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一、導論 

氫氟酸（ Hydrofluoric acid）有下列幾個同義詞 :氟化氫

（Hydrogen fluoride，或 Hydrofluoride），氟酸（Fluoric acid），一氫

氟（Fluorine monohydride）。 

氫氟酸發現於西元 1771 年，由瑞典藥物化學家卡爾·威廉·舍勒

（Carl Wilhelm Scheele）在研究螢石（氟化鈣）時所發現。19世紀末、

20世紀初，氫氟酸開始用於蝕刻玻璃、製造烷化反應之觸媒，及金屬、

皮革、珠寶的除污、除銹、蝕刻、酸洗等。氫氟酸的主要生產方式為

螢石在高溫下以濃硫酸處理，反應生成氫氟酸和硫酸鈣。另一生產方

式為磷酸生產過程中的副產品。除此之外，從工業製程和焊接過程中，

或環境活動中（例如火山爆發），亦有可能釋放出氫氟酸。依使用目

的之不同，氫氟酸的濃度可介於 0.5％ 至 100％之間；工業用的氫氟

酸液體通常以高濃度及高壓下進行運輸和儲存[1]。工作過程中，氫氟

酸的接觸，可能導致化學性灼傷。灼傷時，若得不到立即地處理與有

效的治療，將可能衍生持續性地疼痛，甚至導致器官或肢體局部壞死、

截肢，甚至造成死亡。 

若與工作暴露相關，可能屬於勞工保險職業病種類表中第 4 類第

1 項之「氟化氫中毒及其續發症」，適用職業範圍為使用、處理、製

造氟化氫或暴露於其蒸氣之工作場所。 

二、特性描述 

茲將氫氟酸之物理性質、化學性質、毒物動力學及毒性機轉分述

如下。 

(一)氫氟酸之物理性質： 

當其為氣體時，氫氟酸是氫和氟原子的雙原子化合物；當其為低濃度

液體，氫氟酸是具有強氫鍵的聚合化合物[2]。由於氫離子與氟離子共

價鍵強，使得氟化氫有高度穩定性，解離度低（pKa值為 3.2），僅為
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鹽酸的千分之一；由於解離生成之水合氫離子濃度低，氫氟酸在分類

