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一、摘要 

一氧化碳是一種組織窒息性氣體，血紅素和一氧化碳結合之後血

紅素運送氧氣的能力就受到嚴重影響，造成組織缺氧，引發噁心、嘔

吐、全身無力、頭昏、頭痛、意識喪失甚至死亡。當個案從事具潛在

一氧化碳暴露的職業，包含在通風不良空間作業使用有機燃料作為引

擎、動力機械或車輛能源的行業、鋼鐵鑄造業、金屬表面處理工廠脫

漆作業…等，一氧化碳中毒的診斷要隨時想到或懷疑。 

醫學評估上，除了病史的詢問外，抽血偵測血中一氧化碳血紅素

（carboxyhemoglobin, COHb）濃度或偵測呼氣中一氧化碳的濃度，能

客觀評估病人一氧化碳中毒的程度。胸部 X光、常規血液檢查、血糖、

電解質、血液酸鹼度、澱粉酶及氨基轉化酶等肝功能亦須送檢，以便

排除其他問題。若病患有心臟方面症狀，要作心電圖檢查，同時監測

心肌旋轉蛋白 I （Troponin-I）、心肌型肌酸磷酸激化酶（CK-MB）或

肌酸磷酸激化酶（CPK）的濃度，此外，心臟超音波亦可用來評估心

肌傷害的程度。若病患出現神智不清或其他神經學症狀，腦部電腦斷

層、腦部核磁共振攝影、脊髓液穿刺檢查、智力狀態的測驗評估或腦

波檢查亦可考慮。 

流行病學證據上，學術研究顯示一氧化碳中毒可能會造成心肌缺

氧、流產、甲狀腺功能異常及較高的死亡率，且濃度越高者，意識狀

態越差。近年職業引發的一氧化碳中毒案例仍層出不窮，而原因往往

是工作現場排氣不良，致使一氧化碳逐漸累積，濃度升高。 

一氧化碳中毒之職業病認定原則上，要包含客觀的一氧化碳中毒

證據、一氧化碳暴露的證據、暴露因素必須在發病之前的時序性、並

排除其他可能的原因。二氯甲烷的中毒也需要考量一氧化碳中毒的問

題。 
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二、導論 

一氧化碳（carbon monoxide, CO），是無色無味且非刺激性氣體，

分子式 CO，分子量 28 ；蒸汽密度 0.97，一氧化碳的 CAS化學註冊

號碼為 CAS 630-08-0，又可稱為 carbonic oxide、carbon oxide、exhaust 

gas及 flue gas。 

一氧化碳是一種組織窒息性氣體，最特殊的危害在於它和血液中

的血紅素有超強的結合能力，比氧氣的結合能力大過 200-300 倍[1]。

血紅素和一氧化碳結合之後血紅素運送氧氣的能力就受到嚴重影響，

造成組織缺氧引起傷害。更重要的是一氧化碳亦可進入組織中和細胞

色素酶系統（cytochrome oxidase system）或其他蛋白酶系統結合而影

響到這些酶系統的功能，造成組織細胞更大的傷害乃至死亡[2-3]。 

大部份工業上的有毒氣體都有顏色、某些特殊味道或具有一些刺

激性，但一氧化碳則是無味、無色，而且無刺激性，當產生一氧化碳

中毒時，中毒者所產生的早期症狀是噁心、嘔吐、全身無力、頭昏、

頭痛等類似腸胃炎或傷風感冒的症狀，很容易被忽略，甚至誤診，醫

師必須隨時想到或懷疑是這個疾病，才能即時作出正確診斷。 

本指引得適用於勞工職業災害保險職業病種類表第一類第四子分

類第 1.4.02項之「一氧化碳 (Carbon monoxide)引起疾病及其續發症」，

適用職業範圍為使用、處理、製造一氧化碳或暴露於其氣體之工作場

所；對應國際疾病分類標準(International Classification of Disease, ICD)

