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요약(Summary)

 본 독성정보 조사보고서는 브로모벤젠에 대한 독성정보를 누구나 쉽게 이용할 

수 있도록 제공하고자 국내외 문헌정보를 조사하여 정리하였다.

 브로모벤젠은 엔진오일 및 윤활유 첨가제, 유기합성 및 대용량 결정화 반응에 

사용된다. 작업환경에서 피부 및 흡입 경로로 노출될 수 있으며, 일반인은 흡입 

및 섭취를 통해 노출될 수 있다. 

 인체에서 브로모벤젠으로 인해 간 중심소엽 괴사가 유발된 사례가 있으며, 브로

모벤젠의 구조에 의한 것으로 추측되었다.

 브로모벤젠은 폐, 위장관, 피부를 통해 흡수되어 에폭사이드로 대사된다. 에폭사

이드 대사체는 담즙을 통해 배설되며, 장간순환으로 재흡수 되고 몇 단계의 대사

를 거쳐 소변으로 배설된다. 브로모벤젠의 대사산물은 DNA, RNA 및 단백질을 

변형하거나 알킬화하여 간 독성을 유발한다. 인간과 마우스의 간 미세소체에서 

브로모벤젠의 대사를 비교한 결과, 인간이 마우스보다 브로모벤젠 유발 간 독성

에 더 취약할 것으로 추측되었다. 

 랫드에 대한 급성 흡입독성은 클로로벤젠을 Read-across한 결과 반수치사농도

(Lethal Concentration for 50 percent kill, LC50) 29.7 mg/L로 제시되었다. 경구 

및 복강 투여 등의 경로로 수행된 급성‧아급성 독성시험에서 간 독성이 평가되

었으며, 간 조직 괴사가 관찰되었다. 아만성 경구 독성시험(랫드)에서 최소영향관

찰용량(Lowest Observed Adverse Effect Level, LOAEL)은 간세포 비대에 근거하

여 200 mg/kg으로 제시되었다. 

 브로모벤젠의 인체 및 동물 발암성에 관한 증거는 현재 없다. 복귀돌연변이 시

험 및 염색체 이상 시험 결과는 음성이었으나, 자매염색분체 교환 시험 및 부정

기 DNA 합성 시험에서 양성이었다.

 피부 자극성‧부식성‧과민성 및 눈 자극성은 클로로벤젠을 Read-across한 결과 

피부 자극만을 유발하는 것으로 분류 되었다.

중심단어 : 브로모벤젠(Bromobenzene), 모노브로모벤젠(Monobromobenzene), 페닐 

브로마이드(Phenyl bromide), 108-86-1
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약어(Abbreviations)

ACGIH American Conference of Governmental Industrial Hygienists, 미국 산업위생가협회

ADME Absorption, Distribution, Metabolism, Excretion, 흡수, 분포, 대사, 배설

ECHA European Chemicals Agency, 유럽 화학물질청

LC50 Lethal Concentration for 50 percent kill, 반수치사농도

LD50 Lethal Dose for 50 percent kill, 반수치사용량

NIOSH National Institute for Occupational Safety and Health, 미국 산업안전보건연구원

NOAEL No Observed Adverse Effect Level, 무영향관찰용량

OSHA Occupational Safety and Health Administration, 미국 산업안전보건청
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1. 일반 정보(General information)

1.1. 물리‧화학적 특성(Physical & Chemical properties)

 브로모벤젠은 다음과 같은 물리화학적 특성을 가지고 있다.

구조a

영문 물질명 Bromobenzene

국문 물질명 브로모벤젠

이명
모노브로모벤젠(Monobromobenzene), 

페닐브로마이드(Phenyl bromide)a

CAS No. 108-86-1

분자식 C6H5Bra

분자량 157.02a

색깔 및 성상 무색 액체a

끓는점 156.2 °C @ 101,325 Pa

어는점 -30.73 °C @ 101,325 Pa

인화점 51 °C @ 101,325 Pa

자연발화온도 565 °C @ 101,325 Pa

증기압 9.97 hPa @ 35 °C

밀도/비중 1.496 @ 20 °C

점도 1.124 CP @ 20 °Cb

옥탄올-물 분배계수 3.14 @ 25 °C

용해도 424 mg/L @ 20 °C

※ 출처 : ECHA, aTox-Info, bPubChem
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1.2. 사용 및 노출(Uses & Exposure)

 브로모벤젠은 엔진오일 및 윤활유 첨가제, 페닐 브롬화 마그네슘 제조 등의 유

기합성 및 대용량 결정화 반응에 사용된다(Tox-Info, 2023). 브로모벤젠의 소비자 

용도를 고려하면 인체 노출은 작업환경에서 피부 및 흡입 경로로 발생할 수 있

으며, 엔진오일로 소비자 노출이 발생할 가능성이 있다. 대기, 식품, 물에 존재할 

수 있기 때문에 일반인은 흡입 및 섭취를 통해 노출될 수 있다(PubChem, 2023).

 2020년 화학물질안전원에서 조사한 국내 브로모벤젠의 유통량 및 취급업체의 

수는 다음과 같다.

