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一、導論 

硝化甘油( nitroglycerin)，化學名為 1,2,3-propanetriol trinitrate，分子式

為 C₃H₅(ONO₂)₃，分子量為 227.09 g/mol，比重為 1.6 g/cm
3，溶點為 14°C

，由含單氫或多氫烷基醇(monohydric and polyhydric aliphatic alcohol) 固體

與硝酸形成之液態酯類，其穩定性較硝基苯類化合物來得差。硝化甘油可

溶於許多有機溶劑，並作為爆炸物之溶劑。在室溫下呈油性液體，略帶甜

味，其爆炸性隨溫度下降而降低，當溫度升高或解凍時，都可能引起爆炸

。 

自然界中無存在硝化甘油，其完全係以人工合成製造。1846 年 Sobrero

首先製造出硝化甘油，其製造方法是將甘油加入硝酸，經硝化後成為硝化

甘油。1867 年 Nobel 發明炸藥並將製程方法改良後，硝化甘油才被廣泛應

用於兵工製造業上。 

硝化甘油易由皮膚吸收，雖然空氣中暴露硝化甘油與血液中硝酸鹽酯

濃度具高度相關性，但是經由皮層吸收仍是進入體內主要的來源，體內代

謝半衰期為 30 分鐘(1)。硝化甘油可直接作用在小動脈及靜脈之平滑肌，數

分鐘內引起血管擴張，增加局部心肌血流量，並導致血壓下降；另外，腦

部血管擴張，可能引起頭痛發作。由於交感神經系統代償機轉加強，在連

續暴露 2-4 天後，會有人體會產生耐受性(1-5)。硝化甘油可能引起猝死，其

病理機轉可能是透過停止暴露後之反彈效應(rebound effect )而導致血管收

縮，續發急性高血壓及心肌缺血所引起(3,6)。美國國家職業安全衛生研究所

(National Institute for Occupational Safety and Health, NIOSH)認為工作場所

中硝化甘油暴露濃度，應以引起血管擴張為準，也就是不會引起搏動性頭

痛(throbbing headache )及血壓下降等症狀，同時也必須預防心絞痛或其他

心肌缺氧的症狀，甚至引起猝死。硝化甘油在體內的代謝有兩種途徑(7,8)

： 

(一) 經肝臟中的酵素代謝成為 1,2 或 1,3 glyceryl dinitrate 及 inorganic 
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nitrite。 

(二) 血液中的紅血球藉著麩胺基硫( Glutathione )作用將硝化甘油代謝成

為 Dinitrate 及 Mononitrate 等代謝物，因此 Glutathione 在人體代

謝硝化甘油過程中扮演相當重要的角色。 

硝化甘油之代謝物亦具有血管擴張作用，但其效用不及硝化甘油的十

分之一。因為硝化甘油半衰期很短且代謝相當快，所以其留存於體內時間

極短，在血液中很快就消失，血中半衰期只有 1~3 分鐘，而 1,2 或 1,3 

glyceryl dinitrate 的血中半衰期為 30 至 50 分鐘(9)。 

表一、硝化甘油的物化性質 

 

IUPAC 名稱 1,2,3-Trinitroxypropane 

CAS 編號 55-63-0 密度 1.6 g/cm
3
 

分子式  C3H5N3O9 水中溶解度 0.02 g/L 

分子量 227.09 g/mol 蒸氣壓 0.00026 mmHg 

1 大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 7.8 (空氣=1) 

熔點 14°C 半衰期 37 天 

沸點 50°C   

 

  



 頁 4 

二、具潛在暴露之職業(10) 

(一) 高度爆炸性硝化甘油炸藥及其他炸藥之製造。 

(二) 火箭推進劑之製造。 

(三) 血管擴張劑之製造。 

硝化甘油職業暴露易發生於處理炸藥、軍用彈藥及配製藥品時，且吸

收途徑皮膚較呼吸道快(6)。有研究在炸藥工廠中各部門硝化甘油空氣採樣

，結果指出從事混料、彈藥填充及拆卸的工作人員，其短時間的暴露量較

其他部門的工作人員高(11)。 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一) 醫學評估 

1. 急性中毒 

(1) 神經及精神症狀：可能引起意識模糊、頭痛、憂鬱、不安及失眠

等症狀。硝化甘油引起之頭痛常從前額開始，然後延伸至後枕部，

症狀可持續數小時至數天；喝酒可能會加重頭痛的症狀。這些症

狀在連續暴露一週後會產生耐受性，但在離開工作二天以上時，

耐受性可能會消失，若再次接觸時，這些症狀會再次出現。環境

中硝化甘油的濃度達到0.1 mg/m³以上，就可能引起頭痛的症狀(6-8, 

11)。 

(2) 呼吸道症狀：可能會出現呼吸困難、臉色蒼白、甚至出現發紺等

現象。 

(3) 心臟血管症狀(2, 3)
 

