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一、導論 

本指引得適用於勞工職業災害保險職業病種類表第五類第 5.3 項

之硬金屬肺病，如鈷、鎢及其他硬金屬肺病(Hard metal lung disease)。 

硬金屬(hard metal)為一群燒結金屬(sintered metals)的統稱，又稱燒

結碳化物 (cemented carbides、 sintered carbides)。其硬度為鑽石的

90~95%、損耗較慢且耐高溫，常加工製成鑽頭或銑刀車刀等小刀片形

式，崁入其他材質的工具柄，用於切割、鑽孔、研磨、拋光或磨削等

加工技術；也可用於製造具高耐熱性要求的機械零件、作為金屬模具

(metal molds)或建築採礦、基岩道路之破碎機具。 

製程通常是將粉末狀的碳化鎢(tungsten carbide, WC)，以高溫熔融

的鈷(cobolt)或鎳(nickel)作為粘連(binding)的基質，經過加壓、燒結

(sintering)而成。燒結與熔化(melting)不同，前者是一種固體材料加熱

壓製成形的過程，利用高溫與壓力使材料顆粒壓實變得更為堅固，通

常選擇具有極高熔點的材料，使加熱溫度低於材料的熔點，避免材料

熔化，原子穿過顆粒邊界進行擴散，然後融合形成整塊固體。熔化則

是加熱溫度高於材料的熔點，而使金屬轉變為液態，常用於將金屬重

整為新的形狀。 

過程中依需求可加入碳化鈦 (titanium carbide, TiC)、碳化鉭

(tantalum carbide, TaC)或碳化釩(vanadium carbide, VC)，少數會用到碳

化鈮(niobium carbide)、碳化鉬(molybdenum carbide, MoC)或碳化鉻

(chromium carbide, CrC)等金屬碳化物。各種金屬的比例依需求不等，

碳化鎢佔的比例最高約 80%~95%，鈷佔約 5%~20%，鎳則佔 0~5%，

或含有極少量的鉭(tantalum)、鈦(titanium)、鈮(niobium)和鉻(chrome)等

金屬[1, 2]。經由控制各種參數，如碳化物顆粒尺寸、碳含量、鈷含量

或燒結溫度等，製成不同特性的合金。 

鎢具備良好的抗磨損、抗酸蝕及堅硬特性；鎢原子之間有強共價

鍵，熱變形係數小故不易受熱膨脹。在自然界中，鎢均以化合物形式

存在，對環境土壤及微生物具有相當的影響，也可能在食物鏈中出現。
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在硬金屬製程中會先將鎢(tungsten)，碳化形成碳化鎢(tungsten carbides, 

WC)。目前在工業上較常用的是黑鎢礦(wolframite, (Fe,Mn)WO4)及白

鎢礦(scheelite, CaWO4)[3, 4]。 

鈷是元素週期表上的過渡金屬，室溫下外觀呈銀白略帶淡藍色。

有良好的耐腐蝕性及磁導率，質地柔軟具有延展性，作為金屬碳化物

粉末的粘連劑可以提高硬質合金的韌性[5]。鈷常應用於陶瓷製品、牙

科填補材料、外科植入物、合金工具、研磨或拋光工具、鑽石刀具等。 

鎳 (nickle)是灰白色帶有光澤的金屬，呈現纖維結構 (fibrous 

structure)，質地堅硬且具有延展性。常應用於電鍍、電池製造、特殊鋼

製備等製程。 

鉭是灰藍色的金屬，密度及延展性高，導熱及導電性佳。鉭礦物

有許多種，其中鉭鐵礦、錫錳鉭礦、黑稀金礦等可做為工業鉭開採的

原石。鉭礦石通常含有大量的鈮元素，需要經過化學提煉將鉭分離出

來使用。鉭的最大應用是電子元件，如電容器和電阻器；也可用來製

造高熔點的可延展合金，做為硬金屬加工工具的材料。碳化鉭(TaC)則

與碳化鎢相似，是十分堅硬的陶瓷材料，常用於製造切割工具。 

鈮是一種灰色、質地柔軟延展性高的過渡金屬，自然界中出現於

燒綠石和鈮鐵礦中，這些礦物中通常也含有鉭。鈮的物化性質與鉭元

素接近，兩者不易分離。一般用於製造合金，應用在特殊鋼材，加入

極少量的鈮(不超過 0.1%)形成碳化鈮，就可以達到強化鋼材的功能。 

碳化鈦硬度高、化學性質穩定，能與碳化鎢結合，提高碳化鎢合

金的耐熱性、耐磨性、抗氧化、抗腐蝕的性能。 

釩是一銀灰色、堅硬具韌性、可延展的過渡金屬。在自然界中絕

大多數以化合物存在，例如硫化釩、釩鉛礦、釩雲母等，很少元素金

屬。釩合金常應用於不銹鋼—醫療器械、軸輪等機械，也可做為顏料

—釩鋯藍(或稱土耳其藍)。 
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鉬是一種灰色金屬，在礦物中以各種氧化物形式存在。其熔點極

