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니켈과 그 화합물
(Nickel and inorganic compounds, as Ni)

금속류-3

1. 화합물

1) 금속 니켈(nickel, metal)

2) 불용성 니켈 화합물 : 탄산니켈(nickel carbonate), 산화니켈(nickel oxide), 아황화니켈(nickel 

subsulfide)

3) 가용성 니켈 화합물 : 육수화질산화니켈(nickel nitrate hexahydrate) 육수화황산화니켈(nickel 

sulfate hexahydrate) 염화니켈(nickel chloride)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ CA S  N o 7440-02-0  ․ 분 자 식 Ni

 ․ 원 자 번 호 28  ․ 분 자 량 58.71 

 ․ 녹 는 점 1,455℃  ․ 끓 는 점 2,730℃

 ․ 비 중 8.902 (25℃)  ․ 증 기 압 1 ㎜Hg at 1810℃

 ․ 성 상
은회색의 광택 있는 금속

수용성 니켈 화합물 : 녹색의 냄새 없는 고체

출처 : ACGIH, HSDB

3. 발생원 및 용도

- 스테인리스강 제조 : 크로뮴과의 합금, 전체 생산량의 65%

- 각종 주방기구, 건물 설비, 자동차 및 전자 부품, 화학공장설비, 특수 합금 : 전체 생산량의 22%

- 니크롬선 (전열기), 모넬, 인코넬 (화학공업에서 용기나 배관 등에 사용), 알니코 (자석), 백동 (Cupro-nickel 

동전, 장식용), 니켈 도금 : 8%, 안료, 수소화 촉매 등을 위한 화합물의 제조 : 5% 

4. 주로 노출되는 공정

니켈의 정련과정에서 동 물질을 사용하는 작업, 고순도의 니켈을 제조하는 작업, 금속업종 및 전

자업종에서 니켈도금 작업, 플라스틱 제조공정 중 아크릴 단성체를 합성하는 과정에서 합성촉매제로 

취급하는 작업, 석탄가스화 작업, 석유의 정유, 수소화 반응 시 니켈촉매제를 취급하는 작업, 각종 

합성화학물질을 제조하는데 동 물질을 취급하는 작업, 담배연기에도 포함

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

호흡기를 통한 니켈의 흡수는 입자의 크기에 영향을 받게 된다. 5-30 ㎛의 큰 입자들은 비인두 영
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역에 주로 흡착되며 1-5 ㎛의 입자들은 기도 및 기관지영역에, <1 ㎛의 가장 작은 입자들은 세기관지 

및 폐포 영역에 흡착된다1). 인간에서는 폐에 흡착된 니켈의 20-30%가 혈액으로 흡수된다2,3). 흡수

된 니켈은 소변에서 검출함으로써 측정할 수 있다4-6). 염화니켈, 황화니켈 등의 용해성이 높은 니켈

들에 노출된 경우 소변 내 검출량이 높으며 산화니켈, 아황화니켈 등의 용해성이 낮은 경우는 그렇

지 않아 용해성에 따라 폐의 흡수량이 달라진다는 사실을 알 수 있다7). 니켈을 섭취한 경우는 

29-40%가 흡수 된다8). 황화니켈은 음식으로 섭취하는 것에 비하여 음료로 섭취하는 경우 흡수율이 

40배 더 높으며 혈청 니켈 레벨도 더 빠르게 상승한다9)10). 니켈은 피부를 투과할 수 있는 물질로써 

흡수가 가능하다11,12). 실험 결과 약 55-77%가 24시간 내에 피부를 통해 흡수됨이 보고되었으나 피

부의 진피층을 통과하거나 혈류로 흡수될 수 있는지의 여부는 불확실하다13). 

(2) 대사

니켈의 대사과정은 리간드 교환 반응들로 이루어져 있으며 주로 알부민. L-히스티딘, 알파 마크

로글로불린 등과 상호작용을 일으킨다13). 이 중 L-히스티딘과 결합하여 저분자량복합체를 형성하면 

체내의 생체막들을 통과할 수 있다14).

(3) 배설 및 반감기

어떤 형태의 흡수경로를 취하던 소변으로 배설될 수 있다4-6). 대변으로 배설되는 경우는 음식물을 통해 

섭취하였거나 혹은 호흡기를 통해 흡수된 니켈이 섬모상승작용을 통해 배출되어 삼켰을 때만 일어난다8)9).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

황화니켈, 염화니켈, 붕산에 오염된 물을 마신 근로자들에게서 소화기 증상들이 발생하였다14). 35

명중 20명은 증상을 호소하였으며 10명은 입원치료를 받았다. 근로자들이 노출된 니켈의 양은 대략 

7.1–35.7 ㎎ Ni/㎏ 였으며 오심(15명), 복통(14명), 설사(4명), 구토(3명)등의 증상이 나타났다16). 붕

산에 의한 영향을 완전히 배제할 수는 없으나 20-200 ㎎ 의 붕산을 복용시에는 ≥4 g 복용시 나타

나는 소화기증상들은 나타나지 않았다16). 이외에도 일시적으로 망상적혈구의 증가, 빌리루빈의 증가, 

알부민 배출의 증가가 나타났다16). 동물실험에서 뇌하수체 무게가 증가되었다15). 직업적 뿐만 아니라 

일반 인구집단에서도 니켈에 대한 피부노출은 접촉성 피부염의 가장 흔한 원인이다. 피부 노출 뿐만 

아니라 니켈을 섭취한 경우에도 피부염이 발생할 수 있다16,17,18). 4일간 니켈 정상치인 0.007 ㎎/㎏

/day 의 5배에 노출된 경우 접촉성 피부염이 발생하였다19). 반면에 장기간의 니켈 섭취는 니켈에 과

민반응을 보이는 개인에 있어 탈감작 시키는 효과가 있었으며20) 급성 노출 직전의 섭취도 예방적 효

과가 있다21). 현기증, 권태감, 두통 등의 신경학적 증상도 나타날 수 있다16).

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계

암을 제외한 폐질환에 의한 사망률이 증가한다는 보고가 있었으나22) 이 후의 연구들과 결과가 일

치하지 않는다23-25). 
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2) 생식계

니켈 정제 공장 근로자들에서 자연유산의 발생이 증가하였다26). 정자 수 및 정자 활동성의 감소가 

동물 실험에서 나타났다27). 

3) 눈, 피부, 비강, 인두

0.05 ㎎ Ni/㎏ 의 니켈을 음용수에 섞어 마신 경우 외측 절반의 시력 소실이 발생하였다9). 0.018, 

0.012 ㎎ Ni/㎏ 의 경우 어떠한 부작용도 나타나지 않았다. 니켈연무에 만성적으로 노출된 경우(황

산니켈의 경우처럼) 만성비염, 부비동염, 비중격 천공 및 후각소실이 발생할 수 있다.

(3) 발암성

니켈 정제 공장은 주로 황화니켈 및 산화니켈에 노출되며 이 경우 폐암의 사망률이 증가하였다28). 

반면 뉴 칼레도니아 소재의 정제 공장에서는 사망률 증가가 관찰되지 않았는데 이 공장은 황화니켈

과 가용성 니켈에 대한 노출이 매우 적으며 산화니켈에 대한 노출만 높았다29). 니켈 정제 공장의 폐

암 사망자 부검 연구결과 폐암의 조직학적 분류에 있어 니켈에 특이적인 형태는 없었다30). 니켈 정

제 공장 연구와는 반대로 니켈 제련 및 채광업 에서는 폐암의 사망률 증가가 없었다31). 

∙ IARC : 금속니켈(Group 2B), 니켈 화합물(Group 1)32)

∙ EPA : 니켈 정제 공장 분진 및 황화 니켈 Group A33)

그 외 니켈 화합물은 발암원으로 분류되지 않음

∙ ACGIH : A5  Not suspected as a human carcinogen(니켈금속)

A4  Not Classifiable as a human carcinogen(가용성화합물)

A1  Confirmed human carcinogen(불용성화합물)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 니켈(금속) 1 ㎎/㎥, 니켈(가용성 화합물) 0.1 ㎎/㎥,
니켈(불용성 화합물) 0.5 ㎎/㎥, 니켈카르보닐 0.001 ppm (0.007 ㎎/㎥), 황화니켈 1 ㎎/㎥
STEL : - 

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 니켈(금속) 1.5 ㎎/㎥                  STEL : -

기준설정의 근거 : 피부염과 진폐의 가능성을 최소화 하는 수준

TWA : 니켈(가용성 무기 화합물)  0.1 ㎎/㎥

기준설정의 근거 : 폐손상과TWA  피부염, 암발생 가능성을 최소화 하는 수준

TWA : 니켈(불용성 무기 화합물) 0.2 ㎎/㎥

기준설정의 근거 : 비강암과 폐암의 발생가능성을 최소화 하는 수준

TWA : 니켈카르보닐 0.05ppm, 아황화니켈 0.1 ㎎/㎥

기준설정의 근거 : 비강암과 폐암의 발생가능성을 최소화 하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ 

미국(REL; NIOSH, 2012)
REL : 니켈금속 : 0.015 ㎎/㎥  카르보닐 니켈 : 0.001ppm  0.007 ㎎/㎥
STEL: -

유럽연합(OEL, 2012)
TWA : 0.005 ㎎/㎥(respirable fraction), 0.01 ㎎/㎥(inhalable fraction)
STEL : -
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독일(DFG, 2012) MAK : -  

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥  

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥                                    

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 니켈금속 : 1 ㎎/㎥ 니켈화합물 : 0.1 ㎎/㎥ 카르보닐 니켈 : 0.001ppm, 0.007 ㎎/㎥

STEL : 카르보닐 니켈:0.003ppm, 0.021 ㎎/㎥

(2) 생물학적 모니터링

  한국(고용노동부 2010) : 니켈 및 황화니켈, 주말 작업 종료 후 소변 중 니켈농도 80㎍/ℓ

기관 설정
근거

유해
인자

Ni-U Ni-B

기준 시료채취
시기 검사명 기준 시료채취

시기 검사명

고용노동부
(2010)

노출과의 
상관관계

니켈 및 황화 
니켈

80㎍/ℓ 주말
니켈
농도

- -
니켈
농도

DFG(BLV)
(2009)

TLV 수준에
노출 시 생체
대사물질 수준

니켈　 2㎍/L -
니켈
농도

0.2㎍/ℓ -
니켈
농도
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망간과 그 화합물
(Manganese and inorganic compounds, as Mn)

금속류-4

1. 동의어 및 화합물

1) 동의어 : 콜로이달 망가니즈(colloidal manganese), 망가니즈 원소(manganese element),  쿠타발

(cutaval),  망가니즈 금속(manganese metal)

2) 화합물 : 이산화망간(manganese dioxide), 염화망간(manganese chloride), 탄화망간(manganese 

carbonate), 황산망간(manganese sulfate), 과망간산칼륨(potassium permanganate), 사산화망간

(manganese tetroxide), 붕산망간(manganese borate), 초산망간(manganese acetate)

2. 물리 ․ 화학적 성질 (MnO2 / Mn3O4)

 ․ C A S  N o 7439-96-5  ․ 원 소 기 호 Mn

 ․ 원 자 번 호 25  ․ 분 자 량 54.9380 / 228.79

 ․ 녹 는 점 1,244℃ / 1,564℃  ․ 끓 는 점 1,962℃ / 없음

 ․ 비 중 7.21-7.4 / 4.876

 ․ 성 상

망간의 원자가는 +1, +2, +3, +4, +6, +7이며, 안정된 염을 형성할 때는 +2의 원자

가를 갖는다. 지구상에 12번째로 흔한 원소이며 물에 의해 분해되고 묽은 황산

과 질산에 용해된다. 이산화망간(MnO2)은 흔하면서도 상업적으로 중요하다. 물이

나 수증기가 있을 때 이와 반응하여 수소를 발생시킨다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

망간함유 광물 중 망간산화물, 망간탄산염 및 망간규산염이 중요하고 망간의 노천 채굴시 이산화

망간(피로루사이트)이 가장 흔한 광물이다. 망간은 강철 생산에 필수적이며, 알루미늄, 구리, 마그네

슘, 철 등을 합금할 때 사용된다. 세계적으로 망간광물의 90%는 제철산업에서 황의 환원제로 이용

되고 기타 건전지 제조, 과망간산칼륨 및 망간염 제조에 이용된다. 이산화망간은 하이드로퀴논, 망

간화칼슘, 황산망간을 만드는데 사용되며, 염료, 페인트, 유약, 성냥, 비료, 약품 등의 제조에 사용

된다. 망간화합물은 세라믹 산업에서 유리의 착색제로 사용된다. 또한 망간은 용접봉 전극의 피막제

조, 유리와 섬유의 표백제, 염색제, 가족의 유피제에 사용되며 망간의 유기탄산염은 중유의 첨가제, 

매연제거제, 안티노크제의 첨가제로 이용된다. 

4. 주로 노출되는 공정

망간을 채굴, 운반하는 작업등 공기드릴로 구멍을 뚫는 작업자가 망간 노출이 가장 큰 경우의 하

나이다. 망간을 채취한 후 작은 크기로 자르고, 갈아서 자루에 담아 운반 하는데 이 과정도 망간 노

출이 크다. 망간을 제련하는 공정에서 선별, 분쇄, 건조, 운반, 평량, 소결, 용해, 전해하는 과정, 망
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간철 제조 공정에서 동 물질을 배합, 소결, 용해, 전해하는 과정중 동 물질을 제조 또는 취급하는 

작업, 스테인레스 특수강 등을 제강하는 공정에서 동 물질을 용해, 주조하는 작업등, 건전지를 제조

하는 공정에서 동 물질을 미분쇄, 혼합, 각반, 건조, 성형하는 작업, 용접봉을 제조하는 공정에서 동 

물질을 평량, 혼합, 배합, 성형하는 작업, 황산망간, 과망간산칼륨 등 약품을 제조하거나 취급하는 

작업, 아연을 제련하는 공정에서 동 물질을 산화제로 이용하는 작업, 도자기나 유리의 착색제를 제

조 또는 취급하는 작업, 페인트나 염료를 제조하는 작업, 비료를 제조하거나 취급하는 작업, 방수제, 

방청제를 제조하는 공정에서 동 물질을 원료로 사용하거나 취급하는 작업, 사진재료를 제조하는 작

업, 성냥을 제조하는 작업, 가솔린 내에 항녹킹제를 제조 또는 취급하는 작업 

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

먼지나 흄을 통한 망간의 흡입이 주요 흡수 경로이며, 음식물을 통해서 들어오기도 한다(1일 평균 

흡수량 : 3-7 ㎍/day).  망간의 폐포 침착은 상대적으로 난용성 형태보다는 가용성 형태일 때가 더 

높다1). 그 예로 쥐에 대한 실험에서 기관 내 망간의 주입 농도를 1.22 ㎎/㎏로 하였을 때, 혈중 최대

농도 도달 시간이 상대적으로 가용성인 염화망간이 0.5시간, 난용성인 이산화망간인 168시간으로 나

타났다2). 대부분의 망간화합물은 난용성이기 때문에 폐포에 도달될 수 있을 정도로 작은 입자만이 

호흡기를 통해 체내로 흡수된다3). 망간은 장관계를 통해서도 흡수 가능하며, 망간의 흡수량은 가변

적이지만, 평균적으로 3-5% 정도가 체내로 흡수된다4,5). 망간의 위장관 흡수는 또한 나이에 좌우되

는데, 신생아 특히 조산아는 어른들보다 더 높은 비율의 망간 함유량을 보였다6). 대부분의 경우 피

부를 통한 망간 흡수는 매우 제한적이다.

(2) 대사

망간은 사람과 동물 조직의 정상적인 구성성분이며, 사람에서 대부분의 조직 망간 농도는 0.1~1 

㎍/g이다7,8). 체내에 흡수된 망간은 혈액에서 신속하게 제거되어 주로 간에서 분포되며 뇌혈관막 및 

태반을 통과한다. 실험 결과 망간은 빠르게 혈류를 타고 이동하며 10-30%는 간에 저장된다. 원숭이

를 대상으로 한 실험에서 하루 몇 시간 씩 3-5 개월 동안  20-40 ㎎/㎥ 농도의 염화망간 에어로졸

에 노출시켰을 때 미상핵, 창백핵을 포함한 뇌의 특정부위에 망간이 저장되었다9).

(3) 배설 및 반감기

흡수된 망간은 간에서 담즙과 포합체를 형성한 후 장으로 분비되고 대변으로 배출되는 것이 대부

분의 망간 배설 경로이다10-12). 그러나 장 속의 망간 일부는 장간순환을 통해 재흡수된다13). 하루 45 

㎎/㎏의 망간을 먹인 쥐를 대상으로 한 연구에서 섭취량의 8.2%가 흡수되었고, 흡수량의 약 37%가 

장관계를 통해 배설되었다14). 소변 중 배설은 섭취량의 0.1-1.3%에 불과하다. 평상시 건강한 남성의 

경우 소변을 통한 망간의 배출은 7.0 nmol/g creatinine/day (7.0 nmol = 385 ng = 0.385 ㎍) 이

다15). 여성의 경우 소변을 통한 망간의 배출은 9.3 nmol/day 이다. 게다가 망간의 소변배출량은 망

간의 경구 섭취량에 반응하지 않는다16). 그러나 유기금속화합물 중 2-메칠사이클로펜타디에닐트리카

보닐망간에 노출되었을 경우에는 총 흡수량의 30%가 소변내로 배설된다. 망간의 반감기는 40일이지

만 뇌 속의 망간 반감기는 이에 비해 길다.
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성장해

사고로 인해 대량으로 흡입된 경우를 제외하고는 발생치 않는다. 식욕감퇴와 철 흡수 장해로 인한 

증상이 나타나며 비교적 저농도의 산화망간을 흡입할 때 폐렴이 생긴다. 사람에게 망간 화합물 입자

의 흡입은 폐에 염증 반응을 일으킬 수 있는데 이는 망간 입자에 대한 대식세포와 백혈구의 침윤 때

문이다. 폐 조직에 대한 손상은 보통 광범위하지 않지만, 부분적으로 부종을 일으킬 수 있다17). 폐 

손상의 증상은 기침, 기관지염, 폐렴, 경미한 폐 기능의 저하 등이 있다18-20). 망간철 공장의 남성 근

로자에서 수축기 혈압의 저하가 발생하였다21). 망간철과 망간강 공장의 근로자가 고용기간 중 심장

급사의 비율이 의미 있게 높았음을 보여준 연구도 있다 (SMR = 2.47)22).

(2) 만성장해

1) 조혈기계

작업장에서 높은 수준의 망간에 만성적으로 노출된 사람의 혈액에서, 망간 노출의 영향이 전형적

으로 의미 있는 수준을 보이지 않았다23). 

2) 호흡기계

공기 중 망간의 농도가 높은 경우 폐렴발생이 많아지고 흡연자에게서는 급만성 기관지염의 발생이 

더욱 많아진다. 호흡기 세균 및 바이러스 감염에 대한 면역학적 내성을 감소시키는 것으로 추정된다.

3) 생식계

발기부전과 성욕감퇴는 1~2년 동안 직업적으로 망간에 노출되어 망간중독 남성근로자에서 나타나

는 흔한 증상이다24,25).

4) 신경계

중추신경계 장해 : 3단계로 구분

① 불현성기 : 비 특이적 증상 동반

② 초기단계 : 무감각, 무력증, 권태감, 그리고 불면증을 유발하며 공격적이고 흥분상태를 나타낸

다. 근육통증과 경련, 요통, 두통, 현기증, 행동이상, 그리고 언어장해를 보이며, 침을 흘리고 

감각 이상을 나타낸다. 

③ 현성기 : 망간화합물은 간뇌에 선택적으로 작용하여 추체외 계통에 침범되었을 때 임상증상이 

나타난다. 파킨슨씨증후군과 비슷한 신경계통의 장해를 유발한다. 행동장해, 분명하지 않은 

발음과 단순한 어조로 말을 하며, 얼굴표정에 변화가 없다. 손을 떨며, 근육을 조절하지 못하

여 길항운동 반복 불능증을 유발한다. 그 밖의 증상으로 실어증, 안구진탕과 사경(torticollis)

을 나타낸다. 이러한 증상들이 파킨슨씨병에도 나타나지만 망간중독과 파킨슨씨병 사이의 중

요한 차이점들이 있다26,27). 파킨슨씨병에 비하여 망간 중독 시 휴지기 떨림이 덜하고, 긴장이

상이 더 빈번하며, 적어도 병의 말기에 도파민약제에 반응을 잘하지 않는다28)

(3) 발암성

EPA : D (사람에서 발암성 물질로 분류되지 않음)
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7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ㎎/㎥ (망간 및 무기화합물)  

TWA : 0.1 ㎎/㎥ (사이클로펜타디에닐 트리카보닐 망간)

TWA : 1 ㎎/㎥ (흄)    

STEL : -

STEL : 3 ㎎/㎥ (흄)

미국(TLV; ACGIH,

2011)

TWA : 0.2  ㎎/㎥ (망간)

TWA : 0.02 ㎎/㎥ (무기화합물)

STEL : -

STEL : -

기준설정의 근거 : 폐와 중추신경의 영향을 최소화하고 남성에서 불임의 가능성을 최소화하는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : -  CEILING : 5 ㎎/㎥ 

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 1 ㎎/㎥(흄)   

REL : 0.1 ㎎/㎥ (사이클로펜타디에닐 트리카보닐 망간) 

REL : 0.2 ㎎/㎥ (methyl cyclopentadienyl manganese tricarbonyl)

STEL : 3 ㎎/㎥

STEL : -

STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.200 ㎎/㎥(inhalable fraction) 0.050 ㎎/㎥(respirable 
fraction)

STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.5 ㎎/㎥
일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.2 ㎎/㎥
일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.2 ㎎/㎥
핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.2 ㎎/㎥ STEL : -

(2) 생물학적 모니터링

망간 노출을 측정하는 방법은 확립되지 않았다. 망간은 일차적으로 담즙과 분변으로 분비되며, 매

우 적은 양이 소변으로 분비된다. 혈액내의 망간은 적혈구에 결합해 있다. 생물학적 모니터링은 혈액

과 소변검사로 측정할 수 있으나, 망간 노출과 상관관계가 낮아 결정적인 증거로는 사용할 수 없다.

기관 설정근거 유해인자
Mn-B Mn-U

검사명 기준 시료채취시기 -
고용 노동부

(2010)
제시 없음 망간

망간
(권장항목)

36㎍/ℓ 당일 -
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산화아연 (분진)(Zinc oxide dust, as Zn)
금속류-5

1. 동의어

아연 화이트(zinc white), 차이니스 화이트(chinese white), 아연화(flowers of zinc), 아연 일산

화물(zinc monoxide), 아연 겔라틴(zinc gelatin), 화이트아연(white zinc); 오지드(ozide), 퍼매넌

트 화이트(permanent white), 염료 화이트 4(c.i. pigment white 4), 필로소퍼 울(philosopher's 

wool), 진코이드(zincoid), 스노우 화이트(snow white) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 1314-13-2  ․ 분 자 식 ZnO

 ․ 비 중 5.61  ․ 분  자  량 81.37

 ․ 성 상
백색 또는 황백색의 냄새 없는 미세한 분말, 물이나 알코올에 녹지 않으며 산에 

녹는다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

고무용 : 라텍스와 유황의 반응을 촉진시키는 가황촉진제로 사용된다. 가장 큰 수요처

페라이트 : 전자기기의 자계를 만들거나 전파를 흡수하기 위한 소재

방청용 피막제, 유리(자외선 차단), 유약

촉매제 : 유안, 메탄올, 에탄올 등의 제조용 촉매

기타 : 가스감지, 스피커, 사료, 식품 첨가물, 의약품, 페인트, 안료, 전지

4. 주로 노출되는 공정

아연 제련 및 용접 시 가장 흔하게 노출된다.

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

주로 호흡기로 흡수되며 이는 입자의 크기와 용해성에 영향을 받는다1). 호흡기를 통한 흡수 분율

은 알려진 바가 없다. 구강으로 노출된 경우 8-81%가 흡수되며 이런 차이는 음식의 양과 종류에 의

해 발생한다2,3). 예를 들어 저단백 음식의 경우 8%, 고단백 음식의 경우는 26%가 흡수되었다3). 항상

성 유지를 위해 인간의 몸은 자연적으로 아연의 흡수량을 조절할 수 있으며 정상적인 인간의 경우 

20-30% 정도이고 아연이 결핍된 사람의 경우 더 많은 양을 흡수 한다4-6). 화상이나 상처를 통해 피

부로도 흡수될 수 있으나 그 기전은 아직 명확하지 않다7).
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(2) 대사

체내에서 아연은 독립된 금속이온 형태보다는 유기적인 결합물로써 주로 존재한다7). 아연은 확산가

능형태와 확산이 불가능한 형태 두 종류로 존재하며 알부민과 아미노산의 이동 및 대사에 관여한다8). 

(3) 배설 및 반감기

호흡기를 통해 노출된 근로자들에게서는 주로 소변 내 농도가 증가하였다9). 구강으로 흡수된 경우 

주로 대변을 통해 배설되며 소변 및 침샘, 땀을 통해서도 배출된다7,10,11). 피부로 흡수된 경우에 대한 

배설 관련 자료는 없다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

일시적인 폐 기능 장애를 일으키는 금속열 (Metal fume fever)이 발생할 수 있다12-14). 급성 노출 

수 시간 후 인후의 건조감과 기침 등의 증상이 발생한다15). 금속열의 가장 두드러지는 증상은 흉통, 

기침, 호흡곤란이다16). CO의 확산능 장애와 전반적인 폐 용적의 감소로 인하여 일시적인 폐 기능 저

하가 나타난다14,17). 폐 기능의 저하와 더불어 기관지 백혈구의 증가가 나타날 수 있으며22) 이러한 증

상들은 보통 1-4일정도 지속된 후 대부분 소실된다12,18,19). 많은 연구들이 금속열의 발생은 노출량과 

관련되어 있음을 시사하고 있다. 320–580 ㎎ zinc/㎥으로 1-3시간 노출된 후 2-12시간 동안 흉통 

및 호흡곤란이 발생하였다20). 600 ㎎ zinc/㎥으로 3-49 시간동안 노출된 두 명의 실험 지원자에서

는 비강 내 염증 및 기침, 흉통 등이 발생하였다. 그러나 저농도로 (8기간 동안  14 ㎎/㎥ 또는 20

분 동안 45 ㎎ zinc/㎥) 노출되는 경우에는 어떠한 증상도 발생하지 않았다15,20,21). 심잡음이나 혈압 

증가 등의 순환기계 증상은 발생하지 않았으나22) 고농도로 노출된 경우 오심의 발생이 보고되었다
16,19,20). 고농도의 아연 노출로 인해 사망한 근로자의 부검결과 위와 소장의 염증이 발견되기도 하였

다23). 산화아연에 대한 지연성 IgE 반응으로 추정되는 혈관부종도 유발할 수 있다24). 산화아연의 공

기 중 농도와 체내 T 림프구의 활성 사이의 강한 상관관계가 발견되었으며 특히 BAL 상에서 다형핵

백혈구, 대식세포 등의 증가가 두드러졌다25,26).

(2) 만성 건강영향

1) 조혈기계

7-20년 동안 노출된 근로자들에서 적혈구 및 헤모글로빈의 감소가 보고되었다27).

2) 신경계

장기간 근무한 근로자들에서 중독에 대한 공포, 두통, 예민함, 불면증, EEG의 변화 등과 같은 신

경정신학적 이상이 보고된 바 있다28).

3) 위장관계

장기간 노출된 근로자들에게서 복통, 구토, 궤양, 변비 등의 발생이 보고된 바 있다29).
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(3) 발암성

2회의 역학연구 결과상 어떠한 암발생의 증가도 발견되지 않았다30,31). 납/아연 제련 및 정제 공장 

근로자들에게서 폐암 발병율이 높게 보고된 적은 있으나 일반 인구 집단과의 비교 시 아연농도에 따

른 암 발병률의 증가는 관찰되지 않았다31). (EPA : Class D)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 산화아연 호흡성 분진 2 ㎎/㎥, 

흄 5 ㎎/㎥

STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 산화아연 호흡성 분진 2 ㎎/㎥ STEL : 산화아연 호흡성 분진 

10 ㎎/㎥
기준설정의 근거 : 금속열 발생을 줄이는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥         
미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 분진 5 ㎎/㎥, C 15 ㎎/㎥, 

흄 5 ㎎/㎥ 

STEL : 10 ㎎/㎥

유럽연합(OEL, 2012) TWA : -             STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 산화아연분진 2 ㎎/㎥ STEL : 산화아연분진 10 ㎎/㎥

  

 (2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음.
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산화철 (분진 및 흄)
(Iron oxide dust and fume, as Fe)

금속류-6

1. 동의어

산화철 (Fe2O3)(iron oxide), 삼산화 이철(diiron trioxide), 산화 제2철(ferric oxide), 산화 철

(iii)(iron(iii) oxide), 산화 철(iron oxide), 산화 철(3+)(iron(3+) oxide), 적색 산화 철(iron oxide 

red), 세스퀴산화 철(iron sesquioxide), 삼산화 철(iron trioxide), 적색 철(red iron oxide), 헤마

타이트(hematite), 감마산화철 (FeO3)(gamma-iron)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 1309-37-1  ․ 분 자 식 Fe2O3

 ․ 분 자 량 159.688  ․ 녹 는 점 1565℃

 ․ 비 중 5.25  ․ 증 기 압 0 torr (20℃) 

 ․ 성 상

물에 안 녹음. 질산에 약간 녹으며, 염산 및 황산에 녹음, 

흄은 적갈색의 미세한 입자이며 쇠 맛이 난다. 산화철의 색깔은 입자의 크기와 모

양 그리고 결정의 수에 따라 다르다.

출처 : ACGIH, HSDB

3. 발생원 및 용도 

유리, 정밀 금속, 다이아몬드, 자기테이프의 연마, 촉매, 종이, 리놀륨, 세라믹의 염료, 철강, 조선

의 도색, 부도체 및 반도체 생산, 컬러 콘크리트

4. 주로 노출되는 공정

그라인딩, 페인팅 작업 중에 주로 노출되며 용접 중에 노출되는 경우도 있다.

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

산화철의 분진 및 흄은 호흡을 통해 흡수된다. 흡수된 입자는 폐포 및 기관지를 투과하여 대식세

포 내 및 결체 조직에 침착된다1).

(2) 대사

흡수된 산화철은 점막세포가 아닌 표피세포에서 페리틴 및 헤모시데린으로 전환되어 저장된다. 산화철에 

노출된 경우 점막 하 조직의 결체조직에서 산화철이 아닌 페리틴 및 헤모시데린의 농도가 증가하였다2).

(3) 배설 및 반감기
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호흡기를 통해 흡수된 산화철은 일차적으로 섬모상승운동에 의하여 가래로 배출된다. 이는 근로자

들 사이에서도 가래의 색깔을 통해 잘 알려져 있다3). 쥐를 통한 동물실험에서 0.3 ㎛이하의 분진일 

경우 천천히 자연배출 되고 인간의 경우 폐의 자연배출은 전체 흡수량의 약 20-40%이다2).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

심각한 노출이 있는 경우 폐부종이 발생할 수 있다. 흡인성 폐렴,4) 금속열의 발생도 보고되었다3).

(2) 만성장해

1) 간담도계 : 간의 혈철증, 간 내 쿠퍼세포의 혈색소침착증이 발생할 수 있다4).

2) 호흡기계 : 장기간 노출이 지속된 경우 철폐증(폐철증, 폐철분침착증) 이 발생할 수 있다4). 규

폐증에서와 같은 혈관의 폐쇄가 관찰되었다4).

3) 위장관계 : 구토, 궤양, 소장 출혈 등이 발생할 수 있다4).

(3) 발암성

동물실험에서는 간세포암 및 간경화가 유발되었다는 보고는 있으나 인체에서는 알려져 있지 않다4). 

(IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 산화철 및 산화철(흄) 5 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 산화철 분진 및 흄 5 ㎎/㎥   STEL : -

기준설정의 근거 : 장기간 폐 노출 시 호흡기계의 비특이적인 염증성 반응과 X-ray상의 변화를 

최소화하는 양

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 산화철 분진 및 흄 10 ㎎/㎥ 

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 산화철 흄 및 분진 5 ㎎/㎥  STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : -              STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 2 ㎎/㎥ STEL : 10 ㎎/㎥

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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삼산화비소 (Arsenic)
금속류-7

1. 화합물

무수아비산(無水亞砒酸), As2O3

2. 물리 ․ 화학적 성질(표로 편집)

성상 : 삼산화비소에는 비정계(非晶系), 등축정계(等軸晶系), 단사정계(單斜晶系)의 3가지 형태가 

있으며, 자연적인 형태를 포함한 모든 비소화합물의 원초적인 물질이다. 

∙ 비 정 계 : 비석유리(vitreous arsenic) 

비중 3.74, 무색의 무정형유리상 

이 형태의 물질은 불안정하여 서서히 등축계로 변화하고 물에 용해

∙ 등축정계 : 비화(arsenolite) 

비중 3.86(25℃), 백색의 등축팔면체의 소결정(분말)

상온에서 안정하며 135℃이상에서 승화하고, 221℃에서 단사정으로 전이

∙ 단사정계 : 단사비화(claudite) 

비중 4.00, 융점 313℃, 비점 465℃, 무색의 침상(針狀)의 결정 

물, 에테르, 산, 알칼리에 녹고, 221℃이상의 온도에서 안정

3. 발생원 및 용도 

전체 비소 생산량의 97%가 삼산화비소

살충제 : 역사적으로 가장 많이 사용, 현재 감소추세

목재보존제 : 크레오소트 같은 다른 물질보다 효과가 우수하여 선호되나 대체하는 추세

배터리 : 연-건전지에 극소량 함유

반도체 생산 : 소량이나 고순도로 필요, 수요 증가 추세

4. 주로 노출되는 공정

구리, 아연, 철 등의 제련공정 및 합금 제조 공정, 살충제의 제조 및 사용, 축전지 제조 및 목재의 

보관, 반도체 생산 공정 등에서 노출될 수 있다. 이미 폐업한 비소 광산 주변에서도 진행된 토양 및 

수질 오염 등에 의해 노출될 수 있다.

5. 흡수 및 대사

1) 흡수

공기 중 오염을 통한 호흡과 경구를 통한 위장관으로 흡수된다1,2).
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2) 대사

간, 신장, 근육, 심장, 비장, 체장, 폐, 소뇌에서 높은 농도로 축적되며, 뇌, 피부, 혈액에서는 낮

은 농도로 축적된다3). 3가 비소화합물은 5가에 비하여 독성이 강하며 환원 및 메틸레이션 과정을 거

쳐 5가 무기비소 및 디메틸라시닉산과 모노메틸라소닉의 형태가 되면 독성이 약해진다4). 3가 비소는 

산화성 인산화 반응(oxidative phosphorylation)을 방해하며 피루브산탈수소효소의 억제를 통해 활

성산소를 형성한다5). acetyl Co-A의 부재로 인하여 당합성이 감소하게 되며 만성적으로는 DNA 손

상을 초래하고 P53 유전자의 돌연변이 유발 및 DNA 복구 과정을 억제하여 종양을 생성한다5).

3) 배설 및 반감기

동물실험 결과 1 ㎎/㎏ 로 경구 복용시 약 80%가 위장관을 통하여 흡수되며, 75%는 14일 이내에 

주로 소변으로 배출된다6). 흡수된 삼산화비소는 무기비소, 모노디메틸라소닉산, 디메틸라소닉산의 3

가지 형태로 배설된다7). 고농도의 노출시 (비소의 총 배출이 200 ㎍/ℓ이상) 가장 잘 반영하는 지표

는 소변 중 디메틸라소닉산이다7). 반면 저농도, 짧은 기간의 노출시 (비소의 총 배출이 50 ㎍/ℓ이

하) 가장 좋은 생물학적 지표는 무기비소다7). 해산물 섭취를 통한 노출은 두 물질 모두 검출되지 않

으므로 노출의 원인을 감별하는 방법으로 세 가지 형태의 배설을 측정하는 것이 추천된다7). 소변 중 

삼산화비소의 농도는 성별, 거주지, 흡연, 음주 여부와는 관계없다8).

4) 반감기

생물학적 반감기는 흡수된 용량에 따라 차이를 보이며 들쥐를 대상으로 한 동물실험 상 대략 

0.9-2.4일이었다9).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

호흡기를 통해 코와 인두의 점막이 비소에 노출되면 인후염, 기관지염, 비염 등이 발생할 수 있으

며10-12), 고용량으로 노출된 경우 비중격 결손이 나타나기도 한다13). 비교적 잘 알려진 호흡기계 염증 

유발 물질이지만, 증거는 제한적이며 노출군과 비노출군에서 호흡기 증상과 흉부 X선 촬영소견이 차

이가 없었다는 보고도 있다14). 급성 중독 시 오심, 구토, 설사가 발생할 수 있다15-17). 그러나 이런 

소화기계 증상들은 비정상적으로 많은 양을 경구로 섭취했을 때에만 나타나는 증상으로 일반적으로 

일어나는 삼산화비소 중독 시에는 소화기 증상은 드물다12). 피부염 및 발적을 주증상으로 하는 결막

염이 흔하다10,12). 태반을 통과하여 태아에게도 독성을 미칠 수 있다18). 치사량은 70-180 ㎎ 이며,  

대부분 24시간 이내에 사망한다19).

(2) 만성 건강영향

1) 조혈기계

기전은 명확치 않으나 빈혈이 흔하게 발생한다11,15).

2) 심혈관계

스웨덴의 구리제련공장에서 평균 23년 근무한 근로자들을 대상으로 한 연구에서 레이노증후군 및 
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혈관연축이 증가되었다. 46명의 근로자를 대상으로 한 다른 연구에서는 수축기 혈압이 증가되었다. 

이완기 혈압도 증가하는 경향을 보였으나 통계적으로 유의하진 않았다. 삼산화비소와 관련하여 진행

된 모든 코호트 연구에서 허혈성 심질환의 유병률이 증가하였다20,21,22).

3) 호흡기계

몬타나주의 아나콘다 구리 제련 공장의 근로자들에게서 비록 흡연과 같은 교란인자에 대한 통제는 

없었으나 폐기종과 같은 비-종양성 호흡기 질환에 의한 사망률이 증가하였다23,24,25). 또 다른 구리 

제련공장에서도 비슷한 결과가 나타났다26). 중국의 광부들을 대상으로 한 연구에서는 폐장염이 증가

되었으나27) 이 또한 라돈에 의한 교란이 문제되어 현재까지 확실한 증거는 없다.

4) 신경계

말초신경병증이 유발될 수 있다28,29). 가성신경쇠약증, 독성 뇌병증 등도 발생할 수 있다29).

5) 간담도계

간비대, 간경화를 동반하지 않는 문맥압 항진증이 나타난다30). 아주 드물게 간경화가 나타날 수 있다30).

6) 기타

면역글로불린은 차이를 보이지 않으나 transferrin, orosomucoid, ceruloplasmin 등에서 현격한 

차이를 보였으며 이는 암 발생률의 증가와 연관된 것으로 보인다31).

(3) 발암성

거의 대부분의 연구에서 폐암과 강한 연관성을 나타내었다32,33). 대장암, 골암26), 비-멜라노마 피부

암34), 위암35)36) 이 발생한다는 보고도 있다. (IARC : Group 1, ACGIH : A1)

[직업병 사례]

1) 1970년대 초 충북 영동에 있는 아비산 제조공장의 근로자들에게서 비소중독에 의한 피부염이 

발생한 사례가 있다.

2) 일본에서 미야자키현 도로쿠 광산 및 시네마현 세곡광산지대에 비소에 의한 만성중독환자가 

발생한 사례가 있었다. 당시 광산은 휴업 또는 폐쇄된 상태였으나 지하수, 우물, 하천 등이 

오염되어 있어 중독이 된 것으로 밝혀졌다.

3) 1990년과 1991년 영국에서 비소에 오염된 맥주로 인해 6000명이 비소에 중독되었으며 이중 

70여명이 사망하였다.

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

  한국 : 삼산화비소로서는 노출기준 없음 

(2) 생물학적 모니터링

- 비소의 노출을 측정하는 방법은 확립되지 않았다. 

- 소변 중 비소 농도를 측정하는 방법을 주로 사용하며 노출되지 않은 경우 소변 중 비소의 농도

는 0.05 ㎎/ℓ정도이다
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- 모발이나 손톱 중의 비소량을 측정하는 방법도 사용된다. 

미국(ACGIH, BEI) : 주말작업종료 시 소변 중 비소(무기비소와 메틸화된 대사산물)농도 35 ㎍/ℓ

독일 : 소변 중 비소와 기중 비소의 관련성에 대해 EKA value 50, 90, 130 ㎍/ℓ는 각각 10, 50, 

100 ㎍/㎥ 에 해당한다고 인정

기관
설정
근거

유해인자
As-U As-B

검사명 기준
시료채취
시기

검사명 기준
시료채취
시기

고용노동부

(2010)

비소 및 

삼산화비소

소변 중 비소

(선택 항목)

100 ㎍/ℓ

(일반인)

220 ㎍/ℓ

주말 - - -

ACGIH

(BEI)(2010)

비소 및 가용성

무기화합물

소변 중 3가 및 5가

무기비소+mma+DMA
35 ㎍/ℓ - - - -

FIOH

(BAL)(1997)

비소 및 

무기화합물

소변 중 3가 및 5가

무기비소

70 umol

/ℓ
- - - -

DFG

(2005)
-

비소 및 

무기화합물

(비소수화물 및 

그 염 제외)

소변 중 무기비소 및

메틸화대사물질의합

50 ㎍/ℓ

25 ㎍/ℓ

(일반인)

노출종료

또는

작업종료

- - -
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수은과 그 화합물
(Mercury and Compounds, as Hg)

금속류-8

1. 수은과 그 무기화합물

1. 화합물

염화제1수은(mercury monochloride), 염화제2수은(mercuric chloride), 황화제2수은(mercuric 

sulfide), 질산제2수은(mercuric nitrate), 황산제1수은(mercurous sulfate), 뇌산제2수은(mercuric 

fulminate), 산화제2수은(mercuric  oxide)

2. 물리 ․ 화학적 성질 (alkyl compound / All forms except alkyl)

 ․ C A S  N o
화합물에 따라 다름

7439-97-6
 ․ 원 소 기 호 Hg

 ․ 원 자 번 호 80  ․ 원 자 량 200.59

 ․ 녹 는 점 -38.87℃  ․ 끓 는 점

96℃(dimethyl mercury) 

159℃(diethyl mercury)

356.58℃(methyl mercury chloride)

 ․ 비 중 13.5939 (20℃)  ․ 증 기 압
0.0085 torr

0.0018 torr (25℃)

 ․ 성 상

수은 원자의 원자가는 +2이며, 제2수은 화합물(mercuric compounds)을 형성하고, 두 개의 

수은 원자가 결합하여 생성된 Hg2
2+

 이온은 제1수은 화합물(mercurous compounds)을 형성한

다. 물, 약염산, 불화수소, 요오드화수소에 녹지 않으며, 질산에 녹는다. 황이나 할로겐화합

물과 쉽게 반응하며 철, 니켈, 백금, 코발트 이외의 대부분의 금속과 아말감을 형성하고 아

세틸렌이나 암모니아와 반응하면 폭발성화합물을 형성한다. 전기전도율이 높아서 전도체로 

쓰인다. 온도, 압력, 공기의 순환 정도에 따라 공기 중에 포함된 수은 증기의 양이 달라지

며, 온도가 높을수록 공기 중에 포함된 수은 증기의 양은 증가한다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

대규모 채광 시에는 노천채광을 하기도 하지만 대부분의 경우 갱내 채광

두 경우 모두 발파채광을 하게 되며 채광심도는 1000-2000피트

선광 시에는 필요한 경우에만 부선법, 회수율은 90%

알칼리, 염소제조 : 가성 소다

전기제품 : 수은전지, 수은등, 기타전기장치

플라스틱, 수지제조 : 수은촉매제

측정기기 : 온도계, 습도계, 측량기

페인트류 : 방충방부도료 (주로 선박용)

농약제조 : 살충제, 제초제
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의약품, 치과용 : 수은연골, 머큐롬, 아말감

금 은 제련 : 수은 추출 후 남은 슬래그에 포함되어 있음

4. 주로 노출되는 공정

수은 광석을 채굴, 운반, 파쇄, 분쇄, 선별, 적재, 하역, 수은 제련 및 정련하는 공정에서 용광로, 

용해로, 전로, 농축실 등에서 수은 물질을 취급, 이동 또는 이 밖의 다른 처리를 하는 작업, 가성소

다 공장이나 연소 공장, 식염전해 공장에서 수은 전극을 이용하는 전해 작업, 수은이 함유된 기기류 

제작, 운반, 수리 작업

수은등 또는 형광등을 제작, 수리, 해체하는 작업, 텅스텐제조 등 특수주형을 합금하는 작업, 화학 

및 물리학 실험실에서 수은을 취급하는 작업, 병리실험실에서 포르말린 및 수은화합물을 취급하는 

작업, 치과용 수은아말감을 취급하는 작업, 소독제, 농약 제조 등 농약 및 의약품 제조 작업, 모자용 

모피, 펠트모자 제조에서 수은이 함유된 착색제를 취급하는 작업, 폴리우레탄 제조 작업에서 촉매제

로서의 수은 물질을 취급하는 작업, 도금할 때 수은아말감을 취급하는 작업, 화약 공장에서 뇌홍, 

수은 화합물을 제조 및 취급하는 작업

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

무기수은의 경우 호흡기계가 가장 빈번한 흡수 경로다. 무기수은은 폐포에서 빠르게 확산되어 혈

액으로 흡수되며 0.1-0.2 ㎎/㎥의 무기수은 증기를 흡입 시 약 74-80%가 체내에 잔존한다1).  0.1 

㎎/㎥보다 작은 농도에 3일간 노출되어도 혈중 수은 농도가 증가 하였다2). 1998년 9명의 지원자를 

통하여 수은의 호흡기 노출에 대한 흡수 연구가 시행되었으며 이들은 평균 399㎍ Hg/㎥, 365-430

㎍ Hg/㎥의 농도에 노출되었다. 노출 후 30일 동안 호기 공기 및 혈액, 소변의 정보가 수집되었으

며 평균 흡수된 양의 69%가 체내에 남아있었다3).

경구 섭취에 따른 흡수는 거의 자료가 없다. 온도계에 포함된 소량의 수은을 섭취했을 시에는 어

떠한 중독 증상도 발생하지 않았으며4) 일정량까지의 수은 섭취에 따른 흡수율은 무시해도 좋을 정도

였다4,5). 수은 섭취 후 촬영한 방사선 사진 상 경계가 분명한 소구체 형태(finely divided globules)

의 특징적 소견이 관찰된다4). 피부를 통한 무기수은 흡수는 폐를 통한 흡수량의 2.6% 정도로 위험

성이 매우 낮다6).

(2) 대사

무기수은은 폐를 통해 주로 흡수되어 빠르게 혈중으로 퍼진다. 혈중으로 해리된 수은은 Hydrogen 

peroxidase-catalase pathway를 통하여 빠르게 산화되어 2가 형태를 만들게 된다. 산화되기 이전

의 수은은 태반 및 BBB(blood brain barrier)도 통과 가능하며 산화과정을 통해 자유 산소기를 생

성하여 세포와 DNA에 손상을 유발할 수 있다7). 

(3) 배설 및 반감기

소변과 대변이 무기수은 배설의 주요 경로이며, 몸 전체로 보았을 때 반감기는 약 1-2 개월이다7). 

2-18년 동안 노출된 근로자를 대상으로 한 연구에서 소변으로 제거되는 수은량을 모델로 한 경우 
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반감기는 55일이었다8). 몸의 각 부분별로 반감기를 따로 계산했을시 몸 전체의 제거속도는 신장에서

의 제거속도와 같다.(전체 60일, 신장 60일)9)

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

호흡기가 무기수은 증기에 노출 시 가장 영향을 많이 받는 곳으로 기침, 호흡곤란, 흉통 혹은 흉

부작열감 등의 증상이 나타난다10,11). 흉부 X선 상으로는 미만성 침윤 혹은 폐장염의 형태를 나타낸

다10,12). 폐 기능 역시 영향을 받게 되는데 기도폐쇄, 기도협착, 폐의 과팽창13), 폐용적의 감소14) 등이 

발생한다. 가장 심각한 케이스로는 호흡부전, 폐부종, 대엽성 폐렴, 섬유화, 소기관지 표피 박리 등

이 발생할 수 있다. 점액으로 인한 소기관지의 폐쇄와 폐포부종, 기흉 등에 의해 사망에 이르는 경

우도 있다11,15). 이러한 증상들을 유발하는 수은의 농도에 대한 자료는 거의 없는데, 약 4-8시간 동

안 44.3 ㎎/㎥ 에 노출된 경우 흉통, 호흡곤란, 기침, 폐 기능 저하, 미만성 폐침윤, 간질성 폐렴 등

이 발생하였다는 연구가 있다16). 경구 섭취에 의한 호흡기계 장해에 관한 자료는 매우 제한적이다. 

무기수은을 흡인한 경우 심박동 상승, 혈압 상승, 심계항진등도 발생 가능하다10,12,13). 심박동 상승은 

동성 빈맥의 형태로 발생하며10) 노출력이 길수록 발생률이 높다15). 전통적인 수은중독의 소화기 증

상은 구내염이다12,13). 가끔 구내염은 과도한 침분비17)와 연하장애18)등의 증상이 동반되기도 한다. 그 

외의 급성 증상들로는 복통12,19), 오심 및 구토10), 설사10)11)등이 있다. 반면 경구 섭취에 의해서는 거

의 흡수 되지 않으며 소화기적 영향도 거의 없다4). 급성 노출 시 금속열과 유사한 피로감, 발열, 백

혈구 상승 등의 증상이 발생할 수 있다18,19). 혈소판 감소증과 잦은 비출혈19)등의 조혈기계 증상과 진

전, 근연축, 간대성 근경련, 근육통 등의 근골격계 영향도 나타난다12,16). 간의 생화학적 손상을 통한 

ALT, OCT (오르니틴 카르바밀 전이효소), 빌리루빈수치의 상승, 혈액 응고 인자 합성의 저해 등이 

발생할 수 있다20). 신장은 수은 노출에 매우 민감한 장기로써 이 민감성은 수은이 신장에 다량 축적

되기 때문인 것으로 여겨진다. 급성 노출 시 가벼운 일과성 단백뇨10,12)로부터 현성 단백뇨, 혈뇨, 핍

뇨18)19) 및 신세뇨관 괴사를 동반한 급성신부전13,18)에 이르기까지 다양한 형태의 장해가 나타난다. 이

러한 증상들이 발생하는 폭로 수준에 대한 자료는 없다. 내분비적 영향으로 T3, T4 의 증가 및 

TSH 의 감소가 동반된 갑상선 비대가 발생할 수 있다21). 수은은 호흡기로 노출된 경우에도 가려움

증을 동반한 피부 발진이 발생한다12,22). 그 외 다량의 발한22,23), 손, 발꿈치의 피부 박리22,23)등도 나

타난다. 경구 섭취한 경우에도 비슷한 양상의 박리가 나타나며23) 피부 노출의 경우 접촉성 피부염의 

발생이 많은 연구들을 통해 보고되었다24-26). 충혈 및 결막염도 발생 가능하다12,27). 

(2) 만성 건강영향

1) 비뇨기계

직업적28) 및 비직업적29) 노출, 두 가지 경우 모두 신증후군(Nephrotic syndrome)이 발생할 수 있

다. 이는 노출이 중단된 후 수개월내에 발병하였다. 비직업적인 경우인 아말감에 의한 수은 노출 환

자들은 심각한 요농축능의 장애로 인한 알부민뇨가 관찰되었다30). 직업적인 노출이 일어난 경우에는 

단백뇨와 조직 검사상 근위세뇨관 및 신사구체의 변화 등이 나타난다31,32). 심각한 알부민뇨 역시 발

생할 수 있다33).
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2) 조혈기계

아말감 치아시술을 받은 군에서 헤모글로빈과 헤마토크릿의 감소와 평균 혈구 혈색소 농도의 증가

가 보고된 바 있다33).

3) 심혈관계

만성적인 무기 수은 노출은 급성의 경우와는 다른 혼재된 양상의 결과를 보여준다. 0.075 ㎎/㎥ 

의 비교적 낮은 농도로 6-7년간 노출된 경우 어떠한 순환기적 장해도 나타내지 않았다34). 0.03 ㎎/

㎥의 농도로 최소 5년간 노출된 경우는 심계항진이 주로 발생하였으며35) 온도계 공장에 근무하는 근

로자들에서 높은 빈도로 고혈압이 나타났다36). 염화알칼리 공장 근로자들을 대상으로 진행된 사망률 

연구에서는 허혈성 및 심혈관 질환에 의한 사망률이 증가하는 경향이 보였으나 이 연구는 다른 화학

물질에 대한 노출이 많아 한계점을 지니고 있다37). 수은이 함유된 아말감 치과시술을 받은 사람들은 

수축기 및 이완기 혈압이 저명하게 높다34).

4) 호흡기계

만성적인 노출에 의한 장해는 거의 연구된 것이 없다. 수 주간 무기수은 증기에 노출된 근로자들

에서 만성기침이 발생하였으며 6년 이상 0-0.27 ㎎/㎥의 농도로 노출된 경우 기침 이외에 어떠한 

폐기능상 혹은 엑스선 상의 이상소견도 나타나지 않았다28,29).

5) 생식계

급성 노출에 대한 자료는 없다. 만성 노출 시 불임에는 영향이 없으나38)39) 자연유산은 증가한다40).

6) 눈, 피부, 비강, 인두

만성적으로 노출된 근로자들에서 수정체 외부로 갈색-노란색의 반점이 나타난다40).

7) 신경계

무기수은 증기에 노출 시 중추신경계는 가장 민감하게 영향을 받는 장기다. 수은 노출 후 발생하

는 신경학적 장해는 지속적으로 진행한다. 급성 및 만성 노출 모두에서 거의 비슷한 양상의 증상이 

발생한다. 증상은 폭로기간과 양에 따라 점점 심해지며 비가역적일 수도 있다. 다양한 정도의 인지, 

인격, 감각, 운동 장애들이 나타나는데 가장 중요한 증상들은 경련 (주로 손에 나타나며 가끔 몸의 

다른 부위로 전파되는 양상), 기분장애 (불안정, 과도한 공포, 자신감의 결여, 신경질적인 특징), 두

통, 말초신경병증 (마비, stocking-glove 감각이상, 감각 및 운동신경 전도 속도의 저하), 행동장애, 

인지장애 등이다12,18,21) 무기수은은 대량으로 경구 흡수되어도 신경학적 증상을 유발시키지는 않는다. 

소변 검사 상 수은의 함량이 증가하지 않았으며 방사선 촬영 상 경계가 분명한 수은의 음영이 있는 

등 수은이 흡수되는 증거는 발견되지 않았다4).

8) 위장관계

소화기적 영향은 자료가 매우 제한적이나 급성과 유사한 증상들을 보인다. 구내염, 유타증, 잇몸

의 염증 및 궤양, 설사 등이 발생한다31).

9) 기타

10년 이상 무기 수은 증기에 노출된 염화알칼리 공장 근로자들은 T3, T4가 미량이지만 통계적으
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로 유의한 정도로 상승해 있었다41,42). 덧붙여 T3는 수은의 축적량과 반비례 관계가 있음이 관찰되어 

수은이 T4를 T3로 활성화시키는 5-deiodinase를 억제하는 역할을 한다는 것이 밝혀졌다. 반면 프

로락틴, 타이로트로핀, 코티솔은 노출과 관련성이 없었다. 면역학적영향은 개인의 기저 상태 및 유

전적 소양에 따라 달라진다. 어떤 연구들에서는 면역글로불린, 항라미닌 항체 (anti-laminin Ab), 

항사구체 기저막 항체 (anti-GBM Ab), 보체 등에 있어 어떠한 변화도 관찰되지 않는 반면43) 다른 

연구들에서는 증가되거나 혹은 감소된 것으로 나타나 논란의 여지가 있다31).

(3) 발암성

무기수은이 암을 유발한다는 증거는 없다44). 코호트 연구결과 무기수은에 노출된 사람에게서 암으

로 인한 사망률이 증가한다는 증거도 없다45). 폐암의 발병률이 증가한다는 보고가 있었으나 이 근로

자들은 비소에도 동시에 노출되었다38).

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.1 ㎎/㎥ (아릴수은화합물) 피부     

TWA : 0.01 ㎎/㎥ (알킬수은화합물) 피부      

TWA : 0.025 ㎎/㎥ (아릴 및 알킬화합물 제외) 피부 

STEL : -

STEL : 0.03㎎/㎥

STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.025 ㎎/㎥(수은금속 및 무기화합물)

TWA : 0.1 ㎎/㎥ (아릴수은화합물)

TWA : 0.01 ㎎/㎥ (알킬수은화합물) 

STEL : -

STEL : -

STEL : 0.03㎎/㎥
기준설정의 근거 : 중추신경과 신장의 영향을 최소화할 수 있는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : -  

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 0.05 ㎎/㎥ (수은증기) Ceiling 0.1 ㎎/㎥ (알킬

제외 수은화합물) 

STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.02 ㎎/㎥ (수은으로서) STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.02 ㎎/㎥
일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.025 ㎎/㎥
일본(ACL;후생노동성, 2012) TWA : 0.025 ㎎/㎥
핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.02 ㎎/㎥                             STEL : -

(2) 생물학적 모니터링

기관 설정근거
유해
인자

Hg-U Hg-B

검사명 기준
시료채취
시기

검사명 기준
시료채취
시기

고용
노동부
(2010)

노출과의 상관관계
(주간 44시간 작업 시
건강영향을 주지 않는 

정도)

수은

소변 중
총 수은
(필수
항목)

3.5 ㎍/ℓ
(일반인)

200㎍
/ℓ

작업전

혈중
총 수은
(선택 
항목)

3-5 ㎍/ℓ
(일반인)

15 ㎍/ℓ
주말

ACGIH
(BEI)(2010)

TLV 수준에 노출 시
생체대사물질 수준

수은
소변 중 총 
무기수은

35 ㎍
/g crea.

작업전
혈중 총 
무기수은

15 ㎍/ℓ
주말작업
종료전

DFG
(BAT)
(2009)

독일 BAT

금속,
무기수은

100 ㎍/ℓ 25 ㎍/ℓ

유기수은 100 ㎍/ℓ

WHO(1980) 수은 50 ㎍/ℓ
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2. 알킬수은화합물 (Alkyl Mercury Compounds)

1. 화합물

염화메틸수은(methyl mercuric chloride), 염화에틸수은(ethyl mercuric chloride), 디메틸수은

(dimethyl mercury)

2. 발생원 및 용도

방부제, 살균제, 이뇨제, 피임약 등의 의약품에 사용

살충제, 진균제, 제초제 등의 농약에 사용

곰팡이 내항제 및 방부제 제조에 사용

3. 주로 노출되는 공정

의약품의 제조 및 취급하는 작업, 농약 제조 및 취급하는 작업, 농작물의 종자소득 등에 사용하는 

유기수은제제의 제조 및 취급하는 작업 시, 사진공업, 인견제조 등 유기수은제를 합성제조하거나 취

급하는 작업, 선박에 동식물 부착방지용 유독도료를 제조하거나 도포하는 작업, 농약살포작업, 실험

실 등에서 유기수은을 취급하는 작업, 페인트나 왁스 제조 시 유기수은제를 첨가하여 방부제를 제조 

또는 취급하는 작업, 항만하역 작업 시 동 물질을 운반, 적재하는 작업

4. 흡수 및 대사

(1) 흡수

유기수은의 호흡기를 통한 흡수에 대한 연구는 거의 없다. 한 연구에서 디메틸수은의 경우 6시간 

내에 흡수되며 이후 매우 느린 배출을 보였다45). 유기수은은 무기수은에 비하여 경구섭취가 더 빠르

게 일어난다. 액체상태 메틸수은의 경우 약 95%가 흡수되었다46).

(2) 대사

유기수은은 흡수된 후 무기수은으로 바뀌며 이 후 무기수은과 같은 대사과정을 거친다. 예를 들어 

메틸수은은 체내에 들어온 후 탈메틸화 과정을 통하여 무기수은으로 전환되며, 2가 수은의 형태로 

바뀌게 된다47). 메틸수은에 노출된 후 조직 및 대변에서 무기수은의 검출량이 증가하였다48).

(3) 배설 및 반감기

대변이 주요 배설경로이며 전체량의 1/3 정도는 소변으로 배설된다49). 유기수은에 노출된 후 대변

에 검출되는 수은은 거의 모두 무기수은의 형태로 변화되어 있다. 유기수은이 무기수은으로 변화되

는 것은 배설을 위한 중요한 단계이며, 노출중단후의 기간 및 전체 노출기간과 연관되어 있다. 
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5. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

급성 경구 노출 시 기관지 폐렴과 부종성 폐포염이 발생할 수 있으며 이로 인해 사망한 사례도 있

다50). 1972년 이라크에서 메틸수은에 노출된 4명의 성인에서 기관지 폐렴이 발생하여 사망하였다51). 

그러나 두 사례 모두 수은에 의한 직접적인 영향인지의 여부에 대하여 논란의 여지가 있다. 염화에

틸수은이 함유된 고기를 먹은 가족에서 ST 분절의 하강 및 T 파의 역위가 나타났으며 이들 중 사망

한 두 어린이는 부검 상 심근염이 확인되었다. 이라크에서도 ST 분절 하강, T파 역위 및 심실조기수

축등의 비슷한 양상의 증상이 발생하였다52). 심박동수의 감소 및 수축기 혈압의 상승도 나타난다53). 

알킬수은을 경구 섭취한 경우 설사, 잔변감, 상복부 동통 등의 소화기 증상도 발생할 수 있다54). 염

화에틸수은이 함유된 고기를 먹은 가족에서 구토가 발생하였으며51) 근육통 및 연축 등도 보고된 바 

있으나, 이는 신경학적 장해의 이차적 효과일 가능성이 크다53). 지방간52), 세뇨관 상피의 괴사, 사구

체의 부종55), 극단적인 다뇨 및 다음, 알부민뇨 같은 비뇨기계 증상52) 및 보행곤란, 불명료언어, 기

억 장애, 경련 등의 신경학적 증상도 발생할 수 있다55,56). 디메틸수은에 피부를 통해 노출될 경우 치

명적일 수 있는데, 피부를 통해 0.4-0.5 ㎖에 노출된 환자의 사례가 보고된 바 있다. 모발분석 결과 

수은 농도는 1100 ppm 이었으며 반감기는 74.6 일이었다. 입원 5일 전 환자는 균형감각, 보행, 언

어장애를 보였으며 약 2개월 전부터 오심, 설사, 복통 및 6.8㎏ 의 체중감소가 있었다. 노출 168일

후부터 킬레이션 치료가 시행되었으며 치료는 성공적이었으나 이후 치료효과가 감소하여 176일째 혼

수상태가 되었고 298일째 사망하였다. 부검결과 대뇌, 소외의 병변 및 광범위한 뉴런의 소실과 교질

화가 관찰되었다.

(2) 만성 건강영향

1) 간담도계

페닐수은으로 치료 중 사망한 환자의 부검연구에서 간 괴사가 관찰되었으나 인과관계가 불분명하다56).

2) 심혈관계

혈압이 상승할 수 있다51).

3) 호흡기계

페닐수은을 만성적으로 복용한 경우 호흡곤란, 호흡억제, 그리고 잦은 점액으로 인한 기도 폐쇄가 

발생하였다. 부검 결과는 화농성 기관지 폐렴이었으며 이러한 호흡기적인 영향이 상기약제로 인한 

직접적인 효과인지 혹은 다른 신경학적 이상에 의한 이차적인 것인지의 여부는 불확실하다. 메틸수

은을 복용한 다른 환자에 대한 사례보고에서는 호흡기 장해가 발생하지 않았다57).

4) 신경계

호흡기를 통해 유기수은에 노출되는 경우는 매우 드물다. 몇몇 사례 보고를 통하여 유기수은의 호

흡기 노출을 통한 신경학적 장해를 알 수 있으나 정량적인 연구는 이뤄지지 않았다. 메틸수은에 노

출된 4명의 근로자에서 사지의 저린 감각, 보행곤란, 정교한 손동작의 장애, 불안, 시야제한 등의 

증상이 나타났다58). 2년 후에도 이들은 완전히 회복되지 못했다.
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5) 악구강계

수년간 페닐수은을 복용한 환자에서 구내염 및 인후염의 증상을 호소하였다58). 디메틸수은에 직업적으

로 노출된 근로자들도 구내염 및 인후염과 과도한 침 분비, 불특정한 복부 불편감 등을 호소하였다58). 반

면 메틸수은에 수개월간 노출된 근로자들에게서 어떠한 증상도 발생하지 않았다는 보고도 있다58). 

6) 근골격계

알킬수은에 노출된 경우 근육의 동통, 심부건반사 소실, 바빈스키 반응 소실 등이 나타날 수 있으

며 이는 신경학적 장해의 이차적 소견일 가능성도 있다56-58).

(3) 발암성

수은이 포함된 진균 살균제를 사용한 농부 및 소에서 백혈병의 발생이 보고되었으나 논란의 여지

가 많다59)

6. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.01 ㎎/㎥   STEL : 0.03 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.01 ㎎/㎥  STEL : 0.03 ㎎/㎥

기준설정의 근거 : 중추신경과 말초신경의 독성과 신장영향을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : -   CEIL: -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : -           CEIL: -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : -          STEL: -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : -

(2) 생물학적 모니터링

기관 설정근거
유해
인자

Hg-U Hg-B

검사명 기준
시료채취
시기

검사명 기준
시료채취
시기

고용
노동부
(2010)

노출과의 상관관계
(주간 44시간

작업 시
건강 영향을 주지 

않는 정도)

수은
소변 중
총 수은

(필수항목)

3.5 ㎍/ℓ
(일반인)

200 ㎍/ℓ
작업전

혈중
총 수은

(선택항목)

3-5 ㎍/ℓ
(일반인)
15 ㎍/ℓ

주말

ACGIH
(BEI)
(2010)

TLV 수준에
노출 시

생체대사물질 수준
수은

소변 중 
총

무기수은

35 ㎍
/g crea.

작업전
혈중 총
무기수은

15 ㎍/ℓ
주말 
작업

종료 전
DFG
(BAT)
(2009)

독일
BAT

금속,
무기수은

100 ㎍/ℓ 25 ㎍/ℓ

유기수은 100 ㎍/ℓ
WHO
(1980)

수은 50 ㎍/ℓ
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안티몬과 그 화합물
(Antimony and Compounds, as Sb)

금속류-9

1. 동의어 및 화합물

(1) 동의어

안티모니 블랙(antimony black), 안티모니 레귤러스(antimony regulus), 스티비움(stibium), 안

티모니 분말(antimony powder), 안티모니 원소(antimony element)

(2) 화합물

안티몬(antimony regulus), 산화안티몬(antimony oxide), 삼염화안티몬(antimony trichloride), 

삼황화안티몬(antimony trisulfide), 삼불화안티몬(antimony trifluoride)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-36-0  ․ 원 소 기 호 Sb

 ․ 원 자 번 호 51  ․ 원 자 량 121.75

 ․ 녹 는 점 630.5℃  ․ 끓 는 점 1,635℃ 

 ․ 비 중 6.68 (25℃)  ․ 증 기 압 1 ㎜Hg at 886℃

 ․ 성 상

안티몬 : 물에 녹지 않는 은백색의 연한 금속

산화안티몬 : 여러 가지 형태의 결정체이다. 증기상태에서는 Sb4O6로 존재한다

삼염화안티몬 : 발연성 결정체이다

삼황화안티몬 : 물에 녹지 않는 발연성 결정체이다

삼불화안티몬 : 자극성 결정체이다

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

- 배터리: 연-산 축전지에서 극판, 전극에 사용 (안티몬-연 합금), 베어링 (연-안티몬-주석 합

금), 땜납 및 융해가능금속 (연-안티몬-주석 합금), 활자, 탄약, 케이블 외장, 쉬트와 파이프, 

반도체, 태양전지, 컴퓨터 디스크, 장식주조, 전기도금 양극, 동과의 합금(0.05-0.5%)

- 방염제: 플라스틱, 고무, 페인트, 직물 등의 산업에서 이용

- 유리 및 도자기: 변색방지, 정밀도 향상, 색상

- 에나멜, 유약

- 안료 : 백색(삼산화안티몬), 주홍색(삼황화안티몬)

- 촉매, 농약, 제동장치, 의약품

1) 용도 - 금속의 합금성분, 고무, 불꽃, 착색제 및 촉매제, 도기, 반도체 기구, 도료 및 락카, 의약품
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2) 취급사업장 - 각종 금속(주석, 납 또는 구리)의 합금성분, 황화물은 고무제조, 불꽃 제조, 염화

물은 착색제 및 촉매제로 사용, 불화물은 유기합성 및 도기제조 반도체 기구 제조, 도료 및 락

카, 의약품 제조 사업장

3) 주요취급공정 -  납과 같이 합금으로 만들어져 축전지와 활자합금에 주로 사용되어 합금제조 공

정 및 안티몬 제련 공정에서 사용 

4. 주로 노출되는 공정

합금제조 및 축전지 제조 공정, 방염도료 사용 공정에서 노출될 수 있다.

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

폐를 통한 흡수는 입자의 크기에 영향을 받게 되는데, 1.6 ㎛의 크기일 때가 0.7 ㎛이나 0.3 ㎛일 

때보다 더 많은 양이 상부 기관지에 침착되었다1). 큰 크기의 입자는 수 시간 후 자연적으로 가래를 

통하여 배출되었으나, 두 종류의 작은 입자들은 상대적으로 느리게 흡수되며 느리게 배출되는데 수 

주간의 시간을 필요로 하였다2). 소화기 노출의 경우 정량적인 자료는 없으나 동물 실험 데이터 상으

로 안티몬 타트레이트와 안티몬 트리클로라이드를 기준으로 2-7%의 흡수율을 보였다3).

