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一、導論 

甲苯(toluene)又稱為甲基苯(methyl benzene)，分子式為 C6H5CH3，是一

種無色可燃液體，存在於天然原油中。分子量為 92.1，於一大氣壓時熔點為-

95°C，沸點為 110.6°C，比重 0.8669，蒸氣壓於 20°C 時為 22mmHg，閃點

為 4.4°C，味道似苯，但稍溫和，不溶於水(0.52 g/L)，卻極易溶於其他有機

溶劑。 

甲苯的物化性質： 

 

IUPAC名稱  Toluene 

CAS編號  108-88-3   密度  0.8669 g/mL  

分子式  C7H8(C6H5CH3) 水中溶解度  不可溶(0.52 g/L) 

分子量  92.14 g/mol  外觀  透明無色液體 

1大氣壓常溫狀態(25°C) 下  熔點  -95°C  

沸點 110.6°C 

甲苯常被用於天然橡膠、合成橡膠、煤焦油、瀝青、樹脂及醋酸纖維素

中作為溶媒；在纖維素酯漆和油漆中作為溶媒及稀釋劑，及在凹版印刷墨水

中作為稀釋劑；在工業和手工藝品中亦可用來作為清潔劑。而甲苯在有機合

成中是一種重要的原料，特別是在苯甲醯氯(benzoyl chlorides)、糖精

(saccharine)、對苯磺醯胺鈉(chloramine T)、三硝基甲苯(trinitrotoluene)及許多

染料之製造；以及與苯和二甲苯一起添加到汽油中以提高辛烷值[1]。另外，

青少年可能因吸強力膠而暴露於高濃度的甲苯之下。經濟部 2018 年石化產

業年鑑提及，2017 年全球甲苯需求約為 21,037 千公噸，預估到 2020 年全球

甲苯的需求量達到 23,082 千公噸。2017-2020 年全球甲苯新增產能主要來自

催化重整裝置，大多集中在亞洲及中東地區，2017 年甲苯全球產能為 32,301

千公噸，並預估到 2020 年全球甲苯的產能達 32,396 千公噸。甲苯主要生產

國家前五名為美國，中國、南韓、台灣及日本，而 2018 年經濟部年鑑曾推

估我國 2020 年甲苯產量則為 295 千公噸，需求量為 197 千公噸[2]。本指引
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得適用於勞工職業災害保險職業病種類項目第一類第 1.1.22 項「苯(Benzene)

甲苯(Toluene)或二甲苯(Xylene)引起之 疾病及其續發症」。國際疾病傷害及

死因分類標準第十版(ICD-10)可參考 T52.2 所提及之相關診斷碼。 

二、具潛在暴露的職業[3] 

