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一、導論 

依據勞工作業場所容許暴露標準之規定，我國將粉塵分為四種，

第一種粉塵為含游離二氧化矽10%以上之礦物性粉塵，第二種粉塵為含

游離二氧化矽未滿10%之粉塵，第三種粉塵為石綿纖維，第四種粉塵為

厭惡性粉塵。而所謂二氧化矽即是以氧與矽原子所組成，若於形成時

僅由矽、氧原子所結合，為不含其他元素之純物質，則稱之為游離二

氧化矽。 

游離二氧化矽可分為三種型態[1-4]： 

1. 結晶型（Crystalline）：指矽、氧原子於三維空間具一定之排列規則

，且原子間具固定距離,因此可形成特定之結晶面，代表物為石英（

Quartz）、方矽石（Cristobaltie）、及鱗矽石（Tridymite），其中又以

石英最常見含量亦最高。 

2. 非結晶型（Amorphous）：指二氧化矽分子之間並無一定之排列方式

，原子間也無固定距離，代表物為蛋白石（Opal）。 

3. 隱晶型（Cryptocrystalline）：隱晶型態則介於二者之間，代表物為石

髓（Chaicedony） 

二氧化矽的物化性質 

 

IUPAC名稱 Silicon dioxide 

CAS編號 7631-86-9 密度 2.32 g/cm
3
 

分子式 SiO2 水中溶解度 於 20°C 不溶 

分子量 60.08 g/mol 蒸氣壓 - 

1大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 - 

熔點 1710°C 半衰期 - 

沸點 2230°C   
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其中結晶型游離二氧化矽之化學特性穩定，溶解度低，進入肺部

便不易排出而沈積在肺組織內，長期吸入可造成持續進行性且不可逆

的肺纖維化症，即矽肺症。在短時間內暴露於高濃度可呼吸性游離結

晶二氧化矽粉塵可發生急性矽肺症。發病很快，暴露數週至四到五年

後，可在幾個月至兩年內就發病。 

主要症狀為迅速惡化的呼吸困難、咳嗽、咳痰、疲勞、體重減輕

、胸痛等。預後不良，症狀出現後多在一年內死亡[5-6]。暴露於較高

濃度之可呼吸性結晶型游離二氧化矽粉塵則可能造成加速型矽肺症，

多於暴露後五年至十年發病。慢性矽肺症則通常在多年可呼吸性結晶

型游離二氧化矽粉塵暴露後發生，進行緩慢，先是在兩側肺野出現分

離的細小圓形纖維性小結節，此時多數沒有明顯肺功能障礙。隨著肺

組織纖維化的持續進行，矽結節逐漸變大，鄰近的矽結節也因肺纖維

化的關係互相牽引進而融合成進行性大塊纖維化(progressive massive 

fibrosis)，嚴重時肺纖維化常伴有肺內構造的扭曲變形，常有明顯肺功

能障礙，呼吸困難會逐日加重，最後導致呼吸衰竭、心臟衰竭甚至死

亡[7-9]。 

而在可呼吸性結晶型游離二氧化矽粉塵沈積在肺組織內之後，容

易造成表皮細胞的損傷以及持續性的炎症反應，炎症反應釋出的物質

隨後產生氧化反應，最終會產生自由基，而多不飽和脂肪酸受到自由

基的攻擊後，會發生脂質過氧化反應，即可能造成肺間質的基因傷害

，導致癌化病變。國際癌症研究中心（The International Agency for 

Research on Cancer; IARC）經多年研究已證實結晶型游離二氧化矽之

致癌性，因此在1997年將其由致癌物質分類Group2A 改為Group l，即

確定人類致癌物質。 
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二、具潛在性暴露之職業 

1. 採礦業[10-13] 

2. 採石業[20] 

3. 從事隧道工程 

4. 鑄造業[14-15] 

5. 陶瓷業、磚窯業、耐火磚業[24-25] 

6. 玻璃製造業 

7. 噴砂業[16-19] 

8. 研磨業 

9. 填充劑製造業 

10. 石材切割加工業[20] 

11. 矽藻土相關作業(例: 過濾材業)[21-23] 

