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一、導論 

鋯(zirconium，Zr)，原子序 40，分子量為 91.22 g/mol，在 25°C，

1 大氣壓下呈銀白色固體。自然界的鋯不以元素態存在，大部分以礦

物鋯英(zircon, ZrSiO4)的形式見於重礦砂(heavy mineral sand)之中，少

量以二氧化鋯(ZrO2)的形式存在[1]；鋯在地殼中的含量約為 130 ppm，

在海水中的濃度為 0.26 μg/L [2]。全球前三大鋯英出產國為澳洲、南非

及中國[1]，由於鋯化合物常具有高度的延展性、抗腐蝕性、抗酸鹼性

及高穩定性，因此應用廣泛。藉由鋯英礦可生產出鋯英及氯氧化鋯，

鋯英常被應用於日用陶瓷、建築陶瓷、釉料、鑄造業及耐火材料；氯

氧化鋯則可進一步生產出碳酸鋯 (zirconium carbonate)、硫酸鋯

(zirconium sulphate)、二氧化鋯(zirconium dioxide)及金屬鋯(zirconium 

metal)。碳酸鋯應用於化妝品的添加劑及防水劑；硫酸鋯應用於皮革加

工及紡織業，二氧化鋯則因具有上述優點因此廣泛應用於陶瓷業、耐

火材料、玻璃產業、光電產業等。金屬鋯則因為熱中子吸收截面積小，

常應用於核武及核能發電產業。近年鋯也被應用在陶瓷假牙、人工關

節表面合金材料、顯影劑等醫藥醫材業。根據經濟部 111 年進出口資

料，台灣鋯及其化合物進出口事業單位分別有 124 及 49 家。 

鋯化合物可依據其溶解度，大致分為可溶性及不可溶性或難溶性

兩大類。不可溶性化合物可經由呼吸道吸收，但較不易經由腸胃道及

皮膚吸收；可溶性鋯化合物則容易經由呼吸道、腸胃道及皮膚吸收，

鋯的職業性暴露主要以皮膚接觸及吸入為主。鋯進入人體主要會引起

皮膚及肺部的傷害，皮膚長期暴露於鋯會引起上皮樣肉芽腫

(epithelioid cell granuloma)，此肉芽腫的發生可能與異物反應(foreign 

body reaction)及遲發性過敏反應(delayed type, type IV hypersensitivity 

reaction)這兩類機制相關。異物反應是指當異物或抗原進入組織後引起

的非特異性發炎反應進而造成組織球 (histiocyte)或巨噬細胞

(macrophage)產生形變、吞噬或聚集的反應；而遲發性過敏反應是指當
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過去曾因鋯暴露形成免疫記憶，再次暴露時組織球或巨噬細胞誘發 T

淋巴球反應(T helper cell response)，因此組織學上除了看到組織球或巨

噬細胞的聚集外，還會有明顯的淋巴球浸潤[3]。鋯暴露引起之皮膚上

皮樣肉芽腫在多篇病例報告或小型臨床實驗中皆有提及[4-7]。除了對

皮膚的影響，亦有多位學者發表鋯暴露引起之肺部肉芽腫 (lung 

granuloma)[8-10]、肺纖維化 (pulmonary fibrosis)[8,9,11-13]、塵肺症

(pneumoconiosis)[12,14-16]及外因性過敏性肺泡炎 (extrinsic allergic 

alveolitis)[13]等案例。其他鋯引起之健康效應，譬如皮膚脫色或巴金森

氏症候群(Parkinsonism)[17]、及含氧化鋯之人工關節磨損引起的局部

金屬粉末沈積症(metallosis)[18-20]等，亦時有所聞。至於有關鋯及其化

合物的致癌性探討，美國工業衛生師協會(American Conference of 

Governmental Industrial Hygienist, ACGIH)將其列為 Group A4，也就是

以目前的證據無法將其列為人類致癌物；國際癌症研究機構

(International Agency for Research on Cancer, IARC)則未對鋯做出分類，

因此本指引主要聚焦於鋯引起之職業性肺部及皮膚疾病。 

表一、鋯的物化性質 

 

IUPAC 名稱 Zirconium 

CAS 編號 7440-67-7 密度(金屬) 6.51 g/cm3 

化學式 Zr 水中溶解度 不溶於水 

分子量 91.22 g/mol 蒸氣壓 0 mmHg 

1 大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 N/A 

熔點 1857°C 
半衰期 N/A 

沸點 4377°C 
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本指引所適用之國際疾病分類標準(ICD-10)與勞工職業災害保險

職業病種類表項目，如下表二： 

表二、鋯及其化合物適用之 ICD-10 及職業病種類 

國際疾病分類標準(ICD-10) 項目 職業病名稱 

1. J36.6 Pneumoconiosis due to other 

specified inorganic dusts (其他特定無機

性塵埃所致之塵肺症) 

