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摘  要 
運動器材製造過程包含器具切割、噴漆、銲接、零件組裝、拋光、品保品管

等，其中以銲接作業與噴漆為主要之工作型態，勞工所暴露之危害物質也較為廣

泛，包含金屬粉塵、臭氧、活性含氧物種 (Reactive oxygen species, ROS)、揮發

性有機化合物 (Volatile organic compounds, VOCs)等。 

本研究以外銷健身器材之製造公司為主要研究場所，進行作業環境空氣中臭

氧、環境中 VOCs、空氣重金屬暴露與 ROS 之濃度評估。另亦進行健身器材作

業勞工之生物暴露偵測，如分析血液重金屬，而勞工之生物效應偵測則評估氧化

傷害 (MDA, DNA strand breaks, telomere length)、肺部發炎指標 (TNF-α)及心血

管疾病指標 (hs-CRP)之評估。 

本研究目前完成 41 個作業環境測定空氣採樣，勞工生物偵測則完成 124 位勞

工之分析。初步結果顯示臭氧與 ROS 濃度結果以銲接區濃度為最高，噴漆區次

之，皆高於 OSHA 建議標準值為 100 ppb；TVOC 結果則顯示噴漆區濃度較高；

重金屬分析結果則顯示低於容許濃度值；ROS 濃度則顯示手工銲接與自動電銲

區域之粒狀 ROS 濃度分布有較高之情形，另氣狀 ROS 濃度於 A、B 兩廠之濃度

皆高於粒狀濃度，未來可對氣狀 ROS 物質進行相關防護及探討。各區域之空氣

中重金屬濃度，如 Co、Ni、Fe、Pb 幾乎存在於粗粒徑中（介於 6.5-21 μm），結

果亦顯示某些金屬如 Zn 於小粒徑中亦有較高的濃度，沖床區之重金屬濃度則主

要累積於粒徑為 1-6 μm 之粉塵中，粉體則以粒徑範圍 6-10 μm 之粉塵中累積較

高濃度之重金屬。於製造區域，重金屬幾乎都於粗粒徑粉塵中有較高濃度，而粗

粒徑之粉塵可建議勞工使用個人防護具，以避免勞工暴露於過量之重金屬，然少

數工作區域重金屬亦累積於 0.4-1μm 之細粒徑粉塵中，因此對於細粒徑之粉塵防

護應為後續防護重點。 

勞工之肺部發炎反應指標 TNF-α 及 MDA 之分析結果顯示暴露組勞工有顯

著偏高於對照組勞工；染色體端粒長度 Telomere length 之分析結果則相反之，此

結果顯示此類型之作業場所，勞工之職業暴露可能已經造成體內氧化傷害與發炎

反應。此外，個人習慣、服務年資與粉塵暴露可能為干擾因子，可得知這些干擾

因子會影響勞工體內氧化傷害、TL 及肺部發炎反應指標 TNF-α。另暴露組勞工

無配戴防護具者其血中 Cr、Fe、Co、Cu、Zn、Mn、Cd、As 濃度高於暴露組勞
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工配戴防護具者，此結果顯示現場勞工如有配戴呼吸防護具，其體內重金屬均有

顯著較低之現象，因此於此類型工作場所，配戴呼吸防護具為有效之防護重金屬

暴露之方法。 

研究結果顯示勞工之職業錳金屬與粒狀 ROS 之暴露會導致勞工體內氧化傷

害與染色體端粒變短，根據研究顯示染色體端粒變短與心血管疾病、高密度膽固

醇累積與增加氧化傷害有關，因此本研究結果也可推論此類型之職業暴露會增加

勞工未來罹患相關健康疾患之可能性。 

 

 

關鍵字：健身器材，氧化性傷害，重金屬，肺部發炎指標，活性含氧物種 
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Abstract 
Taiwan is major in the production of exercise equipments of the worldwide 

market. The main production route include steel cutting, welding, power smear, 

assembly, and then IC install and equipments test. Therefore, there are many hazards, 

i.d. nanometer particles, heavy metals, ozone, heat, color power, and noise. 

Furthermore, the work through survey have observed that the workers expose to the 

hazards for long term, and how to prevent them expose to the variant hazards has 

become the most important item in this study. 

The working departments include welding, spray paint, assembly, test, packing 

and administration. The metal, particulates and chromaticity power might be existed 

in their working departments. Therefore, the purpose of this study aims to assess the 

levels of O3, metal concentrations and ROS activity generated from the manufacturing 

process and to assess the association between the oxidative damages, and lung illness 

of the workers exposed to the occupational hazards. 

Up to now, there are 41 air samplings and 124 biologic samples of labors have 

been collected. The present study has shown that the highest ozone and ROS levels 

were found in welding area, and the following was in spray paint areas. Ozone and 

ROS levels showed the similar trends in this kind of working areas and the assessment 

should be persisted in the two working areas; for TVOC analysis, the highest level 

was found in spray paint areas; for metal analysis, the metals analysis was below than 

PEL-TWA in all working areas; for ROS analysis, the highest levels were found in 

manual welding areas and auto-welding areas, and the gaseous phase ROS was higher 

than particulates phase. In future, the prevention of gas phase ROS should be pay 

more attention in occupational health. For metal concentrations in each working areas, 

Co, Ni, Fe, Pb were almost in coarse particulates (6.5-21 μm), and some metals 

existed in fine particulates, such as Zn. The prevention of inhaling coarse particulates 

could use personal protective equipments, however, the very fine particulates should 

be considered in this kind of working environments.  

TNF-α and MDA levels were higher in exposure worker than in control workers, 

whereas for telomere length analysis. The result indicated that the inflammation and 

oxidative damage have elicited in this kind of workers. Meanwhile, the concentrations 

of blood Cr, Fe, Co, Cu, Zn, Mn, Cd, As were higher in the labors who wore personal 

protective equipments than those without, the data indicated that the use of personal 
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respirator would be useful in metals inhaling prevention. 

The present study showed that occupational Mn exposure and particulates ROS 

exposure would be in related to the oxidative damage and the short of telomere length. 

The telomere length shortening seemed to be as a new marker of cardiovascular disease, 

which might be in related to higher high-density lipoprotein cholesterol or at 

hypertensive subjects with increased leukocyte oxidative damage. Therefore, in this 

study, it would be possible that the workers might develop to the cardiovascular disease 

or othe illness at the present working environment.  

 

Keyword：Fitness equipments, Oxidative damage, Metals, Lungs inflammation target, 

Reactive oxygen species 
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第一章 計畫概述 

第一節 前言 

近年來由於人類生活水準提升以及消費型態改變，使得休閒活動逐漸受到重

視，室內運動逐漸成為人們下班後或假日重要之休閒活動，進而帶動運動器材產

業，像是電動跑步機、橢圓機、懶人腳踏車、競速車、仰臥起坐機等相關室內運

動器材之製造與組裝。這些運動器材製造過程包含器具切割、噴漆、銲接、零件

組裝、拋光、品保品管等。其中以銲接作業與噴漆為主要之工作型態，勞工所暴

露之危害物質也較為廣泛，包含金屬粉塵、臭氧、ROS、VOCs 等。本計畫以二

間健身器材製造生產廠為研究對象，二廠之勞工共 380 人，大部分勞工主要以組

裝、銲接及噴漆作業為主，參與本研究勞工數為 133 人，完成所有分析項目者共

計 124 人。 

第二節 研究目的 

本研究以運動器材相關產業為主要研究場所，本計畫進行作業勞工環境

暴露偵測與分析勞工之氧化傷害與肺部發炎反應之前軀相關生物指標，以探

討職業暴露與氧化傷害及呼吸道與心血管疾患之關係性。 

1. 進行健身器材之作業空氣中之臭氧、環境中 VOCs、空氣重金屬暴露與 ROS

之濃度評估。 

2. 健身器材作業勞工之生物暴露偵測--血液重金屬之暴露評估。 

3. 健身器材作業勞工之生物效應偵測--氧化傷害與肺部傷害、心血管疾病之評

估。 

4. 結合健身器材作業勞工之空氣汙染暴露與生物偵測評估結果，以評估暴露與健

康危害之關係性。 

5. 應用前軀生物指標以篩選出可能會有職業暴露危害之勞工。 
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第二章 背景分析 

第一節 健身器材作業之研究背景 

本研究場所為製造健身器材之工作場所，工作內容以手動銲接作業、自動銲

接作業與噴漆作業占此場所作業之最大比例。依據行政院勞工委員會統計資料顯

示，台灣98年受僱於銲接作業勞工約有30,314名為全時銲接勞工，隨著我國工業

技術的提昇，銲接在台灣地區工業上已佔有一席重要的地位，製造業、營造業最

常使用，在製造、修補有關鋼、鐵構建之連結上廣泛使用；另製造業中約有9,741

位之油漆工（塗裝工、裱糊工、漆飾工、噴漆工）從事金屬製品、塑膠製品、汽

車及其零件組裝、家具等 [1]。 

Dennis等人之研究結果發現，金屬惰性氣體銲接作業中會產生紫外線

（Ultraviolet, UV）、臭氧以及六價金屬鉻，UV的放射、金屬燻煙與臭氧將會產

生連鎖機制反應，電銲時經過高溫產生UV光，UV光經光化學反應催化氧氣形成

臭氧，此外作業時產生之金屬燻煙會經由UV光使粉塵表面變成具活化效應之ROS 

[2]。另噴漆過程中會使用有機溶劑，此類產品中可能含有毒性物質，作業勞工可

能經由吸入、食入、皮膚接觸而對人體造成危害，因此本研究也測量環境中VOCs

濃度，此結果將提供給勞工和雇主以提出適當之職業衛生防護建議。 

根據Yu等人之研究結果顯示，歷經60天之金屬燻煙作業暴露後，實驗動物之

肺部細胞明顯有纖維化的現象，此結果顯示暴露於金屬燻煙環境之劑量越高且暴

露時間愈長時，越容易使暴露者發生肺部纖維化，此外該研究亦證實老鼠經過30

天之燻煙暴露後，肺部細胞會造成嚴重氧化性8-OH-dG傷害[3]。因此運動器材作

業勞工之體內氧化傷害提高可能會與其重金屬暴露或其高濃度臭氧生成有關，其

後續氧化傷害指標如MDA、8-OH-dG、comet assay等將可用以評估氧化傷害，另

TNF-α等蛋白測量則可用以評估肺部發炎指標，而hs-CRP則亦為發炎指標，可用

以評估心血管疾病之可能性。運動器材作業勞工之職業重金屬暴露是否會造成勞
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工體內氧化傷害與肺部發炎將為本計畫所關注之課題。 

 

第二節 臭氧與 VOC 

1. 臭氧產生機制與危害 

臭氧主要是UV光於光化學反應下產生的產物，通常臭氧發生在UV光最強的

區域。臭氧生成的過程如下： 

O2 + UV（波長小於 240nm）→ O + O（產生氧原子） 

O + O2 → O3（生成臭氧） 

因此本研究假說設定為健身器材作業場所中手動與自動銲接作業時電弧所產

生的 UV 光會與空氣中的氧氣反應後產生相當濃度的臭氧，且該臭氧會於空氣中

持續存在一段時間。美國職業安全衛生署(Occupational Safety&Health 

Administration, OSHA)所規範臭氧的標準值為 0.1ppm，臭氧暴露在 0.3 ppm 以上

會導致不舒服、難受，當暴露在 10 ppm 幾個小時下可能導致肺腫大[4]，此外，

臭氧會刺激上呼吸道黏膜、眼睛、氣喘及造成肺功能減退等[5]。臭氧暴露的病徵

初期會出現喉嚨乾燥，接著頭痛、失去方向感、呼吸不規律等症狀 。因此本研究

之臭氧評估結果將可對從事銲接作業的勞工於佩戴防護具之使用時間與方式提出

安全衛生防護方面之建議。 

2. 揮發性有機化合物（VOCs）之危害 

環境中有超過100種化合物可被歸類為揮發性有機化合物，它們可能來源自多

種物品，包含生活上會經常使用之建築物料、黏著劑、地毯、油漆及溶劑、清潔

劑、交通工具（飛機、汽車、機車）等，固定污染源則有火力發電廠、煉油廠、

石化廠、鋼鐵廠，這些工廠在生產過程中因燃燒不完全可能會產生VOCs，VOCs

於大氣中進行光化學反應亦會產生臭氧。由於國內目前無TVOC之容許濃度標

準，僅於室內空氣品質建議為3 ppm，多數之VOCs具有毒性、臭味，且部分物質
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如苯會致癌。揮發性有機物因具有滲透、脂溶、揮發等特性，一般可經由接觸或

呼吸之途徑，引發人體呼吸道、肺臟、肝臟、腎臟、神經系統及造血系統之危害

或病變，對人體健康危害相當大。 

 

第三節 重金屬 

於運動器材製造作業中，伴隨著不同之作業環境可能會產生重金屬燻煙，如

鋁、鉻、鎳、鐵、銅、鉛、錳等金屬。鉛屬於慢性累積性中毒，尤其對神經系統

及造血系統及循環系統會產生極大危害性；鉻(III)金屬是高等植物、動物和人體

是必要的元素，且會影響人體胰島素的形成與效力[6]，反之鉻(VI)是具有毒性和

致癌性的金屬[7]，暴露鉻酸氣會導致鼻中膈穿孔、胃潰瘍、呼吸道刺激等疾病；

鋁造成之症狀為肺組織之損傷（肺纖維化）、呼吸困難、咳嗽、食慾減弱、呼吸急

促；慢性錳暴露的主要標的器官為中樞神經，會產生許多神經行為病症，如運動

遲緩、平衡異常、情緒改變等[8-10]，嚴重的話更可造成自發性巴金森氏症[11]；

鎳暴露之急性健康效應包括：燻煙會刺激呼吸道，造成咳嗽、呼吸急促、呼吸困

難、胸緊、金屬燻煙熱（寒冷、發熱、感冒症狀），慢性健康效應包括造成肺癌及

鼻竇癌，如氣喘、過敏症、鎳癢症和肺病[12]；鉛暴露急性腦病發作、昏睡、甚

至死亡，長期暴露會有關節疼痛、腹痛、食慾不振等現象[12]。 

 

第四節 氧化傷害指標 

1. 反應性含氧物種 (Reactive oxygen species, ROS) 

因人類早在 1990 年代發現了自由基的存在，所謂的自由基，廣泛而言指的是

含有一個或更多不成對電子而可獨立存在的原子或分子[13]，也因不成對的電子

存在，因而引發一連串的連鎖反應，進一步攻擊人體內的細胞組織，大部份造成

DNA 的損傷、脂質過氧化反應等[14]。當每天暴露污染物例如：臭氧、粉塵微粒、

二氧化氮、香菸的燻煙等，都可能會經由光化學反應而產生 ROS，ROS 對呼吸道
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組織產生氧化性壓迫，經由反應而形成反應高且不穩定的自由基，產生氧化壓力

