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中 文 摘 要 ： 本研究之目的主要針對夜市消費者與寺廟香客暴露於顆粒態

多環芳香烴化合物進行一個量化的健康風險評估。本研究於

中部某一夜市採樣，時間為 2011年 10 月 7 到 11 月 22 日共

13 日，另亦對中部某一寺廟採樣，時間為 2012年 12 月 14

日至 2013年 4 月 23 日。本研究使用監測 PAHs 濃度偵測儀

(Grimm 1.108, Model 130)以收集即時性的顆粒態多環芳香

烴化合物濃度，且包含 16 種不同的粒徑範圍(0.23 至>20 

mm)。暴露參數與風險參數如體重、呼吸率、參考劑量

(Reference dose, RfD)以及斜率因子(Slope factor, SF)皆

由文獻資料求得。致癌性分析部分，主要方法為採樣 BaP 當

量濃度(BaPeq)以及增量終身癌症風險模式(Incremental 

Lifetime Cancer Risk, ILCR)計算。夜市結果顯示，消費者

暴露的平均 Bapeq 為 83.32 ng m-3 (平日)及 129.90 ng m-3 

(假日)，風險分析指出針對成人而言，吸入性增量終身癌症

風險與皮膚接觸增量終身癌症風險之幾何平均值分別為

9.00×10-7 及 8.10×10-4。寺廟暴露結果顯示，三個年齡族群

(孩童,成人與青少年)的增量風險大於 10-6 的機率分別為

89.05%, 99.62% and <50%，另外針對增量風險大於 10-4 的

機率則為 0。本研究的初步成果也許可提供政府單位做為汙

染物控制或討論的參考依據。 

中文關鍵詞： 夜市，寺廟，多環芳香烴化合物，毒性當量因子，暴露評

估，風險評估。 

英 文 摘 要 ： The purpose of this study was to conduct a 

quantitative risk assessment for PAH exposure for 

consumers at night markets and for resident at 

temples in Taiwan. We performed experimental sampling 

at a representative night market and temple from 27 

October through 22 November 2011 and 14 December, 

2012 through 23 April 2013, respectively. Real-time 

PAHs concentration detector (Grimm 1.108, Model 130) 

was used to collect time-dependent particle-bound 

PAHs with 16 different diameter channels. Exposure 

and risk parameters such as body weight, inhalation 

rate, reference dose, and cancer slope factor were 

estimated. For carcinogenic, the major methods 

assessed potential risk under different exposure 

scenarios based on BaP equivalent concentration 

(BaPeq) and incremental lifetime cancer risk (ILCR) 

models. For night market exposure risk, the total 

average Bapeq were 83.32 ng m-3 and 129.90 ng m-3 for 



weekday and weekend, respectively. Risk analysis 

indicates that the inhalation-ILCR and dermal 

contact-ILCR values for adults in weekend follow a 

lognormal distribution with geometric mean 9.00x10-7 

and 8.10x10-4, respectively. For temple exposure 

risk, we demonstrated that there are 89.05%, 99.62% 

and <50% probabilities of achieving ILCR levels 

greater than 10-6 for age groups corresponding to 

children, adults, and adolescents, respectively； 

yet, among these there was a zero percent probability 

of a risk greater than 10-4 (i.e., ILCR=10-4). These 

preliminary results might offer some important 

information to governments for understanding and 

controlling pollutants. 

英文關鍵詞： Night markets, Temples, Polycyclic Aromatic 

Hydrocarbons, TEFs, Exposure assessment, Risk 

assessment. 
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一一一一、、、、中文摘要中文摘要中文摘要中文摘要 

本研究之目的主要針對夜市消費者與寺廟香客暴露於顆粒態多環芳香烴化合物進行一個量化的健

康風險評估。本研究於中部某一夜市採樣，時間為 2011 年 10 月 7 到 11 月 22 日共 13 日，另亦對中部

某一寺廟採樣，時間為 2012年 12月 14日至 2013年 4月 23日。本研究使用監測PAHs濃度偵測儀(Grimm 

1.108, Model 130)以收集即時性的顆粒態多環芳香烴化合物濃度，且包含 16 種不同的粒徑範圍(0.23 至

>20 mm)。暴露參數與風險參數如體重、呼吸率、參考劑量(Reference dose, RfD)以及斜率因子(Slope 

factor, SF)皆由文獻資料求得。致癌性分析部分，主要方法為採樣 BaP 當量濃度(BaPeq)以及增量終身癌

症風險模式(Incremental Lifetime Cancer Risk, ILCR)計算。夜市結果顯示，消費者暴露的平均 Bapeq 為

83.32 ng m-3 (平日)及 129.90 ng m-3 (假日)，風險分析指出針對成人而言，吸入性增量終身癌症風險與

皮膚接觸增量終身癌症風險之幾何平均值分別為 9.00×10-7 及 8.10×10-4。寺廟暴露結果顯示，三個年齡

族群(孩童,成人與青少年)的增量風險大於 10-6 的機率分別為 89.05%, 99.62% and <50%，另外針對增量

風險大於 10-4 的機率則為 0。本研究的初步成果也許可提供政府單位做為汙染物控制或討論的參考依

據。 

    

關鍵詞關鍵詞關鍵詞關鍵詞：夜市，寺廟，多環芳香烴化合物，毒性當量因子，暴露評估，風險評估。 

 

二二二二、、、、英文摘要英文摘要英文摘要英文摘要 

The purpose of this study was to conduct a quantitative risk assessment for PAH exposure for consumers 

at night markets and for resident at temples in Taiwan. We performed experimental sampling at a 

representative night market and temple from 27 October through 22 November 2011 and 14 December, 2012 

through 23 April 2013, respectively. Real-time PAHs concentration detector (Grimm 1.108, Model 130) was 

used to collect time-dependent particle-bound PAHs with 16 different diameter channels. Exposure and risk 

parameters such as body weight, inhalation rate, reference dose, and cancer slope factor were estimated. For 

carcinogenic, the major methods assessed potential risk under different exposure scenarios based on BaP 

equivalent concentration (BaPeq) and incremental lifetime cancer risk (ILCR) models. For night market 

exposure risk, the total average Bapeq were 83.32 ng m-3 and 129.90 ng m-3 for weekday and weekend, 

respectively. Risk analysis indicates that the inhalation-ILCR and dermal contact-ILCR values for adults in 

weekend follow a lognormal distribution with geometric mean 9.00x10-7 and 8.10x10-4, respectively. For 

temple exposure risk, we demonstrated that there are 89.05%, 99.62% and <50% probabilities of achieving 

ILCR levels greater than 10-6 for age groups corresponding to children, adults, and adolescents, respectively; 

yet, among these there was a zero percent probability of a risk greater than 10-4 (i.e., ILCR=10-4). These 

preliminary results might offer some important information to governments for understanding and controlling 

pollutants. 

 

Keywords: Night markets, Temples, Polycyclic Aromatic Hydrocarbons, TEFs, Exposure assessment, Risk 

assessment. 
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三三三三、、、、報告內容報告內容報告內容報告內容 

1. 前言前言前言前言 

1-1 超細微粒的定義超細微粒的定義超細微粒的定義超細微粒的定義 

根據美國國家環境保護局(United States Environmental Protection Agency, EPA)定義懸浮微粒中粒徑

大小小於 0.1 微米(µm)稱為超細微粒(Ultrafine Particles, UFPs)。其形成機制主要是由高溫蒸氣凝結而成

的原發性微粒，因不穩定，所以易與其他微粒互相凝聚，故其在大氣中的滯留時間較短。其來源可分

為自然來源及人為來源兩類。自然來源包括火山運動、風蝕揚塵、海洋飛沫等；人為來源包括焚化爐、

露天燃燒、機械研磨、交通工具所排放之廢氣。 

在過去的研究文獻指出超細微粒對於人類血管和呼吸系統具有不良健康效應(Solomon et al., 

2011)。Solomon (2012)等人指出超細微粒比粗微粒更能進入肺泡，且在毒性化合物中的含量多和表面

積較大，能吸附大量的有害空氣污染物(氧化劑、有機物、過渡金屬)，增加有害物質的傳輸，造成呼吸

系統的危害。超細微粒亦能通過細胞質的蛋白質和細胞器，如影響線粒體在細胞核中的呼吸鏈和 DNA

的作用，增加其毒性潛能。另外，超細微粒的成分組合包括有機化合物(多環芳香烴化合物）、元素碳、

道金屬(釩、鐵、鎳)能生成活性氧化物，導致產生氧化壓力，對人體造成健康的危害。 

 

