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砷化氫(Arsine) 引起之中毒及其續發症指引修訂 

一、導論 

砷化氫又稱為胂(Arsine，化學符號 AsH3，CAS#7784-42-1)是無

色，密度高於空氣(空氣的2.5倍)，可溶於水（200 mL/L）及多種有機

溶劑的有毒氣體，可燃、能自燃，其沸點為：-62.5℃，氣體用於半導

體工業中，為製程中的摻雜氣體(dopant gas)，也可以用於合成各種

有機砷化合物。砷化氫本身無臭，但空氣中有大約0.5ppm的砷化氫存

在時，它便可被空氣氧化產生輕微類似大蒜的氣味。常溫下砷化氫很

穩定，分解成氫和砷的速度非常慢，但溫度高於230°C時，它便迅速分

解，當然還有幾個因素也會影響砷化氫分解的速度，包括了濕度、光

以及催化劑（鋁）的存在。AsH3可用於合成與微電子學及固態雷射有關

的半導體材料，像是砷化鎵（GaAs）是以砷化氫為原料(摻雜氣)，在

700-900°C通過化學氣相沉積來製造(Ga(CH3)3 + AsH3 → GaAs + 

3CH4)，砷化鎵取代氧化矽，可以被用來控制薄膜層導電與阻抗的類型

1-2
。 

砷化氫的毒性與其他砷化合物的毒性非常不同。雖然曾有記錄因

皮膚接觸而中毒，但主要途徑還是吸入後中毒。早在第二次世界大戰

之前，砷化氫就曾經計畫用於化學戰上，因為該氣體無色、幾乎無臭，

比空氣重，且其致命濃度遠低於能聞到蒜頭氣味的濃度。吸入250ppm

的砷化氫便會迅速死亡，而曝露在30ppm的砷化氫中30分鐘亦可致命。

長期曝露於10ppm的砷化氫也可致命。曝露於0.5ppm的砷化氫後會出現

中毒症狀。雖然砷化氫未正式用於武器，但有幾種砷化氫的有機化合

物則曾經用於化學戰中，像是路易斯毒氣（氯乙烯氯胂）、亞當毒氣

（二苯胺氯胂）、克拉克一號毒氣（二苯胺氯胂）、克拉克二號毒氣

（二苯氰化胂）等。 

半導體工業是台灣較具競爭力之產業，使台灣成為世界上半導體

產品的主要生產重鎮，而從事半導體生產的作業員工約20萬人，因此
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其製程中所產生的砷化氫，特別值得吾人關心。
3
 

具潛在性暴露之職業： 

砷化氫的生成與金屬冶煉過程密切相關。許多金屬礦石，尤其是鋅、

錫、鉛、鋁等常見金屬礦石，通常含有硫化砷。這些礦石在加工、冶

煉過程中，遇到硫酸、鹽酸或水，即有可能產生砷化氫。經過冶煉的

礦渣，硫化砷含量會增加，不管是熱的礦渣還是冷卻的礦渣，遇酸、

水都可以產生砷化氫。砷化氫中毒最常見的原因是維修或保養時，以

水柱大力沖洗含砷容器或設備時，無機砷可能和新生成的氫分子形成

砷化氫所造成的。 

因此可能潛在暴露的職業:金屬礦提煉工（例如鋅，銅和鎘）、金屬除

污工、合金製造工、汲取酸工、儲酸桶清洗工、氫氣製造工、矽鐵合

金工、鉛冶煉工、鉛酸性電池製造工、半導體工業，或者是摻雜氣製

造工。4 

二、醫學評估與鑑別診斷 

(一)醫學評估 

真正造成毒性的作用機轉目前尚不清楚，有的認為是氧化性壓力所

引起，但有些則認為是因干擾氫硫基(-SH)所造成的結果。
4
 砷化氫

主要是透過吸入方式進入身體，在體內轉化為三價砷。三價砷(3+)

極易與氫硫基(-SH)結合而干擾許多酵素系統之運作，如呼吸鏈、麩

胺基硫(glutathione) 代謝及DNA 之修補。大部分被人體吸收的三

價砷會被代謝成較不具毒性的單甲基砷酸(monomethylarsinic 

acid, MMA)及二甲基砷酸(dimethylarsinic acid, DMA)，由尿液排

出體外，其半衰期約十小時。5 而Hatlelid 和Carter(1997)研究砷

化氫之所以會造成溶血的原因是和氧化性壓力有相關的。6 

(二)臨床表現 

1.急性暴露：急性暴露通常是意外所引起的。砷化氫中毒的症狀完全

取決於所接觸的濃度與時間，如果吸入250ppm(800mg/m3)則會馬上

http://www.uuuwell.com/mytag.php?id=36984
http://www.uuuwell.com/mytag.php?id=16781
http://www.uuuwell.com/mytag.php?id=17390
http://www.uuuwell.com/mytag.php?id=34044
http://www.uuuwell.com/mytag.php?id=28753
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死亡，25-50ppm(80-160mg/m3)可能在30分鐘內死亡，而吸入