高，在工業上常應用於高溫高壓製程，如鋼鐵、合金製造。鉬也是人

類必須的微量元素，許多酶需要鉬作為活性部位才能作用。 

目前鉭、鈮、鈦、釩、鉬、等微量金屬尚未有明確的毒性數據及

職業暴露危害流行病學資料。 

「硬金屬肺病(hard metal lung disease, HMLD)」最早是在 1940 年

由德國學者報告，硬金屬作業工人發生一種廣泛性、進行性的肺纖維

化疾病[6]，亦有學者稱為 hard metal pneumoconiosis, tungsten carbide 

pneumoconiosis 或 hard metal lung[7]。1950 年代，有學者經由動物實

驗提出鈷有呼吸系統毒性，鎢、碳化鎢及鈦等相對惰性較高、對人類

應較少危害[8]；1984 年，文獻提到使用含鈷的鑽石研磨工具的工人發

生硬金屬肺病[9]，也因此有學者將硬金屬肺病視同為鈷肺症(cobalt 

lung)[10]。日後的文獻發現鈷和碳化鎢併存時，碳化鎢及其奈米粒子

(nanoparticle)可能傳遞電子，加重細胞的氧化壓力，而使得肺部的傷害

加重[11-15]，因此硬金屬肺病仍是較常用的診斷。 

硬金屬加工的製程或刀具損耗，使得整個工作區域都可偵測到可

吸入性(inhalable)、胸腔性(thoracic)、可呼吸性(respirable)粉塵，氣動直

徑分別為 100、10、4 µm；吸入肺部及呼吸道可能造成氣喘、吸入肺

泡則可能進一步造成肺實質病變[16]。HMLD 臨床表現包括急性過敏

性肺炎(hypersensitivity pneumonitis, HP)或進展性肺間質性纖維化，最

典型的病理表現是巨細胞間質性肺炎(giant cell interstitial pneumonitis, 

GIP)[17, 18]，其次是尋常性間質性肺炎(usual interstitial pneumonia, UIP) 

[19, 20]。GIP 是一種以細支氣管為中心(bronchiolocentric)的慢性間質

性肺炎，其肺泡內有許多多核巨噬細胞。早期認為 GIP 是鈷暴露特有

的病理表現(pathognomonic for cobalt exposure)，但後續逐漸有 GIP 的

個案報告沒有鈷的暴露證據[21]。 
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若臨床醫師發現勞工的胸部 X 光檢查或肺功能檢查有異常時，應

多加詢問病人的職業暴露，將硬金屬肺病納入鑑別診斷中，早期診斷

及工作調整，避免進展為不可逆的肺纖維化。 

表一、碳化鎢的物化性質[22] 

 

IUPAC 名稱 Tungsten Carbide 

CAS 編號 12070-12-1 密度 15.8 g/cm3 

化學式 WC 水中溶解度 

不溶於水，可溶於

nitric acid 及 hydrogen 

fluoride 

分子量 195.9 g/mol 蒸氣壓 4 mmHg 

1 大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 N/A 

熔點 2870℃ 
半衰期 N/A 

沸點 6000°C 

二、具潛在性暴露之職業 

(一)製造硬金屬的勞工、製造硬金屬工具的勞工，又以濕研磨(wet-grinding)、

粉末加工(powder processing)或加壓成型(powder pressing)等製程暴露

最甚[23, 24]。 

(二)使用硬金屬工具加工(切削、鑽孔、研磨、拋光等)的勞工 
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1.汽車工業 

2.玻璃製造 

3.鑽石切割 

4.採礦或鑿岩 

(三)鈷礦的開採及冶煉 

(四)化學工業、石油精煉(鑽探用的噴嘴) 

(五)核子工業(泵活塞) 

