




바이오마커 측정결과를 이용한 바이오모니터링은 인구사회학적 특성별 차이 및 

연도별 추세변화를 토대로 특정 노출요인에 의한 건강위해 발생수준을 파악할 수 

있어, 환경, 식품, 보건 등 다양한 분야의 연구에 널리 활용되고 있습니다.

질병관리청에서는 국가의 직간접흡연 노출수준 파악 및 금연사업성과를 간접적으로

파악하기 위한 자료원으로 국민건강영양조사 소변 시료를 이용한 「흡연 생체지표 

바이오모니터링」사업으로 니코틴대사체, 중금속 11종의 바이오마커를 측정중에 

있습니다.

2022년 「공공자료원 생체시료를 이용한 흡연 등 건강위해 바이오모니터링 

체계개선 연구」를 수행하여, 그 간 흡연폐해 등을 파악하기 위해 측정･제시되고 

있는 바이오마커 11종에 대해 요약자료를 작성하였습니다. 동 자료에는 니코틴, 

니코틴 대사체, 마이너 알칼로이드, 중금속의 화학물질 특성, 노출원 및 노출수준, 

측정방법, 관련 건강영향, 관련 법 및 제도 등이 수록되어 있으니 연구에 활용하시기 

바랍니다.
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Ⅰ. 니코틴(Nicotine) 및 니코틴 대사 산물

니코틴 및 니코틴 대사산물 정보 개요

CAS1) 번호 54-11-5; 22083-74-5 화학식 C10H14N2

화학적 구조 생체지표

Nicotine, Cotinine, Cotinine N-oxide, 

Trans-3'-hydroxycotinine, Nornicotine, 

Anabasine, Anatabine 등

물질 특성

∙니코틴은 오일류 액체이며, 무색에서 옅은 노랑색 또는 짙은 갈색을 띰

∙담뱃잎에 있는 휘발성 알칼로이드 중 가장 풍부한 물질로 중독을 일으키는 주성분

∙공기 중 산화반응 또는 광화학반응과 체내 대사를 통하여 다양한 대사체 생성

생체시료
∙혈액, 소변, 모발, 타액, 손톱 및 발톱, 땀 등

∙소변은 인구집단 대상 직간접 흡연 노출 평가 시 가장 실용적이며 광범위하게 활용되고 있는 검체

측정 방법

∙Nicotine : Liquid chromatography–mass spectrometry(LC/MS),

Gas chromatography–mass spectrometry(GC/MS),

High performance liquid chromatography(HPLC),

Gas chromatography(GC)

∙ Cotinine : LC/MS, GC/MS, HPLC, GC

∙ Cotinine N-oxide : LC/MS, GC/MS 

∙ Trans-3'-hydroxycotinine: LC/MS, GC/MS 

∙Nornicotine: LC/MS, GC/MS, HPLC, GC

∙ Anabasine 및 Anatabine: LC/MS 

주요 노출원

∙흡입이나 피부, 안구, 경구로 노출 가능

∙과거 살충제 및 훈증제로 사용된 바 있으나 현재는 사용되지 않음

∙일반인구 집단에서 가장 주된 노출원은 흡연 

권고되는 담배 

노출 평가 방안

∙소변 내 Cotinine 단독 측정이 가장 보편적으로 사용

∙ Total Nicotine Equivalents(TNE, 니코틴 총량)와의 상관성을 고려할 때 직접흡연은 물론 간접흡연 

노출 평가에 있어서도 Nicotine과 함께 Cotinine과 Trans-3’-hydroxycotinine을 함께 측정하는 것을 추천 

∙검체 종류별로 측정되는 코티닌 농도의 차이가 존재하는데, 일반적으로 혈청 코티닌과 혈장 코티닌 

농도에는 큰 차이가 없고, 소변 코티닌의 농도는 혈장 코티닌 농도의 4-5배 수준

∙ Anabasine 및 Anatabine의 경우 니코틴보조제나 액상형 전자담배 사용시에는 거의 측정되지 않아 

궐련 흡연과의 구분점 제공

∙Nicotelline의 경우 궐련에서 액상형 전자담배로 전환하는 제품 변화 평가에 활용 가능
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1) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

2) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분리 및 표시에 대한 국제조화 

시스템

GHS2) 분류

H300: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 경구]

H310: 피부와 접촉하면 치명적임 [위험 급성 독성, 피부]

H330: 흡입하면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H411: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 유독함 [수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

건강영향

[급성영향]

∙일반적 취급과정에서 흡입할 경우 심각한 독성 영향을 일으킬 수 있고, 폐를 통해 흡수된 상대적으로 

적은 양도 치명적

∙눈 자극 및 손상 가능하며, 경구로 섭취할 경우 근육조직 및 소화기 영향, 수전증과 경련, 근육마비, 

호흡부전, 사망의 원인이 되며, 심각한 과다복용은 중추신경계 증상(두통, 혼란, 현기증, 떨림과 정신

부조화) 유발

[만성영향]

∙고지혈증 유도, 동맥 경화 촉진, 혈전증 촉진, 관상동맥 수축 또는 부정맥 발생 촉진 등 전신 혈역학에 

악영향

∙관상동맥 심장질환이 있는 사람의 급성 허혈성 질환 발생

∙면역계 영향으로 자가항원 방출 및 염증 유발에 기여



4

1 화학적 특성 및 구조

<표 1> 니코틴 및 니코틴 대사체와 관련 Minor Alkaloids의 화학적 특성과 구조

니코틴 및 니코틴 대사체와

Minor Alkaloids
CAS 번호 및 화학적 특성 화학적 구조

∙Nicotine

CAS 번호: 54-11-5; 22083-74-5

분자식 : C10H14N2

분자량 : 162.23

∙ Cotinine

CAS 번호: 486-56-6

분자식 : C10H12N2O

분자량 : 176.22

∙ Cotinine N-oxide

CAS 번호: 36508-80-2

분자식 : C10H12N2O2

분자량 : 192.21

∙ Trans-3'-hydroxycotinine

(3HC)

CAS 번호: 159956-78-2

분자식 : C10H12N2O2

분자량 : 192.21

∙Nornicotine

CAS 번호: 5746-86-1

분자식 : C9H12N2

분자량 : 148.20

∙ Anabasine

CAS 번호: 54-11-5; 22083-74-5

분자식 : C10H14N2

분자량 : 162.23

∙ Anatabine

CAS 번호: 581-49-7

분자식 : C10H12N2

분자량 : 160.22
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2 니코틴 대사과정과 주요 대사체

[그림 1] 니코틴 대사과정과 주요 대사체(1)

● 체내 니코틴 대사과정을 살펴보면 주요 대사체는 코티닌으로 노출 정량화에 주로 사용되나, 코티닌으로 대사된 이후에도

상당량은 Cotinine, Trans-3'-hydroxycotinine(3HC), Nicotine N-oxide, Cotinine N-oxide 등에 glucuronide가 

접합된 형태의 물질들로 대사된다(1).

3 Minor Nicotine Alkaloids

● 담배 사용에 있어 중독에 주로 관여하는 것은 

Nicotine이나 Cotinine을 비롯하여 Nornicotine, 

Anabasine, Anatabine 등의 minor alkaloids 

역시 Nicotine에 의한 중독 기전에 기여한다(1).

[그림 2] Minor Nicotine Alkaloids의 종류(1)
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4 노출원

● 니코틴은 흡입, 섭취, 피부 접촉 및 점막을 통해 신체에 흡수될 수 있다. 니코틴은 미세 분말 또는 액체 스프레이

(에어로졸)로 실내 또는 실외 공기로 방출되거나 물을 오염시키고, 음식을 오염시킨다. 또한 니코틴이 미세 분말 

또는 액체 스프레이(에어로졸)로 공기중으로 방출되면 농산물을 오염시킬 가능성이 있다(2).

● 한때 니코틴은 살충제와 훈증제로 미국에서 사용되었지만 현재는 이러한 목적을 위해 더이상 생산되거나 사용되지 

않으며, 궐련과 기타 담배제품 사용이 주된 노출원이고, 직업성 노출은 담배 가공 및 추출 중에 발생할 수 있다.

5 생물학적 특성 및 기전

● 담배의 주성분인 니코틴은 인간과 동물 모두에게 갈망과 금단을 포함한 중독의 효과를 유발한다. 니코틴은 분자, 

신경해부학 및 약리학적 측면에서 다른 중독성 약물, 특히 인지 기능을 향상시키는 약물과 매우 유사한 특성을 보인다. 

니코틴은 주로 뇌에 위치한 특정 니코틴성 아세틸콜린 수용체와의 결합을 통해 시냅스 전 아세틸콜린 수용체를 

자극하여 아세틸콜린(Ach) 방출과 대사를 향상시킨다. 또한 니코틴은 도파민성 시스템을 자극하여 도파민 농도를 

증가시킨다. 이러한 니코틴의 생리학적 특성과 인체 내 기전은 행동 변화와 의존성을 강화하는 역할을 한다(3).

● 니코틴은 주로 교감 신경계의 자극을 통해 심혈관계에 작용하여 노르에피네프린을 방출하고, 심박수, 혈압, 심근 

수축성 및 전신 혈관 수축을 증가시킨다(4,5,6). 이 메커니즘 외에도 자율 신경계 신경절에서 발현되는 니코틴아세틸콜린

수용체(nAchR)의 자극은 심혈관 조절에도 영향을 미칠 수 있다(6,7).  

● 흡연을 통한 니코틴 노출은 자가면역을 유도하는 DNA 변형을 유발하는 활성산소의 생성을 증가시키거나(8) 자가

항체의 후속 생산으로 단백질 시트룰린화를 유발함으로써 여러 자가면역 질환을 일으키는 환경적 유발 요인이다(8,9).

● 담배에 포함된 니코틴은 담배 사용 시 공기 중의 물질과 결합하여 또는 대사과정에서 공유 결합을 통해 발암물질을 

형성하고 인체내 노출을 통하여 DNA 코딩 오류와 영구적인 돌연변이를 일으킬 수 있다. 이러한 돌연변이가 성장

조절에 필수적인 종양 유전자 및 종양 억제 유전자의 중요한 영역에서 발생하면 정상적인 세포 증식 기전이 상실

되고 유전체불안정성이 커지고 암이 발생하게 된다(10,11).

● 니코틴 자체가 발암물질은 아니지만(12), 지속적으로 담배를 사용하게 되면 중독 유발과 함께 인체가 발암물질과 

독성 물질에 노출되는 결과를 야기한다(11). 국제암연구소의 발암성평가보고서를 보면 담배 연기에는 60가지 이상의 

발암 물질이 있으며, 이 중 16종은 인간에서 1군 발암물질로 간주된다(11,12).



7

6 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 혈액, 소변, 모발, 타액, 손톱 및 발톱, 땀 등(14)

● 소변은 인구집단 대상 직간접 흡연 노출 평가 시 가장 실용적이며 광범위하게 활용되고 있는 검체

● 모발(탈색모 및 염색모의 경우 측정이 불가하거나 정확한 측정이 어려움) 및 손발톱은 장기간의 평균 노출 평가에 유용(15)

● 타액이나 땀을 통한 측정 방법이 존재하나 검체의 오염 및 정확도 문제 존재

2) 주요 생체지표 및 측정법

가. 생체지표

체내 반감기 검체채취 시기 검체 채취량 안정성

Nicotine 1~4 시간
마지막 흡연후 

1시간 이내

∙소변: 2 mL

∙혈액: 2 mL

∙ -20℃: 6개월

∙ -70℃: 24개월

Cotinine 16~19시간
마지막 흡연후 

16시간 이내

∙소변: 2 mL

∙혈액: 2 mL

∙ -20℃: 6개월

∙ -70℃: 24개월

Trans-3'-hydroxycotinine 5~6 시간
마지막 흡연후 

16시간 이내

∙소변: 2 mL

∙혈액: 2 mL

∙ -20℃: 6개월

∙ -70℃: 24개월

Nornicotine 7~8시간
마지막 흡연후 

7시간 이내

∙소변: 2 mL

∙혈액: 2 mL

∙ -20℃: 6개월

∙ -70℃: 24개월

Anabasine 및 Anatabine 16시간
마지막 흡연후 

16시간 이내
∙소변: 2 mL

∙ -20℃: 6개월

∙ -70℃: 24개월

<표 2> 흡연 관련 바이오마커 검체 안정성 및 채취방법(1)

나. 측정 방법

∙Nicotine: Liquid chromatography–mass spectrometry(LC/MS)

Gas chromatography–mass spectrometry(GC/MS)

High performance liquid chromatography(HPLC)

Gas chromatography(GC) 추가

∙ Cotinine: LC/MS, GC/MS, HPLC, GC

∙ Trans-3'-hydroxycotinine: LC/MS, GC/MS

∙Nornicotine: LC/MS, GC/MS, HPLC, GC

∙ Anabasine 및 Anatabine: LC/MS
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7 측정 결과의 활용

1) 직간접 흡연 노출 평가

가. 코티닌 측정과 결과의 활용

● 인구집단 대상 혹은 개인 단위 노출 평가에 대표적이며, 보편적으로 활용되는 바이오마커는 소변과 혈장 또는 

혈청의 코티닌이다. 일반 인구집단 내 흡연 유무를 구분하는 코티닌 농도는 인종, 성, 연령, 임신 유무, 경구피임약 

사용 여부, 신장질환 유병, 그리고 인구집단 내 담배사용자의 비율 등에 의해 영향을 받는다(1,16,17,18). CYP2A6, 

UGT2B10, FM03와 같은 니코틴 대사에 관여하는 유전자의 다형성에 따라 체내 측정 가능한 코티닌 농도의 차이가 

있을 수 있다. 남성 대비 여성에서, 여성 중에서는 경구피임약을 사용하고 있거나 임신 중인 경우 니코틴 대사 

속도가 빨라 상대적으로 코티닌 농도가 낮게 측정되며, 신장질환 유무에 따라 신장에서의 제거율에 차이가 생겨 

측정되는 코티닌 농도에 차이가 발생한다(1,16,17,19). 

● 미국의 경우 2002년 19세 이상 인구집단 내 흡연 유무를 구분 짓는 기준은 혈장 또는 혈청 코티닌의 경우 

15 ng/mL, 소변 코티닌의 경우 50 ng/mL 수준이었으나 최근에는 전체 인구집단 내 흡연자 비율 감소와 이에 

따른 간접흡연 노출 수준 감소로 직접흡연 구분 기준값이 혈청 코티닌의 경우 3.0 ng/mL로 감소하였다(20). 

