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一、 導論 

硫化氫（H2S），是一種無色，但有腐敗臭蛋味的毒性氣體。易溶

於水，密度是 1.539克/公升（0°C，760 mmHg），比重約為空氣的 1.19

倍[1][表一]，在通風不良的情況下容易有蓄積的現象。在自然環境中

因含硫的有機物(蛋白質中的含硫氨基酸)在厭氧環境下發酵或硫酸鹽

經硫酸還原菌分解，而生成硫化氫，所以在火山、礦區及含腐敗的有

機蛋白質污泥場所等都可發現硫化氫的蹤跡。硫化氫常見於含硫化物

的工業廢水和各種含蛋白質的污泥中，也可因某些工業製程中產生

（如：石油製品的脫硫製程）。工作及日常生活中可能暴露於硫化氫之

地點，則包含下水道、地下溫泉、汙水池及化糞池。硫化氫是一種窒

息劑，雖然有強烈的腐臭味，但人類天性多會採取閉氣或忍耐，想度

過暫時性的惡臭或適應臭味，殊不知濃度超過某一個程度卻會在短時

間內使嗅覺神經麻痺，使人置身於險境而不自知。對硫化氫的嗅知濃

度，個人感受性有很大差異，範圍在 0.01至 1.5 ppm之間。50至 100 

ppm會造成輕微的眼睛及呼吸道刺激，100至 150 ppm會使嗅神經麻

痺，500 至 700 ppm 會使人在數分鐘內昏迷、一小時內死亡，700 至

1000ppm會導致立刻昏迷、數分鐘內死亡，如果高於 1000ppm可能會

造成人類立即死亡[2][表二]。硫化氫的毒性作用速度非常快，作用如

同氰化物會使細胞內的呼吸作用停止，而導致死亡[3-7]。硫化氫在國

內被列為丙類第一種特定化學物質。 

硫化氫的病理機轉與氰化物相似，可以抑制呼吸酵素 cytochrome 

oxidase，而使細胞內粒腺體之電子傳遞阻斷，導致有氧呼吸無法進行，

只能實行無氧呼吸，而引起乳酸積聚，使病人產生嚴重的代謝性酸中

毒，高需氧之器官如大腦（神經系統）、心臟尤為敏感[2]。硫化氫吸收

後除少部份被氧化外，大部份都是以游離狀態存在於血液中。硫化氫

與變性血紅素結合能力較好，與血紅素結合能力較差，變性血紅素在

血液中比例非常少，目前有研究認為硫化氫與變性血紅素結合成硫變

性血紅素可減少游離硫化氫並防止其作用，亞硝酸鈉（Sodium nitrite）
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為變性血紅素形成劑，可靜脈輸注，適用於治療硫化氫造成的急性中

毒，最好在一小時內使用較可能發揮療效[8, 9]。 

本指引得適用於勞工職業災害保險職業病種類項目第一類第

1.4.01項目之「硫化氫(Hydrogen sulfide)引起之疾病及其續發症」，適

用 ICD10診斷碼為 T59.6(T59.6-T59.6X4S)，硫化氫毒性作用之相關診

斷碼。 

表一、硫化氫的物化性質 

 

IUPAC名稱 Hydrogen sulfide 

CAS編號 7783-06-4 密度(1atm, 0℃) 1.539 g/L 

分子式 H2S 水中溶解度 4 g/dm3(20℃) 

分子量 34.08 g/mol 蒸氣壓 1740 kPa (21℃) 

熔點 -121.88°F 蒸氣密度 1.19(空氣=1) 

沸點 -76.59°F 爆炸界限 4.3至 46% 

二、 具潛在暴露之職業[10-28] 

1. 石油精煉作業       2. 二硫化碳製造作業 

3. 油田作業         4. 人造絲纖維粘液製造作業 

5. 肥料製造和儲存槽作業   6. 硫化物加酸作業 

7. 天然氣作業         8. 硫酸之純化作業 

9. 焦油蒸餾作業       10. 硫染料之製造作業 

11. 硫化氫製造作業      12. 橡皮硬化作業 
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13. 廢水、溝渠清潔作業    14. 化學工廠修護作業 