第十版診斷碼為 T58 Toxic effect of carbon monoxide。 

三、具潛在暴露的職業 

含碳有機燃料的不完全燃燒就會產生一氧化碳，今天，許多工業

生產過程都有氧化作用或燃燒等步驟，因此一氧化碳的暴露幾乎存在

各角落，只要使用燃料而且沒有足夠的通氣狀況，就是產生一氧化碳

暴露的絕佳環境。不過有部份工業，一氧化碳則是產程必要的或特別

容易存在的物質，包括鋼鐵鑄造工廠[4]、礦坑、汽油精煉工廠(觸酶裂
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解)、紙漿工廠(石灰窯)，及生產甲醛和焦煤設備的工廠[5]。 

 

表一、具潛在一氧化碳暴露的職業 

1. 在通風不良空間作業使用有機燃料作為引擎、動力機械或食品

烹調加工的行業 

2. 煉鋼及鋼鐵鑄造業 

3. 煉油業 

4. 採礦及焦煤製造業 

5. 紙漿工業 

6. 金屬表面處理工廠的脫漆作業 

7. 殺蟲劑製造業 

8. 聖誕樹裝飾燈製造業 

9. 使用一氧化碳加工的製造業，如生鮮食品加工業 

10. 其他：使用有燃燒或加熱過程的製程或行業 

 

這些工作中，一氧化碳產生的量並不是大問題，但當通氣情形變

差時或一氧化碳來源增加時，就可能毫無預警地造成中毒傷害。因此，

舉凡有使用含碳有機燃料的引擎、動力機械或食品烹調加工在通風不

良空間發動或使用，或使用一氧化碳加工的生鮮食品加工業，即易造

成一氧化碳中毒。另外使用二氯甲烷（methylene chloride）的金屬表面

處理工廠脫漆作業、殺蟲劑工廠、 噴霧式驅蟲劑工廠及製造聖誕樹裝

飾燈工廠之工人[5]，亦可能產生一氧化碳中毒，因為吸入的二氯甲烷

其中 30%會緩慢代謝成一氧化碳而造成中毒。 

依我國「勞工作業場所容許暴露標準」，勞工作業環境空氣中一氧

化碳暴露的規定是：工作 8小時的容許濃度（PEL-TWA）是 35 ppm，

而最高容許濃度（PEL-C）是 200 ppm。若勞工在 50 ppm環境下連續

暴露 8 小時，其血中 COHb 的濃度，大約是 5%左右，一般長期吸菸
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的病人其血中 COHb 的濃度亦在 5%左右，不過這種濃度對有慢性心

血管及肺疾病勞工則可能會有害。 

四、醫學評估 

一氧化碳是無色、無味及無臭的氣體，當暴露時，常無法查覺得

到。但是暴露在明顯有一氧化碳來源的環境，例如密閉的停車場或火

災現場吸入大量煙霧而昏倒等，診斷一氧化碳中毒殆無疑義。 

櫻桃紅的皮膚代表一氧化碳中毒，但臨床上卻不易見到。我們黃

種人皮膚更不易見到這種變化。很多一氧化碳中毒昏迷之前，病人會

有頭痛、噁心、氣促等前驅症狀，有心絞痛病史的人則可能會有胸悶、

心絞痛甚至致死性心率不整產生[6-7,9]。假如持續待在充滿一氧化碳

的空間中，則病人會出現頭昏、頭痛、肌肉無力、接著產生昏迷，不

醒人事，但暴露的濃度太高時，則病人可能不見前驅症狀而直接產生

昏迷症狀。 

根據詳細的病史探討即可容易診斷一氧化碳中毒，例如工作環境

中有大量一氧化碳的產生（有機物的不完全燃燒）或在通風不良空間

中進行燃燒的工作等，皆是診斷一氧化碳中毒很好的提示[1,10-11]。事

實上，一氧化碳最重要的危害在於它和血液中的血紅素強力的結合，

進而嚴重影響血紅素運送氧氣的能力，造成組織缺氧的傷害。由於影

響到氧氣的運送，血液中 COHb濃度增加時，剩下的血紅素運送氧氣

能力大受影響，而造成組織缺氧甚至可能細胞缺氧。氧氣--血紅素結合

解離曲線（dissociation curve）亦向左移，剩餘的血紅素雖然能將氧氣

送至組織，但氧氣卻不易釋出，組織缺氧則更形惡化[1,10]。 

 

