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서 문

우리나라는 화학 산업 비중이 높고 화학물질 취급량이 많아 유해화학물질에 

노출될 가능성이 높은 환경에 놓여 있다. 따라서 국내에 유통 중인 유해화학물

질로 인한 위해를 사전에 예방하기 위해서는 제도에 근거한 체계적인 위해성평

가와 효과적인 노출저감 대책 수립이 필요하다.

이를 위해, 우리나라에서는 2015년부터 유럽연합(European Union, EU)의 신

화학물질관리제도(Registration, Evaluation, Authorization and restriction of 

CHemicals, REACH)를 모델로 하여 한국형 제도인 ⸢화학물질 등록 및 평가 등

에 관한 법률⸥ (이하, 화평법)을 제정하여 시행하고 있다. 특히 화평법 제24조에

서는 연간 10톤 이상 제조·수입되는 등록화학물질 중 유해성심사결과를 기초

로 환경부장관이 위해성평가를 수행하도록 하고 있다.

본 보고서(안)는 화평법 제24조에 따라 등록·심사가 완료된 화학물질 가운

데 유해성, 배출량, 노출가능성을 종합적으로 고려하여 우선적으로 선정된 물질

을 대상으로 위해성평가를 수행한 결과다.

위해성평가 방법은 기본적으로 국립환경과학원의 ⸢화학물질 위해성평가의 

구체적 방법 등에 관한 규정⸥ 을 준용하여 수행하였다. 이외에 독성자료에 대한 

신뢰도 평가, 노출량-반응평가에 활용되는 불확실성계수 사용 등 세부적인 사

항들은 국립환경과학원에서 발행한 `위해성에 관한 자료작성지침’을 활용하였

다. 본 보고서는 화학물질등록 시 기업체에서 제출한 유해성 정보, 위해성에 관

한 자료와 국내·외 논문 및 국외 연구결과 등을 참고로 작성하였다.

국립환경과학원에서는 본 보고서(안)과 관련하여 앞으로 새로운 사용용도가 

추가되거나 평가에 영향을 미치는 신뢰성이 높은 신규 자료가 있을 경우 평가

내용을 정기적으로 수정해 나갈 계획이다.

보고서(안)은 현재 관련 전문가 및 이해당사자들을 대상으로 심층 검토 중에 

있으므로 불가피하게 관련 내용을 인용하고자 하는 경우에는 미리 국립환경과

학원 위해성평가연구과에 연락하여 협의해 주시기를 당부드린다.
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위해성평가 종합결론

1. 평가대상물질

l 화학물질명 : 1,4-디클로로벤젠(1,4-Dichlorobenzene)

l CAS No. : 106-46-7

l KE No. : KE-10068

l IUPAC명 : 1,4-Dichlorobenzene

2. 인체위해성평가 결과

평가대상 결 론 결과 요약

작업자
현시점에서 추가 

위해저감 조치 필요하지 
않음

Ÿ 제조 및 사용 작업자의 경피 및 
흡입에 대한 위해 가능성이 
낮았음. 현시점에서 추가적인 
위해저감 조치는 불필요한 것으로 
평가됨.

소비자
현시점에서 추가 

위해저감 조치 필요하지 
않음

Ÿ 산업적 용도로 사용되어, 소비자가 
노출될 가능성이 낮을 것으로 
예상됨. 따라서 현시점에서 
추가적인 위해저감 조치는 
필요하지 않은 것으로 평가됨.

 * 제품 추가 확인 시 평가 필요

일반인
(환경을 
통한 

간접노출)

현시점에서 추가 
위해저감 조치 필요하지 

않음

Ÿ 공기 호흡 등 환경을 통한 인체 
위해 가능성이 낮았음. 현시점에서 
추가적인 위해저감 조치는 
필요하지 않은 것으로 평가됨.



3. 생태위해성평가 결과

평가대상 결 론 결과 요약

수
생
태
계

담
수

현시점에서 추가 
위해저감 조치 
필요하지 않음

Ÿ 모델을 활용한 예측환경농도와 
실측자료를 이용하여 위해성을 평가한 
결과 위해 가능성이 낮았음. 현시점에서 
추가적인 위해저감 조치는 불필요한 
것으로 평가됨.

저
질

현시점에서 추가 
위해저감 조치 
필요하지 않음

Ÿ 모델을 활용한 예측환경농도를 
이용하여 위해성을 평가한 결과 위해 
가능성이 낮았음. 현시점에서 추가적인 
위해저감 조치는 불필요한 것으로 
평가됨.

육
상
생
태
계

토
양

현시점에서 추가 
위해저감 조치 
필요하지 않음

Ÿ 모델을 활용한 예측환경농도와 
실측자료를 이용하여 위해성을 평가한 
결과 위해 가능성이 낮았음. 현시점에서 
추가적인 위해저감 조치는 불필요한 
것으로 평가됨.



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 1 -

1장. 일반물질정보

1절. 화학물질의 식별 정보

1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)의 식별정보는 표 1-1과 같다.

화학물질명 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

IUPAC명 1,4-Dichlorobenzene

KE No. KE-10068

CAS No. 106-46-7

분자식 C6H4Cl2

분자량 147.002

구조식

Synonyms
p-Dichlorobenzene, Paradichlorobenzene, para-dichlorobenzene,

p-chlorophenyl chloride, Dichlorocide, p-DCB, 1,4-DCB

표 1-1. 1,4-디클로로벤젠의 식별정보
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2절. 순도, 불순물 등

순도

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면 국내에 유통되는 1,4-디

클로로벤젠의 순도는 99.7∼99.9 %이다.

EU에서 제조/수입되는 1,4-디클로로벤젠의 순도는 99.7∼99.9 %이고(EC, 

2004), 호주에서 유통되는 1,4-디클로로벤젠의 순도는 일반적으로 99.8 % 이상

으로 보고되고 있다(NICNAS, 2000).

불순물

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면 국내에 유통되는 1,4-디

클로로벤젠의 불순물은 1,2-디클로로벤젠(1,2-Dichlorobenzene, CAS No. 

95-50-1) ≤0.1 %, 1,3-디클로로벤젠(1,3-Dichlorobenzene, CAS No. 541-73-1) 

≤0.1 %, 1,2,3-트리클로로벤젠(1,2-Trichlorobenzene, CAS No. 87-61-6) ≤0.1 %

이었다.

EU에서 제조/수입되는 1,4-디클로로벤젠의 불순물은 1,2-디클로로벤젠

(1,2-Dichlorobenzene) ≤0.1 %, 1,3-디클로로벤젠(1,3-Dichlorobenzene) ≤0.1 %, 

클로로벤젠(Chlorobenzene) ≤0.05 %, 트리클로로벤젠(Trichlorobenzene) ≤0.05 %

이었고(EC, 2004), 호주에서 유통되는 1,4-디클로로벤젠의 불순물은 일반적으로 

1,2-디클로로벤젠 및 1,3-디클로로벤젠 ≤0.1 %, 클로로벤젠 및 트리클로로벤젠 

≤0.05 %로 보고되고 있다(NICNAS, 2000)
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3절. 물리화학적 특성

1,4-디클로로벤젠의 물리화학적 특성은 표 1-2와 같다.

특성 값 비고

외관 흰색 결정 Lewis, 2002

녹는점/어는점 53.09 ℃ Lide, 2006∼2007

끓는점
174 ℃;
173.7 ℃;
174.12 ℃

Lide, 2006∼2007;
Lewis, 2002;

Merck index, 2005

밀도
1.46 g/cm3 (at 20 ℃);

1.2475 g/cm3 (at 55 ℃);
1.458 g/cm3

Merck index, 2005;
Lide, 2006∼2007;

Lewis, 2002

증기압 1.77 mmHg (at 25 ℃) Daubert and Danner, 1992

물 용해도
81.3 mg/L (at 25 ℃);

75 mg/L (at 25 ℃)

Yalkowsky et al., 2010;

Verschueren, 1996

옥탄올-물 
분배계수

logKOW = 3.37 Miller et al., 1985

점도 - -

입도분석 - -

헨리상수 2.41 × 10-3 atmㆍm3/mol Shiu and Mackay, 1997

해리상수 - -

인화성
인화점 65.5 ℃ (150 ℉)

(Closed cup)
Lewis, 2002;

Merck index, 2005

폭발성 - -

산화성 - -

표 1-2. 1,4-디클로로벤젠 물리화학적특성
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4절. 분류

「화학물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정」(국립환경과학원고시 제2023-65

호, 시행 2023. 11. 17)에 따른 1,4-디클로로벤젠의 분류 기준은 표 1-3과 같다.

유해성 항목 구분

환경 유해성
수생환경 유해성 급성 1

수생환경 유해성 만성 3

건강 유해성 발암성 2

표 1-3. 1,4-디클로로벤젠 분류기준
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2장. 노출평가를 위한 일반 정보

1절. 제조(생산)

1,4-디클로로벤젠은 20∼80 ℃의 대기압에서 일반적으로 염화제2철(ferric 

chloride), 염화 알루미늄(aluminium chloride) 및 사염화주석(stannous tetrachloride)

과 같은 촉매의 존재하에 벤젠(benzene)과 염소(chlorine)를 반응시켜 제조된다. 

공정의 온도와 벤젠과 염소의 몰비를 조정하여 최종 염소화 생성물의 비율을 

결정할 수 있다. 공정은 일반적으로 클로로벤젠(chlorobenzene), 디클로로벤젠

(dichlorobenzene)의 이성질체(isomers) 및 소량의 염소화 벤젠(chlorinated 

benzenes)의 혼합물을 생성한다. 생성된 1,4-디클로로벤젠은 0.5 % 미만의 1,2-디

클로로벤젠(1,2-dichlorobenzene)과 1,3-디클로로벤젠(1,3-dichlorobenzene), 0.1 % 

미만의 모노클로로벤젠(monochlorobenzene) 및 트리클로로벤젠(trichlorobenzene)

을 함유한다(NICNAS, 2000).

1,4-디클로로벤젠의 제조공정은 그림 2-1과 같다.

 

* 출처:Tsukishima Kikai, 2022

그림 2-1. 1,4-디클로로벤젠의 제조공정
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2절. 사용(용도)

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료에 따르면 국내에서 연간 21,400 톤의 

1,4-디클로로벤젠이 제조되고, 9 톤이 수입된다. 산업적으로 1,4-디클로로벤젠은 

100 % 산업용 중간체로 사용되며 PPS수지(Polyphenylene Sulfide) 제조 원료 및 

자동차용 부품 등 금속 부품의 대체재로 사용되는 Super EP(Engineering Plastic) 

제조의 원료로 사용되고, 소비자 제품으로의 용도는 확인되지 않았다(그림 2-2).

그림 2-2. 1,4-디클로로벤젠의 국내 사용 및 용도

“2018년 화학물질 통계조사”(화학물질안전원, 2022b)에 따르면 국내의 1,4-디클로

로벤젠의 사용 및 사용업체수는 해를 거듭할수록 증가하는 추이를 보이고 있다(표 2-1).

(단위 : 톤/년)

연도 업체수 제조 수입 사용 수출

2002 3 - 59 59 -

2006 3 - 0.41 0.0031 -

2010 4 - 29 - -

2014 6 - 70 16 -

2016 7 - 7,498 6,081 -

2018 16 16,755 421 11,903 5,626

표 2-1. 연도별 1,4-디클로로벤젠의 유통량 및 취급량 현황
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“2018년 화학물질 통계조사”(화학물질안전원, 2022b)에 따르면 1,4-디클로로벤

젠의 용도별 연간 제조량은 중간체(16,567 톤/년)가 전체 98.88 %를 차지하였고, 기

타(188 톤/년) 1.12 %이었다. 용도별 연간 수입량은 기타(360 톤/년)가 전체 수입량의 

85.53 %를 차지하였고, 세정 및 세척제(41 톤/년) 9.48 %, 용제(21 톤/년) 4.99 % 순

이었다. 용도별 연간 사용량은 중간체(11,835 톤/년) 99.43 %, 세정 및 세척제(40 톤/

년) 0.34 %, 기타(3 톤/년) 0.02 % 순이었고, 용도별 수출량은 중간체(5,441 톤/년) 

96.7 %, 기타(185 톤/년) 3.3 %로 중간체가 가장 많은 비율을 차지하였다(표 2-2).

(단위 : 톤/년)

용 도 제조 수입 사용 수출

[09] 세정 및 세척제(Cleaning/ Washing agents) - 40 41 -

[33] 중간체(Intermediates) 16,567 - 11,835 5,441

[34] 실험실용 물질(Laboratory chemicals) - - - 0**

[35] 윤활유 및 첨가제(Lubricants and additives) - - 0*     -

[48] 용제(Solvents) - 21 24 -

[55] 기타(Others) 188 360 3 185

합   계 16,755 421 11,903 5,626

*: 실제 사용량 9.00E-07 톤/년
**: 실제 수출량 4.50E-03 톤/년

표 2-2. 용도별 1,4-디클로로벤젠의 유통량 및 취급량

1,4-디클로로벤젠의 업종별 연간 제조량은 화학물질 및 화학제품 제조업(의약

품 제외, 16,755 톤/년)이 100 %로 가장 많았고, 수입량은 도매 및 상품중개업(360 

톤/년) 85.5 %, 화학물질 및 화학제품 제조업(의약품 제외, 61 톤/년) 14.5 % 순으

로 많았다. 업종별 사용량은 화학물질 및 화학제품 제조업(의약품 제외, 11,902 톤/

년)으로 99.9 % 사용되었고, 업종별 수출량도 화학물질 및 화학제품 제조업(의약품 

제외, 5,626 톤/년)이 100 %로 가장 많았다(표 2-3) (화학물질안전원, 2022b).
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한편, CEFIC-Eurochlor (1995)에서 추정한 1994년 유럽의 용도별 연간 사용

량은 표 2-4와 같다. 총 사용량은 14,494 톤/년으로 중간체 7,154 톤/년(49.3 %), 

화장실 블록 및 방향제 3,170 톤/년(21.9 %), 방충제 4,070 톤/년(28.1 %), 연삭숫

돌 100톤/년(0.7 %)이 사용되는 것으로 추정하였다(EC, 2004).

용 도 사용량 (톤/년) 비율 (%)

중간체
(Intermediate)

7,154 49.3

화장실 블록/방향제
(Toilet blocks / air fresheners)

3,170 21.9

방충제
(Moth repellents)

4,070 28.1

연삭숫돌
(Grinding wheels)

100 0.7

합 계 14,494 100

표 2-4. 유럽의 1,4-디클로로벤젠 용도

(단위 : 톤/년)

업 종 제조 수입 사용 수출

화학물질 및 화학제품 제조업;의약품 제외 16,755 61 11,902 5,626

자동차 및 트레일러 제조업 - - - -

도매 및 상품중개업 - 360 - -

폐기물 수집운반, 처리 및 원료재생업 - - 1 -

합 계 16,755 421 11,903 5,626

표 2-3. 업종별 1,4-디클로로벤젠의 유통량 및 취급량
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3절. 배출 및 폐기

국내 화학물질 배출ㆍ이동량(Pollutantrelease and transfer register, PRTR) 

통계(화학물질안전원, 2022a)에 따르면 2003-2020년 간 환경으로 배출되는 1,4-

디클로로벤젠의 총량은 39∼1,700 kg/년으로 대부분 대기로 배출되고 있다(그림 

2-3, 표 2-5). 가장 최근(2020년)의 배출량 조사 결과에서, 배출업체는 전북 군

산에 위치한 화학물질 및 화학제품 제조업체(의약품 제외) 1곳으로 확인되었으

며, 연간 285kg의 1,4-디클로로벤젠을 대기중으로 방출하고 있는 것으로 조사되

었다(화학물질안전원, 2022a).

년도
배출

업체수

배출량 (kg/년) 자가
매립량
(kg/년)

이동량 (kg/년)

대기 수계 토양 소계 폐수 폐기물 소계

2020 1 285 0 0 285 0 0 4,809 4,809

2019 2 357 0 0 357 0 0 40,286 40,286

2018 2 1,494 0 0 1,494 0 0 17,220 17,220

2017 3 312 0 0 312 0 0 5,895 5,895

2016 3 1,700 0 0 1,700 0 0 7,653 7,653

2015 3 359 0 0 359 0 0 0 0

2014 1 42 0 0 42 0 0 0 0

2013 1 39 0 0 39 0 0 0 0

2012 1 50 0 0 50 0 0 0 0

2011 1 51 0 0 51 0 0 0 0

2010 1 54 0 0 54 0 0 0 0

2009 1 72 0 0 72 0 0 0 0

2008 1 73 0 0 73 0 0 0 0

2007 1 128 0 0 128 0 0 0 0

2006 1 116 0 0 116 0 0 0 0

2005 1 116 0 0 116 0 0 0 0

2004 1 79 0 0 79 0 0 0 0

2003 1 88 0 0 88 0 0 0 0

표 2-5. 1,4-디클로로벤젠 국내 배출량ㆍ이동량
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그림 2-3. 1,4-디클로로벤젠의 연도별 배출량
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4절. 관리법규

1. 국내 규제현황

1,4-디클로로벤젠은 국내에서 유독물질 및 방향제, 탈취제, 기피제, 방향용 

초와 같은 생활화학제품 및 화장품에 함유금지물질로 지정되어 관리되고 있다. 

또한 광택코팅제의 경우 분사형태(분사형/비분사형)와 사용공간(실ㆍ내외)에 따

라 2∼20 %(w/w) 이하의 함량을 제한하는 물질이다.

1,4-디클로로벤젠의 국내 작업환경노출기준은 시간가중평균노출기준(Time 

Weighted Average, TWA) 10 ppm, 단시간 노출농도(Short-term Exposure Limit, 

STEL) 20 ppm으로 설정되어 관리되고 있다.

자세한 국내 규제현황은 표 2-6에 나타내었다.

부처 법률 구분 주요내용

환경부

화학물질의 
등록 및 

평가 등에 
관한 법률

유독물질
[2017-1-761]

유독물질의 지정고시(국립환경과학원고시)
Ÿ 유독물질 [2017-1-761] : 1,4-디클로로벤젠 

[1,4-Dichlorobenzene; 106-46-7] 및 이를 
25 % 이상 함유한 혼합물

화학물질
관리법 

유해화학물질
유해화학물질별 구체적인 취급기준에 
관한 규정(화학물질안전원고시)
Ÿ 유독물질

생활화학 
제품 및 

살생물제의 
안전관리에 
관한 법률

안전확인대상 생활화학제품 지정 및 
안전·표시기준(환경부고시)

광택코팅제

Ÿ 1,4-디클로로벤젠 : 함량제한물질
- 분사형(실내용): 2 %(w/w) 이하
- 분사형(실외용): 20 %(w/w) 이하
- 비분사형(실내용): 2 %(w/w) 이하
- 비분사형(실외용): 10 %(w/w) 이하

방향제 Ÿ 1,4-디클로로벤젠 : 전 제형 함유금지물질

탈취제 Ÿ 1,4-디클로로벤젠 : 전 제형 함유금지물질

기피제 Ÿ 1,4-디클로로벤젠 : 전 제형 함유금지물질

초 Ÿ 1,4-디클로로벤젠 : 방향용 함유금지물질

표 2-6. 1,4-디클로로벤젠 국내 규제 현황
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부처 법률 구분 주요내용

환경부

환경보건법 환경유해인자

위해성평가 실시 등의 대상이 되는 
환경유해인자의 종류 및 유해성 목록(환경부고시)
Ÿ 1,4-디클로로벤젠(1,4-Dichlorobenzene): 

CAS No. 106-46-7

폐기물
관리법

지정
폐기물

폐기물관리법 시행령 별표 1
Ÿ 폐유독물질

고용
노동부

산업안전
보건법

노출기준설정
물질

화학물질 및 물리적 인자의 노출기준 
(고용노동부고시)
Ÿ 시간가중평균노출기준(Time Weighted 

Average, TWA): 10 ppm
Ÿ 단시간 노출농도(Short-term Exposure 

Limit, STEL) : 20 ppm

식품의약품
안전처

화장품법
원료사용
금지물질

화장품 안전기준 등에 관한 규정 
(식품의약품안전처고시)
Ÿ 1,4-디클로로벤젠(p-디클로로벤젠)
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2. 국외 규제현황

1,4-디클로로벤젠에 대해 확인한 국외 규제정보는 표 2-7과 같다.

유럽에서 REACH에 따라 발암물질 및 제한물질로 실내용(가정, 화장실, 사무

실, 기타 공공실내) 방향제 및 탈취제 < 1 %으로 함량을 제한하고 있다. 또한 

화장품 사용금지물질이고, 작업자의 장시간노출기준(Long-term Exposure Limit 

value, LTEL, 8 hr) 및 단시간노출기준(Short-term Exposure Limit value, STEL, 

15 min)은 각각 12 mg/m3 (2 ppm) 및 60 mg/m3 (10 ppm)로 확인되었다.

미국에서 1,4-디클로로벤젠의 먹는물 기준은 0.075 mg/L이었고, 미국산업안

전보건청(Occupational Safety and Health Administration, OSHA) 기준에 따라 

시간가중평균노출기준(Time Weighted Average, TWA, 8 hr)은 75 ppm (450 

mg/m3)으로 확인된다.

또한, 일본에서는 기존화학물질, 우선평가대상물질로 구분되며, 작업환경노

출기준은 10 ppm (60 mg/m3)으로 확인된다.

국가 주요 규제 내용

EU

REACH
Ÿ 제한물질 : 실내용(가정, 화장실, 사무실, 기타 

공공실내) 방향제 및 탈취제 < 1 %
Ÿ 발암물질

Commission Directive 
2017/164/EU
(작업자노출한계)

Ÿ LTEL(Long-term Exposure Limit value, 8 hr) : 
12 mg/m3 (2 ppm)

Ÿ STEL(Short-term Exposure Limit value, 15 min) : 
60 mg/m3 (10 ppm)

Ÿ Skin designation(피부 흡수 가능성 높음)
REGULATION (EC) 
No 1223 / 2009
(Regulation(EU) 2022/1531, OJ 
L 240에 의해 2022.9.16. 개정)

(화장품법)

Ÿ 화장품 내 사용금지물질

미국

작업환경기준
Ÿ 작업환경기준(OSHA standard)

- 8h-TWA : 75 ppm (450 mg/m3)
- 15min-STEL : 110 ppm (675 mg/m3)

CFR 40 Part 141
(먹는물 기준)

Ÿ 연방 : 0.075 mg/L

표 2-7. 1,4-디클로로벤젠 국외 규제 현황
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국가 주요 규제 내용

일본

화학물질의 심사 및 
제조 등의 규제에 
관한 법률(화심법)

Ÿ 기존화학물질
Ÿ 우선평가대상물질

노동안전위생법 Ÿ 작업환경평가기준 : 10 ppm (60 mg/m3)

대기오염방지법 Ÿ 유해대기오염물질

수질오염방지법 Ÿ 지정물질
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3장. 인체위해성평가

1절. 유해성 확인

1. 독성동태, 대사 및 분포

가. 흡수

인체

인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 경구, 경피 및 흡입에 대한 흡수의 정량적

인 데이터는 확인할 수 없었다.

Yoshida et al. (2002)의 연구에서, 2.5 ppm의 1,4-디클로로벤젠에 1시간 흡입

노출된 건강한 7명의 남성 지원자의 폐를 조사한 결과, 1,4-디클로로벤젠이 폐

에 잔류하는 것으로 확인되었으며, 평균 폐 잔류량은 56±9 %였다. 또한, 작업

장 호흡대의 공기 중 1,4-디클로로벤젠의 시간가중치 평균농도가 44.72 mg/m3 

(7.4 ppm)인 작업장에서 작업 종료시 작업자의 뇨에서 1,4-디클로로벤젠의 농도 

범위는 44∼126 g/L로 검출되었다(Ghittori et al., 1985).

더하여, 혈액(Bristol et al., 1982; Hill et al., 1995), 뇨(Ghittori et al., 1985; 

Hill et al., 1995; Pagnoto and Walkley, 1965), 지방 조직(Jan, 1983), 모유(Jan, 

1983) 등의 인체 조직에서 1,4-디클로로벤젠이 검출된 연구결과가 확인되며, 이

는 1,4-디클로로벤젠의 흡수 증거로 도출되었다. 이러한 연구는 노출 경로별 

1,4-디클로로벤젠의 흡수 속도 및 흡수량에 대한 정량적 정보를 제공할 수 없

지만, 1,4-디클로로벤젠이 인체에 흡수된다는 증거를 제공한다(ATSDR, 2006).

동물

동물에 대한 1,4-디클로로벤젠의 경구, 경피 및 흡입에 대한 흡수의 정량적

인 데이터는 확인할 수 없었다(ATSDR, 2006).

랫드를 대상으로 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠을 단회 및 

반복 경구 노출 및 3시간 단회 및 반복 흡입 노출 후, 간, 신장, 폐, 근육, 지방 

및 혈장에서 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠이 검출되어 상당
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한 흡수가 발생했음을 확인하였다. 10회 경구노출 및 250 mg/kg의 농도로 10회 

피하 주사 후 조직에서의 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠의 농

도는 유사하였고, 1회 이상 노출하여도 조직에서의 방사성 동위원소로 표지된 

14C-1,4-디클로로벤젠의 농도는 눈에 띄게 증가하지 않았다(Hawkins et al., 

1980). 유사하게, Hissink et al. (1996)의 연구에서는 단회 경구노출 72시간 이내

에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠의 70∼85 %가 소변으로 배

출되어 1,4-디클로로벤젠이 빠르고 광범위하게 흡수되었음을 확인하였다. 대조

적으로, Klos and Dekant (1994)의 연구에서는 방사성 동위원소로 표지된 

14C-1,4-디클로로벤젠 경구투여량의 ∼41 %가 노출 72시간 후 소변에서 회복되었

다고 보고하였다.

랫드를 대상으로 24시간 동안 단회 흡입 노출한 방사성 동위원소로 표지된 

14C-1,4-디클로로벤젠의 농도는 간, 신장, 지방 및 혈액에서 첫 6시간 동안 급격

하게 증가한 후, 나머지 노출기간 동안 천천히 그러나 지속적으로 상승하여 초

기에 빠른 흡수를 나타내었고, 이후 기간동안 신체 및 혈액에서의 1,4-디클로로

벤젠의 농도가 평형에 도달함에 따라 전체 흡수가 더 느려졌다(Umemura et 

al., 1998).

나. 분포

인체

인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 분포에 대한 정량적 데이터는 확인할 수 

없었다. 그러나 혈액(Bristol et al., 1982; Hill et al., 1995), 뇨(Ghittori et al., 

1985; Hill et al., 1995; Pagnoto and Walkley, 1965), 지방 조직(Jan, 1983), 모유

(Jan, 1983) 등의 연구사례들을 통해, 1,4-디클로로벤젠의 인체조직에의 분포를 

확인하였다.

동물

동물을 대상으로 한 연구에 따르면 흡수 후 1,4-디클로로벤젠은 전신에 빠

르게 분포한다. 초기에 1,4-디클로로벤젠은 지방 조직에 축적되지만, 장기적으
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로 유지되지는 않았다. 노출 72시간 후 조직에 1,4-디클로로벤젠은 거의 남아 

있지 않는 것으로 보고되었다(Hissink et al., 1996; Klos and Dekant, 1994; 

Umemura et al., 1998).

랫드(F344/DuCrj)에 1,4-디클로로벤젠 500 ppm을 24시간 동안 흡입 전신노출 

후 혈청 내 1,4-디클로로벤젠 농도가 노출 6시간 동안 급격히 증가한 후 이후 

18시간 동안은 서서히 증가하였다. 노출 후 3시간 동안 혈청 내 1,4-디클로로벤

젠 농도가 급격하게 증가하였지만, 이후 급격히 감소하였다. 가장 높은 1,4-디

클로로벤젠 농도는 지방에서 측정되었고, 지방에서 농도는 첫 12시간 동안 급격

히 증가하였다가 안정화되었으며, 노출 후 6시간까지 거의 일정하게 유지되었

다가 그 시점에서 급격히 감소하였다(Umemura et al. 1990).

암컷 랫드(CFY)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 1,000 

ppm을 하루 3시간씩 10일 동안 흡입 노출한 결과, 각 조직에서의 14C-1,4-디클

로로벤젠 수치는 노출 후 6일 동안 증가하였으며 8∼10일 시점에서는 더 이상 

증가하지 않거나 약간 감소하였다. 지방에서 가장 높게 측정되었고, 신장, 간, 

혈장, 폐, 근육 순이었다(Hawkins et al. 1980).

방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 50, 125, 375 및 500 mg/kg

을 단회 및 반복 경구투여 후 지방에서 가장 높은 농도가 측정되었고, 다른 검

사 조직보다 6∼15배 높았다(Hawkins et al., 1980). 지방 외 조직에서는 신장에

서 가장 높은 농도가 측정되었고, 간, 혈장, 폐 및 근육 순으로 흡입과 유사한 

결과를 보였다(Hawkins et al., 1980). Hissink et al. (1997)의 연구에서는 방사성 

동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 단회 경구 투여한 후 혈액 및 혈장에

서 노출 후 8∼10시간 동안 지속적으로 14C-1,4-디클로로벤젠 수치가 증가하였

고, 이후 40시간 동안 농도가 꾸준히 감소하였다고 보고하였다.

수컷 랫드(Wistar)에 1,4-디클로로벤젠 200 mg/kg을 단회 경구투여 시 지방

에 가장 많이 분포하였으며 혈액, 간, 신장, 심장, 폐, 뇌로의 분포는 미미하였

다. 또한, 투여 후 12시간 내에 2가지 황 함유 대사체인 2,5-dichlorophenyl 

methyl sulfoxide, 2,5-dichlorophenyl methyl sulfone이 혈액, 뇨, 지방, 간, 신장

에서 검출되었다. 2,5-dichlorophenyl methyl sulfoxide는 투여 후 15시간 시점에 

최고 혈 중 농도에 도달하였으며 그 후 빠르게 소실되었다. 2,5-dichlorophenyl 
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methyl sulfone은 투여 후 18, 48시간 시점에 혈 중 농도 피크를 보였으며 이는 

장간순환에 의한 영향으로 추정된다. 120시간 동안 혈액과 조직에서 이러한 대

사산물의 수준 변화는 2,5-dichlorophenyl methyl sulfone이 2,5-dichlorophenyl 

methyl sulfoxide로부터 생성될 수 있음을 시사하였다(Kimura et al., 1979).

다. 대사

일반적으로 1,4-디클로로벤젠의 대사 경로는 그림 3-1과 같다.

(출처: IRIS, 2006)

그림 3-1. 1,4-디클로로벤젠의 대사경로

대사의 첫 번째 단계는 방향족 고리의 촉매 산화로 에폭시드를 생성하는 CYP 

450 (cytochrome P-450)이다(Nedelcheva et al., 1998; Hissink et al., 1996; 
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Bogaards et al., 1995; den Besten et al., 1992). 사람의 경우 대사는 주로 

2,3-epoxide를 통해 진행되며, 랫드와 마우스의 경우 대사는 1,2- 및 2,3-epoxides 

(Muller, 2002)를 통해 진행된다. Epoxide는 세포 단백질과 직접 반응하거나, GSH 

(Glutathione)와 효소 촉매를 통해 반응하여 GSH 결합체를 형성하거나, 

2,5-dichlorophenol 및 소량의 2,4-dichlorophenol로 가수분해될 수 있다(Bogaards 

et al., 1995). Dichlorophenol은 dichlorocatechol 및 dichlorohydroquinone으로 더 

산화되거나, GSH, glucuronic acid 또는 sulfate와 결합될 수 있다(Bogaards et al., 

1995; den Besten et al., 1992).  1,4-디클로로벤젠에 노출된 동물의 소변에서 상

당한 수준의 2차 대사산물과 소량의 dichlorophenol만이 검출되어 2차 대사가 광

범위함을 알 수 있다(Hissink et al., 1996; Hawkins et al., 1980).

인체

인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 대사와 관련된 상세한 자료는 확인되지 않았다.

우발적으로 1,4-디클로로벤젠에 노출된 3살 남아의 뇨 시료를 분석한 결과, 

소변에서 2,5-dichlorophenol 및 4가지의 미확인 페놀이 확인되었다(Hallowell, 

1959). 또한 10∼233 ppm의 1,4-디클로로벤젠을 함유하는 증기에 노출된 작업자

의 뇨에서 2,5-dichlorophenol의 확인이 보고되었다(Pagnotto and Walkley, 1965).

동물

수컷 랫드(Wistar)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 10, 50, 

250 mg/kg을 경구투여하였을 때 뇨에서 관측된 주요 대사체의 비율은 2,5-di-

chlorophenol 8.4∼9.3 %, 2,5-dichlorophenol glucuronides 19.3∼25.4 %, 2,5-di-

chlorophenol sulfates 56.7∼62.2 %, mercapturic acids 8.6∼10.2 %로 확인되었다. 

뇨에서 소량의 대사체에 해당하는 N-acetyl-cysteine-S-dihydro-hydroxy-1,4-di-

chlorobenzene 등은 10 %로 확인되었지만, hydroquinone은 관찰되지 않았다. 10∼

250 mg/kg 범위에서 투여용량이 증가하였을 때 sulfates의 양은 감소하였으며 glu-

curonides의 양은 증가하였다. 이소니아지드를 투여하여 CYP2E1을 유도하였을 때 

250 mg/kg 투여군에서 뇨 중 glucuronides의 비율은 대략 8 % 증가하였지만, 
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2,5-dichlorophenol의 비율은 50, 250 mg/kg 투여군에서 7∼8 % 감소하였다. 한편, 

담즙에서는 2,5-dichlorophenol glucuronides가 주요 대사체로 관찰되었으며 소량의 

대사체로 N-acetyl-cysteine-S-dihydro-hydroxy-1,4-dichlorobenzene 등이 관찰되었

다(Hissink et al., 1997)(표 3-1).