而破壞身體細胞，進而引起肺部或其他組織疾病的發生。在一般周界大氣中，ROS

同時分佈於氣相及微粒相[15]，粒狀 ROS 主要源自於燃燒過程或光化學反應，其

所附著之微粒因粒徑多小於 1μm，在肺泡區具有甚高的沉積率，因此微粒上的 ROS

可很有效率的被傳送到肺部組織細胞。ROS 半衰期非常短，有研究指出在電銲作

業過程中 ROS 半衰期為 10 天，結果顯示新生燻煙所產生的螢光強度高於老化燻

煙，可能會導致身體體內產生不同的反應，其原因推測可能為新生的燻煙與老化

的燻煙表面 ROS 濃度不同，因此新生的 ROS 所產生之毒理效應會比老化的 ROS

更易引起人體危害[16]。對於從事運動器材作業而言，於銲接過程中會產生高濃

度粉塵與 UV 光，此為 ROS 形成之重要原因，因此本研究所關注之外生性 ROS

暴露極為重要。 

2. 脂質過氧化反應產物 (malondialdehyde, MDA)     

根據本研究團隊於民國 97 年之研究結果顯示鑄造廠勞工之多環芳香烴化合

物 (Polycyclic aromatic hydrocarbons, PAH) 暴露與其體內氧化傷害指標有關，如

MDA[17]。此原因乃因 PAH 代謝過程中會產生自由基，而自由基會攻擊細胞膜上

的磷脂質，因為磷脂質含有大量不飽和脂肪酸 (polyunsaturated fatty acids)[18]，

氫離子容易脫離與氫氧自由基反應，之後與氧氣結合成過氧化脂基，而最後脂肪

過氧化的最終產物為丙二醛(Malondialdehyde, MDA)，MDA 值越高代表脂質過氧

化情形越嚴重[18-20]，也有研究指出脂質過氧化可能會導致動脈硬化

(atherosclerosis) [19]。 

3. 血液 DNA 傷害 (Comet assay) 

Zhu 等人研究橡膠加工廠（281 位）及其管理部門之勞工（90 位）其體內 DNA 

strand breaks 之分佈差異，結果為有職業暴露之橡膠勞工高於無職業暴露之管理

部門勞工[21]；該作者於 2001 年研究公車製造廠勞工 306 人與其管理部門勞工 40

人，結果發現廠內機械、電銲、輔助及油漆部門之職業暴露勞工都高於管理部門

之勞工[22]；暴露於生物鹼(vincristine,VCR)工作勞工之 DNA strand breaks 高於無
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暴露之對照組勞工[23]；中國電梯製造廠內製造部門勞工 205 位之 DNA strand 

breaks 顯著高於 154 位管理部門之勞工[24]；而在 Fracasso 等人研究也發現暴露

於鉛危害之電池工廠勞工顯著高於無職業暴露之勞工與學生[25]。上述文獻指出

DNA strand breaks 分析法具簡易、快速、所需樣品數少、高靈敏性等優點，因此

目前廣泛應用於評估人體內之 DNA strand breaks 程度。 

 

4. 染色體末端長度 (telomere length) 

生物的遺傳物質 DNA 大部份均包含在細胞的染色體上，這些 DNA 分子在細

胞分裂時會進行增殖。然而在染色體的末端有一小段序列大量重覆的 DNA，稱為

端粒 (telomere)，telomere 位於每一條染色體兩端，由一連串短而一再重複的核甘

酸系列和蛋白質所組成，可維持染色體的穩定性，一般成熟的體細胞缺乏端粒脢 

(telomerase)的活性，因此人體的 telomere 會隨著年齡增加，細胞分裂次數的增加

而變短，當 telomere 短到某個程度時，細胞就不再分裂而成衰老細胞最後死亡。

因此 telomere 長度的縮短對人體細胞而言提供了一個老化的訊號，Cawthon 領導

的研究小組針對 143 位年齡在 60 歲至 97 歲之間的老人進行研究，搜集他們在 1982

年至 1986 六年之間留下的血液樣本，檢視其中染色體端粒的變化情形，並對照受

試者的健康狀況與壽命。若將 143 位老人分成兩組，端粒較長組會比端粒較短組

之壽命增加 4-5 年[26]。端粒最短的幾個人，罹患心臟病的機率是端粒較長者的 3

倍，他們感染肺炎類疾病的機率，更是高出 8 倍。端粒最短的人罹患中風與癌症

的機率也稍微偏高，但是差距並不明顯。因 telomere 長度為細胞老化指標，目前

僅有少數研究將其應用於職業族群之氧化傷害，如應用 telomere 長度於評估 PAH

暴露[27] 與交通污染源之暴露 [28]。本研究藉由分析 telomere 長度與結合氧化傷

害之分析結果，以進一步應用於職業族群暴露對於細胞老化之影響。 
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第五節 肺部發炎指標  

    腫瘤壞死因子 (tumor necrosis factor α, TNF-α)為人體巨噬細胞所分泌的一種

細胞激素（cytokine），通常被認為是在發炎及其他一些免疫反應中，扮演了關鍵

性角色的一種蛋白質，它可以藉由趨化作用引導嗜中性白血球移向感染處，會造

成發燒、嗜睡和血漿鐵濃度降低，TNF-α 之所以稱之為腫瘤壞死因子 α，原因為

TNF-α 具有毒殺癌細胞的特性。發炎因子如 TNF-α 會引發內皮細胞的發炎反應，

像是增加 IL-6（Interleukin-6）釋放等，在動脈粥樣硬化的過程當中扮演著啟動者

的角色[29]。也有研究發現氣喘病人在呼吸道與肺部有 TNF 量升高之情形，並認

為 TNF 是與氣喘有關的危險因子 [30]，因此人體內 TNF-α 之升高代表測試者其

體內之發炎反應較高。 

第六節 心血管疾病指標 

    高敏感性 C-反應蛋白 (high sensitivity C-reactive protein, hs-CRP)雖然血脂異

常和心血管疾病的發生有很明確的關聯性，但在美國一些臨床實驗發現，超過三

分之一的心血管疾病患者，其總膽固醇濃度仍在正常範圍內，此結果顯示高膽固

醇非心血管疾病之唯一危險因子。因為發炎在動脈粥狀硬化的形成過程中扮演著

重要角色，發炎指標顯然是個評估心血管疾病風險之重要因子，在所有的發炎指

標中，C-反應蛋白 (C-reactive protein, CRP)是目前臨床上應用的最普遍的。CRP

是由人體中的肝臟細胞所產生的特殊蛋白，為發炎反應的指標，最早在肺炎病人

血清中所發現，由於在鈣離子的存在下，該蛋白對肺炎球菌的 C 多醣體會產生反

應，故被稱為 C-反應蛋白 [31]。近年來臨床研究顯示 hs-CRP 可以做為心血管疾

病風險之預測指標，以 1, 1-3, >3 mg/L 分三等份，分別代表低、中、高三個不同

的危險族群[32]，現在 hs-CRP 常和膽固醇、三酸甘油脂、HDL、LDL 一起成組

測定，做為預測起因於血管硬化的心臟及腦血管疾病發生的檢驗項目，尤其是在

較容易引起這些疾病的人，如有心肌梗塞、中風、周邊動脈疾病、高血壓、高膽

固醇、菸癮及糖尿病的人。因此如能藉由檢測心血管疾病之前驅指標而明確得知

罹患心血管疾病之高風險勞工，藉此便能針對職業危害提供防護建議，或許可以
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降低心血管疾病之發生。 

第七節 動物實驗與流行病學研究結果 

    重金屬暴露可能會間接引發形成氫氧自由基而攻擊 DNA，進而產生

8-hydroxydeoxyguanosine (8-OH-dG)，對 DNA 造成損害。Costa 等人研究發現，

電銲作業時會產生大量的金屬燻煙，如金屬鎳及金屬鉻，這些金屬會嚴重破壞

DNA，造成 DNA 損傷，導致 DNA 不易被修復 [33-34]；另一研究顯示，重金屬

暴露會造成細胞病變，嚴重會導致癌症之產生[35-37]。動物實驗中也發現，分別

暴露到 0.31 ppm 及 0.50 ppm 之臭氧濃度時，與未暴露之對照組相比，暴露在臭

氧下之動物其肺部產生腫瘤的機率會增加[38]。Last 等人之研究發現將老鼠暴露

於 0.8 ppm 之臭氧濃度（1 天暴露 8 小時，共暴露 18 週），結果老鼠也產生肺部

腫瘤[39]。此外，利用 A549 細胞株進行 0、60、80、120 ppb 各 1 小時之臭氧暴

露及氣懸微粒 (PM2.5) 以濃度 0、50、100 µg/ml 各 4 小時之分別及共同暴露，結

果發現暴露於 80 ppb 之臭氧 1 小時後，即會顯著造成 DNA 傷害[40]。於相關之

銲接作業環境中勞工之流行病學研究結果顯示，銲接作業時所產生的燻煙粒徑在

可呼吸性範圍＜1μm [16,41,42]，吸入過多燻煙會導致呼吸系統的傷害，例如支氣

管炎、氣喘[43]、肺部功能改變[44]、增加肺癌的罹病風險[45]。此外其他疾病如

金屬燻煙熱、癌症[46]、神經毒性[47]、遺傳毒性[48]及銲接燻煙之暴露會增加勞

工罹患神經退化性疾病的風險[49]。Hunnicutt 等人之研究結果也發現，有抽菸的

銲接工人其罹患慢性支氣管炎的機率會增加，此外 Cejas 等人指出，ROS 可調節

脂質過氧化並且使 DNA 產生突變，進而有致癌的危險[50-51]。當體內 ROS 增加，

就會促使氧化壓力上升影響氧化壓力平衡，導致許多疾病的發生如癌症 [52-53]。

電梯製造廠內製造部門勞工（205 位）之 DNA strand breaks 顯著高於管理部門之

勞工（154 位）[24]；而在 Fracasso 等人研究也發現暴露於鉛危害之電池工廠勞工，

體內之 DNA 傷害顯著高於無職業暴露之勞工與學生[25]。因此本計畫以 DNA 
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strand breaks 與 hs-CRP 作為前軀指標，以探討運動器材之作業暴露對於心血管疾

病之影響。 

以往有關噴漆之研究如造船塗裝廠以二甲苯為最常使用之溶劑，二甲苯對於

皮膚、黏膜具有急性的刺激反應，對於中央神經系統則具有慢性毒性[54]；也有

學者研究同時暴露於 150 ppm 的二甲苯與乙苯，勞工體內會發生代謝抑制現象，

延遲尿中代謝物的產生[55]。鄭氏等人之研究結果顯示噴漆勞工於船體內部進行

噴漆作業時，皮膚有機溶劑暴露量約為在船體外部作業的 5 倍[56]。澳洲學者調

查環氧樹脂造成皮膚炎之研究中發現噴漆工人會發生皮膚過敏[57]；也有研究測

試不同種類金屬之貼膚試驗，結果皆以飛機噴漆作業所產生之陽性反應率最高，

經由交叉統計分析結果顯示金屬鎳與金達顯著差異，另外肝功能相關的總膽色素

或 SGOT 等，發現異常者在飛機噴漆與船舶塗裝組居多，且達顯著性差異[58]；

在瑞典建築工地從事油漆作業之勞工，肺癌的標準化發生率有明顯增加的情形 

[59]，因此運動器材作業中噴漆勞工是否有職業暴露，且其是否會造成健康危害

也成為本計畫所關注課題之一。根據 Halatek 等人之研究結果顯示，在修船廠之

銲接勞工其血液與尿液中錳的濃度顯著高於對照組，且空氣中錳的濃度與血液中

錳的濃度具顯著之相關性[9]。謝氏等人於 2009 年，以台灣兩個銲接相關作業勞

工進行研究，調查中針對有暴露於錳燻煙環境之勞工進行神經行為功能測試，以

及分析血液、尿液中錳濃度，結果發現暴露組之血液及尿液中錳濃度均顯著高於

對照組[60]。因此於相關之職業衛生研究均發現從事噴漆作業勞工與銲接作業勞

工可能會產生不同性質之危害。表 1 列出本計畫在健身器材作業噴漆作業與銲接

作業產生之危害物質會影響人體之健康效應與影響： 
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表 1 健身器材場所銲接與噴漆作業中產生之危害物質與健康相關影響 

健身器材工作類型 危害物質 影響疾病 

粉塵 呼吸系統 

氣、粒狀 ROS 氧化性傷害、DNA 損傷 

重金屬 
神經系統、造血系統、呼吸系統、DNA

損傷、心血管疾病 

銲接作業 

臭氧 氧化性傷害 

粉塵 呼吸系統 

氣粒狀 ROS 氧化性傷害、DNA 損傷 

重金屬 
神經系統、造血系統、呼吸系統、DNA

損傷、心血管疾病 

臭氧 氧化性傷害 

噴漆作業 

VOCs 心血管疾病、呼吸系統、肝臟病變 
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表 2 健身器材廠勞工生物指標對健康之影響與意義及文獻 

生物指標(單位) 時程影響 意義 文獻 

脂質過氧化傷害

-MDA (μΜ) 
長期 

（12.5 day） 
心血管疾病前軀指

標 

Kautiainen et al., 1993[61]; 
Marnett, 1999[62];  
Li et al., 2010[63]  

DNA 斷裂指標

-TMOM 

短期 
單股螺旋斷裂：20 

hrs 
雙股螺旋斷裂：

32-54 hrs 

會受生活習慣影

響，心血管疾病前

軀指標 

Dennis Lo, 2000[64];  
Zheng et al., 2004[65]  

過氧化傷害指標

-8-OH-dG (μg/g) 

短期 
（於胎盤下>16 

hrs） 

會受抽煙影響，心

血管疾病前軀指標

Daube et al., 1997[66]; 
Hamilton et al., 2001[67]; 

Thompson, 2004[68]  

老化指標

-Telomere length 
(kbp) 

短期 
心血管疾病前軀指

標 
Hansel et al., 2006[69] 

hs-CRP (μg/ml) 
短期 

（20 hrs） 
心血管疾病前軀指

標 
Meier-Ewert et al.,2001[70]; 

AFAA, 2010[71] 

TNF-α (pg/ml) 短期 肺部發炎指標 
Kamada et al., 2000[72]; 
Toussirot et al., 2007[73] 
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第三章 研究方法及步驟 

 

圖 1 研究架構圖 
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第一節 空氣採樣 

 

圖 2 健身器材—A 廠平面圖 
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圖 3 健身器材—A 二廠平面圖 
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圖 4 健身器材—B 廠平面圖 

 



  16

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

圖 5 廠區平面圖 
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A 廠自動銲接區 A 廠自動銲接區 

A 廠手動銲接區 A 廠裁切區 

B 廠手動銲接區 

 

B 廠鑽孔區 

圖 6 健身器材作業圖 
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表 3 A 廠全部員工分佈狀況     表 4 B 廠全部員工分佈狀況 

   工作部門 人數  工作部門 人數 
噴漆區 53  銲接區 4 
銲接區 6  行政區 12 
行政區 49 

 