● 우리나라 국민건강영양조사 2016-2018년 자료 분석을 통하여 제시된 코티닌 기반 직접흡연 구분 기준은 전체 

20.9 ng/mg(95% CI: 20.8-21.0, sensitivity: 96.6%, specificity: 93.8%), 남자 21.57(21.26−21.88), 

여자 20.88(20.48−21.28) 수준으로, 2008-2009년 전체 63.84(63.47−64.21), 남자 63.85(62.39−65.31), 

여자 68.63(67.46−69.80) 대비 1/3 수준으로 감소한 상황이다. 직접흡연 구분 기준은 연령 증가에 따라 증가하는 

경향을 보인다(21).

나. 검체 종류에 따른 측정 코티닌 농도의 비교 및 활용

● 검체 종류별로 측정되는 코티닌 농도는 차이가 있으며, 측정 대상이 되는 개인의 특성과 노출 수준에 따라 그 

차이에 큰 편차를 보이기도 한다. 실제 10개비 이하의 저농도 노출이나 간접흡연 노출의 경우 혈장 코티닌이나 

혈청 코티닌은 매우 낮거나 측정되지 않는 경우도 있다(16,22,23,25,26).

● 일반적으로 혈청 코티닌과 혈장 코티닌의 농도에는 큰 차이가 없고, 소변 코티닌과 혈장 코티닌 비는 평균 4.24

(범위 0.65-10.35) 정도로 인구집단 대상 측정에서 소변 코티닌의 농도는 혈장 코티닌 농도의 4-5배 수준으로 

평가된다. 이와 같은 농도 차이는 노출 농도의 차이에 따라서는 크게 다르지 않으나 검체 채취 시간에 따라서는 

차이가 있어서 오후 시간에 채취된 검체에서의 소변 코티닌과 혈장 코티닌 비가 낮게 평가되는 경향이 있으므로 

아침 검체를 사용하는 것이 검체 간 측정 농도의 비교에 더 적합하다고 할 수 있다(22,24,27). 

● 코티닌 단독 측정치가 다른 니코틴 대사체들(Trans-3'-hydroxycotinine, Cotinine-N-oxide, Cotinine 

glucuronide 등)과 함께 측정한 값에 비해 혈장 코티닌과의 상관성이 좋고, 1일 평균 100 ug의 니코틴 노출 시 

1 ng/mL 수준의 혈장 코티닌이 측정되므로 전체 흡연 개비 수와 니코틴 노출 수준 대비 혈장과 소변에서의 측정치를 

어느 정도 예측할 수 있다(22,24). 
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다. 코티닌 외 다른 니코틴 대사체 측정과 활용

● 노출된 니코틴 총량과 혈중 및 소변 중의 여러 대사체 양과의 상관성은 다양하며, 인체 내 니코틴 대사 속도의 

차이에 의해 영향을 받는다. 노출된 니코틴 총량을 정확히 산정하기 위해서는 일부 Nicotine 및 Cotinine과 함께 

다른 주요 니코틴 대사체를 포함하는 총량(Total Nicotine Equivalent, TNE ; Nicotine + Cotinine + 

Trans-3'-hydroxycotinine + Nornicotine + Norcotinine + Nicotine N-oxide + Cotinine N-oxide, 이들 

대사체에 glucuronide가 붙은 형태를 포함)을 평가하는 것이 바람직하다. 그러나 현실적으로는 Nicotine, 

Cotinine을 포함한 니코틴 대사체 단독 또는 1~3개 대사체의 측정을 통해 노출 평가를 하게 된다(23). 

● 다양한 검체를 활용한 니코틴 노출량 평가가 가능하나 혈장보다는 소변 검체를 활용한 대사체 총량 측정이 노출된 

니코틴 총량과의 상관성이 높다.

● 소변 내 Cotinine 단독 측정이 가장 보편적으로 사용되기는 하나 Urine Cotinine + Trans-3'-hydroxycotinine, 

Urine Cotinine + Cotinine glucuronide 등이 직접흡연은 물론 낮은 농도의 노출에 해당되는 간접흡연에 있어서 

모두 TNE와 높은 상관성을 보여 니코틴 총량 측정에 추천되고 있기도 하다. 실제 직접 흡연자에서 Cotinine, 

Cotinine + Trans-3'-hydroxycotinine, 그리고 Nicotine + Cotinine + Trans-3'-hydroxycotinine의

TNE와의 상관성은 각각 상관계수 0.97과 0.99로 매우 높게 나타났으며, 간접흡연 상태와 같은 낮은 농도의 

노출에서도 높은 상관성을 보이는 것으로 보고되고 있다(표 3)(1,22,23).

● 대사 속도가 늦는 대상의 경우 Urine Cotinine + Trans-3'-hydroxycotinine + Nicotine의 측정이 Urine 

Cotinine + Trans-3'-hydroxycotinine 측정보다 더 정확도가 높은 것으로 알려져 있다.

<표 3> 생체시료별 바이오마커별 니코틴 총량과의 상관성(간접흡연 노출 수준의 낮은 농도의 인체 노출 연구 사례)(22)

생체시료별 측정 바이오마커 일별 노출 니코틴 총량과의 상관성(R2)

Plasma Cotinine 0.75

Plasma Trans-3'-hydroxycotinine 0.82

Urine Cotinine 0.84

Urine Cotinine + Trans-3'-hydroxycotinine 0.92

Urine Cotinine + Cotinine glucuronide 0.94

Urine Cotinine + Cotinine glucuronide + Trans-3'-hydroxycotinine

+ Trans-3'-hydroxycotinine glucuronide
0.96

2) Minor Alkaloids 측정 결과의 활용

가. Anbasine과 Anatabine 측정 결과의 활용

● Anabasine과 Anatabine은 니코틴보조제 사용의 경우 인체 내에서 측정되지 않으며, 액상형 전자담배 사용의 

경우에도 측정되지 않거나 거의 측정되지 않는다(28,29). 

● 니코틴보조제 사용 중 직접흡연 여부를 확인하거나 직접흡연에 의한 노출 수준을 평가하는 바이오마커로 활용할 

수 있다(28,29).

● 궐련사용, 전자담배 사용, 궐련과 전자담배 병행사용을 구분 짓는 바이오마커로서의 활용 가능성도 존재한다(28,29).
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나. Nicotelline 측정 결과의 활용

● 휘발성은 낮고 안정성은 높아 담배 관련 입자상물질 농도를 반영하는 바이오마커로서 PM(Particulated Matter) 

농도와의 상관관계가 매우 높고(상관계수 0.95) 환경적 노출 평가에 활용 가능하다(30).

● 궐련에서 액상형전자담배로 바꾸는 경우 TNE 농도는 일정하게 유지되나, Nicotelline은 반나절 이내 인체 내 

농도가 급격히 감소하여 거의 측정되지 않으므로 사용제품의 변화를 확인할 수 있는 바이오마커로 활용 가능하다(30).

8 위해성 분류

1) 화학물질에 대한 분류, 표지 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류

H300: 삼키면 치명적임 

      [위험 급성 독성, 경구]

H310: 피부와 접촉하면 치명적임 

      [위험 급성 독성, 피부]

H330: 흡입하면 치명적임 

      [위험 급성 독성, 흡입]

H411: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 유독함 

      [수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 발암성: 해당 없음

9 건강 영향

1) 급성 영향

● 니코틴의 일반적인 취급과정에서 발생하는 에어로졸(미스트, 흄)을 흡입할 경우 심각한 독성 영향을 일으킬 수 

있고, 폐를 통해 흡수된 상대적으로 적은 양의 니코틴도 치명적이라고 밝혀져 있다. 장기간 주기적으로 증기, 

연기, 에어로졸을 흡입하는 것은 호흡곤란과 때때로 두통이나 흉통 등 통증을 일으킬 수 있다(31).

● 피부 접촉은 흡수된 후 전신에 심각한 독성 영향을 초래할 수 있으며 치명적일 수 있다. “담배 생잎증”으로 알려진 

질병은 담배잎을 다루는 작업자들 사이에서 젖은 담뱃잎으로부터 니코틴이 피부를 통해 흡수되면서 생기는 질병으로

주요 증상은 창백함, 구토와 극도의 피로 등이다. 베임, 찰과상 또는 환부를 통하여 혈액 속에 들어갈 경우 유해한 

영향과 함께 전신 손상을 유발할 수 있다(31,32). 
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● 니코틴 노출은 눈의 자극 및 손상을 일으킬 수 있으며, 높은 농도의 노출은 심한 통증을 일으킬 수 있어 작업성에서는

안전한 작업을 위해 지나친 노출에 대한 경보와 측정 제어가 필요하다(31).

● 경구로 섭취할 경우 근육조직의 역효과, 극심한 소화기관 자극, 복통, 구역질, 구토 및 설사, 수전증과 경련, 근육

마비, 호흡부전, 사망의 원인이 될 수 있다(32). 

● 중독 증상은 지나친 침 분비, 구역질, 구토, 그리고 때때로 설사, 복통, 현기증, 정신착란, 실신, 경련 그리고 극단적 

피로를 특징으로 한다. 그 밖에도 혼란, 두통, 시각과 시력 방해 등이 있을 수 있다. 심각한 중독의 경우 중추 

신경계 증상(두통, 혼란, 현기증, 떨림과 정신부조화)을 일으키고 경련과 혼수상태에 이르게 할 수 있다. 또한 근육

경련, 쇠약과 마비 등과 같은 신경근육적 영향과 무스카린 증상(절후신경 자극, 그리고 그 결과 심장활동의 억제, 

혈관확장, 침과 눈물 등의 분비물, 기관지의 압박과 위장에 관한 자극)이 있을 수 있다. 빠른 호흡에 이어 부자연스러운

호흡과 청색증과 같은 호흡기계 증상이나 신장의 출혈을 일으키기도 한다(32). 

2) 만성 영향

가. 뇌심혈관계

● 니코틴은 고지혈증 유도, 내피 세포 손상 또는 혈전증 촉진을 통해 동맥 경화 촉진에 기여한다. 니코틴은 혈전증 

촉진, 관상동맥 수축 또는 부정맥 발생 촉진을 통해 전신 혈역학에 악영향을 미쳐 관상동맥 심장질환이 있는 사람의 

급성 허혈성 질환 발생에 기여할 가능성이 있다(17,33).

● 만성으로 니코틴을 흡입한 쥐들에서 공기를 흡입한 군에 비해 우심실 수축기 혈압과 우심실 유리 벽 두께가 유의

하게 증가하였고(34), 니코틴 포함 전자담배 사용자와 전자담배 비사용자 또는 니코틴이 포함되어 있지 않은 전자담배 

사용자를 비교한 결과 니코틴이 포함된 전자담배 사용자에서 교감신경 활동과 심박수가 증가한 것이 관찰되기도 

하였다(6,35).

나. 면역 및 염증 반응

● 니코틴이 면역체계에 미치는 영향은 다발성 경화증, 제1형 당뇨병, 류마티스 관절염, 유육종증, 베체트병 및 염증성 

장 질환과 같은 다양한 자가면역 질환 등에서 연구되었으나 그 결과가 일관되지는 않다(8). 

● 일부 연구에서는 니코틴이 염증 유발 사이토카인을 증가시키고 호중구의 세포 사멸을 유발하며, 교감신경을 자극

하여 단핵구 생성 자극에 의한 염증 반응을 유발할 수 있다고 하였다(4,6,8). 금연을 위하여 니코틴대체제를 사용하는 

경우 염증성 마커가 감소되고 항염효과가 있으며, 대식세포 표면의 α7-니코틴 아세틸콜린 수용체(nAChR)의 

자극은 전염증성 사이토카인 생성을 감소시켜 패혈증을 예방하는 것으로 보고되고 있기도 하다(4,6,8,36). 
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Ⅱ. 니켈(Nickel)과 그 화합물

니켈과 그 화합물 정보 개요

3) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

4) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분류 및 표시에 대한 국제조화

시스템

CAS3) 번호 7440-02-0 원소기호 Ni 

물질 특성

∙니켈은 자연계에 풍부하게 존재하는 단단한 은백색 금속

∙철, 구리, 크롬 및 아연과 같은 금속과 결합하여 합금을 만드는데 활용 

∙니켈 화합물은 니켈 도금, 세라믹 착색, 일부 배터리 제조 및 화학 반응 속도를 높이는 촉매로 알려진 

물질에 사용

생체시료
∙소변, 혈청, 모발, 손톱 및 발톱

∙요중 니켈이 최근 노출 지표로 유용 

측정 방법
∙ Liquid Chromatography-Inductively coupled plasma mass spectrometry(LC-ICP-MS) : 혈청

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS) : 소변

주요 노출원

∙화석연료의 연소 중에 노출되는 경우, 니켈 제련소 등 산업현장 인근 환경에서 노출되는 경우가 대표적

∙일반인에서의 주요 노출 경로는 니켈에 오염된 음식물이나 음용수 섭취와 흡연

∙직업적 노출의 경우 스테인리스강의 제조, 합금 제조, 도금업, 니켈-카드뮴 전지제조, 금속도료, 촉매, 

동전제조 등 다양한 산업현장에서 분진, 흄, 미스트의 형태 또는 피부 접촉을 통해 발생

GHS4) 분류

H317: 알레르기성 피부 반응을 일으킬 수 있음 [경고 과민성, 피부]

H351: 암을 일으키는 것으로 의심됨 [경고 발암성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 [위험 특정 표적 장기 독성, 반복노출]

건강영향

[급성 영향]

∙고농도 니켈에 급성 노출시 피부와 눈에 자극이 있고 화상 가능

∙니켈을 흡입하면 코, 목 및 폐를 자극하게 되고 입안의 금속성 맛, 두통, 발열 및 오한, 통증, 흉부 

압박감 및 기침을 동반하는 '금속열' 발생 가능 

[만성 영향]

∙ IARC(국제암연구소) 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류(Group 1)하고 있으며, 

인간에서 폐암, 비강암, 부비동암 발생과의 연관성 확인

∙반복적 흡입은 천식증상과 만성기관지염 및 폐기능 감소 유발 가능

∙알레르기성 접촉성 피부염 발생 가능
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1 화학적 특성 및 구조

∙ CAS 번호: 7440-02-0

∙분류: 주기율표 10족에 속하는 전이 금속 원소

∙원소기호: Ni

∙원자량: 58.6934

∙상태: 고체

2 노출원

1) 일반 인구집단에서의 환경적 노출 

● 니켈은 토양 속에 자연적으로 존재하는 금속이며 바람이나 화산폭발과 같은 자연 현상을 통해 대기 중에 흩어진다. 

그러나 자연발생적인 니켈보다는 인위적으로 발생하는 니켈에 노출되는 양이 더 많은데, 주로 화석연료의 연소와 

니켈 제련소 등 산업현장 인근 환경에서 노출되는 경우가 대표적이다(1,2).