 

 

 

 

 

表二、一氧化碳中毒症狀、COHb濃度、環境濃度與暴露時間的近似關係 
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環境中一氧化

碳含量

（ppm） 

暴露時間

（小時） 

COHb 

（%） 
臨 床 症 狀 

< 100 — 0-5 無症狀 

< 100 — 5-10 
無；輕微頭痛，運動不耐，冠心病

者可能有心絞痛 

100-200 — 10-20 輕微運動性氣促，頭痛 

200-300 5-6 20-30 抽動式頭痛，感覺噁心 

400-600 4-5 30-40 
劇烈頭痛，頭昏，噁心，嘔吐，判

斷力降低，動作笨拙 

700-1,000 3-4 40-50 意識混亂，昏厥 

1,100-1,500 1.5-3 50-60 昏迷，昏厥，抽搐，死亡 

1,600-3,000 1-1.5 60-70 昏迷，抽搐，心肺功能喪失，死亡 

 

因此，臨床症狀全由各生命組織器官的缺氧所引發，COHb 濃度

越高，組織缺氧越嚴重，耗氧量高的組織，例如腦部，最先受到影響，

產生的症狀也最嚴重。COHb 濃度、臨床症狀、環境濃度與暴露時間

的近似關係整理如表二[12-14]，一般 COHb超過 10%時，會出現噁心、

嘔吐及肢體無力（尤其是下肢）等類似上呼吸道感染或急性腸胃炎的

症狀，20%以上會有頭重腳輕、耳鳴，超過 30% 時，全身無力、意識

模糊、昏倒、心跳加快及呼吸速率加快，35%-45%就會開始出現器官

衰竭、昏迷，50%以上就可造成死亡[10-11]。必須注意的是，病人血中

COHb 濃度和臨床症狀的嚴重度無絕對關系，反而是暴露時間的長短

較為重要[7-8]。另外由於心臟亦是耗氧量高的器官，冠狀動脈血液中

75%的氧氣由心肌攝取使用，因此，假使病人有冠狀動脈疾病，當一氧

化碳暴露時很容易造成心肌缺氧症，以及心房或心室性心率不整、傳

導阻斷等[15-16]。 

抽血偵測血中 COHb濃度或偵測呼氣中一氧化碳的濃度除了能瞭
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解病況的嚴重程度以及作為治療策略的參考外，更可以做為病史不清

