
 頁 1 

 

 

 

 

 

職業性氨中毒認定參考指引 

 

 

 

 

 

 

中華民國 105年 11月修正 

修訂者： 楊振昌醫師 



 頁 2 

一、導論(1-3)
 

氨(ammonia)在常壓下為無色、刺激性氣體，比空氣輕，因此容易往上

飄散、瀰漫於空氣中。氨氣易溶於水形成氫氧化銨(ammonium hydroxide)，

平常家用的氨水濃度約 5-10%，但工業用的氨水濃度可達 25%以上。一般以

低溫(約零下 33℃)、加壓方式，讓無水氨(anhydrous ammonia)形成透明無色

的液體，以便於運送。氨的嗅覺閾值(odor threshold)約 5ppm，但暴露過久時

會導致嗅覺疲乏，以致於無法聞到環境中氨的氣味。氨氣最低且未引起人體

不適的濃度約 20ppm，在此濃度以上即可導致眼睛、甚或呼吸道的刺激。我

國勞工作業場所容許暴露標準規定，氨的八小時日時量平均容許濃度為

50ppm (或 35 mg/m
3
)
(4)。 

氨包括氨氣和無水氨(anhydrous ammonia)，可以下列三種病理機轉引起

疾病：(1)無水氨在氣化時每一克會吸熱 327 卡，因此可引起組織凍傷；(2)

氨氣溶解於皮膚和黏膜上的水份，形成氫氧離子(OH
-
)，此一放熱反應可引

起燙傷；(3)鹼性的氨水可引起凝固性壞死(coagulation necrosis)、組織液化

(liquefaction)，因此傷害可達深層組織。由於氨易溶於水，因此傷害以上呼

吸道為主。然而如果暴露濃度高、暴露時間長、每分鐘呼吸量大、或當氨附

著於顆粒上時，仍能引起下呼吸道的傷害。氨引起的呼吸道傷害分為輕、中

、重三種程度；嚴重程度則與暴露濃度、暴露時間、年齡(兒童一般較成年

人嚴重)及進入呼吸道之深度等因素有關。除了急性傷害之外，氨也能在急

性傷害後引起慢性的呼吸系統疾病。 
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表一、氨的物化性質 

 

IUPAC 名稱 Ammonia 

CAS 編號 7664-41-7 密度 0.6942 g/cm
3
 

分子式 NH3 水中溶解度 1:700 

分子量 17.031 g/mol 蒸氣壓 5897.6 mmHg 

1 大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 0.6 (空氣=1) 

熔點 -77.73°C 半衰期 無記錄 

沸點 -33.34°C   

二、具潛在暴露之職業(1-3, 5, 6)
 

(一) 冷凍工業(如製冰廠)的冷媒 

(二) 殺蟲劑的合成 

(三) 含氨肥料的合成(約占 80%之用量) 

(四) 碳酸鈉、硝酸及氰化物的合成 

(五) 炸藥(三硝基甲苯[trinitrotoluene, TNT]、硝化甘油[nitroglycerine, NTG]、

硝酸銨[ammonium nitrate])的合成 

(六) 維他命和若干藥品的製造過程 

(七) 清潔劑或抗鏽劑的合成 

(八) 塑膠工業：橡膠工業的觸媒(如美耐皿樹脂的合成) 

(九) 紡織工業(如尼龍[nylon]、銅銨嫘縈絲[cuprammonium rayon] 的合成；

棉花和羊毛的刷淨染色) 

(十) 石化工業 

(十一) 煤蒸餾產物 

(十二) 清潔及護理工作人員 
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(十三) 紙漿及造紙、冶金(metallurgy)、橡膠、皮革、食品及飲料等產業的

製程 

三、醫學評估與鑑別診斷(1-3)
 

(一) 急性作用(包括氨氣和無水氨)：分為輕、中、重三種程度。 

1. 眼睛：氨比其他的鹼性物質更容易導致眼睛損傷(3)，暴露後可能產

生角膜刺激、急性青光眼、眼球深層組織傷害(7)。 

2. 皮膚：高濃度引起皮膚刺激、皮膚灼傷。 

3. 腸胃道：噁心、嘔吐、腹痛、口腔、咽喉、食道及胃部灼傷。 

4. 呼吸道(8-11)：喉炎(laryngitis)、氣管炎/支氣管炎(tracheobronchitis，合

併或未合併呼吸道阻塞)、小支氣管炎(bronchiolitis)、支氣管肺炎

(bronchopneumonia)、急性肺水腫(acute pulmonary edema) 

(二) 慢性後遺症(3, 5, 11-15)
 

