮、傷口癒合慢、皮膚潰瘍與皮下結節、體重減輕

3 公斤以上等。

2. 既往病史之調查

應包含有無化學性肺炎、肺水腫、肺部肉芽腫、肺癌、慢

性氣管炎、肺氣腫、氣喘、B 型肝炎、C 型肝炎、脂肪肝、酒

精性肝炎、化學性肝炎、肝功能異常、慢性腎炎、腎結石、泌

尿道結石、接觸性皮膚炎、肉芽腫和關節病變的病史。

3. 身體檢查

呼吸系統、肝臟、腎臟、皮膚之身體檢查。

4. 其他檢查

(1) 胸部 X 光攝影。

(2) 肺功能檢查：包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 FEV1/FVC。
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四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

須確定是從事鈹及其化合物之製造、處置或使用作業之勞工，

包括工作職稱、年資，由此確認鈹可能暴露的程度。作業經歷調

查中須問是否從事鈹之製造或處置作業，包括鈹萃取和冶金過程

之工業、核子工業、太空研究設備、積體電路微晶片印刷、鈹合

金製造、製陶工業、貴金屬工業、牙科治療的牙橋、汽車工業、

放射線醫療儀器等。接觸鈹合金時，以鈹之重量比超過百分之三

者為限。

另依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施特殊健

康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料

予醫療機構。此外，於健檢時需檢附最近一次之作業環境監測報

告，作業內容包括製程中鈹及其化合物之使用狀況，暴露情形則

包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。

根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一，鈹及其化合物之八

小時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）為 0.002 mg/m3。

然而根據美國 OSHA 2017 年 Final Rule 的文件中顯示，建議

鈹及其化合物之八小時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）改為

0.0002 mg/m3 (0. 2 ug/m3)。

應詢問有無吸菸、喝酒或嚼食檳榔等習慣，需注意其使用量

及使用頻率等。吸菸會增加慢性支氣管炎及肺癌之風險。喝酒則

會造成酒精性肝炎需與鈹引起之肝疾病鑑別。

(二) 既往病史之調查

為了鑑別診斷須詢問病人有無慢性呼吸道疾病、病毒性肝炎、

脂肪肝、慢性腎病或尿路結石等之過去病史。確認其吸菸之量與

年限，有無其他影響呼吸道之症狀如上呼吸道感染、鼻竇炎、肺

結核、氣喘、慢性支氣管炎、鼻涕倒流等，有無服用引起呼吸道

症狀之藥物。
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(三) 身體檢查

肺部檢查應注意有無呼吸爆裂音 (crackle) 或喘鳴 (wheezing)；

其他檢查應注意有無結膜炎、眼睛周圍水腫、淋巴結腫大、肝臟

脾臟腫大、皮膚損傷、發紺、杵狀指、右心室衰竭的症狀等。

(四) 其他檢查

1. 胸部Ｘ光攝影檢查

胸部Ｘ光攝影檢查除了可排除可能導致呼吸道的其他原

因，也可以偵測長期鈹暴露可能導致之肺癌。鈹暴露所引起的肺

部疾病，在胸部Ｘ光攝影檢查可能可以看到不規則的網狀結節

(reticular-nodular infiltrates)、肺部陰影、肺部瀰漫性浸潤或肺門

淋巴結病變，這些影像學發現可能會和類肉瘤症（Sarcoidosis）

形成的肺部陰影難以區分。

2. 肺功能檢查 ( 包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 FEV1/ FVC)

慢性鈹疾病是肉芽腫性與間質性的發炎反應，會造成呼

吸道阻塞和肺臟擴張的限制，所以肺功能檢查可呈現侷限性

（restrictive）通氣障礙或侷限性 / 阻塞性混合型特徵：肺擴散

容量 (pulmonary diffusing capacity；DLco) 下降。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在鈹及其化合物之製造或處置作業之勞工特殊健康檢查發現臨床

表徵、胸部Ｘ光攝影或肺功能檢查異常者，必須複檢；胸部Ｘ光攝影

異常最好與之前照過的影像做一系列的比較。

肺功能檢查異常時，可於複檢時確認受檢者吹氣的方法是否正確

和是否有變化；有肺部浸潤性異常可能時可考慮肺擴散容量檢測。隨

著疾病的進展，休息時的低血氧症伴隨運動後的氧氣飽和度下降更為

常見。
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胸部Ｘ光攝影出現不規則的結節、肺部擴散浸潤或肺門淋巴結病

變等影像學發現，這些變化可能會和類肉瘤症形成的肺部陰影難以區

分。高解析度電腦斷層攝影的敏感度比胸部Ｘ光更好，但是有時組織

學上已經確定診斷的個案，掃瞄結果也可能是正常的。

周邊血液或支氣管肺泡沖洗液之鈹刺激淋巴球增生試驗可以幫助

我們鑑別診斷，特別是臨床上很相似的慢性鈹疾病和類肉瘤症。肺切

片檢查如果符合鈹肺症之變化（如：非乾酪性肉芽腫形成及單核球浸

潤）也可當作診斷時參考的依據。

當身體檢查、胸部Ｘ光攝影或肺功能檢查結果在複查時持續異常，

除了非職業性因素的鑑別診斷外，同時針對職業性因素進行調查，包

括工作職稱、年資、可能鈹暴露程度（廠內該勞工或該工作區定期鈹

空氣採樣、個人防護情形、廠內工程控制等情形）來綜合評估職業性

因素。

美國 OSHA 建議勞工鈹及其化合物暴露之監測基準 [5]

鈹工作場所的定義為任何可釋放鈹的製程或操作，讓勞工可能暴

露於任何濃度的空氣中的鈹以及皮膚接觸的鈹。

美國 OSHA 於 2017 年召集相關單位，訂定出職業性鈹暴露相關

的指引，並稱之為 Final Rule ( 最終規定 )。有鑑於在先前的允許暴露

限值下，暴露於鈹的勞工仍面臨重大健康損害，後續罹患慢性鈹病和

肺癌的風險依然增加，因此 Final Rule 下修了 八小時日時量平均容許

濃度 (PEL-TWA) 為每立方米空氣中 0.2 微克鈹 (0.2 ug/m3)，短時間時

量平均容許濃度 (STEL) 為 2.0 ug/m3。OSHA 的容許濃度標準適用於一

般工業中鈹的職業暴露，但是若物品中以重量計算鈹含量低於 0.1%，

且勞工有客觀證據可證明在任何情況下 PEL-TWA<0.1 ug/m3，則可豁

免不需追蹤。

如果勞工的暴露高於行動水平 (Action level，一半的 PEL-TWA) 但

低於 PEL-TWA，則需於半年內重新進行暴露評估；如果勞工的暴露超

過 PEL-TWA，則須在三個月內重新進行暴露評估。若勞工的暴露低於

行動水平和 STEL 時，則可停止監測暴露評估。另外暴露評估是指空
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氣中的鈹監測數據或是其他空氣中鈹暴露的客觀數據。澳洲指引中亦

建議若勞工暴露高於行動水平則需進行身體檢查及尿液濃度檢測。

若近期內有醫師建議須進行健康監測，亦須進行健康檢查。若勞

工已經確定有鈹致敏性或慢性鈹病，則須定期追蹤健康檢查。在考慮

到勞工接觸鈹的歷史以及其他風險因子後，進行體檢的醫生可建議進

行 Low Dose CT。

防護具建議：公司必須能夠提供勞工動力淨氣式呼吸防護具

（PAPR）呼吸防護具。若作業環境中鈹暴露濃度預期或已經會超出

PEL-TWA，或是預期會有皮膚接觸，則須提供防護衣。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如接觸

性皮膚炎、皮膚粘膜刺激性炎症 ( 如潰瘍或

疣樣突起 )、皮膚肉芽腫、肝脾腫大、氣喘、

慢性支氣管炎、慢性肺部阻塞性疾病、過敏

性肺炎 (hypersensitivity pneumonitis)、原發

性肺纖維化 (idiopathic pulmonary fibrosis) 或
肺部腫瘤、類肉瘤症等。



336

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鈹作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如皮膚暴露部位出現接觸性皮膚

炎，胸部 X 光檢查出現不規則結節、肺

部陰影、肺部擴散浸潤、肺門淋巴結病

變或肺部腫瘤等異常。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.1 ug/m 。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發

現，且異常項目符合符合鈹作業的健康危

害表現，如接觸性皮膚炎、皮膚粘膜刺激

性炎症 ( 如潰瘍或疣樣突起 )、肝脾腫大或

皮膚肉芽腫、氣喘、慢性支氣管炎、慢性

肺部阻塞性疾病、類肉瘤症、過敏性肺炎

(hypersensitivity pneumonitis)、原發性肺纖

維化 (idiopathic pulmonary fibrosis) 或肺部腫

瘤等異常。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋，如複檢時

尿中鈹濃度 ≥0.4 µg/L。
3. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.1 ug/m3。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，注意是否有接觸性皮膚炎、

皮膚粘膜刺激性炎症 ( 如潰瘍或疣樣突起 )、肝脾腫大或皮

膚肉芽腫、氣喘、慢性支氣管炎、慢性肺部阻塞性疾病、類

肉瘤症、過敏性肺炎 (hypersensitivity pneumonitis)、原發性

肺纖維化 (idiopathic pulmonary fibrosis) 或肺部腫瘤等異常，

可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與鈹作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定

為第二級，且若從事鈹作業具高度健康風險者，則應評估調

整作業內容；若仍留於原單位從事鈹作業則須積極至相關專

科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現胸部Ｘ光攝影檢查

及肺功能檢查檢驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與鈹作業暴露無關，仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事鈹作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事鈹作業則須積極至相

關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。
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(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準 [5]
凡特殊健康檢查管理分級規定中屬於第一級管理者即可適任工

作，又現行特殊健康檢查管理分級規定中屬於第二級管理以上者，應

由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項，在複查過

程中，若勞工有呼吸道病變（如：瀰漫性肺變化、間質性肺纖維化、

化學性肺炎、肺水腫等）、肝病變、腎病變、皮膚病變者或是 BeLPT

陽性者，須考慮將勞工施以醫療性隔離（medical removal），即將勞

工調整至非鈹暴露作業環境以確保勞工健康。若勞工有其他非職業因

素造成以上這些急慢性疾病，需依其病因加以治療；若屬職業因素所

引起，即特殊健康檢查管理分級規定中屬於第三級管理或第四級者，

須查明工作過度暴露的原因加以改善，在完成調查及實行改善措施前，

勞工須暫時移離至非鈹暴露工作部門，及持續追蹤治療，待工作環境

充分改善及勞工相關生理恢復正常後，勞工可恢復原職。

根據美國 OSHA Final Rule 建議，皮膚暴露不是醫療移離的觸發因

素。勞工在從事空氣傳播暴露達到或高於美國標準 Action level (0.1ug/

m3) 的工作並向雇主提供書面醫療報告確認他們鈹敏感或已被診斷出

患有 CBD，或者如果雇主收到建議解僱的書面醫療意見，可施以醫

療性隔離。在符合醫療性隔離條件後，只要雇主提供符合呼吸防護標

準的呼吸器，勞工可以選擇繼續從事暴露於或高於行動水平的工作。

如果勞工選擇離開原單位，雇主只需將僱員安排在暴露於 Action level 

(0.1ug/m3) 以下的類似工作中；如果沒有此類工作，雇主可以讓勞工休

六個月的帶薪假，或直到此類工作符合標準為止。
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八、選配工時宜考量之疾病或情況

應考量不適合從事作業之疾病：心血管疾病、慢性阻塞性肺疾病、

慢性氣管炎、氣喘、接觸性皮膚疾病、慢性肝炎、酒精性肝炎、腎臟

疾病等。
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氯乙烯作業健康管理分級建議指引

一、總論

氯 乙 烯 (vinyl chloride; VC) 或 稱 氯 乙 烯 單 體 (vinyl chloride 

monomer; VCM) 為一種無色、溫和甜味易燃氣體，嗅覺閾值在空氣中

為 3,000 ppm (parts per million; 百萬分率 )，多數人在 3.4 ppm 時可在水

中嚐到氯乙烯的味道，然而亦有資料顯示氯乙烯的氣味閾值取決於個

人，因此氣味難以成為適當的警告指標 [1, 2]；氯乙烯與空氣混合能形

成爆炸性混合物，遇熱源和明火有燃燒爆炸的危險，但一般在高壓下

以液態存在。

氯乙烯主要用在製造塑膠、粘合劑、作為聚氯乙烯 (Polyvinyl 

chloride; PVC) 的原料，及當冷媒或噴霧劑。塑膠有清晰、易彎、強度、

韌度、抗油及抗化學等特性，硬的塑膠可用在作瓶子、包裝膜，及建

築用的管子、接合、外牆板、地氈裹布、窗框；軟的塑膠則用在電線

及纜線的絕緣、做膠膜、地板布、人造皮、血袋、醫用管子、手套及

其他用途。

由於氯乙烯吸入造成的急性神經毒性、動物實驗中致癌性及與肝

臟疾病的關聯性，美國已於 1974 年禁止氯乙烯作為冷媒、噴霧劑、藥

品或化妝品成分使用 [3]，而 WHO 在 1999 年報告中指出近年已經沒

有在食物、藥物、化妝品中發現有可偵測到之氯乙烯 [2]。

(一)  我國產業現況

臺灣是塑膠王國，國內氯乙烯總製造量在西元 1971 年為 1 萬

2 千噸，在西元 1986 年升至 7 萬噸，在西元 2016 年為 193 萬噸；

國內氯乙烯之暴露主要來自製造氯乙烯以及聚氯乙烯聚合反應的

工廠，為塑膠業之上游工業。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受氯乙烯作業

特殊健康檢查人次共計 2,092 人次，其中第一級管理人次為

1,603(76.6%)，第二級管理人次為 468(22.4%)，第三級管理人次為

21(1%)，第四級管理人次為 0(0%)。
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(二)  具潛在暴露之職業 [2]

1. 氯乙烯製造：氯乙烯廠中包括設備維護、處理廢水廢氣、氯乙

烯卸料、司機等人員，暴露量高於其他區域（包含氧氯化區、

1,2-二氯乙烷卸料、現場主管、原料檢驗、品管檢驗、安全衛生、

控制室操作、鍋爐操作、氧氯化盤控、裂解盤控、鹽酸儲槽區

等）。

2. 氯乙烯儲運：儲運碼頭勞工、操作員及司機可能有暴露。

3. 聚氯乙烯製造：在生產過程中可能會有氯乙烯逸散的過程包括

聚合槽開蓋排氣，清理卸料濾網，脫除塔，回收槽，乾燥區排

氣，及廢水區域，尾氣排放等處。以工廠各區域來看，以槽邊

濃度為最高，其次為聚合區、回收區、氯乙烯儲槽區、脫除區、

乾燥區、廢水區、氯乙烯卸料區。以職務而言，於聚合區加料、

卸料暴露最高，其次為清槽。

4. 聚氯乙烯加工：使用聚氯乙烯加工後製成其他產品過程，所暴

露到的氯乙烯濃度比前述 3 項少很多。

5. 其他：以氯乙烯為中間產物的含氯化合物製造、冷煤或噴霧劑

的填裝工作者。

二、健康危害說明

(一)  健康危害機轉 [1, 2, 4]

氯乙烯進入人體的主要途徑是肺部吸入和食入。吸入後由肺

部吸收的比例大致為 42% 的吸入量 [5]，接下來經由脂質或脂蛋

白分佈在全身，依動物實驗顯示，濃度最高的部位多是在肝臟

和腎臟 [2]，其代謝路徑可隨暴露濃度而定，如暴露濃度低於 50 

ppm，氯乙烯是經由酒精去氫酵素 (alcohol dehydrogenase) 來代謝

成 Chloroacetaldehyde 及 Monochloroaceic acid；但如濃度超過 50 

ppm，代謝則經由 peroxidase-catalase 氧化成 Chloroacetaldehyde，

但若濃度超過 250 ppm，主要的代謝途徑則為多功能氧化酶 (mixed 

function oxidase; MFO) 系統。氯乙烯經由 MFO 系統產生氯乙烯
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氧化物（2-chloroethylene oxide; CEO），其會自動重組為氯乙醛

（chloracetaldehyde; CAA），CEO、CAA 會再與肝中穀胱甘肽

(Glutathione) 結合，然後再分解成親水性較高的 thiodiglycolic acid 

(TDGA) 及 N-acetyl-S-(2-hydroxyethyl) cysteine。

氯乙烯代謝物的主要由尿中排泄出來，尿中代謝物包含

Cysteine 鍵結物及 TDGA，由肺臟排出的角色不如尿液重要 [1]。

動物實驗指出吸入濃度為 10 和 1,000 ppm 下，肺臟排出的半衰期

分別為 20.4 和 22.4 分鐘；而尿液排出的半衰期分別為 4.6 和 4.1

小時 [2]。

圖一、氯乙烯在人類體內之代謝產物與流程 [1]
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(二) 臨床表現

氯乙烯中毒在臨床上可分為急性或慢性中毒兩大類 [1, 2]：

1. 急性中毒：氯乙烯是對眼睛、皮膚和粘膜的嚴重刺激物，急性

中毒所導致的死亡最常見於中樞神經系統和呼吸抑制。

(1) 眼睛：液態或氣態氯乙烯對眼睛具有刺激性，會導致角膜、

結膜損傷，產生嚴重疼痛和凍傷。暴露於空氣濃度大於 800

至 1,000 ppm 會導致視力障礙。

(2) 皮膚：氯乙烯可以通過皮膚吸收，直接接觸液態氯乙烯或氣

態氯乙烯可導致凍瘡、皮膚刺激和皮膚發紺。

(3) 肺臟：高濃度時（10,000~20,000 ppm）可導致呼吸道的刺激，

產生咳嗽、呼吸困難、氣管炎等症狀。

(4) 神經系統：暴露於空氣濃度大於 8,000 ppm 至 20,000 ppm 會

導致頭痛、頭暈、嗜睡、疲勞、動作失調、欣快感、躁動、

四肢麻木和刺痛；暴露於 8,000 ppm 5 分鐘造成頭暈 [4]；暴

露 20,000 ppm 5 分鐘會有頭暈、頭痛、嘔心、視力及聽力遲

鈍 [6]；在 25,000 ppm 環境下暴露 3 分鐘則開始有意識混亂

的狀況出現；極高濃度時（>70,000 ppm）可能導致快速意

識喪失及死亡。

2. 慢性中毒：慢性暴露 ( 數月到數年 ) 高劑量 ( 數百 ppm) 可造成

癌症、“氯乙烯疾病”，及下列多個組織器官的影響，這些症

狀罕見於作業環境容許濃度低於 1 ppm，尤其是對於皮膚的影

響和肢端骨質溶解症 (Acro-osteolysis) 在 1980 年代之後幾乎已

經沒有新個案產生。

(1) 致癌性 [7]：主要為增加肝臟血管肉瘤（angiosarcoma of the 

liver; ASL）及肝細胞癌（hepatocellular carcinoma; HCC）的

風險。其他被提出有相關者為腦瘤、肺癌、結締及軟組織惡

性腫瘤、淋巴及血液腫瘤等。

(2) 氯乙烯疾病 [ 1 ,  8 ] ：包含雷諾氏現象 ( R a y n a u d ' s 

phenomenon)、硬皮樣變化(scleroderma-like skin changes)、
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肢端骨質溶解症等。

A. 雷諾氏現象為小動脈痙攣時導致手指變白、麻木、發紺，

痙攣緩解時指端才回復成紅色，一般發生在大多數“氯

乙烯疾病”者，此代表血管病變發生在骨骼病變之前。

B. 硬皮樣變化外觀可見皮膚增厚、彈性喪失、水腫，皮膚

切片可見表皮下層膠原沉積增加，主要發生在手掌與手

腕，通常伴隨著雷諾氏現象。

C. 肢端骨質溶解症是氯乙烯疾病的特徵，為指骨的吸收性

變化，發病位置多在手指遠端指骨關節，腳趾、足部等

關節也有少數案例曾經被報導過，發生該症狀之前常有

雷諾氏現象，發生於暴露濃度數千 ppm 或與經常清槽等

早期之工作內容有關。

(3) 肝臟 [9-19]：氯乙烯慢性暴露可能產生無症狀的肝功能異常、

脂肪肝、不同程度的肝臟纖維化、肝硬化、門脈高壓、食道

靜脈曲張、肝臟腫大、脾臟腫大、血小板數目減少、糞紫質

尿症 (coproporphyrinuria) 等，甚至最終導致肝癌，各項肝臟

生化檢查的影響在早期可能並不顯著。

(4) 神經系統 [1, 20, 21]：氯乙烯暴露相關的中樞神經學症狀有

三叉神經病變、輕微錐體徵候、小腦功能障礙和錐體外症候

群等，在 1,000 ppm 長期暴露可造成頭暈、腳步不穩、視力

受損、四肢麻木；也曾有案例有周邊神經病變症狀如感覺異

常、手部與足部麻痛，電生理檢查顯示周邊神經受損伴隨神

經纖維新生。

(5) 其他：對肺臟長期影響欠缺一致性、對人類生殖系統影響證

據力有限。

(三)  流行病學證據

1. 癌症：

在 in vivo 及 in vitro 分析氯乙烯皆顯示有基因毒性 [1]，

包括暴露勞工淋巴球染色體變異增加並其染色體變化並非隨機
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性，顯示氯乙烯或其代謝物可造成基因體特殊位置的病變。染

色體異常不會發生在暴露 < 5 ppm 的勞工 [4]。氯乙烯已被國

際癌症研究機構（International Agency for Research on Cancer; 

IARC）認定為第一類人體致癌物，主要增加肝臟血管肉瘤與肝

細胞癌的風險。

肝臟血管肉瘤是罕見的惡性腫瘤，具有高度局部復發及轉

移性，通常預後不佳。臨床表現沒有特異性，從無症狀到肝臟

衰竭皆有，腹痛是最常見的症狀，通常在右上腹，其他有疲勞、

無力、體重減輕等症狀，部分病人因腫瘤破裂導致腹腔出血

(hemoperitoneum)。身體檢查時會有肝腫大、腹水、黃疸與較少

見的脾腫大，其他較少見的發現包括腹部腫塊、壓痛、蜘蛛狀

血管瘤（spider angioma）與惡病體質（cachexia）[22-24] 。

最早的肝臟血管肉瘤叢集性職業癌症個案發生在 1974 年，

皆為輪胎工廠聚氯乙烯工廠聚合部門的勞工，發病年齡為 36

至 58 歲，潛伏期自 11 年至 37 年，由於這是一種很少見的腫

瘤，在相似的職業暴露下造成這種腫瘤顯示與氯乙烯的製程有

明顯的關係；7 位癌症者的臨床表徵包括無症狀到無力、胸肋

膜痛、腹痛、體重減輕、腸胃出血、肝脾腫大，患者皆有肝功

能異常；除了腫瘤外，有 4 位還發現有肝門纖維化、肝門高血

壓 [25, 26]。到西元 1975 年止，在美國及其他國家共發現了至

少 30 位氯乙烯聚合勞工罹患肝血管肉瘤 [27]。氯乙烯導致肝血

管肉瘤的潛伏期約為 15~40 年，全世界登記因氯乙烯造成肝血

管肉瘤自西元 1974 至 1985 年共約 118 例，大多數是在第一次

暴露約 15~29 年後診斷，發病平均年齡 52 歲；平均暴露年資

18.3 年，其中大多數癌症病例 (43%) 是從事反應槽的清洗工作，

大多數癌症病例均是慢性暴露於 <100 ppm [28]。Mundt 等人

於 2017 年發表的文章中指出 [29]，氯乙烯累積暴露量大於 865 

ppm-years與肝血管肉瘤的發生密切相關，累積暴露量大於2,771 

ppm-years 者風險比為 36.3 (95% confidence interval；95% CI：
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13.1~100.5)，潛伏期中位數為 36 年，範圍自 13.5 年至 55.9 年。

美國研究調查 37 家工廠，10,173 位至少工作 1 年以上的

氯乙烯勞工，追蹤從 1972 年至 1982 年，確定明顯的肝血管

肉瘤死亡率 (15 位 )，發現 37 位原發性肝膽癌之個案、標準化

死亡比 (Standardized mortality ratio; SMR) 為 641，腦瘤標準化

死亡比為 180；分析發現初次暴露越年輕或開始暴露之年代越

早，則危險性越大，聚氯乙烯工廠比氯乙烯工廠有更高之危險

性 [30]。在歐洲多中心包含義大利、挪威、瑞典、英國之綜合

研究 [31]，追蹤氯乙烯作業勞工自 1955 年至 1986 年，19 家工

廠共有 14,351 勞工，發現氯乙烯之暴露與原發性肝癌有相關

性（SMR=286)，且暴露至發病之年數、以及累積暴露劑量與

原發性肝癌有明顯之劑量反應關係。此追蹤研究後續有分析參

與者於 1993 年至 1997 年間之發生率及死亡率 [32]，發現肝癌

的風險隨氯乙烯累積暴露量顯著大幅增加，勞工最長工作期間

者（大於 26 年），與小於 10 年年資的勞工比較，其相對風險

(relative risk; RR) 為 35 (95% CI: 3.3~377)。

加拿大學者 Sherman 在西元 2009 年指出：經由 22,000 名

氯乙烯勞工及 640,000 人年觀察，發現並沒有氯乙烯導致肝細

胞癌之證據 [15]。然而後續在美國及歐洲的研究中有更新的

結果 [29, 33-35]：Mundt 等人於 2017 年在美國追蹤 35 家氯乙

烯或聚氯乙烯工廠 1942 年至 1977 年期間共 9,951 名男性勞

工及 401,524 人年觀察死亡風險 [29]，追蹤期至 2013 年底，

發現氯乙烯之暴露與肝癌死亡率升高相關（SMR=2.87, 95% 

CI: 2.40~3.40）；肝細胞癌的潛伏期中位數為 48 年，範圍自

31.5 年至 66.6 年；氯乙烯累積暴露量大於 2,771 ppm-years 者

與小於 63 ppm-years 相比，肝細胞癌之風險比為 5.3 (95% CI: 

1.6~17.7）；而與暴露間隔 30 年後，累積暴露量 865~2,771 

ppm-years 者與小於 63 ppm-years 相比，肝細胞癌之風險比為

5.2 (95% CI: 1.2~21.8）。Fedeli 等人在 2019 年發表義大利的世
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代研究 [34]，也顯示肝細胞癌的死亡率在累積暴露量小於 2,000 

ppm-years 時已有上升的情形。

 [ 臺灣流行病學資料 ]

依據臺灣本土的流行病學證據，目前在臺灣發現的肝血

管肉瘤病患尚無足夠證據顯示和氯乙烯有關 [36, 37]。杜宗禮

等人於 1998 年指出臺灣氯乙烯單體勞工有肝癌罹患率增加情

形 [38]，該研究從勞保資料庫中找出 2,224 名氯乙烯勞工為暴

露組，以眼鏡業勞工與機車製造勞工為對照組、且以心血管與

腦血管疾病做比較，研究已大致排除其他會導致肝癌的病因，

結果指出 B 型肝炎帶原者加上職業暴露氯乙烯，可能會引起肝

癌。翁瑞宏等人於 2002 年的臺灣氯乙烯暴露勞工回溯性世代研

究 [39]，則發現最初暴露年齡小於 30 歲者、1970 年以前進廠

的男性勞工罹患肝癌風險更高。羅錦泉等人在 1999 年及 2003

年的研究 [40, 41]，顯示臺灣氯乙烯工人的血清中 p53 癌蛋白及

Asp13-p21-ki-ras 癌蛋白呈現增加，且與氯乙烯暴露有顯著的劑

量反應關係。

謝蕙宜等人於 2011 年針對 6 家臺灣聚氯乙烯工廠中分析

氯乙烯勞工致癌情形 [42]，對於 3,336 名的男性勞工進行回

溯型世代研究，總期間自 1980 年至 2007 年。研究結果發現

氯乙烯可能會增加罹患肝癌及血癌的風險，肝癌死亡率在西

元 1989~1994 年及西元 1991~1996 年有增加，標準化死亡比

1.90(1.01~3.25) 及 2.31(1.39~3.61)，而在西元 1994~1999 年與臺

灣男性整體相比無顯著差異，標準化死亡比 1.42(0.80~2.34)；

血癌死亡率在西元 1984~1989 年及西元 1985~1990 年有增加，

標準化死亡比 6.06(1.24~17.53) 及 7.56(2.06~19.35)，而在西元

1991~1996 年與臺灣男性整體相比無顯著差異，標準化死亡比

3.24(0.39~11.69)，研究結果認為氯乙烯單體可造成肝癌及白血

病，但經由控制措施降低暴露後，這些癌症的死亡率降回背景

值。
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2. 慢性肝臟疾病 (Chronic liver disease)：

氯乙烯及其反應性代謝物可造成肝與脾間質竇襯細胞

(mesenchymal sinusoidal lining cells) 的增生及肝細胞增生。肝臟

星狀細胞 (stellate cell) 活化造成纖維化，及脾臟腫大、肝門高血

壓；代謝物如氯乙烯氧化物破壞去氧核醣核酸（Deoxyribonucleic 

acid；DNA）鹼基 (bases)，並可導致肝血管肉瘤生成 [4]。

在 1970 年代氯乙烯勞工的研究中已由肝臟切片發現肝門高

血壓及纖維化 [43]；20 位氯乙烯反應槽清洗勞工的研究中，有

16 位有血小板低下；7 位有脾臟腫大；6 位有肝腫大；4 位有肝

纖維化；4 位有肢端骨質溶解症 [44]。自此許多研究探討氯乙

烯與慢性肝臟疾病的關聯性，且由於門靜脈擴大、脾腫大及肝

臟結構變化為最常見異常，相較肝功能指數、腹部超音波被認

為是偵測氯乙烯相關肝臟疾病較好的健康偵測工具 [45]。2007

年的研究 [46] 比較輕微氯乙烯暴露的勞工 (0.7 ppm) 影響的肝

功能數值，相較 AST/ALT，GGT(34 vs 26 U/L) 及 ALP(188 vs 

172 U/L) 有顯著性差異。

Frullanti 在西元 2012 年發表 4 萬個北美及歐洲氯乙烯勞

工之肝硬化研究 [47]，其發現無肝硬化的危險，其相對風險為

0.73(0.61~0.87)，研究報告中指出氯乙烯致肝血管瘤病人肝組織

切片也未顯示肝硬化。然而臺灣在 1998 年的研究 [38] 顯示氯

乙烯勞工因肝硬化住院率較高。臺灣在 2004 年對 347 氯乙烯男

性勞工的研究顯示 [48]，在 20 位肝臟纖維化者中只有 10 位有

肝指數異常，氯乙烯暴露與脾腫大及脂肪肝無明顯相關，高度

氯乙烯暴露者 ( 大於 2,400 ppm-month) 的超音波中肝臟纖維化

勝算比上升（odds ratio; OR= 5.5, 95% CI: 1.7–25.4，包含肝硬

化及肝硬化前期），其他危險因子包含體重過重及 B 型 /C 型

肝炎感染，同時有肝炎感染及高度氯乙烯暴露的勞工有最高的

肝纖維化風險。義大利在 2006 年對 757 位氯乙烯勞工的研究顯

示 [49, 50]，肝門附近纖維化的盛行率上升，且與肝功能變化或
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脂肪肝沒有關聯性。臺灣在 2007 年的研究 [51] 指出氯乙烯導

致的肝臟纖維化可能與 CYP2E1 基因多型性相關。2009 年歐盟

職業疾病診斷指引 [52] 的目標疾病包括肝血管肉瘤、肝細胞癌

以及肝臟纖維化合併門脈高壓。其建議肝臟纖維化合併門脈高

壓之暴露濃度至少為 50 ppm( 指全程工作日之時量平均濃度 )，

最短暴露期間 2 年、最長潛伏期 30 年、最短誘導期 5 年。

 [ 肝炎病毒與氯乙烯之交互作用 ]

義大利及臺灣的研究皆顯示氯乙烯暴露造成 B 型或 C 型肝

炎者超過 2 倍之肝癌增加，因此並不能因為肝炎感染就排除氯

乙烯暴露的貢獻。在 B 型肝炎高流行率的國家氯乙烯的暴露會

增加肝功能異常、肝纖維化或肝硬化，及肝細胞癌的罹病風險

[36, 38, 39, 53, 54]，謝蕙宜、翁瑞宏在 2003 年的研究指出在 B

型肝炎感染的工人有協同作用 (synergistic interaction)，風險更

高 [54, 55]。而在義大利 Mastrangelo 等人在 2004 年的研究 [56]

則指出肝炎病毒感染與氯乙烯暴露對於肝細胞癌或是肝硬化的

發生風險，存在累加性交互作用。

 [ 飲酒與氯乙烯之交互作用 ]

義大利研究中發現氯乙烯暴露與習慣性飲酒對於肝細胞癌

或肝硬化的發生存在協同作用，故不應因為勞工有飲酒習慣就

排除氯乙烯的貢獻。Mastrangelo 等人在 2004 年 [56] 發現氯乙

烯暴露超過 2,500 ppm- years 與每日喝酒超過 60 克之間有協同

作用，造成肝細胞癌勝算比為 409（95% CI：19.6~8,553.0）、

肝硬化勝算比 752.7（95% CI：55.3~10,248.0）。

3. 對肺部影響：

關於氯乙烯對肺長期影響的文獻描述欠缺一致性，某些流

行病學研究顯示肺部疾病並無增加 [57-59]。然而亦有研究指

出可能造成胸部 X 光異常 [60]，特別是肺部纖維化併肉芽性反

應 [61]、肺氣腫發生率增加 [30, 62]、肺功能降低 [62, 63]、間
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質性肺炎 (Interstitial pneumonitis)[64] 及肉包裝工的氣喘 (meat 

packer's asthma)[65-67]；此外聚氯乙烯的粉塵也會造成塵肺症

(Pneumoconiosis)[68-71]：Arnaud 等人於 1978 年描述一名 53 歲

男性氯乙烯合成工廠勞工，在聚氯乙烯裝袋區域工作 23 年，

主要症狀為慢性咳嗽，胸部 X 光出現廣泛性細小結節性陰影

(diffuse micronodular abnormalities)，肺功能檢查顯示合併阻塞

與限制型的肺功能障礙，肺部切片顯示廣泛性纖維化併局部肉

芽性病灶，且吞噬細胞內出現橢圓或多角形聚氯乙烯顆粒。

Studnicka 等人於 1995 年描述一名 58 歲男性塑膠回收工廠勞

工出現塵肺症併硬皮樣變化，該勞工人工操作塑膠研磨機工

作 10 年，主要症狀為運動性呼吸困難及倦怠，身體檢查顯示

前臂、手及手指皮膚增厚，雷諾氏現象陽性，胸部 X 光出現

上肺結節性特徵 (nodular pattern)，低劑量肺部電腦斷層顯示上

肺為主的結節性特徵、肺葉間隔膜線增厚 (interlobar septal line 

thickening)、肋膜下囊腫 (subpleural cysts) 及下肺葉支氣管擴張

症 (bronchiectasis)，肺功能檢查顯示限制性肺功能障礙。White

及 Ehrlich 於 1997 年描述一名 37 歲塑膠工廠男性勞工，在聚氯

乙烯粉塵嚴重的工作環境下，僅配戴簡單面罩人工於漏斗加料

工作 8 年後，出現喉嚨痛、眼鼻刺激、間歇性呼吸困難、咳嗽

及運動耐受性降低等症狀，肺功能檢查顯示輕度限制性肺功能

障礙，胸部Ｘ光無明顯變化，然而低劑量肺部電腦斷層顯示雙

側下肺細小結節性特徵 (fine nodular pattern)，左側比右側嚴重，

且無淋巴結、肋膜等變化；後續離開聚氯乙烯粉塵暴露 3 個月

後，肺功能數值改善、離開 9 個月後呼吸症狀緩解、離開一年

後低劑量肺部電腦斷層肺部結節改善。
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 肝炎、輸血、服用肝毒性藥

物及接觸肝毒性之化學物等

既往病史之調查。

(3) 肝臟、脾臟、腎臟、手部皮

膚及呼吸系統之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 肝炎、輸血、服用肝毒性藥

物及接觸肝毒性之化學物等

既往病史之調查。

(3) 肝臟、脾臟、腎臟、手部皮

膚（暴露部位）及呼吸系統

之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：詢問是否從事氯乙烯之製造或處置作業，

包括氯化烯之聚合作業 ( 尤其反應槽之情況作業 )；工作職

稱及工作起始年月，非惡性病變之潛伏期可能只有數個月，

但肝血管肉瘤、肝細胞癌的潛伏期可長達 40 年。另依據「職

業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施特殊健康檢查時，

雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療

機構，因此於健檢時需檢附最近一次之作業環境監測報告，
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作業內容包括製程中氯乙烯之使用狀況，暴露情形則包括暴

露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。

根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一，氯乙烯之 8 小

時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）為 1 ppm（或 2.6 mg/

m3）。

(2) 生活習慣之調查包含是否有吸菸、喝酒、嚼食檳榔等生活習

慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、

頭痛、記憶力變差、情緒低落、咳嗽、呼吸困難、呼吸道刺

激感、食慾不振、噁心、右上腹痛、體重減輕 3 公斤以上、

暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮、視力模糊、

眼睛疼痛、眼睛刺激感、手指水腫、末端指節變短、指端硬

化、杵狀指等症狀。

2. 既往病史之調查

若是沒有肝臟穿刺切片檢查，臨床上無法區別氯乙烯或其

他病因，因下列狀況造成肝功能異常病史勞工更容易造成氯乙

烯之危害，詢問相關病史如下：

(1) 肝臟疾病史：B 型肝炎、C 型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎及

藥物性肝炎等病史。

(2) 皮膚系統疾病史：刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎及化學性灼

傷病史。

(3) 癌症史：肝癌、肺癌及血液系統等癌症史。

(4) 目前長期服用之藥物狀況：尤其是可能影響肝功能的藥

物，如抗癲癇：Phenytoin、Carbamazine；抗肺結核藥：

Isoniazid、Rifampin；抗高血壓藥：Methyldopa；荷爾蒙；

避孕藥；及酗酒習慣等。

(5) 是否有輸血史。

3. 身體檢查
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(1) 呼吸系統：檢查有無喘鳴聲、肺炎、肺氣腫或塵肺症之徵候。

(2) 肝臟部分：應特別注意如眼、皮膚有無黃疸，腹部肝臟、壓

痛，有無出血性體質造成消化道或牙齦出血、腹水、全身性

水腫、噁心、嘔吐、食慾不振、倦怠、乏力、茶色尿、灰白

便等症狀。

(3) 腎臟部分：應注意症狀包括水腫、尿量減少、貧血等，因肝

臟傷害之後，有時會發生腎衰竭現象。

(4) 脾臟部分：應注意是否有脾腫大。

(5) 皮膚（暴露部位）：檢查有無接觸性皮膚炎、手指皮膚增厚

類似硬皮症之變化及雷諾氏症的徵候。

(6) 其他：心血管系統需注意血壓上升；四肢尤其是手部，要檢

查是否有肢端溶解：末端指節變短，外型似杵狀指：皮膚光

亮而緊、指端硬化等現象；周邊神經病變的表徵等。

4. 實驗室檢查

ALT 及 γ-GT 等肝功能酵素用來代表肝細胞傷害之主要

指標，當肝臟細胞破損造成細胞內酵素釋放到血液中，肝功能

酵素因而上升，在輕微的肝細胞傷害時就會出現，故其敏感度

（Sensitivity）甚高，但其特異度（Specificity）不高，其他化學

物質 ( 如藥物、酒精 )、A、B、C 型肝炎感染、膽管阻塞、肝

膽腫瘤、低血氧、低血壓、休克、鬱血性心臟衰竭、肥胖造成

脂肪肝及自體免疫性疾病，皆會使肝功能酵素上升；過去研究

指出氯乙烯造成的各項肝臟生化檢查的影響在早期可能並不顯

著，因此肝功能酵素檢測的主要目的為偵測有其他肝臟疾病，

並建議此類勞工避免氯乙烯暴露。

5. 其他檢查

胸部 X 光 ( 大片 ) 檢查：檢查有無間質肺炎或塵肺症。

四、健康檢查項目判讀

(一)  作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查
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須確定為從事從事氯乙烯之製造或處置、使用作業之勞工，

包括工作職稱、年資由此確認氯乙烯可能暴露的程度。健康檢查

時，應請事業單位提供作業環境監測的資料，以作為健康檢查分

級判讀之參考。

(二)  既往病史之調查

確認喝酒的習慣包括每天喝酒的種類、量及年限；有無醫師

診斷酒精性肝炎或 A、B、C 型肝炎病史 ( 包括肝功能追蹤情形，

e 抗原陽性否 )，定期使用可能引起肝毒性藥物可否因此造成肝功

能異常。

(三)  身體檢查

身體檢查確定是否有眼、皮膚黃疸、肝、脾臟有無腫大、壓

痛，有無出血體質、腹水、全身性水腫等。腎病變是否有尿量減

少、無尿、貧血、水腫等；心血管系統是否有血壓上升；皮膚檢

查有無類似硬皮症之變化；四肢尤其是手部，要檢查指端溶解及

雷諾氏症的徵候；肺部檢查有無肺炎或塵肺症之徵候。

(四)  實驗室檢查

血清 ALT 及 γ-GT 之檢查，以升高大於正常最高值的兩倍為

異常，如此可適當排除檢驗室的誤差或值夜班後造成輕度肝功能

異常。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

氯乙烯作業勞工特殊康檢查發現肝功能或臨床表徵有異常者，必

須複檢，可依勞工狀況選擇適當檢查項目：

(一)  職業暴露史及病史詢問

1. 職業暴露史：個人工作史、工作時間、作業內容、作業環境控

制情形及過去接觸氯乙烯化合物之工作史等。

當複查時持續異常，除了非職業性因素的檢查外，同時針

對職業性因素作詳細調查，包括工作職稱、年資、可能氯乙烯

暴露的程度評估 ( 廠內該勞工或該工作區定期氯乙烯空氣採樣
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資料，穿戴呼吸防護情形，廠內工程控制情形 ) 來綜合評估職

業性因素。

2. 氯乙烯暴露相關急、慢性症狀：包括：肝臟疾病、中樞神經症狀、

皮膚眼睛刺激作用等。

3. 國內因 B 型 C 型肝炎之感染者甚多，加上近來因肥胖或血脂肪

過高引起脂肪肝之盛行率也高，故應確認以下病史：B、C 型肝

炎病史；肥胖情形：由身體質量指數 (Body Mass Index；BMI)

即體重 ( 公斤 ) 除以身高 ( 公尺 ) 的平方來計算；喝酒情形包括

酒的種類數量，是否有酒精中毒的情形及酒精性肝炎的病史；

是否目前正服用可能引起肝毒性藥物。

(二)  身體檢查：特別注意腹部、皮膚、四肢、呼吸及神經系統表現。

(三)  實驗室檢查

1. 血液檢查：血小板 (platelet)。肝臟病變可能導致血小板異常，

且常合併有脾臟腫大的情況使得血小板數目降低，因此可輔助

評估肝臟損傷程度。

2. 肝功能檢查：除ALT及γ -GT外，可考慮加做天門冬氨酸

轉胺酶(aspartate aminotransferase; AST)、鹼性磷酸酶ALP 

(alkaline phosphatase)、膽紅素(bilirubin)及乳酸脫氫酶(Lactate 

dehydrogenase; LDH)檢查，可做為評估肝功能的參考，但是對

於偵測早期肝損傷以及低劑量的暴露具有較少的參考價值。

當肝細胞傷害造成膽汁鬱積時，早期黃疸未明顯時 ALP 會

升高，等黃疸明顯時膽紅素會升高，膽紅素可分為直接型及間

接型兩種；病毒性肝炎、藥物或毒性引起之肝炎以直接型膽紅

素升高為主；ALP 酵素可來自骨骼，腸子及胎盤，骨骼急速

增長的兒童，骨質逐漸流失的老年人，及妊娠 7 個月以上婦女

ALP 亦會升高；γ-GT 酵素可來自肝臟、胰臟及腎臟；當肝、

膽管及胰臟罹病時會升高，當膽汁鬱積時 γ-GT 及 ALP 同時

升高，但骨骼疾病及妊娠時 γ-GT 則正常；藥物及酒精中毒可

使 γ-GT 升高，可作為酒精性肝病的指標。AST、ALT 是肝毒



359

病變敏感指標，AST 也可來自心臟，橫紋肌、腦、腎臟；當心

肌梗塞、心臟衰竭、肌肉受傷、中樞神經疾病等，可使 AST 升

高；AST 特異性不高，ALT 特異最佳，主要來自肝臟，大部分

肝病 AST/ALT 比值小於 1。LDH 不是肝病的敏感指標，可因

溶血、心肌梗塞、肺栓塞、外傷、癌症、癲癇、大腦病變、腎

臟壞死而升高。

3. 病毒性肝炎標記檢查：HBsAg、HBeAg、Anti-HCV 及 HBV/

HCV viral load。

病毒肝炎的標記檢查可包括表面抗原 (HBsAg) 陽性代表急

性或慢性 B 型肝炎感染；E 抗原 (HBeAg) 陽性代表急性 B 型肝

炎感染初期，或慢性帶原者體內仍有活躍的病毒繁殖，顯示帶

原者有較高的傳染力；C 型肝炎抗體 (Anti-HCV) 陽性代表有 C

型肝炎感染。B 型及 C 型肝炎病毒量 (HBV/HCV viral load) 表

示體內肝炎病毒濃度的高低，濃度愈高則病毒複製愈活躍；如

肝功能異常代表體內病毒繁殖活躍有較高的傳染力。

4. 尿 液： 尿 液 常 規、 糞 紫 質、total urine porphyrins、 尿 中

bilirubin、或尿液中 TDGA 的測定。目前國內外對適當的生物

偵測方法仍無共識；糞紫質升高與氯乙烯暴露後的肝傷害有相

關性，缺點是特異性不佳，其他疾病或毒物也可能造成尿中糞

紫質升高。TDGA 在尿中之濃度是勞工職業暴露氯乙烯之參考

指標，但其排出速率與濃度仍受到暴露濃度個體代謝差異、健

康狀況、其他藥物或化學品共同暴露等因素影響。

5. 腹部超音波檢查：過去研究指出相較肝功能指數、腹部超音波

被認為是偵測氯乙烯相關肝臟疾病較好的健康偵測工具，檢查

時需確認是否有門靜脈擴大、肝腫大、脂肪肝、肝纖維化、肝

硬化、脾腫大、肝腫瘤、肝實質病變、腹水及膽管阻塞等。

6. 指骨 X 光片檢查：檢查指骨是否有溶蝕現象。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、高

血脂、喝酒等工作以外的原因解釋。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合氯乙烯作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如肝臟病變 ( 如門靜脈擴大、肝臟

纖維化、肝脾腫大、肝腫瘤、或肝功能

異常 )、暴露部位接觸性皮膚炎或凍傷

等。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：8 小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.5 ppm。

六、  健康檢查結果管理分級建議
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(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，需注意是否有肝臟病變 ( 如

門靜脈擴大、肝臟纖維化、肝脾腫大、肝腫瘤、或肝功能異

常 )、接觸性皮膚炎或凍傷等皮膚異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與氯乙烯作業暴露無關，但仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事氯乙烯作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事氯乙烯作業則須

積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，須注意血清 ALT 及

γ-GT 等肝功能之檢查，以升高大於正常最高值的兩倍為檢

驗異常，可暫時判為第二級。

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合氯乙烯作業的健康危害表

現，如肝臟病變 ( 如門靜脈擴大、肝臟纖維

化、肝脾腫大、肝腫瘤、或肝功能異常 )、
暴露部位接觸性皮膚炎或凍傷等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：8 小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.5 ppm。
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(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與氯乙烯作業暴露無關，仍需持續

追蹤者判定為第二級，且若從事氯乙烯作業具高度健康風險

者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事氯乙烯作

業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處理

及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師說明其不適宜從事氯乙烯之作業。

(一)  在複查追蹤的過程中，若勞工 ALT 或 γ-GT 異常值達正常值 5 倍

以上代表肝功能異常達一定程度、被診斷肝硬化、酒精性肝炎、

或肝臟超音波有門靜脈擴大、脾腫大、肝臟纖維化重度以上或其

他肝臟結構變化等，需將勞工施以醫療性移離 (medical removal) 

即將勞工調整至非暴露於氯乙烯作業環境，以確保勞工健康。

(二)  有 C 型肝炎感染者應轉介治療，在治療開始前應施以醫療性移離：

近年來新型全口服抗病毒藥物只需服用 3 至 6 個月，治癒率可達

90% 以上，且自民國 109 年起不論有無肝纖維化，均可健保給付

治療。

(三) 有 B 型肝炎感染者且 ALT 或 γ-GT 異常值達正常值 2 倍以上，

需轉介評估是否需要治療，在評估前應施以醫療性移離。

(四)  若勞工有非職業因素造成肝病變，需依其病因加以治療；若屬職

業引起，需查明工作過度暴露的原因加以改善，在完成調查及實
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施改善措施之前，勞工需暫時移離並調至非氯乙烯暴露工作部門

及持續追蹤治療，待工作環境充分改善及勞工肝功能恢復正常後，

勞工可恢復原職。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

依據「勞工健康保護規則」附表十二規定 [72]，建議不適合從事

氯乙烯作業之疾病：慢性肝炎患者、酒精性肝炎、腎臟疾病、心血管

疾病、神經系統疾病、接觸性皮膚疾病等。

(一)  慢性肝炎患者：慢性 B 型或 C 型肝炎與氯乙烯暴露對肝細胞癌或

是肝硬化發生風險有累加性交互作用，因此建議：

1. 避免從事氯乙烯暴露量高作業：如氯乙烯製造廠中設備維護、

處理廢水廢氣、氯乙烯卸料；聚氯乙烯製造廠中聚合區加料、

卸料、清槽等作業。

2. 其餘氯乙烯相關作業：慢性B型或C型肝炎患者且ALT或γ-GT

異常值達正常值 2 倍以上，避免從事該作業。

(二)  酒精性肝炎：習慣性飲酒與氯乙烯暴露對於肝細胞癌或肝硬化的

發生也存在協同作用，因此建議重度飲酒（每日超過純酒精60克）

且已導致酒精性肝炎之勞工，避免從事該作業。

(三)  肝硬化或肝腫瘤患者：應避免從事該作業。

(四)  神經系統疾病：氯乙烯暴露相關的中樞神經學症狀有三叉神經病

變、輕微錐體徵候、小腦功能障礙和錐體外症候群等，也曾有周

邊神經病變的案例如感覺異常、手部與足部麻痛，因此建議神經

系統疾病者避免從事該作業。

(五)  皮膚疾病：氯乙烯可以通過皮膚吸收，直接接觸液態氯乙烯或氣

態氯乙烯可導致凍瘡、皮膚刺激和皮膚發紺，因此建議永久性或

是治療中皮膚疾病者，避免從事該作業。

(六)  腎臟疾病及心血管疾病較少相關流行病學證據，建議可以從條件

中刪除。
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(七)  母性健康保護：因氯乙烯屬於生殖毒性物質第二級、生殖細胞致

突變性物質第二級；若妊娠中之勞工暴露於生殖毒性物質第二級、

生殖細胞致突變性物質第二級之化學品，根據母性健康保護危害

風險分級參考表 [73]，屬於第二級管理。風險等級屬第二級管理

者，對於妊娠中或分娩後未滿 1 年及哺乳中之女性勞工，應使勞

工健康服務之醫師進行適性評估建議，採取變更工作條件、調整

工時、調換工作等母性健康保護措施。
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附錄：各國氯乙烯 (vinyl chloride) 製造或處置作業勞工在職定期健康檢查

檢查項目 台灣 [72] 日本 [74] 韓國 [75] 美國 [76] 中國 [77]

定期檢查期

限
一年 半年 半年 一年

依作業場所有

毒作業分級：I
級 -2 年 1 次、

Ⅱ級及以上 -1
年 1 次

血液 (RBC, 
Hb, WBC, D/C)

O

尿液 (尿比重、

PH、protein、

glucose、顯微

鏡細胞學 )

O

AST/GOT O O O
ALT/GPT O O O O O ( 每半年 )

ALP O O
GGT/γ-GT O O O O ( 每半年 )

Bil-t or Bil O O O ( 每半年 )

Total protein/
albumin

O ( 每半年 )

胸部 X 光 O
O* 工作 
十年以上

手部 X 光 O ( 清釜工 )

肝脾超音波 O
複檢制度 O O O O

複檢制度：

• 美 國 OSHA[76]， 建 議 3-4 週 內 完 成， 若 仍 異 常 考 慮 medical 

withdrawal 及更詳盡檢查，可檢查項目包含腎臟：尿液檢查 - 白蛋白

(Albumin)、RBC、細胞學檢查；呼吸系統：肺功能 (FVC, FEV1)、

胸部Ｘ光；其他血液檢查：LDH、LDH isoenzyme、protein、蛋白質

電泳；其他檢查：HBsAg、肝臟掃描 (Liver scanning)。
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• 日本 [74] 建議：若有肝脾臟腫脹可檢查 PLT、γ-GT 和 Kunkel 

reaction (ZTT)；其他異常可檢查 ICG、LDH、serum lipid、特殊攝影

( 肝或脾閃爍圖檢查 )、CNS 神經學檢查。

• 韓國 [75]：肝臟 -AST, ALT, γ-GT, total protein, albumin, bil-t, bil-d, 

ALP, AFP, HBsAg, anti-HBs, anti-HCV, HAV ab, 超音波；神經學檢查；

眼鼻皮膚 - 裂隙燈 (slit lamp)、KOH 測試。
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苯作業健康管理分級建議指引

一、總論

苯 (benzene)，分子式 C6H6，在常溫下為一無色透明揮發性液體，

有芳香味，蒸氣壓約 75 毫米汞柱 (mmHg)，沸點 80.1℃ [1,2]。苯是原

油的成分之一，屬於良好的溶劑，與其他有機溶劑可在任何比例下互

溶。苯曾廣泛應用在工業上，包括石化工業、橡膠工業、製鞋業、鋼

鐵業、印刷業、塑膠業；運用於接著劑、化妝品、香水、染料、肥皂、

藥品、殺蟲劑、火藥、油漆去污等方面 [3]。汽油成分中的苯含量，大

約占體積比 0.5%~2%。勞工健康保護規則規定製造、處置或使用苯或

其體積比超過 1% 之混合物屬苯作業。

苯暴露會造成血液及中樞神經等系統病變，被國際癌症研究署

(The International Agency for Research on Cancer；IARC)[3]、美國環保

署等機構分類為確定人類致癌物。依據勞動部勞動統計資料顯示，110

年接受苯作業特殊健康檢查人次共 6,769 人次，其中第一級管理人次

為 5,038(74.4%)，第二級管理人次為 1,401(20.7%)，第三級管理人次為

11(0.2%)，第四級管理人次為 0(0%)，檢查結果不分級人次 ( 變更作業 )

為 319(4.7%)。

依據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一，苯八小時日時量平

均容許濃度（PEL-TWA）為 1 ppm（或 3.2 mg/m3）[4]，各機構也訂定

嚴格的暴露標準 ( 茲整理如下表 )[5] 

化合物 勞動部 a OSHAb NIOSHc ACGIHd

PEL-
TWA 
(ppm)

PEL-
TWA

(mg/m3)

PEL-
TWA
(ppm)

PEL-
STEL
(ppm)

REL-
TWA
(ppm)

REL-
STEL
(ppm)

TLV-
TWA
(ppm)

TLV-
STEL
(ppm)

benzene 1 3.2 1 5 0.1 1 0.5 2.5

a. 勞動部「勞工作業場所容許暴露標準」苯空氣中有害物容許濃度

b. 美 國 職 業 安 全 與 健 康 管 理 局 (Occupational Safety and Health 

Administration；OSHA)
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c. 美國國家職業安全衛生研究所 (National Institute for Occupational 

Safety and Health；NIOSH)

d. 美 國 政 府 工 業 衛 生 組 織 (American Conference of Governmental 

Industrial Hygienists；ACGIH)

e. 八 小 時 日 時 量 平 均 容 許 濃 度 (Permissible exposure limit-Time 

Weighted Average；PEL-TWA)

f. 短時間時量平均容許濃度 (Permissible exposure limit-short term 

exposure limit；PEL-STEL)

g. 八小時日時量平均容許暴露標準建議值 (Recommended exposure 

limit-Time Weighted Average；REL-TWA)

h. 短時間時量平均容許暴露標準建議值 (Recommended exposure limit-

Time Weighted Average；REL-STEL)

i. 時 間 加 權 平 均 閾 限 值 (Threshold Limit Value-Time Weighted 

Average；TLV-TWA)

j. 短時間暴露閾限值 (Threshold Limit Value -short term exposure limit；

TLV-STEL)

二、健康危害說明

(一)  健康危害機轉

苯主要經由呼吸道或皮膚路徑吸收，由於其親脂性高，苯

經吸收後主要分佈於脂肪及骨髓等組織，苯在肝臟經細胞色素

(cytochrome)P-450 代謝成有毒的活性氧自由基產物 (dihydroxyl 

metabolites)，例如 Benzoquinone，進入細胞核與去氧核醣核酸

（deoxyribonucleic acid；DNA）鍵結，這個作用可能與血液癌症

的發生有關。

苯的終極代謝產物包括苯酚 ( p h e n o l ) 、苯基硫醇酸

(S-phenylmercapturic acid；S-PMA)及2,4-已二烯二酸(trans trans-

muconic acid；t,t-MA)，經由尿液排出。由於吸菸、喝酒等許多飲

食習慣會使尿液中的phenol有較高的背景值，故較不適合做為生
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物偵測指標。而尿液中t,t-MA與S-PMA兩者皆與空氣中苯濃度有

良好的相關性，但有研究發現食物中之山梨糖醇（sorbitol）與防

腐劑常使用之山梨酸（sorbic acid），兩者經由代謝過程也會產生

t,t-MA；S-PMA則幾乎不受到其他物質之影響，較適合作為苯暴

露之生物指標[6]，如果採集的時間和間隔適當，S-PMA、t,t-MA

可以作為苯暴露的生物偵測指標，並考慮成為勞工特殊作業健康

檢查的一部份。

ACGIH 的生物暴露指標 (biological exposure index；BEI) 是

尿 液 中 S-PMA 25 μg/g Cr (EOS、end of shift)、 尿 液 中 t,t-MA 

500 μg/g Cr。德國 exposure equivalents for carcinogenic substances 

(EKA) 規定在 1 ppm 空氣中苯的環境下，尿液中 S-PMA 為 45 

μg/g Cr、尿液中 t,t-MA 750 μg/g Cr、尿液中苯 7.5 μg/L[7]。我

國尚未將生物暴露指標列入苯作業勞工健康檢查的項目中。

(二)  臨床表現

1. 急性 ( 亞急性 ) 症狀

苯暴露的急性和亞急性症狀為神經麻醉作用，早期症狀多

種多樣，不易被注意到且沒有特異性，包括頭痛、頭暈、噁心、

疲乏、心律不整等。吸入少量液態苯可能會導致肺水腫和肺組

織出血；吸入高濃度苯可能會對中樞神經系統產生最初的刺激

作用，其特徵是愉悅感、興奮、頭暈，隨後會出現抑鬱、困倦

或疲勞，並可能會出現胸部緊繃感並伴有呼吸困難，最終受害

者可能會失去知覺。嚴重接觸後幾分鐘至幾小時內，呼吸麻痺

或循環衰竭可能會導致震顫、抽搐和死亡。苯的脫脂作用可能

會因反覆或長時間與皮膚接觸而產生刺激，引起紅斑、乾燥、

脫屑性皮炎或繼發性皮膚感染 [8,9]。

2. 慢性症狀

慢性作用則以造血系統的疾病為主，包括再生不良性貧血

(Aplastic anemia；AA)、白血病、甚至多發性骨髓瘤 (Multiple 

myeloma）。貧血的症狀包括頻脈、低血壓，還可能伴隨著呼



380

吸急促、疲勞。血小板減少，可能會出現鼻子、牙齦或粘膜出

血以及紫斑等 [8]。在高暴露的情形下，白血病的潛伏期約 10

年。國際癌症研究署 (IARC) 將苯歸類為第一級人類致癌物質

（Group 1: carcinogenic to humans）[3]。苯對造血系統的作用

有極大的個體差異，變化可在暴露後數週或數年內出現，高暴

露者的血液變化可持續到停止暴露後數個月之久。得到白血病

的人並不一定先前出現再生不良性貧血等骨髓抑制的變化。

慢性苯中毒也可能引起精神運動和行為改變 (psychomotor & 

behavioural change)、聽覺異常及平衡失調等病變。

3. 生殖危害

苯在全球化學品統一分類和標籤制度（Globally Harmonized 

System of Classification and Labeling of Chemicals；GHS）健康

危害分類中，被歸類為生殖細胞致突變性物質第 1 級、生殖毒

性物質第 2 級；吸入高濃度苯的婦女，會有經期不正常以及卵

巢功能退化的現象 [10,11]。苯暴露的男性工作者在總精子數、

精子型態、活動度等方面與對照組有差異，研究也顯示職業暴

露於苯的男性，其精子 DNA 會受損 [12,13]。人類研究發現，

妊娠母親暴露於苯，胎兒出生體重會較輕 [14,15]。動物實驗中，

當妊娠母體吸入苯時，其胎兒出生時體重和肝臟重量降低，骨

骼發展較為遲緩，以及有骨髓受損的現象 [16,17]。

(三)  職業性苯中毒

雖然單從勞工特殊作業健康檢查並不容易確診職業病，但是

如果出現下列情形，則可以合理懷疑職業性苯中毒：

1. 工作有 50% 的可能性導致苯的暴露

作業經歷調查顯示受檢勞工在工作中暴露於液態苯或苯蒸

氣（苯體積比超過 1% 之混合物）。

2. 苯的暴露有 50% 的可能性導致健康檢查所發現的病變

單次或歷年系列血液檢查出現血球以及血小板減少

(Bicytopenia)，特別是白血球減少症 (Leukopenia) 加上血小板減
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少症 (Thrombocytopenia)、全血球減少症 (Pancytopenia) 或再生

不良性貧血 (Aplastic anemia) 及疑似白血病 (Leukemia) 的變化。

適當的暴露時間與濃度，適當的潛伏期 ( 高暴露下平均 10 年 )，

合理排除其他非苯所引起血液病變的原因，如果無法排除其他

非苯所引起血液病變的原因，只要苯暴露的貢獻不亞於其他原

因，也可以合理懷疑職業性苯中毒的存在。

(四)  流行病學証據

關於苯暴露與血液變化的文獻，茲整理如下：

暴露狀況 研究結果 文獻 文獻年份

A 暴露族群 血小板增加 Ref.[18] 2004
B 0.01-1.4 ppm 未發現有意義的血液變化 Ref.[19] 1991
C 0.14-0.6 ppm 未發現有意義的血液變化 Ref.[20] 2004

D 約 0.55 ppm 未發現淋巴球減少或其他
有意義的血液變化

Ref.[21] 1997

E 0.47-0.94 ppm，
暴露時間≧ 2 年

未發現有意義的血液變化 Ref.[22] 2021

F 接觸 <1 ppm，暴
露時間 >16 個月

白血球、中性球、淋巴球
與血小板減少

Ref.[23] 2004

G 0.14-2.08 ppm 
(1967-1994) 紅血球體積和血小板減少 Ref.[24] 1999

H <0.01~5.95 ppm

紅血球數目與苯濃度呈現
負相關，白血球、中性球、
淋巴球與血小板則無顯著
關聯性

Ref.[25] 2015

I 3.8 ppm
紅血球、白血球、和中性
球減少但仍在正常範圍之
內

Ref.[26] 2003
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暴露狀況 研究結果 文獻 文獻年份

J

< 5 ppm
約 5 ppm
* 累積暴露超過

100 ppm –years

發現有意義的血液變化
B型淋巴球減少
平 均 血 球 容 積 ( M e a n 
c o r p u s c u l a r  v o l u m e；
M C V ) 、 紅 血 球 平
均 血 紅 素 濃 度 ( M e a n 
Corpuscular-Hemoglobin 
Concentration；MCHC)和
帶狀白血球出現顯著異常

Ref.[27] 2003

K 1-30 ppm 紅血球減少 Ref.[1] 2000

L
空氣濃度 5-36.6 
ppm，血中苯濃
度 150-1911 ng/L

血中苯濃度與白血球數
目、淋巴球數目與嗜中性
球數目呈現顯著負相關

Ref.[28] 2016

M 7.8-8.2 ppm
11.7-38.1 ppm

中性球、血小板平均體積
（MPV）減少
紅血球、白血球、淋巴球
與血小板減少

Ref.[29] 2010

N 0.08-54.5 ppm 紅血球、白血球、和中性
球減少

Ref.[30] 2002

O 反覆低劑量 (> 20 
ppm) 暴露

血球減少 (Cytopenia) Ref.
[1,2]

2000、
2004

P
經常性短時間暴
露於 100 ppm 以
上

中性球增加、無長期效應
Ref.
[1,2]

2000、
2004

Q 慢性劑量超過
100 ppm

常見單獨性血球減少和再
生不良性貧血

Ref.[2] 2004

R 慢性反覆暴露於
100 ppm 以上

血球減少的發生率高
Ref.
[1,2]

2000、
2004

S
暴露超過 300 
ppm 至少 1 年的
工人

20% 出現全血球減少、再
生不良性貧血

Ref.
[1,2]

2000、
2004
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從文獻的整理可以知道當長期暴露於 100 ppm 以上的苯時，

血球減少和再生不良性貧血的發生率顯著增加，經常性短時間暴

露於相似濃度卻沒有長期的健康效應。暴露於 5 ppm 以下的苯通

常未出現有意義的血液變化，而在 5~100 ppm 之間則已可觀察到

若干有意義的變化，除了紅血球、白血球和血小板之外，研究也

觀察到比較少被提及的 MCV、MCHC、B 型淋巴球以及帶狀白血

球的變化。部分研究顯示低於 1 ppm 的暴露也可能導致血液異常。

關於苯暴露與淋巴和造血系統癌症之關係，文獻資料並不一

致，IARC 進行文獻審查分析認為有足夠的證據表明苯與急性骨

髓性白血病 (AML) 和急性非淋巴細胞性白血病 (ANLL) 的關聯

性，以及有限的證據顯示苯與急性淋巴性白血病 (ALL)、慢性淋

巴性白血病 (CLL)、多發性骨髓瘤 (MM) 和非霍奇金淋巴瘤 (NHL)

的關聯性 [3]。Khalade et al. 的文獻回顧顯示苯暴露與淋巴和造

血系統癌症有以下的劑量反應關係，苯暴露 < 40 ppm-year，效應

值 (effect size) 1.64；苯暴露 40~99.9 ppm-year，effect size: 1.95；

苯 暴 露 > 100 ppm-year，effect size: 2.62[31]。Rhomberg et al. 研

究發現暴露劑量大於 80.11 ppm-years 時，AML 標準化死亡率

顯著上升 [32]。Kirkeleit et al. 的研究顯示苯暴露與 AML、多發

性骨髓瘤 (MM) 有關，但與非何杰金氏淋巴瘤 (Non-Hodgkin’s 

Lymphoma；NHL) 無關 [33]。Beelte et al. 的研究顯示暴露於 10 

ppm-year 的苯濃度，罹患慢性淋巴性白血病、再生不良性貧血、

骨髓發育不良症候群 (Myedysplastic syndrome；MDS) 機率增加，

但不包括慢性骨髓性白血病，與非何杰金氏淋巴瘤 [34]。Schnatter 

et al. 的合併分析顯示低劑量苯暴露與 MDS 有劑量反應關係，與

AML、CLL、CML、MPD 則無劑量反應關係 [35]。Glass et al. 的

研究則顯示曾經暴露於苯超過 3 ppm 達 1 年以上的案例得到骨髓

增生性疾病（myeloproliferative diseases；MPDs）的風險增加 [36]。

Vlaanderen et al. 的文獻回顧指出品質好的研究顯示苯與多發性骨

髓瘤 (MM)、急性淋巴性白血病 (Acute Lymphoblastic Leukemia；
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自

覺症狀之調查。

(2) 血液疾病、腎臟疾病、肝

臟疾病及長期服藥等既往

病史之調查。

(3) 血液系統、皮膚黏膜 ( 含
口腔 ) 及結膜之身體檢

查。

(4) 紅血球數、血球比容值、

血色素、血小板數、白血

球數。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀

之調查。

(2) 血液疾病、腎臟疾病、肝臟疾病

及長期服藥等既往病史之調查。

(3) 血液系統、皮膚黏膜（含口腔、

鼻腔）及結膜之身體檢查。

(4) 紅血球數、血球比容值、血色

素、平均紅血球體積、平均血

球血色素、平均紅血球血色素

濃度、血小板數、白血球數及

白血球分類之檢查 ( 變更作業者

無須檢測白血球分類之檢查 )。

ALL)、 慢 性 淋 巴 性 白 血 病 (Chronic Lymphocytic Leukemia；

CLL)、非何杰金氏淋巴瘤 (Non-Hodgkin’s Lymphoma；NHL)

有關，但與何杰金氏淋巴瘤 (Hodgkin’s lymphona) 無關 [37]。

Vlaanderen et al. 的另一篇統合性研究則認為職業性苯暴露可能跟

CML 存在相關性 [38]。而 Linet et al. 的研究卻顯示與非暴露工人

相比，苯暴露工人隨著累積暴露的增加，MDS/AML 的風險增加，

CML 發病率沒有顯著升高 [39]。Lamm et al. 的統合分析研究則認

為苯與 CML 無關 [40]。

三、健康檢查項目和重點說明

(一)  法定健康檢查項目 ( 依據勞工健康保護規則附表十 )

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。
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(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：需詢問勞工是否從事苯之製造、處置、或

使用的作業，包括石化工業、橡膠工業、製鞋業、鋼鐵業、

印刷業、塑膠業；接著劑、化妝品、香水、染料、肥皂、藥

品、殺蟲劑、火藥、油漆去污、加油站等。詢問內容包括工

作起始年月、部門、職稱、具體作業情形、所接觸的化學物

質、估計用量、一般作業環境、整體或局部通風設施、個人

防護具的使用等。值得特別注意的是維修人員 (maintenance 

personnel)，他們雖然並非經常性接觸到苯，但在例行維修

或事故排除之時可能短時間內接觸到高濃度的苯。此外許多

事業單位或勞工並不真正清楚化學物質的成分，將甲苯、二

甲苯、苯乙烯、或其他物質誤以為苯、事實上並沒有暴露。

相反的情形也可能存在，也就是實際有暴露的勞工卻未被選

擇受檢，例如恰巧輪值非日班的勞工及外籍勞工等。這種假

陽性和假陰性的選擇錯誤將影響職業病篩檢的成效。

另依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，「實

施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等

作業經歷資料予醫療機構」。雇主於健檢時需檢附最近一次

之作業環境監測報告，作業內容包括製程中苯之使用狀況，

暴露情形則包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通

風換氣設備等。

(2) 生活習慣調查是否有吸菸、喝酒、嚼食檳榔等生活習慣之調

查。

(3) 自覺症狀之調查：詢問在工作中是否曾有運動時氣促、傷口

不易止血、月經量過多、瘀斑、齒齦出血、骨頭疼痛、平衡

感降低、頭暈、疲倦、皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮、

眼睛或喉嚨乾燥、疼痛或受刺激的症狀。
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2. 既往病史之調查

病史詢問的內容十分廣泛，包含貧血、白血病、血小板減

少、B 型、C 型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、腎

臟疾病、接受化療與是否長期服用藥物 : 如烷基化劑 (alkylating 

agents)、 第 二 型 拓 樸 異 構 酶 抑 制 劑（type II topoisomerase 

inhibitor）、其他物質的暴露：如甲醛 (formaldehyde)、三硝基

甲苯 (trinitrotoluene)、六氯環己烷 (hexachlorocyclohexane)、五

氯酚 (pentachlorophenol)、氯苯乙烷 (chlorophenothane, DDT)、

砷 (arsenic)、乙二醇甲醚 (ethylene glycol monomethyl ether) 或

乙二醇單丁醚 (ethylene glycol monobutyl ether) 等。

3. 身體檢查

應注意是否有皮膚或結膜蒼白、口腔潰爛、牙齦浮腫、淋

巴腺腫大、肝脾腫大、皮膚腫瘤及瘀青或出血癍等。

4. 實驗室檢查

主要檢查全血細胞計數（complete blood count；CBC）及

白血球分類，應注意貧血、白血球減少、和血小板減少三者的

任何一種組合，包括：單一血球減少 (isolated cytopenia)、血球

以及血小板減少 (Bicytopenia)、全血球減少症 (pancytopenia)。

苯所導致的貧血是正常血球性 (normocytic) 及正常色素性

(normochromic)，紅血球型態正常，網狀球 (reticulocyte) 不成比

例偏低，可能有溶血現象。白血球中的顆粒球減少，淋巴球比

例相對增加。

如果發展成慢性骨髓性白血病，血液可能呈現貧血，血

小板減少或增加 (<10 萬或 >100 萬 )，顆粒球性白血球增加

(15,000~600,000)，和嗜鹼性白血球增加 ( ≧ 20%)，出現不成熟

的芽細胞 (blast cells)。如果發展成急性骨髓性白血病與急性淋

巴性白血病，則可能出現白血球數目過多，大量不成熟的芽細

胞 (blast cells)，血紅素下降以及血小板數目減少等。
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四、健康檢查結果的判讀 [1 ,2 ,8 ,41-44]
(一)  作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

健康檢查時，應詢問勞工是否從事苯之製造、處置或使用，

並請事業單位提供作業環境監測的資料，以作為健康檢查分級判

讀之參考。病史詢問則須要涵蓋可能造成血球減少、再生不良性

貧血和白血病的各種病史。若有明確的職業苯暴露史，合併有神

經系統或造血系統為主的病徵，及血液檢查顯示的病變，可判定

為異常。

(二)  身體檢查

應注意是否有皮膚或結膜蒼白、口腔潰爛、牙齦浮腫、淋巴

腺腫大、肝脾腫大、皮膚腫瘤及瘀青或出血癍等，若發現異常者，

判定為異常。

(三)  實驗室檢查

以全血球計數及白血球分類為主，血液檢查若異於合格醫院

實驗室之標準值，則視為異常。

依苯暴露引起的骨髓傷害程度而有不同的表現，可能導致不

同程度的單一血球減少、血球合併血小板減少、全血球減少症，

嚴重苯中毒者，則可能出現再生不良性貧血、骨髓化生不良症候

群、白血病等等。

苯所導致的貧血是 normocytic & normochromic，紅血球型態

正常。苯所造成的白血球減少症以顆粒性白血球減少，淋巴球比

例相對增加為主。周邊血液可能出現未成熟的白血球細胞，例如

帶狀核嗜中性白血球（band form）、骨髓前細胞（promyelocyte）、

骨髓細胞（myelocyte）、後骨髓細胞（metamyelocyte）、骨髓母

細胞（myeloblast）等等，在沒有其他致病因素（如感染）的情況

下，可被視為苯毒性的早期預警。大約 20% 的人可能因為接觸苯

而出現輕微但持續的異常單核球增多症 (monocytosis)，當單核球

細胞計數持續超過正常白血球細胞的 10%~12% 或絕對單核球細
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胞計數持續超過 800/mm3 時，也應考量是否為苯毒性所引起。

