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一、  導論  

錳是地表環境中第五多的金屬，約占地殼 0.1%成分，存

在於泥土、空氣、沉降的粉塵、水及食物中。錳在自然界並沒

有元素態，而是以超過一百種的礦物狀態存在，氧化物、碳酸

鹽、矽酸鹽為主要含錳的礦物，最常見的是二氧化錳。錳的來

源大多還是以礦物的形態被開採，錳礦的產量越來越少，直至

2012年世界錳業研究所的統計，錳礦全球每年的生產量為五千

三百萬公噸，其中中國為最大的產出國，其次則為南非、澳洲

與巴西。錳的吸收主要經由吸入、攝食，攝入的錳會由體內恆

定系統調節，進入血液循環，由肝臟濃縮，與膽汁結合，再分

泌至腸道與糞便中，由泌尿系統排出的途徑僅占 0.01%。錳在

人體內的生物半衰期為二到五週不等，視體內儲存而定，也會

通過血腦障壁 (blood-brain barrier)而聚積在腦中，此時半衰期

就會比在血中的久。  

錳為人類、動物、植物的必要元素，雖然許多人每日攝

食的錳遠低於足夠的量，但大規模的錳缺乏案例仍未被報導過

，長時間的錳暴露會造成體內濃度升高，大多與在執業場所吸

入有關，可能會導致神經學上，行為或情緒方面的問題。肺臟

為第二個受影響的器官，吸入高濃度的二氧化錳會造成化學性

肺炎，若是較低濃度的暴露，可能增加急性呼吸系統疾病如支

氣管炎或肺炎的發生率。雖然錳會造成基因突變，但目前為止

致癌的相關性尚未被報導過。  

錳為灰白色金屬，硬度較鐵高，質地脆，二價錳如氯化

錳 (MnCl2)或硫酸錳 (MnSO4)是最穩定的狀態，另有四價錳以二

氧化錳 (MnO2)為最重要的錳化合物，高錳酸鉀 (KMnO4)則是以

七價錳的狀態存在。錳的有機化合物以methylcyclopentadienyl 

Manganese Tricarbonyl(MMT)最為實用，添加在汽油中以提高

辛烷值。另外土壤中及水中也含有微量的錳與錳化合物。金屬
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錳以鐵或矽合金狀態存在，用在煉鋼過程可增加鋼的硬度、強

度及延展性，可用做碳鋼、不鏽鋼、高溫鋼、工具鋼、鑄鐵。

二氧化錳則用來製作乾電池、火柴、煙火、磁磚、玻璃粘合材

料、紫水晶玻璃或其他錳製品的起始材料。硫酸錳則是用做肥

料，或釉料、油漆、陶瓷、殺菌劑。高錳酸鉀由於它的強氧化

特性，因此用做消毒劑，抗藻劑、揉皮、漂白、保存蔬果、淨

水等 [1,2]。  

二、  具潛在暴露之職業  

(一 ) 錳礦之冶煉、精鋉過程中相關之作業。  

(二 ) 錳鐵、矽錳鐵、銅錳合金製造中貯存、冶煉、熔融、燒

結和處理煙灰之作業。  

(三 ) 乾電池製造、修理、解體過程中之所有相關作業，如熔

解、研磨、充填、組配、熔接等。  

(四 ) 過錳酸鉀、錳藥品、煙火、彩色玻璃、皮革及無鉛汽油

等之製造以及製程中會使用錳化合物之相關作業。  

(五 ) 亞麻子油乾燥、染色顏料、油漆上釉。  

(六 ) 焊接作業，如造船、重機械製造[3]。 

依作業細分則包括 : 

