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一、導論 

塵肺症係指粉塵沈積在肺內，所造成的非腫瘤性組織反應[1-3]；

因職業上原因吸入礦物等粉塵，粉塵沈著而引起之肺部疾病則稱為職

業性塵肺症[4]。 

依據現行我國勞工作業場所容許暴露標準，將空氣中粉塵分為四

種：第一、二種為與游離二氧化矽相關的礦物性粉塵、第三種為石綿纖

維、第四種為厭惡性粉塵。粉塵是否容易進入人體與其粒徑大小有關，

一般來說，粒徑100 µm以下稱為可吸入性粉塵，10 µm以下稱胸腔性粉

塵，4 µm以下稱可呼吸性粉塵，其中可呼吸性粉塵因粒徑最小可深入

並沈積在肺部，對健康危害性最大。目前因粉塵作業引起的職業病指

引如表一。 

表一、職安署公告因粉塵作業引起的職業病認定參考指引 

目標疾病 職業暴露 
職業病種

類表項目 
職業病認定參考指引 

修訂 

時間 

塵肺症  
第 8 類 

第 1 項 

職業性矽肺症及煤礦工人塵肺症認

定參考指引 
本指引 

矽肺症合

併肺癌 

結晶型游離二

氧化矽粉塵 

增列 

第 5.20 項 

職業暴露結晶型游離二氧化矽粉塵

引起之矽肺症合併肺癌認定參考指

引 

2018 

肺癌 
含石綿的滑

石 

增列 

第 5.1 項 

包括含石綿的滑石-引起之職業性癌

症診斷認定參考指引-3 肺癌 
2009 

肺癌 石綿外物質 - 
石綿外-引起之職業性癌症診斷認定

參考指引-3 肺癌-98 年訂定一版 
2009 

肺癌-鼻竇

癌-鼻癌 

無機鎳及其

化合物 

增列 

第 5.14 項 

無機鎳及其化合物引起的職業性肺

癌-鼻竇癌-鼻癌認定參考指引 
2015 

職業性肺

疾病 
鋁 

增列 

第 7.1 項 

鋁引起的職業性肺疾病認定參考指

引 
2016 

職業性肺

病 

硬金屬 

如鈷-鎢-鉬-

鈦-鎝及其他 

增列 

第 7.2 項 

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 

2015 

石綿肺症 石綿 
增列 

第 7.4 項 

職業暴露石綿引起之石綿肺症認定

參考指引 
2018 

慢性阻塞

性肺病 
地下礦工 

增列 

第 7.6 項 

地下礦工的慢性阻塞性肺病認定參

考指引 
2015 

肺部疾病 有機粉塵 
增列 

第 7.6 項 

職業暴露有機粉塵引起之肺部疾病

認定參考指引 
2018 
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台灣常見的塵肺症有矽肺症 (silicosis)和煤礦工人塵肺症 (coal 

workers' pneumoconiosis)[5-16]；至於石綿肺症(asbestosis)，在台灣迄今

只有數例報告[17-19] ；近十年來中國的塵肺症原因前三名則為矽肺症

、煤礦工人塵肺症以及電焊工人塵肺症(welder's pneumoconiosis)[20]。 

  此次修訂將原本的職業性矽肺症及煤礦工人塵肺症認定參考指引

，調整為職業性塵肺症認定標準，主要探討矽肺症、煤塵肺疾病及電

焊工人塵肺症，其中煤礦暴露引起的慢性阻塞型肺疾病請參考“ 地下

礦工的慢性阻塞性肺病認定參考指引”，其他粉塵作業引起的肺部疾病

請參考表一。 

(一)矽肺症 

矽肺症為最常導致失能且最為人知的塵肺症，主要由二氧化矽沉

積在肺中導致。而二氧化矽依型態分為結晶型游離二氧化矽(crystalline 

free silica)，如石英(quartz)、方矽石(cristobalite)以及鱗矽石(tridymite)；

隱晶型(cryptocrystalline)如石髓(chalcedony)；非結晶型態(amorphous)如

蛋白石(opal)、矽藻土(diatomaceous earth)。其中結晶型游離二氧化矽在

自然界中分佈甚廣，為岩石砂土的主要成分，許多工業的作業過程中

常會產生矽石的微粒，如表二所描述其化學特性穩定，溶解度低，進入

肺部便不易排出，沈積於肺部的結晶型二氧化矽會造成肺部組織纖維

化，產生不可逆之病變稱為矽肺症；初期在肺內形成細小而各自分離

的纖維性小結，這些矽肺小結直徑約1-10公厘，分佈於血管周圍的淋巴

管，胸膜下及胸腔內的淋巴結中。肺的上部和肺門淋巴結所受的侵犯

要比肺的底部嚴重。矽肺小結會漸漸融合而成為直徑大於1公分的進行

性大塊纖維化(progressive massive fibrosis, PMF)[21-24]，歐盟已將肺部

電腦斷層放入診斷基準當中，表示其比胸部X光更具敏感性[25]。而國

際癌症研究機構(The International Agency for Research on Cancer; IARC)

