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一、導論 

鈹（化學符號 Be，CAS #7440-41-7）是自然界中的一種稀有金屬，

具灰色外表、質地堅硬，是已知最輕的金屬，可從綠柱石（bertranditeand 

beryl）等礦岩中取得，它含氧化鈹約 10-14％；鈹可以存在於很多的

物質中，像是岩石、煤礦、土壤和火山灰中。因為耐金屬疲勞、耐腐

蝕、絕緣性、無磁性、質地輕等特性，在國防和電子工業上有相當重

要的用途。鈹可跟銅、鋁、鎳或鐵等形成機械性能良好的合金，其中

以銅鈹合金（beryllium copper）為最著名的化合物，可作為手錶中的

游絲、高硬度軸承、耐磨齒輪，以及現代化大型飛機的零件；因為重

量輕、強度大、耐高溫的特性，鈹合金也常用在人造衛星和太空船的

厚壁吸收結構材料，在核子工業中，鈹則是可作為良好的中子減速

劑；氧化鈹（beryllium oxide）可作為熱之良導體與電之絕緣體。常

見的作業類別有鍍萃取和冶金過程之工業、核子工業、太空研究設

備、積體電路微晶片印刷、鈹合金製造、製陶工業、貴金屬工業、牙

科治療的牙橋，汽車工業等。目前鈹及其化合物已不再使用於螢光燈。 

鈹的暴露在人體主要會引起肺臟的傷害。在急性疾病中鈹扮演一

種直接化學刺激物引發非特異性發炎反應，而對發生在具易感性體質

的慢性鈹疾病來說，主要則是一種由細胞媒介的遲發性過敏反應。發

炎性的急性疾病也能夠進展成肉芽腫性的慢性鈹疾病。 

鈹所引起急性疾病會以上、下呼吸道或兩者的發炎反應表現；可

能會發生急性或亞急性支氣管炎，而最嚴重的併發症是化學性肺炎

（ chemical pneumonitis）或肺水腫，通常發生在暴露濃度大於

1000μg/m3 的勞工身上。慢性鈹疾病則是容易在長時間暴露之後慢慢

發展出來，吸入鈹與吸入其他肺部刺激物所引起肺炎或支氣管炎疾病

的組織學變化不同[1-3]。 

慢性鈹疾病（chronic beryllium disease）是一種非乾酪性肉芽腫與

間質性的發炎反應，主要發生在肺部，但肉芽腫也曾經在肝臟、脾臟、

心臟和淋巴結中發現；機轉主要是因為對鈹的致敏性（sensitization），
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沈積在肺臟的鈹會刺激負責免疫的 T 細胞增生，促使發炎介質的釋

放，讓發炎細胞堆積在肺臟形成肉芽腫纖維化（granulomatous fibrosis）

[4]。 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 1 鈹造成的免疫反應 [4] 

鈹不會經由完整未受傷的皮膚吸收，然而，可以經由燒傷、擦傷

與開放性傷口的皮膚而吸收一定的數量。受傷的皮膚接觸鈹及其化合

物後能夠誘發鈹致敏反應與引起接觸性皮膚炎，會起丘疹、水泡、潰

瘍甚至是皮下肉芽腫，而皮下肉芽腫病變部位的切片顯示是非乾酪性

肉芽腫。目前沒有證據顯示，單獨由皮膚接觸鈹會引起肺部的疾病[5]。 

鈹腎病變主要還是由鈹毒性所造成的肉芽腫和腎間質的纖維化

所造成。臨床上的影響主要造成高尿鈣症、泌尿道結石和高尿酸血症

[6-8]，鈹中毒的病人出現腎結石疾病的比例，有文獻報導可達 30%[7]。 

在許多研究中證實鈹會增加肺癌的發生率，國際癌症研究機構

（IARC）於 2012年的報告也將鈹的致癌分類列為第一類致癌物 [9]。 

本指引將透過文獻收集分析，提供臨床醫師診斷勞工保險職業病

種類表第 5類第 6項『鈹及其化合物(Beryllium and its salts)中毒及其

續發症』、增列勞工保險職業病種類項目第 5 類第 16 項『肺癌』及

第 7類第 3項『鈹肺病』的參考，國際疾病傷害及死因分類標準第十

版(ICD-10)可參考 T56.7與 J63.2所提及之相關診斷碼。 
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Be 

