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요약 보고서 다이옥신(Dioxins)

다이옥신은 물에 거의 녹지 않고 열화학적으로 안정되어 있어서 자연계에서 한번 생성되면 잘 분해되지 않습니다. 보통 쓰레기 소각 및 석탄, 

자동차 및 디젤 등 산소와 염소가 존재하는 여러 가지 유기물이 연소하는 과정에서 발생하며, 대기를 통해 배출되어 토양 및 물 등에서도 낮은 

농도로 존재하고 있습니다. 또한, 다이옥신은 지방에 대한 용해도가 높기 때문에 고지방 식품에 고농도로 존재할 수 있어 대부분의 체내 노출은 

음식 섭취를 통해 이루어지고 있습니다. 

환경적 노출

다이옥신은 특정 용도를 가지고 생산 및 상업적으로 사용되지 않는 화학 

물질이며, 염소화 유기화합물을 제조하거나 연소시길 때 다양한 산업 

공정의 부산물로 발생합니다. TCDD는 살충제, 페녹시계 제초제를 제조과정 

중에 불순물로 생성되어 근로자에게 노출된 사건이 있었습니다. 그 외에도 

쓰레기 소각, 자동차, 디젤 및 석탄의 연소과정에서도 노출될 수 있으며, 

펄프, 종이, 화학물질 제조 및 금속산업 등과 같은 산업 종사자들에게 노출될 

수 있습니다.

직업적 노출
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KEY FINDINGS
• �IARC(국제암연구소) 발암 요인 분류에서 사람에게 발암성이 확인된 요인으로 분류함(Group 1)

• �다이옥신은 쓰레기 소각, 화산 활동, 산불 등의 불완전 연소에 의해 자연 발생하거나, 염소와 방향족탄화수소 등의 합성 과정에서 불순물로 

생겨난 물질로 쓰레기 소각 등과 같은 연소과정에서 많이 노출되고 있음

• �지방에 잘 녹아 체내에 흡수되면 배설되지 않고 지방 조직에 축적되는 성질을 갖고 있어 모유 및 우유에서도 다이옥신이 검출될 수 있으며, 

고지방 식품에도 고농도로 존재할 수 있음

• �다이옥신은 모든 암을 발생시킬 수 있으므로, 다이옥신의 발생원(쓰레기 소각 등의 연소과정, 고지방 식품 섭취 등)에서의 노출을 줄이고 

만약, 다이옥신을 섭취하였을 경우 희석하기 위해 물을 1-2잔을 마시고, 흡입하였을 경우 오염 지역을 벗어나 신선한 공기를 호흡할 수 있는 

곳으로 이동 후 즉시 병원으로 이동해야함

대기를 통한 배출
쓰레기 소각 및 자동차 및 디젤 등 

연소하는 과정

고지방 식품 섭취를 통한

체내 노출
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국제보건기구 산하의 국제암연구소(IARC)는 TCDD를 인간에서 암을 유발하는 확실한 발암 요인으로 분류하고 있습니다. TCDD는 PCDD 계열 물질 

중에 가장 독성이 강한 물질로, 어떤 특정암을 유발시키는 명확한 증거는 별도로 제시되어 있지 않지만 모든 암의 발생 위험을 증가시킬 수 있습니다.

연구에서의 인체 발암성02

• 환경부 : �0.6pg TEQ/Sm3(대기 중 다이옥신류 연간 평균치)

• 식품의약품안전처 : �2.0pg TEQ/kg b.w/day(인체노출안전기준)

노출 기준03

다이옥신은 모든 암을 유발시킬 수 있는 발암물질로서, 대기 호흡, 물이나 식품 섭취, 토양 등 일상생활과 관련이 있으며, 사고나 작업환경에 의한 

경우를 제외하고선 대부분 식품 섭취를 통해 노출됩니다. 우리나라에서는 배출시설에서 배출되는 다이옥신의 배출허용기준 및 별도 소각시설을 

설정하여 관리하고 있으나, 식품 섭취를 통해서도 많은 노출이 발생하고 있으므로, 개인의 식품섭취 습관을 개선할 필요성이 있습니다.

제언05

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

집 앞, 산, 밭 등에서 

플라스틱, 비닐봉투 등을 

태우는 행위는 삼가기

일회용품 사용 자제로 

쓰레기 배출 줄이기

다이옥신류는 쓰레기 소각, 유기물의 연소, 산업 시설 등에서 발생하므로 노출 저감을 위해서는 이러한 발생원에 노출을 줄여야 합니다. 또한, 다이옥신은 

고지방 식품에서도 존재할 수 있으며, 체내에 흡수될 경우 체내에 계속하여 축적되므로 유의가 필요합니다. 

노출 저감법04

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

산업현장에서는 

안전보호구를 착용하여 

오염물질로부터 자신을 보호하기주기적으로 창문을 열어

환기시키기

육류의 경우 가급적이면 지방을 

제거하고 저지방 유제품을 이용하고, 

어류의 경우 내장, 껍질 등 지방축적 

부위를 적게 먹고, 기름에 튀기기보다 

물에 끓이거나 삶은 조리법 선택하기
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Dioxins

· �[CAS1) 번호] 1746-01-6

· �다이옥신은 쓰레기 소각, 화산 활동, 산불 등의 불완전 연소에 의해 자연 발생하거나 염소와 

방향족 탄화수소 등의 합성 과정에서 불순물로 생겨난 물질을 말함

· �폴리염화디벤조다이옥신류(75종) 및 폴리염화디벤조퓨란류(135종) 동족체의 혼합물(210종)을 

통칭하며, 이 중 2,3,7,8-테트라클로로디벤조-p-다이옥신(2,3,7,8-TCDD)을 포함한 17개 동족체가 

독성이 높은 것으로 알려짐

· �지방에 잘 녹아 체내 흡수되면 소변으로 잘 배설되지 않고 지방 조직에 축적되는 성질을 갖고 

있어 모유 및 우유에서도 다이옥신이 검출될 수 있음

· �국제암연구소(IARC)는 다이옥신 중 2,3,7,8-테트라클로로디벤조-p-다이옥신(2,3,7,8-TCDD)과 

2,3,4,7,8-펜타클로로디벤조퓨란(2,3,4,7,8-PeCDF)을 인체 발암 물질 Group1으로 분류하고 

있음

다이옥신

1) �CAS : Chemical Abstract Service Register 

Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 

식별자로 화학 구조나 조성이 확정된 화학 물질에 

부여된 고유 번호

다이옥신 종류 및 명칭

· �PCDD(Polychlorinated dibenzodioxins) 계열

명칭 CAS 번호 동의어 화학식

Dibenzo[b,e][1,4]
dioxin; 