經多年流行病學研究之資料證實結晶型游離二氧化矽之危害，在1997

年將其由致癌物質分類Group 2A改為Group l，即確定人類致癌物質[26]

。 
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結晶型游離二氧化矽對人體的危害，以矽肺症最廣為人知，除此

之外，還有慢性阻塞型肺疾病、肺癌、自體免疫疾病以及腎病變[25]。

矽肺症可分為慢性矽肺症(chronic silicosis)，加速型矽肺症(accelerated 

silicosis)以及急性矽肺症(acute silicosis)[27]。急性矽肺症是進行甚速的

疾病，暴露於高濃度的可呼吸性粉塵(矽)中數週至4-5年後發病，此類

型的矽肺症多來自於噴砂業[27]，病人往往在出現進行性呼吸困難、咳

嗽、體重減輕、疲倦等症狀後一年內死亡[28]。加速型矽肺症在暴露後

5-10年內發病，和慢性矽肺症的臨床表現相似，但進展速度較快。慢性

矽肺症最為常見，通常在暴露矽塵約10年後發生，進行緩慢。不管是急

性或慢性矽肺症，即使停止矽塵的暴露，肺內的纖維化過程仍會繼續

進行。矽肺症常合併肺結核[29-30]，也常進行至呼吸衰竭或併發肺心

症。 

(二)煤塵肺疾病(coal mine dust lung disease, CMDLD) 

煤礦工人塵肺症主要發生於煤礦工人，因吸入煤塵而致。細支氣

管周圍由於煤塵及噬入煤塵的吞噬細胞聚積而形成煤塵斑。煤塵斑逐

漸增大並雜有不同程度的纖維化，乃形成煤塵結節，常合併局部性中

央小葉型肺氣腫，煤塵結節繼續增大融合，最後發展成進行性大塊纖

維化[31]。其嚴重程度和肺內沈積的粉塵總量密切相關[32-36]。此類病

人發生支氣管炎及肺氣腫的情形和程度，也和煤塵暴露的程度有關[37-

41]。 

煤塵肺疾病是吸入煤塵導致，除了上述典型的煤礦工人塵肺症以

及進行性大塊纖維化外，還包括同時暴露二氧化矽粉塵的混合性塵肺

症、慢性氣管炎、肺氣腫及粉塵相關的廣泛性纖維化(dust-related diffuse 

fibrosis)等，肺功能檢查為以侷限性變化為主；同時煤塵暴露也會使肺

功能產生阻塞性變化，產生類似慢性肺阻塞性疾病的表現，在曾經抽

菸者身上尤其明顯[42]。 
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(三)電焊工人塵肺症 

電焊工人塵肺症是由吸入氧化鐵燻煙、粉塵(化學特性如表二所描

述)或其他電焊燻煙造成的，胸部X光明顯異常的個案往往沒有異常的

肺功能或呼吸道症狀，因此最初被認為是良性的，此類疾病也被稱為

肺鐵質沉積症(pulmonary siderosis)，然而後續的研究則發現仍有個案產

生肺部纖維化甚至造成肺功能異常，目前有的證據大多為個案報告

(case reports)及系列個案報告(case series)且文獻較舊，且在歐盟的指引

中將本疾病描述為良性的塵肺症。個案的臨床表現為呼吸困難、持續

咳嗽或異常的胸部X光且同時有長期暴露於電焊燻煙中的暴露史，很少

產生杵狀指(clubbing finger)且偶而會有囉音(crackles)、鐵過量(iron 

overload) 、 肺 因 性 心 臟 病 (cor pulmonale) 或 融 合 成 大 塊 病 灶

(conglomeration)的狀況；在有肺纖維化證據的個案中，肺功能檢查結果

可能為阻塞型變化，也有以限制型、混合型甚至是正常的肺功能表現，

吸菸與電焊對於肺部有協同作用(synergic)的影響，使得肺功能進一步

下降；肺部電腦斷層的特徵為毛玻璃變化(ground glass changes) ；肺部

組織檢查搭配礦物調查顯示，肺部纖維化區域沒有結晶型二氧化矽或

是石綿的成分，但與電焊燻煙顆粒有高度關聯性 [43, 44]。在鐵過量的

個案中，一些個案的血中儲鐵蛋白(ferritin)會上升，可作為生物偵測的

參考指標 [45] 。 

  



 

職業性矽肺症及煤礦工作塵肺症認定參考指引 頁 6 

表二、我國常見產生塵肺症物質的性質[46] 

 

結晶型游離二氧化矽 

 

IUPAC名稱 Crystalline silica 

CAS編號 14808-60-7 密度 2.66 g/cm3 

分子式 SiO2 水中溶解度 不可溶解 

分子量 60.1 g/mol 蒸氣壓 0 mmHg(886°C) 