上屬於弱酸。然而，當氫氟酸濃度增加時，其解離度上升，隨之酸性

也跟著上升，純的無水氫氟酸溶液，其酸性強度與純硫酸相當。因此，

高濃度的氫氟酸，屬於中強酸。氫氟酸之氣體和水溶液是無色的氣體

或液體，具有刺激性，在空氣濃度為 0.04 ppm（遠低於容許暴露濃度

3 ppm）時，即可感受到刺激性氣味。 

(二)氫氟酸之化學性質： 

氫氟酸具有高反應活性的特徵，它與金屬、玻璃、混凝土、搪瓷、陶

器、橡膠、皮革和許多有機化合物均可產生反應[3]。因此，它通常廣

泛地應用於許多工業領域中，可當作半導體蝕刻劑、洗滌劑、化學反

應氧化劑或還原劑、電鍍劑、表面處理劑、加工助劑、及溶劑等。 

(三)氫氟酸之藥物動力學 （吸收、分布、代謝及排出）： 

氫氟酸的腐蝕作用幾乎是即時的，其嚴重程度取決於濃度與暴露面積。

氫氟酸水溶性佳，易於在上呼吸道及黏膜吸收。除此之外，胃酸的酸

性有利於氟化氫的存在，因此氟化氫亦容易被胃黏膜吸收。氟化物分

佈體積為 0.5至 0.7 L/kg[4]。氟化物排出迅速，暴露後數小時內有 50

％會經由尿液排出；接觸停止後，氟在尿液中的濃度，48 至 72 小時

內迅速減少。整體而言，90％的氟化物從尿液中排出，少量從糞便中

排出（約 5％至 10％），極少部分可由汗液排出。骨沉積的半衰期為

30分鐘[5]，經腎臟排泄的半衰期為 5.1至 9小時[6]。 

(四)毒性機轉： 

氫氟酸具有 “雙重危險” 特性，一為氫離子具有的腐蝕性，二為氟離

子滲透到深層組織中引起壞死及毒性作用。氫氟酸吸收進入人體後，

透過非離子擴散方式穿過細胞膜，游離的氟離子與體內鈣離子以及鎂

離子形成不溶解的複合物，並在組織中沉澱，導致疼痛和組織破壞。

高濃度的游離氟化物將導致血清鈣和鎂的嚴重消耗，導致嚴重的低血

鈣及低血鎂症，進而導致心律不整，而產生嚴重的中毒症狀。另外，
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氟離子亦具有細胞毒性，透過與含金屬的酵素結合而抑制許多酵素的

作用，從而使其失去活性。受影響的酵素系統包括：乙醯膽鹼酯酶，

腺苷酸環化酶等。 

表一、氟化氫的物化性質 

 

 

IUPAC 名稱 Hydrogen fluoride 

C A S  編 號 7664-39-3 密 度 0.818 g/L 

分 子 式 HF 水中溶解度 全溶 

分 子 量 20.006 g/mol 蒸 氣 壓 30.753 mmHg 

1 大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸 氣 密 度 0.99 （空氣=1） 

熔 點 -83.38°C 半 衰 期 氟離子腎臟排泄的

半衰期為 5.1至 9小

時 

沸 點 19.54°C PKa 3.2 
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三、具潛在暴露之職業 

氫氟酸在工業上使用廣泛，可作為半導體蝕刻劑、洗滌劑、化學

反應氧化劑或還原劑、電鍍劑、表面處理劑、加工助劑、及溶劑等。

涉及之製程包括溶解矽石、去除鑄鐵上之砂粒、清潔黃銅、磨光水晶

玻璃、分解纖維素、分析二氧化矽、含氟合成樹脂、玻璃蝕刻、不銹

鋼酸洗、洗衣業除銹劑、牙醫技工清洗鑄模、金屬牙冠、石油精煉業

等工業。 

具氫氟酸潛在暴露之職業，包含下列各類作業[7]： 

(一) 釀造業為清洗、控制發酵。   

(二) 陶瓷加工中蝕刻、上釉。 

(三) 鑄造業和珠寶製造之去砂。 

(四) 半導體工業及玻璃製造之蝕刻、刨光。    

(五) 清潔服務業。 

(六) 洗衣店及紡織業之去銹斑、污斑。 

(七) 皮革製造之鞣皮。 

(八) 金屬和石料之清洗、酸洗、刨光。    

(九) 推進劑、溶劑製造。 

(十) 農業用殺蟲劑、肥料製造。 

(十一) 鋁工業中氧化鋁製造和還原。    

(十二) 原子能工業之同位素純化。 

(十三) 藥物染料、氟氯碳化物製造。    

(十四) 高辛烷值汽油的製造。 

除了職業性的暴露外，家用去污劑或學校實驗室亦可能使用氫氟

酸。接觸原因包括不明暸其危害性，直接以手接觸，其他如手套破漏、

防護裝備有缺失、設備故障造成外洩、操作不慎造成爆炸等[8] 。 
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四、醫學評估與鑑別診斷 

