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一、導論 

正己烷(n-hexane)為直鏈碳氫化合物，經由原油裂解(cracking of 

crude oil)及分餾而得。分子式為 C6H14，分子量 86.2公克／莫耳，熔

點-95°C，沸點為 68.95°C, 飽和蒸氣壓 124 mmHg，常溫常壓下為透

明、無色、具刺激性、具揮發性、具脂溶性和芳香味之易燃液體，其

蒸氣具有爆炸性，不溶於水但能與大多數的有機溶劑互相溶解，如醇

類、氯仿和乙醚等。純度高的正己烷通常用於實驗室，而工業上常用

的正己烷溶劑，為各種類型的己烷異構體與少量庚烷、戊烷、環己烷

和環戊烷異構體混合組成，含有 20～85％之正己烷，如去漬油

(Cleaning Naphtha)中即含有約 10~14%正己烷，為常見的暴露源[1]。

正己烷也是許多石油和汽油產品的成分，汽油處理過程中的蒸氣約含

1.5％正己烷[2-5]。 

正己烷是低沸點，所以在作業環境中很容易揮發成蒸氣狀態，經

由呼吸道吸入成為主要之暴露途徑，皮膚、眼睛接觸或食入是次要途

徑，較難被腸胃吸收。吸入總量的 15～17％會進入人體[4]，肥胖者

肺泡攝取量更多，吸收後約一小時內即達血中濃度巔峰值，並隨血液

廣泛分佈到各器官和組織，其對脂質含量高的組織有較大親和力，包

括周邊神經系統、中樞神經系統、肝臟、腎臟與男性睾丸等[3]。 

正己烷的代謝主要在肝臟，易被肝臟 P-450 單氧化酵素(P-450 

monooxygenase)和醇脫氫酵素(alcohol dehydrogenase)代謝，形成 2-己

醇(2-hexanol)，再進一步經由 β-氧化作用(β-oxidation)轉化成 2,5-甲基

喃(2,5-dimethylfuran)、2,5-己二酮(2,5-hexanedione，2,5-HD)、γ-戊內

酯(γ -valerolactone)等[6]，並以此形態排泄在尿中。在這些代謝產物中

2,5-己二酮具有神經毒性[7, 8]。正己烷及其代謝物主要由尿液排出，

少數由呼吸直接排出，尿中排泄 2,5-己二酮的半衰期約為 13-14 小時

[9]。尿中 2,5-己二酮濃度與正己烷暴露濃度有良好的相關性，可作為

生物暴露指標。美國政府工業衛生師協會(American Conference of 

Governmental Industrial Hygienists，以下簡稱 ACGIH)建議尿中 free 
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form 2,5-己二酮的生物暴露指標(Biological Exposure Indices，BEI)值

