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一、導論 

苯(benzene)，分子式 C6H6，乃其揮發性之芳香族碳氫化合物，在常溫

下為一無色透明有芳香味道液體，蒸氣壓約 75 mmHg，沸點 80.1°C 
(1-2)。

苯是良好的溶劑，與其他物質或有機溶劑互溶性高，先前常作為於油漆、

油墨及黏合劑之溶劑使用。苯亦廣泛用於工業上，包括石化工業、橡膠工

業、塑膠業、製鞋業、印刷業、製藥業及鋼鐵業等方面。苯亦是原油成分

之一，汽油中含 1%至 5%的苯。苯暴露會造成血液系統及中樞神經系統等

嚴重病變，且苯已被國際癌症研究院(The International Agency for Research 

on Cancer, IARC)、美國環保署等機構認定為人類致癌物(3-5)，因此各國均

訂定嚴格的暴露標準，目前台灣的 PEL-TWA 為 1ppm，以前常用苯作溶劑

，目前雖被甲苯等較低毒性溶劑取代，但部分製程及用品仍會使用苯。 

表一、苯的物化性質 

 

IUPAC名稱 Benzene 

CAS編號 71-43-2 密度 0.8765 g/cm3 

分子式 C6H6 水中溶解度 1.8 g/L 

分子量 78.11 g/mol 蒸氣壓 75 mmHg 

1大氣壓常溫狀態(25°C) 下： 蒸氣密度 2.7 (空氣=1) 

熔點 5.5°C 半衰期 6天 

沸點 80.1°C   



 頁 3 

二、具潛在暴露之職業(1-2,4,6)
 

苯是工業上常被使用的原料之一，主要用來製造其他化學品，包括合

成苯乙烯(Styrene)、環已烷(Cyclohexane)、塑膠、染料、藥品等。此外，

汽油及香菸中也含苯，一天抽一包菸其血中苯濃度為工作於 1ppm 苯濃度

作業環境之 1/30。較常暴露苯之職業及作業約一百多種，列舉如下列所示

： 

(一) 石化工業 

(二) 加油站 

(三) 橡膠工業 

(四) 塑膠業 

(五) 製鞋業 

(六) 樹脂合成業 

(七) 黏著劑 

(八) 染料 

(九) 塗料 

(十) 印刷業 

(十一) 人造皮 

(十二) 油漆去污(油漆剝蝕劑) 

(十三) 化妝品 

(十四) 肥皂 

(十五) 製藥業(含消毒劑、除草劑、殺蟲劑、殺菌劑) 

(十六) 鋼鐵業 

(十七) 碳酸合成業 

(十八) 藝術玻璃製造 

(十九) 火藥製造 

(二十) 鉛筆製造 

(二十一) 蠟製造 
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(二十二) 乾電池製造 

(二十三) 電鍍 

(二十四) 汽車工 

(二十五) 美容師 

(二十六) 傢俱工 

(二十七) 鏡子鍍銀工 

(二十八) 皮革工 

三、醫學評估與鑑別診斷(1-2，7-8)
 

(一) 醫學評估 

急性和亞急性苯中毒主要是抑制中樞神經並造成麻醉反應，產生

之症狀無特異性反映，包括頭痛、頭暈、噁心、步態蹣跚、精神欣快

(Euphoria)，嚴重者可出現煩躁不安，意識不清、昏迷、心律不整、呼

吸抑制、呼吸停止及死亡等，上述症狀通常暴露幾分鐘到幾小時即可

發生，依暴露強度而有所不同，最長潛伏期約 24 小時(9)。一般而言，

急性和亞急性苯中毒症狀能夠完全恢復，除非是暴露高濃度苯並已造

成病理變化。 

慢性苯中毒初期通常出現疲倦及食慾不振等非特異性症狀，當症

狀嚴重，骨髓常已受到影響，出現造血系統疾病，包括再生不良性貧

血(aplastic anemia)、白血病(Leukemia)等，病人常因為血球低下導致

感染、發燒、皮膚、牙齦、鼻子或腸胃道等出血傾向就醫。 

苯中毒之醫學評估應包括病史詢問、理學檢查及實驗檢查，步驟

如下： 

1. 病史詢問 

病史詢問應涵蓋個人及家族血液疾病史，包括白血病及出血性

疾病等。臨床症狀應詢問是否有頭痛、頭暈、噁心、疲倦等現象；

再生不良性貧血的症狀，包括蒼白、無力、氣促、異常出血傾向、

經常性感染、口腔潰爛等；白血病的症狀，則包括發燒、無力、食
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慾不振、骨頭疼痛、容易瘀青、牙科處置或小傷害後異常出血、月