1-2 多環芳香烴化合物多環芳香烴化合物多環芳香烴化合物多環芳香烴化合物(PAHs) 

PAHs 及其衍生化合物，係由碳氫化合物經碳化(Carbonization)或不完全燃燒及熱裂解(Pyrolysis)反

應所形成。多為由二環或以上之五碳或六碳芳香烴鍵結而成。 

一、碳化(Carbonization)：PAHs 並非只能由高溫的火焰才能生成。物質在碳化的過程中會產生放

熱反應，一般在低溫(300℃以下)的條件下，不飽和碳氫化合物碳與碳間之雙鍵及參鍵會產生完全或不

完全斷裂，這些不穩定產物經由末端之原子團互相吸引而聚合，再經一連串化學反應而形成穩定之 

PAHs。 

二、熱裂解(Pyrolysis)：在實際的燃燒反應過程中，由於燃燒條件不佳或不穩定，碳氫化合物在高

溫缺氧狀況下進行熱裂解，碳-碳或碳-氫鍵會斷裂而形成自由基，此自由基在高溫(>400℃)下易與未燃

燒之碳氫化合物反應，經環化生成 PAHs。此反應也可使低分子量 PAHs 形成高分子 PAHs。熱解反應

溫度範圍很廣，高溫及低溫時所發生之反應途徑不甚相同。有機物經高溫熱解於氣相狀態下，自由基

經脫氫(dehydrogenation)及劇烈化學反應後形成活性大且不穩定之低分子量環狀結構；而在低溫時，則

進行分子聚合反應(polymerization)。其形成初期為蒸氣相，離開熱源後，經氣粒狀物相間之轉換作用，

部份 PAHs 因而吸附於懸浮微粒上。 

PAHs 的主要來源可分為天然和人為來源，自然界中可能會因為森林火災、火山爆發、動物、植物

或自然界之礦物然燒而產生 PAHs。人為因素產生 PAHs 之來源包含火力發電、工業製程、廢棄物焚化

及汽、機車排放之廢氣，以及家庭油煙、香菸燃燒，或其他的能源消耗，都會產生各種多環芳香烴及

其衍生物。PAHs 在分子結構上係以具有不飽和雙鍵之苯環或環戊二烯(Cyclopentadiene)等官能基

(function group)相互加成或聚合而成，PAHs 之飽和蒸氣壓甚低，在 25℃時其飽和蒸氣壓皆小於 10 -1 

mmHg，其蒸氣壓介於 10-4-10-11mmHg 之間，在室溫下屬半揮發性有機化合物 (Semi-Volatile Organic 

Compounds, SVOCs)，且其揮發性常隨著分子量之增加而降低。表 1.1 列出常見 16 種 PAHs 之名稱、

分子量、結構式。 

PAHs 之健康危害最早於西元 1775 年，英國外科醫師 Percival Pott 觀察到煙囪清潔工因長期曝露在

煤煙中而導致陰囊病變之比例提高，提出煤油燃燒後的產物具有致癌性的看法。爾後，煤油燃燒後的

產物中之致癌物被鑑定為 PAHs。從生物試驗中發現 PAHs 中主要致癌物質多為 4 到 7 環，如 Pyr，BaA，
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CHR，BbF，BkF，BaP，IND，DBA 及 BghiP 等，多會吸附在懸浮微粒上接觸人類皮膚造成皮膚疾病，

或是進入肺部循環，導致呼吸道疾病與神經系統上的損傷，其中致癌性強度以 BaP 最具代表性(Grimmer, 

1983)。流行病學證據也顯示各種途徑所暴露到 PAHs 的來源：例如汽機車排放、屋頂焦油高溫下的逸

散、烹煮食物油煙或吸菸等，都會增加人類死亡率；橡膠廠工人所暴露到的顆粒態多環芳香烴碳氫化

合物也會導致其肺功能的下降(ATSDR 1995; Gupta et al., 1994; International Agency for Research on 

Cancer (IARC) 2009)。針對 PAHs 之致癌性，表 1.2 為美國環保署及國際癌症研究中心 16 種 PAHs 致癌

性分類。 

 

表 1.1、常見 16 種 PAHs 之名稱、分子量及化學結構式 

化合物 縮寫 化學式 分子量 結構式 

Naphthalene 

 

NaP C10H8 128  

Acenaphthylene 

 

Acy C12H8 152  

Acenaphthene 

 

Ace C12H10 154  

Fluorene 

 

Flu C13H10 165  

Phenanthrene 

 

Phe C14H10 178  

Anthracene 

 

Anth C14H10 178  

Fluoranthene 

 

Flt C16H10 202  

Pyrene  

 

Pyr C16H10 202  

Benz[a]anthracene  

 

BaA C18H12 228  

Chrysene   

 

Chr C18H12 228  

Benzo[b]fluoranthene  

 

BbF C20H12 252  

Benzo[k]fluoranthene  

 

BkF C20H12 252  

Benzo[a]pyrene   

 

BaP C20H12 252  

Indeno[1,2,3-cd]pyrene 

 

Ind C22H12 276  

Dibenz[a,h]anthracene 

 

DBahA C22H14 278  

Benzo[g,h,i]perylen BghiP C22H12 276  
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表 1.2、美國環保署及國際癌症研究中心之 16 種 PAHs 致癌性分類 

Compound Abbreviation USEPAa IARCb 

Naphthalene Nap C 2B 

Acenaphthylene Acy D --- 

Acenaphthene Ace --- 3 

Fluorene Flu D 3 

Phenanthrene Phe D 3 

Anthracene Anth D 3 

Fluoranthene FLt D 3 

Pyrene Pyr D 3 

Benz[a]anthracene BaA B2 2B 

Chrysene Chr B2 2B 

Benzo[b]fluoranthene BbF B2 2B 

Benzo[k]fluoranthene BkF B2 2B 

Benzo[a]pyrene Bap B2 1 

Indeno[1,2,3-cd]pyrene Ind B2 2B 

Dibenz[a,h]anthracene DBahA B2 2A 

Benzo[g,h,i]perylene BghiP D 3 
a美國環保署(USEPA) (http://www.epa.gov/iris) (致癌性分類 A：已知人類致癌物，B1：充分動物致癌證據，人類流行

病學致癌證據為疑似或有限，B2：充分動物致癌證據，人類流行病學致癌證據為有限或尚無，C：可能人類致癌物，

D：未歸類為致癌物，E:非人類致癌物) 
b 國際癌症研究中心致癌性分類(IARC http://www.iarc.fr) (Group 1：確定為致癌因子，Group 2A：極有可能為致癌因子，

Group 2B：可能為致癌因子，Group 3：無法歸類為致癌因子，Group 4：極有可能為非致癌因子) 
 

過往 PAHs 研究顯示，交通來源是 PAHs 產生的主要污染源，但現今研究愈趨發現在這些研究當中

常忽略城市或鄉村中的家庭油煙及都市中餐飲業 PAHs 的排放(Li et al., 2003)。以中國宣微縣(Xuenwei)

為例，其肺癌死亡率為中國大陸最高，其原因主要是在無通風環境下，吸入過多因取暖、烹飪用煙煤

(Smoky Coal)所產生的煙(Mumford et al., 1987)。以台灣台南為例，Li 等人(2003)研究比較交通、家庭

油煙及餐飲業之 PAHs 排放率發現，其各別總 PAHs 的排放率為 13500 kg/year、8973 kg/year 及 2334 

kg/year，油煙的排放率大約是交通的八成；但從對人體健康風險來看，其各別的毒性當量濃度 Bapeq

則分別為 61.4 kg/year、675 kg/year 及 154 kg/year，餐飲業總合的毒性當量濃度為交通排放源的 4.78

倍，顯示家庭油煙和餐飲業的油煙是現今重要 PAHs 來源的其中之一，不容忽視(Li et al., 2003)。 

Zhong 等人以中式烹飪方法與肺癌風險因子之關係為主題，針對油煙所含有機物之成分分析、基

因毒性、油煙與肺癌之流行病學研究等相關文獻進行回顧，歸納出中式烹調方式，特別是炒、煎、煮

等行為，的確會增加男性與女性的肺癌風險(Zhong et al., 1999)。婦女在 20~40 歲時，若一週至少在家

烹飪一次且未使用抽油煙機的狀況下，其罹患子宮頸癌的風險將比沒有在家烹飪的婦女高出 2.29 

倍，且在烹飪時完全沒有使用抽油煙機的女性罹患子宮頸癌的風險，也比總是使用抽油煙機的女性高

出 2.47 倍。顯示暴露在油煙下可能罹患子宮頸癌，但可以透過使用抽油煙機而減少罹病風險(Wu et al., 

2004)。此外，廚房油煙也會直接造成烹飪人員鼻、喉與眼睛黏膜的刺激，在烹飪時產生咳嗽、呼吸困

難等症狀(Svendsen et al., 2003)。 

    另外，Wang等人(2007)指出隨著日益嚴重的環境和健康的意識，人們更注重燒香在室內和公共環

境所造成的問題。Preston-Martin 等人(1982)指出兒童腦腫瘤的風險增加(OR=3.3, p=0.005)，與產婦接
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觸燒香有關。Hayakawa 等人(1987)指出長期皮膚表面接觸拜香燃燒5年以上，曾發生過敏性色素接觸

