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一、導論 

刺激性氣體在工作場所及一般社區之中，時常引起呼吸系統刺激

與傷害[1,2] 。刺激性氣體主要傷害在呼吸道(airway)，其傷害之部位及

引起疾病之表現與氣體本身水溶性有極大的關係[3] 。水溶性強之刺

激性氣體，如氨(NH3)、氯化氫(HCI)，氟化氫(HF)等，常引起局部急

性發炎反應，其位置多發生在與外界最早接觸的黏膜，如眼結膜、鼻

腔黏膜。而水溶性中等者，如氯氣(Cl2)、二氧化硫(SO2)等，能藉由黏

膜刺激，引起咳嗽等氣管症狀。至於水溶性低者，如光氣(COCl2)、臭

氧(O3)及氮氧化物(NOx)等，因其水溶性較弱，其傷害主要於較下段呼

吸道之黏膜，甚至引起支氣管炎(bronchitis)、肺炎(pneumonia)及肺水

腫(pulmonary edema)。本指引得適用於勞工職業災害保險職業病種類

表第五類第 5.6 項之氣喘 (asthma)、支氣管炎 (bronchitis)、肺炎

(pneumonia)、肺水腫(pulmonary edema)。因刺激氣體引起支氣管炎、

肺炎之第十版國際疾病分類標準(International Classification of Disease, 

ICD)診斷碼為 J68.0。此指引將較常發生意外及對呼吸系統造成傷害

之工業用刺激性氣體分述如下： 

(一)氨氣(ammonia, NH3) 

氨氣是一種無色但有刺激性味道的鹼性氣體，其水溶性極高，故

會傷害身體與外界接觸的黏膜，如鼻腔黏膜，眼結膜等。在大量暴露

或高濃度時，亦會引起喉嚨水腫和肺水腫破裂[4-7] 。 

氨是透過腐爛肥料所產生的。若其生產、儲存或運輸時發生氣體

洩漏，將對暴露者造成呼吸道的傷害。氨大部分以化肥或動物飼料的

形式存在。在土壤中施用含氨肥料後，空氣中可能存在高含量的氨，

因此依賴氨基肥料的農民可能將面臨吸入危害。家用和工業清潔劑中

的氨含量為 5％至 25％。 

暴露於氣態氨會損壞呼吸道上皮，進而使患者容易受到感染。上

皮基底層的損傷會導致不可逆的疤痕，導致慢性肺部疾病[8] 。 

空氣中的氨氣濃度只需 5 ppm 即可感受到刺鼻味。因此，很少患
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者會在不知情的情況下大量暴露。空氣中高達 100 ppm 的氨濃度可以

耐受長達幾個小時。在濃度 1700 ppm 時，可能會開始出現咳嗽，喉痙

攣和聲門區水腫。而 2500 至 4500 ppm 的濃度則可能致命。30 分鐘且

濃度超過 5000 ppm 時，通常會迅速造成呼吸中止。 

(二)氯氣(chlorine, Cl2) 

氯氣是一種黃綠色帶有刺激味道的氣體，在第一次世界大戰時曾

被拿來當毒氣使用。而氯氣對人體的傷害程度取決於暴露濃度、時間

及組織含水的多寡。對於眼鼻口之黏膜及呼吸道各部位，氯氣皆可引

起相當的刺激[9-11] 。 

氯氣能夠對上呼吸道和下呼吸道造成急性傷害，大多數氯暴露事

件都是透過偶然的工業或家庭暴露而引起的。而大劑量氯暴露則多來

自於工業暴露或火車事故。家用氯漂白劑與其他包含酸或氨的家用產

品的混合物是氯氣暴露的常見來源。氯氣甚至被用於 2007 年伊拉克

戰爭武器[12] 。 

對氯氣的毒性取決於暴露的劑量和持續時間。濃度為 1 至 3 ppm

時，氯氣會對眼睛和口腔粘膜產生刺激性；濃度為 15 ppm 時會出現肺

部症狀；9 ppm 至 50 ppm 之間則可能導致化學性肺炎和閉塞性細支氣

管炎；於 30 分鐘內暴露氯濃度 430 ppm 時可能致命。由於氯之氣味

強烈，因此很容易被察覺到。氯氣暴露的症狀包括結膜，喉嚨和支氣

管灼傷。較高濃度暴露則可產生支氣管痙攣、肺損傷和延遲性肺水腫

[12] 。 

(三)氮氧化物(nitrogen oxides, NOx) 

氮氧化物是一種氮氣和氧氣所組成的氣體混合物。包含一氧化氮，

二氧化氮等等氮氧化合的氣體(NO, NO2, N2O, N2O3, N2O4, N2O5...)及硝

酸與亞硝酸(HNO3,HNO2)。其中顯著毒性的是一氧化氮和二氧化氮；

兩種氣體都不易燃，在室溫下容易分解。一氧化氮在常溫下為無色、

帶有刺激香甜味的氣體，在大氣中會與氧結合形成二氧化氮。二氧化

氮為作業上所產生之氮氧化物的主要物質，具有強烈的惡臭味。在室
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溫下是液體，華氏 70 度以上則會變成紅褐色的氣體。二氧化氮比重大

於空氣，可溶於水或水蒸汽，形成硝酸或亞硝酸產生一氧化氮，硝酸

相關部分可參閱『職業暴露鹽酸、硝酸、硫酸引起之疾病認定參考指

引』[13-15] 。 

氮氧化物藉由機動車排氣、焊接、電鍍、雕刻、爆破炸藥的過程

而產生，另外像是燃燒煤炭、天然氣、石油及其提煉品也會釋放到空

氣中。商業上，在金屬或是纖維素和硝酸反應後也會產生氮氧化物。

氮氧化物常被用來製造硝酸、漆、染料及其他化學物品。氮氧化物也

用在火箭燃油、硝化反應的有機化工原料及炸彈的製造。目前氮氧化

物已知為空氣污染引起酸雨的來源[16,17] 。 

(四)光氣(phosgene, COCl2) 

光氣即為氯化碳醯(carbon oxychloride)，它在一般的大氣壓及溫度

下是無色、不可燃、具潮濕乾草味道的氣體。但有時候會在壓力和冷

藏下以液體儲存。自然界存在少量光氣，其來自於氯化合物的分解，

比重比空氣大 3.4 倍，微溶於水，當它與水接觸時會慢慢分解成鹽酸

及二氧化碳。其水溶性不佳，故造成較下端的呼吸道損傷[14,15,18-25] 。 

光氣是人造化學品，是在研製染料時無意中被發現，毒性比氯氣

大 10 倍，在第一次世界大戰時被拿來當做軍用的毒氣[13-15,22-25] 。 

光氣用於製造其他化學品，例如染料、異氰酸鹽、聚碳酸酯、醯

基氯化物；它也用於製造農藥和藥品。光氣也可用於分離礦石[26] 。 

(五)二氧化硫(sulfur dioxide, SO2) 

二氧化硫在一般的大氣壓及室溫下是無色而帶有刺激性味道的

氣體。其水溶性很高，易與水結合形成亞硫酸；故能與上呼吸道黏膜

表層水份作用，並在上呼吸道即被吸收[14,15,24,25,27-33] 。 

二氧化硫一般是由燃燒含硫的化合物而產生，例如金屬、礦產或

是油料的提煉，均會造成二氧化硫的產生，因此在電廠、煉油廠或是

煉鋼廠的附近，常可發現有二氧化硫的存在。在自然情況下，火山爆

發時二氧化硫亦會被釋放到空氣中[34] 。 
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在其他工業上，二氧化硫可被用來製造硫酸或是漂白劑，也可被