1. 環境偵測：空氣中臭氧及 VOC 量測、氣粒狀 ROS、重金屬採樣及分析方法 

(1)臭氧量測 

A、採樣地點的選擇：廠區戶外區、攻牙區、彎壓區、銲接模具區、手動

電銲區、自動電銲區、沖床區、噴漆區、行政辦公室、烤漆區、倉庫

區、組立區、研發區。 

B、採樣儀器：美國 KD Engineering 的 AIRBox 攜帶式 O3 測定儀 

C、採樣時間：早上8：00-9：00，中午12：00-13：00，下午16：00-17：

00各採一次。(區域採樣選擇是考量該工作場所，可能產生臭氧及因

臭氧逸散造成暴露之地點進行偵測；採樣時間選擇早上8：00-9：00

是配合該工作場所勞工開工之時間，測得勞工開始進行作業時之濃度

情況，中午12：00-13：00為勞工休息時間，之所以選擇該時間進行

測定，原因是評估工作暫止後環境中臭氧逸散情形，了解工作環境中

通風換氣之狀況，下午16：00-17：00為勞工下班時間，評估作業一

整天後，臭氧於此區域整體濃度分佈情形。)  

D、當日環保署南投監測站資料：早上平均濃度為45ppb、中午平均濃度

為71ppb、下午平均濃度為90ppb。 

E、樣本分析方法：美國KD Engineering的AIRBox攜帶式O3測定儀進行短

時間量測，紀錄即時最高之濃度結果，採樣前以零點及全幅氣體校正

其準確度，全幅氣體以2 ppm的O3進行。測定範圍：0-2ppm，靈敏度：

0.01ppm。 
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(2) VOCs量測-直讀式儀器 

A、採樣地點的選擇：廠區戶外區、攻牙區、彎壓區、銲接模具區、手動

電銲區、自動電銲區、沖床區、噴漆區、行政辦公室、烤漆區、倉庫

區、組立區、研發區。 

B、採樣儀器：美國 Thermo 的 TVA100B 攜帶式揮發性有機物偵測器 

C、採樣時間：早上9：00-10：00，下午15：00-16：00各採一次  

D、樣本分析方法：美國Thermo的TVA100B攜帶式揮發性有機物偵測器進

行短時間測定，5秒紀錄一次偵測數值，將記錄之數值進行分析。採

樣前，需將儀器分別以零級氣體、低濃度甲烷、高濃度甲烷等三種氣

體進行校正。 

(3) VOCs量測-GC/MS 

A、採樣地點的選擇：自動銲接區 

B、採樣介質：採樣袋共10 L，採樣前需以乾淨空氣進行三次洗袋並將氣

體排空，採樣時將低流量泵浦串接採樣袋，並在接口處使用石蠟膜完

封以防止採樣氣體洩漏。 

C、採樣流速：0.2 L/min 

D、採樣時間：共採集45min 

E、樣本分析方法：使用GC-MS進行分析，column使用J&W（型號：

DB-5MS，規格：30m*0.25mm*0.25μm），用氣密針抽取0.5 mL採樣

袋氣體，注射入GC-MS進行分析，使用條件為起始溫度33℃維持6分

鐘後，升溫至150℃ (升溫速率為8℃/min) 維持2分鐘，之後進行數據

分析。 
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圖 7 VOCs 採樣裝置圖 

(4) 環境中氣、粒狀ROS：以區域採樣進行 

A、採樣地點的選擇：噴漆區、自動銲接區、手工電銲區、銲接模具區、

彎壓區、沖床區。 

B、採樣介質：粒狀ROS採集使用英國職業醫學研究所 (Institute of 

Occupational Medicine , IOM)所規範之可吸入性氣膠採樣器（簡稱

IOM），內置25mm聚碳酸酯濾紙進行採樣，採樣完畢後靜置於乾淨無

靜電樣品盒，一小時內帶回實驗室進行稱重及分析。 

C、氣狀 ROS 採集使用衝擊瓶 (Impinger)內置 10mL 衝擊液進行採樣，後

端接一緩衝瓶防止緩衝液被採樣 pump 吸入，造成採樣 pump 損壞。 

D、採樣流速：粒狀以 2.0 L/min 及氣狀 0.5 L/min 各別校正次數為 3 次，

並取其平均值。 

E、採樣時間：粒狀與氣狀ROS採樣時間為30 min。 

F、樣本分析方法：粒狀ROS樣本於採樣完畢後，於一小時內帶回實驗室

進行分析，先使用六位數天平進行濾紙稱重，將稱重完濾紙放入15mL

離心管並避光。DCFH2是一種無螢光探子，DCFH2-DA在鹼性環境下
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形成游離態之DCFH2，經輔脢hydrogen-peroxide oxidoreductase (HRP) 

(Sigma Chemical)催化可與ROS反應後形成帶二個電子之螢光化合物

DCF，本實驗使用DCF來測量粉塵產生之微粒相ROS。本實驗之

DCFH2-HRP試劑配製流程參考Hung and Wang [74]使用之方法。將

DCFH2-DA溶解於無水乙醇（99％以上）製成1 mM之儲備溶液並保

存於冰上。取0.5 mL儲備溶液加入2 mL 0.01N之NaOH中，使

DCFH2-DA在鹼性環境下形成不穩定之DCFH2。避光並且置於室溫下

反應30分鐘後，以10 mL之磷酸鹽緩衝溶液中和(pH=7.2)，避光並且

放置於冰上保存。在樣本分析前加入HRP使其在試劑中濃度為2.2 

units/mL，HRP主要為催化DCFH2與粉塵上ROS之反應。DCFH2-HRP

為本實驗樣本萃取粉塵上ROS分析之試劑溶液，將DCFH2-HRP加入

每個樣品與檢量線各3 mL，置入超音波震盪儀震盪10分鐘後，於37℃

溫度下培養15分鐘，最後使用螢光分光光譜儀進行分析。 

G、氣狀ROS於採樣完畢後直接震盪10分鐘後，於37℃溫度下培養15分

鐘，使用螢光分光光譜儀進行分析。 

粒狀ROS組裝圖 氣狀ROS衝擊瓶組裝圖 

圖 8 ROS 採樣裝置圖 
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(5) 環境Marple 之採樣與重金屬分析：以區域採樣進行 

A、採樣地點的選擇：自動銲接、手動銲接、粉體室、模具區、彎壓區、

沖床區 

B、採樣介質：聚脂纖維樹脂 (Mixed Cellulose Ester, MCE Filters, SKC)，

直徑 34mm，濾紙孔徑為 0.8 μm 

C、採樣流速：2.0 L/min 

D、採樣時間：8 hrs 

E、樣本分析方法： 

    濾紙前處理使用密閉式微波消化器 (Mars, microwave digestion 

system, CEM)，將濾紙放入鐵氟龍消化瓶內並分別加入試劑，使用試

劑為 8mL 65%HNO3 與 2ml 30%H2O2，以 170℃將濾紙進行微波消

化，完成後將樣品倒入鐵氟龍燒杯並置於加熱板上加熱進行趕酸動

作，此動作為純化樣品，最後使用濾紙過濾樣品，以 0.2%HNO3 定量

至 25mL 後，倒入 50mL 離心管中（先以 10%HNO3 浸泡十二小時以

上），並存放於 4℃冰箱內直到上機分析。 

    將消化完成樣品使用感應耦合電漿質譜儀 (Inductively Coupled 

Plasma Mass Spectrometry, ICP-MS)分析。使用多元素混合標準品 

(Multi-Element Calibration Standard 3, PerkinElmer)，測量空氣中元素

之濃度。表5為作業環境中空氣重金屬偵測極限與回收率。 

表 5 空氣重金屬偵測極限與回收率 

Element Isotope MDL(μg/L) Recovery rate(%)

Co 58.933 0.366 104.5 

Mn 54.938 0.843 94.9 

Ni 59.933 0.199 109.0 
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Al 26.982 0.780 93.4 

Cr 51.941 0.497 100.2 

Cu 62.929 0.319 100.6 

Mg 23.985 0.621 99.8 

Zn 65.926 0.537 98.9 

Fe 55.934 0.862 88.0 

Pb 207.97 0.518 101.0 
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2. 空氣個人採樣：IOM、旋風分離器及分析方法 

(1) IOM可吸入性粉塵及重金屬分析 

A.勞工之工作區域：自動銲接、手動銲接、粉體室、模具區、彎壓區、沖

床區 

B.採樣介質：聚脂纖維樹脂 (Mixed Cellulose Ester, MCE Filters, SKC)，直

徑 25mm，濾紙孔徑為 0.8 μm 

C.採樣流速：2.0 L/min 

D.採樣時間：8 hrs/次 

E.樣本分析方法：同Marple採樣分析方法 

 

(2) 旋風分離器總粉塵及重金屬分析 

A.勞工的選擇：自動銲接、手動銲接、粉體室、模具區、彎壓區、沖床區 

B.採樣介質：聚脂纖維樹脂 (Mixed Cellulose Ester, MCE Filters, SKC)，直

徑 37mm，濾紙孔徑為 0.8 μm 

C.採樣流速：1.7 L/min 

D.採樣時間： 8 hrs/次 

E.樣本分析方法：同 Marple 採樣分析方法 
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第二節 生物偵測 

    研究對象選取：選取對象為健身器材工廠之暴露組勞工，採樣時間選擇星

期五，勞工上班前進行採樣，包括手動銲接區、自動銲接區、噴漆區、彎壓區、

模具區、沖床區之勞工，對照組勞工則無直接粉塵及金屬暴露，包括行政、採

購、財務、繪圖與文書部門之勞工。 

1. 血液重金屬採樣與分析 

(1)血液採集：以靜脈抽血針先插入手肘內側之靜脈中，再以綠頭(heparin)真

空採血管抽取 4mL 靜脈血液，為了避免血液樣品凝固，需均勻搖晃使血

液與管內抗凝血劑充份混合，並保存於-20℃冰箱內直到分析。 

(2)分析方法：配製 0.1% HNO3 (Tamapure-AA-100, Tama Chemicals)與 0.02% 

Triton X-100 (GR for analysis, Merck)以 1：1 比例混合成稀釋液，取 250μL

血液樣品以稀釋液定量到 25mL，倒入聚乙烯瓶內等待上機分析。採用感

應耦合電漿質譜儀分析血中金屬濃度，分析血液樣品前，需使用濃度 1ppb 

(μg/L)之混合金屬液，對儀器狀態進行調整已達最佳感度，包括霧化器最

佳流速調整、氬氣供應之流速、電壓及電漿功率之調整、不同質譜位置

（低、中、高質譜位置）之感度測試，儀器每日性能測試需達到所訂定之

標準，方可進行樣品測量。使用多元素混合標準品測量空氣中元素之濃

度，包含 Cr、Fe、Co、Cu、Zn、Mn、Ag、Cd、Mg、As 等金屬。圖 9

為勞工血液重金屬檢量線與表 6 為血液重金屬偵測極限及回收率。 
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圖 9 血液各重金屬檢量線 
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圖 9 血液各重金屬檢量線 (續) 

 

表 6 勞工血液重金屬偵測極限與回收率 

Element Isotope MDL(μg/L) Recovery rate(%)

Ag 106.905 0.001 105.5% 

Cd 110.904 0.001 113.2% 

Co 58.933 0.001 100.8% 

Mn 54.938 0.003 96.1% 

Cr 51.941 0.03 90.3% 
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Cu 62.929 1 91.6% 

Mg 23.985 1 92.1% 

Zn 65.926 0.03 101.5% 

Fe 55.934 1 94.9% 

As 74.921 0.004 85.1% 

 

2. 氧化性傷害：MDA、Comet assay、telomere length、8-OH-dG 

(1) MDA 

A.血液採集：本研究之血液採集部分請勞工於前一晚半夜 12:00 過後禁止

進食，以靜脈抽血針先插入手肘內側之靜脈中，再以紫頭之真空抽血管

（內加入 EDTA）2500 轉之轉速進行離心後，取其上層血清部分 0.5 mL

至 Eppendorf 試管中（兩管）以作為 MDA 分析之用。 

B.分析方法：分析方法為參考Block與Lykkesfeldt等人之方法[18-19]。 

分析步驟如下： 

a、取250 μL血液樣品與檢量線標準溶液（檢量線濃度分別為0.075, 0.1, 

0.25, 0.4, 0.5, 0.75, 1 μM）。 

b、加入25 μL0.2% BHT (butylated hydroxytoluene) 與12.5 μL 10N 

NaOH。 

c、於60℃下，水浴30分鐘。 

d、之後加入1.5 mL 之1% KI (potassium iodide)溶於7.2% TCA 

(trichloroacetic acid)，離心10分鐘。 

e、取上清液1 mL 至包覆鋁箔紙之玻璃試管中。 

f、加入0.5 mL 之0.6% TBA (thiobarbituric acid)，此時與MDA 結合形成

TBA reactive substances (TBARS)。 

g、於95℃下反應30分鐘。 
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h、冷卻5分鐘後加入1.5 mL丁醇(1-butanol)，將TBARS萃取出來。以螢光

分光光譜儀測定之(EX：515 nm，EM：555 nm)。 

y = 902.34x + 103
R2 = 0.9956
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圖 10 MDA 檢量線 

(2) Comet assay 

A、血液採集：本研究之血液採集部分請勞工於前一晚半夜 12:00 過後禁

止進食，以靜脈抽血針先插入手肘內側之靜脈中，再以紫頭之真空抽

血管（內加入 EDTA），均勻混合之後，取出 0.2ml 至微量離心管中（兩

管），然後以 1：1 加入抗凍劑作為 Comet 分析之用。 

B、分析方法：分析方法參考[75-76]之方法。 

分析步驟如下： 

a、將加有抗凍劑之血液樣本由-80℃冰箱中出於室溫下解凍。 

b、1%NMA 與 1%LMA 於微波爐加熱後，將載玻片、NMA 與 LMA 置

於加熱板上保溫，防止凝固。 

c、滴 140μl 之 NMA 於玻片上，蓋上蓋玻片，置於碎冰上固化，此為第

一層膠。 

d、50μl 全血(含紅血球)加入 250μl 之 LMA 混合後，取 130μl 於玻片上，

蓋上蓋玻片，放置碎冰上固化，為第二層膠。 
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e、滴 140μlNMA 於玻片上，蓋上蓋玻片於碎冰上固化，此為第三層膠。 

f、將事先冰於 4℃冰箱中裝有 Lysis buffer 之玻片浸泡槽從冰箱拿出。 

g、固化後，蓋玻片拿起，玻片背對背插入槽中放入裝有 Lysis buffer 之

玻片浸泡槽(Lysis buffer 作用為將細胞膜破裂)。 

h、於 4℃下放置 1 小時，避光。 

i、放入電泳槽中以電泳液浸泡 15 分鐘(電泳液呈鹼性，可使 DNA 

unwinding)。 

j、電泳 20 分鐘，以增加（降低 V）或減少（增加 V）電泳液來調整到

所需條件 25V，300mA（DNA 帶負電，故尾巴會往正極跑）。 

k、Tris buffer 倒入玻片浸泡槽中，室溫下，浸泡 15 分鐘。 

l、以去離子水洗 4-5 次，螢光顯微鏡觀察。 

m、以螢光顯微鏡觀察前，載玻片滴上 EtBr (Ethidium Beomide，10μg/ml)