262-23-4

Dibenzodioxin;dibenzo[1,4]
dioxin;dibenzo-para-

dioxin;diphenylene dioxide; 
oxanthrene; phenodioxin; DD

C12H8O2

2,7-
Dichlorodibenzo[b,e]

[1,4]dioxin;
33857-26-0

2,7-dichloro-dibenzo-para-dioxin; 
2,7-DCDD; 2,7-dichlorodibenzo-

dioxins; 2,7-diCDD
C12H6Cl2O2

2,3,7,8- 
Tetrachlorodibenzo

[b,e ][1,4]dioxin; 
1746-01-6

D48; dioxin; TCDBD; TCDD; 
2,3,7,8-TCDD; 2,3,7,8-tetra-

chlorodibenzo-1,4-dioxin; 2,3,7 
,8-tetrachlorodibenzo-para-dioxin; 

2,3,7,8-tetraCDD

C12H4Cl4O2

1,2,3,7,8-
Pentachlorodibenzo

[b,e][1,4]dioxin; 
40321-76-4

D54; 1,2,3,7,8-PeCDD; 
1,2,3,7,8-PnCDD; 1,2,3,7,8-penta-

chlorodibenzo-para-dioxin; 
1,2,3,7,8-pentachloro-dibenzodioxin; 
2,3,4,7,8-pentachlorodibenzo-para-

dioxin; 2,3,4,7,8-pentachlorodibenzod
ioxin; 1,2,3,7,8-

pentaCDD

C12H3Cl5O2

1,2,3,4,7,8-Hexachlo
rodibenzo[b,e][1,4]

dioxin;
39227-28-6

D66; 1,2,3,4,7,8-hexachlorodibenzodi
oxin; 1,2,3,4,7 ,8-hexa-chlorodibenzo-
para-dioxin; 1,2,3,4,7 ,8-hexachloro-

dibenzo[l,4]dioxin; 1,2,3,4,7,8-HxCDD; 
1,2,3,4,7,8-hexaCDD

C12H2Cl6O2

1,2,3,6,7,8-Hexachlo
rodibenzo[b,e][1,4]

dioxin;
57653-85-7

D67; 1,2,3,6,7,8-hexachlorodibenzodi
oxin; 1,2,3,6,7,8-hexa-chlorodibenzo-
para-dioxin; 1,2,3,6,7,8-hexachloro-

dibenzo[1,4]dioxin; 1,2,3,6,7,8-HxCDD; 
1,2,3,6,7,8-hexaCDD

C12H2Cl6O2

1,2,3,7,8,9-Hexachlo
rodibenzo[b,e][1,4]

dioxin;
19408-74-3

D70; 1,2,3,7,8,9-hexachlorodibenzodi
oxin; 1,2,3,7,8,9-hexa-chlorodibenzo-
para-dioxin; 1,2,3,7,8,9-hexachloro-

dibenzo[1,4]dioxin; 1,2,3,7,8,9-HxCDD; 
1,2,3,7,8,9-hexaCDD

C12H2Cl6O2
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명칭 CAS 번호 동의어 화학식

1,2,3,4,6,7,8-Heptach
lorodibenzo[b,e][1,4]

dioxin;
35822-46-9

D73; 1,2,3,4,6,7,8-heptachloro
dibenzodioxin; heptachloro-

dibenzo-para-dioxin; 1,2,3,4,6,7 
,8-heptachlorodibenzo-para-dioxin; 
1,2,3,4,6,7 , 8-heptachlorodibenzo 
[1,4]dioxin; 1,2,3,4,6,7,8-HpCDD; 

1,2,3,4,6,7,8-heptaCDD

C12HCl7O2

Octachlorodibenzo
[b,e][1,4]dioxin; 

3268-87-9

D75; OCDD; octa-chlorodibenzo-
para-dioxin; 1,2,3,4,6,7 

,8,9-octachloro-dibenzo-para-dioxin; 
1,2,3,4,6,7,8,9-octachlorodibenzo-[l,4]

dioxin; octaCDD

C12Cl8O2

· �PCDF(Polychlorinated dibenzofuran) 계열

명칭 CAS 번호 동의어 화학식

2,3,7,8-Tetrachlorod
ibenzofuran

51207-31-9

F83
TCDF

2,3,7,8-TCDF
2,3,7,8-Tetra-CDF

C12H4Cl4O

1,2,3,7,8-Pentachlo
rodibenzofuran

57117-41-6
F94

1,2,3,7,8-PeCDF
1,2,3,7,8-Penta-CDF

C12H3Cl5O

2,3,4,7,8-Pentachlo
rodibenzofuran

57117-31-4

F114
2,3,4,7,8-PeCDF
2,3,4,7,8-PnCDF

2,3,4,7,8-Penta-CDF

C12H3Cl5O

1,2,3,4,7,8-Hexachlo
rodibenzofuran

70648-26-9
F118

1,2,3,4,7,8-HxCDF
1,2,3,4,7,8-Hexa-CDF

C12H2Cl6O

1,2,3,6,7,8-Hexachlo
rodibenzofuran

57117-44-9

F121
1,2,3,6,7,8-HxCDF

2,3,4,7,8,9-Hexachlorodibenzofuran
1,2,3,6,7,8-Hexa-CDF

C12H2Cl6O

1,2,3,7,8,9-Hexachlo
rodibenzofuran

72918-21-9
F124

1,2,3,7,8,9-HxCDF
1,2,3,7,8,9-Hexa-CDF

C12H2Cl6O

2,3,4,6,7,8-Hexachlo
rodibenzofuran

60851-34-5
F130

2,3,4,6,7,8-HxCDF
2,3,4,6,7,8-hexa-CDF

C12H2Cl6O

1,2,3,4,6,7,8-Hepta
chlorodibenzofuran

67562-39-4
F131

1,2,3,4,6,7,8-HpCDF
1,2,3,4,6,7,8-Hepta-CDF

C12HCl7O

1,2,3,4,7,8,9-Hepta
chlorodibenzofuran

55673-89-7
F134

1,2,3,4,7,8,9-HpCDF
1,2,3,4,7,8,9-Hepta-CDF

C12HCl7O

Octachlorodibenzofu
ran

39001-02-0

F135
OCDF

octa-CDF
Perchlorodibenzofuran

C12Cl8O
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상대독성등가계수(Toxicity equivalence factors, TEFs)

- �독성등가계수(TEF)는 다이옥신류 중 가장 독성이 강한 2,3,7,8-테트라클로로디벤조-p-다이옥신 

(2,3,7,8-TCDD)의 독성을 기준(TEF=1)으로 다이옥신 및 다이옥신 유사 화합물의 상대적인 

독성을 나타낸 것이다(USEPA, 1989).