투여용량
뇨에서 검출된 대사체(Mean ± SD, %)

Sulfates Glucuronides Mercapturic acids 2,5-dichlorophenol

10 mg/kg 62.2 ± 2.3 19.3 ± 2.9 10.3 ± 0.8 8.4 ± 1.5

50 mg/kg 60.1 ± 0.7 21.7 ± 1.7 9.2 ± 0.5 9.0 ±1.8

50 mg/kga 63.6 ± 7.9 23.1 ± 2.3 11.3 ±1.0 2.0 ± 0.7

250 mg/kg 56.7 ± 0.6 25.4 ± 1.3 8.6 ± 0.9 9.3 ± 0.2

250 mg/kga 54.0 ± 4.6 33.8 ± 4.2 11.2 ± 2.2 1.1 ± 1.3
a이소니아지드를 투여하여 CYP2E1을 유도하였음.                       (출처: Hissink et al., 1997)

표 3-1. 1,4-디클로로벤젠의 투여용량에 따른 뇨 중 주요 대사체의 비율

랫드(Wistar)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 10, 50, 250 

mg/kg을 단회 경구투여 하였을 때, 뇨 중 2,5-dichlorophenol sulfates 50∼60 %, 

2,5-dichlorophenol glucuronides 20∼30 %, 2,5-dichlorophenol 5∼10 %, 

mercapturic acid epoxide 10 %의 대사체가 검출되었지만 2,5-dichlorohydroquinone

은 검출되지 않았다(Hissink et al., 1997).

암ㆍ수 랫드(F344)를 대상으로 1,4-디클로로벤젠 150, 600 mg/kg/day을 4주 

동안 경구투여하였을 때 투여 3, 9, 15, 28일에 1상 대사효소인 ECOD 

(7-ethoxycoumarin O-deethylase), EROD (7-ethoxyresorufin O-deethylase), ADE 

(aldrin epoxidase)와 2상 대사효소인 EH (epoxide hydrolase), GST (glutathione 

S-transferase), GLT (glucuronyl transferase)의 활성이 확인되었다. ECOD의 경

우 1,4-디클로로벤젠 600 mg/kg/day 투여 9일에 간 내 유도된 효소량은 최대치

에 도달하였으며 효소 활성은 대조군과 비교하여 암ㆍ수 랫드 각각 10배 및 7

배가 증가하였다. 또한, 투여 28일에도 효소의 활성이 증가하는 양상이 나타났

다. 신장 내 효소의 최대 활성은 암ㆍ수 모두 투여 15일에 나타났으며 대조군과 

비교하여 암ㆍ수 랫드 각각 7배 및 3.5배 증가하였다. 1,4-디클로로벤젠 150 



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 21 -

mg/kg/day 투여군에서 간 내 효소의 최대 활성은 수컷 랫드에서 투여 9일에 나

타났고 암컷 랫드의 경우 효소 활성이 나타나지 않았다. EROD의 경우 600 

mg/kg/day 투여 시 효소 최대 활성은 ECOD보다 낮았으며 각각 투여 15일, 28일

에 관찰되었다. ADE의 경우 수컷 랫드는 두 용량군 모두 간 내 효소 활성이 나

타나지 않았으며 암컷 랫드에서 150, 600 mg/kg 투여 시 효소 활성이 각각 5배, 

10배가 증가하였다. 간 내 2상 효소인 EH, GST, GLT는 600 mg/kg 투여 시 유

사한 유도 양상을 보였다. EH의 경우 수컷과 암컷 랫드에서의 효소 활성이 각

각 대조군 대비 6배, 4배 증가하였고 GST의 경우 4배, 2배 증가하였으며 GLT의 

경우 8배, 4배 증가하였다. 신장 내 EH의 효소 최대 활성은 투여 후 15일에 나

타났으며 효소 활성은 대조군 대비 약 2배 증가하였다. 다만, 150 mg/kg 투여 

시간 내 2상 대사효소 활성은 미미하게 증가하였다(Bomhard et al., 1998).

수컷 랫드(F344)에 1,4-디클로로벤젠 0, 25, 75, 150, 300 mg/kg/day을, 수컷 

마우스(B6C3F1)에 0, 300, 600 mg/kg/day을 주당 5회씩, 경구투여하였을 때 랫

드에서는 75 mg/kg 이상의 용량에서 모든 시간대의 간 내 CYP450 효소량이 증

가하였으며, 마우스에서는 600 mg/kg 용량에서만 증가하였다. 랫드와 마우스에

서 1,4-디클로로벤젠에 의해 유도된 CYP효소군 중 CYP2B1/2이 가장 많았으며 

CYP3A 효소군은 소량 유도되었다(Lake et al., 1997).

랫드(Wistar)에 1,4-디클로로벤젠을 경구투여하였을 때 주요 황 함유 대사체

인 2,5-dichlorophenyl methyl sulfoxide 및 2,5-dichlorophenyl methyl sulfone이 

뇨에서 확인되었고, 이 중 sulfone 대사체의 혈액 중 농도가 높게 측정되었다

(Kimura et al., 1983).

친칠라 토끼에 1,4-디클로로벤젠 500 mg/kg을 경구투여하였을 때 1,4-디클로

로벤젠은 2,5-dichlorophenol로 산화된 후 glucuronides 또는 sulfates를 형성하였

다. 뇨 중 대사체로 2,5-dichlorophenol glucuronides 및 sulfates가 35 %, 

2,5-dichloroquinol이 6 % 검출되었다. 뇨 대사체는 2,5-dichlorophenol의 포합체

가 60 %, 2,5-dichlorophenol이 35 %, 2,5-dichlorohydroquinone이 6 % 검출되었

지만 mercapturic acid나 cathecol은 검출되지 않았다(Azouz et al., 1955).

랫드에 경구 및 흡입 노출 시 뇨 중 대사체의 50 %가 sulfates, 30 %가 

gulcuronides의 형태로 검출되었으며 일부 2,5-dichlorobenzene mercapturic 
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acid, 2,5-dichlorohydroquinone의 형태로 검출되었다(HRC, 1976).

암컷 랫드(CFY)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 1,000 

ppm을 흡입 또는 경구투여하였을 때 뇨 중 주요 대사체로 각각 총 방사성 동

위원소 표지량의 46∼54 %의 2,5-dichlorophenol sulfates 및 31∼34 %의 

2,5-dichlorophenol glucuronides가 검출되었다(Hawkins et al., 1980).

랫드(F344)에 1,4-디클로로벤젠을 경구 또는 흡입 노출 시 뇨에서 

2,5-dichlorophenol sulfates가 주요 대사체로 검출되었다. 또한 마우스(B6C3F1)

에서 1,4-디클로로벤젠 노출 시 뇨 중 대사체로 2,5-dichlorophenol sulfates와 

2,5-dichlorophenol glucuronides가 약 25∼30 %로 유사한 비율로 검출되었으며 

6∼9 %가 2,5-dichlorophenol로 검출되었다(Wilson et al., 1990a). 

수컷 랫드(F344)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 0.9 

mmol/kg을 복강 내 투여하였을 때 간 내 1,4-디클로로벤젠 및 그 수용성 대사체

의 방사성 동위원소 표지량은 첫 30분에 가장 높았으며 이후 12시간까지 서서히 

감소하였다. 1,4-디클로로벤젠의 수용성 대사체의 양을 분석하였을 때 12시간까

지 총 방사성 동위원소 표지량의 27∼34 %로 검출되었다(Stine et al., 1991).

라. 배출

인체

인체에 1,4-디클로로벤젠이 흡입 노출되었을 때 노출 직후 뇨 중 주요 대사

체로 2,5-dichlorophenol이 검출되었다. 노출된 증기의 1,4-디클로로벤젠의 농도

가 8∼49 ppm이었고, 뇨 중 2,5-dichlorophenol의 농도는 10∼233 mg/L로 측정

되었다. 또한, 증기 중 1,4-디클로로벤젠의 평균 농도와 노출 종료 후 뇨 중 

2,5-dichlorophenol 배출량과의 상관관계가 있었으며, 1,4-디클로로벤젠의 농도

가 증가할 때 2,5-dichlorophenol의 배출량은 증가하는 양상을 보였다(Pagnotto 

and Walkley, 1965).

1,4-디클로로벤젠의 흡입 노출 시 호기 배출량을 1-구획 체내동태 모델

(one-compartment pharmacokinetic model)로 해석한 결과, 1,4-디클로로벤젠의 

체내 잔류시간은 약 20∼30시간으로 산출되었다(Wallace et al., 1989).
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미국에서 1,000명의 성인을 통한 연구에서 1,4-디클로로벤젠의 혈중농도와 

뇨 중 농도 사이의 유의한 상관성(p < 0.0001)이 확인되었으며(Hill et al., 1995), 

이는 1,4-디클로로벤젠이 뇨를 통해 배출됨을 의미한다.

7명의 성인 남성이 1,4-디클로로벤젠 2.5 ppm에 1시간 동안 노출되었을 때 

노출 종료 후 1시간 내에 혈청 중 1,4-디클로로벤젠의 농도는 대략 70 % 감소

하였다. 흡수된 양 중 매우 적은 양의 1,4-디클로로벤젠이 호흡을 통해 배출되

었으며 뇨 중 1,4-디클로로벤젠의 평균 배출량은 노출 후 12∼16시간까지 

2,5-dichlorophenol의 형태로 7.7 %이었다. 노출 종료 16시간이 지난 후 배출량

은 측정되지 않았다(Yoshida et al., 2002).

동물

수컷 랫드(Wistar)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 10, 50, 

250 mg/kg을 경구투여하였을 때 모든 용량군에서 투여량의 1 % 미만이 폐를 통

해 배출되었다. 투여 후 168시간 시점에 체내 모든 기관에서 투여량의 0.05 % 

미만에 해당하는 방사성 표지 물질이 잔존하였다. 뇨를 통해 투여량의 80 %가 

배출되었으며, 투여량의 4 %가 변을 통해 배출되었다. 또한, 용량에 따른 뇨 또

는 변을 통한 배출량의 차이는 없었다. 투여 후 8∼24시간 사이에 체내에 잔존

하는 대부분의 방사성 표지 물질은 배출되었다. 뇨에서 주요 대사체인 

2,5-dichlorophenol이 투여량의 5∼10 %, 2,5-dichlorophenol glucuronides가 투여

량의 20∼30 %, 2,5-dichlorophenol sulfates가 투여량의 50∼60 % 검출되었으며, 

뇨에서 소량의 대사체인 mercapturic acid가 투여량의 10 % 검출되었다. 한편, 

담즙을 통한 배설은 용량 의존적으로 이루어졌다. 10 mg/kg 투여군에서 투여량

의 4 %가 담즙에서 검출되었으며 2.5 % 미만이 변에서 검출되었다. 또한, 250 

mg/kg 투여군에서 투여량의 10∼30 %가 담즙에서 검출되었고 5 % 미만이 변에

서 검출되었다. 즉, 1,4-디클로로벤젠과 그 대사체는 담즙에서 배출된 후 장에서 

재흡수되는 장간순환을 거치며 투여량에 따라 담즙 배출량이 변화하였다. 1,4-

디클로로벤젠의 청소율은 10, 50, 250 mg/kg 용량에서 각각 24.1, 23.7, 22.7 

mL/min/kg, 반감기는 8.1, 7.1, 7.6시간으로 확인되었다. 청소율과 반감기는 10∼

250 mg/kg 용량 범위에서 투여량에 따라 변화하지 않았다(Hissink et al., 1997).
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암ㆍ수 랫드(F344)에 옥수수기름에 용해된 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디

클로로벤젠 900 mg/kg을 경구투여하였을 때 투여 후 72시간 시점에 수컷과 암컷 랫드

에서 각각 투여량의 41.3, 37.8 %에 해당하는 방사성 동위원소 표지 물질이 뇨를 통

해 배출되었으며 3.6, 2.5 %가 변을 통해 배출되었다. 방사성 동위원소 표지 물질의 

뇨 배출량은 투여기간 중 24∼36시간 시점에 최대치에 도달하였다. 수컷과 암컷의 뇨 

중 대사체 배출량은 크게 차이를 보이지 않았다. 2,5-dichlorophenol은 수컷과 암컷 각

각 투여량의 17.3, 16.7 % 2,5-dichlorohydroquinone은 각각 1.1, 1.4 %, 

2-(N-acetyl-cysteine-S-yl)-1,4-dichlorobenzene은 각각 0.4, 1.4 %가 검출되었다(Klos 

and Dekant 1994).

친칠라토끼에 1,4-디클로로벤젠 500 mg/kg(부형제 올리브오일)을 경구투여하였

을 때 뇨에서 glucuronic 및 sulfuric acid가 검출되었고 투여 후 2일에 뇨 중 최고

농도에 도달하였다. 투여 후 6일까지 뇨에서 대사체들이 검출되었지만, 변에서는 

1,4-디클로로벤젠 및 그 대사체들이 검출되지 않았다(Azouz et al., 1955).

암컷 랫드(CFY)에 방사성 동위원소로 표지된 14C-1,4-디클로로벤젠 1,000 ppm

을 하루 3시간씩 10일 동안 흡입 노출하였을 때 노출 종료 후 빠르게 체내에서 

소실되었다. 노출 종료 후 4일에 총 노출량의 97.4 %, 2.5 % 및 0.2 %가 각각 뇨, 

변 및 호흡을 통해 배출되었다. 또한, 암컷 랫드(CFY)에 1,4-디클로로벤젠 250 

mg/kg/day을 5일 동안 경구투여하였을 때 주로 뇨를 통해 배출되었고, 10 % 미

만은 변을 통해 배출되었다. 흡입 및 경구노출에 대한 노출경로별 1,4-디클로로

벤젠 소실 속도는 신장 및 기타 조직에서 유사한 것으로 나타났다(Hawkins et 

al., 1980).

암ㆍ수 랫드(F344)에 1,4-디클로로벤젠 500 ppm을 증기로 6, 12, 24시간 동

안 노출시켰을 때 조직 중 1,4-디클로로벤젠의 농도는 노출 종료 후 24시간 내

에 약 90 % 감소하였다(Umemura et al., 1990).

마. PBPK 모델

현재까지 개발된 1,4-디클로로벤젠의 PBPK 모델은 확인되지 않았다.
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2. 급성독성

가. 경구

인체

3세 소아는 1,4-디클로로벤젠을 함유한 좀약(섭취량을 알 수 없음)을 가지고 

놀다가 우발적으로 섭취한 후 급성 용혈성 빈혈, 메트헤모글로빈혈증

(methemoglobinemia), 황달 등의 증상이 나타났다. 6일 후 채취한 소변에서 

2,5-dichloroquinol(2,5-dichlorohydroquinone) 및 2개의 다른 페놀이 확인되었지

만, 2,5-dichlorophenol(1,4-디클로로벤젠의 주요 대사산물)은 검출되지 않았다

(Hallowell, 1959). 

또 다른 1,4-디클로로벤젠의 우발적 중독에 대한 보고(Jouglard et al., 1976)

에서 1,4-디클로로벤젠(5 g에 해당하는 좀약 < 1개)의 우발적인 섭취는 소화 문

제(구역질과 구토를 동반한 소화 자극)를 초래할 수 있고, 많은 양을 복용하면 

신경학적 문제(경련, 동요)가 발생할 수 있다. 부작용을 초래하는 최소 양이 

300 mg/kg 이상인 것으로 보이지만, 이 양에 대해 명확하게 설명되지 않았기 

때문에, 이 값은 고려하기 어렵다.

동물

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상으로 OECD TG 401에 따라 1,4-디클로

로벤젠 2,000 mg/kg bw(부형제 옥수수기름(corn oil))의 농도를 단회 경구투여

(gavage)하여 급성경구독성시험을 수행하였다. 군당 암수 각각 5마리씩 사용하

였으며, 14일 동안 급성독성 증상을 관찰하였다. 사망동물은 관찰되지 않았고, 

일반적인 증상은 투여 3일까지 타액분비, 입모, 구부러진 자세 등이 관찰되다가 

모두 회복되었다. 이상의 결과를 바탕으로 랫드에 대한 급성경구독성 LD50 값

은 >2,000 mg/kg이었다(Gardner, 1987a).

몇몇 다른 연구에서 랫드, 마우스 및 기니피그에 대한 급성경구독성 LD50 값

은 각각 1,000∼<4,000 mg/kg(Gaines and Linder, 1986; Hollingsworth et al., 

1956), >2,950 mg/kg(Domenjoz, 1946) 및 1,600∼<2,800 mg/kg (Hollingsworth et 
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al., 1956)으로 보고되었지만, 이 연구들은 시험절차에 대한 세부사항을 확인할 

수 없었다.

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 급성경구독성시험 결과는 표 3-2

에 요약하였다.

방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: 단회투여
Ÿ 관찰기간: 14일
Ÿ 노출농도: 2,000 mg/kg bw
Ÿ 부형제: Corn oil
Ÿ 시험방법: OECD TG 401
Ÿ 시험조건: 온도 21∼22 ℃, 

습도 54 %, 15시간마다 
공기교체, 명암조건 
12시간/12시간

사망개체 
없음,

투여 3일까지 
타액분비, 
입모, 

구부러진 
자세 등이 
관찰되다가 
모두 회복

Ÿ LD50 > 2,000 mg/kg bw
Gardner, 
1987a

Ÿ 시험종: 랫드(Sherman)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: Peanutoil
Ÿ 노출기간: 단회투여
Ÿ 관찰기간: 14일
Ÿ 노출농도: 4개 농도

-

Ÿ LD50 (95 % CL) = 
3,863 (3,561∼4,153) 
mg/kg(수컷);

Ÿ LD50 (95 % CL) = 
3,790 (3,425∼4,277) 
mg/kg(암컷)

Gaines and 
Linder, 1986

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: Olive oil
Ÿ 노출기간: 단회투여

-
Ÿ 1,000 ≤LD50< 4,000 

mg/kg bw
Ÿ LD100=4,000 mg/kgbw

Hollingsworth 
et al., 1956

Ÿ 시험종: 마우스
Ÿ 노출경로: 경구(oral)

- Ÿ LD50 > 2,950 mg/kg bw
Domenjoz, 

1946

Ÿ 시험종: 기니피그
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: Olive oil
Ÿ 노출기간: 단회투여

-
Ÿ 1,600 ≤ LD50<2,800 

mg/kg bw
Ÿ LD100=2,800mg/kgbw

Hollingsworth 
et al., 1956

표 3-2. 1,4-디클로로벤젠 급성 경구독성 시험 결과
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나. 경피 

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 급성경피독성 자료는 확인되지 

않았다.

동물

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상으로 OECD TG 402에 따라 1,4-디클로

로벤젠 0 및 2,000 mg/kg bw의 농도를 24시간 동안 폐쇄첩포하여 급성경피독

성시험을 수행하였다. 군당 암수 각각 5마리씩 사용하였으며, 14일 동안 급성독

성 증상을 관찰하였다. 사망동물 및 일반증상은 관찰되지 않았다. 이상의 결과

를 바탕으로 랫드에 대한 급성경피독성 LD50 값은 >2,000 mg/kg이었다(Gardner, 

1987b).

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 급성경피독성시험 결과는 표 3-3

에 요약하였다.

방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경피
Ÿ 노출기간: 24시간
Ÿ 노출농도: 0, 2,000 mg/kg bw
Ÿ 부형제: 물
Ÿ 시험방법: OECD TG 402

증상 없음 LD50 > 2,000 mg/kg bw
Gardner,
1987

Ÿ 시험종: 랫드(Sherman)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/군
Ÿ 노출경로: 경피
Ÿ 부형제: 자일렌(Xylene)

-
LD50 > 6,000 mg/kg(수컷);
LD50 > 6,000 mg/kg(암컷)

Gaines and 
Linder,
1986

표 3-3. 1,4-디클로로벤젠 급성 경피독성 시험 결과
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다. 흡입

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 급성흡입독성 자료는 확인되지 

않았다.

동물

암ㆍ수 랫드(Wistar)를 대상으로 OECD TG 403과 유사한 방법에 따라 1,4-디

클로로벤젠 증기(vapour) 0 및 5.07 mg/L(5,070 mg/m3)의 농도를 4시간 동안 전

신흡입노출하여 급성흡입독성시험을 수행하였다. 군당 암수 각각 5마리씩 사용

하였으며, 14일 동안 급성독성 증상을 관찰하였다. 사망동물은 관찰되지 않았

고, 투여 당일에 눈 감김, 입 주위의 습윤, 침 흘림, 호흡 속도증가 등이 관찰되

었지만 1일 이내에 회복되었다. 이상의 결과를 바탕으로 랫드에 대한 급성흡입

독성 LD50 값은 >5,070 mg/m3이었다(Hardy and Jackson, 1987).

위의 1,4-디클로로벤젠의 급성흡입독성시험 결과는 표 3-4에 요약하였다.

방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 전신(증기)
Ÿ 노출기간: 4시간
Ÿ 노출농도: 0, 5,070 mg/m3 
Ÿ 시험방법: OECD TG 403 유사

사망 개체 없음
눈 감김, 입 주위 
습윤, 침 흘림, 
호흡 속도 증가 

등이 관찰되었지만 
1일 이내에 회복

4h-LC50 > 
5,070 mg/m3

Hardy and 
Jackson,
1987

표 3-4. 1,4-디클로로벤젠 급성 흡입독성 시험 결과
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라. 기타

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 기타투여경로 자료는 확인되지 

않았다.

동물

암ㆍ수 랫드(Wistar)를 대상으로 1,4-디클로로벤젠 2,000, 2,200, 2,400, 2,600, 

2,800, 3,000, 3,200 및 3,400 mg/kg의 농도로 복강투여 후 96시간 동안 관찰한 

결과, LD50 값은 2,562 mg/kg이었다(Zupko and Edwards, 1949).

마우스를 대상으로 1,4-디클로로벤젠 복강투여 및 피하주사 하였을 때, LD50 

값은 각각 2,000 mg/kg(Mohtashamipur et al., 1987) 및 5,145 mg/kg이었다(Irie et 

al., 1973). 마우스에 대한 연구는 실험에 대한 명확한 설명이 없었다.

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 급성기타독성시험 결과는 표 3-5

에 요약하였다.

방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 복강투여
Ÿ 관찰기간: 96시간
Ÿ 노출농도: 0, 2,000, 2,200, 

2,400, 2,600, 2,800, 3,000, 
3,200, 3,400 mg/kg

Ÿ 부형제: 땅콩기름

Ÿ 96시간 후 사망률:
2,000 mg/kg: 20 %
2,200 mg/kg: 40 %
2,400 mg/kg: 40 %
2,600 mg/kg: 40 %
2,800 mg/kg: 50 %
3,000 mg/kg: 60 %
3,200 mg/kg: 70 %
3,400 mg/kg: 70 %

LD50 = 2,562 
mg/kg

Zupko and 
Edwards, 
1949

Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 4마리/군
Ÿ 노출경로: 복강투여
Ÿ 노출농도: 0, 2, 4 mmol/kg
Ÿ 부형제: 옥수수기름

간 또는 신장 독성 
영향 없음

-
Valentovic et 

al., 1993

표 3-5. 1,4-디클로로벤젠 기타투여경로 독성시험 결과
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 마우스(NMRI)
Ÿ 노출경로: 복강투여

-
LD50 = 2,000 
mg/kg bw

Mohtashamipur 
et al., 1987

Ÿ 시험종: 마우스
Ÿ 노출경로: 피하주사 

-
LD50 = 5,145 

mg/kg
Irie et al., 

1973
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3. 자극성/부식성

가. 피부 자극성/부식성

인체

액체 및 증기 형태의 1,4-디클로로벤젠에 장시간, 반복적인 피부 접촉은 약

간의 자극(균열없이 타는 느낌)을 유발하였으나 노출 수준은 알려지지 않았다

Waligren, 1953). 따라서 1,4-디클로로벤젠의 피부 자극성 영향을 평가하기에는 

불충분한 것으로 보인다.

동물

토끼(New Zealand White) 3마리를 대상으로 OECD TG 404에 따라 500 mg

의 1,4-디클로로벤젠을 파라핀오일과 혼합하여 피부에 4시간 동안 노출하였고, 

7일 동안 관찰하였다. 시험조건은 온도 20 ℃, 습도 50 %로 10시간마다 공기를 

교체하였고, 12시간 주기의 명암조건을 유지하였다. 관찰 24∼72시간에 홍반에 

대한 자극 지수는 1 (0.7∼1)이었지만 7일 후에 완전히 회복되는 양상을 보였으

므로, 1,4-디클로로벤젠은 피부에 자극성이 없는 물질로 평가되었다(Maertins, 

1988).

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상(5마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 0, 

75, 150, 300 mg/kg/day의 농도(부형제 미네랄 오일)로 21일(5일/주) 동안 경피

노출하여 피부자극성을 관찰한 결과, 유의미한 피부 자극은 관찰되지 않았다

(Auletta, 1989).

위의 1,4-디클로로벤젠의 피부 자극성 시험결과는 표 3-6에 요약하였다.
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방법 증상 결과 비고

Ÿ 시험종: 토끼(New Zealand White)
Ÿ 동물수: 3마리
Ÿ 시험방법: OECD TG 404
Ÿ 노출경로: 경피
Ÿ 노출기간: 4시간
Ÿ 관찰기간: 7일
Ÿ 노출농도: 500 mg
Ÿ 부형제: 파라핀오일
Ÿ 시험조건: 20 ℃, 습도 50 %, 10시간마다 

공기교체, 명암조건 12시간/12시간

홍반 자극 지수 
1 (0.7∼1), 관찰 
7일 후 완전히 

회복

자극성 
없음

Maertins, 1988

Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경피(폐쇄첩포)
Ÿ 노출기간: 21일(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 75, 150, 300 mg/kg/day
Ÿ 부형제: 미네랄오일

-
자극성 
없음

Auletta, 1989

표 3-6. 1,4-디클로로벤젠 피부 자극성 시험 결과
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나. 눈 자극성/부식성

인체

1,4-디클로로벤젠에 노출된 작업자에게서 점막의 자극이 나타났으나 노출 

수준은 알려지지 않았다(Waligren, 1953).

1,4-디클로로벤젠 취급과 관련된 작업자 58명을 대상으로 작업장 대기시료

를 분석하여 1,4-디클로로벤젠의 농도와 자극에 대한 영향을 조사하였다. 조사

대상 작업자들은 하루에 8시간, 주 5일, 8개월에서 25년 동안 근무한 사람(평균 

4.75년)을 대상으로 3번의 조사를 수행하였다. 첫 번째 조사는 62개의 대기시료

의 1,4-디클로로벤젠 농도를 분석하였고, 농도는 10∼550 ppm(평균 85 ppm)이

었다. 80∼160 ppm의 농도에서 눈의 통증 자극이 조사되었다.  두 번째 조사는 

2개의 조건, 불편함이 인식되는 노출조건과 견딜 수 있다고 생각되는 노출조건

으로 나누어 조사하였다. 먼저, 불편하다고 인식되는 노출조건의 15개 대기시료

를 분석한 결과, 1,4-디클로로벤젠 농도는 100∼725 ppm(평균 380 ppm)로 나타

났다. 다음으로, 견딜 수 있다고 생각되는 노출조건의 32개 대기시료를 분석한 

결과, 농도는 5∼275 ppm(평균 90 ppm)으로 확인되었다. 세 번째 조사 또한 두 

개의 조건, 눈 자극을 유발하는 조건과 자극에 대한 불편을 유발하지 않는 조

건으로 나뉘어 조사하였다. 그 결과, 자극의 유발하는 조건 21개의 대기시료에

서 1,4-디클로로벤젠 농도는 50∼170 ppm(평균 105 ppm)으로 나타났다. 또한 

자극에 대한 불편을 유발하지 않는 조건 25개의 대기시료에서, 1,4-디클로로벤

젠 농도는 15∼85 ppm(평균 45 ppm)으로 조사되었다(Hollingsworth et al., 

1956).

하지만 Hollingsworth et al. (1956)의 연구는 오래된 연구로 조사대상 작업자

의 1,4-디클로로벤젠이 아닌 다른 화학물질에 노출되는지 여부를 확인할 수 없

었고, 농도 보정(최대농도 제외) 및 노출농도와 자극성 영향 사이의 명확한 상

관관계를 확인할 수 없었다. 따라서 1,4-디클로로벤젠의 눈 자극성 영향을 평가

하기에는 불충분한 것으로 보인다.

동물
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토끼(New Zealand White) 3마리를 대상으로 OECD TG 405에 따라 90 mg 

(100 L)의 1,4-디클로로벤젠을 눈에 점안하여 24시간 후 식염수로 씻어낸 후 7

일 동안 관찰하였다. 시험조건은 온도 20 ℃, 습도 50 %로 10시간마다 공기를 

교체하였고, 12시간 주기의 명암조건을 유지하였다. 7일 동안 각막과 홍채에서

의 자극은 관찰되지 않았고, 48시간까지 3마리 중 1마리에서 결막의 자극(결막

충혈) 지수가 1이었다가 72시간 내에 모두 회복되었다. 이상의 결과를 바탕으로 

1,4-디클로로벤젠은 눈 자극성이 없는 물질로 평가되었다(Maertins, 1988).

위의 1,4-디클로로벤젠의 눈 자극성 시험결과는 표 3-7에 요약하였다.

방법 증상 결과 비고

Ÿ 시험종: 토끼(New Zealand 
White rabbit)

Ÿ 시험방법: OECD TG 405
Ÿ 동물수: 3마리
Ÿ 노출경로: 눈
Ÿ 노출기간: 점안 후 24시간
Ÿ 노출농도: 약 90 mg (100 L) 
Ÿ 시험조건: 20 ℃, 습도 50 %, 

10시간마다 공기교체, 명암조건 
12시간/12시간

각막과 홍채에 자극 
없음, 1/3마리에서 

48시간까지 
결막충혈 후 72시간 

내에 회복

자극성 없음
Maertins, 

1988 

표 3-7. 1,4-디클로로벤젠 눈 자극성 시험 결과
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다. 호흡기 자극성

인체

1,4-디클로로벤젠 취급과 관련된 작업자 58명을 대상으로 작업장 대기시료

를 분석하여 1,4-디클로로벤젠의 농도와 자극에 대한 영향을 조사하였다. 조사

대상 작업자들은 하루에 8시간, 주 5일, 8개월에서 25년 동안 근무한 사람(평균 

4.75년)을 대상으로 3번의 조사를 수행하였다. 첫 번째 조사는 62개의 대기시료

의 1,4-디클로로벤젠 농도를 분석하였고, 농도는 10∼550 ppm(평균 85 ppm)이

었다. 80∼160 ppm의 농도에서 비강의 통증 자극이 조사되었다. 두 번째 조사

는 2개의 조건, 불편함이 인식되는 노출조건과 견딜 수 있다고 생각되는 노출

조건으로 나누어 조사하였다. 먼저, 불편하다고 인식되는 노출조건의 15개 대기

시료를 분석한 결과, 1,4-디클로로벤젠 농도는 100∼725 ppm(평균 380 ppm)로 

나타났다. 다음으로, 견딜 수 있다고 생각되는 노출조건의 32개 대기시료를 분

석한 결과, 농도는 5∼275 ppm(평균 90 ppm)으로 확인되었다. 세 번째 조사 또

한 두 개의 조건, 비강 자극을 유발하는 조건과 자극에 대한 불편을 유발하지 

않는 조건으로 나뉘어 조사하였다. 그 결과, 자극의 유발하는 조건 21개의 대기

시료에서 1,4-디클로로벤젠 농도는 50∼170 ppm(평균 105 ppm)으로 나타났다. 

또한 자극에 대한 불편을 유발하지 않는 조건 25개의 대기시료에서, 1,4-디클로

로벤젠 농도는 15∼85 ppm(평균 45 ppm)으로 조사되었다(Hollingsworth et al., 

1956).

하지만 Hollingsworth et al. (1956)의 연구는 오래된 연구로 조사대상 작업자

의 1,4-디클로로벤젠이 아닌 다른 화학물질에 노출되는지 여부를 확인할 수 없

었고, 농도 보정(최대농도 제외) 및 노출농도와 자극성 영향 사이의 명확한 상

관관계를 확인할 수 없었다. 또한 호흡기 증상과 농도 수준을 명확히 하기 위

해 이용할 수 있는 정보를 확인할 수 없었다. 따라서 호흡기에 대한 1,4-디클로

로벤젠의 자극성 영향을 평가하기에는 불충분한 것으로 보인다.

동물

10분의 흡입노출 동안 1,4-디클로로벤젠의 감각자극 가능성은 호흡률감소 
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및 RD50(호흡률 50 % 감소를 야기하는 농도) 측정으로 조사하였다. 그러나 노

출농도 및 시험동물수 등 자세한 시험내용은 확인할 수 없었다. 암ㆍ수 랫드

(F344) 및 암ㆍ수 마우스(B6C3F1)의 RD50은 각각 613 ppm, 719 ppm 및 270 

ppm, 245 ppm이었다(Wilson et al., 1990b).

하지만 RD50의 결정에 대한 정보가 부족하기 때문에, 동물의 호흡기에 대한 

1,4-디클로로벤젠의 자극성 영향을 평가하기에는 불충분한 것으로 보인다.
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4. 과민성

가. 피부 과민성

인체

69세 남성은 1,4-디클로로벤젠이 처리된 의자를 약 3주 동안 사용하였다. 남

성의 피부에서는 의자에 접촉한 지 24시간에서 48시간 사이에 급성 자반이 발

생했고, 점차 점상출혈과 손과 발에 붓기가 나타났다. 남성은 호염기구 탈과립 

검사에서 양성반응을 보였다. 하지만 알레르기 여부에 대한 이 반응에서의 1,4-

디클로로벤젠의 역할은 논의의 여지가 있다(Nalbandian and Pearce, 1965).

