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입니다 이 들이 산업보건분야에 근무하거나 관심있는 많은. Documentation
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서문

년 월 벤젠을 취급하는 산업의 대 근로자가 백혈병으로 사망2001 10 D 50

하는 등 국내에서는 그 동안 모두 명의 벤젠 직업병 환자가 발생했다10 .

노동부는 년 월 일 벤젠을 취급하는 근로자의 직업병발생을 예방2002 5 8

하기 위해 벤젠의 작업환경 노출기준을 현행 에서 선진국 수준인10 ppm 1

으로 배 강화하는 내용으로 관련 고시를 개정 유예기간을 거쳐ppm 10 ,

년 월부터 적용키로 했다2003 7 .

이제 벤젠이 백혈병을 일으킨다는 사실은 산업보건분야에 종사하는 사

람 외에도 많은 사람들이 알게되었다 이에 따라 백혈병 등 혈액질환이 발.

생한 근로자들은 자신의 질병을 직업관련성으로 의심하는 사례가 늘어나고

있으며 법정 소송까지 이루어지고 있다 이러한 사회분위기에도 불구하고, . ,

국내에 아직까지 벤젠중독에 대한 정보를 파악하는 것이 용이하지 않다.

이에 벤젠중독의 최근 연구성과들과 국내 실정 등을 정리하여 하나의 단행

본으로 제작하게 되었다.

벤젠은 방향족 탄화수소 화합물과 광범위한 화학공업 제품의 원료로 사

용되고 있다 벤젠이 함유된 솔벤트의 사용은 발암성이 알려지고 나서 감.

소하고 있지만 여전히 많이 쓰이고 있다 우리나라의 경우 매년 사용량도.

증가하고 있는 추세로 년 벤젠 사용량이 톤에서 년 약 만1970 4,050 1998 240

톤으로 약 배 증가하여 대한통계협회 매월 평균 만톤 이상 생590 ( , 1999), 25

산하고 있다 미국 산업안전보건연구원의 추정에 의하면 년대에 약. 1980

만명의 미국 근로자가 벤젠에 노출되고 있다고 한다 우리나라에서는200 .

년 작업환경실태조사에 의하면 벤젠을 제조하거나 취급하는 사업장이1993

여개 되고 약 여명의 근로자들이 벤젠에 노출되고 있는 것으로 나300 4,000

타났다 그러나 벤젠이 소량 함유된 솔벤트 등에 노출되는 근로자나 벤젠.

이 섞인 가솔린에 노출되는 근로자 등 벤젠이 불순물로 포함된 물1 4%～

질에 노출되는 근로자들을 감안한다면 이보다 훨씬 많은 근로자들이 벤젠
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에 의해 노출되고 있을 것으로 추정할 수 있다.

따라서 앞으로도 벤젠중독에 대한 작업관련성 여부를 판단하기 위한 요

청이 증가할 것으로 예상되며 이러한 사례를 판단하고 벤젠을 취급하는, ,

사업장의 직업병 예방관리대책을 수립하는데 이 지침서가 참고로 활용되기

를 기대한다 그리나 이 책의 내용과 법적 관련사항이 차이가 있을 경우에.

는 법적 사항을 우선해야 한다.
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요약요약요약요약1.1.1.1.

벤젠 은 방향족 화합물의 기초가 되는 가장 간단한 방향족 탄(benzene)

화수소이며 벤졸 이라고도 한다 분자식은(benzole) . C6H6이고 번호는, CAS

이며 독일어 에서 이름을 따왔다 년71-43-2 , Benzol . 1825 패러데이가 석유

가스 속에서 발견하였고 년에는 독일 화학자, 1973 미처리히가 벤조산과 석

탄의 건류에 의하여 벤젠을 합성하였다 석탄을 건류할 때 생성되는 가스.

및 타르 속과 석유 유분의 분해 생성유 및 개질유 속에 존재한다 석유원.

료 속에도 미량이 존재한다.

벤젠은 호홉기 소화기 피부를 통해 흡수되는 독성물질이다 조혈기계, , .

는 벤젠의 주요 표적장기이며 그 영향으로 말초혈액의 구성성분에 변화가,

일어난다 이러한 영향은 점막에 대하여 자극증상을 유발하지 않거나 감각.

에 불쾌한 영향을 주지 않는 농도에서도 일어났다 흡수된 벤젠은 조혈기.

계 활동을 억제하여 범혈구감소증 재생불량빈혈 백혈병 다발 골수종 림, , , ,

프종 등을 일으킬 수 있다 고농도를 흡입하면 중추신경계에 영향을 줄 수.

있다 처음에는 기분을 들뜨게 하고 신경을 흥분시키고 어지럼증을 특징. , ,

으로 하는 중추신경계에 자극효과가 있다 이어서 억제증상 졸움 피로감. , ,

을 유발한다 호흡곤란과 흉부 압박감에 이어서 의식손실이 된다 매우 고. .

농도에 노출되면 수 분 이내에 진전 경련과 호흡마비나 순환기 허탈에 이,

어서 사망하게 된다 소량을 흡인 하면 폐부종과 폐조직의 출혈. (aspiration)

을 일으킨다 소화기는 점막을 통하여 흡수되고 피부를 통해서는 일부가. ,

흡수된다 손상된 피부를 통해서 더 빠른 속도로 흡수되고 다른 유기용제.

와 혼합되어 있다면 더 쉽게 흡수된다 벤젠이 피부와 접촉하면 자극증상.

을 유발하고 피부에 발적을 일으키며 지속적인 접촉으로 건조한 피부가, ,

되어 인설성 피부염과 이차적으로 피부에 염증을 유발한다 벤젠증기와 벤.

젠액은 눈에 대한 국소적인 영향이 미미하다 단지 매우 고농도에서 눈에.

뚜렷한 자극이 있다 고농도는 눈을 자극하고 코와 상기도의 점막을 자극.
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한다.

벤젠에 의한 질병의 초기 징후와 증상은 매우 다양하고 뚜렷하지 않으,

며 비특이적이다 두통 어지럼증 식욕상실 등의 주관적인 증상은 임상적. , ,

징후에 앞서거나 이어서 나타나기도 한다 맥박이 빨라지고 혈압이 낮아지.

며 빈혈이 나타나는 것은 호흡곤란과 극도의 피로와 동반할 수 있다 코와.

잇몸 점막 출혈과 자반이 생기는 것은 병증이 진행됨에 따라서 나타나다, .

백혈구 감소증 빈혈 적혈구감소증과 이들이 병합해서 나타나거나 단일로, ,

나타나는 것은 첫 번째 징후로 자주 보고되었다.

모든 상황에서 말초혈액을 생성하는 골수는 정상이거나 무형성,

이거나 과다형성 일 수 있거나 아닐 수 있다 벤젠에(aplastic) (hyperplastic) .

의한 질병의 감수성이 다양하기 때문에 전형적인 혈액양상은 없다 장기간.

벤젠노출에 의한 영향은 노출이 종결된 이후 수개월 또는 수년이 경과한

후 나타날 수도 있다.

벤젠이 백혈병을 유발시키는 독성 물질로 인정되어 미국산업안전보건청

에서는 년에 공기 중 벤젠의 허용농도를 에서(OSHA) 1987 10 ppm 1 ppm

으로 낮추었으며 미국의 산업위생전문가협의회 에서는 년에(ACGIH) 2001

벤젠의 공기중 허용농도를 으로 낮추도록 권장하고 있고0.5 ppm , NIOSH

는 으로 낮추도록 권고하고 있다0.1 ppm .
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물리화학적 성질물리화학적 성질물리화학적 성질물리화학적 성질2.2.2.2.

동의어 상품명동의어 상품명동의어 상품명동의어 상품명//// 벤졸 벤졸렌 탄소유: (benzol), (Benzolene), (Carbon oil),

코울나프타 수소화 페닐 싸이클로헥사(Coal naphtha), (Phenyl hydride),

트리엔(Cyclohexatriene)

CAS No∙ 71-43-2 분자식∙ C6H6

모양과 냄새∙
무색 투명하며 향긋한 냄새를 지닌 휘발성이 강한 인화

성 액체 냄새의 서한도( :12 mg/ )ℓ

분자량∙ 78.11 비중∙ 물0.879(20 , =1)℃

녹는 점∙ 5.5℃ 끓는 점∙ 80 , 176 (760 mmHg)℃ ℉

증기밀도∙ 공기2.77( =1) 증기압∙

13.3 kPa(26 ),℃

75 mmHg(20 ),℃

12.7 kPa, 95.2 mmHg(25 )℃

인화점∙ -11.1 , 12℃ ℉ 폭발한계∙ 1.4 8.0%～

소멸기간∙
수중의 에서 가 증발되는데 약 시간25 1 /L 50% 4.8℃ ㎎

소요

용해도∙ 물에 대한 용해도 : 0.06g/100 (20 ), 0.180(25 )㎖ ℃ ℃

환산계수∙
1 ppm = 3.2 mg/m3(25 , 760mmHg),℃

1 mg/m
3
= 0.3012 ppm

기타∙ 벤젠은 알코올 클로로포름 에테르 이황화탄소 사염, , , ,

화탄소 아세톤 빙초산 등의 유기용매에 녹지만 물에는, , ,

잘 녹지 않는다 에테르 등 유기용매에 잘 녹으며 벤젠. ,

도 좋은 유기용매이다 기체상태의 증기가 공기보다 무.

거워 땅바닥을 따라서 이동할 수 있다 이를 오랫동안.

방치할 경우 점화의 위험이 있다.

금기 염소 산소 및 철분을 동반하는 취소 등 산화제: ,

와 격렬하게 반응한다.

유해분해산물 연소할 때는 질소산화물 염화수소 및: ,

일산화탄소 같은 유독가스와 증기가 발생한다.

특별유의사항 휘발성이 강하여 기화하기 쉽다 플라: .

스 틱류 고무류 및 피복제를 상하게 한다,

소화제 물은 소화하는데 효과가 없으나 불에 휩싸인:

용기를 식히는 데는 효과가 있다.
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발생원과 노출발생원과 노출발생원과 노출발생원과 노출3.3.3.3.

제조제조제조제조3.1.3.1.3.1.3.1.

벤젠은 유기합성화학공업용의 기초원료로서 염료 의약 화약 등의 제조, ,

용으로 사용되며 주로 석탄건류공업1)으로부터 공급되었다 그러나 제 차. 2

세계대전 중 군사수요의 급증과 전후 합성화학공업의 발전으로 석유로부터

방향족 탄화수소의 생산기술 발전이 촉진되었고 현재는 석유로부터 생산,

이 주류가 되고 있다 석유공업에서 접촉분해나 접촉개질에 의하여 벤젠을.

함유하는 탄화수소유를 얻고 이것의 추출 및 분류에 의하여 톨루엔과 크,

실렌을 함께 제조한다 정제법으로 종래는 황산세정이 행하여졌으나 최근. ,

에는 몰리브덴산 코발트 등을 촉매로 써서 에서 가압수소 정제법이350 ℃

행해지게 되어 높은 순도의 벤젠을 얻을 수 있다.

년 현재 우리나라에서 벤젠을 제조하는 사업장의 수는 개이다1999 15 .

생산량은 총 만톤이며 제조공장에서 노출되는 근로자는 명으로 파360 , 451

악하고 있다 원유 정제처리과정에서 벤젠을 제조하는 사업장이 개소 석. 5 ,

유화학계 업체에서 스티렌단량체를 합성하는 사업장 개소 석탄화합물 제5 ,

조업 개소 합성수지제조업 개소 및 제철업 개소이다 산업안전보건연구2 , 2 1 (

원, 2000).

석유계 방향족 탄화수소는 나프타를 접촉개질하여 용제추출 정류공정, ,

을 거쳐 제조되는 것과 나프타를 열분해하여 에틸렌을 제조할 때 부가적,

으로 생성되는 분해찌끼유로부터 수소화정제 용제추출 정류의 공정을 거, ,

쳐 제조되는 두 가지 생산방식이 있다 그림 은 벤젠 톨루엔 크실렌. [ 1] , ,

의 제조방법 두 가지 예를 제시한 것이다(BTX;benzene, toluene, xylene) .

1) 타르계 방향족 탄화수소는 석탄 건류시에 부가적으로 생성되는 가스경유를 증

류 수소화정제 정류의 공정을 거쳐 제조된다, , .
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폐가스 C5- Raffinate

↑ ↑ ↑

나프타 → 수소화정제 → 접촉개질 → 용제추출 → 정밀증류 → BTX

↑ ↓

H2 C9+

C5 폐가스- Raffinate

↑ ↑ ↑

나프타

분해부생유
→ 증류 →

선 택

수소화
→
수소화

정 제
→
용제

추출
→
정밀

증류
→ BTX

↓ ↑ ↑

C9+ H2 H2

그림 방향족 탄화수소 의 제조방법[ 1] (BTX)

접촉개질반응접촉개질반응접촉개질반응접촉개질반응3.1.1.3.1.1.3.1.1.3.1.1.

생산을 목표로 하는 접촉개질법 원료인 나프타의 비점범위는BTX 6

에서 선택된다 접촉개질반응에 사용되는 촉매에는 몰리브덴5 140 . (1) ,～ ℃

크롬 등의 금속산화물 알루미나 촉매를 위시하여 백금 알루미나 촉매- , (2) - ,

백금에 레늄 게르마늄 이리듐 주석 등을 제 성분으로서 가한 금속촉(3) , , , 2 2

매 더욱이 최근에는 다성분금속촉매가 개발되어 공업적으로 사용되고, (4)

있다.

공업적으로는 많은 생산공정이 발표되어 실시되고 있으나 촉매의 조성, ,

반응기의 형식 등이 다를 뿐 조업조건 온도 압력, ( 450-530 , 7-35 kg/cm℃
2
,
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액공간속도 기름에 대한 수소몰비 범위 은 거의 비슷하다0.5-3/h, 3-8 ) .

촉매의 재생은 개월 내지 년에 한 번 장치의 운전을 중단하여 실시6 1 ,

한다 그러나 최근에는 장치의 운전을 정지하지 않고 재생을 행하는 연속.

재생방식이 공업화되었다.

접촉개질반응에 의하여 형성된 개질유로부터 방향족을 분리하기 위해서

는 일반적으로 용제추출법을 이용하고 있으나 수소화탈알킬법이 사용되는,

경우도 있다.

나프타분해 부생유의 수소화정제나프타분해 부생유의 수소화정제나프타분해 부생유의 수소화정제나프타분해 부생유의 수소화정제3.1.2.3.1.2.3.1.2.3.1.2.

나프타를 고온열분해하여 에틸렌 등을 제조할 때 부가적으로 생성되는,

찌끼유 속에는 가 포함되어 잇다 이것을 정제하여 를 생산하기BTX . BTX

위하여 수소화정제를 행한다.

방향족 탄화수소의 분리회수방향족 탄화수소의 분리회수방향족 탄화수소의 분리회수방향족 탄화수소의 분리회수3.1.3.3.1.3.3.1.3.3.1.3.

접촉개질유 나프타분해 부생유의 수소화정제물 등으로부터 방향족 탄,

화수소를 분리 회수하는 방법은 원리적으로 아래와 같이 분류된다, .

기 액체 평형분리법 초정밀증류탑 공비증류 아세톤 메탄올 프루(1) - : , ( , ,

프랄 압출증류 페놀 크레졸), ( , )

기 고형 평형분리법 흡착 실리카겔(2) - : ( )

액 액체 평형분리법 압출 디에틸렌글리콜 메틸피로(3) - : ( , Sulfolane, N-

리돈 등)

액 고형 평형분리법 심냉결정화분리(4) - :

화학반응분리법 수소화탈알킬법 크실렌수지법(5) : , m-

여기에서는 이들 중 널리 채용되고 있는 용제추출법을 중심으로 설명하

기로 한다 방향족의 추출용제로 에틸렌글리콜류를 사용하는 법이 널리 채.

용되어 왔으나 최근에는 법이 개발되어 널리 사용되고 있다 이, Sulfolane .
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때 사용되는 용제는 테트라메틸렌설폰 이다(tetramethylene sulfone) .

추출탑의 조작조건은 온도 압력 기압 용제 대 원료의120 160 , 5 10 ,～ ℃ ～

비 이며 추출된 방향족은 백토탑에서 미량의 불순물을 제거한 후 정7 10 ,～

류하여 벤젠 톨루엔 크실렌으로 분리한다, , .

추출에는 회전원판 추출탑을 사용하며 방향족을 용해한 용제는 추출증,

류탑에서 방향족과 용제를 분리한다 방향족은 백토로 미량의 불포화화합.

물을 제거하고 일련의 정류탑으로 벤젠 톨루엔 크실렌류로 분리한다, , , .

수소화탈알킬법수소화탈알킬법수소화탈알킬법수소화탈알킬법3.1.4.3.1.4.3.1.4.3.1.4.

나프타의 접촉개질법으로 방향족 탄화수소를 제조하면 수요가 큰 벤젠

의 생산량은 적고 수요가 한정된 톨루엔은 대량 생산된다 이와 같은 수급.

의 불균형을 시정하기 위한 목적으로 톨루엔으로부터 벤젠을 제조하기 위

한 수소화탈알킬법이 개발되었다.

사용사용사용사용3.2.3.2.3.2.3.2.

한때 벤젠은 가장 중요한 유기용제로 사용되었다 특히 잉크 고무 페. , ,

인트 제거제에 많이 사용되었다 현재 그러한 용도는 최소한으로 줄어들었.

으며 주용도는 유기합성공업 원료 휘발유의 옥탄가를 증가시키기 위해 첨, ,

가하는 첨가제2) 합성세제 원료 및 각종 용제 등이다 화학약품으로는 수, .

지와 합성고무용 스티렌 그밖에 나일론 페놀수지용 페놀 외에 니(styrene) ,

트로벤젠 아닐린 쿠멘 시클로헥산 레조르신 살리실산 아디프산 피크르, , , , , , ,

산 안트라퀴논 말레산무수물 에틸벤젠 등을 제조하는 중간산물이다 염, , , .

료 합성고분자 합성세제 유기안료 의약 농약 향료 조미료 가소제 사, , , , , , , , ,

2) 가솔린에 함유된 벤젠은 대부분 이하로 하고 있으나 나라에 따라서는5% , 30%

까지 함유되는 경우도 있다 미국은 평균 이며 우리나라는 이하로 규. 1 3% , 5%～

정하고 있다.
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진약품 폭약 방충제 절연유 등 광범위한 화학공업제품 일반용제 추출제, , , , , ,

페인트 제거제 알코올 변성제 연료 및 자동차용 가솔린의 항녹킹제의 원, ,

료로도 사용된다.

국내에서 벤젠을 사용하는 사업장은 개소로 노출되는 근로자는102 446

명이었다 주로 의복제조업 인쇄업 신발제조업 석유화학제품제조업 자동. , , , ,

차 수리업 의약품제조업 등이었다 산업안전보건연구원 이는 년, ( , 2000). 1999

산업안전공단에서 실시한 작업환경실태조사 자료를 바탕으로 한 것으로 실

제 벤젠을 사용하여 노출될 가능성이 있는 근로자수는 이보다 훨씬 많을

것으로 추정된다.

노출노출노출노출3.3.3.3.3.3.3.3.

벤젠은 원유 리터에 약 까지 함유되어 있다 사람은 주변 환경으로1 4g .

부터 벤젠에 노출되거나 직업적으로 노출될 수 있다 벤젠노출은 석탄의, .

증류 과정 기름의 정제과정 및 화학 살충제 제조업에서 원료로 사용할 때, ,

와 페인트 락카 아교 접착제 알칼로이드 추출 천연섬유와 합성섬유 등, , , , ,

의 용제로 사용할 때 일어난다. 담배연기에도 포함되어 있으며 무연 가솔린,

의 무게 를 구성하고 있어 가솔린을 펌프질하고 가동시킬 때 노출된다5 10%( ) .～

휘발성이 강하기 때문에 수중이나 토양 중에는 소량으로 존재하며 일,

반적으로 공기 중에 많이 분포하고 있다 수중에 존재하는 벤젠은 주로 휘.

발유 석유 제품 및 용제 등이 유출되어 들어간 것이고 이들 중 일부는 공, ,

기 속으로 빠르게 확산된다 에서 가 증발하는데 약 시(25 , 1 / 50% 4.8℃ ㎎ ℓ

간 소요 지하수로 유입된 벤젠의 일부는 토양에 흡착되지만 대부분이 지). ,

하수와 함께 서서히 이동하면서 생물에 의해 분해되거나 비교적 안정된,

상태로 지하수 내에 존재한다.

상업용 벤젠에는 톨루엔과 크실렌 등의 방향족 탄화수소와 가솔린 등의

석유화합물에는 벤젠이 함유되어 있어 실제 벤젠에 노출되는 기회는 매우

많다.
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직업적인 노출직업적인 노출직업적인 노출직업적인 노출3.3.1.3.3.1.3.3.1.3.3.1.

벤젠에 노출될 위험성이 가장 큰 사람은 벤젠을 사용하는 석유화학근로

자 벤젠을 사용하는 화학공업과 실험실 종사자 합성접착제 제조업자 염, , ,

료생산자 인쇄공 특히 윤전 그라비아 인쇄공 신발 가죽 또는 고무제품, ( ),

및 가구공장에서 합성접착제를 사용하는 근로자 페인트 도장공 가솔린 저, ,

장소 주유소에 근무하는 경우 등이다, . 특히 보수 유지 세척, - (maintenance),

시료추출 대량운송 공정에서 고농도의 노출이 발생한다(clean-up), (sampling), .

개 직업과 직업군에서 시간 동안 평균 벤젠노출농도는 대부분128 8 1

이하였고 에서 이상이었다 등 벤젠 탱크 트럭ppm , 10% 1 ppm (Spear , 1987).

에 벤젠을 싣거나 내릴 때에 평균 내지 에서 높은 경우에는1.5 5ppm 20

까지 노출된다 가솔린 탱크 근처ppm (Sherwood, 1972 a Sherwood, 1976).

의 사무실이나 빌딩에서 근무하는 근로자들은 까지 노출될0.53 ppm TWA

수 있다 과 유해물질을 취급하거나 지하 저장소에서(Kullman Hill, 1990).

일하는 근로자들은 단기간에 내지 에 노출될 수 있고0.4 9.1 ppm , 30 ppm

까지 노출되는 경우도 있다 년에 환경 건강과 안전을(Nelson, 1991). 1994 ,

위한 정유회사 유럽조직(Oil Companies' European Organization for

에서 년부터 년까Environmental, Health and Safety, CONCAWE) 1989 1992

지 정유회사 내 벤젠노출실태 보고에 의하면 현금출납회계원의 경우 0.5

이하에서부터 레일카에 싣는 작업을 하는 근로자 의ppm TWA (top loader)

경우 까지 노출되었다 최대 노출농도는 레일카에 싣는 작1.57 ppm TWA .

업을 할 때에 과 부두 스태프 에서 이었41.6ppm (jetty staff) 83.1 ppm TWA

다.

벤젠을 제조 사용 발생하는 사업장 중 개 사업장 개 공정 명의 근, , 5 6 61

로자에 대해 작업환경을 측정한 결과는 다음 표 과 같다 작업롼경 측정[ 1] .

결과 을 초과하는 사업장은 없었고 벤젠 제조공정의 기중 벤젠농도10ppm ,

는 이었고 벤젠 사용공정에서는 을 초과하는 근로0.139(±0.152) ppm , 1ppm

자가 명 중 명이었다44 7 .
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표 작업장별 측정결과1.

노출형태 업종 사업장 측정수
평균

(ppm)
표준편차

노출기준초과수

10 ppm 1 ppm

발생
옵셋인쇄 1(DK) 4 0.017 0.0121 0 0

제화 2(JF) 7 0.080 0.0581 0 0

사용

제조MDA 3(BA) 9 0.010 0.0044 0 0

니트로벤젠 4(KH) 18 0.919 2.8764 0 2

카보머 제조 5(JC/

BT)

17 1.079 1.4175 0 5

제조 BTX 6 0.139 0.1520 0 0

평균 61 0.597 1.7622 0 7

환경적 노출환경적 노출환경적 노출환경적 노출3.3.2.3.3.2.3.3.2.3.3.2.

공기 중에 벤젠은 증발단계에서 주로 존재하고 기상상태에 따라 수 시

간 내지 수 일 동안 존재하며 비로 제거된다 주변 환경으로부터 벤젠에, .

노출되는 경우도 생활 속에서 많이 찾아 볼 수 있다 다음은 그 몇 가지를.

나타낸 것이다.

자연적으로 벤젠이 함유된 음식물(1)

담배 연기 자동차 배기 가스(2) ,

자동차 급제동시 타이어가 닳을 때 나는 연기(3)

아교 접착제 가정용 세척제 페인트 제거제 일부 미술 재료(4) , , , ,

쓰레기 매립지에서 나오는 침출수(5)

벤젠을 사용하는 산업체로부터 정화되지 않고 흘러나온 폐수(6)

에틸 벤젠이나 스틸렌을 제조하는 공장 정유 공장 화학 약품 제조(7) , ,

공장 등으로부터 나오는 연기
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노출량 평가노출량 평가노출량 평가노출량 평가4.4.4.4.

환경측정환경측정환경측정환경측정4.1.4.1.4.1.4.1.

벤젠에 급성 노출되지 않도록 하기 위해서 고농도의 벤젠 증기가 차 있

는 작업장에 들어가기 전에 검사관을 이용하여 벤젠의 농도를 측정한다.

규칙적으로 노출량을 파악하기 위해서는 작업자의 작업위치에서 표본을 채

취하든가 개인용 표본채취방법으로 시간가중평균치를 산출하여야 한다.

사업주는 벤젠 취급 업무를 행하는 옥내작업장에 대하여 작업이 정상적

으로 실시되는 작업시간과 근로자의 노출을 정확히 평가 할 수 있을 때 노

동부 고시 작업환경 측정실시 규정 에 의거 개월에 회 이상 정기적으로" " 6 1

당해 작업장내 공기중의 벤젠농도를 측정하여야한다 또한 근로자 대표는.

측정대상 측정방법 측정실시 시기 및 측정결과에 따른 작업환경개선 등의, ,

사항을 산업안전보건위원회 안건으로 상정하여 그 심의를 요구할 수 있다.

사업주는 측정자로부터 작업환경 측정 결과서를 제출 받은 때에는 그

결과에 따라 작업환경개선을 위한 시설 및 설비의 설치 개선 보호구의 지, ,

급 등 필요한 조치를 하여야한다 또한 측정을 완료한 날부터 일 이내에. 60

작업환경측정 결과 보고서 사본을 첨부하여 관할 지방노동관서의 장에게

보고하되 상반기 측정결과는 당해년도 월 일까지 하반기 측정결과는8 15 ,

다음 년도 월 일까지 보고하여야한다2 15 .

사업주는 작업환경측정결과의 보고시 작업환경측정결과에 따른 작업환

경개선을 완료하지 못한 부분에 대하여는 이에 대한 개선계획을 첨부하여

야한다.

사업주는 작업환경측정의 결과를 다음 각호의 의 방법으로 당해 작업1

장 근로자에게 알린다.

사업장내의 게시판에 부착하는 방법①

사보에 게재하는 방법②
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자체 정례조회시 집합교육에 의한 방법③

기타 당해 근로자들이 작업환경측정결과를 알수 있는 방법④

작업환경측정 결과가 노출기준을 초과하거나 보건상 조치가 필요하다고

판단되는 경우에는 다음조치를 한다.

노출기준 초과원인 파악①

노출기준 초과원인에 따른 공학적 대책 등 필요한 조치②

당해 작업장 근로자의 건강상태 점검③

해당 근로자에 대한 보호구 지급 및 착용감독④

기타 보건 상 필요한 조치⑤

사업주는 작업환경측정결과와 작업환경 개선조치에 대하여 측정자 측,

정일자 측정대상 측정방법측정결과 및 조치사항 등을 최소 년간 기록, , 5

보존하여야하며 작업환경측정결과는 직업병 판정의 중요한 자료이므로 가

능하면 영구 보존토록 노력한다.

작업환경 측정을 위한 시료포집은 저유량개인용시료포집기를 이용하여

근로자의 호흡구 위치에서 포집한다 시료 채취와 분석은 미국국립산업안.

전보건연구소 에서 추천하는 공정시험법 방향(NIOSH) (1996) ‘Method 1501

족 탄화수소류 에 의하여 실시한다 앞층 뒤층 의 활성탄이’ . 100mg, 50mg

충진된 흡착제를 개인용 펌프에 부착시켜 작업장의 호흡기 주변의 작업복

깃에 부착시켜 작업시간 동안 착용케 한다 개인용 펌프는 유속. 0.2LPM

정도로 조정한다 개인당 일일 평균 노출 농도는 측정치를 총 측정시간으.

로 나누어 시간 가중평균치로 표시한다.

생물학적 측정생물학적 측정생물학적 측정생물학적 측정4.2.4.2.4.2.4.2.

호기 중 벤젠 측정이 주로 사용되는 노출측정 방법이다 혈중 벤젠농도.

의 측정은 민감하지 못하고 반감기가 짧으므로 측정시간에 따라 매우 달라

진다 요중의 페놀은 호흡을 통해 흡입된 벤젠의 양과 좋은 상관관계를 보.

인다는 보고가 많다
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건강진단을 받을 경우 호흡기내 벤젠 검출은 노출된 지 얼마 안되었으

면 측정 가능하나 오래되었거나 저농도 노출인 경우에는 불가능하다 혈액.

속에서도 측정가능하나 혈중 내의 벤젠은 곧 대사산물로 전환되므로 빠른

시간 내에서만 정확도가 유지된다.