(六)航太設備 

(七)牙科齒模製造 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一)醫學評估 

職業暴露硬金屬粉塵的主要吸收途徑包含呼吸道及皮膚吸收[25, 

26]。吸入硬金屬粉塵的顆粒大小及溶解度會影響其沉降位置，但目前

並無可靠的呼吸道定量數據。經皮吸收也會因不同金屬的溶解度不同，

有不同的皮膚吸收率—鈷及鎳、鉻鹽可溶於汗水形成離子，穿透皮膚

調節內皮細胞附著分子(endothelial adhesion molecules)產生接觸性過

敏反應。鉻金屬則無法穿透皮膚，可能是透過細胞調節免疫反應致敏

[27]。 

鈷化合物的溶解度會影響其生物偵測數值及毒性表現[28]，溶解

度低的鈷化合物吸入後沉降累積在肺部，溶解度高的鈷化合物則可能

吸收分散致全身，其在血漿中的溶解度約為在水中的 500 倍，進而造

成微血管損傷、組織水腫及出血[8]；其在體內沒有長期儲存的部位，

會在數日內經由尿液(50~88%)及糞便排除，前 24 小時內排除最多。雖

然檢驗暴露勞工血中鈷及尿鈷含量可作為近期硬金屬暴露量之參考

[29, 30]，但生物偵測數值與健康危害的劑量效應關係尚無法明確建立。 

硬金屬肺病的致病機轉尚不明確，文獻中提到可能和免疫、氧化壓力、

基因因素、乙型轉化生長因子(Transforming Growth Factor Beta-1, TGF-

β1)[31]、腫瘤壞死因子-α(Tumor Necrosis Factor Alpha, TNF-α)[32]、
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人類白血球抗原-DP (Human Leukocyte Antigen-DP, HLA-DP)[15, 33, 

34]有關。Hiroshi 等人分析了 17 位病人的肺組織切片，發現鎢(tungsten)

沉積在細支氣管(peribronchioles)及纖維化病灶中心小葉(centrilobular)

的周圍，且附近有許多 CD(Cluster of Differentiation)163+的巨噬細胞

及 CD8+淋巴球，顯示 CD163+巨噬細胞及 T 淋巴球可能與反覆的發

炎、修復而形成纖維化病灶有關[20]。 

和一般的塵肺病不同，除了懸浮微粒(包含 nano-及 micro-particle)

的累積之外，還有一部分的過敏反應，因個體之間基因、免疫系統感

受性[35]、抗氧化能力的差異大，導致臨床上實際發生肺纖維化的個案

數極少，也不像塵肺症有明確的劑量-反應關係，發病者的潛伏期也差

異甚大。 

(二)臨床表現 

硬金屬肺病之臨床表現十分多樣，急性期從輕微的上呼吸道症狀，

如流鼻水、鼻塞、鼻炎、喉嚨痛、咳嗽，到嚴重的支氣管刺激、胸悶、

氣喘都有可能；如果是硬金屬造成的氣喘，這些症狀可能會在工作時

加重，離開工作場所休假一段時間後改善。有些人則表現像類流感的

症狀，全身虛弱無力、輕微發燒；有些個案則會出現皮膚紅疹或過敏

的情形。 

若進展到慢性的間質肺纖維化，則會出現久咳、漸進性的呼吸急

促、體重下降，最後會出現類似肺動脈高壓或肺心症的症狀；甚至有

文獻指出硬金屬中鈷合併碳化鎢粉塵與肺癌有相關性，整理硬金屬相

關 IARC 分類資料如表二。[36]。在影像學上有蜂巢狀變化的個案有時

會併發氣胸[37]。 

表二、硬金屬相關成分之 IARC 分類 

項目 分類 

Cobalt metal with tungsten carbide 2A 

Cobalt metal without tungsten carbide 2B 



硬金屬肺病，如鈷、鎢、鉬、鈦、鎝及其他硬金屬引起的職業性肺病認定參考指引  頁 8 

Cobalt sulfate and other soluble cobalt 2B 

Nickel, metallic  2B 

(三)診斷 

1.職業暴露史 

詳細詢問並紀錄病患之工作史，包括工作項目、工作特性、環

境、可能的硬金屬暴露來源及個人防護具之使用情形等。 

2.病史與理學檢查 

病史詢問是否有前述臨床表現，症狀輕重是否與工作日及休假

日具相關性；是否有慢性呼吸道阻塞疾病、過敏體質、皮膚疾病及

吸菸史等。 

理學檢查可能聽診發現細囉音(fine crackles)；在較嚴重的肺纖

維化病人可能發現杵狀指(clubbing finger)甚至體重減輕。 

3.實驗診斷 

(1)生物偵測 

大部分硬合金暴露勞工以尿鈷及血鈷作為生物偵測，於工作

結束前兩小時採集檢體。但不同的鈷暴露來源會影響其溶解度、

半衰期等特性，導致關於生物偵測的文獻結論不十分一致[38]。

且不是所有暴露個案都能偵測到，陽性反應只能間接說明個案近

期有暴露到硬金屬或其他可溶性鈷化合物；可用於已發病且疑似

硬金屬肺病的個案，評估其暴露情形。 

美 國 政 府 工 業 衛 生 師 協 會 (American Conference of 

Governmental Industrial Hygienists, ACGIH)2020 年版的生物暴露

指標(biological Exposure Indices, BEI)為—鈷及其無機化合物(不

含碳化鎢)在工作週結束前(end of shift at end of workweek)，採集

之尿鈷濃度為 15μg/L；雖然 ACGIH 並未針對「硬金屬」或「包

含碳化鎢的鈷」訂定 BEI，仍可做為臨床參考。另外，針對鉻訂

定之 BEI 則是工作週結束前採集之尿鉻 0.7μg/L。 
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德國研究基金會(Deutshe Forschungsgemeinschaft, DFG)出版