(2) 대사 

안티몬은 금속이므로 이화작용을 거치지 않는다. 안티몬은 SH 기와 포스페이트와 반응하며 단백

질 등과 상호작용을 일으킨다. 이런 상호작용이 독성학적으로 중요한지의 여부는 알려진 바 없으며 

3가와 5가의 생체 내 전환에 대해서도 알려진 데이터는 없다.

(3) 배설 및 반감기

3가 안티몬에 노출된 근로자들에게서 소변 농도가 증가하였다1). 5가 안티몬은 정맥 주사 후 주로 

소변으로 배출되며 3가 안티몬은 섭취 후 주로 대변으로 배출된다4). 정맥 혹은 근육주사된 5가 안티

몬의 경우 첫 6시간동안 50% 이상이 배출되었으며5)6) 3가의 경우 24시간 이후 약 25%가 소변을 통

해 배출되었다7).  

인간의 호흡기 노출을 정량적으로 측정한 자료는 존재하지 않는다7)8). 안티몬에 호흡기적으로 노출

된 근로자들에게서 혈액 및 소변의 안티몬 농도가 올라간다는 사실로 유추된 것이다1,2). 인체내에서 

반감기는 약 76시간이며, 5가 안티몬은 3가 안티몬보다 체내에서 더 잘 소실된다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

인후염, 비염, 비출혈과 결막염이 보고되었다9). 금속형태의 안티몬에 노출된 후 피부염이 발생하

였다10). 안티몬은 점막자극제이므로 호흡기 점막에 염증을 유발할 수 있다7). 공기중으로 노출된 안

티몬에 의해 기관지 폐쇄, 기관지 연축, 과민반응 등의 증상이 나타날 수 있다11). 금속열, 구토, 설

사, 위염등도 발생한다12,13).



금속류 |  425

(2) 만성 건강영향

1) 심혈관계

ST분절 상승과 T파의 평탄화, 고혈압 등이 발생할 수 있다13). 삼황화안티몬에 8-24개월 동안 노

출된 125명의 연마공 중에서 6명이 급사하고 2명이 만성 심장질환으로 사망하였다. 공기 중의 평균

농도가 3 ㎎/㎥곳에서 일하던 75명의 근로자 중 37명에서 심전도 소견에 이상이 있었고, 38명에서는 

혈압이상이 있었다.

2) 호흡기계

삼산화안티몬 및 오산화안티몬 분진에 의해 안티몬 폐장염이 발생하였다11,12). 만성기관지염, 만성

폐기종, 비활동성 결핵, 흉막유착 등에도 영향을 줄 수 있다12). 이러한 호흡기 증상은 8개월-2년 정

도의 노출기간을 가진 근로자들에게서는 나타나지 않았다13).

3) 생식계

태아 성장 저해, 조산, 자연유산과 연관되어 있다10).

4) 눈, 피부, 비강, 인두

비중격 천공이 발생한다10). 탈모, 건선 등도 발생할 수 있다10).

(3) 발암성

8.87 ㎎/㎥ 의 농도로 약 9-11년간 노출된 근로자들에게서는 어떠한 암의 증가도 관찰되지 않았

다12). 암컷 쥐를 4.2 ㎎/㎥와 3.2 ㎎/㎥의 농도로 하루 6시간씩 1주에 5일씩 1년 동안 노출한 후 1

년 만에 폐암이 발생하였다14)15)16)

(삼산화 안티몬 : IARC 2B ; 삼황화 안티몬 : IARC 3)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.5 ㎎/㎥     STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.5 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 상기도자극, 복통, 식욕억제의 위험을 최소화하는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.5 ㎎/㎥
미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 0.05 ㎎/㎥ STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.1 ㎎/㎥
일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.5 ㎎/㎥ STEL : -

(2) 생물학적 모니터링

생물학적인 노출 기준은 없으며 생체지표의 신뢰도가 낮아 사용이 어렵다. 정상 혈청 및 소변의 

안티몬 농도는 10 ㎍/ℓ 미만이다.
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알루미늄과 그 화합물(Aluminium and compounds, as Al)

금속류-10

1. 동의어 및 화합물

(1) 화합물

금속분진(metal dust), 초성분진(pyro powders), 수용성 염류(soluble salts), 용접 흄(welding 

fumes), 알킬류(alkyls)

(2) 동의어

노랄 알루미늄(noral aluminium), 알루미나 섬유(alumina fibre), 알루미늄 청동(aluminium 

bronze), 메타나(metana), 알루미늄(aluminium), 알루미늄 금속(aluminium metal)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7429-90-5  ․ 원 소 기 호 Al

 ․ 원 자 번 호 13  ․ 원 자 량 26.98

 ․ 녹 는 점 660℃  ․ 끓 는 점 2327℃

 ․ 성 상

편상 분말로 희고 부드러운 금속이다. 금속분진, 초성분진, 용접흄이 공기와 접촉

하면 알루미늄 표면이 산화되어 Al2O3 로 덮이고 잘 부식되지 않는다. 초성분진은 

표면의 알루미늄을 환원시킬 때 발생한다.

출처 : ASTDR

3. 발생원 및 용도

-호일 : 가정용 호일, 담배, 버터/마가린 식품 포장, 제약용 포장, 라미네이션 및 프린팅 절연체, 

케이블랩

-시트와 코일: 건축재, 자동차, 트럭. 트레일러, 건설, 냉각, 간판, 보트. 조선, 기타 에어컨, 냉

장고, 창틀, 문, 온실 등에 사용됨

-서클 및 슬러그: 식기, 냄비, 팬, 연료탱크 및 가스탱크, 실린더, 에어로솔 용기

-와이어, 바, 로드: 기계가공바, 나사, 군수품, 항공기

-내화재료: 고로, 제강로, 시멘트재료

-기타: 연마제

4. 주로 노출되는 공정

알루미늄 환원 공정, 용접, 산화알루미늄의 분말을 다루는 공정, 알루미늄 제련
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5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

흄, 분진, 플레이크의 형태로 주로 호흡기를 통해 흡수된다. 흡수되는 분율은 대략 1.5-2%로 보

고되었다1). 소화기를 통한 흡수 분율은 0.07-0.39%로 매우 낮다2,3).

(2) 대사

원소로써 알루미늄은 항상 다른 화학물질에 결합된 형태로 발견된다. 이런 친화성은 체내에서는 

변하게 되는데 생체 내에서 알루미늄은 4가지 형태로 존재한다고 알려져 있다4). 자유이온, 저분자량

복합체, 고분자량복합체와의 물리적 결합형태, 고분자량복합체와의 공유결합 형태, 총 4가지로 알루

미늄은 기본적으로 단백질, 폴리뉴클레오타이드, 글리코스아미노글리칸 들에 높은 친화성을 가지고 

있어 저분자량복합체를 쉽게 형성하며 이 4가지 중 고분자량물질을 형성하게 되면 비가역적이다4,5).

(3) 배설 및 반감기

호흡기, 구강 흡수 모두 일차적인 배설경로는 소변이다6,7). 피부 흡수에 대한 배설 경로에 관한 연

구는 없다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

알루미늄 제련 및 금형 과정에서 흄에 노출된 도자기공장 근로자8,9) 혹은 주물공장 근로자들에게서10,11) 

천명음, 호흡곤란, 폐 기능 감소 등의 직업성 천식 증상이 관찰되었으며 그라인딩 작업을 통해 알루

미늄 분진에 노출되거나12,13) 알루미늄 페인트 사용자14), 용접공15,16) 들에서도 비슷한 결과들이 보고되

었으나 공정 중 다른 화학물질들, 즉 이산화황, PAH, 일산화탄소, 불화수소 등에 같이 노출되어 호

흡기에 대한 알루미늄의 영향을 평가하는 것에는 논란의 여지가 있다. 알루미늄 정제10) 및 용접공17)들

에 대한 케이스 보고들은 알루미늄의 직업성 천식에 대한 영향에 대하여 지지적인 자료들이다. 

(2) 만성 장해

1) 조혈기계

만성적으로 알루미늄 흄이나 분진에 노출된 경우 어떠한 조혈기계 장해도 없음이 보고되었다18). 

PT 의 연장으로 인해 건강상 이익을 볼 수 있다는 보고도 있다19). 들쥐를 대상으로 한 동물실험에서

는 헤모글로빈의 감소와 ESR의 증가가 관찰되었다20).

2) 심혈관계

다른 이유로 사망하였지만, 만성적으로 알루미늄에 노출된 알루미늄 공장 근로자의 부검결과 우측 

심장의 확장 및 비후가 보고된 바 있다. 이러한 우심부전은 폐 섬유화 및 폐 기능의 저하로 발생한 

이차적인 현상으로 여겨지고 있다. 심혈관계 질환에 의한 사망률, 심전도, 혈압 등과 알루미늄과의 

연관성을 밝히기 위한 코호트 연구가 진행되었으나 어떠한 관련성도 보고된 바 없다8,21) 
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3) 호흡기계

페섬유화는 알루미늄과 관련하여 가장 흔하게 보고되는 건강영향이다. 하지만 여러 가지 상반되는 결

과들이 보고되어 알루미늄이 폐섬유화를 유발하는지의 여부는 불확실한 상황이다22,23). 이러한 연구들 간

의 혼란스러운 결과는 알루미늄 산업에서 윤활제로 사용되는 스테아르산의 영향이라는 보고도 있다24).

4) 신경계

호흡기적 노출에 대해서 객관적인 현성 증상을 유발시키는 알루미늄의 신경독성에 대해서는 보고

된 바 없다8). 알루미늄 제련 공장 및 알루미늄 플레이크 파우더에 노출된 경우 행동 부조화, 집중력 

장애, 두통, 우울, 피로감 등의 주관적인 신경학적 증상들이 많이 보고되었다25). 

경구노출에 관해서서는 투석치료를 받고 있는 신질환 환자들을 대상으로 잘 연구되었으며, 건강한 

성인에 대한 자료는 부족한 편이다. 알루미늄이 함유된 투석제를 사용하여 장기간 투석치료를 받는 경

우 알루미늄과 연관되어 치매가 발생할 수 있으며 이는 투석치매로 불린다26). 또한 알츠하이머 병과 

알루미늄과의 연관성에 대한 연구들도 있는데, 일반적인 음용수에 비해 약 50배 높은 알루미늄 함량

을 가진 홍차나 제산제 등과의 연관성에 대하여 연구되었으나 특별한 연관성은 밝혀지지 않았다27,28). 

루게릭 병 및 파킨슨 병도 알루미늄의 경구섭취와 연관되어 있다는 보고도 있다29).

5) 근골격계

호흡기적 노출에 대해서는 두 건의 곤봉지 발생20,30), 한 건의 관절통 사례 보고가 있으며31) 뼈의 

무기질 구성에 대해서는 어떠한 변화도 없음이 보고되었다32). 구리, 납 및 용량을 정확히 알 수 없

는 알루미늄이 함유된 음용수를 5일간 복용한 영국의 주민들에게서 관절통이 보고된 바 있다33). 알

루미늄이 함유된 제산제를 장기간 복용하였거나 신장질환을 가진 환자들에게서 골연화증이 보고되기

도 하였다34).

(3) 발암성

캐나다 퀘벡의 알루미늄 생산 공장에서 방광암의 증가가 보고되었다. 5개 알루미늄 환원공장 중 

소더버그식 환원설비를 사용한 공장에서 가장 발병률이 높았으며, 위험성은 근무력이 길수록 증가하

였고 타르와 PAH에 대한 보정을 거친 후에도 계속 증가하였다21). 알루미늄 환원공장 근로자들의 암 

발생 경향성에 대해 몇 가지 연구들이 시행되었으며35)36) 2103명의 근로자들을 대상으로 폐암의 SMR

은 117, 췌장암 180, 림프조혈계 종양은 184로 보고되었다.

IARC : 알루미늄 환원 공정에 대하여 Group 1

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 금속분진(metal dust) 10 ㎎/㎥,                 STEL: -

      피로파우더(pyro powders) 5 ㎎/㎥, 가용성 염(soluble salts) 2 ㎎/㎥

      용접 흄(welding fumes) 5 ㎎/㎥, 알킬(alkyls) 2 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 1 ㎎/㎥          STEL: -

기준설정의 근거 : 폐와 신경계의 잠제적인 영향을 충분히 방어할 수 있는 수준
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미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 금속 총분진(metal, total dust) 15 ㎎/㎥

      금속 호흡성분진(metal, respiratory dust) 5 ㎎/㎥  CEIL: -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 금속 총분진(metal, total dust) 10 ㎎/㎥

       금속 호흡성분진(metal, respiratory dust) 5 ㎎/㎥  STEL: -

유럽연합(OEL, 2012) TWA  -                                              STEL: -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 4 ㎎/㎥
일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 용접흄1.5 ㎎/㎥ 수용성화합물:2 ㎎/㎥           STEL: -

(2) 생물학적 모니터링

BEI(ACGIH, 1994), 소변 중 알루미늄 배설량 측정(작업종료 후) 생물학적 노출지수 200㎍/ℓ
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4알킬연 (Tetraalkyl lead)
금속류-11

1. 동의어

4에틸연(tetraethyl lead), 4메틸연(tetramethyl lead), 1메틸 3에틸연(methyl triethyl lead), 2

메틸 2에틸연(dimethyl diethyl lead), 3메틸 1에틸연(trimethyl ethyl lead), 테트라메틸플럼반

(tetramethylplumbane), 테트라메틸납(tetramethyllead), 자동차 연료 안티노크제 화합물(motor 

fuel antiknock compound)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 78-00-2  ․ 분 자 식 C8H20Pb

 ․ 분 자 량 323.45  ․ 비   중 1.659 at 11℃

 ․ 녹 는 점 –136.8℃  ․ 끓 는 점 약 200℃

 ․ 인 화 점 93.3℃ (밀폐상태)  ․ 증 기 압 0.2 torr at 20℃

 ․ 용 해 도 물 용해도 : 0.2 ㎎/ℓ  가용성: 알코올, 에테르 

 ․ 성 상
독특한 냄새를 지닌 무색의 유상(油狀) 액체. 

물에 용해되지 않고 에탄올, 가솔린, 에테르벤젠에 약간 용해된다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

4알킬연과 4메틸연은 가솔린의 노킹방지제로 사용

4. 주로 노출되는 공정

4알킬연의 제조, 4알킬연을 가솔린에 혼합, 혼합기계 또는 장치의 수리, 개조, 분해, 해체, 파괴 

또는 이동업무, 4알킬연 또는 가솔린이 함유된 찌꺼기 및 드럼통 취급업무, 알킬연을 사용한 연구 

업무, 가솔린 급유작업

5. 흡수, 대사, 배설

(1) 흡수

4에틸연은 호흡기, 피부, 점막 또는 소화기를 통해서 흡수되며 피부를 통할 경우 속도가 빠르다1,2).

(2) 대사

흡수된 4알킬연은 간에서 3알킬연으로 분해되며 3알킬연은 수용성이기 때문에 간, 혈액, 신장, 뇌 

등에서 높은 농도를 나타낸다2,3).
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(3) 배설 및 반감기

3알킬연 산물은 대사가 진행되면 2알킬연과 무기연으로 전환되고, 나머지는 소변으로 배설된다4).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

식욕부진, 구역, 구토, 설사, 복통 등의 소화기 증상4) 및 성욕감퇴나 발기부전을 보인다5).

3에틸연, 2에틸연 같은 4에틸연 분해산물의 먼지들은 피부나 눈 점막에 접촉되면, 가려움, 화끈거

림, 일시적인 발적 등을 유발할 수 있다. 4에틸연 자체가 눈에 자극을 주기도 한다6). 뇌-혈관 장벽

(Blood-brain barrier)를 통과하여 신경장애, 정신병, 조증, 경련7) 식욕부진, 불면, 피로, 진전, 근

육통, 시야장애, 무력감, 두통, 의욕상실, 그리고 자극에 민감해진다8)9). 중증 중독 시 급속하게 악화

되면 혼수, 뇌병증, 전신쇠약이 일어나서 사망에 이를 수도 있다10,11).

(2) 만성 건강영향

1) 신경계 : 만성중독시 심한 정신지체를 유발할 수 있다12).

2) 비뇨기계 : 성욕감퇴나 발기부전은 보일 수 있다5).

(3) 발암성

(IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.075 ㎎/㎥ STEL -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 ㎎/㎥ STEL -

기준설정의 근거 : 중추신경영향을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.075 ㎎/㎥ STEL -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.075 ㎎/㎥ STEL -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.075 ㎎/㎥ STEL : 0.23 ㎎/㎥



434 |  근로자건강진단 실무지침 제3권 유해인자별 건강장해

(2) 생물학적 모니터링

- 소변 중 연량을 측정한다. 

기관
설정
근거

유해
인자

Pb-B Pb-U ZPP-B δ-ALA-U

기준
시료
채취
시기

기준
시료
채취
시기

기준
시료
채취
시기

기준
시료
채취
시기

고용
노동부
(2010)

-
납

4알킬연
30 ㎍
/㎗

수시
150 ㎍

/㎗
수시

100 ㎍
/㎗

근무 
1개월
후

5 ㎎
/ℓ

-

ACGIH
(BEI)(2010)

건강영향 최소화
30 ㎍
/㎗

Not 
critical

- - - - - -

OSHA
(2010)

사업장 복귀가능　 40 ㎍
/㎗

- - -
50 ㎍
/㎗

- - -

HSE
(BMV)
(2005

의학적 검사를
진행하도록 규제

70 ㎍
/㎗

- - - - - - -

CEC
(2010)

제한 농도
70 ㎍
/㎗

- - - - - - -
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오산화바나듐 (분진 및 흄)
(Vanadium pentoxide dust and fume, as V2O5)

금속류-12

1. 동의어

바나드 무수물(vanadic anhydride), 바나듐 산화물(vanadium oxide), 바나드산 무수물(vanadic 

acid anhydride), 바나듐 오산화물(vanadium pentaoxide), 바나듐(v) 산화물(vanadium(v) oxide), 

다이바나듐 오산화물(divanadium pentoxide), 바나드 산화물(vanadic oxide), 바나듐 산화물 (V2O5)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 1314-62-1  ․ 분 자 식 V2O5

 ․ 분 자 량 181.88  ․ 물 용 해 도 0.8%

 ․ 녹 는 점 690℃  ․ 끓 는 점 1,750℃

 ․ 비 중 3.357 (18℃)

 ․ 성 상

1,750℃에서 분해된다. 물에 약간 용해되며 알칼리에 용해된다. 650℃에서 수소 또

는 암모니아에 의해 환원되어 삼산화바나듐이 되며, 1,700℃에서 수소에 의해 환

원되면 이산화바나듐이 된다.

출처 : Merck, ASTDR, ACGIH

3. 발생원 및 용도

바나듐은 저탄소강으로부터 평판강, 공구강까지 모든 부문의 광범위한 강철에 사용된다. 크게 철

강제의 첨가제, 기타 금속 및 합금용, 비금속용 등 3개 분야로 나눌 수 있다.

① 첨가제 : 고강도강 (High strength steel), Full alloy steel, 공구강 (Tool steel), 탄소강 

(Carbon steel), 스테인 리스 내열강, 주철 (Cast iron)등에 탄소, 규소, 망간, 코발트, 크롬, 

몰리브덴, 니켈, 텅스텐, 티타늄, 알루미늄 등의 원소와 함께 첨가되어 강도, 경도, 마모 및 

삭마에 대한 저항성, 내열성, 산화 및 부식에 대한 저항성들을 증가시킨다.

② 합금용 : 고성능합금 (초합금, 부식저항 합금, 내구용 합금), 기타 야금용 (자석용, 알루미늄 합금

용), 초전도체용

③ 비금속용 : 촉매제, 유리, 요업 및 색소용, 전기용, 배터리용

④ 기타 : 티타늄 합금(가스터빈, 고속 Airframe, 로켓모터)

4. 주로 노출되는 공정

오산화바나듐 제조(분쇄, 연소, 침출, 여과, 건조) 작업, 바나듐 화합물(삼염화바나듐, 옥시염화바

나듐) 제조 작업, 철과 바나듐 합금의 합금강 제조 작업, 용접봉의 피복제 제조 및 피복된 용접봉의 

용접 작업, 사진현상액 및 염색원료 제조 작업, 잉크, 타일, 도자기의 유약 제조 또는 취급 작업

5. 흡수 및 대사
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(1) 흡수

호흡을 통해 바나듐 분진을 흡수할 수 있다. 1 ppm 미만의 바나듐 분진에 노출된 경우에도 소변 

내 바나듐 농도가 증가하였으며1-3) 바나듐 분진에 노출된 근로자들의 혈액 검사에서도 일반 인구집단

에 비해 높은 농도를 보였다4). 섭취나 피부 노출에 대한 연구는 없다.

(2) 대사

바나듐은 원소 그 자체로는 체내에서 대사되지 않는다. 혈액 중에는 5가 바나듐을 포함한 복합음

이온의 형태로 순화되며 조직에서는 3가 바나듐의 양이온 형태로 체내에 축적된다5).

(3) 배설 및 반감기

호흡기를 통해 바나듐에 노출된 근로자들에서 소변 내 바나듐 농도가 저명하게 증가하였으며 이외

의 배출 경로에 대해 아직까지 알려진 바는 없다. 들쥐를 대상으로 한 동물 실험에서는 흡수된 바나

듐의 40%가 3일 후 소변으로 배설되었으며 30%는 5일 후 뼈에 축적되었다6). 구강으로 흡수된 경우

는 동물 실험 결과만 있으며 대부분은 흡수되지 않고 대변으로 배설되었다7)8). 피부 흡수에 관한 배

설 연구는 인간, 동물 모두 없다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

바나듐 및 오산화바나듐의 호흡기에 대한 영향들이 보고되었으나 신뢰성 있는 데이터는 거의 없는 

상태다. 0.6 ㎎ vanadium/㎥ 에 8시간 동안 노출된 경우 노출 중단 이후에 약 8일간 기침이 지속되

었으나 페기능의 변화는 없었다9). 대부분의 연구에서 어떠한 소화기 장해도 발생하지 않았다9,10). 

Levy 등의 연구에서 근로자들은 오심, 구토를 호소하기도 하였으나 다른 유발 요인이 많아 인과관계

가 명확하지 않다11). 일부 근로자들에서 발진이 보고되었으나 피부염의 발생이 증가하지는 않았다12).

(2) 만성 건강영향

1) 비뇨기계

만성적으로 노출된 근로자들에게서 원주체(urine cast), 요단백, 요소 등의 일반적인 신기능 검사

들은 정상적이었다10).

2) 심혈관계

만성적으로 노출되는 근로자들에서 혈압, 맥박, 심전도 등에서 어떠한 변화도 관찰되지 않았다10).

3) 호흡기계

연속적으로 1일 이상 지속적으로 노출되거나11)13) 혹은 6년 이상 장기적으로 노출된 경우10)11) 기침, 

천명음, 흉통, 비루, 인후통 등의 가벼운 호흡기 증상을 호소하였으며 일부 근로자에서는 비 점막의 

호중구가 증가되었다14). 이러한 증상들은 가역적인 것으로 노출을 중단한 후 수일에서 수주가 경과

한 후 소실되었다. 만성적인 호흡기 증상을 호소하는 오산화바나듐에 노출된 근로자 40명을 대상으
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로 진행된 연구에서는 12명이 히스타민 혹은 운동 유발 검사에서 기도의 과반응성을 보였으나 역시 

폐 기능의 저명한 변화는 없었다15).

4) 눈, 피부, 비강, 인두

만성적으로 노출된 경우 경도-중도의 안구 자극 증상 나타났다10,11).

5) 신경계

대부분의 연구에서 심각한 신경학적 장해는 보고된 바 없다10). 일부 연구에서 어지러움, 우울, 두

통, 손가락 및 전완부의 진전이 나타났으나 인과관계가 명확하지 않다11).

(3) 발암성

인간 발암성에 대한 어떠한 연구도 시행되지 않았다. 들쥐를 대상으로 한 동물연구에서 주당 5일, 

매일 6시간씩 2년 동안 노출시킨 경우 폐암 발생이 증가하였다16).

(ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.05  ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.05  ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 만성상기도자극수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : －
TWA : －

CEIL: 0.5 ㎎/㎥ (호흡성 분진)
CEIL: 0.1 ㎎/㎥ (흄)

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : CEIL 0.05 ㎎/㎥(15분) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.03  ㎎/㎥ 

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.02 ㎎/㎥ STEL : -

(2) 생물학적 모니터링

- 소변 중 바나듐 농도를 측정한다. 

   한국(고용노동부, 2010) : 주말작업 종료 후 소변 중 바나듐농도 50 ㎍/g creatinine

   미국(ACGIH, BEI) : 주말작업 종료 후 소변 중 바나듐농도 50 ㎍/g creatinine

   독일(BAT)        : 주말작업 종료 후 소변 중 바나듐농도 70 ㎍/g creatinine

기관 설정근거 유해인자
V-U

검사명 기준 시료채취시기
고용노동부

(2010)

노출과의

상관관계
바나듐

소변 중

바나듐
50 ㎍/g creat 주말
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요오드 (Iodine)
금속류-13

1. 동의어

아이오딘 크리스탈즈(iodine crystals), 아이오딘, 서블리드(iodine, sublimed), 아이오딘몰레큘

(i2)(iodine molecule (i2)), 아이오딘 분자(molecular iodine), 다이아토믹아이오딘(diatomic 

iodine), 다이아이오딘(diiodine) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7553-56-2  ․ 원 소 기 호 I2

 ․ 원 자 번 호 53  ․ 원 자 량 253.809 

 ․ 녹 는 점 113.6℃  ․ 끓 는 점 185.45℃ 

 ․ 비 중 4.93 (25℃)  ․ 증 기 압 0.305 torr at 25℃

 ․ 성 상
보라색 내지 검은 색의 번쩍이는 고체이며 실온에서 휘발하며 예리한 특유의 냄

새가 난다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

위생, 소독, 동물사료, 의학적 이용, 열 촉매제, 안정제, 잉크, 착색제, 사진필름, 실험실 시약

배터리 생산, 고순도 금속 생산, 윤활제

취급사업장 - 유기화합물 합성 및 색소제조 사업장, 사진필름, 특수비누, 윤활제, 의약품 제조 사업장

4. 주로 노출되는 공정

유기화합물 합성 및 색소 제조 공정, 사진필름, 특수비누, 윤활제, 의약품 제조 공정 

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

호흡기로 흡수된 요오드는 점액섬모상승 기전 (mucociliary  clearance)에 의해 배설되며1)2), 소화

기로 노출된 요오드는 거의 100% 흡수되는 것으로 알려져 있다3-5).  매우 적은 양의 요오드만이 피

부를 통해 흡수되며 찰과상 같은 상처를 통해 보통 흡수되며, 궤양이나 여성의 질 등을 통해 더 많

은 양이 흡수 될 수 있고 눈을 통해서도 흡수가 가능하다6). 

(2) 대사 

요오드는 Iodine의 형태로 흡수되어 빠르게 Iodide로 변형된다7,8) 또한 요오드는 체내에서 단백질, 

갑상선글로불린 등과의 상호작용을 통해 갑상선 호르몬을 생성한다9).

(3) 배설 및 반감기
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흡수된 대부분의 요오드는(97%) 소변을 통해 배설되며 대변을 통한 배설은 1% 미만이다. 7명의 

정상 갑상선 기능을 가진 성인을 대상으로 한 실험에서 섭취용량의 1% 미만 정도만 대변으로 배출

되었으며10) 9명을 대상으로 한 다른 비슷한 실험에서도 섭취용량의 약 97%가 소변 및 갑상선 스캔

으로 발견되었다11) 호흡기를 통해 흡수될 시 반감기는 약 10분이다7,8).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

눈을 통한 급성 노출은 심한 안구 화상을 유발할 수 있으며 요오드 증기에 노출된 경우 비염과 안

검염이 발생할 수 있다12-14). 피부노출은 화상을 유발하며 피하 흡수를 통하여 심한 경우 사망할 수 있

다15). 경구를 통하여 노출될 경우 저혈압, 빈맥, 순환기 허탈 등의 증상이 발생할 수 있으며 요오드 

증기의 흡인은 심각한 호흡기 염증과 함께 폐부종을 유발할 수 있다15). 고농도로 노출된 경우 두통, 

어지럼증, 혼란, 섬망, 환각, 경련 등이 보고되기도 하였다15). 그 외에도 구토, 복통, 설사 등이 특징

적으로 나타나는 부식성 위장염과 금속성 미각 같은 소화기적 증상, 대사성 산증, 고나트륨혈증, 고

염소혈증 및 삼투압증가와 같은 비뇨기적 증상, 갑상선 기능 저하증 및 혈당 상승 같은 내분비적 증

상들을 유발할 수 있으며  혈관 부종 및 혈청병과 유사한 양상의 과민성 반응도 보고된 바 있다15).

(2) 만성 건강영향

1) 비뇨기계 : 일반적인 치료 용량을 넘지 않는 범위에서도 신부전이 발생할 수 있음이 보고되었다15).

2) 조혈기계 : 백혈구감소증과 적혈구 용해가 보고되었다15).

3) 간담도계 : 혈청 요오드 농도의 상승 시 간 기능검사 및 빌리루빈 수치 상승이 보고되었다15).

4) 호흡기계 : 장기적인 섭취를 통해 폐부종이 유발될 수 있다15).

5) 눈, 피부, 비강, 인두 : 장기적으로 복용하는 경우 여드름성 혹은 다른 유형들의 피부 질환을 야

기할 수 있다15).

6) 기타 : 급성, 만성 노출 모두에서 혈관 부종 및 혈청병과 유사한 양상의 과민성 반응이 보고되

었다. 이차적으로 발생하는 것이기는 하나 갑상선 기능 저하증, 갑상선 기능 항진증, 갑상선 

중독증 등도 유발할 수 있다15).

(3) 발암성

(ACGIH : A4)
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7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.01 ppm, 0.1㎎/㎥ CEIL : 0.1 ppm, CEIL : 1 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.01 ppm(요오드 및 요오드화물) STEL: 0.1 ppm(요오드)

미국섭취기준(The Food and nutrition Board of the Institute of Medicine) : 

150 ㎍/day, 1.0 ㎎/day

기준설정의 근거 : 부작용 없이 견딜 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) CEIL : 0.1 ppm, 1 ㎎/㎥

미국(REL; NIOSH, 2012) CEIL : 0.1 ppm, 1 ㎎/㎥ STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.1 ppm, 1 ㎎/㎥  

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL: 0.1ppm 1.1 ㎎/㎥

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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주석과 그 화합물 (Tin and compounds, as Sn)

금속류-14

1. 동의어

금속 주석(metallic tin), 은 분말(silver matt powder), 주석 플레이크(tin flake), 주석 분말(tin 

powder), 주석 원소(tin element), 주석(stannum) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-31-5  ․ 원 소 기 호 Sn

 ․ 원 자 번 호 50  ․ 원 자 량 118.69

 ․ 녹 는 점 231.9℃ (760 ㎜ Hg)  ․ 끓 는 점 2507℃

 ․ 비 중 7.31  ․ 증 기 압

 ․ 성 상 녹황색분말, 황산에 녹음

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

저장용기 (캔, 식품이나 가스 포장용기, 장식품), 유리산업 (산화주석 : 착색, 연마), 전기도금 및 

환원 (염화 제2 주석, 붕불화주석), 식품 보존제 및 착색 유지 (염화 제2 주석), PVC, 폴리우레탄 

(안정제 및 촉매), 살충제, 방청 도료

4. 노출되는 공정

정련, 폐기물 소각, 화석연료 연소 등의 과정에서 주석이 함유된 가스, 분진, 흄에 노출될 수 있

다. 방청 도료를 사용하는 공정이나 냉각탑 등의 살변형균제 및 살충제를 도포하는 과정에서도 노출

될 수 있다.

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

무기주석은 호흡기나 경구를 통하여 흡수되지 않는다. 피부를 통해서만 흡수된다1,2).

(2) 대사

무기주석의 체내 대사에 관한 연구 자료는 없다.

(3) 배설 및 반감기

주요 배출 경로는 대변과 소변이다. 경구로 흡수한 경우 흡수량과 배설량이 동일하였다1,2).
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

주석 캔에 저장된 음식을 섭취한 사람들에게서 설사, 복통, 오심, 장염 등의 발생이 보고된 바 있

다3,4). 그러나 최근 시행된 연구에 따르면 캔에 저장된 음식의 주석농도는 평균 270 ppm 으로 건강한 

성인에서는 아무런 영향도 미치지 않는다는 보고도 있다5). 피부 및 점막의 염증을 유발하기도 한다3).

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계

산화 주석의 분진이나 흄은 주석폐증 (stannosis) 이라고 알려진 폐장염을 유발한다6,7). 이 질환을 

앓는 대부분의 근로자는 15-20년간 노출되었으며 노출량에 대한 보고는 없다. 환자들은 폐 기능의 

저하나 전신질환을 시사하는 소견은 없었으나 흉부 X선상 산화주석의 침착으로 보이는 음영이 보고

되었다8).

(3) 발암성

인간을 대상으로 한 연구는 없다. 들쥐와 생쥐를 대상으로 한 동물실험에서 갑상선, 폐의 선암 및 

간세포암의 증가가 관찰되었으나 인과관계가 확실하지 않다9).

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 2 ㎎/㎥ (주석, 금속) 

TWA : 0.1 ㎎/㎥ (유기화합물)

STEL: -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 2 ㎎/㎥ (주석, 무기화합물, 주석수소화물(tin 

hydride) 제외)

STEL: -

기준설정의 근거 : 진폐증의 경한  형태인 주석폐증의 위험을 최소화 하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 2 ㎎/㎥ STEL: -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL: -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.1 ㎎/㎥

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 2 ㎎/㎥ STEL: -

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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주석 유기화합물

1. 화합물

(1) 주석, 금속(tin, metallic), (2) 염화 제 1 주석(stannous chloride), (3) 염화 제 2 주석

(stannic chloride), (4) 황산주석(stannous sulfate), (5) 주석산칼륨(potassium stannate) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

․ 분자량 : (1) 118.69  (2) 189.6  (3) 260.5  (4) 214.8  (5) 298.9

․ 융점 : (1) 231.9℃  (2) 247℃  (3) -33℃  (4) 300℃(분해함)  (5) 140℃(분해함) 

․ 비중 : (1) 7.31  (2) 3.95  (3) 2.23  (4)자료 없음  (5) 3.2 (20℃, 물=1)

․ 물에 대한 용해도(g/100ml, 20℃) : (1) 용해되지 않음  (2) 90  (3) 반응함  (4) 33 (5) 110

․ 성상 : (1) 냄새 없는 유연한 은색의 금속, (2) (4) (5) 냄새 없는 무색 내지 갈색의 고체, (3) 무

색 내지 황색의 발연 액체이며 독한 냄새가 난다.

3. 발생원 및 용도

주석도금 철제품(주방용품, 캔 및 장식품), 땜납, 주석합금, 안정제(플라스틱과 기름에서 유기주석

의 경우), 보존제(섬유 및 가죽)

4. 노출되는 공정

주석제련과 도금공정의 근로자들은 산화주석의 흄과 분진에 노출될 수 있다. 주석 땜납과 기타 다

른 합금의 제조에 종사하는 근로자 또한 노출될 수 있다. 페인트와 플라스틱 생산 공정에서도 유기

주석에 노출될 수 있으며, 2가 유기주석은 PVC film, 우레탄 및 실리콘 고무의 생산에 사용되고, 3

가 유기주석은 살충제에 사용된다.

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

유기주석의 흡수에 대한 정량적인 자료는 없으나 혈액 및 사후 부검시 간에서 부틸주석이 검출되

었다는 보고가 있다10). 1954년 프랑스에서는 트리에틸주석에 노출되어 많은 수의 사망자가 나온 일

례가 있으며11) 정확한 용량을 알 수 없는 트리메틸주석을 복용한 여성이 노출 6일 후 사망하였다는 

보고도 있다12). 이러한 연구들은 유기주석이 인간에서 흡수가 이루어짐을 시사한다.

(2) 대사

여러 동물들의 간에서 마이크로솜에 의해 탈알킬화 반응이 일어나며 인간에서도 유사한 경로의 대

사과정을 거친다13). 트리부틸주석을 복용한 사망자의 간에서 디부틸주석 및 모노부틸주석이 같이 검

출되었다는 보고가 있다14).
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(3) 배설 및 반감기

치명적 용량의 유기주석에 호흡기를 통해 노출된 경우 소변에서 주석이 검출되었다15). 경구를 통

한 노출의 경우 인간을 대상으로 한 연구자료는 없다. 동물실험에서 에틸주석은 92%가 대변, 1.2%

가 소변으로 배출되었으며16) 부틸주석의 경우 66%가 대변, 10%가 소변, 7%가 호기로 배출되었다17).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

디메틸주석과 트리메틸주석의 혼합물에 1.5시간씩 3일간 노출된 6명의 근로자들 중 3명에서 호흡

부전이 발생하여 기계환기 치료를 하였다는 보고가 있다15). 이중 2명은 생존하였으며 신경학적인 후

유증은 남았으나 호흡기적인 문제는 지속되지 않았다. 트리부틸주석에 노출된 경우 상기도의 염증, 

흉통, 인후통, 코의 작열감, 천명음 등의 발생이 보고된 바 있다18,19). 트리메틸주석은 기침, 흡기 시 

더 심한 특징적인 호흡곤란 등을 유발할 수 있다. 이 경우 흉통 및 호흡곤란은 노출 20일 후에도 지

속되었다20). 트리부틸주석은 오심, 구토를 유발시켰으며19) 트리메틸주석은 심와부 작열감 및 통증을 

유발하였다. 복통은 노출 2달 뒤에도 지속되었다20). 트리페닐주석을 섭취한 경우 급성 신병증이 발

생할 수 있다21). 또한 동물실험에서 안구 및 비점막의 자극이 유발되었다22). 디메틸주석과 트리메틸

주석의 혼합물에 1.5시간씩 3일간 노출된 6명의 근로자들에게서 두통, 이명, 난청, 기억력장애, 지남

력장애, 공격성, 의식장애 등의 신경학적 증상이 보고되기도 하였다15).

(2) 만성 건강영향

1) 간담도계

트리페닐주석에 중독된 경우 간 효소치 상승, 간염이 발생할 수 있다21,23). 

2) 신경계

두통, 정신행동학적 이상, 기억력장애, 불면증, 거식증 등의 경과를 거친 후 경련발작이 발생할 수 있다24).

3) 근골격계

디알킬주석에 중독시 횡문근용해증이 발생할 수 있다25). 

(3) 발암성

인간 및 동물에서 확인된 발암성은 없다.

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.1 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 ㎎/㎥ STEL : 0.2 ㎎/㎥

미국(PEL; OSHA, 2012) -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : STEL : -
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유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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지르코늄과 그 화합물
(Zirconium and compounds, as Zr) 

금속류-15

1. 동의어 및 화합물

(1) 동의어

지르코늄(zirconium), 지르코늄 금속(zirconium metal), 지르코늄 분말(zirconium powder), 지르

코늄 원소(zirconium element)

(2) 화합물

지르코늄, 금속(zirconium, metallic), 산화지르코늄 (zirconium oxide), 염소산지르코늄

(zirconium oxychloride), 사염화지르코늄(zirconium tetrachloride), 수화지르코늄(zirconium 

hydride), 초산 지르코늄(zirconyl acetate), 규산 지르코늄(zirconium silicate) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-67-7  ․ 원 소 기 호 Zr

 ․ 원 자 번 호 40  ․ 원 자 량 91.22 

 ․ 녹 는 점 1852±2℃  ․ 끓 는 점 4377℃ 

 ․ 비 중 6.5107 (25℃)

 ․ 성 상

지르코늄 : 청흑색의 무정형 분말 또는 회백색의 광택 있는 금속

산화지르코늄 : 무색의 냄새 없는 두꺼운 무정형 분말 또는 결정체

염소산지르코늄 : 무색의 냄새 없는 고체

사염화지르코늄 : 무색의 광택 있는 결정체, 습기 있는 공기 중에서 발연하며 

독한 냄새.

수화지르코늄 : 냄새 없는 흑회색의 금속 분말

초산 지르코늄 : 색깔 없는 고체

규산 지르코늄 : 무색의 결정체

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

원자로의 재료, 진공관의 게터, 사진용 섬광전구, 철강업의 탕산, 탈황 공정, 내산재료 등의 합금 

제조, 산화물로서 백색안료 및 내화재료, 우주, 항공 및 외과 수술기기 재료

4. 주로 노출되는 공정

환원제, 색소, 직물의 방수제 취급 사업장, 기폭제와 폭약 혼합물 취급 공정 
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5. 흡수 및 대사

순수 지르코늄 및 지르코늄 화합물의 흡수 및 대사, 배설에 관한 연구는 거의 없다. 

(1) 흡수 

순수 지르코늄의 경우 주로 흄의 흡인이나 눈, 피부의 접촉을 통하여 이루어진다1). 지르코늄 화합

물의 경우 흡수는 주로 피부나 지르코늄 함량이 높은 음식물을 섭취함으로써 발생한다2). 양, 돼지, 

달걀, 곡물, 채소 등에서 3-10 ppm 정도로 가장 높은 농도를 보인다2).

(2) 대사 

명확한 연구결과는 없으나 지르코늄이 주로 간, 쓸개에서 높은 농도로 존재한다2).

(3) 배설 및 반감기

주로 대변으로 배설되며 소변에서의 농도는 무시해도 좋을만큼 작다2). 예외적으로 수용성 시트레

이트 화합물의 경우 신장에서 높은 농도로 존재하여 소변을 통한 배설을 시사한다2). 유즙은 이차적

인 배출경로로서 영아에서 지르코늄이 높은 농도로 존재하는 근거가 된다2).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

지르코늄은 전반적으로 낮은 독성을 지니고 있으며 특이적인 중독 증상은 없다3)
. 눈의 염증을 유발

할 수 있으며 피부를 통해 노출된 경우 과민성 반응에 의한 것으로 추정되는 피하 육아종이 형성되

었다3)
. 일부 지르코늄 화합물은 염증 및 부식성 피부 손상을 유발하며 섭취 시 소화기관에도 동일

한 형태의 손상을 유발할 수 있다3)
.

(2) 만성 건강영향

1) 조혈기계

개를 대상으로 지르코늄 테트라클로라이드 분무를 6 ㎎/㎥ 농도로 2개월간 노출시킨 경우 헤모글

로빈, 적혈구 숫자의 감소와 함께 사망률이 증가하였다3).

2) 호흡기계

1-5년간 지르코늄 흄에 노출된 근로자들에게서 어떠한 폐의 변화도 관찰되지 않았다3). 공기 중의 

지르코늄 락테이트 및 지르코늄 설페이트에 장기간 노출된 경우 기관지의 염증 및 육아종 발생이 동

물실험을 통하여 알려졌다3). 공기 중의 5 ㎎/㎥ 농도로 지르코늄에 노출시킨 동물실험에서 심각하고 

영구적인 간질성 폐질환이 유발되었다3).

3) 생식계

현재까지는 기형 형성과 관련된 자료는 없다. 암컷 쥐에게 소량의 지르코늄을 섭취시킨 경우 난소

에서 금속 침착물과 함께 혈관과형성이 관찰되었다3). 지르코늄은 태반을 통과할 수 있으며 모유를 

통해서도 배출된다3).
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4) 신경계

매우 높은 농도로 노출된 경우 동물에서 중추신경 억제가 관찰되었다3). 50 ㎎의 지르코늄 말레이

트를 복용한 두 명의 환자에게서 현훈이 나타났다3).

(3) 발암성

(ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : 10 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : 10 ㎎/㎥

기준설정의 근거 : 호흡기자극의 위험을 최소화 하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥ CEIL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : 5 ㎎/㎥ STEL : 10 ㎎/㎥

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 1 ㎎/㎥ 

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : -

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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카드뮴과 그 화합물 
(Cadmium and compounds, as Cd)

금속류-16

1. 동의어 및 화합물

(1) 동의어

카드뮴 원소(cadmium element), 카드뮴 블루(cadmium blue)

(2) 화합물

산화카드뮴(cadmium oxide), 질산카드뮴(cadmium nitrate), 염화카드뮴(cadmium chloride), 황

산카드뮴(cadmium sulfate), 스테아린산 카드뮴(cadmium stearate), 황화카드뮴(cadmium sulfide)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-43-9  ․ 분 자 식 Cd/CdO

 ․ 원 자 번 호 48  ․ 분 자 량 112.41 

 ․ 녹 는 점 321℃ (760 ㎜Hg)  ․ 끓 는 점 765℃ (760 ㎜Hg) 

 ․ 비 중
8.65 (20℃)

8.69 (25℃)
 ․ 증 기 압

1.4 ㎜Hg (400℃) 

16 ㎜Hg (500℃) 

 ․ 성 상

부드럽고 연성의 흰색과 청색을 띠는 무취의 금속원소. 물과 알칼리 용액에서  용
해되지 않고 산성용액에서 용해된다. 상대적으로 높은 증기압력 때문에 열처리 과
정에서 증기로 방출된다. 이 증기는 빠르게 산화카드뮴으로 전환된다. 카드뮴 증
기는 특징적인 노란색을 띤다.

염화카드뮴 : 무색의 결정, 물, 아세톤, 산에 녹음
황산카드뮴 : 무색의 결정, 물에 녹음
질산카드뮴 : 백색 결정, 물, 희석된 산, 유기용제에 녹음
산화카드뮴 : 짙은 갈색의 결정, 희석된 산과 암모늄염에 녹음
황화카드뮴 : 옅은 노랑 결정 및 녹황색분말, 황산에 녹음

출처 : ACGIH, HSDB

3. 발생 및 용도

주로 광산에서 채취(다른 광석 채광 중 부산물로, 카드뮴 자체를 위한 채광은 거의 없음),  아연, 구

리, 연과 같은 금속을 제련하는 과정에서 부산물로 생성, 플라스틱 제조에서 안정제로 사용, 물감과 플

라스틱을 만드는 과정에 사용, 알칼라인(니켈-카드뮴) 건전지에 이용, 저온합금제와 은땜에서 이용.

4. 주로 노출되는 공정

유리 및 도자기의 착색원료로서 동 물질을 평량, 배합, 용해하는 공정이나 도료 등을 제조하는 사
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업장, 플라스틱안료, 페인트, 인쇄잉크 등의 착색원료로 사용하는 사업장, 합성수지 제조공정에서 중

합촉매제로 사용하는 사업장, 치과용 아말감의 합금 또는 취급을 하는 작업, 카드뮴 축전지를 제조 

또는 그 부분품을 제조, 수리 또는 해체하는 공정에서 카드뮴 또는 카드뮴 물질의 용해, 주조, 혼합 

등의 작업, PVC 플라스틱 제품의 열안정제로 동 물질을 사용하는 작업, 살균 및 살충제를 제조 또

는 취급하는 작업, 타 금속과 동 물질을 전기 도금하는 작업 

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수

피부를 통한 흡수는 거의 없으며, 위장관계를 통한 흡수는 5% 정도이지만, 철분이나 칼슘 섭취가 

부족한 경우 20%까지 흡수된다. 직업적 노출에서 가장 많이 흡수되는 경로는 폐를 통한 흡수이며, 

50%까지도 흡수된다1). 담배 한 개비에는 1-2 ㎍ 정도의 카드뮴이 들어 있으며, 5-10% 정도는 흡수

된다2,3). 폐에 카드뮴이 침착하는 정도는 카드뮴 입자의 크기에 따라 다르며, 흡입된 입자 50%의 평

균 길이는 0.1 ㎛이고, 20%의 흡입된 입자는 2 ㎛이다. 60%의 카드뮴은 산화카드뮴으로 하부 기관

지에 침착된다. 작은 입자 (약 0.1 ㎛)는 폐포에 침투하며, 큰 입자 (직경 약 10 µm의 이상)는 상부

기도에 침투한다. 일부 수용성 카드뮴 화합물(카드뮴 염화물 및 황산카드뮴)이 호흡 가지

(respiratory tree)에서 흡수되기도 하지만, 흡수의 주요 사이트는 폐포이다. 폐포 흡수에 있어서 입

자 크기는 폐의 카드뮴 흡수의 주요 결정자이다4).

(2) 대사 

카드뮴이 축적되는 주요 기관은 간과 신장이며 거의 전 장기에 분포한다. 카드뮴의 직접적인 대사 

전환은 알려져 있지 않으나 알부민이나 메탈로티오네인(metallothionein)과 높은 친화력을 가져 이

들과 결합하여 인체 내에 존재한다4). 흡수된 카드뮴은 일차적으로 혈액 내 적혈구를 통해 다른 조직

으로 수송된다. 주요 저장장소는 신장, 간 및 근육으로 이 3개의 조직 저장량이 몸 전체 양의 70%

까지 차지할 수 있다. 카드뮴은 조직, 혈장, 적혈구 내의 금속과 결합하는 메탈로티오네인이라는 저

분자 단백의 형성을 촉진한다. 카드뮴은 조직에서 카드뮴-메탈로티오네인 복합물로 유리되며 신장 

사구체에 걸러지고 근위 세뇨관에서 능률적으로 재흡수 된다. 재흡수된 카드뮴은 근위 세뇨관 세포

에 축적된다. 세뇨관 세포내 축적된 카드뮴의 양이 경계치 (신장 조직 당 100~300 ㎍ 정도)를 초과

하는 경우, 세포는 손상을 입고 기능은 손상된다3).

(3) 배설 및 반감기

위장관으로 흡수된 후 대부분은 대변으로 배설된다. 폐로 흡입된 카드뮴은 mucociliary 

mechanism을 통해 1차적으로 제거되고 나머지는 흡수되어 온몸(주로 간, 신장)에 걸쳐 존재하다가 

주로 소변으로 배설된다5). 카드뮴의 노출 중지 후 혈액에 있는 카드뮴의 제거는, 초기 급속한 제거 

단계(대략 100일의 반감기)와 이후 느린 제거 단계(대략 10년의 반감기)의 2단계로 이루어진다6). 

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

비특이적인 감기증상(오한, 발열, 식은땀), 호흡곤란, 기관지염, 폐렴, 폐부종 등을 일으킬 수 있
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고, 며칠 이내에 사망에 이를 수도 있다7). 피부나 눈이 높은 농도의 카드뮴 증기에 노출된 경우 자

극증상이 발생한다8).

(2) 만성 건강영향

1) 비뇨기계

단백뇨, GFR감소 등이 나타나고 신기능 저하가 나타난다. 많은 연구에서 신장에 대한 카드뮴의 

영향에 대하여 다양한 영향을 보고하고 있다9,10). 신장에서 첫 번째 현상은  β2 microglobulin, 

human complex-forming glycoprotein (α1-microglobulin 같은), retinol binding protein 등의  

저분자 단백뇨 발생이고, 소변 중 N acetyl β glucosaminidase (NAG)과 같은 세포내 효소결합 단

백질의 증가이다11,12).  그 다음 알부민과 같은 고분자 단백뇨의 발생이고 이는 신사구체 손상이나 심

한세뇨관 손상을 의미한다13). 

2) 조혈기계

아직까지 잘 알려져 있지 않다. 빈혈은 경미하고, 회복될 수 있는 헤모글로빈의 감소이다. 이 기

전은 명확하게 밝혀지진 않았지만 카드뮴이 철 흡수를 방해하고 아마 이것이 경미한 용혈 효과를 나

타낼지 모른다3).

3) 간담도계

혈청 alanine aminotransferase activity를 증가시키고, 이는 간 손상의 지표이다. 동물실험에서 

노출중단 2개월 뒤 정상화되었다14). 

4) 심혈관계

영향을 주지 않는 것으로 알려져 있다. 직업적으로 카드뮴에 노출된 영국 남성에 대한 연구에서는 

심혈관 질환과의 관계가 없는 것으로 나타났다15). 

5) 신경계

일반적으로 관련이 없는 것으로 알려져 있으나 일부연구에서는 신경학적인 영향이 있다는 보고도 

있다. 집중과 기억, psychomotor speed가 떨어지거나16) 후각의 손상이 나타날 수 있다17).

6) 근골격계

칼슘결핍, 골다공증, 골연화증을 일으킬 수 있다18). 이러한 원인은 일반적으로 신장에서 손상이 발

생한 뒤에 칼슘, 인, 비타민 D의 대사 변화로 발생한다19). 

7) 악구강계

비점막 궤양, 치아의 황색 착색이 나타난다.

(3) 발암성

폐암과 전립선암의 발생에 관계가 있다고 알려져 있으나,20)21) 일관성 있는 결과가 나타나지는 않

았다22,23). (EPA : B1,  NTP (DHHS): R(known carcinogen),  ACGIH : A2,  IARC : 1)
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[직업병 사례]

(1) 아연 광석을 수입하여 제련과정을 거쳐 아연괴, 카드뮴괴 등을 생산하는 제련소의 황산카드
뮴을 생산하는 정액공정에서 6년 6개월간 근무한 근로자(1명)와 전해 공정에서 박리작업, 주
조작업에 10년 6개월 근무한 근로자(1명)에게서 카드뮴 노출로 인한 신장질환(신세뇨관 섬유
화증 발생)

(2) 니켈-카드뮴 배터리에서 카드뮴을 수거, 재생하여 카드뮴괴를 생산하는 업체의 원료투입, 크
라샤(분류), 절단, 분리바스켓, 용해(주조), 출고 등 모든 공정에서 각각 7년 10개월, 12년 9
개월 근무하던 근로자(2명)에게서 카드뮴 노출로 인한 신장질환(신세뇨관 섬유화증) 발생

(3) 고층 빌딩 상부의 내부에서 카드뮴으로 판금된 너트, 볼트 등을 산소아세틸렌 버너로 녹여
서 철거하는 작업을 수행하던 근로자 5명(용접공1명, 철공1명)에게서 작업 과정에서 발생된 
많은 양의 산화카드뮴 방출로 인한 급성 카드뮴 중독 발생

(4) 산소아세틸렌 토치와 카드뮴이 20% 이상 함유된 은 납땜봉을 사용하여 용접작업을 하던 근
로자(1명)에게서 작업도중 발생된 흄에 의한 급성 폐장염 발생

(5) 구리조각을 제련하던 근로자(1명)에게서 카드뮴이 포함되어 있는 구리조각 제련 시 발생되
는 흄에 의한 카드뮴 급성 중독(간질성 폐섬유증) 발생

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.01 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.002 ㎎/㎥(카드뮴 화합물) STEL : -

기준설정의 근거 : 폐암을 일으킬 수 있는 하기도 축척을 최소화하는 수준

TWA : 0.01 ㎎/㎥(카드뮴) STEL : -

기준설정의 근거 : 신장기능장애를 일으키는 위험을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : - STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.004 (repiratory fraction) STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.05 ㎎/㎥ 

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.05 ㎎/㎥

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.02 ㎎/㎥ STEL : -

(2) 생물학적 모니터링

종  류 이  용

혈중 카드뮴 최근 노출의 지표, 카드뮴으로 인한 신장손상 시 소변 중 카드뮴의 대체수단.

소변 중 카드뮴 만성적인 노출과 관련된 지표

신장과 간의 카드뮴
체내 축적을 알 수 있는 직접적인 지표

고가의 장비와 전문 인력 필요, 모니터링수단으로는 적합하지 않다

소변 중 단백질 신장손상에 대한 치료과정이나 치료 후 추적관찰에 용의
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우리나라 : 혈중 카드뮴 일반인 2 ㎍/ℓ, 근로자 5 ㎍/ℓ

           소변 중 카드뮴 일반인 2 ㎍/g creatinine, 근로자 5 ㎍/g creatinine, 소변 중 β2-

마이크로글로불린 300 ㎍/g creatinine

WHO : 카드뮴의 노출이 만성적이며 일정하다면 선별기준을 혈중 카드뮴 10 ㎍/ℓ, 소변 중 카드

뮴농도 10 ㎍/g creatinine 로 잡고 있으며 생물학적 작용수준(biological action level)으

로 5 ㎍/ℓ, 5 ㎍/g creatinine를 권고

미국(ACGIH, BEI) : 혈중 카드뮴농도 5 ㎍/ℓ

                    소변 중 카드뮴농도 5 ㎍/g creatinine

기관 설정
근거

유해
인자

Cd-U Cd-B β2- ㎎

검사명 기준
시료
채취
시기

검사명 기준
시료
채취
시기

검사명 기준
시료
채취
시기

고용
노동부
(2010)

신기능
장애예방

카드뮴
소변중
카드뮴
(선택)

5 ㎍
/g crea

수시
혈중 

카드뮴
(필수)

5 ㎍
/ℓ

수시
소변중
β2-MG

300 ㎍
/g crea

-

ACGIH

(BEI)

(2010)

신기능
장애예방

카드뮴
소변중
카드뮴

5 ㎍
/g crea

수시
혈중 

카드뮴
5 ㎍
/ℓ

수시 - - -

WHO

(1980)
- 카드뮴

소변중
카드뮴

10 ㎍
/g crea

-
혈중 

카드뮴
10 ㎍
/ℓ

- - - -

FIOH

(BAL)

(1997)

bio 

action

level

카드뮴
소변중
카드뮴

50 nmol

/ℓ
-

혈중 
카드뮴

50 nmol

/ℓ
- - - -

소변 중 카드뮴농도 10㎍/g creatinine에서 신기능 장애를 예방하는 수준
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코발트 (분진 및 흄)
(Cobalt dust and fume, as Co)

금속류-17

1. 동의어

코발트-59(cobalt-59), 코발트 원소(cobalt element), 코발트 분말(cobalt powder)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-48-4  ․ 원 소 기 호 Co

 ․ 원 자 번 호 27  ․ 분 자 량 58.93

 ․ 녹 는 점 1495℃  ․ 끓 는 점 2870℃

 ․ 비 중 8.92 g/cc

 ․ 성 상 무취한 흰색이나 회색의 자성을 띠는 고체a

출처 : aACGIH

3. 발생원 및 용도

(1) 금속형

항공기 엔진의 가스터빈, 초경합금 (절삭도구 등의 재료) - 텅스텐 카바이드 및 코발트와 합금

유리, 세라믹, 도료의 안료, 석유화학공업의 촉매제, 페인트 건조제, 농업 및 약품의 원소첨가물

배터리

(2) 비금속형

석유 및 가스 공업의 촉매제 (hydrotreating/desulfurization 과정)

화학물 생산 (terephthalic acid, dimethylterephthalate, aldehydes)

4. 주로 노출되는 공정

주요취급공정 : 배리스터나 서미스터와 같은 반도체 장비, 기록매체의 자성 옥사이드, 메탈 피니

싱, 동물사료(동물약품), PTA, PET 제조

5. 흡수 및 대사

(1) 흡수 

코발트 입자는 호흡을 통해 상기도 및 하기도에 침착될 수 있으며 몇 가지 과정을 통하여 체내로 

단계적으로 흡수된다1). 침착되는 양상은 입자의 크기에 영향을 받게 되며 2 ㎛보다 큰 입자는 주로 

상기도에 그 보다 작은 입자들은 하기도에 침착하게 된다. 0.8 ㎛ 정도의 입자들은 흡입된 양의 약 
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50%, 1.7 ㎛ 정도의 입자들은 흡입된 양의 약 75%가 침착된다2). 섭취에 의한 코발트의 흡수는 

18-97% 사이로 코발트 화합물의 용량 및 성질에 따라 다양하고3)4) 철결핍이 동반된 경우 31-71%로 

대조군의 18-44% 보다 더 높은 것으로 보고되었다5,6).

(2) 대사 

코발트는 시아노코발라민(비타민 B12)의 구성성분으로써 인체 내 필수성분이다7). 비타민 B12는 많

은 효소반응에서 조효소로 작용하게 되는데 대표적으로 호모시스틴을 메치오닌으로 전환시키는 

methyl transfer reaction 같은 반응이 있다8).

(3) 배설 및 반감기 

호흡기를 통해 노출된 코발트는 배설시 3가지 기전을 통하게 된다. 가장 먼저 일어나는 과정은 섬

모상승작용에 의한 정화작용으로 약 2-44시간의 반감기를 가진다9,10). 두 번째는 대식세포에 의한 

정화작용으로 약 10-78일의 반감기가 소요된다11). 마지막으로 장기간에 걸친 정화작용으로 반감기

는 수년에 이른다12,13). 호흡기를 통해 흡수된 코발트는 실험을 통해 전체 분무양의 약 40%가 6개월 

뒤에도 폐에 남아있음이 보고된 바 있다2). 첫 1주 동안 전체 흡수양의 약 17%가 제거되었으며 제거

된 양의 약 90%는 소화기계로 넘어가 대변으로 배설되었다2). 6개월 후에는 전체 누적 제거량의 

33%는 소변으로, 28%는 대변으로 배설되었다2). 호흡기를 통해 흡수된 코발트의 제거는 입자의 크기

와 노출후의 시간에 영향을 받는다2,12). 구강으로 섭취한 코발트의 배출에서 가장 중요한 기전은 대

변이나 그 제거 분율은 3-99%로 매우 다양하게 보고되었다. 이는 섭취한 코발트 화합물의 양 및 성

상에 영향을 받음을 의미한다4,5). 노출 후 수일 내에 대변 및 소변으로 배설되었으며 대변과 소변의 

배설비는 10:1 이었다14). 철결핍성 빈혈이 동반되어 있는 경우는 배설이 감소한다5,6). 피부로 흡수된 

코발트의 경우 동물실험에서는 소변이 주된 배설경로였으나 인간 대상의 실험자료는 없다15).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

피부, 비강, 목 등의 자극증상이 있다. 대부분의 경우 코발트에 대한 알러지 때문에 발생하며 몸

에 피어싱을 한 경우 알러지 발생이 많다는 보고도 있다16). 6시간동안 대기 중의 코발트농도 0.038 

㎎ cobalt/㎥ 에 급성으로 노출된 15명의 건강한 젊은 남자들에서 FVC 는 감소하였으나 용량반응관

계는 성립되지 않았다17). 반면에 0.085 ㎎ cobalt/㎥ 의 농도에 노출된 초경합금 취급 근로자 42명

에서는 FVC는 감소하지 않았으나 FEV1 의 저명한 감소가 보고되었다17). 48명의 다이아몬드 연마공 

연구에서 5년 이하 근무자에게서는 천명, 천식 등의 증상 및 폐기능의 감소는 없었다18,19).

(2) 만성 건강영향

1) 비뇨기계

신장의 울혈이 보고된 바 있다20).
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2) 조혈기계

경구로 섭취하는 경우 조혈작용을 증가시켜 적혈구 및 헤모글로빈의 증가를 유발한다21,22). 그러나 

호흡기로 노출된 경우 적혈구 및 헤모글로빈의 적지만 임상적으로 의미 있는 감소가 보고되기도 하

였다. (4-5%)23)

3) 간담도계

초경합금 취급 근로자의 부검에서 간울혈이 관찰되었으나 해당 근로자의 노출력 및 노출 수준이 

명확하지는 않다. 사망원인은 심근증이다20). (우심부전에 의한 간울혈의 가능성을 배제할 수 없다.) 

Beer-Cobalt Cardiomyopathy에 의한 경우 간 기능 검사 수치의 상승과 간괴사가 발생한다24,25).

4) 심혈관계

코발트 노출에 의한 것으로 의심되는 심부전 환자들의 사례들이 보고된 바 있다26,27). 30명의 초경

합금 관련 근로자들을 대상으로 한 코호트연구에서 우실 구출률(RVEF)의 저하가 보고되기도 하였다28). 

심실기능 장애를 특징으로 하는 심근염28), 심비대26,27) 등이 보고되기도 하였으나 노출수준에 대한 연

구결과는 없다. 거품 안정제로 코발트를 사용한 맥주를 즐기는 경우 Beer-Cobalt Cardiomyopathy 

가 발생할 수 있다24).

5) 호흡기계

2-17년간 노출된 초경합금 관련 근로자들에게서 호흡기의 염증, 폐 기능 검사의 저하, 천명, 천

식, 폐렴 및 섬유화 등이 보고된 바 있다. 이런 증상들은 초경합금 관련업종 뿐만 아니라 코발트 제

련, 다이아몬드 연마, 세라믹 식기 도색 (코발트블루 염료)등 코발트가 사용되는 모든 업종에서 보고

된 것이다. 이러한 증상 발현이 나타나는 코발트의 양은 대략 0.007-0.893 ㎎ cobalt/㎥ 로 보고되

었다17,18). 코발트를 수년이상 섭취한 경우에도 폐부전 및 폐의 수포음 발생이 보고된 바 있다24).

6) 신경계

신경계 영향을 통해 기억력 저하, 감각신경성 난청, 시력의 저하 등이 보고되었다29,30).

7) 위장관계

코발트 섭취를 통해 발생한 Beer-Cobalt Cardiomyopathy 의 초기증상은 대부분 오심, 구토, 설

사 등의 소화기 증상이다24). 임신기간 중 헤모글로빈, 헤마토크릿의 감소를 방지할 목적으로 코발트

를 복용하는 경우 일부에서 소화기증상을 관찰할 수 있다31). 

8) 기타

간헐적으로 코발트에 호흡기로 노출된 여성근로자들에서 T4 및 FT4 의 저명한 증가가 관찰되었으

며 T3 는 변화없었다32). 반면 다른 연구에서는 T4 레벨의 변화 없이 T3 의 상승만 보고되기도 하였

다33). Beer-Cobalt Cardiomyopathy의 경우에는 11명의 갑상선 검사자중 8명에서 임상적으로 의미는 

없지만 조직학적으로 미세한 변화가 보고되었다34,35). 갈색세포종의 발생이 보고되기도 하였다36,37).
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(3) 발암성

코발트 제련 및 가공 공장 근로자들에게서 폐암 표준화사망률의 증가가 관찰되었으나 유의한 수준

은 아니며, 해당 근로자들은 코발트 외 비소와 니켈에도 노출되어 있었다38). 그 외에도 폐암과의 관

련성에 대한 여러 논문들이 있다39,40). (ACGIH : A3, IARC : Group 2B)

[직업병 사례]

거품안정제 목적으로 함유된 코발트를 함유한 맥주를 많이 마신 사람들에게서 울혈성 심근증 

발생 사례가 있다.

7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.02 ㎎/㎥ (금속 분진 및 흄) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.02 ㎎/㎥(코발트 무기화합물) STEL : -

기준설정의 근거 : 천식, 폐기능감소와 심장에 대한 영향을 최소화하는 수준

TWA : 0.1 ㎎/㎥(코발트카르보닐, 코발트하이드로카르보닐)   STEL : -

기준설정의 근거 : 설치류에서 호흡기(폐부종을 포함한)에 대한 영향을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.1 ㎎/㎥(코발트 분진 및 흄)

미국(REL; NIOSH, 2012)
REL : 0.05 ㎎/㎥(금속분진 및 흄) 0.1 ㎎/㎥(코발트 하이드로카보닐)  

STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.05 ㎎/㎥

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.02 ㎎/㎥(코발트 분진 및 흄) STEL : -

(2) 생물학적 모니터링 : BEI(ACGIH, 2013)

소변 중 코발트 농도          15 ㎍/ℓ(생물학적 노출지수)

혈중 코발트 농도              1 ㎍/ℓ(생물학적 노출지수)
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크롬과 그 화합물 
(Chromium and compounds, as Cr)

금속류-18

1. 동의어

1) 크롬 화합물: 크롬(chrome), 크로뮴 원소(chromium element), 크로뮴 금속(chromium 

metal), 금속성 크로뮴(metallic chromium), 크로뮴 분말(chromium powder) 

2) 크롬 화합물: 크롬, 이온 (Cr6+)(chromium, ion (Cr6+)), 크롬(6+)(chromium(6+)), 크롬

(cr6+)(chromium(cr6+)), 크롬 이온(6+)(chromium ion(6+)), 크롬(6+) 이온

(chromium(6+) ion), 6가 크롬(chromium (vi)), 6가 크롬(hexavalent chromium), 

크롬 6가 이온(hexavalent ion chromium)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-47-3  ․ 원 소 기 호 Cr

 ․ 모양 및 냄새 회색의 냄새 없는 금속이다b,c.

 ․ 분 자 량 51.996b  ․ 비   중 7.20b

 ․ 녹 는 점 1,903±10℃a  ․ 끓 는 점 2,642℃a

 ․ 증 기 밀 도 해당 없음  ․ 증 기 압 1 ㎜Hg(1616℃에서)c

 ․ 인 화 점  -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수 해당 없음

 ․ 용 해 도 질산을 제외한 산과 강알칼리에 녹고 물에는 녹지 않는다b.

 ․ 기 타 강한 산화작용에 의해 6가 크롬으로 전환되고 크롬산이온으로 변한다c. 

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

1) 크롬(2가)화합물 : 촉매제, 테이프 자성물질, 전기도금, 수렴제(약), 방부제, 살균제, 목재 보존제, 제혁

2) 크롬(3가)화합물 : 촉매제, 염색, 부식방지제, 연마제, 전기 반도체

3) 크롬(6가)화합물 : 강철의 합금과 다양한 화합물을 생산

4. 주로 노출되는 공정

(1) 크롬(2가)화합물

1) 취급사업장 : 금속가공공장, 화학공장, 안료공장, 조선업, 전기도금공장

2) 주요취급공정 : 화학물질 촉매 공정, 전기도금 공정, 가죽 무두질, 방부 및 살균처리 공정 

(2) 크롬(3가)화합물

1) 취급사업장 : 금속가공공장, 화학공장, 안료공장, 조선업, 반도체공장

2) 주요취급공정 : 화학물 촉매 공정, 연마 공정, 반도체 제조공정 

(2가,  3가,  6가 수용성)

(6가 불용성무기화합물)
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(3) 크롬(6가)화합물

1) 취급사업장: 안료공장, 염색, 전기도금, 가죽제조사업장

2) 주요취급공정: 유약 원료 제조, 내화제 제조, 시멘트 제조, 배합

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 6가 크롬이 3가 크롬에 비해 호흡기 흡수율이 높다.(Kiilunen et al. 1983) 경구 흡수도 

가능하며 3가 크롬의 경우 위에서 흡수율은 매우 낮고 주로 소장에서 흡수된다. 그러나 총 흡수

량은 1-2%이다1)2). 3가와 6가 모두 피부를 통과하여 흡수될 수 있다. 피부 노출 후 약 14일 뒤 

소변, 대변, 위 내용물 모두에서 크롬이 검출되었다3).

