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摘  要 

由於勞工長期暴露於含游離二氧化矽之粉塵作業環境中，易導致矽肺症，

日後亦成為肺癌之高危險群。而以往文獻幾乎多著墨於動物實驗研究或人類流行

病學調查，而有關實際進行職場暴露改善與人體健康效應間之量測，則少有研究

探討。本研究將以鑄造業勞工為對象，以尿中之 8-羥基去氧鳥糞核苷(8-OHdG)

濃度作為氧化傷害指標；針對以實際工程改善介入工作現場，探討肺功能及

8-OHdG 等生物指標之變化，以期達到早期預防矽肺症及肺癌之產生。 

本研究收集 A、B、C鑄造廠廠研究對象共 74 人，進行胸部 X光、肺功能、

血液常規、生化、氧化傷害等檢查，了解肺功能與飲食攝取、氧化傷害、抗氧化

能力指標、職場暴露、身體質量指數(BMI)等相關性。結果發現，肺功能中第一

秒用力呼氣容量（FEV1）、FEV1%pred、一秒量率(FEV1/FVC%)與職場粉塵累積暴

露濃度、BMI 等趨勢分佈皆達顯著負相關。另外，針對 A廠進行工廠作業環境改

善及追蹤該廠作業員工之肺功能及 8-OHdG 濃度，在作業環境改善後三個月再次

進行一次肺功能及尿中 8-OHdG 等檢查。結果發現， A 鑄造廠在環境改善後可呼

吸粉塵濃度及游離二氧化矽有減少之現象，針對同樣的研究對象進行肺功能指標

重複施測，發現其肺功能指標 FEV1、用力肺容量(FVC)、FEV1%pred、FVC%pred

在作業環境改善後有明顯的增加，並達統計顯著差異。在針對 B鑄造廠勞工 DNA

損傷、免疫毒性及職場暴露之分析方面，在校正一些干擾因子(如年齡、籍貫、

教育程度、吸菸情形及維他命 E 使用情形等)後，發現累積暴露量與 DNA 傷害四

參數，頭尾比例、尾部長度、尾部動量、Oliver 尾矩皆具有統計上顯著意義。

至於勞工細胞激素分佈方面，將年齡、籍貫、吸菸情形、BMI 及是否罹患矽肺症

等因子納入複迴歸分析模式中，可以了解白介素－2(IL-2)及白介素－10(IL-10)

與是否罹患矽肺症具有統計上之顯著意義；即罹患矽肺症(含 1/0 以上)之勞工較

未罹患矽肺症之勞工有較高 IL-2、IL-10。 

由本研究中勞工職場游離二氧化矽之累積暴露與健康效應方面，顯示職場

暴露導致該族群之肺功能下降、DNA 損傷；而藉由水霧工程之現場輔導，肺功能

在作業環境改善後有明顯的增加。因此建議即時工程介入改善作業環境現場對於

防治鑄造業勞工矽肺症是必要的。 
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Abstract 

Laborer workers are exposed to free silica long-term and lead to an increased 

risk of silicosis and lung cancer. Epidemiological and animal studies support that, then 

less research resulting from an engineering intervention to assess the health effect. 

The primary aim of this study was to evaluate changes in lung function and oxidative 

damage markers following the introduction of an engineering control intervention , 

whilst urinary 8-hydroxy-deoxyguanosine (8-OHdG) was used as a measure of 

oxidative DNA damage.  

My study population was 74 male from 3 foundries in Taiwan. All subjects were 

carried on such inspections as chest X-rays, lung function, blood routine, oxidative 

damage,etc, in order to discuss the effects of dust exposure and BMI on foundry 

workers’ lung function and to determine whether the intake of dietary vitamins has 

any significant impact in improving lung function and anti-oxidant plasma activity. 

Our findings revealed that the lung function, FEV1, FEV1%pred and FEV1/FVC% of 

foundry workers is negatively affected by having a higher BMI and by exposure to 

dust. In addition, I studied one of 3 foundries before, and three months after, 

improvements to air exhaust control. Initial baseline biomarker measurements were 

taken of lung function and urinary 8-OHdG in all of the workers, with follow up 

measurements taken three months after the engineering control was put in place. 

Compared to initial baseline, significant improvements were found in lung function 

(FVC, FEV1, FVC%pred and FEV1%pred) amongst the workers after the engineering 

intervention to reduce the silica level. I estimated DNA damage by comet assay for 

another planet, after confounders were adjusted, A significant increase in L/H, TL, 

ETM, OTM of DNA damage with cumulative silica exposure. From the result of 

cytokines showed that the significant higher concentration of IL-2 and IL-10 in 
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silicosis subjects (equal and more than ILO 1/0) than health workers.  

These findings indicate that significant improvements in lung function among a 

small group of foundry workers following the implementation of an engineering 

intervention that effectively reduced the levels of respirable silica dust. These results 

suggest that engineering controls aimed at reducing occupational exposure to silica 

represent an effective approach that may have immediate benefits to workers.  

 
 
Keyword: free silica, foundry worker, 8-hydroxy-deoxyguanosine, DNA damage, 

cytokines  
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第一章 緒論 

第一節 研究背景 

職業上暴露到可呼吸性游離二氧化矽是需要受到重視的，因含游離二氧化矽

的粉塵沉積於肺泡中會造成肺部纖維化而產生『矽肺症』，游離二氧化矽的危害

早在 15、16 世紀被發現，當時以礦工、採石工…等為主，由於這些暴露族群為中

下階級，所以並未受到關注(DHHS, 1995)，直到 1935 年，美國 Gaulay Bridge 地

下隧道挖掘工程，發現 3000 名參與的勞工，有 700 位罹患急性矽肺症而死亡，並

且有超過 1500 位罹患矽肺症或肺結核，因此才引起國際上關注(Chemiak, 1986; 

Goldsmith, 1997)。 

另根據台灣地區勞工保險職業病給付資料統計，塵肺症一直佔所有職業病給

付大宗（2006~2009 統計，塵肺症佔 6.4﹪）。近年來，肌肉骨骼傷害引起之下背

痛及手背頸肩疾病，該職業病給付次數已遠超越塵肺症；但其皆為較輕微之職業

傷病，藉由人體工學設計或調離工作現場，勞工傷害可立即改善。不若塵肺症引

起之職業病幾乎皆為職業殘廢，即使離開工作現場，勞工其肺部功能仍持續惡化。

以 2009 年之職業病給付人次統計而言，給付塵肺症及矽肺症之個案數為 21 件，

佔所有職業病給付次數之 4.4﹪，但佔所有職業病失能給付之 27.5％（勞保統計

年報，2010）。而勞工罹患塵肺症的主因係因勞工長期吸入不溶性粉塵而沈積於

肺部所致，其中尤以游離二氧化矽為鉅，其會於肺內形成細小而規則的纖維性小

結，矽肺小結會融合而成為進行性大塊纖維化，引發呼吸困難甚至死亡。不僅國

內勞工罹患矽肺症比例高，國外亦是如此。根據 David(1998) 指出美國每年約有

2 百萬勞工暴露於游離二氧化矽的工作環境中，而平均每百萬工人中約有 59,000

名工人日後可能會罹患矽肺症；Daniel (1999)亦指出美國每年仍有超過 250 位勞

工死於矽肺症。 

依據所暴露空氣中游離二氧化矽之濃度不同，矽肺症主要可分為三種形式
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(DHHS,1995)：Ⅰ慢性矽肺症，暴露於較低游離二氧化矽濃度之作業環境下，通常

暴露十年後才會發生症狀；Ⅱ累積型矽肺症，暴露於較高游離二氧化矽濃度之作

業環境下，通常暴露五至十年間才會發生症狀；Ⅲ急性矽肺症，暴露於極高游離

二氧化矽濃度之作業環境下，通常暴露數週至五年內會發生症狀。矽肺症雖然是

一種不可逆的病變，而且目前也並沒一種有效的治療方法，但是對於保護勞工立

場，仍應藉著早期病症的發現並且立即停止暴露以達到預防矽肺症的效果。 

空氣中懸浮微粒之粒徑尺寸大小不同對人體健康危害影響不同。若在相同質

量下，較小粒徑的微粒，其總表面積相較於較大微粒大，故其微粒表面可攜帶較

多的有毒物質及活性氧化物，因此造成肺泡傷害也較粗微粒大。甚至微粒所攜帶

的致癌物可經由微血管循環輸送至身體其他地方而引起全身性發炎(Nightingale 

et al.,2000)。而依吸入的懸浮微粒尺寸大小，可受微粒的沈降部位、肺清除能

力、肺部沈降區域及呼吸型態等因素共同決定。根據 ACGIH 之定義，吸入性

（inhalable）粉塵為氣動直徑 D50為 100μm 之粉塵，胸腔性（thoracic）粉塵為

氣動直徑 D50為 10μm 之粉塵，呼吸性（respirable）粉塵為氣動直徑 D50為 4μm

之粉塵，因此本研究之勞工暴露評估主要係探討可呼吸性粉塵中之游離二氧化矽

危害。Gulumian（1999）指出當勞工暴露於含游離二氧化矽粉塵至肺癌產生過程

中，經歷巨噬細胞之活化、肺部發炎、肺部纖維化等。而游離二氧化矽的暴露會

造成矽肺病、自體免疫的疾病以及肺癌；而發炎反應似乎是暴露二氧化矽後相當

常見的之初步反應。研究也證實二氧化矽之水溶液會產生 H2O2, HO‧,O‧等自由基

(Konecny, 2001)，其可能對人體因此造成氧化傷害。而當暴露一環境中致癌物後

至癌症產生前，其可能歷經內在劑量、生物有效劑量、早期生物效應、組織結構

改變、癌症症狀產生(Ross et al.,1992)，而一般法令，如勞工健康保護規則中

規範粉塵作業場所之勞工定期健康檢查，其胸部 X 光判讀矽肺症之結果已屬於後

期的組織結構改變，常為時已晚。 

而鑄造業為機械工業之母，最早期應用在各種武器的製造，至今則使用在日
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常用品與機械零件，在台灣鋼鐵鑄造業總共約 1240 家，員工約 16729 位。鑄造工

廠中所使用的鑄砂主要的成分為二氧化矽，因此鑄造廠工作者暴露到二氧化矽的

機會很高，在國內外都有針對鑄造業的一些研究發現，鑄造業的員工有較高的肺

部疾病盛行率。因此本研究將針對鑄造業勞工，進行其肺功能、胸部ｘ光、氧化

傷害指標、免疫毒性等各項健康檢查，探討其暴露於游離二氧化矽下導致之健康

危害。 

第二節 研究目的 

本研究以鑄造業勞工為對象，進行橫斷性研究及縱斷性追蹤。橫斷性研究方

面：了解該族群其肺功能與飲食攝取、氧化傷害、抗氧化能力指標、細胞激素濃

度、DNA 損傷、免疫毒性、BMI、職場暴露等相關性。縱斷性追蹤方面：以實際工

程改善介入工作現場過程中，針對改善工廠之勞工探討各生物指標之變化，以期

早期協助勞工的工作現場，達到預防矽肺症及肺癌之產生，以做為粉塵作業勞工

健康危害研究的參考。本研究架構如下： 
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一、 橫斷性研究 

 
 
二、 縱斷性研究 

 

 

改善前 改善後 

工程改善 

三個月 

 

作業環境游離二氧化矽濃度 

‧肺功能變化 
‧氧化傷害指標變化 

鑄造廠員工 
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第二章 文獻探討 

第一節 游離二氧化矽 

二氧化矽為矽酸鹽的一種，主要分為『結晶型』與『非結晶型』兩種形式。

結晶型游離二氧化矽係指矽原子共用四個氧原子相互結合成三度空間立體架構，

其在地球上分佈相當廣泛；其同質異形體計有石英、鱗矽石、方矽石、斜矽石、

重矽石。而在自然環境下存有石英、鱗矽石、方矽石，且大多以石英方式存在。

各種游離二氧化矽會因為不同的溫度、壓力條件而相互轉換。一大氣壓下，石英

穩定存在溫度低於 870℃的環境下；鱗矽石為 870℃到 470℃；方矽石則在 1470℃

到其融點 1710℃之間。而不同之結晶構造致使其對生物細胞之作用亦不相同，由

老鼠實驗之支氣管沖洗液得知暴露於各種不同二氧化矽晶形體時，造成之危害程

度不相同（Warheit et al.,1995）；George et al.（1995）指出各游離二氧化

矽之晶形不同，其對生物體之危害亦有差異。因此各國對於勞工暴露於石英、鱗

矽石、方矽石之規範亦不相同（ACGIH,2006）；如美國職業安全衛生署(OSHA)對

鱗矽石、方矽石之容許濃度規範值為石英之一半。而鑑於游離二氧化矽之危害，

國際癌症研究署(IARC)依據各種粉塵作業勞工之流行病學證據，於 1997 年將游離

二氧化矽之石英、方矽石歸類於人類致癌物(GROUP 1)，鱗矽石歸類於疑似人類致

癌物(GROUP 2A)。但我國法令僅規範含游離二氧化矽之粉塵，並未再細分石英、

鱗矽石、方矽石不同結晶體之差異。依據勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標

準之規定，我國將粉塵分為四種，第一種粉塵為含游離二氧化矽 10 %以上之礦物

性粉塵，第二種粉塵為含游離二氧化矽未滿 10 %之粉塵，第三種粉塵為石綿纖維，

第四種粉塵為厭惡性粉塵。本研究之研究對象，鑄造業勞工之作業環境暴露範圍

係隸屬於第一種及第二種粉塵。 
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第二節 游離二氧化矽之流行病學研究 

早在 1938 年國外學者 Turner 和 Grace 研究已說明在英國雪費爾鑄造工人一

些呼吸道癌症（例如：肺癌）死亡率過高，在同時間，流行病學證據說明鑄造工

作與其後的呼吸道疾病（惡性或非惡性）有正相關(Turner et al., 1938)。相關

文獻指出鑄造廠勞工暴露時間在 20 年以內，其矽肺症發生率為 1.5％，但是超過

20 年將會暴增到 53％，且呼吸道異常的盛行率也隨時間越長而升高；而暴露到游

離二氧化矽，罹患所有癌症的相對危險性為 1.3~1.5(Landrigan et al., 1986)。 

為了解游離二氧化矽對勞工之危害，Murray（1995）針對安大略省採礦、石

作、鑄造等暴露於游離二氧化矽之工人進行世代及個案對照組之調查，由胸部 X-

光片發現暴露於游離二氧化矽之作業場所將使工人罹患肺癌之風險增加；而工作

暴露三十年之矽肺症罹患風險為暴露二十年者之 1.6 倍。Franco (1995)由義大利

San Martino 醫院之肺部死亡率資料統計得知矽肺症之 SMR 值為 1.89，矽肺肺結

核症之 SMR 值為 27，肺癌之 SMR 值為 3.5 等。Nicholas(1998)針對澳洲金礦工人

矽肺症、肺癌進行調查，發現暴露於游離二氧化矽使矽肺症及隨後伴隨之肺癌罹

患風險增高，但若無罹患矽肺症者，並無證據顯示其罹患肺癌之機率增加。 

過去研究說明游離二氧化矽的暴露可能造成矽肺症、自體免疫反應疾病及肺

癌的發生，Hnizdo and Sluis-Cremer (1993)及 Rice and Stayner (1995)針對

2,235 位南非的金礦工進行調查，發覺若暴露在可呼吸性游離二氧化矽平均濃度

0.05mg/m3 環境下，則其矽肺症盛行率為 13/100（≧ILO 1/1）；而若暴露之平均

濃度 0.10mg/m3環境下，則其矽肺症盛行率為 70/100（≧ILO 1/1）。一些相關之

流行病學研究，包括：Hughes et al. (1995)進行 2,342 美國矽藻土礦場勞工調

查、Kreiss and Zhen (1996)以 100 位美國礦場勞工當暴露組及 34 位社區區民

當對照組、Muir（1989）針對加拿大 2,109 位金礦及釉礦勞工進行調查、Ng and Chan 

(1994)的 338 位香港花崗岩礦工、Steenland and Brown （1995）進行美國科羅

拉多 3,330 位的金屬礦工，均顯示職業性的游離二氧化矽暴露會導致矽肺症產生，
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甚至在暴露停止後慢性的矽肺症仍會繼續發展及惡化。而且該流行病學研究提供

證據說明使用累積性暴露資料來瞭解游離二氧化矽暴露反應與矽肺症之關係。而

根據美國、英國、中國、丹麥、義大利、芬蘭等各地有關矽藻土礦場、陶瓷作業、

金礦礦場、耐火磚作業等粉塵作業勞工之流行病學調查，以累積暴露數據為基礎

的暴露-反應模式能夠預測暴露一段時間的游離二氧化矽微粒其罹患矽肺症之危

險性，也有些以暴露時間等方式來證實游離二氧化矽與矽肺症的暴露-反應關係

(如表 1) (Hnizdo and Sluis-Cremer 1993; Muir et al. 1989a,b; Muir 1991; 

Goldsmith, 1994a, 1998; Rice et al., 1995; Seaton, 1995; Steenland et al., 

1995a; WHO., 1986)。而 IARC 亦依此相關職業暴露等流行病學研究，判斷游離二

氧化矽的暴露可導致肺癌的發生，將游離二氧化矽之石英、方矽石歸類於人類致

癌物(GROUP 1)，鱗矽石歸類於疑似人類致癌物(GROUP 2A)。 

Amandus et al.（1995）針對美國北卡羅納州粉塵作業罹患矽肺症之 741 位

勞工進行死亡率調查；在校正年齡及抽菸等因素後，發現其相對危險性(RR)值為

3.9。Kyle 和 Wayne 的研究結果說明在 1974 到 1995 年所收集到暴露游離二氧化矽

的個案，矽肺症/塵肺症的標準化死亡率為 18.2（95%信賴區間＝10.6,29.1），而

肺癌的標準化死亡率是 1.60（95%信賴區間＝1.31,1.93）(Kyle et al., 2001)。

一橫斷性研究顯示在南非的金礦工人有高肺結核盛行率，結核病史的盛行率為

19.4%，且與粉塵及游離二氧化矽暴露有達到統計上相關(teWaterNaude et al., 

2006)。 

在鑄造廠與陶瓷工廠之調查結果顯示，長期暴露到游離二氧化矽也可能會對

人體免疫系統有害(Basaran et al., 2002)，暴露游離二氧化矽後初步之發炎反

應，應是與細胞型和體液型免疫功能改變有關(Shaklin et al., 1998; SSDC., 

1988)。   

在國內有關鑄造工廠的研究，如在 1985 年毛等人發現一間 179 位員工的鑄造

工廠，其依照工作區域的不同，可呼吸性的粉末濃度變異(0.3-112mg/m3)非常大，
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而有20%的員工被發現有肺部功能異常的情形;在台南醫院有327位來自10間鑄造

廠的員工，發現 9.73%的人有肺部功能異常的情形，以及 2.7%有矽肺症的發生；

1999 年，Kuo et al.針對中台灣的鑄造廠做一個橫斷性的研究發現，與行政人員

比較，熔爐工人得塵肺症的危險性是行政人員 8.98 倍；鑄件處理工人則為 6.77

倍，兩者皆有統計上顯著；造模工人則為 5.41 倍，但未達統計上顯著(Kuo et al., 

1999)。在 1990 年林等人調查台灣 16 間鑄造廠共 291 位員工發現有 12.7%的員工

肺部功能異常且有 6.9%的員工罹患矽肺症；然而在國外，在 1987 年 Myers 等人研

究也發現在南非的鑄造工人中有 10.3%的工人診斷為塵肺症(Myers et al., 

1987)。Rosenman et al.(1996)針對 1,072 美國鑄造廠員工進行調查，依據平均

40 年工作時間且控制抽菸、種族等，得知暴露在可呼吸性游離二氧化矽平均濃度

0.05mg/m3環境下，則其矽肺症（ILO ≧1/0）盛行率為 2/100；而若暴露之平均濃

度 0.10mg/m3環境下，則其矽肺症盛行率為 3/100。   

第三節 游離二氧化矽與氧化傷害 

自由基(free radical)是指含有一個或多個不成對電子而獨立存在之原子或

分子，由於含有不成對電子所以大部分的自由基處於極不穩定狀態，易與鄰近分

子產生反應而造成潛在性危害，因此研究學者認為自由基與疾病、老化及癌症有

密切關係。而氧化壓力的產生即因自由基與活性氧化物(ROS, Reactive Oxygen 

Species)產生過多、抗氧化物防禦機轉缺失及游離態過渡金屬增加（Kelly, 

2003）。自由基或活性氧化物之來源包含內因性及外因性，內因性主要來自於粒

線體中呼吸作用的副反應；外因性可因環境的暴露，例如空氣污染、抽菸等(Block 

et al., 2002; Kelly, 2003)。 

游離二氧化矽可轉變成 ROS，Shi et al.利用電子自旋法(ESR)測得空氣懸浮

的每公克二氧化矽微粒在 30 分鐘內可以產生 1018 的自由基；然而也發現新鮮

(Freshly)的二氧化矽產生自由基的量比年老(Aged)的二氧化矽多，也就是說二氧
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化矽存在於空氣中的時間越長，所產生的自由基濃度愈低，測得的 ESR 強度會隨

著二氧化矽存在時間增加而減少(Shi et al., 1998)。另外 Konecny et al.(2001)

也提出，空氣中二氧化矽之水溶液會產生 H2O2、HO‧、O‧等自由基，證實二氧化

矽與活性氧化物之關係。而氧化壓力造成基因毒性影響而增加細胞凋亡、微小核

(micronuclei)形成及染色體缺失(Bresgen et al., 2003)，在體內，游離二氧化

矽的肺部反應為導致矽肺症與肺部致癌，當外在的游離二氧化矽進入人體後，其

可能對 DNA 造成傷害而致使肺部致癌。一般 DNA 傷害包含 DNA 鍵結物（生物有效

劑量指標）以及染色體變異、姊妹染色體交換(sister chromatid exchange)、微

小核和 DNA 股斷裂（早期生物效應指標）的產生。 

在關於游離二氧化矽的研究文獻中指出，細胞毒性與不同的形狀與大小之游

離二氧化矽以及細胞所暴露表面之程度有關(Fubini & Hubbard, 2003)。 

 

 
圖 1  游離二氧化矽導致肺部細胞之反應 

Fubini 及 Hubbard 以圖 1說明暴露二氧化矽後可能引發之細胞反應，首先二

氧化矽會於肺泡腔與細胞外之物質反應（步驟一），誘發肺部巨噬細胞前來進行
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清除之工作（步驟二），清除之工作可能成功（步驟三）或失敗（步驟四），若