在急性大量暴露的數週、數月或數年之後，可能出現以下的疾病： 

1. 角膜瘢痕形成(corneal scarring)、穿孔、白內障、青光眼及其他眼球

組織的後遺症。 

2. 支氣管擴張(bronchiectasis)：急性傷害後 2 個月到 2 年間發生支氣管

痙攣(bronchospasm)、氣喘(asthma)、嚴重且固定的呼吸道阻塞(severe 

& fixed airway obstruction)、反應性呼吸道功能不全症候群(reactive 

airway dysfunction syndrome, RADS)、慢性呼吸道高反應性閉塞性細

支氣管炎(chronic airway hyper-reactivity bronchiolitis obliterans)、慢

性阻塞性肺病(chronic obstructive lung disease, COPD )、肺部纖維化

(pulmonary fibrosis)。 

(三) 鑑別診斷 

急性呼吸道疾病需與傳染性疾病、敗血症引起的急性呼吸窘迫症

(acute respiratory distress syndrome, ARDS )、心因性肺水腫及肺出血

等疾病進行鑑別診斷。慢性呼吸道疾病則需與慢性感染(如肺結核)、

其他原因引起的支氣管擴張、氣喘、慢性阻塞性肺病及肺腫瘤等疾
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病進行鑑別診斷。 

四、流行病學證據 

氨引起的職業病之流行病學證據，主要集中在急性大量暴露後的慢性後

遺症，以及作業環境中長期暴露這兩方面；相對的，有關急性大量中毒的流

行病學研究則極少被報告。 

(一) 急性大量暴露中毒 

1. 美國針對 1996-2010 年間，小於 5 歲兒童因清潔劑中毒而至急診接

受治療的研究，發現其中有 532 人(8%)之住院與暴露氨有關；該研

究亦發現暴露含氨的清潔劑相較於暴露含漂白水、低分子量的碳氫

化合物、界面活性劑或其他成分的清潔劑，住院的風險為 1.96倍(95%

信賴區間 1.01-3.81)
(16)。 

2. 2002 年美國曾發生一起罕見的食物中毒案，因午餐的嫩雞塊殘留高

劑量氨(部分雞塊的殘留量高達 2468ppm)，導致 2 家學校的師生集

體食物中毒，事後調查發現，食物中氨的來源為庫房的氨冷媒外洩

導致(17)。研究者在接受調查的 312 人中，發現食用午餐後 3 個小時

內產生頭痛及腸胃道症狀者高達 157 人(49%)，其中大多數(81%)在

用餐後一小時內即產生症狀。另外研究者亦發現抱怨午餐有異味者，

產生疾病的風險為未聞到異味者的 9.2 倍(95%信賴區間 1.4-62.6)。 

(二) 慢性後遺症(12-15)：文獻上的證據多來自個案報告。 

1. 支氣管擴張：通常發生在嚴重的傷害之後，例如氣管炎/支氣管炎或

肺炎。有些個案會產生呼吸衰竭而需要呼吸器；有些則可能伴隨細

菌感染。支氣管擴張通常在急性大量暴露後 2 個月到 2 年間發生。 

2. 支氣管痙攣和氣喘：文獻上曾有持續和不可逆變化的報告。 

3. 慢性阻塞性肺病：文獻上報告的個案多半較年輕，譬如 27、37、40

和 54 歲。個案的吸菸狀況不清楚或量不大，肺功能表現阻塞性換氣

障礙，但缺少病理報告。慢性阻塞性肺病和氨暴露的因果關係，目
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前不如支氣管擴張來得清楚。 

4. 閉塞性細支氣管炎(Bronchiolitis obliterans)：在 2 例大量暴露、2 個

月內死亡的個案身上，可見 bronchiolitis obliterans，伴隨肺水腫、肺

出血、支氣管肺炎及支氣管擴張等病理解剖變化。 

5. 慢性間質性肺病和限制性換氣障礙：文獻上有 3 例出現暫時或持續

的限制性或混合性換氣障礙，但均缺乏病理學的佐證。 

(三) 長期暴露 

1. Holness 等人研究一家蘇打粉(soda powder)工廠的勞工，工人暴露氨

的濃度界於 9.2±1.4 ppm；結果發現在呼吸道症狀、皮膚症狀、嗅覺、

基礎肺功能及工作前後肺功能的改變等方面，暴露組與對照組之間

並無差異(18)。 

2. Bhat 等人研究一家化學肥料廠的勞工，該工廠的工人暴露於氨、尿

素(urea)和磷酸氫二銨 (diammonium phosphate, DAP)。與對照組相

比，暴露組的最大呼氣流量(peak expiratory flow rate)及第 1 秒用力

呼氣量(forced expiratory volume in first second, FEV1)顯著低下；最大

肺活量(forced vital capacity, FVC)則在暴露 10 年後才開始降低。3 種

物質之中，DAP 的作用最大，氨次之(19)。 

3. Ballal等人研究 2 家尿素肥料廠的勞工，工人們分別暴露於 0.02-7 

mg/m
3和 2-130.4mg/m³的氨。與對照組相比，暴露組的呼吸道病症，

諸如咳嗽、痰、咳血、氣喘和慢性支氣管炎均顯著增多(20)。 

4. Choudat 等人研究豬農和牧農的呼吸道症狀，發現他們比對照組較常

咳嗽且早上有痰。另外接受 Methacholine challenge 之後，豬農和牧

農呈現非特異性但較高的支氣管反應性(non-specific bronchial 

hyper-reactivity)。由於農場中存在粉塵、氨等物質，因此在此研究

中觀察到的結果，並無法區別是否係氨的個別作用(21)。 

5. Donham等人研究養豬廠勞工的肺功能，發現暴露於 7.5 ppm以上的

氨可使工作中的 FEV1下降 3%，而暴露於 2.8 mg/m³以上的總粉塵，

則可使工作中的 FEV1 下降 10 %
(22)。 
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6. Preller 等人研究豬農的慢性呼吸道症狀，發現殺菌劑的使用時間和

