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一、導論 

泥土、水和食物(尤以海產食物)中，均含有少量的砷。工商業上所用的

砷，係由礦砂中先提煉出三氧化砷，而後由三氧化砷進而製造大多數其他各

種砷化合物。砷(化學符號 As，CAS #7440-38-2)外觀為銀灰色且易碎。存

在於許多鐵礦、非鐵礦、火山灰及地熱活動區。廣泛存在空氣、水及食物中

。元素砷、三價砷(AsIII)及五價砷(AsV)是最常見的無機砷化物。大多數砷

的急、慢性中毒報告都與三氧化砷(arsenic trioxide)的暴露有關。砷化氫

(arsine)氣體是另一毒性極高的化合物。而海產類食物中常見的有機砷化合

物如 arsenobetaine 等幾乎是無毒的。 

砷用於製造合金，用於硬化電池的鉛板，電纜線的包覆等。三氧化砷(

砒霜)是歷史上用於犯罪最重要的毒物。三氧化砷及五氧化砷用於殺蟲劑之

製造。砷酸常用於果類之殺蟲劑及皮革鞣皮與剝製之防腐劑。鉻化砷酸銅

(CCA)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

砷化鉀(Potassium arsenite, KAsO2)配製成的 Fowler’s solution 直至 1940 年代

都被當成醫藥使用，現在仍有某些民俗療法使用砷化物。砷化氫(arsine，化

學符號 AsH3，CAS#7784-42-1))氣體用於半導體工業中，為製程中的摻雜氣

體(dopant gas)，將砷與鎵結合為砷化鎵，以取代二氧化矽，被用來控制薄膜

層導電與阻抗的類型(1,2)，砷化鎵暴露對人體之危害正逐漸受到重視(3)。 

砷暴露除傳統來自環境及工業危害之外，近年來，隨著全球電子化、自

動化發展的潮流，帶起了一股電子業的風潮，台灣的半導體工業有高產能、

高競爭力，因此使台灣成為世界上半導體產品的主要生產重鎮，其製程中使

用砷元素或其化合物為原料，因此特別值得吾人關心。 
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表一、砷的物化性質 

 

IUPAC名稱 Arsenic 

CAS編號 7440-38-2 密度 5.72 g/cm3 

分子式 As 水中溶解度 不溶 

分子量 74.92 g/mol 蒸氣壓 0 mmHg 

1大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 2.6 (空氣=1) 

熔點 816.8°C 半衰期 200小時 

沸點 613°C   

二、 具潛在暴露之職業  

(一)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、浸牛皮劑

、動物飼料添加物等藥品的製造者與使用者。另外還有礦工、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。  

(二)有機砷 

軍用毒氣製造工、殺蟲劑製造。  

(三)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。  



 頁 4 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一)醫學評估 

砷可廣泛地分佈於人體的各種組織，因此暴露於砷，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入進入體內

，經皮膚吸收之量極微少。進入人體後，砷極易與紅血球結合，隨之在

肝、腎、肌肉骨骼、皮膚及毛髮沉積。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、麩胺基硫(glutathione)代謝及

DNA 之修補。五價砷則在體內轉化為三價砷。大部分被人體吸收的三

價砷會被代謝成較不具毒性的單甲基砷酸 (monomethylarsinic acid，

MMA)及二甲基砷酸(dimethylarsinic acid，DMA)，由尿液排出體外，其

半衰期約 10 小時(4)。而有機砷化物通常以原型自尿中排出。 

(二)臨床表現 

1. 急性暴露 

急性中毒主要是因蓄意攝食或意外誤食而引起(5)，通常在數分鐘

至數小時內發作。會有噁心、嘔吐、血樣稀便及腹絞痛等現象，與霍

亂之症狀相似(6)。皮膚濕冷、肌肉痙攣及臉部水腫亦可見，肝腫大及

乏尿也可能發生。嚴重時導致癲癇發作、昏迷及休克、血壓下降甚至

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(7)。120mg 的三氧化砷(砒霜)即可導致死亡。

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。若

病人未死亡，在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(8)，出現麻木感及刺痛感等症狀，下

肢會比上肢嚴重。運動神經受影響甚至導致全身肢體無力也可能發生

。 

急性砷化氫暴露會導致血管內溶血(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

(9,10)。4-6 小時後出現深色血尿，接著 1-2 天後就出現黃疸之症狀。暴

露濃度達 10ppm 很快進入譫妄、昏迷或死亡。當病人出現腹痛、血
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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。