명칭 동족체 WHO 1998 WHO 2005

PCDD 2,3,7,8-TCDD 1.0 1.0

1,2,3,7,8-PeCDD 1.0 1.0

1,2,3,4,7,8-HxCDD 0.1 0.1

1,2,3,6,7,8-HxCDD 0.1 0.1

1,2,3,7,8,9-HxCDD 0.1 0.1

1,2,3,4,6,7,8-HpCDD 0.01 0.01

OCDD 0.0001 0.0003

PCDF 2,3,7,8-TCDF 0.1 0.1

1,2,3,7,8-PeCDF 0.05 0.03

2,3,4,7,8-PeCDF 0.5 0.3

1,2,3,4,7,8-HxCDF 0.1 0.1

1,2,3,6,7,8-HxCDF 0.1 0.1

1,2,3,7,8,9-HxCDF 0.1 0.1

2,3,4,6,7,8-HxCDF 0.1 0.1

1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0.01 0.01

1,2,3,7,8,9-HpCDF 0.01 0.01

OCDF 0.0001 0.0003
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01

노출 현황

다이옥신은 물에 거의 녹지 않고 열화학적으로 안정되어 있어서 자연계에서 한번 생성되면 잘 

분해되지 않는다(환경부, 2011). 다이옥신은 쓰레기 소각 및 금속 가공과 같은 염소 또는 할로겐이 

존재하는 유기화합물이 불완전 연소하는 과정 중에 발생하며, 대기를 통해 배출되어 토양 및 

물 등에는 낮은 농도로 존재한다(IARC, 1997). 그러나 다이옥신은 지방에 대한 용해도가 높아 먹이 

사슬을 통한 생물 농축을 일으키며, 특히 고지방 식품에 고농도로 존재할 수 있어 대부분의 체내 

노출은 오염된 음식 섭취(97~98%)를 통해 이루어진다(WHO, 2000). 

일반
인구 집단에서의 
환경적 노출   

다이옥신은 특정 용도를 가지고 생산 및 상업적으로 사용되지 않는 화학 물질이며, 염소화 

유기화합물을 제조하거나 연소시킬 때 다양한 산업 공정의 부산물로 발생한다. 소각, 철 및 

비철금속 생산, 전력 생산 및 난방, 운송 분야, 화학 물질의 생산 등 다양한 배출원이 있으며, 

펄프 및 종이 표백 과정, 살충제 제조 과정, 석탄 등을 사용하는 발전소, 자동차 및 디젤 연소 

과정에서도 배출된다. 또한 1940년대 이후 유기염소 계열 제초제 사용량이 증가하면서 고용량의 

PCDD(polychlorinated dibenzo-p-dioxin)가 직업적으로 노출됐으며, 종종 관련 산업 시설 등에서 

사고로 인해 더 높은 농도에 노출되기도 했다(IARC, 1997). 다이옥신의 유해성이 밝혀지면서 각국이 

다이옥신 발생과 환경으로의 방출을 줄이기 위해 노력하면서 지난 30년간 환경 중 다이옥신 농도는 

눈에 띄게 감소했다. 그러나 다이옥신은 매우 천천히 분해되는 안정적인 잔류성 유기화합물이므로 

다이옥신 노출의 대부분은 수십 년 전의 배출로 인한 것이다(USEPA, 2004). 

직업적 노출

사고·사건으로
인한 노출

고엽제는 나무를 고사시키기 위해 살포한 제초제를 말하는데, 베트남 전쟁 동안(1962~1971년) 

미군이 베트남전에서 군사 목적으로 사용했다. 베트남에서 사용된 고엽제는 2,4-디클로로페녹시 

아세트산(2,4-D)과 2,4,5-트리클로로페녹시아세트산(2,4,5-T)의 혼합제로서 부산물인 2,3,7,8- 

테트라클로로디벤조다이옥신(TCDD)이 극소량 포함되어 그 독성이 알려지기 시작했으며 세계적

으로 사용이 금지되었다(환경부, 2011). 

1976년 이탈리아 세베소(Seveso) 지역에 있는 화학 공장에서 염소 가스, 다이옥신 등의 화학 
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02

발암성
2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-

para-dioxin

1,2,3,6,7,8-Hexachloro
dibenzo-dioxin

Polychlorinated dibenzo-
para- dioxin(other than 

2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-
para-dioxin)

2,3,4,7,8-Pentachlorodi
benzofuran

Dibenzo-para-dioxin

Polychlorinated 
dibenzofurans 

물질명

Group 1
(인간에게 발암성이 

확인된 물질)

Group 3
(인간에 대한 발암성을 

분류할 수 없는 물질)

Group 3
(인간에 대한 발암성을 

분류할 수 없는 물질)

1군
(인체 발암성이

확인된 물질)

Group 3
(인간에 대한 발암성을 

분류할 수 없는 물질)

Group 3
(인간에 대한 발암성을 

분류할 수 없는 물질)

IARC
(국제암연구소)

K
(인간에게 발암성이 있는 

것으로 알려진 물질)

NTP
(미국 국립 독성

프로그램)

-

B2
(인간에 대한 발암성이 

확인될 가능성이 충분한 

물질)

USEPA
(미국 환경청)

물질이 대기로 누출되는 사고로 수많은 가축이 죽거나 도살당했으며 인근 지역 주민들은 피부에 

여드름이 난 것처럼 우둘투둘해지는 염소 여드름(chloracne) 증상을 보였다. 인근에 거주한 

임신부는 유산하거나 기형아 출산을 우려해 낙태 수술을 받았다. 대기를 통해 방출된 다이옥신은 

주변 토양을 심각하게 오염시켜서, 토양 내 TCDD 농도 및 독성 위험 수준에 따라 A(50μg/m2 

이상), B(5~50μg/m2), R(5μg/m2 미만) 구역으로 구분해 피해 조사를 실시했다. A 구역 거주자 중에 

염소 여드름이 발생한 사람의 혈중 TCDD 농도가 염소 여드름이 없는 사람의 농도보다 높았다 

(Mocarell et al., 1990). 사고 후 20년이 흐른 뒤 또 다른 연구에서 수집한 주민들의 혈중 TCDD 

농도는 A 구역 71.5ng/kg, B 구역 12.5ng/kg, 비교군은 5.5ng/kg 수준이었다. 세 구역 모두 여성의 

혈중 TCDD 농도가 남성보다 높았다(Landi et al., 1997). 