IUPAC名稱 Beryllium 

CAS 編號 7440-41-7 密度 1.846 g/cm3(25°C) 

分子式 Be 水中溶解度 不可溶 

分子量 9.012 g/mol 外觀 灰色 

一大氣壓常溫狀態(25℃)下： 

IARC Group 1 熔點 1287°C 

沸點 2970°C 

二、具潛在暴露之職業[4, 10] 

(一) 核子科學之應用：武器、核能、研發 

(二) 半導體工業：晶片製造 

(三) 製陶業、窯業 

(四) 鈹冶煉、鈹合金之精煉、焊接、電鍍 

(五) 牙科（合金）、科學儀器之製造與處理 

(六) X光管、雷射管的製造與維修。 

(七) 微波爐零組件 

(八) 貴金屬工業、汽車工業 

(九) 飛機煞車裝置及引擎 

(十) 太空工業及火箭推進器 

根據經濟部資料，台灣 2003年含鈹原料的工廠計共 13家，勞工

人數約 450人，皆使用鈹銅合金，作業類型大略可區分為裁切、熔融、

沖壓及組裝。近年來使用鈹銅合金的工廠大部分已轉移至其他國家，

2018年登記為鈹作業工廠僅 3家，勞工人數 17人。 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一)身體各系統之理學檢查 

肺部檢查應注意有無呼吸爆裂音（crackle）或喘鳴（wheezing）

其他檢查應注意有無結膜炎、眼睛周圍水腫、淋巴結腫大、肝臟脾臟
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腫大、皮膚損傷、發紺、杵狀指、右心室衰竭的症狀等。為了鑑別診

斷，需詢問病人有無抽菸、喝酒、慢性呼吸道疾病、病毒性肝炎等過

去病史。確認其抽菸之量與年限，有無其他影響呼吸道之症狀如上呼

吸道感染、鼻竇炎、肺結核、氣喘、慢性支氣管炎、鼻涕倒流等，有

無服用可能引起呼吸道症狀之藥物。 

(二)胸部 X光攝影及肺部電腦斷層掃描[11-16] 

胸部 X光攝影檢查，除了可排除可能導致呼吸道的其他原因，也

可以偵測長期鈹暴露可能導致之肺癌。鈹暴露所引起的肺部疾病，在

疾病早期時，胸部 X光攝影檢查通常是正常的，在疾病後期，可能會

出現以下變化：間質性纖維化（interstitial fibrosis）、肋膜不規則變化

（pleural irregularities）、肺門淋巴結（hilar lymphadenopathy）、毛

玻璃樣變化（ground glass opacities）。這些影像學發現可能會和類肉

瘤症（sarcoidosis）形成的肺部陰影難以區分。其他尚需鑑別之肺病

變包括肺結核、癌症、過敏性肺炎、塵肺症、原發性肺間質纖維化等

疾病。肺部高解析度電腦斷層掃描檢查比胸部 X光攝影檢查敏感度更

高，可以看到不同大小的肺結節（parenchymal nodules of varying 

size）、肋膜下細微結節變化（subpleural micronodular changes）、肺

小葉間隔線增厚（thickening of interlobular septa）、牽拉性支氣管擴

張（traction bronchiectasis）、肺蜂巢狀變化（honeycombing）、瀰漫

性間職性纖維化（diffuse interstitial fibrosis pattern）、毛玻璃樣變化

（ground glass opacities）、氣管壁增厚（bronchial wall thickening）、

肺門及縱隔腔淋巴腺腫大（ adenopathy involving the hilum or 

mediastinum）等。與類肉瘤症相比，慢性鈹疾病的患者較晚出現肺門

淋巴腺腫大的症狀，而過敏性肺炎的肉芽腫變化與慢性鈹疾病相比，

則通常較小、較分散，且周圍較多間質性發炎反應。肺部的肉芽腫變

化可能有許多的鑑別診斷，可依下圖的流程表區分。 
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圖 2 肺部肉芽腫的鑑別診斷 [17] 

