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요약 보고서 폴리염화비페닐류(Polychlorinated Biphenyls, PCBs)

폴리염화비페닐류는 주로 변압기나 축전기의 절연유로 사용되며, 페인트, 

복사지, 토너, 접착제, 테이프, 방화 재료 등의 제조 과정에도 필요하므로, 

이와 같은 생산 및 제조하는 공장에서 근무하는 근로자들에게 노출될 수 

있습니다.

1970년대 이후부터는 폴리염화비페닐류의 상업적 생산 및 사용이 법적 

으로 금지되면서 현재는 폐기물 소각 및 재활용, 화재 등의 과정에서 

발생하고 있으며, 이와 관련된 업무에 종사하는 사람들에게도 노출될 수 

있습니다.

직업적 노출
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폴리염화비페닐류는 벤젠이나 염소와 같은 화학물질들이 결합된 형태로 구성되어 있으며, 전 세계적으로 토양, 수질, 공기중에서 흔하게 검출되는 

물질입니다. 주로 오염된 물과 토양으로부터 오염된 물질을 섭취하는 과정, 또는 호흡기 및 피부흡수를 통해서도 인체내로 들어올 수 있으며, 

노출경로의 90%는 식품(곡물류, 어패류, 육류, 유제품)을 통해 발생합니다.

환경적 노출

노출 현황

공기와 토양을 통한 흡입(호흡 및 피부) 오염된 음용수 섭취 오염된 식품(어패류, 유제품)

KEY FINDINGS
•  IARC(국제암연구소) 발암 물질 분류에서 사람에게 발암성이 확인된 물질로 분류함(Group 1)

•  전 세계적으로 토양, 수질, 공기중에서 흔하게 검출되는 물질이며, 주로 오염된 물과 토양, 오염된 물질을 섭취하는 과정 등 모든 환경에서 노출되고 

있음

•  악성흑색종을 일으키는 주요 원인물질이지만, 면역계, 신경계, 내분비계, 생식능력 등에 영향을 미치는 것으로 나타나 다양하게 인체에 유해한 

영향을 줄 수 있으므로, 모든 암의 발생할 위험이 있음

•  환경오염물질인 PCBs는 식품(어패류, 육류, 유제품) 섭취를 통한 노출이 대부분을 차지하며, 지방 축적 부위 섭취를 줄이는 등 적절한 조리법을 

통해 PCBs 섭취를 줄이는 것이 필요함
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국제보건기구 산하의 국제암연구소(IARC)는 폴리염화비페닐류를 인간에서 악성흑색종을 유발하는 확실한 발암물질로 분류하고 있으며, 비호지킨

림프종, 유방암과의 관련성도 보고되고 있습니다. 그 외에도 제한적이지만 간암, 위암, 대장암 등 모든 암의 발생할 위험이 보고되고 있습니다. 

연구에서의 인체 발암성02

• 환경부 :  2ppm (오염 변압기 폐기 기준치)

• 고용노동부 : 1μg/m3 (작업환경 기준상 근로자 평균 노출 기준치)

• 식품의약품안전처 : 0.3mg/kg (어류 내 농도 제한 기준치)

노출 기준03

식품에서 지방 함량이 높은 육류,

어류 등에 많으므로, 지방 축적

부위 섭취를 가급적 줄이고, 기름에 

튀기는 것보다 삶은 조리법을

선택하여 PCBs 섭취 줄이기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

폴리염화비페닐류가 생성될 수

있는 불법 소각 금지 및 대중교통

수단 이용하여 환경오염 줄이기

폴리염화비페닐류(PCBs) 노출 저감의 핵심은 근로환경에서는 중기의 축적 방지를 위해 적절히 환기시키는 것이 중요하며, 일상생활에서 전기제품 

등의 지정 폐기물을 정해진 방법으로 분리수거하고, 폴리염화비페닐류가 생성될 수 있는 불법 소각을 피하는 것입니다. 또한 식품으로부터의 노출을 

줄이기 위해서는 기름에 튀기는 것보다 삶은 조리법을 선택하여 PCBs 섭취를 줄이는 것입니다.

노출 저감법04

폴리염화비페닐류(PCBs)는 악성흑생종을 유발하는 발암물질로서, 대표적인 내분비계 교란물질이며, 환경호르몬으로도 잘 알려진 물질입니다. 

1970년대 이후부터 상업적 생산 및 사용이 금지되어 현재는 직업적 노출보다 환경적 노출이 더 중요한 상황입니다. 환경에서 발생하는 노출, 특히 

식품 섭취를 통한 노출이 90% 이상 차지하고 있기 때문에 국내 다양한 식품류 중에 폴리염화비페닐류의 함유 수준을 지속적으로 모니터링 하는 

작업이 필요합니다.

제언05

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

일상생활에서 전기제품 등은

지정폐기물을 정해진 방법으로

분리수거 하기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

PCBs에 접촉이 있을 수 있는

근로자는 불침투성 보호구를

착용하고, 노출 기준을 넘는

응급상황 시 호흡용 보호구

착용하기
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1)  CAS : Chemical Abstract Service Register 

Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 

식별자로 화학 구조나 조성이 확정된 화학 물질에 

부여된 고유 번호

2)  UN : 유엔 경제사회이사회에 설치된 위험물운송 

전문가위원회로부터 운송 위험 및 유해성이 

있는 화학 물질에 부여된 번호

3)  IUPAC: International Union of Pure and Applied 

Chemistry, 국제 순수·응용화학 연합에서 

지정한 화합물 명칭

Polychlorinated 
Biphenyls, PCBs

·  [CAS1) 번호] 1336-36-3

·  [UN2) 번호] 2315

·  폴리염화비페닐류는 벤젠이나 염소와 같은 화학물질들이 결합한 형태로, 209종의 동족체가 

있으며, 이 중 100여 종이 실제 사용되고 있음

·  209종의 동족체 중 12개의 동족체는 다이옥신(dioxin)과 비슷한 독성 특징을 나타내 dioxin-

like 폴리염화비페닐류로 불리고 나머지는 non-dioxin-like 폴리염화비페닐류로 분류됨

·  자연적인 발생원은 밝혀진 것이 없으며, 인공적 합성으로 생산되어 환경 중에 배출됨 

·  독성이 강하고 분해가 잘 안 되고 생물농축성이 높아 잔류성유기오염물질(POPs, persistent 

organic pollutants)로 분류됨

·  IARC(국제암연구소) 발암 물질 분류에서 사람에게 발암성이 확인된 물질로 분류함(Group 1)