2. J64 Unspecified pneumoconiosis (塵肺症) 

第五類 

第 11 項 

鋯及其化合物(zirconium 

and its compounds)引起

之疾病及其續發症 

二、具潛在性暴露之職業 

鋯金屬及其化合物具有良好的穩定性及耐火性，因此被應用於以下行業： 

(一) 陶瓷業（釉料） 

(二) 耐火材料 

(三) 鑄造業 

(四) 核能發電產業 

(五) 玻璃產業 

(六) 紡織業 

(七) 醫藥、醫材業 

(八) 化妝品業 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一) 醫學評估 

1. 吸收 

鋯可藉由食入、吸入或皮膚接觸進入人體，平日由飲食中攝取

的鋯含量如表三： 

表三、各類食物之鋯含量 

單位 穀物 奶蛋 肉 海鮮 蔬菜 水果 堅果 油脂 
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μg/g 2.07 2.67 1.22 0.54 1.56 0.54 2.31 4.13 

Schroeder 與 Balassa 發現人體每日估計有 3.5 mg 及 0.65 mg 鋯

會藉由食物及飲水中獲得，但根據飲食習慣的不同，由飲食所攝取

的量可能介於 1 至 9 mg 之間[21]。Greiter 等人使用雙標追蹤試驗

(double tracer study)，同時經口服及靜脈給予 16 位受試者草酸鋯

(zirconium oxalate)或檸檬酸鋯(zirconium citrate)溶液，推估出腸道吸

收率。草酸鋯溶液經腸道吸收率約為檸檬酸鋯溶的 7 倍，分別為投

予劑量之0.7%[(7.4±1.5)×10-3]及0.1%[(1.10±0.23)×10-3][22]。Fletcher

研究不同的鋯化合物在大鼠腸道的吸收實驗也有類似的結果，最大

吸收劑量約為投予劑量之 0.2%[2×10-3][23]。 

Thomas 等人將含 95Zr 同位素溶液加熱至不同溫度產生氣溶膠

再讓小鼠吸入，結果發現加熱草酸鋯溶液至攝氏 100 度及 250 度產

生之 Zr(C2H2O4)2 氣溶膠被小鼠吸入後，大部分會經由肺部進入血

液，少數停留在肺部，攝氏 100 度及 250 度停留肺部的劑量分別為

2%及 25%，骨骼劑量約 20%；加熱至攝氏 600 度產生之(Zr(CO3)2

及 ZrOCO3氣溶膠與加熱至攝氏 1,100 度產生之 ZrO2及 ZrOCO3氣

溶膠則不易進入血液，約 90%停留在肺部，骨骼劑量分別僅約 2%

及 6%[24]。 

2. 分佈 

Shiraishi 與 Ichikawa研究鋯 95Zr同位素經胃管投入不同年紀之

大鼠消化道，平均 2 日內劑量下降至<50%，接著會以較緩慢的速度

下降，投入 40 天後各組織偵測到的輻射劑量以骨骼最多，佔整體

50-65%，其次依序為肌肉 (20-21%)、肝臟 (3.1-10%)、腎臟 (2.9-

76%)[25]。 

Fletcher 注射含放射性同位素 95Zr 的草酸鋯(Zr(C2H2O)2)溶液至

大鼠靜脈中，注射 8 日後利用貝他閃爍數計器(beta scintillation 
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counter)於體外偵測輻射劑量，約 89-92%體內的 95Zr 位於骨骼內，

脾臟、腎臟及肝臟則不到 1%[23]。 

Abou 等人將鋯同位素 89Zr 之草酸鋯、氯化鋯(ZrCl4)、磷酸鋯

(Zr3(PO4)4)及檸檬酸鋯等溶液注射至小鼠靜脈，注射後 1、3、8、24

小時及 6 日時以 PET 掃描小鼠，觀察心臟、肝臟、腎臟、脾臟、肺

臟、肌肉、骨骼等組織，初期骨骼的劑量約為其他組織的 2 倍，注

射後 6 日骨骼劑量約為其他組織的 10 倍[26]。 

3. 半衰期與排泄 

Waligora 發現人體吸入氧化鋯後，肺部的半衰期為 224 天[27]；

Wrenn 等人發現 95Zr 在肺部的半衰期約為 70 天[28]。Fletcher 以口

服及靜脈注射 95Zr 至大鼠體內，投予後 8、30 及 80 日後，體內分

別排出 10%、20%及 40%的投予劑量[23]。Greiter 等人收錄 16 位自

願受試者，給予口服或靜脈注射鋯同位素，同時由口服及靜脈給予

的受試者，投入後 7 日約 6%經尿液排出；經靜脈注射給予的受試

者，注射後 7 日約 2%經尿液排出，注射後 100 日約 8%經尿液排出

[22]。 

綜合多篇鋯同位素的動物及人體實驗，ICRP 在 2016 年發表鋯

的動力學模型，模型推估鋯經吸收進入血液後，約 50%會在數小時

內離開血液，剩下50%的鋯因與血漿蛋白結合離開血液的速度較慢，

但最終 95%以上的鋯會進入骨骼及其他組織，因鋯在骨骼的沉積率

高且周轉率低，因此最終骨骼鋯含量佔吸收的 90%以上，剩餘為腎

臟、肝臟及腸道等，少量鋯會經尿液或糞便排出體外，但以尿液排

泄為主[29]。  

(二) 診斷 
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經文獻搜尋暴露鋯可能引起皮膚肉芽腫、肺部肉芽腫、塵肺症、

