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摘  要

此次所參加的第24屆國際環境流行病學研討會是從 2012年8月25日至2012年8月31日舉行，研討會地點為美國南卡羅萊納州哥倫比亞市(Columbia, South Carolina USA)，此次研討會的主軸為橫跨陸地、海洋、空氣的環境衛生，介入健康的未來，包括並研討環境暴露對健康效應的流行病學研究，期能喚起公共政策對環境與職業健康的重視。此次研討會本所共發表2篇研究成果論文; "Effects of Exposure to Cooking Oil Fumes on Markers of Inflammation and Oxidative Stress"與"Oxidative Stress Effects of Exposure to Arsenic on Male Semiconductor Workers"，各國學者踴躍發問，充分達到學術交流之目的，皆獲得熱烈迴響與高度肯定，可見本所研究成果已達國際水準，並受到國際矚目。
在此次研討會中令人印象較為深刻的一個議題為：將環境與職業流行病學應用於政策執行，此議題引起熱烈的討論，藉此得知全世界所有國家的學者在將環境流行病學應用於政策執行面時，皆遭遇極大的困難，唯有透過國際間密切知識交流，截長補短，結合大家的努力，分享我們的成果、最好的實施方法、與共同制定決策，使環境與職業流行病學知識更加明朗化，才能使將環境與職業流行病學應用於政策執行面的可行性變高。

在職業性癌症的研究方面，除了考量職業危害物暴露之外，也要考量環境危害物的暴露評估；而在職業安全衛生政策的訂定需考量醫學面、科技面與經濟面之外，並需符合社會需求。

在健康風險研究的議題方面，由於我們面對新的風險：來自氣候的變遷，將會增加環境與生物危害的風險；在科技快速變遷的全球化世界，造成新的問題，包括：基因改造有機物、新的化學品、奈米科技、電磁波、新的病毒，例如：禽流感有可能迅速大量的傳播。為能永續發展與避免健康危害，我們必需能夠辨識與防範新的威脅；然而知識就是行動的依據。

研討會的環境流行病學與暴露評估研究成果將可提供我國政府機構、事業單位與學術研究機構參考，期能促使政府機構與事業單位加速改善環境中的危害物質，預防環境傷病或職業傷病的發生。

關鍵詞：環境流行病學，職業性癌症，職業流行病學，暴露評估，職業安全衛生政策
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第一章 出國目的
1.研究領域背景相關資料發展趨勢說明：環境流行病學的發展趨勢為促進安全製造與安全使用化學品、藥物與生物材質及重視食品安全，並研討環境暴露對健康效應的流行病學研究，期能喚起公共政策對環境健康的重視；以及積極與綜和及橫切面的預防政策：例如：法國在過去6年間由首相同意實施數項跨部會聯合的健康風險預防措施計畫，包括癌症計畫、國家健康與環境計畫、國家職業衛生計畫。值得注意得是所有的計畫都以橫切面的方式來處理。官員與專家已取得聯合工作的方式-健康、環境、勞工、農業等，並相互學習。辨識與評估未來新的與複雜的風險是必須的，例如：禽流感有可能迅速大量的傳播。為能永續發展與避免健康危害，我們必需能夠辨識與防範新的威脅；然而知識就是行動的依據。國際合作極其重要，例如：在工業製程中所使用的化學品超過100,000種，然而只有數百種有健康影響的研究；我們必須加強國際間知識交流，結合我們的努力，分享我們的成果、疑慮、最好的實施方法、與共同制定決策。

2.確屬業務需要，有助提昇施政品質：研討會的環境流行病學與暴露評估研究新知並可提供我國學術研究機構、政府機構與事業單位參考，期能促使政府機構與事業單位加速改善環境中的危害物質，預防職業傷病或環境傷病的發生。 

3.該研討會有足資借鏡之處：目前國際環境流行病學學會與國際暴露分析學會的會員國已超過55個，此研討會除了專題演講、論文發表之外，並提供論壇，使各國的流行病學家、毒理學家、暴露分析學者、其他環境科學家與道德哲學家能充分溝通,交流創新的研究方法學與嘗試突破研究瓶頸，期能促成環境流行病學與暴露評估研究能更上一層樓。

第二章 過程
    2012年8月24日由桃園中正國際機場啟程，8月25日抵達美國南卡羅萊納州哥倫比亞市參加第24屆國際環境流行病學研討會，8月26日為開幕式，由美國政要、國際環境流行病學學會代表代表致詞，並以衛星視訊會議方式，將研討會資訊傳送到全球各地； 8月25日至8月31日研討會的方式包括：訓練課程、專題演講、論壇、口頭論文發表、與壁報論文發表，涵蓋的主題包括：

1. 職業衛生政策

(Occupational Health Policies)

2. 環境衛生政策
(Environmental Health Policies)

3. 金屬暴露與疾病 (Metal Exposure and Disease Outcomes)
4. 空氣污染與死亡率 
(Air Pollution and Mortality)

5. 室內空氣污染評估 
( Assessment of Indoor Air Pollution)
6. 空氣污染與心血管疾病 
(Air Pollution & CVD)

7. 空氣污染之介入與環境正義 

(Air Pollution, Intervention and Environmental Justice)