15. 製革廠作業        16. 鉛礦坑作業 

17. 橡膠廠作業        18. 潛盾作業 

19. 三硫化四磷作業      20. 含硫磺成分的溫泉處理作業 

21. 製革廠作業        22. 下水道作業 

23. 屠宰廠作業        24. 重水製造作業 

25. 啤酒釀製作業       26. 垃圾處理廠作業 

27. 拆船作業          28. 煤礦開採作業 

29. 工廠廢水處理作業     30. 造紙工廠作業 

31. 瀝青柏油鋪設作業     32. 碳酸鋇製造作業 

33. 釀酒廠作業        34. 甜菜製造作業 

35. 鑿井作業         36. 漁產處理作業 

三、 醫學評估與鑑別診斷 

  硫化氫中毒大多是急性中毒，因為硫化氫不會累積毒性，但也有

少數是慢性中毒，此種中毒是低濃度的硫化氫長期暴露所造成的症狀。

暴露於不同濃度的硫化氫會導致不同程度的症狀[表二]。 

表二 暴露於硫化氫各濃度之症狀[2, 29] 

濃度（ppm） 症狀/影響 

0.00011至

0.00033 

一般背景濃度 

0.01至 1.5 嗅覺閾值（腐敗臭蛋味） 

2至 5 經長時間暴露可能導致噁心、流淚、頭痛，在氣

喘病人可能造成氣喘發作 

20 疲勞、食慾變差、頭痛、易怒、記憶力變差、頭

暈，可能造成眼睛刺激 

50至 100 暴露超過一小時後，造成輕微結膜炎（眼睛燻煙，

gas eye）及呼吸道刺激，以及噁心和食慾變差 
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100 眼睛和呼吸道明顯刺激、噁心、頭痛 