OP：organising pneumonia; EGPA: eosinophilic granulomatosis with polyangiitis; 

NSG：necrotising sarcoid granulomatosis; GPA: granulomatosis with polyangiitis; 

GLILD：granulomatous–lymphocytic interstitial lung disease; HP: hypersensitivity 

pneumonitis; PLCH: pulmonary Langerhans cell histiocytosis 

(三)肺功能檢查（包含用力肺活量（FVC）、一秒最大呼氣量（FEV1.0）

及 FEV1.0/FVC）[18] 

慢性鈹疾病是肉芽腫性與間質性的發炎反應，會造成呼吸道阻塞

和肺臟擴張的限制，所以肺功能檢查可呈現侷限性（restrictive）通氣

障礙、阻塞性（obstructive）通氣障礙，或侷限性/阻塞性混合型特徵，

而肺瀰散量（DLCO，diffusing capacity for carbon monoxide）會下降。 

(四)鈹淋巴球增生試驗（Beryllium lymphocyte proliferation test, BeLPT） 

有免疫學上的證據顯示，慢性鈹疾病中關鍵性病理變化在於肺部

的鈹特異性細胞免疫反應，也有研究發現肺部淋巴球中的輔助性 T細

胞與抑制性 T細胞的比例上升，這些輔助性 T細胞可能代表了鈹抗原

樣反應（antigen-like response to beryllium），這可能發生在鈹-蛋白質

鍵結的過程中[19,20]。在實驗室檢查中，可以利用週邊血液與支氣管

肺泡沖冼液來取得淋巴球以試管進行轉型檢查（in vitro lymphocyte 

transformation test）偵測人體是否對鈹產生致敏反應（sensitization）
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[21-24]。單一次週邊血液鈹淋巴球增生試驗的敏感度為 68.3%，特異

性為 96%[25]，為增加試驗敏感度，所有陰性或邊緣性試驗結果應該

都要重複試驗，若兩次試驗結果皆為邊緣性，應考慮個案對鈹有致敏

反應，若兩次試驗結果皆為陰性，但臨床症狀及鈹暴露史明確，仍應

考慮進行支氣管肺泡沖冼及組織切片檢查[26-28]。 

鈹淋巴球增生試驗為美國診斷慢性鈹疾病的重要標準，類肉瘤症

（sarcoidosis）與慢性鈹疾病之肺部病理表現完全相同，可依此檢查

加以鑑別，但目前國內無機構可執行此檢查項目。下表為慢性鈹疾病

與類肉瘤症的鑑別診斷： 

表 1 慢性鈹疾病與類肉瘤症鑑別診斷[4] 

臨床發現 慢性鈹疾病 類肉瘤症 

鈹淋巴球增生試驗 

BeLPT 

異常 正常 

眼睛表現 只有結膜炎 結膜炎、葡萄膜炎、 

視網膜侵犯 

多節性紅斑 無 有 

凍瘡性狼瘡 無 有 

發病 緩慢的 急性或緩慢的 

神經系統侵犯 無 周邊或中樞神經系統 

心臟侵犯 少見 常見 

肝臟侵犯 偶爾 經常 

局部肺門淋巴結病變 極少 經常 

無肺部侵犯卻有肺外 

症狀表現 

無 有 

(五)支氣管鏡檢查[4, 29, 30] 

