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一、  導論  

台灣鎘污染事件中，以 1983年桃園縣蘆竹鄉的基力化工廠

及 1984年桃園縣觀音鄉的高銀化工廠所引起之鎘汙染最為著

名。基力化工廠的廢水造成汙染，翌年周邊23公頃田地宣佈休

耕三年，至今無法復耕。1998年調查披露汙染面積實達 83.4公

頃。高銀化工廠的廢水除了污染了周邊的農地，而那些用汙水

種植出來的鎘米也流入市面。  

 鎘（Cd）為一延展性有光澤的白略帶藍色彩的金屬元素

，其原子量為112.4，密度為8.6 g/cm3，溶點為 320.9 ℃，沸點

為765 ℃。鎘在空氣中加熱，則會有棕黃色氧化鎘（CdO）燻

煙發生，會引發工人的毒性燻煙熱（ toxic fume fever） [1]。  

自然界中鎘很少單獨存在，大多數都是在鋅、鉛、銅礦

中共同存在。因此幾乎所有的鎘都是來自煉取鋅、鉛、銅等重

金屬過程中的附加產物，尤其是鋅礦中含有 0.2～4.5％的鎘為

最主要的鎘來源。一些常見的鎘化合物是醋酸鎘、硫化鎘、硒

化鎘、硬脂酸鎘、氧化鎘、碳酸鎘、硫酸鎘、氯化鎘、氫氧化

鎘和硝酸鎘 [2]。  

 鎘及其化合物的毒性，在職業暴露上，急性鎘中毒的情況

主要是以所謂毒性燻煙熱的症狀出現 [1]，好犯呼吸系統，工

人會有咳嗽、急性呼吸困難及化學性肺炎的發生，長期吸入高

濃度的鎘，會產生局部性的肺氣腫，及永久性的肺功能異常

[3,4]。慢性鎘中毒，則先是侵犯腎臟 [5]，使腎小管受到損傷

，長期暴露進而會使得骨骼發生骨病變 [6]，即是所謂的痛痛

病（ itai-itai disease）。另外，也可能因骨髓受到抑制而發生小

球性貧血。  
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二、  具潛在暴露之職業  

鎘被使用於保護鐵製品不會生鏽，在一些國家仍然用於電

鍍鋼品。硫化鎘和硒化鎘在塑料和各種類型的塗料中被用作

彩色顏料。硬脂酸鎘用於等離子體中的穩定劑。由於其在高

溫下硬化並增加其機械阻力的能力，鎘被用於銅鎘合金，其

用於諸如汽車散熱器的物品。鎘可用作鹼性電池中的電極組

分；該應用是目前鎘最重要的應用之一。鎘也用於焊料和焊

接電極。碲化鎘越來越多地用於太陽能電池板。在歐盟，不

允許使用鎘電鍍，大多數鎘化合物在塑料中的應用都被禁止

使用。 2012年，全球鎘使用於鎳鎘 (NiCd)電池佔 79％，色素

佔 11％，塗料佔 7％，其他用途為 3％。在中國和印度，鎳鎘

電池的使用量最近有所增加 [7]。  

有發生鎘及其化合物所致職業病之可能行業 [8]，如下所

示：  

1. 合金製造業  

2. 焊接物的製造  

3. 蓄電池製造  

4. 軸承製造  

5. 電纜及無軌電車的電線製造  

6. 鎘化合物收集袋的處理  

7. 鎘之熔解及精鍊  

8. 蒸汽燈的製造  

9. 陶瓷器的製造  

10. 銅鎘合金的製造  

11. 牙科汞合金的製造  

12. 電器設備製造  

13. 電容器的製造  

14. 電鍍業  
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15. 雕版  

16. 玻璃製造  

17. 金屬的玩賞物  

18. 燈泡製造  

19. 珠寶首飾製造  

20. 石板畫，石板印刷  

21. 鋅白的製造及使用  

22. 油漆顏料製造  

23. 噴漆  

24. 製藥及殺蟲劑製造  

25. 光電管製造  

26. 塑膠製造  

27. 金屬雕刻  

28. 輕武器彈藥製造  

29. 煙幕彈製造  

30. 紡織物印染  

31. 覆蓋鎘的金屬之噴火切割  

32. 鎘合金之熔接  

33. 鍍鎘物質之熔接  

34. 鎘的採礦、粗煉及精煉  

35. 銅及鉛的粗煉及精煉  

在台灣地區則以鎘、銅、鉛之精練、製造及其合金之加