(ㄧ)病史詢問與身體檢查： 

當勞工因任何化學藥品暴露，出現身體灼傷和嚴重的疼痛症狀時，應

將氫氟酸中毒列入鑑別診斷，詳細記錄暴露的位置和灼傷的百分比，

及所出現症狀之時序。暴露史記錄應包括工作場所接觸到氫氟酸的物

質名稱、溶液的濃度、暴露時間、暴露途徑、是否沖洗、使用除污劑

等。 

身體評估應包括對威脅生命緊急情況的立即評估，包括氣道受損情形，

是否出現呼吸窘迫和心律不整。氫氟酸對人體的傷害，依暴露方式，

可分為皮膚、呼吸道、眼部及消化道的暴露。適當的緊急處置十分重

要，若未儘早除污並給予適切治療，可導致皮膚損傷、水泡、出血、

深部潰瘍、疤痕形成、肌腱腱鞘炎、骨質溶解、喪失手指甚至死亡等

併發症[9, 10]。氫氟酸的濃度、暴露時間、暴露部位、除污時機及解

毒劑的使用都會影響治療的效果 [11]。 

(二)中毒症狀： 

1.皮膚接觸傷害 

皮膚接觸是氫氟酸傷害個案中最多，尤其是手部的接觸。皮膚接觸

後，初期變化為紅、腫、痛，中期可產生皮膚腫脹，混濁乳酪樣水

泡，末期則可能出現皮膚潰瘍、組織壞死。氫氟酸濃度與皮膚症狀

發作時間有關： 

 濃度 50% 以上，立即產生疼痛發紅。 

 20-50% 之氫氟酸可能 1-8小時後，才逐步產生症狀。 

 20% 以下則可能晚至 24小時後，才開始出現症狀。 

皮膚角質厚薄對於皮膚傷害亦有影響，皮膚角質較厚者，症狀出現

時間較晚[10]。氫氟酸接觸後引發的疼痛非常劇烈難忍（猶如燙傷

或鐵鎚擊打般），主要是由於氫氟酸的解離度只有鹽酸的千分之一，

因此極易以非離子狀態穿透表皮到深部軟組織，解離後之氟離子與

組織中鈣離子結合，鈣離子逐漸耗盡後，局部神經細胞釋出鉀離子，
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造成神經之強烈刺激。當氟離子接觸到骨頭，會導致骨頭去鈣化及