過去的研究調查發現，國內使用結晶型游離二氧化矽的作業

場所，職業衛生狀況普遍不佳，因此作業場所之勞工結晶型游離

二氧化矽的暴露危害，成為職業衛生領域的重要議題。台灣的採

礦業工作場所中的各種粉塵即以結晶型游離二氧化矽為害最大。

以金瓜石金礦為例，二氧化矽的含量達70-80%；而在煤礦中，岩

石掘進工接觸的粉塵也含有較高的二氧化矽。石材切割加工業的

作業環境因大量使用花崗石，負責石作切割加工的工人若長期暴

露於作業產生的粉塵下，容易吸入結晶型游離二氧化矽。玻璃製

造業是將研磨成不同粒徑的矽砂和依不同玻璃產品或顏色需求添

加的其它原料、金屬或金屬氧化物混合後，生產液晶螢幕玻璃基

板、平板玻璃、玻璃瓶、光纖等玻璃產品，其中矽砂含量約60-85

％。 
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另外鑄造業為台灣的基礎產業之一，在鋼鐵鑄造過程中，會

有大量的揚塵產生，其中在砂模製造、清砂以及磨毛邊等不同作

業型態，會產生粒徑大小不一的粉塵。陶瓷業所用的原料土有黏

土、高嶺土、矽石、長石等，釉料方面，早期使用中、低溫釉，

如鉛釉、玻璃釉、灰釉等；耐火磚業依不同產品主要成分有二氧

化矽、氧化鋁、氧化鉻、氧化鎂、氧化鐵、氧化鈣、碳化矽等。

矽藻土亦含有二氧化矽的成分，其中工業用矽藻土常被應用作為

過濾的用途。這些產業若缺乏適當防護作業，勞工均可能暴露於

結晶型游離二氧化矽的危害下。 

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如下： 

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 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一) 醫學評估 

初期矽肺症常在進行胸部X光檢查時才被意外發現，此時患

者可無明顯臨床症狀。病程進展或有合併症時，可出現喘促、

胸悶、胸痛、呼吸困難，咳嗽及咳痰等症狀以及肺功能的改變

。而欲確診矽肺症其胸部X光發現需符合依國際勞工聯盟1980

年分類第一型以上或藉由高解像度的電腦斷層掃描來確立診斷

。 
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而肺癌初期亦不會出現明顯的症狀，早期的肺癌病患常常

是因為其它原因照射胸部X光時被醫生無意間發現。一般要等到

腫瘤逐漸變大時症狀才會越明顯。肺癌的症狀大致可分為三種 

： 

1. 腫瘤本身在局部造成的影響，例如咳嗽、胸痛。 

2. 腫瘤轉移到遠處器官，在該器官造成的症狀，例如頭痛、骨頭

疼痛。 

3. 腫瘤分泌物質到血液中造成全身性的症狀，例如倦怠、體重減

輕。 

肺癌的診斷可藉由許多不同的檢查方式來確認： 

1. 胸部 X 光檢查 

2. 電腦斷層掃描(CT)及磁振造影影像檢查(MRI) 

3. 痰液細胞學檢查 

4. 支氣管鏡檢查 

5. 經皮膚穿刺抽吸及切片 

6. 縱膈腔鏡檢查 

7. 剖胸檢查 

(二) 鑑別診斷: 

1. 肺結核 

2. 其他的感染症(細菌或黴菌等感染症) 