當作食品的防腐劑，或是橡膠業的冷卻劑。然而雖然二氧化硫可以做

為製造業的原料或是中間產物，但是它通常被認為是空氣汙染的一種

主要成分[14,15,24,25,28-30,32,35] 。 

較長時間或較高濃度的二氧化硫暴露，可能引起肺部的刺激及傷

害，例如在 1ppm 的濃度下暴露 1~6 小時，便有可能使肺功能降低；

而在 5ppm 的濃度下暴露 10~30 分鐘，可能使支氣管收縮，造成呼吸

困難；若是在密閉空間中，極高濃度(>250ppm)的二氧化硫則會嚴重的

傷害呼吸道、並引起低血氧及肺水腫的症狀；而當暴露的濃度到

500ppm 以上時、將無法呼吸、甚至數分鐘內即可致死。[28,35,36]  

液態的二氧化硫可作為冷卻劑用，其對作業的勞工可能造成的影

響、主要是因意外潑濺到眼睛時所引起的傷害。症狀可包括急性的角

膜結膜發炎、水腫、視力模糊，甚至是造成永久性的視力缺損，因此

是相當嚴重的結果[28] 。 

暴露於高濃度的二氧化硫會使生命產生威脅。若暴露到空氣中

100 ppm 的二氧化硫則視為有立即性對生命及健康造成影響。一個針

對銅礦坑爆炸的研究結果指出，礦工因吸入爆炸而釋放出來的二氧化

硫導致鼻子及喉嚨產生灼傷、呼吸困難以及嚴重的呼吸道阻塞[28]。  

長期暴露於持續的二氧化硫濃度會影響健康。若工人暴露於低濃

度的二氧化硫二十年甚至更久，發現他們的肺功能有改變的現象。但

是，這些工人也暴露到其他化學物質，所以他們健康被影響可能不單

只是二氧化硫所造成的。在哮喘患者的身上我們也看到他們的呼吸效

應對於低濃度的二氧化硫很敏感[28] 。 

 動物研究也指出，吸入到二氧化硫會影響到其呼吸。若動物暴露

於高濃度的二氧化硫則會導致呼吸頻率降低、呼吸道發炎及損壞肺部

區域[28] 。 

能引起呼吸系統疾病的氣體甚多，無法在此一一列舉，在此僅舉

出最重要，而且較常造成工業上意外暴露及呼吸道傷害的五種氣體，



職業性刺激氣體引起支氣管炎、肺炎認定參考指引 頁 6 

 

作為一個較方便的參考。然而在判定職業之刺激性氣體暴露的時候，

必須知道仍有許多未能在此列出的氣體可以造成呼吸道傷害[37-42] 。

因此，若發生意外暴露而造成可能的呼吸系統疾病，也應參考其他流

行病學上的證據，以決定其是否為職業暴露所引起。 

二、具潛在暴露之職業 

(一)氨氣的暴露，常發生於以下之各種行業： 

1.化學肥料工業 

2.硝酸製造 

3.人造纖維合成 

4.尿素(urea)合成 

5.顏料製造 

6.塑膠業 

7.石油提煉工業 

8.冷凍工業，冰箱製造 

9.皮革業 

10.其他化學工業及製藥工業 

(二)氯氣的暴露，常發生於以下之各種行業[12] ： 

1.化學工業(染料，紡織品) 

2.塑膠工業(PVC) 

3.製紙工業(漂白紙) 

4.有機溶劑(油漆)及清潔劑製造(漂白劑(次氯酸鈉)) 

5.石化工業 

6.製藥工業 

7.自來水廠 

8.污水處理廠 

9.廢棄物處理廠 

10.其他使用氯氣的工業 

11.其他(游泳池中用作消毒劑、混合家用消毒劑) 
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(三)氮氧化物的暴露，常發生於以下之各種行業[13-15, 24, 25,29, 30, 32, 35]  

1.使用乙炔焰槍焊接作業(oxyacetylene flames)  

2.吹玻璃作業(glassblowing) 

3.汽車或引擎修理 

4.停車場或公路收費站人員 

5.硝酸、亞硝酸製造 

6.化學肥料工業 

7.塑膠工業 

8.石化工業 

9.炸藥的製造與使用(火藥的燃燒) 

10.實驗室操作人員 

11.其他使用氮氧化物的化學工業 

(四)光氣的暴露，常發生於以下之各種行業[13-15,24,25,29,30,35]  

1.異氰酸酯化合物(isocyanates)及相關化學工業 

2.多碳化物工廠(polycarbonates)、四氯化碳製造、多碳酸鹽製造 

3.農藥、殺蟲劑製造工業 

4.染料工業、乾洗業 

5.製藥工業 

6.冶金工業 

7.消防隊員 

8.焊接作業 

9.其他相關行業 

(五)二氧化硫的暴露，常發生於以下之各種行業[14,15,24,25,28-30,32,35]  

1.漂白劑的使用及製造 

2.消毒劑的使用及製造 

3.防腐及冷凍作業 

4.硫酸鹽製造業 

5.鑄鎂廠 
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6.石化工業 

7.造紙業 

8.汽車及其他使用石油產品燃燒的廢氣 

9.冶煉業 

10.橡膠業 

11.消防員 

12.其他相關作業 

三、醫學評估及鑑別診斷 

(一)氨氣 

一般而言氨氣的刺激性味道嗅覺閾值低於黏膜傷害閾値，也就是

說在傷害及症狀發生之前即可識別氣味而及時避免。但是不可避免的

意外事件如大量氨氣外洩，仍有機會遭受傷害。氨暴露造成眼睛的急

性症狀包括有灼熱感，結膜炎，眼上皮表面的淚液化，皂化和液化，

眼瞼水腫，角膜水腫，角膜混濁，畏光，眼內壓增高，眼瞼痙攣，葡

萄膜炎，虹膜炎，暫時性或永久性失明；慢性症狀包括視力下降，白

內障，角膜新生血管。氨暴露造成皮膚的急性症狀包括燒傷，凍傷，

潰瘍；慢性症狀包括皮膚炎，表皮血管血栓導致缺血和壞死。氨暴露

造成呼吸道急性症狀包括鼻腔，咽，喉，氣管和支氣管發炎，呼吸困

難，咳嗽，喉痙攣，呼吸道黏膜浮腫和燒傷，咳血，喘息，化學性肺

炎，非心源性肺水腫，呼吸衰竭；慢性症狀包括慢性復發性鼻竇炎，

慢性咳嗽，支氣管擴張，縱膈腔炎，閉塞性細支氣管炎。氨暴露造成

胃腸道的急性症狀包括噁心，嘔吐，腹痛，上腹壓痛，胃炎，食道燒

傷；慢性症狀包括內臟穿孔腹膜炎。氨暴露造成中樞神經系統的急性

症狀包括失去知覺，肌張力增高，腦水腫，癲癇發作，昏迷；慢性症

狀包括煩躁，嗜睡，昏迷導致死亡。氨暴露造成血管的急性症狀包括

低血容量性休克，高血壓，心肌梗塞；慢性症狀包括高血壓[43] 。 

臨床上輕微到中度的暴露會發生的症狀有：頭痛、分泌增多(如唾

液或鼻腔黏液)、眼睛及咽喉灼熱感、噁心嘔吐及胸痛等。咳嗽常發生
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於剛開始暴露時，若慢性或低度的暴露，可能導致阻塞性氣道疾病的