壞死，因此氫氟酸有「化骨水」、「蝕骨水」的俗稱。 

2.呼吸道吸入傷害 

當呼吸道暴露於氫氟酸氣體、煙霧或蒸氣時，可能會出現呼吸系統

症狀。氫氟酸氣體對氣道上皮細胞的毒理作用取決於吸入劑量。動

物實驗發現，當暴露於 1.5 mM 氫氟酸時，未觀察到毒性作用；當

吸入濃度增加到 7.5 mM時，可檢測到上皮細胞出現損傷；當吸入達

75 mM 時，將導致嚴重且不可逆轉的上皮損傷[12]。環境溫度升高

時，會加重呼吸道損傷的機會。 

由於氫氟酸水溶性高，因此傷害開始於上呼吸道；吸入氣體或蒸氣

會刺激鼻腔發炎，出現乾燥、黏膜出血、口腔紅腫。持續接觸會導

致咳嗽、呼吸困難、喉頭痙攣和胸口疼痛，繼而出現畏寒，發燒和

缺氧；若進入氣管和支氣管，會引起氣管炎、支氣管炎、支氣管阻

塞以及伴有喘鳴和哮喘。若到達肺組織時會引起肺水腫和充血，造

成胸腔積液、肺炎、肺塌陷，甚至可能造成急性呼吸衰竭而導致死

亡。當症狀嚴重時，胸部 X光片可見肺水腫或肺實質內瀰漫性浸潤。

長期反覆暴露於含氫氟酸的煙霧中，可能引起肺泡蛋白沉著症，繼

而導致長期呼吸困難[13]。除了吸入暴露外，若食入時，亦可能發

生吸入性肺炎；皮膚暴露後，產生嚴重的皮膚灼傷後，亦可能產生

呼吸道症狀 [14]。  

3.腸胃道食入傷害 

攝入氫氟酸溶液，在低濃度時對消化道產生刺激性，隨著濃度增加，

可能會造成強烈的腐蝕作用。症狀包括噁心、嘔吐、腹瀉、腹痛、

口腔和咽喉紅腫、潰瘍和出血、吞嚥困難、食道或胃糜爛性發炎、

出血、甚至穿孔，進而導致腹膜炎，引起其他器官傷害與嚴重的併

發症 [15]。 
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4.眼睛接觸傷害 

眼睛暴露於氫氟酸可快速產生疼痛、流淚、結膜發紅水腫、角膜混

濁等症狀。長期併發症包含視力變差、失明、葡萄膜炎、青光眼、

結膜結痂、眼瞼變形、乾性角膜炎、角膜纖維化、眼球穿孔等。 

5.心臟系統傷害 

氫氟酸對人體最大的危害乃在於無聲無息地造成低血鈣，而造成心

臟驟停。根據國內外文獻，可能造成低血鈣的情形，包括接觸氫氟

酸濃度 50%以上，且接觸體表面積達 1%以上，或任何濃度的氫氟

酸且接觸體表面積 5%以上，吸入或食入氫氟酸等。氫氟酸造成的

低血鈣、低血鎂及高血鉀等電解質不平衡會影響心臟血管系統。低

血鈣症造成心肌收縮力下降和 Q-T 間隔的延長，這可能造成 

Torsades de pointes心室性心動過速，並可能導致猝死。低血鎂症也

會造成 QTc延長和致死性心律不整。中度高鉀血症會出現心電圖變

化，若未加處理，嚴重的高鉀血症將抑制心臟的電氣活動，引起心

臟驟停。另外，游離氟離子可活化心肌腺苷酸環化酶，因此增加了

環磷酸腺苷（cAMP），誘導難以治療的心室性顫動[16]。氫氟酸中

毒典型的心電圖變化包含寬的 QRS 波及延長的 QT 間隔[17]。由於

心臟傷害可能致命，處理氫氟酸灼傷個案不能光憑局部或表面灼傷

之嚴重程度，仍需警覺可能出現的心臟毒性，尤其低濃度的暴露，

造成表皮傷口不明顯時，更要注意給予適當的心電圖與電解質的監

測。換句話說，只要有氫氟酸的暴露，都應該考慮到可能的嚴重性，

必須儘早做出緊急的處置與後續的適當監測[18]。 

氫氟酸單次暴露可能引起心臟系統長期併發症，有個案報告指出，

食入氫氟酸後四個月，出現中毒性心肌炎所引起的鬱血性心臟衰竭

[19]。 

6.神經肌肉傷害 

氫氟酸的急性暴露可能會影響神經肌肉的功能。低血鈣症和高鉀血
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症會干擾神經電氣的正常傳輸，影響神經和肌肉纖維的去極化，出

現焦慮、頭痛、感覺異常、麻痺、癲癇發作或意識不清，並可能出

現低血鈣所產生的肌肉僵直性抽搐、腕足痙攣、沃斯德克氏徵象

（Chvostek's sign）及特魯索氏徵象（Trousseau's sign）。（註：沃

斯德克氏徵象以手指拍打病人耳前之面神經分支，造成同側面部肌

肉收縮。特魯索氏徵象以血壓計的壓脈帶（cuff）包住手臂，充氣

使壓力大於收縮壓，維持 3 至 5 分鐘會出現腕掌關節痙攣）。當暴

露於高劑量時，可能會發生腦水腫，繼而發生深度昏迷[20]。 

7.腎臟傷害 

氟中毒會導致腎功能不全和腎皮質壞死，繼之出現血尿或蛋白尿。 

8.凝血傷害 

鈣離子減少會導致凝血機能異常，造成出血[21]。 

9.長期影響 

暴露的延遲影響：嚴重的吸入損傷後，倖存者可能會患上殘留的慢

性肺部疾病。皮膚接觸後，皮膚灼傷的癒合時間可能會延長，並且

可能會導致大量疤痕。指尖受傷會帶來持續的疼痛、骨質流失和指

甲床損傷。眼睛接觸後，可能會出現長期或永久性視覺缺陷、失明

或眼睛的完全破壞。攝入可能會損害食道和胃，並可能導致食道持

續狹窄攣縮。 

慢性或反復接觸的影響：氫氟酸尚未歸類為致癌物，長期反覆接觸

氫氟酸，會產生慢性氟中毒，如氟牙症、體重減輕、全身乏力、貧

血、白血球減少、牙齒變色、骨硬化、骨骼變化（例如脊柱和骨盆

的骨密度增加），鈣化有關韌帶，骨肥大和肝臟或腎臟損害等。 



職業性氫氟酸中毒認定參考指引 頁  10 

 