是清除失利，巨噬細胞會啟動轉錄因子並且釋放 ROS、活性氮化物(RNS, Reactive 

Nitrogen Species)、細胞激素、生長因子等最後造成細胞的凋零或死亡以及二氧

化矽微粒之釋出；這樣一連串的吞噬、再吞噬將驅使中性白血球、淋巴球，慢性

發炎反應因而產生，支氣管或肺部上皮細胞等目標細胞也會受肺部巨噬細胞的產

物以及細胞外之二氧化矽微粒所影響導致巨噬細胞之啟動或細胞死亡。 

Du 和 Wang 則探討(2003)二氧化矽可能導致健康的效應機轉，暴露二氧化矽

後之老鼠，支氣管肺部之灌洗細胞發現會增加氧氣之消耗，二氧化矽進入到肺泡

時，會激發肺部巨噬細胞與表皮細胞形成細胞激素(cytokine)，因而會驅使發炎

細胞的產生加強發炎的反應( Interluin-6, IL-6; tumor necrosis factor,TNF-

α)。巨噬細胞對懸浮微粒會進行胞噬作用，並且產生 ROS 與 RNS。ROS 與 RNS 會

對附近之表皮與內皮細胞造成損傷，最後也會致使凝血蛋白如 fibrinogen 增加並

影響血液的黏稠度(Ulrich et al., 2002) 。另外懸浮微粒上帶有自由基則直接

會活化內生性介質，這些介質如細胞激素、腫瘤壞死因子(TNF)、白血球間素

-1(IL-1)、血小板致活因子（PAF）等；這些介質並會進一步誘發宿主產生過量的

一氧化氮。 

Zhang et al.發現吸入游離二氧化矽之大鼠其肺部之第二型肺泡上皮細胞之

氧化岐化酶(superoxide dismutase, SOD)會明顯的增加，麩胱甘肽過氧去氫 mRNA

酶氫會明顯的增加(glutathione），暴露組其肺部組織 GSH 則較對照組有明顯降

低的趨勢(Zhang et al., 1999)。另游離二氧化矽亦會增加肺泡中過氧化氫與超

氧陰離子的含量(Zhang et al., 2000)。 

在自由基攻擊 DNA 層面，若 ROS 利用氫氧基與 DNA 上的 guanosine 之第八個

碳結合則會形成穩定的 DNA 氧化傷害產物 8-oxoguanine，其水解產物 8-OHdG 會分

佈於血液、組織及尿液中(Chiou et al., 2003)，由於 8-OHdG 目前被許多研究廣

泛代表 DNA 氧化傷害的生物標記(Cheng et al., 1992)以及穩定的生物指標(Cooke 
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et al., 2000)。若 DNA 損害沒有進行修補，在細胞分裂後可能會造成突變，若突

變發生在重要致癌基因或抑癌基因位置上，突變的細胞就有可能形成腫瘤，若

guanosine 受到氫氧自由基攻擊約有 0.76%的突變機率，是正常鹼基的 32 倍突變

機率，且造成突變情形中G到T的 transversion將近佔96% (Cheng et al., 1992)，

因此 8-OHdG 最主要導致 G:C 到 T:A 的 transversion 突變(Bruner et al., 2000)，

且 G到 T突變是在抑癌基因中最常見的突變位置，因此認為 8-OHdG 與癌症發生很

有相關(Loft & Poulsen, 1996)。 

 因為 8-OHdG 是一個廣泛被當成 ROS 對 DNA 造成氧化傷害的指標，尿液中

8-OHdG 的濃度增加與暴露有毒化學物質如多環芳香烴、吸菸等有關。8-OHdG 也可

用來作為暴露環境中致突變物質之早期生物效應型標記，而測量 8-OHdG 可經由非

侵入性取得檢體，但唯一缺點是因為呼吸作用粒腺體不停釋放大量 ROS，因此體內

8-OHdG 的背景值高，而造成受損的細胞或組織無法偵測到 8-OHdG 濃度顯著增多。

Cheng(1992)等估計人體每天每個細胞的 DNA 受到氧化攻擊次數約 104，因此形成

DNA 核甘酸氧化產物，這些傷害絕大部分可經由 DNA 修補機轉修復，經核酸外切

酶（exonuclase）切除後形成水溶性 8-OHdG 再經由尿液排出，所以分析尿中 8-OHdG 

仍可反映良好的細胞氧化壓力(Rozalski et al., 2002)。 

過去許多研究發現，當暴露於化學污染物質（多環芳香烴或苯）(Lagorio, 

1994; Liu et al.,1996; Zhang et al., 2003)、游離輻射(Yatsuzuka et al., 2004)

或抽菸(Loft et al., 1996)都會使體內 8-OHdG 濃度增加。而針對特殊職業進行

的研究，例如公車司機或計程車司機，發現其體內 8-OHdG 濃度顯著高於對照組

(Chuang et al., 2003)；於動物實驗也發現相同結果(Aoshiba et al., 2003)，

因此檢測之 8-OHdG 不僅可評估基因毒性，也可代表環境暴露突變物質之生物有效

劑量（Biological effect dose），是個很好的癌症預防標記；但其受許多因素

影響，文獻中常提及之因素為吸菸、年齡、BMI、飲酒、運動、營養品補充、職業

暴露及嚼檳榔等，但有些因素呈現正相關、負相關或未達顯著相關性，各不同研
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究中影響 8-OHdG 之因素整理歸納如表 2。 

第四節 游離二氧化矽之基因及免疫毒性 

一般游離二氧化矽被人吸入肺部，二氧化矽表面會與肺部細胞、肺部內組織

液產生反應，以形成(Si-OH)(Si-O-)等官能基，進而產生氫氧基或過氧化物

(Donaldson et al.,1998)。Castranova et al.(2000) 亦利用細胞培養及動物實

驗，將游離二氧化矽毒性分為細胞毒性、基因毒性、致癌性；該研究認為游離二

氧化矽可直接造成肺部細胞之脂質過氧化，或刺激肺泡巨噬細胞產生 ROS，或刺激

肺泡巨噬細胞或上皮細胞產生發炎因子及纖維化因子，造成組織損害、肺部纖維

化及基因傷害。可呼吸游離二氧化矽會引起矽肺症，其引起細胞傷害的可能機制

有：1. 游離二氧化矽直接的細胞毒性。2. 游離二氧化矽對巨噬細胞的刺激以及

細胞毒性酵素或氧化物之釋放。3.巨噬細胞的刺激造成補充多型核白血球的發炎

物質之釋放，這些物質可能釋放細胞毒性物。4.巨噬細胞的刺激釋放出新的組織

纖維母細胞產生以及膠原的合成。 

而游離二氧化矽對細胞的危害，主要在於其表面會經由一連串反應而產生自

由基與氧化壓力，進而損害細胞。Schins et al.(2002)以 ESR 量測含游離二氧化

矽粉塵表面之氫氧基，並藉以測定 8-OHdG、乳酸去氫酶 (LDH, lactate 

dehydrogenase)、以彗星分析(Comet Assay）DNA 損害情形，證實該粉塵對 A549

人類上皮細胞造成之細胞毒性及基因毒性；而當顆粒表面加以乳酸鋁處理，則可

以顯著降低游離二氧化矽所造成之細胞毒性及致癌性。 

Driscoll(1990)根據先前的體外及活體試驗研究之結果推論出老鼠因游離二

氧化矽暴露造成肺部腫瘤的假設機制，游離二氧化矽造成肺部腫瘤是因為發炎細

胞聚集與活化後繼而引起的，發炎細胞之存在導致肺部細胞生成之氧化物、細胞

激素、生長因子增加，氧化性物種生成為增加肺部細胞毒性與基因毒性之機制。 

如前 Fubini 及 Hubbard(2003)所提及暴露二氧化矽後，可能引起的細胞反
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應，巨噬細胞可能會釋放 ROS、RNS、細胞激素…等最後會造成細胞凋零或死亡以

及二氧化矽微粒之釋出，因此細胞激素可視為肺部傷害之先兆。在 Zhang 及 Shen

研究中(2000)，指出暴露於游離二氧化矽下，其所產生之氧化壓力造成 GSH 改變，

為肺部發炎之指標，進而對肺部巨噬細胞產生細胞及基因毒性。而 Johnston et 

al.(2000)及 Schins et al.(2002)亦分別在老鼠動物實驗及 A549 肺部上皮細胞

培養研究上，皆發現其暴露於游離二氧化矽時，所造成之氧化傷害使巨噬細胞

（AM）、嗜中性粒細胞（PMN）產生之數量增多，且造成 DNA strand 斷裂。 

游離二氧化矽微粒可能引起急性與慢性的肺部發炎反應(Adamson et al., 

1984; Morgan et al., 1980)，可能會引起肺部纖維化的情形。而肺泡巨噬細胞

扮演肺部發炎以及纖維化進展的一個重要的角色，二氧化矽進入肺泡內會激發肺

部巨噬細胞與表皮細胞形成細胞激素，使發炎細胞的產生，增加發炎反應。研究

指出肺泡巨噬細胞是發炎反應以及肺部纖維化的一個重要角色，游離二氧化矽進

入肺泡時，會激發肺部巨噬細胞與表皮細胞形成細胞激素，使發炎細胞的產生增

加發炎反應（TNF-α、IL-6）（Du and Wang，2003）。由人體或動物體內取出紅

血球去暴露無機灰塵(包含游離二氧化矽、石綿)微粒約 1-4 小時，細胞溶解之狀

況以血紅素被釋放出的量來評估，而體外試驗是以巨噬細胞暴露到游離二氧化矽

之細胞毒性分析來進行，巨噬細胞受到刺激後釋放細胞激素可以做為細胞毒性的

評估。細胞激素是細胞與細胞間溝通，細胞變異和細胞生殖的重要調節因子。TNF

則是巨噬細胞釋放的激素中一種，巨噬細胞釋放之細胞激素不僅有 TNF，另外還有

IL-6 及 IL-10，所以暴露到游離二氧化矽或其他微粒都可能刺激這些細胞激素產

生。從肺部纖維化的病人身上萃取出被活化的肺泡巨噬細胞，以及釋放出多種的

纖維化因子與細胞激素。在這些激素中 TNF-α為游離二氧化矽導致的發炎及纖維

化反應很重要的調節者。游離二氧化矽的暴露可能會引起 TNF-α釋放、NF-κB 活

化以及細胞凋零的機制。另外在基因轉殖的老鼠肺部發現 TNF-α的過度表現導致

肺泡之分裂及緩和肺部纖維化(Miyazaki et al., 1995)。 



 

 14

Johnston et al. (2000)針對游離二氧化矽對肺部之危害，在老鼠之肺部沖

洗 液 中 之 嗜 中 性 球 (neutrophils) 、 多 型 核 白 血 球  (polymorphonuclear 

leukocytes,PMNs)、乳酸脫氫酵素(lactate dehydrogenase,LDH)濃度，指出游離

二氧化矽具有細胞毒性，且其危害為非游離二氧化矽之兩倍。而 Cakmak et 

al.(2004)在其 A549 上皮細胞研究上，藉由 LDH、MTT(metabolic substrate)的測

定，結果顯示游離二氧化矽暴露造成細胞質破壞，故其具有細胞毒性。在國內，

則蘇等(2002)針對鋼鐵廠修爐工人進行尿液檢測，發現其 PGF2α濃度與作業環境之

可呼吸性粉塵、游離二氧化矽暴露量呈現正相關。 

通常巨噬細胞的自我凋零是矽肺症發病一個早期的可能情形。如一研究指出

在暴露吸入性游離二氧化矽後 10 天，在老鼠的肺部發現凋亡的巨噬細胞，在暴露

56 天後肺部組織中肉芽腫性細胞也發覺凋零的現象。相較之下，細胞自我凋零之

誘發與其後被新招募的巨噬細胞移除掉凋零之細胞，這一種急性肺部發炎反應如

同一個肺部發炎清除的過程，可能建議細胞凋零過程幫助了修復的步驟。細胞自

我凋零反應發生在矽肺症發展的早期可能表示試圖移除受傷害之細胞和清除發炎

反應，導致組織改組以及維持肺部功能(Huaux,2007，如圖 2)。 
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組織傷害&細胞凋零 

纖維化 

上皮細胞 巨噬細胞 纖維母細胞 

蛋白酵素 氧化物質 

細胞及DNA損傷 

肺

細胞激素 氧化物

嗜中性白血球  
淋巴球 

圖 2 游離二氧化矽致病機轉 
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游離二氧化矽在人體內是一個已知的肺部纖維化疾病原因，而在老鼠的實驗

上亦已經證明吸入游離二氧化矽是有致癌性的(Johnson et al., 1987)。在 1995

年，Nagalakshmi 等人(1995)，利用中國大鼠的肺部纖維母細胞（V79）以及人類

的胚胎肺部細胞（Hel299）以兩種游離二氧化矽四種濃度去做處理，兩種游離二

氧化矽在160μg/ cm
2和 320μg/cm2濃度下造成老鼠與人類的細胞都有微小核的形

成，並且也發現游離二氧化矽濃度在 40 和 80μg/cm2中，細胞微小核有顯著性的

增高，先前其他研究也發現石英與哺乳類動物細胞一起在試管中培養，可能具有

誘發細胞產生微核的能力(Hesterberg et al., 1986; Oshimura et al., 1984)。 

另外， Pairon et al.等人在 1990 年針對鱗矽石與石英微粒測試其基因毒

性，發現將鱗矽石與人類淋巴球與單核白血球一起培養，在鱗矽石的濃度為 5、50

μg/cm2(89%的鱗矽石顆粒粒徑小於 1μm)，會使細胞姊妹染色體交換頻率顯著增

加（P＜0.05）。而體外試驗發現石英顆粒也會讓倉鼠的胚胎細胞(Oshimura et al., 

1984)與小鼠的胚胎細胞(Saffiotti et al., 1995)之型態轉變，並有劑量效應相

關。Xiaorong et al.等人在 1996 年發表將中國大鼠肺部纖維組織母細胞（V79 細

胞）以可呼吸性游離二氧化矽去做處理，發現游離二氧化矽會引起染色體變異。

Basaran 將暴露到游離二氧化矽的陶瓷工廠與鑄造廠員工，使用彗星試驗法去偵測

DNA 傷害之程度，發現職業上暴露到游離二氧化矽的員工有 DNA 損害增加的情形，

並且吸菸是另外的一個危險因子(Basaran et al., 2003)，所以在本研究中亦會

針對吸菸習慣納入統計處理。綜合各研究探討如表 3 所示。亦有文獻指出，工人

暴露含鈷化合物後會造成體內 DNA 氧化性傷害，且研究中也將多種 DNA 傷害指標

(例如：尿中 8-OHdG、彗星試驗及微小核分析)進行相關性探討，結果發現：尿中

8-OHdG 濃度與彗星試驗分析中的尾部長度(TL)與尾部動量(TM)有統計上顯著相關

(De Boeck et al., 2000)。 

到目前為止，已有許多技術被應用來評估物質對 DNA 的傷害，如：染色體變
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異、微核試驗、姊妹染色體互換、突變測試等(Tice et al., 2000)。目前由於彗

星試驗分析方法的建立，使其成為較準確且快速辨識基因毒性的方法 (Rojas et 

al., 1999) ，能夠快速的容易測量個體細胞 DNA 傷害之程度，所以在本次研究中

採用彗星試驗來偵測職業上暴露游離二氧化矽的情形。 

在 1984 年，彗星分析法首先由 Ostling 和 Johanson 所提出(Ostling & 

Johanson, 1984)，是一用來檢測 DNA damage 的技術。已被證明是一敏感、簡單、

快速且能直接觀察單一細胞基因毒性的分析方法(Rojas et al., 1999)。首先利

用 agarose 將細胞包埋在其中，接著將細胞 lyse，之後再以電泳法處理；若 DNA 上

有損害，則其破碎的片段會藉由電泳時被拖出細胞，經由染色後在顯微鏡下則呈

現出類似彗星的形狀，此即為稱之彗星分析法的原因。不同程度的傷害會造成 DNA

拖尾程度的差異，因此，利用其拖尾的程度便可評估細胞 DNA damage 的嚴重性

(Wiklund & Agurell, 2003)，但該結果亦會受到年齡、性別、運動、飲食、抽菸…

等影響(Moller et al., 2000)。 

彗星試驗的干擾因子可能有以下(Peter et al., 2000)： 

年齡 

有一美國研究發現 41 位研究對象其年齡的範圍介在 24-93 歲之間，將研究對

象以年齡（60 歲）作區分，發現＞60 歲的人其 DNA 損傷比＜60 歲的人的 12 倍。

總體來說，研究對象的年齡似乎對 DNA 損傷的平均基本程度沒有太大影響。在 2001

年印度的研究中將 62 位健康的男性根據其年齡分成四組，依序為 20-29、30-39、

40-49、50 歲以上，發現後三組的 DNA 傷害都比第一組高(Dhawan et al., 2001)。 

空氣污染 

有研究顯示空氣中 PAH 的濃度與 DNA 損害的關係，在一 542 個研究個案之研

究中，顯示出空氣污染對 DNA 的損傷情形，即使控制了 GSTM1 基因多型性、抽菸

以及種族背景結果仍然一樣。 

飲食習慣 
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每日補充超過 350mg 的維生素 C 對 DNA 損害以及 H2O2或游離輻射的抵制並無

影響，反之，維生素 C 500-2000mg 之單一劑量在 2-4 小時之後，H2O2或游離輻射

的抵制有增加的情形，類胡蘿蔔素添加劑與富含類胡蘿蔔素之蔬菜產品可以減少

DNA 損傷。 

運動習慣 

過量的運動與氧化壓力有關，反應了較高程度的氧化性 DNA 傷害以及脂質過

氧化；在跑步完 5 公里後，有三分之一的人約 5 分鐘其血液樣本中的 DNA 損害會

有增加的情形。 

性別 

一個大型的橫斷性研究說到男人比起女人有較多的 DNA 損害情形，顯示出男

性有較寬的 DNA 損害距離，與這一個義大利研究相對比的是說明女生有較多的基

本 DNA 損害。最後總結似乎女性有較高的 DNA 損害程度。 

吸菸習慣 

在希臘的研究報告中對 20-25 歲和 55-60 歲兩群健康者做彗星試驗，發現吸

菸者都有較高的 DNA 傷害，並在扣除掉年齡的影響後，發現吸菸的貢獻是 25.8％

(Piperakis et al., 1998)。Betti et al.等人 (1995)，對一群健康者進行彗星

試驗分析，結果發現，吸菸者有較多的 DNA 傷害，戒菸的人在停止吸菸一年後，

其 DNA 損害程度會減低。 

第五節 影響肺功能表現之生活因子 

許多流行病學研究皆指出暴露於空氣污染物容易導致肺部疾病，特別是阻塞

型肺部疾病，或是由各地區沙塵暴來臨時，醫院之看診及住院率增加可以看出大

氣中這些粉塵顆粒及其上所含之化學物質、內毒素等等皆會影響人類之呼吸系統

的健康(Chang et al., 2006; Yang, 2006)；特別是年長者或是氣喘過敏等患者，

其健康危害之症狀會特別明顯(Costa and Kodavanti, 2003)。根據研究文獻指出，

暴露於粉塵顆粒導致於肺部疾病，主要因為粉塵所含之自由基、化學物質、重金
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屬等，其在呼吸系統會導致肺部之氧化傷害(Gulumian, 1999；Kelly and Sandstrom, 

2004)。而人體在自由基攻擊及抗氧化酵素作用下將取得平衡，若是自由基過多攻

擊而使氧化、抗氧化間失去平衡，將會使肺部導致氧化傷害、DNA 傷害

(Gromadzinska and Wasowicz, 2003; Risom et al., 2005；Huffman et al., 2006)

及肺部疾病。雖然自由基攻擊會導致氧化傷害，但研究指出人體可藉由攝取維他

命 C、E、β-胡蘿蔔素、砷等攝取而使體內血液中之抗氧化能力提升(Romieu and 

Trenga, 2001; Aydin et al., 2004)，而一般日用飲食對於具抗氧化能力之維他

命攝取量，也影響了肺功能表現。文獻指出，維他命攝取較量較低之孩童，他們

的 FVC 相對較低(Gilliland et al., 2003)；而在肺部功能與阻塞研究上，亦指

出抗氧化物質之攝取量越多，則 FEV1 之衰減風險越低(Guenegou et al., 2006)。

主要在於抗氧化物質之攝取，提供了肺部氧化傷害的保護。根據中國 69 個農村橫

段式之研究發現維他命 C攝取量與肺功能表現具相關性，維他命 C之攝取能有效

防止肺功能之衰減(Hu et al., 1998)；但在吸菸者身上則無此相關性存在。而在

立陶宛研究中亦可佐證抗氧化與氧化傷害成反比，其血液中之胡蘿蔔素濃度與其

尿中 8-OHdG 呈現反比之趨勢(Kristenson et al., 2003)。 

而 Lerman(2003)觀察鑄造廠勞工，其暴露較多粉塵顆粒者，相對較易罹患阻

塞型肺部疾病。因此 Rosenman 有關鑄造廠勞工之流行病學研究，提出於鑄造廠工

作 40 年後罹患矽肺症之風險為工作 20 年之風險的 1.45 倍[51]。根據 Kuo(1999)

及林(1996)等人研究指出，鑄造廠勞工因為職場暴露於粉塵作業場所，導致其勞

工肺功能下降。Kuo 等提出熔爐及造模製程之工人，其 FVC 和 FEV1 顯著減少。而

台灣中部鑄造廠有 8.8%之勞工，因職場粉塵暴露而導致肺功能損傷甚至塵肺症。 

 而於陶瓷工人之研究中亦指出職場勞工若能每日飲食適時攝取抗氧化之

蔬菜水果，對於提升他們的肺功能有所幫助。除了每日飲食習慣及職場暴露情況

會影響人體肺功能外，本身之肥胖(Jones and Nzekwu, 2006; Lin et al., 2006; 

Thyagarajan et al., 2008; Pistelli et al., 2008; Perez-Padilla et al., 2006)

及年齡等也多會影響肺功能表現。根據 Pistelli(2008)等人對於肥胖與肺功能關

係之八年追蹤過程中，發現肥胖者減輕體重後，其肺功能將明顯改善。而在年輕

族群中，肺功能受 BMI 增加也呈現負面影響(Perez-Padilla et al., 2006)。因
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為太多因子會影響肺功能表現，諸如營養狀況、生活型態、BMI 以及外在環境等等

(Lesgards et al., 2002)；因為肺功能變差是阻塞型肺部障礙之徵狀之一，因此

在本研究中，除了考慮職場粉塵、游離二氧化矽暴露外，也一併收集勞工之日用

飲食蔬果攝取情形、維他命等抗氧化補充、BMI、抽菸習慣等，同時也量測勞工肺

功能、氧化傷害指標及抗氧化能力以探討彼此間之相關性。 
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第三章 材料與方法 

第一節 研究設計與對象 

1 本研究採自願參加方式招募研究對象，收集 3 家(A、B、C)鑄造廠廠共 74

名勞工為研究對象，進行胸部 X 光、肺功能、血液常規、生化、氧化傷害等

橫斷式研究，了解肺功能與飲食攝取、氧化傷害、抗氧化能力指標、職場暴

露、身體質量指數等相關性。而亦針對 B廠其中 27 名勞工進行 DNA 損傷、細

胞激素分析，以了解 DNA 損傷、免疫毒性與職場暴露之相關性。同時針對 A

廠進行縱斷式研究，在作業環境改善前及後進行肺功能及尿中 8-OHdG 等檢

查；追蹤該廠作業員工之肺功能及 8-OHdG 濃度在工程介入後其健康之影響變

化。 

2 血液及尿液收集與保存：基於配合工廠之意願及作業需求無法於週五前往採

樣，若能於週五進行生物檢體採樣較佳，因較能反應一週來工作暴露之影響，

並可降低週末生活型態之影響。要求研究對象抽血前一晚起禁食 10 小時，一

早於工廠上工前先測量研究對象之身高、體重、肺功能；繼收集體檢時一泡

尿液 50ml 及 4 管血液 30ml。本研究檢體採集完成後，在運送過程中均保持 4

℃，並在八小時內送回實驗室的-80℃冰箱中；在實驗的過程中，將尿液及血

液分裝在數管 5c.c.之小管，減少冷凍及解凍的次數且分別放在不同-80℃冰

箱內，以保持檢體的穩定性。血液方面，採集完立即送實驗室，其中有關肝

功能等血液生化檢查部分係送聯合檢驗中心施測；其餘血樣經每分鐘 3000 轉

的速度離心 20 分鐘後，將血清分離分裝於塑膠小瓶中。血液檢體分裝後，置

於-80℃冷凍櫃中凍存，直至實驗分析時再取出。 

第二節 實驗流程與原理 

I. 問卷：問卷資料分成個人基本資料、工作史、疾病史、自覺症狀及日用飲食
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攝取頻率等部份。詳如附件一。 

II. 可呼吸性粉塵游離二氧化矽分析 

以 Nylone 旋風式可呼吸性粉塵採樣器連接 37-mm 濾紙採樣匣 (37-mm filter 

cassette, SKC Inc.) 以封膜 (Sealing band)封住採樣匣再進行採樣，其所使用

採樣介質皆為孔徑 0.5μm 聚氯乙烯 PVC 濾紙(Part No. 225-8-01, SKC Inc.) 採

樣流率 1.7 L/min。採樣時段為早上 8：00 左右到下午 4:00 左右，為時約 6小時(在

此為配合工廠作息，僅能以此 6小時反應勞工之八小時時量平均暴露濃度)。採樣

器之佩帶方式為將 PUMP 繫於員工後方腰帶上 (以方便員工作業)，再將連接管繞

道前方胸前，將採樣器別於員工呼吸帶處(如衣領上)，將採樣口朝前方，並避免

員工遮蓋住採樣口。 

可呼吸性粉塵游離二氧化矽分析依據NIOSH 7500與OSAH ID-142方法，以X-ray 繞

射儀(XRD)進行樣本分析。 

一、實驗器材 (含設備，儀器與試劑) 

(1)X-ray 繞射儀 (Rigaku corporation, GN4013A1, V1,Tokyo, Japan) 

(2)電腦設備 (JCPDS-International Center for Diffraction Data Power 

Diffraction File, JCPDS, Swarthmore, PA. USA) 

(3)高溫灰化爐 

(4)烘箱 (CHIH CHIN H&W Enterprise Co. LTD., Taipei, ROC) 

(5)超音波震盪器 (BRANSON 8200, Branson Ultra Sonics Corporation, Danbury, 

CJ. USA) 

(6)磁力攪拌器與磁性攪拌石 (Model HP-11515B, Sybron/Thermolyne, Dubuque, 

IA. USA) 

(7)抽氣過濾設備 25mm (Millipore Corp., Bedford, MA. USA)： 

－ Filter Holder Hydrosol Manifold (Cat. No. XX25 04700) 

－ Filter Clamps (Cat. No. XX10 025 03) 

－ Fritted glass base 與 stoppers (Cat. No. XX10 025 02) 

－ Glass funnels (Cat. No. XX 10 025 11) 

(8)分析微量天平 (METTLER TOLEDO AT20, Mettler Toledo Co., Switzerland) 

(9)標準品： 

＊可呼吸性石英 5 μm (NIST SRM 1878a; Standard Reference Materials Program, 
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National Institute of Standard and Technology, Gaithersburg, MD. USA)。 

＊可呼吸性方矽石 5μm (NIST SRM 1879a, Standard Reference Materials 

Program, National Institute of Standard and Technology, Gaithersburg, MD. 