呈色劑。 

n、以電腦軟體 (COMET ASSAY IV)分析其拖尾傷害程度，並計算出之

tail moment (TMOM)值。 

  

圖 11 彗星圖 
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(3) 染色體端粒長度（telomere length） 

以血液中所抽取之DNA，利用Southern blot偵測到放射性訊號的位置

與訊號大小。Southern blot先利用膠體電泳分離DNA樣本中各種不同大小

的分子。不同大小的分子在膠體電泳之後，會分離而散佈在膠體上不同的

位置，本研究採用DNA萃取Kit (DNA extraction kit, Cat.:GC2002, Lot: 

JoA10-JAH10, VIOGENE Inc.) 與southern kit(Roche Diagnostics GmbH, 

Mat. No: 12209136001)進行分析。 

A、血液採集：本研究之血液採集部分請勞工於前一晚禁食，以靜脈抽血

針先插入手肘內側之靜脈中，再以紫頭之真空抽血管（內加入 EDTA）

抽取 4mL 靜脈血液，均勻混合之後，取出 0.2ml 至微量離心管中（兩

管），作為染色體末端長度分析之用。 

B、分析方法： 

a、用 200-500 μl 血液加入 8 倍已稀釋過之 RBC lysis Solution，均勻混合。 

b、於室溫下培養 5 分鐘以上，直到細胞完全分解後以 3500 g 離心 5 分

鐘，去除上清液。 

c、加入 200 μl PBS Buffer 或 TE Buffer 將沉澱物再懸浮，加入 200 μl 

Binding / Extraction Solution 混合。 

d、放入 70℃反應 10 分鐘混合後用 12000-14000 rpm 離心 5 分鐘，去除

沉澱物後收集上清液。 

e、加入 200 μl 酒精，混合後放入 Spin Column + Collection tube，

12000-14000 rpm 離心 1 分鐘。移除液體，加入 300 μl Binding / 

Extraction Solution，以 12000-14000 rpm 離心 1 分鐘。 

f、移除液體，加入 Wash Solution 700 μl 清洗二次，每次以 12000-14000 

rpm 離心 1 分鐘。 

g、丟棄 Collection tube，將新的 Spin column 裝入 1.5 ml eppendorf 中，

加入 100-200 μl 已預熱的 Elution Solution 或去離子水，靜放約 2 分鐘



  32

後離心 1 分鐘，將 DNA 萃取出來，存放於-20℃中。 

h、加入 15μl kit 中所提供之 DNA 及 2μl lnuclease-free water 進行稀釋，

於樣品分析時取 1–2 μg 基因組 DNA，並用 lnuclease-free water 定量

至總體積 17μl。 

i、每個基因組 DNA 樣本中，添加 2μl digestion buffer 與 1μl Hinf I/Rsa I

酶的混合物，在 37℃中混合 2 小時。。 

j、混合 4μl DIG molecular weight marker，12μl nuclease-free water 和 4μl

的 5× loading buffer。 

k、 將 1–2 μg 之 DNA 加進電泳凝膠內，用相等的 DIG molecular weight 

marker 進行電泳比對，凝膠電泳在 5 V / cm 的 1× TAE buffer，直到

溴酚藍色染料分開約 10cm。 

l、電泳凝膠浸在 15-25℃的 HCl 溶液中震盪 5-10 分鐘，直到溴酚藍染色

變成黃色，並用去離水沖洗兩遍。 

m、以 15-25℃的 denaturation 溶液覆蓋電泳凝膠約 15 分鐘，並用去離水

沖洗兩遍，再以 15-25℃的中和溶液覆蓋電泳凝膠 15 分鐘。 

n、用 15 -25℃，20× SSC 的 transfer buffer 壓印消化 DNA 凝膠，用

UV-crosslinking (120 mJ)或放置於 120℃之烘箱 20 分鐘來修復 DNA

的壓印痕跡，最後以 20× SSC 清洗 2 次。 

o、將 bolt 浸入 18ml 的 DIG Easy Hyb (42℃)培養 30-60 分鐘後，加入 1μl 

的 Telomere probe 與 5ml DIG Easy Hyb 混合，再用 42℃震盪 3 小時，

倒掉混合液並用 wash buffer I 和預熱的 wash buffer II 各清洗兩次。 

p、用 100ml 的 1 × washing buffer 攪拌約 5 分鐘後再用 100ml 的 1× 

blocking solution 攪拌 30 分鐘。 

q、以 15-25℃，50-100ml Anti-DIG-AP working solution 攪拌 30 分鐘後，

以 1x washing buffer 清洗兩次。以 100ml 的 1 × detection buffer 攪拌

2-5 分鐘，將 detection buffer 丟棄和去除膜上的多餘液體，DNA 的一
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面向上，不要讓膜乾燥。 

r、用 substrate solution 將膜潤濕，DNA 的一面朝上，在 15-25℃培養 5

分鐘，排除多餘的 substrate solution 及密封混合袋，在 15-25℃進行 

X-ray f 暴露 20 分鐘後將結果進行數據分析。 

    

圖 12 染色體端粒長度圖 

3. 肺部發炎反應：TNF-α 

（1）血液採集：本研究之血液採集部分請勞工於前一晚半夜 12:00 禁止進

食，以靜脈抽血針先插入手肘內側之靜脈中，再以紫頭之真空抽血管

（內加入 EDTA）2500 轉之轉速進行離心後，取其上層血清部分 0.2 mL

至 Eppendorf 試管中（兩管）以作為分析之用。 

（2）分析方法：使用 Quantikine_HS Human TNF-_Immunoassay kit (Catalog 

Number HSTA00D) 

A、加入 50 μl Assay Diluents RD1F。 

B、加入 200 μl 檢量線及血液，於室溫下培養 3 小時。 

C、加入 400 μl Wash Buffer，移除 well 內液體，將 plate 倒轉拍打 5 次，

重複以上共需清洗 6 次，最後一次將 plate 倒轉拍打 10 次，需完全去
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除 Well 中之 Wash Buffer。 

D、加入 200 μl TNF-α HS Conjugation，於室溫下培養 2 小時。 

E、加入 400 μl Wash Buffer，移除 well 內液體，將 plate 倒轉拍打 5 次，

重複以上共需清洗 6 次，最後一次將 plate 倒轉拍打 10 次，需完全去

除 Well 中之 Wash Buffer。 

F、加入 50 μl Substrate Solution，於室溫下培養 1 小時。 

G、加入 50 μl Amplifier Solution，於室溫下培養 30 分鐘。 

H、加入 50 μl Stop Solution。 

I、30 分鐘內放入 490 nm 及 650 nm 分光光度計中測量吸光值。 

 

4. 心血管疾病前軀指標：hs-CRP 

(1)血液採集：本研究之血液採集部分請勞工於前一晚半夜 12:00 禁止進食，

以靜脈抽血針先插入手肘內側之靜脈中，再以紫頭之真空抽血管（內加入

EDTA）2500 轉之轉速進行離心後，取其上層血清部分 0.5 mL 至 Eppendorf

試管中（兩管）以作為 MDA 分析之用。 

(2)分析方法：使用 Assay Max Human C-Reactive Protein (CRP) ELISA Kit 

(Catalog No.EC1001-1) 

A、加入 50 μl 檢量線及血液，於室溫下培養 2 小時 

B、用 200 μl Wash Buffer Concentrate 清洗五次，將 plate 內溶液倒出。 

C、加入 50 μl Biotinylated CRP Antibody，培養 30 分鐘。 

D、用 200 μl Wash Buffer Concentrate 清洗五次。 

E、加入 50 μl Streptavidin-Peroxidase Conjugate，培養 30 分鐘。 

F、用 200 μl Wash Buffer Concentrate 清洗五次。 

G、加入 50 μl Chromogen Substrate，培養 10 分鐘。 

H、加入 50 μl Stop Soulation，顏色由藍變黃時，立刻放入 450 nm 分光光

度計中測量吸光值。 
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第四章結果與討論 

第一節 環境採樣結果 

1. 健身器材作業場所中臭氧與 VOCs 量測結果 
(1) 臭氧量測結果 

表 7 A 廠不同工作區域之作業 

人員分佈 

表 8 B 廠不同工作區域之作業 

人員分佈

區域 工作人數  區域 工作人數 
本廠戶外 5  戶外 4 

本廠噴漆區 4  研發區 3 
本廠防塗區 8  切管區 2 
二廠入口 6  倉庫區 1 

自動銲接區 16  沖管區 2 
手工電銲區 10  彎管區 2 

攻牙區 4  手工銲接區 9 
彎壓區 4  烤漆區 9 
沖床區 12  組立區 8 

銲接模具區 2  行政辦公室 6 
行政辦公室 4    

表 7 為臭氧測定結果，A 廠作業人員大部份分佈在自動銲接區(共 16

人)、沖床區(共 12 人)、手工電銲區(共 10 人)、防塗區(共 8 人)等四大區

域，我們可由圖 13 可看出各區域之臭氧濃度，在自動銲接區部分，測得

之平均臭氧濃度 (358 ppb)明顯高於其他區域之濃度，根據 OSHA 之建

議，當臭氧濃度超過 300 ppb，勞工長期暴露於處於該環境下，會產生不

舒服，噁心之反應產生。 

劉氏等人指出在勞工進行銲接作業時，銲接過程中會產生大量臭

氧，雖然該區域有考慮通風排氣，然該區域通風換氣之設置位置不佳，

無法藉由通風換氣將臭氧導出，導致臭氧滯留，因此有此結果產生[53]；

其他區域雖然臭氧平均濃度未超過 300 ppb，除了防塗區、二廠入口、彎
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壓區、行政辦公室，其平均濃度 (25、50、68、0 ppm) 未超過 OSHA 建

議標準值 100ppb 外，其他皆超過建議標準，針對此部分也應特別注意。 

     表 8 所示，B 廠作業勞工大部份分佈在手工銲接區 (共 9 人)、烤漆

區 (共 9 人)、組立區 (共 8 人)等三大區域，由圖 13 可看出各區域之臭氧

濃度，在戶外、倉庫區、組立區之平均臭氧濃度 (459 ppb、298 ppb、437 

ppb)明顯高於其他區域，另 B 廠之組立區與研發區於中午休息時間之臭

氧濃度高於上午與下午時間，明顯與該日南投測站之臭氧平均值不符，

推估其可能原因為週遭環境為工業區與加油站環境，是否有其他影響因

子則仍持續探討。
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圖 13 A 廠各區之臭氧濃度分佈 

備註：臭氧單位為 ppb。 
根據 OSHA 對於臭氧之規定，其建議之標準值為 100ppb(超過 300ppb 人體會產生不舒服的狀況)。 
＊表示該區域臭氧濃度超過建議標準值。 
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圖 14 廠各區之臭氧濃度分佈 

備註： 
臭氧單位為 ppb。 
根據 OSHA 對於臭氧之規定，其建議之標準值為 100ppb (超過 300ppb 人體會產生不舒服的狀況)。 
＊表示該區域臭氧濃度超過建議標準值。 
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(2) VOCs 量測結果 

    圖 15 所示為 VOCs 測量之結果，A 廠之本廠噴漆區、防塗區、自動銲

接-2 區之濃度皆超過環保署室內空氣品質建議值 3 ppm 以上；在噴漆區、

防塗區之部分，其濃度 (3.92、6.69、3.25 ppm)超過建議值之原因可能由於

該區域使用有機溶劑時，由於室內通風換氣不佳導致 VOCs 滯留，使得

VOCs 無法藉由良好之通風換氣稀釋該區域濃度。此外自動銲接區-2 之

VOCs 之濃度超過建議值之原因可能是因鄰近某工廠之通風排氣孔直接排

吹至該廠自動銲接區，才導致該區之 VOCs 濃度較高於其他區域。 

    針對這三個區域除了建議工廠改善作業環境之通風換氣外，對於該區

域之作業勞工也應提供正確之呼吸防護具供勞工使用，以防止勞工因長期

暴露而導致發生職業危害；針對防塗區之部分，該區濃度已明顯超出建議

值，因此特別針對此區之勞工，除了上述之改善建議外，應採取特別防護

如健康追蹤等措施，以保護該作業區域勞工之健康。 

    圖 16 為 B 廠之 VOCs 之測量結果，所有工作區域皆超過室內空氣品

質建議值 3 ppm 以上，烤漆區之 VOCs 平均濃度 (8.3 ppm)明顯高於其他區

域之平均濃度 (平均為 4.7 ppm)，且 B 廠所測得之 VOCs 濃度遠高於 A 廠，

其可能原因是由於該廠處於工業區中，其他公司所排出之廢氣可能間接影

響環境背景，另兩廠所使用之漆的種類與背景含量亦有所不同，針對此部

份建議 B 廠作業之勞工應佩帶正確之呼吸防護具，以降低 VOCs 暴露之情

形。此外，於烤漆區 TVOCs 濃度明顯高於其他區域，除對於該區之作業

勞工進行特別防護外，也應針對該廠所使用之漆種類與內容進行檢討，如

可針對其用漆之 MSDS 進行檢討，選擇對勞工危害較低之用漆以保護勞工

之健康。 
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圖 15 A 廠各區之 VOCS 濃度分佈 

備註： 
VOCs 單位為 ppm。 
根據行政院環境保護署，室內空氣品質建議值 VOCs 濃度為 3 ppm。 
   表示該區域 VOCs 平均濃度超過建議值。 
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圖 16 B 廠各區之 VOCS 濃度分佈 

備註： 
VOCs 單位為 ppm。 
根據行政院環境保護署，室內空氣品質建議值 VOCs 濃度為 3 ppm。 
   表示該區域 VOCs 平均濃度超過建議值。 
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(3) VOCs 量測結果 

圖 17 為 A 廠使用採樣袋採集作業場所之空氣後，經由 GC-MS 初步分

析結果顯示自動銲接區顯示有較高濃度之苯環物質存在。 

 

圖 17 VOCs 初步量測結果 

 

圖 18、19、20 為 B 廠之分析結果，顯示 B 廠內有甲苯、酚、氯化甲

基苯等物質存在。 
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圖 18 於 5.485 分鐘測得甲苯 

 

圖 19 於 13.101 分鐘測得酚 

 



  44

 

圖 20 於 14.022 分鐘測得氯化甲基苯 

 

