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鋇中毒職業病認定指引 

撰寫者：林瑜茵醫師、莊弘毅醫師 

一、導論 

鋇(Barium)為鹼土族金屬，室溫下銀白色無氣味，以二價陽離子

形式形成化合物，主要以重晶石(barite，化學成分BaSO4)和毒重石

（witherite，化學成分BaCO3）存在於地殼。鋇主要由岩石及礦物的

風化進入自然環境，工業的製程則是另一個使鋇進入環境的重要因素

[1]。鋇較容易存於海洋生物，而豆科植物，飼料，巴西堅果及磨菇亦

可能有較高的含量，但食物裡的含量不至於引起健康問題[2]。 

目前鋇在環境中的含量：飲用水中平均有30 μg/L，可能高達302 

μg/L，空氣中濃度約0.0015ppb，不同性質的土壤中則從15 至 3,500 

ppm皆有可能[3]。人體的暴露主要經由食入，正常飲食的情況含鋇量

通常極低，每日食入量據估計約0.3–1.8 mg[4]；吸入的情形則多跟

職業暴露相關；而皮膚接觸的案例則非常稀少。 

硫酸鋇或氯化鋇若被吸入約有50至75%被呼吸道吸收，經由食入或

檢查置入腸胃道的硫酸鋇則僅有極少量被腸胃道吸收，多數由糞便，

少部分於尿液排泄[3]。  

鋇化合物的毒性主要因溶解度而異；溶解度愈大通常毒性也愈

大；硫酸鋇(barium sulfate)不溶於水及胃液，極少對人體有害，故

在檢查可吞下或置入消化道做放射線檢查之用。可溶的鋇化合物如硝

酸鋇(barium nitrate)，氯化鋇(barium chloride)，氫氧化鋇(barium 

hydroxide)及硫化鋇(barium sulfide)（BaS）具人體毒性，主要造成

腸胃道、心臟、肌肉症狀，並造成低血鉀[5-9]。碳酸鋇(Barium 

carbonate)雖不溶於水但可溶於胃液，也具有人體毒性[10-13]。 

表一、鋇及其化合物之物理及化學特性[14] 
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 Barium 

oxide 

Barium 

sulfate 

Barium sulfide Barium acetate 

Molecular 

weight 

153.326 233.391 169.393 255.416 

(anhydrous)  

273.431 

(monohydrate) 

Density 5.72 g/cm
3
 4.49 g/ cm

3
 4.3 g/ cm

3
 2.47m

3
  

(anhydrous);  

2.19 g/ cm
3
 

(monohydrate)  

Solubility 

in water 

1.5 g/100 g 

water at  

20 °C 

0.00031 

g/100 g 

water  

at 20 °C 

8.94 g/100 g water at 

25 °C 

79.2 g/100 g 

water at 25°C 

 Barium 

chloride 

Barium 

cyanide 

Barium hydroxide Barium 

carbonate 

Molecular 

weight 

208.232 

(anhydrous) 

244.263 

(dihydrate) 

189.361 171.342 (anhydrous); 

189.357(monohydrat

e); 315.464 

(octahydrate) 

197.336 

Density 3.9g/cm
3
(an

hydrous) ; 

3.097 g/ cm
3
 

(dihydrate) 

No data 3.743 g/ cm
3
 

 (monohydrate);  

2.18 g/ cm
3
 

(octahydrate) 

4.2865 g/ cm
3
 

Solubility 

in water 

37.0 g/100 g 

water at 25 

°C 

800 g/L (at 

14 °C) 

4.91 g/100 g water at 

25 °C 

0.0014 g/100 g 

water at  

20 °C 

 

職業暴露及潛在暴露： 

鋇鹽常當作油漆、陶瓷、玻璃、塑膠及橡膠之顏料，可做為填充料和

殺蟲劑。生活中的鋇中毒大多由誤食引起，如將鋇鹽誤作發酵粉、麵

粉、明礬等食入[15]；有些事業廢棄物棄置場含有鋇，所以居住在附

近或在附近工作的人可能因吸入污染的灰塵、吃入泥土或植物或飲用

受污染的水受到暴露[4, 14]。急性職業性鋇中毒可見於製造過程中的
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意外事故，如碳酸鋇烘乾爐維修時違反操作規程，化學液體爆濺灼傷