제조‧합성량
[톤/년]

수입량
[톤/년]

수출량
[톤/년]

사용량
[톤/년]

취급업체
[개소]

- 14.5 - 7.7 12

* 화학물질안전원, 2020년 화학물질 통계조사 결과

 환경부 기존화학물질 사전(변경)신고 정보공개 목록 중 브로모벤젠의 내용은 다

음과 같다.

KE No. 신고건수 최대 제조·수입 톤수범위 소비자 용도 여부

KE-03624 23 10~100톤 O

* 환경부, 기존화학물질 사전(변경)신고 정보공개(11차)
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2. 인체 연구(Human Studies)

2.1. 사례 연구(Case Reports)

 - 피부 자극성이 있다. 고농도 증기 노출은 마취 효과가 있다(Tox-Info, 2023). 

 - 브로모벤젠에 의해 유발된 간 중심소엽 괴사는 브로모벤젠의 구조에 의한 것

으로 추측되었다. 간 괴사 부위에서 산화물 자체 또는 간 내 단백질과 산화물의 

반응 생성물이 발견되었다(Tox-Info, 2023).

 - 사람에서 경구 치사량은 50~500 mg/kg으로, 70 kg 성인 기준 1 티스푼에서 

1 온스 사이로 추정된다(PubChem, 2023).

2.2. 역학 연구(Epidemiologic Studies)

 해당 자료 없음
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3. 독성 연구(Toxicological Studies)

3.1. 흡수, 분포, 대사, 배설(ADME)

 1) 흡수 : 폐, 위장관 및 피부를 통해 흡수된다(PubChem, 2023).

 2) 분포 : 해당 자료 없음

 3) 대사 

  - 브로모벤젠 투여 후 간 괴사를 유발하는 물질은 브로모벤젠 에폭사이드(Epoxide) 

대사체, 특히 3,4-에폭사이드이다. 에폭사이드 대사체는 글루타치온 전이효소와 에폭

사이드 수화효소에 의해 분해된다(Tox-Info, 2023).

  - 브로모벤젠은 간 내 혼합기능 산화효소(Mixed-function oxidase)에 의하여 

반응성 중간체인 2,3- 및 3,4-브로모벤젠 에폭사이드로 대사된다. 이들 대사체는 

조직의 거대분자에 결합하는 것으로 추측된다. 단백질의 결합 부위를 연구한 결

과, 3,4-에폭사이드는 반응성이 더 높아서 해당 물질이 합성되는 부위의 미세소

체 단백질(Microsomal protein)에 공유결합하는 반면, 2,3-에폭사이드는 더 안정

적이어서 미세소체 단백질 부위를 떠나 헤모글로빈 베타 사슬과 같은 혈중 단백

질과 공유결합한다(Lau and Zannoni, 1981, Tox-Info, 2023 재인용).

  - 토끼 및 랫드에서 브로모벤젠은 대사되어 N-acetyl-S-(4-bromo-1,2-dihydro-2- 

hydroxyphenyl)-L-cysteine을 형성하고, 개와 마우스에서는 N-acetyl-S-(P-bromophenyl) 

-L-cysteine을 형성한다(Tox-Info, 2023).

  - (14)C-표지된 브로모벤젠은 랫드의 간 미세소체에서 NADPH(Nicotinamide 

Adenine Dinucleotide Phosphate) 존재 하에 활성화되어 단백질과 공유결합한다. 

대사체로는 1-브로모벤젠-2,3-디하이드로다이올, 1-브로모벤젠-3,4-디하이드로다이

올, 2-브로모페놀, 4-브로모페놀이 있다(Tox-Info, 2023).

  - 수컷 Wistar 랫드에 브로모벤젠 40, 120 mg을 복강 투여하였다. 대사체를 

분리한 결과, 브로모(메틸티오)벤젠 이성질체가 검출되었다. 또한 알칼리 처리를 
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통해 메틸티오 대사체를 생성하는 용매로 추출할 수 없는 전구체의 존재가 확인

되었다(Mizutani et al., 1978, Tox-Info, 2023 재인용).

  - 브로모벤젠은 랫드와 기니피그에서 2-, 3-, 4-브로모페놀로 대사되었다. 3-브

로모페놀은 황이 관여하는 대사 경로를 통하여 생성되었다. 해당 경로는 장간순

환을 포함하며, 주요 중간체는 3,4-옥사이드의 4-S-글루타치온 포합체

(Glutathione conjugate)로부터 유래된 S-(2-hydroxy-4-bromocyclohexa-3,5- 

dienyl)-L-cysteine이었다. 황화 이온 C-S 분해효소(Sulfonium ion C-S lyase)는 인 

의존성 피리독살 분해(Pyridoxal phosphate-dependent cleavage), 방향족화 및 

브로모디하이드로벤젠 티올롤(Bromodihydrobenzene thiolol)의 형성을 매개할 

것이라 여겨졌다. 페놀을 형성하는 위의 반응은 방향족 탄화수소 및 아렌 산화물

(Arene oxide)로 글루타치온과 포합되는 화합물을 생성하는 일반적인 경로일 것

이라 여겨졌다. 2-브로모페놀은 대부분 2,3-옥사이드의 자발적인 이성질화에 의

하여 생성되었다. 4-브로모페놀은 S-(2-hydroxy-5-bromocyclohexa-3,5-dienyl) 