之德國工作場所化學物質最高容許濃度《List of MAK and BAT 

values》列出鈷及其化合物之 EKA 值(Expositionsäquivalente für 

krebserzeugende Arbeitsstoffe, Exposure equivalents for carcinogenic 

substances)—在工作場所空氣中鈷濃度達 0.025 mg/m3時，工作週

結束前(end of shift after several shifts)，採集之尿鈷濃度為 15μg/L；

BLW (biological guidance value)則為 35μg/L[39]。 

日本產業衛生學會針對鈷及其無機化合物建議之BEI值為工

作週結束前兩小時採集之血鈷 3μg/L、尿鈷 35μg/L[40]。 

美 國 職 業 安 全 衛 生 署 (Occupational Safety and Health 

Administration, OSHA)則沒有訂定血鈷、尿鈷或其他硬金屬的職

業暴露 BEI 值。 

針對與硬金屬相關的成份，我國勞工健康保護規則已將尿中

鉻及尿中鎳納入特殊健康檢查項目，勞動部勞動及職業安全衛生

研究所的生物偵測分析方法資料庫中亦有相關資料。 

(2)肺功能檢查 

若懷疑硬金屬造成之職業性氣喘，可在工作日結束後兩小時

內進行支氣管激發試驗(methacholine provocation challenge)，試驗

陰性則可排除。若有禁忌症無法執行激發試驗者(如用力呼氣一秒

量 FEV1<60%、高血壓控制不佳、主動脈瘤疾病、三個月內曾發

生心肌梗塞或中風、有腦壓高之風險)，可做尖峰呼氣流速(peak 

expiratory flow rates)輔助診斷。 

硬金屬造成之職業性氣喘黃金診斷條件為吸入鈷的微粒來

做激發試驗(cobalt provocation challenge)。但此檢查危險性高，且

已經終止暴露一段時間、支氣管過敏(hyper-responsiveness)已緩解

的個案可能正常。 

硬金屬造成肺實質病變的肺功能檢查結果如同其他間質性

肺病，以限制型居多。文獻回顧 forced vital capacity, FVC 介於
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39~79%，forced expiratory volume at one second (FEV1)與 FVC 比

值的介於 0.75~0.94，合併一氧化碳肺瀰散量(diffusing capacity for 

carbon monoxide, DLCO)下降介於 20%~72%[41, 42]；若同時合併

有職業性氣喘，可能呈現混合型。因肺功能可能有多種表現，故

無法用於診斷。臨床上若有明確職業暴露史，應特別留意追蹤其

肺功能變化。 

(3)貼膚試驗(skin path testing) 

若從事硬金屬相關工作的勞工出現皮膚紅疹症狀，貼膚試驗可

用以驗證對鈷的過敏反應(allergic hyperreactivity)；然而硬金屬造

成職業性氣喘的個案，其貼膚試驗也可能為陰性。 

(4)胸部 X 光 

初期可能呈無明顯異常或輕微間質浸潤增加，逐漸進展至全

肺瀰漫性網狀結節狀(reticular nodular)變化[43]，也可能合併肺門

淋巴結腫大[44]。 

(5)肺部電腦斷層 

斷層的表現經常是非特異性，與其他間質性肺病無法單從斷

層上區分—可能呈現多處纖維化實質病變 (multifocal fibrotic 

consolidations)、毛玻璃樣陰影(ground-glass opacity, GGO)、網狀

結節狀 (reticulonodular)病灶、囊狀變化、牽拉性支氣管擴張

(traction bronchiectasis)、蜂巢狀變化 (honeycombing)、纖維化

(fibrosis)、肺門及縱膈淋巴結腫大等[44-46] 

(6)支氣管肺泡灌洗術(bronchoalveolar lavage, BAL)  

肺泡灌洗術的結果亦為非特異性的—在硬金屬造成職業性

氣喘的個案 BAL 可發現多為嗜伊紅性球，在硬金屬造成肺實質

病變的個案 BAL 為淋巴球居多。有些研究發現 CD4/CD8 的比值

可能偏低。Mizutani 等人分析 5 位確診個案，其中 4 位的 BAL 中

可見巨細胞[41]。 

(7)肺組織切片 
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如個案有臨床症狀且及明確的暴露史，應進一步由病理檢查

