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一、導論 

銦(Indium)是元素週期表的第三 A族元素，原子序 49，是一種銀

白色略帶淡藍色的稀散金屬，質地柔軟，能用指甲刻痕，其延展性

良好，可塑性強[1]。銦在地殼中含量稀少(約 50-250 ppb)，主要存在

於鋅礦中，和其他礦物如鐵、鉛、銅礦[2]。其他自然界中的銦含量，

海水約 0.2-0.7ppb、空氣中約 43ng/m3、雨水約 0.59μg/L[3,4]。銦具

有獨特的物理和化學性，如熔點低、沸點高、低電阻、抗腐蝕性、

不溶於水但溶於大多數的酸中、常溫中可與氧緩慢反應形成氧化膜，

可通過可見光而反射紅外光[5]，因此被廣泛應用於能源、電子、光

電、國防軍事、航空航太、核工業和現代資訊產業等高科技領域。

目前大於七成的銦以氧化銦錫(Indium tin oxide, ITO)形式應用於面板

等產業[6]。氧化銦錫是一種氧化銦(In2O3) 和氧化錫(SnO2)的混合物，

通常氧化銦佔 90%[7]，但其範圍為 80-95%[6]。氧化銦錫在薄膜狀時

為透明無色，在塊狀時呈黃偏灰色。 

銦之物化特性 

IUPAC 名稱 Indium 密度(水=1) 7.31 

CAS 編號 7440-74-6 熔點 156°C 

分子式 In 沸點 2075°C 

原子量 114.818 溶解度 與水不混溶 

2013 年勞工安全衛生研究所暴露調查結果顯示，台灣的氧化銦

錫使用量約佔全世界使用量的 1/3，主要的用途為顯示器製造廠製作

氧化銦錫導電玻璃，製程為氧化銦錫靶材置入真空濺鍍之設備，經

由真空吸附的方式將靶材上之氧化銦錫吸附於導電銅片上，另一端

則接上透明玻璃，使銅片與玻璃之隔層則形成一透明導電層。當氧

化銦錫濺鍍靶使用一段時間後，濺鍍靶表面會變得不平整，為確保

產品品質，顯示器製造廠定期更換濺鍍靶或研磨濺鍍靶表面。雖然

表面研磨、切割作業是在密閉濕式系統中進行，但噴濺在機器周圍

含有氧化銦錫的液滴和廢水會蒸乾，導致氧化銦錫粉塵懸浮於空氣
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中；而濺鍍靶的預防性維護研磨作業是在開放空間中直接進行乾式

