
 頁 1 

 

 

 

 

 

 

 

職業性鈷及其化合物中毒認定參考指引 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

中華民國 107年 3月修正 

修訂者：黃展慶醫師 

 

 



 頁 2 

一、導論[1-3] 

鈷(Cobalt)是元素週期表中第一過渡系之過渡金屬，元素符號為

Co，原子序數 27，原子量 58.93，熔點 1768 °K (1495 ℃)，沸點 

3200 °K (2927 ℃)，美國化學文摘社登記號碼(CAS No. 7440-48-4)。

室溫下鈷是為銀白色略帶淡藍色的磁鐵性金屬，擁有光澤，質地柔

軟具延展性，部分特性類似在元素週期表中位於相鄰位置的鎳或鐵。

自然界中已發現的鈷礦物和含鈷礦物共百餘種，多伴生於鎳、銅、

鐵、鉛、銀等礦床，以砷化物(arsenides)、硫化物(sulfides)或硫砷化

物(sulfoarsenides)的型式存在。鈷化合物主要為正二價(II)以及正三價

(III)的氧化態，又以正二價最為穩定。自然界中鈷的放射性同位素可

用於商業和醫療用途，60
Co 用於醫療設備和消費產品的消毒、癌症

患者的放射治療、塑料製造、以及食品輻照；57
Co 用於醫療和科學

研究。60
Co和 57

Co的半衰期各為 5.27年和 272天，本文以討論穩定

同位素 59
Co為主。   

在西元前 2000 年，人類即以含鈷物質（鈷藍）顏料用於首飾、

顏料和陶瓷上，但直到 18 世紀，鈷元素單質才被瑞士化學家 Georg 

Brandt 自鈷礦物中還原而得，並由 T.O. Bergman 確認為一種新的元

素。鈷擁有優異的耐腐蝕性及磁導率，作為粉末冶金中的黏結劑能

保證硬質合金有一定的韌性，為工業上耐熱合金、硬質合金、耐腐

合金、磁性合金和各種鈷鹽的重要原料。例如：硬金屬或硬質合金，

為碳化鎢 (80-95 %)與含有鈷(5-20 %)及鎳(0-5 %)的基質所合成，具

耐高溫、高硬度及良好的耐磨特性。鈷也可用於製造飛機發動機、

磁鐵、研磨、切割工具、鋰離子等充電電池之正極材料(鈷酸鋰，

LiCoO2)、牙科填補材料和外科植入物如：假牙、人工髖關節與膝關

節等；鈷鹽或鈷的氧化物可於有機反應中當作催化劑；鈷的化合物

可為玻璃、陶瓷與油漆上色，並作為瓷器琺瑯與油漆的乾燥劑；自

1930 年代，因鈷的磁性特性，被人們拿來製造永久磁，對後續的電

子工業發展、微型化的技術相當重要。 
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表一、鈷的物化性質 

 

名稱 Cobalt 

CAS編號 7440-48-4 熔點 1495°C 

分子式 Co 沸點 2927°C 

原子量 58.93 密度(固體) 8.9 g/cm
3
 

原子序 27 熔點時液體密度 8.86 g/cm
3
 

元素類別 過渡金屬 熔化熱 16.06 kJ/mol 

族/週期/區 9/4/d 汽化熱 377 kJ/mol 

二、具潛在暴露的職業[1-3]：  

在職業醫學，主要的暴露來源為鋼鐵、硬質合金工業之生產、加

工或以硬質合金工具進行切割、鑽孔、研磨或拋光作業時產生之鈷

粉末。暴露途徑包括吸入、食入、皮膚接觸和局部接觸(眼耳鼻喉)，

吸入、皮膚和局部接觸是職業場所較常見的暴露形式。  

具潛在暴露的職業歸結如下： 

1. 硬質合金、耐腐合金、耐高溫合金、磁性合金製造加工業 

2. 鈷礦開採、冶煉精鍊廠 

3. 使用硬質合金之金屬切削或磨削作業 

4. 寶石加工業 

5. 牙科技師、假牙或醫療類金屬假肢生產製造 

6. 玻璃、陶瓷器裝飾染料繪畫顏料等作業 

7. 鋰電池或鎳、鎘或鎳金屬氫化物電池等充電電池生產製造業 
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8. 電鍍業 

9. 水泥業(水泥含有氧化鈷) 

10. 鎳相關熔煉製造業 (氧化鎳礦含有鈷) 

11. 聚酯樹脂製造業(環烷酸鈷Cobalt naphthenate是常用催化劑) 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一) 醫學評估[1-3] 