工，鎘合金之製造加工、裝配、修護，硬脂酸鎘之製造及使

用，金屬鍍鎘業等行業的工人，最有可能暴露於鎘的燻煙或

粉塵。  
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三、  醫學評估與鑑別診斷  

(一 ) 毒物動力學：  

鎘的燻煙或粉塵可經呼吸道吸入。肺內鎘的吸收量

約佔總吸入量的 25～ 40％。每日吸20支香菸，可吸入鎘 2

～ 4微克 [9]。人體吸收 5～ 10％攝入的鎘，鎘經消化道的

吸收率，與鎘化合物的種類、攝入量及是否共同攝入其

它金屬有關。例如鈣、鐵攝入量低時，鎘吸收可明顯增

加，而攝入鋅時，鎘的吸收可被抑制。吸收入血液的鎘

，主要與紅血球結合。肝臟和腎臟是體內貯存鎘的兩大

器官，兩者所含的鎘約佔體內鎘總量的 60％。據估計，

40～ 60歲的正常人，體內含鎘總量約 30毫克，其中 10毫

克存於腎，4毫克存於肝，其餘分佈於肺、胰、甲狀腺、

睪丸、毛髮等處。器官組織中鎘的含量，可因地區、環

境污染情況的不同而有很大差異，並隨年齡的增加而增

加。進入體內的鎘主要通過腎臟經尿排出，但也有相當

數量由肝臟經膽汁隨糞便排出。鎘的排出速度很慢， 10

年僅 50％，人腎皮質鎘的生物半衰期是 10～ 30年 [2]。  

腎是鎘主要排泄器官，鎘會引起腎生物化學的改變

、腎小球屏障功能損害、腎小管細胞損害和功能障礙。

鎘還造成肝細胞損害，引起肝功能異常；阻礙腸道對鐵

的吸收，誘發低色素性貧血。鎘抑制α 1-抗胰蛋白酶（

α 1  -antitrypsin ） 引 起 鎘 誘 發 肺 氣 腫 （ Cd-induced 

emphysema）。鎘對血管有原發損害，引起組織缺氧和損

害 [2]。  

(二 ) 急性中毒  

鎘的急性中毒，幾乎都是因為吸入加熱所產生的含

鎘燻煙或粉塵所引起的，初發症狀通常於暴露後 48小時

之內發生 [10]。暴露八小時濃度達 1 mg/m3的鎘燻煙，對
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健康有立即之危險；若暴露八小時濃度達 5 mg/m3的鎘燻

煙，則有致命之危險性 [10]。在暴露初期，病人常只有

輕度的鼻及口腔黏膜的刺激，可能會有少許的咳嗽及打

噴嚏，有些人也會感覺嘴巴有金屬味道，由於症狀輕微

，這些初發的現象常為人所忽視，直到暴露 8～ 12小時後

，頭痛、噁心、嘔吐、發冷、全身虛弱會出現。此種症

狀，經常被誤認為一般的上呼吸道感染而延遲就醫。在

暴露後 24小時，病人會有肋膜性胸痛（ pleuritic chest pain

）及呼吸困難的情形發生，同時也可能出現肺水腫，估

計死亡率約 15％ [11]。如果病人未死亡，則症狀會在 72

小時後緩解，肺水腫消失，隨後病人進入間質性肺炎階

段 [6]。少數病例合併肝、腎損害。急性期後，少數病例

發生肺纖維化。急性中毒治療著重於預防暴露後幾天內

發展成肺水腫而造成的死亡，如同治療肺炎一樣，以支

持及症狀性療法為主 [12]。  

誤食含鎘之食物或水，胃液中的鎘離子在攝入後幾

分鐘內強烈刺激胃腸粘膜，身體立即之反應為嘔吐；食

入鎘會引起急性腸胃炎，噁心、嘔吐、腹痛、腹瀉、全

身乏力、肌肉酸痛，並有頭痛、肌肉疼痛，可因失水而

發生虛脫、低血壓，甚至急性腎衰竭而死亡，在個案報

告中有食入 5公克的碘化鎘或食入 150公克的氯化鎘而死

亡的個案。治療也以支持及症狀性療法為主 [12]。  

  通過皮膚吸收鎘化合物是微乎其微的 [12]。  

(三 ) 慢性中毒  

長期暴露於氧化鎘燻煙、氧化鎘粉塵、硫化鎘及硬

脂酸鎘，可能會引起慢性鎘中毒，會引起腎臟損害，早

期表現為近端腎小管重吸收功能障礙，尿中出現低分子

蛋白 (β 2微球蛋白 [β 2-microglobulin]、維生素A結合蛋
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白、溶菌酶和核糖核酸酶等 )，還可出現葡萄糖尿、高氨