發展；而中度量的暴露則會發生咽喉及氣管的痙攣；長時間或嚴重暴

露會導致全層皮膚灼傷；嚴重的急性暴露，若損害肺上皮的基底層，

可能需要進行肺移植。大量吸入氨氣也可能發生咳血及肺水腫，嚴重

時亦可以致死。[8,44-46]  

如果有內臟穿孔，則會出現腹部疼痛和類似的胃腸道症狀。這種

情況可能會在攝入後的 24 至 72 小時內發生。由於氨氣侵蝕肺上皮的

表層，因此使患者更易發生細菌或真菌感染。急性呼吸窘迫症候群

(Acute respiratory distress syndrome, ARDS)和急性肺損傷(Acute Lung 

Injury, ALI)也是常見的併發症[8] 。 

1.理學檢查 

理學檢查包括先確認氣道，呼吸和循環，接著應進行簡短的體

格檢查以確定接觸程度[8] 。 

(1)首先評估意識水平。 

(2)檢查頭部，耳朵，眼睛，鼻子和喉嚨是否有面部和口腔灼傷，潰

瘍或浮腫的跡象。 

(3)檢查呼吸系統，評估呼吸頻率，血氧飽和度，喘鳴，流口水，咳

嗽，喘息，支氣管炎和空氣進入減少。 

(4)完全暴露患者則檢查皮膚是否有燒傷跡象。眼睛的檢查應包含角

膜，晶狀體，眼球。 

(5)腹部檢查應注意穿孔患者上腹壓痛和腹膜徵象。 

2.血液常規檢查 

(1)Complete blood count (CBC) 

(2)Blood urea nitrogen (BUN) and creatinine 

(3)Serum lactic acid levels 

(4)Kidney function tests 

(5)Serum electrolytes 

(6)PT, INR 
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(7)Blood type and cross-matching 

(8)Urine output monitoring 

3.疑似呼吸系統損傷之相關檢查 

(1)Chest radiography 

(2)Serial blood gases/Pulse oximetry 

(3)CT 

(4)Pulmonary function tests (PFTs) 

(5)Bronchoscopy in suspected severe acute inhalation 

(6)Ventilation-perfusion (V/Q) scan 

在輕度到中度暴露及剛開始時，胸部 X 光影像常是正常的。但是

在重度暴露或大量吸入氨氣後，影像上則觀察到下肺葉浸潤

(infiltration)。甚至有些患者後續產生氣管擴張症(bronchiectasis)及纖維

性小支氣管閉塞等慢性病變[47,48] 。 

毒性持續反應及延遲性效應與相關追蹤建議美國毒性物質及疾

病登記署 (U.S. Agency for Toxic Substances and Disease Registry, 

USATSDR)：單次小劑量的氨氣暴露恢復快速，並且少見延遲性效應

或慢性影響．嚴重暴露下，眼睛、肺臟、皮膚、消化道損傷可能在 18

至 24 小時內持續發展。肺損傷表現為支氣管狹窄，支氣管擴張和小氣

道疾病，並可能發展為慢性阻塞性肺疾病。急性眼暴露於氨中可能導

致持續的眼內壓，白內障形成和青光眼，並且視力顯著降低。消化道

延遲性效應可能發生胃穿孔。 

最初有症狀的吸入暴露患者應仔細觀察並定期重新檢查。肺功能

檢查應每年重複一次。輕度至中度皮膚灼傷的患者應在 24 小時內重

新檢查。眼外傷患者應在 24 小時內由眼科醫生複查。 

4.鑑別診斷 

當暴露嚴重時，患者會出現呼吸窘迫症狀。應考慮其他急性呼

吸窘迫原因，例如哮喘狀態，過敏反應和異物吸入。吸入氨氣也會

導致嚴重的眼睛刺激。在沒有明確的氨暴露史的情況下，應將急性
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發作性眼痛和刺激與閉角型青光眼，受影響的異物和角膜擦傷區分

開。皮膚上的氨暴露與氫氧化鈉，氫氧化鉀和氫氧化鈣引起的其他

化學和熱灼傷相似[8] 。 

(二)氯氣 

急性暴露於氯氣會引起的症狀有咳嗽，呼吸困難，胸痛以及對皮

膚、眼睛等的刺激。在重度暴露或大劑量吸入時，會引起氣管支氣管

炎，咳血及肺水腫等急性呼吸窘迫症候群(ARDS)的症狀、或化學性肺

炎(chemical pneumonitis)等疾病[49-51] 。1966-2017 的 Govier 研究中收

錄 1566 名氯氣暴露者，各項症狀的百分比為 29%咳嗽、22%呼吸困

難、16%喉嚨痛、12%有眼睛症狀、7%咳血、6%噁心嘔吐、4%喘鳴、

2%頭痛、0.4%肺水腫/急性呼吸窘迫、2.3%需要呼吸機使用、0.6%死

亡、90%康復[52] 。 

長期暴露於氯氣中會導致胸痛，咳嗽，喉嚨痛和咳血[12] 。 

1.理學檢查 

在理學檢查中可以發現呼吸道症狀，例如呼吸急促，發紺，氣

喘，呼吸音降低，囉音，鼻擴張，喘鳴(stridor)，呼吸道出血和鼻漏。

非呼吸性發現可能包括心動過速，流淚和流涎。具有明顯症狀的急

性暴露患者需要進行胸部 X 光片檢查以確定下呼吸道受損的程度。 

2.血液常規檢查 

具有明顯全身症狀的人，如嘔吐或精神狀態改變，需要實驗室

評估，其中包括血清電解質，尿素氮和肌酸酐水平，動脈血氣體分

析和心電圖檢查。穩定肺功能測試，通氣灌注測試和喉鏡/支氣管鏡

檢查，以確定損傷程度[12] 。 

3.疑似呼吸系統損傷之相關檢查 

胸部 X 光影像在急性期或低暴露時，常是正常的。但在大量暴

露的數小時至一天內 X 光影像才顯示出肺水腫或間質性浸潤

(interstitial infiltration)的變化。故對於受害者在暴露早期必須觀察臨

床症狀及必要時監測動脈血氧的濃度。 
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在回顧性 28 例急性氯中毒文獻中，比較了氯暴露後的胸部 X