若發展成 CML，可能出現貧血、血小板減少或增加、顆粒性

白血球和嗜鹼性白血球增加。AML 及 ALL，則可能出現白血球

數目過多，大量不成熟的芽細胞。

苯引起的單一血球細胞減少、全血球細胞減少甚至再生不良

性貧血可能是可逆的，並且有研究發現停止接觸可完全康復。由

於這些異常情況都是嚴重的血液疾病，因此必須考量將勞工調離

可能接觸苯的地方。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

苯作業健康檢查發現臨床症狀或血液異常者應接受複檢，複檢的

目的在確認勞工健檢所發現的問題，進行初步鑑別診斷，以決定健康

管理的分級並作為配工的依據。如果在職業醫學科、內科或家醫科門

診無法釐清病況，宜照會血液科再作詳細的鑑別診斷。苯作業健康檢

查複檢的重點在：

(一) 詳細詢問過去和目前的職業史、工作職稱、工作內容、作業環境

所接觸到的物質 ( 如參考安全資料表，環境監測資料 )、作業環境

衛生和通風情形、個人防護具的使用、非工作場所的暴露情形等。

必要時應安排廠訪，進行作業現場訪視，以具體瞭解暴露情形。

(二) 詳細勘查過去和現在病史，治療和藥物使用情形，比較歷年的健

檢結果是否出現系列變化，目前的身體狀況或症狀，家人的疾病，

同事的健康情形等。

(三) 在需要安排的鑑別診斷檢查方面，可就法定健康檢查結果判讀一

節中所羅列的可能疾病來評估，例如檢查腎功能以釐清是否有腎

臟疾病相關的正常血球性、正常色素性貧血；檢查自體免疫疾病

的指標如 ANA、C3、C4 等；肝功能和超音波檢查以發現肝硬化

或脾臟腫大等。鑑別診斷的情形眾多，需個案進行考量。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如缺鐵

性貧血，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合苯作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目 ( 自覺症狀、身體檢查、以及

血液檢查 ) 符合苯中毒的相關症狀，特

別是血液檢查有骨髓抑制或造血系統癌

症之紅血球、白血球及血小板出現 2 項

以上異常、或其他血液學變化等異常。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

監測紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：8 小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.5 ppm。

六、健康檢查結果管理分級建議
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第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查 ( 自覺症狀、身體檢查、以及血液

檢查 ) 或健康追蹤檢查項目有異常發現，且

異常項目符合苯中毒的相關症狀，特別是血

液檢查有骨髓抑制或造血系統癌症之紅血

球、白血球及血小板出現 2 項以上異常、或

其他血液學變化等異常。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：8 小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.5 ppm。

(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，需注意是否有皮膚或結膜蒼

白、口腔潰爛、牙齦浮腫、淋巴腺腫大、肝脾腫大、皮膚腫

瘤及瘀青或出血癍等檢驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與苯作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定

為第二級，且若從事苯作業具高度健康風險者，則應評估調

整作業內容；若仍留於原單位從事苯作業則須積極至相關專

科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現符合苯中毒的相關

症狀，特別是血液檢查有骨髓抑制或造血系統癌症之紅血

球、白血球及血小板出現二項以上異常、或其他血液學變化

等異常，可暫時判為第二級。
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(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與苯作業暴露無關，仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事苯作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事苯作業則須積極至相

關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

在追踨檢查的過程中，若勞工有非職業因素造成血液方面的病變，

需依其病因加以治療。若勞工被發現有職業病的可能性，如血球細胞

大量減少、再生不良性貧血、骨髓異常增生、白血病、或其他中重度

疾病者，需將勞工施以醫療性移離 (medical removal)，即將勞工調至非

苯作業環境，以確保勞工的健康。並且需查明工作過度暴露的原因加

以改善。在完成調查及實施改善措施之前，勞工需暫時移離至非苯暴

露的工作部門，並持續追踨治療，待工作環境充分改善或勞工血液功

能恢復正常後，方可恢復原職。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

血液疾病、肝病、神經系統疾病、接觸性皮膚疾病。
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(二) 母性健康保護

因苯屬於生殖細胞致突變性物質第一級、生殖毒性物質第二

級；若妊娠中之勞工暴露於屬生殖毒性物質第一級、生殖細胞致

突變性物質第一級之化學品，根據母性健康保護危害風險分級參

考表，屬於第三級管理。風險等級屬於第三級管理者，應依勞工

健康服務醫師適性評估建議，採取變更工作條件、調整工時、調

換工作等母性健康保護。 
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二異氰酸甲苯、二異氰酸二苯甲烷、二異氰酸異佛爾酮作業

健康管理分級建議指引

一、總論

異氰酸酯 (isocyanate) 是高反應性、低分子量的化學物質。二異

氰酸酯 (diisocyanate) 為合成聚氨酯 (polyurethane；PU) 樹脂的重要原

料。它廣泛使用在塗料、接著劑、泡綿、纖維、合成橡膠 (elastomer)

等產品，包括油漆、黏膠、絕緣物、合成革及人造革 ( 如鞋類、衣

料、車輛的椅墊、傢俱、帆布 ) 等。目前在工業中較常使用的二異氰

酸酯類產品包含二異氰酸甲苯 (toluene diisocyanate；TDI)、二異氰酸

二苯甲烷 (diphenylmethane diisocyanate；MDI) 與 1,6- 己二異氰酸酯

（hexamethylene diisocyanate；HDI）。

TDI 在常溫下為無色到淡黃色液體，常見以 2,4 及 2,6 異構體

(isomer) 存在。二次大戰時首先在德國被用來製造伸縮 PU 泡綿 (flexible 

polyurethane foams)，但由於 TDI 高揮發性及對肺部的傷害，美國在西

元 1950 年代改良發展出揮發性少、毒性較小的 MDI；這種較輕且硬

的 PU 泡綿可代替鋼筋作為汽車的緩衝器 (bumper)。目前 MDI 主要用

於 PU 硬泡，應用於保溫材料、汽車飾件、建築行業。而 TDI 主要用

於 PU 軟泡，應用於家具墊材、吸音材料和玩具等行業。

另外 HDI 常用於 PU 噴漆與塗料中之聚合劑，如汽車烤漆；其他

二異氰酸酯類還包含萘二異氰酸酯 (naphthalene diisocyanate；NDI)，

亞甲基 - 雙 - 環己基異氰酸酯 (methylenebis(cyclohexyl isocyanate)；

HMDI)，及異佛爾酮二異氰酸酯 (isophorone diisocyanate；IPDI)。

二異氰酸酯類的暴露可發生在任何生產過程，由二異氰酸酯類製

造初期到最後用在製造泡沫，及其他聚亞氨樹脂產品。凡 PU 漆、PU

塗料、PU 泡綿及以上產品的燃燒物皆可能使勞工暴露 [1]。潛在性暴

露的職業，包含黏膠勞工、飛機製造勞工、器具製造勞工、造船勞工、

墊子製造勞工、發泡綿製造勞工、絕緣勞工、二異氰酸製造勞工、發

光漆勞工、救生用具製造勞工、礦隧道勞工、烤漆勞工、塑膠泡綿勞
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工、塑膠模勞工、PU 泡綿製造勞工、橡膠勞工、造船勞工、船銲勞工、

紡織製造勞工、聚亞氨樹脂裝潢勞工、漆包線勞工、及回收處理上述

材料、廢料之勞工等。

1975 年曾估算一年全世界 TDI 用量為 400 萬噸，MDI 用量為

300 萬噸。在 106-108 年間，臺灣每年進口約 2.3 萬噸 TDI 與 3.3 萬噸

MDI。依據美國公共衛生部 (Public Health Service) 的全國職業危害調

查報告 (National Occupational Hazard Survey)，在 1972 及 1974 年間有

50,000 到 100,000 工人有暴露到二異氰酸酯類的化學物 [2]。依據勞動

部勞動統計資料顯示，110 年接受二異氰酸甲苯，二異氰酸二苯甲烷，

二異氰酸異佛爾酮作業特殊健康檢查共有 3,327 人次，其中第一級管

理人次為 2,810(84.5%)，第二級管理人次為 416(12.5%)，第三級管理

人次為 6(0.18%)，第四級管理人次為 0(0%)，不分級人次 ( 變更作業 )

為 95(2.86%)。

二異氰酸酯類在歐洲每年造成超過 5,000 例新增職業病案例，故

歐洲化學總署 (European Chemicals Agency；ECHA) 於 2020 年 8 月公

告 [3]，將其列入歐盟 REACH 法規附件 17（Annex XVII）限制清單，

除非在使用前已完成特定的教育訓練，或是二異氰酸酯類之單獨及總

和濃度皆小於 0.1 %，從 2022 年 2 月 24 日起不得以純物質或混合物形

式在市場販售，2023 年 8 月 24 日後則不得使用。

二、健康危害說明

(一)  健康危害機轉

在二異氰酸酯類引發氣喘機轉研究中，免疫球蛋白 E 

(immunoglobulin E；IgE) 的參與常被提及，但二異氰酸勞工 IgE

陽性反應率不如預期 [4]；免疫球蛋白 G(immunoglobulin G；IgG)

參與反應也曾被提及 [5] 而遲發性氣喘大多屬發炎性反應 [6]。一

般二異氰酸酯類可當作半抗原 (hapten)，天竺鼠研究更顯示經由

Capsaicin-Sensitive Afferent 神經直接參與呼吸道平滑肌收縮反應

[7]。
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(二)  臨床表現

二異氰酸酯類主要的暴露途徑是吸入與皮膚粘膜接觸。它是

強力的刺激物，能直接刺激黏膜、皮膚及呼吸道；同時也是一種

致敏感物，可引起氣喘、氣管過激狀態，其症狀與一般非職業性

氣喘相似，需建立症狀發生和工作場所的相關性，才能確定診斷，

與非職業性氣喘區別。

1. 呼吸道作用

(1) 化學性氣管炎

急性暴露可引起呼吸道及黏膜刺激，症狀包括眼、鼻、

喉頭灼熱或者刺激感且有鼻炎、咽喉炎、氣管炎。咳嗽且有

胸痛、胸悶，在夜間常發作；常見一時性肺功能變化，大量

暴露可引起化學性肺炎及肺水腫。化學性氣管炎常見於大量

暴露工人或者屢次低劑量暴露於 TDI 之工人 [8]。

(2) 氣喘

在 1951 年 Fuchs 及 Valade 首先記載 PU 製造廠工人有

氣喘病 [9]。二異氰酸酯類氣喘臨床症狀為哮鳴、咳嗽、呼

吸困難，時常在晚上發作，症狀在週末、假日改善。可能造

成因素包括大量或者多次二異氰酸潑溢及上呼吸道感染。估

計 5-30% 暴露工人由於二異氰酸過敏而引起氣喘。二異氰

酸氣喘可發生在暴露 1 天到數年後，一般在暴露後數月發

生。一般而言，暴露劑量愈大，氣喘的發生機率也愈大，然

而工人一旦對二異氰酸甲苯產生過敏，即使微小量都能引起

氣喘反應 [10]，甚至有過敏工人不慎暴露在微量異氰酸酯類

因而致死 [9]。所以一發現工人對異氰酸酯有敏感，即需轉

到其他不需接觸異氰酸酯類的工作。許多異氰酸酯類引起氣

喘症的病人，即使在停止暴露數月或數年後，仍然有持續

氣喘 [11]。TDI 氣喘工人可能對其他環境中過敏原有過敏反

應，這是種非特異性過敏。二異氰酸氣喘反應可為立即性

(immediate)、遲發性 (delayed) 或者雙重性 (dual)。MDI 雖然
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毒性較小，也可引起氣喘及過敏性肺炎 [12,13]，似乎大部

分異氰酸酯類皆有相似反應，將引發似 TDI 性肺部傷害。

(3) 急性非特異性氣管疾病 (acute nonspecific airway disease)

TDI 暴露工人在一個工作班次中，有無症狀性呼吸道阻

塞現象，這種急性變化是與暴露的多寡及肺功能長期變化有

相關性。低劑量 TDI 暴露可引起劑量有關急性肺功能降低，

所以由每日肺功能變化可預測長期肺功能的變化，如此可找

出易感性的工人。

(4) 慢性非特異性氣管疾病 (chronic nonspecific airway disease)

長期低劑量 TDI 暴露可引起 1 種劑量反應性 (dose-

response) 慢性肺功能惡化。Wegman 發現 PU 工廠工人，經

兩年多低劑量 TDI 暴露 ( ≧ 0.002 ppm) 產生 1 劑量反應性

FEVl 下降 [14]。

(5) 過敏性肺炎 (hypersensitivity pneumonitis )

過敏性肺炎的症狀包括發燒、發冷、疲乏、呼吸困難

及乾咳。胸部 X 光片可能正常，或顯示散在性塊狀浸潤、

散在性結節。肺功能顯示局限性通氣異常及氣體交換障礙

(impaired diffusing capacity)。

2. 其他

直接接觸到二異氰酸酯類可刺激皮膚、黏膜，可能造成過

敏性接觸性皮膚炎 (allergic contact dermatitis；ACD) 或刺激性

接觸性皮膚炎 (irritant contact dermatitis；ICD)，產生紅腫、水

腫及水泡。如接觸到 TDI 氣懸膠，可引起眼鼻咽喉刺激、紅腫。

神經症狀包括酒醉感、麻木、平衡失常，曾有報告在一場 PU

泡綿工廠火災時，在場消防隊員因一次大量 TDI 暴露，有相關

症狀達持續 4 年以上 [15]。

(三)  流行病學證據

異氰酸酯類暴露所引起的肺部傷害包括一次暴露引起的急性

或者長期傷害，長期低劑量暴露引起慢性肺部傷害、職業性氣喘



403

及過敏性肺炎。Fuchs 及 Valade 首次發表異氰酸酯類暴露可引起

肺疾，在 1951 年他們報告 7 個 TDI 工人得到氣喘 [9]，而氣喘一

般在下班前開始發作，持續整夜，次日早晨稍改善，然後第二天

再重覆同一情況。在 1976年及 1977年 [16,17] 報告中，估計 5-10%

的 TDI 暴露工人導致氣喘。臺灣在 1988 年也曾報告 34 位 TDI 工

人中有 14 位得到氣喘或者氣喘性氣管炎 [18]。在早期職業性 TDI

氣喘年發生率為 1% 到 5%，但自 1970 年中期後因 8 小時 TWA 能

控制到低於 5 ppb，職業性 TDI 氣喘年發生率降至小於 1%[19]。

根據 2004-2009 年韓國資料異氰酸酯類所引發的氣喘占所有職業

性氣喘的 46.6%，為第一位 [20]。

異氰酸酯類所引發的氣喘可為立即性，遲發性或雙重反應。

Paggiaro 等人 1986 年研究 114 位 TDI 引發氣喘的工人 [21]，氣管

誘發試驗有 24 位呈立即性反應，50 位呈遲發性反應，雙重反應

有 40 位。那些雙重反應者通常症狀持續較長，較高比率有氣管阻

塞及FEVl較低。Moller等人於1986年報告7位TDI氣喘病人 [22]，

其中 6 位在離開工作場所 12 年以後 ( 平均 4.5 年 ) 尚有氣喘症狀。

Lozewicz 等人也在 1987 年發表 50 位氣喘工人離開 TDI 環境 4 年

後尚有 41 位還有肺部症狀，22 位還需治療 [23]。Adams 曾研究

180 位 TDI 製造工人的肺部健康狀況 [24]，這些工人已工作 1 年

至 11年，平均每年 FEVl 及 FVC降低量與當地無暴露居民無區別。

但在一個 PU 工廠 [25]，111 位工人有顯著上班前與上班後 (across 

- shift) FEV1 降低，降低量隨著 TDI 暴露量而增加。另一研究發現

工人暴露於大於 0.003 ppm TDI 有加速 FEVl 降低情形 [26]，因此

建議長期暴露高於 0.003 ppm TDI 是不安全的。TDI 引發的過敏性

肺炎並不多見，Charles 曾報告 4 位 TDI 工人有肺功能異常 ( 但非

阻塞性 )[27]。

MDI 所引起急性肺炎及長期肺部傷害所知文獻報告不多。在

1973 年第一個有關 MDI 工人的研究發表 [28]，在 57 位工人中，

3 位有氣喘，1 位有過敏性肺炎，10 位有呼吸道刺激。Zammit – 
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Tabonga 等人於 1983 年發現 78 位鑄造廠工人 [29]，6 位有 MDI

氣喘症，如此高比率能是由於 MDI 暴露量平均 0.08 ppm ; 在 1981

年，Clarke 曾發表一個 IPDI 暴露引起的肺疾 [30]，IPDI 肺部的影

響尚不明。

陳美蓮等人於 2013 年針對汽車修理廠作業環境中異氰酸鹽做

現場採樣 [31]，噴漆作業HDI最高濃度 9.72 ug/m3、2,6-TDI為 4.09 

ug/m3、2,4-TDI 為 55.76 ug/m3、MDI 為 12.02 ug/m3、HDI-BT 為

31.2 ug/m3；研磨作業各為 HDI4.81 ug/m3、2,6-TDI 2.01 ug/m3、

2,4-TDI 6.17 ug/m3、MDI 5.78 ug/m3 及 HDI-BT 11.32 ug/m3。熊映

美等人於 2006 年也曾對 160 位泡棉作業勞工做健康狀況之調查研

究 [32]，其中 49 位 (30.6%) 經專科醫師診斷為呼吸道過敏、44 位

(27.5%) 皮膚過敏、13 位 (8.1%) 眼睛過敏，呼吸道過敏及皮膚過

敏勞工群血清抗 TDI 抗體中，特異性 IgE 及 IgG 均高於無過敏者。

Reilly 等人追蹤 1998 年到 2018 年密西根州職業病案例 [33]，

在這 31年中共有 3,634例職業病氣喘，累積發病率由每 10萬人 3.5

人降至 2.0 人，其中最常見已知的氣喘誘導物為清潔劑和異氰酸

酯類，接觸清潔劑的比例由 5% 增加至 20%，而接觸異氰酸酯類

的比例則由 20% 降至 7%。有 15% 的指標個案回報，氣喘發作在

工廠開始工作時，或是每日或每週工作時，會受到胸悶、氣喘或

哮喘等症狀困擾。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 氣喘、慢性氣管炎及過敏既

往病史之調查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 氣喘、慢性氣管炎及過敏既

往病史之調查。



405

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：病患之工作史、工作特性、工作環境衛生、

飲食情形等應詳細記載，並包括暴露時之防護狀況，如防護

衣、手套、呼吸防護具，暴露後清除污染用以判斷與臨床症

狀的相關性。

另依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施

特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作

業經歷資料予醫療機構，於健檢時需檢附最近一次之作業環

境監測報告，作業內容包括製程中之使用狀況，暴露情形則

包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備

等。

依據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一規定，2,4-

TDI 及 2,6-TDI 之八小時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA) 均

為 0.005 ppm（或 0.036 mg/m3），4,4-MDI 之八小時日時量

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(3) 呼吸系統及皮膚之身體檢

查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC）。

(3) 呼吸系統及皮膚之身體檢

查。

(4) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/FVC)。
註：變更作業者應增列胸部Ｘ光

（大片）攝影檢查。
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平均容許濃度為 0.02 ppm（或 0.2 mg/m3），IPDI 之八小時

日時量平均容許濃度為 0.005 ppm（或 0.045 mg/m3）。

(2) 生活習慣調查包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。吸煙

可能為二異氰酸酯類致敏性的危險因子之一 [10]。

(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：咳嗽、呼

吸急促、胸悶、哮喘、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺

痛、脫皮、眼睛、喉嚨、鼻腔刺激感、眼睛或喉嚨乾燥不舒

服、發燒、發冷、疲倦、感覺異常、平衡失常等症狀。

2. 既往病史之調查

包括氣喘、過敏性鼻炎、慢性氣管炎、肺氣腫、刺激性皮

膚炎、過敏性皮膚炎、化學性灼傷等過去病史。

3. 身體檢查

肺部聽診呈哮鳴聲 (Wheezing) 或粗囉音 (Crackles)；有無

黏膜刺激 ( 紅、腫 )，或者皮膚紅腫水泡。

3. 肺功能檢查

若檢查當天並未有二異氰酸酯類暴露則肺功能可能正常，

或者剛有二異氰酸酯類暴露肺功能檢查則可能呈現阻塞性變

化。因此肺功能正常並不能完全去除工作中二異氰酸酯類暴露

可能性。

4. 胸部 X 光攝影檢查 ( 限體格檢查及變更作業時之健康檢查 )：

為體格檢查及變更工作者之檢查項目，作為適工及配工之

評估。若胸部 X 光出現肺氣腫病變、間質性肺纖維化或其他肺

部病病灶，可能會影響呼吸防護具配戴者，應進行工作適性評

估，後續亦應小心注意其症狀與工作的關聯性。

(三)  其他國家法定檢查項目：

1. 日本：根據日本「特定化学物質障害予防規則 (2020 年修正 )」，

生產或處理甲苯二異氰酸酯（包括製劑和其他產品，其含量超

過其重量的 1%）的業務者，新雇勞工或轉換工作應由醫師執

行體檢，之後為每 6 個月定期檢查。檢查分成二階段：所有勞
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工接受第一階段檢查；在第一階段檢查如勞工有客觀症狀、主

訴有主觀症狀或懷疑有異常且經醫生認為必要者，則進行第二

階段檢查。

(1) 第一階段檢查項目：

A. 工作經歷調查。

B. 作業環境簡單調查。

C. 客觀或主觀症狀調查：包含頭重、頭痛、眼痛、鼻痛、

咽痛、咽部不適、咳嗽、痰、胸悶、呼吸急促、胸痛、 

呼吸困難、全身倦怠感、眼睛、鼻子或咽部粘膜發炎、

體重減輕、過敏哮喘等。

D. 皮膚檢查：有無皮膚炎等表現。

(2) 第二階段檢查項目：

A. 作業環境調查。

B. 如果有與呼吸道相關的客觀或主觀症狀，則安排胸部體

格檢查、胸部 X 光檢查，或阻塞性呼吸功能檢查。

C. 如果醫師認為有需要，安排肝功能、腎功能或過敏反應

試驗。

2. 韓國：根據韓國「職業安全衛生法施行細則 (2021 年修正 )」，

生產或處理 2,4-TDI、2,6-TDI、MDI、HDI 作業者，新雇勞工

或轉換工作需在6個月內執行體檢，之後為每12個月定期檢查。

檢查分成二階段：所有勞工接受第一階段檢查；當第一階段檢

查有疑似患病或是無法判別時，則進行第二階段檢查。另外，

在第一階段檢查時，體檢醫師考量病人的接觸史與疾病史，如

果有必要時，亦可同時執行部份或全部第二階段項目。

(1) 第一階段檢查項目：

A. 職業史和接觸史調查。

B. 主要靶器官相關病史調查。

C. 實驗室檢測與臨床檢查：

(A). 呼吸系統：聽診、肺活量測定。
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(B). 皮膚：皮膚相關症狀調查。

 ( 皮膚相關檢查僅 2,4-TDI 與 2,6 TDI 作業才需要執

行 )。

(2) 第二階段檢查項目：實驗室檢測與臨床檢查包含：

A. 呼吸系統：胸部 X 光 ( 側面照 )、胸部 x 光 ( 後前照 )、

在工作期間連續測量最大每日呼吸流量，、非特異性氣

道誘發試驗。

B. 皮膚：免疫球蛋白定量（IgE）、皮膚貼布測驗 (Skin 

Patch Test)、皮膚針刺試驗 (Skin Prick Test)、KOH 檢查。

 ( 皮膚相關檢查僅 2,4-TDI 與 2,6 TDI 作業才需要執行 )。

3. 中國：根據 2014 年發布「職業健康監護技術規範」，體檢的時

間分成就職前、在職期間與離職後三個時間點。

(1) 就職前職業健康檢查

A. 目標疾病：

 職業禁忌症：

(A). 支氣管哮喘

(B). 慢性阻塞性肺病

(C). 慢性間質性肺病

(D). 伴氣道高反應的過敏性鼻炎

B. 檢查內容：

(A). 症狀詢問：重點詢問問過敏史、哮喘病史、吸煙史、

呯吸系統、喘息、氣短、咳嗽、咳痰、呼吸困難、

噴嚏、流涕等症狀。

(B). 體格檢查：

a. 內科常規檢查：重點檢查呼吸系統。

b. 鼻及咽部常規檢查：重點檢查有無過敏性鼻炎。

(C). 實驗室和其他檢查：

a. 必檢項目：血常規、尿常規、心電圖、血清

ALT、血嗜酸細胞計數、肺功能、胸部 X 光。
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b. 選檢項目：有過敏史或可疑有過敏體質的受檢者

可選擇下列項目：肺彌散功能檢查、非特異性氣

支管激發試驗、血清總 IgE。

(2) 在職期前職業健康檢查

A. 目標疾病：

(A). 職業病：職業性哮喘 

(B). 職業禁忌症：

a. 慢性阻塞性肺病

b. 慢性間質性肺病

c. 伴氣道高反應的過敏性鼻炎

B. 檢查內容：

(A). 症狀詢問：重點詢問喘鳴、咳嗽、胸悶或氣短；噴嚏、

流涕、結膜充血等症狀。

(B). 體格檢查： 同就職前的體格檢查。

(C). 實驗室和其他檢查：

a. 必檢項目：血常規、心電圖、血嗜酸細胞計數、

肺功能、胸部 X 光。

b. 選檢項目：肺彌散功能檢查、變應原皮膚測試、

抗原特異性 IgE 抗體、變應原支管激發試驗。

C. 健康檢查週期：

(A). 初次接觸致喘物的前兩年，每半年體檢 1 次，2 年後

改為每年 1 次。

(B). 在職期間勞工新發生過敏性鼻炎、每 3 個月體檢 1

次，連續觀察 1 年，1 年後改為每年 1 次。

(3) 離職期前職業健康檢查

A. 目標疾病：職業性哮喘

B. 檢查內容：同在職期間的檢查內容。

4. 澳洲法定健康檢查項目：

(1) 收集過去病史與職業史。
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(2) 呼吸系統與皮膚系統身體檢查。

(3) 完成標準化呼吸系統問卷。

(4) 標準肺功能檢查（包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC）。

(5) 尿液二異氰酸酯代謝物。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

需注意是否有咳嗽、呼吸困難、夜間哮鳴及胸痛，如有暴露

後症狀將加重等自覺症狀，疑似二異氰酸酯類暴露有關時，應判

讀為異常，同時進一步檢查與追蹤。

(二) 既往病史之調查

氣喘、慢性氣管炎及過敏等病史，在體檢時未穩定控制，疑

似二異氰酸酯類暴露有關時，應判讀為異常，同時進一步檢查與

追蹤。

(三) 身體檢查

呼吸系統 ( 喘鳴或囉音，或有黏膜刺激，如紅、腫者 )、及皮

膚系統 ( 紅腫水泡 ) 之身體檢查，若發現異常者，應判讀為異常，

同時進一步檢查與追蹤。

(四) 其他檢查

1. 肺功能檢查

肺功能檢查有可能為正常；若出現阻塞性肺功能變化或有

局限性通氣異常及氣體交換障礙時，應判讀為異常，同時進一

步檢查與追蹤。

2. 胸部 X 光檢查

在體格檢查中，胸部 X 光若出現肺氣腫病變、間質性肺纖

維化或其他肺部病病灶，可能會影響呼吸防護具配戴者，應判

讀為異常，並且進行工作適性評估，後續亦應小心注意其症狀

與工作的關聯性。
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

在二異氰酸酯類作業勞工特殊康檢查發現肺功能或臨床表徵有異

常者，必須複檢，若檢查當天並未有二異氰酸酯類暴露，肺功能可能

正常，因此肺功能正常並不能完全去除工作中二異氰酸酯類暴露可能

性。此時系列 FEV1 測定可用來找出急性或者長期二異氰酸酯類效應：

上班前、後 FEV1 減少 0.3 公升以上，及每年減少 5％或者 0.2 公升時，

可進一步檢查是否已引起慢性氣管阻塞或者已變成氣喘。若病人在工

作當天之工作後比工作前有明顯之肺功能惡化 ( 如 FEV1 比原來的下降

20％以上 )，可證實其氣喘發作與工作二異氰酸酯類暴露之時間相關

性。使用最大流量測定法，一般使用最大流量測定儀 (Peak Expiratory 

Flow Rate)，從起床到睡覺每 2 小時至少測 3 次，工作時測 7~10 天；

離開工作後測 10 天，再回去測 14 天，最大流量與工作的相關性則可

診斷其氣喘發作與二異氰酸酯類暴露之間之關聯。

特 異 性 IgE (Specific IgE Antibodies Against a Monofunctional 

Isocyanate) 抗體可能在有敏感性勞工產生 [11]，暴露濃度與抗體反應

間有劑量反應關係。二異氰酸甲苯氣管誘發試驗 (Inhalation Challenge)

包括立即、遲發、或雙重反應，以 FEV1 下降 20％以上定為陽性反應。

一般暴露於低劑量 (Subirritant Level) TDI 可引發可逆性氣管阻塞時，

即可診斷為二異氰酸酯類暴露氣喘。由於誘發試驗可引發休克，因此

只在對氣喘原因有疑問時才需作誘發試驗；在 TDI 誘發試驗的劑量下，

並不能對正常人或者有氣管敏感但無 TDI 敏感的氣喘病人，產生立即

或者遲發性氣管收縮反應 [34]。

工作職稱、年資、可能二異氰酸酯類暴露的程度評估 ( 廠內該勞

工或該工作區定期二異氰酸甲苯空氣採樣資料、穿戴呼吸防護情形、

廠內工程控制情形 ) 來綜合評估職業性因素。個人採樣可用來計算每

個勞工異氰酸酯類暴露情況；區域或污染源採樣，可用來輔助個人採

樣。分析方法包括：濕式比色法 (Wet Colorimetric Methods) 用酸性吸

收液 (Acid Absorption Medium) 及吸收沖擊器 (Midget Impinger) 來收

集空氣標本，用光譜儀 (Spectrophotometry) 來測定。乾式比色法 (Dry 
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合二異氰酸甲苯、二異氰酸二

苯甲烷、二異氰酸異佛爾酮作業的健康危害

表現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師

評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如暴露後才開始出現慢性咳嗽、氣

喘、阻塞性肺功能或原有氣喘症狀加劇

等異常。

2.2 暴露部位出現接觸性皮膚炎或刺激性皮

膚炎。

2.3 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

Colorimetric Methods)，當測定用化學紙片與異氰酸酯類接觸，產生顏

色反應，然後此紙片再經反射儀 (Reflectance Meter) 來定量。每一工作

區的操作及每一班皆需作採樣，至少每 6 個月一次。

六、健康檢查結果管理分級建議
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：

4.1 TDI 八小時日時量平均容許濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.0025 ppm。

4.2 MDI 八小時日時量平均容許濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.01 ppm。

4.3 IPDI 八小時日時量平均容許濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.0025 ppm。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合二異氰酸甲苯、二異氰酸二

苯甲烷、二異氰酸異佛爾酮作業的健康危害

表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 暴露後才開始出現慢性咳嗽、氣喘、阻

塞性肺功能或原有氣喘症狀加劇等異

常。

2.2 暴露部位出現接觸性皮膚炎或刺激性皮

膚炎。

3. 異常結果可由工作相關原因解釋。

4. 輔助基準：

4.1 TDI 八小時日時量平均容許濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.0025 ppm。

4.2 MDI 八小時日時量平均容許濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.01 ppm。

4.3 IPDI 八小時日時量平均容許濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.0025 ppm。

(一)   管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現慢性咳嗽、氣喘、阻塞

性肺功能或原有氣喘症狀加劇、皮膚炎等異常，可暫時判為

第二級。
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(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與二異氰酸酯類作業暴露無關，但仍需持續

追蹤者判定為第二級，且若從事二異氰酸酯類作業具高度健

康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事二

異氰酸酯類作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀

況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現肺功能檢查異常，

可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與二異氰酸酯類作業暴露無關，仍需

持續追蹤者判定為第二級，且若從事二異氰酸酯類作業具高

度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從

事二異氰酸酯類作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控

制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。
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七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師說明其不適宜從事之作業。在複查追踨的過程中，

勞工健康狀況如呼吸道過敏、慢性呼吸道刺激、或者慢性阻塞性肺疾，

會因二異氰酸酯類暴露暴露而加重者，應該詳細詢問有關增加危害的

可能性。假如發現有二異氰酸酯類暴露致敏感性之虞，應該避免勞工

進一步的暴露，直到釐清為止。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

因為二異氰酸酯類有強烈的剌激性與致敏性，因此如果過去病史

有氣喘、反覆性支性管炎、間質性肺纖維化、肺功能異常等疾病，應

小心注意其症狀與工作的關聯性。一旦確立為二異氰酸酯類引發之氣

喘或過敏性接觸性皮膚炎，考量其低劑量即可發過敏，且具有長期致

敏性，建議未來不應再接觸二異氰酸酯類物質。
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石綿作業健康管理分級建議指引

一、總論

(一) 石綿的簡介

石綿 (Asbestos) 是一群纖維狀的水合矽酸鹽化合物的通

稱。石綿纖維可分為兩大類：角閃石（Amphiboles）及蛇紋石

（Serpentines）。角閃石包括有斜方角閃石（Anthophyllite）、褐

石綿（Amosite）、青石綿（Crocidolite）、陽起石（Actinolite）、

透閃石（Tremolite）等；蛇紋石則以溫石綿（Chrysolite）為主，

溫石綿又稱為白石綿 (white asbestos)，是目前工業上最主要的石

綿來源 [1,2]。由於石綿具有一些特有的物理化學特性，如耐高

溫、耐酸鹼、耐磨、抗拉力、抗腐蝕、絕熱和絕緣等特性，其化

學性極為安定，故能在工業上大量應用。石綿有大約 3,000 種用

途，主要包括：石綿水泥、建築材料（石綿浪瓦）、絕緣材料、

隔熱、保溫材料（鍋爐襯墊等）、紡織品（防火布、防火繩等）、

耐摩擦交通配件（剎車來令、離合器片）、造船業等。過去國內

石綿主要用途以製造剎車來令片為主，其次為石綿瓦、板等建材

之製造，絕大部分為進口，民國 94 年度石綿之總進口量 2,916 公

噸 (Tonne）[3]。在臺灣東部日據時代有石綿礦的開採，約在西元

1986 年停止採礦，然而後來可從含白石綿的蛇紋石中採適當的石

材經過加工出產玉石，例如豐田玉。我國環保署成立後，公告毒

性物質管理法首先列管石綿，並陸續公告石綿禁用於各項製品，

民國 107 年我國完全禁用石綿。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受石綿作業特殊健

康檢查人次共計 83 人次，其中第一級管理人次為 59 (71.1%)，第

二級管理人次為 24 (28.9%)，第三級管理人次為 0 (0.0%)，第四級

管理人次為 0 (0.0%)，不分級人次（變更作業）為 0 (0%)。

(二) 臺灣地區石綿作業的種類

民國 73 年臺灣省工礦檢查委員會 [4] 調查 38 個石綿作業事
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業單位，採取 103 個樣本，分析結果發現有 9 個樣本超過當時的

容許濃度標準 5 根 / 立方公分（f/cc），以舊船解體的石綿回收工

廠最為嚴重，高達 600~700 f/cc；其他原因包括有加料方式不當、

非密閉設備，未裝局部排氣裝置以致粉塵飛揚。張火炎等人 [1,5]

在民國 77 年對臺灣地區石綿工廠進行工業衛生普查及空氣中石綿

濃度測定，涵蓋 33 家石綿相關工廠的調查結果發現：11 家工廠

未加裝任何空氣濾淨裝置、22 家未提供合格的呼吸防護具，在工

廠加料口所測空氣中石綿濃度以石綿紡織業最高：6.25 f/cc，濕式

作業及加裝局部排氣者其石綿濃度顯著較低（詳見表 1）。而勞

動部勞動及職業安全衛生研究所 [6] 於民國 87 年輔導煞車來令業

者改善計畫案發現，空氣樣本濃度由改善前的 1.66 f/cc. 降至 0.71 

f/cc，其中以投、卸料作業的石綿濃度最高約有 14% 高於 1 f/cc，

50% 介於 0.5~1 f/cc；次高為出胚作業，平均濃度為 0.46 f/cc。

表 1、民國 77 年臺灣地區石綿相關工廠的作業種類與空氣中石綿濃度 [5]

工廠類別（f/cc） 數目 採樣點 作業類別
空氣中

石綿濃度

石綿水泥 ( 浪瓦 ) 業 21 加料口
溼式 2.13
過磅 1.35

石綿耐磨材料業 10 加料口

乾式 3.57
研磨 2.24
混合 3.72

石綿紡織業 1 加料口

乾式 6.25
精紡  3.40
織布 1.95

石綿絕緣業 1 加料口 乾式 2.23
總計 33

暴露石綿作業的高危害工作，包括建築、發電、絕緣安裝、

造船、消防，有些工作雖不是以處理石綿為主，但仍有機會面臨

石綿接觸的風險，如營建工程、管道維修、空調維修，和室內裝

修工程等。石綿建材拆除、清理作業工作者之石綿暴露來源可能
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為石綿製品更換、營建工程石綿建材（包括石綿瓦）拆除、耐火

或隔熱材料維修、管道維修、廢棄物處置等。若工作者暴露於石

綿環境中，無適當之安全防護，將增加罹患石綿相關疾病之風險

[7]。

房舍維修中含石綿建材之裝設，破損，移除及修繕，都可能

有石綿暴露。舊建築拆除作業時，由於石綿建材所含的粉塵飛揚

於空氣中，工人暴露程度更為嚴重。根據澳洲拆房業的暴露量測

結果，其平均濃度超過我國法規容許濃度 0.15 根 / 立方公分（f/

cc）[8]。因此，拆除、清理含石綿建材之老舊建築物及防火結構

之工作者，是暴露石綿之高風險族群，在先進國家，如澳洲，清

除石綿作業相關工作者須嚴格遵循安全清除石綿的操作守則，以

預防石綿的健康危害 [9,10]。

二、健康危害說明

(一) 石綿纖維的健康危害

依美國職業安全與健康管理局(Occupational Safety and Health 

Administration；OSHA)的定義：纖維為長度大於5微米(μm)且長

度與直徑的比值大於3:1之顆粒。石綿纖維之所以會引起纖維化與

其形狀有很大的關係。當纖維長度小於5μm時肺泡吞噬細胞可完

全吞入纖維並由纖毛運動排出呼吸道；當纖維長度大於5μm時吞

噬細胞無法完全吞入纖維卻導致細胞死亡，引發纖維化產生。

急性危害包括吸入石綿會導致呼吸困難、胸痛、腹痛及刺激

皮膚及黏膜。慢性暴露則會導致肺功能下降、呼吸困難、乾咳、

表 2、澳洲拆房業的暴露量測值 [8]
作業類別 平均濃度 (f/cc) 95% 信賴區間

裁切 (cutting) 1.5 0.1-3.6
鑽孔 (drilling) 1.3 0.2-5.4
研磨 (grinding) 1.0 0.1-3.0
噴砂 (sanding) 2.4 0.1-7.0
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指端膨大（杵狀指）、皮膚及黏膜發紺（Cyanosis）。石綿纖維

致病的報告最早發現在西元 1907 年，之後醫學界陸續發現長期

暴露可能導致石綿肺症 (Asbestosis)、肺癌 (Lung Cancer) 及間皮

瘤（Mesothelioma）。基於在人類流行病學及動物試驗上都有充

分的致癌證據，國際癌症研究署 (International Agency for Research 

on Cancer；IARC) 在西元 1977 年將石綿（包括所有種類）列為第

一級人類致癌物質（Group 1: carcinogenic to humans），並在西元

1987 年重新回顧文獻再次確認其致癌性 [11]。

石綿相關疾病的潛伏期很長，英國石綿作業勞工醫學監視的

指定醫師之指引規定健康紀錄需要保存至少 40 年 [12]。

(二) 石綿肺症、肺癌、間皮瘤

1. 石綿肺症

石綿肺症指石綿所引起肺部瀰漫性間質纖維化的變化。臨

床表現包括呼吸短促、胸及腹痛、乾咳、長期缺氧狀況下會發

生指端變厚及寬（杵狀指）等；臨床上可依據吸氣時肺兩側底

部囉音 (Rales)，胸部 X 光可見瀰漫性兩側下肺野的間質浸潤，

侷限性肺功能不全（FVC 下降，FEV1 /FVC 正常），以及氣體

交換障礙（一氧化碳擴散速率 DLCO 下降）來作診斷。病理診

斷則必須發現肺組織有瀰漫性間質纖維病變，並同時有石綿小

體（Asbestos body）存在於組織切片內，方可診斷為石綿肺症。

職業病的診斷必須配合職業暴露史的調查，如果職業史暴露不

明顯時，支氣管肺泡沖洗術（Broncho-alveolar lavage）可以幫

助確定患者是否曾有石綿暴露 [13]。病理所見呈現廣泛肺間質

纖維化疾病，病灶多分布於下肺野，肋膜可能變厚。嚴重纖維

化部位可見支氣管擴張變化，肺氣腫的變化並不常見，肺門淋

巴腺也不腫大。顯微鏡下可見纖維化性肺泡炎，膠原蛋白質充

滿肺泡及細支氣管。肺內及痰中可發現石綿體，表示曾有過石

綿的暴露。歐盟於西元 2009 年之職業病診斷指引中提出石綿肺

症之最短暴露期間是 5 年 [2]。
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從初暴露至症狀出現通常要 10 年以上，症狀呈現呼吸困

難逐漸加重，常有咳嗽並痰少，末期病人常見杵狀指。兩肺下

野可聽到撚髮音 (Crackle)。最後多死於肺感染、呼吸衰竭、肺

心症或肺癌。胸部 X 光可見兩肺下野有瀰漫性肺間質纖維化

(Diffuse pulmonary interstitial fibrosis) 之不規則陰影，可加有微

細點狀陰影及囊狀或蜂窩狀影像，常見肋膈角變鈍、心臟肥大、

心臟外輪廓模糊不清。胸膜上不規則斑塊（胸膜斑），若沒有

鈣化，往往會被忽略掉。侷限性換氣障礙及一氧化碳擴散速率

減低，動脈血氧偏低為常見之肺功能變化。胸膜斑是石綿暴露

的指標，可是因胸膜斑與低度石綿暴露有關，所以必須輔助有

確定石綿暴露的職業史或測量石綿纖維的負擔才可將肺癌歸因

於石綿暴露。兩側瀰漫型胸膜增厚通常與中度或重度石綿暴露

有關，常可見於石綿肺症的患者。

病理所見包括廣泛肺間質纖維化疾病，病灶多分布於下肺

野，肋膜可能變厚。嚴重纖維化部位可見支氣管擴張變化，肺

氣腫的變化並不常見，肺門淋巴腺也不腫大。顯微鏡下可見纖

維化性肺泡炎，膠原蛋白質充滿肺泡及細支氣管。肺內及痰中

可發現石綿小體，表示曾有過石綿的暴露。

2. 肺癌

人群觀察研究已證實石綿會導致肺癌，肺癌是重大的石

綿相關疾病，石綿暴露世代中總死因的 20% 是肺癌，所有

肺癌中將近 7% 可歸因於石綿暴露。大部分肺癌的潛伏期約

20 年。石綿暴露與肺癌之間有劑量效應關係（dose-response 

relationship），石綿肺症與肺癌的發生有明顯的統計相關性，

危險比可達 9 倍。一般而言，角閃石較易引起肺癌。早期報告

提出與石綿暴露相關的肺癌，發生部位以周圍型較多，下葉較

常見，組織型態以肺腺癌 (Adenocarcinoma of the lung) 較多，

但近來更完整的研究並沒有這些發現 [14]。西元 1997 年赫爾辛

基準則 (Helsinki criteria) 提到所有組織型態的肺癌都可能和石
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綿暴露有關。肺癌的組織型態或解剖位置不足以判定可否歸因

於石綿 [14]。石綿所導致的肺癌，其潛伏期可達 20 年以上；歐

盟於西元 2009 年職業病診斷指引提出其最短暴露期間是 15 年

以上；近年來臺灣及各國之流行病學調查也陸續證實石綿與肺

癌之相關性 [15-17]。

3. 間皮瘤

間皮瘤是相當少見的原發性惡性腫瘤，間皮瘤源自體腔內

襯間質細胞的腫瘤，常生長於胸膜腔、腹腔及心包膜，80% 發

生在胸膜腔、20% 發生在腹腔。青石綿（crocidolite）造成間皮

瘤的危險最高。其潛伏期很長，中間數是 35 年。歐盟於西元

2009 年之職業病診斷指引中提出石綿導致間皮瘤之最短暴露期

間是 25 年以上。預測全球的間皮瘤仍會維持一定數量，在某些

國家則會持續增加 [18]。臺灣流行病學研究也證實石綿產業勞

工罹患惡性間皮瘤的風險顯著增加 [19]，惡性間皮瘤群聚的產

業包括石綿水泥、保溫和造船等產業 [20]。

(三) 勞工石綿職業病之主要認定基準

1. 主要基準

(1) 確定職業暴露史。

(2) 從暴露至發病有適當的潛伏期（5 年以上）。

(3) 醫學臨床診斷須符合下列證據至少三項。

A. 胸腔 X 光依 ILO-1980 分類表現為“s”，“t”，“u”不

規則陰影，分佈密度為 1/1 或 1/1 以上。

B. 肺功能呈侷限性肺機能缺損，用力呼氣肺活量（FVC）

為預測值的 80％以下。

C. 一氧化碳擴散速率（DLco）為預測值的 80％以下。

D. 兩側後背肺底出現吸氣末期或全吸氣期囉音，而且令病

人咳嗽後該囉音仍不會消失。

(4) 合理的排除其他常見非石綿引起的病因。

2. 輔助基準
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(1) 胸腔電腦斷層檢查攝影 (Computed Tomography；CT)。

(2) 鎵同位素掃描（gallium scan）。

(3) 支氣管肺泡沖洗術。

(4) 肺活體切片病理檢查。

(5) 作業環境空氣中石綿濃度測定紀錄。

(四) 石綿暴露與吸菸

石綿暴露導致肺癌與吸菸之間有相乘的加成交互作用

（synergistic effect）[21,22]：若單獨暴露發生肺癌的危險性，石

綿及吸菸各為非暴露者的 5 倍及 10 倍，則同時暴露於石綿並且吸

菸的勞工，其危險性可達 50 倍。但至於石綿所導致間皮瘤與吸菸

之間並不具此種交互作用。所以對於石綿暴露的勞工應積極建議

其戒菸。

我國勞動部所制定的八小時日時量平均容許濃度（Permissible 

Exposure Limit-Time Weighted Average, PEL-TWA）為 0.15 根 / 立

方公分（f/cc）。行政院環境保護署於 78 年依「毒性化學物質管

理法」規定，將石綿公告為列管之毒性化學物質；80 年禁止石綿

使用於新換裝之飲用水管及其配件；86 年禁止製造、輸入、販賣

及使用青石綿 (Crocidolite) 及褐石綿 (Amosite)；87 年將石綿之毒

性分類為第二類毒性化學物質，即化學物質有致腫瘤、生育能力

受損、畸胎、遺傳因子突變或其他慢性疾病等作用者；94 年底進

一步公告石綿之相關禁止用途，主要為含石綿建材之用途。依據

環境保護署規定，從 107 年起，我國全面禁用石綿 [23]。

(五) 工業衛生的改善建議

1. 取代

人造礦物纖維（Man-made mineral fibers）包括有：玻璃

棉 Glasswool (IARC Group 2B)、玻璃纖維 Glass filaments (IARC 

Group 3)、岩棉 Rockwool (IARC Group 2B)、火山棉 Slagwool 

(IARC Group 2B) 及陶絲 Ceramic fibres (IARC Group 2B) 等，健

康危害比石綿較小，是可行的替代物；然而這些人造礦物纖維
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的安全性也需要長期的注意及追蹤。

2. 隔絕與局部排氣

對石綿水泥業的整個生產過程，建議以濕式作業進行，並

且作業現場也需隨時灑水以防止塵楊。乾式作業更容易有石綿

纖維的飛揚，在加料，研磨過程中需儘量採取密閉隔絕的設計。

在最可能產生石綿纖維處加裝局部排氣裝置，並且提高其排氣

效率。

3. 個人呼吸防護具

目前我國勞工作業環境空氣中石綿容許濃度標準（PEL-

TWA）是 0.15 f/cc，勞動部建議的呼吸防護具應採用正壓或供

壓式全面型空氣呼吸器（自攜式呼吸防護具）；或正壓或供壓

式全面型供氣式呼吸防護具輔以供壓或正壓型之空氣呼吸器

（自攜式吸防護具）。石綿專用口罩要考慮能否有效地防護石

綿纖維﹝直徑在 0.5 毫米 (mm) 以上者即有致癌的報告﹞，並且

必須恆常維護及定期更換。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 呼吸系統症狀既往病史之調

查。

(3) 呼吸系統（含杵狀指）及皮

膚之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC)。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 呼吸系統症狀既往病史之調

查。

(3) 呼吸系統（含杵狀指）及皮

膚之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC)。

備註：
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1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：調查之內容包括過去及目前之石綿作業事

業名稱及工作內容和期間，從事石綿作業平均每日之工時。

另依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施

特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作

業經歷資料予醫療機構。此外，於健檢時需檢附最近一次之

作業環境監測報告，作業內容包括製程中石綿之使用狀況，

暴露情形則包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通

風換氣設備等。根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一

規定，石綿之八小時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）為

0.15 f/cc。

(2) 生活習慣之調查：調查之內容包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等

習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查：調查之內容包括：咳嗽、呼吸困難、喘、

胸痛、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮、體重

減輕 3 公斤以上等症狀。

2. 既往病史之調查

呼吸系統症狀既往病史之調查內容包括：肺部腫瘤、間皮

瘤、肺部結節、肋膜病變、慢性氣管炎、肺氣腫、氣喘。

3. 身體檢查

(1) 呼吸系統 ( 含杵狀指 ) 及皮膚之身體檢查。

(2) 頸部是否有淋巴節腫大。

4. 其他檢查
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(1) 胸部 X 光。

(2) 肺功能檢查 (包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 FEV1 ／ FVC)。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

從初暴露至症狀出現通常要 10 年以上才會出現臨床症狀。

(二) 藥物及既往病史之調查

呼吸困難逐漸加重，常有咳嗽、痰少；末期病人常見杵狀指。

(三) 身體檢查

身體檢查呈現兩肺下野可聽到撚髮音。

(四) 實驗室檢查

動脈血氧偏低為常見之肺功能變化。

(五) 其他檢查

1. 胸部Ｘ光攝影檢查：

胸部 X 光可見兩肺下野有瀰漫性肺間質纖維化之不規則陰

影，可加有微細點狀陰影及囊狀或蜂窩狀影像。常見肋膈角變

鈍，心臟肥大，心臟外輪廓模糊不清。胸膜上不規則斑塊 ( 胸

膜斑 ) 若沒有鈣化，往往會被忽略掉。

2. 肺功能檢查：

侷限性 (restrictive) 換氣障礙及一氧化碳擴散速率（DLco）

減低。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

若 Posterior-Anterior View 胸部 X 光有異常，可以考慮加做 Lateral 

view 胸部 X 光。若有疑似喉部疾病或腫瘤，建議轉介耳鼻喉科專科醫

師進一步評估及確診。

肺部 X 光若有疑似病灶，應請教胸腔專科醫師或放射線科醫師，

必要時可以進行胸部 CT、痰液檢查 ( 石綿小體 )，若伴有胸膜積水，
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應該做積水之細胞鏡檢；搭配切片或手術時，也應特別就其中是否有

石綿，安排偏光顯微鏡、電子顯微鏡及 X 光繞射之檢驗。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施再接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如陳舊

性肺結核在肺尖形成的鈣化性結節，經醫師

綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合石綿作業的健康危害表現，

經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與

工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合石綿作業的健康危害表

現，如胸部 X 光有不規則陰影，腫瘤或

是肋膜病變，或是肺功能有減損或臨床

檢查發現其他可能相關之病徵等。

2.2 異常結果無法完全由工作以外的原因解

釋，或事業單位未提供足以判定之作業

環境測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，需注意是否有皮膚或呼吸系

統（含杵狀指）等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與石綿作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判

定為第二級，且若從事石綿作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事石綿作業則須積極至

相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現胸部 X 光有不規

則陰影、腫瘤或肋膜病變，或是肺功能有減損等異常，可暫

時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

異常結果符合下列條件之一：符合石綿作業

的健康危害表現，如胸部 X 光有不規則陰

影，腫瘤或是肋膜病變，或是肺功能有減損

或臨床檢查發現其他可能相關之病徵等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。工作相關

原因符合下列條件之一：異常結果可由工作

相關原因解釋、由客觀證據（如：作業環境

測定紀錄、石綿小體等）顯示有石綿暴露、

由主觀證據（符合國內外文獻之相關職業

史）顯示有石綿暴露。
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為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與石綿作業暴露無關，仍需持續追蹤

者判定為第二級，且若從事石綿作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事石綿作業則須積

極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，例如有陳舊性肺結核在肺尖形成的鈣化性結節，經醫師綜合

判定需繼續追蹤檢查者。應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應

處理及注意事項，在複查追踨的過程中，若勞工胸部 X 光有不規則陰

影，腫瘤或是肋膜病變，或是肺功能有減損或臨床檢查發現其他可能

相關之病徵等，或異常結果無法由工作以外的原因解釋，或事業單位

未提供足以判定之作業環境測定紀錄，應進一步請職業醫學科專科醫

師評估。如異常項目符合石綿作業的健康危害表現，如胸部 X 光有不

規則陰影、腫瘤、肋膜病變或肺功能有減損或臨床檢查發現其他可能

相關之病徵等，且異常結果可由工作相關原因解釋，需考慮將勞工施

以醫療性移離 (medical removal) 即將勞工調至非暴露作業環境以確保

勞工健康。

若勞工有非職業因素造成上述這些慢性疾病，需依其病因加以治

療；若屬職業因素所引起，即勞工健康保護規則特殊健康檢查管理分

級之第四級者，需查明工作過度暴露的原因加以改善，在完成調查及
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實施改善措施之前，勞工需暫時移離至非暴露工作部門，及持續追踨

治療，待工作環充分改善及勞工相關生理功能恢復正常後，勞工可恢

復原職 [24]。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

選配工時宜考量不適合從事石綿作業之疾病，包括心血管疾

病、慢性肺阻塞性疾病、慢性氣管炎、氣喘等。若有選配工相關

的問題，可照會職業醫學科專科醫師。

吸菸的勞工會增加石綿相關疾病的風險，建議其積極戒菸。

(二) 母性健康保護

因石綿為國際癌症研究署 (IARC) 歸類之第一級人類致癌物

質，屬於生殖細胞致突變性物質第二級，石綿是第二類毒性化學

物質：化學物質有致腫瘤、生育能力受損、畸胎、遺傳因子突變

或其他慢性疾病等作用者 [25]。

若妊娠中之勞工暴露於具致癌性或生殖毒性、生殖細胞致突

變性之化學品，經醫師評估可能影響母體、胎兒或嬰兒健康，屬

於第三級管理。風險等級屬第三級管理者，應依醫師適性評估建

議，採取變更工作條件、調整工時、調換工作等母性健康保護。 
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砷及其化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

砷 (Arsenic；化學符號 As，CAS #7440-38-2) 是銀灰色易碎之類金

屬元素 (Metalloid element)，存在於許多鐵礦、非鐵礦、火山灰及地熱

活動區，亦少量存在空氣、水及海產食物之中，工商業上所用的砷，

係由礦砂中先提煉出三氧化二砷 (Arsenic trioxide；化學符號 As2O3，

CAS #1327-53-3)，進而製造各種砷化合物。砷暴露可源自於職業或環

境；而環境中的砷暴露，可能來自於受砷汙染的飲用水 ( 研究估計每

人每日平均攝入約 20~300 μg/day)、空氣 ( 假設每人一日吸入的空氣

總量為 20 m3，在鄉村每人每天吸入砷的含量估計可能 20~200 ng，在

一般城市估計為 400~600 ng，在有排放砷的工業區，非吸菸者吸入量

為 1 μg，而吸菸者則達 10 μg) 或食物 ( 尤其是海產，一般來說，當

中的砷濃度小於 0.25 mg/kg[1])。

砷的化合物可分為無機砷、有機砷和砷化氫氣體 (Arsine；化學符

號 AsH3，CAS #7784-42-1)，無機砷依據砷共價的型態，可分為元素砷

(0 價 )、三價砷 (As III) 及五價砷 (As V)，三價砷及其化合物通常毒性

較高，常見的化合物有三氧化二砷、偏亞砷酸鈉 (Sodium arsenite；化

學符號 NaAsO2，CAS #7784-46-5)；常見的五價砷及其化合物則包括

五氧化二砷 (Arsenic pentoxide；化學符號 As2O5，CAS #1303-28-2)、

砷酸鈉 (Sodium arsenate；化學符號 Na3AsO4，CAS # 13464-38-5) 及砷

酸 (Arsenic acid；化學符號 H3AsO4，CAS # 7778-39-4)。急性、高劑量

的砷暴露可導致嚴重的全身毒性及死亡，低劑量的慢性砷暴露可導致

皮膚病變、肝毒性、周邊神經病變、糖尿病、心血管與周邊血管疾病

等，即使停止暴露之後，長期來說，仍可能造成癌症風險的增加，如

皮膚癌、肺癌、膀胱癌等 [2-4]。而海產類食物中常見的有機砷化合物

如砷甜菜鹼 (Arsenobetaine；化學符號 C5H11AsO2，CAS #64436-13-1)，

因結構穩定、難被代謝分解，幾乎是無毒的 [5]。

全球生產的砷化物中，70% 被用於木材防腐，22% 用於農業化學，
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其餘則用於玻璃、製藥及非鐵合金之熔煉製造 [6]。大多數砷引起的

急、慢性中毒報告多與三氧化二砷的暴露有關，此物質是最古老的毒

物，俗稱砒霜、鶴頂紅，也是用於治療急性前骨髓細胞性白血病 (Acute 

promyelocytic leukemia) 的化療藥物之一；三氧化二砷及五氧化二砷常

用於熔煉製造鋅、銅、鉛，以及砷化鉛殺蟲劑之製造。金屬砷用於製

造合金，如硬化電池的鉛板，電纜線的包覆等，鉛—銻—砷合金用於

製造鉛酸電池。砷酸常用於果類之殺蟲劑、皮革鞣皮與剝製之防腐劑，

鉻化砷酸銅 (Copper chrome arsenate；CCA，CAS #37337-13-6) 廣泛用

於木材之防腐，砷化物也用於棉花收成之乾燥劑及除草劑。亞砷酸鉀

(Potassium arsenite；化學符號 AsKO2，CAS #10124-50-2) 配製成的溶

液 (Fowler solution) 自 18 世紀開始被用來治病，直至 1940 年代仍被當

成醫藥使用。甚至，現在仍有某些民俗療法使用砷化物。砷的硫化物

被當作顏料，或用於煙火製造，中藥裡的雄黃主要成分是四硫化四砷

（Arsenic sulfide；化學符號 As4S4，CAS #12044-30-3），加熱後可被

氧化為三氧化二砷。

砷化氫是另一毒性極高的化合物，常用於半導體工業中，為製程

中的摻雜氣體 (Dopant gas)，將砷與鎵 (Gallium；化學符號 Ga，CAS 

# 7440-55-3) 結合為砷化鎵 (Gallium arsenide；化學符號 GaAs，CAS 

#1303-00-0)，以取代氧化矽 (Silicon dioxide)，被用來控制薄膜層導電

與阻抗的類型 [7, 8]，隨著全球電子化、自動化發展的潮流，臺灣已成

為世界上半導體產品的主要生產重鎮，砷化鎵暴露對人體之健康危害

正逐漸受到重視 [9]。

根據「勞工健康保護規則」第 2 條規定，製造、處置或使用砷及其

化合物作業屬特別危害健康作業，雇主應依第 16 條及第 18 條規定使勞

工從事該作業 [10]，依附表十規定，實施特殊體格檢查；並對在職勞工

或變更作業者，實施特殊健康檢查。依據勞動部勞動統計資料顯示 [11]，

接受砷作業特殊健康檢查人次共計 5,595 人次，其中第一級管理為 2,515

人次 (45.0%)，第二級管理為 2,836 人次 (50.7%)，第三級管理為 41 人次

(0.7%)，第四級管理為0人次 (0.0%)，變更作業不分級為203人次 (3.6%)。
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表二、常見砷及其化合物的化學名稱、CAS 編號及化學式

表一、砷的物化性質

IUPAC 名稱 Arsenic
CAS 編號 7440-38-2 密度 5.72g/cm3

分子式 As 水中溶解度 不溶

分子量 74.92g/mol 蒸氣壓 0mmHG
1 大氣壓常溫狀態 (25℃ ) 蒸氣密度 2.6（空氣 =1）

熔點 816.8℃ 半衰期 200 小時

沸點 613℃
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二、健康危害說明

(一)  健康危害機轉

暴露砷後，可由食入、吸入和皮膚吸收而進入人體。無機

砷化物通常經由呼吸道或攝食進入體內，經皮膚吸收之量極微

少，在工作場所，呼吸道是砷燻煙或砷粉塵進入人體最主要的途

徑，吸收情形與顆粒大小及水溶性有關；砷化氫氣體會被快速吸

收，其他砷化物約 60~90% 被吸收，而水溶性的無機砷化物約有

80~90% 被腸胃道吸收。

進入人體後，砷極易與紅血球結合，隨之廣泛分布在肝、

脾、腎、肺、腸胃道、骨髓、皮膚、毛髮及指甲等各種組織，大

部分的三價砷會在肝臟代謝，甲基化 (Methylation) 成較不具毒

性的單甲基砷酸 (Monomethylarsonic acid；MMA) 及二甲基砷酸

(Dimethylarsinic acid；DMA)，再由尿液排出體外 ( 如圖一所示 )，

無機砷的半衰期約 1~4 天，甲基化砷化物 (MMA、DMA) 的半衰

期約 30 小時 [12]；而有機砷化物通常以原型自尿中排出。一項對

受試者從靜脈注射砷同位素的研究發現 [13-15]，砷的清除分 3 個

階段，第 1 階段只需 2~3 小時，藉由重新分布及腎臟排除，可從

血液中清除 90% 的砷，第 2 階段需要三小時至七天，第 3 階段需

要 10 天以上。

圖一、砷在人體的代謝路徑



443

三價砷極易與氫硫基 (-SH)結合而干擾許多酵素系統之運作，

如呼吸鏈、葡萄糖的吸收、糖質新生、麩胺基硫 (Glutathione) 代

謝以及去氧核醣核酸 (Deoxyribonucleic acid；DNA) 之修補；多數

五價砷及砷化氫則在體內轉化為三價砷，但亦可能會干擾粒線體

去偶合之氧化磷酸化 (Uncoupling oxidative phosphorylation)，進而

干擾呼吸鏈及三磷酸腺苷 (Adenosine triphosphate；ATP) 的形成

[13]。砷及其代謝物已被證明能產生氧化壓力、損傷 DNA，改變

DNA 的甲基化、造成基因組不穩定、影響 DNA 的損傷修復、促

進細胞增生 [16]，最終導致未來罹患癌症的風險增加 [17]。

(二)  臨床表現

砷對健康產生的危害是多器官系統的，如呼吸系統、心血管

系統、造血系統、胃腸系統、免疫系統、皮膚系統、生殖泌尿系統、

內分泌系統、神經系統等。

1. 急性暴露

急性砷中毒主要是因蓄意攝食或意外誤食而引起 [18]，通

常在數分鐘至數小時內發作，會有噁心、嘔吐、血樣稀便、腹

絞痛等現象，與霍亂之症狀相似 [19]，嘴巴與糞便可能出現金

屬味、極度感覺口渴、嚴重脫水，皮膚濕冷、肌肉痙攣及臉部

水腫，也可能出現肝臟腫大、寡尿、呼吸道黏膜發炎、流鼻血

等，心電圖可能呈現 QT 延長、多型性心室心搏過速 (Torsades 

de Pointes)、心律不整 [20]，嚴重時導致癲癇發作、昏迷、休

克、呼吸衰竭甚至死亡。三價砷之毒性較五價砷為強，但暴露

劑量、途徑、年齡、性別等也是重要的影響因素 [21]，約 120 

mg 的三氧化二砷即可導致死亡。若病人未死亡，1 週後會出現

肝炎、全血球減少 (Pancytopenia)，數週後會出現周邊神經病

變，通常以末梢感覺神經之軸突變性 (Axon degeneration) 為主

[22]，以遠端麻木感及刺痛感等症狀為表現，下肢會比上肢嚴

重 (Ascending sensory loss and weakness)，運動神經亦受影響，
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甚至導致全身肢體無力 [14, 23, 24]，並可能出現皮膚相關的病

變，如斑片狀禿髮 (Patchy alopecia)、瀰漫性會癢的紅斑 (Diffuse 

pruritic macular rash)、口腔皰疹樣潰瘍 (Herpetic-like ulcers)。

職業上的暴露多以吸入的途徑為主，無機砷的微粒會導致結膜

炎，產生眼睛癢、流淚與灼熱感等現象，亦可因吸入造成咳嗽、

喘、胸痛。

砷化氫的危害與其他砷化物明顯不同，砷化氫具有大蒜的

味道，急性砷化氫暴露會導致大量紅血球破裂、血管內嚴重的

溶血 (Intravascular hemolysis)，一開始症狀有頭痛、倦怠、無力

及胸悶等，接著出現腹痛、噁心及嘔吐 [25, 26]，約 4~6 小時後

出現深色血尿，形成腎小管壞死、急性腎衰竭，接著 1、2 天後

就出現黃疸之症狀，此外，因為溶血，紅血球輸送氧氣的能力

減弱，可能對心肌直接產生影響，原有冠心症患者可能發生心

肌缺氧，而溶血引發的高血鉀，可能造成 T 波上升、心律不整、

心跳停止等。當暴露濃度達 10 百萬分率（Parts per million；

ppm）時，病人很快進入譫妄、昏迷或死亡。因此，當病人出

現腹痛、血紅素尿及黃疸等三大症狀時 (Triad)，應強烈懷疑是

砷化氫暴露所引起，身體檢查可見青銅色皮膚及肝脾腫大等現

象。

2. 慢性暴露

長時間低濃度的砷暴露會引起各種慢性危害效應，稱作

Arsenicosis 症候群，包含倦怠、虛弱、噁心、嘔吐、腹絞痛、

木僵、癲癇發作、神經病變等。末梢肢體麻木或感覺異常是砷

暴露之慢性表現，較嚴重之個案甚至出現運動神經受侵犯導致

無力及反射消失之症狀。喉嚨痛、嗽嗽有痰可能與長期暴露在

刺激性之砷化物粉塵有關。倦怠可能與砷導致之貧血有關，其

它尚有心血管與周邊血管疾病、心衰竭、肝病變及腎病變等報

告，且是末期腎病變 [27] 及腎臟病惡化的獨立因子 [28]。此外，

研究亦發現砷暴露會增加罹患代謝症候群 [29]、糖尿病的風險
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[29]，其累積暴露量與糖尿病之發生有劑量效應相關 [30]。

慢性砷暴露常導致皮膚病，表現可能為色素沈著

(Hyperpigmentation) 呈淡褐色至青銅色，瀰漫且均勻出現，有

時伴隨像雨滴狀的脫色斑，皮膚變乾燥、剝落，角質化 (Arsenic 

keratosis) 皮膚病變則好發於手掌及腳掌之點狀突起，四肢及軀

幹亦會散在出現，如果病灶變大且出現潰瘍必須懷疑是否有波

文氏病 (Bowen's disease) 或皮膚癌症 [19]。無機砷亦被認為是

造成臺灣高砷井水地區烏腳病 (Blackfoot disease) 的危險因子之

一 [31]。

砷已被確認為人類的致癌物質之一，潛伏期往往在 10 年以

上 [32]。國際癌症研究署 (The International Agency for Research 

on Cancer；IARC) 已經在 1980 年、1987 年與 2012 年 [33] 確

認砷為第一類的致癌物質，會導致人類皮膚癌、肺癌、膀胱癌

等，且證據明確；其他可能相關的癌症包括肝癌、腎臟癌、攝

護腺癌、淋巴癌等。砷暴露致癌的細胞類型與暴露途徑相關，

如經由飲水造成的砷暴露與泌尿道移形上皮細胞癌 (Transitional 

cell carcinoma；TCC)[34-36]、 肺 部 鱗 狀 細 胞 癌 (Squamous-

cell carcinoma；SCC)[37, 38]、 皮 膚 基 底 細 胞 癌 (Basal cell 

carcinoma；BCC) 及鳞狀细胞癌 [39] 相關，吸入途徑與肺腺癌

較相關 [40, 41]。

砷具有生殖毒性及致畸胎性，並可穿越胎盤、在胎兒身上

累積 [13]，研究指出，母體暴露砷與自發性流產、胎兒先天畸

形、新生兒死亡等不良事件具有相關性 [42-44]。在哺乳的部分，

有限的資料顯示即使母體有較高程度的砷暴露，在乳汁的中測

得的砷濃度可說是低的，且遠低於成人每日可接受劑量 (WHO/

JECFA recommendation 1993)[45]。

砷化氫的健康效應明顯較為不同，慢性暴露可能造成嚴重

貧血、溶血、紅血球嗜鹼性彩斑 (Basophilic stippling) 以及對腎

臟的傷害等。
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(三)  病理證據及流行病學證據

砷是周邊動脈疾病的重要危險因子之一，其特徵是嚴重的動

脈硬化導致受影響肢體的壞疽，此即所謂的烏腳病。烏腳病與砷

暴露相關的流行病學證據來自生態學研究、個案對照性研究 [31, 

46]。除了周邊動脈疾病外，砷暴露與系統性血管疾病也有關係

[47]，Lee 等學者首先報告銅鎔煉勞工砷暴露與缺血性心臟病死亡

率增加有關 [48]。在臺灣，居民飲用含砷井水除了易得烏腳病外，

其心血管疾病與腦血管疾病的死亡率也會增加 [46, 49, 50,51]；在

美國亦報告飲用水砷濃度與心血管疾病之標準化死亡率有關 [52]。

王氏等更進一步發現烏腳病病人 [53]，在控制血壓、血糖、血脂

肪、吸菸等因素後，其頸動脈硬化程度與飲用水之砷濃度有劑量

反應關係，此一發現意味著砷暴露可能是粥狀動脈硬化之獨立危

險因子。然此類心血管疾病風險之調查較少見於職業暴露之世代。

在臺灣，吳氏等發現井水砷濃度除了與心血管疾病有關外

[54]，也與男女性的膀胱癌、腎臟癌、皮膚癌及肺癌有劑量反應

關係，與男性的攝護腺癌與肝癌也有劑量反應關係。1969 年 Lee

及 Fraumeni 首先發現砷暴露與肺癌的關係 [48]，他們發現暴露於

三氧化二砷 25 年之久的 8,047 位煉銅勞工之總死亡率較對照組為

高，其中，暴露組的呼吸系統與心臟病之死亡率更較對照組高很

多。於重度暴露區工作 15 年以上者，其呼吸系統癌症死亡率較對

照組高 8 倍。Axelson 等調查 1960~1976 年砷暴露煉銅勞工的死

亡率 [55]，發現暴露組勞工之肺癌死亡率是對照組的 5 倍，心臟

血管疾病死亡率則為 3 倍，且死亡率與暴露時間之長短有劑量－

效應關係；其它疾病之死亡率，如血癌、肝硬化等在暴露組亦均

較對照組為高。最近的流行病學調查也發現銅礦及金礦熔煉勞工

也有呼吸道癌症增加的現象，不過其他如二氧化矽及氡氣的暴露

亦不能忽視。皮膚癌症以波文氏病、基底細胞癌及鳞状细胞癌為

主，這些皮膚癌症被認為是皮膚角化症的續發變化 [48]。

Heyman 等曾報告 7 名農場勞工暴露砷化物之噴劑或粉塵導
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致神經病變 [56]。Blom 研究 47 位工作 8 至 40 年煉銅勞工之神經

功能，發現累積砷暴露與周邊運動神經傳導速度之降低有關 [57]。

Lagerkvist 等則發現長期接觸無機砷的勞工比對照組有較慢的神經

傳導速度 [58]。

職業性砷中毒在臺灣只有高雄醫學院 ( 現：高雄醫學大學 )

發現之 7 名砷中毒患者，其血中砷最高達 194 μg/L( 正常為

5.8~20.5 μg/L)，尿砷最高達 2,100 μg/L( 正常人小於 100 μg/

L)。高雄醫學院林賢美等 [59] 測定 33 位鋼鐵作業員工尿中砷濃

度為 87.2±32.4 μg/L，顯著較一般正常人為高，其中有 12 位員

工尿中砷濃度超過 100 μg/L。此研究顯示煉鋼時燃煤或熔煉會釋

出砷，造成作業員工尿中砷的升高。高雄醫學院潘登昌等測定煉

鋼廠作業員之尿中重金屬濃度 [60]，發現尿中砷濃度為 24.6±9.3 

μg/L( 正常對照組 16.2±7.3 μg/L)，顯著高於一般人。中國醫

藥學院 ( 現：中國醫藥大學 ) 吳錦景亦曾測定煉鋼作業勞工的砷

暴露 [61]，但結果發現煉鋼作業環境空氣中砷的含量甚低，作業

勞工尿中砷濃度也很低且與對照組無差異 (32.1±25.2 μg/L vs. 