研磨，造成粉塵逸散。銦用於濺鍍靶與背板黏著時的銲料，因為低

熔點之特性，在高溫下會有銦金屬燻煙產生；氧化銦錫濺鍍靶回收

場和廢棄物回收場(CRT 和 TFT-LCD 螢幕含銦化合物)，在粉碎氧化

銦錫濺鍍靶或螢幕時，易產生含銦化合物粉塵。 

該調查結果發現，液晶顯示器面板製造廠銦的總粉塵個人採樣

平均暴露濃度為 2.66 mg/m3，區域採樣平均濃度為 4.02 mg/m3，平均

暴露濃度超過銦的容許濃度標準 40 倍以上。在相同的調查中，我國

作業勞工血中銦濃度雖然低於國外文獻報導案例之濃度，但研究發

現作業勞工確實有氧化銦錫粉塵暴露，勞工使用的呼吸防護具並未

達到防護效果。從 2009 年起，勞工安全衛生研究建議在現有的作業

空間與機台設計限制下，改善預防性維護作業程序與使用動力過濾

式呼吸防護具(Powered Air-Purifying Respirator, PAPR) 後，在 2012年

的追蹤調查中，高暴露族群勞工平均血中銦濃度從 2010 年的 3.70 

μg/l 降至 0.05 μg/l，明顯改善氧化銦錫粉塵暴露及有效降低勞工血中

銦濃度。因此氧化銦錫相關事業單位作業人員除了應使用動力過濾

式呼吸防護具外，建議增加真空除塵清理頻率，避免使用壓縮空氣

清潔產品、機台或工作檯表面，並隔離作業機台與作業區域，以免

粉塵四處飛揚和沈積[8]。  

台灣目前主要評估勞工暴露氧化銦錫危害的評估方法是作業環

境粉塵採樣及分析勞工血清中銦的濃度。建議各單位應持續進行人

員採樣監控，進行健康管理措施及加強衛教。  

本指引所適用之國際疾病分類標準(ICD-10)與勞工保險職業病種類項目： 

國際疾病分類標準

(ICD-10) 
項目 職業病名稱 

L23.0 Allergic contact 

dermatitis due to metals 

勞工保險職業病種

類表第 6類第 9項 
皮膚或粘膜之疾病 

J84 Other interstitial 

pulmonary diseases 

增列勞工保險職業

病種類項目 1.46 

銦及其化合物 (Indium 

and its compounds)引

起之中毒及其續發症 

(以上疾病 ICD-10與勞保職業病種類項目僅供參考使用) 
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二、具潛在暴露之職業 