除了可利用支氣管肺泡沖冼液來取得淋巴球以試管進行轉型檢

查（in vitro lymphocyte transformation test）偵測人體是否對鈹產生致

敏反應（sensitization），對於支氣管鏡可及之病灶，利用鏡檢取得組
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織，病理切片可見與慢性鈹疾病相符之非乾酪性肉芽腫變化

（noncaseating granulomas）及單核球浸潤等。當無法取得肺部組織做

病理切片檢查時，肺泡沖冼液淋巴球增生（lymphocytosis）可當作一

種判斷的指標，標準為淋巴球大於 20%。當鈹淋巴球增生試驗陰性但

淋巴球增生陽性時，須考慮其他疾病如過敏性肺炎（Hypersensitivity 

pneumonitis）、類肉瘤症（Sarcoidosis）、病因不明性肺纖維化（Idiopathic 

pulmonary fibrosis）等。 

(六)開胸探查 

對於支氣算鏡不可及或支氣管鏡取得之檢體太小無法診斷時， 

利用開胸探查取得組織進行病理切片檢查。 

(七)若出現皮膚及黏膜病灶，懷疑是鈹接觸所致，可施以組織切片病理檢

查。 

(八)鈹的吸收途徑主要是經由肺部吸入，半衰期約 2-8 週，極少經由腸胃

道途徑吸收，也不會經由完整的皮膚吸收，代謝途徑主要為尿液。目

前並無可信之生物偵測方法用以證實肺部組織、血清或尿中濃度與工

作暴露之間的相關性或區別是否為近期的暴露。[31] 

四、流行病學證據 

鈹對於皮膚、眼睛和呼吸道具刺激作用，會產生眼睛灼熱感、鼻

塞、流鼻血和喉嚨灼熱感，並可引起過敏性接觸性皮膚炎。鈹的可溶

性鹽類可引起暫時性鼻炎和氣管支氣管炎，而顆粒的大小會影響肺部

沉積的位置進而影響毒性；一般來說，大部分鈹作業製造出來的顆粒

大小通常在呼吸道可吸入的範圍（小於 1-2μm）[32]，不過也有些文

獻顯示某些鈹作業製造出來的顆粒可達 3-16μm。 

鈹所造成肺部症狀有咳嗽、胸痛、呼吸困難等，其嚴重程度依暴

露強度而定。急性鈹疾病（acute beryllium disease）常常是因為暴露

於大量可溶的鈹化合物有關，可造成立即性或遲延性（數小時或數天）

化學性肺炎或肺水腫，嚴重時可能會導致呼吸衰竭、死亡[33,34]。在

1930 年代鈹開始使用在工業用途後，就有鈹相關疾病被診斷出來
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[35-37]，1940年代中期，美國則有從事螢光燈工業勞工被診斷出臨床

表徵類似類肉瘤症的鈹相關疾病[38]，之後陸續有從事鈹相關作業勞

工及居住在工廠周遭居民被診斷出鈹相關疾病[39-41]。 

Eisenbud 等人[42]於 1948 年研究指出：暴露於鈹濃度 1000μg/m3

的工人，幾乎皆發現有急性化學性肺炎；如暴露於少於 100μg/m3 的

工人，則沒有發現有急性化學性肺炎。在 1949 年美國原子能委員會

將工作場所中鈹的暴露濃度訂定為 8 小時日時量平均容許濃度為

2μg/m3後，美國已很少出現急性鈹疾病，美國鈹個案登記系統(the U.S. 