소변의 페놀 량소변의 페놀 량소변의 페놀 량소변의 페놀 량4.2.1. (phenol)4.2.1. (phenol)4.2.1. (phenol)4.2.1. (phenol)

요중 페놀은 벤젠노출을 평가하기 위해서 일상적으로 사용하고 있으며

벤젠 노출농도와 상관관계를 보인다(OSHA, 1987), (Astier, 1992; Inoue

등 등 등 등 그러나 요, 1986; Karacic 1987: Pagnotto , 1961; Pekari , 1992).

중 페놀은 야채를 먹거나 다른 방향족 탄화수소에 노출되거나 술을 마시, ,

거나 담배를 피웠을 때에도 높아지므로 벤젠노출과의 상관관계는 복잡하,

게 된다 등 상대적으로 높은 요중 페놀농도(Nakajima , 1987). (5 42 mg/l)～

는 벤젠에 노출되었는지를 모르는 사람에서도 검출되었다(NIOSH, 1974).

톨루엔이나 다른 유기용제에 동시에 노출되면 벤젠이 페놀로 변환되는 것

이 방해를 받게된다 등(Inoue , 1988b).

요중 페놀농도는 구두공장에 년 동안 종사한 명의 여성근로자들5 30 33～

세 과 비교군으로 세 명의 여성과 비교하였을 때 수요일(23 54 ) 19 58 29 ,～ ～

작업전 채취한 시료에서만 비교군에 비하여 높았고 월요일 작업전과 수요,

일 작업후 요중 페놀농도는 차이가 없었다 그리고 작업전후의 페놀농도와.

혈중 벤젠농도와는 상관관계를 보였다 등(Karacic , 1987).

등 은 벤젠농도와 요중 페놀 배설량 사이에 상관관Inoue ( 1986, 1988b)

계 상관계수는 를 보고하였다( 0.858-0.891) .

에 노출되고 있는 화학회사 근로자들에서 요중 페놀 배0.4 ppm-TWA

설량과 벤젠노출사이의 상관관계는 없었다 등 코크스 오븐(Perbelli , 1988).

공장에서 명의 근로자들에서 벤젠노출과 페놀 배설량간에 상관성은 없었49

다 이런 결과로 이하의 저농도에서는 벤젠 노출량과 페놀 배설량. 1 ppm

사이에는 상관성이 없다는 결론을 내렸다 등 따라서(Drummond , 1988). 10
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이하의 저농도 벤젠에 노출되는 경우에 요중 페놀을 측정하여 평가하ppm

는 것은 어렵다 그럼에도 불구하고 아직까지는 소변내 페놀 배설량이 벤.

젠에 실제적으로 노출되었는지를 결정하는 데 유용한 방법이다 에. ACGIH

서는 요중 페놀량이 을 작업장의 벤젠노출에 대한 생물50 mg phenol/g cr

학적 노출지표로 삼고있다 이것은 노출에 대한 지표이지(ACGIH, 1996a).

건강영향에 대한 것을 의미하는 것은 아니다 최근에 는 벤젠에 대. ACGIH

한 생물학적 지표를 으로 바꿀 것을 제안하고 있다25 mg phenol/g cr

(ACGIH, 1996).

직업적으로 벤젠에 노출되지 않은 정상인의 소변에서도 페놀이 검출되

며 소변의 비중 로 표준화한 평균농도는 주로 음식물을 통한 섭취량, 1.024

과 대사과정의 개인차에 따라 다르지만 이다 직업적으로 벤9.5±3.6 / .㎎ ℓ

젠에 노출되는 경우에는 작업교대 후에 바로 채료한 각 개인의 소변 내 페

놀농도를 측정하여 다음과 같은 기준에 따라 노출량을 추정한다.

소변에서 페놀농도가 이면 약 의 공기 중 벤젠농(1) 200 mg/ 25 ppmℓ

도에 노출되었음을 나타낸다.

소변에서 약 의 페놀이 검출될 때는 공기중의 벤젠 농도(2) 100 /㎎ ℓ

에 시간 동안 노출되었음을 나타낸다 농도 시간80 / 8 ( (C) ×㎎ ㎥ ｛

(T) =640｝

소변에서 약 의 페놀이 검출될 때는 공기중의 벤젠농도(3) 50 / 32㎎ ℓ

에 시간동안 노출되었음을 나타낸다/ 8 (CT=256)㎎ ㎥

소변(4) 에서 25 /㎎ ℓ의 페놀이 검출되는 경우에는 약간의 벤젠에 노출

되었음을 나타낸다.

소변에서 의 페놀이 검출되는 경우에는 걱정할 만한 농도(5) 10 /㎎ ℓ

에 노출된 일이 없음을 나타낸다.

호기중의 벤젠농도호기중의 벤젠농도호기중의 벤젠농도호기중의 벤젠농도4.2.2.4.2.2.4.2.2.4.2.2.

벤젠 노출량 과 호기중의 벤젠농도 사이에는 직접적인 관련이 있다(CT) .
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이 방법을 사용하면 페놀검사법으로 검출할 수 있는 공기중의 벤젠 농도보

다 더 낮은 농도에 노출된 것을 알아낼 수 있다 그러나 페놀검사법이 호.

기법보다 실용적 방법이다.

요중요중요중요중4.2.3.4.2.3.4.2.3.4.2.3. 설페이트의 비설페이트의 비설페이트의 비설페이트의 비

벤젠노출에 대한 생체지표 로 소변에서 유기설페이트의 구성(biomarker)

비를 검사한다 이것은 벤젠노출이 증가할수록 설페이트와 포합하는 벤젠.

대사물이 증가한다는데 근거를 둔 것이다 와 벤(Hammond Herman, 1960).

젠노출에 대한 추정은 소변에서 유기설페이트와 무기설페이트의 비를 비교

하여 구할 수 있다 정상상태에서 무기설페이트의 구성비는 이다. 80 95% .～

는 벤젠에 노출되었다는 것을 의미한다 는 벤젠노출이 위70 80% . 60 70%～ ～

험수준이라는 것을 의미한다 는 극도로 위험한 노출상태를 의미한. 0 60%～

다 그러나 소변내의 설페이트 농도는 매우 빠르게 변한다 미미한 독성영. .

향과 관련된 벤젠노출 수준을 확인하는데 사용하기가 어렵다 또한 소변.

내 설페이트는 벤젠에 특이적이지 않다.

요중 카테콜과 히드로퀴논요중 카테콜과 히드로퀴논요중 카테콜과 히드로퀴논요중 카테콜과 히드로퀴논4.2.4.4.2.4.4.2.4.4.2.4.

페놀 외에도 페놀의 대사산물을 벤젠노출의 생체지표로 연구되었다

등 명의 화학공장 근로자로부터 수집된 자료에서 호흡(Inoue , 1988a). 152

영역에서의 벤젠농도와 요중 카테콜과 히드로퀴논 농도와의 관계는 선형상

관관계를 보여주었다 벤젠농도가 을 초과할 경우 톨루엔과 동시에( 10 ppm ).

노출될 경우에는 히드로퀴논으로 대사되는 것이 억제되고 카테콜의 형성,

에는 미미하게 작용한다 등 그러나 히드로퀴논에 비하여 카(Inoue , 1988b).

테콜에서 비노출군과 노출군간에 중첩되는 영역이 더 넓었다.
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요중 뮤코닉산요중 뮤코닉산요중 뮤코닉산요중 뮤코닉산4.2.5.4.2.5.4.2.5.4.2.5.

요중 뮤코닉산은 벤젠의 노출지표로 연구되었다 등(Ducos , 1990, 1992;

등 등 등 벤젠에 노출되고 있Inoue , 1989; Lee 1993; Melikian , 1993,1994).

는 명의 구두와 페인트 제조공장 근로자들에서 소변내의 뮤코닉산 배설152

량과 벤젠의 와 선형상관관계를 보고하였다 등 뮤코닉TWA (Inoue , 1989).

산을 측정하는 것은 의 벤젠노출군과 비노출군을 구별할 수 있6 7 ppm～

다 뮤코닉산은 일반인구집단에서 소변내의 농도가 매우 낮기 때문에 저농.

도의 벤젠노출에 민감한 방법이다 그러나 뮤코닉산은 벤젠노출에 대한 집.

단을 확인하는데 유용한 방법이지만 개별적으로 벤젠노출을 평가하는 데에

는 사용할 수 없다고 하였다 그 이유는 개인의 소변에서 뮤코닉산의 농도.

변화가 크기 때문이다 또한 뮤코닉산은 톨루엔과 동시 노출이 될 경우에.

대사되어 배설되는 양이 억제된다 흡연자와 비흡연 남성에서 뮤코닉산의.

평균 배설량에 차이가 있다 뮤코닉산은 벤젠노출에 대한 생체지표로 사용.

하고 있지만 소르브산 방부제 나 일반적인 음식 보존제에 의해(sorbic acid, )

서도 소변 내 뮤코닉산이 배설된다 등(Ducos , 1990).

기타 생물학적 노출지표기타 생물학적 노출지표기타 생물학적 노출지표기타 생물학적 노출지표4.2.6.4.2.6.4.2.6.4.2.6.

요중4.2.6.1. S-phenyl-N-acetyl cystein(PhAC)

요중 벤젠의 대사물로 S-phenyl-N-acetyl cystein(PhAC)(Jongeneelen

등 이 있다, 1987) .

요중4.2.6.2. S-Phenylmercapturic acid

는 벤젠에서 단독으로 유도된 대사S-Phenylmercapturic acid(S-PMA)

물이기 때문에 벤젠노출에 의한 인체 생물학적 노출을 직접 평가할 수 있
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으며 최근에는 저농도의 벤젠에 노출된 근로자의 생물학적 모니터링을 위

한 높은 특이성과 민감성이 있는 지표로서 측정방법이 발전되어 왔다

등 등 등 우리나라와 선진국(Stommel , 1989; Inoue , 1989; Sittert , 1993).

에서는 벤젠에 의한 백혈병과 발암적용 등으로 인하여 공기중의 허용농도

를 으로 낮추었으므로 이와 관련하여 생물학적 모니터링 지표로서1ppm

요중 에 관한 측정기법이 개발연구 중에 있다S-PMA .

국내에서 직업적으로 벤젠에 비노출된 사무원 명의 요중 농92 S-PMA

도는 기하평균 이었고 공기중8.9 /g creatinine(0.6 72.3 /g creatinine) ,㎍ ～ ㎍

벤젠농도 에 노출된 근로자에서 요중 의 기하평균은0.02 3.95 ppm S-PMA～

으로 비노출군보다 배이상37.2 /g creatinine(1.9 442.9 /g creatinine) 4㎍ ～ ㎍

높았다 공기중 벤젠농도와 요중 의 상관성을 분석한 결과 상관계. S-PMA

수는 으로 높은 상관성을 보였다 방신호 등 이와 같이 저농도의0.80 ( , 1996).

벤젠에 노출된 근로자에게 요중 측정은 벤젠노출에 대한 생물학S-PMA

적 모니터링에 있어서 좋은 노출지표가 될 수 잇다는 것을 제시하고 있다.
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작용기전작용기전작용기전작용기전5.5.5.5.

벤젠은 주로 증기형태로 흡입되어 폐에서 흡수된다 흡수량의 약. 40～

가 체내에 남는다 인체에 미치는 영향은 노출시간 노출량 등 여러 가60% . ,

지 요소에 따라 다르며 피부나 구강 흡수도 있지만 대부분은 호흡기를 통

해 흡수된다 자원자들에게 벤젠 에 시간 노출하였을 때. 47 110 ppm 2 3～ ～

수분 내에 최대 흡수력을 보였으며 분 이내에 흡수 이후 신속히(5 70 80% ),～

감소되었다 특이한 것은 비흡연자 보다 흡연자들에게서 더 잘 흡수되었다. .

또한 피부를 통한 흡수량은 투여량의 약 정도이며 전 흡수량의0.05% 80%

이상이 시간 이내에 배출되었다 사람에서 구강을 통한 흡수 예는 없으나8 .

동물실험결과 구강 투여량의 이상이 호흡기와 소변으로 배출되었다90% .

흡수흡수흡수흡수5.1.5.1.5.1.5.1.

벤젠이 우리 몸에 들어오는 경로는 호흡기 피부 구강이다 주로 호흡, , .

기 를 통해서 들어오며 피부와 구강을 통한 흡수는 소수이다 피(30 65%) .～

부접촉을 통해서 들어올 수 있지만 벤젠을 직접 접촉하는 경우는 거의 없

다 통조림 고기나 식수 속에서도 아주 적은 양의 벤젠이 발견되기(0.05%).

때문에 구강을 통해서도 흡수될 수 있다.

호흡기호흡기호흡기호흡기5.1.1.5.1.1.5.1.1.5.1.1.

호흡기를 통한 벤젠 증기의 흡수는 흡입된 량 중 는 체내로 흡수50% ,

나머지는 호기로 다시 배출된다.

랏트와 마우스를 이용한 연구에서 호흡기를 통한 흡수량은 노출농도에

비례하지 않는다 즉 벤젠의 기중농도가 낮을 때에는. 100 ppm(320 mg/m
3
)

까지는 농도가 낮을수록 흡수하는 량이 크게 증가한다 등(Sabourin , 1987).
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분에서 시간까지 연속 노출시키면 첫 분 동안에 흡수속도가 가장 크고15 3 5

이후에는 일정한 수준에 도달한다 랏트에서 시간 동안 기중 노출농도를. 6

에서10 1,000 ppm(32 3200 mg/m～ 3 까지 증가시켰을 때 흡입된 벤젠량 가)

운데 흡수되는 양의 구성비가 에서 로 감소하였고 마우스에서는33% 15% ,

에서 로 감소하였다50% 10% .

남성과 여성에게 170 200 mg/m～ 3 의 벤젠에 시간 노출시(52 62 ppm) 4～

켰을 때 노출 시간 후에 일정한 수준에 도달하고 노출기간이 길어짐에, 2 ,

따라 체내에 체류량이 감소하였다 와 벤젠(Nomiyama Nomiyama, 1974a,b).

의 체류량3)은 흡입량 의 으로 추정되었다 와(inhaled dose) 30% (Nomiyama

Nomiyama, 1974a,b).

구강구강구강구강5.1.2.5.1.2.5.1.2.5.1.2.

동물실험에서 구강을 통해 주입된 벤젠은 빠른 속도로 소화기 점막을

통해 흡수된다 토끼에서 구강으로 투여한 벤젠 체중 의. (340 500 mg/kg )～

약 이상이 흡수되어 호흡기와 소변으로 배설되었다 와90% (Parke Williams,

마우스와 랏트에서는 구강 투여량 체중 의 이1953). (0.5 150 mg/kg ) 97%～

상이 흡수되었다 등(Sabourin , 1987).

사람에서 사고로 벤젠을 구강 흡수한 사례에서 흡수가 빠르게 일어났

다 사람에 대한 치명적인 구강 투여량은 내지 으로 추정되었다. 9 g 30 g

(Sandmeyer, 1981).

피부피부피부피부5.1.3.5.1.3.5.1.3.5.1.3.

벤젠은 상처난 피부를 통해서는 매우 빠른 속도로 흡수된다 벤젠이 혼.

합된 것이거나 흡수를 용이하게 하는 유기용제로 오염되어 있다면 흡수가

더 잘 일어난다 피부흡수는 벤젠을 쓰는 많은 작업이 수작업으로 이루어.

3) 흡수와 제거 사이의 차이



- 22 -

질 경우 문제가 된다 와 벤젠의 피부흡수에 관한 붉(Maibach Anjo, 1981).

은 털 원숭이 미니돼지 털 없는 마우스를 대상으로 한 실험, (minipig),

등 에서 피부를 통한 벤젠 흡수량은 도포량의(Franz, 1984 ; Susten , 1985)

미만이었으나 흡수속도는 빨랐다1% .

흡수량 에 따른 소변으로 최고의 배설은 첫 시간이었다(dose) 8 (Franz,

사람은 피부에 도포한 량의 평균 가 흡수되었고 나머지 벤젠1984). 0.023% ,

은 곧 휘발되었다(Franz, 1984).

등 이 아래팔를 액체 벤젠에 담갔을 때에 시간당Hanke (1961) 0.4

mg/cm2이 흡수되었다. 32 mg/m3 의 농도에 성인이 노출되었을 때(10 ppm)

호흡기를 통해서 흡수되는 량은 이었고 전신 피부를7.5 l/h , (2 mμ
2
을 통한)

흡수는 이었고 와 사람 피부1.5 l/h (Blank McAuliffe, 1985), 100 cmμ
2
에 5%

의 벤젠을 함유한 가솔린을 도포하여 가 흡수되었다7.0 l/h .μ

대사대사대사대사5.2.5.2.5.2.5.2.

벤젠은 어떠한 경로로 침입하더라도 시간 이내에 소변으로 배설되는40

매우 빠른 대사경로를 가진 물질이다 주요 대사물은 페놀로 황산이나 글.

루쿠론산과 포합하여 소변으로 배설된다 그 외의 대사물로는 카테콜.

퀴놀 하이드로퀴논 탄산가스(catechol), (quinol), (hydroxyquinone), (CO2 및)

뮤코닉 산 등이다 이들은 대부분 황산 또는 글루쿠론산과(muconic acid) .

포합하여 소변으로 배설된다.

대사경로는 주로 을cytochrome P-450, mixed function oxidase system

통한다 과 등(Johansson Ingelman-Sundberg, 1988; Nakajima , 1990;

등 소량은 표적조직인 골수에서도 대사가 이루어진다Chepiga , 1991). (Kalf,

벤젠을 대사하는 이 골수에도 있다 등1987). cytochrome P-450 (Gollmer ,

벤젠의 대사는 동물과 사람에서 비슷한 특성을 가지고 있다1984). (Snyder,

등 투여경로가 대사과정에 현저한 영향을 준다는 근1984; Snyder , 1987).

거는 없다 벤젠대사의 첫단계는 산화반응이고 이 과정에서 벤젠고리에 수.
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산화물 을 생성한다 수산화물인 페(ring-hydroxylated compounds) (Fig. 1).

놀 카테콜 하이드로퀴논과 트리히드록시 벤젠은 설페이트, , 1,2,4- - (ethereal

글루쿠로나이드 와 포합 반응을 하여sulfates), (glucuronides) (conjugation)

소변으로 배설된다 글루타티온과 포합 하여 소변으로 메르캅. (conjugation)

산 을 배설하는 것은 또 다른 해독경로이다 벤젠(mercapturic acid) (Fig. 1).

고리가 열리는 것은 에폭사이드 또는 디히드로디올 단계에서(dihydrodiol)

이루어지는 것으로 추정된다 이 과정을 통해. t,t-muconaldehyde (Latriano

등 를 생산한다 더 산화되어 세미 알데히드를 거쳐서 뮤코닉 산, 1986) . t,t-

으로 된다 등(Kirley , 1989)(Fig. 1 and Fig. 3).

산화반응의 결과는 벤젠옥사이드와 옥세핀 사이의 균형을 형성(oxepin)

하는 것이다 비록 옥세핀이 가상의 구조이지만 엑폭사이드 형성에 있어서. ,

가장 강력한 증거는 벤젠을 대사하는 마이크로솜에 에폭사이드 가수분해효

소 를 첨가하면 벤젠 디히드로디올(epoxide hydrolase) (benzene dihydrodiol)

이 축적되는 것으로 증명한 것이다 등 디히드로디올을 생산(Tunek , 1978).

하는 다른 중간산물은 없다 에폭사이드가 중간산물이라는 추가적인 증거.

는 등 에 의해서도 밝혀졌다 수소를 중수소로 대치한 벤젠을Hinson (1985) .

사용하여 그는 가설로 표시한 산물을 검출하여 에폭사이드가 형성된다고

하였다 그리고 싸이클로헥사디엔온 이 주요 중간산물이. (cyclohexadienone)

라고 하였다 한편 과 는 벤젠대사의. Johansson Ingelman-Sundberg(1988)

첫 번째 단계가 토끼의 간에서 에 의해서 생성된cytochrome P-450 LM2

히드록시 라디칼에 의해서 촉매된다고 하였다.

페놀은 에폭사이드의 효소재배치 없이 자동적으로 일어난다 히드로 퀴.

논과 카테콜은 페놀의 수산화반응에 의해서 생성된다 와(Sawahata Neal,

등 카테콜은 벤젠 디하이드로디올을 생성하기 위해1983; Gilmour , 1986).

산화벤젠의 수화작용 으로 시작되는 연속적인 반응에 의해서 생(hydration)

성된다 탈수소효소 에 의해서 디히드로디올의 산화반응이. (dehydrogenase)

뒤따른다 와 등 등 페놀 히(Jerina Daly, 1974; Bentley , 1976; Vogel , 1980). ,

드로퀴논 카테콜 그리고 이들의 수산화된 산물 트리히드록시 벤젠, , 1,2,4- -
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은 설페이트나 글루쿠론산과 포합작용을 하지 않는다 과(Parke Williams,

등 은 벤젠을 투여한 후에 페닐설페이트 벤젠의 대사물1953). Low (1991) ( )

를 여러 조직에서 발견하였다 그런데 주요 표적장기인 에서. Zymbal gland

는 발견되지 않았다 이들은 페닐설페이트 가 선 안의. (phenylsulfate) (gland)

이송체계 에 의해서 제거되고 페놀로 수산화 된다고 하(transport system) ,

였다 이것은 반응성 있는 중간산물로 더 대사되어 에서 발. Zymbal gland

암작용을 한다.

와 는 페닐메르캅튜릭 산Parke Williams(1953) (phenyl mercapturic acid)

이 벤젠 대사물이라고 하였다 이것은 등 이 다시 확인하였고. Jerina (1968) ,

또한 랏트 간의 세포질과 벤젠 산화물과 함께 글루타티온을 배양하여

이라는 대사물을 확인하였다 는 이러한S-phenylglutathione . Norpoth(1988)

결과를 이용하여 사람의 소변에서 벤젠노출의 지표로 페닐메르캅튜릭 산을

측정하는 법을 개발하였다 등 은 페닐메르캅튜릭 산이 랏트. Stommel (1989)

와 사람에서 흡입량을 1600 mg/m
3

까지 증가하는 것에 비례하여(500 ppm)

증가한다고 하였다.

과 은 히드로퀴논의 산화반응 산물인 파라 벤조Lunte Kissinger (1983)

퀴논 이 글루타티온과 효소의 작용없이 포합반응을 하는(p-benzoquinone)

것을 제시하였다 등 은 글루타티온이 파라벤조퀴논. Low (1989) 1,2,3 or 4

과 결합한다고 하였다.

와 는 랏트에서 벤젠대사물로Nerland Pierce(1990) N-acetyl-S-(2,5-

이 생성된다고 하였다 이렇게 벤젠의 대사물인dihydroxyphenyl)l-cysteine .

메르캅튜릭 산 의 종류가 확장되었다(mercapturic acid) .

이상에서 제시된 벤젠의 대사과정은 에 제시하였다Fig 1, 2, 3 .
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메르캅튜릭 산의 형성과 설페이트 및 글루타티온과의 포합작용은 신장

을 통한 벤젠 대사물의 배설과 해독과정이다 등 그 외의(Henderson , 1989).

다른 경로는 잠재적인 독성 대사물을 생성한다.

랏트와 마우스에서 에폭사이드를 거쳐서 독성 대사물을 형성하는 것은

포화과정 으로 대사와 독성이 선형관계가 아니다 즉 이(saturable process) .

는 독성 대사물이 일단 포화수준에 다다르면 이러한 경로를 통한 대사는

감소한다 반면에 해독경로는 낮은 친화성 고용량 경로이다 등. (Henderson ,

등 마우스는 벤젠을 랏트보다 빨리 대사하고 독1989; Medinsky , 1989a).

성 대사산물로 더 많이 전환시킨다 이 때문에 랏(Henderson et al., 1989).

트에서는 대사과정이 주로 해독 페닐결합과 페닐 메르캅튜릭산 형성 과정( )

으로 여겨지는 반면에 마우스에서 대사는 독성경로를 의미한다 예를 들어(
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벤조퀴논과 뮤콘알데히드 형성 등)(Medinsky , 1989a).

벤젠대사에 대한 모델시뮬레이션과 랏트와 마우스의 다양한 투여량 후

에 생성된 대사물의 양상에서 낮은 노출농도에서는 히드로퀴논과 뮤코닉산

대사물이 우세하다 등 반면에 높은 노출농도에서는 해(Medinsky , 1989b,c).

독경로가 우세하다 이 시뮬레이션에서 저농도의 벤젠노출에 대해서는 랏.

트보다 마우스가 더 잘 대사하고 체중 당 이상의 벤젠 투여량에, 50 mg/kg

서는 랏트가 더 잘 대사한다 구강이나 흡입 노출 후에 마우스는 히드로퀴.

논과 뮤코닉산 등의 독성 대사물를 더 잘 형성한다 등(Medinsky , 1989b).

등 에 의하면 동일한 양의 벤젠을 마우스 벤젠의 혈액Witz (1990) DBA/ZN (

독성에 민감한 종 와 덜 민감한 종에 노출시킨 후에 전자에서 뮤) C57BL/6

코닉산을 더 많이 배설하였다.

조직성분과의 반응조직성분과의 반응조직성분과의 반응조직성분과의 반응5.2.1.5.2.1.5.2.1.5.2.1.

벤젠 대사물 히드로퀴논과 카테콜 은 마우스의 간과 골수의 단백질과( )

비가역적으로 결합한다 등 벤젠 대사물은 마우스 혈액(Snyder , 1978a).

등 간과 골수 및 지라 등 의 단백질과 결합(Sun , 1990), (Longacre , 1981a,b)

한다 투여량과 투여 빈도에 따라 공유결합 이 증가하였. (covalent binding)

다 벤젠 대사물과 단백질과의 공유결합은 마이크로좀 효소에 의해서 매개.

된다 등(Tunek , 1978).

산화벤젠 이 단백질과 결합하여 부가체 를 생성(benzene oxide) (adducts)

하는 것으로 벤젠에 노출된 랏트의 헤모글로빈에서 페닐시스테인 부가체가

발견되었다 등(Bechtold , 1992).

는 공유결합지수 를 이용하여 와 공유결합하는 화Lutz(1979) (CBI) DNA

학물질의 크기를 정량화 하였다 공유결합지수가 클수록 화학물질이 발암.

성일 가능성이 있다는 것을 의미한다 간장 세포핵의 와 결합한 것을. DNA

근거로 벤젠에 대하여 공유결합지수를 계산한 값은 이었다1.7 (aflatoxin B1,

내지 수백> 1000; 2-acetyl-aminifluorene, 100 ; polycyclic aromatic
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내지 골수에 대한 공유결합지수는 아직 없다 그러나hydrocarbons, 10 30). .

등 은 간과 골수의 건조중량에 대한 벤젠 잔기Snyder (1978a) (benzene

의 공유결합을 비교하여 간 단백질과 결합하는 공유결합 잔기는residues)

에서 이고 골수에 결합하는 것은 에서 으로500 800 nmoles/g , 18 96 nmoles/g

대사하는 장기 예 간 에서보다 표적장기 예 골수 에서 공유결합이 더 적었( ) ( )

다.

와 벤젠 대사물과의 공유결합은 벤젠으로부터 유도되는 부DNA DNA

가체에 대한 여러 가지 구조에 대한 가설을 제공하였다 토끼의 골수 미토.

콘드리아 는 와 벤젠 대사물(mitochondria) 3H-deoxyguanosine triphosphate

로부터 생선되는 부가체를 평가하기 위하여 함께 배양하여DNA (Snyder

등 최소한 개의 와 하나의, 1978), 7 deoxyguanosine adducts deoxyadenine

를 검출하였다 공유결합한 부가체는 복강으로adduct . N-7-phenyl-guanine

체중당 을 투여한 랏트의 소변에서 분리하였다330 400 mg benzene/kg～

등 등 은 과 간(Norpoth , 1988). Jowa (1990) p-benzoquinone deoxyguanosine

의 부가체로 의 생성에 대한 가설(3'OH)benztheno(1, N2)deoxyguanosine

을 제시하였다 과 와 형성된. p-benzoquinone deoxyadenosine-3'-phosphate

부가체의 구조는 3'-hydroxy-1, N6-benztheno-2'-deoxyadenosine-3'-

으로phosphate 제시되었다 과 실험관에서는(Pongracz Bodell, 1991).

32
기법을 이용하여 의 세포에서 그들을 검출P-post labelling Zymbal gland

하였으나 등 은 랏트 생체 내에서 벤젠 대사물에 의한, Reddy (1990) DNA

부가체를 검출할 수 없었다.

분포와 축적분포와 축적분포와 축적분포와 축적5.3.5.3.5.3.5.3.

흡수된 벤젠은 지방이 풍부한 피하조직과 골수에 고농도로 축적되어 오

래 잔존할 수 있기 때문에 혈중 농도보다 배나 더 높은 농도를 유지하기20

도 한다.
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호흡기호흡기호흡기호흡기5.3.1.5.3.1.5.3.1.5.3.1.

동물실험에서 흡입된 벤젠은 지방과 지방조직에 친화적으로 저장되어

여러 신체부위에 분포한다 랏트에서 평형상태 의 벤젠농도는. (steady state)

1,600 mg/m
3

의 농도에 시간 동안 노출시켰을 때 도달하였다(500 ppm) 6 .

혈액에는 골수에는 지방에는 이 분11.5 mg/kg, 37.7 mg/kg, 164.0 mg/kg

포하였다 등 벤젠은 콩팥 허파 뇌와 지라 등에서도 발견되(Rickert , 1979). , ,

었다 벤젠 대사물인 페놀 카테콜 히드로퀴논의 농도는 혈액보다는 골수. , ,

에서 더 높은 농도로 분포하였다 페놀은 카테콜이나 히드로퀴논 보다 더.