等。 

職業性鋇中毒最常見於製成過程有使用鋇的工廠員工：以吸入含硫酸

鋇或碳酸鋇的氣體最多；鑽油業(製作鑽泥，可讓鑽井刀口穿過岩石時

潤滑)、汽車塗料、瓦片磁磚、潤滑液、殺蟲劑、殺老鼠藥、噴射引擎

燃料、陶瓷、玻璃、橡膠，脫毛藥，塑膠安定劑等相關的產業均可接

觸的鋇及其化合物[1]。另外醫學上的檢查如腸胃的x光光學攝影也可

接觸鋇化合物，從事醫療相關產業也需注意有暴露的可能。 

二、醫學評估與鑑別診斷 

(一)醫學評估 

鋇對人體來說並不是必須元素。美國環境保護局(EPA, 

Environmental Protection Agency)指出鋇在”食入”方面鋇非致

癌物，在”吸入”部分致癌性尚未確定，並在2006年美國環保署整

合毒理資料庫（IRIS, integrated Risk Information System）規

列為Group D—資料尚不足以判斷是否為致癌物[16]；國際癌症研究

中心（IARC, International Agency for Research on Cancer）目

前則尚未有鋇致癌性的報告[3]。 

哺乳類動物的腸道黏膜對於鋇離子有很高的滲透性，可溶性鋇鹽能

夠很迅速地進入血液中。在動物實驗中，急性或慢性的暴露皆可導

致血壓上升，腎臟毒性及心臟的功能異常[17]。研究顯示每日每公

斤0.21 mg鋇攝取量，尚不至於使人體血壓升高[18, 19]。 

鋇為鈣離子類似體(calcium agonist)及鉀離子拮抗劑(potassium 

antagonist)；急性暴露下，鋇引起癱瘓的機制在於進入人體後引起

了低鉀血症。鋇作用於細胞膜上鈉鉀幫浦的鉀通道使細胞外液中的

鉀不斷進入細胞[20]。但鉀無法從細胞內流出，因而發生低鉀血症，

除腸胃問題，出現心臟問題，造成肌肉 癱瘓[2, 10, 21]。人體研

究案例多以誤食或自殺而來，以急性食入的暴露途徑為主。吸入性

鋇暴露案例則以礦石粉塵為主，包括可溶性較低的硫酸鋇和及碳酸
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鋇。 

(二)動力學 

1.吸收 

(1)吸入: 可溶性鋇鹽在肺部每一處皆可被吸收，肺中之半衰期約8

至9天[22]。鋇化合物的肺部清除比率與化合物的可溶性成正相關

[23, 24]。 

(2)食入: 鋇鹽在人體吸收的速度與其可溶性相關，也與年紀相關，

老年人的吸收較差。研究發現飲食中的海藻酸鈉(Sodium 

alginate)可減少鋇吸收[25, 26]。研究中在醫療檢查的腸道攝影

時若食入58至400 克硫酸鋇，即使幾乎不可溶，受測者的血液及

尿液皆可偵測到鋇顯著上升[27]。 

(3)皮膚接觸：目前雖無皮膚接觸鋇化合物吸收狀況的研究，但專家

認為普遍接觸的鋇化合物極性高，不會穿過完整的皮膚層造成系

統性影響[3]。 

2.運送及分布 

鋇不被人體代謝，但可能經由運送或融合進入其他複合物或人體組

織。留在體內的鋇主要存在牙齒與骨骼中，含量可達全身的九成。

不到一成則存在於大動脈、甲狀腺、肺、睪丸、卵巢、子宮以及膀

胱中。頜下腺，心臟，眼睛尤其是虹膜、鞏膜及脈絡膜，有較高的

含量[28, 29]。 

3.排泄 

人體吸收的鋇91% 於糞便，6%於汗水，3%於尿液排出[30]。研究指

出骨中鋇半衰期約50天[31]。 

(三)生物監測 

鋇暴露目前尚未有認定的生物指標。 

原子吸收光譜儀(Atomic absorption spectroscopy ), 感應耦合電

漿原子發射光譜分析儀(inductively coupled plasma atomic 

emission spectrometry), 電感耦合等離子體質譜(ICP-mass 

spectroscopy)常用於量測空氣，水，及地質的低濃度鋇[14]，亦於
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2000年的研究中偵測尿液鋇濃度[32]。Plamboeck等學者發展 flow 

injection analysis and flame atomic emission spectrometry 

(FIA-FAES)作為肝臟及骨骼的量測方式[33]。其他方法包括敏感度

稍差的X-光螢光分析儀(X-ray fluorescence spectroscopy), 中子

活化分析法(neutron activation analysis) , 閃爍光譜術

(scintillation spectroscopy)[14] 

Schroeder等學者於1972年研究了不同器官的正常情況下的鋇濃

度，70公斤成人之骨骼約為2 mg/kg，眼睛330 μg/kg，在脈絡膜可

高達10 mg/kg，肺160 μg/kg，皮膚50 μg/kg，脂肪組織36 μg/kg. 