1大氣壓常溫狀態： 外觀 無色 

熔點 1710°C 
味道 無味 

IARC Group 1 

氧化鐵 

 

IUPAC名稱 Iron(III) oxide 

CAS編號 1309-37-1 密度 5.24 g/cm3 

分子式 Fe2O3 水中溶解度 不可溶解 

分子量 159.69 g/mol 蒸氣壓 - 

1大氣壓常溫狀態： 外觀 紅棕色 

熔點 1566°C 
味道 無味 

IARC N/A 
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二、具潛在暴露之職業 

(一)矽肺症 

1.採礦(mining)、隧道工程(tunneling) [5, 6, 7, 8, 9, 10, 25, 47, 54, 73] 

2.採石業(quarrying of sand, sandstone, slate) [25, 47, 55] 

3.石匠(mansory) 、雕刻師(sculpture) [25,47] 

4.鑄造工(foundry work) [25, 47, 48, 75] 

5.鼓風爐(blast furnaces)修補相關工程 [25,47,75] 

6.噴砂業(sand blasting) [25,47] 

7.砂石研磨(sandstone milling and grinding) [25,47, 48] 

8.製造或使用含碳化矽(carborundum)的研磨劑(abrasives) [25,47] 

9.玻璃製造業(glassmaking) [25,47, 48] 

10.玻璃搪瓷(vitreous enamelling) [25,47, 48] 

11.陶瓷製造業(ceramic manufacture) [13, 25, 47, 48, 76, 77] 

12.使用結晶型二氧化矽作為填充物的顏料(paint)、橡膠(rubber)、木工

(woodworking) [25,47] 

13.石材製品製造業 [48, 74, 78] 

 

表三、目前台灣使用含結晶型游離二氧化矽的礦物原料之主要行業[48] 

原料 使用行業 結晶型含量% 

石英岩 矽鐵工廠、耐火磚業 90-99 

石英砂（矽砂） 矽砂工廠、鑄造業、玻璃業、砂紙製

造業、耐火磚業 
85-99 

黏土 耐火磚業、瓷磚業、衛浴瓷器、日用

瓷器、藝術陶瓷、藺草加工廠、窯爐

製造業 

0-60 

 

花崗岩 建築業（石材） 25-30 

瑪瑙、水晶 寶石琢磨加工業 >98 
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(二)煤塵肺疾病 

1.煤礦採礦、修整、運送[13, 15, 25, 47, 56, 57, 58, 61, 62, 63, 71, 72] 

2.碳黑(carbon black)生產與使用、碳電極製造[25,47] 

3.石墨採礦[25,47] 

(三)電焊工人塵肺症 

1.鋼鐵軋製或研磨(iron and steel rolling or grinding) [25] 

2.鑄件加工修整 (fettling) [25] 

3.電焊 (welding)，如電弧焊 (electric arc)、氧乙炔焊 (oxyacetylene 

welding)。[25, 43, 44, 45, 47, 64, 65, 66, 67, 68] 

4.其他可能造成肺鐵沈著症之職業：用氧化鐵粉末拋光金屬、玻璃或

石頭；鍋爐水垢(boiler scaling)；採挖鐵礦(mining or crushing iron 

ore)；開挖、研磨金剛砂(mining or milling of emery)；製造磁帶

(manufacture of magnetic tapes)；製造顏料(manufacture of pigments)

。[25] 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一)臨床症狀 

單純型塵肺症常無症狀，複雜型塵肺症常有咳嗽、呼吸困難、胸

痛、發紺、喘嗚、囉音等。 

(二)胸部X光 

慢性矽肺症或加速型矽肺症的表現為雙側肺部多顆圓型陰影，大

多出現在肺部的上三分之一處，且隨著疾病進展可出現圓形陰影聚集

成團；急性矽肺症則以雙側肺泡浸潤表現為主。 

1.依照國際勞工聯盟(International Labour Organization, ILO)塵肺症X 

光國際分類法記載胸部X光，記載項目如下[49]。 

(1)小陰影大小(最大直徑一公分以下者) ： 

p：圓形陰影其直徑 <1.5mm。 

q：圓形陰影其直徑 1.5-3 mm。 

r：圓形陰影其直徑為 3-10 mm。 
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s：細的不規則或線狀陰影。 

t：較粗的不規則陰影。 

u：粗的不規則陰影。 

(2)密度分布 

1:稀疏：正常肺紋理(lung marking)明顯可見 

2:密集：圓形陰影之正常肺紋理仍然明顯可見；不規則陰影之

正常肺紋理部分模糊不清。 

3:極密：圓形陰影之正常肺紋理部分或全部模糊不清；不規則

陰影之正常肺紋理全部模糊不清。 

(3)大陰影(最大直徑一公分以上者) 