1999년 벨기에에서 다이옥신에 오염된 사료를 먹은 닭고기와 돼지고기에서 다이옥신류가 검출

되는 사건이 발생했다. 사료용 유지에 PCBs(polychlorinated biphenyls)가 혼입되어 다이옥신에 

오염된 사료가 2500개 이상의 농장에 공급되었고, 이 사료를 먹은 가축들이 도축되어 각국에 

유통되었다(Bernard A et al., 2002). 우리나라도 수입된 벨기에산 돼지고기를 대상으로 PCBs 

및 다이옥신을 검사한 결과 불합격 및 유통 기간 경과 등을 이유로 1,710톤을 반송했다. 이 사건을 

계기로 우리나라를 비롯한 각국은 식품에 다이옥신 기준·규격을 설정해 관리하고 있다(식약처, 

2021). 
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TCDD는 PCDD 계열 물질 중에 가장 독성이 강한 것으로 알려져 있으며, 일반적으로 PCDD에 염소 

수가 많을수록 독성이 강해진다. 1980년대에 작업장에서의 노출 및 사고로 인한 피폭 시 조직 내 

TCDD 농도를 측정한 결과 일상생활에서 노출되었을 때보다 10~100배 이상 높았다. 특히 염소 

계열의 제초제를 생산하는 근로자 대상 산업 코호트 연구에서 TCDD 노출 농도가 가장 높게 나타

났다. TCDD를 도포하는 근로자들에서는 오히려 노출 농도가 낮게 나타났으며, 몇 년 동안 도포한 

후에야 환경에 존재하는 농도보다 높은 수준의 농도에 노출되는 것으로 나타났다(IARC, 1997).

2,3,7,8-TCDD의 발암성 평가를 할 때 가장 중요하게 고려된 주요 역학 연구로는 작업 공정에서 

고농도의 2,3,7,8-TCDD에 노출된 4개의 직업성 코호트 연구가 있다(IARC, 1997). 미국의 12개 화학 

공장 근로자를 대상으로 한 후향적 코호트 연구(NIOSH cohort) (Fingerhut et al., 1991)와, 네덜란드

에서 수행된 제초제 생산 공장의 근로자 코호트 연구(Dutch cohort) (Bueno et al., 1993), 독일의 

제초제 공장 근로자들을 대상으로 수행한 연구(Hamburg cohort) (Manz et al., 1991) 및 TCDD 대량 

누출 사고 때 노출된 근로자들을 장기 추적한 연구(BASF cohort) (Flesch-Janys et al., 1995)가 있다.

또한, 이탈리아의 세베소 사건으로 인해 오염된 주변 지역의 거주자 코호트 연구(Bertazzi et al., 

2001; Pesatori et al., 2009), 프랑스 국제암연구소(IARC)에서 수행한 페녹시 제초제와 클로로페놀에 

노출된 근로자들에 관한 국제 코호트 연구가 있다(Saracci et al., 1991).

인체 발암성

2) �TEQ=TCDD 유사 화합물의 혼합물과 동일한 

독성을 생성하는 TCDD의 양으로 정의되는 

TCDD 유사 화합물의 측정 단위

01  모든 암

미국, 독일, 네덜란드 및 IARC에서 수행한 직업성 코호트 연구에서 모든 암의 발생 위험이 증가

했다. 화학 공장에서 일하는 근로자들로 구성된 3개의 코호트(미국 NIOSH 코호트(Aylward et al. 

1996; Fingerhut et al. 1991), 독일 Hamburg 코호트(Flesch-Janys et al. 1998), 독일 BASF 코호트 

(Ott and Zober 1996))를 이용해 메타 분석한 결과, TCDD를 포함한 다이옥신 노출량이 증가 

할수록 모든 암 사망 위험도 증가하는 경향을 보였다(p trend = 0.02). 또한 하루 평균 섭취가 7pg 

TEQ*2)/kg body weight/day 수준에서는 모든 암 발생 위험이 증가하는 것으로 나타났지만 6pg 

TEQ/kg body weight/day 수준에서는 증가하지 않았다.(Crump et al., 2003).

이탈리아 세베소 지역 토양 내 TCDD 농도가 높은 순으로 A, B, R, non-A,B,R(대조군) 구역을 구분해 

생태학적 연구를 시행한 결과, 참사 후 20년 동안(1979-1996년) TCDD에 가장 많이 노출된 A 구역 

거주자에서 통계적으로 유의하지는 않았지만 모든 암 발생 위험이 1.03배 증가한 것을 관찰했다

(RR=1.03, 95%CI=0.76-1.38)(Pesatori et al. 2009). 또한 1976-2001년 추적 조사한 후속 연구 

결과, 폭발 후 20년 이상의 잠복기를 보인 모든 암 사망자 그룹에서는 A 구역 거주자에서 모든 

암 사망률이 유의하게 1.62배 증가했다(RR=1.62, 95%CI=1.04-2.62)(Consonni et al. 2008). 

세베소 인근 지역(대부분 A 구역)에 거주하는 여성들로 구성된 코호트를 대상으로 20년 이상 추적 

관찰한 최근 연구에서는 화학 공장 폭발 당시 측정한 혈청 TCDD 농도와 모든 암 사망률 간의 

관계를 분석했다. 그 결과 전체 833명의 여성 중 66명이 암 진단을 받았고, TCDD 농도가 10배 증가 

하면 모든 암 사망 위험이 1.8배(95%CI=1.29-2.52) 증가하는 것이 관찰되었다(Warner et al., 2011).