肺纖維化及外因性過敏性肺泡炎等，但目前皆為小型描述性研究與

病例報告，仍需更多研究才能建立鋯相關疾病之診斷流程。下列是

就現有文獻統整之資訊： 

1. 暴露史 

詳細詢問並紀錄病患之職業史，包括年資、工作項目、作業流

程、作業環境、個人防護具之使用情形、個人衛生習慣、飲食習慣、

居家環境衛生等，以探詢是否有可能的鋯及其化合物暴露。 

2. 既往病史及個人史 

病史詢問勞工的症狀是否與其工作日及休假日有關聯性，另外

應詢問吸菸史、藥物史，及是否有感染性肺部疾病、侷限性或阻塞

性肺病、心臟衰竭、風濕免疫疾病及皮膚疾病等病史。 

3. 臨床症狀與理學檢查 

皮膚應留意暴露部位是否有丘疹、結節或紅斑；呼吸系統是否

有咳嗽、呼吸喘、胸悶，以及是否有發燒、畏寒、虛弱、夜間盜汗

與體重減輕等症狀。理學檢查須留意是否有心雜音、濕囉音(crackle)、

喘鳴音(wheezing)、發紺(cyanosis)、周邊水腫(peripheral edema)及杵

狀指(clubbing finger)。 

4. 檢查與檢驗 

(1). 胸部 X 光(chest X-ray)及肺部高解析度斷層掃描(lung high 

resolution computed tomography, lung HRCT) 

    胸部 X 光初期可能無明顯異常，或僅有輕度小圓形

(micronodular)、不規則網狀(irregular reticular)陰影[30]，ILO

密度密分級 0/0 或 0/1[31]，之後可能進展至毛玻璃樣變化

(ground glass opacities)及明顯的間質性纖維化 (interstitial 
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fibrosis)。肺部高解析度斷層掃描比胸部 X 光檢查的敏感度

更高，可能看到不同大小的肺結節(pulmonary nodule)、肋膜

下結節(subpleural nodule)、毛玻璃樣變化、蜂巢狀變化

(honeycombing)、間質性纖維化及牽拉性支氣管擴張(traction 

bronchiectasis)等[11,12,14]，但病灶位置以目前有限的研究

尚無一致性之型態。 

(2). 肺功能檢查[spirometry，包含用力肺活量(FVC)、一秒最大呼

氣量(FEV1)及 FEV1/FVC 比值] 

    初期可能無明顯異常，或通常是限制型通氣障礙，但也

可能是混合限制型及阻塞型的障礙。若有間質性纖維化，肺

功能很少會在停止暴露後改善；另外一氧化碳瀰散量檢查

(DLCO)通常會下降。 

(3). 支氣管鏡檢查(bronchoscopy) 

可利用支氣管鏡取得病灶之病理組織切片，觀察是否有

肉芽腫變化。支氣管肺泡灌洗分析(bronchoalveolar lavage 

analysis)可發現淋巴球增生(lymphocytosis)；若是外因性過

敏性肺泡炎之個案，淋巴球可能大於 20%，甚至可大於

50%[32]。吸菸者淋巴球增加的幅度比非吸菸者小，但仍然

會超過 20%[33]。 

(4). 開胸探查(exploratory thoracotomy) 

對於支氣管鏡無法觸及之病灶或所取得之檢體量太小

無法診斷時；可利用開胸探查取得組織進行分析。 

(5). 組織病理學(histopathology) 

皮膚或肺部的病理組織學上可發現因異物反應引起之

組織球 (巨噬細胞 )聚集，同時出現多核巨大細胞
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(multinucleated giant cell)之異物性上皮樣肉芽腫 (foreign 

body epithelioid cell granuloma)；若以偏光顯微鏡觀察，肉芽

腫內、多核巨大細胞內或血管附近可發現雙折射晶體[8-

10,13]。部分研究顯示，過去有鋯暴露史而致敏的個案，再

度暴露於鋯可能產生另一種延遲性及專一性的過敏反應，病

理組織可發現細胞免疫引起的淋巴球聚集、形變所形成的肉

芽腫組織[4,7]。 

(6). 生物偵測(biological exposure index) 

目前尚無研究資料建議鋯暴露之生物偵測數值。Morton

等人收錄了 132 位沒有職業性暴露的成人尿液樣品並以感

應耦合電漿質譜儀(ICP-MS)分析，132 位受測者中 96%低於

最低定量濃度 (lowest quantification concentration, LOQ) 