二次大戰時期，銦應用於戰鬥機上，70-80 年代銦合金應用於核

能發電的控制棒，90 年代後開始應用於平面顯示器、半導體、光

纖、太陽能電池及汽車玻璃等產品。目前廣泛應用於高科技領域如

下： 

(一)硫酸銦、氯化銦、氫氧化銦等：電池材料、鍍銦液的配製 

(二)銦鎘鉍合金：核能工業中吸收中子的材料 

(三)銀鉛銦合金：製造高速航空發動機的軸承 

(四)磷化銦：微波通訊、光纖通訊中的鐳射光源和太陽能電池材料 

(五)銻化銦和砷化銦：紅外線探測和光磁器件 

(六)氧化銦錫：製作液晶、平板、電漿、觸控式等顯示器，氧化銦錫薄

膜多為電子束蒸發、物理氣相沉積或真空濺鍍的方法沉積到表面。 

(七)其他用途：新型無鉛焊錫的重要添加元素、電子紙、有機發光二極

體、太陽能電池、抗靜電鍍膜及 EMI 屏蔽的透明電傳導鍍膜、車輛

及飛機軸承、低溫合金和銲料、核子反應器控制棒等。 

可能暴露之行業： 

(一)半導體工業 

(二)太陽能電池製造業 

(三)汽車玻璃製造業 

(四)平面顯示器製造業 

(五)光纖製造業 

(六)電池製造業 

(七)核能工業 

(八)車輛及飛機軸承製造業 

(九)微波通訊、光纖通訊產業 

(十)紅外線探測和光磁器件製造業 

(十一)液晶、平板、電漿、觸控式等顯示器製造業 

(十二)抗靜電鍍膜及 EMI屏蔽的透明電傳導鍍膜工業 

(十三)有機發光二極體製造業。 



職業暴露銦及其化合物引起之疾病認定參考指引 頁 5 

三、醫學評估與鑑別診斷 

(一)動力學 

銦非人體必須元素，其生物性半衰期約兩週[9]，可藉由食入、

吸入、眼睛或皮膚接觸進入人體，主要儲存於肌肉、皮膚和骨頭。

平均每天人體食入約 8-10μg銦[10]。  

1.吸收 

Smith 等人在 1960 年於大鼠的氣管內滴入 1l4In(OH)3 或 1l4In 

citrate 後，發現大部分銦被氣管支氣管淋巴結所吸收[11]。Leach

等學者在 1961 年也觀察到類似的結果，藉由讓大鼠吸入平均銦濃

度為 64 mg/m3的 In2O3，沒有明顯的銦從肺移動到支氣管的淋巴結

中[12]。Isitman 等人在 1974 年透過超聲波霧化方式，給予成人

InCl3 或 111In-diethylenetriaminepentaacetic acid (DPTA)，發現會沉

積在主要氣道，而在小肺泡沉積只有少部份 1.3-4.4％[13]。  

Smith 等人在 1960 年提出將氫氧化銦或檸檬酸複合物給予大

鼠攝入，腸道吸收銦約為給予劑量(0.38 或 0.8 克/公斤)的 0.5％

[11]。Heading 等人在 1971 年研究發現成年人食入含 200 微居里

的 ll3In DPTA 複合物，腸道吸收劑量小於食入劑量的 2％[14]。

Coates 等人在 1973 年的研究中，給予成人 InCl3(含 500 微居里的

ll3In)後未測到腸道吸收[15]。Van Hulle 等人在 2005年在給予大鼠

口服 1l4InAs 後也有相似的低吸收[16]。腸道對於銦化合物的吸收

非常低，僅吸收約 0.2%至 0.4% [17]。  

2.運送 

血液中離子態的銦藉由與運鐵蛋白 (transferin)結合來運輸

[18,19]，Sato 等人研究發現在部份肝切除的大鼠中，111In 和 59Fe

的吸收不同於 67Ga 的吸收，代表這些元素與運鐵蛋白有不同的親

和力[20]。Castronovo 等人的研究發現給予小鼠靜脈注射銦，3 天

內會從血清清除[21]。銦主要存在血清中，僅少量在紅血球內。 

3.分布 
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銦在人體組織中的分佈取決於其金屬的化學形式。離子態的

銦累積於腎臟而造成腎損傷，而膠體態(colloidal)的氧化銦累積在

網狀內皮系統 (reticuloendothelial system)會造成肝、脾受損。

Castronovo 等人的研究在小鼠單次靜脈注射離子態 114In，三天後

在小鼠的腎臟中會被發現約 20％的追蹤劑(tracer)劑量和 30 ％的絕

對致死劑量(lethal dose, LD100)。與此相反，小鼠注射膠體態的

114In，3 天後會在肝臟發現約 64％的追蹤劑劑量和 40％的絕對致

死劑量[21]。Yamauchi 等人研究將倉鼠砷化銦以皮下注射，發現

銦主要會沉積在肝、腎和脾及少量在肺部[22]。Van Hulle 等人在

2005 年發表類似的結果，發現在大鼠皮下注射砷化銦 114In 主要的

沉積部位是在肝、腎、脾[16]。大多數 114In 會與肝、腎和脾中的

細胞質，及血漿中高分子量的部份結合，然後才是線粒體。Sun 等

人發現靜脈注射有機銦化合物有類似的分佈和腎排泄模式[23]。

Lim 等人於 2014 年動物吸入實驗顯示，銦主要堆積在肺，然後慢

慢清除並依濃度高低分佈至脾、肝、腦[24]。ITO 顆粒也可能累積

在支氣管相關淋巴組織、縱隔腔淋巴結、鼻腔相關淋巴組織[25]。  

4.排泄 

身體排泄的途徑尚未全盤瞭解，膠體態的銦複合物主要是從

糞便排泄，而離子態的銦主要從尿中排泄。Castronovo 等人研究

老鼠從尿中排泄出離子形式的銦為給予劑量的 52％，而經糞便排

泄膠體態的銦為給予劑量的 53％[18,21]。Yamauchi 等人在 1992

年給與小鼠單次皮下劑量的砷化銦粒子(100 毫克/千克)，發現每天

約 0.05％的銦被排泄出，為期 30 天 [22]。Nagano 等人於 2011 年

的研究顯示大鼠吸入暴露含銦化合物 13 週再給予乾淨 26 週空氣

後，肺部銦濃度減少 60%而血液濃度卻增加 1.3倍[25]。  

(二)生物監測  

最早在 1965年由 Kinser 等人提出利用光譜化學(spectrochemical) 

