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요약 보고서 벤젠(Benzene)

벤젠은 석유 정제과정에서 생산되는 화학물질이며, 휘발성이 강해 특유의 냄새를 내는 방향족탄화수소의 하나입니다. 정유 공장 등 벤젠을 제조

하거나 산업 현장에 사고 등이 발생하여 인근에 거주하는 경우, 자동차 배기가스에 함유된 벤젠에 노출되는 경우가 환경성 벤젠 노출의 대표적인 

예입니다. 일반적 환경에서는 건축 자재, 페인트, 바닥 접착제, 카펫, 매트 가구용 왁스 등에 함유된 벤젠이 호흡기를 통해 우리 몸으로 들어올 수 

있으며, 일반인에게 벤젠 노출이 발생하는 가장 큰 요인은 담배연기입니다.

환경적 노출

벤젠은 원유의 정제 과정에서 생산되며, 광범위한 화학 제품, 플라스틱, 

합성 섬유 제조 등의 기초 원료로 사용됩니다.

따라서 정유공장, 석유화학 공장 근로자, 석유제품을 운송하는 업무의 

근로자는 벤젠에 노출될 수 있으며, 휘발유에도 벤젠이 미량 함유되어 있기 

때문에 주유 관련 업무의 근로자도 벤젠에 노출될 수 있습니다.

이 외에도 고무, 페인트 제조, 인쇄업 등 다양한 업종에서 벤젠 노출이 발생

할 수 있습니다.

직업적 노출

노출 현황01

산업 현장 노출 자동차 배기가스 노출 일상생활

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

•  색깔이 없는 투명한 액체로 휘발성이 강해 휘발유와 비슷한 냄새가 나며, 휘발성으로 인해 주로 공기 중으로 배출되므로 쾌적한 실내공기를 위한 

 관리가 필요함

•  플라스틱, 합성 섬유 제조, 고무, 세제, 농약 등의 생활에 필요한 생활용품을 만드는 기초 원료로 사용되고 있으며, 사용할 때 벤젠이 실내에서 

 배출될 수 있음. 또한 자동차 배기가스, 휘발유에서 벤젠이 노출될 수 있으며, 담배 연기에도 벤젠이 미량 함유되어 있음

•  벤젠에 낮은 농도라도 오랫동안 지속적으로 노출되면 백혈병 등 혈액암이 발생할 위험이 있음
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국제보건기구 산하의 국제암연구소(IARC)는 벤젠을 인간에서 급성골수성백혈병을 유발하는 확실한 발암물질로 분류하고 있으며, 다수의 인간 대상 

연구에서 벤젠 노출이 급성 골수성 백혈병, 비호지킨 림프종, 만성 림프구성 백혈병, 만성 골수성 백혈병, 소아의 급성 골수성 백혈병 위험도를 높이는 

것으로 나타났습니다. 그 외에도 다발골수종, 폐암도 제한적이지만 보고되고 있습니다.

연구에서의 인체 발암성02

• 환경부

    -  실내 공기 벤젠 권고 기준: 30㎍/㎥

    -  연간 대기 중 벤젠 평균 수준: 5㎍/㎥

    -  하천·호수에서의 사람 건강 보호 벤젠 수준: 0.01mg/L 

    -  지하수(생활용수) 함유된 벤젠 수준: 0.015mg/L

    -  먹는 물 수질 기준상 벤젠 수준: 0.01mg/L

    -  토양 오염 벤젠 노출 기준: 1~3mg/kg(우려기준), 3~9mg/kg(대책 기준)

• 고용노동부

    -  1일 평균 8시간 작업 노출 환경에서 벤젠 노출 기준: 0.5ppm

• 식품의약품안전처

    -  인체에 발암원성으로 알려져 있거나 의심되는 물질로 현저한 치료 효과를 가진 제제를 제조하기 위하여 사용이 불가피할 경우 허용되는 벤젠 제한 농도 : 2ppm

노출 기준03

벤젠 노출은 주로 산업현장에서 발생하기 때문에, 산업현장에서 발생하는 벤젠을 적절히 관리하는 것이 노출 저감법의 핵심입니다.

근로자들은 주로 호흡기를 통해 벤젠에 노출되는데, 노출 저감을 위해서 대기 중에 배출되는 벤젠을 적절한 환기 설비를 통해 제거해주어야 합니다.

손을 항상 씻는 등 개인위생을

청결히 관리하기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

작업장에서 음식물 섭취나

담배를 피우는 행위는 피하기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

벤젠은 피부를 통해서도 흡수되기

때문에 보호복 착용 등을 통해

피부 접촉 줄이기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

환기 설비를 이용하더라도

완전한 제거가 어려우므로

마스크 등 개인 보호구 사용하기

노출 저감법04

벤젠은 주로 산업현장 및 가정에서 사용하는 유류 제품에서 많이 발생하여 공기 중으로 이동하며 배출됩니다. 이렇게 발생된 벤젠은 호흡을 통하여 

흡입 되어 체내에 약 50%가 흡수되며, 흡연을 할 경우 벤젠의 체내 흡수율이 65%가 더 높다고 보고되고 있습니다. 벤젠에 지속적으로 노출될 경우 

혈액에 문제가 생겨 백혈병, 모든 림프관련 조혈기계의 암, 비호지킨 림프종 발생 위험도를 높이기 때문에 벤젠에 노출될 수 있는 산업현장에 종사

하는 사람들 및 산업현장의 환경을 적절하게 잘 관리해주는 것이 필요합니다.

제언05
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노출 현황

벤젠은 정유 공장 등 벤젠을 제조하거나 사용하는 산업 현장에 사고 등이 발생할 경우 인근에 거주

하는 일반 인구집단에 노출될 수 있다. 또한 흡연을 하거나 흡연자가 있는 환경에서도 벤젠에 노출될  

수 있다. 이외의 일반적인 환경에서는 자동차 배기가스에서 소량 노출될 수 있고 건축 자재, 페인트, 

바닥 접착제, 카펫, 매트, 가구용 왁스 등에 함유된 벤젠이 휘발되어 호흡기를 통해 우리 몸으로 

들어올 수 있다. 노출 경로 중 물과 음식 섭취로 인한 노출보다 공기로 인한 노출이 월등히 높다

(IARC, 2012).

일반
인구집단에서의
환경적 노출

벤젠은 원유의 정제 과정에서 생산되며, 광범위한 화학 제품, 플라스틱, 합성 섬유 제조 등의 기초 

원료로 사용된다. 따라서 벤젠에 대한 직업적 노출은 정유 공장 및 석유화학 공장 근로자, 석유 

제품을 운송하는 업무에서 용제의 공기 중 흡입 또는 피부를 통해 노출된다. 휘발유에도 벤젠이 

미량 함유되어 있으므로 원유 배송 및 주유소에서 근무하는 사람도 벤젠 노출이 가능하다. 벤젠은 

석유화학산업의 기초 원료이기 때문에, 고무, 페인트 제조, 인쇄업 등 다양한 업종에서 벤젠 노출이 

발생할 수 있다(Nordlinder & Ramnas, 1987).