∙ 대사 : 3가 크롬은 당, 단백질, 지방대사에 필수적인 성분이다. 또한 3가 크롬은 핵산을 구성할 

수 있으며 세포내 산화, 환원 반응의 구성요소다4)5). 6가 크롬은 매우 체내에서 매우 불안정한 

물질로 여러 가지 환원 기전을 통해 3가 크롬으로 환원된다6). RES, 간, 쓸개, 고환, 골수 등이 

크롬에 대하여 친화성이 높다7).

∙ 배설 : 호흡기를 통한 노출의 경우 주로 소변을 통해 배출되며 6가 크롬은 배출 전 3가 크롬으

로 모두 환원되기 때문에 검출되지 않는다8). 경구 섭취한 경우 전체 섭취량의 약 89-99%가 대

변으로 배출되었으며 이 경우 6가 크롬도 검출된다9).

∙ 반감기 : 알려진 정보 없음

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 피부 및 점막 : 구강 내 화상 및 심각한 각막 손상을 유발할 수 있으며10), 심한 천공성 궤양 및 

피부염이 보고된 바 있다.

2) 심혈관계 : 고용량에 노출된 후 쇼크의 발생이 보고된 바 있다10).

3) 호흡기계 : 폐부종, 폐장염, 금속열, 기관지 천식 등이 발생한다11).

4) 신경계 : 간성혼수, 뇌부종, 코마 등이 유발된다10).

5) 소화기계 : 장염, 궤양, 출혈 등이 경구 섭취 후 주로 발생한다12).

6) 간담도계 : 황달을 동반한 급성 간염이 발생하여 오심, 구토, 식욕부진, 간비대 등의 증상을 보

였다10).

7) 비뇨기계 : 급성 신부전 및 이후 발생하는 신세뇨관 손상이 보고된 바 있다10).

8) 조혈기계 : 혈소판 감소증과 빈혈이 노출 3-7일 후 유발되었고13), 메트헤모글로빈혈증도 보고

된 바 있다.

9) 면역계 : 아나필락시스를 유발한다는 보고가 있다10).

(2) 만성장해

1) 눈, 피부, 비강, 인두 : 만성적인 노출은 비중격 천공을 유발할 수 있다10). 6가 크롬에 노출된 경우 

만성적으로 피부염과 궤양 등을 유발하는 부식성 물질이다10).
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한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.5 ㎎/㎥(크롬(금속)) STEL : -

TWA : 0.05 ㎎/㎥(크롬6가 화합물 (수용성)) STEL : -

TWA : 0.01 ㎎/㎥(크롬6가 화합물(불용성 무기화합물)) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.5 ㎎/㎥(Metal and Cr III compounds) STEL : -

TWA : 0.05 ㎎/㎥(Water-soluble Cr VI compounds) STEL : -

TWA : 0.01 ㎎/㎥(Insoluble Cr VI compounds) STEL : -

기준설정의 근거 : Metal and Cr III compounds 

- 호흡기 및 피부 자극과 피부염의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

Water-soluble Cr VI compounds

- 호흡기 자극, 폐암, 피부염, 신장 손상가능성을 취소화할 수 있는 수준

Insoluble Cr VI compounds

- 호흡기 자극, 폐암, 피부염의 가능성을 취소화할 수 있는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥(Chromium metal and insol salts (as Cr)) STEL : -

TWA : 1 ㎎/㎥(Chromic acid and chromates) STEL : -

TWA : 0.5 ㎎/㎥(Chromium (II) compounds (as Cr)) STEL : -

TWA : 0.5 ㎎/㎥(Chromium (III) compounds (as Cr)) STEL : -

TWA : 5 ㎎/㎥(Chromium (VI)) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥(Chromium metal) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

2) 호흡기계 : 횡격막의 유착, 기관지폐렴, 기관지염, 만성적인 염증, 만성 인후염, 만성 비염, 폐

기종 등을 유발할 수 있으며10) 폐 기능 검사상의 이상소견이 동반된 폐장염, 상기도의 용종, 기

도염 등도 보고된 바 있다10).

3) 위장관계: 저농도의 크롬에 오염된 음용수에 장기간 노출될 경우 주기적인 오심을 보였다10).

4) 비뇨기계: 신독성이 발생한다는 보고가 있으나 논란의 여지가 있다10). 동물 실험에서는 신독성

이 유발되었다10).

5) 간담도계: 간경화에 의한 사망이 보고된 바 있다14).

6) 조혈기계: 말초혈액의 림프구 및 백혈구에서 염색체 이상을 증가시킨다는 보고가 있다12).

(3) 발암성

3가 크롬은 발암성에 대한 증거가 불충분해 인간에게 발암성 물질로 분류되지 않으며, 크롬산 생산, 

크롬염색, 크롬 도금 시 6가 크롬에 노출된 근로자에서 호흡기계암의 위험도가 증가한다는 여러 역학

적 연구 및 동물실험에서도 일관된 결과를 보인다. 크롬철 생산, 금광 채광은 분류가 되지 않았다. 

(3가 크롬: IARC group 3, ACGIH A1; 6가 크롬: IARG group 1, ACGIH A1) 

(불용성 6가 크롬 : ACGIH A1 (confirmed human carcinogen))

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준
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일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.05 ㎎/㎥(Chromium and Its Compounds) STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.5 ppm(Chromium and chromium (II, III)
compounds; Chrome metal)

STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링

미국(BEI; ACGIH, 2013)

측정 항목 시료 채취 시기 BEI

소변 중 총 크롬 주중작업종료 후 25 µg/L

소변 중 총 크롬 작업 중 증가 10 µg/L
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텅스텐과 그 화합물 (Tungsten and compounds, as W)

금속류-19

1. 동의어

텅스텐(wolfram), 텅스텐 원소(tungsten element)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-33-7  ․ 원 소 기 호 W

 ․ 모양 및 냄새 회색의 단단하고 잘 부서지는 금속이다.

 ․ 분 자 량 183.85  ․ 비   중 19.35(20℃)b 18.7-19.3(20℃)C

 ․ 녹 는 점 3410℃b  ․ 끓 는 점 5660℃b, 5900℃C

 ․ 증 기 밀 도  ․ 증 기 압 1.97 × 10-7 ㎜Hg (2,327℃)

 ․ 인 화 점  ․ 폭 발 한 계

 ․ 전 환 계 수

 ․ 용 해 도 물에는 녹지 않고 불화수소와 질산의 혼합액에 용해된다b.

 ․ 기 타 다른 어떤 금속보다도 녹는점이 높다b.

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

철 및 비철 합금, 전구의 필라멘트, 가열체, 용접봉의 전극

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 연마제 및 공구제조, 직물 및 도자기 제조사업장

주요취급공정 : 연마제 및 공구제조, 직물 및 도자기 제조 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입 및 섭취로 흡수된다1).

∙ 대사 : 섭취 후,  신장과 간에 일부 축적되며 뼈 및 비장에도 축적된다. 미량이 폐, 고환 및 골

격근에서도 발견되었다2). 흡입된 경우 호흡기에 축적된다1).

∙ 배설 : 섭취한 텅스텐은 12 시간에서 소변과 대변, 주로 소변을 통해 완전히 제거된다3).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

피부 및 점막 : 피부와 눈에 자극증상을 초래한다4).
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(2) 만성 건강영향 

1) 호흡기계 : 코발트와 혼합되어 있지 않은 텅스텐 카바이드 생산 공정에서 근무한 근로자의 

9-11%에서 폐섬유화가 관찰된다는 보고가 있는 반면5) 텅스텐에 장기간 노출된 근로자에게서 

진폐증의 증거는 발견되지 않았다는 보고도 있다6)

(3) 발암성

사람과 동물에 대한 발암성 여부는 보고되지 않았다. 

(IARC : - , ACGIH : -)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 5 ㎎/㎥(불용성 화합물) STEL : -

TWA : 1 ㎎/㎥(가용성 화합물) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥(Metal and insoluble compounds) STEL : -

TWA : 1 ㎎/㎥(Soluble compounds) STEL : -

기준설정의 근거 : 폐섬유화 등 호흡기 영향 가능성을 취소화할 수 있는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥(Tungsten, insoluble compounds; 
Tungsten, metal)

STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

8. 참고문헌

1) Friberg, L., G.R. Nordberg, and V.B. Vouk. Handbook on the Toxicology of Metals. New York: Elsevier 

North Holland, 1979. p 640

2) American Conference of Governmental Industrial Hygienists, Inc. Documentation of the Threshold Limit 
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6) ACGIH (2001) Documentation of the TLVs® and BEIs® with other worldwide occupational exposure 
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무수초산 (무수 아세틱엑시드, Acetic anhydride)

산 및 알칼리류-1

1. 동의어

아세트산, 무수물(acetic acid, anhydride), 아세트 산화물(acetic oxide), 아세틸 무수물(acetyl 

anhydride), 아세틸 에테르(acetyl ether), 아세틸 산화물(acetyl oxide), 에탄오익 무수물(ethanoic 

anhydride), 아세틸 아세트산(acetyl acetate), 에탄오익산 무수물(ethanoic acid anhydride), 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 108-24-7  ․ 분자식 및 구조식
C4H6O3

 ․ 모양 및 냄새 
매우 높은 굴절률과 강한 식초 냄새가 나는 무색 액체로 가연성과 폭발성의 위

험을 가지고 있다.

 ․ 분 자 량 102.09  ․ 비   중 1.080 (20℃) 

 ․ 녹 는 점 -73℃  ․ 끓 는 점 139℃

 ․ 증 기 밀 도 3.5C  ․ 증 기 압 0.4 ㎜Hg(20℃)b

 ․ 인 화 점 49.44℃(밀폐상태)b  ․ 폭 발 한 계 2.9-10.3%

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 4.17 ㎎/㎥ , 1 ㎎/㎥ = 0.240 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도
알코올, 에테르, 초산에 섞이고 차가운 물에는 용해되고 뜨거운 물에는 분해되

어 초산이 된다b.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

의약품, 사진필름, 염료, 향수, 폭발물, 아스피린 제조시의 초산화제 

4. 주로 노출되는 공정

1) 취급사업장 : 의약품 제조 사업장

2) 주요취급공정 : 초산셀룰로즈 생산시의 아세틸화 및 용제, 플라스틱 및 초산비닐 제조 공정 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 주로 흡입, 눈 또는 피부에 의해 흡수되며 소화기를 통한 섭취도 가능하다1).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 피부, 점막 및 눈 : 눈, 점막 및 피부에 강한 자극작용이 있다2), 피부의 경우 심한 화상과 소낭 
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발생이 보고되었다3). 고농도의 증기를 흡입하였을 때는 코 점막에 궤양 발생이 가능하고 눈의 

경우, 수명(photophobia), 결막염 그리고 각막과 결막의 부종, 이후 각막 혼탁이 발생할 수 있

으며 심한 경우 실명하기도 한다4). 

2) 호흡기계 : 5 ppm이상에 노출되었을 때, 호흡기계를 강하게 자극한다2), 고농도 노출시 타는 듯

한 통증, 기침, 호흡곤란과 함께  노출 후 비인두 자극과 상기도 자극 증상이 발생한다5)

(2) 만성 건강영향 

1) 호흡기계 : 무수초산에 장기간 노출되는 경우 폐부종이 발생할 수 있다5).

(3) 발암성

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음.  (IARC : - , ACGIH : A4 )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ppm (4.2 ㎎/㎥) STEL : 3 ppm (12.6 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 1 ppm STEL : 3 ppm

기준설정의 근거 : 눈, 점막, 피부의 과도한 자극, 비점막 궤양, 일시적 또는 영구적 시각장애 그

리고 기관지 경련의 가능성을 취소화할 수 있는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 5 ppm(20 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling : 5 ppm(20 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 5 ppm(21 ㎎/㎥) PL : I(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : 5 ppm(21 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

8. 참고문헌
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5) International Labour Office. Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th edition, Volumes 1-4 

1998. Geneva, Switzerland: International Labour Office, 1998., p. 104.14
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불화수소 (불산, Hydrogen fluoride)
산 및 알칼리류-2

1. 동의어

불화수소 가스(hydrogen fluoride gas); 무수 히드로플루오릭 산(anhydrous hydrofluoric acid); 

플루오히드릭 산(fluorhydric acid); 히드로플루오릭 산(hydrofluoric acid); 불화붕소 산(fluoboric 

acid); 수소 플루오르화, 무수물(hydrogen fluoride, anhydrous); 플루오릭 산(fluoric acid); 플루

오린 하이드리드(fh)(fluorine hydride (fh)); 플루오린 모노하이드리드(fluorine monohydride); 불

화 수소(hydrogen fluoride (hf)); 모노불화 수소(hydrogen monofluoride); 히드로플루오릭 산 가

스(hydrofluoric acid gas); 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7664-39-3  ․ 분자식 및 구조식 HF

 ․ 모양 및 냄새 무색의 기체, 강한 자극성 냄새 (냄새의 역치 : 0.042 ppm)

 ․ 분 자 량 20.01 (1 ppm = 0.83 ㎎/㎥ :20℃)a  ․ 비   중 0.988 (20℃)a

 ․ 녹 는 점 -83.55℃b  ․ 끓 는 점 19.51℃b

 ․ 증 기 밀 도 0.7 (공기=1)b  ․ 증 기 압 760 ㎜Hg (20℃)b

 ․ 인 화 점 연소되지 않음b  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 용 해 도 물에 대한 용해도(20℃) : 잘 녹음 

 ․ 기 타 금속에 닿으면 가연성 가스가 발생함

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

휘발유, 탄화수소 제조의 촉매제, 유리를 서리 내린 듯 흐리게 하거나 식각 및 연마하는 용액, 

fluorine과 aluminum fluoride의 생산, uranium 정제

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 옥탄가가 높은 휘발유 제조, 탄화수소 제조, 금속 주조공장, 반도체를 제조, 

fluorine과 aluminum fluoride의 생산, uranium 정제사업장

주요취급공정 :식각 및 연마공정(유리 등), 금속 주조물에서 모래를 제거공정, 반도체를 제조할 때 

실리콘판의 식각 공정, fluorine과 aluminum fluoride의 생산공정, uranium 정제공정 등에서 사용 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 불산가스는 호흡기를 통해 쉽게 흡수되고 녹아 있는 불산은 소화기를 통해서 쉽게 흡수됨 

∙ 대사 : 불산은 대사되지 않는다.

∙ 배설 : 불산은 주로 소변을 통해 배설되며, 노출 중단 시 48-72시간 내에 소변 내 fluoride가 

빠르게 감소한다.
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6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 호흡기계 : 심한 호흡기 자극제로 폐 기능 장애, 급성폐부종3,5,6)을 일으키며 노출 후 하루 이틀 

동안 증상이 없다가도 이 후에 호흡곤란, 청색증, 폐부종이 발생할 수가 있다. 

2) 피부, 눈 : 눈에 들어갈 시 심한 눈의 손상을 입는다. 불산용액, 불산가스는 눈과 피부에 심각하

고 통증이 있는 화상을 유발한다2,4).

3) 뼈, 치아 : 치아 불소증을 야기시키고 뼈의 골절 가능성을 증가시킨다1).

4) 기타 : 경피 또는 흡입으로 다량에 불산에 노출 시 저칼슘혈증과 저마그네슘혈증이 초래되어 

부정맥이 가능하다.

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계 : 만성기관지염을 유발할 수 있다7).

2) 근골격계 : 만 1년 이상 노출시 X-선으로 보았을 때 뼈의 음영 농도가 증가되며 뼈에 불소침착이 

일어날 수 있다. 주로 처음에는 요추 및 골반에 불화물 침착이 먼저 나타난다.

(3) 발암성

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음. (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.5 ppm STEL : -

Ceiling : 3 ppm(2.5 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.5 ppm STEL : -

Ceiling : 2 ppm

기준설정의 근거 : 호흡기계 부작용, 피부 또는 뼈의 불소증, 눈 및 피부 자극의 가능성을 취소화

할 수 있는 수준
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 3 ppm(2.5 ㎎/㎥) STEL : -

Ceiling(15분) : 6 ppm(5 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 1.5 ㎎/㎥ STEL : 3 ppm(2.5 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : 1 ppm(0.83 ㎎/㎥) PL : I(2)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 3 ppm(2.5 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.5 ppm STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 1.8 ppm(1.5 ㎎/㎥) STEL : 3 ppm(2.5 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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(2) 생물학적 모니터링: 미국(BEI; ACGIH, 2011)

   

측정 항목 시료 채취 시기 BEI
소변 중 fluorides 작업 시작 전 2 ㎎/g creatinine

소변 중 fluorides 작업 종료 후 3 ㎎/g creatinine

8. 참고문헌
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시안화나트륨 (Sodium cyanide)
산 및 알칼리류-3

1. 동의어

사이안화 나트륨(sodium cyanide (Na(CN))), 화이트 사이안화물(white cyanide), 나트륨 사이안

화물, 고체(sodium cyanide, solid)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 143-33-9  ․ 분자식 및 구조식 NaCN

 ․ 모양 및 냄새 
백색의 결정형 분말이나 덩어리이다. 완전 건조 시에는 냄새가 나지 않지만 공기 

중에 습기가 존재하는 경우에는 씁쓸한 아몬드 냄새가 난다C.

 ․ 분 자 량 49.02  ․ 비   중 1.52℃

 ․ 녹 는 점 563.7℃  ․ 끓 는 점 1,496℃

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 0 ㎜Hg (20℃)

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수

 ․ 용 해 도
물에 잘 녹으며 녹아서 알칼리성을 나타내고, 시안화수소 가스를 소량 생성한다. 

알코올에 약간 녹는다C.

 ․ 기 타
산과 접촉하면 시안화수소 가스를 생성한다. 공기 중에서 CO2와 수분에 의하여 분

해된다.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

도금액, 수지 합성제, 안료, 의약품, 소독제 

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 페인트 제조, 안료제조, 의약품 제조, 합성수지 제조 사업장

주요취급공정 : 전기 도금 작업, 페인트, 안료, 의약품, 합성수지의 제조 과정 중 원료의 투입 작업 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 위장관, 피부 및 호흡기 (위장관 또는 피부를 통해 잘 흡수되고, 호흡기를 통해 빠르게 

흡수된다1).

∙ 대사 : 빠르게 체내 어디에나 분포되며 노출 후 혈액이나 조직에 축적되지 않는다. 80%가 간에

서 mitochondrial sulfur transferase enzyme인 rhodanese와 다른 sulfur 

transferases에 의해 thiocyanate 로 대사된다. 다른 대사 기전은 hydroxocobalamin과 

반응하여 독성이 없는 cyanocobalamin을 형성하는 것이다1).

∙ 배설 : 최종 대사물의 형태로 소변으로 배설된다1).
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∙ 반감기 : 인간에서 cyanide에서 thiocyanate로 치명적이지 않은 농도로 변하는 반감기는 20분 

- 1시간이다2).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

어지러움, 호흡곤란, 불안정감, 두통, 메스꺼움3), 갑작스런 의식소실 후 국소적 또는 전신적인 간

질발작과 유사한 경련, 혼수, 불수의적 배뇨 빛 배변4), 회복 후 주변시(peripheral vision)의 약한 

소실, 그리고 사망 등이 발생할 수 있다5).

(2) 만성 건강영향

1) 신경계

무력감, 쇠약감, 냄새와 맛의 변화, 침 흘림, 신경불안3), 착란, 쇠약 지속적 두통, 어지러움, 감각 

이상 등의 다양한 신경계 증상이 발생할 수 있다5).

2) 호흡기계

호흡곤란과 함께 노력성 호흡을 하는 경우가 발생한다3). 

3) 눈 ․ 피부 ․ 비강 ․ 인두

비경련 또는 비궤양, 인후 자극 증상3), 눈 자극증상 및 눈물 흘림(유루증)이 발생할 수 있다5) 피

부는 차고, 끈적거리며 땀의 분비가 많고 동맥혈 산화헤모글로빈(oxyhemoglobin) 농도가 높아짐에 

따라 피부가 밝은 핑크빛을 띄게 되는데 일산화탄소 중독과 감별해야한다. 청색증은 초기에는 거의 

나타나지 않는다6). 

4) 조혈기계

직업적으로 5-10년 동안 평균 5ppm에 노출된 근로자에서 혈색소 및 림프구 증가가 보고되었다5).

5) 심혈관계 

심계항진이 발생하고5) 혈압이 상승한다. 맥박은 느려졌다가 이후 약한 빈맥으로 이어지며 때때로 

불규칙해진다6).

6) 위장관계

구역, 구토, 식욕부진, 소화기 증상, 복부 통증 등 다양한 소화기계 증상이 발생한다3).

7) 기타

체중감소 및 전흉부 통증에 대한 보고가 있으며 7년 동안 4,2 - 12.4 ppm의 농도에 노출된 근로

자의 약 50%에서 갑상선 비대 소견이 관찰되었는데 이러한 결과는 thiocyanate에 의해 발생했을 가

능성이 있다5). 
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(3) 발암성

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음. (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 3 ㎎/㎥ STEL : 5 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) Ceiling : 5 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 두통, 오심 및 비강, 인후, 상기도 자극 증상 그리고 갑상선 비대 가능성을 취

소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling(15분) : 4.7 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : 5 ㎎/㎥

독일(DFG, 2012) MAK : 3.8 ㎎/㎥ PL : II(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 3 ㎎/㎥ STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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시안화칼륨 (Potassium cyanide)
산 및 알칼리류-4

1. 동의어

하이드로사이안산칼륨염(hydrocyanic acid potassium salt), 칼륨사이안화물(potassium cyanide), 

칼륨 사이안화물고체(potassium cyanide, solid), 칼륨 사이안화물(cyanide of potassium) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 151-50-8  ․ 분자식 및 구조식 KCN                C-K-N

 ․ 모양 및 냄새 백색의 결정형 분말 또는 덩어리이다. 씁쓸한 아몬드 냄새가 난다C. 

 ․ 분 자 량 65.11  ․ 비   중 1.52℃ 

 ․ 녹 는 점 634.5℃  ․ 끓 는 점 -

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 -

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수

 ․ 용 해 도
물에 1% 녹는다. 물에 녹아서 알칼리성을 나타내며, 시안화수소 가스를 소량 생성

한다. 알코올, 글리세린, 암모니아수에 약간 녹는다. 

 ․ 기 타
산과 접촉하면 시안화수소 가스를 생성한다. 공기 중에서 CO2와 수분에 의하여 분

해된다.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

도금, 수지 합성, 감청색 안료의 원료, 의약품, 훈증 소독제

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 합성수지, 페인트, 안료, 의약품의 제조업, 방역업

주요취급공정 : 전기 도금 작업, 보석가공작업, 사진 현상 작업, 안료, 의약품 등 원료의 투입, 훈

증 소독작업 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 위장관, 피부, 호흡기1) 

∙ 대사 : 빠르게 체내에 분포되며 노출 후 혈액이나 조직에 축적되지 않는다. 80%가 간에서

mitochondrial sulfur transferase enzyme인 rhodanese 와 다른 sulfur transferases

에 의해 thiocyanate 로 대사된다. 다른 대사 기전은 hydroxocobalamin과 반응하여 독

성이 없는 cyanocobalamin을 형성하는 것이다1).

∙ 배설 : thiocyanate 형태로 소변으로 배설된다. 소량은 시안화수소의 형태로 호기나 땀을 통하

여 배출되므로, 중독된 환자에서 씁쓸한 아몬드 냄새가 나기도 한다2).
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∙ 반감기 : 인간에서 cyanide에서 thiocyanate로 치명적이지 않은 농도로 변하는 반감기는 20분 

- 1시간 이다2)

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

어지러움, 호흡곤란, 불안정감, 두통, 메스꺼움3), 갑작스런 의식소실 후 국소적 또는 전신적인 간

질발작과 유사한 경련, 혼수, 불수의적 배뇨 빛 배변4), 회복 후 주변시(peripheral vision)의 약한 

소실, 그리고 사망 등이 발생할 수 있다5).

(2) 만성 건강영향

1) 신경계

무력감, 쇠약감, 냄새와 맛의 변화, 침 흘림, 신경불안3), 착란, 지속적 두통, 어지러움, 감각 이상 

등의 다양한 신경계 증상이 발생할 수 있다5).

2) 호흡기계

호흡곤란과 함께 노력성 호흡을 하는 경우가 발생한다3). 

3) 눈 ․ 피부 ․ 비강 ․ 인두

비경련 또는 비궤양, 인후 자극 증상3), 눈 자극증상 및 눈물 흘림(유루증)이 발생할 수 있다5) 피

부는 차고, 끈적거리며 땀의 분비가 많고 동맥혈 산화헤모글로빈(oxyhemoglobin) 농도가 높아짐에 

따라 피부가 밝은 핑크빛을 띄게 되는데 일산화탄소 중독과 감별해야한다. 청색증은 초기에는 거의 

나타나지 않는다6).

4) 조혈기계

직업적으로 5-10년 동안 평균 5ppm에 노출된 근로자에서 혈색소 및 림프구 증가가 보고되었다5).

5) 심혈관계 

심계항진이 발생하고5) 혈압이 상승한다. 맥박은 느려졌다가 이후 약한 빈맥으로 이어지며 때때로 

불규칙해진다6).

6) 위장관계

구역, 구토, 식욕부진, 소화기 증상, 복부 통증 등 다양한 소화기계 증상이 발생한다3).

7) 기타

체중감소 및 전흉부 통증에 대한 보고가 있으며 7년 동안 4,2 - 12.4 ppm의 농도에 노출된 근로

자의 약 50%에서 갑상선 비대 소견이 관찰되었는데 이러한 결과는 thiocyanate에 의해 발생 했을 

가능성이 있다5).



산 및 알칼리류 |  481

(3) 발암성

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음. (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) Ceiling : 5 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 두통, 오심 및 비강, 인후, 상기도 자극 증상 그리고 갑상선 비대 가능성을 취
소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling(15분) : 4.7 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : 5 ㎎/㎥

독일(DFG, 2012) MAK : 5.0 ㎎/㎥ PL : II(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 3 ㎎/㎥ STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

8. 참고문헌

1) IPCS INCHEM Hydrogen cyanide and cyanides: Human health aspects (CICADS 61, 2004) Available:  

http://www.inchem.org/documents/cicads/cicads/cicad61.htm

2) Feldstein M, Klendshoj NC. The determination of cyanide in biologic fluids by microdiffusion analysis. J 

Lab Chin Med 1954;44:166-70. 

3) ACGIH. Documentation of the TLV's and BEI's with Other World Wide Occupational Exposure Values. 

Cincinnati. 2010.  

4) Gosselin, R.E., R.P. Smith, H.C. Hodge. Clinical Toxicology of Commercial Products. 5th ed. Baltimore: 

Williams and Wilkins, 1984., p. III-127

5) ATSDR; Toxicological Profile (1995) Available : http://www.atsdr.cdc.gov/ 

6) Gosselin, R.E., R.P. Smith, H.C. Hodge. Clinical Toxicology of Commercial Products. 5th ed. Baltimore: 

Williams and Wilkins, 1984., p. III-12
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염화수소 (Hydrogen chloride)
산 및 알칼리류-5

1. 동의어

염산, 무수물(hydrochloric acid, anhydrous); 염산(hydrogen chloride); 염(spirits of salt); 

muriatic산(muriatic acid); 염산(hydrochloric acid); 염산가스(hydrochloric acid gas); 무수 염산

(anhydrous hydrochloric acid); 염산 (hcl)(hydrogen chloride (hcl))

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7647-01-0  ․ 분 자 식 HCl 

 ․ 모양 및 냄새 무색의 불연성 기체, 숨 막히게 하는 강한 자극성 냄새 (냄새 역치 : 0.77 ppm)b

 ․ 분 자 량 36.46b  ․ 비   중 1,27 (20℃) (액체상태)b

 ․ 녹 는 점 -114.31℃b  ․ 끓 는 점 -84.9℃b

 ․ 증 기 밀 도 1.268 (공기 = 1.0)b  ․ 증 기 압 760 ㎜Hg 초과(-84.3℃에서)b

 ․ 인 화 점 인화성 없음  ․ 폭 발 한 계 폭발성 없음 

 ․ 용 해 도
물에 매우 잘 녹아 염산을 형성; 메탄올, 에탄올, 벤젠, 디에틸에테르에 녹을 

수 있으나 탄화수소에는 녹지 않는다b.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

전지, 의약품, 염료, 비료, 인조 실크, 페인트 색소, 금속, 도금, 비누

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 염화알킬 제조, 전지, 의약품, 염료, 비료, 인조 실크 제조, 페인트 색소 제조, 금속 

제정, 도금, 비누 정제 사업장

주요취급공정 :도금의 산 처리 공정, 금속 표면 세척 공정 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기 또는 눈 및 피부 접촉에 의해서 국소적 병변이 가능

6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 호흡기계 : 염화수소 가스는 상부호흡기계의 점막을 강하게 자극하여 부종과 연축을 유발하고 

기도폐쇄로 이어진다. 대량의 가스에 노출되면 폐부종이 발생할 수 있다1)3)4).  사람에서 실시된 

연구 결과 50~100 ppm의 농도에서는 1시간 이상 견디기 어려우며, 35 ppm에서 단시간 노출

되면 인후에 자극증상을 유발한다. 장기간 노출되더라도 견딜 수 있는 농도로서 10 ppm을 생
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한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ppm (1.5 ㎎/㎥) STEL : 2ppm (3 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) Ceiling : 2 ppm STEL : -

기준설정의 근거 : 염화수소 증기에 의한 급성 자극의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) Ceiling : 5 ppm(7 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling : 5 ppm(7 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 5 ppm(8 ㎎/㎥) STEL : 10 ppm(15 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : 2 ppm(3 ㎎/㎥) PL : I(2) 

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 5 ppm(7.5 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

각하였으나, Elkins와 Stokinger의 연구에서는 5 ppm 정도의 농도에서도 즉각적인 자극증상

을 일으킨다는 연구결과가 보고되었다. 

2) 피부 : 고농도의 염화수소나 염화수소 가스에 노출 될 경우 흉터를 남기는 깊은 화상을 유발하

며, 저농도에 반복적으로 노출되면 피부염 뿐 아니라 갈색 또는 황색의 피부변색이 나타난다1-3).

3) 눈 : 고농도의 염화수소 가스는 각막을 파괴시키고 백내장과 녹내장을 유발한다1-3).

4) 소화기계 : 고농도의 염화수소 섭취는 통증, 연하곤란, 오심, 구토를 유발하고 소화기계에 부식

성 손상을 가하여 출혈, 천공, 흉터, 협착을 야기한다1)3).

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계 : 장기간 염화수소 가스에 노출될 경우 폐기능 변화, 만성기관지염, 비중격궤양, 상기

도 바이러스 감염증상이 발생할 수 있다2).

2) 눈, 피부, 비강, 인두 : 피부염증, 각막손상, 비중격궤양1)2)

3) 악구강계 : 치아변색, 치아 침식3)

(3) 발암성

염화수소는 발암성과는 관련이 없는 것으로 분류되어 왔으며5) 동물실험에서 비강암을 야기하지 않고 

포름알데하이드와 결합해서 발암성을 촉진시키지 않는다고 보고되었다6). (IARC : - , ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

8. 참고문헌

1) Agency for Toxic Substances and Disease Registry (ATSDR). Hydrogen chloride(HCl). Medical Management 

Guidelines. US Department of Health and Human Services. Atlanta, US.

2) International Programme on Chemical Safety (IPCS) (1982). Chlorine and Hydrogen Chloride. 

Environmental Health Criteria 21. WHO. Geneva.
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3) MEDITEXT® Medical Management. Hydrogen chloride. In: Klasco RK (Ed): TOMES® System. Thomson 

Micromedex, Greenwood Village, Colorado.

4) Expert Panel on Air Quality Standards (EPAQS) (2006). Guidelines for halogens and hydrogen halides in 

ambient air for protecting human health against acute irritancy effects: Hydrogen chloride. Department for 

Environment, Food and Rural Affairs.

5) International Agency for the Research on Cancer (IARC) (1992). Occupational exposure to mists and 

vapours from strong inorganic acids; and other industrial chemicals. IARC Monographs on the Evaluation 

of Carcinogenic Risks to Humans. IARC. Lyon.

6) ACGIH. Documentation of the TLV's and BEI's with Other World Wide Occupational Exposure Values. 

Cincinnati. 2010. 
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질 산 (Nitric acid)
산 및 알칼리류-6

1. 동의어

아쿠아 fortis(aqua fortis); wfna; rfna(rfna); 질산 수소(hydrogen nitrate); 아조트 산(azotic 

acid); 하이드록시 나이트릴(nitryl hydroxide)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7697-37-2  ․ 분자식 및 구조식 HNO3        

 ․ 모양 및 냄새 무색, 적색 또는 노란색 액체, 발연성(fuming), 특징적인 질식성(choking) 냄새b

 ․ 분 자 량
63.02 (1 ppm = 2.58 ㎎/㎥)b

63.013C  ․ 비   중 1.50269 (25℃)b 1.5129(20℃)c

 ․ 녹 는 점 -41.59℃b  ․ 끓 는 점 83℃b

 ․ 증 기 밀 도 2~3 (공기 = 1.0)C  ․ 증 기 압
47.9 ㎜Hg (20℃)b 

63.1 ㎜Hg (25℃)C

 ․ 인 화 점 연소되지 않음  ․ 폭 발 한 계 폭발성은 없음

 ․ 용 해 도 물에 잘 녹는다.(강 질산은 질산 70-71%의 수용액) 

 ․ 기 타

습기와 열이 있는 공기 중에 노출되면 흰 연기를 내면서 과산화질소로 분해되고, 

강한 산화력을 갖고, 황화수소, 인화수소, 요오드화수소, 카바이트, 이황화탄소, 아

민류, 히드라진류 등과 접촉하면 발화 또는 폭발하고 부식성이 있어 대부분의 금

속을 쉽게 부식시킨다.

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

무기 및 유기질산염, 질산에스테르 또는 니트로화합물의 합성

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 셀롤로즈공업,화약,폭약,염료,향료,의약품,시약,비료(질산암모늄), TDI 등의 제조업장

주요취급공정 : 도금의 금속표면처리(pickling),조각 또는 장식물 제작과정에서 금속 부식 작업, 

질산암모늄 비료 제조 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기를 통하여 질산의 증기 또는 미스트가 인체 내로 들어갈 수 있다. 눈 또는 피부의 

접촉을 통하여 국소적인 병변을 일으킬 수 있다. 액체를 마시면 소화기계로 들어 갈 수 

있으나 전신 흡수 정도에 대하여는 잘 알려져 있지 않다. 
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6. 표적 장기별 건강장해 

(1) 급성 건강영향

1) 눈 : 질산은 눈에 접촉 시 심각한 화상을 일으킨다. 농도와 노출시간에 따라 안구위축, 결막 붙

음, 각막 혼탁, 시력 상실을 야기한다2)3).

2) 피부 : 고농도의 질산증기는 피부에 접촉 시 즉각적이고 심각한 관통성 화상을 일으킨다. 고농

도의 질산용액은 피부에 접촉 시 깊은 궤양과 황색의 색소 침착을 남긴다1)4).

3) 호흡기계 : 질산가스의 흡입은 기침, 구역, 흉통, 호흡곤란, 농도에 따라 급성폐부종을 일으킬 

수 있다5)6).

4) 위장관계 : 30~40 ml 복용 시 급성 부식성 응고성 괴사를 일으킨다7).

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계 : 지속적인 질산증기의 노출은 만성기관지염을 일으키고 더 심각한 노출 시에 화학성 

폐장염을 일으킨다4).

2) 악구강계 : 질산증기는 이를 부식시키고 특히 앞니와 송곳니를 침범한다8)9).

(3) 발암성 

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음1)  (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 2 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : 4 ppm(10 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 2 ppm STEL : 4 ppm

기준설정의 근거 : 눈, 피부, 점막 그리고 상기도 자극의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) Ceiling : 2 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 2 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : 4 ppm(10 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : 1 ppm(2.6 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 2 ppm(5.2 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.5 ppm(1.3 ㎎/㎥) STEL : 1 ppm(2.6 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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트리클로로아세트산
(삼염화초산, Trichloro acetic acid)

산 및 알칼리류-7

1. 동의어

아세토-카우스틴(aceto-caustin), 트라이클로로에탄산(trichloroethanoic acid), 암켐(amchem), 

TCA, 아세트산, 트라이클로로-(acetic acid, trichloro-), 트라이클로르아세트산(trichloracetic 

acid), 트라이클로로아세트산, 고체(trichloroacetic acid, solid); 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 76-03-9  ․ 분자식 및 구조식 C2HCl3O2

 ․ 모양 및 냄새 무색의 결정체로 예민한 자극성 냄새가 난다b.

 ․ 분 자 량 163.39b  ․ 비   중 1.629 (25℃)

 ․ 녹 는 점 57~58℃  ․ 끓 는 점 196-197℃

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 1 torr at 51℃b

 ․ 인 화 점 해당 없음  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 6.67 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.150 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 물에 매우 잘 녹으며 에탄올과 디에틸에테르에 녹는다b.

 ․ 기 타 조해성을 띠며 비교적 강산이다b.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

알부민 검출시약, 제초제 제조

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장- 부패물질이 함유된 물의 염소소독 사업장

주요취급공정- 부패물질이 함유된 물의 염소소독 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입, 섭취, 피부접촉으로 노출될 수 있으나 피부로는 쉽게 흡수되지 않는다1)2).

∙ 대사 : 삼염화초산은 간에서 대사되어 혈장단백과 결합하게 된다2)3).

∙ 배설 : 신장을 통해 glucuronic acid로 배설된다4).

∙ 반감기 : 지원자를 대상으로 한 실험에서 평균 혈장 반감기는 50시간이었다3).
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 눈, 피부 및 점막 : 눈 및 코와 목에 매우 자극적이다5)6).

2) 소화기계 : 입, 인두, 복부의 심각한 타는 듯한 통증에 의해 구토와 어두운 혈성 설사가 발생한

다. 구토, 설사, 무기력증 등의 비전형적 소화기 자극증상이 나타나기도 한다7)8).

3) 호흡기계 : 호흡기계를 자극하고 기침, 가래, 청색증, 수포음과 숨 막힘, 폐부종과 가슴쪼임, 호

흡곤란에 의해 어지럼증과 쇠약이 6-8시간의 잠복기 후에 나타난다. 성문의 부종으로 인해 질

식이 일어날 수 있다5)7).

4) 심혈관계 : 저혈압과 고혈압이 나타난다7).

5) 조혈기계 : 적혈구와 혈색소 수의 상승에 의해 혈액농축이 일어난다7).

(2) 만성 건강영향 

1) 호흡기계 : 기관지 자극에 의해 만성기침과 기관지 폐렴이 흔하다7).

2) 악구강계 : 턱의 괴사에 의한 이빨에 미란이 발생한다7). 

(3) 발암성

IARC은 발암성 여부가 확인되지 않은 것으로 간주하지만, ACGIH에서는 사람에서는 발암성 여부

가 확인되지 않지만 쥐 실험에서 간세포암을 일으키는 것을 인정하고 있다2)9).

(IARC : Group 3, ACGIH : A3)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ppm(7 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 1 ppm STEL : -

기준설정의 근거 : 눈, 상기도 자극 및 신장 영향의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 1 ppm(7 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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황산 (Sulfuric acid)
산 및 알칼리류-8

1. 동의어

비트리올의 기름(oil of vitriol), BOV, 디핑산(dipping acid), 비트리올 갈색 기름(vitriol brown 

oil), 황산(hydrogen sulfate), 황산 이수소(dihydrogen sulfate), 황산(sulphuric acid), matting 

acid, 다이싸이온산(dithionic acid) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7664-93-9  ․ 원 소 기 호 H2SO4

 ․ 모양 및 냄새 점성의 무색, 무취의 유성액체로 오염시 갈색을 띤다b. 

 ․ 분 자 량 98.08b  ․ 비   중 1.84a

 ․ 녹 는 점 10.3℃ (무수산)a  ․ 끓 는 점

290℃이하, 340℃(삼산화황+물 상태)a

338℃(순도 98%)b

337℃c

 ․ 증 기 밀 도 3.4 (공기=1)c  ․ 증 기 압 0.001 torr 이하(20℃)b

 ․ 인 화 점 해당 없음  ․ 폭 발 한 계  -

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 4.01 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.25 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 물이나 에틸알코올의 모든 비율에 잘 녹는다b. 

 ․ 기 타 물이나 알코올과 격렬하게 반응하고 발열반응을 일으킨다b.

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

플라스틱류 및 폭약류

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 비료 금속 세척 화학물질, 플라스틱류 및 폭약류 제조정유 제조업장

주요취급공정 : 비료제조 금속 세척 화학물질, 플라스틱류 및 폭약류 제조정유 제조 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입, 눈, 피부의 접촉으로 흡수된다1).

∙ 대사 : 일부는 황화이온과 수소이온으로 흡수되어 간에서 phenol, cresol, indole, skatole

로 합성된다2).

∙ 배설 : 배설에 대하여 알려진 바가 없다.

∙ 반감기 : 생체 내 반감기에 대하여 알려진 바가 없다.
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 호흡기계 : 1 ㎎/㎥이하의 농도에 노출되면 청소율 감소를 보이며 1 ㎎/㎥이상의 농도에서는 폐

기능이 감소되며, 에어로졸에 의해 천식, 기도과민반응과 같이 기관지 수축에 더 민감해진다.  

0.8-12.8 ㎎/㎥ 농도의 증기에 노출된 근로자들에서 기관지염, 알레르기성 기관지천식, 폐기종

이 생겼다3)4)5).

기중농도와 호흡기 증상과의 관계

기중농도(㎎/㎥)  호흡기 증상

0.35~5
 5~15분간의 노출로 반사성 호흡변화가 나타나고 호흡이 가빠진지고, 최대호

기유속이 감소한다.

5~
 주로 분당 호흡량이 감소한다.

 불쾌감을 느끼고 깊은 호흡을 하면 기침이 난다. 

2) 눈, 피부 및 점막 : 1 ㎎/㎥이하의 농도에서는 냄새, 맛 그리고 자극증상을 거의 느끼지 못하지만6), 

계속해서 노출되면 조직의 자극, 부식, 독성 작용으로 조직의 파괴를 거쳐 심한 화상으로 이어진다. 

많은 피부에 노출되면 심한 화상을 입었을 때와 유사하게 쇼크, 실신을 일으키기도 한다4)7).

3) 소화기계 : 황산을 삼켰을 때 입, 목, 식도 점막의 부식과 통증, 연하곤란을 야기한다3)8).

(2) 만성 건강영향

1) 황산분진에 오랫동안 노출 시 피부질환, 기관지폐렴, 위염, 결막염 등을 일으킨다9).

2) 구강계 : 치아에 오랫동안 작용하면 치아산식증을 일으킨다. 황산증기가 직접 닿는 치아는 법

랑질이 마모되고 법랑질과 치질이 부식한다. 치아산식증은 직업적으로 황산증기에 여러 해 동

안 노출된 사람에 생기지만 평균 0.23 ㎎/㎥의 황산증기에 4개월 노출된 사람에서 생긴 경우도 

있다10).

(3) 발암성

제련소에 근무하는 사람이 황산증기에 노출되어 후두암이 발생한 예가 있다. 황산이 직접 발암물

질로 작용하였는지, 촉진제로 작용하였는지 또는 다른 물질과 결합하여 작용하였는지는 알 수 없다. 

또한 황산 관련 제품을 생산하는 공장에서의 후두암, 비강암 사망률이 높다는 연구들이 있다11)12)13). 

(IARC : Group 2A, ACGIH : A3)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.2 ㎎/㎥ STEL : 0.6 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.2 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 과거 폐질환이 있는 개인의 폐기능 감소 및 점액섬모 청소율의 변화를 취소화

할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : -
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유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.05 ㎎/㎥ STEL : 0.1 ㎎/㎥

독일(DFG, 2012) MAK : 0.1 ㎎/㎥ PL : I(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.05 ㎎/㎥ STEL : 0.1 ㎎/㎥

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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불소 (Fluorine)
가스상 물질류-1

1. 동의어

다이아토믹 플루오린(diatomic fluorine), 다이플루오린(difluorine)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7782-41-4  ․ 원 소 기 호 F2

 ․ 모양 및 냄새 담황색의 이원자성 가스이며 견디기 어려운 자극성 냄새가 난다.

 ․ 분 자 량 37.997c  ․ 비   중 1.108(액체, -188.14℃)

 ․ 녹 는 점 -219.61℃  ․ 끓 는 점 -188.13℃

 ․ 증 기 밀 도 1.695 (공기= 1.29)c  ․ 증 기 압
1 ㎜Hg(-223.0℃)

10 ㎜Hg(-214.1℃)c

 ․ 인 화 점 해당 없음  ․ 폭 발 한 계

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 1.55 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.643 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 물과 신속하게 반응하여 오존과 불산을 생성한다b.

 ․ 기 타 실온에서 대부분의 산화성 물질과 격렬하게 반응하여 발화하는 수가 많다b. 

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

사불화우라늄을 육불화우라늄으로 전환함, 로켓 연료의 산화제, 각종 불화물과 불화탄소물의 제조

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 화학공장, 치약제조업, 연구실

주요취급공정 : 각종 물질 산화/환원 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 눈, 소화관, 폐, 피부를 통해 흡수된다1).

∙ 대사 : 모든 조직에서 발견되며, 갑상선, 대동맥, 신장, 뼈에 축적된다. 특히 뼈와 이빨에 주로 

축적된다1).

∙ 배설 : 신장을 통해 주로 배설되며, 땀과 위 장관 분비, 모유를 통해 배설되며 태반을 통과한다2).

∙ 반감기 : 혈관 내 주사된 불소의 반감기는 13분이며, 불화소다를 섭취하였을 때 반감기는 3시간

으로 더 느리다3).
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 눈, 피부 및 점막 : 불소 가스는 심각한 눈, 점막, 피부를 자극하며, 심한 경우 화상을 초래한다4)5).

2) 호흡기계 : 불소의 흡입으로 호흡곤란, 기관지 경련, 폐부종이 발생한다6)7).

3) 심혈관계 : 과도한 초과용량 섭취 시 저칼슘혈증, 응고장애, 고칼륨혈증, 부정맥, 저혈압이 나

타나며 보상기전이 나타나지 않는다6).

4) 소화기계 : 타액분비, 메스꺼움, 구토, 복통, 설사가 나타난다1).

5) 신경계 : 과도한 초과용량 섭취 시 경련, 혼수가 나타날 수 있다6).

(2) 만성 건강영향 

골경화증과 이빨 에나멜이 얼룩덜룩해진다8).

(3) 발암성

발암성 여부가 확인되지 않았다. (IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.1 ppm(0.2 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 1 ppm STEL : 2 ppm

기준설정의 근거 : 눈, 피부 그리고 점막 자극의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.2 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.2 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 1 ppm(1.58 ㎎/㎥) STEL : 2 ppm(3.16 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : 0.1 ppm(0.16 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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브롬 (Bromine) 
가스상 물질류-2

1. 동의어

브로민 원소(bromine element), 브로민 분자(Br2)(bromine molecule(Br2)), 이원소 브로민

(diatomic bromine), 다이브로민(dibromine)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7726-95-6  ․ 분자식 및 구조식 Br2

 ․ 모양 및 냄새 암적갈색의 휘발성 이원성 액체로 매우 자극적인 냄새가 난다.

 ․ 분 자 량 159.808b  ․ 비   중 3.11(20℃)

 ․ 녹 는 점 -7.25℃  ․ 끓 는 점 58.8℃b

 ․ 증 기 밀 도 3.5(공기밀도=1)b  ․ 증 기 압 175 ㎜Hg(20℃)b

 ․ 인 화 점 해당 없음  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 6.5 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.15 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 일반 유기용제에 녹으며, 물에는 아주 천천히 용해된다.b

 ․ 기 타
액상 암모니아와 액상 브롬이 접촉하면 격렬한 반응을 일으키며 무수브롬은 알루

미늄, 티타늄, 수은, 칼륨과 격렬한 반응을 일으킨다.b

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

금의 추출, 표백제, 소독제, 훈증제의 중간산물(취화메틸, 휘발유의 항녹킹제(이 취화 에틸렌), 연

소 지연제(플라스틱, 색소, 의약품, 사진용 시약), 분석시약, 모직의 방축제

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 표백제, 소독제, 훈증제 제조, 용제제조 사업장

주요취급공정 : 표백제, 소독제, 훈증제, 용제 등의 제조 공정 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기, 피부, 소화기계를 통해 흡수된다1).

∙ 대사 : 체내에서 브롬(bromine)이 브롬화물(bromide)을 형성하고 지방이나 혈장단백에 결합하지 

않으며 갑상선의 활동에 영향을 받지 않는다1).

∙ 배설 : 신장을 통해 배설된다1).

∙ 반감기 : 브롬화합물은 인체 내에서 약 12일의 반감기를 가진다1).
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 눈, 피부 및 점막 : 브롬 증기는 눈, 피부, 점막을 극단적으로 자극하며 눈꺼풀의 염증, 눈물분비, 

광선혐기증, 안검경련이 일어날 수 있다2). 대부분의 다른 화학물질과는 달리 피부접촉 후 피부반

응이 즉각적으로 나타나지 않고 지연되며, 물집을 형성하고 피부 탈색, 궤양의 치유 지연이 나타

난다3). 1.2-0.5 ppm의 브롬 농도에 노출되었을 때 흔한 증상으로는 결막염 등이 있다4).

2) 호흡기계 : 상부 기도에 염증성 반응을 일으킨다. 낮은 농도의 노출에도 상부 기도에서의 방대

한 양의 점막 분비, 기침, 코피, 호흡곤란을 유발한다. 경우 따라서는 목쉼, 천식성 기관지염을 

동반한 호흡곤란이 나타날 수 있다. 그리고 화학적 화상이 폐에서 일어날 수 있다2).

3) 신경계 : 어지러움과 두통이 발생할 수 있다2).

4) 소화기계 : 오심, 설사, 심와부 통증이 발생할 수 있으며2), 증상은 20-30%는 3일 정도 지속되며, 

경우에 따라서는 1달 정도 지속 될 수도 있다5).

(2) 만성 건강영향

1) 눈, 피부, 비강, 인두 : 브롬화합물이 축적되면 피부의 붉은 반점에서 농까지 진행되는 bromoderma 

tuberosum로 알려진 희귀질환이 발생할 수 있다3).

2) 호흡기계 : 기관지 폐렴, 만성 후두염이 브롬 증기에 노출된 사람에게서 나타날 수 있다4).

(3) 발암성

발암성 여부가 확인되지 않았다.  (IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.1 ppm(0.65 ㎎/㎥) STEL : 0.3 ppm(2 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 ppm STEL : 0.2 ppm

기준설정의 근거 : 호흡기 자극과 폐 손상 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.7 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.7 ㎎/㎥) STEL : 0.3 ppm(2 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.65 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : 0.1 ppm(0.66 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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산화에틸렌 (Ethylene oxide)
가스상 물질류-3

1. 동의어

옥시란(oxirane), 다이하이드로옥시렌(dihydrooxirene), 다이메틸렌 산화물(dimethylene oxide), 

에폭시에테인(epoxyethane), 1,2-에폭시에테인(1,2-epoxyethane), 에텐 산화물(ethene oxide), 옥

사사이클로프로페인(oxacyclopropane), 옥산(oxane), 옥시도에테인(oxidoethane), 알파,베타-옥시

도에테인(alpha,beta-oxidoethane), 옥시란(oxiran)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 75-21-8  ․ 분자식 및 구조식 C2H4O

 ․ 모양 및 냄새 달콤한 냄새가 나는 무채색 가스b

 ․ 분 자 량 44.05a  ․ 비   중 0.8711b

 ․ 녹 는 점 -111℃a  ․ 끓 는 점 10.7℃a

 ․ 증 기 밀 도 1.5(공기밀도=1)b  ․ 증 기 압 146 ㎜Hg(20℃)b

 ․ 인 화 점
-18℃(개방상태)

-20℃(밀폐상태)c  ․ 폭 발 한 계  3~100% by volumec

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 1.80 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.556 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 물, 벤젠 알코올, 아세톤, 에테르, 사염화탄소에 잘 용해된다c.

 ․ 기 타 인화성이 높아서 폭발할 수가 있다b.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

훈증제, 멸균제, 진균 살균제, 유기합성의 시약, 보건 의료품 생산, 1,2-에탄올 부동액, 테레프탈

산, 병제조용 폴리에틸렌, 비전리성 표면장력제, 글리콜에스테르, 메탄올아민류 및 콜린 등에 사용

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 훈증제, 멸균제, 진균 살균제, 유기합성 시약제조 사업장, 보건 의료품 생산, 1,2-에

탄올 부동액, 테레프탈산, 병제조용 폴리에틸렌, 폴리에스테르, 비전리성 표면장력제, 글리콜에스테

르, 메탄올아민류 및 콜린 등을 제조하는 사업장

주요취급공정 : 훈증제, 멸균제, 진균 살균제, 유기합성의 시약, 보건 의료품 생산, 1,2-에탄올 부

동액, 테레프탈산, 병제조용 폴리에틸렌, 폴리에스테르, 비전리성 표면장력제 등을 제조하는 공정 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기계와 소화기계를 통해 흡수된다1). 혈액에 잘 녹기 때문에 폐로 흡수된 것은 급속히 

퍼지고 그 정도는 폐포 환기율과 흡인된 공기 안의 물질 농도에 의존한다2).
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한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ppm(2 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 1 ppm STEL : -

기준설정의 근거 : 눈, 피부, 점막 그리고 상기도 자극의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.1 ppm미만(0.18 ㎎/㎥) STEL : -

Ceiling(10분) : 5ppm(9 ㎎/㎥) 

∙ 대사 : 간, 신장, 폐, 고환, 비장, 뇌 등에서 대사된다3). 2가지 가능한 경로는 글리콜 에틸렌으

로 가수분해하는 것과 글루타티온 포합에 의해 메르캅터르산과 메르티오 대사물로의 변환하는 

것이다.

∙ 배설 : 글리콜 에틸렌은 주된 대사산물로 24시간 이내에 7-20%가 소변으로 배설된다4). 클리콜 

에틸렌, 2-하이드록시메르캅터르산, 2-메틸티오에탄올, 그리고 2-메르캅토에탄올이 대사물로써 

소변으로 배설된다5). 산화 에틸렌의 74%가 24시간 이내에 소변으로 배출되며 4%만이 다음 24

시간에 배설된다2).

∙ 반감기 : 반감기는 약 10분정도이다6).

6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 피부 및 점막 : 눈의 자극, 오심, 구토, 희석되거나 농축된 용액에 의한 피부접촉은 피부염, 수

포, 부종, 화상, 동상을 일으킬 수 있다6).

2) 신경계 : 위약감, 의식저하, 운동실조증

3) 호흡기계 : 코, 목, 폐의 자극

(2) 만성 건강영향 

1) 신경계 : 후각저하6), 다발성 신경증, 특히, 하지의 감각저하 및 걸음걸이 이상을 호소함. 우선 

하지에서 진동각에 대해 둔해지며 점차 상지나 다른 부위로 퍼진다7).

2) 호흡기계 : 호흡기계 감염에 취약해진다6).

3) 눈, 피부, 비강, 인두 : 감작되어 과민반응을 일으킨다6).

(3) 발암성

동물실험에서 산화에틸렌의 장기간 흡입에 의해 다양한 종양이 나타나서 동물에서의 발암성은 충

분한 증거가 있으며, 인간의 DNA 변화를 증가시킨다는 연구가 있다8)9)10).

(IARC Group 1, ACGIH A2)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준
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유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 1 ppm(1.8 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 1 ppm STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 1 ppm(1.8 ㎎/㎥) STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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삼수소화비소 (Arsine)
가스상 물질류-4

1. 동의어

수소비소화합물(hydrogen arsenide), 비화수소(arsine), 수소화비소(arsenic hydride), 삼수소화비소

(arsenic hydride(AsH3)), 비소화수소(arseniuretted hydrogen), 수소화비소(arsenous hydride)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7784-42-1  ․ 분자식 및 구조식 AsH3

 ․ 모양 및 냄새 무색의 가스로, 고약한 마늘냄새가 난다b. 

 ․ 분 자 량 77.95a  ․ 비   중 2.695b

 ․ 녹 는 점 -117℃a  ․ 끓 는 점 -62.5℃a

 ․ 증 기 밀 도 2.7 (공기밀도=1)c  ․ 증 기 압 11,000 ㎜Hgc

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 3 ㎍/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.313 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 물에 녹으며 알코올, 알칼리에 약간 용해된다b.

 ․ 기 타 특이사항 없음

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

반도체 윤활제, 유기화합물 합성, 축전지

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 :합성화학공업, 반도체 제조업, 축전지 제조업

주요취급공정 : 반도체 생산에서 윤활제, 유기물 합성, 축전지 제조 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 주된 노출 경로는 흡입에 의한 것이다2).

∙ 대사 : 산화와 메틸화에 의해 monomethylarsonate(MMA), dimethylarsinate(DMA) 등으로 대사

된다1).

∙ 배설 : 대사물질은 소변으로 배설된다1).
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6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 피부 및 점막 : 색조변화를 일으킨다2).

2) 조혈기계 : 급성 혈관내 용혈, 빈혈을 일으킨다2).

3) 호흡기계 : 호흡곤란, 호흡 시 마늘 냄새가 난다. 폐부종은 다량 노출 되었을 때 나타날 수 있다2).

4) 신장 : 신부전을 일으킬 수 있다2).

5) 소화기계 : 오심, 구토, 쥐어짜는 듯한 복통을 일으킨다2).

6) 신경계 : 두통, 기억력 저하, 지남력 상실, 불안 증상이 나타난다2).

7) 간담도계 : 우상복부 통증, 간비대가 나타날 수 있다2).

8) 근골격계 : 근 손상 및 괴사, 근육통이 나타날 수 있다2).

9) 심혈관계 : 저혈압이 나타날 수 있다2).

(2) 만성 건강영향

1) 위장관계 : 복통이 만성적으로 지속된다2).

2) 조혈기계 : 빈혈, 조혈기관 손상을 일으킬 수 있다2).

3) 호흡기계 : 폐 손상을 야기한다2).

4) 신경계 : 말초신경전달 속도 저하로 인한 무감각, 레이노이드 현상, 혈관경련 등의 증상이 나타난다3)4)5)6).

5) 비뇨기계 : 신장 손상을 일으킬 수 있다2).

6) 간담도계 : 간 손상을 일으킬 수 있다2).

(3) 발암성

발암성 증거는 확인되지 않았다. (IARC : -, ACGIH : -)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.005 ppm(0.016 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.005 ppm STEL : -

기준설정의 근거 : 용혈 및 비장, 간, 신장의 용혈 관련 영향을 막을 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.05 ppm(0.02 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling(15분) : 0.002 ㎎/㎥ STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.01 ppm(0.032 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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시안화수소 (Hydrogen cyanide)
가스상 물질류-5

1. 동의어

하이드로사이안산(hydrocyanic acid), 프러식산(prussic acid), 포르모나이트릴(formonitrile), 탄

소 수소화물 나이트라이드(carbon hydride nitride), 하이드로사이안산, 액화(hydrocyanic acid, 

liquefied), 사이안화 수소(hydrogen cyanide)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 74-90-8  ․ 분자식 및 구조식 HCN

 ․ 모양 및 냄새 
실온에서 무색의 기체이거나 26℃에서 담청색의 액체로 액화한다. 씁쓸한 아몬드 

냄새가 난다.C

 ․ 분 자 량 27.03 (1 ppm = 1.12 ㎎/㎥ :20℃)  ․ 비   중 0.687 (20℃)

 ․ 녹 는 점 -13.4℃  ․ 끓 는 점 25.6℃

 ․ 증 기 밀 도 0.941  ․ 증 기 압 620 ㎜Hg (20℃)

 ․ 인 화 점 -17.78℃ (밀폐상태)  ․ 폭 발 한 계 공기 중 5.6~40% (vol %) 

 ․ 전 환 계 수

 ․ 용 해 도 물과 알코올에 잘 녹으며, 에테르에 조금 녹는다C.

 ․ 기 타
휘발성, 인화성, 폭발성이 강하다. 22% 이상의 수분과 알칼리와 혼합되어 있는 경

우에는 폭발이 촉진된다. 공기 중에는 0.2-5 ppm이 냄새의 역치이다.

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

시안화염의 제조, 전기 도금, 금, 은 등 광물의 제련 및 보석가공, 사진 현상, 합성고무, 플라스틱

의 합성, 훈증 소독제, 의약품의 첨가제

 

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : acetonitrile/acrylonitrile/glyconitrile 합성고무 제조업체, phosphoric acid, 

oxalic acid, soda, Nitroprusside, Laetril 등 의약품 제조업체

주요취급공정 : 시안화염의 제조, 전기 도금, 보석가공, 사진 현상, 합성고무의 생산, 플라스틱의 

합성과 제조, 곤충과 쥐 등에 대한 훈증 소독, 짐승 가죽의 털 제거 등에 종사하며 시안화물을 취급

하는 작업

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입, 피부 접촉, 섭취 등으로 흡수된다. 흡입을 통해 빠르게 흡수된다1).

∙ 대사 : 시안화수소는 Fe++ 과 친화력이 강하여 Fe++를 함유하는 조직 내의 산화효소(예: 치토크

롬 산화효소)와 굳게 결합한다. 청산 및 그 염류는 -SH를 함유하는 단백질(예: 글루타치
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온)과 반응하여 rhodanese 화합물(thiocyanate)을 형성한다.

∙ 배설 : thiocyanate는 소변과 대변으로 배설된다.

∙ 반감기 : 인간에서 cyanide에서 thiocyanate로 치명적이지 않은 농도로 변하는 반감기는 20분 

- 1시간 이다2).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

어지러움, 호흡곤란, 불안정감, 두통, 메스꺼움3), 갑작스런 의식소실 후 국소적 또는 전신적인 간

질발작과 유사한 경련, 혼수, 불수의적 배뇨 빛 배변4), 회복 후 주변시(peripheral vision)의 약한 

소실, 그리고 사망 등이 발생할 수 있다5).

(2) 만성 건강영향

1) 신경계

무력감, 쇠약감, 냄새와 맛의 변화, 침 흘림, 신경불안3), 착란, 쇠약 지속적 두통, 어지러움, 감각 

이상 등의 다양한 신경계 증상이 발생할 수 있다5).

2) 호흡기계

호흡곤란과 함께 노력성 호흡을 하는 경우가 발생한다3). 

3) 눈 ․ 피부 ․ 비강 ․ 인두

비경련 또는 비궤양, 인후 자극 증상3), 눈 자극증상 및 눈물 흘림(유루증)이 발생할 수 있다5). 피

부는 차고, 끈적거리며 땀의 분비가 많고 동맥혈 산화헤모글로빈(oxyhemoglobin) 농도가 높아짐에 

따라 피부가 밝은 핑크빛을 띄게 되는데 일산화탄소 중독과 감별해야한다. 청색증은 초기에는 거의 

나타나지 않는다6). 

4) 조혈기계

직업적으로 5-10년 동안 평균 5ppm에 노출된 근로자에서 혈색소 및 림프구 증가가 보고되었다5).

5) 심혈관계 

심계항진이 발생하고5) 혈압이 상승한다. 맥박은 느려졌다가 이후 약한 빈맥으로 이어지며 때때로 

불규칙해진다6). 

6) 위장관계

구역, 구토, 식욕부진, 소화기 증상, 복부 통증 등 다양한 소화기계 증상이 발생한다3).

7) 기타

체중감소 및 전흉부 통증에 대한 보고가 있으며 7년 동안 4,2 - 12.4 ppm의 농도에 노출된 근로자의 약 

50%에서 갑상선 비대 소견이 관찰되었는데 이러한 결과는 thiocyanate에 의해 발생 했을 가능성이 있다5). 
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(3) 발암성

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음.  (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) Ceiling : 4.7 ppm(5.2 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) Ceiling : 4.7 ppm STEL : -

기준설정의 근거 : 두통, 오심 및 비강, 인후, 상기도 자극 증상 그리고 갑상선 비대 가능성을 취

소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 10 ppm(11 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : - STEL : 4.7 ppm(5 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : 5 ㎎/㎥

독일(DFG, 2012) MAK : 1.9 ppm(2.1 ㎎/㎥) PL : II(2)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 5 ppm(5.5 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 3 ppm STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : 5 ㎎/㎥

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

8. 참고문헌
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http://www.inchem.org/documents/cicads/cicads/cicad61.htm
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3) ACGIH. Documentation of the TLV's and BEI's with Other World Wide Occupational Exposure Values. 
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4) Gosselin, R.E., R.P. Smith, H.C. Hodge. Clinical Toxicology of Commercial Products. 5th ed. Baltimore: 

Williams and Wilkins, 1984., p. III-127

5) ATSDR; Toxicological Profile (1995) Available : http://www.atsdr.cdc.gov/ 

6) Gosselin, R.E., R.P. Smith, H.C. Hodge. Clinical Toxicology of Commercial Products. 5th ed. Baltimore: 

Williams and Wilkins, 1984., p. III-12
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아황산가스 (Sulfur dioxide)
가스상 물질류-6

1. 동의어

아황산 무수물(sulfurous acid anhydride); 아황산화물(sulfurous oxide); 황 디산화물(sulphur 

dioxide), 아황산 무수물(sulfurous anhydride), 발효화 액체(fermenticide liquid), 황 디산화물

(SO2)(sulfur dioxide(SO2)), 황산화물(sulfur oxide); 황산화물(SO2)(sulfur oxide(SO2))

 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7446-09-5  ․ 분 자 식 SO2
a

 ․ 모양 및 냄새 무색의 불연성 기체, 특유의 숨 막히는 불쾌한 자극성 냄새(냄새 역치 : 0.5 ppm)a 

 ․ 분 자 량 64.1 (1 ppm = 2.62 ㎎/㎥)a  ․ 비   중 1.434 (액화상태, 20℃)a

 ․ 녹 는 점 -72.7℃b  ․ 끓 는 점 -10℃b

 ․ 증 기 밀 도 2.26 (공기 = 1.0)b  ․ 증 기 압 760 mmHg 이상 (20℃)b

 ․ 인 화 점 인화성 없음(nonflammable)c  ․ 폭 발 한 계 폭발성 없음c

 ․ 용 해 도 물에 잘 녹고(23g/100㎖, 0℃), 초산, 에탄올, 클로로포름, 에테르에도 녹는다c.

 ․ 기 타
수분이 존재할 경우 아황산(H2SO3)의 형태로 환원작용을 나타내며 점차 황산

(H2SO4)으로 변환되므로 금속에 대한 부식성이 강하다.

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

살충제, 훈증제, 방부제, 설탕, 표백제, 화학약품 제조

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 :  제련소, 화력발전소, 살충제, 훈증제, 방부제, 설탕 제조 사업장

주요취급공정 : 살충제, 훈증제, 방부제, 설탕, 화학약품 제조 공정, 비철금속 제련 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 코와 상부 기도의 점막에 의해 매우 빠르게 흡수된다. 상부 기도에서의 흡수는 입으로 호

흡할 때보다 코로 호흡할 때가 흡수율이 더 좋다. 하부 기도의 점막에서의 흡수는 낮은

데, 이는 이 구역으로 이동량이 많지 않기 때문이다. 하지만 호흡량이 많아지면 흡수되는 

양도 많아진다. 흡수의 정도는 농도에 비례한다1).

∙ 대사 : 흡수된 아황산가스는 sulfite, bisulfite, hydrogen 이온의 혼합물을 생성하는 습윤한 기

도벽에서 용해된다. 간, 신장, 심장에서 sulfite oxidase에 의해 대사과정이 일어나며, 

sulfite oxidase는 미토콘드리아에 존재한다. 뇌, 비장, 폐, 고환에서는 sulfite oxidase

의 활성화가 낮다1).

∙ 배설 : 아황산가스는 sulfate 형태로 소변으로 배설된다1). 점막으로 흡입된 아황산가스 중 
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12-15% 정도가 배출된다1).

6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성독성

1) 피부, 눈, 점막 : sulfurous acid 형태가 되어 점막 섬모 운동을 방해하고 결막염과 각막 화상을 

일으키며 피부의 찌르는 듯한 통증, 붉은 반점, 수포가 생긴다. 피부접촉에 의해서는 동상이나 

자극성 손상을 유발할 수 있다1).

2) 호흡기계 : 콧물, 목 아픔, 천명, 짧은 호흡, 흉통, 후두경련, 부종과 같은 증상들이 급성 기도 

폐쇄, 기관지경련, 폐렴, 폐부종을 일으킨다. 높은 농도에 노출되었을 때 과민성 기도반응 증후

군을 유발할 수 있다1). 또한, 호흡기계 자극, 만성 비염, 기침, 점액질 가래, 운동 시 호흡곤란

을 일으킬 수 있다.

3) 소화기계 : 오심, 구토, 복통1)

4) 기타 : 후각 및 미각 상실, 피로

(2) 만성독성

호흡기계 : 호흡기 감염에 취약해진다. 만성 기관지염, 폐 기능 감소를 유발 할 수 있다1).

(3) 발암성

발암성을 분류할 만한 충분한 데이터가 없음.  (IARC : Group 3 , ACGIH : A4) 

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 2 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : 5 ppm(10 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.25 ppm STEL : -

기준설정의 근거 : 급성 및 만성 호흡기계 부작용을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 5 ppm(13 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 2 ppm(5 ㎎/㎥) STEL : 5 ppm(13 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.5 ppm(1.3 ㎎/㎥) PL : I(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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8. 참고문헌
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염 소 (Chlorine)
가스상 물질류-7

1. 동의어

염소 분자(chlorine molecular), 이원자 염소(diatomic chlorine), 이염소(dichlorine), 분자 염소

(molecular chlorine), 염소 분자 (Cl2)(chorine molecul(Cl2)) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7782-50-5  ․ 분자식 및 구조식 Cl2

 ․ 모양 및 냄새 
불쾌한 냄새가 나며 대기압에서 불연성인 녹황색의 기체로, -35℃에서 호박색을 

띤다b.