빨리 배설되었다 와 에 의하면 임신한 마우스를. Ghantous Danielsson(1986)

분 동안10 6400mg/m
3

에 노출시겼을 때 벤젠과 그 대사물이 뇌(2000 ppm) ,

와 지방조직과 같이 지방이 풍부한 조직뿐만 아니라 간과 콩팥과 같은 관

류조직에도 분포하였다 또한 벤젠은 노출직후 태반과 태아에서 검출되었.

다.

사람에서 벤젠은 동물과 같이 지방이 풍부한 여러 기관에 최고의 농도

로 분포한다 한 젊은 사람의 부검을 통한 연구에서 혈액에 뇌. 20 mg/ ,ℓ

에 간에 복부지방에 이 분포하였다390 mg/kg, 16 mg/kg, 22 mg/kg

과 벤젠은 인간의 태반을 통과할 수 있어서 모체와(Winek Collom, 1971).

동일하거나 더 많은 양이 제대혈액에서 검출되었다 등(Dowty , 1976).

구강과 피부구강과 피부구강과 피부구강과 피부5.3.2.5.3.2.5.3.2.5.3.2.

등 은 랏트에 구강을 통해서 벤젠을 체중Low (1989) Sprague-Dawley

당 을 각각 투여하여 가장 작은 투여량에서0.15, 1.5, 15, 150, 500 mg/kg ,

투여 시간 후에 간과 콩팥에서 최고 높았고 다음으로 혈액에서 중간정도1 ,

의 농도를 보였으며 코공동 젖샘에서 가장 낮은 분포를 보, Zymbal gland, ,

였다 투여량을 이상으로 하였을 때 젖샘과 골수에서 다른 조직. 15 mg/kg

에서 분포하는 것보다 더 많이 증가하였다 이 연구에서 벤젠분포와 그 대.
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사물의 분포차이를 확인하기는 어렵다 벤젠을 수컷 랏트의 피부에. 0.004

mg/cm
2
으로 도포하고 시간 후에 가장 높은 구성비로 분포한 것은 콩팥48

이었고 다음이 간 그리고 도포한 피부 순 이었다(0.026%) , (0.013%) (0.11%)

등(Skowronski , 1988).

사람에서 피부와 구강을 통한 벤젠 노출 후의 분포에 대한 이용할 만한

보고가 없다.

체류와 변환체류와 변환체류와 변환체류와 변환5.3.3.5.3.3.5.3.3.5.3.3.

벤젠의 평형상태 농도는 수컷 랏트에 시간 동안 호흡기를(steady state) 6

통하여 1600 mg/m
3

농도에 노출시켰을 때 혈액에서는 시간(500 ppm) 4

내에 지방에서는 시간 그리고 골수에서는 시간 내에 이루어졌다 노출이, 6 2 .

끝난 후에 벤젠의 약 는 그대로 호기를 통해서 배설되었고 약 는70% 30%

시간 내에 수용성의 대사물로 소변을 통해 배설되었다 반감기는 시간15 . 1.6

인 지방조직을 제외하고 시간이었다0.4 0.8 .～

호기에서 벤젠 자체로 제거되는 것은 두 단계를 거친다 첫 단계는 반.

감기가 시간의 빠른 배설 단계이고 두 번째 단계는 반감기가 시간0.7 , 13.1

이다 페놀 카테콜과 히드로퀴논은 노출이 끝난 후에 혈액과 골수에서 검. ,

출되었다 페놀농도는 시간의 관찰기간동안에 빠른 속도도 감소하였다 반. 9 .

면에 혈액과 골수에서 카테콜과 히드로퀴논 농도는 이기간 동안에 일정한

농도를 유지하였다 등(Rickert , 1979).

랏트와 마우스에서 벤젠을 복강 내 주입 구강투여 또는 흡입 후에,

이상이 시간 내에 배설되었다 등 등95% 40 (Sabourin , 1987; Henderson ,

대사물의 약 는 소변으로 배설되었다1989). 90% .

배설배설배설배설5.4.5.4.5.4.5.4.

벤젠은 주로 호흡기로 흡수되어 흡입량의 정도는 대사 되지 않고50%
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호기로 배출되나 나머지는 간에서 대사되어 주로 소변을 통해서 페놀 형태

로 배설된다 소변으로 배설되는 평균 페놀량은 흡수된 벤젠량의 약. 30%

에 해당한다.

시간 동안 노출된 양의 는 호기로 배출된다 흡수된 벤젠의 은8 12% . 1/3

페놀 및 디히드로페놀로 대사되고 설페이트나 글루타티온과 포합하여 소변

으로 배설되고 나머지는 조직에서 더욱 분해되거나 탄산가스로 되어 배출

된다.

호흡기호흡기호흡기호흡기5.4.1.5.4.1.5.4.1.5.4.1.

동물실험에서 호기는 대사 되지 않은 벤젠의 주요 배설경로이다 반면.

에 소변은 대사된 벤젠의 주요 배출경로이다 사람에서 폐를 통한 배설량.

은 흡수된 벤젠의 약 이었고 남녀의 배출경로는17% , 166 198 mg/m～
3
(5

의 농도에 시간 동안 남자와 여자에게 노출시겼을 때 동일하2 62 ppm) 4～

였다 와(Nomiyama Nomiyama, 1974a,b).

랏트와 마우스에 32 3200 mg/m～
3

에 흡입 노출 후에 주(10 1000 ppm)～

요 노출경로는 흡입된 농도에 의존하였다 등(Sabourin , 1987).

랏트에서 대변을 통한 배설은 미만이었고 마우스 에서는3.5% (mouse)

미만이었다 높은 농도에서 대사물이 소변을 통한 총배설량은 랏트보다9% .

마우스에서 더 높았다5 37% .～

구강구강구강구강5.4.2.5.4.2.5.4.2.5.4.2.

과 에 의하면 동위원소로 표시한 벤젠을 토끼의 구Parke Williams(1953)

강으로 투여 약 체중 하였을 때 대사 되지 않은 벤젠의 가( 340 mg/kg ) , 43%

호기를 통해서 배설되었다 투여량 의 가 포합된 페놀형태로 소변. (dose) 33%

으로 배설되었다 다른 페놀들은 히드로퀴논 카테콜 트. (4.8%), (2.2%), 1,2,4-

리히드록시벤젠 이었다 뮤코닉산은 약 페닐메르캅튜릭산은(0.3%) . 1.3%,
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동위원소로 표시된 벤젠의 는 조직에 남아있거나 대변으로0.5%, 5 10%～

배설되었다 구강을 통하여 랏트와 마우스에 다양한 양 체. (0.5 300 mg/kg～

중 을 투여하였을 때 벤젠과 대사물의 소변을 통한 배설은 두 종에서 투) ,

여량이 에 이를 때까지는 투여량의 가 배설되었다 이 이상15 mg/kg 80% .

의 투여량에서는 호기를 통해서 배설되는 벤젠의 량이 증가하였다. 50

의 투여량까지는 두 종에서 대사되지 않은 벤젠의 동일한 량이 배설mg/kg

되었다 투여량이 에서 설치동물 의 대사역량이 포화. 15 50 mg/kg (rodents)～

되었다 랏트에서는 벤젠 투여량 의 가 호기로 배설되었고. 150 mg/kg 50% ,

마우스에서는 가 호기로 제거되었다 등69% (Sabourin , 1987).

사람에서 구강으로 투여한 후 벤젠의 배설에 관한 연구는 아직까지 없

었다.

피부피부피부피부5.4.3.5.4.3.5.4.3.5.4.3.

동위원소로 표시된 벤젠을 원숭이와 미니돼지 의 피부에 도포(minipigs)

하였을 때(0.0026 0.0036 mg/cm～
2

일 동안 매 시간마다 소변으로 배), 2 4 5～

설량을 측정하였을 때 배설속도는 처음 시간 동안에 가장 빨랐고 동위, 10 ,

원소로 표시된 벤젠의 총 배설은 미니돼지 평균 에서(0.03 0.05%, 0.04%)～

보다 원숭이 평균 에서 빨랐다(0.03 0.14%, 0.06%) (Franz, 1984).～

등 이 피부로부터 휘발을 방지하기 위하여 유리캡을Skowronski (1988)

사용하고 수컷 랏트에 벤젠을 도포, (0.004 mg/cm2 하였을 때 시간 후에) , 48

초기 투여량의 가 소변으로 배설되었고 가 호기를 통해서 배설86.2% , 12.8%

되었다 페놀은 소변으로 배설되는 주요 대사산물이었고 시간 동안. 0 12～

의 소변에서 투여량의 가 검출되었다 그리고 적은 량의 히드로퀴논37.7% . ,

카테콜 벤젠트리올이 검출되었다, .

는 명의 남자에게Franz (1984) 4 0.0024 mg/cm
2
을 피부에 도포하였을

때 도포한 벤젠의 평균 범위 가 시간 동안에 소변, 0.023%( 0.006 0.054%) 36～

으로 배설되었다 배설의 이상이 도포 후 시간에 일어났다. 80% 8 .
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독성영향독성영향독성영향독성영향6.6.6.6.

시험관 실험 유전독성연구시험관 실험 유전독성연구시험관 실험 유전독성연구시험관 실험 유전독성연구6.1. ( )6.1. ( )6.1. ( )6.1. ( )

벤젠은 시험관과 생체에서 모두 염색체이상유발 와 자매(clastogenesis)

염색분체교환 및 미소핵(sister-chromatid exchange, SCE) (micronucleus)

를 유발한다 벤젠은 세포분열에서 이배수체 를 유(Dean, 1985). (anuploidy)

발하고 이것은 유사분열에서 튜불린 조합 을 억제하여(tubulin assembly)

일어나는 것으로 추정된다 그러나 벤젠의 유전독성 실험에서 항상 일관되.

게 점 돌연변이 를 유발하지는 않았다(point mutation) .

점 돌연변이점 돌연변이점 돌연변이점 돌연변이6.1.1.6.1.1.6.1.1.6.1.1.

의 유전자 돌연변이 실험에서 벤젠을 마이크로Salmonella typhimurium

좀 효소로 처리한 것과 하지 않은 것으로 실시한 plate-incorporation

에서 돌연변이 형성이 일관되게 나타나지 않았다 등assay (Lebowitz , 1979;

등 등 등 등Bartsch , 1980; Nestmann , 1980; Shimizu , 1983). McCarroll

은 주 에서 복귀 돌연변이체 의 수(1980) S. typhimurium TA100 (revertants)

가 증가하는 것을 간 마이크로좀 효소로 활성처리한 microsuspension

를 이용하여 입증한 것이 유일하다assay .

벤젠노출은 수복능이 결핍된 주DNA Escherichia coli WP100(uvrA
-
,

recA- 의 증식을 억제하였으나 수복능을 가지고 있는 주에서는 증식 억제)

가 없었다 증식 억제는 수복능이 결핍된(McCarroll, 1981). Bacillus

주 에서도 관찰되었다 그러나subtilis M45 (McCarroll, 1981). E.coli PolA

에서 돌연변이 활성이 없다는 것이 고려되었다 활assay . DNA polymerase

성도는 헥산에 벤젠 유도 손상복구에 중요하지 않다는 것을 제시한다

와 벤젠은 의 유전자(Rozenkaranz Leifer, 1980). Saccharomyces cerevisiae
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역전과 유사분열 교차시험에서 결과가 음성이었다 그러나(Parry, 1985).

주 과 에 대한 돌연변이가 고려되었다S.cerevisiae D61-M D6 .

벤젠을 에 전체 식이량의 까지 먹였을 때Drosophila melanogaster 2.5%

유전적 표지자로서 눈의 색소 변화를 보았을 때 반응이 나타나지 않았다

등 기중에서 에 벤젠을 분 동안(Nylander , 1978). Drosophila 27,000 ppm 60

노출시켰을 때 돌연변이나 전좌 의 증가가 현저하지 않았다(translocation) .

이 농도의 노출에서는 만이 생존하였다 교차형 염색체 는20% . (crossover)

전감수분열 단계에서 유의하게 증가하였다 특히 정원세포(premeiotic) .

에서 그러하였다 그러나 벤젠이 단계 특이적인 화학물질(spermatogonia) .

이라는 제안에 따라서 감수분열기에서 교차형 염색체는 관찰되지 않았다

과 벤젠은 에서 고농(Kale Baum, 1983). Drosophila wing mophology assay

도에서 오히려 낮은 유전적 활성을 나타냈고 같은 종의 결, eye spot assay

과는 음성이었다 를 사용한 결과(Vogel, 1985). Drosophila eye-spot assay

는 음성이거나 등 결론이 나지 않았다 메뚜(Fujikawa , 1985) (Vogel, 1985).

기 배아에서 벤젠노출은 유사분열 억제와 관련이 있다 등(Lyang , 1983).

벤젠에 대하여 다양한 세포주와 유전적 표지자를 사용한 개 실험실12

간의 협동연구가 이루어졌다 인간 림프모구 와(Garner, 1985). (lymphoblast)

를 이용한 연구를 제외하고 벤젠에 의한 점 돌연변Chinese hamster V79 ,

이는 다른 협력 실험실에서 확인되지 않았다 따라서 배양된 포유류 세포.

에서 점 돌연변이와 벤젠노출사이의 관계는 현재까지 발표된 연구에서 결

론을 내릴 수 없었다(Garner, 1985).

염색체 변이염색체 변이염색체 변이염색체 변이6.1.2.6.1.2.6.1.2.6.1.2.

벤젠으로 처리하여 배양한 포유류 세포주에서 염색체의 구조변화와 이

배수체를 일으킨다 활성을 시켰거나 그렇지 않거나 간에 벤젠을 내지. S9 9

으로 시간 동안 배양한 인간 림프구에서 염색체 변이가 일어났88 ug/ml 3

다 등 변이는 벤젠에 노출시킨(Howard , 1985). 1100 ug/ml Chinese
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의 폐섬유아세포에서도 일어났고 난소 세포에hamster , Chiness hamster

의 벤젠을 활성 처리하고 노출시킨 경우에도 일어났다 이배100 ug/ml S9 .

수체는 일차 간세포에 벤젠 로 처리한 경우에Chinese hamster 62.5 ug/ml

도 보고되었다(Danford, 1985).

벤젠은 배양한 인간 림프구의 염색체 변이는 외부에서 대사활성화를 시

키지 않았을 때에는 유도되지 않았다 그러나 벤젠 대사물도 추가 활성화.

를 시키지 않았을 때 자매염색분체교환이 일어나지 않았다 카테콜과 히드.

로퀴논은 으로 대사 되고 이것이 궁극적으로 유전독성benzo(semi)quinone ,

인자로 작용하는 것으로 추정된다 글루타티온은 벤젠 유(Morimoto, 1980).

도 를 억제하고 벤젠 대사물의 글루타티온 포합작용은 손상을 방SCE DNA

지한다 벤젠 대사물은 세포주기 방호(Morimoto, 1983). (cell cycle

를 억제하고 유사분열 지수 를 감소시킨다 그리transverse) (mitotic index) .

고 배양 인간 림프구에서 의 빈도를 증가시킨다 유도에 대한 벤T SCE . SCE

젠 대사물의 상대적 잠재력은 카테콜 벤조퀴논 히드로퀴논 벤>1,4- > > 1,2,4-

젠트리올 페놀 벤젠 순이다 등> > (Erexson , 1985).

손상손상손상손상6.1.3. DNA6.1.3. DNA6.1.3. DNA6.1.3. DNA

벤젠은 배양한 일차 랏트 간세포에서 비계획된 합성DNA (unscheduled

에 대한 시험에서 유전독성을 확인하지 못하였다 벤젠은DNA synthesis) .

대사활성화에 상관없이 세포에서 일관되게 유전독성이 없었다 유일HeLa .

하게 등 은 배양한 일차 랏트 간세포에서 벤젠노출과 관련성Glauert (1985)

이 있는 비계획된 합성이 증가하는 것을 보고하였다DNA .

손상에 대한 시험관연구에서 마우스 림프종 세포가DNA L5178YS 1.0

벤젠 페놀 카테콜 또는 히드로퀴논 노출 후에 단일줄기mmol , , 0.1 mmol

결손 을 확인하지 못하였다 그러나 양의존성으로(single strand breaks) .

손상이 증가하는 것이 파라 벤조퀴논이나 벤젠트리올을 처리한DNA - 1,2,4-

후에 관찰되었다 과 의 파라 벤조퀴(Pellack-Walker Blumer, 1983). 6 mol -μ
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논에 노출 분 후에 단일 줄기 결손이 일어났다 같은 손상이3 70% DNA .

분 내에 벤젠트리올에 의해서 일어났다 과60 (Pellack-Walker Blumer,

1983).

악성종양으로 변환악성종양으로 변환악성종양으로 변환악성종양으로 변환6.1.4.6.1.4.6.1.4.6.1.4.

형태학적으로 변환된 클론을 표지자로 사용하였을 때 벤젠은 Syrian

배아세포에서 돌연변이성이 고려되었으나 배양된 마hamster Balb/C 3T3

우스 섬유아세포 아데노 바이러스로 형질변환된, Simian Syrian hamster

배아세포 난소세포에서는 돌연변이성이 고려되지 않았다, Chinese hamster

와 벤젠 히드로퀴논 파라 벤조퀴논은 배양된(McGreger Ashby, 1985). , ,

마우스 지라 림프구에서 유전자 발현을 변형시켰고 히드로퀴논과Swiss ,

파라벤조퀴논 내지 은 리보헥산합성을 억제하였다 등10 20 mol 50% (Post ,μ

의 파라 벤조퀴논에 의해 세포 증식억제와 인터루킨 세1985). 5 mol T -2(Tμ

포 성장 인자 의 생산감소는 벤젠유도 재생불량빈혈에 대한 설명근거로 제)

시되었다 등(Post , 1985).

동물실험동물실험동물실험동물실험6.2.6.2.6.2.6.2.

치사량과 급성치사량과 급성치사량과 급성치사량과 급성6.2.1.6.2.1.6.2.1.6.2.1.

동물실험에서 고농도에 급성으로 폭로시키면 사망한다 랏트에 대한.

LC50를 위한 실험결과 에서 시간 노출시키는 것으로 산출되었, 13,700 ppm 4

다 시간 동안에 에 노출된 랏트 마리 중에 마리가 사망하였. 4 16,000 ppm 6 4

다 마우스를 에 하루에 시간씩 일간 노출시켰을 때 사망. CD-1 4,862 ppm 5 5

한 경우는 없었다.

토끼에 의 벤젠에 약 분 동안 노출시켰을 때 즉시 혼수상45,000 ppm 30

태에 빠지고 노출된 모든 토끼들이 곧 죽었다 암에 관한 연구를 위해서.
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이나 에 중 장기간 노출시킨 경우에도 마우스와 랏트는 조기사200 300 ppm

망 하였다 의 벤젠에 주간 노출시킨 마우스는 약 가 죽었. 302 ppm 26 50%

다 에 주 동안 노출시킨 마우스는 가 죽었다. 300 ppm 16 CBA/Ca 97% .

고양이와 원숭이에 고농도의 벤젠을 급성으로 노출시킨 후에 심전도 검

사에서 기외수축 과 심실세동 전 단계의 심실빈맥이 나타냈(extra systoles)

다 부신과 위성 신경절을 제거한 후에 기외수축과 빈맥이 나타나지 않았.

다 그러나 이 연구에서 벤젠 노출농도에 대한 자료를 이용할 수 없었다.

과 랏트에 의 벤젠을 노출시킨 후에(Nahum Hoff, 1934). 3,526 8,224 ppm～

분 동안 기외 심실박동 이 나타났다 등15 (ectopic ventricular beats) (Magos ,

1990).

랏트 군 를 순수한 공기 과 의 벤젠CFY (20/ ) , 125 ppm 400 ppm , 265 ppm

의 톨루엔에 각각 매일 시간씩 임신 일부터 일 까지 노출시킨 후 임24 7 14

신 일 째에 의 벤젠에 노출된 군에서 비교군에 비하여21 125 ppm 4.67%

간이 커져 있는 것을 발견하였다 동물실험에서 벤젠 흡입노출에 의한 간.

조직의 변화는 보고되지 않았다.

유전독성유전독성유전독성유전독성6.2.2.6.2.2.6.2.2.6.2.2.

벤젠은 동물과 사람에서 염색체 변이를 일으킨다.

염색체 변이6.2.2.1.

등 은 내지 의 벤젠을 시간 동안 흡입시킨 후에Tice (1981) 28 3000 ppm 4

마우스 골수 림프구에서 농도의존성이 있었고 에서 가DBA/2 , 28 ppm SCE

증가하였다 이러한 반응은 마우스가 마우스에 비하여 민감. DBA/2 C57BL/6

한 것으로 보아 종의존성이 있었고 어린 마우스 개월 가 늙은 동, DBA/2 (3 )

종의 마우스 개월 에 비하여 민감하였고 수컷 마우스가 암컷 마우스보다(10 ) ,

민감하였다 마우스에 복강 내로 주입한 후에 가 선형 양의존성. DBA/2 SCE
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이 있었다.

사전에 대사성 효소 유도제(phenobarbital, SKF-525A, Arochlor 1254)

로 처리한 암수 마우스에서 벤젠 노출 후에 염색체 이상유발효과에CD-1

대한 보호가 일어나지 않았다 그러나 으로 사전 처. 3-methyl-cholanthrene

리하였을 경우에 벤젠의 골수염색체이상유발 의 효력(myeloclastogenicity)

이 나타났다 등 수컷 마우스는 암컷 마우스 보다 더(Gad-El-Karim , 1984).

민감하였고 염색체 손상은 복강 내 주입보다 구강주입 후에 더 많았다,

등 염색체 변이는 의 벤젠을 흡입한(Gad-El-Karim , 1984). 100, 1000ppm

후에 랏트에서 일어났다 등Wistar (Style , 1984).

손상6.2.2.2. DNA

마이스에 을 하루에 시간씩 일간 흡입C57BL/6 10, 25, 100, 400 ppm 6 9

시킨 후에 농도의존성으로 마우스 순환 미소핵 이 증가하였다(MN) (Tice

등 위와 같은 프로토콜로 마우스에 주 동안 을, 1984). C57BL/6 16 300 ppm

흡입시킨 후에 미소핵은 초기에는 증가하다가 시간이 지남에 따라 감소하

였다 등 벤젠을 구강으로 투여한 마우스의 말초혈액(Luke , 1985). B6C3F1

에서 양의존성으로 순환 적혈구 미소핵이 증가하였다 유의한 증가가. 120

일 동안 하루에 체중 당 을 투여한 수컷 마우스에서 관찰되었다1kg 25 mg

등(Choy , 1985).

수컷 마우스에 벤젠을 을 흡입하였을 때나DBA/2 0, 10, 100, 1000 ppm

수컷 랏트에 의 벤젠을 시간Sprgue-Dawley 0, 0.1, 0.3, 1, 3, 10, 30 ppm 6

동안 노출시켰을 때 유의한 농도의존성으로 이상 노출한 마우스에10 ppm

서 와 미소핵이 증가하였고 와 미소핵이 이상과 을SCE , SCE 3 ppm 1 ppm

흡입한 랏트에서 각각 관찰되었다 이들 자료는 유전독성을 유도한 가장.

낮은 농도이다 체중 당 을 구강이나 비경구적으로 투여한 후. 1 kg 1,760 mg

에 마우스 골수에서 단일 줄기 결손이 없었다는 근거에서ICR DNA Lee

와 는 실제적인 작업 관련 또는 사고에 의한 벤젠 노출이Gamer(1991)
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줄기의 결손을 일으키지 않는다고 하였다DNA .

아만성 영향아만성 영향아만성 영향아만성 영향6.2.3.6.2.3.6.2.3.6.2.3.

랏트와 마우스에 일 시간 매주 일씩 주간Spraque-Dawley CD-1 1 6 , 5 13

의 벤젠노출 후에 이상에서 두 종 모두에서 병1, 10, 30, 300 ppm 300 ppm

리학적변화가 일어났다 등 마우스에서 혈구용적치 혈색소(Ward , 1985). , ,

적혈구 백혈구수 혈소판수 골수성대 적혈구성의 비가 감소하였다 랏트에/ , , .

서 림프구가 감소하고 상대적으로 중성구가 증가하였다 이하의. 300 ppm

농도에서 고환과 난소의 조직학적 변화가 일어났다 을 흡입한 마. 300 ppm

우스의 흉선 골수 림프절 비장 난소 고환에서 병변이 관찰되었다 이러, , , , , .

한 변화는 암컷보다는 수컷에서 더 현저하였다 랏트에서는 에서. 300ppm

대퇴골 골두의 세포질 이 다소 감소하였다 등(cellularity) (Ward , 1985).

벤젠의 표적세포를 확인하기 위한 연구에서 마우스의 분화다능 줄기세

포 지라의 클론 형성 세포단위(pluripotent stem cells), (colony forming cell

과립구와 탐식세포의 전구세포에 손상을 주었다units in the spleen),

등 등 등 설치류에서 혈구생성의 억(Uyeki , 1977; Gill , 1980; Green , 1981).

제는 에 일간 노출시켰을 때 일어났다 등103 ppm 5 (Rusch , 1977). Cronkite

등 과 는 마우스에 하루에 시간 씩 주당 일(1985) Cronkite(1986) CBA/CA 6 5

간 주 동안 의 벤젠에 노출시켜서2, 4, 8, 16 10, 25, 100, 300, 400 ppm , 100

이상에 주간 노출시켰을 때 골수의 세포질이 감소하였다ppm 2 . C57BL/6J

마우스에 의 벤젠을 일 시간 주 일씩 일 간 노출시켰을 때300 ppm 1 6 , 5 115

골수와 지라의 림프구가 감소하였고 가슴샘 과 지라의 림프B- , (thymus) T-

구가 감소하였다 과 마우스를 또는(Rozen Snyder, 1984). BALB/C 50 200

의 벤젠에 하루에 시간씩 일 또는 일간 노출시켰을 때 혈액과 비ppm 6 7 14 ,

장에서 와 림프구가 감소하였다 림프구는 양반응T B- (Aoyama, 1986). B-

관계를 보였고 림프구보다 더 감소하였다 수컷 마우스에T- . C57BL 10

씩 하루에 시간씩 일 동안 노출시켰을 때 림프구에서 클론 형성ppm 6 6 , B-
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단위 가 억제되었다 비슷한 농도(colony forming units in B lymphocytes) .

에서 림프구의 배아형성이 억제되었다T- (Rozen, 1984).

등 은 랏트에 의Snyder (1978a, 1984) Sprague-Dawley 0, 100, 300 ppm

벤젠을 일주일에 일씩 하루 시간씩 투여하여 폐에 대한 영향을 관찰하지5 6

못하였다 나 마우스에 의 벤젠을 투여하여 조. AKR/J C57BL/65 300 ppm

직학적으로도 허파조직에 이상을 발견하지 못하였다 등(Snyder . 1978a,

1980)

수컷 랏트에 에 하루에 시간Charles River CD 0, 1, 10, 30, 300 ppm 6

동안 주간 벤젠에 노출시켰을 때 이상에서 주부터 눈물이 흘렀10 10 ppm 3

다(Shell, 1980).

주간 의 벤젠에 노출시킨 랏트와 마13 300 ppm Sprague-Dawley CD-1

우스에서 현저한 체중변화가 없었다 의 벤젠에 하루 시간씩 주. 300 ppm 6

일간 주 동안 노출시킨 마우스에서 의 체중감소가 관찰되었다5 2 DBA/2 15%

등(Chertkov , 1992).

만성 영향 및 발암성만성 영향 및 발암성만성 영향 및 발암성만성 영향 및 발암성6.2.4.6.2.4.6.2.4.6.2.4.

마리의 마우스를 하루에 시간 씩 주당 일간 일생동안 또40 CD-1 6 , 5 100

는 의 벤젠에 노출시켰을 때 고농도에 노출시킨 마리의 마우스300 ppm , 2

에서 골수성 백혈병이 발생하였다 에 노출시킨 군에서는 백혈병. 100 ppm

이 발생하지 않았다 등 등 은 마우(Sngder , 1978). Snyder (1980) 40 C57BL

스에 의 벤젠에 일 시간씩 주 일간 년 동안 노출시켰을 때300 ppm 1 6 5 2 ,

림프수세망조직 의 악성종양 례를 발견하였다 례는 가슴(lymphreticular) 8 (6

샘 림프구성림프종 례는 례는 백혈병, 1 plasmocytoma, 1 hemocytoblastic ).

대조군에서는 마리의 마우스에서 림프구성 림프종이 발생하여 벤젠으로2 ,

처리한 마우스에서 암발생율은 대조군에 비해서 유의하게 높았다(p=0.005).

와 는 하루에 체중 당 과 의 벤젠을Maltoni Scamato(1979) 1 kg 50 250 mg

구강으로 주당 일에서 일씩 주 동안 투여하여 전체 암발생은 양반응4 5 52
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관계를 보았다 랏트에서 가장 현저하게 발생한 암종은 의. Zymbal gland

암 젖샘암 과 백혈병이었다 등 은, (mammary tumor) . Maltoni (1985) Wistar

랏트와 마우스에 하루에 체중 당 씩 주에 일간 주Swiss 1 kg 500 mg 4 104

또는 주에 일씩 주를 투여하였을 때 의 암과 혈액림프구5 78 Zymbal gland

세망조직의 악성종양 의 이형성증 과 암 젖샘암, Zymbal gland (dysplasia) , ,

허파암과 전체 암 발생이 증가하였다.

미국에서 국립독성프로그램 에서 랏트에 구강으로(NTP, 1986) 50F344/N

체중 당 수컷은 하루에 씩 암컷은 씩1 kg 50, 100, 200 mg , 25, 50, 100 mg

년 동안 투여하고 마우스 에는 하루에 체중 당2 , B6C3F1 1kg 25, 50, 100mg

씩 투여하여 암수 랏트에서 의 암 구강의 편평상피세포 유, Zymbal gland ,

두종 과 편평상피세포암을 관찰하였다 수컷 랏트(squamous cell papilloma) .

