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砷、銅、錫與其他金屬農藥引起之中毒及其續發症參考指引 

一、導論 

農藥，係指用於防除農林作物或其產物之病蟲鼠害、雜草者，或

用於調節農林作物生長或影響其生理作用者，或用於調節有益昆蟲生

長者。中國早在公元前7~5世紀用莽草來滅殺害蟲。在外國，農藥的使

用則是由Schulthess於1761年利用硫酸銅防治麥角菌開啟了殺菌劑的

先端。在台灣，農藥的使用情形相當的普遍，如農作物的除蟲、除草，

環境衛生用藥、高爾夫球場施藥等。根據行政院勞工委員會勞工安全

衛生研究所於民國88年對農藥工廠作業員工健康狀況之調查暨工廠工

業衛生普查結果顯示大部分的農藥工廠從業人員有15.2％的人到工廠

上班曾經出現過身體不適的現象，最不適應的原因是因為氣味不良；

勞工最常出現的身體不適應症狀為皮膚發癢或發痛佔13.4％；由健檢

資料評估發現，體檢異常率最高為心血管疾病的相關因子1。以下將簡

述含金屬類農藥常見的成分（銅、砷、錫等金屬製劑）對人體的健康

效應和相關注意事項。 

(一)砷 

泥土、水和食物（尤以海產食物）中，均含有少量的砷。金屬砷用

於製造合金，用於硬化電池的鉛板，電纜線的包覆等。三氧化砷及五

氧化砷用於製造鈣，銅及砷化鉛殺蟲劑之製造；砷酸常用於果類之殺

蟲劑及皮革鞣皮與剝製之防腐劑；鉻化砷酸銅(CCA)廣泛用於木材之防

腐。砷化物也常用於棉花收成之乾燥劑及除草劑。 

具潛在性暴露職業： 

砷在農藥方面的應用如下： 

無機砷：農藥、殺蟲劑、木材防腐劑、皮革防腐劑、獸毛防腐劑、除

草劑、浸牛皮劑、動物飼料添加物等藥品的製造。 

有機砷：殺蟲劑製造。 
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(二)銅 

銅，化學符號是Cu（拉丁語Cuprum），原子序數是29，是一種過

渡金屬。銅之熔點1084.62°C，沸點為2562℃，密度8.96。銅是人類用

於生產的第一種金屬。早在中國的青銅時代就使用青銅（含10％錫的

銅合金）用作生活必需工具。在西方，7千年前居住在愛琴海沿岸的居

民也使用青銅製造軸承、船舶上抗海水腐蝕的機械零件以及各種板材

和管材。銅在自然界除了單質銅外，含銅的礦物也較常見。其礦物大

多具有鮮艷而引人注目的顏色，例如：金黃色的黃銅礦CuFeS2，鮮綠

色的孔雀石CuCO3Cu(OH)2，深藍色的石青2CuCO3Cu(OH)2，赤銅礦

Cu2O，輝銅礦Cu2S等25。 

具潛在性暴露職業： 

銅在工業上的用途，主要是利用銅及其合金製造電線、薄金屬板、輸

送管及其他金屬製品；而銅的農業用途則是用在治療植物的病害（像

是黴菌），或是用於水處理以及作為木材、皮革、布料的防腐劑。例

如抗真菌劑“Bordeaux mixture”便是含有2％的硫酸銅（CuSO4）。

農藥中的銅可分為無機銅及有機銅兩類。無機銅部分如硫酸銅、氫氧

化銅、醋酸銅、氧化亞銅等；有機銅則有草酸銅、松香脂銅、快得寧。

一般而言，無機銅農藥對卵菌類(Oomycetes)引起的病害防治效果極

佳，但無機銅農藥酸鹼值高，容易造成危害；有機銅則較無此顧慮，

但藥效較為遲緩。 

(三)錫 

錫分為有機錫和無機錫。有機錫化合物用於農業的主要產品為三

苯基錫(Triphenyltin, TPhT)與三丁基錫(Tributyltin,TBT) 化合

物；而無機錫主要用於殺螨劑，像是三唑錫（Azocyclotin）、苯丁錫

（Fenbutatin Oxide）59。台灣農業曾廣泛使用三苯基錫類農藥的三苯

醋錫（Triphenyltin acetate, TPTA ）與三苯基錫(Triphenyltin)，

主要是使用於水稻田防止稻熱病與防治福壽螺危害。由於此兩種藥劑

皆因具畸胎性，於1997年禁止製造與輸入，1999年禁止銷售使用。我
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國政府依毒性化學物質管理法公告氧化三丁錫及氫氧化三苯錫之許可