內臟器官則微乎其微[30]。 

1.血液: 血液中的鋇則於血漿之中，其正常值可從1 μg/L 到60 μ

g/L，隨年紀增加，女性高於男性[34, 35]。人體若短時間內接觸鋇，

在停止暴露後24小時，血中就偵測不到；研究指出血液中的鋇會在

短時間分布至骨頭中[2]。 

2.頭髮: Rosborg等人在2003年研究髮中的鋇含量，平均約在1057 

mg/kg (範圍由10至7150 mg/kg)，且受測者飲水的鋇含量與頭髮含

量無顯著關係，也暗示頭髮應非適當的鋇暴露後檢測檢體[36]。 

3.尿液: 據Tipton等人於1969年，Schroeder等人於1972年之研究認為

尿液之背景鋇濃度約17–50 μg/天[30]; 1990年Minoia C等人研究

常人尿中鋇濃度，平均值約為3.5 μg/L , 95%信賴區間在1.0至7.0 

μg/L間[37]。 

4.骨頭: Schroeder等人於1972年研究骨頭之鋇背景值約2 μg/g(wet 

weight )。Yoshinaga等人在1995年研究肋骨中鋇含量，濃度大約在

1.3 μg/g (dry bone) [38]。鋇的骨吸收率可能隨年紀改變[39]。 

目前仍未有暴露劑量與偵測結果相對應的可靠研究，因此在生物偵

測上尚無有效指標。 

(四)臨床表現 

1.急性暴露:造成急性症狀者多以水溶性高之鋇化合物為主。以下為報

導過的急性中毒案例: 
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(1)抗日戰爭時期中國四川省因食用鹽中誤加入工業用鋇鹽(大部分

為氯化鋇)，大批病人表現肌肉無力和癱瘓，嚴重者因呼吸肌麻痹

而死亡的案例，稱「趴病」[15]。 

(2)2006年報導中國江西省上饒市一家加工廠使用氯化鋇、亞硝酸鹽

等工業廢鹽加工鹹鴨蛋販賣，造成眾多消費者在端午節期間食用

後發生鋇中毒，並導致其中兩人死亡。生產現場抽取的鹹蛋樣品

鋇含量高達300mg/kg。 

(3)據2003年美國疾管局報告，醫學用造影所用的硫酸鋇被可溶性鋇

鹽污染，造成巴西44名受檢者中毒，其中9名死亡；受檢者之症狀

有腹痛、腹瀉、噁心嘔吐、心律不整、情緒激動。該顯影劑經檢

驗發現可溶性鋇濃度高達 7.19 g/L, 大部分病人約喝進150 mL，

其症狀約在接觸後1小時後開始發作[40]。 

○1 急性食入性鋇中毒最先影響到腸胃道，表現出噁心、嘔吐、腹

部絞痛、腹瀉，甚至腸胃道出血等症狀[2].。而因造成低血鉀影

響骨骼肌及心肌，肢體震顫，更嚴重者失去肌腱反射，出現心律

不整[41, 42]，肌肉癱瘓，呼吸肌及腎臟功能受影響，甚至死亡。 

○2 急性吸入性鋇中毒：此暴露途徑人體研究尚不足。據Shankle與

Keane1988年的個案報告，暴露於大量碳酸鋇粉末之勞工除噁

心、嘔吐、腹部絞痛之外，也出現低血鉀及反射消失，肌肉無

力癱瘓症狀，最後因腎衰竭死亡[3]。動物研究雖發現大劑量的

急性暴露可能表現出支氣管收縮，但人體呼吸道症狀目前未有

研究統計。 

○3 急性皮膚接觸：此暴露途徑人體研究尚不足。目前認為多為局

部反應（如皮膚炎、潰瘍），尚無全身性影響[3]。 

○4 鋇的人體毒性閾值劑量約在0.2至0.5g，致死劑量約在0.8g至

0.9g或11mg/kg，半致死劑量(LD50)約 66 mg/kg) [3, 43]。 

○5 治療:由於急性鋇中毒後會出現嚴重低血鉀，故鉀離子的補充為

首要治療，可溶的硫酸鹽類亦有幫助，硫酸根可與尚未吸收的

鋇離子合成化合物以防止人體持續吸收進一步傷害。Berning 
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於 1975年研究發現急性鋇中毒的血鉀會由正常值3.5–5.0 