來確診是否為硬金屬造成肺實質病變—典型可見多核的巨細胞

肺炎(typical giant cell pneumonia)約佔 60%[18]，伴有中心小葉的

纖維化病灶(centrilobular fibrotic lesions)；肺泡內可能有巨噬細胞

及怪異吞噬型態(bizarre cannibalistic features)的巨細胞。然而必須

注意的是，巨細胞間質性肺炎並不僅出現在硬金屬肺病的個案

[47]。 

其他如尋常性間質性肺炎或脫屑性間質性肺炎(desquamative 

interstitial pneumonia without giant cell)、急性過敏性肺泡炎(acute 

allergic alveolitis, hypersensitivity pneumonitis) 也曾被報告過。如

果已進展到肺纖維化階段，則病理可見肺泡壁的纖維化(alveoli 

mural fibrosis)。 

隨著電子微探儀(eletron probe microanalyzers, EPMA)技術的

進步，可以進一步分析肺組織內的元素組成。碳化鎢不可溶且傾

向聚集在肺組織內，容易在 EPMA 下被偵測到；鈷在體液內可溶

性高，因此較少聚集在肺部組織，不容易被偵測到。 

4.ICD-10 診斷碼 

J63.6 Pneumoconiosis due to other specified inorganic dusts 

5.鑑別診斷 

(1)感染性肺炎、肺結核 

(2)煤礦工塵肺症 

(3)慢性鈹病(berylliosis)  

(4)石綿肺症(asbestosis) 

(5)膠原血管疾病(collagen vascular disease) 

(6)其他結締組織疾病相關的間質性肺病 

(7)特發性纖維化(idiopathic pulmonary fibrosis) 

(8)閉塞性細支氣管炎機化性肺炎 (bronchiolitis obliterans with 

organizing pneumonia, BOOP) 
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(9)藥物毒性(drug toxicity) 

(四)治療 

硬金屬造成的氣喘中，大約 30%的個案在調離原工作場所、終止

危害暴露之後可以改善或痊癒。症狀嚴重的氣喘及肺實質病變，應使

用類固醇療法[42]；如治療效果不佳，則應考慮使用免疫抑制劑如

azathioprine 或 cyclosporine。若 CT 已可見纖維化病灶，則類固醇治療

效果較差，會有永久性肺損傷。 

一篇文獻回顧針對 18 名接受類固醇治療的硬金屬肺病個案進行

分析，將 18 位病患依據治療反應分為反應組(77.8%，n=14)及無反應

組(22.2%，n=4)。反應組的 DLCO中位數為 60%，CT 上以毛玻璃樣變

化(GGO)及微小結節佔多數；而非反應組的 DLCO 中位數為 20%，CT

上以網狀陰影為主要表現。共 14 位患者接受 BAL 檢查，其中 7 位

(50%)發現巨細胞；11 位患者的病理診斷為 GIP，其中 10 位為反應組，

一位為無反應組；年資(硬金屬暴露時間長短)和治療效果則沒有明顯

的線性關係，可能與個體免疫反應差異有關[42]。 

四、流行病學證據 

硬金屬肺病是一種罕見的肺部疾病，目前多為個案系列報告[48]

或是橫斷性分析，仍缺乏大規模的流行病學資料—可能原因包含現場

勞工不清楚自身作業的危害來源，且發病與否牽涉到個人體質、臨床

表現多樣性、健康工人效應等。 

症狀部分，Sprince 等人對 1039 名碳化鎢相關產品製造的勞工進

行橫斷性研究，有 113 人(10.9%)有與工作相關的哮鳴(work-related 

wheeze)，7 人(0.7%)有間質性肺病。[49]。Fischbein 等人分析 41 名硬

金屬工作的勞工，17 位(41.5%)有喘鳴、34 位(82.9%)有活動時喘

(dyspnea on exertion)、23 位(56.1%)有咳嗽、17 位(41.5%)有痰[50]。李

西西等人發表了一篇 21名硬金屬肺病的個案系列報告—20位(95%)有

咳嗽症狀，10 位(48%)有漸進性的呼吸喘(progressive dyspnea)[51]。 
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肺功能檢查部分—Fischbein 等人研究中有 18 位(43.9%)無異常、