為 0.4 mg /L，相當於正己烷暴露量低於 TWA 50 ppm[10]。但此檢測

需由熟練的人員操作特定儀器，且僅能偵測暴露後二至三天內的量

[3]。 

工作環境為最容易暴露到正己烷之場所，特別是在通風不良的場

所使用含正己烷的產品、吸入受正己烷汙染的空氣等。而一般民眾也

可能暴露到存在於汽油中的正己烷。正己烷也可能因為意外的洩漏或

廢棄容器污染，而進入空氣、土壤、水等環境中，於環境中經氧化反

應或細菌分解，沒有生物放大作用[3]。 

正己烷人類主要的危害，可分為急毒性及慢性危害，其目標器官

是：中樞與周邊神經系統、呼吸系統、皮膚和眼睛。急性暴露會對神

經系統產生抑制，造成頭痛、眩暈、輕微噁心、嘔吐、厭食等症狀；

因其具有去脂性，會引起皮膚乾燥、紅、癢，導致皮膚脫水乾燥及接

觸性皮膚炎[11]，且對眼睛、鼻子、喉嚨、呼吸道造成刺激性症狀，

如咳嗽、哮喘、血痰等，並可能引發支氣管炎、化學性肺炎。若同時

合併其他碳氫化合物暴露，可能會加劇這些影響。封閉空間中當正己

烷被吞入或吸入時會蒸氣化而迅速的將肺泡內的空氣稀釋並造成氧

氣的顯著下降，造成窒息而引發腦受損或心跳停止，導致昏迷和死亡。

慢性暴露之影響，尤其是末稍神經系統和中樞神經系統，造成多發性

神經病變，使運動神經和感覺神經的傳導速率降低，產生四肢麻痺、

肌肉無力、步行困難、視力模糊、頭痛和疲勞等症狀[7, 12-14] 。也有

患者出現中樞神經系統功能障礙的跡象，如下肢痙攣、肌腱反射增加

等[15]。 

目前正己烷對人類生殖或發育的危害並不明確，動物實驗中則發

現，長期暴露到正己烷的雄性大鼠出現睾丸損傷現象，會對製造精子

的細胞有影響，且對雌性大鼠卵母細胞成熟有不良影響，然而其後代

並未觀察到致畸作用[16-19]。目前為止，尚無足夠證據顯示正己烷對
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人類或動物具致癌性。美國衛生與人群服務部(Department of Health 

and Human Services，DHHS)、國際癌症研究中心(International Agency 

for Research on Cancer， IARC)及美國環境保護署 (United States 

Environmental Protection Agency，U.S. EPA)尚未將正己烷歸為致癌物

[3]。 

表一、正己烷的物化性質 

 

IUPAC名稱 Hexane CAS 編號 110-54-3 

分子式 C6H14 單位換算 1 ppm = 3.53 mg/m3 

分子量 86.2 g/mol 比重 0.66 (水=1) 

熔點 -95°C 水中溶解度 0.002% 

沸點 68.95°C 蒸氣壓 124Hg 

本指引所適用之國際疾病分類標準(ICD-10)與勞工保險職業病種類項目： 

國際疾病分類標準

(ICD-10) 

項目 職業病名稱 

L24 Irritant contact 

dermatitis 

L25 Unspecified contact 

dermatitis 

勞工保險職業病種類表

第 6類第 9項 

皮膚或粘膜之疾病 

G62.2 Polyneuropathy 

due to other toxic agents 

增列勞工保險職業病種

類項目 1.42 

正己烷 (n-Hexane)

引起之神經疾病 

次診斷編碼：Z57.5 Occupational exposure to toxic agents in other 

industries 

(以上疾病 ICD-10與勞保職業病種類項目僅供參考使用) 
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二、具潛在暴露的職業 

正己烷具有可稀釋、黏著和除污之特性，用途非常廣泛。一般常

見用於溶劑、萃取、有機合成等用途。電子業利用正己烷當作溶劑進

行擦拭清洗作業、化工廠中丙烯聚合製程、橡膠和塗料製程中作為溶

劑用、顏料稀釋劑等，亦或是食品工廠製程中也可以看到正己烷當作

萃取用物質以提煉植物油(如大豆油、花生油、玉米油等)。正己烷也

可用於印刷、紡織、家具和製鞋工業中的清潔劑。在屋頂工程、製鞋

和皮革業中所使用的某些特殊膠水，也含有正己烷。其他用途包括：

作為溫度計填充液、酒精變性劑、協助檢測程序中(如甲醇中水分測

定、紫外光譜分析、農藥殘留分析、高效率液相層析 HPLC與氣相層

析 GL的標準品、生化研究、蛋白質順序分析和測定礦物折光率等)。

含有正己烷之產品包含汽油、速乾膠和橡膠凝固填充料等。因此，具

潛在暴露的職業如下[3, 14, 20-24]： 

(一)製鞋業 

(二)皮革業：如人造皮製造業、皮匠業、製革業、皮包、手提箱製造

業 

(三)印刷校對業 

(四)製球業 

(五)傢俱業 

(六)強力膠製造業：作為稀釋液 

(七)食用油製造業：萃取油脂過程所需之溶劑 

(八)石油化學業：如煤膠油精製業、燃料油操作業 

(九)紡織業：如合成纖維製造業 

(十)橡膠業：如雨衣製造業 

(十一)化學合成業：如實驗室化學製劑、環己醇製造業、清潔劑製造

業、有機溶劑研究 業、硝基苯製造業、殺蟲劑製造業 

(十二)製藥業 

(十三)油漆業 
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(十四)清潔業：如皮帶擦洗業、電鍍鑄模擦洗業、離合器盤浸漬業、