Beryllium Case Registry)在 1975到 1980年間只登記了一例急性個案。

而 1975 年美國職業安全衛生署也訂定了同樣的暴露標準[43,44]。台

大醫院曾在 2007 年發表一位牙體技術員塵肺症個案，懷疑與職業上

暴露於鈹、鈷、鉻等金屬粉塵相關[45]。 

當人類因暴露吸入可溶性或非可溶性的鈹，可能會產生鈹的過敏

症與慢性鈹疾病，常見症狀有乾咳、呼吸喘及哮鳴聲等類似氣喘的症

狀，其他較不常見的症狀有發燒、夜間盜汗、體重減輕等[46,47]。 

患者會覺得虛弱、易疲倦、厭食、體重減輕，甚至會引起右心肥

大等症狀，稱為慢性鈹疾病（chronic beryllium disease），在疾病的末

期，可能會出現肺臟高血壓、心肺症與右心室衰竭的症狀。鈹可以引

發接觸性皮膚炎，當鈹穿過受傷的皮膚後，可以引起癒合延遲、皮膚

潰瘍與形成肉牙腫。在病理上，鈹毒性所造成的是一個系統性疾病，

臨床上的證據是在許多組織器官出現的非乾酪性肉芽腫（noncaseating 

granulomas），非乾酪性肉芽腫可以在肺臟、肝臟、皮膚和淋巴結等

處出現[29,30]。有許多人類流行病學研究相關文獻證實：當職場中鈹

暴露濃度大於 0.2μg/m3的時候，將造成慢性鈹疾病增加[48-51]，因此

吸入性鈹暴露濃度大於 0.2μg/m3的職場環境是必須避免的。 

根據 Kelleher PC 等人研究，從鈹暴露後到臨床上出現症狀，這

段時間可以從 3個月到 30年不等[52]。最近有些研究也發現一些標誌

基因（genetic marker）和鈹的致敏性（sensitization）有相關性[53]，
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例如 HLA-DPB1及 HLA-DRB1 變異[54-60]。 

鈹化合物在許多動物是致癌原，會造成肺癌和骨肉瘤。根據國際

癌症研究機構（IARC）於 2012年的報告，接觸鈹確定會增加肺癌的

發生率，故將鈹的致癌分類列為第一類致癌物 Group 1（亦即為人類

確定致癌物）[9]。 

五、暴露證據收集方法 

(一)作業經歷之調查 

需確定從事鈹及其化合物之製造或處置作業之勞工（接觸金屬

鈹、氧化鈹、硫酸鈹、碳酸鈹、氟化鈹及其它鈹化合物的粉塵、燻煙

等作業人員），包括工作職稱、年資、個人防護情形、廠內工程控制

等情形，由此評估鈹可能暴露的程度。作業經歷調查中需詢問是否從

事鈹之製造或處置作業，包括鈹萃取和冶金過程之工業、核子工業、

太空研究設備、積體電路微晶片印刷、鈹合金製造、製陶工業、貴金

屬工業、牙科治療的牙橋、汽車工業等。 

(二)作業環境空氣採樣 

針對鈹作業空氣採樣，行政院勞動部採樣分析建議方法係參考 

美國 NIOSH 7102 方法，以石墨爐式原子吸收光譜法（graphic 

furnance-AA）分析。依照我國勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標

準規定，鈹及其化合物（以鈹計）的工作場所中 8小時日時量平均容

許濃度（PEL-TWA）為 2μg/m3，短時間時量（15 分鐘）平均容許濃

度（STEL）為 6μg/m3[61]，美國職業安全衛生署（OSHA，Occupational 

Safety and Health Administration）原本的容許濃度與我國相同，但因

許多勞工在此曝露量下，仍會產生慢性鈹疾病，因此在 2018 年將 8

小時日時量平均容許濃度（PEL-TWA）下調為 0.2μg/m3，短時間時量

（15 分鐘）平均容許濃度（STEL）則為 2μg/m3。而美國國家職業安

全衛生研究所（NIOSH）考量鈹之致癌性，建議之容許暴露界限值

（REL-TWA） 為 0.5μg/m3，此標準亦研議更改中。美國政府工業衛



職業暴露鈹及其化合物引起之中毒認定參考指引 頁 11 

生技師協會（ACGIH ，American Conference of Governmental Industrial 

Hygienists）建議之鈹及其化合物（以鈹計）空氣中有害物質濃度怒限

值（TLV-TWA）則為 0.05μg/m3[62]，而歐盟及其他國家之標準值如

下表： 

表 2 歐盟 Scientific Committee on Occupational Exposure Limits 訂定鈹暴露標準與其他國家比較[63] 