1. 錳礦工  

2. 錳礦石粉碎工  

3. 錳礦轉運工  

4. 錳礦篩濾工  

5. 錳鐵合金製造工  

6. 矽錳鐵合金製造工  

7. 錳鐵溶爐工  

8. 錳鋼焊接工  

9. 銅錳合金製造工  
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10. 乾電池製造工  

11. 過錳酸鉀製造工  

12. 錳藥品製造工  

13. 煙火製造工  

14. 彩色玻璃製造工  

15. 錳化工場製造工  

16. 亞麻子油乾燥工  

17. 染色顏料工  

18. 油漆上釉工  

19. 皮革製造工  

20. 農業肥料工  

21. 氯氣製造工  

22. 肥皂製造工  

23. 含錳無鉛汽油製造工  

三、  醫學評估與鑑別診斷  

錳引起人體的危害，常依錳化合物的種類、原子價、濃

度、進入人體的方式、暴露時間的長短、工廠作業安全的維

護和安全衛生的教育，再加上個人衛生、飲食、沐浴習慣和

個人體質的差異、產生暴露量的差異而有不同程度的表現。  

    若是高濃度的急性暴露有皮膚及黏膜的刺激，高錳酸鉀

對黏膜、皮膚及眼睛有腐蝕性。吸入會導致呼吸系統的刺激

，包括咳嗽、支氣管炎及肺炎，呼吸系統的功能可能受到影

響。急性暴露的偵測，由病史詢問及工作地的空氣濃度測試

來反應，血中及尿中的錳濃度可以表示最近的暴露，但個人

差異很大，監控只能以團體為基礎來進行。最短暴露視暴露

的濃度而定，從數分鐘到數小時不等。最長潛伏期為 48小時

[2]。  
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慢性暴露的部分，對呼吸系統的影響與急性中毒類似，

中樞神經系統則會因為吸入錳的煙塵或霧滴可能導致腦病變

及錳症 (manganism)-是一種類似巴金森氏症的症狀而有神經

精神方面的表現。錳症的進展有幾個時期 (1) 疲勞，嗜睡，冷

漠，情緒不穩，陽痿，性慾喪失，虛弱，嗜睡，食慾不振和

頭痛  (2)記憶及判斷力障礙，焦慮，偶會有精神方面的表現，

如產生幻覺 (3)進行性的活動遲緩、構音障礙、肢體張力障礙

、  無力、步態異常、僵硬、意向性顫抖、姿勢不穩、協調異

常、面具臉、字越寫越小 (micrographia)、失去姿勢反射，症

狀可能會恢復，但移除暴露後仍可能會持續發生。錳症與巴

金森氏症相比，症狀多是對稱性的，顫抖多為姿勢性或運動

性顫抖，較少位置性顫抖 (resting tremor)，但肌張力不全、容

易向後跌倒、及雞步 (cock-walk gait)等特徵則發生率較高，精

神症狀容易在早期就出現，發病的年齡也較帕金森氏症早，

且對治療藥物Levodopa的反應不佳。長期追蹤下來，錳症患

者在起初五到十年會較快速的惡化，十年後則呈現症狀緩步

停滯的現象 [2,4]。神經元的受損主要在蒼白球，黑質受到影

響極少。核磁共振 (Magnetic resonance imaging, MRI)及多巴

胺的正子掃描 (PET-DOPA)可能可以鑑別巴金森氏症與錳症。   

最小暴露強度 :  職業暴露確認，若可以評估，工作史與

工作狀態的調查可以顯示長期或反覆的暴露，若能取得工作

地空氣中錳的濃度，吸入性 (inharable)錳粉塵錳濃度超過 5 mg 

Mn /m3會增加錳症的風險。動作神經行為的些微異常曾被報

告與超過 0.1 mg/m3的可呼吸性 (respirable)錳粉塵或 0.5mg/m3

的可吸入性錳粉塵有關。若暴露濃度小於 1mg/m3較少有肺部

的影響。  最短暴露期 :數個月，最長潛伏期 :數十年 [2]。  
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(一 ) 醫學評估 : 

1. 個人詳細病史的建立 : 