직업적 노출

Benzene

·  [CAS1) 번호] 71-43-2

·  [UN2) 번호] 1114

·  무색의 투명한 액체로 달콤한 냄새가 나며 휘발성과 물에 잘 섞이지 않고 불이 잘 붙는 성질을 가짐

·  플라스틱 생활 용품, 합성 고무, 세제, 농약 등의 화학 물질 제조에 사용됨

·  벤젠에 장기간 노출된 경우, 백혈병 등 혈액암이 발생할 위험이 있다고 알려져 있음

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

벤젠

1)  CAS : Chemical Abstract Service Register 

 Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 

 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 화학물질에 

 부여된 고유 번호

2)  유엔 경제사회이사회에 설치된 위험물운송전

문가위원회로부터 운송 위험 및 유해성이 있는 

화학 물질에 부여된 번호

6 • 발암요인 보고서



02

발암성

다수의 인간 대상 연구에서 벤젠 노출이 급성 골수성 백혈병(Acute Myeloid Leukaemia; AML), 

비호지킨 림프종(Non-Hodgkin Lymphoma: NHL), 만성 림프구성 백혈병(Chronic lymphocytic 

leukaemia; CLL), 다발골수종(Multiple myeloma; MM), 만성 골수성 백혈병(Chronic Myeloid 

Leukaemia; CML), 소아의 급성 골수성 백혈병(AML) 및 폐암 위험도를 유의하게 높이는 것으로 

나타났다.

인체 발암성

01  백혈병

벤젠 노출과 급성 골수성 백혈병의 연관성을 살펴보기 위해 다수의 직업 코호트 연구 결과들에서 

벤젠 노출이 급성 골수성 백혈병을 일으킨다고 보고하였다. 

1972년에서 1987년 사이에 중국 12개 도시에서 벤젠에 노출된 근로자 74,828명과 노출되지 않은 

근로자 35,805명에 대한 대규모 코호트 연구를 통해 벤젠 노출군과 비노출군을 구분하여 림프종, 

백혈병, 다발골수종을 포함하는 림프조혈기계 악성 종양과 혈액학적 장애로 인한 사망률과 기타 

질병으로 인한 사망률을 비교하였다. 그 결과, 벤젠 노출군에서 비노출군에 비해 백혈병 하위 유형 

중 급성 골수성 백혈병 발생률만 3.1배(95% CI: 1.2-10.7)로 유의하게 높았다(Yin et al., 1996b).

1987년 이후에 발표된 코호트 연구들에서도 벤젠 노출이 있는 여러 산업군과 나라들에서 벤젠 노출

과 급성 골수성 백혈병 위험 간에 관련성이 있는 것으로 보고하였다(Hayes et al., 1997; Rushton 

& Romaniuk, 1997; Divine et al., 1999; Guenel et al., 2002; Collins et al., 2003; Glass et al., 

2003; Bloemen et al., 2004; Gun et al., 2006; Kirkeleit et al., 2008).

A. 급성 골수성 백혈병(Acute Myeloid Leukaemia: AML)4)

1987년부터 1989년까지 상하이에 거주하는 486명의 백혈병 환자와 502명의 건강한 대조군에 

대한 연구에서 직업적으로 벤젠에 노출된 그룹의 급성 림프구성 백혈병 위험이 크게 증가한 것으

로 나타났다. 화학 물질 제조 산업 근로자에서 벤젠의 노출이 백혈병 위험도를 1.7배 높이는 것으로  

나타났으며(95% CI: 1.1–2.6), 벤젠 노출 기간 15년 이상인 집단이 15년 미만 노출된 집단보다 

급성 림프구성 백혈병의 위험도가 3.3배(95% CI: 1.6–6.9; P-trend< 0.01) 높은 것으로 나타났다

(Adegoke et al., 2003).

Yin (1996b)의 연구에 의하면 비노출 근로자에 비해 벤젠에 노출된 근로자의 초과 사망위험도는 

B. 급성 림프구성 백혈병(Acute lymphocytic leukaemia; ALL)

3)  화학 물질 분류·표지 세계 조화 시스템 

 (GHS, Globally Harmonized System of 

  Classification and Labelling of Chemicals)에 

 근거하여 제정함

4)  최근 WHO 분류에 따라 급성 골수성 

 백혈병에는 신생물(neoplasm), 급성 비림프 

 구성 백혈병(Acute Non-myeolid Leukaemia; 

 ANLL)도 포함한다(Swerdlow et al., 2016).

IARC(국제암연구소)

USEPA(미국 환경청)

EU ECH(유럽 화학물질청)

NTP(미국 국립 독성 프로그램)

ACGIH(미국 산업위생전문가협의회)

NITE(일본 국립기술평가원)

Group 1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Group A(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Category 1(인간에 대한 잠재적 발암성이 알려진 물질)

K(인간에게 발암성이 있는 것으로 알려진 물질을 말함)

A1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Category 1A(인간에게 발암성이 있는 것으로 알려진 물질)

구분 분류
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만성 림프구성 백혈병(Chronic lymphocytic leukaemia; CLL)

여러 국가에서 시행한 연구들에서 비호지킨 림프암의 종류 중 하나인 만성 림프구성 백혈병에 대한 

연구 결과는 벤젠이 해당 암의 위험성을 보이지만 통계적으로 명확한 해석을 하기 어렵다고 밝혔다. 

호주와 프랑스에서 수행한 직업적 벤젠 노출 코호트 내 환자-대조군 연구에서 벤젠 노출이 증가

함에 따라 만성 림프구성 백혈병(비호지킨 림프암의 일종)의 위험도가 증가하는 경향은 있었으나 

유의하지는 않았다(Glass et al., 2003; Guenel et al., 2002).

영국도 위의 결과와 마찬가지로 석유 근로자를 대상으로 한 코호트 연구에서 벤젠 노출 증가에 따른 

만성 림프구성 백혈병 위험에 대한 일부 증거가 발견되었지만 사무직 근로자와 현장직 근로자가 

혼재되어 분석되었고, 이를 보정하는 통계 분석 방법이 수행되지 않아 결과의 해석에 논란이 있다고 

보고하였다(Rushton & Romaniuk, 1997).

미국 남부에서 실시한 2개의 코호트 연구에서는 만성 림프구성 백혈병의 위험 증가가 발견되었 

는데, 이는 1950년 이전에 고용된 근로자에서 석유 정제 관련한 업무 중 유지/보수 작업을 한 

근로자들만 관련이 있었다(Huebner et al., 2004). 만성 림프구성 백혈병의 표준화 사망비(SMR)는 

2.42(95%CI: 1.16-4.45)였고, 비호지킨 림프암은 1.47(95%CI = 0.98-2.11)로 벤젠 노출로 인한  

비호지킨 림프암 관련 사망이 당시 일반 인구의 사망에 비해 높았다.

