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一、導論 

烷屬烴化合物(Alkane)簡稱烷烴，是碳氫化合物的一種飽和烴，主要由

碳、氫的單鍵鍵結構成，其下又分為鏈烷烴與環烷烴，烷烴之物理化學性

質，因其結構碳數的不同，而有極大的差異(如：C1-4 為氣態；C5-17 為液

態；C18 或以上為固態)，工業使用烷烴的主要來源，係由石油裂解分餾之

後取得。 

甲烷和乙烷是天然氣的主要成分，但在儲存過程中會加壓及冷卻，使

其成為液態，以方便運送；丙烷和丁烷可以在低壓下液化，是液化石油氣

(LPG)的主要成分；戊烷到辛烷則多用於汽油的添加劑以減少爆震；壬烷

到十六烷，則有更高的液體黏度，但也更不易凍結，所以成為航空用燃油

和柴油的成分；液態烷烴都是很好的有機溶劑，所以在工業上常被使用；

更高碳數的烷烴類，因為其物理化學的性質，更不具活性，所以常被用於

潤滑油中；而碳數在 35 以上者，則多使用於瀝青或石蠟。 

硝基烷烴是良好的溶劑，常見的有：硝甲烷、硝乙烷、硝丙烷，可用

於製造染料、殺蟲劑、介面活性劑、汽油添加劑等；亦可用於合成硝基烯

烴（nitroolefines）、β-氨基醇、醛或酮和硝酸酯（nitroesters）；胺基烷烴，

在工業中主要作為溶劑，故常用於染料和製藥過程中。 

三甲基胺(Trimethylamine)即為其中一種物質，在自然環境中，植物和

動物腐敗分解會產生三甲基胺氣體；腐敗魚的腥臭味、感染傷口的惡臭味

和口臭通常都是由三甲基胺引起；而在工業中，三甲基胺主要用於製備醫

藥、農藥、相片感光材料、橡膠助劑、炸藥、化纖溶劑、強鹼性陰離子交

換樹脂、染料勻染劑、表面活性劑和鹼性染料；三甲基胺也被加入天然氣

中，做為氣體洩漏的臭味警示劑。另外，在農業中，三甲基胺被使用來製

造氧化三甲基胺，而作為飼料添加劑，可以增加肌肉組織的生長、提高飼

料轉化率。 
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二、具潛在暴露之職業 

(一)烷屬烴化合物：會使用到天然氣或液化石油氣的職業，石油裂解分

餾廠工人，使用烷屬烴化合物作為溶劑的相關產業，如：製鞋業、

皮革業、油漆業及清潔業等。 

(二)硝基烷烴及胺基烷烴：橡膠業、製藥業、油漆業、農夫及染劑工人

等。 

(三)因製程種類多樣，若未在上述職業中提及，建議參照工作環境中的

物質安全資料表。 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一)醫學評估 

烷烴類化合物的種類眾多，僅分述如下： 

1. 甲烷至丁烷：在常溫中呈現氣態，對於氧氣有排擠效應，為窒息性

氣體，產生的危害皆屬急性變化，目前並無長期低劑量之毒性報告；

另外可能造成的傷害還包括燃燒或氣爆。 

2. 戊烷至十七烷：在常溫為液態，其吸收路徑主要有吸入、食入、皮

膚接觸，對身體可產生刺激性反應，黏膜亦會有灼傷情況，其中又

以正己烷最特別，會造成周邊神經的傷害。 

3. 十八烷以上：在常溫時為固態，因為活性低，對人體的主要傷害為

接觸後的刺激性反應（主要為皮膚），並無慢性危害的報告。 

4. 硝基烷烴進入人體後，也會造成黏膜刺激，嚴重時造成肺水腫的情

況，在急性暴露後，會有中樞神經抑制作用；另有個案報告指出暴

露硝基烷烴後會產生變性血紅素血症(methemoglobinemia)，在國際

癌症研究總暑(IARC)的分類中，硝基烷烴被歸類為 2B級，亦即對

人類為可能的致癌物(硝甲烷[肺、肝]、硝丙烷[肝])。 

5. 三甲基胺具有較強的腐蝕性，對眼睛、皮膚及黏膜會產生較深層的

破壞，甚至穿孔。 
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(二)臨床表現 

1.急性中毒 

氣態烷烴類化合物造成的急性中毒，主要是因為此類化合物對

於氧氣的排擠效應，進而產生窒息；至於液態的烷烴類則可能因吸

入蒸氣、食入化合物或皮膚及黏膜接觸，造成皮膚或黏膜刺激性反

應。固態的烷烴類，主要在皮膚接觸後會產生刺激性反應。 

在暴露硝基烷烴後，產生發紺的現象，應考慮是否有變性血紅

素症的可能。 

三甲基胺會造成細胞膜的脂肪皂化，而破壞細胞，且造成黏膜

較深部的穿透，甚至穿孔。如果發生在腸胃道，其發炎反應過後，

會造成結構的狹窄，似燒傷之後的變化。如果發生在呼吸道，輕則

咳嗽或造成支氣管收縮，嚴重會產生呼吸道灼傷、喘鳴、上呼吸道

水腫。 

2.慢性中毒 

慢性中毒，主要發生在常溫下為液態的烷烴類，最特別的是正

己烷在長期暴露後導致的多發性神經病變；其他的烷烴類化合物及

硝基／胺基烷烴，除了急性的黏膜刺激外，則會造成續發性的肺水

腫。硝甲烷及硝丙烷，被 IARC 列為 2B致癌物，不過在人類還沒

有充分的證據可以直接證明其致癌性。 

(三)診斷 