表二、 氫氟酸急性中毒的主要中毒症狀 

種類 症狀與組織或器官的傷害 

接觸暴露 皮膚灼傷： 

紅、腫、皮膚變白、出現水泡、壞死性組織、潰瘍、全

層皮膚組織喪失。 

眼睛傷害: 

疼痛、流淚、畏光、出現結膜炎、角膜炎、眼球震

顫、瞳孔放大、角膜糜爛、角膜纖維化。 

吸入暴露 紅腫及上呼吸道阻塞、上皮壞死、支氣管出血及阻

塞、支氣管炎、肺炎、肺水腫、部分或全肺塌陷。 

食入暴露 噁心、嘔吐、腹痛、口腔灼傷、吞嚥困難、出血性胃

炎、胃腸穿孔、解黑便、胰臟炎、肝功能上升。 

其他系統傷害 心血管系統：心室性心律不整、QT 延長、心室心搏過

速、心室震顫、低血壓、心肌受損、心衰竭。 

腎臟系統：血尿、蛋白尿、腎功能不全、腎皮質壞死。 

中樞神經系統：意識混亂、頭痛、癲癇、僵直、麻木、

昏迷。 

肌肉骨骼系統：骨頭脫鈣、骨質溶解。 

 (三)實驗室檢查和監測： 

1. 監測生命徵象和意識狀態。 

2. 持續監測血氧和心電圖，注意心電圖有無出現心律不整、QTc延長、

T波異常變化等。 

3. 胸部 X片及肺功能: 檢查有無急性肺損傷或漸進性變化。 

4. 血液檢查： 

(1)全血球計數及白血球分類。 

(2)持續監測血漿中鈣離子濃度，若食入或大面積皮膚暴露，需密

切監測。 

(3)監測肝腎功能及電解質（包括鈣、鈉、鉀、鎂）。 
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(4)動脈血液氣體分析和乳酸:評估血氧和代謝性酸中毒變化。 