동물

암컷 기니피그(Hartley)을 대상으로 OECD TG 406에 따라 피부과민성 시험

을 수행하였다. 유도노출(피내주사)은 노출군 0.1 % 1,4-디클로로벤젠(부형제 

peanut oil), 양성대조군 0.02 % 2,4-Dichloronitrobenzene(부형제 1,2-propylene 

glycol), 유도노출(국부도포) 및 유발노출(국부도포)은 노출군 25 % 1,4-디클로로

벤젠(부형제 vaseline), 양성대조군 0.05 % 2,4-Dichloronitrobenzene(부형제 95 

% ethanol)의 조건에서 실험을 수행하였다. 각 시험군당 24마리의 기니피그를 

이용하였고, 총 23일 동안 피부 과민반응을 관찰하였다. 시험조건은 온도 22.5 

℃, 습도 55 %로 12시간마다 공기를 교체하며, 12시간 주기의 명암조건을 유지

하였다. 먼저, 0.1 % 1,4-디클로로벤젠 유도노출(피내주사) 시험결과, 노출 후 

경미한 자극이 관찰되었다. 25 % 1,4-디클로로벤젠 유도노출(국부도포) 시험결

과 비자극성으로 판단되었다. 또한, 25 % 1,4-디클로로벤젠 유발노출(국부도포) 

결과는 24시간 후에는 비과민성으로 나타났으나, 48시간 후에는 시험동물의 

21%가 과민성 반응이 나타났다. 하지만, Sodium Lauryl Sulfate 적용, 

FCA(Freunds complete adjuvant) 적용, 재유발 노출 및 조직병리학적 시험이 수

행되지 않아 과민성 영향을 평가하는 자료로 활용하기에 불충분한 것으로 보인

다(Bornatowicz et al., 1995).

기니피그(Hartley)를 대상으로 1,4-디클로로벤젠 control, 1, 3, 10 및 30 %의 

농도(부형제 paraffin oil)를 군당 8마리에 노출하여 open epicutaneous test 
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(Klecak)를 수행한 실험에서는, 32일 및 46일에 과민성 징후는 나타나지 않았고, 

유도노출에서 자극성 징후가 관찰되었다(Schmidt, 1985a; Schmidt, 1985b).

1,4-디클로로벤젠으로 in vivo 처리된 기니피그의 혈청에서 1,4-디클로로벤젠

에 대한 항체 검출을 확인하는 수동적 피부 아나필락시스 시험(passive 

cutaneous anaphylaxis test)과 마우스 및 인체 포피(foreskin) 섬유아세포에 대한 

in vitro 미세관 분해 시험(microtubule disassembly assay)등의 시험을 통해, 과

민성에 대한 음성 결과를 확인하였다. 그러나 이러한 시험은 과민성 가능성에 

대한 검증이 확인되지 않았다(Suzuki et al., 1991; Leung et al., 1990).

위의 1,4-디클로로벤젠의 피부 과민성 시험결과는 표 3-8에 요약하였다.
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방법 증상 결과 비고

Ÿ 시험종: 기니피그(Hartley)

Ÿ 성별: 암컷

Ÿ 동물수: 24마리/군

Ÿ 시험방법: OECD TG 406

Ÿ 노출경로: 경피

Ÿ 노출농도: 0.1 %(유도: 피내주사),

Ÿ 25 %(유도 및 유발: 국부도포)

Ÿ 부형제: peanut oil(유도: 피내주사), 

vaseline(유도 및 유발: 국부도포)

Ÿ 양성 대조군: 0.02 % 2,4-Dichloronitrobenzene 

(부형제 1,2-propylene glycol, 유도: 피내주사), 

.05 % 2,4-Dichloronitrobenzene (부형제 95 % 

ethanol, 유도: 국부도포, 유발: 국부도포)

Ÿ 시험조건: 22.5 ℃, 습도 55 %, 12시간마다 

공기교체, 명암조건 12시간/12시간

Ÿ 0.1 % 1,4-디클로로벤젠 

유도노출(피내주사) 후 

경미한 자극성

Ÿ 25 % 1,4-디클로로벤젠 

유도노출(국부도포) 후 

비자극성

Ÿ 유발노출(국부도포) 후 

48시간에 21 %의 과민성 

확인

약한 

과민성

Bornatowicz et 

al., 1995

Ÿ 시험종: 기니피그(Hartley)

Ÿ 동물수: 8마리/군

Ÿ 시험방법: open epicutaneous test (Klecak)

Ÿ 노출농도: control, 1, 3, 10, 30 %

Ÿ 부형제: paraffin oil

- 비과민성
Schmidt, 1985a; 

Schmidt, 1985b

Ÿ 시험종: 기니피그

Ÿ 시험방법: in vivo passive cutaneous 

anaphylaxis test

- 비과민성
Suzuki et al., 

1991

Ÿ 시험종: 마우스 및 인체 포피(foreskin) 

섬유아세포

Ÿ 시험방법: in vitro microtubule disassembly 

assay

- 비과민성
Leung et al., 

1990

표 3-8. 1,4-디클로로벤젠 피부 과민성 시험 결과

나. 호흡기 과민성

현재까지 1,4-디클로로벤젠의 호흡기 과민성 자료는 확인되지 않았다.
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5. 반복투여독성

가. 경구

인체

1,4-디클로로벤젠의 반복투여 경구독성에 대한 자료의 결과로, 2.5년 동안 

1,4-디클로로벤젠을 하루 20∼30 g 섭취한 19세 여성에게서 피부 색소침착 및 

떨림, 불안정함과 같은 신경학적 증상이 확인되었다. 그러나 노출 종료 후 4개

월 뒤에는 모두 회복되었기 때문에 증상과 1,4-디클로로벤젠 노출 사이의 관계

는 명확하지 않았다(Claytor, 1935; Frank and Cohen, 1961).

동물

NTP (1987)의 연구에서 랫드(F344)를 이용하여 13주(5일/주) 동안 군당 암ㆍ

수 각각 10마리에 위관투여(gavage)하여 2개의 반복투여 경구독성시험을 수행

하였다. 첫 번째 시험의 1,4-디클로로벤젠 노출농도는 0, 300, 600, 900, 1200, 

1500 mg/kg bw/day이었고, 두 번째 시험의 1,4-디클로로벤젠 노출농도는 0, 

37.5, 75, 150, 300, 600 mg/kg bw/day의 농도이었다. 부형제는 corn oil을 사용

하였다. 첫 번째 시험의 결과, 1200 mg/kg bw/day 수컷 노출군의 5/10마리가 

사망하였고, 1500 mg/kg bw/day 노출군의 수컷 8/10마리 및 암컷 9/10마리가 

사망하였다. 모든 수컷 노출군에서 신장세뇨관세포 변성, 체중증가 감소가 관찰

되었고, 300∼1200 mg/kg bw/day 수컷 노출군에서 적혈구용적율, 적혈구수 및 

헤모글로빈 감소가 관찰되었다. 900 mg/kg bw/day 암ㆍ수 모든 노출군에서는 

간 중량 증가가 관찰되었고, 1200∼1500 mg/kg bw/day 암ㆍ수 모든 노출군에서

는 간세포변성 및 괴사, 골형성부전, 흉선 및 비장의 림프고갈, 코속 비개골 상

피조직 괴사가 관찰되었다. 또한, 1200 mg/kg bw/day 암컷 노출군에서는 체중

증가 감소가 관찰되었다. 이상의 결과를 바탕으로 첫 번째 시험의 수컷 랫드의 

LOAEL(Lowest Observed Adverse Effect Level, 최소영향관찰용량) 및 암컷 랫

드의 NOAEL(No Observed Adverse Effect Level, 무영향관찰용량) 값은 각각 

300 mg/kg bw/day 및 600 mg/kg bw/day으로 도출하였다. 두 번째 시험의 결과, 

모든 암컷 노출군에서는 시험물질과 관련된 영향은 관찰되지 않았고, 600 
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mg/kg bw/day 수컷 노출군에서 신장피질 세뇨관의 변성이 관찰되었다. 이상의 

결과를 바탕으로 두 번째 시험의 암ㆍ수 랫드의 NOAEL 값은 각각 ≥600 

mg/kg bw/day 및 300 mg/kg bw/day으로 도출하였다.

랫드(F344)를 이용하여 4주 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 75, 150, 300, 600 

mg/kg bw/day 농도(부형제 corn oil)로 군당 암ㆍ수 각각 5마리에 위관투여

(gavage)하여 반복투여 경구독성시험을 수행하였다. 75 mg/kg bw/day 이상의 

수컷 노출군에서 유리질 용적 신장병(hyalin droplet nephropathy)이 관찰되었

고, 소변의 LDH(lactate dehydrogenase), 단백질 및 상피세포 증가 및 물 섭취

량 증가가 관찰되었다. 150 mg/kg bw/day 이상의 수컷 노출군에서는 신장 중량 

증가 및 세뇨관 신장 질환(괴사, 세뇨관 확장)이 관찰되었다. 300 mg/kg bw/day 

이상의 수컷 노출군에서는 간 중량 증가가 관찰되었고, 600 mg/kg bw/day 수컷 

노출군에서는 간 세포 비대가 관찰되었다. 300 mg/kg bw/day 이상의 암컷 노출

군에서는 간 중량 증가가 관찰되었고, 600 mg/kg bw/day 암컷 노출군에서는 신

장 중량 증가 및 물소비량 증가가 관찰되었다. 따라서 간 및 신장의 영향 등을 

바탕으로 랫드에 대한 1,4-디클로로벤젠의 4주 반복투여 경구독성 수컷 랫드의 

LOAEL 및 암컷 랫드의 NOAEL 값은 각각 75 mg/kg bw/day 및 150 mg/kg 

bw/day로 평가되었다(Bomhard et al., 1988).

위 연구와 동일한 용량과 방법으로 13주 동안 위관투여(gavage)하여 반복투여 

경구독성시험을 수행한 결과, 75 mg/kg bw/day 이상의 암ㆍ수 노출군에서는 간 

중량이 증가하였고, 150 mg/kg bw/day 이상의 수컷 노출군에서는 세뇨관 신장 

질환이 발생하였는데 이는 4주 반복투여 연구와 동일하였다. 300 mg/kg bw/day 

이상의 수컷 노출군에서는 간세포 비대가 관찰되었고, 600 mg/kg bw/day 암컷 

노출군에서는 신장 중량이 증가하였다. 이상의 결과를 바탕으로 13주 반복투여 

경구독성 LOAEL 값은 75 mg/kg/day로 평가되었다(Bomhard et al., 1988).

NTP (1987)의 연구에서 마우스(NMRI)를 이용하여 13주(5일/주) 동안 군당 암

ㆍ수 각각 10마리에 위관투여(gavage)하여 2개의 반복투여 경구독성시험을 수

행하였다. 첫 번째 시험의 1,4-디클로로벤젠 노출농도는 0, 300, 600, 900, 1200, 

1500 mg/kg bw/day이었고, 두 번째 시험의 1,4-디클로로벤젠 노출농도는 0, 

84.4, 168.8, 337.5, 675, 900 mg/kg bw/day의 농도이었다. 부형제는 corn oil을 사용
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하였다. 첫 번째 시험의 결과, 1500 mg/kg bw/day 노출군의 수컷 3/10마리 및 

암컷 5/10마리가 사망하였고, 1800 mg/kg bw/day 노출군의 수컷 7/10마리 및 

암컷 9/10마리가 사망하였다. 모든 노출군에서 간세포 변성이 관찰되었고, 암ㆍ

수 각각 ≥1200 mg/kg bw/day 및 ≥600 mg/kg bw/day에서 백혈구 감소가 관찰

되었다. 이상의 결과를 바탕으로 첫 번째 시험의 암ㆍ수 랫드에 대한 LOAEL 

값은 600 mg/kg bw/day으로 도출하였다. 두 번째 시험의 결과, ≥675 mg/kg 

bw/day의 모든 노출군에서 간의 거대세포증이 관찰되어 두 번째 시험의 

NOAEL 값은 337.5 mg/kg bw/day으로 도출하였다.

랫드(NMRI)를 이용하여 4주 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 300, 600, 900 mg/kg 

bw/day 농도(부형제 corn oil)로 군당 암ㆍ수 각각 8∼10마리에 위관투여

(gavage)하여 반복투여 경구독성시험을 수행하였다. 300 mg/kg bw/day 이상의 

모든 노출군에서 간 중량 증가가 관찰되었고, 600 mg/kg bw/day 이상의 모든 

노출군에서 SGPT(serum glutamic pyruvic transaminase) 증가, 간세포 비대 및 

변성이 관찰되었다. 900 mg/kg bw/day 노출군에서는 빌리루빈(bilirubin) 및 콜

레스테롤 증가가 관찰되었다. 이상의 결과를 바탕으로 4주 반복투여 경구독성 

LOAEL 값은 300 mg/kg/day로 평가되었다(Bomhard and Luckhaus, 1986).

비글(개, dog)를 이용하여 1년(5일/주) 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 10, 50, 75 

mg/kg bw/day 농도로 군당 암ㆍ수 각각 5마리에 경구투여(capsule)하여 반복투

여 경구독성시험을 수행하였다. 50 mg/kg bw/day 이상의 모든 노출군에서 간 중

량 증가와 AP(alkaline phosphatases) 증가, 간세포 비대가 관찰되었고, 암컷에서는 

신장 중량 증가와 신장관 액포화가 관찰되었다. 75 mg/kg bw/day의 모든 노출군

에서 담관이 비대해졌고, 암컷 비글에서는 신경학적 증상과 경미한 빈혈, 

AST(aspartate aminotransferase) 및 GGT(γ-glutamyl transpeptidase)의 증가가 나

타났다. 따라서 간과 신장의 변화를 바탕으로 비글에 대한 1,4-디클로로벤젠의 1년 

반복투여 경구독성 NOAEL 값은 10 mg/kg로 결정되었고, 주 5일의 투여 횟수를 

고려하면 이는 7.14 mg/kg bw/day에 해당하였다(Naylor and Stout, 1996).

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 반복투여 경구독성시험 결과는 표 

3-9에 요약하였다.
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방법 증상 독성값 비고

랫드

Ÿ 시험종: 랫드(Fischer 344)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 4주
Ÿ 노출농도: 0, 75, 150, 300, 600 mg/kg bw/day

Ÿ ≥ 75 mg/kg bw/day 수컷: 유리질용적 신장병(hyalin 
droplet nephropathy) 관찰, 소변의 LDH, 단백질, 상피세포 
증가, 물 섭취량 증가

Ÿ ≥ 150 mg/kg bw/day 수컷: 신장 중량 증가,세뇨관 신장 
질환(괴사, 세뇨관 확장)

Ÿ ≥ 300 mg/kg bw/day 수컷: 간 중량 증가, 신장 중량 증가
Ÿ 600 mg/kg bw/day 수컷: 간 세포 비대
Ÿ ≥ 300 mg/kg bw/day 암컷: 간 중량 증가
Ÿ 600 mg/kg bw/day 암컷: 신장 중량 증가, 물소비량 증가

LOAEL = 75 
mg/kg bw/day 

(수컷);
NOAEL = 150 
mg/kg bw/day 

(암컷)

Bomhard et 
al., 1988

Ÿ 시험종: 랫드(Fischer 344)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 13주
Ÿ 노출농도: 0, 75, 150, 300, 600 mg/kg bw/day

Ÿ ≥ 75 mg/kg bw/day 암수: 간 중량 증가 
Ÿ ≥ 150 mg/kg bw/day 수컷: 세뇨관 신장 질환(괴사, 

세뇨관 확장)
Ÿ ≥ 300 mg/kg bw/day 수컷: 간 세포 비대
Ÿ 600 mg/kg bw/day 암컷: 신장 중량 증가

LOAEL = 75 
mg/kg bw/day

Bomhard et 
al., 1988

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600, 900, 1200, 1500 mg/kg 

bw/day

Ÿ 모든 노출군 수컷: 신장세뇨관세포 변성, 체중증가 감소
Ÿ 300∼1200 mg/kg bw 수컷: 적혈구용적율, 적혈구수, 

헤모글로빈 수준 감소
Ÿ 900 mg/kg bw 암수: 간 중량 증가 
Ÿ 1200 mg/kg bw 수컷: 5/10마리 사망
Ÿ 1200 mg/kg bw 암컷 체중증가 감소
Ÿ 1200∼1500 mg/kg bw 암수: 간세포변성 및 괴사, 

골형성부전,흉선 및 비장의 림프고갈, 코속 비개골 상피조직 괴사
Ÿ 1500 mg/kg bw 수컷: 8/10마리 사망
Ÿ 1500 mg/kg bw 암컷: 9/10마리 사망

LOAEL = 300 
mg/kg bw/day 

(수컷);
NOAEL = 600 
mg/kg bw/day 

(암컷)

NTP, 1987

표 3-9. 1,4-디클로로벤젠 반복 경구독성 시험결과
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 37.5, 75, 150, 300, 600 mg/kg bw/day

Ÿ 모든 노출군 암컷: 시험물질과 관련된 영향 
관찰되지 않음

Ÿ 600 mg/kg bw/day 수컷: 신장피질세뇨관의 변성 
관찰

NOAEL = 300 
mg/kg bw/day 

(수컷);
NOAEL ≥ 600 
mg/kg bw/day 

(암컷)

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 노출농도: 0, 60, 125, 500, 1000 mg/kg bw/day

Ÿ 사망, 체중변화, 부검시 이상소견에 대해 
시험물질과 관련된 영향은 관찰되지 않음

NOAEL ≥ 1000 
mg/kg bw/day

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 노출농도: 0, 500, 1000, 2000, 4000, 8000 mg/kg bw/day

Ÿ 8000 mg/kg bw/day: 암수 모든 개체 사망
Ÿ 4000 mg/kg bw/day: 암수 모든 개체 사망
Ÿ 2000 mg/kg bw/day: 암수 모든 개체 사망
Ÿ 1000 mg/kg bw/day 암컷: 4/5마리 사망, 생존 

1마리 체중 17 % 감소
Ÿ 1000 mg/kg bw/day 수컷: 14 % 체중 감소
Ÿ 500 mg/kg bw/day 수컷: 9 % 체중 감소

NOAEL ≤ 500 
mg/kg bw/day 

(수컷);
NOAEL = 500 
mg/kg bw/day 

(암컷)

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 103주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 150, 300 mg/kg bw/day (수컷); 

0, 300, 600 mg/kg bw/day (암컷)

Ÿ 수컷: 신장골반의 산피조직 과형성에 기인한 
신장질환 관찰, 신장골수의 집합관 무기질화

Ÿ 암컷: 노출군의 신장질환 증가
Ÿ 암수: 세뇨관 상피의 국소 과형성

LOAEL = 150 
mg/kg bw/day 

(수컷);
LOAEL = 300 
mg/kg bw/day 

(암컷)

NTP, 1987
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 20마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 4주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 150, 600 mg/kg bw/day

Ÿ ≥150 mg/kg bw/day 암수: 용량의존적으로 
사이토크롬( cytochrome) P450 간효소 유발 증가

Ÿ ≥150 mg/kg bw/day 수컷: 간 중량 증가
Ÿ 600 mg/kg bw/day 암수: 간 중량 증가

-
Bomhard and 
Schmidt, 1992

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 10마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: 27주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 18.8, 188, 376 mg/kg bw/day

Ÿ 188 mg/kg bw/day : 간 및 신장 중량 약간 증가
Ÿ 376 mg/kg bw/day : 간경변증 및 국소적인 간 

괴사
-

Hollingsworth 
et al., 1956

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 30일
Ÿ 노출농도: 0, 50, 100, 200 mg/kg bw/day

Ÿ 용량 의존적으로 간의 절대 중량 증가 - Carlson, 1977

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 60일
Ÿ 노출농도: 0, 50, 100, 200 mg/kg bw/day

Ÿ 용량 의존적으로 간의 절대 중량 증가
Ÿ 200 mg/kg bw/day: 간 포르피린 (porphyrins) 

약간 증가
- Carlson, 1977
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 90일
Ÿ 노출농도: 0, 50, 100, 200 mg/kg bw/day

- - Carlson, 1977

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 120일
Ÿ 노출농도: 0, 50, 100, 200 mg/kg bw/day

Ÿ ≥50 mg/kg bw/day: 간 포르피린 (porphyrins) 
약간 증가

- Carlson, 1977

마우스

Ÿ 시험종: 마우스(NMRI)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 8∼10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 4주(7일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600, 900 mg/kg bw/day

Ÿ ≥300 mg/kg bw/day 암수: 간 중량 증가
Ÿ ≥600 mg/kg bw/day 암수: SGPT 증가, 간세포 

비대 및 변성
Ÿ 900 mg/kg bw/day 암수: 빌리루빈(bilirubin) 및 

콜레스테롤 증가

LOAEL = 300 
mg/kg bw/day

Bomhard and 
Luckhaus, 

1986

Ÿ 시험종: 마우스 (B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 600, 900, 1200, 1500, 1800 mg/kg bw/day

Ÿ 모든 노출군: 간세포 변성
Ÿ 600∼1800 mg/kg bw 수컷: 백혈구 감소
Ÿ 1200∼1800 mg/kg bw 암컷: 백혈구 감소
Ÿ 1500 mg/kg bw 수컷: 3/10마리 사망
Ÿ 1500 mg/kg bw 암컷: 5/10마리 사망
Ÿ 1800 mg/kg bw 수컷: 7/10마리 사망
Ÿ 1800 mg/kg bw 암컷: 9/10마리 사망

LOAEL = 600 
mg/kg bw/day

NTP, 1987
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 마우스 (B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 84.4, 168.8, 337.5, 675, 900 mg/kg bw/day

Ÿ 675∼900 mg/kg bw 암수: 간의 거대세포증 관찰
NOAEL = 337.5 
mg/kg bw/day

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 마우스 (B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 노출농도: 0, 250, 500, 1000, 2000, 4000 mg/kg bw/day

Ÿ 4000 mg/kg bw/day: 암수 모든 개체 사망
Ÿ 2000 mg/kg bw/day: 수컷 4/5마리 사망, 암컷 

2/5마리 사망, 수컷 15 % 체중 감소
Ÿ 1000 mg/kg bw/day: 수컷 4/5마리 사망, 암컷 

3/5마리 사망
Ÿ 500 mg/kg bw/day: 수컷 4/5마리 사망, 암컷 

5/5마리 사망
Ÿ 250 mg/kg bw/day: 수컷 3/5마리 사망, 암컷 

3/5마리 사망
Ÿ 조직학적 영향은 관찰되지 않음

NOAEL < 250 
mg/kg bw/day

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 마우스 (B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 노출농도: 0, 60, 125, 250, 500, 1000 mg/kg bw/day

Ÿ 시험물질과 관련된 사망 및 체중변화는 
관찰되지 않음

NOAEL ≥ 1000 
mg/kg bw/day

NTP, 1987
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 마우스 (B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 103주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600 mg/kg bw/day

Ÿ 300 mg/kg bw : 약한 간세포 변성 및 약한 세포 
괴사증 관찰, 신장질환

LOAEL = 300 
mg/kg bw/day

NTP, 1987

개

Ÿ 시험종: 개(Beagle)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경구(capsule)
Ÿ 노출기간: 1년(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 10, 50, 75 mg/kg bw/day

Ÿ ≥50 mg/kg bw/day 암수: 간 중량 증가, 
알칼리인산분해효소(AP) 증가, 간세포 비대

Ÿ ≥50 mg/kg bw/day 암컷: 신장 중량 증가, 
신장관 액포화

Ÿ 75 mg/kg bw/day 암수: 담관 비대
Ÿ 75 mg/kg bw/day 암컷: 신경학적 증상과 경미한 

빈혈, AST 및 GGT의 증가

NOAEL = 10 
mg/kg bw/day

Naylor and 
Stout, 1996

토끼

Ÿ 시험종: 토끼
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: 1년(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 500, 1000 mg/kg bw/day

Ÿ ≥500 mg/kg bw/day : 국소적인 간세포 부종 및 
괴사

LOAEL = 500 
mg/kg bw/day

Hollingsworth 
et al., 1956
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나. 경피

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 반복투여 경피독성 자료는 확인

되지 않았다.

동물

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상(5마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 0, 

75, 150, 300 mg/kg bw/day의 농도(부형제 미네랄 오일)로 21일(5일/주) 동안 반

복경피 노출하였다. 독성영향은 관찰되지 않았고, NOAEL은 300 mg/kg bw/day

로 평가되었다(Auletta, 1989).

위의 1,4-디클로로벤젠의 반복투여 경피독성시험 결과는 표 3-10에 요약하였다.

방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경피(폐쇄첩포)
Ÿ 노출기간: 21일(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 75, 150, 300 mg/kg/day
Ÿ 부형제: 미네랄오일

독성영향 
관찰되지 않음

NOAEL = 300 
mg/kg/day

Auletta, 1989

표 3-10. 1,4-디클로로벤젠 반복 경피독성 시험 결과
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다. 흡입

인체

인체의 1,4-디클로로벤젠의 반복투여 흡입독성에 대한 정보는 제한적이고 

평가를 위한 정보는 충분하지 않았다. 평균 4.75년 동안 1,4-디클로로벤젠에 노

출된 근로자를 대상으로 한 주기적인 직업 건강 검사에서는 표준 혈액 및 소변 

지수에는 변화가 없었다(Hollingsworth et al., 1956). 눈과 코의 통증 자극은 일

반적으로 50∼80 ppm에서 나타났지만, 노출에 적응한 근로자의 경우 자극 임

계값이 더 높았고 백내장이나 기타 수정체 변화는 관찰되지 않았다

(Hollingsworth et al., 1956). 1,4-디클로로벤젠을 장기간 흡입한 사람의 사례 보

고에서는 간과 신경계의 영향이 관찰되었지만, 노출 수준에 대한 정보 및 1,4-

디클로로벤젠의 노출과 관찰된 증상의 연관성 증명은 명확하지 않았고, 제한적

이었다(Reygagne et al., 1992; Miyai et al., 1988; Cotter, 1953).

동물

랫드(F344)를 대상(50마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 증기 0, 25, 55, 

120, 270, 600 ppm 농도를 하루에 6시간씩 13주 동안(5일/주) 반복흡입 노출하

여 반복투여 흡입독성시험을 수행하였다. 수컷 랫드 ≥270 ppm 노출군에서는 

간 중량 증가, 혈청 콜레스테롤 및 인지질 증가가 관찰되었고, 600 ppm 노출군

에서는 알부민 및 총 단백질 증가가 관찰되었다. 암컷 랫드 ≥270 ppm 노출군

에서는 알부민 증가가 관찰되었고, 600 ppm 노출군에서는 간 중량 증가, 혈청 

콜레스테롤 및 인지질 증가, 총 단백질 증가 및 중심소엽 간세포 비대가 관찰

되었다. 이러한 결과를 바탕으로 랫드에 대한 NOAEC 값은 120 ppm으로 확인

되었다(Aiso et al., 2005a)

마우스(BDF1)를 대상(10마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 증기 0, 25, 55, 

120, 270, 600 ppm 농도를 하루에 6시간씩 13주 동안(5일/주) 반복흡입 노출하

여 반복투여 흡입독성시험을 수행하였다. 수컷 마우스 270 ppm 이상의 노출군

에서는 간 중량 증가, ALT(Alanine aminotransferase) 증가, 중심소엽 간세포 비

대가 관찰되었고, 600 ppm 노출군에서는 AST(Aspartate aminotransferase) 증



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 51 -

가, 총 콜레스테롤 질 단백질 증가가 관찰되었다. 암컷 마우스 600 ppm 노출군

에서는 간 중량 증가, ALT 증가, 총 콜레스테롤 및 단백질 증가, 중심소엽 간

세포 비대가 관찰되었다. 이러한 결과를 바탕으로 마우스에 대한 NOAEC 값은 

120 ppm으로 확인되었다(Aiso et al., 2005a).

조직학적 및 혈청효소 변화에 의해 랫드보다 마우스에서 1,4-디클로로벤젠 

노출에 의한 간의 영향이 더 관찰되었다. 간세포 비대증은 수컷 랫드보다 수컷 

마우스에서 더 낮은 농도에서 관찰되었고, 암컷 600 ppm 노출군에서 간세포 

비대증 증상정도는 마우스는 중간 정도, 랫드는 약한 정도로 분류되었다. 영향

받은 간세포는 마우스의 경우 셀 비대, 핵 크기 및 모양 변화, 크로마틴 망상구

조(coarse chromatin), 세포핵 봉입체(inclusion body)의 특성이 관찰되었지만, 랫

드에서는 핵의 변화는 관찰되지 않았다(Aiso et al., 2005a).

랫드(F344)를 대상(50마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 증기 0, 20, 75, 300 

ppm 농도를 하루에 6시간씩 2년(104주) 동안(5일/주) 반복흡입 노출하여 반복투

여 흡입독성시험을 수행하였다. 300 ppm 노출군에서 암ㆍ수 모두 간 중량이 

증가하였고, 수컷 노출군에서는 유두의 석회질화, 요로 상피세포의 과형성이 관

찰되었고, 암컷 노출군에서는 비강선의 호흡기 화생, 호흡기 상피 및 후신경에 

변화가 관찰되었다. 이상의 결과를 바탕으로 NOAEC 값은 75 ppm이었다(Aiso 

et al., 2005b)

마우스(BDF1)를 대상(50마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 증기 0, 20, 75, 

300 ppm 농도를 하루에 6시간씩 2년(104주) 동안(5일/주) 반복흡입 노출하여 반

복투여 흡입독성시험을 수행하였다. 300 ppm 노출군에서 암ㆍ수 모두 신장 중

량 증가, 간 중량 증가, AST, ALT, LDH(Lactate dehydrogenase), 알칼리인산분

해효소 증가와 같은 간 독성이 관찰되었다. 또한 300 ppm 수컷 노출군에서는 

간세포 비대가 관찰되었다. 1,4-디클로로벤젠의 2년 반복투여 흡입독성 NOAEC

는 75 ppm으로 평가되었다.(Aiso et al., 2005b).

랫드, 기니피그, 마우스, 랫드, 원숭이를 대상으로 1,4-디클로로벤젠 증기 0, 

96, 158, 173, 341, 798 ppm의 농도로 하루에 7시간씩 5∼7개월 동안(5일/주) 반

복투여 흡입독성시험을 수행하였다. 96 ppm 노출군에서는 유의한 독성영향은 

관찰되지 않았다. 158 ppm 랫드 및 기니피그 노출군에서부터 약한 간(간세포 
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변성, 간 중량 증가) 및 신장(신장 중량 증가) 영향이 관찰되었고, 341 ppm에서

는 간세포 괴사가 관찰되었다. 랫드, 토끼, 기니피그 173 ppm에서부터 폐부종 

및 폐충혈이 관찰되었고, 789 ppm에서는 폐 자극, 떨림, 쇠약, 의식불명, 사망, 

조직학적 간, 신장 및 폐손상의 증상이 관찰되었다. 이상의 결과를 바탕으로 랫

드와 기니피그의 NOAEC 값은 96 ppm이었고, 랫드와 원숭이의 NOAEC 값은 

158 ppm, 마우스의 NOAEC 값은 >158 ppm이었다(Hollingsworth et al., 1956).

