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一、導論 

    環氧乙烷 (Ethylene oxide，EtO)是無色、易燃、沸點低 (沸點

10.4°C)、高揮發性、易溶於水之化合物，年產量高居美國排名前 25

名。環氧乙烷化學式 C2H40，物化性質如表一，常溫常壓下是氣體，

有類似乙醚之甜味，當濃度超過 3000ppm時會發生爆炸。自然界中可

發現非常少量的環氧乙烷，燃燒菸草時也會產生少量的環氧乙烷。環

氧乙烷在低溫或高壓下為液狀，可和水、酒精、丙酮、苯、乙醚、四

氯化碳等溶劑混合，由於其易爆的特性，環氧乙烷常和二氧化碳、鹵

素族碳氫化合物混合以避免爆炸。 

    環氧乙烷在各種工業被廣泛使用，可製造乙二醇、非離子界面活

性劑，醇醚類、聚酯類、乙醇胺，這些化合物有很多用途，可用於生

產清潔用品、洗滌劑、抗凍劑、底片及紡織品等。另外，1949年 Philips

和 Kaye 發表一系列論文，證實環氧乙烷氣體在一定的溫度、濕度下

可殺死病毒、細菌、黴菌等，其殺菌力源自於強的烷基化能力，能和

DNA 產生不可逆的共價結合，使微生物無法進行正常的新陳代謝與

生殖作用，進而產生滅菌作用。環氧乙烷在低溫下即可作用，對被消

毒物品本身的物理傷害較小，因此目前普遍用於生產各式醫療用品及

消毒醫療設備和器材如硬式、軟式內視鏡，亦可做為蒸燻劑及香料、

化妝品等滅菌劑，或使用在農業上控制蟲害[1]。 

    製造或使用環氧乙烷的場所中，勞工可能經呼吸或皮膚接觸而暴

露。工業上使用環氧乙烷通常在密閉系統裡，根據國外多篇環境監測

之報告，多数工廠均符合容許濃度標準[2-11]。雖然環氧乙烷總產量

中只有約 0.24%用於醫療滅菌用途，但醫療設備、器材、用品等以環

氧乙烷消毒後，若無足夠空間曝氣，可能造成勞工暴露量大增。錢葉

忠等人於 2005年調查國內 10家醫療用品製造廠，發現員工環氧乙烷

暴露值普遍偏高，滅菌艙操作員之個人短時間暴露量最大值為

129ppm，個人日時量平均暴露量最大值為 33ppm，皆超過我國容許濃
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度標準[12]，可見製造拋棄式醫療用品的工廠員工及在醫院或其他工

作場所例行對醫療設備進行消毒的勞工，可能有較高濃度的暴露。短

時間內接觸高濃度環氧乙烷，可能出現眼睛黏膜、呼吸道、皮膚刺激

及頭痛、噁心、嘔吐等症狀。長期暴露會對身體多個系統產生影響，

除了增加罹患白內障、呼吸道過敏、慢性皮膚炎的風險，也會損傷中

樞及周邊神經系統，導致基因突變，還可能引起淋巴造血系統癌症(含

血癌、淋巴癌、多發骨髓瘤等)和乳癌。目前國際癌症研究中心( IARC )

將環氧乙烷列第一類致癌物，為確定之人類致癌物[13]；我國職業病

種類表亦將環氧乙烷列為可能引起血癌之危害物質。 

    本指引將透過文獻收集分析，提供臨床醫師診斷勞工職業災害保

險職業病種類項目第一類第 1.1.39項目之「環氧乙烷(Ethylene oxide)

引起之疾病及其續發症」的參考，國際疾病傷害及死因分類標準第十

版(ICD-10)可參考 T59.89所提及之相關診斷碼。 

 

表一、環氧乙烷的物理及化學性質[13] 

 

 

 

IUPAC名稱 Ethylene oxide 密度 882 kg/m³ (10°C) 

CAS編號 75-21-8 水中溶解度 全溶 

分子式 C2H40 蒸氣壓 1310 mmHg (25°C) 

分子量 44.05 g/mol 蒸氣密度 1.52 (空氣=1) 

熔點 -112.5°C 嗅覺閾值 433 ppm 

沸點 10.7°C 自燃溫度 429°C 

二、具潛在暴露之職業[13] 

(一) 生產環氧乙烷之人員。 

(二) 生產溶劑、抗凍劑、紡織品、洗滌劑、黏合劑及聚氨酯泡棉等之人
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員。  