長久以來甲苯的製作是由苯合成或由煤焦油的輕油部分分餾而來，現在

則大部分由石油分餾物催化重整製取，少部分則作為熱解汽油生產烯族烴的

副產物或生產苯乙烯(styrene)的副產物而得。由石油分餾物催化重整時，會

初步產生包含苯、二甲苯的芳香烴混合物，再蒸餾出甲苯，因此市售甲苯含

有不等程度的摻雜物。在文獻中指出，即使在西元 2000 年之後，工業用甲

苯或硝化用甲苯，其中仍可能含有重量百分比最高達 5%的苯雜質[4][5]。 

產品名稱 苯的含量(ppm,wt) 苯的重量百分

率 

資料來源 

商業級甲苯 20000-50000 2-5% a. 2008 

硝化級甲苯 20000-50000 2-5% a. 2008 

硝化級甲苯 10000 以下 1%以下 b. 2003 

商業級甲苯 25000 以下 1%以下 c. 2003 

a. Equistar Chemicals LLP, b. ExxonMoil Chemical, c. Chevron Philips 

Chemical Company 

除了大部分未經純化即加入汽油的甲苯外，純化甲苯的最大用途是脫烷

生產苯(40%)，其次是添加至汽油(35%)。甲苯的溶解能力與苯相若，且被認

為比苯安全，故於多種用途上取代苯作為溶劑(9.5%)[6]。作為溶劑的用途主

要是用於油漆和塗料，次要的包括黏著劑、製藥、油類、樹脂、天然和合成

橡膠、瀝青、煤焦油和乙醯基纖維素的溶劑，和照相製版墨水的稀釋劑。在

某些工業和手工藝中甲苯也被用作清潔劑。甲苯還可被用於原料，合成二異

氰酸甲苯(2,4-diisocyanato-1-methyl-benzene, TDI)、二甲苯(xylene)、苯甲酸

(安息香酸 benzoic acid)、苯甲氯(benzyl chloride)、乙烯甲苯(vinyl toluene)、

苯甲醛(benzaldehyde)、對苯二酸(p-cresol)、三硝基甲苯(Trinitrotoluene, 
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TNT)、糖精(saccharine)、香料、清潔劑(toluene sulfonate)、甲酚(phenol)、染

料和聚合物，如尼龍(nylon)、寶特瓶、聚氨酯(polyurethane)。甲苯也是航空

汽油和機動汽油的抗爆添加物。含有甲苯的消費性用品包括：家用噴霧劑、

化妝品、指甲油、油漆、光漆、防鏽劑、黏著劑及強力膠、漆稀釋劑、防火

化合物和清潔去污劑。 

根據環保署統計，目前大約有 97%之乾洗業者使用石油系溶劑為乾洗溶

劑，石油乾洗溶劑主要成分有烷烴類及甲苯、二甲苯等，依羅等人[7]對乾洗

業進行作業環境調查，與 10 處衣物乾洗作業合作，測得其環境中清洗與溶

劑脫除區甲苯濃度 0.162-0.225 ppm，其餘 5 處則低於偵測極限(Method 

Detection limit, MDL) (甲苯 MDL=0.145 mg/m3, 0.07 ppm)。依李等人[8]對裝

潢作業現場調查發現，油漆塗料噴漆現場有機溶劑平均暴露濃度以甲苯 

449.87 ± 344.34 ppm 最高，次為二甲苯及乙酸正丁酯；而水性水泥漆牆面粉

刷現場之有機溶劑暴露以甲苯、二甲苯濃度較高，其中甲苯濃度最高 302.79 

± 17.74 ppb，其他有機溶劑濃度則都低於 1 ppb 以下。勞動部勞動及職業安

全衛生研究所歷年對各行業甲苯濃度暴露調查結果如下 [7-15]： 

行業別 作業區 平均甲苯濃度(ppm) 年份 

指甲美容人員 手部/足部作業區 0.025-2.685(5 小時 TWA) 2019 

塑膠袋製造廠 模袋成型 5.31(6-8 小時 TWA) 2017 

乾洗業 石油乾洗溶劑 0.162-0.225(2 小時 TWA) 2014 

汽機車製造廠 汽車維修 1.22-6.75(6 小時 TWA) 2014 

裝潢業 氯丁橡膠樹脂接著劑 125(6 小時 TWA) 2014 

裝潢業 油漆塗料噴漆 

水泥漆牆面粉刷 

449.87±344.34(4 小時

TWA) 

0.30279±0.01774(4 小時

TWA) 