폴리염화
비페닐류

폴리염화비페닐류 동족체 명칭

명칭 CAS 번호 염소(Cl) 원자 개수 화학기호

Monochlorobiphenyl 27323-18-8 1 C12H9Cl

Dichlorobiphenyl 25512-42-9 2 C12H8Cl2

Trichlorobiphenyl 25323-68-6 3 C12H7Cl3

Tetrachlorobiphenyl 26914-33-0 4 C12H6Cl4

Pentachlorobiphenyl 25429-28-2 5 C12H5Cl5

Hexachlorobiphenyl 26601-64-9 6 C12H4Cl6

Heptachlorobiphenyl 28655-71-2 7 C12H3Cl7

Octachlorobiphenyl 55722-26-4 8 C12H2Cl8

Nonachlorobiphenyl 53742-01-7 9 C12HCl9

Decachlorobiphenyl 2051-24-3 10 C12Cl10

Dioxin-like 폴리염화비페닐류

명칭 IUPAC 명칭3) CAS 번호

PCB-77 3,3′,4,4′-TetraCB 32598-13-3

PCB-81 3,4,4′,5-TetraCB 70362-50-4

PCB-105 2,3,3′,4,4′-PentaCB 32598-14-4

PCB-114 2,3,4,4′,5-PentaCB 74472-37-0

PCB-118 2,3′,4,4′,5-PentaCB 31508-00-6

PCB-123 2,3′,4,4′,5-PentaCB 65510-44-3

PCB-126 3,3′,4,4′,5-PentaCB 57465-28-8

PCB-156 2,3,3′,4,4′,5-HexaCB 38380-08-4

PCB-157 2,3,3′,4,4′,5′-HexaCB 68782-90-7

PCB-167 2,3′,4,4′,5,5′-HexaCB 52663-72-6

PCB-169 3,3′,4,4′,5,5′-HexaCB 32774-16-6

PCB-189 3,3′,4,4′,5,5′-HeptaCB 39635-31-9
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폴리염화비페닐류는 비페닐(C6H5-C6H5) 고리에 1~10개의 염소(Cl) 원자가 결합한 방향족 화합물 

이다. 자연적인 발생원은 아직 밝혀진 것이 없으며, 인공적 합성을 통해 만들어진 폴리염화 

비페닐류는 여러 동족체가 결합된 혼합물 형태이다. 폴리염화비페닐류 상업적 생산은 1920년대 

미국에서 처음으로 시작되어 1960~1970년대에는 전 세계적으로 정점에 달하였다. 흔히 알려진 

상품명으로는 아로클로르(Aroclor[미국]), 클로펜(Clophen[독일]), 페노클로르(Phenochlor 

[프랑스]), 카네클로르(Kanechlor[일본]), 피랄렌(Pyralene[프랑스]), 펜클로르(Fenclor[이탈 

리아]), 델러(Delor[체코]) 등이 있다. 1970년대 이후 폴리염화비페닐류의 인체 독성이 알려지면서 

대부분의 나라에서 생산 및 사용이 법적으로 금지되었으며, 우리나라는 1979년부터 폴리염화 

비페닐류의 사용을 금지하고 있다.

01

노출 현황

개요

대부분의 폴리염화비페닐류는 물에 잘 분해되지 않는 지용성 화합물로 토양 및 퇴적물의 유기 

탄소에 흡수되어 축적된다. 또한 이런 지용성 특성으로 인해 폴리염화비페닐류는 해수, 지하수 등의  

수계 매체에서 녹지 않고 이동한다. 폴리염화비페닐류는 오염된 토양, 지하수에 오랫동안 남아 있어  

먹이사슬을 통해 전달된다. 그러므로 일반 인구집단에서는 주로 식이 섭취를 통해 폴리염화 

비페닐류에 노출된다. 오염된 물에서 서식한 어류에서 가장 많이 검출되고 육류, 난류, 우유 및 

유제품 등에도 존재한다(ATSDR, 2000; IOM, 2003). 실제로 일반 성인이 식이 섭취를 통해 노출

되는 하루 평균 폴리염화비페닐-6 양은 약 27~50ng/kg(체중)이다(EFSA, 2012).

일부 폴리염화비페닐류는 휘발성이 있어 공기를 매체로 전파한다. 호흡을 통해 노출되는 폴리염화 

비페닐류는 전체 노출의 약 15%를 차지하는 것으로 추정된다(Harrad et al., 2006). 이 외에 폴리

염화비페닐류 축전기를 사용한 구형 텔레비전, 냉장고, 형광등 등 사용 시 피부 접촉을 통해서도 

노출될 수 있다(Wester et al., 1993).

환경적 노출
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인공적으로 생산된 폴리염화비페닐류는 주로 변압기나 축전기의 절연유로 사용되며 페인트, 

복사지 토너, 접착제, 테이프, 방화 재료 등의 제조 과정에도 필요하다. 이와 같은 생산 및 사용 

과정에서 근로자들은 주로 공기 흡입이나 피부 흡수를 통해 폴리염화비페닐류에 노출된다. 

예로 축전기 공장 근로자들이 공기 흡입 및 피부 흡수를 통해 노출되는 양은 각각 80~275μg/

m3, 2~22μg/cm2 정도이며, 이는 직업적 노출이 없는 근로자보다 10~1,000배 높은 수준이다

(Wolff, 1985).

그러나 1970년대 이후 폴리염화비페닐류 상업적 생산 및 사용이 법적으로 금지되면서 현재 

직업적 노출은 주로 폴리염화비페닐류 폐기물 소각 및 재활용, 화재 등 과정에서 발생한다. 실제로 

한국의 폐기물 소각장 근로자들의 혈중 총 폴리염화비페닐류 농도는 214.93ng/g(지질)이었다

(Park et al., 2009). Kelly KJ et al. (2002)의 조사 결과에 의하면, 변압기 화재 이후 소방관들의 

혈중 폴리염화비페닐류 노출 수준(1.9-11.0ppb4))은 일반 인구집단 노출 수준(1.0~2.0ppb)보다 

높았다.

직업적 노출

1968년 일본 후쿠오카현, 나가사키현 등을 중심으로 일어난 환경 오염 사건(카네미 유증 사건)이 

발생하였다. 카네미 창고 주식회사에서 제조하는 미강유(쌀겨로 만든 식용유)가 탈취 과정에서 

폴리염화비페닐류, 폴리염화디벤조퓨란, 다이옥신 등에 오염되었으며, 사람들이 이를 장기간 

지속적으로 섭취하였다. 이로 인해 약 1,800명의 피해자가 여드름과 비슷한 피부병(Yusho 

disease)을 앓았으며, 이 외에도 간 장애, 안지 분비 과다, 성장 지연, 성욕 감퇴, 내분비장애, 

말초신경장애, 탈모 등의 증상이 보고되었다(Kuratsune et al., 1972). 1972년 피해자들의 혈중 

폴리염화비페닐류 노출 수준은 0-35ppb였고, 12년 뒤인 1984년엔 5ppb로 감소하였다(Ikeda & 

Yoshimura, 1996; Iida et al., 1999). 

1978~1979년 대만 타이중시에서 폴리염화비페닐류, 폴리염화디벤조퓨란에 오염된 미강유가 

유통, 판매된 사고가 있었다. 약 2,000명의 피해자에게서 여드름, 색소침착, 피로, 말초신경장애 등  

Yusho disease와 비슷한 증상이 나타났다. 조사에 따르면 사건 발생 20년 후에도 피해자들의 

혈중 폴리염화비페닐류 농도는 1,500ng/g(지질)로 대만 일반 인구집단보다 3.7배 높았다(Lung 

et al., 2005).