8. 環境與癌症 
(Environment & Cancer)
9. 職業與致癌物 
(Work & Carcinogens)

10. 作業場所危害物暴露與健康效應
(Workplace Exposures & Effects)

11. 生物偵測

(Biomontioring) 
12. 微生物暴露評估 
(Approach to Microbial Exposure Assessment) 
13. 室內空氣污染評估
 (Assessment of Indoor Air Pollution)   

14. 空氣污染與氣喘 

(Air pollution and Asthma)
15. 游離輻射與非游離輻射
(Ionizing & Non –Ionizing radization))

16. 神經發展效應
(Neuro-developmental Effects)

17. 水質與健康
(Water Quality & Health)

18. 基因與環境之交互作用

(Gene-Environment Interaction)
19. 歐盟的暴露評估策略
(Exposure Assessment within EU’s Reach Policy)
20. 暴露評估模式

(Modeling Exposures & Assessment Outcomes)
21. 多環芳香族碳氫化合物暴露評估

(PAH Exposure Assessment)

22. 砷與錳

(Arsenic and Manganese)

23. 懸浮微粒之個人採樣評估
(Estimating Personal PM Exposures)

24. 鄰苯二甲酸之流行病學研究
(Epidemiological Studies of Phthalates)
25. 皮膚暴露與健康效應
(Dermal Exposure and Effects)
26. 熱危害與罹病率及死亡率
(Heat-Morbidity & Mortality)
27. 物理性活動與暴露評估
(Physical Activity & Exposure Assessment)
28. 輪班、壓力、日韻律干擾與健康
(Shiftwork, Stress, Circadian Disruption and Health)

29. 農業衛生研究的發現

(Findings from the Agricultural Health Study)
30. 孩童健康研究
   (Children’s Health Study)

31. 電磁場研究

 (Research on Electromagnetic Fields)
此次國際研討會超過有45個國家的學者與研究生參加，口頭論文與壁報論文發表超過800篇，並有論壇充分討論如何將環境與職業流行病學應用於政策執行，例如：以懸浮微粒對人體的急性與慢性傷害的環境與職業流行病學證據，提出聲明書，建議歐盟之空氣污染標準不應放寬，而要更加嚴格。

第三章 參加研討會心得
第一節 發表論文心得

此次研討會本所共發表2篇本所研究成果論文; "Effects of Exposure to Cooking Oil Fumes on Markers of Inflammation and Oxidative Stress"與" Oxidative Stress Effects of Exposure to Arsenic on Male Semiconductor Workers"，各國學者踴躍發問，充分達到學術交流之目的，皆獲得熱烈迴響與高度肯定，可見本所研究成果已達國際水準，並受到國際矚目，如圖1與圖2所示。
會議期間所發表本所關於暴露烹飪油煙對餐館業勞工的氧化傷害指標與發炎指標之影響研究論文 "Effects of Exposure to Cooking Oil Fumes on Markers of Inflammation and Oxidative Stress"，主要在探討烹飪油煙中的多環芳香族碳氫化合物對餐館業勞工DNA氧化傷害與發炎指標之影響，研究結果顯示，尿液中的多環芳香族碳氫化合物暴露指標(Urinary 1-hydroxypyrene (1-OHP))、廚房工作為暴露烹飪油煙有關的DNA氧化傷害與發炎指標的良好預測因子，餐館業勞工的DNA氧化傷害與暴露烹飪油煙有顯著相關，和暴露烹飪油煙有關的DNA氧化傷害，女性餐館業勞工的高於男性餐館業勞工。研究成果論文則如附錄1所示。
而會議期間所發表本所關於暴露無機砷化合物對半導體業勞工的氧化傷害之影響研究論文 " Oxidative Stress Effects of Exposure to Arsenic on Male Semiconductor Workers "，主要在探討半導體業勞工暴露無機砷化合物對其DNA氧化傷害指標與之脂質過氧化傷害指標之影響研究結果顯示，暴露無機砷化合物會增加半導體業勞工的DNA氧化傷害風險。研究成果論文則如附錄1所示。
參加此次國際研討會，在流行病學學術領域獲益良多，並帶回國際研討會大會手冊、研討會論文集電子檔資料，將提供作為我國未來職業流行病學與危害暴露評估相關研究計畫規劃之重要參考依據。

第二節 政策面心得

1. 建立一個更好的科學與政策界面

科學家與政策制定者，往往會有不同的觀點，如何建立一個好的科學與政策界面，使科學家與政策制定者有良好的互動影響，以下列二個研究例證來做說明：
(1) 美國健康效應研究所 (Health Effects Institute) 的工作
美國健康效應研究所是一個非營利的研究機構，成立於1980年，其成立的宗旨為提供空氣污染對健康效應的高品質、公正與中肯的科學知識與政策建議給政府機構與國際組織；美國健康效應研究所的百分之五十經費來自美國環保署， 另外百分之五十經費來自全世界汽車工業的贊助。
到目前為止美國健康效應研究所已在北美洲、歐洲與亞洲完成超過250個研究計畫，並提出對一氧化碳 (carbon monoxide) 、空氣毒物 (air toxics)、氧化氮 (nitrogen oxides)、柴油廢氣 (diesel exhaust)、臭氧 (ozone)、懸浮微粒 (particulate matter)、及其他污染物 (other pollutants)的政策建議。
美國健康效應研究所之研究要領包括：