10ppm(32mg/m3)可能在數小時後才會產生症狀。7-8因為接觸到砷化氫

不會有任何刺激感，所以一開始不會有症狀，而往往是在接觸大量

砷化氫之後開始出現症狀。
7
急性砷化氫暴露會導致血管內溶血

(intravascular hemolysis)，一開始的症狀大多是頭痛、頭暈、腹

痛及反胃等症狀，需吸入後數小時才能感覺到；
9-10

 4-6 小時後出現

深色血尿，接著一、二天後就出現黃疸之症狀，最後急性腎衰竭。

暴露濃度達10ppm 很快進入譫妄、昏迷或死亡。當病人出現腹痛、

血紅素尿及黃疸等三大症狀時(triad)，應強烈懷疑是砷化氫暴露所

引起。 

2.慢性暴露：長時間低濃度的砷化氫暴露會引起類似急性中毒的症

狀。慢性中毒的症狀包括頭痛、發燒、感覺異常、溶血、貧血、紅

血球嗜鹼性彩斑(basophilic stippling)、肝腎功能異常等；理學

檢查可見青銅色皮膚及肝脾腫大等現象，甚至在中毒後2至3星期，

指甲會出現Mee’s line。
11
 甚至Bulmar等人發現貧血的嚴重度和暴

露砷化氫的量有關。
12
。 

(三)鑑別診斷 

1.作業經歷之調查:需確定為從事砷及其化合物之製造或處置作業之

勞工，包括工作職稱、年資，由此確認砷化氫可能暴露的程度。作

業經歷調查中需問是否從事砷化氫之製造或處置作業，包括金屬礦

提煉工（例如鋅，銅和鎘）、金屬除污工、合金製造工、汲取酸工、

儲酸桶清洗工、氫氣製造工、矽鐵合金工、鉛冶煉工、鉛酸性電池

製造工、半導體工業，或者是摻雜氣製造工等職業。 

2. 過去既往歷之調查：急性砷化氫中毒主要以血管內溶血為主，會造

成貧血、黃疸、血尿、肝腎功能受損、以及肝脾腫大。爲了鑑別診

斷需詢問病人有無其他藥物濫用，以及是否有其他感染、其他重金

屬中毒(銅或鋅等)、或是肝病、腎病、G6PD 缺乏症、遺傳性球形紅

細胞增多症、地中海型貧血、鐮狀細胞病、免疫疾病等過去病史。 
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造成溶血性貧血的原因 

類型 病因 相關性 

自體免疫引起 抗體攻擊紅血球上的抗原 1. 不明原因 

2. 腫瘤 

3. 藥物 

4. 自體免疫疾病 

5. 感染 

6. 輸血 

血管疾病 小血管破壞紅血球 1. 血栓性血小板減少

性紫斑症(TTP)、溶

血性尿毒症綜合徵

(HUS)，血管內瀰漫

性凝血反應(DIC) 

2. 子癲症、子癲前症 

3. 惡性高血壓 

4. 心臟人工瓣膜 

感染 1. 瘧疾 

2. 巴貝斯蟲病 

3. 梭狀芽胞桿菌感染 

 

紅血球疾病 1. G6PD缺乏症 

2. 遺傳性球形紅細胞增多症 

3. 地中海型貧血 

4. 鐮狀細胞病 

I. 感染 

II. 藥物 

3.理學檢查：腹部肝臟、脾臟有無腫大、壓痛，有無溶血造成黃疸、

水腫等。甚至慢性中毒會有青銅色皮膚、中毒後2至3星期指甲會出

現Mee’s line。 

4.尿蛋白及尿潛血及尿沈渣鏡檢之檢查: 出現尿蛋白意味著早期腎臟

功能的損傷，其原因可能來自慢性腎炎、高血壓或糖尿病等慢性病、

藥物或腎臟毒物之影響。尿潛血陽性反應表示腎臟或泌尿道之出

血、血管內溶血出現血紅素尿、或因橫紋肌溶解出現肌球蛋白尿皆

會有尿潛血反應。尿沉渣鏡檢可判斷尿中有無紅血球、白血球及其

他細胞。紅血球在高倍下大於三顆以上即為有意義之血尿。白血球
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在高倍下大於五顆以上即為有意義之膿尿。疼痛性血尿以結石或膀