包括家族史、過去病史，包括遺傳疾病、抽菸、飲酒

習慣及現在疾病史與服用的藥物。  

2. 職業暴露史 : 

個人完整工作史、工作名稱、行業特性、作業環境

、衛生習慣條件、個人防護具使用、工作衣物處理方式等

。為避免長期錳暴露造成慢性疾病，台灣依職業安全衛生

法第十二條規定訂定之法定勞工作業場所容許暴露標準 :

錳燻煙 (以錳計 )八小時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA)

： 1 mg/m3；錳及其無機化合物 (以錳計 )八小時日時量平

均容許濃度 (PEL-TWA)：5 mg/m3；碳三羧基戊基錳 (以錳

計 )八小時日時量平均容許濃度 (PEL-TWA)： 0.1 mg/m3；

甲基環戊二烯三羰基錳 (以錳計 ) 八小時日時量平均容許

濃度 (PEL-TWA)： 0.2 mg/m3[5]。  

3. 身體檢查 : 

除了一般身體理學檢查，須特別加強神經學檢查尤

其是椎體外徑相關檢查最為重要。  

(1) 顏面表情、講話速度、眨眼次數。  

(2) 手腳靈活度、寫字速度、字體大小的變化 (是否越寫

越小 )，手腳反覆運動的速度、四肢僵直情況、手顫

抖的變化。  

(3) 步伐行走的變化，穩定度，倒退走路的情形，轉身的

速度、腳趾運動及腳拍打的速度。  

(4) 位置性反射的變化、雞步表現、肌張力不全的變化、

軀幹僵直的情形。  

4. 巴金森症狀衡量表第三部分 (Unified Parkinson’s Disease 

Rating Scale part III, UPDRS3)著重在動作能力之檢查，
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Racette在 2016年的研究發現，暴露錳燻煙的焊接工人，

長期累積的暴露在動作障礙的部分會有劑量效應 [6]。  

(二 ) 鑑別診斷 :巴金森氏症候群(Parkinsonism)的成因[7] 

1. 原發性(primary) :  

巴金森氏症(Parkinson’s disease) 

2. 次發性(secondary) : 

(1) 藥物引起 (phenothiazines, butyrophenones, metoclopramide, 

reserpine, alpha-methydopa) 

(2) 感染(腦炎、梅毒、後天免疫不全病毒) 

(3) 代謝(肝腦病變、缺氧、副甲狀腺異常) 

(4) 結構性(腦瘤、水腦、外傷) 

(5) 毒物(一氧化碳、二氧化硫、氰化物、MPTP) 

(6) 血管性 

3. 退化性疾病: 

(1) 大腦皮質基底核退化症(corticobasal ganglionic degeneration) 

(2) 阿茲罕默氏症(Alzheimer’s disease) 

(3) 路易體失智症(Diffuse Lewy body disease) 

(4) 多發性系統退化症(Multisystem atrophy) 

(5) 進行性上眼神經核麻痺症(Progressive supranuclear palsy ) 

4. 遺傳性疾病: 

(1) 巴金森氏症的基因表型 

i. 體染色體顯性(包含 alpha-synuclein突變) 

ii. 體染色體隱性(包含 parkin突變) 

(2) 脊髓小腦運動失調症 (spinocerebellar ataxias, especially 

Machado-Joseph disease) 

(3) 哈雷狛登一斯巴茲(Hallervorden-Spatz disease) 

(4) 亨丁頓舞蹈症(Juvenile Huntington’s disease) 

(5) 粒線體疾病(Mitochodrial disorders) 
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(6) 神經棘紅細胞增多症(Neuroacanthocytosis) 

(7) 威爾森氏症(Wilson’s disease) 