mEq/L 降至 1.5–3.0 mEq/L, 但若能適度靜脈給予鉀離子的補

充，症狀會很快緩解[44, 45]。 

2.慢性暴露:  

(1)吸入: 吸入可溶性低的鋇化合物如重晶石礦所含之硫酸鋇，使肺

部多核白血球及巨嗜細胞產生反應，X光下出現緻密小型不透光陰

影，大小多約2–4 mm，稱鋇肺症(Baritosis) [46]。此情形不易

影響肺功能，也極少產生肺部症狀，在停止暴露後，X光的表現可

能逐漸改善[47, 48]。NIOSH 1982年的研究中指出鋇金屬工作者

較未暴露的工作者血壓明顯較高，但因研究人數過少且僅測量一

次，此結論仍有爭議[49]。 

(2)食入: 飲用水中本就含有少量鋇，但地下水鋇含量更高，可超過1 

mg/L，故針對慢性暴露與人體健康之關聯，飲用水的研究不少但

照目前大型研究之結果，慢性暴露是否造成疾病目前尚未有定論。 

(3)指標: 曾有大型實驗以鋇在肋骨中的含量可當作慢性暴露的指

標，但目前尚未被廣泛應用，因其證據力有待更深入之研究[38]。 

(五)鑑別診斷 

急性鋇中毒病人出現症狀因低血鉀而起，可出現疲倦、肌肉疼痛、

無力或是抽筋症狀、平滑肌功能的影響則可造成麻痺性腸阻塞，更

嚴重者除發生橫紋肌溶解症，更有可能出現心律不整與昏厥。 

消化系統症候，例如腹痛須與腹部急症鑑別，如急性闌尾炎等等；

神經系統及肌肉症狀，如抽筋無力須排除周邊神經病變、腦部病變

如中風、癲癇、腦瘤、或酒精及其他有機溶劑影響等可能；心律不

整或暈厥自然需依照心電圖特性了解病人的內分泌與離子狀況。 

低血鉀由檢查發現後，應可由病史初步判斷原因為攝取過少、流失

過多，或源自細胞內外的轉移(transcellular shift)。病人用藥情

形也需注意以排除利尿劑影響、礦物性皮質醇攝取過多或庫欣氏

症、及胰島素治療之反應。可以尿鉀及動脈氣體分析、其他離子狀

況及病人血壓做參考，以排除高醛固酮血症
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(hyperaldosteronism)、腎小管酸血症（renal tubular acidosis）