經量過多等。常見的血液毒性物質，如溶劑、重金屬(鉛、砷)、放

射線及藥物等，也要詢問。 

2. 理學檢查 

理學檢查應注意體溫、體重、精神及神經狀態，並檢查是否有

皮膚或結膜蒼白、口腔潰爛、牙齦浮腫、淋巴腺腫大、肝脾腫大、

瘀青或出血癍等。 

3. 一般實驗室檢查 

一般實驗室檢查以全血球計數及白血球分類為主。依苯中毒引

起的骨髓傷害程度而有不同表現，包含白血球、紅血球或血小板等

不同程度減少的變化，嚴重苯中毒者可能出現骨髓形成不良症候群

或白血病。 

苯所導致的貧血是 normocytic & normochromic，紅血球型態正

常。苯所造成的白血球減少症是顆粒性白血球減少，淋巴球比例相

對增加。但若發展成 CML (Chronic myelogenous leukemia)，顆粒性

白血球和嗜鹼性白血球增加。AML(Acute myeloid leukemia)及

ALL(acute lymphoid leukemia, or, acute lymphoblastic leukemia)則出

現不成熟的血癌細胞(blast cells)。 

生化檢查則考慮評估肝、腎功能、血清鐵蛋白(serum ferritin)

含量、維生素 B12 及葉酸定量等。 

4. 骨髓檢查  

穿刺及切片為診斷苯中毒所導致的骨髓傷害所必須進行的檢

查。診斷再生不良性貧血、骨髓成形不良症候群(Myelodysplastic 

Syndrome, MDS)及白血病之標準與其他病因引起之血液疾病相同

。 

骨髓細胞染色體檢查。急性苯中毒，不會有染色體變化。慢性

苯暴露則可能增加染色體結構受損的機會，第 2,4,7 對染色體受損

可能性較高，其中第 7 對染色體長臂缺損為骨髓成形不良症候群之
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特殊變化(10-11)。 

(二) 鑑別診斷  

急性苯中毒與其它的溶劑所引起之神經病變不易區別，惟可生物

或環境苯偵測幫助鑑別診斷。此外，急性苯中毒暴露 24 小時內即可

發生局部黏膜刺激感及中樞神經抑制作用，暴露一個月內便可能發生

骨髓抑制作用；持續性暴露或停止暴露後半年內，可能發生再生不良

性貧血，另外白血病通常於暴露 5 年後發生。苯引起的白血病，主要

是 AML、ALL、和 CML，可透過染色體檢查如出現第 7 對染色體變

異，作為毒性物質傷害骨髓之證據。 

近年相關研究指出，職業暴露可能造成白血病，除了已具有足夠

實證支持的苯、游離輻射、烷基化藥物(Alkylating agents) 
(29)以外，部

分文獻指出可能造成白血病的職業暴露另外包括非游離輻射(電磁場，

Electromagnetic fields)、甲醛(Formaldehyde)、丁二烯(Butadiene)、二

甲基二硫代氨基甲酸(Dimethyl-dithio-carbamate)、鉛、特定種類的農

藥等(30)，亦須納入鑑別診斷，排除非苯暴露造成之白血病。 

四、流行病學證據 

苯導致之健康危害係以造血系統為主，其他對神經毒性、肝臟、腎臟

、免疫系統之危害亦曾有報告，另外亦可造成呼吸道及黏膜之刺激性。 

苯暴露之急性作用以中樞神經系統病變為主，與其他溶劑類似，苯可

通過血腦屏障(Blood Brain Barrier)造成中樞神經系統毒性症狀與徵候，表

現症狀如輕微頭痛、噁心，嚴重可能導致至意識不清、昏迷及呼吸停止(12)

。此外，部分研究顯示長期暴露苯亦可能導致慢性苯毒性腦病變，引起包

含精神運動和行為改變(psychomotor &behavioural change)、聽覺異常、以

及平衡失調等(1,2)；苯暴露亦可導致肝及腎功能損害，臨床上可見肝酵素

(Serum glutamic pyruvic transaminase , SGPT)、膽紅素及肌酸酐(Creatinine)

升高；長期暴露於苯，可能造成暴露族群之免疫指標的異常盛行率偏高(13)

；另外，高濃度苯蒸氣也可造成眼及呼吸道黏膜刺激感。 
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苯暴露之慢性作用以造血系統危害為主，包括骨髓抑制與血癌。苯暴