錳中毒的深腱反射增強並不顯著，病態反射也較少

出現。感覺神經障礙雖然偶有自覺症狀，但他覺症狀則

罕見，也很少發現肌肉萎縮的情況，可與腦部病變造成

的巴金森氏症做為區別。  

(三 ) 臨床診斷和實驗室檢查  

   臨床症狀和神經學檢查是確立巴金森氏症候群的主要

條件。由於錳是人體內必須元素，人體內有一恆定調控機

制，攝入的錳大多會進入組織與細胞中，血液中的錳較難

反映出錳實際在體內的狀況，尤其是腦組織。尿液排出的

錳比率很低 (小於吸收劑量的百分之一 )，尿中的錳濃度差異

性也非常大 [1]，唾液中的錳無法表示暴露的狀況 [8]，因此

實驗室檢查幫忙不大。  

         錳沉積在腦中可藉由核磁共振檢查來評估，腦部

T1-wighted MRI會有對稱性的訊號增強現象，蒼白球指數

(Pallidus index, PI)可以量化錳在蒼白球的沉積，在  axial 

T1-wighted MRI中把蒼白球比皮質下額葉白質的訊號強度

再乘上 100則可計算出 [9]，雖然其數字並不正比於腦中錳的

濃度，在評估錳的暴露已較客觀，近來應用 3D T1-weighted 

MRI，解析度更為理想 [10]。  

         神經心理學的檢查如United Parkinson Disease Rating 

Scale (UPDRS)[11]是針對巴金森氏症的症狀評分表，第三

部分可以對受檢者在動作部分做評估，可以當作有暴露者

的篩檢工具 [12]。  

四、  流行病學證據  

錳中毒的病例在西元 1837年 Glascow大學 Couper教授
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首先發現五位錳礦工，因研磨錳礦吸入大量的錳塵而引起

四肢無力，下肢較上肢嚴重及其他神經系統的症狀 [13]。錳

中毒受一般人重視始於西元  1901 年德國的 Embden發表四

個病例 [14]，西元 1907年Von Jaksh在布拉格提出此疾病不僅

會出現巴金森氏症，還會造成肌張力不全現象，尤其在腳

上，首先提出 ”雞步 ”的名詞 [15]。之後陸續有案例發生，大

部分都發生在錳礦工人，第二次大戰後因工作環境改善，

中毒事件明顯下降且嚴重病例有減少趨勢。但錳中毒在工

業先進國家、礦石出產國仍為重要職業病，如在焊接工人

仍有因吸入含錳煙塵而發生錳精神症或不自主運動障礙之

案例 [16-17]。在台灣由黃錦章醫師及長庚團隊也曾發現錳

鐵工廠工人因慢性錳中毒而引起神經系統症狀，並長期追

蹤的報告 [18-20]。  

錳中毒最早的病理解剖由 Casamajor於西元 1913年所報

告 [21]，至於神經病理，最初之記錄為 Ashizawa[22,23]於西

元 1927年所著。最顯著的變化在於蒼白球，尤其是內側蒼

白球腳、視丘、視丘下核、紅核、黑質等亦呈變性。西元

1934年 Canavan報告的病例中指出，最明顯的病變在基底核

包括尾核、蒼白球、被殼和視丘 [23]。Bernheimer在西元 1973

年，提及在被殼和紅核、蒼白球的萎縮和黑質的變性 [24]

。在近來的猴子動物實驗中，錳中毒主要的病變發生在蒼

白球，而且以錳的沉積最明顯 [25-27]，如上所述，錳中毒

主要病變在大腦基底核，尤其在蒼白球的神經細胞變性，

黑質病變較少見。  

南非的開普頓省為世界最多的錳礦出產區，相關的錳

礦工人腦病變的研究仍在進行中 [28]。在離體 (ex  vivo)腦部

的MRI研究中發現，南非的錳礦工即使在接觸錳 25年後，其

蒼白球指數 (PI)仍較高，待進一步研究區別該發現是腦部微
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膠細胞 (microglia l  cel l )會捕捉錳離子或是長期暴露錳金屬