A. 贊助研究來減低不確定度

B. 進行政策相關研究

C. 由獨立的研究委員會選定研究計畫
D. 由獨立的審查委員會完成研究計畫審查
(2) 空氣清淨法案
美國環保署須訂定國家空氣品質標準 (National ambient air quality standards (NAAQS))，包括：
A. 主要的空氣品質標準 (Primary NAAQS) 須有適當的安全界限值，以維護人體健康。
B. 次要的空氣品質標準 (Secondary NAAQS)須能夠維持公眾福祉 (包括但不侷限於對土壤、水、作物、作物、植物、野生動物、能見度、與氣候效應。
美國環保署須指定一個包含7個成員的獨立科學審查委員會，其中至少要有1位國家科學委員會的成員、1位醫師、以及1位州政府空氣污染管制局的代表；此委員會要在5年內完成審查更新空氣品質標準的所有文件，並提出新的國家空氣品質標準建議給環保署。
立法需求的要件：
A. 需反應最近的科學知識

B. 不需要一個零風險的濃度

C. 安全界限是在說明未定論的科學與技術的不確定性資訊，用以避免危害及保護敏感性族群。
D. 不考慮制定法規的成本

國家空氣品質標準的制定或修訂需審核兩項主要檔案：
A.空氣品質規範檔案 (Air Quality Criteria Document)：該檔案由美國國家環境評估中心所製作，提供了最近評估空氣品質標準的科學資訊。

B. 參謀文件檔案 (Staff Paper)
由空氣品質規劃室製作參謀文件檔案
由空氣清淨科學諮詢委員(Clean Air Science Advisory Committee)會提出空氣中懸浮微粒PM2.5的建議濃度標準：
A. 主要標準： 
PM2.5年平均濃度標準：13-14 μg/m3 
PM2.5 24小時平均濃度標準：30-35 μg/m3
建議改用粗顆粒指標為PM10-2.5
B. 次要標準

建議分別訂定PM2.5 4-8小時平均濃度標準以保護都市的能見度。
而美國環保署公佈的空氣中懸浮微粒PM2.5的濃度標準則為：

A.主要標準： 

PM2.5年平均濃度標準：15 μg/m3 

PM2.5 24小時平均濃度標準：35 μg/m3

粗顆粒指標為PM10

B. 次要標準

次要標準與主要標準的規範相同。

2. 科學與政策需符合社會需求

在職業安全衛生政策的訂定需考量醫學面、科技面與經濟面之外，並需符合社會需求。

以在工業界使用數量相當多的1,3 丁二烯（1,3-butadiene）為例，美國職業安全衛生署（Occupational Safety and Health  Adminstration, 簡稱OSHA）於1971年採取工業衛生技師協會在1968年的恕限值（Governmental Industrial Hygienists's (ACGIH's) threshold limit value），定出1,3-丁二烯的八小時日時量平均容許濃度為1,000 ppm ，以防止暴露1,3-丁二烯所引起的刺激與致昏迷作用。但由於在1983年的兩種動物實驗，闡述1,3-丁二烯能引起多種癌症，因此美國聯邦政府在1984年與美國環保署（Environmental Protection Agency, 簡稱EPA）分別提出要求與交付美國職業安全衛生署進行修訂1,3-丁二烯的職業衛生執行標準，而美國職業安全衛生署在1990提出修正1,3-丁二烯八小時日時量平均容許濃度為2 ppm，並提出1,3-丁二烯的短時間暴露容許濃度 (short term exposure limit, 簡稱 STEL) 為10 ppm。對於1,3-丁二烯職業衛生標準的訂定，美國職業安全衛生署進行了許多動物實驗、人類流行病學研究、人體之體內與體外系統之代謝物與代謝機制研究，並在常溫常壓下以6.25〜625 ppm濃度範圍的1,3-丁二烯進行定量的危險評估（quantitative risk assessment），證明1,3-丁二烯為人體致癌物（human carcinogen），美國職業安全衛生署並允許事業單位使用防毒面具或濾毒罐，以保護員工的呼吸系統，以降低事業單位為符合1,3-丁二烯職業衛生標準所付出的成本；美國勞工安全衛生研究所（National Institute of Occupational Safety and Health, 簡稱 NIOSH）則進行一系列工作現場訪視以提出勞工暴露於1,3-丁二烯的情形與技術的可行性，對於經濟的分析有極大的幫助。而由國際合成橡膠製造研究所   （International Institute of Synthetic Rubber Producers, 簡稱IISRP）贊助在1995年所完成的流行病學研究與動物實驗，證實勞工暴露於1,3-丁二烯對造成癌症有過度的危險，此論點使IISRP與美國聯邦政府達成共識，提出現行1,3-丁二烯八小時日時量平均容許濃度為1ppm與1,3-丁二烯的短時間暴露容許濃度為2 ppm，以及提出其他方面的職業衛生標準。由以上美國對於1,3-丁二烯職業衛生標準的訂定與修正過程，實是我國值得學習的借鏡。