性皮膚炎、搔癢性去色素斑點。Lowengart等人(1987)在洛杉磯進行兒童白血病流行病學研究，發現家

中有燒香行為者(OR=2.7, p=0.007)和每週使用燒香一次以上者(OR=3.7, p=0.009)，兒童患白血病的風險

增加，其因受父母在家燒香所影響。Dawod和Hussain(1995)在卡達(Qatar)發現燒香促進兒童哮喘的因素

之一。Tung等(1999)已經確定，吸煙或燒香家中的可吸入顆粒物濃度高於沒有這樣的室內空氣污染活

動。Gauderman等(2004)研究指出長期懸浮微粒的暴露與肺癌的發生及小孩肺部發展遲緩有關。 

 

1-3 生理為基礎之藥理動力學生理為基礎之藥理動力學生理為基礎之藥理動力學生理為基礎之藥理動力學(PBPK)模式模式模式模式 

 PBPK 模式主要描述毒性物質在生物體內之吸收、分佈、代謝及排除等生理過程。藉由畫分具生

理、生化特性的生理單元，以生物體的生理(呼氣量、血液量)、生化(最大代謝能力常數、物質親合常

數)、化學(氣、液分配係數)等參數和暴露毒性物質資料(濃度、時間、頻率) 作模擬運算，評估由血液

將暴露物質帶至全身，在各生理單元中進行分佈、累積、排出或代謝等時間-濃度的變化情形，進而推

估暴露毒性物質對人體健康風險的危害。 

表 1.3 整理 PBPK 應用於 PAHs 之相關研究。第一個應用 PBPK 於 PAHs 的研究是在大鼠內，致癌

性 Nitropyrene 對其之影響(Medinsky et al., 1989a)。學者估計約 5%總劑量會被吸入並沉降在上呼吸道；

此模式也考慮到攝入之沉降分數及系統性的腸道吸收，因此 25%之劑量期望沉降在肺部並快速被吸

收；另外 25%劑量則是被動物毛皮所吸收；Nitropyrene 代謝是從大鼠之糞便及尿液排除；模式中也包

含了大分子的鍵結及清除率。 

另外也有關於 BaP 的研究，早期 Roth 及 Vinegar (1990)使用一簡單模式，其中包括肺臟、肝臟之

代謝和三組織的鍵結，並利用 3-methylcholanthrene 誘導性動物體內已知的 BaP 組織濃度來建立模式，

結果指出，代謝酵素的誘導會增加相對在肝臟及肺臟代謝之化合物多寡。有擴散限制之簡單 BaP 模式

是從組織-血液區塊之正常血液至組織的正常流量分數所做的經驗假設，但因缺乏合適資料，學者建議

在某些組織區塊內應有蛋白質鍵結(Moir, 1999)。 

Chiang 及 Liao (2006)將 Fang 等(2002)及 Lin 等(2002)所提供之台灣寺廟裡空氣中的微粒物質

(Particulate matters-PMs)及致癌性 PAHs 的資料，以人體呼吸道模式(Human expiratory tract-HRT model)

探討人體暴露於 PMs 之程度及大小分佈；並以 PBPK 模式重新建構劑量-反應關係，探討暴露於外在的

總 PAHs 濃度及內部 PAHs 劑量，當中的 PAHs 劑量以 BaP 為主。近年 Ciffroy 等(2011)更透過水攝入

途徑，以 Multimedia 模式建構河水中 BaP 的長期每日濃度；並結合 PBPK 模式推估人體 BaP 濃度。

Crowell 等(2011)則以小鼠為實驗動物，模式來推估 BaP 及胎盤致癌物質 dibenzo[def,p]chrysene(DBC)

之濃度，因先前文獻少有對 DBC 研究的 PBPK 模式相關資料。 

    對於 Pyrene 之建構模式，在 Haddad 等 (1998)有提到組織擴散限制的吸收和肝臟、肺臟的鍵結。

隨後之研究會使用明顯的區塊係數來將其他特性納入，Law 等(1991)並使用鱒魚來應用在模式上。1996

年 Sweeney 等學者就以嚙齒動物為實驗，發表 Nap 相關的 PBPK 模式。Quick 及 Shuler(1999)則將模

式區分更細，模擬 GSH 耗竭、環氧化物和蛋白質之鍵結、血液中的 NaP 和尿液 Mercapturates 的資料，

在高度 NaP 氧化的情況下，GSH 耗竭會使大分子反應，其中包括 DNA。Willems 等(2001)進一步探討

物種特異性的議題，模式的代謝結構及一些速率常數和以上兩篇文獻相似，把擴散限制之分佈增加至

Quick 及 Shuler 在 1999 年的模式上，結果顯示在不同種類及性別的大小鼠中，肺臟中 NaP 的氧化程度

和腫瘤發生的速率有關，但其他代謝及活動模式只可能以易感性來解釋。 
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表 1.3、應用 PBPK 於 PAHs 之相關研究 

Reference Chemical Type Distinguishing feature 

Medinsky et al. (1989a) Nitropyrene Simple Model includes ingestion and 

inhalation 

Roth and Vinegar (1990) BaP Simple Model includes metabolism in liver/lung 

and macromolecule binding 

Moir (1999) BaP Simple Diffusional limitation included 

Chiang and Liao (2006) Carcinogenic 

PAHs , focus 

on BaP 

Simple Model includes inhalation , based on an 

empirical three-parameter Hill equation 

model  

Ciffroy et al. (2011)  BaP Full Model combines with multimedia model 

to demonstrate the feasibility of a 

full-chain assessment 

Crowell et al. (2011) BaP、DBC MC Model includes oral, inhalation and 

metabolism in liver/lung. Diffusional 

limitation in fat included. 

Haddad et al. (1998) Pyrene Simple Diffusional limitation and binding 

included for 

Law et al. (1991) Pyrene Simple Trout model 

Sweeney et al. (1996b) Naphthalene MC Model with stereochemistry 

Quick and Shuler (1999) Naphthalene MC Model with GSH depletion, binding 

Willems et al. (2001) Naphthalene MC Added diffusion limitation to Quick and 

Shuler (1999) model 

 

1-4 人體健康風險人體健康風險人體健康風險人體健康風險評估評估評估評估 

暴露途徑暴露途徑暴露途徑暴露途徑 

PAHs 通常經由三種暴露途徑進入人體，分別為吸入(inhalation)、食入(ingestion)及皮膚接觸(dermal 

contact)。氣態之 PAHs 可直接達到肺泡囊而進入人體中，固態之 PAHs 則會凝結吸附在大氣中的懸浮

微粒表面，再經由呼吸途徑進入人體。除吸入外，PAHs 也會經空氣或附著於食物上的方式被人體食入

(ingestion)。近來研究人體每日攝入 PAHs 量(dietary intake of PAHs)也是空氣汙染物暴露的主要來源之

一(Falcó et al., 2005)。研究發現在各種食物中都會有 PAHs 的存在，例如蔬菜、水果、肉類、穀類、油

脂類及牛奶等等(David, 1999; Ramalhosa et al., 2012)，而現今流行病學研究也顯示人體每日的 PAHs 量

攝入量和部分癌症產生的關係有正向趨勢(Brody et al., 2007; Lee and Shim, 2007; Yoon et al., 2007)。第

三種人體暴露 PAHs 途徑為皮膚接觸(dermal contact)。在電池製造業、鋼鐵業、燃煤業、零件製造業等

重工業的工人或垃圾焚化廠附近居民經由皮膚接觸所暴露到的 PAHs 都已被研究(Michalek et al., 

2003)。Van Rooij 等在 12 位煉焦爐勞工身體上 6 個部位，每日塗敷 21-165 µg 之 Pyrene 時，發現由勞

工之 Pyrene 代謝物濃度來估算，有 75%之 Pyrene 藉由皮膚之吸收進入體內(Van Rooij et al., 1993)。從

這些工業所使用的礦物油，經製程後所產生的 PAHs 被工人皮膚接觸後，都顯示對皮膚具有致癌性質

(Tsai et al., 2001; Mackerer et al., 2003)。 
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PAHs 之毒性當量因子之毒性當量因子之毒性當量因子之毒性當量因子(TEFs)及毒性當量濃度及毒性當量濃度及毒性當量濃度及毒性當量濃度(Bapeq) 