0.945 μg/L。若以性別分析 50 位女性中 95%低於 LOQ，82

位男性中 95%低於 0.19 μmol/mol creatinine[34]。長庚醫院

檢驗醫學部，收錄 20 位健康同仁與 100 疑似職業性鋯暴露

之成人，利用感應耦合電漿質譜儀定量尿中鋯之生物參考區

間，其中 20 位健康同仁之尿中鋯 100%<0.2 μg/L，100 位疑

似鋯暴露之成人 98%<0.2 μg/L，然生物偵測數值仍需台灣

更大規模的流行病學研究。 

5. 鑑別診斷 

診斷鋯引起之皮膚肉芽腫，除了需有明確的鋯皮膚接觸史之外，

尚須排除其他可能引起皮膚肉芽腫之疾病，如毛髮、角質、鈣化、

膽固醇結晶、矽、鉻、鋁、鈹、滑石及醫美填充物等引起之異物肉

芽腫；柵狀肉芽腫(palisaded granuloma)如類風濕結節(rheumatoid 

nodules)及糖尿病患者常見之脂性漸進性壞死(necrobiosis lipoidica)；

感染引起之感染性肉芽腫(infectious granuloma)如局部皮膚感染、分
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枝桿菌感染等。其他如皮膚類肉瘤症(cutaneous sarcoidosis)、間質性

肉芽腫皮膚炎(interstitial granulomatous dermatitis)等，也要小心排除。 

臨床上肺部病理組織學顯示肉芽腫的疾病很多，而鋯引起之肺

部肉芽腫多為異物性肉芽腫，因此首先須藉由職業暴露史釐清暴露

的物質，另外可藉由組織學上是否為壞死性肉芽腫 (necrotizing 

granuloma)、肉芽腫是否影響支氣管與肺泡結構、肉芽腫是否沿著淋

巴或血管分佈、及肉芽腫內主要是哪些細胞浸潤等特徵做鑑別診斷，

診斷流程如下圖一。 

另外也須小心留意是否為含矽粉塵引起之矽肺症(silicosis)、煤

礦工人塵肺症(coal worker’s pneumoconiosis)、鐵末沉積症(siderosis)

等常見之塵肺症，或其他可能造成肺纖維化之間質性肺病。 

 

 

圖 1 肺部肉芽腫的鑑別診斷[34] 
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註：OP：organizing pneumonia; EGPA: eosinophilic granulomatosis with polyangiitis; NSG：

necrotizing sarcoid granulomatosis; GPA: granulomatosis with polyangiitis; GLILD：granulomatous-

lymphocytic interstitial lung disease; HP: hypersensitivity pneumonitis; PLCH: pulmonary Langerhans 

cell histiocytosis 

四、流行病學證據 

(一) 鋯引起之皮膚肉芽腫 

1950 年代起鋯曾被添加至化妝用品，如乳酸鋯(zirconium lactate)

被添加在止汗膏內，引起接觸部位皮膚結節性發炎 (nodular 

inflammatory change)，組織學檢查顯示上皮樣肉芽腫，病灶可持續

數月之久[6]。1960 年代 Epstein 與 Allen 發現二氧化鋯曾短暫被用

來治療一種因接觸常春藤而引起的皮膚炎(poison ivy dermatitis)，結

果反而導致皮膚形成肉芽腫[5]。 

Shelly 等人設計了小型實驗收錄 30 位受試者，受試者左側腋下

塗抹含 5%鋯的止汗劑，右側腋下塗抹成分外觀完全相同但不含鋯

的止汗劑，每日 5 分鐘、持續 8 週。參與實驗的受試者過去皆未用

過止汗劑，實驗期間腋下也不接觸任何其他人工化學產品。6 週後

其中 1 位受試者的左腋下發生丘疹樣病灶，組織切片顯示有初期的

上皮樣肉芽腫變化，10 週後肉芽腫更成熟、界線更明顯；未暴露鋯

的右側腋下在臨床上及組織學上則無任何變化，由此推論鋯可以引

起皮膚上皮樣肉芽腫。Shelly 收錄另一組 20 位受試者，測試含不同

濃度含鋯溶液對皮膚的影響，左右側腋下分別塗抹 10% sodium 

zirconium lactate 及 0.5% sodium zirconium lactate 的溶液 10 週，結

果共有 3 位受試者的左側腋下出現皮疹，但僅有其中 1 位組織學上

看到肉芽腫；1 位受試者雙側腋下皆出現皮疹，但以左側較嚴重。

Shelly 等人將前述實驗中 2 位產生皮膚肉芽腫的個案(致敏組)在分

別間隔 6 個月與 1 年後再次給予含 10%鋯的止汗劑，產生皮膚肉芽

腫的時間縮短至 2 週。貼膚試驗在 2 位致敏組個案與另外收錄之 20
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位受試者(非致敏組)皆無反應；皮下注射 0.02 ml 濃度稀釋 1/100，