 ․ 분 자 량 70.91b  ․ 비   중

2.48(상온)

1.4085 (액체, 20℃ 6.864기압)

1.5649 (액체, -35℃ 0.9949기압)c

 ․ 녹 는 점 -101℃  ․ 끓 는 점 -34.05℃

 ․ 증 기 밀 도 2.5 (염소가 끓는점에서)  ․ 증 기 압 5.83 x 103 ㎜Hg (25℃)c

 ․ 인 화 점 해당 없음  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 2.90 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.344 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 물에 용해되어 액상 염소, 치아염소산, 염화이온을 형성한다c.

 ․ 기 타 스스로 연소되고, 강한 산화제이다b.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

금속용제, 수영장 물의 살균제, 표백제, 화학적 합성시약

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 펄프 및 제지공업, 노킹 방지제 제조 사업장, 고무 제조 및 유기염소제품 제조 사업

장, 브롬 및 요오드 제조 사업장

주요취급공정 : 펄프 및 제지, 노킹 방지제, 고무 및 유기염소제품 제조 공정, 브롬 및 요오드 제조 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입되는 염소의 대부분은 상부 기도에서 흡수된다. 코와 입을 통한 흡수율은 비슷하다1).

∙ 대사 : 생체 내에서 높은 pH로 인해 치아염소산으로 변환되어 세포에 침투하여 손상을 일으킨다2).

∙ 배설 : 염소이온 형태로 소변과 대변으로 배설된다3).

∙ 반감기 : 쥐에서 제거 반감기는 44 - 88시간이다1).
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6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 치아 : 치아부식

2) 호흡기계 : 기침, 심한 흉통, 목 아픔, 객혈이 있을 수 있다. 호흡곤란, 폐부종, 폐렴이 나타날 

수 있다. 과다 노출시 과호흡으로 저산소증이 나타나기도 한다4)5)6)7).

3) 눈, 코, 피부 : 눈, 코, 피부 자극을 일으키며 가려움과 통증, 염증을 일으킨다. 눈의 결막염이

나 영구적 시력손상을 일으킬 수 있고 피부화상을 초래하기도 한다8).

4) 신경계 : 남자보다 여자에게서 두통, 의식저하가 흔하다. 다량 복용 시 쇼크, 혼수, 호흡정지, 

사망을 초래할 수 있다9).

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계 : 호흡곤란, 결핵균에 취약해진다10).

2) 악구강계 : 치아 부식을 일으킨다10).

3) 눈, 피, 비강, 인두 : 코의 점막 자극을 일으킨다10).

(3) 발암성

발암성 여부가 확인되지 않았다.  (IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.5 ppm(1.5 ㎎/㎥) STEL : 1 ppm(3 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.5 ppm STEL : 1 ppm

기준설정의 근거 : 눈, 점막 그리고 기도 자극의 가능성을 최소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) Ceiling : 1 ppm(3 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling(15분) : 0.5 ppm(1.45 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : 0.5 ppm(1.5 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : 0.5 ppm(1.5 ㎎/㎥) PL : I(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.5 ppm(1.5 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.5 ppm STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : 0.5 ppm(1.5 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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오존 (Ozone)
가스상 물질류-8

1. 동의어

삼원자 산소(triatomic oxygen)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 10028-15-6  ․ 분자식 및 구조식 O3

 ․ 모양 및 냄새 
푸른색을 띠는 온도에 따라 기체 혹은 액체상태. 2 ppm이하 농도에서는 특유의 

상쾌한 냄새, 더 높은 농도에서는 톡 쏘는 자극적인 냄새b 

 ․ 분 자 량 47.99b  ․ 비   중
1.614 g/㎖(액체)a

2.144 g/ℓ(기체)a

 ․ 녹 는 점 -193℃a  ․ 끓 는 점 -111.9℃a

 ․ 증 기 밀 도 1.66 (25℃,공기=1)b  ․ 증 기 압 해당 없음

 ․ 인 화 점 해당 없음  ․ 폭 발 한 계  -

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 1.96 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.51 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 알칼리 용액에 녹는다b.

 ․ 기 타 강한 산화제이며, 액체 상태나 농축된 용액에서 데워지면 폭발한다b.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

살균, 소독, 유기합성의 중간체 및 산화제

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 살균, 소독 사업장, 전기용접 하는 사업장

주요취급공정 : 전기용접

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입, 눈, 코, 피부의 접촉으로 흡수된다1)2).

∙ 대사 : 폐 지질에서 산화를 통해 대사된다3).

∙ 배설 : 폐를 통해 배설된다3).

∙ 반감기 : 생쥐의 폐에서 오존의 반감기는 약 6시간이다4).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 호흡기계 : 폐에서 폐 울혈, 부종, 출혈이 발생하며 헤모글로빈에서 산소가 분리되지 않음으로 
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인해 각 조직들에서 2차적 손상이 야기된다3). 농축된 오존 흡입 시 급성 증상이 발생하지 않더

라도 세균이나 바이러스에 의한 기관지병을 야기하거나 악화시킬 수 있다. 0.5 ppm으로 하루 3

시간, 일주일에 6일, 1년간 노출된 참가자들에서 폐 기능에 심각한 이상을 보였다5). 태평양 횡

단 항공편 항공사 승무원들의 증가된 호흡기 증상 발생률은, 높은 고도에서의 오존 노출에 기인

한다는 보고가 있다6). 오존에 심하게 노출되면 호흡 곤란, 청색증 및 폐부종과 심각한 호흡 곤

란이 생길 수 있다. 흉부 X선 사진에서 bronchovascular marking과 bilateral lung density가 

증가된 소견이 보인다. 오존은 흡연자에서 소기관지 손상을 더욱 심하게 할 수 있다7).

2) 눈, 피부 및 점막 : 경도의 노출은 눈을 자극하고7), 피부나 점막 부위의 손상 및 화상을 일으킨다8). 

노출 시 불편감은 개인에 따라 다르게 나타 날 수도 있는데 짧은 기간의 노출로도 눈, 코, 목의 점

막의 건조함으로 인해 고통 받기도 한다9).

3) 심혈관계 : 말초 혈관이 확장되어 혈압이 낮아진다10).

4) 조혈기계 : 사람의 피의 단핵구는 오존에 노출되었을 시 유사분열을 통하여 interlukin1과 

interlukin2를 생산하게 된다. 1 ppm의 오존의 농도에 4-6시간 노출되면 유사분열은 억제되고 

만다. 오존에 대한 반응은 다음과 같다. concanavalin A는 23%, phytohemagglutinin은 18% 

억제되었다. pokeweed는 오존의 농도가 0.1 ppm 밑에서는 유의한 반응이 별로 없었고 

concanavalin A는 0.18 ppm 밑에서의 농도에서는 억제 되지 않았고 phytohemagglutinin도 

0.5 ppm 밑에서는 억제되지 않았다. 림프구와 단핵구가 각각 오존에 노출되고 그다음에 제어

하는 세포들과 같이 섞였을 때는 모든 세포 형태들이 오존 노출에 의해 영향을 받아 기능적 결

함이 발생했다. interlukin 1의 생성은 오존 노출에 영향을 받지 않았고, 반면에 HLA-DR은 

오존에 24 노출이후 40%정도 생성이 감소되었다11).

오존(O3)의 농도수준 및 폭로시간별 인체에 미치는 영향12)

농도(ppm) 폭로시간 인체 및 실험동물에 미치는 영향

0.02 5분  냄새감지

0.03~0.3 1시간  달리기 선수의 기록저하

0.05~0.1 30분  불안감을 느낌

0.05~0.2 -  코 및 인후의 자극

0.05~0.6 1시간  천식환자의 발작빈도 증가

0.08 3시간  동물(쥐)의 세균감염, 감수성 증가

0.1

30분  두통, 눈에 자극

1시간  시각장애, 폐포 내의 산소의 확장 저하

2시간  폐동맥 산소 분압 증가

24시간  눈 자극 증상 증가

0.1~0.25 30분  호흡수의 증가

0.2
1시간  동물(쥐)의 적혈구 변형

6시간  동물(쥐)의 자율운동 감소

0.2~0.8 -  눈에 자극

0.3
-  호흡기 자극, 가슴압박

5분  호흡량의 증가

0.34 2시간  동물의 호흡량 증가

0.35 3~6시간  시력감소
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농도(ppm) 폭로시간 인체 및 실험동물에 미치는 영향

0.37~0.75 2시간  호흡량 현저히 감소

0.4 2~4  기도 저항 증가, 호흡량 감소

0.5

2시간  폐 기능 저하

6시간  기도저항의 증가와 폐 기능 현저히 감소 

2~6시간  동물(쥐)의 폐 세포 팽창

0.6~0.8 2시간  기관지 자극, 폐 기능 저하

0.8~1.5 -  폐 충혈

0.9 5분  기도저항의 심각한 감소

1.0 6시간  동물(쥐)의 사망률 증가

1.5~2.0 2시간  심한 피로, 가슴통증, 기침

9.0 -  급성 폐부종

오존(O3)의 농도수준 및 폭로시간별 인체에 미치는 영향12)

(2) 만성 건강영향 

피로, 두통, 그리고 운동 시 호흡 곤란과 같은 증상은 1~2주 만에 회복될 증상들이 몇 달 동안 계

속 수도 있다7). 

(3) 발암성 

발암성 여부가 확인되지 않았다. (IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.08 ppm(0.16 ㎎/㎥) STEL : 0.2 ppm(0.4 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.05 ppm(Heavy work) STEL : -

TWA : 0.08 ppm(Moderate work)

TWA : 0.10 ppm(Light work)

TWA : 0.20 ppm(Heavy, moderate, 
orlight work loads <2hours)) 

기준설정의 근거 : 폐기능 변화를 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ppm(2 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling : 0.1 ppm(0.2 ㎎/㎥) STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.2 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.5 ppm STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.05 ppm(0.1 ㎎/㎥) STEL : 0.2 ppm(0.4 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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이산화질소 (Nitrogen dioxide)
가스상 물질류-9

1. 동의어

질소 산화물 (no2)(nitrogen oxide (no2)), 니트리트 라디칼(nitrite radical), 니트리토(nitrito), 

나이트로(nitro), 질소 과산화물(nitrogen peroxide), 질소 디산화물 (no2)(nitrogen dioxide (no2))

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 10102-44-0  ․ 분자식 및 구조식 NO2

 ․ 모양 및 냄새 적갈색의 발연성 액체 또는 기체이며 독한 냄새가 난다.

 ․ 분 자 량 46.01a  ․ 비   중 1.448(액체)a (20℃, 물=1)

 ․ 녹 는 점 -9.3℃a  ․ 끓 는 점 21.15℃a (760 ㎜Hg)

 ․ 증 기 밀 도 (끓는점에서 공기=1) 1.58b  ․ 증 기 압 900 ㎜HgC (25℃)

 ․ 증 발 (부틸초산=1) 1이상  ․ 냄새의 서한도 0.12 ppm

 ․ 용 해 도 물에 잘 녹음   1 ppm = 1.88 ㎎/㎥b

 ․ 기 타 분해할 때는 질소산화물 같은 유독 가스와 증기가 발생한다.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

질산, 황산, 폭약, 비료, 염료

4. 주로 노출되는 공정

질소 산화물은 상호 연관성이 높으며, 따라서 노출은 대개 아질산 흄 등의 혼합형으로 이루어진

다. 질소 산화물의 노출은 여러 상황에서 이루어 질 수 있으나, 대개 원하지 않는 부산물에 의한 것

으로 질산, 황산, 폭약, 비료, 염료 및 다른 질소 화합물의 제조 시와 부식, 금속세척, 전기도금, 석

판인쇄 등의 작업시 야기된다. 즉 질산이 유기물과 접촉하는 곳이라면, 어디서든지 질소 화합물이 

발생될 수 있다. 유기물 분해 시 질소 산화물이 생성되기도 하여 마초(마초) 저장고에 일하는 농부

들에 silo filler's disease를 일으키기도 한다.

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 이산화질소는 흡입, 눈 또는 피부 접촉이다. 흡입을 통한 흡수는 전체 기도를 통해 흡수

될 수 있지만, 많은 양은 하기도를 통해 흡수된다1).

∙ 대사 : 폐에 흡수된 이산화질소는 혈액과 반응하여 질소흄(nitrous fumes)을 형성하여 폐포벽을 

자극한다는 연구가 있다2). 쥐 실험에서는 흡수된 대부분의 이산화질소는 아질산(HNO2)의 

형성과 분해를 통해 아질산염(NO2-)으로 전환된다3). 
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 호흡기계 : 10-20 ppm의 이산화질소에 노출시 눈, 코, 상기도에 경한 자극반응이 나타났다4). 

고농도의 이산화질소 흡입으로 폐부종에 의한 사망사례는 많다5). 

호흡시 폐포까지 깊이 도달하여 헤모글로빈의 산소 운반능력을 저하시키고, 수 시간 내에 호흡곤란

을 수반한 폐수종 염증을 일으키는 독성이 강한 물질이다. 점막자극이 강하고 메트헤모글로빈을 형성

하여 호흡기와 폐에 장해를 초래한다. 이산화질소는 일산화질소의 5-10배의 독성을 가지고 있다.

높은 농도의 이산화질소에 노출하면 기침과 점액성 또는 기포성 가래가 나오고 흉통이 있으며 청

색증, 호흡촉진, 심계항진이 생긴다. 노출 후 여러 시간이 지나면 다음에 심한 호흡곤란이 나타나며 

사망한다. 2-3 주 후에 회복되기도 하나 재발하기 쉽고 영구적인 폐 기능 장해를 남긴다. 폐렴을 

일으키기도 한다. 

급성 초기상태의 흉부 X-선은 정상 내지는 전형적인 폐수종 소견을 나타내며 말기에는 결정형 음

영을 나타낸다고 한다. 그러다가 일단 X-선 소견이 깨끗하게 되고 제 2단계에서는 비슷한 결과를 

보인다. 급성기의 병리소견은 심한 점막부종과 염증성 세포침윤이며 후기 병리조직에서는 폐색성 소

기관지염의 조직소견을 볼 수 있으며 작은 기관지와 소기관지에는 염증성삼출액이 차 있으며 마침내 

섬유화를 일으켜서 내강을 막아버리게 된다.

사람이 이산화질소에 60분 동안 노출되는 경우 100 ppm 농도에서는 폐수종을 일으켜 사망하고 

50 ppm농도에서는 폐에 아급성 또는 만성 폐수종이 생긴다. 25 ppm에서는 몇몇 사람만 자극성을 

느낀다. 건강한 사람과 천식이 있는 사람은 4 ppm 농도에 75분 동안 노출하면 최고 혈압이 떨어지

고 기도저항, 심박수, 피부전도 및 정서 상태에는 이상이 없다. 이산화질소에 의한 중증장애는 대부

분 니트로 폭발물의 폭발 또는 연소, 질산, 간헐적인 전기 또는 가스 용접 또는 환기되지 않은 농업

용 저장탑 속에 들어가는 등으로 우발적으로 노출되어 일어난다. 동물실험 결과, 산화질소에 노출하

면 자극과 병리 소견이 나타나는 이외에 감염증에 대한 저항력이 떨어진다. 마우스를 0.5 ppm 농도

에 7일 이상 노출하면 폐렴을 일으켜서 사망하는 비율이 높아진다.

천식과 같은 기도질환이 있는 사람은 저농도의 이산화질소에 노출되어도 감수성이 크다. 이산화질

소는 대기 뿐 아니라 실내 공기의 오염물질로 알려져 있다. 가정에서의 실내 환경 오염원은 가스연

소기 및 난방기에서 발생한다. 대기 및 실내 환경 내의 NO2농도는 보통 1 ppm 이하로서 산업장 환

경 중의 농도 보다 훨씬 낮은 농도이지만 이와 같은 저농도에 장기간 노출되는 경우에 어린아이와 

어른에게 만성폐쇄성 폐질환(COPD), 천식 등의 호흡기 장해를 일으킬 수 있다고 제시되고 있으나 

역학적 증거는 불충분하다.

2) 피부 및 점막 : 눈, 코, 목과 젖은 피부는 급성 노출에 의해서 자극된다.

(2) 만성 건강영향 

1) 호흡기계 : 순수한 단일물질은 아니지만 만성적으로 이산화질소에 노출된 러시아근로자에서 만

성기관지염과 폐기종이 보고되었다6).

(3) 발암성

몇몇 동물을 이용한 실험에서 발암성이 나타나지 않았다7-8). (IARC: - , ACGIH: A4)
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7. 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 3 ppm(6 ㎎/㎥) STEL : 5 ppm(10 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 3 ppm(5.6 ㎎/㎥) STEL : 5 ppm (9.4 ㎎/㎥)

기준 설정의 근거: 눈, 점막 및 호흡기 자극반응을 최소화 하는 수준
TLV-STEL는 자극반응 뿐만 아니라 만성적 노출에 의해 폐부종의 위험을 최소화 
하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : Ceiling 5 ppm(9 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : - STEL : 1 ppm(1.8 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.5 ppm(0.95 ㎎/㎥) PL : Ⅰ(1)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA :  3 ppm(5.7 ㎎/㎥) STEL : 6 ppm (11 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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일산화질소 (Nitrogen monoxide)
가스상 물질류-10

1. 동의어

질소 산화물 (no)(nitrogen oxide (no)), 질산화물 (no)(nitric oxide (no)), 산화 질소(nitric 

oxide), 질산화물 트라이머(nitric oxide trimer), 질소(ii) 산화물(nitrogen(ii) oxide), 질소 모노산화

물(nitrogen monooxide), 질소 모노산화물(nitrogen monoxide), 질소 산화물 (n4o4)(nitrogen oxide 

(n4o4)), 나이트로실 라디칼(nitrosyl radical), 모노질소 모노산화물(mononitrogen monoxide)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 10102-43-9  ․ 분자식 및 구조식 NO

 ․ 모양 및 냄새 무색의 기체이며 쏘는 듯한 달콤한 냄새가 난다. 

 ․ 분 자 량 30.01a  ․ 비   중 1.27(액체)a (물=1)

 ․ 녹 는 점 -163.6℃a  ․ 끓 는 점 -151.8℃a (760 ㎜Hg)

 ․ 증 기 밀 도 (끓는점에서 공기=1) 1.04b  ․ 증 기 압 26000 torrb (20℃)

 ․ 인 화 점 (부틸초산=1) 해당 없음  ․ 폭 발 한 계 0.3-1.0 ppm

 ․ 용 해 도 (물에 대한, g/100 ml) 4.6(20℃), 2.37(60℃)   ⋅1 ppm = 1.23 ㎎/㎥

 ․ 기 타 분해할 때는 질소산화물 같은 유독 가스와 증기가 발생한다.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

용접작업과 같이 높은 온도에서 질소가 산소와 반응하여 발생하며, 연소과정이나 내연기관의 배출가스

에도 일산화질소가 포함된다. 질산제조, 레이온 표백 및 프로필렌과 메틸에테르의 안정제로 사용된다.

4. 주로 노출되는 공정

직업적인 흔한 노출은 저장된 곡물의 발효로 인한 노출, 질산을 이용한 금속의 세척(pickling) 및 

에칭(etching), 절단(cutting), 연소 불꽃(flame) 또는 용접 아크(arcs), 연료 연소에 노출되는 경우

와 지하 폭파 시 광부들 그리고 화재 진압 시 소방관 등이 노출되기 쉽다. 질산이 유기물과 접촉하

는 곳이라면, 어디서든지 질소 화합물이 발생될 수 있다. 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입, 눈 또는 피부 접촉을 통해 흡수될 수 있다.

∙ 대사 : 흡수된 일산화질소는 혈중 헤모글로빈과 결합하여 nitrosyl-hemoglobin(NOHb)를 형성

하여 산소의 이용을 방해한다.1-5) 일산화질소나 nitrosyl-hemoglobin(NOHb)은 급속히 

대사되어 질산염(nitrite)을 형성하여 methemoglobinemia를 일으킨다6). 

∙배설 : 대부분의 일산화질소는 질산염의 형태로 배출된다7).
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

일산화질소는 메트헤모글로빈을 형성하므로 청색증을 일으키며 중추신경계에 영향을 줄 수 있다. 

마우스를 5000 ppm 농도에 6-8분 동안 노출하면 사망한다. 2500 ppm 농도에 12분 노출하여도 마

찬가지이다. 2-3분 후에 청색증이 나타나고 빨간 안저가 회청색으로 변하고 이어서 호흡곤란과 마

비 및 경련이 일어난다8-9). 이러한 연구를 통해 일산화질소가 이산화질소에 비해 1/5의 급성독성이 

있다고 알려져 있다10-11).

일산화질소는 공기 중에서 저절로 이산화질소로 변한다. 그러므로 공기 중에 일산화질소가 있을 

경우에는 반드시 이산화질소가 함께 존재한다. 그러나 50 ppm 이하의 농도에서는 이 반응이 느리기 

때문에 이산화질소의 농도는 무시할 정도이다. 일산화질소와 이산화질소에 함께 노출되는 경우의 증

상은 일산화질소에 의해서 메트헤모글로빈이 형성되기 이전에 나타난다. 이산화질소는 눈, 코, 목을 

자극하고 뒤늦게 폐수종을 일으킨다.

1) 호흡기계

질소 산화물은 비교적 약한 냄새와 적은 점막 자극, 낮은 조직 용해도 때문에 노출에 대한 경고를 

주지 못하므로 소기도와 폐 꽈리에 장해를 일으킬 수 있다.

고농도(60-150 ppm)로 노출 시 눈과 인후를 자극하고, 기침과 함께 인후와 가슴의 타는 듯한 느낌

을 야기할 수 있고, 이러한 증상은 신선한 공기를 마시면 사라지지만,  일부는 노출 후 6-24시간 후

에 가슴의 조여오고 타는 듯한 느낌 후에 숨이 가빠지고, 불면, 초조 등의 증상이 나타날 수 있다12).

(2) 만성 건강영향

여러 역학적인 연구 결과상 만성 건강 영향에 대해서는 아직까지 명확하지 않다.

7. 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 25 ppm (30 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 25 ppm (31 ㎎/㎥) STEL : -

기준 설정의 근거: 호흡기 자극반응, 저산소증, 청색증의 위험을 최소화 하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 25 ppm STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 25 ppm STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.5 ppm (0.63 ㎎/㎥) PL : Ⅰ(2)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 25 ppm (31 ㎎/㎥) STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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일산화탄소 (Carbon Monoxide)
가스상 물질류-11

1. 동의어

탄소산화물(Carbonic Oxide)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 630-08-0  ․ 분 자 식 CO

 ․ 분 자 량 28.01 (1 ppm = 1.15 ㎎/㎥)  ․ 비   중 0.96716 (20℃)

 ․ 녹 는 점 -205℃ (빙점: -207℃)  ․ 끓 는 점 -191.5℃(응결점-190℃)

 ․ 증 기 밀 도 0.968 (공기 = 1.0)  ․ 증 기 압 1 ㎜Hg (20℃)

 ․ 인 화 점 609℃ (자연발화온도, 액체상태)  ․ 폭 발 점 12.5~75% (공기중)

 ․ 용 해 도 수용성은 매우 낮다 (60℃에서 1.5 ㎖/100 ml, 20℃에서 2.3 ㎖/100 ml)

 ․ 성 상

비자극성의 무색, 무미, 무취의 기체

공기와의 혼합가스는 불꽃이 있으면 쉽게 폭발하므로 한정된 장소에 축적될 경우 

매우 위험. 강한 산화제와 접촉하면 인화되거나 폭발.

3. 발생원 및 용도

탄소를 포함하는 유기물의 연소 시 발생(화석연료를 사용하는 모든 기계, 담배연기)

4. 주로 노출되는 공정

탄소를 포함한 어떠한 유기물이라도 연소 시에는 다소간에 CO가 발생되므로 CO에 노출될 수 있

는 환경은 무수히 많다. 담배연기 중에도 0.5-6.0 %의 CO가 포함되어 있고, 내연기관이 장착된 자

동차의 배기가스에는 엔진의 운행조건에 따라 다르나 3-8 %의 CO가 포함되어 있다. 난방 또는 취

사용으로 사용하는 석유, 가스, 연탄 등 어떠한 연료이든 연소 시 연소조건에 따라 CO가스가 발생

된다. 일산화탄소의 발생 또는 노출 가능성이 있는 작업장으로는 코우크스 제조, 제철, 탄광(발파), 

기관실, 석유화학, 야금 등 화염을 취급하는 작업, 유기합성, 주물공업, 초산제조, 암모니아제조, 맥

주발효, 수산제조, 터널작업, 수성가스 취급 작업, 내연기관(예; 프로판 또는 화석연료를 연료로 사

용하는 포크리프트)을 실내에서 운전하는 작업 등이다. 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수: 흡수는 호홉기를 통해 이루어진다. 입과 코를 비롯한 기도에서 적혈구 헤모글로빈 사이로

의 CO 이동은 물리적 과정을 통해 조절되는데, 헤모글로빈 결합 부위로의 CO 이동은 2단계로 

이루어진다. 첫 번째는 기도에서 폐포까지의 가스 상의 이동이고, 두 번째는 폐포와 모세혈관 장

벽사이, 혈장과 적혈구를 포함한 액체상의 이동이다1).

∙ 대사: 호홉기를 통해 흡수된 CO의 80-90%는 적혈구내 혈색소와 carboxyhemoglobin(COHb) 
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형태로, 나머지 10-20%는 미오글로빈, 시토크롬산화효소(cytochrome oxidase), 시토크롬 

P-450 등 heme단백질과 가역적으로 결합하여 혈액의 산소 운반 능력을 저하시킨다. 하지만 주

된 독성 중 하나는 CO가 cytochrome a3 oxidase 에 결합할 때이며, 이는 직접적으로 세포 내 

미토콘드리아 호홉을 방해한다2). 또한 일산화탄소는 태반을 쉽게 통과한다3).

∙ 배설 및 반감기: CO는 체내에서 대사되지 않으며, 폐를 통한 호흡기로 배출된다4). 49시간 동안 

지속적인 CO 노출 이후, 30~180분 경과 후 50%가 제거되었고, 180~420분 후 90%가 제거되었

다5). 일반 대기를 호흡하는 경우 COHb의 생물학적 반감기는 약 5시간 30분 정도이며, 100% 산

소를 흡입시키면 반감기는 1기압에서는 약 2시간, 그리고 통상적인 고압산소요법에서 적용되는 3

기압에서는 20분으로 단축된다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

혈중 COHb 농도에 따른 임상 증상은 <표 1>과 같다.

COHb 농도 증      상

> 5 % 
내인성 CO에 의하여 청정 환경, 정상인에게도 0.3-1 %까지 측정되나 별다른 임상 증상이 나타나지 않음
흡연자의 경우 2-8 %까지 측정되지만 특이 증상은 없음

5-10 % 만성폐쇄성호흡기질환 환자에서는 운동 내성이 저하된다.

동맥경화증 및 협심증 환자에서는 협심통 발작 역치가 내려간다.

10-20 % 심한 운동 시 호흡곤란, 두통, 어지럼증, 보다 고차원적인 뇌기능의 저하, 시력 저하
관상동맥 질환자에게는 운동으로 심근경색을 유발할 수 있다.

20-30 % 심한 두통, 자극과민, 판단 장애, 시각 장애, 오심, 현휘, 호흡 증가
세밀한 조작기능에 장애

30-40 % 심장 기능 장애, 근육 허약감, 구토, 각성상태 저하

40-50 % 운동 시 실신, 정신 착란

50-60 % 허탈에 의한 발작, 마비

60-70 % 의식 상실, 수분 간 지속되면 사망하기도

> 70 % 호흡 및 심장 마비로 곧 사망

| 표 1 |  혈중 COHb 농도에 따른 증상

급성으로 뇌부종, 특히 백질의 부종이 특징적으로 발생한다. 이는 중독 수 시간에 나타나는데 1주

가 지나면 위축되어 측뇌실의 확장이 뒤따르게 된다. 중독이 진행되면서 회백질에서는 담창구, 해

마, 그리고 소뇌 치상핵의 괴사가 나타나게 되며 기저핵 병변이 많이 동반된다6).

(2) 만성 건강영향

1) 심혈관계

심장은 중추신경계와 함께 CO 중독에 가장 예민한 장기 중의 하나이다. 왜냐하면 CO는 골격근에 

비하여 심근에 대한 친화력이 3배 이상 높기 때문에 심근에 괴사를 초래한다. 따라서 협심증 환자에 

있어서는 소량의 CO에 의해서도 증상 발현이 촉발된다. CO 중독 시에는 심한 저산소증이 일어나지
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만 혈장내 산소의 장력에는 변화가 없으므로, 밀폐공간 또는 메탄가스 중독 등 저산소성 저산소증

(hypoxic hypoxia)에서 볼 수 있는 호흡촉진이 일어나지 않아, 자각적으로나 타각적으로 저산소증에 

걸려 있음을 인지하지 못한다. 이것은 CO 중독의 생리적 불리조건의 하나로 볼 수 있다.  주요 증상

으로는 두통7), 현기증, 위약감, 오심, 발한, 사지통, 전신권태, 혼란, 지남력장애 등의 자각증상이 나

타나며8), CO 중독이 중증 상태로 진행하면 호흡중추의 마비가 오며 이때 호흡부전, Cheyne-Stoke

의 호흡형이 비로소 나타난다.  맥박이 빨라지고 심박출량은 증가하나 혈압은 별 변동이 없다. 많은 

초기연구에서 5% 미만의 COHb의 증가가 운동부하 내성의 감소9)10), 동정맥 산소분압의 감소11), 안정

형 협심증 환자에서 협심증 증상이 발현되는 시간이 감소하였음을 보여주었다12). 개를 대상으로 한 

동물실험에서, 5%의 COHb 포화도가 급성 심근경색과 관련하여, 심근 허혈이 증가하였다13).

2) 신경계

CO 중독에 의하여 나타나는 가장 중요한 병태생리적 변화는 중추신경계에서 볼 수 있다.  중추신

경계는 전신 산소소비량의 20-25 %를 차지하고 있기 때문에 급성 저산소증을 유발하는 CO 중독 시 

큰 타격을 받게 된다. 여러 신경행동학적 증상과 더불어 CO 중독과 관련된 인지장애로는 기억장애, 

집중력 장애, 사고과정의 지연 등이 있다14). 심한 CO 중독 시에는 부종뿐 아니라 출혈성 부분 괴사, 

창백핵 양측 괴사 등 해부학적 변화를 초래한다.15) 이러한 병변은 중독에서 사망에 이르는 시간이 

길면 길수록 더욱 뚜렷하게 나타난다. 회백질의 병변은 다른 원인에 의한 저산소증에서도 관찰되는 

소견으로서 CO중독에 수반되는 저산소증에 의한 것으로 설명되고 있으나, 백질의 병변에 대하여는 

CO 자체에 의한 것으로 설명되고 있다. 신경학적 후유증으로는 시력상실, 치매, 정신지체, 구성실행

증, 지남력상실, 기억상실, 실어증, 성격변화 등이 있다15).

(3) 발암성

CO 자체의 발암성이나 유전독성에 대하여는 알려져 있지 않다.

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 30 ppm (34 ㎎/㎥) STEL : 200 ppm(229 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 25 ppm, STEL : -

기준설정의 근거 : 혈중 COHb의 농도를 3.5%로 유지하여 가능한 신경행동학적 이상 소견이 나타
나는 것을 최소화하고, 심혈관계의 운동 수용능력을 CO의 영향을 받지 않고 
유지하는데 있다. 즉 최근 연구 결과에 따르면 혈중 COHb농도 5%에서도 심혈
관계 질환자, 호흡기계 질환자, 임신부 또는 고도의 정신집중이 필요로 하는 
작업을 하는 경우 CO에 의한 영향이 나타날 가능성이 있는 것으로 보고되고 
있다. 혈중 COHb 농도가 5%에 이르는 기중 CO 농도는 약 35 ppm이다.

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ppm STEL : 5 ppm

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : - STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : - 

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 2.5 ppm (6.5 ㎎/㎥)

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 2 ppm

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : - 
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(2) 생물학적 모니터링

- 미국(ACGIH; BEI, 1999)

  근무종료 시 혈중 Carboxyhemoglobin 농도: 3.5% 이하(작업 종료 후 10-15분 이내 정맥혈채

혈, 항응고제로 헤파린 사용, 채혈 후 측정 전까지 밀폐하여 냉암소에 보관하는 것을 권장)

  근무종료 시 호기 중 CO 농도: 20 ppm (작업 종료 후 10-15분 이내, 마지막 호기 채취) 

- 독일(BAT, 1999)

  작업 종료 시 채혈한 혈중 Carboxyhemoglobin 농도 : 5% 이하

- WHO : 혈중 카르복시헤모글로빈

  정상치 : 0.5%

  용혈성 장해가 있을 때 : 5%

  흡연하였을 때 : 10%이상

  공기 중 농도 55g/㎥에 노출 : 10%
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포스겐 (Phosgene)
가스상 물질류-12

1. 동의어

카보닐 염화물(carbonyl chloride), 탄소 옥시염화물(carbon oxychloride), 탄소 이염화 산화물

(carbon dichloride oxide), 탄소 이염화물(carbon dichloride), 탄산 이염화물(carbonic acid 

dichloride), 클로로포밀 염화물(chloroformyl chloride)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 75-44-5  ․ 분자식 및 구조식 CCl2O

 ․ 모양 및 냄새 
무색의 기체, 쉽게 액화된다. 저농도에서는 마른 풀 냄새가 나나 고농도에서는 자

극적인 냄새가 난다c.

 ․ 분 자 량 98.92 (1  ppm = 4.05 ㎎/㎥)  ․ 비   중  1.381 (20℃)  

 ․ 녹 는 점 -118℃  ․ 끓 는 점  8.2℃

 ․ 증 기 밀 도 3.4  ․ 증 기 압  1,215 ㎜Hg (20 ℃)

 ․ 인 화 점 불연성  ․ 폭 발 한 계

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 4.05 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.247 ppm (25℃, 760 mmHg)b

 ․ 용 해 도
물에 약간 녹아서 가수분해 되면 탄산가스와 염화가스 발생. 대부분의 탄화수소계  

용액에는 잘 녹는다.c

 ․ 기 타 열을 받으면 화학적으로 불안정하다.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

 고분자 isocyanates의 생산, 농약 

4. 주로 노출되는 공정

  취급사업장 : 화학공장, 농약생산공장

  주요취급공정 : 화합물 혼합공정, 농약 살포 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 주로 호흡기 흡입에 의하여 인체 내로 들어온다1).

∙ 대사 : 포스겐은 가수분해에 의해 Hydrochloric acid 와 Carbon Dioxide 로 분해된다1).

∙ 배설 : 신장 및 폐를 통해서 배설 된다1).

 



530 |  근로자건강진단 실무지침 제3권 유해인자별 건강장해

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성건강영향 

급성중독 증상으로는 초기의 점막자극 증상이 생기고, 지연성으로 하기도의 손상을 초래하여 폐부

종, 청색증, 심부전 증상을 일으킨다4,5).  통상 2 ppm 이상의 농도에서는 LC50이 적용되어 누적노출

량이 500 ppm/min을 넘어서면 치사량이 될 수 있는 것으로 알려지고 있지만 1 ppm 이하의 농도에

서의 노출에 의한 건강영향은 치명적인 급성 건강영향을 일으킬 위험은 적은 것으로 알려져 있다2,3).

(2) 만성건강영향

1) 후각 : 만성적으로 포스겐에 노출되는 근로자들의 경우는 0.5 ppm 정도의 노출에 대해서는 

“단냄새”가 나는 느낌을 받고, 1 ppm 정도의 농도가 되어야 전형적인 “마른 풀”냄새를 맡게 

된다고 한다6). 

2) 호흡기계 : 대부분, 만성적으로 노출되는 근로자들의 경우는 후각이 둔화되어 감지능력이 저하

되어 1 ppm 이하의 포스겐을 감지하지 못하는 경우가 많다(냄새의 역치; 0.9 ppm). 급성 노출

에 의한 건강영향이 치명적이며, 잘 알려진데 반해서, 만성적인 노출에 의한 건강영향은 명확

하게 밝혀져 있지 못한 부분이 많지만, 폐 기종, 폐섬유화 등의 만성폐병변과 폐색성세기관지

염(obliterative bronchiolitis) 등의 병변을 일으킬 수 있는 것으로 보고되고 있다7). 아직 이러

한 만성 폐병변과 포스겐 노출량에 대한 양-반응관계는 증명되어 있지 못하다. 

(3) 발암성

발암성 여부가 확인되지 않았다.  (IARC : -, ACGIH : -) 

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.1 ppm(0.4 ㎎/㎥) STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 ppm, STEL : -

기준설정의 근거 : 기도 자극, 폐부종, 폐울혈, 폐기종의 가능성을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.4 ㎎/㎥) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.4 ㎎/㎥) STEL : - 

Ceiling(15분) : 0.2 ppm(0.8 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.4 ㎎/㎥) STEL : 0.5 ppm(2 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : 0.1 ppm(0.41 ㎎/㎥) PLC : I(2)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.1 ppm(0.4 ㎎/㎥) STEL : - 

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : - 

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.02 ppm(0.08 ㎎/㎥) STEL : 0.05 ppm(0.2 ㎎/㎥)
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포스핀 (인화수소, Phosphine)
가스상 물질류-13

1. 화합물

수소인화물(hydrogen phosphide), 인 삼수화물(phosphorus trihydride)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7803-51-2  ․ 분자식 및 구조식 PH3

 ․ 모양 및 냄새 불쾌한 마늘 같은 냄새가 나는 무색의 기체. (냄새 역치 : 0.51 ppm)b

 ․ 분 자 량 34.00b  ․ 비   중 0.75(끓는점에서)(20℃, 물=1)

 ․ 녹 는 점 -133.8℃b  ․ 끓 는 점 87.7℃b

 ․ 증 기 밀 도 1.184(공기=1)b  ․ 증 기 압 3.14×104 ㎜Hg(20℃)b

 ․ 인 화 점   ․ 폭 발 한 계

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 1.39 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.719 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도 에틸알콜, 에테르, 물에 녹는다. (26 ㎖/100 ml, 17℃)

 ․ 기 타 공기 또는 염소와 같은 산화제와 접촉하면 발화한다.

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

훈증용 살충제1)

할로겐화 포스포늄 제조2) 

반도체 생산에서의 도핑제(doping agent)2)

중합개시제, 응축촉매제2)

다양한 난연제 제조의 중간생성물3)

4. 주로 노출되는 공정

훈증 작업1)

포스핀을 방출할 수 있는 화물 운송1)

용접 작업 시 도장부에서 전처리 공정으로 녹 방지용 인산피막 처리를 한 피용제를 용접하는 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기를 통한 흡입으로 빠르게 흡수된다4). 

∙ 대사 : 대부분은 인화물 및 차아인산염(hypophosphite) 이온으로 대사된다5).

∙ 배설 : 일부는 다시 호기로 배출되고 대부분은 소변으로 배출된다5).

∙ 반감기 : (-)
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한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.3 ppm (0.4 ㎎/㎥) STEL : 1 ppm (1 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.3 ppm (0.42 ㎎/㎥) STEL : 1 ppm (1.4 ㎎/㎥)

기준설정의 근거 : 두통, 심한 호흡기계 자극증상, 호흡곤란, 위장관계 불편감, 중추신경계 영향을 

최소화하기 위해 설정함 

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.3 ppm (0.4 ㎎/㎥) STEL : -

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 호흡기계 : 포스핀은 강력한 폐 자극제이다6). 낮은 농도에 노출되어도 점막자극을 유발하여 상기

도 감염과 비슷한 증상을 유발할 수 있으며, 중독 시 기침, 숨이 참 등의 증상이 발생하였다7,8). 

1900-1958년 사이에 59명이 중독을 일으켜 그 중 26명이 폐수종으로 사망하였다4).

2) 눈, 피부, 비강, 인두 : 약간의 포스핀만 흡입하여도 피부와 눈을 자극한다6).

3) 위장관계 : 구역, 구토, 설사 등의 증상이 발생한다7,8).

4) 신경계 : 두통, 현기증, 보행실조, 마비, 경련, 복시(diplopia) 등을 유발할 수 있다7,8).

5) 심혈관계 : 흉부압박감을 나타내며, 심한 경우 부정맥이 발생할 수 있다. 급성중독으로 사망한 

어린이에서 울혈성 심부전증이 생기고 염증을 동반하는 심근의 괴사가 생긴 것을 관찰할 수 있

었다. 다른 살아남은 어린이에서는 초음파 심장촬영에서 좌심실의 기능부전, CK-MB의 상승 

및 심전도의 이상소견이 나타났다. 만성적인 임상증상이나 검사소견을 볼 수 없었다7).

6) 간담도계 : 아급성으로 황달 및 간 손상이 나타날 수 있다7,8).

7) 비뇨기계 : 아급성으로 신장손상이 발생할 수 있다7,8).

8) 조혈기계 : 백혈구 감소증이 나타날 수 있다7,8).

9) 기타 : 급성중독 시 동공은 크게 확장되며, 심한 갈증, 요통 및 근육통을 야기할 수도 있다7-9).

* 수분동안 5-10 ppm에 노출되어도 심각한 건장장해를 나타난다7). 중독 증상은 용량이 많을수록 

심하며 초기에는 호흡기, 순환기, 신경계 증상이 극심한 위장관 자극과 함께 나타나고 이후에는 

간 및 신 독성이 나타난다. 고농도 노출 시 대개 48시간 이내에 사망한다10). 1000 ppm에 수분, 

500 ppm에 30분 정도 노출되면 치명적이다11). 

* 포스핀의 냄새는 2 ppm에서 감지되나 위험을 알려주는 경고가 되지는 못한다.

(2) 만성 건강영향 

아주 낮은 농도에 지속적으로 노출되는 경우 빈혈, 기관지염, 위장관 장애, 신경계 장애가 나타날 수 있다.

(3) 발암성

동물과 사람에서 발암물질로 규명 안 됨. (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준
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미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.3 ppm (0.4 ㎎/㎥) STEL : 1 ppm (1 ㎎/㎥)

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.1 ppm (0.14 ㎎/㎥)  STEL : 0.2 ppm (0.28 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : 0.1 ppm (0.14 ㎎/㎥) PL : II2

일본(OEL; JSOH, 2012) Ceiling : 0.3 ppm (0.42 ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.1 ppm (0.14 ㎎/㎥)  STEL : 0.2 ppm (0.28 ㎎/㎥)

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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황화수소 (Hydrogen sulfide)
가스상 물질류-14

1. 동의어

유화수소(sulfureted hydrogen), 수화황산(hydrosulfuric acid), sulfur hydride, hydrogen 

sulfuric acid, 하수구 가스(Sewer Gas), 악취 가스(Stink Damp)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7783-06-4  ․ 분자식 및 구조식 H2S

 ․ 모양 및 냄새 무색의 가연성 기체, 달걀 썩는 냄새(냄새 역치; 0.0002-0.3 ppm 또는 0.008 ppm)b

 ․ 분 자 량 34.08b  ․ 비   중 1.192 (공기=1)b

 ․ 녹 는 점 -85.49℃b  ․ 끓 는 점 -60.33℃b

 ․ 증 기 밀 도 1.189C  ․ 증 기 압 1.56×104 ㎜Hg (25℃)C

 ․ 인 화 점 자연발화온도; 260℃b  ․ 폭 발 한 계
폭발하한값: 4.3 vol %b

폭발상한값: 46 vol %b 

 ․ 전 환 계 수 1 ppm = 1.39 ㎎/㎥ ; 1 ㎎/㎥ = 0.717 ppm (25℃, 760 ㎜Hg)b

 ․ 용 해 도
20℃의 상태에서 황화수소 1g을 녹이려면, 물은 242㎖, 무수알코올은 94.3 ㎖l, 그

리고 에테르는 48.5 ㎖이 필요하다.b

 ․ 기 타 저온 및 고압 하에서는 액화한다.C

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도

1) 황 원소, 황산, 황화나트륨 등의 생산1)

2) 중수(重水) 및 기타 화학물질의 제조1)

3) 야금산업1)

4) 각종 분석시약1)

5) 살균제2)

4. 주로 노출되는 공정3)

1) 석유 및 천연가스 정제, 타르 증류 공정

2) 하수구 작업, 우물 파는 작업

3) 셀로판 제조, 비스코스레이온 제조, 펄프공장, 가죽 가공

4) 식품가공탱크 및 발효탱크의 청소, 사이로(silo) 작업

5) 황산과 타 화학물질의 혼합 작업, 바리움염 제조 등

* 대부분의 경우 황화수소뿐만 아니라 일산화탄소, 암모니아, 아황산가스, 탄산가스, 메탄 등 다양한 가스에 

복합적으로 노출된다. 실제로 프랑스혁명 당시 파리시의 하수구에서 황화수소에 중독된 사례가 보고되고 

있으며, 우리나라에서도 단무지 제조공장에서 발효조에 들어갔던 근로자가 중독되어 사망한 사례가 있다. 

미국 NIOSH의 보고에 의하면 황화수소는 작업장 돌연사의 주요 원인물질로 간주되고 있다.
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5. 흡수 및 대사

∙ 흡수: 호흡기계 독성 물질로서 주로 호흡기를 통하여 체내에 들어온다. 점막이나 피부를 통한 

흡수는 미미하다4).

∙ 대사: 흡수된 황화수소는 주로 산화과정으로 황산염(sulfate)이 되는데, 일부는 메틸화(methy- 

lation), 메탈로프로테인(methalloproteins) 또는 이황화물을 함유하는 단백(disulfide- 

containing proteins)과의 반응을 통하여 대사된다4,5).

∙ 배설 : 호흡기를 통하여 체내에 들어 온 황화수소의 10%는 호기를 통하여 그대로 배출되고, 흡

수된 황화수소는 대사되어 주로 소변으로 배설된다. 담도를 통한 배설은 소량이어서 간이 배설

과정에 중요하게 작용하지 않는 것으로 생각된다. 황화수소는 신장에서 빠른 시간 내에 배설되

므로 독성의 축적효과는 나타나지 않는다5,6).

∙ 반감기 : (-)

6. 표적장기별 건강장해

황화수소는 매우 독성이 강한 가스이며, 고농도 노출 시 갑자기 사망에 이를 수 있다.

(1) 급성 건강영향 

1) 눈, 피부, 비강, 인두 : 저농도에서 중등도의 증기에 노출 시 결막염, 눈부심, 눈물, 각막혼탁, 

후각 소실, 비염 등이 발생할 수 있으며, 직접적인 피부 접촉은 통증 및 홍반을 야기한다4,6,8-11).

2) 호흡기계 : 저농도에서 중등도의 증기에 노출 시 기침, 인후통, 쉰 목소리, 가슴이 답답함, 호

흡곤란 등의 증상과 기관지염, 폐부종, 폐렴이 발생할 수 있다. 고농도의 증기에 노출 시에는 

화학적 질식가스로 작용을 하여 갑작스런 호흡마비 및 저산소증으로 사망에 이르게 된다4,8-12). 

황화수소에 노출된 후 폐 기능의 유의한 저하는 관찰되지 않았다13,14).

3) 신경계 : 두통, 어지러움, 흥분, 신경과민, 불면증이 나타날 수 있으며, 고농도 노출 시 갑작스런 의

식소실 및 허탈이 발생할 수 있다. 그 외 다발성 신경염 및 뇌병증이 발생했다는 보고도 있다3,8,11).

4) 심혈관계 : 부정맥이 나타날 수 있다10).

5) 조혈기계 : 델타아미노레불린산 합성효소(δ-aminolevulinic acid synthetase), 헴 합성효소

(heme synthetase) 및 적혈구 프로토포르피린(erythrocyte protoporphyrin)의 감소 등 조혈

기계의 이상이 보고되었다15).

6) 위장관계 : 메스꺼움 및 위장관 장해를 야기한다3,11).

 * 대략적인 농도에 따른 생리적 반응은 다음 표와 같다.

농도(ppm) 생리적 반응 농도(ppm) 생리적 반응

0.008~0.03 냄새 감지의 역치 150 후각신경 마비

10 뚜렷하게 불쾌한 냄새 250 장시간 노출되면 폐부종 유발
25-30 강한 냄새, 그러나 견딜 수 있을 정도임

500
1시간이내에 흥분, 두통, 현기증, 의식

상실, 호흡부전 등 전신 증상 나타남50 결막에 자극 증상을 느낌

100
3-15분 내에 후각 소실

눈과 목에 찌르는 듯한 증상
700

곧 의식장애가 나타나고 응급구조 

조치가 없으면 사망에 이름
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(2) 만성 건강영향 

1) 호흡기계 : 지속적인 노출은 폐부종을 야기한다4,9).

2) 신경계 : 저농도로 만성적인 노출시 인지장애, 지각 및 운동 속도의 저하, 언어회상 및 기억력

의 장애, 기분장애 등이 야기되었다는 보고가 있으며16), 급성중독에서 회복된 후 말초신경병증, 

건망증, 정신착란 등이 나타날 수 있다8).

3) 심혈관계 : 급성중독에서 회복된 후 서맥, 심비대가 나타났다는 보고가 있다8). 

4) 비뇨기계 : 급성중독에서 회복된 후 단백뇨가 나타났다는 보고가 있다8).

* 그 외 저농도에 만성적으로 노출되거나 또는 급성 노출된 뒤 수개월 후에 두통, 허약감, 메스꺼움, 

구토, 식욕저하, 체중감소, 성욕저하, 결막염, 기침 등과 같은 증상이 나타날 수도 있다. 그러나 급

성 노출되었더라도 응급조치가 잘 된 경우에는 이러한 후유증이 오래 지속되는 경우는 많지 않다.

(3) 발암성

아직까지 유전독성, 최기작용 그리고 발암성을 시사하는 자료는 없다4). 

동물과 사람에서 발암물질로 규명 안 됨 (IARC : - , ACGIH : - )

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 10 ppm (14 ㎎/㎥) STEL : 15 ppm (21 ㎎/㎥)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 1 ppm (1.4 ㎎/㎥) STEL : 5 ppm (7 ㎎/㎥)

기준설정의 근거 : 돌연사, 결막 자극, 피로, 두통, 어지러움, 흥분감 등과 같은 신경과학적 증상 
그리고 급 만성 노출에 따른 중추신경계의 영구장애가 발생되는 것을 막기 
위하여 권고.

미국(PEL; OSHA, 2012) Ceiling : 20 ppm, 50 ppm (10분) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling : 10 ppm (15 ㎎/㎥) (10분) STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 5 ppm (7.1 ㎎/㎥) PL : I(2)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 5 ppm (7 ㎎/㎥0 STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 1 ppm STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음.
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디클로로벤지딘과 그 염
(Dichlorobenzidine and its salts)

허가대상물질-1

1. 동의어

(1,1'-비페닐)-4,4'-디아민, 3,3'-디클로로-((1,1'-biphenyl)-4,4'-diamine,3,3'-dichloro-), 3,3'-

디클로로-(1,1'-비페닐)-4,4'-디아민(3,3'-dichloro-(1,1'-biphenyl)-4,4'-diamine), 벤지딘, 3,3'-디

클로로-(benzidine, 3,3'-dichloro-), 디클로로벤지딘 염기(dichlorobenzidine base), 3,3'-디클로로

-4,4'-비페닐디아민(3,3'-dichloro-4,4'-biphenyldiamine), 4,4'-디아미노-3,3'-디클로로디페닐

(4,4'-diamino-3,3'-dichlorodiphenyl), o,o'-디클로로벤지딘(o,o'-dichlorobenzidine), 3,3'-디클로

로비페닐-4,4'-디아민(3,3'-dichlorobiphenyl-4,4'-diamine), 디클로로 벤지딘(dichloro benzidine)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 91-94-1  ․ 분자식 및 구조식 C12H10Cl2N2

 ․ 모양 및 냄새 회색 내지 보라색의 결정체. 냄새는 연하지만 재채기가 난다.

 ․ 분 자 량 253.13 (1 ppm =  ㎎/㎥)  ․ 증 기 압 4.5×10-9 ㎜Hg(20℃)

 ․ 녹 는 점 132~133℃  ․ 끓 는 점 368℃

 ․ 인 화 점 350℃  ․ 폭 발 한 계 공기 중 4.3%~46%(vol %) 

 ․ 용 해 도 물에는 약간 녹고, 희석된 염산에 녹으며, 알코올에는 쉽게 녹는다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도 

노란색, 주황색 및 몇몇 붉은 염료(인쇄도료, 제지, 직물, 플라스틱)로 사용되며 방화복, 방염장갑 

등의 재료, 우레탄 제조, 가공 공정의 경화제 등으로 사용된다.

4. 주로 노출되는 공정

염료 생산 혹은 염색 하는 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 디클로로벤지딘 취급 근로자들의 소변에서 디클로로벤지딘이 검출되었다. 또한 이 근로

자들은 피부도 노출되어 있었고 섬모상승운동으로 인하여 호흡기에서 소화기로 디클로로벤지딘

이 이동하는 것으로 추정된다1-3). 섭취에 의한 흡수는 많은 자료는 없으나 250 ㎎을 복용한 후 

소변에서 검출된 것으로 보아 소화기를 통한 흡수도 가능 하다4). 피부 노출에 의한 흡수는 인간 

대상의 자료는 없으며 동물 실험을 통하여 약 49%가 흡수됨이 밝혀졌다5).

∙ 대사 : 250 ㎎ 의 디클로로벤지딘을 복용한 4명의 지원자에서 N-acetylation 과정을 거쳐 소변으

로 배설되는 것이 확인되었다6-9). 피부노출 후의 대사과정에 대한 인간 대상의 연구 자료는 없다.
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∙ 배설 및 반감기 : 호흡기를 통해 노출된 경우 디클로로벤지딘 유리 물질에 노출된 36명의 근로

자들에게서 0.2 ppb 이하의 농도로 소변으로 배설되었다10). 이 외에는 호흡기 노출의 배설에 대

한 자료는 없다. 구강으로 섭취한 경우는 소변에서 아세틸화 된 대사물질이 검출되었으며 피부 

노출에 의한 경우 인간에 대한 자료는 없으나 쥐를 통한 실험에서 대변으로 19%, 소변으로 8%

가 배설되었다5).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성영향

부종, 발적을 동반한 염증 반응이 어느 부위라도 발생할 수 있다. 특히 눈, 코, 구강 등의 점막이 

취약하다11). 명백한 증거는 없으나 상부기도감염 및 인후통이 보고된 바 있으며12) 기침, 빈 호흡, 천

명음 등이 흡인 후 발생할 수 있다11). 오심, 구토, 설사 등의 소화기적 증상과 두통 및 어지럼증 등

의 신경학적 증상이 보고된 바 있으나 역시 명확한 증거는 없다12).

(2) 만성영향

1) 호흡기계

동물 실험을 통해 폐의 울혈 및 폐농양이 유발됨이 알려졌다12).

(3) 발암성

호흡 및 피부 경로 모두를 포함하는 발암성에 대한 여러 연구들이 시행되었다12,13). 방광암과의 연

관성에 대한 연구자료가 있으나 이후의 연구에서는 증가하지 않는 것으로 알려져 있다14,15). (IARC : 

2B, ACGIH : A3)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : - STEL : - 

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : -

기준설정의 근거 : 발암성을 기준으로 하고 있다.

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : - 

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : - STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : - 

독일(DFG, 2012) TWA : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : - 

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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알파-나프틸아민과 그 염
(α-Naphthylamine and its salts)

허가대상물질-2

1. 동의어

1-나프틸아민(1-naphthylamine), 1-나프탈렌아민(1-naphthalenamine), 1-아미노나프탈렌

(1-aminonaphthalene), 나프타리딘(naphthalidine), 나프탈리담(naphthalidam), 알파-아미노나프탈

렌(alpha-aminonaphthalene), 1-나프탈아민(1-naphthalamine)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 134-32-7  ․ 분자식 및 구조식
C10H7NH2

 ․ 분 자 량 143.19 (1 ppm = 5.85 ㎎/㎥)  ․ 비   중 1.13 (20℃)

 ․ 녹 는 점 50℃  ․ 끓 는 점 301℃ (승화)

 ․ 증 기 밀 도 4.93  ․ 증 기 압 0.53Pa (20℃)

 ․ 인 화 점 157℃ (밀폐상태)  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 용 해 도 0.17 g/100㎖, (물, 20℃)

 ․ 기 타
무색결정에서 황색 바늘모양 결정, 자색고체 등으로 산화도에 따라 성상이 다르

다. 암모니와 같은 악취가 난다.

출처 : ACGIH

3. 발생원 및 용도

α-Naphthylamine은 순수한 인공 화합물이며, 자연 상태에서는 발견되지 않는다. 염료나 제초제 

또는 산화방지제 제조 시 중간산물로 발생하기도 하며, azo염료의 중합제, cerium염을 사용한 인쇄

공정, 고무제조에서 고무의 응축과정 등에서 사용된다.

4. 주로 노출되는 공정

날염공정, 염료제조 공정, 고무제조 공정 등이 주요한 노출원이다.

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수: 호흡 및 피부를 통하여 흡수된다1).

∙ 대사: 체내에서 산화되어 1-amino-2-naphthol 이 된다1).

∙ 배설 및 반감기: 체내에서 산화되어 1-amino-2-naphthol 이 되며 소변으로 배설된다. 일부 

1-나프틸아민은 변화되지 않고 바로 배설된다2). 71.6 ㎎/㎏ 의 1-나프틸아민 복용 후 8시간 내

에 25 ㎎ 의 변화되지 않는 나프틸아민과 0.5 ㎎ 의 산화대사물이 소변에서 검출되었다3).
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

빈맥, 호흡곤란, 빈 호흡 이 발생할 수 있다1,4). 오심, 구토도 보고된 바 있으며4) 혈뇨 및 배뇨곤

란, 출혈성 방광염 등도 유발할 수 있다1).

(2) 만성 건강영향

1) 조혈기계

메트헤모글로빈 혈증이 발생하며 초콜릿색-갈색 혈액이 고전적인 증상이다. 용혈성 빈혈도 일부에

서 보고되었다1,4).

2) 심혈관계

메트헤모글로빈 혈증에 동반되어 저혈압이 동반될 수 있다. 심근 경색 및 그에 따른 심정지도 보

고된 바 있다1).

3) 신경계

두통, 어지럼증, 의식의 변화, 혼동에서부터 코마, 경련 등이 메트헤모글로빈 혈증에 의한 저산소

증의 2차적인 증상으로 발생할 수 있다4).

4) 기타

저산소증에 의해 2차적으로 대사성 산증, 중심성 청색증이 발생할 수 있다4).

(3) 발암성

방광의 유두종 및 암종을 유발한다는 보고가 있으나 논란의 여지가 있다4,5). (IARC : Group 3 

(2(beta)-naphtylamine 은 Group 1)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA  : 0.006 ㎎/㎥    STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : - STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : -

미국(REL; NIOSH, 2012) REL : - STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) TWA : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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크롬산 아연 (Zinc chromate)
허가대상물질-3

1. 동의어

크롬산 아연염(zinc salt chromic acid), 아연 크롬(zinc chrome), 아연 옐로우(zinc yellow), 아연 

크롬 옐로우(zinc chrome yellow), 염기성 아연 크롬산(basic zinc chromate), 크롬 아연 산화물

(chromium zinc oxide), 아연 크롬산(vi) 수산화물(zinc chromate(vi) hydroxide), 아연 하이드록시

크롬산(zinc hydroxychromate), 아연 테트라옥시크롬산(zinc tetraoxychromate), 아연 테트록시크롬

산(zinc tetroxychromate), 프림로스 옐로우(primrose yellow), 버터쿠프 옐로우(buttercup yellow)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 13530-65-9  ․ 분자식 및 구조식

ZnCrO4

ZnCr2O4

ZnO2O7

 ․ 모양 및 냄새 노란색의 고체이고 냄새는 없다b.

 ․ 분 자 량 181.36b  ․ 비   중 3.4(염기성 아연 크롬산)b

 ․ 녹 는 점 316℃(염기성 아연 크롬산)b  ․ 끓 는 점 -

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 -

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수 -

 ․ 용 해 도 드물게 물에 녹는다b.

 ․ 기 타 특이사항 없음

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

부식방지제, 색소, 야금술, 내화벽돌, 크롬도금, 광화학적 처리기계

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 금속도금사업장

주요취급공정 : 금속도금 공정 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입에 의해 흡수된다1).

∙ 대사 : 체내에서 크롬은 비장, 골수에 축적된다2).

∙ 배설 : 소변으로 배설되지만, 혈중과 소변 중 크롬수치가 이수용성 크롬에 노출 흡입되었다는 

것을 의미하진 않는다2).

∙ 반감기 : 알려진 정보 없음.
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

1) 피부 및 점막 : 크롬산 아연과 황산염에 노출되어 피부염이 발생할 수 있지만 그 사례는 매우 

드물다3). 

(2) 만성 건강영향

1) 호흡기계 : 호흡기계 암을 일으킨다4)5).

(3) 발암성

크롬산 아연(VI) 생산 공정의 근로자들에서 폐암이 다수 발생하였으며6), 크롬산 아연 염료생산 공

장에서도 폐암이 다수 발병하였다는 연구7)8)9) 등 호흡기계의 암을 일으킨다4)5).

(IARC : Group 1, ACGIH : A1)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.01 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.01 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 호흡기계암의 가능성을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : - STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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o-톨리딘과 그 염
(o-Tolidine and its salts)

허가대상물질-4

1. 동의어

(1,1'-비페닐)-4,4'-디아민, 3,3'-다이메틸-((1,1'-biphenyl)-4,4'-diamine, 3,3'-dimethyl-), 3,3'-

다이메틸-(1,1'-바이비페닐)-4,4'-디아민(3,3'-dimethyl-(1,1'-biphenyl)-4,4'-diamine), 벤지딘, 

3,3'-다이메틸-(benzidine, 3,3'-dimethyl-), 블루 염기 r(fast dark blue base r), o-톨리딘

(o-tolidine), o,o'-톨리딘(o,o'-tolidine), 3,3'-톨리딘(3,3'-tolidine), 4,4'-디아미노-3,3'-다이메틸 

비페닐(4,4'-diamino-3,3'-dimethyl biphenyl), 4,4'-bi-o-톨루딘(4,4'-bi-o-toluidine), 2,2'-다이

메틸 벤지딘(2,2'-dimethyl benzidine), 디아미노디톨릴(diaminoditolyl), 4,4'-디아미노-3,3'-다이메

틸비페닐(4,4'-diamino-3,3'-dimethylbiphenyl), c.i. 37230, c.i. 아조익 디아조 성분 113(c.i. azoic 

diazo component 113), 3,3'-다이메틸디페닐-4,4'-디아민(3,3'-dimethyldiphenyl-4,4'-diamine)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 119-93-7  ․ 분자식 및 구조식

C6H3(NH2)CH3-C6H3(NH2)CH3

 ․ 모양 및 냄새 흰색에서 붉은색까지의 결정체 혹은 분말가루 붉담황색의 결정상b

 ․ 분 자 량 212.29a  ․ 비   중 -

 ․ 녹 는 점 129~131℃a  ․ 끓 는 점 300℃c

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 -

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 전 환 계 수

 ․ 용 해 도 물에 거의 녹지 않음. 에탄올, 에테르, 희석산에 녹음b

 ․ 기 타 빛에서 멀리해서 보관a

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

검사시약 (잔류염소검출)의 발색제, 대변의 잠혈검사 시약재료

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 검사시약(잔류염소검출) 발색제, 대변의 잠혈검사 시약재료 제조사업장

주요취급공정 : 오르토-톨리딘 혹은 오르토-톨리딘 염이 함유된 염료를 사용하는 날염공정 
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5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 흡입, 섭취, 피부 접촉으로 흡수된다1).

∙ 대사 : 생체 내 대사에 대하여 알려진 바가 없다.

∙ 배설 : 소변으로 배설된다2).

∙ 반감기 : 생체 내 반감기에 대하여 알려진 바가 없다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) O-tolidine에 대한 대부분의 직업적 노출은 실제로 비페닐 아민 화합물의 혼합물과 관련 있다2).

2) 수증기 독성이 아닐린의 독성과 매우 흡사하다3).

3) 눈, 피부 및 점막 : 눈과 피부를 자극한다4).

(2) 만성 건강영향 

3) 비뇨기계 : 염료 생산공정에 일하는 근로자들에서 방광암의 위험도가 증가됨이 관찰된다2).

(3) 발암성

동물실험에서 방광암을 일으키지만, 사람에 대한 역학적 자료가 부족하다. 마른 염료가 처리되는 

과정은 벤지딘 기반 염료의 제조 또는 재포장 동안 직원의 노출에 대한 가장 큰 잠재력을 가지고 있

다. 벤지딘 기반 염료를 사용하는 동안 노출에 대한 가장 큰 잠재력을 가지고 있는 것은 건조 분말

을 처리 염료 무게를 다는 사람이 될 것으로 예상된다5)6)7)8).  (IARC : Group 2B, ACGIH : A3)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : - STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : - STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling(60분) : 0.02 ppm STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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디아니시딘과 그 염
(Dianisidine and its salts)

허가대상물질-5

1. 동의어

3,3'-다이메톡시벤지딘(3,3'-디메톡시벤지딘; 3,3'-dimethoxybenzidine), 아세트아민 디아조 블

랙(acetamine diazo black rd), 아세트아민 디아조(acetamine diazo navy rd), 아마셀(amacel 

developed navy sd), 아조엔 블루 염기(azoene fast blue base), 아조겐 블루 b(azogene fast blue 

b), 블루 염기 nb(blue base nb), ci 24110, ci azioc 디아조 성분 48(ci azioc diazo component 

48), 디아셀(diacel navy dc), 디아니스딘(dianisidine), 4,4'-디아미노-3,3'-디메톡시탈페닐

(4,4'-diamino-3,3'-dimethoxydephenyl), 블루 b 염기(lake blue b base), o-디아니스딘

(o-dianisidine), (1,1'-비페닐)-4,4'-디아민, 3,3'-디메톡시- ((1,1'-biphenyl)- 4,4'-diamine, 

3,3'-dimethoxy-)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 119-90-4  ․ 분자식 및 구조식 C14H16N2O2

 ․ 모양 및 냄새 백색의 결정으로 산화되면 자색을 띤다.

 ․ 분 자 량 244.29  ․ 비   중 -

 ․ 녹 는 점 137~138℃  ․ 끓 는 점 206℃
 ․ 증 기 밀 도 8.43 (공기 = 1)  ․ 증 기 압 -

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 - 

 ․ 용 해 도
물에 거의 녹지 않는다(6 ㎎/100ml, 섭씨 25도). 벤젠, 아세톤, 알코올, 에테르, 클

로로포름에 녹는다.

 ․ 기 타 -

출처 : the Merk index

3. 발생원 및 용도

염색 공정 혹은 아조 염료의 제조 공정이 있는 공장에서 사용된다. 

4. 주로 노출되는 공정

디아니시딘 혹은 디아니시딘 염이 함유된 염료를 사용하는 날염 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기를 통한 흡입, 피부 흡수

∙ 대사 : 랫트 실험에서 정맥주사와 경구로 투여한 양의 50%는 대변으로, 30-40%는 소변으로 배

출되었으며 나머지의 절반가량이 간에 축적되었다1)2). 
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6. 표적장기별 건강영향

(1) 급성 건강영향

실험동물에서는 급성 독성으로 호흡기 자극증상,  근육강축 및 경련, 권태감, 혈뇨, 단백뇨 등이 

관찰된다. 인간에게서 피부자극을 일으킨다는 보고가 있었다1-3).

(2) 만성 건강영향

동물실험에서는 간, 신장, 비장, 방광, 내분비 이상, 위장관 출혈 등이 관찰되었다1-3).

(3) 발암성4)

동물에서는 유선, 위장관, 피부, 외이의 피지선(Zymbal 선), 구강, 음핵, 간, 자궁 등 다양한 장기의 종양

발생이 관찰되었다. 인간에 관한 정보는 존재하지 않는다. 방광암의 발생증가에 대한 역학적인 증거는 아직 

미약하다. 벤지딘, 디메칠벤지딘과 함께 노출된 경우, 방광암의 발생이 현저하게 증가하였다는 보고가 있으나 

디아니시딘의 단독적인 영향으로 평가되기는 어렵다. (IARC : 2B, MAK : 2, NIOSH : X, NTP : R로 분류)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA :  0.01 ppm STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA :  ppm ( ㎎/㎥) STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA :  “가능한 최소의 농도“*** STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA :  “가능한 최소의 농도“*** STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA :  - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK :  - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA :  - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA :  - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA :  - STEL:  -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

*** 미국 NIOSH, OSHA - “Lowest feasible concentration" (가능한 최소의 농도)

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음

8. 참고문헌

1) ACGIH. Documentation of the TLV's and BEI's with Other World Wide Occupational Exposure Values. 

Cincinnati. 2010.

2) Toxnet HSDB available: http://toxnet.nlm.nih.gov [cited 15 September 2012]

3) ATSDR Toxicological Profile. Available: http://www.atsdr.cdc.gov/ [cited 15 September 2012]

4) Rom, W.N. (ed.). Environmental and Occupational Medicine, fourth edition, Philadelphia : 

Lippincot-Raven, p816, 2006
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베릴륨과 그 화합물
(Beryllium and compounds, as Be)

허가대상물질-6

1. 화합물

산화베릴륨(beryllium oxide), 수산화베릴륨(beryllium hydroxide), 황산베릴륨(beryllium 

sulfate), 불화베릴륨(beryllium fluoride), 질화베릴륨(beryllium nitride), 염화베릴륨(beryllium 

chloride), 질산베릴륨(beryllium nitrate)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7740-41-7b,c  ․ 원 소 기 호 Be
a,b

 ․ 원 자 번 호 4
b  ․ 원 자 량  9.012

b

 ․ 녹 는 점 1,287℃b  ․ 끓 는 점 2,500℃b

 ․ 증 기 밀 도 8.43 (공기 = 1)  ․ 증 기 압 -

 ․ 비 중 1.85
b  ․ 폭 발 한 계 - 

 ․ 성  상

회백색의 결정체로 차가운 물에는 녹지 않으나 뜨거운 물과 약산, 약알칼리에 

녹는다. 부식에 대한 내성이 좋으며 열전도율과 전기전도율이 좋다. 산화베릴륨

은 흰색의 미세한 가루로 강한 세라믹 물질을 형성한다.
c

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도 

  - 항공기용 제어부품, 우주개발용 구조체, X-선관구, 원자력용 수조체 등의 제조

  - 트랜지스터, 컴퓨터칩의 재료, 형광등, 네온사인 제조

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 

  - 트랜지스터, 컴퓨터칩 제조공장

  - 형광등, 네온사인 제조공장

주요취급공정

  - 베릴륨 원광석의 채굴, 선광, 분쇄, 파쇄 등

  - 금속베릴륨의 기계가공 공정 작업

  - 통신, 전자기기용 콜렉터, 스위치, 가정용 전기제품 제조 석유화학 공장 등의 안전공구제조공정

  - 베릴륨과 구리의 합금을 용해하거나 주조공정, 형광등, 네온사인 제조

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기, 소화기, 피부접촉을 통해 흡수1).

