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摘要：
人體非必需微量元素鉛為藍灰色金屬元素，元素鉛或其合金化物“類

金屬”存於工業製程中如鉛蓄電池、焊錫、燃料添加物，另日常用品中殺

蟲劑(砷酸鉛)、白漆(矽酸鉛)、金屬表面防護漆(四氧化三鉛，俗稱鉛丹)

等用途廣泛，經由口、鼻、皮膚進入人體內 。長期暴露造成血液方面病

變、腸胃、神經系統失調，且產生生殖功能障礙、抑制生化酵素合成，進

而引發自由基造成細胞氧化性傷害。

選擇北部與中部三家鉛金屬相關作業工廠員工及行政人員共 154

位，其中男性 115 位，女性 39 位，年齡在 18 歲至 55 歲間，以低金屬

污染之採血針，含肝素抗凝劑之真空採血管抽取約 5 毫升之全血樣品。由

本實驗室或附設醫院血清室分析其血鉛濃度。剩餘檢體則由本研究室帶回

準備測定其過氧化歧化酶活性，脂質過氧化，血紅素及硒元素濃度。不需

立即分析之檢體，均於分裝後冰存於-85℃超低溫冷凍櫃中保存。

血紅素、過氧化歧化酶活性、硒元素濃度、脂質過氧化產物濃度數值

分佈關係時發現當血鉛濃度介 50ug/dl~ 60 ug/dL 時,四項指標有著規律之

變化`亦即當過氧化歧化酉每活性昇高`血紅素及硒元素濃度亦昇高、而脂質

過氧化程度則下降,是否代表當血鉛濃度超過 50 ug/dl 時, 體內代謝系統不

同之反應機制,以因應高濃度鉛所帶來之負面影響,則尚待更多研究數據來

驗證之。



2

前言：
人體非必需微量元素鉛為藍灰色金屬元素，元素鉛或其合金化物“類

金屬”存於工業製程中如鉛蓄電池、焊錫、燃料添加物，另日常用品中殺

蟲劑(砷酸鉛)、白漆(矽酸鉛)、金屬表面防護漆(四化三鉛氧，俗稱鉛丹)

等用途廣泛，經由口、鼻、皮膚進入人體內(1) 。長期暴露造成血液方面

病變、腸胃、神經系統失調，且產生生殖功能障礙、抑制生化酵素合成，

進而引發自由基造成細胞氧化性傷害(2.3) 。

近年來勞委會規定暴露鉛作業場之工人需每年定期健康檢查血中鉛，且

衛生署規定鉛濃度高於 40g/dl(男性)30g/dl(女性)需依循通報系統告

知予以監控。表 1為 1977 年世界衛生組織(WHO)公佈之血中鉛濃度與人體

之反應(3)，在文獻上曾提及 鉛 -氨基--酮戊酸脫水酉每(ALA-D)造成血

基質蛋白如血紅素及細胞色素合成引起貧血現象之主因 (1,4)。另鉛元素

造成氧化性壓力產生氧分子自由基(ROS)攻擊細胞膜產生脂質過氧機化產物

(TBA-MDA)，但在抗氧化酵素、過氧化岐化酶(SOD)及抗氧化硒元素( Se)之

保護之下得以平衡傷害機轉，減少細胞受損程度（5.6.7.8.9）本研究有鑑

於生物偵測技術在探討毒性物質暴露時，是一個相當重要參考指標。因而

以生物檢體---人體血液來探討下列問題: 一．鉛金屬對體內硒元素濃度變

化之？二．鉛金屬對人體血球細胞氧化性之指標—血紅素( HGB)及脂質過

氧化（LPO ）傷害程度。三．鉛金屬在體內所產生自由基或氧化性緊迫

(oxidative stress) 對過氧化岐化酶(SOD）活性變化之相關性為何?