第三節 醫學面心得

1. 職業安全衛生法規或標準的訂定必需考量醫學面的現有知識，而癌症為我國勞工死因的首位，勞工癌症與預防的研究在我國實為刻不容緩。職業性癌症的研究方面，除了考量職業危害物暴露之外，也要考量環境危害物的暴露，建立暴露的基線資料極為重要，在本次研討會中加拿大安大略省癌症研究論文發表很值得我國借鏡學習，茲將其20年的研究計畫簡述如下：

(1) 加拿大安大略省資料：加拿大安大略省的面積1076395 平方公尺、人口12160282人 (其中有350萬人為由其他國家移民至加拿大)、人口密度：13.4人/平方公尺 (安大略省北部人口密度：1.1人/平方公尺；安大略省南部人口密度：115.3人/平方公尺)、2007年慢性疾病死亡人數： A.癌症死亡人數：26900人；B.心血管疾病症死亡人數：28300人；呼吸道疾病死亡人數：3100人；糖尿病死亡人數：2900人。
(2) 安大略省世代研究的目標

A. 建立環境與職業暴露的基線資料，作為癌症、心血管疾病與其他慢性疾病廣範圍研究的整合性平台。
B. 作為提昇病源學(etiology)的知識、疾病預防、生物學、與早期發現疾病的先驅研究。
C. 獲得發現風險與風險特性描述的決定因子與交互作用數據。

D. 評估與追蹤風險因子及個人和社區的行為改變。
(3) 主要研究問題

A. 研究對象：安大略省的成年人
B. 環境因子與基因對於癌症、冠狀動脈心臟疾病、中風的影響為何？
C. 癌症、冠狀動脈心臟疾病、中風的主要風險決定因子為何？

(4) 研究經費

目前5年的研究經費為5千7百萬美金，包括：
A安大略省癌症研究所：
(A) 發展階段基金：1百萬美金 (2007-2009)
(B) 委託研究計畫經費：2千萬美金 (2009-2013)
B.全國世代研究平台於安大略省研究經費：1千5百5拾萬美金
C. 安大略省心臟與中風基金會：

 (A)贊助心血管疾病研究科學家參與研究計畫
(B) 5年的研究經費約為2千萬美金

(5) 研究特色
A. 研究樣本數：1萬5千人

B. 具各不同種族之代表性

C. 年齡：35-69歲

D. 徵募受測者期間：2008—2013年

E. 性別：男女各約佔50%
F. 排除對象：居無定所者
G. 取樣架構：樣本數為50個社區的民眾，來源包括：
(A) 公眾意識運動的自願者

(B) 已登記參與研究的受測者資料庫

H. 整合性數據資料：自評報告、生理量測、生物偵測與健康檢查資料的整合數據資料。
I. 追蹤調查約20年

(A) 主動式：直接聯繫受測者，5年內重複追蹤測定
(B) 被動式：串連紀錄資料
(C) 研究人員：包括5個專業領域─a.癌症流行病學、b.職業與環境流行病學、

    c.毒理學、d.工業衛生、e.分析化學的研究人員。
(6) 安大略省環境與職業污染物測定
A. 確認暴露來源：包括空氣、水、食物、消費者與個人醫護產品、工作場所與家庭 (土壤、灰塵等)。
B. 優先研究的污染物：包括砷、氡、奈米物質、個人用的醫藥產品。
C. 環境與職業暴露測定，包括：

(A) 社區暴露

(B) 鄰近地區暴露

(C) 職業暴露：包括個人的室外與室內暴露
(D) 家庭暴露：包括個人的室外與室內暴露

(E) 個人暴露評估方法包括

a. 吸入、食入、經皮膚吸收的暴露測定
b. 體內劑量的測定，包括：
(a) 生物暴露指標：I. 生物樣品的基線分析 II. 生物樣品的長期追蹤
(b)健康效應生物指標
c. 問調查卷評估

2. 必須對作業環境空氣中的危害物對勞工的死亡率影響或空氣中的污染物對民眾的死亡率影響，做長期追蹤研究；以此研討會國際學者所發表關於化學危害物對勞工的死亡率影響與長期暴露空氣中的污染物對民眾的死亡率影響的兩篇論文摘述如下：
(1) 對二氨基聯苯(Benzidine) 與3,3-二氯對二氨基聯苯(3,3-Dichlorobenzidine)暴露勞工之癌症發生率與死亡率：
A. 對二氨基聯苯 (生產期間：1945-1965年) 用來製造染料，為人類的致癌物，會導致人體產生膀胱癌。在動物實驗結果，對二氨基聯苯會導致人體膀胱、膽管、骨髓、乳房、造血系統與肝臟腫瘤。美國於1973年禁用對二氨基聯苯。
B. 3,3二氯對二氨基聯苯 (生產期間：1945-1989年) 用來製造染料，為人類的可能致癌物。在動物實驗結果，3,3二氯對二氨基聯苯會導致人體膀胱、皮膚、小腸、結締組織、唾腺、乳房、造血系統與肝臟腫瘤。3,3二氯對二氨基聯苯目前在美國廣泛用於商業用途，3,3二氯對二氨基聯苯目前在中國、印度、日本、南韓、德國。
C. 
研究方法