사고로 인한
노출

4)  ppb: Part per billion, 10억분의 1을 

나타내는 단위
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발암성 IARC(국제암연구소)

US EPA(미국 환경청)

NTP(미국 국립 독성 프로그램)

NITE(일본 국립기술평가원)

Group 1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Group B2(인간에게 암을 일으킬 수 있는 유력한 물질)

R(인간에게 발암성이 합리적으로 예상되는 물질)

Category 1A(인간에게 발암성이 있는 것으로 알려진 물질)

구분 분류

인체 발암성
근거

01  흑색종(Melanoma)

스웨덴의 한 코호트 연구에서는 여성 참여자 20,785명의 식품 섭취 정보를 수집하여 폴리염화 

비페닐류 섭취량을 계산하였다(Donat-Vargas et al., 2017). 약 4.5년 동안 추적 조사한 결과, 

악성 흑색종 발생자는 총 67명으로 확인되었고, 폴리염화비페닐류 섭취량이 3분위에 해당하는 

대상자의 발생 위험이 1분위보다 4.0배(95% CI=1.2-13.0) 유의하게 높은 것으로 관찰되었다.

유럽의 한 다기관 환자-대조군 연구에는 1994~1997년 덴마크, 라트비아, 프랑스, 독일, 이탈리아,  

스웨덴, 스페인, 포르투갈, 영국 등 9개 나라에서 포도막 흑색종으로 진단받은 환자 293명과 

대조군 3,198명이 모집되었다(Lynge et al., 2005). 대상자들은 일상 생활에서 변압기나 축전기 

사용, 수리 등의 과정에서 절연유에 노출된 경험에 대해 응답하였고, 주로 프랑스에서 생산되는 

피랄렌 제품을 접촉했을 경우 포도막 흑색종 발생 위험이 6.43배(95% CI=1.17-35.30) 증가한 

것으로 조사되었다(Behrens et al., 2010).

A. 환경적 노출로 인한 발암성

미국 국립산업안전보건연구원(National Institute for Occupational Safety and Health, NIOSH) 

코호트에서는 1939~1977년 인디애나주, 매사추세츠주 및 뉴욕의 폴리염화비페닐류 제조 

공장에서 종사하는 근로자 약 25,000명을 추적 조사하였다(Sinks et al., 1992; Prince et al., 

2006). 최근 연구 결과에 따르면, 3개월 이상 근무한 근로자들에서 흑색종으로 인한 사망 

위험이 일반 인구집단보다 1.41배(95% CI=1.01-1.91) 높은 것으로 나타났으며, 이는 특히 남성 

근로자에게서 유의하게 증가하였다 (SMR=1.59, 95% CI=1.01-1.91)(Ruder et al., 2014).

2017년 진행된 메타 분석에는 미국, 캐나다, 스웨덴, 노르웨이, 이탈리아 등 나라에서 수행된 코호트  

연구 10개가 포함되었다(Zani et al., 2017). 대상자들은 1950~1980년대 변압기, 축전기, 통신, 

전력 등 공장의 종사자였다. 메타 분석 결과, 직업적으로 폴리염화비페닐류에 노출된 근로자들의 

흑색종 사망 위험은 일반 인구집단보다 1.32배(95% CI=1.05-1.64) 유의하게 높았다.

B. 직업적 노출로 인한 발암성
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02  림프종(Lymphoma)

미국 간호사 건강연구(Nurses’ Health Study)는 여성 건강을 조사하기 위해 수행된 대표적인 

코호트 연구이다. 1976년 121,700명의 간호사가 모집되었고 이후 2년마다 추적 관찰이 시행 

되었다. Engel et al. (2007)은 1994년 추적 조사에서 확인된 비호지킨 림프종 여성 30명과 대조군 

78명의 혈액 샘플을 사용하여 폴리염화비페닐류 노출 수준을 평가한 결과에 따르면, 혈중 폴리 

염화비페닐-118과 138 농도의 4분위에 해당하는 대상자는 1분위보다 비호지킨 림프종 발생 

위험이 4.4~5.4배 높은 것으로 밝혀졌다.

마찬가지로 성인 남성에서도 폴리염화비페닐류 노출과 비호지킨 림프종 발생과의 유의한 연관 

성이 관찰되었다. 미국 의사 건강 연구(Physicians’ Health Study)는 1982년에 처음 시작되어 

총 14,916명의 남성 의사를 매년 추적 조사하였다. 2003년까지 발생한 비호지킨 림프종 205건과 

대조군 409건의 혈중 폴리염화비페닐류 농도를 측정한 결과, 폴리염화비페닐-153과 180 농도가 

5분위에 해당하는 대상자의 비호지킨 림프종 발생 위험이 1분위보다 각각 2.1배(95% CI=1.1-

3.8), 2.4배(95% CI=1.3-4.5) 증가하였다(Bertrand et al., 2010).

Maifredi et al. (2011)은 이탈리아 북부의 폴리염화비페닐류에 오염된 지역 3곳과 오염되지 

않은 지역 1곳에 거주하는 비호지킨 림프종 환자 495명과 대조군 1,467명을 모집하여 환자- 

대조군 연구를 수행하였다. 오염 지역 3곳의 토양 폴리염화비페닐류 수준은 0.55 mg/kg으로 

인근 폴리염화비페닐류 생산 공장으로부터 유입되었을 가능성이 컸다. 비교 분석한 결과에 의하면, 

오염 지역 3곳에서 10년 이상 거주한 대상자의 비호지킨 림프종 발생 위험은 대조군보다 1.4배 

높았다(OR=1.4, 95% CI=1.1-1.8). 또한 3곳 중 오염이 가장 심각한 지역에서 10~19년 동안 거주

했을 경우, 비호지킨 림프종 발생 위험은 대조군의 3.8배(95% CI=1.5-9.8)였다.

A. 환경적 노출로 인한 발암성

03  유방암 (Breast cancer)

Laden et al. (2001)은 미국 간호사 건강연구에 포함된 참여자 중 1994년 추적 조사에서 확인된 

370명의 유방암 환자와 370명의 대조군을 선정하여 코호트 내 환자-대조군 연구를 수행하였다. 

전체 대상자에서 혈중 폴리염화비페닐류(118, 138, 153, 180) 농도와 유방암 발생과의 유의한 

연관성이 관찰되지 않았지만, 출산 경험이 없는 여성 중에서 유방암 발생 위험이 5.30배(95% 

CI=1.06-26.6) 증가한 것으로 확인되었다(폴리염화비페닐류 농도 합 3분위 vs. 1분위).

1994~1997년 캐나다에서 수행된 환자-대조군 연구는 유방암 환자 314명과 대조군 523명의 

혈액 샘플을 사용하여 14종의 폴리염화비페닐류 노출 수준을 확인하였다(Demers et al., 2002). 