USA)。 

＊鱗矽石 (NIOSH, DPSE, ARDB, Cincinnati, OH. USA) 

(10) 孔徑 0.45μm 銀膜濾紙(Silver Membrane) 25mm (Cat. No. 225-1802, SKC 

Inc., Eighty Four, PA USA) 

(11)試藥級異丙醇 (Isopropano，分子式為 C3H8O，Merck KGaA, Darmstadt, 

Germany) 

二、標準品配製 

標準樣本的配製主要是將定量之標準品配製成異丙醇之懸浮液，將均勻之懸浮液

依不同體積過濾於銀膜濾紙上，使銀膜濾紙上附有不同重量之標準品，並以 XRD

分析繞射峰強度。 

三、樣本處理 

樣本的處理主要是將樣本高溫灰化，將灰分配製成異丙醇懸浮液並過濾於銀膜濾

紙後以 XRD 分析。 

設定條件 

設定項目 設定值 

開始繞射 2θ角度 (start 2 theta) 5.000° 

結束繞射 2θ角度 (stop 2 theta) 80.000° 
繞設間距 (step size) 0.01 

繞射速度 (scan speed) 1.000 

積分參數 

設定項目 設定值 

閾值 (threshold values) 5.0, 10.0 

典型半高寬 (typical full width-half maximum) 0.20 

最小半高寬 (minimum full width-half maximum) 0.08 

繞射峰間距 (peak span) 15 

四、定性與定量 

石英、方矽石、鱗矽石定性所需具備條件 

名稱 項目 主要繞射峰 次要繞射峰 第三繞射峰 

石英 2 θ 26.66 20.85 50.16 
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D-spacing 3.34 4.26 1.86 (低溫) 

繞射峰強度比例 100 35 17 

2 θ 21.93 36.11 31.46 

D-spacing 4.05 2.49 2.84 
方矽石 

(低溫) 
繞射峰強度比例 100 20 14 

2 θ 21.62 20.50 23.28 

D-spacing 4.11 4.33 3.83 
鱗矽石 

(低溫) 
繞射峰強度比例 100 90 50 

石英、方矽石、鱗矽石定量繞射峰各分別為 

名稱 

項目 
石英(低溫) 方矽石(低溫) 鱗矽石(低溫) 

2 θ 26.66 36.11 23.28 

D-spacing 3.34 2.49 3.83 

 

 
III. 肺功能測量：肺功能以 Microspiro HI-295 (Japan)手提式肺功能機測得，

FVC、FEV1 及 FEV1/FVC%等項目。在進行測量之前，儀器皆以 3公升之唧筒進行校

正，與採集尿液同一時間點進行肺功能之測試。本研究之常模採用亞洲男性，

FVC(ml)=(27.63-0.112*age)*height(cm)， 

FEV1(ml)=34.4*height(cm)-33*age-1000。 

IV. 胸部 X光檢查：所有員工均接受 35X35mm 胸部 X光檢查，檢查之胸部 X光片

由索任醫師依據國際勞工組織（ILO）於 1980 年修定之塵肺症 X光片分類

（classification of pneumoconiosis）判讀，在本研究中若 X光片經判讀為 1/0

以上為歸類為確定塵肺症個案，0/1 則為疑似之病例。 

V. 細胞激素分析 

一、原理 

為一種微珠多用途檢測的分析技術，利用相同大小(7.5μm)的微球上帶有不同亮

度的紅色螢光強度(FL3)，分別可標識多種抗體，作為 capture beads，將血清、

血漿或是細胞培養液中的抗原抓下並結合於微球表面。再以橘紅色螢光染劑(PE，

FL2)或是綠色螢光染劑(FITC，FL1)標示抗體，作為 detector reagents，來偵測

與微球結合的抗原並顯色。（資料來源：BD Biosciences） 

二、分析步驟 
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(1) 標準品的配置 

將 Human Th1/Th2 Cytokine Standards 以 Assay diluent 加入 200μl 去調配，

靜置約 15 分鐘，不要震盪，使用序列稀釋。 

 

將 12×75mm 之管子作標籤，分別為 Top standard,1:2,1:4,1:8, 

1:16,1:32,1:64,1:128,1:256。 

之後將 900μl Assay diluent 加入到 Top standard 中，剩下的管子加入 300μl 

Assay diluent。 

再來將 10x bulk standard 取出 100μl，放入 Top standard 中，並且混合。混和

完成後從 Top standard 取出 300μl 到 1:2 的管子中混合，以 1:2,1:4,1:8, 

1:16,1:32,1:64,1:128,1:256 的倍數稀釋。而 Assay diluent 當作對照組。 

(2) Human Th1/Th2 cytokine capture beads 混合 

首先計算分析的管子（例如：未知濃度樣本有 2管、9管細胞激素標準稀釋液外加

一管控制組，總共需要 12 管）。 

在 mixed 之前，先 vortex 每一個 capture beads suspension 幾秒鐘。 

將含白介素－2(IL-2)、白介素－4(IL-4)、白介素－6(IL-6)、白介素－

10(IL-10)、腫瘤壞死因子(TNF)、干擾素(IFN-γ)等六種 cytokines capture beads

各取出 110μl，總共需要 660μl，再進行混合的動作。 

(3) 計算 cytokines capture beads 的量為： 

12 管×50μl mixed beads=600μl，為了避免取量不夠，將每一種 cytokines 

capture beads 多加 10μl，所以總共 660μl。 
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之後取出 50μl mixed Capture Beads 進入每一個分析試管的底部，再加入分析

試管前需先 vortex。 

加入 50μl Human Th1/Th2-II PE Reagent 進入分析試管中；以及加入 50μl Human 

Th1/Th2 Cytokine Standard dilution 進入控制組分析試管。 

之後每個 test sample 取 50μl 進入待分析的試管中。 

加完之後將分析試管靜置在室溫下 3小時，預防直接暴露到光線。 

等到作用 3小時後加入 1ml wash buffer 進入每一個分析試管中，以及 200g 離心

5 min。 

離心結束小心地將上清液倒掉（倒一次就好），加入 300μl wash buffer 進入每

個分析試管使 bead pellet 再次懸浮，即可進行分析。 

(4) Cytometer setup beads 之準備（校正流式細胞儀） 

首先加入 50μl cytometer setup beads 進入三個試管中，分別標上 A、B、C。

之後分別加入 50μl FITC positive control detector 以及 PE positive control 

detector 進入 B、C管中。 

再將 A、B、C試管放置室溫下培養 30 分鐘，以及避免直接照到陽光。最後在 A管

中加入 450μl 的 wash buffer，以及分別加入 400μl wash buffer 進入 B、C管

中。 

(5) 進行樣本分析 

使用流式細胞儀（BD FACSCalibur
TM instrument）與該廠所附 CellQuestTM及 FCAP 

Array 軟體進行濃度測定和細胞激素濃度轉換。 

三、實驗品質管制 

(1)檢量線 

     每一次檢量線達 R2 皆達 0.99 以上才納入分析資料中。 

(2)信度檢定 

     血漿中細胞激素濃度分析每次實驗取 5％的樣本作重複分析一次，經過

Wilicoxon Signed Rank test 檢定達內部一致 p=0.39(n=10)。之後取樣本 10%在不同

次實驗重複一次之一致性 p=0.28(n=10)。另外共七次實驗每次進行實驗之標準品分

析的 CV＝10.65％。 
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VI. 尿中 8-OHdG 濃度 

一、原理 

    尿液中 8-OHdG 濃度分析實驗參考 Yin et al.(1995)發表之酵素結合免疫吸附

分析法(enzyme linked immunosorbent assay; ELISA)偵測。使用 ELISA kit(Japan 

Institute for the Control of Aging, Fukuroi, Shizuoka, Japan ) 試劑組測

定，其原理是利用競爭型抑制法 ELISA 來偵測 8-OHdG，可偵測濃度為

0.125~10ng/ml。 

二、分析步驟 

    實驗步驟如下：首先以 50μl 尿液和 50 μl 一次抗體(8-OHdG 特定單株抗體)

在 37°C 下培養 1小時，接下來加入 250μL pH 7.4 磷酸鹽緩衝溶液(phosphate 

buffered saline; PBS)清洗 3次去除結合物，接著加入 100 μl 二次抗體(以山

葵根過氧化(horseradish peroxidase)標幟之抗體)，並在 37°C 下培養 1小時，

然後再以 250 μl PBS 清洗 3次去除未結合物，並加入 100μl 呈色

(3,3,5,5-tetramethylbenzidine)， 

避光(室溫下 15 分鐘)，產生淡藍色，再加入 100 μl 中止劑(1 M 磷酸

(phosphoric acid))使顏色變為黃色，反應 3分鐘之後，測 450 nm 吸光值，30

分鐘內判讀完畢。 

    呈色吸光值與 8-OHdG 濃度成反比，取 8-OHdG 標準溶液 0.5、2、8、20、80 和

200 ng/ml 濃度之 log 值與吸光值作圖，再以樣本之吸光值換算出濃度，結果以

μg/g creatinine 表示。如果研究對象尿液樣本 creatinine 濃度小於 30 mg/dl

表示此為尿量極度稀釋後的樣本而不列入資料分析。 

三、實驗品質管制 

(1) 檢量線 

  　R2每次至少達到 0.995 以上，此次實驗數據才納入分析資料，若無則重新分析

檢體。 

(2)信度測試 
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  　尿中 8-OHdG 實驗每次取 10%樣本重覆作二次以觀察內部一致性，經 Wilcoxon

檢定(n=21)顯示 p=0.498 且 CV=8.8%，達到內部信度一致性；將 10%樣本觀察每次

實驗之外部一致性，經 Wilcoxon 檢定(n=4)顯示 p=0.715 且 CV=18.7%，達到外部

信度一致性。 

VII. 抗氧化能力測定 

本部分由國防醫學院公共衛生研究所協助進行，血漿中總抗氧化能力為脂溶

性抗氧化能力和水溶性抗氧化能力之總和，而脂溶性抗氧化能力和水溶性抗氧化

能力之檢測係採商業化標準試劑組並以化學冷光(PHOTOCHEM)分析(Popov et al., 

1994; Popov and Lewin, 1999)。而配置妥之試劑於實驗中維持於 4℃的環境下，

並避光。脂溶性抗氧化能力之試驗步驟為：首先使用含有 EDTA 的抽血管抽取血液

保存在-75℃。待分析之樣本解凍後，隨之以 200μl的去離子水＋200μl的 plasma

＋400μl 的 ethanol（乙醇）；之後再加入 800μl 的 hexane 己烷，震盪 1分鐘

及離心 5分鐘（1000*g）。取上清液 550μl 使用 nitrogen 氮氣緩慢 purge 至乾

燥清除有機層，再以 500μl 甲醇 methanol 溶解殘留物。震盪後隨即以 4℃保存並

隨即分析。而 ACW Kit 試劑以 Ascorbic Acid 為標準，分子量 176.13 g/mol；ACL 

Kit 試劑以 TROLOX® 為標準，分子量 250.3 g/mol。而樣本分析之變異係數在 8%

以內。 

VIII. 彗星實驗分析 DNA 損傷情形 

一、原理 

彗星分析是一用來檢測 DNA damage 的技術，首先利用 agarose 將細胞包埋在

其中，接著將細胞 lyse，之後再以電泳法處理；若 DNA 上有損害，則其破碎的片

段會藉由電泳時被拖出細胞，經由染色後在顯微鏡下則呈現出類似彗星的形狀，

不同程度的傷害會造成 DNA 拖尾程度的差異，因此，利用其拖尾的程度便可評估

細胞 DNA damage 的嚴重性。 

二、白血球的收集 

    血液，經過 1450 rpm、20℃，離心 25 分鐘之後，取出中間層(白血球)並加入

10ml RPMI Medium1640(1X)，再以 1450 rpm、20℃，離心 30-40 分鐘，離心後試

管內的離心液會分為三層，取出第二層淋巴細胞層(濁白層)，再以淋巴球細胞三
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倍體積之 PBS 以微量滴管上下來回沖洗，以 700 rpm、20℃，低速離心 10 分鐘，

移除上清液，重複清洗淋巴球一次，最後移除上層液，留下沉澱的淋巴球細胞，

加入適量的 PBS(phosphate buffer saline)以進行彗星分析法。於 24 小時內以

Ficoll solution 進行前處理，並且用 DMSO 將白血球適當的保存於-80℃的冰箱

中，並於一個月內以彗星分析法來評估白血球中 DNA 損傷的情形。 

三、分析步驟 

    先熔解 LMAgarose（置於沸水 5分鐘），再置於 37℃水浴中使其回溫（20 分

鐘）；取 1×105/ml 的細胞 50λ溶於 500λ的 LMAgarose 中，取 75λ的混和液加入

Comet Slide 樣品槽中，再將玻片平放在 4℃的暗箱中（10 分鐘），接著把玻片浸

置於預冷的Lysis buffer中(4℃，30~60分鐘)，之後將玻片浸於Alkaline pH 12~13

溶液中（室溫、避光，20~60 分鐘），再拿出玻片甩開沖洗掉多餘的 Alkaline pH

＞13 溶液，接著將玻片浸於 1X TBE buffer 中（ㄧ次 5分鐘，共 2次），最後把

玻片放於水平電泳槽中 50V（10 分鐘）並將玻片浸洗於 70％的酒精（5分鐘），

然後風乾玻片，加入 50λ的 SYBR Green 溶液染色，再於螢光顯微鏡下觀察。 

四、影像分析與計算 

隨機選取 50 個彗星影像，利用 Komet5.5 (Kinetic Imaging Ltd, Liverpool, UK)

軟體來計算，於螢光顯微鏡下觀察，條件為 ISO100、曝光時間 1.3 秒、於 400X 下

照相，並計算尾部長度( tail length)、頭尾比例(L/H)、尾部動量(tail moment) 

和 Oliver 尾矩(OTM)等參數。 

其中： 

1. 尾部 DNA 長度(tail length, TL)=彗星影像全長－頭部區域長度 

2. 頭尾比例(L/H)=尾巴長度/頭部直徑 

3. 尾部動量(tail moment, TM)=(尾部長度－頭部長度)×尾部亮度百分比 

4.  Oliver 尾矩(OTM)=(Tail mean-Head mean)*Tail%DNA100 

五、實驗品質管制 

(1)盲樣試驗 
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  　欲判別玻片進行重新編碼，在不知分組的情況下進行分析檢體與

計數。 

(2)信度測試 

  　實驗完成後，從所有的樣本中隨機抽取 10%的玻片重複分析判

讀，經 Wilcoxon 檢定(n=10)顯示 L/H p=0.799、 TM p=0.159、 TL 

p=0.59，達到內部一致性；另外，在計數完畢讓另一名經訓練後之計

數員重複計數，比較兩者的一致性，經 Wilcoxon 檢定(n=9)顯示 L/H 

p=0.314、 TM p=0.594、 TL p=0.859，有達到外部一致性。 

第三節 資料處理與統計方法 

   因一般生物檢體呈現右偏情形，所以由常態分布分析統計及繪出

常態機率圖決定合適的統計方法（母數、無母數）。8-OHdG、彗星分

析、細胞激素經常態分佈分析（Kolmogorov-Smirnov）檢定以決定是

否需經對數轉換；若轉換後仍呈現不常態分佈，則選用無母數分析方

法。以 SPSS for Windows 12.0 與 STAT8.0 資料統計軟體進行描述性

及推論性統計分析，本研究達統計顯著差異之 P 值定義為＜0.05。另

本研究案之累積暴露濃度計算為作業環境個人採樣之可呼吸性游離二氧化矽暴露

濃度乘上問卷調查中進入該廠之工作年資。 

1. 以次數分配（Frequency distribution）呈現暴露組與工廠別等

受試者基本資料。 

2. 以卡方檢定(χ 2 test)來比較暴露組與工廠別的人口學變項（類

別變項）之差異。 

3. 以 t 檢定（t test）來比較暴露組、工廠別的人口學變項及（連

續變項）肺功能、8-OHdG、 comet assay、 cytokine 數值等結果是否

有差異。 

4. 以複迴歸(multivariate regression analysis)來分析，在控制
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年齡、性別、吸菸情形...等因素後，觀察暴露組別、工廠廠別、改

善前後及累積暴露濃度等之肺功能、8-OHdG、comet assay 與 cytokine

等是否有差異。 

5. 以相關係數(Pearson correlations)分析，觀察研究對象的

8-OHdG、彗星分析數值(L/H、 TM、 TL) 與 cytokine 有無相關。 

6. 以 Generalized Estimation Equations (GEE)模式來調整年齡、

性別、吸菸情形，觀察研究對象在工程改善前後重複測量勞工的肺功

能、8-OHdG 濃度是否有差異。 
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第四章 結果與討論 

第一節 研究對象之基本資料及肺功能健康 

本研究案共收集三個鑄造廠之勞工問卷及生物檢體，如表 4 顯示，該鑄造業

族群平均年齡為 47.64±10.0 歲，平均工作年資為 19.15±11.1 年，身體質量指數

(BMI)平均為 24.94±2.9kg/m2，累積暴露濃度平均為 12.33 ±8.9 mg/m3*year(本研

究案之累積暴露濃度為作業環境個人採樣之可呼吸性游離二氧化矽暴露濃度乘上

問卷調查中進入該廠之工作年資)。而具有吸菸習慣之勞工為 29 人(39.2%)，有吃

檳榔習慣之勞工為 19 人(25.6%)，有攝取維他命 C、維他命 E、綜合維他命之勞工

分別為 10 人(13.5%)、5 人(6.7%)、14 人(18.9%)。至於教育程度，本族群勞工(含)

國中以上者佔 33 人(44.6%)。 

若將 74 名勞工區分為吸菸者及非吸菸者，兩組在年齡、工作年資、BMI、累

積暴露濃度、教育程度、各種維他命攝取等並無顯著差異；僅在嚼食檳榔習慣上，

吸菸勞工比非吸菸勞工明顯有較高的百分比(p 值=0.0007，如表 4)。而以廠別區

分，A 廠 19 人、B 廠 28 人、C 廠 27 人，共計有 74 人（如表 5）。其中包括作業

類別為：拆模、噴砂、研磨之暴露 10 人（13.5%），造模、合模、噴模、電爐、

燒鑄之暴露 40 人（50.1%），其他的行政清潔人員 24 人（32.4%）。 

一、不同廠別之描述及檢定 

將研究對象之基本人口學變項及肺功能、氧化傷害、抗氧化能力依據不同廠

別描述及檢定如表 5。以 A廠勞工為例，其中勞工平均年齡為 41.41±13.34 歲、平

均工作年資為 11.42±7.75 年、平均 BMI 為 24.69±2.89kg/m2、FEV1 平均為

3.34±0.74L、FVC 平均為 3.95±0.83L、FEV1%平均為 96.5±13.3%、FVC%平均為

100.82±16%、FEV1/FVC%平均為 84.7±5.7%、8-OHdG 平均為 15.6±15.7ng/ml、

8-OHdG/Cr 平均為 6.46±5.82μg/g、TAC 平均為 62.21±26.1。 

經過檢定可發現在年齡(p 值＝0.01)、工作年資(p 值＜0.0001)、累積暴露類



 