1/1000，1/10000 及 1/100000 之 sodium zirconium lactate 溶液，致敏

組個案在稀釋 1/10000 倍之溶液下即有皮膚反應，但非致敏組皆無

反應。將溶液替換成 zirconium chloride 或 zirconium nitrate 亦有類

似的結果，致敏組個案在稀釋 1/10000 倍之溶液下即有反應；但若

替換成濃度稀釋 1/10000 倍之 beryllium sulphate 或 colloid silica 則

沒有誘發類似的反應，由此可知此致敏組個案對鋯可能產生一種專

一性延遲 性過敏反應 (delayed type, type IV hypersensitivity 

reaction)[7]。 

Epstein 等人對鋯的過敏性研究也有類似的結果，在過去因暴露

鋯產生肉芽腫(致敏組)及未曾暴露鋯(非致敏組)兩組受試者皮下注

射含 Zr95 同位素之 zirconium lactate 溶液，比較兩組一系列的組織

切片，發現兩組在注射 1 週內都可以發現巨噬細胞聚集，巨噬細胞

內含有 PAS 染色陽性的顆粒物質，經放射薄層掃描儀

(autoradiography)確認顆粒物質含有鋯；注射 2 週時致敏組組織產生

局部淋巴球聚集反應，非致敏組則無此現象；注射 3-4 週後非致敏

組的發炎反應緩解，纖維母細胞(fibroblast)開始增生，致敏組則持續

出現淋巴球聚集，淋巴球的細胞核及細胞質形狀出現類上皮樣變化；

注射 6 週後，致敏組的上皮樣肉芽腫逐漸形成，先前含鋯之巨噬細

胞則逐漸被肉芽腫擠壓至邊緣；經放射薄層描儀確認，上皮樣肉芽

腫內未含有鋯[4]。 

由 Shelly 及 Epstein 兩人的研究可以發現，皮膚暴露鋯可能透

過兩種機制產生肉芽腫，一種是皮膚組織因暴露於外來物質產生的

發炎反應，由巨噬細胞聚集及胞噬作用形成的異物肉芽腫，不牽涉

後天免疫；另一種則是後天專一性的細胞免疫作用，可能發生在有

鋯暴露史而致敏的族群。 
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動物實驗也有類似的發現，Prior 等人觀察兔子經皮下或皮內注

射 4.2%-42%不同濃度的 sodium zirconium lactate 溶液，皆可發現急

性發炎反應如組織內巨噬細胞(組織球)之胞噬作用，組織球聚集形

成之多核巨大細胞進而生成之肉芽腫[36]。Shelly 及 Raque 觀察 58

隻小鼠經皮下注射 4%-20%不同濃度之 sodium zirconium lactate 溶

液；48 隻小鼠經皮下注射 10% zirconium lactate 懸浮液，皆可發現

異物性肉芽腫反應，時間可長達 8 個月[37]。Turk 與 Parker 觀察 10

隻先前已注射 1 mg sodium zirconium lactate 而致敏的豚鼠，致敏 2

週後接著給予每週 1 次連續 5 週，皮下注射 0.1 毫升濃度 250 μg /ml

之 sodium zirconium lactate，第 3 週時共 1 隻豚鼠出現延遲性過敏性

肉芽腫；第 8 週時所有的豚鼠皆出現延遲性過敏性肉芽腫，組織學

特徵與 Epstein 在人體的鋯致敏實驗的觀察類似[38,39]。 

(二) 鋯引起之肺部疾病 

Hadjimichael 與 Brubaker 收錄 32 位從事手工修整含鋯金屬的

工人，暴露時間約 1 至 17 年，暴露濃度介於 0.7 至 3.2 mg/m3，比

較暴露組與控制組的呼吸道症狀及肺功能，校正年齡、性別、薪資

及吸菸史之後，暴露組的肺功能較控制組差，但未達統計顯著意義

[30]。 

Marcus 等人收錄 178 位有職業性鋯暴露的男性，平均年齡 37.6

歲，平均工作年資 10 年，空氣中總粉塵濃度約 0.5-8.8 mg/m3，最高

可呼吸性粉塵濃度約 3.4 mg/m3，監測一系列胸部 X 光片及肺功能

發現胸部 X 光片與肺功能皆無明顯異常[40]。 

Bartter 等人發表鋯暴露引起肺部纖維化的病例報告，病例個案

為一位主訴呼吸喘之 62 歲男性，過去每日 2 包菸持續 20 年，但已

戒菸約 25 年；戒菸後呼吸喘的症狀未改善，反而隨時間加劇。工作
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史調查發現個案於眼鏡公司從事鏡片研磨及拋光約 39 年，作業中