폴리염화비페닐-118과 156의 경우, 혈중 농도가 4분위에 해당하는 대상자의 유방암 발생률은 

1분위보다 1.6~1.8배 높은 것으로 관찰되었다(118: OR=1.60, 95% CI=1.01-2.53; 156: OR=1.80, 

95% CI=1.11-2.94). 특히 폐경 전 여성에서 폴리염화비페닐-118과 156 노출에 의한 유방암 발생 

A. 환경적 노출로 인한 발암성

1946년부터 1978년까지 이탈리아의 두 축전기 제조 공장에서 종사했던 근로자 2,565명을 

2006년까지 추적 조사한 결과, 림프종으로 인한 사망률은 일반 인구집단보다 1.9배(95% 

CI=1.0-3.3) 높았다. 특히 여성 호지킨 림프종의 경우 사망 위험이 일반 인구집단보다 4배(95% 

CI=1.3-12.0) 높은 것으로 나타났다(Pesatori et al., 2013).

B. 직업적 노출로 인한 발암성
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Silver et al. (2009)는 1939~1977년 미국 NIOSH 코호트에 포함된 폴리염화비페닐류 제조 공장 

에서 종사한 여성 근로자 5,752명의 유방암 발생 여부를 추적 조사하였다. 1년 이상 근무한 근로자 

들의 유방암 발생 위험은 백인 여성에서 유의하지 않았지만, 백인이 아닌 여성에서 유의하게 

증가하였다(HR=1.3, 95% CI=1.1-1.6).

B. 직업적 노출로 인한 발암성

04  위암(Gastric cancer)

스웨덴 동쪽에 있는 발트해(Baltic sea)는 잔류성유기오염물질에 오염된 지역이다. 발트해에서 

포획한 어류에서 높은 수준의 폴리염화비페닐류가 검출되었고, 인근 지역에서 작업하는 어부들

에게서도 다른 지역 어부보다 2~3배 높은 혈중 농도가 확인되었다(Bergqvist PA et al., 1989; 

Svensson et al., 1995). Mikoczy & Rylander (2009)는 각각 발트해와 오염되지 않은 서해안에서 

작업하는 어부와 그들의 아내를 추적 관찰한 두 코호트 연구(Rylander & Hagmar, 1995; 

Svensson et al., 1995)의 비교 분석을 통해 오염된 어류를 섭취한 어부들에게서 위암 발생 위험이 

서해안 어부보다 1.86배 증가했다고 밝혔다(SIR=1.86, 95% CI=1.32-2.54). 

A. 환경적 노출로 인한 발암성

Mallin et al. (2004)의 연구에서 1944~1988년 미국 일리노이주의 한 축전기 제조 공장에 고용된 

근로자 2,885명을 2000년까지 추적 조사한 결과, 위암으로 인한 사망비는 1.9(95% CI=1.1-3.1)

였다. 즉 폴리염화비페닐류에 노출된 축전기 제조 공장의 근로자들이 위암으로 사망하는 위험이 

일반 인구집단보다 1.9배 높은 것을 알 수 있다.

캐나다의 경우, 1946~1975년 변압기 제조 공장에서 근무하면서 폴리염화비페닐류에 노출된 

남성 근로자들에게서 위암으로 인한 사망 위험이 유의하게 증가한 것으로 관찰되었다(SMR=5.1, 

95% CI=9,6-18.0)(Yassi et al., 1994; Yassi et al., 2003).

B. 직업적 노출로 인한 발암성

1978~1979년 대만의 Yucheng 미강유 폴리염화비페닐류 오염 사건의 피해자들에 대한 가장 

최근의 추적 조사는 2008년에 이루어졌다(Li et al., 2013). 추적된 피해자 중 남성 피해자가 

위암으로 인한 사망위험은 일반 인구집단보다 3.5배(95% CI=1.5-7.0) 높은 것으로 보고되었다.

C. 사고 노출로 인한 발암성

위험이 2.8~2.9배로 유의하게 증가하였으나, 폐경 후 여성에게서는 유의하지 않은 것으로 나타났다.

이처럼 폐경 전후 유방암 발생 위험의 차이는 식이 섭취로 인한 폴리염화비페닐류 노출 연구 

에서도 관찰되었다. 미국과 캐나다 국경 지역에 있는 오대호(Great Lakes)에서 포획되는 어류는 

폴리염화비페닐류의 주요 식이성 발생원이다. 1998~2000년 유방암으로 진단된 여성 1,481명과 

대조군 1,301명은 전화 인터뷰를 통해 오대호 및 기타 호수에서 포획된 어류에 대한 식이 섭취  

정보를 제공하였다(McElroy et al., 2004). 연구 결과에 의하면, 오대호에서 포획된 어류를 섭취한 

경험이 있는 여성 중 폐경 전 여성에게서만 유방암 발생 위험이 유의하게 증가한 것으로 나타 

났다(OR=1.70, 95% CI=1.16-2.50).
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06  간암(Liver cancer)

미국 캘리포니아의 다면적 건강검진(Multiphasic Health Checkup) 코호트를 기반으로 수행된 

코호트 내 환자-대조군 연구에는 간암 환자 136명과 짝지은 대조군 408명이 포함되었다

(Niehoff et al., 2020). 환자군 및 대조군의 혈중 폴리염화비페닐류 37종을 측정한 결과, 151, 

170, 172, 177, 178, 180, 195 등 동족체가 간암 발생과 유의한 연관성을 보였다(RR: 2.01~2.38).

이탈리아 북부 폴리염화비페닐류에 오염된 지역의 간암 환자 102명과 대조군 102명을 대상으로 

수행된 환자-대조군 연구의 결과에 의하면, 혈중 폴리염화비페닐-194 농도가 3분위에 해당하는 

대상자의 간암 발생 위험은 1분위보다 4.75배(95% CI=1.40-16.04) 유의하게 높은 것으로 나타

났다(Donato et al., 2021).

A. 환경적 노출로 인한 발암성

05  대장암(Colorectal cancer)

1993~2010년 한국의 한 코호트 연구에 모집된 대상자 16,304명 중 2015년까지 확인된 대장암 

환자 104명과 무작위로 선정된 대조군 235명을 대상으로 수행된 환자-코호트 연구 결과에 의하면, 

혈중 폴리염화비페닐류 32종의 농도 합이 높은 대상자는 낮은 대상자보다 대장암 발생 위험이 

7.69배(95% CI=2.90-20.35) 높은 것으로 보고되었다(폴리염화비페닐류 농도 합 3분위 vs. 1분위) 

(Park et al., 2021). 또한 폴리염화비페닐-105, 118, 138, 153, 156, 180 등 개별 동족체에서도 

유의한 연관성이 관찰되었다.

스웨덴의 경우, 폴리염화비페닐류에 오염된 발트해 인근에서 작업하는 어부들의 아내가 오염되지 

않은 해역에서 작업하는 어부들의 아내보다 결장암 발생 위험이 1.61배(95% CI=1.14-2.21) 높은  

것으로 관찰되었다(Mikoczy & Rylander, 2009). 이는 발트해에서 포획한 잔류성유기오염 

물질에 노출된 어류를 섭취한 것과 연관 있다고 해석할 수 있다.