 33

別(p 值＜0.0001)、教育程度(p 值=0.047)、婚姻狀況(p 值＝0.006)、罹患塵肺症

比例(p 值=0.04)、FEV1(p 值=0.0006)、FEV1%pred(p 值＜0.0001)、FEV1/FVC%(p

值＜0.0001)這些選項上，A、B、C三廠間有明顯差異。在年齡、工作年資方面，B

廠明顯高於另兩廠；在累積暴露類別方面，B廠高暴露組百分比亦相對明顯高於另

兩廠；在教育程度方面，C廠較高比例在國中以下；在婚姻狀況方面，A 廠相對 B、

C兩廠有較高比例屬單身者。至於在罹患塵肺症比例方面，B廠罹患比例明顯高於

另兩廠。在肺功能之 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%方面，B 廠勞工之肺功能表現

明顯低於另兩廠；但在 FVC、FVC%pred 方面，三廠勞工之肺功能表現並未明顯差

異。而在氧化傷害與抗氧化能力方面，三廠勞工間也是未有明顯差異。 

而在肺功能各變項、氧化傷害及抗氧化能力方面，將三廠之勞工再區分為吸

菸者及非吸菸者；承續如表 5，可以了解到不論 A、B、C 工廠，其同一工廠中勞工

肺功能及氧化傷害健康表現之分佈並不因吸菸、不吸菸與否及該廠所有勞工等彼

此間有何顯著差異。但在 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%三變項方面，可以看出凡

是吸菸族群、不吸菸族群及該廠所有勞工，皆在 A、B、C 三間不同工廠間存有顯

著差異之情況。如 FEV1 變項為例，吸菸族群、不吸菸族群及該廠所有勞工，皆在

A、B、C 三間不同工廠間檢定之 p 值分別是 0.03、0.03、0.0006，在不同工廠間

呈現顯著差異。而在氧化傷害(8-OHdG、8-OHdG/Cr)及抗氧化能力方面，吸菸族群、

不吸菸族群及該廠所有勞工等在 A、B、C三間不同工廠間未有顯著之差異。 

將肺活量 FVC%＜80%視為異常，而該變項之正異常百分比分布依工廠廠別之

檢定，三工廠間並無顯著差異(表 6)；其中 A廠有 2名異常、C廠有 1名異常者。

另將 FEV1/FVC%＜70%視為異常，而該變項之正異常百分比分布依工廠廠別之檢

定，三工廠間存在顯著差異；其中 B廠有 14 名(50%)屬於異常，其餘 A、C廠並無

異常者。而將 FEV1/FVC%＜70%且 FVC%≧80%歸類為阻塞型肺功能障礙，FEV1/FVC%

≧70%且 FVC%＜80%歸類為限制型肺功能障礙，FEV1/FVC%＜70%且 FVC%＜80%歸類

為混合型肺功能障礙，FEV1/FVC%≧70%且 FVC%≧80%歸類為肺功能正常。在三工廠
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間之分布(表 7)，A、C 廠各有 2、1 名限制型肺功能障礙者，而 B 廠有 14 名阻塞

型肺功能障礙者；各廠間在此分類之分佈表現具顯著差異。總 74 名勞工中，有 14

名(18.9%)阻塞型肺功能障礙者、3名(4.1%)限制型肺功能障礙者，其餘 57 名(77%)

肺功能正常。 

在本研究中，欲了解游離二氧化矽及粉塵對於勞工造成之氧化傷害及 DNA 傷

害，在此以尿中 8-OHdG/Cr 濃度來代表其傷害之程度。而影響尿中 8-OHdG/Cr 濃

度因子依不同廠別之描述與檢定，結果如表 8  顯示，A廠勞工之 8-OHdG/Cr 平均

濃度為 6.46±5.82g/g creatinine、B 廠勞工為 4.1±1.89g/g、C 廠勞工為 5.14±

3.45g/g。將影響尿中 8-OHdG/Cr 濃度之可能因子如年齡、BMI 等納入分層，觀察

其於各分層勞工之 8-OHdG/Cr 濃度值分佈；至於吸菸習慣、吃檳榔習慣之有無及

肝功能、肺功能正異常之呈現亦一併納入分層觀察其 8-OHdG/Cr 濃度值分佈。除

了年齡＞55 歲之勞工在 A、B、C不同三廠間之濃度值分別為 1.22±0.45g/g、4.87

±1.39g/g、8.44±1.74g/g，具顯著差異(p 值=0.006)。其餘不管是各影響因子變項

之習慣有無或正異常與否，其在同一工廠分層之濃度值並無顯著差異，而即使在

各不同工廠間也是無顯著差異存在。 

二、不同累積暴露組別之描述及檢定 

我們將所有 74 名勞工游離二氧化矽累積暴露量之分佈分組，在 0～25％之間

為低暴露組、25～75％之間為中暴露組、75～100％之間為高暴露組；低暴露組之

累積暴露濃度≦5.38 mg/m3*year，中暴露組之累積暴露濃度介於 5.38~18.54 

mg/m3*year 之間，高暴露組之累積暴露濃度≧18.54 mg/m3*year。低暴露組包括

19 名、中暴露組包括 35 名、高暴露組共 20 名。 

我們將研究對象之基本人口學變項及肺功能、氧化傷害、抗氧化能力依據不

同累積暴露組別描述及檢定，結果如表 9。以高暴露組 20 名勞工為例，其中勞工

平均年齡為 53.3±9.31 歲、平均工作年資為 29±6.76 年、平均 BMI 為

24.22±2.18kg/m2、FEV1 平均為 2.68±0.61L、FVC 平均為 3.84±0.79L、FEV1%平均
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為 91.1±12.1%、FVC%平均為 107±16.4%、FEV1/FVC%平均為 70.5±10.3%、8-OHdG

平均為 10.3±8.7ng/ml、8-OHdG/Cr 平均為 5.12±3.32μg/g、TAC 平均為 55.6±21.6 

m mole Trolox/g。 

經過檢定，可以清楚看到鑄造業總勞工在年齡、籍貫、工作年資、教育程度、

HBsAg、FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%這些選項上，高、中、低三暴露組間有明顯

差異。由於本研究之累積暴露濃度係以勞工個人游離二氧化矽暴露濃度乘上其在

該廠之工作年資，所以會導致高、中、低三暴露組在年齡、工作年資方面皆有顯

著差異的影響。而在教育程度方面，高暴露組擁有國中以上程度之比例相對較高。

在肺功能之 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%方面，高暴露組勞工之肺功能表現明顯

低於另兩中、低暴露組；且趨勢檢定亦呈現低中高暴露組之肺功能表現越來越差

之趨勢(如表 17)，趨勢檢定之 p 值分別為 0.002、0.003、＜0.0001。但在 FVC、

FVC%pred 方面，三暴露組別勞工之肺功能表現並未明顯差異。而在氧化傷害與抗

氧化能力方面，三暴露組勞工間也未有明顯差異。 

而在肺功能各變項、氧化傷害及抗氧化能力方面，將三暴露組別之勞工再區

分為吸菸者及非吸菸者；承續如表 9，可以了解到不論高、中、低三暴露組，其同

一暴露組族群中勞工健康表現之分佈並不因吸菸、不吸菸與否及所有勞工等彼此

間有何顯著差異。而其中 FEV1/FVC%該變項在高暴露組中，吸菸、不吸菸及所有勞

工族群分別為 60.7±10.7、73.8±8.12、70.5±10.3%，經檢定，其 p 值=0.06 介於

邊緣值附近。FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%三變項在 74 名勞工之高中低暴露分組

間雖有顯著差異，但若將樣本數再細分吸菸與否，則 FEV1、FEV1%pred 在非吸菸

勞工方面未達顯著差異，其 p 值分別為 0.09、0.09，皆介於邊緣值附近。而在

FEV1/FVC%變項方面，可以看出凡是區分為吸菸勞工、不吸菸勞工及所有勞工，皆

在高、中、低三暴露組間存有顯著差異之情況；如以吸菸族群而言，其在高、中、

低暴露組分別為 60.7±10.7、80.7±9.7、84.9±5.2%，其 p 值=0.004。吸菸勞工、

不吸菸勞工及所有勞工，在高、中、低三暴露組間檢定之 p值分別是 0.004、0.0004、
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＜0.0001，在各不同暴露組間皆呈現顯著差異。而在氧化傷害(8-OHdG、8-OHdG/Cr)

及抗氧化能力方面，不論吸菸、不吸菸族群及所有勞工等在高、中、低三不同暴

露組間皆未有顯著之差異。 

在肺功能障礙之檢定方面，將肺活量 FVC%＜80%視為異常、FEV1/FVC%＜70%

視為異常方面，若依暴露組別之檢定結果顯示(表 10)，高、中、低暴露組各有 1

名異常者，三暴露組間無顯著差異。將 FEV1/FVC%＜70%視為異常，而該變項之正

異常百分比分布依暴露組別之檢定，三暴露組間存在顯著差異(p 值=0.0008)；其

中高、中、低暴露組各有 9名(45%)、5 名(14.3%)、0 名(0%)屬於異常。在肺功能

障礙分類方面，在三暴露組間之分布(表 11)，高暴露組有 9名(45%)阻塞型肺功能

障礙、1名(5%)限制型肺功能障礙者，而中暴露組有 5名(14%)阻塞型肺功能障礙、

1名(3%)限制型肺功能障礙者，低暴露組有 1名(5%)限制型肺功能障礙者；各不同

暴露組間在此分類之分佈表現具顯著差異(p 值=0.002)。 

在本研究中，將影響尿中 8-OHdG/Cr 濃度因子依不同累積暴露組別之描述與

檢定，結果如表 12 顯示，高暴露組勞工之 8-OHdG/Cr 平均濃度為 5.12±3.32 g/g 

creatinine、中暴露組勞工為 4.6±3.4 g/g、低暴露組勞工為 5.31±4.08 g/g。將

影響尿中 8-OHdG/Cr 濃度之可能因子如年齡、BMI 等納入分層，至於吸菸習慣、吃

檳榔習慣之有無及肝功能、肺功能正異常之呈現亦一併納入觀察其各分層勞工之

8-OHdG/Cr 濃度值分佈。不管是各影響因子變項之習慣有無或肝肺功能正異常與

否，其分層之 8-OHdG/Cr 濃度值並無顯著差異（除了中暴露組勞工中吸菸習慣與

否、低暴露組勞工中吃檳榔習慣與否彼此間有顯著差異存在），而 8-OHdG/Cr 濃

度值在各不同暴露組間也是無顯著差異存在。 

三、累積暴露濃度與健康效應之描述及檢定 

本研究將所有勞工之累積暴露濃度與肺功能各變項、氧化傷害等健康效應進

行單變相迴歸及相關性之檢定，結果如表 13。可以看出所有勞工之累積暴露濃度

與其 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%三者肺功能變相間之相關係數及迴歸係數分別
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是-0.37、-0.33、-0.63 及-0.03、-0.64、-0.67，且檢定由 p 值顯示皆＜0.05，

代表其皆具有意義，累積暴露濃度與 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%呈現顯著之負

相關。每增加 1單位的累積暴露濃度 mg/m3*year，則 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%

顯著減少 0.03L、0.64%、0.67%。而在累積暴露濃度與 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%

肺功能間之負相關不僅存在所有勞工樣本，而即使區分成吸菸勞工或非吸菸勞

工，負相關之情況也相同而且吸菸勞工肺功能減少之程度比非吸菸勞工還多。如

以 FEV1 而言，吸菸勞工之 FEV1 隨著累積暴露濃度增加而下降 0.06L，非吸菸勞工

下降 0.02L。而至於累積暴露濃度與 FVC、FVC%、8-OHdG、8-OHdG/Cr、TAC 之間則

未存有顯著相關性。 

第二節 肺功能測量、飲食及職場暴露之相關性 

因為太多因子會影響肺功能表現，因此除了考慮職場粉塵、游離二氧化矽暴露

外，也納入勞工之日用飲食蔬果攝取情形、維他命等抗氧化補充、BMI、抽菸習慣

等因子，以了解勞工肺功能、氧化傷害指標及抗氧化能力等相關性。 

一、飲食攝取頻率習慣之影響： 

針對本研究收集之74名個案其日用飲食之蔬果等攝取頻率進行問卷調查與分

析，無論是深海魚、淡水魚、淡色蔬菜、深綠色蔬菜、胡蘿蔔、番茄、柑橘類水

果、柿子、木瓜、芒果、當季水果等隨著飲食頻率而區分為每週≦1次、每週＞1

次～每天 1次、每天≧1次。如表 14 所示，魚類或各類蔬果的攝取頻率並未與體

內抗氧化能力達到顯著差異。若進一步進行趨勢檢定，勞工體內抗氧化能力仍未

隨著攝取頻率增加而有增加之趨勢。本研究有關胡蘿蔔、番茄、柑橘類水果等攝

取頻率與抗氧化趨勢之分佈與先前文獻(Romieu and Trenga, 2001; Aydin et al., 

2004)未盡相同，推測應是總樣本數僅 74 名，樣本數太少且也可能存在填寫問卷

之回憶誤差。 

Schunemann 等調整飲食攝取、吸菸等共變項影響，以複迴歸分析檢定肺功能
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與各變項之相關性，觀察到 FEV(1)%、FVC%和黃體素、維他命 C及 E的補充有顯著

相關性(Schunemann et al., 2001；2002)。一般人若每日攝取抗氧化維他命不當

或不足皆易使肺功能下降(Gilliland et al., 2003)，肺功能的表現與水果之攝

取量也常存在著劑量-反應之相關性(Kelly et al., 2003)。雖然在本研究中，抗

氧化能力與飲食攝取頻率習慣之 ANOVA 分析中，並沒觀察到有顯著差異(表 14)，

但將凡有勾選攝取維他命 C、E或綜合維他命其中一項者則綜稱為具有攝食維他命

習慣者，計有 18 名（僅 10 名勞工有攝取維他命 C、5名勞工有攝取維他命 E、14

名勞工有攝取綜合維他命）。進而由表 19 複迴歸分析中，可以看到具有攝食維他

命習慣者，其 FEV1 顯著增加 0.38 公升，而 FEV1%pred 之增加則鄰近邊緣值附近

（p值=0.07）。另勞工體內之抗氧化能力亦與 FEV1%pred 呈現正相關，抗氧化能力

每增加 1 mmole Trolox/g，則 FEV1%pred 增加 0.15%；而抗氧化能力增加時，FEV1

之增加，則呈現鄰近邊緣值附近（p值=0.06）。 

二、吸菸因子影響： 

 基於吸菸此因子常影響勞工肺功能、氧化傷害之表現，也是導致肺癌、肺炎

等肺部相關疾病之危險因子，因此本研究將所有個案區分為吸菸勞工及非吸菸勞

工兩組。文獻指出(Repine et al., 1997)，在抽菸者呼吸道上，肺部之抗氧化防

衛機制常不足以保護抽菸導致肺部發炎細胞作用下而引起之氧化傷害。但如表 15

所示，在 FEV1，FVC，FEV1%pred、FVC%pred 和 FEV1/FVC%變項上，兩組間並無顯

著差異。FEV1 方面，總個案數為 3.09±0.8L，吸菸勞工為 3.22±0.9L，非吸菸勞工

為 3.01±0.6L；FVC 方面，總個案數為 3.87±0.8L，吸菸勞工為 4.07 ±1.0L，非吸

菸勞工為 3.74 ±0.7L。FEV1%pred 方面，總個案數為 99.49±17.2％，吸菸勞工為

101.66±22.9％，非吸菸勞工為 98.1±12.2％；FVC%pred 方面，總個案數為

105.5±18.8％，吸菸勞工為 109.95±23.3％，非吸菸勞工為 102.65±14.7％；

FEV1/FVC%方面，總個案數為 79.82±10.7％，吸菸勞工為 78.39±12％，非吸菸勞

工為 80.75±9.9％。因為本研究案之總個案數為 74 名，而有吸菸習慣者佔 29 名，
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可能有吸菸暴露與對照之樣本數不夠大也比較不易看出兩者之差異。而由表 19 複

迴歸分析中，可以看到具有吸菸習慣者，其 FEV1/ FVC%顯著比未吸菸勞工少

4.57%，但 FVC 反而增加。 

即使在氧化傷害（8-OHdG 和 8-OHdG/crea）方面，吸菸勞工與非吸菸勞工兩

者間亦無顯著差異。尿中 8-OHdG 方面，吸菸勞工為 16.8±35.2ng/ml，非吸菸勞工

為 10.32±9.8ng/ml；8-OHdG/crea 方面，總個案數為 4.9±3.5μg/g，吸菸勞工為

5.02±3.6μg/g，非吸菸勞工為 4.85±3.5μg/g。至於抗氧化能力方面，所有勞工

總個案數、吸菸勞工、非吸菸勞工分別為 65.16±30.6、68.36±32.4 及 63.09±25.6 

mmole Trolox/g，吸菸勞工與非吸菸勞工兩者間亦無顯著差異。Berg 等研究結果

顯示，蔬果量攝取較多者，其血液中之維他命濃度及抗氧化能力皆較高，但尚不

足以造成脂質及 DNA 氧化傷害的保護效果，所以其血液中有關氧化傷害之生物效

應指標並未有明顯差異(van den Berg et al., 2001)。而如表 14 所示，本研究

觀察勞工雖隨著各項蔬果、魚類飲食頻率不同但體內抗氧化能力並未有顯著差異

變化。在本研究中，將 8-OHdG 與抗氧化能力指標進行單變相迴歸分析中，其迴歸

係數為-0.8，但 p值僅為 0.45(表 18)。 

三、BMI 因子影響： 

   有關國人體胖區分方面，依據衛生署先前區分為 BMI：18～24 屬於正常、

24≤BMI<27 (過重) 和 BMI≥27 (肥胖)，身體質量指數正常者有 27 名、過重者有

27 名、肥胖者有 20 名（表 16）。因此本研究依此 BMI 分類觀察肺功能各變項、

8-OHdG/crea 及抗氧化能力與 BMI 之關係，由表 16 可知，肺功能各變項、

8-OHdG/crea 及抗氧化能力與 BMI 分組間並未有顯著差異（僅 FVC 該變項和 BMI 分

類之關係達邊緣值附近，p值=0.09）；但進一步趨勢檢定方面，可看出 FEV1、FVC、

FVC%pred 在身體肥胖 BMI 分組上，隨著身體質量指數增加有顯著的減少；趨勢檢

定之 p值分別為 0.018、0.018、0.036。此可印證先前文獻研究中，特別是一般過

重及肥胖民眾，其 BMI 和肺功能兩者間呈現線性負相關(Bua et al., 2005; Chinn 
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et al., 2005)，其主要原因大多因為較肥胖者，其腹肋膜間接影響肺功能。且這

樣之負相關情況，男性比女性表現更明顯(Harik-Khan et al., 2001)，即使是求

學學齡之孩子也是相同情況(Chu et al., 2009)；而本研究案所收集之個案皆限

定為鑄造業男性勞工。而在抗氧化能力與 BMI 分組間之趨勢檢定方面，其隨著身

體質量指數增加有顯著之增加。雖然肥胖對肺功能有不好影響，但有少數研究利

用 BMI 來監控肺部病人營養攝取等治療之復原情況，而當其 BMI 上升時其肺功能

同時改善(Pedreira et al., 2005; Vibhuti et al., 2007)。但針對本研究之 14

名有肺功能障礙者分析，並未發現到 BMI 和各肺功能變項間存有任何相關性。 

四、職場粉塵累積暴露之影響： 

本研究將每位勞工之粉塵暴露濃度乘上其於本廠之工作年資視同其累積暴露

濃度，而為了解職場粉塵等累積暴露濃度與肺功能各變項、8-OHdG/crea 及抗氧化

能力關係，進行暴露量分組間之差異分析及趨勢檢定。將所有 74 名勞工暴露量之

分佈分組，由表 17 結果顯示，肺功能之變項 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%在累積

暴露濃度分組上具有明顯之差異；其 p值分別為 0.005、0.01、0.0002。並且趨勢

檢定方面，可以看出 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%在累積暴露濃度分組上，隨著

累積暴露濃度增加有顯著的減少；其 p值分別為 0.002、0.003、＜0.0001。而

8-OHdG/crea 方面，在累積暴露量分組間及趨勢檢定方面皆未有顯著差異。Pilger 

et al.(2000)曾指出罹患矽肺症病人尿中 8-OHdG 濃度與 FEV1%、FVC％有顯著正相

關；乃因體內 8-OHdG 形成與修補能力無法達成平衡，而使氧化 DNA 傷害之修補能

力下降所致。本案進而將 8-OHdG/Cr 與 FEV1%pred、FVC%pred、FEV1/FVC%進行單

變項迴歸分析中，其迴歸係數分別為 0.73、0.45、0.55，雖是正相關，但皆未達

顯著意義。另外亦將 8-OHdG 濃度與累積暴露量進行單變項迴歸分析，其迴歸係數

為-0.04，而 p值僅為 0.4(表 18)。至於本案勞工之 8-OHdG/crea 是否也類似因其

氧化 DNA 傷害之修補能力下降而致使累積暴露濃度增加而其濃度卻減少，則須納

入更多因子討論或校正後方能定論。 
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為進一步探討肺功能與其他變項之共同影響，我們進行了 FEV1，FVC，

FEV1%pred，FVC%pred 和 FEV1/FVC%各變項與年齡、BMI、吸菸、累積暴露濃度、

抗氧化能力與維他命攝取之複迴歸分析。結果如表 19 顯示，FEV1 隨著年齡(p 值

=0.003)、BMI(p 值=0.003)、累積暴露濃度(p 值=0.04)的增加而有顯著的減少，

而隨著有攝食維他命習慣而 FEV1 亦增加(p 值=0.05 邊緣值)。FVC 隨著年齡(p 值

=0.01)、BMI(p 值=0.006)的增加而顯著的減少，但有吸菸習慣者 FVC 竟不同以往

研究結果反而增加。FEV1%pred 隨著 BMI(p 值=0.0003)、累積暴露濃度(p值=0.0009)

的增加而有顯著的減少，而隨著抗氧化能力增加(p 值=0.01)而顯著的增加；另亦

隨著攝食維他命習慣而增加（p值=0.07，邊缘值附近）。FVC%pred 隨著 BMI 的增

加而有顯著的減少(p 值=0.004)；FEV1/FVC%變項則隨著有吸菸習慣(p 值=0.03)、

累積暴露濃度的增加(p 值＜0.0001)而有顯著的減少。整體而言，至於 FEV1，FVC

如預期隨著年齡增長而衰減(p 值分別為 0.003、0.01)，而 BMI 顯著影響了 FEV1、

FVC、FEV1%pred、FVC%pred 之呈現，可印證文獻之肥胖程度顯著讓肺功能下降。

而累積暴露濃度顯著影響了 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%之呈現，也印證文獻之

鑄造業勞工暴露量越多顯著讓肺功能下降。且勞工體內之抗氧化能力增加其

FEV1%pred 表現(p 值=0.01)，而 FEV1、FEV1/FVC%之增加則鄰近邊緣值附近(p 值

皆為 0.06)。具有攝食維他命習慣者，其 FEV1 也增加(p 值=0.05)，而 FEV1%pred

之增加則鄰近邊緣值附近(p 值=0.07)。因此本研究強調 BMI、累積暴露濃度皆和

肺功能呈現負相關之關係。即 BMI 每增加 1 kg/m2 ，將導致 FEV1 下降 0.08L、FVC

下降 0.09L、FEV1%pred 下降 2.48 ％、FVC%pred 下降 2.34 ％。而累積暴露濃度

每增加 1 mg/m3*year，將導致 FEV1 下降 0.02L、FEV1%pred 下降 0.77%、FEV1/FVC%

下降 0.66%。 

 由於本研究結果顯示，不論是針對該 74 名鑄造業勞工或是其中肺功能健康之

56 名勞工進行趨勢檢定，檢定結果皆是如同表 16、表 17 之結果所示，隨著職場

粉塵暴露增加及個人 BMI 之增加，其肺功能皆呈現減少之趨勢。因此本研究進而
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針對作業環境粉塵濃度較高之 A廠實施工程介入，利用水霧減少粉塵暴露。  