光和胸部電腦斷層影像。胸部 X 光：9 例正常，其中 2 例首次胸部

X 檢查未見異常，但在一、二天後出現異常。另外 17 例患者的胸部

X光則顯示異常：3例為支氣管周邊炎的急性氣管發炎(acute tracheal 

inflammation of peribronchitis)、6 例為急性化學性支氣管肺炎(acute 

chemical bronchopneumonia)、8 例為瀰漫性間質(diffuse interstitial)及

中央肺水腫(central pulmonary edema) [53] 。 

胸部電腦斷層：在前 1-3 天，輕度中毒患者顯示有散在斑片狀

濃密陰影。中度至重度中毒者則顯示出多處斑片狀或瀰漫性浸潤

(ground-glass opacity)。並且可以觀察到部分實質化(consolidation)、  

空氣支氣管像(air bronchogram)及肋膜積液(pleural effusion)。在第 4-

10 天，輕度中毒的病灶大部分被吸收；中度至重度中毒者表現為散

在的或多處的斑塊狀積液的逐漸吸收並消失，而且肺部實質化的大

小變得比以前更小。發病後第 10 天，有 4 名患者完全康復。在第

30-40 天，有 6 例顯示出纖維陰影的痕跡，其中 1 例在兩側肺中均

顯示出小點狀混濁。在第 42 天，輕微毛玻璃變化(ground-glass 

change)。結論：急性氯氣中毒能以不同程度表現如急性支氣管肺炎

和急性肺水腫。在治療過程中，一系列的胸部 X 光檢查將有助於追

蹤疾病的變化。CT 檢查可以更準確地評估肺部病變[53] 。 

毒性持續反應及延遲性效應與相關追蹤建議美國毒性物質及

疾病登記署(USATSDR)：單次小劑量的氯氣暴露恢復快速，並且少

見延遲性效應或慢性影響．嚴重暴露下，肺臟、皮膚、角膜損傷可

能持續數小時。其中，氯誘發的反應性呼吸道功能不良症候群

(Reactive Airways Dysfunction Syndrome, RADS)可能持續 2至 12年。 

有症狀且持續有呼吸急促，嚴重的咳嗽或胸悶的患者，應入院

觀察，直至無症狀。有皮膚或角膜損傷的患者應在 24 小時內重新檢

查。 
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4.鑑別診斷 

長期暴露於低濃度氯氣中對呼吸系統的影響尚無充分文獻記

載，尚有爭議。例如，有報告指出，暴露於低水平的氯氣中，會有

呼吸急促，心律不整，胸痛，反應性呼吸道功能不良症候群(RADS)，

牙齒侵蝕及普通感冒病例的增加。此外，接觸低劑量的氯氣也已成

為發展職業性哮喘的重要因素[54]  

(三)氮氧化物 

一氧化氮及 PM2.5 的暴露與社區型肺炎(Community Acquired 

Pneumonia, CAP)的住院治療相關[55] 。 

二氧化氮等氮氧化物會刺激呼吸道黏膜，而引起咳嗽、頭痛及呼

吸困難；其對人體所造成的影響依其暴露的濃度大小而有差異。可經

由眼睛及口、鼻等處的黏膜刺激，或是經由吸入的方式而傷害呼吸道

[13,35] 。 

1.理學檢查 

(1)急性作用[13] ： 

A.低濃度或少量的氮氧化物的暴露會對眼睛及口、鼻等處的黏膜

造成刺激，症狀會在數小時後緩解，其症狀包括有： 

(A)眼睛：刺痛、流淚。 

(B)口、鼻等處的黏膜：乾燥、紅腫、分泌物增加。 

(C)呼吸道：咳嗽、呼吸困難。 

B.吸入較高濃度(濃度大於 200 ppm)的氮氧化物可造成嚴重的肺

部症狀，除了胸悶、咳嗽、呼吸困難、氣喘，及噁心、嘔吐等，

肺水腫則可能在數小時或不定長度的時間以後發生，甚至呼吸

窘迫症候群或立即性的呼吸衰竭，進而造成死亡。少部分病患

於初期症狀緩解後，可能會再發生呼吸困難並有散在性肺浸潤

[13] 。 

由於氮氧化物的水溶性較差，因此不論是低濃度或較高濃度的

吸入，都有可能傷害到下呼吸道的部分，並且常常在停止接觸後，
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仍然發生肺水腫的情形而導致死亡，或是造成肺纖維化等永久性的

傷害。接觸液態的二氧化氮會造成灼傷，如二氧化氮與水接觸後會

變成硝酸及鹽酸，會造成腐蝕性的傷害[13-15,24,25,29,30,32,33,35] 。 

(2)慢性作用[13]  

長期的吸入氮氧化物，除了造成慢性的呼吸道症狀，如長期

的咳嗽、慢性支氣管炎等以外，其他的影響可能有頭痛、失眠、

噁心、腹痛及影響食慾等。 

2.疑似呼吸系統損傷之相關檢查 

除了一般的病史詢問及理學檢查以外，實驗室評估可以包含胸

部Ⅹ光、肺功能試驗, 及血氧飽和度的測量等。 

毒性持續反應及延遲性效應與相關追蹤建議美國毒性物質及

疾病登記署(USATSDR)：單次小劑量的氮氧化物暴露恢復快速，並

且少見延遲性效應或慢性影響．嚴重暴露下，病患可能出現角膜損

傷、哮喘或其他肺疾病．可能表現有 48 小時內的延遲非心源性肺水

腫、數週後的閉鎖性細支氣管炎。 

有症狀的氮氧化物暴露患者應觀察 48 小時，以觀察延遲非心

源性肺水腫發生。對於經歷嚴重呼吸損害的患者，出院後應繼續進

行密切的門診追蹤，因為這些患者在幾週內極有可能罹患閉塞性細

支氣管炎，並告知所有確定已暴露於氮氧化物的患者，可能在暴露

後數週內出現威脅生命的症狀。角膜損傷的患者應在 24 小時內重

新檢查。 

3.鑑別診斷 

通常疾病暴露的病史已經足夠對發生的原因及其症狀作相當

程度的了解，但是氮氧化物所導致的延遲性肺水腫或是急性呼吸窘

迫症候群(ARDS)等，則可能需要與敗血症或其他原因所造成的呼吸

道症狀加以分辨[13] 。 

 

(四)光氣 
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光氣水溶性不佳，故對上呼吸道黏膜及體表其他黏膜通常只會造

成輕微的刺激。但不論是低濃度或較高濃度的吸入，都有可能傷害到

下呼吸道。特別是重度的暴露時，其暴露後的 2 至 24 小時則會引起急

性的肺水腫及嚴重度的呼吸窘迫症候群。並且常常在停止接觸後，仍

然發生肺水腫的情形而導致死亡，或是造成肺纖維化等永久性的傷害。

光氣與二氧化氮相似，與水接觸後亦會變成硝酸及鹽酸，會造成腐蝕

性的傷害[13-15,24,25,29,30,32,33,35] 。 

1.理學檢查 

(1)急性作用[13] ： 

低濃度光氣的暴露會對眼睛及口、鼻等處的黏膜造成刺激，

其主要的症狀有 

A.眼睛：刺痛、流淚。 

B.口、鼻等處的黏膜：乾燥、紅腫、分泌物增加。 

C.呼吸道：咳嗽、呼吸困難。 

吸入較高濃度的光氣可造成嚴重的肺部症狀, 除了胸悶、咳

嗽、呼吸困難、氣喘，及噁心、嘔吐等，肺水腫則可能在數小時

或不定長度的時間以後發生，甚至立即導致呼吸衰竭, 造成死亡。

液態的光氣的接觸則會造成灼傷。 

(2)慢性作用[13] ： 

光氣缺少長期暴露的影響報告，因此它的慢性傷害目前仍然

不是很清楚，但是一般認為，可能是與呼吸道的傷害有關。 

目前針對長期暴露低濃度光氣的工人所做的研究，並未顯示

會影響肺部問題。若皮膚或眼睛接觸光氣或光氣液體，可能會發

生化學灼傷。光氣液體也可能導致凍傷。但是一般人不太可能接

觸到光氣液體。假設食入光氣液體，口腔、喉嚨、食道以及胃會

受損。沒有關於光氣可能會影響生殖系統的訊息。沒有檢測可以

確定是否暴露於光氣。如果懷疑自己暴露到光氣，胸部 X 光檢查
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可能是最快可以確認肺部是否損害的方法。這可以在具有 X 光機