毒性當量因子(Toxic Equivalency Factors, TEFs)是每一 PAHs 物種相對於 BaP 之毒性當量係數，美

國環保署最早於 1984 年提出，將常見的 16 種 PAHs 列為優先管制汙染物，並以個別 PAHs 之致癌性相

對於生物毒性最強的 BaP 之等當量值(BaP equivalent, BaPeq)。美國癌症研究署(Internal Agency for 

Research on Cancer, IARC)已將 BaP 認定為第一類致癌物質，BaP 之強致癌性及強突變性引起最多學者

探討，一般常以其濃度作為都市空氣污染之致癌指標。爾後 Nisbet 及 LaGoy (1992)兩位學者於提出另

一版本；因其所提出各種 PAHs 之 TEFs 與 BaP 致癌潛勢間的關係較為接近(Tsai et al., 2001)，往後大約

以此為計算採用值(表 1.4)。將 PAHs 之排放濃度乘上相對應之 TEFs 值，所得之數據即為 BaPeq，使計

算各 PAHs 物種之總致癌風險率。 

 

表 1.4、16 種 PAHs 及其毒性當量因子(TEFs) 

Compound Abbreviation USEPA (1984) Nisbet and 

LaGoy (1992) 

Naphthalene Nap 0 0.001 

Acenaphthylene  Acy 0 0.001 

Acenaphthene Ace 0 0.001 

Fluorene  Flu 0 0.001 

Phenanthrene Phe 0 0.001 

Anthracene Anth 0 0.01 

Fluoranthene  FLt 0 0.001 

Pyrene  Pyr 0 0.001 

Benz[a]anthracene  BaA 1 0.1 

Chrysene  Chr 1 0.01 

Benzo[b]fluoranthene  BaF 1 0.1 

Benzo[k]fluoranthene  BkF 1 0.1 

Benzo[a]pyrene Bap 1 1 

Indeno[1,2,3-cd]pyrene Ind 1 0.1 

Dibenz[a,h]anthracene  DBahA 1 1 

Benzo[g,h,i]perylene BghiP 0 0.01 
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非致癌參考劑量非致癌參考劑量非致癌參考劑量非致癌參考劑量 

    在非致癌計算風險上，以 RfC (Reference Concentration in Air (mg/m3)) 與 RfD (Reference Oral Dose 
(mg/kg-day))來計算風險值。RfC 為參考濃度，可由動物實驗中得到濃度；RfD 為參考劑量，可由下式

表示：          

MFUF

NOAEL
RfD

×

=                                  (1) 

)/(

)/(

daykgmgRfD

daykgmgADD
HQ

−

−
=                          (2) 

∑= HQHI                                      (3) 

公式中 NOAEL (No-Observed-Adverse-Effect-Level)為動物實驗中不會產生健康效應的最高劑量，

UF(Uncertainty Factors)為不確定因子，USEPA 定義不確定因子係數為 10，包括物種間的變異、人與人

間的差異、缺乏 NOAEL、依賴亞慢性研究、小孩安全因子，MF(Modifying Factors)為修飾因子。非致

癌風險是以致癌商數 (Hazard Quotient, HQ)表示，ADD(Average Daily Dose)為平均每日劑量

(mg/kg-day)，暴露於多個化學物質之 HQ 相加可得危害指數 HI(Hazard Index)。當 HI<1 時表示該化學

物質在評估暴露條件下不會有非致癌風險，其非致癌風險是可忽略的；HI>1 時表示該化學物質在評估

暴露條件下會有非致癌風險。 

 
增量終生癌症風險增量終生癌症風險增量終生癌症風險增量終生癌症風險(ILCR) 

增量終生癌症風險(Incremental Lifetime Cancer Risk, ILCR)是根據美國環保署(USEPA)發展出來的

風險評估公式，去評估民眾在環境中暴露的致癌物質，來計算其終身癌症風險。依據不同暴露途徑，

可分為吸入、攝入及皮膚接觸，其方程式如下： 

cf
ATBW

EDEFIR
BW

CSFE

R
inhii

inhalation ×

⋅

⋅⋅

=

))
70

(( 3

1

          (4) 

cf
ATBW

EDEFIR
BW

CSFE

R
ingii

ingestion ×

⋅

⋅⋅

=

))
70

(( 3

1

           (5) 

cf
ATBW

EDEFAFEVSAAB
BW

CSFE

R
ddd

dermal ×

⋅

⋅⋅⋅⋅⋅

=

))
70

(( 3

1

 (6) 

Ei 為每日吸入/攝入汙染物暴露濃度(ng/m3)，CSFi 為吸入/攝入性癌症斜率因子(mg/kg-day)-1，BW 為體

重(kg)，IRinh 為呼吸率(m3/day)，IRing為攝入率(m3/day)，EF 為暴露頻率(day/year)，ED 為暴露時間(year)，
AT 為平均暴露到癌症風險時間(day)，AB 為皮膚吸收分率(-)，SA 為皮膚接觸表面積(cm2)，EV 為暴露

頻率(event/year)，AFd 為皮膚附著率(mg/cm2-event)，cf 為轉換因子(10-6)。ILCR 方程式參數定義如表

1.5 所示。 
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表 1.5、ILCR 方程式中參數 

Symbols Definition Units 

Ei Daily exposure level for inhalation/ingestion µg/m3 

Ed Daily exposure level for dermal contact µg/m3 

CSFi Inhalation carcinogenic slope factor mg/kg-day-1 

CSFd Caner slope factor for dermal contact mg/kg-day-1 

EF Exposure frequency day/year 

ED Exposure duration year 

BW Body weight kg 

AT Averaging time for carcinogenic day 

cf Conversion factor 10-6 

AB Dermal adsorption fraction  -  

SA Dermal surface exposure cm2 

EV Events frequency event/year 

AFd Dermal adherence rate mg/cm2/event 

IR(inh)  Inhaltion rate m3/day 

IR(ing)  Ingestion rate mg/ day 

 

2. 研究目的研究目的研究目的研究目的 

針對兩種不同 PAHs 汙染源進行採樣，並考量暴露因子計算人體健康風險分析。本計劃選定中部

一夜市進行實地採樣，分析(1)時序性顆粒態 PAHs (particle-bound PAHs)於平日、假日及背景的質量濃

度。(2)利用毒性當量濃度(Bapeq)及增量終生癌症風險(ILCR model)來評估夜市消費者的暴露 PAHs 風

險。另一汙染源亦針對中部某寺廟量測(1)不同事件日寺廟拜香燃燒所產生之 PAHs 濃度及粒徑特性分

析。(2)模擬寺廟香客的暴露量以及(3)估算寺廟香客的非致癌與致癌風險值。 

 