02  폐암

미국 NIOSH 코호트 연구는 12개 공장에서 총 5,172명의 근로자를 대상으로 했다. 이 중, 2개 공장의 

253명의 코호트 구성원에서 측정된 혈청 TCDD 수준은 평균 233pg/g lipid이었으며 노출되지 않은 

79명의 근로자에서 측정된 TCDD 농도는 평균 7pg/g lipid 수준으로 나타났다. 또한 1년 이상 노출된 

근로자 119명의 경우 수치가 418pg/g lipid으로 높았다(Fingerhut et al., 1991). 후속 연구에서 

직무-노출 매트릭스(job-exposure matrix)로 노출을 평가해 6년 이상 추적 조사한 결과, TCDD 

노출이 증가할수록 폐암의 표준화사망 위험이 1.06배 증가했으며(SMR=1.06, 95%CI=0.88-1.26), 
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TCDD에 노출되어 염소 여드름(Chloracne) 발진이 발생한 그룹에서는 TCDD로 인해 폐암 표준화 

사망이 1.45배 증가하는 것으로(SMR=1.45, 95%CI=0.98-2.07) 나타났으나 통계적으로 유의 

하지 않았다(Steenland et al., 1999). 또한 직무-노출 매트릭스를 통해 계산된 TCDD의 누적 

노출 수준이 증가할수록 폐암의 표준화사망비가 통계적으로 유의하게 증가하는 경향을 보였다 

(p trend=0.05). TCDD 누적 노출 수준 7분위수에 따라 15년 이후 폐암 발생 상대위험도를 확인했을 

때 TCDD의 누적 노출이 6분위수 구간이었을 때 폐암의 상대위험도가 통계적으로 유의하게 높은 

것으로 나타났다(HR=2.55, 95%CI=1.29-5.03)(Steenland et al., 1999).

이탈리아 세베소 사건 이후 25년 동안 폐암으로 사망한 사람들을 추적 관찰한 결과, 가장 많이 

노출된 A 구역의 폐암 사망위험도가 대조 구역에 비해 26% 증가한 것으로 나타났으나 통계적 

으로는 유의하지 않았다(RR=1.26, 95%CI=0.70-2.29). 폐암으로 사망한 경우는 대부분 폭발 후 

15년 이내에 사망했으며 폐암 사망 위험률은 60~70% 증가했으나, 폐암 사망자의 빈도가 낮아 

통계적으로 유의하지 않았다(Consonni et al. 2008).

03  연부조직육종

스웨덴 우메오 지역에서 시행된 환자-대조군 연구에서 페녹시 또는 클로로페놀계 제조체 사용과 

연부조직육종 사이의 연관성이 처음 보고되었다(Hardell & Sandström, 1979). 12개 국가에서 

총 21,863명의 남녀 근로자를 포함한 IARC 국제 코호트 연구에서 1939년부터 1992년까지의 연구 

기간에 다이옥신이 포함된 제초제에 노출된 근로자들에서 연부조직육종의 사망 위험이 2배

(RR=2.0, 95%CI=0.8-4.4) 높게 관찰되었으며 특히 노출 기간이 길수록 위험도가 더 크게 증가했다

(Kogevinas et al., 1997).

미국 NIOSH 코호트 연구에서는 6년 추적 조사 중에 4건의 연부조직육종이 발생했고 유의하진 

않지만 표준화사망비가 2.32배(95%CI=0.63-5.93) 증가했다. 또한 염소 여드름이 발생한 그룹에서는 

3건의 연부조직육종이 발생했는데 통계적으로 유의하게 표준화사망비가 11.32배 증가한 것이 관찰 

되었다(95%CI=2.33-33.10) (steenland et al., 1999). 미국 미시간주의 다우케미컬 공장의 TCP 생산 

근로자를 60년 이상 추적 조사한 코호트 연구가 보고되었는데, TCDD에 노출되어 연부조직육종으로 

사망한 사람이 4건으로 보고되었고 표준화사망비는 4.1배 높았다(95%CI=1.1-10.5) (Collins et al., 2009). 

04  비호지킨 림프종 

비호지킨 림프종의 위험 증가는 4개의 직업성 코호트 연구(Steenland et al., 1999, 2001, 

Hooiveld et al., 1998; Boers et al. 2010, Ott et al., 1996; Becher et al., 1996)]와 세베소 지역사회 

코호트 연구(Bertazzi et al., 2001, Pesatori et al., 2009)에서 발견되었지만, 상대위험도는 2 

미만이었고 대부분 통계적으로 유의하지 않았다. IARC 국제 코호트 내 환자-대조군 연구(nested 

case-control)에서 비호지킨 림프종 환자군 32명과 연령, 성별, 거주 국가를 매칭해 158명의 대조

군을 선정했다(Saracci et al., 1991). 또한 페녹시계 및 클로로페놀 생산과 살포 과정에 존재하는 

21가지 화학 물질의 노출 수준에 대한 평가는 3명의 산업 위생사가 블라인드로 추정했다. 그 결과 

비호지킨 림프종 발생의 상대위험도는 살포 과정 중에 페녹시계 제초제에 노출된 군이 비노출군

보다 1.25배 높았으며(95%CI=0.54-2.90), 다이옥신과 푸란에 노출된 군은 1.84배(95%CI=0.80-

4.26) 높았다. TCDD에 노출된 군에서는 상대위험도가 1.93으로 가장 높게 나타났으나(OR=1.93, 

95%CI=0.74-5.07) 통계적으로는 유의하지 않았다(Kogevinas et al., 1995). 

독일 Hamburg 코호트 연구에서 총 2,479명의 근로자에 대해 사망률 추적 조사(총 54,062 인년

(person-years))를 실시했는데, 6명이 비호지킨 림프종으로 사망했으며 3.26배(95%CI=1.20- 

7.11)의 표준화사망비가 관찰되었다. 특히 최초 노출 이후로 20년 이상 근무한 근로자 그룹에서 

4배 이상 높은 표준화사망비가 관찰되었다(SMR=4.25, 95%CI=1.15-10.88)(Becher et al., 1996).  
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05  기타 암

여러 다른 악성 신생물에 대한 위험 증가가 TCDD에 노출된 근로자 사이에서 산발적으로 보고 

되었다. 주목할 만한 연구 결과에는 세베소 지역사회 코호트 연구에서의 유방암, 직장암 및 골수성 

백혈병 위험 증가, NIOSH 코호트 연구에서의 방광암, 다발성 골수종 위험 증가, 독일 코호트 연구 

에서의 구강암 및 인두암 위험 증가, 네덜란드 코호트 연구의 방광암과 생식기암 위험 증가와 

IARC 국제 코호트 연구의 신장암의 위험 증가가 있다(IARC, 1997).