國 家 
TWA（8 hours） 

μg/m3 

STEL（15 mins） 

μg/m3 

台灣 2 6 

美國 OSHA 0.2 2 

歐盟國家 
TWA（8 hours） 

μg/m3 

STEL（15 mins） 

μg/m3 

歐盟 0.02 0.2 

奧地利 2 8 

比利時 2 10 

丹麥  1  

芬蘭  0.1 0.4 

法國（國立科學研究所） 2 - 

法國（食品、環境及職

業衛生安全局） 
0.01 - 

愛爾蘭 0.2 - 

瑞典 2 - 

英國 2 - 

非歐盟國家 
TWA（8 hours） 

μg/m3 

STEL（15 mins） 

μg/m3 

澳洲 2 - 

加拿大（安大略） 2 10 

加拿大（魁北克） 2 - 

日本 2 - 

紐西蘭 2 - 

挪威 1 - 

瑞士 2 - 
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(三)歐盟及美國之鈹相關職業病標準彙整[64,65] 

1. 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 

2. 2009年歐盟診斷指引「慢性鈹疾病」（Chronic beryllium disease） 

(1)診斷標準： 

A.曾經有鈹暴露證據 

B.肺功能檢查呈現侷限性或混合性（侷限性/阻塞性）變化、肺瀰

散量減損 

C.胸部 X光變化與類肉瘤症相似 

D.支氣管組織有非乾酪性肉芽腫變化 

E.鈹淋巴球轉型試驗（beryllium lymphocyte transformation test）

陽性 

(2)最低暴露強度（Minimum intensity of exposure）：鈹粉塵或燻煙

空氣採樣濃度大於 0.02μg/m3就有可能造成疾病 

(3)最短暴露時間（Minimum duration of exposure）：未知 

(4)最長潛伏期（Maximum latent period）：無 

3.美國能源員工職業病補償計劃法案（Energy Employees Occupational 

Illness Compensation Program Act）認定慢性鈹疾病標準： 

若慢性鈹疾病在 1993 年後診斷，醫療紀錄需包含血液或肺泡

沖洗液鈹淋巴球增生或轉型試驗陽性，肺部病理切片符合慢性鈹疾

病診斷，加上以下任一情況： 

(1)肺部病理切片呈現肉芽腫變化淋巴增生，符合慢性鈹疾病 
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(2)肺部電腦斷層變化符合慢性鈹疾病 