A：大陰影總和直徑 <5cm。 

B：介於A與C兩者間之大陰影。 

C：大陰影總面積超過右側三分之一上肺野者。 

2.塵肺症Ｘ光照像分型基準（勞工保險塵肺症審定準則，民84年） 

(1)第一型：在兩肺野有因塵肺發生之少數粒狀影或不規則陰影，且

無大陰影者。 

(2)第二型：在兩肺野有因塵肺發生之多數粒狀影或不規則陰影，且

無大陰影者。 

(3)第三型：在兩肺野有因塵肺發生之極多粒狀影或不規則陰影，且

無大陰影者。 

(4)第四型：有大陰影者 

(三)肺功能檢查 [21-22，33-34，50-52] 

嚴重的塵肺症可能有下列的變化 

1.用力呼氣肺活量(FVC)減低 

2.第一秒用力呼氣量(FEV1)減低 

3.一氧化碳瀰散量(DLCO)減低 

4.最大呼吸量(MVV)降低 

5.動脈血氧飽和度在運動時減低 
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(四)鑑別診斷 

1.Pneumoconiosis due to dust containing silica (含矽粉塵所致塵肺症)

之國際疾病分類診斷碼ICD10為J62.8。 

2.Coal worker's pneumoconiosis(煤礦工人塵肺症)之國際疾病分類診斷

碼ICD10為J60。 

3.Siderosis (鐵末沈積症)之國際疾病分類診斷碼ICD10為J63.4。 

4.Pneumoconiosis due to other specified inorganic dusts (其他特定無機

性塵埃所致之塵肺症)之國際疾病分類診斷碼ICD10為J63.6。 

5.Unspecified pneumoconiosis (塵肺症) 之國際疾病分類診斷碼ICD10

為J64。 

6.肺結核。 

7.癌症。 

8.纖維化性肺泡炎(fibrosing alveolitis) 。 

9.類肉瘤症(sarcoidosis)。 

四、流行病學證據 

已有相當多的流行病學證據證明了結晶型游離二氧化矽及煤塵與

矽肺症及煤礦工人塵肺症之間的關係。相較之下，非結晶型的二氧化

矽目前被認為對人體無害，但若是當中含有結晶型二氧化矽仍有可能

產生肺部纖維化，如鍛燒過的矽藻土(calcined diatomaceous earth)等[27, 

53] 。暴露到其他的商用型矽酸鹽化合物引起的塵肺症也較為罕見，臨

床表現相對良性，可能只有輕微的纖維化，在歐盟的指引[25] 中提及

這些的塵肺症案例可能是被石英或是石綿纖維污染所致；上述常見的

商用型矽酸鹽化合物包含頁矽酸鹽類(phyllosilicate)的黏土礦物(clay 

mineral)如高嶺土(kaolin)、漂白土(fuller's earth)以及非黏土的頁矽酸鹽

類(non-clay phyllosilicate)如滑石(talc)及雲母(mica)。 

Dreessen觀察暴露於游離矽含量為20-40%的727名金屬礦工，其中

暴露在矽塵濃度為10-23 mppcf (mi1lion particles per cubic foot)達六年

以上者，得矽肺症者有25%；而在矽塵濃度低於18 mppcf下暴露未超過
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10年者，沒有一個勞工發生矽肺症。矽肺症者肺纖維化的嚴重程度隨

受雇年數的增加而加重 [54]；美國職業安全衛生署(Occupational 

Safety and Health Administration, OSHA) 採 用 轉 換 係 數

(conversion factor)為1 mppcf = 0.1 mg/m3可呼吸性粉塵。 

  Theriault 對49個花崗岩房的784位勞工調查，發現暴露於花崗

岩粉塵和石英勞工的用力吐氣肺活量、第一秒用力呼氣量及全肺容量

(total lung capacity) 降低程度與暴露粉塵時間正相關，其中223位的胸

部X光有矽肺症的變化、而X光異常者其矽塵暴露量較X光正常者高出

2.3倍[55]。 

  Jacobsen發現煤礦工人塵肺症胸部X光的嚴重程度和所暴露

的可呼吸性煤塵量正相關[56]；Walton觀察到煤礦工人塵肺症的致病率

(attack rate)和暴露期間的可呼吸性煤塵量正相關[57]，Rossiter發現肺內

沉積的煤塵量及其他礦塵量也和暴露期間的可呼吸性煤塵量有關[58-

60]。 

Almberg及Kurth等人在美國國家職業安全衛生研究所 (National 

Institute for Occupational Safety and Health, NIOSH)的資助下於2018-

2020年分析了聯邦黑肺症計畫(The Federal Black Lung Program, FBLP)