鈷是人體必須的微量元素，維生素 B12 (Hydroxocobalamin) 即

為鈷的配位化合物。反芻動物可以在腸道內將攝入的鈷合成為維生

素 B12，人類與單胃動物不能將鈷在體內合成 B12，缺乏時會導致

惡性貧血。對一般民眾而言，鈷的主要的暴露來源為飲食，平均每

日從食物中鈷攝取約為 5-40 µg，70 公斤成人約含平均 1.1 mg 的鈷，

大部分存在於肝、腎、心臟和脾臟。血清中鈷濃度部份，百分之 95

的人都是低於 0.41μg/L，在 2005年的研究指出在義大利 110位年齡

在 20歲至 61歲的人之平均血清中鈷濃度平均值為 0.19 μg/L，但可

能會有地區的差異[4]。另需注意膳食補充劑對鈷濃度的影響，在

2012 年的研究[5]中提出長時間使用營養補充劑(綜合維他命等)會使

血液中鈷濃度有所改變，在使用相當於英國飲食標準的 1.4 mg/dl 含

鈷營養補充劑一年後，所有參加試驗人口的血液中鈷濃度範圍為 7.9

至 18 μg/L。  

一般健康人每天可能消耗≤1000μg 鈷的膳食補充品，政府專家

建議當補充劑量每日≤1400μg（反應在血鈷值為 ≤18μg/ L）不致於產

生不利的健康影響[4]。 

生理學[1, 6, 7]部份，雖然鈷相關作用機轉尚未完全了解，但鈷

會影響許多酵素的化合反應，例如用來合成 RNA的酵素多核苷酸磷

酸化酶，需要 Mg
2+才能發生作用，但 Co

2+的活性大於 Mg
2+ 會導致

酶的反應無法正常運作，鈷的鹽類(Cobalt salt)亦與 α 硫辛酸及二氫
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硫辛酸脫氫酶的硫氫基發生作用，在同時有慢性飲酒、營養不良及

鈷暴露的情況下，會有發生心肌病變[8]的風險。除了酵素的抑制作

用，氯化亞鈷(Cobalt chloride)引發氧化性肺臟毒性，電子可被鈷所

接受，氧原子又會接受鈷所釋放的電子，形成氧化還原反應以及自

由基，進而導致肺部遭受氧化傷害；在內分泌系統[9, 10]，鈷會抑

制甲狀腺結合碘化物，機轉也未確定，可能是抑制酪氨酸碘化酶

(Tyrosine iodinase)，推測過量的鈷會影響甲狀腺素，使 T3 與 T4 不

足，甲狀腺機能低下及產生甲狀腺腫；在造血系統[8, 11]方面，動

物實驗及人類貧血鈷治療，都發現暴露後有網狀血球增多、紅血球

增生與增多的作用，推測是鈷能模擬缺氧誘導因子所導致的缺氧反

應(hypoxia inducible factor 1 alpha, HIF-1α)，誘導包括促成紅血球生

成的基因產生紅血球生成素(Erythropoietin, EPO)，與誘導血管內皮

生長因子增加血流與血管生成；在神經系統中，氯化亞鈷可以抑制

神經肌肉傳導作用。 

 (二)動力學[1-3, 12] 

1. 吸收 

呼吸道(粉塵、燻煙、氣膠、氣體)和消化道是主要吸收途徑。

皮膚方面，鈷金屬可經汗水氧化成鈷離子，或鈷奈米微粒(20-500 

nm) 的暴露[13]，都可能從皮膚滲透吸收，但濃度相對於呼吸和消

化道是極低的。鈷顆粒大小，影響其呼吸道沉降位置，大顆粒(直

徑> 2µm)沉降於上呼吸道，更小的顆粒則會沉降於下呼吸道。人體

幾乎沒有可靠的呼吸道定量數據，從暴露勞工之血鈷及尿鈷生物監

測，可溶性含鈷顆粒(鈷金屬、其鹽類與硬金屬顆粒)經吸入後很大

比例是經過肺部吸收；相對的暴露於溶解度較差的氧化鈷顆粒，吸

收度則較低。動物實驗部份推估經呼吸道吸入之氧化鈷約有 30%

由肺部吸收。 

胃腸部份，藉由胃腸道吸收鈷的比率為 25%，但各體間的差

異，使此分布在 5 % ~ 97 %。胃腸道吸收鈷的程度受許多因素影響，
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包含食入、化合物的可溶性及個體營養狀態。研究[14]指出缺鐵性