除油脂業、有機溶劑槽清洗業、乾洗業 

(十五)裝修業 

(十六)聚乙烯薄板製造業 

(十七)電子業 

(十八)其他，如：燻劑製造業、除銹製造業、陶器上色業、磨光粉製

造業 

目前除了製球業、強力膠製造業和沙拉油萃取劑尚在使用外，其他行

業大多改以毒性較低的溶劑替代之。 

三、醫學評估及鑑別診斷 

(一)醫學評估： 

正己烷暴露後之末梢神經病變與其他症狀，常依其濃度、暴露時

問、個人衛生、飲食習慣和個人體質差異而有所不同。下列各項應予

以詳細詢問、檢查和評估： 

1.作業經歷之調查：詳細詢問與記錄員工的工作史，包括行業特性、

工作環境、工作時間、使用有機溶劑的種類與數量等。確認工作史

有暴露正己烷之事實，並注意暴露狀況與途徑，及防護之措施與暴

露後去污染及清除之情況等。收集環境測定及生物偵測的結果。 

2.既往病史之調查：過去與現在病史、家族史以及生活習慣(如飲酒

史等)之調查，以排除非職業病因。應留意是否有皮膚、眼睛、呼

吸器官、肝臟、腎臟及神經系統之既往病史。另外，引起多發性神

經病變之相關因素也需考量，包含糖尿病、甲狀腺低下、澱粉樣多

發性神經病變、人類免疫缺乏病毒感染等，若曾接受化學治療、重

金屬暴露[25]，亦需加以詢問並記錄之。 
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(二)臨床症狀： 

1.急性症狀： 

(1)非特異症狀：噁心、嘔吐、腹痛、食慾下降、肌肉酸痛、四肢末

端冰冷。 

(2)皮膚：直接接觸導致的乾燥、紅、癢、脫皮等。 

(3)眼睛：疼痛、眼睛發紅、視力模糊。 

(4)呼吸系統：鼻子、喉嚨、呼吸道刺激性症狀，如咳嗽、哮喘、血

痰等。 

(5)中樞神經系統：出現麻醉症狀，如頭痛、眩暈、疲勞、嗜睡、虛

弱、精神錯亂、意識喪失甚至昏迷。 

2.慢性症狀： 

(1)非特異症狀：同急性症狀，另有體重減輕等症狀。 

(2)皮膚：同急性症狀，長期接觸導致接觸性皮膚炎現象。 

(3)呼吸系統：支氣管炎、化學性肺炎症狀。 

(4)周邊神經系統：肢體末端感覺異常(dysesthesia)刺痛、燒灼、麻木

或消失；肌肉無力或萎縮(導致握物困難、走路困難等)；肌腱反

射降低或消失，出現跟腱反射喪失、無法以腳跟行走、有跨閾步

態(steppage gait)等。 

(5)中樞神經系統：如意識變化、個性改變、智能障礙、甚至運動障

礙等[13, 26]。 

(三)理學檢查： 

與一般理學檢查相同，對於神經、呼吸道、皮膚、眼睛傷害的表

現應特別注意。 

(四)實驗室檢查： 

依需要而定，但若有末梢神經病變症狀，則神經傳導速度為必要

檢查；若有中樞神經之症狀，則誘發電位及神經行為測驗為必要檢查，

相關檢查項目如下： 
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1.神經傳導速度和誘發電位檢查：神經傳導速率減低現象及誘發電位

