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摘  要 

本所分析勞保投保勞工資料結果顯示，97 年勞保投保勞工死因，以惡性

腫瘤列居首位，不論是男性或女性，肺癌均為其癌症前三大死亡原因之一。已

知吸菸是罹患肺癌的危險因子，根據過去的研究指出，基層階級勞工有較高的

吸菸盛行率。而香菸中的主要致癌物為 BaP，經代謝後會與 DNA 形成

BPDE-N2-dG DNA 鍵結物進而造成抑癌基因或致癌基因發生突變而導致細胞

的癌化。為釐清工作暴露是否增加建築業勞工體內的 DNA 鍵結物而增加其罹

癌風險，本年度計畫延續去年之研究模式擴大樣本數，共分析 203 位暴露組及

200 位對照組，結果顯示建築業勞工血液中 BPDE-DNA 鍵結物含量與 CYP1A1

基因表現量、吸菸年及其工作時間呈正相關，且 DNA 鍵結物含量及毒物代謝

基因之基因表現量顯著高於對照組。此外，研究中亦發現暴露組血液中的 DNA

鍵結物含量會隨工作時間增加而增加，尤其工作十年以上之暴露組更為明顯，

暴露組其血液中的 DNA 鍵結物含量亦隨吸菸時間增加而增加，但工作年限對

於暴露組其血液中的 DNA 鍵結物的貢獻度高於吸菸暴露。同時本研究亦發現

在建築業工地所採收之空氣樣本的大氣懸浮微粒(PM10)及 PM10 PAHs 質量濃度

雖高於對照組惟其濃度仍不高，兩組差異主要由 Naphthalene(NAP)所致。綜合

上述結果推測建築業勞工血液中生物指標之變化可能與其工作有關。 

 

關鍵詞：高風險行業勞工、基因表現、癌症 
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Abstract 

Based on reports by the Institute of Occupational Safety & Health, cancer is 

the leading cause of death among laborers. Lung cancer is the most important 

cause of mortality among both male and female laborers. In addition, the most 

important etiological factor of lung cancer has been found to be cigarette smoking. 

A report by Dr. Chen has indicated that the prevalence of smoking among laborers 

is higher than among the blue collar class. It is well known that benzo[a]pyrene 

(BaP), one polycyclic aromatic hydrocarbon, is converted into an active 

metabolite, which attacks DNA to form BPDE-N2-dG DNA adducts, through 

biotransformation. The DNA adducts mutate on tumor suppressor genes or 

oncogenes which ultimately, leads to the formation of a tumor. To understand 

whether the high levels of DNA adducts increase the cancer risk in construction 

workers, we combined a two year study including 203 exposed groups and 200 

non-exposed groups. The results showed that the levels of BPDE-DNA adducts 

positively correlated with CYP1A1mRNA expression levels, years of smoking, 

and exposure time, especially in high exposure groups (exposure time of more 

than 10 years). We also found that the contribution of DNA adduct formation was 

more important in occupational exposure than smoking. Additionally, we found 

that the levels of PAHs in the work place were higher than in the controls, 

especially the NAP levels. Based on this finding, we suggest that the change in 

BPDE-DNA adduct levels in exposed groups correlates with occupational 

exposure. 

Keyword : High risk worker, Genetic polymorphisms, Cancer 
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第一章   計畫概述 

 

第一節  背景分析 

本所分析勞保投保勞工資料，結果顯示，96 年勞保投保勞工死因，以每 10

萬勞工死亡率(以下簡稱死亡率)為 75.4 之惡性腫瘤(即俗稱的癌症)列居首位外，

傷害死亡率(27.3)居第二(各較 94 年、95 年死亡率高出十萬分之 2.64、4.34) ，心

臟疾病以 12.85 由 95 年第 4 位躍居第三，整體而言，96 年死亡率較 94-95 年增加

高約 31~35%。 

若以死亡率居首的惡性腫瘤進行分析，顯示勞工排前 3 項癌症死因為肝癌、

肺癌及口腔癌，全國排序為肺癌、肝癌、結腸直腸癌。10 大死因中較特殊的為，

全國第 6 位的口腔癌在 92~ 96 年勞工族群中卻高居第 3 位，96 年每 10 萬勞工就

有 8 人死於口腔癌(較 95 年成長 38%)。若由性別來看癌症分佈與歷年比變動不

大，男性勞工 96 年癌症死亡率為 98 (較 95 年增加 38%)。其中合占五成七以上之

死亡率排前 3 項為依序為肝癌(27.4)、口腔癌(15.2)、肺癌(13.4)。而女性勞工 96

年癌症死亡率為 53(較 95 年增加 40%)，其中合占四成五之前 3 項為依序為乳癌(死

亡率 9.7)、肺癌(8.4)、結腸直腸癌(5.7)。 

以行業別來看勞工死亡率及主要死因分佈，總死亡率以建築工程業、漁業、

建物裝修及裝潢業高居前三大行業。而死亡率前 15 大行業之各行業內死因，皆

以癌症為首要死因，依資料顯示，歷年常見之主要癌症死因為肝癌、肺癌及口腔

癌。其中肝癌發生於建築工程業及漁業最多，肺癌以建築工程業、建物裝修及裝

潢業居多，口腔癌則仍以建築工程業居高。 
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第二節、多環芳香烴暴露及吸菸與肺癌的關係 

根據過去的研究發現，建築及裝潢業作業環境中具有較高濃度的 TVOC、甲

醛、二氧化碳、氡氣及懸浮微粒等[1]，懸浮微粒會通過空氣進入肺部。超過 50%

的 0.1nm 粒徑的粉塵會沉積在肺部。吸入含硅的粉塵更會對人體造成永久傷害。

香菸塵是常見的懸浮微粒，由於粒徑小，在 0.001-0.1nm 之間，因此擴散力強，

在靜止空氣中幾乎可以不沉落，不僅即時可見污染惡果，長期吸入更可以導致肺

癌。過去的研究發現，台灣都會區空氣懸浮微粒中所含的 PAHs 含量遠高於其他

地 區 ， 例 如 英 國 、 美 國 、 日 本 等 主 要 都 會 區 ， 尤 其 是 BaP 、 B[b]FA 

(Benzo[b]fluoranthene)及 B[g,h,i]P (Benzo[g,h,i]perylene) ，此外亦發現懸浮微粒小於

0.025nm 的懸浮微粒中所含的 PAHs 類致癌物含量遠大於粒徑大於 0.1nm[2-3]，而

這些具有基因毒性或致癌性的 PAHs 可能參與肺組織中 DNA 鍵結物的形成而

造成細胞的癌化。 

為瞭解及提升照護勞工整體健康提出本計畫，並針對高風險行業職場潛在健

康風險因子進行研究，探求預防策略及推動健康促進，以落實勞工全面性健康照

護，並建議加強癌症防制宣導。根據本所統計男、女性勞工罹癌前三位均包含肺

癌，因此本計畫擬針對肺癌之罹癌危險因子加以分析，以釐清作業環境暴露或是

其本身生活型態及健康行為增加其罹癌危險性。 

台灣地區調查 1999 年勞工吸菸、喝酒及嚼檳榔之盛行率，在男性員工分別

為 47.7％、31.2％、10.4％，女性員工分別為 5.9％、3.4％、1.9％[4]。吸菸高盛行

率職業是藍領階級含概材料搬運工（45.9%, 95%CI.35.7－56.1）、建築勞工（41.9%, 

95%CI.31.5－52.3）、交通機械及維修勞工（41.7%, 95% CI.31.3－52.1）[5]。根據

陳等人[6]的研究指出，吸菸盛行率與職業、教育水準、居住地區息息相關。這項

大規模菸害調查顯示，男性帄均吸菸盛行率是百分之四十七，其中白領階級男性
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約是百分之三十，藍領是百分之六十。已知吸菸是肺癌的主要致病原因。大約 

80% 的肺癌可用吸菸解釋。許多流行病學的研究都發現，香菸和肺癌形成有顯

著的劑量效應關係。吸菸者罹患肺癌的危險性是不吸菸者的十倍，而重度吸菸者

罹患肺癌之危險性，更可達到 15 到 25 倍之多[7]。罹患肺癌之危險性，會隨著吸

菸的年數、每天吸菸量、吸菸深度及焦油含量的增加而增高[8]，因此大多數的研

究都證實，吸菸是肺癌致病的主要原因。 

多環芳香烴是一族廣泛分布於環境中的污染物，通常是有機化合物不完全燃

燒所致。多環芳香烴藉由不同方式進入生物活動範圍，如燃料燃燒直接釋放於空

氣中、工廠或污水釋放至飲用水以及地表水的循環作用。這類化合物會經由揮

發、吸收、氧化、光解和生物代謝等機制自環境中分解消失[9]。香菸煙霧懸浮微

粒、汽機車或飛機引擎所排放的燃油廢氣[10]也含有多種多環芳香烴。除此之外，

Li 等人[11]發現，三種食用油 (蔬菜油、大豆油及精製蔬菜油) 經 2655 C 加熱

後所產生的油煙煙霧中也含有許多的多環芳香烴。如 benzo[a]pryene (BaP)、

dibenzo[a,h]anthracene (DB[a,h]A)等，其中 BaP 的含量高達 0.305 – 0.463g/g，而

DB[a,h]A 含量為 3.725-5.736g/g，兩者之含量均為未加熱食用油的數十倍至數百

倍，所以食用油油煙之毒性可能與其含有大量的多環芳香烴有關。其另外分析炸

油豆腐店、炸麻花店和炸油條店的空氣樣品[11]，結果顯示這些空氣樣品中亦含

有相當高量的 BaP 和 DB[a,h]A，因此認為這兩種已知的致癌物，可能就是造成廚

師和中國婦女罹患肺癌的起始因子。Chiang 等人[12]指出，將豬油、沙拉油和花

生油加熱至 25010C 所生成的油煙中均含有 benzo[a]-anthracene (B[a]A) 及

DB[a,h]A，而沙拉油和花生油加熱生成的油煙中另含有 BaP。 

Hall et al.[13]研究指出多環芳香烴在生物體內，會經由微粒體單氧化酵素系

統或前列腺素 H 合成酵素 (prostaglandin H synthase；PHS) 代謝活化成 epoxide，
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然後經水合作用轉變為 diols 型的活化最終代謝物，而與 DNA 共價結合形成 