 

비호지킨 림프종(Non-Hodgkin Lymphoma)

프랑스에서는 1992년부터 1995년까지 비호지킨 림프종을 진단받은 사람들을 대상으로 살펴본 

결과 벤젠 노출군이 비노출군에 비해 비호지킨 림프암 위험도가 2배(95% CI: 1.1–3.9) 높았고, 벤젠의 

누적 노출 일수가 810일 초과인 경우가 초과하지 않는 경우보다 5.7배(95% CI: 1.4–23.2)로 위험도가 

두 배 이상 증가하는 결과를 보였다(Fabbro-Peray et al. 2001).

스웨덴 연구에서는 1990년부터 1998년까지 비호지킨 림프암을 진단받은 성인 중 직업적 벤젠 

노출 대상을 조사하였고, 가솔린 산업에서 근무했을 경우는 근무하지 않은 집단에 비해 비호지킨 

림프암의 위험도가 1.5배(95% CI: 1.0–2.0) 높은 수준이었다. 또한 가솔린 산업에서 5년 이상 근무한 

D. 비호지킨 림프종(Non-Hodgkin Lymphoma)5)

석유 산업 및 기타 환경의 여러 코호트 연구에서 벤젠과 만성 골수성 백혈병 간의 관계를 연구했

으나 통계적으로 유의하지 않았다. 두 개의 장기 추적한 코호트 연구에서 벤젠 노출이 증가할수록 

만성 골수성 백혈병 위험이 증가하는 것으로 나타났다(Adegoke, 2003; Rushton & Romaniuk, 

1997). 그 중, Rushton & Romaniuk(1997) 연구에서는 직업 벤젠 누적 노출 수준이 1.65-4.78ppm

인 노출군에서 연평균 0.65 미만 노출군보다 만성 골수성 백혈병 위험이 2.5배(95%CI: 0.4-14.7) 

증가하는 것으로 나타났다. Adegoke(2003)의 연구에서도 벤젠의 노출군이 비노출군에 비해 만성 

골수성 백혈병의 위험도가 5배(95% CI: 1.8–13.9) 높았다.

C. 만성 골수성 백혈병(Chronic Myeloid Leukaemia; CML)

백혈병이 2.3배(95% CI: 1.1-5.0), 악성 림프종이 4.5배(95% CI: 1.3-28.4)였으며 암 발생 위험도는  

백혈병이 2.6배(95% CI: 1.3-5.7), 악성 림프종이 3.5배(95% CI: 1.2-14.9), 림프조혈 악성 종양이 

2.6배(95% CI: 1.5-5.0)로 통계적으로 유의하게 높았다.

미국에서 수행한 연구들에서는 벤젠의 노출과 급성 골수성/림프구성 백혈병의 관계에 대한 근거가 

부족하였다. 아이오와주와 미네소타주에서 다양한 직업적 노출과 백혈병 위험 사이의 연관성을 

평가하기 위해 513명을 대상으로 역학 연구 자료들을 수집하였고, 총 7건의 연구 중 2건의 직업 

환경 노출 연구에서만 벤젠이 급성 림프구성 백혈병의 위험도를 유의하게 높이는 것으로 나타났다

(Decoufle et al., 1983. RR=3.8, 95% CI: 1.1–10.2/ Travis et al., 1994, RR=3.4, 95% CI: 1.9–6.1).

5)  WHO 림프종의 분류에서 비호지킨 림프종 

 (NHL)에는 만성 림프구성 백혈병(CLL)이 

 하위 유형으로 포함된다(Swerdlow et al., 

 2016).
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벤젠 노출로 인한 다발골수종의 위험성은 하나의 환자-대조군 연구와 9개의 직업 코호트 연구가 

있으며 전체 대상자 수는 앞서 언급된 백혈병 및 혈액암의 종류들 중 비교적 적었다. 

노르웨이의 연구에서는 석유 정제소 근로자 코호트 연구에서 광범위한 노출을 수반하는 추출 및 

초기 운송에 담당하는 근로자에서의 벤젠 노출이 일반 근로자에 비해 다발골수종의 위험도가 2.8

배(95% CI: 1.4–5.9) 증가하였다(Kirkeleit et al., 2008).

1983~2004년에 수행된 7개의 ‘벤젠 코호트’ 연구 결과들을 메타분석한 결과, 벤젠 노출과 다발

골수종 위험 간에 통계적으로 유의한 관련성이 있는 것으로 나타났다(SMR=2.13, 95%CI: 1.31-

3.46). 이 연구는 코호트 추적 기간을 고려하였고, 첫 노출이 감지된 시점부터 일정 기간이 지난 

후의 잠복기를 주목하였다(Infante, 2006).

E. 다발골수종(Multiple myeloma; MM)

벤젠에 노출된 코호트 연구에서 호지킨병에 대한 환자 수가 매우 적고 그마저도 연관성이 없다고 

결론 내리고 있다. 덴마크에서 진행한 한 연구만이 벤젠 노출과 호지킨병의 유의한 위험도 증가를 

알리고 있다. 1960년대에 등록된 암 등록 환자-대조군 연구에서 호지킨병을 진단받은 15세 미만의 

어린이에 대한 벤젠 노출이 비노출 집단보다 위험도를 4.3배(95%CI: 1.5-12.4) 높인다는 결과를 

보였다(Raaschou-Nielsen et al., 2001).

F. 호지킨병(Hodgkin disease)

백혈병은 소아암의 가장 흔한 유형이며, 벤젠이 소아에서도 백혈병을 유발할 수 있다는 가설로 이어

진다. 벤젠은 공기 중 배기 가스, 간접 흡연, 흡연으로 인해 임산부의 태아에게 복합적으로 노출

되기도 한다.

1978~1997년 이탈리아 Varese 지방 14세 미만의 어린이에서 호발한 120건의 림프구성/골수성/ 

단핵구성/기타 백혈병 환자와 480건의 대조군을 연구한 결과, 벤젠 농도가 0.1 μg/㎥ 미만인  

그룹에 비해 0.1–10μg/㎥ 그룹이 백혈병 발생 위험도가 1.5배(95%CI: 0.9–2.5) 높았고, 10μg/㎥ 이상 

그룹은 3.9배(95%CI: 1.4–11.3) 유의하게 백혈병 발생 위험도 커지는 것으로 나타났다(Crosignani 

et al., 2004).

2002~2007년 만 14세 미만 프랑스 어린이에게서 수집한 자료로 연구한 결과에서도 유의하게 

벤젠과 소아암의 연관성이 나타났다. 528명의 백혈병 환자(급성림프구성 백혈병 425건, 급성 

골수성 백혈병 92건 포함)와 6,147명의 대조군을  분석했을 때, 급성 골수성 백혈병이 벤젠 고노출군

(≥1.3μg/㎥)이 저노출군(<1.3μg/㎥)보다 위험도가 1.6배(95% CI: 1.0–2.4) 증가하였다(Houot et 

al., 2015).