的醫院、診所進行[26] 。 

2.疑似呼吸系統損傷之相關檢查 

除了一般的病史詢問及理學檢查以外，實驗室評估可以包含胸

部Ⅹ光、肺功能試驗，及血氧飽和度的測量等。 

末期暴露之病理結果包括氣管，支氣管和支氣管上皮的大量退

化性改變，以及出血性、水腫性的局部肺炎。有時吸入後，也有可

能會發展成延遲性的併發症如支氣管肺炎，偶然性的肺膿腫[56] 。 

毒性持續反應及延遲性效應與相關追蹤建議美國毒性物質及

疾病登記署(USATSDR)：單次小劑量的光氣暴露恢復快速，並且少

見延遲性效應或慢性影響．嚴重暴露下，部分症狀可能需要幾天才

會出現。某些嚴重接觸者會甚至出現永久性呼吸困難，並容易發生

肺部感染。對刺激物的敏感性亦可能持續存在，引起支氣管痙攣，

細支氣管慢性炎症和化學性或刺激性哮喘類型的反應性呼吸道功

能不良症候群(RADS)。暴露後長達 48小時之內較不會出現肺水腫，

故若存活 48 小時的患者通常會康復。絕大多數光氣中毒(包括肺水

腫病例)預後良好。然而，事故發生後的數月至數年，幾乎所有患者

都抱怨運動性呼吸困難伴隨身體不適應性。肺功能值的也可能需要

數年才回復正常。偶爾的肺功能損害似乎多取決於吸菸習慣，而不

是原始中毒的嚴重程度。已有的慢性支氣管炎也可能會因為光氣中

毒引起肺水腫而惡化[57] 。 

對於已知暴露的患者應入院觀察至少 24小時並定期重新檢查，

以確認沒有毒性作用。角膜損傷的患者應在 24 小時內重新檢查。建

議所有曾處理刺激性氣體的人員接受職業健康檢查(包括肺) [57] 。 

在 10 例因光氣暴露入院的文獻回顧中描述在 2011 年 2 月，印

度某城市附近發生了光氣意外洩漏。暴露之患者當下感覺良好，然

而一天後卻因肺液積聚而死於窒息(延遲發作是非心源性肺水腫)。

光氣暴露與明顯的發病率和死亡率有關，因此有接觸史的患者應入
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院觀察至少 24 小時，因為光氣暴露可能會導致延遲性呼吸衰竭和

急性呼吸窘迫綜合症[56] 。 

3.鑑別診斷 

通常疾病暴露的病史已經足夠對發生的原因及其症狀作相當

程度的了解，但是光氣所導致的延遲性肺水腫或是急性呼吸窘迫症

候群(ARDS)等，則可能需要與敗血症或其他原因所造成的呼吸道症

狀加以分辨[13] 。 

(五)二氧化硫 

二氧化硫在常態下為中至強度的刺激性氣體，通常人員在聞到它

的味道時都會立即走避，一般急性大量吸入傷害的情形較為少見。但

由於其具有良好的水溶性，故在遇到流汗的皮膚或是濕潤的黏膜如眼

睛及口、鼻等處，即有可能轉變成亞硫酸或硫酸而具有腐蝕性。除了

皮膚、眼睛及口、鼻等處以外，主要傷害為上呼吸道為部位，而下呼

吸道的傷害只有在深呼吸或大量及長期暴露才會造成[14,15,24,25,28-

30,32,33,35] 。 

1.理學檢查 

(1)急性作用[28]  

A.眼睛：流淚、角膜結膜炎 。 

B.口、鼻等處的黏膜：乾燥、紅腫、潰瘍。 

C.呼吸：咳嗽、打噴嚏、呼吸困難、窒息感。 

(2)慢性作用[28]  

持續、低濃度的二氧化硫暴露可能會產生適應的情形，因而

可能會對該濃度的二氧化硫刺激的反應減少，但是長期的暴露仍

然有可能會對人體造成傷害，而其可能造成的影響有： 

A.皮膚：乾裂、溼疹或是局部的潰瘍。 

B.眼睛：容易流淚、角膜結膜發炎、視力減退。 

C.口、鼻：黏膜紅腫、嗅覺及味覺異常;牙齒琺瑯質傷害、牙周病;

慢性鼻炎。 
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D.呼吸道：咳嗽、慢性支氣管炎、慢性阻塞性氣體交換障礙。 

2.疑似呼吸系統損傷之相關檢查 

毒性持續反應及延遲性效應與相關追蹤建議美國毒性物質及

疾病登記署(USATSDR)：單次小劑量的光氣暴露恢復快速，並且少

見延遲性效應或慢性影響．嚴重暴露下，可能造成肺部、皮膚以及

角膜傷害。肺部傷害包括肺炎和支氣管炎，反應性呼吸道功能不良

症候群(RADS)可能在幾週內消失或持續數年。患有慢性肺部疾病

(例如哮喘和肺氣腫)的人可能觸發支氣管痙攣引起哮喘，亦可能會

永久損壞肺部。 

嚴重暴露的患者應安排呼吸功能的追蹤評估。有皮膚或角膜病

變的患者應在 24 小時內重新檢查。 

3.鑑別診斷 

二氧化硫常與其他的空氣污染物如氮氧化物(NOx)等共同存在，

因此要明確的認為是二氧化硫所造成的影響，有時並不容易。另外

其他的刺激性氣體，如氨氣等，也可能引起類似的呼吸道及眼睛、

黏膜的症狀[28] 。 

二氧化硫進入到體內換轉變為其他含硫的化學物質。這些分解

物質可以在血液或尿液中被測量，但需要一些特殊的儀器，因為這

並不是一般醫院的常規檢查。再者，暴露到其他化學物質而不是二

氧化硫仍然可能會產生硫鹽酸，因此體內所偵測到存在的硫鹽酸分

解物並不代表有暴露到二氧化硫[34] 。 

四、流行病學證據 

在 1984 年 12 月 3 日，於印度的玻帕爾(Bhopal)發生了嚴重的刺

激性氣體外洩事件，造成了二千五百人的死亡與二十萬人以上的受傷。

引起此事件的高毒性的刺激性氣體為異氰酸甲酯(methyl isocyanate)，

其為光氣(phosgene)與甲胺(methylamine)作用後所合成的化學品，多用

於製造農藥。此後許多的公共衛生與職業安全衛生的問題開始受到世

界各國各界的重視。此事件使我們了解刺激性氣體所可能造成的意外
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及對勞工與一樣民眾的危險性。 

在工件場所或社區之中，暴露剌激性氣體，煙，霧或蒸氣時，在

呼吸系統所產生的急性疾病表現，是根據所暴露濃度的高低、氣體的

種類、毒性大小，其疾病表現可能包括：肺水腫或急性呼吸窘迫症候

群(ARDS)，化學性肺炎，急性氣管炎，及支氣管痙攣等，已如上列各

氣體分述之。 

在暴露於高濃度的刺激性氣體、煙、霧或蒸氣的急性期過去之後，

患者可以留下殘餘或持續的呼吸道症狀，包括支氣管擴張症及反應性

呼吸道功能不良症候群(RADS)[58,59] 。「反應性呼吸道功能不良症候

群」之症狀在暴露後 24 小時之內發生，並持續至少三個月以上；症狀

像氣喘，以咳嗽、喘鳴及呼吸困難為主；臨床上以肺功能測驗顯示有

呼吸道阻塞或乙醯甲膽鹼(methachline)激發測驗陽性為重要的客觀證

據[60,61] 。 

PM 2.5，PM 10，NO2，SO2和 CO 暴露與上呼吸道感染，急性支

氣管炎，社區型肺炎(CAP)和支氣管擴張急性加重的門診就診呈正相

關。下午 10 點，SO2和 CO 暴露與慢性阻塞性肺疾病的急性加重的門

診就診呈正相關。總之，空氣污染物對門診就診急性呼吸道結局具有

急性影響，特定結果與特定污染物有關[55] 。 

(一)氨氣 

美國毒物控制中心協會國家毒物數據系統在 2017 年年度報告氨

氣暴露事件 1846 次，其中有 15 次為大型暴露，但無死亡事件。其中

又 1366 次為與含氨玻璃清潔劑的暴露有關，而 489 次為含氨清潔劑

的暴露[8] 。 

美國於 2017 年期間並沒有記錄到因暴露於氨水而導致死亡的案

例，但每 125 名患者中就有 1 人因暴露於氨水而遭受嚴重不良事件

[62] 。 

沙特阿拉伯的兩家尿素肥料生產工廠中有 161 名暴露受試者和

355 名對照者。所有患者均完成了呼吸道症狀問卷，並就當前和過去
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的職業提出了其他問題。在工廠的不同區域測量氨氣濃度。在 B 工廠