● 사람은 호흡기 흡입, 섭취, 피부를 통해 니켈에 노출된다. 일반인에서는 니켈에 오염된 음식물의 섭취가 주요 노출 

경로이다. 음용수를 통해서도 니켈에 노출될 수 있는데, 니켈을 함유한 주방기구를 통하거나, 수도관의 침출을 

통해 노출될 수 있다. 흡연도 일반인구집단에서의 주요 니켈 노출원이며(1,2), 장신구 등 니켈 함유 제품의 피부 

접촉을 통해서도 노출될 수 있다(1,2).

2) 직업적 노출

● 니켈은 스테인리스강의 제조, 합금 제조, 도금업, 니켈-카드뮴 전지제조, 금속도료, 촉매, 동전제조 등 다양한 

산업현장에서 사용된다. 스테인리스강은 주방용품, 파이프 등 다양한 용도에 사용되며, 그 외 니켈합금은 항공우주

산업, 가스터빈제조 등에도 사용된다. 니켈은 스테인리스 용접 시에 쓰이는 용접봉에도 함유되어 있는데, 따라서 

용접 작업 시에 작업자는 호흡기를 통해 흄 형태의 니켈에 노출될 수 있다(1,2).

● 도금작업에서도 니켈 도금이 많이 사용되는데, 이때에는 도금액의 미스트에 니켈이 섞여서 호흡기를 통해 노출될 

수 있다. 니켈을 함유한 도료를 사용하는 도장 작업 시에는 니켈을 함유한 도료 분진에 의해 호흡기를 통해 노출될 

수 있다(1,2).

● 니켈은 피부 흡수가 가능하기 때문에 공기 중으로 비산하는 분진, 흄, 미스트 형태의 니켈이 피부를 통해 체내로 

유입될 수 있다(1,2).
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3 생물학적 특성 및 기전

● 호흡기를 통한 흡입은 독성학적으로 가장 중요한 노출 경로이다. 흡입된 니켈 입자는 호흡기에 침착되며 침착되는 

부위는 입자의 크기에 따라 다르다. 큰 입자(5~30 μm)는 비인두에, 작은 입자(1~5 μm)는 기관 및 세기관지에, 

그리고 1 μm 미만의 입자는 폐포까지 들어간다. 폐로 흡입된 니켈의 약 25~35%가 혈액으로 흡수된다(2,3).

● 흡입 노출 후 니켈은 폐, 피부, 신장, 간, 뇌하수체 및 부신에 분포되며, 흡수된 니켈은 소변으로 배출된다(2).

● 니켈의 발암성은 표적 세포에서 이온성 니켈 생성으로 인한 것으로 추정된다. 또한, 니켈 화합물은 자매 염색분체 

교환, 인간 림프구의 소핵 형성, 인간 폐암 세포의 미세 위성 돌연변이 및 신장 세포의 돌연변이와 같은 염색체 이상을 

생성한다. 또한, 니켈은 DNA 손상, 세포 변형 및 DNA 복구 파괴를 포함하여 유전적 손상을 유발할 수 있다(4). 

4 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 소변, 혈청, 모발, 손톱 및 발톱(2)

● 요중 니켈은 최근 노출에 대한 지표로서 유용(3)

2) 측정방법

∙ Liquid Chromatography-Inductively coupled plasma mass spectrometry(LC-ICP-MS)

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

5 위해성 분류

1) 화학물질 분류, 표시에 대한 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류

H317: 알레르기성 피부 반응을 일으킬 수 있음 [경고 과민성, 피부]

H351: 암을 일으키는 것으로 의심됨 [경고 발암성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 [위험 특정 표적장기 독성, 반복노출]
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2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 니켈과 그 화합물은 국제암연구소에서 인간에게 발암성이 확인된 1군 발암물질로 분류된다(4).

6 건강 영향

1) 급성 영향

● 고농도 니켈에 급성 노출시 피부와 눈에 자극이 있고 화상을 입을 수 있다(2).

● 니켈 흡입은 코, 목 및 폐를 자극할 수 있다. 또한 니켈에 노출되면 입안의 금속성 맛, 두통, 발열 및 오한, 통증, 

흉부 압박감 및 기침을 동반하는 '금속열'이 발생할 수 있으며, 증상은 노출 후 몇 시간 동안 지연될 수 있으며 

일반적으로 하루나 이틀 동안 지속된다. 고농도 니켈 노출은 두통, 현기증, 메스꺼움 및 구토를 유발할 수 있다(3).

2) 만성 영향

가. 암

● 국제보건기구 산하의 국제암연구소(IARC)는 니켈과 그 화합물을 인간에서 폐암, 비강암, 부비동암을 유발하는 발암

물질로 분류하고 있다(1,4).

나. 호흡기계

● 반복적으로 니켈을 흡입하게 되면 기침과 호흡의 짧아짐, 천명 및 숨가쁨과 같은 천식 증상을 유발할 수 있으며 

만성기관지염과 폐 기능도 감소할 수 있다(2).

다. 피부

● 알러지성 접촉성 피부염은 니켈 노출의 가장 흔한 증상이며 노출된 전체 인구의 10~20%에서 발견된다. 일상생활

에서의 노출뿐만 아니라 직업적 노출에 의해서도 알러지성 피부염이 발생할 수 있으며, 주로 가려움, 발진 등의 

증상이 있다(2).

7 노출 권고치

● 세계보건기구(WHO: World Health Organization)를 포함한 여러 주요 기관에서는 니켈의 노출 참고치를 아래와 

같이 제시하고 있다.
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구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구

(WHO)
11 μg/kg bw/day ∙ TDI; Tolerable Daily Intake, 주간섭취한계량

미국

산업위생사협회

(ACGIH)

(금속) 

1.5 mg/m3 TWA

∙ TWA; Time-Weighted-Average, 하루 8시간-주 5일

근무를 기준으로 노출되었을때 해당 수준 미만이 안전한 니켈 

농도

∙ TLV; Threshold Limit Value, 유해화학물질 허용 농도

- 근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 화학적 노출에 

대한 사전 예방적 생체지표를 제안하고 기준 수치를 제시

(가용성 무기 화합물)

0.1 mg/m3 TWA

(불용성 무기 화합물)

0.2 mg/m3 TWA

(니켈카르보닐) 

0.05 ppm TWA

(아황화니켈) 

0.1 mg/m3 TWA

미국

국립 직업안전위생 

연구소(NIOSH)

(금속) 0.015 mg/m3

∙ REL; Recommended Occupational Exposure Limit, 

작업 환경 내 하루 10시간 공기 중 가중 니켈 평균 노출 농도
(카르보닐 니켈)

0.001 ppm, 

0.007 mg/m3

미국 

직업안전건강관리청

(OSHA)

1 mg/m3 TWA, PEL

∙ TWA; Time Weighted Average, 하루 8시간 주 5일 

근무를 기준으로 노출되었을 때 제한 수준

∙ PEL; Permissible Exposure Limit, 허용 노출 한계, 작업

환경 내 하루 8시간 공기중 니켈 노출 기준

미국 환경청(EPA) 0.7 mg/L 식수기준

미국 식품의약국

(FDA)
0.1 mg/L 병생수 기준

국내

식품의약품안전처 2.8 mg ni/kg bw/day
니켈의 인체 노출 안전 기준치(일)

TDI; Tolerable Daily Intake, 주간섭취한계량

고용노동부

(금속) 1 mg/m3 TWA 작업환경 화학물질 노출기준

(가용성 화합물) 

0.1 mg/m3 TWA

(불용성 화합물) 

0.5 mg/m3 TWA 

니켈카르보닐 

0.007 mg/m3 TWA

황화니켈 

1 mg/m3 TWA

<표 4> 국내·외 전문기관별 니켈의 노출 참고치
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8 우리나라의 관리 제도(부처 및 유관기관) 및 법령

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

및 물리적 인자들을 유해물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 따라 분류하여 관리하고 있다. 이에 따라 

니켈 화합물인 니켈(가용성화합물), 니켈(불용성무기화합물), 니켈 카르보닐, 황화니켈, 이황화니켈을 1군 발암물질

(1A : 사람에게 충분한 발암성 증거가 있는 물질)로 지정하고 있다.

● 산업재해보상보험법 시행령 제34조(업무상 질병의 인정기준) 제3항과 관련하여, 니켈 화합물에 노출되어 발생한 

폐암 또는 비강･부비동(副鼻洞)암은 직업성 암으로 인정되어 보상을 받을 수 있다.

● 환경부 국립환경과학원고시 ‘화학물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정’에 따르면 니켈 화합물질인 니켈 카르보닐 

[Nickel carbonyl], 황화니켈 [Nickel monosulfide, Nickel sulfide], 산화니켈 [Nickel monoxide, Nickel 

oxide], 황산니켈 [Nickel sulfate], 시트르산 수소 니켈(2가) [Nickel(2+) hydrogen citrate]을 1군 발암물질로 

분류하고 있다.
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Ⅲ. 납(Lead)

납 정보 개요

CAS5) 번호 7439-92-1 원소기호 Pb

물질 특성
∙은회색의 금속

∙적혈구 친화성이 높아 순환 혈액 내에 있는 약 99%는 헤모글로빈에 결합

생체시료
∙혈액, 혈장, 혈청, 소변, 뼈, 모발, 조직, 모유, 신장, 간, 근육 또는 치아 등

∙전혈 및 소변이 가장 광범위하게 활용

주요 노출원

∙일반인들의 경우 주로 오염된 음식물과 물의 섭취, 그리고 흡연을 통해 노출

∙과거 유연 휘발유 사용이 납 노출의 주된 원인이었으나 유연 휘발유 판매 금지 후 대기 중 납 농도 감소

∙오래된 주택과 노후된 수자원 기반시설의 납 함유 페인트는 일반 인구와 어린이 노출 주요 원인 

∙납 제련 및 정제, 배터리 제조, 유리 제조, 철강 용접 및 절단, 고무 및 플라스틱 제조, 인쇄 등의 

작업과정에서 납 함유 분진이나 흄을 통해 직업적 노출 가능

측정 방법

∙ Atomic absorption spectroscopy(AAS)

∙ Electrothermal atomic absorption spectroscopy(ET-AAS)

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

GHS6) 분류
H360FD: 생식능력에 손상을 줄 수 있음. 태아에게 손상을 줄 수 있음 

         [위험 생식독성]

H362: 모유 수유 중인 어린이에게 유해할 수 있음 

      [위험 생식 독성, 수유에 대한 또는 수유를 통한 영향]

H400: 수생생물에 매우 유독함

      [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

      [경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

건강영향

∙어린이는 중추신경계가 주요 표적장기로, 혈중 납 농도가 70 μg/dL 이상인 경우 뇌병증이 발생할 

수 있으며, 혈중 납 농도가 5.0 μg/dL 미만인 경우에도 인지 및 학업 능력 결핍 가능

∙성인의 경우 말초 신경병증, 고혈압, 심혈관계질환 위험성을 증가시키고, 위, 면역, 골격 및 생식 

기관에 영향

∙직업적 노출이 있는 성인의 혈중 납 농도가 40 μg/dL 이상인 경우 비정상적인 신경 행동이 100 μg/dL 

이상인 경우는 뇌병증이 발생할 수 있으며, 말초신경병증은 성인에서 전형적인 납독성 증후

5) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

6) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분류 및 표시에 대한 국제조화 

시스템



25

1 화학적 특성 및 구조

∙ CAS 번호: 7439-92-1

∙분류: 주기율표 14족에 속하는 전이 금속 원소

∙원소기호: Pb

∙원자량: 207.2

∙상태: 고체

2 노출원

1) 일반 인구집단에서의 환경적 노출 

● 대기 중 납 농도를 증가시키는 가장 큰 요인은 유연 휘발유였으나 1993년 우리나라에서 유연 휘발유의 판매를 

금지한 이후 대기 중 납의 농도가 크게 감소하고 있다(미국의 경우 1986년 유연 휘발유 사용 금지 후 휘발유에서 

납이 거의 배출되고 있지 않음)(1).

● 사람은 호흡기 흡입, 섭취, 피부를 통해 납에 노출된다. 일반인에서는 납에 오염된 음식물과 물의 섭취가 납의 

주요 노출 경로이다(2). 

● 영유아의 주요 환경적 납 오염원은 납이 함유된 페인트 조각이나 오래된 주택 바닥의 먼지를 손에서 입으로 옮기는 

것이다(1).

2) 직업적 노출

● 직업상 납 노출은 납 제련 및 정제 산업, 배터리 제조 공장, 유리 제조, 철강 용접 또는 절단 작업, 건설, 고무 

제품 및 플라스틱 산업, 인쇄 산업, 라디에이터 수리점, 소방관 등의 근로자에게 발생한다. 이러한 직업에서 납 

노출의 주요 경로는 납 함유 분진 흡입 및 흄의 섭취이다(2).

3 생물학적 특성 및 기전

● 성인은 섭취한 납의 5~15%를 어린이의 경우는 40-45%를 흡수하며, 이 중 성인에서는 5% 어린이에서는 30% 

정도가 체내에 남게 된다. 특히 어린이의 경우 아연, 망간, 철 및 칼슘을 적게 섭취하면 납 흡수가 증가된다(4).
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● 납은 적혈구에 친화성이 높아 순환 혈액 내에 있는 약 99%는 헤모글로빈에 결합되어 있다. 납은 체내에서 신장, 

간과 같은 연조직에 분포한 다음 골격과 모발로 이동하여 축적된다. 혈액 내 납의 반감기는 약 30일이며, 뼈에 

분포하는 납의 비율은 어린 시절 신체 부담의 70%에서 성인기에는 95%까지 증가하며 반감기는 약 20년이다. 

뼈에서 방출되는 납은 혈액 내 납의 최대 50%를 차지할 수 있으며 내인성 노출의 중요한 원인이 될 수 있다. 

납은 태반을 통과하므로 제대혈의 납 농도 및 태아 조직의 납 농도는 산모의 혈중 납 농도에 비례한다(2,3,4). 

● 흡수된 납의 주요 배설 경로는 신장이다. 신장을 통한 납의 배설은 일반적으로 약간의 신세뇨관 흡수와 함께 사구체 

여과액을 통해 이루어진다. 대변 배설은 흡수된 납 총 배설의 1/3을 차지한다(3,4).

4 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 전혈, 소변: 가장 광범위하게 활용(5,6)

● 그 외 활용 가능한 검체: 혈청, 혈장, 뼈, 모발, 조직, 모유, 신장, 간, 근육 또는 치아 등(2,6)

2) 주요 생체지표 및 측정법 

가. 생체지표

● 흡수된 납은 아주 천천히 배출되며, 소변과 배변으로 주로 배출된다(2). 

● 뼈의 납 반감기는 10~20년으로 알려져 있다(4).

● 요중 납(Urine lead, UPb)과 혈장 납(Plasma lead, PPb)은 정상 상태에서 혈중 납(Blood lead, BPb)이 증가함에 

따라 증가하며 최근 노출을 반영한다.