100至 150 嗅覺喪失（嗅神經麻痺） 

200至 300 眼睛和呼吸道嚴重刺激，可能導致肺水腫 

500至 700 步態不穩，數分鐘內喪失意識，30-60 分鐘內死

亡 

700至 1000 迅 速 喪 失 意 識 ， 擊 倒 效 應 （ knockdown 

phenomenon），吸入一兩口氣後立即昏倒，可能

在數分鐘內死亡 

1000至 2000 幾乎立即死亡 

(一) 硫化氫之毒性 

1. 急性中毒 

(1) 刺激作用 

硫化氫微溶於水形成弱酸，會刺激粘膜組織而造成局部發炎。

因為它是一種揮發性刺激氣體，大多數會直接作用於呼吸道之粘

膜，如鼻粘膜和咽喉甚至肺部。此外眼睛也常因硫化氫之暴露而

造成結膜炎，可引起流淚、畏光、眼瞼痙攣、瞳孔反射延緩，嚴

重時可造成視力模糊和角膜發炎[30]。有些病人在角膜上形成水

泡而引起潰瘍。 

(2) 中樞神經之毒性 

硫化氫最嚴重的毒性是神經性毒性，分成急性中毒和慢性中

毒。急性中樞神經症狀包括眼球震顫、噁心、嘔吐、躁動不安、

定向感不佳、意識不清、譫妄、抽搐、癲癇重積狀態和昏迷，甚

至死亡。 

(3) 全身性之影響 

全身性毒性主要影響包含呼吸系統、心血管系統及腸胃道症

狀。對於呼吸系統之影響包含呼吸道刺激，如咳嗽、喉嚨痛等[2, 

9]，若暴露於較高濃度或暴露時間較長則可能導致呼吸窘迫、非

心因性肺水腫[2]。對於心血管系統之影響包含心搏過速、低血壓



職業性硫化氫中毒認定參考指引 頁 6 

和心電圖支束傳導阻斷現象，因硫化氫會抑制細胞有氧呼吸之電

子傳遞鏈，而心臟為高需氧之器官，臨床上可能會出現心肌缺氧

之表現[31-34]。腸胃道系統可能會出現腸胃不適、噁心、嘔吐等

症狀。其他全身性症狀包含流汗、臉潮紅、腹部痙攣、手腳酸痛

和嗜睡等[2]。 

2. 慢性中毒 

在低濃度下長期暴露，則可能造成行為和心智障礙。慢性中毒

之中樞神經症狀有頭痛、頭暈、注意力不集中、視力模糊、四肢無

力、情緒緊張、噁心、嘔吐、記憶減退、失眠、耳鳴和行走不平衡

等症狀。此外慢性硫化氫中毒也可引起呼吸道症狀如咳嗽、噁心、

呼吸困難等現象。慢性刺激對局部眼睛刺激可導致結膜發炎、角膜

發炎和視力模糊等。 

(二) 臨床診斷 

3. 職業暴露史 

詳細記錄員工之工作史、工作內容、工作範圍、工作時間、工

作環境、衛生條件、安全衛生教育情形，包括呼吸防護具之使用和

急救用氧氣之準備。此外急性發病時之情況也很重要，如：周圍環

境、空氣中之氣味、發病時其他員工之狀況、緊急處理安排和急救

之情形。但因高濃度時常會麻痺嗅覺神經，所以不能以臭味來做現

場急救或中毒之指標。 

4. 詳細病史之建立包括過去、現在和家族史，以排除其他非職業性原

因。此外服用藥物包括一般藥品、禁藥和麻醉藥物。抽菸和酒精之

習慣也應詳細記錄。 

5. 理學檢查 

(1) 眼睛疼痛、流淚、畏光、結膜炎、視力模糊、對燈光有光暈視覺

（ha1o vision） 、瞳孔反射遲緩和角膜水泡等。 

(2) 呼吸道發炎或局部刺激如鼻腔刺激，咽喉、喉頭黏液分泌增加，

嘴巴與喉嚨乾燥或疼痛、肺部引起肺炎、肺水腫、呼吸困難和發
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紺現象。 

(3) 心臟常見低血壓、休克、心跳過速，心電圖可能出現支束傳導阻

斷、心肌缺氧之表現。 

(4) 神經系統：急性有眼球震顫、噁心、嘔吐、定向感不佳、意識不

清、譫妄、躁動不安、抽搐、癲癇重積狀態、情緒緊張、視力模

糊、失眠、耳鳴、走路不穩和四肢酸痛無力等都應注意。 

(5) 急性中毒時，千萬勿以臭味當作急救現場或病患是否會引起中毒

作指標。 

(三) 鑑別診斷 

下列疾病需與急性硫化氫中毒作鑑別診斷： 

1. 腦血管性疾病如腦基底動脈缺血性中風、腦出血、腦動脈瘤出血、

腦血管動靜脈畸形出血。 

2. 心臟血管性疾病，如急性心肌梗塞。 

3. 中樞神經感染性疾病如日本腦炎、單純泡疹腦炎、巨細胞病毒

(cytomega1ovirus)腦炎。 

4. 代謝性疾病如糖尿病酮酸血症(DKA) ，高血糖高滲透壓非酮酸血症

(HHNK)、肝昏迷和尿毒性腦病變。 

5. 電解質異常如低血鈉症、高血鉀症、高血鈣症等。 

6. 癲癇，如癲癇重積狀態。 

7. 缺氧性腦病變，例如窒息性化學物所致，包括：氮氣、甲烷和二氧

化碳等物質；及其他中毒性化學物所致，如：氰化物中毒、一氧化

碳中毒、甲醇中毒、二硫化碳中毒等。 

(四) 實驗室檢查 

1. 血液檢查：動靜脈氧氣濃度檢驗和代謝性酸中毒、硫化血紅素、變

性血紅素、心肌酵素、血中硫酸鹽（需於暴露後 2小時內檢驗）[2]。 

2. 尿液檢查：尿中硫代硫酸鹽（於暴露後 15小時達高峰）[2]。 

3. 胸部 X光檢查：支氣管炎、肺炎和肺水腫。 

4. 腦波檢查：可能出現廣泛性慢波[35]。 
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5. 腦部電腦斷層：可能出現腦水腫[36]及其他缺氧性表現[2, 37]。 