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 반복투여 흡입독성시험 결과는 표 

3-11에 요약하였다.
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방법 증상 독성값 비고

랫드

Ÿ 시험종: 랫드(F344/DuCrj)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 시험방법: OECD TG 453
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 5일/주, 13주
Ÿ 노출농도: 0, 25, 55, 120, 270, 600 ppm

Ÿ ≥270 ppm 수컷: 간 중량 증가, 혈청 
콜레스테롤 및 인지질 증가

Ÿ 600 ppm 수컷: 알부민 증가, 총 단백질 증가,
Ÿ ≥270 ppm 암컷: 알부민 증가
Ÿ 600 ppm 암컷: 간 중량 증가, 혈청 콜레스테롤 

및 인지질 증가, 총 단백질 증가, 중심소엽 
간세포 비대

NOAEC = 120 
ppm

Aiso et al., 2005a

Ÿ 시험종: 랫드(F344/DuCrj)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 시험방법: OECD TG 453
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 5일/주, 2년
Ÿ 노출농도: 0, 20, 75, 300 ppm

Ÿ 300 ppm 암ㆍ수: 간 중량이 증가
Ÿ 300 ppm 수컷: 유두의 석회질화, 요로 

상피세포의 과형성이
Ÿ 300 ppm 암컷: 비강선의 호흡기 화생, 호흡기 

상피 및 후신경 변화

NOAEC = 75
ppm

Aiso et al., 2005b

Ÿ 시험종: 랫드
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 7시간/일, 5일/주, 

5∼7개월(8시간/일 798 ppm)
Ÿ 노출농도: 0, 96, 158, 173, 341 798 ppm

Ÿ 158 ppm : 암수 모두에서 간 무게 증가, 부종 및 
미약한 간세포 변성. 수컷에서 신장 무게 증가

Ÿ 173 ppm : 암수 모두에서 폐 부종 및 충혈
Ÿ 789 ppm : 암수 모두에서 사망, 자극성, 

신경학적 증상, 폐와 간, 신장에서의 심각한 
조직학적 변성

NOAEC = 96 
ppm

Hollingsworth et 
al., 1956

표 3-11. 1,4-디클로로벤젠 반복 흡입독성 시험결과
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 76∼79마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기) 
Ÿ 노출기간: 5시간/일, 5일/주, 75주
Ÿ 노출농도: 0, 75, 500 ppm

Ÿ 500 ppm : 암수 모두에서 간 무게 증가, 
간세포 과형성. 수컷에서 신장 무게 증가, 
뇨의 코프로 포르피린 (coproporphyrin) 및 
단백질 증가

NOAEC = 75 
ppm

Riley et al., 1980a

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 암/수컷 
Ÿ 동물수: 20마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출기간: 30분/일, 30일
Ÿ 노출농도: 0, 100 mg/L

Ÿ 혼수상태 및 일부 사망
Ÿ 과립구 감소, 폐출혈, 폐 조직의 부종 및 신장 

손상
-

Zupko and 
Edwards.,

1949

마우스

Ÿ 시험종: 마우스(Crj:BDF1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 시험방법: OECD TG 453
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 5일/주, 13주
Ÿ 노출농도: 0, 25, 55, 120, 270, 600 ppm

Ÿ ≥270 ppm 수컷: 간 중량 증가, ALT 증가, 
중심소엽 간세포 비대

Ÿ 600 ppm 수컷: AST 증가, 총 콜레스테롤 및  
단백질 증가

Ÿ 600 ppm 암컷: 간 중량 증가, ALT 증가, 총 
콜레스테롤 질 단백질 증가, 중심소엽 간세포 
비대

NOAEC = 120 
ppm

Aiso et al., 2005a

Ÿ 시험종: 마우스(Crj:BDF1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 시험방법: OECD TG 453
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 5일/주, 2년
Ÿ 노출농도: 0, 20, 75, 300 ppm

Ÿ 300 ppm 암ㆍ수: 신장 중량 증가, 간 중량 
증가, AST, ALT, LDH(Lactate dehydrogenase), 
알칼리인산분해효소 증가

Ÿ 300 ppm 수컷: 간세포 비대

NOAEC = 75
ppm

Aiso et al., 2005b
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 마우스
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 10마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기) 
Ÿ 노출기간: 7시간/일, 5일/주, 5∼7개월
Ÿ 노출농도: 0, 96, 158 ppm

Ÿ 증상 없음
NOAEC = 158 

ppm
Hollingsworth et 

al., 1956

Ÿ 시험종: 마우스(Swiss)
Ÿ 성별: 암/수컷 
Ÿ 동물수: 75마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 5시간/일, 5일/주, 57주
Ÿ 노출농도: 0, 75, 500 ppm
Ÿ 시험방법: GLP

Ÿ 대조군에서의 높은 호흡기질병 발병률로 인해 
평가 불가,

Ÿ 시험물질과 관련된 조직병리학적 영향 
관찰되지 않음

- Riley et al., 1980b

기타

Ÿ 시험종: 기니피그
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 8마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기) 
Ÿ 노출기간: 7시간/일, 5일/주, 5∼7개월
Ÿ 노출농도: 0, 96, 158, 173, 341 798 ppm

Ÿ 158 ppm : 암수 모두에서 간 무게 증가, 부종 및 
미약한 간세포 변성

Ÿ 173 ppm : 암수 모두에서 폐 부종 및 충혈, 간 및 신장 
무게 증가

Ÿ 341 ppm : 암수 모두에서 국소적 간 괴사, 약한 간경변
Ÿ 798 ppm : 암수 모두에서 사망, 자극성, 신경학적 증상, 폐와 

간, 신장에서의 심각한 조직학적 손상

NOAEC = 96 
ppm

Hollingsworth et 
al., 1956

Ÿ 시험종: 기니피그(SPF Hartley)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 10마리
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출기간: 12주
Ÿ 노출농도: 0, 2, 50 ppm

Ÿ 증상 없음 - Suzuki et al., 1991
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방법 증상 독성값 비고

Ÿ 시험종: 토끼
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 1마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 7시간/일, 5일/주, 5∼7개월
Ÿ 노출농도: 0, 96, 158, 173, 798 ppm

Ÿ 173 ppm : 암수 모두에서 폐 부종 및 출혈
Ÿ 798 ppm : 암수 모두에서 사망, 자극성, 

신경학적 증상, 폐와 간, 신장에서의 심각한 
조직학적 손상 

NOAEC = 158 
ppm

Hollingsworth et 
al., 1956

Ÿ 시험종: 원숭이
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 1마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 7시간/일, 5일/주, 5∼7개월
Ÿ 노출농도: 0, 96, 158 ppm

Ÿ 증상 없음
NOAEC = 158 

ppm
Hollingsworth et 

al., 1956
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6. 생식 및 발달독성

가. 생식독성

인체

21세 임산부가 임신기간 동안 이식증으로 인해 화장실 탈취제 블록을 주에 

1∼2개 비율로 섭취하였고, 피로, 현기증, 가벼운 거식증이 발생했다고 보고하였

다. 임신 32주에 노출이 중단된 후 헤모글로빈 수치는 꾸준히 상승하였지만, 혈

액학적 문제가 없는 정상적인 아이를 출산하였다. 임산부의 적혈구는 출산 6주 

후 최종 검사에서 다시 정상 수치를 보였다(Campbell and Davidson, 1970).

동물

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상(24마리/성별/군)으로 OECD TG 416에 

따라 1,4-디클로로벤젠 0, 30, 90, 270 mg/kg bw/day(부형제 olive oil)의 농도로 

위관투여(gavage)하여 생식독성시험을 수행하였다. 부모세대(F0) 수컷은 77일, 

F0 암컷은 교배 전 14일, 교배기간, 임신기간, 포유기 21일 동안 투여하였다. 1

세대(F1) 수컷은 84일, F1 암컷은 교배 전 30일, 교배기간, 임신기간, 포유기 21

일 동안 투여하였다. 270 mg/kg bw/day 이하 노출군의 F0 및 F1 세대에서 생

식독성 영향이 관찰되지 않았고, 270 mg/kg bw/day에서 F0의 체중감소, F0 및 

F1 수컷의 간 및 신장의 절대/상대 중량 증가와 비장의 절대/상대 무게 감소가 

관찰되었다. 이를 바탕으로 생식독성에 대한 NOAEL 값은 270 mg/kg bw/day로 

결정되었고, F0 및 F1 세대의 일반독성 NOAEL 값은 90 mg/kg bw/day로 결정

되었다(Bornatowicz et al., 1994).

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상(28마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 

0, 50, 150, 450 ppm의 농도로 부모세대(F0)는 하루 6시간, 주 5일씩 교배 전 

10주와 교배기간, 임신기간, 포유기간에 증기로 흡입 노출하였고, F1 세대는 교

배 전 11주와 교배 기간, 임신기간, 포유기간에 거쳐 증기로 흡입 노출하였다. 

실제 농도는 0, 66.3, 211, 538 ppm으로 측정되었다. 538 ppm 이하 노출군에서

는 생식독성 영향이 관찰되지 않았고, 538 ppm 노출군에서는 교배 전 F0 및 

F1 부모 세대의 체중 감소와 F1 포유기간 중 체중 감소가 관찰되었다. 또한 F0 



- 58 -

및 F1 체중 증가 감소, 점막 자극, 떨림 및 침 흘림, 간세포 비대 증가와 같은 

증상을 보였다. 66 ppm 노출군의 F0 및 F1 수컷에서는 신장의 조직학적 병변

과 신장의 무게가 증가하였다. 1,4-디클로로벤젠의 생식독성에 대한 NOAEC 값

은 538 ppm으로 결정되었다(Tyl and Neeper-Bradley, 1989).

수컷 마우스(CD-1)를 대상으로 1,4-디클로로벤젠 0, 75, 225, 450 ppm의 농

도로 하루에 6시간씩 5일 동안 흡입노출하여 생식독성 영향을 관찰하였다. 교

배에 이용된 암컷 마우스는 8주 동안 시험물질에 미노출된 동물을 이용하였다. 

450 ppm 이하 노출군에서 실험동물의 생식능력, 장기 무게, 체중 등에 유의한 

변화는 나타나지 않았고, 생식독성에 관한 증상 또한 없었다. 이를 근거로 생식

독성에 대한 NOAEC 값은 최고 용량인 450 ppm으로 결정되었다(Anderson and 

Hodge, 1976).

위의 1,4-디클로로벤젠의 생식독성시험 결과는 표 3-12에 요약하였다.

방법 결과 독성값 비고

경구

Ÿ 시험종: 랫드 (Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: F0: 24마리/성별/군

F1: 24마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 시험방법: OECD TG 416
Ÿ 부형제: Olive oil
Ÿ 노출기간:

- F0 수컷: 77일
- F0 암컷: 교배 전 14일, 
교배기간, 임신기간, 
포유기 21일

- F1 수컷: 84일
- F1 암컷: 교배 전 30일, 
교배기간, 임신기간, 
포유기 21일

Ÿ 노출농도: 0, 30, 90, 270 
mg/kg bw/day

Ÿ ≤270 mg/kg 
bw/day: F0 및 F1 
세대에서 생식독성 
관찰되지 않음

Ÿ 270 mg/kg bw/day: 
F0 체중 감소, F0 
및 F1 수컷 간과 
신장 절대 및 상대 
무게 증가, F0 및 
F1 수컷 비장 절대 
및 상대 무게 감소

Ÿ 생식독성 : 
NOAEL = 270 
mg/kg bw/day

Ÿ 일반독성(F0) : 
NOAEL = 90 
mg/kg bw/day

Ÿ 일반독성(F1) : 
NOAEL = 90 
mg/kg bw/day

Bornatowicz 
et al., 1994

표 3-12. 1,4-디클로로벤젠 생식독성 시험결과
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방법 결과 독성값 비고

흡입

Ÿ 시험종: 랫드 
(Sprague-Dawley)

Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 28마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 부형제: 옥수수기름
Ÿ 노출기간: 
Ÿ - F0: 교배 전 

10주(6시간/일, 5일/주), 교배 
기간, 임신기간, 포유기간

Ÿ - F1: 11주, 교배기간, 
임신기간, 포유기간

Ÿ 노출농도: 0, 50, 150, 450 
ppm (측정농도 0, 66.3, 211, 
538 ppm)

Ÿ ≤538 ppm : F0 및 
F1 세대에서 
생식독성 관찰되지 
않음

Ÿ 538 ppm : 교배 전 
F0 및 F1 부모 
세대 체중 감소. F1 
포유기간 중 체중 
감소. F0 및 F1 
체중증가 감소, 
점막 자극, 떨림 및 
침 흘림 증상. 암수 
간세포 비대 증가

Ÿ ≥66 ppm : F0 및 
F1 수컷 신장의 
조직학적 
병변(유리질 비말) 
및 신장 무게 증가

Ÿ 생식독성 : 
NOAEC = 538 
ppm

Ÿ 일반독성(F0, 
F1, 암컷) : 
NOAEC = 211 
ppm

Ÿ 일반독성(F0, 
F1, 수컷) : 
LOAEC = 66 
ppm

Tyl and 
Neeper-
Bradley, 
1989

Ÿ 시험종: 마우스 (CD-1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 36마리/대조군, 

16마리/노출군
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 5일
Ÿ 노출농도: 0, 75, 225, 450 

ppm

Ÿ ≤450 ppm : 
생식독성 관찰되지 
않음

Ÿ NOAEC = 450 
ppm

Anderson 
and 

Hodge, 
1976
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나. 발달독성(최기형성)

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 발달독성 자료는 확인되지 않았다.

동물

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상(24마리/성별/군)으로 OECD TG 416에 

따라 1,4-디클로로벤젠 0, 30, 90, 270 mg/kg bw/day(부형제 olive oil)의 농도로 

위관투여(gavage)하여 발달독성시험을 수행하였다. 부모세대(F0) 수컷은 77일, 

F0 암컷은 교배 전 14일, 교배기간, 임신기간, 포유기 21일 동안 투여하였다. 1

세대(F1) 수컷은 84일, F1 암컷은 교배 전 30일, 교배기간, 임신기간, 포유기 21

일 동안 투여하였다. 90 mg/kg bw/day 노출군의 F0 및 F1 태자는 평균체중이 

감소하였고, F1 및 F2의 총 차산자수가 증가하였다. 270 mg/kg bw/day 노출군

의 F0는 체중감소, F0 및 F1 수컷은 간과 신장의 절대 및 상대 무게 증가와 비

장의 절대 및 상대 무게 감소가 관찰되었다. 이를 근거로 모체독성(F0, F1)에 대

한 NOAEL 값은 90 mg/kg bw/day이었고, 발달독성에 대한 NOAEL 값은 30 

mg/kg bw/day로 결정되었다(Bornatowicz et al., 1994).

암컷 랫드(CD)를 대상(13∼17마리/군)으로 1,4-디클로로벤젠 0, 250, 500, 750, 

1000 mg/kg bw/day(부형제 corn oil)의 농도로 임신 6∼15일 동안 위관투여

(gavage)하여 발달독성시험을 수행하였다. 500 mg/kg bw/day 이하 노출군에서

는 태자의 골격 변화가 관찰되었고 모체의 체중이 감소하였다. 1000 mg/kg 

bw/day 노출군에서는 평균 태자 무게가 감소하였다. 이를 근거로 발달독성에 대

한 NOAEL은 250 mg/kg bw/day로 결정되었다(Giavini et al., 1986).

암ㆍ수 랫드(Sprague-Dawley)를 대상(28마리/성별/군)으로 1,4-디클로로벤젠 

0, 50, 150, 450 ppm의 농도로 부모세대(F0)는 하루 6시간, 주 5일씩 교배 전 

10주와 교배기간, 임신기간, 포유기간에 증기로 흡입 노출하였고, F1 세대는 교

배 전 11주와 교배기간, 임신기간, 포유기간에 거쳐 증기로 흡입노출하였다. 실

제 농도는 0, 66.3, 211, 538 ppm로 측정되었다. 538 ppm 노출군의 F0 및 F1은 

체중이 감소하였고, 점막 자극과 떨림 및 침 흘림 증상, 간세포 비대가 관찰되
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었다. 차산자인 F1 및 F2는 한배 새끼에서 사산 새끼의 수가 증가하였고 새끼

의 체중 감소 및 출생 후 생존이 감소하며 출생 후 독성증상을 보였다. 이에 

따라서 발달독성의 NOAEC 값은 211 ppm(측정농도)으로 결정되었다.(Tyl and 

Neeper-Bradley, 1989).

암컷 랫드(Alderley Park)를 대상(32마리/군)으로 하루 6시간씩 임신 6∼15일 

동안 1,4-디클로로벤젠 증기 0, 75, 200, 508 ppm의 농도로 흡입노출하였다. 모

든 노출군에서 모체독성, 태자독성. 발달독성 관찰되지 않았으며, 이를 근거로 

발달독성에 대한 NOAEC 값은 508 ppm이었다(Hodge et al., 1977).

암컷 토끼(New Zealand White)를 대상(30마리/군)으로 하루에 6시간씩 임신 

6∼18일 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 100, 300, 800 ppm의 농도로 흡입노출하였

다. 800 ppm 노출군에서 식도 뒤 우측 쇄골하 동맥의 범위가 증가하는 것이 

관찰되었다. 이를 근거로 발달독성에 대한 NOAEC은 300 ppm으로 결정되었다

(Hayes et al., 1985).

위의 연구들에서 기형 유발 가능성의 영향에 대한 증거를 확인할 수 없었

고, 차산자에 대한 체중감소 및 경미한 선천적 결함 등은 관찰되었다. 하지만 

1,4-디클로로벤젠을 발달독성 물질로 분류하기에는 증거가 불충분하였다.

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 발달독성시험(최기형성) 결과는 

표 3-13에 요약하였다.
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방법 결과 독성값 비고

경구

Ÿ 시험종: 랫드 (Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: F0: 24마리/성별/군
Ÿ F1: 24마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 시험방법: OECD TG 416
Ÿ 부형제: Olive oil
Ÿ 노출기간:
- F0 수컷: 77일
- F0 암컷: 교배 전 14일, 교배기간, 
임신기간, 포유기 21일

- F1 수컷: 84일
- F1 암컷: 교배 전 30일, 교배기간, 
임신기간, 포유기 21일

Ÿ 노출농도: 0, 30, 90, 270 
mg/kg bw/day

Ÿ 270 mg/kg bw/day: 
F0 체중 감소, F0 
및 F1 수컷에서 
간과 신장의 절대 
및 상대 무게 증가, 
F0 및 F1 수컷 비장 
절대 및 상대 무게 
감소

Ÿ 90 mg/kg bw/day: 
F0 및 F1에서 
신생자 평균체중 
감소. F1 및 F2에서 
총 차산자수 증가

Ÿ 모체독성(F0, 
F1): NOAEL 
= 90 mg/kg 
bw/day

Ÿ 발달독성: 
NOAEL = 30 
mg/kg 
bw/day

Bornatowicz 
et al., 1994

Ÿ 시험종: 랫드(CD)
Ÿ 성별:암컷
Ÿ 동물수: 13∼17마리/군
Ÿ 노출경로: 경구(위관투여)
Ÿ 노출기간: 임신 6∼15일
Ÿ 노출농도: 0, 250, 500, 750, 

1000 mg/kg bw/day
Ÿ 부형제: 옥수수기름

Ÿ ≥500 mg/kg bw/day: 
태자 골격 변화 
관찰, extraribs의 
빈도 증가 모체의 
증체량 감소

Ÿ 1,000 mg/kg bw/day: 
평균 태자 무게 감소

Ÿ 모체독성 : 
NOAEL = 250 
mg/kg bw/day

Ÿ 발달독성 : 
NOAEL = 250 
mg/kg bw/day

Giavini et 
al., 1986

Ÿ 시험종: 랫드 (Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 노출경로: 경구(위관투여)
Ÿ 노출기간: 임신 6∼15일
Ÿ 노출농도: 0, 50, 100, 200 

mg/kg bw/day

Ÿ 모체독성 및 
최기형성 관찰되지 
않음

Ÿ 모체독성: 
NOAEL = 200 
mg/kg bw/day

Ÿ 발달독성: 
NOAEL = 200 
mg/kg bw/day

Ruddick et 
al., 1983

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 18마리/군
Ÿ 노출경로: 경구(사료)
Ÿ 노출기간: 임신 

1∼21일(출생 후 일), 총 
42일

Ÿ 노출농도: 0, 2, 10 mg/kg 
bw/day

Ÿ 모체독성 및 
최기형성 관찰되지 
않음

-
Makita, 
2005

표 3-13. 1,4-디클로로벤젠 발달독성 및 최기형성 시험결과
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방법 결과 독성값 비고

흡입

Ÿ 시험종: 랫드 (Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 28마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 부형제: 옥수수기름
Ÿ 노출기간:
-  F0: 교배 전 
10주(6시간/일, 5일/주), 
교배 기간, 임신 기간, 
포유기간

- F1: 11주, 교배기간, 
임신기간, 포유기간

Ÿ 노출농도: 0, 50, 150, 450 
ppm (측정농도 0, 66.3, 211, 
538 ppm)

Ÿ 시험방법: GLP

Ÿ 538 ppm : 
- 모체: 교배전 F0 

및 F1 체중 감소 
- F1 포유기간 중 

체중 감소
- F0 및 F1 

체중증가 감소, 
점막 자극, 떨림 
및 침 흘림 증상, 
간세포 비대 증가

- 차산자: F1 및 F2 
한배 새끼에서 
사산 새끼의 수 
증가, 새끼 체중 
감소 및 출생 후 
생존 감소, 임신 
및 수유기 
체중증가 감소

Ÿ 모체독성(F0, 
F1, 암컷) : 
NOAEC = 
211 ppm

Ÿ 발달독성 : 
NOAEC = 
211 ppm

Tyl and  
Neeper-Bra
dley, 1989 

Ÿ 시험종: 랫드(Alderley Park)
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 동물수: 32마리/군
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 임신 

6∼15일
Ÿ 노출농도: 0, 75, 200, 508 

ppm

Ÿ 모체독성, 태자독성, 
최기형성 관찰되지 
않음

Ÿ 모체독성 : 
NOAEC = 
508 ppm

Ÿ 발달독성 : 
NOAEC = 
508 ppm

Hodge et 
al., 1977

Ÿ 시험종: 토끼(New Zealand 
White) 

Ÿ 성별: 암컷(인공수정)
Ÿ 동물수: 29∼30마리
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출기간: 6시간/일, 임신 

6∼18일
Ÿ 노출농도: 0, 100, 300, 800 

ppm 

Ÿ 800 ppm : 모체에서 
증체량 감소, 
태자의 식도 뒤 
우측 쇄골하 동맥의 
범위 증가

Ÿ 모체독성 : 
NOAEC = 
300 ppm

Ÿ 발달독성 : 
NOAEC = 
300 ppm

Hayes et 
al., 1985
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7. 신경독성

인체

2건 사례 연구에서 섭취를 통해 1,4-디클로로벤젠에 노출된 사람의 신경학적 

영향을 보고하였다.

21세의 임산부는 이식증으로 인해 1,4-디클로로벤젠이 포함된 화장실 탈취제 

블록을 주에 1∼2개 비율로 섭취하였다. 보고된 신경학적 영향에는 피로, 현기

증, 가벼운 거식증이 포함되었다. 그러나 이러한 영향은 정상적인 임신 기간 동

안 많은 여성들에게 발생하는 일반적인 증상이다(Campbell and Davidson, 1970).

약 2.5년 동안 매일 1,4-디클로로벤젠 4∼5개의 알갱이를 섭취한 19세의 여성

은 이 물질을 먹는 것을 중단한 후 떨림과 불안정을 겪었으나, 이 사례 보고서

에서 여성을 평가한 신경과 의사의 의견에 따르면, 그 효과는 1,4-디클로로벤젠 

투여 중지에 의한 생리적 영향보다는 심리적 영향 때문으로 평가하였다(Frank 

and Cohen, 1961).

동물

동물에 대한 2건의 연구(Rimington and Ziegler, 1963; NTP 1987)는 1,4-디클

로로벤젠 경구노출로 인해 신경학적 영향이 나타날 수 있음을 보고하였다.

Rimington and Ziegler (1963)의 연구에서, 5일 동안 770 mg/kg bw/day 용량

에 도달할 때까지 1,4-디클로로벤젠(부형제 파라핀 액체)을 3마리의 수컷 알비오 

랫드에 매일 점진적으로 증가하여 투여하였을 때, 치사율은 매우 낮았지만 높은 

포르피린(porphyrin) 배설을 발생시켰다. 높은 포르피린과 관련된 일반증상으로

는 극심한 쇠약, 무감각, 간대성(間代性) 경련 수축, 약간의 떨림이 포함되었다.

랫드(F344)를 이용하여 13주(5일/주) 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 300, 600, 900, 

1200, 1500 mg/kg bw/day 농도(부형제 corn oil)로 군당 암ㆍ수 각각 10마리에 

위관투여(gavage)하였을때, 1200 mg/kg bw/day 이상의 수컷 및 1500 mg/kg 

bw/day의 모든 노출군에서 떨림 및 운동신경반응 이상이 관찰되었다. 그러나 

1,4-디클로로벤젠의 투여는 뇌 중량, 뇌, 좌골신경 및 척수의 현미경적 외관에 
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영향은 관찰되지 않았다(NTP, 1987).

추가적으로 2년 동안 300 및 600 mg/kg bw/day 농도를 투여한 랫드 및 마우

스에서 신경학적 영향은 관찰되지 않았다(NTP, 1987).

또한 비글을 대상으로 1년 동안 75 mg/kg bw/day의 농도로 경구투여(캡슐)하

였을 때, 뇌, 척수, 말초 및 시신경에 대한 육안적 영향 및 조직학적 영향은 관

찰 않았다(Naylor and Stout, 1996).
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8. 유전독성(변이원성)

가. 시험관 내(in vitro) 시험

1,4-디클로로벤젠에 대한 시험관 내(in vitro) 유전독성 연구는 표 3-14에 요

약하였다. 박테리아 복귀돌연변이 시험에서 Salmonella typhimurium 균주

(Anderson and Richardson, 1976; Conner et al., 1985; NTP, 1987; Shimizu et 

al., 1983; Waters et al., 1982)와 E. coli 균주(Waters et al., 1982)에서는 음성이

었지만, Saccharomyces cerevisiae 균주(Paolini et al., 1998)에서는 양성이었다. 

E. coli, B. subtilis, Saccharomyces cerevisiae 균주에서 DNA 손상 시험은 음성

이었다(Waters et al., 1982). 1,4-디클로로벤젠은 랫드와 인체 간세포에서 DNA 

손상이 증가했음에도 불구하고 랫드와 인체 간세포에서 DNA 합성(Perocco et 

al., 1983) 또는 DNA 파괴(Canonero et al., 1997)를 유도하지 않았다(Robbiano 

et al., 1999). 마우스 림프종 세포의 전향돌연변이 시험은 결과가 명확하지 않

았고(McGregor et al., 1988; NTP, 1987), CHO 세포의 염색체 이상시험 및 자매

-염색체 교환시험에 대해 결과도 양성 및 음성 혼합 결과가 관찰되었다

(Anderson et al., 1990; Carbonell et al., 1991; NTP 1987). 시험관 내(in vitro) 

소핵시험은 인체 및 랫드의 간세포에서 결과가 명확하지 않았고(Canonero et 

al. 1997), 인체 및 랫드의 신장세포에서는 양성이었다(Robbiano et al., 1999).

방법
결과

비고
+S9 -S9

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, 

TA1537, TA1538
Ÿ 노출농도: 37, 111, 333, 1,000, 3,000 g/plate
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix
Ÿ 시험방법: OECD TG 471

음성 음성
Winker et 
al., 1993

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, 

TA1537, TA1538
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Waters et 
al., 1982

표 3-14. 1,4-디클로로벤젠 시험관 내 (in vitro) 변이원성 및 유전독성 시험 결과 
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방법
결과

비고
+S9 -S9

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, UTH8413, UTH8414
Ÿ 노출농도: 50, 100, 500, 1000, 2000 g/plate
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Connor et 
al., 1985

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, TA1537
Ÿ 노출농도: 0, 1, 3.3, 10, 33, 100 g/plate
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성 NTP, 1987

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, 

TA1537, TA1538
Ÿ 노출종: 0, 51.2, 102.4, 204.8, 409.6, 819.2, 1638.4, 

3276.8, 6552.6, 13105.2 g/plate
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Shimizu et 
al., 1983

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, TA1538
Ÿ 노출농도: 682 ppm
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Anderson, 

1976

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1538
Ÿ 노출농도: 2500 g/plate
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Anderson, 

1976

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA1535
Ÿ 노출농도: 2500 g/plate
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

양성 음성
Anderson, 

1976

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, TA1538
Ÿ 노출농도: ∼500 μg/plate
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성

Anderson 
and 

Richardson, 
1976

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, TA1537
Ÿ 노출농도: 100 g/plate
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Haworth et 
al., 1983

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA98, TA100, TA1535, 

TA1537, TA1538
Ÿ 노출농도: 1500 g/plate
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Jones and 
Fenner, 
1987
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방법
결과

비고
+S9 -S9

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: E. coli WP2 uvra
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

ND 음성
Waters et 
al., 1982

Ÿ 시험방법: 박테리아 복귀돌연변이시험
Ÿ 시험종: Saccharomyces cerevisiae D7
Ÿ 노출농도: 0, 0.5, 1.0, 4.0 mM
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

양성 ND
Paolini et 
al., 1998

Ÿ 시험방법: DNA 회복시험(UMU test)
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA1535(pSK1002)
Ÿ 노출농도: 476.2 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Ono et al., 

1991

Ÿ 시험방법: DNA 회복시험(UMU test)
Ÿ 시험종: Salmonella typhimurium TA1535(pSK1002)
Ÿ 노출농도: 100 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Ono et al., 

1992

Ÿ 시험방법: DNA 손상시험(DNA damage)
Ÿ 시험종: polAE. coli, recAB. subtilis, S. cerevisiae D3
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

ND 음성
Waters et 
al., 1982

Ÿ 시험방법: 염색체이상 시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells)
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Anderson et 
al., 1990

Ÿ 시험방법: 염색체이상 시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells)
Ÿ 노출농도: control, 25, 50, 100, 150 g/mL
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성 NTP, 1987

Ÿ 시험방법: 염색체이상 시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells)
Ÿ 노출농도: 150 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Galloway et 
al., 1987

Ÿ 시험방법: 염색체이상 시험
Ÿ 시험종: CHL cells (Chinese hamster lung cells)
Ÿ 노출농도: 5 g/mL
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 음성
Ishidate et 
al., 1988

Ÿ 시험방법: 염색체이상 시험
Ÿ 시험종: 인체 림프구
Ÿ 노출농도: 100 g/mL
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 음성
Pirovano 

and Milone, 
1987

Ÿ 시험방법: 자매염색체 교환시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells)
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Anderson et 
al., 1990
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방법
결과

비고
+S9 -S9

Ÿ 시험방법: 자매염색체 교환시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells)
Ÿ 노출농도: control, 75, 100, 125, 150 g/mL
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성 NTP, 1987

Ÿ 시험방법: 자매염색체 교환시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells)
Ÿ 노출농도: 150 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Galloway et 
al., 1987

Ÿ 시험방법: 자매염색체 교환시험
Ÿ 시험종: 인체 림프구
Ÿ 노출농도: 0.1 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

ND 양성
Carbonell 
et al., 1991

Ÿ 시험방법: 전향돌연변이 시험
Ÿ 시험종: CHL cells (Chinese hamster lung V79 cells, hprt locus)
Ÿ 노출농도: 200 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Pirovano 

and Milone, 
1986b

Ÿ 시험방법: 전향돌연변이 시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells, hprt locus)
Ÿ 노출농도: 350 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Den Boer 
and Hoorn, 

1986a

Ÿ 시험방법: 전향돌연변이 시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells, hprt locus)
Ÿ 노출농도: 250 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Loveday, 
1989

Ÿ 시험방법: 전향돌연변이 시험
Ÿ 시험종: CHO cells (Chinese hamster ovary cells, hprt locus)
Ÿ 노출농도: 280 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

ND ND
Tegethoff 
et al., 2000

Ÿ 시험방법: 전향돌연변이 시험
Ÿ 시험종: 마우스 림프종 세포(L5178Y cells, tk locus)
Ÿ 노출농도: control, 6.25, 12.5, 25, 50, 100 g/mL(-S9); 

control, 30, 40, 50, 60, 70, 80, 90 g/mL(-S9); control, 90, 
75, 80, 85, 90 g/mL(-S9); control, 55, 65, 75, 85, 95, 105 
g/mL(-S9); control, 12.5, 25, 50, 100, 200, 400 g/mL(+S9); 
control, 25, 50, 100, 150, 200, 250 g/mL(+S9)

Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

ND ND
McGregor 
et al., 1988

Ÿ 시험방법: 전향돌연변이 시험
Ÿ 시험종: 마우스 림프종 세포
Ÿ 노출농도: control, 65, 85, 95 g/mL(-S9); control, 70, 

80, 90, 100 g/mL(+S9); control, 65, 85, 95 g/mL(+S9); 
control, 80, 85, 90, 95, 100 g/mL(+S9)

Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성/
양성

음성 NTP, 1987
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방법
결과

비고
+S9 -S9

Ÿ 시험방법: 비정기 DNA 합성시험
Ÿ 시험종: 인체 HeLa cells
Ÿ 노출농도: 500 g/mL
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Pirovano 

and Milone, 
1986a

Ÿ 시험방법: 비정기 DNA 합성시험
Ÿ 시험종: 인체 림프구
Ÿ 노출농도: control, 10-3, 10-4, 10-5 M
Ÿ 부형제: DMSO
Ÿ 대사활성계: ±S9-mix

음성 음성
Perocco et 
al., 1983

Ÿ 시험방법: DNA strand break(alkaline elution assay)
Ÿ 시험종: 랫드 간세포
Ÿ 노출농도: 470 g/mL
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 음성
Canonero 
et al., 1997

Ÿ 시험방법: DNA strand break(alkaline elution assay)
Ÿ 시험종: 인체 간세포
Ÿ 노출농도: 470 g/mL
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 음성
Canonero 
et al., 1997

Ÿ 시험방법: DNA strand break(Comet assay)
Ÿ 시험종: 랫드 신장세포
Ÿ 노출농도: control, 1.8, 3.2, 5.6 mM
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 양성
Robbiano et 
al., 1999

Ÿ 시험방법: DNA strand break(Comet assay)
Ÿ 시험종: 인체 신장세포
Ÿ 노출농도: control, 1.8, 3.2, 5.6 mM
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 양성
Robbiano et 
al., 1999

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 인체 간세포
Ÿ 노출농도: control, 0.56, 1.8, 3.2 mM
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 음성
Canonero 
et al., 1997

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 랫드 간세포
Ÿ 노출농도: control, 0.56, 1.8, 3.2 mM
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

-
음성/ 
양성 

Canonero 
et al., 1997

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 인체 신장세포
Ÿ 노출농도: control, 1.8, 3.2, 5.6 mM
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 양성 
Robbiano et 
al., 1999

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 랫드 신장세포
Ÿ 노출농도: control, 1.8, 3.2, 5.6 mM
Ÿ 대사활성계: -S9-mix

- 양성 
Robbiano et 
al., 1999

* ND: Not determine
* -: Not tested
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나. 생체 내(in vivo) 시험

NTP (1987)의 연구는 암ㆍ수 마우스(B6C3F1)를 대상으로 13주 동안 1,4-디클로로

벤젠을 경구투여하였고, 말초혈액세포를 이용하여 in vivo 소핵시험을 수행하였다. 

수컷은 0, 600, 900, 1000, 1500, 1800 mg/kg, 암컷은 0, 1200, 1500, 1800 mg/kg의 농

도로 투여한 결과, 1,4-디클로로벤젠은 in vivo 소핵시험에서 음성으로 평가하였다.

Robbiano et al. (1999)의 연구는 3마리의 수컷 랫드(Sprague-Dawley)를 대상

으로 1,4-디클로로벤젠 250 mg/kg을 단회 경구투여 및 167 mg/kg을 3회 경구

투여하였고, 간세포를 이용하여 in vivo 소핵시험을 수행하였다. 두 시험 모두에

에서 간세포의 소핵 증가로 양성으로 평가하였다.