2013 

造船廠 噴漆作業 34(6 小時 TWA) 2006 

膠帶製造業 上膠機台作業區 148(6 小時 TWA) 2009 



職業性甲苯中毒認定參考指引  頁 5 

三、醫學評估和鑑別診斷 

(一)毒物動力學 

甲苯主要由呼吸道被人體吸收，其次由皮膚吸收。在休息狀態

下，吸入的甲苯約 50% 被肺所吸收；運動時此吸收百分比遞減，但

因呼吸量增大，運動時比休息時吸收更多的甲苯，輸出 50 瓦特功

率時，動脈中和肺泡中的甲苯濃度加倍[16]。甲苯被吸收後分布至全

身各組織，於各組織的量視各組織血流量和溶解度而定。組織甲苯

濃度是血液中的 1 至 3 倍，而脂肪組織可達血液中 80 倍，各組織甲

苯溶量依脂肪含量而異，所以肥胖的人留存更多的甲苯於體內[17]。

因甲苯溶解於各組織內半衰期不一，因此血液中甲苯濃度並非線性

下降，而是呈現三個指數下降曲線[18]，存在於皮下組織的甲苯半衰

期約 0.5-2.7 天[19]。若連續暴露兩個工作天以上，就有甲苯累積於

體內的情形，即使除去暴露後，亦須十餘日方可自血液中清除。 

約 15-20%的甲苯以原型由肺呼出。約 0.06%以原型由尿中排

出。在肝臟甲苯支鏈被 cytochrome P-450(CYP-450)羥基化

(hydroxylation)成為苯甲醇(benzyl alcohol)，再氧化成苯甲酸(benzoic 

acid)。苯甲酸與甘氨酸(glycine)接合成為馬尿酸(hippuric acid)，人體

吸收之甲苯其中 68%最終被代謝為馬尿酸，經近端腎小管由尿液排

出。馬尿酸在體內的半衰期約為三小時，大約暴露十八小時以內馬

尿酸即可完全清除。若甲苯吸收量大，以致甘胺酸接合反應飽和，

苯甲酸與醛糖酸(glucuronic acid)之接合反應會啟動[20]。 

檢查尿中馬尿酸可作為暴露指標。但許多食物含有苯甲酸，尤

其是蔬菜水果，且正常人也有不固定的馬尿酸排出率，故很難判定

甲苯暴露佔排出馬尿酸的比率，對低暴露者尤然。肌酸酐於平均值

0.8 mg/dL 時，尿中馬尿酸的正常含量為 0.5-2.5 g/24 hours。若暴露

於 100 ppm 濃度，一天結束時所測得之尿中濃度為每公升 4 g。部分

甲苯經過芳香環氧化，1%被代謝為對位甲酚(p-cresol)，0.1%代謝為

鄰位甲酚 (o-cresol)及間位甲酚(m-cresol)，再以硫酸鹽和醛糖酸鹽的
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形式由尿液排出。美國政府工業衛生師協會(ACGIH)建議可將尿中

o-cresol 作為暴露指標[20]。 

肝臟氧化甲苯、苯乙烯和苯的是同一套系統，故他們的代謝會

彼此競爭性抑制[21]。例如以高劑量甲苯和苯同時給予老鼠，可見到

組織和尿中之苯代謝物濃度下降，而呼出氣體中之苯濃度增加。同

樣的抑制情形可見於三氯乙烯和甲苯[22]但不見於正己烷和甲苯

[23]。同樣地，在暴露於甲苯時同時飲酒，甲苯代謝會減緩，血中甲

苯濃度則上升。但是平常習慣飲酒者其血中甲苯濃度卻比其他一同

暴露者為低，可能是因為酒精會誘發肝臟微粒體的氧化酵素系統之

故[24]。如果給予老鼠高劑量甲苯，將使老鼠飲酒量增加[25]，表示

甲苯也會誘發肝臟微粒體的 P450 酵素系統[26]。而在人類，職業上

的甲苯暴露對照研究顯示，酒量大的人數在暴露組多於非暴露組

[27]。 

(二)臨床表徵 

甲苯的主要健康危害是其麻醉性和神經毒性，其他對心臟、肺

臟、肝臟、腎臟、聽力、視力及生殖系統的效應也曾有報告。 

甲苯的急性毒性比苯還強。人類嗅覺可察覺 2.5 ppm 濃度之甲

苯，暴露於 100 ppm 下 8 小時可能有輕微頭痛；暴露於 200 ppm 下 8

小時會產生輕微刺激性；暴露於 400 ppm 下 8 小時會有明顯刺激性

及協調不平衡；暴露於 800 ppm 下 3 小時，則會產生噁心；暴露於

4000 ppm 一小時即可造成麻醉昏迷[28]，世界衛生組織(The World 

Health Organization, WHO)估計在甲苯濃度 4,000 ppm 下一小時或

10,000-30,000 ppm 下數分鐘會導致死亡[29]，但一般環境中的甲苯濃

度不至於造成上述症狀。甲苯液體或蒸氣可直接刺激而產生皮膚、

眼睛和呼吸道的症狀。有幾個猝死病例和甲苯有關，特別是青少年

「吸膠」或吸入其他含甲苯之黏著劑的香氣，導致心室纖維顫動而

心跳停止，文獻提到可能與腎毒性造成低血鉀、代謝性酸中毒或是

交感神經/副交感神經抑制或是心肌細胞鈉離子通道異常導致致命性
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心律不整[30-31]。曾有個案食入甲苯造成嚴重中樞抑制導致死亡，