理學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。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

損導致無力及反射消失之症狀。喉嚨痛、咳嗽有痰可能與長期暴露在

刺激性之砷化物粉塵有關。疲倦與倦怠可能與砷導致之貧血有關，其

它尚有心衰竭、肝病變及腎病變等報告。此外，研究亦發現累積暴露

量與糖尿病之發生有劑量效應相關(11)。 

慢性砷暴露導致之皮膚病變很常見。色素沈著(hyperpigmentation)

呈淡褐色至青銅色，彌漫且均勻出現，伴隨脫色斑也很常見。角質化

(arsenic keratosis)皮膚病變好發於手掌及腳掌之點狀突起，四肢及軀幹

亦會散在出現，如病灶變大且出現潰瘍必須懷疑是否有波汶氏病或皮

膚癌症(6)。無機砷亦被認為是造成台灣高砷井水地區烏腳病(blackfoot 

disease)的危險因子之一(12)。 

砷被確認為人類的致癌物質之一。國際癌症研究署(IARC)已經在

1980 年與 1987 年(13)分別確認砷為第一類的致癌物質，會導致人類皮

膚癌、肺癌、淋巴癌、膀胱癌及肝血管瘤等。 

砷化氫有可能造成嚴重貧血、溶血、紅血球嗜鹼性彩斑(basophilic 

stippling)及對腎臟的傷害等慢性健康效應。 

(三)鑑別診斷  

1. 作業經歷之調查 

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、年資，由此確認砷可能暴露的程度。作業經歷調查中需問是否

從事砷之製造或處置作業，包括農藥、殺蟲劑、木材防腐劑、皮革防

腐劑、浸牛皮劑、除草劑、飼料添加物等藥品之製造與使用;另外還

有礦工、金屬精煉工、合金製造工、捕蠅紙製造工、鍋爐操作工、玻

璃製造工、鉛彈頭製造工、石油精煉工、半導體製造工等職業。 
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2. 呼吸器官症狀過往病歷之調查 

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、頭痛及全身虛弱感等。咳嗽有痰及喉嚨痛可能與長期暴

露刺激性之砷化物粉塵有關。為了鑑別診斷，需詢問病人有無抽煙及

慢性呼吸道疾病之過去病史。確認其抽煙之量與年限，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，是否服用引起呼吸道症狀之藥物。 

3. 鼻腔、皮膚、呼吸道、腸胃及神經系統之物理檢查 

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。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

是對稱性分布(stockings and gloves)。 

4. 胸部 X 光(大片)攝影檢查 

胸部 X 光(大片)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. 尿蛋白、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三顆以上即為有

意義之血尿。白血球在高倍下大於五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。 
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6. 血球比容量值、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

4.5-5.7x10
6
/μL，女性之紅血球數為 3.9-5.0x10

6
/μL；白血球數男女均

為 3.8-9.8x10³/μL。紅血球的變動通常涉及紅血球的數目、紅血球比

容量及血紅素濃度。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(arsine)中毒將在 1-2 天內

使紅血球數低至 2,000,000/mm
3以下，血色素下降而網狀細胞增加，

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 2gm/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。 

7. 生物偵測是了解職業砷暴露的方法(4,14,15) 
 

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。尿液砷含量檢測對於目前或近期砷中毒是最好的指標，大多數

人之尿液砷值低於 50ug/L，若尿砷含量介於 100-200ug/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 ug/L，

通常代表急性砷暴露，須進一步住院檢查治療。至於毛髮或指甲砷含

量測定，可用以評估患者過去的暴露情形，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/100gm，慢性中毒者可達 0.1-0.5mg/l00gm，急性中毒者毛

髮砷含量可高達 3 mg/100gm；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，繼之每 6 小時接受一劑每公斤
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體重 25 毫克的 D-penicillamine，共服用 1 天(24 小時)。服藥之後 1

天收集並分析 24 小時尿砷排泄量，若高於每天 100 微克(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。 

2000 年版的美國工業衛生技師協會(ACGIH)生物暴露指標(BEI)