∙ 대사 : 폐 또는 뼈, 간, 그리고 비장에 축적2).
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∙ 배설 : 신장으로 분비되기까지는 시간이 걸린다3). 

∙ 반감기 : 인체에서 쉽게 분비되지 않는데 노출 후 수 년 동안 간과 소변에서 검출되기도 한다4).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성증상5)

- 급성 및 아급성 노출로 인하여 눈, 점막과 기관지에 이상을 초래할 수 있다. 

- 영향을 받은 조직은 울혈, 충혈 되고 궤양을 유발한다.

- 기침, 가슴통증과 호흡곤란을 보이며 기관지염을 유발한다.

- 급성폐렴이 나타나기도 하며, 빈호흡, 객혈, 청색증과 수포음을 유발한다. 

- 폐수종과 호흡곤란으로 사망에 이르기도 한다.

(2) 만성증상5)

1) 호흡기계 : 만성 베릴륨증은 노출 후 수 년 후에 발생하기도 한다. 열, 체중감소, 기침과 가슴통

증을 동반한 호흡곤란을 유발, 최근 연구에서는 베릴륨 노출이 폐암을 유발한다는 보고가 있다.

2) 피부 : 피부접촉 시에는 열홍반, 구진, 수포를 형성하며 접촉성 및 알레르기성 피부염을 유발한다. 

3) 기타 : 수종, 간비종대, 림프절증을 나타내고 특징적인 육아종성 변화는 폐에 주로 나타나고 피

부, 간, 췌장, 신장, 비장, 림프절, 심근층 등에 나타나기도 한다. 상처를 통한 베릴륨의 침투

는 육아종으로 발전한다.

(3) 감별진단

진폐증, 속립성 결핵, Sarcoidosis, Hamman-Rich씨 증후군, 속립성 암종과 감별 필요시 폐생검 실시

(4) 발암성

베릴륨 취급 사업장에 근무하는 9225명의 남성 근로자를 대상으로 분석한 결과 기관지암, 폐암의 

증가가 관찰되었다6). (IARC ; 1 ACGIH : A1)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.002 ㎎/㎥ STEL : 0.01 ㎎/㎥

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.00005 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 베릴륨에 의한 감작, 베릴륨증의 가능성을 취소화할 수 있는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) Ceiling : 5 ㎎/㎥ STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.0005 ㎎/㎥ STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -
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독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 0.002 ㎎/㎥ STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.002 ㎎/㎥ STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.001 ㎎/㎥ STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링

소변 중 베릴륨 농도가 0.02 ㎎/ℓ이상인 경우 베릴륨 노출로 결정한다.

8. 참고문헌

1) NIOSH Pocket Guide to Chemical Hazards. Available : http://www.cdc.gov/niosh/npg/npgd0054.html 

2) Browning, E. Toxicity of Industrial Metals. 2nd ed. New York: Appleton-Century-Crofts, 1969. p 69
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4) Browning, E. Toxicity of Industrial Metals. 2nd ed. New York: Appleton-Century-Crofts, 1969. p 70 

5) Dreisbach, R.H. Handbook of Poisoning. 12th ed. Norwalk, CT: Appleton and Lange, 1987. p 225

6) Ward E, Okun A, Ruder A, Fingerhut M, Steenland K. A mortality study of workers at seven beryllium 

processing plants. Am J Ind Med 1992;22(6):885-904.
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비소 및 그 무기 화합물
(Arsenic and inorganic compounds, as As)

허가대상물질-7

1. 동의어

비소-75(Arsenic-75), 흑색 비소(Arsenic black), 금속 비소(arsenic metallic), 고체비소

(arsenic solid), 비소체(arsenicals), 회색비소(gray arsenic), 콜로이드 비소(colloidal arsenic), 금

속 비소(metallic arsenic), As

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-38-2  ․ 분자식 및 구조식 As

 ․ 모양 및 냄새 
원소의 대부분이 회색의 잘 부서지는 결정질의 고체이며,b 3가지(노란색, 검정색, 

회색) 동소체를 가지고 있다.c

 ․ 분 자 량 74.92b  ․ 비   중 5.72b

 ․ 녹 는 점 613℃(승화)b  ․ 끓 는 점 613℃(승화)b

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 7.5×10-3 ㎜Hg (280℃)C

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 용 해 도 녹지 않는다.c 그러나, 노란색 비소는 약간 휘발성이고 이산화황에 녹는다.b

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

구리, 납 및 합금 생산, 색소생산, 유리류 제조, 살충제, 살균제, 살서제 제조, 구리 제련, 반도체 생산

4. 주로 노출되는 공정 

구리, 납 및 합금 생산공정, 색소생산, 유리류 제조, 살충제, 살균제, 살서제 제조, 구리 제련, 반

도체 생산공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 장에서 흡수되어 혈액을 통해 간에서 제거된다1).

∙ 대사 : 3가 비소는 5가 비소로 산화된다. 무기비소는 메틸화되어 monomethylarsonic acid와 

dimethylarsinic acid로 변한다2).

∙ 배설 : 대부분의 비소는 소변으로 무기비소 또는 메틸화된 비소의 형태로 배설된다2).

∙ 반감기 : 반감기는 24~36시간 이다2).
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6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

많은 양을 섭취하면 구토, 설사와 위장관 출혈이 생기고 순환부전으로 사망할 수 있고3,4), 다발성 

장기 손상으로 사망할 수 있다5). 110 ppm의 비소가 함유된 식수를 1주일 동안 먹은 가족 8명 중 2

명이 사망하였다6). 고농도 노출로 두통, 무력감, 경련과 혼수가 발생할 수 있다7,8). 비소를 경구로 

섭취하여 심전도의 변화(QT 연장, ST 변화, 부정맥 등)가 보고되었다9,10).

(2) 만성 건강영향

1) 조혈기계

빈혈과 백혈구감소증이 있을 수 있다6,11).

2) 간담도계

직업적 노출로 인한 간경화의 사례보고들이 있었다2). 비소와 간암과의 연관성은 확정적이지는 않

지만 역학적 연구들에서 보고되었다12,13).

3) 호흡기계

비소 노출과 폐암과의 관련성에 대한 연구들이 있었다2). 초기 역학 연구는 아비산나트륨(sodium 

arsenite)를 생산하는 일개 작은 공장에서의 비례사망률을 조사한 연구로 공기 중 비소 노출은 약 

700 ㎍/㎥ 이었다14). 그 후 살충제 공장에서 비소에 노출되는 작업자에서 초과 폐암 사망률12)과 코

호트 연구에서 초과 사망률이 보고되었다15). 흡연과 비소 노출은 폐암 발생에서 상호작용을 하며 비

소는 폐암의 촉진자(promoting agent)로 작용하는 것으로 생각되어 진다18). 다수의 연구들에서 구

리 제련소에서의 호흡기암으로 인한 초과 사망이 보고되었다16,17).

4) 신경계

저 농도 노출로 말초신경병증의 사례보고들이 있었다11,19). 감각과 운동신경이 손상 받았으며, 일부

는 노출 중단 후 회복되지만 대개 회복은 불가능하다20,21). 

5) 눈, 피부, 비강, 인두

비소 분진이나 흄에 노출로 쉰 목소리와 비중격 천공이 발생할 수 있다2). 비소가 함유된 피부질환 

치료제(Fowler 용액)22), 식수23)와 포도 과수 살충제24,25)에 노출로 피부암이 발생한 사례보고들이 있

었다. 비소 경구 노출로 피부의 손과 발바닥에서 과각화증이 얼굴, 목 등에서 과색소침착증이 보고

되었다11,26).

6) 심혈관계

식수를 통한 비소 노출로 말초혈관질환이 발생한 사례연구들이 있었다. 0.17~0.8 ppm 비소가 함

유된 식수를 섭취한 주민에서 손과 발에 혈류가 감소하고 괴사를 동반한 Blackfoot Disease가 보고

되었다27,28).
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7) 기타

임신한 여성이 비소가 함유된 살서제를 복용 후 태아 손상이 보고되었다29). 식수를 통한 비소 섭

취한 임산부에서 자연유산, 사생아 등의 증가를 보고하였다26,30).

(3) 발암성

인간에게 발암성이 보고되었다31). (IARC : 1 (폐, 피부, 방광), ACGIH : A1)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.01 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.01 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 : 암을 포함하여 피부, 간, 말초신경, 상기도와 폐에 영향을 최소화 할 수 있을 

정도로 설정

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 10 ㎍/㎥  STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) Ceiling : 0.002  ㎎/㎥ (15분) STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.003  ㎎/㎥ STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.01 ㎎/㎥ STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링

지표 측정시기 생물학적 노출지수 비고

BEI(ACGIH, 2010) : 소변 중 

비소(무기비소와 메틸화된 

대사산물)농도

주 작업

종료 시
35 ㎍/ℓ 대조농도

WHO :

소변 중 비소량(비직업성)
< 30 ㎍/ℓ

해산물을 섭취하면 소변 중 

비소량이 증가. 검사 전 적어도 

2일간은 해산물의 섭취를 삼간다.
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크롬광
(Chromite ore processing (Chromate), as Cr)

허가대상물질-8

 

1. 동의어

크롬(chrome), 크로뮴 원소(chromium element), 크로뮴 금속(chromium metal), 금속성 크로뮴

(metallic chromium), 크로뮴 분말(chromium powder), Cr

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 7440-47-3  ․ 원 소 기 호 Cr

 ․ 모양 및 냄새 회색의 냄새 없는 금속이다b,c.

 ․ 분 자 량 51.996b  ․ 비   중 7.20b

 ․ 녹 는 점 1,903±10℃a  ․ 끓 는 점 2,642℃a

 ․ 증 기 밀 도 해당 없음  ․ 증 기 압 1 ㎜Hg(1616℃에서)c

 ․ 인 화 점  -  ․ 폭 발 한 계  -

 ․ 전 환 계 수 해당 없음

 ․ 용 해 도 질산을 제외한 산과 강알칼리에 녹고 물에는 녹지 않는다b.

 ․ 기 타 강한 산화작용에 의해 6가 크롬으로 전환되고 크롬산이온으로 변한다c.

출처 : aMerck Index, bACGIH, CHSDB

3. 발생원 및 용도

의약품(부식제), 도자기 유약, 색유리, 잉크, 안료, 연마제, 착색제, 합성용 촉매, 도금제

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 크롬 도금업장, 마그네슘 및 철광산

주요취급공정 : 제련, 합금공정, 크롬 화합물 제조 및 사용 공정 (도장, 도금, 가죽 손질 등)

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 크롬광은 호흡기를 통하여 흡수될 수 있다1)2).

∙ 대사 : 입자의 물리학적, 화학적 성질, 폐포 대식세포의 활성화 등 여러 가지 인자에 영향을 받는다1)2).

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 피부 및 점막 : 망막 동맥의 협소 및 경색, 망막출혈을 일으키고3) 코에 매우 자극적이다4).

2) 호흡기계 : 상기도를 자극한다5).
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(2) 만성 건강영향 

1) 호흡기계 : 크롬 금속에 노출 자체가 폐의 섬유화나 진폐증을 일으키지는 않으며,6) 크롬화합물

에 노출되었을 때 폐의 조직학적 섬유화가 나타난다7). 

(3) 발암성

IARC, ACGIH는 인간에게 발암성 물질로 분류되지 않는다고 규정하였다8)9).

(IARC : Group 3, ACGIH : A4)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.05 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.05 ㎎/㎥ STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : -  STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.5 ㎎/㎥ STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 2 ㎎/㎥ STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.5 ㎎/㎥ STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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허가대상물질 |  563

휘발성 콜타르 피치(코크스 제조 또는 취급업무)
(Coal tar pitch volatiles, as benzene soluble aerosol)

허가대상물질-9

1. 동의어

CTVP, 천연 석탄 tar(crude coal tar), 석탄 타르(coal tar), 픽살볼(pixalbol), 타르(tar), 휘발성 

콜타르핏치(coal tar pitch volatiles), 피치(pitch), 콜타르 피치(pitch, coal tar), 고온 콜타르피치

(coal tar pitch high temp.), 오일피치(oil pitch), 콜타르(토핑된)(topped coal tar) 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 65996-93-2  ․ 분 자 식 CnHm

 ․ 모양 및 냄새 대부분 검고, 진한 액체 또는 반고형물, 특징적인 냄새a

 ․ 분 자 량 178-260 정도  ․ 비   중 1.27-1.28 g/c㎥ b 

 ․ 녹 는 점 100-220℃ 정도  ․ 끓 는 점 342-380℃ 정도

 ․ 증 기 밀 도 5.7-6.8  ․ 증 기 압 1 ㎜Hg 이하 (20℃)

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계

 ․ 용 해 도 용해되지 않음, (물, 20℃)

 ․ 기 타

콜타르 피치에 오염된 공기에는 많은 양의 phenanthrene, anthracene, pyrene, 

carbazole을과 10%의 다환성 탄화수소를 포함하고 있고, 1.4%의 benzo[a]pyrene을 

포함한다1).

출처 : aMerck Index, bACGIH

3. 발생원 및 용도

아스팔트포장, 지붕방수처리

4. 주로 노출되는 공정

제철 공업에서 코크스 사용공정.  도로의 아스팔트 작업, 기타 콜타르를 사용하는 제련공장 근무 등

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 호흡기, 소화기, 눈 또는 피부로 흡수됨
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6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 피부 및 점막 : 주로 눈과 피부, 점막의 자극 증상이다.

(2) 만성 건강영향 

1) 피부 : 쥐를 이용한 실험에서 종양이 관찰되었다2). 목, 팔 신전부, 어깨, 얼굴 (광대뼈 주위) 

등의 노출부위를 중심으로 한 광과민성 피부염을 일으킬 수 있으며, 지속되는 경우 피부백반증 

(vitiligo)가 발생되기도 한다. 모낭염이나 건성피부염의 발생이 증가하며, 심한 피부 접촉에서

는 화학적인 화상(chemical burn)이 발생하기도 한다.

2) 호흡기계 : 동물실험에서 다핵방향족 탄화수소에 오염된 공기에 노출된 쥐의 폐에서 용량에 따

른 변화가 관찰되었다3). 동물실험에서 콜타르 에어로졸 노출 시 폐에 종양을 유발하였다4).

3) 비뇨기계 : 동물실험에서 콜타르 에어로졸에 노출 시 신장에 종양을 유발하였다4).

(3) 발암성

발암성은  휘발성 콜타르 피치의 가장 위중한 건강영향이다. 폐암과 피부암의 초과발생이 확인되고 

있으며 IARC group1 (인간에 대한 발암성이 확정된) 발암물질로 분류되어 있다. 코크스로 근무자들

을 대상으로 한 연구에서는 폐암과 피부암 이외에도 입술의 암, 음낭암, 결장암, 방광암, 신장암, 뇌

종양, 백혈병, 악성임파종 등의 초과발생이 보고되고 있다. 퇴직한 근로자에서 폐와 흉막암의 사망자

수가 두 배에 달했고,5) 알루미늄 제련소 근로자에서 폐암사망률의 증가를 보였고6). 미국 코크 오븐 

근로자에서 신장과 폐암의 증가는 노출 후 5년이 지나서 많아졌다4). (IARC : 1, ACGIH : A1)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.2 ㎎/㎥    STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.2 ㎎/㎥    STEL : -

기준설정의 근거: 폐암 및 다른 암종의 발생 위험을 최소화하는 수준

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.2 ㎎/㎥ STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.1 ㎎/㎥ STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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황화니켈 (Nickel subsulfide, as Ni)
허가대상물질-10

1. 동의어

모노황화 니켈(nickel monosulfide), 모노니켈 모노황화(mononickel monosulfide), 황화 니켈

(2+), 황화 니켈(Ⅱ), nickelous sulfide

 

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 16812-54-7  ․ 분자식 및 구조식 NiS

 ․ 모양 및 냄새 검정색의 결정체로서 일정한 형태나 모양이 없는 분말. 냄새는 없음.

 ․ 분 자 량 90.77 (ChemIDplus)  ․ 비   중

 ․ 녹 는 점 797℃(ChemIDplus)  ․ 끓 는 점

 ․ 증 기 밀 도  ․ 증 기 압

 ․ 인 화 점  ․ 폭 발 한 계

 ․ 전 환 계 수

 ․ 용 해 도
물에 대한 용해도는 0.0004g/100ml (18℃) 정도로 불용성 니켈화합물에 포함된다. 

(ChemIDplus)

 ․ 기 타

출처 : 
a
Merck Index, 

b
ACGIH, 

C
HSDB

3. 발생원 및 용도(금속 니켈 및 그 화합물)1,2)

1) 스테인레스강 제조, 기타 합금 및 특수 합금 제조

2) 전기도금

3) 주물, 화학공업, 배터리, 세라믹 관련 산업

4) 공업용 촉매제 및 색소제

4. 주로 노출되는 공정(금속 니켈 및 그 화합물)1,2)

1) 스테인레스강 제조, 기타 합금 및 특수 합금 제조 공정

2) 전기 도금(electroplating) 공정

3) 금속 정련(refining), 용해(smelting), 주물(casting) 공정

4) 기계가공(machining), 금속 절삭(grinding)

5) 용접(welding)

6) 배터리 제조(battery making)

5. 흡수 및 대사(금속 니켈 및 그 화합물)

∙ 흡수 : 직업적인 노출의 대부분은 흄 및 분진의 흡입을 통해 흡수되며, 그 외에는 눈이나 피부 
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접촉, 섭취를 통해서 일어난다. 용해성이 있는 니켈 화합물은 위장관에서 빠르게 흡수되나 1-5% 

밖에 흡수되지 않으며, 불용성인 니켈 및 니켈 화합물도 위장관에서 매우 소량 흡수될 뿐 이다. 

니켈 및 니켈 화합물의 피부 흡수 또한 매우 소량에 그친다3,4).

∙ 대사 : 니켈은 혈장 내에서 주로 알부민과 결합하여 금속단백질인 니켈 플라스민(nickel 

plasmin)을 형성한다. 불용성 니켈 화합물의 경우 호흡기에 축적되어 발암작용을 하게 된다4,5). 

니켈은 태반을 빠르게 통과하여 태아의 조직에서 검출될 수도 있다6).

∙ 배설 : 용접 흄과 같은 흡입된 불용성의 니켈 화합물은 폐로부터 아주 서서히 수개월에 걸쳐 배

출된다. 흡수된 니켈은 조직에 축적되지 않으며 대부분 소변으로 배출된다3,7).

∙ 반감기 : 흡수된 니켈은 약 1주일의 반감기를 가지고 소변으로 배출된다8). 

* 혈액과 소변의 니켈 농도는 용해성의 니켈 화합물의 최근 노출을 반영하므로 이들 니켈 화합물의 생물학적 모

니터링 자료로 이용할 수 있다. 반면에 불용성의 니켈 화합물의 노출은 반영하지 않으므로 대부분의 산업적으

로 노출되는 니켈에 대한 생물학적 모니터링을 하는 데 어려움이 있다. 머리카락이나 손톱 등을 이용한 노출

량 평가는 신뢰적이지 못하다. 

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향 

1) 눈, 피부, 비강, 인두 : 황화니켈에 노출되면 점막자극 증상이 발생하고 접촉성 피부염이 발생할 

있다. 알러지성 피부염은 니켈도금 물질의 하나인 황화니켈 그리고 금속니켈 및 기타 니켈합금

에서 유발될 수 있는 것으로 알려져 있다. 니켈에 감작되면 소위 ‘니켈 소양증’이라고 하는 피

부염이 생기며 처음 약 7일 동안은 소양증이 생기고 그 후 발진이 나타나며 때로는 습진이 생

긴다3,4,6,9-11).

2) 호흡기계 : 피부감작을 일으킨 근로자가 황화니켈을 흡입하면 천식이 발생할 수 있다. 천식반응

은 주로 황화니켈과 같은 니켈염에 의해 유발되며, 급성반응, 지연반응 및 복합반응의 모든 천

식 형태로 나타날 수 있다4,8,12).

(2) 만성 건강영향 

1) 눈, 피부, 비강, 인두 : 황화 니켈에 만성적으로 노출될 경우 만성 비염, 부비동염, 비중격 천공 

그리고 후각상실증이 발생할 수 있다3,4,6).

(3) 발암성4,10-13)

다양한 지역에서 시행된 역학연구에서, 니켈제련공정 근로자들의 폐암과 비강암 발생이 증가되는 

것으로 나타났다. 사람에서 다른 부위의 암에 대해서는 니켈 및 그 화합물과의 원인적 연관성이 밝

혀지지 않았으며, 사람에서 니켈의 발암성과 관계있는 구체적 니켈화합물은 아직 확실하지 않다. 하

지만 다양한 동물실험에서 불용성 니켈분진, 가용성 니켈분진, 니켈카보닐 등이 발암성을 나타내는 

것으로 보고되고 있다. IARC은 니켈제련공정에서 발생하는 황산니켈, 황화니켈 및 산화니켈을 근거

로 니켈화합물을 group 1로 지정하였다.  (IARC : 1 (폐, 비강), ACGIH : A1(insoluble inorganic 

compounds), A4(soluble inorganic compounds))
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7. 노출기준

(1) 기중 노출기준  

한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 ㎎/㎥(soluble inorganic compounds
0.2 ㎎/㎥(insoluble inorganic compounds)

STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : - STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.005 ㎎/㎥ (respirable fraction) STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링

혈액 또는 소변의 니켈 농도를 측정한다. 일반 인구에서 농도는 혈액중 0.14-0.63µg/ℓ이고, 소

변중 0.9-3.2 ㎍/ℓ 혹은 1.5-1.6 ㎍/g.crea.이다.
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염화비닐 (Vinyl chloride)
허가대상물질-11

1. 동의어

클로로에틸렌(chloroethylene), 클로로에텐(chloroethene), 클로르에텐(chlorethene), 트로비두르

(trovidur), 에틸렌 모노염화물(ethylene monochloride), 모노클로로에틸렌(monochloroethylene), 

모노클로로 에텐(monochloro ethene), 바이닐 염화물 단량체(vinyl chloride monomer), 바이닐 염

화물(vinyl chloride, inhibited)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 75-01-4  ․ 분 자 식 C2H3Cl

 ․ 모양 및 냄새 무색의 가연성 기체이며, 가압 상태에서는 액체 상태이다. (냄새의 역치 : 3,000 ppm)

 ․ 분 자 량 62.50 (1 ppm = 2.60 ㎎/㎥: 20℃)  ․ 비   중 0.9106 (20℃)

 ․ 녹 는 점 -153.8℃  ․ 끓 는 점 -13.4℃

 ․ 증 기 밀 도 2.15  ․ 증 기 압 2,530 ㎜Hg (20℃)

 ․ 인 화 점 -77.88℃ (개방상태)  ․ 폭 발 한 계 공기 중 4~22% (vol %) 

 ․ 용 해 도 0.11 g/100 ㎖, (물, 20℃), 기름, 알코올, 에테르, 사염화탄소, 벤젠에 녹는다.

 ․ 기 타

물에 녹아 있는 경우에는 3.4 ppm이 냄새의 역치이며, 공기 중에는 3,000 ppm이 

냄새의 역치이다. 빛이나 촉매가 존재하는 상황에서 중합반응이 일어난다. 연소 

시에는 염화수소 및 일산화탄소 등의 유독가스가 발생한다.

3. 발생원 및 용도

염화비닐의 합성, PVC 수지의 제조, 클로로아세트알데히드와 메틸클로로포름 제조, 에어로솔 추

진제, 유기약품과 화장품의 제조, 냉장고의 냉매, 열에 민감한 물질의 추출용제

4. 주로 노출되는 공정

염화비닐(VCM) 합성공정, PVC 수지의 제조 및 중합조 청소, PVC 가공 공장의 레진 혼합 공정 

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 염화비닐은 흡입이나 경구를 통해 급속하게 흡수된다. 2.9 ppm에서 23.5 ppm까지 6시

간동안 노출시키면, 농도에 관계없이 30분 후면 흡입된 염화비닐의 평균 42%가 흡수된다1). 경구

를 통한 흡수율은 80%이상으로 매우 높으나 대부분의 경우 노출되는 양이 적어서 흡수되는 절대

량은 적다. 쥐를 대상으로 0.05-92 ㎎/㎏의 농도로 경구 투입하였을 때, 10-20분 후에 혈중 최

고 농도에 도달하였다2). 피부를 통한 흡수율은 매우 낮으므로 문제되지 않는다. 액상 염화비닐을 

피부에 직접 도포하는 것을 제외한 피부 흡수에 관해, 원숭이를 대상으로 한 실험에서 7000 

ppm 노출 시 2∼2.5시간 후 단지 0.023%만 흡수되었다3).
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∙ 대사 : 대사되기 전 상태의 염화비닐은 주로 지방조직에 많이 분포하며, 혈액, 간, 신장, 근육, 

그리고 비장 등에서도 소량 발견된다. 염화비닐은 쉽게 태반을 통과하여 태아 혈액이나 양수에

서 검출된다. 흡수된 염화비닐은 주로 간에서 cytochrome P-450 mono-oxygenase에 의하여 

대사되어 변이원성이 있는 중간대사산물을 만들어내며, 이 물질들은 주로 간, 신장, 피부, 폐 등

에 주로 분포한다. 체내에 흡수된 염화비닐은 빠르게 체내에 분포한 후 대사되고 배설된다4,5). 가

장 중요한 염화비닐의 대사경로는 mixed-function oxidase에 의하여 산화되어 2-chloroethylene 

oxide가 되고, 이것이 저절로 2-chloroacetaldehyde로 변화하는 경로이다. 이 물질은 

glutathione S-transferase에 의하여 glutathione과 결합하여 독성을 잃게 된다. Glutathione 

결합체는 glutamic acid와 glycine 부분이 잘려져 나간 다음 남는 염화비닐의 cysteine 결합체

가 아세틸화하거나, 더 산화된 후 thiodiglycolic acid, S-formyl-methylcysteine, N-acetyl- 

S-(2-hydroxyethyl)cysteine 등의 형태로 소변으로 배설된다. 저농도 노출 시에는 alcohol 

dehydrogenase에 의하여 일부 대사되어 2-chloroethanol, 2-chloroacetaldehyde, 2- 

chloroacetic acid 등을 형성한다. 이중 2-chloroacetaldehyde는 sulfhydryl기와 쉽게 결합하므

로, 2-chloroacetic acid는 거의 검출되지 않는다. 한편, 에탄올이나 phenobarbital 등의 

barbiturate를 투여하면 대사속도가 변화하게 된다. 

∙ 배설 및 반감기 : 흡수된 염화비닐은 호기와 소변을 통하여 배설되는데, 그중에서도 주로 소변을 

통해서 전체 흡수량의 70%가 배설된다. 소변 배설의 주된 배설 산물은 thiodiglycolic acid이다6). 

호기를 통한 배설은 종료되는데 3-4시간이 소요되지만, 소변을 통한 배설은 수일이 걸린다.

6. 표적장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

염화비닐을 흡입하는 경우에는 급성으로 호흡기 염증반응이 유발되며, 충혈, 울혈, 부종, 폐 조직 

내 출혈이 나타난다. 폐조직의 세기관지 상피의 증식과 비대, 폐포 상피세포의 숫자 증가, 점액의 

분비증가, Clara 세포의 소포체(endoplasmic reticulum)와 유리 리보솜(free ribosome)의 증가, 폐

포 대식세포의 이동, 후각 상피의 과도증식 등도 관찰되었다. 레이노 현상(Raynaud's phenomenon)

도 보고된 바 있으며7,8) 이러한 증상은 특히 고농도의 염화비닐에 반복적으로 노출되는 중합조 청소

부에게서 흔하다9,10,11). 고농도로 노출된 동물에서는 근육협조운동 장해, 심근감작, 심한 부정맥 등이 

나타난다. 마취효과를 나타낼 정도로 고농도를 흡입하게 되는 경우에는 간헐적 빈맥, 심실외 수축

(extraventricular systoles), 미주신경성 박동(vagal beat), 심실 세동, 방실 차단(artrioventicular 

block) 등의 부정맥이 나타날 수 있다. 염화비닐에 노출된 근로자에서 혈소판 감소증이 유의하게 증

가하는데, 노출을 멈추면 이러한 현상은 사라진다. 직업적으로 노출된 근로자에서 혈장 단백질이 증

가된다. 간 비대가 소수의 근로자에서 나타난다12). 병리조직학적 소견은 간세포의 증식과 비대, 시누

소이드 세포의 활성화와 증식, 문맥 경로(portal tract), 중격, 소엽 내 시누소이드 주변부의 섬유화, 

시누소이드 확장, 국소적인 간세포의 변성 등이다. 이러한 현상은 염화비닐에 대한 노출을 중단하면 

완화되는 경향이 있다. 조직검사에서 염화비닐과 관련된 간질환이 있는 근로자들의 간 기능 검사 수

치는 비노출자에 비하여 유의하게 높지는 않다. 단지 혈청 담즙산 수치와 인도시아닌 그린 청소율

(indocyanine green clearance) 만이 간 손상 정도와 상관성을 보인다. 동물에서 신장 울혈이나 변

성 변화가 관찰되었으나, 소변 검사 상 이상이 발견된 경우는 없었다. 경피증과 비슷한 피부변화가 

근로자의 손에 잘 나타난다13). 염화비닐 노출에 의한 피부변화의 특징이라고 할 수 있는 피부의 비
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후, 탄력성 감소, 약한 부종 등은, 레이노 현상이 나타나는 염화비닐 노출 근로자에서는 거의 예외 

없이 관찰된다. 조직 생검에서는 피부의 상피하층의 콜라젠 섬유수가 증가하는데, 이러한 현상은 손

상 받은 세포에서 콜라젠 생성이 증가하기 때문이다. 흔히 나타나는 부위는 손, 손목, 팔, 가슴, 얼

굴 등이다. 염화비닐을 피부에 급성으로 도포하면, 증발하면서 국소 동상을 유발할 수도 있다14). 경

피증이 나타난 근로자에서 갑상선 부전증도 나타난다고 보고된 바 있다. 동물실험에서 갑상선의 모

포주위세포(perifollicular cell)의 수가 증가하거나, 콜로이드성 갑상선 종대(goiter)등이 나타났다. 

고농도로 노출되는 경우에는 중추신경계 억제작용도 나타날 수 있다. 500 ppm 농도의 염화비닐에 

7.5시간 동안 노출된 사람들에서는 신경반응에 이상이 없었으나, 20,000 ppm의 염화비닐을 5분 동

안 흡입하면 현기증과 구역이 나타나며, 머리가 띵하고, 시력 및 청력이 둔해진다. 지원자들을 대상

으로 3분간 25,000 ppm에 흡입 노출 후 두통, 어지럼증, 정신혼란이 유발된 보고도 있었다15). 

(2) 만성 건강영향

1) 간담도계

염화비닐 취급 근로자에서 간 비대나 간 기능 이상소견이 흔히 발견된다. 간의 섬유화, 비장비대, 

혈소판 감소증 등의 문맥압 상승을 시사하는 소견들이 관찰된다. 일반적으로 간 기능 검사 상 이상

소견은 비교적 늦게 나타나는 현상이다. 간 기능에 이상이 없는 경우에도, 복강경 검사에서 간 캡슐

의 섬유화가 발견되는 경우가 많다. 조직학적 검사에서 간 세포의 변화는 미약하지만, 간의 시누소

이드 세포의 활성화와 간 섬유화 등의 소견을 보인다. 드물게는 간자반병(peliosis hepatitis)나 간세

포성 간암(hepatocellular carcinoma)등이 생기기도 한다16).

2) 호흡기계

PVC 중합 공정 근로자에서 폐 기능의 저하나 호흡곤란이 나타나거나, 흉부 X-선 사진에서 미약

한 변화가 확인되기도 한다. PVC 수지를 다루는 근로자에서 PVC 수지에 의한 진폐증이 발생된 경

우도 있다. 주로 보고되는 폐 손상은 폐기종(emphysema), 호흡량(respiratory volume)과 폐활량

(vital capacity) 감소, 호흡 부전(respiratory insufficiency), 산소 및 이산화탄소 이동 감소, 선형

의 폐 섬유화, 흉부 X-선 사진 상의 변화, 호흡곤란 등이다.

3) 생식계

동물실험에서는 또한 수컷의 수태능력이 저하된 현상이 관찰되었으며, 세정관(seminferous 

tubule)의 손상과 정모세포(spermatocyte)의 고갈 등이 확인되었다. 어미 생쥐는 음식 섭취량과 체

중 증가량이 줄고, 사망률은 늘었으며, 그 새끼에서는 골화(ossification)가 지연되었고, 머리마루엉

덩이길이(crown-rump length)가 늘었으며, 요추의 자침(spur)이 나타났다. 또, 소안구증

(microphthalmia)과 무안구증(anophthalmia)이 발견되었다. 태아의 출혈, 부종, 뇌수종, 혈색소와 

백혈수 수 감소, 간, 신장, 비장 등의 무게가 감소하였다. 염화비닐 노출 근로자의 림프구에 대한 세

포유전학적 검사에서 염색체 이상의 빈도가 증가하였다. 57명의 작업자들의 배양된 말초혈액 림프구

에서 대조군과 비교했을 때, 의미있는 염색체 이상소견이 증가하였다. 특히 오토클레이브 작업자들

에서 통계적으로 가장 큰 증가를 보였다17). 또, 염화비닐 취급 근로자의 부인들은 자연유산율이나, 

선천성 기형아 출산율이 증가하였다. 남녀의 성기능과 호르몬 레벨에 관한 러시아 연구에서, 염화비

닐에 노출된 근로자가 대조군에 비해서 남녀의 성기능이 떨어지고, 여성에 있어 난소 기능이상과 같

이 부인과 질환이 77% 더 높았다고 보고되었다18).
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4) 신경계

외부 자극에 대한 반응성 저하, 평형 감각 장해 등의 신경계 이상소견이 관찰되기도 하였으며, 병

리조직학적 검사에서는 회질과 백질의 변성, 소뇌의 Purkinje 세포층의 변성, 주변 신경의 말단에 

섬유조직 침투 등의 소견을 보였다. 

5) 근골격계

염화비닐 취급 근로자에서 노출 시작후 1-2년이 지난 다음부터 지단골 용해증이 생긴다19).  이 경

우 주로 나타나는 증상은 레이노 현상, 손가락 지단골의 용해증, 그리고 손과 팔의 피부 두께 증가와 

융기성 결절 등이다. 지단골 용해증이 있었던 사람은 대부분이 레이노 현상이 동반된다. 이는 지단골

에 변화가 생기기에 앞서 혈관의 병변이 생기기 때문으로 생각된다. 지단골 용해증이 있는 손가락은 

외견상 곤봉형으로 보인다. 발에서 나타나는 용해성 병변, 슬개골 피질의 미란, 천장관절(sacroiliac 

joint)의 간격이 벌어지고 경계부위가 경화되는 현상 등이 관찰되기도 한다. 손의 혈관변화가 나타나

는데, 혈관조영사진에서 혈관 내경이 좁아지고, 그 일부나 전부가 막히는 소견이 나타나기도 한다. 

지단골 용해증(acro-osteolysis)이나 손가락의 말단 지골(terminal phalange)의 흡수가 소수의 근로

자에서 나타나는데, 주로 중합조 청소부에서 흔하다20). 몇몇 근로자에서는 천장관절(sacroiliac 

joint), 발가락 뼈, 팔, 다리, 골반, 하악 등에서 이와 비슷한 현상이 발현되기도 한다. 지단골 용해증

은 레이노 현상이 나타난 다음에 주로 발현된다. 일부에서는 관절통이 나타날 수도 있다. 

6) 기타

염화비닐에 노출된 근로자는 비노출자에 비하여 혈중 면역 복합체 (circulating immune 

complex)의 양이 증가된다. 특히 여자나 고농도로 노출된 사람에서 잘 나타나며, IgG의 증가가 특

징적이다. 레이노 현상, 지단골 용해증, 관절과 근육의 통증, 콜라젠 침착 증가, 손의 경직, 경피증

양(scleroderma-like) 피부 변화 등을 통칭하여 ‘염화비닐 병(vinyl chloride disease)’이라고 부른

다21). 가장 흔히 나타나는 현상은 혈중 면역 복합체나 한성 글로불린(cryoglobulin)의 양이 증가하는 

것이다. 심한 임상증상을 나타내는 근로자에서는 B 세포의 증식과 면역글로불린혈증, 한성글로불린

혈증, 그리고 보체 활성화 등이 나타난다. 비종대가 관찰되기도 하는데, 특이한 병리 조직학적 변화

는 나타나지 않았다.

(3) 발암성

동물에서는 유암, Zymbal선암(Zymbal gland carcinoma), 신아세포종(nephroblastoma), 간의 혈

관육종, 신경아세포종(neuroblastoma), 전위 유두종(forestomach papilloma), 극세포종(acanthoma), 

폐포원성 폐종양(alveogenic lung tumor), 폐의 선종(pulmonary adenoma), 그리고 세기관지폐포 

선종(bronchioloalveolar adenoma) 등의 발생률이 상승한다. 염화비닐은 사람에 대한 발암성 물질

로 규정되어 있다. 염화비닐 중합작업에 종사하는 근로자에게 간의 혈관육종이 흔히 발생하는데, 이 

종양은 매우 드물기 때문에, 간의 혈관 육종이 발생하는 경우에는 과거에 염화비닐에 노출되었을 가

능성이 크다. 간의 혈관육종에 의한 사망사례는 1974년에 처음 보고되었다22). 이 종양의 증상은 전

혀 없는 경우도 있고, 무력증, 늑막통, 복통, 체중감소, 위장관 출혈 및 간종대 및 비장종대에 이르

기까지 다양하다. 일반적으로 간 기능의 이상소견이 나타나지만, 그 유형이 일정하지는 않다. 염화

비닐에 만성노출될 때에는 악성종양 이외에 문맥 섬유화(portal fibrosis)와 문맥압 상승 등의 간질
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환이 생기기도 한다. 그 외에 중추신경계, 호흡기계, 림프 및 조혈기계 종양등도 유의하게 증가한다. 

동물실험에서는 Zymbal 선암, 신아세포종(nephroblastoma), 혈관육종(angiosarcoma), 폐선종, 유

방암 등이 잘 생긴다. (IARC : 1,  ACGIH : A1)

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 1 ppm

미국(TLV ACGIH, 1999) TWA : 1 ppm

미국(PEL; OSHA, 1999) TWA : 1 ppm STEL : 5 ppm

스웨덴(1999) TWA : 1 ppm STEL(15분) : 5 ppm (피부)

일본(1999) 관리농도 : 2 ppm 6.5 ㎎/㎥

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음
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벤조트리클로라이드 (Benzotrichloride)
허가대상물질-12

1. 동의어

벤조트라이클로리드, 벤조트리염화물, 벤젠 트리클로로메틸 -알파, 알파, 알파-트리클로로톨루엔

(benzene trichloromethyl-alpha alpha alpha-trichlorotoluene), 벤젠일 염화물(benzenyl 

chloride), 벤젠일 트리염화물(benzenyl trichloride), 벤질리딘 염화물(benzylidyne chloride), 벤질 

트리염화물(benzyl trichloride), 페닐클로로포름(phenylchloroform), 페닐트리클로로메탄

(phenyltrichloromethane), 톨루엔 트리염화물(toluene trichloride), 트리클로로메틸 벤젠

(trichloromethyl benzene), 1-트리클로로메틸 벤젠(1-trichloromethyl benzene), 트리클로로페닐

메탄(trichlorophenylmethane)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 98-07-7  ․ 분자식 및 구조식 C7H5Cl3

 ․ 모양 및 냄새 투명한 유성 액체

 ․ 분 자 량 195.47a  ․ 비   중 1.3756 (20℃)

 ․ 녹 는 점 -5.0℃  ․ 끓 는 점 220.8℃ (760 ㎜Hg)

 ․ 증 기 밀 도 6.77  ․ 증 기 압 0.2 torr (20℃)

 ․ 인 화 점 97.22℃  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 용 해 도
물에 대한 용해도는 0.05 g/ℓ로서 물에 거의 용해가 되지 않는다. 잘 녹는 용제

는 벤젠, 에테르, 에탄올, 유기용제 등이 있다.

 ․ 기 타
무색의 기름기 있는 액체. 비안정성. 물에 비용해성이나 수분이 많은 곳에선 가수

분해 되어 benzoic acid와 염산으로 됨a

출처 : the Merk index

3. 발생원 및 용도

자외선 흡수제, 염료, 안료, 의약품 등에 사용

 

4. 주로 노출되는 공정

반도체 제조에 이용되는 감광제 생산의 중간재로 사용되며 주요취급공정은 염화벤조일, 염소화 톨

루엔 제조 공정

5. 흡수 및 대사

주요 노출 경로는 호흡기, 경구, 피부접촉, 눈 접촉이다. 직업성으로 노출되는 경우는 주로 염색약 

생산과정 중의 중간체로서 사용되는 경우인데 호흡기를 통해 흡수된다. 20일간 fot트에 투여하고 측

정한 실험에서 소변에서의 마뇨산의 증가가 관찰되었다. 결과물인 소디움 벤조익산에서 한 번 더 분

해되어 마뇨산으로 분해됨이 밝혀졌다1). 
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6. 표적 장기별 건강장해1-3)

(1) 급성 건강영향

급성중독 증상으로는 호흡기 및 기관지에 대한 자극증상을 일으킨다.

(2) 만성 건강영향

발암성은 벤조트리클로라이드의 가장 중요한 건강영향이다. 동물실험에서는 급성 자극에 의해서 

고농도에서는 사지의 출혈과 중추신경계 억제작용, 근육의 경련과 연축이 발생한다. 피부의 도포에 

의해서 피부암이 발생되며, 폐암, 백혈병 등이 발생된다. 소화기를 통해 흡수될 경우 위장관암이 발

생된다. 또한 악성종양 이외에도 동물실험에서는 빈혈과 신기능의 저하가 관찰된다. 인간에 대한 확

정적인 발암물질은 아니지만 동물실험에서 근거가 점차 밝혀지고 있다. 암컷 쥐에 흡입, 경구, 피부

로 투여한 결과 동물에 대한 충분한 발암물질로 판단되었다.

(3) 발암성

(IARC : 2A, ACGIH : A2).

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA :  - STEL : 0.1 ppm

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA :  - STEL : 0.1 ppm

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : - STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK :  - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : ppm ( ㎎/㎥) STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : 0.05 ppm ( ㎎/㎥) STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 0.012 ppm ( ㎎/㎥) STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링 : 자료 없음

8. 참고문헌
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석면 (Asbestos, chrysotile)
허가대상물질-13

1. 일반적 성질

석면은 크게 크리소타일(Chrysotile;백석면)과 앰피볼(Amphibole;각섬석) 석면류로 구분할 수 있으며, 

앰피볼(Amphibole;각섬석) 석면류에는 아모사이트(Amosite;갈석면), 크로시도라이트(Crocidolite;청석

면), 안토피라이트(Anthophyllite), 트레모라이트(Tremolite;투각섬석), 그리고 액티노라이트(Actinolite;

양기석)들이 포함되고 서펜타인(Serpentine;사문석)에는 크리소타일(Chrysotile;백석면)이 속한다.

한편, 최근 국내 석면폐 환자발생 수는 6명, 석면관련 직업성 폐암발생 수는 3명, 석면관련 중피종

암 발생 수는 3명으로, 석면관련 업무상 질병자는93년 2명,96년 3명,97년 2명으로 보고되었

다.

2. 발생원 및 용도 

방화제, 단열제, 마찰제, 장력보호제, 내마모제, 항부식제, 여과제, 응집제, 충진제 등의 용도로 

쓰인다. 석면노출은 석면제품의 제조 및 사용 시 발생할 수 있다. 석면물의 제조에 있어서는 석면을 

다른 원료와 혼합하는 과정, 그리고 만들어진 석면제품을 규격에 맞게 자르거나 구멍을 내는 과정에

서 주로 문제가 된다. 석면제품의 사용 시 사용되는 석면제품을 자르고, 설치하는 과정 그리고 구조

변경과 보수를 위하여 설치된 것을 떼어내거나 부수는 과정에서 노출될 수 있다. 석면제품을 직접 

다루지 않으면서 일반인들이 노출될 수 있는 경우로는 석면천정제, 타일, 스프레이 등이 사용된 건

물에 거주하는 사람, 석면브레이크를 사용하는 지하철 운행공간에서 근무하는 근로자, 석면이 사용

된 지하참호에 근무하는 군인, 철도주변, 특히 철도정비창 근처에서 거주하는 사람, 선박을 건조, 수

리하는 사업장 근처에서 거주하는 사람, 석면을 사용한 선박의 선원, 자동차 수리, 정비업 근처에 

거주하는 사람, 석면 함유 광상 근처에 거주하는 사람, 기타 석면 관련 산업장 근처에 거주하는 사

람, 그리고 석면사업장에서 근무하는 가족을 둔 사람 등이다.

3. 주로 노출되는 공정

- 단열재, 전기절연체, 진화용 덮개, 방화복

- 플라스틱 충전제, 슬레이트, 석면직물

- 석면시멘트, 마찰재료, 석면지

- 페인트와 타일제조, 자동차의 제어장치

- 가스켓 제조공정, 건축자재 제조공정

- 조선업종에서 목공으로 선실의장 작업

- 조선업종에서 천정크레인 브레이크 보수작업

- 조선업종에서 석면이 함유된 선박수리해체 작업

- 기타 석면을 취급하거나 석면제품을 절단, 파괴, 분쇄하는 업종
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4. 생체작용

주된 노출경로는 호흡기를 통해서 이루어진다. 폐에 침착되는 분진의 직경은 10㎛ 이하의 매우 작

은 크기로, 일단 이런 크기의 분진이 기도를 타고 폐에 들어오면, 분진 무게 및 크기, 모양, 정전작

용, 화학조성 특히 용해도, 흡입하는 속도 등에 따라 코로부터 가까운 기관지에 침착하거나, 혹은 

세기관지를 따라 계속 들어가서 아주 깊숙이 폐포까지 도달하거나, 아니면 침착하지 않고 호흡으로 

다시 배출된다. 

석면 분진이 유해성을 나타내는 크기는 직경의 길이가 5㎛ 이상이고, 직경과 길이의 비가 3:1이상

인 석면으로, 이런 호흡성 분진이 섬모세포가 없는 말단 기관지에 침착되면, 몸에서 방어기전에 의

해 쉽게 몸 밖으로 제거되지 않는다. 폐포에 침착된 분진을 제거하기 위해서 폐조직의 대식세포가 

분진을 소화 분해시키거나 혹은 섬모가 있는 점막이나 림프관까지 이동하여 다른 장소로 옮기는 일

을 한다. 분진이 폐포내 흡입 시 방어기전에 의해 어느 정도 정화될 수 있으나, 석면과 같은 광물들

은 그 분진표면의 높은 산화력 때문에 세포막에 접촉하는 경우 손상을 준다. 결과적으로 대식세포가 

먼지를 소화 분해시키는 것이 아니라, 손상을 받아 부작용이 일어난다. 석면은 그 모양이 기다란 섬

유형태이기 때문에, 하나의 대식세포가  제거하는 것이 어렵다. 이런 과정에서 대식세포는 석면으로

부터 손상 받게 된다. 또한 석면은 산이나 알칼리 등에도 부식되지 않고 매우 내구성이 높기 때문

에, 제거되지 않는 한 몸에 남아 있으면서 손상을 주게 된다.

5. 건강장해

석면은 피부나 점막과 접촉하여 접촉성 피부염을 일으키기도 하나, 호흡기를 통하여 폐에 침입함

으로서 유발되는 석면폐증, 폐암, 그리고 중피종을 잘 일으킨다.

보통 석면노출 후 20년-30년 이상 지나야 석면폐증의 증상이 나타난다. 반면에 단지 1-3년 이하

의 석면노출로 20년-30년후 석면폐증이나 늑막질환이 일어날 수 있다.

석면폐증의 가장 흔한 초기증상은 호흡곤란, 자극성 기침으로, 다른 진폐증과는 달리 초기부터 호

흡곤란이 시작되며, 점차 진행하면서 마른 기침을 동반한다. 심한 기침에 비해서 담액은 적은 편이

지만, 기도감염이 있으면 객담액이 많아진다. 객담에는 100µm이상의 석면소체가 자주 발견된다. 

그러나 이런 석면소체가 발견되었다고 하여 석면폐증으로 진단내릴 수 있는 것은 아니다. 석면폐증

의 초기에는 운동부하에 따른 산소의 포화도가 현저히 감소하고, 폐포모세혈관 차단에 의한 가스 확

산장해가 동반된다. 청진소견상 양폐하엽에서 연발음이 청취되면 석면폐증 진단에 도움이 된다. 질

환이 진행하면서 호흡곤란이 심해지고, 심계항진, 체중감소, 흉통, 곤봉상지를 보인다. 또한 폐성심

은 석면폐증의 합병증의 하나이고, 주 사망원인중 하나이다. 흉부방사선검사에서 가장 흔한 소견은 

늑막비후와 판상석회화이며, 판상석회화의 유병률은 흡연과 석면노출의 축적량과 관계있다. 그러나 

병리학적인 확인 없이 판상석회화자체가 석면폐증과 관련 있다고 설명할 수는 없다. 흉부방사선검사

상 양폐하엽에 폐음영이 증가한 불규칙성 음영이 관찰된다. 석면 분진은 세기관지염을 자주 발생시

키고, 기관지확장증, 폐기종을 조기에 발생시킨다. 석면 분진이 임파선으로 이행하거나 섬유증식을 

일으키는 것은 규폐증보다 약하고, 폐포벽 탄력섬유의 증식, 폐하엽의 기관지확장 그리고 상피증식

은 석면폐증의 특징적인 병리소견이다. 늑막비후, 석회침착 또는 판상석회화 등은 석면 분진에 노출

된 흉부 사진에서 자주 관찰되는 소견이다.

석면 분진에 의한 진폐증과 감별해야 할 질병은 미만성 폐섬유화증, 폐포단백질증, 전이성 폐암, 

유육종(sarcoidosis) 등이다.
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(1) 감별진단

속립성 폐결핵, 다발성 석회침착, 미만성 폐섬유화증, 폐포단백질증, 전이성 폐암, 유육종

(2) 발암성

EPA : A,  NTP : K,  IARC : 1,  MAK : 1,  ACGIH : A1,  OSHA : X,  NIOSH : X

6. 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.1 개/c㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 f/cc, respirable fibers STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 0.1 fiber/c㎥, 30 min STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 0.1 f/cc STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.25 f/cc PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : 2f/cc STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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미네랄 오일미스트
(광물성 오일, Oil mist, mineral)

금속가공유-1

1. 동의어

heavy mineral oil mist, paraffin oil mist, white mineral oil mist, liquid petrolatum, USP 

mineral oil

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 8012-95-1  ․ 분 자 식 CnH2n+2(n≧16)

 ․ 모양 및 냄새 무색의 유성 액체이며, 냄새와 맛이 없다.c

 ․ 분 자 량 -  ․ 비   중 (20℃, 물=1) 0.875-0.059c

 ․ 녹 는 점 -  ․ 끓 는 점 (760 ㎜Hg) 360℃c

 ․ 증 기 밀 도 -  ․ 증 기 압 (20℃) -

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 용 해 도 물과 알코올에 녹지 않고, 벤젠, 클로로포름, 에테르, 이황화탄소에 녹는다.c

 ․ 기 타 유해 분해 산물은 없음

출처 : 
a
the Merk index, 

b
ACGIH, 

c
HSDB

3. 발생원 및 용도

윤활유, 인쇄용 잉크의 용제

4. 주로 노출되는 공정

오일미스트 생산 및 자동차 제조, 트럭, 농업, 항공기, 중장비, 군수 장비 등 윤활유 사용 공정

5. 흡수 및 대사

∙ 흡수 : 피부와 호흡기를 통해 흡수될 수 있고, 소화기로는 제한적으로 흡수된다1).

∙ 대사 : 자료 없음

∙ 배설 : 동물실험에서 경구 투여량의 11%가 대변으로 배설되었다2).

∙ 반감기 : 동물실험에서 경구 투여 후 8일 후 까지 대변으로 배설된다2).

6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

기침 가래가 생길 수 있으며,3,4) 천식과 폐 기능 감소와 관련된 보고들도 있었다.5,6,7) 동물실험에서 

고농도 흡입 노출로 지질성 폐렴(lipid pneumonia)이 보고되었다8).
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(2) 만성 건강영향

1) 눈, 피부, 비강, 인두

습진성 피부염, 모낭염, 여드름, 육아종, 흑피종 등이 발생한 보고들이 있었다9). 절삭유에 노출된 기

계공에서 6 사례의 피부암(squamous cell carcinoma)과 1 사례의 유두종(papilloma)이 보고되었다10).

2) 소화기계

변비 완화제로 경구 섭취 시 설사, 구토, 복통, 목마름, 골연화증과 체중 감소가 보고되었고, 

protein-loosing enteropathy나 지방변의 증상으로 생각되어 진다11). 코호트 연구에서 위장관계 암

의 초과 발생이 관찰되었다2).

3) 비뇨기계

고환암을 일으킨 사례보고들이 있었다12).

4) 호흡기계

폐암과의 관련성을 보고한 연구들이 있었다.13,14)

5) 기타

경구 항응고제와 비타민 D 등의 흡수를 방해할 수 있다15). 경구로 투여된 산모가 출산한 신생아에

서 저프로트롬빈혈증과 출혈성 질환이 보고되었다16).

(3) 발암성

잘 정제되지 않은 미네랄 오일은 피부, 고환 등에 암을 일으킬 수 있다.17-19) 

IARC - 1 : 잘 정제되지 않은 미네랄 오일(피부, 고환), 3 : 잘 정제된 미네랄 오일)

ACGIH - A2 : 잘 정제되지 않은 미네랄 오일, A4 : 잘 정제된 미네랄 오일

7. 노출기준

(1) 기중 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : - STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥ (잘 정제된 미네랄 오일) STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥  STEL : 10 ㎎/㎥ 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

(2) 생물학적 모니터링: 자료 없음
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곡물 분진 (Grain dust)
분진-1

1. 일반적 성질 

 - CAS No -

 곡물 분진은 유기물질(60-75%)과 무기물질(25-40%)로 되어 있으며 다음과 같은 물질들이 포함

될 수 있다.

 - 곡물, 씨앗, 콩류의 파쇄물

 - 흙 및 미량 화학물질 등의 무기물

 - 미생물

 - 식물의 파쇄물

 - 털, 깃털, 설치류 및 조류의 배설물

 - 곤충, 진드기

 - 농약, 비료, 제초제 등의 화학물질

 - 기타 수확, 처리 및 저장 등의 과정에서 혼입된 금속, 윤활유 또는 페인트 등

2. 발생원 및 용도 

곡물 분진은 곡물의 수확, 운송, 저장 및 가공과정 등 여러 경로에서 발생하며 제분된 곡물은 사

료, 식품 등의 제조에 이용된다.

3. 주로 노출되는 공정

가장 위험이 큰 인구 집단은 농업에 관련된 사람들이다. 수확 시부터 전형적인 노출이 시작되며, 운

송, 저장 및 가공 과정에서 모두 노출될 수 있다. 특히 저장 창고 혹은 사일로(silo)를 청소하거나 비

울 때에는 부패되었거나 또는 곰팡이 낀 곡물 분진에 노출될 수 있다. 또한 사일로(silo)의 부패된 곡

물에서 발생한 질소 산화물에 노출될 수 있다. 가축을 먹이기 위해 곡물을 가는 과정에서도 분진에 노

출된다. 곡물에 함유된 항생제와 이황화탄소와 메틸브로마이드 등의 훈증제는 또 다른 건강 위험 요인

이다.

곡물을 가공하는 근로자들에서 노출의 위험이 있다. 특히 곡물 제분 공정에서는 높은 농도에 노출

될 우려가 있다.

그리고 가공된 곡물을 이용하는 식품가공 근로자 등 최종 소비자들이 노출될 수 있다. 이와 관련

하여 직업군에서 광범위하게 연구된 바는 없으나 제빵 시 밀가루를 다루는 근로자에서 발생하는 천

식은 잘 알려져 있다. 

4. 생체작용

곡물 분진에 의해 기관지 천식 및 호흡기 증상이 유발될 수 있다. 여기에는 흡연, 민족, 근무기간 

및 알레르기 유무가 영향을 줄 수 있으며, 사실상 흡연으로 인한 영향은 곡물 분진 보다 크다.
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곡물 분진에 만성적으로 노출될 경우 폐기능이 감소한다. 

일반적으로 4 ㎎/㎥ 이하의 곡물 분진에 노출될 경우 급성 기관지염 증상이 나타나지 않으며, 6.6 

㎎/㎥ 정도의 농도에 노출되면 하루의 작업 전후에 폐기능의 저하가 일어날 수 있다고 한다.

급성 영향으로는 자극성 또는 알레르기 비염, 자극성 또는 알레르기 천식, 유기 독성 분진 증후군

(organic toxic dust syndrome, OTDS) 등이다. 유기 독성 분진 증후군은 곡물 분진에 포함된 곰팡

이 독소(mycotoxin)와 그람음성 세균의 내독소(endotoxin)에 의해 발생한다고 알려져 있으며, 높은 

노출 후 6-8 시간 후부터 독감과 유사한 증상을 보일 수 있다. 즉, 열, 오한, 근육통, 관절통, 피로, 

기침, 그리고 때때로 호흡곤란(shortness of breath)를 호소할 수 있으며 보통 수일 정도 지속될 수 

있다. 하지만 입원 또는 호흡 보조 치료를 할 필요는 없다. 이 질환은 곰팡이 또는 thermophillic 

bacteria의 노출로 인해 발생하는 농부 폐질환(farmer's lung disease)의 급성기 증상과는 구별되어 

진다. 즉, 일반적으로 농부 폐질환이 비교적 낮은 농도에서 반복적으로 노출되어 만성 육아종 폐질

환으로 발전하는 데 반해 유기 분진 독성 증후군은 그렇지 않다.

만성적으로 곡물 분진에 노출될 경우 만성 기관지염이나 비가역적인 기도 폐쇄로 발전할 수 있다. 

만성 기관지염이 종종 입사 후 수년 내에 발생할 수 있지만 유의한 기도 폐쇄는 보통 10년 이상 근

무한 후 발생한다.  흡연은 만성 기도 폐쇄 및 만성 기관지염의 발생에 중요한 부가적인(additive) 

위험요인이다. 만성적으로 노출되는 근로자에서 작업 전후 FEV1의 감소되는 정도를 측정하여 1년 

전 보다 더욱 악화되었는지를 평가하는 것이 예방적으로 도움이 된다.

5. 건강장해

주요 건강 영향은 호흡기 장해이다. 요약하면 직업성 천식, 과민성 폐장염, 급성 열 증후군(acute 

febrile syndromes), 비특이적 기도 폐쇄(non-specific airway obstruction), 만성 기관지염 및 비염이다.

- 발암성 : 발암성은 없음

6. 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 4 ㎎/㎥(총분진), 0.5 ㎎/㎥(곡분분진, 흡입성)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 4 ㎎/㎥(총분진)

기준설정의 근거 : 눈, 피부 및 상기도 자극, 기관지염 증상, 만성 폐기능 감소의 가능성을 최

소화하기 위해 설정.

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 10 ㎎/㎥

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 4 ㎎/㎥  

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 0.01 ppm (0.095 ㎎/㎥)

독일(DFG, 2012) MAK : 0.01 ppm (0.094 ㎎/㎥)

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 2 ㎎/㎥

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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광물성 분진 (Mineral dust)
분진-2

1. 일반적 성질

1971년 제5회 국제진폐회의에서 진폐증의 정의를 분진흡입에 동반한 폐내의 분진축적과 그에 의한 

폐의 조직반응으로 정하여 현재까지 적용되고 있다. 인체에 흡입되어 폐에 조직반응을 일으켜 진폐

증을 발생시키는 대표적인 광물성 분진으로는 유리규산, 규산화합물, 탄소, 알루미늄 및 그 화합물, 

철 및 그 화합물, 베릴륨, 바륨, 주석 등이 있다. 탄광부 진폐증은 탄분진(유리규산 포함)의 흡입에 

의하여 발생되며, 규폐증은 결정형 유리규산을 흡입하여 발생하는 진폐증으로, 유리규산의 주된 결

정형 광물은 석영, tridymite, cristobolite 등이다. 

한편, 최근 국내 진폐증 유소견자수는92년 2,417명,93년 1,802명,94년 1,380명,95년 1,302

명,96년 1,106명이었으며, 진폐증 인정자수는94년 626명,95년 533명,96년 366명으로 점차 

감소추세에 있다.

2. 발생원 및 용도

토석채취업, 암석가공업, 도자기공업, 유리공업, 금속광업, 석공업, 내하연화제조업, 주물공업, 석

탄공업, 토건업, 유리제조업, 탄광업

3. 주로 노출되는 공정

- 유리규산분진이 발생하는 업종 : 금속광과 탄광, 채석과 석공, 내화벽돌, 초자제조, 요업, 주물

업, 지하철, 터널, 댐 등의 토건업 등

- 규산화합물 분진이 발생하는 업종 : 석면을 취급하는 업종, 활석취급업, 고무, 유리 또는 제지

제조업, 규조토의 채굴 및 취급업 등 

- 알루미늄과 그 화합물의 분진이 발생하는 업종 : 금박제조, 알루미늄 제조 및 제생업 등

- 철화합물 분진이 발생하는 업종 : 용접업, 소광운반과 처리업, 유황광산, 황산암모늄 취급업

- 베릴륨과 그 화합물의 분진이 발생하는 업종: 흑연공장, 전극공장, 흑연의 채굴, 제묵, 카본블

랙제조, 활성탄제조, 채탄

- 혼합분진이 발생하는 업종 : 탄광, 활석규조토 또는 용접에 종사하는 근로자들은 순수한 단일분

진보다도 대부분 혼합분진에 노출된다.

4. 생체작용

노출은 주로 호흡기를 통해서 이루어진다. 보통 규산입자의 제거는 특히 다른 분진과 섞여 있을 

때 기관지를 통해 흡입이 일어난 처음 2-3일 동안 일어난다. 노출양이 많았을 때, 과거 분진노출이 

많았을 때, 결핵 등의 폐질환이 있을 때의 경우에는 폐에 잔류하는 분진의 양은 증가한다. 

기도에 침착된 5-15 ㎛ 크기의 분진은 점액섬모운동에 의해 제거되고, 0.5-5 ㎛ 크기의 분진은 

기도의 종말부 또는 폐포에 침착된다. 0.5 ㎛ 크기 미만의 분진은 기도 중에 부유하다가 숨을 내쉴 
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때 제거된다. 폐에 남아있는 분진을 대식세포가 차지한 후 이것은 기도를 통해 다시 제거되거나 폐

실질로 이동하게 된다. 분진을 갖고 있던 세포가 죽었을 때 다른 세포가 이 분진을 다시 차지하게 

되며 이런 일이 반복되면서 결절이라 불리는 국소적인 반흔이 형성되며 이는 대부분 종말기도 주위

에서 일어난다.

유리규산이 폐 내에서 세포를 파괴하는 능력은 다양하며 이 능력은 석영분진 표면에 영향을 주는 

다른 분진(산화철, 산화알루미늄)과 화학적인자(polyvinylpyrrolidine N-oxide)가 존재할 때 늦어질 

수 있다. 인체 내에서 일어난 정상적인 보호작용(철을 함유한 당단백으로 분진을 감싸는 것)은 유리

규산이 있을 때에는 효과적이지 않다. 폐실질에 잔류되어 있는 분진은 폐문 근처의 임파선이상으로 

운반되지 않으므로 분진에 의한 손상은 폐와 폐문 임파선까지다.

진폐증 발생에는 여러 요인이 작용하는데 체외적인 요인과 체내적인 요인으로 구별할 수 있다. 체

외적 요인에는 분진의 크기(진폐증을 유발시키는 분진은 폐포 내에 잔류할 수 있는 호흡성 분진으

로, 입자상일 경우 직경이 0.5-5 ㎛크기의 분진이다. 석면 분진과 같이 섬유상인경우는 길이가 5 

㎛이상이고 너비가 1.5 ㎛보다 얇으면서 길이와 너비의 비가 3:1보다 큰 섬유가 진폐증을 일으키기 

쉽다.), 분진의 농도(분진의 허용농도는 총 분진 내에 유리규산분진의 농도에 따라 다른데, 유리규산

분진의 농도가 높을수록 허용농도는 낮다.), 직력(분진노출경력이 길수록 진폐증의 유병율이 높은 것

은 분진의 흡입량과 관계가 있다.), 작업강도(각 개인의 노동 강도가 증가할수록 단위시간당 심장박

동과 호흡이 빨라져, 더 많은 양의 분진을 흡입하게 된다.), 연령, 환경관리시설 및 개인보호구(분진

작업장 내에 환기시설과 방진마스크의 착용은 분진 흡입량을 억제하는데 필요하다.) 등이다.

또한 체내적 요인에는 분진의 침착(흡입된 물질에 대한 기도의 반응은 그 물질의 종류 즉 입자, 

흄, 미스트, 증기, 가스, 연무질 등에 따라서 다르다.), 숙주요인(섬모운동에 의한 정화능력, 체액항

체 형성, 기도의 해부학적 구조, 기도분기점의 각도 등은 개인에 따라 다르고 이는 분진 침착에 영

향을 미친다.), 입자의 침착(침착은 중력, 관성에 의한 충돌, 확산, 정전기 침강에 의하여 이루어진

다.), 분진의 정화(점액섬모, 폐포액, 폐의 대식세포에 의하여 이루어진다.) 위와 같은 요인에 의해

서 폐포 내 잔류하는 분진은 대식세포에 의한 탐식, 대식세포의 파괴, 면역작용, 교원섬유 증식, 섬

유증식 등의 과정을 거쳐 섬유화를 형성한다.

5. 건강장해

규폐증은 만성질환으로 노출된 지 수년이 지나도 증상이 나타나지 않는다. 대략 노출된 지 15-20

년이 지나야 흉부방사선검사에서 의미 있는 이상소견이 나타난다. 그러나 결핵, 자가면역질환, 유전

적인 소인이 있는 경우는 더 빨리 진행될 수 있다.

초기에는 대부분 증상이 없으며, 흉부방사선검사에서 단순한 결절이 발견되더라도 기능성 장해가 

나타나지 않을 수 있다. 규폐증의 가장 흔한 증상은 작업 시 호흡곤란으로, 이러한 증상은 방사선 

소견과 일치하지는 않는다.

만성 규폐증은 20-45년간 30%이하의 호흡성 분진을 흡입한 경우 발생하는 것으로 알려져 있고, 

주로 폐상엽에 결절성 병변을 보인다. 이때 졀절은 5 ㎜이하 크기를 보이며, 폐기능 장해는 거의 없

다. 규폐증은 주로 폐상엽에 진행성 괴상성 섬유화증(progreesive massive fibrosis)를 동반하여 풍

부한 교원질의 동심원성 섬유화가 진행된다.

가중 규폐증(accelerated silicosis)은 5-15년간 40-80%의 석영이 함유된 분진을 흡입하여 발생

하는데, 주로 양폐중엽에 폐섬유화와 폐결절성 병변을 보인다.  
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급성 규폐증은 고농도의 규산에 노출되어 1-3년 만에 호흡부전으로 사망할 정도로 빠르게 진행하

는 질환으로, 심한 경우 무호흡과 마른 기침이 노출 수 주만에 나타난다. 흉부압박감과 작업량의 감

소가 수개월내에 나타나고, 호흡부전 혹은 폐성심으로 인한 사망은 1-3년 이내에 일어난다. 제한적

인 폐운동, 청색증, 흡기성 수포음(천명)이 제한적인 폐환기장해와 감소된 가스교환과 함께 나타난

다. 흉부방사선검사에서 솜털같은 음영이 폐주위에 나타나며 이는 점차적으로 단단해지며 선상이 된

다. 때때로 부검에서도 특징적인 병변이 나타나지 않는데 그 이유는 대식세포의 작용이 전형적인 반

흔(결절)형성없이 폐포내에서만 일어나기 때문이다. 

교원질성 조직으로 된 소용돌이 모양의 결절은 분진이 모여있는 부위에서 발생하며, 이웃하는 혈

관과 림프관, 작은 기도를 수축시켜 폐장에 허혈성 손상을 주며 2차적인 반흔을 만든다. 이는 주로 

폐의 상엽과 중엽에서 일어나며, 흉부방사선검사에서 섬유화와 석회화를 동반한 불규칙한 음영이 나

타난다. 또한 폐문 임프절의 거대한 석회화는 흔하다. 

규소에 노출된 근로자는 결핵 발생의 위험군이다. 특히 임상양상이 갑작스레 악화되는 것은 결핵이 함

께 있다는 증거일 수 있으며 보통 50세 이후에 나타난다. 규폐증은 진폐증 중에서 결핵을 일으키는 유일

한 소인이다. 결핵에 대한 유병율이 낮아지고 있지만, 비정형 마이코박테리아가 최근에 문제가 되고 있다.

규소에 노출되거나 규폐증을 앓은 근로자에게서 폐암이 발생할 수 있으며, 흡연자에게서 특히 심

하다고 보고되고 있으나 폐암 발생에 대한 직접적인 증거는 없다.