종류 실험결과

PCDD

원숭이(Monkey)

· �9개월 동안 TCDD 0.011μg/kg/day를 공급하는 식단에 노출된 원숭이 8마리 중 
5마리가 이 용량 수준에서 기관지 상피(점액 분비 세포를 가진 다른 기관 부위
에서뿐만 아니라)의 출혈, 과대증, 화생(metaplasia) 등으로 사망했다(DHHS/
ATSDR, 1998).

랫드(Rat)

· �간암 발생 촉진제로서 TCDD의 잠재력을 시험하기 위해 부분 간 절제술 후 1회 
10mg/kg 용량의 디에틸니트로사민을 투여한 래트에게 TCDD(0.14, 1.4μg/kg)를 
7개월 동안 2주 간격으로 1회씩 투여했다. 고농도 TCDD에 노출된 7마리의 래트 중 
5마리에서 간세포 암이 나타났다(Pitot HC et al, 1980).

· �래트에게 2년 동안 매일 조별로 각각 TCDD 0.1g/kg, 0.01g/kg, 0.001g/kg을 
식단에 공급했다. 하루 0.1g/kg의 섭취는 체중 증가, 사망률 증가, 에로이드 매개
변수 약간 감소, 포피린과 델타-아미노롤린산의 요로 배설 증가, 그리고 비정상적인 
간 기능 검사를 포함한 여러 가지 독성 징후를 유발했다. 간, 림프샘, 호흡 및 혈관 
조직에서는 총체적 및 조직병리학적 변화가 관찰되었는데 폐, 경입구/내성 터빈
산염 또는 혀의 간세포암과 편평세포암 발병률을 증가시켰다. (Kociba RJ et al, 
1978).

· �TCDD의 간암 촉진에 대한 용량-반응 관계를 확인하기 위해 래트에게 디에틸 
니트로사민을 복강 내 주사한 후 30주 동안 2주에 한 번씩 TCDD 3.5, 10.7, 35.7, 
125ng/kg b.w/day을 식단에 공급했다. 125ng TCDD를 공급한 래트에서 몸무게는 
감소했지만 간의 무게가 증가하고 간 병소의 세포 증식이 유의하게 증가했다
(Maronpot et al., 1993). 

마우스(Mouse)

· �TCDD를 경구 투여한 수컷과 암컷 마우스 모두에서 갑상선 여포 선종, 간세포 
선종 및 암종이 발생했고, 수컷 마우스에서 폐포/세기관지 선종 및 암종, 암컷 
마우스에서 조직구 림프종 및 피하 섬유육종의 발병률이 증가했다. TCDD의 복강 내 
주사로 암컷 마우스에서 간세포 샘종 및 암종의 발병률이 증가했고 암수 마우스 
모두에서 림프종의 발병률이 증가했다(Della Porta et al., 1987).

· �암컷 마우스를 26주 동안 하루 평균 0, 2.1, 7.3, 15, 33, 52, 71, 152, 326ng/kg/day의 
TCDD를 피부에 노출시켰고, 0, 75, 321, 893ng/kg b.w의 TCDD를 경구 투여 
했다. 노출 경로와 관계없이 TCDD의 노출량이 많아질수록 피부 유두종의 발생률이  
증가했고 종양 발생 시기도 빨라졌다. 피부 편평세포암종의 발생률 증가는 TCDD가 
52ng/kg/day 이상 피부에 노출되거나 893ng/kg b.w/day 경구 투여한 마우스에서 
관찰되었다(Wyde et al., 2004).

· �수컷 래트에게 3주 동안 0μg/day, 0.75μg/day, 8μg/day의 TCDD를 복강내 주사
했을 때 8μg TCDD에 노출된 래트에게서 간 소엽의 변성과 액포화, CYP 반응의 
증가가 관찰되었다. TCDD는 간에서 CYP1A1을 활성화해 간 소엽에서 면역 조직의 
화학적 반응을 증가시켰다(Czepiel et al., 2009).

햄스터(Hamster)

· �복강 내 또는 피하 주사로 TCDD에 노출된 햄스터는 안면의 피부 편평 세포 암종
으로 발전했다(Rao et al., 1988).

동물 실험에서 
나타난 발암성 
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종류 실험결과

PCDF

랫드(Rat)

· �래트에게 2,3,4,7,8-PeCDF의 경구 투여는 담관암종(cholangiocarcinomas)과 
간세포 선종(hepatocellular adenomas)의 발병률 증가에 대한 유의한 용량-반응 
효과를 나타냈다(Walker et al., 2005; NTP, 2006b).

· �N-메틸-N'-니트로-N-니트로소구아니딘의 단일 투여 후에 PeCDF를 경피 흡수시킨 
마우스에서 피부 유두종의 발병률이 증가했다(Hébert et al., 1990). 

· �디에틸니트로사민으로 경구 투여 후 PeCDF의 피하 주사는 수컷 래트에서 간세포 
암종 및 간 과형성 결절을 증가시켰다(Nishizumi & Masuda, 1986).

· �디에틸니트로사민를 복강내 주사 후 PeCDF의 피하 주사는 암컷 래트에서 국소 간 
병변의 수를 증가시켰다(Waern et al., 1991).

03

기타 관련 자료

다이옥신류의 동족체별 흡수율은 분자 수, 염소 수에 따라 차이를 보였다. 인체 대상 연구에서 

경구로 노출된 다이옥신류 중 2,3,7,8-TCDD, 2,3,4,7,8-PeCDF, 1,2,3,7,8-PeCDD, 1,2,3,4,7,8-HxCDF, 

1,2,3,6,7,8-HxCDF, 1,2,3,4,7,8-HxCDD, 1,2,3,6,7,8-HxCDD, 1,2,3,7,8,9-HxCDD 등의 동족체는 흡수율이 

90% 이상으로 보고되고 있다(Poiger & Schatter, 1986; Mc Lachlan, 1993).