用途，包括PU樹脂、塑膠安定劑、抗污油漆防腐、殺菌、防黴菌劑及

防家塵蟎劑之製造使用等；而行政院環保署有鑑於有機錫化合物於環

境中具不易分解特性，於2000年3月15日公告列管35種有機錫化合物，

其中三丁基錫（TBT）及氫氧化三苯基錫（TPhT）分類為公告之第一類

毒性化學物質。 

具潛在性暴露職業： 

目前有機錫化合物用於農業的主要產品為三苯基錫(Triphenyltin, 

TPhT)與三丁基錫(Tributyltin,TBT) 化合物。由於有機錫對水中的附

著生物有致死作用，所以三丁基錫常被添加在船隻或是漁網的塗料中

防止附著生物附生；三苯基錫常被用做殺蟲劑 59。 

二、醫學評估與鑑別診斷 

(一)砷 

1.醫學評估 

砷可由食入、吸入和皮膚吸收而進入人體。無機砷化物通常經由呼

吸道或食入進入體內，經皮膚吸收之量極微少。進入人體後，砷會

在肝、腎、肌肉骨骼、皮膚及毛髮沉積。砷有三種型態：砷（As）、

三價砷（As3+）、五價砷（As5+）。三價砷（As3+）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；而五價砷（As5+）及砷化氫則在

體內轉化為三價砷。在人體代謝部分，無機砷（如As3+）大部分會被

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2；有機砷化物通常以原型自尿中排出，一般而

言，三價砷之毒性較五價砷強。 

2.臨床表現 

(1)急性中毒： 

急性中毒主要是食入或吸入含砷的毒鼠、滅螺、殺蟲藥，或是食
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入被此類殺蟲藥剛噴灑過的瓜果和蔬菜和毒死的禽、畜肉類等。

另外，暴露劑量、途徑、年齡、性別等也是重要的影響因素。以

吸入為例，吸入所造成的急性中毒症狀有頭痛、倦怠、無力及胸

悶等症狀；食入部分則是先出現腹痛、噁心及嘔吐
3-4
。之後數小

時後出現深色血尿，接著就出現肝臟發炎、黃疸以及再生障礙性

貧血（pancytopenia）。理學檢查可見青銅色皮膚及肝脾腫大等

現象。除此之外，皮膚濕冷、肌肉痙攣及臉部水腫亦可見，肝腫

大及寡尿也會發生。嚴重時會出現癲癇發作、酸中毒、昏迷及休

克、血壓下降、心電圖QTc prolongation甚至死亡。另外，皮膚

接觸會導致結膜炎，產生眼睛癢、流淚與灼熱感等現象。急性中

毒後數週會出現週邊神經病變，包括快速進展的感覺異常和喪

失、肌肉無力，症狀有時跟Guillain-Barre syndrome相似。當病

人有砷的暴露史，加上出現腹痛、血紅素尿及黃疸等三大症狀時

(triad)，應懷疑是砷化氫暴露所引起
5-8
。 

(2)慢性中毒: 

長時間低濃度的砷暴露或是急性中毒過後會引起各種慢性危害效

應。末梢肢體麻木或感覺異及皮膚的症狀常是砷暴露之慢性表

現。慢性的砷暴露導致之皮膚病變很常見，會有色素沈著

(hyperpigmentation)呈淡褐色至青銅色，瀰漫且均勻出現和伴隨

脫色斑(hypopigmentation)；指甲出現1-2mm的水平白線（Mee’s 

line）。另外，皮膚也會出現角質化(arsenic keratosis)皮膚病

變，可見於手掌及腳掌，四肢及軀幹9，如病灶變大且出現潰瘍必

須懷疑是否有波汶氏病或皮膚癌症4。慢性的砷暴露導致的週邊神

經病會出現運動神經受侵犯導致無力及反射消失之症狀。另外，

長期吸入砷化物粉塵容易造成喉嚨痛、嗽嗽有痰；疲倦與倦怠可

能與砷導致之貧血有關，其它尚有心衰竭、肝病變及腎病變等報

告。另有研究發現累積暴露量與糖尿病之發生有劑量效應相關
10,11。砷已經被確認為人類的致癌物質之一，國際癌症研究局(IARC)

已經在1980年與1987年分別確認砷為第一類的致癌物質，會導致

http://cht.a-hospital.com/w/%E8%94%AC%E8%8F%9C
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皮膚癌與肺癌、淋巴癌、膀胱癌及肝血管瘤等12。砷化氫有可能造