中的氨氣濃度水平遠低於閾限值(Threshold Limited Value, TLV)(空氣

的 0.02-7.0 mg / m3範圍)。而 A 工廠中的氨氣濃度範圍是 2.0-130.4 mg 

/ m3。顯示 A 工廠中暴露的受試者的所有呼吸道症狀的相對危險性(RR)

明顯較高；驗血也是如此(RR：4.1，95％置信區間：1.63-10.28)。高累

積氨水平的患者，其支氣管氣喘(bronchial asthma)、慢性支氣管炎

(chronic bronchitis)和綜合診斷顯著更高。氨氣暴露濃度與咳嗽、痰、

支氣管哮喘及氣喘密切相關[63] 。 

(二)氯氣 

2016 年美國毒物控制中心協會報告聲稱，有 6300 餘種氯暴露於

空氣中，使其成為美國最常見的吸入性刺激物。當中約有 35％的氯氣

暴露歸因於家用酸與次氯酸鹽的混合[64] 。 

1994年的一篇文獻提及一製漿造紙廠中的 289名工人多次暴露於

氯氣中，18 到 24 個月後，有 71 名(25％)出現呼吸道症狀，16 名(23%)

被證實有支氣管阻塞(bronchial obstruction)，另 29 名(41%)有氣道過度

反應(bronchial hyper-responsiveness) [65] 。 

1995年一篇文獻提及 239名工人在三年間內重複接觸氯和其他氣

體，其中有 38 名(16％)有嚴重的呼吸道症狀[66] 。 

2018年的一篇文獻針對 40例有呼吸道症狀(哮喘症狀或慢性支氣

管炎症狀)的病例和 155 例沒有症狀的對照進行了詳細的暴露評估：在

職業性家庭清潔活動中可檢測到空氣中的氯(0-0.4 ppm)和氨(0.6-6.4 

ppm)。家庭清潔婦女的哮喘症狀與接觸漂白劑有關，OR 為 3.3(95％CI

為 0.9 至 11)，高暴露的 OR 為 4.9(1.5 至 15) [67] 。 

全美毒藥物諮詢中心協會(American Association of Poison Control 

Centers, AAPCC)報導 2017 年有 4,305 名氯氣暴露與 2,284 名次氯酸

暴露，其中一名死亡[62] 。 

(三)氮氧化物 

氮氧化物是空氣污染的重要成份，也是造成酸雨的主要原因，近
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年來相關的空氣污染研究報告，都已清楚的說明它對人體健康的危害，

包括肺功能的降低、慢性咽喉炎、嗅覺及味覺的減退等。[30,68]  

病例報告一名 66 歲的男子在職業性接觸 HNO3後 53 小時出現了

遲發性肺水腫，急性呼吸窘迫症候群(ARDS)和致命的循環衰竭。該案

例有助於提高急診醫生以及職業衛生人員的認識，即接觸 HNO3 的患

者最初可能沒有症狀[69] 。 

而在職業上可能接觸到的氮氧化物，主要是以二氧化氮為主，除

了在工作環境中少量長期暴露所造成人員的呼吸道症狀以外，從事相

關工作人員的職業意外傷害，也時常引起人們的注意。[14,30,35,70]  

(四)光氣 

光氣所造成傷害一般是以急性的意外災害為主。1928 年時，德國

的漢堡曾經發生光氣儲存槽爆炸的事件，除了造成人員的死亡以外，

傷者的呼道及神經系統均受到嚴重的傷害[35] 。 

在英國的化學工廠亦曾報導過工人在更換儲氣瓶時，意外的吸入

光氣，結果引起包括頭痛、頭暈、嘔吐、咳嗽及呼吸困難等症狀，之

後再併發肺水腫及其他不適的症狀，因而需要長期進一步的治療。[13, 

28,35]  

(五)硫氧化物(SOx)  

硫氧化物(SOx)一直是空氣污染的重要成份，近年來由於環境保護

意識的重視，硫氧化物暴露對人體健康的影響因而在空氣污染相關的

流行病學研究中被廣泛的探討，也因此更加清楚的了解它對人體健康

的危害，包括肺功能的降低、慢性咽喉炎、嗅覺及味覺的減退等。硫

氧化物除了對一般的生活環境，特別是像火力發電廠或是像煉油廠、

煉鋼廠等工業區的周圍造成影響外，也會對在這些場所工作的勞工造

成傷害。例如一項對煉銅廠勞工的研究報告即發現，該廠員工的肺功

能均較一般的人為差，並且逐年持續的在降低。[24,30]  

除了上述對人體健康影響的症狀以外，部分的研究亦發現暴露在

二氧化硫污染的環境中可能會影響到免疫系統的功能，因而導致其他
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相關的疾病，如上呼吸道感染的嚴重程度增加，在一項家電工廠的調

查中即發現，該廠員工感冒的罹病時問均較對照組為久[24,71] 。 

另外，在死亡率的研究也發現，二氧化硫空氣污染的環境可能與

死亡率的增加有正相關性[24,72,73] 。 

在致癌性方面，國際癌症研究局( International Agency for on Cancer,  

IARC )將硫氧化物歸屬為第 3 類，認為可能為致癌物之衍生物或代謝

物, 或是可致癌之混合物中的成份，對人體致癌性的證據較為不足[35, 

74] 。 

二氧化硫遇水後所產生的硫酸則被歸屬為第 1 類(已有充分的流

行病學證據可認定人類致癌)，認為可能與喉癌的產生有關，並且可促

使其他呼吸道疾病的惡化[75] 。 

近年來，提煉石油和將金屬礦物的硫化合物冶煉成游離金屬的盛

行對環境中硫的平衡產生了很大的影響。硫的毒性主要與其高濃度和

環境中有毒揮發性物質有關。二氧化硫(SO2)，主要的空氣污染物，可

能會產生不利動物和人類健康造成的影響支氣管炎，支氣管收縮和肺

阻力增加[76] 。 

2010 年個案報告指出職業性暴露硫化氫(H2S)而導致多重器官傷

害，急性呼吸衰竭，組織化肺炎和類似於急性敗血症性休克[77] 。 

五、暴露證據收集方法 

(一)氨氣是無色而有刺激性味道的氣體；其暴露的的初期會引起鼻腔黏膜，

眼結膜與上呼吸道的立即刺激。暴露的證據在症狀上較為明顯。 

暴露的限制如下(附表一)：我國「勞工作業場所容許暴露標準」

空氣中有害物容許濃度表：八小時日時量平均容許濃度(Permissible 

Exposure Limit-Time Weighted Average, PEL-TWA)為 50 ppm (全國法

規資料庫, 2018)；容許暴露濃度(Permissible Exposure Limit, PEL)為 50 

ppm (OSHA, 2017)；十小時日時量平均容許暴露標準建議值

(Recommended Exposure Limits-10hr Time Weighted Average, REL-10hr 

TWA)為25 ppm(NIOSH, 2019)；TLV-8hr TWA (Threshold Limit Values-
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8hr Time Weighted Average)為 25 (ACGIH, 2020)。而短時間時量平均