Howsam et al. (2004)는 1996~1998년 스페인 바르셀로나에서 대장암으로 진단받은 환자 

132명과 대조군 76명을 대상으로 환자-대조군 연구를 수행하였다. 그 결과, 혈중 폴리염화 

비페닐-28과 118의 노출 수준이 가장 높은 그룹에서 대장암 발생 위험이 낮은 그룹보다 유의 

하게 증가한 것으로 나타났다(28: OR=2.75, 95% CI=1.29-5.83; 118: OR=2.02, 95% CI=1.00-4.08).

A. 환경적 노출로 인한 발암성

1950년부터 1990년대까지 이탈리아의 변압기 공장에서 변압기 조립 및 수리 작업을 했던 근로자 

471명을 추적 조사한 결과, 대장암(직장암 제외)으로 인한 사망자가 11명으로 연령 표준화 사망

비는 2.6(95% CI=1.6-3.5)이었다(Caironi et al., 2005). 해당 공장에서는 변압기 조립 과정에서 

폴리염화비페닐류를 1980년까지 사용했다.

B. 직업적 노출로 인한 발암성
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07  폐암(Lung cancer)

한국의 코호트 연구를 기반으로 수행된 환자-코호트 연구에는 폐암 환자 118명과 무작위로 

선정된 대조군 252명이 포함되었다(Park et al., 2020). 총 32종의 혈중 폴리염화비페닐류 농도를 

측정한 결과, 폴리염화비페닐류 농도 합이 4분위일 때 폐암 발생 위험이 1분위보다 4.88배(95% 

CI=1.80-13.23) 증가하는 것으로 나타났다. 

멕시코에서 수행된 환자-대조군 연구에는 폐암으로 진단받은 환자 43명과 대조군 86명이 포함 

되었다(Recio-Vega et al., 2012). 대상자들의 혈액 샘플은 총 20종의 폴리염화비페닐류 노출 

수준을 평가하는 데 사용되었다. 그 결과, 혈중 폴리염화비페닐-18 농도는 폐암 발생과 유의한 

연관성을 보였다(OR=1.13, 95% CI=1.04-1.38).

A. 환경적 노출로 인한 발암성

일본 Yusho 및 대만 Yucheng 미강유 폴리염화비페닐류 오염 사고의 최근 추적 조사 결과에 

의하면, 피해자 총 3,467명 중 폐암 사망자는 56명으로 집계되었다(Yusho 2017년, Yucheng 

2008년 기준)(Onozuka et al., 2020; Li et al., 2013). 

폐암은 일본 Yusho 유증 사건에서 사망 위험이 유의하게 증가한 암 중 하나이다. 사건 피해에 대한 

첫 보고(1983년)에서는 남성 피해자 중 폐암으로 인한 사망이 일반 인구집단보다 3.2배(95% 

CI=1.4-6.3) 유의하게 증가하였다고 밝혔다(Kuratsune et al., 1988). 이후 2017년 업데이트된 

추적 조사 결과에서 남성 피해자의 폐암 연령 표준화 사망비는 1.59(95% CI=1.12-2.19)로 감소하는 

추세를 보였다(Onozuka et al., 2020). 반면, 대만 Yucheng 사고 피해자들의 폐암 사망 위험은 

유의하게 증가하지 않았다(SMR=1.1, 95% CI=0.6-1.9)(Li et al., 2013).

2015년 Li et al. (2015)가 Yusho 및 Yucheng 유증 사건 피해자들을 포함하여 수행한 메타 분석 

결과에 의하면, 피해자들의 폐암으로 인한 사망 위험은 일반 인구집단의 1.5배(95% CI=1.1-2.1)

였고, 이는 특히 남성 피해자에서 더 높은 수준을 보였다(SMR=1.7, 95% CI=1.2-2.3).

B. 사고 노출로 인한 발암성

1968년 일본 Yusho 미강유 폴리염화비페닐류 오염 사고의 피해자 약 1,800명은 이후 장기적인 

추적 조사에 포함되었다. Kuratsune et al. (1988)은 1983년 피해자들의 노출로 인한 사망 위험을 

평가하였고, 그 결과, 남성 Yusho 환자 중에서 간암으로 인한 사망위험이 일반 인구집단보다 5.6배 

(95% CI=2.6-10.7) 높은 것으로 나타났다. 사고 후 40년 뒤인 2007년, Onozuka et al. (2009)가 

추적 조사한 결과에 의하면, 남성 피해자 중 간암 사망자 수는 17명으로 연령 표준화 사망비가 

1.82(95% CI=1.06-2.91)였다. 이는 사고 후 15년 뒤인 1983년에 조사된 결과보다 감소한 수치 

지만, 여전히 일반 인구집단보다 유의하게 높은 수준이었다.

최근  Li et al. (2015)는 일본 Yusho 및 대만 Yucheng 유증 사건 피해자 각 1,664명, 1,803명을 

포함하여 메타 분석을 진행하였다. 간암의 경우, 여성 피해자에게서 사망 위험이 유의하게 증가한 

것으로 나타났다(SMR=2.0, 95% CI=1.1-3.6).

B. 사고 노출로 인한 발암성
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08  전립선암(Prostate cancer)

한국인 암 예방 연구(Korean Cancer Prevention Study)-II를 기반으로 진행된 환자-코호트 연구

에는 추적된 전립선암 환자 110명과 무작위로 선정된 대조군 256명이 포함되었고, 이들의 혈액 

샘플은 32종의 폴리염화비페닐류 농도 측정에 사용되었다(Lim et al., 2017). 연구 결과, 전립선암 

발생 위험은 폴리염화비페닐류 농도 합이 3분위에 해당하는 대상자에게서 유의하게 증가하였다

(3분위 vs. 1분위 HR=4.29, 95% CI=1.52-12.08).

스웨덴의 환자-대조군 연구에서는 전립선암 환자 58명과 대조군 20명의 지방 조직 내 37종의 

폴리염화비페닐류 농도를 측정하였다(Hardell et al., 2006). 그 결과, 대조군의 폴리염화비페닐- 

153 농도 중앙값(185pg/mL)보다 높을 경우 전립선암 발생 위험이 3.15배(95% CI=1.04-9.54) 

증가하는 것으로 관찰되었다. 

A. 환경적 노출로 인한 발암성

대형 전력 회사에서 종사했던 남성 근로자 138,905명을 대상으로 한 미국의 대규모 코호트 연구 

(Savitz & Loomis, 1995)를 기반으로 진행된 코호트 내 환자-대조군 연구에서는 폴리염화 

비페닐류 및 자기장 노출에 따른 전립선암 사망 위험을 조사하였다(Charles et al., 2003). 폴리 

염화비페닐류에만 노출된 근로자의 경우 전립선암의 사망 위험은 노출되지 않은 근로자와 유의한 

차이가 없었으나(OR=1.2, 95% CI=0.8-1.7), 폴리염화비페닐류 누적 노출이 2,763시간 이상이며 

자기장 노출이 4.4 μT5)-년 이상일 경우 전립선암으로 인한 사망 위험은 1.5배(95% CI=1.0-2.2) 

높은 것으로 확인되었다.