成砷化氫有可能造成嚴重貧血、溶血、紅血球嗜鹼性彩斑

(basophilic stippling)及對腎臟的傷害等慢性健康效應。 

3.診斷
13 

(1)病史及理學檢查病史: 

包括暴露引起以上所述之急、慢性症狀及理學檢查結果。 

(2)實驗診斷: 

○1 血球比容量值、血色素、紅血球數及白血球數下降。 

○2 尿蛋白及尿潛血陽性。 

○3 血清砷濃度增加。 

○4 尿液砷含量上升。 

4.流行病學證據 

動物實驗中，發現老鼠暴露在76mg/m
3
的砷一天後，即出現死亡

14
。

人類的流行病學研究方面，Axelson等人調查1960-1976年砷暴露煉

銅工人的死亡率，發現暴露組工人死亡率較對照組高3倍，且死亡率

與暴露時間之長短有劑量－效應關係
15
。Sandstrom等人針對3710位

瑞典的冶煉廠工人研究也發現，在暴露含砷的粉塵長時間會造成呼

吸系統的症狀，從鼻子的鼻炎、鼻中膈穿孔和咽喉炎，到氣管發炎

及肺癌的發生（SMR：232%）16。2004年Zierold等人針對美國19個受

到砷汙染的城鎮作橫斷式研究分析發現，過年齡、抽菸和BMI的校正

後，若飲用水中砷濃度超過10μg/L則罹患心臟血管疾病（心臟病、

高血壓、周邊血管疾病）的風險比一般民眾高（OR【Odds ratio】

分別為：2.08, 1.68, 2.34，P value＜0.05）17。砷和神經系統症

狀的研究中，Heyman等人曾報告七名農場工人暴露砷化物之噴劑或

粉塵導致神經病變18。Blom研究47位工作8至40年煉銅工人之神經功

能，發現累積砷暴露與周邊運動神經傳導速度之降低有關19。

Lagerkvist 等人則發現長期接觸無機砷的工人比對照組有較慢的

神經傳導速度20。砷的致癌性研究，最早在1969年Fraumeni首先發現

砷暴露與肺癌的關係，他們發現暴露於三氧化砷25年之久的8047位
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煉銅工人之總死亡率較對照組為高，其中，暴露組的呼吸系統與心

臟病之死亡率更較對照組高很多。於重度暴露區工作15年以上者，

其呼吸系統癌症死亡率較對照組高八倍
21
。Axelson等人調查

1960-1976年砷暴露煉銅工人的死亡率，發現暴露組工人之肺癌死亡

率是對照組的五倍，死亡率與暴露時間之長短有劑量－效應關係；

其它疾病之死亡率，如血癌、肝硬化等在暴露組亦均較對照組為高
13
。職業性砷中毒在台灣只有高雄醫學院發現之七名砷中毒患者，其

血中砷最高達194ug/L，尿砷最高達2100ug/L。高雄醫學院林賢美等

測定33位鋼鐵作業員工尿中砷濃度為87.2±32.4ug/L，顯著較一般正

常人為高，其中有十二位員工尿中砷濃度超過100ug/L。此研究顯示

煉鋼時燃煤或熔煉會釋出砷，造成作業員工尿中砷的昇高
22
。職業性

砷中毒在台灣只有高雄醫學院發現之七名砷中毒患者，其血中砷最

高達194ug/L，尿砷最高達2100ug/L。高雄醫學院林賢美等測定33位

鋼鐵作業員工尿中砷濃度為87.2±32.4ug/L，顯著較一般正常人為

高，其中有十二位員工尿中砷濃度超過100ug/L。此研究顯示煉鋼時

燃煤或熔煉會釋出砷，造成作業員工尿中砷的昇高80。經過文獻回

顧，砷對人體的癌症產生，以肺癌、皮膚癌和膀胱癌為主23。國際癌

症研究局(IARC)則確認砷為第一類的致癌物質11。 

(二)銅 

1.醫學評估 

正常人體內含銅100-200毫克，約50%-70%存在肌肉及骨骼，20%存在

肝臟，5％-10％分佈於血液。正常人自胃和小腸吸收的銅在血清中

與白蛋白疏鬆結合運送至肝臟內儲存或供體內利用，進入肝臟後肝

會合成原血漿銅藍蛋白（apoceruloplasmin）並與銅結合成為銅藍

蛋白（ceruloplasmin)。銅的代謝是由膽管排泄，少量銅由尿中排

出，另有一小部分繼續留在血循環中。銅也是身體中重要的輔因子，

這是由於銅的三個化學特色：銅離子能有效與有機分子結合；一價

銅離子可提供π鍵給氧和一氧化碳；銅離子的大小、立體化學特性

適合氧化還原電位（redox potential）在+0.2~+0.8毫伏特(mV)25。

一般建議銅的攝取量為每日2.0mg，若是攝取銅過量，則可能出現中

毒現象26。銅中毒可以分為急性和慢性中毒: 
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(1)急性中毒： 