(A) 重建世代資料 (Reconstruct cohorts)，包括：姓名、出生日期、工作職稱、任職日期與離職日期

(B) 取得癌症發生率與死亡率數據，包括：

a. 美國康乃迪克州所有勞工之癌症登記檔 (1980-2005年)
b. 美國所有勞工之死亡檔
c. 對二氨基聯苯作業勞工死亡證書

d. 3,3二氯對二氨基聯苯作業勞工問卷調查資料

e. 對二氨基聯苯與3,3二氯對二氨基聯苯兩類作業勞工之保險公司結算檔案資料
f. 對二氨基聯苯與3,3二氯對二氨基聯苯兩類作業勞工之癌症監測計畫相關資料
(C) 確定暴露資料：將826位對二氨基聯苯作業勞工分為高暴露組 (n=105)、中暴露組 (n=148)、低暴露組 (n=341)、無暴露組 (n=232)。將583位3,3二氯對二氨基聯苯作業勞工分為高暴露組 (n=39)、中暴露組 (n=183)、低暴露組 (n=171)、無暴露組 (n=190)。
(D) 計算標準化癌症發生率
(E) 比例危害分析 (Proportional hazard analysis) ：以評估其他風險因子。
D. 結果與結論

(A) 對二氨基聯苯與3,3二氯對二氨基聯苯兩類作業勞工之膀胱癌發生率顯著提高。

(B) 對二氨基聯苯與3,3二氯對二氨基聯苯兩類作業勞工之其他癌症發生率顯著提高。

(C) 暴露對二氨基聯苯及3,3二氯對二氨基聯苯兩類物質與癌症的相關性結果似有低估。

(2) 長期暴露空氣污染物對民眾死亡率的影響
重新分析美國六個城市(Watertown, Massachusetts; Harriman, Tennessee; St. Louis; Steubenville, Ohio; Portage, Wiscosin; Topeka, Kansas) 暴露空氣污染物對25-74歲的8111位白人民眾死亡率的影響。
A. 研究方法：從1974年開始以追蹤世代研究法 (Prospective cohort study) 針對美國六個城市暴露空氣污染物對眾死亡率的影響，進行16年的長期追蹤研究。

(A) 統計方法：分層性別與以5歲分層年齡，並調整吸菸、教育程度、身體質量指數 (BMI)與粉塵、氣體、燻煙之職業暴露、以Cox比例-危害迴歸模式分析空氣污染與死亡率之相關性。
(B) 數據資料驗證：隨機挑選250份問卷與250份死亡證書進行驗證。
(C) 空氣污染暴露評估：美國哈佛大學原以固定位置監測站的空氣污染數據，包括總懸浮微粒、可吸入微粒、細微粒、硫酸鹽、氣膠酸度、二氧化硫、二氧化氮與臭氧的年平均濃度。而重新驗證空氣污染數據的目的涵蓋三個方面：
a. 驗證由原始採樣介質測定空氣污染，經換算後的濃度數據。

b. 評估空氣污染濃度數據的驗證程序。

c. 釐清空氣污染數據平均值的計算方式與評估平均值的靈敏度。
B. 結果與結論
長期暴露空氣中細懸浮微粒 (PM2.5) 心肺疾病的死亡率增加，並經驗證所有量測數據的誤差都低於1%，並在可接受的信賴區間範圍內。
3.人體生物指標為評估勞工或民眾環境化學物質的暴露與對其可能的健康危害之實證科學證據，並可用來做為危害預防策略的行動依據，歐盟環境與健康行動計畫認為人體生物指標為評估環境與健康的必要工具，歐盟贊助經費在歐洲17個國家進行人體生物指標研究，評估鎘汞、鄰苯二甲酸酯類與尼古丁在6-11歲孩童及其母親的暴露情形，採集的生物檢體包括血液、尿液、頭髮。評估多種化學物質的暴露與健康影響之新技術還在發展中，而且除了環境空氣中化學物質的暴露之外，經由食品或飲水等來源而進入人體內的化學物質，也必需加以評估。
第四章 建議事項
在國際環境流行病學與暴露評估研究領域，我國應努力的方向包括：1.增進流行病學與環境暴露的科學知識極為重要： (1)因為某些疾病大量增加，例如：癌症、心血管疾病、生殖失調 (不孕、畸形胎兒)、神經退化疾病 (老年癡呆症、帕金森氏疾病) 、免疫系統疾病、過敏、氣喘、其他呼吸系統疾病、壓力等；(2)缺乏很多重要的知識，例如：在工業製程中所使用的化學品超過100,000種，然而只有數百種有健康影響的研究； (3)由於非常廣泛與複雜的爭議：由於職業與環境的污染，增加普遍的危害風險，因此應優先增進我們對致癌物、致突變性物質、與生殖毒害物質的知識。(4)我們面對新的風險：由於氣候的變遷，將會增加環境與生物危害的風險；在科技快速變遷的全球化世界，造成新的問題，包括：基因改造有機物、新的化學品、奈米科技、電磁波、新的病毒，例如：禽流感有可能迅速大量的傳播。為能永續發展與避免健康危害，我們必需能夠辨識與防範新的威脅；然而知識就是行動的依據。2.國際合作極其重要：我們必須加強國際間知識交流，結合我們的努力，分享我們的成果、疑慮、最好的實施方法、與共同制定決策。3.我們必須有積極與綜和及橫切面的預防政策：例如：法國在過去6年間由首相同意實施數項跨部會聯合的健康風險預防措施計畫，包括癌症計畫、國家健康與環境計畫、國家職業衛生計畫。值得注意得是所有的計畫都以橫切面的方式來處理。官員與專家已取得聯合工作的方式-健康、環境、勞工、農業等，並相互學習。辨識與評估未來新的與複雜的風險是必須的。
建議我國政府機構與學術研究單位，需加強作業環境空氣污染物的急性心血管效應研究，並建議我國政府機構與學術研究單位必須加強國際間知識交流，結合我們的努力，分享我們的成果、最好的實施方法、與共同制定決策。
建議我國政府機構與學術研究單位建立整合性的職業與環境流行病學研究，以確認職業與環境危害因子，做好危害因子預防與控制工作。