將尿中砷暴露標準濃度由 50μg/g creatinine 調降至 35μg/L 
(16)。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 10μg/L 以下。相對地

，日本的研究結果則顯示較高的背景值，約為 45μg/L 左右。國內的

相關研究結果則顯示，台北地區大學生(17)的平均尿中砷濃度為

30.6~34.6μg/L，介於上述歐美國家及日本之間。但在台灣西南沿海

烏腳病地區及宜蘭盆地高砷井水地區(18)，高暴露居民的尿中砷平均濃

度則可高達 91~113μg/L，顯示其特殊的高砷暴露地域特性。 

在砷作業勞工發現血球計數、尿液常規、胸部 X 光或臨床表徵

有異常者，必須複檢；對於貧血或血球比溶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(reticulocytes)之檢查來確認；血清中會出

現自由血紅素，甚至可高於 1.2 mg/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。

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。懷疑膀胱癌時甚至需膀胱鏡檢或活體切片檢查。複查尿液常規
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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

酸廓清率(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。周邊神經病變以上肢性神經病變為主，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。理學檢查發現疑似皮膚癌或其早期之病變及呼吸道之

贅生物，應進一步作活體切片檢查以確認病因。 

當理學檢查、血液學檢查或尿液檢查結果在複查時仍異常，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、可能砷暴露的程度評估(廠內個人或區域採樣資料、

穿戴個人防護情形、廠內工程控制情形)來綜合評估職業性因素。 

四、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(12,19)。除了周邊動脈疾病外，砷暴露與

系統性血管疾病也有相關，Lee 等人(20)首先報告銅熔煉工人之砷暴露與缺血

性心臟病死亡率增加有關。在台灣，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(19,21,22)。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(23)。最近王氏等人(24)更進一步發

現烏腳病之病人，在控制血壓、血糖、血脂肪、抽菸等因素後，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。 

在台灣，吳氏等發現井水砷濃度除了與心血管疾病有關外，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(25)。1969 年 Lee 及 Fraumeni 
(20)首先發現砷暴露與肺癌

的關係，他們發現暴露於三氧化砷 25 年之久的 8047 位煉銅工人之總死亡率
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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 等人(26)調查 1960-1976 年砷暴露煉銅工人的死亡率，發現暴露

組工人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發現銅礦及金礦熔煉

工人，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。皮膚癌症以波汶氏病、基底細胞癌及麟狀細胞癌為主，這些皮膚

癌症被認為是皮膚角化症的續發變化(20)。 

Heyman 等人(27)曾報告 7 名農場工人暴露砷化物之噴劑或粉塵導致神經

病變。Blom 
(28) 研究 47 位工作 8-40 年煉銅工人之神經功能，發現累積砷暴

露與周邊運動神經傳導速度之降低有關係。Lagerkvist 等人(29)則發現長期接

觸無機砷的工人比對照組有較慢的神經傳導速度。 

職業性砷中毒在台灣只有高雄醫學院發現之 7 名砷中毒患者，其血中砷

最高達 194ug/L(正常為 5.8~20.5ug/L)，尿砷最高達 2100ug/L(正常人小於

100ug/L)。高雄醫學院林賢美等(30) 測定 33 位鋼鐵作業員工尿中砷濃度為

87.2±32.4ug/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

100ug/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人(31)測定煉鋼廠作業員之尿中重金屬濃度，發現

尿中砷濃度為 24.6±9.3ug/L(正常對照組 16.2±7.3ug/L)，顯著高於一般人。中

國醫藥學院吳錦景(32)亦曾測定煉鋼作業勞工的砷暴露，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. l±25.2ug/L vs. 28.3±24.2ug/L)。潘氏與吳氏之結果不一致究竟是檢驗方法

差異所致，抑或不同時空背景其職業暴露程度有所改變所致，值得進一步探

討。 

黃耀輝(33)等對半導體勞工進行尿中無機砷代謝物研究，暴露組(32 位維

修人員)尿中無機砷代謝物(三價砷、五價砷、單甲基砷、雙甲基砷以及總無
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機砷代謝物)分別為 1.7±1.4、1.4±1.1、6.2±6.7、20.2±14.1 以及 29.5±17.2 ug/L