1969년 미국 산업안전보건연구원이 광산안전보건법에 의하여 석탄광부에 대한 흉부 방사선검사 감시

계획을 시작하여 현재까지 진행 중에 있다. 이 계획의 목적은 탄광부진폐증이 의심되는 유소견자를 조

기에 작업 전환하여 진폐증의 진행이나 발생수를 감소시키고자 하였다. 또한 이 계획은 매년 새로 고용

된 작업자들을 대상으로 고용 시 6개월 이내에 흉부방사선검사를 실시하였고, 매 3년마다 추적검사를 진

행하였다. 그러나 이 계획은 광부들의 감소로 진폐증 발생을 감시하는데 효과적으로 운영되지 못하였다.

광물성 분진으로 인한 진폐증의 합병증에는 폐결핵(진폐증의 폐결핵 병발은 우리나라의 경우 5%수

준이다.), 기흉(섬유화에 따른 폐조직의 손상위험이 증가하기 때문이다.), 폐기종(진폐성 섬유화에 의

한 기도협착과 폐조직의 탄력성 감소가 원인으로 추정된다.), 결핵성 늑막염, 폐성심(폐혈관주의 결절

이 폐혈류장해를 일으켜 생긴다.), 만성 속발성 기관지확장증, 만성 속발성 기관지염을 들 수 있다.

또한 광물성 분진에 의한 진폐증과 감별해야 할 질병은 속립성 폐결핵, 다발성 석회침착, 미만성 

폐섬유화증, 폐포단백질증, 전이성 폐암, 유육종(sarcoidosis), 육아종, 특발성 폐섬유축적증 등이다.

(1) 감별진단

속립성 폐결핵, 다발성 석회침착, 미만성 폐섬유화증, 폐포단백질증, 전이성 폐암, 유육종

(sarcoidosis), 육아종, 특발성 폐섬유 축적증 등

(2) 발암성

IARC : 1,  NTP : R,  NIOSH : X

6. 노출기준

고용노동부 고시 제2013-38(2013.8.14)호 ‘화학물질 및 물리적인자의 노출기준 개정안’에 따라 광

물성 분진의 노출기준을 1,2,3종으로 제시하던 부분을 개별 유해인자별로 수정하여 제시
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 광물성분진의 노출기준 (고용노동부고시 제2013-38호)

○ 산화규소(결정체)    
   산화규소(결정체 석영)(Quartz, respirable fraction)                 0.05 ㎎/㎥
   산화규소(결정체 크리스토바라이트)(Cristobalite, respirable fraction) 0.05 ㎎/㎥
   산화규소(결정체 트리디마이트)(Tridymite, respirable fraction)      0.05 ㎎/㎥
   산화규소(결정체 트리폴리)(Tripoli, respirable fraction)             0.1 ㎎/㎥
○ 산화규소(비결정체)
   산화규소(비결정체 규소, 용융된)(Fused, respirable fraction)　　　 0.1 ㎎/㎥
　 산화규소(비결정체 규조토)(Diatomaceous earth)                     10 ㎎/㎥
   산화규소(비결정체 침전된 규소)(Precipitated silica)                 10 ㎎/㎥
   산화규소(비결정체 실리카겔)(Silicagel)                             10 ㎎/㎥
○ 활석(Talc, 석면포함)                                              0.1개 /c㎥
○ 활석(Talc, 석면 불포함)               2 ㎎/㎥
○ 납석(Agalmatolite : Al2O3 ․ 4SiO2 ․ H2O)                   -
○ 알루미늄(Aluminum : Al)                              알루미늄참고
○ 황화광(Sulfide ore)                                    2 ㎎/㎥
○ 산화철(Iron oxide : FeO)                               산화철참고
○ 천연흑연(Natural graphite)                             2 ㎎/㎥
○ 카본블랙(Carbon black)                                3.5 ㎎/㎥
○ 활성탄(Activated carbon)                               5 ㎎/㎥
○ 알파 알루미나(α-Alumina : Al2O3)                      10 ㎎/㎥
○ 알루미늄 금속(Aluminum metal dust, as Al)             알루미늄참고
○ 탄산칼슘(Calcium carbonate : CaCO3)                   10 ㎎/㎥
○ 규산칼슘(Calcium Silicate)                            10 ㎎/㎥
○ 셀룰로우즈(Cellulose, paper fiber : (C6H10O5)n)          10 ㎎/㎥
○ 에머리(Emery)                                             10 ㎎/㎥
○ 클리세린 미스트(Glycerin mist : C3H3O3)          10 ㎎/㎥
○ 합성흑연(Graphite, synthetic)                         2 ㎎/㎥
○ 석고(Gypsum)                                        10 ㎎/㎥
○ 카올린(Kaolin, Respirable fraction)                  2 ㎎/㎥
○ 석회석(Lime stone)                                 10 ㎎/㎥
○ 자철광(Magnesite : ㎎CO4)                         10 ㎎/㎥
○ 대리석(Marble)                                     10 ㎎/㎥

미국(ACGIH-TWA(2010)

a) 규소 - 무정형   insufficient data  (2005년도에 철회됨) 

b) 규소 - 결정형

cristobalite 0.025 ㎎/㎥

α-quartz 0.025 ㎎/㎥

미국(NIOSH-REL(2010)

a) 규소 - 무정형        0.6 ㎎/㎥

b) 규소 - 결정형        0.05  ㎎/㎥

일본(1999) 

   E=
2.9

0.22Q+1

E : ㎎/㎥

Q : 유리규산함유율
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면 분진 (Cotton dust)
분진-3

1. 일반적 성질

면 분진의 비중(20℃, 물=1)은 대략 1.3으로 20℃에서 물에 녹지 않으며 인화점은 470℃이다.

면 분진은 생물학적 작용이 있는 다양한 물질의 혼합체이다. 미국 산업안전보건청(OHSA)에서는 

면을 취급 또는 가공하는 동안 공기 중에 존재하는 분진으로, 섬유, 박테리아, 곰팡이, 토양, 농약, 

기타 오염물질을 포함한다고 정의하고 있다. 면, 아마, 대마를 흡입하면 일시적인 흉부압박감과 작

업을 시작하는 월요일에 뚜렷이 나타나는 호흡곤란을 특징으로 한다. 이러한 월요일의 증상은 수 시

간에 걸쳐 점진적으로 나타나며, 종종 영구적인 환기기능의 장해를 초래하기도 한다. 

면 공장의 일부에서 자라나는 그람 음성균의 내독소가 급성기도 반응의 주요 원인으로 생각된다. 

공기 중 떠다니는 내독소의 농도와 면폐증, 만성기관지염, 폐 기능 이상등과 관련이 있다. 내독소에 

오염된 순모의 경우에도 면폐증과 구별하기 힘든 질환을 유발할 수 있다. 부유물에는 수용성이 있고 

열에 내성이 강한 저분자량의 독소가 있어 히스타민이나 타닌(tannin) 또는 다른 매개체의 분비를 

유도하여 기도협착을 유발한다.

분진의 생물학적 활성도는 독소의 농도에 달려 있다. 과거력상 기도의 아토피가 있거나, 기도의 

과민반응 등이 면 분진에 의한 환기장해를 더욱 악화시켜 비가역적인 기도폐쇄를 일으킨다. 면폐증

은 노출기간이 짧더라도 발병할 수 있으며, 분진의 노출기간이 길수록 반드시 폐기능 장해가 심해지

는 것은 아니다. (Zenz : Occupational Medicine, 1994)

2. 발생원 및 용도

- 면, 아마, 대마, 사이잘마 재배 시 발생.

- 면의 공업적 가공은 씨를 빼내는 과정, 포대에 담는 과정, 면 제조 과정으로 구분되며 이러한 

모든 과정에서 분진이 발생됨.

- 면 찌꺼기를 이용한 면모직물 제조.

- 말린 아마를 방적 및 평직을 하기 위하여 부수는 과정.

3. 주로 노출되는 공정

- 면, 아마, 대마를 취급하거나 가공하는 작업에 종사하는 경우

- 섬유제조업, 면 및 마 방적업, 보세창고업, 면실 가공업, 매트리스 제조 및 실내장식업 

4. 생체작용

- 노출은 기도를 통한 흡입이 주기전이다.

- 목화의 꽃받이에서 유리되는 수용성의 저분자량물질이 히스타민이나 타닌(tannin) 또는 다른 

매개체의 분비를 유도

- 히스타민 유발외에도 면 분진은 상기도와 기관지를 자극하여 만성 폐쇄성 폐질환을 일으킨다.
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- 그람 음성균의 내독소에 의한 증상

- 비강이나 구인두에 침작된 분진은 객담으로 배출되거나 섭취된다.

- 기관지나 폐에 도달한 분진은 점액섬모의 상승운동, 대식세포에 잡혀 기침, 가래로 배출되고, 

일부는 임파계에 흡수된다.

5. 건강장해

면폐증의 특징적인 증상은 월요일 아침 흉부압박감과 호흡곤란으로 천식증상이 특이하게 나타난

다. 또한 면 분진 흡입으로 인한 급성반응에서 수년 후 폐기능 장해를 일으키는 호흡곤란으로 진행

될 수 있다. 이러한 흉부압박감과 호흡곤란은 면방직 작업개시 3-4시간 내 일어날 수 있다. 임상진

찰상 체온은 약간 증가하며 말초혈액검사상 백혈구(다핵성 백혈구가 주로)가 20-30% 증가한다. 폐

기능 검사상 노력성 폐활량(FVC) 감소, 1초량(FEV1)도 감소된다.

그람 음성균에서 배출되는 내독소의 흡입으로 일어나는 증상과 면폐증이 유사하다고 일부 연구에

서 지적하였으며, 최근 연구결과 면폐증의 발생기전에서 내독소와 면 분진이 같은 염증반응을 일으

키는 것으로 밝혀졌다.

또 면폐증은 연령, 성별에 따른 차이는 없으며, 동일한 면 분진 노출수준에서 같은 건강영향을 나

타내는 것으로 밝혀졌다. 면방직공장에서 근무한 적이 있는 645명의 전현직 남녀근로자와 1160명의 

노출경력이 없는 주민을 대상으로, 흡연, 성, 나이를 고려한 경우 기침, 호흡곤란, 천명 등의 증상은 

증가하였으나, 폐기종은 증가되지 않았다. 또 흡연과도 관계가 있는 것으로 나타났다.

면 분진에 의한 면폐증을 확인하기 위한 첫째 방법으로, 48시간이상 면 분진에 노출되지 않는 상

태에서 작업개시 몇 시간 내 흉부압박감과 호흡곤란을 일으키는 경우 진단할 수 있다.  노출이후 폐 

기능 검사 상 1초량(FEV1)이나 환기능의 감소가 나타나며, 일시적인 변화 상태에서는 기관지확장제

에 효과가 있으나, 진행성인 경우는 효과가 없을 수 있다. 

면폐증에 대한 임상증상을 기준으로 한 분류는 아래 표와 같다.

등급 내  용

0 작업첫날 특별한 호흡기 증상이 나타나지 않음

1/2 작업 첫날 몇 시간 동안 가슴압박감 또는 호흡장해가 있는 경우 

1 작업 첫 날 내내 가슴압박감 또는 호흡장해가 있는 경우 

2 며칠간 작업 시 가슴압박감 또는 호흡장해가 있는 경우 

3 영구적인 폐 기능 장해

| 표 | 면폐증에 대한 Schilling 분류
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6. 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.2 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.1 ㎎/㎥ STEL : -

기준설정의 근거 :  폐 기능 감소를 일으키지 않을 정도로 설정
미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ 

2200 ㎍/㎥(lint-free respirable cotton dust) (in yarn manufacturing 

and cotton washing operations)

500 ㎍/㎥(lint-free respirable cotton)

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : -  STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : 0.5 ㎎/㎥ PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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나무 분진 (Wood dust)
분진-4

1. 일반적 성질

▪ CAS No : -

목재 분진은 목재를 가공하거나 다루는 과정에서 발생하는 목재의 입자를 지칭한다. 나무에는 글

루코시드류(glycosides), 퀴논류(quinones), 탄닌류(tannins), 테르펜류(terpenes), 알데히드류

(aldehydes), 쿠마린류(coumarins) 등 여러 가지 유기화합물이 함유되어 있는데, 목재 분진에는 이

외에도 각종 용제, 접착제, 살충제, 항진균제, 미생물 등이 함유될 수 있다. 

2. 발생원 및 용도

목재는 각종 건축재, 가구, 종이, 악기, 스포츠 용품 등의 자재로 사용되어, 생활 전반에서 많이 

이용되고 있다.

3. 주로 노출되는 공정

주로 노출되는 직종은 톱질 작업자, 목수, 캐비닛 제조자, 가구 제조 근로자, 목재 가공 근로자 등이다. 

경질 목재(hard wood) 분진은 가구 및 캐비닛을 제조할 때 노출될 수 있으며, 연질 목재(soft 

wood) 분진(non-allergic dust)은 건축, 목재업, 제재소 등에 종사하는 근로자들에서 노출될 수 있

다. 피부감작은 목수, 톱질 작업자, 가구 제작공 등에서 잘 발생된다.

 

4. 생체작용

인체 노출은 흡입 또는 피부 접촉을 통해 일어난다. 

수 백 가지 종류의 목재가 피부염과 천식을 유발한다고 알려져 있다(e.g., Western red cedar, 

mahogany, and rosewood). 

목재 분진에 의한 1차적인 자극성 피부염은 홍반, 수포형성으로 시작하고 이어서 미란이 생기

고 2차 감염증을 일으킬 수 있다. 알레르기 피부염은 발적, 박피, 소양감으로 시작하여 반복해서 

노출될 경우 수포성 피부염을 일으키는 것이 특징적이다. 호발부위는 손, 팔, 눈꺼풀, 얼굴, 목 

및 외음부이다. 알레르기 피부염은 여러 해 노출된 후에 발생하기도 하지만 대개는 수일 내지는 

수주 이내에 발생한다. 벌목자 습진(woodcutters' eczema)은 목재 분진 자체 보다는 기생하는 

미생물 등에 접촉되어 발생하는 것이다.

목재 분진에 의해서 호흡기 자극증상, 기관지염, 코의 점액섬모운동의 정체, 폐환기능장해 및 천

식이 유발될 수 있다. 폐쇄성 폐질환이 발생하기도 하는데, 목재 분진에 노출된 근로자에서 

FEV1/FVC 값이 떨어지고, 고농도에 노출될 경우 최대 중간호기속도(MMEFR)가 감소한다고 알려졌

다. 역학적인 연구에서도 목재 근로자들에서 유의한 기도 폐쇄와 폐 기능 감소가 관찰되었다.

여러 목재에 의해 과민반응이 유발되어 천식에 이환되기도 하는데, 이들 천식환자의 면역학적 소

견은 다양하다. 목재 분진에 의한 양성피부반응 및 침강항체반응은 나타날 수도 있고, 나타나지 않

을 수도 있다.
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노출된 근로자의 약 5%가 감작되는 것으로 추정하며, 천식반응은 목재종류에 따라 특이적이다. 

즉, 한 목재에 천식이 유발된 근로자가 다른 목재에 대해서는 반응이 나타나지 않는다. 

목재 분진에 의해 비암(nasal cancer)이 발생된다고 알려져 있는데, 기전은 아직까지 확실치 

않다. 단지, 암이 발생되는 과정은 다음과 같다. 첫 단계는 섬모가 탈락하고 배상세포(goblet 

cells)가 과증식하고 입방세포(cuboidal cells)의 이형성(metaplasia)를 거쳐 일정 기간이 지나면 

편평세포의 이형성이 유발된다.

 

5. 건강장해

목재 분진에 노출되면 눈과 피부를 자극하고 호흡기에 영향을 미치며 비암을 일으킬 수도 있다. 

피부 및 눈의 자극 증상은 흔히 일어날 수 있으며, 기계적인 작용에 화학적 자극, 감작작용 또는 이

들 작용이 겹쳐서 발생한다.

목재 분진에 의해서 발생하는 피부 질환으로는 자극성 피부염, 알레르기 피부염, 벌목자 습진

(woodcutter's eczema) 등이 있다.

목재 분진과 관련된 호흡기계 증상 및 질환으로는 재채기, 콧물분비, 비출혈 등의 자극 증상, 만

성 기관지염, 비염 및 부비강염, 비특이적 기도 폐쇄, 과민성 폐장염, 천식 등이 있다.

목재 분진에 노출된 후 과민반응을 일으켜, 천식이 발생할 수도 있는데, 전형적인 감작현상으로 

눈과 코의 자극증상으로 시작하여 마른 기침과 호흡곤란으로 이어지게 된다.

목재 분진에 노출되는 근로자들에서 비암이 발생할 수 있다고 알려져 있다. 비암의 상대 위험도에

는 노출량, 나무의 종류를 포함하여 여러 가지 요인이 관여한다. 목재 분진 내 특정한 발암 물질은 

아직 확인되지 않았다. 비강암 외에도 백혈병, 비호즈킨 임파종, 대장암  등이 목재 분진과 관련이 

있을 수 있다고 거론되고 있으나 목재 분진과 직접적인 관련성이 있는지는 아직 충분하지 않다. 폐

암과 늑막 중피종이 보고되기도 하였으나 목재 분진 때문이라기보다는 석면에 의하여 발생하였을 가

능성이 높다.

- 발암성: IARC : 1 (비인두, 비강, 부비동) ACGIH A1 (오크, 너도밤나무), A2 (박달나무, 마호가니, 

티크, 호두나무), A4 (그 외 목분진)

국내 직업병사례

#1. 4년간 나무제품제조업에 종사. 알래스카산 적삼목, 합판, 마호가니를 연마, 절단, 본드 칠하기 등의 

업무를 수행. 감기로 잦은 약물 치료 받았으나 기침이 점차 심해지고 가슴 답답함 증상 동반됨. PFT: 

FVC 3.64 L (89.9%), FEV1 2.30 L (78.8%), FEV1/FVC 63.2%. 단순 흉부방사선 사진에서 기관

지 확장증 소견. 작업 중 노출된 목재 추출물 및 목재 분진 자체를 이용한 흡입 유발검사에서 천식 

반응이 유발되어 직업성 천식으로 인정. 

#2. 입사 시 건강하였으나 3개월 간 목재 샌딩 작업 후 호흡기 증상 발생. 분진을 이용한 항원유발시험 

결과, 작업장에서 발생하는 나무분진에 의해 폐 기능 검사에서 제한성 환기기능 장애를 보임. 작업관련

성이 높은 과민성 폐장염으로 인정.  
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6. 노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 0.5 ㎎/㎥(적삼목), 1 ㎎/㎥(적삼목외 기타 모든 종)

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : 0.5 ㎎/㎥(북미산 적삼목, inhalable particulate matter), sensitizer

1 ㎎/㎥ (북미산 적삼목 외, inhalable particulate matter)

기준설정의 근거 : 

북미산 적삼목 : 직업성 천식, 알러젠으로 작용한 역학조사들을 종합하여 설정

북미산 적삼목 외 : 폐 기능 저하 또는 작업관련증상에 대한 연구들을 종합하여 설정

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥ (hard wood),  5 ㎎/㎥ (soft wood)

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : 1 ㎎/㎥

유럽연합(OEL, 2012) TWA : 5 ㎎/㎥

독일(DFG, 2012) MAK : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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용접 흄 (Welding fume)
분진-5

1. 일반적 성질

▪ 동의어 : 용접 가스 ▪ CAS No : -

용접 흄의 대부분은 원형의 미세한 입자 상태이며 금속특유의 결정 형태를 가진 것도 있다. 크기

도 다양하여 0.02~10µm까지 분포되어 있으나 평균 0.3~0.4µm이다.

흄 중에 존재하는 성분들은 용접의 종류 및 용접봉의 선택, 용접자세, 전류 등 용접조건에 따라서 

다소 차이는 있지만 가장 많이 발생되는 주성분은 철(Fe)이며, 그 다음으로는 용접봉 및 피용접물 

재질에 따라 망간, 니켈, 규소, 칼륨, 크롬, 티타늄, 칼슘, 나트륨 등이 발생한다.

2. 발생원 및 용도

용접 흄이란 용접 시 열에 의해 증발된 물질이 냉각되어 생기는 미세한 소립자를 말하며, 고온의 

아크 발생열에 의해 용융금속 증기가 주위에 확산됨으로써 발생된다. 피복아크용접에 있어서 흄 발

생량과 용접전류의 관계는 전류나 전압이 클수록 그리고 용접봉 지름이 클수록 발생량이 증가한다. 

또한 피복재 종류에 따라서 라임티타니야계에서는 낮고, 라임일루미나이트계이서는 높다. 그 외 발

생량에 관해서는 용접 토치의 경사각도가 크고 아크길이가 길수록 흄 발생량도 증가한다.

3. 주로 노출되는 공정

용접 작업자들에서 노출된다.

4. 생체작용

용접작업은 대부분 수동 작업이기 때문에 직, 간접적으로 흄에 노출되는 경우가 많다. 흡입된 흄

의 53%가 흡입되고, 호기를 통해서 47%가 배출된다. 흡입된 흄은 시간의 경과에 따라 비인두(10%), 

기관지(8%), 폐(35%) 등을 거쳐 가래 또는 변으로 44.2%가 배출되고 혈류, 임파선 등에 각각 

7.05%, 1.75%씩 흡수된다.

용접 흄 노출에 따른 폐조직의 생화학반응, 폐암 유발 가능성, 폐 기능에 미치는 영향 및 각종 중

금속에 의한 각 장기의 영향이 연구되어 지고 있다.

5. 건강장해

용접작업 종류에 따라 건강장해는 다소 다르게 나타날 수 있으나, 일반적으로는 다음과 같다. 

용접공폐증, 폐기종, 천식, 만성기관지염, 진폐증, 폐암 등의 호흡기 질환과 피용접물에 피막된 도

료의 성분에 따라 납, 크롬, 카드뮴, 망간 등의 중금속 중독 질환을 유발할 수 있다.

용접공폐증은 과거에는 양성 진폐증으로 알려졌으나 흄에 포함되어 있는 복합적인 유해가스와 유

해 중금속들이 폐의 섬유화를 초래한다는 사실이 밝혀지고 있다. 따라서 용접공폐증을 단순히 양성 

진폐증으로 분류할 수만은 없다. 또한 흉부 X-선 소견이 정상임에도 불구하고 폐기능의 장애가 발

생할 수 있음이 보고되었다.

- 발암성 : IARC 2B
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6. 노출기준 

한국(고용노동부, 2013) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2011) TWA : - STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : - STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : -  STEL : - 

유럽연합(OEL, 2012) TWA : - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK : - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : - STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)
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유리섬유 분진(Glass fiber dust)
분진-6

1. 동의어

유리섬유 울(fiberglass wool), 섬유상 글라스 울(fibrous glass wool), 글라스 산화물 케미칼

즈(glass oxide chemicals), 화이바 글라스 울(fiber glass wool), 글라스 울 화이바(glass 

wool fibers), 유리섬유(fiberglass), 화이바 글라스(fiber glass), fibrous 유리(fibrous glass), 

마이크로 화이바(micro fiber)

2. 물리 ․ 화학적 성질

 ․ C A S  N o 65997-17-3  ․ 분 자 식 -

 ․ 모양 및 냄새 
무색이고, 표준온도와 기압에서 매우 인화성이 강함, 방향족 냄새가 약하게 나며 

과산화물을 형성하므로 공기 중에서 폭발 가능성이 있다.

 ․ 분 자 량 -  ․ 비   중 2.5 (20℃, 물=1) 

 ․ 녹 는 점 -  ․ 끓 는 점 -

 ․ 증 기 밀 도 - (공기=1)  ․ 증 기 압 0 ㎜Hg(20℃)

 ․ 인 화 점 -  ․ 폭 발 한 계 -

 ․ 용 해 도 -

 ․ 기 타 -

출처 : 
a
the Merk index, 

b
ACGIH, 

c
HSDB, NIOSH 

d
pocket book

유리섬유는 유리체 인조섬유(man-made vitreous fibers, MMVF)의 한 종류로 분류할 수 있으며 

유리 직물(glass wool), 연속 유리 필라멘트(continous glass filament), 특수 목적 유리섬유

(special purpose glass fiber) 등을 포함한다. 유리섬유는 이산화규소(SiO2)에 알루미늄, 아연, 티

타늄과 같은 안정제와 나트륨, 칼륨, 칼슘, 바륨, 마그네슘 등의 플럭스를 혼합하여 만든다. 모양은 

무정형 또는 비결정형 섬유로 횡으로 갈라져 있다. 

섬유의 평균 직경은 용도에 따라 다르며, 단열제로 쓰이는 것은 대략 5~15µm, 플라스틱 보강제로 

쓰이는 것은 9~11 ㎛, 장식용 섬유용은 4~6 ㎛, 여과용 섬유 또는 전기 케이블 충전제로 쓰이는 것은 

6~9 ㎛이다. 유리섬유에는 용도에 따라서 접착제와 윤활제로 코팅되어 있다. 단열제와 방음제로 사용

되는 것은 페놀-포름알데히드 수지로 만든 접착제를 사용한다. 이 밖에도 녹말, 광물유 등을 사용한다.

3. 발생원 및 용도

유리섬유를 이용한 제품 제조 공장, 

용도 : 단열제, 방음제, 플라스틱 보강제, 장식용 섬유, 여과용 섬유, 전기 케이블 충전제

4. 주로 노출되는 공정

취급사업장 : 유리섬유제조, 경량 선박제조, 단열제, 흡음제 제조 

취급공정 : 기계 엔지니어, 전기기술자, 화학기술자, 관리 감독자, 중장비 기술자, 기계 수리공, 목
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수, 페인트공, 배관공, 보일러 제조공, 기계 장치 조작자, 분쇄공, 오븐 조작자, 조립업자, 트럭 

운전수, 크레인 조작자, 원료 운반공, 차량 세척자, 건축 관련 종사자, 유리섬유 제조업 근로자 

등 매우 다양한 직종에서 잠재적으로 노출될 가능성이 있다. 우리나라 유리섬유 제조는 1958년

부터 시작되었고 년 간 총생산량은 현재 4만 8천 톤에 이르고 근로자수는 약 1300여명이며, 암

면(rock wool)제조는 1981년부터 생산이 시작되었으며 연간 총생산량은 현재 6만 4천 톤에 이

르고 근로자 수는 약 200여명이다.

5. 흡수 및 대사1-4)

분진형태로 호흡기를 통해 흡입하거나, 피부 접촉으로 노출된다. 섬유의 독성은 표적기관에 도달

한 양(dose), 섬유의 길이와 직경(dimension), 내구성(durability)에 의해 결정된다. 

∙ 흡수 : 실험쥐에 투여하면 대변에서 30%, 위장관에서 2%, 폐에서 61%에서 측정된다.1)

∙ 대사 : 투여 후 48시간 후 전체 투여량의 93%가 회수된다.

∙ 배설 및 반감기 : 흡입에 의해 투여 시 소변에서 1%미만, 대변에서 30% 발견된다.

6. 표적 장기별 건강장해

(1) 급성 건강영향

급성 호흡기 및 피부 자극 증상이 발생할 수 있으며, 특히 새롭게 노출된 근로자들에서 발생되기 

쉽다. 이러한 자극증상은 저절로 호전되나 증상을 경험한 근로자들은 보통 작업을 떠나게 된다. 직

경이 4-5 ㎛ 이상 되는 섬유에 노출되면 피부자극이 있을 수 있으며, 주로 피부가 겹쳐지는 부위, 

목 주위, 옷과 피부가 꼭 쪼이는 전박부 등에 따가움과 가려움증이 발생한다.

(2) 만성 건강영향

특이사항 없음

(3) 발암성

만성영향 : 일부 연구들에서 유리체 인조섬유(man-made vitreous fibers, MMVF)를 제조하는 일

부 근로자들에서 폐암의 발생이 증가하는 것을 확인하였다. 합성 섬유는 물리 화학적 성질이 물질마

다 매우 다양한데, 일반적으로 석면과 같이 오래 잔존하면서 내구성이 클수록 위험성은 증가한다. 

이에 따라 IARC는 불응성 도자 섬유(refractory ceramic fiber)를 group 2B로, 그 외의 유리체 섬

유 유리(vitreous fiber glass)를 group 3으로 분류하였다.

역학적 연구 결과 일부 근로자들에서 광물 섬유와 관련하여 진폐증이 발생한 것을 확인하였다. 또

한 광물 섬유의 노출이 만성 기관지염의 발생 증가와 관련이 있음이 알려져 있다.
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7. 노출기준

(1) 기중노출기준

한국(고용노동부, 2013) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

미국(TLV; ACGIH, 2012) TWA : 전체 1 fiber/㎖ ***, 호흡성분진 5㎎/㎥ STEL : -

미국(PEL; OSHA, 2012) TWA : 15 ㎎/㎥(total) 5 ㎎/㎥(resp) STEL : -

미국(REL; NIOSH, 2012) TWA : - STEL : -

유럽연합(OEL, 2012) - STEL : -

독일(DFG, 2012) MAK :  - PL : -

일본(OEL; JSOH, 2012) TWA : - STEL : -

일본(ACL; 후생노동성, 2012) TWA : - STEL : -

핀란드(사회보건부, 2011) TWA : 5 ㎎/㎥ STEL : -

* 발암성, 생식독성, 피부감작, 기도감작 등의 정보는 노출기준정리표를 참고바랍니다.

** 모든 년도는 조사년도입니다. (※ACGIH는 2011년판, 핀란드는 2011년판을 참고하였습니다.)

*** 섬유길이 5 ㎛ 이상, 길이 대 직경비율 3 대 1 이상인 경우.

8. 참고문헌
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소 음
물리적 인자-1

1. 물리적 성질

소음은 통상 원치 않는 음향(unwanted sound)이라고 정의된다. 음향(sound)은 신속하게 진동하

는 물체로 말미암아 발생하는 정상 대기압의 주기적 증감, 즉 물리적 압력변동(physical pressure 

oscillation)이다. 음의 물리적 척도에는 음의 강도, 음압수준, 및 음원으로 부터 단위시간 동안 방출

되는 음에너지의 크기인 음력수준이 있다. 

음의 강도 I=
P2

ϕ 2c
    P : 음압의 실효치[Pa]

                φ: 공기의 밀도[㎏/㎥]

        c : 음속[m/s]

음압수준 IL= 10 log 10

I
I o

[dB] I : 음의 강도[Pa]

      I0 : 기준음향 강도=10
~12

[W/m2]

PWL=10 log 10

W
W0

[dB] W : 음원의 음력[W]

W0 : 기준음력=10~12 [W]

음의 감각적 척도에는 음의 크기를 1000 Hz의 40 dB의 음압수준을 갖는 순음의 크기를 1 son이

라 정의하는 것과 임의의 주파수의 음을 1000 Hz의 음과 비교하여 양자가 같은 크기로 들릴 때의 

음압수준 dB 수치를 채용하는 phon이 있다. 같은 크기로 들리는 순음의 음압수준을 여러 가지 주파

수에 대해 조사하였을 때 얻어지는 곡선을 등감곡선이라 한다. 음은 청기를 자극해서 자각적 음감을 

일으키며, 젊은 사람의 가청주파영역은 20-20,000 Hz정도이다. 가장 단순한 음향은 순음(pure 

tone)이라 하는데 이는 단일 주파수를 갖는 불규칙적 진동이며, 복합음은 음향이 집합한 것이다. 언

어를 구성하는 주파수는 주로 250-3000 Hz의 범위이며 언어음에 대한 청력상실이 일상활동에 대해

서 가장 큰 영향을 미친다는 뜻에서 가장 중요한 주파수 범위이다. 

2. 발생원 및 용도

소음은 광대역소음(wide-band noise), 협대역소음(narrow band noise) 및 충격음(impulse 

noise)으로 구분할 수 있다. 광대역소음은 청력에너지가 광범한 주파수에 걸쳐 분포된 것이며 이때

에는 소음을 1 octave크기의 8개 주파대로 나누고 각 주파대에서 SPL을 측정한다. 광대역 소음의 

예는 방적실, Jet기 조종 때에 볼 수 있다.

협대역소음은 청력에너지의 대부분이 좁은 주파수 범위 내에 한정된 경우이며 정상적으로는 일정

한 높이의 음감을 일으킨다. 전형적인 협대역 소음은 단일 octave band내에서만 SPL이 측정된다. 

그 예는 회전톱이나 대패 기타 동력절단공구에서 때때로 볼 수 있다.

충격음은 일시적 파동이며 반복 혹은 비반복적으로 발생한다. 병타기(rivet gun), 공기햄머는 반

복음을 발생시키고 총격은 비반복음을 일으킨다.
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3. 주로 노출되는 공정

소음이 발생하는 공정에는 다음의 것이 있다.

- 충격식 착암기나 채탄기 등 기계를 사용하여 토석 또는 광물을 굴착하는 장소에서의 작업

- 윤전파쇄기를 사용하여 파쇄하는 장소에서의 작업

- 볼밀이나 로드밀 등의 마쇄기를 사용하여 마쇄하는 장소에서의 작업

- 상호 밀집한 파쇄기를 사용하여 파쇄하는 장소에서의 작업

- 병타기를 사용하여 병타하는 장소에서의 작업

- 중형공기해머 또는 증기해머를 사용하여 단조하는 장소에서의 작업

- 그라인더나 끌을 사용하여 금속부분을 깎아내는 장소에서의 작업

- 금속을 타격하여 성형 가공하는 장소에서의 가공

- 기계총을 사용하여 금속, 목재 등을 절단하는 장소에서의 작업

- 충격음을 발생하는 기계가 밀집되어 가동되는 장소에서의 작업

- 내연기관의 제조공장 또는 수리공장에서 내연기관을 시운전하는 장소에서의 작업

- 위 각항 이외에 소음성 난청이 발생할 수 있다고 인정하는 작업을 추가시킬 수 있다.

유소견 현황
소음성 난청은 진폐증과 함께 역대 우리나라 직업병 유소견자 현황(건수)의 거의 대부분을 차지하여 
왔으며, 95년에는 두 질환의 유병이 전체 직업병중 97.6%를 차지하였다. 연도별 추이를 보면  91년에

는 전체 7,187 직업병 유소견자 현황 중 3,990(55.5%)건으로 진폐증을 앞서기 시작하여 93년 4,346

중 2,241건(51.5%), 95년 3,166중 1,915건(60.5%), 96년 2,978건 중 1,736건(58.3%)으로 계속해서 
가장 큰 유병율을 보이고 있다.

4. 생체작용

소음에 의한 청력손실은 잘 알려진 가장 중요한 생체영향이다. 그 외에도 이명, 대화방해, 경고음 

감지의 방해, 작업방해, 성가심 및 기타 청각 외 효과가 있다. 소음에 의한 청력손실은 내이의 기능

이상에 의한 것이며 두 가지 기전이 있다. 첫째는 음향성 외상으로 강렬한 강도의 소음이 중이 및 

외이에 형태학적 이상을 초래하는 손상을 입힐 수 있다. 둘째는 감각신경성 난청으로 지속적인 소음

이 코티씨 기관내의 감각수용기의 대사성 및 퇴행성 변화를 초래하여 난청을 일으킬 수 있다. 대개

의 직업성 난청은 점진적이고 경과가 만성적이지만 riveting steel같은 큰 소음이나 폭발음엔 단한번

의 노출로도 청력손실을 초래한다. 이것을 ‘청각외상(acoustic trauma)’라 한다. 손실의 정도는 소

음의 양, 노출기간, 개인감수성에 따라 다르다. 직업성 청력손실은 치료방법이 없으므로, 소음노출 

작업부서에 배치 전에 기준청력도를 확보하는 것과 이미 존재하는 청력손실을 고려하는 것이 중요하

며(표 1), 예방하는 것이 유일한 최선책이다.

| 표 1 | 배치전 검진에서의 청력손실경계치(dB)

  주파수(kHz)  
연령(년)

1 2 3 4 5

30이하 15 15 20 25 25

31-35 15 20 25 25 30

36-40 15 20 25 30 35

41-45 20 25 30 40 40
45이상 20 25 35 45 45
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청력의 회복은 음압이 낮을수록, 회복시간이 길수록 쉽다. 일반적으로 청력회복은 회복되는 시간동

안 A형의 음압이 70 dB를 초과하지 않으며 회복시간은 적어도 10시간이 넘어야 가능하다. A형 음압

이 120 dB를 초과할 경우에는 급성청력손실을 일으켜 수분 간 청력손실을 초래할 수도 있다. 극단적

으로 높은 음압 즉 폭발음이나 충격 등의 130 dB(A)이상에서는 한 번의 소음노출로 영구적인 청력손

실이 올 수 있다. 다양한 정도의 청력손실을 야기하는 연속음의 양에 대해서는 이미 어느 정도 알려

져 있다. 일상생활 중에 노출되는 간헐적 소음의 경우는 소음비노출기간의 존재로 연속음보다 덜 유

해할 수 있지만, 공장 내의 간헐적 소음은 그러한 소음비노출 기간이 없다. 결국 작업장의 충격음은 

다른 유형의 소음보다 심한 유해영향을 가지며, 충격음의 음압수준과 노출기간이 문제가 된다.

5. 건강장해

(1) 일시적인 청력손실

청각피로라고도 하며 소음환경을 떠나면 회복될 수 있는 역치손실이다. 이것은 강력한 소음에 수

분간만 노출되어도 발생한다. 같은 소음에 수개월 혹은 수년간씩이나 장기간 반복 노출되면 역치손

실의 부분적 회복만이 가능하고 잔존하는 손실은 영구적인 청력손실로 진행하게 된다. 그러므로 일

시적인 청력손실을 영구적인 청력손실의 전구증상이 되며, 예방적 목적에서의 청력검사의 척도로 사

용된다.

일시적인 청력손실은 공장소음의 경우 4000-6000Hz에서 일어나며 대부분은 노출 후 2시간 내에 

일어나며 노출 중지 후 1-2 시간 내에 대부분 회복된다. 일정 소음에 의한 일시적인 청력손실의 정

도는 개인마다 상당한 차이가 있어서 동일 주파수의 같은 강도의 소음에 동일기간 동안 노출되었더

라도 사람에 따라 청력손실이 발생되는 정도가 많이 다르다. 300 Hz 이하의 저주파 소음은 중, 고

주파 소음보다 강력하여야 역치손실을 가져온다. 소음노출의 총량이 같더라도 간헐적 소음에 의한 

청력손실은 연속음의 경우보다 상당히 적게 일어난다. 그러나 대개의 작업장 내에서의 연속음이 항

상 배경음으로 존재하므로 청력손실에 더 큰 유해영향을 끼치게 된다.

(2) 영구적인 청력손실 

장기간의 소음 노출로 인한 영구적인 청력손실은 회복과 치료가 불가능하다는 점만 제외하면 일시

적인 청력손실과 아주 유사하다. 그러나 소음 노출 외에도 여러 가지 질병, 기계적 손상, 약물복용 

등이 영구적인 청력손실을 일으킬 수 있으므로 청력손실의 발생시점과 성질, 주파수에 따른 청력손

실의 양상, 이과적 검사소견, 기왕력 등을 알아야만 감별할 수 있다.

연령증가에 따른 변화, 즉 노인성난청은 연령별 청력변화곡선으로 나타내며 고령자에서 순수한 소

음성 청력손실정도를 평가하는데 이용된다. 일과성 청력손실과 영구성 청력손실과의 사이에 직접적

인 생리적 관계가 확인된 것은 아니나 일과성 청력손실이 반복되고 불완전한 회복상태가 계속되면 

축적효과 때문에 영구성 청력손실이 발생한다. 영구성 청력손실의 평가는 정기검진시의 청력도를 기

준청력도와 비교하여, ‘유의한 표준역치이동’이 있는지를 판정하는 것과 연령대별 주요 주파수의 청

력역치의 합계를 이용하는 방법이 있다(표 2).

유의한 표준역치이동이란 기준청력도를 비교하였을 때 어느 쪽 귀에서든 2000 , 3000 및 4000 

Hz에서 평균 10 dB이상의 변화가 있거나 4000 Hz나 6000 Hz에서 15 dB이상의 청력변화가 있는 

경우를 말한다.
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| 표 2 | 정기건강검진에서의 청력손실경계치(dB)

연령(년) 2,3 및 4 kHz에서의 청력손실의 합계

20 이하 65

21-25 75

26-30 85

31-35 95

36-40 105

41-45 115

46-50 130

51 이상 140

소음작업자의 영구성 청력손실은 먼저 3000-6000Hz의 범위에서 나타나고 4000Hz에서 가장 심

하다. 소음노출이 계속되면 청력손실은 전주파수에 걸쳐 일어날 수도 있다.

100 dBA 이상의 직업성 소음노출에 따른 청력손실은 일정주파수, 특히 4000Hz에서 10년 후에 최

고치를 보이는 경향이 있으나 그 이상은 서서히 진행하면서 연령증가에 따른 현상이 더욱 두드러지

게 가미된다.

(3) 이명

대개 소음노출로 인하여 순음에 대한 청력손실과 함께 이명이 수반될 수 있으며, 청력손실 없이 

이명이 오는 경우는 매우 드물다. 대개의 이명은 취침 시나 청력검사를 위해 부스에 들어가 있을 때

와 같이 조용한 상태에서 인지된다. 이는 내이의 감각세포가 자극받고 있다는 증거로서 소음성 난청

의 전구증상이 될 수 있으므로 매우 중요한 위험신호이다.

(4) 대화방해

청력손실을 일으키지 않을 정도의 소음이라 하더라도 언어소통이나 원하는 소리를 듣지 못하게 하

는 수가 있다. 일부의 근로자들에서는 소음을 능가한 대화의 노력으로 목이 쉬거나 성대에 결절을 

유발시킬 수 있다.

(5) 작업방해

작업행동이 소음 때문에 영향을 받지 않으려면 필요이상의 노력을 기울여야 한다. 실제로 에너지 

소비량을 측정하여 보면 작업초기에는 소음으로 인해서 더 많은 노력이 필요하다는 것을 알 수 있

다. 다만, 소음작업이 계속되면 나중에는 이와 같은 현상은 정상수준으로 되돌아가게 마련이다.

(6) 기타 일반생리반응

급작스런 소음에 대한 생리반응은 경악반응(startle response)이다. 혈압, 발한, 맥박이 증가하고 

호흡이 변하며 전신근육이 긴장된다. 이것은 근육활동의 증가를 요구하는 생체의 긴급반응의 일종이

지만, 오래 계속되면 오히려 필요한 다른 인체활동을 하는 데에 방해가 된다. 그러나 이와 같은 반

응은 소음노출이 반복되면 감퇴하는 것이 상례이다.

(7) 기타

성가심의 증가, 작업스트레스의 증가, 작업장 사고위험의 증가와 관련이 있다.
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6. 노출기준

(1) 한국(고용노동부)

| 표 3 | 소음의 노출기준(충격음은 제외)

1일 노출시간(hr) 소음강도dB(A)

 8 90

 4 95

 2 100

 1 105

1/2 110

1/4 115
 

주: 115dB(A)를 초과하는 소음수준에 노출되어서는 안 된다. 

자료 : 고용노동부. 화학물질 및 물리적인자의 노출기준. 노동부고시 제2013-38호

| 표 4 | 충격소음의 노출기준

1일 노출회수 충격소음의 강도(dB)
  100

 1,000

10,000

140

130

120

주 1. 최대음압수준이 140dB(A)을 초과하는 충격음에 노출되어서는 안 된다.

   2. 충격소음이라 함은 최대음압수준에 120dB(A)이상인 소음이 1초 이상의 간격으로 발생하는 것을 말한다.

(2) 미국

| 표 5 | OSHA의 소음 허용기준(PEL)

1일 노출시간(hr) 소음강도dB(A), slow response

 8 90

 6 92

 4 95

 2 100

 1 105

1/2 110

1/4 115

충격음은 140 dB의 최대음압수준을 초과해서는 안 된다.

혼합소음의 계산; NIOSH의 것과 같음

- NIOSH의 노출한계권고치

T(minutes)=480 / 2(L-85)/3

T : 노출시간(분) L : 노출수준

8시간 작업교대를 근거로 시간가중평균치 85 dBA이하; 

TWA=10.0 * Log(D/100) + 85

일일 소음노출량계산; 혼합소음의 병합효과방법
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D=[C1/T1+C2/T2+ …… +Cn/Tn] * 100

     D: noise dose  Cn: 특정소음 노출시간  Tn:특정소음노출에 대한 허용기준(노출시간)

     TWA = 10.0 * log(D/100) + 85

천정치(Ceiling limit): 연속음, 변화음 및 간헐음에 대한 직업성 노출은 115 dBA를 초과해서는 

안 된다.
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진 동
물리적 인자-2

1. 물리적 성질

(1) 진동강도

물체의 진동성 움직임은 한방향의 속도와 반대방향의 속도가 번갈아 생기는 것으로 이러한 속도의 

변화는 물체가 끊임없이 가속되어 한 방향과 반대방향으로 움직이는 것을 말한다. 진동의 크기는 움

직임이나, 속도 혹은 그 가속도를 정량화하여 표현한 것이다. 실용적 측면에서는 가속도를 많이 측

정하며 단위는 m/sec2 이다. 이러한 가속도는 지구중력을 감안 시 9.81 m/sec2가 된다. 

진동측정에는 진동전위, 진동속도, 진동가속도, 진동가속도의 변화속도, 진동력 등이 계측된다.  

단일의 진동수에 의한 진동의 경우(‘정현파’ 라고 함) 가속도는 빈도수 f(1초당 진동수)와 변위 

d(meter)로 계산된다.

 

decibel 단위로 진동의 크기를 로그 변형한 경우도 사용되는데 이 경우 

 log
로 표현되면 여기서 a는 측정된 가속도를 a 0는 기준치인 10-6 m/sec2 를 의미한다.

(2) 진동수

진동수의 단위는 cycles per second(Hz, herz)로 표시된다.

흔히 변위와 가속도는 진동수에 따라 다르다.  전신진동의 경우 0.5에서 100 Hz미만인 반면, 수

부의 국소진동은 1,000 Hz 이상일 수도 있다. 

(3) 진동축

진동은 3면에서도 3가지 축을 가지고 발생할 수 있다. 앉아 있는 사람의 경우 3면의 축은 x축이 

전후, y축이 좌우, 그리고 z축이 상하가 된다. 3개의 회전축을 가지는 경우는 x, y, z을 회전축으로 

한  , , 의 움직임이 있게 된다.

(4) 기간

인간의 진동노출로 인한 영향은 노출된 전체기간에 따라 다르다. 진동의 특성이 일정할 경우는 진

동의 조화평균편차가 유용하다. 진동노출기간을 초단위로 재는 것도 많이 쓰인다.

진동의 특성이 변화가 있을 경우는 전체 측정시간이 중요하게 된다. 그러나 많은 직업성 노출이 

간헐적으로 일어나고 순간적인 영향은 매 순간마다 다르므로 짧은 기간 고도로 혹은 긴 기간 동안 

낮은 정도의 진동에 대해 알맞은 부하를 주어 계산해야 한다.

많은 직업성 노출의 경우 간헐적이며 순간순간마다 각 모멘트의 진동노출정도는 다르기 때문에 부하

량을 산출하는 방식은 전신진동질환, 수완진동증후군(Hand-arm transmitted vibration Syndrone), 

동요병(Motion sickness) 등 질환에 따라 다르다.
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2. 발생원 및 용도

진동에 노출되는 작업에는 트럭이나 버스운전사, 중장비 운전사와 같은 전신진동 노출 작업과 기

타 국소부위에 진동 노출되는 전기톱, 체인톱, 그라인더 등 진동공구 사용하는 작업등이 있다.

3. 주로 노출되는 공정

- 트럭, 버스, 트랙터, 포크레인 등 중장비 운전

- 탱크와 같은 전투용 기구탑승

- 지축을 움직이는 기기 운전 ; 적재기, 불도저, 굴삭기, 정지기(整地機), 연마기, 화차, 롤러 등 

- 삼림용 목제 절단기구 사용

- 광산굴진용 기구 사용 ; 착암기 등

- 기타 진동기구(전기톱, 체인톱, 그라인더, 압축공기식 드릴작업 등)

4. 생체작용

(1) 전신진동

자연적 능동적 움직임으로 인한 진동은 2-8 Hz이고 이동 시에는 4 Hz 인 반면, 인체에 영향을 

주는 전신진동은 0.5-100 Hz로 광범하다. 전신, 특히 구간과 상체는 5 Hz에 공명현상을 나타내고 

두부와 견부는 20-30 Hz 진동에 공명하고 또 안구는 60-90 Hz 진동에 공명한다.

유의한 진동수는 최소 0.7 m/s2 r.m.s(1-10 Hz)에서 최대 30 m/s2 r.m.s(100 Hz)이다. ISO 

2631(ISO 1985)는 진동수 40 Hz이상을 전신진동 노출한계로 정하고 있는데 그 이상의  진동에 오

랜 기간 노출 시 신경계, 평형기관 및 청력에 포함한 중추신경계에 손상을 주기 때문이다. 

(2) 국소진동

국소진동은 보다 국소적인 stressor로 작용하며 주로 수지, 손에 나타난다. 자동톱, 공기 햄머, 전

동기, 연마기 등의 진동기구를 사용할 때 국소의 혈관, 신경, 골, 관절, 근육, 지각 등의 이상을 초

래하게 된다. 특히 한냉 환경에서 레이노드현상이 일어나며 이 현상은 수지의 감각마비 및 창백 등

을 증상으로 한다. 국소진동으로 인한 건강영향은 ① 말초신경기능, 말초순환기능, 말초운동기능장

해에 연유된 증상 ② 중추신경성 기능장해에 연유된 증상 ③ 그 외에 근골격계 장해에 연유된 증상

으로 나눌 수 있다.

5. 건강장해

(1) 전신진동에 의한 건강장해

전신에 작용하는 진동은 진동강도, 진동수, 진동축(방향), 노출시간 및 자세에 따라 다른 영향을 

받는다. 전신진동은 대개 모든 교통수단에 탑승 시 일어날 수 있으며, 장기간 전신진동에 노출된 사

람들에서는 근골격계, 순환계, 소화계의 장해가 일반인 보다 높게 발생하며 척추 간 골연화증, 추간

판의 석회화와 같은 골이상도 유럽의 연구에서는 많이 보고가 되고 있다. 위 장관 이상, 시력감퇴, 

심한 근골격 통증 등으로 특징되는 진동병도 이들 직업군에서 보고가 되었다. 

전신진동의 영향이나 장해는 불쾌감 외에 자율신경, 특히 순환기를 포함하여 혈압상승, 맥박증가, 

발한이상, 피부전기저항 저하 등이 나타날 수 있다. 산소소비량은 전신진동으로 증가되고 폐환기도 
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촉진된다. 전신진동에 오랜 기간 노출될 경우 근육, 건, 관절 등에 계속적인 수동적 움직임으로 인

한 생리적 기능의 변화가 초래될 수 있다. 진동이 기타 여러 가지 생리적 기능에 미치는 영향은 기

타의 다른 요인인 고도의 정신 긴장, 소음, 다른 유해물질과 함께 작용하는 복합적인 것이다.  장기

적인 영향으로 전신진동에 수년간 노출 시 요통 및 척추질환이 증가되는데 특히 추체와 디스크의 원

발성 퇴행이 수반되어 일어난다. 또한 여성의 경우 유산의 위험증가, 정신혼란, 자궁하강 등 성기의 

위치 이상, 월경 장해가 일어나기도 한다. 위장의 분비 및 운동장해, 내장 하수증, 척추이상은 비교

적 특징적인 장해이며 이외에 인간행동면의 영향도 줄 수 있다.

(2) 국소진동에 의한 건강장해

수완진동증후군(Hand-arm transmitted vibration Syndrome)은 수부에 전달되는 진동과 관련된 

증상, 증후로서 혈관질환, 말초신경학적 질환, 골 및 관절질환, 근육질환 및 기타 다른 전신성 혹은 

중추신경계 질환이 포함된다. 

① 말초신경기능, 말초순환기능, 말초운동기능장해에 연유된 증상

손의 분절성 진동에 의한 직업성 손상으로 가장 흔한 것은 수부-상완부 증후군, 특히 백지증이다. 분

절성 진동손상은 10-1,500 Hz상이의 진동수에서 일어날 수 있지만, 보통은 125-300 Hz에서 발생하며 

위험에 영향을 주는 인자는 사용하는 기구의 진폭과 가속도 및 사용기간이다. 적어도 2,000시간 이상의 

노출에서 발생하고 대개 8,000시간 이상의 노출에서 발생한다. 백지증(vibration-induced white fingres)

은 말초신경, 혈관조직, 피하조직, 뼈, 손과 손가락 관절의 진동에서 유도된 손상으로 손가락 동맥의 경

련(레이노드 현상)이 특징이다. 병리기전은 동맥근육벽 비대, 탈수초성 말초신경병, 혈관주위, 신경주위 

및 피하조직에 과도한 결체조직 침착과 미세혈관 폐쇄 등이 관여된다.

혈관 경련발작은 수분에서 수 시간 동안 지속될 수 있고 한냉노출이나 격렬한 신체운동과 함께 더 

잘 일어난다. 피부의 진동감각은 다양한 기계적 수용체에 의하며 두 가지 유형으로 분류된다.

Stage Signs and symptoms

0SN

1SN

2SN

3SN

노출되었으나 증상이 없는 경우

간헐적 혹은 지속적인 저림(numbness), 욱신거림(tingling)을 포함 또는 포함안함

1SN의 증상과 지각기능(sensory perception)의 저하

2SN의 증상과 촉각판별(tactile discrimination)의 감소

| 표 1 | 수완진동증후군의 감각신경성 증상단계

자료 : Sensorineural stages of the Stockholm Workshop scale for the hand-arm vibration syndrome

Stage Grade Symptoms

0 - 무증상

1 경증 수지 하나 혹은 그이상의 수지말단에 때때로 증상이 발생

2 중등증 수지 하나 혹은 그 이상  수지의 중간부위 이상에 때때로 증상이 발생

3 중증 대부분의 수지들 전체에 빈번하게 증상이 발생 

4 심한 중증 3기의 증상이 있고 수지말단의 피부 변화가 있는 경우

| 표 2 | 한냉에 의한 레이노드현상의 증상단계

자료 : The Stockholm Workshop scale for staging cold-induced Raynaud's phenomenon in the 

hand-arm vibration syndrome.
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Merkel disc와 Ruffini ending은 slow adapting mechanoreceptive unit로서 주로 16 Hz 미만의 

낮은 주파수를 감지하고, Meissner's corpuscles나 Pacinian corpuscles는 fast-adaptive units로서 

8-400 Hz의 주파수 범위에 반응한다. 급성 노출효과는 감각역치의 상승 및 회복시간의 지연을 들 

수 있는데 이에 영향을 주는 요인에는 진동의 특성으로 진동강도, 진동수, 방향 및 시간과 연령에 의

한 수용체의 퇴화, 한냉 노출로 인한 말초혈관 수축 등, 기타 작업방법에 관련한 진동기구 접촉면의 

크기, 악력 및 당기는 힘의 크기, 수지, 손, 상완의 자세 및 기온과 같은 환경적 요인들이 있다. 수부

-상완부 진동증후군의 감각신경성 증상과 한냉에 의한 레이노드현상으로 인한 증상의 심각도는 표 

1.2.3에서와 같이 분류한다(표 1-3). 기타 국소진동에 의한 근골격계 변화는 연령증가에 따른 퇴행현

상과 유사하여 열감지 역치나 촉각역치의 증가, hand-grip strength의 저하를 들 수 있다.

② 중추신경성 기능장해에 연유된 증상

머리가 무겁고 두통, 수면장해, 수장부 발한 증상, 건망증, 가슴의 답답함, 우울감, 의욕감퇴, 피로감, 

이명, 성욕감퇴 등이 있다. 일반적인 경향으로 병이 진행됨에 따라 증상 호소율도 증가함을 볼 수 있다.

③ 근골격계 장해에 연유된 증상

진동병에서 특히 장해가 오는 부위는 경추, 요추 주관절부위이며 다음으로 흉추, 손의 월상골 등이

다. 15년 이상 기계톱을 사용하여 왔던 근로자들에서 손과 팔뼈의 낭종성 변화 및 방사선학적 탈석회화

가 나타난다는 보고가 있고 이전에 손상 받았던 관절의 경우 관절통이 더 잘 생긴다는 보고가 있다.

④ 기타 일반 임상증상

심혈관계증상으로 서맥, 고혈압, 심전도상 좌심비대, 불완전 방실전도장해등과 소화기 증상으로 

위통, 십이지장 궤양 등이 있다.

6. 노출기준

(1) 전신진동 : 명확한 노출기준이 국내는 물론 국외에도 없다.

명확히 질병을 일으키는 경계는 알 수 없으나 International Standard 2631(ISO 1974, 1985)에서

는 통증역치의 1/2 혹은 자의적인 내성한계에 해당하는 수준을 노출기준으로 삼고 있다. 이 기준이 

내포하고 있는 뜻은 인체의 입위, 좌위의 전신진동에 대한 것으로 1-80 Hz의 진동범위를 대상으로 

하고 있다. 1 Hz이하의 진동은 동요병에 관계된다. ISO의 기준에서는 작업능률의 유지라는 관점으로 

부터 “피로-능력감퇴 경계”, 건강과 안전의 유지를 목표로 한 “노출한계”, 쾌감유지라는 입장에서 

“쾌감감퇴경계”의 세 가지 기준을 내세우고 있다. “노출한계”는 “피로-능력감퇴 한계”의 2배(+6 dB)

의 값으로 정하고 있다. 또한“쾌감감퇴 경계”는“피로-능력감퇴 경계”의 1/3(-10 dB)의 값을 취하도

록 정하고 있다.

(2) 국소진동

국소진동에 대한 노출기준은 아직 정하여져 있지는 않으나 전신진동의 기준값과 마찬가지로 옥타

브대역별 가속도 rms값으로 주어진다. 이는 frequency- unweighted acceleration으로 1/2 octave 

band center frequency를 6.3-5000Hz범주로 한 것이다. 진동축이 여럿인 경우는 가장 큰 가속도

를 갖는 축을 측정한다.

이는 4-8시간 계속적으로 노출되었을 때를 기준으로 환산한 한계이다. 만일 1일에 노출시간이 짧

은 경우 보정계수에 의하여 수정하여 허용기준을 정하게 되어 있다. 국소진동의 평가를 위해서는 
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1986년 ISO-5349로 규정한 장치와 측정방법이 제안되어 있는데 이에 준한 노출기준이 ACGIH에서 

임시로 결정된 바 있다. 

| 표 3 | 진동의 노출한계(손)(ACGIH, 1992)

1일  노출한계시간
진 동 량

m/s2    g

4-8 시간

2-4 시간

1-2 시간

1 시간 이내

4  0.40

6  0.61

8  0.81

12  1.22

그 외에 “거의 대부분의 근로자에서 스톡홀룸의 증상단계 분류 중 1단계 미만으로 진행을 막을 것

으로 생각되는 기준”에 대한 제안은 다음 표와 같다.

| 표 4 | 유럽연합의 수부-상완부 전달 진동, 노출기준

노출수준 
(ms-2)

A(8)* 정     의

역치
(Threshold)

1 계속적/반복적 노출에도 근로자의 건강 및 안전에 유해영향이 없는 수준

권고치
(Action)

2.5

기준 이상의 수준에 노출 시 관련부록에 명시된 한 가지 이상의 대책을 
마련해야 하는 노출 수준(유해영향에 대한 지식보급, 교육, 기술적 조언, 

건강감시 중 한 가지 이상이 필요한 경우)

노출한계치
(Exposure

limit value)
5

기준 이상의 수준에 노출 시 근로자가 유해한 영향에 직면할 위험이 있는 
노출수준(정부의 관련부서에서 정책적인 대책이 필요한 경우)

*8h energy-equvalent frequency- weighted acceleration

자료 : the Council of the European Union for a Council on physical agents:Annex II A. Hand-transmitted 

vibratio(1994)
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전리방사선
물리적 인자-3

1. 물리적 성질

(1) 정의

방사선이란 전자파 또는 입자선 중 직접 또는 간접으로 공기를 전리하는 능력을 가진 것으로서 다

음과 같은 입자선 또는 전자파를 말한다.

① α선, 중양자선 및 양자선: 방사성 동위원소(radioisotope)의 붕괴과정 중에 원자핵에서 방출되

는 α입자(양자 2개와 중성자 2개가 결합한 helium핵)를 말한다. α선은 질량(4원자질량단위)과 하

전량(+2)이 가장 크며 따라서 매우 높은 밀도의 이온을 형성하나(대기 중 1 ㎝ 거리에 3~10만 이온

쌍) 투과력은 가장 작아서 공기 중에서 수 ㎝, 신체조직에서는 0.2 ㎜정도만 투과하며 약간 두꺼운 

종이 한 장으로 차단된다. 따라서 외부 조사로 건강상의 위해가 오는 일은 드물며 주로 동위원소를 

흡입, 섭취할 때의 내부조사로 심한 노출효과가 일어난다.

② β선 및 전자선: 원자핵에서 방출되는 전자의 흐름이다. β입자는 α입자에 비해 질량이 작고

(약 1,825분의 1원자질량단위) 음으로 하전(-1)되어 있다. 속도는 약 10배나 빠르므로 충돌할 때마다 

튕겨져서 방향을 바꾼다. 따라서 그 비정은 지그재그형을 이루며 공기 중에서는 수 10 ㎝~1 m, 물

에서는 1 ㎝이내를 투과할 수 있으며 피부 전층을 관통할 수 있어서 β화상을 일으킨다. 외부조사도 

잠재적 위험이 되나 내부조사가 더욱 큰 건강상의 문제를 일으킨다.

③ 중성자선: 원자핵이 분열할 때 방출되며 1원자질량단위의 무게를 가지며 전하를 갖지 않으므로 

물질을 직접 전리시키지는 않으나 다른 원자핵에 충돌되면 포획되어 α, β, γ선 등을 방출하는 관

계로 간접적인 전리작용을 지닌다. 중성자는 투과력이 강하다.

④ γ선 및 X-선: X선은 전자를 가속하는 장치로부터 얻어지는 인공적인 전자파이고 γ선은 원자

핵 전환 또는 원자핵 붕괴에 따라 방출되는 자연발생적인 전자파이며 일반적으로 X선이 γ선보다 

파장이 길고 에너지가 적다. γ선 및 X-선은 투과력이 매우 커서 인체를 통과할 수 있으며 외부조

사가 문제가 된다. 공업에 이용되는 γ선의 예는 코발트60, 세슘137, 이리듐192 등이며 X선은 전자

관과 전자 현미경의 제작이나 의학적 용도로 사용 된다

⑤ 5만 전자볼트 이상의 에너지를 가진 전자선

(2) 방사선의 측정

① 방사선의 환경측정에는 서베이미터가 사용되고 여기에는 방사선의 종류와 에너지의 크기에 따

라 전리함, 가이거-뮐러(Geiger-M ü ller)계수기, 섬광(Scintillation)식, 비례계수관 등 여러 형식의 

기구가 있다.

② 개인의 몸에 부착하여 쓰이는 것으로는 다음과 같은 것이 있다.

·film badge는 정기적으로 현상해야 하는 번거로움이 있지만 오랫동안 기록으로 남길 수 있는 

장점이 있다.

·열발광식 선량계(thermoluminescent dosimeter)는 손가락 등에 부착하여 특정 국소부위의 노

출량을 측정할 수 있다
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(3) 방사선의 단위

① 렌트겐(Roentgen: R, 조사선량의 단위)

노출량(exposure)을 나타내는 단위이며 0.001293 gm의 공기(0℃, 1기압 표준상태에서 1 ㏄)에 X

선 또는 γ선을 조사해서 1정전단위(esu)의 이온을 발생하게 하는(하전량으로 1 ㎏의 공기 속에 

2.58×10-4 coulomb) 방사선량이다. 노출량은 투여량(dose), 즉 흡수량과는 다르며 렌트겐을 투여량

으로 환산할 수가 없어서 혼란을 일으키기 때문에 요즘에는 잘 사용되지 않는다.

② 라드(Radiation absorbed dose: rad, 흡수선량의 단위)

1 gm의 조직에 0.01 joules(100ergs)의 에너지 흡수를 일으키는 선량의 단위이다. 1 그레이(gray: 

Gy)는 100 rads에 해당한다. 전술한 바와 같이 조사(노출)선량을 흡수량(dose)으로 환산할 수는 없

으나 실제 상황판단을 돕기 위해 대략의 관계를 규정한다면, 신체중앙선을 따라 고르게 노출됨을 전

제로 할 때 노출량(R)의 약 2/3가 흡수량이 된다고 보면 될 것이다. 즉 전신에 300R의 노출을 받았

을 때의 흡수량은 약 200 rads 또는 2 Gy가 된다.

③ 시버트(Dose equivalent: Sivert: Sv, 등가선량)

동일한 흡수량(dose)에 있어서도 방사선의 종류에 따라 생물학적 작용의 역가가 다르므로 X선 또는 γ

선의 역가를 기준으로 생물학적 상대유효도(relative biological effectiveness, RBE)를 고려하여 전에는 

roentgen equivalent man(rem)이 쓰였으나 최근에는 시버트(1 Sv = 100 rem)라는 계수가 쓰인다. 

선당량은 정성인자(quality factor)와 흡수선량(dose)의 적(product)으로 표시되고 정성인자(Q 

factor)라 함은 각 방사선이 그 통과하는 경로 상에 이온을 만들어내는 능력(linear energy 

transfer, LET)을 말한다.

④ 유효선량

유효선량이란 인체 내 조직간 선량분포에 따른 위험정도를 하나의 양으로 나타내기 위하여 각 조직

의 등가선량에 해당 조직의 조직가중치를 곱하여 피폭한 모든 조직에 대해 합산한 양을 말한다. 유효

선량의 단위는 시버트(sivert, Sv)가 사용되며, 이때 사용할 조직가중치는 표1. 에 따라 결정한다.

2. 발생원 및 용도

(1) 자연방사선원

지구상의 자연방사선원은 우주에서 오는 것과 지각 자체에 유래하는 것이 있고 지상생물의 방사선

노출은 대부분 이 자연방사선원에 기인한다. 우주선(cosmic ray)은 우주에서부터 오는 고에너지의 

방사선으로  양자 87%, α입자 12%로 구성되며 대기권에서 거의 차단되고 극소부분만이 지표에 도

달하는 데 이로 인한 노출은 해면 높이에서 연평균 0.1 rad 정도가 될 것으로 추정된다. 지각을 형

성하는 물질 중에는 많은 방사핵종(radionucleides)이 있어서 이들로부터 유래하는 γ선이나 식품, 

물을 통해 체내에 침입한 α, β, γ의 내부노출을 받기도 한다. 특히 지각에 풍부하게 함유되어 있

는 라듐(radium)이 붕괴할 때 생기는 라돈은 특히 기관지상피의 기저세포에 작용하여 폐암을 유발

하는데 전체 폐암의 5~10%가 이에 기인할 것이라고 한다. 라돈은 반감기가 3.8일로 비교적 짧아서 

보통상태에서는 그리 큰 문제가 되지 않으나 환기가 잘 되지 않는 동굴 속, 방사핵종을 많이 포함하

는 건재를 사용한 주거시설 내에서는 뜻하지 않게 많은 노출을 받을 수 있다. 자연노출에 대하여는 

인류가 이 같은 환경조건에서 발생하고 진화되어 왔기 때문에 이미 이에 대한 수복능력을 지니고 있

을 것이라는 점에서 그 의미를 축소 해석하려는 견해도 있다.
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| 표 1 | 조직가중치1)

조직 또는 장기 조직가중치(WT)

생식선 0.20

골수(적색) 0.12

결장 0.12

폐 0.12

위 0.12

방광 0.05

유방 0.05

간장 0.05

식도 0.05

갑상선 0.05

피부 0.01

골표면 0.01

기타조직2),3)
0.05

1) 이 수치들은 남녀 동수, 광범위한 연령층의 기준 인구집단으로부터 도출된 것이다. 이 값들은 유효선량을 정의할 때 작
업자 또는 전 인구, 남녀 어느 쪽에 대해서도 적용된다.

2) 계산목적을 위하여 기타 조직은 다음의 추가 조직 및 장기로 구성된다. 즉, 부신, 뇌, 대장상부, 소장, 신장, 근육, 췌장, 
비장, 흉선 및 자궁이 된다. 이 목록에는 선택적 방사선 조사가 있을 법한 장기가 포함되어 있다. 목록 중의 어떤 장기
는 암 유발에 높은 감수성을 가진 것으로 알려져 있다. 만약, 다른 조직이나 장기가 유발암의 현저한 리스크를 갖는 
것이 이후에 확인된다면, 그들은 구체적 WT값과 함께 목록에 포함되든지 혹은 기타조직을 구성하는 추가목록에 포함
될 것이다. 기타 조직에는 선택적으로 방사선에 조사되는 다른 조직 또는 장기도 포함될 수 있다.

3) 기타 조직중의 하나가 위 표의 12개 기관 중의 최고선량을 초과한 등가선량을 받은 예외적인 경우에는, 그 조직 또는 
장기에 가중치 0.025를 적용하고, 그 이외의 나머지 조직 또는 장기에는 평균선량에 0.025의 가중치를 적용한다.

(2) 의학적 노출

방사선진단 목적에서의 노출은 오늘날 세계의 거의 모든 사람들이 경험하고 있으나 의료보급의 정

도(X선장치 대당 인구수), 사용하는 기재의 성능(신형일수록 안전도가 개선되고 있다), 의료의 수준

(어떤 검사가 많이 이루어지고 있는가)에 따라 지역적인 차이가 크다. 기재성능의 개선으로 불필요

한 노출이 줄어드는 것은 사실이지만 기재의 대체는 많은 재원을 필요로 하므로 장기간에 걸쳐 점진

적으로 이루어질 수밖에 없으며 전산화단층촬영술, 초음파촬영술, 자기공명영상화 등 새로운 진단기

법의 도입은 X선 노출의 빈도에 영향을 미치게 된다.