B. 직업적 노출로 인한 발암성

동물 실험에서 
나타난 암

종류 실험결과

랫드(Rat)

·  미국 국립 독성 프로그램(National Toxicology Program, NTP)에서는 암컷 래트에서 
폴리염화비페닐류 독성 실험을 여러 번 진행하였다(Brix et al., 2004; Nyska 
et al., 2004; Walker et al., 2005; Yoshizawa et al., 2005, 2007, 2009; NTP, 
2006). 폴리염화비페닐-118, 126, 153 단일 및 118+126, 126+153 복합 노출 실험 
에서 담관암(Cholangiocarcinoma) 및 간세포 선종(Hepatocellular adenoma) 
발생이 가장 많이 관찰되었다. 특히 폴리염화비페닐-118, 126과 같은 염소 원자를 
많이 가진 동족체의 경우, 최고 용량 그룹에서 간암(Hepatocellular carcinoma)이 
관찰되었다.

·  폴리염화비페닐류의 상업용 제품을 사용한 독성 실험도 일부 연구에서 수행되었다. 
미국에서 가장 많이 유통되었던 아로클로르 1016, 1242, 1254, 1260 제품에 노출된 
래트에서 동일하게 간세포선종이 관찰되었고, 이는 암컷에서 더 높은 발생률을 
보였다(Mayes et al., 1998; Faroon et al., 2001; Brown et al., 2007). 이 중 염소 
화가 많이 된(Highly-chlorinated) 폴리염화비페닐류의 비율이 가장 높은 아로 
클로르 1260 노출군에서 간암이 관찰되었다(Kimbrough et al., 1975).

마우스(Mouse)

·  마우스에서의 독성 실험은 주로 폴리염화비페닐류의 상업용 제품을 경구투여 
하여 진행되었다. 아로클로르 1254 제품에 장기간(11개월) 노출된 그룹에서 
간암 발생률이 유의하게 증가한 것으로 관찰되었다(Kimbrough & Linder, 1974; 
Faroon et al., 2001). 또한, Nagasaki et al. (1975)는 카네클로르 300, 400, 500 
제품 중 염소화가 더 많이 된 카네클로르 500 노출군에서 간암 발생이 증가 
하였다고 보고하였다.

5)  μT: 자속 밀도(Magnetic flux density)를 

나타내는 단위
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03

기타 관련 자료

체내 대사 과정
01   흡수

경구 섭취를 통해 유입된 폴리염화비페닐류는 위장관에서 빠르게 흡수된다. 식이 섭취를 통해 

쉽게 노출되는 폴리염화비페닐류 10종의 흡수율을 조사한 결과에 따르면, 폴리염화비페닐-28, 

52, 77, 101, 126 등은 거의 모두 흡수되고 105, 138, 153, 180은 60％ 이상, 202는 52% 미만으로 

흡수된다(Schlummer et al., 1998). 제한적이지만 폴리염화비페닐류의 공기 흡입 노출 가능성에 

대한 간접적 근거도 일부 보고되었다(Schwenk et al., 2002; Liebl et al., 2004). 또한, 축전기 

공장 근로자에게서 피부를 통한 흡수도 관찰되었다(Wolff, 1985).

02   분포

폴리염화비페닐류의 체내 분포는 동족체 구조, 물리 화학적 특성 및 노출 수준에 따라 

다르다. 혈장, 지방 조직에서 가장 흔히 검출되는 폴리염화비페닐류는 염소 원자가 6~7개인 

Hexachlorobiphenyl과 Heptachlorobiphenyl이다(ATSDR, 2000). Dewailly et al. (1999)는 

오염된 어류를 많이 섭취하는 집단의 지방 조직, 혈장, 간 조직에서 폴리염화비페닐-138, 153, 

180이 많이 검출된다고 밝혔다. 태반을 통해 태아에게 전달되는 폴리염화비페닐류 농도는 

모체의 25~50%이라는 연구 결과가 있으며, 동족체 중 폴리염화비페닐-126의 전달률이 가장 높은 

것으로 보고되었다(Tsukimori et al., 2013). 또한 폴리염화비페닐류는 모유 수유로도 전달되며, 

수유 기간이 12주 이상인 어린이에게서 유의하게 높은 농도가 확인되었다(Karmaus et al., 

2001).

03   대사

체내에 흡수된 폴리염화비페닐류는 Cytochrome P450(CYP) 효소에 의해 비페닐 고리가 분해

되어 수용성이 더 강한 대사 물질로 빠르게 전환된다(Safe, 1993; James, 2001). 분해율은 염소 

원자의 탄소 결합 위치 및 결합 개수에 따라 좌우되며 나이, 성별, 복합 노출 여부와도 관련이 

있다. Hansen (2001)은 염소 원자가 1~3개이거나 비페닐 고리의 3, 4번 탄소에 염소 원자가 없는 

동족체일 경우 분해 속도가 빠르다고 밝혔다.
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04   축적 및 배설

일부 폴리염화비페닐류는 여러 효소 작용을 거쳐 머캅투르산(Mercapturic acid)으로 분해되어 

소변, 담즙을 통해 체외로 배출된다(Bakke et al., 1982). 그러나 대부분의 폴리염화비페닐류 

대사 물질은 메틸전달효소(Methyltransferase)에 의해 지용성이 강한 메틸설포닐-폴리염화 

비페닐(Methylsulfonyl-PCB)로 메틸화되어 간, 폐, 지방 조직에 축적된다(Mio & Sumino, 1985; 

Guvenius et al., 2002; Karásek et al., 2007). 염소화가 많이 된 동족체의 반감기(Half life)6)는 

약 8~15년 정도로 알려져 있으며 원자 수가 적을수록 반감기가 짧아진다(Grandjean et al., 2008; 

Ritter et al., 2011).
6)  반감기: 농도가 초깃값의 절반이 되는 데 

걸리는 시간

유전독성
01   직업적 노출에 따른 유전독성

직업적 폴리염화비페닐류에 노출된 근로자에서 수행된 여러 연구의 결과를 살펴보면 염색체 

이상(Chromosomal aberration)7) 및 자매염색분체 교환(Sister-chromatid exchange)8) 현상이 공통 

으로 관찰되었다. 산업용 변압기, 축전기의 오염을 제거하는 공장에서 2~5년 종사한 남성 근로자 

21명과 노출되지 않은 근로자 87명을 비교했을 때, 노출된 근로자에게서 염색체 이상 및 자매 

염색분체 교환 현상의 빈도가 각각 2배, 6배씩 증가하였다(Jakab et al., 1995; Major et al., 1999).

02   비직업적 노출에 따른 유전독성

벨기에의 9개 산업단지에서 폴리염화비페닐류를 비롯하여 카드뮴, 납, 벤젠, 다이옥신 등에 

노출된 지역 거주자 1,583명의 혈중 폴리염화비페닐-138, 153, 180의 농도 합은 345ng/g(지질)이었다 

(De Coster et al., 2008). 분석을 통해 폴리염화비페닐-118 노출과 소핵 형성(Micronucleus 

formation)9) 및 DNA 손상과의 유의한 연관성이 확인되었다.