3. 材料材料材料材料與方法與方法與方法與方法 

3-1 PAHs採樣規畫採樣規畫採樣規畫採樣規畫 

本計劃為探討夜市商圈空氣中懸浮微粒 PAHs 對消費者之健康效應影響，選取了台中市文心南夜

市進行環境採樣。採樣期間為 2011 年 10 月 27 日至 11 月 22 日，採樣天數共 13 天，採樣時間為每天

晚上七點至八點，採集每次一小時之樣本。為了區分夜市飲食區及非飲食區的 PAHs 濃度，於一小時

的採樣時間內，前 40 分鐘之採樣地點為夜市的飲食區(如圖 3.1 採樣點 A)，後 20 分鐘採樣地點則為夜

市的中心點(如圖 3.1 採樣點 B)，非營業日則直接至夜市中心點採取 60 分鐘之樣本。採樣前、後各別

記錄當天的溫、溼度，並至各入口處計算 5 分鐘內的入場人數，以推估當日人潮流量。 

本計劃寺廟 PAHs 採樣地點於台中市醒修宮進行實地採樣。採樣日期為 2012 年 12、1 月份與 2013

年 4 月，根據初一、初二、初十五以及初十六時，寺廟香客人數眾多，故以這四日稱之為事件日，由

於 2012 年 12、1 月份只採事件日時段，故有冬天與春天事件日之分，其餘的採樣期間稱為非事件日。

本研究模擬寺廟香客參拜路線進行採樣，地點位於圖 3.2 a-g 7 座爐周遭，採樣依序為

a→b→c→d→e→f→g，冬天事件日每座爐暴露拜香燃燒 15 分鐘；春天事件日及非事件日為每座爐暴露
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拜香燃燒 5 分鐘，代表香客參拜所暴露的時間，把 7 座爐所暴露的濃度相加，其值代表香客暴露拜香

燃燒 PAHs 濃度，進而估算拜香燃燒中產生之 PAHs 粗細微粒粒徑分佈。詳細採樣地點與日期如表 3.1

所示。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 3.1、採樣夜市位置圖 

 

表 3.1 採樣基本資料 

 夜夜夜夜   市市市市 

類別  平日 假日 背景 

定義 依據營業時間

區分 
營業時間為平日 
(週二、週三) 

營業時間為假日 
(週五、週六、週日) 

非營業日 
(週一、週四) 

採樣日期

及時間 
2011 年 10 月

27 日至 11 月

22 

2011/11/1 
2011/11/2 
2011/11/15 
2011/11/16 
2011/11/22 

2011/10/28 
2011/10/29 
2011/10/20 
2011/11/04 
2011/11/05 

2011/10/27 
2011/10/31 
2011/11/03 

 寺寺寺寺   廟廟廟廟 

類別 冬天 春天 

類別 事件日 非事件日 事件日 非事件日 

定義 初一、初二、初十

五以及初十六 
非初一、初二、初十

五以及初十六的日

期 

初一、初二、初

十五以及初十六 
非初一、初二、初十

五以及初十六的日

期 
採樣日期

及時間 
2012 年 12/14a、

12/27a、12/28b 
2013年 1/13c、1/26c 

– 2013 年 4/10d、

4/11d、4/24e、4/25f 
2013 年 4/3b、4/8g、

4/9h、4/12f、4/17h、

4/19f、4/22d、4/23d 
a測長時間8小時          b上午測1次下午測1次 
c上午測1次              d下午測2次 
e上午測2次下午測1次     f上午測2次 
g上午測1次下午測2次     h上午測1次下午測2次 
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圖 3.2、寺廟內採樣點位置示意圖 

 

3-2 儀器設備與原理儀器設備與原理儀器設備與原理儀器設備與原理 

Grimm1.108 即時微粒監測儀(圖 3.3A)是利用光譜散射技術作單一微粒的計數，藉由半導體雷射為

光源，當微粒通過雷射照射所散射的訊號以近乎 90°的反射鏡收集並傳輸至 recipient-diode，通過 diode

的訊號經增幅後再以波高分析器將訊號分類至不同粒徑，主要是用來偵測粒徑分佈和粒數濃度。可量

測的粒徑範圍由 0.3µm-20µm，最大 PM 量測濃度可達 100 mg/m3，靈敏度為 1 particle/L，再現性為+/- 

2%，解析度為+/- 5% µg/m3，最適操作溫度為 4-45℃，採樣流量依照儀器操作手冊設定為 1.2 L/min。

PAH-sensor Model 130 (圖 3.3B)是使用準分子燈通過光電作用使顆粒物帶電，將這些顆粒物收集在一過

濾器上。接著使用靜電計測量電荷流，以度量顆粒結合 PAHs 的濃度。採樣器本身可定性測量總 PAHs

3F 

e 

f 

b 

a 

1F 

2F 

c d g 
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的濃度，但不能區分每種 PAHs 的濃度，所得濃度為質量濃度(µg/m3)。兩台儀器搭配所量測粒徑範圍

為 0.3–>20µm，分別為 0.23–0.3、0.3 – 0.4、0.4 – 0.5、0.5 – 0.65、0.65 – 0.8、0.8 – 1、1 – 1.6、1.6 – 2、

2 – 3、3 – 4、4 – 5、5 – 7.5、7.5 – 10、10 – 15、15 – 20 和>20 µm 共 16 種粒徑區間。 

 

 

 

 

 

                                   

 

圖 3.3、(A) Grimm1.108 and (B) PAH-sensor Model 130 

 

3-3 致癌風險計算致癌風險計算致癌風險計算致癌風險計算 

本研究針對夜市消費者計算其暴露風險，探討 PAHs 透過兩個途徑和人體接觸，一為吸入另一為

皮膚接觸；接觸對象分為成人(19-64 歲)及小孩(5-18 歲)，夜市活動地點分為飲食區及夜市中心點，分

別停留時間為 40 分鐘及 20 分鐘，共計 60 分鐘。致癌風險計算分為兩部分，第一部分為人體暴露量評

估，第二部分為致癌風險計算。第一部分計算流程如下：平日 Bapeq =[(平均食物區 PAHs 濃度*2/3)+(平

均中心點 PAHs 濃度*1/3)] x percent(%) x TEFs 假日 Bapeq =[(平均食物區 PAHs 濃度*2/3)+(平均中心點

PAHs 濃度*1/3)] x percent(%) x TEFs。第二部分為致癌風險計算，本研究採用增量終身癌症風險方程式

(ILCR)來計算，分別估算夜市消費者吸入及皮膚接觸的風險值，公式如下： 

Rinh            (7) 

Rder     (8) 

在寺廟暴露部分，我們將香客對象分為小孩、青少年及成人三種暴露族群，根據Liao與Chiang (2006)

小孩年齡為 0–11 歲，青少年為 12–17 歲，成人為 18–70 歲。本研究利用鐘鎔同(2008)測得寺廟內顆粒

態 PAHs 濃度結果將以算出 21 種 PAHs 百分比，將冬、春事件日與非事件日總平均濃度分別乘上 21

種 PAHs 所佔之比例，相乘出來的值為各項顆粒態 PAHs 濃度，再乘上 TEFs 值所得出的為事件日與非

事件日之毒性當量(BaPeq)，加總代表香客暴露環境中 PAHs 的毒性濃度。本研究採用 ILCR 模式計算，

估算寺廟香客吸入的風險值，公式如下： 

cf
ATBW

EDVFRTIR
BW

CSFE

R
inhii

inhalation ×

⋅

⋅⋅⋅⋅

=

))
70

(( 3

1

   (9) 

公式中 Ei 為每日吸入汙染物毒性當量濃度(ng/m3)，CSFi 為吸入性癌症斜率因子(mg/kg-day)-1，BW 為

體重(kg)，IRinh 為呼吸率(m3/day)，RT 為滯留時間(min/次)，VF 為參拜頻率(次/year)，ED 為暴露時間

(year)，AT 為平均暴露到癌症風險時間(day)，cf 為轉換因子(1440-1×10-6)。 

 

3-4 非非非非致癌風險計算致癌風險計算致癌風險計算致癌風險計算 

在非致癌計算風險上，以 RfD (mg/kg-day)與 RfC (mg/m3)來計算風險值，RfD 為參考劑量，由動物

實驗得知。USEPA 在 21 種 PAHs 中只有 4 種有參考劑量，分別為 Nap、Acp、Flu 及 Ant(表 3.2)。非致

癌風險是以危害商數(Hazard Quotient, HQ)表示，計算方法如下: 
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)/(

)/(
3

3

mmgRfC

mmgC
HQ air

=                               (10) 

)/(

)/(

daykgmgRfD

daykgmgADD
HQ

−

−
=                         (11) 

ATBW

EFEDIRC
daykgmgADD

⋅

⋅⋅⋅
=− )/(                (12) 