 
2. 健身器材作業場所空氣中氣粒狀 ROS 結果 

 表9為A廠之ROS氣狀與粒狀濃度之分佈結果，由結果可得知A廠區粒狀ROS

濃度於自動銲接區-1、-2以及手工銲接區-1、-2較高，但仍低於各區域之氣狀

ROS濃度，雖於行政區、噴漆區、裁切區、沖床區並無偵測到粒狀ROS濃度，

但以上區域皆有氣狀ROS之存在。粒狀ROS濃度由高到低依序為自動銲接區-1 

(4.05 μM/m3) >自動銲接區-2 (3.69 μM/m3) >手工銲接區-2 (3.34 μM/m3) >手工

銲接區-1 (2.88 μM/m3) >粉體塗佈區 (2.69 μM/m3) >二廠門口 (1.08 μM/m3) >

彎壓區 (1.66 μM/m3) >模具區 (0.8 μM/m3)，氣狀ROS濃度較高至低之區域為彎

壓區 (23.19 μM/m3) >模具區 (22.72 μM/m3)、手工銲接區-2 (22.48 μM/m3) >沖

床區 (22.37 μM/m3) >裁切區 (21.87 μM/m3)、手工銲接區-1 (21.08 μM/m3) >二

廠門口 (20.63 μM/m3) >粉體塗佈區 (18.83 μM/m3) >自動銲接區-1 (17.04 

μM/m3) >自動銲接區-2 (15.16 μM/m3) >噴漆區 (13.82 μM/m3) >行政區 (7.39 

μM/m3)，自動銲接區以及手工銲接區粒狀ROS濃度最高，彎壓以及模具區之氣
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狀ROS濃度為最高。就粉塵濃度來結果來看，粉體塗佈區粉塵濃度最高為 

3151.60 μg/m3、粒狀ROS濃度為 2.69 μM/m3，自動銲接區-1粉塵濃度為787.62 

μg/m3、粒狀ROS濃度為 4.05 μM/m3，自動銲接區-2粉塵濃度為 59.88 μg/m3、

粒狀ROS濃度為 3.69 μM/m3，手工銲接區-1粉塵濃度為 255.64 μg/m3、粒狀

ROS濃度為 2.88 μM/m3，手工銲接區-2粉塵濃度為 345.06 μg/m3、粒狀ROS濃

度為 3.34 μM/m3，此結果可得知，銲接作業粉塵濃度雖不高，但發現到銲接作

業產生ROS濃度較高，粉體作業粉塵濃度雖較高，但卻無銲接作業時產生之高

能量UV光造成更多的ROS產生，使的粉體塗佈區雖有較高的粉塵濃度，但粉

塵上包含的ROS濃度較低。 
 

表 9 A 廠 ROS 氣粒狀濃度分佈 

採樣區域 
粉塵濃度

(μg/m3) 
粒狀 

(μM/m3) 
氣狀 

(μM/m3) 
總濃度 
(μM/m3) 

行政 - - 7.39 7.39 

噴漆 - - 13.82 13.82 

粉體 3151.60 2.69 18.83 21.52 

自動-1 787.62 4.05 17.04 21.08 

自動-2 59.88 3.69 15.16 18.85 

二廠門口 181.68 1.08 20.63 21.70 

手工-1 255.64 2.88 21.08 23.97 

手工-2 345.06 3.34 22.48 25.83 

模具 99.75 0.80 22.72 23.51 

裁切 - - 21.87 21.87 

沖床 - - 22.37 22.37 

彎壓 126.49 1.66 23.19 24.85 

 
 由表10分析結果得知B廠之 ROS氣狀與粒狀濃度分佈，由結果可得知B廠

ROS濃度主要集中於銲接區，銲接區之氣粒狀ROS濃度皆較高，粉體塗佈區之

ROS濃度則較低。粒狀ROS濃度由高到低依序為，銲接區-2 (5.29 μM/m3) >銲接

區-1 (4.96 μM/m3) >粉體區-4 (4.40 μM/m3) >銲接區-3 (2.11 μM/m3) >銲接區-4 

(2.10 μM/m3) >粉體區-1 (1.38 μM/m3) >粉體區-2 (0.53 μM/m3) >粉體區-3 (0.28 

μM/m3)。氣狀ROS濃度較高至低之區域為銲接區-3 (30.25 μM/m3) >銲接區-4 

(22.84 μM/m3) >銲接區-2 (14.72 μM/m3) >銲接區-1 (8.11 μM/m3) >粉體區-1 
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(6.34 μM/m3) >粉體區-4 (6.04 μM/m3) >粉體區-3 (5.80 μM/m3) >粉體區-2 (3.66 

μM/m3)。B廠之銲接區氣粒狀ROS濃度高於A廠，其餘區域以A廠濃度較高。B

廠之銲接區氣粒狀ROS濃度高於A廠，其餘區域以A廠濃度較高。B廠粉塵濃度

來看，粉體塗佈區-2粉塵濃度最高為 11417.65 μg/m3、粒狀ROS濃度為 0.53 

μM/m3，粉體塗佈區-3粉塵濃度次高為 2620.7 μg/m3、粒狀ROS濃度為 0.28 

μM/m3，銲接區-2粉塵濃度最高為 535.61 μg/m3、粒狀ROS濃度為 5.29 μM/m3，

銲接區-2粉塵濃度次高為 362.33 μg/m3、粒狀ROS濃度為 4.96 μM/m3。由此結

果可看出，銲接作業時粉塵上ROS濃度較高，進而影響到粒狀ROS的濃度。 

 

表 10 B 廠 ROS 氣粒狀濃度分佈 

採樣區域 
粉塵濃度

(μg/m3) 
粒狀 

(µM/m3) 
氣狀 

(µM/m3) 
總濃度 
(μM/m3) 

銲接區-1 362.33 4.96 8.11 13.06 

銲接區-2 535.61 5.29 14.72 20.01 

銲接區-3 168.71 2.11 30.25 32.36 

銲接區-4 165.76 2.10 22.84 24.94 

粉體區-1 1408.25 1.38 6.34 7.72 

粉體區-2 11417.65 0.53 3.66 4.19 

粉體區-3 2620.70 0.28 5.80 6.08 

粉體區-4 905.28 4.40 6.04 10.44 

 

圖 21 與圖 22 為 A、B 兩廠 ROS 氣粒狀濃度比例分佈圖，兩廠各工作區域

之氣狀比例明顯皆高於粒狀。於 A 廠之粉體、自動銲接區-1、自動銲接區-2、

手工銲接-1、手工銲接-2 區域可見到粒狀比例較高，B 廠則於銲接區-1、銲接區

-2、粉體區-1、粉體區-4 的粒狀 ROS 比例較高，推估可能原為銲接所產生之粉

塵濃度較高，每單位重量粉塵所產生之 ROS 濃度亦較高。另 B 廠於粉體與銲接

區之粒狀 ROS 比例明顯高於 A 廠 （B 廠接近於 40％，A 廠最高約 20％），推

估此區粒狀 ROS 比例較高原因可能為 B 廠通風系統較不良，因通風排氣系統不

良而造成廠內粉塵累積，進而採集到較多粒狀 ROS 原因。 
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圖 21 A 廠 ROS 氣粒狀濃度比例分佈 
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圖 22 B 廠氣粒狀 ROS 濃度比例分佈 
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圖 23 為 A、B 兩廠 ROS 整體氣粒狀比例，A 廠平均粒狀比為 8%，氣狀比

為 92%；B 廠粒狀比為 20%，氣狀比為 80%，整體而言銲接區域之空氣中以氣

狀 ROS 濃度較高於粒狀 ROS 之濃度。 
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圖 23 A、B 兩廠 ROS 整體氣粒狀比例圖 

 

3. 健身器材作業環境重金屬濃度分布 

(1) 空氣中粉塵濃度之粒徑分佈特性 

可吸入性採樣器與旋風分離器採樣器之粉塵數據由表 12 結果顯示，於

各區域之粉塵濃度分佈情形如下： 

可吸入性粉塵：粉體＞自動電銲＞B 廠手動電銲＞(沖床區、B 廠粉體)＞手

動電銲＞模具區＞彎壓區＞(辦公室、警衛室)； 

呼吸性粉塵：辦公室＞警衛室＞自動電銲＞B 廠手動電銲＞B 廠粉體＞手

動電銲＞(粉體、模具區)＞沖床區＞彎壓區； 

    從上述結果，可吸入性粉塵中，於粉體、自動電銲、手動電銲區域之

空氣粉塵濃度較高；呼吸性粉塵中，於辦公室、警衛室、自動電銲、手動

電銲等區域有較高濃度之情形，上述所有區域之粉塵濃度皆低於作業環境

容許濃度，並未超標。然自動銲接區與辦公區之粉塵累積分佈圖則相異於

其他作業區域，此結果顯示不同區域之勞工應有不同之職業衛生防護策略

（圖 24）。 
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(2) 空氣中重金屬濃度之粒徑分佈特性 

可吸入性採樣器重金屬數據由表 13 結果顯示，於各區域之金屬濃度分

佈情形如下： 

Ag：B 廠手動電銲＞(B 廠粉體、模具區、粉體)＞(手動電銲、沖床區、自

動電銲)＞彎壓區＞(辦公室、警衛室)； 

Cd：辦公室＞警衛室＞粉體＞手動電銲＞沖床區＞(模具區、彎壓區、自動

電銲)＞B 廠手動電銲、B 廠粉體； 

Co：粉體＞自動電銲＞手動電銲＞(B 廠手動電銲、B 廠粉體)＞(沖床區、

彎壓區)＞(辦公室、警衛室)＞模具區； 

Mn：沖床區＞粉體＞模具區＞手動電銲＞彎壓區＞B 廠手動電銲＞自動電

銲＞B 廠粉體＞辦公室＞警衛室； 

Ni：B 廠手動電銲＞粉體＞手動電銲＞警衛室＞(彎壓區、B 廠粉體)＞自動

電銲＞沖床區＞辦公室＞模具區； 

Al：粉體＞手動電銲＞自動電銲＞B 廠粉體＞B 廠手動電銲＞模具區＞辦

公室＞沖床區＞彎壓區＞警衛室； 

Cr：B 廠手動電銲＞手動電銲＞沖床區＞彎壓區＞自動電銲＞辦公室＞B

廠粉體＞粉體＞模具區＞警衛室； 

Cu：手動電銲＞B 廠手動電銲＞自動電銲＞粉體＞沖床區＞彎壓區＞B 廠

粉體＞模具區＞辦公室＞警衛室； 

Mg：B 廠手動電銲＞自動電銲＞粉體＞B 廠粉體＞沖床區＞手動電銲＞彎

壓區＞模具區＞辦公室＞警衛室； 

Zn：粉體＞B 廠手動電銲＞B 廠粉體＞手動電銲＞辦公室＞自動電銲＞沖

床區＞警衛室＞彎壓區＞模具區； 

Fe：B 廠手動電銲＞手動電銲＞沖床區＞粉體＞自動電銲＞彎壓區＞模具

區＞B 廠粉體＞辦公室＞警衛室； 

As：粉體＞手動電銲＞沖床區＞模具區＞彎壓區＞B 廠手動電銲＞自動電

銲＞(辦公室、警衛室、B 廠粉體) ； 

Pb：粉體＞辦公室＞警衛室＞自動電銲＞手動電銲＞模具區＞沖床區＞(彎

壓區、B 廠手動電銲) ＞B 廠粉體； 

從上述結果，可吸入性粉塵中，於粉體、自動電銲、手動電銲區域之
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空氣重金屬濃度較高，所有區域之重金屬濃度皆低於作業環境容許濃度，

並未超標。 

 

呼吸性粉塵之重金屬數據由表 14 結果顯示，於各區域之金屬濃度分佈情形

如下： 

Ag：(B 廠手動電銲、自動電銲)＞(B 廠粉體、彎壓區)＞(手動電銲、模具

區、沖床區、粉體、辦公室、警衛室)； 

Cd：粉體＞(辦公室、警衛室)＞彎壓區＞沖床區＞手動電銲＞B 廠手動電

銲＞自動電銲＞模具區＞B 廠粉體； 

Co：沖床區＞自動電銲＞(手動電銲、彎壓區)＞粉體＞警衛室＞模具區＞B

廠手動電銲＞辦公室＞B 廠粉體； 

Mn：自動電銲＞B 廠手動電銲＞彎壓區＞B 廠粉體＞粉體＞辦公室＞警衛

室＞模具區＞沖床區＞手動電銲； 

Ni：自動電銲＞沖床區＞B 廠手動電銲＞彎壓區＞粉體＞手動電銲＞警衛

室＞辦公室＞模具區＞B 廠粉體； 

Al：沖床區＞警衛室＞手動電銲＞粉體＞模具區＞辦公室＞B 廠手動電銲

＞自動電銲＞彎壓區＞B 廠粉體； 

Cr：沖床區＞彎壓區＞自動電銲＞警衛室＞辦公室＞B 廠手動電銲＞B 廠

粉體＞粉體＞手動電銲＞模具區； 

Cu：自動電銲＞彎壓區＞粉體＞手動電銲＞模具區＞沖床區＞B 廠手動電

銲＞辦公室＞警衛室＞B 廠粉體； 

Mg：自動電銲＞B 廠手動電銲＞手動電銲＞模具區＞沖床區＞警衛室＞彎

壓區＞粉體＞B 廠粉體＞辦公室； 

Zn：粉體＞沖床區＞模具區＞警衛室＞辦公室＞彎壓區＞自動電銲＞手動

電銲＞B 廠粉體＞B 廠手動電銲； 

Fe：粉體＞自動電銲＞B 廠手動電銲＞彎壓區＞警衛室＞沖床區＞辦公室

＞手動電銲＞B 廠粉體＞模具區； 

As：B 廠手動電銲＞(彎壓區、自動電銲)＞(模具區、沖床區、手動電銲、

粉體、辦公室、警衛室、B 廠粉體)； 

Pb：辦公室＞粉體＞警衛室＞彎壓區＞沖床區＞B 廠手動電銲＞自動電銲
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＞模具區＞手動電銲＞B 廠粉體； 

從上述結果來看重金屬於粉體、自動電銲、手動電銲、彎壓等區域有

較高濃度之情形，所有區域重金屬濃度都低於作業環境容許濃度標準，並

未超標。 

 

由圖 25 顯示，各區域之空氣中重金屬濃度，如 Co、Ni、Fe、Pb 幾乎

存在於粗粒徑中，介於 6.5-21 μm，結果亦顯示某些金屬如 Zn 於小粒徑中

亦有較高的濃度，沖床區之重金屬濃度則主要累積於粒徑為 1-6 μm 之粉塵

中，粉體則以粒徑範圍 6-10 μm 之粉塵中累積較高濃度之重金屬；圖 26 結

果顯示，工作區域之重金屬濃度幾乎都是於粗粒徑濃度較高，而粗粒徑之

粉塵可建議勞工使用個人防護具，以避免勞工暴露於過量之重金屬，然少

數工作區域重金屬亦累積於 0.4-1μm 之細粒徑粉塵中，因此對於細粒徑之

粉塵防護應為後續防護重點。 

 

表 11 Marple 採樣器各粒徑粉塵濃度分佈 (單位：mg /m3) 

 