之波峰潛伏期延長現象。 

2.神經切片檢查：有典型之軸突腫脹病變，及髓鞘變性、神經萎縮等

現象[27]。 

3.電腦斷層檢查或磁振造影檢查：用以排除其他中樞神經病變。 

4.神經行為測驗。 

5.胸部 X光檢查：急性中毒時用以評估正己烷對肺部的影響。 

(五)鑑別診斷： 

需排除其他可能造成周邊神經病變之致病因，如糖尿病、家族性

神經病變、腎臟衰竭等疾病；酒精或藥物使用；其他可造成周邊神經

毒性物質，如溴丙烷、丙烯醯胺、二硫化碳、有機磷殺蟲劑、多氯聯

苯、溶於正己烷之三甲基鋁溶液、甲基正丁酮、有機錫化合物、鉛、

鉈、砷等物質中毒。也須排除其他可引起中樞神經病變之致病因，如

嚴重頭部外傷、代謝性腦病變、腦血管疾病及其他中樞神經毒物如錳、

汞、苯、甲苯、硫化氫、一氧化碳、三氯乙烯等[28, 29]。上述鑑別診

斷之化學物質引起中毒認定，可參考各別指引內容，如職業性溴丙烷

中毒認定參考指引。 

四、流行病學證據 

參考歐盟 2009 年職業病診斷指引，正己烷之毒性作用包含局部

(如對皮膚、眼睛、呼吸道之刺激性)以及系統性影響。當短時間暴露

於正己烷空氣濃度大於 3.5g / m3(即 1000ppm)環境，會出現中樞系統

麻醉症狀，如頭痛、眩暈、噁心、嗜睡、虛弱、精神錯亂、意識喪失

甚至昏迷，其最短暴露時間依據不同暴露濃度為數分鐘到數小時，最

長潛伏期為 24 小時。而長期暴露於正己烷空氣濃度大於 176 mg/m3 

(50 ppm)環境下，臨床表現為遠端感覺運動多發性神經病變，且以下

肢為主，患者會出現遠端感覺異常(如觸覺、振動異常等)、抽筋性疼
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痛、肌肉無力、四肢麻痺，甚至是肌肉萎縮、四肢癱瘓、呼吸肌麻痺

等症狀，其最短接觸時間為一個月，最大潛伏期為六個月[30]。 

(一)反覆暴露所致之神經毒性： 

日本在西元 1964 年由 Yamada 首先發表 5 位聚乙烯夾片業

(Polyethylene laminating plant)工人因作業環境通風不良而引起多發性

神經病變，偵測其空氣中正己烷濃度約在 500～2500 ppm左右[31]。

王榮德教授等人發表台灣第一次爆發事件在西元 1983～84 年間台北

地區發現一家彩色打樣公司的 7位工人發生多發性神經病變，接著普

查台北地區所有的 16家公司總共發現 15位工人發生此病，約佔當時

員工的 25%。當時所使用的有機溶劑所含的正己烷濃度都在 50％以

上，其空氣中正己烷濃度約在 l90ppm左右[21]。第二次爆發事件則在

西元 1986 年，在另一家製球工廠發現其 7 位纏紗或擦膠工人，又因

通風不良而引起多發性神經病變(約佔所有員工的 16%)，雖然有機溶

劑中正己烷含量只有 14.1％左右，但空氣中濃度卻達 75～

110ppm[24]。 

此外，香港在西元 1993年由 Chang等人發表 20名膠版印刷工廠

員工(佔所有員工 36%)，因接觸含有 14～20%正己烷溶劑引起周邊神

經病變，同樣工廠中另外 26名員工(佔所有員工 46%)則確診為無症狀

的神經病變[32]。根據 1992～2009年韓國職業安全與健康研究所調查，

因正己烷引發的周邊神經炎者，多數為從事電子工業如 LCD 螢幕和

手機製造商的工作者，其中於 2005 年曾爆發八名員工因使用正己烷

作為 LCD 螢幕清潔劑導致中毒，引起周邊神經炎，當時正己烷空氣

濃度為 114.4-281 ppm[33]。2017年發表台灣案例報告，一名中草藥貼

布工廠員工因工作場所通風不良，於工作 10 個月後出現周邊神經病

變，其空氣中正己烷濃度顯示個人採樣為 120ppm，工作場所採樣則

為 1789ppm與 456ppm[34]。 
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目前動物實驗與人類流行病學調查已足以證實，反覆經呼吸道暴