DNA 鍵結物。DNA 鍵結物已被認為是造成基因突變，而造成許多癌症發生的主

要化學致癌機轉的基礎 [14-15]。例如香菸中典型之人類可能致癌物- BaP 的代謝

活化過程，主要是經由 cytochrome P450 1A1 (CYP1A1) 酵素系統代謝活化生成

(±)-trans-7,8-dihydroxy-9,10 -dihydrobenzo(a)pyrene，然後再繼續氧化成最終致癌物

anti-7,8-dihydroxy-9,10 -epoxy- 7,8,9,10 tetrahydrobenzo (a)pyrene (BPDE)，此活化代謝

產物會直接攻擊 DNA dG 之 N2 位置形成 DNA 鍵結物[16-17]。另一個主要代謝

路徑是單電子氧化 BaP 產生 radical cation，此產物會攻擊 DNA 的 dG 之 N7 位

置，而形成 BPDE-N7-dG 鍵結物[18]。這些代謝路徑和形成之 DNA 鍵結物都在

細胞及動物實驗得到證實。例如人類白血球經處理 100 μ M BaP，在外加酵素活

化下，可產生 1.3 BaP-adducts/108 nucleotides[19]。Wolterbeek 等[20]以導管直接將 

BaP 灌入倉鼠的氣管中，結果發現倉鼠氣管會形成 BaP 的主要 DNA 鍵結物- 

BPDE-N2-dG[20-21]。這些 DNA 鍵結物常會導致鹼基配對錯誤而造成基因突

變。最近研究發現香菸中之主要致癌物 BaP 會造成 p53 codon 157、158、248、

249 及 273 位置發生 G→T 的鹼基更換突變 (base substitution mutation)。而 K-ras 

codon 12、13 及 61 的突變亦發現與 BPDE-N2-dG 鍵結物有關[22-24]。 

Yang 等人[25]曾針對四種不同的肉類(魚肉、豬肉、牛肉、雞肉)與三種不同

的食用油(沙拉油、豬油、葵花油)烹調時所生成的油煙，以 HPLC 進行其組成分

之分析，結果指出 Anthracene、Fluorathene、Pyrene、Chrysene、Benzo[b]fluorathene 

(B[b]FA)、BaP、DB[a,h]A、Benzo[g,h,i]perylene (B[g,h,i]P)為炒豬肉和炸豬排油煙之

主要的 PAHs 成分。其亦曾將炒豬肉絲和煎魚油煙(COF)經純化之 PAHs 區分物，

以氣相層析儀做定性分析，結果發現 1 mg 煎魚油煙約含有 1412.6 ng 的 PAHs，

而 1 mg 炒豬肉絲油煙則約含有 82.4 ng 的 PAHs [25]。因此，由前述結果的發現，
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可以推測這些油煙中或環境中的多環芳香烴可能是引起台灣婦女罹患肺癌之原

因之一。 

 

 

第三節  環境暴露與 DNA 傷害的關係 

有關肺癌與 DNA 傷害之研究，大多分析肺癌患者非腫瘤組織中之 DNA 鍵結

物含量，以獲知 DNA 鍵結物與肺癌形成是否相關？ Phillips et al.[26]首次發現肺

癌患者之每天吸菸量與其肺組織中多環芳香烴-DNA (PAH-DNA) 鍵結物的含量

呈線性的正相關性。後來 Randerath et al.[27]也有相同的發現。Xie et al.[28]發現吸

菸 者 之 DNA 鍵 結 物 含 量 明 顯 高 於 不 吸 菸 者  ( 吸 菸 者 ： 276.2 

adducts/108nucleotieds；不吸菸者：114.2/108 nucleotieds)。Wiencke et al. [29]發現肺

癌患者之血液單核球和肺組織中的 DNA 鍵結物含量有相關性。因此分析血球之

DNA 鍵結物含量，進行病例-對照組之研究，發現肺癌患者對香菸之易感性顯著

高於健康者。van Schoket et al. [30]發現香菸所造成的 DNA 鍵結物，在肺組織中

的半生期約為 1.7 年。因此認為吸菸會累積高量之 DNA 鍵結物於肺組織。由以

上研究結果得知，吸菸是肺癌患者肺組織中 DNA 鍵結物形成的主要貢獻源。但

是有些報告卻顯示，DNA 鍵結物的含量與每日吸菸量並沒有相關性[31-34]。且 

DNA 鍵結物的含量與吸菸年數竟呈相反的關係[33]，即吸菸愈久者其肺癌患者肺

組織中 DNA 鍵結物的含量反而越少。荷蘭學者在肺癌患者肺組織中含有 19～

420 BPDE-N2-dG adducts/108 nucleotides，此 DNA 鍵結物之含量與吸菸量之間並沒

有相關性。但發現抽有濾嘴香菸之肺癌患者的 PAH-DNA 鍵結物含量顯著較抽沒

有濾嘴之香菸之患者低[31]。這些完全相反結果發現，有可能是受測者開始吸菸

的年紀不同所致。例如 Wienke et al.[35]發現肺癌患者肺組織中之 DNA 鍵結物含
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量與吸菸的年齡有關。若開始吸菸的年齡愈小，吸菸引起之 DNA 鍵結物的感受

性就越高。 

除了吸菸外，環境污染物之暴露可能也會參與肺組織中 DNA 鍵結物之形成。

Lewtas et al. [36]指出暴露高量空氣污染物時，其白血球形成 PAH-DNA 鍵結物之

含量，反而與暴露量無關，因此推測暴露高量污染物時，代謝活化酵素可能被用

盡或是 DNA 修補酵素和解毒酵素被誘發所致。目前之研究大多比較肺癌患者及

非癌症之對照組淋巴球中之 DNA 鍵結物含量，或僅分析肺癌患者非腫瘤組織中

之 DNA 鍵結物含量，以評估 DNA 鍵結物與肺癌形成之相關性。而肺癌患者與

非癌症之對照組之目標器官 - 肺臟中 DNA 鍵結物含量是否不同？大多還是不

清楚。過去文獻直接分析肺癌患者及非癌症對照組肺組織中 DNA 鍵結物含量，

來評估 DNA 鍵結物與肺癌之相關性，但所得結果並不一致。 Bartsch et al. [37]

分析癌症患者及非癌症之對照組肺組織中 DNA 鍵結物含量，結果發現在吸菸之

肺癌患者肺組織中 CYP1A1 蛋白表現量及 DNA 鍵結物含量較不吸菸之非癌症

對照組高，且 DNA 鍵結物含量高低與 Aryl hydrocarbon hydroxylase 的活性有

關，但肺癌患者及非癌症對照組之間的 DNA 鍵結物含量則沒有差異。van 

Schooten et al.[38]利用 32p-postlabeling 方法分析 124 位肺癌患者及 26 位非癌症對

照組之肺組織中 DNA 鍵結物含量與 CYP1A1 及 GSTM1 基因多形性之間的相關

性，結果發現 DNA 鍵結物含量在肺癌患者及非癌症對照組中並無差異，但吸菸

者其肺組織中的 DNA 鍵結物含量則明顯高於不吸菸者。又發現 GSTM1 無效型

之吸菸者，罹患鱗狀上皮細胞癌之危險性較高。Xie et al.[28]的研究指出，男性肺

癌患者及非癌症對照組肺組織中的 DNA 鍵結物含量沒有差異。但吸菸者肺組織

中的 DNA 鍵結物含量則顯著的高於不吸菸者。但在女性肺癌患者肺組織中的 

DNA 鍵結物含量卻高於非癌症之對照組，且女性吸菸者肺組織中的 DNA 鍵結
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物含量顯著的高於女性不吸菸者。同時又發現女性肺癌患者肺組織中之 DNA 鍵

結物的形成與廚房油煙之暴露有關，因此推測肺組織中的 DNA 鍵結物含量，可

用來做為暴露環境污染物之生物指標。作者又發現 DNA 鍵結物的含量與腫瘤形

式、細胞分化程度和淋巴結轉移有關。在鱗狀上皮細胞癌患者之肺組織中，DNA 

鍵結物含量高於肺腺癌患者；分化程度較差之患者肺組織中之 DNA 鍵結物含量

高於分化程度較好者；淋巴結轉移之患者肺組織中之 DNA 鍵結物含量則高於沒

有淋巴結轉移者。由以上結果得知，吸菸、性別、代謝解毒酵素的活性及基因型、

污染物之暴露、性別、腫瘤形式、細胞分化程度和淋巴結轉移等因子皆與 DNA 鍵

結物的形成有關。 

當吸菸量或暴露污染物量高到某一極限時，吸菸量或暴露污染物量與 DNA

鍵結物形成呈非線性關係[36, 38]。van Schooten et al. [38]發現吸菸者，其周邊白血

球中的 DNA 鍵結物含量與每天的吸菸量呈正相關，且同一族群之吸菸者吸菸兩

個月後，其周邊白血球中所測得的 DNA 鍵結物含量，與兩個月前有很高的一致

性，但吸菸六個月後兩者間則無相關性，因此推測當所暴露的污染源過高時，

DNA 鍵結物含量與暴露量之間會有非線性的關係。Lewtas et al. [36]的研究指出

暴露高量空氣污染物者之白血球，形成 PAH-DNA 鍵結物之含量，反而較暴露

污染物較少者低，因此暴露高量污染物時，參與代謝活化酵素可能被用盡，或是 

DNA 修補酵素和解毒酵素被誘發，而導致高暴露時反而有較低的 DNA 鍵結物含

量。過去的研究發現，台灣都會區空氣懸浮微粒中所含的 PAHs 含量遠高於其他

地 區 ， 例 如 英 國 、 美 國 、 日 本 等 主 要 都 會 區 ， 尤 其 是 BaP 、 B[b]FA 

(Benzo[b]fluoranthene)及 B[g,h,i]P (Benzo[g,h,i]perylene) [2, 3]，而這些具有基因毒性

或致癌性的 PAHs 可能參與肺組織中 DNA 鍵結物的形成。 
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第四節  肺癌與基因型、基因表現之相關性 

環境與基因交互作用對腫瘤形成具有重要影響。癌症大多會有嗜電子活化物

與 DNA 形成鍵結物，引起致癌基因活化、抑癌基因失去活性或是造成染色體不

穩定等致癌機轉，而導致腫瘤形成。人類參與代謝致癌物之基因主要區分為兩部

分，Phase I 酵素中的細胞色素 P450 (cytochrome P450) 系列基因主要功能是將致

癌物或致突變物活化成 epoxides 或活性氧 (reactive oxygen) 的形式，而使致癌物

或致突變物更容易與 DNA 結合形成鍵結物。而 phase II 酵素中的麩胺硫轉移酵

素 (Glutathione S- transferase)則是將致癌物或致突變物，代謝成較不具親電性或較

具水溶性之代謝產物，以加速有毒化合物之代謝。而本節將著重於與多環芳香烴

之代謝以及與肺癌形成較具相關之細胞色素 P450 1A1 (cytochrome P450 1A1, 

CYP1A1) 及麩胺硫轉移酵素 M1 (Glutathione S-transferase M1, GSTM1) 做一整理。 

CYP1A1 屬於 phase I 之代謝活化酵素，是細胞代謝 BaP 的主要酵素，經

CYP1A1 代謝後之 BaP 將會與 DNA 鍵結形成 DNA 鍵結物，而造成細胞的基

因表現異常或甚至轉形癌化。CYP1A1 主要是透過 AhR (aryl hydrocarbon receptor) 

路徑所調控。細胞質中的 AhR 原本與熱休克蛋白 90 (heat shock protein 90，hsp90) 

結合，當 BaP 進入細胞內會與 AhR 結合，造成 hsp90 與 AhR 分開，此時被活

化之配位體-AhR 結合物，會通過核膜進入細胞核內，並與核內蛋白 Arnt 結合，

形成 AhR-Arnt 複合物，然後與 CYP1A1 基因促進轉錄之區域 (enhancer region)- 

xenobiotic responsive element (XRE) DNA 序列結合，而促進錄活化 CYP1A1 基因

的表現[39]。 

CYP1A1 的酵素活性可能與基因多形性有關，CYP1A1 共有三個具有基因多

形性的位置：第一個位置主要在 3 端 noncoding region 發生 T→C transition, 稱為 

CYP1A1*2A；第二及第三個位置則主要是在 exon 7 發生 A→G transition 稱為
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CYP1A1*2B 及 CYP1A1*2C，而 CYP1A1 基因的多形性會影響酵素的活性。過去

在日本、韓國及夏威夷等黃種人的研究都發現， CYP1A1 基因的多形性可能與

肺癌患者罹患肺癌之易感性有關[40-45]，但在白種人的研究上卻沒有這種相關性

[46, 47]。大多研究顯示 CYP1A1 基因多形性與肺癌形成之易感性有關，且會影

響 DNA 鍵結物的形成[48, 49]。台灣肺癌患者之研究發現，肺癌患者及非癌症對

照組之間 CYP1A1 基因型的頻率並無差異，但若區分腫瘤細胞形式時，就發現

CYP1A1 基因型和鱗狀上皮細胞癌之發生有關[50]。 

GST M1 是屬於 Phase II 之代謝酵素，參與 BaP 的代謝解毒路徑，已知 GSTM1 

的酵素活性亦受到基因多形性的影響。GST M1 的基因多形性主要由於整段基因

缺失而使其失去活性，因此分成非無效型 (wild type) 及無效型 (null type) 兩種 

[51]。許多研究都證實 GSTM1 之基因型與肺癌形成之易感性有關。例如吸菸者

GSTM1 之基因型若為無效型，罹患肺癌之危險性較 GSTM1 基因型為非無效型

者高[47, 48, 51-54]。又發現 GSTM1 無效型之解毒能力較差，且發生姊妹染色體

交換之頻率較高[55]，DNA 鍵結物之形成量亦較高 [48, 51-54, 56-58]。Ryberg et al. 