的個體會增加鈷的吸收率，女性較男性也有較高的胃腸道吸收。  

2.運送及分佈 

人體約含有 1~2 mg的鈷，除了因吸入不溶性鈷微粒而累積於

肺部，鈷一般吸收後會分散至全身，大部分在肝臟(0.01-0.07 mg 

Co/kg wet weight，以維生素 B12方式存在)、腎臟、心臟和脾臟，

另外骨頭、淋巴、腦和胰臟中也可發現相當低濃度的鈷。研究指出

放射性氯化鈷靜脈注射後 3小時，可於肝臟測得相對其他組織 8倍

高的鈷濃度。目前沒有證據顯示鈷隨著年齡累積於體內。 

3.排泄 

尿液是體內清除鈷的主要途徑，但糞便清除也是一個排泄鈷的

方式。自願者人體實驗，鈷自靜脈注射後 8天，其尿中鈷濃度和糞

便中鈷濃度各為 56 %與 11 %的鈷注射量。動物實驗顯示鈷也可經

由膽汁分泌。  

(三)生物監測[1, 2, 12] 

非職業鈷暴露者，其尿鈷與血鈷濃度範圍極廣，一般尿鈷正常值

約低於 2 μg/L和血鈷值低於 0.5 μg/L。服用綜合維他命或使用含鈷外

科植入物，其尿鈷濃度會上升。一份美國小型研究[15]指出，使用鈷

合金人工髖關節置換術的患者，尿液中鈷濃度約比一般大眾高約 15-

20倍。吸菸也會影響尿鈷濃度，研究[16]紀錄非職業暴露吸菸者其尿

鈷濃度高於非吸菸者，但血鈷值無明顯變化。 

鈷化合物可溶性程度也會影響生物監測值。1994年研究[17]，使

用水溶性瓷盤顏料的勞工，血鈷(0.2-24 μg/L)和尿鈷值(0.4-84.8 μg/L)

濃度較為明顯增高，非水溶性顏料組的血鈷(0.05-0.6  μg/L)和尿鈷值

(0.05- 7.7 μg/L) 僅輕微增加。   

由於缺乏可靠的測量方式以監測鈷在細胞中的生物活性(the level 

of free intracellular biologically active cobalt)，使得濃度增加與不良的

健康影響之相關性一直無法有效界定[8]，不過尿液和血鈷值仍可幫
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助評估職業鈷暴露的狀況。研究[18]指出，當勞工暴露在 0.1 mg/m
3 

鈷濃度時，其血液濃度為 0.57-0.79 μg/L，尿中鈷含量則為 59–78 

μg/L；對比之下，未暴露者血液濃度則為 0.05-0.19 μg/L，尿中濃度

為 0.04-2 μg/L。  

血鈷尿鈷測量主要能反應近期的暴露，持續的職業暴露會導致尿

中較高的鈷濃度。大部分硬合金暴露勞工以尿鈷作為生物監測，於停

止暴露後，尿中鈷濃度於 24小時內會快速下降[16]。 

綜上，生物偵測可於工作週結束前 2 小時採集尿液或血液[1, 2]，

以評估近期可溶性鈷化合物（鈷金屬，鹽類和硬金屬）的暴露程度；

但當暴露於溶解度性較差的氧化鈷時，這些指數則不太能反映最近的

暴露水平。 

美國政府工業衛生師協會(ACGIH) 2017年版的生物暴露指標值

(BEI)如下： 

鈷及其無機化合物，不含碳化鎢(cobalt and inorganic compounds 

including cobalt but not combined with tungsten carbide )在 

工作週結束前(end of shift at end of workweek)採集尿液之尿鈷濃度為

15 µg/L 。 

(四)臨床表現[1-3, 12, 19, 20] 

1.急性暴露： 

(1)局部接觸：鈷是強皮膚致敏源(strong skin sensitizer)，可以穿透皮

膚導致敏化作用(contact sensitization)，特異體質的人會引發細胞性

免疫反應產生過敏性接觸皮膚炎(allergic contact dermatitis, 

ACD)[21]，相關症狀包括紅腫癢、水泡產生，甚至誘發似多型性紅

斑(erythema multiforme-like eruption)之表現[22]；另外一般人只要

接觸到較高濃度鈷時就可能造成刺激性接觸皮膚炎(irritant contact 

dermatitis, ICD)[23]，症狀包括：發癢、泛紅、灼熱感等皮膚發炎

情形，慢性接觸可能有角質化苔癬狀的變化。刺激性接觸皮膚炎有

時可以先於或與過敏性接觸皮膚炎同時診斷[24, 25]。 
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以上通常是外在皮膚暴露所導致，但一些極特殊暴露狀況如：

食用富含鈷的食物(肝臟、魚類、堅果類、穀物麥片、維他命 B12)、

皮膚黏膜吸收、呼吸道吸入鈷後，經循環系統會導致系統性接觸性

皮膚炎(systemic contact dermatitis, SCD) [26, 27]，表現為狒狒徵候

群(baboon syndrome)，在臀部、肛門會陰部、屈側肢體、眼瞼等部

位產生對稱性濕疹、紅皮症或血管炎。 

過敏反應尚包括一種延遲性過敏反應(delayed type 

hypersensitivity reaction)，原因可為體內含鈷醫材(血管內支架、人

工關節、假牙)的慢性暴露引發皮膚及皮膚外的過敏反應。[27] 