1.病史及理學檢查 

主要應詢問是否有烷屬烴化合物、硝基、胺基衍生物(Alkane 

compounds、Nitro-、Amino- derivatives)的暴露史，及暴露的位置是

否有接觸性皮膚炎；另外眼、口、鼻的黏膜是否產生損傷或呼吸道

的相關症狀。神經學檢查也是十分重要的檢查項目，以便區別是否

有中樞或周邊神經的病變。如果有發紺的情況，但使用氧氣後仍未

見改善，則需要考慮因硝基烷烴類造成的變性血紅素症。 
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2.實驗診斷 

全血球計數、肝(AST/ALT, Alk-p, r-GT)、腎(BUN/Cr)功能的檢

查，因為對呼吸道黏膜有刺激性反應，需定期追蹤胸部 X 光及肺功

能檢查。如果理學檢查有神經學的症狀，建議應進一步安排肌電圖

及神經傳導速度之檢查。 

懷疑變性血紅素症時，則應加驗動脈血分析(ABG)及變性血紅

素比例(MetHb%)。 

若經由腸胃道攝入，而造成灼傷，後續追蹤應安排上消化道鋇

劑攝影，以檢查是否有結構性狹窄的併發症。 

四、流行病學證據 

1942 年，Drinker 等人找了志願者，進行分離槽內石油分餾物暴露之

研究；當時暴露的石油分餾物約 90%成分，沸點則在 42-127℃，暴露時間

為 8 小時。參與實驗者有 8 個 17-32 歲的女性，暴露約 140ppm的蒸氣濃

度，另外 10 個 17-22 歲的女性，則暴露於 150ppm的蒸氣濃度，所有受試

者在暴露後，都出現噁心、頭痛、喉嚨及眼睛的刺激感。 

高揮發性的烷烴類曾被用於麻醉劑，而其副作用也因此較為人熟知，

譬如呼吸道的刺激反應及因中樞神經抑制造成呼吸中止等，高揮發性烷烴

類的致命和麻醉劑量有相當部分重疊，也基於安全性的考量，高揮發性的

烴烷類早已不用於麻醉。 

至於正己烷與周邊神經病變的相關性，1971 年 Herskowitz 等人發現美

國紐約某家具工廠的工人在暴露 650-1300ppm的正己烷後，有 3 位員工產

生神經學的異常變化；另外 1973 年時，Gaultier 等人也提出巴黎的某家皮

革工廠共 5 名員工在暴露溶劑(5%己烷，14%庚烷，80%戊烷)後，出現神

經學症狀，且在停止暴露 20 個月後，仍未完全復原；1976 年 Abbritti等人

則報告了一起義大利的某製鞋工廠在 1971-1974 年間，共 122 名員工產生
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多發性神經病變的事件。 

日本部的山村(Yamamura)等人，在 1969 年發表了一個涼鞋製造工廠

中，爆發多發性神經病變的事件，可能暴露來源為鞋子的接著劑(含有正己

烷)，環測資料為 500-2500ppm。該工廠共有 1662 名員工，其中有 296 人

產生神經學相關症狀，經神經電生理檢查後，共有 93 人(31%)確診為多發

生神經病變；山田(Yamada)在 1972 年則提出共有 17 位勞工在 1960-1962

年期間暴露正己烷的氣體後(工廠中環境測定的氣體濃度為 500-2500 ppm)

，產生多發性神經病變，其中最快發生的 1 位個案係在暴露 1 個月後就有

症狀，該研究中也提到當停止暴露 3 個月後，所有人的症狀就沒有繼續惡

化的情況；且在後續的 6-30 個月追蹤期間，神經損傷的狀態有慢慢恢復的

情形；另外，吉田(Yoshida)等人在 1974 年，也提出 4 個多發性神經病變的

病人，係因正己烷暴露後出現症狀。 

台灣在 1983 年，於台北某印刷廠工作的勞工，疑似正己烷中毒，而

成為台灣首度因正己烷中毒就醫的個案；此事件後，1986 年，在台北製球

工廠的 1 名員工，也疑似正己烷中毒就醫，在調查後，該工廠共有 7 名工

人診斷出多發性神經病變；另外，中國蘇州於 2009 年爆發的正己烷中毒事

件，當時廠內為增加產品良率，要求員工以有毒的正己烷取代酒精擦拭產

品，至少 137 名員工因此健康受影響。 

硝甲烷目前尚無大規模的流行病學資料，多為零星出現的個案報告，

在 2002 年發表的文章中指出有 4 名處理接著劑的工人，產生接觸性皮膚炎

，且經由皮膚貼膚試驗證實是硝甲烷導致；另外 1990 年發表的 1 名個案報

告，係為 1 名水電工在暴露了高濃度的硝甲烷後，產生了 68%的變性血紅

素；在 2001 年，有 2 名在頭燈組裝廠的工人，在 1-2 個月間，經由呼吸道

及皮膚暴露了大量的硝甲烷，產生了嚴重的週邊神經病變，雖然沒有直接

證據證實兩者的相關性，但 2 名個案的生活中，並沒有己知會造成神經病

變的暴露。 
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在 2001年有篇回溯性的研究，討論了 1481名曾暴露 2-硝丙烷達 15-27