성인 남성에서 정자 DNA 손상에 대한 영향도 일부 연구를 통해 관찰되었다. 스웨덴 어부 176명을 

대상으로 수행된 연구 결과에 의하면, 폴리염화비페닐-153 농도가 5분위에 해당하는 대상자는 

1분위보다 정자 DNA 단편화(Fragmentation)10) 현상이 유의하게 높았다(Rignell-Hydbom et al., 

2005).

1978년 대만 Yucheng 미강유 폴리염화비페닐류 오염 사고로부터 3년 뒤 진행된 조사 결과에 

의하면, 피해자 36명 중 림프구 염색체 이상 현상은 19명(53%)에게서 관찰되었고 이는 대조군보다 

유의하게 높은 수준이었다(Wuu & Wong, 1985).

7)  염색체 이상: 염색체의 구조나 수가 

비정상적으로 변형하는 현상. 구조적 이상 

에는 결실(Deletion), 중복(Duplication), 

역위(Inversion), 전좌(Translocation) 등이 

있고 수적 이상에는 이수성(Aneuploidy), 

배수성(Polyploidy) 등이 있음

8)  자매염색분체 교환: 한 쌍의 자매염색분체 

사이에서 생기는 교환 현상

9)  소핵 형성: 세포 분열 동안 염색체 조각에 

의해 세포의 주핵과 분리된 추가적인 

작은 핵이 형성되는 현상

10)  정자 DNA 단편화: 정자 머리에 있는 

DNA가 가닥으로 끊어진 현상으로 

남성 불임의 주요 원인 중 하나임

표. 폴리염화비페닐류 동족체 반감기 (년)

구분 PCB-28 PCB-52 PCB-105 PCB-118 PCB-138 PCB-153 PCB-180

어린이 - - 5.4 5.7 3.7 8.4 9.1

성인 5.5 2.6 5.2 9.3 10.8 14.4 11.5
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내분비계
장애 작용

11)   테스토스테론: 남성 고환에서 분비되는 

남성 호르몬

12)  에스트로젠: 여성 난소에서 분비되는 

여성 호르몬

01   성호르몬

일부 사람 대상 연구에서는 폴리염화비페닐류의 테스토스테론(Testosterone)11)에 대한 영향을 

조사하였다. 미국 남성 257명의 혈액 샘플을 분석한 결과, 101종의 폴리염화비페닐류 농도 합은 

테스토스테론 농도와 음의 상관 관계를 보였으며, 개별 동족체로는 폴리염화비페닐-74, 99, 153, 

206 등이 유의하게 나타났다(Goncharov et al., 2009).

폴리염화비페닐류의 에스트로젠(Estrogen)12)에 대한 영향은 실험 연구에서 주로 확인되었다. 

인간 유방암 세포를 사용한 체외 실험에서는 염소화가 덜 된 동족체(28, 52, 54, 66, 74)는 에스 

트로젠 특성(Estrogenic effect)이 존재하는 반면, 염소화가 많이 된 동족체(138, 153, 170, 180, 

187, 194, 199, 203)는 항에스트로젠 특성(Anti-estrogenic effect)이 뚜렷하다는 결과를 보고하였다

(Plísková et al., 2005; Gierthy et al., 1997; Arcaro et al., 1999).

02   갑상선호르몬

스웨덴 발트해에서 폴리염화비페닐류에 오염된 어류를 한 달에 두 번 섭취하는 어부의 아내 182 

명을 조사한 연구 결과에 의하면, 혈중 폴리염화비페닐-153 농도가 갑상선호르몬 수치와 음의 

상관 관계를 보였다(Hagmar et al., 2001). 마찬가지로 미국 오대호의 오염된 어류를 섭취하는 

남성 56명과 여성 51명에게서도 혈중 폴리염화비페닐류 농도와 갑상선호르몬 수치와의 유의한 

연관성이 관찰되었다(Turyk et al., 2006; Persky et al., 2001).

체내 실험에서도 폴리염화비페닐류의 갑상선 기능에 대한 영향이 조사되었다. van den Berg et al. 

(1988)은 폴리염화비페닐-77에 0.1, 1, 3mg/kg(체중)씩 18~23주 동안 노출된 원숭이의 갑상선 

호르몬 수치가 각각 35%, 81%, 99% 이상 감소하였다고 밝혔다.

면역독성

13)   백혈구: 혈액세포의 한 종류로 면역계를 

주로 담당하는 세포

14)  면역 글로불린: 항원과 결합하여 불활성화 

시키거나 면역을 형성하게 하는 단백질

염증 반응

미국의 한 축전기 공장에서 평균 17년 동안 아로클로르 1254, 1242, 1016 제품에 노출된 근로자 

194명을 대상으로 수행된 연구에서는 2년 뒤 근로자들의 백혈구(Leukocyte)13) 수치가 유의하게 

증가하였다고 밝혔다(Lawton et al., 1985). 일본 Yusho 및 대만 Yucheng 미강유 폴리염화 

비페닐류 오염 사고 피해자들을 추적 조사한 결과에 의하면, 사고 발생 30년 뒤 피해자들의 혈중 

면역 글로불린(Immunoglobulin)14) 수준은 여전히 일반 인구집단보다 유의하게 낮은 것으로 나타

났다(Masuda, 2001). 

어린이 면역반응에 대한 근거도 일부 연구에서 제기되었다. Weisglas-Kuperus et al. (1995)는 

네덜란드 207쌍의 산모-태아를 대상으로 태아기 폴리염화비페닐류 노출과 면역반응과의 연관

성을 조사하였다. 태아기 노출 수준은 산모 및 제대혈 내에서 검출되는 폴리염화비페닐-118, 138, 

153, 180의 농도 합으로 정의되었다. 연구 결과에 의하면, 태아기 폴리염화비페닐류 노출이 18개월 

영아 및 2~6세 어린이의 면역 세포 증가와 유의한 연관성이 있었다.

폴리염화비페닐류의 발암 과정에서의 염증 반응 기전은 주로 체내 및 체외 실험 연구에서 제기 

되었다. Sipka et al. (2008)이 진행한 마우스 실험 결과에 의하면, 폴리염화비페닐-77, 104는 

간 및 폐 조직의 염증 매개체(Inflammatory mediator) 생성을 유도하는 반면, 153은 폐와 뇌 

조직의 염증 매개체 농도를 증가시켰다. 또한 인간 백혈병 비만 세포(Human leukemic mast cell)에  

폴리염화비페닐-153을 오염했을 경우, 염증 반응 단백질인 인터류킨-6(Interleukin-6, IL-6)의 

mRNA 발현이 유의하게 증가한 것으로 나타났다(Kwon et al., 2002).
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취약 대상
폴리염화비페닐류에 대한 개인별 차이는 CYP와 같은 폴리염화비페닐류 대사 과정에 참여하는 

물질의 유전자 다형성으로 인해 발생한다. 예로 유방암의 경우, CYP1A1*2C 다형성을 가진 여성에서 

폴리염화비페닐류 노출에 의한 유방암 발생 위험이 야생형(Wild-type)보다 2.1~2.9배 유의하게 

높은 것으로 보고되었다(Moysich et al., 1999; Zhang et al., 2004). 특히 이런 유전자 다형성에 

의한 차이는 폐경 여성에서 더 두드러지게 나타났다.