(2)甲狀腺內分泌[9]：急性或慢性鈷大量暴露，可能導致後續甲狀腺

腫或結節，和甲狀腺功能異常(甲狀腺機能低下，T3與 T4不足)。 

(3)腸胃道：口服治療劑量的鈷鹽或鈷元素可能導致腸胃不適、噁心、

嘔吐、腹痛。 

2. 慢性暴露 

 (1)呼吸系統[1, 7, 19, 28-30]：急慢性鈷暴露可能導致兩種肺部疾病：

硬金屬肺病(Hard metal lung disease, HMLD)，及引發免疫性反應，

造成職業性氣喘(cobalt asthma)。當吸入含鈷粉塵時，可能造成呼

吸道刺激、呼氣短促、咳嗽、喘鳴、換氣功能顯著下降，當職業性

氣喘發作時，肺功能呈現阻塞性通氣障礙(FEV1下降，且/或 

FEV1/FVC 下降)。硬金屬肺病症狀則包括運動時加劇的喘、乾咳、

喘鳴、亞急性肺泡炎及間質性肺病等，間質性變化主要先發生於雙

側中上肺野，當進展到較嚴重階段(如：網狀變化、牽引性支氣管

擴張、肺間質纖維化)，可能會觀察到杵狀指（clubbed fingers）和

體重減輕。硬金屬肺病的患者有時會併發氣胸，尤其是合併有蜂巢

狀變化或多發性肺囊泡。 

(2)心血管系統[8]：鈷具有輕微心臟毒性，可能造成心衰竭表現、心

肌病變、心電圖異常變化等。 
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(3)造血系統：鈷曾作為貧血的治療[31]，會造成紅血球增多症(血色素、

血比容及紅血球數量增加)，在動物實驗中發現氯化亞鈷可能誘發溶

血、變性血紅素血症、變性血紅素尿症[32] 

(4)神經[33, 34]：口服氯化亞鈷(CoCl2)治療貧血或是鈷暴露中毒，可

能致本體感降低、神經性耳聾、視神經萎縮，以及其它非特異性週

邊神經異常。 

(5)致癌性[20] 

依據動物實驗資料顯示，局部注射氯化亞鈷可能導致產生惡性

肉瘤，但尚未有足夠人類的證據。國際癌症研究機構 IARC 

(International Agency for Research on Cancer) 將鈷及其化合物認定為

對人類懷疑為致癌物質(Group 2B, Possibly carcinogenic to humans 

for the carcinogenicity of cobalt metal without tungsten carbide)。 

但需注意，研究顯示硬金屬作業勞工暴露於鈷和碳化鎢(WC)

粉塵時會增加肺癌的風險，IARC 將同時暴露於鈷和碳化鎢的狀況，

認定可能為人類致癌物(Group 2A, Probably carcinogenic to humans  

for the carcinogenicity of cobalt metal with tungsten carbide 。 

3.治療[15] 

治療方式主要是支持性療法。急性口服暴露時，腸胃道的除污

仍為優先步驟，雖然目前並沒有研究顯示洗胃、給予活性碳吸附或

洗腸具有好處，但若腸胃道殘留不透光 (radiopaque)的鈷時，仍建

議給予洗腸，併考慮以內視鏡或外科手術方式移除。腸胃道除污後，

方可進行螯合治療 (chelating therapy)。目前僅有一位人類口服中毒

的案例報告使用 CaNa2EDTA 後發現可以增加鈷的腎臟排除、改善

代謝性酸中毒與個案心臟功能；依治療鉛中毒的經驗，建議劑量為 

1000 mg/m
2
/day 連續注射 5天，若診斷確立、且代謝性酸中毒與心

臟 衰 竭 持 續 5 天 以 上 ， 可 考 慮 再 用  succimer or DTPA 

(Diethylenetriaminepentaacetic acid)來治療；此外依據動物實驗，亦
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可考慮使用含硫氫基的蛋白質或胺機酸治療，例如 N-acetylcysteine 

(NAC)，劑量則可參考治療 acetaminophen 中毒的 20 小時 protocol。 

(五)鑑別診斷 

工作暴露史相當重要，臨床上須與肺結核、癌症、類肉瘤症、其

他間質性肺病、其他硬金屬肺病 (詳見硬金屬肺病診斷基準) 與鈹肺

症(berylliosis)作鑑別。 

(六)實驗室檢查[1] 