露與骨髓抑制之關係已見於許多報告中(14)，影響淋巴球數、白血球數、

紅血球數及血小板數，造成泛血球減少症(pancytopenia)及再生不良性貧血

(aplastic anemia)等，長期暴露苯濃度 100 ppm 以上，血球減少症和再生不

良貧血的發生率顯著增加(1,2)，隨著工作環境進步，近期的研究著重於較

低劑量的苯暴露可能造成的身體影響；相關研究指出暴露於苯濃度 31ppm

以上可能造成淋巴球數、白血球數、紅血球數、血小板數的減低，甚至在

低於 31ppm 的暴露下，淋巴球數與對照組比較也有顯著的減少(15)；另有

研究指出在空氣中苯濃度 7.8-8.2ppm 的暴露即有可能造成中性球及平均

血小板容積的降低(16)。 

美國職業安全與健康管理局  (Occupational Safety and Health 

Administration, OSHA)在 1969 年將苯的 OEL 訂為 10ppm，在 1987 年降

至 1ppm；近期部份研究著重於討論<1ppm 的苯暴露是否造成健康危害；

儘管部分研究指出並無明顯的血球數目影響(17-21)；但也有報告指出白血球

數、紅血球數、中性球數的降低不但與暴露程度有關，甚至在<0.25ppm

的暴露組都顯示出與對照組有顯著的差異(22)，其他報告甚至近期較大型

的研究也提出了<1ppm 就有可能對血球數造成影響(23-25)。 

苯暴露與白血病之關聯性已被諸多研究證實，因苯暴露導致之白血病

種類，以骨髓性白血病較常見，淋巴性白血病亦曾被報告過(26-27)，IARC

已將苯歸類為確定的人類致癌物，因苯對造血系統的癌化作用及過程個體

間的差異頗大，骨髓抑制未必是血癌的前驅病變，且誘導期不同研究也並

未有一致性觀點，但目前一般而言暴露苯導致白血病至少需暴露三年以上

(28)。 

五、暴露證據收集方法(1-2,12)
 

苯主要經由呼吸道及皮膚吸收，約 46%的苯可由呼吸道進入人體，空

氣中的苯亦可穿透皮膚，但其效率較差於直接將苯塗於皮膚。苯經吸收後

主要分佈於脂肪及骨髓等組織，進入人體的苯約 30-50%由呼吸道排出，
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其餘由肝臟代謝，苯在肝臟 CYP 450 (cytochrome P-450) 代謝成各式毒性

物質，如已二烯二酸 (muconic acid)，苯二酚(hydroquinone)，1,2,4-苯三

酚 (1,2,4-benzenetriol)，苯醌 (benzoquinone)，其中 benzoquinone 會進入

細胞核與 DNA 形成共價鍵進而導致基因突變，該作用可能與血癌的發生

有關。 

(一) 作業經歷調查 

詢問勞工是否從事苯之製造、處置或使用，可能使用苯之職業包

括石化工業、橡膠工業、塑膠業、製鞋業、黏著劑製造業、染料業、

塗料業、印刷業、鋼鐵業、製藥業等。詳細詢問過去和目前的職業史

，內容包括工作起始年月、部門、職稱、具體作業情形、所接觸的化

學物質、估計用量、一般作業環境、整體或局部通風設施、個人防護

具的使用等。此外，作業經歷調查時應留意部分維修人員，雖非經常

性接觸苯，但例行維修或事故排除時可能短時間內暴露到高濃度苯；

另有部分事業單位將甲苯、二甲苯、苯乙烯、或其他物質誤為苯等情

況。 

(二) 生物偵測 

尿中苯之代謝產物常作為苯暴露的生物偵測指標，其測量值較適

合短期暴露之定量。長期暴露建議依過去作業環境測定之濃度或工作

史，例如職位、作業區等來評估。因苯在人體中半生期短，血中苯濃

度甚低，故較困難直接測血中苯，通常係透過測量尿中苯之代謝產物

，作為生物偵測指標。過往主要測尿中酚 (phenol)總量，現則以測尿

中苯基硫醇酸 (S-Phenylmercapturic acid, S-PMA) 及已二烯二酸(trans 

trans-muconic acid t t-MA)為主，前者建議的標準值在 25 μg/g creatinine

以下，後者在 500μg/g creatinine 以下。抽煙則會增加苯的背景值而影

響測量結果。 

(三) 環境偵測與個人採樣 

經由環境偵測與個人採集測量作業環境空氣中的苯，進行職業暴

露或環境狀況評估，其中環境偵測乃藉由區域採樣，評估苯暴露的濃
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度，以低流速幫浦，使空氣通過含活性碳吸附劑之採集管，用溶劑將

