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一、導論 

有機鹵化物（organohalides）係指含有一個或一個以上鹵元素之有機化合

物，已知種類包括鹵素鍵結在三鍵碳上（C≡C-X）、乙烯碳上（C＝C-X）及芳

香環上（Ar-X）等型態。依所含鹵素種類，可包括有機氟化物、有機氯化物、

有機溴化物及有機碘化物等。其中，又以有機氯化物殺蟲劑用途最廣，且對環

境與人體影響最受關注[1]。另外國內以往曾使用的有機鹵化物殺蟲劑，僅限有

機氯殺蟲劑，因此後續指引的內容將僅討論有機氯殺蟲戲。 

有機氯殺蟲劑（organochlorine pesticides, OCPs）係以碳氫化合物為基本架

構，並有氯原子連接在碳原子上，同時具有殺蟲效果之有機化合物。大多數有

機氯殺蟲劑具有生產成本低廉、殺蟲效果佳，且可在動植物及環境中長期殘留

之特性。此類化合物於第二次世界大戰後曾廣泛使用，並成為常見之環境污染

物之一[1]。 

近年文獻進一步將有機氯殺蟲劑歸類於持久性有機污染物（persistent 

organic pollutants, POPs）之一，強調其具有環境持久性、脂溶性、生物蓄積性

及食物鏈生物放大作用。此類物質排放至環境後，可在空氣、水、土壤及生物

體內緩慢分解，並可能經由長距離環境傳輸而造成非使用地區之暴露[2]。 

雙對氯苯基三氯乙烷（dichlorodiphenyltrichloroethane, DDT）為過去最廣為

使用之有機氯殺蟲劑之一，具有價格低廉、藥效持久及防治害蟲效果佳等特性。

DDT 過去曾用於防治瘧疾、斑疹傷寒、森林及農作物害蟲、蚊子幼蟲、蒼蠅、

體蝨、臭蟲、跳蚤等病媒或害蟲，也曾用於保護農作物、森林、遮蔭樹木及儲

存產品[1]。 

有機氯殺蟲劑除 DDT 及其代謝物或衍生物，如雙對氯苯基三氯乙烯

（dichlorodiphenyldichloroethylene, DDE）及 DDD 外，亦包括六氯環己烷

（hexachlorocyclohexane, HCH；包含 BHC/lindane）、六氯苯（hexachlorobenzene, 

HCB），以及多種環狀二烯烴類化合物（cyclodiene），如阿特靈（aldrin）、地

特靈（dieldrin）、安特靈（endrin）、安殺番（endosulfan）、氯丹（chlordane）、

飛佈達（heptachlor）、毒殺芬（toxaphene）及滅蟻靈（mirex）等。台灣過去常

見且已禁用或未開放之有機氯殺蟲劑包括蟲必死（BHC）、aldrin、dieldrin、

endrin、endosulfan、chlordane、heptachlor、toxaphene 及 mirex，其中以 DDT 
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最廣為人知且最常見[1]。近年文獻亦將 HCH、HCB、endosulfan 等列為有機

氯殺蟲劑之重要代表；而斯德哥爾摩公約最早列管之 12 種持久性有機污染物

中，有 9 種屬於有機氯殺蟲劑，包括 DDT、dieldrin、endrin、aldrin、chlordane、

heptachlor、toxaphene、HCB 及 mirex，顯示此類化合物在持久性污染物管理與

職業暴露評估上具有重要性[3]。 

下表為斯德哥爾摩公約列管化學物質及我國列管現況: 

編號 化學物質名稱 斯德哥爾摩公約  我國管理現況  

1 
可氯丹  

Chlordane  

立即禁止使用  過去曾大量使用於環境用藥，77年毒管法

公告禁用  

2 
地特靈  

Dieldrin  

立即禁止使用 1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 過去曾使用於農藥和環境用藥，64年

農藥管理法禁用於農藥，自78年起毒管法

全面禁用  

3 
滴滴涕  

DDT  

禁用；惟病媒防治用途

得依公約規定例外使

用 

1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 過去曾使用於防治蚊蠅，62年農藥管

理法禁用於農藥，自78年起毒管法公告禁

用  

4 
毒殺芬  

Toxaphene  

立即禁止使用 1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 過去曾使用於農藥，72年農藥管理法

禁用於農藥，自78年起毒管法公告禁用  

5 
安特靈  

Endrin  

立即禁止使用 1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 過去曾使用於農藥，60年農藥管理法

禁用於農藥，自78年起毒管法全面禁用  

6 
飛佈達  

Heptachlor  

立即禁止使用  1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 過去曾使用於農藥，64年農藥管理法

禁用於農藥，自78年起毒管法全面禁用  

7 
阿特靈  

Aldrin  

立即禁止使用  1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 過去曾使用於農藥，64年農藥管理法

禁用於農藥，自78年起毒管法全面禁用  

8 
六氯苯  

Hexachloroben-

zene (HCB)  