露正己烷，會對人體產生神經學毒性反應。動物實驗中，大鼠反覆暴

露濃度大於 500ppm正己烷最短 90天後，即出現顯著的神經學症狀，

如四肢癱瘓、步態不穩、肌肉萎縮等現象，其運動神經傳導速度減慢、

遠端潛伏期延長，以及周邊神經萎縮、軸突變性、脛神經出現神經節

旁水腫等現象。如上所述，於流行病學調查也確定，人類若長期暴露

於正己烷環境中，會出現周邊與中樞神經病變。 

此種神經病變並非經由正己烷直接導致，而是由其代謝物 2,5-己

二酮引起多發性神經病變。2,5-己二酮會針對中樞神經及末梢神經產

生不良健康效應，並導致神經系統發生病變[7, 8]。Krasavage曾以動

物實驗觀察中樞神經病變與正己烷的關係，實驗結果發現中樞神經病

變與正己烷的代謝物 2,5-己二酮有密切的關係[2]。Ford研究證實 2,5-

己二酮會減少神經纖維之磷酸化，破壞正常的細胞骨架基質，然後神

經纖維蛋白會被運送到軸索，經沈積、交叉連結而產生巨大的軸索腫

脹[35]。正己烷中毒引起的神經電生理表現，包含神經傳導速度減慢、

局部傳導阻斷、複合肌肉動作電位的幅度減小、誘發電位之波峰潛伏

期延長現象等，主要是軸突性多發性神經病，合併繼發性節段性脫髓

鞘病變，且以下肢為主[36-38]。正己烷中毒所造成的臨床症狀，在暴

露後 2-3個月迅速惡化，然後在接下來的 1.5年內緩慢恢復[39]。 

正己烷中毒除了引發周邊神經變病變外，Puri 等人於 2015 年曾

報導一例因正己烷之神經毒性，導致可逆的腦和腦幹功能障礙之個案

報告，該名個案除感覺運動之周邊神經病變外，亦出現行為異常、眼

震、雙側第六與第七對腦神經麻痺等可逆之症狀[40] 。而其他研究亦

顯示，正己烷毒性可能對視神經造成影響。Seppäläinen等人發現十五

名 OK繃工廠員工，職業暴露於正己烷平均 12 年，經由電生理學檢

查發現，皆出現黃斑部病變、視覺辨色缺失情形[41]。Carelli 等人針

對一名帶有雷伯氏遺傳性視神經萎縮症基因之男性右眼失明的調查，
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發現該名男子於失明前有職業暴露正己烷約六個月，推論正己烷可能

導致 DNA突變而促發該疾病之發生[42]。 

(二)生殖與遺傳毒性相關研究： 

目前有少數動物實驗研究發現正己烷與男性不孕症有關，如

Klaassen 研究發現正己烷的代謝產物：2,5-己二酮，對生殖腺具有毒

性，主要原因為 2,5-己二酮會改變睪丸的 Sertoli cell 之微管

(microtubules)，使得細胞骨架產生蛋白質間之交叉連結現象，而影響

Sertoli cell之蛋白質的分泌及轉運。因 Sertoli cell為生殖細胞(germ cell)

之 supportive cell，它聯繫調控著生殖細胞的分化與成熟；其細胞間的

旁分泌信號傳送亦調節著生殖細胞的存活，故當 2,5-己二酮使 sertoli 

cell的微管蛋白發生交又連結，使微管運輸及精管液體的產生有缺陷，

對生殖細胞產生危害而導致不孕[43, 44]。正己烷對雌性大鼠卵母細胞

成熟有不良影響[19]。根據細胞與動物實驗結果，並未觀察到正己烷

導致的遺傳毒性。大鼠在暴露 52%的正己烷經過兩個子代後，沒有觀

察到正己烷對生殖毒性的影響，但在暴露到高濃度(9000ppm)組的子

代體重顯著較輕。目前正己烷對人類生殖或發育的危害並不明確[9]。 

(三)致癌性相關研究： 

目前為止，尚無足夠證據顯示正己烷對人類或動物具致癌性。美

國衛生與人群服務部(DHHS)、國際癌症研究中心(IARC)及美國環境

保護署(U.S. EPA)尚未將正己烷歸為致癌物[3]。 

五、暴露證據收集之方法 

(一)作業經歷之調查：需確定為從事正己烷(n-hexane)之製造或處置作業之

勞工，包括工作職稱、年資，由此確認正己烷(n-hexane)可能暴露的程

度。 

(二)皮膚、眼睛、呼吸器官、肝臟、腎臟及神經系統疾病既往病歷之調查。 

(三)皮膚之物理檢查：判讀皮膚是否有因直接接觸正己烷所引起之皮膚乾

燥、紅腫、癢(接觸性皮膚炎)。 
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(四)神經系統之檢查： 