미국과 스위스의 경우 산모의 설문조사를 통한 직업 노출과 거주 환경 노출을 분석하여 태아 

시기에 노출된 벤젠이 백혈병을 일으키는 데 얼마나 영향을 미치는지 보여주었다. 캘리포니아 암 

등록부에서 만 6세 미만의 어린이에게서 발병한 급성 림프구성 백혈병 69건과 급성 골수성 백혈병 

G. 소아암

경우는 5년 미만 근무한 집단에 비해 비호지킨 림프암의 위험도가 1.9배(95% CI: 1.2–3.1)로 증가

하는 양상을 보였다(Dryver et al. 2004) .

유럽에서 비호지킨 림프암에 대한 대규모 다기관 환자-대조군 연구를 분석한 결과 벤젠, 톨루엔, 

자일렌에 대한 복합 노출과 여포성 림프종 사이6)의 상당한 연관성이 있었다(Cocco et al., 2010). 

이탈리아의 연구에서도 벤젠, 톨루엔, 자일렌의 고농도 노출군이 미만성 거대 B세포 림프종

(diffuse large B-cell lymphoma, DLBCL)7) 위험도가 저농도 노출군에 비해 2.1배(95%CI: 1.1-4.3) 

높다고 보고하였다(Miligi et al., 2006).

6)  비호지킨 림프종(NHL) 중 두 번째로 흔한 

 유형의 여포성 림프종(Follicular Lymphoma) 

 은 천천히 자라며 림프절 크기가 대략 

 6~12개월마다 두 배로 증가한다.

7)  비호지킨 림프종(NHL)의 B세포 림프종 중 

 50% 이상을 차지하는 유형
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02  폐암 및 기타 암

벤젠에 노출된 근로자에 대한 여러 역학 연구에서 폐암과의 관계를 분석하려고 시도했으나 대부

분의 연구에서 뚜렷한 인과성을 입증하진 못했다. 아래의 이전 연구들은 흡연이나 폐암을 유발하는 

발암 물질에 대한 복합 노출을 보정하지 않은 한계점이 있었으나 벤젠 누적 노출과 폐암 발생 

위험과 관련성이 있는 것으로 나타났다.

1972년에서 1987년 사이에 중국 12개 도시에서 벤젠 노출 근로자 74,828명과 비노출 근로자 

35,805명에 대한 대규모 코호트 연구를 통해 벤젠 노출 근로자와 폐암(HR=1.4, 95%CI: 1. 0-2.0) 

발병 위험에 대해 유의한 관련성이 나타났다(Yin et al., 1996a). 벤젠 노출이 폐암으로 인한 표준화 

사망비를 높이는 결과에도 통계적으로 유의한 결과를 보였다(Hayes et al., 1996; Collins et al., 

2003; Lynge et al., 1997; Sorahan et al., 2005).

직업 환경 코호트 연구에서도 다른 암 유형(비강, 인·후두 및 소화기계, 신장계, 간·담도계, 비뇨기계, 

중추신경계, 피부 등)에 대한 연구 결과를 발표했으나 모두 환자 수가 두 자릿수 혹은 한 자릿수로 

적었다. 또한 각 연구 간의 결과에 일관성이 없고 다른 직업적 노출 및 행동 요인으로 인한 잠재적 

교란 변수들이 통제되지 않은 점 때문에 벤젠이 다른 암을 유발한다고 주장하려면 이전 연구보다 

명확한 연구 방법을 사용한 인간 대상 연구들이 뒷받침되어야 한다고 제언하고 있다.

독일 남성을 대상으로 한 직업 환경 노출-대조군 연구에서 벤젠 노출과 신장암 위험 증가 사이의  

연관성이 발견되었지만(Pesch et al.,2000) 캐나다 몬트리올의 연구에서는 연관성에 대한 증거를 

확인할 수 없었다(Gerin et al.,1998). 위암과 악성 흑색종을 포함한 다른 암 부위와 연관성이 

있었으나 통계적으로 유의하지는 않았다(Schnatter et al.,1996; Consonni et al.,1999; Lewis et 

al.,2003). 비강암과 위암(Fu et al.,1996) 및 전립선암(Collingwood et al.,1996)에서 발견되었지만 

전반적으로 연구 결과들 사이에 일관성이 없었다.

46건을 대상으로 환자-대조군 연구를 시행하였다. 급성 림프구성 백혈병의 경우, 벤젠 노출원과  

2km 이내 거주, 급성 골수성 백혈병의 경우, 벤젠 노출원과 6km 이내 거주한 경우를 노출 대상자

로 선정하였다. 두 종류의 백혈병 모두 임신 3기에 벤젠 농도가 1.2ppb 이상 노출되었을 경우가 

1.2ppb 미만인 경우보다 급성 림프구성 백혈병이 1.50배(95%CI: 1.08–2.09), 급성 골수성 백혈병이 

1.75배(95%CI: 1.04–2.93) 더 많이 발병한 것으로 나타났다(Heck et al., 2014).

스위스는 1990년부터 2000~2008년 말까지 수집한 코호트에서 부모의 직업적 벤젠 노출이 

만 16세 미만 아동의 급성 림프구성 백혈병의 위험도가 1.92배(95%CI: 1.18–3.13) 증가하는 결과

를 보여줌으로써 생애 초기 벤젠 노출이 소아암(백혈병)을 일으킬 수 있다는 결과를 보여주었다

(Spycher et al., 2017).
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마우스(Mouse) 및 랫드(Rat)를 이용하여 벤젠을 흡입 및 경구 투여한 결과, 다양한 부위에서  

신생물(암) 형성이 유발되었고 주요 표적 장기는 혈액학적 계통 및 상피 조직이었다. 동물 실험

에서 벤젠의 발암성을 보고한 호흡기를 통한 노출 연구들에서 평균 노출 수준은 5~7시간/일 

100~960mg/㎥ 사이이며, 노출 기간은 보통 1~2년이었다.

동물 실험에서
나타난 암
(IARC, 2013)

종류 실험결과

랫드(Rat)

·  벤젠에 대한 2년 동안의 경구투여 연구 결과, 벤젠은 수컷 랫드에 특수 피지선 
 암종, 구강 내 편평 상피 세포와 편평 세포 암종, 피부의 편평 상피 유두종의 
 발생을 증가시켰다. 벤젠은 암컷 랫드에 짐발선 암종(Zymbal’s gland8)), 
 편평 상피 세포 유두종, 구강 내 편평 세포 암종의 발생을 촉진했다(NTP, 1986).

마우스(Mouse)

·  흰색 마우스에서 벤젠을 0.001 mL 용량으로 평생 매주 피하 주사한 7개월~16개월 
 사이에 30마리 중 16마리가 백혈병으로 폐사하였고, 9개월이 되기 전 8마리는 
 백혈병 이외의 원인으로 폐사하였다. 하지만, 벤젠 비노출 마우스 35마리 중 30마리 
 에서도 백혈병이 나타났다. 다만, 노출군보다 평균적으로 수명이 길다는 차이점이 
 있었다(IARC, 1974).