粉塵濃度(mg/m3) 
區域 

15-21μm 10-15μm 6.5-10μm 3.5-6.5μm 1.0-3.5μm 0.7-1.0μm 0.4-0.7μm <0.4μm
0.42 0.35 0.42 0.37 0.47 0.32 0.38 0.49 
0.52 0.42 0.30 0.40 0.49 0.37 0.18 0.46 
0.29 0.24 0.24 0.21 0.20 0.27 0.29 0.20 
0.24 0.27 0.27 0.26 0.30 0.29 0.24 0.20 
1.22 1.67 1.36 0.86 0.72 0.52 0.31 0.36 
0.21 0.20 0.07 0.02 0.05 0.05 0.23 0.10 
0.18 0.10 0.14 0.20 0.18 0.10 0.04 0.16 

模具區 
手動電銲 
沖床區 
彎壓區 
自動電銲 
辦公室 
警衛室 
粉體 0.56 0.89 0.23 0.31 0.39 0.16 0.14 0.47 
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圖 24 各區域粒徑之粉塵濃度累積分佈圖 

 
 

表 12 可吸入性採樣器及旋風分離器採樣器粉塵濃度分佈 (單位：mg /m3) 
 

廠別 區域 可吸入性粉塵濃度(mg/m3) 旋風分離器粉塵濃度(mg/m3) 
模具區 0.33 0.28 

手動電銲 0.47 0.36 
沖床區 0.55 0.18 
彎壓區 0.27 0.02 

自動電銲 1.20 0.52 
辦公室 0.06 1.74 
警衛室 0.06 0.54 

A 廠 

粉體 6.97 0.28 
手動銲接 0.94 0.42 B 廠 

粉體 0.55 0.41 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 1) 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 2) 



 

  57

 
圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 3) 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 4) 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 5) 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 6) 
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圖 25 各區域之各金屬濃度粒徑分佈 (續 7) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 1) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 2) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 3) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 4) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 5) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 6) 
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圖 26 各區域之各金屬濃度累積分佈圖 (續 7) 
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表 13 可吸入性採樣器重金屬濃度分佈 (單位：μg/m3) 

廠別 區域 Ag Cd Co Mn Ni Al Cr Cu Mg Zn Fe As Pb 
模具區 0.04 0.02 0.03 163.20 0.36 19.36 1.69 6.07 18.21 2.08 471.15 0.08 3.82 
手動電焊 0.03 0.04 0.26 140.93 1.24 298.61 4.13 45.30 20.20 8.20 1466.56 0.14 5.54 
沖床區 0.03 0.03 0.15 276.19 0.87 18.90 2.55 18.81 21.67 4.84 1364.23 0.11 2.70 
彎壓區 0.02 0.02 0.15 140.91 1.05 15.23 2.22 10.68 18.83 3.10 666.04 0.07 2.10 
自動電焊 0.03 0.02 0.30 28.52 1.00 63.69 2.19 33.19 32.67 6.88 826.72 0.02 5.73 
辦公室 0.00 0.21 0.12 2.11 0.62 19.08 2.06 1.57 15.05 7.87 50.40 0.00 6.65 
警衛室 0.00 0.16 0.12 0.33 1.18 3.15 1.27 0.91 13.88 3.43 28.63 0.00 6.16 

A 廠 

粉體 0.04 0.10 1.85 205.84 1.62 416.08 1.80 25.70 30.81 28.76 882.33 0.23 6.61 
手動焊接 0.05 0.02 0.23 85.63 1.90 23.85 12.96 35.76 52.48 13.45 2345.64 0.05 2.10 B 廠 
粉體 0.04 0.00 0.23 13.88 1.05 47.25 2.03 8.49 27.30 10.72 428.02 0.00 0.44 

容許濃度 μg/m3 10 50 50 1000 1000 1000 500 1000 -- -- 5000 10 50 
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表 14 旋風分離器採樣之各區域重金屬數據(單位：μg/m3) 

 

廠別 區域 Ag Cd Co Mn Ni Al Cr Cu Mg Zn Fe As Pb 
模具區 0.00 0.02 0.14 1.26 0.89 19.13 1.14 16.53 20.95 9.88 49.30 0.00 0.34 

手動電焊 0.00 0.09 0.17 0.38 1.15 16.89 1.24 17.74 21.33 6.98 51.56 0.00 0.32 

沖床區 0.00 0.13 0.24 0.63 2.84 50.82 5.03 10.10 18.92 12.72 61.53 0.00 4.66 

彎壓區 0.02 0.15 0.17 22.18 1.77 14.29 3.51 30.61 12.92 8.55 374.81 0.01 5.83 

自動電焊 0.03 0.03 0.22 28.57 11.80 22.29 3.11 57.21 31.57 8.14 531.36 0.01 0.50 

辦公室 0.00 0.26 0.09 6.13 0.90 18.90 2.82 2.28 1.81 9.08 52.73 0.00 12.34 

警衛室 0.00 0.26 0.15 3.38 1.09 25.73 2.85 1.38 15.92 9.54 182.96 0.00 8.74 

A 廠 

粉體 0.00 0.29 0.16 9.90 1.20 20.33 1.56 21.57 8.57 14.43 600.33 0.00 12.12 

手動焊接 0.03 0.06 0.13 25.02 2.35 18.50 2.38 6.73 30.51 4.57 469.19 0.02 3.23 B 廠 
粉體 0.02 0.00 0.04 21.12 0.30 3.26 2.03 1.30 1.91 5.60 50.75 0.00 0.24 

容許濃度 μg/m3 10 50 50 1000 1000 1000 500 1000 -- -- 5000 10 50 
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第二節 生物偵測結果 

1.基本資料結果 

表 15 為 A、B 兩廠勞工之基本資料，暴露組勞工平均年齡為 34.6 歲，對照

組勞工平均年齡 33.1 歲；兩組之間 BMI 沒有顯著性的差異；抽菸習慣方面，暴

露組勞工有 31 位抽菸者 (42.47%)，對照組勞工有 3 位抽菸者 (5.88%)，有顯著

性差異；喝酒習慣方面，暴露組勞工有 9 位有喝酒習慣 (12.33%)，對照組勞工

有 2 位喝酒習慣 (3.92%)；於暴露二手菸方面，暴露組勞工有 61 位有暴露 

(83.56%)，對照組勞工有 26 位有暴露 (50.98%)，結果有顯著性差異；於佩戴防

護具方面，暴露組勞工有 91.78%有佩戴（67/73 位），對照組勞工有 27.45%有佩

戴（14/51 位），結果有顯著性差異；於運動方面，暴露組勞工有 25 位有運動習

慣 (34.25%)，對照組勞工則有 25 位 (49.02%)；於粉塵暴露方面，暴露組勞工有

65 位自覺有粉塵暴露 (89.04%)，對照組勞工有 2 位 (3.92%)，結果有顯著性差

異；於嚼檳榔方面，暴露組勞工有 5 位有嚼檳榔習慣 (6.85%)，對照組勞工則無。 

表 15 暴露組與對照組之基本資料 

 暴露組 (n=73) 對照組 (n=51) p value 

年齡(year)a 34.58 ± 12.71 33.13 ± 7.10 0.921 

性別(%)b 

  男 

  女 

 

59(80.82) 

14(19.18) 

 

17(33.33) 

34(66.67) 

＜0.001＊＊ 

BMI(kg/m2)a 23.39 ± 5.36 22.33 ± 3.85 0.102 

腰圍(%)a 

  男 

  女 

 

59(80.82) 

14(19.18) 

 

17(33.33) 

34(66.67) 

＜0.001＊＊ 

抽菸(%)b 

  有抽 

  沒抽 

 

31(42.47) 

42(57.53) 

 

3(5.88) 

48(94.12) 

＜0.001** 

喝酒(%)b   0.123 
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有喝 

沒喝 

9(12.33) 

64(87.67) 

2(3.92) 

49(96.08) 

嚼檳榔(%)b 

有 

沒有 

 

5(6.85) 

68(93.15) 

 

0(0.00) 

51(100.0) 

0.077 

暴露二手菸(%)b 

  有 

  沒有 

 

61(83.56) 

12(16.44) 

 

26(50.98) 

25(49.02) 

＜0.001** 

運動(%)b 

有 

  沒有 

 

25(34.25) 

48(65.75) 

 

25(49.02) 

26(50.98) 

0.136 

粉塵暴露(%)b 

有 

  沒有 

 

65(89.04) 

8 (10.96) 

 

2(3.92) 

49(96.08) 

＜0.001** 

防護具配戴(%)b 

  有 

  沒有 

 

67(91.78) 

6 (8.22) 

 

14(27.45) 

37(72.55) 

＜0.001** 

服務年資(%)b＃ 

  ≧3.43 年 

  ＜3.43 年 

 

15(20.55) 

58(79.45) 

 

15(29.41) 

36(70.59) 

0.290 

 

a: mean±SD, 由 Wilcoxon test 統計方法分析 
b: 利用 Fisher’s Exact test 統計方法分析 
＃: 3.43 年為勞工工作年資之中位數 

*: p＜0.05 
**: p＜0.001 
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2.氧化性傷害 

    表 16 於不同年齡、抽菸習慣、喝酒習慣、防護具佩戴以及服務年資之分組

中，進一步探討勞工 TMOM 與 MDA 之分佈差異。結果發現於不同抽菸習慣、

嚼檳榔與服務年資分組中，其氧化傷害呈現有顯著性差異之情形 (p<0.05)，其中

有抽菸者與嚼檳榔者，其 DNA 斷裂情形顯著偏高於無抽菸者與沒有嚼檳榔者，

反之工作年資較低者，其 DNA 斷裂情形偏高於工作年資較高者。MDA 分析結

果則顯示勞工自訴作業時有粉塵暴露者與佩戴防護具情形者其 MDA 濃度分析結

果顯著高於無暴露與未配戴防護具者 (p<0.05)，然是否配戴防護具與其工作特質

應為相關之結果，因此以上結果僅可顯示粉塵暴露可能影響體內 MDA 濃度。 

 

表 16 勞工之不同年齡與個人生活習慣對於 TMOM 與 MDA 長度之分佈影響 

 TMOM  MDA a 

 n mean±SD p value n mean±SD p value 

性別 

  男 

  女 

 

76 

48 

 

6.91 ± 3.66

4.56 ± 2.57

<0.001** 76 
 

48 

8.09 ± 1.67 
 

6.89 ± 2.34 

0.009* 

年齡 (years) 

≧33.99 

＜33.99 

 

50 

74 

 

6.34 ± 3.56

5.77 ± 3.41

0.280 50 
 

74 

7.97 ± 1.87 
 

7.39 ± 2.12 

0.135 

抽菸習慣 

  是 

  否 

 

34 

90 

 

7.62 ± 3.78

5.38 ± 3.15

<0.001** 34 
 

90 

7.96 ± 1.64 
 

7.49 ± 2.16 

0.242 

喝酒習慣 

  是 

  否 

 

11 

113 

 

6.46 ± 3.41

5.95 ± 3.48

0.452 11 
 

113

7.66 ± 1.45 
 

7.62 ± 2.09 

0.574 

運動 

  是 

  否 

 

50 

74 

 

6.34 ± 3.66

5.77 ± 3.33

0.409 50 
 

74 

7.90 ± 1.97 
 

7.44 ± 2.07 

0.363 
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嚼檳榔 

  是 

  否 

 

5 

119 

 

9.66 ± 3.13

5.84 ± 3.41

0.018* 5 
 

119

8.67 ± 1.89 
 

7.58 ± 2.03 

0.278 

服務年資＃ 

  ≧1.02 年 

  ＜1.02 年 

 

93 

31 

 

5.64 ± 3.39

7.07 ± 3.51

0.022* 93 
 

31 

7.78 ± 1.67 
 

7.16 ± 2.85 

0.740 

粉塵暴露 

  是 

  否 

 

67 

57 

 

6.18 ± 3.42

5.78 ± 3.53

0.316 67 
 

57 

8.20 ± 1.56 
 

6.95 ± 2.31 

0.005* 

防護具佩戴 

  是 

  否 

 

81 

43 

 

6.51 ± 3.79

5.04 ± 2.52

0.052 81 
 

43 

8.02 ± 2.39 
 

6.87 ± 2.92 

0.032* 

a; μM 
＃: 1.02 年為勞工工作年資之 75 百分位 

*:p<0.05 
**:p<0.001 

備註:由 Wilcoxon test 統計方法分析，年齡以平均為分組 
 
3.染色體末端長度之分析結果 

表 17 於不同年齡、抽菸習慣、喝酒習慣、防護具佩戴以及服務年資之分組

中，進一步探討勞工染色體端粒長度之分佈差異。結果發現以平均年齡（33.99

歲）進行分組，高年齡勞工之染色體端粒長度有顯著性低於低年齡組之情形 

(p<0.001)。而有抽菸習慣、有嚼檳榔與服務年資較長者，其染色體端粒長度有顯

著性較低之情形 (p<0.05)；另勞工作業時是否有粉塵暴露與佩戴防護具情形也有

顯著性之影響 (p<0.05)。以上結果顯示高年齡、抽菸習慣、嚼檳榔習慣、防護具

佩戴以及服務年資都會影響染色體端粒長度。 
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表 17 勞工個人生活習慣與染色體末端長度之分佈情形 

 Telomere length a 

 n mean±SD p value 

性別 

  男 

  女 

76 
 

48 

9.95 ± 3.17 
 

11.75 ± 3.94 

0.007* 

年齡 (years) 

≧33.99 

＜33.99 

50 
 

74 

8.99 ± 2.51 
 

11.76 ± 3.77 

<0.001** 

抽菸習慣 

  是 

  否 

34 
 

90 

9.41 ± 2.52 
 

11.11 ± 3.81 

0.034* 

喝酒習慣 

  是        

  否 

11 
 

113

9.26 ± 2.40 
 

10.78 ± 3.65 

0.142 

嚼檳榔 

  是 

  否 

5 
 

119

8.96 ± 3.49 
 

10.71 ± 3.58 

0.050* 

運動 

  是 

  否 

 
50 
74 

 
10.42 ± 3.50 
10.80 ± 3.64 

0.574 

粉塵暴露 

  是 

  否 

67 
 

57 

9.80 ± 3.09 
 

11.64 ± 3.87 

0.004* 

防護具佩戴 

  是 

  否 

81 
 

43 

10.21 ± 3.42 
 

11.46 ± 3.77 

0.037* 

服務年資 

  ≧1.02 年 93 
 

10.24 ± 3.37 
 

0.013* 
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  ＜1.02 年 31 11.86 ± 3.96 

a; kbp (kilo base pair) 
*:p<0.05 
**:p<0.001 

備註:由 Wilcoxon test 統計方法分析，年齡以平均為分組 
 

4.  TNF-α 傷害之分析結果 

表 18 於不同年齡、抽菸習慣、喝酒習慣、防護具佩戴以及服務年資之分組

中，進一步探討勞工 TNF-α之分佈差異。結果發現勞工有抽菸喝酒習慣與服務

年資較長者，其 TNF-α 濃度顯著較高 (p<0.05)；另勞工作業時是否有粉塵暴露

與佩戴防護具情形也有顯著性差異 (p<0.05)。以上結果顯示抽菸習慣、喝酒習

慣、粉塵暴露以及防護具佩戴都會影響 TNF-α。 

表 18 勞工個人生活習慣與 TNF-α 之分佈情形 

 TNF-α a 

 n mean±SD p value 

性別 

  男 

  女 

74 
 

48 

1.55 ± 2.02 
 

1.10 ± 2.64 

0.014* 

年齡 (years) 