方法來測生物中銦的含量[26]，其檢測的極限是 0.002μg 的銦，變異
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係數為 10~15%。中子活化分析法(Neutron activation analysis, NAA)

用來分析在岩石 [27,28]及海水中的銦 [29]。極譜法 (polarographic 

method)可分析水中的銦，檢測極限為 1μg/L 及精確度約 1％ [30]。

目前可利用感應耦合電漿質譜分析儀(Inductively Coupled Plasma-

Mass Spectrometer, ICP-MS) 檢測元素銦，但無法區別特定的銦化合

物。ICP可檢測銦含量值如表一。 

表一 感應耦合電漿分析儀(Inductively Coupled Plasma, ICP) 檢測元素銦 

分析物 分析方法 偵測極限值 方法/文獻 

空氣 ICP-AES  0.015 μg/mL  NIOSH 7303  

血漿 ICP-MS  0.3  μg/L  Cummings et al. (2016) [31] 

血清 ICP-MS  0.1  μg/L  Hamaguchi et al. (2008) [32]  

尿液 ICP-MS  0.02 μg/L  Hoet et al. (2012) [33] 

AES, atomic emission spectrometry; ICP, inductively coupled plasma; MS, mass spectrometry 

Hoet 等人的研究指出，銦的空氣濃度與生物暴露(尿液及血漿中

含量)值無關，但該實驗樣本數較少(9 名工人、5 名前工作者及 20 位

對照組) 。尿液及血漿中的銦濃度於當日工作後或工作一週後沒有明

顯的增加，而已 3.5-14 年未暴露之前工作者的銦生物指數仍比從未

暴露者高，可能因沉積於肺中或內生性的銦暴露 (endogenous 

exposure)，使血清銦或尿中銦仍處於高濃度狀態[33]。Cummings 等

人的研究指出 ITO 製造工廠之勞工，採集個人吸入銦濃度，結果顯

示血漿銦濃度與個人濃度-年資累積量之相關性為(r=0.77) ，血漿銦

濃度與個人空氣採樣濃度相關性為(r=0.54) ，可見血漿銦濃度與累積

量較有關係[31]。Tanaka等人的動物實驗發現類似情形，倉鼠於暴露

停止後 8-78 週銦濃度仍緩慢上升[34,35]。Nakano 等人的研究也指出，

曾經暴露於銦暴露的勞工(2-200 個月未暴露)與目前暴露之勞工有相

似的血清銦值，皆比未暴露者的指數明顯高，血清銦高於 3 ug/L 即

有增加肺部變化的風險、高於 20 μg /L 時則胸部 HRCT 中肺氣腫變

化的調整之勝算比（adjusted odds ratios）為 4.42 倍[36]。Liao 等人
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之研究指出測量血中銦的敏感度(sensitivity) 比尿中的更佳，若近期

有暴露銦，則檢測結果尿中銦比血中銦較可反映出變化[37]。數個研

究顯示暴露組與對照組的血清濃度差異如表二。 

表二 暴露者與未暴露者的血清濃度差異 

文獻 
暴露組之血清濃度 

平均值(最大值) 

對照組之血清濃度 

平均值(最大值) 

Liu et al.(2012) [38] 1.26 μg/L (max. 18.4μg/L) 0.72 μg/L 

Chonan et al. (2007) [39]  7.8  μg/L  0.3  μg/L  

Nakano et al. (2009) [36] 8.35 μg/L (max. 116.9μg/L) 0.56 μg/L (max. 3.0μg/L) 

 前暴露者 9.63 μg/L(max. 126.8μg/L)  