Sherman et al. (1998)은 1,4-디클로로벤젠의 생체 내 부정기 DNA 합성시험

의 시험결과를 보고하였다. 군당 암수 각각 3∼4마리의 F344 랫드, B6C3F1 마

우스를 이용하였다. 랫드와 마우스에 동일하게 0, 300, 600, 1000 mg/kg 용량의 

1,4-디클로로벤젠을 경구로 단회 투여하였으며, 랫드는 신장세포, 마우스는 간

세포에서 부정기 DNA 합성 여부를 평가하였다. 시험 결과, 랫드와 마우스에 대

한 시험 모두에서 부정기 DNA 합성을 유도하지 않았고, 1,4-디클로로벤젠은 생

체 내에서 유전독성이 없는 것으로 평가하였다.

Sasaki et al. (1997)은 1,4-디클로로벤젠의 DNA strand break (Comet assay) 

시험 결과를 보고하였다. 2마리의 수컷 CD-1 마우스에 2000 mg/kg 용량의 1,4-

디클로로벤젠을 단회로 복강투여 하였으며, 투여 후 간, 신장, 폐, 비장, 골수에

서 확인하였다. 시험 결과, 1,4-디클로로벤젠은 간과 비장에서는 양성반응을 보

였고 폐와 신장, 골수에서는 음성인 것으로 평가하였다.

Miyagawa et al. (1995)은 군당 4∼5마리의 수컷 마우스(B6C3F1)에 2,000 mg/kg

의 1,4-디클로로벤젠을 단회로 위관투여하고, 반복적 DNA 합성시험 시험을 수행

하였다. 1,4-디클로로벤젠은 반복적 DNA 합성시험에서 양성으로 평가하였다.

Anderson and Richardson (1976c)의 연구는 1,4-디클로로벤젠 흡입노출 후 랫

드(Alderley Park)의 골수 세포(bone marrow cell)를 이용하여 생체 내(in vivo) 

염색체이상시험을 수행하였다. 각각의 노출시간 및 노출농도는 다음과 같다: (1) 

2시간, 299 및 682 ppm에서 단회 노출, (2) 75 및 500 ppm에서 5시간/일, 5일 
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노출, (3) 3개월(13주) 동안(5시간/일, 5일/주) 75 및 500 ppm에서 노출을 수행하

였다. 양쪽 대퇴골의 골수세포에서 염색체이상을 검사한 결과, 세 가지 실험 모

두에서 1,4-디클로로벤젠 흡입노출에 대한 염색체이상은 관찰되지 않았다.

수컷 마우스(CD-1)를 이용하여 1,4-디클로로벤젠을 0, 400, 800, 1600 mg/kg의 

농도로 2회 복강투여하여 소핵시험을 한 결과, 말초혈액세포에서 음성의 결과를 

나타내었다(Morita et al., 1997). 수컷 마우스(NMRI)를 이용하여 1,4-디클로로벤젠

을 0, 177.5, 355, 532.5, 710 mg/kg의 농도로 2회 복강투여하여 소핵시험을 한 결

과, 골수세포에서 소핵증가로 양성의 결과(Mohtashamipur et al., 1987)를 보여주

었지만, 암ㆍ수 마우스(NMRI)를 이용하여 1,4-디클로로벤젠을 0, 177.5, 355 mg/kg

의 농도로 2회 복강투여한 소핵시험의 결과는 음성이었다(Tegethoff et al., 2000).

1,4-디클로로벤젠의 생체 내(in vivo) 유전독성 시험결과 및 추가적인 시험결

과는 표 3-15에 요약하였다.

위의 결과와 같이, 경구노출에 의한 소핵시험에서 간과 신장 세포의 소핵 증가로 

양성의 결과를 보여주었고, 말초혈액세포 및 골수세포에서는 음성 결과를 보여주었

다. 흡입노출에 의한 소핵시험의 골수세포에서 유전독성결과는 음성이었고, 복강투

여에 의한 소핵시험에서는 골수세포에서 양성 및 음성의 결과가 혼재되어 있었다.

방법 결과 독성값 비고

경구

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 3마리/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 250 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회투여

간세포에서 
소핵 증가

양성
Robbiano 

et al., 1999

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 3마리/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 167 mg/kg
Ÿ 노출기간: 3회 투여

간세포에서 
소핵 증가

양성
Robbiano 

et al., 1999

표 3-15. 1,4-디클로로벤젠 생체 내(in vivo) 유전독성 시험 결과
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방법 결과 독성값 비고

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 3마리/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 250 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

신장세포에서 
소핵 약간 

증가
약한 양성

Robbiano 
et al., 1999

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 3마리/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 167 mg/kg
Ÿ 노출기간: 3회 투여

신장세포에서 
소핵 약간 

증가
약한 양성

Robbiano 
et al., 1999

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 마우스(B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 1∼10마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 600, 900, 1,000, 1,500, 1,800 

mg/kg(수컷); 0, 1,200, 1,500, 1,800 mg/kg(암컷)
Ÿ 노출기간: 13주

말초혈액세포
에서 소핵 
증가 없음

음성 NTP, 1987

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 마우스(CD-1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 500, 1000, 2,000 mg/kg
Ÿ 노출기간: 2회 투여

말초혈액세포
에서 소핵 
증가 없음

음성
Morita et 
al., 1997

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 마우스(NMRI)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 2,500 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

골수세포에서 
소핵 증가 

없음
음성

Tegethoff 
et al., 2000

Ÿ 시험방법: 비정기 DNA 합성
Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 3∼4마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600, 1000 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

신장세포에서 
비정기 DNA 

합성을 
유도하지 
않음

음성
Sherman et 
al., 1998
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방법 결과 독성값 비고

Ÿ 시험방법: 비정기 DNA 합성
Ÿ 시험종: 마우스(B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 3∼4마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600, 1000 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

간세포에서 
비정기 DNA 

합성을 
유도하지 
않음

음성
Sherman et 
al., 1998

Ÿ 시험방법: DNA 산소 부가생성물 
(8-oxodeoxyguanosine)시험

Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 300 mg/kg/day
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)

신장세포에서 
DNA 산소 

부가생성물을 
형성하지 
않음

음성
Umemura 
et al., 2000

Ÿ 시험방법: DNA strand break (Comet 
assay)

Ÿ 시험종: 랫드(Sprague-Dawley)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 노출경로: 경구
Ÿ 노출농도: 0, 2,000 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여(16시간, 24시간)

신장세포에서 
DNA 절단을 
유도하지 
않음

(암컷) 
약한 양성

(수컷) 
음성

Brendler-Sc
hwaab, 
2002

흡입

Ÿ 시험방법: 염색체이상시험
Ÿ 시험종: 랫드(Alderley Park)
Ÿ 동물수: 3마리/군(대조군 4마리)
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출농도: 0, 299, 682 ppm
Ÿ 노출기간: 2시간

골수세포에서 
염색체 
이상을 
유도하지 
않음

음성

Anderson 
and 

Richardson, 
1976

Ÿ 시험방법: 염색체이상시험
Ÿ 시험종: 랫드(Alderley Park)
Ÿ 동물수: 3마리/군(대조군 4마리)
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출농도: 0, 75, 500 ppm
Ÿ 노출기간: 5일(5시간/일)

골수세포에서 
염색체 
이상을 
유도하지 
않음

음성

Anderson 
and 

Richardson, 
1976

Ÿ 시험방법: 염색체이상시험
Ÿ 시험종: 랫드(Alderley Park)
Ÿ 동물수: 3마리/군(대조군 4마리)
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출농도: 0, 75, 500 ppm
Ÿ 노출기간: 13주(5시간/일, 5일/주)

골수세포에서 
염색체 
이상을 
유도하지 
않음

음성

Anderson 
and 

Richardson, 
1976
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방법 결과 독성값 비고

Ÿ 시험방법: 우성 유전자 치사 시험
Ÿ 시험종: 마우스(CD-1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 16마리/군(대조군 35마리)
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출농도: 0, 75, 225, 450 ppm
Ÿ 노출기간: 5일(6시간/일)

- 음성

Anderson 
and 

Richardson, 
1976

복강

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 마우스(CD-1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 400, 800, 1600 mg/kg
Ÿ 노출기간: 2회 투여

말초혈액세포
에서 소핵 
증가 없음

음성
Morita et 
al., 1997

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 마우스(NMRI)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 5마리/군
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 177.5, 355, 532.5, 710 mg/kg
Ÿ 노출기간: 2회 투여

골수세포에서 
소핵 증가

양성
Mohtashamipur 
et al., 1987

Ÿ 시험방법: 소핵시험
Ÿ 시험종: 마우스(NMRI)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 5마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 177.5, 355 mg/kg
Ÿ 노출기간: 2회 투여

골수세포에서 
소핵 증가 

없음
음성

Tegethoff 
et al., 2000

Ÿ 시험방법: DNA 부가생성물 
([14C]-1,4-dichlorobenzene)

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 9마리
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 127 Ci (2.95 mol)/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

간, 신장, 폐, 
위세포에서 
DNA 산소 

부가생성물을 
형성하지 
않음

음성
Lattanzi et 
al., 1989

Ÿ 시험방법: DNA 부가 생성물(DNA 
adducts), (32P-post-labelling)

Ÿ 시험종: 랫드(F344/NSlc)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 3마리/군
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

간세포에서 
DNA 산소 

부가생성물을 
형성하지 
않음

음성
Tian et al., 

2001
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방법 결과 독성값 비고

Ÿ 시험방법: DNA 부가생성물 
([14C]-1,4-dichlorobenzene)

Ÿ 시험종: 마우스(BALB/c), 간, 신장, 폐, 위
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 35마리
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 127 Ci (2.95 mol)/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

간, 신장, 폐, 
위세포에서 
DNA 산소 

부가생성물을 
형성

양성
Lattanzi et 
al., 1989

Ÿ 시험방법: DNA strand break (Comet assay)
Ÿ 시험종:마우스(CD-1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 2마리/군
Ÿ 노출경로: 복강
Ÿ 노출농도: 0, 2,000 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회 투여

간, 신장, 폐, 
비장, 

골수세포에서 
DNA 절단을 
유도하지 
않음

음성
Sasaki et 
al., 1997

Ÿ 시험방법: 반복적 DNA 합성시험
Ÿ 시험종: 마우스(B6C3F1)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 동물수: 4∼5마리/군
Ÿ 노출경로: 경구(위관투여)
Ÿ 노출농도: 0, 2,000 mg/kg
Ÿ 노출기간: 단회투여

- 양성
Miyagawa 
et al.., 
1995
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9. 면역독성

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 면역독성 자료는 확인되지 않았다.

동물

수컷 기니피그(SPF Hartley)을 대상(10마리/군)으로 1,4-디클로로벤젠을 0, 

20, 50 ppm의 농도로 12주 동안 흡입노출한 결과, 면역독성에 대한 영향은 관

찰되지 않았다(Suzuki et al., 1991). 이 연구에서 평가된 면역지표는 그 수 및 

범위가 제한적이었다.



- 78 -

10. 발암성

인체

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 발암성 자료는 확인되지 않았다.

Girard et al. (1969)의 연구에서는 디클로로벤젠 혼합물 및 다른 화학물질의 

용매에 노출된 5명의 근로자에게서 혈액학적 발암성이 발생하였다고 보고하였

다. 만성 림프구성 백혈병 2건, 골수모구백혈병 2건, 골수증식증후군 1건이 확

인되었다. 만성 림프구성 백혈병 환자 중 1명은 수년 동안 2 % 1,2-디클로로벤

젠이 함유된 접착제에 노출되었고, 다른 1명은 80 % 1,2-디클로로벤젠, 2 % 

1,3-디클로로벤젠 및 1,4-디클로로벤젠의 혼합물에 노출되었다. 골수증식증후군 

환자는 1,2-디클로로벤젠을 포함한 다른 화학물질 용매에 노출되었다. 이 연구

에서 1,4-디클로로벤젠을 포함한 디클로로벤젠 혼합물의 발암성과 관련하여 명

확한 발암의 원인과 영향은 확인할 수 없었다.

동물

암ㆍ수 랫드(F344/N) 및 마우스(B6C3F1)를 대상으로(50마리/성별/군) 103주(2

년, 5일/주) 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 150, 300 mg/kg bw/day(랫드 수컷) 및 0, 

30, 600 mg/kg bw/day(랫드 암컷, 마우스)의 농도로 위관투여(gavage)하여 발암

성 시험을 수행하였다. 암컷 랫드는 발암과 관련된 영향이 관찰되지 않았고 수

컷 랫드는 대조군에 비해 노출군에서 신장관세포(tubular cell kidney)에서 선암

종(adenocarcinoma), 부갑상선 임파선 이상증식(parathyroid gland hyperplasia), 

단핵백혈병(mononuclar leukemia)이 증가하였다. 마우스의 경우, 300 ppm의 노

출군에서는 간에서 비종양성 병변(간세포 변성, 간세포 괴사)의 발생률이 증가

하였고, 최고농도 600 ppm의 노출군에서는 간에서 악성종양(carcinoma) 및 선

종(adenoma)의 증가가 관찰되었다. 또한 최고농도 수컷 마우스에서 간모세포종

(hepatoblastoma)이 관찰되었다(NTP, 1987).

암ㆍ수 랫드(F344) 및 마우스(BDF1)를 대상으로(50마리/성별/군) OECD TG 

453에 따라 매일 6시간씩 104주(2년, 5일/주) 동안 1,4-디클로로벤젠 0, 25, 75, 

300 ppm의 농도로 흡입 노출하여 발암성 시험을 수행하였다. 암컷 랫드 75 



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 79 -

ppm의 노출군에서는 비강선의 후신경 변질 형성, 호흡기 상피세포에서 호산구 

변화가 관찰되었고, 300 ppm의 노출군에서는 코 상피세포에서 호산구 변화가 

관찰되었다. 수컷 랫드 75 ppm의 노출군에서는 코 상피세포에서 호산구 변화

가 관찰되었고, 300 ppm의 노출군에서는 신장 중량 증가, 신장에서 비종양성 

병변(돌기모양의 무기화(mineralisation), 및 골반의 요로상피세포 이상증식이 관

찰되었다. 수컷 랫드 최고농도 300 ppm의 노출군에서는 단핵백혈병(mononuclar 

leukemia) 증가가 관찰되었다. 마우스의 경우, 암컷 마우스의 최고농도 300 

ppm의 노출군에서 간모세포종(Hepatoblastoma), 세기관지-폐포 암종, 간중량, 

AST, ALT, LDH, 알칼리인산분해효소의 변화 및 간의 국소적 약한 괴사가 관찰되

었고, 간에서 악성종양(carcinoma) 및 선종(adenoma)의 증가가 관찰되었다. 수컷 

마우스의 최고농도 300 ppm의 노출군에서는 중심소엽 간세포 비대, 간에서 대

식세포 육종, 간에서 악성종양(carcinoma) 및 간모세포종(Hepatoblastoma) 증가가 

관찰되었다(Aiso et al., 2005b).

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 발암성 시험결과는 표 3-16에 요

약하였다.
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방법 결과 비고

경구

Ÿ 시험종: 랫드(F344/N)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 103주(5일/주)
Ÿ 노출농도:

0, 150, 300 mg/kg bw/day (수컷); 
0, 300, 600 mg/kg bw/day (암컷)

<암컷>
Ÿ 모든 노출군: 종양 관찰되지 않음
Ÿ 신장애(nephropathy)

노출군 (mg/kg bw/day) 0 300 600
관찰동물수(마리) 21/49 32/50 41/49

<수컷>
Ÿ 150 mg/kg bw/day: 신장세뇨관 (kidney tubules)의 이상증식(hyperplasia) 및 

무기화(mineralisation)
Ÿ 신장관세포(tubular cell kidney)에서 선암종(adenocarcinoma)

노출군 (mg/kg bw/day) 0 150 300
관찰동물수(마리) 1/50 3/50 7/50

Ÿ 부갑상선 임파선 이상증식

노출군 (mg/kg bw/day) 0 150 300
관찰동물수(마리) 4/42 13/42 20/38

Ÿ 단핵백혈병

노출군 (mg/kg bw/day) 0 150 300
관찰동물수(마리) 5/50 7/50 11/50

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주) + NTA 

(nitrilotriacetic acid)에 26∼39주 
동안 노출

Ÿ 노출농도: 0, 214 mg/kg bw/day

Ÿ 모든 노출군의 신장에서 발암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Umemura et 
al., 2000

표 3-16. 1,4-디클로로벤젠 발암성 시험 결과
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 마우스 (B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 부형제: 식용유(corn oil)
Ÿ 노출기간: 103주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 300, 600 mg/kg bw/day

<암컷>
Ÿ 0 mg/kg bw/day: 크롬친화세포종 관찰(1/49마리)
Ÿ 300 mg/kg bw/day: 간에서 비종양성 병변(간세포 변성, 간세포 괴사) 발생률 증가
Ÿ 간에서 악성종양

노출군 (mg/kg bw/day) 0 300 600
관찰동물수(마리) 5/50 5/48 19/50

Ÿ 간에서 선종 관찰

노출군 (mg/kg bw/day) 0 300 600
관찰동물수(마리) 10/50 6/48 21/50

<수컷>
Ÿ 300 mg/kg bw/day: 크롬친화세포종 관찰(1/49마리), 간에서 비종양성 병변(간세포 변성, 

간세포 괴사) 발생률 증가
Ÿ 600 mg/kg bw/day: 간모세포종(hepatoblastoma) 관찰(4/50마리)
Ÿ 간에서 악성종양

노출군 (mg/kg bw/day) 0 300 600
관찰동물수(마리) 14/50 11/49 32/50

Ÿ 간에서 선종

노출군 (mg/kg bw/day) 0 300 600
관찰동물수(마리) 5/50 13/49 16/50

NTP, 1987

Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 수컷
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: DEN(diethylnitrosamine) 

복강투여 후 2주 + 6주 
(1,4-디클로로벤젠에 노출)

Ÿ 노출농도: 0, 14.7, 58.8 mg/kg bw/day
Ÿ 부형제: corn oil

Ÿ 간에서 발암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Gustafson et 
al., 1998
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 암컷
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 429 mg/kg bw/day

Ÿ 간에서 발암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Eldridge et 
al., 1992

Ÿ 시험종: 마우스(B6C3F1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 노출경로: 위관투여(gavage)
Ÿ 노출기간: 13주(5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 214, 429 mg/kg bw/day

Ÿ 간에서 발암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Eldridge et 
al., 1992

흡입

Ÿ 시험종: 랫드(F344)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 시험방법: OECD TG 453
Ÿ 노출경로: 전신흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 104주(6시간/일, 5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 20, 75, 300 ppm

<암컷>
Ÿ 75 ppm: 비강선의 후신경 변질 형성, 호흡기 상피세포에서 호산구 변화
Ÿ 300 ppm: 코 상피세포에서 호산구 변화
<수컷>
Ÿ 75 ppm: 코 상피세포에서 호산구 변화
Ÿ 300 ppm: 신장 중량 증가, 신장에서 비종양성 병변(돌기모양의 무기화(mineralisation), 

골반의 요로상피세포 이상증식)
Ÿ 단핵백혈병

노출군 (ppm) 0 25 75 300
관찰동물수(마리) 9/50 14/50 10/50 130

Aiso et al., 
2005b

Ÿ 시험종: 랫드(Wistar)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 76마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출기간: 76주(5시간/일, 5일/주) 

+36주 회복기간
Ÿ 노출농도: 0, 75, 500 ppm

<암컷> : 암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Ÿ 75 ppm: 36주에 간 중량 증가, 회복기간에 간세포 이상증식
Ÿ 500 ppm: 간 및 신장 중량 증가, 뇨단백질 및 뇨 코프로포로피린(coproporphyrins) 증가
<수컷> : 암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Ÿ 500 ppm: 간 및 신장 중량 증가, 뇨단백질 및 뇨 코프로포로피린(coproporphyrins) 증가
* 제한점: 낮은 농도와 짧은 노출기간

Riley et al., 
1980a; 

Loeser and 
Litchfield 

1983 
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 마우스(BDF1)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 50마리/성별/군
Ÿ 시험방법: OECD TG 453
Ÿ 노출경로: 흡입(증기)
Ÿ 노출기간: 104주(6시간/일, 5일/주)
Ÿ 노출농도: 0, 20, 75, 300 ppm

<암컷>
Ÿ 300 ppm: 간모세포종(Hepatoblastoma) (6/41마리), 세기관지-폐포 암종(4/50마리), 

간중량, AST, ALT, LDH, 알칼리인산분해효소, 간의 국소적 약한 괴사
Ÿ 간세포 암성 종양

노출군 (ppm) 0 25 75 300
관찰동물수(마리) 2/50 4/50 2/49 41/50

Ÿ 간세포 선종

노출군 (ppm) 0 25 75 300
관찰동물수(마리) 2/50 10/50 6/49 20/50

<수컷>
Ÿ 300 ppm: 중심소엽 간세포 비대
Ÿ 간에서 대식세포 육종

노출군 (ppm) 0 25 75 300
관찰동물수(마리) 0/49 3/49 1/49 6/49

Ÿ 간세포 암성 종양

노출군 (ppm) 0 25 75 300
관찰동물수(마리) 12/49 17/49 16/50 38/49

Ÿ 간모세포종(Hepatoblastoma)

노출군 (ppm) 25 75 300
관찰동물수(마리) 2/17 1/16 8/38

Aiso et al., 
2005b

Ÿ 시험종: 마우스(Swiss)
Ÿ 성별: 암/수컷
Ÿ 동물수: 75마리/성별/군
Ÿ 노출경로: 흡입
Ÿ 노출기간: 57주(5시간/일, 5일/주) 

+19주 회복기간
Ÿ 노출농도: 0, 75, 500 ppm

Ÿ 암과 관련된 영향 관찰되지 않음
Ÿ 75 ppm: 비강 골육종
Ÿ 호흡기 감염 증가
* 제한점: 호흡기 감염의 높은 발병률 때문에 유효한 데이터가 아님

Riley et al., 
1980b; 

Loeser and 
Litchfield, 

1983 



- 84 -

11. 역학연구

현재까지 인체에 대한 1,4-디클로로벤젠의 역학연구 자료는 확인되지 않았다. 

1,4-디클로로벤젠의 경구, 경피, 흡입 노출 몇 가지 사례연구들의 정보는 제한적

이고 평가를 위한 정보는 충분하지 않았다.

평균 4.75년 동안 1,4-디클로로벤젠에 노출된 58명의 근로자를 대상으로 한 

주기적인 직업 건강 검사에서는 표준 혈액 및 소변 지수에는 변화가 없었다

(Hollingsworth et al., 1956). 눈과 코의 통증 자극은 일반적으로 50∼80 ppm에서 

나타났지만, 노출에 적응한 근로자의 경우 자극 임계값이 더 높았고 백내장이나 

기타 수정체 변화는 관찰되지 않았다(Hollingsworth et al., 1956). 1,4-디클로로벤

젠을 장기간 흡입한 사람의 사례 보고에서는 간과 신경계의 영향이 관찰되었지

만, 노출 수준에 대한 정보 및 1,4-디클로로벤젠의 노출과 관찰된 증상의 연관

성 증명은 명확하지 않았고, 제한적이었다.(Reygagne et al., 1992; Miyai et al., 

1988; Cotter, 1953).
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2절. 노출량-반응 평가

1. 독성참고치

1,4-디클로로벤젠의 경구, 경피, 흡입 경로별 독성참고치는 표 3-17과 같이 산출하였다.

대상
경구

(mg/kg bw/day)
경피

(mg/kg bw/day)
흡입

(mg/m3)
비 고

일반인 0.2 0.2 0.14

작업자 - 0.41 60* * 국내작업환경노출기준

표 3-17. 1,4-디클로로벤젠의 경로별 독성참고치

경로별 독성참고치의 산출 과정은 아래에 기술하였다.

가. 경구

노출량-반응 평가자료는 Naylor and Stout (1996)의 연구로 선정하였다. Naylor 

and Stout (1996)의 연구는 암컷과 수컷 비글에 젤라틴 캡슐을 이용하여 1,4-디클

로로벤젠을 경구 노출하였으므로 시험종과 노출방법의 선택이 적절하였다. 노출기

간은 충분(1년)하였고, 노출된 용량은 분명히 제시되었다. 1,4-디클로로벤젠은 간과 

신장에서의 전신독성 영향이 관찰되었고, 이는 다른 연구에서 여러 차례 입증되었

다. NOAEL은 다양한 연구 중에서 가장 민감한 값(10 mg/kg bw/day)이었다.

Naylor and Stout (1996)의 연구는 ATSDR (2006)의 노출량-반응 평가자료로 

사용된 바 있다. 원문이 확인되지는 않으나, ATSDR(2006)에서 본 연구를 인용

한 부분에 따르면, 1,4-디클로로벤젠은 노출량-반응 곡선이 급격히 변화하는 비

선형의 간 독성영향(간 상대 중량 및 혈청 내 알칼리성 인산분해효소 변화, 간

세포 비대)을 나타내었다. 간세포 비대의 발생은 대조군과 저용량군에서 나타나

지 않았고, 중간 및 고용량군에서 모든 개체에 나타났으므로 BMD 모델링에 부

적절한 것으로 판단되었다. 수컷 비글에서 혈청 내 알칼리성 인산분해효소의 
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변화는 고용량군에서 증가하였으나, 통계적 유의성은 나타나지 않았다(ATSDR, 

2006). 암컷 비글에서 혈청 내 알칼리성 인산분해효소 및 간 상대중량의 변화는 

유의적으로 나타났으므로(표 3-18 및 표 3-19), 해당 자료를 이용하여 BMD 모

델링을 시도하였다(그림 3-2 및 그림 3-3). Benchmark Dose Software (Version 

3.2.0.1)의 연속 변수 모델을 통해 BMDS1sd의 산출은 가능하였으나, 모든 모델의 

적합성은 P value가 0.1 미만으로 부족하였다. 따라서 용량기술자는 NOAEL을 

사용하며, 젤라틴 캡슐이 일주일에 5일 투여되었으므로 1주에 5일 노출한 용량

을 매일 노출한 용량으로 보정하여 7.14 mg/kg bw/day로 결정하였다.

성별
용량(mg/kg bw/day)

0 10 50 75

암컷 0/5 1/5 5/5 5/5

수컷 0/5 0/5 5/5 5/5

암컷 및 수컷 0/10 1/10 10/10 10/10

*출처 : ATSDR, 2006 

표 3-18. 비글에서 1,4-디클로로벤젠에 의한 간세포 비대

용량(mg/kg/day) 군당 개체수(마리)
혈청 내 알칼리성 
인산분해효소(IU/L)

간 상대 무게

0 5 173.40±55.091 2.71±0.171

10 5 181.80±69.22 3.05±0.83

50 5 745.802±329.53 4.202±0.47

75 4 1351.753±652.46 4.612±0.70

*출처 : ATSDR, 2006 
Ÿ 1 : 표준편차
Ÿ 2 : p < 0.01
Ÿ 3 : p < 0.05

표 3-19. 암컷 비글에서 1,4-디클로로벤젠에 의한 혈청 내 알칼리성 인산분해효소 및 간 
상대 무게 변화
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그림 3-2. 1,4-디클로로벤젠에 의한 혈청 내 알칼리성 인산분해효소 변화의 

모델링

그림 3-3. 1,4-디클로로벤젠에 의한 간 상대중량 변화의 모델링
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일반인 경구노출의 무영향수준(Derived No Effect Level, DNEL) 도출을 위

해 용량기술자는 흡수율을 고려하여 7.14 mg/kg bw/day로 선정하였다. 비글과 

사람의 경구 흡수율은 100 %로 하여 기본값을 적용하였다. 종간 다양성의 계수

는 비글의 상대성장 스케일링 인자 1.4와 기타 차이점 2.5를 곱해 3.5로 하였고, 

종내 다양성의 계수는 일반인의 기본값 10으로 적용하여, 전체 평가계수는 35

로 설정하였다.

일반인의 경구노출에 대한 무영향수준은 0.20 mg/kg bw/day로 도출하였다(표 3-20).

구분 값 (일반인-경구노출)

용량기술자
결정

용량기술자 선정
1,4-디클로로벤젠, 비글, 경구, 5일/주/1년

NOAEL = 7.14 mg/kg bw/day 

적절한 시작점으로 
보정

Ÿ 흡수율(기본값): 100/100
- 비글의 경구 흡수율: 100 %
- 사람의 경구 흡수율: 100 %

보정된 용량기술자 7.14 × 100/100 = 7.14 mg/kg bw/day

평가계수 
적용

종간 다양성 2.5 × 1.4 (비글→사람)

종내 다양성 10 (일반인)

전체 평가계수(AF) 2.5 × 1.4 × 10 = 35

독성참고치 7.14 / 35 = 0.20 mg/kg bw/day

표 3-20. 1,4-디클로로벤젠의 일반인 경구 독성참고치 산출
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나. 경피

노출량-반응 평가자료는 Naylor and Stout (1996)의 연구로 선정하였다. 1,4-

디클로로벤젠의 반복경피독성을 평가한 자료는 Auletta (1989)의 연구가 유일하

였다. Auletta (1998) 연구는 GLP로 수행되어 시험결과의 신뢰성이 높으나, 노

출기간은 3주로 만성영향의 독성참고치를 산출하기에 적합하지 않았고, 경피 

노출은 단일농도(300 mg/kg bw/day)로 실시되어 용량의존적인 반응을 확인할 

수 없으며, 노출농도에서 독성이 관찰되지 않아 NOAEL의 신뢰성이 부족하였

다. 경구노출과 경피노출 시의 1,4-디클로로벤젠의 혈중농도는 흡수율에 관한 

정보가 부족하여 비교할 수 없었지만, Auletta (1998) 연구의 NOAEL 값인 300 

mg/kg bw/day는 장기간 경구노출한 여러 연구의 NOAEL 값에 비해 다소 높은 

수준이었다. 따라서 Auletta (1998) 연구의 NOAEL 값은 용량기술자로 사용하기

에 적절하지 않은 것으로 판단되었다.

따라서 경구 독성참고치에 이용된 Naylor and Stout (1996)의 NOAEL 값을 

이용하여 노출경로 외삽을 하여 경피 독성참고치를 산정하였다.

용량기술자는 경구 독성참고치의 산출에서 기술한 것처럼 1주에 5일 노출한 

용량을 매일 노출한 용량으로 보정하여 NOAEL 7.14 mg/kg bw/day로 하였다.

일반인 경피노출의 무영향수준 도출을 위해 용량기술자는 흡수율을 고려하

여 7.14 mg/kg bw/day로 선정하였다. 비글의 경구 흡수율과 사람의 경피 흡수

율은 100 %로 하여 기본값을 적용하였다. 종간 다양성의 계수는 비글의 상대성

장 스케일링 인자 1.4와 기타 차이점 2.5를 곱해 3.5로 하였고, 종내 다양성의 

계수는 일반인의 기본값 10으로 적용하여 전체 평가계수는 35로 설정하였다. 

일반인의 경피노출에 대한 무영향수준은 0.20 mg/kg bw/day로 도출하였다(표 3-21).



- 90 -

구분 값 (일반인-경피노출)

용량기술자
결정

용량기술자 선정
1,4-디클로로벤젠, 비글, 경구, 5일/주/1년

NOAEL = 7.14 mg/kg/day 

적절한 시작점으로 
보정

Ÿ 흡수율(기본값): 100/100
- 비글의 경구 흡수율: 100 %
- 사람의 경피 흡수율: 100 %

보정된 용량기술자 7.14 × 100/100 = 7.14 mg/kg/day

평가계수 
적용

종간 다양성 2.5 × 1.4 (비글→사람)

종내 다양성 10 (일반인)

전체 평가계수(AF) 2.5 × 1.4 × 10 = 35

독성참고치 7.14 / 35 = 0.20 mg/kg/day

표 3-21. 1,4-디클로로벤젠의 일반인 경피 독성참고치 산출

작업자 경피노출의 무영향수준 도출을 위해 용량기술자는 흡수율을 고려하

여 7.14 mg/kg bw/day로 선정하였다. 비글의 경구 흡수율과 사람의 경피 흡수

율은 100 %로 하여 기본값을 적용하였다. 종간 다양성의 계수는 비글의 상대성

장 스케일링 인자 1.4와 기타 차이점 2.5를 곱해 3.5로 하였고, 종내 다양성의 

계수는 작업자의 기본값 5로 적용하여, 전체 평가계수는 17.5로 설정하였다.

작업자의 경피노출에 대한 무영향수준은 0.41 mg/kg bw/day로 도출하였다(표 3-22).
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구분 값 (작업자-경피노출)

용량기술자
결정

용량기술자 선정
1,4-디클로로벤젠, 비글, 경구, 5일/주/1년

NOAEL = 7.14 mg/kg bw/day 

적절한 시작점으로 
보정

Ÿ 흡수율(기본값): 100/100
- 비글의 경구 흡수율: 100 %
- 사람의 경피 흡수율: 100 %

보정된 용량기술자 7.14 × 100/100 = 7.14 mg/kg bw/day

평가계수 
적용

종간 다양성 2.5 × 1.4 (비글→사람)

종내 다양성 5 (작업자)

전체 평가계수(AF) 2.5 × 1.4 × 5 = 17.5

독성참고치 7.14 / 17.5 = 0.41 mg/kg bw/day

표 3-22. 1,4-디클로로벤젠의 작업자 경피 독성참고치 산출 

다. 흡입

노출량-반응 평가자료는 Aiso et al. (2005b)의 연구로 선정하였다. Aiso et 

al. (2005b)의 연구는 암ㆍ수 랫드 및 마우스에 1,4-디클로로벤젠 증기를 흡입 

노출하였으므로 시험종과 노출방법의 선택이 적절하였다. 노출기간은 충분(2년)

하였고, 노출된 농도는 명목농도와 측정농도가 분명히 제시되었다. Aiso et al. 

(2005b)의 연구에서 보고한 NOAEC 값은 다양한 연구 중에서 가장 민감한 값

(20 ppm)이었다.