的資料[61-63]，在1970-2016年期間總共有314,176位礦工申請補助，其

中有4,679位有進行性大塊纖維化(PMF)，有PMF者平均年齡61.6歲、平

均工作年資23年，比non-PMF者年資(平均18.9年)較長；在1999-2016年

期間，黑肺症計畫(FBLP)患者的呼吸及心臟相關疾病盛行率比其他患

者高、住院率也較高，當中最常見的共病為阻塞性肺病(87.6%，相較其

他患者：11.6%)、高血壓(81.6%，其他患者：56.9%)及缺血性心臟病

(80.0%，其他患者：27.0%)，前三大死因為阻塞性肺病(10.1%)、粥狀動

脈硬化心臟病(atherosclerotic heart disease，9.3%)及煤礦工人塵肺症

(9.2%)。 

Doig和McLaughlin 於1936年首次在電焊工人的胸部X光中發現電

焊工人塵肺症，這些個案無症狀，也沒有接觸過二氧化矽或煤礦，因此
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被列為一種新的塵肺病類型；後續追蹤9年的2名個案，其中一名離職

的電焊工胸部X光完全恢復了正常，另一名工人後續顯著減少接觸電焊

燻煙，其肺部陰影也部分減少[64-66]。 

Morgan和Kerr於1963年研究了7名X光異常的電焊工人，其中3名有

輕微的呼吸道症狀，組織學檢查顯示肺泡有大量的鐵沈積同時有輕度

的組織間纖維化；其中一名有顯著肺部纖維化的工人被歸因為過去的

肺結核[67]。 

Funahashi於1988年研究了10名有症狀的電焊工人，其中有5名出現

中度肺纖維化，肺功能檢查發現7名焊工有侷限性肺病，2人出現輕到

中度阻塞性肺病，3人肺泡擴散能力(diffusion capacity)降低；此研究中

肺部有大量鐵沈積，且發現含鐵顆粒出現在纖維化的肺泡間隔(alveolar 

septa)，但矽的含量跟對照組無差別，因此認為肺部的間質性纖維化可

能與鐵有關[68]。 

近期的縱貫式研究的統合分析顯示焊接燻煙的暴露在肺功能上沒

有顯著的變化(FEV1及FVC)，然而橫斷性研究顯示有些電焊工有阻塞

性肺病的證據，有些則以侷限性肺病表現；次群體分析顯示，沒有使用

局部通風者肺功能(FEV1及FVC)也有顯著的下降[43]。 

Cosgrove於2015年進行了一次文獻回顧，涵蓋了除了鋁電焊造成

的肺部疾病及電焊燻煙造成的急性肺炎(acute pneumonitis)外的鋼鐵電

焊肺疾病相關的文獻，包含了12個系列個案報告與34個個案報告，並

於2014年三次的專家會議討論後發表，當中提到Buerke等人發表的系

列個案報告中，病患以呼吸困難、持續咳嗽或異常的胸部X光且同時有

長期暴露於電焊燻煙中的暴露史。個案很少產生杵狀指且偶而會有囉

音、鐵過量、肺因性心臟病或融合成大塊病灶的狀況；停止電焊燻煙以

及抽菸的暴露很可能可以避免症狀惡化，但仍須持續追蹤[43,44]。 

在有肺纖維化證據的個案中，肺功能檢查可能為阻塞型變化，也

有以限制型、混合型甚至是正常的肺功能表現，吸菸與電焊對於肺部

有協同作用的影響，會使得肺功能進一步下降；肺部電腦斷層提供的
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訊息比肺功能檢查多，特徵為毛玻璃變化，某些肺纖維化個案當中有

肺氣腫(emphysema)產生，但這些個案也常有抽菸史[43]。 

活體肺切片並進行纖維化區域的礦物分析可提供近一步資訊，

Müller和Verhoff將因為暴露於電焊燻煙產生肺部纖維化的病理發現分

成輕度、中度及嚴重程度。輕度個案中肺泡及間質中有巨噬細胞，但在

粉塵沈積處無纖維化；中度個案有巨噬細胞數目增加，並且在間質粉

塵沉積處有顯著的纖維化；嚴重個案的特徵為大量的沉積物、局部增

加的慢性纖維化以及沉積物與纖維化的高度關聯性。另外若有下述兩

個特徵，則較可能因職業暴露導致：1.離開暴露後，個案的臨床症狀不

再進展、2.肺部組織檢查搭配礦物調查顯示，肺部纖維化區域沒有結晶

型二氧化矽或是石綿的成分，而與電焊燻煙顆粒有高度關聯性 [43]。 

此外有文獻指出某些個案有鐵過量的特徵出現，血中儲鐵蛋白會

上升，可作為生物偵測的參考指標；在這些個案中儲鐵蛋白的血中濃

度上升至1000-2000 ug/L之間，且血中鐵及TIBC正常，血清運電蛋白飽

和度(transferrin saturation)略為上升，而經由放血治療(venesection)16至

18個月後，這些個案的儲鐵蛋白回到正常值[45]。 

[台灣流行病學資料] 