28.3±24.2 μg/L)。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 呼吸系統症狀既往病史之調

查。

(3) 鼻腔、皮膚、呼吸道、腸胃

及神經系統之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡

檢之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 呼吸系統症狀既往病史之調

查。

(3) 鼻腔、皮膚、呼吸道、腸胃

及神經系統之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沈渣鏡

檢之檢查。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：須詢問受檢者是否從事砷之製造、處置或使

用作業，以及工作職稱、工作起始年月。整理具潛在砷暴露

的職業如下：

A. 無機砷：合金製造、人造花製造、黃銅製造、地毯製造、

船底防污劑、農藥、殺蟲劑、木材防腐劑、皮革防腐劑、

獸毛防腐劑、除草劑、浸牛羊皮劑、動物飼料添加物等

藥品的製造者與使用者等。另外，礦工、銅精煉工、捕

蠅紙製造工、捕蟻紙製造工、玻璃製造工、鉛彈頭製造

工、半導體製造工、鍋爐操作工、石油精煉工亦可能因

職業而暴露於砷化物。

B. 有機砷：軍用毒氣製造工、殺蟲劑製造等。

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(6) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(7) 血球比容量值、血色素、紅

血球數及白血球數之檢查。

(6) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(7) 血球比容量值、血色素、紅

血球數及白血球數之檢查。

(8) 尿中無機砷檢查 ( 包括三價

砷、五價砷、單甲基砷、雙

甲基砷及尿液肌酸酐 ( 變更

作業者無須檢測單甲基砷及

雙甲基砷 )。
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C. 砷化氫：漂白粉製造工、黃金萃取工、黃金精製工、銀

精製工、金屬精製工、鍍鋅工、金屬除污工、氯化鋅製

造工、合金製造工、汲取酸工、儲酸桶清洗工、氫氣製

造工、汽球灌氣工、矽鐵合金工、鉛冶煉工、半導體工

業等。

勞工於實施特殊健康檢查時，應依據「職業安全衛生

法」第 20 條第 2 項規定，雇主應提供勞工作業內容及暴露

情形等作業經歷資料予醫療機構，檢附近期的作業環境監測

報告，作業內容包括製程中使用狀況，暴露情形則包括暴露

途徑、作業現場的通風換氣設備、防護措施、個人的防護用

具等。根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一規定，砷

及其無機化合物、有機砷化合物、砷化氫均屬丙類第三種特

定化學物質，砷及其無機化合物之 8 小時日時量平均容許濃

度 (Time-weighted average , TWA) 為 0.01 mg/m3（以砷計），

有機砷化合物為 0.5 mg/m3（以砷計）、砷化氫為 0.16 mg/

m3（相當於 0.05 ppm）。

(2) 生活習慣之調查：詢問吸菸、喝酒與嚼時檳榔之數量與年數，

並調查是否有染髮習慣、使用染料、飲用深井水與是否曾居

住北門、學甲、布袋等地區。

(3) 自覺症狀之調查：急性砷中毒之早期症狀以呼吸系統為主，

如咳嗽、喉嚨痛、胸痛、呼吸困難等。此外，也調查是否出

現以下症狀如疲倦、倦怠、頭暈、末梢肢體麻木、感覺異常、

無力、肌肉筋攣、癲癇發作、皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、

脫皮、指甲易碎或出現白色橫向線、色素沉著、脫色斑、手

掌、腳底皮膚角化過度、噁心、嘔吐、腹絞痛、血便、黃疸

等。

2. 既往病史之調查

咳嗽有痰及喉嚨痛可能與長期暴露在刺激性之砷化物粉塵

有關。爲了鑑別診斷，須詢問病人有無吸菸及慢性呼吸道疾病
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之過去病史，有無其他影響呼吸道症狀之疾病如上呼吸道感

染、鼻竇炎、氣喘、慢性支氣管炎、肺氣腫、肺結核等，是否

服用引起呼吸道症狀之藥物。

其它應調查之病史尚包括心臟衰竭、缺血性心臟病、貧血、

皮膚過度角化症、過敏性皮膚炎、乾癬、色素沉著、皮膚癌、

其他癌症、高血壓、糖尿病、肝臟疾病、腎臟疾病、烏腳病等。

3. 身體檢查

鼻腔應注意有無異常贅生物及黏膜紅腫或壞死及鼻中膈穿

孔現象。皮膚則應注意有無出現皮膚紅腫、指甲易碎、指甲出

現白色橫向 Mee 氏線、毛髮脫落、色素沉著、脫色斑、或表皮

角化症；典型砷暴露之皮膚會出現青銅色之色素沉著中間夾雜

一些脫色斑。腹部肝臟、脾臟有無腫大、壓痛，有無溶血造成

黃疸、水腫等。神經系統須注意有無多發性神經炎導致之感覺

或運動神經異常，手或足部之麻痛感通常是在肢端呈對稱性分

布 (Stockings and gloves)。

4. 實驗室檢查

(1) 血球比容值、血色素、紅血球數及白血球數之檢查

全血球計數檢查之正常值因實驗室不同可能有些微

之影響。一般男性之血球比容為 40.7~50.3%，女性為

36.1~44.3%；男性之血紅素為 13.8~17.2 gm/dL，女性為

12.1~15.1 gm/dL；男性之紅血球數為 4.5~5.7×106 /μL，

女性之紅血球數為 3.9~5.0×106 /μL；白血球數男女均為

3.8~9.8×103 /μL。

紅血球的變動通常涉及紅血球的數目、紅血球比容量以

及血紅素濃度。貧血的定義是血液中紅血球數量減少導致輸

送氧氣的能力降低，其最主要的表現便是血球比容以及血紅

素濃度降低。貧血原因眾多，概略分為骨髓造血機能障礙、

細胞成熟障礙、血紅素合成障礙及血球破壞或流失。急性

砷化氫中毒將在 1、2 天內使紅血球數低至 2,000,000/cu mm
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以下，血色素下降而網狀紅血球 (Reticulocytes) 增加，同時

出現血紅素尿及黃疸。血漿中也會出現自由型血紅素 (Free 

hemoglobin)，甚至可高達 2 gm/dL。慢性無機砷暴露會造成

骨髓抑制，導致貧血、白血球及血小板減少現象。

(2) 尿蛋白及尿潛血及尿沉渣鏡檢之檢查

出現尿蛋白意味著早期腎臟功能的損傷，其原因可能來

自慢性腎炎、高血壓或糖尿病等慢性病、藥物或腎臟毒物之

影響。尿潛血陽性反應表示腎臟或泌尿道之出血、血管內溶

血出現血紅素尿、或因橫紋肌溶解出現肌球蛋白尿皆會有尿

潛血反應。尿沉渣鏡檢可判斷尿中有無紅血球、白血球及其

他細胞。紅血球在高倍下大於 3 顆以上即為有意義之血尿。

白血球在高倍下大於 5 顆以上即為有意義之膿尿。疼痛性血

尿以結石或膀胱發炎較常見，無痛性血尿則不能排除腎臟或

泌尿道癌症之可能性。血紅素尿除出現潛血反應外，尿膽素

原排出亦增加，也會出現蛋白尿，但尿沉渣鏡檢並不會出現

紅血球。

(3) 尿中無機砷檢查

尿液中與無機砷有關的砷物種包括三價砷、五價砷及

其代謝物 DMA 與 MMA 4 項。由於尿液中的總砷含量包含

有機砷與無機砷，所以必須針對這 4 項無機砷物種的尿液濃

度偵測，作為人體中近期無機砷中毒的指標。目前尿液無

機砷分類檢驗是以高效液相層析儀 (High performance liquid 

chromatography；HPLC) 將 4 項砷物種分離，再經由氫化

衍生器 (Hydride generator) 還原成氣態的砷化氫，然後再進

入原子吸收光譜儀 (Atomic absorption spectrophotometer) 偵

測分析。由於砷在腎臟排出之機轉並不清楚，因此是否須

以尿中肌酸酐濃度來校正仍值得商榷 [63]，美國政府工業

衛 生 組 織 (American Conference of Governmental Industrial 

Hygienists；ACGIH) 並不建議以尿液肌酸酐 (Creatinine；
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Cr) 濃度校正，應以 μg/L 顯示其濃度，原理是當假設尿

液濃度肌酸酐為 1 g/L 時，尿砷濃度 μg/g Cr=μg/L，若以

creatinine 校正尿中無機砷濃度可能會強化其暴露程度 [64]。

根據我國「勞工作業場所容許暴露標準」規定，砷及其無

機化合物之容許濃度為 0.01 mg/m3，在此暴露濃度下之工作

者，對應其尿中無機砷總量 35 μg/L[65]。

補充說明尿液檢體收集之通則：

A. 單次集尿量：建議收集 200 ~ 300 mL，否則至少 45 mL。

B. 無過度稀釋或濃縮之正常尿液參考值：

I. 可接受之尿液 creatinine 濃度通常介於 20 ~ 250 mg/

dL，比重介於 1.0030 ~ 1.0200。

II. 稀釋尿液定義：尿液 creatinine < 20 mg/dL 且比重 < 

1.003。

III. 尿液 pH 值介於 4.5 ~ 9.0。

(4) 胸部 X 光攝影檢查：除了可以排除可能導致呼吸道症狀之

原因外，也可以偵測長期砷暴露可能導致之肺癌。

5. 職業暴露之相關性

(1) 無機砷之急慢性中毒：下列四個條件均符合者。

A. 有職業性砷化合物之暴露史。

B. 至少出現下列急、慢性砷中毒症狀之一，包括呼吸系統、

消化系統、神經系統、造血系統、心臟血管系統及皮膚

與腎臟之急慢性病變。

C. 生物監測有砷負荷異常增加之證據，且在 48 小時內未

食海產類等富含砷的食物，例如尿砷排泄超過每天 100 

μg，或動員試驗 (Mobilization test) 呈陽性。

D. 合理的排除其它可能造成上述之原因。

(2) 砷化氫之急、慢性中毒：下列三個條件均符合者。

A. 有職業性砷化氫暴露史。

B. 出現砷化氫中毒症狀，包括無痛感之血色素尿、腸胃道
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症狀與異常溶血之證據，如：血清中自由型血紅素大於 1.2 

gm/dL。

C. 合理的排除其它可能造成上述症狀之原因。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

需確定為從事砷及其化合物之製造或處置作業之勞工，包括

工作職稱及年資，由此確認砷可能暴露的程度。

(二) 藥物及既往病史之調查

有無其他影響呼吸道症狀之疾病如上呼吸道感染、鼻竇炎、

氣喘、慢性支氣管炎、肺結核、鼻涕倒流等，是否服用引起呼吸

道症狀之藥物等；若排除其他可能之原因，判斷與砷暴露相關，

則判定為異常。

(三) 身體檢查

若發現鼻腔有異常贅生物及黏膜紅腫或壞死、鼻中膈穿孔現

象，皮膚有出現皮膚紅腫、指甲易碎、指甲出現白色橫向 Mee 氏

線、毛髮脫落、色素沉著、脫色斑、或表皮角化症，腹部檢查肝臟、

脾臟腫大、壓痛，懷疑有溶血造成黃疸、水腫等，神經系統有多

發性神經炎導致之感覺或運動神經異常 ( 手或足部之麻痛感通常

是對稱性分布 )，則判定為異常。

(四) 實驗室檢查

1. 血球比容值、血色素、紅血球數及白血球數之檢查

若異於合格醫院實驗室之標準值，判定為異常。

2. 尿蛋白及尿潛血及尿沉渣鏡檢之檢查

若異於合格醫院實驗室之標準值，判定為異常。

3. 尿中無機砷檢查

尿中三價砷、五價砷、MMA、DMA 等砷及其代謝物檢驗

值合計之總無機砷數 ≥ 35 μg/L，判定為異常。

(五) 其他檢查
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胸部 X 光攝影檢查：若出現肺部病灶 ( 如結節、腫瘤等 )，

判定為異常。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在砷作業勞工特殊健康檢查發現血球計數、尿液常規、胸部 X 光

或臨床表徵有異常者，必須複檢；對於貧血或血球比容降低者須進

一步檢查血清鐵濃度、鐵蛋白 (Ferritin) 或總鐵結合能力 (Total iron-

binding capacity；TIBC)，以排除常見的缺鐵性貧血。對於懷疑血管內

溶血導致之貧血，則應進一步安排網狀紅血球之檢查來確認；血清中

會出現血紅素，甚至可高於 1.2 gm/dL。生化檢查則可見高血鉀症，血

清總膽紅素及間接膽紅素增加，而尿液和糞便之尿膽素原明顯增多。

庫氏試驗 (Coomb's test) 結果為陰性，可用來區分因自體抗體所引發的

溶血性貧血。常見之海洋性貧血則需藉助血紅素電泳分析或染色體檢

查加以排除。

尿液出現潛血反應，但尿沉渣鏡檢沒有紅血球，表示血管內溶血

或有橫紋肌溶解現象。若尿沉渣鏡檢出現紅血球，表示血尿現象，在

女性須先排除月經週期的影響，並複查尿液常規以確定血尿現象，經

確認有血尿時應按一般血尿的處理流程，安排腎臟超音波或靜脈注射

腎盂攝影。懷疑膀胱癌時甚至須膀胱鏡檢或活體切片檢查。複查尿液

常規仍有蛋白尿表示可能有早期腎臟損傷，可收集 24 小時尿液求其肌

酐酸廓清試驗 (Creatinine Clearance Rate；CCR)，以了解腎臟受損程度。

慢性砷中毒之皮膚角質增生症 (Hyperkeratosis) 以點狀之突起表現

為主，好發於手掌及腳掌；若身體檢查發現疑似皮膚癌或其早期之病

變及呼吸道之贅生物，應進一步作切片檢查以確認病因。周邊神經病

變以上行性神經病變為主，與鉛中毒導致之神經病變不同之處在於砷

中毒所導致者會有明顯的神經性疼痛症狀，若有懷疑，可進一步安排

電生理檢查。

當身體檢查、血液學檢查或尿液檢查結果在複查時持續異常，除

了非職業性因素的鑑別診斷，例如生活習慣調查，詢問使用菸、酒、
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檳榔外需詢問有無染髮習慣，有無飲用深井水，或居住北門、學甲、

布袋等高砷地區等情形需列入鑑別。同時須針對職業性因素作詳細調

查，包括工作職稱、年資、可能砷暴露的程度評估，例如廠內該勞工

或該工作區定期砷空氣採樣資料、廠內工程控制情形、作業程序與防

護措施、穿戴個人防護用具情形等，來綜合評估職業性因素。

生物偵測也是了解勞工砷暴露的方法 [12, 66, 67]。由於砷的半衰

期很短，血清砷濃度的測定僅在急性暴露時期有用，以砷進入消化道

為例，通常 10 小時內開始自血液循環中清除，48 小時內排出 40%，

一星期後清除 70%，因此不適用於偵測慢性職業暴露。尿中無機砷含

量檢測是評估最近 1~2 天砷暴露最好的指標，大多數人尿液總砷值低

於 35 μg/L，若尿砷含量介於 100~200 μg/L，除非攝取大量海產，應

懷疑是否有砷中毒情形。一旦尿砷含量大於 200 μg/L，通常代表急

性砷暴露，須進一步住院檢查治療。因此，當勞工尿液總砷值高於 35 

μg/L 時，建議勞工停止攝取海產食物、海帶、紅酒等食物至少 4 天，

並在工作 1 週後複檢尿中砷及其代謝物 (MMA、DMA)[68]。

至於毛髮或指甲砷含量測定可用以評估患者過去 6~12 個月的暴露

情形，但可能受外在環境污染而影響判讀。一般暴露幾週後，毛髮砷

含量開始增加，正常毛髮含砷量約 0.05 mg/l00 gm，慢性中毒者可達

0.1~0.5 mg /l00 gm，急性中毒者毛髮砷含量可高達 3 mg/l00 gm；指甲

砷含量則在暴露 6~9 月後開始增加。動員試驗可用來鑑別急、慢性中

毒，首先收集 24 小時尿液，分析尿液含砷濃度，以建立基礎排泄量，

繼之接受 4 劑每公斤體重 25 mg 的 D-penicillamine，收集並分析 24 小

時尿砷排泄量，若高於每天 100 ug，則為陽性反應，可能為慢性砷中

毒。惟國內外有關砷動員試驗之資料很少，其可行性有待評估。

美國政府工業衛生組織所訂的生物暴露指標 (Biological Exposure 

Index; BEI)，將尿中砷暴露標準濃度由 50 μg/g Creatinine 調降至 35 

μg/L[69]，也就是說，當尿中砷暴露為 35 μg/L 時，對應的砷暴露時

間加權平均閾值 (Threshold Limited Value Time-Weighted Average; TLV-

TWA ) 為 0.01mg/m3，其發生肺癌的風險與背景值相當。紐西蘭工作安
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全局 (Worksafe New Zealand) 亦在 2018 年將砷的生物暴露指標訂為尿

中砷 35 μg/L[70]。

然而，解讀尿中總無機砷代謝物濃度時必須注意各人種、地域間

尿中砷背景值的差異。歐美國家的平均尿中砷濃度都在 10 μg/L 以

下。相對地，日本的研究結果則顯示較高的背景值，約為 45 μg/L 左

右。國內的相關研究結果則顯示，臺北地區大學生 [71] 的平均尿中砷

濃度為 32±2.6 μg/L，介於上述歐美國家及日本之間。蒲氏等人研究

非高砷暴露地區民眾泌尿道癌症與尿中無機砷濃度之相關性，發現沒

有癌症之對照組尿中無機砷在男性為 23.3±1.2 μg/g Creatinine，女

性為 27.9±1.8 μg/g Creatinine，有泌尿道癌症者則在 36.5~42.2 μg/g 

Creatinine 之間 [72]。但在臺灣西南沿海烏腳病地區及宜蘭盆地高砷井

水地區 [73]，高暴露居民的尿中砷平均濃度則可高達 91~113 μg/L 左

右。黃氏等研究臺灣西南沿海高砷暴露區民眾，在停用地下水後之尿

液無機砷濃度比較，發現在 1989 年為 74.86±4.10 μg/L，在 2004 年

為 57.08±2.97 μg/L，顯示高砷暴露地區，無機砷濃度明顯高於其他

地區 [74]。

此外，建議執業醫師能常規地提供砷作業勞工健康諮詢 [4, 75]，

尤其是加強勞工的個人衛生及職場的安全衛生管理，內容包括：

(一) 釐清工作以外的可能暴露，如飲食、使用砷相關的產品。建議應

盡可能降低非職業因素造成的致癌風險，如力勸吸菸者應積極考

慮戒菸並付諸行動、避免日光過度曝曬及應使用防曬用品。

(二) 清楚告知勞工砷粉塵、砷燻煙的健康危害。

(三) 了解作業現場的安全控制措施。

(四) 使用呼吸防護設備 (Respiratory protective equipment) 前，男性勞工

應確實把鬍鬚刮乾淨，以確保呼吸防護。

(五) 強調工作安全守則，尤其是正確配戴適宜的個人防護用具及設備

(Personal protective equipment)，如呼吸防護用具、呼吸防護設備、

手套、護目鏡等。
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(六) 加強個人衛生和清潔習慣，如：飲水、飲食、吸菸前，應確實洗

臉、洗手；在可能有砷暴露的作業場所，切勿飲水、飲食、吸菸；

在下班後，鼓勵在事業單位淋浴及換上乾淨的衣服再返家。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如飲食

因素造成之砷濃度偏高、缺鐵性貧血、尿路

感染或尿路結石引起之尿液檢查異常，經醫

師綜合判定需繼續追蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合砷作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 身體檢查發現鼻中膈粘膜潰瘍或穿孔，

末梢神經炎、皮膚暴露部位色素沉著或

角化、疑似皮膚癌或肝臟腫瘤等症狀。

2.2 血液檢查 ( 白血球、紅血球或血小板 )
至少一項低於正常、胸部 X 光出現疑

似肺部腫瘤、蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/
dL)、或有肝臟病變 (如肝臟腫大、腫瘤、

或肝功能異常 ) 等變化。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現鼻中膈粘膜潰瘍或穿

孔，末梢神經炎、皮膚暴露部位色素沉著或角化、疑似皮膚

癌或肝臟腫瘤等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與砷作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定

為第二級，且若從事砷作業具高度健康風險者，則應評估調

整作業內容；若仍留於原單位從事砷作業則須積極至相關專

科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

2.3 尿中三價砷、五價砷、MMA、DMA 等

砷及其代謝物檢驗值合計之總無機砷數

≥ 35 μg/L。
2.4 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合高溫作業的健康危害表現，

如反覆發作之熱紅疹、高血中尿素氮、血

鈉或血鉀值異常、蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/
dL)、高血色素值等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。
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2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 (白血球、

紅血球或血小板 ) 至少一項低於正常、胸部 X 光出現疑似肺

部腫瘤、蛋白尿達二價 (≥ 100 mg/dL)、或有肝臟病變 ( 如肝

臟腫大、腫瘤、或肝功能異常 ) 等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與砷作業暴露無關，仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事砷作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事砷作業則須積極至相

關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項，

在複查追踨的過程中，若勞工有周邊神經病變、周邊血管疾病、造血

系統疾病者，須將勞工施以醫療性移離 (Medical removal)，將勞工調

至非砷暴露作業環境，以確保勞工健康。若勞工有非職業因素造成上

述這些慢性疾病，需依其病因加以治療；若屬職業因素所引起，即勞

工健康保護規則特殊健康檢查管理分級之第三級或第四級者，須查明

工作過度暴露的原因加以改善，在完成調查及實行改善措施之前，勞

工須暫時移離至非砷暴露工作部門，並持續追踨治療，待工作環境充
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分改善及勞工相關生理功能恢復正常後，才可恢復原職。

此外，依「職業安全衛生法」第 30 條第 1 項第 5 款規定，雇主不

得使妊娠中之女性勞工從事砷及其化合物作業，雇主須依該法第 31 條

採取母性健康保護措施。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病 [10]

醫師可參考「勞工健康保護規則」之「附表十二、考量不適

合從事作業之疾病」規定，檢視勞工是否有相關疾病，如精神或

神經系統疾病、貧血、肝病、呼吸系統疾病、心血管疾病、接觸

性皮膚疾病等，詳細評估個別勞工是否有不適宜砷及其化合物作

業之情況。

(二) 母性健康保護

因砷具有生殖毒性，依「職業安全衛生法」第 30 條第 1 項第

5 款規定 [76]，雇主不得使妊娠中之女性勞工從事砷及其化合物

作業，惟經採取母性健康保護措施，且經當事人書面同意者，不

在此限。根據工作場所母性健康保護技術指引附表三母性健康保

護危害風險分級參考表，屬於第三級管理，雇主應依女性勞工母

性健康保護實施辦法規定，依醫師適性評估建議，採取變更工作

條件、調整工時、調換工作等母性健康保護措施。
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錳及其化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

錳 (Manganese)，在西元 1771 年首先被瑞典科學家 Scheele 發現，

是地球上第十二種最多的元素。錳為非常堅硬的灰黑色金屬，常見存

在的型態為金屬錳、二價、三價、四價及七價錳，主要包括氯化錳

(MnCl2)、高錳酸鉀 (KMnO4)、硫酸錳 (MnSO4)、磷酸錳 (MnPO4)、二

氧化錳 (MnO2)、及四氧化三錳 (Mn3O4)。錳用於硬化合金，例如含鐵

合金，錳鐵 (Ferromanganese) 至少含有 65% 的錳、錳鋼約含 10-14% 的

錳。主要的有機金屬錳化合物則包括 methycyclopentadienyl manganese 

tricarbonyl(MMT) 及 manganese ethylene bisdithiocarbanmate(Maneb)[1]。

錳散佈於自然界中，常與其他物質結合成固態化合物；錳化合物常以

微細顆粒懸浮於空氣中。平常飲用水中約有 0.004 百萬分率（Parts per 

million；ppm）的錳，空氣中約 0.02 μg/m3，土壤中約 40~900 ppm。

錳在動物體內雖然極微量但卻不可或缺，尤其對於動植物的繁殖生長

更有必要。食物中含有錳，例如全穀類、堅果、蔬菜、茶、咖啡等，

人類平均每天攝取食物中，錳的含量約 2,500-5,000 μg，故一般而言

不容易發生錳缺乏症 [2]。

職業接觸主要是經由吸入含錳的粉塵或燻煙，可能發生在提煉或

加工含錳礦石、或鋼鐵合金製造添加錳、乾電池生產、含錳鋼合金加

工、焊接等產業；處理含 MMT 的汽油及噴射機燃料時亦可能暴露。

錳氧化物用於鋰電池、染料、玻璃、陶瓷和紡織工業，生產火柴及殺

真菌劑 (Maneb)；氯化錳為藥物的原料，如綜合維他命、動物食品的

添加劑。硫酸錳用於肥料、釉料、清漆、食品添加及殺菌劑；高錳酸

鉀則用於電路板生產的氧化劑、金屬表面處理、在化學工業則用作漂

白劑、照相顯影劑、消毒、除臭劑、水處理的抗藻劑、染劑原料、皮

革處理、從溶液中提煉鐵或錳 [1]。

錳急性中毒的暴露條件為確認職業暴露，可詢問病史或工作史，

有環境監測數據更能確認暴露，其中血清、全血及尿中錳濃度測試，
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可以反映最近的暴露，然而個體差異很大，只能在群體中比較。錳的

最短暴露期間從數分鐘到數小時，最長的潛伏期為 48 小時。慢性中毒

的暴露條件為確認職業史，長期或反覆地暴露錳，工作環境空氣中錳

的濃度超過 5 mg/m3( 可吸入性粉塵 ) 則會增加錳症 (Manganism) 的風

險。若是可呼吸性粉塵超過 0.1 mg/m3 或可吸入性粉塵超過 0.5 mg/m3

則會出現小的神經行為或動作上的變化 [1]，例如執行快速手部運動能

力受損、平衡與協調功能不好、健忘、焦慮或失眠。若暴露小於 1 mg/

m3，對於肺部的影響則不明顯 [1]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受錳及其化合物作業特殊

健康檢查人次共計 8,222 人次，其中第一級管理人次為 7,622(92.70%)，

第二級管理人次為 599(7.29%)，第三級管理人次為 1(0.01%)，第四級

管理人次為 0(0%)。

二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉

錳的吸收主要是經由飲食，然職業性的暴露則來自大量吸入

錳粉塵。無機錳化合物不易揮發，但可以作為氣溶膠或懸浮顆粒

物存在於空氣中；可呼吸性粉塵進入細支氣管或肺泡，由肺吸收

即進入血液，若粒徑過大 (>10 microns in diameter) 無法進入肺泡

的錳粉塵則停留在上呼吸道，藉由咳嗽後吞嚥攝入。錳化合物溶

解度的差異，會影響錳在肺泡的吸收速率 [3]。攝入的錳被認為

以二價錳的形式吸收，在血漿中與 α2-macroglobulin 或白蛋白結

合，從胃腸道進入門脈循環；之後大部分從膽汁排出，少部分則

被 ceruloplasmin 氧化成三價錳，與 transferrin 結合進入神經元，

在神經元解離後錳則可被運送到軸突末端 [4]。但吸入的錳似乎可

不經過肝臟，直接經由血流進入腦中。錳進入大腦可能有三種途

徑，(1) 通過嗅覺神經連接從鼻粘膜到大腦嗅球、(2) 從血液中通

過血腦屏障 (blood brain barrier) 的毛細血管內皮細胞、(3) 通過脈

絡叢 (choroid plexus) 從血液通過腦脊髓液 [4-6]。
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獼猴吸入氯化錳的實驗分析指出，錳在腦中的清除很慢，吸

入錳在腦中的半衰期約 223-267 天，皮下注射錳的半衰期約 53 天

[7]，然而工人對於錳毒性的感受性個別差異很大 [8]。由錳毒性的

神經化學觀點來看，在人類、恆河猴、齧齒類動物的研究中，腦

中多巴胺 (dopamine) 的濃度在錳暴露的初期會增加，長期下來會

減少 [9, 10]，也有理論顯示錳毒性在多巴胺的代謝中會產生自由

基與細胞毒性 [9, 11]。此外錳毒性會影響粒線體的代謝 [12]，粒

線體功能失調會使細胞防禦機轉產生氧化壓力，自由基破壞粒線

體 DNA [13]；錳在粒線體的排放很慢 [12]，這也解釋了為什麼停

止暴露後錳的毒性還是持續影響 [8]。

有機錳主要須討論MMT，MMT的暴露可能經由吸入或口服，

加油員或技師則可能經由皮膚吸收。MMT 在光照下非常不穩定，

並且在空氣中會迅速降解，故人體的錳暴露可能來自於汽油燃燒

後的無機錳 [14]。

錳在全血的正常值為 4 到 15 μg/L[15]，健康成人在血中的

錳幾乎與細胞結合，66% 在紅血球中，23% 在白血球，7% 在血

小板，4% 在血漿中 [16]。Hoet 等人的小型研究，共有 27 名焊

接工人參與研究，休假後週一班的勞工，暴露錳粉塵超過 20μg/

m3 的組別，如血漿錳超過 2μg/L，相當於暴露恕限值 (Threshold 

Limit Values-Time Weighted Average; TLV-TWA) 20μg/m3，敏感度

69%，特異度 82%，高暴露的焊接工人或許可用血漿錳濃度當作

的生物指標 [17]。至於平均尿中的錳濃度，約為 1.19 µg/L[18]。

(二) 臨床表現

1. 急性中毒：

(1) 皮膚及黏膜：高度暴露錳化合物，會對皮膚、眼睛及黏膜產

生刺激，敏感則是很少發生。高錳酸鉀對黏膜、皮膚及眼睛

有腐蝕性。

(2) 呼吸系統：吸入可導致呼吸道刺激及發炎，造成咳嗽、支氣

管炎、肺炎及呼吸功能受損。
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2. 慢性中毒：

(1) 呼吸系統：同急性中毒的症狀。

(2) 中樞神經系統：吸入錳粉塵或燻煙可能造成腦病變或

錳症 - 主要呈現合併神經精神表現的類巴金森氏症候群

(Parkinsonian syndrome)；早期表現可能在動作上，也可能是

認知上的症狀。錳症的進展可分為數階段。

A. 主觀症狀包括倦怠、嗜睡、情緒不穩、食慾不振、性慾

降低、性無能、頭痛。

B. 記憶及判斷障礙、焦慮及偶爾會有精神症狀表現，如幻

覺。

C. 進行性動作緩慢、構音障礙、軀體或四肢張力障礙、麻

痺、步態不穩、僵硬、意向性震顫、姿態不穩、協調障

礙及面具臉 (mask-like face)[19]。

錳症與巴金森氏症 (Parkinson's disease) 的不同之處

為，錳症的症狀為對稱性的，姿勢或運動性震顫 (postural or 

kinetic tremor)，巴金森氏症為休止型震顫 (resting tremor)、

步伐異常會早期出現 ( 墊腳尖走路，cock walk)、容易往

後跌倒、明顯張力不全 (dystonia)、臉部扭曲表情 (facial 

grimacing)、精神症狀會早期出現、發病年齡較早 ( 巴金森

氏症多超過 60 歲 )，且對 levodopa 反應不佳 [1]。

3. 生殖系統毒性：

性慾喪失及性無能為錳症患者常合併的症狀 [8, 20, 21]，生

殖能力下降也發生在尚未出現錳症的工人 [22]，然而 Gennart

在 1992 年針對鹼性電池工廠的 70 名勞工進行的生育率調查，

發現二氧化錳平均總粉塵為 0.71 mg/m3，暴露 6.2 年，但平均

生育率並未降低。錳的暴露對於生殖系統的影響在男性並沒有

一致的結果，在女性則無相關的研究 [23]。

(三) 流行病學証據

錳中毒的病例在西元 1837 年 Glasgow 大學 Couper[2] 教授首
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先發現 5 位錳礦工，因吸入大量的錳而引起神經系統的症狀。實

際上，錳中毒受一般人重視始於西元 1901 年德國的 Embden 發表

4 個病例，其後世界各地陸續有錳中毒的報告，如智利、古巴、

印度和摩洛哥及蘇聯。在第二次世界大戰後，因工作環境的改善，

中毒事例明顯下降且嚴重病例亦有減少趨勢；但錳中毒在工業先

進國家、及礦石出產國仍屬重要的職業病，如美國、日本等。在

臺灣長庚醫院黃錦章醫師及其團隊也曾發現錳鐵工廠勞工因慢性

錳中毒而引起神經系統的症狀，並發表長期追蹤的報告 [24-26]。

中國在經濟快速起飛後，因為工業需求的成長及錳產品消耗量的

大量增加，錳的職業暴露已經成為中國勞工一個重要的健康危害

風險因子，病案系列報告及相關臨床研究持續累積。中國政府及

職業病學界、神經科學界與西方專家合作，已經制訂了慢性錳症

的診斷和治療準則 [27, 28]。

西元 1921 年 Lewy 和 Tiefenbach 以家兔做實驗，經口將錳

礦石投與 3 個月，觀察到家兔的紋狀體 (Striatum) 和大腦皮質病

變。其後 Mella 以猴子作慢性實驗，同樣觀察到蒼白球 (globus 

pallidus) 和尾核 (caudate nucleus) 變性。Grunsteln 和 Popowa 在家

兔的紋狀體，Matsumura 在家兔之大腦基底核，Pentschew 等在猴

子的視丘下核 (Subthalamic nucleus) 及蒼白球，分別發現有錳暴露

導致的病變 [29]。

西元 1955 年 Rodier 在摩洛哥的錳礦工人上觀察到高濃度的

錳暴露會產生神經症狀 [8]，隔兩年 Schuler 在智利亦有類似的發

現 [21]，西元 1973 年 Smyth 則在錳鐵合金的生產及加工製程發

現了錳症的個案 [30]；上述的研究證實了吸入錳燻煙為最主要的

職業暴露途徑，並且症狀會隨著暴露累積而惡化。Rodier 描述了

115 名錳中毒的礦工，有 6 名 (5.2%) 個案在工作 1-3 個月發病，

28 名 (24.4%) 錳症的礦工在工作 1-2 年即發病，50% 個案超過 2

年發病；然而這篇文獻並沒有統計無發病的個案 [8]。Schuler 發

現最短暴露到發病的時間為 9 個月，最長則為 16 年 [21]。
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黃錦章醫師的團隊在西元 1998 年發表了五位錳鐵合金工人

罹患錳症的臨床慢性變化，暴露時間從 3-13 年不等，在錳的暴

露停止後觀察 9-10 年，神經系統檢查顯示步態障礙、跺腳速度、

僵硬和書寫表現持續惡化。最初的評估時，這些男性的血液、尿

液、頭髮和陰毛中的錳濃度很高，後續分析顯示這些體液和組織

中的錳濃度急劇下降（例如，1987 年一位患者血液中的錳濃度

為 101.9 μg/g；1995 年血液中的錳濃度則為 8.6μg/g）。另外該

研究顯示錳的神經毒性可以在沒有持續的錳暴露的情況下繼續存

在，若疾病進入晚期，即使移除暴露還會再惡化 [25]。

關於錳症的鑑別診斷研究，Barbeau 在 1984 年的研究指出，

錳症會出現活動能力減緩與顫抖等與巴金森氏症不同之處 [9]。

Calne 在 1994 年發表錳症與巴金森氏症的差異，包括疾病早期的

精神障礙、雞步、移位時向後倒的傾向、較少發生的靜息性震顫、

更頻繁的肌張力障礙和對 levodopa 沒有反應 [31]。慢性錳中毒的

人類與動物的病理變化亦與巴金森氏症有所不同，錳症的病變處

較廣泛、主要見於蒼白球、尾狀核、殼核 (putamen)，甚至皮層，

對黑質 (substantia nigra) 無影響，無路易體 (Lewy bodies)[29]。

在低濃度的錳暴露研究中，Roels 在 1987 年發表在二氧化錳

及錳鹽工廠的橫斷式研究指出，該廠 141 名勞工平均暴露 0.97mg/

m3 濃度粉塵，暴露組的非特異症狀 ( 疲勞、耳鳴、手指顫抖和

易怒 ) 較多，簡單視覺反應時間、聽覺短期記憶能力、手眼協調

和手部穩定性測試，也較對照組異常，但異常值並未與血中或

尿中錳濃度或暴露時間相關；至於手部顫抖則與血中錳濃度相關

[32]。Mergler 於 1994 年調查錳鐵及矽錳合金工廠的 115 名勞工，

總粉塵中錳的環境含量測得為 0.014–11.48 mg/m3，平均暴露時間

為 16.7 年，暴露工人的血錳明顯較高，但尿錳在各組之間沒有差

異。暴露組在執行運動功能測試的表現較差，在認知靈活性和情

緒狀態方面也與對照組有顯著差異，他們還較容易緊張、憤怒、

疲勞和困惑 (Confusion-bewilderment)，且嗅覺閾值明顯低於對照
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組 [33]。2007 年 Bouchard 追蹤前述 Mergler 的研究對象，77 名勞

工平均暴露 15.3 年，在停止暴露 14 年後，累積暴露與某些神經

運動測試 (Neuromotor tests) 包含手指輕敲測試 (Fingertapping)、

握力計 (Dynamomete) 等檢查，認知測試 (Cognitive tests) 包括斯

特魯普實驗」（Stroop Test）、符號數字模組測驗 (Symbol digit 

modalities test; SDMT) 以及情緒分數 (Profile of mood states) 有關，

該異常在停止暴露後沒有惡化 [34]。

磁振造影 (magnetic resonance imaging；MRI) 的發展證實了錳

中毒病人基底核 (basal ganglion) 尤其是蒼白球 (globus pallidus) 的

變化，T1 序列影像顯示在基底核 ( 尤其是蒼白球 ) 及中腦有兩側

對稱性的訊號強度增加的現象，但是 T2 序列影像則是正常的 [35-

37]。然而高 T1 訊號強度是反應了近期的錳暴露，而且和血液中

的錳濃度有正相關 [36]，因此正常的磁振造影無法排除過去有錳

的暴露。血液和尿液中的錳濃度反應的是近期的錳暴露，而非過

去的暴露；毛髮中的錳濃度則會持續較長一點時間。

巴金森症狀衡量表第三部分 (The Unified Parkinson Disease 

Rating Scale motor subsection part 3; UPDRS3) 可以協助非神經科

醫師識別勞工的錳神經毒性，使用 UPDRS3 可以測量暴露含錳燻

煙的焊接勞工的巴金森氏症狀，累積暴露會有劑量相關的表現，

尤其是上肢活動緩慢 (upper limb bradykinesia)，肢體僵硬 (limb 

rigidity)，語言及臉部表情的障礙 [38]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒、精神、神經、肝臟及

腎臟疾病既往病史之調查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒、精神、神經、肝臟及

腎臟疾病既往病史之調查。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：詢問是否從事錳相關作業，工作職稱及工作

起始年月。如錳礦之冶煉、精鍊過程中相關之作業；錳鐵、

矽錳鐵、銅錳合金製造中貯存，冶煉，熔融，燒結和處理煙

灰之作業；乾電池製造，修理，解體過程中之所有相關作業，

如熔解、研磨、充填、組配、熔接等；焊接過程可能暴露錳

燻煙，依據焊條和母材中錳含量而有暴露差異，另在局限空

間焊接 (confined space welding) 會增加暴露風險；高錳酸鉀、

錳藥品、煙火、彩色玻璃、皮革及無鉛汽油等之製造以及製

程中會使用錳化合物之相關作業；亞麻子油乾燥、染色顏料、

油漆上釉。

依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定 [39]，實

施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等

作業經歷資料予醫療機構；此外於健檢時須檢附最近一次之

作業環境監測報告，作業內容包括製程中使用狀況，暴露情

形則包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣

設備等。另依據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一規定

[40]，我國空氣中有害物容許濃度中錳 ( 燻煙 )，以錳計之

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(3) 肺臟、神經 ( 含巴金森症候

群 ) 及精神之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影檢查。

(3) 肺臟、神經 ( 含巴金森症候

群 ) 及精神之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影檢查。
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8 小時日時量平均容許濃度 (permissible exposure limit-time 

weighted average；PEL-TWA) 為 1 mg/m3。錳及其無機化合

物 (以錳計 )最高容許濃度為5 mg/m3。環戊二烯三羰基錳（以

錳計）Manganese cyclopentadienyl tricarbonyl (as Mn) 為 0.1 

mg/m3。

(2) 生活習慣調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查 : 早期錳症常是非典型的主觀症狀，如手部

顫抖、倦怠、反應慢、嗜睡、精神不集中、步態異常、手腳

僵硬、全身無力、情緒不穩定、焦躁不安、記憶力變差、產

生幻覺、食欲不振、性慾降低或性無能等症狀。

2. 既往病史之調查

病史詢問是否有精神、神經系統與肝臟疾病病史，包含巴

金森症候群、運動神經病變、肌張力不全症、思覺失調、情感

性精神疾病、產生幻覺、B型、C型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、

藥物性肝炎、腎臟疾病等。錳在食入後部份會蓄積於肝臟，然

後由膽汁排出至腸道成為糞便而排出體外；錳有一部份會由尿

中排出，其中有機錳化合物比較多會由尿中排出，因此也要詢

問肝臟及腎臟疾病既往史。此外還需有肝功能 ( 包括膽紅素 )、

腎功能、尿液檢查等檢查結果的追蹤；若有血錳濃度或尿錳濃

度的檢查結果時，也應詳細追蹤。

3. 身體檢查

詳細的神經及精神檢查是絕對必要的。如上所述，早期錳

症多半表現非典型症狀，因此應仔細觀察臉部表情是否有冷

漠、木然、少話、精神不集中、反應遲鈍等現象。此外須請勞

工走動，看是否具有下列之症狀：例如步行障礙、轉身困難、

倒退走路困難、手腳和軀幹僵直、手指和腳趾靈巧度降低、姿

勢性反射消失或降低和肌張力不全現象；並請勞工寫字 ( 如詳

細的地址或短句 )，看是否有愈寫愈小和字體愈來愈擁擠的現

象。因貧血勞工對錳毒性的耐受性較低，因此要看看是否有貧
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血的情況 ( 如結膜、唇色是否缺血 )。肺臟也須聽診呼吸音，看

看是否有囉音 (rales) 或不正常呼吸音。身體檢查有任何不正常

的發現時 ( 包括精神、神經、及呼吸音等 )，建議應檢查血液及

尿液的錳濃度，可作為診斷之輔助證據。

4. 實驗室檢查

錳中毒勞工若能在中樞神經細胞產生不可逆性的傷害前就

移離暴露源，目前證據顯示這些勞工應會慢慢復元。一旦產生

永久性傷害，則治療效果不佳，對勞工生活品質的影響不僅深

而且遠。因為血液及尿液中錳濃度並無法與臨床的嚴重度呈現

線性關係 ( 但可輔助診斷 )，個人間的耐受性差異又極大，因此

若能早期在精神症狀剛出現或雖已有神經症狀但仍未產生永久

性變化時進行醫療性移離 (medical removal)，才能獲得最大的

效益。

5. 其他檢查

胸部 X 光攝影檢查：必須是大片檢查，以合格巡迴 X 光車

或至醫院檢查皆可。操作技師需領有合格證照，檢查時須移除

可能干擾X光片判讀品質之衣物，並遵照標準流程進行攝影 (包

括姿勢及深呼吸 )。

6. 職業暴露之相關性

職業性錳中毒認定基準主要以神經系統及肺的影響為主﹕

(1) 具有職業性或環境性錳及其相關化合物之暴露史和證據。

(2) 實驗室檢查：血中錳濃度≥ 1 μg/dL或尿中錳濃度≥ 3 μg/g。

(3) 合理的排除其他因素 ( 包括其他職業及非職業因素 ) 引起的

神經系統及肺的疾病。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

須確定為從事錳及相關化合物作業之勞工，包括工作職稱、

及年資，並由此確認錳可能暴露的程度。
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(二) 藥物及既往病史之調查

確認飲酒的習慣，包括每天飲酒的種類、量及年限，有無醫

師診斷酒精依賴或酒精中毒的病史。若肝酵素指標及腎功能有不

正常之數值，必須與職前體格檢查或前一次健康檢查的數值比較；

肝酵素指標若為正常最高值的五倍可視為異常。可能的話，應詢

問家屬是否勞工有精神狀態的變化；若得知曾至神經科或精神科

門診，則應進一步確認該次門診之結果，最好能取得相關資料，

以利判斷是否有可能是早期錳症。

(三) 身體檢查

精神症狀是非特異性的症狀，但有任何不同於其尋常個性

表現的症狀出現，就須提高考量有錳中毒的可能性，可建議安

排勞工進行神經心理評估 (neuropsychological assessment)。任何

神經學症狀的出現都必須視為警訊，尤其是錐體外徑路的症狀

(Extrapyramidal symptoms)，如步伐異常、肌張力異常及不自主運

動都是可以偵測出來的，必要時應照會神經科醫師進行詳細的神

經學檢查。臨床上錳症病人較少發生典型的巴金森顫抖，如休息

時手指撮藥丸的顫抖（pill- rolling tremor），而代之以較快速而振

幅較小的位置性顫抖 (positional tremor)。顫抖也不是錳症的主要

症狀，其症狀以行動不便和步履不穩為主。此種步履不穩，不像

巴金森症之前傾式的小碎步（propulsive small step gait），而代之

以大而寬廣的步伐 (wide base gait) 尤其以轉身和倒退走路困難為

主。此外典型的運動障礙為肌張力不全，其表現在走路上類似雞

步 (cock walk) 或孔雀步 (peacock gait)；此種步伐病人常以腳趾頭

走路、手肘彎曲、肩膀抬高、脊椎挺直，此種現象異於巴金森病

人的走路。

(四) 其他檢查

胸部 X 光攝影檢查中，任何肺部浸潤 (infiltration) 現象或陰

影 (patch) 都是不正常的。有任何不正常發現，應進一步探討痰液

檢查及培養，或安排肺功能檢查。
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

在錳及其化合物相關作業勞工特殊健康檢查發現肝功能、腎功能

異常者必須複檢。複檢時須確認是否有 B、C 型肝炎、酒精性肝炎或

其他可影響肝功能之疾病，是否有其他腎實質病變或泌尿道疾病，是

否有服用會影響肝、腎功能之藥物；同時可加作鹼性磷酸酶 (alkaline 

phosphatase；ALP)、加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-glutamyltranspeptidase；

γ-GT) 及膽紅素 (bilirubin）等其他肝、腎疾病的指標，必要時可安排

肝、腎超音波檢查幫助鑑別診斷。

胸部 X 光攝影檢查若發現有浸潤或其他不正常現象，應進行痰液

檢查及痰液培養，並給予適當之抗生素治療；再視臨床症狀之變化，

於適當時間 ( 約 3~5 天 ) 應追蹤胸部 X 光攝影。

若有精神或神經症狀時，應在複診時確認是否有服用藥物，尤其

應注意那些可引起頭暈等副作用的藥物以及可引起錐体外徑路症狀的

藥物 ( 如抗精神病藥物、metoclopramide)，必要時建議取得使用藥物的

名稱。同時採集血液、尿液及頭髮進行錳濃度的檢測，並轉介至神經

科醫師接受進一步評估，以及安排神經心理檢查和腦部的 MRI 檢查。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不須於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定須於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合錳作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定須請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有自覺或他覺胸部症狀，且合併有胸部

X 光浸潤性增加或肺炎等異常。

2.2 具有精神疾病症狀。

2.3 具有錐體外徑之神經症狀和徵候，如：

2.3.1 步行障礙，特別是轉身困難、倒

退走路困難。

2.3.2 手、腳和軀幹僵直。

2.3.3 姿勢性反射消失或降低。

2.3.4 手指和腳趾靈巧度降低。

2.3.5 出現肌張力不全症狀 (dystonia)。
2.4 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：錳 ( 燻煙 ) 八小時日時量平均

容許濃度 ≥ 0.5 mg/m3；錳及其無機化合物

( 以錳計 ) ≥ 2.5 mg/m3；環戊二烯三羰基

錳（ 以 錳 計 ）Manganese cyclopentadienyl 
tricarbonyl (as Mn) 為 0.05 mg/m3。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現胸部症狀，且合併胸部 X

光浸潤性增加或肺炎等異常，或是具有錳性精神病症狀與錐體

外徑之神經症狀和徵候，如：步行障礙，特別是轉身困難、倒

退走路困難、手、腳和軀幹僵直、姿勢性反射消失或降低、手

指和腳趾靈巧度降低、出現肌張力不全症狀 (dystonia) 等，可暫

時判為第二級。

2. 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為異

常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職業醫

學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科醫師判

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合錳作業的健康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有自覺或他覺胸部症狀，且合併有胸部

X 光浸潤性增加或肺炎等異常。

2.2 具有錳性精神病症狀。

2.3 具有錐體外徑之神經症狀和徵候，如：

2.3.1 步行障礙，特別是轉身困難、倒

退走路困難。

2.3.2 手、腳和軀幹僵直。

2.3.3 姿勢性反射消失或降低。

2.3.4 手指和腳趾靈巧度降低。

2.3.5 出現肌張力不全症狀 (dystonia)。
3. 異常結果可由工作相關原因解釋，如複檢

時血中錳濃度 ≥ 1 μg/dL 或尿中錳濃度 ≥ 3 
μg/g Creatinine。

4. 輔助基準：錳 ( 燻煙 ) 八小時日時量平均

容許濃度 ≥ 0.5 mg/m3；錳及其無機化合物

( 以錳計 ) ≥ 2.5 mg/m3；環戊二烯三羰基

錳（ 以 錳 計 ）Manganese cyclopentadienyl 
tricarbonyl (as Mn) 為 0.05 mg/m3。
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定為異常與錳作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為第二級，

且若從事錳作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；

若仍留於原單位從事錳作業則須積極至相關專科門診治療並追

蹤控制狀況。

3. 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判

定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

有自覺或他覺胸部症狀，且合併有胸部 X 光異常者，以及具有錳

性精神病及神經症狀者，都應考量暫停暴露。若血液或尿液中錳濃度

也超過標準值，則更應考量強制暫停暴露。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

應考量不適合從事作業之疾病：中樞神經系統疾病，如巴金森症

候群、慢性呼吸道疾病、精神疾病、肝病、腎臟疾病、接觸性皮膚疾病。
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黃磷作業健康管理分級建議指引

一、總論 [1-5]
磷 (P) 是活潑的非金屬，在自然界中主要以磷酸根 (PO4

-3) 存在。

磷可經由磷酸鈣以高溫電解法製得，分子式為 P4，通常有黃 ( 白 ) 磷、

紅磷、及黑磷等三種同素異形體，其中以黃磷之毒性最強也最具反應

性，黃磷 (Phosphorus) 質軟為半透明蠟狀固體，性質活潑有劇毒；紅

磷性質安定，毒性低，為非揮發性、不可吸收和不溶性，僅在高溫下

發生反應，唯可能含有微量的黃磷（0.6%），大量攝入可能會導致不

良影響；黑磷則是元素磷的惰性、無毒的同素異形體。黃磷非天然存

在，從磷酸鹽岩石加工獲得，其原子量為 30.97，略帶黃色與大蒜氣味，

熔點為 44.1。C，沸點 280。C，燃點 28。C，在空氣中會自燃形成三

氧化磷或五氧化磷的白煙，由於它易和氧氣產生反應，所以通常被儲

存於冷水中，我國將之列為甲類特定化學物質。軍事上黃磷被用於製

造燃燒彈或煙霧彈。

黃磷原本廣泛使用於火柴之製作，但被西元 1906 年訂定的國際

公約 ( 伯恩尼公約 Berne Convention) 禁止使用黃磷於火柴製作，以無

害的三硫化四磷 (Phosphorus sesquisulfide 紅磷化合物 ) 取代。磷是骨

骼、肌肉、腦及神經組織的重要元素，也與體內能量的產生有關；植

物生長也需要利用土壤中的磷，缺乏時須施以磷肥。大多數的磷用於

生產磷酸和磷酸鹽 ( 化肥工業，黃磷是生產磷肥的中間體或副產品 )，

也會將元素磷轉變成磷酸、磷化氫、氯化磷及硫化磷作為其他用途，

包括食品添加物、農藥、塑膠或纖維的防火劑、毒鼠劑或殺蟑劑、軍

事用途的火藥、爆炸物、油類添加劑與合成其他有機或無機化合物、

清潔化合物、低碳鋼鐵、銅合金和青銅、以及用於半導體製造中的矽

添加劑等，臺灣半導體製造流程會使用磷元素及其化合物，如磷化氫

(Phosphine)。磷化氫氣體中毒，請另行參考「磷化氫 (Phosphine) 引起

之職業性中毒及其續發症認定指引」。磷化物則是一類含有磷陰離子

（如 P-3）的化合物，無機磷化合物包括氫化物 ( 如：磷化氫 PH3)、鹵
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化物、氧化物、硫化物、磷化物、磷酸鹽化合物等。幾乎所有的金屬

都能形成磷化物，最常使用的為磷化鋁或磷化鋅，可用作為薰蒸劑。

磷化物中毒，請另行參考「職業暴露磷及其化合物引起之中毒認定參

考指引」。本指引將著重於黃磷相關健康影響。

黃磷的職業暴露可藉由呼吸道、消化道及皮膚接觸後燒傷傷口進

入體內 [1]。因從事火柴頭蘸磷而起的包括軟組織、牙齒與骨頭病變，

稱為磷毒性頜壞死 (Phossy jaw)[6-7]。頜壞死亦被發現於其他使用黃磷

的作業，如黃磷青銅合金工作者 ( 黃磷僅占 0.76%)、毒鼠劑混和之工

作者、煙火製造工作者和軍事用途之火藥製造工作者。嚴重中毒者，

可造成呼吸衰竭、低血壓、昏迷甚至死亡。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受黃磷作業特殊健康檢

查人次共計 169 人次，其中第一級管理人次為 110(65.1%)，第二級管

理人次為 59(34.9%)，第三級管理人次為 0(0%)，第四級管理人次為

0(0%) [8]。

具潛在黃磷暴露之職業如下：

1. 利用黃磷合成高純度的磷酸鹽，進而製造磷肥、水處理化合物、

食物產品、飲料和牙膏、牙粉。

2. 利用黃磷合成無機磷化合物，進而製造農藥、殺蟲劑、滅鼠藥、

塑膠或纖維的防火劑、汽油和油類添加劑、醫療用藥和合成其

他有機或無機化合物。

3. 利用黃磷製造磷合金，進而用於製造低碳鋼鐵，銅合金，銅管

和青銅。

4. 利用黃磷製造焰火、爆竹、信號彈，以及軍事用途的爆炸物，

燃燒彈、照明彈、煙霧彈、白磷彈和火焰推進劑。

5. 利用黃磷製造合成丙烯腈 (acrylonitrile) 和有機溴化合物的催化

劑。

6. 利用黃磷製造紅磷，進而製造安全火柴。

7. 利用黃磷製造火柴在世界各國均已被禁用。
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二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉 [1,9]

黃磷具有很強的刺激性和腐蝕性，對人體之影響決定於接觸

劑量、時間及接觸途徑 [1]。相關文獻 [10] 指出：當食入達 ≥ 1 

mg/kg，預期對成人有顯著毒性；當食入 3 mg，會導致兒童死亡。

黃磷中毒相關毒物動力學之了解非常少，原因在於磷本身就

廣泛分布在健康人體中，大約 80% 的磷與骨骼和牙齒中的鈣結

合。此外，在生物體內，含磷的有機和無機分子也有著極其複雜

的功能。有機磷在三磷酸腺苷 (Adenosine triphosphate; ATP) 和磷

酸肌酸 (phosphocreatine) 中，不論是能量儲存、轉移、信息傳遞

和最終蛋白質合成、碳水化合物代謝上都具有重要角色。磷在磷

脂質 (Phospholipids) 也具有重要的結構作用，組成細胞和細胞膜。

無機磷以磷酸鹽的形式，出現在血液緩衝系統、間質液和細胞內

液中。因此食入後，黃磷被迅速吸收並有效分佈在整個生物體中，

其在肝臟、腎臟、血液、胃腸道和骨骼肌中的濃度最高。

黃磷煙霧主要是磷的氧化物和酸，還有一些殘留的未燃燒黃

磷，暴露後的毒物動力學同樣是未知的。

黃磷是一種還原劑，會抑制細胞內的氧化，中毒可能導致肝

臟、腎臟、大腦、心臟和其他器官的急性脂肪變性。推測黃磷或

其代謝產物可能會損害細胞合成三磷酸腺苷 (ATP) 的能力，以及

損害細胞粒線體，進而有機會抑制脂肪酸氧化，令這些器官內出

現脂肪累積。

此外，攝入黃磷後觀察到的肝毒性之表現為脂肪變性和纖維

化。可能是由於自由基損傷和 / 或蛋白質合成的抑制。攝入黃磷

會令肝細胞的粗糙內質網和平滑內質網受到損害，多核糖體出現

分解，導致極低密度脂蛋白 (VLDL) 當中的載脂蛋白（用來運輸

三酸甘油酯）合成減少。由於載脂蛋白減少，三酸甘油酯無法被

運輸，就累積在肝臟中。當攝入黃磷後，肝細胞會在 12 小時之內

出現大規模脂肪變性和纖維化。此外黃磷食入以後，黃磷或其代
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謝產物也會損害肝細胞的粒線體和細胞核，損害肝細胞合成三磷

酸腺苷 (ATP) 的能力，導致肝細胞壞死。

磷影響骨骼生長，推測機轉是通過減少生長骨骼幹骺端破骨

細胞對細胞間鈣化軟骨基質的吸收，這具有減緩生長的長期作用。

黃磷對口腔的作用機制主要由人類職業醫學研究發現。這種

情況進展緩慢，僅在中度或慢性暴露的工人中觀察到。磷在口腔

中的作用很可能是局部的，由於吸入磷的顆粒與口腔組織的接觸，

並與口腔菌群發生反應所致。磷職業暴露工人的口腔黏膜被描述

為具有暗淡、紅色、不健康的外觀，這些對口腔黏膜的影響可能

是由黃磷的刺激作用引起的。隨著病程發展牙齒脫落，牙槽骨暴

露遭黃磷刺激傷口開始癒合不良，下頜組織逐漸壞死並伴有劇烈

疼痛和感染。目前尚不清楚牙齒脫落是導致磷毒性頜壞死的因還

是果，或是口腔衛生不良所致 ( 許多病例報告描述了病患非常糟

糕之口腔衛生 )。也不清楚磷攝入吸收進入體循環中，是否會導致

磷毒性頜壞死的發展。有文獻報告，磷職業暴露工人，其長骨在

壓力下更容易骨折，這表明白磷對骨骼有系統性的影響。刺激作

用引起的。

主要通過尿液，以有機和無機磷酸鹽的形式排出體外。黃磷

也能經由糞便與呼出的空氣排出。

目前，尚未開發出一種量化身體中黃磷的方法。也無適當黃

磷的生物偵測方法。

(二) 臨床表現 

依據症狀出現時間，可分為：

1. 急性中毒 [1-3,11-12]

(1) 黃磷急性中毒影響器官分類如下 

A. 呼吸系統：黃磷燃燒之氣體會刺激眼、鼻、喉嚨及肺，

亦可能導致嚴重的呼吸困難、肺水腫，此情形可能會延

遲數小時才發生。

B. 皮膚與眼睛系統：與皮膚接觸會著火而造成起水泡之嚴
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重灼傷 (2 度至 3 度 )，具特徵性的黃色和大蒜樣氣味，

紫外線照射殘留黃磷會發螢光，由於黃磷的持續燃燒或

磷酸形成，燃燒部位可能會釋放煙霧。黃磷為高度脂

溶性，容易通過皮膚吸收，可能引起全身作用；眼睛

接觸亦會造成淚液分泌過多（lacrimation）、眼瞼痙攣

（blepharospasm）和畏光 (photophobia) 及嚴重的眼睛傷

害。

C. 腸胃系統：食入時，喉嚨和腹部有溫暖或灼痛的感覺，

並伴有強烈的口渴感；數小時後會發生噁心、嘔吐、腹

痛等症狀；呼氣、嘔吐物和糞便聞起來像大蒜，在暗處

會發光，嘔吐物、糞便能夠在與皮膚接觸時引起灼傷。

24~36 小時後，症狀會消失。噁心、嘔吐、腹痛於數小時

或2-3天與腹瀉及皮膚變黃同時出現；嚴重時亦可能致死。

D. 神經系統影響

黃磷可能也具有神經毒性，急性中毒個案觀察到

神經學症狀，包括：嗜睡、易怒、煩躁、活動減退、

昏迷、中毒性譫妄、精神錯亂 (psychosis)、感覺過敏

(hyperesthesia)、肌束顫動 (coarse muscle fasciculations)、

對疼痛無反應、撲翼性震顫 (asterixis) 和偏癱。這也可能

是肝損傷後繼發性的結果。

但前述提到黃磷導致之急性脂肪變性也在大腦組織

上觀察到。有限的資訊下，神經影響機轉推測可能為下

面 4 種：

(A). 大腦皮質細胞以及Purkinje cell因缺血導致細胞變化；

(B). 齒狀核 (Dentate nucleus) 和下橄欖核（Inferior olive）

受到黃磷直接的細胞傷害；

(C). 大腦皮質的神經節細胞 (ganglion cells)、小腦的神

經膠質細胞 (neuroglial cells) 與高爾基細胞 (Golgi 

cells)、軟蜘蛛膜下腔 (pia-arachnoid space) 的細胞出
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現脂肪浸潤 (fatty infiltration)；

(D). 大腦水腫

(2) 黃磷急性中毒 [2-4,9-10,13] 

黃磷中毒沒有解毒劑。全身性磷中毒可能發生在口服，

吸入和皮膚接觸之後。急性中毒影響的器官是肝臟、腎臟、

大腦、消化系統、心血管和造血系統以及心肌。由心血管衰

竭引起的早期猝死可能由低鈣血症或直接的心臟毒性作用引

起。誘導性低血糖也是造成死亡的原因之一。

依臨床表現程度可分為下列三期：

A. 第一期 ( 暴露幾分鐘到 8 小時 )：局部灼傷出現消化道症

狀如腹部疼痛，呼氣有大蒜味；皮膚二至三度燒傷；嚴

重致休克者可能於 24-48 小時死亡。

早期沒有出現消化道症狀不表示後續不會產生嚴重

中毒。

B. 第二期 ( 第一期後持續 8 小時到 3 天 )：靜止期 (Quiescent 

period) 或稱無症狀時期 (asymptomatic)，症狀不明顯，或

臨床症狀似乎在改善；但肝功能會上升及造成中毒性肝

炎。

C. 第三期 ( 可能第二期開始的 4~8 天後 )：高劑量黃磷之吸

收會出現全身系統症狀，多重器官衰竭、中樞神經損傷，

如噁心、嘔吐、腹瀉、血便、黃疸，皮膚、粘膜、腹腔

或消化道出血，倦怠、寡尿、蛋白尿、電解質異常、心

律不整、肝腎功能衰竭、中樞神經症狀等。血液系統可

能產生：凝血異常、低凝血酶原血症、血小板減少症、

白血球減少症、貧血、全血球減少症；由於血管損傷和

抑制血液凝固，可能發生皮膚、粘膜和內臟出血。

其他可能症狀 [10]：過度換氣，呼吸窘迫，肺水腫，

最初高血糖再變為低血糖 ( 可能為肝臟調節和 / 或合成

葡萄糖的能力下降的結果 )、代謝性酸中毒、骨髓抑制、
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低鈣血症、低磷血症或高磷血症 ( 離子的變化可能會導

致心律不整；prolonged QT intervals, ST-T wave changes, 

progressive bradycardia)。

死亡通常發生在食入後 4 至 8 天，但可能會延遲。

在前 12 個小時的死亡通常是周邊循環衰竭的結果。24 至

48 小時內的死亡可能由周邊循環衰竭引起，並常常伴有

急性腎功能衰竭。48 至 72 小時內死亡可能是由於周邊

循環衰竭、肝和 / 或腎功能衰竭導致心臟驟停。

另外病患若無典型黃磷中毒特徵 ( 呼吸大蒜味、灼

傷、磷光、嘔吐或排泄物釋放煙霧 )，不表示排除黃磷中

毒。也有許多的中毒病例不遵循上述的三階段進程。

2. 慢性中毒

(1) 呼吸系統 [1]

在中長期職業暴露下，絕大多數勞工患有喉嚨不適、咳

嗽等症狀，甚至造成支氣管炎、肺炎、肺水腫。

(2) 血液系統 [1,12]

在長期黃磷職業暴露下，可導致貧血與白血球數量減

少。

(3) 肌肉骨骼系統 [1,4,6-7]

職業暴露黃磷煙霧、蒸氣或粉塵，作用於人體口腔內

常造成磷毒性頜壞死 (phossy jaw 或稱 Lucifer’s jaw)。磷毒

性頜壞死是一種範圍廣大的組織壞死，常侵犯下頜骨。壞死

常於第一次暴露後，經過一段短暫或長達 5 年的潛伏期後發

生。初期骨壞死不易被發現，若壞死部位之牙齒有齲齒、牙

髓病或牙周病等問題時，易因而造成壞死部位之嚴重感染引

起頷骨腫脹疼痛。於此發病早期，在頰部粘膜可見模糊紅

點，為本症據以診斷的特徵。若疾病繼續演進，頜骨腫脹而

疼痛，繼而牙齒動搖，且由頜骨壞死腔形成之竇內充滿大

量腐骨片 (sequestra) 及膿液 ( 此時可由 X 光片看出特殊之表
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徵 )，終至整個頜骨全為病變侵犯，以致受害勞工外貌變形。

此續發性傳染，有時因波及腦膜而導致死亡，但敗血症為較

常見的致命原因。本症的致死率約 20%。將頜骨切除，是唯

一可行的治療方法，此手術須將壞死組織予以切除，並進行

重建整形。除下頜骨外，其他骨骼之受侵犯，大多要待發生

自發性骨折時才被發覺。

(4) 肝臟及腎臟病變 [1,14-15]

肝臟是黃磷毒性主要作用的一個目標，在低劑量暴露下

很少引起肝臟病變，但若大量暴露或誤食時則可能造成血清

膽紅素增加、黃疸、肝腫大與肝功能異常，甚至肝衰竭。但

關於劑量 - 效應關係的資訊仍非常有限。腎臟異常的流行病

學報告較少見，通常發生於誤食病例。黃磷導致近端腎小管

壞死的作用機制尚不清楚。在黃磷急性燒傷的案例中觀察到

腎功能受損（血液尿素氮增加，尿蛋白和尿素氮增加），組

織學上可能看到腎小管、亨利氏環（Loop of Henle）脂肪性

變性，以及毛細血管充血等變化。

(5) 皮膚及眼病變 [1,11,16-20]

黃磷造成皮膚病變主因接觸性灼傷，絕大多數造成二至

三度燒傷，造成燒傷之機轉不僅因產熱外，亦和磷酸之腐蝕

性及五氧化磷的吸濕性有關。其傷口與同深度燒傷相比，需

要更長時間恢復。

(6) 致癌性或生殖毒性 [3] 

國際癌症研究機構 (IARC) 未將白磷列入致癌性清單

(Not Listed)。美國國家環境保護局 (US EPA) 基於目前並沒

有黃磷引發癌症之動物或人類的相關研究，將黃磷對於人類

之致癌性歸成不可分類 (Group D)。

生殖毒性部分，磷已被證明可以穿過胎盤屏障，但尚未

報告人類胎兒中毒的病例。尚無證據證明，在不影響母親健

康的黃磷濃度下會影響胎兒的健康。目前尚不清楚長期或反
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復接觸黃磷是否會增加生殖毒性或發育毒性的風險。

(三) 流行病學證據

近期流行病學都為黃磷意外暴露 ( 例如：煙火施放 )，或軍

事上白磷彈燒燙傷之報告為主。一篇 2017 年的報告 [22]，收錄

一位 40 歲的女性，因其女兒於海邊撿拾到疑似煙火施放後殘存

的白磷，包裝拆除後白磷隨即引燃，導致 2 % 總體表面積 (total 

body surface area; TBSA) 燒燙傷的案例。在整個住院期間，她心

電圖都正常，血中磷濃度從第 1 天的 2.90 mg/dL 逐漸增加到第 14

天的 4.40 mg/ dL（正常範圍 2.5–4.5 mg/dL）。前 5 天 C-reactive 

protein(CRP) 濃度升高並達到 122.21 mg/L，然後逐漸下降至正常

範圍 0–5 mg/L。並於第 22 天出院，燒燙處產生肥厚性疤痕。

其他文獻引用「職業暴露磷及其化合物引起之中毒認定參考

指引」[4] 整理內容作為流行病學之證據。

磷中毒是罕見的。黃磷在 1674 年被德國化學家 Hennig Brandt 

發現，起初 Brandt 從事研究希望從白種人之尿液提煉出值錢的金

屬如金或銀，未料夢想未成，卻無意中發現質地柔軟、白色呈蠟

狀之黃磷，可在黑暗中燃燒照亮室內。至 1829 年，黃磷被運用

來製造火柴，使黃磷成為工業上重要之原料，而火柴之材質及點

燃方式也經過不斷之改良。在醫學文獻上，1844 年報告了第一

例頷壞死之病例，隨後各國均有案例報告。Hunter 形容「頷壞死

是職業醫學史上最重大的悲劇之一」。罹患頷壞死，死亡率高達

20%，在 1840 年代，由於貧窮，這些受害者並未受到合理之賠償

及對待。由於案例不斷被報告，而 1872 年，芬蘭率先禁用黃磷。

自 1891 年，德國軍方首先停止使用黃磷，改用紅磷來生產安全火

柴。1906 年召開之伯恩會議，與會之歐洲各國均同意禁用黃磷，

而美國因某些火柴製造商仍繼續使用黃磷，在 1931 年政府通報系

統裡仍有 150 例頷壞死及 4 例死亡之病例。禁用之後，火柴已不

含有白磷或黃磷，因此火柴製造工人的職業性疾病“下頜骨壞死

Phossy jaw”已經消失。
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國內軍方燃燒彈仍含黃磷，偶有誤傷事件。而宜蘭區運會，

舉辦單位誤將燃燒彈引燃，造成數名運動員灼傷。在土耳其一個

回顧性研究，從 1997-2012 共收錄了 16 位誤食爆竹的個案，這些

個案的年齡介於 2~15 歲，這些個案因為蒼白、疲倦、噁心、嘔

吐及腹痛等症狀被送往醫院，實驗室結果顯示有嚴重的急性肝損

傷 ( 尖峰值如下：ALT 1,706 U/L、AST 5,580 U/L、總膽紅素 13.9 

mg/dL 及直接膽紅素 9.3 mg/dL)、高血糖 306.7 mg/dL、電解質異

常 ( 低血鈉 115 mEq/L、低血鉀 2.1 mEq/L 及高血鉀 6.2 mEq/L、

低血鈣 5.8mg/dL、低血氯 85 mEq/L)、血清肌酸激酶升高至 3,670 

U/L 及乳酸脫氫酶升高至 2,646 mg/dL [22]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 倦怠、貧血、食慾不振、胃

部、肝臟、腎臟、眼睛及呼

吸系統疾病既往病史之調

查。

(3) 眼睛、呼吸系統、肝臟、腎

臟、皮膚、牙齒及下顎 ( 疼
痛、變形 ) 之身體檢查。

(4) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(5) 血球比容量值、血色素、紅

血球數、白血球數及白血球

分類之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 倦怠、貧血、食慾不振、胃

部、肝臟、腎臟、眼睛及呼

吸系統疾病既往病史之調

查。

(3) 眼睛、呼吸器官、肝臟、腎

臟、皮膚、牙齒及下顎 ( 疼
痛、變形 ) 之身體檢查。

(4) 血清丙胺酸轉胺酶 (ALT) 及
加瑪麩胺醯轉移酶 (γ-GT)
之檢查。

(5) 血球比容量值、血色素、紅

血球數、白血球數及白血球

分類之檢查。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」[23]。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：包括暴露時間之長短，雖黃磷非勞工作業環

境監測實施辦法所定應監測之項目，惟若該事業單位有監測

資料，可請其提供環境監測資料。依據「勞工作業場所容許

暴露標準」附表一規定 [24]，黃磷之八小時日時量平均容許

濃度（PEL-TWA）為 0.1 mg/m3；短時間時量平均容許濃度

(Short Term Exposure Limit；STEL) 為 0.3 mg/m3。

附註：國際間容許暴露標準

國別 容許濃度分類 限值

美國國家職業安全及
健康研究所（NIOSH）

美國職業安全及健康
管理局（OSHA）

美國政府工業衛生師
學會（ACGIH）[3]

八小時日量平均容許
濃度

0.1 mg/m3

立即致危濃度 (IDLH) 5 mg/ m3

英國安全衛生執行署
( HSE)[25]

八小時日量平均容許
濃度

0.1 mg/m3

短時間時量平均容許
濃度 (STEL) 0.3 mg/m3

(2) 生活習慣之調查：吸菸、喝酒及嚼食檳榔等生活習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查：包含心悸、頭暈、頭痛、咳嗽、呼吸困難、

胸痛、排尿不適、多尿、頻尿、噁心、腹痛、便秘、腹瀉、

血便、食慾不振、皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮、潰

瘍、傷口癒合慢、牙痛、下顎痛等症狀。
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2. 既往病史之調查

既往病歷之調查包括慢性氣管炎、肺氣腫、肺炎、B、C 型

肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、刺激性皮膚炎、過

敏性皮膚炎、化學性灼傷、疲倦、倦怠、貧血、腎臟疾病、眼

睛疾病等。

3. 身體檢查

身體檢查要特別注意呼吸系統、肝臟、腎臟、皮膚、眼睛、

牙齒及下顎是否有疼痛或變形等異常現象，以及檢查有無貧血

或黃疸之表徵。

4. 實驗室檢查

肝 功 能 檢 查 包 括 血 清 丙 胺 酸 轉 胺 酶 ( A l a n i n e 

A m i n o t r a n s f e r a s e ； A L T ) 及 加 瑪 麩 胺 醯 轉 移 酶

(γ-Glutamyltranspeptidase；γ-GT)，判讀時需配合患者是否有

病毒性肝炎、酒精性肝炎、脂肪肝、肥胖、服用降血脂或潛在

肝毒性藥物等情形。

血球計數檢查，注意是否有貧血比容量值、血色素、紅血

球數、白血球數及白血球分類之檢查。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

確定黃磷之暴露及其年數。健康檢查時，應建議請事業單位

提供作業環境監測的資料，以作為健康檢查分級判讀之參考。

(二) 既往病史之調查

呼吸系統應包括慢性氣管炎、肺氣腫及肺炎等。肝臟疾病應

包括 B 型及 C 型病毒性肝炎、酒精性肝炎、脂肪肝及藥物性肝炎

等。其他如疲倦、倦怠、貧血、眼睛疾病、腎臟疾病、牙痛、下

顎痛等症狀與暴露的關係亦應一併調查。

(三) 身體檢查

確定各系統之症狀發生在黃磷接觸之前或之後，並排除既存
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的宿疾。包括眼睛、呼吸器官、肝臟、腎臟、皮膚、牙齒及下顎

之身體檢查：

1. 眼睛

刺激症狀，如流淚、紅腫等。

2. 呼吸系統

是否有咽喉之紅腫與呼吸時之雜音。

3. 肝臟

肝炎症狀，如右上腹部壓痛、黃疸與肝腫大等。

4. 皮膚

是否有灼傷傷口，傷口深度，或癒合慢之傷口。

5. 牙齒或下顎

是否有蛀牙，頰部粘膜是否有紅點，牙齦腫脹、牙痛、下

顎是否疼痛或變形等症狀。

(四) 實驗室檢查

1. 血液常規檢查

包括血比容、血色素、紅血球數、白血球數及白血球分類

以確定有無貧血及血液疾病。

2. 肝臟功能檢查

ALT 升高代表肝臟細胞的發炎或損傷，ALT 對肝細胞損傷

的專一性較天冬氨酸氨基轉移酶（Aspartate Aminotransferase；

AST）高。ALT 大於 200 U/L 以上代表肝細胞損傷達一定程度，

應立即做進一步的檢查及治療。ALT 升高的鑑別診斷包括病毒

性肝炎、酒精性肝炎、脂肪肝、藥物及高血脂等。

γ-GT 升高與膽道疾病有密切關係，需配合鹼性磷酸酶 

(Alkaline phosphatase；ALP) 一起判讀，γ-GT 對酒精性肝炎、

藥物或化學暴露引起的肝炎敏感度相當高，若 ALT 與γ-GT 同

時升高需進一步檢查，以鑑別診斷是否為膽道疾病、酒精、藥

物或職業暴露所造成。
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 口腔組織病變

黃磷暴露可能會造成磷毒性頜壞死，如身體檢查發現齲齒、

頰部粘膜模糊紅點或下頜腫痛，應仔細詢問病變發生及暴露的時

間及因果關係，並應調閱暴露資料以輔助判斷。暴露的牙槽骨，

例如拔牙後的牙槽，可能特別容易受到白磷刺激影響。不良的牙

齒衛生可能是導致下頜骨畸形發展的一個因素。

(二) 接觸性皮膚疾病

若有皮膚灼傷傷口，需進一步與其他原因之皮膚灼傷做鑑別

診斷，必要時做病理檢查 ( 須立即處理，必要時進行清創處理 )。

(三) 血液常規檢查

血液常規檢查異常須做進一步的追蹤檢查，包括血比容，血

色素，紅血球數，白血球數及白血球分類以確定是否與黃磷暴露

有關。

(四) 肝功能異常

肝功能異常 (ALT 或 γ-GT) 須回醫院做進一步的追蹤檢查，

檢查項目除 ALT 及γ-GT 外，應追蹤 AST、ALP、三酸甘油脂、

B 型肝炎、C 型肝炎、喝酒史、用藥情形，必要時應安排腹部超

音波檢查。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由 B、C 肝炎、脂肪肝、肥胖、高

血脂、喝酒等工作以外的原因解釋。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合黃磷作業的健康危害表現，