5. 尿液檢查：評估腎臟泌尿系統傷害。 

6. 上消化道檢查：評估食入所造成的上消化道灼傷程度。 

7. 血液和尿液中的氟化物含量可用於確認氫氟酸暴露[22]，然而，此

項檢驗目前非醫療檢驗項目，僅有少數實驗室可以執行。 

 (四)鑑別診斷： 

1.氟化氫中毒之國際疾病分類診斷碼 ICD9 為 987.8， ICD10 為

T59.5X1。 

2.由於氫氟酸之解離度是鹽酸的千分之一，其穿透力強，因此，初接

觸時，皮膚常較完整；此點須和其他強酸、強鹼所致灼傷做區別，

而且劇痛更是往往難忍。強酸、強鹼造成之腐蝕性傷害，其國際疾

病分類標準 (IC D)診斷碼 ICD9為 983.9，ICD10為 T54.91XA。 

2. 氯氣、氨氣、二氧化氮、光氣等刺激性氣體接觸人體所產生之呼吸

道症狀與氫氟酸雖無明顯差別，但可由工作暴露之調查及各種氣體

的特性來辨別（氯氣為黃綠色，高濃度的二氧化氮為黃或紅棕色，

氨氣則氣味特殊，呈白霧狀）。刺激性氣體造成之呼吸道傷害，其

國際疾病分類標準 (IC D)診斷碼 ICD9為 987.8，ICD10為 T59.891A。 

3. 光氣需在特殊環境或作業中才存在。因此由工作暴露之調查應可與

其他刺激性氣體做區分。 

4. 嚴重之氫氟酸中毒會導致血鈣下降，而心電圖的變化，亦可作為鑑

別診斷的重要依據。 

五、流行病學證據 

氫氟酸暴露與其他職業傷害相比，相對少見。預估全球每年因氫

氟酸接觸而造成傷害的人數約一千人左右。氫氟酸暴露以急性傷害表

現為主，在流行病學的資料都屬個案報告或病例系列觀察型回溯性研

究報告。 

Stuke等人回顧 1990年至 2005年間美國單一醫院因化學性灼燒而

入院的個案，此 15年間有 35例氫氟酸灼傷個案，佔化學燒傷入院的
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17％。這些個案均為男性，平均灼傷面積為 2.1％（範圍為 1-6％）。

所有個案均無手術，亦無電解質異常發生，亦無死亡個案[23]。張氏

等人回顧 2004年至 2013年，在中國浙江省單一醫院，因氫氟酸灼傷

而入院的個案，10年間共有 201例患者（男性 189例，女性 12例），

平均年齡：38.33±10.57歲。研究發現氫氟酸灼傷的發病率呈逐步上升

趨勢，與當地發展氟化物產業有關，灼傷人數亦以氟化物產業最多

（佔 54%），其次為運輸業（17%），半導體業（9%），除繡清潔業

（6%）。所接觸的氫氟酸水溶液大於 50%高濃度佔 32%。在超過 90

％的患者中，燒傷面積小於 TBSA 的 5％，其中常見的燒傷部位是頭

部頸部 （37%）和上肢（手 27%，手臂 11%）。有 23%的個案出現低

血鈣、14%出現低血鎂、9%出現低血鉀等電解質異常。不正確的操作，

機器問題和保護不足是主要造成職業災害的原因[24]。 

台北榮民總醫院毒物中心報告，1985 至 1997 年間國內氫氟酸中

毒案例共有 90 例，中毒原因以職業暴露（佔 77.4%） 為主，其中半

導體業 56人（佔 77.8%）為最主要行業，其他依序為化工業、清潔業。

中毒個案有 2位因低血鈣死亡[25]。死亡個案之一為一位 26歲男性塑

膠工廠員工，意外皮膚暴露到 100%氫氟酸，暴露面積 6.5 %體表面積，

雖立即以大量清水沖洗，但在短時間內出現了嚴重的抽搐，在中毒 6

小時後，因心律不整死亡。另一位是一位 22歲女性，食入約 80毫升

的除鏽劑之後，出現嚴重低血鈣，在治療 12 小時後死亡。2019 年 8

月，有位女性菲勞，因受到俗稱化骨水濺身（據稱是氫氟酸、硫酸與

水的混合; HF 2.8%; 約 15% 體表面積），約 12小時候低血鈣造成心跳

停止、死亡。而國內氫氟酸中毒單一事件受傷人數最多案例發生在南

部煉油廠氫氟酸外洩，有 46人受波及[26]。手部接觸的案例，則以北

部某變壓器工廠23人因使用氫氟酸當除銹劑而受傷，前者人數雖多，

但因氣體飛散，濃度不高且走避得宜，受傷程度較輕；而後者卻因直

接使用接觸，在 15分鐘至 3小時內全部送醫，情況較嚴重[27]。台灣

毒藥物諮詢中心進行 1991年至 2010年案例追蹤調查研究顯示，324位
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氫氟酸中毒個案中，84%都是皮膚暴露所致；職業性因素導致中毒佔