立即禁止使用  1. 已禁止製造、輸入、販賣及使用  

2. 國內使用於殺菌劑，惟用量少，自82年

起毒管法公告禁用  

9 
滅蟻靈  

Mirex  

立即禁止使用  1. 國內未曾使用核准登記，由農藥管理

法管理  

2. 中國大陸目前仍使用於防治白蟻  

不同類別有機氯殺蟲劑之毒理作用並不完全相同。DDT 主要作用於昆蟲
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神經細胞之鈉離子通道，使神經細胞處於過度興奮狀態；環狀二烯烴類化合物

則主要作用於 gamma-aminobutyric acid（GABA）受器，干擾抑制性神經傳導。

因此，有機氯殺蟲劑急性中毒常以神經系統興奮性表現為主，可出現頭痛、頭

暈、噁心、嘔吐、躁動、震顫、共濟失調、抽搐、癲癇、意識障礙甚至昏迷等

症狀[1]。 

人體暴露途徑包括食入、吸入及皮膚接觸。一般族群之主要暴露來源多為

飲食，尤其是脂肪含量較高之動物性食品，如魚類、肉類、乳製品等；職業族

群則較可能於農藥調配、噴灑、搬運、農作物採收分類、農場環境清潔、畜牧

或家畜照護等農業相關作業中，經由吸入及皮膚接觸而暴露[2]。 

由於有機氯殺蟲劑具有高脂溶性，進入人體後可蓄積於脂肪組織，並與血

液中脂質成分呈動態平衡。因此，血清或血漿中有機氯殺蟲劑及其代謝物濃度，

可作為評估過去或長期暴露之重要生物偵測指標；但檢測結果仍需配合採檢時

間、血脂校正、年齡、BMI、飲食、過去暴露史及職業暴露情境綜合判讀[2]。 

有機氯殺蟲劑可造成急性中毒及慢性健康影響。急性中毒以神經系統症狀

為主要表現，嚴重時可能發生癲癇、呼吸抑制、心律不整、休克或死亡[1]。慢

性或長期暴露方面，部分研究曾探討有機氯殺蟲劑與第二型糖尿病或代謝異常

之關聯；整合性研究亦顯示，其暴露與內分泌疾病（OR=1.52，95% CI 1.18–1.95）、

泌尿生殖系統疾病（OR=1.27，95% CI 1.10–1.47）及腫瘤（OR=1.19，95% CI 

1.07–1.31）呈統計上正相關[6]，惟上述研究多屬觀察性或整合性分析，個案認

定仍須依疾病診斷、職業暴露強度與期間、暴露與疾病發生之時序性及其他可

能原因排除後綜合判斷。  

雖然多數有機氯殺蟲劑已於許多國家禁用或限制使用，但因其環境半衰期

長、歷史使用量大、舊庫存、污染土壤或沉積物、非法或未規範使用，以及部

分地區仍因病媒控制需求而使用 DDT 等因素，職業與環境暴露仍可能持續存

在[3]。 

本指引適用於因農務工作暴露於有機氯殺蟲劑，導致急性中毒、慢性中毒

及其續發症之評估。職業病認定時，應綜合考量疾病證據、職業暴露證據、暴

露與疾病發生之時序性、毒理學與流行病學文獻之一致性，並合理排除其他較

可能之非職業性原因或其他毒物暴露。 
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二、具潛在暴露的工作內容與職業 

常見的職業相關暴露產業包括：農業、林業、園藝業、農場病媒防疫作業、

農場環境清潔、農藥調配與施用、農藥搬運、農作物採收與分類，以及畜牧

或家畜照護相關作業[1,4]。 

1. 農業、林業及園藝業相關工作者。  

2. 噴灑農藥之農民或農場作業人員。  

3. 監督農藥噴灑之農場負責人或相關作業人員。  

4. 調配農藥人員及混合農藥之人員。  

5. 裝載、搬運及運輸農藥之農場相關作業人員。  

6. 採摘水果、採收農作物及分類農產品之人員。  

7. 病媒防疫作業及農場環境清潔相關人員。  

8. 畜牧及家畜照護相關作業人員。 

 