四、 流行病學證據 

硫化氫毒性在德國文獻中自西元 1800 年代就已有報導，但詳細

描述卻自西元 1920 年代才開始。硫化氫中毒較常發生在通風不良的

局限空間，常見的場所包含下水道、屠宰場、垃圾掩埋場、廢水處理

廠、汙水池等[2]。西元 1922 年 Oliver 研究義大利西西里島的礦區，

發現許多礦坑工人有硫化氫中毒的現象，尤其是硫磺礦或黃鐵礦危險

性較大。西元 1938年，Edington發現鉛礦中也有危險，因為常有硫礦

沉積的死水，內含硫化氫氣體。自西元 1926年美國由於工業的進步，

許多油礦工人發生詭異死亡，於是 Yant 和 Fowler 對此做深入調查後

發現，原兇是硫化氫氣體。此種氣體可以由溶液表面因精煉過程中加

熱而加速擴散，於是許多病人因而暴斃。Legge 在法國也提出在工廠

污水下水道拓寬工程中，工人發生硫化氫中毒報告。Lowell報告在美

國德州陰溝清理工人，在清除製革廠之廢物時發生中毒。西元 1971年，

Simson 在澳洲新威爾斯報告一位 33 歲男性病患，因處理由工業廢物

之油槽而發生硫化氫氣體中毒[17]。西元 1977 年，Burnett 報告 221

位病人於西元 1969至 1973年因在天然氣工廠加油站等地吸入硫化氫

而中毒病例，其中 6%死亡，78%病人需要住院觀察[11]。西元 1981年，

Peters 報告一位病例，在醫院中清理硫酸廢物時，因廢物內含有分解

之動物蛋白，而造成硫化氫中毒[13]。西元 1981年，Morse 也在一發

酵肥料工廠發現一 16 歲工人，因用高壓熱水清洗肥料之儲存槽而造

成中毒[3]。 

硫化氫暴露會對神經系統造成影響，急性暴露可能會導致噁心、

頭痛、譫妄、記憶力變差、行為改變、意識喪失、顫抖、抽搐等症狀，

嚴重者可能造成腦幹受損，甚至死亡，而慢性暴露可能導致疲勞、記

憶力變差、頭暈、易怒等症狀[2]。西元 1991年一位 31歲船廠工人因

至石油鑽氣平台工作而吸入硫化氫氣體，經 20分鐘被救起，2天後恢
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復意織，但接著 3天後又昏迷約一個月，清醒後則有失憶症、視力模