年的員工，其死亡的調查，並無發現其癌症的風險有增高；而 2005 年，在

美國的職業健康檢查計畫中，指出一共 28 名暴露於 2-硝丙烷小於 25ppm

（每日工時 8 小時）的工人，並沒有發現各方面的罹病率上升，而個案報

告指出，在暴露 2-硝丙烷後產生了肝功能上升的情況。 

硝甲烷和硝丙烷，目前被 IARC 歸類於 Group 2B 的致癌物，因為目前

並沒有足夠的人類流行病學資料可以佐證其人類致癌性，不過在動物實驗

，已經有足夠的證據可以支持說明其致癌的可能性。三甲基胺，目前仍沒

有人類的毒理學資料，亦沒有流行病學資料。 

五、暴露證據收集方法 

(一) 個人職業史(工作史及工作時間)、作業項目、作業特性、個人衛生

習慣。 

(二) 危害物質清單、物質安全資料表或由製造過程資料判定有烷屬烴化

合物、硝基及胺基衍生物的暴露 

(三) 區域採樣或個人採樣：NIOSH 對烷烴類化合物，定義八小時日時量

平均容許濃度（TWA）為丙烷 1000 ppm，丁烷 800 ppm，戊烷 120 

ppm，正己烷 50 ppm，庚烷 85 ppm，辛烷 75 ppm，壬烷 200 ppm，

硝甲烷 100 ppm，硝乙烷 100 ppm，硝丙烷 25 ppm，三甲基胺 10 ppm。 

(四) 根據「勞工作業場所容許暴露標準」（103 年 6 月 27 日修訂），丙烷

1000 ppm，丁烷 800 ppm，戊烷 600 ppm，正己烷 50 ppm，正庚烷

400 ppm，辛烷 300 ppm，壬烷 200 ppm，硝甲烷 100 ppm，硝乙烷

100 ppm，1-硝丙烷 25 ppm，2-硝丙烷 10 ppm，三甲基胺 10 ppm。 

(五) 其他各項物質的容許濃度，請參照國內的相關法規。 

(六) 生物偵測：目前只有正己烷有訂出生物偵測的值，收集其尿液，以

氣相色層分離法來分析正己烷和相關化合物之代謝產物之含量， 

ACGIH 建議之尿液中 total 2,5-hexanedione 參考值為 5 mg/g 



頁 8 

 

creatinine、free 2,5-hexanedione 參考值為 3.5 μmol/L (0.4 mg/L )。 

六、結論 

本職業疾病認定參考指引乃為配合勞工保險條例所定之表列職業疾病

，作為勞保局職業病認定之參考。關於烷屬烴化合物、硝基、胺基衍生物

引起之急慢性中毒以及續發症，應考慮符合下列條件： 

(一) 主要基準 

1. 有職業性烷屬烴化合物、硝基、胺基衍生物作業環境之暴露史，其

證據可透過收集下列資料： 

(1)工作場所物質安全資料表(SDS)。 

(2)其他環境偵測或生物偵測資料證實工作場所、製造過程有烷屬烴

化合物、硝基或胺基衍生物的暴露。 

2. 作業環境監測或生物偵測證實有相關物質負荷異常增加之證據。 

3. 至少出現下列急、慢性中毒症狀： 

(1)皮膚接觸引起的紅斑及刺激接觸性皮膚炎 (irritant contact 

dermatitis)。 

(2)眼睛的刺激性反應。 

(3)吸入烷屬烴化合物、硝基或胺基衍生物造成呼吸道的刺激性反

應，如咳嗽、呼吸困難、灼傷、肺水腫，甚至死亡。 

(4)中樞神經抑制作用。 

(5)正己烷造成的周邊神經異常，如：麻、痛、無力。 

(6)硝基烷烴接觸後，造成的變性血紅素症。 

(7)其他非特異性症狀：譬如頭痛、虛弱、疲倦、不安及食慾不振等。 

4. 符合時序性。（病患的症狀在工作暴露後發生或工作後導致症狀更加

惡化） 

5. 合理的排除其它可能造成上述病症之原因。如：糖尿病造成的周邊

神經病變；橡膠手套造成的接觸性皮膚炎；慢性阻塞性肺病造成的
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咳嗽、呼吸困難等。 

 

(二) 輔助基準 

1. 同一工作環境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。 
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