에서 피부의 편평상피세포 유두종 과 편평상피세(squamous cell papilloma)

포암이 증가하였다 수컷 마우스에서 의 암 악성 림프종. Zymbal gland , ,

허파꽈리 세기관지 암 허파꽈리 세기관지의 선종과 암이 증가하였고/ , / ,

선종 의 편평상피암을 관찰하였다 암컷Harderian gland , preputial gland .

마우스에서 대조군에 비하여 악성 림프종 난소과립세포암 젖샘암 허파꽈, , ,

리 기관지 선종 허파꽈리 기관지 암이 증가하였다/ , / .

은 암수 와 마우스에 내지Cronkite(1986) C57BL/6 CBA/Ca 100 300 ppm

을 하루에 시간 주일에 일씩 주간 흡입시켜 수컷에서 백혈병을 발견6 , 1 5 16

하였다 마우스에 을 위와 같은 방법으로 노출시겼을 때 림프구가. 25 ppm

감소하였다.

생식 및 발생 독성생식 및 발생 독성생식 및 발생 독성생식 및 발생 독성6.2.5.6.2.5.6.2.5.6.2.5.

마우스 랏트 토끼에 대한 벤젠의 발생독성 가, , (developmental toxicity)

능성을 확인하기 위하여 주입 경구투여 흡입 시험에서 유의한 결과를 얻, ,

지 못하였다(Schwetz, 1983).

랏트에 하루에 시간씩 과 의 벤젠을 임신Sprague-Dawley 6 10 40 ppm
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일에서 일 사이에 투여하여 대조군의 배아 사망이 이었으나 노출6 15 , 6.2%

군에서는 각각 와 로 증가하였다 이 의 연구 는 벤젠8.1% 9.5% . Litton (1977)

을 노출시킨 챔버가 고온으로 서류의 모태가 고온인 경우 기형원,

으로 알려져 있어 교란인자로 작용하였을 가능성이 있다(teratogen) ..

와 는 벤젠 을 임신한Kuna Kapp(1981) 10, 50, 500 ppm

랏트를 하루에 시간씩 임신 일부터 일까지 노출시킨Sprague-Dawley 7 6 15

결과 모체의 평균체중과 태아의 평균체중이 유의하게 감소하였다 태아의.

길이도 에서 현저하게 감소하였다 태아의 골격을crown-to-rump 500 ppm .

조사하여 발육지체가 확인되었다 이들은 과 의 벤젠은 랏트에. 50 500 ppm

서 태아독성이 있고 에서는 기형유발성이 있다고 하였다500 ppm . Coate

등 은 임신한 랏트에 의 벤젠을(1984) Sprague-Dawley 1, 10, 40, 100 ppm

하루에 시간씩 임신 일에서 일까지 노출시켰을 때 모체에서 독성효과6 6 15

를 보지 못하였다 그러나 에서 태아의 체중이 감소한 것 외의 다. 100 ppm

른 태아독성효과는 보지 못하였다 과 는 임신한. Keller Synder(1986)

마우스에 하루에 시간씩 의 벤젠을 임신Swiss-Webster 6 5, 10, 20 ppm 6

일부터 일까지 노출시킨 결과 조혈클론형성세포15 , (hematopoietic colony

의 수가 변화하였다 적혈구계 클론형성세포의 현저한 감소forming cells) .

가 모든 벤젠 농도에서 관찰되었다 과 에서는 과립구 클론형성. 10 20 ppm

세포도 감소하였다 마우스에서 을 자궁 내 에 있을 때에. 10 ppm (in utero)

노출시키고 후에 을 주 동안 하루에 시간씩 재노출시켰을 때 골, 10 ppm 2 6

수분화 적혈구계 클론형성 세포의 현저한 감소가 일어났다 이러한 결과는.

설치류 조혈계 변화는 출산전 벤젠노출의 영향이 성숙한 설치류에게까지

지속되는 지표이다.

와 는 마우스와 토끼에 하루에 시간씩Ungvary Tatrai(1985) CFLP UZ 24

내지 의 벤젠을 임신 일부터 일 까지 노출시켜서 태아154 ppm 308 ppm 6 15

혈액과 양수에서 벤젠을 검출하였다 에서 마우스에서 골격발달이. 308 ppm

지체되었고 태아의 체중이 감소하였으며 자연유산이 토끼에서 관찰되었다, .

요약해서 임신한 랏트와 마우스에 농도의 벤젠증기를 흡입시키500 ppm
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면 태아에 뇌노출증 복장뼈 기형 뇌실 확장 등 기형을 초래한, (sternum) ,

다 이러한 기형은 이보다 고농도의 벤젠을 사용한 다른 실험에서는 나타.

나지 않았다 그러므로 기형발생은 벤젠에 의한 것이라기보다는 영양의 변.

조 우발적인 현상 또는 자연적인 기형발생을 과소평가하고 있는 것이 아,

닌가 여겨지고 있다.

인체연구 인체의 세포유전독성인체연구 인체의 세포유전독성인체연구 인체의 세포유전독성인체연구 인체의 세포유전독성6.3. ( )6.3. ( )6.3. ( )6.3. ( )

벤젠은 골수세포증식을 억제하고 혈액학적 장애를 일으키는 골수독성,

물질이다 벤젠유도 재생불량빈혈의 징후는 백혈구 생성억제 백혈구 감소. (

증 혈소판 억제 혈소판 감소증 적혈구세포 생성억제 빈혈 이들 세가지), ( ), ( ),

세포의 동시 생성억제 범혈구세포 감소증 등을 포함한다 전통적인 증상은( ) .

허약 자색반 출혈 범혈구감소증과 재생불량빈혈이다, (purpura), , .

등 은 명백한 벤젠중독이 있는 근로자에 대한 연령 짝짓기Forni (1971)

를 하여 비교한 결과 림프구의 염색체 변이가 유의하게 증가하였다 한 군.

은 벤젠혈액질환으로부터 회복된 명과 최근에 벤젠중독이 된 명을 합한25 4

군으로 년에서 년 전에 회복된 근로자들이다 다른 한 군은 그라비아1 18 .

인쇄공장에서 일하는 명의 근로자로 내지 벤젠에 년부34 125 532 ppm 1952

터 년 사이에 노출되었다 등 은 에서 의1953 . Tough (1965, 1970) 25 150 ppm

벤젠에 내지 년 동안 노출된 명의 근로자를 일반인구집단과 비교한1 25 32

결과 염색체변이 발생율이 증가하였으나 평균 벤젠에 노출된, 12 ppm 20

명의 다른 근로자들에서는 그러한 결과를 보지 못하였다 등. Watanabe

은 내지 의 벤젠에 내지 년 동안 노출된 명의 여성에서(1980) 1 9 ppm 1 20 9

빈도의 증가를 보지 못하였다 내지 에 내지 년 동안 노출SCE . 3 50 ppm 2 12

된 명의 여성에서도 그러하였다 과 은 이하의12 . Killian Daniel(1978) 10 ppm

벤젠에 노출된 근로자들에서 염색체 변이의 유의한 증가를 발견하였다 평.

균 개월 동안 벤젠에 노출된 근로자들은 염색체 결손 이 두 배56.6 (breaks) ,

링과 쌍중심절염색체 가 세배 증가하였다(dicentric chromosome) .
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는 과 의 자료를 검토하여Picciano(1979, 1980) Killian Daniel(1978) 10

미만의 벤젠에 노출된 근로자들 명 중 명 이 염색체 결손ppm 52 38 (73.1%)

을 보였으나 대조군에서는 명 중 명 에서 보고하였다 염색체44 18 (40.9%) .

결손과 염색체 표지자 링 염색체 는 노출군의 에서 비노출군( , dicentric ) 27% ,

에서는 이하에서 나타났다3% (p<0.001).

등 은 염색체 변이가 증가하는 것을 발견하였으나 내지Sarto (1984) , 0.2

벤젠에 년 동안 노출된 명의 근로자들 가운데 의12.4 ppm 11.4±7.0 22 SCE

증가는 없었다 대조군은 성 연령 흡연습관 거주지 등을 짝짓기 하였다. , , , .

등 은 최고 노출 까지 노출된 명의 남자 근Yardley-Jones (1988) 100 ppm 60

로자의 림프구에서 자극 유사분열 유도나 의 빈phytohemagglutinin- SCE

도에 유의한 차이는 없었으나 염색체 변이는 유의하게 증가하였다고 하였,

다 등 은 부두에서 적재작업을 하는 중 약 갈론의 벤젠이. Clare (1984) 1200

누출되어 노출된 남자들에게서 개월 후 말초 림프구에 영구적인 염색체3

손상을 발견하지 못하였으나 대조군 명보다는 림프구의 일부에서 가11 SCE

약간 증가하였다 그러나 염색사 결함 의 수는 대조군의 림프구에서. (gap)

발견되었다 비록 환경 중의 벤젠농도에 대한 자료는 없지만 노출된 남자.

들의 요중 페놀농도가 증가하였다 등 은. Major (1994) 7.2 mg/m
3
(1-49

mg/m3 의 저농도 벤젠 노출된 근로자들에서 염색체이상유발 효과로 염색)

사 결함과 의 유의한 증가를 보았다SCE (1984).

많은 보고서에서 벤젠유도 인간 염색체 손상은 위치 특이적이라고 하였

다 등 은 년에서 년 동안 평균 년 불특정 농도에 만성적으. Ding (1983) 1 28 ( 6 )

로 벤젠에 노출된 명의 환자 남자 명 여자 명 들에서 저두배수체21 ( 8 13 )

와 초이배체 세포들이 유의하게 증가하였다 저(hypodiploid) (hyperdiploid) .

두배수체 세포에서 염색체 결손 은 염색체 군에서 초이(deletion) C, E, G ,

배체 세포에서 염색체 이득 은 염색체 군에서 있었다 비슷한 소(gain) C, E .

견으로 과 는 염색체 변이는 염색체 군Sasiadek Jagielski(1985) 2(A ), 4(B

군 과 군 에서 더 빈번하게 일어난다고 하였다), 6 9(C ) .

요약해서 어떤 벤젠의 유전독성에 대한 세포유전 지표는 상대적으로 높
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은 벤젠농도에 노출된 근로자에서 증가하였다 허용기준 수준의 벤젠노출.

에 의한 인간의 세포유전적인 손상은 일관되게 일어나지는 않았다.
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건강영향건강영향건강영향건강영향7.7.7.7.

벤젠에 노출된 근로자에서 혈액학적 이상소견이 나타난다는 첫 사례는

약 년 전인 년 프랑스 학자에 의해서였고 벤젠에 의한 직업병 및100 1897 ,

사고 사례는 년대 초부터 비롯되었으며 백혈병과의 관계를 밝히는 연1900

구는 년에 보고되었다 벤젠에 급성 폭로되면 중추신경계를 억제하고1928 .

만성 폭로되면 조혈장기를 억제하며 백혈병발생이 증가한다.

약 만 에서 분 정도 노출된 것으로 추정되는 고농도 벤젠노2 ppm 5 10～

출 후의 증상은 수 시간 혹은 즉시 나타났으며 호흡곤란 중추신경계 이상, ,

심장이상 증세 후 사망하였다.

고농도의 벤젠노출은 마취작용이 있으며 약하기는 하지만 눈 및 호흡,

기 점막을 자극한다 저농도에 장기간 노출되는 경우에는 골수기능을 억제.

하고 범혈구감소증 재생불량성빈혈 급성골수성백혈병이 발생한다, , (Aksoy,

마우스에서 암발생을 증가시키는 발암성 물질로 다른 화학물질보다1985).

많은 수의 암을 유발시킨다는 보고가 있다 등 등(Maltoni . 1987 : Huff .

이밖에 벤젠의 자매염색분체 교환1989). (sister chromatid exchange ;

과 소핵체 유도 등의 변이원성에 대한 간접적인 증SCE) (micronuclei ; MN)

거들이 제시되고 있다 등 등(Zhang , 1993 ; Karacic , 1995).

벤젠에 의한 급성중독은 중추신경 억제에 기인한 급성 비특이적 마취작

용이며 수천 의 고농도에 노출될 경우에 의식상실과 호흡중추 억제 혹ppm

은 에피네프린 에 대한 심근의 감작작용으로 심실세동을 일으(epinephrine)

켜 사망하는 수도 있다 급성중독시는 빨리 폭로를 벗어나면 대개 완전히.

회복될 수 있다.

급성영향급성영향급성영향급성영향7.1.7.1.7.1.7.1.

사람이나 동물이 고농도의 벤젠을 소량 마시거나 흡입했을 때 주로 마
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취작용이 나타나며 사망에 이를 수도 있다 대표적 증상은 흥분 구토 두. , ,

통 졸음 혼수 현기증 경련 등이다 이는 벤젠이 주로 중추신경계에 영향, , , , .

을 미치기 때문이며 이러한 증상은 벤젠에 더 이상 노출되지 않으면 곧,

사라진다.

공기를 매개로 할 경우 약 에 노출되면 즉시 사망하는 것으25,000 ppm ,

로 보고되었다 약. 20,000 ppm(64,000 mg/m3 의 고농도에 폭로되면) 5 10～

분내에 사망한다 심하게 폭로되면 경련과 마비를 일으키고 이어서 의식을.

잃는다. 7,500 ppm(4,000 mg/m
3
에 분 동안 노출되면 생명이 위험하다) 30 .

이상의 농도에 잠시 동안 폭로되면 황홀감 구역 비틀거림 혼3,000 ppm , , ,

수상태에 빠진다 이러한 상태는 분에서 한시간을 견딜 수 있다. 30 . 1,500

ppm(4800 mg/m
3
의 농도에 분간 노출되면 심각한 증상을 유발하고) 60 , 500

ppm(1600 mg/m3 에 분간 노출되면 증상이 유발되고 을) 60 , 250 500 ppm～

흡입하면 현기증 가면상태 두통 및 구역이 생긴다, , . 50 150 ppm(160 480～ ～

mg/m
3
에 시간 동안 노출되면 두통 나른함 피곤함을 야기한다) 5 , , . 25

ppm(80 mg/m3 에에 시간 노출되었을 때에 임상적인 영향은 없었다) 8

(Gerarde, 1960).

만일 치사농도에 노출되었을 경우에 벤젠으로 인한 급성중독의 임상적

인 징후는 중추신경계억제 심부정맥 그리고 결국 질식과 호흡부전에 빠진,

다 와 경미한 중추신경계 증상들은 노출을 중지시(Andrews Snyder, 1986).

켰을 때 빠른 속도로 회복된다 그리고 신경학적인 손상을 초래한다는 증.

거는 없다 사람에서 회의 급성과 치명적인 벤젠 투여량은(Marcus, 1990). 1

으로 추정되었다 와 급성 구강노출 후10 ml (8.8 g) (Thienes Haley, 1972).

에 독성의 임상적 징후들은 비틀거리는 걸음 구토 약하(staggering gait), ,

고 빠른 맥박 졸음 의식상실 섬망 폐렴 심각한 중추신경계 억제증상과, , , , ,

탈진 등이다(Sandmeyer, 1981).

고농도이나 준 치사정도의 구강 투여량은 어지럼증 시력장해 황홀감, , ,

흥분 창백 안면홍조 호흡곤란 흥부압박감 두통 피로 졸음 그리고 사망, , , , , , ,

에 대한 두려움 등이다 벤젠의 구강노출을 통해서 위장(Sandmeyer, 1981).
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관의 궤양이 부검으로 확인되었다 과(Appuhn Goldeck, 1957).

벤젠 자체나 벤젠이 고농도로 함유된 음식이나 음료 등을 복용하면 구

토와 함께 현기증 졸리움 경련이 일어나 심한 경우 사망하였다 피부노출, , .

후에 벤젠의 급성중독에 대한 연구는 없다.

중추신경계 독성중추신경계 독성중추신경계 독성중추신경계 독성7.1.1.7.1.1.7.1.1.7.1.1.

고농도의 벤젠을 급성으로 흡입한 후에 사람에서 중추신경계 억제증상

이 나타난다 등(Cronin, 1924; Flury, 1928; Greenburg, 1926; Midzenski ,

벤젠은 혈액뇌장벽 을 통과하여 저농도 노출1992). (Blood Brain Barrier)

에서는 두통 오심 어지럼증을 일으키며 고농도 노출(250 500 ppm) , , , (3,000～

이상 에서는 의식변화 혼수 호흡정지를 일으킬 수 있으며 극고농도ppm ) , , ,

노출 에서는 분 안에 사망한다 이때에 뇌의 울혈이 동반(20,000 ppm) 5 10 .～

된다 와(Avis Hutton 1993; Flury 1928).

고농도를 흡입했을 때 어지러움증 신경성 흥분 들, (nervous excitation),

뜬 기분을 특징으로 하는 중추신경계의 초기 자극효과가 일어난다 이어서.

우울증 의식저하 피로를 유발한다 호흡곤란과 함께 동반되는 가슴이 답, , .

답한 느낌은 궁극적으로는 의식손실을 가져오는 희생을 치를 수 있다 심.

한 노출 후에 수분 또는 수 시간 내에 진전 경련 그리고 사망은 호흡마비,

나 순환허탈에 이어서 일어난다 벤젠중독에 대한 증례보고에서 환자는 두.

통 구역 떨림 경련 무의식 등의 신경학적인 영향이 나타냈다, , , , (Cronin,

등1924; Davies, 1929; Greenburg 1926; Midzenski , 1992; Tauber, 1970).

치사량에 해당되는 노출에서도 비치사량에 노출되었을 때와 유사한 신

경학적인 증상이 발생한다 이들 증상은 다양한 유기용제에 노출되었을 때.

와 유사하고 노출장소에서 떠나면 정상으로 회복된다 등(Kraut 1988; Yin ,

1982b).

사람이 의 벤젠을 마신 후에 신경계의 독성 어지러음 현훈125 mg/kg ( , ,

근육의 조절불능 무의식 등 이 발생하였다 와, ) (Thienes Haley, 1972).
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혈액학적 영향혈액학적 영향혈액학적 영향혈액학적 영향7.1.2.7.1.2.7.1.2.7.1.2.

벤젠을 급성으로 노출시킨 후 사람에서 혈액학적인 영향에 대한 연구는

거의 없으나 이상에 일간 노출시킨 후에 백혈구감소증 빈혈 혈소60 ppm 2 , ,

판감소증이 나타났다 등(Midzenski , 1992).

간과 신장 독성간과 신장 독성간과 신장 독성간과 신장 독성7.1.3.7.1.3.7.1.3.7.1.3.

고농도의 벤젠에 노출되면 혈청 간기능 효소(serum liver function

빌리루빈 크레아티닌이 증가할 수 있다enzyme), , .

피부 독성피부 독성피부 독성피부 독성7.1.4.7.1.4.7.1.4.7.1.4.

벤젠 용액이 피부에 직접 노출되면 홍반과 수포가 형성되고 계속 반복

하여 접촉하면 벤젠의 탈지작용에 의해서 건성 인설성 피부염, (scaling

을 일으키고 또 이차적인 감염증을 일으키기도 한다 또한 벤젠dermatitis) .

이 함유된 용제에 오래 동안 노출하면 경피 흡수되어 생각보다 훨씬 심한

중독을 일으키게 된다.

화물선에서 치명적인 농도의 벤젠에 급성노출 후에 피부에 도 화상이2

안면 몸통 사지에 발생하였다 와, , (Avis Hutton, 1993).

국소적 자극국소적 자극국소적 자극국소적 자극7.1.5.7.1.5.7.1.5.7.1.5.

소화기를 통해 마셨을 때 구강 후두 식도 위장을 자극한다 눈 코 호, , , . , ,

흡기의 점막에 대한 벤젠증기나 액체의 국소적인 영향은 경미하다 단지.

고농도에서 눈에 쑤시는 감각자극이 있다.

폐 독성폐 독성폐 독성폐 독성7.1.6.7.1.6.7.1.6.7.1.6.
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벤젠액의 소량 흡인 은 즉각적으로 폐부종과 폐조직의 출혈(aspiration)

을 일으킨다 화물선에서 수분동안 치명적으로 높은 농도의 벤젠에 노출된.

후에 사망한 명의 부검결과 폐부종 및 출혈이 나타났다 와3 (Avis Hutton,

급성 과립성기관염 후두염 기관지염 대1993). (acute granular tracheitis), , ,

량의 폐출혈이 의도적으로 벤젠을 흡입한 후에 사망한 세 남자의 부검소18

견이었다 와 유사하게 벤젠을 의도적으로 흡입한 후(Winek Collum, 1971).

사망한 세 남자의 부검에서 급성 폐부종이 있었다 등16 (Winek , 1982).

순환기에 대한 영향순환기에 대한 영향순환기에 대한 영향순환기에 대한 영향7.1.7.7.1.7.7.1.7.7.1.7.

사람을 대상으로 벤젠의 순환기에 대한 영향을 연구한 것은 없었다 그.

러나 벤젠 노출로 인한 사망의 원인은 심실세동 때문인 것으로 알려져 있

다 와 와(Avis Hutton, 1993; Winek Collum, 1971).

위장관에 대한 영향위장관에 대한 영향위장관에 대한 영향위장관에 대한 영향7.1.8.7.1.8.7.1.8.7.1.8.

벤젠의 흡입노출 후에 위장관에 대한 연구는 거의 없다 의도적으로 벤.

젠을 흡입한 후에 사망한 세 남자의 부검소견에서 울혈성 위염이 나타났18

다 와 양을 알 수 없는 벤젠을 마신 남자에서 독성(Winek Collum, 1971).

위염과 유문협착이 생겼다(Greenburg, 1926).

사망사망사망사망7.1.9.7.1.9.7.1.9.7.1.9.

벤젠에 급성으로 노출되어 사망한 사례는 년대 이후 문헌에 보고되1900

고 있다 사망은 노출 후 갑자기 또는 수 시간 내에 일어난다 사망한 경우. .

에 얼마의 농도에 노출되었는지 기록은 없지만 추정하기로 에, 20,000 ppm

분 정도 노출된 것으로 여기고 있다 벤젠노출에 의한 사망은 질식 호5-10 . ,

흡마비 중추신경계 억제 심장허탈 로 인한 것이었다, , (cardiac collapse)
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청색증 용혈 장기 울혈과 출혈이 부검한 사례에서 보(Greenburg, 1926). , ,

고되었다.

암을 포함한 여러 가지 원인에 의한 사망은 만성노출과 관련이 있다.

등 의 연구에 의하면 중국의 개 도시에서 명의 벤젠Li (1986, 1994) 12 74,828

에 노출되는 개 공장 근로자들과 명의 벤젠에 노출되지 않는672 35,805 109

개 공장 근로자들을 대상으로 년부터 년 동안 실시한 연구에서 전1972 1987

체 사망률에 대한 상대위험도가 통계적으로 유의한 차이가 없었으며 암 사

망율도 같았다.

만성영향만성영향만성영향만성영향7.2.7.2.7.2.7.2.

만성중독은 훨씬 낮은 농도에서도 야기되기 때문에 더욱 중요한 문제이

며 흔히 수개월 혹은 수년 동안 아무런 전구증상 없이 서서히 진행되어,

심한 골수 억제효과를 나타낸다 만성중독의 초기에는 백혈구 적혈구 및. ,

혈소판이 증가되는 수도 있으나 대개는 빈혈 백혈구 감소증 혈소판 감소, ,

증을 초래하며 골수장애가 심하더라도 혈액소견의 변화는 심하지 않을 수,

도 있다 벤젠에 의한 골수장애로 빈혈이 발생하거나 심한 경우에는 재생.

불량성빈혈 로 되며 노출에서 벗어나더라도 회복이 지연(aplastic anemia) ,

되며 조혈기능에 영구적인 장애가 되고 재발이 빈번하여 심한 경우 치명,

적이다 벤젠노출에 의한 백혈병은 주로 급성골수아성백혈병. (acute

이며 소수에서 급성적혈백혈병myeloblastic leukemia) , (acute

이 발생할 수 있다erythroleukemia) .

이상의 벤젠농도에 장기간 노출되면 골수기능이 억제된70 100 /～ ㎎ ㎥

다 저농도에 노출될 때 골수세포의 증식이 억제되는지는 확실히 밝혀지지.

않았다 벤젠에 의한 골수손상은 서서히 진행되는데 이는 벤젠 대사물인. ,

벤젠 에폭사이드에 의해서 생기는 것으로 여기고 있다 벤젠에 대한 과거.

의 연구는 대부분 간의 이 관여하여 활성화microsomal cytochrome P-450

대사물로 산화된다고 알려져 있다.
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백혈병 유발과 벤젠 노출량과의 상호관계가 확실하게 밝혀지지 않았으

나 백혈병은 혈구감소증을 초래할 정도의 농도에 노출될 때 발생하는 것,

같다 의 벤젠농도에 노출된 근로자들에서의 백혈병 발생. 450 2,000 /～ ㎎ ㎥

빈도가 일반 사람들에 비해서 적어도 배 이상 높다2 .

호흡기에 대한 영향호흡기에 대한 영향호흡기에 대한 영향호흡기에 대한 영향7.2.1.7.2.1.7.2.1.7.2.1.

주 동안 이상의 벤젠에 직업적으로 노출된 근로자들에서 벤젠3 60 ppm

에 노출된 후에 점막의 자극증상을 에서 호흡곤란을 에서 호소하80% , 67%

였다 남자 여자 에 년 이상 노출된 근로자들에서 비점막. 33 ppm 59 ppm 1

자극과 인후자극이 보고되었다 등(Yin , 1982b).

조혈기와 혈액학적 영향조혈기와 혈액학적 영향조혈기와 혈액학적 영향조혈기와 혈액학적 영향7.2.2.7.2.2.7.2.2.7.2.2.

벤젠은 골수에 대한 강력한 독성 물질로서 재생불량성 또는 재생불능성

빈혈증을 일으킨다는 것이 거의 년 전부터 알려져 왔다 벤젠은 재생불100 .

량성빈혈증 뿐만 아니라 백혈병을 일으키고 재생불량성빈혈증 보다 치명,

적인 백혈병을 훨씬 더 많이 일으킨다 벤젠중독에서 가장 중요한 것은 불.

가역적으로 서서히 진행되는 골수장해이다 사람에서 벤젠은 골수의 줄기.

세포 파괴 세포의 분화장애 성숙단계의 혈구형성세포와 순환중(stem cell) , ,

인 혈구세포를 파괴한다 저농도에 장기간 노출되면 초기에는 골수를 자극.

하지만 이어서 골수의 형성부전증 과 지방변성이 생긴다 임상적으(aplasia) .

로 적혈구 백혈구 또는 혈소판이 처음에는 증가하지만 나중에는 감소하고,

마침내 재생불량빈혈증 백혈구감소증 범혈구감소증 혈소판감소증으로 진, , ,

행한다 범혈구감소증과 골수과형성증은 백혈병 전단계로 여겨진다. .

혈액의 이상은 여러 가지 유형으로 범혈구감소증 재생불량빈혈 혈소판, ,

감소증 과립백혈구감소증 림프구감소증 백혈병이 있다 이들 변화는 독립, , , .

된 질병이 아니라 연속적으로 관련된 것이다 이러한 영향은 투여량 노출. ,
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기간과 영향을 받은 줄기세포의 발생 단계에 따른다 간에(Galton, 1986).

서 형성된 대사산물이 골수에 축적되어 골수세포의 분열을 억제하는 것으

로 생각되고 있다 벤젠 그 자체는 골수독성이 있지 않으며 대사산물 중. ,

특히 벤조퀴논 뮤코알데히드 은 와 반(benzoquinon), (muconaldehyde) DNA

응하여 부가체를 형성할 수 있다 가장 위험도가 높은 세포는 빠른 속도로.

증식하는 줄기세포로 여겨지고 있다(Marcus, 1990).

점막과 피부는 창백하게 되고 점상피하출혈 좌상 비출혈 치은출혈 월, , , ,

경과다증 등 출혈성 경향을 볼 수 있다 재생불량빈혈이 생기면 감염과 출.

혈 때문에 개월 이내에 사망한다 벤젠에 의한 골수기능 억제기전은 밝혀3 .

지지 않았으나 간에서 생성된 벤젠의 대사산물이 골수에 축적되어 세포분

열을 억제하는 듯하다 한편 년 이전에는 벤젠을 백혈병의 치료제로. 1913

사용하였다.

작업장에서 다양한 농도에 중장기적으로 노출된 근로자들에 대한 역학

적인 연구에서 혈액학적인 영향이 있다는 보고는 많다 텍사스에 있는 정.

유공장의 근로자들을 대상으로 한 연구에서 에 년 내지 년간0.53 ppm 1 21

노출된 근로자들에서 적혈구수 백혈구수 혈소판수 혈색소 혈구용적치 등, , , ,

에서 변화가 없었다 등(Tsai , 1983).

개 타이어 공장 명 근로자가 개월에서 년까지 평균 년 동40 231 28 40 8.8

안 벤젠에 노출되었는데 이들 공장에서 사용한 접착제에서 벤젠함유량이,

점차적으로 줄어들면서 기중 벤젠농도도 감소하였다 대부분의 시료에서( 1

이하 이에 따라 근로자들의 혈액학적 이상소견도 감소하였다ppm ). (Aksoy

등 경미한 혈액학적 이상으로 명에서 백혈구감소증 명에서 혈소, 1987). 9 , 4

판감소증과 명의 범혈구감소증이 발생하였다1 .

32 mg/m3 이하의 농도에서 혈액학적 변화는 관찰되지 않았다(10 ppm)

등 이 연구에서 벤젠(Collins , 1991). 0.03 4.5 mg/m～
3

농도(0.01 1.4 ppm)～

에 년 동안 노출된 명의 근로자들과 대조군에서 혈액학적 변화는 없10 200

었다 코크스 오븐 부산물을 회수하는 설비에서 일하는 명의 근로자들. 70

벤젠노출농도 평균( , , 34 mg/m
3

범위, 10.5 ppm; , 3.2 534 mg/m3, 1 167～ ～
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과 비노출군간 혈액학적 지수의 차이가 없었다 등ppm) (Hancock , 1984).