-L-cysteine으로부터 황이 관여하는 대사경로를 거쳐 생성되었다. 3-, 4-브로모페

놀을 생성하는 또 다른 생체 내 대사경로는 3,4-디하이드로-3,4-다이올

(3,4-Dihydro-3,4-diol)의 탈수 및 방향족화를 포함하였다. 이 반응은 포합 반응을 

통하여 일어날 것으로 여겨졌으며, 일시적인 케톤 중간체가 생성되었다. 브로모

벤젠으로부터 페놀과 머캅투르산의 전구체(Premercapturic acid) 유래 황 함유 

대사체가 생성되는 경로는 실험동물의 종과 투여량에 따라 달랐다

(Lertratanangkoon et al., 1993, Tox-Info, 2023 재인용).

  - 생체 내 브로모벤젠의 대사를 통해 퀴논 유래 머캅투르산 대사체 생성 여부

를 측정하였다. 페노바비탈(Phenobarbital)을 수컷 Sprague-Dawley(SD) 랫드에 

50 mg/kg으로 3일간 매일 복강 투여하였다. 다음날 1.5 mm/kg의 브로모벤젠, 

1.0 mmol/kg의 2-, 3-, 4-브로모페놀, 0.5 mm/kg의 3-, 4-브로모카테콜, 2-브로

모히드로퀴논을 복강 투여하였다. 투여 24시간 후 소변 시료를 채취하고 알칼리

를 처리하여 퍼메틸화하였다. 이 과정에서 대사체는 티오아니솔 유도체로 전환되

었다. 기체크로마토그래피와 질량분석법을 이용하여 분석한 결과, 11개의 대사체

가 확인되었다. 주요 대사체는 2,5-디메톡시티오아니솔이었고, 2,3-디메톡시티오

아니솔과 3,4-디메톡시티오아니솔이 뒤를 이었다. 소변에서 검출된 주요 대사체
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는 2,5-디메톡시티오아니솔이었다. 해당 물질은 (2,5-디하이드록시)머캅투르산으

로부터 생성되었으며, 최초의 탈브롬화 대사체였다. 소변에서 퀴논 유래 머캅투

르산의 상대적인 양은 브로모벤젠 투여량의 1% 미만이었다(Tox-Info, 2023).

  - 브로모벤젠은 주로 페노바비탈 유도 사이토크롬 동위효소(예: CYP 450 1A2, 

2A6, 2B6 및 3A4)에 의해 촉매되는 3,4-산화물 유도체로 전환되거나, 3-메틸콜안

트렌(3-Methylcholanthrene)과 β-나프토플라본(β-Naphthoflavone) 유도 CYP 동종

효소(예: CYP 450 1A1, 1A2 및 1B1)에 의해 촉매되는 2,3-산화물 유도체로 전환된

다. 그 후 프리머캅투르산과 머캅투르산으로 소변을 통해 배설된다(T3DB, 2023).

  - 랫드의 간세포에서 브로모벤젠의 대사는 글루타치온 고갈로 이어졌고, 코엔

자임 A 및 니코틴아미드 뉴클레오티드(Nicotinamid nucleotide)의 점진적인 감소

가 나타났으며, 단백질에 공유결합된 대사산물의 생성이 보통 수준으로 증가했다

(Thor H. et al., 1978).

 4) 배설

  - 브로모벤젠은 에폭사이드로 대사되었다. 담즙을 통하여 배설되며 장간순환을 

통하여 재흡수 되었다. 몇 단계의 대사를 거쳐 S-(파라-브로모페닐)머캅투르산

(S-(P-Bromophenyl)mercapturic acid) 형태로 소변을 통해 배설된다(Tox-Info, 2023).

  - 랫드에서 브로모벤젠의 독성과 대사를 변화시키는 것으로 알려진 CYP 유도

제 또는 억제제 등의 화합물이 브로모벤젠-글루타치온 포합체의 담즙 배설에 미

치는 영향을 측정함으로서, 담즙 배설 중의 브로모벤젠-글루타치온 포합체가 브

로모벤젠의 체내 활성화 지표로 사용될 수 있는지를 시험하였다. 브로모벤젠-글

루타치온 포합체는 담즙에서 검출되는 주요 대사체이다. 브로모벤젠-글루타치온 

포합체의 담즙 배설은 250 μmol/kg까지 투여량과 비례하였다. 브로모벤젠의 독

성을 증가시키는 것으로 알려진 CYP450 유도제인 페노바비탈을 투여한 동물에

서 브로모벤젠-글루타치온 포합체의 담즙 배설 속도가 대조군 대비 1,700 mL 증

가하였다. 반대로, 브로모벤젠에 의한 간독성을 감소시키는 것으로 알려진 3-메틸

콜란트렌(3-methylcholanthrene)을 투여했을 때는 브로모벤젠-글루타치온 포합체

의 담즙 배설량이 56%로 감소하였다. CYP450 억제제인 SKF 525-A와 피페로닐 
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부톡사이드(Piperonyl butoxide)는 브로모벤젠의 활성화 및 간 독성을 감소시키는 