經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與

工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有肺水腫、肝毒性 ( 如肝臟腫大、肝功

能異常或黃疸等 )、眼睛皮膚暴露部位

接觸性灼傷，貧血合併白血球減少、磷

毒性頜壞死 (phossy jaw) 等異常。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.05 mg/m3。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合黃磷作業的健康危害表現，

如肺水腫、肝毒性 ( 如肝臟腫大、肝功能異

常或黃疸等 )、眼睛皮膚暴露部位接觸性灼

傷，貧血合併白血球減少、磷毒性頜壞死

(phossy jaw) 等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.05 mg/m3。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，需注意如有肺水腫、肝毒性

( 如肝臟腫大、肝功能異常或黃疸等 )、眼睛、皮膚暴露部

位接觸性灼傷、磷毒性頜壞死 (phossy jaw) 等異常，可暫時

判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與黃磷作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判

定為第二級，且若從事黃磷作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事黃磷作業則須積極至

相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，須注意貧血合併白血球

減少或血清 ALT 及 γ-GT 等肝功能之檢驗異常，可暫時判

為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與黃磷作業暴露無關，仍需持續追蹤

者判定為第二級，且若從事黃磷作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事黃磷作業則須積

極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。
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(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 肝功能異常達正常值 5 倍以上

肝功能 ALT 異常值達 200 U/L 以上代表肝細胞損傷達一定程

度，應暫時停止暴露以免肝功能進一步惡化，並同時做完整的肝

臟評估，找出肝功能異常的原因及是否與工作暴露有關。

(二) 牙齒支持組織病變

在黃磷暴露之前的口腔組織正常，在暴露之後才發生的牙齒

及下頜組織病變建議先暫停暴露；必要時，安排頭顱 X 光檢查以

追查異常原因，並轉介至職業醫學科專科醫師門診進一步鑑別診

斷。

(三) 接觸性皮膚疾病 [2]

如有接觸性皮膚疾病應釐清是否為黃磷接觸造成之皮膚灼傷

傷口，若黃磷暴露須立即脫衣並以大量清水沖洗 10-15 分鐘協助

清除殘粒，以防止黃磷自傷口吸收影響其他器官，且避免使用任

何脂質或油性軟膏，這可能會增加黃磷的吸收。黃磷自燃約在

30° C 即可產生，故不建議用溫水處理。將暴露的皮膚區域浸入

水中或用濕繃帶覆蓋，以隔絕磷與空氣接觸，以免復燃，迅速送

至具燒傷處理能力之醫院做進一步治療。

遭污染的衣服和鞋子脫去後，需放入裝滿水的密封容器中，

並清楚地標明危害。

(四) 呼吸道或眼部症狀

若有呼吸道或眼刺激症狀，應暫時停止暴露並進一步鑑別有

無支氣管炎或肺炎；必要時，照胸部 X 光或肺功能檢查以追查異

常原因，並轉介至職業醫學科專科醫師門診做進一步追蹤處理。
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(五) 血液常規檢查

血液常規檢查異常如貧血與白血球數量減少須做進一步的追

蹤檢查，以追查異常原因，並轉介至職業醫學科專科醫師門診做

進一步追蹤處理。

八、  選配工時宜考量之疾病或情況

考量不適合從事黃磷作業之疾病為牙齒支持組織疾病 ( 牙周

病 )、肝病、接觸性皮膚疾病。
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聯吡啶或巴拉刈作業健康管理分級建議指引

一、總論

聯吡啶 (bipyridine；dipyridyl) 是一系列由兩個吡啶分子偶聯形成

的雜環化合物的統稱，共有六種同分異構物，其中的 4,4'-Bipyridine

因可用於合成巴拉刈最廣為人知。巴拉刈 (Paraquat；1,1’-dimethyl-

4,4’-bipyridilium)，在正常情況下具有安定性，為一無色無味、易溶

於水之固體，製成液體狀態時為藍綠色。依據勞工作業場所容許暴露

標準附表一顯示聯吡啶 (bipyridine) 於作業環境空氣中不得被檢測出；

巴拉刈八小時日時量平均容許濃度為 0.1mg/m3[1]。依據勞動部勞動統

計資料顯示，110 年聯吡啶或巴拉刈作業接受健康檢查人次共計 62 人

次，其中第一級管理人次為 59(95.2%)，第二級管理人次為 3(4.8%)，

第三級管理人次為 0(0%)，第四級管理人次為 0(0%)。

巴拉刈最早被用於實驗室內作為氧化還原的指示劑，稱為甲基紫

(Methyl viologen)，西元 1962 年起才被推廣於農業用途上作為除草劑

[2]。巴拉刈除草劑的製造，首先加入氯化甲烷、聯吡啶等原料，經過

其化學反應，調配其成份，出來即為成品，經過包裝就完成了。由於

巴拉刈具有非選擇性的除草效果，接觸泥土立即分解，沒有殘餘農藥

問題，自從 62 年引進臺灣後，濃度 24％的巴拉刈即被農民廣泛用於

稻田的除草劑。大多數職業上的傷害，是來自於噴灑時和皮膚及黏膜

接觸所造成的刺激及腐蝕反應。臺灣自從 66 年發表的第一個因巴拉刈

中毒的自殺案例以來，每年有增加的傾向，目前中毒者多為自殺及誤

食，中毒現象與高濃度 (20~42％ ) 有關，死亡率約為 60~80％ [3]。

巴拉刈吸收快速，一旦進入血液立即分佈全身各組織器官，預估

人類的半數致死劑量 (LD50)約為每公斤3-5 mg，換算24%原液約為6-12 

ml[4]。肺臟和腎臟是產生傷害的主要器官，臨床上巴拉刈中毒病例早

期多死於急性腎衰竭；而肺臟方面的症狀一般 8-10 天才開始出現，所

以慢性病患多死於呼吸衰竭。

治療原則主要有三點，包括：避免巴拉刈吸收、促使已吸收之巴
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拉刈排出以及減少巴拉刈對組織的傷害 [5]。治療方式可由單獨的症狀

治療到積極的使用不同形式的免疫療法和血液透析 (Hemodialysis) 和血

液灌洗 (Hemoperfusion)[6,7]。林杰樑醫療團隊發表的研究顯示巴拉刈

中毒者若早期接受「重覆性脈衝式類固醇合併活性碳血液灌流療法」，

可改善個案死亡率 [8]。

由於巴拉刈的毒性與高致死率，全球已有多個國家陸續宣布禁用

巴拉刈。故我國行政院農業委員會根據「農藥管理法」第 18 條第一

項規定，24% 巴拉刈溶液 33.6% 巴達刈水懸劑等二種農藥，中華民國

107 年 2 月 1 日起禁止加工及輸入，自 108 年 2 月 1 日起禁止分裝，

並自 109 年 2 月 1 日起禁止販賣及使用 [9]。

巴拉刈退場後，農委會規劃許多替代藥劑及方案，包括在除草部

分，非耕作農地可使用固殺草 (Glufosinate-Ammonium Herbicide) 及嘉

磷塞 (Glyphosate) 等作為替代藥劑。然而固殺草已證實為動物中樞神經

興奮性氨基酸 glutamate 的相似物，可能在動物體內產生相關的毒藥理

作用。臺北榮總臨床毒藥物諮詢中心研究顯示臺灣在 82 年 8 月至 99

年 2 月期間，共 115 名口服暴露個案，有 33 人產生嚴重的中毒症狀 ( 譬

如呼吸衰竭、昏迷或抽搐 )，其中有 7 人最終死亡，並有 6 人產生失

憶 [10]，固殺草因為生殖毒性問題，歐盟於 2018 年已經停止核准其登

記。嘉磷塞則被國際癌症研究中心 (International Agency for Research on 

Cancer; IARC) 分類為可能對人類致癌 (2A)。事實上不論是巴拉刈或目

前所使用的替代藥劑均可能對人體造成危害，重點應回歸到針對農藥

的應用加強專業管理，方能避免對人體及生態的負面影響。

表一、巴拉刈二氯鹽 ( 最常見的巴拉刈農藥之規格 ) 的物化性質 [11,12]

IUPAC 名稱
1,1'-dimethyl-4,4'-

bipyridinium dichloride 密度 1.24 g/cm³

CAS 編號 1910-42-5 水中溶解度 620g/L at 20℃
分子式 C12H14N2Cl2 蒸氣壓 <0.01 mPa at 25℃
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二、健康危害說明

(一) 危害機轉

巴拉刈進入人體之途徑主要為吸入、食入、眼睛或皮膚接觸。

職業上的暴露多為皮膚接觸，少部分為吸入性危害；食入性中毒

多為誤食或蓄意 ( 自殺 )。

巴拉刈之皮膚吸收不佳，正常使用於農業上並不至於造成中

毒症狀，除非因黏膜或傷口暴露後，造成潰爛而致全身毒性。噴

灑巴拉刈時因為懸浮粒子較大，不易進入小支氣管，因此由鼻吸

入的症狀常為流鼻血、喉嚨痛等局部症狀，故造成系統性中毒機

會不大 [5]。食入的巴拉刈僅有 5~10％會經由腸胃道吸收，其餘

會由糞便排出，雖然吸收率不高，但其吸收快速，約於 2 小時內

血中濃度即可達到高峰，且會迅速分佈於全身器官 [2]。

巴拉刈對人體毒性機轉主要為其在體內經由一連串氧化

還原的過程產生巴拉刈陽離子自由基 (PQ·+)。在細胞內，巴

拉刈陽離子自由基快速地再氧化成 PQ2+，並產生了毒性的超

氧化物 (superoxide; O2
·-)，再經由超氧化物歧化酶（Superoxide 

dismutase；SOD）作用形成過氧化氫 (H2O2)，之後再經由費頓

反應 (Fenton reaction) 和鐵的存在，進一步生成毒性的氫氧化物

(hydroxyl; HO·)。巴拉刈快速產生的活性氧自由基，會和多重不飽

合脂肪酸中的氫原子作用，直接破壞含脂質結構的細胞膜，造成

脂質過氧化，引起細胞膜的構造和胞器受損，最後導致細胞死亡

( 如圖一 )[13]。

IUPAC
名稱

1,1'-dimethyl-4,4'-
bipyridinium dichloride 密度 1.24 g/cm³

分子量 257.16 熔點 300℃
pH 值 6.5~7.5 沸點 175~180℃
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圖一、巴拉刈的危害機轉

(二) 臨床表現 [13,14]

1. 直接接觸巴拉刈可能造成的急性症狀包括：

(1) 上呼吸道：喉嚨痛、咳嗽、咳痰、胸痛、等上呼吸道刺激症

狀；亦可能造成鼻出血。

(2) 胃腸道：嘴唇、口腔、咽喉在 1 到 2 天內會產生潰瘍。嚴重

者會有食道破裂、穿孔、縱膈腔發炎或縱膈腔氣腫甚至直接

傷害造成死亡。

(3) 皮膚：可造成陰囊及兩側臀部間皮膚疹及易裂的指甲。受損

的皮膚、接觸未稀釋的原液、長時間的接觸都可使巴拉刈吸

收增加，嚴重者會引起全身系統性毒性而死亡。

(4) 眼睛：可能造成角膜的潰瘍及結痂。

2. 全身系統性的症狀：

主要為食入所造成的症狀，少數可經皮膚吸收造成系統性

中毒，包括造成嘴和喉嚨灼傷、反胃、嘔吐、腹部疼痛、痢疾

及損害心臟、腎臟和肺部、黃疸及肝損害等。

(1) 食入約 4 到 12 毫升 (ml) 的 24% 原液，會造成中等到重度的
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中毒症狀，在 2~6 天內以肺臟和腎臟傷害為主，死亡率超過

50%。

A. 肺臟：最嚴重受損的器官，肺部變化可分為兩期：初期

的 1-3 天是急性肺泡炎，肺水腫可能在中毒的 24~48 小時

發生。肺部 X 光可能的變化包括有瀰漫性的肺實質病變、

氣胸、縱膈腔氣腫、皮下組織氣腫、心臟擴大及上縱膈

腔變寬。在數天至數週後發生呼吸窘迫症候群，進展到

肺臟纖維化。病人的呼吸症狀在中毒 3~7 天中會越來越

嚴重，死亡通常在中毒的 1~2 週內。

B. 腎臟：2~6 天內會造成腎小管壞死，通常是可逆的，不常

見因腎衰竭而死亡。

C. 肝臟：數小時至數天內引起肝毒性，表現在肝功能指數

的上昇和黃疸。

D. 可能有心肌炎、心律不整、腎上腺急性壞疽；澱粉酶

(Amylase)、解脂酶 (Lipase) 可能會昇高。

E. 可能產生漸進性的毒性肌肉病變而需長期依賴呼吸器。

(2) 食入超過 12 毫升以上的 24% 原液，會有低血氧、休克、代

謝性酸中毒及猛暴性多重器官衰竭，數小時到數天內死亡。

APACHE II 超過 20 分以上是預測住院中死亡的指標。

3. 慢性長期的暴露：巴拉刈長期慢性暴露可能引起皮膚癌，另有

研究顯示也和巴金森氏病 (Parkinson’s disease) 有關 [15]。

4. 口服劑量小於 20 mg/kg，大多造成腸胃症狀無後遺症；口服劑

量 20~40 mg/kg，會有明顯的口腔及食道出現化學刺激及潰瘍

現象，於 2 ～ 4 天內會出現可逆性的急性肝、腎衰竭，並於 5 ～

14 天內產生漸進性肺纖維化而導致低血氧，呼吸衰竭死亡；若

口服劑量超過 40 mg/kg，絕大多數於一週內因肺部纖維化導致

呼吸衰竭而死亡，甚至可能因多發性器官衰竭於 24 小時內死亡

[16]。

5. 巴拉刈製造作業之職業性皮膚病認定基準，以主要基準之三條
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件均為必要，若主要基準中有某一條件未符合，可以輔助基準

佐證。

(1) 主要基準：

A. 皮膚病變是擔任該作業之後才發生。

B. 確定的臨床診斷，符合巴拉刈製造中毒皮膚病臨床表徵；

在日曬部位的泛發性色素斑、角化及皮膚癌。

C. 排除由大量日曬所致日曬部位之皮疹及其他皮膚病。

(2) 輔助基準：

A. 同一工作場所有其他同仁具有類似症狀。

B. 改善原作業環境後，不再有新病人發生。

C. 在作業現場有環境測定資料發現聯吡啶或其異構物之存

在。

(三) 病理證據及流行病學證據

國內曾於民國 72 年時發生巴拉刈職業病案例，某農藥製造工

廠進行巴拉刈原體合成時，中間產物聯吡啶，導致作業勞工暴露

部位出現黑斑角化、丘疹暗紅色糜爛現象及皮膚色素沉著症狀等

皮膚癌前期徵象 [17]。由臺北榮民總醫院毒藥物防治諮詢中心於

民國 74 年 7 月至 90 年底之統計資料，共有 11,269 名急性農藥中

毒個案，中毒個案以男性為主 (63.9%)，巴拉刈農藥中毒個案雖不

是最多 (1,342 名個案，11.9%，次於有機磷除蟲劑及年年春除草

劑 )，但死亡率以巴拉刈除草劑最高為 61.5%。Howard 也曾對 18

位工作於巴拉刈相關之除草劑製造工廠之勞工進行健康評估，發

現因其長期暴露於低濃度之巴拉刈下，導致大多數勞工都有皮膚

起疹子、指甲損傷或脫落以及流鼻血等症狀 [18]。

JONES 於 1999 年分析 375 位巴拉刈中毒之個案，平均年齡

38.3 歲，經由皮膚接觸中毒者約佔 5％；經口食入中毒者則佔了

93％。這些個案有 13％產生腎臟損傷；16％肺部損傷；5％肝臟

損傷；12％造成上腸胃道損傷；另有2％個案產生全身性器官衰竭。

375 位中毒個案最後有 241 位死亡，死亡率約為 64％，且這些個
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案從攝入巴拉刈到死亡的平均時間約為 270 小時 [19]。高雄榮民

總醫院於民國 79 年 12 月至 89 年 12 月的一項 10 年回顧性研究顯

示巴拉刈中毒之死亡率為 72.4％，若合併急性肝、腎衰竭其死亡

率更高達 84.4％及 84.1％ [20]。多篇研究也發現巴拉刈的慢性暴

露可能與巴金森氏病 (Parkinson's disease) 有關 [15,18,21,22]。

韓國於 2011 至 2012 年間宣布禁用巴拉刈，次年韓國的農藥

自殺死亡率，就較前兩年降低了約 37％。臺灣自民國 102-107 年

間共有 1,253 人喝巴拉刈自殺身亡，可知每年約有 200 人死於巴

拉刈中毒。臺灣自 107 年禁止加工及輸入、108 年禁止分裝起，

食用巴拉刈自殺比率降低了 58%，推估約減少了 145 個寶貴生命

的損失 [23,24]。

實驗室半定量巴拉刈中毒的方法可用碳酸氫鈉 (Sodium 

Bicarbonate) 和二亞硫酸鈉 (Sodium Dithionite) 來確定。在鹼性環

境中二亞硫酸鈉將巴拉刈還原成藍色的自由基，這種用來檢測

巴拉刈的尿液定性試驗沒有偽陽性，可以測得濃度在 1 mg/L(=1 

Parts per million；ppm) 以上。口服中毒 24 小時內，假使尿液中的

巴拉刈濃度超過 1 mg/L，尿液會變成藍色，是預後很不好的指標

[25]。

對於食入個案，並不建議洗胃，因為可能造成吸入性肺炎。

若能在 1~2 小時內治療的胃腸道去污效果最好，活性碳（Active 

Charcoal）或陶土 (Fuller's Earth) 都可當中毒的吸附劑 [7,26]。活

性碳成人可用每公斤 1 克 (g)，約 50~100 克，12 歲以下兒童約每

公斤 1 克。陶土可用 30% 的懸浮液，成人約 100~150 克，12 歲

以下兒童約每公斤 2 克，可加上硫酸鎂 (Magnesium Sulfate) 產生

瀉劑的效果 [7,26-28]。研究顯示多發性器官衰竭合併循環衰竭為

巴拉刈中毒 3 天內死亡的最主要原因，血液灌洗術合併連續性靜

脈對靜脈血液過濾術為巴拉刈中毒導致多發性器官衰竭提供了穩

定血液動力學及急性腎衰竭、敗血症、心血管方面的治療方法，

但研究顯示此種療法只能延長生存時間，並無法降低死亡率 [7]。
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抗氧化劑如乙醯半胱胺酸 (Acetylcysteine)、水楊酸之使用可能在

自由基清除、抗發炎作用上有幫助，但人類研究成效不一 [7,29]。

臺灣林杰樑教授的醫療團隊發表了數篇研究，發現重覆性脈衝式

免疫抑制 ( 如環磷醯胺 (Cyclophosphamide) 加上類固醇 ) 合併活性

碳血液灌流療法，可降低中毒個案死亡率 [8,30]，成為國內外醫

學界標準療法，且被多本權威性醫學教科書引用。

三、  健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 皮膚角化、黑斑及疑似皮膚

癌症病變既往病史之調查。

(3) 皮膚及指甲之身體檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 皮膚角化、黑斑及疑似皮膚

癌症病變既往病史之調查。

(3) 皮膚及指甲之身體檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷調查：應詢問是否從事聯吡啶或巴拉刈之製造或處

置作業如噴灑除草作業，確認製造或作業時使用之品項；並

詢問其工作起始年月及每日平均暴露時間。

(2) 生活習慣調查：包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查。

(3) 自覺症狀調查：聯吡啶或巴拉刈暴露途徑主要包括吸入、食

入、眼睛或皮膚黏膜接觸。調查最近三個月是否常有以下症
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狀，包含：心悸、頭暈、頭痛、咳嗽、咳痰、呼吸困難、胸

痛、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮等、傷口

癒合慢、皮膚潰瘍、皮下結節。

2. 既往病史調查

詢問是否有接觸性皮膚炎、皮膚角化、黑斑或疑似皮膚癌

症之病史。

3. 身體檢查

(1) 皮膚：檢查暴露部位是否有刺激性皮膚炎、角化、黑斑或疑

似皮膚癌症等病變。

(2) 指甲：檢查指甲是否有變色或脫落情形發生。

4. 其他檢查

(1) 尿液二亞硫酸鈉測試 (Urine Sodium Dithionite Test) 是將碳酸

氫鈉 (Sodium Bicarbonate) 與二亞硫酸鈉 (Sodium Dithionite)

加入尿液檢體中，可半定量巴拉刈暴露程度。

(2) 胸部 X 光影像檢查及實驗室檢查包括肝腎功能、電解質、

血液氣體分析、血中乳酸等。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

1. 確定聯吡啶或巴拉刈之暴露及其年數。健康檢查時，應建議請

事業單位提供作業環境監測的資料，以作為健康檢查分級判讀

之參考。

聯吡啶 (bipyridine) 八小時日時量平均容許濃度 (Permissible 

Exposure Limit-Time Weighted Average; PEL-TWA)：作業環境空

氣中不得被檢測出。巴拉刈八小時日時量平均容許濃度 (PEL-

TWA)：0.1mg/m3。

2. 調查生活習慣：過去一個月內是否有吸菸或喝酒、最近六個月

內是否有嚼食檳榔。

3. 若最近三個月常有前述自覺症狀，應合理排除其它常見之原因。



522

(1) 心臟血管：需排除高血壓、甲狀腺亢進等疾病。

(2) 呼吸系統：需排除吸菸影響及慢性肺疾，如支氣管擴張、慢

性阻塞性肺疾、氣喘、肺結核等。

(3) 腸胃道系統：需排除大腸激躁症、功能性消化不良、發炎性

腸道疾病等。

(4) 眼睛：需排除細菌或病毒引起之結膜炎。

(5) 皮 膚 系 統： 需 排 除 糖 尿 病、 結 節 性 癢 疹 (Prurigo 

Nodularis）、末梢循環不良影響等。

(二) 既往病史調查

須排除原有皮膚疾病，如乾癬、濕疹、長期日曬引起之黑

斑、多形性日光疹、脂漏性角化症 (Seborrheic Keartosis)、泛發

性扁平疣 (Generalized Verruca Plana)、色素性乾皮症 (Xeroderma 

Pigmentosum) 等。

(三) 身體檢查

1. 判讀皮膚是否有因直接接觸巴拉刈所引起之皮膚乾燥、紅腫、

癢 ( 接觸性皮膚炎 )；指甲是否有變色或脫落情形發生。

2. 檢查暴露部位皮膚是否有角化、黑斑或疑似皮膚癌症等病變，

常見發生於日曬部位，如臉、頸、手臂伸側及手背等。

(四) 其他檢查

評估聯吡啶或巴拉刈暴露，大多個案依據其工作史、自覺症

狀、過去病史及身體檢查即可鑑別。尿液二亞硫酸鈉測試 (Urine 

Sodium Dithionite Test)，可半定量巴拉刈暴露程度，假使尿液中

的巴拉刈濃度超過 1 mg/L，尿液會變成藍色，是預後很不好的指

標。

其他檢查包括肝腎功能、電解質、血液氣體分析、血中乳酸

及胸部 X 光，可用於輔助診斷及評估預後。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在巴拉刈作業勞工健康檢查發現有異常者，必須複檢；當實驗室



523

檢查及皮膚、呼吸器官、肝臟及腎臟功能在複查時持續異常，除了非

職業性因素的檢查外，同時針對職業性因素作詳細調查，包括工作職

稱、年資、可能巴拉刈暴露的程度評估 ( 包括廠內該勞工或該工作區

定期巴拉刈作業環境測紀錄、穿戴呼吸防護情形、廠內工程控制情形 )

來綜合評估職業性因素。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如乾癬

造成的皮膚變化，經醫師綜合判定需繼續追

蹤檢查。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合聯吡啶或巴拉刈作業的健康

危害表現，經醫師綜合判定需請職業醫學科

醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目符合聯吡啶或巴拉刈作業的健

康危害表現，如暴露部位皮膚的刺激性

皮膚炎、角化、黑斑或疑似皮膚癌症等

病變。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。
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(一)  管理分級建議重點說明

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現皮膚及指甲等檢查異

常，如暴露部位皮膚的刺激性皮膚炎、角化、黑斑或疑似皮

膚癌症等病變，且符合聯吡啶或巴拉刈作業的健康危害表

現，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與聯吡啶或巴拉刈暴露無關，但仍需持續追

蹤者判定為第二級，且若從事聯吡啶或巴拉刈作業具高度健

康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事聯

吡啶或巴拉刈作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制

狀況。

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：聯吡啶於作業環境空氣中被檢出

任何濃度，巴拉刈八小時日時量平均濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.05mg/m3。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合聯吡啶或巴拉刈作業的健康

危害表現，如暴露部位皮膚的刺激性皮膚

炎、角化、黑斑或疑似皮膚癌症等病變。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：聯吡啶於作業環境空氣中被檢出

任何濃度，巴拉刈八小時日時量平均濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.05mg/m3。
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(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 聯吡啶或巴拉刈作業後如有下列症狀，應考量暫停暴露，待症狀

改善且排除與工作相關時可復工

1. 聯吡啶或巴拉刈作業後皮膚出現刺激性皮膚炎、皮膚潰瘍、角

化、黑斑或疑似皮膚癌症等病變。

2. 持續出現心悸、頭暈、頭痛等心血管症狀或咳嗽、胸痛、呼吸

困難等呼吸系統症狀。

3. 持續出現噁心、嘔吐、腹痛及腹瀉等腸胃症狀。

4. 聯吡啶或巴拉刈作業後眼睛出現紅腫、燒灼感、疼痛等症狀。

(二) 聯吡啶於作業環境空氣中被檢出任何濃度，巴拉刈八小時日時量

平均濃度 (PEL-TWA) ≥ 0.05mg/m3，應考量暫停暴露。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

如勞工患有接觸性皮膚炎、皮膚角化、黑斑或疑似皮膚癌病

變等，在選配工時宜詳加考量適切性。若勞工聯吡啶或巴拉刈體

格檢查或健康檢查有異常，雇主或勞工對於選配工或復工有疑慮

時，宜照會職業醫學科專科醫師。

(二) 母性健康保護

依國家標準 CNS15030 分類，巴拉刈目前並未被列入生殖細

胞致突變性物質或生殖毒性物質。然而研究顯示巴拉刈可穿過胎

盤並蓄積 [31,32]，妊娠中之勞工若有巴拉刈中毒狀況，可能造成

胎兒肺部損傷、肝毒性、腎衰竭等症狀，致使胎兒死亡 [33]。此
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外，Satariya Trakulsrichai 等人的 case series study 發現哺乳期之女

性若有巴拉刈中毒狀況，亦可能造成嬰兒系統性傷害 [34]。故建

議可參考一般母性健康保護之原則，進行危害評估、風險分級，

並採取危害預防措施，以降低相關風險。
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粉塵作業健康管理分級建議指引

一、總論

粉塵 (dust) 係指來自土石、岩石或礦物之無機物或木材、穀物等

有機物質，經粉碎、剪斷、鑽孔、研磨、衝擊、裝袋或爆炸等產生，

而懸浮於空氣中之固體粒子。

職業性接觸礦物粉塵是全球工作人口工作失能、罹病和死亡的重

要原因。許多研究已經報告了曝露礦物粉塵對健康的不利影響，塵肺

症是此類暴露的主要健康問題。其他包括慢性支氣管炎、慢性氣流受

限、肋膜纖維化、肺氣腫和某些癌症，以及罹患結核病的風險增加，

也與接觸礦物粉塵有關 [1][2]。

依據「勞工作業場所容許暴露標準」規定 [3]，我國將粉塵分為四

種，第一種粉塵為含游離二氧化矽 10% 以上之礦物性粉塵，第二種粉

塵為含游離二氧化矽未滿 10% 之粉塵，第三種粉塵為石綿纖維，第四

種粉塵為厭惡性粉塵。本指引主要討論結晶型游離二氧化矽之暴露，

其他如石綿、鈹、鎳等作業暴露請參考相關指引。

(一) 相關法規介紹：

 1. 勞工健康保護規則 [4]

本規則所稱粉塵作業，指「粉塵危害預防標準」所稱之粉

塵作業。

2. 粉塵危害預防標準 [5]

本標準所稱之粉塵作業，指附表一甲欄所列之作業，相關

說明如下：

(1) 採掘礦物等（不包括濕潤土石）場所之作業。但於坑外以濕

式採掘之作業及於室外非以動力或非以爆破採掘之作業除

外。

(2) 積載有礦物等（不包括濕潤物）車荷台以翻覆或傾斜方式卸

礦場所之作業，但（3）、（9）或（18）所列之作業除外。

(3) 於坑內礦物等之搗碎、粉碎、篩選或裝卸場所之作業。但濕
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潤礦物等之裝卸作業及於水中實施搗碎、粉碎或篩選之作業

除外。

(4) 於坑內搬運礦物等（不包括濕潤物）場所之作業。但駕駛裝

載礦物等之牽引車輛之作業除外。

(5) 於坑內從事礦物等（不包括濕潤物）之充填或散布石粉之場

所作業。

(6) 岩石或礦物之切斷、雕刻或修飾場所之作業（不包括（13）

所列作業）。但使用火焰切斷、修飾之作業除外。

(7) 以研磨材吹噴研磨或用研磨材以動力研磨岩石、礦物或從事

金屬或削除毛邊或切斷金屬場所之作業。但（6）所列之作

業除外。

(8) 以動力從事搗碎、粉碎或篩選土石、岩石、礦物、碳原料或

鋁箔場所之作業（不包括（3）、（15）或（19）所列之作業）。

但於水中或油中以動力搗碎、粉碎或修飾之作業除外。

(9) 水泥、飛灰或粉狀之礦石、碳原料或碳製品之乾燥、袋裝或

裝卸場所之作業。但（3）、（17）或（18）所列之作業除外。

(10)  粉狀鋁或二氧化鈦之袋裝場所之作業。

(11) 以粉狀之礦物等或碳原料為原料或材料物品之製造或加工

過程中，將粉狀之礦物等石、碳原料或含有此等之混合物

之混入、混合或散布場所之作業。但（12）、（13）或（14）

所列之作業除外。

(12) 於製造玻璃或琺瑯過程中從事原料混合場所之作業或將原

料或調合物投入熔化爐之作業。但於水中從事混合原料之

作業除外。

(13) 陶磁器、耐火物、矽藻土製品或研磨材製造過程中，從事

原料之混合或成形、原料或半製品之乾燥、半製品裝載於

車台，或半製品或製品自車台卸車、修飾或打包場所、或

空內之作業。但於陶磁器製品過程中原料灌注成形、半製

品之修飾或製品打包之作業及於水中混合原料之作業除
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外。

(14) 於製造碳製品過程中、從事碳原料混合或成形、半成品入

窯或半成品、成品出窯或修飾場所之作業。但於水中混合

原料之作業除外。

(15) 從事使用砂模、製造鑄件過程中拆除砂模、除砂、再生砂、

將砂混鍊或削除鑄毛邊場所之作業（不包括（7）所列之作

業）。但於水中將砂再生之作業除外。

(16) 從事靠泊礦石專用碼頭之礦石專用船艙內將礦物等（不包

括濕潤物）攪落或攪集之作業。

(17) 在金屬、其他無機物鍊製或融解過程中，將土石或礦物投

入開放爐、熔結出漿或翻砂場所之作業。但自轉爐出漿或

以金屬模翻砂場所之作業除外。

(18) 燃燒粉狀之鑄物過程中或鍊製、融解金屬、其他無機物過

程中將附著於爐、煙道、煙囪等或附著、堆積之礦渣、灰

之清落、清除、裝卸或投入於容器場所之作業。

(19) 使用耐火物構築爐或修築或以耐火物製成爐之解體或搗碎

之作業。

(20) 在室內、坑內或儲槽、船舶、管道、車輛等內部實施金屬

熔斷、電焊熔接之作業。但在室內以自動熔斷或自動熔接

之作業除外。

(21) 於金屬熔射場所之作業。

(22) 將附有粉塵之藺草等植物纖維之入庫、出庫、選別調整或

編織場所之作業。

(二) 常見之作業類別 / 具潛在性暴露之職業 [6][7]

1. 採礦業

2. 採石業

3. 隧道挖掘

4. 鑄造業

5. 陶瓷業、磚窯業、耐火磚業
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6. 玻璃製造業

7. 噴砂業

8. 拋光 / 研磨業

9. 填充劑製造業

10. 石材切割加工業

11. 矽藻土相關作業

12. 電銲熔接業

(三) 現行執行勞工健檢現況 [8]

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年從事粉塵作業勞工

接受特殊健康檢查總計共 92,352 人次，其中第一級管理人次為

75,206(81.4%)，第二級管理人次為 16,936(18.3%)，第三級管理人

次為208(0.2%)，第四級管理人次為2(0%)，不分級人次 (變更作業 )

為 78(0.08%)。

(四) 作業暴露程度之評估 [6] [9]：

二氧化矽是地殼中常見的礦物。沙子、石頭、混凝土和砂漿

等材料含有結晶型二氧化矽。它還用於製造玻璃、陶器、陶瓷、

磚塊和人造石等產品。在切割、鋸切、研磨、鑽孔和粉碎石頭、

岩石、混凝土、磚、塊和砂漿時，會產生可吸入的結晶型二氧化

矽。可能接觸到的職業包括：噴砂工人、瓦工、混凝土工人、切

割石頭或在石頭上鑽孔的建築工人、破碎和研磨操作員、拆除工

人、挖掘機司機、鑄造工人、熔爐工人、玻璃製造工人、窯工、

機械師、採礦機操作員、成型和鑄造操作員、陶器工人、採石場

工人、鑿岩工人、噴砂工人、鋼鐵工人、石匠、隧道工人、焊工

以及打磨、研磨或拋光的工人。

臺灣採礦業工作場所中的各種粉塵以結晶型游離二氧化矽危

害最大。以金瓜石金礦為例，二氧化矽的含量達 70-80%；而在煤

礦中，岩石掘進工接觸的粉塵也含有較高的二氧化矽。石材切割

加工業的作業環境因大量使用花崗石，負責石作切割加工的工人

若長期暴露於作業產生的粉塵下，容易吸入結晶型游離二氧化矽。
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玻璃製造業是將研磨成不同粒徑的矽砂和依不同玻璃產品或顏色

需求添加的其它原料、金屬或金屬氧化物混合後，生產液晶螢幕

玻璃基板、平板玻璃、玻璃瓶、光纖等玻璃產品，其中矽砂含量

約 60-85％。

鋼鐵鑄造業為臺灣的基礎產業之一。鑄造過程中會有大量的

揚塵產生，在砂模製造、清砂以及磨毛邊等不同作業型態，會產

生粒徑大小不一的粉塵，其中以震動機、打砂與回收砂區之揚塵

最為嚴重，因鑄造廠常為通風不良的作業環境，使得整個廠區的

空氣中充斥著揚塵，勞工因此吸入包含許多金屬元素及礦物之粉

塵。

矽陶瓷業所用的原料土有黏土、高嶺土、矽石、長石等，釉

料方面，早期使用中、低溫釉，如鉛釉、玻璃釉、灰釉等；耐火

磚業依不同產品主要成分有二氧化矽、氧化鋁、氧化鉻、氧化鎂、

氧化鐵、氧化鈣、碳化矽等。矽藻土亦含有二氧化矽的成分，其

中工業用矽藻土常被應用作為過濾的用途。

國內使用矽砂的作業場所，職業衛生狀況普遍不佳，因此作

業場所之結晶型游離二氧化矽的暴露危害，成為職業衛生領域的

重要議題。這些產業若缺乏適當防護作業，勞工均可能暴露於粉

塵的危害之下。

(五) 我國空氣中粉塵容許濃度表 [3]

種類 粉塵
八小時日時量平均容許濃度 (TWA)

可呼吸性粉塵 總粉塵

第一種粉塵
含結晶型游離二
氧 化 矽 10% 以
上之礦物性粉塵

10 mg/m3

%SiO2+2 
30 mg/m3

%SiO2+2 

第二種粉塵
未 滿 10% 結 晶
型游離二氧化矽
之礦物性粉塵

1 mg/m3 4 mg/m3

第三種粉塵 石綿纖維 0.15 f/cc
第四種粉塵 厭惡性粉塵 5 mg/m3 10 mg/m3
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國別 種類 限值

美國職業安全
衛生署 (OSHA)
(2019)

總粉塵 (permissible exposure limit; PEL) 15 mg/m3

可呼吸性粉塵 (PEL) 5 mg/m3

游離二氧化矽 (PEL) 0.05 mg/m3

石綿纖維 (PEL) 0.1 fiber/cm3

美國職業安全
衛生研究所
(NIOSH)(2019)

游離二氧化矽
(recommended exposure limits; REL) 0.05 mg/m3

石綿纖維 (REL) 0.1 fiber/cm3

美國政府工業
衛生技師協會
(ACGIH)(2019)

總粉塵 (threshold limit value; TLV) 3 mg/m3

游離二氧化矽 (PEL) 0.025mg/m3

石綿纖維 (PEL) 0.1 fiber/cm3

歐盟 (EU)(2017)
可吸入結晶二氧化矽 (REL) 0.1 mg/m3

石綿纖維
(occupational exposure limit value; OEL) 0.1 fiber/cm3

日本 (JSOH) 
(2020)

可吸入結晶型二氧化矽 ( 容許濃度 ) 0.03 mg/m3

各種粉塵 請參閱下表

粉塵種類
容許濃度 (OEL) mg/m3

吸入性粉塵 總粉塵

第 1 種粉塵
活性炭、氧化鋁、鋁、堊土、
矽藻土、石墨、高嶺石、壽山
石、黃鐵礦、黃鐵礦渣、滑石

0.5 2

第 2 種粉塵

結晶二氧化矽含量低 3% 的礦物
粉塵、氧化鐵、炭黑、煤、氧
化鋅、二氧化鈦、矽酸鹽水泥、
大理石、線香材料粉塵、穀物
粉、棉粉、皮革粉、軟木粉、
電木

1 4

第 3 種粉塵 石灰石和其他無機和有機粉塵 2 8

石綿粉塵
僅含溫石綿 0.15 纖維 /ml
含有溫石綿以外的石綿纖維 0.03 纖維 /ml

(六) 國際間的粉塵容許暴露標準 :[10] 

日本規範其他粉塵種類容許濃度：
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二、健康危害說明

(一) 可吸入性粉塵 (inhalable dust)：經口鼻進入呼吸系統，並可造成粉

塵的沉降位置、單一標的器官、或全身系統性疾病者。

(二) 胸腔性粉塵 (thoracic dust)：進入呼吸系統可沉降於氣管或支氣管

區者。

(三) 可呼吸性粉塵 (respirable dust)：若可到達肺泡並造成疾病者。若粉

塵沉降在肺泡區，無法經由溶解、呼出等清除機制而造成累積，

將造成人體健康之危害。因此可呼吸性粉塵對於人體健康效應影

響最為嚴重。

結晶型游離二氧化矽之化學特性穩定，溶解度低，進入肺部便不

易排出，對人體可能造成的危害包括：矽肺症、肺部纖維化、肺癌、

呼吸系統疾病、免疫系統疾病、肺心症與腎臟發炎等疾病。暴露和吸

收方式包括：

(一) 礦物性粉塵：經由呼吸道吸入，經由碰撞 ( 慣性 )、沈降 ( 重力 )

及擴散等機轉沉積在氣道及肺內。粉塵在肺內的沈積受到粉塵的

大小及吸氣的深淺快慢有關，粉塵小於5微米 (μm)、吸氣深而慢，

利於粉塵沉積於無纖毛的終細支氣管及肺泡。

(二) 纖維形粉塵：直徑在 0.5~5 μm、長寬比在 3:1 的石綿纖維容易沈

積在無纖毛的終細支氣管及肺泡。直徑 5~10μm 的纖維亦可穿入

下呼吸道而造成傷害。

以上描述之粉塵可能造成之危害如下：

(一) 塵肺症 (pneumoconioses)[16][17]: 礦物性粉塵沈積在肺內所造成的

非腫瘤性組織反應。

1. 纖維化性塵肺症

(1) 粒狀或塊狀纖維化：

A. 矽肺症 (silicosis)

(A) 來源：游離矽 ( 二氧化矽 )：石英、燧石。常見於隧

道工、採石工、石匠、噴砂工、磨石工、陶瓷工、

玻璃工 .... 等。
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(B) 病理所見：肺內形成散在性由膠原組成細小分離的

圓形纖維性小結，直徑約 1-10 毫米。小結分布於血

管周圍的淋巴管及淋巴結中。矽肺小結會融合而成

為大塊纖維化。

(C) 分類：

a. 典型 ( 慢性 ) 矽肺症：通常於 10 年以上矽塵暴露

後發病，進行緩慢 [6][18]。可區分為：單純型與

融合型。

(a) 單純型 : 呈現分離性細小圓形陰影分佈兩側肺

野，早期不一定會合併明顯肺功能障礙

(b) 融合 ( 大塊 ) 型：除了小圓陰影以外，有融合

大塊陰影 (progressive massive fibrosis; PMF) 形

成，肺門或縱膈淋巴結出現蛋殼形鈣化，常伴

有肺內構造的扭曲變形，限制性換氣障礙之

外，也常可合併阻塞性通氣障礙、通氣不均、

擴散障礙等。呼吸困難會逐日加重，最後導致

呼吸衰竭、心臟衰竭甚至死亡。最低暴露濃度：

通常 ≥50 μg/m3。最短暴露時間：5 年 [19]。

b. 加速型矽肺症：暴露於較高濃度之結晶型游離二

氧化矽，通常於暴露後五年至十年發病 [6][18]。

最低暴露濃度：通常 ≥50μg/m3。最短暴露時間：

2 年 [19]。

c. 急性矽肺症：暴露於高濃度的矽塵後，可能在數

週至四五年發病 [6][18]。最低暴露濃度：50μg/

m3。最短暴露時間：3 個月 [19]。隧道岩石之強

力鑽孔勞工、噴砂勞工與人造石製造業勞工易

患此症。主要症狀為迅速惡化的呼吸困難、咳

嗽、喀痰、疲勞、體重減輕、胸痛等。肺泡充滿

Periodic Acid-Schiff(PAS) 染色陽性蛋白質液體，
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外觀很像肺泡蛋白沉著症，稱之為矽蛋白質症

(silicoproteinosis)。有些出現指端杵狀膨大。預後

不良，症狀出現後多在一年內死亡。

B. 煤礦勞工塵肺症

(A) 來源：煤礦勞工因吸入煤塵及矽塵而致。

(B) 病理所見：細支氣管周圍由於煤塵及噬有煤塵的吞噬

細胞聚積而形成煤塵斑，煤塵斑逐漸增大並雜有不

同程度的纖維化，乃形成煤塵結節，常合併局部性

中央小葉型肺氣腫，煤塵結節繼續增大融合，最後

發展成進行性大塊纖維化。其嚴重程度和肺內沈積

的粉塵總量密切相關。此類病人的慢性支氣管炎及

肺氣腫發生情形和程度，也和煤塵暴露的程度有關。

C. 其他

長期吸入其他矽酸鹽類如白陶土、金屬類如氧化鋁，

或石墨等碳原料也可造成粒狀及局部型纖維化塵肺症。

(2) 瀰漫性間質性纖維化：

A. 石綿肺症 (asbestosis)：石綿具有優良的耐熱及絕緣特性

而被廣泛應用，因此石綿塵絲在環境中散播甚廣。

(A) 來源：石綿，包括：白石綿 ( 溫石綿 )、青石綿、褐

石綿 ( 棕石綿 ) 等。

(B) 病理所見：廣泛肺間質纖維化疾病，病灶多分布於

下肺野，肋膜可能變厚。嚴重纖維化部位可見牽拉

性支氣管擴張變化，肺氣腫的變化並不常見，肺門

淋巴腺也不腫大。顯微鏡下可見纖維化性肺泡炎，

膠原蛋白質充滿肺泡及細支氣管。肺內及痰中可發

現石綿體，表示曾有過石綿的暴露。

(C) 臨床所見：從初暴露至症狀出現通常要 10 年以上，

末期病人常見杵狀指。臨床症狀包括：呼吸困難逐

漸加重，常有咳嗽、痰少，兩肺下野可聽到捻髮音。



541

合併症如肺感染、呼吸衰竭、肺心症或肺癌為主要

的死因。胸部 X 光可見兩肺下野有瀰漫性肺間質纖

維化之不規則陰影、可合併有微細點狀陰影及囊狀

或蜂窩狀影像、心臟肥大、心臟外輪廓模糊不清。

血氧飽和度偏低，尤其在運動過後。限制性換氣障

礙及肺瀰漫量減低為常見之肺功能變化。

B. 非職業性石綿肺症：靠近石綿礦或石綿作業工廠附近住

民或石綿勞工的家族，由於非職業性的石綿暴露而引發

石綿肺症。

C. 其他：鈹肺症、硬金屬病、長期吸入滑石粉、雲母類矽

酸鹽也可能造成瀰漫型纖維化塵肺症。鈹肺症與鈷暴露

相關的硬金屬病可能具有很長的潛伏期，亦即暴露至發

病的時間可能達 10 年以上。硬金屬肺病的間質性變化主

要先發生於雙側中上肺野，較嚴重階段會出現網狀變化、

牽引性支氣管擴張、肺間質纖維化。

2. 肉芽腫性塵肺症：

滑石粉塵肺症等。病理切片可見非乾酪性肉芽腫變化

（noncaseating granulomas）及單核球浸潤等。

3. 良性塵肺症 ( 非纖維化性 )：

鐵、錫、鈣、鋇、銻、鈰等。粉塵蓄積於肺內，不伴有明

顯的組織纖維化反應，無肺功能障礙，無感染致癌因素，胸部

X 光出現細小圓形陰影。

(二) 肋膜病變：

1. 長期吸入石綿粉塵者，約 20~60% 發生肋膜病變，肋膜上的變

化包括肋膜積水、肋膈角變鈍、肋膜增厚、與不規則斑塊（肋

膜斑）。肋膜斑為橢圓形範圍的膠原纖維沉積，有時合併鈣化。

2. 惡性間皮瘤 (malignant mesothelioma)[20]：惡性間皮瘤是一種

罕見但極具侵略性的癌症，主要源自於胸膜及腹膜的間皮細胞

( 超過八成來自胸膜 )，也有少數源於心包膜及睪丸鞘膜。超
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過 80% 的間皮瘤是由暴露在含石棉的環境中所導致的。角閃石

(amphibole) 礦之暴露似較易引發間皮瘤。少量的石綿暴露就可

以引起惡性間皮瘤，沒有安全閾值。引起間皮瘤所需的暴露劑

量似較引發石綿肺症或肺癌所需的暴露劑量小，通常潛伏期達

30 年以上。吸煙並不影響石綿相關間皮瘤的發生。

(三) 肺癌 [21]：

1. 國際癌症研究中心 (The International Agency for Research on 

Cancer; IARC) 在 1997 年將結晶型游離二氧化矽列為第一類

(Group l) 確定對人類致癌物質。

2. IARC 在 1977 年將石綿（所有種類）列為第一類 (Group l) 人類

致癌物質。往往在石綿暴露後 10~30 年後才發生。肺癌的發生

和石綿的累積暴露劑量有關，吸煙亦增加其發生的機會。石綿

有關的肺癌常發生在肺下葉。

(四) 其他癌症：從事石綿相關職業的勞工較其他人易於因某些癌症死

亡，如腎、食道、胃、大腸及直腸。

(五) 感染性肺部疾病：

1. 於致矽肺症之過程中，因肺部免疫力下降，增加肺結核的發病

風險 [22]。累積暴露量較大的矽肺症病患，肺結核風險為一般

人的 3 倍以上，而暴露於矽粉塵但尚未達矽肺症者，肺結核風

險亦增加約 1.4 倍。結核菌感染後所造成的肺部結構異常，亦

增加進一步黴菌感染的風險。

2. 此外，暴露於結晶型二氧化矽亦可能受到其他非結核分枝桿

菌之感染，如 Mycobacterium kansasii 和 Mycobacterium avium-

intracellulare。

(六) 呼 吸 系 統 疾 病： 如 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 (chronic obstructive 

pulmonary disease; COPD)、氣喘等 [17] [23]。

(七) 心臟血管系統：肺動脈高壓、肺心症。

(八) 免疫系統疾病 [17]：結晶型游離二氧化矽可能會增加自體免疫疾

病風險，如硬皮症 (scleroderma)、紅斑性狼瘡、自體溶血性貧血
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(autoimmune hemolytic anemia)、風濕性關節炎、ANCA 相關血管

炎 [24] 與皮肌炎 (dermatomyositis) 等。

(九) 腎臟疾病：對接觸可吸入結晶二氧化矽的工人的研究發現，這些

工人罹患慢性腎病或腎功能異常的風險增加 [17]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目 [4]

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 肺結核、哮喘、塵肺症、心

臟疾病等既往病史之調查。

(3) 呼吸系統及心臟循環之身體

檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC)。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 肺結核、哮喘、塵肺症、心

臟疾病等既往病史之調查。

(3) 呼吸系統及心臟循環之身體

檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/ FVC)。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：包括過去及目前之粉塵作業事業單位名稱

及工作內容和工作期間，從事粉塵作業平均每日之工時及作

業環境監測結果。

(2) 生活習慣之調查：是否有吸菸、喝酒及嚼食檳榔等生活習慣
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之調查。

(3) 自覺症狀之調查：調查勞工最近三個月是否常有下列症狀如

胸悶、胸痛、心悸亢進、貧血、呼吸困難、咳嗽、咳痰、杵

狀指、末梢性發紺等。

2. 既往病史之調查：肺結核、哮喘、塵肺症、肺癌、心臟疾病等

既往病史。

3. 身體檢查：呼吸系統及心臟循環系統（脈搏、貧血）。

4. 其他檢查

(1) 胸部 X 光攝影：傳統 X 光或數位 X 光檢查，標準胸部後前

相 (PA View)。

(2) 肺功能檢查：肺量計檢查 (spirometry)：為最常見的肺功能

檢查項目。檢測內容包括用力吐氣肺活量 (FVC)、第一秒

用力呼氣量 (FEV1) 及 FEV1/FVC。受試者在平靜呼吸後，

用力吸飽氣再用力吐完氣，記錄用力吐氣肺活量 (forced 

vital capacity；FVC) 和第一秒用力呼氣量 (forced expired 

volume；FEV1)，及 FEV1/FVC 之比值 (FEV1%)。過程中要

一氣呵成，不能中斷、漏氣、阻塞、咳嗽或閉住聲門。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查：調查過去及目前之作業

經歷，平均每日從事粉塵作業之工時，是否有吸菸及呼吸困難、

胸痛等自覺症狀。呼吸困難症狀之程度，由勞工自行勾選 ( 分 1-5

級 )

呼吸困難 1：係指與相同年齡之健康者同樣能工作、步行、上坡、

及上下樓梯者。

呼吸困難 2：係指與相同年齡之健康者同樣能步行但不能上坡及上

樓梯者。

呼吸困難 3：係指與相同年齡之健康者在平地不能同樣步行，但以

自己步速能步行 1 公里以上者。
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呼吸困難 4：係指繼續步行 50 公尺以上即須停頓者。

呼吸困難 5：係指因說話、換衣就有呼吸困難，因此不能走出屋外

者。

(二) 藥物及既往病史之調查：是否有服用肺結核藥物，及肺結核、哮

喘、塵肺症、心臟疾病等既往病史之調查

(三) 身體檢查：心臟及肺部之身體檢查。

(四) 其他檢查

1. 胸部 X 光

根據國際勞工組織 (International Labour Organization; ILO)

的塵肺症 X 光國際分類法 [25]，依小陰影密度及大陰影之有無

判定之。Ｘ光攝影檢查所載記號之說明如下：

(1) 小陰影大小﹝最大直徑 1 公分 (cm) 以下者﹞

ｐ：圓形陰影其直徑小於 1.5 公釐 (mm) 者。

ｑ：圓形陰影其直徑大於 1.5 公釐，但不超過 3 公釐者。

ｒ：圓形陰影其直徑大於 3 公釐，但不超過 10 公釐者。

ｓ：不規則陰影其寬度小於 1.5 公釐者。

ｔ：不規則陰影其寬度大於 1.5 公釐，但不超過 3 公釐者。

ｕ：不規則陰影其寬度大於 3 公釐，但不超過 10 公釐者。

(2) 小陰影密度

0：無小陰影。

1：稀疏（少數陰影）：正常之肺紋理 (lung marking) 明顯可

見。

2：密集（多數密集陰影）：圓形陰影：正常之肺紋理仍然

明顯可見；不規則陰影：正常之肺紋理部分模糊不清。

3：極密（極多數密集陰影）：圓形陰影：正常之肺紋理部

分或全部模糊不清；不規則陰影：正常之肺紋理全部模

糊不清。

(3) 大陰影

0：無大陰影。
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A：一個大陰影之最大寬度不超過 5 公分，或多個大陰影之

最大寬度總和不超過 5 公分。

B：一個大陰影之最大寬度超過 5 公分，但未超過右上肺區

域之面積，或多個大陰影之最大寬度總和超過 5 公分但

面積總和未超過右上肺區域之面積（介於 AC 兩者間之

大陰影）。

C：一個大陰影超過右上肺區域之面積，或多個大陰影總和

超過右上肺區域之面積。

(4) 附加記載事項

項目 說明 項目 說明

aa 主動脈粥樣硬化 hi 非鈣化性肺門或縱隔淋
巴結之腫大

at 明顯肺尖部肋膜增厚 ho 蜂巢狀肺

ax 小陰影融合 id 橫膈膜邊緣輪廓不清的

bu 氣泡 ih 心臟邊緣輪廓不清的

ca 胸腔癌症，不包括間皮
細胞瘤

kl 中隔 (septal 或 kerley) 線

cg 非塵肺之鈣化小節 (如：
肉芽腫 ) 或結節

me 間皮細胞瘤

cn 小塵肺陰影之鈣化 pa 扁平狀肺膨脹不全

co 心臟大小或形狀之異常 pb 肺實質內纖維帶狀

cp 肺性心臟病 ( 因肺血管
高血壓引致之心臟病 ) pi 肺葉間裂中之肋膜增厚

cv 空洞 px 氣胸

di 胸腔內的結構之顯著扭
曲或變形

ra 圓形肺膨脹不全

ef 肋膜積液 rp 風濕性塵肺症

em 肺氣腫 tb 肺結核

es 肺門或縱隔淋巴結之蛋
殼狀鈣化

od 其他有意義之異常

fr 肋骨骨折 ( 包括急性或
已經癒合 )
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2. 肺功能檢查

評估肺量計檢查的品質是否良好，根據美國胸腔協會的建

議如下 [26]:

(1) 可接受性 (acceptability)：

在沒有干擾因素 ( 呼氣第一秒內咳嗽或喉頭關閉現象、

呼氣一秒後必須沒有聲門閉合、多次用力不一致、漏氣、阻

塞口含器 ) 的情況下，一開始吐氣時即須盡力吐氣，吐氣曲

線上的反向外推容積 (back-extrapolated volume; BEV) 須小於

FVC 的 5 % 或 0.1 升。BEV 是由容積及時間 (volume/time)

兩變數的吐氣曲線得來，代表用力吐氣時從最大肺容積到時

間 0，已經呼出的氣體體積。另外必須達到以下三個 EOFE( 

end of forced expiration) 指標之一：

A. expiratory plateau 呼氣高原（呼氣最後 1 秒 ≤0.025 L）。

B. 呼氣時間 ≥15 秒。

C. FVC 在重複性容許範圍內或大於先前觀察到的最大

FVC。

測試結果至少要獲得三個符合可接受性準則的肺量圖。

(2) 可重複性 (repeatability)：

至少取得三次可接受的測量結果，其中 2 個最大 FVC

值的差異以及 2 個最大 FEV1 值的差異都應小於 0.15 升。若

不符合可重複檢查，但最多不可超過 8 次。

評估肺量計檢查品質的可接受性與可重複性準則 [26]：

【可接受性】準則：

1. BEV 必須小於 FVC 的 5% 或 0.100 L，以較大者為準。

2. 必須沒有零流量設置錯誤的證據

3. 呼氣的第一秒必須沒有咳嗽

4. 在呼氣的第一秒內必須沒有聲門閉合

5. 呼氣 1 秒後必須沒有聲門閉合



548

縮寫的定義： 

BEV= back-extrapolated volume ( 反向外推容積 )；

EOFE= end of forced expiration ( 用力呼氣終點 )；

FIVC= forced inspiratory vital capacity ( 用力吸氣肺活量 )。

3. 肺功能檢查判讀：

(1) 正常：FVC,% Pred ≧ 80 % 且 FEV1/FVC ≧ 70%

(2) 阻塞型通氣功能障礙 [27]: FEV1/FVC<70%

嚴重度 FVC, % Pred.
輕度 ≧ 80
中度 50-79
重度 30-49
極重度 < 30

(3) 限制型通氣功能障礙 [28]：FEV1 及 FVC 都下降，但 FEV1/ 

FVC ≧ 70% 且 FVC,% Pred<80 嚴重度 FVC, % Pred.

【可接受性】準則：

6. 必須達到以下三個 EOFE 指標之一：
(1) 呈現呼氣高原 ( 呼氣最後 1 秒 ≤0.025 L)
(2) 呼氣時間 ≥15 秒
(3) FVC 在重複性容許範圍內或大於先前觀察到的最大 

FVC
7. 必須沒有吹嘴或肺活量計受阻的證據

8. 必須沒有漏氣的證據

9. 如果 EOFE 後的最大吸氣大於 FVC，則 FIVC - FVC 必須
≤0.100 L 或 FVC 的 5%，以較大者為準

【可重複性】標準 ( 適用於可接受的 FVC 和 FEV1 值 )
兩個最大 FVC 值之間的差異必須 ≤0.150 L
兩個最大 FEV1 值之間的差異必須 ≤0.150 L

嚴重度 FVC, % Pred.
輕度 66 - 79
中度 51 - 65
重度 ≤ 50
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

依據「勞工健康保護規則」第 21 條規定：雇主使勞工從事第二條

之特別危害健康作業時，應建立健康管理資料，並依下列規定分級實

施健康管理。

前項健康管理分級屬於第二級管理以上者，應由醫師註明其不適

宜從事之作業與其他應處理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管

理者，並應由醫師註明臨床診斷。

雇主對於第一項屬於第二級管理者，應提供勞工個人健康指導；

第三級管理以上者，應請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，必

要時應實施疑似工作相關疾病之現場評估，且應依評估結果重新分級，

並將分級結果及採行措施依中央主管機關公告之方式通報；屬於第四

級管理者，經醫師評估現場仍有工作危害因子之暴露者，應採取危害

控制及相關管理措施。

 

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如陳舊

性肺結核在肺尖形成的鈣化性結節，經醫師

綜合判定需繼續追蹤檢查。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現符合 ILO 胸部 X 光照像沒

有疑似塵肺症之陰影，但肺功能減損等異常，可暫時判為第二

級。

2. 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為異

常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職業醫

學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科醫師判

定為異常與粉塵作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定為第二

級，且若從事粉塵作業具高度健康風險者，則應評估調整作業

內容；若仍留於原單位從事粉塵作業則須積極至相關專科門診

治療並追蹤控制狀況。

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合粉塵作業的健康危害表現，

經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與

工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1. 異常項目符合本項作業的健康危害表

現，如疑似 ILO 胸部 X 光照像有疑似塵

肺症之陰影、肺功能有減損或臨床檢查

發現其他可能相關之病徵等。

2.2. 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合粉塵作業的健康危害表現，

如符合 ILO 胸部 X 光照像有疑似塵肺症之

陰影、肺功能有減損或臨床檢查發現其他可

能相關之病徵等。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。
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3. 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則判

定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 粉塵作業勞工健康檢查結果 :

肺功能屬中度障礙或以上者，應停止粉塵暴露。

(二) 健檢結果異常，若對配工及復工有疑慮時，建請照會職業醫學科

專科醫師。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

健康管理分級為第二 ~ 四級管理 : 應考量不適合從事作業之

疾病，如心血管疾病、慢性肺阻塞性疾病、慢性氣管炎、氣喘等。

已列四級管理的塵肺症，應即時停止粉塵暴露。

(二) 母性健康保護

依「職業安全衛生法」第 30 條規定，雇主不得使妊娠中與分

娩後未滿 1 年之女性勞工從事礦坑工作或已熔礦物或礦渣之處理

工作，其中礦坑工作為嚴禁工作，一旦為上開對象應調換工作，

至已熔礦物或礦渣之處理工作，經採取母性健康保護措施，經當

事人書面同意者，即可繼續從事該工作，惟其風險管理屬第三級

管理者，雇主應依醫師適性評估建議，採取變更工作條件、調整

工時、調換工作等母性健康保護。
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鉻酸及其鹽類作業健康管理分級建議指引

一、總論

鉻是一種鐵灰色的堅硬金屬，在地球上含鉻元素的礦物非常少，

在地殼中僅佔 0.03%。由於鉻具有抗高溫與高抗氧化能力，除鉻金屬

元素外，依據不同的氧化狀況，鉻可以二價至六價的狀態存在。鉻最

重要的穩定態是 0 價（金屬元素）、三價和六價，不過只有三價鉻與

六價鉻被認為對人體有生物學上的意義。三價鉻是自然界最常見的型

態，主要以鉻鐵礦 (chromite ore(FeOCr2O4)) 存在。2019 年全球鉻礦產

量約為 4,400 萬噸。鉻礦可以藉由還原反應成鉻金屬，也可以經氧化

變成六價鉻。六價鉻便是工業產物的主要鉻型態，常見型態包括鉻酸、

重鉻酸及其鹽類等六價鉻。低劑量的三價鉻是人體必須的礦物質，它

與胰島素對葡萄糖的代謝有關；而六價鉻已被證實會對人體造成危害，

其毒性大於三價鉻 1,000 倍以上 [1-3]。

鉻在工業上的使用非常普遍，在冶金工廠中，鉻是不鏽鋼和許多

合金的重要成分；在化學工廠中，鉻則是使用在油漆的顏料中，也可

以用於皮革染色、木材保存與餐具煮器的抗腐蝕材料。部份電子工廠

則常使用鉻作為電鍍的材料，因為鉻金屬的硬度高、耐磨耗、反射能

力佳、耐高溫抗氧化，可增加物件美觀及耐用性。耐火設備工廠則是

用鉻製造耐火磚、冶金熔爐的內襯等抗火的設備。鉻的暴露始於鉻礦

的開採、碾碎及提煉礦石成鉻酸鹽；由於臺灣本土不產鉻礦，因此潛

在性暴露之職業為使用鉻酸鹽之相關產業。潛在暴露之職業包括：

(一) 不鏽鋼製造行業

(二) 油漆製造及使用行業

(三) 電鍍與焊接行業

(四) 紡織及皮革製造行業

(五) 玻璃製造行業

(六) 印刷行業

(七) 照相製版行業
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(八) 水泥製造及使用行業

(九) 銅器蝕刻行業等。

從事製造、處置或使用鉻酸及其鹽類重量比超過 1% 作業之勞工，

雇主應於其受僱時，實施該作業之特殊體格檢查。對於在職勞工，應

每年或於變更作業時實施特殊健康檢查。依據勞動部勞動統計資料顯

示，110 年接受鉻酸及其鹽類作業健康檢查人次共計 5,663 人次，其中

第一級管理人次為 4,476(79.0%)，第二級管理人次為 775(13.7%)，第

三級管理人次為 47(0.8%)，第四級管理人次為 0(0%)。

二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉

鉻進入人體後，三價鉻無法立刻穿過細胞膜，所以會和血漿

中的運鐵蛋白（transferrin）或 ß- 球蛋白結合；相對的，六價鉻可

以快速的進入細胞中，被過氧化氫 (H2O2)、穀胱甘肽 (GSH) 還原

酶、維他命Ｃ還原，生成活性中間產物，包括五價鉻、四價鉻、

硫基自由基、羥基自由基等，最終在細胞中轉換成三價鉻。活性

中間產物會進一步與細胞中蛋白質及核酸結合，而造成危害效應

[3,4,5]。

(二) 鉻的吸收與代謝

一般人每天鉻的攝取量低於 100 微克 (μg)，主要來自食物，

少量來自飲水與空氣 [2]。美國國家科學院 (The National Academy 

of Sciences；NAS) 建議成人每天安全而且適當的鉻攝取量為

50 ～ 200 μg/day。三價鉻在食物和飲水中都有，比如像麵包、穀

類、新鮮蔬菜肉和魚中都含有較多的鉻。另外，香菸中含有 0.24～

14.6 mg/kg 的鉻，所以抽煙可能會是鉻暴露一個有意義的來源。

人體對於鉻化合物暴露的路徑包括吸入、食入和經皮膚吸收。

職業上大多以吸入和皮膚接觸暴露為主。鉻在腸胃道的吸收速度

很慢，而且與很多因子有關，包括它的價數（六價鉻比三價鉻吸

收較快）、化學形式（有機鉻比無機鉻吸收較快）、化合物的水
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溶性和在腸胃道的時間 [6]。

身體各組織中的鉻含量隨族群所在地區而有不同，含量較多

的組織或器官包括肝臟、腎臟、脾臟與睪丸，而對於一般未過度

暴露的人，血液中鉻的濃度大約介於 20~30 μg/L，且平均分布於

血漿與紅血球。當有鉻的暴露時，血液中鉻濃度的增加也就伴隨

了紅血球鉻含量的增加，然而由於血液中與組織中鉻的分布情況

尚未能清楚的建立模式，所以至今血液的鉻濃度尚未被認定為適

合的暴露指標 [2,3]。

鉻的排泄主要經由腎臟排泄，60 ﹪的六價鉻會由腎臟轉換成

三價鉻排出，將近 10 ﹪吸收的鉻會由膽道系統排出 [5,6]。在沒有

特別額外的鉻暴露下，人體每天排泄鉻的量少於 10μg。Gylseth

等人發現吸入的鉻金屬濃度與尿中鉻濃度有極高的相關性，且檢

體收集較血中鉻容易，因此尿中鉻似乎是鉻酸暴露最可信賴的生

物指標 [7]。但鉻在人體的半衰期很短，因此尿中鉻主要僅能評

估鉻之 1~2 天的短期暴露，而難以評估鉻金屬之累積性暴露情形

[8,9]。Randall 等人指出鉻的暴露與吸收會導致人體頭髮鉻濃度的

增加，因此頭髮鉻濃度可能可以作為工業鉻暴露的指標 [10,11]。

然而，測定頭髮的鉻並不容易區分頭髮中的鉻元素為內生性 ( 直

接或間接由體內產生 ) 或外生性 ( 例如：粉塵、霧滴或自來水等 )，

但無論內生性或外生性的頭髮鉻，都是由環境而來，亦即提供了

總環境暴露指標。

(三) 臨床表現

鉻中毒症狀在臨床上可分為急性症狀及慢性症狀兩大類。由

於鉻酸具刺激性及腐蝕性，急性局部的六價鉻暴露會出現刺激症

狀，例如吸入到含鉻的燻煙或霧滴會造成鼻黏膜刺激、肺部刺激、

氣喘、牙齒舌頭的變色等，甚至形成鼻中膈穿孔或嗅神經的傷害

[6]。局部皮膚的接觸會造成皮膚炎或潰瘍；若食入有可能造成腸

胃道傷害；眼睛的接觸可能造成角膜損傷等。

急性的全身性中毒通常與較高劑量的暴露有關，可能因為吸
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入、皮膚暴露、誤食或自傷而發生，可能產生眩暈、口渴、腹痛、

嘔吐、呼吸困難、肺水腫、急性腎衰竭、腸胃道出血、及肝臟壞

死等症狀。

若長期接觸六價鉻，皮膚可因其長期的刺激作用，而出現類

似火山口狀的潰瘍，稱為鉻孔（chrome holes）或鉻潰瘍（chrome 

ulcers）。這些潰瘍常常是不會痛的，但是常需數個月才能癒合。

若常常吸入六價鉻的霧氣，鼻中膈也會有潰瘍，甚至穿孔發生。

此外，也可能發生上呼吸道慢性咽喉炎、慢性鼻炎及慢性支氣管

炎及氣喘。慢性全身性中毒方面，長期從事鉻工業的勞工容易發

生近端腎小管的機能傷害。另外，長期暴露於鉻的勞工得到呼吸

系統癌症的機率也較高，尤其是肺癌 [12]。

六價鉻對於各生理系統的傷害分別簡述如下：

1. 六價鉻的皮膚效應

鉻酸、重鉻酸和其他六價鉻化合物，對皮膚有刺激性及腐

蝕性可以形成一個圓形狀潰瘍（鉻孔），常見發生的地方是鼻

根部、指關節、手掌、手臂和前臂。一開始的特徵常是形成丘

疹和周邊硬化的潰瘍，潰瘍可能會深及軟組織而引發二次感染；

潰瘍的進程經常是不痛的，可能是因為周邊感覺神經已遭破壞

所致；潰瘍的傷口癒合的很慢，可能會持續好幾個月。如果接

觸的鉻濃度低於引起皮膚刺激性的濃度，較常見的皮膚效應是

引起過敏，特別是六價鉻，在這過程中鉻主要扮演半抗原角色

[13]。

2. 六價鉻的呼吸道效應

六價鉻是呼吸道的刺激物，如果吸入會造成呼吸道的刺激、

呼吸道阻塞、及致癌的可能性。鉻引起的效應與暴露的劑量、

時間和化合物的種類有關。很多研究報告在鉻電鍍工廠和製革

工廠暴露到六價鉻的勞工發生鼻黏膜的損傷（黏膜發炎、鼻中

膈穿孔），這些勞工從暴露六價鉻開始到發生鼻黏膜損傷的時

間的從 5 個月到 10 年都有。其他長期吸入含六價鉻的灰塵引起
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的呼吸道刺激效應包括了慢性刺激、鼻塞和充血、慢性鼻炎、

鼻黏膜潰瘍、慢性咽喉炎以及慢性支氣管炎等。胸部Ｘ光檢查

可以看到肺門和淋巴結的變大、周邊支氣管和血管的肺紋增加

及橫膈膜的沾黏。另外鉻的暴露也可能引發氣喘，主要是容易

與體內蛋白質結合成完整之過敏原，誘發過敏反應，其中六價

鉻比三價鉻更容易引起肺的過敏效應 [14]。

3. 六價鉻的腎臟效應

鉻對腎絲球和腎小管都會有損傷，但主要是腎小管。研究

顯示暴露於含鉻較高的空氣（一般是大於 20 μg/m3）的勞工會

有腎小管的損傷，至於慢性低劑量鉻暴露對腎臟的影響目前仍

未定論。

4. 六價鉻的肝臟效應

急性鉻暴露會造成肝臟壞死，慢性暴露上也有資料顯示慢

性的吸入鉻化合物也會造成輕度到中度的肝臟異常。

5. 六價鉻的生殖毒性

在動物實驗中，無論是三價鉻和六價鉻都可以穿過胎盤，

動物胚胎對於六價鉻的吸收遠高於三價鉻。另外，在動物實驗

中發現，有致畸胎性。雖然文獻發現六價鉻對於人類的胎兒生

長有不良影響，但研究之結果並不一致 [15]。在環保署毒性化

學物質鉻酸安全資料表中，鉻酸等含六價鉻之化學品，分類中

屬生殖細胞致突變性物質第 1 級，生殖毒性物質第 2 級。

6. 六價鉻的致癌效應

流行病學研究已經發現暴露在含鉻空氣中具有呼吸道的致

癌性，主要是肺癌，肺癌細胞型態主要是小細胞和分化不成熟

的癌症，潛伏期可達 30 年。致癌的機轉一般被認為與六價鉻

還原為三價鉻過程中自由基的產生與細胞內蛋白質或核酸結合

而影響基因表現有關。所以國際癌症研究署（The International 

Agency for Research on Cancer；IARC）已把六價鉻分類為已知

的人類致癌物 [12]。三價鉻則由於毒性較低而且慢性，目前也
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沒有三價鉻會致癌的人類或動物研究，所以三價鉻並未被分類

為致癌物。

(四) 流行病學證據

國內關於鉻引發之疾病紀錄，79 年臺北榮總鄧昭芳醫師於美

國動物及人體毒物學雜誌發表一製造廠勞工皮膚疑似鉻潰瘍之報

告 [16]，同年成大陳冠文醫師於國內臨床醫學雜誌發表急性鉻酸

鉀中毒併發急性腎衰竭之自殺案例。81 年長庚林杰樑醫師於臺灣

醫誌上發表電鍍廠勞工慢性鉻中毒併有鼻中膈穿孔及腎小管病變

的報告 [17]。83 年衛福部臺北醫院林三齊醫師與臺大王榮德教授

於美國工業醫學雜誌 (American Journal of Industrial Medicine) 發表

電鍍廠勞工大規模鉻中毒之流行病學研究 [18]，此外賴俊雄於民

國 83 年受行政院勞委會勞工安全衛生研究所委託調查中部地區鉻

電鍍工廠，也發現硬鉻工廠員工罹患鼻中膈與皮膚病變的比例偏

高 [19]。

在生物標記研究方面，35 位電鍍廠六價鉻暴露勞工與 35 位

非暴露之對照組勞工進行尿液與血液生物指標檢測，其中暴露

組之尿液鉻濃度為 3.67±3.89 (μg/g Cr) 顯著高於非暴露組之

1.21±1.16 (μg/g Cr)[20]。另一研究將 108 位水泥工，分為 45 位

高尿液鉻暴露組 ( 生物暴露指標 BEL>25μg/L) 與 63 位低暴露組，

在高暴露組之經上皮水分散失 (TEWL)值顯著高於低暴露組勞工，

而在調整吸菸及戴手套之情況後，勞工尿液中鉻濃度與經上皮水

分散失值為仍為正相關，且水泥中的鉻會中斷水泥勞工之皮膚屏

障功能 (skin barrier function)，尤其是吸菸水泥工更加明顯 [21]。

在國外的流行病學研究發現鼻刺激和鼻潰瘍是酪酸鹽暴露最

常見的臨床症狀。Gibb 等人在一項 2,357 名鉻酸鹽生產廠工人的

世代研究發現，超過 60% 的工人出現鼻刺激和鼻潰瘍，且首次出

現的平均時間不到 3 個月。調查結果在發生時暴露於六價鉻的中

位數約為 20μg/m3，鼻中隔潰瘍、皮膚受刺激和鼓膜穿孔與環境

六價鉻暴露及僱用年資顯著相關 [22]。鉻化合物會引起慢性支氣
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管炎、慢性鼻炎、鼻中膈穿孔、鼻竇炎、鼻瘜肉及眼結膜、角膜

炎或眼瞼潰瘍 [23]。職業暴露對於呼吸系統的傷害較為明顯。鉻

礦工在長期慢性暴露鉻粉塵可引起塵肺症、氣喘及皮膚炎。鉻電

鍍工人可能因鉻酸霧氣及焊接鉻煙之暴露而產生腎病變 [24]。

鉻的致癌研究方面，國際癌症研究中心（The International 

Agency for Research on Cancer；IARC）與美國環境保護署（U.S. 