及其他少見的Liddle’s syndrome，及年紀較小就可能發作的體染

色體隱性的病變Batter氏症候群(Batter’s syndrome)和Gitelman

氏症候群(Gitelman’s syndrome)。 

源自細胞內外的轉移(transcellular shift)需鑑別的狀況非常多，

包括鹼血症，胰島素治療之反應，甲狀腺毒症及極少見的遺傳性疾病

--週期性肌肉無力症(familial periodic paralysis)。 

詳細的病史詢問，了解病人職業的暴露才是診斷最重要的關鍵。 

三、流行病學證據 

美國National Toxicology Program曾以小鼠進行飲用水中氯化鋇

之暴露試驗，以觀察其腎臟毒性；結果數據顯示鋇的暴露在動物試驗

上具有劑量反應關係[50]。 

美國學者Brenniman等人針對人體健康，於1981年在McHenry、West 

Dundee兩社區進行有關於鋇所引發的疾病發生率差異實驗研究，以飲

用水中鋇含量的差異探討是否造成居民身體發病率有所差異。兩個社

區有相似的人口組成特徵，但飲用水中鋇含量平均的濃度差異大，

McHenry為0.1毫克/升，West Dundee為7.3毫克/升。其他影響因素如

飲用水中其他礦物質種類含量皆相似。所有研究對象都需接受血壓測

量及健康問卷調查(包括性別、年齡、體重、身高、吸煙習慣、家族病

史、職業、用藥、是否有心臟疾病、中風、腎臟疾病等)，有高血壓疾

病者並不納入研究。兩族群年齡介於18至75歲之間McHenry為532名男

性、671女性，West Dundee為506名男性、669名女性。兩社區種族組

成相似，各家庭中也無家用軟水飲水機。研究結果發現，測量血壓在

收縮壓及舒張壓上並無顯著差異。也沒有任何高血壓、心臟疾病、中

風或腎臟病發生率顯著的差異等等。結果顯示飲用水中本來就會含有

少量鋇，但含量極少的情況下並不會對人體造成影響，飲用水中含鋇

對人體的影響也十分有限[51]。 

Brenniman and Levy 等人於1984年研究美國伊利諾州飲水鋇含量
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與死亡率的關係。發現水中鋇含量2–10 mg/L居民較含量小於0.2 mg/L

的居民有更高的心血管疾病的死亡率，但因有許多變數無法加以適當

控制，尚未可下因果的結論[18]。學者Wones等人在1990年在飲用水加

入氯化鋇探討對人體的影響；受試者為11位健康男性志願者，年齡介

於27至61歲之間。受試者目前皆未服用任何藥物，實驗對象每天飲用

含氯化鋇的水每天1.5升，鋇含量有5ppm(0.11毫克/公斤-日)由研究期

間逐漸增加至10 ppm (0.21毫克/公斤-日)。受試者不改變原有的運

動、喝酒、吸菸，及飲食習慣。測量其收縮壓及舒張壓、血液、尿液

及心電圖。研究結果發現，血壓變化並無明顯差異，血鈣、總膽固醇、

三酸甘油酯、鉀、尿鈉或白蛋白等皆無明顯變化，心電圖監測方面也

無心律異常現象。此研究顯示水中鋇對人體危害可能不明顯，但因樣

本數過小，而並未有明顯研究結果[52]。 

Yoshinaga 等人於1995年以 35 位老人為研究，發現有腦血管疾

病(梗塞或出血)者其肋骨中的鋇濃度愈高，但因樣本數過少，病人分

類標準尚有疑異，仍待其他更深入的研究才能有確定的結論[38]。 

四、暴露證據收集之方法                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

(一)作業經歷之調查 

個人工作史、職業變遷、工作時間、休假、工作特性、作業環境(如

作業地點、位置、風向、空調設備、風扇、窗戶和門戶)、個人衛生

習慣、飲食習慣、飲食地點、食物污染、工廠安全和職業安全教育

的實施。 

(二)既往病歷之調查 

心智及精神、神經系統、心血管、胃腸、呼吸、肌肉骨骼、內分泌

系統及家庭病史之調查。 

(三)環境偵測 

在可能受污染環境中，依據作業種類，在不同地點做定點之空氣採

樣，若懷疑為食入中毒之案例可輔以食物、土壤、水質的採樣，加

以偵測。對於工廠進料、出貨和產品可定量或定性之分析，亦可經
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由原料製作製造商、供應商或雇主提供之原始資料來幫助判定。 

(四)生物偵測 

目前沒有可靠的醫學檢驗方法測試鋇的暴露; 但若短時間內接觸

鋇，在停止暴露後24小時，血中就偵測不到。多在3天內大部分經糞

便排出，故偵測上可能有實際施行上的困難。曾有日本研究使用肋

骨的鋇含量，但因欠缺更深入的研究，目前未廣泛使用。 

五、相關標準 

(一)空氣標準 

1.美國職業安全衛生署(OSHA)規定一般職業場所鋇及水溶性鋇化合物

的法定強制容許濃度(PEL permissible exposure limit)為0.5mg/m3

而硫酸鋇為15mg / m3 (總粉塵量total dust) 及5mg/ m3 (可呼吸

性粉塵)[53]。 

2.美國國家職業安全衛生研究所(NIOSH)建議暴露濃度上限(REL 

Recommended exposure limit)則分別訂0.5mg/m3及10mg / m3，並

界定空氣中鋇及可溶性鋇鹽濃度50mg/ m3為立即危害健康生命(IDLH)