것으로 알려져 있다. 그리고 이 화합물은 브로모벤젠-글루타치온 포합체의 담즙 

배설을 감소시켰다. 따라서, 브로모벤젠-글루타치온 포합체의 담즙 배설은 간에

서 반응성 대사체가 형성되었음을 의미하고, 담즙 배설 속도는 브로모벤젠의 독

성에 대한 중요한 지표로 사용될 수 있는 것으로 보고하였다(Tox-Info, 2023).

  - 유리형, 황산 및 머캅투르산 포합체 형태의 카테콜 유도체로 배설된다

(Tox-Info, 2023).

 5) 기타

  - 랫드의 간세포에 브로모벤젠 1.0 mmol을 투여한 결과 지질 과산화는 후기 

단계인 세포사멸 후에만 발생하였다. 브로모벤젠의 독성과 관련된 지질 과산화는 

글루타치온 고갈과 세포사멸의 결과였다. 브로모벤젠의 간 독성에서 치명적인 세

포 친핵체의 아릴화(Arylation of critical cellular nucleophiles)는 지질 과산화보다 

더 주요하게 작용하였다(PubChem, 2023).

  - 페노바비탈이 투여된 랫드로부터 분리한 간세포를 세포 외에 칼슘이 존재하

거나 존재하지 않는 상태에서 브로모벤젠과 함께 배양하였다. 칼슘이 없는 상태

가 훨씬 더 강한 세포독성이 있었다. 이 결과는 간세포의 독성 손상의 마지막 단

계로 세포 외 칼슘의 유입이 필요하다는 가설과 일치하지 않았다(Smith M.T. et 

al., 1981).

  - 랫드 간세포의 미세소체에서 거대분자에 대한 브로모벤젠의 공유결합을 측정

하였다. 간세포에 대한 공유결합은 20,000~40,000 달톤 범위의 거대분자에서 처음 

발생하는 것으로 보고되었다(PubChem, 2023).

  - 브로모벤젠의 간 독성은 DNA, RNA 및 단백질을 변형하거나 알킬화하는 반

응성 대사산물의 생성으로 인해 발생한다. 브로모벤젠의 2,3- 및 3,4-산화물, 브

로모페놀의 산화물, 1,4-벤조퀴논, 2- 및 4-브로모카테콜 등의 반응성 대사산물은 

간에 집중되어 산화환원 순환에서 파생된 라디칼과 퀴논과 같이 세포독성 물질

을 생성하는 CYP 효소의 작용으로 인해 발생한다. 이외 유사한 반응성 대사산물

은 더 높은 용량에도 간 독성보다는 신장 손상을 유발한다(T3DB, 2023).
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  - 인간과 마우스의 간 미세소체에서 브로모벤젠 및 클로로벤젠의 2- 및 4-할로

페놀(Halophenol)로의 대사를 비교하였다. 인간의 간 미세소체는 마우스에 비해 

간 독성이 있는 3,4-에폭사이드로의 생체 변환에 대해 더 큰 친화력을 가지고, 2

배 더 빠른 속도로 간 독성 대사산물을 생성하며, 간 독성이 없는 대사산물을 적

게 생산하는 것으로 나타났다. 이러한 결과는 인간의 할로벤젠 대사에 3,4-에폭사

이드 대사 경로가 우선적으로 작용함을 나타내며, 이는 인간이 마우스 보다 할로

벤젠 유발 간 독성에 더 취약할 수 있음을 시사한다(Kerger B.D. et al., 1988).

3.2. 급성 독성(Acute Toxicology)

 1) 랫드에 브로모벤젠 20 µg/m3를 흡입 노출 시켰을 때 독성이 관찰되었으나, 

3 µg/m3를 4시간 노출 시켰을 때는 독성이 관찰되지 않았다(Tox-Info, 2023).

 2) 유사한 화학구조를 가진 클로로벤젠(Cas No. 108-90-7)의 흡입독성시험 결과

를 Read-across 자료로 활용하였다. 랫드(암수 각 3마리)를 클로로벤젠 66 mg/L

(명목 농도)에 노출 시킨 후 LT01) 및 LT502)를 계산하였다. LT0는 0.17시간, LT50는 

1.8시간이었다. LC50은 하버의 법칙(Haber´s law)에 따라 계산되어 29.7 mg/L으로 

제시되었다(LC50 = 66 mg/L x (1.8 h /4 h) = 29.7 mg/L)(Klimisch H.-J., 1988, 

ECHA, 2023 재인용).