心肌纖維收縮壞死、肝臟腫大、肺充血及肺出血、腎小管壞死亦曾

被報導[32]。 

長期反覆大量的暴露於甲苯，如吸膠或暴露於各式塗料，可造

成慢性中毒，症狀與其他常用之有機溶劑引起者相似，包含：黏膜

刺激、欣快感、頭痛、眩暈、噁心、食慾不佳和酒精不耐受性[33]。

這些症狀一般出現於一天結束時，一週結束時更嚴重，而週末或假

日則減輕或消失。長期反覆性接觸甲苯，會引起腦白質病變(toluene-

induced leukoencephalopathy)，磁振造影可能發現多區塊腦部萎縮

[34-36]；長期暴露甲苯會有視神經病變的問題，造成辨色力和視力

下降，另外也有研究顯示，員工若同時暴露於噪音與甲苯的作業環

境之下，會加速聽力的惡化，檢查發現聽覺腦幹反應異常[37]。另外

也可能造成肌肉控制力喪失、記憶力減低以及心智功能降低。暴露

於甲苯也對肝臟、腎臟有不良影響[38]。 

(三)病史詢問 

1. 病史詢問包括以往職業類別是否涉及指甲美容、塑膠袋製造廠、乾

洗業、汽機車製造廠、裝潢業、造船廠、膠帶製造業，工作中環境

的甲苯暴露情形，有時個案不了解工作暴露物質，建議可以詢問工

作中是否接觸化學性揮發物質。並記錄過去病史(特別是神經系統疾

病、肝病、腎病) ，其他毒性物質暴露史(如有機溶劑、鉛、錫、

汞、錳) ，生產史，吸菸飲酒史。 

2. 理學檢查：特別是神經學檢查。 

(四)實驗室檢查 

1. 生物偵測：如尿中鄰位甲酚 (o-cresol)或血中、尿中甲苯。 

2. 肝腎功能：由甲苯引致之肝功能異常常見 ALK-P 升高或 ALT/AST 

比例增加[39]；遠端腎小管酸中毒(renal tubular acidosis, type I)，引起

高氯血酸中毒(hyperchloremic acidosis)及低血鉀[40]。 

3. 心理及神經行為測驗。 
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4. 神經學檢查。 

5. 視力檢查(含辨色力) 。 

6. 若同時合併噪音暴露，可安排純音聽力檢查、腦幹聽覺誘發電位檢

查 (brainstem auditory EPs, BAEPs) 。 

7. 腦部磁振造影檢查。 

(五)鑑別診斷 

甲苯引起的精神神經變化需與其他各種有機溶劑及重金屬如

汞、錳引起的變化區別；肝病變則需排除其他致肝病的原因如病毒

性肝炎。 

四、流行病學證據 

1970 年代開始有多篇研究報告顯示職業暴露者，環境暴露值大多

在 200 ppm 以下，從無症狀到具有如失眠、激躁、頭痛、倦怠、暈

眩、噁心，酒醉感及自主神經失調等症狀[41-44]，女性且有月經異常

[37]。Nordic Expert Group 和 Criteria Group for Occupational Standards 

以少於 100 ppm 至 700 ppm 之不同暴露濃度對自願者所作的研究，顯

示了劑量效應關係，暴露於 100 ppm 以下者不具有神經症狀，其他從

不易察覺的中樞神經抑制到暴露於 700 ppm 者顯示有深度的中樞神經

抑制和知覺速度減緩等症狀[45-47]。Vrca 等人(1995-1997)研究 49 位

接觸甲苯之印刷工人(平均年資 22 年)聽覺、認知和視覺誘發電位，透

過測量末梢血液中的甲苯來評估暴露水平，其工作後尿中的馬尿酸估

計其暴露量為 40-60 ppm，調查發現甲苯暴露組在誘發電位中的傳導潛

期(latency)、振幅(amplitude)均發生變化[47-50]。Tanaka 等人(2003)研

究低甲苯暴露(15.3-31.4 ppm)對健康的危害，包含神經系統的功能障

礙，針對 20 位工作者夠過問卷調查其主觀症狀，並收集其尿液分析馬

尿酸濃度。結果顯示馬尿酸濃度與空氣中的甲苯濃度相關；主觀症狀

的增加與甲苯暴露密切相關；與未暴露組相比，暴露組在工作和下班

期間的主觀症狀盛行率分別高出 15 倍及 2.4 倍；此外，暴露組下班時
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中樞神經系統和自主神經系統相關的的症狀為未暴露組的 1.8 倍[51]。 