的濃度。 

3.台灣勞委會規定一般職業場所鋇及水溶性鋇化合物的法定強制容許

濃度(PEL permissible exposure limit)亦為0.5mg/m3。 

(二)飲用水標準 

美國環保署訂定飲用水中鋇的濃度不超過1ppm，美國食品藥物管理

局(FDA)規定瓶裝水中鋇的標準為2ppm。 

六、鋇及其化合物引起之中毒認定參考指引 

鋇中毒是吸入或食入鋇化合物所致的全身性疾病。急性鋇中毒：

短期內吸入或食入高濃度水溶性鋇化合物後，主要引起低血鉀及相關

症狀；而慢性鋇暴露之疾病，則因吸入可溶性低的鋇化合物後，經一

定的潛伏期(通常需要幾年時間)發生使肺部多核白血球及巨嗜細胞產

生反應，X光下出現緻密小型不透光陰影，稱鋇肺症(Baritosis)。診

斷原則必須根據明確的職業接觸史及胸部 X 光及表現，結合作業環境

調查及現場空氣中鋇濃度資料，進行綜合分析，排除其他疾病後才可
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診斷。 

(一)急性鋇中毒 

1.主要基準： 

(1)有職業暴露史 

由病患之工作史、過去病史、現病史及作業環境有無鋇化合物之

接觸，亦可由空氣濃度監測資料證實有鋇化合物之暴露。 

(2)實驗室檢查血中鉀離子濃度低於3.5 mEq/L。且出現下列任一項

之臨床症狀或徵象： 

○1 腸胃道症狀: 臨床上會出現噁心、嘔吐、腹部絞痛及腹瀉甚至腸

胃道出血等急性症狀。 

○2 肌肉系統: 肢體震顫，失去肌腱反射，肌肉癱瘓，呼吸肌受影響。 

○3 神經系統：包括：頭痛、頸痛、焦慮不安、運動失調、神智不清、

痙攣、昏迷。 

○4 心血管系統：血壓急遽變化(升高或降低)，心律不整如U波或T波

異常，心搏過慢或過快，心室纖維震顫，心臟驟停，甚至猝死。  

(3)排除其他非職業性致病因素所造成。 

2.輔助基準： 

(1)離開作業環境或作業環境改善後症狀消除或減輕。 

(2)在同一工作環境中之其他勞工亦有類似臨床症狀且亦排除其他職

業或非職業性致病因素所造成。 

(3)尿液或骨骼中之鋇濃度超過正常範圍。 

(二)鋇肺症(Baritosis) 

1.主要基準： 

(1)有職業暴露史 

由病患之工作史、過去病史、現在病史及作業環境有無鋇化合物

之接觸，亦可由空氣濃度監測資料證實有無鋇化合物之暴露，通

常潛伏期為數月至數年。 

(2)有下列條件1及2或1及3： 

○1 呼吸系統症狀或徵候，病人自覺症狀可能不明顯。 
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○2胸部X光片呈現瀰漫性肺變化或間質性肺纖維化。 

○3 肺切片檢查吻合鋇肺症之變化，如肉芽腫形成、單核球浸潤。 

(3)排除其他非職業性致病因素所造成。 

2.輔助基準： 

(1)同一工作場所，有其他人員具同樣發現。 

2009年歐盟診斷指引--鋇引起之肺部疾病暴露基準 

○1 鋇之刺激效應（irritant effects）的最小暴露濃度（minimum 

intensity of exposure）： 5mg/m3 

○2 全身性效應（systemic effects）的最小暴露濃度為10mg / m3；

最短暴露時間（minimum duration of exposure）於最長潛伏期

(maximum latent period)為五年 

七、建議特殊作業健康檢查項目 

(一)作業經歷、生活習慣及自覺症狀之調查。 

(二)咳嗽、咳痰症狀及心血管疾病、高血壓、皮膚等既往病史之調查。 

(三)呼吸系統（呼吸音）及皮膚（皮膚炎、潰瘍）之理學檢查。 

(四)從事工作滿一年，應實施胸部Ｘ光攝影檢查。 

八、結論 

目前的鋇相關的職業疾病案例主要仍在呼吸道的暴露，有些案

例報告指出，工人在工作中暴露於硫酸鋇粉塵，則可能得到鋇肺症

(Baritosis)；鋇肺症可造成肺部 x光的混濁，但大多不影響肺功

能。若工人停止暴露於這樣的環境中，肺部的鋇含量可隨著時間慢

慢減少。 

一般在腸胃道的鋇暴露，大多與職業暴露無關。雖認為慢性暴

露可能有心血管方面的影響，特別是高血壓，但這個部分目前沒有

足夠的人體數據證實，尚待更多研究。 
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