糊、聽力不佳；中度四肢癱瘓現象，2 個月後才慢慢進步[23]。根據

Tvedt等人於 1991年的研究，追蹤其中數名硫化氫暴露的個案達 5至

10年，部分個案有永久性神經系統症狀，其包含記憶障礙、視覺障礙、

動作僵硬、輕微顫抖、共濟失調（肌力正常的情況下運動的協調障礙）、

精神錯亂、學習障礙等症狀[35]。硫化氫中毒死亡之個案，經由屍體

解剖之研究報告發現有部分個案大腦中的游離硫化氫濃度較高。西元

1968 年，Winek 報告一位 55 歲工人因進入一個儲存煤瀝青脂油槽，

15分鐘後被同事發現死亡，檢查槽內發現內含 1900-6100 ppm之硫化

氫，而組織中也含有游離硫化氫，在血中濃度為 92 μg/100g，腎臟為

34 μg/100g，肝臟為 38 μg/100g，腦為 106μg/100g[5]。根據 Matteo 

Moretti 於 2020 年在義大利發表之個案報告，其解剖四名因暴露於硫

化氫而死亡之農夫，其游離硫化氫於各組織濃度為心臟內血液為 0.5-

3.0 mg/mL、股動脈血液為 0.5-1.2 mg/mL、膽汁為<0.1-2.2 mg/mL、肝

臟為 2.8-8.3 mg/g、肺臟為 5.0–9.4 mg/g、腦為 2.7-13.9 mg/g、脾臟為

3.3-6.3 mg/g、脂肪組織為<0.1-1.5 mg/g、肌肉組織為 2.6–3.5 mg/g[38]。

硫化氫暴露存活個案之腦部影像學追蹤則有發現基底核病變[37-40]、

皮質萎縮[23, 35]。 

硫化氫暴露會對呼吸系統造成影響，其症狀包含鼻咽刺激、喉嚨

痛、咳嗽、呼吸困難、發紺等，嚴重則會導致非心因性肺水腫、呼吸

衰竭[2, 9]、急性呼吸窘迫症候群，其中肺水腫可能以出血性肺水腫表

現[34]。西元 1966 年，Poda 報告 Gridler 公司在製造重水過程中，由

1950年到 1964年共有 123 位病人因硫化氫的暴露，而造成呼吸急促

和發紺等症狀，另外也出現全身無力、噁心、嘔吐、頭昏、頭痛、精

神緊張、眼睛發熱或流淚、休克等症狀[10] ，同年 Kemper在一家石

油精煉廠發現一位 31歲員工，因吸入硫化氫而昏迷，併發肺水腫、抽

搐和心肌受傷[7]。Sheikh 等人於 2017 年在巴基斯坦之個案報告，數

名漁夫於魚隻處理垃圾室暴露於硫化氫，其中一名較嚴重個案出現肺
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水腫、心搏過速[41]。根據美國職業安全衛生署（Occupational Safety 

and Health Administration , OSHA），氣喘病人相對於一般人暴露於硫

化氫可能更容易導致呼吸困難[29]，但硫化氫暴露與氣喘之關係仍有

爭議，目前許多研究並未發現硫化氫暴露會誘發氣喘[42-44]。 

硫化氫暴露會對心臟血管系統造成影響，可能導致竇性心搏過速、

心室上心搏過速、左束支傳導阻滯、心律不整、低血壓及心肌缺氧之

表現[2]，嚴重者可能出現急性心肌壞死而導致死亡[34]。硫化氫會抑

制呼吸酵素 cytochrome oxidase，而使細胞內粒腺體之電子傳遞阻斷，

導致有氧呼吸無法進行，高需氧之器官如大腦、心臟尤為敏感[2]。西

元 2021年 1月 24日，於高雄市鼓山區之大樓發生一起硫化氫中毒事

件，四名工人陸續於清理大樓汙水池時昏倒，被救出後四名工人均有

呼吸心跳，且於送醫前恢復意識，其中一人於住院期間死亡，臨床檢

驗及檢查發現心肌酵素呈上升趨勢，心電圖發現心搏過速及近全導極

ST-T段上升，心臟超音波發現左心室舒張異常，心臟射血率則正常，

心肌灌注掃描顯示為缺血性心臟病，心導管發現冠狀動脈近正常無阻

塞，死因疑為心肌缺氧，該個案報告文獻整理中尚未發表。根據 Wu

等人於 2011年之動物實驗發現，暴露於硫化氫 300 ppm 60分鐘，會

導致大鼠之心肌酵素上升[45]。根據 Inoue等人於 2011年在日本之個

案報告，兩名硫化氫中毒之個案，一名個案的心電圖出現心搏過速，

兩名個案均出現多導程的 ST段上升[31]。根據 Hirakawa等人於 2013

在日本之個案報告，一名個案使用硫化氫自殺未遂送醫治療，出現延

遲性心肌損傷之現象，其心電圖出現多導程之 ST 段上升，心肌酵素

於暴露後第四天到達最高峰[32]。根據Mo等人於 2020年在中國之個

案報告，一名工人於暴露於硫化氫後心電圖出現多導程之 ST段上升，

心肌酵素於暴露後第十天到達最高峰[33]。 

關於急性硫化氫暴露之急救與治療，美國食品及藥物管制局

（FDA）目前並無認可之硫化氫解毒劑[9]，但目前有研究認為硫化氫

與變性血紅素結合成硫變性血紅素可減少游離硫化氫並防止其作用，
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亞硝酸鈉（Sodium nitrite）為變性血紅素形成劑，可靜脈輸注，適用