第三節 A 鑄造廠實際現場改善 

本計畫之實際現場改善與工研院合作，由工研院鑄造業輔導小組針對 A廠進

行現場工程改善。其主要針對高粉塵暴露之作業區，拆模機、集塵設備、廢砂推

放區，採取噴水霧裝置(如圖 3~5)，並針對大型鑄件之拆模機，配合起重機動線規

劃具簾幕效果之水霧。水霧系統高度為 3公尺高，其在拆模機部份；以不妨礙上

方天車進入軌道之原則下來設計在鑄件進出的開口面建構水務系統；另同時該水

霧系統亦涵蓋廢砂堆放區。一般鑄造廠作業基於安全考量，常禁止水之存在，因

此本研究採取水滴粒徑小之水霧系統，並遠離澆鑄區及炙熱之鑄件區，而設置於

已稍冷卻鑄件之拆模區。該水霧系統規格為：1.噴頭，孔徑：0.3m/m、出水量：

110 ml/min，共計 100 個噴水孔。2.馬達，工作壓力：50～70kg/cm2、出水量：5 

L/min，共計 2台馬達。此工程改善設備，開啟使用及未開啟情形很清楚顯示於圖

5，其主要目的在於控制拆模機粉塵逸散、藉助水霧以減少拆模區揚塵。除水霧裝

置外，而另於 4公尺高度處亦設置 2台直徑 1.2 公尺之換氣壁扇(圖 3、圖 4)裝置，

以此整體換氣裝置導引其他區域乾淨空氣導進入拆模區，以期降低現場作業人員

暴露量。 

工研院特地委請另外 1家認證機構進行現場採樣分析，以評估改善成效；A

廠改善前後之現場總粉塵及可呼吸性粉塵分布情形如圖 4所示。本研究針對該廠

拆模區附近進行改善前、後作業環境中可呼吸性粉塵及游離二氧化矽之採樣及分

析，該鑄造廠改善前、後之可呼吸性粉塵濃度分別為 2.87±1.38 mg/m3、1.60±0.70 

mg/m3，如表 21 所示；前後濃度差異 p值在邊緣值附近(p=0.07 Wilcoxon sign rank 

test)。而改善前、後之可呼吸性游離二氧化矽濃度分別為 0.43±0.25 mg/m3、0.18

±0.11 mg/m3；前後濃度明顯差異(p<0.05 Wilcoxon sign rank test)。雖然本研

究只針對該廠拆模區附近進行水霧工程等改善，但因為該鑄造廠廠區內部各不同
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製程間並未進行硬體牆壁等空間實體隔間，所以整體廠區在高粉塵暴露之拆模區

進行局部區域實際現場改善後全廠之粉塵暴露已經下降。而基於如此之結果促使

可呼吸性粉塵濃度在改善後降低 44%(2.87 ± 1.38mg/m3 降為 1.60 ± 0.70 

mg/m3)，可呼吸性游離二氧化矽濃度在改善後則降低 58%(0.43 ± 0.25mg/m3 降為

0.18 ± 0.11mg/m3)；顯示利用水霧系統改善鑄造廠之作業現場是可以有效的控制

勞工粉塵暴露。  
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    圖 4  A 廠改善前後之現場總粉塵及可呼吸性粉塵分布情形 
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圖 3 工程改善廠區規劃及水霧裝置圖 
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未開起水霧及排氣裝置現況 

 

 

整體換氣裝置與水霧開啟時現況 

 

 

圖 5  水霧開啟使用前後情形圖 

第四節 作業環境改善與生物性指標之變化 

 本案共計收集有 A廠 22 名男性勞工納入作業環境改善之健康追蹤，其年齡

平均為 44.3 歲 (SD 11.2)，平均工作年資為 13.3 年 (SD 18.3)，工作類別以合

模(41%)及造模(45%)居多，過半數勞工現為吸菸者(55%)。而在胸部 X光檢查方面，
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有 5 名依 ILO 判讀標準診斷隸屬為 1/0、2 名診斷為 1/1，其餘 15 名為健康狀況

(0/0) (如表 20) 。 

一、肺功能改善： 

A廠勞工在經歷作業環境現場改善三個月後進行肺功能及尿中8-OHdG的健康

追蹤，在肺功能方面，整體勞工平均上其有明顯的改進，但吸菸勞工其尿中 8-OHdG

濃度卻也增加。如表 21 所示，該廠整體勞工及非吸菸組勞工之肺功能 FEV1，FVC， 

FEV1%pred、FVC%pred 在三個月後皆有顯著增加，其 p值皆小於 0.05；而 FEV1/FVC%

則沒有顯著差異。肺功能改善方面，可以看到非吸菸勞工其 FEV1 增加 28.6%、FVC

增加 30.0%,、FEV1 %pred 增加 31.1%、FVC %pred 增加 30.9%，而吸菸勞工其 FEV1 

%pred 增加 25.0%、FVC %pred 增加 24.0%。由於吸菸勞工在 FEV1、FVC(p 值介於

邊緣 0.059)並未像整體勞工及非吸菸組勞工在改善後有顯著差異，因此推測吸菸

該變項應是一干擾因子導致。而根據先前郭等針對台灣中部鑄造廠進行肺功能與

暴露之健康調查，結果顯示粉塵累積暴露濃度越高其肺功能情況越差，罹患矽肺

症之風險則越高(Kuo et al.,1999)。此部份可以佐證本研究工程改善之重要性，

且該廠勞工在工程改善前，計有 17 名勞工肺功能正常、3名有阻塞型肺功能障礙、

2名有侷限型肺功能障礙(表 20)；工程改善後，計有 20 名勞工肺功能正常、2名

有阻塞型肺功能障礙。 

本研究針對肺功能、尿中 8-OHdG、粉塵累積暴露及工程介入改善進行 GEE 檢

定，同時亦進行年齡、BMI、吸菸等干擾因子校正，結果如表 22。如預期一般，FEV1 

和 FVC 數值隨著年齡增加而遞減，而 FEV1，FVC， FEV1%pred、FVC%pred 該四項

肺功能變項隨著改善介入而前後有顯著增加；logFEV1 增加 0.103L、logFVC 增加

0.106L、 logFEV1%pred 增加 0.104L、logFVC%pred 則增加 0.106L。而胸部 X光

結果方面，ILO 1/0 比 category 0/0 之 FEV1/FVC%有顯著較低(p=0.02)。

Porter(2006)等其研究更指出，即使停止游離二氧化矽暴露後，游離二氧化矽持

續作用導致肺部產生之氧化氮、ROS 仍持續增加，以至於後續仍產生嚴重之氧化傷
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害；Scabilloni 等(2005)之動物實驗結果也指出停止游離二氧化矽暴露後肺部纖

維化持續進行。而根據 Gamble et al.(2004)針對矽肺症與肺功能之相關性探討，

該文獻指出當矽肺症判讀為 ILO 1/1、ILO 0/0 這兩者間之肺功能差異很難區別開

來，而當 ILO 3/3 時，因為肺纖維結節將使肺功能明顯下降。因此可知，肺功能

變化與胸部 X光判讀之塵肺症等級有很大關係；而在本研究中，改善前 22 名勞工

中僅有 2名判讀可能具有塵肺症(ILO 1/1)、5 名判讀 ILO 1/0（表 20）。因此推

測本研究個案因為職場游離二氧化矽暴露所導致之肺部傷害皆屬於初期症狀，尚

未嚴重至肺纖維結節，因此在暴露初期及早工程介入，對於肺功能提升及降低後

續之氧化傷害皆大有助益。 

二、8-羥基去氧鳥糞核苷健康追蹤： 

至於尿中 8-OHdG 及 8-OHdG/Cr 的健康追蹤與檢定，在非吸菸勞工部份，改善

前後並無顯著差異；在吸菸勞工部分及所有勞工個案，僅 8-OHdG/Cr 該項於改善

前後呈現顯著差異(表 21)。而在 GEE 檢定方面，本研究顯示尿中 log 8-OHdG/Cr

在改善介入後增加 0.77μg/g 之變化呈現在邊緣值附近(p=0.08) ，如表 22。 

由於吸入含游離二氧化矽之粉塵將導致氧化壓力進而傷害肺部(Ding et al. 

2002; Fubini and Hubbard 2003; Orman et al. 2005)，在正常情況下體內受到

氧化性傷害與修補的速率會達到平衡，如果在尿中發現有較高的 8-OHdG 濃度，表

示體內氧化性傷害也相對較大，因為在修補切除殘基後將水溶性 8-OHdG 代謝至尿

中，通常職業暴露越嚴重，勞工其尿中 8-OHdG 濃度越高。 

根據 Porter 等(2002， 2006)針對游離二氧化矽暴露與氧化氮、ROS 產生之相

關性所進行之研究，皆顯示老鼠經游離二氧化矽暴露後，其氧化壓力引起之肺部

傷害較嚴重。而 Knaapen et al(2002)利用老鼠動物實驗及 Schins et al(2002)

培養 A549 細胞株，其在游離二氧化矽暴露下亦呈現 DNA 傷害之相似研究結果，而

且暴露量越高，氧化傷害越嚴重，導致尿中 8-OHdG 濃度亦增加，所以尿中 8-OHdG

濃度與工作期間長短有關。Fubini 和 Hubbard( 2003)也指出游離二氧化矽暴露
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將持續產生 ROS、氧化傷害導致肺泡細胞持續發炎。但尿中 8-OHdG 濃度除反應暴

露情形外，也會與個人 DNA 修補能力有關，Halliwell(2000)指出體內 8-OHdG 濃

度只能代表氧化傷害之形成與修補能力兩者間之平衡狀況，因此外來之暴露也可

能刺激 DNA 傷害之修補能力而使 8-OHdG 濃度下降。而 Pilger et al.(2000)先前

研究比較 42 名得矽肺病之已退休之人員與 63 名暴露石英之作業人員兩個群體之

氧化性傷害與肺功能之關係，亦曾指出罹患矽肺症病人因生理因素導致體內

8-OHdG 形成與修補能力無法達成平衡，使氧化 DNA 傷害之修補能力下降，因此尿

中 8-OHdG 濃度與 FEV1.0%、FVC％有顯著正相關；此結果與本研究改善後勞工肺功

能增加、8-OHdG 濃度亦增加之結果相似。尿中 8-OHdG 可以經過三個來源：1.受氧

化傷害 DNA 修補產物、2.從核苷酸受氧化之 dG 移除、3.細胞轉換變動(turnover)，

這意味尿中 8-OHdG 代表全身 DNA 氧化傷害之平均濃度。而且 DNA 的氧化傷害除了

職場暴露影響外，也受吸菸等各因子相互作用的影響(Mukherjee et al. 2004)；

在本研究中，吸菸勞工之尿中 8-OHdG/Cr 在介入改善後反而增加，也可能是吸菸

與 DNA 傷害之修補能力相互作用所導致。 

一般體內 8-OHdG 濃度可代表環境暴露之生物有效標記，但其受許多因素影

響；文獻中常提及之因素為吸菸、年齡、BMI、飲酒、運動、營養品補充、職業暴

露及嚼檳榔等(整理歸納如表 2)，而職業暴露亦包括有諸多化學污染物質（游離二

氧化矽、重金屬、硫氧氮化物、多環芳香烴或苯等等），甚至個人基因多型性差

異影響 8-OHdG 代謝(Gromadzinska and Wasowicz 2003)等因素皆未納入本研究之

量測，此為本研究之研究限制。 

第五節 B 鑄造廠 DNA 損傷、免疫毒性及職場暴露之相關分析 

本研究中使用彗星試驗去評估B鑄造廠27位勞工中游離二氧化矽對其DNA造

成的傷害，藉以瞭解基因毒性；並針對各勞工血液中六種細胞激素進行分析，分

別為介白素-2(IL-2)、介白素-4 (IL-4)、介白素-6(IL-6) 、介白素-10(IL -10)、
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干擾素-γ(IFN-gamma)、腫瘤壞死因子(TNF)，進而將職場暴露狀況一併納入考

量，觀察游離二氧化矽暴露與該廠勞工 DNA 損傷、免疫毒性之相關性。 

一、彗星分析與 DNA 損傷程度 

參與 DNA 損傷、免疫毒性檢測之 B鑄造廠 27 位勞工中，基本人口學變項如表

23，有 20 名勞工≧50 歲、28 名 BMI(kg/m2)≧24、25 名勞工為閩南人、16 名教育

程度為國中以上、25 名勞工已婚；大部分勞工沒有吸菸、嚼檳榔、喝酒習慣 (分

別為 17、20、15 名)，而大部分勞工有運動習慣(20 名)及於職場中攜帶防護具習

慣(25 名)。B 鑄造廠比起其他 A、C兩廠而言，屬於年齡較大、工作年資較長者(見

表 5)。本次研究中採取了四個參數(頭尾比例、尾部長度、尾部動量、Oliver 尾

矩)作為 DNA 傷害程度之結果，所有 B廠勞工之頭尾比例平均為 7.75±1.28、尾部

長度平均為 287.43±61.23、尾部動量平均為 184.75±59.19、Oliver 尾矩平均為

75.7±31.1。而此四個參數在基本人口各變項之分層方面，不論是年齡、BMI、籍

貫、教育程度、婚姻狀況、吸菸、嚼檳榔、喝酒、運動、攜帶防護具等不同組別

間皆無顯著差異(表 23)。 

在 1993年一篇關於結晶型二氧化矽造成DNA氧化性傷害的文獻說明在持續的

時間內(3星期)暴露高濃度(30mg/ml)的二氧化矽會造成DNA鏈斷裂(Daniel et al., 

1993)。在 2001 年，Seiler 等人在動物實驗中發現 Ki-67 老鼠的細胞只有在暴露

1.5mg 和 7.5mg 石英後，肺部細胞 DNA 的 8-oxoGua 才會顯著增加，暴露 0.3mg 的

石英則沒有顯著增加，8-oxoGua 也是一個 DNA 受到損傷之指標，在此篇中石英暴

露對DNA傷害程度並未發現劑量-反應之關係，表示應暴露一定劑量後才會發現DNA

有顯著傷害之情形(Seiler et al., 2001)。而在 2003 年一篇關於陶瓷廠與鑄造

廠的研究中提及，經年齡、吸菸習慣等因子校正後暴露二氧化矽之員工比未暴露

到二氧化矽的健康人發現 DNA 傷害比較嚴重(Basaran et al., 2003)。之前 Lee

等針對 Extent tail moment、Tail DNA%、Tail length 三種尾部指標去做探討，

觀察暴露組與對照組兩組中之淋巴細胞、T細胞、B細胞以及 G細胞，以 Tail length
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為 DNA 傷害指標，發現在這四種細胞中都可以看到 DNA 傷害程度在暴露與對照兩

組間有顯著差異(p<0.0001)，其他三種指標則沒有(Lee et al., 2004)。 

而本研究為了解該廠勞工游離二氧化矽累積暴露量與 DNA 損傷之相關性，進

行累積暴露量與 DNA 傷害四參數之單變項迴歸分析，結果如表 24 顯示，p值皆大

於 0.05，未具有統計上意義。但在控制一些干擾因子後，如年齡、籍貫、教育程

度、吸菸情形及維他命 E使用情形等，可以清楚看出累積暴露量與 DNA 傷害四參

數具有統計上顯著意義(表 25)；如游離二氧化矽累積暴露量每增加 1 mg/m3*year，

將導致頭尾比例增加 0.59(p 值=0.04)、尾部長度增加 0.76(p 值=0.009)、尾部動

量增加 0.84(p 值=0.004)、Oliver 尾矩增加 0.78(p 值=0.009)。因此認為頭尾比

例、尾部長度、尾部動量、Oliver 尾矩在本研究中可以當作游離二氧化矽暴露造

成勞工 DNA 傷害情形之指標。 

二、細胞激素與免疫毒性 

本研究針對六種細胞激素進行分析，分別為介白素-2(IL-2), 介白素-4 (IL-4), 

介白素-6(IL-6) , 介白素-10(IL -10) , 腫瘤壞死因子(TNF), 干擾素-γ(IFN-γ)。所

有 B廠勞工之 IL-2 平均為 10.7±27.3、IL-4 為 1.72±1.04、IL-6 平均為 2.36±1.84、

IL -10 平均為 1.96±0.99、TNF 平均為 1.47±0.98、IFN-γ平均為 6.04±7 pg/ml(表

26)。而此六種細胞激素在基本人口各變項之分層方面，不論是年齡、BMI、籍貫、

教育程度、婚姻狀況、吸菸、嚼檳榔、喝酒、運動、攜帶防護具等不同組別間大

都無顯著差異；然 IL-4 在年齡分組上有顯著差異(p 值=0.02），另 IL-4 在籍貫分

組以及 IFN-γ在教育程度、攜帶防護具分組間的比較，接近統計上顯著意義(p 值

分別為 0.06、0.09、0.06) (表 26)。 

當游離二氧化矽進入人體內，會活化T細胞產生Th1及Th2免疫反應，與Th1免

疫反應相關的細胞激素有IFN-γ和IL-2，與Th2免疫反應相關之細胞激素則有

IL-4,IL-6,IL-10等，IFN-γ與IL-4會影響巨噬細胞而產生TNF，TNF則是發炎反應

中的一個相關因子，然而其他的細胞激素也似乎占了一定影響。體內細胞激素會

被外來物質所刺激，二氧化矽刺激將會活化T細胞而引起Th2型免疫反應，而矽肺
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症發生與發炎反應息息相關，Th2型免疫與發炎反應有相關。體內細胞激素會被外

來物質所刺激，游離二氧化矽刺激將會活化T細胞而引起Th2型免疫反應，而矽肺

症發生與發炎反應息息相關，Th2型免疫與發炎反應有相關。 

在2007年關於從事水泥磚瓦學員體內細胞激素與免疫反應之研究說明這些學

員暴露到高濃度含游離二氧化矽的粉塵，其體內 IL-1β,IL-2,IL-4,IL-10 與

IFN-γ濃度顯著比電器工人高(Carlsten et al., 2007)。而 2005 年的一個研究

說明表現在暴露到游離二氧化矽之老鼠體內細胞激素 IL-4 有增加的趨勢(Chen et 

al., 2005)，IL-4 是屬於 Th2 的免疫反應，目前較多關於細胞激素研究都以體外

試驗或活體試驗為主，可能因為人體內細胞激素會受到的影響因子較多。另外在

2002 年有一篇針對人類嗜鹼性細胞暴露到柴油引擎燃燒所生成之微粒後，發現

IL-4 有增加之情形(Devouassoux et al., 2002)。在 2004 年的一個研究發現 RAW 

264.7 老鼠巨噬細胞以不同濃度的二氧化矽做處理，發現二氧化矽濃度越高，TNF-

α與 IL-6 的濃度會越高，且有劑量-反應關係(Balduzzi et al., 2004)。在 2000

年一篇研究針對人類上皮肺細胞(A549)暴露到礦物性微粒，如石英、綠簾石等會

造成 IL-6 及 TNF 之上升(Hetland et al., 2000)。而 IL-10 則是屬於一種多功能

型的的細胞激素，雖被定義為 Th2 型免疫反應細胞激素，但近年來發現 IL-10 擁

有強烈的抗發炎效應。有研究發現 IL-10 過度的表現會增加肺部纖維化以及二氧

化矽會引起 IL-10 的 Th2 型免疫反應(Barbarin et al., 2005)。 

而本研究為了解該廠勞工游離二氧化矽累積暴露量與各細胞激素之相關性，

進行累積暴露量與免疫反應六種細胞激素之單變項迴歸分析，結果如表 27 顯示。

除 IFN-γ之迴歸係數 0.42，接近統計上顯著意義(p 值=0.06)；其餘 p值皆＞0.05，

未具有統計上意義。 

但為探討 B廠勞工各影響因子與細胞激素之相關，在複迴歸分析，將年齡、

籍貫、吸菸情形、BMI 及是否罹患矽肺症等因子納入模式中，如表 28，可以清楚

看出 IL-2 與是否罹患矽肺症具有統計上顯著意義(p 值＝0.04)；即罹患矽肺症(含

1/0 以上)之勞工比沒罹患矽肺症之勞工還有較多 1.13 之 LogIL-2 pg/ml。IL-10
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與是否罹患矽肺症該變項亦具有統計上顯著意義(p值＝0.01)，罹患矽肺症(含 1/0

以上)之勞工比沒罹患矽肺症之勞工還有較多 0.46 之 LogIL-10 pg/ml。 
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第五章 結論與建議 

本研究以 74 位鑄造業勞工為對象進行橫斷性研究：了解其肺功能與飲食攝

取、氧化傷害、抗氧化能力指標、BMI、職場暴露等相關性。結果發現，肺功能 FEV1，

FEV1%pred、FEV1/FVC%與職場粉塵累積暴露濃度、BMI 等趨勢分佈皆有顯著之負相

關。且所有勞工之累積暴露濃度與其 FEV1、FEV1%pred、FEV1/FVC%三者肺功能變

項間之相關係數及迴歸係數分別是-0.37、-0.33、-0.63 及-0.03、-0.64、-0.67，

且檢定由 p值顯示皆小於 0.05，代表其皆具有統計上意義。 

針對 B鑄造廠 27 位勞工 DNA 損傷、免疫毒性及職場暴露之分析結果發現，在

控制一些干擾因子後，如年齡、籍貫、教育程度、吸菸情形及維他命 E 使用情形

等，累積暴露量與 DNA 傷害四參數（頭尾比例、尾部長度、尾部動量、Oliver 尾

矩）皆具有統計上顯著意義。至於細胞激素分佈方面，將年齡、籍貫、吸菸情形、

BMI及是否罹患矽肺症等因子納入複迴歸分析模式中，可以了解罹患矽肺症(含 1/0

以上)之勞工比沒罹患矽肺症之勞工有較多 IL-2、IL-10。 

另針對 A 廠以實際工程改善介入勞工工作現場，探討改善後三個月肺功能及

8-OHdG 生物指標變化之縱斷性研究，其結果顯示，肺功能指標 FEV1、FVC、

FEV1%pred、FVC%pred 在作業環境改善後有明顯的增加，並達統計顯著差異。 

本研究有關勞工體內抗氧化能力並未隨著攝取抗氧化蔬果頻率增加而有增加

之趨勢，推測因總樣本數僅 74 名，樣本數較少，且也可能存在填寫問卷之回憶誤

差；故後續應擴充樣本數以釐清飲食、氧化傷害及抗氧化之關係。另外本研究之

生物指標，如體內 8-OHdG 濃度及肺功能並非專一性代表游離二氧化矽之暴露，其

受許多因素影響，如：吸菸、年齡、BMI、飲酒、運動、營養品補充、職業暴露及

嚼檳榔等，而職業暴露亦包括諸多化學污染物質（游離二氧化矽、重金屬、硫氧

氮化物、多環芳香烴或苯等等），甚至個人基因多型性差異亦可影響 8-OHdG 代謝，

然這些因素因採樣工廠配合意願不高故皆未納入本研究之量測，此為本研究之研

究限制。而在生物指標方面，因為 8-OHdG 半衰期約 6~8 小時，屬於非長期暴露累
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積效應之指標，故在此次改善前後之變化並不顯著。日後相關研究除了環境測定

納入重金屬、多環芳香烴等諸多化學污染物質以外，建議可於問卷設計時將勞工

是否於工作現場吸菸、吸菸量之根數等、進入鑄造廠前之相關暴露史、鑄造工廠

先前之環境測定資料（國內一般常以厭惡性粉塵看待，並無游離二氧化矽之環測

值）等等皆納入收集範疇中。 
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表 1 游離二氧化矽之流行病學研究 

研究者，國家 世代族群 
病例

*
 

可呼吸性粉塵之游

離二氧化矽含量 評估方式 

Hnizdo and 

Sluis-Cremer 

(1993),南非,

世代研究 

2,235 位 45~54 歲地

下金礦白人男曠工，收

集 1968~1971 年之健

檢資料。個案包括

1938 年後開始納入工

作年數，且年資超過

10年，追蹤至1991年。

ILO category 

> 1/1 (313 個

案) 

30%  累積風險 

Hughes et al. 

(1995),美國, 

回溯性世代研

究 

2,342 位矽藻土白人

男礦工，1942~1987 年

間至少工作一年以上。

 

1809 位實際

參加胸部 X光

檢查，ILO 

category 

>1/0 (81 個

案) 

3%～60%  累積風險 

Kreiss and 

Zhen (1996), 

美國, 礦工及

社區區民 

134 個案，其中 34 位

在 hardrock 礦區附

近城市無職業暴露、40

歲以上之男居民當對

照組， 另暴露組為

100 位 有游離二氧化

矽暴露之 hardrock 礦

工(包括 32 矽肺症個

案) 

ILO category 

>1/0 

12.3% 盛行率  

Muir et al. 