·  흑색 마우스에서 벤젠을 1일 6시간, 주 5일, 총 16주 동안 증기 노출하였다. 
 300ppm 농도의 벤젠에 노출된 수컷 흑색 마우스는 대조군보다 발암성과 백혈병 
 발생이 높았다. 100ppm 농도 그룹의 암수컷 흑색 마우스는 대조군의 12% 사망률에 
 비해 높은 30%의 사망률을 보였고 신생물은 대조군에서 1%, 노출군에서 10% 
 비율로 발생하였다. 벤젠에 노출되면 골수의 세포질과 줄기세포 수가 감소하는 반면 
 DNA 합성은 증가하였다(Cronkite EP, 1986).

03

벤젠
메커니즘

벤젠은 공기 흡입이나 피부 흡수를 통해 사람에게 잘 흡수된다. 인간 대상 연구에서 1.6~62ppm 

범위의 노출 수준에서 흡입된 벤젠의 47~52%까지 폐 안에서 체류하는 것을 발견하였다

(Nomiyama & Nomiyama, 1974; Pekari et al., 1992). 흡연을 할 경우, 담배에 있는 32~69ppm의 

벤젠의 체내 흡수율이 64% 더 높다고 보고하였다(Yu & Weisel, 1996).

벤젠의 피부를 통한 액체 벤젠의 흡수율(완전 포화 조건에서)은 시간당 약 0.4mg/cm2로 흡수율은 

소변으로 배출되는 페놀의 양(배출된 요중 페놀은 다른 물질로부터 배설된 소변에 대해서는 보정

되지 않았다)에 의해 결정되었다(Hanke et al., 1961). 

가솔린으로 오염된 지하수(벤젠 약 300μg/l) 사용자 대상의 벤젠 노출 평가 연구에서 벤젠에 오염된 

물(367μg/㎥)로 20분간 샤워한 경우 총 벤젠 노출량은 약 281μg로 추정되었고, 그중 약 40%는 

흡입에 의한 것이고 나머지 60%는 피부 흡수를 통한 것이었다(Lindstrom et al., 1994).

체내로 들어온 벤젠은 전신에 빠르게 흡수된다(Winek et al., 1967; Winek & Collom, 1971; Pekari 

et al., 1992). 대사되지 않은 벤젠은 주로 내쉬는 숨을 통해 배출되지만 체내에 남은 소량이 소변

에서도 발견된다(Nomiyama & Nomiyama, 1974). 소변으로 배설되는 부분은 수용성 대사산물의 

형태로 배설된다(Kim et al., 2006).

흡수, 분포,
대사 및 배설

8)  외의의 기저부(전복부)에 위치한 피지선
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벤젠은 산화 스트레스를 유도하는 성질과 유전독성을 일으키는 특성이 있어 DNA 복구를 변형시

키거나 유전체 불안정을 유발하며 면역 억제 기능을 하는 것으로 알려져 있다. 이러한 작용들은 

세포 증식과 사멸 또는 영양 공급의 차질을 초래하며 만성 염증의 원인이 될 수 있다(Smith et al., 

2016; Guo et al., 2020).

벤젠의 
발암 기전

01  산화 스트레스

DNA에 대한 산화적 손상은 요중 8-OHdG(8-hydroxy-2′-deoxyguanosine)9)를 산화 스트레스의 

지표로 본다. 직업·환경적으로 벤젠 노출 대상자 대상으로 DNA에 대한 산화적 손상 관련 연구 결과

들은 아래와 같다. 

Lagorio(1994)의 연구에서 5명의 주유소 직원의 무작위 표본에서 요중 8-OHdG 농도를 측정하였

으며 1년간 벤젠과 메틸벤젠에 노출된 7명의 표본을 수집한 결과 유의한 양의 상관관계를 보였고 

벤젠과 8-OHdG의 노출-반응 관계를 뒷받침하였다.

Manini et al.(2010)은 이탈리아 파르마에서 239명의 교통경찰, 택시 운전사 및 주유 펌프 작동 직원

을 대상으로 요중 핵산 산화-DNA 혹은 RNA가 합성되고 분해되는 과정을 측정했다. 특히 RNA에 

대한 산화적 손상과 벤젠의 노출 사이에 관련이 있음을 보여주었다.

Ruchirawat et al.(2010)은 태국에서 주로 벤젠에 직접 노출된 집단(석유화학 실험실 근무자 31명과 

주유소 근무자 31명)과 간접 노출된 집단(도심 학생 165명, 시골 학생 111명, 향을 피우는 사원에서 

일하는 사람 40명)에서 DNA의 산화적 손상에 대한 연구를 수행하였다. 대조군은 향을 피우지 

않는 사무실에서 근무하는 직원들의 샘플을 수집하였다. 고농도의 벤젠에 노출된 집단(주유소 직원; 

평균 벤젠 노출, 360.9μg/㎥)은 대조군보다 백혈구의 8-OHdG 농도가 높았고, 석유화학 실험실 

근무자(벤젠 노출 수준, 78.3μg/㎥) 및 주유소 근무자는 DNA 가닥의 파손 정도가 훨씬 더 높았다.

02  염색체 손상 및 세포유전학적 영향

벤젠 취급 근로자들을 대상으로 한 역학 조사 결과에서 백혈병 환자들에서 특이적으로 발견되는 

염색체 5번, 7번, 8번, 21번, 21번의 구조적 이상이 유발된 것으로 보고되었다(Zhang et al., 1998, 

1999, 2007; Smith et al., 1998; Kim et al., 2010). 직업적으로 벤젠에 노출된 사람에 대한 다른 

연구 중 일반적으로 림프구 또는 정자에서 특정 염색체를 조사한 연구에서 이수성10)이 보고되었다

(Kim et al., 2004; Xing et al., 2010). 이러한 염색체 이상은 대규모 전향적 연구에서 사람의 암 

발생 위험 증가와 관련이 있는 것으로 밝혀졌다(Liou et al., 1999; Hagmar et al., 2004; Boffetta 

et al., 2007; Bonassi et al., 2007).

벤젠에 노출된 사람들의 염색체에 대한 조사 외에도 일부 연구에서는 벤젠에 노출되었을 가능성이 

있는 사람들의 급성 백혈병(AML) 또는 골수이형성 증후군(MDS)의 세포유전학적 변화를 조사했다. 

세포유전학적 분석을 통한 사례 보고에서 벤젠 노출로 인한 8건의 급성 골수성 백혈병 사례 중 

1개만이 정상 세포핵을 갖고 있었다고 발표하였다. 또한 여러 대규모 백혈병 연구에서 이전에 

벤젠에 노출되었을 가능성이 있는 백혈병 환자의 30개 이상의 비정상 핵형을 확인했다. 이는 

벤젠이 백혈병 발생을 유도하거나 기여할 수 있는 다양한 세포유전학적 변화를 생성함을 보여주는 

사례였다(Zhang et al., 2002).