於治療硫化氫造成的急性中毒，並建議最好在一小時內使用較可能發

揮療效[8, 9]。西元 1976 年，Stine 在美國報告一位 47 歲工人因傾倒

內含硫化納之化學廢物而發生意識昏迷、抽搐、代謝性酸中毒，後來

使用氧氣和硝酸鹽治療而將病人救活之病例[15]。西元 1987年在台灣

北部一位化學合成實驗室員工，誤將 HCl倒入含二硫化碳之化學槽中，

造成硫化氫大量溢出，而引起全身性抽搐、發紺、休克、短暫的呼吸

終止現象[16]，後經以吸入亞硝基戊酯(amyl nitrite)、亞硝酸鈉(sodium 

nitrite)和硫代硫酸鈉(sodium thiosulfate)靜注後清醒過來，效果非常顯

著。神經心理學檢查發現硫化氫中毒導致無法書寫、計算能力下降現

象，此種缺陷經過二年追蹤後也完全恢復 [24]。甲基藍、羥鈷胺

（Hydroxocobalamin, 即維生素 B12）、鈷啉醇酰胺（Cobinamide, 維生

素 B12類似物）也可能對於治療有幫助[9]。 

硫化氫之慢性暴露可能會導致記憶力變差、行為和心智障礙、呼

吸道症狀、局部眼睛刺激，以及中樞神經症狀[2]。西元 1983 年，

Landrigan和Mi11er發表 949位因長期接觸約 40ppm之硫化氫而發生

頭痛、頭昏、視力模糊、腹部疼痛、肌肉酸痛和昏倒，雖然心理作用

不能排除，但低量的硫化氫仍可能是造成不適的主因[20]。曾有報告

顯示，長期暴露於 0.6 ppm的硫化氫一年，造成一位 20個月大的小孩

發生步態不穩，肌肉張力不全及舞蹈症等症狀[37]。根據 A Saeedi等

人於於 2015 年在伊朗之研究，長期暴露於低濃度硫化氫可能會造成

變性血紅素、硫化血色素增加[46]。對於生殖系統之影響，有研究發

現可能造成婦女自發性流產機會上升[47]。目前並無硫化氫在動物或

人類致癌之證據。 

近十年來發現人體內生性的硫化氫於人體內有許多生理作用，硫

化氫與一氧化氮及一氧化碳為人體內三種重要氣體傳導物質[2] [48]，

人體內微量的內生硫化氫之生理作用相關研究備受重視，而內生性硫

化氫於人體內的作用包含影響葡萄糖代謝、細胞內能量產生、血管舒
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張、血管新生、神經活性、血管硬化等 [48]，而近年有不少對於微量