三、醫學評估與鑑別診斷 

（一）臨床表現 

有機氯殺蟲劑中毒之症狀缺乏專一性，可表現為皮膚、眼睛或呼吸道刺激

症狀，也可出現神經系統、心肺系統、肝腎功能及全身性毒性表現。臨床評估

時，應結合暴露史、職業史、症狀發生時序、理學檢查及必要之毒物檢測結果

綜合判斷。 

1. 急性中毒 

有機氯殺蟲劑急性中毒主要影響中樞神經系統，可使神經系統過度活化或

抑制，造成癲癇或昏迷。臨床表現可包括唇舌麻痺、顫抖、意識障礙、焦慮、

頭暈、疲倦、嘔吐、水瀉、肌肉無力、癱瘓或步態不穩等，部分症狀可能持續

數週；嚴重者可出現反覆癲癇、頑固性癲癇重積狀態、昏迷及呼吸抑制，甚至

死亡[1,5]。 

心肺毒性方面，可出現不規則或緩慢心律、低血壓、心電圖異常或休克；

若經呼吸道吸入，亦可能導致非心因性肺水腫，嚴重者可因呼吸抑制或呼吸終
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止而死亡。肝腎及肌肉毒性方面，急性中毒可出現肝功能異常、急性腎損傷或

橫紋肌溶解；皮膚與黏膜方面，高劑量暴露可造成眼睛與皮膚刺激，甚至結膜

炎[1,5]。 

2. 慢性中毒 

慢性暴露後，DDT 及其代謝物可儲存於人體脂肪組織中。少數個案於長

期暴露 DDT 後，可出現周邊多發性神經病變與過敏性接觸性皮膚炎；周邊多

發性神經病變可表現為麻痛感、感覺異常及不對稱性肌肉無力，多數個案於停

止暴露後可逐漸緩解。長期暴露個案中，肝毒性並未被明確報導。 

部分有機氯殺蟲劑具有致癌疑慮。DDT 目前經 IARC 評估為第 2A 類，

即可能對人類致癌；其動物實驗有充分致癌證據，人體研究則為有限證據，並

曾觀察到與非何杰金氏淋巴瘤、睪丸癌及肝癌之正相關。林丹（lindane）則被 

IARC 歸類為第 1 類，即對人類致癌，主要與非何杰金氏淋巴瘤相關，而IARC

分類代表致癌危害證據強度，並不直接等同於個案致癌風險[7]。 

DDT 與其代謝物 DDE 具有親雌激素性，可能與生殖相關影響有關。動

物實驗曾觀察到胚胎著床前後死亡率增加、妊娠期縮短及後代學習能力影響；

人體觀察資料則曾探討自發性流產、死產、胎盤與臍帶血中 DDT 濃度及母乳

中 DDT 濃度等議題[1]。 

 

（二）中毒途徑與毒理機轉 

有機氯殺蟲劑可經由呼吸道、消化道及皮膚進入體內，主要經腎臟排泄，

亦可經糞便及乳汁排出少量。因其為脂溶性物質，對富含脂肪之組織具有親和

力，並可蓄積於脂肪組織中。其主要毒性目標包括神經系統、肝臟、腎臟及心

臟，亦可刺激皮膚及黏膜。DDT 具有輕度雌激素反應，並有抗類固醇作用[1]。 

中毒症狀之發生時間與嚴重度，取決於毒物種類、劑型、劑量及進入途徑。

一般可於 30 分鐘至數小時內發病。輕度中毒可出現頭痛、頭暈、乏力、視力

模糊、噁心、嘔吐、腹痛、腹瀉、躁動及肌肉不自主抽動；較嚴重者可有多汗、

流涎、震顫、抽搐、反射亢進、心搏過速、發紺及體溫升高；重症可呈現癲癇

樣發作、陣攣性或強直性抽搐，並可能於劇烈或反覆發作後陷入昏迷、呼吸衰

竭，甚至死亡。嚴重個案亦可出現血壓下降、心律異常、心室顫動或肝腎損害
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[1]。 