10 位(24.4%)顯示阻塞或限制型肺病、13 位(31.7%)為合併兩種型態的

異常[50]。李西西等人的 21 名硬金屬肺病個案肺功能檢查均為限制型

[51]。Mizutani 等人發表的回溯性病例系列報告，分析 5 名硬金屬肺病

確診個案，肺功能檢查均為限制型、其中 3 位合併 DLCO下降[41]。 

X 光檢查部分，Fischbein 等人研究發現 13 位(31%)的 X 光片顯示

間質性肺部疾病，依據 ILO 分級—5 位是 1/0、7 位是 1/1、1 位是 1/2

等級的網狀結節狀(reticulonodular)陰影[50]。 

影像學部分，李西西等人的 21 名硬金屬肺病個案顯示雙側毛玻璃

樣變化及廣泛性小結節、牽拉性支氣管擴張等異常[51]。巴西的回溯性

的病例系列報告，肺部斷層表徵以毛玻璃樣變化(GGO)為最大宗(80%)、

其次為網狀陰影及牽拉性支氣管擴張(60%)、微小結節(40%)及氣管壁

增厚(40%)[41]。 

肺泡灌洗及病理組織部分—Mizutani 等人的 5 名硬金屬肺病確診

個案，其中 4 位個案的肺泡灌洗檢查發現多核巨細胞。肺部切片則有

3 位個案診斷為為巨細胞間質性肺炎、1 位脫屑性間質性肺炎及 1 位

過敏性肺炎(hypersensitivity pneumonitis)[41]。李西西等人的 21 名硬金

屬肺病個案其中 16 位(76.2%)病理檢查結果為 GIP [51]。 

過去有學者提出 UIP 可能是 GIP 進展惡化所致，Tanaka 等人所進

行的觀察性研究收入 19 位已有病理確診的硬金屬肺病個案，其中 14

位為 GIP，5 位為 UIP。比較兩組別特徵發現，GIP 組的個案年紀較輕

(43.1 vs 58.6 years)、暴露期間較短(73.0 vs 285.6 months)、血中 KL-6

較低(398.7 vs 710.8 U/mL)、BAL 中的淋巴球比例較高(31.5 vs 8.4%)；

並且發現 UIP 的個案，其鎢沉積於動脈周圍(periarteriolar area)，和 GIP

個案的鎢沉積在中心小葉周圍截然不同。因此認為 UIP 與 GIP 並非在

同一光譜，GIP 並不會進展惡化為 UIP[52]；兩者的差異可能是源自於

個體吸入硬金屬成分之後的免疫感受性(immune susceptibility)不同，感
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受性較高的可能在較低程度或較短時間的暴露之下產生 GIP、反之則

形成 UIP。 

Yosuke 等人於 2019 年發表了一篇個案報告，一位 68 歲男性以硬

金屬工具從事研磨工作約 18 年。其肺部切片(transbronchial lung biopsy, 

TBLB)以電子顯微鏡可發現鎢(tungsten)、鈦(titanium)及鐵(iron)，但在

工作環境的粉塵中還發現了鈷(cobalt)及鎳(nickle)[42]。推測可能與不

同金屬在肺部內的生物持久性(bio-persistence)不同有關。鈦、鎳[53]、

鈷[54, 55]在肺部組織內的半衰期分別約為 1.8~2.2 個月、4.9~9.5 個月、

2~44 小時。 

許多學者致力於生物偵測(bio-monitoring)及環境測定的分析，希

望找出能夠評估勞工暴露程度的指標；但尚未有明確證據顯示生物暴

露指標值(biological exposure indices)及硬金屬肺病發病的劑量效應關

係。 

De Palma 等人研究收入 55 位硬金屬工作的勞工，採集工作週的

最後一天(end of the workweek on Friday)輪班前(before shift, BS)及輪班

後(end of the shift, ES)的檢體。發現全體勞工在輪班前(BS)的尿中鎢平

均 4.12 μg/L，高於無暴露(對照)組的 0.06 μg/L，輪班後(ES)尿鎢平均

6.29 μg/L；在濕研磨(wet-grinding)部門的勞工甚至高達 10.07 μg/L (BS)、

20.27 μg/L (ES)。工作前後的尿中鈷平均分別為 3.95 μg/L (BS)、4.31 

μg/L (ES)，均高於對照組的 0.34 μg/L，尤其在前燒結(pre-sintering)製

程的勞工上升最多(BS: 7.03 μg/L、ES: 8.38 μg/L)[23]。 

Hutter 的研究團隊分析奧地利工業衛生的環測資料及勞工的尿鈷

數值，鈷的環測(n=147)濃度中位數為 0.02 mg/m3、鎢(n=141)的環測濃

度中位數為 0.1 mg/m3；尿鈷(n=253)的中位數為 3.7 μg/L。空氣中每增

加 1 mg/m3 的粉塵，空氣中鈷濃度增加 0.11 mg/m3、鎢濃度增加 0.21 

mg/m3。暴露於 1 mg/m3的鈷，約會排出 200 μg/L 的尿鈷[56]。 

Princivalle 等人分析了 34 名有暴露於硬金屬(包含金屬鈷及氧化

鈷)的勞工，連續 16 週在每週四工作結束後採集尿液，發現尿鈷的檢
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驗值個體間差異性高，最小值及最大值分別為 1.1 及 649.9 μg/L，中位