公式中 Cair 為空氣中汙染物的濃度(mg/m3)，ADD (Average Daily Dose)為平均每日劑量(mg/kg-day)，IR

為呼吸率(m3/day)，EF 為暴露頻率(day/year)，ED 為暴露時間(year)，BW 為體重(kg)，AT 為平均暴露

時間(day)。美國環保署中 NaP 有 RfD 與 RfC 值，本研究將 Nap 帶入公式(10) Acenaphthene、Fluorene

和 Anthracene 帶入公式(11)進行非致癌風險計算。 

 

表 3.2、USEPA 中 PAHs 非致癌 RfC 與 RfD 值 

化合物 RfC (mg/m3) RfD (mg/kg-day) 

Nap 3×10-3 2×10-2 

Acp – 6×10-2 

Flu – 4×10-2 

Ant – 3×10-1 

–：沒有相關數據 

 

3-5 統計分析方法統計分析方法統計分析方法統計分析方法 

    以 EXCEL 進行實驗數據分析統計，並以 Crystal Ball 軟體進行蒙地卡羅模擬法(Monte Carlo 

Simulation)，利用其隨機取樣(random sampling)方式推求風險值。 

 

4. 結果與討論結果與討論結果與討論結果與討論 

4-1 總總總總PAHs時變濃度時變濃度時變濃度時變濃度 

4-1-1 夜市夜市夜市夜市 

一小時的採樣時間內，平日的總PAHs濃度之平均值為270.68 µg/m3 (range: 127.74-590.78 µg/m3)；

假日的總PAHs濃度之平均值為321.37 µg/m3 (range: 125.2-619.38 µg/m3)；背景的總PAHs濃度之平均值為

97.8 µg/m3 (range: 76.3-141.1 µg/m3)。顯示有夜市營業的日子，無論是平日或假日，都高於背景值二至

三倍總PAHs濃度，又以假日濃度為最高(圖4.1)。趙等人於台灣高雄四個夜市當中的四個點攤販所進行

之空氣採樣，採集PM10、PM2.5、PAHs、CO及CO2等(Zhao, 2010)，並分別為二小時停留及二小時走動

之採集。夜市營業時間為下午五點至凌晨兩點，其餘則為休息時間。四個點攤販所測得之PAHs平均一

小時濃度分別為21µg/m3、19µg/m3、36µg/m3、23µg/m3，小於本實驗結果之7.51-16.9倍，推測原因除了

採樣之尖峰時間不同，人數因而不同導致烹調活動量大小不同，也因趙等人實驗設計為在單一攤販採

集空氣，單一攤販又只分別為火鍋類及漢堡類，無法代表整體烹調種類，也會有低估濃度之疑慮。 
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圖 4.1、平/假日及背景之總 PAHs 時變濃度 

 

4-1-2 寺廟寺廟寺廟寺廟 

圖4.2(A)為寺廟八小時時序性濃度，結果顯示8小時拜香燃煙顆粒態PAHs濃度之上午高峰值為10

點；下午高峰值15點，其濃度分別為385±203和342±314 µg/m3。故本計劃將後續採樣時段定為10 – 12

點和15 – 17點，作為模擬香客拜香的時間。圖4.2(B)為冬天事件日不同香爐PAHs平均濃度，圖4.2(C)

為春天事件日與非事件日不同香爐PAHs濃度，不論事件日與非事件日PAHs濃度以香爐c為最高，香爐a

最低，分別為671±333和165±110 µg/m3、421±67和188±15 µg/m3、266±17和188±15 µg/m3。將7個爐(編

號a – g)的PAHs濃度加總後平均，可得知冬天、春天事件日間，每爐平均PAHs濃度分別為234.7和298.7 

µg/m3，而非事件日平均每爐PAHs濃度為199.3 µg/m3，以上結果顯示春天事件日PAHs濃度為非事件日

的1.5倍。本研究將事件日與非事件日總平均濃度以t檢定作統計分析，結果顯示p值<0.0001，代表事件

日與非事件日濃度有統計上顯著差異。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖4.2、(A)事件日時序性濃度，(B)冬天(n=4)與(C)春天、事件日與 

非事件日不同香爐PAHs平均濃度 
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4-2 不同粒徑區間下總不同粒徑區間下總不同粒徑區間下總不同粒徑區間下總PAHs濃度濃度濃度濃度 

4-2-1 夜市夜市夜市夜市 

    Grimm1.108 其所採的懸浮微粒徑區間範圍從 0.3 µm 至>20 µm，共 16 種粒徑區間，分別為 0.23-0.3 

µm、0.3-0.4 µm、0.4-0.5 µm、0.5-0.65 µm、0.65-0.8 µm、0.8-1.0 µm、1.0-1.6 µm、1.6-2.0 µm、2.0-5.0µm、

5.0-7.5 µm、7.5-10.0 µm、10.0-15.0 µm、15.0-20.0 µm 及>20.0 µm。本計劃將其分為三個主要粒徑區間

PM2、PM2-10以及 PM>10(10->20µm)。表 4.1呈現 PAHs濃度大小的整體趨勢無論平日、假日或背景都為PM2-10 

> PM2 > PM>10，且平日、假日或背景之 PAHs 濃度粒徑分佈<2µm 及 2-10µm 之和佔整體 81.9-84.7%，

顯示 PM10 是夜市排放源主要粒徑；細粒徑部分 PM2 與 PM2-10 所佔比例相當，又因細粒徑顆粒易經由

人體呼吸道進入體內，故夜市排放源也應注重細顆粒態顆粒之控制。 

 

表 4.1 平日、假日及背景 PAHs 粒徑分佈及百分比 

粒徑區間(µm) 粒徑濃度(µg/m3)及百分比(%) 

 平日 假日 背景 

<2µm (PM2) 100.54 (42.14%) 148.15 (38.79%) 30.62 (31.33%) 

2-10µm (PM2-10) 101.60 (42.59%) 165.84 (43.14%) 50.57 (51.74%) 

>10µm (PM>10) 36.42 (15.27%) 67.98 (17.80%) 16.54 (16.92%) 

 

另外，夜市平日、假日及背景之區分三種粒徑區間下之總 PAHs 濃度，若以 PM2/PM10 來看，平日

之 PM2/PM10 為 0.99、假日 PM2/PM10 為 0.89；背景 PM2/PM10 為 0.61。趙等人於台北四個夜市採集數

據之 PM2/PM10 比值分別為 0.94、0.96、0.93、0.92，夜市不營業時 PM2/PM10 比值為 0.80~0.82。夜市有

營業時兩者 PM2/PM10比值相近，唯夜市不營業時，本研究 PM2 佔 PM10 比例降低，推測是因趙等人所

選夜市為區域性大觀光夜市，採樣中心離交通排放源遙遠；而本研究之採樣夜市鄰近重要道路及一加

油站，交通排放源之 PM 濃度上升，導致 PM2/PM10 比值降低。 

 

4-2-2 寺廟寺廟寺廟寺廟 

    本計劃將 16 種顆粒粒徑整合成 0.23–1 µm、1–3 µm、3–10 µm 和>10 µm 四種區間呈現於圖 4.3，

圖 4.3A、B 和 C 分別為冬天、春天事件日和春天非事件日 PAHs 粒徑分佈圖，粒徑皆以 0.23–1µm 最多，

分別佔 75 %、62 %和 69 %。將圖 4.3A、B 和 C 粒徑百分比加總後平均，其分析結果顯示，不論事件

日或非事件日，顆粒粒徑在 0.23–1 µm、1–3 µm、3–10 µm 和>10 µm 下，分別約佔 69 %、8 %、10 %

和 13%。Fang 等(2002)測量台中慈雲寺懸浮微粒質量粒徑分布，中元節、農曆初一、十五的重大節日

平均質量粒徑分佈雙高峰值落在於 0.18 – 0.32 µm 和 5.6–10 µm，非重大節日平均質量粒徑分佈雙高峰

值落在於 0.56–1 µm 和 5.6–10 µm。Jettet 等(2002)指出燒香質量粒徑分佈範圍約在 0.06–2.5µm，高峰值

在 0.26–0.65 µm 間。此顯示在拜香燃燒情形下產生之微粒中主要以細微粒 1 µm 以下為主，細微粒粒徑

有 80%進入人體呼吸系統，易殘留至肺泡裡，對廟內香客之健康影響值得加以重視。 
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圖 4.3、(A)冬天 (B)(C)春天、事件日與非事件日 PAHs 粒徑分佈圖 

 