吸入性中毒可伴隨眼、鼻刺激症狀、咽喉不適、喉痙攣、氣管炎、支氣管

炎或肺炎；重症可出現劇烈咳嗽、咳痰、咳血、呼吸困難、肺部濕囉音及肺水

腫。皮膚接觸 DDT 等有機氯殺蟲劑，可出現接觸性皮膚炎或過敏性皮膚炎[1]。 

新近毒理綜述指出，有機氯殺蟲劑之毒性機轉可涉及氧化壓力、DNA 損

傷及發炎反應。氧化壓力可導致脂質過氧化、細胞氧化還原平衡失調及凋亡路

徑活化；DNA 損傷可造成基因毒性影響；發炎反應則可透過促發炎細胞激素

及相關訊息傳遞路徑參與慢性組織傷害[3]。 

 

（三）醫學評估 

有機氯殺蟲劑中毒表現不具專一性，醫學評估應包括詳細暴露史、職業史、

臨床表現、症狀發生時序、身體檢查、實驗室檢查及毒物檢測結果。 

1. 暴露史與職業史：應詢問工作內容、使用或接觸之農藥名稱、劑型、濃

度、使用期間、每週暴露頻率、暴露途徑、防護具使用、通風情形、是否

有外洩或高劑量暴露事件，以及同作業場所其他農民或作業人員是否有

類似症狀。  

2. 症狀與時序性：急性中毒時，症狀應與工作暴露後之時間關係相符。局

部症狀可於暴露數分鐘內出現，全身性症狀通常於暴露後 4 至 48 小時

出現；皮膚感覺異常通常可於 12 至 24 小時內消失。慢性中毒則應有

長期且反覆之職業暴露史[1]。  

3. 身體檢查：應評估意識狀態、神經學表現、抽搐或癲癇、呼吸系統、心

血管系統、皮膚與黏膜刺激、肝腎相關徵象及其他全身性毒性表現。  

4. 實驗室與輔助檢查：可依臨床需要安排血糖、電解質、肝腎功能、肌酸

激酶、血液氣體分析、尿液檢查、心電圖及胸部影像。部分嚴重有機氯

殺蟲劑中毒者，應特別注意癲癇、低血壓、心電圖異常、橫紋肌溶解、

肝毒性及急性腎損傷[5]。  

5. 毒物檢測：可收集可疑接觸物、嘔吐物、胃內容物、血液、尿液或其他

檢體進行毒物分析。血液或脂肪組織中 DDT 濃度可代表暴露程度；尿

液中 DDA 濃度亦可作為 DDT 暴露之參考[1]。  
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（四）診斷原則 

有機氯殺蟲劑中毒之診斷，應綜合下列要素判斷： 

1. 有機氯農藥暴露病史。  

2. 出現與有機氯殺蟲劑中毒相符之臨床症狀。  

3. 中毒症狀與暴露之間具有合理時序性。  

4. 有暴露劑量或毒物檢測結果支持。  

職業病認定時，應同時確認工作相關暴露證據、暴露後症狀發生或惡化之

時序性、離開作業環境或改善作業環境後症狀是否減輕，以及同一工作環境中

其他農民是否有類似臨床症狀。 

 

（五）鑑別診斷 

有機氯殺蟲劑中毒需與其他農藥中毒相鑑別，尤其是有機磷農藥中毒及除

蟲菊精或除蟲菊酯農藥中毒。鑑別時應依暴露病史、職業或環境接觸情境、臨

床症狀表現，以及血液、尿液或其他檢體中是否可測得相應毒物進行判斷。 

若臨床表現以癲癇、昏迷、呼吸衰竭、心律不整、低血壓、肝腎功能異常

或代謝性酸中毒為主，亦應排除其他可能原因，包括原發性癲癇、腦血管疾病、

中樞神經感染、低血糖、電解質異常、藥物或其他毒物中毒，以及非職業性肝

腎疾病等。 

 

四、流行病學證據 

以美國統計資料而言，有機氯殺蟲劑在已開發國家已經很少使用，故

美國境內已少有中毒報告。林丹（lindane）目前醫療上則不建議作為第一

線治療，僅在頭蝨、陰蝨或疥瘡之二線外用處方藥使用。成人案例多半與

故意毒害或蓄意攝入有關，兒童則多為誤食中毒。以 2011 年美國毒物控

制中心資料為例，殺蟲劑暴露導致中毒在所有暴露種類中排名第八，該年

殺蟲劑暴露中毒案例共 89,445 件，但未有因有機氯殺蟲劑導致之案例。

DDT 早於 1972 年被美國環境保護署禁用，美國環境保護署與有機氯殺

蟲劑製造商亦同意於 1987 年起停止所有相關商品之銷售。儘管如此，有
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機氯殺蟲劑仍有可能被儲存，故暴露可能性仍然存在[1]。 