A. 脈搏變弱 

B. 血壓下降:回復工作的前 2-3 天，收縮壓下降約 10mmHg，舒張

壓下降約 6mmHg，而後會因代償作用而恢復。環境濃度達到

0.5mg/m³時，25 分鐘內就可能發生血壓下降的情形。 

(4) 皮膚症狀：可能出現刺激性皮膚炎或過敏性皮膚炎(1)。 

(5) 血液症狀：血紅素中二價的亞鐵離子被氧化成三價的鐵離子，形
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成變性血紅素，失去攜帶氧氣的能力。依據變性血紅素所佔的比

例不同，可能會引起發紺、心律不整、循環衰竭等不同症狀(6)。 

2. 慢性中毒 

(1) 心臟血管症狀：可能發生心絞痛及猝死。心絞痛常發生於週末或

是在輪班換班前。常在離開工作後一段時間發生，但在回復工作

再接觸硝化甘油時，症狀即明顯改善。另外也有猝死的案例報告。

接觸硝化甘油的工人得到心臟疾病的危險性較高(2,3,6)。 

(2) 神經及精神症狀：可能會出現 Raynaud's phenomenon 及周邊神經

病變；另外中樞神經病變如頭痛、幻影、躁動、憂鬱、癲癇、感

覺異常、偏癱及失語等均可能發生。 

(3) 血液症狀：出現變性血紅素血症。變性血紅素會失去攜帶氧氣的

能力。依據變性血紅素所佔的比例不同，可能會引起發紺、心律

不整、循環衰竭等不同症狀，也可能出現代謝性酸中毒(6)。 

(4) 其他：沒有明顯的證據支持硝化甘油有致癌性及致畸胎性(4)。 

(二) 實驗室檢查(4,5,7,12)
 

1. 心臟血管檢查：包含血壓、心跳、脈搏及心電圖等，如果需要時可

加上核子心臟學檢查及心臟超音波檢查。 

2. 神經學檢查：確定是否有中樞或周邊神經病變。 

3. 精神狀態檢查。 

4. 皮膚學檢查：是否出現刺激性成過敏性皮膚炎。 

5. 血液學檢查：包含變性血紅素等。 

6. 生物監測：目前並無合適的生物監測指標，有時可以尿中亞硝鹽濃

度做為代替性指標。 

(三) 鑑別診斷 

1. 心臟血管疾病應與二硫化碳或其他因子引起者作鑑別診斷。 

2. 猝死症應與一氧化碳或其他有機溶劑所引起之猝死作區分。 

3. 神經及精神症狀必須與酒精或藥物中毒、其他溶劑中毒、戒斷症狀、

急性精神病、缺氧性疾病(如二氧化碳蓄積、一氧化碳中毒等)、癲
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癇、頭部外傷及其他腦部病變做病因鑑別。 

4. 變性血紅素血症必須與其他可引起變性血紅素的物質，如硝酸鹽、

亞硝酸鹽、硝基苯、磺胺類藥物、抗癲癇藥物的使用等，並與生理

性及先天性變性血紅素血症做鑑別診斷。 

四、流行病學證據 

美國硝化甘油職業傷害的首例報告是由 Darlington
(13)在 1890 年提出

，他指出在暴露於高濃度的硝化甘油後會出現，頭痛、頭昏、呼吸困難、

脈搏變弱、噁心嘔吐及全身衰弱的症狀。Law
(14)更進一步指出，炸藥工廠

員工的家人，經由接觸被硝化甘油污染的衣服、用品而間接暴露，也會出

現類似的症狀；同時也觀察到酒精會使頭痛、幻覺及躁進等症狀加劇，和

硝化甘油間有交互作用存在。 

硝化甘油藥理作用在於放鬆血管之平滑肌細胞(15)，因為硝化甘油可以

產生 NO
(16)，進而引起血壓下降、心跳加速、心肌缺氧等現象，心電圖上

可看見 ST 及 T 波的變化。這些症狀常在接觸硝化甘油的數分鐘至數小時

，或在離開暴露 48 至 60 小時後再接觸時出現，症狀可輕可重；另外還可

能發生猝死症。一些流行病學研究結果可以說明硝化甘油對心臟血管系統

的影響。Lange
(10)在 1967 年對 200 位炸藥廠員工所作的檢查發現，其中有

9 位發生心絞痛，發生率約 5%； Kristensen
(2)在 1989 年對 75 位炸藥廠員

工所做的四年追蹤研究則發現員工的猝死率較一般人高 15 倍以上。另有研

究報告指出腦血管疾病的發生率也會增加。 

硝化甘油會使血液中變性血紅素( methemoglobin )值升高，血紅素的變

性使血紅素失去為帶氧氣的能力。其他在文獻上發表的研究結果顯示，硝

化甘油會使血中白血球降低、肝功能變差、白蛋白-球蛋白比不正常、及急

性腎功能變差等都有可能出現(5, 6, 7,8, 11)。一篇德國的個案報告描述一位 34

歲白人男性在一年內，每個月好幾次在採石場從事爆破工作，每次他從事

爆破工作時，剛開始這作業沒多久即會有頭痛、暈眩及無法集中注意力的
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情形且會持續數小時。而沒有從事爆破工作時理學檢查結果為正常。經過