Bomhard 於 2016 年發現 ITO 暴露的工人，其血清銦及間質性肺

損傷的血清生化指標 (biomarker)Krebs von den Lungen-6 (KL-6) 

glycoprotein, surfactant protein (SP)-A, SP-D, LDH, Clara cell (CC16) 

protein 皆增加[40]。然而除了血清銦外，目前生化指標並無特異性。

日本產業衛生協會(JSOH)於 2007 年建議職業暴露血清銦值為 3μg/L

以下，我國於 2019 年起，勞工健康保護規則之特殊健康檢查新增實

行血清銦檢查項目，容許暴露值亦為 3μg/L以下。 

(三)臨床表現 

1.急性暴露 

刺激眼睛、皮膚、黏膜、呼吸系統，產生非特異性症狀如灼

燒刺激感、咳嗽、頭痛、頭暈、噁心、嘔吐、無力等。可能在暴

露 4-12 小時後，才開始有口渴、口中有甜、金屬或腐敗味覺等症

狀。在暴露停止後的 24-36 小時，通常所有症狀都會消除[17]。較

嚴重的呼吸道刺激可能造成急性呼吸窘迫症候群(Acute Respiratory 

Distress Syndrome, ARDS)、急性肺損傷，且可能延遲至 24-72 小

時發生[41]。  

2.慢性暴露 

(1)皮膚：過敏性皮膚炎 
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(2)呼吸系統：氣喘合併支氣管痙攣、肺部發炎、增生及肺纖維化

疾病。長期暴露氧化銦錫暴露造成肺泡蛋白質沉著症 

(pulmonary alveolar proteinosis, PAP)及間質性肺疾病又稱銦肺病

(indium lung disease)，其特性為發炎細胞增生並積於氣道及肺，

包含肺泡巨噬細胞、淋巴細胞、漿細胞[42,43]，肺的病理證實

有肺間質纖維化與膽固醇肉芽腫的形成。 

(3)其他：可能導致大腦，心臟，腎上腺，脾臟和血液的損害。 

(4)致癌分類：銦會阻礙蛋白質合成，從而影響許多必需的生理過

程，包括有機致癌物質的解毒。磷化銦於 2006 年國際癌症研究

機構(International Agency for Research on Cancer, IARC)致癌分類

列為 Group 2A，氧化銦錫於 2018年 IARC致癌分類列為 Group 

2B。 

四、流行病學證據 

美國安全工程師協會 (American Society of Safety Engineers, ASSE)

的全國毒物計畫於 2001 年提出的研究及數個實驗顯示，磷化銦造成

肺毒性的早期表徵為非纖維化肋膜增厚，且其與細胞激素(cytokines)

與細胞數的增加有關 [44,45]，及可能導致支氣管及肺泡惡性腫瘤。

IARC於 2006年將磷化銦的致癌分類列為 Group 2A 。Tanaka等人於

2000 年的動物實驗顯示，銦會造成肺發炎反應、纖維化、肺鱗狀細

胞化生(pulmonary squamous cell metaplasia)、支氣管細胞增生，於

2003 年研究顯示，InAs 對肺毒性比 GaAs 或 AlGaAs 強烈 [46]，於

2010 年倉鼠實驗顯示，ITO 暴露使體重下降 6mg/kg 而相對肺重量增

加[34]。Nagano 等人於 2011 年的研究顯示短期暴露(2 或 13 週)於氧

化銦錫及氧化銦皆可能造成肺泡蛋白質沉著症 (pulmonary alveolar 

proteinosis, PAP)、巨噬細胞發炎性肺浸潤及肺泡上皮細胞增生[25]，

而長期暴露 (104 週 )則出現支氣管肺泡腺瘤及惡性腫瘤 (bronchial 

alveolar adenomas and carcinomas)、支氣管肺泡增生、纖維化、蛋白

質沉著症、巨噬細胞及發炎細胞增生[47]。Takagi 等人於 2011 年的
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活體腹腔內及細胞實驗暴露氯化銦，皆發現氯化銦會造成紅血球母