[33]分析 135 位肺癌患者及 342 位非癌症對照組 GSTM1 之基因多形性，結果發

現 GSTM1 無效型者罹患肺癌之危險性較高。Chen et al.[48]發現 GSTM1 基因型

為無效型者不論其 CYP1A1 之基因型為 Ile/Val 或 Val/Val 罹患肺癌的危險性

都比 GSTM1 基因型為非無效型型者高，若吸菸超過 30 年以上，GSTM1 基因型

為無效型者罹患肺癌的危險性比一般人高 3.47 倍。William et al. [59]發現不吸菸

之女性有二手菸暴露者，GSTM1 之基因型為無效型者罹患肺癌的危險性為

GSTM1 非無效型者的 2.6 倍。這些結果均顯示 GSTM1 基因型為無效型者對吸

菸和環境暴露均有較高之罹患肺癌的危險。Nakachi et al.[53]的研究結果發現，吸

菸者 CYP1A1 基因型為 Ile-Val 且 GSTM1 為無效型者，罹患肺癌的危險性是正
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常人的 16.1 倍。除了基因型之外，GST M1 的蛋白表現亦會影響肺癌形成的危

險性，GSTM1 蛋白不表現者罹患肺癌之危險性為表現者之 2.12 倍[60]。 

個體罹患肺癌之危險性不同，除了和吸菸與暴露環境污染物之程度不同之

外，個體對 DNA 傷害之化學感受性不同可能亦扮演重要的角色。 Li et al. 以 

BPDE 處理肺癌患者及非癌症者之血液淋巴球，以  32p-postlabelling 方法分析

BPDE-N2-dG 鍵結物之含量，結果發現在癌症患者淋巴球所形成的 BPDE-N2-dG

鍵結物含量高於非癌症之對照組 (癌症患者：93.2±89.3 adducts/ 108 nucleotides；非

癌症之對照組：63.7±61.1 adducts/108 nucleotides；p =0.001)。吸菸者白血球中所形

成的 BPDE-N2-dG 鍵結物含量也較不吸菸者高，因此推測肺癌患者對 BPDE 所

造成的 DNA 傷害有較高的化學感受性。具有 CYP1A1 m2/m2 基因型者，對 DNA 

傷害之易感性高於 CYP1A1 m1/m1 者。而 GSTM1 無效型者對 DNA 傷害之易感

性也較高於 GSTM1 非無效型者[48]。Risch et al.[61]發現吸菸的女性，罹患肺癌

的危險性高 27.9 倍，且較吸菸的男性有 9.6 倍的危險性。Zang 及 Wynder [62]發

現吸菸之女性罹患小細胞肺癌及肺腺癌之危險性為男性的 1.2 及 1.7 倍。Ryberg 

et al.[33]研究中指出在校正吸菸量之後，吸菸之女性肺癌患者肺組織中之 DNA 鍵

結物含量顯著高於吸菸之男性肺癌患者。過去的研究利用肺癌患者的腫瘤組織，

針對 B(a)p 進入體內後主要的兩個代謝酵素 CYP1A1 及 DDH 進行分析，並分析

DDH 及 CYP1A1 表現與 DNA 鍵結物形成之相關性，結果發現在非吸菸肺癌族群

中，女性患者肺癌組織中 CYP1A1 蛋白的表現量及 DNA 鍵結物的含量皆明顯高

於男性。因此推測女性非吸菸肺癌患者肺組織中高量的 BaP 類似 DNA 鍵結物可

能與高量 CYP1A1 蛋白表現有關，而 DDH 的蛋白表現雖與 BaP 類似 DNA 鍵結

物的量呈負相關 但並無統計意義。進一步分析，更發現肺腫瘤組織中有 CYP1A1

蛋白但沒有 DDH 蛋白者，其 BaP 類似 DNA 鍵結物明顯高於其他三組，且女性
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肺癌患者有 CYP1A1 蛋白但沒有 DDH 蛋白者的比例亦高於男性，因此推測女性

曓露環境汙染物後有較高的 DNA 鍵結物形成可能與 DDH 蛋白表現較低有關，此

發現將可部份解釋為何女性對環境暴露有較高的感受性[63]。由以上結果得知，

男性與女性對環境污染物，可能有不同之化學感受性。 

建築工地由於其建築材料之堆積、裁切、搬運、攪拌、混合、焊接、敲打等

動作，導致工地中空氣之懸浮微粒常較一般大氣中高出許多。工地之工作人員長

時間暴露於此環境中，很容易吸入大量之懸浮微粒[64]，導致肺部產生健康上的

危害[65]。在建築工地之環境中，由於其整個工程包括各種不同之工法，除了會

產生大量懸浮微粒外，也極常逸散出各類之污染物。這些污染物包括有機物、重

金屬及陰陽離子等[66]，其中部份之污染物常吸附於懸浮微粒上，會隨著懸浮微

粒進入人體而危害健康。有機化合物中之多環芳香烴碳氫化合物 (PAHs) 因被美

國環保署 (U.S. Environmental Protection Agency, USEPA) 及國際癌症研究中心

（International Agency for Research on Cancer, IARC）證實具有致癌性，已被認為是

極具危險的有害物質。工地因其工期進展之不同，其所逸散之懸浮微粒之濃度及

PAHs 之濃度也會有極大差異，故對於建築工地各種工法，其施工期間之懸浮微

粒之濃度及 PAHs 之濃度有必要加以檢測及調查，其初步數據可作為進一步規劃

暴露評估或調查其對人體健康危害調查之參考資料。 

本所去年度的研究成果顯示建築業勞工血液中 BPDE-DNA 鍵結物含量與

CYP1A1 基因表現量、吸菸年及其工作時間呈正相關，且 DNA 鍵結物含量及毒

物代謝基因之基因表現量顯著高於對照組。此外，研究中亦發現相較於對照組，

工作十年以下之低暴露組血液中的 DNA 鍵結物含量帄均增加 12.052  adducts/ 108 

nucleotides (95% CI: 7.077-17.027; p <0.0001); 在工作十年以上之高暴露組血液中

的 DNA 鍵結物含量帄均增加 18.382  adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 13.618-23.146; 
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p <0.0001); 且暴露組其血液中的 DNA 鍵結物含量亦隨吸菸時間增加而增加 0.224  

adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 0.016-0.432; p =0.035)。根據此研究結果推測工作環

境對於暴露組其血液中的 DNA 鍵結物的貢獻度高於吸菸暴露，但由於分析的樣

本數過少，因此本年度計畫擬延續去年之研究模式擴大樣本數，以找出適合用來

評估建築業勞工罹癌風險生物指標之標準，並同時分析工作職場之環境汙染物，

以釐清建築業勞工血液中生物指標之變化是否與其作業環境暴露有關。 

 

 

第五節  研究目的 

基於上述文獻探討及去年初步研究成果，因此本年度計畫擬延續去年之研究

模式擴大樣本數，以找出適合用來評估建築業勞工 PAHs 暴露風險生物指標，並

同時分析工作職場之環境汙染物，以釐清建築業勞工血液中生物指標之變化是否

與其 PAHs 暴露有關。 

因此提出本計畫目的擬針對下列各點進行分析: 

1. 擬再收集 100 位建築業勞工及年齡、性別及吸菸習慣配對之 100 位對照組血

液，並分析兩者血液中 BPDE-DNA 鍵結物含量差異。 

2. 延續去年度研究結果，分析暴露組與未暴露組之毒物代謝基因 CYP1A1 及

GSTM1 的基因型及基因表現是否不同? 

3. 對建築業勞工工作環境進行 PAHs 及粉塵採樣分析，以釐清作業環境暴露對

建築業勞工血液中 BPDE-DNA 鍵結物含量、CYP1A1 及 GSTM1 的基因型及

基因表現的影響，並找出適合用來評估 PAHs 暴露之生物指標值。 
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第六節  研究限制 
 

本研究目的僅針對環境週遭暴露 PAHs 所可能導致與肺癌產生風險有關之

體內 DNA 鍵結物為研究標的。PAHs 為大氣中因人為生產活動或燃料的不完全

燃燒所產生，目前已證實有多種 PAHs 會導致癌症產生，可參考美國 EPA 公佈

的 16 種 PAHs。工地中因有各種工法與不同材料的使用，亦可能產生其他非

PAHs 化學物導致肺癌的產生。 

(1) 重金屬 

(a)工地中工人使用電焊時可能吸入六價銘，導致肺功能下降與呼吸系統等癌

症產生，研究指出電鍍廠空氣六價鉻濃度暴露達 414μ g/m3 時，工人出現慢

性扁桃腺炎、慢性咽頭炎及左喉頭發生萎縮等症狀 [67, 68]。動物實驗的致

癌性更包括咽頭腫瘤、氣管腫瘤、肺腫瘤、腺腫瘤及惡性腫瘤[69-71]。 

(b)其他建築工作產生或可能接觸之致癌物如：砷化合物、鎘化合物、鎳化合

物、鈹化合物以及煤煙等，皆可能導致肺癌之發生 [72-78]。 

(2) 二氧化矽(粉塵) 

建築工地中所使用之天然石材含大量的石英，而石英是結晶型游離二氧化矽

存在最多的形式，切割石材可能產生大量結晶型游離二氧化矽可呼吸性粉

塵，長期吸入此種粉塵將導致結晶型游離二氧化矽沈積在肺組織內，主要造

成的變化為持續進行性且不可逆的肺纖維化症，即矽肺症 [79]。 

(3) 氮氧化物 

建築工地中氮氧化物主要來自引擎燃燒、石化燃料的使用而產生，其與碳氫

化合物在大氣中因紫外線產生光化學反應，導致光化學煙霧的產生，可能誘

發肺癌。當 NO 及 O2
-
 在體內同時被刺激產生時，會產生大量且高毒性



 

14 

      

ONOO‧，且進一步降解成氫氧自由基（‧OH）及二氧化氮（‧NO2），此

兩種降解產物均為強氧化劑及具明顯細胞毒性 [80]。 

(4) 硫氧化物 

引擎燃燒亦會導致 SO2 之產生，而 SO2 可吸附於 PM2.5 上面，使其更容易進入

肺泡，造成毒性的增加；而 SO2 在金屬微粒的催化下產生 SO3，其危險性比

起 SO2 的單獨作用更高達 4 倍。 

(5) 吸菸 

工地中常見工人吸菸，在吸菸或吸入二手菸的過程中與職業危害因子產生交互

作用，可能加重勞工的健康危害。吸菸對職業呼吸道疾病主要有兩種影響，一

為增加罹患呼吸道疾病的機會，例煤礦工塵肺症；二為增加嚴重度或加重過敏

反應，例如增加氣喘發生率。而工地工人在施工期間吸菸，會增加慢性支氣管

炎及慢性肺部阻塞的盛行率及嚴重度，且對塵肺症有相加作用[81]。 

 