基酸尿和高磷酸尿 [13,14]。繼之，高分子量蛋白（如白

蛋白、轉鐵蛋白等）也可因腎小球損害而排泄增加。晚

期患者腎功能衰竭，即使不再接觸，腎功能障礙仍將持

續存在。懷疑職業上鎘暴露程度是否有造成腎病變，可

測尿中鎘濃度是否≥ 5～ 10 μg/g creatinine或監測工作場

所空氣濃度是否大於 2 µ g/m3  [10]。  

嚴重慢性鎘中毒患者的晚期可出現骨骼損害，表現

為全身骨痛，伴不同程度骨質疏鬆、骨軟化症、自發性

骨折和嚴重腎小管功能障礙綜合症。嚴重患者發生多發

性病理性骨折，此即是所謂的“痛痛病”（ itai-itai 

disease） [15,16]。痛痛病是日本在西元 1943到 1955年，

在富山市附近神通川流域，因大量由鋅銅精鍊工廠之廢

水污染農田，致使稻米含鎘量大為增加，居民長期食用

，導致鎘累積在身體內發生慢性鎘中毒。  

如果工人有長期吸入性暴露，在空氣濃度約 100 

µ g/m3時，可能形成慢性進行性阻塞性肺氣腫，最終導致

肺功能減退。最後常發生肺心症 [5,6,17]。明顯的肺功能

異常一般出現在蛋白尿出現後。  

其他慢性鎘中毒的可能症狀還包括有慢性鼻炎合併

嗅覺喪失、門牙及犬齒的頸部出現黃色環、體重減輕、

貧血、胃腸機能障礙及神經精神異常。若食入過多或長

期食入，會造成骨骼軟化及變形，而引起自然骨折，甚

至會死亡。  

根據國際癌症研究總署（ IARC）於 1993年的報告，

吸入鎘確定會增加肺癌的發生率，故將鎘的致癌分類列

為第一類致癌物Group 1（亦即為人類確定致癌物）。在

Nawrot TS等人的研究中，發現尿中鎘濃度高於正常值兩
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倍時，罹患肺癌的風險會明顯增加（RR=1.68, p< 0.0001

） [18]。鎘可能與增加罹患腎臟癌、胰臟癌及前列腺癌

的風險有關 [19,20,21,22]。鎘可能損害男性睪丸及女性生

殖系統，且為致畸胎性物質。  

(四 ) 實驗室及臨床撿查  

有助於正確診斷鎘中毒的相關檢查如下：  

1. 職業經歷之調查。  

2. 過去病史中，是否有鎘及化合物引起的呼吸器官及腸胃

症狀。  

3. 是否有咳嗽、咳痰、喉嚨乾燥、胸痛、噁心、嘔吐、食

慾不振、腸胃炎、貧血等症狀。  

4. 門齒及犬齒是否有黃色的鎘環。  

5. 胸部理學檢查，肺部X光及肺功能檢查。  

6. 24小時尿液鎘、肌酸酐、蛋白質、葡萄糖、鈣、磷及

Metallothionein[17]，低分子量蛋白質（β 2微球蛋白）

之檢查。  

7. 血液中鎘、肌酸酐、肝功能及紅血球的檢查。  

隨著工人抽菸與否，其生物指標上，鎘的濃度會有

相當大的差異，在不抽菸的人，其血中濃度通常低於 1 

µ g/L，而抽菸者，雖然可高達 7 .6 µ g/L，但很少超過  5 

µ g/L[23]。尿中鎘濃度也因年齡、居住地區、及飲食及

抽菸習慣而有差異，一般都小於 1 µ g/ g creatinine，而日

本某些地區的居民可高達 1～ 2 µ  g/g creatinine，為少數

的例外 [24]。通常血中鎘的濃度可代表最近幾個月的暴

露或慢性暴露，其半衰期約為 75～ 128日（快速排除期）

和 7.4～ 16年（緩慢排除期） [25]。尿液中鎘的排泄量與

全身鎘總蓄積量有平行的比例關係，因此檢測 24小時尿
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液中鎘的總量，即可代表全身的總蓄積量。一般血中鎘