(3)肺功能檢查異常，符合慢性鈹疾病變化 

若慢性鈹疾病在 1993年前診斷，醫療紀錄需呈現鈹的接觸史，

加上符合以下情況其中三種： 

(1)肺部 X光或電腦斷層符合慢性鈹疾病變化 

(2)肺功能異常：如阻塞性肺功能異常、侷限性肺功能異常、肺瀰散

量減損 

(3)肺部病理切片符合慢性鈹疾病診斷 

(4)有慢性肺部疾病的臨床表現 

(5)免疫學檢查呈現鈹致敏反應，例如貼膚測試或血液測試陽性 

六、結論 

鈹疾病是接觸鈹或其化合物所致的以呼吸系統損害為主的全身

性疾病，皮膚接觸亦可導致皮膚炎及皮膚肉芽腫病變。短期內吸入高

濃度鈹或其化合物後，主要引起急性呼吸道炎性病變，稱為急性鈹疾

病；接觸鈹或其化合物後，經一定的潛伏期發生以肺部肉芽腫或肺間

質纖維化為主的病變，稱為慢性鈹疾病。 

診斷原則必須根據明確的職業接觸史、以呼吸系統為主的症狀及

胸部 X光攝影、肺部電腦斷層掃描、鈹淋巴球增生試驗的異常發現、

病理切片結果，結合作業環境調查及現場空氣中鈹濃度資料進行綜合

分析，排除其他疾病後可診斷為慢性鈹疾病。 

(一)急性鈹疾病 

1.主要基準 

(1)確定暴露的證據：包括具職業史，暴露物質之安全資料表

（SDS）、現場職業安全調查等，確認有職業性鈹及其相關化合

物的暴露史。 

(2)符合下列任一項之臨床症候或徵象： 

A.急性呼吸道刺激引發鼻咽炎、氣管支氣管炎甚至化學性肺炎，

出現急性氣促併含血絲的痰、胸痛、心悸或發紺等呼吸道症狀。 
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B.胸部 X光攝影呈現侷限性或瀰漫性肺部浸潤變化。 

2.輔助基準 

(1)同一工作場所，有其他工人具類似症狀。 

(2)改善原作業環境後，不再有新個案發生。 

(3)作業環境空氣採樣，工作場所中 8 小時日時量平均濃度大於

2μg/m3，或短時間時量平均濃度大於 6μg/m3。 

(二)鈹所致皮膚疾病 

皮膚病變包含刺激性接觸性皮膚炎、過敏性接觸性皮膚炎、皮膚

過敏性肉芽腫及潰瘍性肉芽腫。 

1.主要基準 

(1)確定暴露的證據：包括具職業史，暴露物質之安全資料表

（SDS）、現場職業安全調查等，確認有職業性鈹及其相關化合

物的暴露史。 

(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鈹暴露有關 

(4)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)貼膚測試（patch test）呈現陽性 

(4)皮膚病變部位的切片可能顯示為非乾酪性肉芽腫 

(三)慢性鈹疾病 

1.主要基準 

(1)確定暴露的證據：包括具職業史，暴露物質之安全資料表

（SDS）、現場職業安全調查等，確認有職業性鈹及其相關化合

物的暴露史。 

(2)符合下列臨床症候及影像學表現： 
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A.有慢性肺部疾病的臨床表現：例如胸悶、氣促、咳嗽、胸痛等

呼吸道症狀。 

B.胸部 X光攝影及肺部電腦斷層符合慢性鈹疾病表現，如肋膜下

細微結節變化（subpleural micronodular changes）、肺小葉間

隔線增厚（thickening of interlobular septa）、牽拉性支氣管擴

張（traction bronchiectasis）、肺蜂巢狀變化（honeycombing）、

瀰漫性間職性纖維化（diffuse interstitial fibrosis pattern）等。 

(3)血液或支氣管肺泡沖洗液之鈹淋巴球增生試驗（Beryllium 

lymphocyte proliferation test, BeLPT）呈陽性反應且肺部切片檢查

吻合慢性鈹疾病之變化，如非乾酪性肉芽腫形成、單核球浸潤而

排除其他可能致病因素者。 

(4)暴露發生在疾病前的時序性。 

(5)合理的排除其他可能造成上述之原因。 

(6)原則上應有鈹淋巴球增生試驗及肺部切片檢查結果，若因故無法

執行檢查時，並符合以下三種條件，亦可診斷為慢性鈹疾病： 

A.有慢性肺部疾病的臨床表現或肺功能異常 

B.胸部 X光攝影及肺部電腦斷層符合慢性鈹疾病表現  

C.支氣管肺泡沖洗液淋巴球大於 20% 

D.肺部病理切片符合慢性鈹疾病診斷 

E.免疫學檢查呈現鈹致敏反應，例如貼膚測試或血液測試陽性 

2.輔助基準 

(1)同一工作場所，有其他工人具類似症狀。 

(2)改善原作業環境後，不再有新個案發生。 

(3)作業環境空氣採樣，八小時日時量平均容許濃度大於 2μg/m3。 

(4)生物偵測在組織檢體或尿液中有鈹之證據。 

(四)肺癌 

可依據「石綿外之致癌物暴露導致職業性肺癌」之認定參考指引。 
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