綜上所述，因受限於研究目的、及人力經費等因素而未予納入其他因子考量，

也因此僅分析 PM10 之部分，粒狀物中人體可呼吸性微粒大部分為 PM10 以下之

粒子且對於人體健康影響較為嚴重，若未來有充裕經費，可增列氣相之 PAHs

部分。 
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第二章  研究方法及檢體收集 

 

第一節  樣本檢體收集 

 

本計畫共收集 100 位建築業勞工並針對其年齡、性別及吸菸習慣配對收集

100 位對照組血液，本研究收集之建築業勞工須至少從事建築相關工作一年以

上；而對照組則為中山醫學大學附設醫院體檢組收集之體檢血液，對照組之工

作性質均為辦公室處理文書工作，無其他作業環境暴露之員工。血液共收集

10ml，以含 EDTA 抗凝劑之採血管收集。本年度收集樣本之分析結果與去年度

樣本合併計算共計 203 位暴露組及 200 位對照組。 

 

第二節  血液樣本之 DNA 萃取 

 

將 5-10 mL 血液以 800rpm 離心 10 分鐘後，將血清取出，於剩餘的血球中

加入 RBC lysis buffer 以去除紅血球，離心後去上清液，並於血球中加入 500 L

的 lysis buffer (10mM Tris-HCl, pH 8.0, 0.1M NaCl, 25mM EDTA 及 0.5% SDS) 將血

球完全水解，再加入 5 L proteinase K (10mg/mL)於 56℃作用 12-18 小時，之後

以傳統的 phenol/chloroform 法除去蛋白質。首先加入 500 L 的 phenol/ chloroform 

/ isoamyl alcohol (25:24:1)充分混合使蛋白變性，以 12,000 rpm 離心 15 分鐘，取

上清液再加入 500L chloroform / isoamyl alcohol (24:1) 洗去殘餘之 phenol，充分

混合後以 12,000 rpm 離心 15 分鐘，取上清液再加入 50 L 3M NaOAc (PH 5.2)

及 1 mL 的 100%冰酒精於-20℃冰箱作用 30 分鐘，藉以將 DNA 沉澱出。以 12,000 

rpm 離心 20 分鐘後倒掉上清液，並加入 500 L 70% alcohol 洗去殘留之鹽類，
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12,000 rpm 離心 20 分鐘後倒掉上清液，並以真空抽乾殘餘的水分，所得之白色

沉澱物即為 DNA。將沉澱出來之 DNA 以無菌水溶解並以紫外線光譜儀測定

DNA 在 260 nm 和 280 nm 的吸光值，其 A260/A280 比值應在 1.6 到 1.8 之間。若比

值小於 1.6 則表示蛋白含量過高，應再以 proteinase K 處理後重複上述萃取步

驟；若比值大於 1.8 則表示 RNA 含量過高，則應再以 RNase 處理後重複上述

萃取步驟。DNA 的濃度以下列的公式計算：DNA (g /mL) =A260 ×50 ×稀釋倍數。

DNA 萃取完成後，溶成濃度為 1 g /L 置於-80℃冰箱保存，以用於 DNA 鍵結

物及基因多型性之分析用。 

 

 

第三節  BaP 類似 DNA 鍵結物分析-酵素免疫結合吸附法  

（enzyme-link immunosorbent assay, ELISA） 

 

(一)  BPDE-DNA 製備 

 

將（±）Anti-BPDE (NCI repository, Midwest Research Institue, MO)溶於 THF 

(5α -pregnane-3, 11, 17, 21-tetrol-20-one) buffer 中，並加入溶於 Tris buffer (pH 

7.4)的小牛胸線 DNA，充分混合後在 37℃作用 4 小時。以 n-butanol 及 isoamyl 

alcohol 萃取三次，加入 5 N NaCl 及 100%冰酒精沉澱出 DNA，將沉澱出來之

DNA 溶於 TE buffer (5mM Bis-Tris, 0.1mM EDTA，pH 7.1 )中。Modification 的程

度以下列公式計算： 

% modification = (A350/29,000) × 100 {[A260-(0.18×A350) / 6650]} 

此部份實驗由美國國家毒物研究中心(National Center of Toxicology Research，
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USA；NCTR)的符必成博士實驗室所完成，所得 DNA 之 % modification 是 1.4 

adducts / 102 nucleotides。 

 

(二)  BPDE 抗體製備 

 

將合成之 BPDE-DNA-mBSA 0.5 mg 注射到八週大的新英格蘭白兔體內，四

週後再注射 BPDE-DNA-mBSA 0.5 mg，二週後再注射 BPDE-DNA-mBSA 0.25 

mg，注射後第十週取出兔子血清並以 ELISA 方式測得抗體活性，ELISA 分析方

法如後敘述。實驗室發展之抗體的 50% inhibition 為 16 fmol，相較於過去研究

所發表之抗體有較高之敏感度。此部份實驗由長庚大學公共衛生學科謝玲玲教

授實驗室協助完成。 

 

(三) 競爭性 ELISA 

 

先將 BPDE-DNA 以 3 ng/100 L PBS 的濃度加到 96 well plate 中在 37℃反應

8 小時後以 PBS 洗去殘餘的鹽類後放置於 4℃冰箱保存備用。將已鍵結

BPDE-DNA 之 96 孔盤，以 300 L PBS 緩衝液清洗三次，加入 100 L 含 1% FBS

之 PBS 於 37℃反應 1 小時以去除非特異性之結合反應，以 250 L PBS 緩衝液

清洗三次，加入 100 L 含 1:5×105 稀釋之 BPDE-Ab 及待測 DNA 混合之混合液

於 37℃反應 1 小時，以 300 L PBS 緩衝液清洗三次，加入 100 L 1:1 ×103 稀釋

之 anti-rabbit IgG-AP 於 37℃反應 1 小時，以 300 L PBS 緩衝液清洗三次，加入

100 L PNPP solution 於室溫反應 15 分鐘(10mg/20mL 1M diethanolamine, pH 

8.6)，加入 25 L 3N NaOH 以終止反應。以 OD 405/630nm 測吸光值，吸光值應
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介於 0.4-1 之間，每次實驗應以不同濃度之 BPDE-DNA 為標準品做一校正曲線，

每次實驗之校正曲線誤差必須小於10%，待測樣本也以三次獨立實驗求得帄均

值及標準差。 

 

第四節  CYP1A1 基因多形性之分析 

 

CYP1A1 基 因 多 型 性 之 分 析 是 利 用 RFLP (restriction fragment length 

polymorphism)方法，取 100ng DNA 為模板進行 PCR 反應，PCR 反應條件如下：

100 ng DNA、0.5 mM dNTP、5 μ L PCR 10×reaction buffer、2.5U Taq polymerase, 以

及 0.5 mM primer。將所得之 PCR 產物取 12.5 L，10×reaction buffer 1.5 L 及限

制酵素 1 L 於 37℃反應 4 小時，以 1.8 % agarose 膠體電泳進行結果分析，本

研究主要分析主要在 3 端 noncoding region 發生 T→C 之基因多型性，primer

序列及限制酵素之使用如下列所示： 

 

CYP1A1： 

  Primer：S 5’-TAGGAGTCTTGTCTGAGCCT-3’ 

        AS 5’-CAGTGAAGAGGTGTAGCCGCT-3’ 

     Restriction enzyme：Msp I 

結果判讀如下所示： 

      homozygous wild type (m1/m1; A): 899 bp product 

      heterozygous (m1/m2; B) : 899 bp, 693 bp, 206 bp product 

      homozygous mutant type (m2/m2; C): 693 bp, 206 bp product  
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第五節  GSTM1 基因多形性之分析 

 

GSTM1 基因多型性之分析是以具特異性的引子根據是否有 GSTM1 PCR 產物

來判斷，取 100 ng DNA 為模板進行 PCR 反應，PCR 反應條件如下：100 ng DNA, 

0.5 mM dNTP, 5 L PCR10×reaction buffer, 2.5U Taq polymerase 及 0.5 mM primer。將

所得之 PCR 產物以 2% agarose 膠體電泳進行結果分析，primer 序列如下列所示： 

 

GSTM1： 

  primer：S 5’-GAAGGTGGCCTCTCCTTGG-3’ 

          AS 5’-AATTCTGGATTGTAGCAGAT-3’ 

結果之判讀如下所示： 

      非無效型: 177 bp product 

      無效型: no PCR product 

 

 

第六節  RNA 萃取和純化 

 

(一)  RNA 萃取 

約血球中加入 1 mL TRIzol，於室溫反應 10 分鐘以便水解血球，待血球完全

水解後加入 200 L 氯仿 (chloroform) 混合均勻，以 12,000 rpm 離心 15 分鐘後取

上清液，再加入 500 L isopropanol 於室溫反應 15 分鐘以便沈澱 RNA，之後以

12,000 rpm 離心 15 分鐘後除去上清液，將沈澱物以 75%酒精去除殘留的鹽類，再

離心留下 RNA 沈澱物，溶於 50 L 經過 DEPC 處理的 H2O （DPEC-H2O）中。上
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述方法是依 TRIzol reagent (GIBCO, BRL, USA) 所附的說明書之步驟進行。 

 

(二)  RNA 純化 

溶於 50 L DEPC H2O 的 RNA，加入 10 L 100 mM MgCl2/1M DTT，0.1 L 

RNasin (25-50U )，0.1 L DNase I (6.94mg/ml)，40 L DEPC H2O 於 37℃反應 15 分

鐘以去除多餘的 DNA 後，以 5 mM EDTA , 750 mM sodium acetate , 0.1% SDS , 終

止 DNase I 的反應。再以 phenol / chloroform 萃取去除蛋白，12,000 rpm 離心 15 分

鐘後取上清液，加入 500 L isopropanol 於室溫反應 15 分鐘以沈澱 RNA，以 12,000 

rpm 離心 15 分鐘倒掉上清液，以 75%酒精洗去殘留的鹽類，之後離心留下 RNA

沈澱物溶於 50 L DEPC-H2O 中。在用於 RT-PCR 分析前，先以 denaturing agarose gel

膠體電泳確定 18S 及 28S rRNA 是否存在，以確保 RNA 的品質。以紫外線光譜儀

測定 RNA 在波長 260 nm 和 280 nm 的吸光值，其 A260/A280 比值應在 1.7 到 1.9 之

間。RNA 的濃度以下列的公式計算：RNA (g /mL ) = A260 x 40 x 稀釋倍數。 

 

(三)  即時定量聚合酶連鎖反應 

及時定量聚合酶連鎖反應使用 Invitrogen Sybr Green 詴劑，依其說明書描述

步驟進行。反應步驟如下： 5 μ L (1: 50) 稀釋之 cDNA 模版、1 μ L 10mL 正、

負向引子、12.5 μ L Sybr Green reagent、補水使反應總體積為 25 μ L，於 ABI-7500 

機器中以 50°C 2 分鐘、60°C 40 分鐘、95°C 5 分鐘，40 個循環後， 95°C 20 秒

鐘及 62°C 1 分鐘進行反應，各實驗組結果均為二重複並獨立實驗二次之結果。

CYP1A1, GSTM1 與  18S 基因引子利用  Primer Express 3.0 軟體設計，偵測 

CYP1A1, GSTM1 與 18S 基因 基因表現量，CYP1A1 及 GSTM1 基因表現量計算

是以 18S 的表現量做為整體 RNA 表現量的標準對照組，儀器分析可得基因表
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現量 (Threshold cycle: Ct)，各基因表現量 (Ct) 扣除 18S 表現量 (Ct)，可得到 