建議我國政府機構與學術研究單位，在職業性癌症的研究方面，除了考量職業危害物暴露之外，也要考量環境危害物的暴露；並建議我國政府機構對於職業安全衛生政策的訂定需考量醫學面、科技面與經濟面之外，並需符合社會需求。
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圖1. 於2008年國際環境流行病學與暴露分析研討會發表論文回答與會國際學者之提問
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圖2. 於2012年國際環境流行病學研討會發表論文回答義大利學者之提問
附 錄 1
研究成果論文 "Effects of Exposure to Cooking Oil Fumes on Markers of Inflammation and Oxidative Stress" 內容 
Effects of Exposure to Cooking Oil Fumes on Markers of Inflammation and Oxidative Stress

Chih-Hong Pan 1, Chiou-Jong Chen1, Yeou-Lih Huang2, Ming-Tsang Wu3 
Background

Cooking oil fumes (COF) are created and released into the environment when food is fried, stir-fried or grilled using cooking oil at high temperatures. Particulate matter (PM) and polycyclic aromatic hydrocarbons (PAH) are important components of COF. Airborne PM are associated with cardiopulmonary mortality and morbidity, oxidative stress, and inflammation response in humans. PAH are related to lung and bladder cancers. However, few studies have demonstrated the effects of exposure to COF on inflammation and oxidative stress in humans.
Objectives 

This study attempts to assess the effects of exposure to COF on inflammation and oxidative stress markers related to cardiovascular disease and cancers. 

Methods 

The study participants were 1823 non-smoking restaurant workers, comprising 934 kitchen staff and 889 service staff at 116 Chinese restaurants in Taiwan. Urinary 1-hydroxypyrene (1-OHP) was used as an internal dose of exposure to COF. Urinary 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG) and malondialdehyde (MDA) were used as oxidative stress markers. High-sensitivity C-reactive protein (Hs-CRP) and homocysteine were employed as inflammation markers. Linear mixed-effects models were used to evaluate the effects of exposure to COF on Hs-CRP, homocysteine, 8-OHdG, and MDA.

Results 

Geometric mean levels of Hs-CRP, homocysteine, urinary1-OHP, 8-OHdG and MDA in kitchen staff consistently exceeded those in service staff. Urinary 1-OHP level, work in kitchens, gender, and work hours per day were four significant predictors of urinary 8-OHdG levels, after adjustments are made for covariates. 

Conclusions

Exposure to COF leads to increased risks of oxidative DNA injury and development of atherosclerosis among restaurant workers. 
Table 1. Descriptive statistics for 1823 workers by job title in 116 Chinese restaurants 

	Variable
	Service staff (n=889)
	Kitchen staff (n=934)
	p

	Age (years)
	   39.9 ( 12.6 
	     42.4 ( 9.8 
	 <0.001

	Height (cm)
	  160.7 ( 7.8 
	    161.0 ( 7.9
	  0.270

	Weight (kg)
	   61.4 ( 11.4 
	     64.9 ( 12.0
	  0.024

	Body mass index (kg/m2)
	   24.2 ( 3.9 
	     25.3 ( 4.0
	  0.012

	Working years 
	   10.7 ( 10.7  
	     13.5 ( 9.2
	 <0.001

	Work days per week
	    5.2 ( 0.4 
	      5.3 ( 0.3
	  0.064

	Work hours per day
	    8.3 ( 1.6  
	      9.0 ( 2.5
	  0.003

	Gender 
	 
	 
	 

	Male
	   293 (33.0%)
	433 (46.4%)
	 <0.001

	Female
	   596 (67.0%)
	501 (53.6%)
	 

	Cooking at home*
	114 (12.8%)
	478 (51.2%)
	 <0.001

	Secondhand smoke exposure†
	441 (49.6%)  
	468 (50.1%)
	  0.281


 SD: standard deviation. 

* Cooking at home at least 4 days per week.

† Secondhand smoke exposure at least 4 days per week.