須攪拌一含 90%二氧化鋯 (zirconium oxide, ZrO2)及 10%石英

(respirable quarts)的化學粉末，過程並未配戴呼吸防護具，每日暴露

時間約 2 小時。系列胸部 X 光檢查顯示進行性雙下肺間質性變化，

ILO 分級由 1/0, s/t 進展成 3/3, t/t，肺功能檢查顯示嚴重限制性通氣

障礙(FVC: 57%, FEV1: 72%, FVC/FEV: 189%)；肺部組織切片有明

顯的間質性纖維化與蜂巢狀變化及大量的雙折射粒子，但並未發現

有矽肺結節(silicotic nodule)、肉芽腫及鐵質小體(ferrouginous body)

等特徵。將肺組織以掃描式電子顯微鏡(scanning electron microscopy, 

SEM)及能量色散 X 射線分析(energy dispersive X-ray analysis, EDX)

分析，發現外來顆粒濃度為 90 million/cm3(正常為 1-10 million/cm3)，

二氧化鋯、鋯英、矽鋁鋯(zirconium aluminum silicate)等鋯化合物共

含 60 million/cm3佔整體的 67%，其他次要顆粒如矽化鋁(aluminum 

silicate) 18 million/cm3、矽 (silica) 2 million/cm3 及滑石 (talc) 1 

million/cm3，濃度低於常見引起塵肺症之濃度。至於鐵(Fe)、鈰(Ce)、

鋁(Al)、鈹(Be)等雖也有偵測到但濃度非常低；另外鋯之淋巴增生測

試也呈現陰性[11]。 

Romeo 等人發表類似的鋯暴露病例報告，胸部 X 光片呈現網狀

間質性變化(reticular interstitial radio-opacity)，ILO 分級為 1/0, s/t，

經氣管組織切片顯示無中心壞死(non-necrotizing)之上皮樣肉芽腫

伴隨巨大細胞(giant cell)，並且在間質組織球發現雙折射粒子[10]。 

Kotter 與 Zieger 發表德國一位核能工業的工人，暴露在以鋯合

金製造核燃料外罩的產線達 16 年，被診斷為外因性過敏性肺泡炎。

其肺部切片檢查有上皮樣細胞肉芽腫，巨大細胞異物包涵體(foreign 

body inclusions in giant cells)及肺部纖維化；經過進一步檢驗，異物

包涵體的主要成分為鋯金屬。類似的肉芽腫變化也在他的皮膚及乳

腺與腋窩淋巴腺切片中被發現[8,9]。 
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Liippo 等人發表鋯暴露引起外因性過敏性肺泡炎的病例報告，

病例個案為一位過去無吸菸史之 25 歲女性，在生產磁磚的陶瓷工

廠從事噴鈾及磁磚分選的工作，工作 3.5 年後開始有乾咳及呼吸喘

的症狀。工作史調查發現個案從事手工噴鈾 1.5 年、磁磚分選 2 年，

噴釉作業中可能暴露於黏土(clay)、石英(quartz)、矽灰石(wollastonite, 

CaSiO3)及鋯英，混合釉料時鋯英重量百分比約佔 10 至 30%，工作

區域粉塵濃度約 0.8-5.8 mg/m3，作業過程並未配戴呼吸防護具。胸

部 X 光檢查顯示雙下肺間質性纖維化合併分散性小結節，肺功能檢

查顯示嚴重限制性肺病通氣障礙(FVC: 34%, FEV1: 32%)，支氣管肺

泡灌洗分析發現淋巴球 29%、嗜中性球 18%、嗜酸性球 10%。肺部

組織切片顯示間質性肉芽腫肺炎合併輕微纖維化(granulomatous 

interstitial pneumonia with mild fibrosis)，且在終端細支氣管(terminal 

bronchioles)可見界線不明顯之非壞死性肉芽腫合併有淋巴球及巨

大細胞的浸潤；另在肉芽腫周圍可見雙折射晶體，肺泡亦有明顯巨

噬細胞及淋巴球浸潤。將肺組織進一步送去定量分析，發現每克乾

燥肺組織約有 4,350 百萬個外來粒子，其中黏土與鋯分別有 1,600 及

1,300 百萬，百分比分別為 37%及 30%。個案過去無有機粉塵暴露

史，肺部對類固醇治療無明顯反應；組織學上特徵與類肉瘤症、鈹

肺症、黏土常見引起之異物性肉芽腫及感染性肉芽腫之特徵不同，

合理懷疑鋯可能引起外因性過敏性肺泡炎[13]。 

    McCallum 與 Leathart 調查了 49 位工作有鋯粉塵暴露的工

人，其胸部 X 光顯示有塵肺症的變化，但肺功能沒有異常[16]。

Tiraboschi 等人發表早期暴露鋯、鋁及鎢引起早期塵肺症之病例報

告，1 位 47 歲女性從事牙材技師，工作內容主要是將表面材質為二

氧化鋯的牙材做研磨及拋光接著將處理完的表面上瓷，工作 1 年多

出現乾咳症狀，症狀隨工作量增加而增加，有時甚至會有發燒、疲

勞及呼吸喘等症狀。工作環境粉塵以感應耦合電漿質譜儀分析，鈷
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(Co)、鎢(W)、鋯(Zr)及釔(Y)的濃度分別為 45、60、96 及 176 μg/g。