材料與方法：
(1)血液樣品採集

選擇北部與中部三家鉛金屬相關作業工廠員工及行政人員共

154 位，其中男性 115 位，女性 39 位，年齡在 18 歲至 55 歲間，

以低金屬污染之採血針，含肝素抗凝劑之真空採血管抽取約 5 毫升

之全血樣品。為避免採血過程之污染，所有員工均應在抽血前洗淨

雙手及手肘部位。全血收集後，儘速帶回醫院分裝檢體後，一部份

樣品由本實驗室或附設醫院血清室分析其血鉛濃度。剩餘檢體則由

本研究室帶回準備測定其過氧化歧化酶活性，脂質過氧化，血紅素

及硒元素濃度。不需立即分析之檢體，均於分裝後冰存於-85℃超低

溫冷凍櫃中保存。

(2)藥品試劑
金屬元素分析所需超純級硝酸，GC 級界面活性劑 Triton

X-100 及金屬元素標準液等，為德國 E.Merck 公司生產之試藥，清

洗器材用之硝酸溶液則是由 RDH 公司製造之 GR 級試劑，全血標準

品採用 SeronormTM, Bio-Rad 生產之參考物質，以驗證實驗流程。
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此外，過氧化岐化酶活性之測定，則是購買 RANDOX 公司出產之