 3) 수컷 Crl-CD 랫드를 6개 실험군(각 군별 10마리)으로 나누어 위관투여법으로 

단회 경구 투여하였다. 투여 용량은 절식한 실험군에서 2,000, 2,800, 3,500 

mg/kg bw, 절식을 하지 않은 실험군에서 3,000, 3,500, 4,000 mg/kg 이었다. 절

식한 실험군은 2~4일의 관찰기간 동안 3,500 mg/kg 투여군에서 10마리 모두, 

2,800 mg/kg 투여군에서 6마리, 2,000 mg/kg 투여군에서 2마리 사망하여, LD50

은 2,383 mg/kg bw으로 제시되었다. 절식하지 않은 실험군은 3~4일의 관찰기

간 동안 4,000 mg/kg 투여군에서 8마리, 3,500 mg/kg 투여군에서 4마리, 3,000 

mg/kg 투여군에서 1마리가 사망하여 LD50은 3,591 mg/kg bw으로 제시되었다. 

1) 노출 후 14일의 관찰 기간 이내에 실험동물이 사망하지 않은 시간
2) 노출 후 14일의 관찰 기간 이내에 실험동물의 50%가 사망한 시간
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임상 증상으로는 눈물흘림, 오염되고 젖은 회음부, 얼굴 오염, 안구 포피린증, 설

사, 울혈, 타액 분비, 떨림, 탈진, 쇠약 및 기면이 포함되었다. 모든 실험군에서 

체중 감소가 관찰되었다. 부검 육안소견은 보고되지 않았다(PubChem, 2023).

 4) 수컷 Crl-CD 랫드를 절식한 실험군과 절식하지 않은 실험군 각 4개(각 군별 

10마리)로 분류하여 위관투여법으로 단회 경구 투여하였다. 투여 용량은 절식한 

실험군에서 2,600, 3,000, 3,500, 3,600 mg/kg bw, 절식을 하지 않은 실험군에서  

2,900, 3,400, 3,700, 4,000 mg/kg 이었다. 사망은 투여 4일 이내에 발생하였으

며, 절식한 실험군에서는 3,600 mg/kg에서 8마리, 3,500 mg/kg에서 6마리, 

3,000 mg/kg에서 7마리, 2,600에서 1마리가 사망하였고, 절식하지 않은 실험군

에서는 4,000 mg/kg에서 8마리, 3,700 mg/kg에서 4마리, 3,400 mg/kg에서 4마

리, 2,900에서 1마리가 사망하였다. LD50은 절식한 실험군에서 3,068 mg/kg bw

로, 절식하지 않은 실험군에서 3,629mg/kg bw으로 제시되었다. 모든 용량군의 

모든 동물에서 체중 감소가 나타났다. 임상 증상에는 쇠약, 오염된 얼굴, 오염되

고 젖은 회음부, 안구 포르피린증, 빈사 상태, 경련, 눈물흘림, 울혈, 설사, 등 굽

음 자세, 떨림, 경련, 창백함, 탈진, 기면 및 헐떡거림이 포함되었다. 부검 육안소

견은 평가되지 않았다(PubChem, 2023).

 5) 개에게 브로모벤젠 3~5g을 경구 투여하고 며칠 후 구토, 설사 등의 증상이 

나타났고 결국 사망하였다. 랫드에게 3 g/kg을 투여한 결과 6~10일 후 독성증상

이 나타났다. 간 내 정맥 주변 조직의 광범위한 괴사가 관찰되었는데, 병변은 티

오아세타마이드(Thioacetamid)나 탄닌산(Tannic acid)에 의한 것과 유사하였다

(Tox-Info, 2023).

 6) 브로모벤젠을 햄스터에 1.5, 3.0 g/kg 용량으로 경구 투여한 결과, Aminopyrine 

N-demethylase 수치가 감소하였고 과산화수소 생성이 증가하였다. 3.0 g/kg 투여군에

서 Ketamine N-demethylase, Methylayapanine O-demethylase, Coumarin 

7-hydroxylase를 제외한 대부분의 혼합기능 산화효소가 억제되었다. 지질 과산화 반응

은 감소하였다(Tox-Info, 2023).

 7) 브로모벤젠을 수컷 SD 랫드에 복강 투여한 후, 간 단백질에서 브로모벤젠과 

히스티딘 및 리신 잔기와의 공유결합 형성 여부와 생성된 대사체의 독성을 연구
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하였다. 방사성 표지된 브로모벤젠을 랫드에게 2.5 mmol/kg 투여하고 4시간 후 

간을 분리하여 브로모벤젠 부가물의 존재 여부를 검사하였다. 이는 합성된 

N(tau)-(p-bromophenyl)histidine과 N(epsilon)-(p-bromophenyl)lysine을 이용하여 

크로마토그래프로 분석하였다. 방사성 액체 크로마토그래프, 기체 크로마토그래

프/질량 분석법을 이용한 분석 결과, 소량(모든 공유결합 중 1% 미만)의 에폭사

이드 결합물이 검출되었다. 모든 공유결합 화합물 중 에폭사이드 부가물이 퀴논 

대사체에 비하여 매우 적은 양을 차지하지만, 독성에 있어 에폭사이드 결합물이 

상대적으로 덜 중요하다는 것을 의미하지는 않으며, 친전자성 대사체의 종류와 

마찬가지로 대사체의 표적 단백질을 확인하는 것이 중요하다고 보고하였다

(Bambal and Hanzlik, 1995, Tox-Info, 2023 재인용).