EPA）依據流行病學研究，確定六價鉻為人類已知的致癌物質。

吸入六價鉻的勞工可能會造成肺癌，喝下含有六價鉻的飲水，則

會增加罹患胃部腫瘤的風險 [25]。

由於職業性暴露六價鉻之危害已有充分醫學文獻證明，各國

對於從事鉻酸作業之勞工，亦訂定相關定期檢查之規定 [26-28]。

依據勞動部勞動及職業安全衛生研究所不同年度之研究，將各國

從事鉻酸作業之定期檢查規定，整理如表一。

表一、各國從事鉻酸作業之定期檢查規定 [26-28]
國別 檢查期限 健康檢查項目

臺灣 一年

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查。
(2) 咳嗽、咳痰、胸痛、鼻腔異常、皮膚症

狀等既往病史之調查。
(3) 呼吸系統（鼻黏膜異常、鼻中膈穿孔）

及皮膚（皮膚炎、潰瘍）之身體檢查。
(4) 從事工作四年以上者，應實施胸部Ｘ光

攝影檢查。
(5) 尿中鉻檢查 ( 變更作業者無須檢測 )。

日本 半年

(1) 調查工作史
(2) 皮膚問題
(3) 鉻酸所導致的疾病史 ( 咳嗽、痰、胸痛、

鼻腔的不正常、皮膚症狀等 ) 檢查咳嗽、
痰、胸痛等

(4) 檢查鼻腔，例如鼻黏膜不正常、穿孔，
工作超過 4 年需要做胸部 X 光攝影檢查

(5) 調查工作情況、胸部 X 光攝影、痰細胞
學檢查或支氣管鏡皮膚組織病理學檢查
( 醫師認為有必要 )
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國別 檢查期限 健康檢查項目

韓國 一年

(1) 調查職業史及暴露史
(2) 過去病史
(3) 身體檢查 :
 呼吸器系：聽診、胸部放射線 ( 前後面 )、

肺活量檢查、痰細胞檢查
 眼、皮膚、鼻、咽頭：相關症狀門診
(4) 臨床檢查
 呼吸器系 ( 氣喘、肺癌 )：胸部放線 ( 側

面 )、作業中最大呼氣流速連續測定、非
奇異氣道過敏檢查、胸部電腦斷層攝影。

 眼、皮膚、鼻、咽頭：裂隙燈
 顯微鏡檢查、免疫球蛋白 (lgE) 檢查、皮

膚貼布檢查、皮膚端子試驗、KOH檢查、
鼻腔及咽頭檢查

 生物指標檢查：尿液中或血液中鉻

美國 一年

檢查項目包括：皮膚、呼吸系統等。並配合
受檢勞工之醫療與工作史，包括：個人生活
習慣、呼吸系統功能障礙、氣喘、皮膚炎病
史、吸菸史。

澳洲 每星期一次 皮膚檢查 ( 包括手和前臂 )
中國 一年 一般檢查、鼻檢查、皮膚檢查

英國 一年
皮膚問題、呼吸問題
使用含鉻酸或鉻化合物電鍍或氧化（不包括
三價鉻）皮膚定期檢查 : 一個月一次

(五) 職業暴露標準

依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施特殊健康

檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予

醫療機構，因此於健檢時，事業單位需檢附最近一次之作業環境

監測報告；作業內容包括製程中之使用狀況；暴露情形則包括暴

露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。根據「勞

工作業場所容許暴露標準」附表一規定，六價鉻化合物、鉻酸鉛

及鉻酸鋅 ( 均以鉻計 ) 之八小時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）

均各為 0.05 mg/m3(50 μg/m3)。
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 咳嗽、咳痰、胸痛、鼻腔異

常、皮膚症狀等既往病史之

調查。

(3) 呼吸系統（鼻黏膜異常、鼻

中膈穿孔）及皮膚（皮膚炎、

潰瘍）之身體檢查。

(4) 從事工作四年以上者，應實

施胸部Ｘ光攝影檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 咳嗽、咳痰、胸痛、鼻腔異

常、皮膚症狀等既往病史之

調查。

(3) 呼吸系統（鼻黏膜異常、鼻

中膈穿孔）及皮膚（皮膚炎、

潰瘍）之身體檢查。

(4) 從事工作四年以上者，應實

施胸部Ｘ光攝影檢查。

(5) 尿中鉻檢查 ( 變更作業者無

須檢測 )。

美國六價鉻化合物 ( 主要指鉻酸 ) 的職業暴露閾限值，在不

同部門建議稍有不同，美國職業安全與健康管理局 (Occupational 

Safety and Health Administration；OSHA) 建議的容許暴露濃度

(Permissible exposure limit；PEL) 為 5 μg/m3；美國國家職業安

全衛生研究所 (The National Institute for Occupational Safety and 

Health；NIOSH) 的建議容許暴露濃度 (Recommended exposure 

limit；REL) 為 0.2 μg/m3；美國政府工業衛生組織 (American 

Conference of Governmental Industrial Hygienists；ACGIH) 建議的

曝露限制值 (Threshold Limit Value；TLV) 為 0.2μg/m3。在歐盟，

職業暴露閾限值為 10 μg/m3 並計畫在西元 2025 後，降低標準為

5 μg/m3。法國及荷蘭職業暴露閾限值為 1 μg/m3，丹麥目前職業

暴露閾限值亦為 1 μg/m3，但計畫調降至 0.25 μg/m3 。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

 備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。
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2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：對於曾經從事及目前從事之工作內容，填

寫職稱及具體從事作業之內容，並記錄從事鉻酸及其鹽類或

重鉻酸及其鹽類作業平均每日工時及作業環境監測結果資

料。

(2) 生活習慣之調查：對於吸菸、嚼食檳榔、喝酒等生活習慣之

調查。過去一個月內是否有吸菸，六個月內是否有嚼食檳

榔，過去一個月內是否有喝酒。 此項主要了解勞工在日常

生活中鉻暴露的情形。一般人每天鉻的攝取量低於 100 微克

(μg)，主要來自食物，少量來自飲水與空氣煙含有 0.24 ～

14.6 mg/kg 的鉻，所以抽菸可能會是鉻暴露一個有意義的來

源。

(3) 自覺症狀之調查：勾選近三個月實際感受身體不適之症狀，

若有未明列之症狀，請將症狀填寫於其他之空白欄位。自覺

症狀調查包含：咳嗽、咳痰、胸痛、鼻塞、流鼻血、喉嚨疼

痛、皮膚紅腫、水泡、刺痛、脫皮、潰瘍、傷口癒合慢、皮

膚潰瘍。

2. 既往病史之調查

包括鼻中膈穿孔、慢性鼻炎、咽喉炎、支氣管炎、氣喘、

慢性阻塞性肺病、皮膚炎、皮膚潰瘍、化學性灼傷、肺癌、其

他癌症、腎臟疾病等既往病史之調查。

3. 各系統身體檢查

包括鼻黏膜異常、鼻中膈穿孔與皮膚炎或潰瘍等皮膚病變

之檢查：
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(1) 鼻黏膜與鼻中膈可利用鼻腔鏡檢查，應觀察鼻黏膜的變化與

鼻中膈穿孔的存在與否。必要時，可請耳鼻喉專科醫師檢

查。

(2) 皮膚病變的檢查，應觀察是否有局部紅腫、丘疹、脫屑、結

痂及皮膚增厚等急性或慢性皮膚炎徵候，尤其須特別注意有

無類似火山口狀的無痛性潰瘍。

4. 其他檢查

(1) 胸部 X 光之檢查：考量到肺部疾病 ( 尤其是肺癌 ) 的誘導期，

勞工健康保護規則建議從事工作 4 年以上者，應實施胸部Ｘ

光攝影檢查，可以觀察有無肺門和淋巴結的變大、周邊支氣

管和血管的肺紋增加以及疑似腫瘤等病變。

(2) 尿中鉻檢查：從事鉻酸及其鹽類或重鉻酸及其鹽類作業勞

工，於體格檢查或變更作業檢查時，無須進行尿中鉻檢測，

只有在進行定期健康檢查時，須進行尿中鉻檢測。由於六價

鉻在體內會迅速還原為三價鉻，因此尿中鉻檢查所測定為尿

液中總鉻濃度。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

主要在鑑別呼吸道與皮膚等的自覺症狀是否與工作暴露相

關，自覺症狀可否由工作以外的原因解釋，需依據作業經歷、生

活習慣及詳細問診，進行綜合判斷，須特別注意其他同仁的相關

性。

詳細問診應包含下列資料：詳細描述工作，包括時間、地點、

使用的物質，進入這個工作多久，以及有多少勞工在同一部門和

怎麼輪班，作業中防護具的使用、其他同仁的出現相同症狀等。

(二) 既往病史之調查

主要在鑑別呼吸系統、皮膚系統、癌症 ( 主要是肺癌 )、腎臟

疾病或其他器官等的既往病史是否有之前工作有關，現有工作暴



567

露是否導致症狀加劇或惡化有相關。工作中或工作結束後症狀有

無加劇，假日時症狀是否改善，同一部門其他同仁是否也有類似

的既往病史。這些疾病是否可由工作以外的原因解釋，例如遺傳

因素、生活環境、個人不良生活習慣等。

(三) 身體檢查

1. 鼻腔檢查

鼻腔的檢查包括鼻黏膜與鼻中膈，其中須注意正常鼻黏膜

是淡粉紅色，過敏性鼻炎可見鼻黏膜蒼白、水腫、鼻涕呈清水

樣，而急性鼻炎可見鼻黏膜充血、紅腫、黏性鼻涕，若有鼻黏

膜發炎或潰瘍須注意鑑別診斷。

2. 皮膚檢查

主要觀察可能暴露的地方有無皮膚炎或典型的鉻孔或鉻潰

瘍的病灶，此圓形狀潰瘍類似火山口狀，通常是不會痛的，常

見發生的地方是鼻根部、指關節、手掌、手臂和前臂，一開始

的特徵常是形成丘疹和周邊硬化的潰瘍，潰瘍可能會深及軟組

織而引發二次感染，常須數個月才能癒合。

以上身體檢查之異常發現是否可由工作所引起，是否可以

用工作以外的原因解釋，需透過詳細問診紀錄進行綜合判斷。

(四) 其他檢查

1. 胸部 X 光檢查

從事工作四年以上者，所應實施的胸部Ｘ光攝影檢查，主

要用來判斷肺部疾病，尤其是肺癌的變化。當出現胸部 X 光

檢查異常變化時，該長是否可由工作所引起，是否可以用工

作以外的原因解釋，需進行綜合判斷。依據歐盟職業病認定

指 引 (Information Notices on Occupational Diseases: A Guide to 

Diagnosis 2009)，工作中六價鉻暴露慢性阻塞性支氣管肺病之

最短暴露期為 10 年；肺癌之最短暴露期為 1 年。慢性阻塞性支

氣管肺病之最長潛伏期為 5年；肺癌之最短誘導期為 15年 [29]。

2. 尿中鉻檢查
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表二、不同國家一般民眾尿中鉻暴露濃度彙整

國別 評估族群 尿中鉻濃度

台灣 一般民眾 1.03 μg/La

義大利 一般民眾 0.1 μg/Lb
德國 一般民眾 0.13 μg/La

西班牙 一般民眾 0.38 μg/La

奧地利 一般民眾 1.08 μg/g Crb

美國 一般患病民眾 1.2 μg/Lc

中國 一般民眾 1.42 μg/Lb

註   a：幾何平均數，b：中位數，c：算數平均數

尿中鉻常作為工作場所鉻暴露監測的生物暴露指標限值。

由於六價鉻在體內會迅速還原為三價鉻，因此尿中鉻檢查所測

定為尿液中總鉻濃度。一般民眾未有職業上鉻暴露，其尿中鉻

的濃度，應較有職業上鉻暴露的勞工為低。一般民眾尿中鉻的

95 百分位濃度，德國為 0.6 μg/L，法國為 0.65 μg/L (0.54 μg/

g Cr)，比利時為 0.55 μg/L[30]。依據國家衛生研究院國家環境

毒物研究中心「2005-2008 年國人體內金屬濃度及與各國之比

較」的研究，臺灣一般民眾尿中鉻濃度幾何平均數為 1.03 μg/

L，男性與女性分別為 1.02 μg/L 與 1.05μg/L[31]。茲將該研

究中，各國一般民眾尿中鉻濃度整理如下 :

在職業暴露方面，美國工業衛生師協會 (ACGIH) 規定的工

作場所生物監測六價尿中鉻的生物暴露指標限值為工作時六價尿

中鉻的增加必須少於 10μg/L，在一個工作週最後工作日下班前

六價尿中總鉻濃度必須少於 25μg/L。法國、芬蘭、英國亦訂定

相關生物暴露指標限值，相對於美國的標準而言，這些歐洲國家

生物暴露指標限值相對較低 [27]。目前在健康檢查結果管理分級

中，若複檢時尿中鉻 ( 可溶性化合物 ) 在工作結束後 ≥ 30 μg/g 

creatinine，或在工作中增加 ≥ 10 μg/g creatinine，則認定為與工

作有關。
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

(一) 若有鼻黏膜發炎與潰瘍或皮膚炎之變化，須追蹤檢查以確定原因

並加以治療。當有症狀發生時，應先進行治療，以避免症狀惡化。

若臨床症狀疑似因職業鉻暴露所引起，宜至職業醫學專科門診進

行定期追蹤 ( 每 3~6 個月 )，並依醫師之建議，視個別情形考慮暫

停職業暴露或進行工作調整，以避免症狀持續或復發。

(二) 若有鼻中膈穿孔或典型的鉻孔變化，加上明確的職業暴露時，建

議至職業醫學專科門診，進行職業病認定。如確定為職業性鉻中

毒，須停止職場暴露，並接受定期追蹤與治療，另外事業單位應

進行職業病的通報、並進行作業環境暴露風險的評估及改善措施。

(三) 胸部 X 光攝影檢查，若有疑似慢性肺部疾病或疑似肺癌病變，須

至胸腔內科進行進一步追蹤檢查，以確定診斷，並加以治療。若

疑似因職業鉻暴露所引起，宜安排至職業醫學專科門診進行認定，

並定期每 3~6 個月追蹤。視個別追蹤情形，考慮暫停暴露並進行

工作調整，以避免症狀惡化。

(四) 因為鉻酸的暴露，亦可能造成肝腎等其他器官的危害。若懷疑為

鉻中毒時，建議可以加做肝臟及腎臟功能檢查 ( 包括尿蛋白及尿

潛血的檢查 )；疑似鉻酸誘發之氣喘時，可加做肺功能檢查；而皮

表三、各國職業暴露尿中鉻生物指標限值彙整 [27]
國別 尿中鉻濃度 監測時機 職業暴露標準

台灣
增加 10μg/L 輪班期間

50 μg/m3

30μg/L 工作結束時

美國
增加 10μg/L 輪班期間 5μg/m3(OSHA)

0.2μg/m3(NIOSH)

0.2μg/m3(ACGIH)25μg/L 工作結束時

法國 2.5μg/L (1.8 μg/g Cr) 工作結束時 1 μg/m3

芬蘭 10μg/L 工作結束時 5 μg/m3

英國 4.6μg/g Cr (6.3μg/L) 工作結束時
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如過敏

性鼻炎、感冒、濕疹等，經醫師綜合判定需

繼續追蹤檢查。

膚貼膚試驗則可診斷是否有過敏性的接觸性皮膚炎，以確定與職

業之相關性。

(五) 尿中鉻檢查結果發現尿中鉻濃度偏高，宜安排至職業醫學專科門

診進行認定。若尿中鉻濃度在工作結束後 ≥ 30 μg/g creatinine，

或在工作中增加 ≥ 10 μg/g creatinine，則應進行工作調整，並持

續至職業醫學專科門診進行追蹤檢查。事業單位應依風險評估結

果，訂定優先改善順序，依消除、取代、工程控制、管理控制及

個人防護具等優先順序，考量現有技術能力及可用資源等因素，

採取有效降低風險之控制措施，以降低職業性鉻暴露之風險。

六、健康檢查結果管理分級建議
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(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，需注意如出現鼻中膈穿孔、

暴露部位皮膚潰瘍或肺部癌症等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與鉻酸作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鉻酸作業的健康危害表現，

經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與

工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 鼻中膈穿孔、暴露部位皮膚潰瘍或肺部

癌症的病變等異常。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA) ≥ 0.025 mg/m3。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鉻酸作業的健康危害表現，

如出現鼻中膈穿孔、暴露部位皮膚潰瘍或肺

部癌症的病變，且有明確的職業暴露史與合

理的時序性。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋，例如複

檢時尿中鉻 ( 可溶性化合物 ) 在工作結束後

≥ 30 μg/g creatinine，或在工作中增加 ≥ 10 
μg/g creatinine。
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定為第二級，且若從事鉻酸作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事鉻酸作業則須積極至

相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現胸部 X 光檢查或

尿中鉻檢驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與鉻酸作業暴露無關，仍需持續追蹤

者判定為第二級，且若從事鉻酸作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事鉻酸作業則須積

極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

(一) 若有鼻黏膜發炎與潰瘍或皮膚炎之變化，且疑似因職業鉻暴露所

引起，應考慮暫停暴露並接受定期追蹤。

(二) 若有鼻中膈穿孔或典型的鉻孔變化，加上明確的職業暴露時，可

確定為職業性鉻中毒，須停止職場暴露並接受定期追蹤與治療。

(三) 胸部 X 光攝影檢查若有疑似肺癌病變，且疑似因職業鉻暴露所引

起，應考慮暫停暴露並接受定期追蹤。
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(四) 症狀或疾病治療時，應停止暴露，即絕對不可讓勞工一邊治療一

邊工作暴露。

(五) 暫停或減少暴露的方法，可以考慮停工或調整工作到沒有或較少

鉻酸暴露的工作項目或區域。

(六) 回復工作的標準目前尚無法規標準，可考慮症狀或疾病已妥善控

制後才復工，但是回復的工作環境應該已改善完成。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 考量不適合從事作業之疾病

考量不適合從事鉻酸及其鹽類或重鉻酸及其鹽類作業之疾病

為呼吸系統疾病、接觸性皮膚疾病。由於呼吸系統疾病、接觸性

皮膚疾病的樣態眾多，工作暴露是否為疾病之起因或加重因子，

需經醫師綜合判斷。因涉及勞工的工作權，醫師宜依據醫療專業

進行適性評估，給予適當的配工建議。

(二) 母性健康保護

鉻酸屬生殖細胞致突變性物質第 1 級之化學品，依據女性勞

工母性健康保護實施辦法之規定就妊娠中之勞工經評估屬於第三

級管理風險者，應依醫師適性評估建議，採取變更工作條件、調

整工時、調換工作等母性健康保護措施。
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鎘及其化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

鎘 (cadmium)，原子量 112.4，為重金屬元素的一種，純鎘是銀

白色有光澤的金屬，不過我們在自然界會發現的是氯化鎘 (cadmium 

chloride)、氧化鎘 (cadmium oxide) 及硫化鎘 (cadmium sulfide)。由於其

化學特性安定及易於累積轉移，鎘或鎘化合物近年來在工業上及國防

上的用途日益增廣，但鎘或鎘化合物常因工業及國防應用，經由廢水

及廢棄物轉移到自然水域或累積在生物體中。被轉移到自然水域或累

積在生物體內的鎘，不僅傷害到水棲生物，對人體的健康亦已構成嚴

重威脅。當我們在燒廢棄物、石化燃料、或是其他高溫的工廠製程 ( 如

熔鋅、鉛、銅的礦石 ) 時會產生氧化鎘的小顆粒懸浮於空氣中。另外，

鎘也會用於金屬電鍍、某些黃色顏料 ( 含硫化鎘 )、鎳鎘電池、塑膠

等製造，有些亞洲傳統製造的藥物 ( 如 Chuifongtokwan) 以及核子反應

爐也使用到鎘。職業暴露的來源有：合金 ( 銅 - 鎘 )、鋁製品、彈藥、

電池 ( 鎳鎘電池 )、黃銅、電纜線、鎘氣燈等製造業及鎘電鍍勞工。

此外，臺灣進口的未鍛鎘及氧化鎘，主要用以製造硬脂酸鎘 (cadmium 

stearate)，供塑膠加工業用，塑膠係以樹脂為主料，與一種或數種副料

拌和而製成液狀、粉狀、粒狀或餅狀之配合物，以供加工成形為各種

製品。副料中，除了填料、增韌劑、著色劑、固化劑及潤滑劑外，還

要加入安定劑。在塑膠加工過程或使用時，如果添加安定劑，可抑制

因光或熱引起之分解作用。特別是以聚氯乙烯為主料之軟性塑膠加工

業，更是不可或缺。國內塑膠加工業最常用的安定劑為硬脂酸鎘、三

鹽基性硫酸鉛 (3PbO PbSO4·H2O) 等等。國內的化工廠或貿易商直接

從國外進口未鍛鎘或氧化鎘，以硝酸、硫酸溶解成為硫酸鎘 (cadmium 

sulfate)，硫酸鎘與硬脂酸鈉作用形成硬脂酸鎘，再經脫水乾燥，粉碎

成粉末狀之成品，轉售給全國五百多家大小不同的塑膠加工廠。所

以，製造硬脂酸鎘的勞工與塑膠業填加安定劑的勞工同為鎘的高暴露

族群。當然，做同樣的工作的人會因其他暴露條件而有所不同，如：
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不同長短的工作時間 ( 正職或兼職、工作年資 )；工作場所；工程控制

( 抽風系統 )；生活習慣 ( 工作場所、飲食或吸菸會增加食入的量 )；營

養狀況 ( 鈣、蛋白質、鐵攝取不足的人鎘的吸收量會增多 )[1]；年齡 ( 鐵

不足的幼兒會比鐵不足的成人吸收較多的鎘 )[2]。

塑膠加工時當作安定劑的硬脂酸鎘，在其製造流程中，可經由飛

揚的粉末進入人體或循環中，也可在脫水及乾燥階段，由廢水進入環

境中。至於硬脂酸鎘成品，又隨著軟性塑膠加工製成各式各樣的產品，

如椅墊、椅背、膠布等而轉移到環境中。逸散於空氣中的硬脂酸鎘粉

末及經由廢水進入水域環境的鎘及鎘化物，可直接威脅人體或水生物

的健康。充當塑膠成品安定劑的鎘化物，因填加量少 ( 約 0.5~1%)，又

因硬脂酸鎘已被樹脂膠化作用包覆阻隔，故直接威脅人體健康的機會

較少，但其廢棄物仍具有污染環境的潛在威脅，此皆為所謂的「殘鎘

污染」。

對一般人而言，會接觸到鎘都是因為食物 ( 尤其是穀類、青菜會

吸收土壤中自然或被鎘污染的廢水或廢泥 )。西元 1940-50 年代，日

本就有大批的人因為食入被鋅礦工廠污染的廢水及稻米而爆發身體不

適，直到1968年日本確認此疾病是由鎘中毒引發疾病，並且命名為「痛

痛病」。不過，除了穀類及稻米，食用動物的肝及腎或是某些水產也

會增加鎘的攝取 [3]。

我們一般飲用的水中鎘含量都低於 1 μg/L（十億分率 (parts per 

billion; ppb)），若是軟水、較酸性的水質或是不會流動的水會溶解較

多的鎘，不過即使是這樣的量也不會在臨床觀察到什麼症狀，但是就

算只有少量的鎘攝入也會蓄積在我們體內 [4]。我們一般飲食攝入的鎘

約 30 μg/day，一般環境中的鎘含量很少超過 0.04 μg/m3，但在會產

生前述的氧化鎘微粒的工作場所，最低容許濃度可達 100 μg/m3。除

此之外，香菸中的菸草就像其他植物一樣也含有鎘﹝每支香菸 2 微克

(μg) ﹞，每天吸一包菸的人血中鎘含量是沒吸菸的人的 2 倍 [5-7]。沒

有吸菸的人平均血中鎘含量約 0.5 μg/L[8]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受鎘及其化合物作業特
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殊健康檢查人次共計 491 人次，其中第一級管理人次為 362(73.7%)，

第二級管理人次為 65(13.2%)，第三級管理人次為 2(0.4%)，第四級管

理人次為 0(0%)，不分級人次 ( 變更作業 ) 為 62 人 (12.6%)。

二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉

鎘在人體的吸收主要是經由呼吸道及消化道，進入人體後主

要是和一種低分子量的金屬結合蛋白質（metallothionin）結合而

停留在人體，而且能夠蓄積於肝臟及腎臟。其主要的排泄途徑是

經由尿液排出，一般非暴露族群每天約從尿排出鎘約 0.5~2.0 μg/

L 或 0.01％的體內蓄積量 [9]。當腎小管因長期暴露於高濃度的鎘

導致功能失調時，鎘在尿液中的排泄量會增加，至於腸胃道的排

泄量很難作人體研究，因為很難區分糞便中的鎘是食入未吸收的

鎘還是由腸胃道排泄出來的鎘，在一般的動物實驗中顯示，腸胃

道的排泄量比經由尿液排出的量還高 [10]，曾有研究指出 [11]，

大鼠經過長期暴露後，其糞便每日鎘的推泄量可以達到體內蓄積

量的 0.03％，似乎高於尿液的排泄量，但並無適當的人體試驗可

供參考，至於鎘在人體的生物半衰期據估計在 10~30 年之間 [12]。

(二) 臨床表現

1. 急性暴露

可分為吸入及食入，主要發生在鎘污染的作業場所，一般

民眾較少發生。經由吸入燻煙在某些勞工身上會發生類似「金

屬燻煙熱（metal fume fever）」的症狀包括發燒、咳嗽、呼吸

困難、胸悶等，更嚴重的會引起化學性肺炎和肺水腫甚至死亡。

至於急性大量食入含鎘物質 ( 如含鎘 16 mg/L 的水），會造成

嚴重的嘔吐、噁心和腹痛，但真正被吸收進入人體的量可能有

限，但若一次食入的量很大（150 g CdCl2），仍可能造成急性

腎衰竭、肝損傷甚至死亡 [2]。

2. 慢性暴露
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(1) 腎臟的危害：就慢性危害而言，腎臟常是早期鎘危害的標

的器官，而早期的徵候為低分子量蛋白尿（如 β - 微球

蛋白 (β –microglobulinemia)），通常因為腎小管的持續

破壞，除了蛋白尿，甚至會造成糖尿 (glucosuria)、氨基酸

尿 (aminoaciduria)、鈣尿等稱為凡可尼症候群（Fanconi's 

syndrome）之症狀 [13, 14]。嚴重的個案會造成腎絲球過濾

分率下降甚至造成尿毒症 [15]。依照王榮德教授在行政院環

境保護署「土壤品質基準 – 土壞重金屬含量分級基準之建

立」研究中的計算，以體重 70 公斤成年男子大約每天要吸

收 15 μg 的鎘連續 50 年，其體內腎皮質鎘的濃度才會達到

美國環境保護署 (Environmental Protection Agency; EPA) 認定

的有害標準為 200 μg/g[16]。而每天要吸收 15 μg 的鎘大

約需要食入總共 300 μg 的鎘（因腸胃道對鎘的吸收率只有

5％），正常非污染區的居民大約每天從食物中食入鎘的量

為 10~40 μg，從飲水中食入小於 1 μg，而吸煙可再增加約

2 μg 的鎘吸收進入人體（以一天吸 20 根菸計算），而一般

空氣鎘含量低（0.001~0.05 μg/m3），除非住在鎘作業場所

的附近，每天由空氣的吸入量並不高 [1, 17, 18]。有些研究

認為尿液中的鎘超過 1 μg/g，則會增加腎臟結石的機會，

尤其是在女生族群上 [19]。

(2) 骨頭的危害：日本著名的痛痛病之特徵就包括了骨質疏鬆、

骨質疼痛及腎小管功能失調，其可能的機轉是鎘抑制了腎小

管的功能造成維他命 D 製造不足，再加上鈣、磷重吸收減

少，而間接引起骨質疏鬆 [20]。

(3) 呼吸系統的危害：主要是鎘作業場所勞工的危害，一般民眾

很少發生，可導致慢性鼻炎、咽喉炎或慢性阻塞性肺病 [12]。

(4) 心血管系統的危害：動物實驗指出鎘暴露會引起高血壓，此

外針對污染區及非污染區的一些流行病學研究已有支持鎘及

心血管疾病相關的論點 [21, 22]。
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(5) 致癌性：針對鎘污染作業場所的一些研究指出肺癌和前列腺

癌的危險性增加，但一般非職業性暴露族群並沒有類似的發

現。西元 2009 年國際癌症研究署 (The International Agency 

for Research on Cancer；IARC) 將鎘與鎘化物定為第一級人

類致癌物質（Group 1: carcinogenic to humans），會增加肺

癌 (Group 1) 及前列腺癌 (Group 2A) 的風險 [23, 24]。

呼吸系統
1. 肺炎
2. 呼吸道黏膜損傷

呼吸系統
1. 睪丸壞死
2. 類似雌激素 (estrogen) 作用
3. 影響類固醇激素
     (stroid hormon) 合成

腎臟
1. 蛋白尿
2. 腎結石
3. 腎絲球、腎小管損傷

肌肉骨骼系統
1. 骨質疏鬆
2. 痛痛病

鎘

圖一、鎘對人體不同器官的毒性作用。

(6) 孕婦與胎兒影響：鎘對胎兒的影響不是很確認，但最近的研

究顯示鎘暴露導致胎兒出生體重減少 42.11 g（95% 信賴區

間 [CI]：-69.03，-15.18），頭圍每增加 1μg/l 減少 0.105cm

（95% CI：-0.181，-0.029），也會導致胎兒出生體重較平

均減少 21%（RR = 1.21；95% CI：1.02，1.43）、早產增加

32%（RR = 1.32；95% CI：1.05，1.67）風險 [25]。

(三) 病理證據及流行病學證據

1. 鎘與痛痛病

在西元 1955 年 Dr. Hagino 首先針對痛痛病的徵狀提出報

告，其特性為腎臟腎絲球和腎小管功能的降低以及尿液中發現

有低分子量蛋白尿、氨基酸尿和糖尿。另外，西元 1967 年在
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一個擴大的流行病學研究中發現某地區居民患有痛痛病，這個

地區的位置是在日本 Jinzu River 的四周圍，而河水主要是用來

灌溉稻田。在這個地區發現了 50 位痛痛病的確診病人、48 位

疑似病人和 136 位需要再觀察的病人。另外亦可發現到在這個

地區的蛋白尿和糖尿的盛行率非常的高，而呈現出腎小管功能

不全。在經過環境單位的偵測研究後發現經過 Jinzu River 河水

灌溉的稻田其土壤中鎘濃度顯著高於其它河水所灌溉的稻田，

且稻米中鎘濃度也有顯著增高的情形。痛痛病的病人除了腎臟

方面的病灶外，在骨骼方面也表現出軟骨病、骨骼去鈣化及骨

骼疼痛的症狀等。也因為病人有嚴重疼痛的情形，因此稱為

「Itai-itai disease」，而在日文的「itai」即為英文的「painful」

因此，中文稱為「痛痛病」[26, 27]。在一些大規模針對日本流

行地區所做的流行病學調查中發現在西元 1975 年 Fukushima 等

人針對 46 名痛痛病的病人測定其尿中鎘濃度平均為 26.4 μg/g 

Cr.[15]。Honda 等人在西元 1967~1977 年所做的調查則提出痛

痛病的病人其尿中鎘濃度為 20.4 μg/g Cr. (N=53)。至於在血中

鎘方面，西元 1980~1982 年針對 9 名痛痛病的病人所做的研究

結果為 10.7~46.7 μg/L[28]，明顯的高於參考值 ( 低於 10 μg/L)

[3]。

在臺灣桃園亦有類似日本的污染情形發生。其主要是聚氯

乙烯 (polyvinylchloride；PVC) 工廠不當的排放含鎘廢水污染了

附近的稻田，即是所謂的鎘米事件。而工廠受鎘暴露的作業勞

工則被檢查出有一些非特異性的徵狀，不正常的肝腎功能和 X

光變化等 [29]。而在西元 1989 年 Lin 與 Huang 亦有鎘中毒個案

的報導，患者尿中鎘濃度達到 32.1 μg/L，且伴隨有感覺運動

神經的病變以及腎小管破壞等病癥出現 [30]。

2. 鎘與高血壓

已有動物實驗指出老鼠靜脈注射鎘，很快在 4 分鐘內會引

起血壓的升高 [31]。而長期暴露在鎘污染的環境中會導致高血
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壓，以及藉由血壓的升高或其它的機轉使得鎘成為心臟血管疾

病的致病原因。Schroeder 也首先提出人類在受到稍長時間的鎘

暴露也會導致動脈性高血壓的產生。而在人類的研究中發現慢

性低濃度的環境鎘暴露在本態性高血壓 (essential hypertension)

與心血管疾病中扮演重要的角色 [21, 22]。

3. 鎘與肺部疾病

已知煙草中含有一些無機金屬，如：鎘。也有研究指出吸

菸者的肺部組織含鎘量高於非吸菸者 [17]。另外也有研究提出

肺部鎘含量與每天吸菸的量有正相關的關係存在 [17, 32]。煙草

中鎘的來源被認為是來自含磷的肥料 [24]，而在煙草中的鎘濃

度大約比乾燥土壤高 10 倍。另外，在高濃度吸入鎘時，肺臟是

最早受損的部位 [6, 30]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活

習慣及自覺症狀

之調查。

(2) 鎘或其化合物引

起之呼吸系統症

狀、胃腸症狀等

既往病史之調查。

(3) 體重測量。

(4) 門齒或犬齒鎘黃

色環、鼻黏膜及

貧血之身體檢查。

(5) 尿蛋白檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調

查。

(2) 鎘或其化合物引起之呼吸器官症狀、胃

腸症狀等既往病史之調查。

(3) 體重測量。

(4) 門齒或犬齒鎘黃色環、鼻黏膜及貧血之

身體檢查。

(5) 尿蛋白檢查。

(6) 尿中鎘檢查 ( 變更作業者無須檢測 )。
(7) 呼吸器官有自覺症狀時，應實施胸部身

體檢查及肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1) 及
FEV1/ FVC) ( 變更作業者無須檢測 )。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：作業經歷調查中須詢問是否從事鎘之製造

或處置作業，包括合金 ( 銅 - 鎘 )、鋁製品、彈藥、電池 ( 鎳

鎘電池 )、黃銅、電纜線、鎘氣燈等製造業，鎘電鍍，以及

製造或使用硬脂酸鎘或塑膠安定劑與塑膠加工業等職業。

另依據「職業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施

特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作

業經歷資料予醫療機構，此外於健檢時須檢附最近一次之作

業環境監測報告，作業內容包括製程中之使用狀況，暴露情

形則包括暴露途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換

氣設備等。根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一規

定，鎘及其化合物 ( 以鎘計 ) 之八小時日時量平均容許濃度

（PEL-TWA）為 0.05 mg/m3 [33]。

(2) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查包括：血尿、尿量減少、眼瞼、下肢水腫、

咳嗽、咳痰、喉嚨乾燥、鼻黏膜異常、胸痛、呼吸困難、食

慾不振、噁心、嘔吐、腹痛、腹瀉、體重減輕 3 公斤以上、

骨頭痛、眼睛、喉嚨刺激感、頭痛、倦怠等症狀。

2. 既往病史之調查

包括高血壓、慢性鼻炎、咽喉炎、慢性氣管炎、肺氣腫、

消化性潰瘍、胃炎、逆流性食道炎、B 型、C 型肝炎、脂肪肝、
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酒精性肝炎、藥物性肝炎、肺癌、腎臟癌、胰臟癌、前列腺癌、

貧血、糖尿病、腎臟疾病、骨質疏鬆症等過去病史。

3. 身體檢查

(1) 門齒或犬齒 ( 鎘黃色環 )

(2) 鼻黏膜

(3) 結膜（貧血）

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

須確定為從事鎘及其化合物之製造或處置作業之勞工，包括

工作職稱、年資，由此確認鎘可能暴露的程度。作業經歷調查中

須問是否從事鎘之製造或處置作業，包括合金製造、焊接物的製

造、蓄電池製造、軸承製造、電纜及無軌電車的電線製造、鎘化

合物收集袋的處理、鎘之熔解及精鍊、蒸汽燈的製造、陶瓷器的

製造、銅鎘合金的製造、牙科汞合金的製造、電器設備製造、電

容器的製造、電鍍業職業暴露、雕、玻璃製造、金屬的玩賞物、

燈泡製造、珠寶首飾製造、石板畫、石板印刷、鋅白的製造及使

用、油漆顏料製造、噴漆、製藥及殺蟲劑製造、光電管製造、塑

膠製造、金屬雕刻、輕武器彈藥製造、煙幕彈製造、紡織物印染、

覆蓋鎘的金屬之噴火切割、鎘合金之熔接、鍍鎘物質之熔接、鎘

的採礦、粗煉及精煉、銅及鉛的粗煉及精煉等職業。

(二) 既往病史之調查

急性鎘中毒之早期症狀以呼吸系統與消化系統為主如咳嗽、

咳痰、喉嚨乾燥感、胸痛、鼻黏膜異常、食慾不振、噁心、嘔吐、

反復性腹痛或下痢、體重減輕、貧血等。爲了鑑別診斷需詢問病

人有無吸菸及慢性呼吸道疾病與胃腸疾病之過去病史。確認其吸

菸之量與年限，有無其他影響呼吸道症狀之疾病如上呼吸道感染、

鼻竇炎、氣喘、慢性支氣管炎、肺結核、鼻涕倒流等及是否服用

引起呼吸道症狀之藥物。
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(三) 身體檢查

門齒或犬齒鎘黃色環、鼻黏膜及貧血之檢查

1. 牙齒之檢查注意與齒垢區別，必要時請牙醫洗牙之後檢查比較

可靠。

2. 鼻黏膜之檢查：注意是否有糜爛、潰瘍、破損或穿孔。

3. 身體檢查若懷疑有貧血，須再檢驗血色素。

(四) 實驗室檢查

1. 血液檢查

身體檢查若懷疑有貧血，須再檢驗血色素，此外也應注意

鑑別診斷，例如，輕度地中海型貧血 (thalassemia) 或其他原因

造成之缺鐵性貧血 (iron-deficiency Anemia; IDA)。

2. 尿液檢查

(1) 尿蛋白或尿液常規檢查：出現尿蛋白達二價 ( 或≧ 100 mg/

dL)意味著早期腎臟功能的損傷，其原因可能來自慢性腎炎、

高血壓或糖尿病等慢性病、藥物或腎臟毒物之影響。尿液常

規檢查之尿潛血陽性反應表示腎臟或泌尿道之出血、血管內

溶血出現血紅素尿、或因橫紋肌溶解出現肌球蛋白尿皆會有

尿潛血反應。尿沉渣鏡檢可判斷尿中有無紅血球、白血球及

其他細胞，紅血球在高倍下大於3顆以上即為有意義之血尿；

白血球在高倍下大於 5 顆以上即為有意義之膿尿。疼痛性血

尿以結石或膀胱發炎較常見，無痛性血尿則不能排除腎臟或

泌尿道癌症之可能性。血紅素尿除出現潛血反應外，尿膽素

原排出亦增加，也會出現蛋白尿，但尿沉渣鏡檢並不會出現

紅血球。

(2) 尿中鎘檢查：為特殊健康檢查項目非特殊體格檢查項目，即

受僱時或變更作業時不必含此項目。尿中鎘反映身體負荷

量，當腎臟中鎘濃度達到臨界值時，其鎘濃度更會直接受到

最近暴露情形所影響。在正常情況下鎘濃度為小於 5 μg/g 

creatinine，所以檢查單泡尿液鎘濃度時，必須同時驗尿液的
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creatinine 濃度，否則不能換算成μg/g creatinine 單位。但是

在鎘已經引起腎病變的案例，尿中鎘就不是一個有價值的暴

露試驗 [34,35]。

(五) 其他檢查

1. 體重測量

在經過標準化的體重計測量後，應注意是否有不明原因的

體重減輕。

2. 胸部物理檢查及肺功能檢查

呼吸器官有自覺或他覺症狀時，應實施胸部物理檢查及肺

功能檢查（包括用力肺活量 (FVC)、第一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 FEV1/ FVC），該項為特殊健康檢查項目非特殊體格檢查項

目，即受僱時或變更作業時不必含此項目。肺功能檢查在檢查

過程中，吹氣、換氣的技巧會影響到檢查結果是否正常，所以

有部分報告結果為異常者，可能是因為吹氣技巧不良所造成。

所以這些檢查應在醫療院所進行，若在工作場所或體檢時在會

議室等場所，檢查者與儀器必須標準化。

肺活量 (FVC) 的正常值為預期值之 80 % 以上，預期值則

是由年齡、性別、身高對照所推算出來的一個預測數值。FEV1

表示在最大吸氣後，在第一秒之內從肺部強迫呼出的空氣量，

而呼出的總容量稱為 FVC，FEV1 正常值也是預期值之 80% 以

上。臨床上，正常的 FEV1 約為 FVC 的 80 ％。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在鎘作業勞工特殊健康檢查發現有異常者，必須複檢；對於貧血

或血球比容降低者須進一步檢查血清鐵濃度、鐵蛋白 (ferritin) 或總鐵

結合能力 (total iron-binding capacity; TIBC)，以排除常見的缺鐵性貧血。

尿蛋白或尿液常規檢查異常者，一般在一週後至三個月之間，再

安排複檢。尿液複查仍有蛋白尿者表示可能有早期腎臟損傷，可收集

24 小時尿液求其肌酐酸廓清試驗 (creatinine clearance rate; CCR)，以了
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解腎臟受損程度。

當身體檢查、尿液檢查或肺功能檢查結果在複查時持續異常，除

了非職業性因素的鑑別診斷外，同時針對職業性因素作詳細調查，包

括工作職稱、年資、可能鎘暴露的程度評估 ( 廠內該勞工或該工作區

定期鎘空氣採樣資料、穿戴個人防護情形及廠內工程控制情形 ) 來綜

合評估職業性因素。

尿中鎘檢查，在正常情況下尿中鎘濃度為 5 μg/g creatinine 以下。

但是在鎘引起的腎病變案例，尿中鎘就不是一個有價值的暴露試驗。

在評估鎘的暴露量和身體含量時，血中的鎘含量可表示最近的暴露量，

尿中的鎘可表示身體的含量。但是在腎功能被破壞後，因為鎘大量從

尿中排出，就不能再代表身體的含量。所以，尿中鎘濃度大於 5 μg/g 

creatinine 時，建議複檢血中鎘濃度或採樣工作區空氣測定鎘濃度，並

進一步仔細評估腎功能。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋。
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(一) 管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現門齒犬齒有黃色鎘環、

鼻黏膜檢驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與鎘作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鎘作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有骨頭病變、骨痛、自發性骨折、門齒

犬齒有黃色鎘環、蛋白尿達二價 ( ≥ 100 
mg/dL) 等異常發現。

2.2 尿中鎘濃度 ≥ 5 μg/g creatinine。
2.3 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鎘作業的健康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有骨頭病變、骨痛、自發性骨折或門齒

及犬齒有黃色鎘環、有腎功能異常 ( 如
蛋白尿達二價 ( ≥ 100 mg/dL)) 等符合鎘

中毒之臨床表現。

2.2 尿中鎘濃度 ≥ 5 μg/g creatinine。
3. 異常結果可由工作相關原因解釋。
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為第二級，且若從事鎘作業具高度健康風險者，則應評估調

整作業內容；若仍留於原單位從事鎘作業則須積極至相關專

科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 (白血球、

紅血球 )、尿液檢查 ( 如尿蛋白達二價 (≥ 100 mg/dL)、尿中

鎘 ≥ 5 μg/g creatinine) 等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與鎘作業暴露無關，仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事鎘作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事鎘作業則須積極至相

關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項，

在複查追踨的過程中，若勞工有腎功能異常或周邊神經病變、周邊血

管疾病、造血系統疾病、骨骼肌肉系統疾病者、準備妊娠或妊娠中之

勞工，需考慮將勞工施以醫療性移離 (medical removal )，即將勞工調
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至非鎘暴露作業環境以確保勞工健康。若勞工有非職業因素造成上述

這些慢性疾病，須依其病因加以治療；若屬職業因素所引起，即「勞

工健康保護規則」特殊健康檢查管理分級之第三級或第四級者，須查

明工作過度暴露的原因加以改善，在完成調查及實行改善措施之前，

勞工需暫時移離至非鎘暴露之工作部門，及持續追踨治療，待工作環

充分改善及勞工相關生理功能恢復正常後，勞工可恢復原職。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一)  應考量不適合從事作業之疾病

腎臟疾病、肌肉骨骼系統疾病、心血管系統疾病、貧血、呼

吸系統疾病等。

(二)  母性健康保護

因鎘及其化合物屬於生殖毒性物質第二級 ( 懷疑對其生育能

力或對胎兒造成傷害 )、生殖細胞致突變性物質第二級 ( 懷疑造成

遺傳性缺陷 ) 之化學品；建議對於妊娠中或生產後一年之勞工應

經勞工健康服務醫師評估 ( 書面或面談評估方式 )，並向勞工說明

( 書面或面談方式 ) 危害資訊，倘勞工有健康問題，醫師宜適性評

估建議，採取變更工作條件、調整工時、調換工作等母性健康保

護措施。
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鎳及其化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

鎳是一種堅硬、延展性佳、銀白色的金屬，是熱及電的優良導體，

具有抗腐蝕及耐熱的特性。鎳的化合物大都以兩價鎳 (Ni2+) 的形式存

在，外觀呈現藍色或綠色。鎳天然存在於地殼中，通常以氧化物和硫

化物的形式與氧和硫結合。鎳可能存在於土壤、隕石和火山中。

鎳為工業上廣泛使用之原料，依據美國 NiDI (Nickel Development 

Institute) 之資料，美國在工業上大約有 70% 的鎳被用在不銹鋼的製造

上；8% 的鎳用在非鐵鎳合金的製造；鎳鋼約占 8%；電鍍約占 9%；

電池約占 5%。常見鎳暴露的作業如鎳的提煉業、鎳合金業、電鍍業、

焊接業、鎳鎘電池業、製玻璃瓶業、製錢幣業、珠寶業、陶器上色、

染料業、電腦零件及磁帶業等。

工業製造過程中使用鎳、鎳合金 (nickel alloys) 或鎳化合物 (nickel 

compounds)，石油和燃煤發電廠以及垃圾焚化爐的運作都會將鎳釋放

進入大氣層，鎳在空氣中會吸附於小顆粒的塵埃，隨其沉降到地面。

工業排放廢水中的鎳吸附在含有鐵和錳金屬的顆粒，最終成為土壤和

沉積物。吃的食物中含有鎳，是環境中大多數人暴露於鎳的主要來源，

其他暴露來源如皮膚接觸到含鎳金屬，如錢幣或首飾等，此外香菸中

亦含有鎳，而從事鎳作業勞工工作中所暴露的鎳濃度往往高於一般環

境中的鎳。

鎳化合物在國際癌症研究署 (The International Agency for Research 

on Cancer; IARC) 的報告中對人類的致癌性被歸類為第一級人類致癌物

質（Group 1: carcinogenic to humans）；鎳金屬及鎳合金則被歸類為第

2B 級人類致癌物質 (Group 2B：possibly carcinogenic to humans)，致癌

的標的器官為肺、鼻腔及鼻竇。依據「勞工健康保護規則」第二十條

中規範從事鎳及其化合物作業之健康檢查紀錄必須保存 30 年 [1]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受鎳及其化合物作業

特別危害健康作業人次共計為 12,583 人次，其中第一級管理人次



599

為 6,793(54.0%)，第二級管理人次為 4,960(39.4%)，第三級管理人次

為 48(0.4%)，第四級管理人次為 0(0%)，不分級人次 ( 變更作業 ) 為

782(6.2%)。

二、健康危害說明

(一)  吸收及代謝途徑

工作環境中之鎳暴露進入人體的途徑以吸入為主，環境中鎳

暴露以接觸鎳汙染的食物及飲用水與接觸鎳合金金屬等為主，吸

菸也是日常生活中鎳進入人體的主要途徑之一。

鎳暴露進入人體的量與其化合物的溶解度 (solubility) 有關，

水溶性越高被人體吸收的比例越高。以溶解度而言四羰化鎳

(nickel carbonyl) ＞水溶性鎳化合物 (soluble nickel compounds) ＞

非水溶性鎳化合物 (insoluble nickel compounds)，四羰化鎳是最容

易被人體吸收的鎳化合物 [2]。

1. 經由呼吸道進入人體

工作環境中之鎳暴露如含鎳及其化合物之粉塵、溶液及氣

體經由呼吸道進入人體。非溶解性的含鎳粉塵大小與其吸入

後的吸收及代謝有關，5~30 微米 (μm) 大小的顆粒沉積在鼻

腔；1~5μm 大小的顆粒沉積在氣管及支氣管；1μm 以下的

顆粒進入肺泡之內。溶解性較低之鎳化合物（如氧化鎳 (nickel 

oxide)、碱式硫化鎳（nickel subsulfide, Ni3S2）吸入肺部之後，

大約有 25~30% 的鎳化合物吸收進入血液，其餘的被呼吸排出

呼吸道或沉積在肺裡。溶解性較高之鎳化合物 (如氯化鎳 (nickel 

chloride)、硫酸鎳 (nickel sulfate）吸入肺部之後，較容易被吸

收進入血液，並出現在尿液中。四羰化鎳由於可溶解度高，吸

入肺部之後可迅速被吸收進入血液，造成急性鎳中毒症狀 [2]。

2. 經由胃腸道進入人體

環境中之鎳常經由受鎳汙染的食物及水經由胃腸道進入人

體。鎳在胃腸道的吸收與食物及胃的酸鹼度有關。胃的酸鹼度
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升高有助於鎳的吸收。維生素 C、含丹寧飲料 ( 如咖啡、茶 )、

橘子汁等物質會抑制鎳在胃的吸收 [3]。

3. 經由皮膚接觸進入人體

鎳經由皮膚接觸只有微量的鎳會吸收進入人體，但是有

10~20% 的人會出現皮膚過敏或接觸性皮膚炎 [4]。

4. 鎳在體內之代謝及分布

鎳進入人體之後，血清、尿液及頭髮中的鎳迅速上升，因

此血清、尿液及頭髮中的鎳含量常被用來當作鎳暴露的生物指

標。鎳及其化合物進入人體之後約 75% 的鎳及其化合物與血中

蛋 白 ( 如 albumin、α2-macroglobulin、nickeloplasmin) 結 合，

分佈在肺部、皮膚、腎臟、肝臟、腦垂體及腎上腺。Ni2+ 離子

可能經由 Ca2+/Mg2+ channel 進入細胞 [5]。水溶性的鎳一般沒有

致癌性，脂溶性鎳經由細胞吞噬作用 (phagocytized) 進入細胞而

具有致癌性。水溶性的鎳進入體內的半衰期為 24 小時，硫酸鎳

半衰期約在 1~3 天，亞硫酸鎳半衰期約 5 天。尿中鎳與鎳及其

化合物暴露的濃度相關性較佳，最常用來監測鎳的暴露程度，

最佳的尿中鎳採樣時間為 1 週的工作結束時。脂溶性鎳因會進

入細胞內再緩慢釋出，其尿中鎳濃度可以在尿中維持數週至數

月的高濃度 [6]。

5. 鎳的排泄途徑

鎳被吸收進入人體之後，經由尿液排泄是主要的途徑。少

部分經由呼吸道吸入再呼出，經由吞嚥進入腸胃道的鎳可由糞

便排出。暴露在水溶性鎳化合物的勞工血清中與尿中的鎳會迅

速升高，然而因為半衰期短，血清中與尿中的鎳升高程度與環

境暴露程度之間的相關性不高，只能反應近期的暴露程度 [7]。

(二)  健康危害與流行病學證據

除了金屬鎳以外，國際癌症研究署將鎳化合物歸類為第一級

人類致癌物質；世界衛生組織 (World Health Organization；WHO)

將五種鎳及其化合物當作風險評估的優先對象。五種鎳及其化合
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物如下 : 鎳粉塵 (nickel power)、硫酸鎳、氯化鎳、碳酸鎳 (nickel 

carbonate)、硝酸鎳 (nickel nitrate)[8]。除鎳粉塵外，後四種鎳化合

物為吸入性危害，具致癌性 (IARC，Group1)。鎳對人體的健康危

害暴露的途徑有關，一般可分為急性 (1 天 )，亞急性 (10~100 天 )

及慢性 (>100 天 ) 健康危害 [8]。

1. 急性健康危害 (1 天 )

四羰化鎳是鎳及其化合物吸入性暴露中毒性最強之鎳化合

物，急性暴露之後對人體的健康危害包括急性健康危害及延遲

性健康危害。四羰化鎳在 220~250℃時會分解成鎳及一氧化碳，

常用在鎳的精煉作業。四羰化鎳吸入之後會立即對呼吸道產生

刺激並併發神經症狀，急性健康危害症狀包括頭暈、頭痛、噁

心、嘔吐及上呼吸道刺激症狀。在急性健康危害之後會有 15 小

時至 5 天的緩解期，接著出現延遲性健康危害；延遲性健康危

害症狀包括胸悶、乾咳、呼吸困難、發紺、心跳加快、盜汗、

發燒等肺炎症狀，嚴重個案會出現肺出血、肺水腫、肺炎、腦

水腫、毒性心肌炎等症狀 [9]。

鎳及其化合物經由胃腸道進入人體造成急性健康危害報告

較少，曾有 32 位電鍍廠勞工誤食含有氯化鎳及硫酸鎳 (1.63 g/L)

的飲用水之後出現腹痛、噁心、嘔吐、咳嗽、呼吸困難及眩暈

等症狀，但上述勞工在 2 天之後全部恢復正常 [10]。

2. 亞急性健康危害 (10~100 天 )

Akesson B 等人對於鎳合金鑄造勞工的研究報告，發現在

鎳金屬燻煙 (0.007~1.1 mg/m3 ) 暴露 6 週之後，鑄造勞工出現頭

痛、倦怠、呼吸道和眼睛刺激等症狀 [11]。動物實驗讓實驗鼠

吸入 13 週大約等同勞工工作中的鎳化合物暴露濃度之後，肺部

出現發炎、纖維化和肺泡巨噬細胞增生；發炎的嚴重度和鎳化

合物的水溶性有關，依序為硫酸鎳、亞硫酸鎳及氧化鎳 [12]。

3. 慢性健康危害 (>100 天 )

長期慢性鎳金屬粉塵或燻煙暴露會造成呼吸道症狀如氣
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喘、氣管炎、鼻炎、鼻竇炎和塵肺症。根據美國國家科學院 (The 

National Academy of Sciences；NAS) 在西元 1975 年的報告和其

他研究指出鎳精煉廠勞工肺癌及鼻竇癌之發生率增加 [13-15]。

鎳精煉廠中鎳化合物如 nickel subsulfide、氧化鎳及硫酸鎳為主

要致癌物質。

4. 接觸性及過敏性皮膚炎

一般族群中約有 10~20% 的人對鎳過敏，接觸性及過敏性

皮膚炎是鎳及其化合物作業勞工最常見的健康危害。鎳及其水

溶性化合物為強力的皮膚致敏劑 (sensitizer)。少量的鎳及其化

合物就可造成嚴重的接觸性及過敏性皮膚炎。暴露部位皮膚會

出紅斑 (erythema)、丘疹（papule）、丘皰疹 (papulo-vesicle）；

長期暴露則會有苔蘚樣變色或色素沉著。長期暴露在硫酸鎳的

勞工皮膚出現萎縮、苔蘚化及過度角化現象 [16,17]。

5. 鎳的致癌性及其機轉

鎳化合物在國際癌症研究署的報告中對人類的致癌性被歸

類為第一級人類致癌物質（Group 1）。鎳金屬粉塵對人體的

致癌性則尚未確認，國際癌症研究署將鎳金屬粉塵對人類的致

癌性歸類為第二 B 級人類致癌物質 (Group 2B)[18]。英國、挪

威及加拿大都有從事鎳及其化合物作業勞工罹患鼻竇癌及肺癌

的研究報告 [19,20]。不可溶性鎳化合物相較可溶性鎳化合物為

較強之致癌物，致癌性的鎳化合物與肺部上皮細胞接觸後，藉

由細胞的吞噬作用進入細胞，鎳離子對細胞核的染色體造成毀

損作用 (clastogenic effect) 如蛋白質之斷裂或變化等，進而產生

致癌作用 [16]。鎳離子的致癌性亦被認為是藉由影響表觀遺傳

變化 (epigenetic change) 調控 DNA 轉錄，通過與 DNA- 組蛋白

(DNA-histone) 複合物結合來誘導異染色質化並啟動染色質固

縮 (chromatin condensation)；其餘致癌機轉包括鎳藉由作用在

轉錄因子 (MTF-1, HIF-1α, IRP-1)、或與 DNA 修復相關的蛋白

XPA, ABH-2 等調控蛋白來損害細胞的功能 [21-25]。
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6. 鎳的生殖危害及致畸胎性

鎳可以經由哺乳和胎盤運輸從母親傳輸給胎兒。人類研究

鎳是否會損害胎兒仍未有定論，部分研究顯示妊娠期間鎳暴露

與胎兒小於妊娠年齡 (small for gestational age；SGA) 及出生低

體重存在關聯性，亦可能引起神經管損傷 [26]，Zhang 等人研

究顯示，在母親頭髮及胎盤中有較高濃度鎳，則新生兒有先天

性心臟缺損比例較高 [27]。動物研究發現在攝入非常高劑量的

鎳後會增加新生兒的死亡、新生兒體重下降，以及可能出現新

生兒畸形，如腦積水、眼球突出、臍疝或骨畸形等 [28]。

依據臺灣職業安全衛生署的 GHS 化學品危害數據資料及德

國的 GESTIS 物質資料庫內容顯示，四羰化鎳 (nickel carbonyl)

為生殖毒性物質第一級，有生殖毒性及致畸胎性；氯化鎳 ( Ⅱ ) 

(nickel dichloride) 及硫酸鎳 (nickel sulfate) 於動實驗中顯示有

生殖毒性，會增加胎兒死亡率；鎳粉塵 (nickel power)、硝酸鎳

(nickel dinitrate) 的生殖毒性及致畸胎性，目前並無足夠資訊。

7. 鎳中毒之治療

血中鎳可用來監測鎳中毒程度及治療效果。 s o d i u m 

diethylcarbodithioate (DDTC)是鎳中毒螯合治療(chelating 

therapy)最常用的螯合劑。Disulfiram也被用來治療鎳金屬造成

之鎳皮膚炎及四羰化鎳中毒。D-penicillamin對鎳中毒也有治療

上的效果[29,30]。

三、法定健康檢查項目及重點說明

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症

狀之調查。

(2) 呼吸系統、皮膚系統等既往病

史之調查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症

狀之調查。

(2) 呼吸系統、皮膚系統等既往病

史之調查。
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備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

1. 作業經歷之調查：鎳作業勞工的暴露以吸入性為主要暴露途徑。

除了對從事業務之起訖時間之調查，依據「職業安全衛生法」

第 20 條第 2 項規定，實施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作

業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構，此外於健康檢

查時需檢附最近一次之作業環境監測報告，作業內容包括製程

中鎳之使用狀況，暴露情形則包括暴露途徑，或是否有正確使

用防護措施及通風換氣設備等。各國規範之八小時日時量平均

容許濃度（PEL-TWA）如下：

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(3) 鼻腔、皮膚、呼吸道、腸胃及

神經系統之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢

之檢查。

(6) 肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(7) 血球比容量値、血色素、紅血

球數及白血球數之檢查。

(8) 肺功能檢查（包括用力肺活量

(FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)
及 FEV1/ FVC）。

(3) 鼻腔、皮膚、呼吸道、腸胃及

神經系統之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢

之檢查。

(6) 肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(7) 血球比容量値、血色素、紅血

球數及白血球數之檢查。

(8) 肺功能檢查（包括用力肺活量

(FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)
及 FEV1/ FVC)。

(9) 尿中鎳檢查 ( 變更作業者無須

檢測 )。
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國外對於鎳相關職業進行的暴露調查研究中發現鎳電解

精煉廠空氣中鎳濃度最高 (489±560 μg/m3)；不鏽鋼製造廠

為 91±81 μg/m3；電鍍廠為 0.8±0.9 μg/m3[37]。國內研究對

於一家以純鎳 ( 純度 99% 以上 ) 為主要產品的鎳電解精煉作業

環境空氣中鎳濃度的測量在投料區 (167 μg/m3)；取料區 (143 

μg/m3) 及出爐區 (133 μg/m3) 的空氣中鎳濃度均超過 100 μg/

m3。在同一研究中對另一家以鎳合金為主要產品的作業環境空

氣中鎳濃度的測量，空氣中鎳濃度大都在 3μg/m3 以下。因此，

鎳作業環境調查須包括鎳作業年資、作業部門、暴露方式及是

否使用個人防護具，不同部門之空氣中鎳濃度作業環境測量也

是重要之暴露依據。

2. 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣。

3. 自覺症狀之調查：包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、

各國標準

鎳金屬及
鎳非可溶
性化合物
( 以鎳計，
mg/m3)

鎳可溶性
化合物
( 以鎳計，
mg/m3)

四羰化鎳

ppm mg/m3

中華民國勞動部 (107 年修
正公告「勞工作業場所容
許暴露標準」附表一 ) [31]

1 0.1 0.001 0.007

美國職業安全與健康管理
局
(Occupational Safety and Health 
Administration；OSHA) [32,33]

1 1 0.001 0.007

日本 [34] 0.1 0.01 -
德國國家衛生研究院 
(Deutsche 
Forschungsgemeinschaft；DFG) 

[35]
0.006 0.005 -

英國安全衛生執行署
(Health and safety executive；
HES) [36]

0.5 0.1 -
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頭痛、咳嗽、呼吸急促、鼻塞、鼻炎、流鼻血、皮膚搔癢、皮

膚發炎（紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮）、噁心、嘔吐。

(二) 既往病史之調查

包括鼻竇炎、氣喘、慢性氣管炎、肺結核、過敏性皮膚炎、

皮膚發疹、皮膚癌、肺癌、鼻癌、中風、癲癇等過去病史。

上述自覺症狀及既往病史包括了鎳及其化合物所造成的健康

危害症狀及疾病。呼吸系統及皮膚系統是鎳及其化合物主要健康

危害標的器官，需仔細詢問若有上述症狀是出現在從事鎳及其化

合物工作之前或是進入工作之後才發生，工作時症狀是否有加重

情形。

(三) 身體檢查

各系統或部位身體檢查，內容包括：

1. 呼吸系統 ( 含鼻腔 ) 

2. 腸胃系統

3. 神經系統

4. 皮膚

呼吸系統身體檢查中包括鼻腔身體檢查，對於高暴露事業單

位如鎳電解精煉廠之投料區、取料區及出爐區等高暴露風險作業

區勞工，必要時須以擴鼻器仔細檢查是否有鼻中膈穿孔。皮膚身

體檢查則需注意暴露部位皮膚是否有紅腫、水泡、乾燥、刺痛、

脫皮、色素沉著及角化等接觸性或過敏性皮膚炎表現。

(四) 實驗室檢查

尿中鎳檢查：日常生活中的飲用水及食物都可能含有微量鎳，

吸菸也會增加體內的鎳含量。在一般族群血清中鎳濃度約為 0.2 

μg/L；尿中濃度約為1-3 μg/L[3]。可溶性鎳生物半衰期 (biological 

halftime) 為 17 ~ 39 小時，尿中鎳一般不會在體內累積，尿中鎳濃

度只能反應近期的暴露程度。鎳及其化合物特殊體格檢查項目 (職

前健康檢查 ) 未包括尿中鎳檢查，特殊健康檢查項目 ( 每年定期

健康檢查 ) 中則包括尿中鎳檢查。
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國內研究對於一家以純鎳 ( 純度 99% 以上 ) 為主要產品的作

業環境空氣中鎳濃度的測量在投料區 (167μg/m3)、取料區 (143 

μg/m3) 及出爐區 (133 μg/m3) 的空氣中鎳濃度均超過 100 μg/

m3 的勞工進行尿中鎳的測量，上述勞工的尿中鎳濃度為 20.4±10 

μg/g (8.9-39.5 μg/g) [38]。

我國勞動及職業安全衛生研究所調查一家鎳合金製造場，

作業環境空氣中鎳濃度為 76.829μg/m3，作業勞工尿中鎳濃度為

4.818 ±3.405 μg/L；一家不鏽鋼管製造廠，作業環境空氣中鎳

濃度為 1.184μg/m3，作業勞工尿中鎳濃度為 4.954 ±5.024 μg/

L[39]。

目前國內並沒有相關法令規範鎳作業勞工的尿中鎳容許暴露

濃度；美國職業安全與健康管理局與美國國家職業安全衛生研究

所也並未規範尿中鎳容許暴露濃度；國際勞工組織 (International 

Labour Organization；ILO) 於西元 2011 出版的生物偵測 (Biological 

Monitoring，Chapter 27:Metals and organometallic compounds) 書中

對鎳作業勞工的尿中鎳容許暴露濃度建議值為 30 μg/g[40]。

芬蘭對職業性暴露所設訂之尿中鎳暴露恕限值為 76.3 µg /

L(1.3 mol/L)，而非暴露族群所設訂之尿中鎳暴露恕限值為 2.9 µg 

/L(0.05 mol/L)。

德國國家衛生研究院委員會對尿中鎳的致癌物暴露當量值

(Exposure equivalents for carcinogenic materials；EKAs) 之建議為

鎳金屬或鎳可溶性化合物空氣中濃度為 0.1 mg/m3 時尿中鎳濃度

為 15 μg/L，鎳可溶性化合物空氣中濃度為 0.3 mg/m3 時尿中鎳濃

度為 30 μg/L，空氣中濃度為 0.5 mg/m3 時尿中鎳濃度為 45 μg/

L[41]。

國內對於鎳及其化合物引起的職業性疾病認定參考指引中，

對於四羰基鎳暴露後，尿中鎳濃度小於 100 μg/L 為輕度暴露；

尿中鎳濃度介於 100~500 μg/L 為中度暴露；尿中鎳濃度大於 500 

μg/L 為重度暴露 [42]。
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(五) 其他檢查

胸部Ｘ光攝影檢查及肺功能檢查：長期慢性鎳金屬粉塵或燻

煙暴露會造成呼吸道症狀如氣喘、氣管炎、鼻炎、鼻竇炎和塵肺

症。胸部Ｘ光攝影檢查及肺功能檢查需配合勞工作業暴露史及臨

床症狀做綜合之判斷。

四、法定健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

需詢問是否有皮膚發炎（紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮）

及呼吸系統如咳嗽等症狀。

(二) 既往病史之調查

需仔細詢問若有呼吸系統及皮膚系統症狀是出現在從事鎳及

其化合物工作之前或是進入工作之後才發生，及工作時症狀是否

有加重情形。

(三) 身體檢查

鼻腔及皮膚之身體檢查在鎳暴露勞工的身體檢查至為重要。

鎳及其水溶性化合物為強力的皮膚致敏劑，鎳引起之接觸性及過

敏性皮膚炎，暴露部位皮膚會出現紅斑、丘疹、丘皰疹等症狀；

長期暴露則會有苔蘚樣變色、角化或色素沉著。對於高暴露事業

單位如鎳電解精煉廠之投料區、取料區及出爐區等高暴露風險作

業區勞工，必要時須以擴鼻器仔細檢查是否有鼻中膈穿孔。

(四) 實驗室檢查

1. 血球比容量値、血色素、紅血球數及白血球數之檢查

在誤食含硫酸鎳、氯化鎳飲用水的勞工中曾出現網狀紅血

球計數 (reticulocyte count) 有短暫升高現象。

2. 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢之檢查

長期慢性鎳及其化合物在動物實驗鼠中發現會造成腎病

變，電鍍廠勞工誤食含鎳之飲水後尿蛋白有增加現象，鎳精煉

廠勞工尿中鎳與尿中β2 microglobulin 成正相關。
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3. 尿中鎳檢查

目前臺灣尚未對鎳及其化合物的作業勞工訂定生物指標之

暴露標準。國際勞工組織對鎳作業勞工的尿中鎳容許暴露濃

度建議值為 30 μg/g creatinine，德國 DFG 委員會對尿中鎳的

EAK(exposure equivalents for carcinogen material) 值的建議為鎳

金屬或鎳可溶性化合物空氣中濃度為 0.1 mg/m3 時尿中鎳濃度

為 15 μg/L，建議對於尿中鎳濃度大於 15 μg/L 的作業勞工需

細評估與鎳有關之健康危害效應。

(五) 其他檢查

1. 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查

長期慢性鎳金屬粉塵或燻煙暴露會造成呼吸道症狀如氣

喘、氣管炎和塵肺症，間質性肺炎。鎳化合物在國際癌症研究

署的報告中對人類的肺癌致癌性被歸類為 Group 1，上述疾病

都是胸部Ｘ光（大片）觀察的重點。

2. 肺功能檢查（包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 FEV1/ FVC)

長期慢性鎳金屬粉塵或燻煙暴露會造成呼吸道症狀如氣

喘、氣管炎、塵肺症，間質性肺炎等病症，肺功能檢查需仔細

判讀是否有上述病症的表現，尤其是與職前檢查相較是否有肺

功能損失情形。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

鎳及其化合物作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常者，應

依醫師建議接受追蹤複檢，複檢的目的在於確認及鑑別診斷健康所發

現的異常，除了判定健康管理分級以外，也可作為配工的依據。

當健康檢查懷疑異常項目，可能與鎳及其化合物作業暴露有關時，

應請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，針對鎳及其化合物作業

健康危害所建議追蹤複檢的項目如下：
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(一) 作業條件調查

除了對從事業務之起訖時間之調查，應包括鎳及其化合物作

業之暴露種類及暴露途徑、或通風換氣設備之使用狀況。針對檢

查異常結果，在評估可能的職業暴露時，應針對鎳及其化合物作

業，調查是否有正確使用防護措施，如個人呼吸防護具、工作衣

或防護衣、工作手套、或護目鏡等之使用進行調查。例如操作易

由皮膚或呼吸道吸收的鎳及其化合物作業，要注意皮膚暴露部位

之防護措施或是否使用過濾式呼吸防護具，也要詢問個案是否有

在工作區域飲食或吸煙，上述行為皆會增加鎳及其化合物在作業

場所的吸收。

(二) 接觸性及過敏性皮膚炎

暴露部位皮膚出現紅斑、丘疹、丘皰疹等急性接觸性及過敏

性皮膚症狀，或長期暴露造成之皮膚苔蘚樣變色、角化或色素沉

著等症狀時應會診皮膚科，必要時安排貼膚過敏實驗以確定診斷。

(三) 胸部Ｘ光攝影檢查或肺功能檢查異常

胸部Ｘ光攝影檢查或肺功能檢查異常時，需配合勞工呼吸道

症狀如氣喘、氣管炎、作業環境測量及尿中鎳濃度一起判讀，如

有必要可安排胸部電腦斷層攝影 (computed tomography；CT) 做進

一步檢查。

(四) 尿中鎳大於 30 μg/g creatinine

尿中鎳大於 30 μg/g creatinine 時，需複檢尿中鎳。如尿中鎳

持續大於30 μg/g creatinine時須暫停暴露，並做作業環境之改善。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能異常可由病毒性肝炎、脂肪肝、藥物之服

用或飲酒習慣等非職業性因素解釋；或泌尿

道感染造成之血尿或蛋白尿；肺部感染或其

它病因造成之肺部病變或肺功能異常。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鎳作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有皮膚暴露部位之接觸性或過敏性皮膚

炎，鼻中膈穿孔，可能與鎳暴露有關之

氣喘、氣管炎、鼻炎和鼻竇炎等異常發

現。

2.2 尿 中 鎳 濃 度 ≥ 30 μg/g creatinine ( 或
45μg/L)。

2.3 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

六、健康檢查結果管理分級建議
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合鎳作業的健康危害表現，經

醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工

作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有皮膚暴露部位之接觸性或過敏性皮膚

炎，鼻中膈穿孔，可能與鎳暴露有關之

氣喘、氣管炎、鼻炎和鼻竇炎等異常發

現。

2.2 尿 中 鎳 濃 度 ≥ 30 μg/g creatinine ( 或
45μg/L)。

2.3 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現皮膚炎、鼻中膈穿孔等

異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與鎳作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判定

為第二級，且若從事鎳作業具高度健康風險者，則應評估調

整作業內容；若仍留於原單位從事鎳作業則須積極至相關專

科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。
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2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 (白血球、

紅血球 )、尿液檢查 ( 如尿蛋白、尿潛血、尿沉渣鏡檢、尿

中鎳 ) 等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與鎳作業暴露無關，仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事鎳作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事鎳作業則須積極至相

關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處理

及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診斷。

七、應考量暫停暴露之標準

鎳及其化合物作業之特殊健康檢查項目部分或全部項目異常，且

異常項目符合鎳及其化合物作業之健康危害表現，如：皮膚暴露部位

之接觸性或過敏性皮膚炎；鼻中膈穿孔；可能與鎳暴露有關之氣喘、

氣管炎、鼻炎、鼻竇炎和塵肺症等症狀時需考量暫停暴露並請職業醫

學科專科醫師做進一步診斷確認，及提供復工或配工之建議。尿中

鎳濃度超過 30 μg/g creatinine 或 45 μg/L 時須立即暫停暴露，並至

職業醫學科專科醫師門診複檢尿中鎳，在尿中鎳濃度未降至 30 μg/g 

creatinine 或 45 μg/L 以下時須先調離原工作部門，並請職業醫學科專

科醫師臨廠健康服務時與勞安人員做工作現場訪視並改善作業環境。

暴露於鎳及其化合物作業環境的妊娠中或哺乳勞工，宜考量暫停

暴露，並請職業醫學科專科醫師提供配工之建議。
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八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

呼吸系統疾病 ( 如：氣喘、慢性支氣管炎、慢性鼻竇炎、塵

肺症或肺癌等疾病 ) 與鎳暴露引起的接觸性或過敏性皮膚炎。

(二) 母性健康保護

四羰化鎳、氯化鎳及硫酸鎳，被列為生殖毒性物質第一級，

若妊娠中之勞工暴露於屬生殖毒性物質第一級，生殖細胞致突變

性物質第一級之化學品，根據母性健康保護危害風險分級參考表，

屬風險等級第三級管理。風險等級屬第三級管理者，應依醫師適

性評估建議，採取變更工作條件，調整工時，調換工作等母性健

康保護。
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乙基汞化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