Table 2. Comparisons by job title of high-sensitivity C-reactive protein 

(Hs-CRP),homocysteine, urinary 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG), malondialdehyde (MDA) and 1-hydroxypyrene (1-OHP) levels in 1823 kitchenand service staff at Chinese restaurants 
	Marker
	Service staff (n=889)

GM (GSD)   
	Kitchen staff (n=934)

GM (GSD)   
	p *

	Hs-CRP (mg/L)
	       0.5(3.5)     
	     0.7 (3.4)     
	0.018

	Homocysteine
	      7.5 (1.6)      
	     9.2 (1.4)     
	<0.001

	8-OHdG
	      9.0 (2.1)      
	     5.5 (1.9)     
	<0.001

	MDA
	    144.9 (2.2)     
	   189.1 (2.2)     
	<0.001

	1-OHP
	      2.9 (4.9 )     
	     5.3 (4.3 )     
	<0.001


GM: geometric mean

GSD: geometric standard deviation

* Student t test 

Table 3. Linear mixed-effects regression analysis: predictors of high-sensitivity C-reactive protein (Hs-CRP),homocysteine, urinary 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG), malondialdehyde (MDA) in 1823 non-smoking restaurant workers 

	Predictors
	Log10 Hs-CRP
 (mg/L) 
	Log10 homocysteine
 ((mol/L)
	Log10 8-OHdG
 ((g/g creatinine)
	Log10MDA
 ((g/g creatinine)

	 
	    —                Regression coefficient (95% Confidence interval)                       —

	Work in kitchens (kitchen vs. service staff)
	 0.114 (0.014 to 0.215 )*
	 0.248 (0.185 to 0.310)*
	   0.397 (0.109 to 0.685)*
	  0.137 (0.063 to 0.212)*

	Gender (Female vs. Male)
	0.028 (-0.029 to 0.086)
	 0.012 (-0.008 to 0.031 )
	   0.215 (0.038 to 0.392)*
	 0.053 (-0.010 to0.118)

	Cooking at home 
(Yes vs. no)
	 0.056 (-0.033 to 0.145 )
	 0.037 (-0.002 to 0.068 )
	 0.039 (-0.006 to 0.085)
	 0.030 (-0.027 to 0.087)

	Secondhand smoke exposure (Yes vs. no) 
	 0.039 (-0.014 to 0.093 )
	 0.025 (-0.008 to 0.057 )
	 0.008 (-0.059 to 0.075)
	 0.054 (-0.010 to 0.118)

	Work years (years)
	 0.088 (-0.058 to 0.177 )
	 0.064 (-0.059 to 0.185 )
	 <0.001 (-0.004 to 0.004 )
	 0.001 (-0.002 to 0.005)

	Work days per week (days)
	 0.033(-0.009 to 0.067 )
	 0.051 (-0.011 to 0.113 )
	  0.038 (-0.067 to 0.143)
	 0.055 (-0.029 to 0.139)

	Work hours per day (hours)
	 0.012 (0.001 to 0.024)*
	  0.024 (0.008 to 0.041 )*
	   0.021 (0.006 to 0.035)*
	  0.021 (0.014 to 0.029)*

	Age (years)
	<0.001 (-0.002 to 0.002 )
	<0.001 (-0.001 to 0.001)
	   0.004 (-0.001 to 0.008 )
	  0.005 (-0.003 to 0.012)

	BMI (kg/m2)
	 -0.0184 (-0.046 to 0.009 )
	 0.002 (-0.003 to 0.008 )
	   0.006 (-0.003 to 0.014)
	 <0.001 (-0.008 to 0.007)

	Log10 1-OHP
 ((g/g reatinine)
	 0.140 (-0.029 to 0.086 )
	  0.013 (0.005 to 0.022 )*
	   0.110 (0.068 to 0.152 )*
	   0.058 (0.010 to 0.107)*


*p<0.05 

附 錄 2
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Oxidative Stress Effects of Exposure to Arsenic on Male Semiconductor Workers 

Chih-Hong Pan 1, Chiou-Jong Chen1, Yeou-Lih Huang2

Background

Arsenic (As) compounds are extensively adopted in the semiconductor industry. Exposure to inorganic As in the workplace may result in the generation of highly reactive oxygen species, and the consequent oxidative stress promotes the development of cancer.  

Objectives 

This study discusses two oxidative stress biomarkers, urinary 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG) and malondialdehyde (MDA) in workers who are exposed to As in semiconductor factories. 
Results: 
Geometric mean urinary levels of As, 8-OHdG and MDA in maintenance staff  who had been exposed to As consistently exceeded those in control subjects. Urinary 8-OHdG concentrations were significantly positively correlated with urinary total inorganic arsenic metabolite (As(III) + As(V) + MMA + DMA) concentrations. Urinary MDA concentrations were not significantly correlated with urinary total inorganic arsenic metabolite. 
Methods 
The study participants were 482 male workers, comprising 137 maintenance staff, 262 production staff, and 83 control subjects at 3 semiconductor factories in Taiwan. Urinary As(III), As(V), monomethylarsonic (MMA), dimethylarsinic acid (DMA) were adopted to provide an internal dose of inorganic arsenic. Urinary 8-OHdG was employed as an oxidative DNA damage marker, and urinary MDA was used as a lipid peroxidation marker. Urinary As(III), As(V), MMA, and DMA were separated by HPLC and then detected by flow injection atomic absorption spectrometry. Urinary 8-OHdG and MDA concentrations were measured using HPLC/MS/MS and HPLC, respectively. The relationship between workers’ urinary 8-OHdG and As levels, and that between their MDA and As levels were both estimated using multiple linear regression models. 
Conclusions
Exposure to inorganic arsenic leads to an increased risk of oxidative DNA injury among semiconductor workers. 
Table 1. Descriptive statistics for 482 nonsmoking workers by job title in 3 semiconductor companies