肺功能及一氧化碳瀰散量檢查正常，自體免疫指數正常，胸部電腦

斷層顯示雙下肺周圍及肋膜下有結節，支氣管肺泡灌洗顯示巨噬細

胞 (79%)、淋巴球 (18%)、嗜中性球 (3%)，CD4/CD8 淋巴球比

(CD4/CD8 ratio)為 7.8。光學顯微鏡發現巨噬細胞內有金屬及反射物

質，經一系列掃描式電子顯微鏡與能量色散 X 射線分析，重複出現

的金屬物質為鋯與氧化鋁，雖然感應耦合電漿質譜儀有偵測到鎢的

訊號，但電子顯微鏡與能量色散 X 射線分析中並未在巨噬細胞內發

現鎢。然而比對工作前與工作 1 週後的尿中金屬檢測，發現工作 1

週後尿中鎢是工作前的 6 倍；而鈷則未被電子顯微鏡與能量色散 X

射線分析中驗出。該研究僅能顯示暴露於鋯、鋁及鎢三者可能引起

塵肺症，然而該名個案的過敏性臨床症狀及肺泡灌洗檢查結果，並

無法直接歸因於鋯的暴露[14]。 

中國某精密鑄造業粉塵暴露研究收錄 176 名男性工人，分成鋯

塵暴露組(18 人)、非鋯塵暴露組(109 人)及無粉塵暴露(49 人)三組，

結果發現鋯塵暴露組限制性通氣障礙、免疫球蛋白 IgE 增高的比例

明顯高於非鋯塵暴露組，且據統計上顯著意義(p<0.05)。176 位工人

中，X 光顯示塵肺症變化共 15 人，其中鋯塵暴露組 4 人(20.22%)、

非鋯塵暴露組 11 人(10.09%)，兩者統計上無明顯差異[15]。 

長庚醫院宋易庭醫師及羅錦泉醫師發表疑似鋯暴露引起塵肺

症與肺纖維化之本土個案，1 位 55 歲過去無慢性疾病也無菸酒史的

男性，主訴乾咳及呼吸喘約 1 年，胸部 X 光顯示雙上肺多處結節與

浸潤；肺功能顯示限制型肺病通氣障礙(FVC: 60%, FEV1: 57%, 

FEV1/FVC: 77%, PEF: 34%)；工作史調查發現個案在鑄模廠工作約

10 年，作業內容須操作金屬破碎機將表面含有二氧化鋯模具零件攪

碎，並且將攪碎後的碎屑移入台車，每日至少處理 15 台車。破碎機

非完全密閉空間，因此機器運轉及裝載碎屑時會暴露於金屬粉塵。
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根據現場訪視及訪談作業人員，工廠早期無局部排氣設備，工作時

僅配戴棉口罩，因此過去的粉塵暴露濃度可能更高。2.5 年後再度追

蹤個案，電腦斷層顯示雙上肺大塊纖維化(massive fibrosis)，肺功能

也明顯惡化(FVC: 55%, FEV1: 48%, FEV1/FVC: 69%, PEF: 24%)[12]。

文獻中個案作業現場直讀式總粉塵濃度為 1.232 mg/m3，但未提供鋯

之空氣中濃度資料，亦未排除其他可能造成塵肺症及肺纖維化之粉

塵暴露。 

Prior 等人將 12 隻兔子分成實驗組與控制組，實驗組吸入含

sodium zirconium lactate 濃度為 49,000mg/m3的氣體；控制組則吸入

不含 sodium zirconium lactate 的氣體，每日 20 分鐘持續觀察 6 週。

實驗組兔子在肺部組織發現有支氣管膿瘍合併小葉型肺炎

(bronchiolar abscesses with lobular type pneumonia)或是支氣管周圍肉

芽腫(peribronchial granuloma)[36]。Brown 等人做了一系列動物實驗，

讓 10 隻大鼠、10 隻倉鼠及 10 隻豚鼠各自分成 4 組，分別吸入 15 

mg/m3 zirconium lactate、150 mg/m3 zirconium lactate、15 mg/m3 barium 

zirconate 及空氣，觀察 225 天後，發現大鼠、倉鼠及豚鼠皆出現低

體重(reduced weight gain)、肺炎腫(pneumonitis)、鋯沉積的現象，但

未發現有肉芽腫變化[41]。Seidler 等人研究豚鼠、大鼠及狗，不同

的動物各自分成兩組，分別吸入 6 mg/m3 及 75 mg/m3 的 zirconium 

tetrachloride[42]。狗的研究發現，低劑量組(吸入 6 mg/m3)紅血球及

血紅素有減低的現象，高劑量組(吸入 75 mg/m3)組則沒反應；豚鼠

及大鼠的實驗，在低劑量組發現有死亡率增加的現象，而高劑量組

則無反應。由於無法溯及原始文獻資料，因此未能進一步瞭解實驗

結果之可能原因[43]。 

五、暴露證據收集之方法 
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(一) 作業經歷調查：詢問勞工過去和目前的職業史，內容包括工作起始