년의 연구에서 에 년 동안 노출된 근로Doskin(1971) 3.2 12.8 ppm 1 3～ ～

자들에서 혈액독성과 관련성이 러시아인의 표준보다 배 높았다고 보고2 8～

하였다 혈액학적 소견은 림프구증가증 두 가지 양상의 백혈구반응 백혈구. , (

감소증 이후에 뒤따르는 백혈구 증가증 또는 혈액학적 이상이 있는 사람),

중에서 골수의 과세포성이 있었다.

등 는 년 이상 평균 에 노출된 중국근Xia (1995) 1 0.69 140 ppm( =6 ppm)～

로자들에서 백혈구감소증을 보고하였다.

화학공장 명 근로자 가운데 이상의 벤젠에 작업장에서 평균282 25 ppm

년 범위 년 동안 노출된 명이 최대 농도로 노출되었을 시점9 ( 3 29 ) 10 (1963)～

에서 평균적혈구용적 이 증가하였고 년 후인 년에 정상으로(MCV) , 11 1974

되었다 등 이들 명의 근로자들에 대한 추가연구에서(Fishbeck , 1978). 282

벤젠 노출농도 노출기간 달 년 이상 에 따른 상관성은 없(2 35 ppm), (1 20 )～ ～

으나 적혈구수가 다소 감소하였다 등(Townsend , 1978).

오하이오에 있는 고무공장에서 년부터 년까지 근무한 근로자1940 1975

명에서 년에서 년 사이에 에 노출되었을 때에 백혈구와459 1940 1948 75 ppm

적혈구가 유의하게 감소하였다 이러한 경향은 노출농도가 으. 15 20 ppm～

로 감소한 년에서 년 사이에는 나타나지 않았다 등1949 1975 (Kipen . 1989).

등 은 채용 전에 혈구세포수 검사를 실시한 명의 근로자들Cody (1993) 161

가운데 중앙값 약 보다 높은 농도의 벤젠에 노출된 근로자들( 40 54 ppm)～

이 중앙값보다 낮은 농도에 노출된 근로자에 비해서 입사 후 첫 년 동안1

에 백혈구와 적혈구가 유의하게 감소하였다.

벤젠이 함유된 접착제를 사용하는 터어키 근로자들에 대한 연구에서 노

출기간과 노출수준이 증가함에 따라 영향의 심각성이 증가하였다 소규모.

구두제조공장에서 벤젠이 함유된 접착제를 개월에서 년 동안 사용한 남4 17

자 근로자 명 작업장의 벤젠농도는 이었고 최대 에217 ( 15 30 ppm , 210 ppm～

이르는 경우도 있었음 중 명에서 비정상적인 혈액학적 소견이 보였다) 50 .

백혈구감소증 명 혈소판감소증 명 백혈구감소증과 혈소(21 , 9.7%), (4 , 1.8%),
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판감소증의 동반 명 범혈구감소증 명 호산구증가증 명(10 , 4.6%), (6 , 2.8%), (5 ,

이었다 등 개 구두공장에서 개월에서 년 동안 벤2.3%) (Aksoy , 1971). 32 4 15

젠을 사용하지 않을 때에는 벤젠을 사용할 때에는15 30 ppm, 210 640～ ～

의 농도에 노출된 근로자에서 범혈구감소증이 나타났다 등ppm (Aksoy ,

이들의 골수검사결과는 형성부전 무세포성1972). (hypoplastic), (acellular),

과형성증 정상 등으로 골수파괴가 일어났다 비(hyperplastic), (normoblastic) .

효율적인 적혈구생성과정 이나 용혈의 증가는 망상적혈구증(erythropoiesis)

가증 과빌리루빈혈증 적모구혈증(recticulocytosis), (hyperbilirubinemia),

삼투성 취약성 이 증가하(erythroblastemia), (quantitative osmotic fragility)

는 원인이 된다 그리고 혈청 젖산탈수소효소 증가가 일부 환자에서. LDH( )

있었다.

더욱 심한 영향은 전백혈병증 과 급성 백혈병이(preleukemia) 210 650～

에 년 내지 년 동안 노출된 명 근로자들 가운데 명에서 있ppm 1 15 28,500 26

었다 등 전백혈병증의 양상으로 빈혈 백혈구감소증 범혈구(Aksoy , 1974). , ,

감소증 골수과형성증 그리고 비장 비대 등, , pseudo-Pelger-Huet anomaly

을 하나 이상씩을 가지고 있었다 개월에서 년 동안 접착제에 함유된. 4 15

벤젠 에 노출되었던 명의 범혈구감소증 환자에 대하여150 650 ppm 44 1～ ～

년 동안 추적조사하여 완전관해가 명 범혈구감소증으로 인한 사망이17 , 23 ,

명 골수이형성증 로 인한 사망이 명 백혈병으로 인14 , (myeloid metaplasia) 1 ,

한 사망이 명이었다 와6 (Aksoy Erdem, 1978).

인쇄공장에서 의 벤젠에 개월에서 년 동안 노출된11 1,060 ppm 6 5 332～

명의 근로자들 가운데 명의 혈액학적 검사 중에 명이 벤젠중독으로102 22

인한 범혈구감소증이 있었다 등 벤젠(Goldwater, 1941; Greenburg , 1939).

에 노출된 인쇄공 가운데 명에서 골수형성부전과 범혈구감24 1,060 ppm 6～

소증이 보고되었다 와(Erf Rhoads, 1939).

중국에서 페인트 구두 고무 가죽 접착제 등을 생산하는 명의, , , , 528,720

근로자들 가운데 가 벤젠 톨루엔 크실렌의 혼합물질에 노출되고 있었95% , ,

으며 명 가 의 벤젠 단일 물질에 노출되고 있었다5%(26,319 ) 0.02 264 ppm .～
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이들 작업장의 이상이 이하의 벤젠에 노출되었고 약 가50% 13 ppm , 1% 1

이었다 벤젠독성으로 백혈구감소증 백혈구 재생3 264 ppm . ( <4,000/mm3),～

불량성빈혈 백혈병이 벤젠에만 노출된 근로자들 가운데 혼합물질, 0.94%,

에 노출된 근로자들 가운데 에서 나타났다 등0.44% (Yin , 1987a).

비슷한 결과가 개 구두공장 명에서 명의 사례발견 가운데141 (2,740 124 )

개 공장에서 벤젠노출농도에 따라 벤젠독성의 유병률이 증가하였다28 (Yin

등 이상의 벤젠에 노출되는 근로자들이 영향을 받았다 한, 1987a). 29 ppm .

공장에서는 명의 근로자들 가운데 명의 재생불량성빈혈이 발생하였는211 4

데 개월 동안 평균 의 벤젠에 노출되었으며 일반인구집단에 비, 8 324 ppm ,

해서 배나 많이 발생하였다5.8 .

등 은 년 동안 개 도시의 개 공장에서 벤젠에 노Li (1994) 1972 87 12 672～

출되는 명과 벤젠에 노출되지 않는 개 공장의 명의 근로자74,828 109 35,805

들을 대상으로 실시한 조사에서 조혈 및 림프구증식성 장애 의 발생(HLD)

이 노출군에서 비노출군에 비하여 발생위험비가 고무공장 페인트공장 도, ,

장공 등에서 남자와 여자 모두에서 조금 증가하였다 사망률이나 암 사망.

률은 여성에 비해서 남성에서 다소 높기는 하였으나 성간에 상대위험도의

차이는 없었다.

근골격계에 대한 영향근골격계에 대한 영향근골격계에 대한 영향근골격계에 대한 영향7.2.3.7.2.3.7.2.3.7.2.3.

스웨덴에서 골수섬유증 이 년 월에 세 남자에서(myelofibrosis) 1992 10 46

진단되었다 등 환자는 년부터 년까지 주유소에서(Tondel , 1995). 1962 1979

일했다 환자의 증상은 년 동안 근육통 주 동안의 피로 야간의 식은 땀. 1 , 3 , ,

체중감소가 있었다 골수조직검사소견은 골수섬유증이었다 주유소에서 노. .

출농도는 미만으로 추정되었다0.2 ppm-TWA .

등 은 브라질의 제강공장에서 벤젠노출로 인한 중성구감소증Ruiz (1994)

이 있는 근로자에서 근골격계에 대한 영향을 보고하였다 환자는 년 개. 7 4

월 동안 제강공장에서 일했고 제강공장의 수리를 위한 건설회사에서 년, 5
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개월 동안 근무했다 근로자들의 에서 비특이적인 근육통을 호소하였5 . 16%

다.

간에 대한 영향간에 대한 영향간에 대한 영향간에 대한 영향7.2.4.7.2.4.7.2.4.7.2.4.

등 이 만성적으로 벤젠에 노출된 근로자에서 간종대를 보Aksoy (1972)

고한 후에 사람에서 벤젠노출에 의한 간독성에 관한 보고는 없었다.

콩팥에 대한 영향콩팥에 대한 영향콩팥에 대한 영향콩팥에 대한 영향7.2.5.7.2.5.7.2.5.7.2.5.

사람에서 벤젠 흡입노출로 인한 신장에 대한 독작용에 관한 자료는 거

의 없다 의도적으로 벤젠을 흡입으로 인한 사망한 세 남성에 대한 부검. 18

소견에서 콩팥의 급성 울혈소견이 있었다 와(Winek Collum, 1971).

피부에 대한 영향피부에 대한 영향피부에 대한 영향피부에 대한 영향7.2.6.7.2.6.7.2.6.7.2.6.

피부자극증상은 이상에 주 이상 노출되었을 때에 두드러졌다60 ppm 3

등 이들 효과는 증기와 피부의 직접 접촉에 의한 것이(Midzenski , 1992).

다.

사고로 벤젠을 음용하여 중독된 후에 피부에 부종이 지속되는 이상한

소견이 나타났다(Greenburg, 1926).

벤젠액이 직접 피부에 접촉하면 자극증상을 유발하며 케라틴층에 대한,

탈지 작용을 하게되어 발적 수포 건조하고 인설성의 피부염이 생긴다, ,

(Sandmeyer, 1981).

안구에 대한 영향안구에 대한 영향안구에 대한 영향안구에 대한 영향7.2.7.7.2.7.7.2.7.7.2.7.

년 이상 과 의 벤젠에 노출된 여성과 남성 각각에서 눈1 33 ppm 59 ppm
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의 자극증상을 호소하였다 등(Yin , 1982b).

면역학적 및 림프세망조직에 대한 영향면역학적 및 림프세망조직에 대한 영향면역학적 및 림프세망조직에 대한 영향면역학적 및 림프세망조직에 대한 영향7.2.8.7.2.8.7.2.8.7.2.8.

벤젠은 후천적 면역의 체액성 면역과 세포성 면역 모두 영향을 준다.

의 벤젠 톨루엔 크실렌에 년 동안 흡입 노출된 도장공에서3 7 ppm , , 1 21～ ～

혈청 의 값이 증가하였고 와 는 감소하였다 등IgM , IgG IgA (Lange , 1973b).

이는 벤젠에 의한 면역글로불린 생산 세포의 억제를 의미한다.

벤젠 10 22 mg/m～ 3 이외에도 톨루엔과 크실렌에 년 노(3 7 ppm) 1 2～ ～

출된 명의 근로자 가운데 명에서 자가백혈구 에 반응하35 10 (autoleucocyte)

는 응집소의 부작용이 현저하였다 등 이 결과는 벤젠에 노(Lange , 1973b).

출된 일부 사람에서 알레르기 혈액이상증 의 발생(allergic blood dyscrasia)

을 의미한다 그러나 이 연구에서 문제는 복합유기용제에 노출되었기 때문.

에 어느 물질에 의해서 발생하였는지를 구별할 수 없다는 것이다.

벤젠에 노출된 근로자의 혈청에서 백혈구 혈소판 적혈구에 대한 항체, ,

로 인한 자동면역 이 보고되었다 벤젠(autoimmunity) (Renova, 1962). 96

mg/m
3

에 노출되었을 때 알레르기에 대한 감수성이 증가하는 것(30 ppm)

으로 보고되었다 등(Aksoy , 1971).

세포성 면역은 순환하는 백혈구의 변화와 백혈구의 하위범주 세포의 변

화에 의한다 백혈구감소증은 터키의 다양한 공장에서 의 벤. 15 210 ppm～

젠에 노출되는 근로자들에 대한 조사에서 나타났다 등(Aksoy . 1971, 1987).

다른 연구에서도 또한 백혈구의 손실과 다른 혈액성분의 손실 그리고 골수

의 조직병리적 소견 비장의 비대 등 전백혈병증 징후가 발생하였다, (Aksoy

등 내지 농도의 벤젠에 만성적으로 노출된. 1972, 1974). 1 ppm 1,060 ppm

다른 연구에서도 림프구와 혈액성분이 감소하였다 등(Cody , 1993;

등 등 등Goldwater, 1941; Greenburg , 1939; Kipen , 1989 ; Ruiz , 1994;

등 림프구도 벤젠 톨루엔 크실렌에 만성적으로 노출된 근Yin , 1987a). T- , ,

로자들에서 감소한 것이 발견되었다 년 내지 년 동(Moszczynski, 1981). 5 6
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안 평균 에 노출된 중국의 소규모 사업장의 근로자들0.69-140 ppm( 6 ppm)

에 대해서 개월마다 실시한 백혈구검사에서 백혈구감소증이 보고되었다3

등(Xia , 1995).

의 농도에 장기간 노출된 근로자에서 백혈구 알칼리포스파타제31 ppm

활성도가 증가하였고 이것은 백혈(leukocyte alkaline phosphatase, LAP) ,

구의 감소와 골수의 기능변화와 관련이 있다 등 활성도의(Yin , 1982). LAP

변화는 백혈구의 변화보다 민감하기 때문에 비록 벤젠중독에 대한 특이적

인 생체지표는 아니지만 벤젠 중독의 진단에 사용할 수 있다 백혈구의 증.

가와 알칼리포스파타제 활성도 증가는 의 벤젠과 다른 유기용제에0.9 ppm

만성적으로 노출되는 파이프 설치 작업자에서 관찰되었다 등(Froom ,

1994).

등 과 등 은Kipen (1989) Yin (1987) 48 240 mg/m～ 3 의 벤젠(15 75 ppm)～

에 노출되었을 때 순환 림프구 와 다른 혈액 구성성분이 감소(lymphocyte)

한 것을 보고하였다.

신경학적 영향신경학적 영향신경학적 영향신경학적 영향7.2.9.7.2.9.7.2.9.7.2.9.

벤젠에 만성폭로는 사람에서 신경학적인 이상을 초래하는 것으로 보고

되었다 벤젠이 함유된 접착제와 용제에 직업적으로 노출된 명 명은 재. 8 (6

생불량빈혈과 명의 전백혈병증 의 환자 가운데 명은 재생불량빈혈과 신2 ) 4

경학적인 이상 하지의 위축과 상지의 원위부 신경병증 이 동반되었( global )

다 와 작업장의 기중 농도는 이상으로 추정하(Baslo Aksoy, 1982). 210 ppm

였다 이 결과는 벤젠이 말초신경과 중추신경계에 독성 작용을 하는 것을.

의미한다 이 연구의 한계점은 벤젠 노출 농도에 대한 평가가 없었다는 것.

과 톨루엔에 중복노출 된다 는 것이다(6.37-25%) .

벤젠농도가 년과 년 사이에1962 1965 6 1.5.6 ppm(20 50 mg/m～ ～
3
이었)

고 톨루엔은, 5 mg/m3를 초과하지 않는 작업장에서 년 동안 만성 노2 9～

출된 근로자 명 가운데 명에서 자주 두통을 호소하였고 작업일 중 오121 74 (
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후에 쉽게 피로하다고 호소하였다 그리고 잠들기가 쉽지 않고 기억력의), . ,

손실이 있다고 호소하였다 과 등 은(Kahn Muzyka, 1973). Tondel (1995)

년부터 년까지 주유소에서 회계원으로 일한 사례에서 주 동안 피1962 1979 3

로하였고 야간에 식은땀을 흘렸다고 하였다.

생식기에 대한 영향생식기에 대한 영향생식기에 대한 영향생식기에 대한 영향7.2.10.7.2.10.7.2.10.7.2.10.

벤젠은 여성의 생식력을 저하시킨다는 보고가 있으나 와(Mukhametova

와 아직 결론에 이르진 못하였다Vozovaya, 1972; Vara Kinnunen, 1946), .

작업장의 벤젠노출이 을 초과하며 벤젠중독 증상을 가지고 있는1 ppm , 30

명의 여성 가운데 명이 월경장애 출혈량이 과다하거나 부족 또는 월경12 ( ,

곤란증 가 있었고 명의 출산자료에서 명은 자연유산이 있었으며 피임) , 10 2 ,

약을 복용하지 않았는데도 출산을 못한 경우가 있었다 이 결과는 고농도.

의 벤젠노출은 여성 출산력에 치명적인 영향을 준다는 것을 의미한다 그.

러나 벤젠이 불임을 일으키는지는 아직 확인되지 않았다 부인과적인 검사.

에서 환자 가운데 명에서 월경의 량이 부족한 것은 난소의 위축 때문인5

것으로 밝혀졌다 이 연구의 제한점은 비교군이 없다는 것이다. .

월경주기장애에 대한 연구에서 방향족 탄화수소 벤젠 톨루엔 크실렌( , , )

에 노출되는 대 여성 근로자 명 벤젠과 톨루엔에 이하20 40 500 ( 0.25 ppm～

에 노출됨 과 대조군 명에서 월경주기의 불규칙성은 노출된 여성의) 100

에서 비교군의 에서 보고되었다 월경량의 불규칙성과 통증이 방향21% 12% .

족 탄화수소에 노출되는 여성근로자들에게 보고되었다 이(Michon, 1965).

연구의 제한점은 혼합 유기용제에 노출된다는 것과 노출수준과 기간을 정

확하게 평가하지 못하였다는 것이다.

석유 벤젠의 주원료 와 염소화 탄화수소에 피부 무시할 정도 와 호흡기( ) ( )

를 통해서 노출되는 명의 여성근로자들에서 화학물질에 노출되는 시간360

이 길어질수록 임신조기중절 횟수가 증가하였고 자궁내 질식사하는 경우,

증가하였다 와(Mukhametova Vozovaya, 1972).
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프랑스의 두 유기화학물질 공장에서 일하는 벤젠에 노출되는 남성근로

자들의 부인이 임신한 명 가운데 명이 자연유산 하였다 그1,739 171 (9.8%).

러나 아버지가 벤젠에 노출된 기간을 알 수 없었고 비노출군에 비하여 자,

연유산의 발생율의 차이가 없었다.

요약해서 벤젠은 여성의 월경주기불순 난자크기 감소와 같은 생식기계,

에도 영향을 미치는 것으로 추정하고 있다

발생에 대한 영향발생에 대한 영향발생에 대한 영향발생에 대한 영향7.2.11.7.2.11.7.2.11.7.2.11.

벤젠이 태아발생에 영향을 주는 지의 여부는 아직 결론을 내리지 못하

고 있다 발생에 대한 영향을 조사하기 위한 연구설계는 매우 제한점이 많.

다 벤젠은 인간의 태반을 통과하고 제대혈액에서 모체혈액과 같거나 더. ,

높은 농도의 벤젠이 검출된다 등 등 은 이탈리(Dowty , 1976). Forni (1971a)

아에서 전 임신기간 동안 벤젠에 노출된 여성이 심한 범혈구감소증과 염색

체 이상이 증가하였지만 건강한 여자아이를 출산하였다는 것을 보고하였,

다 그러나 임신기간 중에 벤젠과 다른 유기용제에 노출된 여성근로자들이.

출산한 명 어린이의 림프구에서 염색사와 이소크로마티드의 결손14

과 자매염색분체교환이 발견되었다 등(breaks) (Furies-Cravioto , 1977).

요약해서 벤젠은 임신중인 태아에 미치는 영향에 대해서는 알려지지 않

았으나 동물실험에서 태아의 발육부진 체중감소 뼈 발육부진 골수손상, , ,

등의 현상이 나타났다.

유전독성유전독성유전독성유전독성7.2.12.7.2.12.7.2.12.7.2.12.

벤젠이 사람에서 염색체 이상유발원 이라는 것은 현재 일반적(clastogen)

으로 받아들여지고 있다 등 사람에서 벤젠에 의(IARC, 1987a; Huff , 1989).

한 염색체 이상유발 에 관한 증거는 말초 림프구에서 염색체(clastogenesis)

이상을 검출하여 확인되었다 등 등 등(Ding , 1983; Forni , 1971a, Karacic ,
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등 등 등1995; Major 1994; Picciano 1979; Rothman 1995; Sardas 1994;

등 등 와Sasiadek , 1989; Tompa , 1994; Tough Couurt Brown, 1965;

등 과 벤젠중독으로 혈액학적 이상이 있Tough , 1970; Turkel Egeli, 1994).

는 명의 근로자에서 비교군에 비하여 유의하게 염색체 이상을 보였다21

등 그러나 벤젠의 노출수준에 대해서는 보고하지 않았다(Ding , 1983). . 1

년 동안 이하의 벤젠에 노출된 명의 근로자에서0 26 0.1 mg/l(31 ppm) 31～

혈액학적 이상은 없었으나 대조군에 비해서 염색체의 결손 과 결핍, (breaks)

이 관찰되었고 염색체 에서는 결손이 일어나는 경향이 있었(gaps) , 2, 4, 9

으며 에서는 결핍이 일어나는 경향이 높았다 등 그러, 2, 4 (Sasiadek , 1989).

나 이 연구는 대조군의 수가 적었고 연구대상자들이 모두 흡연자였다는 문

제가 있다 대조군에서는 염색체 이상이 훨씬 적었으며 이상과 같은 특정.

염색체 보다는 무작위적으로 일어났다 이 결과를 근거로 벤젠과 그 대사.

산물은 특정 염색체를 집중적으로 공격한다는 점을 제시하였다 년. 1 20～

동안 벤젠에 노출된 명의 남자근로자의 말초 림프구에서 염색체 이상에20

대한 조사를 실시하여 변이성 염색체수가 명의 대조군에 비하여 증가한43

것은 나타났다 불안정성 및 안정성 염색체이상이 증가하는 것은 작업노출.

을 중지한 년 후까지 관찰되었다 와2 (Tough Court Brown, 1965).

달에서 년 동안 이상의 벤젠에 노출된 근로자 명의 림프1 26 2.1 ppm 52

구에서 이상 염색체 발견 백분율은 로 비노출군의 보다 높았다3.5% 2.9%

노출군에서 연령과 무관하게 염색체 절단의 빈도 배 와(Picciano, 1979). (2 )

표지 염색체 의 구성비 배 가 증가하였다(marker chromosome) (3 ) .

직업적으로 장기간 벤젠에 노출된 사례에서도 조혈세포와 림프구에서

염색체 손상이 일어났다 와 등(Forni Moreo, 1969; Hartwich , 1969; Sellyei

와 등 이 가운데 하나는 벤젠 노Kelemen, 1971; Van den Berghe , 1979).

출농도가 200 1,640 mg/m～
3

이었다 이 근로자는 개월(62.6 513.4 ppm) . 18～

동안 일했으며 심한 빈혈 호중구감소증 혈소판감소증이 있었다 이후에, , .

백혈병으로 발전하였다 와 동시에 골수시료에서 규(Sellyei Kelemen, 1971).

정수 이상의 염색체가 특징인 새로운 세포가 급격히 증가하였다D-group .
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등 은Sasiadek (1989) 99 mg/m
3

이하의 벤젠농도에 노출된 명(31 ppm) 33

의 근로자들의 핵형 을 조사하여 벤젠과 그 대사물이 염색체(karyotype) 2,

번에는 염색체 결손 을 염색체 는 결핍 이 생기는 경향4, 9 (break) , 1, 2 (gap)

을 보고하였다.

년 이상 벤젠노출 근로자 명 중 명과 명의 대조군 중 명에서5 66 48 33 29

중기 에 염색체 분리에 대한 조사를 하여 염색사의 결손(metaphase)

과 결핍 의 발생율이 의 벤젠에 노출된 군에서(deletion) (gaps) 10 100 ppm～

다소 증가하였다 등 벤젠노출 수준은 대부분의 시간(Yardley-Jones , 1990).

에 미만이었으며 최대농도는 이었다1 ppm , 100 ppm .

의 벤젠에 노출된 환자 명 가운데 명에서 염색체의 구150 210 ppm 13 9～

조와 숫자의 이상이 있었다 과 명의 환자 모두 혈(Erdogan Aksoy, 1973). 13

액의 이상이 있었다 명은 범혈구감소증 명은 급성골수아구성 백혈병(10 , 1 , 1

명은 급성단구성백혈병 명은 전백혈병증, 1 ).

고농도의 벤젠에 노출된 명의 근로자들에서 말초 림프구와 골수세포34

에서 염색체 손상이 나타났다 이것은 노출을 중단한 후에도 지속되었다.

등 명 가운데 명은 심한 혈액병증이 있었다 말초 림프(Forni , 1971a). 34 16 .

구에서 염색체 손상과 백혈병과 관련성에 대해서는 결론을 내리지 못하였

으나 골수에서 안정형 염색체 이상 세포는 백혈병 클론을 생성할 수 있다,

와 예를 들어 약 개월 동안 벤젠에 노출된 세 여(Forni Moreo 1969). 22 35

성이 빈혈이 있고 후에 급성골수아구성 백혈병으로 발전하였다 잠복기 동, .

안 배양한 말초 림프구에서 불안정성 및 안정성 염색체 이상의 수가 높은

비율로 나타났다 와(Forni Moreo 1969).

년 이상 평균 이 벤젠에 노출된 근로자들에서5 10 100 ppm( 50 ppm)～

자매염색분체교환은 나타나지 않았다 등 그러나(Yardley-Jones , 1988). 1.3

의 벤젠에 노출되고 톨루엔에도 노출되는 근로자들ppm TWA(0.3 5 ppm)～

의 말초 림프구에서 자매염색체교환이 대조군에 비해 통계적으로 유의하게

높았다 등 벤젠과 그 대사산물에 노출된 사람의 말초 림프구(Popp , 1992).

에서 와 가 증가하였다 등 등SCE MN (Pitarque , 1997 ; Bukvic , 1998).
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홀배수체 림프구 가 벤젠에 의한 혈액병증이 있(aneuploid lymphocytes)

는 명의 여성에서 발견되었다 등 이 영향은 노출 후 년까5 (Pollini , 1969). 5

지 지속되었다 유사한 결과가. 400 1700 mg/m～ 3 에 년(125 532 ppm) 1 22～ ～

동안 노출된 그라비아 인쇄공장 근로자들의 림프구에서 관찰되었다(Forni

등, 1971a,b).

요약하면 벤젠의 대사물은 염색체 결손 미소핵(breaks), (micronucleus),

염색사 소실 과 결핍 을 증가시킨다 저농도에 노출(chromatid delete) (gaps) .

되었을 경우에도 염색체 이상이 나타낸다 염색체의 구조와 숫자 변화는.

벤젠에 노출된 사람의 림프구와 골수세포에서 일관되게 관찰되었다 벤젠.

취급자 중에서 림프구핵 내의 염색체 변이를 많이 볼 수 있으나 백혈병과

의 관계는 확실치 않다.

발암성발암성발암성발암성7.2.13.7.2.13.7.2.13.7.2.13.

벤젠은 백혈병 유발성이 강한 물질이다 주로 비림(IARC 1982, 1987b).

프성 이나 골수아구성백혈병 이다 그러나 때때(non lymphoid) (myeloblastic) .

로 비백혈구성백혈병과 적혈구성백혈병이 생긴다 와. Delore Borgomano

는 개월 이내에 건강을 해치지 않는 사람이 없을 정도의 고농도 벤(1928) 2

젠에 노출된 근로자에서 급성 백혈병이 발생한 것을 처음으로 보고하였다.

미 보건국은 사람과 동물 실험 결과를 토대로 벤젠을 발암물질로 규정

하였다 벤젠을 사용하는 작업장에서 적게는 년 많게는 년 이상 일했던. 5 , 30

근로자 중에서 많은 사람이 백혈병으로 사망했다 벤젠은 골수에 영향을.

주어 백혈병을 일으키고 백혈병 중에서도 주로 급성골수성백혈병을 일으키

지만 림프성 암도 발생하고 있다 급성골수성백혈병 이외에 만성 림프구성.

백혈병 골수이형성증후군 발작성야간성혈색뇨증 다발성골수종 호치킨스, , , ,

성림프종 비호치킨스성림프종 등의 혈액암이 보고되었다, .

증례 보고와 역학적 연구를 통해서 벤젠과 급성골수성백혈병의 발생간

에 원인적 관련성이 수립되었다 그러나 벤젠과 백혈병 발(Goldstein, 1988).
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생간 양 반응에 대한 자료는 거의 없다- .

등 은 년대에서 벤젠이 함유된 접착제와 유기용제를Aksoy (1974b) 1950

사용한 명의 터어키 구두공장 근로자들로부터 년에 재생불량성28,500 , 1961

빈혈이 처음으로 관찰하였고 명의 급성백혈병은 년에 관찰하였다, 26 1967 .

년 동안 평균 년 벤젠의 노출농도는1 14 ( 9.7 ) 96 670 mg/m～ ～
3
(30 210～

이었다 일시적으로는ppm) . 2,100 mg/m3 까지 노출되기도 하였(650 ppm)

다 일반인구 집단의 명과 비교하여 이들의 백혈병 발생율은 만명 당. 6 10

명으로 추정되었다13 .