폴리염화비페닐류는 태반 및 모유를 통해 태아에게 전달될 수 있다. 어린이 피부, 소화기, 폐 등 

조직에서의 흡수 장벽은 성인보다 현저히 낮으며, 체내 폴리염화비페닐류 해독 효소 역시 낮은 

수준이다(Lindström et al., 1995). 독일 초등학생 360명을 대상으로 수행된 코호트 연구 결과에 

의하면, 모유 수유 기간이 증가할수록 혈중 폴리염화비페닐류 농도는 증가하는 추세를 보였다 

(Karmaus et al., 2001). 특히 모유 수유 기간이 12주 이상인 자녀가 성장한 후 초등학생 시기의 

혈중 폴리염화비페닐류 농도는 모유 수유를 하지 않았던 학생보다 2배 이상 높은 것으로 조사 

되었다(0.55μg/L vs. 0.25μg/L).

04

노출 기준

15)  ADI: Acceptable daily intake, 독성이 있는 

화학 물질에 대하여 평생 섭취하여도 인체에 

영향이 없는 1일 섭취량

16)  ppm: Parts per million, 100만분의 1을 

나타내는 단위

17)  MCL: Maximum contaminant level, 

미국 공공용수에서 허용되는 용존 물질의 

최대 농도

18)  TDI: Tolerable daily intake, 독성이 있는 

화학 물질이 인체에 부작용을 일으키지 않는 

1일 섭취량

※ 폴리염화비페닐류 노출 권고/규제 기준(국외/국내)

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구 
(WHO)

-

Dioxin-like와 non-dioxin-like 폴리염화 
비페닐류의 독성을 구별할 수 없어 대표적인 
폴리염화비페닐류에 대한 인체노출안전기준을 
설정하고 있지 않음

유엔합동식품
첨가물전문가

위원회
(국제연합식량

농업기구
[FAO]/세계보건

기구)

6.0μg/kg(체중)/day 일일섭취허용량(ADI)15)

미국 국립직업 
안전 위생연구소

(NIOSH)
1μg/m3 작업장 근로자 1일(10시간) 평균 노출한계

미국 직업안전 
건강관리청(OSHA)

1mg/m3 작업장 근로자 1일(8시간) 피부를 통한 평균 
노출한계

미국 산업위생사
협회

(ACGIH)
1mg/m3 작업장 근로자 1일(8시간) 피부를 통한 평균 

노출한계

미국 환경청
(US EPA)

0.0005ppm16) 수질 최대오염 허용기준(MDL)17)

50ppm 오염 물질 폐기 기준

미국 식품의약국
(FDA)

0.2~3.0ppm 모든 식품 내 농도 제한 기준

2.0ppm 어류 내 농도 제한 기준

캐나다 환경부
(CEPA)

50ppm 오염 물질 폐기 기준

프랑스 
국립식품안전청

(AFSSA)
10ng/kg(체중)/day

일일 섭취 한계량(TDI)18)

(식품 내 총량의 50% 이상을 차지하는 
non-dioxin-like 동족체 7종[28, 52, 101, 
118, 138, 153, 180]의 합)
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보호 방법
보호 방법

직업적 노출

응급조치 방법

·  사고처리반 외의 근로자는 오염 지역으로부터 대피

·  증기의 축적 방지를 위해 적절히 환기

·  액체 형태의 폴리염화비페닐류는 톱밥, 흑운모, 

마른 모래 등 비활성 물질로 흡수 처리

·  보호의: 장갑, 부츠, 신발 덮개, 앞치마 등 불침투성 

보호의 착용

·  보안경: 화학적으로 안전한 고글, 얼굴 보호대, 

측면 보호판이 있는 안경 착용

·  호흡용 보호구: 공기 중 폴리염화비페닐류가 

노출 기준을 초과한 응급 상황 시 호흡용 보호구 착용

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

독일 연방정부 
보건국

(FMOH)
1~3μg/kg(체중)/day 일일 섭취 한계량(TDI)

스위스
공중보건국 

(FOEN)
1~3μg/kg(체중)/day 일일 섭취 한계량(TDI)

일본 후생노동성
(MHLW)

5μg/kg(체중)/day 일일섭취허용량(ADI)

국내

환경부 2ppm 오염 변압기 폐기 기준

고용노동부 1μg/m3 작업장 근로자 1일(8시간) 평균 노출한계

식품의약품 
안전처

0.3mg/kg

어류 내 농도 제한 기준
(식품 내 총량의 50% 이상을 차지하는 non-
dioxin-like 동족체 7종[28, 52, 101, 118, 138, 
153, 180]의 합)
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관계 법령 1979년 지식경제부(현 산업통상자원부)의 「전기사업법」 및 「전기설비기술기준령」 제35조의 2 

에서는 폴리염화비페닐류를 포함하는 절연유를 사용한 기계 기구를 전로에 설치하는 것을 금지

하였다.

1987년 환경부의 「폐기물관리법」 제2조 제4호 및 같은 법 시행령 제3조에서는 폴리염화비페닐류  

함유 폐기물 2mg/L 이상(액상)이거나 폴리염화비페닐류 용출액 0.003mg/L 이상(고상)이면 

지정 폐기물로 관리하도록 하였다.

1990년 고용노동부의 「산업안전보건법」 제37조 제1항, 제2항 및 같은 법 시행령 제29조에서는 

폴리염화비페닐류 제조를 금지하였다. 단, 시험·연구를 위한 경우에는 고용노동부 장관의 승인을  

받아야 한다고 명시하였다. 이어 1996년 개정안 제32조 제2항에서는 폴리염화비페닐류의 

제조·수입·판매·양도 및 사용을 금지하였다.

2008년 환경부의 「잔류성오염물질 관리법」 제24조의2 및 같은 법 시행령 제23조에서는 사용·

보관 중인 변압기는 관리 대상 기기 등으로 신고하도록 규정하였다.

노출 저감법

환경적 노출

응급조치 방법

·  신발을 포함한 오염된 모든 옷을 제거

·  피부와 머리카락은 비누를 사용하여 다량의 흐르는 물로 

천천히 세척

·  착용한 렌즈는 제거하기

·  눈꺼풀을 들어 올린 상태에서 흐르는 깨끗한 물로 세척

·  구토 유도는 하지 않기

·  깨끗한 물로 입안을 헹구고 물을 많이 마실 수 있도록 조치

·  전기 제품 등과 같은 지정 폐기물을 정해진 방법으로 

분리배출

·  폴리염화비페닐류가 생성될 수 있는 불법 소각 근절

·  오염 지역을 벗어나 신선한 공기를 깊게 호흡

·  응급조치를 진행하기 전에 틀니 같은 인공 보철물 제거
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