(1989), 

Muir(1991); 

加拿大，回溯

性世代研究 

2,109 位 Ontario 金

礦及釉礦勞工，

1940~1959 年間至少

工作五年以上，追蹤至

1982 年。 

ILO category 

> 1/1  

6.0% (金礦)及

8.4%(釉礦)  

累積風險 

Ng and Chan 

(1994),香港, 

橫斷式研究 

338 位勞工，

1967~1985 年間至少

工作一年以上。 

ILO category 

> 1/1  

27% 盛行率 
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Rosenman et 

al.(1996), 

美國,橫斷式

研究 

1072 位鑄鐵廠勞工

(含 549 現職, 497 退

休, 26 離職)。 

ILO category 

> 1/0 

-- 盛行率 

Steenland 

and Brown 

(1995), 美

國,世代研究 

3,330 位金礦白人男

曠工，1940~1965 年間

至少工作一年以上，追

蹤至 1990 年。 

ILO category 

> 1/1 或死亡

13%  累積風險 

*
：ILO 針對塵肺症患者將其區分為 category 0 : 0/-,0/0,0/1、category 1 : 1/0, 

1/1, 1/2、category 2 : 2/1,2/2,2/3、category 3 :3/2,3/3,3/+ 
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表 2  各不同研究中影響 8-OHdG 之因素整理表 

文獻作者年代 族群(n) 8-OHdG 吸菸 AGE BMI 飲酒 運動 營養品 職業暴露 其他  

Feng et al.(2006)美國 一般吸菸男性(110) 尿液，LC-MS/MS △ △ △       

Huang et al.(2000)美國 

健康男性(80)         

健康女性(100)        

全部為非吸菸者 

尿液，ELISA  △ △ △ － 

baseline       

每日蔬果攝取(－)   

血清中維生素 C(－)  

營養品補充(－)    

服用 2個月 Vit.C(△) 

服用 2個月 Vit.E(△)

   

Mizoue et al.(2006)日本 健康族群(177) 尿液，HPLC ＋  －     吸菸與 BMI 交互作用(＋) 

Kuo et al.(2003)台灣 
鉻電鍍工廠員工(50) 

對照組(20)         
尿液，HPLC-ECD △ △  ＋   尿鉻(＋) 感冒(＋)  

Chuang et al.(2003)台灣 
計程車司機(95)       

社區居民(75)         
尿液，ELISA ＋ △   △  

計程車司機

(＋) 
嚼檳榔(＋)  

Nilsson et al.(2004)瑞典 
船上引擎室工人(36)   

非暴露船員(34)       
尿液，HPLC-ECD △ △      尿中 1-OHP(＋)  

Liu et al.(2005)中國大陸 
煉焦爐工人(47)       

非暴露工人(31)       
尿液，HPLC-ECD △ △ － △   

煉焦爐工人

(＋) 
  

Wu et al.(2003)台灣 煉焦爐工人(217)     尿液，ELISA △ △ △ △  服用综合維他命(－)  嚼檳榔(△)  

Kristenson et al.(2003)立陶宛 

立陶宛 50 歲          

健康男人(109)        

瑞典 50 歲            

健康男人(99) 

尿液，HPLC-ECD ＋  △   
血清中 Vit.E(△)   

血清中胡蘿蔔素(－)
   

+ 正相關、－ 負相關、△ 無顯著相關; *P 值＜0.05 
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表 3 游離二氧化矽基因毒性之研究 

年份 作者 對象 結果 

1990 Pairon et al. 人類的淋巴細胞與單核白血球 
鱗矽石的濃度增加會使細胞

姊妹染色體交換頻率增加 

1995 
Nagalakshmi et 

al. 

中國大鼠的肺部纖維母細胞（V79）以

及人類的胚胎肺部細胞（Hel 299） 

二氧化矽在老鼠與人類的細

胞都有微核的形成  

1996 
Xiaorong 

et al. 

中國大鼠肺部纖維組織母細胞（V79

細胞） 

發現二氧化矽會引起染色體

變異 

2003 
Basaran et 

al. 
陶瓷工廠與鑄造廠員工 

職業上暴露到二氧化矽的員

工有 DNA 損害增加 
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表 4 研究對象基本人口學變項之分佈 

變 項 總人數 % 吸菸 非吸菸 Mean  P 值 

年齡（歲） 74 – 47.93 ± 10.0 47.44 ± 10.6 47.64 ± 10.0 0.810
§
 

工作年資(年) 74 – 18.10 ± 10.4 19.82 ± 11.6 19.15 ± 11.1 0.460
§
 

BMI （kg/m2） 74 – 25.17 ± 2.9 24.78 ± 2.9 24.94 ± 2.9 0.570
§
 

累積暴露濃度(mg/m3*year) 74 – 10.50 ± 6.9 13.51 ± 9.8 12.33 ± 8.9 0.280
§
 

吸菸 29 39.2 – – – 
吸菸習慣 

不吸菸 45 60.8 – – – 
- 

國中以下 36 48.7 18 18 – 

(含)國中以上 33 44.6 10 23 – 教育程度 

Missing values 5 6.7 1 4 – 

0.141
*
 

有 19 25.6 14 5 – 

無 52 70.3 14 38 – 吃檳榔習慣 

Missing values 3 4.1 1 2 – 

0.0007
*
 

有 10 13.5 4 6 – 

無 62 83.8 24 38 – 攝取 Vitamin C 

Missing values 2 2.7 1 1 – 

1.000
*
 

有 5 6.7 3 2 – 

無 66 89.2 24 42 – 攝取 Vitamin E 

Missing values 3 4.1 2 1 – 

0.360
*
 

有 14 18.9 6 8 – 

無 57 77 21 36 – 
攝取
Multi-vitamins 

Missing values 3 4.1  1 – 

0.760
*
 

§:Kruskall Wallis test  
*:Fisher's exact test 
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表 5 研究對象基本人口學變項依不同廠別之分佈 

A 廠 19 人 B 廠 28 人 C 廠 27 人 P 值 
變 項 

mean±SD mean±SD mean±SD  

年齡（歲） 41.42±13.34 51.36±6.43 48.15±9.4 0.01§ 

BMI （kg/m2） 24.69±2.89 24.92±2.65 25.12±3.21 0.74§ 

工作年資(年) 11.42±7.75 27.64±5.71 15.78±11.62 <.0001§ 

 N（％） N（％） N（％）  

作業類別    0.17＊ 

拆模、噴砂、研磨 4 (21%) 1 (3.6%) 5 (18%)  

造模、合模、噴模、

電爐、燒鑄 
11 (58%) 14 (50%) 15 (56%) 

 

其他的行政清潔人員 4 (21%) 13 (46.4%) 7 (26%)  

累積暴露類別    <.0001
＃ 

高暴露 3 (15%) 16 (57%) 1 (4%)  

中暴露 10 (53%) 12 (43%) 13 (48%)  

低暴露 6 (32%) 0 (0%) 13 (48%)  

籍貫    0.13＊ 

閩南 16(84) 26(93) 20(74)  

閩南以外 2(11) 2(7) 7(26)  

教育程度    0.047＊ 

國中以下 9(47) 12(43) 20(74)  

(含)國中以上 10(53) 16(57) 7(26)  

婚姻狀況    0.006
＊ 

單身 6(32) 1(4) 2(7)  

已婚 10(53) 26(93) 25(93)  

吸菸習慣    0.97＃ 

吸菸 7(37) 11(39) 11(41)  

不吸菸 12(63) 17(61) 16(59)  

吃檳榔習慣    0.2＃ 

無 11(58) 21(75) 20(74)  

有 8(42) 5(18) 6(22)  

Vitamin C    0.12＊ 

無 14(74) 24(86) 24(89)  

有 4(21) 1(4) 1(4)  

VitaminE    0.84＊ 

無 16(84) 25(89) 25(93)  
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有 2(11) 1(4) 2(7)  

Multi-vitamins    0.35＊ 

無 13(68) 21(75) 23(85)  

有 5(26) 6(21) 3(11)  

HBsAg    0.43＊ 

無 19(100) 25(89) 25(93)  

有 0(0) 3(11) 2(7)  

GOT    0.09＊ 

正常 18(95) 27(96) 21(78)  

異常 1(5) 1(4) 6(22)  

GPT    0.69＊ 

正常 17(89) 25(89) 22(81)  

異常 2(11) 3(11) 5(19)  

r-GT    0.05＊ 

正常 16(84) 27(96) 20(74)  

異常 3(16) 1(4) 7(26)  

塵肺症--N(%)    0.04＃ 

正常 14(74) 12(43) 20(74)  

異常 4(21) 14(50) 7(26)  

 mean±SD(N) mean±SD(N) mean±SD(N)  

FEV1 (L)      

    Smoker 3.58±1(7) 2.68±0.53(11) 3.53±0.96(11) 0.03§ 

    Non-smoker 3.2±0.55(12) 2.69±0.47(17) 3.21±0.72(16) 0.03§ 

    Subtotal 3.34±0.74(19) 2.69±0.48(28) 3.34±0.82(27) 0.0006§ 

       p value§ 0.74 0.95 0.64  

FVC(L)      

    Smoker 4.17±0.98(7) 4.05±0.6(11) 4.03±1.28(11) 0.68§ 

    Non-smoker 3.82±0.75(12) 3.77±0.71(17) 3.66±0.78(16) 0.81§ 

    Subtotal 3.95±0.83(19) 3.88±0.67(28) 3.81±1.01(27) 0.57§ 

        p value§ 0.64 0.57 0.88  

FEV1 %pred      

    Smoker 99.2±20.2(7) 89.7±17.2(11) 115.2±23.9(11) 0.02§ 

    Non-smoker 94.9±7.85(12) 92.3±10.7(17) 106.7±12.2(16) 0.001§ 

    Subtotal 96.5±13.3(19) 91.3±13.3(28) 110.1±18(27) <.0001§ 

        p value§ 1 0.79 0.76  

FVC%pred      

    Smoker 104.5±19.9(7) 112.2±17.5(11) 111.2±30.8(11) 0.69§ 

    Non-smoker 98.7±13.6(12) 106.1±14.8(17) 102±15.6(16) 0.47§ 
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    Subtotal 100.82±16(19) 108.5±15.9(28) 105.7±23(27) 0.38§ 

        p value§ 0.79 0.57 0.73  

FEV1/FVC %     

    Smoker 85.1±6.27(7) 66.7±10.5(11) 85.8±5.1(11) 0.0002§ 

    Non-smoker 84.4±5.6(12) 71.6±7.37(17) 87.7±6.9(16) <.0001§ 

    Subtotal 84.7±5.7(19) 69.7±8.9(28) 86.9±6.2(27) <.0001§ 

        p value§ 0.94 0.51 0.76  

Urine 8-OHdG 
(ng/ml)      

    Smoker 10.13±5.2(5) 8.37±4(11) 29.4±55.8(10) 0.48§ 

    Non-smoker 20.1±20.5(6) 8±4.5(17) 8.13±6.05(16) 0.89§ 

    Subtotal 15.6±15.7(11) 8.14±4.2(28) 16.94±35.3(26) 0.55§ 

        p value§ 1 0.88 0.55  

Urine 8-OHdG/Cr 
(μg/g)      

    Smoker 5.49±4.42(5) 3.78±1.34(11) 6.13±4.61(10) 0.68§ 

    Non-smoker 7.27±7.1(6) 4.3±2.2(17) 4.52±2.45(16) 0.97§ 

    Subtotal 6.46±5.82(11) 4.1±1.9(28) 5.14±3.45(26) 0.74§ 

        p value§ 1 1 0.79  

TAC      

    Smoker 64.36±23.6(7) 61.34±31.9(11) 77.92±37.7(11) 0.57§ 

    Non-smoker 60.96±28.4(12) 57.6±21(17) 70.53±37.5(16) 0.76§ 

    Subtotal 62.21±26.1(19) 59.1±25.3(28) 73.54±37.1(27) 0.4§ 

        p value§ 0.94 0.98 0.81  
§:Kruskall Wallis test 
＊:Fisher＇s exact test 
＃:卡方檢定 
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表 6 研究個案肺功能依不同廠別之檢定 

 
肺活量 FVC％ FEV1/FVC 比值  

 

不同廠別 
正常 N（％） 異常 N（％） 正常 N（％） 異常 N（％）

A廠(n=19 人) 17(89.5) 2(10.5) 19(100) 0(0) 

B 廠(n=28 人) 28(100) 0(0) 14(50) 14(50) 

C 廠(n=27 人) 26(96.3) 1(3.7) 27(100) 0(0) 

P 值 0.18
＊ <.0001

＃ 

總人數(74人) 71(96) 3(4) 60(81) 14(19) 

肺活量 FVC<80%表為異常、FEV1/FVC<70%表為異常 

＊:Fisher＇s exact test 
＃:卡方檢定 
 

 

表 7 研究個案肺功能障礙依不同廠別之檢定 
肺功能障礙 N（％）  

 

不同廠別 

FEV1/FVC<70%, 
FVC≥80%(阻塞) 

FEV1/FVC≥70%, 
FVC<80%(侷限)

FEV1/FVC<70%,
FVC<80%(混合)

FEV1/FVC≥70%, 
FVC≥80%：正常

A廠 

(n=19 人) 

0(0) 2(11) 0(0) 17(89) 

B 廠 

(n=28 人) 

14(50) 0(0) 0(0) 14(50) 

C 廠 

(n=27 人) 

0(0) 1(4) 0(0) 26(96) 

P 值 <.0001
＊ 

總人數

(74 人) 

14(18.9) 3(4.1) 0(0) 57(77.0) 
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表 8.影響尿中 8-OHdG/Cr 濃度因子依不同廠別之描述與檢定 

分析變項 A 廠 

mean±SD(N) 

B 廠 

mean±SD(N) 

C 廠 

mean±SD(N) 

P value 

8-OHdG/Cr  

g/g creatinine 

6.46±5.82(11) 4.1±1.89(28) 5.14±3.45(26) 0.74§ 

年齡 (year)     
43 歲以下 7.85±5.74 3.22±0.95 4.52±2.11 0.59§ 
43-55 歲 9±6.4 3.91±2.08 4.55±3.98 0.39§ 

55 歲以上 1.22±0.45 4.87±1.39 8.44±1.74 0.006§ 
P value

§
 0.18 0.17 0.04  

BMI(kg/m
2
)     
24 以下 7.68±6.7 3.74±1.7 6.86±4.41 0.37§ 
24-27 4.07±5.07 4.64±2.26 4.09±3.31 0.42§ 

27 以上 8.72(1 人) 3.63±1.36 4.73±1.95 0.15§ 
P value

§
 0.64 0.56 0.27  

吸菸習慣     
吸菸 5.49±4.42 3.78±1.34 6.13±4.6 0.68§ 

不吸菸 7.27±7.1 4.3±2.19 4.52±2.45 0.97§ 
P value

b
 1 1 0.51  

吃檳榔習慣     
無 6.95±6.46 4.07±2.05 5.89±3.67 0.38§ 
有 5.88±5.63 4.34±1.76 2.77±1.46 0.42§ 

P value
b
 0.93 0.6 0.06  

HBsAg     
無 6.46±5.82 4.15±1.96 4.78±2.76 0.86§ 
有 0 人 3.65±1.44 9.45±9.06 0.77 b 

P value
b
 / 0.88 0.41  

GOT     
正常 6.46±5.82 4.11±1.93 5.23±2.74 0.54§ 
異常 0 人 3.79 (1) 4.85±5.55 0.8 b 

P value
b
 / 0.9 0.32  

GPT     
正常 6.23±6.08 4.03±1.98 5.18±2.67 0.42§ 
異常 8.72 (1 人) 4.65±0.75 4.96±6.21 0.48§ 

P value
b
 0.87 0.27 0.27  

r-GT     
正常 6.83±5.99 4.11±1.93 5.31±2.77 0.46§ 
異常 2.73 (1 人) 3.79 (1 人) 4.67±5.13 0.93§ 

P value
b
 0.87 0.9 0.22  
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塵肺症     

正常 5.36±5.27 4.03±1.85 4.86±3.69 0.89§ 

異常 9.38±7.37 4.32±2.06 5.89±2.8 0.38§ 

P valueb 0.36 0.66 0.3  

FVC%     

正常 6.23±6.08 4.1±1.89 4.95±3.38 0.82§ 

異常 8.72 (1 人) 0 人 9.94 (1 人) / 

P valueb 0.87 / 0.14  

FEV1.0/ FVC%     

正常 6.46±5.82 4.08±1.68 5.14±3.45 0.91§ 

異常 0 人 4.11±2.15 0 人 / 

P valueb / 0.87 /  
§:Kruskall Wallis test 
b 
:Wilcoxon rank sums test 
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表 9 研究對象基本人口學變項於不同暴露組別之分佈 

高暴露 20 人 中暴露 35 人 低暴露 19 人 P 值 
變 項 

mean±SD mean±SD mean±SD  

年齡（歲） 53.3±9.31 46.5±10.1 43.74±9.59 0.003§ 

BMI （kg/m2） 24.22±2.18 25.55±3.05 24.55±3.13 0.23§ 

工作年資(年) 29±6.76 20.09±9.59 7.05±3.22 <.0001§

 N（％） N（％） N（％）  

籍貫    0.01* 

閩南 19 (95) 32 (91) 11 (58)  

閩南以外 1 (5) 3 (9) 7 (37)  

教育程度    0.03＃ 

國中以下 6 (30) 23 (66) 12 (63)  

(含)國中以上 14 (70) 12 (34) 7 (37)  

婚姻狀況    0.06* 

單身 2 (10) 2 (6) 5 (26)  

已婚 17 (85) 32 (91) 12 (63)  

吸菸習慣    0.3＃ 

吸菸 5 (25) 16 (46) 8 (42)  

不吸菸 15 (75) 19 (54) 11 (58)  

吃檳榔習慣    0.38＃ 

無 16 (80) 25 (71) 11 (58)  

有 4 (20) 8 (23) 7 (37)  

Vitamin C    0.61* 

無 16 (80) 29 (83) 17 (89)  

有 3 (15) 6 (17) 1 (5)  

VitaminE    0.58* 

無 17 (85) 31 (89) 18 (95)  

有 2 (10) 3 (9) 0  

Multi-vitamins    0.34* 

無 13 (65) 29 (83) 15 (79)  

有 6 (30) 5 (14) 3 (16)  

HBsAg    0.05* 

無 17 (85) 35 (100) 17 (89)  

有 3 (15) 0 (0) 2 (11)  

GOT    0.06* 

正常 19 (75) 33 (94) 14 (74)  
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異常 1 (5) 2 (6) 5 (26)  

GPT    0.61* 

正常 18 (90) 31 (89) 15 (79)  

異常 2 (10) 4 (11) 4 (21)  

r-GT    0.15* 

正常 19 (95) 30 (86) 14 (74)  

異常 1 (5) 5 (14) 5 (26)  

塵肺症--N(%)    0.11＃ 

正常 9 (45) 22 (63) 15 (79)  

異常 9 (45) 13 (37) 3 (16)  

 mean±SD(N) mean±SD(N) mean±SD(N)  

FEV1 (L)      

    Smoker 2.46±0.32(5) 3.21±0.73(16) 3.7±1.19(8) 0.05§ 

    Non-smoker 2.75±0.68(15) 3.1±0.64(19) 3.21±0.46(11) 0.09§ 

    Subtotal 2.68±0.61(20) 3.15±0.67(35) 3.42±0.86(19) 0.005§ 

       p value§ 0.6 0.87 0.88  

FVC(L)      

    Smoker 4.1±0.5(5) 3.91±0.73(16) 4.38±1.47(8) 0.76§ 

    Non-smoker 3.75±0.86(15) 3.81±0.75(19) 3.61±0.53(11) 0.88§ 

    Subtotal 3.84±0.79(20) 3.85±0.74(35) 3.93±1.07(19) 0.91§ 

        p value§ 0.65 0.9 0.68  

FEV1 %pred      

    Smoker 84.28±14.6(5) 100.7±17.7(16) 114.4±30.1(8) 0.08§ 

    Non-smoker 93.4±10.8(15) 99.5±14.8(19) 102.1±6.8(11) 0.09§ 

    Subtotal 91.1±12.1(20) 100.1±16(35) 107±20.4(19) 0.01§ 

        p value§ 0.34 0.85 0.88  

FVC%pred      

    Smoker 114.4±15.6(5) 105.6±17.2(16) 115.9±36(8) 0.62§ 

    Non-smoker 104.7±16(15) 104±15.5(19) 97.6±10.5(11) 0.47§ 

    Subtotal 107±16.4(20) 104.7±16.1(35) 105.3±26(19) 0.54§ 

        p value§ 0.41 0.84 0.55  

FEV1/FVC %     

    Smoker 60.7±10.7(5) 80.7±9.7(16) 84.9±5.2(8) 0.004§ 

    Non-smoker 73.8±8.12(15) 81.4±8.9(19) 89.1±6.5(11) 0.0004§

    Subtotal 70.5±10.3(20) 81.1±9.2(35) 87.3±6.2(19) <.0001§

        p value§ 0.06 1 0.32  

Urine 8-OHdG 
(ng/ml)      
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    Smoker 7.12±5.1(5) 12±6.23(15) 37±73.5(6) 0.21§ 

    Non-smoker 11.34±9.5(15) 8.4±9.3(16) 12.2±11.9(8) 0.42§ 

    Subtotal 10.3±8.7(20) 10.14±8(31) 22.8±48.1(14) 0.95§ 

        p value§ 0.46 0.17 0.99  

Urine 8-OHdG/Cr 
(μg/g)      

    Smoker 3.81±2.18(5) 5.35±3.1(15) 5.18±5.58(6) 0.59§ 

    Non-smoker 5.56±3.57(15) 3.9±3.6(16) 5.41±2.94(8) 0.15§ 

    Subtotal 5.12±3.32(20) 4.6±3.4(31) 5.31±4.08(14) 0.64§ 

        p value§ 0.8 0.13 0.57  

TAC      

    Smoker 51.67±21.3(5) 75.32±35.4(16) 64.9±30.4(5) 0.36§ 

    Non-smoker 56.8±22.3(15) 62.6±30.9(19) 72.6±35.7(11) 0.51§ 

    Subtotal 55.6±21.6(20) 68.4±33.2(35) 69.3±32.9(19) 0.37§ 

        p value§ 0.8 0.65 0.97  
§:Kruskall Wallis test 
＊:Fisher＇s exact test 
＃:卡方檢定 

備註：在此累積暴露濃度居於 0～25％之間為低暴露組、25～75％之間為中暴露

組、75～100％之間為高暴露組；低暴露組之累積暴露濃度≦5.38 mg/m3*year，中

暴露組之累積暴露濃度介於 5.38~18.54 mg/m3*year 之間，高暴露組之累積暴露濃

度≧18.54 mg/m3*year 
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表 10 研究個案肺功能依累積暴露組別之檢定 

肺活量 FVC％ FEV1/FVC 比值  

累積暴露組別 正常 N（％） 異常 N（％） 正常 N（％） 異常 N（％）

高暴露組(20 人) 19 (95) 1 (5) 11 (55) 9 (45) 

中暴露組(35 人) 34 (97) 1 (3) 30 (85.7) 5 (14.3) 

低暴露組(19 人) 18 (95) 1 (5) 19 (100) 0 (0) 