RANSOD (RANDOX.Laboratories.Ltd,U.K.)試劑組來操作。脂質過氧

化程度定量所需之試劑包括磷鎢酸，硫酸 TBA( Thiob

-abituric acid)，MDA( Malondialdehyde ) 等，皆採用日本林純藥

或 E.Merck 等公司之製品。實驗用水均使用二次去離子或再經二次

蒸餾裝置純化後之二次蒸餾純水。

(3)器材清洗
本研究使用於血樣分裝金屬元素偵測之實驗器皿包括玻璃定量

瓶，Pipptte Tips，1.5cc 尖底離心管，原子吸收光譜儀用之樣品杯

皆需 1：1 稀釋硝酸溶液浸泡至少一天，取出後以二次蒸餾水浸泡

後用超音波振盪清洗，或經由 15% 硝酸溶液熱蒸汽迴流沖洗，直接

以二次蒸餾水清洗無塵操作檯內晾乾備用,其它實驗器皿,則依一般

清洗流程,浸泡鹼性清潔劑後,以超音波振盪清洗,並用二次水沖洗後,

烘乾備用。

測定方法
(1)金屬元素分析：

金屬元素之分析工作，在鉛金屬部份由本研究室暨本校附設

醫院檢驗科血清室共同完成，硒元素則由本研究室測定。作業勞工

全血檢體送至本研究室後，輕輕搖晃混合，吸取 100 微升之全血置

入預先洗淨之 1.5 毫升之尖底離心管中(pp 材質)，並加入 900 微

升之稀釋液(0.5% Triton X-100 溶於 0.2% 超純級硝酸水溶液)，充

份混合。使樣品溶液中之大型分子如胞膜碎片、脂肪酸、醣類、蛋

白質及核酸等能經由界面活性劑 Triton X-100 乳化後成均勻分佈之

溶液，另一方面亦可經藉由硝酸的金屬溶離作用，避免金屬沉積於

管壁或吸附於大分子上。稀釋後之全血樣品，以自動取樣器之毛吸

管定量取 20 微升並添加基質修飾劑包括 200ug 磷酸二氫氨及 20ug

硝酸鎂溶液後，以原子吸收光譜儀(PERKIN-ELMER mode 5100pc)含

石墨爐式原子化裝置，Zeeman 背景校正系統偵測鉛金屬 含量。而

硒元素則是取樣 20 微升後，加入基質修飾劑含 5ug 鈀金屬及 15ug

硝酸鎂溶液後以原子吸收光譜儀測定(10.11.12.13)。鉛、硒元素測

定前樣品取樣前均由超音波取樣器(PERKIN-ELMER USS-100)充份混

合。

同時，為了確保實驗室分析數據之品質，採用已知濃度之參考物

質如 SeronormTM, Bio-Rad 全血標準品驗証實驗流程。

(2)脂質過氧化測定



4

將作業勞工全血輕晃混合(操作過程試管均置於碎冰中處

理，以免在室溫下氧化傷害增加)，取全血樣品 75 微升，置入 15

毫升塑膠離心管中，並加入 4 毫升 1/12 N 硫酸溶液及 0.5 毫升

10% 磷鎢酸溶液，振盪混合 5 分鐘後，置入離心機中，以每分鐘

3000 轉速度離心 10 分鐘。離心後，迅速將上清液倒掉，再加入 2

毫升 1/12N 硫酸溶液及 0.3 毫升 10% 磷鎢酸溶液振盪 10 分鐘。

再一次離心後，倒掉上清液。試管底部之沉澱物加入呈色劑

TBA(Thiobarbituric acid)醋酸水溶液 1 毫升及 4 毫升二次水，混

合均勻後於 95C 水浴恒溫振盪 60 分鐘使呈色劑與脂質過氧化之裂

解產 MDA(malondialdehyde)形成螢光複合物，待冷卻至室溫，加入

3 毫升正丁醇，去萃取螢光複合物。將此正丁醇溶液以螢光光度計

在激發波長 515nm 發散螢光波長 555 nm，偵測螢光強度。

(3)血色素測定
作業勞工全血樣品輕晃充份混合，取 0.5 毫升全血樣品置

入 1.5 毫升離心試管(測定之前以低溫狀態下處理)，用血球自動分

析儀(Sysmes K-1000 三東儀器公司)測定定量，以取樣器自動取樣

50 微升，利用醋酸溶破紅血球後，透過光譜分析求得血色素之濃渡

(13-15)。

(4)過氧化歧化酶含量測定

取某一電化工廠勞工靜脈全血樣品,總數共 60 名,將血樣輕晃混合

(操作過程試管均置於碎冰中處理，以免在室溫下氧化傷害增加)，