細胞生成紅血球的過程中，小核(micronuclei)的出現頻率增加，顯示

可能有基因毒性[48]。氯化銦暴露之動物實驗方面有發現可能有胚胎

毒性[49,50]、致畸胎性[51,52]、胎盤血液動力學改變[52]及軟骨硬骨

化(chondrogenic ossification) [51]。其他研究也顯示，銦可能造成老鼠

的胸線細胞死亡，倉鼠胎兒指頭畸形及胚胎死亡[53]，也可能使胎兒

軟骨畸形等[54]。 

Liu 等人的研究顯示，ITO 暴露的勞工除了血清銦濃度升高外， 

comet assay 檢驗出血中的 DNA 破壞增加[38]，減少暴露則能減少

DNA 破壞[55]。ITO 暴露的勞工可能增加 DNA 氧化破壞的生物指標，

如尿液及白血球的 8-hydroxy-2′-deoxy- guanosine (8-OHdG) [38,56,57]

及呼氣凝結的 8-isoprostane[57]。Akyil 等人於 2016 年的細胞實驗顯

示，ITO 奈米粒子(nanoparticles, NPs) 暴露增加人類周邊淋巴球小核

出現[58]。肺腺癌細胞 (adenocarcinomic human alveolar basal epithelial 

cells, A549) 暴露於 ITO NPs 24 小時，於 24-72 小時引發 DNA 破壞

[59, 60]，於 48 小時增加凋亡蛋白酶(caspase)的活性及 condensed 

chromosomal bodies 的形成，造成細胞凋亡，並減少 glutathione，增

加脂質過氧化氫(lipid hydroperoxide)、超氧化(superoxide activity) 及

活性含氧物(reactive oxygen species, ROS)的產生[59]，於 72小時使細

胞間 ROS 的製造及 haem oxygenase 1 mRNA 的表現增加[60]。ITO 

NPs 於 Ames 試驗中使用 Salmonella typhimurium strains TA98 及

TA100 結果為非致突變性[58]，但於 comet assay 檢驗中使用 Allium 

cepa root cells 呈陽性反應[61]。IARC於 2018年將氧化銦錫的致癌分

類列為 Group 2B。 

對於 ITO 慢性發炎的機轉，Badding 等人於 2014 年的 24 及 48 

小時細胞存活率分析(MTT assay)，發現 ITO 對人類支氣管上皮細胞

(human bronchial epithelial cell, BEAS-2B)具有細胞毒性[62]，於 2015

年的研究顯示，BEAS-2B暴露於燒結氧化銦錫(Sintered ITO, SITO)顆

粒，於 3小時內引發促發炎因子 nuclear factor-kappa B(NFĸB)，24小
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時引發製造促發炎細胞激素 IL-6, IL-8，但未引發 nod-like receptor 