工作場所呼吸道為主要暴露途徑，因此建議可安排胸部X光及肺

功能檢查作為監測。由於鈷及其化合物之急慢性毒性，另可監測血紅

素濃度、心電圖、心臟超音波、肝腎功能、甲狀腺功能(TSH、T3、

T4)、皮膚檢查、神經學檢查等。 

目前仍無法定義急性或慢性中毒區間濃度，且需注意飲食中的維

生素 B12、綜合維他命或醫療類金屬假肢等因素仔細區分。一般尿鈷

正常值約低於2 μg/L和血鈷值低於0.5 μg/L，實驗室檢驗部分，血鈷

濃度參考區間0.1-1.2 μg/L、尿中鈷濃度參考區間 0.1-2.2 μg/L。 

四、流行病學證據 

約在1960年代，多篇文獻均紀錄了於歐美國家，因啤酒中添加

硫酸鈷作為泡沫穩定劑，導致心肌病變的案例(Beer drinker’s 

cardiomyopathy) [35-37]。此症候群包括：呼吸困難、運動耐受力下

降、心電圖異常、和左心衰竭、心臟擴大及心因性休克；這些死亡

案例中，約有18 %為急性死亡，近40-50 %則因心肌病變住院於幾年

後過世；但是否由鈷所造成，目前仍有許多爭議，可能也與大量飲

酒、維他命B1缺乏症、甲狀腺功能低下或不良飲食習慣有關；研究

也指出酒精可能加重鈷對心臟的毒性；這些病患同時也有中心性肝

壞死，肝功能、血清膽紅素增加的表現，但推測可能為心肌病變後

造成的影響[1]。在一職業性鈷暴露的工廠，勞工有較高比例的心臟

舒張異常情形 (diastolic dysfunction)，但並未發現心臟衰竭個案[38]。
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鈷於天竺鼠之動物實驗[39]造成的心臟毒性結果和人類類似，表現為

心肌病變和心電圖異常(bradycardia, decreased QRS voltage,  

repolarization abnormalities)。 

2016年美國心臟協會[8]一篇整理並回顧鈷對心肌病變相關的研

究，認為因藥物或工業導致鈷的暴露，會引起可逆性的心臟收縮功

能障礙，這容易與其他形式的非缺血性擴張型心肌病區分。當具有

快速發作的心肌病變，合併紅血球過多症，心包積液或甲狀腺腫的

患者可進行鈷暴露評估(血清或全血中鈷的濃度)，但濃度高低不一定

能反應在臨床心臟毒性。通常鈷所致心肌病變常與一種或多種輔助

因子共存，特別是低蛋白飲食，維生素B1缺乏，酒精中毒和甲狀腺

低下。隨著鈷用於藥物用途的減少以及工業環境的改善，相關鈷暴

露引起之心肌病變已不多見，反而需注意裝有醫療類金屬假肢(金屬

髖關節)慢性鈷暴露導致疾病之可能。 

鈷曾經用於貧血的治療，Davis和Fields於1958年，讓6位年紀20-

47歲的男性每日口服150 mg氯化鈷進行的22天實驗，顯示紅血球數

較治療前增加16-20%，血色素也增加約6-11%[40]；鈷與紅血球生成

相關機轉，推測是鈷能模擬缺氧誘導因子所導致的缺氧反應(hypoxia 

inducible factor 1 alpha,HIF-1α)，誘導包括促成紅血球生成的基因產

生紅血球生成素(Erythropoietin, EPO)，也會誘導血管內皮生長因子

來增加血流與血管生成[8]。 

內分泌系統部分[31, 41]，上述貧血鈷治療時，就發現會影響到

甲狀腺功能(黏液性水腫、甲狀腺功能低下)；Beer drinker’s 

cardiomyopathy 個案也發現有甲狀腺組織異常(濾泡細胞異常、膠質

減少)。但職業鈷暴露影響甲狀腺功能及紅血球證據力仍未明確。

Prescott等人於1992年研究指出暴露於鈷鋅鹽類的勞工Thyroxine(T4)

顯著升高，但Triiodothyronine(T3)無明顯變化，無甲狀腺腫的狀況

[42]；與此相反的為Swennen 等人於1993年[29]，職業暴露於鈷金屬

及其鹽類、氧化物會使TSH輕微升高，T3，T4顯著下降。 
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2011年的一篇探討職業性鈷暴露對甲狀腺功能及紅血球影響的