	Variable
	Control subjects (n=83)
	Production staff (n=262)
	Maintenance staff (n=137)

	Age (years)
	  36.2 ( 5.8 
	  34.5 ( 4.9 
	  34.1 ( 3.6 

	Height (cm)
	169.9 ( 5.7
	169.4 ( 4.7
	170.0 ( 6.5

	Weight (kg)
	  65.2 ( 9.4
	  64.7 ( 7.8
	  69.3 ( 9.9*†

	Body mass index (kg/m2)
	  22.5 ( 2.2
	  22.5 ( 2.5
	  23.9 ( 2.8*†

	Working years 
	  10.0 ( 2.3
	  10.1 ( 2.4
	   9.9 ( 2.0

	Work days per week
	   4.8 ( 1.0
	   4.5 ( 0.8
	   4.8 ( 0.6

	Work hours per day
	   8.3 ( 3.2
	  10.4 ( 2.0*
	   9.4 ( 1.3*

	Alcohol consumption 
	   29 (34.9%)
	   88 (33.6%)
	   43 (31.3%)

	Potential chemical exposure

(isopropanol and acetone)
	   27 (32.5%)
	  181 (69.1%)*
	   87 (63.5%)*


*Maintenance staff/production staff differ significantly from control subjects at P < 0.05.

† Maintenance staff differ significantly from production staff at P < 0.05.

Table 2. Comparison by job title of urinary arsenic species, 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG) and malondialdehyde (MDA) levels ((g/g creatinine) in 482 semiconductor workers 

	Variable
	Control subjects (n=83)
	Production staff  (n=262)
	Maintenance staff (n=137)

	 
	Geometric mean (geometric standard deviation)

	As(III)
	    0.6 (1.9)
	      0.9 (2.1)
	    1.6 (3.1)*

	As(V)
	    0.9 (1.8 )
	      0.8 (2.2)
	    1.7 (2.7)* †

	MMA
	    1.5 (1.8)
	      1.8 (2.0)
	    3.0 (3.1 )* †

	DMA
	   10.0( 1.8)
	     16.8 (1.8)*
	    25.7 (1.9)* †

	Total Asa
	   13.5 (1.7)
	     21.6 (1.7)*
	 34.8 (2.0)* †

	8-OHdG
	    3.6 (2.1)
	      4.9 (1.6)*
	     5.9 (2.5)* †

	MDA
	  120.4 (2.0)
	143.6 (1.8)*
	172.8 (2.0)*


* Maintenance staff/production staff differ significantly from control subjects at P < 0.05.

† Maintenance staff differ significantly from production staff at P < 0.05.

aTotal As: As (III) + As(V) + MMA + DMA
Table 3. Multiple linear regression analysis: predictors of urinary 8-hydroxy-2’-deoxyguanosine (8-OHdG) and malondialdehyde (MDA) in 482 non-smoking male semiconductor workers 

	 
	Log10 8-OHdG ((g/g creatinine)
	Log10 MDA((g/g creatinine)

	Predictors
	Regression coefficient

(95% Confidence interval)
	Regression coefficient

(95% Confidence interval)

	Worksite
	 
	 

	Production staff vs. control subjects
	   0.157 (0.051 to 0.264)*
	   0.135 (0.035 to 0.236)*

	Maintenance staff vs. control subjects
	   0.221 (0.103 to 0.340)*
	   0.198 (0.086 to 0.310)*

	Alcohol consumption (Yes vs. no)
	   0.034 (-0.035 to 0.103)
	   0.006 (-0.009 to 0.020)

	Potential chemical exposure (Yes vs. no) † 
	   0.002 (-0.050 to 0.089)
	   0.053 (-0.013 to 0.118)

	Work years (years)
	<0.001 (-0.016 to 0.016)
	   0.008 ( -0.007 to 0.023)

	Work days per week (days)
	   0.006 (-0.044 to 0.056)
	   0.020 (-0.028 to 0.067)

	Work hours per day (hours)
	   0.011(-0.012 to 0.033)
	   0.004 ( -0.017 to 0.025)

	Age (years)
	   0.002 (-0.006 to 0.009)
	<0.001 (-0.007 to 0.007)

	BMI (kg/m2)
	 -0.004 (-0.016 to 0.009)
	 -0.003 (-0.015 to 0.008)

	Log10 Total As ((g/g reatinine)
	   0.082 (0.018 to 0.148)*
	   0.077 (-0.038 to 0.191)


* P <0.05

† Potential chemical: isopropanol and acetone
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