● BPb는 주로 연조직(soft tissue)의 납의 대표적인 것으로 가장 널리 사용되며 뼈의 납은 만성 노출을 반영한다(2,4). 

나. 측정 방법

∙ Atomic absorption spectroscopy(AAS)

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

∙ Electrothermal atomic absorption spectroscopy(ET-AAS)

∙ Radiochemical neutron activation analysis, X-ray wing fluorescence

∙ Flame atomic absorption, graphite furnace atomic absorption

∙ Inductively coupled plasma atomic emission spectroscopy(ICP-AES)

∙Neutron activaion analysis

∙ Potentiometric stripping analysis
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5 위해성 분류

1) 화학물질 분류, 표시에 대한 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류

H360FD: 생식능력에 손상을 줄 수 있음. 태아에게 손상을 줄 수 있음 

         [위험 생식독성]

H362: 모유 수유 중인 어린이에게 유해할 수 있음 

[위험 생식 독성, 수유에 대한 또는 수유를 통한 영향]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 납(무기납)은 국제암연구소에서 인간에서 암을 일으킬 가능성이 있는 물질로 2B군으로 분류된다(7). 

6 건강 영향

● 납의 독성은 노출량과 노출 기간에 따라 효소 억제에서부터 심각한 병리 또는 사망에 이르기까지 다양하다. 

1) 어린이의 신경 행동 및 발달 독성

● 혈중 납 농도가 70 μg/dL 이상일 때 어린이에게서 임상적으로 명백한 뇌병증이 발생할 수 있다. 납 뇌병증의 

증상은 혼수, 구토, 과민성, 식욕 상실 및 현기증으로 시작하여 명백한 운동 실조 및 의식 저하로 진행하여 혼수

상태와 사망으로 진행될 수 있다(4).

● 역학 연구에 의하면 5~35 μg/dL의 혈중 납 농도에서 한 단위(μg/dL) 증가할 때마다 IQ 2~4점 감소를 보고하고 

있다. 최근 연구 결과는 혈중 납 농도가 5.0 μg/dL 미만인 경우에도 인지 및 학업 능력 결핍이 발생할 수 있음을 

제시하고 있다(8,9). 
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2) 성인의 신경독성

● 직업적 노출이 있는 성인의 경우 40 μg/dL 이상의 혈중 납 농도에서 비정상적인 신경 행동이 나타날 수 있으며 

뇌병증은 100 μg/dL 이상의 노출에서 발생할 수 있다. 말초신경병증은 납 독성의 전형적인 징후로써 말초 

신경병증은 분절 탈수초화 및 축삭 변성을 특징으로 한다(1,10). 

3) 혈액학적 독성

● 납은 소변 포르피린, 코프로포르피린, δ-아미노레불린산(ALA) 및 아연 프로토포르피린의 증가에서 빈혈에 이르기까지

다양한 혈액학적 영향을 미친다. 납의 주요 작용은 δ-아미노레불린산 탈수효소(ALAD)와 ferrochelatase의 

억제를 통해 발생한다. ALAD는 ALA 두 단위의 축합을 촉매하여 포르포빌리노겐(PBG)을 형성하는데, ALAD를 

억제하면 ALA가 축적되고, ferrochelatase는 철이 프로토포르피린 고리에 삽입되어 헴(heme)을 형성하는 것을 

촉매한다. ferrochelatase의 억제는 헤모글로빈 분자에서 헴(heme)을 대신하는 protoporphyrin IX의 축적을 

초래하고, protoporphyrin IX를 포함하는 적혈구가 순환함에 따라 아연은 일반적으로 철이 차지하는 부위에서 

킬레이트화된다. 납 독성이 매우 현저한 경우에만 빈혈이 발생하며, 철 결핍에서와 마찬가지로 적혈구는 소구성 

및 저색소성을 띠게 된다(3,4).

● 아연 프로토포르피린을 함유한 적혈구는 강한 형광성을 띠며 납 노출을 진단하는 데 사용되고, 말초혈액의 ALAD 

변화와 소변의 ALA 배설은 혈중 납 농도와 상관관계가 있어 납 노출의 초기 생화학적 지표 역할을 한다(3,4). 

4) 신장 독성

● 급성 납 신독성은 근위 세뇨관 기능 장애를 발생시키는데 킬레이트제로 치료하면 되돌릴 수 있다. 만성 납 신독성은 

간질성 섬유증과 진행성 네프론 손실, 질소혈증 및 신부전을 유발할 수 있다(10,11).

5) 고혈압

● 납 노출과 고혈압 사이에 인과 관계가 있다는 근거들이 있다. 혈중 납 농도와 뼈의 납 수치가 임신 중 고혈압 

및 일반적인 고혈압과 관련되어 있으며, 특히 뼈의 납 농도는 고혈압 및 심혈관질환 사망률과 연관성이 있다. 예를 들면,

미국 국민건강영양조사 자료 중 12~74세 5,803명의 자료를 분석한 결과 혈중 납 농도와 고혈압 사이의 연관성이 

관찰되었다(3,4). 

7 노출 권고치

● 우리나라를 포함한 주요 국가에서는 최근 노출 권고치를 폐지하고 저농도 노출이라도 건강에 악영향을 미치는 

것을 강조하고 있다. 

● 세계보건기구(WHO: World Health Organization): 혈중 납 5 ㎍/dL(12) 

● 미국질병통제센터(CDC): 혈중 납 성인: 10 ㎍/dL, 어린이: 5 ㎍/dL(4)
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구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구

(WHO)
10 μg/L 식수 가이드라인 기준

미국 

질병통제센터

(CDC)

10 μg/dL 어린이 혈중 납 농도기준으로 상한된 성인 혈중 납 농도

5 μg/dL 어린이 혈중 납 농도기준

미국

산업위생사협회 

(ACGIH)

(작업장, 공기) : 비산납

150 µg/m3 TLV/TWA ∙ TWA; Time-Weighted-Average, 하루 8시간-주 5일근무를 

기준으로 노출되었을때 해당 수준 미만이 안전한 납 농도

∙ TLV; Threshold Limit Value, 유해화학물질 허용 농도

근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 화학적 노출에 대한사전 

예방적 생체지표를 제안하고 기준 수치는 제시

(작업장, 공기) : 그 외

50 µg/m3 TLV/TWA

(혈중)

30 µg/dL TLV

미국

소비자제품

안전위원회

(CPSC)

(페인트) 90 ppm

∙건조 중량 기준 

∙가정용 페인트 및 어린이 제품의 유사한 표면 코팅, 일부 가구, 

성인용 및 어린이용, 어린이 장난감, 장신구 등의 납에 대한 기준

미국 

직업 안전

건강 관리청

(OSHA)

(공기, 작업장)

50 µg/m3 PEL

∙ PEL; Permissible Exposure Limit, 허용 노출 한계 

∙작업환경 내 하루 8시간 공기중 납 노출 기준

(공기, 작업장)

30 µg/m3 8시간 동안의 평균 납 노출 조치 수준

(혈중) 40 µg/dL 건강 검진 권고 사유, 해임 후 복귀 권고 규제기준

(혈중) 50 µg/dL,

60 µg/dL
의학적 해임 사유 권고 기준

미국 국립 

직업안전위생 

연구소

(NIOSH)

50 µg/m3 ∙ REL; Recommended Occupational Exposure Limit,  

작업 환경 내 하루 10시간 공기중 가중 납 평균 노출 농도

미국 환경청

(EPA)

(공기) 0.15 µg/m3 

(토양) 400 ppm 놀이/사용 공간

(토양) 1200 ppm 비놀이/비사용 공간

15 µg/L 공공 식수 공급 대한 규제 기준

0 µg/L 시행불가능한 식수 공급 규제 목표수준(MCLG)

미국 

식품의약국

(FDA)

5 ppb 식수(병) 기준

국내 환경부

(대기) 0.5 µg/m3 

(식수) 0.01 mg/dL

(지하수) 0.1 mg/L

<표 5> 국내외 전문기관별 납의 노출 참고치
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8 우리나라의 관리 제도(부처 및 유관기관) 및 법령

● 환경부는 환경정책기본법, 대기환경보전법, 유해화학물질관리법, 수질환경보전법, 유해화학물질관리법, 토양환경

보전법, 폐기물관리법, 수도법, 먹는물 관리법, 지하수법에 의거하여 납을 관리하고 있다. 

● 고용노동부에서는 산업안전보건법 제39조(유해인자의 관리)에 의거하여 근로자의 건강 장해를 유발하는 화학 물질 

및 물리적 인자들을 유해물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 따라 분류하여 관리하고 있다. 이에 따라 

납과 그 무기화학 물질을 관리대상 유해물질로 지정하여 관리하고 있다. 

● 또한, 고용노동부에서는 산업안전보건법 시행규칙 제150조(유해인자 허용기준), 산업안전보건법 시행규칙 제193조

(작업환경측정 대상작업장 등), 고용노동부 고시 제2017-27호(작업환경측정 및 지정측정기관 평가 등에 관한 고시), 

고용노동부 고시 제2018-62호(화학물질 및 물리적인자의 노출기준)에서 정하는 바에 따라 납을 관리하고 있다.

● 식품의약품안전처는 납 안전관리를 위하여 농축 수산물, 가공식품, 한약재, 기구 및 용기 포장, 위생용품 등에 

대한 납 기준과 인체 노출 안전기준을 설정 및 관리하고 있다. 
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Ⅳ. 수은(Mercury) 및 그 화합물

수은과 그 화합물 정보 개요

CAS7) 번호

원소 또는 금속 수은 : 7439-97-6

무기 수은 화합물 : 7487-94-7

유기 수은 화합물 : 115-09-3

원소기호
Hg

MeHg

물질 특성

∙은백색(고체 수은은 흰색)의 무겁고, 이동성을 가진 금속 

∙환경 중에 크게 금속수은, 무기수은, 유기수은의 세 가지 형태로 존재

∙기압계 등 과학기구, 수은 아크릴 램프, 광석에서 금과 은 추출 용매(아말감법)로 사용됨

생체시료
∙소변, 전혈, 혈청, 모발, 손톱 및 발톱 

∙요중 수은은 만성 노출, 혈중 수은은 최근 노출 반영

측정 방법
∙ Liquid Chromatography-Inductively coupled plasma mass spectrometry(LC-ICP-MS) 

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

주요 노출원

∙주요 환경적 노출원은 어패류 섭취, 민간의료, 미용제품, 아말감 등임

∙직업적 노출은 금속광산, 산업 및 전기 제조시설, 고형폐기물 및 의료용 폐기물 소각시설, 염소 알칼리 

공장, 구리, 납 제련소, 시멘트 제조시설 등임

∙인체 내 흡수는 호흡기를 통해 흡입된 금속 수은인 경우 매우 높게 나타남

GHS8) 분류

(1) 금속수은

H330: 흡입하면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H360: 생식능력에 손상을 일으킴; 태아에 손상을 일으킴         

      [위험 생식독성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 

      [위험 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

      [경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

(2) 무기수은

H300: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 경구]

H315: 피부에 자극을 일으킴 [피부 부식성/자극성]

H341: 유전적 결함을 일으킬 것으로 의심됨 [경고 생식세포 변이원성]

H361: 생식능력에 손상을 일으킴; 태아에 손상을 일으킴         

      [위험 생식독성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 

      [위험 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

      [경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]
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7) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

8) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분리 및 표시에 대한 국제조화 

시스템

(3) 유기수은

H300: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 경구]

H310: 피부와 접촉하면 치명적임 [위험 급성 독성, 피부]

H330: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H351: 암을 일으킬 것으로 의심됨 [경고 발암성]

H373: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으키는 것으로 의심됨

      [경고 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

      [경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

건강영향

[급성 영향]

∙금속수은은 고농도 노출의 경우 뇌, 신장, 폐의 손상을 초래하고, 만성적으로 노출되는 경우 정신장애, 

흉통, 오심, 구토, 설사, 혈압 또는 심장박동 상승, 피부발진 및 눈 자극 발생 등 가능

∙무기수은은 청색증, 빈호흡, 폐부종과 함께 화학적 폐렴을 발생시킬 가능성이 있으며, 신장에 축적되어 

신부전, 신세뇨관 세포 독성 및 면역학적인 사구체 질병과 신경계에 영향을 주어 신경정신학적 증상 

발생 가능

∙메틸수은은 중추신경계에 작용하여 청력장애, 시야협착, 보행실조 등을 유발하며, 임산부가 메틸수은에 

노출되면 농도 수준에 따라 심박동장애, 기억력 장애, 시공간 구별장애, 언어장애, 시력 및 청력상실, 

간질발작, 운동실조와 뇌성마비, 정신지체 및 기형아 출산의 위험이 증가

[만성 영향]

∙국제암연구소에서는 메틸수은은 ‘인간에게 암을 유발할 가능성이 있음(Group 2B)’, 금속수은과 무기

수은은 ‘인간에게 발암성을 분류할 수 없음(Group 3)’으로 분류

∙메틸수은은 어린이의 뇌 발달, 성인에서 심혈관계 등에 영향을 미치는 것으로 보고되고 있음
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1 화학적 특성 및 구조

물리화학적 특성
원소 또는 금속 수은 무기 수은화합물 유기 수은화합물

Elemental or metallic mercury Inorganic mercury Organic mercury

원자번호 80

CAS 번호 7439-97-6 7487-94-7 115-09-3

화학식 Hg HgCl2 CH3HgCl

원자량 200.59 271.52 251.08

<표 6> 수은의 물리 화학적 특성

2 노출원

1) 일반 인구집단에서의 환경적 노출 

● 수은은 환경 중에서 여러 가지 형태로 존재할 수 있는데 크게 금속수은, 무기수은, 유기수은의 세 가지로 구분한다. 

환경 중에 자연적으로 존재하는 수은 중 가장 흔하게 발견되는 형태는 금속수은, 황화수은, 염화수은, 메틸수은이다. 

일부 미생물은 환경 중 잔존하는 수은을 메틸수은으로 변화시킬 수 있는데 이러한 메틸수은은 민물 또는 바다 

생선과 포유동물에 축적될 수 있어 섭취에 주의해야 한다(1-5).

● 지난 100년간 방출된 수은의 70%는 인위적인 요인에 의한다. 자연적으로 발생하는 수은은 지각변동 및 화산폭발, 

바다와 토양의 증발 등 지표면에서 대기 중으로 방출되어 환경에 축적된다(1-5). 수은 노출은 다양한 경로에 의해서 

이루어지며, 우리나라 국민의 주요 노출원은 어패류 섭취이다. 그 외 자연적 수은 방출과 환경오염물질에 의한 

노출, 그리고 민간의료, 미용제품, 아말감 등에 의해 직접적으로 노출될 수 있다(1-5).