1,4-디클로로벤젠에 의한 가장 민감한 독성반응은 수컷 마우스의 고환에서 

나타난 무기질 침착(Aiso, 2006)과 암컷 랫드의 비강에서 나타난 호산구성 변화 

(Aiso et al., 2005b)였다. Aiso et al. (2005a)와 Aiso (2006)는 고환에서의 무기질 

침착을 유의미한 독성반응으로 간주하지 않았는데, 이는 무기질 침착이 고환의 

실질에서 관찰되지 않았고 노화된 마우스에서 흔히 관찰되는 소견이기 때문이

었다. 1,4-디클로로벤젠 실측농도에서 암컷 랫드에서의 비강 내 호산구성 변화

(표 3-23)를 토대로 BMC 모델링을 시도한 결과(그림 3-4), 여러 모델 중 

Log-Probit 모델은 준수한 P Value와 AIC를 보여 실험값을 잘 반영하였고(표 

3-24), 낮은 수준의 BMC10 및 BMCL10을 산출하였으므로, 용량기술자는 

Log-Probit 모델의 BMCL10인 3.20141 ppm으로 하였다.
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개체(마리)
실측농도(ppm)

0 19.8 74.8 298.4

호산구성 변화 27/50 29/50 39/50 47/50

* 출처: Aiso et al., 2005b

표 3-23. 암컷 랫드에서 1,4-디클로로벤젠에 의한 비강 내 호산구성 변화

그림 3-4. 1,4-디클로로벤젠에 의한 비강 내 호산구성 변화의 모델링

모델 BMC10 BMCL10 P value AIC

Dichotomous Hill 21.48372 4.172944 NA 220.4111243

Gamma 14.0846 9.513965 0.7015259 217.1283481

Log-Logistic 15.45026 4.115876 0.7444606 218.5172844

Weibull 14.08459 9.513956 0.7015258 217.1283481

Logistic 19.43163 13.89554 0.5100748 217.785871

Log-Probit 16.0892 3.20141 0.738194 218.522953

Probit 22.17278 16.70626 0.418225 218.2110879

표 3-24. 1,4-디클로로벤젠에 의한 비강 내 호산구성 변화의 모델링 결과 분석
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일반인 흡입노출의 무영향수준을 도출하기 위해 용량기술자는 흡수율과 노

출기간, 호흡량을 고려하였고 ppm을 mg/m3으로 환산하여 3.435799 mg/m3로 보

정하였다. 사람의 흡입 흡수율은 신뢰할만한 자료가 있었으나, 랫드의 경우는 

신뢰할만한 자료가 없으므로 랫드와 사람의 흡입 흡수율은 100 %로 하여 기본

값을 적용하였다. 노출기간은 하루에 6시간, 1주에 5일 노출한 농도를 일반인의 

노출조건을 고려하여 24시간, 7일 노출한 농도로 보정하였다. 호흡량은 일반인 

24시간 노출 지속 시 호흡량 20 m3을 고려하여 표준 노출시간(24시간) 노출 지

속 시 호흡량 20 m3으로 보정하였다. mg/m3 농도로의 환산은 ppm 농도에 6.01

을 곱하였다.

종간 다양성의 계수는 기타 차이점 2.5로 하였고, 종내 다양성의 계수는 일

반인의 기본값 10으로 적용하여, 전체 평가계수는 25로 설정하였다. 

일반인의 흡입노출에 대한 무영향수준은 0.14 mg/m3로 도출하였다(표 3-25).

구분 값 (일반인-흡입노출)

용량기술자
결정

용량기술자 선정
1,4-디클로로벤젠, 랫드, 흡입, 2년

BMCL10 = 3.20141 ppm

적절한 시작점으로 
보정

Ÿ 흡수율: 100/100
- 랫드의 흡입 흡수율: 100 %
- 사람의 흡입 흡수율: 100 %

Ÿ 노출기간: 6/24 × 5/7
- 실험조건: 6시간/일, 5일/주
- 일반인 노출조건: 24시간/일, 7일/주

Ÿ 호흡량: 20/20
- 24시간 일반인 호흡량: 20 m3

- 표준 노출시간 일반인 호흡량: 20 m3

Ÿ 단위환산: 6.01

보정된 용량기술자
3.20141 × 100/100 × 6/24 × 5/7 × 20/20 × 

6.01 = 3.435799 mg/m3

평가계수 
적용

종간 다양성 2.5

종내 다양성 10 (일반인)

전체 평가계수(AF) 2.5 × 10 = 25

독성참고치 3.435799 / 25 = 0.14 mg/m3

표 3-25. 1,4-디클로로벤젠의 일반인 흡입 독성참고치 산출
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작업자의 흡입노출에 대한 무영향수준은 고용노동부의 작업환경노출기준

(time-weighted average, TWA)을 이용하여 산정하였다. 1,4-디클로로벤젠의 8시

간 가중평균노출기준(8h-TWA)은 10 ppm (60 mg/m3)이므로 60 mg/m3를 작업자

의 흡입 독성참고치로 이용하였다.
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2. 발암잠재력

1,4-디클로로벤젠은 경구 및 흡입 노출된 동물의 간에서 종양을 발생시켰지

만, 유전독성에 관한 자료의 검토 결과 유전독성 유발 물질로 분류되지 않았고, 

사람에서 발암 가능성의 증거는 부족하였다.

1,4-디클로로벤젠은 마우스의 간에 선종을 유발하였다. 몇몇 마우스에서 아

세포종 및 조직구육종과 관련된 간암이 발견되었으며, 해당 종양은 마우스에서 

드문 형태이다. 1,4-디클로로벤젠을 경구 노출한 수컷 랫드에서는 신장 관세포

의 선암종이 발생하였는데, 이는 하이알린 신장애(hyaline droplet nephropathy)

에 의한 것으로 마우스나 암컷 랫드에서도 나타나지 않고 어린 수컷 랫드에서

만 α2µ-globulins의 대사 장애와 관련하여 특이적으로 나타나는 반응이다. 따라

서 신장애에 의한 수컷 랫드에서의 발암 영향을 근거로 사람에서의 발암 가능

성을 유추하는 것은 무리가 있다.

발암성에 관한 보고를 기반으로 하여 1,4-디클로로벤젠의 발암성은 기관별 

또는 데이터베이스별로 다르게 분류하고 있다(표 3-26).

1,4-디클로로벤젠을 경구 노출한 B6C3F1 마우스와 흡입 노출한 BDF1 마우

스는 간에서 선종이 관찰되었는데, 경구 및 흡입 노출한 랫드에서는 관찰되지 

않았다. 마우스 간에서 선종을 유발한 노출 용량에서는 간 독성 또한 유발되었

는데, 랫드에서는 종양이 관찰되지 않고 경미한 간 독성만 관찰되었다. 동일 용

량에서의 비발암 독성영향과 발암 영향에 관해 여러 연구 자료를 검토하였을 

때 간세포 증식과 발암 간의 관계는 불명확하였고, 결국 마우스 간에서의 종양 

형성 기전은 불명확하였다. 유전독성을 나타내지 않는 것과 노출용량에 따른 

비발암 및 발암 영향의 검토를 통해 1,4-디클로로벤젠의 발암성은 역치가 있는 

것으로 생각되었다.

발암성 물질의 용량-반응 평가는 역치를 갖지 않는 것을 전제로 하며, 이는 

아주 저용량에서도 유해 영향의 발생이 가능함을 의미한다. 따라서 고용량에서 

관측된 영향으로부터 저용량의 영향을 평가하기 위하여 linearized multistage 

model 등을 활용한 직선 외삽을 통해 발암잠재력을 산출하여 초과발암위해도를 

추정하고, 저용량 외삽의 평가계수를 적용하여 최소영향수준을 도출한다. 그러
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나 1,4-디클로로벤젠은 역치를 갖지 않는다는 전제가 성립하지 않으므로 전통

적인 발암물질의 용량-반응 평가를 수행하는 것은 적절하지 않다. 따라서 1,4-

디클로로벤젠 발암성의 용량-반응 평가는 수행하지 않았다.

Source Notations Mean

SWA NA Not Applicable

HCIS 2 Suspected of causing cancer

NICNAS NA Not Applicable

EU Annex 2
confirmed animal carcinogens with unknown 

relevance to humans

ECHA NA Not Applicable

ACGIH A3
confirmed animal carcinogens with unknown 

relevance to humans

DFG 2*, H** (skin)

*carcinogenic in animal experiments, no threshold 
limit value possible

**not only dangerous on inhalation but also through 
skin contact

SCOEL D*, Skin**

*non-genotoxic and non DNA-reactive carcinogens: 
A threshold can be set based on NOAEL

**not only dangerous on inhalation but also through 
skin contact

HCOTN NA Not Applicable

IARC 2B Possibly carcinogenic to humans

US NIOSH NA Not Applicable

NTP R Reasonably Anticipated to be Human Carcinogens

SWA, Safe Work Australia; HCIS, Health Care Information System; NICNAS, National 
Industrial Chemicals Notification and Assessment Scheme; ECHA, European 
Chemicals Agency; ACGIH, American Conference of Governmental Industrial 
Hygienists; DFG, Deutsche ForschungsGemeinschaft; SCOEL, Scientific Committee on 
Occupational Exposure Limits; HCOTN, Health Council of the Netherlands; IARC, 
International Agency for Research on Cancer; US NIOSH, US National Institute of 
Occupational Safety & Health; NTP, National Toxicology Program

표 3-26. 1,4-디클로로벤젠의 발암성에 관한 국외분류 현황
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3절. 인체노출평가

1. 작업자 노출

모델을 이용한 노출량 예측

1,4-디클로로벤젠을 제조 및 사용하는 공정의 작업자에 대한 노출량은 ‘유

럽화학물질 생태독성 및 독성센터(European Centre for Ecotoxicology and 

Toxicology of Chemicals, ECETOC)에서 개발한 작업자 및 소비자 노출 예측모델

인 ECETOC TRA (Targeted Risk Assessment)를 이용하여 모든 공정에 대한 흡

입 및 경피 노출량을 예측하였다. 작업환경에서의 노출농도를 산출하기 위하여 

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료 상 작업환경 시나리오 조건을 사용하

였다. 1,4-디클로로벤젠의 취급 용도 및 공정 범주에 따라 총 3개의 노출 시나

리오, 8개 공정으로, 표 3-27과 같이 작업환경 조건을 설정하였다. 예측모델에 

적용한 물성정보는 부록(Appendix) 표 1과 같다.

그림 3-5은 개인 보호구를 미착용 및 착용 시 ECETOC TRA 모델을 통해 예

측된 만성 흡입 및 경피 노출 농도를 보여주고 있다. 개인 보호구를 착용하지 않

았을 때 작업자의 흡입 및 경피 노출량은 각각 3.00E-03 ∼ 2.14 mg/m3 및 1.37 

∼ 13.7 mg/kg/day이었고, 1,4-디클로로벤젠 취급 사업장에서 제시한 자료에 따

라 호흡구 및 보호장갑 등 개인보호구를 착용하였을 때, 흡입 및 경피 노출량은 

각각 3.00E-04 ∼ 1.07E-01 mg/m3 및 6.86E-02 ∼ 6.86E-01 mg/kg/day이었다.

개인보호구 착용 유무에 따른 흡입 노출량은 모두 작업자의 작업환경 내 시간

가중평균노출기준(TWA) 60 mg/m3(10 ppm)의 기준 미만으로 나타났다(그림 3-5). 

또한 1,4-디클로로벤젠 취급 사업장에서 제시한 저감방안에 따라 개인보호구를 

착용하였을 때 모든 공정에서 보호구 미착용시보다 노출량이 10∼20배 감소하였

다(그림 3-5). 개인보호구 미착용 시 모든 공정의 만성 경피 노출량이 작업자의 

경피 무영향수준(DNEL) 0.41 mg/kg/day를 초과하였다(그림 3-5), 1,4-디클로로벤

젠 취급 사업장에서 제시한 저감방안에 따라 개인보호구를 착용하였을 때 8개 

공정 중 2개의 공정에서 경피 무영향수준(DNEL) 0.41 mg/kg/day을 초과하는 것

으로 나타났고, 보호구 미착용시보다 노출량이 5∼100배 감소하였다(그림 3-5).
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용도 시나리오
공정 
범주

용도 물성
작업
시간

배기조건
호흡용 
보호구 

혼합물 
조성

피부용
보호구

LEV
적용

1,4-디
클로로
벤젠 
제조

간헐적인 노출이 있는 밀폐된 
연속 공정 (운전자 설비 

보수)(W1)
PROC2 산업용 액체 <15분 실외 95% >25% 장갑 APF20 No

간헐적인 노출이 있는 밀폐된 
연속공정 (운전자설비보수)(W2)

PROC2 산업용 액체 <15분 실외 95% >25% 장갑 APF20 No

고정형 저장시설에 저장 또는 
저장시설로부터 이송, 

운반(W3)
PROC8b 산업용 액체 <15분 실외 95% No 장갑 APF20 No

중간체
(PPS 

수지의 
원료)

간헐적인 노출이 있는 밀폐된 
연속 공정 (운전자 설비 

보수)(W1)
PROC2 산업용 액체 <15분 실외 95% No 장갑 APF20 No

간헐적인 노출이 있는 밀폐된
연속공정(운전자설비보수)(W2)

PROC2 산업용 액체 <15분 실외 95% No 장갑 APF20 No

고정형 저장시설에 저장 또는 
저장시설로부터 이송, 

운반(W3)
PROC8b 산업용 액체 <15분

일반적으로 
환기가 

이루어지는 실내
95% No 장갑 APF20 No

중간체
(엔지니
어링플
라스틱
의 

중간체)

간헐적인 노출이 있는 밀폐된
연속공정(운전자설비보수)(W1)

PROC2 산업용 고체 >4시간
일반적으로 
환기가 

이루어지는 실내
No No 장갑 APF5 YES

고정형 저장시설에 저장 또는 
저장시설로부터 이송, 

운반(W2)
PROC8b 산업용 고체 1∼4시간

실내
국소배기장치

90% >25% 장갑 APF5 YES

표 3-27. 1,4-디클로로벤젠 제조 시 작업환경 노출 시나리오  



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 99 -

그림 3-5. ECETOC TRA 모델에 의한 사업장 작업자 노출농도
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2. 소비자 노출

국내에서 보고된 1,4-디클로로벤젠 함유 소비자제품은 확인되지 않았으며, 산

업적 용도로만 사용되는 것으로 확인되어 소비자제품 사용으로 인한 노출량을 

산정할 수 없었고, 노출 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.
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3. 환경을 통한 간접노출(일반인)

가. 음용수 섭취

국내 음용수 섭취에 따른 1,4-디클로로벤젠 노출에 대한 자료는 확인할 수 

없어 음용수 섭취에 의한 노출량을 산정할 수 없었다.

나. 식품 섭취

국내 식품 섭취에 따른 1,4-디클로로벤젠 노출에 대한 자료는 확인할 수 없

어 식품 섭취에 의한 노출량을 산정할 수 없었다.

다. 공기 호흡

한국형 다매체 동태모델을 이용하여 예측한 대기 중 1,4-디클로로벤젠의 예

측환경농도와 주요지점의 대기 중 1,4-디클로로벤젠 측정농도 및 기존의 문헌을 

이용하여 공기 호흡에 의한 흡입 노출농도를 산정하였다. 보수적으로 공기 중 

1,4-디클로로벤젠이 100 % 호흡을 통해 노출된다고 가정하여 노출농도로 산정

하였다.

모델을 활용한 대기 중 1,4-디클로로벤젠 예측환경농도

한국형 다매체 동태모델(SimpleBox Korea v2.0)을 이용하여 전국규모 및 2개 

사업장에 대한 국지적 규모의 1,4-디클로로벤젠의 예측환경농도는 표 3-28 및 

표 3-29와 같다. 전국규모의 1,4-디클로로벤젠 예측환경농도는 8.31E-09 mg/m3

이었고, 국지적 규모의 1,4-디클로로벤젠 예측환경농도는 1.03E-04 및 2.34E-04 

mg/m3이었다.
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대기 (mg/m3)

예측농도 8.31E-09

표 3-28. 1,4-디클로로벤젠의 전국 규모의 예측환경농도(PEC) 

사업장
대기 

(mg/m3)

1 2.34E-04

2 1.03E-04

표 3-29. 1,4-디클로로벤젠의 국지적 규모의 대기 예측환경농도(PEC) 

주요지점의 대기 중 1,4-디클로로벤젠 측정농도

1,4-디클로로벤젠에 대한 환경으로의 배출량(화학물질안전원, 2022a) 및 제

조·사용량이 많은 사업장을 바탕으로 주요지점을 선정하여 선정된 4개 지점의 

대기 중 1,4-디클로로벤젠의 농도를 5∼6, 7∼8 및 9∼10월에 측정하였다(국립환

경과학원, 2022). 각 지점의 평균, 최대, 최소값은 표 3-30과 같다. 군산(1) 지점의 

7∼8월에 평균 1.08E-02 mg/m3의 농도가 측정되었고, 나머지 기간 및 군산(1) 이

외의 모든 지점 및 측정기간 동안 1,4-디클로로벤젠은 불검출되었다(국립환경과

학원, 2022).

주요지점 값
대기 중 1,4-디클로로벤젠 농도 (mg/m3)

5∼6월 7∼8월 9∼10월

경기도 파주
평균 ND ND ND
최대 ND ND ND
최소 ND ND ND

전북 군산(1)
평균 ND 1.08E-02 ND
최대 ND 1.38E-02 ND
최소 ND 8.06E-03 ND

전북 군산(2)
평균 ND ND ND

최대 ND ND ND

표 3-30. 주요지점의 현장 대기 측정농도
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또한 2013∼2016년 및 2018∼2020년 동안 총 6개 도시지역(서울, 인천, 부산, 

광주, 대전, 울산)의 유해대기오염물질 모니터링 사업으로 각 도시별로 1∼2년에 

거쳐 사계절동안 측정한 1,4-디클로로벤젠의 농도는 표 3-31과 같다. 지역별 측정

시기에 따라 차이가 있지만 최소 ND ∼ 3.01E-03 mg/m3의 농도 범위로 1,4-디클

로로벤젠이 측정되었다(국립환경과학원, 2014; 국립환경과학원, 2015; 국립환경과

학원, 2016; 국립환경과학원, 2018; 국립환경과학원, 2019; 국립환경과학원, 2020).

주요지점 값
대기 중 1,4-디클로로벤젠 농도 (mg/m3)

5∼6월 7∼8월 9∼10월

최소 ND ND ND

전남 여수
평균 ND ND ND
최대 ND ND ND
최소 ND ND ND

* ND: 불검출(방법검출한계 < 4.90E-04 mg/m3 미만)
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지역 값 대기 중 1,4-디클로로벤젠 농도 (mg/m3)

서울
(3지점, 180개 시료)

평균 6.01E-06

최대 1.20E-04

최소 ND

인천
(4지점, 250개 시료)

평균 2.67E-05

최대 7.82E-04

최소 ND

부산
(4지점, 320개 시료)

평균 2.82E-06

최대 3.01E-04

최소 ND

광주
(4지점, 400개 시료)

평균 3.08E-04

최대 2.46E-03

최소 ND

대전
(4지점, 320개 시료)

평균 3.49E-05

최대 1.62E-03

최소 ND

울산
(4지점, 320개 시료)

평균 1.63E-04

최대 3.01E-03

최소 ND

* ND: 불검출 (방법검출한계 < 1.80E-04 mg/m3)

표 3-31. 도시지역 유해대기오염물질 모니터링사업에서의 1,4-디클로로벤젠 측정농도
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4절. 인체위해도 결정

1. 작업자

1,4-디클로로벤젠 제조 및 사용 작업자의 위해도 결정은 용량-반응 평가를 

통해 산출된 인체 독성참고치와 노출평가를 통해 산출된 노출량의 비를 이용하

여 유해지수(HQ, Hazard Quotient)를 산출하였다. 

국내 화학물질 등록을 위해 제출된 자료 상 작업환경 시나리오 조건(작업조

건, 보호구 착용 등)을 ECETOC TRA (Targeted Risk Assessment)를 이용하여 3개

의 노출 시나리오에 따라 총 8개 공정에 대해 확인한 만성흡입 노출량은 

1.24E-03∼6.19E-01 mg/m3의 범위였고, 만성경피 노출량은 1.71E-03∼6.86E-02 

mg/kg/day의 범위로 예측되었다. 흡입 독성참고치는 국내 1,4-디클로로벤젠에 대

한 작업환경 내 시간가중평균노출기준 (TWA) 60 mg/m3로 적용하였고, 경피 독성

참고치는 작업자의 경피 무영향수준(DNEL) 0.41 mg/kg/day를 적용하여 HQ를 산

정하였다. 각 공정별 노출량 및 유해지수는 표 3-32와 같다.

모든 공정에서 흡입 노출에 대한 작업자의 유해지수는 1 미만으로 위해 가능성

은 낮은 것으로 평가되었고, 일부 경피노출에서 유해지수 1을 초과하였다. 유해지

수 1을 초과한 PROC 8b(고정형 저장시설에 저장 또는 저장시설로부터 이송, 운반)

의 경우 직접적인 피부접촉 경피노출이 일어날 가능성이 적은 공정이다. 또한실제 

작업환경이 폐쇄계, 실외작업환경, 국소배기장치 및 고효율 보호구 착용으로 실제 

작업환경에서는 경피노출에 의한 위해 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

노출
시나리오

흡입 경피

노출농도
(mg/m3)

독성참고치
(mg/m3)

유해지수
(HQ)

만성경피
노출량

(mg/kg/day)

독성참고치
(mg/kg/day)

유해지수
(HQ)

1,4-디클로로
벤젠 제조

W1 2.14E-02

60

3.57E-04 6.86E-02

0.41

1.67E-01

W2 2.14E-02 3.57E-04 6.86E-02 1.67E-01

W3 1.07E-01 1.79E-03 6.86E-01 1.67E+00

표 3-32. 1,4-디클로로벤젠 제조 및 사용 작업자에 대한 노출시나리오 및 노출경로별 
유해지수
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2. 소비자

1,4-디클로로벤젠 함유 소비자제품은 확인되지 않았으며, 산업적 용도로만 사

용되는 것으로 확인되어 소비자제품 사용으로 인한 노출량을 산정할 수 없었고, 

노출 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

3. 일반인(환경을 통한 간접노출)

가. 음용수 섭취

국내 음용수 섭취에 의한 노출량 자료를 확인할 수 없었으므로 위해 가능성

을 평가할 수 없었다.

나. 식품 섭취

국내 식품 섭취에 의한 노출량 자료를 확인할 수 없었으므로 위해 가능성을 

평가할 수 없었다.

노출
시나리오

흡입 경피

노출농도
(mg/m3)

독성참고치
(mg/m3)

유해지수
(HQ)

만성경피
노출량

(mg/kg/day)

독성참고치
(mg/kg/day)

유해지수
(HQ)

중간체
(PPS 수지의 

원료)

W1 2.14E-02

60

3.57E-04 6.86E-02

0.41

1.67E-01

W2 2.14E-02 3.57E-04 6.86E-02 1.67E-01

W3 4.59E-02 7.66E-04 6.86E-01 1.67E+00

중간체
(엔지니어링 
플라스틱의 
중간체)

W1 3.00E-03

60

5.00E-05 2.74E-01

0.41

6.69E-01

W2 3.00E-04 5.00E-06 8.23E-02 2.01E-01
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다. 공기 호흡

일반인의 공기호흡에 따른 흡입노출농도 및 흡입 독성참고치를 이용하여 유

해지수(HQ)를 산정하여 표 3-33에 나타내었다. 주요지점의 실측농도 자료, 도시

지역 유해대기오염물질 모니터링 사업 자료와 전국 및 국지적 규모의 모델링 

예측결과 모두에서 유해지수는 1 미만으로 위해 가능성은 낮은 것으로 평가되

었다.

노출
경로

독성 참고치 노출농도 유해지수 비고

흡입  mg/m3 

(최소) N.D -

실측농도
(주요지점)

(평균) 8.99E-04 mg/m3 6.42E-03

(최대) 1.38E-02 mg/m3 9.86E-02

(최소)  N.D -
실측농도
(도시지역 

유해대기오염물질 
모니터링 자료)

(평균) 9.04E-04 mg/m3 6.45E-04

(최대) 3.01E-03 mg/m3 2.15E-02

전국적 5.94E-08

모델예측
농도

국
지
적

(최소) 1.03E-04 
mg/m3 7.36E-04

(평균) 1.69E-04 
mg/m3 1.20E-03

(최대) 2.34E-04 
mg/m3 1.67E-03

* N.D(주요지점): 불검출(방법검출한계 < 4.90E-04 mg/m3 미만)
* N.D(도시지역 유해대기오염물질 모니터링 자료): 불검출 (방법검출한계 < 1.80E-04 mg/m3)

표 3-33. 공기 호흡으로 인한 위해도 
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4장. 생태위해성평가

1절. 생태영향평가

1. 수생태계

가. 조류

담수 녹조류(Selenastrum capricornutumg)를 대상으로 OECD TG 201에 따라 

1,4-디클로로벤젠을 72시간 동안 지수식, 밀폐시스템으로 노출시켜 조류생장저

해시험을 수행하였다. 시험농도는 대조군, 용매대조군(HCO-40 100 mg/L), 1, 

3.2, 5.6, 7.5, 10 mg/L(설정농도)이었으며, 23±2 ℃, 조도 6400∼7800 lux의 시

험조건에서 시험하였다. Biomass 및 성장률에 대한 72시간 EC50(50 % Effective 

Concentration, 반수영향농도) (95 % CI; 95 % Confidence interval, 95 % 신뢰구

간) 값은 각각 7.1 (2.8∼13) mg/L(설정농도) 및 8.6 (4.3∼17) mg/L(설정농도)이

었고, 72시간 NOEC(No Observed Effect Concentration, 무영향관찰농도) 값은 

5.6 mg/L(설정농도)이었다(環境庁, 1996a).

담수 녹조류(Selenastrum capricornutumg)를 대상으로 US EPA (1971) “Algal 

Assay Procedure-Bottle Test”방법에 따라 1,4-디클로로벤젠을 96시간 동안 노출

시켜 조류생장저해시험을 수행하였다. 96시간 조류생장저해에 대한 EC50, 

EC100((100 % Effective Concentration) 및 NOEC 값은 각각 1.6, 9.8 및 0.57 mg/L

(측정농도)이었다(Calamari et al., 1983).

담수 녹조류(Scenedesmus subspicatus)를 대상으로 DIN 38 312, Part 9에 따라 

1,4-디클로로벤젠을 48시간 동안 지수식, 밀폐시스템으로 노출시켜 조류생장저해

시험을 수행하였다. Biomass 및 성장률에 대한 48시간 EC50 값은 각각 16 및 38 

mg/L(설정농도)이었다(Kühn and Pattard, 1990).
위의 결과 및 추가적인 조류생장저해시험 결과는 표 4-1에 요약하였다.
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: Selenastrum capricornutum*
Ÿ 노출기간: 72시간
Ÿ 노출방법: 지수식(밀폐시스템)
Ÿ 시험방법: OECD TG 201
Ÿ 용매: HCO-40
Ÿ 시험농도: 대조군, 용매대조군(100 mg/L), 

1, 3.2, 5.6, 7.5, 10 mg/L(설정농도)
Ÿ 시험조건: 23±2 ℃, 조도 6400∼7800 lux
Ÿ 관찰항목: 생장저해(biomass, 성장률)

Ÿ 72h-EbC50(95 % CI) = 7.1 
(2.8∼13) mg/L (설정농도);

Ÿ 48h-ErC50 ≥ 10 mg/L (설정농도);
Ÿ 72h-ErC50(95 % CI) = 8.6 

(4.3∼17) mg/L (설정농도);
Ÿ 72h-NOEC = 5.6 mg/L(설정농도)

環境庁, 
1996a

Ÿ 시험종: Selenastrum capricornutum*
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식(밀폐시스템)
Ÿ 시험방법: US EPA (1971) “Algal 

Assay Procedure-Bottle Test”
Ÿ 관찰항목: 생장저해

Ÿ 96h-EC50 = 1.6 mg/L(측정농도);
Ÿ 96h-EC100 = 9.8 mg/L(측정농도);
Ÿ 96h-NOEC = 0.57 mg/L(측정농도)

Calamari 
et al., 
1983

Ÿ 시험종: Selenastrum capricornutum*
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식(밀폐시스템)
Ÿ 시험방법: US EPA (1971) “Algal 

Assay Procedure-Bottle Test”
Ÿ 관찰항목: 생장저해

Ÿ 96h-EC50 = 1.6 mg/L(측정농도)
Calamari 
et al., 
1982

Ÿ 시험종: Scenedesmus subspicatus
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식(밀폐시스템)
Ÿ 시험방법: DIN 38 312, Part 9
Ÿ 관찰항목: 생장저해(biomass, 성장률)

Ÿ 48h-EbC10 = 13 mg/L(설정농도);
Ÿ 48h-ErC10 = 16 mg/L(설정농도);
Ÿ 48h-EbC50 = 28 mg/L(설정농도);
Ÿ 48h-ErC50 = 38 mg/L(설정농도)

Kühn and 
Pattard, 
1990

Ÿ 시험종: Scenedesmus pannonicus
Ÿ 노출기간: 72시간
Ÿ 노출방법: 지수식(밀폐시스템)
Ÿ 시험방법: OECD (1979) proposal 
Ÿ 관찰항목: 생장저해

Ÿ 72h-EC50 = 31 mg/L(설정농도)
Canton et 
al., 1985

Ÿ 시험종: Cyclotella meneghiniana 
(strain CyOH2)

Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 15±1 ℃, 명암조건(16시간/8시간)
Ÿ 관찰항목: 생장저해(DNA 감소)

Ÿ 48h-EC50 = 34.3 mg/L(측정농도)

Figueroa 
and 

Simmons, 
1991

* 현재 학명: Pseudokirchneriella subcapitata

표 4-1. 1,4-디클로로벤젠 조류생장저해시험 결과
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나. 수서무척추동물

급성독성

물벼룩(Daphnia magna)을 대상으로 OECD TG 202에 따라 반지수식(24시간 후 

교체), 밀폐시스템으로 48시간 동안 1,4-디클로로벤젠 대조군, 용매대조군

(HCO-40, 28 mg/L), 0.56, 1.0, 1.8, 3.2, 5.6 mg/L(설정농도)으로 노출시켜 수서무척

추동물 급성독성시험을 수행하였다. 20±1 ℃, 명암조건 16시간/8시간의 시험조건

에서 시험하였다. 24 및 48시간 EC50(95 % CI) 값은 모두 2.5 (1.5∼3.5) mg/L(설정

농도)이었고, 48시간 NOEC 값은 1.8 mg/L(설정농도)이었다(環境庁, 1996b).

물벼룩(Daphnia magna)을 대상으로 OECD proposal (1979)에 따라 지수식, 48

시간 동안 1,4-디클로로벤젠을 노출시켜 수서무척추동물 급성독성시험을 수행하

였다. 1,4-디클로로벤젠의 안정성시험 결과, 시험배지 내 1,4-디클로로벤젠농도

는 24시간 및 48시간에 초기농도(100 %)의 79 % 및 57 %로 감소하였다. 48시간 

EC50 및 LC50 값은 각각 0.7 및 2.2 mg/L(측정농도)이었다(Caton et al., 1985).

물벼룩(Daphnia magna)을 대상으로 AFNOR (1973)에 따라 지수식, 밀폐시스

템으로 24시간 동안 1,4-디클로로벤젠을 노출시켜 수서무척추동물 급성독성시

험을 수행하였다. 24시간 EC50(95 % CI) 값은 1.6 (1.5∼1.7) mg/L(측정농도)이었

다(Calamari et al., 1982; Calamari et al., 1983).

위의 결과 및 추가적인 수서무척추동물 급성독성시험 결과는 표 4-2에 요약하였다.

방법 결과 비고

담수
Ÿ 시험종: 물벼룩(Daphnia magna)
Ÿ 시험방법: OECD TG 202
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 반지수식(24시간마다 

교체), 밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 대조군, 용매대조군(HCO-40, 28 

mg/L), 0.56, 1.0, 1.8, 3.2, 5.6 mg/L(설정농도)
Ÿ 시험조건: 20±1 ℃, 명암조건 16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 유영저해

Ÿ 24h-EC50 (95 % CI) = 2.5 
(1.5∼3.5) mg/L(설정농도)

Ÿ 48h-EC50 (95 % CI) = 2.5 
(1.5∼3.5) mg/L(설정농도)

Ÿ 48h-NOEC = 1.8 
mg/L(설정농도)

環境庁, 1996b

표 4-2. 1,4-디클로로벤젠 수서무척추동물 급성독성시험 결과
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 물벼룩(Daphnia magna)
Ÿ 시험방법: OECD (1979)
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 관찰항목: 유영저해, 치사율

Ÿ 48h-EC50 = 0.7 mg/L(측정농도)
Ÿ 48h-LC50 = 2.2 mg/L(측정농도)

Caton et al., 
1985

Ÿ 시험종: 물벼룩(Daphnia magna)
Ÿ 시험방법: AFNOR (1974)
Ÿ 노출기간: 24시간
Ÿ 노출방법: 지수식, 밀폐시스템
Ÿ 관찰항목: 유영저해

Ÿ 24h-EC50 (95 % CI) = 1.6 
(1.5∼1.7) mg/L(측정농도)

Calamari et 
al., 1982; 

Calamari et 
al., 1983

Ÿ 시험종: 물벼룩(Daphnia magna)
Ÿ 시험방법: DIN-Standard 38412, Part II
Ÿ 노출기간: 24시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 관찰항목: 유영저해

Ÿ 24h-EC0 = 1.5 mg/L(설정농도)
Ÿ 24h-EC50 = 3.2 mg/L(설정농도)

Kühn et al., 
1989

Ÿ 시험종: 물벼룩(Daphnia magna)
Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: pH 7.4∼9.4, 22±1 ℃, 

경도 173 mg CaCO3/L, 용존산소 6.5∼9.1 
mg/L

Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 24h-LC50 (95 % CI) = 42 
(17∼98) mg/L(설정농도)

Ÿ 48h-LC50 (95 % CI) = 11 
(6.6∼19) mg/L(설정농도)

Ÿ 48h-NOEC = 0.68 mg/L 
(설정농도)

LeBlanc, 1980

Ÿ 시험종: 물벼룩(Daphnia magna Straus)
Ÿ 시험방법: ASTM Standard E729-80
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: pH 7.7∼9.9, 19.8∼20.9 ℃, 

명암조건 16시간/8시간, 용존산소 >90 %
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 48h-LC50 (95 % CI) = 11.6 
(9.5∼15.5) mg/L(설정농도)

Gersich et 
al., 1986

Ÿ 시험종: 물벼룩(Ceriodaphnia cf. dubia)
Ÿ 시험방법: US EPA (1993)
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: pH 7.7, free 염소 0.01 mg/L, 

총염소 0.03 mg/L, 암모니아 0.01 mg/L, 
경도 65.2 mg CaCO3/L, 전도도 500 uS/cm

Ÿ 관찰항목: 유영저해

Ÿ 48h-EC50 (95 % CI) = 8.8 
(5.9∼13) mg/L(설정농도)

Rose et al., 
1998
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만성독성

물벼룩(Daphnia magna)을 대상으로 OECD TG 202에 따라 반지수식(48시간 

마다 교체), 밀폐시스템으로 21일 동안 1,4-디클로로벤젠 대조군, 용매대조군

(HCO-40, 9 mg/L), 0.10, 0.32, 0.56, 1.0, 1.8 mg/L(설정농도)으로 노출시켜 수서

무척추동물 만성독성시험을 수행하였다. 19.6∼20.5 ℃, pH 6.4∼8.9, 명암조건 

16시간/8시간의 시험조건에서 시험하였다. 21일 NOEC 및 LOEC 값은 각각 0.1 

및 0.32 mg/L(설정농도)이었다(環境庁, 1996c).