 8) 랫드에 브로모벤젠 5.0 mmol/kg을 복강 투여하고 24시간이 지난 후 담관-

췌장액의 흐름이 증가하였고, 해당 소화액의 단백질 농도가 감소하였다(Yang et 

al., 1979, Tox-Info, 2023 재인용).

 9) 브로모벤젠을 랫드에게 복강 투여했을 때 간과 신장 내 글루타치온 수치가 

감소하였다. 투여 6시간 후, 메탈로티오네인(metallothionein) 수치가 간에서 2배, 

신장에서 40% 증가하였다(Wong and Klaassen, 1981, Tox-Info, 2023 재인용).

 10) 랫드에서 브로모벤젠이 유발하는 간 조직 괴사의 시간에 따른 양상과 세엽 

분포를 광학·전자 현미경을 이용하여 측정하였다. 투여 6시간 후 Zone 3(중심소엽)

의 활면소포체에서 형태학적 변화가 관찰되었다. 또한, 48시간 후 간세포 세포질의 

공포성 변성과 괴사가 관찰되었다(Miller et al., 1978, Tox-Info, 2023 재인용).

 11) 정상적으로 사료를 공급한 마우스와 24시간 절식한 마우스를 이용하여 브

로모벤젠의 간 독성을 연구하였다. 간 독성의 지표로 혈청 GOT(Glutamic 

Oxaloacetic Transaminase), GPT(Glutamic-Pyruvic Transaminase), SDH(Sorbitol 

dehydrogenase) 활성을 측정하였다. 절식한 실험군에서 브로모벤젠에 의한 효소 

증가에 상승효과를 보였지만, 알릴 알콜(Allyl alcohol)에 의한 효소 증가에는 중

등도의 상승효과만 보였다. 절식한 실험군에서 간 내 글루타치온이 50% 감소되

었다(Strubelt et al., 1981, Tox-Info, 2023 재인용).
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 브로모벤젠의 주요 급성 독성시험 결과는 다음과 같다.

3.3. 아급성 독성(Subacute Toxicology)

 브로모벤젠을 수컷 SD 랫드에 0, 0.3, 0.5 mmol/kg으로 1회/일, 5일/주, 4주 동

안 복강 투여 후, 0, 2.5 mmol/kg을 추가 투여하였다. 24시간 동안 소변 시료를 

채취하여 브로모벤젠의 대사체를 분석하였다. 간 독성은 GOT, GPT, SDH의 활성, 

간 조직의 조직병리학적 검사를 통하여 평가하였다. 혈청 GOT, GPT, SDH 활성

이 2.5 mmol/kg 투여군에서 증가하였고, 이 효과는 브로모벤젠 0.5 mmol/kg을 

사전 투여한 그룹에서 감소하였다. SDH와 GPT 활성은 0.3, 0.5 mmol/kg 용량의 

단독 투여군에서 변화하지 않았다. 브로모벤젠을 단회 투여한 랫드의 간에서 눈

동물종 투여경로 시험 결과 참고문헌

랫드 흡입 LC50 = 29.7 mg/L Klimisch H.-J., 1988, 

랫드 흡입 LC50 = 20,411 mg/m3 PubChem, 2023

마우스 흡입 LC50 = 21 mg/m3/2H PubChem, 2023

포유류
(종 불특정)

흡입 LC50 = 14,400 mg/m3 PubChem, 2023

랫드 경구
(절식) LD50 = 2,383 mg/kg

(사료급여) LD50 = 3,591 mg/kg
Dashiell and Kennedy, 

1984,

마우스 경구 LD50 = 2,700 mg/kg PubChem, 2023

토끼 경구 LD50 = 3,300 mg/kg Izmerov N.F. et al., 1982

기니피그 경구 LD50 = 1,700 mg/kg Izmerov N.F. et al., 1982

포유류
(종 불특정)

경구 LD50 = 2,700 mg/kg PubChem, 2023

랫드 복강 LD50 = 3,882 mg/kg PubChem, 2023

마우스 복강 LD50 = 817 mg/kg PubChem, 2023

마우스 피하 LD50 = 2 g/kg PubChem, 2023
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에 띄는 중심소엽 괴사, 중등도의 핵농축(Pyknosis), 경미한 세포질 공포화가 관

찰되었다. 이러한 변화는 0.5 mmol/kg 브로모벤젠을 전처리한 랫드에서는 관찰

되지 않았다. 2.5 mmol/kg 브로모벤젠만 투여한 랫드에서 티오에테르(Thioether)

의 소변 배설이 현저히 증가하였고, o-, m-, p-브로모페놀, p-브로모카테콜의 배

설이 약간 증가하였다. 0.5 mmol/kg 브로모벤젠의 전처리는 티오에테르, p-브로

모카테콜의 배설을 현저히 증가시켰다. 저용량의 브로모벤젠의 전처리는 브로모

벤젠에 의한 간 독성을 일부 차단하며, 이는 전처리에 의한 티오에테르와 p-브로

모카테콜 형성의 증가에 기인하는 것으로 보고하였다(Chakrabarti, 1991, 

Tox-Info, 2023 재인용). 