容許濃度(Permissible Exposure Limit-Short Term Exposure Limit, PEL-

STEL)為 75 ppm (全國法規資料, 2018)；REL-STEL (Recommended 

Exposure Limits-Short Term Exposure Limit)為 35 ppm (NIOSH, 2004)；

短時暴露閾值(Threshold Limit Values-Short Term Exposure Limit, TLV-

STEL)為 35 ppm (ACGIH, 2020)。 

急性暴露指引水平(Acute Exposure Guideline Levels, AEGLs)：美國國

家環境保護署(Environmental Protection Agency, EPA) 

 

 

 

 

 

 

 

AEGL-1：對暴露者造成明顯的不適，刺激或某些無症狀的非感官作

用，不會造成失能。在停止暴露後，其症狀為是短暫且可

逆的。 

AEGL-2：對暴露者造成不可逆轉的或其他嚴重的症狀，並可能有長

期有害健康的影響或造成逃脫能力受損。 

AEGL-3：對暴露者造成威脅生命的不良健康影響或死亡。 

(二)氯氣是黃綠色帶有刺激味道的氣體，其暴露亦會對眼鼻口黏膜以及呼

吸道各部位引起相當的刺激性。 

暴露的限制如下(附表一)：我國「勞工作業場所容許暴露標準」

空氣中有害物容許濃度表：台灣無 TWA(Time Weighted Average)資料；

TLV-8hr TWA(Threshold Limit Values-8hr Time Weighted Average)為

0.1 (ACGIH, 2020)。最高容許濃度(Permissible Exposure Limit-Ceiling, 

PEL-Ceiling)為 0.5 ppm (全國法規資料庫, 2018)；最高容許濃度(PEL-

氨 Ammonia     7664-41-7 

 
10 分鐘 30 分鐘 60 分鐘 4 小時 8 小時 

ppm 

AEGL 1 30 30 30 30 30 

AEGL 2 220 220 160 110 110 

AEGL 3 2, 700 1, 600 1, 100 550 390 



職業性刺激氣體引起支氣管炎、肺炎認定參考指引 頁 24 

 

Ceiling)為 1 ppm(OSHA, 2017)；REL-Ceiling (Recommended Exposure 

Limits-Ceiling)為 0.5 ppm (NIOSH, 2019)。短時暴露閾值(TLV-STEL)

為 0.4 ppm (ACGIH, 2020)。暴露於氯氣的大多數患者都有清晰的暴露

史，無論是從患者本身還是從現場到達的急救人員。大多數患者都會

聞到氯氣的獨特氣味。氯氣暴露後，很少發現呼吸窘迫和精神狀態改

變的患者。因此若病史不清楚，但有流涎，流淚，流鼻涕和支氣管痙

攣症狀者，則很可能為氯氣暴露的膽鹼性中毒(cholinergic toxicity) 

[12] 。 

OSHA 在 1980 年代初期開發了一種方法，該方法為在氨基磺酸

溶液中收集氯，並使用離子特異性電極技術對樣品進行分析。對於測

定工作場所大氣中的氯氣，已顯示出可接受的精密度和準確性[78] 。 

急性暴露指引水平(AEGLs)：美國國家環境保護署(EPA) 

氯 Chlorine     7782-50-5 

 
10 分鐘 30 分鐘 60 分鐘 4 小時 8 小時 

ppm 

AEGL 1 0.50 0.50 0.50 0.50 0.50 

AEGL 2 2.8 2.8 2.0 1.0 0.71 

AEGL 3 50 28 20 10 7.1 

AEGL-1：對暴露者造成明顯的不適，刺激或某些無症狀的非感官作

用，不會造成失能。在停止暴露後，其症狀為是短暫且可

逆的。 

AEGL-2：對暴露者造成不可逆轉的或其他嚴重的症狀，並可能有長

期有害健康的影響或造成逃脫能力受損。 

AEGL-3：對暴露者造成威脅生命的不良健康影響或死亡。 

(三)二氧化硫是無色帶刺激性味道的氣體。由於其水溶性很高，易與上呼

吸道黏膜表面水份作用，而在上呼吸道引起強烈的刺激症狀。 
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暴露的限制如下(附表一)：我國「勞工作業場所容許暴露標準」

空氣中有害物容許濃度表：八小時日時量平均容許濃度(PEL-TWA)為

2 ppm (全國法規資料庫, 2018)；容許濃度(PEL)為 5 ppm (OSHA, 2017)；

十小時日時量平均容許暴露標準建議值(REL-10hr TWA)為 2 ppm 

(NIOSH, 2019)。而短時間時量平均容許濃度(PEL-STEL)為 4 ppm (全

國法規資料庫, 2018)；REL-STEL (Recommended exposure Limits-Short 

Term Exposure Limit)為 5 ppm (NIOSH, 2019)；短時暴露閾值(TLV-

STEL)為 0.25 ppm (ACGIH, 2020)。 

急性暴露指引水平(AEGLs)：美國國家環境保護署(EPA) 

二氧化硫 Sulfur Dioxide      7446-09-5 

 
10 分鐘 30 分鐘 60 分鐘 4 小時 8 小時 

ppm  

AEGL 1 0.20 0.20 0.20 0.20 0.20 

AEGL 2 0.75 0.75 0.75 0.75 0.75 

AEGL 3 30 30 30 19 9.6 

AEGL-1：對暴露者造成明顯的不適，刺激或某些無症狀的非感官作

用，不會造成失能。在停止暴露後，其症狀為是短暫且可

逆的。 

AEGL-2：對暴露者造成不可逆轉的或其他嚴重的症狀，並可能有長

期有害健康的影響或造成逃脫能力受損。 

AEGL-3：對暴露者造成威脅生命的不良健康影響或死亡。 

(四)氮氧化物水溶性不佳，其對眼鼻口黏膜以及呼吸道各部位之刺激症狀

較不顯著，故其暴露初期較不易警覺。 

二氧化氮暴露的限制如下(附表一)：我國「勞工作業場所容許暴露標

準」空氣中有害物容許濃度表：台灣無 TWA(Time Weighted Average)

資料； TLV-8hr TWA (Threshold Limit Values-8hr Time Weighted 

Average)為 0.2 (ACGIH, 2020)。最高容許濃度(PEL-Ceiling)為 5 ppm 

(全國法規資料庫, 2018)；最高容許濃度(PEL-Ceiling)為 5 ppm (OSHA, 
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2017)。REL-STEL (Recommended Exposure Limits-Short Term Exposure 

Limit)為 1 ppm (NIOSH, 2019)。 

一氧化氮暴露的限制如下(附表一)：我國「勞工作業場所容許暴露標

準」空氣中有害物容許濃度表：八小時日時量平均容許濃度(PEL-TWA)

為 25 ppm (全國法規資料庫, 2018)；容許濃度(PEL)為 25 ppm (OSHA, 

2017)；十小時日時量平均容許暴露標準建議值(REL-10hr TWA)為 25 

ppm (NIOSH, 2019)；TLV-8hr TWA (Threshold Limit Values-8hr Time 

Weighted Average)為 25 (ACGIH, 2020)。而短時間時量平均容許濃度

(PEL-STEL)為 37.5 ppm (全國法規資料庫, 2018)。 

急性暴露指引水平(AEGLs)：美國國家環境保護署(EPA) 