，單甲基砷與總無機砷之比值，由對照組，無維修時到有維修時呈直線上升

趨勢(P<0.05)。 

Park
(34)等對 423 個半導體空氣中砷濃度作分析，離子植入維修過程平均

空氣中砷濃度 7.7 μg/m³高於離子植入操作過程的 1.6μg/m³，如在離子植入機

台內維修，空氣中砷濃度高至 218.6 μg/m³，乾的維修過程平均濃度 56.4μg/m³

，而濕的維修過程平均濃度 0.6μg/m³，維修區域的擦拭採樣濃度可高達 146μg 

/cm²。 

楊啟賢(35)等人對光電及半導體高科技產業勞工砷暴露作評估研究，血中

砷測定暴露組(74 人)濃度為 10.96±3.73μg/L，對照組(59 人)為 11.09±2.58μ

g/L，兩組無統計上顯著差異(p=0.882)，但暴露組有兩人濃度>20.00μg/L(

正常値)，分別為 25.70μg/L 及 26.80μg/L，而對照組濃度皆<20.00μg/L。

研究的兩種產業勞工血中砷濃度呈現顯著差異(p<0.01)，半導體產業勞工血

中砷濃度(11.93±2.32μg/L)顯著高於光電產業勞工(10.41±3.64μg/L)，維修人

員血中砷濃度(11.63±4.42μg/L)高於製程人員(10.03±2.23μg/L)，且達統計上

顯著差異(p=0.045)，尤其以光電產業更達到統計上的顯著差異(p<0.01)。 

五、暴露證據收集方法  

(一)個人工作史、工作期間、作業名稱。  

(二)污染源之環境空氣粉塵(採樣以機械過濾法收集，作業環境之污染量)。  

(三)個人採樣：配合工作地點、時間，以個人採樣器，收集空氣樣本，來分

析不同個體所受暴露量。  

(四)除了急性砷中毒之急診，可考慮以血砷濃度判斷外，應儘量以尿砷濃度

做為暴露之證據較為可靠。 

我國砷及其無機化合物(以砷計) 之八小時日時量平均容許濃度(TWA)為

0.01 mg/m³；有機砷化合物(以砷計)之八小時日時量平均容許濃度(TWA)為 0.5 

mg/m³，而砷化氫之八小時日時量平均容許濃度(TWA)為 0.05 ppm (0.16mg/m³ 
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) 

生物暴露指標(BEI)：尿中三價砷、五價砷、MMA、DMA 之等砷及其代

謝物檢驗值合計數≥ 30 μg/g Cr (或≥ 35 μg/L)。 

六、結論 

(一)主要基準 

無機砷之急慢性中毒，須符合下列四個條件： 

1. 有職業性砷及其化合物之暴露史。 

2. 至少出現下列急、慢性砷中毒症狀之一，包括呼吸系統(如咳嗽、喉

嚨痛、胸痛、呼吸困難等)、消化系統(腹絞痛、血樣稀便、肝病變、

肝臟、脾臟腫大)、神經系統(肌肉痙攣、癲癇發作、多發性神經炎)、

造血系統(貧血)、心臟血管系統(心衰竭、周邊血管病變)及皮膚(色素

沉著、角化症、波汶氏病或皮膚癌症)與腎臟(腎病變)之急慢性病變。 

3. 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 ug/g creatinine。尿中三價砷、

五價砷、MMA、DMA之等砷及其代謝物檢驗值合計數≥ 30 μg/g Cr (或

≥ 35 μg/L)。 

4.  參考歐盟 2009 年職業病診斷指引(36)： 

(1)局部健康效應：最小累積暴露劑量為 0.1 mg/m
3，最小暴露期限為

立即，急性刺激病變最長潛伏期為數分鐘，鼻穿孔最長潛伏期為

6 個月。 

(2)全身健康效應：最小暴露劑量為 0.05mg/m
3，最小暴露期限為 6 個

月，最長潛伏期 1 年。 

(3)肺癌：最小累積暴露劑量為 250 μg/m
3年，最長潛伏期 15 年。 

(4)皮膚癌：最小累積期限為 1 年，最長潛伏期 5 年。 

5. 合理的排除其它可能造成上述之原因。 
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(二)輔助基準 

1. 同作業場所或相同作業內容之其他同事也出現相同症狀的案例。 

2. 患病勞工在離開該作業場所後，症狀明顯減輕。 

3. 砷動員試驗呈陽性反應。 
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