調查發現是使用硝化甘油作為爆破劑，且個案並沒有遵守安全規則，而這

種跟工作相關的症狀被認為個案的頭痛跟硝化甘油有關。(17) 

五、暴露證據收集方法 

(一) 詳細的職業史。 

(二) 作業環境及工作流程之實地評估(walk-through survey)。 

(三) 作業環境測定 

可以定點採樣配合時間活動分析(time-activity analysis)或個人採

樣。根據 OSHA(The Occupational Safety and Health Administration)

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

的規定，硝化甘油的環境採樣可用 SKC 公司編號 ST226-35-03 之空氣

採樣器，以 1000 ml/min 的速度收集 15 分鐘或以 200 ml/min 的速度

收集 15 分鐘，收集之硝化甘油再以液相層析儀或氣相層析儀來分析。 

1. 目前硝化甘油的各國容許暴露標準如下： 

(1) 美國工業衛生技師協會(The American Conference of Governmen

tal Industrial Hygienists, ACGIH) TLV : 0.05 ppm. 

(2) 美國職業安全衛生研究所(OSHA) PEL : 0.2 ppm (ceiling)  

(3) 美國國家職業安全衛生研究所( NIOSH) REL : 0.1 mg/m³ ceili

ng (20 minutes) 

(4) 中華民國行政院勞動部 PEL 0.2 ppm 或 2 mg/m³(Ceiling)
(18)

 

2. 參考歐盟 2009 年職業病診斷指引中硝化甘油(p.146)
(19)

 

(1) 急性中毒 

A. 最小暴露期限為數分到小時。 

B. 最長潛伏期為數小時。 

(2) 慢性中毒 

A.生物偵測值：> 0.5μg/L creatinine 1,2 或 1,3 glyceryl dinitra

te。 
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B.作業環境監測硝化甘油為 > 0.47mg/m³；硝化甘醇 > 0.32mg/

m³。 

C.最小暴露期限為 5 到 10 年，最長潛伏期 1 週。 

(四) 生物偵測：可以監測勞工尿液中亞硝酸鹽的濃度。 

六、結論 

硝化甘油的暴露可引起皮膚的刺激性及過敏性、心臟血管系統、神經

系統及精神狀態的病變或異常，現依急性作用及慢性作用來區分診斷標準

如下： 

(一) 急性硝化甘油中毒 

1. 主要基準 

(1) 確定暴露的證據：包括職業史、暴露物質之安全資料表(SDS) 、

作業環境中之硝化甘油濃度、尿液中亞硝酸鹽之測定濃度等。 

(2) 暴露發生在疾病前的時序性。 

(3) 確定的臨床診斷，包括： 

A. 神經及精神症狀：可能會引起意識模糊、頭痛、憂鬱、不安及

失眠等症狀。喝酒可能會加重頭痛的症狀。 

B. 呼吸道症狀：可能會引起呼吸困難、臉色蒼白等現象。 

C. 皮膚症狀：可能出現刺激性皮膚炎乳過敏性皮膚炎。 

D. 心臟血管症狀：脈搏變弱及血壓下降等現象。 

E. 血液症狀：變性血紅素症的形成。 

(4) 合理排除其他病因。 

2. 輔助基準：如果主要基準中某一特定條件不足時，可以輔助基準佐

證。 

(1) 同一工作場所其他工人具類似症狀。 

(2) 病人離開原作業環境後，症狀改善。 

(3) 改善原作業環境後，不再有新病人發生。
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(二) 慢性硝化甘油中毒 

1. 主要基準 

(1) 確定暴露的證據：包括職業史、暴露物質之安全資料表(SDS)、

作業環境中之硝化甘油濃度、尿液中亞硝酸之測定濃度等。 

(2) 暴露發生在疾病前的時序性。 

(3) 確定的臨床診斷，包括 

A. 心臟血管症狀：心絞痛及猝死可能發生。 

B. 神經及精神症狀：可能會出現 Raynaud's phenomenon 及周邊神

經病變: 另外中樞神經病變如頭痛、幻影、躁動、憂鬱、癲癇、

感覺異常、偽癱及失語等均有可能發生。 

C. 血液症狀：變性血紅素症的形成，可能引起發紺。 

(4) 合理排除其他原因。 

2. 輔助基準 

(1) 同一工作場所其他工人具類似症狀。 

(2) 病人離開原作業環境後，症狀改善。 

(3) 改善原作業環境後，不再有新病人發生。 
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