등 년 은 터이키의 벤젠에 노출되는 개 작업장 명에서Aksoy (1987 ) 40 231

백혈병과 악성 림프종을 포함하여 명의 암발생을 보고하였다 혈액학적으5 .

로 명이 백혁구감소증 혈소판감소증 범혈구감소증을 포함하여 경미한14 , ,

이상이 있었다.

년 동안 연료 및 제강공장 명의 근로자로부터 백혈병으로 인한20 6,520

사망이 명이 보고되었다 등 이 보고로 백혈병이 위험도가3 (Hurley , 1991).

낮은 농도에서도 발생한다는 것을 제시하였다 등 은 이하. Tsai (1983) 1 ppm

의 낮은 농도에 노출된 후에 백혈병으로 인한 사망은 없었다고 하였다.

이탈리아의 병원에서 년 월 일부터 년 월 일 사Main 1989 10 1 1990 12 31

이 치료한 사례에 대한 직업적 화학물질 노출 조직학AML, CML, MDS ,

적인 형태 세포유전학적인 평가에서 벤젠노출로 인한 상대 위험도의 증가,

는 통계학적으로 유의하지 않았다 등 벤젠을 노출에 관련(Ciccone , 1993).

하여 명의 명의 명의 사례가 확인되었다 염색체 이3 AML, 2 CML, 4 MDS .

상은 환자들에서 검출되었다AML .

워싱턴 의 함대에서 유지 보수작업을 하며 피부와 호흡기를 통해서DC

가솔린에 노출되는 명의 근로자 코호트에서 전체 사망자 명에 대한338 33

은 이었고 암으로 인한 사망자 명에 대해서는 이었으며 발SMR 0.50 , 9 0.55 ,

생한 암은 소회기와 복막암 명 호흡기암 명 남1 (SMR=0.22), 2 (SMR=0.33),

성 생식기암 명 림프구와 조혈기계 암 명 기타2 (SMR=1.99), 3 (SMR=3.63),

암 이었다 이 코호트 내의 명에서 림프구 및 조혈기계1(SMR=0.49) . 297
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암 명 백혈병과 무백혈병성 백혈병 명 으로 백혈병3 (SMR=4.22), 2 (SMR=9.6)

과 무백혈병성 백혈병은 통계적으로 유의하게 높았다 등(Hunting , 1995).

누적노출량이 증가함에 따른 백혈병의 표준화사망비 증가는 강한(SMR)

양반응관계를 나타낸다 즉 이하까지는 표준화사망비 가. 40 ppm-year (SMR)

크게 증가하지 않으나 이상에서는 이 에서40 ppm-year SMR 322 6637 (400

까지 계속 증가하는 경향이 보고되었다ppm-year) .

과립백혈구성 백혈병과 림프구성 백혈병(granulocytic and lymphocytic)

가운데 사람에서 인과관계에 대한 가장 일관된 증거는 벤젠 노출과 골수성

백혈병 사이에서 발견되었다 벤젠 유도(myeolid leukemia) (Goldstein, 1988).

성 범혈구감소증을 가진 환자 명의 경과를 추적 조사한 연구에서 명44 6

이 후에 백혈병으로 발전되었다 와(Aksoy Erdem, 1978).

벤젠에 의한 재생불량빈혈 환자는 백혈병이 발생할 위험이 매우 크다

벤젠에 의한 혈액학적 이상이 있는 사람 중 에서 백혈병이 발생( 10 17%～

하였다 그러나 벤젠에 의한 백혈병이 재생불량빈혈 범혈구감소증 을 반드). ( )

시 거치는 것은 아니다.

벤젠노출이 끝난 후부터 백혈병이 발병하기까지 수년의 잠복기가 있다.

암 발생까지의 노출기간은 년보다 짧을 수도 있으나 대부분 년 이상이1 15

다 최소 년에서 최고 년( 0.8 49.6 ).

벤젠에 의한 백혈병 발생에는 복합유기용제 노출 여부 가족력 개인적, ,

인 민감성 등이 중요한 요소로 작용한다.

백혈병 환자는 무력감 권태감 식용감퇴 발열 뼈의 동통 피하출혈 피, , , , , (

부가 멍드는 것 등을 호소한다 치은 출혈 사소한 외상으로 반상출혈을) . ,

일으킨다 벤젠중독환자에서는 대개 백혈구증다증이 나타나지만 빈혈증 혈. ,

소판감소증 또는 백혈구감소증이 생기기도 한다 빈혈증은 통상 정상색소, .

성 및 정상혈구성이다 망상구수는 이례적으로 낮고 빌리루빈과 등. , LDH

용혈지표는 정상이다 세포의 형태도 초기에는 정상이며 중성구수는 감소. ,

하고 림프구의 백분율은 증가한다, .

등 이 년 동안Infante (1977) 1940 1949 rubber hydrochloride～ 4)를 생산
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하는 개 공장 명의 남자 근로자 코호트에서 백혈병의 초과 위험도를3 748

보고하였다 그리고 등 은 이 코호트를 벤젠. Rinsky (1981) 3.2 mg/m
3
/day(1

이상에 누적 노출된 년부터 년까지 고용된 근로자들로ppm/day) 1940 1965

확대하여 년부터 년까지 명의 남자근로자들을, 1950 1981 1,165 128

mg/m
3

이하 군-years(< 40 ppm-years) , 128 640 mg/m～
3
-years(40 200～

군ppm-years) , 640 1,280 mg/m～ 3 군-years(200 400 ppm-years) , 1,280～

mg/m
3

이상의 군으로 나누어서 통계적으로 유-years (> 400 ppm-years) 4

의하게 림프구와 조혈성 암 의 위(lymphatic and haemopoietic neoplasms)

험도가 초과하는 것을 보고하였다 기대사망자수 에 대하여 관찰사망자( 6.6

수 기대사망자수 에 비하여 명이15; SMR = 227, 95% CI, 127-376). 2.66 9

백혈병으로 사망하였고 다발성 골수종으로(SMR = 337, 95% CI, 159-641),

명이 사망하였다 백혈병 사망률은 누적4 (SMR = 398, 95% CI, 110-1047).

노출농도가 증가함에 따라 증가하였다 개의 누적노출 군에 따라 각각(4 2,

명이 사망하여 은 각각 이었다 노출 반응2, 2, 3 SMR 109, 322, 1186, 6637 ).

곡선의 형태를 더 조사하기 위하여 등 은 네스티드 사례 대조Rinsky (1987) -

군 연구 로 명 백혈병 사망자를 명의 대조군(nested case-control study) 9 10

과 짝짓기를 하여 벤젠추정농도와 평균노출기간 및 백혈병 사이의 지수함

수적인 관계를 개발하였다.

년 동안 내지4 0.3 114 mg/m
3

의 벤젠에 노출된 화학공장(0.1 35.5 ppm)～

명 근로자에 관한 후향적인 연구에서는 사망률이 통계적으로 유의하게594

증가하지 않았 등 으나 기대발생율 과 비교하여 골수성 백혈(Ott , 1978) 0.8

병은 사례가 있어서 통계적으로 유의하였다3 (P 이 코호트에서 어떤<0.05).

근로자들은 비닐클로라이드 비소 등 다른 발암(vinyl chloride), (arsenicals)

성 화학물질에 노출되었다 이 코호트는 명이 더 확대되어 등. 362 (Bond ,

골수성 백혈병 사망자가 명이 보고되어 이1986b), 4 SMR 194(95% CI, 52～

이었다 기대사망자수와 관찰사망자수간에 차이는 골수성 백혈병 관찰488) . (

사망 기대사망 에서만 통계적으로 유의하였다4, 0.9 ; P = 0.01) .

4) a product made from natural rubber suspended in benzene
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은 벤젠의 누적노출량과 백혈병 및 모든 림프구성 암으로Wong(1987)

인한 사망률 사이에 유의한 양 반응관계가 있다고 하였다 벤젠에 지속적- .

으로 노출되는 명의 사망률을 벤젠에 노출되지 않는 같은 공장의3,536

명과 비교하기 위하여 노출군을 누적노출량에 따라3,074 48 mg/m
3
-years

이하 군(15 ppm-years) , 48 192 mg/m～
3

군-years(15 60 ppm-years) ,～

192 mg/m3 이상 군으로 구분하였을 때 노출농도가-years(60 ppm-years) ,

증가함에 따라서 림프성 및 조혈성 암(lymphatic and haemopoietic

의 이 증가하 보였다 백cancers) SMR (SMR = 35, 91, 147, 175, P = 0.02).

혈병에 대한 각각의 은 이었다 명의 백혈병SMR 0, 97, 78, 275(P = 0.01) . 6

사망자 가운데 급성골수성백혈병은 없었다 누적 벤젠노출량과 비호지킨.

림프종과의 노출 반응관계는 통계적 유의성이 경계치에 해당되었다- .

미국에서 벤젠을 다량으로 사용하는 화학공장에 년과 년 사이1947 1960

에 년 이상 근무한 명 남자 근로자들에 대한 년까지 추적 조사한1 259 1977

후향성 코호트 사망률 연구 등 에서 림프계와 조혈계의 악(Decoufle , 1983)

성종양에 대한 위험도가 통계적으로 유의하게 높았다(SMR=377; 95% CI

명 사망 백혈병과 다발성 골수종에 대한 특이 사망률109-1024, 4 ). (specific

에 대한 의 증가는 통계적으로 유의하지 않았다 이들 사망mortality) SMR .

자 가운데 명은 백혈병이었고 명이 다발성 골수종이었다3 1 .

네덜란드에서 년과 년 사이에 최소한 개월 이상 코크스 공1945 1965 6

장5)과 부산물공장에 근무하는 명의 근로자 및 질소고정공장에서 일하5,639

는 명의 비교군에 대한 조사에서 등 부산물 공장에서5,740 (Swaen , 1991),

일하는 근로자들의 백혈병에 대한 은 사망 이었고 코크스 오븐SMR 85(7 ) ,

공장에서 일하는 근로자는 사망 이었으며 비교군에서는 명 이163(6 ) , 135(13 )

었다.

등 은 영국의 개 코크스 공장 근로자 명의 사망률Hurley (1991) 27 6,520

에 대한 조사에서 개 공장의 노출농도는 이하에서14 0.6 22 mg/m
3
(<0.19～

5) 코크스 오븐 근로자 와 코크스 부산물 공장에서 일하는 근(Coke-oven workers)

로자들은 낮은 농도의 벤젠에 노출되고 있다.



- 69 -

이었고 나머지 개 공장의 노출농도는7 ppm) , 13 48 mg/m
3
(< 0.19 14.99～

으로 백혈병에 의한 사망률은 개공장은ppm 14 SMR = 98(95% CI 2-557, 1

사망 개공장은 사망 이었다), 13 SMR =76(95% CI 2-429, 1 ) .

중국에서 벤젠에 노출된 개 공장의 명 근로자들의 후향성 코233 28,460

호트 연구에서 백혈병이 명 급성 명 만성 명 이 발견되었고 이에 비30 ( 23 , 7 ) ,

하여 개 기계생산공장의 명의 코호트에서는 명이 발견되어83 28,257 4 (Yin

등 노출군에서 백혈병에 대한 사망률은 만명 당 명이었고, 1987, 1989), 10 14

비노출군에서는 명이었다 사망률은 특히 유기물 합2 (SMR, 574; P < 0.01).

성 페인팅 고무제품 생산에 고용된 근로자들에서 높았다 이전에 벤젠에, , .

중독된 경험이 있었던 사례에서 백혈병에 대한 사망률은 701/100,000

이었다 백혈병이 있는 작업장의 평균 기중농도는person-years . 10 1,000～

mg/m3까지 다양하였으나 대부분의 장소에서 평균농도는, 50 500 mg/m～ 3

이었다 모든 악성종양에 대한 사망률은 비교군 에 비하여 노출. (55/100,000)

군 에서 높았다 벤젠 노출 남성근로자에서 폐암(123/100,000) . (SMR = 231)

은 통계적으로 유의하게 위험도가 높았다 등 그러나 흡연의 교(Yin , 1989).

란효과에 대한 구체적인 언급이 없었다.

이탈리아 플로렌스 구두공장 남성근로자 명에서 재생불량빈혈1,008

사망 명 과 백혈병 사망(SMR = 1,566, 4 ) (SMR = 400, 95% CI, 146-870, 6

명 에 대한 위험도는 통계적으로 유의하게 높았다 년 월 이후 고용) . 1950 1

된 근로자들이 코호트에 포함되었고 구성원은 년까지 추적조사 하였1984

다 작업장 측정자료는 보고되지 않았다 최대 벤젠농도에 노출된 기간은. .

년 사이로 추정되었다 벤젠의 양은 하루 약 으로 추정하였1953 1962 . 30 g～

다 등(Paci , 1989).

영국에서 년 사이에 년 동안 개 정유공장에서 일한1950 1975 1 8 34,781～

명 근로자들에서 백혈병으로 인한 사망률의 증가는 없었다 과(Rushton

이 코호트에서 벤젠 노출과 백혈병과의 관련성을 조사하Alderson, 1981).

기 위한 네스티드 사례 대조군 연구 과 를 실시하- (Rushton Alderson, 1981b)

기 위하여 명의 백혈병 환자를 작업력에 따라서 저 중 고의 벤젠 노출36 , ,
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군으로 할당하고 대조군과 짝짓기를 하였을 때 중과 고노출군을 합한 것,

과 저노출군간의 비교에서 통계적으로 유의하게 상대위험도가 증가하였다

(RR = 3.0, 95% CI, 1.2-7.2).

등 이 년과 년 사이에 미국의 석유정유공장에 고용Tsai (1983) 1952 1978

된 명 근로자들에서 백혈병으로 인한 사망은 없었다고 보고하였다 이454 .

때 기대사망자수는 였다 정유공장 전체에서 벤젠의 노출농도의 중앙값0.4 .

은 0.45 mg/m
3

이었고 년과 년 사이에 이루어진 기중(0.14 ppm) , 1973 1982

농도측정에서 개의 시료 중에 단지 만이1,394 16% 3.2 mg/m
3

을 초(1 ppm)

과하였다 벤젠관련 부서에서 노출농도의 중앙값은. 1.7 mg/m3 이(0.53 ppm)

었다 혈액검사결과 관련지수 백혈구수 적혈구수 혈수판수 혈색소 혈구용. ( , , , ,

적치 응고시간과 출혈시간 의 의미있는 변화는 보고되지 않았다, ) .

비록 증례수가 적기는 하지만 다발성 골수종으로 인한 사망도 많아진

다 벤젠에 만성 노출되는 것은 다발성 골수종 이것은 년. (SMR 409 : 1987

을 에서 으로 낮추는 계기가 됨 과 림프종OSHA PEL/TWA 10 ppm 1 ppm )

도 발생시킨다.

벤젠에 의해서 백혈병이 생기는 이외에도 설치류에서 의Zymbal gland

암 구강암 간암 그리고 유방암과 림프구성 신생물이 생긴다, , , .

결론적으로 이제까지의 결과를 요약해 보면 벤젠이 인간에게 발암작용

을 나타낸다는 정확한 기전은 아직 밝히지 못했지만 몇몇 사례와 동물실험

결과를 종합해 보면 발암물질임은 명백하다 할 수 있다.
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노출기준노출기준노출기준노출기준8.8.8.8.

기중 노출기준기중 노출기준기중 노출기준기중 노출기준8.1.8.1.8.1.8.1.

노동부는 년 월 일에 년 월에 벤젠을 취급하는 산업의2002 5 8 2001 10 D

대 근로자가 백혈병으로 사망하는 등 국내에서는 그 동안 모두 명의50 10

벤젠 직업병 환자가 발생하여 앞으로 벤젠을 취급하는 근로자의 직업병발,

생을 예방하기 위해 벤젠의 작업환경 노출기준을 현행 에서 선진국10 ppm

수준인 으로 배 강화하는 내용으로 관련 고시를 개정 유예기간을1 ppm 10 ,

거쳐 년 월부터 적용키로 했다2003 7 .

이에 따라 우리나라의 벤젠의 기중 허용기준은 시간 시간 가중 평균8

으로 에서 으로 강화되었다(TWA) 10 ppm 1 ppm .

노출기준 변화노출기준 변화노출기준 변화노출기준 변화8.1.1. (TLVs)8.1.1. (TLVs)8.1.1. (TLVs)8.1.1. (TLVs)

8.1.1.1. ACGIH

년1946 : MAC-TWA, 100 ppm

년1947 : MAC-TWA, 50 ppm

년1948-1956 : TLV-TWA, 35 ppm

년1957-1962 : TLV-TWA, 25 ppm

년1963-1976 : TLV-Ceiling, 25 ppm ; Skin

년1974 : Proposed : TLV-TWA, 10 ppm ; Skin

년1975 : Proposed : TLV-TWA, 10 ppm ; A2, Suspoected Human

Carcinogen ; Skin

년1976 : Proposed : TLV-STEL, 25 ppm

년1977 : TLV-TWA, 10 ppm ; A2 ; Skin
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년 피부 표기 삭제1978 : (Skin notation withdrawn)

년1978-1979 : TLV-TWA, 10 ppm ; A2

년1980-1986 : TLV-TWA, 10 ppm ; STEL, 25 ppm ; A2

년1985 : Proposed : Withdraw TLV-STEL

년1987-1996 : TLV-TWA, 10 ppm ; A2

년1990 : Proposed : TLV-TWA, 0.1 ppm ; A1, Confirmed Human

Carcinogen ; Skin

년1994 : Proposed : TLV-TWA, 0.3 ppm ; A1 ; Skin

년1996 : Proposed : TLV-TWA, 0.5 ppm ; TLV-STEL, 2.5 ppm ;

A1 ; Skin

년 현재1997 - : TLV-TWA, 0.5 ppm ; TLV-STEL, 2.5 ppm ; A1 ;

Skin

노출기준의 변화8.1.1.2.

벤젠에 노출된 근로자에서 혈액학적 이상소견이 나타난다는 첫 사례는

약 년 전인 년 프랑스 학자에 의해서 보고되었고 벤젠과 백혈병과100 1897 ,

의 관계를 밝히는 연구는 년에 보고되었다 따라서 미국에서는 년1928 . 1971

부터 벤젠에 대한 허용기준을 설정하여 관리하고 있다 허용기준 설정 당.

시에는 으로 하였는데 년에 다시 산업안전보건청 에서10 ppm , 1978 (OSHA)

으로 낮추었다가 연방대법원의 결정에 따라 년에 다시1 ppm 1980 10 ppm

으로 환원되었다 년대 초반까지 대부분의 선진국에서도 벤젠의 노출. 1980

기준 또는 허용기준을 으로 하였으나 에서 사이에서10 ppm , 1 ppm 10ppm

도 백혈병의 발생이 증가한다는 역학적인 보고로 인해 년대 후반에1980 1

으로 낮추었다 미국도 년에 다시 으로 낮추었다 는ppm . 1987 1 ppm . OSHA

벤젠의 위험도를 에 평생 노출된 근로자 명당 명의 백혈병1 ppm 1,000 10

환자가 발생한다고 추정하였다 에 의하면 이 기간 동안에. Nicholson(1989)

명의 미국 근로자들이 에서 사이로 노출되었고 이로9,600 1 ppm 10 ppm ,
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인해 명에서 명의 근로자들에게 벤젠에 의한 재생불량빈혈이나 림프30 490

종도 다수가 발생할 것으로 예상하였다.

현재 일본을 제외한 대부분의 선진국에서 벤젠의 허용기준은 또1 ppm

는 그 이하로 낮추어서 관리하고 있다 우리나라는 일본과 마찬가지로. 10

을 노출기준으로 사용하고 있다가 년 월부터 으로 강화된ppm 2003 7 1 ppm

기준이 적용된다 이는 그 동안 이하로 노출되었을 것으로 추정되. 10 ppm

는 근로자들에게서 벤젠에 의한 골수이형성증후군 다발성골수종 백혈병, ,

등이 발생하였기 때문이다.

일본에서도 년에 산업의학전문가들이 토론을 통해 벤젠의 관리기준1998

을 에서 으로 낮추자고 제안해 놓고 있다10 ppm 1 ppm .

노출기준 비교노출기준 비교노출기준 비교노출기준 비교8.1.2.8.1.2.8.1.2.8.1.2.

한국 노동부(TLV; 2002) : TWA 1 ppm(3.2 mg/m
3
) 발암성: A2

미국(TLV; ACGIH 2001) : TWA 0.5 ppm (0.3 mg/m3) STEL: 2.5 ppm

발암성: A1

미국(REL, NIOSH) : TWA 0.1 ppm STEL ppm

미국(PEL; OSHA 1988) : PEL 1 ppm

미국(NRC; 1986) : 1-hour EEGL: 50 ppm

24-hour EEGL: 2 ppm

독일(DFG 1993) : TRK 2.5 ml/m3, 8 mg/m3 피부( )

영국(MEL; COSHH 1994) : TWA 5 ppm, 16 mg/m
3

스웨덴(1992) : TWA 0.5 ppm STEL 3 ppm

일본 관리농도( ) : 10 ppm

IDLH : 3,000 ppm
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노출기준 설정근거노출기준 설정근거노출기준 설정근거노출기준 설정근거8.1.3. (TLV)8.1.3. (TLV)8.1.3. (TLV)8.1.3. (TLV)

에서는 년도에 직업적 노출에 의하여 백혈병 발생을 최소화ACGIH 2001

할 수 있도록 하기 위하여 TLV-TWA 0.5 ppm(1.6 mg/m
3
과) STEL 2.5

ppm (8 mg/m
3
을 권고하고 있다 벤젠액체의 경피흡수를 제한 할 수 있지) .

만 직접접촉에 의한 경피흡수량을 고려해야 하기 때문에 피부를 표기, (skin

하였다 직업적인 벤젠노출은 백혈병 발생원으로서notation) . A1(confirmed

을 표기하였다 은 벤젠의 양 반응human carcinogen) . TLV-STEL 2.5 ppm -

혈액독성 때문에 백혈병의 초과위험도로부터 보호하기 위하여 권고한 농도

이다 이 표기된 모든 물질로부터 근로자들은 적절하게 보호받아야 한. A1

다 이를 위해서 노출장소에서 충분히 제거할 수 있는 설비를 갖추어야 하.

고 모든 칩입경로에서 가능한 최소한의 농도를 유지할 수 있도록 관리하,

여야 한다.

의 은 안전 또는 무장해의 기준이 아니고 일반적으로 채택OSHA 1 ppm

하고 있는 최저수준이다 의 기준은 자동차 정비공장 또는 이하. OSHA 1%

의 벤젠 혼합 용액을 사용하는 작업에는 적용하지 않고 있다.

은 이었으며 이는 의 보고서에서 보통의 사람이IDLH 3000 ppm Patty

에 한번 노출 시에 분에서 시간동안 견딜 수 있다는 내용을3,000ppm 30 1

근거로 하였다..

에서 을 와 로 권고하고 있는NIOSH REL 0.1 ppm TWA 1 ppm STEL

데 이는 벤젠이 직업성 발암유발인자라는 점을 고려한 것이다, .
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생물학적 모니터링생물학적 모니터링생물학적 모니터링생물학적 모니터링8.2.8.2.8.2.8.2.

지표 측정시간
생물학적

노출지수
비고

BEI(ACGIH,1994) :

요중 총페놀 배설량

호기중 벤젠농도

혼합호기

종말호기

작업종료 후

다음 작업시작 전

50 mg/g Cr

0.08 ppm

0.12 ppm

대조농도 비특이적,

노출의 지표

노출의 지표

요중 페놀배설량의 정상치는 비중 로 보정 이다WHO : 9.5 3.6 mg/l( 1.024 )～

요중 페놀배설량 약 공기 중 벤젠농도100 mg/l 80 mg/m3에서 시8

간 노출 (C X T = 640)

약 50 mg/l 3 2 mg/m3에 시간 노출8

이상 벤젠에 노출되었음을 나타냄25 mg/l

이하 벤젠에 노출된 일이 없음을 나타냄10 mg/l

NIOSH

요중페놀 배설량 잠정 최고 허용치

(Lauwerys)

크레아45 mg/g

티닌

향후 기준의 방향향후 기준의 방향향후 기준의 방향향후 기준의 방향8.3.8.3.8.3.8.3.

전세계적으로 벤젠에 의한 발암성을 인정하는 추세이다 하지만 아직까.

지 특정 투여량에 따라서 근로자들에게 질병이 발생하는지의 여부를 명확

하게 결정하는 것은 불가능하다 가 벤젠의 과. ACGIH TLV-TWA 0.5 ppm

을 정하는데 근거가 된 개의 연구TLV-STEL 2.5 ppm 3 (Paxton, 1994;

등 는 미국의 를 대상으로 구Crump, 1994; Schnatter , 1998) Pliform Cohort

축한 모델로 산출한 것이다 이들 연구에서 구축한 모델에 의하면 평생작.

업기간 동안 평균 의 벤젠에 노출되는 것은 백혈(working lifetime) 1 ppm

병 사망률을 증가시킨다는 결론을 얻었으며 이 백혈, TLV-TWA 0.5 ppm

병의 초과사망률이 없는 농도로 산출되었다.

스웨덴은 이미 년대 초부터 을 노출기준으로 규정하1990 TWA 0.5 ppm

였으며 영구도 이러한 제안을 하고 있는 상태이다 따라서 국내에서도 적, .
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정 벤젠허용기준을 구하기 위한 지속적인 연구가 필요하다.
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건강관리건강관리건강관리건강관리9.9.9.9.

건강관리 실무지침건강관리 실무지침건강관리 실무지침건강관리 실무지침9.1.9.1.9.1.9.1.

건강진단 주기건강진단 주기건강진단 주기건강진단 주기9.1.1.9.1.1.9.1.1.9.1.1.

기본주기 및 대상자9.1.1.1.

벤젠 사용 부서 전체 근로자에 대한 정기건강진단 주기를 년에 회로1 2

한다.

집단적 주기 단축 조건9.1.1.2.

다음의 어느 하나에 해당하는 경우에는 정기건강진단 주기를 년에 회1 2

이상 할 수 있도록 한다.

년 이내에 시행된 작업환경 측정결과 벤젠 기중농도가 의1 TWA 1/2①

이상인 경우

벤젠에 의한 판정자가 발견된 경우D1②

판정자가 전회의 특수건강진단과 비교하여 현저하게 증가한 경C1③

우

배치전 건강진단 후 첫 번째 건강진단9.1.1.3.

개월 이내에 근로자 개별적으로 실시하되 배치전 건강진단 실시 후2 , 2

개월 이내에 사업장의 집단 정기건강진단이 실시될 예정이면 그것으로 대

신할 수 있다.
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배치전 건강진단배치전 건강진단배치전 건강진단배치전 건강진단9.1.2.9.1.2.9.1.2.9.1.2.

배치전 건강진단 항목9.1.2.1.

필수항목9.1.2.1.1.

작업경력조사①

과거력 혈액 및 골수 관련 과거 질병이나 이로 인한 약물사용:②

자각증상조사 무력감 권태감 식욕부진 코 잇몸 또는 피하출혈: , , , ,③

등

임상진찰④

임상검사 :⑤

혈색소량 혈구용적치 적혈구 수 백혈구 수 혈소판 수, , , ,

ALT, AST

요잠혈 단백뇨 검사,

기존 검사 결과 확인 후 필요시HBsAg, HBsAb( , )

선택항목 현병력 및 과거력에서 의심이 되는 경우9.1.2.1.2. ( )

신기능검사 혈뇨 요침사 현미경검사 크레아티닌: ( ), , BUN①

간기능 검사 콜레스테롤 총단백 알부민 총 빌리루빈: , / , , AP, GGT②

간염 관련 검사 : HBeAg, HBcAb, anti-HCV, anti-HAV,③

HCV-DNA

혈액도말검사④

산업의학적 평가9.1.2.2.
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업무적합성 평가9.1.2.2.1.

코드코드코드코드 건 강 구 분건 강 구 분건 강 구 분건 강 구 분

가가가가 현재의 조건하에서 작업수행 가능

나나나나 라에 열거된 질병이나 기능장애가 현저하지 않은 경우로서 일정‘ ’

한 조건하 환경개선 개인보호구착용 건강진단의 주기를 앞당기( , ,

는 경우 등 에서 작업을 할 수 있는 경우)

다다다다 한시적으로 작업을 할 수 없는 경우 건강상 또는 근로조건 상의(

문제를 해결 후 작업가능 라에 열거된 질병이 있는 사람 가운); ‘ ’

데 회복 가능한 자

라라라라 건강장해의 악화 혹은 영구적인 장애 발생으로 지속적으로 작업

을 할 수 없는 경우

다음 질병이 있는 자 직업병 및 일반질환 포함( )

알코올 중독자

빈혈 및 조혈기계 질환자

의 질환을 가진 사람-thalassemiaβ

활동성 바이러스성 간염환자

정기건강진단정기건강진단정기건강진단정기건강진단9.1.3.9.1.3.9.1.3.9.1.3.

정기건강진단 항목9.1.3.1.

필수항목9.1.3.1.1.

작업경력조사①

과거력 간장 질환 바이러스성 간염 등 빈혈 악성 종양 등의 과거: ( ), ,②

력

자각증상조사 현기증 도취감 어지럼증 두통 구역질 운동실조: , , , , , ,③

무력감 피부나 점막자극 증상 심계항진 권태감 식욕부진 코 잇몸, , , , , ,

또는 피하출혈 등
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임상진찰④

임상검사⑤

혈액검사 혈색소량 혈구 용적치 적혈구수 백혈구 수 혈소판 수: , , , , ,

백혈구 diff. count.