胱發炎較常見，無痛性血尿則不能排除腎臟或泌尿道癌症之可能

性。血紅素尿除出現潛血反應外，尿膽素原排出亦增加，也會出現

蛋白尿，但尿沉渣鏡檢並不會出現紅血球。 

5.血球比容量值、血色素、紅血球數及白血球數之檢查:全血球計數檢

查之正常值因實驗室不同可能有些微之影響。一般男性之血球比容

為 40.7-50.3%，女性為 36.1-44.3%；男性之血紅素為 13.8-17.2 

gm/dl，女性為 12.1-15.1 gm/dl；男性之紅血球數為 4.5-5.7×10
6
/

μl，女性之紅血球數為 3.9-5.0×10
6
/μl；白血球數男女均為

3.8-9.8×10
3
/μl。紅血球的變動通常涉及紅血球的數目、紅血球比

容以及血紅素濃度。貧血的定義是血液中紅血球數量減少導致輸送

氧氣的能力降低，其最主要的表現便是血球比容以及血紅素濃度降

低。貧血原因眾多，概略分為骨髓造血機能障礙、細胞成熟障礙、

血紅素合成障礙、及血球破壞或流失。急性砷化氫(arsine)中毒將

在一、二天內使紅血球數低至二百萬/cu mm 以下，血色素下降而

網狀細胞增加，同時出現血紅素尿及黃疸。血漿中也會出現自由型

血紅素(free hemoglobin)，甚至可高達 1.2 gm/dl。 

6.生物偵測是了解工人砷暴露的方法:血液、尿液、頭髮、指甲可以用

來監控是否有砷化物中毒，但沒辦法很有效得監控是否是砷化氫中

毒。因為所有的無機砷及其代謝產物主要還是從腎臟代謝，因此尿

液是適當的檢體。Landrigan等人觀察鉛電池工廠工人，尿液中砷

的含量和砷化氫暴露成正相關，如果尿液中砷的濃度超過 50μ

g/L(0.67μmol/L)，則暴露到砷化氫的濃度應該是超過 15.6μ

g/m3。13 正常尿液中砷的含量少於 0.01mg/L。對於砷化氫的暴露，

目前美國 ACGIH(American Conference of Governmental 

Industrial Hygienists)並沒有規定最高暴露的劑量。砷化氫進入

人體後很快代謝掉，因此抽血檢驗血液中砷的濃度並不能代表是否

砷化氫中毒。11 而砷化氫慢性暴露，可檢驗毛髮、指甲等，在黃銅

冶金的工廠，空氣監測砷化氫濃度為 0.08mg/m3，其工人的頭髮檢測
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砷濃度為 10.8-76.1mg/kg，陰毛為 8.6-63.1mg/kg，而指甲為

15-188mg/kg，腳趾甲為 37.1-60.9mg/kg。14 但是 ACGIH並不建議

檢驗毛髮、指甲，因為到目前為止沒有很強的流行病學資料來支持。 

在砷化氫作業勞工發現血球計數、尿液常規、肝腎功能或臨床表徵

有異常者，必須複檢；對於貧血或血球比溶降低者須進一步檢查血

清鐵濃度、鐵蛋白(ferritin)或總鐵結合能力(TIBC)，以排除常見

的缺鐵性貧血。對於懷疑血管內溶血導致之貧血，則應進一步安排

網狀紅血球(reticulocytes)之檢查來確認；血清中會出現自由血紅

素，甚至可高於 1.2 gm/dl。生化檢查則可見高血鉀症，血清總膽

紅素及間接膽紅素增加，而尿液和糞便之尿膽素原明顯增多。

Coomb's test 結果為陰性，可用來區分因自體抗體所引發的溶血性

貧血。常見之海洋性貧血則需藉助血紅素電泳分析或染色體檢查加

以排除。尿液出現潛血反應但尿沉渣鏡檢沒有紅血球，表示血管內

溶血或有橫紋肌溶解現象。若尿沉渣鏡檢出現紅血球表示血尿現

象，在女性須先排除月經週期的影響，並複查尿液常規以確定血尿

現象，經確認有血尿時應按一般血尿的處理流程，安排腎臟超音波

或靜脈注射腎盂攝影。複查尿液常規仍有蛋白尿表示可能有早期腎

臟損傷，可收集 24小時尿液求其肌酐酸廓清率(Ccr)，以了解腎臟

受損程度。 

當理學檢查、血液學檢查或尿液檢查結果在複查時持續異常，除了

非職業性因素的鑑別診斷外，同時針對職業性因素作詳細調查，包

括工作職稱、年資、可能砷化氫暴露的程度評估(廠內該員工或該工

作區定期砷空氣採樣資料，穿戴個人防護情形，廠內工程控制情形)