Irons et al.(2010)은 중국 상하이에서 649건의 골수이형성 증후군(MDS) 사례를 연구하고 80건이 

벤젠에 노출되었을 가능성이 있으며 그중 29건은 고농도(> 21ppm) 벤젠에 노출되었을 가능성이 

있다고 결론 내리며 벤젠의 노출이 세포유전학적 영향에 직접적인 영향을 미친다고 주장하였다.

9)  DNA 산화를 나타내는 지표 중 하나이며, 

 세포 내에서 8-OHdG의 농도는 

 산화 스트레스의 측정치이다.

10)  염색체의 수가 기본 증가량보다 두 배 

 증가하거나 감소하는 현상

12 • 발암요인 보고서



03  DNA 손상 복구에 영향

여러 DNA 반응성 대사산물은 벤젠 대사 과정 중 형성되는 것으로 알려졌으며 병변의 유형과 빈도, 

제거에 관여하는 각각의 DNA 복구 시스템, 표적 기관의 복구 능력은 다양한 DNA 대사산물의 

영향을 받는다(Winn, 2003; Pandey et al., 2009; Au et al., 2010; Hartwig, 2010).

직업 및 환경에서의 벤젠 노출은 Ravegnini et al.(2015)이 연구한 바와 같이 생체 내 인간 연구에서 

DNA 복구 시스템에 영향을 미친다. 벤젠에 노출된 스프레이 페인팅 공장에서 일하는 대상자에서 

일부 중요한 세포 조절 및 DNA 복구 유전자의 mRNA 발현이 크게 변형되었다. 이러한 변형에 의해 

염색체 손상이 발생할 수 있다(Wang et al., 2012).

04  면역억제 기능과 혈액독성학적 기전

벤젠에 대한 급성 노출은 재생불량성 빈혈, 특정 혈구 감소증 및 범혈구 감소증과 같은 혈액 생성 

시스템의 질병 및 증상과 관련이 있다(Aksoy et al., 1971; Yin et al., 1987; IARC, 2012). 관련 기전

으로 조혈 장애로 인한 면역적격세포의 수 감소로 인한 면역 능력의 기능적 감소와 관련이 있었다

(IARC, 2012; McHale et al., 2012). 또한, 여러 연구에서 다양한 수준의 벤젠 관련 혈액 독성이 

혈액학적 악성 종양의 발병 및 사망 위험과 관련이 있음을 발견하였다(Aksoy & Erdem, 1978; Yin 

et al., 1987; Rothman et al., 1997).

벤젠 노출과 변화된 혈구 수 사이의 연관성을 조사한 많은 연구에서 특히 상대적으로 높은 수준의 

벤젠 노출(예: >10ppm)로 인한 혈액학적 변화가 보고되었다(Rothman et al., 1996; Ward et al., 

1996; Qu et al., 2002; Lan et al., 2004). 일부 연구는 낮은 벤젠 노출 수준(<10ppm)에서도 혈액

학적 변화가 발생할 수 있음을 보여주었다(Ward et al., 1996; Zhang, 1996; Qu et al., 2002; Lan 

et al., 2004; Miao & Fu, 2004; Uzma et al., 2008; Schnatter et al., 2010; Chen et al., 2012; 

Wang et al., 2012; Zhang et al., 2016).

Qu et al.(2002)의 연구에서 벤젠에 노출된 그룹(4주 평균 중간값 3.8ppm)의 백혈구 수가 벤젠에  

노출되지 않은 그룹(대조군)에 비해 적은 양상을 보였다. Lan et al.(2004)의 연구도 마찬가지로, 

의류 생산 공장에서 일하는 근로자 중 혈액 독성에 민감한 유전자형을 가진 집단의 백혈구 수가 

벤젠 노출이 1ppm 미만인 저농도(중간값 1.2ppm)에서 벤젠에 노출되지 않은 그룹(대조군)보다 

적었다. 

또한, 벤젠 노출은 호중구11) 수 감소와 연관이 있었다. 백혈구의 일종인 호중구의 감소는 약 7.8-

8.2ppm 수준의 벤젠 노출에서 관련이 있었다(Schnatter et al., 2010). 그러나 다른 연구에서 발견한 

호중구 감소는 성숙되기 이전 단계의 미성숙 호중구로 감염에 반응하는 성숙한 호중구 수와 평균 

미립자 부피는 오히려 증가하는 결과를 나타냈기에 일관되게 전체 백혈구 수가 감소했다고 보기는 

어렵다(Bogadi-Sare et al., 2003).

마지막으로, 여러 연구에서 벤젠에 노출된 순환하는 혈액 생성 줄기세포와 전구 세포(줄기세포의 

후손)를 조사하였다. 이스라엘에서 수행한 단면 연구에서 매우 낮은 수준의 벤젠(0.28–0.41ppm)에 

노출된 17명의 정유 공장 근로자와 20명의 노출되지 않은 대조군과 비교하여 살펴본 결과 노출군

에서 대조군에 비해 BFU(E)(burst-forming-unit erythroid)와 CFU-GM(Colony-Forming Unit-

Granulocyte Macrophage)12)증가하는 것을 관찰할 수 있었다(Quitt et al., 2004). 

그러나 10ppm 이상의 고농도 벤젠(평균, 24.2ppm)에 노출된 근로자 10명과 10ppm 미만의 

저농도 벤젠(평균, 2.6ppm)에 노출된 근로자 19명, 벤젠에 직업적으로 노출되지 않은 24명의 

대조군에 대한 또 다른 연구에서는 노출군의 말초 혈액에서 조혈 전구 세포 집락 형성이 감소하는 

결과를 보였다(Lan et al., 2004). 따라서 벤젠의 조혈세포에 대해서도 일관되지 않은 결과들이 

나타나 좀 더 많은 인간 대상 연구가 필요함을 제언했다.

11)  백혈구 부분 중 포유류에서 가장 큰 비율 

 (40~75%)을 차지하는 백혈구이다. 

 외부 병원체에 대한 1차 방어 활동을 하는 

 면역 기전의 구심점 역할을 한다.

12)  BFU(E) & CFU-GM: 적혈구 전구 세포로 

 적혈구가 되기 전 단계의 세포를 말함
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05  면역 세포의 과잉 증식

벤젠 중독 이력이 있는 23명의 피험자에 대한 중국의 사례 보고서와 고농도 벤젠에 노출(50-

300ppm)된 17명에 대한 연구에서 골수 이형성증13)이 관찰되었고, 면역 세포 중 하나인 T세포의 

유전체 증식도 확인되었다(Irons et al., 2005). 벤젠 대사산물인 오르토퀴논(orthoquinone)은 

T세포 및 B세포의 증식을 자극하였다. 이 오르토퀴논(orthoquinone)은 암으로 이어지는 돌연변이를 

생성하는 DNA 부산물을 형성하는 것으로 알려져 벤젠이 면역 기전과 관련하여 암을 일으킨다는 

가설을 뒷받침하였다(Chakravarti et al., 2006).