濃度高於 10 µ g/L，則表示最近有嚴重之暴露；尿鎘排泄

量達 10 µ g/g creatinine，表示腎皮質蓄積已到達臨界點；

如果超過 50 µ g/L或 50 µ g/day，則表示已有慢性鎘中毒，

常已合併有腎小管損傷了 [19,26]。  

(五 ) 鑑別診斷  

急性鎘中毒，即鎘所引起的毒性燻煙熱（ toxic fume 

fever），除了須要與一般上呼吸道感染加以區別外，其他

金屬引起的金屬燻煙熱也要加以鑑別診斷。由病史及職

業史的詳細記錄，應可提供更多的線索。另外，鎘引起

的毒性燻煙熱常併有胸痛發生，此種情形少見於其他金

屬引起的金屬燻煙熱。血中的鎘濃度升高也可作診斷的

參考。吸入性急性中毒應與上呼吸道感染、心源性肺水

腫等鑑別；食入性急性鎘中毒應與食物中毒、急性胃腸

炎等鑑別診斷。  

慢性鎘中毒常發生腎小管機能的障礙，此時應先排

除其他可能引起腎臟病的原因，加上病史及職業性鎘暴

露的證據，及尿中鎘濃度大於 5 µ g/g creatinine的數值，

即可加以診斷。  

四、  流行病學證據  

鎘的職業性暴露與急慢性鎘中毒的各種症狀間的關係

，諸如毒性燻煙熱、腎小管損傷、骨骼病變、肺氣腫等，

在醫學文獻上均已有完整的記載。  

1950年， Friberg等發現長期暴露於鎘粉塵及燻煙者，

會有肺氣腫的病變， 1983年 Armstrong[27]進一步指出高濃

度鎘及其化合物的吸入性暴露，會引起肺功能及X光的變化

，病人因而發生慢性阻塞性肺疾的死亡率，也會有意義的
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上升。 2006年，印度的銀珠寶製造工廠一名年輕男性意外

吸入鎘燻煙而發生急性肺損傷 [28]。  

1972年 Piscator [29]研究長期鎘暴露的工人發現，其 24

小時尿液中蛋白質的含量為一般正常人的 10倍，其β 2微球

蛋白排出量，為一般正常人的 1000倍。Buchet [30]等在 1980

年研究 210位鎘暴露的工人及 88位沒鎘暴露的對照組工人

，發現除了血及尿中的鎘濃度上升 10倍以外，尿中β 2微球

蛋白的排泄量增加 10倍，而白蛋白（ albumin）的量則增加 2

倍。血中的β 2微球蛋白及肌酸酐（ creat inine）卻沒有上升

。 Piscator在 1962年發現，長期暴露鎘的工人，也同時會胺

基酸尿，糖尿及高磷酸尿出現。由於鈣磷的代謝異常及流

失，會引起骨骼中礦物質的釋出，如此會引起腎結石及軟

骨症的發生。尿中白蛋白排出量的增加，即為腎絲球體可

能已受到傷害的指標。  

Friberg等在 1952年在鎘暴露工人，發現其同時有血色

素輕度下降的現象。其可能為鎘在腸胃道干擾鐵的吸收，

及在血中引起紅血球輕度溶血所致。往往在停止鎘暴露後

，血色素可逐漸恢復。  

鎘在高血壓及心臟血管疾病中所扮演的角色，迄今仍

有許多爭論。 1981年， Nogawa等 [31]發現在日本鎘污染區

的農民，其腦血管及心臟病的死亡率，較其他地區為高。

1986年，Elinder等 [30]發現高血壓與鎘的暴露卻沒有任何相

關性存在。 1991年，在美國進行的大規模流行病學調查中

，尿中鎘濃度與高血壓沒有關聯 [32]。2012年，Caciari等人

報告尿中鎘濃度與舒張壓之間的相關性，但與血中鎘濃度

則無關 [33]。2016年，Zhou等研究 1489位於中國從事鎘暴露

工作工人血中的鎘濃度與血脂，發現該職業人群血脂異常

率為 66.3％，血脂異常患者血中鎘濃度顯著高於無血脂異常
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者（ p<0.01），血脂異常率隨血鎘濃度升高而增加且呈劑量