造成病理變化 [28 ,29]。另一個研究指出，腦部 T1-weighted 

MRI的信號強度與錳的暴露有線性關係，神經行為測試中細

部動作 (f ine  motor)在蒼白球指數高的個案也有受到影響

[30]。  

美國職業安全與衛生署 (OSHA)指出焊接燻煙的分析中

，錳是其中一種金屬成分，為了增加鋼鐵的延展性及強韌

性，煉鋼時仍會加入錳及其他化合物，所以鋼鐵合金都有

錳金屬的存在。我國學者在勞工安全衛生研究報告指出，

造船廠勞工暴露在金屬切割與焊接所產生之金屬燻煙作業

環境，在鋼板切割區沒有勞工錳的暴露超過 1/2PEL-TWA(50 

μg/m3 )；在局限空間焊接，十名員工中有一名錳的暴露量超

過 1/2PEL-TWA(50 μg/m 3 )；在開放空間焊接部分，十名中

有四名員工錳的暴露量是超過 1/2  PEL-TWA(50μg/m 3 )  [3]。  

近年來在環境暴露的族群中有新的流行病學研究，發

現有大規模的鐵合金工廠的城市，巴金森氏症的比例較高

[31]。在加拿大的漢彌爾頓做的研究發現，若是空氣懸浮微

粒中的錳濃度較高，居民被醫師診斷巴金森氏症的勝算比

也會增加，推測是錳的暴露會造成神經元的老化而喪失功

能 [32]。義大利北方布雷西亞省 (Brescia)的帕金森氏症粗盛

行率較義大利及歐洲平均的盛行率還高，是由於大型鐵工

廠位於該省南部 [33]。因此終生低劑量的錳暴露可能是巴金

森氏症的危險因子之一 [34]。  

對於錳中毒機轉，研究學者提出了氧化壓力 (oxidat ive 

s t ress)的一些證據，發現在暴露於銲接燻煙的工人血液中錳

濃度與氧化壓力有正相關 [35,36]。HaMai等也在錳中毒病人

發現基底核在因錳產生神經毒性而退化的過程中，氧化壓

力 扮 演 一 定 角 色 [37 ] 。 錳 可 經 由 血 液 -腦 脊 髓 液 屏 障
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(blood-cerebrospinal  f luid  barrier,  BCB)進入腦中，高濃度的

錳會破壞 BCB的完整性 [38]。  

短期大量的錳暴露造成錳症，與慢性長期暴露造成的

帕金森氏症，其誘發原因似乎有所不同，錳症主要是蒼白

球受到影響，而長期低劑量錳的累積則是會從蒼白球慢慢

擴散到基底核的其他區域包括黑質 [34]。個體感受性也會影

響錳的暴露造成的症狀，目前研究發現有基因與錳暴露的

個體感受性相關，ubiqui t in  E3 l igase  parkin與早發性的巴金

森氏病有關 [39]，是錳中毒的保護因子，基因突變的交互作

用會影響體內錳的傳輸，可能造成個體感受性的差異 [40]

。  

五、  暴露證據收集方法  

(一 ) 作業經歷之調查  

個人工作史、職業變遷、工作時間、休假、工作特性

、作業環境 (作業地點、位置、風向、空調設備、風扇、窗

戶和門戶 )、暴露時間或間歇性、暴露嚴重程度、錳可能進入人

體的途徑、停止暴露到症狀發生的可能時間、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 ) 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，需要時再輔以食物、土壤、水質的

採樣，加以偵測。對於工廠進料、出貨和產品加以定量

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。  

(三 ) 個人採樣  

   在各種不同的時間，配合工作地點，以個人樣品收
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集器來分析個體所接受的暴露量。錳在食入後部份會蓄