汞 (Mercury) 可以元素汞、無機汞及有機汞化合物等三種型態存

在，汞與碳原子結合形成的的化合物稱作為有機汞，化學式常簡寫為

R-Hg-X(R 可為烷基、芳香基或烷氧基；X 為陰離子 )。不過並非所有

含碳原子的汞化合物均是有機汞，例如雷酸汞 (Hg(CNO)2) 或硫氰酸汞

(Hg(SCN)2) 分類屬無機汞 [1]。

有機汞種類極多，若依分子量大小常分類為短鏈烷基汞

(Alkylmercury)：包括甲基汞 (Methylmercury) 及乙基汞 (Ethylmercury)；

或長鏈烷基汞或芳基汞 (Mercury arylide) 等化合物。有機汞多以分類來

統稱，例如環境中最常見的甲基汞，其實是指包括單甲基汞或二甲基

汞等多種甲基汞化合物的統稱，而非指單一化合物。人為合成的有機

汞以烷基汞或苯基汞較常見，其在農林業或造紙業中曾被作為農藥，

或製造成殺菌劑、殺真菌劑或殺蟲劑等藥劑、種子或紙張處理、木材

防腐及環境衛生用藥，或添加於塗料中作為建材防腐劑。此外有機汞

也曾被添加於梅毒治療或利尿劑等治療性藥物來作為醫療用途 [2]。

有機汞的職業暴露較不常見，但常見於環境污染所導致的暴露。

進入環境的無機汞可藉由生物或化學反應轉化為有機汞，其中生物性

甲基化作用常發生在厭氧狀態下的淡水或海水沉澱物及土壤中，由厭

氧微生物 ( 細菌、真菌或浮游生物等 ) 將無機汞轉換成甲基汞化物，因

此甲基汞是環境中最常見的有機汞 [3]，乙基汞及苯基汞則較為少見。

水域中的生物因生物累積或放大效應，使得位食物鏈頂端大型魚類、

海洋哺乳類 ( 如鯨、豚、海豹、海象等 ) 體內有機汞濃度會較高，而常

食用上述動物的野生禽鳥或動物 ( 如老鷹、海鳥、水獺或北極熊等 )，

體內有機汞含量也高。而發生於日本熊本縣水俣 (Minamata) 市或新潟

縣的水俣病 (Minamata disease)，即是因含無機汞及甲基汞副產品的工

業放流水排入環境水域，造成居民因長期食用受汚染之魚貝類，導致

甲基汞嚴重中樞神經傷害的環境汚染事件 [4]；而伊拉克也有數次因乙
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基汞或苯基汞農藥汚染穀物或環境，造成居民發生地方流行性有機汞

中毒事件 [5]。近年來南美洲雅馬遜流域的小規模人工淘金，使用汞將

黃金與雜質分離，致環境中汞的累積，隨後細菌甲基化會產生有機汞，

導致魚類受到污染，因此雅馬遜流域是世界中較高有機汞暴露的區域

之一 [6]。也因為這些大規模的汙染與中毒事件，自西元 1960 年起各

國已逐步限用含汞產品，接著聯合國水俣公約 (Minamata Convention 

on Mercury) 於西元 2017 年 8 月 16 日正式生效，全面嚴格限制產品含

汞量，並於西元 2021 年起禁止生產、進口或出口。我國也於 110 年 1

月 1 日開始禁止這些含汞產品的製造與出口，希望能降低環境的汞汙

染和對生物體的影響。

有機汞作業之定義，依「特定化學物質危害預防標準」係指製造、

處置或使用甲基或乙基汞化合物或其重量比超過 1%之混合物的作業，

其中甲基汞為甲類物質，為雇主不得使勞工從事製造、處置或使用之

物質；而乙基汞為丙類第三種物質，作業時可能接觸粉塵、液體、蒸

氣或氣體等而造成暴露，需進行作業管理與環境管理。此外「列管毒

性化學物質及其運作管理事項」附表二中，甲基汞為列管之毒性物質，

禁止製造、輸入、販賣及使用，僅可作為研究、試驗、教育用途。

依據「勞工健康保護規則」之第 16、18 條及附表十規定，雇主使

勞工從事乙基汞作業時，需於勞工受僱時實施特殊體格檢查，對於在

職勞工則應每年或於變更其作業時特殊健康檢查。雖然在規則中並沒

有規範雇主應使其它有機汞作業之勞工接受特殊體格或健康檢查，但

因不同有機汞有相似的毒性，且有些有機汞毒性高於乙基汞，因此建

議雇主對所有在作業中會接觸有機汞之勞工，例如實驗室或環境除汚

作業 [7] 等，比照乙基汞作業實施特殊體格或健康檢查。依據勞動部勞

動統計資料顯示，110 年接受乙基汞、汞及其無機化合物作業特殊健

康檢查人次共計 1,553 人次，其中第一級管理人次為 983(63.3%)，第

二級管理人次為 446(28.7%)，第三級管理人次為 1(0.06%)，第四級管

理人次為 0(0%)，不分級人次（變更作業）為 123(7.9%)。
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二、健康危害說明

有機汞中毒以神經系統的問題為主要表現，此外也可能有腎毒

性、皮膚粘膜或呼吸道刺激性；在致癌性部份，尚未被定義為人類致

癌物，部份有機汞的毒性重點整理如表一。因為不同有機汞的健康危

害有相當差異，建議醫師在執行健檢前先查詢資料庫 ( 如 HazMap 或

Hazardous Substances Data Bank)、期刊或專業圖書；此外因目前僅對

甲基汞之毒性作用較清楚，所以若無法檢索到特定有機汞化合物之資

訊時，建議綜合已知的有機汞研究結果來參考。

(一) 暴露與代謝途徑

有機汞主要暴露途徑是食入，在腸胃道吸收的速度較無機汞

快，甲基汞在消化道的吸收率高達 95%，食入後很迅速的進入血

液中。有些有機汞如二甲基汞、乙基汞或苯基汞易自皮膚或呼吸

道吸收，因此可能因藥物或美白化粧品中的添加物而造成非職業

性暴露 [8]；不同吸收途徑也會影響有機汞的臨床毒性。

有機汞進入體內後的分佈與汞和無機汞類似，甲基汞食入後

可以很快的進入所有組織，甚至穿越血腦障壁至大腦和通過胎盤

至胎兒。在體內會與半胱氨酸（Cysteine）結合，形成甲基汞 - 半

胱氨酸結合物，此結合物可以經過細胞膜上的胺基酸載體轉運蛋

白運送進細胞內，因此可以通過血腦障壁和胎盤。甲基汞在體內

會經過去甲基化形成無機汞（尤其二價汞 Hg2+），蓄積在肝臟或

腎臟 [9]。也會進入大腦後，在大腦進行氧化作用並累積在腦部產

生不良健康效應 [10]。

有機汞多具有高親脂性，因此極易通過孕婦胎盤累積在胎兒

組織中影響器官發育。此外，雖然甲基汞會分泌至乳汁中，但是

乳汁中汞含量相對是低的 [3, 10]。

(二) 健康危害機轉

毒性作用的發生可能是因有機汞進入生體後，與蛋白質、胜

肽、核酸或其它生物分子及細胞膜的氫硫基結合，造成變性或自

由基生成進而造成細胞損傷 [2, 11, 12]。此外因甲基汞與含硫胜
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肽之結合物，與甲硫氨酸 (Methionine)、L- 胱氨酸或 L- 胱硫醚

(L-cystathionine) 等重要胺基酸之結構極為相似，因此認為有機汞

也能透過分子模仿 (molecular mimicry) 作用干擾細胞功能 [11]。

汞中毒的嚴重度主要與暴露的種類有關，甲基汞的毒性約為

無機汞的 10~100 倍；此外開始暴露年齡、暴露劑量與期間、暴露

密度或暴露停止後期間等因素，也會影響中毒的嚴重度，例如兒

童由皮膚或粘膜等，吸收到尿布上的苯基汞或藥劑中的汞化合物，

可能誘發合併感覺、運動及血管神經等多發性神經病變，與皮膚、

腎臟等或精神心智異常等之肢體疼痛症 (acrodynia)，但發生於不

同年齡層時症狀有些差異 [13-15]。除非嚴重或已產生不可逆健康

影響者，在停止暴露或經螯合治療 (chelation therapy) 後，能有不

等程度之臨床症狀之改善 [16]。

各系統毒性臨床表現與致癌性如下：

1. 神經毒性或精神異常臨床表現

有機汞對中樞神經系統的親和力極強，甲基汞可與轉運蛋

白結合而通過腦血屏障，但乙基汞則主要以直接擴散方式進入

腦部 [17]，因此神經精神症狀，特別是感覺或運動神經病變，

是中毒時最明顯的臨床表現。此外甲基汞極易通過發育不成熟

的腦血屏障，因此嬰幼兒較成人更易且更早發生持續性神經傷

害 [3, 12, 18]。

有機汞急性中毒時，以漸進性言語、步行、聽覺或視覺 ( 視

野狹窄 ) 等障礙為主，嚴重時會導致昏迷及死亡；慢性中毒時

[4, 16, 19]，在最常見的四肢戴手套或套襪型或實體感覺喪失

(astereognosis) 或口唇感覺異常 ( 針刺或麻痛感 ) 發生後，可能

迅速發生全身性運動失調 ( 以行走及發音困難為主 )、手部顫抖

(intention tremor)、平衡功能障礙、神經麻痺、異常神經反射、

眼部肌肉無力或眼球運動障礙、視野狹窄或聽力減退或皮疹等

症狀，造成患者的進食穿衣等各項生活功能有不等程度的障礙

[16]。
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對 8 名水俣病個案的神經視覺及腦部核磁共振攝影

（Magnetic Resonance Imaging; MRI），發現個案有明顯的視野

缺損 ( 雙側同向性偏盲 )，且所有個案的MRI 在禽距溝 (calcarine 

sulcus) 腹側區 ( 特別是前段 ) 均有明顯擴張現象，且與視野缺

陷有一致相關性 [20]。

有機汞對於聽力減損有一定的影響，主要原因是傷害到在

大腦顳葉橫回（transverse gyrus）的聽覺區，也可能是影響耳蝸。

水俣病個案計有 29% 的個案有聽力減損的現象，且部分個案會

隨著時間而改善 [21]。

有關精神或心智發展症狀，罹患肢體疼痛症的兒童常出現

與自閉症相似的異常表現 [13-15]；在伊拉克農藥中毒或水俣病

個案中則觀察到情緒不穩定、情感冷漠 (apathy)、思考緩慢 (slow 

cerebration)、嗜眠 (lethargy)、記憶力缺失、欣快感、狂躁或憂

鬱等症狀。

2. 腎臟毒性臨床表現

有機汞腎毒性較元素汞或無機汞低。在伊拉克中毒個案中，

有頻尿、口渴等多尿表現 [5]；誤食或吸入大量有機汞如二甲基

汞、氯化甲基汞、二氰胺甲基汞、磷酸乙基汞或二苯基汞等，

可能造成腎毒性發生。

3. 消化系統毒性臨床表現

有些有機汞具有粘膜刺激性，誤食時可造成消化道粘膜損

傷。在 2~4 成的伊拉克農藥中毒個案中，有腹痛、胃部不適、

噁心嘔吐、口腔金屬味或口部燒灼感、厭食、便秘或腹瀉、吞

嚥困難或牙齦酸痛等主訴 [16]，此外也有口內炎 (stomatitis) 及

牙齦肥厚等臨床發現。

在水俣病或伊拉克農藥中毒病例中，也沒有相關有機汞的

肝毒性報告。因此認為除非大量暴露造成續發性肝毒性作用，

否則有機汞不具肝毒性。
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4. 呼吸系統毒性臨床表現

有些有機汞具有刺激性，吸入時會造成化學性肺炎等肺部

損傷。此外嚴重中毒個案可能因神經毒性造成呼吸衰竭。

5. 心血管系統毒性臨床表現

有農夫在消毒種子時吸入甲基汞蒸氣，進而誘發血壓上昇

之個案報告；或因誤食受高濃度有機汞汚染穀物發生心悸等心

率異常之個案報告 [3, 16]。但這些反應，推測可能是有機汞神

經毒性之續發性變化。

6. 皮膚粘膜毒性臨床表現

有些有機汞具有皮膚、眼睛或粘膜刺激性，接觸或吸入時

可引發刺激性發炎反應；若具有皮膚粘膜腐蝕性，直接接觸時

會造成皮膚灼傷。除了刺激性以外，有些有機汞如醋酸苯汞

(Phenylmercury acetate)，具有免疫致敏性 (sensitizer)，接觸皮膚

後可誘發蕁麻疹樣的皮膚病灶。

7. 生殖毒性臨床表現

有機汞，例如二甲基汞，致畸胎性強於其它類汞，對胚胎

嬰幼兒發育有不良影響 [3, 12]。

8. 癌症

在 致 癌 性 或 致 突 變 性 部 份， 國 際 癌 症 研 究 署 (The 

International Agency for Research on Cancer; IARC) 將甲基汞分

類於第 2B 級人類致癌物質 (Group 2B：Possibly carcinogenic 

to humans)[22]，而美國環境保護署 (Environmental Protection 

Agency; EPA) 則將甲基汞分類為 C 群 (Group C: Possible Human 

Carcinogen or Suggestive Evidence of Carcinogenic Potential)，

德國研究協會 (German Research Foundation) 將有機汞分類為

3B[23]，意即為動物實驗有證據但不夠充分。
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註：各系統或器官毒性數字代表為之臨床症狀為：神經系統：1，
感覺運動神經病變；2，其它神經病變 (包括運動或共濟失調、

發音困難、聽覺或視力異常、麻痹、異常神經反射或睡眠障

礙等 )；腎臟：1，可能有腎毒性；消化系統：1，大量暴露時

可能有續發性肝毒性；呼吸系統：1，吸入時具刺激性；皮膚

粘膜：1，刺激性；2，可由皮膚吸收；3，強烈刺激性，可導

致皮膚灼傷；4，蕁麻疹等皮膚致敏性；眼睛：1，結膜角膜

刺激性；2，視力異常；生殖系統：1，生殖危害；癌症：R，
實驗動物腎臟腺瘤或腺癌等腫瘤；致死性：1，極少量即可能

導致死亡

資料來源：Haz-Map (https://haz-map.com)

表一、有機汞暴露的主要毒性臨床表現 ( 舉例如下 )

系統或器官
主要毒性

有機汞

神
經
精
神

腎
臟

消
化
系
統

呼
吸
系
統

皮
膚
粘
膜

眼
睛

發
展
生
殖

癌
症

致
死
性

二甲基汞
(Dimethylmercury) 2 1 1 1,2 1,2 1 R 1

二苯基汞
(Diphenylmercury) 1 1 1 1,2 1

氫氧化乙氧基乙基汞
(Ethoxythylmercury hydroxide) 2 1 2 1

磷酸乙基汞
(Ethylmercury phosphate) 2 1 1,2 1

醋酸甲氧基乙基汞
(Methoxyethylmercury acetate) 2 1 1 1,2 1 1 1

氯化甲基汞
(Methylmercury chloride) 2 1 2 1 1

二氰胺甲基汞
(Methylmercury dicyandiamide) 2 1 3 1 1 1

醋酸苯基汞
(Phenylmercuric acetate) 1 1 2,3,4 1

氯化苯基汞
(Phenylmercury chlorid) 1 2,3 1

硝酸苯基汞
(Phenylmercuric nitrate) 1 1 1 1 2,3,4 1
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三、  健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒、精神、神經、肝臟及

腎臟 疾病等既往病史之調

查。

(3) 口腔鼻腔、皮膚、呼吸系統、

腸胃、腎臟、眼睛、神經系

統及精 神之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡

檢之檢查。

(6) 肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(7) 血球比容値、血色素、紅血

球數及白血球數之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒、精神、神經、肝臟及

腎臟疾病等既往病史之調

查。

(3) 口腔鼻腔、皮膚、呼吸系統、

腸胃、腎臟、眼睛、神經系

統及精神之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡

檢之檢查。

(6) 肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(7) 血球比容値、血色素、紅血

球數及白血球數之檢查。

(8) 血中汞檢查 ( 變更作業者無

須檢測 )。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

根據「勞工健康保護規則」第 18 條規定，勞工從事製造、處

置或使用乙基汞化合物，應每年或於變更其作業時，實施特殊健

康檢查；另同規則附表十，乙基汞化合物特殊體格檢查項目以及

特殊健康檢查項目差異在血中汞檢查項目。

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查
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(1) 作業經歷之調查：作業經歷調查除了對從事業務之起訖時間

之調查，依據「職業安全衛生法」第 20 條規定，實施特殊

健康檢查時，雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經

歷資料予醫療機構。但根據「勞工作業環境測定實施辦法」

附表二『製造、處置或使用特定化學物質之作業場所應實施

作業環境測定之項目一覽表』中並未列舉有機汞，因此檢查

時並不需要強制檢附最近一次之作業環境測定紀錄。但即使

沒有作業環境監測報告，至少需檢附有機汞使用種類及暴露

途徑，或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等資料。

(2) 根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一規定，有機汞

之八小時日時量平均容許濃度（Permissible Exposure Limit-

time Weighted Average, PEL-TWA）為 0.01 mg/m3。各國有機

汞職業暴露限值整理如表二，阿根廷、保加利亞、哥倫比

亞、約旦、南韓、日本、紐西蘭、新加坡及越南等國家也

是參照美國的職業暴露限值；此外，美國北達科他州 (North 

Dakota State) 規定烷基汞化合物環境空氣濃度為 1~3 µg/m3 

(0.001~0.003 mg/ m3 )[1]。

表二、各國職業有機汞空氣中濃度限值 [1]
國別 容許濃度分類 限值 a

我國、澳洲、紐西蘭、
比利時、荷蘭、菲律賓、
泰國、英國、芬蘭、土
耳其、德國及奧地利 b、
丹麥、法國 c、挪威、
波蘭 d

八小時日時量平均
容許濃度 (Permissible 
Exposure Limit-time 
Weighted Average,PEL-
TWA)

0.01 mg/m3

美國國家職業安全衛生
研究所 (NIOSH)

建議容許暴露濃度
(Recommended Exposure 
Limit; REL)

0.01 mg/m3

美國職業安全與健康管
理局 (OSHA)

容許暴露濃度
(Permissible Exposure 
Limits; PEL)

0.01 mg/m3
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註：a 25 ℃時氯化甲基汞氣體濃度轉換係數 1 ppm = 10.3 

mg/m3；b 使用最大職場濃度值 (maximale Arbeitsplatz-

Konzentrat ion ,  maximum workplace concentrat ion 

value; MAK)；c 使 用 平 均 暴 露 限 值 (valeurslimites de 

moyenned'exposition; VME)；d 使用最大允許毒物濃度

(Maximum Allowable Concentration; MAC)；e 使用閾限值

(Nivågränsvärde; NVG, threshold limit value)

縮寫：NIOSH: The National Institute for Occupational Safety 

and Health；OSHA: Occupational Safety and Health 

Administrat ion;  ACGIH: American Conference of 

Governmental Industrial Hygienists; 

(3) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(4) 自覺症狀之調查：包括：手指顫抖、頭痛、手腳無力、酸麻、

平衡感降低、情緒不穩、記憶力變差、疲倦、焦躁不安、注

意力不集中、咳嗽、胸悶、胸痛、呼吸困難、尿量減少、眼

瞼、下肢水腫、口腔潰瘍、皮膚紅疹、皮膚發炎（紅腫、水

國別 容許濃度分類 限值 a

美國政府工業衛生組織
(ACGIH)、瑞士 e

時間加權平均閾限值
(Threshold Limit Value-
Time Weighted Average; 
TLV-TWA)

0.01 mg/m3

波蘭 d
短時間時量平均容
許濃度 (Short Term 
Exposure Limit; STEL)

0.01 mg/m3

美國 (NIOSH、OSHA、

ACGIH)、澳洲、比利時、
英國

0.03 mg/m3

泰國 0.04 mg/m3

美國 (OSHA) 最高容許濃度
(Ceiling)

0.04 mg/m3

美國 (NIOSH)

立即危害生命或健
康濃度值 (Immediately 
dangerous to life or health 
concentrations; IDLHs)

2 mg/m3
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泡、乾燥、刺痛、脫皮）、聽力減損、視力減損、食慾不振、

噁心、嘔吐、牙齦發炎、口內灼熱感或金屬味、水腫、關節

痛。

有機汞影響的主要器官是神經系統。神經系統影響包括

視覺障礙、感覺異常、聽力損失、精神狀態異常、顫抖、運

動障礙、行為改變。

另外腎臟對汞的影響也很敏感，因為汞會在腎臟中積

聚，導致這些組織的暴露量更高，從而造成更大的損害。有

機汞，無機汞和汞都會對腎臟造成損害。

2. 既往病史之調查

包括精神疾病、中樞神經疾病 ( 如腦部病變 )、周邊神經病

變、氣喘、慢性氣管炎、肺氣腫、肺水腫、肺癌、皮膚炎、肝

臟疾病 ( 含病毒性肝炎帶原 )、腎臟疾病等既往病史調查。

3. 身體檢查

(1) 口腔鼻腔：口內炎、口唇感覺異常或嗅覺改變。

(2) 眼睛：視野狹窄、視力退化、眼球震顫 (nystagmus)、複視、

眼外肌運動異常、刺激性角膜結膜炎。

(3) 呼吸系統：吸入性傷害引發之呼吸急促、乾濕囉音或哮鳴音。

(4) 神經系統：四肢感覺異常、運動失調 ( 特別是行走及發音困

難 )、平衡功能障礙、神經麻痺或反射異常、聽力減退。

(5) 腸胃系統：非特異性評估項目。

(6) 腎臟：注意中毒引發急慢性腎損傷，尿量減少，水腫等臨床

表現。

(7) 皮膚：暴露部位之接觸性皮膚炎、皮膚灼傷或蕁麻疹。

(8) 精神狀態：嗜眠、表情異常、焦躁不安或憂鬱等情緒障礙。

4. 實驗室檢查

(1) 血液檢查：雖然血液中的甲基汞約有 90% 會與紅血球中的

血紅素結合，但目前沒有有機汞血液系統毒性之動物或人類

研究 [3]。因此本項檢驗不是對有機汞的評估項目，不過血
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球比容量値可用於推估全血中紅血球及血漿中之有機汞濃度

分佈狀況 ( 全血中佔率 )[24]。

(2) 尿液檢查：尿液檢查包括尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢 ( 細

胞學檢查 ) 等檢查，用於評估是否有尿蛋白等反應潛在的腎

小管損傷等腎毒性。

(3) 汞之生物暴露指標 (Biological Exposure Index；BEI) 檢查：

依據「勞工健康保護規則」規定，從事乙基汞作業者在特殊

健康檢查時需接受血中汞檢查。血中汞主要是針對全血中的

總汞濃度進行檢驗，代表近期接觸過汞或食用受有機汞汚染

之水產或農作物。通常血液甲基汞濃度在攝入後 4 至 14 小

時內達到最大值，並在 20 至 30 小時後從血液中分布到其他

身體組織。不同種類有機汞的排泄速率有異，甲基汞的血中

半衰期約 48 至 65 天 [3]，而乙基汞則較短約 5 至 7 天 [25]，

因此要注意暴露結束時間與採檢時間，例如以甲基汞和乙基

汞之半衰期來看，若在暴露後一週內採檢皆是合理的採檢時

間。

很少吃魚且無汞職業暴露的一般族群之平均血中汞濃度

為 2 μg/L[10]，達 15 μg/L 時即可出現初期神經精神臨床

症狀，達 100 μg/L 可出現汞中毒之運動失調與感覺異常等

症狀 [3]。此外，合併無機汞或汞等暴露、或經常食用受有

機汞汚染之水產或農作物，均可能造成血中汞濃度增加，因

此應建議檢查前一週須禁食大型魚類、海鮮貝類及其加工製

品，檢查前須清潔採血部位皮膚，同時使用不含汞的採血試

管。

有機汞主要是經由糞便排泄而很少經由腎臟排泄，只有

三分之一的汞是經由尿液排泄，因此無法使用尿中汞測定來

評估暴露量 [3]。

5. 其他檢查

胸部Ｘ光（大片）攝影檢查：吸入具呼吸道刺激性之有機
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汞可能造成上呼吸道或肺部損傷，此時可以胸部Ｘ光評估是否

有肺炎或肺水腫等肺部發炎反應。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

調查是否有神經系統四肢感覺異常、運動失調 ( 特別是行走

及發音困難 )、平衡功能障礙、神經麻痺或反射異常、聽力減退等

自覺症狀。

(二) 既往病史之調查

收集酗酒、精神、神經、肝臟及腎臟疾病等慢性疾病既往病

史調查作為鑑別診斷。

(三) 身體檢查

需著重在神經檢查項目之如神經系統四肢感覺異常、運動失

調 ( 特別是行走及發音困難 )、平衡功能障礙、神經麻痺或反射異

常、聽力減退等是否有異常。

(四) 實驗室檢查

1. 血液檢查：與有機汞作業健康危害相關性較低。

2. 生化血液檢查：肌酸酐 (creatinine) 之檢查。有機汞有腎損傷之

危害。

3. 尿液檢查：尿蛋白是早期腎臟損傷的因子，但尿蛋白陽性者，

須注意鑑別診斷，如體檢前之性行為、劇烈運動或發燒熱病等，

或取樣 ( 中段尿 ) 方法是否正確。

4. 血中汞檢查：不同有機汞的血中半衰期有差異，因此須要注意

採檢時間，長期穩定暴露者建議在接近工作週結束日的下班前

測定。若血中汞>10μg/dL（100μg/L），則需懷疑與工作有關。

(五) 其他檢查：胸部Ｘ光：需與其它發炎性肺炎疾病進行鑑別診斷。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

有機汞作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常者，應依醫師
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建議接受追蹤複檢，複檢的目的在於確認及鑑別診斷健康所發現的異

常，除了判定健康管理分級以外，也可作為配工的依據。

當健康檢查懷疑異常項目，可能與有機汞的職業暴露有關時，應

請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，針對有機汞健康危害所建

議追蹤複檢的項目如下：

(一)  作業條件調查

應詳實調查第一次出現症狀的時地，以及最近的變化。工作

是否加重症狀，休假是否減輕，是否自覺與職業相關。相同環境

的同事或家人是否有類似的症狀。現在工作與過去工作的性質、

每日工作時數及年資，接觸含有汞的物質的時間佔比。工作現場

是否引進新原料，或曾輪調至不同部門，或曾短期兼差其他工作。

另外工作現場通風換氣與排氣設備之使用狀況也需要進行實

地評估。調查是否有正確使用防護措施，如個人呼吸防護具、工

作衣或防護衣、工作手套、或護目鏡等。而對罹患角膜結膜炎之

勞工，則要注意是否有操作具粘膜刺激性有機汞，同時是否全程

配戴全罩式護目鏡。此外因為有機汞主要暴露途徑為食入，因此

也要詢問個案是否有在工作區域飲食或吸煙。最後，曾經工作及

居住的附近是否有其他可能的污染源，並列出清單。

(二)  汞生物暴露指標

可追蹤血中汞與尿中汞的濃度，若有實驗室支持則可以進一

步分析全血球、紅血球及血漿之汞濃度，或全血中之無機汞及有

機汞分率 [24]。

(三)  腎毒性檢查

可加作尿液Microalbumin、N-acetyl-β-D-glucosaminidase、

β2-microglobulin或Retinol binding protein等，與尿液肌酸酐比值

之檢查。若需要時則安排腎臟超音波進行鑑別診斷。

(四)  眼睛檢查

以眼底鏡評估是否有視神經炎，再由視野檢查評估是否有雙

側同向性偏盲併保留中央視力等視野狹窄，但需與合併動脈硬化
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之雙側枕葉梗塞進行鑑別診斷 [20]。

(五) 聽力檢查

以純音聽力檢查評估是否有超過老化引發之神經性聽力損

失。

(六)  神經系統檢查

評估是否有感覺神經異常、平衡功能檢查 ( 如 Romberg 

test)、拮抗動作變換不能 (adiadochokinesis) 等中樞神經系統 ( 如小

腦、錐體或錐體外路徑等部位 ) 等之異常，或執行神經心理檢查

(Neuropsychiatric testing)。檢查結果異常時，可考慮加作神經傳導

及肌電圖及腦波等檢查，或以 MRI 評估是否有視神經、聽神經路

徑、小腦或中央溝後側腦回 (postcentralgyrus) 等部位之萎縮。

(七)  皮膚貼布試驗

懷疑是有機汞引起之皮膚炎等皮膚病灶時，可以考慮執行皮

膚貼布試驗，但醋酸苯汞等有機汞因為具有皮膚粘膜強烈腐蝕性，

執行貼布試驗有困難度。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如肝功

能或血液學檢查異常、泌尿道感染造成之血

尿或蛋白尿、肺部感染或其它病因造成之肺

纖維化、飲食因素造成的血中汞濃度偏高，

或自覺聽力減退或眼科視力或視野檢查等有

異常發現等。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合有機汞作業的健康危害表

現，經醫師綜合判定需請職業醫學科醫師評

估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有過敏性蕁麻疹或刺激性皮膚炎、口內

炎、神經精神異常、蛋白尿 (2 價以上

(≥100 mg/dL))、聽力視力或視野異常、

明顯體重減輕等符合有機汞作業之健康

危害表現。

2.2 血中汞濃度 ≥ 10.0 μg /dL。
2.3 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合有機汞作業的健康危害表

現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有過敏性蕁麻疹或刺激性皮膚炎、口內

炎、神經精神異常、蛋白尿 (2 價以上

(≥100 mg/dL))、聽力視力或視野異常、

明顯體重減輕等符合有機汞中毒之臨床

表現。
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(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現神經精神異常、皮膚、

口腔、聽力視力異常等，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與有機汞作業暴露無關，但仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事有機汞作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事有機汞作業則須

積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 ( 血中汞

濃度 ≥ 10.0 μg /dL)、尿液檢查 ( 如尿蛋白達二價 (≥ 100 mg/

dL)) 等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與有機汞作業暴露無關，仍需持續

追蹤者判定為第二級，且若從事有機汞作業具高度健康風險

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

2.2 血中汞濃度 ≥10.0 μg /dL，或已排除非

職業性來源造成的血中汞濃度偏高。

3. 異常結果可由工作相關原因解釋。
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者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事有機汞作

業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

血中汞濃度超過 10μg/dL 時，須要暫時調離汞作業，至完成飲食

及作業調查，同時血中汞濃度下降至 10μg/dL 為止。另外，進行生育

準備之兩性勞工、妊娠或哺乳中之女性應考量暫停暴露於汞作業相關

工作。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一)  應考量不適合從事作業之疾病

精神或神經系統疾病 ( 包括癲癇 )、內分泌系統疾病 ( 包括糖

尿病 )、腎臟疾病、肝病、消化系統疾病、動脈硬化、視網膜病變、

接觸性皮膚疾病。

(二)  母性健康保護

因有機汞具有生殖毒性，不同的有機汞之危害有所不同，應

根據可能接觸之有機汞進行健康保護，其中甲基汞被歸類為生殖

毒性物質第 2 級，會穿越胎盤導致胎兒發展異常，根據母性健康

保護危害風險分級參考表，為第二級管理，應使勞工健康服務之

醫師提供妊娠中之勞工個人面談指導，依醫師適性評估建議，並

採取變更工作條件、調整工時、調換工作等母性健康保護措施，

如告知勞工有哪些危害因子會影響生殖或胎兒生長發育等，使其

有清楚的認知，並提醒勞工養成良好之衛生習慣，或正確使用防

護具及相關可運用之資源。 
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溴丙烷作業健康管理分級建議指引

一、總論

1- 溴丙烷（1-bromopropane），又名正溴丙烷（n-bromopropane），

是一個廣泛使用的有機溶劑，尤其常見於金屬、塑膠、電子、或光學

產品的去油製程，亦用於黏著劑、噴劑、或乾洗業等。

正溴丙烷為無色或淡黃色透明液體，中性或微酸性，對光敏感，

熔點 -110℃，沸點 71℃，相對密度 1.357（20℃），能以任意比例與

醇、醚混合，微溶於水。正溴丙烷暴露可能導致眼睛、黏膜、呼吸道、

及皮膚的刺激，亦可能造成神經系統的暫時或永久性傷害，這些傷害

包括頭痛、頭暈、意識喪失、說話含糊、混亂、行走困難、肌肉顫抖、

或四肢感覺異常等表現。動物實驗發現正溴丙烷可能與血球數減少、

免疫抑制、以及肝臟、生殖系統、及神經系統毒性有相關 [1]。根據動

物實驗資料，美國國家毒理學計畫 (National Toxicology Program；NTP)

將正溴丙烷列為可能人類致癌物 [2]；國際癌症研究中心（International 

Agency for Research on Cancer；IARC）則尚未列入正溴丙烷致癌性的

資料 [3]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受溴丙烷作業特殊健康

檢查人次共 453 人次，其中第一級管理人次為 267(58.9%)，第二級管

理人次為 164(36.2%)，第三級管理人次為 12(2.6%)，第四級管理人次

為 0(0%)。

表 1、1- 溴丙烷物理化學性質 [4]
物質狀態：液態 形狀：液體

顏色：無色到淡黃色 氣味：刺激性甜味

熔點：-110℃ 沸點：71℃
閃火點：25℃ 自燃溫度：490℃
爆炸界限：3.4~9.1% 密度：1.3537 g/mL ( 水 =1)
蒸氣壓：110.8 mmHg@20℃ 蒸氣密度：1.45@20℃ ( 空氣 =1)
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毫克 / 立方公尺及 ppm 之轉換式子。

1 ppm=5.030 mg/m3；1 mg/ m3=0.199 ppm@25℃，760 mmHg

二、健康危害說明

(一) 健康危害機轉

1- 溴丙烷為低急毒性，口服及皮膚半數致死劑量（LD50）皆

大於 2,000 mg/kg。將 Wister 大鼠之鼻部位暴露於 1- 溴丙烷蒸氣

中，暴露 4 小時之半數致死濃度（LC50）為 7,000 ppm（95% CI: 

6,800~7,200 ppm），致死原因為呼吸道發炎及肺水腫 [5]；若為全

身暴露，SD品系大鼠之半致死濃度（LC50）則為 14,374 ppm（95% 

CI: 7,829~15,596 ppm ) ，最低致死劑量 (LCL0）為小於 11,833 

ppm（95% CI: 7,829~13,033 ppm），百分之百致死劑量（LCL100）

則大於 18,186 ppm（95% CI: 16,616~26,632 ppm）。所有受測試

大鼠於暴露後 1 小時內，出現毛髮直立、活動力降低、共濟失調

（ataxia）和流眼淚等反應 [6]。

以口服灌食方式餵雌性 BALB/c 小鼠含 1- 溴丙烷之玉米油，

劑量分別為 200、500 及 1,000 mg/kg，發現隨劑量增加，肝臟和

脾的穀胱甘肽（glutathione）含量降低，血清丙胺酸轉胺酶（serum 

alanine aminotransferase）活性增加及抗體反應降低，顯示 1-BP 可

能具肝毒性和免疫毒性 [7]。

US NTP 的短時間暴露（6 小時 / 天，5 天 / 週，持續 17 天）

研究發現，暴露於 1- 溴丙烷濃度 500 ppm、1,000 ppm 或 2,000 

ppm 的雄性及雌性 B6C3F1 小鼠族群，除出現死亡的現象外，也

觀察到呼吸不正常、昏睡、眼睛分泌物增加及肝臟與腎臟的重量

增加等症狀，顯微鏡觀察發現肺臟、肝臟及鼻腔的損傷。暴露濃

度為 1,000 ppm 時，觀察到雄鼠的體重下降。同樣劑量與暴露頻

溶解度：微溶於水 (2.5 g/L，20℃ )、
溶於丙酮、乙醇、乙醚、苯、氯仿
及四氯化碳。

其他：logKow=2.10
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率針對 F344/N 大鼠測試 16 天，於暴露濃度為 2,000 ppm 時觀察

到體重下降的狀況，暴露濃度高於 500 ppm 時，則觀察到鼻粘膜

發炎和上皮細胞壞死 [2]。

SD 品系的大鼠暴露於 1,800 ppm 之 1- 溴丙烷，每天 6 小

時，一週 5 天，連續 8 週，出現體重下降的現象，同一研究不

同暴露濃度情況下，皆觀察到小葉中心肝細胞的細胞質空泡化

（cytoplasmic vacuolization）的狀況，但不具劑量反應關係 [6]。

B6C3F1 小鼠暴露於濃度 0、62.5、125、250 或 500 ppm 的 1- 溴

丙烷（6 小時 / 天，5 天 / 週，持續 14 週），暴露濃 500 ppm 的雌

鼠觀察到腎、肝及肺重量增加，但同一暴露濃度的雄鼠腎臟重量

則為下降。雄鼠精蟲的數量在 500 ppm 暴露濃度組是下降的，且

有觀察到鼻、喉、氣管、肺和肝臟的非腫瘤性病變。雌鼠暴露於

250或500 ppm濃度時則觀察到動情週期的改變，500 ppm暴露組，

也觀察到腎上腺皮質的非腫瘤性病變 [2]。

F344雄性大鼠暴露於0、10、50、200、1,000 ppm（8小時 /天，

7 天 / 週，持續 3 週），1,000 ppm 的暴露組體重降低，肌力表現

隨濃度增加而下降 [8]。Wister 小鼠暴露於 1,000 ppm 及 1,500 ppm

的 1- 溴丙烷，持續 4 到 7 週，出現體重及運動神經傳導速度下降、

周邊神經遠端潛期（distal latency of peripheral nerves）增長的狀況

[9]，及大腦海馬齒狀回神經元功能障礙 [10]。Wister 品系大鼠暴

露於 1- 溴丙烷濃度 200、400 或 800 ppm（8 小時 / 天，7 天 / 週，

持續 12 週）出現降低前肢和後肢強度、運動神經傳導速度及血清

肌酸激酶（creatine phosphokinase; CPK），且具劑量反應關係，

同時也發生週邊神經和薄束核前端軸突形態改變，及增加週邊神

經遠端潛期 [11]。具神經特異性的 γ- 烯醇（γ-enolase）、大腦

內的肽肌酸激酶活性、大腦穀胱甘肽和非蛋白巰基含量神經元的

減低，和 1- 溴丙烷的暴露劑量相關 [12]。

(二) 病理證據及流行病學證據

1. 周邊及中樞神經系統：
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Ichihara 等人於 1998 至 2001 年間發表的動物實驗，證實正

溴丙烷在大鼠上造成四肢無力、癱瘓等症狀；檢查發現有神經

傳導和遠端潛期遲滯、周邊神經和中樞神經軸突髓鞘的退化性

變化 [9, 11, 13, 14]。Yu 等人於動物實驗發現大鼠在暴露正溴丙

烷 1,000 ppm 四周後，出現體重下降、運動神經傳導速度降低、

及遠端潛期遲滯的情形 [9]。該團隊後續動物實驗將雄性大鼠分

作四個暴露濃度：新鮮空氣、200 ppm、400 ppm、800 ppm，持

續每天暴露八小時、共十二周的實驗，結果顯示 800 ppm 暴露

組出現踢腿無力且無法站立於斜坡的症狀；400 ppm、800 ppm

暴露組後肢抓地能力明顯下降；病理解剖發現周邊神經和中樞

神經軸突髓鞘的退化性變化 [11]。Yu 等人發現在 1,000 ppm 正

溴丙烷暴露下，雄性大鼠出現後肢癱瘓、明顯體重下降、運動

神經傳導速度降低、及遠端潛期遲滯的情形 [14]。Ichihara等人、

Majersik 等人、Sclar、Samukawa 等人自 1999 年起陸續發表正

溴丙烷對人體神經毒害的個案報告，包括走路不穩、感覺異

常等症狀，而神經切片檢查則顯示大纖維神經軸突的傷害 [15-

18]。老鼠實驗中也發現若是妊娠中的老鼠暴露在溴丙烷的蒸氣

之中，隨著暴露濃度增加也會讓胎兒的頭部海馬迴興奮，間接

證實能夠對胎兒的中樞神經可能造成一定的影響。研究也指出

在老鼠實驗中，所發現溴丙烷對小白鼠胎兒腦部的刺激的影響

可能是來自於溴本身在腦部的堆積所導致 [19, 20]。Ichihara 等

人於 2004 年發表的研究以某一正溴丙烷製造工廠的 27 位女性

勞工為個案組，對照某啤酒工廠的 23 位勞工進行分析，結果

顯示個案組脛神經遠端潛期延長、腓神經感覺神經傳導速度下

降、及雙手指及雙大拇指的振動覺減少。該正溴丙烷製造工廠

女性勞工的時間加權平均暴露劑量為 0.34-49.19 ppm[21]。Li 等

人於 2010 年發表的研究更進一步發現正溴丙烷在女性勞工當

中，暴露劑量與脛神經遠端潛期、腳趾振動感覺閾值存在著劑

量 - 反應關係 [22]。王德皓等人發表我國民國 102 年發生之正
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溴丙烷暴露所致神經病變之群聚事件，該起群聚案件包括四例

毒性神經病變、一例毒性脊髓病變、一例毒性神經和脊髓混合

型病變 [23]。在利用多重線性分析針對五篇過去文獻記載的溴

丙烷中毒個案進行研究，也確認在過度暴露於溴丙烷中，確實

會讓勞工產生神經傳導速度下降的問題，建議需要針對暴露勞

工進行週期性廣泛並深入的神經學傳導檢查 [24]。

2. 生殖內分泌系統：

Ichihara 等人於 2000 年發表的動物實驗發現，正溴丙烷的

暴露導致雄鼠睾丸生殖能力的改變 [13]；Li 等人於 2010 年發

表的研究則發現正溴丙烷在女性勞工當中，暴露劑量與乳酸脫

氫酵素、甲狀腺刺激素、以及濾泡刺激素存在著劑量 - 反應關

係 [25]。目前並未有明確的證據顯示 : 溴丙烷的暴露對女性生

殖系統是有系統性危害，然而依據目前 GHS 化學品全球調和制

度 (Globally Harmonized System of Classification and Labelling of 

Chemicals) 的危害物質分類標準，其將化學品之健康危害劃分

為 10 大類，依序為：

(1) 急毒性物質

(2) 腐蝕 / 刺激皮膚物質

(3) 嚴重損傷 / 刺激眼睛物質

(4) 呼吸道或皮膚過敏物質

(5) 生殖細胞致突變性物質

(6) 致癌物質

(7) 生殖毒性物質

(8) 特定標的器官系統毒性物質～單一暴露

(9) 特定標的器官系統毒性物質～重複暴露

(10) 吸入性危害物質等分類

其中溴丙烷於此系統中已被規劃為生殖危害第一級的危害

物質 [26]。

3. 溴丙烷容許暴露標準如下：
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(三) 臨床表現

1. 急性危害：

正溴丙烷可能對眼睛、鼻、咽喉、皮膚產生輕微刺激性反

應；亦可能有頭痛、頭暈、噁心、迷醉、步態不穩、視力模糊

等急性中樞神經危害，以及疲倦、精神不濟、意識混亂等精神

異常變化 [27]。各系統可能呈現之急性症狀如下：

(1) 中樞神經抑制：頭痛、頭暈、噁心、迷醉、步態不穩、視力

模糊等。

(2) 皮膚及黏膜刺激：鼻腔、口咽、皮膚、眼睛接觸會有局部刺

激症狀。

2. 慢性危害：

目前有關正溴丙烷毒性之科學文獻有限，主要報告的慢性

危害為神經系統的病變 [28]。需注意的是，溴丙烷雖在動物實

驗發現有肝毒性，然人體目前仍未有明確肝毒性的證據。各系

統可能呈現之慢性症狀如下：

(1) 全身性症狀：頭痛、頭暈、疲倦。

(2) 腸胃道症狀：胃口不佳、噁心、嘔吐。

(3) 肌肉骨骼症狀：肌肉痠痛、關節疼痛。

(4) 神經學症狀：肢體麻木、刺痛感、走路困難、自覺聽力異常、

手部反應變慢、耳鳴、嗜睡。需鑑別其他可能造成中樞及末

梢神經病變之致病因，如糖尿病、嚴重頭部外傷、代謝性腦

國別 容許濃度分類 限值

臺灣
八小時日時量之建議暴露
( 平均濃度 ) 限值 (PEL-TWA)

0.5 ppm，
2.6 mg/m3

勞動部勞動及職業安
全衛生研究所

八小時日時量平均容許暴
露標準建議值 (PEL-TWA) 0.1 ppm

美國政府工業衛
生師協會 (American 
Conference of 
Governmental Industrial 
Hygienists；ACGIH)

八小時量平均閾限值
(Threshold Limit Value-Time 
Weighted Average；TLV® 
-TWA)

0.1 ppm
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查

(2) 神經、肝臟及皮膚疾病等既

往病史之調查。

(3) 皮膚、肌肉骨骼及神經系統

之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 血清丙胺酸轉酶（ALT）及

加瑪麩胺醯轉移酶（γ-GT）
之檢查。

(6) 血球比容値、血色素、紅血

球數、血小板數及白血球數

之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 神經、肝臟及皮膚疾病等既

往病史之調查。

(3) 皮膚、肌肉骨骼及神經系統

之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 血清丙胺酸轉酶（ALT）及

加瑪麩胺醯轉移酶（γ-GT）
之檢查。

(6) 血球比容値、血色素、紅血

球數、血小板數及白血球數

之檢查。

病變、腦血管疾病及其他神經毒物如鉛、有機磷、二硫化碳 

(carbon disulfide）、丙烯醯胺（acrylamide）、正己烷、苯、

甲苯、三氯乙烯等暴露之影響。

(5) 其他症狀：皮膚紅疹。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 詳細詢問與記錄勞工的工作史，包括：行業特性、工作環境、
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工作時間、使用有機溶劑的種類與數量等。注意詢問暴露正

溴丙烷的可能情況、暴露防護之措施與暴露後去污染及清除

之情況等。

(2) 生活習慣包括吸菸、飲酒及嚼食檳榔等習慣。

(3) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、頭

痛、記憶力變差、失眠、情緒不穩、感覺異常、手腳肌肉無

力、痠麻或抽搐、容易跌倒、尿量減少、眼瞼、下肢水腫、

食慾不振、噁心、倦怠、腹痛、體重減輕 3 公斤以上、皮膚

紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮、眼睛痠痛、喉嚨乾燥或刺

激感、女性月經異常等症狀。

2. 既往病史之調查

包括過去、現在及家族病史，調查腦病變 (中樞神經疾病 )、

周圍神經病變、B、C 型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性

肝炎、刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、化學性灼傷、皮膚紅疹、

生殖系統 ( 不孕、女性月經異常 )、免疫性疾病等既往病史。

3. 身體檢查

對於神經、肌肉骨骼、皮膚、眼睛傷害的檢查。

4. 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查

必須是大片檢查，以合格巡迴 X 光車或至醫院檢查皆可。

操作技師需領有合格証照，檢查時需移除可能干擾 X 光片判讀

品質之衣物，並遵照標準流程進行攝影（包括姿勢及深呼吸）。

5. 血清丙胺酸轉胺酶（ALT）及加瑪麩胺醯轉移酶（γ-GT）之檢

查

血清 ALT 及γ-GT 肝功能酵素用來代表肝細胞傷害之主要

指標，當肝臟細胞破損造成細胞內酵素釋放到血液中，肝功能

酵素因而上升，在輕微的肝細胞傷害時就會出現，故其敏感性

甚高，但其特異性不高，其他化學物質（如藥物、酒精），A、B、

C 型肝炎感染、膽管阻塞、肝膽腫瘤、低血氧、低血壓、休克、

鬱血性心臟衰竭、肥胖造成脂肪肝及自體免疫性疾病，皆會使
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肝功能酵素上升。需注意的是，溴丙烷雖在動物實驗發現有肝

毒性，然人體目前仍未有明確肝毒性的證據。

6. 血球比容値、血色素、紅血球數、血小板數及白血球數之檢查：

血液常規檢查初步判斷有無血液疾病。

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查。

需確定為從事溴丙烷之製造、處置或使用作業之勞工，包括

工作職稱、年資，由此確認溴丙烷可能暴露的程度。有相關環境

或個人採樣紀錄為佳。具潛在性暴露的職業包括：

1. 各類機械設備製造、修配、操作，金屬製品相關行業等。如金

屬製造業、機械設備製造修配業、電子業、運輸工具製造修配

業、航空機械 製造修配業、精密機械製造業、電鍍業（電鍍前

處理之去油脂）、印刷業。

2. 衣物乾洗。暴露的職業為紡織業、洗衣業。

3. 從事油脂、樹脂、橡膠、纖維素酯（cellulose ester）、纖維素

醚（cellulose ethers）和生物鹼溶劑之相關作業。

4. 從事油脂、石蠟油等物質的萃取劑之相關作業。

5. 塗料、漆的製造。暴露的職業為油漆製造業、噴漆作業。

6. 製造農藥、殺蟲劑的原料。暴露的職業為農藥製造業、農業、

環境清潔作業。

7. 實驗室作業。

(二) 神經、肝臟及皮膚疾病等既往病史之調查。

著重其他可能造成中樞 ( 腦病變 ) 及周圍神經病變之致病因，

如糖尿病、嚴重頭部外傷、代謝性腦病變、腦血管疾病及其他神

經毒物如鉛、有機磷、二硫化碳 (carbon disulfide）、丙烯醯胺

（acrylamide）、正己烷、苯、甲苯、三氯乙烯等暴露之影響。

(三) 皮膚、肌肉骨骼及神經系統之身體檢查。

判讀皮膚是否有因直接接觸正己烷所引起之皮膚乾燥、紅腫、
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癢（接觸性皮膚炎），肌肉骨骼及周邊神經方面是否有符合以下

末梢神經病變之臨床症狀。

1. 肢體末端感覺異常麻木或消失

2. 四肢肌肉無力或萎縮

3. 肌腱反射降低或消失

4. 中樞神經系統方面是否有：意識變化、個性改變、智能障礙、

甚至運動障礙等中樞神經之症狀。

(四) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

注意下呼吸道刺激性、肺水腫等變化。

(五) 血清丙胺酸轉胺酶（ALT）及加瑪麩胺醯轉移酶（γ-GT）之檢查。

以升高大於正常最高值的兩倍為異常，如此可適當排除檢驗

室的誤差或脂肪肝變成的肝功能異常。需注意的是，溴丙烷雖在

動物實驗發現有肝毒性，然人體目前仍未有明確肝毒性的證據。

(六) 血球比容値、血色素、紅血球數、血小板數及白血球數之檢查。

過去流行病學研究曾發現女性勞工暴露溴丙烷後紅血球數目

減少，需注意相關鑑別診斷以排除其他可能病因。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

在溴丙烷作業勞工特殊健康檢查發現有異常者，必須複檢；肝功

能異常者需仔細鑑別病毒性肝炎、藥物或酒精性肝炎、脂肪肝等常見

病因；血液檢查異常者需仔細鑑別缺鐵性貧血、地中海型貧血等血液

疾病。神經學檢查異常者尤須注意，必要時輔以神經電生理檢查判定，

可能發現神經傳導速率減低、誘發電位及神經行為測驗異常等結果。

異常追蹤檢查時期的環境因子亦建議為輔助鑑別考量，包括：

(一) 同一工作場所有其他工作人員有無類似症狀？

(二) 改善原作業環境後，是否續有新個案發生？

(三) 作業場所之監測資料是否發現正溴丙烷八小時之時量平均濃度超

過 0.5ppm ？

此外，針對在職勞工健康檢查發現之高風險且檢查結果異常之工
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作者，可考慮執行生物偵測：收集其尿液，以液相層析質譜（LC/MS/

MS）來分析尿液中的正溴丙烷代謝物 N-acetyl-S-(n-propyl)-L-cysteine 

(AcPrCys)。AcPrCys 人體代謝半衰期目前尚無相關資料，然先前研究

顯示正溴丙烷中毒病患在離開暴露後 5-26 天之尿液中 AcPrCys 濃度介

於 0.171–1.74 mg/g-Cr。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目正常者。

1.2 檢查結果部份項目輕度異常，經醫師認

定一年內不需實施健康追蹤檢查者。

1.3 異常結果實施追蹤檢查後恢復正常者。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 檢查結果同時符合下列條件：

1.1 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果部分

或全部項目異常，如糖尿病所引起之多

發神經病變，經醫師綜合判定需繼續追

蹤檢檢查者。

1.2 異常項目可由其他非職業性因素解釋，

且大致（可能性 >50%）排除職業性原

因。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 檢查結果同時符合下列條件：

1.1 健康檢查項目或健康追蹤檢查結果全部

或部分異常，且異常項目符合溴丙烷作

業的健康危害表現，如暴露部位出現接

觸性皮膚炎，暴露後才發生之神經病變

等，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查。

1.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

2. 輔助基準：八小時溴丙烷時量平均濃度＞

0.05 ppm。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 檢查結果同時符合下列條件：

1.1 在職業史或工作史中有急、慢性暴露正

溴丙烷之事實，且符合暴露在前而發生

病症在後之時序性。

1.2 具有因急、慢性接觸或暴露正溴丙烷所

引起之症狀。

1.3 身體檢查符合溴丙烷相關之接觸性皮膚

炎表現、四肢肌肉萎縮無力或反射降低

等神經學異常表現，或胸部Ｘ光、肝功

能、血液學檢查結果異常無法以其他非

職業因素解釋且符合溴丙烷之危害。

2. 輔助基準：八小時溴丙烷時量平均濃度＞

0.05 ppm。

(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現皮膚、肌肉骨骼及神經

系統等檢驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與溴丙烷作業暴露無關，但仍需持續追蹤者

判定為第二級，且若從事溴丙烷作業具高度健康風險者，則
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應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事溴丙烷作業則須

積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 ( 如紅血

球數、血小板數及白血球數等 )、血清丙胺酸轉酶（ALT）

及加瑪麩胺醯轉移酶（γ-GT）等肝功能檢查檢驗異常，可

暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與溴丙烷作業暴露無關，仍需持續追

蹤者判定為第二級，且若從事溴丙烷作業具高度健康風險

者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事溴丙烷作

業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項，

在複查追踨的過程中，若勞工有皮膚、呼吸器官、肝臟、血液及神經

系統功能病變，需考慮將勞工施以醫療性移離 (medical removal)，即將

勞工調至非溴丙烷作業環境以確保勞工健康。若勞工有非職業因素造
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成末梢或中樞神經病變，需依其病因加以治療；若屬職業引起，需查

明工作過度暴露的原因加以改善，在完成調查及實施改善措施之前，

勞工需暫時移離至非溴丙烷暴露工作部門，及持續追踨治療，待工作

環境充分改善及勞工神經功能恢復正常後，勞工可恢復原職。另外有

鑑於 GHS 化學品全球調和制度的危害物質分類，溴丙烷屬於生殖性危

害的範疇，妊娠中之勞工應遠離相關作業場所避免暴露於溴丙烷之中。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病

選配工時宜考量疾病包含神經系統疾病、接觸性皮膚疾病等

問題。

(二) 母性健康保護

依據歐洲化學品管理局（ECHA）的標準，溴丙烷被列為生

殖毒性（1B 類）的有機溶劑 [29]；於 GHS 化學品全球調和制度

的化學品標示和分類中，溴丙烷亦屬於生殖性物質第一級；若妊

娠中之勞工暴露於歸屬於生殖毒性物質第一級、生殖細胞致突變

性物質第一級之化學品，依據母性健康保護危害風險分級參考表，

屬於第三級管理。風險等級屬第三級管理者，應依醫師適性評估

建議，採取變更工作條件、調整工時、調換工作等母性健康保護。
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1,3 - 丁二烯作業健康管理分級建議指引

一、總論

1,3- 丁二烯 (1, 3 -butadiene，C4H6，分子量 54.09 g/mol)，CAS 化

學物質登錄號索引為 CAS # 106-99-0，英文別稱：butadiene; buta-1,3-

diene; biethylene; bivinyl; divinyl; vinylethylene；常溫常壓下為氣體，沸

點 -4.4℃，熔點 -108.9℃。

1,3- 丁二烯 (1, 3 -butadiene) 是一種似汽油味的氣體，每年從石油

中生產的 1,3- 丁二烯量非常龐大，用以製造人工橡膠，大部分作為汽

車、卡車的車胎；亦可應用在塑膠製造，或製造高抗衝聚苯乙烯 (high 

impact polystyrene) 和 ABS 樹 脂 (acrylonitrile-butadiene-styrene (ABS) 

resin plastics)；汽油中也有少量 1,3- 丁二烯存在。在一些塑膠或人工橡

膠製品隱藏了很少量的 1,3- 丁二烯，但是它的濃度較低不足以引起健

康危害；在汽車、卡車排放的廢氣、汽油蒸氣、香菸與木材燃燒的煙

中也可發現微量的 1,3- 丁二烯；在都市空氣中常可發現它少量蹤跡，

但是在空氣中很快就會裂解。一般民眾與工作中民眾主要是透過吸入

途徑暴露到 1,3- 丁二烯；少部分可能透過食入或皮膚暴露；事業廢棄

物棄置場附近的地下水或地面水可能會含有 1,3- 丁二烯，但是人們長

期飲用這些受污染的水後會發生什麼健康效應，目前仍缺乏這樣的資

料 [1]。

氣相 1,3- 丁二烯可吸收大於 290nm 波長的光線，理論上可直接光

分解；但在大氣中，1,3- 丁二烯會和原本經由光化學反應產生之羥基

自由基、臭氧分子、硝酸根自由基反應而降解 ( 半生期分別為 6 小時、

44 小時和 8 小時 )[1]。1,3- 丁二烯於土壤與水中發生生物裂解，會經

由氧化作用形成 3,4-epoxy-1-butene[1]。如果 1,3- 丁二烯洩漏至土壤與

水中，依據其學理性質應會很快蒸發至空氣中，所以一般認為不會被

植物或魚所攝取，或是進入河湖底泥中 [1]。

關於 1,3- 丁二烯的毒物動力學：主要是經由吸入暴露後，經由肺

部吸收進入人體血液內，至於經由食入的吸收機轉上不清楚；接著 1,3-
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丁二烯會在肝臟破壞成 1,3- 丁二烯代謝物，大約有一半吸入的 1,3- 丁

二烯會被破壞和呼出，其他則會經由尿液排出；至於一般民眾 1,3- 丁

二烯的背景值目前尚不清楚 [1]。

關於生物偵測指標：尿液中 1,3- 丁二烯代謝物 (1,3-butadiene 

urinary metabolites),MHBMA1(N-acetyl-S-[1-(hydroxymethyl)-2-propen 

-1-yl]-L-cysteine) 和 MHBMA2(N-acetyl-S-(2-hydroxy-3-buten-1-yl) 

-L-cysteine) 能作為暴露後的生物指標。有一些血液中特定體內血紅

素結合物 (hemoglobulin adducts)，如：N-(2-hydroxy-3-butenyl) valine 

(MHB-Val)，N-(2,3,4-trihydroxybutyl)valine(THB-Val) 和 N,N-(2,3- 

dihyroxy-1,4-butadyl)valine(pyr-Val) 可用來當作替代生物指標 (surrogate 

biomarkers)，用來偵測 1,3- 丁二烯代謝物：1,2 epoxy-3-butene (EB),1,2-

dihydroxy-3,4-epoxybutane(EBD),and1,2,3,4-diepoxybutane(DEB)， 這 些

指標可以顯示和人體暴露 1,3- 丁二烯的相關性 [1]。

環境偵測值：因為 1,3- 丁二烯的生成與工業區的位置相關，城市

和近郊 1,3- 丁二烯 (1, 3 -butadiene) 的空氣濃度相差甚大，是 0.04-0.9 

ppb；至於土壤和水中的環境濃度尚不清楚 [1]。

勞工作業場所容許暴露標準規定，1,3- 丁二烯的工作場所中八

小時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA) 為 5 ppm，11 mg/m3[2]。美國

職業安全及健康管理局 (Occupational Safety and Health Administration; 

OSHA) 規定 1,3- 丁二烯的 PEL(8-hour TWA) for general industry 為 1 

ppm，STEL(15-minutes) 為 5 ppm。美國政府工業衛生師協會 (ACGIH)

之 TLV-TWA 為 2 ppm[1]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年從事 1,3- 丁二烯作業接受特

殊健康檢查人次共計1,446人次，其中第一級管理人次為1,149(79.5%)，

第二級管理人次為 278(19.2%)，第三級管理人次為 1(0.1%)，第四級管

理人次為 0(0%)，不分級人次為 18(1.2%)。

二、健康危害說明

(一) 急性暴露之健康效應
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短時間接觸或吸入高濃度的 1,3- 丁二烯，會引起眼睛、鼻子、

喉嚨與呼吸道的刺激；若因意外洩漏而暴露於非常高的濃度，會

導致類似喝醉酒與意識不清的症狀；截至目前尚未有死亡意外發

生，通常不適症狀在停止暴露之後就消失了，但是當時的暴露劑

量並無記錄 [1,3]。

(二) 慢性暴露之健康效應致癌性

研究指出，工人暴露到 1,3- 丁二烯，主要會增加罹患白血

病 (Leukemia) 等血液惡性腫瘤 (hematolymphopoietic cancer) 的

風險 [4-7]。美國衛生與人群服務部 (The Department of Health 

and Human Services；DHHS) 與美國環境保護署 (Environmental 

Protection Agency, U.S. EPA) 皆定義 1,3- 丁二烯為人類的致癌物

質 [1]。國際癌症研究中心 (International Agency for Research on 

Cancer; IARC) 分類中，1,3- 丁二烯為 IARC Group 1 carcinogens

人 類 致 癌 物， 會 增 加 白 血 病 (Leukemia) 等 血 液 惡 性 腫 瘤

(hematolymphopoietic cancer) 的風險 [8]。動物研究顯示，暴露於

1,3- 丁二烯會增加不同的腫瘤類別。

(三) 尚待確認的疾病

心臟血管系統的健康效應目前只有零星文獻，且僅限定黑人

族群，並未遍及其他族群，但在這些文獻顯示可能暴露 1,3- 丁二

烯的橡膠工廠工人會增加某些特定心血管疾病死亡率的機會 [9-

12]；新的文獻指出：在黑人族群中，觀察 346 個非吸菸者，其

尿液中 N-acetyl-S-(3,4-dihydroxybutyl)-L-cysteine (DHBMA) 的濃

度尿液中 norepinephrine 及 normetanephrine 濃度 ( 兩種心血管疾

病風險因子 ) 相關 [13]，此結果暗示暴露到 1,3- 丁二烯與血管

內皮功能受損、進而造成高血壓等進程可能相關；2020 年，Lin 

et al. 從臺灣本土年輕族群當中發現尿液中 DHBMA 濃度與心臟

疾病風險因子，例如低密度脂蛋白濃度、頸動脈內膜厚度、血

清中內皮微粒 (endothelial microparticles)、血小板微粒（platelet 

microparticles；PMPs) 濃度、氧化壓力因子有相關 [14]。
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生殖系統危害方面，在人類相關研究十分稀少，2019 年美國

一個人口統計世代研究，討論 2000 年至 2014 年波特蘭都會區空

氣中汙染物及出生前暴露的世代研究相關性，發現經過校正後，

針對 1,3- 丁二烯的暴露，最高百分比組與最低百分比組，其足月

出生體重 (-16.86 g; 95% CI: -29.66, -4.06；p<0.05)、胎兒小於妊娠

年齡 (Small for gestational age，odds ratio(OR)=1.18; 95% CI: 1.07, 

1.30；p<0.05) 有統計顯著差異 [15]。另一研究指出 1,3- 丁二烯的

暴露也可能和男性不孕或精子數量及異常型態可能相關 [16]。

皮膚接觸液態 1,3- 丁二烯後，可能會造成凍傷 (frostbite)[17]；

目前關於皮膚暴露造成之健康效應之研究有限 [1]。

一個伊朗的研究調查顯示，石化廠的工人接觸到高濃度的 1,3-

丁二烯 ( 平均濃度約在 560.82 μg/m3)，相較於控制組，有更多呼

吸道症狀，如咳嗽、多痰等，且肺功能亦有顯著下降 [18]。另有

些流行病學調查顯示，橡膠工廠工人長期低濃度暴露可能的影響

有心臟疾病、血液疾病、肺臟疾病與甚至血癌與胃癌病例的增加，

但因橡膠工廠除了 1,3- 丁二烯外，尚有其他化學物質存在，故無

法很明確的判定是何種化學物質引起或是共同作用導致這些影響；

也有其他流行病學調查顯示和上述調查結果並不一致 [4-7,9-12]。

(四) 1,3- 丁二烯的吸收與代謝

1,3- 丁二烯主要經由呼吸道進入生物體內進行生物轉

化 (biotransformation) 作 用， 在 生 物 體 內 主 要 與 1,3- 丁 二 烯

代謝相關的酵素主要有幾三種：Cytochrome P450 2E1( 以下

簡 稱 CYP2E1)、epoxide hydrolase( 以 下 簡 稱 EH)、 過 氧 化 酵

素 myeloperoxidase(MPO) 以 及 glutathion Stransferase( 以 下

簡稱 GST)。1,3- 丁二烯的暴露途徑主要是透過呼吸系統的

呼吸作用，吸收後的 1,3- 丁二烯會分布於全身器官。1,3- 丁

二烯主要是由肝臟之 CYP (Cytochrome P450) 代謝氧化形成

3,4-epoxy-1-butene，3,4-epoxy-1-butene 會 再 進 一 步 被 氧 化 成

1,2,3,4-diepoxybutane(DEB)、或經由水解酶 epoxide hydrolase(EH)
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形成 3-butene-1,2-diol、或是與穀胱甘 肽 (glutathione) 形成共

軛結合成硫醇胺酸類代謝物 (mercapturic acids)。3-butene-1,2-

diol 也可以進行水解形成 3,4-epoxybutanediol，或是與穀胱甘

肽 形成共軛，同時 1,2,3,4-diepoxybutane(DEB) 也可進一步氧

化成 3,4-epoxybutanediol。3,4-epoxybutanediol 在體內也會進行

水解，或是與穀胱甘肽形成共軛。1,3- 丁二烯與存在嗜中性球

與單核球中的過氧化酵素 (myeloperoxidase ；MPO) 反應形成

1-chloro-2-hydroxy-3-butene (CHB)，再經由 P450s 或酒精脫氫酶

(alcohol dehydrogenase，ADH) 形 成 1-chloro-2-buten-2-one(CBO)

及 1-chloro-3,4-epoxy-2-butanol (CEB)， 其 中 1-chloro-2-buten-2-

one(CBO) 可以很快地跟穀胱甘肽形成共軛產物，另外 CBO 也容

易與 DNA 反應，造成其破壞 [19]。

1,3- 丁二烯生物標記非常多樣，不管是血紅素或 DNA 的反

應產物 (hemoglobulin adducts and DNA adducts) 都可以當作偵測

標的。但 1,3- 丁二烯尿液的生物標記最不具侵入性且收集方便，

故過去三十年來廣泛被應用。過去研究指出，1,3- 丁二烯進入

人體後，大約 2-10 小時就會代謝為 DHBMA(1,2-Dihydroxybutyl 

mercapturic acid) 與 MHBMA(Monohydroxy-3-butenyl mercapturic 

acid) 從尿中排出體外 [20-21]，DHBMA 和 MHBMA 也是研究人

體代謝 1,3- 丁二烯最普遍被使用的生物標記 [19]。

在基因毒性研究中，發現淋巴細胞姊妹染色體互換頻率明顯

提高，顯示暴露於 1,3- 丁二烯會造成淋巴細胞的病變 [22]。另外

有研究指出，1,2,3,4-diepoxybutane(DEB) 會誘導淋巴細胞的姊妹

染色體互換頻率增加，造成淋巴細胞的病變，顯示 1,3- 丁二烯的

代謝物是造成淋巴細胞病變的主因 [23]。

(五) 國內相關研究

國內學者曾針對 ABS 製造廠進行探討，研究結果發現，高暴

露組作業勞工 ( 清槽者 )，清槽時之 1,3- 丁二烯暴露平均為 6.08 

ppm，而一般勞工 ( 對照組 )8 小時時均量暴露濃度為 0.3 ppm，顯
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然清槽勞工之 1,3- 丁二烯暴露量明顯高於一般 1,3- 丁二烯暴露勞

工。而在血液檢查方面，則是發現高暴露組的勞工血中的血糖較

一般勞工低，而三酸甘油脂較一般勞工高 [24]。另外有研究指出，

清槽與清除濾網之 1,3- 丁二烯暴露會造成染色體變異頻率及微核

球頻率顯著升高，顯示 1,3- 丁二烯暴露可能會造成細胞基因的傷

害 [25]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 血液、肝臟、皮膚、生殖及

免疫系統疾病等既往史之調

查。

(3) 淋巴血液及皮膚黏膜之身體

檢查。

(4) 血球比容值、血色素、紅血

球數、血小板數、白血球數

及白血球分類之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 血液、肝臟、皮膚、生殖及

免疫系統疾病等既往史之調

查。

(3) 淋巴血液及皮膚黏膜之身體

檢查。

(4) 血球比容值、血色素、紅血

球數、血小板數、白血球數

及白血球分類之檢查。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

檢查項目之精神在於評估健康狀況或是篩檢異常，作為配工

或復工之參考。

1. 作業經歷與生活習慣及自覺症狀之調查
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(1) 作業經歷調查除了過去、目前從事業務之起迄時間，雇主必

須提供完整之暴露狀況。依據「職業安全衛生法」第 20 條

第 2 項規定，實施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內

容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構，此外於健檢時需

檢附最近一次之作業環境監測報告。

(2) 生活習慣調查包括吸菸、嚼食檳榔、飲酒等習慣調查，其中

吸菸會增加 1,3- 丁二烯暴露。

(3) 既往病歷調查：貧血、血小板減少、淋巴瘤、白血病、B、

C 型肝炎、脂肪肝、酒精性肝炎、藥物性肝炎、刺激性皮膚

炎、過敏性皮膚炎、化學性灼傷、皮膚紅疹、慢性支氣管炎、

氣喘、塵肺症、肺結核、生殖系統 ( 不孕、流 ( 死 ) 產、女

性月經異常 )、免疫性疾病等。

(4) 自覺症狀調查包括最近三個月是否常有下列症狀：頭暈、疲

倦、運動時氣促、傷口不易止血、容易出現瘀青塊、感冒頻

率增加、傷口癒合慢、食慾不振、噁心、倦怠、腹痛、體重

減輕 3 公斤以上、呼吸困難、咳嗽、咳痰、不孕、流產、死

產、女性月經週期異常或月經量增加、皮膚紅腫、水泡、乾

燥、刺痛、脫皮、眼睛痠痛、喉嚨乾燥或刺激感等症狀。

2. 身體檢查：淋巴血液系統及皮膚黏膜的檢查；例如口腔、鼻腔、

眼睛結膜是否蒼白，觸診及視診淋巴結、肝脾有否腫大現象。

3. 實驗室檢查：血球比容值、血色素、紅血球數、血小板數、白

血球數及白血球分類之檢查

四、健康檢查項目判讀

(一) 作業經歷、生活習慣、既往史及自覺症狀之判讀

急性吸入 1,3 - 丁二烯可能會造成眼睛、鼻道、喉嚨和

肺刺激，也可能出現咳嗽、疲倦和嗜睡等症狀；長期暴露吸

入 1,3 - 丁二烯會增加罹患白血病 (Leukemia) 等血液惡性腫瘤

(Hematolymphopoietic cancer) 的風險，但是白血病的成因複雜，
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而且有些致癌機轉尚未全部清楚。目前已知可能的致病危險因子

包括：放射線之游離輻射暴露（如：核災區居民或游離輻射工作

者等）、環境毒物與化學藥劑（如長期接觸苯，或曾接受過化學

治療的病人）、遺傳或基因突變、自體免疫能力的缺陷、某些病

毒感染（如 EB 病毒或 HTLV-1 病毒）等。所以在作業經歷及生活

習慣的調查上，需注意有無可能的工作或環境暴露 ( 例如吸菸 )，

或是相關的個人疾病史 ( 血液、肝臟、皮膚、呼吸、生殖系統、

免疫性疾病等等 )。若有出現血液系統疾病的可能症狀，如：頭暈，

疲倦，運動時氣促，傷口不易止血，皮膚紅斑或女性月經異常等，

或是有呼吸道症狀、皮膚症狀等等，視為異常，需進一步結合其

他臨床徵候與實驗室檢查進一步鑑別診斷，並考慮是否有 1,3- 丁

二烯暴露的急性或是慢性暴露。

(二) 身體檢查判讀

白血病的初期症狀容易被忽略或是不具特異性，需注意自覺

症狀有無出現常常發燒感染、臉色蒼白、容易疲倦，口腔黏膜或

牙齦不明原因出血，經血量多不止，不明原因皮膚出血瘀斑或食

慾減退等全身症狀。身體檢查需注意有無下列發現，如：結膜蒼

白，淋巴結腫大，皮膚或口腔黏膜不明出血或瘀斑，或是肝脾腫

大等發現，如個案有上述自覺症狀或身體檢查異常發現，視為異

常。另外，肝臟疾病也可能出現凝血異常與肝脾腫大，需與過去

病史有無 B、C 型肝炎或酒精性肝炎等肝臟疾病，合併判斷。

(三) 實驗室檢查判讀

血液檢查若出現白血球數目大幅增加或減少；出現大量不成

熟的白血球；單獨或合併出現白血球異常、貧血、血小板數目減

少等疑似白血病臨床表現，視為異常。需適時轉介血液腫瘤科確

定診斷，進一步檢查可能包括周邊血液抹片或是骨髓穿刺跟切片

檢查。
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五、健康檢查項目異常追蹤建議

在 1,3- 丁二烯之作業勞工特殊健康檢查發現有異常者，必須複檢；

身體檢查出現不明原因淋巴結腫大，皮膚或口腔黏膜不明出血或瘀斑，

或是肝脾腫大的勞工，需特別注意血液檢查是否有下列異常，如：白

血球數目是否大幅增高（但有少部份的病人反而以白血球數目減少表

現）或出現大量不成熟的白血球；也需注意是否同時合併出現貧血、

血小板數目減少等情形。若有疑似白血病相關表現，需適時轉介血液

腫瘤科確定診斷，進一步檢查可能包括周邊血液抹片或是骨髓穿刺跟

切片檢查。對於貧血或血球比容値降低者須考慮進一步檢查血清鐵濃

度、鐵蛋白 (ferritin) 或總鐵結合能力 (TIBC)，以排除常見的缺鐵性貧

血。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如缺鐵

性貧血，經醫師綜合判定需繼續追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合 1,3- 丁二烯暴露作業的健

康危害表現，經醫師綜合判定需請職業醫學

科醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 異常項目 ( 自覺症狀、身體檢查、以及

血液檢查 ) 符合 1,3 - 丁二烯暴露的相

關症狀，特別是身體檢查發現皮膚黏膜

出現不明出血或瘀斑，或合併出現血球

比容值、血色素、紅血球數、血小板

數、白血球數及白血球分類之檢查異

常，該異常臨床上判定有疑似白血病

(Leukemia) 等血液惡性腫瘤之表現，如：

血液檢查若出現白血球數目大幅增加或

減少；出現大量不成熟的白血球；單獨

或合併出現白血球異常、貧血、血小板

數目減少等情形。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 輔助基準：八小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 2.5ppm。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查 ( 自覺症狀、身體檢查、以及血液