取樣全血 0.5 毫升置入 1.5 毫升離心試管(pp 質)，置入冷凍離心

機( Freezed centrifugen,Hettich.UNIVERSAL,16R)設定 4℃ 3000

轉 ，離心 10 分鐘後，去除上層血清，隨即時使用 3 毫升 0.9%

NaCl 沖洗(去除紅血球表面沾黏的雜質抗體等) 4 次，每次均用

3000 轉，10 分鐘 4℃ 離心去除上清液後，加二次水至 2.0 毫升，

充份混合後置入 4℃ 冷藏室 15 分鐘。將紅血球胞膜充份破壞

後，取混合液 50 微升，以 RANSOD 試劑組經由紫外光/可見光 分光

光譜( Hitachi, U3000)，測定其過氧化岐化酶每(SOD)之活性，並將

前述之血色素測定結果，作為濃度校正之依據(6,16)。

(5)數據統計與分析
所有之實驗數據皆輸入電腦，用 Sigma Plot 及 Sigma State

視窗版軟體作圖形繪製及數據統計分析之工作。
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結果

將血紅素濃度依照不同之血鉛含量予以分組後，顯示在血鉛濃

度大於 30g/dL 時，血紅素的濃度即呈現上下跳動變化之趨勢(圖

1)。而圖 2 則是紅血球中過氧化岐化酶活性與血鉛濃度關係圖，由

圖中可以明顯觀察到血鉛濃度在 20g/dL 到 50g/dL間有不穩定高

低變動之酵素活性，而血鉛濃度大於 30g/dL 以上時，幾乎所有的

酵素活性皆有偏低之分佈。可以更清楚地發現過氧化岐化酶之活性

在血鉛濃度 20g/dL 到 30g/dL 間跳升，而且也有顯著差異

(P<0.05)。此外，當血鉛濃度在 60g/dL到 70g/dL間，酵素活性

則有下降之趨勢。圖 3 則是工人血液中脂質過氧化程度與不同血鉛

濃度之變化關係圖，當血鉛濃度高於 20g/dL 時，脂質過氧化程度

則略有上升之趨勢，但無統計上之意義。作者分析血樣中硒元素濃

度時發現當血鉛濃度逐漸上升時 ，硒元素濃度亦呈現不規則之變化

(圖4)，當血鉛濃度在 30-40g/dL 間，硒元素含量降至最低，隨後

有回升，在鉛濃度 50-60g/dL 間達到最高濃度，兩組之間同時有

顯著差異(p<0.05)。

討論：
對工作或生活環境中的毒性物質加以監控，使之能維持在安

全濃度以下，乃是維護健康之基本條件。但是，由於這些安全容許

濃度皆是對大多數人不造成危害之考慮而設定，並未包括由於個體

代謝能力之差異，整體暴露概況，生活習慣等不同所引發之雖然曝

露於相同劑量卻可能導致之不同程度反應之狀況。因此，如何能更

精確地評估個體對某些特定毒性物質的真實暴露量，或者藉此建立

危害指標，防止傷害進一步地擴大，即為目前相當重要之課題。近

年 來 ， 生 物 偵 測 (Biological monitoring) 或 生 物 效 應 偵 測

(Biological effect monitoring)技術，即在前述考量下，再輔以精

密儀器不斷地開發，靈敏度不斷地提高下，而得以蓬勃發展。

本研究針對環境鉛金屬暴露所可能引起之貧血及其引起的 重金屬

-觸化 Haber-weiss reation 及過氧化趨動 Fenton reation:金屬 3+

+o2-.金屬 2++ o2, 金屬 2++H2O2 金屬 3++OH. +OH- 產生自由基引發

體內過氧化程度增加等生物效應，選擇包括血紅素，硒元素，過氧

化歧化酉每及鉛金屬濃度等相關效應指標來評估不同程度之鉛濃度

暴露下，所引之變化效應(1-9)。

本研究室亦定量工人血中血紅素(圖 1)，過氧化歧化酶(圖

2)， 脂質過氧化(圖 3)及硒元素(圖 4)濃度，並比較各組與血鉛

濃度之關係。前人研究發現，鉛金屬已確認在血中紅血球方面會抑
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制體內血基質(Heme) 的生合成,血球容積量,紅血球總量，增加血