的內生性硫化氫影響心肌缺氧、心臟再灌流傷害、腦部外傷、阿茲海

默疾病、腎臟功能、呼吸系統疾病、肺高壓、皮膚疾病、糖尿病、癌

症、發炎反應、青光眼、平滑肌調控、粒線體作用、細胞自噬、DNA

修復等之相關研究[48-68]，發現微量內生性的硫化氫之抗氧化、抗細

胞凋亡及硫化作用等會影響到人體許多器官之生理調節與疾病。未來，

隨著內生性硫化氫之研究發展，對於其生理作用的進一步瞭解，也可

能做為硫化氫暴露影響之目標器官與疾病的參考依據。 

五、 暴露證據收集方法 

(一) 個人工作史：工作時間、工作特性、作業環境如作業地點、位置、

風向、空調設備、風扇位置、風扇數量、窗戶、門戶之地點和數量、

個人衛生習慣、坑道作業是否使用呼吸具；此外工作同仁之互相監視

是否正確並實施，安全衛生教育之講習是否完全，實施是否確實和演

練是否純熟、熟悉都應加以搜證調查。 

(二) 對可能受污染之作業環境作徹底之檢查，密閉管線是否洩露，可使

用直讀式氣體測定器實施監測。 

(三) 使用多用途氣體偵測器檢測硫化氫濃度，可同時偵測環境氧氣濃度

與一氧化碳濃度以利臨床鑑別，或以簡單的醋酸鉛試紙來檢驗硫化

氫是否存在並可評估其大約濃度。根據勞工作業場所容許暴露標準

[69]，工作場所之空氣中硫化氫濃度，任何時間均不得超過之最高容

許濃度為 10ppm。 

(四) 暴露容許濃度如表三： 

表三、硫化氫容許濃度 

名稱 硫化氫 

勞工作業場所容許

暴露標準  (台灣 ) 

[69] 

最高限值: 10 ppm (14 mg/m3) 
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美國政府工業衛生

師協會 ACGIH1 

8 hours TLV-TWA2: 1 ppm; STEL3: 5 ppm 

美國職業安全衛生

署 OSHA4 

PELs5: 

一般工業-ceiling limit6: 20 ppm 

一般工業-peak limit7: 50 ppm (10分鐘，若 8小

時內無其他暴露) 

建築工地 8-hour limit8: 10 ppm 

船塢 8-hour limit: 10 ppm 

美國職業安全衛生

研究所 NIOSH9 

REL-ceiling10: 10 ppm 

*註： 

1. 美國政府工業衛生師協會 (American Conference of Governmental Industrial Hygienists, ACGIH) 

2. 8 hours threshold limited value-time weighted average, 8 hours TLV-TWA: 8 小時恕限值-時量平均 

3. short term exposure limits, STEL: 短期接觸限值 

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

5. permissible exposure limit, PEL: 容許暴露界限值 

6. ceiling limit: 最高限值 

7. peak limit: 尖峰限值 

8. 8-hour limit: 8 小時限值 

9. 美國職業安全衛生研究所 (National Institute for Occupational Safety and Health, NIOSH) 

10. recommended exposure limit-ceiling, REL-ceiling: 建議暴露限值-最高限值 

六、 結論 

(一) 主要基準 

1. 疾病證據： 

臨床症狀、實驗室檢驗、影像學及心電圖檢查等出現與硫化氫中

毒相關聯之症狀： 

(1) 結膜炎或角膜病變。 
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(2) 呼吸道刺激症狀，如咽喉炎、氣管炎、肺炎或是肺水腫。 

(3) 中樞神經症狀，如意識不清、瞻妄、躁動、抽搐、癲癇重積

狀態、眼球震顫或昏迷，甚至死亡。低濃度下有頭昏、頭痛、

噁心、嘔吐、注意力不集中、記憶力減退、視力模糊或情緒

緊張。 

(4) 心血管系統：心電圖出現心肌缺氧或心肌酵素上升。 

2. 暴露證據： 

(1) 明確的環境檢測異常結果。 

(2) 現場操作使用紀錄。 

3. 時序性：職業性暴露史和發生疾病符合時序性 

4. 合理排除其他致病因素：排除其他引起上述症狀之相關疾病。 

(二) 輔助基準 

1. 作業場所硫化氫濃度大於可能中毒的濃度。 

2. 同一環境中有其他人有類似疾病。 

3. 血液中硫化血紅素、變性血紅素、血中硫酸鹽之測定增加或尿中

硫代硫酸鹽濃度上升。 

4. 血中乳酸上升，動脈氧氣檢查有代謝性酸中毒；心臟酵素上升，

或心電圖出現心肌缺氧之表現。 

5. 病人離開原作業環境或現場後，症狀改善。 

6. 病人身上所配戴之金屬製配飾或錢幣變黑。 
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