年月、部門、職稱、具體作業情形、一般作業環境、整體或局部通

風設施、個人防護具的使用等。 

(二) 作業現場採樣分析建議方法： 

    針對鋯的空氣採樣，可參考美國職業安全衛生署(Occupational  

Health and Safe Administration, OSHA) ID-121 方法以原子吸收光譜

儀(atomic absorption spectroscopy)或原子發射光譜儀(atomic emitting 

spectroscopy)分析，美國國家職業安全衛生研究所(National Institute 

for Occupational Safety and Health, NIOSH) 7300、7301 及 9102 方法

以感應耦合電漿質譜儀(ICP-MS)或感應耦合電漿電子原子發射光

譜法(ICP-AES)分析。 

(三) 容許暴露濃度 

1. 依照我國勞工作業環境空氣中有害物容許濃度標準規定： 

(1). 8 小時日時量平均容許濃度(PEL-TWA)：5 mg/m3。 

(2). 短時間時量(15 分鐘)平均容許濃度(PEL-STEL)：10 mg/m3。 

2. 美國 

(1). 美國職業安全衛生署(OSHA) 

A. 8 小時日時量平均容許濃度(PEL-TWA)：5 mg/m3。 

(2). 美國國家職業安全衛生研究所(NIOSH) 

A. 8 小時日時量平均容許暴露標準建議值(REL-TWA)： 

5 mg/m3。 

B. 短時間時量(15 分鐘)平均容許暴露標準建議值(REL-

STEL)：10 mg/m3。 

        (3)美國工業衛生師協會(ACGIH) 

A. 8 小時日時量平均暴露限值(TLV-TWA)：5 mg/m3。 

B. 短時間時量(15 分鐘)平均暴露限值(TLV-STEL)： 

10 mg/m3。 
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六、結論 

(一) 鋯引起之皮膚疾病 

1. 主要基準： 

(1). 疾病證據：皮膚丘疹、結節或紅斑，皮膚病理組織切片為組

織球(巨噬細胞)聚集、合併有多核巨大細胞之異物性上皮樣

肉芽腫變化。 

(2). 暴露證據：工作中有明確鋯及其化合物暴露史，且製程中有

皮膚之接觸。 

(3). 時序性：擔任該作業後才發生皮膚病變。 

(4). 合理排除其他致病因素：需小心排除其他可能引起皮膚肉芽

腫之疾病，如毛髮、角質、鈣化、膽固醇結晶、矽、鉻、鋁、

鈹、滑石及醫美填充物等引起之異物肉芽腫；柵狀肉芽腫如

類風濕結節及糖尿病患者常見之脂性漸進性壞死；局部皮膚

感染、分枝桿菌感染等引起之感染性肉芽腫。其他如皮膚類

肉瘤症、間質性肉芽腫皮膚炎等也要小心排除。 

2. 輔助基準 

(1). 追蹤觀察休假或調換工作時，病況是否有改善。 

(2). 相同作業內容之其他同事也出現相同症狀。 

(二) 鋯引起之肺部疾病 

1. 主要基準 

(1). 疾病證據：肺部肉芽腫，病理組織切片為組織球(巨噬細胞)聚

集，合併有多核巨大細胞之異物性上皮樣肉芽腫變化；外因

性過敏性肺泡炎，病理組織切片可在終端細支氣管看見界線
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不明顯之肉芽腫合併有淋巴球浸潤及多核巨大細胞；其他如

塵肺症、肺纖維化等。 

(2). 暴露證據： 

A. 作業中有明確鋯及其化合物暴露史，且在製程中有呼吸

道之暴露。 

B. 環境偵測採樣超過我國 8 小時日時量平均容許濃度： 

5mg/m3，考量部分族群對鋯產生過敏性反應，空氣中濃

度低於容許濃度時不可作為排除疾病的條件。 

(3). 時序性：擔任該作業之後才發生肺部病變。 

(4). 合理排除其他致病因素：病理上引起肺部肉芽腫的疾病很多，

可 藉 由 組 織 學 上 是 否 為 壞 死 性 肉 芽 腫 (necrotizing  

granuloma)、肉芽腫是否影響支氣管與肺泡、肉芽腫是否沿著

淋巴或血管分佈，肉芽腫內主要是哪些細胞浸潤等特徵做鑑

別診斷(如圖一)。其他常見之塵肺症如矽肺症、煤礦工人塵肺

症、鐵末沉積症等及間質性肺病，也須小心排除。 

2. 輔助基準 

(1). 追蹤觀察休假或調換工作時，病況是否有改善。 

(2). 相同作業內容之其他同事也出現相同症狀。 
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