楚時，一氧化碳暴露的佐證。呼氣中一氧化碳的濃度可以馬上清楚地

指出病人暴露的情形，血中 COHb濃度亦然。偵測血中 COHb 的方法

可用質譜儀，亦可用簡便的光譜分析即所謂一氧化碳測定儀（CO 

oximeter），不過這種測定儀必須經過良好的校準，機器維持穩定功能，

測定出來的值才準確。正常人血中 COHb 濃度小於 2%，吸菸的人血

中 COHb約為 4-6%，有時可高達 8-10%。不過臨床症狀的嚴重度、暴

露量的多寡和血中 COHb濃度測定值變異性很大，沒有很好的相關性，

這點必須注意。大部份病人的症狀和表徵與血中一氧化碳濃度亦無很

好的相關性[17]。這和暴露的時間長短以及抽血時間的早晚有關，例如

一較長時間暴露的病人血中 COHb 濃度雖然較低，預後反而可能較

不好。因為一氧化碳對組織細胞層次的毒性作用，例如細胞色素內的

一氧化碳結合可能較為厲害，而產生較為嚴重的表現或併發症，因此

不能光從血中 COHb濃度來排除一氧化碳中毒的可能。也不要為了抽

血測 COHb而耽誤病人使用氧氣治療。不過大部份的個案如果測得偏

高的血中 COHb濃度則一氧化碳中毒的診斷則無庸置疑[18]。 

呼氣中一氧化碳的測定根據研究和血中 COHb 有很好的相關性

[19]，儀器不同、方法不同、相關性亦有所不同。除了血中 COHb濃度

的測定外，所有 COHb濃度超過 10%，神智有變化的，有冠狀動脈疾

病及有心臟方面症狀的病人都要作心電圖檢查，心電圖報告中常見的

異常為心跳過速及 ST 段變化，這些病人亦必須同時監測 Troponin-I、

CK-MB或 CK的濃度來評估心肌傷害的程度。 

環境中一氧化碳濃度的檢測則可提供一氧化碳暴露的診斷參考

[10]，環境中一氧化碳濃度的檢測可以各種監測器為之，這些檢測器的

設計原理以電化學式為最常見。這些檢測器必須作好校正工作，以減

低環境溫度或濕度對檢測器的干擾。工作環境中 15分鐘一氧化碳最高

允許濃度是 200 ppm，工作 8小時的允許濃度是 50 ppm，因此，環境
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採樣若超過上述標準可協助作一氧化碳中毒之診斷。另外胸部 X 光、

常規血液檢查、血糖、電解質、血液酸鹼度、澱粉酶及氨基轉化酶等

肝功能亦須送檢，以便給予積極治療。 

神智不清或有神經症狀的病人應給予腦部電腦斷層檢查、脊髓液

穿刺檢查或腦波檢查以排除中樞神經疾病或感染。腦部的核磁共振攝

影比電腦斷層檢查還靈敏，可偵測電腦斷層檢查無法看到的病灶，亦

可考慮。一氧化碳中毒的腦部異常最常見的病灶在大腦白質，包括去

髓鞘作用、水腫、局部壞死及出血點，典型病灶則可見在兩側視丘蒼

白核處有對稱性（或大腦其他地方之）低密度的缺血顯像，相當典型

且具有協助診斷的價值[20]。腦部電腦斷層檢查檢查異常的病人常代

表病人神經系統預後不良。 

精神運動或智力狀態的測驗評估（例如 Mini-Mental State 

Examination, MMSE）可評估病人腦部受傷害的程度以及可進行多次評

估，對病人疾病之進展或恢復情形可正確掌握[11]。 

部份病人在急性中毒之後，經過不等天數(1-41天)的正常時期[21]，

接著以智能減退、意識障礙、錐體外路徑神經障礙如類帕金森氏症、

大小便失禁、肢體偏癱、步態不穩、失語症及其他神經缺損等症狀來

表現的稱之為延遲性神經病變（delayed neurologic sequelae），其大腦

內的變化和急性期在腦部電腦斷層或核磁共振攝影上的發現類似。因

此，曾有或懷疑一氧化碳中毒的個案產生智能方面或神經方面的異常，

亦要懷疑一氧化碳中毒的延遲性神經病變，其發生比率各地報告不一。

不過若病人在急性中毒時，有給予積極的高壓氧治療，這種延遲性神

經病變發生的比率則相當低[1]。 

由於一氧化碳的臨床表現變異性很大且類似其他的腸胃病或神經

性病變。因此，臨床上必須鑑別診斷的疾病包括感冒、急性腸胃炎、

腦炎、急性精神症狀、癲癇、腦血管意外及其它的藥物過量，例如

amanatadine 或 anticholinergic 藥物過量引起之譫妄症狀或食物中毒
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（包括含 domic acid的 貝類中毒）等。尤其是腦部電腦斷層檢查正常