3. 類肉瘤症 

4. 良性肺部腫瘤 
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四、流行病學證據 

陳衛紅和劉躍偉的團隊偕同Steenland等人[26]對34018個在礦

坑和陶瓷工廠工作因而暴露於結晶型游離二氧化矽下的中國工人

進行長期追蹤，作關於致癌性暴露-反應分析，發現在暴露組的肺

癌風險比起非暴露組上升了44%。Hughes等人發現肺癌的風險與

生涯累積的結晶型二氧化矽暴露量以及平均暴露濃度呈正相關

[27]，而Cassidy等人則發現在暴露組的肺癌風險比起非暴露組上

升了37%[28]。 

Soutar等人[29]回顧10個關於結晶型游離二氧化矽暴露與肺

癌的描述性研究，其中只有1個沒有選擇性偏差。有7個研究發現

暴露者的肺癌標準化死亡率較高(1.13至3)。德國一項追蹤補償罹

患矽肺症的實況工人研究發現，登記的 440 位勞工中有 144 位

死亡，標準化死亡率（SMR）為 1.94，其中 16 位死於肺癌（SMR 

= 2.40）；雖暴露效應未能有效建立，但結論仍認為石礦工人罹患

矽肺症，具有發展肺癌的高風險 [30]。Kurihara 和 Wada提出的

回顧文獻指出，暴露於結晶型游離二氧化矽，不一定會增加罹患

肺癌風險，但若得到矽肺症後，則相對風險值（Relative Risk）提

昇至 2.37 [31]。另一份由Pelucchi等人針對回顧文獻的重新分析，

也顯示矽肺症與肺癌的顯著關係 [32]。 

1997年國際癌症研究機構(International Agency for Research 

on Cancer, IARC)[33]整理現有的動物和人類研究，作出如下的結

論：已有充分的證據顯示吸入的石英及方矽石對動物有致癌性，

對人類也有充分的證據顯示因職業原因而吸入石英和方矽石的結

晶型游離二氧化矽，具有致癌性。NIOSH之後也分析了相關研究

而得到以下結論：肺癌與職業性結晶型游離二氧化矽的暴露有關

，特別是石英和方矽石的暴露，有關礦工、矽藻土工人、花崗岩

工人、陶瓷工人、耐火磚工人和其他工人的研究，都曾報告肺癌
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和暴露的相關性。對結晶型游離二氧化矽暴露與肺癌的流行病學

研究作交互分析，結晶型游離二氧化矽暴露的肺癌相對危險性為

1.3，而矽肺症工人的肺癌的相對危險性較高，達2.8[34]。 

在其餘的共同致病因子部分，由於未吸菸的肺癌患者較少，

因此很難確立結晶型游離二氧化矽的暴露和吸菸兩者對於肺癌風

險的聯合效果[35]。但是Hnizdo等人分析南非的金礦工人後發現兩

者對肺癌的致病可能有相乘的效果[36]，而前述之陳衛紅團隊和

Steenland等人[26]也發現類似的效應，認為聯合效果可能介於相加

和相乘之間。但在Cassidy等人的研究並未發現兩者有任何聯合效

果[28]。 

五、暴露證據收集方法  

(一) 作業經歷調查 

詢問勞工是否從事採礦業、採石業、隧道工程、鑄造業、

陶瓷業、玻璃製造業、噴砂業、研磨業、填充劑製造業、石材

切割加工業、矽藻土相關作業等。詳細詢問過去和目前的職業

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) 環境偵測 

要瞭解勞工暴露的實際狀況，則必須依賴環境偵測。依據

擬定的作業環測規劃進行採樣時，必須委由勞動部認可之作業

環境測定機構/人員/執業之工礦衛生技師等進行相關工作，並將

採集之樣本委託認可之實驗室進行分析。於實際執行採樣時，

應充分確認各項採樣參數皆已依照規劃進行，並對採樣現場進

行觀察並記錄，以便掌握採樣狀況，現場觀察的項目如：採樣

時勞工的作業狀況、現場生產狀況是否正常、通風設備是否正

常運轉以及勞工是否配戴防護具等等，除此更應要求採樣人員
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應在採樣過程中檢查採樣設備之運轉是否正常、勞工配戴方式

是否正常等查核動作，以作為未來測定結果解釋的參考。 

採樣方法可參考行政院勞動部採樣分析建議方法: 

CLA4001-可呼吸性粉塵 : 濾紙匣附旋風分離器，內裝直徑

37mm之PVC濾紙，秤重法。 

CLA4002-總粉塵: 濾紙匣內裝直徑37mm之PVC濾紙，秤重法。 

CLA4003-可呼吸性粉塵 : 濾紙匣附旋風分離器，內裝直徑

25mm聚四氟乙烯濾紙裱敷玻璃纖維之採集介質，使用XRD法。 

CLA4004-總粉塵:使用開放性採樣匣，內裝直徑25mm聚四氟乙

烯濾紙裱敷玻璃纖維之採集介質，使用XRD法。 

六、結論 

(一) 主要基準 

l.疾病的證據：應經由病理切片、痰液細胞學檢查、影像學檢查確

立肺癌之診斷，並排除其他非職業因素導致之原發性癌症轉移。

而矽肺症之診斷則可依胸部X光發現(需符合依國際勞工聯盟

1980年分類第一型以上)或高解像度的電腦斷層掃描來確立診斷

。 

2.暴露的證據：必須具有可呼吸性結晶型游離二氧化矽粉塵的職業

性暴露工作史，最少五年以上，如有相關之環境測定均可增強工

作史之效度(結晶型游離二氧化矽最低暴露強度: 50μg. m–3) [37]

。 

3.時序性：因果關係符合時序性，首次暴露時間與肺癌發生的時間

應相隔十年以上(最長潛伏期:無) [37]。 

4.應先排除其他非職業性致病因素之病變，且需考量該因素與職業

性暴露物質是否具加乘或協同作用而使疾病產生終身累積 [37]

。 

(二) 輔助基準：同一工作場所中，其他員工也出現相同疾病。 
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