發生急性銅中毒的原因可分為食入、吸入與皮膚接觸等途徑。食

入部分包括使用硫酸銅過量、用含銅綠的銅器皿存放和儲存食

物，以及有意無意吞服可溶性銅鹽等。當含銅農藥（例如硫酸銅、

醋酸銅）溶於水進入人體後，便解離出銅離子由腸道吸收。當人

體銅離子過量，便會出現症狀，症狀以腸胃道表現為主，其中包

括：嘔吐、吐血、腹痛、解黑便、肝功能異常、黃疸；對腎臟的

影響則是急性腎衰竭、血尿、蛋白尿；嚴重時會出現休克、昏迷，

甚至死亡。吸入部分則是以呼吸道的刺激為主，像是流鼻水、咳

嗽、噴嚏和胸部的疼痛
27-29

。除呼吸到刺激外，暴露於含銅的金屬

粉塵，會出現對皮膚接觸刺激，可引起皮膚搔癢，過敏和濕疹；

眼睛的刺激則是引起結膜炎、角膜潰瘍、眼瞼水腫等
30
。倘若個

案有先天性疾病（例如glucose-6-phosphate deficiency），可

能會增加銅在血液方面的影響。若是高劑量的銅暴露，會造成紅

血球的破壞而導致溶血性貧血
31-33

。 

(2)慢性中毒： 

慢性銅中毒一般因為長期大量的吸入含銅的氣體或攝入受銅化

合物汙染的食物所致。慢性的銅中毒會破壞人體的肝臟和腎臟。

在血液學方面，會出現貧血（紅血球數目和血紅素的降低）和免

疫功能下降
34
。除上述健康效應外，長期的銅暴露也會造成其他

系統的影響。對呼吸道的最顯著的影響就是"vineyard 

sprayer's lung"。此病症最先發現於葡萄農園的工人，因為長

期吸入含有硫酸銅（copper sulfate）的農藥所造成，其症狀有

鼻黏膜充血、鱗狀上皮化生（squamous metaplasia）、肺部出

現巨噬細胞（macrophage）和組織球（histiocyte）增生和浸潤、

肺部會出現非乾酪狀肉芽腫（noncaseating granuloma）和出現

含銅的包函體（Inclusion body），長期則會導致肺部出現纖維

結節（fibrohyaline nodule），此病症和塵肺症相似35。神經系

統方面則是會出現頭痛、眩暈、記憶力減退、注意力不集中、容

易激動，還可以出現多發性神經炎、神經衰弱綜合症，腦電圖顯

示腦電波節律障礙，出現瀰漫性慢波節律等等症狀36，另外，也

有研究指出過量的銅會引阿茲海默症37。腸胃系統則是出現厭

食、噁心嘔吐、慢性腹瀉、黃疸35。心血管方面可出現心前區疼

痛，心悸，高血壓或低血壓38；在內分泌方面，少部分病人出現

陽痿，還可能出現蝶鞍擴大、非分泌性腦垂體腺瘤，表現為肥胖、
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臉部潮紅及高血壓等36。 