체내로 흡수된 TCDD는 대부분 혈중 지방 또는 지방단백질과 결합하여 이동하며(Marnovich 

et al., 1983), 결합된 TCDD는 다른 조직 및 특히 주요 저장 부위인 지방 조직과 간에 분포된다

(Poiger&Schlatter, 1998). 실험 동물에 다이옥신류를 투여했을 때 주로 혈액, 간, 근육, 피부 지방에 

분포했으며 특히 간과 지방에 다량 축적되었다(Buchmann et al., 1994). 다이옥신류는 산모를 통해 

자궁 내 태아에게, 모유를 통해 영아에게 전달된다(Couture LA et al, 1990). 

일반적으로 다이옥신류는 대사되기 어렵다고 보고되었으나, 다른 연구에서 TCDD가 간의 마이크로솜 

(liver microsome) 내 약물 대사 효소에 의해 천천히 대사된다고 보고되어 종에 따라 신진대사 

차이가 큰 것으로 알려졌다(Poiger et al., 1982; Olson, 1986).

다이옥신류는 신진대사를 거쳐 대부분 결합된 형태로 전환되어 주로 대변으로 배설된다 

(Poiger&Schlatter, 1986). 배설 속도는 종에 따라 차이가 크다(Olson, 1986; Piper et al., 1973). 

일반적으로 인체 내에서 다이옥신은 7-11년의 반감기를 갖는다(WHO, 2000).    

체내 대사
(흡수, 분포, 대사 및 배설)

다이옥신류의 생식 및 발생 독성과 관련한 다수의 연구가 보고되었으며, 대부분의 연구는 임신한 

암컷 래트, 마우스 및 원숭이 등을 실험 대상으로 하였다. 임신 동안의 다이옥신류 투여 용량에 

따라 모체의 체중 감소, 새끼의 생식 조직 무게 감소 및 생식 능력 감소 등의 증상이 관찰되었다

(Murray et al., 1979; Hurst et al., 2002;  Manikkam et al., 2012). 

생식 및 발달에
미치는 영향
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실험 동물에서 TCDD 등을 반복 투여한 결과, natural killer(NK) 세포 감소, 흉선 무게 감소, 흉선 및 

비장 위축과 같은 형태학적 및 기능적 변화, 외래 항원에 대한 항체 생산 감소가 나타났고, 이로 인한 

면역 기능의 억제로 미생물 감염병의 민감도가 증가했다(ATSDR, 1998). 

면역에
미치는 영향

다이옥신 및 할로겐화 화합물의 독성은 대부분 아릴 탄화수소 수용체(AhR)와의 결합 및 활성화와 

관련이 있다. PCDD 중 2,3,7,8-TCDD가 AhR과 가장 높은 친화력을 보이며 마우스의 간에서 처음

으로 발견되었다(Poland et al., 1976). AhR은 대부분의 포유동물 조직에서 발현되며, 다른 할로겐화 

방향족 화합물(PCDF, PCB 등)과도 결합할 수 있다고 알려졌다. 

유리된 AhR은 세포질에서 heat-shock protein, Hsp90, XAP2, p23과 함께 비활성화되었다가, 

AhR이 리간드에 결합하면서 XAP2가 방출되고 구조적인 변화를 통해 복합체가 핵으로 이동해 

Hsp90 이합체와 활성화된 AhR/ARNT 복합체가 헤테로디머를 형성하고 다이옥신에 반응하는 

유전자 조절 영역에 결합된다(Mimura & Fujii-Kuriyama, 2003). AhR이 활성화되면 다양한 대사 

효소(예: CYP1A1, CYP1A2, CYP1B1, NQO1, UGT1A2, GSTA1 and ALDH3A1)를 코딩하는 유전자들이 

표적이 된다(Nebert et al., 2000; Schwarz & Appel, 2005). 그러나 TCDD는 직간접적인 경로로 

더 많은 수의 유전자 발현을 변경시킬 수 있다(Martinez et al., 2002; Pastorelli et al., 2006; 

Schwanekamp et al., 2006). 

또한 에스트로겐 수용체(Safe & Wormke, 2003) 및 레티노산 수용체 베타(Lu et al., 1994; 

Toyoshiba et al., 2004)를 비롯한 다른 수용체를 매개로 한 대사 경로에도 교란을 일으킬 수 

있다는 연구 결과가 있었다. 이 밖에도 유전자 다형성(gene polymorphisms), 보조 활성화제의 

차이 및 활성 후 신호 전달의 차이도 TCDD의 발암성을 조절할 수 있는데(Ema et al., 1994; 

Tuomisto et al., 1999), 이러한 요인 등이 TCDD에 노출된 후 개인 간 발암 반응의 차이를 설명해 

주고 있다(Smart & Daly, 2000). 

AhR
(Aryl hydrocarbon 

receptor) 활성

TCDD는 직접적인 유전 독성 물질은 아니지만, TCDD의 긴 반감기로 인해 특히 인간에게서는 

지속적인 AhR의 활성화로 인해 종양을 유발할 수 있다고 알려졌다. TCDD의 체내 반감기는 7.2년

(Milbrath et al., 2009)으로 알려져 있으며, 환경에서도 긴 반감기와 생물 농축 가능성이 보고된 바 

있다(IARC, 1997). 지속적인 신호 전달은 세포에서 발암을 촉진하는 생화학적 및 생리학적 반응

(Lu et al., 1994; Schwarz & Appel, 2005)과 돌연변이를 유발할 수 있다고 알려졌다(Green et al., 

2008). 

TCDD의 주요 발암 기전은 돌연변이가 축적되거나 후성 유전학적 측면에서 여러 단계별 과정 중 

세포의 증식, 이동, 사멸, 노화 및 최종 분화와 같은 세포의 특성을 변질시키는 데 있다(Marlowe 

& Puga, 2005; Ray & Swanson, 2009). 세포의 사멸을 억제하고 세포 증식을 증가시키는 화학 

물질은 일반적으로 암 발병 위험도 증가시키는데, TCDD는 단백질 키나제 C 신호 전달(Barrett, 

1995), 노화 억제(Ray & Swanson, 2009) 및 성장 신호 인자의 활성화(Kohn, 1995)와의 상호 작용을 

통해 다양한 조직에서 세포 증식을 증가시키는 것으로 나타났다(Maronpot et al., 1993; Barrett, 

1995; Dere et al., 2006). 또한 TCDD는 쥐의 간에서 종양 전 단계 병소를 확장하고(Maronpot et 

al., 1993), 설치류의 간, 피부, 폐에서 종양 형성을 촉진했다(Tritscher et al., 2000). 