壓力與慢性呼吸道症狀的相關性最強，內毒素和氨與慢性呼吸道症

狀的相關性則較弱。但在 194 位豬農中，氨的暴露和基礎肺功能呈

負相關(23)。 

7. Vogelzang等人研究豬農的支氣管反應性，發現較高的反應性和四級

銨化合物(quaternary ammonium compounds)殺菌劑的使用有關，但與

氨的暴露無關(24)。 

8. 1990-1995 年在歐洲進行的一項涵蓋 13 個國家、6837 名參與者的研

究(European Community Respiratory Health Survey, ECRHS)，研究者

使用問卷調查發現，暴露清潔產品的勞工產生新發生氣喘的風險為

沒有暴露者的 1.8 倍(95%信賴區間 1.0-3.2)
(5)。其中在工作時曾使用

氨、漂白水及清潔產品的護理人員，相較於未使用者，產生氣喘的

風險為 2.2 倍(95% 信賴區間 1.3-4.0)。 

9. Medina-Ramón等人在西班牙進行的研究則發現，女性清潔工產生下

呼吸道的症狀，主要發生在工作期間且主要與暴露漂白劑、未稀釋

之氨水、去除油脂產品、玻璃清潔噴劑及空氣芳香劑有關(6)。其中

暴露未稀釋氨水者產生氣喘或慢性支氣管炎的風險為未暴露者的

3.1 倍(95%信賴區間 1.2-8.0)；不過經校正其他可能的干擾因子後，

此相關性變得不顯著。 

五、暴露證據收集方法 

(一) 急性暴露通常由意外事件的描述可得到線索，特別是一些典型的狀

況：  

1. 公路上槽車(tank truck)發生事故，引起外洩。 

2. 從槽車卸料時外洩。 

3. 冷凍系統外洩，例如在製冰廠或船上。 

4. 肥料廠、氨製造廠事故。 

5. 冷凍技術員工作時被無水氨噴到。 
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6. 農業上的暴露，例如噴灑農藥(dusting crops)或施肥作物(fertilizing 

crops)時被無水氨噴到。 

(二) 慢性暴露 

1. 作業環境評估(walk-through survey)。 

2. 作業環境測定，測量氨的八小時日時量平均容許濃度。 

六、結論 

氨引起的職業病之認定基準，綜合以上的論述，可以包含以下幾點： 

(一) 急性傷害 

1. 確定的暴露證據，包括意外事件的描述及牽涉的物質，必要時（如

可能）應進行外洩物質的定性或定量測定。 

參考歐盟 2009 年氨引起職業病診斷指引 (38)： 

A. 嗅覺閾值：~20 ppm 

B. 暴露超過 50ppm直接刺激鼻子和咽喉；暴露於 250ppm，大多

數人可以忍受 30-60 分鐘；暴露於 300ppm被認為是立即造成

生命和健康危害。 

C. 最小暴露期限：數秒到分鐘；最長潛伏期：第一症狀應出現在

暴露期間或在幾小時內出現。 

2. 符合疾病發生在暴露之後的時序性。  

3. 確定的臨床診斷，並符合氨中毒的表徵。 

(1) 眼睛：角膜刺激、急性青光眼、眼球深層組織傷害。 

(2) 皮膚刺激、皮膚灼傷 

(3) 喉炎 

(4) 氣管炎/支氣管炎、合併或不合併呼吸道阻塞  

(5) 小支氣管炎 

(6) 支氣管肺炎  

(7) 急性肺水腫 
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4. 排除其他疾病。如無法排除時，氨的暴露至少須為有意義的共同致

病因子。 

(二) 慢性後遺症 

1. 確定的暴露證據，包括之前意外事件的描述及牽涉的物質；事件發

生當時對外洩物質的測定紀錄等。 

2. 符合疾病發生在暴露之後的時序性，最長潛伏期不超過 9 年。 

3. 在急性傷害和慢性後遺症之間，目標器官(如呼吸道、眼睛、皮膚)

必須尚未完全復原，換句話說兩者之間須存在所謂的「銜接症狀及

表徵」( bridging symptoms and signs ) 。 

4. 確定的臨床診斷，並符合氨中毒後慢性後遺症的表徵。 

(1)支氣管擴張 

(2)支氣管痙攣和氣喘 

(3)慢性阻塞性肺病 

(4)Bronchiolitis obliterans 

(5)慢性間質性肺病和限制性換氣障礙 

5. 排除其他疾病：如無法排除時，氨的暴露至少須為有意義的共同致

病因子。 
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