Relative threshold cycle (Δ Ct)，再扣除以固定細胞 cDNA 為內標準品之表現量 

(Δ Ct) 可得基因的相對表現量 (2– Ct)。後續統計以 Microsoft Excel 統計軟體

分析。 

 

 

第七節  空氣樣品採集及多環芳香烴分析 

 

(一)  粒狀物相多環芳香烴 

使用高流量採樣器(Andersen / Model TE-6070D PM10 Mass Flow Controlled 

System)，搭配石英濾紙(Tissuquartz 2500QAT-UP，8×10 inch 及 5.62×5.375 inch)收集

PM10 懸浮微粒。所使用之濾紙須於採樣前進行淨化，將石英濾紙置於 800℃高溫

爐中處理 4 小時，以降低有機碳及其他雜質，經熱處理後之濾紙待其冷卻後，置

於室溫及 455%相對溼度下調理 24 小時以上，再使用精密天帄(Mettler Model 

AT261) 秤取前重，以備採樣之用。採樣完畢之石英濾紙，以鋁箔紙妥善包覆，

並迅速送回實驗室，置於恆溫恆濕乾燥箱調理 24 小時後，再精稱後重，由後重

與前重之差，即可獲得懸浮微粒之含量。稱重後之濾紙再儘速進行多環芳香烴物

質之分析。 

 

(二)  樣品前處理及分析 

PAHs之整個分析程序包括萃取、濃縮、淨化、再濃縮及儀器測定等步驟，

各個分析程序簡述如下： 
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萃取 

  粒狀物相PM10 PAHs： 

將採集粒狀物相PM10 PAHs之濾紙，於完成調理及秤重後剪成小片，置

於棕色燒杯內，並加入50 mL二氯甲烷(Dichloromethane)以完全淹沒濾紙，使

用超音波震盪30分鐘後，將萃取液移至濃縮瓶中，再加入50 mL二氯甲烷重

複震盪萃取，將第二次所得之萃取液亦倒入濃縮瓶混合之。在前處理過程

中，為減少PAHs之衰減，儘量避免光線之照射。 

 

 濃縮 

萃取液以真空減壓濃縮裝置抽除二氯甲烷，將萃取液濃縮至約2 mL。 

 

淨化 

樣品之淨化係利用正相矽膠法(Silica gel)來進行，以去除樣品中之干擾物

質。將已處理過之矽膠6 g填充於淨化管中，以20 mL正己烷潤洗活化之，再

於矽膠上方覆蓋2 g無水硫酸鈉，並以20 mL正己烷潤洗。淨化管中所填充之

矽膠須先置於105℃之烘箱內乾燥4小時，而無水硫酸鈉則先置於400℃烘箱內

烘乾4小時後才能使用。淨化管潤洗活化後，將濃縮液(約2~3 mL)倒入淨化管，

再使用50 mL之正己烷作為沖提液進行流洗，並以濃縮瓶收集淨化液，再進行

下一個再濃縮步驟。 

 

再濃縮 

收集前述淨化後之濾液，以真空減壓濃縮機抽除大量溶劑後，再使用氮

氣(N2)吹拂至近乾，並以聚偏二氯乙烯濾紙(孔徑0.45 μ m)過濾，最後以二氯
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甲烷定量之，裝於密閉之棕色玻璃瓶中，置於冷凍庫中低溫保存。 

 

儀器測定 

樣 品 分 析 係 使 用 Varian CP 3900/Saturn 2100T 氣 相 層 析 質 譜 儀

(Chromatograph/Mass Spectrometer, GC/MS)進行PAHs之分析，層析毛細管柱

(Capillary column)為VF-5ht (30 m×0.25 mm i.d., DF=0.10 μ m)。樣本溶液每次注

入體積為1 μ L。其升溫程式為：初始溫度50℃，停留1分鐘，先以每分鐘10℃

升到100℃，再以每分鐘3℃升到290℃，維持定溫15.67分鐘。注射器溫度為

300℃，離子阱質量分析(Ion trap mass analyzers)器溫度為250℃，transfer line

溫度為290℃，載流氣體為高純度氦氣( Helium )，流量為1.0 mL/min。 

為避免基質干擾及增加訊雜比(S/N Ratio)，本實驗以MS/MS方法進行

PAHs分析，當化合物由層析管柱被分離出，進入離子阱質量分析器後，首

先會經第一次電子撞擊(Electron impact, EI)產生游離化，並由質量分析器篩選

出欲分析之離子作為母離子(Parent ions)，再以適當碰撞誘導解離(Collision 

induced dissociation, CID)能量做第二次電子撞擊，使該母離子進一步碎裂成

子離子(Product ions)，最後再由質量分析器進行子離子之質量分析及定量。

此方法降低了背景雜訊干擾，增加特定離子之靈敏度，相對提高訊號與雜訊

比(S/N)，並獲得清晰的MS/MS質譜圖。 

本研究目前執行 PAHs 化合物，包括 Naphthalene (NAP)，Acenaphthylene 

(ACPy)，Acenaphthene (ACP)，Fluorene (FLU)，Phenanthrene (PHEN)，Anthracene 

(ANTHR)，Fluoranthene (FLT)，Pyrene (PYR)，Benzo(c)phenanthrene (BcPH)，

Benzo(b)napth(2,1-d)thiophene (BNT) ， Cyclopenta(cd)pyrene (CPP) ，

Benz(a)anthracene (BaA) ， Chrysene (CHR) ， Benzo(b)fluoranthene (BbF) ，
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Benzo(k)fluoranthene (BbF) ， Benzo(e)pyrene (BeP) ， Benzo(a)pyrene (BaP) ，

Indeno(1,2,3-cd)pyrene (INP)，Dibenz(ah)anthrancene (DBA)，Benzo(ghi)perylene 

(BghiP)，Anthanthrene (ANTHN)及 Coronene (COR)。及六種甲基化 PAHs 化合

物(Methyl-PAHs)，包括 1-Methylnaphthalene (1Me-NAP)，2-Methylnaphthalene 

(2Me-NAP)，1-Methylfluorene (1Me-FLU)，2-Methylphenanthrene (2Me-PHEN)，

3-Methylphenanthrene (3Me-PHEN)及 3,6-Dimethylphenanthrene (3,6Me-PHEN)。分

析過程中加入內標準品[Naphthalene-D8 (NaP-D8)、Phenanthrene-D10 (PHEN-D10)

及 Perylene-D12(PER-D12)]，確保分析過程之數據品質。 

 

 

第八節  統計分析 

 

以 SPSS 統計軟體進行分析，各組之間之基本資料及個基因之基因型以

卡方檢定分析是否有顯著差異，並計算其危險性及其 95%信賴區間。暴露組

及對照組之 DNA 鍵結物含量、CYP1A1 及 GST M1 表現量的差異以

two-independent- sample test 分析，，並計算其帄均值及標準差。進一步考慮其

他可能會影響分析結果的干擾因子，再利用共變項分析將所有因子納入分析

以調整可能的干擾作用，並計算其β 值及 95%信賴區間。 

 

 

 

 

 



 

25 

      

第三章  結果 

 

第一節  暴露組及對照組基本資料分析 

 

本研究去年度共收集 103 位建築業勞工之血液檢體分析，但因樣本數過少，

因此今年度增加 100 位建築業勞工，共計 203 位勞工之血液進行分析，203 位勞

工的帄均年齡為 39.13±10.86 歲；不吸菸者有 60 位佔 29.6%，吸菸者有 143 位佔

70.4%，帄均吸菸年數為 15.5±12.80，暴露組之年齡與吸菸比例及吸菸時間分布與

第一年相似，且此 203 位勞工亦均每天會暴露在二手菸的環境，203 位勞工帄均

工作時間為 12.03±9.52 年(表 1)。另外，本研究亦依分析組之吸菸習慣，年齡及性

別等相關資料收集對照組進行分析，本年度及去年度對照組共 200 位，200 位對

照組帄均年齡為 40.6±10.51 歲；不吸菸者有 42 位佔 21%，吸菸者有 158 位佔 79%，

帄均吸菸年數為 19.62±3.94，對照組有 84 位會暴露在二手菸的環境。相關基本資

料如表 1 所示。 

 

第二節  DNA 鍵結物含量與吸菸之相關性 

 

為了解建築業勞工之吸菸量是否會影響 DNA 鍵結物形成？進一步就吸菸

與 DNA 鍵結物含量進行分析。結果如表 2 所示，本研究依勞工的吸菸習慣將勞

工區分為不吸菸、曾抽過菸但已戒菸、曾戒菸但又繼續吸菸及吸菸四組，四組勞

工血液中的 BPDE-DNA 鍵結物含量分別為 13.18±11.24、16.24±19.03、27.37±7.75

及 20.92±17.73 adducts/108 nucleotides，具有統計上的顯著差異 ( p = 0.013)，在曾戒

菸但又繼續吸菸及吸菸兩組相較於不吸菸及曾抽過菸但已戒菸兩組勞工，其血液
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中有較高的 BPDE-DNA 鍵結物含量。若依世界衛生組織定義吸菸大於 100 支則

認為有吸菸將勞工區分為吸菸及不吸菸族群時，則發現吸菸者相較於不吸菸者有

較高的 BPDE-DNA 鍵結物含量 (不吸菸者: 13.18 ±11.24 adducts/ 108 nucleotides；吸

菸者: 20.80 ±17.64 adducts/ 108 nucleotides，p =0.005)。若依吸菸年數將勞工區分為

不吸菸、吸菸小於 20 年及吸菸大於等於 20 年三組時亦發現勞工血液中的

BPDE-DNA 鍵結物含量隨吸菸時間越長有越高的趨勢 (不吸菸者:13.18 ±11.24，p 

<0.0001)。以上結果顯示建築業勞工血液檢體中的 DNA 鍵結物含量與其吸菸時

間有關。 

 

表 1  暴露組及對照組相關基本資料 

變項                       暴露組           對照組      p value 

                            (n=203)           (n=200) 

 年齡 (年) 39.13±10.86 40.6±10.54 0.0187 

 身高 (身高) 169.98±6.23 172.0±6.04 0.010 

 體重 (公斤) 69.22±11.87 72.34±11.72 0.010 

 吸菸史  

  從未吸菸 60(29.56%) 42(21.00%) 

  已戒菸 8 (3.94%) 18(9.00%) 

  戒菸後再抽 3 (1.48%) 8 (4.00%) 

  吸菸 (從未戒菸) 132(65.03%) 132(66.00%) 0.013 

 吸菸 (年) 15.50±12.80 19.62±3.94 0.111 

 二手菸暴露 203(100%) 84(42%) <0.0001  

 從事建築業時間 (年) 12.03±9.52 0 <0.0001 

_____________________________________________________________________ 

 

而在對照組的分析中，不論依其吸菸習慣、戒菸情形、吸菸年、吸菸量及二

手菸暴露區分均無統計上的相關性。以上結果顯示建築業勞工血液檢體中的
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DNA 鍵結物含量與是否吸菸及吸菸年有關而與吸菸量較無相關性，對照組之