(三) 需使用環氧乙烷為醫療產品如針筒、紗布、棉花等滅菌之工廠工作

人員。 

(四) 消毒醫療器械及設備之醫院工作人員。 

(五) 需使用環氧乙烷來控制穀物蟲害之農業人員。 

(六) 需使用環氧乙烷為食品、香料、化妝品滅菌之人員。 

三、 醫學評估與鑑別診斷 

    要診斷環氧乙烷中毒，最重要的還是暴露史。環氧乙烷健康危害之

臨床評估應包括詳細的病史詢問、理學檢查及實驗室檢查，並需仔細記

錄個人習慣(如菸酒檳榔)、工作史、工作環境及行業特性。 

(一) 醫學評估： 

1. 環氧乙烷中毒之臨床表徵： 

    環氧乙烷會由皮膚及呼吸道吸收，且為具高烷基化能力及致突

變物質。直接和皮膚接觸或濺到眼晴會造成嚴重之灼傷、接觸性皮

膚炎及刺激症狀。急性暴露於 200~500ppm 中，會有呼吸道、眼睛

黏膜、皮膚刺激，以及頭暈、頭痛、倦怠、噁心、嘔吐等症狀；立

即致危濃度(Immediately dangerous to life or health concentration, 

IDLH)，因僅有 4 小時暴露之動物研究數據，發現半數致死濃度約

莫介於 800-1500ppm 之間，因此訂為 800ppm；經動物研究之急毒

性數據推斷，暴露於 8000 ppm 10分鐘、4000 ppm 30分鐘或 2000 

ppm 60分鐘可能造成嚴重損傷或死亡[1, 14]。 

    慢性暴露對於健康的影響以吸入途徑最為重要，主要影響呼吸

系統、生殖系統、淋巴造血系統、神經系統。長期暴露環氧乙烷可

能引發白內障、氣喘、中樞及周邊神經病變、全血球數降低及淋巴

球增生，甚至可能增加罹患淋巴造血系統癌症、乳癌等之風險，女

性勞工則觀察到自發性流產增加之情況 [13]。 

2. 理學檢查[13]： 
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(1)皮膚病灶：可能出現紅腫、刺激、水泡等，尤其需注意手部，因

其高揮發性，常伴隨凍傷病灶。 

(2)眼睛：可能出現角膜灼傷、白內障。白內障的形式可能為皮質型

白內障(Cortical cataract)、後囊膜下型白內障(Posterior subcapsular 

Cataract)或核型白內障(Nuclear cataract)[15]。 

(3)呼吸系統：急性暴露會有呼吸道刺激，產生咳嗽、有痰、哮喘等

症狀；長期暴露可能有慢性咳嗽、氣喘等表徵。  

(4)神經系統及精神狀態：高劑量暴露及慢性暴露可能出現中樞或周

邊神經學病變、手眼協調受損、認知功能障礙、記憶損傷、肢體

麻木等，亦有巴金森症候群之病例報告。 

(5)生殖功能評估及生育史：在動物實驗顯示具生殖毒性及致畸胎作

用，在女性暴露者，自發性流產之機率增加。 

3. 實驗室檢查： 

(1)全血球計數、白血球分類、血液抹片：可能出現全血球數過低、

淋巴球增生等現象。  

(2)胸部 X光及肺功能：急性高濃度暴露可造成支氣管炎、肺水腫，

其後亦可能發生肺氣腫；慢性暴露可能發現氣喘之肺功能檢查異

常，如呼氣流速受阻等。 

(3)神經功能检查：可能出現周邊及中樞神經病變，有導致巴金森症

候群及神經軸突退化之病例報告。  

(4)生殖功能：注意有無流產、早產等病史。  

(5)癌症：注意是否有淋巴造血系統癌症、乳癌，其他癌症病史亦需

詳細登錄。  

4. 作業經歷之調查：包括工作的時間、內容、地點、暴露來源、暴露

方式、暴露時間、防護具使用。也需要了解是否有輪班情形、抽菸、

飲酒、個人衛生習慣(尤其是工作中飲食狀況是否導致手口暴露)。 

5. 生物偵測：  

    環氧乙烷有強烈之烷基化能力，容易和 DNA 及蛋白質反應產
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生結合物，因此偵測血中 DNA 結合物 7-HEG 或血紅素結合物