P 值 1
＊ 0.0008

＊ 

總人數(74 人) 71(96) 3(4) 60(81) 14(19) 

肺活量 FVC<80%表為異常、FEV1/FVC<70%表為異常 
＊:Fisher＇s exact test 

 
表 11 研究個案肺功能障礙依累積暴露組別之檢定 

肺功能障礙 N（％）  

累積暴露組

別 

FEV1/FVC<70%, 
FVC≥80%(阻塞) 

FEV1/FVC≥70%, 
FVC<80%(侷限)

FEV1/FVC<70%,
FVC<80%(混合)

FEV1/FVC≥70%, 
FVC≥80%：正常

高暴露組(20

人) 

9 (45) 1 (5) 0 (0) 10 (50) 

中暴露組(35

人) 

5 (14) 1 (3) 0 (0) 29 (83) 

低暴露組(19

人) 

0 (0) 1 (5) 0 (0) 18 (95) 

P 值 0.002
＊ 

總人數 

(74 人) 

14(18.9) 3(4.1) 0(0) 57(77.0) 

＊:Fisher＇s exact test 
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表 12 尿中 8-OHdG/Cr 濃度因子於不同暴露組別之描述與檢定 

分析變項 
高暴露 

mean±SD(N) 

中暴露 

mean±SD(N) 

低暴露 

mean±SD(N) 

P value 

8-OHdG/Cr  

g/g creatinine 
5.12±3.32(20) 4.6±3.4 (31) 5.31±4.08(14) 0.64§ 

年齡 (year)     
43 歲以下 14.32 (1 人) 3.53±1.47 5.49±3.15 0.09§ 
43-55 歲 4.52±2.69 4.65±4.14 4.92±5.57 0.87§ 

55 歲以上 4.47±2.62 5.31±2.71 6.39 (1 人) 0.6§ 
P value

§
 0.24 0.33 0.37  

BMI(kg/m
2
)     
24 以下 4.97±4.26 5.16±4.53 8.07±4.91 0.27§ 
24-27 5.51±3.1 3.98±3.36 3.09±1.71 0.36§ 

27 以上 4.34±1.08 4.85±2.37 3.49±1.4 0.68§ 
P value

§
 0.78 0.6 0.12  

吸菸習慣     
吸菸 3.81±2.18 5.35±3.09 5.18±5.58 0.59§ 

不吸菸 5.56±3.57 3.9±3.63 5.41±2.94 0.15§ 
P value

b
 0.54 0.04 0.33  

吃檳榔習慣     
無 4.63±2.71 4.93±3.76 7.07±4.58 0.24§ 
有 7.08±5.16 3.82±2.64 2.54±1.3 0.3§ 

P value
b
 0.32 0.82 0.03  

HBsAg     
無 5.38±3.51 4.6±3.4 4.62±2.93 0.65§ 
有 3.65±1.44 0 人 9.45±9.06 0.77b 

P value
b
 0.6 / 0.52  

GOT     
正常 5.19±3.39 4.74±3.47 5.04±2.9 0.74§ 
異常 3.79 (1 人) 2.55±0.02 6±6.79 0.5§ 

P value
b
 1 0.36 1  

GPT     
正常 5.2±3.49 4.59±3.51 4.95±2.77 0.62 
異常 4.36±0.81 4.71±2.97 6.62±8.17 0.95 

P value
b
 0.95 0.93 1  

r-GT     
正常 5.19±3.39 4.82±3.58 5.15±2.82 0.71§ 
異常 3.79 (1 人) 3.13±1.06 5.72±6.93 0.92§ 

P value
b
 1 0.54 0.52  

塵肺症     
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正常 5.32±3.95 3.93±2.78 5.41±4.37 0.52§ 

異常 5.41±3.02 5.53±4.04 4.72±2.36 0.92§ 

P valueb 0.72 0.24 0.93  

FVC%     

正常 4.87±3.2 4.47±3.37 5.31±4.08 0.6§ 

異常 9.94 (1 人) 8.72 (1 人) 0 人 / 

P valueb 0.17 0.24 /  

FEV1/ FVC%     

正常 5.32±4.06 4.96±3.6 5.31±4.08 0.93§ 

異常 4.87±2.32 2.75±0.81 0 人 0.11b 

P valueb 0.7 0.14 /  
§: Kruslal Wallis test  
b:Wilcoxon rank sum test 
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表 13  個人累積暴露濃度與其健康效應之單變項迴歸分析 

依變項 相關係數 檢定之 P 值 迴歸係數 檢定之 P 值 
FEV1 (L)      
    Smoker -0.39 0.04 -0.06 0.01 
    Non-smoker -0.36 0.02 -0.02 0.02 
    Subtotal -0.37 0.001 -0.03 0.0008 
FVC(L)      
    Smoker 0.01 0.94 -0.01 0.6 
    Non-smoker 0.04 0.78 -0.003 0.8 
    Subtotal 0.02 0.85 -0.009 0.45 
FEV1 %pred      
    Smoker -0.36 0.05 -1.45 0.02 
    Non-smoker -0.32 0.03 -0.36 0.05 
    Subtotal -0.33 0.004 -0.64 0.004 
FVC%pred      
    Smoker 0.14 0.48 -0.07 0.92 
    Non-smoker 0.17 0.27 0.14 0.53 
    Subtotal 0.14 0.22 0.02 0.92 
FEV1/FVC %      
    Smoker -0.63 0.0003 -1.21 <.0001 
    Non-smoker -0.63 <.0001 -0.56 <.0001 
    Subtotal -0.63 <.0001 -0.67 <.0001 
Urine 8-OHdG 
(ng/ml)  

    

    Smoker -0.11 0.59 -1.41 0.17 
    Non-smoker -0.06 0.71 -0.09 0.58 
    Subtotal -0.1 0.42 -0.46 0.16 
Urine 8-OHdG/Cr 
(μg/g)  

    

    Smoker -0.1 0.64 -0.12 0.24 
    Non-smoker -0.07 0.69 -0.02 0.79 
    Subtotal -0.08 0.53 -0.04 0.4 
TAC      

    Smoker -0.04 0.82 -0.39 0.66 
    Non-smoker -0.15 0.32 -0.43 0.35 
    Subtotal -0.12 0.3 -0.46 0.26 
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表 14 研究個案其抗氧化能力依攝食頻率之趨勢檢定 
(≤1 次/週) (>1 次/週 ~1/天) (≥2 次/天) 

抗氧化能力(TAC)  個案數 Mean ± SD 
 No. Mean ± SD  No. Mean ± SD  No. Mean ± SD 

p-value(Krus

kal- Wallis test) 

p-value 

(趨勢檢定) 

深海魚 72 65.58 ± 30.9 34 69.37 ± 32 28 57.88 ± 28.6 10 74.25 ± 31.7 0.14 0.91 

淡水魚 73 65.31 ± 30.8 24 64.14 ± 32.8 36 64.3 ± 30.8 13 70.3 ± 28.6 0.71 0.58 

淡色蔬菜 73 65.15 ± 30.8 8 69.97 ± 24.6 52 67.37 ± 33.6 13 53.34 ± 19.1 0.36 0.18 

深綠色蔬菜 73 65.69 ± 30.5 12 59.41 ± 30.7 50 70.71 ± 31.5 11 49.69 ± 18.5 0.11 0.68 

胡蘿蔔 74 65.15 ± 30.6 35 66.14 ± 27.9 34 64.67 ± 33 5 61.58 ± 38.6 0.79 0.75 

番茄 74 65.15 ± 30.6 47 63.55 ± 30.1 25 65.24 ± 31 2 101.79 ± 28.5 0.22 0.3 

柑橘類水果 73 64.85 ± 30.7 29 68.56 ± 29.5 32 65.51 ± 33.5 12 54.11 ± 25.2 0.34 0.18 

柿子、木瓜、芒果 74 65.15 ± 30.6 36 69.05 ± 31.3 30 61.76 ± 30.7 8 60.37 ± 28.4 0.54 0.32 

當季水果 74 65.15 ± 30.6 22 64.9 ± 30.9 38 66.49 ± 31.2 14 61.94 ± 30.6 0.83 0.83 
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表 15  研究個案其健康效應依吸菸與否之描述及檢定 
 

Smoker Nonsmoker  
健康效應 mean±SD N

mean±SD(N) mean±SD(N) P valueb 

FEV1(L) 3.09±0.8 74 3.22±0.9 (29) 3.01±0.6 (45) 0.58 

FVC(L) 3.87±0.8 74 4.07±1 (29) 3.74±0.7 (45) 0.18 

FEV1%pred 99.49±17.2 74 101.66±22.9(29) 98.1±12.2 (45) 0.65 

FVC %pred 105.5±18.8 74 109.95±23.3(29) 102.65±14.7 (45) 0.18 

FEV1/FVC% 79.82±10.7 74 78.39±12 (29) 80.75±9.9 (45) 0.61 

8-OHdG 12.9±23.5 65 16.8±35.2 (26) 10.32±9.8 (39) 0.33 

8-OHdG/crea 4.9±3.5 65 5.02±3.6 (26) 4.85±3.5 (39) 0.74 

TAC 65.16±30.6 74 68.36±32.4 (29) 63.09±25.6 (45) 0.57 

b: Wilcoxon rank sums test 
8-OHdG, 8-OHdG/crea excludes 9 extreme cases  
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表 16  研究個案其健康效應依 BMI 分組之趨勢檢定 

BMI < 24 27> BMI≥ 24 BMI ≥ 27 

健康效應 個案數 Mean ± SD
No. Mean ± SD No. Mean ± SD No. Mean ± SD 

p-value 

(Kruskal- 

Wallis test)

p-value 

(趨勢檢定) 

累積暴露濃度 74 12.33 ± 8.9 27 11.69 ± 8.9 27 14.28 ± 9.9 20 10.55 ± 7.0 0.760 0.760 

FEV1(L) 74 3.09 ± 0.8 27 3.32 ± 0.8 27 3.08 ± 0.8 20 2.8 ± 0.5 0.100 0.018 

FVC(L) 74 3.87 ± 0.8 27 4.14 ± 1.0 27 3.82 ± 0.8 20 3.6 ± 0.6 0.090 0.018 

FEV1%pred 74 99.49 ± 17.2 27 103.36 ± 18.7 27 99.72 ± 18 20 94.0 ± 12.5 0.250 0.065 

FVC%pred 74 105.5 ± 18.8 27 111.04 ± 22.9 27 104.33 ± 15.5 20 99.65 ± 15 0.150 0.036 

FEV1/FVC% 74 79.82 ± 10.7 27 80.6 ± 10.3 27 80.29 ± 9.3 20 78.14 ± 13.2 0.930 0.962 

8-OHdG/crea 65 4.9 ±3.5 23 5.85 ±4.53 26 4.34 ±3.06 16 4.5 ± 2 0.62 0.19 

TAC 74 65.16 ± 30.6 27 54.31 ± 20.3 27 68.48 ± 32.1 20 75.31 ± 36.5 0.140 0.016 
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表 17 研究個案其健康效應依暴露組別之趨勢檢定 

累積暴露組別 
低暴露組 中暴露組  高暴露組 健康效應 個案數 Mean ± SD

No. Mean ± SD No. Mean ± SD No. Mean ± SD 

p-value 
(Kruskal- 

Wallis test) 

p-value 
(Trend test)  

FEV1(L) 74 3.09 ± 0.8 19 3.42 ± 0.9 35 3.15 ± 0.7 20 2.68 ± 0.6 0.005 0.002 

FVC(L) 74 3.87 ± 0.8 19 3.93 ± 1.1 35 3.85 ± 0.7 20 3.84 ± 0.8 0.91 0.72 

FEV1%pred 74 99.49 ± 17.2 19 107.23 ± 20.4 35 100.08 ± 16 20 91.11 ± 12.1 0.01 0.003 

FVC%pred 74 105.5 ± 18.8 19 105.31 ± 25.6 35 104.69 ± 16.1 20 107.1 ± 16.4 0.54 0.76 

FEV1/FVC% 74 79.82 ± 10.7 19 115.7 ± 7.2 35 108.86 ± 12.8 20 98.22 ± 15.1 0.0002 <.0001 

8-OHdG/crea 65 4.9 ± 3.5 14 5.31 ± 4.08 31 4.6 ± 3.4 20 5.12 ± 3.32 0.64 0.94 

TAC 74 65.16 ± 30.6 19 69.31 ± 32.9 35 68.39 ± 33.2 20 55.55 ± 21.6 0.37 0.16 

BMI 74 24.9±42.9 19 24.55±3.13 35 25.55±3.05 20 24.22±2.18 0.23  
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表 18  勞工健康效應與各影響因子間之單變項迴歸分析 

 

 依變項 

自變項 FEV1%pred FVC%pred FEV1/FVC% 8-OHdG/crea TAC 

累積暴露濃度 coefficient -0.64 0.02 -0.67 -0.04 -0.46

 P value 0.004 0.92 ＜0.0001 0.4 0.26

Vit C coefficient 4.57 5.88 0.44 1.87 -10.64

 P value 0.42 0.35 0.93 0.14 0.32

Vit E coefficient 11.15 12.81 1.59 1.56 3.27

 P value 0.14 0.14 0.8 0.34 0.82

Vit multi coefficient 11.54 13.28 1.77 1.54 -2.86

 P value 0.02 0.02 0.67 0.16 0.76

BMI coefficient -1.7 -2.18 -0.26 -0.23 3.36

 P value 0.01 0.004 0.55 0.15 0.006

8-OHdG/crea coefficient 0.73 0.45 0.55 -- -0.8

 P value 0.26 0.52 0.28 -- 0.45
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表 19  研究個案其肺功能與各影響因子之複迴歸分析 
 

健康效應 Age BMI Smoke 累積暴露濃度 TAC Vitamin Intake Adj-R2 

FEV1(L) –0.02 –0.08 0.16 –0.02 0.005 0.38 0.37 
p-value 0.003 0.003 0.26 0.04 0.06 0.05  

FVC(L) –0.03 –0.09 0.38 0.007 0.003 0.31 0.21 
p-value 0.01 0.006 0.04 0.55 0.40 0.20  

FEV1%pred 0.34 –2.48 1.09 –0.77 0.15 8.80 0.26 
p-value 0.09 0.0003 0.76 0.0009 0.01 0.07  

FVC%pred –0.13 –2.34 8.27 0.16 0.07 5.73 0.11 
p-value 0.57 0.004 0.06 0.56 0.32 0.31  

FEV1/FVC% –0.07 –0.44 –4.57 –0.66 0.07 3.65 0.36 
p-value 0.53 0.25 0.03 <0.0001 0.06 0.19  
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表 20  A 廠介入改善前後勞工之基本人口學變項 
 

變項     No.    % 

年齡
 a
 44.3 ± 11.2 

BMI (kg/m
2
)

 a
 25.17 ± 3.09 

工作年資
 a
 13.3 ± 18.3 

教育程度    

高中以下 13 59.1 

(含)高中以上 7 31.8 

Missing value 2 9.1 

作業類別   

合模  9 
   

40.9 

噴模 2 9.1 

造模  10 45.5 

合模&造模 1 4.5 

吸菸習慣   

吸菸 12 54.5 

不吸菸 10 45.5 

胸部 X-光判讀   

ILO (0/0) 15 68.2 

ILO (1/0) 5 22.7 

ILO (1/1) 2 9.1 

肺功能障礙   

正常 (FEV1/FVC≥70%, 
FVC≥80%) 17 77.3 

阻塞型肺功能障礙 
(FEV1/FVC<70%, 
FVC≥80%) 

3 

 
13.6 

侷限型肺功能障礙 
(FEV1/FVC≥70%, 
FVC<80%) 

2 

 
9.1 

Abbreviations: BMI, Body Mass Index; ILO, International Labor Organization  
aMean±SD 
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表 21  針對 A廠介入改善前後之環測及勞工健康效應追蹤 
Exposure and Effects 改善前 改善後 P value a 

 環測暴露 mean±SD mean±SD  
可呼吸性粉塵濃度 (mg/m3)   2.87 ± 1.38  1.60 ± 0.70  0.07  
可呼吸性 SiO2濃度(mg/m3)  0.43 ± 0.25  0.18 ± 0.11 <0.05  

 健康效應    

FEV1 (L)     
    Smoker 2.87±0.98 3.59±1.01 0.12 
    Non-smoker 3.18±0.55 4.09±0.52 <0.05 
    Subtotal 3.02±0.74 3.87±0.86 <0.05 

      p value§ 0.25 0.18  
FVC(L)     
    Smoker 3.57±0.90 4.45±0.96 0.059 
    Non-smoker 3.77±0.70 4.90±0.62 <0.05 
    Subtotal 3.71±0.76 4.73±0.94 <0.05 
         p value§ 0.424 0.183  
FEV1 %pred    
    Smoker 89.6±22.61 111.98±24.86 <0.05 
    Non-smoker 93.81±8.13 123.01±15.31 <0.05 
    Subtotal 90.95±15.66 117.36±20.86 <0.05 
         p value§ 0.53 0.60  
FVC%pred     
    Smoker 95.54±19.08 118.43±21.68 <0.05 
    Non-smoker 97.36±12.43 127.47±11.37 <0.05 
    Subtotal 96.97±14.50 123.67±18.81 <0.05 
         p value§ 0.53 0.29  
FEV1/FVC %    
    Smoker 79.12±10.00 80.16±6.92 0.92 
    Non-smoker 84.64±5.60 83.70±3.67 0.82 
    Subtotal 81.12±8.48 81.71±6.28 0.98 
         p value§ 0.37 0.21  
Urine 8-OHdG (ng/ml)     
    Smoker 8.77±4.89 16.39±9.21 0.07 
    Non-smoker 15.54±15.64 11.94±9.47 0.46 
    Subtotal 12.15±13.83 14.17±9.40 0.53 
        p value§ 0.62 0.31  
Urine 8-OHdG/Cr (μg/g)     
    Smoker 4.27±3.35 9.33±4.23 <0.05 
    Non-smoker 6.03±5.29 7.78±5.61 0.48 
    Subtotal 5.15±4.41 8.55±4.91 <0.05 
         p value§ 0.49 0.41  

a：Comparison between the baseline and follow-up periods (Wilcoxon sign rank test) 
§
：Comparison between smokers and non-smokers (Kruskall-Wallis test)
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表 22  針對 A廠介入改善前後健康效應之 GEE 檢定 
 

log Urinary    
8-OHdG 

log Urinary 
8-OHdG/Cr 

log FEV1(L) log FVC (L) logFEV1%pred logFVC%pred logFEV1/FVC% 
Variables 

β p-value β p-value β p-value β p-value β p-value β p-value β p-value 

Age (year) 0.001 0.94 0.004 0.61 -0.005 0.04 -0.006 <0.001 0.001 0.69 -0.003 0.06 0.001 0.13 

BMI (kg/m2) -0.011 0.70 -0.013 0.47 -0.006 0.25 -0.005 0.28 -0.003 0.53 -0.003 0.48 0.001 0.85 
Smoker (Yes/ no) 0.034 0.83 -0.012 0.91 -0.011 0.74 0.022 0.42 -0.036 0.21 0.007 0.76 -0.033 0.01 
Cumulative 
exposure 
(mg/m3*year) 

-0.001 0.93 -0.006 0.42 0.001 0.70 0.001 0.48 0.001 1.00 0.001 0.69 0.001 0.92 

ILO grade ( 1/0 
above vs 0/0) 

-0.356 0.16 -0.271 0.11 0.010 0.84 0.057 0.18 -0.008 0.86 0.046 0.21 -0.048 0.02 

Time (follow-up 
vs baseline) 

0.108 0.50 0.277 0.08 0.103 <0.001 0.106 <0.001 0.104 <0.001 0.106 <0.001 -0.002 0.65 

Intercept  1.314 0.10 0.931 0.08 0.834 <0.001 0.901 <0.001 2.024 <0.001 2.158 <0.001 1.889 <0.001 
 
Abbreviation: ILO, International Labour Organization  
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表 23  B 廠勞工 DNA 傷害與基本人口學變項及習慣之關係 

頭尾比例(L/H) 尾部長度(TL) 尾部動量(TEM) Oliver 尾矩(OTM)
變項 

N Mean±SD p-valueb Mean±SD p-valueb Mean±SD p-valueb Mean±SD p-valueb

所有勞工 27 7.75±1.28  287.43±61.23 184.75±59.19  75.7±31.1  

年齡(歲)   0.85  0.33  0.33  0.26 
＜50 歲 7 7.54±0.71  306.56±45.43  201.78±46.44  85.82±25.15  
≧50 歲 20 7.58±1.44  280.74±65.55  178.79±63  72.16±32.76  

BMI(kg/m2)   0.94  0.86  0.98  0.82 

  ＜24 9 7.52±1.38  285.34±68.35  186.51±64.66  77.33±33.71  

  ≧24 28 7.59±1.26  288.47±59.44  183.87±58.21  74.89±30.71  

籍貫   0.33  0.29  0.43  0.75 
閩南 25 7.48±1.23  284.06±61.68  182.91±61.1  75.17±32.11  

閩南以外 2 8.7±1.84  329.6±48.51  207.78±18.2  82.43±17.55  
教育程度   0.34  0.64  0.42  0.34 

國中以下 11 7.8±1.12  297.08±50.95  197.22±52.89  82.24±28.45  
國中以上 16 7.41±1.39  280.79±68.22  176.18±63.37  71.22±32.94  

婚姻狀況   0.42  0.59  1  0.79 
單身 1 8.55  332.7  188.91  68.83  
已婚 25 7.63±1.21  290.46±57.93  188.93±57.32  77.95±30.66  

吸菸   0.18  0.53  0.78  0.82 
有 10 7.97±0.83  298.9±49  190.05±48.18  76.53±28.37  

沒有 17 7.34±1.45  280.68±67.91  181.63±66  75.22±33.45  
嚼檳榔   0.48  0.92  0.61  0.56 

有 5 8.01±0.98  285.34±64.8  176.5±66.08  68.68±38.74  
沒有 20 7.55±1.33  290.25±62.23  190.13±59.44  98.73±30.81  

喝酒   0.75  0.61  0.9  0.98 
有 12 7.47±1.27  283.38±72.3  187.44±70.37  77.93±36.91  

沒有 15 7.65±1.32  290.67±53.21  182.6±51.04  73.93±26.81  
運動習慣   0.14  0.28  0.23  0.28 

有 20 7.36±1.28  278.24±63.46  175.26±59.71  71.34±30.58  
沒有 7 8.17±1.15  313.69±49.1  211.88±52.27  88.18±31.42  

防護具攜帶

情形 
  0.18  0.55  0.89  0.96 

有 25 7.65±1.29  289.4±63.29  185.19±61.48  75.76±32.31  
沒有 2 6.55±0.02  262.75±4.88  179.32±17.3  75±10.17  

b :wilcoxon rank sum test    
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表 24  B 廠研究對象暴露量與 DNA 傷害情形描述分析 

累積暴露量(自變項) 
依變項 

β(SE) p-value 相關係數 p-value 

L/H 0.04(0.04) 0.37 0.18 0.37 

Tail Extent Moment 2.41(1.88) 0.21 0.25 0.21 

Olive Tail Moment 1.12(0.99) 0.27 0.22 0.27 

Tail Length(μm) 2.07(1.96) 0.3 0.21 0.3 
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表 25  B 廠勞工 DNA 傷害程度之複迴歸分析 
   未標準化係數 標準誤 標準化係數 T-值 p-value
   B S.E Beta   
頭尾比例(L/H)      
常數項 7.62 2.13 0 3.58 0.002
年齡 -0.02 0.04 -0.12 -0.54 0.59 
服用維他命 E -0.09 0.79 -0.02 -0.12 0.91 
吸菸習慣 -1.22 0.54 -0.47 -2.25 0.04 
籍貫 1.77 0.92 0.37 1.93 0.07 
教育程度 -0.71 0.59 -0.28 -1.2 0.24 
累積暴露量 0.12 0.06 0.59 2.26 0.04 
尾部長度(TL)      