研究[43]，發現職業暴露低於尿中建議生物暴露指標值(recommended 

biological limit of occupational exposure) 15 μg Co/g creatinine，不影響

甲狀腺與紅血球功能；此篇文獻也整理過去職業性鈷暴露與甲狀腺

影響之資料，發現鈷對甲狀腺的抑制似乎在相當於平均尿鈷生物暴

露指標約70μg/ g creatinine的暴露才發生。雖然鈷對甲狀腺功能機轉

尚未明確，但現行職業鈷暴露之生物暴露指標值 15 μg/ g creatinine

對於甲狀腺及紅血球功能應該有足夠的保護。 

 Kieć-Świer-czyńska和Kręcisz於2000年及2002年的研究，護理師

和牙醫以1 % 氯化鈷進行貼膚測驗，各有9.9 %和20.3%的接觸性過

敏發生[44]；Nielsen等人於2000年的研究，卻發現對鈷過敏的患者，

每天重複暴露於含水鈷鹽未發生手部濕疹[45]。推測主要的過敏來源

為鈷金屬本身，非鈷鹽暴露引起。但是相較其他金屬導致的過敏性

接觸皮膚炎，鈷過敏會更難診斷，許多情況下過敏反應不單只由鈷

引發的[25, 26]，例如鈷鎳常共存且一起用於合金，一般金屬物體也

幾乎含有鎳，鎳本身是強致敏物質且較鈷過敏常見；Rystedt和

Fischer的研究發現同時鎳和鈷過敏會有更嚴重的汗皰疹（Dyshidrosis）

[46]，其他研究也認為鈷所致過敏反應常續發於與鎳共致敏性有關

(cobalt-specific allergic reactions are often secondary to co-sensitization 

with nickel and )[47]。診斷上需使用不含鎳之純鈷(pure sample of 

nickel-free cobalt) 做皮膚貼膚試驗(Patch test)、與皮內試驗

(Intradermal testing)確定鈷是致敏因子[23, 25, 26]。職業上硬質金屬

粉末接觸的鈷暴露導致系統性接觸性皮膚炎(SCD)則是相對罕見的。

文獻[48]報告了一位於硬質合金廠操作研磨機的19歲男性，所使用的

硬質合金含鈷，開始工作2週後手上出現紅斑，此後進展為廣泛性濕

疹(generalized eczematous eruption)，使用1％氯化鈷做貼膚試驗呈陽

性反應，在改變工作場所後，皮膚症狀消失，因手部反覆性濕疹且
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與全身性皮膚炎相關，被高度懷疑是由吸入鈷所所引起的系統性接

觸性皮膚炎。 

神經部分，鈷職業暴露造成影響證據相對有限， Meecham 和

Humphrey於 1991年的研究，記載每日口服 100mg氯化鈷 6個月療

程的治療造成雙側神經性耳聾、視神經萎縮等影響，並於停止暴露

後部份回復[33]。 

腎臟部份，一些動物實驗顯示，鈷暴露後，腎臟組織有變化

[49]；在 26位暴露硬金屬的工人，檢測其尿中的白蛋白、視醇結合

蛋白 (retinol binding protein)、β2-microglobulin、tubular brush border 

antigens，均未發現異於控制組[49, 50]；推測鈷急性或慢性暴露對

腎臟影響可能並不顯著。 

生殖系統部分，小鼠實驗[51]中發現，慢性鈷暴露可能導致精

子生成不良與受孕成功率下降；但人類尚無致畸胎或影響受孕的報

告[52]。 

呼吸道部份，Shirakawa等人於 1989年的報告[28]，敏感個案吸

入氯化鈷的氣霧會誘發氣喘發作，這可能與鈷相關之 IgE 免疫抗體

有關，證實鈷應可獨立導致職業性氣喘，並為一種免疫性反應 

(Type I allergic reaction)，後續相關研究也發現勞工暴露於不同形式

鈷時會有支氣管氣喘的表現。一份於鈷精鍊廠 82位勞工的橫斷面

研究[29]，顯示血液和尿液鈷的濃度與空氣中的鈷含量是顯著相關，

當工人暴露於平均空氣濃度為 0.125 mg/m
3之金屬鈷、鈷鹽或鈷氧

化物時，呼吸困難、呼吸喘鳴、皮膚疾病(如濕疹和紅斑)於統計上

會顯著增加，FEV1下降和鈷暴露也存在劑量反應的關係。許多文

獻[1, 7, 19, 28-30]都有紀載職業性鈷暴露造成的間質性肺病(硬金屬

肺病)。有一研究[30]顯示 290位暴露勞工，其中 3.8 %的勞工胸部

X光顯示有間質性浸潤，但僅有 0.7 %有肺功能下降情形。在這些

間質性肺病患者以支氣管灌洗術，可發現多核性巨細胞；且即使暴

露後四年，仍可發現肺組織中鈷濃度較高情形。Potolicchio等人於
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1999年的研究[53]，帶有 HLA-DP基因可能對硬金屬肺病更有感受