來綜合評估職業性因素。 

三、流行病學證據 

砷化氫在大自然中不會自行產生，而是因為工業製造過程中意外曝

露到，或者因為含砷金屬礦渣遇酸或其熱廢渣遇水所產生的廢氣。

砷化氫是砷化合物裡面最毒的。有些研究顯示急性砷中毒的症狀會
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在暴露後 1至 24內出現症狀，通常在前幾小時內；症狀潛伏和暴露

砷化氫的濃度與時間有關。第一個發現砷化氫是德國化學家

Scheele，他在 1775年發現的，但是諷刺的是，第一個被報導因砷

化氫死亡也是這位化學家，是在 1815年時因實驗時意外吸入砷化

氫，而九天後死亡。
15
 直到 1974年共有 454人因砷化氫中毒被報導

出來；
9, 16-19

 在 1928年至 1974年間，有 207人砷化氫中毒，其中有

25%的人死亡。
9
 在 1974年以前，急性中毒死亡的原因大多是因為

無尿(anuria)。在中國大陸從 1995年至 1999年，因接觸砷化氫而

死亡的有 28人(37.8%)，甚至有些在醫療治療過後依然死亡，死亡

率高達 55.6%(8/14)。
20-21

 在中國大陸仍有許多因砷化氫中毒被報導

出來，在最近 2011年湖南郴州 7工人砷化氫中毒(症狀: 尿液呈現

醬油顏色)，是因為金屬礦渣含有大量的砷化物，遇酸或其熱廢渣遇

水所產生的廢氣，而勞工沒有做好安全措施。在台灣 2004年，台灣

積體電路製造公司位於新竹科學園區的晶圓七廠發生砷化氫氣體外

洩工安意外，員工及外包商共 21人已送醫救治，所幸無人傷亡，主

因是毒氣偵測警報器發揮了良好警惕作用。 

急性砷化氫中毒主要以血管內溶血為主。也有些研究報告指出也會

造成中樞和週邊神經系統的病變。22-24 而除了因急性腎衰竭造成死

亡外，肺水腫和急性循環系統衰竭也是造成急性砷化氫中毒的原

因。
25
 有少數個案報告砷化氫中毒也可能造成嚴重的肝損傷，但最

後肝功能都能恢復到正常值。9, 22 

美國國家職業安全衛生研究院(NIOSH)建議急性期可以藉由換血

(blood exchange)和洗腎(hemodialysis)的方式來減少溶血以及腎

臟的傷害。文獻上已經有許多成功以換血及洗腎的方式讓病人痊

癒。26-29 

四、暴露證據收集之方法                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

(一)個人工作史、工作時間、作業名稱。 

(二)污染源之環境空氣：便擕式氣體檢測儀器或是快速化學分析方法(氯

http://www.zwbk.org/MyLemmaShow.aspx?zh=zh-tw&lid=202274
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化汞指示紙法、氯化金檢測管法)。但是目前國內無砷化氫之採樣分

析方法。 

(三)個人採樣：配合工作地點、時間，以個人採樣器，收集空氣樣本，

來分析不同個體所受暴露量。 

(四)除了急性砷化氫中毒之急診個案，可考慮以血砷濃度判斷外，應儘

量以尿砷濃度做為暴露之證據較為可靠。我國砷化氫之八小時日時

量平均容許濃度（TWA）為0.05 ppm（0.2 mg/m
3
）。 

五、總結 

(一)砷化氫之急性中毒 

1.主要基準：砷化氫之急性中毒：下列三個條件均符合者。 

(1)暴露的證據：從事可能接觸砷化氫之作業。 

(2)疾病的證據：24小時內有急性血管內溶血的臨床表(如:全身無

力、喘、腹絞、溶血性貧血、肝病變、肝脾腫大、黃疸、血尿、

腎功能受損與肝脾腫大。 

(3)合理的排除其它可能造成上述之原因。 

2.輔助基準： 

(1)同作業場所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。 

(3)自由血紅素升高。 

(二)砷化氫之慢性中毒 

1.主要基準：砷化氫之慢性中毒：下列三個條件均符合者。 

(1)暴露的證據：從事可能接觸砷化氫之作業。 

(2)疾病的證據：慢性中毒的症狀包括頭痛、發燒、感覺異常、溶血、

貧血、紅血球嗜鹼性彩斑(basophilic stippling)、肝腎功能異

常等；理學檢查可見青銅色皮膚及肝脾腫大等現象，甚至在中毒

後2至3星期，指甲會出現Mee’s line。或是尿液中確定有MMA及

DMA。 

(3)合理的排除其它可能造成上述之原因。 

2.輔助基準： 
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(1)同作業場所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。 

(3)自由血紅素升高。 

(4)生物監測有砷負荷異常增加之證據，且在48 小時內未食海產類等

富含砷的食物，例如尿砷排泄超過每天100微克/克肌酐酸(ug/g 

creatinine)。 
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