물벼룩(Daphnia magna)을 대상으로 반지수식, 밀폐시스템으로 21일 동안 시

험한 다른 연구에서 21일 및 28일 NOEC 값은 각각 0.3 mg/L(측정농도) 및 0.22 

mg/L(설정농도)이었다(Kühn et al., 1989; Calamari et al., 1982).

방법 결과 비고

염수

Ÿ 시험종: 보리새우(Mysid shrimp, 
Mysidopsis bahia)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50 = 1.99 mg/L 
(설정농도)

US EPA, 1980

Ÿ 시험종: 유리새우(Grass shrimp, 
Palaemonetes puoio)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 22±1 ℃, pH 8.3∼8.7, 염도 

25±1 ppt
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50 (95 % CI) = 69.0 
(60.5∼78.7) 
mg/L(설정농도)

Curtis et al., 
1979

Ÿ 시험종: 유리새우(Grass shrimp, 
Palaemonetes puoio)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 22±1 ℃, pH 8.3∼8.7, 염도 

25±1 g/L, 전도도 30,000∼40,000 
µS/cm

Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50 (95 % CI) = 60 
(36∼100) mg/L(설정농도)

Curtis and 
Ward, 1981
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위의 결과 및 추가적인 수서무척추동물 만성독성시험 결과는 표 4-3에 요약하였다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: Daphnia magna
Ÿ 시험방법: OECD TG 202
Ÿ 노출기간: 21일
Ÿ 노출방법: 반지수식(48시간마다 교체), 

밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 대조군, 용매대조군(HCO-40, 9 

mg/L), 0.10, 0.32, 0.56, 1.0, 1.8 
mg/L(설정농도)

Ÿ 시험조건: 19.6∼20.5 ℃, pH 6.4∼8.9, 
명암조건 16시간/8시간, 경도 71.8 mg 
CaCO3/L

Ÿ 관찰항목: 생식능

Ÿ 21d-NOEC = 0.1 mg/L 
(설정농도)

Ÿ 21d-LOEC = 0.32 mg/L 
(설정농도)

環境庁, 
1996c

Ÿ 시험종: Daphnia magna
Ÿ 시험방법: DIN-Standard 38412, Part II
Ÿ 노출기간: 21일
Ÿ 노출방법: 반지수식(3번/주 교체), 

밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 대조군, 0.03 ∼ 4 

mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 25±1 ℃, pH 8.0±0.2
Ÿ 관찰항목: 생식능

Ÿ 21d-NOEC = 0.3 mg/L 
(측정농도)

Kühn et 
al., 1989

Ÿ 시험종: Daphnia magna
Ÿ 시험방법: Adema (1978)
Ÿ 노출기간: 28일
Ÿ 노출방법: 반지수식(24시간마다 교체), 

밀폐시스템
Ÿ 시험조건: 20 ℃, 명암조건 16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 생식능

Ÿ 28d-NOEC = 0.22 mg/L 
(설정농도)

Calamari 
et al., 
1982

Ÿ 시험종: Daphnia magna
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 노출방법: 반지수식(24시간마다 교체), 

밀폐시스템
Ÿ 시험조건: 20 ℃, 명암조건 16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 생식능

Ÿ 14d-EC50 = 0.93 mg/L 
(설정농도)

Ÿ 14d-EC16 = 0.64 mg/L 
(설정농도)

Calamari 
et al., 
1983

표 4-3. 1,4-디클로로벤젠 수서무척추동물 만성독성시험 결과
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다. 어류

급성독성

송사리(Ricefish, Oryzias latipes)를 대상으로 OECD TG 203에 따라 1,4-디클

로로벤젠 대조군, 용매대조군(HCO-40, 28 mg/L), 0.56, 1.0, 1.8, 3.2, 5.6 mg/L

(측정농도)로 96시간 동안 유수식으로 어류급성독성시험을 수행하였다. 23.5∼

24.4 ℃, pH 7.7∼8.1, 경도 72 mg CaCO3/L, 명암조건 16시간/8시간의 시험조건

에서 시험하였다. 96시간 LC50(95 % CI) 값은 2.2(1.2∼3.2) mg/L이었다(環境庁, 

1996d).

무지개송어(Rainbow Trout, Salmo gairdneri), 북미산 플래그피쉬(American 

flagfish, Jordanella floridae) 및 북미산 잉어(Fathead Minnows, Pimephales 

promelas)를 대상으로 96시간 동안 유수식으로 어류급성독성시험을 수행한 결

과 96시간 LC50(95 % CI) 값은 각각 1.12 (1.05∼1.20) mg/L(측정농도) (Call et 

al., 1983), 2.053 (2.00∼2.16) mg/L(측정농도) (Smith et al., 1991) 및 4.2 mg/L

(측정농도) (Carlson and Kosian, 1987)이었다.

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 어류급성독성 시험결과는 표 4-4

에 요약하였다.

방법 결과 비고

담수

Ÿ 시험종: 송사리(Ricefish, Oryzias 
latipes)

Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 유수식, 밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 대조군, 용매대조군(28 

mg/L, HCO-40), 0.56, 1.0, 1.8, 3.2, 
5.6 mg/L(측정농도)

Ÿ 시험조건: 23.5∼24.4 ℃, pH 
7.7∼8.1, 경도 72 mg CaCO3/L, 
명암조건 16시간/8시간

Ÿ 관찰항목:치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 
2.2(1.2∼3.2) mg/L(측정농도)

環境庁, 
1996d

표 4-4. 1,4-디클로로벤젠 어류 급성독성시험 결과
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 북미산 플래그피쉬(American 
flagfish, Jordanella floridae)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 25±2 ℃, 명암조건 

16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 4.48 
(4.02∼4.99) mg/L (설정농도)

Smith et 
al., 1991

Ÿ 시험종: 북미산 플래그피쉬(American 
flagfish, Jordanella floridae)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 시험조건: 25±2 ℃, 명암조건 

16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 2.053 
(2.00∼2.16) mg/L (측정농도)

Smith et 
al., 1991

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow 
Trout, Salmo gairdneri*)

Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 시험조건: 12 ℃
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 1.12 
(1.05∼1.20) mg/L (측정농도)

Ÿ 72h-LC50(95 % CI) = 1.24 
(1.13∼1.35) mg/L (측정농도)

Ÿ 48h-LC50(95 % CI) = 1.24 
(1.13∼1.35) mg/L (측정농도)

Ÿ 24h-LC50(95 % CI) = 1.37 
(1.25∼1.49) mg/L (측정농도)

Call et al., 
1983

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead 
Minnows, Pimephales promelas)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50 = 4.2 mg/L (측정농도)
Carlson 

and Kosian, 
1987

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead 
Minnows, Pimephales promelas)

Ÿ 시험방법: ASTM Standard E 
729-80 (1980)

Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식, 밀폐시스템
Ÿ 시험조건: 21∼23 ℃, pH 7.2∼8.5
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 3.6 
(3.3∼3.7) mg/L (설정농도, 
부상치어; fry)

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 14.2 
(12.1∼17.3) mg/L (설정농도, 
치어; juvenile)

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 11.7 
(9.7∼14.5) mg/L (설정농도, 
아성체; subadult)

Mayes et 
al.,1983
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead 
Minnows, Pimephales promelas)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 22±1 ℃, pH 7.2∼7.9, 경도 

40∼48 mg CaCO3/L, 알칼리도 30∼35 
mg CaCO3/L, 전도도 120∼160 uS/cm

Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 30 
(18∼50) mg/L (설정농도)

Curtis and 
Ward, 1981

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead 
Minnows, Pimephales promelas)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 반지수식(2번/일 교체)
Ÿ 시험조건: 22∼25 ℃, pH 7.2∼7.9, 경도 

40∼48 mg CaCO3/L, 알칼리도 30∼35 
mg CaCO3/L, 전도도 120∼160 uS/cm

Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 33.7 
(29.0∼40.4) mg/L (설정농도)

Ÿ 48h-LC50(95 % CI) = 35.4 
(30.5∼43.0) mg/L (설정농도)

Ÿ 24h-LC50(95 % CI) = 35.4 
(30.5∼43.0) mg/L (설정농도)

Curtis et 
al., 1979

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead Minnows)
Ÿ 시험방법: OECD TG 203
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험농도: control I, control II, 1.0, 

3.7, 10, 19, 36 µmol/L (측정농도)
Ÿ 시험조건: 23 ℃, 용존산소 7.4∼8.3 mg/L
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 19.4 
(15.9∼23.7) µmol/L (측정농도)

Sijm et al., 
1993

Ÿ 시험종: 블루길(Bluegill, Lepomis 
macrochirus)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 21∼23 ℃, pH 6.5∼7.9, 

경도 32∼48 mg CaCO3/L, 알칼리도 
28∼34 mg CaCO3/L, 용존산소 7.0∼8.8 
mg/L, 전도도 93∼190 umhos/cm

Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 4.3 
(3.9∼4.8) mg/L (설정농도)

Ÿ 24h-LC50 = 4.5 mg/L 
(설정농도)

Buccafusco 
et al., 1981

Ÿ 시험종: 구피(Guppies)
Ÿ 시험방법: OECD TG 203
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 23 ℃, 용존산소 8.3 ppm
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 19.7 
(14.8∼26.4) µmol/L (측정농도)

Sijm et al., 
1993
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만성독성

송사리(Ricefish, Oryzias latipes)를 대상으로 OECD TG 204에 따라 21일 동

안 1,4-디클로로벤젠 대조군, 용매대조군(85.7 mg/L, HCO-40), 0.25, 0.5, 1.0, 

2.0, 4.0 mg/L(측정농도)에서 유수식, 밀폐시스템으로 어류만성독성시험을 수행

하였다. 23.5∼24.4 ℃, pH 7.7∼8.1, 경도 72 mg CaCO3/L, 명암조건 16시간/8시

간의 시험조건에서 시험하였다. 21일 LC50 및 NOEC 값은 각각 1.4 및 0.5 

mg/L(측정농도)이었다(環境庁, 1996e).

송사리(Ricefish, Oryzias latipes)를 대상으로 OECD TG 210에 따라 40일 동

안 1,4-디클로로벤젠 대조군, 용매대조군(85.7 mg/L, HCO-40), 0.1, 0.2, 0.4, 0.8, 

1.6 mg/L(측정농도)에서 유수식, 밀폐시스템으로 어류 초기생장단계독성시험을 

수행하였다. 24.1∼24.9 ℃, pH 7.4∼7.6, 경도 72 mg CaCO3/L, 명암조건 16시간/8시

간의 시험조건에서 시험하였다. 40일 NOEC 및 LOEC 값은 각각 0.601 및 1.23 

mg/L(측정농도)이었다(環境省, 2001).

북미산 플래그피쉬(American flagfish, Jordanella floridae)를 대상으로 14∼16

일 동안 US EPA (1975) 시험방법에 따라 유수식으로 1,4-디클로로벤젠에 대한 

부화율 및 치사율에 대한 영향을 관찰하였고, 28일 동안 치사율 및 성장에 대한 

영향을 관찰하였다. 14∼16일 부화율 시험은 2번 수행하였는데 Test I의 노출농

도는 control, 0.042, 0.093, 0.111, 0.230, 0.325 mg/L(측정농도)이었고, Test II의 

방법 결과 비고

염수

Ÿ 시험종: 양두모치(Sheepshead 
Minnows, Cyprinodon variegatus)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 노출농도: 0.8∼21 ppm(설정농도)
Ÿ 시험조건: 25∼31 ℃, 염도 10∼31 ‰
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 96h-LC50(95 % CI) = 7.4 
(6.8∼7.9) ppm (설정농도)

Heitmuller 
et al., 1981

* 현재 학명: Oncorhynchus mykiss
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노출농도는 control, 0.124, 0.202, 0.314, 0.62, 0.835 mg/L(측정농도)이었다. 28일 

어류만성독성시험의 노출농도는 control, 0.044, 0.091, 0.111, 0.229, 0.349 mg/L

(측정농도)이었다. 14∼16일 및 28일 NOEC 값은 각각 0.202∼0.230 mg/L (측정

농도) 및 ≥0.349 mg/L (측정농도)이었다(Smith et al., 1991).

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 어류만성독성시험결과는 표 4-5에 

요약하였다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 송사리(Ricefish, Oryzias latipes)
Ÿ 시험방법: OECD TG 204
Ÿ 노출기간: 21일
Ÿ 노출방법: 유수식, 밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 대조군, 용매대조군(85.7 mg/L, 

HCO-40), 0.25, 0.5, 1.0, 2.0, 4.0 mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 23.4∼24.4 ℃, pH 7.7∼8.1, 경도 

72 mg CaCO3/L, 명암조건 16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 치사율, 성장

Ÿ 21d-LC50 = 1.4 mg/L 
(측정농도)

Ÿ 21d-NOEC = 0.5 mg/L 
(측정농도)

環境庁, 1996e

Ÿ 시험종: 송사리(Ricefish, Oryzias latipes)
Ÿ 시험방법: OECD TG 210
Ÿ 노출기간: 40일
Ÿ 노출방법: 유수식, 밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 대조군, 용매대조군(85.7 mg/L, 

HCO-40), 0.1, 0.2, 0.4, 0.8, 1.6 mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 24.1∼24.9 ℃, pH 7.4∼7.6, 경도 

72 mg CaCO3/L, 명암조건 16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 성장

Ÿ 40d-NOEC = 0.601 mg/L 
(측정농도)

Ÿ 40d-LOEC = 1.23 mg/L 
(측정농도)

環境省, 2001

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead Minnows, 
Pimephales promelas)

Ÿ 노출기간: 32일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.57, 1.0, 2.0, 4.1, 

8.7 mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 25±2 ℃, pH 7.3∼7.6, 경도 

38∼46 mg CaCO3/L, 용존산소 6.0∼7.9 mg/L
Ÿ 관찰항목: 생존율, 성장

Ÿ 32d-NOEC = 0.57 mg/L 
(측정농도)

Carlson and 
Kosian, 1987

표 4-5. 1,4-디클로로벤젠 어류 만성독성시험 결과
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 북미산 플래그피쉬(American 
flagfish, Jordanella floridae)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 28일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.044, 0.091, 0.111, 

0.229, 0.349 mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 25±1 ℃
Ÿ 관찰항목: 치사율, 체중변화

Ÿ 28d-NOEC ≥ 0.349 
mg/L (측정농도)

Smith et al., 
1991

Ÿ 시험종: 북미산 플래그피쉬(American 
flagfish, Jordanella floridae)

Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 14∼16일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.042, 0.093, 0.111, 

0.230, 0.325 mg/L (Test I, 측정농도); 
control, 0.124, 0.202, 0.314, 0.62, 0.835 
mg/L(Test II, 측정농도)

Ÿ 시험조건: 25±1 ℃
Ÿ 관찰항목: 치사율, 부화율

Ÿ 14∼16d-NOEC = 
0.202∼0.230 mg/L 
(측정농도)

Smith et al., 
1991

Ÿ 시험종: 제브라피쉬(Zebra fish, 
Brachydanio rerio*)

Ÿ 노출기간: 28일
Ÿ 노출방법: 반지수식
Ÿ 시험조건: 24±2 ℃, 명암조건 

12시간/12시간, pH 7.4∼8.4, 경도 210 mg 
CaCO3/L, 용존산소 7.7 mg/L

Ÿ 용매: DMSO
Ÿ 관찰항목: 치사율, 체중변화

Ÿ 28d-LC50(95 % CI) = 
2.7(1.2∼3.6) mg/L 
(측정농도)

Ÿ 28d-NOEC = 0.65 mg/L 
(측정농도)

van Leewen 
et al., 1990 

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, 
Salmo gairdneri**)

Ÿ 노출기간: 60일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: 0.0018∼0.122 mg/L

Ÿ 60d-NOEC ≥ 0.1 mg/L 
(측정농도)

Calamari et 
al., 1982

* 현재 학명: Danio rerio

** 현재 학명: Oncorhynchus mykiss
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라. 저서생물

깔따구(Midge, Chironomus riparius)를 대상으로 OECD TG 202 및 203에 따

라 48시간 동안 1,4-디클로로벤젠을 담수에 첨가하여 0, 1.8, 3.2, 5.6, 10, 18, 

32 mg/L(설정농도)에서 지수식, 밀폐시스템으로 급성독성시험을 수행하였다. 

21±2 ℃, 명암조건 16시간/8시간의 조건에서 시험한 결과, 48시간 LC50 및 

NOEC 값은 각각 12 및 0.94 mg/L(설정농도)이었다(Roghair et al., 1994).

깔따구(Midge, Tanytarsus dissimilis)를 대상으로 US EPA (1975) 시험방법에 

따라 1,4-디클로로벤젠을 담수에 첨가하여 지수식으로 48시간 동안 급성독성시

험을 수행한 결과, 48시간 LC50(95 % CI) 값은 13(10.9∼15.6) mg/L(설정농도)이

었다(Call et al., 1983).

위의 1,4-디클로로벤젠의 저서생물급성독성 시험결과는 표 4-6에 요약하였다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 깔따구(Chironomus riparius)
Ÿ 시험방법: OECD TG 203 및 OECD TG 202
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식, 밀폐시스템
Ÿ 노출농도: 0, 1.8, 3.2, 5.6, 10, 18, 32 mg/L
Ÿ 시험조건: 21±2 ℃, 명암조건 

16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 48h-LC50 = 12 mg/L (설정농도)
Ÿ 48h-NOEC = 0.94 mg/L (설정농도)
Ÿ 48h-NOLC = 9.4 mg/L (설정농도)

Roghair et 
al., 1994

Ÿ 시험종: 깔따구(Tanytarsus dissimilis)
Ÿ 시험방법: US EPA (1975)
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 노출방법: 지수식
Ÿ 시험조건: 22.5∼25.6 ℃, 암조건 

16시간/8시간
Ÿ 관찰항목: 치사율

Ÿ 48h-LC50 (95 % CI) = 13 
(10.9∼15.6) mg/L(설정농도)

Call et al., 
1983

표 4-6. 1,4-디클로로벤젠 저서생물의 급성독성 시험 결과



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 121 -

마. 미생물(박테리아)

4가지의 박테리아(질산화 박테리아, 메탄생성균, 호기성미생물, 발광 박테리

아)를 이용하여 1,4-디클로로벤젠의 미생물 독성시험을 수행하였다(Blum and 

Speece, 1991).

질산화 박테리아(Nitrosomonas)는 온도 25 ℃, pH 7, 박테리아 VSS(volatile 

suspended solid) 450 mg/L인 시험조건에서 24시간 동안 밀폐시스템에서 암모니

아 소비 저해를 관찰하였다. 시험결과, 24h-IC50 (반수최대억제농도, half 

maximal inhibitory concentration)값은 86 mg/L이었다(Blum and Speece, 1991).

메탄생성균(Methanogen)은 Anaerobic toxicity assays (ATA)에 따라 온도 35 

℃, pH 7, 박테리아 VSS 900 mg/L인 시험조건에서 48시간 동안 밀폐시스템에서 

혐기성가스 생성억제를 관찰하였다. 시험결과 48h-IC50 86 mg/L으로 평가되었다

(Blum and Speece, 1991).

호기성미생물(Aerobic heterotroph)을 AFNOR 및 ETAD standard assays를 이

용하여 온도 25 및 35 ℃, pH 7, 박테리아 VSS 200∼1800 mg/의 시험조건에서 

15시간 동안 산소소비 억제를 관찰한 결과, 15h-IC50은 330 mg/L으로 평가되었다

(Blum and Speece, 1991).

또한 Microtox test®에 따라 발광 박테리아(Photobacterium phosphoreum)를 

이용하여 온도 15 ℃, pH 6.5∼7.5인 시험조건에서 5분 동안 발광을 관찰한 결

과, 5min-IC50은 4.3 mg/L으로 확인되었다(Blum and Speece, 1991).

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 미생물 독성시험 결과는 표 4-7에 

요약하였다.
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 질산화 박테리아(Nitrosomonas)
Ÿ 노출기간: 24시간
Ÿ 시험조건: 밀폐시스템, 25 ℃, pH 6.5∼8, 

박테리아 VSS 450 mg/L
Ÿ 관찰항목: 암모니아 사용

24h-IC50 = 86 mg/L
Blum and 

Speece, 1991

Ÿ 시험종: 메탄생성균(Methanogen)
Ÿ 노출기간: 48시간
Ÿ 시험방법: Anaerobic toxicity assays (ATA)
Ÿ 시험조건: 밀폐시스템, 35 ℃, pH 7, 

박테리아 VSS 900 mg/L
Ÿ 관찰항목: 가스 생성

48h-IC50 = 86 mg/L
Blum and 

Speece, 1991

Ÿ 시험종: 호기성미생물(Aerobic heterotroph)
Ÿ 노출기간: 15시간
Ÿ 시험방법: AFNOR 및 ETAD standard assays
Ÿ 시험조건: 밀폐시스템, 25 및 35℃, pH 7, 

박테리아 VSS 200∼1800 mg/L
Ÿ 관찰항목: 산소 소비

15h-IC50 = 330 mg/L
Blum and 

Speece, 1991

Ÿ 시험종: 발광박테리아(Photobacterium 
phosphoreum)

Ÿ 노출기간: 5분
Ÿ 시험방법: Microtox® test
Ÿ 시험조건: 15 ℃, pH 6.5∼7.5
Ÿ 관찰항목: 발광

5min-IC50 = 4.3 mg/L
Blum and 

Speece, 1991

Ÿ 시험종 : 혐기성 박테리아(anaerobic bacteria)
Ÿ 노출시간 : 24시간

24h-NOEC = 15 mg/L Hoechst, 1982

표 4-7. 1,4-디클로로벤젠 미생물 독성시험 결과
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2. 육상생태계

가. 육상식물

양상추(Lactuca sativa)를 대상으로 OECD TG 208에 따라 1,4-디클로로벤젠의 

육상식물 독성시험을 수행하였다. 아세톤을 용매로 사용하였고, 21±4 ℃, 명암조

건 16/8시간, 조도 6,500 lux, 습도 40∼80 %의 시험조건에서 pH 7.5, 점토함량 

12 %, 유기성분 1.4 %의 토양을 이용하여 14일동안 양상추의 발아 및 초기 성장

에 대한 영향을 관찰하였다. 시험결과, 7d-EC50(95 % CI)는 213 (156∼290) mg/kg 

soil(설정농도)이었고, 14d-EC50(95 % CI)는 248 (212∼298) mg/kg soil(설정농도)로 

확인되었다(Hulzebos et al., 1993).

옥수수(Zea mays) 씨앗을 이용하여 7일 동안 1,4-디클로로벤젠 control, 0.08, 

0.8, 8, 40, 80 mg/L에 노출하여 발아 및 성장을 관찰한 결과, 7d-EC80 및 NOEC 

값은 각각 80 및 1 mg/L(설정농도)로 확인되었다(San Miguel et al., 2012).

위의 1,4-디클로로벤젠의 육상식물 급성독성시험 결과는 표 4-8에 요약하였다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 양상추(Lactuca sativa)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 시험방법: OECD TG 208
Ÿ 용매: 아세톤
Ÿ 시험조건: 21±4 ℃, 명암조건 16/8시간, 

조도 6,500 lux, 습도 40∼80 %
Ÿ 토양: pH 7.5, 점토 12 %, 유기성분 1.4 %
Ÿ 관찰항목: 발아 및 초기 성장에 대한 영향

Ÿ 7d-EC50(95 % CI) = 
213 (156∼290) 
mg/kg soil(설정농도)

Ÿ 14d-EC50(95 % CI) = 
248 (212∼298) 
mg/kg soil(설정농도)

Hulzebos et 
al., 1993

Ÿ 시험종: 옥수수(Zea mays) 씨앗
Ÿ 노출기간: 7일
Ÿ 시험농도: control, 0.08, 0.8, 8,40, 80 mg/L
Ÿ 시험조건: 25±2 ℃, 명암조건 16/8시간, 

상대습도 70±5 %, 광합성 활성복사에너지 
250 E m-2s-1

Ÿ 관찰항목: 발아, 성장

Ÿ 7d-EC80 = 80 mg/L;
Ÿ 7d-NOEC=1 mg/L

San Miguel et 
al., 2012

표 4-8. 1,4-디클로로벤젠 육상식물 급성독성 시험 결과
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나. 육상 무척추동물

지렁이 2종(Eisenia andrei 및 Lumbricus rubellus)과 2가지 유형을 토양을 대

상으로 OECD TG 207에 따라 1,4-디클로로벤젠을 14일 동안 노출하여 육상 무

척추동물 급성독성 시험을 수행하였다. 토양유형 2종은 천연토양(KOBG)과 인공

토양(OECD)으로, 천연토양(KOBG)은 pH 4.8, 모래 86.5 %, 점토 7.5 %, 유기성

분 3.7 %, 실트 1.4 %가 혼합된 토양이고, 인공토양(OECD)은 pH 5.9, 모래 72.1 

%, 점토 7.4 %, 유기성분 8.1 %, 실트 8.1 % 혼합된 토양이었다. 1,4-디클로로

벤젠은 대조군 및 최소 5개의 농도로 노출시험을 수행하였다. 시험결과, 지렁이 

(Eisenia andrei)에 대한 천연토양(KOBG) 및 인공토양(OECD)에서의 14d-LC50(95 

% CI) 값은 각각 128(117∼142) mg/kg dw 및 229(209∼251) mg/kg dw으로 확인

되었고, 지렁이(Lumbricus rubellus)에 대한 천연토양(KOBG) 및 인공토양(OECD)

에서의 14d-LC50(95 % CI) 값은 각각 184(167∼203) mg/kg dw 및 615(568∼665) 

mg/kg dw으로 확인되었다(van Gestel et al., 1991).

위의 결과를 EU TGD(Technical Guidance Document on Risk Assessment) 

part 2(EC, 2003)에 따라 토양의 평균 유기성분 함량 3.4 %로 재환산한 값은 각

각 다음과 같다. 지렁이 (Eisenia andrei)에 대한 천연토양(KOBG) 및 인공토양

(OECD)에서의 14d-LC50 값은 각각 118 mg/kg dw 및 96 mg/kg dw이었고, 지렁

이(Lumbricus rubellus)에 대한 천연토양(KOBG) 및 인공토양(OECD)에서의 

14d-LC50 값은 각각 169 mg/kg dw 및 258 mg/kg dw이었다.

위의 1,4-디클로로벤젠의 육상 무척추동물 급성독성시험 결과는 표 4-9에 요약하였다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 지렁이(Eisenia andrei)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 시험방법: OECD TG 207
Ÿ 토양유형: 천연토양(KOBG)
Ÿ 토양조건: pH 4.8, 모래 86.5 %, 점토 

7.5 %, 유기성분 3.7 %, 실트 1.4 %

14d-LC50 = 118 mg/kg dw
van Gestel et 

al., 1991

표 4-9. 1,4-디클로로벤젠 육상 무척추동물 급성독성 시험 결과
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다. 육생 미생물

1,4-디클로로벤젠의 육생 미생물 시험자료는 확인할 수 없었다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 지렁이(Eisenia andrei)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 시험방법: OECD TG 207
Ÿ 토양유형: 인공토양(OECD)
Ÿ 토양조건: pH 5.9, 모래 72.1 %, 점토 

7.4 %, 유기성분 8.1 %, 실트 8.1 %

14d-LC50 = 96 mg/kg dw
van Gestel et 

al., 1991

Ÿ 시험종: 지렁이(Lumbricus terrestris)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 시험방법: OECD TG 207
Ÿ 토양유형: 천연토양(KOBG)
Ÿ 토양조건: pH 4.8, 모래 86.5 %, 점토 

7.5 %, 유기성분 3.7 %, 실트 1.4 %

14d-LC50 = 169 mg/kg dw
van Gestel et 

al., 1991

Ÿ 시험종: 지렁이(Lumbricus terrestris)
Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 시험방법: OECD TG 207
Ÿ 토양유형: 인공토양(OECD)
Ÿ 토양조건: pH 5.9, 모래 72.1 %, 점토 

7.4 %, 유기성분 8.1 %, 실트 8.1 %

14d-LC50 = 258 mg/kg dw
van Gestel et 

al., 1991



- 126 -

2절. 예측무영향농도(PNEC) 산정

1. 담수

1,4-디클로로벤젠에 대한 수생환경의 예측무영향농도(Predicted No Effect 

Concentration, PNEC)는 종민감도분포를 이용하여 PNEC 값을 산출하기에는 신뢰성 

있는 독성자료가 충분하지 않아 평가계수법을 이용하여 PNEC 값을 산출하였다.

PNECwater 산출에 활용 가능한 신뢰성 있고(표준시험종, 표준시험법 사용), 

각 수생환경의 생물종 별 가장 민감한 독성값을 표 4-10과 같이 요약하였다.

생물종 독성값 (mg/L)

급성

어류 Oncorhynchus mykiss 96h-EC50 1.12

수서무척추동물 Daphnia magna 48h-EC50 0.7

조류 Selenastrum capricornutum 24h-EC50 1.6

만성

어류 Pimephales promelas 32d-NOEC 0.57

수서무척추동물 Daphnia magna 21d-NOEC 0.1

조류 Selenastrum capricornutum 96h-NOEC 0.57

표 4-10. 1,4-디클로로벤젠 수생환경 생물종별 대표 독성값

이 중 가장 민감한 수서무척추동물(Daphnia magna) 만성독성값 21d- NOEC 

0.1 mg/L(環境庁, 1996c)을 대표독성값으로 선정하였다. 평가계수(Assessment 

Factor, AF)는 「화학물질 위해성평가의 구체적 방법 등에 관한 규정」(국립환

경과학원 고시 제2021-13호의 별표 3에 따라 1,4-디클로로벤젠의 수서생물(어

류, 수서무척추동물, 조류)에 대한 만성 독성자료는 3개 이상이므로, 평가계수 

10을 적용하였다. 아래 표 4-11에 따라 산출된 PNECwater 값은 0.01 mg/L이었

다.
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구분 값 (mg/L) 산출방법(평가계수법)

PNECwater 0.01 mg/L

  

 or





 

표 4-11. 1,4-디클로로벤젠 담수환경 예측무영향농도(PNEC)
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2. 저질

1,4-디클로로벤젠에 대한 저서환경의 예측무영향농도(Predicted No Effect 

Concentration, PNEC)는 종민감도분포를 이용하여 PNEC 값을 산출하기에는 신뢰성 

있는 독성자료가 충분하지 않았고, 저서생물의 만성독성 시험자료를 확인할 수 없

으므로 평가계수법을 이용하여 PNEC 값을 산출할 수 없었다. 그러므로, 평형분배방

법으로 저질환경의 예측무영향농도(PNEC)를 도출하였다(국립환경과학원, 2021a; 국

립환경과학원, 2021b).

Koc = 450 L/kg(EC, 2004)과 수생환경의 예측무영향농도(PNECwater) 0.01 mg/L를 

적용하였고, 표준 침전물의 경우 물 90 %(v/v, 밀도=1,000 kg/m3)와 고형분 10 %(v/v, 

밀도=2,500 kg/m3)로 구성되어 있어서, 습윤중량 보정계수 4.6을 사용하여(RIVM, 

2004) 건조 저질환경의 예측무영향농도로 환산하였다.

자세한 산출근거는 표 4-12와 같으며, 최종적으로 도출된 저질환경의 예측무영향

농도(PNECsediment)는 0.485 mg/kg dw로 도출하였다.

구분 값 (mg/kg dw) 산출근거(평형분배법)

PNECsediment 0.485
(0.783+0.0217×Koc)×PNECwater×습윤중량보정계수
= (0.783+0.0217×450)×0.01×4.6
= 0.485

표 4-12. 1,4-디클로로벤젠 저질환경 예측무영향농도(PNEC)
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3. 토양

1,4-디클로로벤젠에 대한 토양의 예측무영향농도(Predicted No Effect 

Concentration, PNEC)는 종민감도분포를 이용하여 PNEC 값을 산출하기에는 신뢰성 

있는 독성자료가 충분하지 않아 평가계수법을 이용하여 PNEC 값을 산출하였다.