時，應再進行脊髓液穿刺檢查及腦波檢查，以排除中樞神經系統感染

的可能。而在急性腦病時，腦波會出現慢波， 亦可用來鑑別診斷。 

五、流行病學證據 

本節分為兩個部分，第一部分透過學術研究了解一氧化碳中毒的

流行病學及對人體造成之危害。第二部分則透過因職業所引起的一氧

化碳中毒案例，呈現實務的證據。 

(一)學術研究 

在一回溯性研究[22]，在燒傷的病人血中 COHb 濃度大於 10%的

有 28% 心電圖可見心肌缺氧，對照組則只有不到 3%。另外，懷孕病

人暴露到 CO 必需特別注意，CO 很容易穿過胎盤進入胎兒，而胎兒

的 COHb 濃度在穩定狀態下比母親高 10-15%，可造成胎兒永久性的

腦損傷、胎兒發育異常、先天畸型乃至流產[23-27]。死產比例高於正

常 4倍[28-29]。 

另一篇葡萄牙回溯性觀察研究則發現[30]，一場發生於當地 2016

年的野火，造成 10名消防員一氧化碳中毒，並因此需要接受高壓氧治

療。該研究並指出，個案的平均 COHb濃度中位數為 3.7%。接受治療

後，高達九成的個案於 24小時內出院。儘管一個月後仍有兩成病人有

神經學症狀，但一年後，全數病人神經學症狀皆消失了。 

此外，數篇個案報告指出[31-32]，一氧化碳中毒曾於咖啡烘焙工

廠作業員工出現；另外美國愛荷華州於 1998年調查發現，當地使用液

化天然氣作為堆高機燃料的操作工人，也常常出現一氧化碳中毒的事

件。原因多為當時的操作環境，換氣不良所導致。 

近年來，一氧化碳中毒被發現與甲狀腺低下（hypothyroidism）有

關。此一論文[33]，使用我國全國毒藥物資料庫分析 1999年至 2012年

資料，發現我國共有 24,328名一氧化碳中毒的個案，經過配對及多因

子校正後，發現一氧化碳中毒者出現甲狀腺低下的風險為沒有一氧化
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碳中毒者的 3.8倍，儘管目前機轉仍然未知。 

(二)職業引發的一氧化碳中毒案例 

下列案例，引用自勞動部職業安全署網站重大職災公告，整理近

年來一氧化碳中毒案例說明如下： 

【案例一】：民國 107 年 1 月間，基隆市某公司吳姓駕駛員表訂

於下午 5時 56分發車。下午 6時多，其他站務人員發現該員駕駛車輛

仍未發車，於是發動尋找，於夜間 11 時 30 分保修廠廁所內發現該名

駕駛員，倒臥地面意識昏迷。經救護車緊急送醫，仍不治死亡，事後原

因分析發現，現場廁所內熱水器未設置強制排氣裝置，導致一氧化碳中

毒[34]。 

【案例二】：民國 105 年 1 月間，屏東縣某生物科技公司李姓廠

務於上午 10時許，執行發酵槽清理作業。當時，該廠務配戴護目鏡及

半罩式防毒面具，打開六個月已未清理之發酵槽上方人孔蓋，進入槽內

從事殘渣清理。然而，該員下至槽底的過程中，因不慎失足跌倒，伴隨

頭部撞擊外傷，倒臥槽底不醒人事。他的同事黃姓員工發現後前來搶救，

但黃員僅以毛巾遮摀口鼻及著護目鏡進入發酵槽，下至槽底後亦昏厥

於李姓廠務旁。其他同事見狀後，緊急通知消防人員到場，並將李姓廠

務及黃姓員工救出送醫，但前者經搶救後仍宣告不治。事後分析發現，

發酵槽內底部空氣中經儀器測量後，顯示一氧化碳濃度約為 416 ppm 

（勞工作業環境空氣中一氧化碳暴露的規定是 35 ppm），氧氣濃度僅為

17.1％。致死原因為吸入高濃度一氧化碳有害氣體所致[35]。 

【案例三】：民國 104年 10月間，台北市某工程公司之蔡姓及丁

姓勞工，傍晚於台北市中山區某路口處執行地下道積水清除作業。下午

6時許，蔡姓勞工被發現昏迷於地下道中，另一名丁員則因頭暈無力救

援蔡罹災者。其他同事立即通知 119 前來搶救，然蔡姓員工於送醫後

仍宣告不治。事發 2日後，現場調查測得一氧化碳濃度為 371 ppm （勞

工作業環境空氣中一氧化碳暴露的規定是 35 ppm）。事後原因分析發

現，直接死亡原因為地下道內使用內燃機抽水泵，但未注意通風換氣，
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導致不完全燃燒之一氧化碳濃度過高，造成中毒死亡[36]。 