핵의학적 검사의 기회는 이보다 훨씬 적은 것이 사실이고 특히 반감기가 매우 짧은 방사핵종(예; 

테크네튬 99m)의 도입으로 상황은 더욱 호전되고 있다. 자연노출의 정도가 평균 1인당 0.24 rem 

정로로 추정되는 데 비해서 의학적 노출은 약 0.04~0.1 rem 정도로 생각되고 있어서 그 의학적 필

요성이 확립된 이상, 실제로 문제가 될 만한 수준은 아니나 한편으로 X선진단장치의 안전성의 개선

과 조작하는 사람들에 대한 적절한 교육 및 훈련이 필수적임은 물론이다.

(3) 직업성  노출

핵에너지시설, 방사선 약제공장, 의료시설의 진단방사선 및 핵분야 등 이외에도 재료의 두께를 측

정하거나 용접결과의 평가(결함유무) 등 산업장 전반에 걸쳐서 종사자들이 방사선에 노출되는 기회

는 계속 증가되고 있다. 그 정도는 통상의 산업장 허용기준에 비해 대체로 훨씬 밑돌고 있으나 방사
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선피해에 관한 한 어떤 수준의 노출 이하에서는 인체에 유해효과가 발생치 않는다는 소위 역치가 없

다는 개념(No threshold concept)에 비추어 볼 때 계속적인 개선이 요구됨은 물론이다.

3. 주로 노출되는 공정

(1) 주로 노출되는 공정

- X-선 장치의 사용 또는 X-선 발생을 수반하는 당해 장치의 검사업무

- 싸이크로톤, 베타트론, 기타의 하전입자(荷電粒子)를 가속시키는 장치의 사용 또는 방사선의 발

생을 수반하는 당해장치의 검사업무

- X-선관 또는 케노트론의 가스빼기 또는 X-선 발생을 수반하는 검사업무

- 방사선 물질을 장비하고 있는 기기의 취급업무

- 방사선을 방출하는 동위원소인 방사선 물질  또는 이것에 오염된 물질을 취급하는 업무

- 원자로의 운전업무

- 갱내에서의 핵연료 물질 굴채업무

(2) 국내생산량 또는 사용량

정확한 국내생산량 또는 사용량은 알 수 없지만 국내 방사선동위원소 이용기관추이를 보면 1980

년대 이후 급격히 증가하고 있음을 알 수 있다.

(3) 국내에서 문제되는 비중 및 직업병 발생사례

우리나라에서도 사회의 고도 산업화에 따라 건축물 등의 비파괴검사, 철강산업, 칼라텔리비젼공

장, 원자력 발전소 등 산업체에서 방사선 물질의 이용이 증가하고 있으며, 의료기관에서도 진단과 

치료목적으로 방사선 물질의 이용이 증가함에 따라서 방사능 과노출에 의한 질환이 염려되고 있다. 

그러나 보고된 사례는 극히 드물어 1986년 윤세철 등에 의해 방사선 피부염 3예가 보고되었으며, 

1998년 김계정 등에 의해 이리듐 192에 의한 방사선피부염 6예가 보고되었다.

4. 생체작용

방사선이 인체에 조사되면 방사선의 고에너지가 직접 생체 내 거대분자에 손상을 주는 직접손상이 

있고, 인체세포의 70%를 점하는 물 분자를 이온화시켜 자유유리기(free radical)를 생성하고 이는 세

포핵내의 핵산(DNA)에 작용하여 핵산의 화학결합을 방해하는 간접손상을 일으킨다. 이러한 핵산의 

손상은 일반적으로 99% 이상 원상으로 회복되나 일부는 정상적으로 회복되지 못한다. 이와 같이 회

복되지 못한 핵산의 손상은 곧 염색체의 손상으로 이어지며 염색체의 손상이 비대칭이상(asymmtric 

aberration)인 경우 세포는 결국 사멸하게 되며, 염색체의 손상이 대칭이상(symmtric aberration)인 

경우는 세포는 염색체의 이상을 가진 채로 생존하게 된다. 많은 수의 세포가 사멸하게 되면 결국 세

포부족현상으로 인한 급성 또는 만성의 방사선 부작용으로 나타나게 되며 인체의 대부분을 이루는 체

세포가 염색체이상을 가진 상태로 생존하는 경우 이의 일부가 돌연변이로 인한 암 발생으로 나타날 

가능성이 있으며 생식세포인 경우는 후손에 이르러 선천적 이상으로 나타날 수 있다. 

방사선 노출에 대한 인체의 반응은 흡수량(dose) 외에 주로 노출된 조직의 방사선감수성과 피폭면

적 등에 따라 달라진다. 조직의 방사선감수성은 세포의 증식속도가 빠를수록 크고, 세포분화도가 높
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을수록 감소한다.

- 고감수성 조직(600R 이하로 손상): 골수, 림프조직, 생식세포

- 중등도 감수성조직(3000R 이하로 손상): 타액선, 피부와 위장관 상피세포, 혈관내피세포, 결체

조직 등

- 저감수성 조직(3000R 이상에 손상): 골, 연골, 신경, 간장, 신장조직 등

1976년 발표된 국제방사선방호위원회(International commission on radiological protection; 

ICRP)의 권고안 26호 이전에는 인체의 방사선피폭으로 인한 영향을 발생시기에 따라서는 급성과 지

발성으로 구분하였고, 발생개체에 따라서는 신체적 영향(somatic effect)과 유전적 영향(genetic 

effect)으로 구분하였으나 이제는 이러한 분류보다 결정적(deterministic)이냐, 확률적(stochastic)이

냐의 구분이 더욱 중요한 의미를 갖는다(표 2.)

결정적 영향이란 노출로 인한 세포사멸에 근거를 두는 영향으로서 사멸하는 세포의 비율이 노출선

량에 비례적으로 증가하여 일정한 한계를 넘게 되면 임상적으로 의미 있는 증상이 발현된다고 보는 

영향이다. 발현한 증상의 심각도는 당연히 선량에 비례할 것이다. 한편 동일한 선량을 받더라도 노

출기간이 연장될 경우에는 생체가 소실되는 세포를 보충할 수 있는 기회가 주어지기 때문에 심각도

는 줄어들게 되고 경우에 따라서는 증상이 인지되지 아니할 수도 있게 된다. 즉, 결정적 영향이란 

영향의 정도가 선량에 비례하며 일정 수준의 발단선량이 존재하고 급성, 대량노출에서 현저한 영향

이다. 특히 원인이 되는 방사선 노출과 결과로 나타나는 증상 사이에는 약간의 개인 차이는 있을 수 

있지만 필연적 인과관계를 구성하는 영향이다. 또, 결정적 영향의 임상적 증상은 방사선이외의 원인

에 의한 영향과 구분이 가능하다.

| 표 2 | 결정적 영향과 확률적 영향의 특성 비교 

구별점 결정적 영향(Deterministic effect) 확률적 영향(Stochastic effect)

기전 급성 고선량 피폭으로 인한 세포사멸 세포의 돌연변이와 세포유전

양-반응

관계 노출과 영향발현의 양-반응관계가 성립 영향의 발현을 우연성이 지배함

선량과의 

관계
증상의 심각도가 선량에 비례 영향의 발생확률이 선량에 비례

발단

선량

일정 선량 이하에서는 영향의 정도가 임

상학적으로 중요하지 않은 발단선량 존재

발단선량이 없이 선량에 비례하는 위험이 있

는 것으로 가정

발현양상 급성이며 증상의 특이성 있음 지발성이며 타 원인에 의한 영향과 구분 불가

예방 선량을 발단치 이하로 유지하면 방지가능 합리적 범위에서 발병위험을 최소화

노출량
사고 피폭이나 치료방사선 분야 등 고선

량 노출
일상 저선량 노출에서 관심

예 홍반, 백내장, 혈액상 변화, 치사, 불임 암, 백혈병, 유전결함
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반면 확률적 영향이란 세포의 사멸이 아닌 돌연변이로부터 기인하는 영향으로서 영향이 확률적 인

과관계에 따르므로 발생확률이 선량에 비례하게 된다. 따라서 이 경우에는 발단선량의 개념이 없으

며 작은 선량에서도 그 선량의 크기에 비례하는 만큼의 위험이 따른다. 이 부류의 영향은 세포사멸

과 같은 즉발적인 과정에 의한 것이 아니라 돌연변이 된 세포가 세포유전을 거치는 과정에서 최종 

단계의 영향으로 발전하는 것이므로 영향의 발현에 긴 시간이 필요하다. 일단 발현한 영향의 심각도

는 선량과는 직접 관계되지 아니하며 증상의 특이성이 없어 다른 원인에 의해서도 발생할 수 있는 

종류의 질환이 된다. 대표적인 확률적 영향은 체세포의 변이로 인한 발암과 생식세포의 변이로 인한 

유전결함이다. 

정리하면 결정적 영향은 발단선량이 존재할 뿐만 아니라 그 값이 일상 방사선 취급에서는 노출되기 

어려울 정도로 높기 때문에 적절한 관리를 통해 발단선량을 초과하는 노출을 방지할 수 있는데 반하

여 확률적 영향은 저선량에서도 선량에 비례하는 위험이 동반된다. 여기서 강조할 점이 있는데 저선

량에서도 확률적 위험이 존재한다는 것은 과학적인 직접 증거에 의하여 도출된 것이 아니라 일본 원

폭피해 생존자로 대표되는 고선량 노출집단에서의 역학적 귀결에서부터 유추된 것이며 신중한 입장에

서 고선량에서의 선량-위험의 관계가 저선량에까지 외삽될 것으로 “가정”한 것이라는 사실이다.

5. 건강장해

(1) 결정적 영향(Deterministic effects)

1) 급성방사선조사증후군(acute radiation syndrome) ; 일상적으로 발생할 수 없으나 원자탄 폭발 또

는 체르노빌 사고와 같은 경우 일시에 전신이 다량의 방사선에 노출되는 경우에는 인체 내에 

많은 세포가 사멸하게 되며 이로 인한 각종 장해가 나타난다. 전신노출의 임상경과는 대체로 4

단계로 나뉘어진다.

① 전구증상기(prodromal stage): 전구증상을 일으킬 수 있는 노출의 최소량(ED50)은 1 Gy(100 

rad)이고 약 2일간에 걸치는 식욕감퇴, 구역과 구토, 피로감 등 비 특이적인 증상들이 나타난

다. 일부 사람들에게서는 백혈구와 혈소판의 감소 등을 볼 수 있다.

② 잠복기(latent stage): 전구증상이 소실되면서 비교적 건강하게 느껴지는 시기가 보통 약 1주일 

지속된다. 노출량이 클 때는 이상 두 시기의 구분이 안 된 채 바로 주증상기에 들어갈 수도 있

고 매우 경증일 때는 전구증상만으로 끝나거나 경미한 혈액학적 변화에 머물기도 한다.

③ 주증상기(toxic stage): 발열, 인후통, 체모의 탈락, 점상출혈로부터 위장관출혈에 이르기까지 

각기 다른 정도의 출혈과 감염 등이 나타난다. 혈소판감소에 이어 시간이 경과함에 따라 빈혈

도 발생한다. 1000rem 이상의 방사선에 피폭된 경우에는 치료방법이 전혀 없으나 그 이하인 

경우에는 골수이식으로 치료할 수 있다.

·경한 노출(<1000 rem)에서는 골수의 조혈세포가 사멸하여 이로 인한 출혈 및 패혈증으로 30일 

정도 후에 사망하게 된다.

·중등도의 노출(1000-10000 rem)의 경우 위장관계의 상피세포가 사멸하여 10일 이내에 탈수 및 

패혈증으로 사망한다.

·대량 노출(>10000 rem)의 경우 중추 신경계 및 심혈관계의 장해로 인하여 수 시간 내에 사망한다.

④ 회복기(recovery): 임상적인 극기는 3~5주에 나타나고 전체적인 경과로 보아 6~8주에 이르면 

점차 골수조직의 재생이 일어나면서 회복기에 들어선다. 예후판정에 가장 신뢰도가 높은 기준
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은 조사 48시간 경, 말초혈액중의 림프구의 수로서 500/㎡ 이하이면 불량, 1,200/㎡이상이면 

우량하다고 판단된다.

2) 조혈장해 ; 조혈세포는 방사선에 대한 감수성이 커서 쉽게 재생불량성 빈혈에 빠진다.

- 1 Sv의 노출에서도 수분 내에 변성되어 재생불량성빈혈에 빠지게 된다. 

- 2~3 Sv의 방사선에 전신이 노출될 경우 백혈구, 혈소판, 적혈구의 수가 급격하게 감소하여 노

출 후  3~5주에 백혈구와 혈소판의 수는 최고로 저하된다. 

- 5 Sv 이상에 급격히 노출될 경우 백혈구감소증, 혈소판감소증이 심하여 감염 및 출혈로 사망하

게 된다.

- 수개월에 걸쳐 조사되면, 누적조사량이 5 ㏜ 이상이 되어도 골수에 대한 영향이 적다.

- 노출 후 가장 먼저 잠시 동안 과립구가 증가하며 임파구는 급격하게 감소하게 된다. 이러한 변

화는 약 0.5~1 그레이(Gy) 정도 노출량에서 시작될 수 있으며, 노출정도가 심할수록 임파구 감

소가 급격한 경사를 보이며 낮은 값으로 떨어져 면역기능이 심하게 저하된다.

- 혈소판수는 약 1그레이(Gy)의 노출량에서 떨어지기 시작하며, 임파구의 감소에 비해 늦게 나타

난다.

- 임파구는 체르노빌 사고에서처럼 다량의 방사선에 노출될 경우 순환혈액에서 바로 모습을 감추

므로 노출 후 처음 수 주 동안은 말초혈액 중성구수를 이용하여 골수억제의 정도를 정량적으로 

추정할 수 있다.

- 중성구수가 500이하인 날(day of 500 또는 d500)이 언제 오느냐에 따라 범혈구감소증의 시작, 

정도, 지속기간 등을 추정할 수 있다.

- 이러한 혈액학적 변화는 자주 혈액검사를 시행함으로써 파악이 가능하지만 혈액소견이 가지는 

의미는 다른 검사방법이 시간이 걸리는 데 반해 노출 후 약 2일까지 노출의 정도와 예후를 판

정하는 지표로 사용될 수 있다는 점에 있다.

3) 피부장해 ; 대체로 화상의 모양으로 출현하며 흔히 전자가속장치를 취급하는 사람들이 갑자기 

응급실을 방문함으로써 임상의의 관심을 끌게 되어 베타 화상으로 불리 운다. 노출 초기(수분 

내지 수시간)에 일과성 홍반이 가장 먼저 나타난다. 노출당시에는 통증이 없으며 2~4주의 잠복

기간을 거친 후에 발현되기 때문에 원인을 알기 어렵다. 만성 피부염으로 나타나기도 한다.

- 6 ㏜에 의한 급성 노출 시 홍반이 수 시간 지속되다 소실되나, 2~4주후 깊고 더 오래 지속되

는 홍반이 나타난다.

- 10 ㏜이상 노출되는 경우 건조성 표피탈락, 습성 표피탈락, 피부괴사, 탈모가 나타나고 이후 색

소침착이 일어난다.

- 이후 수개월 내지 수 년 후 표피 및 부속기관의 위축, 모세혈관확장증, 피부섬유화가 나타난다.

4) 위장관계 ; 장점막 상피의 발아성 세포가 사멸하여 점막이 탈피되고 궤양을 형성한다. 소장 점

막상피의 분화세포는 방사선에 고도로 민감하여 10 ㏜에 노출될 경우 심각한 정도의 세포가 사

멸되어 정상적인 상피의 재생이 억제된다. 이에 따라 상피세포가 탈락하고, 심화되면 수일내에 

궤양이 형성되어 치명적인 이질양 설사가 발생한다.

5) 생식기관 ; 정조세포(spermatogonia)는 방사선에 매우 민감하며, 정조관(seminiferous tubules)

은 인체조직 중 방사선에 가장 예민한 기관이다. 

- 0.15 ㏜에 의한  급성 조사에서도 고환에 영향을 주어 수개월간 정자수가 저하된다.

- 2 ㏜이상에서는 영구 불임이 초래된다.
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난모세포(oocytes)도 역시 방사선에 민감하여

- 1.5~2 ㏜에 의한 양측 급성조사의 경우 일시적 불임상태에 빠지게 되며, 2~3 ㏜의 경우 노출 

시의 연령이 주요 변수이지만 가임여성의 경우 영구불임이 초래된다.

6) 수정체 ; 노출 후 수개월 내지 수년 후에 수정체 상피세포의 수정체 섬유의 배열에 장해가 와

서 수정체 혼탁이 온다. 

- 한 번의 짧은 노출에서 시력에 장해를 주는 혼탁이 오는 역치는 2~3 ㏜이며, 수개월에 걸친 반

복노출의 경우 5.5~14 ㏜으로 증가한다.

(2) 확률적 영향

1) 발암성(carcinogenicity) : 방사선조사의 결과, 상당한 시일이 경과되면서 나타나는 신체장애 중 

가장 중요한 것이 발암이다. 비록 방사선이 암을 발생하게 하는 정확한 기전도 양-반응관계의 

특성에 대해서도 만족할만한 설명이 불가능하지만 이제까지의 인체노출의 경험과 수많은 동물

실험으로부터 그 인과관계는 의심할 여지가 없다할 것이다. 국제연합전리방사선장해학술위원회

에 따르면 가장 대표적인 백혈병의 발생위험은 피폭선량에 비례하여 1 m㏜(또는 100 rem)의 

노출을 기준으로 500대 1(골수에 선당량으로 1㏜에 해당하는 방사선노출을 받은 사람이 백혈병

으로 언젠가는 사망하게 될 확률이 500분의 1)이며 잠복기간은 최소한 2~4년, 평균 10년 내외

이지만 길면 30년을 넘을 수도 있다. 충실질암종의 경우는 잠복기가 이보다 길다. 방사선에 기

인하는 암에는 인체의 여러 조직이 감수성을 지니고 있어서 종전에 알려진 유방, 갑상선, 폐 

등 이외에 오랜 기간의 추적조사 끝에 최근 추가 판명된 발암조직으로는 대장, 난소와 다발성 

골수종 등이 있고 또한 내부노출로 골육종(osteosarcoma) 등의 발생률의 증가가 인정되고 있

다.

2) 변이원성 : 현재 알려진 것은 대부분이 동물실험에 기초한 것으로 방사선의 생물학적 작용위원

회에 의하면 그 중 자연노출에 의한 돌연변이와 관련되는 것이 전체 유전 장해의 1~6%정도로 

추정된다(총출생수의 0.1~0.6%에 해당). 하지만 인공방사선에 노출되어 후손에 미치는 영향은 

과거에 매우 문제시되었으나 이의 실제 빈도가 낮아 근래에는 중요시되고 있지 않다. 근래의 

UN 통계에 의하면 신생아 100만 명 중 105,900명이 각종 유전적 이상을 가지고 태어나는 것으

로 알려져 있다. 모든 가임여성이 임신 이전에 1 rem의 방사선에 피폭될 경우 이로 인하여 다음

세대인 신생아가 이상을 가질 가능성은 22명이 증가할 것으로 추정되고 있다. 즉, 선천적 이상

의 가능성이 10.590%에서 10.592%로 증가하는 것이며 지속적으로 여러 세대에 걸쳐 1 rem의 

방사선에 노출된다면 149명이 증가하여 10.605%로 증가할 것으로 추정된다. 따라서 1회의 흉부 

X선의 영향은 제1대에는 0.00002%, 지속적인 경우는 0.00015%로 표현할 수 있다.

3) 불임 : 2 ㏉ 이상에서 일시적인 불임(대개 1~2년)이 생기지만 간혹 영구불임이 될 수 있다. 생

식기능에 관해서는 사람은 흰쥐와 같은 실험동물에 비해서 매우 높은 내성을 가지고 있으며 인

간의 고환은 6 ㏉의 노출량으로도 정자생성을 회복할 수 있는 것으로 알려져 있다.

4) 기형유발성 : 이미 조직감수성에 관해서 지적했듯이 임신 초 3개월은 기관형성이 가장 활발한 

시기로서 태아조직의 감수성은 매우 높을 수밖에 없다. 히로시마와 나가사키에 원자탄이 투하

된 후 장기간에 걸친 역학조사의 결과 가장 많은 기형으로 소두증, 그밖에 정신발육지연, 성장

지연 등이 알려져 있다.
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5) 기타 : 비특이적인 수명단축이나 노화(aging)의 문제가 오래 거론되어 왔으나 투여량이 높을 

경우, 이 같은 효과는 배제할 수 없으나 인체의 방사선 방호상 유의한 정도의 낮은 선량과 선

량률에 의해서 피폭동물이 보편적이고 비특이적인 수명단축을 일으킨다는 확실한 증거는 없다

고 결론짓고 있다.

6. 노출기준

(1) 한국(과학기술처 고시 제1996-35호)

- 종사자에 대한 연간 선량한도

 ․ 전신, 조혈기관, 생식선 및 눈의 수정체에 대하여 50 m㏜

 ․ 뼈, 갑상선 및 피부(몸통 및 머리 부위의 피부)에 대하여 300 m㏜

 ․ 손, 발, 팔 및 다리관절에 대하여 750 m㏜

 ․ 기타 단일장기에 대하여 150 m㏜

- 방사선구역 및 관리구역 수시 출입자에 대한 연간 선량한도

 ․ 전신, 조혈기관, 생식선 및 눈의 수정체에 대하여 15 m㏜

 ․ 뼈, 갑상선 및 피부(몸통 및 머리부위의 피부)에 대하여 30 m㏜

 ․ 손, 발, 팔 및 다리관절에 대하여 75 m㏜

 ․ 기타 단일 장기에 대하여 15 m㏜

 ․ 일반인에 대한 선량한도는 전신에 대하여 연간 5 m㏜로 한다.

사고의 수습이나 인명구조와 같은 불가피한 경우에 있어서는 본인의 동의하에 전신에 대하여 250 

m㏜까지 허용할 수 있다.

종사자외의 자로서 방사성물질 등의 운반에 종사하는 자와 간이운반에 종사하는 자의 선량한도는 

위 방사선구역 및 관리구역 수시 출입자에 대한 연간 선량한도를 준용한다.

(2) ICRP 60(1999)

과거에는 방사선피폭으로 인한 암치사와 피폭자의 2대 후손까지 발생할 수 있는 심각한 유전결함

위험이 방사선을 사용하지 않으며 비교적 안전한 산업으로 인정되는 직종(경공업 수준)에서의 위험

과 같은 수준으로 설정한다는 개념이었다. 그러나 ICRP 60에서는 치사위험(또는 이에 준하는 심각

한 유전결함)만 고려하는 것이 적절하지 않고 비교하는 타 산업에 안전 성취가 있으며 특정 직종을 

선정하는 것이 곤란하다는 이유로 타 산업과 비교의 개념을 버리고 방사선 자체의 위험이 사회가 수

용할 수 있는 범위에 들도록 선량한도를 설정한다는 개념으로 바꾸었다. 예를 들면 취업연령이 18세

부터 정년인 65세까지 매년 20 m㏜의 율로 피폭한다고 가정할 때 그 사람의 생애 위험이 용인되는 

수준으로 보는 연간 1/1,000보다 낮을 것이라는 판단에서 직업상 피폭의 유효선량 한도로 5년간 

100 m㏜ 즉, 연평균 20 m㏜로 설정한 것이다. 

표 3에서 확률적 영향 관리목적의 유효선량 한도란 확률적 영향인 암위험이 신체 부위별로 다른 

사실을 반영하여 평가하는 유효선량(effective dose)이 표의 값을 넘지 않아야 한다는 것이다. 결정

적 영향 방지목적의 등가선량 한도는 특수한 조직에서 그 조직의 선량은 유효선량의 계산에 반영되

지 않거나 미미하게 반영되는 경우 확률적 영향 관리를 위한 유효선량한도만으로는 이러한 특정 조

직의 결정적 영향 발단선량을 초과할 우려가 있는 조직인 수정체, 피부, 손 및 발에 한하여 별도로 

등가선량한도를 규정하고 있다. 
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| 표 3 |  ICRP 및 ACGIH 가 권고한 선량한도

노출의 형태
선량한도

직업상 피폭 일반인의 피폭
- 확률적 영향 관리 목적

 유효선량한도
5년 간 100 m㏜†)

 범위에서

연간 50 m㏜
 연간 1 m㏜

- 결정적 영향 방지 목적

 등가선량한도 

 수정체 연간 150 mSv 연간 15 mSv

 피  부 연간 500 mSv 연간 50 mSv

 손, 발 연간 500 mSv

 알려진 임신에서의 배 및 태아의 노출

 월간 등가선량한도‡) 0.5 mSv

 임부의 복부표면에 대한 선량한도 잔여임신기간동안 2 mSv

 방사성동위원소의 섭취 연간섭취한계의 1/20

 라돈 분해산물 4 Working Level Months(WLM)

† 10 mSv = 1 rem

‡ Sum of internal and external exposure but excluding doses from natural sources as recommended 

by NCRP

일반인의 선량한도가 직업상 피폭자에 비해 1/20 또는 1/10로 낮은 데에는 몇 가지 이유가 있다. 

즉, 일반인이 생활환경 중에서 노출되기를 감수할 수 있는 위험준위와 직업인이 직업상 노출되기를 

감수할 수 있는 위험준위와 직업인이 직업상 노출되는 것이 용인되는 위험준위가 각각 연간 1/1,000

과 1/10,000으로서 차이가 있으며 직업상 피폭자는 소수인데 반해 일반인은 다수이므로 작은 개인선

량도 집단선량 규모로는 크다는 특성이 고려될 수 있다. 또 일반인 집단에는 상대적으로 방사선에 

민감한 그룹인 유아, 소아가 포함된다. 그 밖에도 직업인은 자의적 피폭인데 반해 일반인은 자의에 

반한 피폭이라는 점도 배려되는 것이다.

의료 상 피폭에서는 선량한도는 적용하지 않는다. 그 이유는 위와 같은 선량한도가 적용될 경우 

진료의 목적달성에 심각한 제약을 받을 우려가 있을 뿐만 아니라 이 경우에는 피폭을 유발하는 행위

로 인한 이득이 전적으로 환자 또는 피검자 자신에 귀속된다는 특성이 인정되기 때문이다. 

그러나 임신 가능한 여성이나 임신이 확인된 여성의 경우에는 의료 상 피폭도 문제가 된다. 즉, 

임신한 여성이 방사선 진료를 받는 경우 임부 본인은 의료 상 피폭으로 간주되지만 태아는 제3자이

므로 개념상 의료 상 피폭에 포함되지 않기 때문에 태아에 대해서는 일반인의 선량한도 개념이 적용

되어야 한다는 점이다. 따라서 태아의 피폭을 연간 1 m㏜(실제로는 임신 확인시점부터 출산까지의 

기간 동안) 이하로 제한하기 위해서는 특별한 필요성이 인정되지 않는 한 임신한 여성의 하복부가 

노출되는 방사선 진료행위는 제한되어야 한다. 임부의 생명을 위협하는 등 특별한 정황이 인정되는 

경우에도 태아의 피폭으로 인한 위험을 충분히 고지하여야 함은 물론 그 정당성에 대하여 병원의 윤

리위원회와 같은 기구에서 신중한 검토가 있어야 한다.
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(3) 일본(방사선방호관련법령)

실효선량당량한도 50 mSv/년

수정체의 선량당량한도 150 mSv/년

피부의 선량당량한도 500 mSv/년

기타조직의 선량당량한도 500 mSv/년

여성복부의 선량당량한도 13 mSv/3개월

임신부의 복부의 10 mSv/임신기간중

긴급시의 실효선량당량한도 100 mSv/1회
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고 기 압
물리적 인자-4

1. 물리적 성질

위도 45도 지역의 수평면에서 섭씨 0도 때의 공기 압력은 평균 1 ㎏/㎝2(14.7 Lb/in2)이며, 이를 1

기압(atmosphere absolute;ATA)이라고 한다. 1기압은 수은주로 760 ㎜Hg, 수주로 10.33 m(fresh 

water), 또는 10.08 m(sea water)에 해당된다. 이외에도 760 Torr 1,013 mbar등의 표현이 있다.

고기압조건에서 평상 대기압조건으로 낮아질 때는 체내에 용해되었던 불활성기체가 과포화상태로 

되어 혈액과 조직 내에 기포를 형성하고 이 기포가 혈액순환을 방해하거나 주위조직에 기계적 영향

을 줌으로서 발생하는 다양한 증상의 건강장해를 일으킨다. 인체의 구성성분 중 액체성분은 압력으

로 체적이 변화하지 않으나 기체성분은 체적이 변함에 따라 분압의 변화, 용해도의 변화 및 밀도의 

증가가 초래된다. 고기압환경에 노출되는 대부분은 1차 산업인 수산업에 종사하고 있다. 수중에서의 

압력은 수심 약 10 m마다 1기압씩 증가한다. 이때 수압에 대기압을 포함한 압력을 절대압이라고 하

고 수압만을 뜻할 때는 계기압 또는 작업압이라고 한다. 

2. 발생원 및 용도

고기압환경은 주로 잠수작업에서 볼 수 있다.  단순히 숨을 참고 잠수하거나 SCUBA (self- 

contained underwater breathing apparatus)잠수 모두가 해당된다.  그 외에 의료기관에서 사용하

는 치료목적의 고압챔버가 있다.

3. 주로 노출되는 공정

(1) 수중 해산물 채취 작업(해녀) 및 수중인양 잠수작업

(2) 수중교량 건설작업 및 케이슨작업

(3) 터널 굴착 시 압축공기 shield 작업

(4) 기타 고압챔버 등의 고기압환경에서의 작업

유소견자 현황

우리나라에서 잠함공법이 사용된 예는 1980년대 현대건설이 시공한 강화대교 건설과 대림산업이 시

공한 여수 돌산교 건설뿐이며 근래 지하철 공사에 압축공기를 이용한 shield공법이 도입될 가능성은 

있으나 아직 시공된 예는 없다. 그러므로 우리나라에서 발생하는 대부분의 감압병은 잠수와 관련된 

것이다. 그러나 대부분의 고기압 환경 근무자는 1차 산업인 수산업에 종사하고 있어 산업안전보건법

의 관리대상이 아니므로 정기적인 건강검진이 이루어지지 않아 전체규모가 파악되지 않고 있다. 이

제까지는 몇몇 보고를 통한 어패류 채취자 및 잠수자에서의 중독사례 발표가 있었으며, 몇몇의 역학

연구를 통해 잠수자에서의 중증 감압병 발생율이 약 1.3% 정도로 추정될 뿐이다. 2차 산업관련 제

조업이나 수중건설이나 토목, 해난구조와 관련된 종사자들로 이상기압(고기압 및 저기압)에 대한 특

수검진을 받은 근로자수는 95년 제조업 5명이 포함된 12명이었고, 96년은 제조업에 14명 건설업에 

3명을 포함한 20명 뿐 이었으며 이들에서 유소견은 아직 보고된 바 없다. 
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4. 생체작용

이상기압에 의한 건강장해를 이해하기 위해서는 압력과 관련된 기체법칙의 지식이 필요하다. 특

히, 체적과 관련된 보일의 법칙, 분압과 관련된 달톤의 법칙, 용해도에 대한 헨리의 법칙이 중요하

며 잠수와 관련하여 기체 밀도증가로 인한 호흡저항에 대한 이해가 필요하다. 

(1) 보일의 법칙 ; ‘기체의 체적은 절대압력과 반비례한다.’

호흡정지 잠수의 경우 수심이 깊어질수록 흉곽이 압축되어 체적이 감소하며 그 결과 4-5 m 보다 

깊게 잠수하면 음성부력이 되어 보다 쉽게 가라앉게 된다. 또한 외부 수압이 높아짐에 따라 청각기

의 고막이 중이쪽으로 밀려들어가면서 통증이 발생하는 ‘중이압착증’, 물안경을 착용하고 있는 경우

에 물안경속의 공기체적이 감소하면서 안구출혈, 비출혈을 초래하는 ‘물안경압착증’이 생긴다. 수면

을 향하여 상승하면 신체에 가해지던 수압이 점차 작아지면서 폐 속의 공기가 팽창하여 이때 증가된 

기체량을 적절히 외부로 배출하지 못하면 폐과팽창 증후군과 기포가 폐혈관에 유입되어 다양한 장해

를 유발하는 동맥혈 기체색전증을 유발하게 되는 현상 등이 보일의 법칙으로 설명될 수 있다.

(2) 달톤의 법칙 ; ‘혼합성분의 기체에서 각 기체의 분압의 합은 전체 압력과 같다’. 

즉 잠수할 때 압축된 폐의 압력은 수압과 같다. 그 결과 각 기체의 분압은 증가된 수압에 비례하여 

높아지게 된다. 대기압 중 산소농도는 21% 이고 90 m 수심에서의 압축된 공기 중 산소농도는 역시 

21%이지만, 절대압은 10기압이므로 산소의 분압은 대기압조건에서의 210%와 같게 되어 산소독성을 일

으킨다. 반면 질소의 경우도 90 m 수심에서는 대기압조건의 790%와 같아져 질소마취현상을 일으킨다.

(3) 헨리의 법칙 ; ‘기체의 액체에 대한 용해도는 기체의 분압에 비례한다.’

잠수 깊이에 따라 분압이 높아진 기체는 인체의 혈액 및 조직에 과다하게 용해가 된다. 이후 작업

을 마치고 수면으로 복귀할 때 신체에 가해지는 압력이 낮아짐에 따라 각 기체가 체액으로 부터 해

리되어 체액중의 기포를 형성하여 다양한 신경계장해, 혈행장해, 근골격계의 기계적 장해를 초래하

는 감압병을 일으킨다.

5. 건강장해

(1) 질소마취

질소마취현상은 30 m 이상 깊이 잠수할 때 나타난다. 30-60 m 수심에서는 황홀감 등이, 60-90 

m 에서는 판단력 감퇴, 반사기능 감퇴, 자만감 등이, 90 m 이상에서는 환청, 환시, 조울증, 기억력

감퇴 등이 나타나며 120 m 이상에서는 의식을 상실한다. 때문에 자연상태의 공기를 압축하여 호흡

기체로 사용하는 잠수의 경우 평상시 안전을 고려한 최대 잠수허용수심은 약 60 m로 정하고 있다. 

60 m 이상 잠수할 경우, 질소마취현상이 발생하고 90 m 이상에서는 중추신경계의 산소독성이 발생

하며 160 m 이상에서는 호흡기체의 밀도증가로 효과적인 수중활동이 곤란하다. 혼합기체의 경우는 

압축공기잠수의 단점을 보완 불활성기체를 사용함으로서 질소마취현상이 매우 적다. 

(2) 산소독성

잠수자는 폐압착증을 예방하기 위해 수압과 같은 압력의 압축 기체를 호흡하여야 한다. 그 결과 달

톤의 법칙에 의거 산소분압 증가로 인한 중추신경계 및 폐에 산소독성을 일으킨다. 산소 분압 2기압

(atm, ATA, bar) 이상에서는 시야가 좁아지고, 이명, 구역, 입술이나 눈 주위의 근육연축, 전신적 긴

장도 증가 및 현기증 등이 전구증상으로 나타나기도 하지만, 전구증상 없이 간질의 대발작 같은 경련
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성 발작을 일으키기도 한다.

(3) 일산화탄소 중독

일산화탄소는 잠수자나 잠함작업자가 호흡하는 기체에 가장 중요한 오염원으로서 대개 공기압축기

기 내부의 엔진에서 발생한다. 미국의 경우 연방법상 8시간 작업 시 호흡공기에 35 ppm이하로 되어

있다. 그러나 해면에서 50 ppm이 아무런 유해영향이 없다 해도, 50 m 수심이 되면 300 ppm의 효

과를 내므로 결국 COHb가 40%에 달하게 된다.

(4) 이산화탄소

이산화탄소는 호흡 시 발생하는 정상적인 대사산물이지만, 잠수장비 중 잠수자의 호기가 제대로 

제거되지 않고 흡기로 순환되는 경우 3% 이상에서는 판단오류 및 우울감이, 8% 이상에서는 의식소

실을 초래한다.

(5) 고압신경증후군

포화잠수 때 진전을 주요 증상으로 경련, 졸림, 현기증, 구역 등이 나타나는 현상을 말한다. 대개 

Heliox(He+O2)를 사용하던 180-240 m 수압조건에서의 포화잠수 때 처음 관찰되었다. 

(6) 가압성 관절통

압력자체가 원인이 되어 관절표면의 해면체 기질과 관절 내 교질이 압력을 받아 통증을 유발하는 것이다.

(7) 압력손상

흔히 압착증이라 하며 신체나 사용하고 있는 잠수장비 중 기체를 함유하고 있는 공간의 압력이 주

위 압력과 차이가 있을 때 보일의 법칙에 의거 기체용적이 변함에 기인하여 발생하며 주로 가압과정 

중에 생긴다. 가장 흔한 압착증은 고막 내외부의 압력차이로 인한 중이압착증이며, 이외에도 중이압

착증으로 인한 통증을 해소하기 위해 지나치게 압력평형을 시도했을 때, 난창이나 원창이 파괴되어 

발생하는 내이압착증, 귓속에 물이 들어가는 것을 피하기 위해 귀마개를 꽂았을 때 발생하는 외이압

착증, 부비동 개구부가 염증 등으로 막혔을 때 눈 주위나 눈 뒤쪽에서 날카로운 통증을 수반하는 부

비동압착증이 있고 이외에도 물안경압착증, 폐압착증, 치아압착증 등이 있다.

(8) 폐과팽창증후군

잠수 후 상승할 때 발생하는 압력손상의 하나이다. 고압환경에서 수압과 같은 압력의 압축기체로 호

흡하다가 낮은 수압조건으로 상승 시 허파속의 기체가 팽창하여 폐포가 파열되면서 발생한다. 대개는 

갑작스런 양성부력이 형성되어 급히 떠오르거나, 숙련되지 않은 잠수자가 긴박한 상황에 처하여 호흡

을 멈추고 상승하거나, 산소독성으로 의식을 잃은 잠수자를 수면으로 끌어올릴때 흔히 발생한다. 호흡

정지 잠수 때는 최대 폐용적 이상으로 기체가 팽창하지 않아 잘 발생하지 않으나 호흡용 잠수장치를 

사용하는 경우는 폐내 기체가 최대 폐용적 이상으로 팽창하여 폐포가 파열될 수 있다.  속발증으로 간

질성 기종, 기종격증, 피하기종, 심막기종, 기흉과 매우 심각한 동맥혈 기체 색전증 등이 있다.

(9) 동맥혈 기체 색전증

잠수장해 중 치명률이 가장 높다. 발생빈도는 100,000건의 잠수당 7건 정도이다. 잠수장해로 인한 

사망원인의 31%를 차지한다. 동맥혈에 기체가 유입되는 기전은 명확히 밝혀지지 않았다. 대개 수면



물리적 인자 |  629

으로 복귀하는 상승 도중 혹은 수면 도착 후 10분 이내에 갑작스런 발작, 의식상실, 마비, 감각이상, 

지각장해, 시력이상, 현기증, 두통 등이 나타난다. 

(10) 감압병

고압환경에서 헨리의 법칙에 의거 체내에 과다히 용해되었던 불활성 기체가 압력이 낮아질 때 과

포화상태로 되어 혈액과 조직에 기포를 형성하여 혈액순환을 방해하거나 주위조직에 기계적 영향을 

줌으로써 다양한 증상을 일으킨다. 감압병은 대개 두가지형으로 구분하여 제1형은 근골격계에 통증

만 있거나 피부에 증상이 나타나는 형이며, 제2형은 전정기관, 뇌, 척수 등의 손상으로 신경학적 증

상이 동반된 보다 중증인 형으로 각각의 발현빈도는 7:3이다. 대개 잠수작업 후 1시간 이내에 약 

60%, 2시간이내에 75%, 3시간이내에 95%가 발생한다. 

(11) 이압성 골괴사

이상기압에 노출된 사람에게 발생하는 만성장해로서 일종의 무균성 골괴사이다. 대개 30 m 보다 

깊은 수심에서 상당기간 동안 직업적으로 잠수하는 사람에게 호발하지만 단한번의 고압노출에도 나

타날 수 있다. 방사선 검사상 병소가 나타나려면 최소 2-3개월에서 2-3년이 걸린다. 잠수자보다는 

잠함자에게 작업 시 수심이 깊을수록, 잠수횟수가 많을수록, 감압병의 과거력이 있을 때 많이 나타

난다. 무균성 골괴사와 달리 다발성, 대칭적인 특징이 있다.

6. 노출기준

한국(노동부) : 잠수업무와 관련된 용어의 정의, 감압표, 잔류질소시간 산출법 등이 있다.

미국(ACGIH; TLVs) : 노출기준이 연구 중에 있다.  
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저 기 압
물리적 인자-5

1. 물리적 성질

지구주위의 대기량은 5,200조 ton으로 지구무게의 100만분의 1에 해당한다. 공기입자는 지구인력의 

영향을 받으므로 고공으로 올라갈수록 입자수는 줄고 압력도 떨어진다. 고지대에서의 기압은 중력에 

의한 대기 중 공기의 무게에 따라 변화하여 105 m당 10 ㎜Hg 감소하는 경향이 있으나 고도에 따른 

기압의 감소율은 일정하지 않다. 고도 약 5,500 m에서는 대기압의 1/2, 8,200 m에서는 대기압의 

1/3, 10,000 m에서는 1/4로 감소한다. 모든 동물이 생존할 수 있는 한계고도는 5,100 m이며, 고도 

약 5,500 m에서는 산소의 백분율은 해면상과 같이 21% 이지만, 기압이 1/2이므로 산소의 분압효과는 

대기압조건에서의 산소농도의 10.5%에 불과하다.

2. 발생원 및 용도

저압환경의 영향은 대체로 3,000m 이상의 높은 장소에서 나타나며, 기압의 저하와 더불어 공기 

중의 산소부족 상태가 작용을 미친다.

3. 주로 노출되는 공정

- 고산작업자

- 기타 저기압환경에서의 작업

유소견자 현황

2차 산업관련 종사자들로 이상기압(고기압 및 저기압)에 대한 특수검진을 받은 근로자수는 95년 12

명, 96년은 20명뿐이었으며 이들에서 유소견은 아직 보고된 바 없다. 

4. 생체작용

저기압 하에서 생기는 생체변화의 주 자극원은 저산소분압이다. 저산소분압으로 인하여 경동맥소체의 

화학수용체가 자극되어 호흡촉진이 발생하여 호흡성 알칼리증이 초래된다. 심장박동, 심장박출량이 증

가하고 적혈구와 혈색소량은 고지도착 2시간 후부터 증가하기 시작하여 혈장량이 감소한다. 조직에서는 

미토콘드리아, 호흡효소, 마이오글로빈이 증가하여 조직세포의 산소이용률이 증가하고, 주요 장기나 조

직에 모세혈관수가 증가하여 산소공급을 유리하게 한다. 한편, 호흡성 알칼리증을 보정하기 위하여 자

발성 알칼리 이뇨가 일어난다. 이와 같은 과정을 거쳐 해발 3,000 m에 완전 순화하는 데는 3-4주가, 

6,000 m 고지에서는 11-12주가 소요되므로 높은 산을 오를 때는 이 순화현상을 이용하여야 한다.

5. 건강장해

(1) 저산소증

고도에 따른 압력저하로 산소분압이 저하되어 저산소증이 초래된다. 고도 6.100 m를 '저기압성 저
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산소증의 임계고도'라 하며, 순화되지 않은 사람에게는 고도 5,000 m부터 심한 저산소증이 발생한

다. 증상은 심계항진, 호흡곤란, 권태감, 우울증, 현기증, 초조감등을 느낀다. 7,000 m 이상에서는 

무력화하고 저산소성 경련, 혼수에 빠진다.

(2) 급성고산병

해발 2,000 m 이상의 고지대에서 나타나기 시작하여 3,000 m에서는 가벼운 증상을 일으키나 고도

가 높아지고 등반속도가 빠를수록 급성증상이 수 시간에 나타나 2-3일째에 절정에 달한다. 두통, 불

면증, 불안, 식욕부진, 호흡의 촉진, 심계항진 등의 자각 증상이 나타나며 이는 저산소증과 피로, 한

랭, 불안 등에 의하여 나타나는 일종의 증후군이며 심한 경우 폐부종과 뇌부종이 합병증으로 생긴다.

(3) 고지대 폐부종

2,400 m 이상의 고지대에서 생기며 해발 2,700 m 이상 지대에 급히 오른 등반자나 스키어의 

0.5-1.5%에서 나타난다. 원인은 저산소증으로 인한 폐혈관 수축과 그로 인한 고혈압 및 모세혈관을 

통한 체액유출이다. 증상은 기침, 호흡곤란, 피로, 의식착란 등이며 밤에 심해지는 경향이 있다. 고

지대 도착 후 6-96 시간 중에 나타난다. 등반속도가 빠를 때, 과격한 운동을 하였을 때, 고산 원주

민이 낮은 지대로 갔다가 다시 올라온 경우에 흔히 발생한다.

(4) 고지대 뇌부종

뇌 저산소증과 뇌 빈혈에 기인한다. 증상에는 두통, 구역 및 구토, 착란, 혼미, 시야혼탁, 이명, 

지각이상, 마비 등이 있으며 유두부종은 환자의 약 50% 에서 관찰된다.

(5) 만성고산병

몬게병이라고도 한다. 해발 4,000 m 이상 고지대에 상주하거나 순화된 사람에게 발생하며 청색

증, 극심한 적혈구과다증, 낮은 수준의 동맥혈 내 산소포화도, 폐고혈압 및 우측 심장 비대 등을 특

징적으로 나타낸다.

(6) 저기압성 감압병

감압병은 고도 6,000 m 이상에서 발생할 수 있으나 주로 항공분야에서 많이 나타난다. 고도 

7,500 m를 저기압성 감압병의 임계고도라고 한다. 고공 저기압조건에서는 항공기의 안전성을 고려

하여 기내 압력을 560-600 ㎜Hg로 낮추어 외기와의 압력 차이를 줄여 주어야 한다. 그 결과 상승 

하강 시에는 중이내 압력을 평형시키기 위해 고막이 전위되어 통증이 유발된다. 또한 고공에서 기체

에 파공이 발생하면 기내의 공기가 외부로 빠져나가면서 압력이 낮아져 저산소증, 고공감압병이 발

생할 수 있다.

6. 노출기준

  한국 : 국내기준 없음.

  미국(ACGIH) : 노출기준이 연구 중.

3,000 m 이상에서는 저산소증으로 인한 사고의 위험을 방지하기 위해 위험한 작업에 종사하는 근

로자의 경우 산소공급을 받도록 하고 있다. 
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자 외 선
물리적 인자-6(1)

1. 물리적 성질

태양광선을 파장에 따라 분류하면 자외선, 가시광선, 적외선으로 나눈다. 자외선은 파장이 200

㎚~400㎚까지, 가시광선은 400㎚~800㎚까지이며, 적외선은 800㎚이상을 말한다. 

종전에 자외선은 파장에 따라 원, 중, 근자외선이라고 분류하였으나, 최근에는 A, B, C로 나누고 있다.

(1) 자외선C (UV-C: 200-290㎚, 원자외선) : 오존층에 의해 제거되는 제일 짧은 파장으로서 인공적

으로 만들어 살균작용이나 소독을 할 때 사용하여 일명 살균선(germicidal region)으로 불린다. 

(2) 자외선B (UV-B: 290-320㎚, 중자외선) : 유리창에 의해 제거되는 중간 파장으로서 피부에 화상

을 입게 하는 화상능력이 자외선A에 비해 1,000배나 강하여 일광화상, 광노화, 피부암 유발의 

주범이며 피부를 검게하는 색소침착능력도 커서 태양화상선(erythemal region)이라 불린다.

(3) 자외선A (UV-A: 320-400㎚, 근자외선) : 자외선 중 가장 많이 태양광선에서 방출되며 피부를 

검게 하는 작용이 있고 파장이 길므로 비교적 피부 깊이 진피까지 침투한다. 광독성 피부염이

나 광알레르기성 피부염을 일으키며 일명 흑선(blacklight region)이라고도 불린다.

   - 자외선 A는 광화학작용을 하기 때문에 광학선(photoactinic ray)이라고도 불린다.

2. 발생원 및 용도

(1) 태양광선 : 태양에서는 파장 290 ㎚이하의 강력한 자외선이 방출되는데 지상 20~45 ㎞의 오존층

에 의해 흡수되어 지상에 도달하는 자외선은 5%정도이다. 자외선은 일광에 포함되어 지표에 도달

하는 이외에 구름이나 눈에서 반사되므로 구름 없는 맑은 날보다는 고층운이 낀 맑은 날이 자외

선량이 풍부하며 사람의 살결을 더 태우는 경우가 있다. 설면은 자외선을 75%까지 반사한다.

(2) 직업적 노출 : 용접과 용단작업 특히 전고용접, 불활성가스 전고용접과 각종 노작업에서도 자

외선에 조사된다. 합선시의 섬광에도 자외선 방출이 일어난다. 이외에도 옥내에서 인공광원 즉 

수은등, 수은아크등, 탄소아크등, 수소방전관, 헬륨방전관, 라이만방전관 등을 사용하는 경우

에도 노출된다.

(3) 의료용 : 의료용이나 살 태움(sun tanning)에 쓰이는 '자외선등(ultraviolet lamp)'이나 수술실 

등의 살균용으로 쓰이는 자외선 살균등에서 자외선이 발생된다.

3. 주로 노출되는 공정

(1) 주로 노출되는 공정

- 태양광에 노출되는 근로자

농부, 벽돌공, 목부, 건설노동자, 어부, 정원사, 골프장관리인, 원예근로자, 조경사, 벌채공, 군인, 

유정근로자, 파이프라인관리자, 경찰관, 집배원, 철도관리자, 도로관리자, 선원, 스키강습교사, 측

량기사.
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- 아크용접 근로자

용접공, 파이프라인근로자, 금속소각, 절삭, 주물, 로작업, 철작업, 아크용접용단, 유리취타(吹

打), 유리로작업

- 프라즈마토취 사용자, 화부

- 살균등: 의사, 간호사, 임상병리기사, 이발사, 미용사, 주방근로자

- 건조와 보존처리 공정

활판공, 석판인쇄공, 화가, 목재건조공정 근로자, 플라스틱 공업근로자, 식품보존

- 기타 광감작물질을 취급하는 공정

4. 생체작용

과거에는 자외선이 빈혈치료, 신진대사촉진, 살균, 전염병에 대한 저항력 향상, 성장촉진 등 인체

에 매우 유리한 작용을 한다고 믿어졌으나 현재 그 어느 하나도 확인된 것이 없고 320㎚ 이하의 파

장을 가진 자외선에 의하여 체내의 지방산의 일종인 7-하이드로콜레스테롤(hydrocholesterol) 또는 

이와 비슷한 스테로이드 물질이 광화학작용을 받아 진피층 내에서 비타민-D를 생성하는 것만이 유

리한 효과로 인정되고 있다. 반면, 과도한 자외선에 노출되면 급성 피부반응(일광화상반응) 및 안질

환이 나타나며, 만성적인 조사시는 만성 피부반응으로서 일광변성을 비롯한 광노화현상 및 더 나아

가서 광발암 현상 등을 유발하는 것으로 알려져 있다.

일광화상반응은 각질형성세포를 비롯하여 여러 진피세포들이 관여하여 진피혈관을 확장시키는 홍

반반응으로 나타난다. 이후 세포 수준내지 분자 수준에서의 수복을 거치게 되는데 그 결과 멜라닌세

포가 관여하는 색소반응으로서 색소침착을 나타내게 된다. 그리고 DNA, RNA, 단백질 등의 고분자 

화합물 합성의 변화와 체세포 분열, 분화 등이 일어나면서 표피 두께의 변화를 초래할 수 있다. 

이외에는 자외선을 일명 화학선이라고 부르듯이 여러 물질에 화학변화를 일으키며 특히, 파장 297 

㎜은 생물학적 영향이 최대이다. 이와  같은 작용은 생체의 경우에도 예외 없이 일어나나 자외선이 

조직을 통과하는 거리는 고작 수 ㎜에 불과하고 대부분이 신체표면에 흡수되는 관계로 그 직접적인 

영향은 피부와 눈에만 나타나며 그 외의 다른 장해는 2차적인 것에 불과하다(표 1.). 

5. 건강장해

(1) 피부에 대한 작용

① 원자외선은 피부표면에서 0.03 ㎜ 즉 각질층까지, 근자외선은 0.05 ㎜ 즉 진피의 말피기

(Malpighi)층까지만 침투하며, 파장이 더욱 긴 것은 2 ㎜의 깊이까지 도달하나 피세관층까지

는 투과하지 못한다.

② 홍반(Erythema): 자외선에 조사되면 표피세포(주로 말피기층)가 장해를 받으며 각질층의 세포

내에 형성된 히스타민양 물질이 피하 모세혈관에 이행해서 혈관을 확장시키므로 국소의 발적 

즉 홍반을 일으킨다. 홍반작용이 가장 강한 것은 297㎚의 자외선(UV-B)부분이다.
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자외선-A 자외선-B 자외선-C

파장 320-400㎚ 290-320㎚ 200-290㎚

홍반발생력 약 강 강

발현시기 4-6시간 2-6시간 0.5-1.5시간

최고반응 10-12시간 24-36시간 6-8시간

반응기간 24-120시간 72-120시간 12-36시간

홍반의 색조 검붉은 색 선홍색 분홍

즉시 색소침착 강 약 음

색소생성력 중등도 강 약

일광화상세포 생성 미약 강 강

| 표 1 | 자외선의 파장별 특징

③ 색소침착(pigmentation): 홍반형성에 이어 색소침착이 생긴다. 기저세포층(basal cell layer)까

지 도달한 자외선에 의해 멜라닌(melanin) 색소가 진피층으로 이동하고 증식하여 피부를 검게 

한다. UV-B에 의해 잘 일어난다.

④ 색소흑화(darkening of pigment): 자외선에 의해서 색깔이 엷은 환원형 멜라닌이 색소가 짙은 

산화형 멜라닌으로 전환되어 멜라닌의 색이 진해지면서 살 태움 현상이 생긴다.

⑤ 피부의 비후: 290~320㎚(UV-B)의 자외선에 의하여 표피와 진피의 두께가 증가한다. 일종의 

순화현상이라고 볼 수 있으며 자외선량이 클수록 현저하다. 또 최근에는 자외선이 피부에 작용

하여 산소유리기를 형성하므로써 각종 피부장해를 일으키는 것으로 확인되고 있다.

⑥ 피부암: 조직에 흡수되는 자외선은 그 에너지가 광화학적 반응을 일으켜서 단백질과 핵산 분자

의 파괴와 변성 작용을 나타내며 특히 UV-B는 피부의 노화와 피부암을 일으키는 것으로 확인

되고 있다. 피부암의 종류는 기저세포암(basal cell carcinoma)와 편평세포암(squamous cell 

carcinoma)의 두 종류가 있다. 자외선을 많이 포함하고 있는 태양광선에 노출되는 선원, 임업 

종사자, 농부들에게서 흔히 볼 수 있으며, 피부암의 90%는 태양광선에 노출되는 신체 부위에 

발생한다. 그리고 흑인에서의 피부암 발생률은 백인에 비해 상대적으로 매우 낮다.

⑦ 광독성반응(phototoxic reaction): 전신적으로 투여되거나 혹은 국소적으로 피부에 도포된 어

떠한 약제 혹은 화학물질이 자외선 혹은 가시광선에 노출된 후 활성화된 상태에서 피부에 염증

을 야기시킬 때 이를 광독성반응이라 한다. 보통 자외선 노출 1~3시간 후에 나타나지만 2~3

일이 걸릴 수도 있다. 병변을 누를 때 쉽게 사라지는 홍반을 보여주며 색소 침착을 남기기도 

한다. 부위는 광선에 노출된 부위에 국한되어 나타나고, 발생기전은 피부 표면에 있는 화학물

질(예: sulfonamide, 화장품, 콜타르 등)에 자외선 에너지가 흡수, 분산되어 발생하므로 광알

레르기 반응에 비해 훨씬 많은 양의 광감작성 물질을 필요로 한다.

⑧ 광알레르기 반응(photoallergic reaction, photosensitization): 어떠한 약제 혹은 화학물이 광

선에 노출되어 활성화됨으로써 광알레르기성 접촉 피부염을 유발할 수 있다. 자외선 노출 후 

1~2일 내에 발생하며 발생기전이 항원-항체반응으로서 적은 양의 화학물내지 약제로 충분히 

병변이 발현되며 대표적으로 sulfonamide나 thiazid 같은 내복약의 복용과 국소항생제, 비누 

또는 화장실용품을 피부에 도포할 때 발생한다. 광독성반응과 비교하여 급성, 아급성, 만성 피

부염 모두의 양상을 보일 수 있으며, 발생부위가 광선 노출부위와 기타 부위에도 생길 수 있으

며 급성 병변을 제외하고는 알레르기성 접촉성피부염과 같은 습진상(eczematous)이다.
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(2) 눈에 대한 작용

① 295㎚ 이하의 자외선은 모두 각막과 결막에서 흡수된다. 수정체에서는 285~380㎚부분이 완전

히 흡수되는 외에 315~380㎚의 것도 일부 흡수되며, 망막에 도달하는 것은 390~400㎚의 자

외선이다. 따라서 자외선의 작용은 주로 각막과 결막에 나타나며 나이가 많을수록 흡수량이 많

아져 백내장을 일으킬 수 있다. 360㎚ 파장의 자외선은 시력을 떨어지게 하고, 눈의 피로를 초

래한다. 

② 광학성 안염(photophthalmia): 자외선으로 인한 눈의 각결막염(keratoconjunctivitis)으로 아

세틸렌 용접보다 전기용접 작업자나 자외선 살균 취급자에서 호발한다. 설맹(snow blindness), 

빙하맹(Glacier's blindness)도 같은 기전으로 온다. 노출후 증상이 없는 잠복기가 보통 30

분~24시간이며 갑자기 아파지기 시작하여 수면 중이면 깨게 된다. 이물감, 눈부심

(photophobia), 충혈, 유루(lacrimation)가 심하여 시력검사를 할 수 없는 경우가 많고, 안검

경련(belphalospasm)이 있을 수 있다. 눈검사를 하면 광범위하게 결막이 붉어져있고 형광염색

을 하면 광범위한 점상의 양상을 보인다. 시력상실이나 각막반흔은 남지 않는다. 

(3) 전신작용

자외선에 계속 노출되는 경우에 적혈구, 백혈구 및 혈소판이 증가하는 경향이 있으며, 330㎚이상

에서는 신진대사 항진효과가 있으나, 일상생활에 사용되는 자외선량에 의해서는 큰 변화가 없다. 

(4) 기타작용

① 자외선의 살균작용은 254~280㎚의 파장 부위에서 가장 강력하며, 핵단백(nucleoprotein)을 파

괴함으로써 살균이 되게 한다. 실내공기를 소독할 목적으로 자외선 등을 사용하고 있으나, 공

기 중에 먼지가 많이 떠 있으면 그 효과가 감소한다.

② 광화학적 작용으로서 불활성가스용접에서는 많은 자외선이 발생되어 공기 중 산소를 이온화시

켜 오존이 발생하고, 트리클로로에틸렌은 단자외선조사로 분해되어 독성이 강한 포스겐을 생성

한다.

 

6. 노출기준

한국 (고용노동부)

 - 자외선 허용기준은 정해져 있지 않다.

미국 (ACGIH ; TLV,1999))

 - 노출량과 노출시간이 알려진 자외선에 대한 직업적 노출의 허용한계는 보호구를 착용하지 않

은 눈이나 피부에 대해서 자외선A(UV-A)는 

 - 1000초 미만의 단시간 노출 시는 총노출량이 1 J/㎠을 넘지 않으며

 - 1000초 이상의 노출에서는 총노출량이 1 ㎽/㎠를 넘지 않아야 한다.

 - 보호구를 착용하지 않은 눈이나 피부에 대해서 8시간동안 허용한계는 가장 작은 270㎚(TLV: 

0.003 J/㎠)에서부터 파장이 길어지거나 짧아져도 허용한계는 증가하여 308㎚(TLV: 0.12 J/

㎠)까지 각 파장에 따라 “U"자 모양으로 증가한다.

 - 노출이 하루 8시간 작업 중 몇 번에 걸쳐 나누어 이루어졌든, 지속적인 짧은 시간에 이루어졌

든 위해도는 동일하여 위의 허용한계를 넘지 않아야 한다.
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적 외 선
물리적 인자-6(2)

1. 물리적 성질

적외선은 760 nm∼1 ㎜의 파장을 가진 전자파로서 열선이라고도 부르며, 절대온도 이상의 모든 

물체가 온도에 비례해서 방출하는 복사선으로 파장과 에너지는 고열물체의 온도에 따라 다르다. 

1,500 nm이하의 파장의 적외선은 1000℃에서는 전체 적외선의 5%이나, 2,000℃에서는 전체 적외선

의 40%정도로 급격히 증가한다. 흔히 태양으로부터 방출되는 복사에너지의 42.1%는 적외선, 6.1%는 

자외선 그리고 51.8% 는 가시광선으로 알려져 있다. 적외선은 그 파장에 따라 근, 중 및 원 적외선

으로 구분하며 그 파장 범위와 투과성은 표1 과 같다.

파장(nm) 투과성

근 적 외 선(IR-A) 750 - 1,500 물을 투과

중 적 외 선(IR-B) 1,500 - 3,000 유리를 투과

원 적 외 선(IR-C) 3,000 - 600,000 형석을 투과

극 원 적 외 선(IR-C) 600,000 - 1,200,000 암염을 투과

| 표 1 | 적외선의 파장별 투과성

단위: 눈에서 계측된 발생원의 각도(라디안, α)가 αmin (11 miliradians)보다 큰 경우를 광범한 노출원(extended 

source)이라고 하며, 광범한 노출원에 대한 단위는 광원의 밝기를 기술하는데 쓰이는 ‘radiance(W 

m
-2
sr

-1
)’이고 time-integrated radiance(J m

-2
sr

-1
)이다. α가 αmin (11 miliradians)보다 작은 경우는 

iiradiance(W m
-2
)로 표시하는데, 이는 노출부하율(exposure dose rate)과 동일한 개념이며 노출부하량은 

radiant exposure(J m
-2
)을 사용한다. 흔히 주파수에 따른 생물학적 영향은 스펙트럼별 라디언스(spectral 

radiance)로서  Wm
-2
sr

-1
nm

-1
 을 사용한다.

2. 발생원 및 용도

가장 흔한 노출원은 태양광선으로 6,000℃의 표면 온도를 가진 태양으로부터 방출되는 복사에너

지의 52%는 적외선으로 지구 기온의 근원이 된다. 또한 가정 혹은 산업장에서 쓰이는 건조기, 가열

기 및 의료용의 적외선 발생장치 등 모든 고열물체는 적외선의 발생원이이다. 기타 주요한 직업성 

노출에는 광물, 금속 등을 용해하는 로작업이나 로 감시작업 등을 포함한 제철업, 주물업, 용융유리

취급업, 열처리작업, 용접작업, 제빵업, 소방수, 그리고 적외선등(赤外線燈) 같은 적외선기구 제조업 

및 취급업, 기타 의학적 응용(레이져, 열요법: physiotherapy)이 해당된다.  다양한 인구집단에서의 

적외선 노출원에 따른 노출추정량은 <표 2>와 같다.
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| 표 2 | 적외선노출원 및 노출추정량

발생원 노출집단   노출량

태양광선
야외작업자, 농부, 건설노동자, 선원
일반인구집단

500 W m
-2

텅스텐 필라멘트 램프 일반인구집단 및 근로자
일반적인 광원, 잉크나 페인트 건조작업 중

10
5
-10

6

W m
-2
sr

-1

텅스텐 할로겐 램프
상동
복사기, 건조, 제빵, 연화작업 중

50-200

W m
-2

(50 ㎝에서)

발광 음극관
  (예, GaAs diode)

장난감, 전기제품, 자료전송기술관련 등
10

5

W m
-2
sr

-1

크세논 아크 램프
프로젝터, 태양광선 시뮬레이터, 써취라이트
인쇄공장카메라조작자, 시각실험실종사자

10
7

W m
-2
sr

-1

철 용융 주물, 철강업 종사자
10

5

W m
-2
sr

-1

적외선 램프 공업용 가열기 및 건조기
10

3
 to 10

8

W m
-2

병원에서 사용하는 적외선 인큐베이터
100-300

W m
-2

3. 주로 노출되는 공정

(1) 주로 노출되는 공정

- 산소아세틸렌 및 전기로 용접

- 용선로(cupula), 전기로(electric furnace), 주물제조(foundry)

- 도기(pottery), 유리가공(glass blowing),  가마(kiln)

4. 생체작용

적외선은 일반적으로 1.6 eV 이하의 적은 입자에너지를 가지므로 화학결합의 붕괴나 전리화등의 

작용은 거의 없으며 마찬가지로 광화학작용 또한 매우 짧은 파장이나 자외선영역에서 볼 수 있는 것

이다. 대개의 작용은 구성분자의 운동에너지를 증대시키므로서 조직온도를 상승시켜 체온상승, 대사

활성화, 혈관확장을 일으키며, 이에 관여하는 요인으로는 파장, 열전도요인, 노출시간, 조직에 전달

된 에너지량 및 조직의 수분함량 등이다. 가시적인 영역의 적외선은 침투성이나 투과성이 크지 않으

므로 주로 눈과 피부에 작용한다. 눈에 대한 작용은 파장의 길이와 안구내 매체에서의 적외선의 흡

수정도에 따라 다르지만 짧은 파장에 속하는 750~1,500㎚의 적외선은 각막, 홍채, 초자체, 망막에 

열작용을 일으키는데 특히 초자체는 혈관분포가 적어서 받은 열을 잘 발산하지 못한다. 적외선이 조

사된 조직은 피부온도가 상승하면서 홍반이 생기고 혈관이 확장되어 혈액량이 증가되나 혈액의 증가

는 방열작용을 동반하므로 조직의 온도상승이 어느 정도는 억제된다. 이와 같이 국소의 혈액순환을 

촉진하고 진통작용이 있어 치료에도 응용된다. 



640 |  근로자건강진단 실무지침 제3권 유해인자별 건강장해

5. 건강장해

(1) 안장해

적외선-A는 망막에 주로 민감하게 작용한다. 망막, 맥락막에 오는 열성손상의 정도는 노출기간과 

관계있으며 조사강도가 낮으면 망막혈류에 의해 열이 방산되어 장해를 일으키지 않지만, 안구조물의 

초점형성 작용 때문에 소량의 적외선에 의해서도 망막에 비교적 강력한 에너지 집중현상을 초래해서 

손상을 줄 수 있다. 또한 1-3 ㎛ 파장의 경우 수정체와 홍채에서 잘 흡수되어 수정체 혼탁을 일으키

는 것으로 알려져 있다. 1.4 ㎛보다 짧은 적외선은 안구내액과 수정체에서 주로 흡수되어 화상을 일

으키지 않을 정도의 에너지수준의 것이라도 만성노출(10~15년)로 적외선 백내장을 일으킨다. 수정체

의 손상은 41℃이상에서 일어난다. 특히, 적외선-B와 적외선-C는 주로 안구매체 전체에 흡수되어 

혼탁을 초래한다. 1.9 ㎛ 이상의 장파장은 주로 각막에서 흡수되어 각막손상을 일으킨다.

각막외층은 세포의 갱신이 빠르므로 일시적인 손상에 그치지만, 드문 경우 적외선-C에 의해 각막

내부에 피부에서와 같은 화상을 입을 수 있다. 0.1 초 동안에 20 W/㎝ 의 적외선에 노출될 때 망막

에 화상을 입힐 수 있으며 또한 0.1-0.4 W/㎝의 출력을 갖는 백열표면의 적외선에 10년 내지 15년

간 노출 시에는 초자공백내장과 같은 안장해가 흔히 발생한다.

(2) 피부장해

적외선은 조사부위에 충혈, 혈관확장에 이어 괴사를 일으키며 장기간에 걸친 조사는 습진, 암변성을 

일으킬 수 있다. 1,500 nm이상의 파장을 가진 적외선은 피부와 눈을 투과하지 못하나, 750-1,300 

nm의 적외선은 피하 1,5-4.0 ㎝까지의 조직을 투과하여 국소혈관의 확장, 혈액순환 촉진 및 진통작용

을 나타낸다. 적외선에 의하여 피부온도가 45℃이상 오르면 피부는 화상을 입는다.

(3) 기타

장기간 조사 시 두통, 현훈, 자극작용이 있으며 강력한 적외선은 뇌막자극증상을 유발하고 의식상

실, 경련 등을 동반한 열사병을 일으켜서 사망에 이르게 하는 수가 있다.

6. 노출기준

- 한국 (고용노동부) : 적외선의 허용기준은 정해져 있지 않다.  

- 미국 (ACGIH,1999) : 미국 ACGIH 및 국제노동기구(ILO) 등이 제시한 허용기준은 8시간 작업기준으

로 결정되었으며 작업자의 안구 위치에서 측정된 적외선원의 스펙트럼분포(spectral radiance, Lλ)

와 총노출량(total irradiance, E)에 대한 지식을 필요로 한다. 

1) 각막과 수정체에 대해 : 고온 환경에서 1000초(16.7분) 이상 노출되면서 적외선의 열작용 및 백

내장으로부터 각막과 수정체를 보호하기 위해서는 적외선노출을 10㎽/㎠ 또는 다음 식에 의한 

값보다 적게 유지하여야 한다. 이 값은 37℃이하의 기온에서는 1도 저하에 대해 0.8 ㎽/㎠의 

비율로 증가될 수 있다.

 




⋅≦
 ㎠ for   

     ㎠㎚
     
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2) 망막에 대해 : 적외선램프와 기타 근적외선 선원에 대해 다른 가시광선의 노출이 없는 상태(조

도가 10-2 ㏅/㎡이하)에서 적외선-A 또는 파장 770~1400 ㎚의 근적외선에 대한 10초 이상의 

안구노출은 다음 식에 의한 값보다 적게 유지되어야 한다(이 서한도는 동공의 지름이 7 ㎜, 측

정용 기기의 시야가 11 m㎭인 상태에서 측정되었다).






⋅≦


        

이때 α는 전구가 직사각형 또는 타원형일 경우 장축과 단축의 산술평균이 되며 예를 들면 거리 

100㎝ 떨어진 곳에서 전구길이 50㎝일 경우 시각α는 0.5㎭가 된다.