苯脫附出，將脫附液注入氣相層析儀中，測定苯的總量；另外個人採

集乃將採樣裝置置於勞工身上，進行不同時段的樣本採集，將不同時

段採集濃度進行平均，以作為勞工苯暴露之濃度。目前我國作業環境

中苯八小時日時量平均容許濃度為 1ppm。 

六、結論 

苯暴露所致之疾病，以中樞神經或造血系統病變為主，可引起中樞神

經抑制、骨髓抑制與白血病等。短期吸入高濃度苯可能發生急性苯中毒，

主要造成中樞神經病變；長期暴露苯，經一定潛伏期，造成慢性苯中毒，

導致之健康危害係以造血系統為主。苯職業病認定基準必須根據明確的職

業苯暴露史，以神經系統或造血系統為主的病徵，及血液與骨髓檢查顯示

的病變，結合生物偵測及作業環境空氣採樣之苯濃度資料，進行綜合分析

，並排除其他可能疾病後，方可診斷為苯職業病。 

(一) 急性苯中毒診斷認定基準 

1. 主要基準 

(1) 臨床症候或徵象以神經系統病變為主。中樞神經系統麻醉作用，

症狀包含頭痛、頭暈、噁心、步態蹣跚、精神欣快，嚴重者出現

煩躁不安、意識不清、昏迷、呼吸衰竭。可伴有黏膜刺激症狀。 

(2) 具苯暴露史及時序性。暴露證據可為突發事件導致短期內吸入高

濃度苯蒸氣。 

(3) 排除其他非苯可能造成上述神經病變的原因。 

2. 輔助基準 

(1) 同一工作環境，其他工作者也有類似神經系統症狀或疾病。  

(2) 參考歐盟 2009 年職業病診斷指引中元素苯及其化合物 

A. 最小暴露期限為數分鐘到小時，最長潛伏期為 24 小時。 

B. 生物偵測：尿中苯的代謝物 S-Phenylmercapturic acid 及 t,t 

Muconic acid 測定值增高。 
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C. 作業環境監測：苯濃度可能引起神經疾病。苯短時間時量平均

容許濃度(STEL)2 ppm。 

(二) 慢性苯中毒診斷認定基準  

1. 主要基準 

(1) 臨床症候或徵象並無特異性，嚴重者可能出現血液系統病變症狀。

常有頭痛、頭暈、噁心、倦怠等症狀，並可能伴有易感染和(或)

出血傾向。  

(2) 其職業苯暴露史及符合時序性。暴露證據須確認工作中暴露於液

態或蒸氣苯。  

(3) 血液檢查出現病變。符合下列之一者: (a)白血球計數低於 4000/uL

或嗜中性白血球計數低於 2000/μL，伴血小板計數低於 60x10³/

μL; (b)白血球計數低於 3000/μL 或嗜中性白血球計數低於 

1500/μL。 

(4) 骨髓檢查出現病變。符合下列之一者:全血細胞減少症、再生不良

性貧血、骨髓形成不良症候群、白血病。 

(5) 排除其他非苯可能造成上述血液病變的原因。  

2. 輔助基準 

(1) 同一工作環境，其他工作者也有類似血液症狀或疾病。  

(2) 參考歐盟 2009 年職業病診斷指引中元素苯及其化合物 

A. 非致癌的血液病變 

(A) 最短暴露期：如暴露到高濃度(160mg/m
3
)的苯，數天即可能

引起骨髓抑制，後續的血球變化則於一個月內出現；最長潛

伏期: 骨髓抑制在一個月內會出現；骨髓增生則在一年內出

現。 

(B) 生物偵測顯示血中苯、尿中苯的代謝物 S-Phenylmercapturic 

acid 及 t,t Muconic acid 測定值增高。 

(C) 作業環境監測：任何在血液、尿或在大氣中發現。 
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B. 白血病 

(A) 最短暴露期：六個月(除非有骨髓再生障礙的前例)；最長潛

伏期：不適用；誘導期：五年。 

(B) 生物偵測：血中苯>5μg/l、尿中苯的代謝物 

S-Phenylmercapturic acid>45μg/l creatinine 及 t,t Muconic 

acid >2 mg/l。 

(C) 作業環境監測為：苯濃度可能引起血液疾病。苯八小時之時

量平均濃度 1ppm。 
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