依據臺灣本土的流行病學證據，塵肺症在台灣是最早被報告的肺

部職業病[69]。楊思標醫師在1952年報告6例塵肺症的病例[5]，其中兩

例是礦工矽肺症、兩例是鐵工廠工人塵肺症，一例是燒煤火伕的炭肺

症，另一例是雨傘工人得塵肺症的病例。接著楊醫師於1953年瑞芳金

瓜石金銅礦山，進行礦工坑內工作者矽肺症的調查[6, 70]，受檢之261

名礦工中，92人(35.2%)有矽肺症；金瓜石礦山的主要礦石為金礦、硫

砷銅礦、黃鐵礦等、礦石內硅酸含有度為70-80%，這些礦工的工作性

質包括風鑽工、炮工、扒土工、架攘工等；坑內溫度非常高、工作時是

半裸體、未帶口罩；鑿岩機是乾式，無使用防止塵埃發生的特別裝置，

工作期間大多在坑內吃中飯。就平均工作年資而言，無矽肺症者6.8年

、矽肺症第一期者12.2年、第二期者14.5年、第三期者18.1年；測驗坑
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內礦工的胸圍差、肺活量、肺活量呼出時間，呼吸停止時間、以及觀察

運動後有無呼吸短促等項目，結果顯示矽肺症患者的肺功能低下。李

宣果教授於1954年調查金瓜石金銅礦務局風鑽工罹患矽肺症情形[7]，

粉塵中二氧化矽含量約佔80%，受檢139人中罹患矽肺症者57人(41%)，

李教授建議改用濕式風鑽機和配戴防塵口罩。經過改善後，李教授於

1958年再度調查風鑽工[8]，147位受檢者中矽肺症者11人(7.5%)，罹病

人數有明顯下降。柯源卿醫師追蹤271位金瓜石金礦工人10年(1953年

至1963年)[9-10]，發現271位礦工已有38人失能、93人(34.3%)死亡；死

因中，矽肺症及矽肺症合併肺結核共71人。1956年台灣省防癆局篩檢

瑞芳某煤礦廠2,736位礦工[15]，其中64人(2.3%)罹患塵肺症，其中1,748

位礦內工作者有55人(3.2%)罹患塵肺症。1966年再度對瑞芳鎮居民篩

檢，發現12,195人中罹患塵肺症者有798人(6.5%)。 

朱永釗醫師於1969年和1971年兩次調查北部煤礦工人各7,352人

和6,047人，結果發現罹患塵肺症者僅1.41%和1.82%。1972年台北市衛

生局委託防癆協會第一結核病防治所調查台北市廠礦業塵肺症罹患情

形[13]，結果發現煤礦業、窯業和陶瓷業的罹患率分別為2.1%、4.9%和

4.0%。1981年朱永釗醫師再對台北市上述三種職業進行調查[15]，發現

煤礦業、窯業的塵肺症罹患率分別為14.6%和3.7%，而陶瓷業403位受

檢者無罹患塵肺症者。就工齡來看，塵肺症患者服務年資在4年以下者

僅有1人，大多數服務年資在15年以上。就工種來看，塵肺症患病率以

掘進工與採煤工最高20.3%、其次是支柱工與改修工 10.3%。塵肺症的

嚴重程度以第一型最多(55.9%)，二、三、四型分別佔26.5%、11.8%和

5.9%。1978年起台灣省衛生處辦理煤礦工人塵肺症的防治[71]，發現歷

年來盛行率約在10%左右，到1988年提升至24%。 

根據臺灣省礦務局的統計[70]，臺灣地區的煤礦坑口由 1952 年的 

240個增加到 1966 年的 394 個而達高峰後，急速下降至 1991 年只

剩 28 個。員工人數由 1952 年的 40,042 人增至 1967 年的 65,054 

人而達高峰後，急速下降至 1991年只有 2,449 人。綜上述資料而言，
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1954年，礦工塵肺症盛行率高達35~41%，後因工作方法的改變，1956

年起盛行率下降至6~8%，至1978年以後，由於工作年資的增長，塵肺

症盛行率升高至10%，到1988年更增加至24%。 

楊錫欽等人於2000年收集了 206 位退休煤礦工塵肺症患者資料

進行分析[72]：患者原來在基隆、萬里、瑞芳、平溪、三貂嶺、樹林、

三峽、頭份等地的煤礦工作，其中男性 182 位（88.3%）、女性 24 位

（11.7%），平均年齡67.5 歲，平均工作年資 33.7 年，平均離職年數 

14.5 年。以工種來看，坑內 162 人、坑外 44 人；坑內的工種依次是

風鑽工 65 人（31.6%）、採礦工 34 人（16.5%）、支柱工 22 人（10.7%

）；坑外則大多數是煤塊篩選工 36 人（17.5%），其餘 8 人（3.9%）

是維修、雜役工。煤礦工塵肺症會隨著年齡與工作年資的增加而惡化，

其  X 光表徵顯示進行性重度肺纖維化或進行性大塊纖維化者佔

21.8%（45 位），而一般在職礦工則低於 10%。 

我國行政院勞委會勞工安全衛生研究所於1999年發布”台灣地區

塵肺症勞工世代追蹤暨健檢分析研究“中指出[73]，塵肺症勞工有60%

為20歲前即開始從事礦業，平均工作年數為36.7年，從開始工作後到診

斷出塵肺症大約經歷38年，自覺不適症狀以咳嗽(83%)、呼吸困難(70%)