3.4. 아만성 독성(Subchronic Toxicology)

 1) 수컷 Fischer 344(F344) 랫드에 5일, 2주, 4주, 13주 동안 0, 25, 100, 200, 

300, 400 mg/kg의 브로모벤젠을 위관투여법으로 경구 투여하였다. 400 mg/kg 

투여군에서 평균 체중이 대조군에 비해 5~10% 감소하였다. 간 중량의 증가는 

투여량 및 노출 시간과 관련이 있었고, 25 mg/kg 이상의 투여군에서 통계적으

로 유의하였다. 간 소엽 중심 세포질 변화 및 간세포 비대의 발생률과 심각도는 

투여량 및 노출 시간과 관련이 있었다. 300 및 400 mg/kg 투여군의 5일 및 2주 

노출 시험에서 육아종성 부위를 포함한 간 소엽 중심의 염증과 괴사성‧이핵성 

간세포가 관찰되었다. 혈중 브로모벤젠 농도는 투여량에 따라 선형적으로 증가하

였으며, 13주 동안 8~136 µg/mL(하루 25~400 mg/kg)이었다. 결론적으로 브로

모벤젠은 랫드 간에 가벼운 영향을 미치는 것으로 판단되었다. 400 mg/kg 이상

의 투여군에서 간세포 비대의 통계적으로 유의한 발생률을 기반으로 NOAEL은 

200 mg/kg으로 제시되었다(Dodd D.E. et al., 2013)

 2) 브로모벤젠을 랫드에 250 mg/m3로 반복 노출 시킨 후, 신경계 독성, 호중구 

감소증, 림프구 감소증이 유발되었다. 20 mg/m3 브로모벤젠을 4.5개월 노출시킨 

결과 성장 지연, 신경 억제, 간 기능 장애, 혈청·간·혈청 알부민 내 설프히드릴 그

룹(Sulfhydryl group)의 감소가 관찰되었다(Tox-Info, 2023).
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 브로모벤젠의 주요 아만성 독성시험 결과는 다음과 같다.

동물종 투여경로 시험 결과 참고문헌

랫드 경구
NOAEL = 200 mg/kg bw/day

(간세포 비대)
Dodd D.E. et al., 

2013

3.5. 만성 독성 및 발암성(Chronic Toxicology & Cancer Information)

 브로모벤젠의 인체 및 동물 발암성에 관한 증거는 없다(Tox-Info, 2023).

3.6. 생식·발생 독성(Reproductive & Developmental Toxicology)

 해당 자료 없음

3.7. 유전 독성 및 변이원성(Genotoxicity & Mutagenicity)

 1) Salmonella typhimurium TA1535, TA1537, TA98, TA100 균주 및 Escherichia 

coli WP2 uvrA를 이용한 박테리아 복귀돌연변이 시험에서 브로모벤젠은 돌연변

이를 유발하지 않았다(ECHA, 2023).

 2) 브로모벤젠의 박테리아 복귀돌연변이 시험 및 염색체 이상 시험 결과는 음

성이었으며, 자매염색분체교환(Sister Chromatid Exchange) 시험 결과는 약한 양

성(Weakly Positive)이었다(NTP, 2023).

 3) Human Passage 23 WI-38 fibroblasts에 브로모벤젠을 30분간 노출 시킨 후 

3시간 동안 티미딘(Thymidine)에 노출 시켜 유전독성을 평가하였다. 간세포에서 

부정기 DNA 합성(Unscheduled DNA Synthesis, UDS) 속도는 방사선 촬영을 통

해 표지된 티미딘이 DNA에 결합되는 정도로 측정하였다. 배양된 세포에서 UDS

의 최대비율(2.3 net grains/nucleus)은 음성 대조군(<1 net grain/ nucleus)의 비

율보다 더 높았으며, 이는 브로모벤젠이 실험조건에서 인간 섬유아세포
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(Fibroblast)의 UDS에 대해 양성임을 나타낸다. 이 결과는 S9 대사 활성화가 없

을 때 얻어졌다(Mitchell, A.D., 1976).

 브로모벤젠의 주요 유전 독성 및 변이원성 시험 결과는 다음과 같다.

3.8. 그 외 독성 정보(Others)

3.8.1. 피부 자극성·부식성

 유사한 화학구조를 가진 클로로벤젠의 피부 자극성 시험 결과를 Read-across한 

결과, 브로모벤젠은 피부 자극을 유발하는 것으로 분류 되었다(ECHA, 2023).

3.8.2. 눈 자극성

 클로로벤젠의 눈 자극성 시험 결과를 Read-across한 결과, 브로모벤젠은 눈에 자

극을 주지 않는 것으로 간주 되었다(ECHA, 2023).