檢查 ) 或健康追蹤檢查項目有異常發現，且

異常項目符合 1,3 - 丁二烯暴露的相關症狀，

特別是身體檢查發現皮膚黏膜出現不明出血

或瘀斑，或合併出現臨床上判定有疑似白

血病 (Leukemia) 等血液惡性腫瘤之表現，

如：血液檢查若出現白血球數目大幅增加或

減少；出現大量不成熟的白血球；單獨或合

併出現白血球異常、貧血、血小板數目減少

等情形。上述異常發現，經血液腫瘤科或相
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

 關專科進行相關檢查，如：周邊血液抹片或

是骨髓穿刺 / 切片等檢查確定診斷為白血病

(Leukemia) 等血液惡性腫瘤。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：八小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 2.5ppm。

4. 臺灣勞工工作業環境空氣中有害物容許濃

度標準規定，1,3- 丁二烯的工作場所中八

小時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA) 為 5 
ppm，11 mg/m3。

(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現淋巴血液及皮膚黏膜檢

驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專

科醫師判定為異常與 1,3 - 丁二烯作業暴露無關，但仍需持

續追蹤者判定為第二級，且若從事 1,3 - 丁二烯作業具高度

健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事

1,3 - 丁二烯作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控制狀

況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 ( 如紅血

球數、血小板數及白血球數等 ) 檢驗異常，可暫時判為第二

級。
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(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與 1,3 - 丁二烯作業暴露無關，仍需

持續追蹤者判定為第二級，且若從事 1,3 - 丁二烯作業具高

度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單位從

事 1,3 - 丁二烯作業則須積極至相關專科門診治療並追蹤控

制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者即可適任工作，

又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項，

在複查追踨的過程中，若勞工有疑似白血病等血液惡性腫瘤相關表現，

需考慮將勞工施以醫療性移離 (medical removal)，即將勞工調至非 1,3 

- 丁二烯暴露作業環境，並進一步確定診斷以確保勞工健康。

八、選配工時宜考量之疾病或情況  
考量不適合從事作業之疾病為血液疾病，如：過去病史有白血病

等血液惡性腫瘤。
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甲醛作業健康管理分級建議指引

一、總論

(一) 甲醛的物理特性

甲醛 ( 英文名：Formaldehyde，學名：Methanal，CAS No. 50-

00-0)，化學式 CH2O (HCHO)，為構造最簡單的醛類 (Aldehydes) 

[1-4]，又稱為蟻醛 [5]，是一種自然存在的有機化合物，常溫常

壓下為一無色透明但具強烈刺鼻味及黏膜刺激性的氣體，蒸氣密

度約為空氣的 1.03-1.07 倍重，在 760 mmHg 及 20 ° C 時 1 ppm 

=1.249 mg/m3，於 25 ° C 時 1 ppm = 1.228 mg/m3。甲醛的分子量

約為 30.03 g/mol，熔點約為 -92℃，沸點約為 -19℃，因具極性而

極易溶於水，20℃時的溶解度為400g/L[1]，為人所熟知的福馬林，

即為一種體積百分比 40%( 重量百分濃度 35~50%) 的甲醛水溶液

( 通常還包含了 6%~15% 的甲醇來防止甲醛氧化和聚合 )[6]。甲醛

在儲存時也會自然分解成甲酸 (formic acid)，所以也有添加磷酸鹽

緩衝液調整 pH 值為中性、可直接使用之 4% 甲醛溶液 [7]。甲醛

也易溶於醇類 ( 如乙醇 )、醚類 ( 如乙醚 )、丙酮、苯及氯仿等溶

液 [1]。

(二) 甲醛的化學特性

甲醛具有良好的親電子性(electrophilic properties)及還原性

(reducibility)可與許多化學品反應，高濃度甲醛與空氣混合時有爆

炸可能，若與鹽酸反應可生成具致癌性之bis-chloromethyl ether，

在高溫下可裂解為甲醇及一氧化碳，在空氣中可快速經由光氧

化作用(photo-oxidization)分解成二氧化碳或與氫氧根反應形成甲

酸，推估在自然環境中甲醛之半衰期約1小時[8]。

甲醛會自身彼此聚合而形成多樣性的化合物，如1,3,5-三

惡烷(1,3,5-Trioxane)，為一種有氯仿樣氣味的白色固體；或直

鏈聚合物如多聚甲醛(Paraformaldehyde；PMF)，外觀白色不可

溶之粉末，甲醛溶解在水中也會形成水合物：甲二醇或一水甲
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醛(Methanediol) [9]；甲醛也能和其他化合物聚合成尿素甲醛樹

脂(Urea-formaldehyde resins)、酚醛樹脂(Phenol resin)、聚縮醛

(Polyoxymethylene)及三聚氰胺甲醛樹脂(Melamine resin)等聚合物

[6]。

甲醛普遍存在自然環境中，約超過九成的甲醛來自碳氫化合

物的氧化 [10]。多數生物 ( 包括人類 )，在正常的生理代謝過程中

也會產生微量的甲醛，不過在體內會迅速被代謝成甲酸，而不致

在體內累積並造成健康危害 [4]。

甲醛最早在 1859 年被俄羅斯的化學家 Aleksandr Butlerov 的

報告中提出，並被誤認為 Dioxy-methylen (C4H4O4)[11]。直到 1869

年被德國的 August Wilhelm von Hofmann 藉由使甲醇蒸氣經過加

熱的白金線圈製備出甲醛，才確認其正確的化學式 [9]。而後在

1953 年，瑞典 FORMOX 公司發展出 Formox process：使甲醇通

過 250 至 400℃金屬銀或鐵和鉬或釩等催化劑來氧化成甲醛 [12]。

(三) 甲醛的應用

基於前述物理化學特性，甲醛常用在化工產業中，作為

如：1,4- 丁 二 醇 (1,4-butanediol)、4,4'- 二 苯 基 甲 烷 二 異 氰 酸

酯 (4,4'-methylenediphenyl diisocyanate；4,4'-MDI)、 季 戊 四 醇

(pentaerythritol)、六亞甲基四胺 (hexamethylenetetramine) 等物質製

造時的中間物 (intermediate)[12, 13]。並可在科技業中做為無電鍍

銅 (electroless plating) 的還原劑 [14]。

甲醛因能殺死多數細菌及黴菌，可作為消毒劑而添加於香煙

等菸草製品、紙張、指甲油或指甲硬化劑等化妝品、染料或墨水、

肥料、藥品、油漆或乳膠、液體肥皂或洗髮精等清潔劑、加工食

品、粘著劑、殺蟲劑、穀物或種子等農產品中，亦用於組織固定

劑、標本保存劑與減毒疫苗製作等。甲醛也可作為柔軟劑而使用

地毯和纖品中，近來也有多種甲醛釋放劑 (releasers) 被添加於各

種製品作為抗微生物或抗黴菌保存劑 [1, 2 , 12, 15]。

甲醛聚合物也被廣泛應用，如尿素甲醛樹脂常用於製作膠合



680

木板 (plywood)、刨花板 (particleboard)、家具、櫥櫃或其他複合

木製品。酚醛樹脂又稱電木，常用於製造電器或接線之絕緣材料，

如開關、機殼等。三聚氰胺甲醛樹脂俗稱美耐皿 (melamine)，則

常用於製造餐具 [1, 2, 12]。

(四) 甲醛暴露來源

甲醛普遍存在於生活環境，通常室內濃度普遍高於戶外，香

菸、瓦斯、蚊香燃燒或甲醛樹脂製品的釋放 ( 如尿素甲醛樹脂隔

熱建材未妥善安裝；剛切割的合板斷面；地毯、衣物、紙張為抗

皺而添加甲醛樹脂等 ) 都是室內甲醛的常見來源；戶外的甲醛來

源則可能來自汽機車的引擎排放、有機物的燃燒 ( 如火災、營火、

焚化爐、發電廠 )、有機物的分解等 [16]。職業性的暴露則較易出

現在樹脂製造業、家具 ( 尤其木作家具 ) 製造業、消防員、紡織

業、皮革業、鑄造業、電子業 ( 無電電鍍 )、醫療業 ( 處裡病理檢

體 )、漁農及畜牧用消毒劑、解剖作業、標本製作業、殯葬業、美

髮業、美甲美容業等 [14, 17]。部分含甲醛的新產品可持續釋放甲

醛達數月之久，室內濕度及溫度上昇會增加甲醛的釋出，其次為

燃燒或吸菸過程釋出、揮發性有機氣體氧化、或因臭氧與鹼類 ( 如

terpenes) 反應生成，濃度甚至可高於室外空氣，提高空氣交換率

可降低室內甲醛空氣濃度，室內空氣甲醛濃度分佈範圍為 2.5-600 

μg/m3，平均值或中值多介於 20-35 μg/m3，吸菸時周圍環境空氣

濃度可高達 200 μg/m3。甲醛易溶於水，所以雨水或地下水中可

溶有少量甲醛，自來水加氯消毒時可因原水中之有機化合物反應

生成甲醛，美國有些州飲水汚染物指引建議值為 0.7-30.0 μg/L，

臺灣尚無規範但對市售瓶裝水的調查發現甲醛濃度低於偵測極限

1 ppb (129 µg/L)[18]。六亞甲四胺 (hexamethylenetetramine) 在酸性

環境下可水解成甲醛，植物或動物體內也會自然生成甲醛，因此

食入含甲醛的蔬菜水果、肉品、飲水、藥品或食品添加物等也是

可能的暴露來源 [1, 2, 4, 10, 19]。

勞研所曾在 90 年報告對臺灣醫療院所甲醛接觸作業的研究，
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發現病理科及手術室為主要暴露作業場所，還測後發現空氣中甲

醛濃度介於 0.01-1.90 ppm [20]。對木竹製造業之研究發現，熱壓

成型區甲醛個人樣本濃度範圍為 0.17-1.52 ppm，對裝潢工人之環

境空氣採樣則發現甲醛濃度範圍為 0.03-1.30 ppm，且在裝潢工程

之初期及末期暴露濃度高於中期；另一個對裝潢工地之調查發現

甲醛濃度平均值為 0.21 ppm [21]。對合板業製造勞工之作業環境

空氣採樣調查，發現最高總暴露濃度發生於佈膠及熱壓製程，不

過未超出容許暴露濃度值 [22, 23]。勞研所於 102 年發表的美耐皿

餐具製造作業勞工健康危害評估研究中，於南部美耐皿餐具製造

工廠內不同工作區域進行粉塵、三聚氰胺與甲醛之空氣採樣，分

析後發現製造區濃度最高 ( 三聚氰胺濃度為 28.55-57.36μg/m3、

甲醛為 73.08-88.76 μg/m3) [24]。且暴露組無論是可吸入性粉塵、

胸腔性粉塵或可呼吸性粉塵皆顯著高於對照組。勞研所於 103 年

發表的連鎖美髮作業勞工作業環境有害物暴露調查研究，對 5 間

連鎖髮廊進行空氣採樣，發現空氣中甲醛平均濃度為 0.32 mg/

m3，範圍介於 0.01-1.04 mg/m3，在總共 34 個樣本中，雖未有樣本

超過我國勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標準，但有 5 個樣

本 (17.6%) 的濃度高於 1/2 容許濃度標準，且幾乎全都集中於美髮

工作區，顯示美髮產品可能為主要來源 [25]。勞研所於 103 年也

發表牛仔成衣加工作業有害物暴露危害調查，其中針對兩個加工

廠的漿紗及水洗作業區進行甲醛作業環境監測，發現空氣中甲醛

濃度約在 0.015-0.04ppm 之間 [26]。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年從事甲醛作業接受

特殊健康檢查人次共計 12,407 人次，其中第一級管理人次為

7,345(59.2%)，第二級管理人次為 4,414(35.6%)，第三級管理人

次為 33(0.3%)，第四級管理人次為 0(0%)，不分級管理人次為

615(4.9%)。

依據「勞工作業場所容許暴露標準」規範，甲醛作業場所八

小時日時量平均容許暴露濃度 (Permissible Exposure Limit-Time 
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Weighted Average; PEL-TWA) 為 1 ppm，1.2 mg/m3。環保署「列

管毒性化學物質及其運作管理事項」「附表一公告之毒性化學物

質一覽表」，管制濃度為 15 w/w%、大量運作基準為 50 公斤、毒

性分類為第二類 ( 慢毒性物質：有致腫瘤、生育能力受損、畸胎、

遺傳因子突變或其他慢性疾病等作用者 ) 及第三類 ( 急毒性物質：

化學物質經暴露，將立即危害人體健康或生物生命者 )。基於對甲

醛致癌性的疑慮且在未有吸菸、燃燒、取暖或烹飪等行為時，一

般民眾主要室內空氣暴露來源為自建材傢俱釋出之甲醛，因此除

了我國外，美國、歐盟或日本等多個國家對建材中的甲醛含量訂

有規範 [27, 28]。

二、健康危害說明

甲醛主要的健康危害可區分為：低濃度的皮膚黏膜刺激反應及過

敏反應、急性大量的暴露危害和致癌效應，而有關甲醛的生殖危害研

究較少，目前並未有一致的定論，但對孕婦及胎兒可能有潛在危害 [1, 

2, 29]。以下針對甲醛的健康危害機轉、臨床表現、流行病學作進一步

說明。

(一) 健康危害機轉

1. 吸收、分佈與代謝途徑

甲醛可以直接經由呼吸道吸入或經口食入，極少部分可

經皮膚進入體內 [2]。大部分的甲醛在吸入後會因其極佳之水

溶性留滯於上呼吸道黏液 (mucus)，濃度較低時甚至高達 90-

95%[8]；甲醛具高反應性，吸入的甲醛超過 90% 在溶入黏液後

可立即與其中的成份反應，平均可清除 22-42% 吸入的甲醛；

殘存未反應的甲醛若累積至較高濃度可擴散至黏液下方的上皮

細胞、深入氣管或支氣管甚至進入循環系統，因此上呼吸道纖

毛黏膜功能是甲醛毒性重要的保護機制，能保護下方的呼吸道

上皮細胞免於甲醛之傷害。此外若甲醛附著於吸入的空氣微粒

之上，會延長在呼吸道的留滯時間 [8, 30-32]。操作甲醛溶液或



683

含液態甲醛之樹脂也可造成皮膚接觸暴露，不過動物實驗顯示

僅有極少部分的甲醛經皮膚吸收至體內仍具活性，一般認為皮

膚接觸暴露到甲醛僅會影響接觸部位鄰近的細胞，較不可能進

入血液循環中；由動物實驗發現腸胃道對甲醛之吸收度極佳，

且其分部及代謝情形與經呼吸道吸收的甲醛類似，消化道中若

存在食物會延緩甲醛的吸收，進入體內的甲醛主要分佈在肌

肉，其次為腸道、肝臟及其它組織 [2, 4, 19]。

生體細胞在代謝過程中可自然生成甲醛，人體內生性甲醛

主要來源包括：

(1) 甲醇之氧化。

(2) 肌氨酸 (sarcosine) 或組織蛋白 (histone) 等 N-、O- 或 S- 甲基

化合物經特定酵素之氧化去甲基 (oxidative demethylation)。

(3) 嘌呤 (purine)、胸苷 (thymidine) 或某些胺基酸之生物合成過

程中的中間產物。

(4) 甲基胺之去胺化等途徑。

內生性甲醛可作為甲基(methyl)之來源，如甘胺酸(glycine)

與甲醛結合可生成絲胺酸(serine)，不過內生性甲醛通常會立即

於生成部位反應，所以血中濃度多呈穩定狀態，大約為2-3 mg/

L[8, 33, 34]；主要組織中的內生性甲醛濃度約為0.1 mm[35]。

雖然普遍認為內生性的甲醛不被認為有健康危害，但在罕見

情形如醇脫氫酶5(Alcohol dehydrogenase 5；ADH5)/醛脫氫酶

2(aldehyde dehydrogenase 2；ALDH2)缺乏的人如AMeD(aplastic 

anemia, mental retardation, and dwarfism)症，會因無法完全代謝

內生性甲醛，造成骨髓衰竭(Bone Marrow Failure)甚至引發白

血病[36-38]，這也確立了ADH5及范可尼氏貧血DNA修復路徑

(Fanconi anemia DNA repair pathway)對減緩甲醛基因毒性的貢

獻[39]。亦有細胞學實驗的研究在指出，內生性甲醛的增加可

能與大腦神經退化有關[40, 41]。

甲醛在體內之半衰期極短 ( t 1/2=1-1 .5分鐘 )，乙醇脫氫



684

酶(alcohol dehydrogenase；ADH)或乙醛脫氫酶(aldehyde 

dehydrogenase；ALDH)參與甲醛的代謝，主要在呼吸道、

紅血球或肝臟細胞進行。最重要的代謝途徑為先與穀胱甘

肽(glutathione；GSH)結合形成S-hydroxymethyl-glutathione，

隨後此穀胱甘肽-甲醛附加物(GSH-formaldehyde adduct)經

由細胞溶質(cytosolic)ADH3氧化成S-formylglutathione，再

由S-formylglutathione hydrolase分解為甲酸鹽及GSH；較

不重要的代謝途徑包括由細胞溶質ADH1將甲醛還原成甲

醇，或由粒腺體ALDH2很快將甲醛氧化為甲酸鹽；甲酸鹽

可隨尿液排出體外，因此尿中濃度曾被嘗試作為生物暴露

指標(biological exposure index；BEI)，甲醛也可經由四氫

葉酸(tetrahydrofolate；THF)結合進入單碳系統(one carbon 

metabolism；1-C)的代謝，最終以二氧化碳排出體外[1, 2, 4, 8, 

10]。以甲醛暴露勞工為對象進行之研究發現，尿中甲酸濃度與

ALDH2基因多型性有關而與CYP2E1無關，且ALDH2 GG較AA

同型合子基因型更具活性[42]。

內生性甲醛可自上呼吸道組織釋出，因此一般人呼出的空

氣中可測得濃度 0.001-0.01 mg/m3 ( 平均約 0.005 mg/m3) 的微量

甲醛 [8, 42]。大鼠在暴露 15 ppm 甲醛 6 小時後立即進行 70 小

時之代謝排泄物收集，發現吸入的甲醛約有 40% 代謝為二氧化

碳呼出體外、約 5% 及 17% 自糞便或尿液中排泄，殘餘體內之

甲醛少於 40%，顯示被吸收的甲醛及其代謝物，可快速自黏膜

進入下方血液後散佈全身 [43]。

2. 毒性危害機轉

甲醛的代謝物包括與甲醇代謝物相同之甲酸，生成過多時

可能導致體內酸鹼失衡或造成其它全身性健康效應 [44]。

健康與過敏性受試者分別接受 8% 及 1% 甲醛貼布測試 72

小時，以分別誘發刺激性或過敏性接觸性皮膚炎，病理切片發

現兩種濃度暴露、不同病灶之真皮層的 IL-alpha、IL-2 及 IFN-
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gamma 生成細胞頻率均顯著較正常皮膚昇高，顯示難以鑑別甲

醛誘發之刺激性或過敏性反應 [45]。對孕婦或是兒童之研究曾

發現環境甲醛暴露可能與異位性皮膚炎的發生有關，不過在相

似的研究中未有一致之結果 [8]。

甲醛是常見的職業性或環境過敏原，暴露後可引發第一型

立即型致敏反應 (type 1 or immediate hypersensitivity reactions)

或第四型延遲型過敏反應，非全部為 IgE 致敏反應 (IgE 

sensitization) [46]；有研究發現若僅有甲醛暴露並不會誘發 IgE

致敏反應 (IgE sensitization)，雖然實驗鼠腹腔注射甲醛後，可

誘發肺部發炎、減損肺功能及昇高周邊血球之過敏特異性 IgE

反應，因此認為甲醛可能經由與發炎反應合併作用而成為過

敏原，不過以人類肺上皮細胞於空氣濃度低於 0.25 mg/m3 (0.2 

ppm) 時進行之生體外試驗，發現與清淨空氣暴露對照組相較，

未能觀察到發炎介質反應 (inflammatory mediator response)，其

它以不同性別、年齡或健康狀況之受試者之流行病學或雙盲對

照研究也未發現體內 IgE 濃度與甲醛暴露之相關性，因此認為

尚有其它致敏機轉，而且有些研究混合不同化學品或過敏原之

暴露，因此難以確認甲醛對皮膚或呼吸道之致敏機轉及劑量反

應關係 [8, 47, 48]。甲醛具呼吸道刺激性，可刺激呼吸道黏膜

神經受體誘發痛覺，以及包括咳嗽或反射性支細管收縮 (reflex 

bronchoconstriction) 等神經反射反應 (reflex)，一般認為是由三

叉神經傳入，再經迷走神經促使支氣管收縮 [2]；刺激嚴重時

因為肺血管通透性增加及組織胺導致支氣管收縮、毛細血管壓

力增加及血管外滲液，造成急性肺水腫的發生。在數次高強度

(high-intensity) 或多次低強度毒性物質吸入暴露，可能導致暴露

者持續的呼吸道過激反應 (hyperresponsiveness)，又稱為反應性

呼吸道功能不調症候群 (reactive airways dysfunction syndrome；

RADS) [49]。而無論是刺激物誘發性 (irritant-induced) 氣喘或是

RADS，無論呼吸道阻塞是否為可逆性，均是因吸入刺激性物
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質誘發之非免疫性激發 (nonimmunologic provocation) 之支氣管

過激反應的相似型態的氣喘 [50]，因此甲醛可能經由此機轉誘

發或加劇氣喘。

甲醛致毒機轉尚未完全解明，不過因為甲醛為結構簡單

之醛類，易於與細胞膜、細胞內或體液中之 DNA 或蛋白質等

大分子反應，增加可逆性附加物 (reversible adducts) 如 DNA-

formaldehyde adducts，或不可逆性交互鍵結物 (irreversible cross-

links) 如 (DNA-protein cross-links DPCs) 等之生成，濃度昇高時

可影響細胞功能甚至導致細胞死亡，此種細胞及基因毒性可能

是甲醛致癌之重要機轉，不過在重覆暴露研究中並未發現 DPCs

之累積 [4, 8]。鼻腔組織中 ADH3 之半飽合 (half saturation) 濃

度約為 3.25 mg/m3 (2.6 ppm)，因此空氣中甲醛濃度昇高時仍可

能微量增加血中甲醛濃度；雖然 DPCs 生成量與甲醛濃度並不

存在線性劑量關係，但當甲醛濃度達 2-4 mg/m3(1.6-3.2 ppm) 後

DPCs 形成明顯增加，由動物實驗發現鼻組織中的 DPCs 可很

快清除並不會累積於組織中，因此認為甲醛只會於直接接觸部

位誘發腫瘤；大鼠暴露達 2.5 mg/m3 (2.0 ppm) 甲醛後可發現鼻

腔細胞增生，因此推測甲醛導致鱗狀上皮细胞癌 (squamous cell 

carcinoma)發生的機轉，包括DPCs生成之基因毒性及細胞凋亡 -

再生 (cytolethality-regenerative) 之細胞增生 [29]。

因為甲醛生體內半衰期即短，通常會在接觸細胞或黏膜時立

即反應，不像大部份致白血病物質 (leukemogens) 直接作用於骨

髓幹細胞或前驅細胞 (stem/progenitor cells)，產生基因毒性或淋巴

造血系統毒性。甲醛引發白血病的致病機轉仍不明確 [51-53]。

(二) 臨床表現

1. 急性大量暴露危害 (50~100 ppm 以上 )：

因為甲醛具強烈刺激性，能使暴露者有所警覺，故急性大

量暴露危害比較會發生在工作意外中呼吸道吸入、皮膚曝處、

醫療意外注射，或是刻意自殺、誤食而使消化道吸收大量甲醛
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表一、空氣中甲醛濃度與可能症狀

空氣中的甲醛濃度 (ppm) 不適情形

≥ 0.05~1.0 可聞到刺激氣味

≥ 0.01~2.0 眼睛刺激 ( 麻刺、流淚 )

≥ 0.1~11 上呼吸道刺激 ( 口、鼻、喉嚨刺痛 )

5~30 下呼吸道刺激 ( 咳嗽、胸悶、氣喘 )

50~100 肺水腫、發炎

>100 死亡

[4, 6, 54-56]。當不慎吸入大量甲醛時，最先接觸甲醛的呼吸道

可能會出現氣管發炎、水腫、痙攣，甚至造成肺水腫、肺炎甚

至是死亡。甲醛進入體內後會被甲醛脫氫脢代謝為甲酸，同時

也可藉由破壞細胞，進而導致代謝性酸中毒，最終導致心臟血

管循環系統衰竭。此外也可能導致中樞神經異常 ( 頭暈、運動

失調、意識障礙等症狀 )、肝腎損傷等情形；若吞入大量甲醛

則會腐蝕消化道黏膜，甚至造成穿孔，此外因甲醛溶液 ( 福馬

林 ) 常會添加甲醇，因此也可能會加重健康危害 [4, 6]。

美國 EPA 認為人類口服致死劑量約在 0.5~5 g/kg，或 150

磅 ( 約 68.04 kg) 的人口服 1 盎司 (ounce)( 約 29.57 mL) 至 1 品

脫 (pint)( 約 473.17 mL) 之間 [57]。

2. 皮膚黏膜刺激性及過敏臨床表現

甲醛可誘發皮膚刺激性及過敏反應，直接接觸液態甲醛可

引發暴露部位發癢、刺激感、燒灼感、水泡或皮膚乾燥。若噴

濺至眼睛可能導致結膜或角膜受損；長期接觸可導致皮膚乾燥

及脫屑。DFG 將甲醛分類為對皮膚具致敏性，在初次接觸且誘

發過敏反應後，不同暴露途徑均可能再次誘發皮膚過敏反應，

其中以接觸甲醛或甲醛釋放劑之接觸性濕疹或癢疹等過敏最常

見 [2, 4, 6]。甲醛刺激三叉神經末稍可引發眼睛及鼻部辛辣感、

燒灼感、流淚等感覺神經刺激性反應，刺激性強度與暴露濃度

有關，而眼部刺激感常是最早出現的症狀 [2]，相關症狀整理如

下表一。
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3. 呼吸毒性臨床表現

甲醛對呼吸系統之毒性包括刺激性及致敏感性，相關症狀

如表一所述。長時間或反覆吸入較高濃度甲醛可能導致肺鬱血

(congestion) 及肺功能 (FEV1) 下降的情形，但長期暴露是否導

致永久性的肺功能降低及肺部慢性病變，則未有定論 [17]。

4. 其它系統毒性臨床表現

長期暴露甲醛可能會導致倦怠、頭痛、記憶減退、易怒及

平衡感不佳等症狀 [58]。其他系統毒性較常發生在意外中毒事

件，可參考前 ( 三 ) 急性大量暴露危害之整理。

5. 生殖及胚胎發育毒性臨床表現

甲醛目前並未被充分被證實具生殖毒性、生殖細胞致突變

性及胚胎發育毒性，因為甲醛在體內會快速代謝，難以作用於

直接接觸部位以外之遠端組織，但在許多研究發現存在有懷孕

不良結果的風險，且大量誤食可能導致流產或胎兒死亡 [2, 32, 

59, 60]。因此仍需謹慎評估甲醛對孕婦及胎兒可能的潛在危害，

並建議勿使妊娠中與哺乳中的女性勞工暴露甲醛。

6. 癌症

IARC 將甲醛分類為第 1 群致癌物，意指有充份流行病學

證據支持甲醛為人類致癌物，可誘發鼻咽癌或骨髓性白血病

(myeloid leukemia)，對於鼻腔副鼻竇癌 (sinonasal cancer, ICD-10 

codes: C30-C31) 則認為證據並不充份，至於口腔、口咽、下咽、

喉、胰、肺、腎或腦部等部位或器官之癌症，則認為尚無證據

支持其關聯性 [1, 2, 4, 13, 61]。然而近期有不少研究質疑甲醛與

鼻咽癌的相關性 [29, 62-74]。

基於現有的流行病學或動物實驗等證據，IARC 將甲醛分

類為人類致癌物，可誘發鼻咽癌及白血病 [29]；US EPA 將甲醛

分類於 B1，意指為可能的 (probable) 人類致癌物，細胞型態為

鱗狀上皮细胞癌 [75]；NTP 自 2011 年起將其分類為已知人類致

癌物，認為長期甲醛暴露可增加鼻咽癌、鼻腔副鼻竇癌或骨髓
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性白血病的發生 [76]；NIOSH 及 OSHA 將甲醛分類為可能的職

業致癌物 (potential occupational carcinogen 或 potential workplace 

carcinogen)[77, 78]； 美 國 政 府 工 業 衛 生 師 協 會 (American 

Conference of Governmental Industrial Hygienists；ACGIH) 將甲

醛分類為 A1 致癌物，意指可引發上呼吸道癌症 (URT cancer) 

[4]；德國 DFG 將甲醛分類為第 4 群，意指可誘發人類癌症發

生且有作業環境最高濃度規範來防止癌症發生的物質 [79]。

世界衛生組織 (World Health Organization；WHO) 將鼻咽癌

的病理組織分為三型，第一型為角質化鱗狀細胞癌 (keratinizing 

squamous cell carcinoma)，第二型為非角質化鱗狀細胞癌 (non-

keratinizing squamous cell carcinoma)，第三型為未分化癌症

(undifferentiated or poorly differentiated carcinoma)，在中國、東

南亞及北非等鼻咽癌高盛行區域所盛行的事 WHO 第二、第三

型的鼻咽癌，並認為和 EB 病毒有關 [80]。

(三) 流行病學証據

PubChem 資料庫彙整出 4 筆人類最低致死劑量紀錄 [2]：

1. 150 磅男性：30 mL。

2. 男性，單次經口攝入 517 mg/kg 的福馬林。

3. 女性，單次經口攝入 624 mg/kg 的福馬林。

4. 單次經口攝入 36 mg/kg 福馬林。

Fischer 等人在確立甲醛貼布測試的標準時，發現未對甲醛有

敏感的人 (nonsensitized individuals)，在皮膚暴露 0.57-1.12 mg/cm2

的甲醛會有較明顯的皮膚刺激反應 [81]。Trattner 等人則發現使用

2% 的甲醛作貼膚測試會比使用 1% 的甲醛更易引起皮膚刺激反應

[82]。在多個動物的皮膚刺激實驗則發現低於 37% 的甲醛溶液會

引起低度至中度的皮膚刺激，而超過 37% 則會引起嚴重的皮膚刺

激 [83]。一般認為在濃度低於 0.3 ppm 或 0.001 mg/m3 的情形下，

較不會出現眼部刺激的情形 [33, 84]。

一篇以 12 個針對甲醛暴露之呼吸毒性的流行病學研究進行之
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統合分析 (meta-analysis)，下呼吸道刺激性發現包括咳嗽、咳痰、

呼吸急促、胸悶胸痛、哮鳴音或慢性支氣管炎等，上呼吸道則為

鼻及喉之刺激性，在大部份的研究中暴露勞工在乾咳症狀之勝算

比 (odds ratio; OR) 多在 1.8-2.8 而痰咳 (productive cough) 之 OR 多

在 1.4-4.8，合併後 OR 分別為 2.18 (95% CI: 2.11-2.25) 及 2.37 (95% 

CI: 2.29-2.47)[85]。

芬蘭一個對職業性鼻炎 (occupational rhinitis) 病患進行之過敏

原雙盲對照研究發現，甲醛為第 3 常見的過敏原，不過非屬 IgE-

mediated allergy [86]。因此甲醛的嗅覺閾值或呼吸道刺激性等感

覺刺激性 (sensory irritation) 雖然存在個體間差異，不過由實驗發

現當空氣中併有其它刺激物時，並不會加重感覺刺激性或鼻腔發

炎的嚴重度，當過敏或刺激症狀被誘發後，也很少會隨甲醛空

氣濃度昇高而惡化，氣喘患者是否更具易感受性也尚無定論 [8, 

33]。對甲醛之過敏者有些以氣喘表現，過敏者無論經由那種途

徑暴露到極微量之甲醛，也可能引發氣喘症狀 [2]。Juleen Lam 等

人在 2021 就由統合分析 (Meta-analysis) 指出甲醛暴露與孩童診

斷有氣喘的 OR = 1.20 (95% CI: 1.02, 1.41)，而似乎也與氣喘惡化

有正相關的趨勢 OR = 1.08 (95% CI: 0.92, 1.28)，並藉由系統回顧

(Systematic review) 的整理 ( 未做統合分析 ) 出成人也有相似的情

形 [87]。

Shumilina 等人在 1975 年發表一篇針對至一場暴露於甲醛的

女性作業員調查，發現女性勞工有月經異常、不孕及胎兒出生體

重過低的情形 [88]。Anh Duong 等人在 2011 年發表的系統性回顧

中，則指出甲醛暴露會增加自發性流產風險 OR 為 1.76(95% CI: 

1.20-2.59)，而在囊括自發性流產風險、出生缺陷、畸形和低出生

體重等綜合懷孕不良結果後的OR為 1.54(95% CI: 1.29–1.88) [89]。

Matthew J Haffner 等人在 2015 年發表的研究也指出甲醛暴露會

造成女性勞工妊娠產生不良影響 [90]。Hai-Xu Wang 等人在 2012

年發表對 302 名甲醛暴露男性勞工的妻子調查，發現有延後妊
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娠 OR: 2.828 (95% CI: 1.081-7.406) 和自發性流產風險增加的情形

OR: 1.916 (95% CI: 1.103-3.329)，且有劑量反應關係 [91]。

Hauptmann 等人將甲醛暴露勞工依平均暴露濃度及尖峰暴露

濃度 (mg/m3)、年累積暴露量 (mg/m3-years) 或暴露期間等分組來

評估劑量 - 反應關係，鼻咽癌依平均暴露計量分組之 RR，由最低

至最高暴露組間雖隨劑量增加，最高暴露組 (≥ 1.25 mg/m3, 1 ppm)

為 1.67，但增加趨勢未達統計顯著，在尖峰暴露濃度計量分組分

析中，所有死亡個案均列於最高暴露組 (≥ 5 mg/m3, 4 ppm)且劑量 -

反應關係趨勢呈統計顯著性，在年累積暴露量分組間也有劑量 -

反應關係趨勢 [92]。美國 NCI 針對 10 個工廠約 2.5 萬名甲醛暴露

勞工追蹤至 1994 年時鼻咽癌之 SMR 為 2.10 顯著偏高，不過無法

排除其它危險因子對鼻咽癌發生之影響 [92]。因此 WHO 結論為

當平均及尖峰甲醛暴露濃度低於 1.25 及 5mg/m3 時並未觀察到鼻

咽癌之風險顯著增加 [8]。Vaugham 等人的個案對照研究顯示，

鼻咽癌組織學為 WHO 分型第一型及未特定類型的鼻咽癌和甲醛

暴露較有關，WHO 第二型和第三型較無關 [93]。Hildesheim 等人

針對 375 名於臺北新診斷出鼻咽癌的病人進行病例對照研究，發

現超過九成患者的鼻咽癌為 WHO 第二型及第三型，並進一步分

析暴露到木屑 (wood dust)、甲醛、有機溶劑和是否感染過 EB 病

毒有關，結果發現暴露木屑的人有較高風險 RR=1.7 (95% CI: 1.0-

3.0)，且暴露木屑超過 10 年的風險更高 RR=2.4 (95%CI: 1.1-5.0)，

並且在感染過 EB 病毒或在 25 歲前便有暴露的人有最高的風險，

然而在甲醛暴露方面僅觀察到有鼻咽癌風險上升的趨勢 RR=1.4 

(95% CI: 0.91-2.2)，暴露甲醛超過 10 年的風險 RR=1.6 (95% CI: 

0.91-2.9)，而將條件限縮為甲醛暴露合併有 EB 病毒感染後便有顯

著增加的風險 RR=2.7 (95% CI: 1.2-5.9)[80]。

Chang 等人在 2021 年發表關於鼻咽癌的流行病學研究認為

EB 病毒、二手煙及室內空氣汙染較有關，但甲醛暴露的風險較不

一致 [63]。Carmela Protano 等人在 2022 年發表關於甲醛致癌性的
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及

自覺症狀之調查。

(2) 呼吸系統及皮膚黏膜等

既往病史之調查。

(3) 呼吸系統及皮膚黏膜之

身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影

檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用

力肺活量 (FVC)、一秒

最大呼氣量 (FEV1) 及
FEV1/FVC）。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之

調查。

(2) 呼吸系統及皮膚黏膜等既往病史之

調查。

(3) 呼吸系統及皮膚黏膜之身體檢查。

(4) 肺功能檢查（包括用力肺活量

(FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1) 及
FEV1/FVC）。

(5) 紅血球數、血球容積比、血色素、

平均紅血球體積、平均血球血色

素、平均紅血球血色素濃度、血

小板數、白血球數及白血球分類

之檢查 ( 變更作業者無須檢測 )。
註：變更作業者應增列胸部Ｘ光 ( 大

片 ) 攝影檢查。

系統性回顧 2000 年到 2021 年的文獻後認為甲醛暴露與肺癌、鼻

咽癌、血癌及非何杰金氏淋巴瘤 (non-Hodgkin's lymphoma；NHL) 

相關性弱 [64]。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查

之格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷之調查

作業經歷調查除了對從事業務起訖時間之調查，根據「職
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業安全衛生法」第 20 條第 2 項規定，實施特殊健康檢查時，

雇主應提供勞工作業內容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機

構。因此，勞工於接受健康檢查時，需由雇主提供相關資料給

醫療機構，若無法提供最近一次甲醛之作業環境監測報告，

可由雇主或勞工說明包括作業內容、甲醛之用量及暴露途徑、

是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等現場作業環境概況

並據以紀錄，以作為醫師綜合判定及健康管理分級之參考，

OSHA 建議調查重點為評估是否有達到 AL 或 STEL 之暴露濃

度 [94]。

依據「勞工作業場所容許暴露標準」規範，甲醛作業場所

八小時日時量平均容許暴露濃度 (Permissible Exposure Limit-

Time Weighted Average; PEL-TWA) 為 1 ppm， 轉 換 系 數 為 1 

ppm = 1.2 mg/m3。現行國內空氣中甲醛濃度之檢驗分析，可參

考 96 年行政院勞工委員會 ( 現勞動部職業安全衛生署 ) 公布之

採樣分析建議方法編號：2404 [95]，或 105 年行政院環保署公

告之空氣中氣態之醛類化合物檢驗方法－以 DNPH 衍生化之高

效能液相層析測定法 (NIEA A705.12C)[96]，兩者主要原理以 2,4

二硝基苯胼 (2,4 – Dinitrophenylhydrazine; DNPH) 做為醛類 ( 含

甲醛 ) 吸附介質，行採氣泵收集過濾後直接注入高效能液相層

析系統 (high performance liquid chromatography; HPLC) 測定樣

品中的甲醛含量，評估勞工暴露狀況應以個人採樣方式為主，

區域採樣為輔。甲醛尚非「勞工作業環境監測實施辦法」規定

應實施作業環境監測之項目，雇主無法提供作業環境監測結果

時，應提供現場作業環境概況之描述予醫師後續健康管理分級

之參考。各國或重要學術機構之甲醛環境空氣暴露限值及致癌

性分類整理如下表三，以 NIOSH 建議暴露容許值 (recommended 

exposure limit) 為 0.016 ppm 最低。

2. 既往病史之調查

既往病史需要調查可能與甲醛暴露相關之急性或慢性健康
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危害，包括氣喘、過敏性鼻炎、慢性氣管炎、肺氣腫、鼻咽癌

( 可包括鼻腔副鼻竇癌 )、刺激性皮膚炎、過敏性皮膚炎、化學

性灼傷、 白血病、骨髓分化不良、曾受 EB 病毒感染、服用戒

酒藥 (Disulfiram、Calcium carbimide)[1] 等。

3. 生活習慣之調查

包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。其中吸菸習慣

會增加甲醛之暴露量。

4. 自覺症狀之調查

甲醛作業者應調查之自覺症狀，包括：咳嗽、呼吸急促、

胸悶、氣喘、運動時氣促、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾裂、

脫皮、眼睛刺激感、喉嚨刺激感、眼睛或喉嚨乾燥不舒服、鼻

塞、頸部腫塊、單側中耳積水、單側聽力異常、傷口不易止血、

月經量過多、瘀斑、齒齦出血、骨頭疼痛、複視、體重減輕等

症狀。

甲醛主要暴露途徑是吸入揮發之蒸氣或直接接觸溶液，對

皮膚黏膜與呼吸道的急性刺激或誘發氣喘等過敏反應；慢性暴

露應著重於鼻咽癌之自覺症狀，例如長期鼻塞感或反覆鼻血、

單耳之反覆耳鳴耳脹感或中耳感染、複視或視力模糊等；因為

甲醛可能引發白血病 ( 特別是骨髓性白血病 )，若有反覆發燒畏

寒、瘀班或異常出血、骨骼疼痛、夜間盜汗、體重減輕或淋巴

結腫大等可疑症狀，可請受檢者註記，以能與身體或血液檢查

等之發現對照。

若懷疑有甲醛之相關過敏症狀，應詢問症狀與甲醛暴露之

時序性，如休假期間氣喘或皮疹症狀是否改善、工作中呼吸道

症狀是否加重、是否有聞到甲醛之異味或經皮膚接觸暴露。
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表二、各國或重要學術機構之甲醛作業環境空氣暴露限值及致癌性分類

[97-102]

國別

空氣暴露限值 1

致癌性分類
8 小時 短時間

ppm mg/m3 ppm
Australia 1 1.2 3 人類致癌物

Austria 0.3 0.37 0.6S

Belgium 1 0.3S 人類致癌物

Canada Labour Code 0.1 0.3S

Canada - AB 0.75 1C

Canada - BC, MB, 
NL, NS, PE 0.1 0.3S

Canada - NB 0.5 1.5S

Canada - NT, NU, SK 0.3C

Canada - ON 1S

1.5C

Canada - YT 2C

Canada - QC 2C

Czech Republic 0.42 0.5 0.8S

Denmark 0.3 0.4 0.3S

EU-OEL 0.3 0.37 0.6S

Finland 0.3 0.37 1S

France 0.5 0.6 1S 人類致癌物

Germany (AGS) 0.3 0.37 0.63

Germany (DFG) 0.3 0.37 0.6S,5 可誘發人類癌症發生

Ireland 2 2.5 2S

Israel 0.2 0.24 0.32

Japan - MHLW 0.1

Japan - JSOH
0.1 0.12 0.2C 人類致癌物

0.27 0.247

Latvia 0.42 0.5
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註：1 轉換系數：臺灣環保署定義 1 ppm = 1.2 mg/m3，NIOSH 定義 1 

ppm = 1.23 mg/m3；2 15 分鐘空氣污染物濃度最高限值 (ceiling limit 

value)；3 15 分鐘平均時量平均容許濃度 (15 minutes average value)；

S 短時間 (15 分鐘 ) 平均時量平均容許濃度 (short term value 15 minutes 

average value)；5 瞬間暴露限制值 (momentary value)；6 15 分鐘參考

期間 ( 前 12 個月 ) 暴露限值 (15 minutes reference period)；C 最高容許

濃度 (occupational exposure limit ceiling)；8 8 小時工作制暴露限值 (8 

hour shift)；9 12小時工作制暴露限值 (12 hour shift)；10閾限值 (threshold 

limit value)；11 建議暴露容許值 (recommended exposure limit)；12 容

許暴露限值 (permissible exposure limit)

國別

空氣暴露限值 1

致癌性分類
8 小時 短時間

ppm mg/m3 ppm
New Zealand 0.1 0.3S

Poland 0.42 0.5 0.6S

Singapore 0.3
South Korea 0.5 0.75 1S

Spain 0.3S

Sweden 0.3 0.37 0.6S

Switzerland 0.3 0.37 0.6S

The Netherlands 0.12 0.15 0.5S

Taiwan 1.0 1.2
USA - ACGIH 0.110 0.3S 人類致癌物

USA - NIOSH 0.01611 0.12 可能的職業致癌物

USA - OSHA 0.7512 2S 可能的職業致癌物

USA – CAL - OSHA 0.75 2S

United Kingdom 2 2.5 2S
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5. 各系統或部位身體檢查

身體檢查包括呼吸系統及皮膚黏膜，急性健康危害主要為

刺激或腐蝕性傷害，慢性主要為致敏性、刺激性或致癌性等健

康危害，建議包括下列評估重點：

(1) 呼吸系統：如吸入較高濃度甲醛引發之上或下呼吸道刺激性

反應、鼻咽腫瘤樣病灶、過敏性氣喘等。

(2) 皮膚黏膜 ( 含口、鼻腔、眼睛結膜 )：固態或液態暴露均可

能引發接觸性刺激性或過敏性皮膚病灶 ( 如皮疹或濕疹 )、

誤食或接觸液態甲醛造成之口腔黏膜或結膜角膜之刺激或腐

蝕性病灶、接觸液態甲醛造成之皮膚乾燥脫屑、色素沈著、

糜爛或潰瘍性傷口等。

(3) 其它：頭頸部腫塊、發燒、異常出血、瘀斑、或肝臟、脾臟

及淋巴結異常腫大等，淋巴造血系統癌症之可能臨床症狀。

6. 胸部 X 光 ( 大片 ) 攝影檢查 ( 體格檢查及變更作業時之檢查 )

到職或變更作業前之檢查是作為適工及配工之評估，重點

在於根據胸部 X 光之發現與臨床症狀或身體檢查發現，評估是

否有影響工作適性之慢性肺疾或其它健康異常。

吸入具呼吸道刺激性之甲醛氣體可造成上及下呼吸道傷

害，不過甲醛作業之定期健康檢查項目未包括胸部 X 光，若合

併實施之一般作業健康檢查發現有肺鬱血、肺炎或肺水腫等肺

部發炎反應時，應結合甲醛空氣濃度暴露評估。

7. 肺功能檢查

肺功能篩檢項目包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/FVC，美國 OSHA 建議至少括 FVC、FEV1 及

尖峰呼氣流速值 (peak expiratory flow; PEF)，除了用於評估影響

呼吸防護具配戴能力之明顯呼吸功能障礙，也需要評估是否罹

患氣喘。

8. 血液檢查

檢查內容包括全血球數 ( 紅血球數、血球容積比、血色素、
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平均紅血球體積、平均血球血色素、平均紅血球血色素濃度、

血小板數、白血球數 ) 及白血球分類之檢查。體格檢查及變更

作業者無須檢測，是因為此項檢查之目的在於評估勞工是否可

能因長期高濃度甲醛暴露引發白血病發生，並可考量於體格檢

查及變更作業時檢測，以作為基礎參考。

四、健康檢查項目判讀

(一) 自覺症狀調查及身體檢查：

指定之系統或器官包括呼吸系統及皮膚黏膜 ( 含口、鼻腔、

眼睛結膜 )，此外尚應包括對白血病及鼻咽癌之評估。

參考不同健康效應之甲醛空氣濃度報告，在聞到甲醛之臭味

後，會先感到眼睛刺激感，包括流淚、辛辣刺激感或結膜充血發

紅等臨床表現；隨後為上呼吸道刺激性，會有打噴嚏、喉嚨癢感

等表現；濃度更高時可產生下呼吸道刺激性，會有乾咳、咳痰、

呼吸急促、胸悶胸痛、哮鳴音等臨床表現；濃度更高時可有喉炎、

支氣管炎、肺炎或肺水腫，反覆暴露之勞工可能發生氣喘或慢性

支氣管炎，此時聽診可能有哮鳴音或下肺區之濕囉音 (crackles) 等

發現。

操作固態或液態甲醛、接觸甲醛釋放劑者要著重觀察是否有

皮疹、癢疹、膨疹或濕疹等過敏性病灶，或有糜爛、潰瘍性傷口、

乾燥脫屑或色素沈著等急性或慢性刺激性皮膚病灶。

有長期極高濃度甲醛暴露可能引發鼻咽癌及白血病，不過在

判讀時需瞭解身體檢查的限制，鼻咽癌癌前或初期病灶，可能會

以頭痛、複視、臉部麻木感、頸部腫塊、鼻塞及中耳積水等現象，

但因鼻咽癌好發於 Rosenmüller 窩 (Rosenmüller fossa)，使得鼻咽

癌很難在早期發現，並可能無法單純由前鼻鏡和後鼻鏡等鼻咽鏡

檢查發現 [103]，需進一步檢查。白血病的臨床表現主要導因於全

血球低下，如倦怠、全身虛弱、皮膚或結膜蒼白、感染及出血症

狀 ( 牙齦出血、瘀斑、鼻血或女性經血過多等情形 )，但也可能無
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法由身體檢查發現，臨床上很難以症狀出現的時間來推估實際發

病的時間點 [104,105]。

其它未在上述可能的甲醛毒性臨床表現之發現，或甲醛暴露

濃度低於可能誘發健康效應之濃度時，仍需要註記、判讀並給予

具體說明或建議，但不需要列入第三級或第四級健康管理分級。

在體格檢查時若發現相關異常，可參考後續之『八、應考量不適

合從事之疾病』所舉之判讀原則提供建議。

(二) 胸部Ｘ光 ( 大片 )：

為體格檢查及變更工作者之檢查項目，若懷疑有慢性肺疾、

胸廓或心肺影像異常時，則要進行是否會影響呼吸防護具之配戴

或因甲醛暴露惡化原有的肺部疾病等適工性評估，並針對異常發

現具體提供健康管理建議。若合併一般勞工健康檢查或因意外高

濃度暴露而接受胸部X光檢查時，若有下呼吸道刺激性炎症反應，

例如雙下肺區浸潤影 (infiltrations) 或支氣管界面征 (peribronchial 

cuffing)，應與甲醛暴露濃度及病史等對照參考 [106,107]。

(三) 血液檢查：

應注意是否有白血病之相關血球變化，例如是否有周邊血液

白血球數異常增加或減少、白血球分類異常、存在骨髓芽細胞

(myeloblasts) 或其它不成熟白血球，而應懷疑罹患淋巴造血系統

癌症 ( 特別是白血病 )。白血病患者在被診斷時的抽血結果常是不

同程度的正球性 (normocytic) 及正血色素性 (normochromic) 貧血，

通常會有正常或較低的網狀紅血球數 (reticulocyte count)，約 75%

的人血小板數低於 100,000/uL，並約有 25% 的人低於 25,000/uL。

而白血球的中位數約在 15,000/uL，並約有 20% 的人白血球數超

過 100,000/uL，並有 25~40% 的人白血球數低於 5000/uL，並且大

多數 ( 約 95%) 的人能在周邊血液抹片 (peripheral smear) 中發現成

髓細胞 (Myeloblasts) [108]。因此如果白血球數高於 15,000/uL，

且合併貧血 ( 紅血球數減少 )、血小板數減少或增加時，應綜合身

體檢查是否有肝臟、脾臟及淋巴結異常腫大，主訴或病史是否有
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反覆發燒感染、體重減輕、骨痛等臨床表現來協助判讀。甲醛目

前尚無致白血病以外的淋巴造血系統毒性證據，因此其它有意義

的血液檢查發現需要註記、判讀並給予具體說明或建議。在體格

檢查時若已知罹患白血病，則要給予配工建議。

(四) 肺功能檢查：

由相關研究發現一般勞工的甲醛暴露濃度不會導致長期肺功

能明顯減退，除非引發氣喘或下呼吸道傷害，此時應對照是否與

身體檢查發現具一致性 (如伴隨皮膚黏膜刺激、上呼吸道症狀等 )，

並需特別注意肺功能異常與甲醛作業時的時序，否則可將有意義

的數值異常加以註記、判讀並給予具體說明或建議。

甲醛可誘發或加重氣喘，雖然吸入高濃度甲醛氣體可能引發

支氣管炎或肺炎，但目前尚無證據支持甲醛暴露與慢性支氣管炎

或慢性阻塞性肺疾 (chronic obstructive pulmonary disease; COPD)

之相關性 [17, 85]。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

甲醛作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常者，應依醫師建

議接受追蹤複檢，複檢的目的在於確認及鑑別診斷健康所發現的異常，

除了判定健康管理分級以外，也可作為配工的依據。

當健康檢查懷疑異常項目，可能與甲醛的職業暴露有關時，應請

職業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，針對甲醛健康危害所建議追

蹤複檢的項目如下：

(一) 作業條件調查：除了對從事業務之起訖時間之調查，應包括可能

之甲醛暴露途徑及暴露劑量、通風換氣設備或個人防護具之使用

狀況。針對檢查異常結果，在評估可能的職業暴露時，應調查是

否有正確使用防護措施，如個人呼吸防護具、工作衣或防護衣、

工作手套或護目鏡等之使用進行調查。例如操作液態或固態甲醛，

要注意皮膚暴露部位或眼部之防護措施 ( 如全程配戴全罩式護目

鏡、防護手套、防護衣等 )；因甲醛易揮發，需要調查作業場所之
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通風排氣設備或是否使用過濾式呼吸防護具。

(二) 眼科檢查：以細隙燈檢查評估結膜角膜病灶，鑑別可能的病因。

(三) 皮膚貼布試驗：懷疑是甲醛引起之皮膚炎等皮膚病灶時，可以考

慮執行皮膚貼布試驗，不過可能無法區分刺激性或過敏性反應，

雖然使用 2% 的甲醛作貼膚測試會比使用 1% 的甲醛更易引起皮

膚刺激反應 [82]，增加診斷價值，但因甲醛具刺激性，因此在進

行貼布試驗時，需審慎考慮使用何種濃度的甲醛試劑進行測試。

(四) 胸部X光 (大片 )攝影或其它肺部影像學檢查：用於評估支氣管炎、

肺炎或肺水腫等肺部發炎反應並鑑別可能的病因。

(五) 肺功能檢查：懷疑是甲醛引起之過敏性氣喘時，可以考慮執行過

敏原吸入激發試驗 (allergen inhalation challenge)，或比較作業前後

之肺功能與系列性尖峰呼氣流速 (peak expiratory flow rate) 等數值

之變化，用力呼氣流速 (forced expiratory flow) 或 FEV1 經激發試

驗後減少 12% 以上或超過 200 mL 時，表示有甲醛相關性氣喘之

可能性，但無法作為確診之依據 [109,110]。

(六) 耳鼻喉科檢查：以鼻咽鏡、病理切片或影像學檢查評估是否罹患

鼻咽癌等與長期高濃度甲醛暴露有關之上呼吸道惡性腫瘤。

(七) 血液檢查：當血液檢查懷疑有淋巴造血系癌症之相關變化時，應

轉介至血液腫瘤科門診接受血液抺片、骨髓檢查或其它進一步之

檢查。

(八) 生物暴露指標：甲醛多在上呼吸道黏膜吸收及代謝，生體內半衰

期極短僅有 1-1.5 分鐘，很少於血液中累積，因此無合適之 BEI。

甲酸鹽為甲醛之代謝物因此曾被應用為 BEI，但研究發現與對照

組尿中甲酸鹽平均濃度為 12.5 mg/L (2.4-28.4 mg/L)，與連續 3 週

暴露空氣濃度低於 0.61 mg/m3 獸醫學系學生之尿液濃度比較並無

明顯差異，顯示尿中甲酸鹽濃度並不適合作為人類低濃度甲醛暴

露時的 BEI。

(九) IgE 濃 度 或 甲 醛 特 異 性 IgE 抗 體 (formaldehyde-specific IgE 

antibodies)：因為甲醛誘發過敏包括第一型及第四型反應，雖然
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如

(1) 食物或特定原因誘發之過敏性蕁麻疹或

濕疹。

(2) 季節性過敏性或傳染性急性結膜炎、乾

眼症、配戴隱形眼鏡或外傷性角膜糜

爛。

(3) 非與甲醛暴露有關的肺功能異常 ( 如侷

限性換氣功能異常 ) 呼吸系統異常 ( 如
呼吸道感染或過敏引發之炎症反應 ) 或
鼻息肉。

(4) 小球性貧血、自發性血小板數低下、或

與感染或過敏有關之白血球數或白血球

分類異常等血液檢查發現。

日本曾有個案報告以此抗體診斷合併蕁麻疹及呼吸道過敏的個

案，但有利用 F-alb 於體外誘發此特異性抗體反應的研究發現，

即使暴露到高濃度甲醛也少有能誘發此抗體之生成，而對於懷疑

甲醛相關過敏症狀之個案，也未能確認有 IgE 媒介致敏反應，因

此血清 IgE 及特異性抗體無法據以診斷或排除甲醛相關過敏反應

[111,112]。

六、健康檢查結果管理分級建議
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

(5) 經醫師綜合判定需於下年度相同特殊健

康檢查類別實施前繼續追蹤檢查。

3. 輔助參考：排除臨床症狀與甲醛暴露有關之

參考值為吸入之空氣濃度 <0.1 ppm、或接

觸之液態與固態甲醛濃度 <0.1%。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或追蹤檢查項目有異常發現，且異

常項目符合甲醛作業的健康危害表現，經醫

師綜合判定需請職業醫學科醫師評估與工作

之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有過敏性或刺激性皮膚炎、化學灼傷性

傷口、結膜角膜刺激性或糜爛性病灶、

氣喘、呼吸道過激症候、鼻咽癌或白血

病相關之檢查發現等符合甲醛暴露之刺

激性、致敏性或致癌性等急性與慢性健

康危害。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

2.3 輔助參考：甲醛健康危害之誘發暴露濃

度參考值如下

2.3.1 甲醛嗅覺閾值：約 0.04-1.0 ppm，

易感族群可能出現自覺症狀。

2.3.2 眼睛刺激：空氣濃度 ≥ 0.01-2.0 
ppm 可出現流淚或眼睛刺激感。

2.3.3 上呼吸道刺激：吸入空氣濃度 ≥  
0.1-0.45 ppm 可誘發打噴嚏或發癢

等鼻或咽喉刺激性反應。

2.3.4 下呼吸道刺激：吸入空氣濃度 ≥  
0.4-0.8 ppm 可引發咳嗽、呼吸急

促、胸悶或哮喘。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

2.3.5 喉炎、支氣管炎、肺炎或肺水腫：

吸入空氣濃度 ≥  4 ppm。

2.3.6 鼻咽癌罹病風險：吸入空氣濃度平

均 <1.0 或尖峰暴露 <4.0 ppm 之甲

醛未顯著增加風險。

2.3.7 皮膚刺激或致敏性：接觸濃度 ≥  
0.05-0.1 % 之液態或固態甲醛。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 有過敏性或刺激性皮膚炎、化學灼傷性傷

口、結膜角膜刺激性或糜爛性病灶、氣喘、

呼吸道過激症候、鼻咽癌或白血病相關之檢

查發現等符合甲醛暴露之刺激性、致敏性或

致癌性等急性與慢性健康危害。

2. 異常結果可由工作相關原因解釋。

3. 輔助基準：作業環境空氣八小時日時量平

均濃度 (PEL-TWA) ≥ 0.5 ppm，或短時間暴

露濃度 (PEL-STEL)≥ 2 ppm；或接觸濃度達

0.05-0.1 % 之液態或固態甲醛。

(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現呼吸系統及皮膚黏膜檢

驗異常，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與甲醛作業暴露無關，但仍需持續追蹤者判

定為第二級，且若從事甲醛作業具高度健康風險者，則應評

估調整作業內容；若仍留於原單位從事甲醛作業則須積極至

相關專科門診治療並追蹤控制狀況。
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(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 ( 如紅血

球數、血小板數及白血球數等 ) 檢驗異常，可暫時判為第二

級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與甲醛作業暴露無關，仍需持續追蹤

者判定為第二級，且若從事甲醛作業具高度健康風險者，則

應評估調整作業內容；若仍留於原單位從事甲醛作業則須積

極至相關專科門診治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二) 屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處理

及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診斷。

七、應考量暫停暴露之標準

依據「勞工健康保護規則」第 21 條第 2 項規定，『前項所定健康

管理，屬於第二級管理以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與

其他應處理及注意事項』，當發現或懷疑勞工因甲醛暴露出現健康問

題，如眼睛及上呼吸道黏膜之顯著刺激性反應、呼吸道致敏性、皮膚

刺激性或致敏性時，應先暫停或限制暴露，直至作業環境或暴露防護

確有明顯改善，且相關健康問題經治療己明顯改善至能回復作業，否

則應永久停止作業，在相關措施實施後 6 個月內可實施復工前之健康

複檢。OSHA 另規範對於暴露低於 0.05% 濃度甲醛，有皮膚刺激性或

致敏性反應之勞工無需停止作業 [113]。

雖然目前並無證據支持甲醛具生殖毒性或致畸胎性，不過因甲醛
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具明顯異味，若健檢時發現孕婦因無法配戴呼吸防護具或穿戴防護衣

物，有甲醛暴露而使孕吐或其它妊娠不適反應惡化時，可建議暫停暴

露或調整作業區域。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事之疾病：

鼻炎、慢性氣管炎、肺氣腫、氣喘、甲醛過敏史等。

(二) 母性健康保護：

雖然甲醛屬於第 2 級生殖細胞致突變性物質，非屬於「職安

法」、「女性勞工母性健康保護實施辦法」及「妊娠與分娩後女

性及未滿十八歲勞工禁止從事危險性或有害性工作認定標準」所

列管之物質，又目前並無充分證據支持甲醛具生殖毒性或致畸胎

性，但考量不少文獻提出甲醛可能對妊娠之勞工具造成不良結果

的風險，並且甲醛具強烈刺激性，會加強孕婦身體不適情形，故

建議於母性保護評估詳細評估是否需進行作業調整，以及風險溝

通。

(三) 疾病會增加勞工之易感受性：

1. 鼻炎、慢性氣管炎或肺氣腫等呼吸道纖毛黏膜功能異常時，可

能增加經呼吸道進入人體之甲醛量。

2. 皮膚炎等皮膚病灶可能增加甲醛在皮膚之吸收。

(四) 職業暴露會造成原有疾病之惡化：

1. 反覆暴露到甲醛，可使原有之皮膚過敏或刺激性皮膚炎反應惡

化。

2. 慢性皮膚疾病 ( 如皮膚炎 ) 可能因甲醛暴露或穿戴防護衣具而

惡化。

3. 鼻炎、慢性氣管炎、肺氣腫、氣喘、呼吸道過激症候 (hyper-

reactive airway disease) 或 RADS 等呼吸系統疾病，可能因甲醛

之刺激性而惡化。
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(五) 其它原因：

1. 頭臉部或身體畸形，或有個人特殊原因 ( 如皮膚疾病、呼吸功

能障礙或妊娠等 ) 不適合使用個人防護具或無法正確配戴呼吸

防護具而發生甲醛暴露。若需要配戴呼吸防護具以避免甲醛之

呼吸道暴露，應使勞工接受負壓呼吸防護具密合度測試。

2. 配戴隱形眼鏡且無法於從事液態甲醛之操作時配戴護目鏡。

3. 考量戒酒藥 (Disulfiram、Calcium carbimide) 會抑制乙醛脫氫酶

活性，而增加甲醛易感性，需仔細評估是否有不適症狀，並告

知相關風險 [1]。

4. 考量年輕族群較年長族群暴露於致癌物、或兒童相對於成年人

對甲醛之致敏性可能更具易感受性，18 歲以下勞工應避免從事

此項作業。

若對配工及復工有疑慮時，雇主應儘量提供詳細的職務及

作業條件、甲醛之使用方式及可能的暴露量、作業環境監測結

果等資料，照會職業醫學科專科醫師。
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銦及其化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論

銦 (Indium)，CAS No. 7440-74-6，是一種化學元素，它的化學符

號是 In，銦在科技世代中佔有相當重要的地位，被使用於薄膜顯示器、

太陽能電池及許多高科技產品。它的原子序數是 49，原子量 114.82，

是一種柔軟的銀灰色金屬，帶有光澤。銦在自然環境中有兩種同位

素，分別為銦 -115 ( 佔 95.72%) 與銦 -113 ( 佔 4.28%)，銦 -115 帶有微

弱的放射性。中國擁有世界上最大的銦儲量，也是全球最大的銦生產

國和出口國，2016 年產量佔世界銦總產量的 45%。70-80 年代銦合金

應用於核能發電的控制棒，90 年代後開始應用於平面顯示器，同時

廣泛用在半導體，光纖，太陽能電池及汽車玻璃等產品。臺灣是世界

排名前列的銦消費國，每年銦需求量約佔世界銦年產量的 25%[1]，絕

大部分從中國進口。全球 70％銦產量以銦錫氧化物 (ITO) 的產品型式

供應於面板產業。氧化銦錫（Indium Tin Oxide，ITO，或者摻錫氧化

銦）是一種氧化銦（IIIA 族，In2O3）和氧化錫（IVA 族，SnO2）的混

合物，通常質量比為 90% In2O3 和 10% SnO2。它在薄膜狀時，為透明

無色。在粉或塊狀態時，它呈黃色。ITO 主要用於製作液晶顯示器、

平板顯示器、電漿顯示器、觸摸式顯示器、電子紙、有機發光二極

體、以及太陽能電池、抗靜電鍍膜，還有電磁干擾（Electromagnetic 

Interference; EMI）屏蔽的透明電傳導鍍膜。氧化銦錫薄膜通常是用電

子束蒸發、物理氣相沉積、或者真空濺鍍的方法沉積到表面。我國可

能銦暴露為 ITO 靶材製造廠、TFT-LCD 製造廠、LED 製造廠、太陽能

板製造廠、銦回收廠等。磷化銦 (indium phosphide) 及砷化銦 (indium 

arsenide) 則應用於光通訊領域的功率放大器上，三甲基銦可用來製造

LED 磊晶片。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年從事銦及其化合物作業接

受健康檢查人次共計4,308人次，其中第一級管理人次為3,114(72.3%)，

第二級管理人次為 838(19.5%)，第三級管理人次為 89(2.1%)，第四級
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管理人次為 0(0%)，不分級管理人次為 267(6.2%)。

銦相關的物化性質如表一 [2-3]。

表一、銦及銦錫氧化物的物化性質

物種 / 類別 銦 銦錫氧化物

外觀
白色略帶淡藍

光澤

粉狀時呈淺黃至黃綠色 ( 取決於

SnO2 含量 )，薄膜狀時為透明。

分子式 In 90% In2O3，10% SnO2

熔點 156.6℃ 1526-1926 ℃
沸點 2072.2℃
比重 7.31 7.12-7.16

酸鹼溶解性
可溶於酸，不

溶於鹼
可溶於酸

二、健康危害說明

(一) 醫學評估：

銦及其化合物可藉由攝入或是吸入進到人體，主要儲存位置

於肌肉、皮膚和骨頭內，就環境值和暴露方面來看，食用的植物

和動物組織中銦含量範圍，從低於檢測每一千克的牛肉和火腿中

有 0.01 毫克，到於冶煉廠排污口附近所收集的藻類、魚和貝類內

含有濃度範圍 0.4-7 毫克 / 千克 ( 藻類 ) 至高達 10-15 毫克 / 千克

( 魚和貝類 )。平均銦每天每天攝入量估計約為 8-10 微克 [4]。而

人體經由尿液及糞便來排泄銦的方式主要取決於其化學形式，日

本調查發現離職勞工比現職勞工有更高的平均血中銦濃度，證實

氧化銦錫在肺中具有劑量累積效應，並且指出氧化銦錫在肺部幾

乎不會排除與溶解，可在人體肺部累積數年之久 [5]。依據日本

2015 年發表的世代研究指出，血清銦生物半衰期可長達 8.09 年之

久，尿中銦生物半衰期目前無明確數據，根據先前研究亦可達數

月，因此尿中銦檢測常代表短期暴露，血清銦則代表較長期暴露

[6]。血中高分子量糖蛋白（KL-6）和表面活性蛋白 -D（SP-D）

和表面活性蛋白 -A(SP-A) 的數值與肺部間質性疾病的發病率有顯
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著的劑量與效應關係存在 [7]。而臺灣相關研究亦發現血清銦，

SP-D，KL-6 以及肺部間質性變化會隨著停止暴露改善，但肺氣

腫卻無法停止惡化。使用半面罩式 P100 呼吸防護具的勞工仍有血

清銦上升，若將呼吸防護具改為動力過濾式呼吸防護具（powered 

air purifying respirators；PAPR），銦暴露的穿透比率（penetration 

percentage) 下降為 6.6%，後續血清銦及尿中銦逐步下降 [8,9]。美

國研究也顯示沒有使用呼吸防護具的話，工作不到一年內勞工累

積銦曝露量可以達 22μg-yr/m3，使用 N95 可以將此時間延長至

2.0–8.1 年，使用動力過濾式呼吸防護具更可以延長至 5.1–20.2 年

[10]。

(二) 動力學 :

1. 吸收：

Smith1957 年評估於大鼠的氣管內滴入 1l4In(OH)3 或
1l4In 

citrate 後的吸收、分佈和排泄，發現大部分給藥劑量被氣管支

氣管淋巴結所吸收。Leach 在 1961 年也觀察到了類似的結果，

藉由讓大鼠吸入平均銦濃度為 64 mg/m3 的三氧化二銦 (In2O3)，

從肺到氣管支氣管的淋巴結中幾乎沒有明顯銦的運動。以 1l4In 

sesquioxide particles (2.5 mg/m3) 的吸入來說，估計是在單一一

小時後會有 3 和 6％的總劑量被吸收，在接下來連續四天，每

天一小時期間給予的情況下，大約有 18% 吸收 [10]。Isitman

在 1974 年透過超聲波霧化方式，給予成鼠 InCl3 或
111In-

diethylenetriaminepentaacetic acid (DPTA)，發現沉積在主要氣

道，而在小肺泡沉積只有少部份 1.3-4.4%。

Smith 等人在 1960 年提出將氫氧化銦或檸檬酸複合物給予

大鼠後，腸道吸收銦的量是約為給藥劑量 (0.38 或 0.8 克 / 公斤 )

的 0.5%。Heading 等人在 1971 年研究人類腸道吸收銦的情況，

發現成年人吸收小於 DPTA 複合物中 200 微居里 ll3In 的 2％劑

量。Coates 等人在 1973 年當給予成人 InCl3( 其中含 500 微居里

的 ll3In) 是測不到有吸收。Van Hulle 等人在 2005 年在給予口服
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114In 如 InAs 後，也是有報導相似的低吸收 [11]。

2. 運送及分布：

離子態的銦在血液中的運輸是藉由與運鐵蛋白結合，發

現當給予靜脈注射時，會在 3 天內從小鼠的血清清除。111In 和
59Fe 的吸收在部份肝切除的大鼠中是不同於 67Ga 的吸收，代表

這些元素與運鐵蛋白有不同的親和力，也解釋攝取差異。銦主

要存在血漿的血清中，僅有少量會在紅血球內，而 Fe 有很大的

比例會與紅血球結合。

銦在人體組織中的分佈主要取決於其金屬的化學形式。離

子態的銦廣泛累積於腎臟，而膠體態的氧化銦會累積在肝、脾，

和網狀內皮系統。在單次靜脈注射後三天，在小鼠的腎臟中會

被發現約有 20％的追蹤劑 (tracer) 劑量和離子態的 114In 約 LD100

劑量的 30％。與此相反，小鼠注射膠體態的濃縮 114In 後，約有

64％追蹤劑 (tracer) 劑量和 LD100 劑量的 40％，在 3 天後會出現

在肝臟。用砷化銦來治療倉鼠，顯示銦主要會沉積在肝臟、腎

臟和脾以及少量在肺部。類似的結果也已被 Van Hulle 等人在

2005 年所發表，發現在大鼠皮下注射砷化銦 114In 主要的沉積部

位是在肝臟、腎臟、脾。大部分的 114In 會先在細胞質被結合，

然後才會出現於線粒體。大多數 114In 會與肝臟、腎臟和脾臟中

的細胞質，還有血漿中高分子量的部份結合。類似的分佈和腎

排泄模式與靜脈注射一些有機銦化合物相同。2010 年 Tanaka et 

al[12] 經由老鼠的慢性毒性評估研究中證實氧化銦錫為一種慢

性毒性物質，影響時間長達數年。結果指出氧化銦錫會存在於

體內 78 週，也會隨著時間越久血清銦濃度持續上升。氫氧化銦

(Indium(III)hydroxide) 難水溶性，吸入後可明顯使血清銦濃度上

昇，氯化銦 (Indium(III)chloride) 水溶性高所以血清濃度可快速

下降。不同化學品因其水溶性、顆粒形狀或大小，會影響健康

效應之嚴重度及潛伏期 [13,14]。

3. 排泄：
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從身體排泄的主要途徑是由銦的化學形式來決定。離子態

的銦主要從尿中排泄，而膠體態的銦複合物主要是從糞便排

泄。發現老鼠從尿中排泄出離子形式的銦為 52％給予的劑量，

而經糞便排泄膠體態的銦為給予劑量的 53％。Yamauchi 等人

在 1992 年給與小鼠單次皮下劑量的砷化銦粒子 (100 毫克 / 千

克 )，約 0.05％的銦，要 30 天的時間才會被排泄掉。離開銦暴

露環境後，可能因沉積於肺中或內生性的銦暴露 (endogenous 

exposure)，而使血清銦或尿中銦仍處於高濃度狀態 [15]。中區

職業傷病防治中心追蹤暴露個案發現血清銦下降緩慢，半衰期

大於 6 年 [16]。總體而言，尿液是體內清除銦的主要途徑，但

糞便清除也是排除銦的途徑。

(三) 生物監測

最 早 在 1966 年 由 Kinser 等 人 提 出 利 用 光 譜 化 學

(spectrochemical) 方法來決定生物中銦的含量。中子活化分析法

(Neutron activation analysis；NAA) 則用來分析在岩石及海水中的

銦。極譜法（polarography）可分析水中的銦，檢測極限為 1 微克

/ 升 (μg/L) 及相對誤差約 1％。近期有研究利用血清中的 KL-6, 

SP-D, SP-A 等生化指標來早期偵測因暴露銦造成的肺間質問題，

除檢測血清中及尿中銦之外，目前對於暴露於銦及其化合物尚未

有明確的生化指標。可利用感應耦合電漿質譜分析儀 (Inductively 

Coupled Plasma-Mass Spectrometer；ICP-MS) 方法分析血清中及尿

中銦，但以目前檢測方式只能分析元素銦，無法區別特定的銦化

合物。有研究更認為測量血清銦的敏感度 (sensitivity) 比尿中的更

佳 [17]，若近期有暴露銦，則檢測結果尿中銦比血清銦較可反映

出變化 [8]。血清銦濃度與累積暴露劑量 ( 而非近期暴露 ) 較為相

關 [10]。Nakano et al. 發覺 2-200 個月以前有暴露的勞工與現職勞

工血中濃度差不多 [18]，且明顯較未暴露勞工高。Hoet et al. 急性

暴露一周內未發現血中或尿中濃度上升 [15]，但 3.5-14 年前有職

業暴露的勞工比未暴露組別血中濃度更高。
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(四) 臨床表現：