長時間甲苯濫用暴露者(吸食強力膠)表現出多種中樞神經系統危

害，如瀰漫性皮質、小腦和大腦萎縮，症狀包含頭痛、語言異常、記

憶力減退、認知缺陷、運動失調、抽搐、嗜睡、顫抖、失眠、感覺神

經性聽力損失、失智、皮層脊髓束功能障礙、腦幹聽覺誘發電位異常

和癲癇發作。長期吸食暴露甲苯者(吸強力膠)，有視神經病變、色盲、

失明、視覺誘發電位改變、眼球震顫、視顫(雙眼不規則快速眼動)、雙

側核肌間肌麻痺和視網膜損害等(33)。Cavalleri 等人(2000)研究 33 位年

資小於 10 年之橡膠工人，暴露甲苯濃度在 42 ppm 下，有 16 位出現色

覺受損與其累積暴露量相關[52]。Campagna 等人(2001)在照片凹版印刷

廠和橡膠廠工人中，分別暴露於 36 及 42 ppm 時，發現亞臨床藍黃色

色覺改變。法國一家輪轉式製書廠的研究中，與一組未暴露甲苯工人

相比，該廠的 72 位印刷工人及其他 34 位工人發生色覺變化(其平均年

資 18 年)，研究發現色覺得下降與當下、累積暴露量及總烴暴露量相關

[53]。兩項研究均表明，色覺的損失是進行式的，需要持續暴露於甲苯

中。Costa 等人(2012)研究結果顯示甲苯的脂溶性可能在影響視覺系統

方面發揮重要作用，例如視覺通路退化(visual pathway degeneration)、

直接影響光感受器(photoreceptor)功能，以及神經遞質系統的皮質或視

網膜變化[54]。 

最近少數研究報告指出甲苯對聽力和前庭功能之毒性[49,55,56]，

顯示有必要作進一步的研究。Abbate 等人(1993)研究凹版印刷工廠勞工

甲苯暴露對於聽覺神經系統影響，40 位勞工甲苯暴露年資 12-14 年，

平均甲苯暴露濃度為 97 ppm，使用腦幹聽覺誘發電位(Brainstem 

Auditory Evoked Potential, BAEP)技術進行適應性測試，每秒重複 11 次

和 90 次刺激。將結果與對照組(無暴露甲苯)經年齡、性別校正後，發

現甲苯暴露勞工腦幹聽覺誘發反應(BAEP)結果有統計學顯著意義

[37]。由於 BAEP 的改變已被證明與動物的耳神經毒性呈正相關，可推

論即使早期沒有任何神經病變的臨床症狀，甲苯仍已對聽覺系統造成
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影響。此外，可在整個聽覺系統從周邊感受器(peripheral receptors)到腦