銅的致癌性部分，美國EPA將銅列為Group D無足夠證據證明會有

致癌性（not classifiable as to human carcinogenicity）；

IARC則將金屬銅列為第三類致癌物質不可分類的致癌性

（unclassifiable as to carcinogenicity to humans）29。 

除了急性中毒和慢性中毒之外，有幾種疾病會因為銅的暴露增加

而加重疾病的嚴重程度： 

○1 Wilson’s disease： 

為自體染色體隱性（autosomal recessive）的疾病39，其成因

為基因缺陷造成Cu-ATPases(ATP7B)缺乏導致銅的代謝缺損。

Wilson’s disease多有家族史，表現有慢性肝病或肝硬化、

反覆發作原因不明的溶血、神經症狀（動作不協調、震顫、四

肢僵硬攣縮等）、精神異常、眼角膜周邊出現棕褐色或綠色環

等40。 

○2 Indian Childhood Cirrhosis（ICC）及Idiopathic Copper 

Toxicosis（ICT）： 

此兩種疾病好發於小孩，ICC首先被發現於印度的鄉村地區，

原因為當地居民將引用的牛乳裝在黃銅容器中保存，導致牛乳

含有過量的銅。孩童飲用後造成體內銅過量導致肝臟發炎及纖

維化
41
；而ICT則是發生在有自來水供應的地區，像是北美、英

國、德國、義大利、澳洲等地區，這是因為這些地區的自來水

運輸系統使用銅製水管輸送自來水，造成飲用水含有過量的銅

導致肝臟毒性。目前研究也顯示ICT是由於自體染色體隱性遺傳

（autosomal recessive inherited）的銅代謝缺陷加上過量的

銅攝取造成導致肝發炎及纖維化42,43,44。 

2.診斷 

(1)病史及理學檢查：病史包括暴露引起以上所述之急、慢性症狀及

理學檢查結果。 

(2)實驗診斷43： 

○1 血清銅濃度上升。（>135μg/day） 

○2 尿銅濃度升高。（>25μg/day） 

○3 肝臟取樣銅濃度上升。 

3.流行病學證據 

從動物實驗中，攝入超過標準的銅後，在老鼠身上會影響肺、肝、

腎、血液及免疫系統。老鼠暴露在3.3mg/m3的硫酸銅（CuSO4）的氣
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體三小時後，老鼠肺部的纖毛運動出現下降45。此外，當老鼠吸入濃

度0.56mg/m
3
的氣體每天三小時，每周吸入5天，共吸兩周，發現肺

泡中巨噬細胞的吞噬能力降低
38,45

。另一研究也發現，當老鼠食入銅

含量超過4000ppm的飲食（133mg/kg/day）一周，老鼠出現厭食的狀

況；而老鼠食入銅含量超過6000ppm（300mg/kg/day）的飲食兩周後，

發現老鼠的肝臟細胞出現壞死現象
30,46,47

。 

在人類的流行病學研究中，1981年Suciu研究75-100位銅精煉工人發

現，其肺部纖維化的發生比率較一般正常人高
36
；1985年Plamenac等

人針對有使用含銅的農藥農民研究也發現，不管該農民是否抽菸，

當暴露含銅農藥長時間呼吸系統的上皮細胞會出現不正常的柱狀及

鱗狀上皮增生，但無任何不正常化生現象
48
。在食入方面的研究，發

現在食入含銅的飲水或食物後，短時間出現急性症狀以腸胃道症狀

為主，包括噁心、嘔吐、腹痛及腹瀉
49-51

。Oliveru研究發現，當食物

中銅濃度超過4ppm時，會出現噁心現象；超過6ppm更是會出現噁吐

等腸胃道不適現象
52
。Pizarro等人於1999年收集60位健康婦女（平

均年齡18-55歲）分別給予含銅濃度1,3,5ppm的飲用水服用2週，之

後再做血清銅、銅藍蛋白及肝功能檢測，發現血清學及生化檢測皆

在正常範圍；但是腸胃道症狀（包括噁心、嘔吐及腹痛）卻是明顯

增加（發生率於控制組、1ppm、3ppm、5ppm研究組分別為5%、2%、

17%和15%）。根據上述研究所得結論，若飲用水中銅的含量超過

3ppm，及可能會引起腸胃道症狀53。在台灣，銅中毒著名的例子便是

民國75年台灣西南沿海發生綠牡犡事件。民國七十五年元月，高雄

縣茄萣鄉附近海域（尤其是二仁溪口海域）養殖的牡蠣發現呈綠色，

此現象經台灣大學海洋研究所洪楚璋教授等研究調查，發現銅是導

致牡蠣變綠的主要原因。雖然有部分研究指出銅可能會致癌，但後

續發現這類研究對象除了銅的暴露外，同時也暴露到大量的砷，所

以銅的致癌性就令人存疑。Chen等人在1991年針對中國6700位銅礦

工人作長達7年的世代研究發現這類的礦工罹患癌症的風險有顯著

上升（standardized mortality ratio【SMR】＝123, 95% confidence 

interval【CI】＝109-139）；其中，以罹患胃癌（SMR＝131, 95% CI

＝105-161）和肺癌（SMR＝147, 95% CI＝112-189）的風險最高。

然而，在後續的分析中，卻也發現銅礦工人在工作之中，暴露到來

自於礦時的游離輻射、砷、矽、鐵、鎂、鈦等物質；此外，這些礦

工中，高達71%的工人有抽菸的習慣。這些物質和不良習慣都會導致

癌症的發生54。所以，此研究的結論為無法判定是否銅會致癌。總結
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上述研究，暴露過量的銅會產生呼吸道、腸胃道症狀和肝腎毒性，