【案例四】：民國 104 年 4 月間，台中市某銅鐵公司周姓員工於

下午進行廢鋼熔鐵作業時，被公司同事發現意識昏迷，斜倚在袋式集塵

器內部。現場同事隨即前來救護，其中，一名曹姓員工及另一名同事先

後進入袋式集塵器內救援，但曹員亦於集塵器內失去意識。救護人員抵

達後，立即將 2人送往醫院救治，然周姓員工仍宣告不治死亡。事後原

因分析發現，該袋式集塵器內部一氧化碳濃度超過容許濃度，導致員工

吸入高濃度一氧化碳中毒，造成一死一傷的慘劇[37]。 

其他從新聞媒體、職安署重大職災實例摘要及勞工安全衛生研究

所工安警訊等資料採滾雪球方式蒐集之本土案例結果如表三，曾經發

生過職業性一氧化碳中毒事件的場所或作業包括：汙水處理廠、下水道、

集水井/坑、管路抓漏、船艙抽水、冷凍食品製造、火災現場、健身中

心、冷凍肉品工廠、火鍋店、麵包店、鋼鐵廠、飯店、載煤船、徵信社

車輛及看護等，一氧化碳來源包括：污水池、燃油、外洩、火場燃燒、

火鍋木炭、瓦斯鍋爐、肉品填充、瓦斯烤爐、天然氣烤爐、煤炭船艙、

煉鋼爐爐氣、汽車引擎或熱水器。 

表三、近年職業性一氧化碳中毒事件列表 

日期  工作場所 中毒人員 可能來源 

1994年 9月  汙水處理廠 勞工修理馬達幫浦時 3死 3傷 地下室污水處理池 

1996年 3月 新北市 下水道作業 勞工 1名死亡 汽油內燃機 

1996年 4月 台北市 地下停車場集水井 勞工 3人死亡 7人輕重傷 汽油抽水幫浦 

1999年 4月 台北市 道路集水坑作業 勞工 4人中毒 汽油抽水幫浦 

2000年 4月 雲林縣 管路工程抓漏作業 勞工 3人中毒 柴油發電機 

2000年12月  綜藝節目工作人員 13 名工作人員中毒 冰庫中使用發電機 

2000年 11月 台北市 船艙抽水作業 勞工 1人死亡 5人受傷 汽油引擎抽水機 

2000年 11月 台北市 查看集塵器濾袋 1死 集塵器內可能積存 

2002年 9月  冷凍食品製造公司 4名員工受傷 管線破裂外洩 

2003年 3月  實驗室火警 52 位警義消出現中毒現象 火場燃燒 

2004年 8月 新北市 地下纜線工程 2死 1傷 使用內燃機幫浦 

2005年 2月  私人公司 食用外燴時 2名員工中毒 辦公室烤肉煮火鍋 

2005年 3月  健身中心 4名員工及 1名會員 熱水鍋爐 

2005年 5月  健身中心 會員 4人昏厥送醫 熱水鍋爐 

2005年 6月  輸水管內抽水作業 1死  

2006年 1月 台北市 健身中心 教練及會員 12人送醫，1人死亡 熱水鍋爐 
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日期  工作場所 中毒人員 可能來源 