至於開發中國家，有機氯殺蟲劑仍可能持續使用。過去估計全球每年

約有 300 萬人因殺蟲劑造成急性中毒，並造成約 220,000 人死亡。儘管

有機氯殺蟲劑只占其中一小部分，但其發生率依不同國家而有所差異，例

如韓國約為 1.8%，印度則約為 13.3%[8]。安殺番（endosulfan）中毒可造

成嚴重急性神經毒性；52 名急性安殺番中毒患者中，16 名死亡，死亡率

為 30.7%，主要死亡原因為頑固性癲癇重積狀態。攝入超過 35 g endosulfan 

為死亡之重要預測因子[5]。  

至於台灣，自 1946 年起接受美國洛克菲勒基金會援助，在台灣南部

潮州鎮成立瘧疾研究中心，開始從事除瘧的先驅研究。該研究中心於 1948 

年擴大編制，並改名為「台灣省瘧疾研究所」，成為台灣根除瘧疾計畫之

總部。當年 DDT 在台灣以火車運輸至各鄉鎮。DDT 效用顯著，在噴灑之

後，一年之內蚊子在家戶內幾乎絕跡。1954 年，曾報告一起台灣南部家庭 

DDT 中毒案例，該家庭於中元節製作貢丸時誤將約 40 公克 DDT 混入

原料中，製成 70 顆貢丸，由家中 11 名成員分食；這些成員雖均出現急

性中毒症狀，但經治療後兩天內痊癒。此案例後來成為毒理學上有關 DDT 

對人體急毒性的重要報告[1]。 

行政院農業委員會（現為農業部）公告有機氯農藥「安殺番」自民國 

101 年起禁止輸入、加工及製造，並同時廢止 16 張農藥許可證；自民國 

103 年起禁止販賣與使用，蔬果、茶葉等農產品不得檢出安殺番[1]。 

有機氯殺蟲劑之慢性健康影響，過去多以血液、血清或脂肪組織中 

DDT、DDE 或其他有機氯化合物濃度作為暴露指標。DDT 及 DDE 與糖

尿病或代謝異常之關聯已有多項觀察性研究探討；美國、加拿大與瑞典研

究均曾發現，血中 DDT 或 DDE 濃度較高族群，其糖尿病盛行率較高[9-

12]。近年整合 40 篇統合分析與 129 個統合分析模型估計值之研究顯示，

有機氯殺蟲劑暴露族群發生不良健康結果之勝算平均增加  28%

（OR=1.279，95% CI 1.16–1.41）；其中 DDE 與 HCH 呈現較強關聯，內

分泌相關疾病(OR = 1.52 ，95% CI: 1.18–1.95)、泌尿生殖系統疾病(OR = 

1.27，95% CI: 1.10–1.47)及腫瘤(OR = 1.19，95% CI: 1.07–1.31)亦呈現統計
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上正相關[6]。  

 