數最小為 8.5(第 12 週)、最大為 17.6(第 6 週)μg/L；以腎功能校正之後

的尿鈷最小值及最大值分別為 0.7 及 464.2 μg/g creatinine；尿鈷的數值

在追蹤期間反覆波動，但整體仍呈現隨著工作日逐漸增加的趨勢(註：

根據 Washington State Department of Health 統計美國 National Health 

and Nutrition Examination Survey(NHANES)2009 至 2010 年的數據，非

職業暴露的 20 歲以上一般族群，其尿鈷以 creatinine 校正，50%低於

0.34 μg/g、95%低於 1.29 μg/g)；研究團隊推算尿液排除鈷的半衰期約

為 12.7~29 小時，顯示尿液排除的速度雖快，但無法 100%排出，逐漸

累積在體內，較適用於近期暴露的評估[57]。 

Princivalle 等人也分析 22 位勞工的全血及血漿中的鈷濃度，發現

在工作週結束時測得的數值為 3.77 及 3.85 μg/L，在經過 18 天的休假

日之後，全血及血漿中鈷的濃度分別降為 1.37 及 0.98 μg/L。推算全血

及血漿中鈷的半衰期為 12.3 及 9.1 天，較適合用於評估長期的暴露情

況[57]。 

我國目前本土個案數量稀少，羅錦泉醫師於近年確診兩例個案—

首例為一名 43 歲女性，於電子科技公司印刷電路板(Printed Circuit 

Boards)擔任鑽頭研磨作業員，每天約研磨 2800 支鑽頭（PCB 鑽頭成

分即為硬金屬）。工作中需時常觀看機台上鑽頭研磨情形，且未配戴

特殊防護口罩，下班後鼻孔經常清出黑色粉末。任職此工作約四年後

出現咳嗽、呼吸喘等症狀而求診。肺功能顯示中度侷限性肺病(FVC 

47.5%，FEV1/FVC 95.5%)，胸部 X 光呈現雙肺葉對稱網狀結節狀浸潤

(符合 ILO 塵肺症 X 光型別第三型)，病理切片發現多核巨細胞浸潤；

符合職業暴露、疾病證據及時序性等要件而確診硬金屬肺病[58]。 

第二例個案則是一名模具工程師，有吸菸史約 20 年，其工作內容

為沖壓模具，過程需要研磨、切邊及鑽孔；使用 SKD-11 合成鋼原料

及碳化鎢鑽頭。工作中有佩戴活性碳口罩但下班後鼻孔內仍有許多黑

色粉塵。個案擔任此工作約 20 年後，因呼吸喘胸悶等症狀就醫檢查，
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肺功能檢查為中度氣道阻塞、肺部切片發現多核巨細胞浸潤及許多外

來物質，亦確診為硬金屬肺病[59]。 

五、暴露證據收集之方法 

(一)個人工作史、年資、作業情形(工時、輪班休假狀況等)。 

(二)作業環境中之危害物質及其安全資料表。 

(三)作業環境通風設施及個人呼吸防護措施。 

(四)作業環境測定：以空氣採樣來測定硬金屬粉塵或燻煙之濃度[4, 5]。除

鎳以外的項目，並未包含在「勞工作業環境監測實施辦法」要求每半

年檢測項目之內，故實務上事業單位較難具備完整硬金屬相關的作業

環境測定資料。 

整理我國勞工作業場所容許暴露標準規定之空氣中有害物容許濃

度八小時日時量平均容許濃度(PEL-TWA)、美國職業安全衛生署

(OSHA)、國家職業安全衛生研究所(National Institute for Occupational 

Safety and Health, NIOSH)以及 ACGIH 建議之暴露標準(mg/m3)如表三: 

表三、硬金屬相關成分之容許暴露標準整理 

 中華民國(PEL-TWA) OSHA(PEL) NIOSH(REL) ACGIH(TLV) 

Hard metals 

containing Cobalt 

and Tungsten 

carbide, as Co 

N/A N/A N/A 0.005  

註○1 ○2  

Tungsten and its 

compounds, 

insoluble, as W 

5  TWA 5  

ST  10  

TWA 5 

ST 10  

5 

10 (STEL) 

Tungsten and its 

compounds, 

soluble, as W 

1  N/A TWA 1 

ST 3 

N/A 

Tungsten and 

compounds, in 

N/A N/A N/A 3 
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the absence of 

Cobalt, as W 

Cemented 

tungsten 

carbide 

N/A N/A TWA 5 (W) 

ST 10 (W) 

0,05 (Co) 

1 (Ni) 

N/A 

Cobalt and 

inorganic 

compounds, as 

Co 

金屬燻煙及粉

塵 0.05 mg/m3 

0.1 0.05 (dust, 

fume) 

0.2 (dust, 

fume)  

註○2  

鎳 Nickel (Ni)  金屬及非溶性

化合物 1 mg/m3 

可溶性化合物 

0.1 mg/m3 

1 0.015 (致癌) 0.1(可溶) 

1(不可溶、金屬) 

鉭 Tantalum (Ta) 金屬及氧化性

粉塵: 5 mg/m3 

N/A N/A N/A 

釩 Vanadium (V) N/A N/A 0.05 (致癌) N/A 

鉬 Molybdenum (Mo) 可溶性化合物

(以鉬計): 5  

5(可溶) 

15(不可溶) 

5(可溶) 

10(不可溶) 

10 (可溶) 

3(金屬及不可溶

化合物) 

鉻 Chromium (Cr) 金屬:1 mg/m3 0.5 0.5 0.5 (金屬) 