06  만성 염증

벤젠에 오염된 목재, 짚, 가축 분뇨 등을 요리, 난방용 연료로 사용한 인도의 시골 여성 196명을 노출 

집단과 149명의 비노출 대조군과 비교하여 TNF-α(염증의 중요한 매개체), IL-6(전염증성 사이토

카인)14) 및 IL-8(화학 유인물질 사이토카인)을 살펴보았다(Dutta et al., 2013). 이 연구는 가래 샘플을 

수집·분석하고 노출된 여성에서 현저하게 높은 수준의 TNF-α(비노출군에 비해 6.9배)와 상당히 

높은 IL-6 및 IL-8이 생성되었으며, 기도 및 폐에 생성되는 염증의 만성적인 발생을 시사한다. 

다만 해당 연구의 경우, 미세먼지 입자인 PM10 및 포름알데히드와 같은 기타 독성 화학 물질의 복합 

노출 염증을 완벽히 보정하지 않은 제한점이 있다고 언급하였다.

07  기타 메커니즘

벤젠의 다른 효과는 주로 텔로미어(Telomere) 길이 및 변형과 관련이 있다는 연구들이 보고되었다.  

Bassig et al.(2015) 연구에서는 고농축 벤젠(> 31ppm)에 노출된 근로자의 평균 텔로미어 

길이가 약 10% 증가했다고 발표하였다. 기존 연구들에 따르면 산화 스트레스 상태의 세포 안

에는 활성산소로 알려진 손상 유도 물질(damaged molecule)이 축적되는데 이것은 텔로미어

의 단축을 가속화하지만 대부분의 암세포는 텔로미어의 길이를 유지시키는 텔로머라아제 효소

(Telomerase; 텔로머라아제는 종양의 90%에서 활성화)의 발현을 증가시켰고, 이로 인해 무한한 

증식이 가능하다(Schmutz et al., 2020). 결론적으로 벤젠이 텔로미어 길이를 증가시키는 현상이 

발암성 기전과 연관된다는 가설에 힘을 실어주고 있다.

13)  비정상 혈액 형성 세포가 골수에서 

 발달하는 증상

14)  면역 세포가 분비하는 단백질을 

 통틀어 일컬음
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04

노출 기준

※ 벤젠 노출 권고/규제 기준(국외/국내)

기관 기준 수치 관련 내용

국
외

세계보건
기구

(WHO)

0.000006unit risk
단위 흡입 위험(Unit risk)은 공기 중 1mg/㎥ 농도에서 지속적으로

노출되어 발생할 암 위험 추정치

10㎍/L 음용수를 통한 1일 평균 섭취 제한기준

0.5ppm(TWA)

TLV:  Threshold Limit Value, 유해화학물질 허용 농도 

-  근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 화학적 노출에 

 대한 사전 예방적 생체 지표를 제안하고 기준 수치를 제시 

 (이하, TLV: 유해화학물질 허용 농도)

TWA:  Time Weighted Average, 하루 8시간-주5일 근무를 기준으로 

 노출되었을 때 해당 수준 미만이 안전한 벤젠의 농도, 

 피부 표면에 닿는 노출을 의미함

2.5ppm(STEL)

STEL:  Short Term Exposure Limit, 하루 8시간-주5일 근무를 

 기준으로 15분 노출되었을 때 해당 수준 미만이 안전한 

 벤젠의 농도, 피부 표면에 닿는 노출을 의미함

225㎍/g creatinine
 (S-phenylmercapturic acid)

.5ppm(STEL)

BEI:  체내 생물학적 노출 제한 기준 

 -  주간 근무 시간 종료 시 소변 내 벤젠 관련 대사체의 

 생물학적 노출 지수

S-phenylmercapturic acid:  

벤젠 노출 모니터링을 위한 적합한 인간 체내 노출 지표

500㎍/g creatinine
 (t,t-Muconic acid)

t,t-Muconic acid:  저농도 벤젠 노출 모니터링을 위한 적합한 인간 

 체내 노출 지표

미국
국립 직업
안전위생 
연구소

 (NIOSH)

0.1ppm
REL:  Recommended Exposure Limit, 권장 노출 한계 

 작업 환경 내 하루 10시간 공기 중 벤젠 노출 기준

500ppm

IDLH:  Immediately dangerous to life and health, 생명/건강에 

 즉각적인 위험 수준

           -  생명과 보건에 대한 즉각적인 위험으로부터 탈출할 때 불구 

 증상이나 건강에 대한 유해한 영향 없이 30분 내에 탈출이 

 가능한 벤젠 최대 농도

미국
직업 안전 

건강
관리청
(OSHA)

1 ppm
PEL:  Permissible exposure limit, 허용노출한계 

 모든 작업 환경 내 하루 8시간 공기 중 벤젠 노출 기준

미국
환경청 
(EPA)

식수

0.005mg/L

MCL:  Maximum Contaminant Level, 최대 오염 수준- 노출 

 기간 동안 유해한 건강 영향이 발생하지 않을 것으로 

 예상되는 기준

0.2mg/L
1일 10kg 체중 기준으로 아동에게 제공되는 음용수의 벤젠 노출 제한 

농도

0.1mg/L

DWEL:  Drinking Water Equivalent Level, 음용수 평생 노출 수준

             -  해당 물질이 100% 노출된다고 가정할 때 유해한 비발암성 

 건강 영향이 발생하지 않을 것으로 예상되는 기준

0.4㎍/kg/day RfD: Reference Dose, 식품 내 총 벤젠 1일 섭취 허용 수준

미국 식품
의약국
(FDA)

0.005mg/L 플라스틱 또는 유리 물병에 포장된 식수의 총 벤젠 노출 기준

2 ppm

액체 손소독제 벤젠 잠정 제한 농도: COVID-19 공중 보건 비상사태 

동안 손 소독제에 대한 생산 수요를 충족시키기 위해 이전에는 금지

되었던 벤젠의 의약품 첨가 농도를 액체 손소독제에만 일시적으로 허

용함
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기관 기준 수치 관련 내용

국
외

미국 과학 아카데미
/전미연구 평의회

(NAS /NRC)

AEGL-1

10min 130ppm

AEGL

Acute exposure guideline levels, 급성 노출 제한 수준

-  AEGL-1: 일반 인구집단에서 노출되었을 시, 현저한 불편함, 

 자극을 경험할 수 있을 것으로 예상되는 공기 중 농도로 

 일시적이며 노출을 중단하면 이전 상태로 되돌릴 수 있음

-  AEGL-2: 일반 인구집단에서 심각하고 오래 지속되는 

 건강에 악영향을 미칠 것으로 예상되는 수준

-  AEGL-3: 일반 인구집단에서 생명을 위협하는 건강 영향 

 이나 사망을 경험할 수 있다고 예측되는 수준

30min 73ppm

60min 52ppm

4hours 18ppm

8hours 9.0ppm

AEGL-2

10min 2,000ppm

30min 1,100ppm

60min 800ppm

4hours 400ppm

8hours 200ppm

AEGL-3

10min 9,700ppm

30min 5,600ppm

60min 4,000ppm

4hours 2,000ppm

8hours 990ppm

유럽연합 (EU) 3.25mg/㎥ TWA 8시간  |  BLV: Biological Limit Value, 생물학적 제한 수준

유럽 화학 물질청
(ECHA)