及胸痛(63%)為主。在簡單回歸模式下，平均每增加一年礦業工作年資

，減少0.19公升之FEV1及0.01公升之FVC。另294名塵肺症礦工進行胸

部X光並以勞保四級分類，結果顯示12名(4%)為第零級、136名(46.3%)

為第一級、100名(34%)為第四級，在複回歸模式下胸部Ｘ光嚴重程度

與肺功能(FEV1、FVC)明顯呈現負相關。 

我國勞動部勞動及職業安全衛生研究所於2013年發布“石材製品

製造業二氧化矽粉塵暴露危害調查研究”中指出[74]，台灣的石材產業

開始於1960年，以生產工藝品為主，到了1970年初，台灣的房屋建築產

業開始發展，石材與石板的需求增加，也使得石材產業蓬勃發展。1985

年，國內的建築開始流行用色彩鮮豔亮麗的花崗石來裝飾外牆，1986

年，進口石材原石關稅降為零，促成了花崗石材的大量使用。近年來大
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理石礦開採有總量限制，因此石材改由以進口為主。綜合上述原因，台

灣石材產業所使用的原石由大理石逐漸取代成為進口花崗石。石材製

品製造業的作業環境因大量使用花崗石，石作工人容易吸入結晶型游

離二氧化矽，若石作工人長期暴露於其粉塵下，易導致矽肺症的產生。

據行政院勞工委員會之調查資料顯示，以本省各地採回之礦石樣品分

析結果，結晶型游離二氧化矽(Crystalline Free Silica）幾乎皆為石英，

而一般工業用的花崗岩含石英約25〜40％。該研究選擇10 家石材場做

現場積塵採樣，於其中3家做現場個人與環境採樣。二氧化矽分析結果

顯示，所有粉塵皆含比例不等之二氧化矽，現場環境採樣之平均二氧

化矽為8.76%，積塵則高達19.5%。故建議石材製品製造業之粉塵危害

，應至少以第二種粉塵標準檢視其作業環境，以保障勞工健康。 

林洛秀等人於2010年發表文章，針對鋼鐵廠之煉鐵、煉鋼製程勞

工與修爐員工進行探討，整個研究族群共61人；暴露組36人，對照組25

人，分析游離二氧化矽暴露與肺功能的相關性，結果發現石英暴露量

愈高者百分之二十五的用力呼氣流速(forced expiratory flow 25%)與最

大呼氣流速(maximal expiratory flow rate)之檢測值愈低[75]。 

我國勞動部勞動及職業安全衛生研究於2014年發布”陶瓷製造業

勞工暴露調查研究”中指出，衛生陶瓷工人(sanitary ceramic)為確實將產

品坏體內外完全修整和施釉，需以人工方式修整坏體，坏體乾燥後也

需以人工澆淋或噴霧方式為坏體上釉，因此相較於其他陶瓷工人，勞

工暴露粉塵的機率也較高[76]。曹又中醫師與羅錦泉醫師於2016年發表

的文章，以回溯性的方式調查221位診斷為矽肺症的患者，比較衛生陶

瓷工人以及其他陶瓷工人後發現，在多變項分析中，兩組的肺功能並

無明顯差異；但衛生陶瓷工的FVC以及FEV1低於80%的風險勝算比

(odds ratio)較高[77]。 

索任醫師及郭育良醫師於2019年描述一名30歲男性急性惡化的矽

肺症個案[78]，主要症狀為乾咳1年多，呼吸喘及體重下降，胸部X光及

電腦斷層檢查發現兩下肺廣泛毛玻璃樣變化和兩上肺纖維化，痰和肺
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切片皆沒有培養出結核菌，病理學檢查顯示變化符合矽肺症合併肺纖

維化及蛋白質沉著症的診斷，且具有侷限性肺功能障礙，後續接受肺

臟移植，最後因多重器官衰竭宣告死亡；該勞工從事客製化流理台製

作，石英石切割研磨工作年資8年，其中前7年切割石板採用乾式作業

，後才引進濕式作業，而修磨石板一直採用乾式作業，工作時粉塵密

佈，並於工作前6年僅使用一般外科口罩為個人防護具。結晶型游離二

氧化矽含量越高，吸入矽塵量越大，進行速度會較快，若在短時間內高

強度暴露於高濃度結晶型游離二氧化矽含量高的可呼吸性矽塵，可發

生急性惡化的矽肺症。病理上除了看到密布的矽結節等纖維化之外，

也會看到肺泡充滿PAS陽性蛋白質液體，外觀很像肺泡蛋白質症，稱之

為矽蛋白質症(Silicoproteinosis)。 

五、暴露證據收集方法 

(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)作業現場的採樣分析建議方法: 