但是在致癌性部分則無確切證據證明銅會導致癌症。 

(三)錫 

1.醫學評估 

人體對於無機錫吸收差且無機錫毒性較低；相對來說，有機錫則吸

收很快且毒性較高。錫主要通過膽汁排泄，少部分人體吸收的錫，

可隨尿液排出體外。由於錫吸收率差且排泄快，故慢性錫中毒少見，

但是長期吸入無機錫粉塵則會產生良性錫塵肺症60。 

2.臨床表現 

(1)急性中毒： 

無機錫的急性中毒大部分為食入具有無機錫的食物造成，症狀包

括噁心、嘔吐和腹瀉。另外，若皮膚接觸到無機錫的鹽類，也會

出現皮膚刺激。除此之外，並無證據證實無機錫會造成血液、神

經、呼吸或是免疫系統的症狀61。相對來說，有機錫造成的急性中

毒就嚴重許多，短時間食入大量的有機錫便會出現中毒現象，其

中毒症狀主要以中樞神經表現為主，早期可無明顯症狀或僅輕微

精神不振，之後出現視力模糊、頭痛、腦水腫、昏迷、抽搐甚至

死亡，腦波檢查通常可呈現異常。過度暴露三苯基錫會造成腦病

變和多發性神經病變，三丁基錫則是會造成無力、食慾不振和頭

痛；腸胃道系統部分則會出現：腹痛、噁心、嘔吐、腹瀉、食慾

不振;肝臟系統方面若接觸醋酸三苯基錫(Triphenyltin acetate)

後，造成肝酵素上升及肝腫大；除此之外，有機錫在及性中毒後

2-3天也可能會出現血尿、蛋白尿或是急性腎衰竭等症狀62；皮膚

接觸到有機錫則可引起接觸性皮膚炎，亦可造成刺激性或灼傷63。 

(2)慢性中毒： 

無機錫的慢性中毒方面，若長期暴露在含錫氧化合物粉塵或燻煙

下，可能造成錫塵肺症(stannosis)，此病症發展至少需3-5 年暴

露時間64。臨床上少有咳嗽、咳痰、胸悶等症狀，多數患者肺功能

沒有改變；胸部X光片典型表現為兩側肺野廣泛分佈圓形小斑點狀

陰影，其直徑可達3-5mm且邊緣清楚。在確診10-15 年後，斑點狀

陰影逐漸變小，數量亦減少，此病症應與塵矽肺症作鑑別診斷
65
。

長期接觸四氯化錫的工人可能會，如噁心、上腹部不適、便秘等消

化症狀和皮膚潰瘍和濕疹反應66。長期接觸有機錫的工人，可能亦
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有神經系統症狀，如頭暈、頭痛、肌肉無力等。三烷基錫化合物多

為神經性毒物，多影響中樞神經系統，除了引起急性中毒外，還可

能有遲發毒性反應
67
。此外，皮膚長期接觸有機錫也會引起接觸性

皮膚炎及毛囊炎
68
。在基因毒性方面，雖然有動物研究顯示暴露於

有機錫化合物會影響免疫系統功能，會引發哺乳動物胚胎毒性、肌

肉毒性及基因突變，但是人體研究方面仍然沒有相關研究顯示相關

影響
69
。 

錫的致癌性部分，由於缺少人類證據和少量有問題的動物實驗，

所以美國EPA將錫列為Group D，即無足夠證據證明會有致癌性（not 

classifiable as to human carcinogenicity）
69
。 

3.診斷 

(1)病史及理學檢查病史：包括暴露引起以上所述之急、慢性症狀及

理學檢查結果。 

(2)實驗診斷： 

○1 尿錫增高。 

○2 腦脊液檢在重度中毒時會壓力增高，其餘常規檢查正常。 

○3 腦電波檢查呈瀰漫性異常，與病情嚴重程度無關，可隨病情好轉

而恢復正常。 

4.流行病學證據 

從動物實驗中可以發現，兔子若吸入0.3-0.45ppm的tributyltin 

chloride 95天，兔子的肺部會出現支氣管炎及肺部充血發炎的現

象；另外，暴露在此濃度下的動物，會發現其鼻黏膜和眼睛出現發

炎現象70。而老鼠吸入濃度1.16ppm的tributyltin chloride 6天，

解剖後會發現腎實質的病變71。 

在人類的流行病學研究方面，早在1917年便有錫中毒的案例報告出

現
72
。在無機錫的研究方面，1949年Cutter等人研究發現四價錫的氧

化物的粉塵或燻煙會造成肺部類似塵肺症的變化，稱為”錫塵肺症

(stannosis)”73。Stewart針對長期暴露在錫粉塵或燻煙的工人使用

胸部x光檢查發現，錫塵肺症(stannosis)在胸部x光的變化會出現陰

影，伴隨著錫氧化物的沉著；然而，出現錫塵肺症的工人在肺功能

的檢查沒有出現任何異常74。在腸胃道影響方面，研究顯示若罐裝飲
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料錫濃度大於150mg/L或罐裝食物錫濃度大於250mg/kg就會導致急