4-3 寺廟香客非致癌風寺廟香客非致癌風寺廟香客非致癌風寺廟香客非致癌風險險險險 

    非致癌計算風險上，本研究以 RfD (mg/kg-day)與 RfC (mg/m3)來計算風險值，非致癌風險參數值呈

現於表 4.2，非致癌中暴露期間(ED)與平均時間(AT)相同，小孩、青少年及成人分別為 11、6 和 24 年。

本研究算出來的非致癌風險值呈現於表 4.3，結果顯示出小孩、青少年及成人危害指數 HI 在冬天事件

日分別為 0.691、0.68 和 0.68；春天事件日分別為 0.867、0.866 和 0.865；春天非事件日分別為 0.579、

0.578 和 0.577。以上結果之危害指數 HI 皆< 1，表示香客暴露於 PAHs 下不會產生非致癌風險，其非致

癌風險是可以忽略的。 

 

表 4.2、非致癌之風險參數值 

Parameter Units Children Adolescent Adults 

Age year 0-11 12-17 18-70 

Inhalation rate (IR)a m3/day 7.93 7.93 9.03 

Exposure frequency (EF) day/year 24 24 24 

Exposure duration (ED) year 11 6 53 

Body weight (BW)b kg 22.58 32.51 59.92 

Averaging time (AT) day 4015(11×365) 2190(6×365) 19345(53×365) 
a 採用 ICRP66(ICRP,1994) 
b 採用行政院衛生署(http://www.doh.gov.tw) 

 

表 4.3、冬天及春天事件日與非事件日之非致癌風險值 

 冬天事件日 春天事件日 春天非事件日 

 Children Adolescent Adults Children Adolescent Adults Children Adolescent Adults 

Nap HQ 6.78E-01 8.63E-01 5.76E-01 

Acp HQ 5.01E-04 3.48E-04 2.15E-04 6.38E-04 4.43E-04 2.74E-04 4.26E-04 2.96E-04 1.83E-04 

Flu HQ 2.44E-03 1.70E-03 1.05E-03 3.11E-03 2.16E-03 1.33E-03 2.08E-03 1.44E-03 8.91E-04 

Ant HQ 9.57E-03 1.54E-04 9.49E-05 2.81E-04 1.95E-04 1.21E-04 1.83E-04 1.27E-04 8.04E-05 

HI 6.91E-01 6.80E-01 6.80E-01 8.67E-01 8.66E-01 8.65E-01 5.79E-01 5.78E-01 5.77E-01 

 

4-4  PAHs致癌風險致癌風險致癌風險致癌風險 

4-4-1 夜市消費者夜市消費者夜市消費者夜市消費者 

    針對夜市消費者將其年齡層分為小孩(5-18 歲)及成人(19-64 歲)，在停留地點─夜市，進行一個小時
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的環境測定(PAHs)，並記錄和推求個人在夜市的停留時間及進出頻率，來估計停留期間的暴露濃度，

進而估計平均暴露濃度、毒性當量濃度(Bapeq)及增量終生致癌風險(ILCR)。表 4.4 為計算風險之個別參

數值，包括生理參數值(IR、AB、SA 和 AFd)及頻率參數值(EF 和 ED)。由行政院衛生署統計資料得台

中成人及小孩體重分佈以常態分布表示分別為 N(62.8, 0.6)及 N(36.24, 1.05)。 

本研究透過 ILCR 計算夜市消費者中成人及小孩分別的風險值，其中暴露頻率設定為一年當中每

一個月去一次夜市(Exposure frequency, EF (day/year) = LN(12,1.2)。結果顯示成人及小孩針對吸入性風

險值為 5.36×10-7 到 1.30×10-6 之間，與背景值 2.35×10-7 到 3.38×10-7 比較稍高，尤以小孩於假日之吸入

性風險值 1.30×10-6 為最高，但都低於 OSHA 所定義顯著性危害風險值 10-3。唯皮膚接觸這項人體暴露

途徑，於本研究中發現其值明顯高於吸入性風險：小孩皮膚接觸風險介於 7.12×10-4 到 2.35×10-3 之間，

成人皮膚風險介於 3.45×10-4 到 8.10×10-4 之間，其中小孩於假日逛夜市所暴露到的 PAHs 致癌風險為

2.35×10-3，與 OSHA 所定義顯著性危害風險值 10-3 相近，相當程度須被關注。圖 4.4 結果也發現，一

般針對空氣汙染物的暴露都強調吸入風險，本研究結果顯示空氣汙染對於人類皮膚接觸的風險也應被

考慮之。 

 

表 4.4、成人及小孩分別之風險參數值(N：常態分佈；LN：對數常態分佈) 

Definition Units Children Adult 

Population parameter    

Age Year 5-18 19-64 

Body weight (BW) a kg N (36.24, 1.05) N (62.8, 0.6) 

Inhalation risk parameter    

Inhalation rate (IR) b m3/day LN (7.71, 1.27) LN (9.01, 1.26) 

Exposure frequency (EF)  day/year LN (12, 1.2) LN (12, 1.2) 

Exposure duration (ED) Year 1 1 

Dermal risk parameter    

Dermal adsorption fraction (AB) c - LN (0.13, 1.26) LN (0.13, 1.26) 

Dermal surface exposure (SA) d cm2 LN (2196, 1.08) LN (3067, 1.06) 

Events frequency (EV) c event/year 1 1 

Dermal adherence rate (AFd) 
c mg/cm2/event LN (0.04, 3.404) LN (0.02, 2.668) 

Averaging time (AT) c Day 25550 25550 
a Adapted from Department of Health, ROC (http://www.doh.gov.tw/cht/index.aspx#).  
b Adapted from ICRP 66 (ICRP, 1994). 
c Adapted from USEPA (2001). 
d Adapted from USEPA (1992). 

 

4-4-2 寺廟香客寺廟香客寺廟香客寺廟香客 

    表 4.5 為本研究利用鐘鎔同在 2008 年測得寺廟內顆粒態 PAHs 濃度結果將以算出 21 種 PAHs 百分

比，將事件日與非事件日總平均濃度分別乘上 21 種 PAHs 所佔之比例，再乘上 TEFs 值所得出的為

BaPeq，加總代表環境暴露 PAHs 的毒性濃度。圖 4.5 為環境中事件日與非事件日毒性當量濃度(BaPeq)，

結果顯示冬、春天事件日和非事件日 BaPeq 值分別為 25.49±14.12、32.44±7.53 與 21.66 ±6.39µg/m3，明

顯看出事件日所暴露到 PAHs 的毒性濃度高於非事件日 0.8 – 1.5 倍。本研究用 ANOVA 檢定冬天、春

天事件日與非事件日 3 者間是否有顯著差異，結果顯示*為 p 值<0.01，表示不同季節與事件日及非事

件日上有統計顯著之差異。 
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圖 4.4、小孩及成人於平日及假日之吸入與皮膚接觸風險值 

     

表 4.5、顆粒態 PAHs 濃度暴露量估計與 BaPeq 

化合物 百分比
a 

平均顆粒態 PAHs (µg/m3) 
TEFb 

BaPeq (µg/m3) 

冬天 

事件日 

春天 

事件日 
春天 

非事件日 

冬天 

事件日 
春天 

事件日 
春天 

非事件日 
Nap 0.87% 2.50 2.59 1.73 0.001 0.0025 0.0026 0.0017 

AcPy 0.28% 0.82 0.85 0.57 0.001 0.0008 0.0008 0.0006 
AcP 0.55% 1.60 1.66 1.11 0.001 0.0016 0.0017 0.0011 
Flu 1.80% 5.19 5.39 3.60 0.001 0.0052 0.0054 0.0036 
PA 4.82% 13.87 14.39 9.60 0.001 0.0139 0.0144 0.0096 
Ant 1.22% 3.52 3.66 2.44 0.01 0.0352 0.0366 0.0244 
FL 13.70% 39.45 40.94 27.32 0.001 0.0394 0.0409 0.0273 
Pyr 12.55% 36.13 37.50 25.03 0.001 0.0361 0.0375 0.0250 