DNA 鍵結物含量則與其是否有香菸暴露均無關 (表 2)。 

 

表 2  暴露組及對照組吸菸習慣與其血液中 DNA 鍵結物含量的相關性 

變項                          DNA 鍵結物含量                 

                           (adducts/108 nucleotides) 

                     ___________________________________ 

                         暴露組              對照組          p value 

(n=203) (n)           (n=200) (n) 

吸菸史 

 從未吸菸 13.18±11.24 (60) 2.28±5.63 (42) <0.0001 

 已戒菸 16.24±19.03 (8) 1.32±1.84 (18) <0.0001 

 戒菸後再抽 27.37±7.75 (3) 3.34±5.38 (8) <0.0001 

 吸菸 (從未戒菸) 20.92±17.73 (132) 3.65±8.76 (132) <0.0001 

 p 值 0.013 0.791 

吸菸量 

 從未吸菸 13.18±11.24 (60) 2.28±5.63 (n=42) <0.0001 

 吸菸大於 100 支 20.80±17.64 (143) 2.15±5.45 (n=158) <0.0001 

 p 值 0.005 0.556 

吸菸年 

 從未吸菸 13.18±11.24 (60) 2.28±5.63 (n=42) <0.0001 

 ＜20 年 10.78±17.76 (61) 2.03±5.26 (n=92) <0.0001 

 ≧20 年 28.58±17.76 (82) 2.28±5.63 (n=66) <0.0001 

 p 值 <0.0001 0.120 

二手菸暴露 

      有               18.55±16.37 (203)       3.84±5.94 (n=84)  <0.0001  

      無                -         (0) 3.45±5.41 (n=116)     - 

   - 0.556 

_____________________________________________________________________ 

若比較相同吸菸量之暴露組及對照組血液中之 DNA 鍵結物含量時則發現在同樣

吸菸量或同樣吸菸時間的情形下，暴露組之 DNA 鍵結物含量均高於對照組 (p 
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<0.0001)，因此推測工作環境之 PAHs 暴露可能與暴露組血液中的 DNA 鍵結物含

量較高有關。 

 

第三節  DNA 鍵結物含量與工作時間長短之相關性 

 

為了解工作時間長短與暴露組血液中 DNA 建結物含量的相關性，進一步依

勞工工作時間長短區分為工作 1-9 年、10-19 年及 20 年以上三組，勞工血液檢體

中的 DNA 鍵結物含量在工作 1-9 年這組為 10.92 ±11.69 adducts/108 nucleotides，

10-19 年 為 19.99 ±13.91 adducts/108 nucleotides，工作 20 年以上為 32.83 ±19.27 

adducts/108 nucleotides，三者間具統計上的差異 (p <0.0001)，工作時間越長其血液

檢體中的 DNA 鍵結物含量越高 (表 3)。對照組之 DNA 鍵結物含量為 3.57 ±8.64 

adducts/108 nucleotides，遠低於暴露組，因此暴露於建築工地的環境下可能增加其

血液中之 DNA 鍵結物含量。 

 

表 3  暴露組及對照組吸菸習慣及工作時間與其血液中 DNA 鍵結物含量相關性 

變項                      DNA 鍵結物含量 (adducts/108 nucleotides)     

                    ________________________________________________ 

                           工作時間         吸菸習慣 

                                

 0 年 3.57±8.64  13.18±11.24 

 1-9 年 (n=89) 10.92±11.69  17.48±2.01 

 10-19 年 (n=74) 19.99±13.91 22.36±18.29 

 20 年以上 (n=40) 32.83±19.27 17.39±15.97 

 p value <0.0001 0.017 

_____________________________________________________________________ 
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第四節 DNA 鍵結物含量與 CYP1A1 和 GSTM1 基因型表現

之相關性 

 

過去研究顯示 CYP1A1 及 GST M1 參與多環芳香烴的代謝及解毒路徑，

CYP1A1 及 GST M1 的基因型及蛋白表現會影響多環芳香烴-DNA 鍵結物的形

成[82, 83]。因此分析這兩種基因型及其蛋白表現與 DNA 鍵結物含量的相關性。

如表 4 所示，結果顯示在勞工血液檢體中的 DNA 鍵結物含量在 CYP1A1 m1/m1 

(A)基因型為 22.01 ±18.78 adducts/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m2 (B) 為 15.67 

±14.64 adducts/108 nucleotides ， CYP1A1 m2/m2 (C) 為 19.30 ±14.38adducts/108 

nucleotides，三者間無統計上的差異 (p = 0.051)，因此推測疏水性 DNA 鍵結物含

量與 CYP1A1 之基因型沒有相關性。在 GST M1 基因型與 DNA 鍵結物含量間

之相關性分析結果顯示，勞工血液中 DNA 鍵結物含量在 GST M1 無效型(null 

type)為 19.53 ±16.60 adducts/108 nucleotides，GST M1 非無效型(wild type) 為 17.73 

±16.05 adducts/108 nucleotides，兩者亦無統計上的差異 (p = 0.232)，因此 DNA 鍵

結物之含量與 GST M1 之基因型同樣沒有相關性。 

而在對照組血液檢體中的 DNA 鍵結物含量在 CYP1A1 m1/m1 (A)基因型為 

3.58 ±7.89 adducts/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m2 (B) 為 3.78 ±9.42 adducts/108 

nucleotides，CYP1A1 m2/m2 (C) 為 1.23 ±2.02 adducts/108 nucleotides，三者間亦無統

計上的差異 (p = 0.943)，在 GST M1 基因型與 DNA 鍵結物含量間之相關性分析

結果顯示，  DNA 鍵結 物含量在  GST M1 無效型 (null type) 為  4.09 ±9.93 

adducts/108 nucleotides，GST M1 非無效型(wild type) 為 2.98 ±6.89 adducts/108 

nucleotides，兩者具統計上的差異 (p = 0.019)，GSTM1 基因型為非無效型者其 DNA 

建結物含量亦較低。 
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DNA 鍵結物的形成是代謝與解毒路徑不帄衡所導致的結果，僅分析單一代

謝基因之基因型可能無法解釋 DNA 鍵結物的形成，因此將 CYP1A1 及 GST M1 

之基因型合併來看，結果發現暴露組之 CYP1A1 m1/m1/GSTM1 無效型之鍵結物

含量為 22.80±17.81 adducst/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m1 /GSTM1 非無效型, 

17.68 ±15.71 adducts/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m2 or CYP1A1 m2/m2/GSTM1 無效

型之鍵結物含量為 20.91 ±20.35 adducts/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m2 or CYP1A1 

m2/m2/GSTM1 非無效型之鍵結物含量為 15.29 ±13.04 adducts/ 108  nucleotides，各

組間仍無統計上的差異性 (p = 0.175)。 

而對照組的結果亦相同，CYP1A1 m1/m1/GSTM1 無效型之鍵結物含量為 

2.53 ±5.34 adducst/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m1 /GSTM1 非無效型, 5.13 ±11.99 

adducts/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m2 or CYP1A1 m2/m2/GSTM1 無效型之鍵結物

含量為 5.10 ±10.47 adducts/108 nucleotides，CYP1A1 m1/m2 or CYP1A1 m2/m2/GSTM1

非無效型之鍵結物含量為 2.00 ±4.08 adducts/ 108 nucleotides，各組間無統計上的差

異性 (p = 0.034)，因此在對照組 CYP1A1 及 GST M1 之基因型可能影響其 DNA

鍵結物含量 (表 4)。 

若比較相同一基因型之暴露組及對照組血液中之 DNA 鍵結物含量時則發現

在同一基因型的情形下，暴露組之 DNA 鍵結物含量均高於對照組 (p <0.0001)，

因此推測暴露組之 PAHs 暴露對暴露組血液中的 DNA 鍵結物含量的影響可能高

於基因型。 
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表 4   CYP1A1 及 GST M1 基因型與其血液中 DNA 鍵結物含量的相關性 

基因多型性                        DNA 鍵結物含量              

                                 (adducts/108 nucleotides) 

                          _________________________________ 

                            暴露組 (n)       對照組 (n)      p value 

 CYP1A1 polymorphism 

  m1/m1 (A) 22.01±18.78 (72) 3.59±7.90 (68) <0.0001 

  m1/m2 (B) 15.67±14.64 (96) 3.78±9.42 (110) <0.0001 

  m2/m2 (C) 19.30±14.38 (35) 1.23±2.02 (32) <0.0001 

  p value 0.051 0.943 

 GSTM1 polymorphism 

  Negative (-)(null type) 19.53±16.60 (116) 4.09±9.93 (106) <0.0001 

  Positive (+)(wild type) 17.23±16.05 (87) 2.98±6.89 (94) <0.0001 

  p value 0.232 0.019 

 CYP1A1/GSTM1 

  A / - 22.80±17.81 (42) 2.53±5.34 (36) <0.0001 

  BC / - 17.68±15.71 (74) 5.13±11.99 (90) <0.0001 

  A / + 20.91±20.35 (30) 5.10±10.47 (32) <0.0001 

  BC / + 15.29±13.04 (57) 1.99±4.08 (52) <0.0001 

  p value 0.175 0.034 

____________________________________________________________________
 

 

第五節  CYP1A1 和 GSTM1 基因型與基因表現的相關性 

為了解 CYP1A1 和 GSTM1 基因型是否與其基因表現有關，本研究以即時定

量反轉錄聚合酶連鎖反應法分析勞工血液中的 CYP1A1 及 GST M1 基因表現量

並與其基因型做比較，結果如表 5 所示。勞工血液檢體中的 CYP1A1 基因表現量

在  CYP1A1 m1/m1 (A)基因型為  38.40 ±90.35，CYP1A1 m1/m2 (B) 為 31.39 

±71.38，CYP1A1 m2/m2 (C) 為 35.96±102.46，三者間無統計上的差異 (p = 0.253)，

因此推測 CYP1A1 之基因型與其基因表現量沒有相關性。在 GST M1 基因型與

其基因表現量之相關性分析結果顯示，勞工血液中 GST M1 基因表現量在 GST 
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M1 無效型(null type)為 21.77 ±24.57 adducts/108 nucleotides，GST M1 非無效型(wild 

type) 為 29.43 ±26.46 adducts/108 nucleotides，兩者具統計上的差異 (p = 0.007)， 

GST M1 之基因型會影響其基因表現。而在對照組的分析，血液檢體中的 CYP1A1

基因表現量在 CYP1A1 m1/m1 (A)基因型為 8.77 ±22.93，CYP1A1 m1/m2 (B) 為

9.00 ±21.68，CYP1A1 m2/m2 (C) 為 2.68±3.44，三者間無統計上的差異 (p = 0.845)， 

CYP1A1 之基因型與其基因表現量沒有相關性。在 GST M1 基因型與其基因表

現量之相關性分析結果顯示，血液中 GST M1 基因表現量在 GST M1 無效型(null 

type)為 0.189 ±0.82 adducts/108 nucleotides，GST M1 非無效型(wild type) 為 0.21 

±0.75 adducts/108 nucleotides，兩者具統計上的差異 (p = 0.266)，對照組 GST M1 之

基因型並不影響其基因表現 (表 5)。 

 

表 5  CYP1A1 及 GSTM1 基因型與基因表現量之相關性 

基因型                     基因表現(adducts/108 nucleotides)   