性。大部分實驗都未顯示暴露時間長短和硬金屬肺病發病的關係，

推測鈷暴露造成的肺部疾病可能與個人的易感受性密切相關[1, 2]。 

五、暴露證據收集之方法  

(一)作業經歷之調查  

個人工作史、職業變遷、工作時間、休假、工作特性、作業環境

(如作業地點、位置、風向、空調設備、風扇、窗戶和門戶)、個人衛

生習慣、飲食習慣、飲食地點、食物污染、工廠安全和職業安全教育

的實施。  

(二)既往病歷之調查  

心智精神、神經、聽力、視力、皮膚、心血管、胃腸、呼吸、肌

肉骨骼、內分泌系統等疾病史、家庭病史、含鈷醫材(血管內支架、人

工關節、假牙)使用之調查。  

(三)環境偵測  

在可能受污染環境中，依據作業種類，在不同地點做定點之空氣

採樣，若懷疑為食入中毒之案例可輔以食物、土壤、水質的採樣，加

以偵測。對於工廠進料、出貨和產品可定量或定性之分析，亦可經由

原料製作製造商、供應商或雇主提供之原始資料來幫助判定。  

(四)生物偵測  

尿液和血液中鈷含量與職業鈷暴露呈正相關，可搭配實驗室檢驗

參考區間進行評估，但需注意飲食、維生素 B12之營養補充劑或含鈷

醫材(血管內支架、人工關節、假牙)使用造成的影響。 

(五)相關標準  

1.美國職業安全衛生署( Occupational Safety and Health Administration, 

OSHA）規定每日工作時數 8小時，一週工作時數 40小時的工作

場所，其空氣中非放射性鈷的含量限制(PEL-TWA)為 0.1 mg/m
3。 

2.美國國家職業安全衛生研究所(NIOSH)建議之鈷粉塵及金屬燻煙

（以鈷計）容許暴露界限值(REL-TWA) 為 0.05 mg/ m
3。  
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3.美國政府工業衛生師協會 (ACGIH)建議之鈷粉塵及金屬燻煙（以

鈷計）空氣中有害物質濃度怒限值(TLV-TWA) 為 0.02 mg/m
3；另

外，硬金屬同時含鈷和碳化鎢（以鈷計）之空氣中有害物質濃度

怒限值(TLV-TWA) 為 0.005 mg/m
3
 

4.台灣勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標準規定，鈷、金屬燻

煙及粉塵（以鈷計）的工作場所中八小時日時量平均容許濃度

(PEL-TWA)為 0.05 mg/m
3。 

六、總結  

鈷及其化合物，職業的暴露主要為吸入或局部接觸。局部接觸

可能造成刺激性接觸皮膚炎(irritant contact dermatitis)與過敏性接觸皮

膚炎(allergic contact dermatitis)。呼吸系統為暴露後主要的影響，可

能誘發職業性氣喘(cobalt asthma)，或硬金屬肺症(Hard metal lung 

disease)的發生，其餘部份包括內分泌甲狀腺功能抑制、心臟毒性、

神經系統影響等。由於缺乏可靠方式監測鈷在細胞中的生物活性，

使得濃度增加與不良的健康影響之相關性一直無法有效界定，但尿

液和血鈷值仍可幫助評估職業鈷暴露的狀況。診斷原則必須根據明

確的職業接觸史及相關疾病證據，結合作業環境調查及現場空氣中

鈷濃度資料，綜合分析，排除其他疾病及可能後才可診斷。 

(一) 鈷及其化合物中毒認定參考基準 

1.主要基準  

(1)疾病的診斷 

A.急性暴露 

(A) 刺激性接觸皮膚炎(irritant contact dermatitis)、過敏性接觸皮膚

炎(allergic contact dermatitis) 或系統性接觸性皮膚炎(systemic 

contact dermatitis, SCD)之表現 

B.慢性暴露  

(A)呼吸系統：呼吸道症狀，喘、乾咳、喘鳴、換氣功能下降等                      

(B)心血管系統：心衰竭表現、心電圖異常、心肌病變 
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(C)造血系統：紅血球增多症，血色素、血比容及紅血球數量增加 

(D)內分泌系統：甲狀腺增生或結節，和甲狀腺功能異常 

(E)神經系統：本體感降低、神經性耳聾、視神經萎縮、以及其它

非特異性週邊神經異常 

(2)職業暴露證據：參考病患之詳細個人史、工作史、臨床所見、相關

檢查結果、作業環境、環測資料等證實有鈷及其化合物暴露。 

(3)排除其他非職業性致病因素所造成，例如含鈷合金之金屬假肢使用。 

2.輔助基準  

(1)在同一工作場所，其他勞工有類似疾病發生且亦排除其他職業或非

職業性致病因素所造成。 

(2)追蹤觀察離開作業環境或作業環境改善後症狀消除、減輕或改善 

(3)實驗室檢查血鈷及尿鈷濃度超過正常範圍。 

參考：美國政府工業衛生師協會(ACGIH) 2017年版的生物暴露

指標值(BEI)如下： 

鈷及其無機化合物，不含碳化鎢(cobalt and inorganic compounds 

including cobalt but not combined with tungsten carbide )在工作週結束

前(end of shift at end of workweek)採集尿液之尿鈷濃度為 15 µg/L 。 

(二)鈷所致過敏性接觸皮膚炎(allergic contact dermatitis) 