幹神經核(brainstem nuclei)的反應中觀察到此影響。 

Schaper 等人(2003,2008)研究凹版印刷廠的 333 名男性勞工，職業

暴露甲苯濃度低於 50 ppm (188 mg/m3)的耳毒性。甲苯和噪音的過去終

生平均暴露量(lifetime weighted average exposures, LWAE)高暴露組(印刷

機操作)為 45±17 ppm (170±64 mg/m3 )和 82±7 dB(A)，低暴露組(終端處

理機操作)則為 10±7 ppm (38±26 mg/m3)和 82±4 dB(A)；現在暴露則分

別為 26±20 ppm (98±75 mg/m3 )和 81±4 dB(A)，以及 3±3 ppm (11±11 

mg/m3 )和 82±4 dB (A)。用純音聽力檢查測量聽覺閾值，統計分析甲苯

濃度、暴露持續時間以及甲苯濃度與噪聲強度之間的相互作用，為有

顯著統計學上意義。在該研究中，45 ppm (169 mg/m3) 為

NOAEL[57,58]。周等人(2006)調查我國膠袋廠作業 283 位勞工之健檢

資料，研究結果發現暴露組(噪音和甲苯共同暴露)、對照組(噪音暴

露)、控制組(行政人員)，在聽力損失方面，膠帶作業環境之噪音暴露

低於法令標準(<90dB(A))，但勞工同時暴露於噪音 82.8±2.6 dB(A)和甲

苯溶劑(35.8±25.2 ppm)時，甲苯會加強噪音對聽力損失的影響[15]。王

等人(2010)研究甲苯與聽力損失的關係，調查冷軋廠連續性噪音作業人

員 224 位男性接觸甲苯者為甲苯組，相同噪音暴露 140 位未接觸甲苯

組為對照組，研究發現甲苯組聽力損失的發生率為 20.5%、對照組為

11.4%，兩組比較差異具統計學意義(p<0.05)，接觸甲苯量 50 mg/m3聽

力損失發生的相對危險度是不接觸甲苯的 2.3 倍(p<0.05)[59]。 

甲苯可能造成肝毒性。Guzelian 等研究暴露於 30-350 ppm 甲苯工

人，血中鹼性磷酸酶(Alkaline Phosphatase)有升高情形，且活體切片顯

示輕微肝小葉中心附近的脂肪肝[39]，然而其他研究並未發現肝指數升

高情形[60-61]。有些動物實驗分別研究小鼠暴露於不同濃度之甲苯

(300-3000 ppm)，每天暴露 6 小時，每週暴露 5 天，總共暴露 4-15 週，

發現有肝臟增大或是病理切片變化[62-64]。Nielsen 等人(1985)研究 43

位男性印刷工作急性暴露 100 ppm 甲苯 6.5 小時的腎臟作用，在暴露過
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程中白蛋白(Albumin)和β2-細球蛋白(β2-Microglobulin)腎臟排泄率沒

有明顯變化，顯示中度接觸甲苯與腎損傷之間無相關[65]。然而亦有研

究指出，甲苯可能造成腎絲球及腎小管損傷，較常見到的是遠端腎小

管酸中毒(renal tubular acidosis, type I)，引起高氯血酸中毒

(hyperchloremic acidosis)及低血鉀[40]。 

少數研究報告顯示長期甲苯暴露和遺傳毒性相關的證據[56,66]。

動物實驗和某些人體暴露研究顯示，妊娠時反覆大量暴露於甲苯會傷

害發育中的胎兒，症狀包括小頭症，中樞神經功能異常(43)，顱顏面和

四肢輕度異常和不等程度的生長遲滯[67]。有報告發現職業上暴露於甲

苯的婦女其自發流產率明顯大於對照組[68]。Tap 等人發現暴露於

3000 ppm 甲苯之母鼠卵巢內第三級濾泡(antral follicles)呈現大量液胞及

溶嗜性區域，粒線體亦有退化情形[69]。而甲苯暴露則會減低公鼠精子

數量、活性及品質，睪丸重量減少且有病理上的變化[70,71]。 

1990 年後大多數人類流行病學研究，因為一致性不足或是研究對

象暴露之物質過於複雜而非單純甲苯暴露，因此無法證明甲苯致癌性

[20]。目前世界衛生組織的國際癌症研究機構(IARC)將甲苯歸類為

Group 3(苯為 Group 1)，即沒有足夠證據顯示甲苯會致癌。 

五、暴露證據收集的方法 

(一)個人工作史，工作時間，作業環境及內容，危害物質安全資料表等，

可作為暴露的參考證據。 

(二)作業環境測定：建議依據勞動部勞動及職業安全衛生研究所標準分析

參考方法，以 個人採樣泵連結活性碳管進行個人採樣後分析之，詳

見參考資料[72]。 

根據美國職業安全衛生署(OSHA)頒佈甲苯 PEL-TWA 為 200 

ppm(750 mg/m3), PEL-Ceiling 為 300 ppm, 500 ppm peak(10 min 

maximum in an 8 hr shift)。NIOSH 的標準 REL-TWA 為 100 ppm 及

REL-STEL 150 ppm。美國政府工業衛生師協會(ACGIH)訂定 TLV-
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TWA 為 20 ppm (75 mg/m3)。日本產業衛生學會(JSOH)訂定