3.8.3. 피부 과민성

 클로로벤젠의 피부 과민성 시험(국소림프절 시험) 결과를 Read-across한 결과, 

브로모벤젠은 피부 과민성을 나타내지 않는 것으로 간주 되었다(Basketter et al., 

2012,  Lee et al., 2017, ECHA, 2023 재인용).

시험법 시험계(종) 시험 결과 참고문헌

복귀돌연변이
시험

Salmonella typhimurium TA1535, 
TA1537, TA98, TA100 및 
Escherichia coli WP2 uvrA

음성 ECHA, 2023

복귀돌연변이
시험

Salmonella typhimurium TA1535, 
TA1537, TA98, TA100

음성 NTP, 2023

염색체 이상
시험

Chinese Hamster Ovary Cell 음성 NTP, 2023

자매염색분체
교환 시험

Chinese Hamster Ovary Cell 약한 양성 NTP, 2023

부정기 DNA 
합성 시험

Human Passage 23 WI-38 
fibroblasts

대사 활성화가 
없는 경우 양성

Mitchell, A.D., 1976,
PubChem, 2023 

재인용
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4. 유해성‧위험성 분류(Hazard Classification)

유해성·위험성 분류

인화성 액체 : 구분3
피부 부식성/피부 자극성 : 구분2
심한 눈 손상성/눈 자극성 : 구분2(2A/2B)
특정표적장기 독성(1회 노출) : 구분2
특정표적장기 독성(반복 노출) : 구분2
흡인 유해성 : 구분2
만성 수생환경 유해성 : 구분2

예방조치문구를
포함한 경고표지 항목

- 그림문자

- 유해·위험문구
H226 : 인화성 액체 및 증기
H305 : 삼켜서 기도로 유입되면 유해할 수 있음
H315 : 피부에 자극을 일으킴
H319 : 눈에 심한 자극을 일으킴
H371 : 장기에 손상을 일으킬 수 있음
H373 : 장기간 또는 반복노출 되면 장기에 손상을 일으킬 수 있음
H411 : 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 유독함

- 예방조치문구
· 예방
P210 : 열, 고온의 표면, 스파크, 화염 및 그 밖의 점화원으로부
터 멀리하시오.
P233 : 용기를 단단히 밀폐하시오.
P240 : 용기와 수용설비를 접지하시오.
P241 : 방폭형[전기/환기/조명] 설비를 사용하시오.
P242 : 스파크가 발생하지 않는 도구를 사용하시오.
P243 : 정전기 방지 조치를 취하시오.
P260 : 분진/흄/가스/미스트/증기/스프레이를 흡입하지 마시오.
P264 : 취급 후에는 철저히 씻으시오.
P270 : 이 제품을 사용할 때에는 먹거나, 마시거나 흡연하지 마시오.
P273 : 환경으로 배출하지 마시오.
P280 : 보호장갑/보호의/보안경/안면보호구를 착용하시오.
· 대응
P301+P310 : 삼켰다면 즉시 의료기관/의사의 진찰을 받으시오.
P302+P352 : 피부에 묻으면 다량의 물로 씻으시오.
P303+P361+P353 : 피부(또는 머리카락)에 묻으면 오염된 모든 
의류를 즉시 벗으시오. 피부를 물로 씻으시오[또는 샤워하시오].
P305+P351+P338 : 눈에 묻으면 몇 분간 물로 조심해서 씻으시
오. 가능하면 콘택트렌즈를 제거하시오. 계속 씻으시오.
P308+P311 : 노출되거나 노출이 우려되면 의료기관/의사의 진찰
을 받으시오.
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P314 : 불편함을 느끼면 의학적인 조치/조언을 받으시오.
P321 : 처치를 하시오.
P331 : 토하게 하지 마시오.
P332+P313 : 피부 자극이 나타나면 의학적인 조치/조언을 받으시오.
P337+P313 : 눈에 자극이 지속되면 의학적인 조치/조언을 받으시오.
P362+P364 : 오염된 의류를 벗고 다시 사용 전 세척하시오.
P370+P378 : 화재 시 불을 끄기 위해 적절한 소화용구를 사용하
시오.
P391 : 누출물을 모으시오.
· 저장
P403+P235 : 환기가 잘 되는 곳에 보관하시오. 저온으로 유지하시오.
P405 : 잠금장치를 하여 저장하시오.
· 폐기
P501 : 폐기물 관련 법령에 따라 내용물/용기를 폐기하시오

유해성·위험성
분류기준에 포함되지

않는 기타
유해성·위험성

해당 자료 없음

참고문헌 안전보건공단 화학물질정보
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5. 규제 및 관리(Regulation & Management)

5.1. 규제(Regulation)

국가 기관 내용

한국

고용노동부 공정안전보고서(PSM) 제출 대상물질

환경부 기존화학물질(KE-03624)

미국

OSHA 해당 없음

NIOSH 해당 없음

ACGIH 해당 없음

EU ECHA 해당 없음

5.2. 관리(Management)

 해당 자료 없음
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