≧33.99 

＜33.99 

49 
 

73 

1.06 ± 1.47 
 

1.58 ± 2.68 

0.167 

抽菸習慣 

  是 

  否 

34 
 

88 

1.82 ± 2.12 
 

1.20 ± 2.33 

0.030* 

喝酒習慣 

  是        

  否 

11 
 

111

3.38 ± 3.60 
 

1.17 ± 2.03 

0.028* 

嚼檳榔 5 
 

2.84 ± 2.81 
 

0.132 
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  是 

  否 

117 1.31 ± 2.25 

運動 

  是 

  否 

48 
 

74 

1.01 ± 1.26 
 

1.60 ± 2.73 

0.194 

粉塵暴露 

  是 

  否 

67 
 

55 

1.90 ± 2.92 
 

0.73 ± 0.71 

<0.001** 

防護具佩戴 

  是 

  否 

80 
 

42 

1.56 ± 2.62 
 

1.00 ± 1.40 

0.048* 

服務年資 

  ≧1.02 年 

  ＜1.02 年 

91 
 

31 

1.45 ± 2.53 
 

1.15 ± 1.33 

0.613 

 
a; pg/ml 
*:p<0.05 
**:p<0.001 

備註:由 Wilcoxon test 統計方法分析，年齡以平均為分組 
 

5. hs-CRP 分佈情形 

表 19 於不同年齡、抽菸習慣、喝酒習慣、防護具佩戴以及服務年資之分組

中，進一步探討勞工 hs-CRP 之分佈差異。結果發現均無顯著性差異。 

表 19 勞工個人生活習慣與 hs-CRP 之分佈情形 

 hs-CRP a 

 n mean±SD p value 

性別 

  男 

  女 

 
76 

 
45 

 
4.19 ± 4.71 

 
3.32 ± 4.87 

0.024* 
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年齡 (years) 

≧33.99 

＜33.99 

49 
 

72 

4.48 ± 4.81 
 

3.45 ± 4.73 

0.053 

抽菸習慣 

  是 

  否 

34 
 

87 

4.30 ± 4.94 
 

3.70 ± 4.72 

0.145 

喝酒習慣 

  是 

  否 

11 
 

110

5.77 ± 6.76 
 

3.68 ± 4.52 

0.360 

運動 

  是 

  否 

48 
 

73 

4.60 ± 5.30 
 

3.39 ± 4.36 

0.382 

嚼檳榔 

  是 

  否 

5 
 

116

6.05 ± 7.23 
 

3.77 ± 4.66 

0.329 

服務年資 

  ≧1.02 年 

  ＜1.02 年 

90 
 

31 

3.49 ± 4.59 
 

4.97 ± 5.19 

0.099 

粉塵暴露 

  是 

  否 

67 
 

54 

3.29 ± 4.44 
 

4.58 ± 5.10 

0.387 

防護具佩戴 

  是 

  否 

79 
 

42 

3.68 ± 4.61 
 

4.23 ± 5.09 

0.961 

a; μg/ml 
*:p<0.05 

備註:由 Wilcoxon test 統計方法分析，年齡以平均為分組 
 
6. 各生物偵測指標之相關性 

由表 20 可看出暴露組與對照組勞工血液中 MDA(μM)、DNA strand breaks、
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TNF-α (pg/ml) 值均高於行政人員，MDA 以暴露組 (8.09μM)為最高，對照組勞

工為 (5.56μM)；DNA strand breaks 則以暴露組 (6.31)為最高，對照組勞工為

(4.99)；TNF-α(pg/ml)以暴露組勞工較高 (1.85μg/ml)，對照組勞工為 

(0.65μg/ml)，其結果顯示暴露組勞工有顯著偏高於對照組勞工；染色體端粒長度

(kpb)則以對照組勞工 11.63 kbp 較長；hs-CRP(μg/ml)以對照組勞工較高 

(4.38μg/ml)，暴露組勞工為 (3.53μg/ml)。整體而言，勞工之職業暴露對於氧化傷

害、發炎指標與染色體端粒長度皆有影響。 

表 20 健身器材廠暴露組與對照組之血液中氧化性傷害與心血管疾病及肺部發

炎反應之分析 

暴露組(n=73) 對照組(n=51) p value 

MDA(μM)  8.09 ± 1.66 5.56 ± 3.12 0.015* 

TMOM(tail moment)  6.31 ± 3.68 4.99 ± 2.46 0.229 

hs-CRP(μg/ml)  3.53 ± 4.50 4.38 ± 5.16(n=48) 0.832 

TNF-α(pg/ml)  1.85 ± 2.81 0.65 ± 0.65(n=49) ＜0.001* 

Telomere length  (kpb) 9.95 ± 3.09 11.63 ± 4.01 0.013* 
a: mean±SD, 由 Wilcoxon test 統計方法分析 
*: p＜0.05 
 

表 21 為將暴露組 (n=73)與對照組 (n=51) DNA strand breaks (tail moment)、

hs-CRP、TNF-α、染色體端粒長度進行相關性分析，結果顯示勞工體內 hs-CRP

與 DNA strand breaks (tail moment)其呈現顯著正相關 (p<0.05)。 

 

表 21 勞工氧化性傷害之相關性 

r TNF-α TMOM 
Telomere 

length 
MDA 

hs-CRP 0.08 0.26* -0.08 0.11 

TNF-α  0.03 -0.04 -0.01 

TMOM   -0.13 ＜0.001 

Telomere length    -0.08 
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*: p＜0.05 

備註：利用 Spearman’s test 統計方法分析 

 

7. 勞工生活習慣與氧化性傷害與心血管疾病及肺部發炎反應複回歸分析 

    從表 22 到 26 的結果顯示，於性別及抽菸習慣中，其氧化傷害呈現有顯著性

相關之情形 (p<0.05)。MDA 分析結果則顯示，粉塵暴露可能影響體內 MDA 濃

度。而染色體端粒長度與服務年資方面有顯著性相關之情形 (p<0.05)。在 TNF-α

方面，發現勞工與年齡、喝酒與粉塵暴露皆有顯著性相關之情形 (p<0.05)。從

hs-CRP 結果發現均無顯著性相關。 

 

表 22 勞工生活習慣與 TMOM 之複回歸關係 (R2=0.191, p value＜0.001) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 9.867 ＜0.001* 

性別 0.882 0.008* 

嚼檳榔 -1.304 0.093 

TMOM 

抽菸 -3.138 0.006* 
*: p＜0.05 
 

表 23 勞工生活習慣與 MDA 之複回歸關係 (R2=0.135, p value=0.002) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 6.555 ＜0.001* 

性別 0.429 0.051 

抽菸 1.022 0.136 

MDA 

粉塵暴露 -0.473 0.021* 
*: p＜0.05 
 

表 24 勞工生活習慣與 TL 之複回歸關係 (R2=0.202, p value＜0.001) 

依變項 自變項 β P value 
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intercept 9.656 ＜0.001* 

年齡分組 mean -0.765 0.032 

粉塵暴露 0.792 0.008 

TL 

服務年資 25% -1.195 0.001* 
*: p＜0.05 

表 25 勞工生活習慣與 TNF-α 之複回歸關係 (R2=0.160, p value＜0.001) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 1.821 ＜0.001* 

年齡分組 mean -0.530 0.022* 

喝酒 -0.956 0.006* 

TNF-α 

粉塵暴露 -0.562 0.005* 
*: p＜0.05 
 

表 26 勞工生活習慣與 hs-CRP 之複回歸關係 (R2=0.050, p value=0.051) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 3.734 ＜0.001* 

性別 0.983 0.053 

hs-CRP 

粉塵暴露 1.104 0.026 
*: p＜0.05 
 

第三節 勞工血液重金屬 

    表 27 為 A 廠電銲部門、噴漆部門、行政部門之勞工血液重金屬濃度分析，

結果顯示電銲部門的重金屬 Cr 有顯著偏高於其他部門；噴漆部門的重金屬 Mn

有顯著偏高於其他部門；其他重金屬濃度在行政部門皆高於另兩個部門。重金屬

Fe、Cu、Zn、Cd、Mg、As 濃度於三部門皆有顯著性差異。 
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表 27 A 廠之勞工血液重金屬濃度與部門差異分析 

電銲(n=51) 噴漆(n=6) 行政(n=49) p value 

Cr (μg/L)  2.65 ± 2.10 2.29 ± 0.60 2.17 ± 3.32 0.004* 

Fe (mg/L)  495.9 ± 95.6 553.47 ± 51.3 901.4 ± 205.4 ＜0.001* 

Co (μg/L)  16.30 ± 1.81 14.96 ± 1.65 16.93 ± 5.69 0.239 

Cu (μg/L)  600.3 ± 162.5 576.3 ± 33.4 895.8 ± 190.3 ＜0.001* 

Zn (mg/L)  4.86 ± 1.05 5.34 ± 0.51 6.65 ± 1.52 ＜0.001* 

Mn (μg/L)  16.54 ± 7.52 17.82 ± 2.53 13.99 ± 9.94 0.007* 

Ag (μg/L)  2.57 ± 10.88 0.30 ± 0.39 7.85 ± 26.26 0.291 

Cd (μg/L)  0.88 ± 1.50 0.56 ± 0.50 2.60 ± 3.81 0.020* 

Mg (mg/L)  35.55 ± 5.79 37.72 ± 2.88 59.93 ± 9.42 ＜0.001* 

As (μg/L)  9.06 ± 2.14 11.65 ± 2.02 12.04 ± 4.85 ＜0.001* 

※mean±SD, 由 Wilcoxon test 統計方法分析 
*: p＜0.05 

 

    由表 28 進行 B 廠電銲部門、行政部門之勞工血液重金屬濃度分析，結果顯

示電銲部門的重金屬 Fe、Co、Cu、Zn、Mn 高於行政部門，其 Fe、Cu 更有顯著

性差異。 

表 28 B 廠之勞工血液重金屬濃度與部門差異分析 

電銲 (n=12) 行政 (n=4) p value 

Cr (μg/L)  0 0 -- 

Fe (mg/L)  55.01 ± 7.12 32.87 ± 18.96 0.008* 

Co (μg/L)  8.43 ± 2.49 7.98 ± 1.98 0.808 

Cu (μg/L)  564.5 ± 25.2 456.4 ± 100.8 0.004* 

Zn (mg/L)  0.42 ± 0.06 0.38 ± 0.09 0.225 

Mn (μg/L)  16.73 ± 3.73 12.17 ± 4.49 0.146 

Ag (μg/L)  0 0 -- 

Cd (μg/L)  0 0 -- 

Mg (mg/L)  194.6 ± 16.6 217.7 ± 24.0 0.089 
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As (μg/L)  0 0 -- 

※mean±SD, 由 Wilcoxon test 統計方法分析 
*: p＜0.05； --：未進行統計 

 

    表 29 將暴露組勞工分為無配戴防護具及配戴防護具，對照組勞工亦同。結

果顯示暴露組勞工無配戴防護具者其 Cr、Fe、Co、Cu、Zn、Mn、Cd、As 濃度

高於暴露組勞工配戴防護具者，其中以 Fe、Zn、Cd 達到顯著差異；對照組勞工

配戴防護具者 Mg 顯著高於對照組勞工無配戴防護具者。此結果顯示現場勞工如

有配戴呼吸防護具，其體內重金屬均有顯著較低之現象，因此配戴呼吸防護具可

能為有效之防護重金屬暴露之方法。 
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表 29 勞工血液重金屬濃度與防護具使用分析 

 

暴露組勞工 

無配戴防護具

(n=6) 

暴露組勞工 

配戴防護具   

(n=67) 

 
 

p-value 

對照組勞工 

無配戴防護具 

(n=37) 

對照組勞工 

配戴防護具 

(n=14) 

p-value

Cr (μg/L) 3.66 ± 2.39 2.10 ± 2.04 0.126 2.16 ± 3.57 1.53 ± 2.32 0.925 

Fe (mg/L)  680.1 ± 205.3 418.6 ± 189.3 0.005* 876.7 ± 215.1 726.6 ± 468.0 0.916 

Co (μg/L)  17.75 ± 5.03 14.78 ± 3.58 0.228 16.73 ± 5.94 14.42 ± 5.53 0.311 

Cu (μg/L) 747.6 ± 252.2 592.9 ± 141.9 0.192 897.1 ± 210.6 743.9 ± 208.5 0.080 

Zn (mg/L) 5.99 ± 0.93 4.07 ± 1.94 0.006* 6.50 ± 1.56 5.33 ± 3.43 0.899 

Mn (μg/L) 18.01 ± 4.56 16.85 ± 6.88 0.252 12.36 ± 5.16 17.46 ± 16.59 0.370 

Ag (μg/L) 1.25 ± 3.07 2.02 ± 9.53 0.664 9.87 ± 30.00 0.86 ± 1.94 0.989 

Cd (μg/L) 2.45 ± 3.34 0.66 ± 1.33 0.034* 2.54 ± 4.08 1.74 ± 2.26 0.647 

Mg (mg/L) 46.58 ± 10.31 64.12 ± 61.99 0.113 59.47 ± 9.89 106.7 ± 74.03 0.043*

As (μg/L) 11.56 ± 4.79 7.67 ± 4.12 0.165 11.87 ± 4.99 8.76 ± 6.75 0.213 

※ mean±SD, 由 Wilcoxon test 統計方法分析     *: p＜0.05
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1. 勞工氧化性傷害與血液重金屬 

表 30 結果為電銲部門作業勞工體內 DNA strand breaks (tail moment)、

hs-CRP、TNF-α、染色體端粒長度與血液重金屬進行相關性分析，結果顯示在電

銲部門勞工體內 DNA strand breaks 與 Mg 濃度呈現顯著正相關 (p<0.05)，代表

Mg 增加會導致 DNA strand breaks 上升；MDA 與 Mn、Ag 呈現顯著正相關 

(p<0.05)，表示 Mn、Ag 增加會導致 MDA 濃度之上升；TNF-α 與 Fe、Zn 呈現顯

著正相關 (p<0.05)，代表 Fe、Zn 增加可能會使 TNF-α 上升；hs-CRP 與 Cu、Mn、

Ag、Mg 呈現顯著正相關 (p<0.05)，代表 Cu、Mn、Ag、Mg 增加可能會使 hs-CRP

上升；Telomere length 與 Cr、Fe、Co、Zn 呈現顯著正相關 (p<0.05)，代表 Cr、

Fe、Co、Zn 暴露增加可能不易使 Telomere length 變短，而與 Mg 呈現顯著負相

關 (p<0.05)，代表 Mg 增加會導致 Telomere length 變短。 

表 30 電銲部門之血液重金屬濃度與氧化性傷害相關性分析 (n=63) 