TCDD는 약물 대사에 관여하는 효소를 조절하며, 대사 활성화 또는 다양한 주요 호르몬들의 중

간 매개체의 반응성을 높일 수 있다고 알려졌다. 예를 들어, 간세포에서 CYP1A1, CYP1A2 and 

CYP1B1의 생성은 활성산소(ROS) 생성을 유발하며, 이는 P450 촉매 주기의 디커플링과 관련이 

있다(Nebert et al., 2004; Knerr et al., 2006; Green et al., 2008). TCDD와 에스트로겐의 관련성은 

암컷 쥐의 간에서 산화 스트레스의 지표인 8-옥소-데옥시구아노신(8-oxo-deoxyguanosine)의 

증가를 통해 밝혀졌다(Tritscher et al., 1996). TCDD는 오랫동안 산화 스트레스를 발생시켜 DNA 

발암 메커니즘
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노출 기준

※ 다이옥신 노출 권고/규제 기준(국외/국내)

* TEQ= Σ (PCDDi × TEFi) + Σ (PCDFi × TEFi) + Σ (DL-PCBi × TEFi)

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구 
(WHO)

4pg TEQ/kg b.w./day 인체 노출 안전 기준

국제식량농업 
기구(FAO)/세계
보건기구 합동 

식품첨가물전문가
위원회(JECFA)

70pg/kg/b.w./month 인체 노출 안전 기준

미국 환경청
(EPA)

0.7pg TEQ/kg b.w./day 인체 노출 안전 기준

미국 식품의약국
(FDA)

0.03ng/L 식수 중 2,3,7,8-TCDD 기준

유럽식품안전청
(EFSA)

2pg TEQ/kg b.w./week 인체 노출 안전 기준 강화(2018.11.20.)

캐나다
(Health Canada)

10pg TEQ/kg b.w./day 인체 노출 안전 기준

15pg/L TCDD TEQ 수질 중 다이옥신류 기준

일본 환경성/
후생노동성

4pg TEQ/kg b.w./day 인체 노출 안전 기준

0.6pg TEQ/m3 대기 중 다이옥신류 기준

1pg TEQ/L 수질(물밑의 저질 제외) 다이옥신류 기준

1000pg TEQ/g 토양의 다이옥신류 기준

국내

환경부 0.6pg TEQ/Sm3 대기 중 다이옥신류 기준(연간 평균치)

식품의약품 
안전처

2pg TEQ/kg b.w./day

2006년 다이옥신류의 잠정 인체 노출 안전 
기준을 4pg TEQ/kg b.w./day으로 설정 
했으며, 이후 재평가를 실시하고 인체 노출 
안전 기준을 2pg TEQ/kg b.w./day로 강화함
(2018.03)

손상 및 돌연변이를 유발할 수 있다고 보고되었다(Stohs et al., 1990; Shertzer et al., 1998; 

Yoshida & Ogawa, 2000; Thornton et al., 2001). 

TCDD는 동물 실험 연구 결과에서 밝혀진 발암 기전을 바탕으로 인간에서의 발암성에 대한 역학 

연구 결과들을 반영해 다이옥신류 중 첫 번째로 1군 발암 물질로 지정되었다(IARC, 1997).
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보호 방법

경구

· �입안을 헹구고, 의료진에게 진료를 받는다.

· �다량의 물로 수 분간 눈을 세척하고, 의료진에게 진료를 받는다 

(콘택트렌즈를 착용한 경우 세척 후에 렌즈를 제거한다).

안구

· �오염된 의복을 다량의 물로 세척한다. 

· �오염 의복을 제거하고, 다량의 물로 피부를 세척 

하거나 샤워한다.

경피

· �신선한 공기를 흡입하며 휴식을 취한다.

· �의료진에게 진료를 받는다.

흡입

다이옥신류는 쓰레기 소각, 유기물의 연소, 산업 시설 등에서 발생하므로 노출 저감을 위해서는 

이러한 발생원에 노출을 줄여야 한다. 

다이옥신류 함유물을 섭취했을 경우 희석하기 위해서 물을 적당량 마시게 하고, 흡입했을 경우 

오염 지역에서 벗어나 신선한 공기를 호흡할 수 있는 곳으로 이동한 후, 즉시 병원으로 옮겨야 한다.  

피부에 노출되었을 경우 즉시 비누와 물로 씻어내야 하며, 눈에 노출되었을 경우 물 또는 생리 

식염수로 20~30분간 씻어내야 한다. 이때 의사의 지시 없이 연고, 오일 또는 다른 약물을 투여 

해서는 안 된다(환경부, 2011).

다이옥신 • 17



06

관계 법령 식품의약품안전처는 「식품의 기준 및 규격(식품의약품안전처 고시 제2022-84호)」에 따라 

다이옥신류는 소고기, 돼지고기, 닭고기에서 각각 4.0, 2.0, 3.0pg TEQ/g lipid 이하로 관리되고 

있다. 「화장품 안전기준 등에 관한 규정(식품의약품안전처 고시 제2022-27호)」에서는 2,3,7,8-

TCDD은 사용할 수 없는 원료로 명시되어 있다.

환경부에서는 1997년 폐기물 소각 시설의 다이옥신류 배출 허용 기준을 폐기물관리법에 최초로 

설정했다. 2001년 스웨덴 스톡홀롬 협약 채택 이후 의도치 않게 발생할 수 있는 다이옥신류가 

환경 중으로 배출되는 것을 저감하기 위해 소각 시설의 다이옥신류 배출 허용 기준을 설정했고 

(폐기물관리법), 2008년 ‘잔류성유기오염물질관리법(현 「잔류성오염물질관리법」 제14조 및 동법 

시행 규칙 제7조 별표3)’을 제정해 관리 대상을 철강 및 비철금속 제조 시설 등 산업 시설로까지 

확대했다. 또한 「잔류성오염물질관리법」 시행규칙 [별표 1]에서는 다이옥신류 배출 시설을 정의하고 

[별표 3]에서는 다이옥신류 배출 시설의 배출 허용 기준을 설정하고 있으며, 일정 주기마다 사업자  

스스로 자가 측정하도록 규정하고 있다. 또한 대규모 배출 시설 중 다이옥신류 배출량이 많은 

업종을 대상(대통령령으로 정하는 규모 이상의 배출 시설)으로 3년에 1회 이상 배출원 주변 지역 

영향 조사를 의무화하고 있다. 
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