                         _______________________________ 

                         暴露組 (n)      對照組 (n)           p value 

_____________________________________________________________________ 

CYP 1A1     

 m1/m1 (A) 38.40±90.35 (72) 8.77±22.93 (68) <0.0001 

 m1/m2 (B) 31.39±71.83 (96) 9.00±21.68 (110) <0.0001 

 m2/m2 (C) 35.96±102.46 (35) 2.68±3.44 (32) <0.0001 

 p value 0.571 0.845 

GST M1 

 Null 21.77±24.57 (116) 0.189±0.82 (106) <0.0001 

 Present 29.43±26.46 (87) 0.21±0.75 (94) <0.0001 

 p value 0.007 0.266 

_____________________________________________________________________ 
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第六節  工作時間與血液中 DNA 鍵結物含量的相關性 

 

本研究進一步分析校正吸菸時間及工作時間等因子以釐清吸菸與工作時間

對暴露組血液中 DNA 鍵結物形成的相關性。結果如表 6 所示，僅工作時間與血

液中 DNA 鍵結物含量有關，每增加工作時間一年其血液中的 DNA 鍵結物含量即

增加 0.950 adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 0.682-1.219; p <0.0001)，吸菸時間則與暴

露組血液中 DNA 鍵結物形成無關(95% CI: -0.654-0.308; p =0.477)。此外，根據表 3

的分析結果得知工作超過 10 年之暴露組其血液中的 DNA 鍵結物有明顯上升的趨

勢，因此亦進一步分析高暴露與低暴露是否影響暴露組血液中的 DNA 鍵結物的

形成，結果如表 7 所示，將對照組定義為未暴露，工作十年以下定義為低暴露組，

工作十年或十年以上定義為高暴露組，結果顯示不論是低暴露組或是高暴露組均

有統計上的意義。相較於對照組，低暴露組血液中的 DNA 鍵結物含量帄均增加

8.295  adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 4.333-12.257; p <0.0001); 在高暴露組血液中

的 DNA 鍵結物含量帄均增加 22.799  adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 19.300-26.297; 

p <0.0001); 但暴露組其血液中的 DNA 鍵結物含量並不隨吸菸時間增加而增加 

(95% CI: -0.279-0.369; p =0.786)。根據此研究結果推測工作年限對於暴露組其血液

中的 DNA 鍵結物的貢獻度高於吸菸暴露。 
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表 6  共變項分析評估工作時間及吸菸量對血液中 DNA 鍵結物含量的影響 

變項                  β            95%CI                p value 

工作暴露(年) 0.950 0.682-1.219 <0.0001 

吸菸時間(年) -0.173 -0.654-1.219 0.477 

註：已做年齡校正。 

 

表 7 共變項分析評估工作環境暴露及吸菸量對血液中 DNA 鍵結物含量的影響 

變項                  β            95%CI                p value 

工作暴露(未暴露) - - - 

低暴露(<10 年) 8.295 4.333-12.257 <0.0001 

高暴露(≧10 年) 22.799 19.300-26.297 <0.0001 

吸菸時間(年) 0.045 -0.279-0.369 0.786 

註：已做年齡校正。 

 

 

第七節  建築工地作業環境之 PAHs 含量分析 

 

為進一步了解暴露組血液中之 PAHs 是否來自於工作暴露，本計畫進一步收

集各施工過程中知不同時間點及不同工法施工實環境中知 PAHs 含量，PAHs 之

偵測及極限如表 8 所示。本計畫所涵蓋之工法包括茅胚、矽酸鈣板之裁切、鋼材

之鑽孔打鋼釘、石材之裁切與磨砂等，表 9 為各種工法之採樣地點，其中 A 公

司完工 10F 為完成室內施工後之採樣，與 B 公司茅胚 2F 因僅鋪設水泥，視為未

施工前採樣。 

 PAH 偵測極限(mg/L) 
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表 8  各類 PAHs 偵測極限 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

NAP 0.067 

2-MeNAP 0.067 

1-MeNAP 0.067 

ACPy 0.003 

ACP 0.003 

FLU 0.003 

1-MeFLU 0.003 

PHE 0.003 

ANTHR 0.003 

3-MePHE 0.003 

2-MePHE 0.003 

3,6-DMP 0.003 

FLT 0.003 

PYR 0.003 

BcPH 0.003 

BNT 0.003 

CPP 0.003 

BaA 0.003 

CHR 0.003 

BbF 0.003 

BkF 0.003 

BeP 0.003 
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學人樓 5F 為此建築物之頂樓，因其為一開放空間，視為一般室外大氣之採樣。B

公司 8F、9F 為該大樓辦公樓層，使用矽酸鈣板做為隔間使用，主要為矽酸鈣板

之裁切，視為施工期間第一種工法。A 公司 2F、10F 因鋪設石材地板，主要為石

材之裁切與磨砂，視為第二種工法。B 公司 7F 因架設隔間鋼材骨架，主要為鑽

孔打鋼釘，視為第三種工法。以上樣品採樣時間為每日早上 8 點 30 分至下午 5

點整，共 8.5 小時。B 公司-矽酸鈣板 9F 及鋼材 7F 之第 3 日皆未施工而無法採集

樣本。A 公司-完工 10F 因大樓完工後進行粉塵清掃，為避免揚塵現象之干擾，

僅進行兩天之採樣，而室外對照組 (學人樓 5F) 因附近有燃燒廢棄物之情形，亦

僅進行兩天之採樣。 

各種工法採樣期間其室內空氣中 PM10 懸浮微粒濃度如表 9 所示，由結果可

知室外對照組 (學人樓 5F) 及 A 公司-完工 10F 之濃度最低，其濃度分別為

49μ g/m3 及 55μ g/m3，此濃度落在一般正常之大氣 PM10 懸浮微粒濃度之範圍。另

將表 9 中之採樣地點分成施工、未施工及大氣(對照組)三組，比較此三組間其 PM10

懸浮微粒濃度之差異(圖 1)。未施工期間(96μ g/m3)與室外對照(49μ g/m3)之 PM10

懸浮微粒濃度相差約 2 倍，顯示建築工程中勞工在未施工期間已有較一般室外大

氣高的 PM10之暴露。在施工與對照間之比較上，施工組所產生的 PM10(1781.2μ g/m3)

為對照組之 36.3 倍，顯示施工期間會產生大量的懸浮微粒，而施工期間之 PM10

懸浮微粒濃度與行政院環保署所定義之空氣污染指標 (PSI)，已達有害人體健康 
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(600μ g/m3) 之標準。 

 

 

表 9  各採樣點之室內空氣中 PM10 懸浮微粒濃度 (μ g/m3) 

工法名稱 施工工法 

第一天 

(n=1) 

第二天 

(n=1) 

第三天 

(n=1) 

B 公司-茅胚 2F 僅鋪設水泥 125 160 125 

B 公司-矽酸鈣板 8F 矽酸鈣板裁切 1170 1877 396 

B 公司-矽酸鈣板 9F 矽酸鈣板裁切 2836 4342 --- 

B 公司-鋼材 7F 鑽孔打鋼釘 148 196 --- 

A 公司-石材 2F 石材裁切與磨砂 1441 4182 1255 

A 公司-石材 10F 石材裁切與磨砂 1032 2400 1684 

A 公司-完工 10F 進行粉塵清掃 62 47 --- 

學人樓-5F 視為一般室外大樓 53 45 --- 

---：無資料。 

 

本實驗中各項工法 PAHs 之濃度如表 10，可知施工期間所產生的 PAHs 仍較

未施工期間高，而未施工環境中 PAHs 濃度尚較一般大氣濃度高，在所有工法中

以 9F 之矽酸鈣為最高，而以 7F 鋼材工法為最低，兩者間之差異很大，顯示各種

工法其所逸散之 PAHs 有極大差異。再將採樣地點分成施工、未施工及大氣(對照

組)三組，比較此三組間其 PAHs 濃度之差異(圖 2)，由圖 2 知施工組(0.846 ng/m3)

與室外對照組(0.104 ng/m3)有 8.1 倍的差距，顯示建築工程在施工期間有較高之

PAHs 排放，但比較施工組與未施工組(0.6605 ng/m3)，其總 PAHs 差異只相差 1.3

倍，此差異幅度遠較其在懸浮微粒濃度之幅度為小，但由於分析樣品數太少，正

確原因仍有待分析更多樣品才能定論。 
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表 10  各項工法之 PAHs 濃度(ng/m3) 

 
學人樓 5F 

(n=2) 

完工 10F 

(n=2) 

矽酸鈣 8F 

(n=3) 

矽酸鈣 9F 

(n=2) 

茅胚 2F 

(n=3) 

石材 2F 

(n=3) 

石材 10F 

(n=3) 

鋼材 7F 

(n=2) 

NAP 0.051 ±0.020 0.124±0.104 0.394±0.483 0.225±0.262 0.183±0.139 0.372 ±0.321 0.168 ±0.144 0.035 ±0.008 

2-MMN 0.015 ±0.006 0.062±0.052 0.128±0.123 0.366±0.487 0.235±0.320 0.255±0.320 0.203±0.291 0.018±0.008 

1-MMN ND 0.035±0.033 0.070±0.070 0.241±0.327 0.158±0.229 0.169±0.226 0.134±0.201 0.009±0.004 

AcPy ND ND 0.001±0.001 0.029±0.039 0.020±0.033 0.001±0.001 0.015±0.024 ND 

ACP ND ND 0.011±0.020 ND ND ND ND ND 

FLU 0.001 ±0.001 0.036±0.060 0.001±0.001 0.040±0.055 0.029±0.047 0.028±0.042 0.023±0.036 0.001±0.001 

1-MMF 0.009 ±0.000 0.013±0.011 0.055±0.076 0.060±0.057 0.045±0.046 0.053±0.040 0.037±0.038 0.020±0.001 

PHE ND 0.003±0.005 0.063±0.102 0.035±0.048 0.031±0.046 0.026 0.034± 0.017±0.027 0.002±0.004 

ANTHR 0.002 ±0.003 0.034±0.059 0.039±0.067 0.037±0.053 0.024±0.041 ND 0.018±0.031 ND 

3-MMP ND 0.052±0.086 0.055±0.093 0.051±0.071 0.034±0.057 0.035±0.054 0.027±0.046 ND 

2-MMP ND 0.050±0.083 0.053±0.088 0.044±0.061 0.030±0.049 0.031±0.047 0.023±0.039 0.001±0.001 

3,6-DMP 0.007 ±0.010 ND ND ND ND 0.018±0.031 ND ND 

FLT ND 0.047±0.081 0.060±0.104 0.050±0.071 0.033±0.058 0.034±0.055 0.027±0.047 ND 

PYR ND ND 0.142±0.245 0.032±0.045 0.028±0.049 0.024±0.039 0.017±0.029 ND 

BcPH 0.003 ±0.004 0.008±0.007 ND ND ND 0.008±0.014 0.003±0.005 0.008±0.007 

BNT 0.003 ±0.004 ND ND ND ND 0.011±0.018 ND ND 

CPP 0.005 ±0.007 0.006±0.011 0.014±0.012 0.010±0.014 ND 0.013±0.023 0.010±0.009 0.006±0.011 

BaA 0.008 ±0.011 ND ND ND ND 0.014±0.024 0.006±0.010 ND 

BeP ND ND ND ND ND ND ND ND 

T-PAHs 0.104±0.003 0.471±0.529 1.087±1.456 1.218±1.563 0.850±1.106 1.093±0.959 0.731±0.933 0.101±0.025 

                  註：ND : not detected，偵測極限如表 8 所示。 
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註：＊- 比較施工、未施工與一般室外大氣之 PM10 懸浮微粒濃度 