ALT, AST

요잠혈 단백뇨 검사,

선택항목 현병력 및 과거력에서 의심이 되는 경우9.1.3.1.2. ( )

말초혈액 도말 검사①

신기능검사 혈뇨 요침사 현미경검사 크레아티닌: ( ), , BUN②

간기능 검사 콜레스테롤 총단백 알부민 총 빌리루빈: , / , , AP, GGT,③

LDH

간염 관련 검사 : HBsAg/Ab, HBeAg, HBcAb, anti-HCV,④

중 필요한 것anti-HAV, HCV-DNA

생물학적 노출지표 검사 혈중 벤젠 요중 요: , S-phenylmercaptan,⑤

중 작업종료 직후t,t-muconic acid ( )

산업의학적 평가9.1.3.2.
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건강구분9.1.3.2.1.

코드코드코드코드 건 강 구 분건 강 구 분건 강 구 분건 강 구 분

AAAA 건강한 자 또는 경미한 이상소견이 있는 자

C1C1C1C1

질병으로 진전될 우려가 있어 계속관찰이 필요하나 명확하게 C2로

분류할 수 없는 자 요관찰자( )

판정기준 :※ 벤젠에 노출된 것이 인정되며 간기능 신기(1) , (2) ,

능 중추신경기능 혈액학적으로 이상소견이 있으나 에 해, , , (3) D1

당되지 않고 관찰이 필요한 경우로서 명백히 는 아니라고, (4) C2

판단될 때.

C2C2C2C2
일반질병으로 진전될 우려가 있어 계속관찰이 필요한자 요관찰(

자)

D1D1D1D1

직업병이 의심되어 건강관리가 필요한 자 요관리자( )

판정기준 :※ 작업장 기중 농도 노출기간 취급여부 호기 중(1) , , ,

및 혈중 벤젠농도 등을 고려할 때 벤젠에 노출된 것으로 평가되,

고 또는 벤젠 취급 업무에 종사하였던 과거력이 있는자로서, (2)

동 물질에 의한 것으로 추정되는 혈액학적 이상소견이 있고 혈구,

감소증에 따른 임상증상 빈혈 혈소판감소증 백혈구감소증 급성( , , ),

신경학적 장애 의식변화 혼수 보행장애 등 백혈병 범혈구감소( , , ), ,

증 재생불량성빈혈 다발성골수종이 있고 비직업성 원인의 가, , , (3)

능성이 적은 경우.

D2D2D2D2 일반질병이 있어 건강관리가 필요한 자 요관리자( )

업무적합성 평가 배치전 건강진단:

사후관리 특기사항 없음: .

수시건강진단 근로자가 직업관련성을 의심하는 혈액학적 이상: (1) ,※

급성 신경학적 장애 의식변화 혼수 보행장애 등 등의 증상 및 증후를 호( , , )

소하는 경우에 있어 보건관리자 산업보건의 사업장내 의사 또는 건강진, ( ),

단기관 의사가 필요하다고 판단할 경우 기타 산업안전보건위원회 노, (2) ,

동사무소 노사의원회의 요청이 있는 경우 등에는 주기단축의 개념과는 달,

리 수시건강진단의 형태로 실시할 수 있다.
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사후관리 의학적 감시활동사후관리 의학적 감시활동사후관리 의학적 감시활동사후관리 의학적 감시활동9.2. ( )9.2. ( )9.2. ( )9.2. ( )

개요개요개요개요9.2.1.9.2.1.9.2.1.9.2.1.

감시활동은 조혈기계에서의 병리학적인 변화를 일으키는 벤젠의 주요영

향이 범혈구감소증 재생불량성빈혈 백혈병과 같은 임상적으로 들어나는, ,

말초혈액의 변화를 반영하는 것이다 즉 의학적 감시체계는 백혈병의 초기. ,

징후들 비록 항상 활용할 수 없을 지라도 로서 혈액지수 를( ) (blood indices)

규칙적으로 관찰하는 것으로 설계된다.

벤젠에 노출되는 작업에 배치될 때에는 즉시 초기 조사를 해야 하고 그

이후에 개월 주기로 검사를 실시해야 한다 배치전 건강진단에서 병력조6 .

사 신체검사와 혈소판수 백혈구의 감별계수를 포함하여 각종 혈구수를 검, ,

사한다 벤젠의 노출량과 혈액학적 소견이 나타나기까지의 평균시간과의.

관계가 밝혀지지 않았으므로 작업장의 위생상태가 양호한 예 노출허용한( :

계치를 넘지 않는다 라면 년에 회씩 정기적으로 건강진단을 시행한다) 1 1 .

고농도의 벤젠에 노출되는 근로자에 대한 여는 개월 간격으로 혈구검3 6～

사를 시행한다.

혈액이상이나 응급상황에서 의학적 검사를 할 수 있는 설비가 갖추어져

야 한다.

혈액학적 지수들이 기준을 벗어나면 혈액학이나 내과의사에게 환자를

의뢰해야 한다 그러나 철분결핍성이나 엽산결핍성 과다. (folate deficiency),

월경 출혈 등에 의한 경우에는 그럴 필요가 없다, .

벤젠독성의 증상과 징후는 비특이적이다 단지 상세한 병력조사와 적절.

한 조사절차가 증가된 위험에 처한 근로자에 대하여 감별진단과 확진을 하

는데 도움이 된다.
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혈액학적 가이드라인혈액학적 가이드라인혈액학적 가이드라인혈액학적 가이드라인9.2.2.9.2.2.9.2.2.9.2.2.

검사는 엄격한 기준에 의해서 수행되어야 한다.

엄격하게 표준화된 방법에 의하여 인증된 실험실에 의해서 적혈구(1) ,

백혈구 혈소판 백혈구백분율 혈구용적치 와 적혈구지수 등을 검사한, , , (Hct)

다 적혈구와 백혈구수의 정상범위는 고도 민족 성에 영향을 받는다. , , .

검사결과 정상범위을 벗어나거나 특히 감소 개인의 기저치로부터 감소( )

가 하는 것은 잠재적인 독성을 암시한다 특히 모든 혈액지표들이 감소하.

는 경우에는 그렇다 정상 백혈구수는 약 이다 흡연자의. 7,200/mm(3)±3,000 .

백혈구는 정상인보다 이상 높을 수 있다 그리고 감염 알레르기 어2,000 . , ,

떤 약품들은 백혈구수를 증가시킨다 정상 혈소판수는 약 이고 정상. 250,000

범위는 에서 까지 이다 이 범위를 벗어난 혈소판수는 벤젠140,000 400,000 .

중독의 가능성을 고려해야 한다.

일반적인 선별검사를 통해서 비정상이 발견되는 것은 벤젠노출 근로자

들에게는 매우 중요하다 그리고 즉각적으로 특수전문의에게 의뢰하는 것.

이 필요하다.

혈소판감소증(Thrombocytopenia).①

시간경과에 따라 개인에서 백혈구 적혈구 혈소판이 감소하는 경향, ,②

은 일회적으로 비정상소견을 보인 것에 비하여 보다 더 우려할만한

사항이다 경향을 보는 가장 중요한 점은 기저치나 이전에 실시한.

검사와 비교하는 것이다.

혈구분배계수에서 비정상적인 양상이나 배열은 단일세포성분의 비정③

상보다 더 의미있다 백혈구수가 적은 것이 다른 혈구세포지수와 관.

련이 없을 경우에는 정상적인 분포 내에 있을 가능성이 높다 반면.

에 백혈구수 감소가 혈소판이나 적혈구수의 감소와 동반된다면 벤,

젠중독과 관련이 있을 수 있고 조사해야할 가치가 있다 빈혈 백혈, . ,

구감소증 대구증 이나 비정상적인 백혈구분배계수가, (macrocytosis)
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반복검사에서도 확인된다면 혈액내과 전문의에게 의뢰할 필요가 있

다.

일상적인 검사에서 비정상이 검출되었다면 추가검사에서는 비정상,

의 인과관계를 밝히는데 도움이 될 말초혈액 도말검사와 망상적혈구

수를 검사하는 것이다.

망상적혈구의 정상범위는 적혈구의 내지 보통은 내지0.4 2.5%( 0.5

전형적인 값은 내지 이다 이하로 망상적혈구가1.2%, 0.8 1.0%) . 0.4%

감소하는 것은 신속한 조사가 필요한 벤젠중독 가능성 있다 다른 특(

이적인 원인이 발견되지 않는 다면 이상의 망상적혈구 수준의). 2.5%

증가도 벤젠중독과 관련이 있을 수 있다.

중요한 검사로 말초혈액 도말검사를 신중하게 하는 것이다 망상적(2) .

혈구수의 측정은 신선한 비응고 혈액으로 해야한다 제한된 상황에서는.

항응고제를 사용할 수도 있나 이때에는 정맥혈에서 채혈한 후에EDTA ,

냉장 온도에서 시간 내에 도말표본을 만들어야 한다12 .

도말검사에서 최소한 관찰해야 할 것을 다음과 같다(3) .

백혈구의 분활계수①

적혈구에 나타나는 비정상에 대한 기술②

혈소판의 어떤 비정상에 대한 기술③

밴드 형성 비성숙 백혈구 전체 분베계수의 이상 후골수세포( 10% ),④

골수세포나 골수아세포들을 모든 도말표본에서(metamyelocytes),

철저하게 탐색해야 한다 핵이 있거나 다핵의 적혈구세포는 보고해.

야 한다 거대 혈소판이나 조작난 거핵세포 도 보. (megakaryocytes)

고해야 한다.

중성구 과립세포의 밴드 형성비 증가는 특별한 관심을 두어야 하

는 비정상 소견이다 이것은 다른 원인이 없는 경우 대부분 감염 에. ( )

벤젠중독의 초기 경고일 수 있기 때문이다 똑같이 후골수세포의.
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출현은 다른 원인이 없는 한 벤젠중독의 가능성을 고려해야 한다.

호염기구 세포수는 정상에서는 전체 백혈구의 를 초과하지 않2.0%

는다 따라서 호염기구세포의 증가는 벤젠중독의 가능성 높은 것으.

로 간주해야한다 호산구세포의 증가는 덜 특이적이지만 만일 전체.

백혈구의 를 초과한다면 벤젠중독을 의심할 수 있다6% .

단핵구세포의 전상범위는 내지 이고 평균 이다 약2.0 8.0% 5.0% .

의 근로자들에서 벤젠노출에 의한 지속적인 비정상이 보고되어20%

지속적인 단핵구증가증을 나타냈다 정상 백혈구수에서 단핵구수가.

내지 이상 증가가 지속되는 소견이나 절대적인 단핵구가10 12%

800/mm
3
을 초과하는 것은 벤젠중독의 가능성으로 간주해야 한다.

벤젠중독의 덜 중요한 지표로서는 말초혈액에서 위 또는 후(pseudo

천성 라고 불리는 소견이다 이것은 정상인) Pelger-Huet anomaly .

타원형으로 길쭉한 분절보다는 대부분 두 개의 원형 핵분절 때로는(

개 을 가진 중성구성 과립세포이다 이것이 유전적으로 생긴 것이3 ) .

아닌 경우에는 백혈병의 전구징후이다 그러나 급성골수성 백혈병.

으로 발전한 환자의 약 만이 후천성 이었2% Pelger-Huet anomaly

다 혈액의 비정상을 조사하기 위해서 요구되는 다른 검사에 대해.

서는 아래에 논의하겠다 그러나 그러한 절차는 혈액전문의에 의해.

서 수행되어야 한다.

도말검사에 의해서 검출할 수 없으나 말초혈액의 sucrose water

로 확인할 수 있는 비일상적인 징후로 일시적인 발작성 야간혈test

색소뇨증 이다 이것은(paroxysmal nocturnal hemoglobinuria, PNH) .

재생불량성빈혈이 진행되는 기간에 잠복해서 생길 수 있다 그리고.

년 내지 수년 내에 급격하게 치명적인 골수성백혈병이 뒤따를 수1

있다 급성골수성 백혈병으로 발전한 경우에 에서나 일어날. 1 2%～

수 있는 매우 드문 소견이다 만일 결과가 양성. sucrose water test

이라면 더 확정적인 검사는 이다 이것은Ham test . acid-serum

로 알려져 있다hemolysis test .
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벤젠노출 후에 골수성 백혈병으로 발전한 개인들은 혈액학적 비정상⑤

의 예비적인 단계를 거쳐서 진행되었을 것이다 범혈구감소증의 일.

부에 예 순환하는 모든 골수기원 혈구세포의 감소이나 재생불량(

빈혈이라는 용어를 적용할 단계가 아닌 경우 는 백혈병 발생 수년전)

에 앞서서 나타난다 단일 혈구세포의 억제나 혈소판의 억제는 무형.

성증이나 백혈병의 전조로 나타난다 벤젠에 노출된 사람에서 둘 이.

상의 세포감소증이나 범혈구감소증은 아직까지는 가역적인 중독상

태라는 것이다 비성숙세포. (myelocytes, myeloblasts, erythroblasts,

등 의 출현이나 비정상 세포) (pseudo Pelger-Huet anomaly, atypical

등 또는 설명이 안되는 백혈구의 증가와nuclear heterochromatin, )

동반된 범혈구감소증은 다른 것이 입증되기 전까지는 벤젠유도 백혈

병으로 간주해야 한다 많은 재생불량빈혈 환자는 혈액에서 다양.

한 의 골수아세포나 드문 골수아세포와 골수세포소견 그리5 10%～

고 의 단핵구세포 소견을 가지고 있다 벤젠에 의해서 유도20 30% .～

된 세포감소증 범혈구감소증 재생불량빈혈은 노출이 중단된 후에, ,

가역적이고 완전하게 회복될 수 있다 따라서 이러한 소견을 가진.

근로자는 즉각적으로 벤젠노출가능지역으로부터 벗어나도록 해야 한

다 경우에 따라서 골수를 검사가 필요할 경우에 그 결정은 혈액내.

과 전문의가 해야 한다.

순환하는 적혈구에서 호염기성 소견 골수 손상이후 적혈stippling (

구의 내지 에서 발견됨 은 라고 하는 골수의1 5% ) ringed sideroblasts

검출은 백혈병으로 발전하는 전구단계로 심각하게 고려해야 한다.

벤지딘 디히드로클로라이드를 사용한 순환혈액과 골수 중성과립구

의 과산화효소 염색으로 과산화효소 구성비의 감소나 소실을 확인할

수 있다 이것은 백혈병의 초기징후로 보고되었다 그러나 상대적으. .

로 적은 환자에서만 최근까지 연구되었다 과립구의 과립은 정상적.

으로 강한 과산화효소이다 백혈구 알칼리포스파타제의 지속적인.

감소는 초기 급성백혈병의 암시하는 것이다 벤젠노출은 초기에 혈.
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청 철의 증가를 일으킬 수 있으나 망상적혈구의 감소와 항상 관련이

있는 것은 아니다 따라서 혈청 철의 연속적인 측정은 적혈구 생성.

이 지속적으로 억제되는 지의 여부를 확인할 수 있는 방법이다.

혈청 철의 측정 과산화효소 의 측정 말초 과립구에서 알, (peroxidase) ,

칼리포스파타제의 활성도 측정은 대부분의 임상병리실에서 할 수

있다 과산화효소와 알칼리포스파타제 염색은 일반적으로 백혈병.

의 의심이 높을 때에 시행한다.

치료 및 환자관리치료 및 환자관리치료 및 환자관리치료 및 환자관리9.2.3.9.2.3.9.2.3.9.2.3.

벤젠에 급성 노출되면 신선한 공기가 있는 곳으로 옮기고 오염된 피부

를 씻는다 눈은 물로 세척한다 중추신경계장애는 대중적으로 치료한다. . .

피부염이 생겼을 때는 피부과 전문의의 치료를 받도록 한다.

만성벤젠중독을 앓고 있는 환자는 더 이상 벤젠에 노출되지 않도록 철

저히 조치한다 특별한 치료법은 없지만 비슷한 다른 혈액질환에 대한 치.

료법에 준한 치료를 시도한다.

범혈구감소증은 벤젠노출을 중단하면 곧 좋아지지만 이 밖의 다른 변화

들은 여러 해 동안 지속된다.

과거에 벤젠 또는 그 밖의 혈액학적 독소에 노출된 경력 혈액학적 암,

종의 가족력 유전성 혈색소 이상을 포함한 혈액 질환 출혈성 질환 혈구, , ,

기능의 이상 간 및 신 기능 장애 약물 복용 여부 음주 전신 감염증 여부, , , ,

등을 알아본다.

백혈구의 감별계수를 위시하여 혈구계수를 완전히 하고 의사가 필요하

다고 생각하는 모든 검사를 실시한다.

작업장의 관리조치작업장의 관리조치작업장의 관리조치작업장의 관리조치9.2.4.9.2.4.9.2.4.9.2.4.

벤젠 사업장에서 특수건강진단 결과 유소견자가 발견된 경우에는 다음
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의 조치를 취한다.

유소견자가 근무하는 작업장의 시설 설비의 점검(1) ,

당해 근로자의 작업방법 작업자세등의 검토(2) ,

시설 설비에 대한 점검 또는 작업방법 등의 검토결과에 따른 조치(3) ,

작업환경측정을 실시하지 않았거나 유소견자 발생원인의 파악을 위(4)

해 필요한 경우 등에는 당해 작업장에 대한 정밀 작업환경측정 실시

직업병진단직업병진단직업병진단직업병진단9.3.9.3.9.3.9.3.

임상검사임상검사임상검사임상검사9.3.1.9.3.1.9.3.1.9.3.1.

중추신경계 억제 증상이 있을 때는 혈당량을 검사하고 직장온도를 측정

한다 신경학적 정밀검사와 필요한 특수검사를 실시한다. .

혈액검사를 철저히 한다 정상색소성 및 정상혈구성 빈혈증이 심하고.

혈소판이 현저하게 감소하였을 때는 혈소판 기능검사를 한다 골수천자검.

사는 보통 무세포성이다.

감별진단감별진단감별진단감별진단9.3.2.9.3.2.9.3.2.9.3.2.

급성중독9.3.2.1.

급성 중독의 전형적인 증상으로는 두통 구역 식욕감퇴 복부의 불쾌감, , ,

이 있고 좀더 심한 중독에서는 무력증 복시 작업시에 호흡곤란이 생긴다, , .

주로 대사성 혹은 중추신경계질환에 의한 착란상태 혹은 혼수상태 등

다른 여러 가지 원인에 의한 것을 가려내고 고농도의 벤젠에 노출된 사실,

을 증명하여야 한다 요중 페놀배설량 호기중의 벤젠량 측정( , ).

급성노출로 인하여 전신착란상태를 초래하였을 때에는 저혈당증 고혈,

당증 뇌혈관장애 일과성 빈혈증세 두부손상 간질발작 후의 전신착란 히, , , , ,

스테리 열중증 약물남용 중독성 뇌질환 뇌막염 또는 뇌염 등과 감별한, , , ,
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다.

만성중독9.3.2.2.

벤젠중독의 초기증상과 징후는 다양하며 관심의 대상이 아닐 수도 있으

며 비특이적이다 두통 어지러움증 식욕저하와 같은 주관적인 증상 호소는. ,

처음 또는 뒤에 일어난다 빈맥과 저혈압 빈혈의 출현은 호흡곤란과 과도. ,

한 피로 등의 주관적인 증상호소를 동반할 수 있다 코와 잇몸 점막의 출. ,

혈과 자색반 이 생기는 것은 상태가 진행되(purpuric spots, small bruises)

었을 때에 나타난다.

백혈구감소증과 빈혈 및 혈소판감소증의 단일 또는 복합 임상적 증거는

초기징후들 사이에서 자주 보고되었다 그러나 벤젠중독에 의한 전형적인.

혈액모습 은 없다 골수는 모든 상황에서 정상 무형성(blood picture) . ,

과증식성 일 수 있다(aplastic), (hyperplastic) .

장기간 벤젠노출에 따른 효과의 개시는 실제노출이 끝난 후 수개월에서

수년동안 지연될 수 있고 벤젠노출과 관련성 또는 확인은 직업력을 통해서

찾아야 한다.

벤젠독성과 관련이 없는 것으로 알려진 혈액질환과 다른 원인에 의한

이차적 혈구감소증을 가려낸다 통상 혈액학적 특수검사를 할 필요가 있다. .

비특이성 혈구감소증과 백혈병은 임상적으로 벤젠노출에 의해서 야기되는

것과 구별하기 어렵다 직업적으로 발병하였음을 확인하는데 벤젠노출의 기.

록이 필수적이며 특히 다, 음과 같은 사실이 확인되어야 한다.

벤젠노출량이 혈구감소증을 일으킬 만큼 높고①

백혈병에 앞서서 골수장해가 있었고②

혈액 중에 비정상적 세포계열이 존재한다.③

재생불량성빈혈의 경우(1)

벤젠에 만성적으로 노출되면 골수세포의 증식이 억제되어 범혈구감소증
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이 생기면서 증상이 나타난다 혈구용적치가 감소하면 안면이 창백해지고. ,

숨이 차고 무력감을 느낀다 혈소판 감소증이 생기면 점상출혈과 자색반이, .

생긴다 중성구가 감소하면 감염증과 유통성 구내염이 생긴다. .

전형적인 변화는 혈소판 감소증 백혈구 감소증 또는 빈혈증이나 때로, , ,

는 이들이 겹쳐서 범혈구감소증이 나타난다 초기단계에는 다른 증상이 나.

타나기에 앞서서 혈액의 각 혈구 성분의 수가 증가하기도 한다 마취작용.

과 자극작용이 계속 노출됨에 따라 범골수병변 혹은 재생(panmyelopathy)

불량빈혈을 일으킨다 재생불량빈혈은 만성적인 벤젠중독의 고전적인 사인.

이다 골수의 기능억제를 초래할 정도로 고농도의 벤젠에 노출된 근로자는.

혈액학적 변화가 없더라도 건강이 좋지 않음을 호소한다 재생불량빈혈의.

는 특발성이다 전리방사선과 클로람페니콜 페닐부50% . (chroramphenicol),

타존 및 알킬화제제 등 약품에 의해서도 발생한다 재생불(phenylbutazone) .

량빈혈일 때에는 보통 가슴골부위의 압통 지라종대 간종대 또는 임파선, ,

종대 등이 나타나지 않는다.

백혈병의 경우(2)

백혈병이 발생하였을 때 특별한 원인 없이 일차성으로 온 것인지 벤젠,

등의 화학물질이나 방사선 노출에 의해 발생한 이차성인지를 구별하기는

쉽지 않다 벤젠에 노출되었다고 해서 모두 백혈병이 발생하는 것은 아니.

고 성 연령 가족적 요인 등에 따라 질병에 대한 감수성이 다르다 실제로, , , .

벤젠을 같이 사용하였던 부부에서 부인은 개월만에 재생불량빈혈을 일으6

켰지만 남편은 년까지도 혈액학적 이상이 나타나지 않았다는 보고도 있, 14

다 염색체 검사에서 서로 다른 소견을 나타낼 수 있다 즉 벤젠에 노출되. .

어 조혈기장해가 생기는 경우 염색체 검사에서 번이나 번의 결손을 나타5 7

내는 경우가 많다 이차성 백혈병에서는 에서 번이나 번의 결손. 85 95% 5 7～

이 생기나 일차성 백혈병에서는 정도에서만 번이나 번에 이상이 생4% 5 7

긴다고 알려져 있다.

급성골수성 백혈병은 혈액 골수 및 조직에 조혈기계의 악성종양세포가,



- 91 -

침착하는 질병이다 미국에서는 급성골수성 백혈병이 연간 만명당 명. 10 2.3

이 발생하고 여자보다는 남자에서 더 많이 발생하며 연령에 따라 발생률이

증가한다.

우리나라는 정확한 발생률을 알 수 없지만 년 암등록자료에 의하면1999

건의 조혈계 및 세망내피계 암 중 남성이 명 인데 조직학2,368 1,349 (57.0%) ,

적으로 전체의 인 명이 골수성 백혈병이었다 급성골수성 백혈43.5% 1,031 .

병의 원인으로는 유전 방사선 화학물질과 기타 직업적 요인 약물 등이, , ,

알려져 있다 바이러스감염도 원인으로 알려져 있으나 아직 직접적인 증거.

는 없다 유전적으로 다운증후군 염색체 번 이상 파타우 번 염색체. ( 21 ), (13

이상 등 여러 질병에서 급성골수성 백혈병의 발생률이 증가하는 것으로)

알려져 있다 방사선 피폭에 의해서도 백혈병의 발생이 증가한다 화학약품. .

으로는 벤젠이 백혈병의 발생을 증가시키며 기타 흡연 석유화합물 에틸, , ,

렌옥사이드 농약 등에 노출되는 경우 백혈병이 증가하는 것으로 알려져,

있다 악성종양의 치료에 사용되는 항암제도 백혈병의 발생을 증가시킬 수.

있다.

비호지킨 림프종의 경우(3)

악성림프종은 주로 림프성 조직에 있는 세포가 악성으로 전환되는 것이

다 악성림프종의 주된 두 형태는 비호지킨림프종과 호지킨병이다 이들 두. .

종양은 세망내피계 기관에 침윤하지만 생물학적 및 임상적으로 별개의 질

환이다 비호지킨림프종은 미국에서는 매년 약 만명의 환자가 발생하며. 4

이 수는 점점 증가추세에 있는 것으로 보인다 환자의 전체 수는 일부 흔.

한 고형암에 비하여 적지만 세 연령에서는 가장 흔한 악성종양이다20 40 .～

따라서 매년 이 질환으로 사망하는 환자의 수는 종양으로 인한 사망자 수,

전체의 위를 차지하고 최근 의 발생빈도가 증가하면서 비호지킨림4 , AIDS

프종의 증례는 현저히 증가하고 있다.

우리나라에서는 정확한 발생빈도는 알 수 없으나 암등록 자료에 의하면

년 림프절암 발생 등록자 건 중 비호지킨림프종은 건 년에1999 954 34 , 1997
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는 건 중 건이나 다른 부위에 발생한 암에서도 조직학적으로 비호지869 26

킨림프종인 경우가 상당 수 있다 통계청의 사망원인 분석자료에 의하면.

비호지킨림프종으로 사망한 사람이 년 명 남성 명 년1999 826 ( 519 ), 1998 495

명 남성 명 년 명 남성 명 으로 인구 만명 당 각각 명( 323 ), 1997 710 ( 455 ) 10 1.7 ,

명 명 사망하였다1.1 , 1.5 .

발병원인은 정확히 밝혀져 있지 않지만 발생빈도 증가와 관련이 있는

질환 및 요인으로는 크게 선천성 면역결핍 질환 증후군(Klinerfelter ,

증후군 혈관확장성 운동실조 증후군 증Chediak-Higash , , Wiscott-Aldrich

후군 후천성 면역결핍 질환 의인성 면역억제 후천성 면역결핍 바이러스), ( ,

감염 후천성 저감마글로블린혈증 자가면역 질환 증후군 복부, ), (Sjogren , "

스프루우 류마치스 관절염 및 전신성홍반성낭창 화학물질과 약제노출", ),

페니토인 방사선 화학요법과 방사선의 복합치료의 기왕력 및 바이러스( , , )

질환 바이러스 인체 세포 백혈병 바이러스 등으로 알려(Epstein-Barr , T )

져 있다.

벤젠노출과 림프 조혈계암과의 관계에 대한 역학적 연구는 무수히 많

다 많은 연구 중에 최근에 방법론적으로 타당도와 신뢰도가 가장 높은 연.

구로 인정받고 있는 것이 중국에서 벤젠에 노출되는 근로자를 대상으로 한

대규모 코호트연구이다 이 코호트연구는 코호트 구축 후 많은 연구결과를.

발표하고 있는데 가장 큰 성과는 벤젠 노출량과 림프 조혈계암과의 관계를

밝힌 것과 기존의 연구들이 벤젠 노출과 비림프구성 백혈병 증가의 관계에

대해 연구하였던 것에 비하여 이 코호트는 벤젠 노출과 거의 대부분의 림

프 조혈계암이 관계가 있음을 밝히고 있다 이 연구에서 벤젠 노출과 비호.

지킨림프종과의 관계에 대해서는 년 이상 노출된 근로자에서 비호지킨림10

프종의 발생위험도가 배 신뢰구간 높고 최근의 노출보다4.2 (95% 1.1-15.9) ,

는 진단 년 전의 노출이 발병에 더 중요한 역할을 하는 것으로 되어 있10

다 또 최근에 발표되고 있는 많은 연구들이 저농도 벤젠 노출과 림프 조). ,

혈계암과의 관계에 대한 주제를 연구하고 있는데 벤젠 노출량보다는 벤젠

노출기간이 림프조혈계암의 발병에 중요하다고 밝히고 있다.
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감수성감수성감수성감수성9.3.3.9.3.3.9.3.3.9.3.3.

임산부와 벤젠대사와 관련이 있는 간 또는 콩팥의 기능장해를 일으킬만

한 혈액질환과 만성질환을 앓고 있는 사람은 감수성이 높다.

업무상 질병인정기준업무상 질병인정기준업무상 질병인정기준업무상 질병인정기준9.3.4.9.3.4.9.3.4.9.3.4.

벤젠으로 인한 중독 또는 그 속발증[ ]

가 벤젠에 노출되는 업무에 종사하고 있거나 종사한 경력이 있는 근로.

자에게 다음의 에 해당되는 증상 또는 소견이 나타나는 경우에는 이를 업1

무상 질병으로 본다 다만 혈액질환의 경우에는 소화기질환 철분결핍성. , ,

빈혈 등 영양부족 및 만성 소모성질환 등 다른 원인에 의한 경우에는 그러

하지 아니하다.

빈혈 백혈구감소증 혈소판감소증(1) , , , 범혈구감소증

급성 또는 만성 피부염(2)

나 정도의 농도에 년이상 노출된 경우 또는 도장작업에 년. 1 ppm 10 10

이상 직접 종사한 경력이 있는 근로자에서 다음의 에 해당하는 조혈기계1

암에 해당되는 증상 또는 소견이 나타나는 경우에는 이를 업무상 질병으로

본다 다만 벤젠의 누적노출량이 이하라는 확실한 노출력이 있는. 10 ppm

경우 이를 제외한다.