2) 직업적 노출

● 화석연료의 사용이 주요 배출원으로 알려져 있으며 금속 광산, 산업 및 전기 제조시설, 고형폐기물 및 의료용 폐기물 

소각시설, 염소 알칼리 공장, 구리, 납 제련소, 시멘트 제조시설 등에서 수은이 방출된다(6).
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3 생물학적 특성 및 기전

● 2가 수은 이온이 단백질에 있는 황화수소기와 결합하는 것으로 알려져 있다. 황화수소기를 가진 단백질은 세포외 

혹은 세포내막에 있고 대부분의 황화수소기는 단백질에서 구조나 기능에 중요한 역할을 하기 때문에 다양한 효소나 

구조단백질, 그리고 이송 과정에 관여하는 단백질을 불활성화시키며, 메르캅티드를 형성함으로써 세포막의 투과성을 

변형시킬 수 있다(7-10). 산화손상, 미세튜브의 형성 방해, 뇌-혈관장벽의 투과성 증대, 단백질 합성의 방해, 유전자 

복제의 방해, 유전자 복제효소의 활성도 감소, 신경 간극의 전달 실패, 막의 손상, 면역반응의 손상, 칼슘 항상성 

유지의 방해 등을 일으킬 수 있다(10).

● 인체 내 흡수율은 호흡기를 통해 흡입된 금속수은인 경우 매우 높으며(대략 70∼80%) 경구 노출로 인한 금속

수은의 경우 매우 낮다. 무기수은의 흡수율은 실험 조건에 따라 2∼38%이며, 유기수은의 경우 경구 흡수는 장에서

대부분 흡수된다(1).

4 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 소변, 전혈, 혈청, 모발, 손톱 및 발톱

● 요중 수은은 만성 노출에 대한 지표로서 유용하며 혈중 수은은 최근의 노출을 반영함

2) 측정방법 

∙혈청: Liquid Chromatography-Inductively coupled plasma mass spectrometry(LC-ICP-MS)

∙소변: Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

5 위해성 분류

1) 화학물질에 대한 분류, 표지 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류
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2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 국제암연구소에서는 메틸수은을 인간에게 암을 유발할 가능성이 있는 2B군 물질로 분류하였으며, 금속수은과 

무기수은은 현재까지의 근거로는 인간에게 발암성이 있다고 분류할 수 없는 3군 물질로 평가되고 있다(12).

(1) 금속수은

H330: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H360: 생식능력에 손상을 일으킴; 태아에 손상을 일으킴         

[위험 생식독성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 

[위험 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

(2) 무기수은

H300: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 경구]

H315: 피부에 자극을 일으킴 [피부 부식성/자극성]

H341: 유전적 결함을 일으킬 것으로 의심됨 [경고 생식세포 변이원성]

H361: 생식능력에 손상을 일으킴; 태아에 손상을 일으킴         

[위험 생식독성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 

[위험 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

(3) 유기수은

H300: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 경구]

H310: 피부와 접촉하면 치명적임 [위험, 급성 독성, 피부]

H330: 삼키면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H351: 암을 일으킬 것으로 의심됨 [경고 발암성]

H373: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으키는 것으로 의심됨

[경고 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]
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6 건강 영향

1) 급성 영향

● 금속수은

- 신경계는 모든 형태의 수은에 매우 민감하다. 호흡기로 노출된 수은 증기의 80% 정도가 폐로 흡수되며 혈액 

뇌장벽이나 태반을 통과하기 때문에 신경 독성이나 발생 독성 가능성이 높다(13-14).

- 고농도의 금속 수은 증기에 노출될 경우 뇌, 신장 및 폐에 손상을 입을 수 있으며 수분 또는 수 시간 이내 

호흡기 장애를 초래하게 되고 특히 임산부의 경우 태아에게 매우 유해할 수 있다(13-14).

- 급성중독에서 회복된 후 수 주 동안 잇몸염 및 구내염 등이 나타날 수 있다. 금속 수은에 만성적으로 노출되면 

흥분, 불안 등의 장애가 있을 수 있으며 기침, 흉통, 오심, 구토, 설사, 혈압 또는 심장박동 상승, 피부발진 및 

눈 자극이 발생할 수 있다(12-13).

- 유아들이 금속수은 또는 무기수은에 노출될 경우 다리 경련, 흥분, 감각 이상, 손, 발, 코 등의 피부가 벗겨지는 

증상 등이 발생할 수 있다(12-13).

● 무기수은

- 호흡기를 통해 무기수은이 급성 노출된 경우 금속수은을 흡입했을 때 나타나는 증상과 유사하게 나타나는데 

호흡기를 몹시 자극하여 기침, 호흡곤란, 구강염증 등이 나타나고 이런 증상들은 청색증, 빈호흡, 폐부종과 함께 

화학적 폐렴의 발생으로 이어질 수 있다(12-13). 

- 무기수은은 신장에 축적되어 단백뇨와 신부전, 신세뇨관 세포 독성 및 면역학적인 사구체 질병을 일으킬 수 

있다(12-13).

- 무기수은 만성 노출은 신경계에 영향을 주며, 신경정신학적 증상으로 성격 변화, 수줍음, 불안, 기억상실, 정서적 

불안 등이 나타날 수 있다. 초기증상은 비특이적이며 무력증, 피로감, 식욕감퇴, 체중감소 및 위장기능 장해를 

호소할 수 있다(12-13).

● 메틸수은

- 유기수은 중 대표적인 메틸수은은 수은 중 가장 독성이 강하고 인체에 치명적인 독성효과를 나타낸다. 노출된 

메틸수은은 위장관에서 95% 이상 흡수되고 만약 호흡기로 노출된다면 80% 정도 흡수된다(12-14). 

- 메틸수은은 혈액 뇌장벽, 태반 등을 쉽게 통과하기 때문에 모유로도 배설될 수 있다. 메틸수은은 중추신경계에 

작용하여 청력장애, 시야협착, 보행실조 등을 유발할 수 있다(12-14).

- 임산부가 메틸수은에 노출되면 노출 수준에 따라 심박동장애, 기억력 장애, 시공간 구별장애, 언어장애, 시력 

및 청력상실, 간질발작, 운동실조와 뇌성마비, 정신지체 및 기형아 출산 발생의 위험이 증가하는 것으로 알려져 

있다(12-14).

- 최근에는 저농도 영역에서도 산모의 메틸수은 농도가 높을수록 태어난 아이의 체중이 적고 성장도 더 늦어지며 

인지발달도 지연된다고 보고되고 있다(12).
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2) 만성 영향

가. 암

● 인간을 대상으로 한 역학적 연구에서 메틸수은 노출과 암 발생과의 관련성에 대한 근거는 매우 부족하다. 수은 

노출에 의한 백혈병 발생 가능성을 제기한 연구가 있으나 관련성을 명확히 규명하지 못했다. 스웨덴에서 수은을 

다루는 공정이 포함되는 공장 근로자를 대상으로 한 연구에서 폐암 위험성이 일반인보다 2배 높게 나타났고, 뇌암과 

신장암 위험 또한 높게 나타났으나 통계적 유의하지는 않았다(14).

● 동물실험에서는 메틸수은 함량이 10 mg/kg인 사료를 먹인 생쥐에서 만성신장 장애 및 신장 선종 그리고 암종이 

관찰되었다. 즉, 메틸수은에 노출된 설치류에서 신장암 발생률이 상당히 증가하는 것으로 보고되었다(15).

● 국제암연구소에서는 메틸수은은 인간에서 암을 유발할 가능성이 있는 물질로 분류하였고(12), 미국환경보호국에서는 

메틸수은의 인체에 대한 발암성 증거가 부족하고 실험동물에 대한 발암성 근거가 제한적이기 때문에 메틸수은의 

발암 정도를 인간에서 암을 일으키는 물질이라고 분류할 수 없다고 규정하였다(11).

나. 심혈관계 독성

● 메틸수은과 심혈관계 질환과의 관련성에 대한 근거는 부족하다. 그러나 일부 연구를 통해 메틸수은 노출에 의한 

심혈관계질환과의 연관성이 꾸준히 제기되고 있다. 수은이 생체 내에서 유리기 생성을 촉진하며, 메틸수은은 

thiol(-SH)군에 친화성이 높아 글루타티온과 카탈라제 등의 항산화 효과를 방해하고, 지질 과산화를 초래하며, 

혈소판 응집 및 혈액 응고를 촉진시켜 동맥경화를 유발하여 혈압을 상승시키는 것으로 알려져 있다(17-19). 이에 

심근경색증이 초래되며 관상동맥질환 및 심혈관계 질환으로 인한 사망의 위험이 증가되는 것으로 추정하고 있다.

7 노출 권고치

● 세계보건기구(WHO: World Health Organization)를 포함한 여러 주요 기관에서는 수은의 노출 참고치를 아래와 

같이 정하고 있다(12-13, 16, 20-21).

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구

(WHO)
5 μg/kg b.w./week

∙ PTWI; Provisional Tolerable Weekly Intake, 잠정 

주간섭취한계량

미국

산업위생사협회

(ACGIH)

0.025 mg/m3

(하루 8시간- 주 5일 근무를 

기준으로 노출되었을 때 제한 

수준)

∙ TLV; Threshold Limit Value, 유해화학물질 허용 농도

- 근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 화학적 노출에 

대한 사전 예방적 생체지표를 제안하고 기준 수치를 제시

미국 국립 

직업안전위생 

연구소

(NIOSH)

(작업장) 0.05 mg/m3

(as Mercury vapor)
∙ REL; Recommended Exposure Limit, 권고노출기준

(작업장) 0.1 mg/m3

∙ TWA; Time Weighted Average, 시간 가중 평균, 거의 

모든 근로자가 반복적으로 노출될 수 있는 정상 근무일 

및 주당 40시간 근무 시의 TWA 농도, 10시간 노출 기준

<표 7> 국내·외 전문기관별 수은의 노출 참고치
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8 우리나라의 관리 제도(부처 및 유관기관) 및 법령

● 일반적인 대기 환경 중 수은 농도에 대한 국내 규제 기준은 없으며, 배출시설물에 대한 배출기준으로 규제하고 

있다. 국내 배출기준에 의하면 2004년 말까지는 5 mg/Sm3의 기준이 적용되었지만, 2005년부터는 0.1 mg/Sm3

(또는 100 g/m3)의 기준이 적용되고 있다(12).

● 토양오염의 경우에는 토양환경보전법에 의해 규제되고 있는데, 토양오염 우려 지역과 대책 지역으로 구분하여 

규제하고 있다(14). 대기오염이나 토양오염의 규제 기준에 비해서 물의 경우는 더 다양한 기준이 적용되고 있으며, 

일반적인 수질 기준과 배출허용 기준으로 구분하여 관리하고 있다.

구분 기관 기준 수치 관련 내용

미국 

직업안전건강관리청

(OSHA)

(작업장) 0.1 μg/m3

∙ TWA; Time Weighted Average, 하루 8시간-주 5일 

근무를 기준으로 노출되었을 때 제한 수준

∙ PEL; Permissible Exposure Limit, 허용 노출 한계

미국 환경청

(EPA)

0.002 mg/L

∙MCL; Maximum Contaminant Level, 최대 오염 수준

-노출 기간 유해한 건강 영향이 발생하지 않을 것으로 예상

되는 기준

0.1 mg/kg/day ∙RfD; Reference Dose, 식품 내 수은 1일 섭취 허용 수준

국내

식품의약품안전처

(수은)

3.7 μg/kg b.w./week

(메틸수은)

2.0 μg/kg b.w./week

∙ PTWI; Provisional Tolerable Weekly Intake, 잠정 

주간섭취한계량

산업안전보건공단

(소변) 

50 μg/g 크레아티닌

(혈액) 15 μg/L

생물학적 노출기준

산업안전보건법

(39조)

(작업장) 

0.1 mg/m3

- 수은(아릴화합물)

0.025 mg/m3

- 수은 및 무기형태

(아릴 및 알킬화합물 제외)

0.01 mg/m3

- 수은(알킬화합물)

∙ TWA; Time Weighted Average, 시간 가중 평균, 거의 

모든 근로자가 반복적으로 노출될 수 있는 정상 근무일 

및 주당 40시간 근무 시의 TWA 농도, 10시간 노출기준

(작업장) 

0.03 mg/m3 

– 수은(알킬화합물)

∙ STEL; Short Term Exposure Limit, 단시간 노출기준, 

15분간의 시간가중평균 노출값으로 노출농도가 TWA를 

초과하고 STEL 이하인 경우에는 1회 노출 지속시간이 

15분 미만이어야 하고, 이러한 상태가 1일 4회 이하로 

발생하여야 하며 각 노출의 간격은 60분 이상
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규제 법령 규제 기준 구분 수은 기준

대기환경보전법 대기배출시설 0.1 mg/Sm3 이하

토양환경보전법

토양오염 우려기준
농경지: 4 mg/kg

공장, 산업지역: 16 mg/kg

토양오염 대책기준
농경지: 10 mg/kg

공장, 산업지역: 40 mg/kg

수질환경보전법

특정 수질 유해물질

오염물질의 배출허용기준

방류수 수질기준

청정지역: 불검출

가: 0.005 mg/L 이하

나: 0.005 mg/L 이하

특례: 0.05 mg/L 이하

먹는물 수질기준

수돗물 수질기준

먹는샘물 수질기준

먹는물 공동시설 수질기준

검출되어서는 안됨

검출되어서는 안됨

검출되어서는 안됨

<표 8> 국내 수은 규제 법규 및 기준

● 수질 기준은 수돗물, 먹는샘물, 먹는 물 공동시설 등에 대한 기준으로 나누어지고 있으며, 수은이 검출되지 않아야 

한다. 그러나 실제 많은 연구기관에서 활용되고 있는 고감도의 수은 분석기들은 미량의 수은을 검출해내고 있다. 

따라서 공기와 접촉하는 대부분의 물의 경우에는 아무리 오염원으로부터 격리시킨다고 하여도 검출한계 이하로 

수은을 제거하는 것은 불가능하기 때문에 현실성 있는 규제 기준 제시가 요구되고 있다.

● 표 9에서는 환경부에서 제시한 대기, 토양, 수질에 대한 규제 기준 외에도 폐기물 관리 또는 산업 안전 등을 위해 

기타 법령이나 기관 등에 의해 제시된 규제 기준들을 정리하였다.