球被氧化量(提高 葡萄糖-6-磷酸去氫酶及麩氨酸過氧化酶活性)造成

容易貧血之現象(1,7,14)。但由圖 2 發現，當血鉛高於 30g/dL
時，血紅素的濃度有高低間隔出現之傾向。這種現象可能與鉛金屬

抑制血基質生合成，同時亦造成體內氧化程度增加，因而引發代償

性反應有關，包括抗氧化機制、血基質合成機制等酵素系統之高度

活化(7)，致使血紅素濃度在體內代償機制回復修補能力高於鉛之

破壞力時，即有顯著增加，隨後在血紅蛋白增加之回饋抑制下，體

內代償機制活性局部或全部下降，而鉛金屬卻在體內逐漸累積，毒

性亦逐漸增加，因而導致血紅素合成又受抑制，濃度下降。這些推

論，尚待更多的實驗數據予以釐清。

至於和體內氧化反應程度有關之過氧化岐化酶，脂質過氧化程

度及硒元素等指標在血鉛濃度 20g/dL 以上時，即開始有所變化

(圖 1-4)。顯示即使工人暴露在少量鉛濃度環境中，其血鉛濃度僅

僅略高於一般人之正常範圍 9g/dL-15g/dL(9,13)，但工人體內

之氧化緊迫(Oxidative stress)卻已有增加的現象。尤其是過氧化

歧化酶的明顯跳升(圖3，血鉛20g/dL-30g/dL) (2.4.6.16-18) ，
是否表示過氧化歧化酶對血鉛濃度變化的敏感範圍在鉛

20g/dL-30g/dL，尚待進一步實驗驗証。但已知暴露鉛金屬環境

會有明顯影響些酵素,如葡萄糖-6-磷酸去氫酶( G-6-PD)及麩氨酸過氧

化酶(GSH)，過氧化歧化酶(SOD),觸酶(Catalase)等(16-24)和作者實驗數

據所顯示之符合,血鉛濃度高於 30g/dL ，即有使過氧化岐化酶活性

低於正常範圍 1800 Unit/g Haemoglobin (14-17)的表現。因此，過

氧化歧化酶的活性應可成為評估鉛金屬之生物效應指標之一。

曾有報告指出(2.4.9.14)脂質過氧化程度在高濃度血鉛工人有

明顯正相關之趨勢，在本篇文章之圖 4 顯示，當血鉛高於 20g/dL
時，脂質過氧化程度即略有上升之變化但無顯著差異，表示隨著血

鉛濃度增加,工人體內之氧化緊迫程度亦隨之升高。硒元素在工人血

液樣品中,隨著血鉛濃度變化而有高低起伏之趨勢,尤其在血鉛濃度

開始增加時, 硒元素濃度下降,在血鉛濃度大於 40 ug/dl 時,則開始

增加,進一步探討鉛與硒之間關係,有論文(19)指出在動物飲食中同

時添加低濃度的硒元素 (0.15-0.50 ppm),可明顯降低鉛毒性所引發

之尿中 -ALA 之排泄量(20),或緩和因飲食中加入鉛 (20 mg/kg

diet)所抑制之腦內琥珀酸去氫酉每`乙醯膽鹼酉每及 Na+ /K+ ATPase

之活性(19)。但若添加硒濃度較高(1ppm)或遲緩 15 天供給,則會使

鉛毒性效應更為加強(19-20)。此外供給高濃度硒元素會對動物產生

毒害效應,若同時給予低濃度之鉛元素,則反而會有頡抗的保護作用

(20-21)。而同時給予較高濃度的鉛與硒元素,在雞肝臟內有明顯增
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加紫質含量,顯示毒性更趨嚴重(22)。至於人體血中鉛與硒元素濃度

間相互關係,有報告(23)記錄在正常的血中硒元素含量( Se 163.6

ug/L71.5 ug/L)的族群中 ,鉛( Pb< 82.6 ug/L12.4 ug/L)與硒有

負相關之關係( r=-0.32 P<0.05)。以上結果顯示硒在人體內之吸

收、排泄及代謝與鉛金屬有著相當密切之關係,值得作更進一步來研

究在高濃度的鉛暴露工人族群中 , 硒元素所扮演的角色。然而作者

更進一步發現血紅素、過氧化歧化酶活性、硒元素濃度、脂質過氧

化產物濃度數值分佈關係時發現當血鉛濃度介 50ug/dl~ 60 ug/dL

時,四項指標有著規律之變化`亦即當過氧化歧化酉每活性昇高`血紅

素及硒元素濃度亦昇高、而脂質過氧化程度則下降,是否代表當血鉛

濃度超過 50 ug/dl 時, 體內代謝系統不同之反應機制,以因應高濃度

鉛所帶來之負面影響,則尚待更多研究數據來驗證之。
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圖 1.血鉛區間平均濃度與血紅素平均濃度之相對關係圖

(a) 血鉛區間平均濃度 =單位區間內( 10 ug/dL) 血鉛數值平均濃度。

(b) 血紅素平均濃度 = 相同區間之血鉛樣品中血紅素濃度平均值。

(c) * 表 t-test P < 0.05 有顯著差異。
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圖 2. 血鉛區間平均濃度與過氧化歧化酶平均濃度之相對關係圖

（a）血鉛區間平均濃度 =單位區間內（10 ug/dL）血鉛數值平均濃度。（b）
過氧化歧化酉每平均濃度 = 相同區間之血鉛樣品中過氧化歧化酉每濃度之平均
值。（c）1.2.3.4.5 表 T-test P < 0.05 有顯著差異。
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圖 3 血鉛區間平均濃度與脂質過氧化產物值(LPO) 平均濃度之相對關係圖。

(a) 血鉛區間平均濃度 =單位區間內( 10 ug/dL) 血鉛數值

平均濃度。（b）脂質過氧化產物值平均濃度 = 相同區間之血鉛樣品中

過氧化產物濃度平均值。
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圖 4. 血鉛區間平均濃度與硒元素濃度平均濃度之相對關係圖。

(a) 血鉛區間平均濃度 =單位區間內( 10 ug/dL) 血鉛數值

平均濃度。（b）硒元素濃度 =相同區間之血鉛樣品中硒元素濃度平均

值。 (c) * 表 t-test P < 0.05 有顯著差異。
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