백혈병(1)

골수이형성 증후군(2)

다발성 골수종(3)

재생불량 빈혈(4)
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다 대량 또는 고농도의 벤젠증기를 흡입하여 두통 현기증 구역 구토. , , , ,

흉부압박감 흥분상태 경련 섬망 혼수상태 기타 급성중독증상이 나타나는, , , ,

경우에는 이를 업무상 질병으로 본다.

응급조치응급조치응급조치응급조치9.4.9.4.9.4.9.4.

흡입하였을 때흡입하였을 때흡입하였을 때흡입하였을 때9.4.1.9.4.1.9.4.1.9.4.1.

대량의 증기를 흡입하였을 때는 즉시 신선한 공기가 있는 곳으로 옮긴

다 호흡이 멎었을 때는 인공호흡을 한다 보온에 유의하고 쉬게 한다 즉. . .

시 의상의 치료를 받도록 한다.

섭취하였을 때섭취하였을 때섭취하였을 때섭취하였을 때9.4.2.9.4.2.9.4.2.9.4.2.

위의 내용물을 토하게 하지말고 즉시 의사의 치료를 받도록 한다.

눈에 들어갔을 때눈에 들어갔을 때눈에 들어갔을 때눈에 들어갔을 때9.4.3.9.4.3.9.4.3.9.4.3.

즉시 위아래 눈꺼풀을 뒤집으면서 많은 물로 씻는다 이 물질을 취급할.

때는 콘택트 렌즈를 끼지 말 것.

피부에 묻었을 때피부에 묻었을 때피부에 묻었을 때피부에 묻었을 때9.4.4.9.4.4.9.4.4.9.4.4.

즉시 오염된 옷을 벗기고 비누 또는 연성세제로 씻은 다음 의상의 치료

를 받도록 한다.
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작업환경관리작업환경관리작업환경관리작업환경관리10.10.10.10.

벤젠 및 이상의 벤젠을 함유하는 제품을 취급하는 모든 산업장1V/V%

에서는 협약 호 권고 호 를 적용토록 되어 있다 벤ILO 136 (1971) 144 (1971) .

젠 대신에 유해성이 적은 대치물을 강구하여야 한다.

유해한 작업공정은 가능한 한 밀폐한다.①

벤젠 증기를 제거하기 위한 국소 배기장치를 설치한다.②

호흡기 또는 피부를 통해서 흡수되는 것을 막기 위하여 개인 보호구③

를 사용한다.

벤젠에 의한 건강장해를 예방하는 가장 좋은 방법은 벤젠을 사용하지

않는 것이지만 석유화합물을 쓰는 한 불가피하게 벤젠에 노출될 수밖에,

없다 따라서 가능하면 노출을 최소한으로 줄이는 것이 벤젠에 의한 백혈. ,

병 등을 예방하는 방법이다.

첫번째 벤젠의 노출기준을 현재의 에서 이하로 줄여야, 10 ppm 1 ppm

한다 그동안 이하에서 백혈병 발생 여부에 대한 논란이 있었지만. 10 ppm ,

이미 선진각국의 연구에서 백혈병 발생 위험이 증가한다는 역학 연구가 있

어서 노출기준을 으로 정한 국가도 있으며 으로 낮출 것0.5 ppm , 0.1 ppm

을 권고하고 있다.

두번째 벤젠이라고 알려진 물질을 사용하는 근로자들은 물론 벤젠이,

함유되어 있는지 모르고 있는 경우가 많으므로 솔벤트나 신너 등을 사용하

는 근로자에 대한 교육과 관리를 철저히 해야 한다 이미 벤젠이 함유되었.

다고 하는 물질을 사용하는 경우 작업자들이 보호구를 착용하고 노출을 최

소화하려는 노력을 시도하지만 벤젠이 함유되어 있는지를 모르는 경우는,

전혀 자기보호 노력 없이 작업을 하여 벤젠에 노출될 위험성이 더 커지기

때문이다.

세번째 벤젠에 노출되는 근로자에 대한 모니터링을 강화하는 것이다, .

현재의 법적 기준대로 매 개월마다 혈액검사를 실시하고 혈액검사에서6 ,

조금이라도 의심스러운 소견이 나오면 즉시 노출을 중단시키고 정밀진단을
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실시하여야 한다 동시에 작업환경에 대한 재평가를 통해 노출농도를 최소.

한으로 줄여야 한다.

혈액검사에서 이상소견이 나왔는데도 다른 원인에 의한 빈혈의 소견이

확실하지 않는다면 노출을 중단시켜야 한다.

생물학적 모니터링방법으로도 현재 사용하고 있는 요중 페놀보다는 저

농도 노출을 찾아낼 수 있는 요중 뮤콘산이나 요중 페닐메르캅톤산을 분석

하는 것으로 바꾸어야 한다.

마지막으로 체계적인 조사를 통해 실제로 많이 노출되는 위험군을 찾아

집중적인 관리를 해 주어야 한다 년에 실시된 작업환경실태조사에서. 1993

벤젠을 제조하거나 사용하여 발생하는 사업장의 수는 개소이고 이때313 ,

노출되는 근로자의 수는 명으로 조사되었다4,496 . 년의 작업환경실태조1999

사에선 제조 개 사업장에서 근로자수 명 사용하는 사업장 개에서,s 14 439 , 91

근로자 명 발생하는 사업장 개에 근로자 명이었다1,176 , 8 250 .

대치대치대치대치10.1.10.1.10.1.10.1.

벤젠의 대체사용벤젠의 대체사용벤젠의 대체사용벤젠의 대체사용10.1.1.10.1.1.10.1.1.10.1.1.

벤젠은 노동부고시 화학물질 및 물리적인자의 노출기준 에서 일 작업" " 1

시간 동안의 시간가중평균 노출기준 및 발암성 추정물질1 ppm(3 mg/ )㎥

로 분류하고 있으므로 벤젠보다 건강장해가 적은 물질을 우선적으로 조사,

검토하여 대체가 가능하면 저독성물질 또는 무독성물질로 대체한다.

벤젠함유 고무풀의 제조금지벤젠함유 고무풀의 제조금지벤젠함유 고무풀의 제조금지벤젠함유 고무풀의 제조금지10.1.2.10.1.2.10.1.2.10.1.2.

벤젠을 함유하는 고무풀은 제조 수입 양도 제공 또는 사용을 금지한, , ,

다 다만 함유된 용량의 비율이 이하인 것은 제외한다. , 5% .
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밀폐밀폐밀폐밀폐10.2.10.2.10.2.10.2.

벤젠작업장은 벤젠 증기의 발생원을 가능한 한 밀폐식으로 하며 다음

사항을 고려한다.

벤젠 작업설비는 필요한 개구부 등을 제외하고 완전히 밀폐시킨다(1) .

밀폐실은 부압으로 유지하여야 한다 다만 해당설비가 완전히 밀폐(2) .

되어 가동되는 경우에는 제외한다.

작업의 특성 및 밀폐실의 구조적 특성으로 음압을 유지하기가 곤란(3)

하거나 부압 유지에도 불구하고 작업상 필요한 개구부에서 벤젠의

누출가능성이 있는 경우에는 해당 작업장소에 국소배기장치를 설치

한다.

환기환기환기환기10.3.10.3.10.3.10.3.

작업의 특성상 밀폐조치가 곤란한 경우에는 다음 사항에 따라 적절한

형식과 성능을 갖춘 국소배기장치를 설치하도록 한다.

후드는 벤젠 증기의 발생원마다 설치하여 후드 덕트 공기정화장치(1) , , ,

배풍기 배기구 순으로 설치한다, .

후드의 형식은 포위식 또는 부스식 후드를 설치한다(2) .

포위식 또는 부스식 후드 설치가 곤란한 경우에는 외부식 또는 레(3)

시버식 후드를 설치하고 발생원에서 가장 가까운 위치에 설치한다.

작업방법 벤젠 증기의 발생상황등에 따라 벤젠 증기를 흡인하기에(4) ,

적당한 형식 및 흡인방향을 선정한다.

덕트의 길이는 가능한 짧게 하고 굴곡부의 수는 적게한다(5) , .

배기구는 옥외에 설치한다(6) .

공기정화장치를 설치하지 아니한 국소배기 설비에서 배기구는 인(7)

근 주민이나 근로자에게 악영향을 미치지 않는 위치에 설치하고 배,
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기구 높이는 옥상 또는 옥상난간 상부로부터 이상으로 한다1.5m .

작업장소에 국소배기장치를 설치하는 경우에는 당해 설비 성능이(8)

후드 외측에서의 벤젠농도가 노출기준이하가 되도록 하여야 하며

다음 표 에서 정하는 제어풍속을 참고하도록 한다[ 1] .

표 벤젠 취급작업장소에 설치하는 국소배기장치의 제어풍속1.

후드의 형식 제어풍속( )㎧

포위식 후드 0.4

외부식후드

측방흡인형 0.5

하방흡인형 0.5

상방흡인형 1.0

비고< >

제어풍속이란 국소배기장치의 모든 후드를 개방한 경우의 제어풍속을1.

말한다 다만 제어풍속은 무풍시의 상태에서 적용한다. , .

제어풍속은 후드 형식에 대하여 각각 다음에서 정한 위치에서의 풍속2.

을 말한다.

포위식 후드는 후드의 개구면에서의 최소 풍속①

외부식 후드는 벤젠 증기를 흡인하고자 하는 범위내에서 당해 후드②

의 개구면으로부터 가장 먼 거리의 작업 위치에서의 풍속

(9) 벤젠을 포함하는 공기를 제거하는 국소배기장치에 공기정화장치를

설치할 때에는 활성탄 등에 의한 흡착방식 또는 이와 동등이상의 성

능을 가진 공기정화장치를 설치하여야 하며 이 경우 배풍기는 공기

정화후의 공기가 통하는 위치에 설치하여야한다 다만 흡인된 벤젠. ,

증기에 의하여 폭발의 우려가 없고 배풍기의 날개가 부식 될 우려가

없는 때에는 그러하지 아니하다.

(10) 국소배기장치의 성능이 미흡하여 노출기준을 초과하는 경우에는 다

음 기준에 따라 조치한다.

후드 덕트 공기정화장치 및 배풍기 등의 적정 설치여부와 유지관, ,

리 상태의 확인

실태의 난기류 발생 여부와 기타 국소배기장치의 성능 저하 원인 및
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작업방법상의 문제점 등 검토

상기항목의 원인조사에 따른 사후조치

해당 작업 근로자에게 보호구 지급 등 건강보호 조치

(11) 벤젠작업장에 설치된 국소배기장치를 가동하는 경우에는 다음 사항

을 준수하도록 한다.

국소배기장치는 작업중에는 항상 가동하고 작업 중 작업자가 임의로

가동을 중지시킬 수 없는 구조로 한다.

국소배기장치가 정상적으로 운전이 되지 않는 경우에는 작업자가 이

를 즉시 인지할 수 있는 경보장치 등을 설치하여 벤젠 증기가 발생

되는 작업을 중단하거나 제한할 수 있도록 하고 급성중독이나 화

재폭발의 위험이 있는 경우에는 관련시설장비 등의 가동이 자동

적으로 중단되도록 한다.

작업시작 전 및 작업종료 후에도 작업장내의 유해위험 요인이 제

거될 때까지 일정시간동안 국소배기장치를 계속 가동한다.

당해 국소배기장치의 가동여부를 수시 확인하고 가동일지 등을 작성

하여 비치한다.

옥외에 배풍기의 전기제어반을 설치하는 경우에는 옥내 작업장 작업

자의 작업영역내에 국소배기장치를 가동할 수 있는 스위치를 별도로

부착하여야한다.

국소배기장치의 가동이 정전으로 작업 중 정지되어 벤젠 증기가 작

업장내로 확산되지 않도록 배풍기를 가동한다.

국소배기장치를 설치하는 경우에는 표 과 같이 총배풍량을 산정[ 2]

한다.
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표 국소배기장치의 총배풍량2.

후드 명칭
개구면의

세로 가로비율/ (W/L)
배풍향 계산식주1)

외부식 슬로트형 이하0.2 Q=60×5.0LVX

외부식 플랜지부착 슬로트형 이하0.2 Q=60×2.8LVX

외부식 장방형 이상 또는 원형0.2 Q=60V(10X²+A)

외부식 플랜지부착 장방형 이상또는 원형0.2 Q=60×0.75V(10X²+A)

포위식 부스형 - Q=60VA=60VWH

레시버식 케노피형 -

Q=60×1.4PVD

개구면의 둘레P= (m)

작업대와의 거리D= (m)

외부식 다단 슬로트형 이상0.2 Q=60V(10X² +A)

부식 플랜지 부착다단 슬로트형 이상0.2 Q=60×0.75V(10X²+A)

주 배풍량 슬로트 길이 슬로토의 폭)1. Q: ( /min), L: (m), W: (m),㎥

제어풍속 후드의 단면적 포착거리 높이V: (m/s), A: ( ), X: (m), H: (m)㎡

누출의 방지 등을 위한 조치.

벤젠 취급설비 중 벤젠이 접촉하는 부분은 당해 물질의 누출을 방-

지하기 위하여 부식되지 아니하는 재료를 사용한다.

벤젠 취급설비에서는 뚜껑 플랜지 밸브 및 코크등의 접합부에는- , ,

누출을 방지할 수 있는 개스킷 등을 사용한다(GASKET) .

벤젠 취급설비의 밸브 및 코크 이를 조작하기 위한 스위치 누름단- , ,

추 등의 잘못 조작을 방지하기 위하여 색 또는 형상 등으로 개폐의

방향을 표시한다.

벤젠 취급설비에서 벤젠을 송급하는 경우에는 근로자의 잘못 동작-

또는 잘못 조작으로 인한 누출을 방지하기 위하여 수위치 등 조작

부위 또는 그 주변의 배관 벽 등의 장소에 밸브 코크 등의 조작순, ,

서 개폐의 정도 등을 표시한다, .

벤젠을 취급하는 사업장에서 벤젠이 누출된 경우에 즉시 근로자가-

이를 알 수 있도록 하기 위하여 다음과 같은 조치를 하여야 한다.

가스누출감지경보기 설치①

비상벨장치 확성장치 등 경보용 기구의 비치,②

온도 유량 압력 등의 조건이 설정조건을 벗어나는 때 버저, , (BU③
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점멸 등에 의한 자동경보장치의 설치 다만 설비의 내부ZZER), ( ,

에서 이루어지는 화학반응 등에 의하여 온도 유량 압력 등의, ,

시간적 변화가 현저한 경우 등 기술적인 이유에 의하여 설치가

곤란한 경우 운전하는 동안 감시인을 배치)

벤젠 취급설비에서 이상 화학반응 등에 의한 대량누출을 방지하기-

위하여 다음 사항에서 정하는 조치를 한다.

원재료의 송급 차단장치를 설치①

불활성가스 및 냉각용수 등을 송급하기 위한 장치를 설치②

벤젠 취급설비 중 발열 반응을 하는 반응조 등에서 이상 화학반③

응에 의하여 벤젠이 대량으로 누출될 우려가 있는 설비에 대하

여는 이상 화학반응발생여부를 초기에 감지하기 위하여 온도계,

유량계 또는 압력계 등 계측장치를 설치

벤젠 취급설비의 배관 또는 부속설비에 사용하는 동력원은 다음 사-

항의 기준에 적합하도록 설치한다.

벤젠의 누출을 방지하기 위하여 즉시 사용할 수 있는 예비 동력①

원을 구비

밸브 코크 또는 스위치 등의 잘못 조작을 방지하기 위하여 시,②

간장치를 설치하고 개폐방향을 구분

벤젠의 누출이 발생하는 경우에 대비한 근로자의 피난용 출입구 및-

계단 구조용 기구 등을 구비한다, .

기타 작업장에 소량 누출된 경우에는 불연성의 흡수제 등으로 안전-

하게 처리하여 근로자에게 노출되지 않도록 하며 대량으로 유출된,

경우에는 방유제 저유로 등으로 유출방지를 도모하고 회수한다, .

실내온도의 관리(12)

벤젠 작업장의 실내온도는 벤젠의 증발을 억제하기 위해 작업에 지

장이 없는 범위에서 가급적 낮게 유지되도록 하여 벤젠 증기의 발생

을 억제한다.
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호흡구호흡구호흡구호흡구10.4.10.4.10.4.10.4.

보호의보호의보호의보호의10.4.1.10.4.1.10.4.1.10.4.1.

적절한 내화학성 보호의를 착용해야 한다.

보호장갑보호장갑보호장갑보호장갑10.4.2.10.4.2.10.4.2.10.4.2.

적당한 내화학성 장갑을 착용해야 한다.

호흡 보호구호흡 보호구호흡 보호구호흡 보호구10.4.3.10.4.3.10.4.3.10.4.3.

호흡용 보호구는 한국산업안전공단의 검정 안 마크 을 필한 것을 착(" " )

용해야 한다 다음은 호흡용 보호구의 최대 사용 농도로 국립산업안전보건.

연구소 및 또는 미국 산업안전보건청 에서 작성한 것이다(NIOSH) / (OSHA) .

(1) 10 ppm

공기여과식 호흡보호구 유기가스용 정화통 및 전면형( ).

(2) 50 ppm

직결식 소형 방독마스크 유기가스용 정화통 및 전면형( ).

공기여과식 호흡보호구 이물질에 대하여 보호할 수 있는 정화통( ).

(3) 100 ppm

전동팬 부착 호흡보호구 유기가스용 정화통 및 전면형( ).

(4) 1000 ppm

송기마스크 압력디멘드형 전면형( , ).

미지농도 또는 기타 생명이나 건강에 급박한 위험이 있는 경우(5)

공기호흡기 압력디맨드형 전면형( , ).

송기마스크 복합식 에어라인 마스크( ).
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대피(6)

공기여과식 호흡보호구 유기가스용 정화통 및 전면형( ).

공기호흡기 전면형( ).

작업장 설계 배치시 고려사항작업장 설계 배치시 고려사항작업장 설계 배치시 고려사항작업장 설계 배치시 고려사항10.5. ,10.5. ,10.5. ,10.5. ,

벤젠 작업장을 설계하거나 관련 기계 기구 등을 배치하는 경우에는 다.

음 사항을 준수한다.

취급공정이 분산 배치되지 않도록 한다(1) .

취급공정을 가능한 한 자동화한다(2) .

취급공정을 가능한 한 다른 작업장과 격리한다(3) .

기계기구 등의 배치는 필요시 밀폐 또는 국소 배기장치를 설치하(4)

는 등 근로자의 건강장해예방을 우선적으로 고려한다.

관련법규관련법규관련법규관련법규10.6.10.6.10.6.10.6.

산업안전보건법 제 조 보건상의 조치 제 조 유해인자의 관리 등24 ( )/ 39 ( )

제 조 물질안전보건자료의 작성비치등41 ( )

제 조 작업환경측정등 제 조 건강진단42 ( )/ 43 ( )

산업안전보건법 시행규칙 제 조 검사항목 및 실시방법 별표100 ( 13)

산업안전보건기준에 관한 규칙

제 편 특정화학물질에 의한 건강장해 예방6

제 조 특정화학물질등의 종류 제 류 물질148 ( ) 2

산업재해보상보험법시행규칙

제 조 업무상 질병 또는 그 원인으로 인한 사망39 ( )
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국내 사례 연구국내 사례 연구국내 사례 연구국내 사례 연구11.11.11.11. 6)6)6)6)

우리나라의 벤젠에 의한 조혈기 장해 사례우리나라의 벤젠에 의한 조혈기 장해 사례우리나라의 벤젠에 의한 조혈기 장해 사례우리나라의 벤젠에 의한 조혈기 장해 사례11.1.11.1.11.1.11.1.

우리나라에서 벤젠에 의한 조혈기장해 사례가 발생한 것에 대한 공식적

인 기록은 년대 말에 나타난 재생불량빈혈의 사례에서 찾아볼 수 있1960

다 담배필터의 유지성분을 제거하기 위해 사용하였던 벤젠에 노출되어. 2

명의 근로자가 자가 재생불량빈혈로 사망하고 명에게 골수억제소견이 나3

타난 것이다 년에는 피혁공장의 접착제를 사용하던 근로자 여 세. 1967 ( ,16 ),

년에는 인쇄소 견습공 남 세 에서 벤젠중독이 발생하였다1974 ( ,19 ) .

그 외에 공식적으로 벤젠에 의한 혈액질환의 사례에 대해서는 보고된 것

이없다 이 건 이후 공식적인 보고는 년에 제철업 수질분석공에게 발. 1993

생한 급성골수성백혈병이다 이는 한국산업안전공단에 조사의뢰되어 역학.

조사를 실시하였으나 벤젠 노출 여부에 대한 결론을 내지 못하여 요양이

불승인되었다 유족들은 법원에 소송을 제기하여 승소하여 업무상질병으로.

인정을 받았다 년에는 자동차제조업체의 도장공에게 발생한 급성골수. 1994

성백혈병이 용양승인을 받지 못해 고등법원에 소송을 제기하여 승소하였

다 년에는 통신업체에서 벤젠을 세척제로 사용하는 근로자에게 만성. 1996

골수성백혈병이 발생하여 산업보건연구원에 조사의뢰되었으며 벤젠과 만,

성골수성백혈병과의 인과관계에 대해 가능성이 낮게 판단되어 요양불승인

되었으나 심사청구과정에서 업무관련성이 인정되었다.

기록으로 확인할 수 있는 벤젠에 의한 악성혈액질환의 사례는 건이다9 .

이중 건은 연구원의 직업병 진단과정에서 업무관련성이 인정되었고 건6 , 3

은 법원과 심사과정에서 인정이 되었다 표( 1).

6) 산업안전보건연구원 유해물질 노출 근로자의 건강영향에 대한연구. (III)

벤젠 노출 근로자에 대하여- -. 2000
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표 벤젠에 의한 조혈기계암으로 인정된 사례1.

연도 질병명 성 연령
근속

기간
업종 직종 인정기관

1993 급성골수성백혈병 남 43 13 철강업 수질분석공 대법원

1994 급성골수성백혈병 남 32 6 자동차제조 도장공 고등법원

1996 만성골수성백혈병 남 41 21 통신서비스업 통신정비공 산재심사

1997 골수이형성증후군 남 44 19 타이어제조 용제운반공 연구원

1998 골수이형성증후군 남 51 13 타이어제조 타이어제조공 연구원

1998 다발성골수종 남 48 17 기계제조 조형공 연구원

1999 골수섬유화증 남 33 4 연구소 연구원 연구원

1999 골수이형성증후군 남 58 30 자동차수리업 도장공 연구원

2000 급성골수성백혈병 남 54 15 자동차제조업 도장공 연구원

산업안전보건연구원의 심의 사례산업안전보건연구원의 심의 사례산업안전보건연구원의 심의 사례산업안전보건연구원의 심의 사례11.2.11.2.11.2.11.2.

벤젠 노출과 관련되어 혈액질환이 발생하였다고 요청된 명 중 여자는34

명이었고 나머지 명은 남자이었다 벤젠 노출로 혈액질환이 인정받은2 32 .

사례의 평균나이는 세 세 이었고 평균 노출기간은 년 년46.5 (±7.95 ) , 16.5 (±7.48 )

이었고 짧은 경우는 년 가장 긴 경우는 년이었다 인정받지 못한 사례4 30 .

의 평균 연령은 세이었고 평균근무기간도 년이었다40 , 11.7 .

건 중 건에서는 작업장에서 벤젠이 사용되거나 발생되는 것이 확인되34 9

지 않았다 나머지 건 중에서 벤젠으로 알고 사용한 경우는 건이었으며. 25 7

나무지 건은 그냥 유기용제 솔벤트 등으로 알고 사용하였다18 , .

전체 건 중 골수이형성증후군이 건 급성골수성백혈병이 건 재생불34 8 , 8 ,

량빈혈이 건 악성림프종이 건 그리고 급성림프성백혈병 만성림프성백5 , 2 , ,

혈병과 다발성골수종이 각각 건씩이었다 단순히 백혈구의 감소소견을 보1 .

인 경우도 건이 있었다 이들 중 업무상질병으로 벤젠 노출에 의해 발생7 .

한 것으로 인정된 것은 골수이형성증후군이 건 급성골수성백혈병이 건4 , 2 ,

만성림프성백혈병이 건 다발성골수종이 건으로 모두 건이었다 표1 , 1 8 ( 2).

표 산업안전보건연구원에서 조사한 벤젠과 관련된 혈액질환 사례2.
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사례 인정 불인정 기타

골수이형성증후군 8 4 3 1

급성골수성백혈병 8 2 4 2

급성림프성백혈병 1 1

만성림프성백혈병 1 1

다발성골수종 1 1

재성불량빈혈 5 5

악성림프종 2 2

백혈구감소 7 7

기타 1 1

계 34 8 23 3

벤젠노출 공정으로는 도장작업이 건으로 가장 많았고 세척작업이13 , 10

건 접착작업이 건 그리고 벤젠 등 방향족화합물 합성작업이 건 기타, 5 , 3 ,

인쇄 코팅 작업 등이 건이었다 인정된 사례는 세척공정에서 건 도장과, 3 . 4 ,

접착공정에서 각각 건씩이 있었다 표2 ( 3).

표 벤젠과 관련된 혈액질환 사례의 노출공정3.

공정명 건수 인정수

도장 13 2

세척 10 4

접착 5 2

합성 3

기타 인쇄 코팅 등( , ) 3

계 34 8

요양 신청한 근로자들의 직업은 도장공이 명으로 가장 많았고 화학공9 ,

이 건이었다 전기공이 건 타이어공이 건 신발공이 건 실험실의 연구5 . 3 , 3 , 2 ,

원이 건이었고 염색공 용접공 인쇄공 정비공 조형공 코크스공 판금공2 , , , , , , , ,

폐수처리공도 각각 건이 있었다 전산원과 주물작업을 가르치는 교사도1 .

각 건씩 있었다 인정된 사례는 도장공과 타이어공에서 명씩 화학공 전1 . 2 , ,

기공 연구원 조형공에서 각각 명씩 발생하였다 표, , 1 ( 4).
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표 벤젠과 관련된 혈액질환 사례의 직종4.

공정명 건수 인정수

도장공 9 2

화학공 5 1

전기공 3 1

타이어공 3 2

신발공 2

연구원 2 1

염색 용접 인쇄 정비 조형 코크스 판금 폐수처, , , , , , , (8) 8 1

전산 교수, 2

계 34 8

요양신청된 근로자들의 업종은 자동차제조업 건 자동차 정비수리업 타6 , ,

이어제조업 금속기계제조업이 각각 건씩 석유화학업 선박제조업 신발제, 3 , , ,

조업 제철업 연구소실험실이 각 건씩이었다 그리고 기계설비수리업 염, , 2 . , ,

료제조업 그라비아인쇄업 인조피혁제조업 화학제품제조업 나염업 금융, , , , ,

서비스업 통신서비스업 기능학교가 각각 건씩 있었다 이중 인정된 사례, , 1 .

는 자동차제조업 자동차정비수리업 제철업 타이어제조업 금속기계제조, , , ,

업 연구소실험실 통신서비스업에서 발생하였다, , .

심의된 사례의 작업장의 기중 벤젠 농도심의된 사례의 작업장의 기중 벤젠 농도심의된 사례의 작업장의 기중 벤젠 농도심의된 사례의 작업장의 기중 벤젠 농도11.3.11.3.11.3.11.3.

벤젠에 의한 혈액질환으로 인정된 사례는 벤젠을 사용한 사례가100% 4

건 벤젠 농도를 확인하지는 못했지만 장기간 도장작업을 한 사례가 건, 3 ,

그리고 직업병 심의 의뢰후 사후 역학조사에서 벤젠 농도를 측정한 건에3

서 기중벤젠농도는 수준이었다 표1-2ppm ( 5).

반면 불인정된 사례에서는 실제 벤젠을 사용하지 않은 경우가 많았고,

벤젠을 사용한 경우에도 비록 직업병 심의 요청 후 사후 측정이지만 작업

환경측정에서 기중 벤젠농도가 이하로 극히 낮은 경우이었다 표0.1ppm (

6).
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표 벤젠에 의한 조혈기계암으로 인정된 사례5.

질병명 성 연령 직종 벤젠 노출정도 비고

AML 남 43 수질분석공 자료없음 벤젠사용 톨루엔 자이100% ,

렌은 노출기준 이상이었으나 벤

젠은 기록 없음AML 남 32 도장공 자료없음

CML 남 41 통신정비공 자료없음 벤젠사용100%

MDS 남 44 용제운반공 0.7-2ppm 사후 측정자료

MDS 남 51 타이어제조공 1-2ppm 과거측정자료

MM 남 48 조형공 0.16-0.21ppm 벤젠 사용 사후측정100% ,

MDS 남 33 연구원 자료없음 벤젠 사용100%

MDS 남 58 도장공 자료없음 벤젠함유도료 사용

AML 남 54 도장공 자료없음 벤젠함유도료 사용

표 벤젠에 의한 조혈기계암으로 요청되어 불인정된 사례6.

질병명 성 연령 노출력 년( ) 직종 벤젠 노출정도 비고

AML 남 31 15 판금공 0.07 ppm 과거 기록 없음

AML 남 32 6 석유화학공 0.002 ppm
자일렌 합성과정

의 불순물

A.Anemia 남 46 16 석유화학공 0.01-0.04 ppm 수지합성과정

MDS 남 35 16 전기의장공 0.00019 ppm 벤젠노출없음

A.Anemia 남 35 9 인조피혁공 0.02-0.05 ppm
법원에 소송제기

승소함
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