性腸胃道症狀；但也有研究顯示即使食物錫濃度高於700mg/kg也不

會有明顯症狀，這也許跟個人體質或錫本身的化學型態有關
75
。

Boogaard等人給予18位健康志願者各給予含有161, 264,529 mg/kg

錫的250 ml蕃茄汁食用，在161mg/kg這組，18位中只有1位因輕微腸

胃道症狀需要被治療，在264 mg/kg這組，有3位有輕至中度腸胃道

症狀，而529 mg/kg這組做到中途就取消，因為5位就有4位有輕中度

的腸胃道症狀，但是在食用後0.5-4小時候抽血發現，血清中錫濃度

並未增加，因此認為腸胃道症狀是因局部刺激而非人體吸收所致
76
。

有機錫中毒過去最著名的事件為1954年在法國發生服用含三乙基錫

的藥物『stalinon』造成中毒死亡
77
。Stalinon原來用作治療骨髓炎、

粉刺等疾病，但結果導致有機錫中毒。在中毒的1000人中有110人死

亡。這些中毒的個案症狀大約在服藥後第四天出現，包括暈眩、頭

痛、畏光、意識改變、視力模糊、感覺異常、大小便失禁；第四天

到第十天出現昏迷、顱內壓上升和死亡。事後解剖發現這些死亡個

案的大腦白質出現瀰漫性水腫
78
，在台灣，目前並未有錫及其無機化

合物中毒之正式報告。錫接觸與肺癌之關係在東西方皆有研究，結

果顯示肺癌發生率增加是與抽菸、氡氣、砷等接觸有關，並非與錫

相關79。 

三、暴露證據的收集                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                   

(一)砷 

1.個人工作史、工作時間、作業名稱。 

2.污染源之環境空氣粉塵： 

採樣以機械過濾法收集，作業環境之污染量。我國砷及其化合物之

八小時日時量平均容許濃度（TWA）為0.5 mg/m3，而砷化氫之八小

時日時量平均容許濃度（TWA）為0.05 ppm（0.2 mg/m3） 

3.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
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個體所受暴露量。 

4.生物檢測： 

除了急性砷中毒之急診，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。 

(二)銅 

1.個人工作史、工作時間、作業名稱、個人防護具使用情形、作業環

境控制情形及過去接觸銅之工作史等。 

2.環境採樣及分析
55-57

 

  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。美國職業安全及健康管理局(OSHA)及美國國家職

業安全衛生研究所（NIOSH）為保護工人規定了8小時（40小時/週）

工作室內的空氣銅含量(PEL-TWA)為0.1mg/m3（銅加熱產生的銅燻煙）

和1.0mg/m
3
（細銅粉粒及水溶性氣膠）。 

在台灣，我國針對環境中銅有下列法規標準： 

(1) ”勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標準”中規定空氣銅含量

(PEL-TWA)為0.2mg/m
3
（銅加熱產生的銅燻煙）和1.0mg/m

3
（細銅粉

粒及水溶性氣膠）。 

(2) ”飲用水管理條例”中規定飲用水中的銅含量不得超過1.0ppm。 

(3) ”勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標準”中規定空氣銅含量

(PEL-TWA)為0.2mg/m
3
（銅加熱產生的銅燻煙）和1.0mg/m

3
（細銅粉

粒及水溶性氣膠）。 

3.生物檢測 

可測定勞工尿中銅濃度以得知個人暴露之情形（正常值為

5-25μg/day）58。在急性暴露時，可測定血清銅來作判斷（正常值

為100-135μg/dL）58，若血清銅小於300μg/dL為輕度中毒，

300-800μg/dL為中度中毒，大於800μg/dL為重度中毒44。 

(三)錫 

1.個人工作史、工作時間、作業環境、通風設施及個人保護措施等資

料。 
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2.工作環境中之危害物質資料。 

3.作業環境測定:  

無機錫部分，以空氣採樣配合工作地點及時間可來測定空氣中錫鹽

粉塵濃度，同時可測定其他可能之空氣刺激物的濃度以助鑑別診

斷；有機錫化合物多為液態，若有疑似接觸中毒個案，可將可疑溶

液化驗，檢測其中有機錫化合物濃度。 

4.美國職業安全衛生研究所(National Institute for Occupational 

Safety and Health, NIOSH)、美國職業安全衛生署(Occupational 

Safety and Health. Administration, OSHA)及我國法規的建議暴

露濃度整理如下： 

機構 無機錫 有機錫 

NIOSH 2 mg/m3 (REL) 0.1 mg/m3 (REL) 