protein 3(NLRP3)發炎體活化[63]，於 2016 年的研究顯示，在支氣管

肺泡灌洗液(bronchioloalveolar lavage fluid, BALF)中，總細胞數(含巨

噬細包及嗜中性白血球)及促發炎細胞激素(IL-6, TNFα 及 IL-1β)增加

[64]。Tabei 等人於 2016 年的細胞實驗顯示，銦會使人類肺腺癌細胞

(A549 cell)促發炎因子 IL-8的表現增加， Metallothionein-IIA (MTIIA)、 

haem oxygenase 1 mRNA及 ROS的製造增加，並降低 A549細胞存活

率、細胞增殖及菌落形成[65]。Naji 等人於 2016 年的研究顯示，單

核細胞(THP-1 cells)暴露於 ITO NPs會增加 TNFα 及 IL-1β，並造成細

胞死亡[66]。數篇動物實驗發現注射銦離子可能會造成血紅素及嗜中

性白血球數下降[67-68]，可能造成肝細胞內質網破壞和及近端腎小

管的血基質(heme)代謝改變[69-70]，也可能造成明顯的肺部發炎反應。 

人體暴露於銦化合的研究如下述，Raiciulescu 等人於 1972 年的

研究顯示，770人為了做肝掃描注射膠態的(colloidal) 
113In，其中 3人

產生嚴重的血管性休克，休克時間 10 分鐘至 60 分鐘不等[71]。

Nakano 等人的研究也指出，血清銦濃度與高解像度的電腦斷層掃描

(High Resolution Computed Tomography, HRCT)所見的肺間質性變化

(interstitial changes)有關[36]。有數個案例顯示，從銦暴露至症狀產生，

進而被診斷為肺泡蛋白質沉著症，暴露時間為 6 個月至 20 年[72-74]。 

日本發生的第一例 ITO暴露之職業病案例為 27歲男性，自 1994

年開始從事氧化銦錫濺鍍靶濕式表面研磨作業，於 1998 年 1 月起因

乾咳、夜汗、呼吸困難及厭食(10 個月內體重減少 10 公斤)開始就醫，

該病患於 2001年 4月因兩側氣胸過世。此病患血中銦濃度為 290 μg/l，

胸部電腦斷層攝影發現肺部組織病變，事後病理解剖發現，其肺泡

發現充滿紅血球細胞、纖維蛋白 (fibrin)、膽固醇裂隙 (cholesterol 

clefts)及細胞質內有著許多細微粒(fine particles)的巨噬細胞。其肺部

的孔隙空間 (interstitial spaces)滲透出許多淋巴球(lymphocyte)與血漿

細胞(plasma cell)，並且充斥著許多淋巴濾泡(lymph follicle) ，經掃描

式電子顯微鏡 X-Ray 光譜分析，這些粒子為銦和錫氧化物，因此判



職業暴露銦及其化合物引起之疾病認定參考指引 頁 12 

定為吸入氧化銦錫導致間質性肺炎[42]。中國報案例為一名 28 歲男

性，自 2006 年 1 月起任職於江蘇某手機液晶顯示螢幕的工廠，工作

內容為把金屬粉噴在液晶螢幕模板上。該名勞工於 2007 年 7 月因開

始出現嚴重咳嗽、氣喘和持續發燒等症狀就醫，同年 11 月轉入大型

醫院進行電腦斷層檢查，發現其肺部布滿雪花狀的白色顆粒物，肺

泡裡有像牛奶般的乳白色液體。肺泡中的白色顆粒成分為氧化矽、

氧化鋁及銦，其血液中銦含量為常人的 300倍，因此被診斷為銦中毒

及肺泡蛋白質沉著症。 

台灣中區職業傷病防治中心於 2015 年 6 月接受台灣某氧化銦錫

濺鍍靶製造廠之委託，針對三位長時間血清銦濃度超過 3 μg/L 的個

案進行調查。經過三年的持續追蹤，三位個案的血清銦濃度均有緩

慢下降的趨勢，推測與調離原作業單位後暴露降低有關。然而經多

年追蹤後僅一名個案原血清銦濃度降至 3 μg/L 之下，下降速度緩慢

的原因可能是沉積於肺中或其他內生性的銦暴露(endogenous exposure)

使血清銦維持於高濃度[75]。 

2017 年 5 月台灣某面板代工公司之員工自覺易喘，2018 年 8 月

肺功能檢查異常，於同年 9 月至某醫學中心職醫門診進行職業病認

定，理學檢查顯示雙手杵狀指，胸部 X 光顯示兩側肺部廣泛性混濁

化併網狀型態浸潤、胸部 HRCT 顯示肺氣腫併纖維化、肺功能檢查

顯示阻塞性併限制性肺病，實驗室檢查顯示血清銦 149 μg/L，診斷為

銦肺病。U因此，北區職業傷病防治中心於 2018年 10月進行該事業

單位臨廠訪視，以直讀式儀器偵測總粉塵最高濃度達 3.202 mg/m3

（PM10 2.818 mg/m3）[76]。 

Liu 等人測量 15 名 ITO 濺鍍靶材製造工人使用動力過濾式呼吸

防護具後銦暴露的情形，結果發現使用 PAPR 減少 93.4%的銦暴露，

且這群工人使用 PAPR10 個月後，平均血清銦由 5.28 降至 4.05μg/L，

平均尿銦由 0.81降至 0.74μg/g creatinine[55]。 
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五、暴露證據收集方法 