具顯著差異(P < 0.05)，其中施工與未施工具顯著差異(P < 0.05) 

，施工及未施工分別與一般室外大氣比較後皆不具顯著差異 

(P=0.173, 0.998)(Scheffe test)。 

註：＊- 比較施工、未施工與一般室外大氣之總 PAHs 不具顯著 

差異(P=0.568)。 

圖 1 

圖 2 
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國際癌症研究中心最新公告 (2002 年)之 PAHs 致癌化合物亦增加為八種，

多了 NAP。另美國環保署較新公告(1998 年)之 PAHs 致癌性化合物已增加為九

種，多了 NAP 及 BcPH。表 11 為施工、未施工及對照三組之致癌性化合物之總

濃度，在未納入 NAP 之總致癌性濃度，施工組其致癌性化合物總濃度略高於對

照組，但若將 NAP 納入，則不論依 IARC 或 USEPA 兩組織所公告之致癌性 PAHs

化合物去估算，其結果均是所施工組其致癌性化合物總濃度約高於對照組之 4

倍左右，可知於施工期間會有較高量之致癌性 PAHs。造成此兩組間之差異，

主要為 NAP 所致，由於施工所產生之 PAHs 化合物中， NAP 之濃度均較高，

故其對勞工可能造成之健康危害或其致癌風險有必要再加以探討。 

 

 

 

表 11  施工、未施工及對照組 PM10 中 IARC 、USEPA、 IARC(no-NAP) 及

USEPA(no-NAP) 濃度之比較 

PAHs 

(ng/m3) 

對照組 

(n=2) 

未施工期間 

(n=6) 

施工期間 

(n=15) 

IARC 0.062±0.006 0.157±0.111 0.248±0.290 

USEPA 0.060±0.009 0.153±0.114 0.244±0.288 

IARC(no-NAP) 0.021±0.000 0.012±0.000 0.023±0.024 

USEPA(no-NAP) 0.016±0.000 --- 0.030±0.016 

---：無資料。 
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第四章  討論與建議 

 

第一節 討論 

 

Phillips et al.[26]發現吸菸者吸菸的支數與其肺組織 PAH-DNA 鍵結物的含

量有線性的相關性。Shinozaki et al. [86]發現 DNA 鍵結物的含量與吸菸的時間呈

正相關性，而二手菸暴露則與 DNA 鍵結物含量無關。本研究卻發現吸菸包數並

不會影響勞工血液中的 DNA 鍵結物的含量，其血液中的 DNA 鍵結物含量僅與

其吸菸年及是否吸菸呈正相關。過去研究發現當吸菸量或暴露污染物量高到某一

極限時，吸菸量或暴露污染物量與 DNA 鍵結物形成呈非線性關係[36, 38]。van 

Schooten et al. [30]的研究亦發現吸菸者，其周邊白血球中的 DNA 鍵結物含量與

每天的吸菸量呈正相關，且同一族群之吸菸者吸菸兩個月後，其周邊白血球中所

測得的 DNA 鍵結物含量，與兩個月前有很高的一致性。環境與基因交互作用對

腫瘤形成具有重要影響。癌症大多會有嗜電子活化物與 DNA 形成鍵結物，引起

致癌基因活化、抑癌基因失去活性或是造成染色體不穩定等致癌機轉，而導致腫

瘤形成。因此推測建築業勞工有較高的肺癌發生率，可能與其吸菸導致有較高的

DNA 鍵結物產生有關。 

Ryberg et al. [33]的研究結果發現，每日吸菸量在 15-20 支的肺癌患者，肺組

織 DNA 鍵結物含量的差異竟高達 25 倍之多，並發現 GSTM1 null 者其肺組織中

含有較高量之 DNA 鍵結物，且其罹患肺癌之危險性較高，這顯示個體參與代謝

解毒致癌物之活性可能不同。已知酵素基因的多形性會影響此基因表現之酵素活

性。Chen et al.[48]發現 GSTM1 基因型為無效型者，不論其 CYP1A1 之基因型為

Ile/Val 或 Val/Val 者，其罹患肺癌的危險性都比 GSTM1 為非無效型者高，若吸
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菸超過 30 年以上的人，GSTM1 基因型為無效型者罹患肺癌的勝算比，比一般人

高 3.47 倍。Bennett et al. [72]發現不吸菸之女性於二手菸之暴露下，GSTM1 之基

因型為無效型者罹患肺癌的危險性，是 GSTM1 為非無效型者的 2.6 倍，這些結

果都顯示 GSTM1 基因型為無效型者，可能對環境污染物暴露有較高的易感性。

Nakachi et al. [53]的研究結果發現，CYP1A1 基因型為 Ile/Val 或 Val/Val 者，若

同時為 GSTM1 為無效型者，罹患肺癌的勝算比是 CYP1A1 wild type 又 GSTM1 

為非無效型者的 16.1 倍。Dresler et al. [88]也發現類似的結果。因此 CYP1A1 及

GSTM1 之基因多形性和肺癌形成的危險具有顯著相關。因此 CYP1A1 及 GSTM1 

在香菸或環境污染物的代謝，進而形成 DNA 鍵結物上，扮演了重要的角色[42, 53, 

89, 90]。大多數的研究都支持，CYP1A1 及 GSTM1 之基因多形性與肺癌形成之

危險性及 DNA 傷害之易感性是有相關性的，而本研究之結果卻沒有發現 DNA 

鍵結物含量與 CYP1A1 及 GSTM1 之基因多形性之間的相關性。這或許是本研究

之人數過少所致。但本研究結果發現 CYP1A1 基因表現量與血液中的 BPDE-DNA

鍵結物含量呈正相關，此結果似乎符合 Mollerup et al. [91]的發現，肺組織中

CYP1A1 mRNA 表現與 DNA 鍵結物含量呈正相關性[91]。因此推測建築業勞工血

液中 DNA 鍵結物形成，由致癌物之誘發 CYP1A1 基因表現的影響，可能較基因

型的影響為重要。 

過去以周邊白血球中之 DNA 鍵結物含量做為罹患肺癌之危險指標，僅發現

DNA 鍵結物含量高者是低者的 7.7 倍[92]。Wiencke et al. [29]分析比較 31 位肺癌

患者周邊白血球及肺組織中之 DNA 鍵結物的含量，結果發現兩者的 DNA 鍵結

物含量具有很高的一致性。而 Phillips[93]等人的研究指出 DNA 鍵結物含量可做

為肺癌、食道癌、口腔癌、肝癌、腎癌、大腸直腸癌、胃癌及子宮頸癌等的癌症

發生之危險因子並可用來當成評估這些癌症患者環境暴露之生物指標。過去的研
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究利用病例對照實驗的研究結果也發現若肺組織中的 DNA 鍵結物含量大於 48.66 

adducts/108 nucleotides 者其罹患肺癌的風險為小於 48.66 adducts/108 nucleotides 者的

25.19 倍[63]。在本研究分析的勞工血液檢體中亦發現有 12 位勞工其 DNA 鍵結物

含量高於 48.66 adducts/108 nucleotides，這 12 位員工是否有較高的罹癌風險仍需進

一步評估。 

根據早期國際癌症研究中心（International Agency for Research on Cancer, 

IARC）及美國環保署 (U.S. Environmental Protection Agency, USEPA)之致癌性化合

物公告，眾多 PAHs 化合物中 BaA、CHR、BbF、BkF、BaP、IND 及 DBA 係具有

致癌性及可能具致癌性之化合物，但國際癌症研究中心最新公告 (2002 年)之

PAHs 致癌化合物亦增加為八種，多了 NAP。另美國環保署較新公告 (1998 年) 之

PAHs 致癌性化合物已增加為九種，多了 NAP 及 BcPH。Chao He, et al.[94]研究指

出 PAHs 通常隨分子量增加其毒性亦會增加，而分子量大之 PAH 通常吸附在固體

微粒上，因此固態 PAHs 一般常較氣態 PAHs 具有更高毒性。而表 11 中施工組其

致癌性化合物總濃度約高於對照組之 4 倍左右，可知於施工期間會有較高量之致

癌性 PAHs，造成施工組及對照組兩組間之差異主要為 NAP 所致，由於施工所產

生之 PAHs 化合物中， NAP 之濃度較高，故其對勞工之可能造成之健康危害或

其致癌風險有必要加以探討。 

多環芳香族碳氫化合物 (Polycyclic aromatic hydrocarbons, PAHs) 於一般環境

中較易受溫度影響，大多數有機化合物於溫度上升時，附著於微粒之 PAHs 愈易

揮發[84, 85]。尤其本次採樣期間正值台灣高溫天氣，實驗結果 PAHs 之測值皆較

前人研究低，可能是採樣時間為夏天，導致採樣之樣品中 PAHs 之含量偏低，而

低估了實際環境之濃度。此外，施工工期易受多重因素變化之影響，部份施工樣

品其採樣期間亦可能有未全天施工的現象，本計畫雖已剔除整天未施工的樣品，
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但部份未全天施工的現象仍然存在，此原因也可能導致本實驗之 PAHs 測值偏低。 

 

第二節  結論 

 

本研究去年度的研究成果顯示建築業勞工血液中 BPDE-DNA 鍵結物含量與

CYP1A1 基因表現量、吸菸年及其工作時間呈正相關，且 DNA 鍵結物含量及毒

物代謝基因之基因表現量顯著高於對照組。此外，研究中亦發現相較於對照組，

工作十年以下之低暴露組血液中的 DNA 鍵結物含量帄均增加 12.052  adducts/ 108 

nucleotides (95% CI: 7.077-17.027; p <0.0001); 在工作十年以上之高暴露組血液中

的 DNA 鍵結物含量帄均增加 18.382  adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 13.618-23.146; 

p <0.0001); 且暴露組其血液中的 DNA 鍵結物含量亦隨吸菸時間增加而增加 0.224  

adducts/ 108 nucleotides (95% CI: 0.016-0.432; p =0.035)。而今年度增加至 203 位勞

工，研究結果亦與去年度相似，因此推測勞工血液中之 DNA 鍵結物含量除了與

其吸菸習慣有關外，其職業亦有一定程度的貢獻。此部分研究結果與 Matteis 在

2008 的研究結果相似。Matteis et al.[95]的研究指出包括農業、礦業、服裝製造業、

製陶業、石棉製造業、重金屬工業、製船業及建築業均是高肺癌發生率的行業，

研究中並指出這些行業的高肺癌發生率與其工作環境的環境汙染物暴露有關。 

 

第三節  建議 

 

根據研究結果顯示，工作時間的暴露會增加暴露組血液中 DNA 鍵結物含

量，且工作時間超過十年的暴露組其血液中之 DNA 鍵結物含量上升更為顯著。

因此根據本研究之研究結果，今年新增 100 位暴露組樣本中又檢出 4 位建築業工
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地勞工其血液中之 DNA 鍵結物含量超過 48.66 adducts/108 nucleotides，連同去年檢

出者共計 12 位勞工。爰建議對於工作超過十年之建築業勞工應監測其血液中之

DNA 鍵結物含量，並針對超過 48.66 adducts/108 nucleotides 之勞工進行後續詳細肺

部健康檢查，以及早發現及早治療。 

建議未來賡續增加其他建築工地所可能產生暴露危害物之採樣及分析，及勞

工工作內容、生活習慣問卷，期能釐清 PAHs 與過去暴露組體內隨工作時間所累

積 DNA 鍵結物，或其他尚未檢出風險因子以進行深入分析，並研發出可作為檢

驗之生物指標以供早期診斷或供防制宣導之用。 
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