규제 법령 규제 기준 구분 수은 기준

폐기물 관리법

광재, 분진, 폐촉매, 

폐흡착제, 

오니 유해물질 등

수은 또는 그 화합물

5 g/L(or ppb) 용출액 기준

산업안전보건법

특수 건강진단

검사 참고 값

알킬수은 화합물(메틸수은, 에틸수은)

∙혈중수은(금속수은, 무기수은): 3.5미만(㎍/dL)

∙혈중수은(알킬수은): 2미만(㎍/dL)

작업환경 유해물질의 

허용농도

∙요중수은(금속수은, 무기수은): 100미만(㎍/dL)

∙요중수은(알킬수은): 20미만(㎍/dL)

∙알킬수은-피부: TWA: 0.01 mg/m3

※ STEL: 0.03 mg/m3

∙수은(알킬수은 제외): TWA: 0.05 mg/m3

∙수은(아릴 및 무기수은): TWA: 0.1 mg/m3

<표 9> 수은에 대한 기타 규제 법규 및 기준

※ 단시간 노출허용농도(STEL): Short Term Exposure Limit
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Ⅴ. 카드뮴(Cadmium)과 그 화합물

카드뮴과 그 화합물 정보 개요

CAS9) 번호 7440-43-9 원소기호 Cd 

물질 특성

∙카드뮴은 무취의 은백색 금속

∙주로 자동차, 항공기와 전자 부품 전기 도금 시 사용

∙급성독성(흡입), 생식세포 변이원성, 발암성, 생식독성, 특정 표적장기 독성이 있음

생체시료
∙혈액, 혈장, 혈청, 소변, 모발, 조직, 모유, 신장, 간, 근육 또는 치아 등

∙전혈, 소변이 가장 광범위하게 활용되고 있는 검체

측정 방법
∙ Atomic absorption spectroscopy(AAS)

∙ Electrothermal atomic absorption spectroscopy(ET-AAS)

주요 노출원

∙일반인들의 경우 주로 음식 섭취와 흡연을 통해 소화기 및 호흡기 노출이 일어나며, 카드뮴에 오염된 

물, 먼지, 흙을 통해서도 노출 가능

∙니켈-카드뮴 배터리 제조, 페인트 등의 색소 제조, 도금, 플라스틱의 안정제, 합금, 아연 채광 및 

제련, 카드뮴 분말 제조 등의 작업 과정에서 흄(fume) 형태로 노출 가능

GHS10) 분류

H250: 공기에 노출되면 자연적으로 발화함 [위험 발화성 액체; 발화성 고체]

H330: 흡입하면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H341: 유전적 결함을 일으킬 것으로 의심됨 [경고 생식세포 변이원성]

H350: 암을 일으킬 수 있음 [위험 발암성]

H361: 생식능력에 손상을 주는 것으로 의심됨; 태아에 손상을 줄 것으로 의심됨   

[경고 생식독성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 

[위험 특정 표적장기 독성, 반복 노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

건강영향

[급성 영향]

∙급성 흡입 노출은 독감과 유사한 증상인 오한, 발열 및 근육통을 유발할 수 있고 폐부종 및 폐손상 

유발 가능

∙급성 경구 노출의 경우 메스꺼움, 구토, 복부 경련 및 통증, 설사, 그리고 직장뒤무직(tenesmus) 

등 발생 가능

∙광산에서 배출된 카드뮴에 오염된 쌀 등 농작물을 섭취한 주민들에서 골연화증, 신장손상 등 카드뮴 

중독 증상인 ‘이타이이타이병(Itai-Itai disease)’ 집단적 발생한 사례 존재

[만성 영향]

∙ IARC(국제암연구소) 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류(Group 1)

∙폐암 발생 위험 증가

∙신장질환, 고혈압 위험 증가

9) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

10) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분류 및 표시에 대한 국제조화 

시스템
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1 화학적 특성 및 구조

∙ CAS 번호: 7440-43-9

∙분류: 주기율표 12족에 속하는 전이 금속 원소

∙원소기호: Cd

∙원자량: 112.41

∙상태: 고체

2 노출원

1) 일반 인구집단에서의 환경적 노출 

● 일반인에서 카드뮴 노출은 주로 음식, 흡연을 통해서 일어나며, 카드뮴에 오염된 물, 흙, 먼지 등을 통해서도 노출

된다. 대다수의 일반인 중 흡연은 중요한 카드뮴 노출원 중 하나로, 담배 흡연자는 1개비당 1.7 μg의 카드뮴에 

노출되며, 이 중 약 10%는 흡연 시 흡입되는 것으로 추정된다(1-4).

● 식품의 주요 카드뮴 오염원은 카드뮴이 함유된 비료의 사용으로 꼽힌다. 대부분의 식품에서 평균 0.02 μg/g 미만의 

카드뮴이 측정되며, 해산물, 잎사귀가 달린 야채류, 육류, 유제품 등에 카드뮴 함유량이 높은 것으로 알려져 있다. 

많은 국가에서 일반인구의 식품 내 카드뮴 일일 평균 섭취량은 0.1-0.4 μg/kg(체중)로 알려져 있다(5,6). 

2) 직업적 노출

● 근로자들은 분진과 흄(fume) 형태의 카드뮴을 호흡기를 통해 흡입할 수 있다. 카드뮴은 니켈-카드뮴 배터리 제조에 

주로 사용되며, 그 외 페인트 등의 색소 제조, 도금, 플라스틱의 안정제, 합금 등에 쓰인다. 아연 채광 및 제련, 

카드뮴 분말 제조 등의 작업에서도 카드뮴 노출이 발생할 수 있으며, 카드뮴이 함유된 용접봉을 이용하는 경우에도 

흄(fume) 형태로 카드뮴에 노출될 수 있다. 특히, 카드뮴을 사용하는 사업장 근로자가 담배를 피우는 경우, 카드뮴 

흡수량이 더욱 증가한다고 알려져 있다(7).

3 생물학적 특성 및 기전

● 직업적 카드뮴 노출은 호흡기를 통한 흡입이 주요 경로이지만 일반 인구집단의 주요 카드뮴 노출은 식품과 음용수 

섭취를 통해 발생한다. 직업적으로 노출되는 경우, 카드뮴과 카드뮴 화합물은 비휘발성이며 미세입자 형태로 공기 
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중에 존재한다(8). 한 동물연구에서는 카드뮴 단기 노출 후 폐의 이산화탄소 정체량이 최대 20%까지 증가할 수 

있음을 보여주었다(9). 카드뮴은 경구를 통해 섭취될 때 바로 흡수되지 않고 위장을 통과한다. 사람의 몸에서 카드뮴 

흡수율의 추정치는 3~5% 또는 6.5%로 보고된다(10,11).

● 카드뮴은 체내에 흡수가 되면 메탈로티오닌(Metallothionein, MT)과 결합하여 혈액을 통해 주로 간과 신장으로 

이동한다. 신장에서 카드뮴-메탈로티오닌 결합체는 사구체에서 걸러지며 근위 세뇨관에서 재흡수된다. 이때 세뇨관

에서 메탈로티오닌이 분리되면서 방출된 카드뮴은 신장 세뇨관에 축적되어 근위 세뇨관에 손상을 유발한다(2).

4 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 전혈, 소변: 가장 광범위하게 활용되고 있는 검체(12,13)

● 그 외 혈장, 혈청, 모발, 조직, 모유, 신장, 간, 근육 또는 치아 등(1,14)

2) 주요 생체지표 및 측정법 

가. 생체지표

● 흡수된 카드뮴은 천천히 배출되고, 소변과 대변으로 배출되는 양은 거의 비슷하다(1,2).

● 카드뮴의 반감기는 7~16년으로 알려져 있다(1).

● 혈중 카드뮴(Blood Cadmium, BCd)은 최근 노출을 반영하는 생체지표이며, 소변 카드뮴(Urine Cadmium, UCd)은

비직업적 노출이 낮은 사람들의 평생 카드뮴 노출에 대한 생체지표로 쓰이고(15), 최근 노출을 반영할 수도 있다(14). 

● 섭취한 카드뮴보다 흡입된 카드뮴이 더 많이 혈류로 흡수되며, 따라서 UCd 및 BCd 수준은 흡연자와 비흡연자 

사이에 노출원에 관한 정보를 제공할 수 있다(15).

나. 측정 방법

∙ Atomic absorption spectroscopy(AAS)

∙ Electrothermal atomic absorption spectroscopy(ET-AAS)

∙ Flame atomic absorption, graphite furnace atomic absorption

∙ Inductively coupled plasma atomic emission spectroscopy(ICP-AES)

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

∙Neutron activat ion analysis

∙ Potentiometric stripping analysis

∙ Radiochemical neutron activation analysis, X-ray wing fluorescence
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5 위해성 분류

1) 화학물질 분류, 표시에 대한 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류

H250: 공기에 노출되면 자연적으로 발화함 [위험 발화성 액체; 발화성 고체]

H330: 흡입하면 치명적임 [위험 급성 독성, 흡입]

H341: 유전적 결함을 일으킬 것으로 의심됨 [경고 생식세포 변이원성]

H350: 암을 일으킬 수 있음 [위험 발암성]

H361: 생식능력에 손상을 주는 것으로 의심됨; 태아에 손상을 줄 것으로 의심됨

[경고 생식독성]

H372: 장기간 또는 반복 노출되면 장기에 손상을 일으킴 

[위험 특정 표적장기 독성, 반복노출]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 국제암연구소에서는 카드뮴을 인간에게 발암성이 확인된 1군 발암물질로 분류하고 있다(8). 

6 건강 영향

1) 급성 영향

● 카드뮴에 대한 급성 흡입 노출은 독감과 유사한 증상인 오한, 발열 및 근육통을 유발할 수 있고 폐부종 및 폐손상을 

유발할 수 있다. 급성 경구 노출이 있는 경우에는 메스꺼움, 구토, 복부 경련 및 통증, 설사, 그리고 직장뒤무직

(tenesmus) 등이 발생할 수 있다(2).

2) 만성 영향

가. 암

● 국제보건기구 산하의 국제암연구소(IARC)는 카드뮴을 인간에서 암을 유발하는 확실한 발암물질로 분류하고 있다. 

직업적으로 카드뮴에 노출되는 경우 폐암의 발생 위험이 높아진다(16-19). 폐암 이외에도 전립선암(20-22), 유방암(15, 23-26),
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신장암(8,27), 방광암(28), 갑상선암(29,30) 발생 위험을 높인다는 보고가 있지만, 아직까지는 근거의 수준이 제한적이다(7,9).

나. 신장질환

● 만성적인 카드뮴 노출은 신세뇨관과 사구체의 기능을 저하시킨다. 초기에는 베타(2)-마이크로글로불린과 같은 

저분자량 단백질의 배설양이 증가되나, 카드뮴에 계속 노출되면 판코니씨 증후군으로 발전할 수 있다. 신세뇨관의 

기능 저하는 신결석과 골연화증을 초래할 수 있다(31).

다. 고혈압

● 일반인구집단에서 카드뮴 노출과 혈압(BP) 및 고혈압(HTN)의 연관성에 대해 메타 분석 결과에 따르며, BCd는 

수축기 혈압 및 이완기 혈압을 증가시키는 것으로 나타났다(32). 

7 노출 권고치

● 세계보건기구(WHO: World Health Organization)를 포함한 여러 주요 기관에서는 카드뮴의 노출 참고치를 

아래와 같이 정하고 있다.

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구

(WHO)

5 ng/m3 공기 중 허용 가능한 카드뮴 노출 제한 기준

25 μg/kg
∙ PTMI; Provisional Tolerable Monthly Intake, 월간잠정

섭취허용량(JECFA, 2010)

3 μg/L 음용수를 통한 일 평균 섭취 제한 기준

5 μg/L(혈중)

3 μg/g(요중 크레아티닌)

∙ BEI; Biological Exposure Indices, 생물학적 노출지수- 

유해한 영향을 감지하기 위해 노출된 인체에 대한 생물학적 

평가이며, 환경에서 특정 물질로 인한 독성 수준에 대한 노출 

기준을 제시함(이하, BEI: 생물학적 노출지수)

미국

산업위생사협회

(ACGIH)

0.01 mg/m3(하루 8시간-

주 5일 근무를 기준으로 

노출되었을 때 제한 수준)

∙ TLV; Threshold Limit Value, 유해화학물질 허용 농도

- 근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 화학적 노출에 

대한 사전 예방적 생체지표를 제안하고 기준 수치를 제시

5 μg/L(혈중)

5 μg/g(요중 크레아티닌)
∙ BEI: 체내 생물학적 노출 제한 기준

미국 국립 

직업안전위생 

연구소

(NIOSH)

9 mg/m3

∙ IDLH; Immediately Dangerous to Life and Health, 

생명/건강에 즉각적인 위험 수준

- 생명과 보건에 대한 즉각적인 위험으로부터 탈출할 때 불구

증상이나 건강에 대한 유해한 영향 없이 30분 내에 탈출이 

가능한 최대 농도

미국 

직업안전건강관리청

(OSHA)

5 μg/m3(하루 8시간- 주 5일 

근무를 기준으로 노출되었을 

때 제한 수준)

∙ PEL; Permissible Exposure Limit, 허용 노출 한계

<표 10> 국내·외 전문기관별 카드뮴의 노출 참고치
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구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

미국 환경청(EPA)

0.0018 per μg/m3 공기 중 지속적으로 노출되어 발생할 것으로 추정되는 평생 

암 위험 기준

식수

0.005 mg/L

∙MCL; Maximum Contaminant Level, 최대 오염 수준-

노출 기간 유해한 건강 영향이 발생하지 않을 것으로 예상

되는 기준

0.02 mg/L

∙DWEL; Drinking Water Equivalent Level, 음용수 평생 

노출 수준- 해당 물질이 100% 노출된다고 가정할 때 유해한 

비발암성 건강 영향이 발생하지 않을 것이라 예상되는 기준

0.001 mg/kg/day ∙ RfD; Reference Dose, 식품 내 카드뮴 1일 섭취 허용 수준

85 mg/kg fill material 토양 내 카드뮴 노출 상한선

미국 식품의약국

(FDA)
0.005 mg/L 플라스틱 또는 유리 물병에 포장된 식수의 카드뮴 노출 기준

유럽 직업노출한계 

과학위원회

(SCOEL)

1 μg/m3(공기 중 입자크기)

4 μg/g(요중 크레아티닌)

TWA, Time Weighted Average, 하루 8시간-주 5일 근무를 

기준으로 노출되었을 때 제한 수준

2 μg/g(요중 크레아티닌) 체내 생물학적 노출 제한 기준

독일 환경보호청

(EPA) 

(Ewers, Krause, 

Schulz, & 

Wilhelm, 1999)

- 어린이 

HBMⅠ 0.5 μg/L 

HBMⅡ 2 μg/L

∙HBM; Human Biological Monitoring, 인체 생물학적 

모니터링 수준

∙HBMⅠ; 체내 노출되는 만 25세 미만의 어린이/청소년 

카드뮴 하한선 기준치

∙HBMⅡ; 체내 노출되는 만 25세 미만의 어린이/청소년 

카드뮴 상한선 기준치

- 성인 

HBMⅠ 1 μg/L 

HBMⅡ 4 μg/L

∙HBMⅠ; 체내 노출되는 만 25세 이상의 성인 카드뮴 하한선 

기준치

∙HBMⅡ; 체내 노출되는 만 25세 이상의 성인 카드뮴 상한선 

기준치

영국 보건안전청

(HSE)
0.025 mg/m3

∙직업상 노출 기준은 작업장 노출 기준(Workplace Exposure

Limits(WELs)에 따르며, 이는 작업장 8시간 근무를 기준

으로 함

일본 산업위생학회 0.05 mg/m3 산업위생학회에서 제안하는 작업장 관리 농도 수준

국외

네덜란드 산업안전 

전문가 위원회

(ECOS)

4 μg/m3(공기 중 입자크기) 8시간 작업장 근무 시 노출 제한 기준

2 μg/g(요중 크레아티닌) 체내 생물학적 노출 제한 기준

프랑스 식품, 환경 

및 산업 보건 및 

안전청

(ANSES)

3 μg/m3(공기 중 입자크기) 8시간 작업장 근무 시 노출 제한 기준

5 μg/g(요중 크레아티닌)

4 μg/L(혈중)
체내 생물학적 노출 제한 기준

국내

식품의약품안전처 25 mg/kg/month 카드뮴의 인체 노출 안전 기준치(월)

고용노동부
0.012 μg/m3

(카드뮴 및 그 화합물)
작업환경 화학물질 노출기준

환경부 0.005 mg/L 먹는물의 수질기준
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8 우리나라의 관리 제도(부처 및 유관기관) 및 법령

● 식품의약품안전처는 카드뮴의 인체 노출 안전기준(식품위생법 제7조)을 2012년부터 2015년까지 식품 중 중금속 

안전관리 연구를 통해 확보한 국내 유통 식품 중 카드뮴 오염도 자료를 사용하고 카드뮴의 노출 평가를 수행하여 

정하였다. 