常數項 363.49 101.28 0 3.59 0.002
年齡 -3.82 2.02 -0.4 -1.89 0.07 
服用維他命 E 25.98 37.45 0.14 0.69 0.5 
吸菸習慣 -41.38 25.83 -0.33 -1.6 0.12 
籍貫 80.34 43.62 0.35 1.84 0.08 
教育程度 -49.23 28.21 -0.4 -1.74 0.1 
累積暴露量 7.65 2.62 0.76 2.92 0.009
尾部動量(ETM)      
常數項 298.68 93.64 0 3.19 0.005
年齡 -3.67 1.92 -0.4 -1.91 0.07 
服用維他命 E 46.57 35.62 0.25 1.31 0.21 
吸菸習慣 -27.07 24.57 -0.23 -1.1 0.28 
籍貫 54.11 41.49 0.24 1.3 0.2 
教育程度 -66.33 26.84 -0.56 -2.47 0.02 
累積暴露量 8.17 2.49 0.84 3.28 0.004
Oliver 尾矩

(OTM) 
     

常數項 142.51 51.14 0 2.79 0.01 
年齡 -1.96 1.05 -0.41 -1.87 0.08 
服用維他命 E 26.45 19.46 0.27 1.36 0.19 
吸菸習慣 -8.16 13.42 -0.13 -0.61 0.55 
籍貫 20.49 22.66 0.18 0.9 0.38 
教育程度 -35.01 14.66 -0.56 -2.39 0.03 
累積暴露量 3.95 1.36 0.78 2.9 0.009
以上迴歸分析註解：有服用維他命 E 比未服用維他命 E;未吸菸比吸菸;閩南以外

比閩南;國中以上程度比未滿國中程度 
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表 26  B 廠勞工六種細胞激素濃度與相關變項之描述與分析 

 IL-2 IL-4 IL-6 IL-10 TNF IFN-γ 
變     項 

N Mean±SD Mean±SD Mean±SD Mean±S.D Mean±SD Mean±SD
所有勞工 27 10.7±27.3 1.72±1.04 2.36±1.84 1.96±0.99 1.47±0.98 6.04±7 

年齡(歲)    
＜50 歲 7 21.57±49.24 2.39±0.33 2.64±1.66 2.16±0.68 1.66±0.75 8.5±13.28 
≧50 歲 20 6.9±14.04 1.48±1.1 2.26±1.93 1.89±1.08 1.41±1.06 5.18±2.88 
p-valueb  0.91 0.02 0.28 0.28 0.16 0.52 

BMI(kg/m2)    
   ＜24 9 3.82±2.5 1.65±1.05 1.85±1.09 1.88±1.12 1.18±1.3 8.9±11.29
  ≧24 18 14.14±33.19 1.75±1.06 2.62±2.1 2±0.95 1.62±0.78 4.62±2.9

p-valueb  0.98 0.9 0.44 1 0.31 0.23
籍貫    

閩南 25 11±28.42 1.85±0.95 2.44±1.89 2±1.01 1.47±1.02 6±7.21
閩南以外 2 6.98±1.35 0 1.38±0.22 1.42±0.54 1.5±0.05 6.77±5

p-valueb  0.12 0.06 0.29 0.4 1 0.55
教育程度    

國中以下 11 8.38±19 1.32±1.1 1.86±1.64 2.16±1.41 1.39±1.35 3.74±2.52
國中以上 16 12.3±32.35 1.99±0.93 2.7±1.94 1.83±0.57 1.53±0.67 7.63±8.61

p-valueb  0.37 0.17 0.15 0.88 0.46 0.09
婚姻狀況    

單身 1 10.01 2.37 8.35 1.74 2.38 8
已婚 25 11.16±28.35 1.68±1.07 2.17±1.43 2±1.01 1.43±1 5.93±7.27

p-valueb  0.18 0.59 0.11 1 0.18 0.35
吸菸習慣    

有 10 4.02±3.45 2.11±0.93 2.96±2.36 2.14±0.83 1.72±1.1 5.32±2.81
沒有 17 14.63±34.1 1.48±1.05 2±1.4 1.86±1.08 1.33±0.91 6.47±8.64

p-valueb  0.9 0.14 0.27 0.3 0.2 0.63
嚼檳榔    

有 5 3.79±2.9 2.13±1.31 2.83±1.49 1.94±0.49 1.81±0.3 6.45±2.46
沒有 20 10.24±29.06 1.59±1.02 2.041.83 1.83±0.88 1.26±1 6.21±8.06

p-valueb  0.92 0.27 0.17 0.54 0.2 0.29
喝酒    

有 12 2.93±2.63 1.51±1.22 1.98±1.39 1.72±1.04 1.51±0.96 4.79±2.39
沒有 15 16.91±35.89 1.88±0.87 2.67±2.13 2.15±0.94 1.44±1.03 11.04±9.17

p-valueb  0.15 0.48 0.27 0.1 0.75 0.98
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運動習慣    

有 20 6.52±14.09 1.73±1.02 2.14±1.5 1.91±0.88 1.44±0.88 6.6±7.94
沒有 7 22.64±48.8 1.66±1.17 3±2.62 2.1±1.34 1.56±1.32 4.47±2.93

p-valueb  0.56 0.91 0.31 0.68 0.87 0.52
防護具攜帶情

形 
   

有 25 6±12.67 1.67±1.05 2.45±1.85 1.92±1 1.53±0.98 6.43±7.13
沒有 2 69.4±90.07 2.35±0.6 1.29±1.82 2.51±0.98 0.79±1.11 1.21±1.7

p-valueb  0.09 0.38 0.49 0.18 0.46 0.06
有胸部方面手術   

有 2 5.89±2.88 0.7±0.99 1.58±0.06 1.53±0.38 1.47±0.08 7.2±4.37
沒有 23 11.8±29.53 1.87±0.98 2.56±1.9 2.02±1.06 1.55±1.02 6.35±7.39

p-valueb  0.39 0.12 0.51 0.55 0.72 0.39
心臟病    

有 2 6.47±2.07 1.03±1.45 2.45±1.3 1.71±0.13 1.74±0.29 8.24±2.9
沒有 21 12.17±30.98 1.83±1 2.62±1.94 2.06±1.1 1.59±1 6.42±7.75

p-valueb  0.25 0.38 0.96 1 0.87 0.25
高血壓    

有 9 3.08±2.81 1.62±0.97 2.18±1.57 1.68±0.31 1.43±0.59 5.82±3.03
沒有 15 7.95±16.14 1.75±1.04 2.57±2.16 2.12±1.23 1.45±1.25 6.82±9.1

p-valueb  0.47 0.81 0.74 0.77 0.86 0.51
b：Wilcoxon rank sum test  
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表 27  B 廠勞工累積暴露量與六種細胞激素之線性描述與檢定 

 

累積暴露量 (自變項) 

依變項 
迴歸係數 p-value 相關係數 p-value 

IL-2 -0.02 0.98 0.09 0.65 
IL-4 -0.007 0.84 -0.04 0.83 
IL-6 0.06 0.32 0.22 0.28 
IL-10 -0.03 0.3 -0.32 0.11 
TNF -0.01 0.66 -0.09 0.65 
IFN-γ 0.42 0.06 0.31 0.12 
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表 28  複迴歸分析探討 B廠勞工各影響因子與細胞激素之相關性 

未標準化之係數 標準誤 標準化後係數 T-值 p-value
模式 

B Std. Error Beta     
LogIL-2      

常數項 4.75 3.8 0 1.25 0.23 
吸菸習慣 -0.42 0.49 -0.2 -0.86 0.4 

籍貫 0.9 1.34 0.2 0.68 0.51 
年齡(年) -0.08 0.06 -0.32 -1.36 0.2 
矽肺症 1.13 0.5 0.55 2.28 0.04 

BMI -0.004 0.1 -0.01 -0.03 0.97 
LogIL-4      

常數項 0.56 0.81 0 0.7 0.5 
吸菸習慣 0.07 0.11 0.16 0.65 0.53 

籍貫 0 . . . . 
年齡(年) -0.006 0.009 -0.19 -0.73 0.48 
矽肺症 -0.04 0.11 -0.1 -0.38 0.71 

BMI 0.02 0.02 0.22 0.89 0.39 
LogIL-6      

常數項 0.41 1.6 0 0.26 0.8 
吸菸習慣 0.23 0.27 0.21 0.85 0.41 

籍貫 -0.65 0.76 -0.25 -0.86 0.4 
年齡(年) -0.004 0.02 -0.05 -0.19 0.85 
矽肺症 0.03 0.28 0.02 0.09 0.93 

BMI 0.05 0.06 0.24 0.86 0.4 
Log IL-10      

常數項 1.82 0.98 0 1.86 0.08 
吸菸習慣 -0.04 0.16 -0.06 -0.29 0.78 

籍貫 0.45 0.45 0.24 0.99 0.34 
年齡(年) -0.02 0.01 -0.3 -1.37 0.19 
矽肺症 0.46 0.16 0.62 2.77 0.01 

BMI -0.04 0.03 -0.28 -1.16 0.26 
LogTNF      

常數項 1.76 0.87 0 2.02 0.06 
吸菸習慣 0.15 0.14 0.25 1.04 0.32 

籍貫 0.28 0.4 0.21 0.7 0.49 
年齡(年) -0.01 0.01 -0.24 -0.97 0.35 
矽肺症 0.23 0.16 0.39 1.43 0.17 

BMI -0.04 0.03 -0.38 -1.26 0.23 



 

 101

LogIFN-γ      
常數項 2.16 1.78 0 1.22 0.24 

吸菸習慣 0.14 0.3 0.11 0.48 0.64 
籍貫 1.12 0.84 0.38 1.33 0.2 

年齡(年) 0.003 0.02 0.03 0.11 0.91 
矽肺症 -0.17 0.32 -0.14 -0.52 0.61 

BMI -0.07 0.06 -0.31 -1.12 0.28 
註解：未吸菸比吸菸；閩南以外比上閩南；以 ILO 1/0 以上作為判斷有矽肺症之依據 
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附錄一：鑄造廠作業員工健康調查問卷 

一、基本資料                                        

填 寫 時 間：     年    月____日 

性 別： 1男 2女 

廠 別： 1精鍊廠 2        廠 3        廠 4其它：    廠 

工 號：                               

出 生：民國      年     月     日              

家中電話： (____)___________________ 手機：                           

籍  貫  別： 1閩南人 2客家人 3原住民同胞  4外省籍 5泰國籍    

6菲律賓籍 7越南籍 8其他：               

教 育 程 度： 1未受正規教育 2小學 3國(初)中  4高中（職） 5大專以

上 

婚 姻 狀 態： 1未婚 2已婚 3離婚 4喪偶 

身高:_________公分，體重:_________公斤 

 

二、工作史 

1.民國____年____月進入本廠工作。 

2.目前擔任的工作項目是 1造模區 2噴模區 3核模區 4電爐區 5澆鑄區 

6拆模區 7噴砂區  8研磨區 9成品放置區 行政人員 11.清潔人員 

12.其它（請詳述                      ），自民國____年____月從事此工作。 

3.您是 1固定班（ 早班: 早上 7點-下午 3點   晚班: 下午 3點- 晚上 11 點   

大夜班: 晚上 11 點- 隔天早上 7點）  

      2輪班制 (班別為: 甲班  乙班  丙班) 

      3常日班（早上 7點 50 分-下午 5點 30 分） 

 

4.您曾在本廠其他部門工作過嗎？ 

   1是  2否（答「是」者，請繼續回答框內問題） 

 

在您的工作場所是否會接觸或用到以下的物質，請打

√，若知道名稱請說明  

   

  工作期間 

工作內容(填入

第 2題之代號)

粉塵 金屬燻

煙 

噪音 高溫 其他（請說明項目）

自民國___年___月 

至民國___年___月 

      

自民國___年___月 

至民國___年___月 
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自民國___年___月 

至民國___年___月 

      

 

5.您曾在本廠以外之工廠或公司工作過嗎？(每週 30 小時以上、工作半年以上之經歷)  

  1有    2沒有（答「有」者，請繼續回答框內問題）          

工作場所 工作項目 期間(年) 

採石場   

煤礦場   

鑄造(翻砂)廠   

家庭紡織代工   

陶瓷廠   

石綿廠   

拆船修船廠   

其他: 

(請說明) 

  

 

6.您在本廠工作時，有使用個人防護具嗎？ 

   1有    2沒有（答「有」者請繼續回答框內問題，並於適當處打 ）   

       防護具使用情形 棉質 

口罩 

防塵

口罩

耳 塞

（罩）

膠質

手套

手 套

（棉）

工作衣 

（布質） 

其他（請說

明項目）

從未穿戴使用        

偶而穿戴        

大約有一半工作時間使

用 

       

使用超過一半工作時間        

工作時都有穿戴使用        

 

三、自覺症狀及過去病史 
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（一）您有沒有下列症狀，請依症狀發生情形在空格內打  

    症   狀 未曾發生 偶爾發生 有時發生 常常發生 

 關節腫脹或疼痛，關節炎     

 下背痛(背部疼痛)     

 發 燒(自覺體溫升高)     

 重 聽(聽力變差)     

 皮膚過敏(癢或起疹子)     

 喉嚨刺激感     

 反覆性喉嚨痛     

 鼻塞     

 結膜炎(眼睛紅腫癢痛)     

 

（二）下面要請教您一些與您的胸部健康有關的問題，請儘可能以您所知回答「是」或「不

是」，假如您不能確定問題的答案為「是」或「不是」，則勾選「不是」。 

1.您經常有胸悶或呼吸短促的情形嗎? (所謂「胸悶」是指胸部沉重或緊縮的感覺，「呼吸

短促」是指呼吸速度比正常還快且短) 

  1是 

像上面所形容的胸悶或呼吸短促，通常在什麼時候發生?  1偶爾在

開始上班第一天會發生      2幾乎每次開始上班第一天發生且只

有第一天發生    3開始上班第一天及其他天也有發生   4和

上班無關 

您經常的胸悶或呼吸短促有多少年？ _________年 

  2不是 

 

2.咳嗽 

1您通常會咳嗽嗎？（所謂「會咳嗽」指如早上吸第一口香煙時，或剛出門時的咳嗽，而

平常清喉嚨的咳嗽則不算） 

  是 

1您通常咳嗽一天四次到六次或一週四天或四天以上嗎？ 

1是 2不是 

  不是 

您早上起床後是否經常有咳嗽的現象呢？                     1是   2不是 

您白天其他時間或晚上是否經常有咳嗽的現象？               1是   2不是 

上述 ~ 題若有任一答案為「是」，繼續回答下列問題，假如都答「不是」者，請跳至第

3題回答 

您在上班時才會(或加重)咳嗽嗎?                    1是    2不是

像上面所形容的咳嗽，您是不是每天都有，而且一年間連續三個月以上？ 

                                                   1是    2不是

您有這樣的咳嗽多少年？______年 
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3.有關咳「痰」情形 

1您經常有痰從胸部咳出來嗎？（吸第一支煙或剛出門的痰要算，吞下的痰要算，從鼻子

出來的痰不算）。 

  是     

1您經常一天有二次或二次以上，或一週有四天或四天以上的咳痰嗎？

1是    2不是 

  不是 

您早上起床或清晨第一件事經常是咳痰嗎？                 1是    2不是 

除早上起床外，您在白天或晚上休息時經常咳痰嗎？         1是    2不是 

上述問題（從 - 題）有任一題答「是」者，繼續回答下列問題，假如都答「不是」者，

請跳至第 4題回答 

您在上班時才開始(或加重)吐痰嗎?           1是    2不是 

像上面所形容的吐痰情形，您是否幾乎每天都有，且在一年間連續三個月

以上嗎？                                  1是    2不是 

您這樣的吐痰有多少年了？ _______年 

4.咳嗽及吐痰症狀發生次數 

1您是否有一段時期咳嗽及咳痰在一年中持續達三個月或更久的情形？（如果您通常就有

咳嗽及吐痰的症狀，那麼本題是問您這 2種症狀是否有增加的現象） 

  是     

1您在一年中咳嗽及吐痰長達三個月之久的情形有多少年？   

_________年 

  不是 

5.喘鳴 

1您的胸部有過喘鳴或氣喘性的聲音（俗稱嘎龜ㄏㄟ ㄍㄨ）嗎？ 

  當您感冒時            1有 2沒有 

  除了感冒外有時會發生  1有 2沒有 

  大多數白天或晚上      1有 2沒有 

任何一項答「有」者，接答2題，否則跳至第 6題 

2您有這樣的喘鳴有多少年？    __________年 

6.您曾經有過因喘鳴而引起呼吸短促的現象嗎？ 

  1有 

您第一次有這種喘鳴及呼吸短促的現象是發生在您幾歲時？ ________歲

您已經有二次或二次以上類似的症狀嗎？             1有 2沒有

您曾經因為這些症狀而必須服藥或治療嗎？           1有 2沒有

  2沒有 

7.呼吸困難 

1您是否（除了心或肺的疾病外）有任何情況會引起您無法走動嗎？ 

 是  （請詳述當時情況_______________________）請跳至第 8 題回答  
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 不是 （請繼續回答） 

2在平地快速行走或爬上小山坡時，您有過呼吸困難的情形嗎？ 

 有    

1當您與同年齡的人在平地上行走時，您會因呼吸困難而步伐較慢嗎？ 

  1會   2不會 

2以您自己的步伐在平地上行走時，會因呼吸困難而必須停下來休息嗎？

  1是   2不是 

3您在平地走了大約 100 公尺（或數分鐘）後，是不是必須停下來休息呢？

  1是   2不是 

4您更換衣服是不是會覺得呼吸困難或因呼吸困難而不能外出走動？ 

  1是   2是 

  沒有 

8.感冒及胸部疾病 

1如果您曾感冒過，是否感冒經常會影響您的胸部，而使您感到不舒服（「經常」乃指平均

每二次感冒至少有一次會發生胸部症狀）                  1是   2不是 

2過去三年來您是不是曾經因胸部疾病而暫停工作一日以上，在家療養或住院？   

   是 

1當您患有上述的胸部疾病時，是不是有咳痰的現象？ 1是 2不是

2過去三年來有多少次類似的胸部疾病，使您痰（或痰增加）持續了一

個星期或更久？      1有____次胸部疾病  2沒有此種胸部疾病

  不是 

 

（二）過去病史 

1.在 16 歲以前您曾有過肺部疾病嗎？    1有   2沒有   3不記得 

2.您曾得過下列疾病嗎？ 

1急性支氣管炎   是 

1您初次得到支氣管炎是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？  1是   2不是 

                 不是 

 

2肺炎（包括支氣管肺炎） 是 

1您初次得到肺炎是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？ 1是  2不是

                        不是 

 

3慢性支氣管炎 （一年內連續三個月以上的咳嗽及咳痰，且連續兩年以上）  

      是 

1您初次得到慢性支氣管炎是幾歲？ _______歲 
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2是由醫師診斷確定的嗎？   1是  2不是 

3您現在還有這個病嗎？     1是  2不是 

      不是 

 

4肺氣腫     是 

1您初次得到肺氣腫是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？  1是   2不是 

3您現在還有這個病嗎？    1是   2不是 

             不是 

 

5氣喘   是 

1您初次得到氣喘是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？  1是   2不是 

3您現在還有這個病嗎？ 1是   2不是，那麼____歲痊癒的

4您現在須要用藥物治療嗎？ 1是   2不是 

5進入紡織廠工作以前您是否有氣喘疾病?   1是   2不是 

        不是 

6過敏性鼻炎 是 

1您初次得到此病是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？  1是   2不是 

             不是 

7胸膜炎   是 

1您初次得到此病是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？  1是   2不是 

3您現在還有這個病嗎？ 1是  2不是，那麼____歲痊癒的

          不是 

 

8肺結核   是 

1您初次得到此病是幾歲？____歲 

2是由醫師診斷確定的嗎？  1是   2不是 

3您現在還有這個病嗎？ 1是  2不是，那麼____歲痊癒的

           不是 

 

3.您曾經有過 

  1任何上述 8 種疾病以外的胸部疾病嗎？ 

   有(請寫出病名______________________________________) 

   沒有 

  2任何的胸部手術嗎？ 

   有(請寫出病名______________________________________) 
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   沒有 

  3是否有醫師曾經告訴您有心臟疾病嗎？ 

   有 

在過去十年中您曾經因心臟疾病而接受過治療嗎？

1有           2沒有 

   沒有 

  4是否有醫師曾經告訴您有高血壓嗎？ 

   有 

在過去十年中您曾經因高血壓而接受過治療？ 

1有           2沒有 

   沒有 

四、家族史 

（一）您雙親中是否有任何一個曾經由醫師證實患有慢性肺部疾病嗎？ 

                      父親                           母親 

  1慢性支氣管炎 

是  不是  不知道    是  不是  不知道 

  2肺氣腫  是  不是  不知道    是  不是  不知道 

  3氣喘    是  不是  不知道    是  不是  不知道  

  4肺癌    是  不是  不知道    是  不是  不知道 

  5肺結核  是  不是  不知道    是  不是  不知道 

  6其他胸部疾病   

是  不是  不知道    是  不是  不知道 

    

（二）您的雙親仍健在嗎？ 

      1是   (現在_______歲)              1是   (現在_______歲) 

      2不是 (死亡年齡____歲，或          2不是 (死亡年齡____歲，或 

         3 不知道死亡年齡)                   3 不知道死亡年齡) 

   請寫出死亡原因_____________________    ___________________________ 

 

五、吸煙狀況 

1.您曾經吸煙嗎？（一生中如有下列三種情況之一者，請答「不是」） 

 1少於 300 公克（半台斤）之煙草  2少於 20 包香煙  3一年間小於每天一根香煙 

  1是 

您現在抽煙嗎？（一個月前仍未戒掉才算） 1是  2不是 

您幾歲開始習慣性地抽煙？____歲 

假如您已經完全戒煙，請問是在幾歲戒掉？_______歲，共抽______年
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那您戒煙前那段日子平均每天抽多少支？____支 

假如您現在還在抽煙，那麼通常每天抽多少支？每天____支 

您過去或現在抽煙時把煙吸入肺部嗎？ 

  1從來沒有 2輕微吸入 3中度吸入 4重度吸入  

  2不是 

 
2.請問您有無嚼檳榔習慣（從開始嚼到現在已超過 50 顆） 

1.□無 

2.□有(請在下列 I.II.III.三項中擇一回答) 

Ⅰ.□每天嚼檳榔：平均一天約嚼    顆，已嚼多久    年    月 

Ⅱ.□偶而嚼檳榔：平均一週約嚼    顆，已嚼多久    年    月 

Ⅲ.□已不嚼檳榔：最後一次規律嚼檳榔（每天有嚼 1顆以上）距今約多久？ 

1.□0-1 月 2.□1-3 月 3.□3-6 月 4.□6-12 月 5.□1-5 年  

6.□5-15 年 7.□15 年以上 8.□不曾規律嚼檳榔 

主要嚼檳榔種類為何？ 

1. □荖花（藤）檳榔（菁仔＋荖花＋熟石灰＋紅灰）  

2. □葉檳榔（菁仔＋荖花（藤）＋石灰）  

3. □荖藤檳榔（菁仔＋硬荖藤＋白灰） 

4. □其他                       
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