CYC 11.12% 32.03 33.24 22.18 0.1c 3.2026 3.3240 2.2184 
BaA 11.43% 32.92 34.17 22.81 0.1 3.2925 3.4172 2.2807 
CHR 10.54% 30.35 31.50 21.02 0.01 0.3035 0.3150 0.2102 
BbF 2.43% 6.99 7.26 4.84 0.1 0.6991 0.7256 0.4843 
BkF 3.66% 10.55 10.94 7.30 0.1 1.0545 1.0945 0.7305 
BeP 5.64% 16.25 16.86 11.25 0.01c 0.1625 0.1686 0.1125 
BaP 6.17% 17.77 18.44 12.31 1 17.7707 18.4439 12.3096 
PER 3.81% 10.97 11.39 7.60 0.001c 0.0110 0.0114 0.0076 
IND 2.13% 6.13 6.36 4.25 0.1 0.6132 0.6364 0.4247 
DBA 1.38% 3.98 4.13 2.76 1c 3.9838 4.1347 2.7595 
BbC 2.62% 7.54 7.82 5.22 - - - - 

BghiP 1.34% 3.85 4.00 2.67 0.01 0.0385 0.0400 0.0267 
COR 1.93% 5.55 5.76 3.84 0.001c 0.0055 0.0058 0.0038 
total 100.00% 287.94 298.85 199.46  31.27 32.46 21.66 

a 採用鐘鎔同(2008)顆粒態 PAHs 百分比 
b採用 Nisbet and LaGoy(1992) 
c採用 Malcom and Dobson(1994) 
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圖 4.5、環境中毒性當量濃度(BaPeq)。 

     

本研究針對小孩、青少年及成人3種暴露族群在寺廟進行採樣，量測暴露之環境濃度。本研究推求

香客一個月去寺廟2次(不論事件日與非事件日)，一年去24次，每次於寺廟裡的停留時間為30分鐘，進

而計算暴露平均濃度、毒性當量濃度(BaPeq)及增量終生癌症風險(ILCR)。在致癌風險計算是以癌症斜

率因子(CSF)來計算風險值，常以汙染物對人體各種途徑健康影響的機率來表示，表4.6為計算致癌風險

之參數值，包含癌症斜率因子、呼吸率、體重、平均壽命、滯留時間與頻率值。 

 

表 4.6、致癌之風險參數值 

Parameter Units Children Adolescent Adults 

Age Year 0-11 12-17 18-70 

Cancer slope factor (CSF) (mg/kg-day)-1 LNc(3.14,1.8) LNc(3.14,1.8) LNc(3.14,1.8) 

Inhalation rate (IR)a m3/day LNc(7.71,1.27) LNc(7.71,1.27) LNc(9.01,1.07) 

Residence time (RT) min/event 30 30 30 

Visiting frequency (VF) event/year 24 24 24 

Exposure duration (ED) year 11 6 53 

Body weight (BW)b kg LNc(22.36,1.15) LNc(32.41,1.08) LNc(59.78,1.07) 

Averaging time ( AT) day 25550(70×365) 25550 25550 
a採用 ICRP66(ICRP,1994) 
b 採用行政院衛生署(http://www.doh.gov.tw) 
c LN：對數常態分布(GM, GSD) 

     

圖 4.6 為進行蒙地卡羅模擬出來的頻率分佈圖，結果顯示冬天事件日小孩、青少年及成人風險值分別

為 4.57×10-7–1.43×10-5 、1.97×10-7–5.96×10-6 和 1.75×10-6 – 3.84×10-5，以 USEPA 建議值為基準，大於

10-6 百分比分別佔 98.57、 80.49 及 100%。春天事件日小孩、青少年及成人風險值分別為

6.68×10-7–1.81×10-5 、2.92×10-7–7.61×10-6 和 2.28×10-6–4.68×10-5，大於 10-6 百分比分別佔 99.52、89.77

及 100%。春天非事件日小孩、青少年及成人風險值分別為 6.29×10-7–1.28×10-5 、1.95×10-7–5.02×10-6 和

1.35×10-6–3.24×10-5，大於 10-6 百分比分別佔 97.08、72.65 及 100%。 
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圖 4.6、不同族群事件日與非事件日之頻率分布圖 

    

本研究將小孩、青少年及成人 3 種族群分別與冬天、春天事件日和非事件日一同比較，呈現於圖

4.7(A)、(B)及(C)。結果顯示不論事件日與非事件日 3 種暴露族群致癌風險危害程度以成人危害最大，

青少年危害最小，皆大於風險建議值 10-6，造成可能原因為本研究將 3 種族群暴露期間分別定為 11、6

和 53 年，青少年相對於小孩及成人所暴露時間較短，而成人因肺部結構發展完全，故呼吸率較小孩及

青少年高，體重的不同也是可能造成此原因其中之一。不論有無事件日，不同族群去寺廟的致癌風險

值無差異，可能原因為終生癌症風險是以平均壽命 70 年計算，將香客去寺廟的暴露時間與頻率平均，

所造成風險值無明顯差異。 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖 4.7、(A)冬天、(B)(C)春天事件日與非事件日不同暴露族群之機率分佈圖 

 

5. 結論與建議結論與建議結論與建議結論與建議 

 (1)、針對多環芳香烴化合物於夜市及寺廟兩處的採樣結果顯示，夜市營業時間，無論是平日或假日，

都比不營業時間高出二到三倍以上的 PAHs 濃度，顯示食物的烹調活動的確會額外釋出 PAHs。在寺廟

採樣部分，冬、春天事件日與非事件日 PAHs 濃度範圍為 671±333-165±110 µg/m3、421±67-188±15 

µg/m3、266±17-188±15 µg/m3。將事件日與非事件日總平均濃度以 t 檢定作統計分析，結果顯示 p 值
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<0.0001，代表事件日與非事件日濃度有統計上顯著差異。 

 

(2)、粒徑分析部分，夜市營業時以PM2-10 (42.59% - 43.14%)及PM2 (38.79% - 42.14%)所占比例最高；而

寺廟的PAHs粒徑分佈不論在事件日或非事件日皆以0.23–1µm所占比列最高(約69%)，顯示兩者的汙染

源排放屬細懸浮微粒，更易隨鼻腔呼吸進入體內。 

 

(3)、非致癌風險部分(Nap, Acp, Flu, and Ant)，小孩、青少年及成人在冬天事件日危害指數 HI 分別為

0.69、0.68 和 0.68；春天事件日分別為 0.867、0.866 和 0.865；春天非事件日分別為 0.579、0.578 和 0.577，

以上結果之危害指數 HI 皆<1，表示香客暴露於 PAHs 下其非致癌風險是可以忽略的。 

 

(4)、致癌風險部分，夜市遊客成人及小孩的吸入風險(10-6~10-7)在可接受性風險危害值內；唯在皮膚接

觸部分，成人風險值為 10-4，小孩為 10-3 到 10-4，明顯大於顯著危害風險值，須著重於控制這方面的暴

露;而香客暴露 PAHs 的毒性當量(BaPeq)在冬、春天事件日和非事件日下分別為 25.49±14.12、32.44±7.53

與 21.66 ±6.39 µg/m3，明顯看出事件日所暴露到 PAHs 的毒性濃度高於非事件日 0.8 – 1.5 倍，統計檢定

(ANOVA test)亦顯示不同季節與事件日及非事件日上有顯著差異。在致癌風險機率分佈結果，顯示小

孩、青少年及成人在冬天事件日風險值分別為 4.57×10-7–1.43×10-5 、 1.97×10-7– 5.96×10-6 和

1.75×10-6 –3.84×10-5；春天事件日風險值分別為 6.68×10-7– 1.81×10-5 、2.92×10-7 – 7.61×10-6 和

2.28×10-6 – 4.68×10-5；春天非事件日風險值分別為 6.29×10-7 – 1.28×10-5 、1.95×10-7 – 5.02×10-6 和

1.35×10-6 – 3.24×10-5，USEPA 針對致癌性風險訂出一般民眾可允許暴露到致癌物質的危害風險之建議

值為 10-6 至 10-4，上述結果風險值皆小於建議值 10-4，表示香客去寺廟暴露拜香燃煙仍有癌症風險的可

能性。 

 

(5)、本實驗儀器只能採集顆粒態 PAHs 濃度，故未來可增加氣相 PAHs 濃度更進一步分析探討。另外

採樣過程中風向與風速無法測定，造成每次 PAHs 濃度變化影響，未來可考量風向與風速並更進一步

加以探討。文獻顯示 PAHs 的濃度會受溫濕度及風速影響，但本篇研究未考量上述因素，未來可添加

於研究當中的因子去探討和結果相關性。 

 

(6)、採樣過程中，PM2-10 及 PM2 的濃度高低成正向趨勢，未來可深入探討其化學成分等是否具有相同

排放特性。 
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