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

및 물리적 인자들을 유해 물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 따라 분류하여 관리하고 있다. 이에 

따라 카드뮴과 그 화합물을 1군 발암물질(1A)로 지정하고 있다.

● 산업재해보상보험법 시행령 제34조(업무상 질병의 인정 기준) 제3항과 관련하여, 카드뮴 또는 그 화합물에 노출되어 

발생한 폐암은 직업성 암으로 인정되어 보상을 받을 수 있다. 이는 카드뮴이 ‘인간에게 충분한 발암성의 증거가 

있는 물질(1A)’로 지정되어 관리되고 있기 때문이다.
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Ⅵ. 알루미늄(Aluminium)과 그 화합물

알루미늄 정보 개요

11) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

12) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분류 및 표시에 대한 국제조화 

시스템

CAS11) 번호 7429-90-5 원소기호 Al

물질 특성

∙알루미늄은 가벼운 은백색의 금속으로 지각에서 가장 풍부한 금속 원소

∙알루미늄은 반응성이 매우 높은 원소이며 자연에서 자유 금속으로 발견되지 않음. 다른 원소와 결합

되어 발견되며 가장 일반적으로 산소, 규소 및 불소와 결합되어 토양, 광물(예: 사파이어, 루비, 

청록색), 암석(특히 화성암) 및 점토에서 발견

∙알루미늄은 음료수 캔, 냄비와 팬, 비행기, 호일을 만드는 데 사용되며 제산제, 식품 첨가물 등에 

포함

생체시료 ∙전혈, 혈청, 혈장, 소변, 조직

측정 방법

∙ Accelerator mass spectroscopy(AMS) 

∙Graphite furnace atomic absorption spectrometry(GFAAS) 

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

주요 노출원

∙알루미늄은 주로 소화기를 통해 노출되며, 일반인들에게 알루미늄 노출은 주로 밀가루, 베이킹 파우더 

등의 음식과 제산제, 화장품 등과 같은 소비제품을 통해 노출

∙알루미늄의 직업적 노출은 알루미늄 광석의 채광 및 가공 또는 알루미늄 금속, 합금 및 화합물의 

생산으로 인해 발생

GHS12) 분류

H250: 공기에 노출되면 자연적으로 발화함 [위험 발화성 액체; 발화성 고체]

H261: 물과 접촉하면 인화성 가스를 방출함 [위험 물질 및 물과 접촉하여 인화성 가스를 방출하는 

혼합물]

건강영향

[급성 영향]

∙급성 알루미늄 독성은 흔하지 않으며, 인체에 대한 알루미늄 독성의 대부분은 만성 신부전 환자나 

직업적으로 알루미늄에 노출된 사람에서 폐, 뼈, 중추신경계 독성이 관찰됨

[만성 영향]

∙알루미늄 분진의 직업적 노출은 사람에게 폐섬유증을 일으킬 수 있음

∙만성 신부전으로 장기간 혈액투석을 받는 환자에서 진행성 신경학적 증후군 발생 가능
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1 화학적 특성 및 구조

∙ CAS 번호: 7429-90-5

∙분류: 주기율표 13족에 속하는 비철 금속 원소

∙원소기호: Al

∙원자량: 26.9815

∙상태: 고체

2 노출원

1) 일반 인구집단에서의 환경적 노출

● 알루미늄은 은백색을 띠는 가벼운 금속으로 알루미늄과 그 화합물은 지구 표면의 약 8%를 구성하며 지각의 금속 

원소 중 가장 흔하다. 알루미늄은 자연적으로 규산염, 보크사이트 등에 존재한다. 보크사이트는 알루미늄 생산에 

사용되는 가장 중요한 원료이며 전기분해와 산화알루미늄을 통해 알루미늄 금속이 생산된다(1,2). 

● 높은 반응성으로 인해 알루미늄은 자연에서 자유상태로 발견되지 않는다. 알루미늄의 화합물은 일반적으로 3가 

상태(Al3+)에서 발생한다. 단단한 3가 이온으로서 알루미늄은 구연산염 및 인산염과 같은 산소 공여체 리간드에 

강하게 결합한다(1,2). 

● 일반 인구집단에서 알루미늄은 주로 소화기를 통해 밀가루, 베이킹 파우더 등의 음식과 제산제, 화장품 등과 같은 

소비제품을 통해 노출된다. 미국의 평균 성인은 음식을 통해 하루에 약 7-9 mg의 알루미늄을 섭취한다. 소량이지만

공기중의 알루미늄은 폐를 통해 인체내로 유입된다(1,2).

2) 직업적 노출

● 알루미늄의 직업적 노출은 1차적으로 알루미늄 광석의 채광 및 가공, 알루미늄 금속, 합금 및 화합물의 생산과 

알루미늄 제품을 사용하는 2차적인 산업에서 발생한다(1).

● 직업적 노출의 경우 경구 노출보다 호흡기를 통한 노출이 더 문제가 되고 있으며 이로 인해 알루미늄 산업 종사자에서

폐섬유증이 발생하기도 한다(1).
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3 생물학적 특성 및 기전

● 사람의 직업적 흡입 노출로 인한 알루미늄의 혈류를 통한 생체 흡수율은 약 2%인 반면, 물의 섭취 등으로 인한 

알루미늄 생체 흡수율은 0.1~0.4%로 보고되며 섭취를 통한 알루미늄 생체 흡수율은 구연산염, 산성 pH에 의해 

증가된다(2). 

● 많은 조직에 수용체가 있는 철 수송 단백질인 트랜스페린은 혈액-뇌 장벽을 통한 알루미늄 수송의 메커니즘으로 

간주된다(2). 

● 알루미늄의 체내 분포는 뼈, 폐, 근육, 간 및 뇌에 약 60%, 25%, 10%, 3% 및 1%이며 연령이 증가함에 따라 

조직 내 알루미늄 농도는 증가한다(2).

● 알루미늄의 95% 이상이 신장에 의해 혈액에서 제거되어 소변으로 배설된다. 신장 기능이 손상된 환자에서 알루미늄 

농도가 증가할 수 있으며 이는 뇌병증 및 골연화증과 관련이 있다(2). 

● 알루미늄 화합물은 위장관에서 다른 물질의 흡수를 방해할 수 있다. 예를 들어, 알루미늄은 불소 흡수를 억제하고 

칼슘, 철 화합물 및 살리실산의 흡수를 감소시킨다. 알루미늄에 의한 인의 결합은 인산염 고갈 및 잠재적으로 

골연화증을 유발할 수 있다. 알루미늄은 뼈와 신장의 칼슘과 상호작용하여 알루미늄 골이영양증을 유발한다. 

알루미늄은 또한 아세틸콜린 유도 수축을 억제하여 위장관 운동성을 변경할 수 있으며, 이것이 알루미늄 함유 제산제가

종종 변비를 유발하는 이유이다(2).

4 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 전혈, 혈청, 혈장, 소변, 조직(2)

2) 측정 방법 

∙Accelerator mass spectroscopy(AMS): 알루미늄은 어디에나 존재하기 때문에 방사성 물질을 이용한 AMS를 

제외한 다른 방법은 알루미늄을 분석할 때 오염이 주요 문제임

∙Graphite furnace atomic absorption spectrometry(GFAAS) 
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5 위해성 분류

1) 화학물질에 대한 분류, 표지 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류

H250: 공기에 노출되면 자연적으로 발화함 [위험 발화성 액체; 발화성 고체]

H261: 물과 접촉하면 인화성 가스를 방출함 [위험 물질 및 물과 접촉하여 인화성 가스를 방출하는 혼합물]

2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 알루미늄은 체내에 거의 흡수되지 않고 배출되며, 따라서 다른 중금속에 비해 상대적으로 인체에 미치는 영향이 

적은 편이다. 다만, 직업적으로 알루미늄 제조 공정에 종사하는 경우 많은 양의 알루미늄에 노출될 수 있어 국제암

연구소에서는 알루미늄 공정을 인간에서 발암성이 확실한 1군으로 분류하고 있다.

6 건강 영향

1) 급성 영향

● 급성 알루미늄 독성은 흔하지 않다. 대부분은 만성 신부전 환자 또는 직업적으로 알루미늄에 노출된 사람에서 폐, 

뼈, 중추신경계에 독성을 일으킬 수 있다(1).

2) 만성 영향

가. 폐 및 뼈

● 직업적으로 알루미늄 분진에 노출된 사람에서 폐 섬유증을 일으킬 수 있으며, 이는 분진의 과도한 침착으로 인한 

폐 과부하 때문일 것으로 추정된다(1). 

● 골연화증은 건강한 개인이 제산제를 함유한 알루미늄을 과도하게 섭취하는 경우 발생할 수 있으며 이는 장내 인산염

흡수를 방해하기 때문인 것으로 추정된다. 골연화증은 투석액의 알루미늄에 노출된 요독증 환자에서도 발생할 수 

있다(3).
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나. 신경계

● 알루미늄은 다양한 종과 연령을 대상으로 한 동물실험에서 신경 독성을 나타냈다. 토끼 및 고양이와 같은 동물에서 

알루미늄 독성은 간질 지속 상태와 관련된 사망을 초래하는 진행성 신경 손상을 유발했다(1,4).

다. 투석 치매(1,5)

● 만성 신부전으로 장기간 혈액투석을 받는 환자에서 보고된 진행성 신경학적 증후군의 첫 번째 증상은 언어 장애이며, 

다음으로 치매, 경련, 간대성근경련이 나타난다. 

● 일반적으로 투석 치료 3~7년 후에 발생하며 알루미늄 중독으로 인한 것으로 추정되고 있다. 이러한 환자에서 뇌, 

근육 및 뼈의 알루미늄 함량이 증가하는데 환자에게 일반적으로 제공되는 경구 수산화알루미늄 등에 의해 발생한다.

● 경구 인산염 결합제를 함유한 알루미늄의 사용을 피하고 투석액에서 알루미늄을 감시하여 예방할 수 있다.

7 노출 권고치

● 세계보건기구(WHO: World Health Organization)를 포함한 여러 주요 기관에서는 알루미늄의 노출 참고치를 

아래와 같이 제시하고 있다.

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구

(WHO)

1 mg/kg bw ∙ PTWI; Provisional Tolerable Weekly Intake, 

잠정주간섭취허용량(JECFA, 2009)

0.9 mg/L 음용수 중 알루미늄 농도 권장치

미국

산업위생사협회

(ACGIH)

10 mg/m3(총분진)
∙알루미늄, 알루미늄 금속, 알루미늄 파우더, 원소 

알루미늄은 총분진 10 mg/m3, 호흡성 분진은 

5 mg/m3로 규정 

∙알루미늄(가용성 염과 알킬)은 2 mg/m3, 알루미늄

(피로파우더 및 용접흄)은 5 mg/m3로 제시

5 mg/m3(호흡성분진)

2 mg/m3, 5 mg/m3

(수용성염, 알킬, 피로파우더 및 

용접흄)

국외

미국 국립 

직업안전위생 

연구소

(NIOSH)

10 mg/m3(총분진)
∙ REL; Recommended Occupational Exposure 

Limit, 작업 환경 내 하루 10시간 공기중 가중 알루미늄 

평균 노출 농도

∙알루미늄은 크게 산화 알루미늄과 알루미늄 금속으로 

구분되며 총분진은 10 mg/m3, 호흡성분진은 

5 mg/m3로 규정

5 mg/m3(호흡성분진)

미국 

직업안전건강관리청

(OSHA)

15 mg/m3(총분진) ∙알루미늄은 크게 산화 알루미늄과 알루미늄 금속으로 

구분되며 총분진은 15 mg/m3, 호흡성분진은 

5 mg/m3로 규정5 mg/m3(호흡성분진)

미국 식품의약국

(FDA)
0.2 mg/L

∙플라스틱 또는 유리 물병에 포장된 식수의 알루미늄 노출 

기준

<표 11> 국내·외 전문기관별 알루미늄의 노출 참고치
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8 우리나라의 관리 제도(부처 및 유관기관) 및 법령

● 고용노동부에서는 산업안전보건법 시행규칙 제186조 제1항(별표21)에 의거하여 작업환경 측정 대상 유해인자로 

지정하고 알루미늄과 그 화합물을 관리하고 있다. 