PNECsoil 산출에 활용 가능한 신뢰성 있고(표준시험종, 표준시험법 사용), 가

장 민감한 독성값은 OECD TG 207에 따라 14일 동안 1,4-디클로로벤젠에 노출

시킨 지렁이(Eisenia andrei) 급성독성값 14d-LC50 96 mg/kg dw(van Gestel et 

al., 1991)로 선정하였다. 평가계수(Assessment Factor, AF)는 이용 가능한 자료

가 단기 독성시험 결과 LC50임으로 평가계수 1,000을 적용하였고(국립환경과학

원, 2021), 아래의 표 4-13의 식에 따라 산출된 PNECsoil 값은 0.096 mg/kg dw이

었다.

구분 값 (mg/kg dw) 산출근거(평형분배법)

PNECsoil 0.096

  

 or or



  

   

표 4-13. 1,4-디클로로벤젠 토양환경 예측무영향농도(PNEC)
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4. 하수처리시설

1,4-디클로로벤젠에 대한 하수처리시설의 PNEC값은 종민감도분포를 이용하

여 산출하기에는 신뢰성 있는 독성자료가 충분하지 않아 평가계수를 이용하여 

PNEC 값을 산출하였다.

표준시험법으로 수행된 독성자료가 없었지만, EU TGD(Technical Guidance 

Document on Risk Assessment) part 2(EC, 2003)에 따라 질산화 박테리아의 저

해시험에 대한 자료를 활용할 수 있으므로 24시간 동안 질산화 박테리아

(Nitrosomonas)를 이용한 미생물 독성값 24h-EC50 86 mg/L(Blum and Speece, 

1991)를 대표 독성값으로 선정하였다.

EU TGD(Technical Guidance Document on Risk Assessment) part 2에 따라 

이용가능한 독성값이 EC50이므로 평가계수 10을 적용하여 평가하였다(EC, 

2003). 아래 표 4-14의 식에 따라 산출된 PNECSTP 값은 8.6 mg/L이었다.

구분 값 (mg/L) 산출방법(평가계수법)

PNECSTP 8.6

  

 or





 

표 4-14. 1,4-디클로로벤젠 하수처리시설 예측무영향농도(PNEC)
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3절. 환경노출평가

1. 환경거동

가. 배출

1,4-디클로로벤젠의 자연적 배출에 대한 정보는 알려져 있지 않다. 제조, 사

용으로 인해 1,4-디클로로벤젠은 환경 중으로 배출된다.

우리나라의 2020년에 배출량을 조사 결과, 1,4-디클로로벤젠의 대기배출량은 

285 kg/년으로 조사되었고, 수계 및 토양으로의 배출은 확인되지 않았다(화학물질

안전원, 2022a).

나. 분포

1,4-디클로벤젠의 평형분포는 증기압이 170 Pa, 수용해도 70 mg/L, 20 ℃인

조건(Mackay and Shiu, 1981)에서 Mackay Model I에 의해 계산된 결과, 대기 

98.9 %, 수계 0.79 %, 토양 0.15 %, 저질 0.16 %로 대부분은 대기에 분포할 것

으로 예측되었고, 수계, 토양, 저질로의 분포는 미미할 것으로 예측되었다(EC, 

2004).

다. 분해

광분해

현재까지 1,4-디클로로벤젠의 광분해 시험자료는 확인할 수 없었다.

1,4-디클로로벤젠은 평형상태에서 주로 대기로 분포될 것으로 예상된다. 

partition은 300 nm 이상의 파장에서 방사선을 약하게 흡수하기 때문에 대기에

서 직접적인 광분해는 불가능하다(Bunce et al., 1987). 그러나 대기 중에서 광

화학적으로 생성된 하이드록실 라디칼(hydroxyl radicals)과의 반응이 일어날 수 

있다. Howard et al. (1991)은 광산화(photo-oxidation) 반감기를 8.4 ∼ 83.6일로 
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추정하였다.

BUA (1994)에 따르면 대기 중 1,4-디클로로벤젠에 대한 하이드록실 라디칼

(hydroxyl radicals) 반응속도상수는 27 ℃에서 4.8×10-13 cm3/s, 22 ℃에서 

3.2×10-13 cm3/s로, 지구 평균 하이드록실 라디칼 농도가 5×105 molecule/cm3이라

고 가정하면, 광산화 반감기는 33일 및 50일이었고, 이는 Howard et al. (1991)에

서 보고된 8.4 ∼ 83.6일 범위 내에 해당한다.

또한 빗물에 1,4-디클로로벤젠이 존재한다는 것은 비에 의해 씻겨내린 대기 

중 1,4-디클로로벤젠이 지표면으로 되돌아갈 수 있을 정도로 오랜 기간 잔존한

다는 것을 나타낸다(Ligocki et al., 1985).

가수분해

현재까지 1,4-디클로로벤젠의 가수분해 시험자료는 확인할 수 없었다. 1,4-디클

로로벤젠의 분자구조를 바탕으로 가수분해 물질이 아닌 것으로 예측되었다. 하지

만 아래의 문헌들울 바탕으로 1,4-디클로로벤젠은 수계에서 휘발에 의해 제거되

는 것으로 확인되었다.

수계에서 1,4-디클로로벤젠의 휘발에 대한 거동은 다음과 같다.

1,4-디클로로벤젠의 헨리상수는 2.41 × 10-3 atmㆍm3/mol이었고(Shiu and 

Mackay, 1997), Mensink et al. (1995)에 따르면 이 헨리상수 값을 바탕으로 1,4-

디클로로벤젠은 수용액으로부터 쉽게 휘발되는 것으로 조사되었다. Wang and 

Jones (1994)에 따르면 휘발은 호수 및 해안, 해수에서 클로로벤젠을 제거하는 주

요 과정으로 확인되었다.

Howard (1989)는 20 ℃, 풍속 3 m/s, 1 m 깊이의 유속 1 m/s의 강의 모델로

부터의 1,4-디클로로벤젠의 휘발성 반감기는 4.3시간으로 예측하였다. 또한 

Government of Canada et al. (1993)에서 보고된 1,4-디클로로벤젠의 휘발성 반감

기는<1일∼ 31일 범위이었다.
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미생물 분해

호기성 분해

처리시설 슬러지(Treatment plant sludge)를 접종원으로 사용하여 OECD TG 

301C와 유사한 방법에 따라 1,4-디클로로벤젠 8 mg/L 및 40 mg/L 농도에서 28

일 동안 20 ℃에서 미생물분해시험을 수행하였다. 표준물질은 아닐린(aniline 

100 mg/L)을 사용하여 접종원 활성도를 점검하였다. 14일 후 1,4-디클로로벤젠 

8 mg/L의 분해율은 0 %이었고, 28일 후 분해율은 100 %이었다. 1,4-디클로로벤

젠 40 mg/L에 대한 2번의 시험에서 분해율은 28일 후 각각 0 및 38 %이었다. 

표준물질 아닐린의 분해율은 부합한 것으로 확인되었다(Calamari et al., 1982).

슬러지(sludge 30 mg/L)를 접종원으로 사용하여 OECD TG 301C에 따라 1,4-

디클로로벤젠 100 mg/L 농도에서 28일 동안 미생물분해시험을 수행하였다. 

BOD 측정에 의한 28일 후 분해도 및 HPLC 측정 분석에 의한 분해율 모두 0 

%로 난분해성 물질로 판정되었다(新エネルギー・産業技術総合開発機構 et al., 

2005).

OECD TG 301D와 유사한 방법에 따라 밀폐시험병을 이용한 미생물분해시험

을 28일 동안 수행하였다. 1,4-디클로로벤젠 농도는 1.9 mg/L이었고, 산소 소비량 

측정에 의한 분해율은 8일 후 1.4 %, 15일 후 49.5 %, 28일 후 67 %이었다. 

HPLC 측정에 의한 28일 후 분해율은 >99 %이었고, 1,4-디클로로벤젠, 1,5-디클로

로페놀(1,5-dichlorphenol) 및 4-클로로페놀(4-chlorophenol)의 분석을 통해 1,4-디

클로로벤젠의 분해가 확인되었다. 표준물질은 벤조산나트륨(sodium benzonate)이

었고, 표준물질의 분해율은 5일 후 55 %, 8일 후 67.5 %, 15일 후 73 %, 28일 후 

75.4 %로, 시험 적합성에 부합하였으나, 10 일 창(10-day window) 결과는 확인할 

수 없었다(Topping, 1987).

또한 Topping (1987)은 15일의 순화기간 후 지속적인 OECD 확인시험을 통해 

1,4-디클로로벤젠의 분해성을 추가로 조사하였다. 순화된 활성 슬러지를 이용하

여 유입 농도 1 mg/L에서의 연속식 시험에서는 21일 후 1,4-디클로로벤젠 97 %

가 제거되었지만, 이 중 31 %는 미생물분해에 의한 것이었고, 나머지는 휘발 

및 슬러지흡착에 의한 것이었다(Topping, 1987).
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영양분을 충분히 공급한 호기성 조건에서의 지수식 스크리닝 시험에서 1,4-

디클로로벤젠 5 mg/L는 7일 후 55 %가 분해되었다. 하지만, 미생물 분해율은 

계대 배양에 의해 저하되어 1대 배양에서 61 %, 2대 배양에서 34 %, 3대 배양

에서 16 %이었다(Tabak et al., 1981).

혐기성 분해

혐기적 미생물분해 시험에서는 1,4-디클로로벤젠은 분해된다는 보고와 분해

되지 않는다는 보고가 있다.

폐수처리시설 유래 메탄발생균을 포함한 슬러지를 이용하여 1,4-디클로로벤

젠 7.4 ∼ 74 g/L의 미생물분해 시험에서는 84일 후에 분해율은 0 %이었다

(Rittmann et al., 1980). 탈질소 조건의 bottle 시험에서는 41 및 114 g/L의 

1,4-디클로로벤젠은 11주 후에도 분해되지 않았다(Bouwer and McCarty, 1983).

하지만, 공공하수처리장 유래 미생물을 이용한 혐기적 조건의 미생물분해 

시험에서 1,4-디클로로벤젠 710 g/L는 32일 후에 80 %가 분해되었다(Kirk et 

al., 1989).

위의 1,4-디클로로벤젠의 미생물분해 시험결과는 표 4-15에 요약하였다.

방법 결과 비고

호기성 분해

Ÿ 접종원: 처리시설 슬러지(Treatment 
plant sludge)

Ÿ 시험기간: 28일
Ÿ 시험방법: OECD TG 301C과 유사
Ÿ 노출농도: 8, 40 mg/L
Ÿ 표준물질: 아닐린(aniline 100 mg/L)
Ÿ 시험조건: 20 ℃
Ÿ 관찰항목: 산소소비 측정(BOD test)

Ÿ 8 mg/L: 14일 분해율 0 %
28일 분해율 80 %

Ÿ 40 mg/L: 28일 분해율 0 및 38 %

Calamari et 
al., 1982

표 4-15. 1,4-디클로로벤젠 미생물분해 시험 결과
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호기성 및 혐기성 미생물분해 시험을 종합적으로 확인한 결과, 호기성 일부 

시험에서는 이분해성 물질로 평가되었지만 1,4-디클로로벤젠의 8 mg/L로 농도

방법 결과 비고

Ÿ 접종원: 슬러지(sludge) 30 mg/L
Ÿ 시험기간: 28일
Ÿ 시험방법: OECD TG 301C
Ÿ 노출농도: 100 mg/L
Ÿ 관찰항목: BOD 측정, HPLC 측정

Ÿ BOD 측정: 28일 분해율 0 %
Ÿ HPLC 측정: 28일 분해율 0 %

新エネルギー
・産業技術総
合開発機構 et 

al., 2005

Ÿ 접종원: 활성슬러지(Activated sludge)
Ÿ 시험방법: OECD TG 301D 유사
Ÿ 노출기간: 28일
Ÿ 노출농도: 1.9 mg/L
Ÿ 표준물질: 벤조산나트륨(sodium benzonate)
Ÿ 시험조건: 호기성 조건, 밀폐시험병
Ÿ 관찰항목: 산소소비량에 의한 분해율

Ÿ 8일 분해율 1.4 %
Ÿ 15일 분해율 49.5 %
Ÿ 28일 분해율 67 %

Topping, 1987

Ÿ 접종원: 활성슬러지(Activated sludge)
Ÿ 시험방법: OECD 확인 시험
Ÿ 노출기간: 21일(+15일 순화)
Ÿ 노출농도: 1 mg/L
Ÿ 시험조건: 호기성 조건
Ÿ 관찰항목: 산소소비량에 의한 분해율

Ÿ 21일 분해율 31 % Topping, 1987

혐기성 분해

Ÿ 접종원: 폐수처리시설 유래 
메탄발생균을 포함한 슬러지

Ÿ 노출기간: 84일
Ÿ 노출농도: 7.4 ∼ 74 g/L
Ÿ 시험조건: 혐기성 조건

Ÿ 84일 분해율 0 %
Rittmann et 
al., 1980

Ÿ 접종원: 메탄발생균
Ÿ 노출기간: 11주
Ÿ 노출농도: 41, 114 g/L
Ÿ 시험조건: 혐기성 조건

Ÿ 11주 분해율 0 %
Bouwer and 
McCarty, 
1983

Ÿ 접종원: 공공하수처리장 유래 
미생물(co-settled digested sludge)

Ÿ 노출기간: 32일
Ÿ 노출농도: 710 g/L
Ÿ 시험조건: 혐기성 조건, 밀폐병

Ÿ 32일 분해율 80 %
Kirk et al., 

1989
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가 낮고(Calamari  et al., 1982)(OECD TG 301C의 경우 시험물질 농도는 100 

mg/L), OECD TG 301D와 유사한 방법으로 한 시험에서는 이분해성 물질로 판

단되었으나(Topping, 1987), 확인 시험결과 미생물에 대한 분해도는 31 %이었고 

나머지는 휘발 및 슬러지흡착에 의한 것이었다. 혐기성 미생물 분해시험의 경

우 대부분 비표준 시험방법으로 난분해성 물질로 확인되었고, Kirk et al. 

(1989)의 결과는 이분해성으로 나타났다.

위의 결과를 종합적으로 1,4-디클로로벤젠은 난분해성물질로 판단되었다.

라. 축적

생물농축성

잉어(common carp, Cyprinus carpio)를 대상으로 OECD TG 305에 따라 1,4-

디클로로벤젠 control, 0.2, 2 g/L를 35일 동안 노출하여 생물농축시험을 한 결

과, 0.2 및 2 g/L에서의 BCF(bioconcentration factors) 값은 각각 47∼190 및33

∼72이었다(経済産業省, 2001).

무지개송어(Rainbow Trout, Salmo gairdneri) 알(egg)에서 치어(alevin) 단계까

지 1,4-디클로로벤젠을 2일 동안 control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)에 유수

식으로 노출시켜 생물농축시험을 수행한 결과, BCF(bioconcentration factors)는 

24.8∼220이었다. 50 % 흡수된 난황(Adsorbed half-yolk) 단계에서 가장 높은 

BCF 값이 관찰되었다(Galassi et al., 1982).

무지개송어(Rainbow Trout, Salmo gairdneri) 치어(alevin)를 대상으로 1,4-디클

로로벤젠을 7일 동안 control, 0.003, 0.015, 0.073 mg/L에 노출시켜 생물농축시험

을 수행하였다. 1,4-디클로로벤젠 0.003, 0.015 및 0.073 mg/L에서 

BCF(bioconcentration factors)는 각각 112, 40 및 85이었다(Calamari et al., 1982).

무지개송어(Rainbow Trout, Salmo gairdneri) 알(egg)에서 치어(alevin) 단계까

지 1,4-디클로로벤젠을 60일 동안 control, 0.003 mg/L에 유수식으로 노출시켜 

생물농축시험을 수행한 결과, BCF(bioconcentration factors)는 100∼1400이었다. 

부화시 가장 높은 BCF 값이 관찰되었으며 시험 종료시의 BCF 값은 약 100이
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었다(Calamari et al., 1982).

북미산 잉어(Fathead Minnows, Pimephales promelas)를 대상으로 28일 동안 

1,4-디클로로벤젠 control, 0.57, 1 mg/L에 유수식으로 노출시켜 생물농축시험을 

수행한 결과,  BCF는 110이었다(Carlson and Kosian, 1987).

북미산 플래그피쉬(American flagfish, Jordanella floridae)를 대상으로 ASTM (1978) 

방법에 따라 28일 동안 1,4-디클로로벤젠 control, 0.005 mg/L(설정농도)에 유수식으로 

노출시켜 생물농축시험을 수행한 결과, BCF는 296이었다(Smith et al., 1991).

위의 결과를 바탕으로 BCF 값은 24.8∼1400 범위이며, 생물농축계수 2,000∼

5,000 미만으로 수생동물에 대한 1,4-디클로로벤젠의 생물농축성은 낮은 것으로 

판단되었다.

위의 결과 및 추가적인 1,4-디클로로벤젠의 생물농축성 시험결과는 표 4-16

에 요약하였다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 잉어(common carp, Cyprinus carpio)
Ÿ 시험방법: OECD TG 305
Ÿ 노출기간: 35일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.2, 2 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 24.8∼25.3 ℃, pH 7.3∼7.6, 

Ÿ 0.2 g/L: BCF = 
47∼190

Ÿ 2 g/L: BCF = 33∼72

経済産業省, 
2001

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*) 알(eggs)

Ÿ 노출기간: 2일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 10∼12 ℃

Ÿ 4.5 g/L: BCF = 24.8
Ÿ 13.4 g/L: BCF = 55.1
Ÿ 65.6 g/L: BCF = 32.1

Galassi et al., 
1982

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*) 발안란(eyed eggs)

Ÿ 노출기간: 2일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 10∼12 ℃

Ÿ 4.5 g/L: BCF = 83.9
Ÿ 13.4 g/L: BCF = 138.1
Ÿ 65.6 g/L: BCF = 98.5

Galassi et al., 
1982

표 4-16. 1,4-디클로로벤젠 생물농축성 시험 결과
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방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*) 부화(hatching)

Ÿ 노출기간: 2일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 10∼12 ℃

Ÿ 4.5 g/L: BCF = 168.7
Ÿ 3.4 g/L: BCF = 152.3
Ÿ 65.6 g/L: BCF = 106.4

Galassi et al., 
1982

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*) Adsorbed half-yolk

Ÿ 노출기간: 2일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 10∼12 ℃

Ÿ 4.5 g/L: BCF = 146.1
Ÿ 3.4 g/L: BCF = 220
Ÿ 65.6 g/L: BCF = 188

Galassi et al., 
1982

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*) Not completely adsorbed yolk

Ÿ 노출기간: 2일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 10∼12 ℃

Ÿ 4.5 g/L: BCF = 133.9
Ÿ 3.4 g/L: BCF = 155
Ÿ 65.6 g/L: BCF = 96.6

Galassi et al., 
1982

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*) 치어(alevin)

Ÿ 노출기간: 2일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 4.5, 13.4, 65.6 g/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 10∼12 ℃

Ÿ 4.5 g/L: BCF = 49.2
Ÿ 3.4 g/L: BCF = 63.4
Ÿ 65.6 g/L: BCF = 40.1

Galassi et al., 
1982

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri*)

Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: 0, 0.003 mg/L
Ÿ 노출기간: 60일
Ÿ 시험조건: 10 ℃

Ÿ BCF = 100∼1400
Calamari et 
al., 1982

Ÿ 시험종: 무지개송어(Rainbow Trout, Salmo 
gairdneri**)

Ÿ 노출농도: 0, 0.003, 0.015 및 0.073 mg/L
Ÿ 노출기간: 7일

Ÿ 0.003 mg/L: BCF = 112
Ÿ 0.015 mg/L: BCF = 40
Ÿ 0.073 mg/L: BCF = 85

Calamari et 
al., 1982

Ÿ 시험종: 북미산 잉어(Fathead Minnows, 
Pimephales promelas)

Ÿ 노출기간: 28일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.57, 1.0 mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 25±2 ℃, pH 7.3∼7.6, 경도 38∼46 

mg CaCO3/L, 용존산소 6.0∼7.9 mg/L

Ÿ BCF = 110
Carlson and 
Kosian, 1987
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생물확장성

1,4-디클로로벤젠의 생물확장성 시험자료는 확보할 수 없었다. 1,4-디클로로

벤젠은 수계, 토양 및 저질에서 빠르게 휘발되고 logKOC 값이 2.65로 토양 및 

저질에 흡착될 가능성은 낮았다. 또한, 생물농축성도 낮기 때문에 먹이사슬에 

의한 생물확장 가능성은 낮을 것으로 예상된다.

방법 결과 비고

Ÿ 시험종: 구피(Guppy, Poecilia reticulata)
Ÿ 노출기간: 20일
Ÿ 노출방법: 유수식

Ÿ BCF = 98
(log BCF = 1.99)

Gobas et al., 
1991

Ÿ 시험종: 북미산 플래그피쉬(American flagfish, 
Jordanella floridae)

Ÿ 시험방법: ASTM (1978)
Ÿ 노출기간: 28일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.005 mg/L(설정농도)
Ÿ 시험조건: 25±1 ℃

Ÿ BCF = 296
Smith et al., 

1991

Ÿ 시험종: 모기송사리(Mosquito fish, Gambusia affinis)
Ÿ 노출기간: 96시간
Ÿ 노출방법: 반수식
Ÿ 노출농도: control, 0.057, 0.101, 0.233 

mg/L(측정농도)
Ÿ 시험조건: 23.1 ℃, pH 7.6

Ÿ BCF = 220
Chaisukant et 

al., 1997

Ÿ 시험종: 블루길(Bluegill sunfish, Lepomis 
macrochirus)

Ÿ 노출기간: 14일
Ÿ 노출방법: 유수식
Ÿ 노출농도: control, 0.0101 mg/L

Ÿ BCF = 60
Barrows et 
al., 1980

* 현재 학명: Oncorhynchus mykiss
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2. 환경매체 농도

가. 매체별 모델추정 농도

환경 매체별 농도를 예측하기 위하여 한국형 다매체 동태모델(SimpleBox 

Korea v2.0)을 이용하여 전국규모 및 2개 사업장에 대한 국지적 규모의 1,4-디

클로로벤젠의 예측환경농도는 표 4-17 및 표 4-18과 같다. 저질 및 토양의 모

델링 결과값은 습윤중량 보정계수(저질 4.6, 토양 1.13)를 적용하여(RIVM, 2004) 

값을 보정하였다.

모델 구동을 위해 입력한 1,4-디클로로벤젠의 물성정보, 취급량 및 매체별 

배출량 자료(2018년 화학물질 등록자료)는 각각 부록(Appendix)의 표 1 및 표 2

와 같다.

담수
(mg/L)

자연지
(mg/kg(dw))

농경지
(mg/kg(dw))

도시산업용지
(mg/kg(dw))

9.84E-11 7.38E-09 5.15E-09 7.89E-09

표 4-17. 전국 규모 예측환경농도(PEC)  

사업장
담수
(mg/L)

저질
(mg/kg(dw))

농경지
(mg/kg(dw))

목초지
(mg/kg(dw))

STP
(mg/L)

1 9.83E-11 4.97E-09 2.46E-03 3.64E-03 0.00E+00

2 9.83E-11 4.97E-09 1.08E-03 1.60E-03 -

표 4-18. 국지적 규모 예측환경농도(PEC) 

나. 매체별 실측농도

사업장 배출량, 사용량 및 제조량을 이용하여 주요지점(Hot spot)을 선정하여 

수계 및 토양의 1,4-디클로로벤젠 농도를 측정하였다. 하천, 방류수 및 토양의 

주요지점을 각각 6, 3 및 2지점으로 선정하여 1,4-디클로로벤젠의 농도를 2022
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년 5∼6, 7∼8 및 9∼10월에 걸쳐 3회 측정하였다. 주요지점의 하ㆍ폐수처리장

의 배출수 및 방류 하천을 중심으로 수질 중 1,4-디클로로벤젠의 농도를 측정

하였고, 토양은 제조, 사용 및 배출 사업장 인근의 토양을 채취하여 1,4-디클로

로벤젠의 농도를 측정하였다(국립환경과학원, 2022).
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지역
농도

비고하천 (mg/L) 방류수 (mg/L) 토양 (mg/kg dw)
5∼6월 7∼8월 9∼10월 5∼6월 7∼8월 9∼10월 5∼6월 7∼8월 9∼10월

경기 파주 6.47E-04 ND ND - - - - - -

국립환경
과학원, 
2022

전북 군산(1)
2.17E-04 1.13E-03 1.26E-03

2.13E-03 ND 6.33E-04 ND ND ND
ND ND ND

전북 군산(2)
ND ND ND

5.30E-04 ND 7.67E-04 ND ND ND
ND ND ND

전남 여수 ND 8.91E-04 ND
ND ND ND

- - -
ND ND ND

* ND: 불검출(하천 및 방류수 정량한계 2.00E-04 mg/L 미만, 토양 정량한계 8.00E mg/kg dw 미만)

표 4-19. 1,4-디클로로벤젠의 주요 지점 환경매체별 농도 측정 결과
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4절. 생태위해도 결정

한국형 다매체 동태모델 및 실측 모니터링 결과를 바탕으로 도출한 각 환경 

매체별 1,4-디클로로벤젠의 농도와 예측무영향농도(PNEC)를 바탕으로 유해지수

(HQ)를 산정하여 생태위해도 평가를 수행하였다.

1. 담수

주요지점 수계(하천수)의 1,4-디클로로벤젠 농도를 실측한 결과와 한국형 다매체 동태

모델(Simple box Korea v2.0)을 이용하여 예측한 모델링 값을 이용한 담수환경에 대한 생

태위해도를 표 4-20과 같이 도출하였다. 모든 지점에서 유해지수 1 미만으로 위해 가능

성은 낮은 것으로 평가되었다.

환경매체 값 농도(mg/L) PNEC(mg/L) 유해지수(HQ) 비고

담수

하천

평균 2.54E-04

0.01

2.54E-02

실측농도
(주요지점)

최대 1.33E-03 1.33E-01

최소 ND -

전국적 규모 9.84E-11 0.01 9.84E-09

예측농도
(모델링)국지적 

규모

평균 9.83E-11

0.01

9.83E-09

최대 9.83E-11 9.83E-09

최소 9.83E-11 9.83E-09

* ND: 불검출

표 4-20. 담수환경에 대한 1,4-디클로로벤젠의 생태위해도
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2. 저질

한국형 다매체 동태모델(Simple box Korea v2.0)을 이용하여 예측한 모델링 

값을 이용한 저질환경에 대한 생태위해도를 표 4-21과 같이 도출하였다. 모든 

지점에서 유해지수 1 미만으로 위해 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

환경매체
농도

(mg/kg dw)
PNEC 

(mg/kg dw)
유해지수(HQ) 비고

국지적 
규모

저토

평균 4.97E-09

0.485

1.02E-08

예측농도
(모델링)

최대 4.97E-09 1.02E-08

최소 4.97E-09 1.02E-08

표 4-21. 저질환경에 대한 1,4-디클로로벤젠의 생태위해도



등록화학물질 위해성평가 : 1,4-디클로로벤젠 (1,4-Dichlorobenzene)

- 145 -

3. 토양

주요지점 토양의 1,4-디클로로벤젠 농도를 실측한 결과와 한국형 다매체 동태

모델(Simple box Korea v2.0)을 이용하여 예측한 모델링 값을 이용한 토양환경

에 대한 생태위해도를 표 4-22와 같이 도출하였다. 모든 지점에서 유해지수 1 

미만으로 위해 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

환경매체 농도(mg/kg dw)
PNEC 

(mg/kg dw)
유해지수(HQ) 비고

토양

평균 ND

0.096

-
실측농도
(주요지점)

최대 ND -

최소 ND -

전국적 
규모

자연지 7.38E-09

0.096

7.69E-08

예측농도
(모델링)

농경지 5.15E-09 5.37E-08

도시산업용지 7.89E-09 8.22E-08

국지적 
규모

농경지

평균 1.77E-03 1.85E-02

최대 2.46E-03 2.57E-02

최소 1.08E-03 1.13E-02

목초지

평균 2.62E-03 2.73E-02

최대 3.64E-03 3.79E-02

최소 1.60E-03 1.67E-02

* ND: 불검출

표 4-22. 토양환경에 대한 1,4-디클로로벤젠의 생태위해도
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4. 하수처리시설

한국형 다매체 동태모델(Simple box Korea v2.0)을 이용하여 하수처리시설에 

대한 1,4-디클로로벤젠 농도를 예측한 결과, 1,4-디클로로벤젠의 환경예측농도는 

0 및 배출되지 않는 것으로 확인되어 하수처리시설에 대한 위해 가능성은 낮은 

것으로 평가되었다.
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5장. 종합결론

1,4-디클로로벤젠에 대한 인체 및 생태위해성평가 결과는 표 5-1에 요약하였다.

1,4-디클로로벤젠 노출 경로

대상 구분 노출 시나리오 세부 노출시나리오 경구 흡입 경피

인
체
위
해
성

작업자 노출
제조 및 

산업적 사용

1,4-디클로로벤젠 제조 - ○ ○

중간체
(PPS 수지의 원료)

- ○ ○

중간체
(엔지니어링 

플라스틱의 중간체)
- ○ ○

소비자 노출 - - - - -

환경을 통한
간접노출

음용수 섭취 - - - -

공기 호흡 일상 호흡 - ○ -

생
태
위
해
성

수생태계 수생태

담수 ○

저질 ○

하수처리시설 ○

토양생태계 토양생태

목초지 ○

농경지 ○

자연지 ○

도시산업용지 ○

○: 위해 없음,  ×: 위해 우려,  ü: 재검토필요,  - : 평가 제외

표 5-1. 1,4-디클로로벤젠의 위해성평가 결과 종합
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1절. 인체위해성평가 결과

1. 작업자

작업자에 대한 인체위해성평가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 조치는 

필요하지 않은 것으로 평가되었다. 3가지 노출시나리오에 대한 8개의 공정에 

대한 만성흡입 및 만성경피노출평가 결과, 2개 공정에서 경피 HQ가 1을 근소

하게 초과하였으나 작업공정의 특성상 실제 작업환경에서 직접적인 노출이 일

어날 가능성이 적어, 작업자의 1,4-디클로로벤젠에 대한 위해 가능성은 낮은 것으

로 평가되었다.

2. 소비자

소비자에 대한 인체위해성평가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 조치는 

필요하지 않은 것으로 평가되었다. 1,4-디클로로벤젠 함유 소비자제품은 확인되

지 않았으며, 산업적 용도로만 사용되는 것으로 확인되어 소비자제품 사용으로 

인한 노출 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

3. 일반인(환경을 통한 간접노출)

환경매체를 통한 간접노출을 가정하여 수행한 일반인에 대한 인체위해성평

가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 조치는 필요하지 않은 것으로 평가되

었다. 국내 음용수 및 식품 섭취에 의한 1,4-디클로로벤젠의 노출량 자료를 확

인할 수 없었으므로 위해 가능성을 평가할 수 없었다. 또한 공기 호흡(흡입)을 

통하여 일반인에게 노출되는 경우, 모델링 자료 및 실측농도의 결과를 바탕으

로 1,4-디클로로벤젠의 흡입노출량을 구하여 인체위해도를 평가한 결과, 공기 호

흡으로 인한 위해 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.
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2절. 생태위해성평가 결과

1. 담수

담수에 대한 생태위해성평가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 조치는 

필요하지 않은 것으로 평가되었다. 1,4-디클로로벤젠의 담수에 대한 주요지점 

실측 자료 및 모델을 통한 예측환경농도를 이용하여 위해성을 평가한 결과, 위

해 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.

2. 저질

저질에 대한 생태위해성평가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 조치는 

필요하지 않은 것으로 평가되었다. 1,4-디클로로벤젠의 저질에 대한 모델링 예

측환경농도를 이용하여 위해성을 평가한 결과, 위해 가능성은 낮은 것으로 평

가되었다.

3. 토양

토양에 대한 생태위해성평가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 조치는 

필요하지 않은 것으로 평가되었다. 주요지점의 토양에 대한 실측 자료 및 모델

을 통한 예측환경농도를 이용하여 위해성을 평가한 결과, 위해 가능성은 낮은 

것으로 평가되었다.

4. 하수처리시설

하수처리시설에 대한 생태위해성평가 결과, 현시점에서 추가적인 위해저감 

조치는 필요하지 않은 것으로 평가되었다. 모델을 통한 예측환경농도를 이용하

여 위해성을 평가한 결과, 위해 가능성은 낮은 것으로 평가되었다.
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3절. 위해저감방안

작업장에서 1,4-디클로로벤젠의 만성경피 및 만성흡입 노출, 소비자제품 및 

환경을 통한 간접노출(공기호흡)에 대한 인체위해성평가 결과, 현시점에서 추가

적인 저감조치가 필요하지는 않은 것으로 평가되었다.

환경매체별 실측자료 및 모델링 예측을 통한 생태위해성평가 결과, 담수, 토

양, 저질에 대한 유해지수는 1 미만으로 현시점에서 추가적인 저감조치가 필요

하지는 않은 것으로 평가되었다.
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부록 (Appendix)

- 모델링에 활용한 물성 정보 및 사업장 배출정보 -

항목 값

분자량(g/mol) 147.002

녹는점(℃) 53.09

옥탄올/물 분배계수 2,344.23

증기압(Pa) 235.98

증기압 측정온도(℃) 25

물용해도(mg/L) 81.3

물용해도 측정온도(℃) 25

생분해도 not biodegradable

유기탄소 분배계수(Koc) 450

STP 사용여부 Yes

표 1. 1,4-디클로로벤젠 물성정보

Site No.
취급특성 배출량 (톤/년)

조업일수(일) 대기 수질 토양

1 330 0.264 0 0

2 200 0.116 0 0

표 2. 1,4-디클로로벤젠 환경배출량
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