五、暴露證據收集的方法 

有機氯殺蟲劑之暴露證據，應由工作場所使用物質、個人工作史、作業

環境測定及生物偵測等資料綜合判斷。由於臨床症狀缺乏專一性，暴露證

據之完整性對職業病認定具有重要性。 

（一）工作場所與作業資料 

應收集工作場所使用或曾使用之農藥資料，包括商品名稱、有效成分、

濃度、劑型、用途、使用量、使用期間、採購紀錄、庫存紀錄、安全資料表、

容器標示及殘留物資料。若為過期農藥、舊庫存或標示不明之化學品，應確

認其來源、儲存位置及是否曾於作業中開封、搬運、調配或施用。 

個人工作史應包含職稱、年資、相關農藥之使用或接觸期間、每週暴露

頻率、工作內容、暴露途徑、防護具使用、通風情形，以及是否從事調配、

混合、包裝、裝卸、運輸、噴灑、採摘、分類、清潔或病媒防疫作業。 

（二）作業環境測定 

作業環境測定可包括空氣中有機氯濃度檢測，並依作業情境採集粉塵、

表面擦拭樣本、土壤、殘液、受污染工具或工作衣物等樣本，以評估工作場

所污染及可能暴露途徑。 

環境樣本中有機氯殺蟲劑之分析，可使用 GC-MS（氣相層析質譜儀）、

GC-ECD（氣相層析電子捕獲偵測器）、GC-MS/MS（串聯質譜儀）或 LC-

MS（液相層析質譜儀）等方法；檢測結果應注意偵測極限、定量極限、回收

率、精密度、空白樣本及程序空白等品質管制[13]。 

作業環境空氣中有機氯殺蟲劑濃度，應優先依我國《勞工作業場所容許

暴露標準》進行判讀；國外標準可作為輔助參考，例如美國 NIOSH 將 DDT 

列為潛在職業致癌物，並訂有建議暴露限值（REL）為 TWA 0.5 mg/m³；美

國 OSHA 之容許暴露限值（PEL）則為 TWA 1 mg/m³［skin］，提示皮膚吸

收亦為重要暴露途徑[14]。 

依據我國《勞工作業場所容許暴露標準》，部分有機氯殺蟲劑之作業環

境空氣容許濃度及相關管理註記如下[15]： 
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編號 中文名稱 英文名稱 化學式 符號 

容許濃度 

 
化學文摘

社號碼 

(CAS No.) 

備註 

ppm mg/m³ 

11 阿特靈 Aldrin C12H8Cl6 皮   309-00-2 
禁止製造、輸入、使用及販

賣之毒性化學物質 

146 地特靈 Dieldrin C12H8Cl6O 皮   60-57-1 
禁止輸入、製造、使用及販

賣之毒性化學物質 

176 安特靈 Endrin C12H8Cl6O 皮   72-20-8 
禁止輸入、製造、使用及販

賣之毒性化學物質 

175 安殺番 Endosulfan C9H6Cl6O3S 皮  0.1 115-29-7 安殺番 35%乳劑為禁用農藥 

75 氯丹 Chlordane C10H6Cl8 皮  0.5 57-74-9 
禁止製造、輸入、使用及販

賣之毒性化學物質 

220 飛佈達 Heptachlor C10H7Cl7 皮  0.5 76-44-8 
禁止輸入、製造、使用及販

賣之毒性化學物質 

447 毒殺芬 Toxaphene C10H10Cl8 皮  0.5 8001-35-2 
禁止輸入、製造、使用及販

賣之毒性化學物質 

（三）生物偵測 

血液或脂肪組織中 DDT 濃度可代表暴露程度。一天接觸到 10 毫克 

DDT 時，血中濃度約為 0.15–0.20 毫克／公升，脂肪組織中濃度約為 100 

毫克／公斤，且樣本濃度可持續  6–12 個月。尿液中  DDA（2,2-bis(4-

Chlorophenyl)Acetic Acid）濃度亦可代表 DDT 暴露程度；一天接觸到 10 毫

克 DDT 時，尿中 DDA 濃度約為 0.5–2.0 毫克／公升，樣本濃度可持續 6–

12 個月。 

由於有機氯殺蟲劑具有脂溶性及生物蓄積性，血液、血清或血漿常用於

評估持久性有機氯殺蟲劑之體內負荷。血清中可檢測項目包括 DDT、DDE、
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DDD、HCH、HCB、dieldrin、endrin、heptachlor、endosulfan 及其他相關代