Hydroxylated N-terminal valine (HOEtVal)可知有環氧乙烷之暴露

[13]，有零星小型研究顯示周圍空氣中環氧乙烷濃度與 HOEtVal數

值成正相關[16-17]，但此數值會大幅度地受到吸菸狀態及基因影響

[18]。除此之外，環氧乙烷之代謝產物及流程如圖一，可偵測其尿

中代謝物 HEMA (S-[2-hydroxyethyl]mercapturic acid)，但此代謝物

非環氧乙烷專屬，亦為丙烯腈 (Acrylonitrile) 及氯乙烯 (Vinyl 

chloride)之代謝物，且同樣會大幅度地受到吸菸狀態影響[19]。前者

可透過檢驗丙烯腈之血紅素共價鍵結物 N-2-Cyanoethyl-valine 

(CEV)來鑑別，後者可檢驗尿液中 Thiodiglycolic acid或 DNA 加成

物 1,N6-ethenoadenosine、3,N4-ethenocytidine加以鑑別。 

 

圖一、環氧乙烷之代謝產物及流程[13] 

 

(二)  鑑別診斷： 
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    需與其他也會造成上呼吸道刺激之氣體暴露鑑別，如氟氯碳化物。

具神經系統症狀者應會診神經科或精神科專科醫師進行鑑別診斷。 

四、流行病學證據 

1968 年美國工業衛生技師協會(ACGIH)的一項實驗顯示，低於 50 

ppm 以下，環氧乙烷對人體並無不良影響。但隨後陸續有不良健康效

應報告，動物實驗在 357ppm環氧乙烷濃度暴露 48至 85天會造成動物

周邊及中樞神經病變，OSHA乃於 1984年將 8小時平均濃度限制更改

為 1ppm。吸入環氧乙烷對動物之健康影響如表二[13]，對人類之健康

影響分述如下。 

(一) 非癌之健康影響：  

    近年環氧乙烷所致健康危害之相關研究相當多，對人類主要影

響眼睛、呼吸系統、生殖系統、淋巴造血系統、神經系統。 

1. 眼睛：慢性暴露可引起白內障，過往的研究認為白內障的形式主要

為膜下型白內障(Subcapsular Cataract)，而 Deschamps D等人於 1990

年的研究中雖也發現環氧乙烷暴露者其白內障風險增加，但六位白

內障的個案中，只有一位是膜下型，其餘四位為皮質型(Cortical 

cataract)，另有一位兼具皮質型與核型(Nuclear cataract) [13, 15]。 

2. 呼吸系統：慢性暴露可引發氣喘[5, 13]。 

3. 生殖系統：在動物實驗對雄鼠及雌鼠皆具生殖毒性，對人類女性勞

工可能增加自發性流產風險[13]。 

4. 淋巴造血系統：於動物實驗中發現血紅素、血比容、紅血球細胞計

數等數值降低，且有零星文獻顯示勞工可能出現全血球數降低及淋

巴球增生情況[20-21]，但目前未有強烈證據顯示環氧乙烷暴露會造

成人類顯著血液學異常或免疫系統異常[13]。 

5. 神經系統：可引起中樞及周邊神經病變，早在 1938 年 Blackwood

及 Erskine 便發現高濃度暴露會引起頭痛、噁心、嘔吐。之後數十

年間陸續由 Brashear 等人、Crystal等人、Dretchen等人、Estrin等
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人、Finelli等人、Kuzuhara等人、Salinas等人、Schröder等人、Zampollo