二氧化氮 Nitrogen Dioxide     10102-44-0 

  10 分鐘 30 分鐘 60 分鐘 4 小時 8 小時 

ppm       

AEGL 1 0.50 0.50 0.50 0.50 0.50 

AEGL 2 20 15 12 8.2 6.7 

AEGL 3 34 25 20 14 11 

 

一氧化氮 Nitric oxide     10102-43-9 

 10 分鐘 30 分鐘 60 分鐘 4 小時 8 小時 

AEGL 1 NR NR NR NR NR 

AEGL 2 NR NR NR NR NR 

AEGL 3 NR NR NR NR NR 

AEGL-1：對暴露者造成明顯的不適，刺激或某些無症狀的非感官作

用，不會造成失能。在停止暴露後，其症狀為是短暫且可

逆的。 

AEGL-2：對暴露者造成不可逆轉的或其他嚴重的症狀，並可能有長

期有害健康的影響或造成逃脫能力受損。 

AEGL-3：對暴露者造成威脅生命的不良健康影響或死亡。 
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＊NR  ：因資料不足，故無建議。 

(五)光氣與氮氧化物類似，其水溶性不佳，其對眼鼻口黏膜以及呼吸道各

部位之刺激症狀較不顯著，故其暴露初期較不易警覺。 

暴露的限制如下(附表一)：我國「勞工作業場所容許暴露標準」空氣

中有害物容許濃度表：八小時日時量平均容許濃度(PEL-TWA)為 0.1 

ppm (全國法規資料庫, 2018)；容許濃度(PEL)為 0.1 ppm (OSHA,  

2017)；十小時日時量平均容許暴露標準建議值(REL-10hr TWA)為 0.1 

ppm (NIOSH, 2019)；TLV-8hr TWA (Threshold Limit Values-8hr Time 

Weighted Average)為 0.1 (ACGIH, 2020)。而短時間時量平均容許濃度

(PEL-STEL)為 0.3 ppm (全國法規資料庫 , 2018)；REL-Ceiling 

(Recommended Exposure Limits-Ceiling)為 0.2 ppm (NIOSH, 2019)。 

急性暴露指引水平(AEGLs)：美國國家環境保護署(EPA) 

光氣 Phosgene     75-44-5 

  10 分鐘 30 分鐘 60 分鐘 4 小時 8 小時 

ppm 

AEGL 1 NR NR NR NR NR 

AEGL 2 0.60 0.60 0.30 0.080 0.040 

AEGL 3 3.6 1.5 0.75 0.20 0.090 

AEGL-1：對暴露者造成明顯的不適，刺激或某些無症狀的非感官作

用，不會造成失能。在停止暴露後，其症狀為是短暫且可

逆的。 

AEGL-2：對暴露者造成不可逆轉的或其他嚴重的症狀，並可能有長

期有害健康的影響或造成逃脫能力受損。 

AEGL-3：對暴露者造成威脅生命的不良健康影響或死亡。 

＊NR：因資料不足，故無建議。 
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在刺激性氣體的暴露之後，若能取得工業衛生的資料或現場採樣

的證據證實為刺激性氣體外洩，則暴露證據較不易有爭議。 

然而，空氣中的高危險性濃度可以在短時間內即消失，但通常短

時間內的暴露即可造成相當的傷害，進而發展成呼吸道疾病。故高危

險性濃度之暴露的證據未必能靠工業安全衛生的檢驗資料來證實。若

採樣的資料未能顯示刺激性氣體的外洩，則暴露證據可以藉由工作場

所安全資料表(Safety Data Sheet, SDS)，或工作場所使用的化學品項名

單等相關資料，以幫助佐證確實有使用某特定刺激性氣體。 

評估是否與刺激性氣體之暴露有相關，可藉由從事的行業類別、

個人工作史、作業製作過程、以及工作場所中所使用的原料，或是安

全資料表(SDS)。另外，也可依據作業環境的監測記錄，採樣資料是否

顯示有刺激性氣體，或其反應衍生產物之濃度是否過高，或是否有外

洩的災害報告等。 

六、結論 

職業性刺激性氣體所引起的呼吸系統傷害，通常導因於一個較明

顯的暴露事件。其正確之診斷，必須能證實有暴露事件的發生及臨床

上疾病的證據。以下的主要基準為確立此疾病為職業引起之疾病的必

要條件，並以這些條件為職業病診斷之依據。若主要基準未能符合，

則不能判定此疾病為職業所引起。若在考慮了主要基準之後仍無法決

定是否為職業疾病，則需以輔助基準來輔助診斷。輔助基準為非必要

的診斷條件，即若缺乏這方面的資料，亦不妨礙此職業病診斷之成立。

反之，若符合輔助基準，則更能強烈支持此職業病之診斷。 

 

(一)主要基準 

1.有職業暴露史，其證據包括 

(1)工作場所安全資料表(SDS) 
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(2)作業環境的監測記錄及其它的資料證實工作場所有使用某特定

刺激性氣體，或製程中有產生刺激性氣體及其反應衍生產物，且

有證據證實該患者有暴露於此氣體。 

2.疾病症狀之發生與職業的暴露符合時序性的原則。 

疾病症狀的發生是在職業的暴露之後，如為急性暴露，疾病症

狀應在職業暴露時或數小時內即會發生，視暴露的劑量大小而定。 

3.臨床症狀，物理檢查，肺功能檢查，與放射線影像等醫學診斷證據

與刺激性氣體所造成的疾病症狀相符。 

(二)輔助基準[13,28]  

1.在病例發生的工作場所已有其他相同或類似的傷害或疾病曾被報

告。 

2.工作場所的監測或採樣資料顯示有刺激性氣體或其反應衍生產物

濃度過高的情形，或是有外洩的災害報告。 

3.病人離開工作場所後症狀改善。但是肺水腫等肺部的症狀可能於數

小時之後才出現。 
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附表一 

https：//www.osha.gov/dsg/annotated-pels/tablez-1.html 

https：//law.moj.gov.tw/LawClass/LawAll.aspx?pcode=N0060004 

https：//www.dguv.de/ifa/gestis/gestis-dnel-liste/index-2.jsp 

 

 

 

https ： //www.baua.de/DE/Angebote/Rechtstexte-und-Technische-

Regeln/Regelwerk/TRGS/pdf/TRGS-900.pdf?__blob=publicationFile&v=17 

https：//onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/9783527818402.ch2 

https：//limitvalue.ifa.dguv.

濃度單位

(ppm)
CAS

八小時日時

量平均容許

濃度【PEL-

TWA】

短時間時量

平均容許濃

度【PEL-

STEL】

最高容許濃

度【PEL-

Ceiling】

TLV-8hr

TWA
TLV-STEL

TLV-

Ceiling

REL-10hr

TWA
REL-STEL

REL-

Ceiling
PEL

PEL-

Ceiling

Limit value -

Eight hours

Limit value -

Short term

氨 7664‐41‐7 50 75 25 35 25 35 50 14 (20) 36 (50)

氯 7782‐50‐5 0.5 0.1 0.4 0.5 1 1.5 (0.5)

二氧化硫 7446‐09‐5 2 4 0.25 2 5 5 1.3 (0.5) 2.7 (1)

光氣 75‐44‐5 0.1 0.3 0.1 0.1 0.2 0.1 0.08 (0.02) 0.4 (0.1)

二氧化氮 (NO2) 10102‐44‐0 5 0.2 1 5 0.96 (0.5) 1.91 (1)

一氧化氮 (NO) 10102‐43‐9 25 37.5 25 25 25

台灣

ACGIH (2020) NIOSH (2019/10/18)

美國

勞工作業場所容許暴露標準 (2020/03/14) OSHA (2017)

歐洲

EU-OEL
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