謝物；近年血清檢測方法可使用氣相層析串聯質譜法(GC-MS/MS)或頂空固

相微萃取－氣相層析質譜法(HS-SPME-GC-MS)，於血清中進行多種有機氯

殺蟲劑之定量分析[4,16]。 

（四）結果判讀與非職業暴露來源 

檢測結果應結合作業環境測定、生物偵測、工作史、暴露期間與頻率、

暴露途徑、防護具使用及採樣時間綜合判讀。檢測值高於容許濃度、背景

值或同類型工作場所常見濃度時，較能支持職業暴露之可能性。 

由於有機氯殺蟲劑具有環境持久性及生物蓄積性，一般族群亦可能有低

濃度背景檢出，因此生物偵測結果不宜單獨作為職業暴露之認定依據，仍

應結合工作史、作業內容及工作場所資料綜合判讀[17,18]。 

六、結論 

DDT 為有機氯殺蟲劑中最廣為人知之代表性物質，具有價格低廉、藥

效持久及控制害蟲效果佳等特性。其為多氯結構，具親脂性，可於環境中

長時間殘留，過去常用作農藥、殺蟲劑、殺寄生蟲劑及外用滅蝨等用途。 

有機氯化合物中毒之症狀缺乏專一性，臨床可單純表現為皮膚、眼睛

或呼吸道刺激，嚴重者可出現神經、心肺、肝腎及全身性毒性。因無法僅

由臨床症狀判斷，職業病認定須結合詳細病史、職業史、暴露時序及必要

之毒物或生物偵測結果。 

（一）主要基準 

1. 疾病證據： 

(1) 急性中毒可出現忐忑不安、興奮、頭痛、噁心、嘔吐、頭暈、共

濟失調、震顫、意識模糊、無力、感覺異常及抽筋；嚴重者可出

現昏迷、癲癇、呼吸抑制、心跳加快、休克、心律失常、非心因

性肺水腫、肝毒性及皮膚黏膜刺激等表現。 

(2) 慢性中毒可表現為周邊多發性神經病變與過敏性接觸性皮膚炎。 

i. 周邊多發性神經病變：應由神經科或相關專科醫師診斷，原

則上應檢附神經傳導檢查（nerve conduction study/nerve 

conduction velocity, NCS/NCV），並視需要合併肌電圖；疑
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為小纖維神經病變者，得以其他適當客觀檢查佐證。另應合

理排除糖尿病、酒精、營養缺乏、肝腎或甲狀腺疾病、藥物

及其他神經毒物等可能原因。 

ii. 過敏性接觸性皮膚炎：應由皮膚科或相關專科醫師診斷，原

則上應以皮膚貼布試驗佐證，並結合作業暴露、病灶分布及

症狀與工作之時序判定職業相關性。無適當試劑、具有禁忌

症或結果陰性但臨床仍高度懷疑者，得由專科醫師依停止暴

露後改善、再次暴露後復發及工作場所調查結果綜合判斷。 

2. 暴露證據： 

具有工作相關暴露有機氯殺蟲劑之證據。職業暴露評估應考量是否

從事高風險農業相關作業，例如農林業、園藝、畜牧、農場病媒防

疫、農場環境清潔、農藥調配、混合、搬運、施用、採收或農產品

分類等，並確認是否存在職業相關接觸史。農藥暴露不僅限於施用

當下，亦可發生於農藥搬運、調配、施用，以及施藥後進入田區、

採摘作物、採收、分類或包裝農產品等農事作業；農業工作者即使

未直接參與農藥施用，仍可能接觸殘留於作物、土壤、容器、工作

衣物或作業設備上之農藥[4]。 

3. 適當時序性： 

急性中毒時，症狀應於工作暴露後發生或惡化。局部症狀可於暴露

後數分鐘內出現，全身性症狀多於暴露後4至48小時發生；皮膚感覺

異常通常可於12至24小時內消失。慢性中毒應具有長期且反覆之職

業暴露史；長期暴露原則上係指相關職業暴露持續數年，反覆暴露

則係指於實際從事相關農作或施藥作業期間，原則上每週至少暴露

一次。考量農民可能依作物、季節及病蟲害防治需求更換農藥，不

以持續使用同一農藥品項為必要條件，但應確認各期間所接觸之農

藥屬於本指引所涵蓋之有機氯殺蟲劑。季節性間斷不逕予排除，亦

不以每日暴露時數作為必要判定條件。 

4. 合理排除其他非職業性致病因素： 

應確認個案是否曾有非職業性攝入有機氯殺蟲劑之情形，包括蓄意
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攝入（如自殺）、誤食或其他意外攝入，並釐清其與症狀發生之時

序及因果關係；另應確認是否曾接觸其他可能造成相似臨床表現之

農藥或毒物，並評估其暴露時序及是否為較可能之致病原因。相關

疾病之鑑別，依前述疾病證據及臨床診斷內容綜合評估。 

（二）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. 同一工作環境中其他農民亦有類似臨床症狀，且已排除其他非農業工

作相關之致病因素。  

3. 以實驗室設備檢測血液、血清、尿液或脂肪組織中 DDT、DDE、

DDD 或其他有機氯殺蟲劑及其代謝物濃度，可作為暴露程度之參

考。由於有機氯殺蟲劑具生物蓄積性，血液或血清常用於評估持久性

有機氯殺蟲劑之體內負荷；惟生物偵測結果仍須與工作史、作業環境

資料及非職業性暴露來源合併判讀[4]。 
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