等人提出環氧乙烷造成神經學病變、手眼協調受損、認知功能障礙、

記憶損傷、頭痛、手部麻木等個案研究報告；1992年 Barbosa等人

提出環氧乙烷暴露引起巴金森症候群之個案報告；1983年 Kuzuhara

等人及 1985 年 Schröder 等人的研究中提出暴露勞工之腓腸神經

(Sural nerve)切片可發現神經軸突退化及再生情況[13, 22, 23]。 

(二) 致癌性健康影響： 

動物實驗發現環氧乙烷會導致基因突變及增加罹患癌症之風

險，亦有研究指出其增加暴露勞工之基因突變、染色體異常

(chromosome aberration, CA)、姊妹染色分體交換(sister chromatic 

exchange, SCE)、微小核(micronucleus, MN)形成、顯性致死突變

(dominant lethal mutation, DLM)及遺傳異位(heritable translocation, 

HT) [13, 20]。 

對於環氧乙烷與癌症關聯性的研究，結果各有分歧。動物實驗

中，有充足證據支持環氧乙烷會增加血癌、淋巴癌、乳腺癌、腹膜

間皮細胞癌、肺癌、腦癌等癌症之發生率；在人類的流行病學研究

上證據較為侷限，將細述如下段，目前 IARC及 EPA皆認為與環氧

乙烷較有相關性之癌症為淋巴造血系統癌症及乳癌[13, 24, 25]。 

針對淋巴造血系統癌症，1988 年 Hogstedt 等人研究瑞典環氧

乙烷製造工廠及消毒廠之 709位員工，指出其血癌及淋巴造血系統

癌症標準化死亡比上升(SMR = 9.21、4.59，no reported 95% CI)。

Greenberg等人於 1990年提出環氧乙烷暴露勞工之血癌及淋巴造血

系統癌症標準化死亡比上升，但無統計上意義且未發現劑量反應效

應；Benson及 Teta等人於 1993年的研究中發現暴露勞工於淋巴造

血系統癌症標準化死亡比可觀察到有統計意義之上升(SMR = 2.9; p 

< 0.05)，但該研究之勞工可能暴露於其他化學危害物，且未有個人

暴露量資料。Steenland等人於 2004年提出之研究提供較強證據，

該研究使用 NIOSH於 1987年至 1998年所進行之大型世代研究資
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料[25, 26]，總個案數為 18254人，為 14個消毒工廠之員工，雖然

整體淋巴造血系統癌症標準化死亡比並未發現統計上有意義之增

加，但內部暴露反應分析(Internal exposure-response analysis)發現統

計上有意義之趨勢，累積暴露量最高的男性組別(>13,500 ppm-days)

其淋巴造血系統癌症標準化死亡比(standardized mortality rate, SMR)

為 1.46，勝算比(odds ratio, OR)為 3.42 (95% CI = 1.09-10.73)，但此

劑量反應關係只在男性身上觀察到。另外，Wong 及 Trent 等人於

1993年提出之研究亦使用前述資料庫，新增 474位勞工，發現勞工

之非何杰金氏淋巴瘤標準化死亡比顯著上升(SMR = 2.5; p < 0.05) 

[13,25]。 

乳癌方面，提供較佳證據者亦為 NIOSH 之大型世代研究。整

體乳癌標準化死亡比並未發現統計上有意義之增加，但內部暴露反

應分析同樣發現統計上有意義之趨勢，累積暴露量最高的組別

(>13,500 ppm-days)其乳癌標準化死亡比(SMR)為 2.07 (95% CI = 

1.10-3.54)，勝算比(OR)為 3.13 (95% CI = 1.42-6.92)。另外，最高累

積暴露量組別其乳癌發生率亦有顯著上升，勝算比為 1.74 (95% CI 

= 1.16-2.65)，但無一致性之劑量反應趨勢。其後，Mikoczy等人於

2011年發表的世代研究也見到類似結果[27]，較高累積暴露量組別

可觀察到乳癌發生率有統計意義之上升。 

雖然目前人類流行病學研究於環氧乙烷致癌之證據僅為有限

的(limited)，但基於環氧乙烷於動物實驗的充足證據、及強烈證據

於其導致基因突變之性質，IARC仍將環氧乙烷列為第一類致癌物。 

近幾年來不乏新的研究，致力整理過去的世代研究和其他研

究，希望歸納得出環氧乙烷與癌症之間更強的因果關係，但結論並

不一致。Marsh等人於 2019年提出的系統性研究，統整分析 13篇

研究資料，發現淋巴造血系統癌症之整體綜合險度 (overall 

meta-RRs)為 1.48 (95% CI = 1.07–2.05)，乳癌為 0.97 (95% CI = 

0.80–1.18)。另外，Park RM於 2020年發表的研究，同樣使用前述
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NIOSH大型世代研究資料，針對勞工受雇時間做校正，發現女性勞

工之累積暴露量越高，其肺癌及乳癌標準化死亡比上升，黑人勞工

亦發現淋巴系統癌症標準化死亡比上升情形[13,28-30]。 

 

表二、吸入之環氧乙烷濃度對動物之健康影響[13] 

假定急性最低危

害值 Provisional 

minimal risk 

levels (MRLs) 