(一)作業經歷之調查  

工作史、職業史、工作時間、工作特性、作業環境(如作業地

點、位置、風向、空調設備、風扇、窗戶和門)、個人衛生習慣、飲

食習慣、飲食地點、食物污染、工廠安全和職業安全教育的實施。  

(二)既往病歷之調查 

心血管、肝膽胃腸、呼吸、皮膚、骨骼肌肉系統及家族史調

查。  

(三)環境偵測 

在可能受污染環境中，依據作業種類，在不同地點做定點之空

氣採樣，若懷疑為食入中毒之案例可輔以食物、土壤、水質的採

樣。對於工廠進料、出貨和產品可定量或定性之分析，亦可經由原

料製作製造商、供應商或雇主提供之原始資料來幫助判定。  

(四)生物偵測 

可利用感應耦合電漿質譜分析儀 (ICP-MS)分析血中銦及尿中

銦。 

(五)相關標準 

1.台灣銦及其化合物勞工作業場所容許暴露標準之八小時日時平均

容許濃度(TWA)為 0.1 mg/m3，短時間時量平均容許濃度(Short 

Term Exposure Limit, STEL)為 0.3 mg/m3。  

2.美國職業安全衛生署 (Occupational Safety and Health Administration, 

OSHA)：容許濃度 (Permissible Exposure Limit, PEL) 為 0.1 mg/m3。 

3.美國政府工業衛生師協會  (American Conference of Governmental 

Industrial Hygienists, ACGIH)：八小時暴露上限為 0.1 mg/m3。 

4.美國國家職業安全衛生研究所 (NIOSH) ：暴露濃度上限

(recommended exposure limit, REL)為 0.1 mg/m3。 

5.全球約 20 個國家規定銦及其化合物的 TWA 為 0.1 mg/m3，STEL 

為 0.2-0.3 mg/m3 [77]。 
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6.台灣環保署規定飲用水標準的濃度不能超過 0.07 毫克/公升。 

7.生物暴露指標(Biological Exposure Indices, BEI)：日本產業衛生協

會(Japan Society for Occupational Health, JSOH)建議職業暴露血清

銦值為 3μg/L以下[78]。 

六、結論 

(一)主要基準  

1.疾病證據：(1)為必要證據合併(2)或(3) 

(1)實驗室檢查：血清中的銦為 3 μg/L 以上，且出現下列任一項臨

床症狀或徵象  

A.呼吸系統症狀：咳嗽、呼吸困難等。  

B.腸胃道症狀：噁心、嘔吐、腹痛或腹瀉、腸胃道出血等急性

症狀。  

C.皮膚系統：包括皮膚炎、潰瘍、發紅、灼燒刺激感等。 

(2)影像學檢查：胸部 X 光及電腦斷層的檢查發現肺部有間質性及

纖維化病變。 

(3)病理檢查：肺組織切片等證實有肺間質纖維化病變、肺泡蛋白

質沉著症及銦的存在。 

2.暴露證據：職業性暴露工作史或急性高濃度暴露史。 

3.排除非職業性致病因素所造成，如類風濕性疾病、家族性肺纖維

化(familial pulmonary fibrosis)、藥物毒性引起肺纖維化等等。  

(二)輔助基準  

1.尿檢驗測得銦存在。 

2.作業環境空氣中濃度測定與生物偵測可增強暴露證據效度，勞工

作業場所容許暴露標準(PEL-TWA)為 0.1 mg/m3。 

3.離開作業環境或作業環境改善後症狀消除或減輕。  

4.在同一工作環境中之其他勞工亦有類似臨床症狀且亦排除其他職

業或非職業性致病因素所造成。  
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