Occupational Exposure Limits(OEL)為 50ppm[73]。 

台灣目前的容許標準為 100 ppm (8 小時 TWA)及 125ppm (STEL)[74]。 

(三)生物偵測： 

由於甲苯及其代謝物之半衰期很短，採集檢體應於暴露結束時，

通常是一天或一週工作結束時。方法包括以氣相層析法測量血中或呼

氣中甲苯，以高效液相層析質譜儀(HPLC)分析尿中馬尿酸濃度或尿

中鄰位甲酚(o-Cresol)濃度。目前 ACGIH( 2013)建議三種生物暴露指

數(Biological Exposure Index, BEI)，標準值是依據 8 小時 TWA 20 ppm

甲苯暴露所訂定出，分別是血中 toluene(在連續工作日，最後一班執

勤前量測 <0.02 mg/L)、尿中 toluene(值勤後立即量測<0.03 mg/L)及

尿中 o-Cresol(值勤後立即量測<0.3 mg/g creatine)[69]。 

呼出氣體之甲苯濃度是最準確的暴露指標，但一旦停止暴露，此

濃度快速下降。此外收集氣體分析並非易事。尿中馬尿酸是最常用之

暴露指標，與環境偵測值有良好的線性關係。如前所述，正常人尿中

也含有馬尿酸，也會因為攝取含 benzoate 食物受影響，在低濃度甲苯

暴露時(<50 ppm)，它並非很好的暴露指標。 

會影響生物偵測的干擾因素計有：同時暴露於苯或二甲苯等其他

芳香烴會抑制甲苯代謝；習慣性飲酒，加速甲苯之代謝；吸菸，本身

即是暴露源，可升高體內甲苯及其代謝物濃度，但吸菸習慣則加速甲

苯之代謝[75]；有肝臟，心臟及腎臟病史，影響代謝；脈搏大於 140

次/分鐘或肺部換氣量少於 5 公升/分鐘；種族性別。 

六、結論 

暴露於甲苯可引起局部刺激症狀、中樞神經毒性、肝和腎毒性、

聽力、視力毒性、生殖毒性和心臟毒性。 

依照急性和慢性作用來區分診斷基準如下： 

急性甲苯中毒： 
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(一)主要基準：下列三個條件均需符合。 

1. 眼睛或皮膚局部刺激症狀、中樞神經症狀、麻醉作用、肝傷害、

腎傷害和心臟傷害，需具備客觀理學徵候或異常實驗室數據。至

少具有神經症狀或麻醉作用，可同時具備其他之傷害或症狀。 

2. 具甲苯暴露證據及時序性。暴露證據需工作中有具體甲苯暴露事

實，由工作環境監測或生物監測證實。 

3. 合理排除其他甲苯暴露以外的常見病因。若無法排除，甲苯至少

為一有意義的致病或惡化因子。 

(二)輔助基準： 

1. 同一工作環境有其他工作人員有類似疾病或症狀。 

2. 病人離開原工作環境後，症狀改善。 

慢性甲苯中毒： 

(一)主要基準：下列三個條件均需符合。 

1. 由神經學檢查或腦部磁振造影診斷為中樞神經異常，實驗室數據

或切片檢查證實有肝或腎傷害(遠端腎小管酸中毒 renal tubular 

acidosis, type I)。至少具有神經傷害或典型之腎傷害，可同時具備

其他之傷害或症狀。 

2. 具甲苯暴露證據及時序性。長期暴露證據包括職業史有具體甲苯

暴露事實，由環境監測或生物監測記錄證實。  

3. 合理排除其他甲苯暴露以外的常見病因。若無法排除，甲苯至少

為一有意義的致病或惡化因子。 

(二)輔助基準： 

1. 同一工作環境有其他工作人員有類似疾病或症狀。 

2. 病人離開原工作環境後，症狀改善。 

3. 暴露於 80dB(A)(8hr-TWA)以上之噪音作業勞工，且其純音聽力檢

查結果符合「職業性聽力損失診斷認定參考指引」中所列之條件。 

4. 非先天之視力異常，如辨色力異常、視覺誘發電位改變。 

5. 工作暴露期間曾發生胎兒畸形、反覆流產之情形。 
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