0.4 ppm 

濃度(ppm) 急性 亞急性 慢性 

33-50 無資料 

神經系統(運動能

力降低)、生殖系

統(流產增加)、肺

腫瘤 

造血系統、內分

泌系統、癌症(血

癌、腦癌、乳腺

癌…) 

100-150 胎兒體重降低 
體重降低、發展

受損 

肌肉病變、神經

脫髓鞘化、死亡 

200-400 

鼻炎、肺損傷、

腎病變(腎小管退

化、壞死)、死亡 

造血系統(血紅

素、紅血球數等

降低)、肌肉萎

縮、雄性生殖系

統受損、死亡 

無資料 

五、暴露證據收集方法 

(一) 工作暴露調查：詳細記錄工作時間、工作環境、作業名稱及內容、

暴露物質及時間、是否使用防護具及個人習慣等。 

(二) 作業環境監測：目前空氣中環氧乙烷檢測方法，為以定流率採樣泵

收集空氣中環氧乙烷至覆蓋溴化氫的活性碳碳管中，再以 N,N-二甲

基甲醯胺(N,N-dimethylformamide DMF)脫附後，以氣相層析儀/電子
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捕捉偵測器(GCECD)分析樣品[31]。 

(三) 容許濃度標準[32]： 

1. 美國工業衛生技師協會 (ACGIH) 閾限值 (Threshold limit value, 

TLV)：1ppm。 

2. 美國職業安全與健康管理局(OSHA) 容許濃度(Permissible exposure 

limit, PEL)：八小時日時量平均容許濃度(Time-Weighted Average, 

TWA) 1ppm；短時間時量平均容許濃度(Short term exposure limit, 

STEL) 5ppm。 

3. 美國 國家職業安全 衛生研究所 (NIOSH) 建 議暴露 限值 

(Recommended Exposure Limits, REL)：八小時日時量平均容許濃度

(Time-Weighted Average, TWA) < 0.1ppm；最高建議暴露限值

(Ceiling-PEL) 5ppm。 

4. 我國容許濃度標準：八小時日時量平均容許濃度(Time-Weighted 

Average, TWA) 1ppm；短時間時量平均容許濃度(Short term exposure 

limit, STEL) 2ppm。 

六、結論 

(一) 急性環氧乙烷中毒  

1. 主要基準： 

(1)疾病證據：下列各器官症狀或徵象。 

A. 眼睛：刺激症狀、角膜灼傷。 

B. 呼吸道：刺激症狀如咳嗽、咳痰、喘，X光發現支氣管炎、

肺水腫等。 

C. 皮膚：刺激症狀如紅腫、水泡，可能合併凍傷病灶。 

D. 神經系統：頭痛、噁心、嘔吐等。 

(2)暴露證據：可由工作暴露史或下列任一點證實。 

A. 工作場所安全資料表(safety data sheet, SDS)。 

B. 作業環境監測資料(如：勞工作業環境監測紀錄)。 
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(3)罹病時序性： 

A. 產生疾病為從事該作業後才發生。 

B. 暴露量符合流行病學資料、暴露強度及暴露時間等綜合考量。 

(4)合理排除其他非職業性致病因素。 

2. 輔助基準：  

(1)同作業場所或相同作業內容之其他工作人員出現相同症狀的案

例。 

(2)罹病勞工在離開該作業場所後，症狀明顯減輕。 

(二)  慢性環氧乙烷中毒 

1. 主要基準：  

(1)疾病證據：下列各器官症狀或徵象。 

A. 眼睛：白內障。 

B. 呼吸道：出現氣喘之臨床症狀及檢查異常。 

C. 神經系統：出現中樞或周邊神經病變，如手眼協調受損、認

知功能障礙、記憶損傷、肢體麻木、巴金森氏症候群等。 

D. 生殖系統：女性有自發性流產或胎兒異常。 

E. 癌症：淋巴造血系統癌症。  

(2)暴露證據：可由工作暴露史或下列任一點證實。 

A. 工作場所安全資料表(safety data sheet, SDS)。 

B. 作業環境監測資料(如：勞工作業環境監測紀錄)。  

(3)罹病時序性： 

A. 產生疾病為從事該作業後才發生。 

B. 暴露量符合流行病學資料、暴露強度及暴露時間等綜合考量。 

(4)合理排除其他非職業性致病因素。 

2. 輔助基準：  

(1)同作業場所或相同作業內容之其他工作人員出現相同症狀的案

例。 
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