구분 기관 기준 수치 관련 내용

프랑스 

산업안전보건연구원

(INRS)

2 mg/m3

(알루미늄 알킬화합물, 알루미늄 

가용성 염) ∙ VLEP; Les valeurs limites d’exposition 

professionnelle, 알루미늄에 대한 비규제 한계치5 mg/m3

(알루미늄 용접흄, 알루미늄 분말)

10 mg/m3(알루미늄 금속)

독일 연구협회

(DFG)

4 mg/m3(흡입성입자)
∙MAKs; Maximum Concentrations,

알루미늄에 대한 최대 허용 농도

∙알루미늄, 산화알루미늄 및 분진을 포함한 수산화

알루미늄을 통합하여 제시
1.5 mg/m3(호흡성입자)

영국 보건안전청

(HSE)

2 mg/m3

(알루미늄 알킬화합물, 알루미늄 

가용성염)
∙WELs; Workplace Exposure Limit, 작업장 노출

기준

∙알루미늄의 노출기준은 알루미늄 알킬화합물, 알루미늄 

금속, 산화알루미늄 및 알루미늄 가용성염으로 구분

10 mg/m3

(알루미늄 금속, 산화 알루미늄 

흡입성 분진)

4 mg/m3

(알루미늄 금속, 산화 알루미늄 

호흡성 분진)

일본 직업보건학회

(JSOH)

2 mg/m3(총분진) 직업보건학회에서 제안하는 직업적 권장 노출 기준 일본의 

경우 분진을 별도의 기준으로 구분하고 있으며 알루미늄의 

경우 1종 분진에 해당0.5 mg/m3(호흡성분진)

국내
고용노동부

2 mg/m3 알루미늄(가용성염) 노출 기준

10 mg/m3 알루미늄(금속분진) 노출 기준

2 mg/m3 알루미늄(알킬) 노출 기준

5 mg/m3 알루미늄(용접흄) 노출 기준

5 mg/m3 알루미늄(피로파우더) 노출 기준

10 mg/m3 알파-알루미나 노출 기준

한국수자원공사 0.2 mg/L 음용수 수질 기준
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Ⅶ. 6가 크롬(Chromium Ⅵ)과 그 화합물

6가 크롬과 그 화합물 정보 개요

13) CAS : Chemical Abstract Service Register Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 식별자로 화학구조나 조성이 확정된 

화학물질에 부여된 고유 번호

14) GHS : Globally Harmonized System of Classification and Labelling of Chemicals, 화학물질 분류 및 표시에 대한 국제조화

시스템

CAS13) 번호 18540-29-9 원소기호 Cr6+

물질 특성

∙크롬은 회백색의 금속으로 자연환경이나 식물 및 동물의 체내에도 존재

∙크롬은 스테인레스 등 다양한 합금제품 제조에 사용되며, 용접 작업 시 사용되는 용접봉에도 크롬 

함유

∙자연적으로 존재하는 3가 크롬은 인체내에서도 그대로 존재하며 발암성이 없고, 인위적으로 생성되는 

6가 크롬은 자연상태에서도 변화되지 않으며 발암성이 있음

생체시료
∙소변, 혈청, 모발, 손톱 및 발톱

∙요중 크롬은 최근 노출에 대한 지표로서 유용

측정 방법
∙ Liquid Chromatography-Inductively coupled plasma mass spectrometry(LC-ICP-MS) 

∙ Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS) 

주요 노출원

∙크롬은 주로 호흡기와 소화기에 노출되며, 일반인들에게 크롬 노출은 주로 흡연을 통해 발생

∙합금 제조나 용접 시 발생하는 금속 흄에는 6가 크롬이 함유되어 있으며, 스테인레스 등 다양한 합금

제품 제조, 용접 작업, 크롬 도금, 염료 제조 등의 과정에서 직업적 노출 발생

GHS14) 분류

H317: 알레르기성 피부 반응을 일으킬 수 있음 [경고 과민성, 피부]

H350: 암을 일으킬 수 있음 [위험 발암성]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]

건강영향

[급성 영향]

∙ 6가 크롬 흡입은 코와 목의 자극을 통해 호흡기 증상을 유발하며 피부에 노출되는 경우 접촉 피부염, 

알레르기성 접촉피부염 등 발생 

[만성 영향]

∙ 6가 크롬은 IARC(국제암연구소) 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류(Group 1)하고

있으며, 폐암 발생 위험 증가 및 비강암, 부비동암 등을 암 유발 가능성 존재

∙장기간 크롬 흄을 흡입하면 만성기관지염과 간질성 폐렴이 발생하며 심한 폐섬유화 발생 가능

∙ 6가 크롬을 포함하는 액체 또는 고체 취급하는 경우 알레르기성 피부염과 비알레르기성 피부 자극을 

유발할 수 있고 손상된 피부와 접촉되는 경우 크롬 궤양 발생 가능
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1 화학적 특성 및 구조

∙ CAS 번호: 18540-29-9

∙분류: 주기율표 6족에 속하는 전이 금속 원소

∙분자식: Cr6+

∙분자량: 51.9961

∙상태: 고체

2 노출원

1) 일반 인구집단에서의 환경적 노출 

● 크롬은 지구의 지각에 자연적으로 존재하는 금속 물질이다. 따라서 흙과 물에도 자연적으로 존재하며, 이를 바탕

으로 살아가는 식물, 동물의 체내에서도 자연적으로 크롬이 존재한다. 자연적으로 존재하는 3가 크롬은 발암성이 

없지만, 6가 크롬은 발암성이 있으며 대부분 산업현장에서 노출되고 있다(1,2).

● 자연에 존재하는 크롬은 대부분 3가 크롬 형태이며, 사람에서 인슐린 저항성 및 당불내증과 같은 대사 장애를 

개선시키고 체중 조절에 도움이 된다고 알려져, 피콜리산염 또는 복합니코틴산염의 유기복합체 형태로 영양보조제에 

첨가하여 시중에 유통되고 있다(3).

● 6가 크롬은 인위적으로 생성되고 자연 상태에서 변환되지 않는다. 일반인구집단에서 6가 크롬 노출은 주로 흡연을 

통해 일어난다(3).

2) 직업적 노출

● 근로자들은 비철금속 제련, 합금, 크롬 도금, 색소 제조 등 다양한 산업에서 6가 크롬에 노출될 수 있다(1).

● 크롬은 스테인레스 등 다양한 합금제품 제조에 사용되며, 용접 작업 시 사용되는 용접봉에도 크롬이 함유되어 있는 

것이 있다. 이러한 합금 제조나 용접 시 발생하는 금속 흄에는 6가 크롬이 함유되어 있다. 크롬은 우수한 내마모성과 

광택으로 금속의 표면 도금에 많이 사용되는데, 크롬 도금 작업 중에 근로자는 6가 크롬에 노출되게 된다. 크롬은 

염료 제조에도 많이 사용되는데, 이 염료를 사용하는 페인트, 섬유염색 등 작업에서도 6가 크롬에 노출될 수 있다. 

그 외 피혁 가공, 목재 보존제, 유리 제조, 촉매제조 등의 산업도 직업적 6가 크롬 노출원이다. 시멘트에도 6가 

크롬이 함유되어 있는데, 시멘트 제조, 운송, 건설 근로자들은 시멘트 분진의 6가 크롬에 노출될 수 있다(2,4).
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3 생물학적 특성 및 기전

● 크롬의 흡수율은 화학물의 용해도(물), 식이 형태, 음이온(염)에 따라 다르다. 경구투여 후 크롬의 흡수는 상대적으로 

낮으며, 일반적으로 3가 크롬의 경우 2%, 6가 크롬의 경우 7%의 흡수율이 보고된다. 3가, 6가 크롬 모두 공복 

상태일 때 위장관계 흡수율이 증가한다. 흡입된 크롬의 폐 흡수는 위장을 통한 흡수보다 큰 것으로 추정되며, 수용성이

높은 6가 크롬은 노출량의 20~30%가 혈류로 유입된다(2,3). 

● 6가 크롬은 세포의 원형질막을 투과할 수 있어 3가 크롬보다 체내 수준이 더 높고 태반 또한 투과 가능하기 때문에 

태아에도 전달될 수 있다(4).

● 6가 크롬은 아스코르브산염, 글루타치온, 시스테인에 의해 환원되고, 환원제가 충분한 경우 대부분 3가 크롬으로 

최종 환원된다. 세포 내 환원제의 농도가 충분하지 않으면 크롬 중간체인 4가나 5가가 존재하고 활성산소가 생성

되어 세포에 산화스트레스를 유발하여 DNA를 손상시킨다(2,4-7).

4 인체 내 노출 측정

1) 생체시료

● 소변, 혈청, 모발, 손톱 및 발톱(8)

● 요중 크롬은 최근 노출에 대한 지표로서 유용(1)

2) 측정 방법 

∙혈청: Liquid Chromatography-Inductively coupled plasma mass spectrometry(LC-ICP-MS)

∙소변: Inductively coupled plasma mass spectrometry(ICP-MS)

5 위해성 분류

1) 화학물질에 대한 분류, 표지 국제조화 시스템(Globally Harmonized System of Classification 

& Labeling of Chemicals, GHS) 분류
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2) 국제암연구소(International Agency for Research on Cancer, IARC) 발암성 분류

● 6가 크롬은 국제암연구소에서 인간에게 발암성이 확인된 1군 발암물질로 분류하고 있다(6,9).

6 건강 영향

1) 급성 영향

● 높은 농도의 6가 크롬 흡입은 코와 목에 자극을 준다. 증상으로는 콧물, 재채기, 기침, 가려움증 및 타는듯한 느낌이 

있다. 피부를 통해 노출되면 자극성 접촉피부염, 알레르기성 접촉피부염을 유발할 수 있으며, 눈에 접촉 시 자극 

및 눈 손상을 유발한다(1,4).

2) 만성 영향

가. 암

● 국제보건기구 산하의 국제암연구소(IARC)는 6가 크롬을 인간에서 폐암을 유발하는 확실한 발암물질로 분류하고 

있다. 6가 크롬 화합물에 오랜 기간 노출되는 경우 폐암의 발생 위험이 높아진다. 폐암 이외에도 비강암, 부비동암 

발생 위험을 높인다는 보고가 있지만, 아직까지는 근거의 수준이 제한적이다(6,9).

나. 호흡기계

● 소량의 6가 크롬을 흡입해도 대부분의 사람들에게 호흡기 자극을 일으키지 않는다. 하지만 일부 사람에서는 6가 

크롬에 알레르기 반응을 일으켜 크롬 화합물을 흡입하게 되면 천명 및 숨가쁨과 같은 천식 증상을 유발할 수 있다. 

장기간 크롬 흄을 흡입하면 만성기관지염과 간질성 폐렴이 발생하며, 심한 폐섬유화를 일으킬 수 있다(2,4).

● 반복적이거나 장기간 노출되면 코의 염증이 생길 수 있으며 코피가 발생하고 손상이 심한 경우 비중격에 구멍이 

생길 수 있다(2,4).

다. 피부

● 6가 크롬을 포함하는 액체 또는 고체를 취급하는 경우 알레르기성 접촉 피부염이라고 하는 알레르기성 피부 반응이 

일어날 수 있다. 짧은 피부 접촉 이후 부기와 붉고 가려운 발진이 발생하고 장기간 노출되면 치부가 딱딱해지고 

두꺼워진다. 알레르기 접촉 피부염은 오래 지속되며 반복적인 피부 접촉으로 악화된다. 또한, 6가 크롬은 

비알레르기성 피부 자극을 유발하는데 손상된 피부와 접촉하면 크롬 궤양이 발생할 수도 있다(2). 

H317: 알레르기성 피부 반응을 일으킬 수 있음 [경고 과민성, 피부]

H350: 암을 일으킬 수 있음 [위험 발암성]

H400: 수생생물에 매우 유독함 [경고 수생환경에 유해함, 급성 유해성]

H410: 장기적인 영향에 의해 수생생물에게 매우 유독함

[경고 수생 환경에 유해함, 장기적 유해성]
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7 노출 권고치

● 세계보건기구(WHO: World Health Organization)를 포함한 여러 주요 기관에서는 크롬의 노출 참고치를 아래와 

같이 제시하고 있다.

구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구

(WHO)

1 µg/m3

(생애위해도: 4x10-2)
대기질 기준, 6가 크롬

0.05 mg/L 수질 기준, 총 크롬

미국

산업위생사협회

(ACGIH)

(공기, 작업장)

10 µg/m³ as Cr TWA

∙ TWA; Time Weighted Average, 하루 8시간-주5일근무를 

기준으로 노출되었을때 해당 수준 미만이 안전한 크롬 농도

(공기, 작업장)

50 µg/m³ as Cr TWA
수용성 니켈화합물

미국 국립 

직업안전위생 

연구소

(NIOSH)

(공기, 작업장) 1 µg/m³
∙ TWA; Time Weighted Average, 하루 8시간-주5일근무를 

기준으로 노출되었을때 해당 수준 미만이 안전한 크롬 농도

미국 

직업안전건강관리청

(OSHA)

5 µg/m³ as CrO3/m³ 

TWA, PEL

∙ PEL; Permissible Exposure Limit, 허용 노출 한계. 작업

환경 내 하루 8시간 공기중 크롬 노출 기준

미국 환경청(EPA)
100 µg/L

∙MCL; Maximum Contaminant Level, 최대 오염 수준- 

노출 기간 유해한 건강 영향이 발생하지 않을 것으로 예상되는 

기준

0.003 mg/kg/day ∙ RfD; Reference Dose, 식품 내 크롬 1일 섭취 허용 수준

미국 식품의약국

(FDA)
0.1 mg/L 식수 기준(생수(병))

국내

환경부 0.05 mg/L 수질 환경 기준

고용노동부 
0.01 mg/L(불용성)

0.05 mg/L(수용성)

<표 12> 국내외 전문기관별 크롬의 노출 참고치

8 우리나라의 관리 제도(부처 및 유관기관) 및 법령

● 고용노동부에서는 산업안전보건법 제39조(유해인자의 관리)에 의거하여 근로자의 건강 장해를 유발하는 화학물질 및 

물리적 인자들을 유해물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 따라 분류하여 관리하고 있다. 이에 따라 

6가 크롬 화합물 tert-Butyl  chromate(as CrO3), Strontium chromate, Chromyl chloride, Chromite ore 

processing, Chromium(Ⅵ)compounds(Water insoluble inorganic compounds), Chromium(Ⅵ) 

compounds, Lead chromate(as Cr), Zinc chromate(as Cr)를 1군 발암물질(1A)로 지정하고 있다.
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● 산업재해보상보험법 시행령 제34조(업무상 질병의 인정기준) 제3항과 관련하여, 6가 크롬 또는 그 화합물(2년 

이상 노출된 경우에 해당한다)에 노출되어 발생한 폐암 또는 비강･부비동(副鼻洞)암은 직업성 암으로 인정되어 

보상을 받을 수 있다.

● 환경부 국립환경과학원고시 ‘화학물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정’에 따르면 6가 크롬 화합물 무수 크롬산 

[Chromic anhydride], 크롬산 염류 [Chromic acid, salts], Potassium chromate, Calcium chromate, 

Sodium chromate, Nickel chromate, Lead chromate, 중크롬산 염류 [Dichromic acid, salts], 

Potassium dichromate, Nickel dichromate은 1군 발암물질로 분류하고 있다.
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