效應關係（ p<0.001）。總膽固醇（ TC）升高、三酸甘油脂

（ TG）升高、高密度膽固醇（HDL-C）降低和低密度膽固

醇（ LDL-C）升高的罹患率隨著血液鎘濃度的增加而增加

（ p<0.001） [34]。  

長期鎘暴露致癌性的研究，在 1967年 Kipling等發現在

248位暴露鎘超過一年的工人中，有 4個因前列腺癌而死亡

，其相對危險高達 6.94倍。 1979年時， Kjells t rom等 [35]報

告，在 292位暴露鎘超過二年的工人中，有 4位因前列腺癌

致死，其相對危險為 3.5倍。在暴露後 20年，其發生前列腺

癌的相對危險為一般人的 4.5倍。 Elinder等 [13]在 1985年，

進行大規模的世代研究，也同樣發現長期暴露鎘的工人，

其前列腺癌及肺癌的罹病率呈有意義的上升。 2015、 2016

年， Song等 [36,37]指出，與非職業暴露相比，職業性高鎘

暴露可能與腎臟癌、前列腺癌的增加有關。  

五、  暴露證據收集方法  

(一 ) 空氣採樣及分析  

美國國家職業安全衛生研究所（NIOSH）認可的空

氣採樣法為使用機械過濾（mechanical filtration）。其分

析方法，可利用感應耦合電漿質譜分析儀（ ICP-MS）。  

(二 ) 容許暴露濃度  

美國職業安全衛生研究所的 8小時容許暴露限值為 5 

µ g/m3。根據美國政府工業衛生技師協會（ ACGIH，

American Conference of Governmental Industrial 

Hygienists）的建議，對於鎘及相關化合物之燻煙及粉塵

的容許暴露濃度（Thershold limit values,  TLV），基於時

量平均濃度（ time-weighted average），為每立方公尺空氣
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中小於50 µ g，我國的容許濃度PEL為50 µ g/ m3[39]。  

六、  結論 

職業性鎘中毒的診斷準則，主要參考歐盟標準 [10]，須滿

足下列主要基準。主要基準是職業病診斷之依據，輔助基準為

非必要的診斷條件，若有輔助基準的資料，可加強職業病診斷

之成立。  

(一 ) 急性中毒  

主要基準  

1. 在職業上有急性鎘及其相關化合物暴露之事實。  

2. 符合下述急性鎘中毒之臨床表徵，需具備客觀理學檢查

及必要的實驗室檢查或其他臨床檢查。  

(1) 吸入：具毒性燻煙熱或急性支氣管肺炎或化學性肺炎

或肺水腫之診斷。  

(2) 食入：急性腸胃症狀（噁心、嘔吐、腹痛、腹瀉），

嚴重者因失水而發生虛脫、低血壓、急性腎傷

害等等全身性中毒症狀。  

3. 符合暴露發生在疾病前的時序性，且初發症狀通常於暴

露後48小時之內發生。  

4. 急性吸入性中毒需排除其他金屬引起的金屬燻煙熱，以

及其他肺部、心臟疾病，如感冒、上呼吸道感染、肺炎

、心源性肺水腫、心衰竭等診斷；食入性急性鎘中毒需

排除食物中毒、急性胃腸炎等診斷。  

輔助基準  

1. 血鎘或尿鎘的濃度升高。  

2. 同一工作場所有其他同仁具有類似症狀。  

3. 離開原作業環境後，症狀改善。  
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(二 ) 慢性中毒  

主要基準  

1. 確定暴露的證據：包括具職業史，暴露物質之安全資料

表（SDS）、現場職業安全調查等，確認有職業性鎘及其

相關化合物的暴露史。  

2. 具有下列與鎘中毒相符合之病症，特別是有腎臟病變及

骨骼損害。  

(1) 腎臟病變：近端腎小管重吸收功能障礙，尿中出現 (β2

微球蛋白、葡萄糖尿、高氨基酸尿和高磷酸尿等 )；

腎絲球損害（如蛋白尿≥ 100 mg/dL、白蛋白、轉鐵蛋

白等）。  

(2) 骨骼疾病：有骨質疏鬆症、骨軟化症、自發性骨折。 

(3) 肺部疾病：至少暴露鎘約 10年而造成肺功能降低 (阻塞

性 )、肺氣腫。  

(4) 肺癌：可依據「石綿外之致癌物暴露導致職業性肺癌

」之認定參考指引 [38]。  

(5) 其他可能症狀還包括有門齒及犬齒有黃色鎘環、慢性

鼻炎合併嗅覺喪失、貧血等。  

3. 暴露發生在疾病前的時序性。  

4. 合理的排除其他可能造成上述之原因。  

輔助基準  

1. 作業場所之空氣濃度監測資料發現鎘之八小時之時量平

均濃度超過50 µ g/m3。  

2. 生物偵測有鎘負荷異常增加之證據，血鎘或尿鎘的濃度

增加，血鎘濃度高於 5 µ g/L，尿鎘濃度高於 5 µ g/g 

creatinine。  

3. 活體腎臟切片，其鎘含量大於 200 µ g/g 溼重腎組織。  

4. 同一工作場所有其他同仁具有類似症狀。  
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5. 改善原作業環境後，不再有新個案發生。  
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