80%，其中 61%是半導體業、15%是清潔業、13%是化學或金屬業、

剩下 11%為其他行業。電解質不平衡情形不常見，低血鈣、低血鎂、

低血鉀分別佔 8.6%、1.2%及 1.5%；大部分皮膚暴露的個案（64%） 

接受了解毒劑治療，解毒劑包含了浸泡葡萄糖酸鈣 calcium gluconate

（49.8%）、靜脈注射鈣離子（20.6%）及局部使用葡萄糖酸鈣軟膏

（13.9%）。20 位病人（7%）接受手術治療。氫氟酸暴露後，大部分

的病患有輕度中毒（佔 56.5%）或中度中毒（佔 36.7%）的毒性反應，

4位病患嚴重中毒，2位病患死於氫氟酸導致的心律不整及休克[28]。 

因此在流行病學證據而言，氫氟酸造成的傷害均為急性傷害，有

地域的不同，依不同資料收集方式，所呈現的研究結果亦有所不同。

然而，只要有氫氟酸暴露，都會產生輕重程度不等的健康危害。局部

疼痛會是很重要且特別的臨床表徵，其出現的快慢，和所碰觸的氫氟

酸濃度有很大的關係。濃度愈高，局部疼痛出現得愈早；反之，則可

能延遲到 8 小時以後，甚至第二天才出現。基本上，局部疼痛出現得

愈早，則越可能致死，這是不能忽視的。 

六、暴露證據收集方法 

(一)由工作史、工作環境、工作時間、作業名稱、作業環境控制及製程評

估，進行詳細記錄。可與氫氟酸使用行業對照。 

(二)暴露物質之安全資料表或作業現場的採樣資料提供可靠的訊息。（國

內氟化氫八小時日時量平均容許濃度為 3ppm） 

(三)直接化驗可疑之接觸物質及其濃度。 

七、結論 

職業性氫氟酸中毒認定基準，依臨床表徵，分為主要及輔助基準，

主要基準是診斷職業病之必要條件，輔助基準則非屬必要條件，但若

有輔助條件之證據，則更強烈地支持氫氟酸中毒之診斷。以下列出
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「職業性氫氟酸中毒診斷之主要及輔助條件」： 

(一)主要基準 

1.具有於工作場所暴露氫氟酸之事實，包括職業史，暴露物質之安全

資料表（SDS）、現場職業安全衛生調查等。 

2.出現合乎暴露途徑之相對應症狀、理學檢查，並提出客觀的實驗室

檢驗或影像學檢查。氫氟酸中毒可能出現的症狀如下： 

(1)皮膚接觸暴露灼傷：紅、腫、皮膚變白、出現水泡、壞死性組

織、潰瘍、全層皮膚組織喪失。 

(2)眼睛接觸傷害：疼痛、流淚、畏光、出現結膜炎、角膜炎、眼

球震顫、瞳孔放大、角膜糜爛、角膜纖維化。  

(3)吸入暴露：紅腫及上呼吸道阻塞、上皮壞死、支氣管出血及阻

塞、支氣管炎、肺炎、肺水腫、部分或全肺塌陷。  

(4)食入暴露：噁心、嘔吐、腹痛、口腔灼傷、吞嚥困難、出血性

胃炎、胃腸穿孔、解黑便、胰臟炎、肝功能上升。 

(5)心血管系統傷害：心室性心律不整、QT 延長、心室心搏過速、

心室震顫、低血壓、心肌受損、心衰竭。 

(6)腎臟系統傷害：血尿、蛋白尿、腎功能不全、腎皮質壞死。 

(7)中樞神經系統傷害：意識混亂、頭痛、癲癇、僵直、麻木感、

昏迷。 

(8)肌肉骨骼系統傷害：骨頭脫鈣、骨質溶解。 

3.符合暴露後再有症狀發生的時序性。 

4.合理排除其他刺激性化學物導致症狀之可能。 

 (二)輔助基準 

1.皮膚起初完好，繼而劇痛難忍。 

2.血鈣降低或心電圖 QT 間隔延長。 

3.血液和尿液中的氟化物濃度偏高。 

4.現場採樣發現接觸物質(例如勞工衣物、飲食)出現氫氟酸。 
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