1.周邊神經方面是否有符合以下末梢神經病變之臨床症狀： 

(1)肢體末端感覺異常麻木或消失 

(2)四肢肌肉無力或萎縮 

(3)肌腱反射降低或消失 

2.中樞神經系統方面是否有：意識變化、個性改變、智能障礙、甚至

運動障礙等中樞神經之症狀。 

3.神經電生理檢查是否有：神經傳導速率減低現象及誘發電位之波峰

潛伏期延長等現象[24]。 

(五)空氣採樣：在暴露環境中，依據作業種類在不同地點作空氣採樣，而

加以偵測。 

(六)個人採樣：配合工作地點和時問，以個人樣本收集器來分析並計算個

體所接受之暴露量。 

(七)生物偵測：對於患病之工作者及高危險作業人員，收集其尿液，以氣

相層析法來分析正己烷和相關化合物之代謝產物之含量[45-47]，

ACGIH建議之尿液中 total 2,5-hexanedione參考值為5 mg/g creatinine、

free 2,5-hexanedione參考值為 3.5 μmol/L(0.4 mg/L)[10]。 

表二、正己烷容許濃度規範 

 時量平均容許濃度(TWA) 短時間時量平均容許濃度(STEL) 文獻 

台灣 50 ppm 75 ppm [48] 

ACGIH-TLV
註 1 50 ppm - [10, 49] 

OSHA-PEL
註 2 500 ppm - [49, 50] 

NIOSH-REL
註 3 50 ppm - [49, 50] 

EU
註 4 20 ppm - [51] 

註 1 ACGIH-TLV (American Conference of Governmental and Industrial Hygienists' threshold limit value) 

註 2 OSHA-PEL (Occupational Safety and Health Administration- Permissible Exposure Limit) 

註 3 NIOSH-REL (The National Institute for Occupational Safety and Health - Recommended Exposure 

Limit) 

註 4European Commission Recommendation from the Scientific Expert Group on Occupational Exposure 

Limits 
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六、結論 

主要基準是診斷正己烷中毒之必要條件，對不確定之病例，則需

有相關輔助基準。 

(一)急性中毒主要基準： 

1.在職業史或工作史中有急性暴露正己烷之事實，且符合暴露在前而

發生病症在後之時序性，最短暴露時間為數分鐘到數小時，最長潛

伏期為 24小時。 

2.具有因急性接觸或暴露正己烷所引起之症狀 

(1)非特異性症狀：頭暈、頭痛、疲勞、倦怠、肌肉酸痛、噁心、厭

食和視力模糊等。 

(2)局部刺激症狀：因直接接觸正己烷所引起之皮膚乾燥、紅腫、癢、

接觸性皮膚炎，或眼睛、呼吸道之刺激症狀。 

(3)中樞神經症狀：嗜睡、意識變化、智能障礙、甚至運動障礙等。 

3.合理排除其他因素引起刺激性與急性神經系統疾病的病因。 

(二)慢性中毒主要基準： 

1.在職業史或工作史中有長期慢性暴露正己烷之事實，且符合暴露在

前而發生病症在後之時序性，最短暴露時間為一個月，最長潛伏期

為六個月。 

2.具有因慢性接觸或暴露正己烷所引起之症狀。 

(1)非特異性症狀：同急性中毒症狀，另有困倦、腹部疼痛、食慾喪

失、體重減輕等症狀。 

(2)接觸性皮膚炎：同急性中毒症狀。 

(3)中樞神經症狀：同急性中毒症狀，另有個性改變之症狀。 

(4)末梢神經症狀：肢體末端成覺異常麻木或消失、肌肉無力或萎縮、

肌腱反射降低或消失、肌肉軟弱、腳抽筋、握物困難、走路困難，

嚴重會永久的損害手、腳的神經。 

3.合理排除其他因素引起皮膚與慢性神經系統疾病的病因。 
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4.神經電生理檢查出現神經傳導速率減低現象及誘發電位之波峰潛

伏期延長現象。 

(三)輔助基準(急性中毒與慢性中毒相同) 

1.同一工作場所有其他同仁具有類似症狀。 

2.改善原作業環境後，不再有新個案發生。 

3.作業場所之正己烷濃度監測資料發現正己烷八小時之時量平均濃

度超過 50ppm。 

4.生物偵測：對於患病之工作者及高危險作業人員，收集其血液、尿

液、個人空氣採樣，進行分析正己烷和代謝產物 2,5-己二酮之含量。 

尿液：total 2,5-己二酮 > 5 mg/g (Creatinine)。 

free 2,5-己二酮 >3.5 μmol/L (0.4 mg/L)。 
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