1. 急性暴露：

以吸入或攝入暴露到含銦的化合物會刺激眼睛、皮膚、黏

膜、呼吸系統，可能的症狀包括灼燒刺激感、咳嗽、呼吸困難、

頭痛、噁心、嘔吐等。暴露嚴重時出現肺水腫、急性肺炎以及

可能對骨骼與腸胃道的傷害。

2. 慢性暴露：

經由呼吸道接觸到各種含銦的化合物包括氯化銦 (indium 

trichloride; InCl3)、磷化銦 (indium phosphide;InP)、砷化銦 (indium 

arsenide;InAs)、三氧化二銦 (indium trioxide;In2O3)、氧化銦錫

(indium tin oxide) 會造成肺部發炎及增生。目前的研究有指出在

暴露氧化銦錫四年後，會造成肺纖維化疾病，肺部病理證實有

肺間質纖維化與肉芽腫的形成。肺部間質性變化會隨著停止暴

露改善，但肺氣腫卻無法停止惡化。胸部 X 光表現為間質性浸

潤及後續肺氣腫變化，肺功能出現 FEV1 及 FEV1/FVC 下降。

(五) 流行病學

IARC（International Agency for Research on Cancer） 於 2006

年將磷化銦的致癌分類列為 Group 2A[19]，增加老鼠肺癌、肝

癌、嗜鉻細胞癌的發生率。磷化銦於人類的致癌性上亦有零星流

行病學研究，Nichols and Sorahan 觀察到男性直腸癌及女性黑色素

癌及胰臟癌發生機率有上升 [20]。2018 年將氧化銦錫列為 Group 

2B[21]，在動物及人類身上有引起肺部間質性疾病及肺氣腫的證

據，增加老鼠肺癌發生率。

有研究指出銦及其化合物暴露也可能導致睪丸萊氏細胞類胰

島素胜肽因子 (INSL3) 分泌量下降，與睪丸發育不良症候群發生

率之增加有關 [22]。目前尚未有針對因銦中毒的發生率或死亡率

的相關研究，在日本有兩個因吸入氧化銦錫導致肺部疾病（1998

及 2002 年，27 歲及 30 歲男性）案例被報導，這兩個案例皆發

生在同一家金屬處理工廠從事濕式表面研磨作業，此工廠生產製
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造薄膜半導體液晶顯示器（TFT-LCD）所需之氧化銦錫濺鍍靶

（sputtering target），處理作業包括：混合氧化銦粉末和氧化錫粉

末、粉碎、壓鑄、燒結、表面研磨、切割，其中粉碎、表面研磨、

切割作業在濕式系統中進行。中國報導之銦中毒案例為一名 2006

年 1 月起任職於江蘇某生產手機液晶顯示螢幕的企業勞工（28 歲

男性），工作內容為把金屬粉噴在液晶螢幕模板上。該名勞工於

2007 年 7 月因開始出現嚴重咳嗽、氣喘和持續發燒等症狀就醫。

於 2007 年 11 月轉入大型醫院進行電腦斷層檢查，除發現其肺部

布滿雪花狀的白色顆粒物，還發現其肺泡裡有像牛奶般的乳白色

液體。肺泡中的白色顆粒成分除氧化矽和氧化鋁外，還有重金屬

元素「銦」，其血液中銦含量為常人的 300 倍，該員被診斷為銦

中毒。據了解，該員之前在工廠裏對著液晶顯示螢幕噴塗的金屬

粉材料含有銦，而且每天都要在粉塵滿天飛的車間裏工作，但是

個人防護具只是一個普通口罩，因此判定工作與疾病有密切的關

係。我國可能銦暴露為氧化銦錫濺鍍靶製造廠、氧化銦錫回收廠

和廢棄物回收廠（CRT 和 TFT-LCD 螢幕含有氧化銦錫）。其中

TFT-LCD 螢幕製造廠中使用氧化銦錫多在密閉的機器中進行，人

員直接暴露的可能性並不高，但是在進行預防性維護，維修人員

進行氧化銦錫濺鍍靶表面修整研磨作業時，暴露氧化銦錫粉塵風

險較高 [23-30]。臺灣研究發現兩位從事 ITO 擋板清潔勞工抽血檢

測血液中銦含量高達 149 及 73.8 mg/L，胸部 HRCT 顯示有肺氣腫

併纖維化 [31]。

(六) 相關標準

美國工業衛生協會(American Conference of Governmental 

Industrial Hygienists; ACGIH )為使銦與銦的化合物對健康的潛在

不良影響降到最低，其規定職業暴露銦與銦的化合物，時量平均

恕限值(Threshold limit value - Time weighted average; TLV-TWA)(註

一)為0.1 mg/m3[32]。
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美國國家職業安全衛生研究所 ( N a t i o n a l  I n s t i t u t e  f o r 

Occupational Safety and Health; NIOSH )則規定建議容許濃度-

時量平均容許濃度(Recommended exposure limit - Time weighted 

average; REL-TWA)也是0.1 mg/m3。

英國、墨西哥、愛爾蘭、中國、南非等國家則訂定職業暴露

銦與銦的化合物，短時間暴露恕限值 (Threshold limit value-Short 

term exposure limit ; TLV-STEL) ( 註二 ) 為 0.3 mg/m3。

依據「勞工作業場所容許暴露標準」規定，銦與銦的化合

物工作場所中八小時日時量平均容許濃度 (Permissible Exposure 

Limit-Time Weighted Average; PEL-TWA) 為 0.1 mg/m3。但日本厚

生勞働省 (Ministry of Health, Labour and Welfare; MHLW)2010 年

頒佈技術指引，設定作業環境空氣中銦濃度改善目標值為 0.01 

mg/m3（以可呼吸性銦粉塵計）[33]。以可呼吸性銦粉塵計算是因

為部分 ITO 粉粒徑可以達到 30 ～ 100 nm（奈米級），在動物研

究中顯示奈米微粒被吸入體內後，有能力穿透肺部間質而進入體

內組織、循環系統以及器官，因此奈米物質對人體呼吸道可能具

較高的危害性。

註一： TLV-TWA 指工人長期重複暴露於作業環境中，每天工作 8

小時，每週工作 5 天，空氣中銦與銦的化合物 8 小時的平

均值不超過 0.1 mg/m3，則不會對身體健康造成不良影響。

註二： TLV-STEL 是指工人暴露於作業環境中，持續 15 分鐘，每

天四次 ( 每次之間距不得短於 60 分鐘 )，空氣中銦與銦的

化合物最大濃度不超過 0.3 mg/m3，則不致有不可忍受之刺

激，或慢性或不可逆之組織病變，或麻醉昏暈作用、事故

增加之傾向或工作效率之降低之濃度。

三、健康檢查項目及重點說明

(一)  法定健康檢查項目
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 呼吸系統既往病史之調查。

(3) 呼吸系統及皮膚黏膜 ( 含眼

睛結膜 ) 之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/FVC）。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 呼吸系統既往病史之調查。

(3) 呼吸系統及皮膚黏膜 ( 含眼

睛結膜 ) 之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影檢查。

(5) 肺功能檢查（包括用力肺活

量 (FVC)、一秒最大呼氣量

(FEV1) 及 FEV1/FVC）。

(6) 血清銦檢查 ( 變更作業者無

須檢測 )。

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二)  法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：需確定為從事銦及其化合物之製造或處置

作業之勞工，詳細問診如個人工作史、工作時間、休假、工

作特性、作業環境 ( 如作業地點、位置、風向、空調設備、

風扇、窗戶和門戶 )、個人衛生習慣、飲食習慣、飲食地點、

食物污染、工廠安全及防護具使用之狀況等。

(2) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查：包括咳嗽、呼吸急促、胸悶、氣喘、暴露

部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、刺痛、脫皮、眼睛刺激感等症

狀。除呼吸系統外，腸胃、內分泌系統也建議一併諮詢，可

使用表二自覺症狀調查表問卷方式進行，若勾選眼睛黏膜、
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皮膚黏膜、呼吸系統等灼燒刺激感，咳嗽、呼吸困難、頭痛、

噁心、嘔吐等可判定為異常結果。

表二、自覺症狀調查表

最近三個月是否經常有下列症狀，在經常有的項目前打勾

□噁心 □嘔吐 □頭暈 □腸胃道
不適

□腹部絞
痛

□腹瀉 □體重
 減輕

□頭痛 □蛀牙 □心臟疼
痛

□皮膚灼
熱刺激
感

□眼睛灼
熱刺激
感

□呼吸道
灼熱刺
激感

□發燒

□肌肉
 無力

□皮膚炎 □皮膚
 潰瘍

□疲倦 □關節痛 □肌肉骨
骼痠痛

□神經
 抽痛

□眼睛紅
腫疼痛

□畏光 □哮喘 □胸悶 □暈厥 □心律
 不整

□肌肉
 抽筋

□呼吸
 困難

□咳嗽 □咳痰 □呼吸
 異常

□盜汗 □杵狀指 □發紺

□耳鳴 □流鼻血 □手指或
肢體震
顫

□焦慮
 不安

□運動
 失調

□其它 :  
_____

□以上
 皆無

註：以上包含一些非特異症狀和與銦及其化合物無關之虛擬症狀，如，

 耳鳴、流鼻血。

2. 既往病史之調查

詳細詢問過去病史，是否有任何肺部方面疾病如氣喘、過

敏性鼻炎、慢性氣管炎、肺氣腫、肺結核、肺癌、其它呼吸系

統疾病疾病，與是否有任何皮膚系統方面疾病如異位性皮膚

炎、其他皮膚疾病，以利與目前身體狀況做評估。

3. 呼吸系統及皮膚黏膜、眼睛黏膜之身體檢查

肺部身體檢查應注意呼吸音是否異常，是否有呼吸困難、

咳嗽、咳痰、哮喘之症狀，皮膚檢查則應注意是否有皮膚紅腫

刺痛、過敏性皮膚炎或皮膚潰瘍。眼睛檢查則應注意是否有潰

瘍、紅腫、灼燒刺激感變化。

4. 胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影檢查

根據胸部 X 光之發現，與臨床症狀或理學評估結果，評估

是否有影響工作適性之慢性肺疾或其它健康異常。另須注意肺
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部間質性浸潤現象，甚至肺纖維化及肺氣腫之表現。

5. 肺功能檢查（包括用力肺活量 (FVC)、一秒最大呼氣量 (FEV1)

及 FEV1/FVC）。間質性肺病一般以 FVC 下降以及 FEV1/FVC

下降來表現，但任何肺功能異常都應審慎評估。

6. 實驗室和臨床檢查

血清銦：日本職業安全衛生協會建議生物暴露指標值為血

清銦濃度不超過 3 µg/L[34]。

四、健康檢查項目判讀

(一)  身體檢查：除了指定之身體檢查項目之判讀以外，還需注意是否

有明顯之呼吸系統惡化之臨床症狀。

(二)  胸部Ｘ光：應注意兩側肺部是否有不正常浸潤，並與臨床症狀整

合評估。

(三)  肺功能檢查：應排除氣喘，且須特別注意肺氣腫惡化程度，銦停

止暴露後，肺部間質性變化會改善，但肺氣腫卻無法停止惡化，

應特別注意追蹤。

(四) 血清銦檢查：血清銦因為其半衰期相當長，因此有離開暴露工作

環境後，仍無下降之情形，有助於篩檢暴露危害，但對後續追蹤

判讀，則需特別注意。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

銦及其化合物作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常者，應

依醫師建議接受追蹤複檢，複檢的目的在於確認及鑑別診斷健康所發

現的異常，除了判定健康管理分級以外，也可作為配工的依據。

當健康檢查懷疑異常項目，可能與銦及其化合物的職業暴露有關

時，應請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤檢查，針對銦及其化合物

健康危害所建議追蹤複檢的項目如下：

(一)  作業條件調查：除了對從事業務之起訖時間之調查，應包括可能

之銦及其化合物暴露途徑及暴露劑量、通風換氣設備或個人防護
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具之使用狀況。針對檢查異常結果，在評估可能的職業暴露時，

應調查是否有正確使用防護措施，如個人呼吸防護具、工作衣或

防護衣、工作手套、或護目鏡等之使用進行調查。注意皮膚暴露

部位或眼部之防護措施 ( 如全程配戴全罩式護目鏡 )；同時調查作

業場所之通風排氣設備或是否使用過濾式呼吸防護具。

(二)  呼吸系統及皮膚黏膜之身體檢查：肺部身體檢查應注意是否有呼

吸困難、咳嗽、咳痰、哮喘之症狀，皮膚身體檢查則應注意是否

有皮膚紅腫刺痛，過敏性皮膚炎或皮膚潰瘍等與銦及其化合物暴

露相關症狀。

(三)  胸部Ｘ光 ( 大片 ) 攝影檢查：用於評估支氣管炎、肺炎或肺水腫

等肺部發炎反應並鑑別可能的病因。

(四)  血清銦 : 國內及日本之資料顯示，銦及其化合物主要經由呼吸進

入肺部，溶解度差導致會累積於肺部長達 10 年之久，對肺部有長

期之傷害影響。因此血清銦不是反映近期暴露；血清銦 3 μg/L 以

上時，代表於作業環境有暴露之風險。

(五)  肺部電腦斷層 (HRCT：High Resolution Computed Tomography)：

當血清銦 3 μg/L 以上時，建議安排肺部電腦斷層後續檢查，除確

認銦及其化合物暴露引起之肺部疾病外，同時也可確認肺部疾病

嚴重程度；電腦斷層上主要發現到肺部有類似毛玻璃狀的陰影以

及肺葉間隔增厚，且在肺部的某些區域出現類似碎石的模樣。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。
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管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如 (1)
陳舊性肺結核在肺尖形成的鈣化性結節；

(2) 過敏性鼻炎、感冒；(3) 氣喘、慢性支氣

管炎、慢性肺部阻塞性疾病、過敏性肺炎

(hypersensitivity pneumonitis)、原發性肺纖

維化 (idiopathic pulmonary fibrosis) 或肺部腫

瘤、類肉瘤症；(4) 濕疹、接觸性皮膚炎、

皮膚粘膜刺激性炎症 ( 如潰瘍或疣樣突起 )、
皮膚肉芽腫，經醫師綜合判定需於下年度相

同特殊健康檢查類別實施前繼續追蹤檢查。

3. 輔助參考：排除臨床症狀與銦及其化合物

暴露有關之參考值為吸入之空氣濃度 <0.01 
mg/m3。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合銦及其化合物作業的健康危

害表現，經醫師綜合判定需請職業醫學科專

科醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有刺激性皮膚炎、結膜角膜刺激性病

灶、咳嗽、呼吸困難肺纖維化之症狀、

肺部惡性腫瘤等符合銦及其化合物作業

之急性與慢性健康危害表現。

2.2 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

2.3 血清銦 ≥3μg/L。
2.4 輔助參考：銦及其化合物八小時日時量

平均濃度 (PEL-TWA)≥0.05mg/m3(OSHA
建議之管理行動預警閾值 )。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。
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管理分級建議重點說明

1. 健康管理屬於第一級管理者，指該勞工可適任銦及其化合物作

業。

2. 屬於第二級管理者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他

應處理及注意事項，例如包括各項異常檢查檢驗結果之衛教健

康指導、追蹤複檢或治療等醫囑或期限建議等。

3. 屬於第三級或第四級管理者，除完成上述第二級管理之措施外，

應於健康檢查紀錄註明臨床診斷，並轉介職業醫學科專科醫師

實施健康追蹤檢查，並依評估結果重新分級後開立證明，雇主

可據以通報主管機關。

七、應考量暫停暴露之標準；

凡特殊健康檢查管理分級規定中屬第一級管理者可適任工作，又

現行特殊健康檢查管理分級規定中，有提及健康管理屬於第二級管理

以上者，應由醫師註明其不適宜從事之作業與其他應處理及注意事項。

若有以下情形建議暫停暴露：

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合銦及其化合物作業的健康危

害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有刺激性皮膚炎、結膜角膜刺激性病

灶、咳嗽、呼吸困難肺纖維化之症狀、

肺部惡性腫瘤等符合銦及其化合物作業

之急性與慢性健康危害表現。

2.2 胸部 X 光或胸部電腦斷層的檢查發現肺

部有間質性及纖維化病變。

2.3 異常結果排除其他非職業性因素。

2.4 血清銦 ≥3μg/L。
2.5 輔助基準：八小時日時量平均濃度

(PEL-TWA)≥0.05 mg/m3。
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(一) 勞工有血中銦 ≥3μg/L。

(二) 胸部X光或胸部電腦斷層的檢查顯示有間質性肺炎、肺部纖維化、

肺氣腫或肺損傷時則應停止暴露。需考慮將勞工施以醫療性移離

(medical removal)，即將勞工調至非銦及其化合物暴露作業環境以

確保勞工健康。回復工作的標準目前尚無法規標準，可考慮其症

狀或疾病已妥善控制，且工作環境已經改善。

八、選配工時宜考量之疾病或情況  
(一) 應考量不適合從事之疾病：

呼吸道疾病如氣喘、慢性氣管炎或肺氣腫等，眼睛疾病如乾

眼症、慢性結膜炎、視力問題導致無法確實佩戴防護器具等，慢

性皮膚疾病可能因接觸銦及其化合物或穿戴防護器具而惡化者，

因為頭臉部畸形無法正確配戴呼吸防護具者。若需要配戴呼吸防

護具以避免銦及其化合物之呼吸道暴露，優先選用戴正壓動力式

呼吸防護具，如果使用負壓呼吸防護具則需接受密合度測試。

(二) 母性健康保護：

現有資料只有三碘化銦 (Indium (III) iodide; indium triiodide)

被列為生殖毒性物質第二級，另外妊娠中之勞工若因為身體變化

無法確實佩戴防護器具者，建議調離銦及其化合物暴露工作場所。

建議就從事銦及其化合物作業妊娠中勞工之健康管理，應依醫師

適性評估建議，採取變更工作條件、調整工時、調換工作等母性

健康保護措施。
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汞及其無機化合物作業健康管理分級建議指引

一、總論 [1-4]
汞 (Mercury；Hg)依照元素汞 (elemental mercury)、無機物 (inorganic 

mercury) 及有機物 (organic mercury) 等不同型態在人體有不同的毒性效

應；本指引主要探討元素汞及其無機物，有機汞的健康管理分級請見

相關指引。汞及其無機物主要影響神經系統、腎臟、生殖系統、腸胃

道系統、肺部，也可能由母體透過胎盤或母乳哺餵傳遞給嬰兒，近年

來的研究也提及了對心臟血管系統、血液系統及甲狀腺的影響。

元素汞或稱金屬汞 (metallic mercury) 在室溫中為液態的銀白色

金屬，導熱性能差、導電性能較佳；汞的無機物的化合價主要是

+1(mercurous, monovalent；亞汞 ) 或 +2(mercuric, divalent mercury；二

價汞 )，而在人體的毒性主要與二價汞化合物相關。

汞在自然界地殼中主要為元素態或無機物 [5, 6]，可能透過含汞礦

石的風化或火山爆發等自然因素，或透過人類活動包括燃燒煤炭、開

採礦石與處理或運送相關廢棄物之汞蒸氣釋放到環境中 [7-11]。汞從

沈澱到水中再揮發到空氣中的循環十分迅速，大氣中元素汞沉降於水

後，被生物經由生化機轉轉換成有機汞 [11]；在環境中無機汞化合物

經由微生物作用幾乎都可轉化成甲基汞 (Methyl mercury)[12]，而經由

生態循環過程，處於食物鏈頂端的魚種體內可能累積相當大量的有機

汞 [9, 13, 14]。

汞廣泛使用於工業，如小規模 / 手工金礦開採 (artisanal small-scale 

gold mining；ASGM)、氯鹼生產 (chloralkali industry)、電石法聚氯乙

烯生產，在人類生活中也很廣泛被應用，如電子設備、溫度計及血壓

計、電池、照明光源、油漆、農業、牙科處置中補牙用填料及實驗室

使用，其餘用途包含軍事設備 ( 如雷管 )、木漿業的防腐劑、製藥業及

化妝品製劑。因其細胞毒性 (cytotoxic) 曾廣泛用於消毒劑 (germicides)、

殺菌劑 (fungicides)、製藥、塑膠及油漆等產品。

聯 合 國 環 境 規 劃 署 (United Nations Environment Programme；
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UNEP) 於 2002 年 發 表 了「 全 球 汞 評 估 報 告 」(Global Mercury 

Assessment)，指出環境中汞污染廣泛存在並已危害到人類和動物的健

康，也指出每年人為排放量（約 1,900 公噸）約為自然排放量之 2 倍。

歐盟於 2008 年限制使用並禁止輸出汞及其化合物，UNEP 也於 2013

年通過「汞水俣公約」(Minamata Convention on Mercury)，希望透過嚴

格的管理和控制，限制甚至最終淘汰汞的開採和使用，以降低各種人

為來源的排放，過去 20 年間汞的產量也逐漸下降。

(一) 我國產業現況 [3]

臺灣自民國 78 年全面禁止以水銀法製造氯鹼，目前已經沒有

使用汞來生產之氯鹼工廠。「職業安全衛生法」明定未滿 18 歲者

及妊娠中勞工不得從事汞及其無機化合物之工作 [15]，環保署於

民國 80 年將汞列為第一類毒性化學物質，並於 108 年公告禁止運

作事項，且於自 110 年 1 月 1 日起禁止用於製造電池、開關及繼

電器、日光燈或螢光燈、高壓汞燈及非電子量測儀器之運作。目

前國內生產中之金礦，無利用汞或其化合物進行冶煉，且於 107

年後已無現存之汞礦。我國參考聯合國及歐盟禁用含汞及其化合

物殺蟲、殺菌產品作法，於 109 年 12 月 10 日禁止環境用藥含有

成分「汞」及「甲基汞」。

國內汞總製造量在民國 102 年為 4.18 噸，近年來逐步下降，

在民國 109 年為 0.16 噸，此外販賣量 0.27 噸、使用量為 0.60 噸；

目前國內汞與其無機物之暴露主要來自回收含汞產品（照明光源、

乾電池及體溫計等）、牙科用汞齊 (amalgam) 之製造：109 年國內

回收含汞產品，廢乾電池 3,445 公噸及廢照明光源 3,382 公噸。根

據健保醫療費用申報資料顯示，國人每年牙體復形使用汞齊或稱

銀粉充填的情形，由 89年之515萬人次，下降 108年之46萬人次。

依據勞動部勞動統計資料顯示，110 年接受乙基汞、汞及其

無機化合物作業特殊健康檢查人次共計 1,553 人次，其中第一級

管理人次為 983(63.3%)，第二級管理人次為 446(28.7%)，第三級

管理人次為 1(0.06%)，第四級管理人次為 0(0%)，不分級人次（變
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更作業）為 123(7.9%)。

(二) 具潛在暴露之職業 [16]

1. 牙醫、牙科汞齊製造業。

2. 日光燈、螢光燈、真空管、紫外光燈、特殊汞蒸氣燈管製造及

回收業。

3. 電錶、乾電池製造及回收業。

4. 血壓計、體溫計製造及修護業。

5. 小規模 / 手工金礦開採 (ASGM)、汞礦礦工或熔爐工人。

6. 大型燃煤電廠、燃煤工業鍋爐、金屬冶煉 /製程、垃圾焚燒處理、

水泥熟料生產設施。

7. 其他：氯鹼業、電鍍作業、毛皮剝製、動物標本製造業；製鏡業；

殺菌劑、殺黴劑、消毒劑、除草劑之製造及使用行業；照相、

雕刻製版業；製藥業；實驗室作業。武器製造業；木材防腐、

製紙業等。

二、健康危害說明

(一)  健康危害機轉 [1, 2, 17, 18]

汞及其化合物進入生物體後干擾正常生理功能，其對健康

的主要影響，多來自二價汞與細胞中蛋白質的氫硫根 (sulfhydryl 

groups, thiol) 及氫硒根 (selenohydryl groups) 的高度親和性，導

致了非特異性的細胞傷害或死亡；此外仍有研究指出汞暴露後

的許多毒性機轉，包含氧化壓力 (oxidative stress) 導致的基因調

控 (upregulation)、神經先驅細胞 (neural progenitor cell) 的訊號傳

遞受干擾、粒線體 (mitochondria) 及細胞內鈣離子平衡 (calcium 

homeostasis ) 被破壞等。

1. 元素汞、汞蒸氣 (mercury vapor)

元素汞 (Hg(0)) 為液態，主要暴露途徑是以蒸氣形式肺部吸

入，少部分 ( 約 1%) 由皮膚吸收，消化道吸收不佳 (0.01%) 且

一般認為對身體沒有毒性。汞由肺部吸收 ( 約 80%) 後快速由
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肺泡進入血液，攝入數小時後分佈進高脂溶性器官，汞蒸氣有

相當大的比例會通過血腦屏障 (blood–brain barrier) 及胎盤，因

此相對於無機汞有較高的神經毒性 (neurotoxicity) 及發育毒性

(developmental toxicity)。汞蒸氣進入細胞後，會被組織及紅血

球過氧化氫酶 (erythrocyte catalase) 氧化為二價的無機汞，之後

便沈積在組織中。大約有 10% 的汞蒸氣在暴露後一週被排出，

而組織中轉換成無機汞者則由尿液及糞便排出，半衰期約 1-2

個月，在腦部沈積者半衰期可長達數年。

2. 無機汞

汞之無機化合物多為固體，消化道吸收約 7-15%，也可由

皮膚吸收 [19-21]。身體吸收無機汞後有一小部分在組織中還原

為汞蒸氣並排出。大部分的無機汞在主要集中在腎臟，吸收路

徑主要經由近端腎小管 (renal proximal tubule) 的腔內膜 (luminal 

membranes) 以 cysteine S-conjugates(Cys-S-Hg-S-Cys) 或經由基

底外側膜 (basolateral membrane) 的有機陰離子轉運蛋白 (organic 

anion transporters)。無機汞化合物較不會通過血腦屏障或胎盤，

且主要由尿液及糞便排出，半衰期約 2 個月，亦可由汗腺、淚

腺及乳腺排出，但腦部殘留可達數年之久 [22, 23]。

(二)  臨床表現 [2, 17, 18, 24, 25]

汞及無機物中毒依據型態及暴露時間可分為以下幾類：

1. 元素汞、汞蒸氣急性中毒：主要影響肺部及中樞神經，可因呼

吸衰竭導致死亡。

(1) 肺部 [26, 27]：吸入高濃度的汞蒸氣可產生急性腐蝕性的

支 氣 管 炎 (corrosive bronchitis) 及 間 質 性 肺 炎 (interstitial 

pneumonitis)，急性期過後可能出現肺功能異常。

(2) 神 經 系 統： 顫 抖 (tremor) 或 興 奮 度 增 加 (increased 

excitability)。

(3) 其他疑似急性中毒症狀：咳嗽、呼吸困難、胸痛；口腔

炎(stomatitis)、牙齦發炎(gingivitis)、過度流涎(excessive 
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salivation)；嚴重噁心、嘔吐、腹瀉；結膜炎(conjunctivitis)

及皮膚炎(dermatitis)；亦有影響視力的案例[28]。

2. 無機汞急性中毒：主要影響消化道及腎臟

(1) 消化道：食入無機汞可對消化道粘膜產生腐蝕作用，可能產

生腸胃炎和消化道潰瘍，導致胃痛或嘔吐，進入到下消化道

可產生血性腹瀉 (bloody diarrhea) 及小腸粘膜壞死，嚴重可

致死。

(2) 腎臟：可導致腎衰竭 (renal failure)，主要導致近曲小管上皮

細胞壞死，可導致無尿 (anuria) 或尿毒症 (uremia)。

3. 慢性中毒：職業性慢性暴露多數是同時暴露於汞蒸氣及無機汞

[2]，單純的慢性無機汞中毒較為少見，此外亞汞鹽類會在腸胃

道中氧化為二價汞鹽類併產生汞蒸氣，因此有時亦有汞蒸氣中

毒的症狀。

4. 元素汞、汞蒸氣慢性中毒：主要影響神經系統、腎臟

(1) 微量汞中毒症(micromercurialism, asthenic-vegetative 

syndrome)：慢性暴露無特異性的早期症狀，包含虛弱

(weakness)、疲倦(fatigue)、食慾不振(anorexia)、體重減輕

(loss of weight)及腸胃道不適(disturbance of gastrointestinal 

function)等；罕見於空氣濃度<0.01 mg/m3。

(2) 汞中毒症 (mercurialism) 的三項特別症狀 (triad) 為顫抖、牙

齦炎及興奮增盛 (erethism)，可能出現於空氣濃度 > 0.1 mg/

m3。

(3) 神經系統及精神症狀：以中樞神經系統，尤其是小腦功能異

常為主。停止暴露後多數情況下症狀會持續 [25, 29, 30]。

A. 顫抖：被認為是早期神經學症狀。特徵為靜止性顫抖

(resting tremor) 或意向性顫抖 (intention tremor)，開始時從

手指、眼皮及嘴唇等周邊開始的細緻顫抖 (fine tremor)，

後續進展為全身顫抖且有肢體強烈及慢性的痙攣 (violent 

chronic spasms)。
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B. 興奮增盛：與顫抖同時出現，特色為嚴重的行為及人格

變化如極度害羞 (shyness)、興奮度增加、記憶喪失、失

眠及憂鬱 (depression)，嚴重個案會出現幻覺 (hallucination)

及譫妄 (delirium)。

C. 晚期亦會有四肢僵硬、抖動、步履不穩、視野變化、肌

抽躍 (myoclonus)、不自主運動、周邊神經病變等變化。

D. 其他：神經生理學檢查 (electrophysiological exam) 顯示視

覺、聽覺或本體感覺 (somatosensory) 的誘發電位 (evoked 

potential) 變化及周邊神經傳導速度 (nerve conduction 

velocity；NCV) 下降。視覺中的彩色視覺 (color vision) 及

對比敏感度 (contrast sensitivity) 下降。也有個案的聽覺及

平衡覺受影響。

(4) 口腔：牙齦炎、口腔炎及流涎症 (ptyalism)，嚴重中毒個案

一天可以流出數公升的口水，通常與高度濃度職業暴露相

關、磨牙症 (bruxism)、早期落牙 (premature loss of teeth) 或

牙齦汞線 (mercurial gum line)，即牙齦與牙齒交界變為藍灰

色至黑色。

(5) 腎臟：蛋白尿、甚至出現腎病症候群 (nephrotic syndrome)。

(6) 生 殖 毒 性： 月 經 期 間、 週 期 或 血 量 改 變、 痛 經

(dysmenorrhea)、並可能產生妊娠高血壓 (pregnancy-induced 

hypertension)、死產 (stillbirths)、嬰兒低出生體重 (low birth 

weight) 或先天性缺陷 (birth defects) 等。

(7) 其他：眼睛汞晶狀體症 (mercurial lentis)[31]，是晶狀體前囊

中有暗灰色汞色素沈積，以裂隙燈檢查可見灰褐色至紅褐色

反射。

5. 無機汞慢性中毒：主要影響腎臟

(1) 腎臟 [1, 17, 32]：主要影響近曲小管導致腎小管壞死，會產

生蛋白尿及水腫、腎病症候群，也會導致免疫性腎絲球腎炎

(immunologic glomerulonephritis) [33]。
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(2) 皮膚[34, 35]：皮膚紅疹(erythema)、接觸性皮膚炎(contact 

dermatitis)。

(3) 肺部：支氣管性氣喘 (asthma)

(4) 肢痛症 (acrodynia or pink disease)[17, 18, 33, 36]：發生在孩

童的慢性暴露，特徵為手腳皮膚呈粉紅色併冒汗，其他症狀

有怕光 (photophobia)、關節疼痛、肢痙攣、全身紅斑、皮癢、

心跳加速、脫皮及肌張力失調。

(5) 其他：口腔與眼睛變化如上述慢性元素汞中毒敘述。

(三)  流行病學證據

1. 神經系統

在動物實驗 [37] 與流行病學調查 [25, 38, 39] 中均可發現汞

及其無機化合物對神經系統之傷害；神經學檢查結果和空氣汞濃

度測定、尿汞量的研究顯示勞工異常顫抖和汞的暴露有關 [40]；

有研究指出無機汞中毒是阿兹海默病 (Alzheimer’s disease) 形

成風險因子之一 [41]，然而流行病學研究中關聯性的證據仍不

足 [25]。Fields 等人於 2017 年針對汞蒸氣暴露勞工造成的感覺

與運動神經毒性進行了系統性回顧 [42]，涵蓋 3,165 名平均年

資 8.4年的勞工，該研究將汞暴露依照尿中汞濃度區分為高度 (≥ 

200 μg/L)、中度 (100~200 μg/L)、低度 (50 μg/L ~ 100 μg/L)

及低於生物暴露指標值 (<35 μg/g creatinine ≈ <50 μg/L)，結果

顯示神經學身體檢查及神經生理學檢查皆有劑量效性關係 (dose 

response relationship)；然而神經學身體檢查在低度至中度暴露

組中僅有不到一半的研究組中呈現陽性，顫抖盛行率5.5~7.9%、

神經學檢查動作協調 (motor coordination) 障礙盛行率 2.9~6.3%；

動作協調障礙陽性者大多為高度暴露組，其中運動失調、拮抗

動作變換障礙 (dysdiadochokinesia) 及步態異常 (gait abnormality)

最多 (20~25%)，而眼球震顫 (nystagmus)、手指對鼻測試 (finger 

to nose test) 及腳跟對脛骨測試 (heel to shin test) 僅約 3% 陽

性；神經生理學檢查敏感度高，在高度暴露組有神經傳導檢查
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(NCV)、肌電圖檢查 (electromyography; EMG)、視覺誘發電位

或腦波檢查 (electroencephalogram; EEG) 異常，在低度至中度暴

露組研究數量較少，主要有神經傳導檢查的感覺神經速度 (sural 

nerve 及 median nerve) 及視覺誘發電位 (latency 下降 ) 異常的結

果。

汞暴露對聽力的影響在文獻描述中欠缺一致性 [43]：

Discalzi 等人於 1993 年針對汞暴露勞工的研究顯示 [44]，平

均年資 11.7 年的 8 位勞工尿汞平均濃度 325μg /g CRE，純

音聽力檢查皆為正常 (500~4,000 Hz)，但聽性腦幹誘發反應檢

查 (auditory brainstem evoked response；ABR) 的峰間潛時上升

(I-V IPL；interpeak latency)。Counter 等人於 1998 年在厄瓜多

針對金礦地區的研究顯示 [45]，75 位汞暴露地區居民血中汞濃

度上升 (17.5±11.0 μg/L)，純音聽力檢查 (2, 3, 4, 6, 8kHZ) 結

果顯示 19 位成人正常至嚴重聽力缺損、21 位孩童正常至輕度

聽力缺損，血中汞濃度與孩童右耳 3kHz 聽力缺損程度有正相

關、但在成人各頻率皆無統計顯著性，聽性腦幹誘發反應檢查

(ABR) 顯示右耳峰間潛時 (I-III IPL) 與血中汞濃度有顯著相關

性。Dutra 等人於 2010 年在巴西針對汞金屬暴露的青少年顯示

[46]，21 位汞暴露者純音聽力檢查 (250~8,000 Hz) 及耳道檢查

皆為正常，但相較於對照組中樞神經聽力檢查量表結果較差。

Al-Batanony 等人於 2013 年針對埃及螢光燈工廠汞暴露勞工的

研究顯示 [47]，138 位勞工尿汞平均濃度 44.1μg /g CRE，其

中有聽力缺損者 11 位 (8.0%) 且尿汞濃度相較無聽力缺損者高

(51.4±19.5 vs 42.3±16.6 μg /g CRE, p=0.03)，然而該工作環境

有噪音暴露 ( 最高平均音量 82±0.9 dB)。

2. 腎臟

元素汞及無機汞具有腎毒性 [25, 48, 49]。汞對腎臟損害以

腎近曲小管上皮細胞為主 [25]，長期食入低劑量無機汞會有發

生慢性間質性腎炎 [50]，導致尿毒症的發生。汞暴露勞工有少
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數案例產生腎病症候群，被認為是特異體質反應 (idiosyncratic 

reactions)[33]；Kazantzis 等人於 1962 年報告三名汞作業勞工產

生腎病症候群 [51]，由於這些勞工並沒有任何汞中毒症的表現

也沒有大量尿中汞排泄，被認為與免疫反應有關，其中兩位進

行腎臟切片顯示腎絲球變化。此後陸續有汞化合物暴露個案被

發表產生腎絲球腎炎 [52-57]，電子顯微鏡及免疫染色的研究也

發現免疫球蛋白及補體在腎絲球膜沈積 [2]。Garcia Gómez 等人

於 2006 年在西班牙發表的 3,998 名汞礦工人的研究 [58]，顯示

泌尿系統疾病標準化死亡比 (standardized mortality ratio；SMR)

為 1.69，包括腎炎、腎病症候群及腎病 (nephrosis) 等，並且死

亡率與暴露時間有劑量效性關係。

3. 生殖毒性

汞及其無機物為生殖毒性第一級物質，具有胎兒毒性 [2]。

從動物實驗與人類流行病學之觀察發現，汞暴露對兩性個體之

生殖能力均會造成負面影響 [59-61]。動物實驗顯示妊娠中暴

露會增加流產、死產、早產及嬰兒低出生體重的風險，也會

在睾丸中累積而抑制精子發生 [62]。而對男性齒科工作者之表

基因學 (epigenetics) 研究更指出，某些基因對於汞暴露特別敏

感，容易有基因低甲基化 (hypomethylation) 之特異現象 [63]。

Lindbohm 等人在 2007 年於芬蘭的研究顯示女性牙科工作者在

中度及高度汞齊暴露下流產率勝算比 (odds ratio; OR) 增加 ( 中

度暴露 OR=2.0, 95% CI:1.0-4.1；高度暴露 OR=1.3, 95% CI: 0.6-

2.5)。Pan 等人 [64] 於 2007 年進行的統合性分析顯示，職業性

汞暴露者在月經期間延長 (relative risk; RR=1.82, 95% CI:1.45-

2.30)、月經週期遲延 (RR=2.03, 95% CI:1.74-2.37)、月經血量改

變 (RR= 2.06, 95% CI: 1.47-2.09)、痛經 (RR=2.14, 95% CI:1.54-

2.99)、妊娠高血壓 (RR=2.17, 95% CI:1.32-3.57)、死產 (RR=2.54, 

95% CI:1.41-4.56)、嬰兒低出生體重 (RR=3.39, 95% CI:1.38-

8.33) 或先天性缺陷 (RR=2.67, 95% CI:1.55-4.60) 都有顯著的上
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升。

4. 內分泌疾病 - 甲狀腺

Ellingsen 等人於 2000 年的研究顯示甲狀腺功能障礙似乎

與脫碘酶 (iodothyronine deiodinase) 的被抑制有關 [65]，游離

T3(free triiodothyronine; FT3) 減少，反向 T3(Reverse T3) 增加。

Afrifa 等人於 2018 年在迦納研究 137 名男性金礦工人 [66]，發

現汞暴露組 ( 血汞 ≥5μg/dL) 的 T3 及 T4(thyroxine) 顯著下降，

TSH 值輕微上升但無統計學差異。Correia 等人於 2019 年在巴

西進行的橫斷性研究 [67] 比較 55 位男性慢性元素汞暴露勞工

(96% 為燈製造勞工，其餘為氯鹼工業及溫度計製造 ) 與對照

組的甲狀腺病變，在停止暴露 14 年後，暴露組的 TSH 平均值

較高 (3.31 vs. 2.31 μIU/ml)、TSH 超過標準值比例上升 (27.3% 

vs. 7.3%) 且勝算比上升 (OR=4.77, 95% CI:1.77-19.48)；反向

T3 平均值較高但無統計顯著差異 (19.4 vs. 17.6 ng/dl, p=0.06)；

TT3 (total triiodothyronine)、FT3 及游離 T4(free thyroxine) 無明

顯差異；暴露組之甲狀腺超音波回音性 (echogenicity) 降低比例

(27.3% vs. 9.1%) 較高；暴露組有 3 位、對照組有 1 位被診斷為

甲狀腺乳突癌 (papillary carcinoma)；此外，該研究在個案篩選

時發現暴露組因甲狀腺低下使用 T4 治療的比例較高 (14% vs. 

2.8%)。

5. 血液系統

Winship 在 1985 年的回顧性研究 [68] 顯示汞的血液毒性主

要與貧血 (anemia) 相關，其餘亦有白血球低下 (leukopenia)、噬

酸性白血球增多 (eosinophilia)、血小板低下 (thrombocytopenia)

及全血球低下 (pancytopenia) 相關的案例。Vianna 等人於 2019

年進行了關於汞暴露對血液系統影響的系統性回顧 [69]，在

1950 年至 2018 年的文獻中回顧了 80 個研究總計 9,284 位汞暴

露個案，多數暴露個案 (75.9%) 的血液細胞數目正常，2,605 位

為職業相關暴露，主要暴露來源為農業 (1,274 位 )、金礦 (230
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位 )、氯鹼工業 (215 位 )、燈工廠 (209 位 )、牙科診所 (47 位 )

等，職業暴露個案中有 714 位有血液系統相關影響，主要為貧

血 328 位、淋巴球過多 (lymphocytosis) 259 位、紅血球增多症

(polycythemia) 48 位。

Ekawanti 等人於 2015 年在印尼針對小型金礦礦工的研究

[70] 顯示，直接暴露汞平均年資 5.5 年的 100 名男性礦工尿中

汞 (69.39±62.41 μg/L) 及頭髮中汞 (2.77±1.68 μg/g) 濃度較

高，血紅素 (hemoglobin; Hb 12.74 ± 2.39 g/dL) 及血球容積比

(hematocrit; Hct 38.21 ± 7.18%) 平均值皆低於非礦工 (Hb 13.59 

± 2.43 g/dL; Hct 40.77 ± 7.29%) 及標準值 (Hb 13–18 g/dL, Hct 

40–50%)。Zabiński 等人於 2000 年針對暴露於汞蒸氣勞工的研

究 [71] 顯示，46 位男性勞工平均年資 14.7 年尿中汞平均濃度

77.44μg/L，血球容積比、紅血球數量、鐵蛋白 (ferritin)、運

鐵蛋白 (transferrin) 及鐵總結合能力 (total iron binding capacity; 

TIBC) 顯著性上升，然而平均血球容積 (mean corpuscular 

volume; MCV) 及平均紅血球血紅素濃度 (mean corpuscular 

hemoglobin concentration; MCHC) 下降。

Moszczyński 等人於 1994 年在波蘭 [72] 及 Soleo 等人於

2002 年在義大利 [73] 的研究顯示，無機汞暴露者的白血球總數

並無變化，但 T 淋巴球數量上升，且血漿中 IL-8 濃度下降且與

尿中汞濃度有負關聯性。

6. 心血管疾病 (cardiovascular disease; CVD)

Hu 等人於 2021 年針對汞暴露與心血管疾病進行了系統

性回顧及統合性分析 [74]，納入 14 個研究共 34, 000 汞暴露

者平均追蹤 7 至 32 年，研究顯示汞暴露與心血管疾病 (CVD)

的致命性心血管事件 (fatal cardiovascular events) 呈正相關，

但與中風 (stroke) 無明顯關聯性，職業性無機汞暴露與其他

研究結果無明顯差異。汞暴露與非致命性心血管事件中，心

血管疾病的勝算比為 0.93(95% CI:0.80-108)，缺血性心臟病
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(ischemic heart disease; IHD) 為 1.21 (95% CI:0.98- 1.50)，中風為

1.03(95% CI:0.87-1.23) 。致命性心血管事件中，總死亡率 (all-

cause mortality) 勝算比為 1.21(95% CI:0.90-1.62)，心血管疾病

為 1.68 (95% CI:1.15- 2.45)，缺血性心臟病為 0.92 (95% CI:0.40, 

2.13)，其他心臟疾病為1.50(95% CI:1.07, 2.11)，中風為1.01(95% 

CI:0.51-2.00)。在劑量效性關係中汞暴露與不同心血管事件結果

呈現 J 型關聯性 (J-shape relationship)，在缺血性心臟病的轉折

點為頭髮汞濃度 1 μg/g、中風及心血管疾病則為 2 μg/g，作

者的結論為慢性汞暴露在頭髮濃度 2 μg/g 以上時會增加多種心

血管疾病的風險。

7. 其他系統

國際癌症研究機構 (The International Agency for Research 

on Cancer；IARC) 於西元 1993 年將汞及無機化合物列為第三

類人類致癌物質：尚不能確定其是否對人體致癌 (Group 3:not 

classifiable as to its carcinogenicity to humans)[75-77]，但仍有汞

礦工人的流行病學研究顯示可能導致總癌症死亡率、總罹癌

率、口腔癌、咽喉癌或肺癌發生率上升 [78, 79]。

在視覺方面，Ekinci 等人於 2014 年關於水銀電池工人的

研究顯示慢性汞暴露會影響最佳矯正視力 (best-corrected visual 

acuity；VA)、彩色視覺 (color vision scores) 及視網膜厚度 [80]。

Pastor-Idoate 等人於 2021 年的研究顯示急性汞蒸氣暴露後患者

有視力、視野 (visual field；VF) 及對比敏感度的影響，可能與

長期視覺神經傳導路徑受影響有關 [81]。

過去汞造成肝臟及消化系統傷害的個案報告皆為暴露於高

濃度下的急毒性傷害，慢性汞暴露造成的消化系統疾病證據不

足，而慢性肝臟毒性目前證據有限或對於肝功能僅些微上升，

但無臨床顯著性 [82]。

8. 酒精的影響

酒精會有抑制汞吸收的案例 [83]，Martin 與 Naleway 於
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2004 年針對 1171 個牙醫師進行的研究顯示酒精會抑制汞的吸

收及尿中汞的濃度 [84]。

9. 臺灣文獻

林梓欽等人於 78 年報告一位 28 歲男性水廠技工汞蒸氣中

毒個案 [85]，在密閉空間於燒杯中加熱汞，出現呼吸急促、口

腔金屬味、咳嗽、胸痛及全身痠痛等症狀，後續出現腹瀉及黑

便；吸入汞蒸氣後第四天血漿汞 305μg/L，經 penicillamine 治

療後續逐漸下降，於第八天時下降為 92.8 μg/L，尿中汞排泄

量於吸入第七天血漿濃度下降後才開始上升（第六天 164.7、第

七天 601.8、第十天 498.7 μg/L)；實驗室檢查顯示住院期間血

紅素、肝腎功能、尿液檢查正常，兩週後病人症狀改善出院；

住院期間胸部X光顯示雙肺瀰漫性實質浸潤、類似肺水腫變化，

吸入第八天進展為氣縱膈及皮下氣腫，第 14 天出院時肺部病灶

部分吸收、氣縱膈及皮下氣腫完全消失，3 個月後肺部病灶完

全消失，但肺紋仍明顯增加。

黃博宏等人於 83 年調查了全省汞作業場所 356 位勞工

[86]，在五種製造業勞工的平均尿汞濃度中，溫度計 (84.9 

±62.2 μg/L) 與日光燈 (47.6± 45.0 μg/L) 勞工最高、水銀

燈 (30.5±44.4 μg/L) 及血壓計 (29.0±30.0 μg/L) 勞工次之、

繼電器 (17.3±23.9 μg/L) 勞工最低，各生產線中高暴露組為

實際參與產品汞填充及附近工作人員，包含溫度計之汞填充

(190.1±16.7 μg/L)、日光燈之排氣 (78.3±11.6 μg/L) 及封

口 (63.9±10.9 μg/L)、血壓計之汞填充 (30.0±42.4 μg/L)、

繼電器之灌水銀 (23.0±6.4 μg/L) 及烘烤材料 (63.3μg/L)。

在不同尿汞濃度分組中：血汞濃度與尿汞濃度呈現正相關，

尿液常規檢查項目（包含尿蛋白、尿糖、尿酮、尿膽素、亞

硝酸鹽及潛血）並未發現有顯著性差異，早期腎功能傷害指

標 NAG(N-acetyl-β-glucosaminase) 無顯著性差異，然而微量

白蛋白 (microalbumin) 平均值有隨尿汞增加而上升的情形，
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以 microalbumin 大於 20 mg/24hr 的比率來看，尿汞濃度在小

於 50、50-100 及大於 100μg/L 之三組分別為 5.7%、11.8% 和

15.4%，呈現劑量效應關係 (p<0.05)。臨床症狀未發現手指震顫、

情緒異常或或牙齦汞線等中毒現象；周邊神經功能檢查亦未發

現有運動或感覺方面的異常，以簽名或畫時鐘測試未發現手指

顫抖者；中樞神經自覺症狀主訴，暴露組在自覺煩燥易發脾氣、

消沈悶悶不樂及記憶力衰退之異常頻率較高；精神功能檢查中

暴露組的記憶力、注意力和數字符號之反應測驗有較高之異常

率但無統計上差異。

後續於 83年和 87年分別有元素和無機汞中毒案例 [87-90]。

慢性元素汞中毒個案為年資四年的燈座製造商，臨床表現為牙

齦炎、興奮增盛、動作性震顫 (action tremor)、運動失調 (ataxia)、

構音障礙 (dysarthria) 和視野狹窄，工廠中空氣汞濃度為 0.709

至 0.945 mg/m3，指標患者的血中汞濃度為 237 μg/L、24 小時

尿中汞濃度為 610 μg/L，治療三個月後，患者可以恢復正常生

活 [88, 91]。在無機汞中毒方面，86 年有一名患者因服用含有

高濃度無機汞的草藥而全身無力 [87]。該患者最初被誤診為格

林巴利症候群 (Guillain-Barre syndrome)，後續根據病史及腓腸

神經 (sural nerve) 切片結果顯示軸索變性 (axonal degeneration)

及檢體中高濃度汞而確診。

林啓民與羅錦泉於 97 年報告一位 60 歲男性的急性汞中毒

案例 [92]，該患者參觀印尼朋友黃金提鍊作業，加熱彈珠狀含

金的合金球。暴露 4 小時後出現發燒、發冷、全身骨痛、胃口

差、頭暈、咳嗽症狀，2 天後手臂及大腿內側與背部出現不癢

紅疹。暴露後 6 天，實驗室檢查顯示肝、腎及、胸部 X 光及肺

功能檢查正常，血中汞濃度 90.0 μg/L、尿中汞濃度 99.4μg/L，

經 penicillamine 治療兩週後皮疹消失，且血中汞濃度降至 27.9 

μg/L、尿中汞濃度降至 52.2μg/L。
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特殊體格檢查項目 特殊健康檢查項目

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒、精神、神經、肝臟及

腎臟疾病等既往病史之調

查。

(3) 口腔鼻腔、皮膚、呼吸系統、

腸胃、腎臟、眼睛、神經系

統及精神之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡

檢之檢查。

(6) 肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(7) 血球比容値、血色素、紅血

球數及白血球數之檢查。

(1) 作業經歷、生活習慣及自覺

症狀之調查。

(2) 酗酒、精神、神經、肝臟及

腎臟疾病等既往病史之調

查。

(3) 口腔鼻腔、皮膚、呼吸系統、

腸胃、腎臟、眼睛、神經系

統及精神之身體檢查。

(4) 胸部Ｘ光（大片）攝影檢查。

(5) 尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡

檢之檢查。

(6) 肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(7) 血球比容値、血色素、紅血

球數及白血球數之檢查。

(8) 尿中汞檢查 ( 變更作業者無

須檢測 )。

三、健康檢查項目及重點說明

(一) 法定健康檢查項目

備註：

1. 檢查項目與紀錄格式應配合勞動部公告為準。

2. 本表內容參照勞動部 110 年 12 月 22 日修正發布之「勞工健康保護

規則」。

3. 紀錄格式參照勞動部於 111 年 6 月 2 日公告特殊體格 ( 健康 ) 檢查之

格式 ( 勞職授字第 1110201184 號公告 )。

(二) 法定健康檢查項目重點說明

1. 作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

(1) 作業經歷之調查：

詢問工作職稱、工作起訖時間及從事汞及其無機化合物

作業的平均每日工時。另依據「職業安全衛生法」第 20 條

第 2 項規定，實施特殊健康檢查時，雇主應提供勞工作業內
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容及暴露情形等作業經歷資料予醫療機構。此外，於健檢時

需檢附最近一次之作業環境監測報告，作業內容包括製程中

汞及其無機化合物之使用狀況，暴露情形則包括暴露途徑，

或是否有正確使用防護措施及通風換氣設備等。

根據「勞工作業場所容許暴露標準」附表一規定，汞

蒸氣及其化合物之八小時日時量平均容許濃度（Permissible 

exposure limit-time weighted average; PEL-TWA）為 0.05 mg/

m3。

(2) 生活習慣之調查：包括吸菸、嚼食檳榔、喝酒等習慣之調查。

(3) 自覺症狀之調查內容包括：手部顫抖、頭痛、暈眩、手腳無

力、酸麻、平衡感降低、情緒不穩、記憶力變差、疲倦、焦

躁不安、注意力不集中、咳嗽、胸悶、胸痛、呼吸困難、食

慾不振、噁心、嘔吐、體重減輕、尿量減少、眼瞼、下肢水

腫、口腔潰瘍、皮膚紅疹、暴露部位皮膚紅腫、水泡、乾燥、

刺痛、脫皮、聽力減損、視力減損、牙齦發炎、口內灼熱感

或金屬味、關節痛等症狀。

2. 既往病史之調查

包括精神疾病、腦病變 ( 中樞神經疾病 )、周圍神經病變、

癲癇、氣喘、慢性氣管炎、肺氣腫、肺水腫、肺癌、刺激性皮

膚炎、過敏性皮膚炎、皮膚發疹、色素沉著、甲狀腺疾病、糖

尿病、肝臟及腎臟疾病等既往病史調查。

3. 身體檢查

考量健檢時評估之完整性，建議至少包括下列重點：

(1) 口腔鼻腔：口腔炎、牙齦炎、牙齦汞線、嚴重流口水及牙齒

補綴情形。

(2) 眼睛：視力變化、眼球震顫 (nystagmus)、汞晶狀體症、刺

激性角膜結膜炎。

(3) 呼吸系統：吸入性傷害引發之呼吸困難或急促、咳嗽、咳血、

乾濕囉音或哮鳴。
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(4) 神經系統（中樞及周邊）：主要確認顫抖 (tremor)、運

動失調 ( 特別是行走及發音困難 )、拮抗動作變換障礙

(dysdiadochokinesia)、平衡功能障礙如步態異常、手指對鼻

測試；其他可檢查四肢感覺異常、反射異常等。

(5) 腸胃系統：貧血等腸胃道嚴重出血表徵。

(6) 腎臟：蒼白、水腫等腎病表徵。

(7) 皮膚：暴露部位之接觸性皮膚炎、皮膚灼傷或蕁麻疹；是否

有美白化妝品之使用痕跡。

(8) 精神狀態：嗜眠、表情異常、焦躁不安或憂鬱等情緒障礙。

4. 實驗室檢查

(1) 血液檢查：紅血球數、血色素、血球比容值、白血球數。曾

有少數職業暴露個案有貧血、淋巴球過多或紅血球增多症等

影響，另外貧血可作為汞中毒腎病變之參考輔助證據。

(2) 生化血液檢查：腎功能肌酸酐 (creatinine) 之檢查。

(3) 尿液檢查：尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢 ( 細胞學檢查 )。

可評估是否有尿蛋白等反應潛在的腎小管損傷等腎毒性。

(4) 尿中汞檢查。

5. 其他檢查

胸部Ｘ光攝影檢查：吸入汞蒸氣可能造成上呼吸道或肺部

損傷，可以胸部Ｘ光評估是否有肺炎或肺水腫等肺部發炎反

應。

四、健康檢查項目判讀

(一)  作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查

須確定為從事從事汞及無機物之製造或對置作業之勞工，包

括工作職稱、年資由此確認可能暴露的程度；常規之吸菸、嚼食

檳榔、喝酒、牙齒補綴及化妝品使用等習慣之調查，及是否有鼻

腔、口腔、齒齦、神經系統、呼吸系統、腎臟及皮膚系統之症狀。

健康檢查時，應請工廠提供作業環境濃度測定的資料，以作為健
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康檢查分級判讀之參考。

(二)  既往病史之調查

包括神經系統、呼吸系統、腎臟及皮膚系統之既往病史之調

查。

(三)  身體檢查

有病徵發現於鼻腔、口腔、齒齦、皮膚、呼吸道、腸胃、肺臟、

眼睛、神經系統及精神者，判定為異常。

(四)  實驗室檢查

1. 血液檢查：血球比容量値、血色素、紅血球數及白血球數之檢

查結果超出實驗室正常範圍以外者，判定為異常。

2. 生化檢查：肌酸酐檢查結果超出實驗室正常範圍以外者，判定

為異常。

3. 尿液檢查：尿蛋白、尿潛血及尿沉渣鏡檢之檢查陽性發現者，

判定為異常。尿蛋白陽性者，須注意鑑別診斷，如體檢前之性

行為、劇烈運動或發燒熱病等。

4. 尿中汞檢查：尿中汞濃度 ≥35 μg/g creatinine( 上班前 ) 或 ≥35 

μg/g creatinine( 下班時 ) 為異常。

(五)  其他檢查

1. 胸部Ｘ光：有病理性發現如間質性肺炎、肺水腫等，判定為異常；

同時需與其它發炎性肺炎疾病進行鑑別診斷。

2. 汞及其無機化合物職業暴露標準：建議工作區域汞及其無機化

合物空氣濃度監測高於勞動部勞工作業場所容許暴露濃度之 1/2 

(0.025 mg/m3)，判定為異常。

五、健康檢查項目異常追蹤建議

汞及其無機化合物作業健康檢查發現臨床症狀或檢驗檢查異常

者，應依醫師建議接受追蹤複檢。各項異常複檢目的在於確認及鑑別

診斷健康檢查篩檢所發現的異常，除用以判定健康管理分級外，也可

作為配工依據。所有異常皆需查明原因並積極治療，並持續觀察離開
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暴露或作業環境改善後，病情或臨床指標之改善現象。

當體格或健康檢查結果顯示異常項目可能與汞及其無機化合物之

職業暴露相關時，應請職業醫學科專科醫師實施健康追蹤複查。針對

汞及其無機化合物健康危害所建議追蹤複檢的項目如下，可依勞工狀

況選擇適當檢查項目：

(一)  職業暴露史及病史詢問

1. 職業暴露史及作業環境調查：無機汞造成中毒的過程，除了與

暴露量和暴露時間有關外，健康損害嚴重情形尚取決於個人的

感受性、衛生和飲食習慣。

(1) 經歷調查除了對從事業務之起訖時間之調查，應包括汞及其

無機化合物之暴露種類及暴露途徑、或通風換氣設備之使用

狀況。

(2) 在評估可能的職業暴露時，應針對特定汞及其無機化合物，

會請環安專業人員調查是否有正確使用防護措施 ( 如個人呼

吸防護具、工作衣或防護衣、工作手套、或護目鏡等之使用

進行調查 )。例如操作易由皮膚或呼吸道吸收的汞及其無機

化合物，要注意皮膚暴露部位之防護措施或是否使用過濾式

呼吸防護具；對罹患角膜結膜炎之勞工，則要注意是否有操

作具粘膜刺激性汞及其無機化合物，同時是否全程配戴全罩

式護目鏡。

(3) 汞與其無機化合物主要暴露途徑為食入或吸入，因此也要詢

問個案是否有在工作區域飲食或吸菸，例如礦工於工作中配

備完善個人防護具可以有效阻隔汞暴露，但可能因工作休憩

間吸煙將硫化汞顆粒揮發，吸入體內，造成中毒。

(4) 化妝品使用 [21, 22, 48, 93, 94]：有些化妝美白產品成分含有

無機汞化合物，這些化合物可經由皮膚吸收而造成使用全身

性健康負面效應。

(5) 牙齒修補史：有研究指出含汞之牙齒修補物，如汞齊可能是

體內汞元素來源。
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2. 汞及無機化合物暴露相關急、慢性症狀：中樞神經症狀、腎臟

疾病症狀、呼吸道及腸胃道刺激作用等。其他如上段二、（二）

臨床表現所述。

(二)  身體檢查：

特別注意鼻腔、口腔、齒齦、皮膚、呼吸道、腸胃、肺臟、

眼睛、神經系統及精神系統之表現。

(三)  實驗室及其他專科檢查

1. 血液檢查：紅血球數、血色素、血球比容值、白血球數及分類。

曾有少數職業暴露個案有貧血、淋巴球過多或紅血球增多症等

影響，另外貧血可作為汞中毒腎病變之參考輔助證據。

2. 生 化 及 腎 功 能 檢 查 :BUN/CRE、eGFR(estimated glomerular 

filtration rate)、LDH (lactic dehydrogenase)。

BUN/CRE 及 eGFR 可作為腎功能的指標；有證據指出血液

及尿液 LDH 的上升與腎臟毒性早期變化有關，但因 LDH 的特

異度 (specificity) 不佳，因此臨床使用的價值有限 [17, 95]。

3. 尿 液 檢 查： 評 估 腎 毒 性 時 可 加 做 UPCR(urine protein/ 

creatinine ratio)、NAG(N-acetyl-β-glucosaminase)、αl-/ β2-

microglobulin、視黃醇結合蛋白 (retinol-binding protein; RBP)、

大分子蛋白如 Albumin、IgG 或 Transferrin。

若尿蛋白陽性，UPCR 可以確定是否已達腎病症候群標準。

另外有研究指出無機汞暴露 ( 尿中汞 >35 μg/g CRE) 可造成尿

中 NAG 及α1-microglobulin 顯著上升，α1, β2 microglobulins

及 RBP 可作為腎小管受損的指標，尿中大蛋白如 Albumin、

IgG 及 Transferrin 可作為腎絲球蛋白尿的表現 [95]。

4. 汞生物暴露指標：包括血中汞、尿中汞或髮汞含量測定。

(1) 尿中汞：汞及其無機化合物長期暴露的生物指標 [22, 63, 96, 

97]，與中毒嚴重度臨床表現之間並沒有良好一致的相關性、

不能當做體內汞總量的指標，但仍可做為高危險族群是否

已達 " 暴露 " 的指標。一般正常人的尿汞平均值小於 10μg/
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L[17]，我國特殊作業檢查以尿中汞濃度 ≥35 μg/g creatinine

為異常，其他各國尿汞標準請參考表二。

(2) 血中汞：可作為短期、高量暴露之生物指標 [98]；可進一步

分析全血球、紅血球及血漿之汞濃度，或全血中之無機汞及

有機汞分率 [99]。

一般正常人的血汞平均值小於 10 μg/L，雖然血汞的允

許上限也尚未確立，但一般認為如果血汞超過 100 μg/L，

就需長期檢查健康狀況 [17]。衛福部國民健康署於 95 年調

查全國民眾血液總汞平均濃度為 13.8 μg/L，汞主要來源為

海鮮食物；並於 109 年調查孕婦及兒童血中汞平均濃度分別

為 4.45μg/L 及 3.62μg/L，可作為判斷時參考 [3]。

(3) 髮汞：甲基汞會與頭髮中角蛋白 (keratin) 結合，可作為慢性

有機汞中毒的參考指標，但通常不被認為是合適的元素汞暴

露指標 [95]；由魚類攝取中的汞多半為有機汞，因此髮汞可

作為尿中或血中汞異常時汞來源的參考。

一般正常人的髮汞濃度在 1-2μg/g 間，但大量吃魚者

可能會超過 10μg/g，成人的神經的不良效應之最低劑量

(lowest observable adverse effect level；LOAEL) 設為 50μg/

g[95]。環保署於 2005 年調查國人髮汞平均濃度為 2.4μg/g，

吃越多大型魚類者頭髮中汞含量值越高，多吃魚者（平均值

為 3.68 μg/g）為不吃魚者（平均值為 0.55 μg/g）之 6 倍

[100]。

5. 眼睛檢查：會診眼科醫師確認最佳矯正視力、進行裂隙燈檢查，

確認晶狀體上是否有汞晶狀體症、以眼底鏡確認是否有視網膜

病變，如有需要亦可進行視野檢查、彩色視力檢查及視網膜光

學斷層掃描儀檢查 (optical coherence tomography)。

6. 神經系統檢查：會診神經科醫師評估是否有感覺神經異

常、平衡功能檢查 ( 如 Romberg test)、拮抗動作變換障礙

(dysdiadochokinesia) 等中樞神經系統 ( 如小腦、錐體或錐體外
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路徑等部位 ) 等之異常，或執行神經心理測驗 (neuropsychiatric 

examination)。檢查結果異常時，可考慮加作神經傳導 (NCV) 及

肌電圖 (EMG) 及腦波 (EEG) 等檢查。

7. 皮膚貼布試驗：懷疑是汞及其無機化合物引起之皮膚炎等皮膚

病灶時，可以考慮會診皮膚科醫師並考量執行皮膚貼布試驗。

六、健康檢查結果管理分級建議

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第一級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，全部

項目正常，或部分項

目異常，而經醫師綜

合判定為無異常者。

1. 檢查結果符合下列條件之一：

1.1 健康檢查項目無異常發現，或異常結果

於追蹤時恢復正常。

1.2 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定

不需於下年度相同特殊健康檢查類別實

施前接受健康追蹤檢查。

第二級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而與工作無關者。

1. 健康檢查項目有異常發現，經醫師認定需於

下年度相同特殊健康檢查類別實施前接受健

康追蹤檢查。

2. 異常項目可由工作以外的原因解釋，如泌尿

道感染造成之血尿或蛋白尿；肺部感染或其

它病因造成之肺纖維化；視力或視野異常可

由非職業性因素解釋等。

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合汞及其無機化合物作業的健

康危害表現，經醫師綜合判定需請職業醫學

科醫師評估與工作之相關性。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有皮膚暴露部位之皮膚炎、口內炎、神

經精神異常、蛋白尿 (2 價以上 ( ≥100 
mg/dL))、視力或視野異常、明顯體重減

輕等符合汞及其無機化合物作業之健康

危害表現。
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(一)  管理分級建議重點說明

1. 身體檢查

(1) 健康檢查醫師若於身體檢查時，發現神經精神異常、皮膚、

口腔、聽力視力異常等，可暫時判為第二級。

(2) 若身體檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定為

異常，且可能與工作有關者，則判定為第三級，並轉介至職

業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學科專科

醫師判定為異常與汞及其無機化合物作業暴露無關，但仍需

持續追蹤者判定為第二級，且若從事汞及其無機化合物作業

管理分級定義 依法定健康檢查項目檢查結果管理分級建議

第三級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

而無法確定此異常與

工作之相關性，應進

一步請職業醫學科專

科醫師評估者。

2.2 尿中汞濃度 ≥ 35 μg/g creatinine ( 上班

前 ) 或 ≥ 35 μg/g creatinine( 下班時 )。。

2.3 異常結果無法由工作以外的原因解釋，

或事業單位未提供足以判定之作業環境

測定紀錄。

3. 經職業醫學科專科醫師實施追蹤複檢後，不

宜維持第三級管理之判定。

4. 輔助基準：八小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA) ≥ 0.025 mg/ m3。

第四級管理

特殊健康檢查或健康

追蹤檢查結果，部分

或全部項目異常，經

醫師綜合判定為異常，

且與工作有關者。

1. 健康檢查或健康追蹤檢查項目有異常發現，

且異常項目符合汞及其無機化合物作業的健

康危害表現。

2. 異常結果符合下列條件之一：

2.1 有皮膚暴露部位之皮膚炎、口內炎、

神經精神異常、蛋白尿 (2 價以上 (≥100 
mg/dL))、視力或視野異常、明顯體重減

輕等符合汞中毒之臨床表現。

2.2 尿中汞濃度 ≥ 35 μg/g creatinine ( 上班

前 ) 或 ≥ 35 μg/g creatinine( 下班時 )。
3. 異常結果可由工作相關原因解釋。

4. 輔助基準：八小時日時量平均濃度 (PEL-
TWA)≥0.025 mg/ m3。
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具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於原單

位從事汞及其無機化合物作業則須積極至相關專科門診治療

並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

2. 實驗室檢查

(1) 實驗室檢查醫師若於實驗室檢查時，發現血液檢查 ( 如血中

汞濃度 ≥ 10.0 μg /dL)、尿液檢查 ( 如尿中汞濃度 ≥35 μg/g 

creatinine) 等異常，可暫時判為第二級。

(2) 若實驗室檢查項目經醫師綜合作業環境監測等客觀資料判定

為異常，且可能與工作有關者，則建議為第三級管理，並轉

介至職業醫學科專科醫師門診進行複檢評估。若經職業醫學

科專科醫師判定為異常與汞及其無機化合物作業暴露無關，

仍需持續追蹤者判定為第二級，且若從事汞及其無機化合物

作業具高度健康風險者，則應評估調整作業內容；若仍留於

原單位從事汞及其無機化合物作業則須積極至相關專科門診

治療並追蹤控制狀況。

(3) 若經職業醫學科專科醫師判定異常結果與工作暴露有關，則

判定為第四級。

(二)  屬於第二級管理以上者，應註明其不適宜從事之作業與其他應處

理及注意事項；屬於第三級管理或第四級管理者，應註明臨床診

斷。

七、應考量暫停暴露之標準

經判定依特殊健康檢查管理分級原則判定為第一級管理者即可適

任工作，又現行特殊健康檢查管理分級規定中有提及健康管理屬於第

二級管理以上者，應由醫師說明其不適宜從事汞及無機物作業與其他

應處理及注意事項。



765

(一) 建議尿中汞濃度超過 35 μg/g creatinine時，需要暫時調離汞作業，

至完成飲食 ( 如水產食物 )、生活習慣及作業調查，同時尿中汞濃

度下降小於 35 μg /g creatinine 為止 [101]。

(二) 母性健康保護：職業安全衛生法明定妊娠中勞工不得從事汞及其

其無機化合物之工作，但經採取母性健康保護措施，經當事人書

面同意者，不在此限。汞與其無機物皆屬於生殖毒性物質第一級；

若婦女暴露於生殖毒性物質第一級之化學品，根據母性健康保護

危害風險分級參考表，屬於第三級管理。風險等級屬第三級管理

者，應即向妊娠中之女性勞工，說明法令規定及該工作對其自身

或胎兒之危害，並即刻調整其工作。

八、選配工時宜考量之疾病或情況

(一) 應考量不適合從事作業之疾病 [102]

選配工時宜考量疾病，包括精神或神經系統疾病、內分泌系

統疾病、腎臟疾病、肝病、消化系統疾病、動脈硬化、視網膜病變、

接觸性皮膚疾病。

1. 精神或神經系統疾病：元素汞或汞蒸氣可造成多種中樞神經毒

性，也有周邊神經障礙及導致行為及人格變化，因此建議精神

或神經系統疾病者避免從事該作業。

2. 腎臟疾病：汞及其無機物可導致蛋白尿、腎病症候群，也會造

成免疫性腎絲球腎炎，因此建議腎臟疾病者避免從事該作業。

3. 皮膚疾病：汞及其無機物可以通過皮膚吸收，直接接觸也可能

導致皮膚刺激、紅疹或接觸性皮膚炎，因此建議永久性或是治

療中皮膚疾病者避免從事該作業。

4. 消化系統疾病：汞造成消化系統傷害主要為高濃度下的急毒性

傷害，如腸胃炎、消化道潰瘍、血性腹瀉 (bloody diarrhea) 及小

腸粘膜壞死，慢性汞暴露的消化系統毒性證據不足；因此建議

急性消化系統疾病，如腸胃道出血患者避免從事該作業。
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5. 內分泌系統疾病：部分元素汞暴露勞工有甲狀腺功能障礙的證

據 (TSH 上升、FT3 下降、reverse T3 增加 )，因此建議甲狀腺

低下正在使用藥物治療者避免從事該作業。

6. 心血管疾病：汞暴露與心血管疾病致命性事件上升有關聯性，

因此建議有心血管疾病患者避免從事該作業。

7. 視網膜病變：慢性汞暴露會影響視力、彩色視覺及視網膜厚度。

急性汞蒸氣暴露也有視力、視野及對比度受損的證據，因此建

議視網膜病變患者避免從事該作業。

8. 肝病較少相關流行病學證據，建議可以從條件中刪除。

(二) 母性健康保護：依據「職業安全衛生法」規定，明定妊娠中勞工

不得從事汞及其無機化合物之工作，但經採取母性健康保護措施，

風險等級屬第一級或第二級管理者，得經當事人書面同意，即可

繼續從事。汞與其無機物皆屬於生殖毒性物質第一級；若婦女暴

露於生殖毒性物質第一級之化學品，根據母性健康保護危害風險

分級參考表，屬於第三級管理。風險等級屬第三級管理者，應即

向妊娠中之女性勞工，說明法令規定及該工作對其自身或胎兒之

危害，依醫師適性評估建議，採取變更工作條件、調整工時、調

換工作等母性健康保護措施。 
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表一、 各國汞及無機化合物 (Mercury/inorganic compound) 製造或處置作業

勞工在職定期健康檢查比較

檢查項目
台灣
[102]

日本
[103]

韓國
[104]

美國
[105]

中國
[106]

定期檢查期限 一年 半年 一年 一年
依作業場所有毒作業分級： 
I 級 -2 年 1 次、Ⅱ級及以
上 -1 年 1 次

血液
(Hct, RBC, Hb, 
WBC)

○ ○ ○ 含 D/C

血液 (PLT) ○

肌酸酐 (CRE) ○ ( 選檢：腎臟濃縮功能試驗 )

尿潛血 ○ ○

尿蛋白 ○ ○ ○ ○
○含β2 或α1 
microglobulin 
( 選檢：尿視黃醇結合蛋白 )

尿沉渣鏡檢 ○ ○ ○

尿液
( 比重 , glucose) ○ ○ ○

尿液 (pH) ○ ○

尿液
(Color, Turbidity, 
Ketone, 
RBC, WBC, 
Urobilinogen, 
Bilirubin, Nitrite)

○

驗孕 自願

尿中汞 ○ ○ ○ * ○

胸部 X 光 ○

EKG ○

複檢制度 ○ ○ ○ ○

● * 尿中汞 - 美國 OSHA：至少每年一次，低於 PEL: 6 個月一次、高於

PEL:3 個月一次，若尿中總汞 >200μg/L 或元素汞 >20 μg/L，需每周複

檢。
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複檢制度： 
● 日本：尿中汞、尿沉渣鏡檢。神經學檢查

● 韓國：泌尿 -BUN, CRE, 尿蛋白 , β2 microglobulin；神經學檢查；眼鼻

皮膚 - 裂隙燈 (slit lamp)、KOH 測試；血中汞。
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備註：

ACGIH: American Conference of Governmental Industrial Hygienists 

CRE: creatinine; DFG: Deutsche Forschungsgemeinschaft

HSE: Health & Safety Executive

ILO: International Labour Organization

TMPCs: Tentative maximum permissible concentrations; WHO: World   

Health Organization

 

表二、尿汞各國生物暴露指標 [107]
國別 尿汞限制 ( 容許 ) 濃度

台灣勞工健康保護規則 [102] 35 μg /g CRE

台灣勞研所 ( 現勞動部勞動及職業安

全衛生研究所 ) 研究報告 [108-110]
汞作業勞工平均值： 
10.05 ± 7.55 μg/g CRE

國際勞工組織 (ILO)[111]
參考值 <5 μg/g CRE
暫定最高容許
濃度 (TMPCs)

50 μg/g CRE
(end of shift)

歐盟 [112, 113]

30 μg /g CRE
急性中毒：>500 μg/g CRE
慢性中毒：> 50 μg/g CRE
早期健康效應：> 35 μg/g CRE

美國政府工業衛生組 (ACGIH)[114] 20 μg/g CRE (preshift)

德國國家衛生研究院 (DFG)[115] 30 μg/L 或 25 μg/g CRE

英國健康安全與環境 (HSE)[116-
120]

20 μmol/mol CRE (35.52 μg /g 
CRE) 
( 不需特定時間採樣 )

世界衛生組織 (WHO) [121, 122] 神經健康效應值： 100 μg/L
腎小管健康效應值：50 μg/L
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