2006年 7月 台中市 鑄造廠 7名工人頭暈、噁心等症狀 焦碳燃燒不完全 

2008年 1月  熔解爐 1死 熔解爐 

2011年 3月 新北市 冷凍肉品工廠 5名員工頭暈、抽搐 肉品填充一氧化碳 

2013年 1月  台北市 北平菜火鍋店 11 名顧客用餐時出現頭暈、昏厥 炭火火鍋木炭爐 

2015年 4月 台中市 鋼鐵廠 員工袋式集塵器內作業 1死 1傷  

2015年 8月 台北市 飯店 4名廚師烤麵包不適送醫 瓦斯烤爐 

2015年10月 台北市 麵包烘焙坊 2名麵包師傅出現頭暈想吐症狀 忘記開抽風機 

2015年10月 嘉義縣 麵包店 15 名作業員一氧化碳中毒 烤爐燃燒天然氣 

2015年10月 新北市 印染整理 火災發生時吸入而昏迷倒地 火災 

2015年10月 台北市 地下道積水抽除 1名昏迷死亡，另 1位頭暈無力 使用內燃機未通風 

2016年 2月  台北市 酸菜白肉鍋餐廳 47 名顧客用餐時頭暈無力、昏倒 紫銅鍋無煙木炭 

2016年 3月  台中市 載煤船 勞工洗艙時暈倒 1死 1傷 煤炭船艙 

2016年 4月 台中市 麵包店 5名師傅中毒不自知，1人頭暈 燃燒不全且未排風 

2016年 5月 台中市 麵包店 2名中毒  

2016年 5月 台中市 鋼鐵廠 爆炸意外，2名員工受傷 爐管破裂爐氣外洩 

2017年 4月 嘉義縣 徵信社員工 2名員工身亡 汽車引擎怠速運轉 

2018年 2月 苗栗縣 看護 看護及被看護者死亡 熱水器 

2020年 1月 台北市 麵包店 3名勞工烘焙麵包出現不適 瓦斯旋風烤箱 

2020年 5月 台北市 下水道施工 3名工人意識不清陷入昏迷 涵洞一氧化碳偏高 

2020年 6月 台中市 下水道管道抽水 2名勞工昏迷；2人頭暈噁心 疑似合併硫化氫 

2020年 9月 台北市 地下室拍片 11 人頭暈不適 使用內燃機發電機 

2020年10月 南投縣 涵洞施工 4名工程人員受傷 疑似也有硫化氫 

2021年 1月 台南市 溫水游泳池 24 名中毒患者，含七位工作者 鍋爐燃燒不完全 

2021年 4月 台北市 麵包店中央廚房 8名勞工一氧化碳中毒意外 未開啟排風設備 

資料來源：新聞媒體、職安署重大職災實例摘要及勞工安全衛生研究所工安警訊 

六、職業病認定基準 

一氧化碳中毒職業病的認定基準綜合以上的論述，可以包括以下原則： 

(一)一氧化碳中毒之職業病認定原則 

1.客觀的疾病證據：典型的急性臨床症狀包括頭昏、頭痛、噁心、嘔

吐、氣促、全身 無力、胸痛及昏迷不醒等，或智能減退、大小便失

禁、局部神經缺損等延遲性神經病變。病人血中 COHb的濃度或病

人呼氣中的一氧化碳濃度異常升高[11-14]。腦部電腦斷層或核磁共

振檢查在基底核或大腦白質有典型的缺血表現[15]。 

2.職業暴露的證據：確定的暴露證據包括職業史、工作性質及環境，

例如作業中會燃燒有機化合物，且環境密閉或通風不良。客觀上，

about:blank
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亦可偵測或模擬作業環境中之一氧化碳濃度。 

3.合乎時序性：暴露因素必須在發病之前。 

4.符合人類流行病學已知的證據：如前所述外，可參考同一工作環境，

其他工作者是否也產生類似症狀。 

5.排除其他可能的致病原因：大致排除其他鑑別診斷的病因如中風、

癲癇、腦炎、急性精神症狀、譫妄、急性藥物中毒等常見之意識障

礙，如無法排除時，一氧化碳至少為一有意義之共同致病因子。 

(二)二氯甲烷(methylene chloride)所致一氧化碳中毒之職業病認定原則 

二氯甲烷的暴露也會造成一氧化碳中毒，但它屬有機鹵素碳氫化

合物，除了一氧化碳中毒的問題之外，尚有其他屬有機鹵素碳氧化合

物的毒性，其中毒的職業病認定基準另訂。 

七、結論 

綜上所述，本文描述了一氧化碳分子的特性、分析哪些職業為潛

在的暴露危險群、並指出一氧化碳對人體的危害及醫學所需的評估。

流行病學上，更新目前學術研究的發現，列舉近年來職業所引發的一

氧化碳中毒案例，最後整理出一氧化碳中毒之職業病認定原則。 
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