소변 샘플
0.3μg/L BGV: Biological Guidance Value, 생물학적 권고 수준  |  일반 소변 중 측정 농도

0.5μg/g creatinine 요중 S-phenylmercapturic acid 검출 농도

0.05ppm(0.16mg/㎥) Occupational Exposure Limits (OELs): 작업장 8시간 노출 시 최대 제한 농도

독일 유해물질 위원회 (AGS)

0.6ppm(1.9mg/㎥) 암 위험에 해당하는 작업장 노출 농도 한계 수준  |  Tolerable risk 1:1,000

0.06ppm(0.2mg/㎥)
암 위험에 해당하는 작업장 노출 농도 허용 수준

Acceptable risk 1:10,000

영국 보건 안전청 (HSE) 1ppm(3.25mg/㎥) 작업장 1일 평균 8시간 근무 시, 벤젠 노출 기준

덴마크 국립 노동
환경 연구소(NRCWE)

0.5ppm(1.6mg/㎥) 작업장 1일 평균 8시간 근무 시, 벤젠 노출 기준

중국 보건부 (MoH) 1.878ppm 작업장 벤젠 노출 제한 농도

일본 산업위생학회 (JSOH) 1ppm 1일 평균 8시간 근무 시, 산업위생학회에서 제안하는 작업장 관리 농도 수준

국
내

환경부

30㎍/㎥

실내 공기 벤젠 권고 기준

-  신축 공동 주택의 시공자는 공동 주택의 실내 공기 질을 측정하여 입주 

 개시 전에 입주민들이 잘 볼 수 있는 장소에 공고하여야 함 

 (다중이용시설 등의 실내공기질관리법 제9조)

5㎍/㎥ 연간 대기 중 벤젠 평균 수준

0.01mg/L 하천·호수에서의 사람 건강 보호 벤젠 수준 

0.015mg/L 지하수(생활용수) 함유된 벤젠 수준

0.01mg/L 먹는 물 수질 기준상 벤젠 수준

1~3mg/kg
3~9mg/kg

토양 오염 벤젠 노출 기준

우려 기준:  사람의 건강·재산이나 동물·식물의 생육에 지장을 줄 우려가 있는 토양 오염의 기준

대책 기준:  우려 기준을 초과하여 사람의 건강 및 재산과 동물·식물의 생육에 지장을 주어서 

 토양 오염에 대한 대책이 필요한 토양 오염의 기준
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기관 기준 수치 관련 내용

국
내

고용
노동부

0.5ppm 1일 평균 8시간 작업 노출 환경에서 벤젠 노출 기준

2.5ppm
하루 8시간-주 5일 근무를 기준으로 15분 노출되었을 때  

안전한 벤젠 노출 기준

식품의약
품안전처

2ppm

인체에 발암원성으로 알려져 있거나 의심되는 물질로 현저한 

치료 효과를 가진 제제를 제조하기 위하여 사용이 불가피할 경우 

허용되는 벤젠 제한 농도

·  다량의 물과 비누를 사용하여 적어도 15분 정도 세척, 

 오염된 옷과 신발을 제거, 병원 이송

경피

05

보호 방법

·  구토 방지, 적절한 장비를 이용한 인공호흡 

 (구강 대 구강 인공호흡은 피할 것), 무의식 시 

 아무것도 주지 말고, 기도를 열고 한쪽 옆으로 머리를 

 몸보다 낮게 하여 눕힐 것. 유의식 시 입을 헹구고 

 천천히 음료(물 또는 우유 2~4컵) 공급, 병원 이송

경구

119 또는 응급의료기관에 

연락한다.

피해자를 따뜻하게 해 주고 

안정시킨다.

의료진에게 사고 물질의 

특성을 알려, 적절한 보호 

조치를 취할 수 있게 한다.

응급 조치

01 02 03 04

피해자를 신선한 공기가

있는 곳으로 옮긴다.
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눈꺼풀을 위아래로 들어 올리고 20~30분간 다량의 물 또는 생리식염수로 세척, 병원 이송

안구

06

관계 법령 환경부 국립환경과학원 고시 ‘화학 물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정’에 따르면 벤젠은 발암 

물질(1)로 분류되고 있다. 벤젠을 유독물로 지정하여 수입 신고, 영업 등록을 하도록 하고 있으며 

취급 시설 검사, 개선 명령 등 관리 기준을 정하고 있다(유해화학물질관리법 제24조).

고용노동부에서는 산업안전보건법 제39조(유해인자의 관리)에 의거하여 근로자의 건강 장해를 

유발하는 화학 물질 및 물리적 인자들을 유해 물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 따라 

분류하여 관리하고 있으며 벤젠을 1군 발암 물질(A1)로 지정하고 있다. 

산업재해보상보험법 시행령 제34조(업무상 질병의 인정 기준) 제3항 별표 3과 관련하여, 0.5ppm 

이상 노동의 벤젠에 노출된 후 6개월 이상 경과하여 발생한 급만성 골수성 백혈병, 급만성 림프구성 

백혈병, 골수형성 이상 증후군, 무형성 빈혈, 골수 증식성 질환, 그리고 0.5ppm 이상 농도의 벤젠에 

노출된 후 10년 이상 경과하여 발생한 다발골수종, 비호지킨 림프종을 인정하고 있다. 다만 노출 

기간이 10년 미만이라도 누적 노출량이 연 10ppm 이상이거나 과거에 노출되었던 기록이 불분명

하여 현재의 노출 농도를 기준으로 10년 이상 누적 노출량이 연 0.5ppm 이상이면 업무상 질병으로 

보고 있다. 

산업안전보건법상, 벤젠을 제조하거나 사용하는 업무(석유화학 업종만 해당한다), 벤젠을 제조

하거나 사용하는 석유화학 설비를 유지·보수하는 업무에 6년 이상 종사한 근로자는 산업안전보건법

시행규칙 제108조에 의거하여 산업안전보건공단에서 건강 관리 수첩을 발급받아 퇴직 후에도 매년 

벤젠에 대한 특수 건강진단을 받을 수 있다. 벤젠을 함유하는 고무풀(함유된 용량의 비율이 5% 

이하인 것은 제외)도 산업안전보건법시행령 제29조(제조 등이 금지되는 유해 물질)에 의거하여 

제조, 수입, 양도, 제공 또는 사용이 금지되는 유해 물질에 해당한다.

신선한 공기, 산소 공급, 적절한 장비를 이용한 인공호흡

(피해자가 물질을 섭취하거나 흡입한 경우 구강 대 구강 인공호흡은 피할 것),

신속히 병원으로 이송

흡입
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