TMOM MDA TNF-α hs-CRP TL 長度 

Cr (μg/L)  -0.05 0.08 0.21 0.14 0.25* 

Fe (mg/L)  -0.22 0.10 0.25* <0.01 0.39* 

Co (μg/L)  -0.18 -0.23 0.20 0.22 0.26* 

Cu (μg/L)  -0.01 0.06 -0.04 0.35* -0.12 

Zn (mg/L)  -0.18 0.05 0.25* 0.09 0.25* 

Mn (μg/L)  0.03 0.35* -0.12 0.30* -0.12 

Ag (μg/L)  -0.07 0.28* -0.03 0.29* 0.18 

Cd (μg/L)  0.15 0.11 0.02 0.10 0.09 

Mg (mg/L)  0.25* 0.23 -0.24 0.26* -0.54* 

As (μg/L)  -0.17 -0.14 0.16 0.02 0.22 

*: p＜0.05 
備註：利用 Spearman’s test 統計方法分析 



  87

表 31 人體血液金屬正常值範圍 (μg/L) 

Mg Fe Mn Zn 

18-23 2.1-15.1 0.0265 800-1200 

 

    表 32 為扣除低於人體血液正常值後，取數值在 75%以上之勞工。結果顯示，

在電銲部門勞工 Telomere length 與 Mg 呈現顯著正相關 (p<0.05)，代表 Mg 增加

可能為 Telomere length 變短之保護因子。 

 

表 32 電銲部門勞工其血液重金屬濃度高於國人背景值者其血液重金屬濃度與

體內氧化性傷害之相關性分析 (n=15) 

TMOM MDA TNF-α hs-CRP TL 長度 

Fe  -0.24 -0.10 -0.22 0.08 -0.11 

Zn (n=17) 0.16 0.11 -0.19 0.10 -0.05 

Mn  -0.41 -0.13 -0.51 -0.18 0.32 

Mg  0.32 0.42 -0.47 -0.30 0.51* 

*: p＜0.05 

備註：利用 Spearman’s test 統計方法分析 

 

    表 33 結果為噴漆部門作業勞工體內 DNA strand breaks (tail moment)、

hs-CRP、TNF-α、染色體端粒長度與血液重金屬之相關性分析結果，結果顯示在

噴漆部門勞工體內 DNA strand breaks 與 Cr、Ag 呈現顯著正相關 (p<0.05)，代表

Cr、Ag 增加會導致 DNA strand breaks 上升；TNF-α 與 Cr 呈現顯著正相關 

(p<0.05)，代表 Cr 增加可能會使 TNF-α 上升；hs-CRP 與 As 呈現顯著正相關 
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(p<0.05)，代表 As 增加可能會使 hs-CRP 上升；Telomere length 與 Cr、Co 呈現

顯著負相關 (p<0.05)，代表 Cr、Co 增加會導致 Telomere length 變短。然因噴漆

部門僅 6 人參與本計畫，其暴露與傷害之關係性需增加研究對象人數以進一步探

討。 

 

表 33 噴漆部門之血液重金屬濃度與氧化性傷害相關性分析 (n=6) 

TMOM MDA TNF-α hs-CRP TL 長度 

Cr (μg/L)  0.83* -0.60 0.83* 0.43 -0.82* 

Fe (mg/L)  0.14 -0.60 0.31 -0.09 0.33 

Co (μg/L)  0.31 0.03 0.20 0.49 -0.88* 

Cu (μg/L)  -0.31 0.26 -0.31 0.26 -0.39 

Zn (mg/L)  0.14 -0.31 0.20 0.66 -0.33 

Mn (μg/L)  -0.31 0.09 -0.23 0.17 -0.24 

Ag (μg/L)  0.84* -0.46 0.61 0.64 -0.65 

Cd (μg/L)  0.60 -0.31 0.66 0.66 -0.21 

Mg (mg/L)  -0.14 -0.20 0.14 -0.49 0.52 

As (μg/L)  0.37 -0.37 0.14 0.89* -0.21 

*: p＜0.05 

備註：利用 Spearman’s test 統計方法分析 
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2. 職業暴露指標與生物偵測之相關性分析結果 

表 34 暴露指標--血中 Mn 與可吸入性粉塵-Mn（IOM-Mn）及可呼吸性粉塵-Mn 

(Cyclone-Mn)之相關性分析結果 

空氣暴露濃度(μg/m3) 服務年資(year) 防護具使用情形 

根據不同樣品之重金

屬、ROS 分析濃度 

依問卷調查得知個

勞工在廠區服務年

資。 

問卷得知勞工有無佩帶防護具給

分 
有配戴 × 0.1 
沒有配戴× 1 

備註：暴露指標＝空氣濃度×服務年資×防護具使用之情形 

 

表 35 為將勞工血中 Mn 濃度與 IOM-Mn、Cyclone-Mn 之暴露指標進行相關

性分析，結果顯示血中 Mn 濃度與 IOM-Mn、Cyclon-Mn 均無統計上之相關性。

此結果表示整合職業場所之暴露因子後，可吸入性粉塵-Mn 及可呼吸性粉塵-Mn

濃度不會影響勞工血中 Mn 濃度。 

 

表 35 血中 Mn 與 IOM-Mn 及 Cyclon-Mn 相關性分析 

r IOM-Mn* Cyclone-Mn* 

血中 Mn 0.074 0.142 

備註：利用 Spearman’s test 統計方法分析 

*：經過暴露指標加權過後之結果 

 

表 36 為將勞工血中 Mn、IOM-Mn、Cyclon-Mn、粒狀 ROS 與 DNA strand 

breaks、MDA、8-OH-dG、染色體端粒長度、hs-CRP、TNF-α 進行相關性分析，
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結果顯示勞工體內 MDA 與血中 Mn 濃度呈現顯著正相關 (p<0.05)，代表血中

Mn 濃度越高會導致勞工體內 MDA 濃度上升，而 MDA 與粒狀 ROS 呈現顯著負

相關 (p<0.05)，代表粒狀 ROS 越高會導致勞工體內 MDA 濃度下降；染色體端

粒長度與 IOM-Mn、Cyclon-Mn、粒狀 ROS 呈現顯著負相關 (p<0.05)，代表勞工

暴露於空氣中之 Mn 與粒狀 ROS 會導致染色體端粒長度變短。此整合性結果顯

示勞工之職業錳金屬與粒狀 ROS 之暴露會導致勞工體內氧化傷害與染色體端粒

變短。根據研究顯示染色體端粒變短與心血管疾病[77-78]、高密度膽固醇累積 

[79]與增加氧化傷害[80]有關，因此本研究結果也可推論此類型之職業暴露會增

加勞工未來罹患相關健康疾患之可能性。 

 

表 36 氧化性傷害與血中 Mn、IOM-Mn、Cyclon-Mn、ROS-粒狀相關性分析 

r 血中 Mn IOM-Mn Cyclon-Mn 粒狀 ROS 

TMOM -0.109 -0.014 -0.116 -0.031 

MDA 0.270* -0.126 0.002 -0.210* 

8-OH-dG -0.234* 0.143 0.032 0.234。 

Telomere length -0.015 -0.426** -0.217* -0.295* 

hs-CRP 0.101 -0.057 -0.036 -0.164 

TNF-α -0.026 -0.209* -0.040 -0.172 
*: p＜0.05 
**:p<0.001 

。:0.05~0.1 之間 

備註：利用 Spearman’s test 統計方法分析 

 

從表 37 到 42 的結果顯示，於 TMOM 方面發現勞工與暴露指標氣狀 ROS、

暴露指標粒狀 ROS 皆有顯著性相關 (p<0.05)；MDA 與血中 Mn 有顯著性相關
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(p<0.05)。從 8-OH-dG、TL 、TNF-α 及 hs-CRP 結果發現均無顯著性相關。 

表 37 8-OH-dG 與血中 Mn 及 ROS-粒狀與氣狀之複回歸關係 

( R2=0.014, p value=0.860 ) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 0.933 ＜0.001* 

血中 Mn -0.001 0.829 

暴露指標-ROS-粒狀 0.003 0.814 
8-OH-dG 

暴露指標-ROS-氣狀 <0.001 0.817 
*: p＜0.05 
 

表 38 TMOM 與暴露指標-ROS-氣狀及暴露指標-ROS-粒狀之複回歸關係

( R2=0.108, p value=0.022 ) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 0.749 ＜0.001* 

暴露指標-ROS-氣狀 -0.029 0.007* TMOM 

暴露指標-ROS-粒狀 0.006 0.011* 
*: p＜0.05 
 

表 39 MDA 與血中 Mn、暴露指標-ROS-氣狀及粒狀之複回歸關係 

( R2=0.129, p value=0.027 ) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 0.843 ＜0.001* 

血中 Mn 0.004 0.005* 

暴露指標-ROS-氣狀 -0.003 0.408 
MDA 

暴露指標-ROS-粒狀 ＜0.001 0.864 
*: p＜0.05 



  92

 

表 40 TL 與 C-Mn、I-Mn 及暴露指標-ROS-粒狀之複回歸關係 

 ( R2=0.028, p value=0.593 ) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 1.015 ＜0.001* 

C-Mn -0.002 0.379 

I-Mn <0.001 0.766 
TL 

暴露指標-ROS-粒狀 <0.001 0.315 
*: p＜0.05 
 

表 41 TNF-α 與 I-Mn 及暴露指標-ROS-粒狀之複回歸關係 

( R2=0.028, p value=0.144 ) 

依變項 自變項 β P value 

intercept -0.008 0.940 

I-Mn 0.002 0.802 TNF-α 

暴露指標-ROS-粒狀 0.004 0.052 
*: p＜0.05 
 

表 42 hs-CRP 與 I-Mn 及 C-Mn 之複回歸關係  

( R2=0.070, p value=0.087 ) 

依變項 自變項 β P value 

intercept 2.920 ＜0.001* 

C-Mn 0.22 0.073 hs-CRP 

I-Mn -0.01 0.247 

*: p＜0.05 
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表 43 健身器材作業環境空氣採樣與生物偵測進度表 

執行項目 內容 細項 需完成數量
共採集數

量 
已完成 

未分析完

成 
完成率

臭氧 20 23 23 0 115% 

VOCs(直讀式)

VOCs(採樣袋)
20 

27 

4 
31 0 155% 

氣、粒狀 ROS 20 20 20 0 100% 環境測定 

重金屬

(marple) 

重金屬(IOM) 

重金屬(SKC) 

 

20 

 

11 

15 

15 

41 0 205% 

MDA 100 124 124 0 124%

Comet assay 100 124 124 0 124%

8-OH-dG 100 108 108 0 108%

細胞老化

(telomere 

length) 

100 124 124 0 124%

hs-CRP 100 124 124 0 124%

TNF-α 100 124 124 0 124%

健身器材

廠 

（兩廠） 

生物偵測 

血液重金屬 100 124 124 0 124%
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第五章 結論與建議 

第一節 結論 

1.作業環境中臭氧濃度結果顯示在 A 廠的自動銲接區（358ppb）及 B 廠戶外

（459ppb）、倉庫區（298ppb）、組立區（437ppb）濃度為最高，皆高於 OSHA

建議標準值為 100ppb，此作業類型勞工長期暴露於處於該環境下，未來應注意

此作業類型勞工暴露於臭氧環境下之健康情形。 

2.VOCs 測量結果顯示在 A 廠的噴漆區、防塗區、自動銲接-2 區及 B 廠所有作業

區域皆超過環保署室內空氣品質建議值 3 ppm，B 廠之 TVOC 濃度高於 A 廠。 

3.各區域之空氣中重金屬濃度，如 Co、Ni、Fe、Pb 幾乎存在於粗粒徑中（介於

6.5-21 μm），結果亦顯示某些金屬如 Zn 於小粒徑中亦有較高的濃度，沖床區之

重金屬濃度則主要累積於粒徑為 1-6 μm 之粉塵中，粉體則以粒徑範圍 6-10 μm

之粉塵中累積較高濃度之重金屬。 

4.健身器材作業中肺部發炎反應指標 TNF-α及 MDA 之分析結果顯示暴露組勞工

有顯著偏高於對照組勞工；染色體端粒長度 Telomere length 之分析結果則相反

之，此結果顯示此類型之作業場所，勞工之職業暴露可能已經造成體內氧化傷

害與發炎反應。 

5.暴露組勞工無配戴防護具者其 Cr、Fe、Co、Cu、Zn、Mn、Cd、As 濃度高於

暴露組勞工配戴防護具者，其中以 Fe、Zn、Cd 達到顯著差異。此結果顯示現

場勞工如有配戴呼吸防護具，其體內重金屬均有顯著較低之現象，因此於此類

型工作場所，配戴呼吸防護具為有效之防護重金屬暴露之方法。 

6.電銲部門勞工體內 DNA strand breaks 與 Mg 濃度呈現顯著正相關，代表 Mg 增

加會導致 DNA strand breaks 上升。MDA 與 Mn、Ag 呈現顯著正相關，表示

Mn、Ag 增加會導致 MDA 濃度之上升。TNF-α 與 Fe、Zn 呈現顯著正相關，表

示 Fe、Zn 增加可能會使 TNF-α 上升。hs-CRP 與 Cu、Mn、Ag、Mg 呈現顯著



  95

正相關，表示 Cu、Mn、Ag、Mg 增加可能會使 hs-CRP 上升。Telomere length

與 Cr、Fe、Co、Zn 呈現顯著正相關，表示 Cr、Fe、Co、Zn 暴露增加可能不

易使 Telomere length 變短，而與 Mg 呈現顯著負相關，表示 Mg 增加會導致

Telomere length 變短。因此重金屬暴露對於體內氧化傷害與發炎指標為重要之

影響因子。 

7.研究結果顯示勞工之職業錳金屬與粒狀 ROS 之暴露會導致勞工體內氧化傷害

與染色體端粒變短。而根據研究文獻顯示染色體端粒變短與心血管疾病、高密

度膽固醇累積與增加氧化傷害有關，因此本研究也可推論此類型之職業暴露會

增加勞工未來罹患相關健康疾患之可能性。 

第二節 建議 

1.由 VOCs 之調查結果，建議勞工應佩帶適合之呼吸防護具，以預防勞工吸入過

量之 VOCs 而影響健康。除勞工防護外，也應針對工廠用漆之 MSDS 進行檢討，

選擇對勞工危害較低之用漆以保護勞工之健康。 

2.於健身器材製造業之製造區域，其重金屬濃度分佈大都於粗粒徑粉塵中有較高

濃度，故可建議勞工使用個人防護具去除粗粒徑粉塵，以避免勞工暴露於過量

之重金屬。 

3.結果顯示個人習慣、服務年資與粉塵暴露這些干擾因子皆會影響勞工體內氧化

傷害、TL 及肺部發炎反應指標 TNF-α，建議除減少職場暴露外，亦可同時宣

導良好的個人生活習慣，以減少相關健康疾患的發生。 
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