採樣方法可參考勞動部勞動及職業安全衛生研究所標準分析參

考方法：4004 總粉塵之結晶型游離二氧化矽、4003 可呼吸性結晶型

游離二氧化矽、3007 氧化鐵、煤塵可參考4001可呼吸性粉塵及4002 

總粉塵中第四種粉塵之方法。 
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(三)容許濃度標準[46]： 

物質 

我國勞工作業場所 

容許暴露標準 

mg/m3 

(八小時日時量平均容許濃度) 

OSHA 

PEL-TWA 

mg/m3 

NIOSH 

REL-TWA 

mg/m3 

ACGIH 2019 

TLV-TWA 

mg/m3 

結

晶

型 

二

氧

化

矽 

可

呼

吸

性

粉

塵 

第一種粉塵: 10/(%SiO2+2) 

第二種粉塵: 1 

石英: 10/(%SiO2+2) 

 

方矽石及鱗矽石 :以上

述計算值之 1/2 

石英、方矽石、鱗矽石：

0.05 

石英、方矽石： 

0.025 

總

粉

塵 

第一種粉塵: 30/(%SiO2+2) 

第二種粉塵: 4  

石英: 30/(%SiO2+2) 

 

方矽石及鱗矽石 :以上

述計算值之 1/2 

- - 

煤

塵 

可

呼

吸

性

粉

塵 

第四種粉塵：5 

含游離二氧化矽 5％以

上 之 礦 物 性 粉 塵 ：

10/(%SiO2+2) 

 

含游離二氧化矽未滿 5

％之礦物性粉塵：2.4 

1 
無煙煤:0.4 

瀝青或褐煤: 0.9 

總粉塵 第四種粉塵：10 - - - 

氧化鐵 燻煙：10 燻煙：10 粉塵及燻煙：5 可呼吸性粉塵：5 

備註：第一種粉塵：含游離二氧化矽 10％以上之礦物性粉塵 

   第二種粉塵：含游離二氧化矽未滿 10％之礦物性粉塵 

   第四種粉塵：厭惡性粉塵 

   ACGIH：美國政府工業衛生師協會(American Conference of Governmental Industrial Hygienists) 

   NIOSH：美國國家職業安全衛生研究所(National Institute for Occupational Safety and Health)
 

六、結論 

(一)主要基準 

1.肺部組織因吸入礦物性粉塵或燻煙之纖維化，胸部X光依國際勞工

聯盟分類第一型以上。 

2.參考歐盟2009年職業病診斷指引[25]： 

(1)結晶型二氧化矽暴露相關塵肺症： 

A.慢性矽肺症或加速型矽肺症 

(A)症狀：症狀可能極輕微、在較為嚴重的情況下可能出現咳嗽

以及喘的情形。 

(B)胸部X光：雙側肺部多顆圓型陰影，大多出現在肺部的上三

分之一處；隨著疾病進展可出現圓形陰影聚集成團。 
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(C)肺功能：合併阻塞(obstructive)與限制型(restrictive)的肺功能

障礙 

(D)最低暴露濃度：通常≥50μg/m3。 

(E)最短暴露時間：5年(加速型矽肺症則為2年)。 

(F)最長潛伏期：無。 

B.急性矽肺症 

(A)症狀：快速進展的咳嗽以及喘；體重減輕 

(B)胸部X光：雙側肺泡浸潤。 

(C)肺功能:限制型(restrictive)的肺功能障礙，氣體交換功能喪失 

(D)最低暴露濃度：50μg/m3。 

(E)最短暴露時間：3個月。 

(F)最長潛伏期：1年。 

(2)結晶型二氧化矽暴露相關的肺癌： 

最低暴露濃度：50μg/m3。 

最短暴露時間：5年(加速型矽肺症則為2年)。 

最長潛伏期：無。 

(3)結晶型二氧化矽暴露相關慢性阻塞型肺疾病： 

最低暴露濃度：未知，可能低於50μg/m3。 

最短暴露時間：5年(加速型矽肺症則為2年)。 

最長潛伏期：無。 

(4)煤礦暴露相關慢性阻塞型肺疾病： 

最低暴露濃度：每年100 mg/m3以上。 

最短暴露時間：5年。 

最長潛伏期：無。 

(5)鐵或氧化鐵暴露相關的塵肺症 

最低暴露濃度：未知。 

最短暴露時間：10年(非常高濃度則為3年)。 

最長潛伏期：無。 
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3.職業性暴露於可呼吸性粉塵(矽)、煤塵或電焊的暴露史。 

4.合理的排除了其他原因。 

(二)輔助基準 

1.肺切片病理檢查：肺部纖維化且有礦物性粉塵微粒。 

2.肺部電腦斷層檢查：肺纖維化、毛玻璃變化。 

3.生物偵測：電焊工人塵肺症可檢查儲鐵蛋白。 

4.相同工作場所或工作內容之其他同事在工作中或之後也產生相同

疾病。 
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