積於肝中，然後由膽汁中排出至腸道成為糞便而排出體

外，有一部份則由尿中排出，有機錳化合物則比較多由

尿中排出，血中錳的半衰期約 15±2天 [41]，尿中錳排出的

半衰期小於30小時 [42]。  

(四 ) 生物偵側  

對於罹患疾病之員工或高危險區之員工，收集其血

液、尿液、毛髮和指甲，加以測定。若有血錳濃度或尿

錳濃度的檢查，應詳細追蹤。  

六、  結論 

     主要基準是職業病診斷之必要條件，對不完全確定的病

例，則需有進一步的輔助基準。輔助基準為非必要的診斷條

件，即若缺乏輔助基準的資料仍不妨礙此職業病診斷之成立

。錳及其化合物中毒，所引起之呼吸及中樞神經疾病之主要

認定基準為：  

(一 ) 急性錳中毒  

1. 主要基準  

(1) 有職業性作業環境之暴露史和時序性。  

(2) 因急性錳灰塵或蒸汽吸入肺部導致臨床上出現咳嗽

，氣喘等症狀。  

(3) 腦部磁振造影檢查 (MRI)，暴露三個月至半年內的病

人，  Tl-weighted造影時可以看到在基底有異常的高

強度訊號發現，可視為暴露之証據。  

(4) 除了此種錳金屬中毒外，合理的排除其他因素 (包括其

他職業及非職業因素 )引起的神經系統及肺的疾病。  

2. 輔助基準  

(1) 同一工作環境，其他工作者具類似症狀。  
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(2) 改善原作業環境後，不再有新個案發生。  

(3) 作業環境空氣中濃度測量之記錄。  

(4) 生物偵測 :對於罹患疾病之員工或高危險區之員工，收

集其血液、尿液測定。  

(5) 錳中毒勞工若能在中樞神經細胞產生不可逆性的傷

害前就移離暴露源，目前証據顯示這些勞工應會慢慢

復元。因此若在進行移離 (medical removal)後精神症

狀或神經症狀慢慢恢復，表示神經細胞仍未產生永久

性變化，但沒有復元不代表排除錳中毒。  

(6) 核子醫學多巴胺轉移體接受器 (dopamine transporter 

receptor)造影檢查 (99mTc-TRODAT-1 SPECT)可輔助鑑

別診斷，單純錳中毒的病人，其基底核紋狀體的

TRODAT-1 SPECT造影會是正常的，而帕金森氏症病

人會有低下的表現。  

(二 ) 慢性錳中毒  

1. 主要基準 :巴金森氏症候群及錳精神症的確定診斷應該

有神經科或精神科專科醫師的診斷，又可分為精神症和

神經學症狀。  

(1) 臨床表徵有記憶力變差、情緒失禁、動作失控、行動

怪異、情緒不穩定、易怒、容易與人爭吵、具攻擊性

、以及妄想和幻想等精神症狀。  

(2) 神經學檢查具有錐體外徑之症狀和徵候包括 : 

A. 巴金森氏症候群如 : 

(A) 步行障礙、行動遲緩笨拙，特別是轉身困難、倒

退走路困難。  

(B) 手腳和軀幹僵直，手指腳趾運動不靈活，打拍運

動不協調。步伐不穩，常常呈現雙腳寬步伐。  

(C) 姿勢性反射消失或降低，容易往前跌倒。  
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(D) 手指和腳趾靈巧度降低，寫字有愈寫愈小和愈擁

擠現象。  

B. 肌張力不全現象，如痙笑 (risus sardonicus)、斜頸狀

態 (spasmotic torticollis)，也可發生於講話而造成口

吃。雞步或孔雀步，愈緊張或走愈快時，就更加明

顯。  

C. 腦部磁振造影檢查 (MRI)，暴露三個月至半年內的病

人，  Tl-weighted造影時可以看到在基底核有異常的

高強度訊號發現，可視為暴露之証據。  

D. 除了此種錳金屬中毒外，合理的排除其他因素 (包括

其他職業及非職業因素 )引起的神經系統及肺的疾病

。  

2. 輔助基準同急性錳中毒。  
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