註○1 Valeurs Limites d’Exposition Professionnnelle, Grenswaarde beroepsmatige 

blootstelling, Belgium (VLEP/GWBB, BE) 亦 有 針 對 Hard metal 

containing cobalt and tungsten carbide 訂有 PEL 為 0.005 mg/m3 (as Co)。 

註○2  ACGIH 對硬金屬(以鈷計)訂定之容許濃度遠低於鈷及其無機化合物

之容許濃度。 

註○3  目前勞動部勞動及職業安全衛生研究所有公告對作業環境中鈷、鎢、

鎳、釩、鉬、鉻、鈦等元素採樣分析建議方法，可參考查詢網頁
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https://oemd.osha.gov.tw/exposure/content/tools/Analysis.aspx；但並無公

告鉭、鈮的採樣分析方法，故如有需求，應另行參考 OSHA 之公告採

樣分析方法。未明訂有容許暴露標準之物質，可依實際接觸暴露狀況，

斟酌參考厭惡性粉塵之容許濃度指標。 

六、結論 

綜合現有國內外文獻，硬金屬肺病之認定基準可包括以下幾點： 

(一)主要基準[60] 

1.有疾病的證據： 

 氣喘 肺間質疾病 

(肺炎、肺纖維化) 

臨床表現 鼻水、鼻塞、喉嚨痛、

咳嗽、胸悶、氣喘，終

止暴露後可能緩解。症

狀在特定工作開始之

後才發生或明顯惡化。 

久咳、漸進性的呼吸急促、

發燒、缺氧、體重下降、肺

動脈高壓或肺心症 

X 光 75%無明顯異常。 

可能會有過度充氣 

(hyperinflation)、氣管

壁增厚 (peribronchial-

cuffing)。 

ILO 1/0 以上不整形陰影 

肺功能 可逆性的阻塞型或混

合型 

限制型合併 DLCO下降 

電腦斷層 氣管壁增厚、空氣滯

積(air trapping)、中心

小葉陰影(centrilobular 

opacities)、次級氣道

支氣管擴張 

最 常 見 毛 玻 璃 樣 陰 影

(ground-glass opacity)，其次

為瀰漫性網狀結節狀變化、

牽拉性支氣管擴張、蜂巢狀

變化等 

https://oemd.osha.gov.tw/exposure/content/tools/Analysis.aspx
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(subsegmental 

bronchiectasis) 

肺泡灌洗 嗜伊紅性球居多 非特異性，淋巴球、嗜中性

球、嗜伊紅性球均有可能佔

多數。可能可以發現巨細胞 

病理 上 皮 細 胞 分 離

(epithelial detachment)、

黏液腺增生、上皮下纖

維 化 (subepithelial 

fibrosis)、發炎細胞浸

潤、氣管壁平滑肌增生 

巨細胞肺炎(GIP)最常見，也

可見尋常性間質性肺炎

(UIP)、脫屑性間質性肺炎

(DIP)，或過敏性肺泡炎(HP) 

2.有工作相關之暴露史：作業現場存有硬金屬及其化合物，且在製程

中勞工有皮膚、黏膜或呼吸道之暴露。 

3.時序性 

(1)擔任該作業之後才發生肺部病變。 

(2)暴露量符合流行病學資料 

 氣喘 慢性肺部症狀 

鼻炎、氣管刺激、氣喘 硬金屬肺病、肺纖維化 

最低暴露強度 鈷粉塵或燻煙的作業環境空氣濃度大於 0.05 

mg/m3，或其他種類金屬的作業環境濃度超出

容許濃度。相關採樣分析方法可參考我國勞研

所暴露評估資料庫或 OSHA 之公告。 

最短暴露期間  1 年 

最長潛伏期 短時間至 1 個月 10 年○註 

註. 2009 年歐盟職業病認定指引將慢性肺部症狀之最長潛伏期訂為

10 年。但依文獻回顧所見，肺纖維化即使在停止暴露後仍可能

持續進展。 
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4.合理排除其他非職業性致病因素：詳細詢問個人過去病史—包含感

染性肺部疾患、肺結核、煤礦工塵肺症、慢性鈹病、石綿肺症、膠

原血管疾病、其他慢性瀰漫性間質纖維化、藥物中毒造成肺病等；

另外若個案體內有含鈷或是鎢材質的醫療植入物[61]、平時有大量

補充維他命 B12 或吸菸，均可能影響鈷及鎢的 BEI 數值，其他硬金

屬成份的 BEI 則不受影響，在病史詢問時應特別注意。 

(二)輔助基準 

1.尿鈷超出 15μg/L 或血鈷超出 3μg/L。 

2.肺組織切片發現鎢、鈷等硬金屬成分及其化合物。 

3.同作業場所或相同作業內容之其他同事也出現相同症狀的案例。 

4.罹病勞工在離開該作業場所後，症狀可能減輕。 
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