1.主要基準 

(1)有職業暴露史 

(2)皮膚病變是工作之後，才發生或惡化  

(3)皮膚病變位置與工作環境之鈷暴露有關 

(4)可用貼膚試驗(Patch test，使用不含鎳之純鈷樣本 pure sample of 

nickel-free cobalt)、皮內試驗(Intradermal testing)等確認鈷為致因物

質 

-Positive patch test to 2% cobalt chloride in aqueous solution 

-Intracutaneous test with 1:1000 cobalt chloride gives a delayed 

tuberculin reaction in a nonatopic individual 
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(5)排除其他非職業性致病因素所造成之皮膚病 

2.輔助基準 

(1)追蹤觀察休假或調換工作時病況是否有改善 

(2)同一工作場所，其他勞工有類似疾病發生且亦排除其他職業或非

職業性致病因素所造成 

(3)實驗室檢查血鈷及尿鈷濃度超過正常範圍 

3.附註：2009年歐盟診斷指引「過敏性接觸皮膚炎」 

(1)最低暴露強度（Minimum intensity of exposure）：沒有明確的最低

暴露強度，每個人的易感度有所差異，可能存在劑量/效應關係 

(2)最短暴露時間(Minimum duration of exposure):時間變化很大，致敏

期約為第一次接觸後 10-15天以上。經過這段時期，後續暴露導致

症狀迅速出現。如果致敏期發生於職業暴露之前，則最短暴露時

間可能會變短。 

(3)最長潛伏期（Maximum latent period）：幾天 

(三)鈷所致職業性氣喘(cobalt asthma) 

1.主要基準 

(1)有職業暴露史 

(2)在特定工作開始之後發生氣喘或明顯惡化 

(3)肺功能檢查呈阻塞性變化(FEV1下降，且/或  FEV1/FVC下降) 

(4)合理排除其他常見阻塞性之肺部疾病或其他非職業性致病因素，

如慢性支氣管炎、肺氣腫及非工作環境所引起之氣喘 

2. 輔助基準 

(1)可由氣管誘發試驗證實暴露與發病之關係 

(2)追蹤觀察離開作業環境或作業環境改善後症狀消除、減輕或改善，

或同一工作場所，其他勞工有有類似疾病發生且亦排除其他職業

或非職業性致病因素所造成 

(3)實驗室檢查血鈷及尿鈷濃度超過正常範圍 
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3.附註：2009年歐盟診斷指引「鈷所致職業性氣喘」(cobalt asthma) 

(1)最低暴露強度（Minimum intensity of exposure）：鈷粉塵或燻煙空

氣採樣濃度大於 0.05 mg/m
3
 

(2)最短暴露時間(Minimum duration of exposure): 約一個月。 

(3)最長潛伏期（Maximum latent period）：約一個月 

(四)硬金屬肺病(Hard metal lung disease, HMLD) 

1. 主要基準 

(1)有職業暴露史 

(2)影像學檢查上，胸部 X 光及電腦斷層的檢查發現瀰漫性肺部變化，

初期以網狀病灶(reticular)，後期以微顆粒(micronodular)型表現  

(3)肺功能檢查呈現限制性變化，一氧化碳擴散能力(DLco)減少 

(4)合理排除其他非職業性致病因素如感染性肺炎、外源性過敏性肺

泡炎結節病、其他類型的慢性瀰漫性肺間質纖維化等 

2. 輔助基準： 

(1)活體或解剖的肺切片病理檢查含鈷及其化合物  

(2)追蹤觀察休假或調換工作時病況是否有改善 

(3)同一工作場所，其他勞工有類似疾病發生且亦排除其他職業或非

職業性致病因素所造成 

(4)實驗室檢查血鈷及尿鈷濃度超過正常範圍 

3.附註：2009 年歐盟診斷指引「鈷所致硬金屬肺病」(hard metal lung 

disease, HMLD) 

(1)最低暴露強度（Minimum intensity of exposure）：鈷粉塵或燻煙空

氣採樣濃度大於 0.05 mg/m
3
 

(2)最短暴露時間(Minimum duration of exposure): 數個月。 

(3)最長潛伏期（Maximum latent period）：無 
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