OSHA 2 mg/m3 (PEL) 0.1 mg/m3 (PEL) 

ACGIH 2 mg/m
3
 (TLV) 0.1 mg/m

3
 (TLV) 

勞工作業環境空氣中有

害物容許濃度標準 
2 mg/m3 (TWA) 0.1 mg/m3 (TWA) 

5.生物監測： 

血液或尿液中錫濃度可反應最近之暴露, 但目前標準仍莫衷一是。

有研究指出全血錫濃度正常應在2-9μg/L；血漿錫濃度應為11.6 ± 

4.4nmol/L；紅血球內錫濃度為21.7 ± 6.7 nmol/L；而尿液中錫濃

度正常應<1μg/L，但若病人正接受EDTA 或含雙硫基的螯合劑

(DMSA、DMPS)治療，通常會使尿液中錫含量升高2-3 倍。 

四、結論 24,78 

本職業疾病認定參考指引乃為配合勞工保險條例所定之表列職業

疾病，作為勞保局職業病認定之參考。 

(一)含金屬類農藥：含砷、含銅、含錫與其他含金屬農藥引起之急慢性

中毒：下列四個條件均符合者。 

1.有職業性含金屬類農藥之暴露史。 

2.至少出現下列急、慢性中毒症狀之一： 
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金屬物質 急、慢性中毒症狀 

銅 1. 呼吸系統（如流鼻水、咳嗽、噴嚏和胸部的疼痛等） 

2. 消化系統（嘔吐、吐血、腹痛、解黑便、肝功能異常、黃疸） 

3. 神經系統（頭痛、眩暈、記憶力減退、注意力不集中、容易激

動、多發性神經炎、神經衰弱綜合症，腦電波節律障礙，阿茲

海默症） 

4. 造血系統（溶血性貧血） 

5. 心臟血管系統（心前區疼痛，心悸，高血壓或低血壓） 

6. 皮膚及眼睛（搔癢，過敏、濕疹、結膜炎、角膜潰瘍、眼瞼水

腫） 

7. 腎臟（急性腎衰竭、血尿、蛋白尿）。 

砷 1. 呼吸系統（如咳嗽、喉嚨痛、胸痛、呼吸困難等） 

2. 消化系統（腹絞痛、血樣稀便、肝病變、肝臟、脾臟腫大） 

3. 神經系統（肌肉痙攣、癲癇發作、多發性神經炎） 

4. 造血系統（貧血） 

5. 心臟血管系統（心衰竭、周邊血管病變） 

6. 皮膚和眼睛（眼睛癢、流淚與灼熱感） 

7. 腎臟（腎病變）之急慢性病變。 

錫 1. 呼吸系統（如支氣管炎、喉嚨痛、慢性肺氣腫、肺炎及錫塵肺

症） 

2. 消化系統（現噁心、嘔吐、腹瀉、腹痛、肝病變食慾不振等症

狀） 

3. 神經系統（早期可無明顯症狀或僅輕微精神不振、頭痛、多汗、

耳鳴、頸痛、焦慮不安、運動失調、神智不清、痙攣、昏迷、

麻痺、腹壁反射減弱、多發神經病變、頭昏、躁動消失、昏迷、

抽搐。） 

4. 心臟血管系統（心博過緩、心律不整） 

5. 皮膚（接觸性皮膚炎、毛囊炎，亦可造成刺激性或灼傷） 

6. 眼刺激性。 

3.生物監測或環境測定證實有相關物質負荷異常增加之證據。 

4.符合時序性。（病患之症狀是在工作暴露後發生或更加惡化） 

5.合理的排除其它可能造成上述之原因。 

(二)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.同作業場所或相同作業內容之其他同事生物檢測呈現陽性反應。 

3.患病勞工在離開該作業場所後，症狀明顯減輕。 

http://cht.a-hospital.com/w/%E7%BB%93%E8%86%9C%E7%82%8E
http://cht.a-hospital.com/w/%E8%A7%92%E8%86%9C%E6%BA%83%E7%96%A1
http://cht.a-hospital.com/w/%E7%9C%BC%E7%9D%91%E6%B0%B4%E8%82%BF
http://cht.a-hospital.com/w/%E7%9C%BC%E7%9D%91%E6%B0%B4%E8%82%BF
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