 





 
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마이크로파 및 라디오파
물리적 인자-6(3)

1. 물리적 성질

- 전자파(electromagnetic wave)는 진공 또는 물리적인 매질 속을 주기적인 동요를 일으키면서 

전파하는 전계(electric field)와 자계(magnetic field)로 구성되어 있다.

- 평면파로서 전계와 자계는 자유공간에서는 진행방향과 수직으로 빛의 속도(3×108 m/s)로 진행

한다. 

- 전자파진행방향벡터(K)와 직각으로 전계벡터(E)와 자계벡터(H)가 서로 수직으로 진행한다. 이에 

따라 전자파는 자유공간에서 파저항(wave impedance, Z)가 

  의 식으로 나타나는 분

주특성(polarization)을 가지고 있다.

- 전자파에 의해 전달되는 에너지의 양은 전계(E)와 자계(H)의 곱(P)에 비례하며 이때 P를 포인

팅벡터(poynting vector)라 한다. 물질에서의 이 에너지의 작용은 투과 ․ 흡수 등으로 나타난다.

×

- 전자파는 다음의 식에 의해 원방계(far field)와 근방계(near field)의 2개의 영역으로 구분되어 

서로 다른 형상과 크기를 가지고 있다.

 min
max











  경계점
max  안테나의가장큰부분의크기
min  파장

- 경계점보다 안쪽의 근방계(near field)와 전자기적인 산란이 일어나는 매질에서는 전계(E)를 측

정하기 위해서는 V/m, 자계(H)를 측정하기 위해서는 A/m로 측정한다.

- 평면파모델로서 잘 설명되는 원방계에서는 전계(E)의 크기를 V/m, 자계(H)는 A/m, 전력밀도

(P)는 W/㎡으로 표시한다. 

- 진동수는 초당 주기 변화 회수이고, 파장은 최고값 사이의 거리로 정의한다.

  진동수와 파장의 관계는 다음의 식으로 설명할 수 있다.

파장주파수
전자파의속도

 × ㎧

㎐의 파장은
만㎞

㎞

마이크로파는 전자파의 일부로서 파장이 1-300 ㎝, 주파수의 범위는 100 - 3,000 MHz이다. 특

히 파장이 10 MHz와 적외선 사이의 범위를 라디오파(radio frequency, RF)라고 한다. 
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- 전자파는 도체에는 전도전류(conduction current), 반도체에는 변위전류(displacement current)

를 유기한다. 특히 반도체에 유기되는 변위전류는 전자계적인 에너지를 열로 변환시킨다. 

- 전자파의 강도는 칼로리(Caroli)단위로 표시한다. 그러나 단위는 전력밀도와 관계있다는 것을 

표시하기 위하여 ㎽/㎠, W/㎠ 등으로 표시하기도 한다.

- 전자파방호의 목적으로 전자파 발생원, 전자기장의 특성을 표현할 뿐만 아니라 흡수된 선량 및 

체내흡수량의 분포 등 생체계와의 상호작용을 표현하는 물리적 양이 필요하여 도입된 것이 비

흡수율(specific absorption rate)로서 단위는 W/㎡으로 표시된다(표 1).

 
 
  

 
 











 시간변화량
 에너지증감량
 질량변화량
 부피변화량
 전력밀도

| 표 1 | 전자파 관련 물리량 및 단위

물리량 기호 단위 기호

도전율(Conductivity) σ
단위미터당 지멘스

(siemens per metre)
S/m

전류(Current) I 암페어(Ampere) A

전류밀도(Current density) j
단위평방미터당 암페어

(ampere per square metre)
A/m

전기장강도

(Electric field strength)
E

단위미터당 볼트

(volt per metre)
V/m

에너지 W 주울(joule) J

전력밀도(Power density

 or Energy flux density)
S

평방미터당 와트

(watt per square metre)
W/㎡

주파수(Frequency) f 헤르쯔(hertz) ㎐

저항(Impedance) Z 옴(ohm) Ω

자기장강도

(Magnetic field strength)

H
단위미터당 암페어

(ampere per metre)
A/m

S
단위평방미터당 와트

(watt per square metre)
W/㎡

전자파전달(Propagation) k
단위미터당

(per metre)
/m

비흡수

(Specific absorption)
SA

킬로그램당 주울

(joule per kilogram)
J/㎏

비흡수율

(Specific absorption rate)
SAR

킬로그램당 와트

watt per kilogram
W/㎏

파장(wavelength) λ 미터(metre) m

2. 발생원 및 용도

마이크로파는 자연중의 태양광선에 포함되어 있으나 인위적인 발생원의 비중이 훨씬 커서 텔레비
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전, 라디오, 일반 및 군용 레이더(radar)에 광범하게 사용되며 특히 유지보수요원이 고소에서 작업

하여야 하는 방송탑 또는 안테나 설치작업 및 방송 중에 안테나를 수리하는 수리작업등은 과도한 마

이크로파노출의 주요한 요인이 되고 있다(표 2).

산업장에서는 레이더 이외에 마이크로파를 이용한 열접착, 마이크로파 노(爐), 고주파 프레스, 전자

레인지 등에 이용되고 있고 의학용으로는 투열요법장치(diathermy와 microthermy)로 이용되는데, 

대개 의학용, 과학용 및 산업용으로 이용되는 주파수범위는 약 10 MHz부터 약 20 GHz까지 이다.  

| 표 2 | 마이크로파의 파장에 의한 구분

밴드 파장 주파수 대표적 용도

초단파

(Very high frequency: VHF)
10-1.0m 30-300㎒

FM 라디오

텔레비전, 항공관제용 통신
극초단파

(Ultra high frequency: UHF)
1.0-0.1m 0.3-3㎓

텔레비전, 마이크로오븐,

아마추어무선국(CB radios), 

초고주파

(Super high frequency: SHF)
10-0.01m 3-30㎓ 위성통신, 일기예보용 레이더

(Extra high frequency: EHF) 0.01-0.001m 30-300㎓ 전파천문학, 구름관측용 레이더

3. 주로 노출되는 공정

(1) 주로 노출되는 공정

- 유도가열(induction heating) : 물체를 강한 자기장 속에 넣고 자기장의 위상을 계속 변화시키면 전

자유도에 의하여 물체에 맴돌이전류가 발생하면서 열이 발생한다. 이 열을 이용하여 쇠붙이를 녹

이거나, 야금, 열처리(annealing), 단조(forging), 납땜(soldering) 등에 이용한다. 자기장발생에 

사용되는 코일이 대부분 소규모로서 전신의 다량노출은 드물고, 수부에 집중되는 경우가 있다.

- 고주파유전가열(dielectric heating) : 고주파 전기장 속에 절연물을 놓으면 절연물 자체에서 유전 

손실에 의한 열이 발생한다. 이 원리를 응용하여 생산현장에서는 나무나 섬유를 말리거나, 합성

수지를 성형․가공하거나, 식품을 가공․살균․조리하는 데 이용한다. 실제 종사하는 근로자가 가임

연령의 여성이 대부분이며, 기존의 모든 서한도를 초과하는 전신노출과 흡수율을 보이므로 이 

공정에 사용되는 기계류에서 새는 전파에 대한 주기적인 모니터링이 필요하다.

- 통신장치 : 레이더(radar)장치의 회전안테나 및 통신, 라디오, 텔레비전 중계소의 고정안테나 제

조, 설치, 및 유지보수과정에서 과노출이 발생할 수 있으며, 중계기 자체에서도 전파노출이 있

을 수 있다.

- 의료기기 : 진단용 의료기기로서 핵자기공명장치에서 마이크로파를 자기장과 함께 사용하고 있으

며, 치료용 의료기기로서 투열요법에서 마이크로파를 차폐장치 없이 사용하고 있다.

(2) 유소견 현황

우리나라 특수건강진단에서 마이크로파에 관한 특수건강진단결과는 따로 산출된 것이 없고, 전체 

유해광선(방사선, 자외선, 적외선, 마이크로파)를 모두 통괄하여 산출된 수검현황 및 유소견 현황은 

<표 3>과 같다.
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| 표 3 |  우리나라 특수건강진단에 의한 직업성 “유해광선장해” 유소견자 현황

연도 1982 1984 1985 1987 1990 1992 1993 1994 1995 1996

유소견자총수 5,002 6,471 7,052 6,816 7,680 5,914 4,289 3,069 14,132 16,575

유해광선장해 7 4 - 41 1 1 - 4 9 1

4. 생체작용

- 마이크로파 및 라디오파(이하 마이크로파)는 생체 내에 흡수되며 일차적으로 분자의 진동을 일

으켜서 열을 생산한다. 생체의 열감각기관은 피부표면에 존재하며, 체부 깊숙이 발생하는 열은 

감지하기 어렵다. 따라서 근로자는 전파에 노출된다는 느낌이 없이 상당한 에너지의 마이크로파

를 흡수할 수 있으며, 고출력 마이크로파에 노출될 경우 열작용에 의해 피부화상, 일시적 및 영

구적 생식능력이상, 백내장 및 사망에 이를 수 있다. 레이더 조작원, 마이크로파를 이용한 가열 

및 밀봉장치를 사용하는 근로자에서 노출 후 온감을 느꼈다는 보고가 있으나 생체에 대한 작용

부위는 주파수나 출력 또는 노출시간에 따라 달라진다. 

- 발암작용에 대한 보고가 있으나 구소련 및 동유럽국가에서 행해진 연구에서도 확인되지 않았다. 

- 기타 작용으로서 마이크로파에 의한 화상 및 수부 및 손가락의 저린 감각, 촉각이상, 플라스틱 

성형과정에서 비닐 흄에 노출되어 발생한 안구자극 및 기계조작자의 다리에서 지반으로 유도된 

전류에서 기인된 것으로 보이는 다리의 온감과 불쾌한 느낌 등이 있다.

5. 건강장해

(1) 열작용

마이크로파의 조직 가열작용은 가장 잘 알려진 사실이다. 체표면에 흡수된 마이크로파는 체표 지

각신경에 감지되어 조기에 온감을 일으키는 반면, 심부에 흡수된 것은 그 효과가 늦게 나타나므로 

불쾌감을 느낄 때는 이미 장해가 일어나 있을 수 있다.

일반적으로 150 MHz 이하의 마이크로파는 신체에 흡수되어도 감지되지 않는다. 150-1,000 MHz

에서는 심부까지 흡수되어 열을 발생시키나 사람의 감각기구에는 감지되지 않는다. 1,000-3,000 

MHz에서는 에너지가 심부까지 흡수되나 피부나 피하지방이 두껍고 전체의 양이 크고 주파수가 많으

면 피부에 흡수되는 부분도 늘게 된다.

(2) 눈에 대한 작용

눈은 신체의 타 기관에 비해 피의 순환이 한정되어 있어서, 이 조직에 축적되는 열은 서서히 소멸

하게 된다. 이러한 이유 때문에 1,000-10,000 MHz 의 마이크로파는 백내장을 일으키며  더 높은 

주파수에서는 결막염, 조리개염증, 각막염증 및 망막장해 같은 질병이 발생할 수 있다. 백내장은 수

정체 후극의 온도가 41℃ 일 때에 발생한다. 수정체의 비타민-C 함량이 마이크로파 자극으로 감소

되므로 백내장을 경고하는 지표로 사용될 수 있으나 임상적 의의는 적다. 

(3) 중추신경에 대한 작용

사람에서 300-1,200 MHz의 주파수 범위에서 가장 민감하게 나타나며 이는 청신경에 대한 직접 

자극, 와우각 모세포의 자극, 전기기계 자극 등으로 인한 것이다. 중추신경계의 증상으로는 두통, 피
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로감, 지적능력의 저하, 둔감, 기억력감퇴, 성적흥분감퇴, 기면 또는 불면, 정서불안정 등이 오며 타

각적으로는 발한, 저혈압, 호흡곤란, 흉통, 동성부정맥, 서맥 등의 심장혈관 장해와 뇌파변화, 지각

둔마, 조건반사의 둔화 등이 있으며 이것은 microthermal heating의 결과일 가능성이 있다

(4) 혈액의 변화

혈액 내 단백질 분획 변화, 세포 내에서의 이온 농도 변화, 콜린에스테라아제, 히스타민 등 혈액 

내 호르몬과 효소변화, 면역성분의 변화

(5) 유전 및 생식기능에 미치는 영향

최기성 및 생식기능상의 장해를 유발할 가능성이 있다. 아버지가 레이다에 노출된 경우 몽고증의 

아이를 낳을 확률이 높아진다고 한다.

(6) 기타

동물실험상 6 - 21 MHz의 마이크로파가 장관운동항진과 코린에스터라제 활성치의 저하를 가져온

다고 보고되었다. 저주파의 마이크로파는 뇌파, 세포분열에 영향을 미치고 면역억제적 작용과 항임

파구적 작용을 한다고도 알려져 있다.

6. 노출기준

 한국(노동부) : 마이크로파의 노출기준은 정해져있지 않다.

 IRPA : 기본 SAR 제한량 : 4 W/㎏

         (급성 노출 시 이 수준 이하에서는 몸에 나쁜 영향이 나타나지 않을 것으로 사료됨)

      : 장기간 만성적인 직업성 노출에 대한 제한기준: 0.4 W/㎏ 

1984년 IRPA(International Radiation Protection Association)는 WHO발표를 근거로 100

㎑~300㎓ 주파수대의 전자파 노출에 대한 허용치를 권고하였다. 10㎒ 이상의 전자파는 

SAR(Specific Absorption Ratio)를 기준으로, 그 이하의 전자파는 전계와 자계의 세기를 기

준으로 정하였다. 여기서 SAR는 생체조직에서의 전자파 에너지의 흡수율을 뜻하는데 단위는 

W/㎏을 사용하며 마이크로파의 인체에 대한 유해정도를 측정하는데 사용하는 ㎽/㎠와 더불

어 널리 사용되는 용어이다. <표 4>에 제시된 근로자의 노출한계는 10㎒ 이하에서의 노출한

계치는 근무 중 6분 동안 전자파에 의해 인체에 유도된 평균 전류가 200㎃ 이하이어야 한다

는 기준에 의한 것이며, 10㎒이상에서의 노출한계치는 6분 동안의 평균 SAR이 0.4W/㎏ 이

하이어야 한다는 근거에 의한 것이다. 이러한 근로자의 노출한계에 비해 일반인의 노출한계

는 불특정 다수의 사람이 노출된다는 점을 고려하여 표 9에서와 같이 1/5정도로 낮게 허용하

고 있다. 예를 들어 일반인이 핸드폰을 사용 시 800㎒의 마이크로파를 이용하므로 <표 5>에 

의한 노출한계는 f의 단위가 ㎒이므로 f/2000=800/2000=0.4㎽/㎠이 되어 6분 동안의 평균 

전력밀도가 0.4㎽/㎠ 이하이어야 한다.
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| 표 4 |  IRPA 의 마이크로파/라디오파에 대한 근로자의 노출한계

주파수(㎒) 전계(V/m) 자계(㎃/m) 전력밀도(㎽/㎠)

0.1~1 614 1600/f -

1~10 614/f 1600/f -

10~400 61 160 1

400~2000 3f
0.5

8f
0.5 f/400

2000~300000 137 360 5

| 표 5 |  IRPA 의 마이크로파/라디오파에 대한 일반인의 노출한계

주파수(㎒) 전계(V/m) 자계(㎃/m) 전력밀도(㎽/㎠)

0.1~1 87 230/f
0.5 -

1~10 87/f
0.5

230/f
0.5 -

10~400 27.5 73 0.2

400~2000 1,375f
0.5

3.7f
0.5

f/2000

2000~300000 61 160 1

미국(ACGIH) : 10 mW/㎝2를 넘지 않는 평균출력밀도에서 전피폭 시간을 1일 8시간으로 제한

               25 mW/㎝2를 넘는 경우는 피폭을 허용치 않음
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야간작업
야간작업

1. 건강장해

(1) 사고

정상적으로 수면을 취해야 할 시간에 일을 하게 되면 각성의 저하와 피로 누적, 회복시간의 부족 

등으로 인해 사고 발생 위험이 증가한다. 오전근무에 비해 저녁근무 시 사고 발생 위험은 18.3%, 야

간근무 시 30.4% 증가한다. 야간작업 중 시간대별 사고 위험은 근무 시작 첫 시간인 22-23시를 기

준으로 할 때 23-24시에 위험이 20% 증가하여 최고에 이르며, 이후 감소하여 근무가 끝날 무렵인 

오전 5-6시에는 사고 위험이 반 정도로 감소한다. 연속 야간작업시의 사고 위험은 야간작업 첫날을 

기준으로 할 때 둘째 날 6%, 셋째 날 17%, 넷째 날 36% 증가한다.

(2) 심혈관질환

관련 문헌에 의하면 야간작업과 혈압 상승에 대해서는 비교적 일관된 결과가 보고되어 왔다. 야간

작업을 하면 근무하는 동안 수축기 및 확장기혈압이 상승하고, 이것은 야간작업을 마치고 휴식을 취

하더라도 잘 회복되지 않는다. 또한, 야간작업 후 수면을 취할 때 정상적으로 나타나야 할 혈압 하

강(dipping)이 나타나지 않으며, 이것은 심혈관질환의 위험요인이다.

야간작업과 관상동맥질환의 연관성에 대한 문헌을 살펴보면, 많은 연구에서 야간작업을 포함한 교

대근무가 관상동맥질환의 위험을 증가시킨다고 보고하고 있으며, 일부에서는 낮 근무에 비해 교대근

무가 관상동맥질환의 위험을 증가시키지 않았다고 보고한 문헌도 있다. 많은 문헌이 야간작업과 관

상동맥질환의 연관성을 보고하고 있고, 특히 야간작업과 고혈압의 연관성에 대해서는 일관된 연구 

결과가 있으며, 고혈압은 관상동맥질환의 큰 위험요인 중 하나이므로 야간작업과 관상동맥질환 역시 

연관성이 있다고 결론 내려도 무방할 것이다.

(3) 뇌혈관질환

지금까지 보고된 연구를 살펴보면 야간작업과 뇌혈관질환의 연관성에 관한 문헌은 그리 많지 않으며, 

야간작업과 뇌혈관질환의 연관성이 있다고 보고한 문헌과 그렇지 않은 문헌이 공존하고 있다. 따라서 

야간작업이 뇌혈관질환을 유발한다는 역학적인 근거는 아직 부족하나, 심혈관질환의 위험요인은 뇌혈관

질환의 위험요인이기도 하므로 야간작업자들은 뇌혈관질환에 대한 관리를 하는 것을 좋을 것이다.

(4) 비만과 대사증후군

최근에 야간작업과 비만 및 대사증후군과의 연관성에 대한 연구들이 발표되고 있다. 야간작업이 

체중 증가 및 대사증후군을 유발하는 기전으로는 수면 부족, 부적절한 생활양식(흡연, 과다음주, 운

동부족 등), 시상하부-뇌하수체-부신피질축(Hypothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA axis)의 

이상 등이 거론되고 있다.

(5) 당뇨

야간작업과 당뇨의 연관성에 대한 연구는 많지 않으며, 야간작업이 당뇨의 발생을 증가시킬 수 있

다고 보고하고 있다. 아직 역학적인 근거는 불충분하지만 야간작업과 비만 및 대사증후군 사이에 연
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관성이 있다는 문헌들이 최근에 많이 발표되고 있다는 점으로 보아 야간작업과 당뇨의 연관성도 충

분히 가능성이 있어보이며, 향후 관련된 연구들이 더 진행될 것으로 보인다.

(6) 수면장애

야간작업을 포함한 교대근무를 하게 되면 생체리듬(circadian rhythm)의 불균형으로 인해 수면장애

가 발생할 수 있다. 야간작업으로 인한 수면장애는 야간작업 중 과도한 졸림, 수면을 취해야 할 낮의 

불면을 특징으로 한다. 수면장애를 호소하는 근로자들은 야간작업 중 사고의 위험이 증가하고 생산성

이 감소하며, 결근 및 이직률이 높고, 수면 유도를 위하여 음주할 가능성이 높으며, 사회생활과 가족

생활의 참여 기회가 부족하여 삶의 질이 저하되며, 불안장애와 우울증을 동반하는 경우가 많다.

(7) 위장관 질환

야간작업을 포함한 교대근무로 인해 생체리듬의 균형이 깨어지면 소화효소의 분비 장애와 산-염

기 균형의 장애로 인해 위장관증상과 질환을 유발할 수 있다. 야간작업과 소화성궤양과의 연관성에 

대한 연구는 1950년대부터 시작되어 많은 문헌이 발표되어 연관성이 어느 정도 입증이 되었으며, 기

능성 위장장애도 역시 연관성이 있다는 보고가 많았다.

(8) 우울증

야간작업이 기분장애를 유발하는 기전으로는 가정 및 사회생활 참여 기회 부족, 사회적지지 부족, 

수면장애, 햇빛 노출 부족, 멜라토닌 분비 장애 등이 거론되고 있다. 야간작업과 우울증과의 연관성

에 대해 보고한 문헌들을 살펴보면, 많은 연구에서 야간작업과 우울증이 연관성이 있다고 보고하고 

있으며 특히 여성일수록, 교대근무 기간이 길수록 연관성이 더 큰 것으로 보인다.

(9) 암 (발암성 : IARC group 2A)

국제암연구소(IARC)에서는 교대근무가 생체리듬에 장애를 일으켜 인간에게 발암 가능성이 있다는 

결론을 내리면서 2A(probably carcinogenic to human)로 분류하였다. 야간작업과 관련이 있는 암

으로는 유방암과 전립선암, 대장 및 직장암, 자궁내막암 등이 거론되었다.

야간작업과 관련해서 유방암에 대한 연구가 가장 많이 진행되었다. 2005년 야간작업과 유방암 발생

에 관한 메타분석에 의하면 야간작업으로 인해 유방암 발생 위험이 유의하게 높아지는 것으로 나타났

으며, 이후 발표된 리뷰논문에서도 야간작업과 유방암과의 연관성이 있다고 보고되었다. 따라서, 야간

작업과 유방암에 대해서는 아직 역학적 근거가 충분하지는 않으나 연관성이 있다고 보여진다. 전립선

암의 경우 연관성이 있다는 문헌도 있으나, 그렇지 않다는 문헌도 있다. 대장 및 직장암, 자궁내막암

의 경우 일부 연관성이 있다고 보고한 문헌도 있으나 역학적인 근거로 보기에는 많이 부족하다.

2. 건강관리를 위한 중재방안

(1) 조직적 중재방안

1) 교대근무 일정 조정

잘 구성된 근무 일정은 안전과 건강, 생산성을 향상시킬 수 있다. 근무 일정을 변경하는 것은 쉽지 

않고, 주의 깊게 접근해야 한다. 근무 일정을 짜는 것은 근로자들에게 즉각적이고도 큰 영향을 끼친

다. 따라서 근무 일정의 어떠한 변화라도 처음에는 반드시 임시로 시행을 하고, 이 사이에 신중한 평
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가가 있어야 한다. 임시 시행 후 근무 일정을 바꾸는 것이 낫다고 판단된 후에 근무 일정을 수정하는 

것이 바람직하다. 관련 전문가에게 근무 일정 구성과 평가에 대한 자문을 구하는 것도 좋은 방법이다. 

다음 내용은 교대근무 일정을 개선시키기 위해 유의할 사항이다.

< 교대근무 일정에서 유의할 점 >

가) 영구적인(고정된 혹은 순환하지 않는) 야간근무는 없앨 것

나) 연속 야간근무는 최소화할 것

다) 근무 사이에 충분한 휴식을 보장할 것

라) 주말 휴무를 통한 사회적 휴일 보장

마) 장기간 연속근무 후 4-7일의 짧은 휴무를 배치하지 말 것

바) 장시간 근로는 최소화할 것

사) 작업시간 조정

아) 근무 시작 및 종료시간 조정

자) 규칙적이고 예측 가능한 스케줄

차) 휴식시간 조정

카) 순방향 교대

① 영구적인 야간작업은 없앨 것

야간작업에 상시적으로 종사하는 근로자라 하더라도 쉬는 동안에는 낮에 활동하는 주변 환경에 노

출되기 때문에 야간작업에 완전히 익숙해질 수는 없다. 또한 야간작업을 하면 조직 내의 다른 근로

자나 감독자와의 접촉도 줄어들 수 있으므로 고정적인 야간작업은 바람직하지 않다. 물론 야간 경비

처럼 고정적인 야간작업이 있을 수밖에 없는 직종도 있으나, 가능하다면 고정 야간작업은 없애고 순

환 야간작업을 도입해야 한다.

② 연속 야간작업은 최소화할 것

2-4일 연속으로 야간작업을 한 경우에는 이틀의 휴무일을 보장해야 한다. 이보다 연속 야간작업

이 길어지면 생체리듬이 교란되고 수면 부족에 시달릴 수 있다. 

③ 근무 사이에 충분한 휴식을 보장할 것

주간작업을 한 후 같은 날 밤에 다시 야간작업을 시작하는 식으로, 7-10시간의 간격을 두고 다시 

새로운 근무로 투입되는 교대근무는 피해야 한다. 특히 야간작업을 마친 후 새로운 근무에 들어갈 

때까지 최소한 24 시간은 휴식을 보장해야 한다.

④ 주말 휴무를 통한 사회적 휴일 보장

일주일에 7일 근무해야 하는 업무 일정이 필요하다면 최소한 한 달에 1-2번은 주말을 온전하게 

쉴 수 있도록 보장한다. 교대근무를 하지 않는 가족이나 친구들과 적절한 시간을 보내기 위해서는 

주말 휴무가 필요하다.

⑤ 장기간 연속근무 후 4-7일의 짧은 휴무를 배치하지 말 것

가령 10-14 일간 휴일 없이 연달아 일하고 4-7일 가량 연달아 휴무일을 배치하는 것은 근로자들

을 더욱 피로하게 만들 수 있다. 이런 짧은 휴무가 많은 근무 일정은 일부 근로자가 환영할 수도 있

으나, 특히 고령 근로자들은 짧은 휴무기간만으로는 긴 교대근무로 복귀하기 위한 육체적 및 정신적

인 회복이 부족할 수 있다. 휴일이 없는 긴 근무기간은 원양어업 등 작업장이 너무 멀어서 어쩔 수 



야간작업 |  651

없는 경우에만 적용되어야 한다.

⑥ 장시간 근로는 최소화할 것

작업시간이 늘어나면 피로가 증가하며, 하루 중 휴식을 취할 수 있는 시간도 감소한다. 12시간 교

대제가 적용된 곳에서는 3일 동안 연속해서 근무한 후에는 24-48시간의 휴무가 주어져야 하며, 12

시간 야간근무는 2일 연속 근무 후에 24-48시간의 휴무가 보장되어야 한다.

⑦ 작업시간 조정

업무의 종류에 따라 근무 일정을 조정할 필요가 있다. 육체적, 정신적으로 힘든 일이나 단조롭고 

지루한 작업은 야간작업이 어려울 수 있으며, 이런 작업은 야간작업의 시간을 짧게 하는 것이 좋다. 

육체적, 정신적으로 강도가 높은 작업은 야간작업을 짧게 하고, 가벼운 작업은 야간작업을 길게 하

는 것이 바람직하다.

또한 근로자의 심혈관기능에 따라 작업시간을 조정할 필요가 있다. 심혈관기능이 좋은 근로자는 

작업시간을 길게 하여도 무방하나, 심혈관기능에 좋지 않은 근로자는 작업시간을 짧게 하는 것이 바

람직하다. 특히 육체적 노동강도가 높은 업무는 심혈관기능이 좋지 않은 근로자는 배치를 하지 않거

나, 배치를 하더라도 작업시간을 잘 조절해야 한다.

독일의 경우 야간작업에 종사하는 근로자들을 대상으로 건강진단을 매년 혹은 3년에 1회 실시하는

데, 검사항목은 건강진단기관의 의사들이 정한다. 그러나 독일 노동부에서 권고한 검사항목에 운동부

하검사가 포함되어 있어 이것으로 근로자들의 심혈관기능을 확인할 것을 권고하고 있다. 이처럼 야간

작업에 종사하는 근로자들은 작업강도와 근로자의 심혈관기능에 따라 작업시간을 조절할 필요가 있다.

⑧ 근무 시작 및 종료시간 조정

교대근무의 시작과 종료시간은 출퇴근으로 혼잡한 시간대를 피하는 것을 고려할 수 있다. 유연한 

출퇴근시간 혹은 “근무시간 자유선택제”는 출퇴근 시간이 오래 걸리거나 자녀를 양육하는 근로자에

게 더욱 유용하다. 그러나 충분한 수면시간을 확보하기 위해서는 아침근무를 새벽 5-6시처럼 너무 

이른 시간에 시작하는 것은 좋지 않다.

⑨ 규칙적이고 예측 가능한 스케줄

근로자들은 자신의 교대근무 일정이 미리 잘 알고 있어야 한다. 그래야 휴식, 자녀 양육, 가족이

나 친구와의 사교 생활 등을 계획할 수 있기 때문이다. 불규칙한 근무일정은 수면 박탈과 피로를 야

기하여 사고의 위험을 높인다고 보고되고 있다.

⑩ 휴식시간 조정

표준적인 식사시간과 쉬는 시간만으로는 피로에서 회복하는 것이 부족할 수가 있다. 매우 높은 집

중력을 요하는 작업은 한 시간마다 5∼10 분 정도의 휴식시간처럼 짧은 휴식을 자주 갖는 것이 좋

다. 반복작업을 하는 근로자도 매 시간 짧은 휴식시간을 갖는 것이 근육의 피로를 회복시키는 데 도

움이 된다.

⑪ 순방향 교대

생체주기를 당기는 역방향의 교대근무보다 생체주기를 미루는 순방향 교대근무가 바람직하다. 3 

교대근무의 경우, 주간근무를 마친 후에 저녁근무, 그 뒤에 야간근무를 하는 것이 좋다.

2) 야간작업의 시간 배정

일부 업무는 근로자들이 가장 능률이 높고 집중력이 좋을 때 배치할 필요가 있다. 일반적으로 오후부

터 이른 저녁시간 사이가 능률이 가장 좋은 시간이다. 야간이나 이른 아침은 생체주기가 낮고 가장 졸린 
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시간이기 때문에 가장 힘든 일이나 위험한 일을 하는 것은 피해야 한다. 특히 12 시간 야간작업이 끝나

가는 이른 새벽시간의 근로자에게는 위험하거나 힘든 일은 주지 않도록 한다. 장시간 근로와 야간작업으

로 인한 피로가 많이 축적되어 있어 이른 아침이라 졸린 것과 더불어 사고 위험을 높이기 때문이다.

3) 작업환경

열악한 노동환경은 교대근무의 부담을 증가시킨다. 적절한 조명, 적절한 환기와 배기, 알맞은 온

도와 습도, 소음 감소 등으로 교대근무자의 부담을 경감시킬 수 있다. 교대근무자들은 또한 생체주

기에 따라 독성물질에 더 민감한 시간에 근무하기 때문에 독성물질 노출에도 더욱 주의해야 한다. 

그리고 저녁이나 야간에 근무하는 근로자들에게는 따뜻하고 영양가 있은 식사가 제공되어야 한다. 

4) 교육과 훈련 프로그램

모든 교대근무자, 특히 신규 교대근무자를 대상으로 교대근무의 장단점과 야간작업의 건강장해 등

에 대한 교육을 하는 것이 중요하다. 교육에 근로자의 가족들도 참여하면 교대근무가 가족에게 미칠 

수 있는 영향에 대해서 미리 알 수 있으며 교대근무자의 어려움을 이해할 수 있으므로 도움이 된다. 

5) 사회 프로그램

근로자들 사이에 취미 모임이나 스포츠, 오락 동호회 등이 조직되고 서로 모일 수 있는 계기가 주

어지면 교대근무자가 느낄 수 있는 고립감을 완화할 수 있다. 이런 활동이 꼭 낮이나 저녁에만 가능

한 것은 아니며, 야간 실내 스포츠, 이른 아침의 운동 동호회 모임 등이 가능할 수 있다. 

6) 특별히 취약한 근로자의 보호

산업안전보건공단의 교대작업자의 보건관리지침(KOSHA GUIDE H-22- 2011)에서는 간질증상이 

잘 조절되지 않는 근로자, 관상동맥질환자, 조절되지 않는 당뇨나 고혈압 환자, 중증 천식환자, 반복

성 위궤양 환자, 증상이 심한 과민성대장증후군 환자, 만성 우울증 환자, 교대제 부적응 경력이 있

는 근로자 등은 교대근무에 배치하기 전에 업무 적합성 평가를 시행하도록 권하고 있다.  

또한, 야간작업을 포함한 교대근무가 여성 유방암의 위험요인이라는 점도 고려할 필요가 있다. 유방암

의 과거력이 있거나 유방암이 발견된 근로자는 가급적 야간작업을 하지 않도록 하는 것이 바람직하다.

(2) 개인적 중재방안

1) 충분한 수면 취하기

① 야간작업 후 수면

개인에 따라 차이가 클 수 있다. 서로 다른 시간에 잠을 청해보고 자신에게 가장 잘 맞는 시간대

를 찾는 것이 필요하다. 수면일지를 써 보는 것이 도움이 된다. 몇 시에 잠을 청했고, 몇 시에 깼는

지, 잠에서 깼을 때 얼마나 피로가 풀렸다는 느낌이 들었는지를 여부를 기록하고 비교하는 것이다. 

야간작업 후 일부 근로자들은 한 번에 충분히 긴 시간 동안 잠자는 것을 선호할 수 있으나, 충분

한 회복과 원활한 업무 수행을 위해서는 두 번에 걸쳐서 잠을 자는 것이 바람직하다. 즉, 야간작업

을 마친 후 최대한 빨리 귀가하여 잠을 자고, 두 번째 수면은 오후에 야간 출근을 준비하기 전에 취

하는 것이 좋다.

② 휴식과 수면

수면과 휴식은 모두 피로 회복에 도움이 되지만, 자지 않고 휴식을 취하는 것만으로는 피로 회복

에 부족하다. 두뇌는 반드시 수면이 필요하며, 잠을 자지 않고 쉬기만 한다면 결국 오후 늦게 혹은 
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야간작업을 하는 동안 졸릴 것이 분명하다. 잠을 자지 않고 쉬는 것도 신체의 다른 부위나 근육의 

회복에는 도움이 되나, 최소한 7시간은 잠자리에 누워서 수면을 취하는 것이 좋다.

③ 바람직한 수면시간

근로자에게는 최소한 6시간의 수면은 필요하며, 다수의 근로자는 이보다 더 많이 자야 한다. 6 시

간 자고 난 후 많은 근로자들은 충분히 회복되었다고 느끼지 못한다. 모든 근로자에게 공통으로 적

용되는 수면시간은 없으며, 각 근로자들은 자신이 원하는 만큼 잠을 자는 것이 건강에 가장 좋다.

④ 주간근무로 바뀔 때

야간작업 후 주간근무로 일정이 다시 바뀔 때는 돌아오는 밤에 잠을 자는 것이 가장 이상적이다. 

야간작업을 종료한 후 졸음을 쫓기 위해 2시간 정도 짧게 잔 후 낮에는 최대한 깨어 있고, 밤이 되

었을 때 평소 규칙적으로 잠이 들던 시간에 잠드는 것이 바람직하다.

⑤ 낮잠

규칙적인 수면 외에 오후나 저녁시간에 잠깐 자는 것은 밤에 덜 졸리도록 하는데 도움이 될 수 있

다. 그러나 낮잠을 규칙적인 수면시간을 대체할 정도로 길게 취해서는 안 된다. 낮잠을 잔다면 일을 

시작하기 전에 졸음이 사라지게 할 정도가 적당하다.

야간작업 중 수면시간이 제공된다면 적어도 10분 이상은 자야하며, 20분 정도 자는 것이 좋다. 수

면시간이 30분을 넘어가면 잠에서 깨기가 어렵기 때문에 30분을 넘지 않는 것이 좋다. 이를 위해서

는 잠들고 깨는 시간을 포함하여 40분 정도의 시간이 확보되어야 한다. 낮 동안의 수면시간이 부족

하다면 야간작업 중 긴 시간(90-110분)의 수면을 취하는 것도 효과적이다.

2) 낮 시간의 수면 확보

① 소음 줄이기

전화기나 초인종을 아예 꺼버리는 것도 좋은 방법이며, 소음으로 인해 불편하다면 자는 동안 귀마

개를 사용한다. 교대근무자가 잠을 자는 동안 가족들은 세탁, 진공 청소 등 소음이 발생할 수 있는 

활동은 자제하도록 한다. 가족들에게 TV 시청이나 음악 감상도 헤드폰 등을 이용할 것을 부탁한다. 

자는 장소는 집에서 가장 조용한 곳으로, 실외 소음 뿐 아니라 가능하다면 화장실이나 부엌과도 먼 

곳이 좋겠다. 침실에 방음장치를 하거나 두꺼운 커튼을 치는 것도 도움이 된다. 방문에 수면 중임을 

알리는 표지를 부착한고, 주변 사람들에게 이 시간에는 전화하지 말아달라고 미리 알린다.

② 규칙적인 수면 습관 유지

침실은 가능한 어둡게 만들고 항상 침실에서 잠들도록 한다. 규칙적으로 잠자리에 들 시간을 정해

두고, 잠들기 전에 하던 습관은 신체에 ‘잘 시간’임을 알리는 효과가 있으므로 유지하도록 한다. 가

령 자기 전에 씻고 양치질을 하던 습관이 있다면 야간작업 후 낮에 잠을 자더라도 이 습관을 유지하

는 것이 좋다.  잠자리에서는 자는 것 이외의 활동(독서, 식사, TV 시청 등)은 모두 피하도록 한하

고, 숙면을 방해하지 않을 편안한 잠자리를 만들고 잠을 청한다. 

③ 운동

규칙적인 신체활동은 스트레스와 질병에 대한 저항력을 높여주고, 근로자가 일을 하면서 빨리 지

치지 않도록 돕는다. 교대근무자에게 가장 큰 문제는 언제 운동할 것인가 하는 것이다. 운동을 과하

게 하면 그로 인한 피로로 인해 오히려 일하는 것이 힘들 수 있기 때문에 적절한 운동 시간이 중요

하다. 일하러 가기 전에 20분 정도의 유산소 운동(가벼운 달리기, 수영, 빠른 걸음 등)은 근로자가 

잠을 깨고 심폐기능을 향상시키는 데 도움이 된다.
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그러나 잠들기 전 3 시간 이내에는 운동을 피하는 것이 좋다. 운동은 신체를 각성시키는 효과가 

있기 때문에 잠자리에 들기 직전에 운동을 하면 숙면에 방해가 된다.

④ 이완 기법

긴장을 풀고 진정하는 것은 잠을 깨고 각성하는 것만큼이나 중요하다. 업무시간의 스트레스에서 

벗어나 긴장을 풀 시간을 가져야 한다. 긴장을 풀기 위한 여러 방법 중 어떤 것이 자신에게 가장 잘 

맞고 편안한지 찾아내는 것도 필요하다. 어떤 사람에게는 눈을 감고 조용히 앉아 있는 것일 수도 있

고, 독서나 목욕, TV 시청, 기도, 명상 등이 될 수도 있다.

⑤ 식이

대중매체에서는 특정 음식이 각성도를 높이거나 혹은 쉽게 잠들 수 있도록 돕는다고 하기도 하지

만, 아직 과학적인 증거가 없다. 따라서 교대근무자에게 특별히 권유할만한 식이요법은 없다. 다만 

신체적으로 건강한 식단을 유지하는 것은 도움이 된다. 특히 한밤중에는 과식을 하거나 기름진 음식

을 먹는 것은 피해야 하는데, 이 시간대가 가장 소화가 안 되는 시간이기 때문이다. 야간에는 가볍

게 먹는 것이 소화불량을 줄일 수 있는 지름길이다.

⑥ 조명

최근의 연구에 의하면 밝은 빛이 생체주기에 영향을 미칠 수 있다. 생체주기에 의해 신체는 늦은 

오후에 가장 정신이 또렷해지고 집중력이 높아지고 한밤중에 가장 피곤하고 졸리게 되는데, 이러한 

생체주기의 최고점과 최저점은 밝은 빛 노출에 따라 달라질 수 있다. 

일부 연구자들은 밝은 빛 노출을 통해 교대근무자의 각성도를 조절할 수 있다고 한다. 밝은 빛 노

출시간을 잘 계획하여 야간 중 각성도를 높이고, 야간작업에서 주간작업으로 근무 형태가 바뀔 때도 

밝은 빛 노출시간을 조절하여 빠르게 적응할 수 있도록 돕는다는 것이다. 이것은 야간작업을 포함한 

교대근무자들에게 도움이 될 수 있으나, 특정한 교대근무 형태에 맞춘 적절한 빛 노출의 시간을 적절

하게 적용하기 위해서는 전문가의 개입이 필요하고 근로자들도 매우 세심한 노력을 기울여야 한다.

3) 카페인, 알코올 및 기타 약물

① 카페인

카페인은 졸음과 싸우고 각성상태를 유지하기 위해 가장 널리 사용되는 약물이다. 카페인은 소량

(하루에 1∼3잔의 커피나 차 혹은 1∼3개의 청량음료) 사용할 때는 상당히 안전한 약품이다. 그러나 

교대근무 후반, 특히 야간작업의 막바지에 카페인을 섭취하면 야간작업이 끝난 후 숙면에 방해가 될 

수 있다. 너무 많은 양의 카페인(하루에 5∼6잔의 커피)을 섭취하고 있다면 하루에 0.5∼1잔씩 서서

히 섭취를 줄여나가는 것이 좋다. 지나치게 급하게 카페인 섭취를 줄이면 두통, 초조, 기분 저하, 짜

증 등을 느낄 수 있다.

② 술

안주와 함께 섭취하는 하루 1-2잔의 술은 적절한 사회생활과 긴장 이완에 도움이 될 수 있다. 그

러나 식사 시간을 포함하여 일하는 도중에는 술을 마시지 말아야 한다. 또한 잠이 오지 않을 때 술

을 마시는 것도 좋지 않다. 알코올은 사람을 졸리게 만들어 쉽게 잠들게 하지만, 깊은 잠을 자지 못 

하고 자주 깨게 하여 숙면을 방해한다. 따라서 잠들기 1-2시간 전에는 술을 마시지 않도록 한다. 

③ 수면제

의사의 처방을 받아 복용하는 수면제는 야간작업 후 낮 시간에 잠이 쉽게 들게 하고, 수면을 유지

하는 데 도움이 될 수 있다. 그러나 교대근무자가 수면제를 장기적으로 사용했을 때의 영향이나 안

전성이 아직 충분히 밝혀져 있지 않기 때문에 수면제를 일주일에 1-2회 이상 규칙적으로 사용하거
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나 빈번하게 사용하는 것은 좋지 않다. 또한 작용시간이 긴 수면제를 복용하면 자고 일어난 후에도 

지나치게 멍하거나 졸린 상태가 유지될 수 있다. 수면제를 처방받기 전에 수면의 질을 높이기 위한 

다양한 방법들을 시도해야 하며, 모든 방법이 모두 실패하고 계속해서 숙면을 취하는 것이 힘들 때 

의사와 수면제 복용에 대해서 상담하는 것이 좋다.

3. 관련기준 및 법령(유럽)

국가
최대 

허용시간
법령 내용

오스트리아 -

추가 휴식시간 : 10분의 유급휴식 추가
추가 휴가 : 60회의 야간작업 시 2일, 5년간의 야간작업 시 4일, 15년간
의 야간작업 시 6일 

벨기에 8 야간작업은 원칙적으로 금지이며 예외적으로 허용 가능

핀란드 - 야간작업을 시키려는 고용주는 인가서를 받아 신고해야 함

독일 8/10

야간작업시간은 8시간을 넘지 않아야 하며, 1개월 혹은 4주 동안의 평
균 하루 작업시간이 8시간인 경우 10시간을 넘지 않아야 함
야간작업자는 배치 전 및 배치 후 3년마다 건강진단을 받아야 하며, 50

세 이상은 매년 받아야 함

그리스 8

아일랜드 9

이탈리아 -

야간작업 금지 : 3세 미만의 아이가 있는 여성 혹은 미혼의 남성, 12세 
미만의 돌봐야 하는 자, 장애인을 돌봐야 하는 자
여성은 아이가 1세가 될 때까지 24시~06시 사이의 작업은 금지해야 하
며, 이후 아이가 3세가 될 때까지는 본인의 의지가 있으면 야간작업을 
할 수 있음

포르투갈 8

야간작업은 24시간 이내에 8시간을 초과할 수 없음
고용주는 야간작업자에게 배치 전과 근무 중 (무료) 건강진단을 제공해
야 함

스페인 8
야간작업은 8시간을 초과할 수 없으며, 야간작업을 상시적으로 시키는 
사업주는 인가를 얻어야 함

스웨덴 -
야간작업자는 24시~05시 사이에 휴식시간을 가져야 함(업무 특성상 예
외는 있을 수 있음)

영국 8

야간작업은 24시간 이내에 8시간을 초과할 수 없음
고용주는 야간작업자에게 배치 전 및 근무 중 (무료) 건강진단을 제공
해야 함

유럽 국가들의 야간작업 관련 법령
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천식유발물질을 다루는 업무

수시건강진단이 필요한 유해업무-1

1. 직업성 천식의 일반적 특성

 (1) 역학적 특성

직업성 천식이란 작업환경에서 분진, 가스, 증기, 흄 등이 노출되어 생기는 기도의 협착이라 할 

수 있다. 영국의 산업재해자문회의(Industrial Injuries Advisory Council)에서는 작업장의 감작물질

에 일정기간의 무증상기를 거친 후 발생되는 호흡기 증상으로 정의하고 있다.

직업성 천식을 일으키는 원인물질로는 현재 약 200개 이상이 지목되고 있다. 직업성 천식의 유병율

은 프랑스는 천식환자의 2%, 일본은 15%, 미국의 경우는 직업성 천식과 직업에 의한 악화된 천식을 

모두 포함하는 경우 전체 천식의 15%정도로 추정하고 있다. 1990년 미시간병원에서 94명의 천식환자

중 3%가 직업성 천식의 기준에 합당하였고, 12-25%가 직업성 천식의 가능성이 있는 것으로 조사되어 

천식환자의 3-20%가 직업성 천식일 것으로 추정하고 있다. 일반적으로 고분자물질(high-molecular 

weight agents)에 의한 직업성 천식의 유병율은 2-5%, 저분자물질(low-molecular weight agents)에 

의한 천식의 유병율은 5-10%의 범위를 보이는 것으로 알려져 있다. 또 직업에 따라서도 그 발생율이 

다르게 보고되고 있는데 실험동물 취급자는 20-30%, 제약회사 근무자(psyllium processing workers)

는 3.6%, 제빵공은 7-9%에서 디이소시아네이트 취급자는 5%, 미삼나무 취급근로자 5%, acid 

anhydride 취급자의 20%에서 천식이 보고되었고 백금 취급자중 20-50%가 백금에 감작되어 있다고 

보고되었다. 국내의 조사에 의하면 2년간 천식 신환 중 3.1%가 직업성 천식이었으며, TDI 취급자 중

에는 13%, 또 근로자 140명중 3명이 천식환자이었다고 보고하였다.

직업성 천식에 관한 대부분의 역학적인 연구는 단면연구로 유병율을 제시하였다. 이러한 접근법의 주

요한 단점은 건강근로자 영향(healthy worker effect)에 의해 편위될 수 있다. 즉 진폐증과는 달리 천

식의 증상을 호소하는 근로자는 일상생활에서 매우 불편을 느끼고 심지어는 생명에 위협을 받을 수도 

있기 때문에 조사가 수행되는 시점에서 이미 작업장을 떠났을 가능성이 있다는 점에 유의하여야 한다.

(2) 임상경과

1) 병리기전

알러젠(allergen)에 의해 감작화(sensitization)되어 나타나는 천식과 자극물질(irritant)에 의해 감

작화되지 않고 나타나는 천식 두 가지로 분류할 수 있는데, 현재까지 알려진 작용기전은 감작화된 

알러젠에 의한 기도반응으로서, 기도염증 및 기도폐쇄, 기도의 과민반응 등이 알려져 있다.

감작화된 알러젠에 의한 작용기전은 주로 1000 Dalton 이상의 고분자량물질(high-molecular 

weight compounds)이 잘 알려져 있으며, 저분자량물질(low-molecular weight compounds)의 경

우는 작용기전이 잘 알려져 있지 않다.

일단 알러젠이나 자극물질에 의해서 대식세포, 비만세포, 임파구 등의 세포가 활성화되어 여러 가

지 염증 매개물질과 사이토킨(cytokine, IL-3, IL-4, IL-5) 등을 분비하여 호산구나 호중구의 침윤

을 유도하게 된다. 여기서 또한 각종의 사이토킨과 매개물질 등을 분비하여 기도부종과 상피세포의 

투과성 증가, 점액질의 분비 증가 뿐 아니라 혈관의 투과성도 증가시켜 기도의 염증반응을 일으키

며, 기도의 폐쇄 및 과민반응이 나타나 천식을 유발하게 된다.
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고분자량알러젠에 의해 유발된 천식은 일단 과거에 알러젠에 감작화된 사람이 특정 알러젠을 흡입

하여 기도의 비만세포나 대식세포와 접촉하게 되면, 이 세포표면의 특정 항체(주로 IgE)와 면역반응

에 의해 이러한 일련의 과정이 증폭되어 결국 기도의 염증반응을 초래한다. 비만세포로부터 염증 매

개물질이 분비되고 임파구의 활성화와 호산구의 유도 등에 의해 여러 종류의 사이토킨이 분비되어 

기도의 상피세포와 염증세포를 자극하며 또한 상피세포의 손상을 일으킨다.

자극물질에 의해 유도된 천식의 경우는 작용기전은 잘 알려져 있지 않지만, C-섬유(C-fiber)의 

자극에 의한 축색반사(axonal reflex)가 기도의 염증반응과 관련이 있는 것으로 생각된다. 어떠한 

경우에서든지 천식환자에게서 기도폐쇄의 정도가 질환의 심각성을 나타내는 척도가 된다. 경증의 천

식의 경우 급성으로 진행되는 동안 기도폐쇄는 없더라도 비특이적인 기도과민반응은 나타나기 쉽다. 

중증 천식의 경우, 기도의 과민반응은 점차 심해지며 천식발작 사이에 기도폐쇄가 있다. 

작업장 노출에 기인한 다른 종류의 기도폐쇄의 경우 반사성 기관지수축(reflea bronchoconstriction)

과 약리학적 기관지수축(pharmacologic bronchoconstriction)의 두 가지 작용기전으로 설명할 수 있

다. 반사성 기관지수축의 경우 찬공기나 분진, 미스트, 증기, 흄에 의해 기도내의 신경세포 수용체가 자

극을 받아 나타나는데 이 반응에서는 면역반응이 관여하지 않으므로 기도의 염증반응은 나타나지 않는

다. 대부분의 경우, 환자는 이전에 비적업성 천식과 비특이적 기도 과민반응의 과거력을 가지고 있으

며, 이로 인해 작업에 의해 악화된 천식이 나타난다. 약리학적 기관지수축의 경우는 면 분진의 경우와 

같이 직접적으로 매개물질의 분비를 자극함으로써 기도협착을 가져오는 경우와 무기인제와 같이 자율신

경계에 직접적인 영향을 나타내어 기도협착을 나타내는 경우가 있다.

 2) 건강장해

기침, 호흡곤란, 흉부압박감, 천명, 폐쇄성 환기장해 유형의 폐 기능검사 이상 등이 임상상으로 나

타날 수 있다. 흉부 증상은 비정형적이며, 기침을 호소하는 경우가 흔하며 천식으로 진단되기 전까

지 원인불명의 기관지염으로 치료를 받게 된다. 증상의 초기에는 주말이나 휴일에 증상의 호전을 경

험하나 진행되면 단기간 작업을 떠나있더라도 증상의 지속되므로, 직업성 천식을 진단하는데 주말과 

휴가동안의 증세 호전유무는 충분한 진단적 가치를 갖는 것은 아니다. 

다른 질병과 마찬가지로 증상설문은 민감한 방법이나 특이적인 진단법은 아니다. 162명을 대상으

로 한 전향적인 연구에서 최종진단명과 비교할 때, 양성예측도는 63%, 음성예측도는 83%로 조사된 

바 있다. 흉부방사선 검사상 특이소견이 없는 경우가 대부분이다. 즉각적인 과민반응에서는 노출 후 

수분 내에 나타나며 노출이 사라진 후 2시간정도 후에 회복된다. 지연과민반응의 경우 증상은 첫 번

째 노출 후 수 시간 후에 시작되는데 교대 후나 야간에 나타나는 경우가 자주 있고 회복되는 데는 

보통 24시간이상이 걸린다.

노출과 건강영향의 관련성은 자극물질의 경우 공기 중 농도와 호흡기 장해와는 유의한 상관관계가 

있지만, 감작물질의 경우 이러한 상관관계는 없다.

 진단은 다음의 검사방법이 유용하다.

 - 의심되는 알러젠을 이용한 피부 단자시험(skin prick test)

 - 혈청학적 검사로 특정물질에 대한 특이 IgE 항체 검사

 - 기관지 유발검사(bronchial provocation test)

 - 무증상의 근로자를 작업장에 다시 노출시켜 보는 방법
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지금까지 저분자량물질에 의한 천식발생의 정확한 기전은 밝혀지지 않았지만, 일정기간 잠재기를 

거치는 직업성 천식은 면역학적 감작을 통해 매개되는 것으로 알려지고 있다. 고분자량물질에 의한 

직업성 천식의 기전은 IgE 의존성이며, 피부검사나 특이성 IgE 검사를 시행할 수 있다.  고분자량물

질에 대한 피부검사와 특이성 IgE 검사상 양성을 보이는 경우 직업성 천식일 가능성이 약 80%로 매

우 높다. 일반적인 천식과 마찬가지로 검사상 양성이라는 것은 감작상태를 의미하지 반드시 질병의 

존재를 의미하는 것은 아니다.  저분자량물질의 경우(예, 이소시아네이트)에는 IgE나 IgG 의존성 기

전은 일관성 있게 나타나지는 않는다. 이러한 물질들은 합텐 매개성으로 감작을 일으킬 수 있다. 

비록 특이항체의 존재가 직업성 천식을 확진하지는 못하지만, 고분자량물질에 노출된 근로자에서 

피부반응이 음성으로 나오는 경우 실제적으로 이 물질에 의한 직업성 천식의 가능성을 배제할 수 있

으며, 천식증상이 없으면서 특이항체 양성인 경우는 이후 직업성 천식의 발생여부에 대한 면밀한 관

찰이 권장된다.

생리학적 평가로는 기관지확장제의 흡입 후 가역성을 보이거나 기도폐쇄가 없는 경우 기도의 과민

성 증가를 확인함으로서 직업성 천식을 진단할 수 있다. 작업 전, 후의 1초량(FEV1) 측정은 직업성 

천식을 조사하는데 민감도와 특이도가 높은 검사는 아니다. 연속적인 최대호기유속(serial PEFR)을 

측정하는 것이 직업성 천식을 조사, 평가하는데 제안된다. PEFR의 민감도와 특이도는 흡입부하검사

를 기준(gold standard)으로 하였을 때 72%, 89%였다. PEFR의 기록은 4-6회/일 시행하는 것이 바

람직하며, 환자의 협조와 정직성, 판독자의 전문성을 요한다. PEFR과 1초량(FEV1)을 동시에 측정하

는 경우 PEFR을 단독으로 시행하였을 때보다 민감도와 특이도가 더 증가한다.

감작물질로 알려진 물질이 사용되는 사업장에 채용 전에는 반드시 메타콜린 반응검사를 실시하여

야 한다. 메타콜린에 의한 반응성이 증가된 경우, 반응성 증가가 천식의 선행 요인은 아니므로 해당 

작업에 종사하지 못하게 해서는 안 되며, 작업 중 혹은 천식을 의심하게 하는 호흡기 증상을 호소하

는 경우 연속적인 메타콜린(또는 히스타민)에 대한 반응성 검사를 실시, 평가하여야 한다. 만약 감작

물질 존재 하에 충분한 기간(2주 이상)동안 노출되었는데도 기관지 과민반응이 나타나지 않는다면 

직업성 천식을 사실상 배제할 수 있다. 채용 시 기관지 반응보다 유의하게 기관지 반응성이 증가하

는 경우에는 직업성 천식의 가능성이 높으며 PEFR 또는 흡입검사 등의 단계적인 검사가 필요하다. 

비특이적 기관지 반응검사는 특이적 기관지 반응검사에  앞서 시행되어야 한다. 천식유발 검사 시 

기관지의 반응성 뿐 아니라 기관지의 직경에도 영향을 미친다. 기관지 직경의 변화보다는 기관지의 

반응성의 증가를 관찰하는 것이 더 민감한 방법이며, 기관지 반응성의 증가만으로도 직업성 천식을 

진단할 수 있다.

다른 질환과의 감별점은 우선 기관지 천식과 다른 일시적인 호흡곤란(호흡기성 또는 순환기성)과 

구분하는 것이다. 다음으로는 직업성 천식의 원인물질을 확인하는 것이다. 천식과 비슷한 증상을 호

소하는 근로자에 대해서는 첫째, 매우 다양한 직업성 노출물질이 천식을 일으키며, 둘째, 아토피성 

근로자에 있어서 외부요인이 즉시 발견되지 않을 때 직업성에 기인한 가능성을 고려해야 한다. 셋

째, 지연과민반응의 가능성을 항상 고려해야 한다.

아토피성 환자나 기도에 만성적으로 염증질환이 있는 자에서 직업성 천식의 감수성이 높으므로 작

업 배치 전에 이를 고려하여야 한다. 흡연은 plicatic acid나 미삼나무에 의한 직업성 천식의 선행요

인은 아니나 백금(platiun salt)을 취급하는 근로자에서는 위험요인이다. 고분자량물질에 대한 흡연

의 영향은 분명치 않다. 천식은 저분자량물질에 의한 직업성 천식의 선행요인은 아닌 것 같다. 

대부분의 연구에서 총 노출기간, 증상발현 후 노출기간, 진단시점에서 증상의 심각도 등이 예후의 

주요 결정인자로 알려져 있다. 대부분의 경우 더 이상의 노출이 제거되면 천식증상은 없어진다. 그
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러나 어떤 환자의 경우는 원인물질과의 접촉이 더 이상 없어도 지속적으로 증상이 나타나는 경우도 

있다. 이러한 경우는 특이한 항원에 대한 지속적인 접촉이 있거나 비특이적 자극반응, 또는 다른 비

직업성 알레르기 유발물질과의 교차반응을 의심해 봐야 한다.

일단 직업성 천식으로 확인된 근로자는 노출과 관련된 작업에서 제외시켜야 한다. 탈감작화

(desensitization)의 경우는 기대하기 어렵다. 통상적인 보호구를 착용하고 작업을 하더라도 위험도

를 감소시키지는 못하며, 보다 높은 효율의 보호구를 착용하더라도 천식의 악화를 방지할 수 있는지 

여부에 대해서는 알려져 있지 않다. 작업환경에서 분진의 농도를 낮추는 기계적인 장치와 안전한 대

체물질의 개발이 필요하다.

2. 직업성 천식을 일으키는 업무 또는 공정

- 식료품 생산 및 가공업체

- 동물사육업

- 염색 등의 가공업, 제약회사

- 곡물 취급업자(가축사료 취급업자, 제분업자, 제빵업자)

- 진드기에 노출될 수 있는 곡물 저장업자

- 차(tea)를 체로 치거나 포장하는 작업에 종사하는 자

- 목재업이나 가구업 종사자

- 인쇄업자

- 실험동물을 다루는 자

- 세제효소 생산업 종사자

- 백금(드물게 니켈, 크롬) 정련업자

- 화학 및 제약회사 종사자

- 이소시아네이트를 사용하는 폴리우레탄 제조업자

- 엔지니어, 화학공업, 건설업(절연작업, 도장작업 종사자)

- PVC 흄에 노출될 수 있는 고기포장업자

- 보건관련 직업(health personnel)
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피부장해물질을 다루는 업무

수시건강진단이 필요한 유해업무-2

1. 직업성 피부질환의 일반적 특성

(1) 유소견 현황

특수건강진단을 통한 직업성 피부질환 유소견자 발생보고의 최근 추이를 살펴보면 1995년 전체 직

업병 유소견자 3,320건 중 8건(0.24 %), 96년 2,978건 중 14건(0.47 %)으로 통계상으로는 계속해서 

극히 미미한 유병율을 보이고 있다(노동부 통계자료). 그러나 실제 직업성 피부질환의 발생수준은 매

우 높은 것으로 조사되고 있다. 직업성 피부질환은 대부분의 경우 호전과 악화를 반복하며, 일과성이

고 가역적인 경우도 흔하기 때문에 실제 상당히 많은 직업성 피부질환이 보고되지 못하고 있다.

(2) 직업성 피부질환 일반

직업성 피부질환은 화학적, 생물학적, 물리적 요인들에 의한 직접적인 작용과 감작에 의한 알레르

기 작용에 의한 것으로 구분할 수 있다. 여러 요인들의 공동작용에 의해서만 나타나는 (예를 들어 

기계적 요인, 화학적 요인, 물리적 요인의 결합에 의한) 피부질환들도 흔하다. 실내 기후, 습도, 보

호복 착용, 고무장갑 착용, 고무장화 착용 등도 그 요인에 해당된다는 것을 고려해야 한다. 

직업성 피부질환은 크게 급성ㆍ만성 접촉피부염(습진의 일종), 모낭염 및 여드름양 발진, 색소이

상, 궤양, 종양 등의 형태로 구분하여 볼 수 있다. 직업성 피부질환의 대부분을 차지하는 직업성 접

촉피부염(contact dermatitis)은 원발성 접촉피부염(irritant contact dermatitis)과 알레르기성 접

촉 피부염(allergic contact dermatitis)으로 구분되며, 양자가 혼합된 형태가 가장 흔하다. 

그 외 원인에 따라 구분해 볼 때 다음과 같은 피부질환도 나타난다. 광유, 타르, 방향족 탄화수소의 

염소유도체에 의한 여드름, 피부진균증, 박테리아에 의한 중복감염, 바이러스성 피부염(우두, 일부 조

류병), 베릴륨, 아닐린, 석면등과 같은 독성물질의 영향에 의한 피부질환, 반복되는 물리적인 자극이나 

비소 등에 의한 과각화증, 자외선이나 방사선과 같은 유해광선에 의한 자극현상도 나타난다.

(3) 직업성 피부질환의 요인

피부질환은 크게 나누어 화학적요인, 물리적요인, 생물학적 요인에 의해 발생한다.

피부질환을 일으키는 인자들이 무수히 많은 관계로 개개 인자에 관한 그 물리ㆍ화학적 특성에 대

한 서술은 생략하기로 한다. 해당인자들에 대한 각 ‘유해요인의 개요’ 참조 바람.

1) 화학적 요인

- 금속, 금속류와 그 화합물: 니켈, 코발트, 수은, 바나듐, 비소, 베릴륨, 크롬 6가 화합물 

- 알칼리: 시멘트, 세정제, 세척제, 산화제, 탈색제

- 수용성 윤활제, 지용성 윤활제

- 유기용제, 유기염소 유도체, 테르펜과 테레빈유, 알칼리 복합유도체(p-methyliso propyl benzol)

와 그 대체 물질들

- 포름알데하이드, 헥사메칠렌테트라민, 페놀수지ㆍ스티롤수지ㆍ에폭시수지의 원료나 중간생성물, 

프라스틱 제조과정의 원료, 중간생성물, 첨가물, 보충물
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- 방향족 탄화수소의 유도체들(할로겐유도체, 니트로유도체, 클로로니트로유도체, 아미노유도체, 

하이드록시유도체, 설폰유도체)

- 합성 염료

- 특정 약물: 페노티아진 유도체(예: chloropromacin)과 항생제(streptomycin, chlorampheni col, 

penicillin, neomycin)

- 고무제조 첨가제(예: 테트라메칠티우램다이설파이드, 디티오카바메이트)

- 살충제 성분인 유기 인-, 비소-, 수은-, 황유도체 및 유기 염소유도체

- 바닐라, 이국적인 나무류, 퀴닌, 꽃봉오리 등에 포함된 특정 식물성 물질

2) 물리적 요인

- 금속조각, 유리조각(파편), 유리섬유, 석면, 동물털, 머리카락 등

- 자외선, 고온, 저온, 방사선

3) 생물학적 요인

- 박테리아, 바이러스, 진균 

- 기생충, 곤충

4) 피부발암 유해요인 

- 비소와 그 화합물 

- 자외선

- 방사선 

- 기계적 자극 및 열 자극(화상)

- 타르, 타르유, 피치, 생파라핀, 안트라진, 지랍, 아스팔트, 광석유, 절삭유, 실린더유 등

5) 직업성 피부질환을 일으키는 간접적인 유해요인

- 인종

- 아토피성 체질

- 발한이상증, 다한증, 지루성 피부질환, 피지배출이상증, 말단청색증, 색소이상증, 비직업성 접촉 

피부염, 백반증, 어린선, 말단 피부 포르피린증 등의 피부질환이 있는 자 

- 여드름이 심한 사람

- 고온 다습한 작업환경, 한랭 건조한 작업환경

- 개인위생

(4) 직업성 피부질환의 건강장해

피부질환의 임상증상과 그 진행은 유해요인의 종류, 양, 노출기간 그리고 개개인의 반응에 따라 

다양하게 나타난다. 

1) 급성ㆍ만성 접촉피부염 : 직업성 피부질환으로 가장 흔히 나타나는 것이 접촉피부염이며 이는 

습진의 일종이다. 접촉피부염은 유해인자들과 직접 접촉되는 신체부위 예를 들어 손등 같은 곳

에 가장 많이 생기며, 그 유해인자들에 더 이상 노출되지 않는 경우에는 증상이 호전되고, 다

시 접촉하게 되면 재발한다. 급성기에는 홍반, 부종, 수포형성 및 진물, 가피 등이 나타나며, 

만성기에는 피부가 두꺼워지며 인설, 색소침착 등이 발생한다. 
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2) 원발성 접촉피부염 : 급성 원발성 접촉피부염은 직접적으로 원인물질에 의해 표피에 내성결핍반

응을 일으킨다. 이때 피부 과민반응은 나타나지 않는다. 만성 원발성 접촉피부염은 여러인자들

의 가중효과(summation effect)에 의해 표피에 내성결핍반응을 일으킨다(표 1 참조).

3) 알레르기성 접촉피부염 : 원인물질의 국소적 자극이나 알레르기성 반응으로 오랜기간 동안의 감

작기간을 거치며 체내에 특정물질에 대한 항체가 형성된다. 항체 형성후 다시 알레르겐이 체내

에 침입하면 알레르기반응 Typ-IV의 항원-항체반응을 일으킨다(드물게 알레르기반응 Typ-I). 

처음에는 어떤 특정인자(monovalent)에 대한 과민성반응을 보이다가 나중에는 점차로 여러 가

지 복합적 인자(polyvalent)에 대한 과민성 반응을 나타낸다(표 1 참조). 

4) 광과민증 : 광과민증은 광독성 피부염과 광알레르기성 피부염으로 나눌 수 있다. 원발성 접촉피

부염과 알레르기성 접촉피부염과 동일한 범주에 속하나 단지 광선이 추가로 작용하여야 피부염

을 일으키는 것이 다른 점이다. 원인물질로는 자외선, 할로겐화 화합물, 색소, 콜타르, 피치, 

살균제, 항진균제, 일광차단제, 슬폰아미드, 페노티아진, 테트라사이클린 등이 있다.   

5) 모낭염과 여드름양(acne) 발진 : 모낭을 자극하여 털 주위에 염증을 일으키게 되면, 여드름, 모

낭염, 좌창 등의 형태로 나타난다. 직업성 여드름의 원인은 주로 타르, 금속업에서 많이 사용하

는 절삭유와 같은 산업용 기름 종류 그리고 할로겐화 유기화합물 등 이다. 청소년 여드름에 비

해 병변부위가 주로 옷으로 덮이지 않아 노출되는 부위이고, 기름과 같은 유해요인이 옷에 젖

어 드는 부위 등에도 가끔 생긴다. 염소좌창(chloracne)은 피지선이 막혀서 결절형성, 화농성 

변화를 일으킨다. 염소좌창을 일으키는 유기 할로겐유도체들은 간세포, 신경계(예: 다발성 신경

염)의 장해를 동반하기도 한다.

6) 색소이상증 : 피부색소의 이상변색, 멜라닌 색소의 증가 또는 감소로 인한 색소침착과 탈색으로 구

분된다. 색소침착은 타르, 기름류, 식물, 태양광선 및 외상과 관련이 깊으며, 색소감소 내지 탈색은 

화상, 만성피부염 또는 하이드로 퀴논의 모노 벤질에테르, 석유화합물 등에의 노출과 관련이 깊다.

7) 피부궤양 : 피부점막에 손상을 받으면 홍반, 수포, 농포가 생기며 이어서 궤양이 생긴다. 궤양

을 일으킨다고 알려진 물질중 대표적인 것이 크롬이며, 베릴륨, 니켈, 비소, 산화 칼슘, 비산 

칼슘 등에 의해서도 발생한다. 그 외 외상, 화학열상, 피부감염에 의해 발생할 수 있다.

8) 피부종양 : 화학물질이나 유해광선에 의한 피부종양은 일반적으로 장기간의 노출에 의해 발생한다. 

노출시간과 잠복기가 비교적 짧은 물질로는 비소(0.5/ 3 년), 방사선(-/ 10 년), 타르ㆍ피치(3/ 4 

년) 등을 들 수 있다. 기계적 자극, 열에 의한 자극(화상)에 의해서는 장기간의 잠복기를 거치기도 

하고 때로는 단 한 번의 사고를 통해서도 종양이 생길 수도 있다. 특히 열분해산물과 자외선의 영

향을 함께 받는 경우 발암작용에 복합적인 상승효과를 낸다고 알려져 있다. 피부암이 생기는 위치

는 대부분의 경우 유해요인에 노출되는 부위 및 접촉되는 부위와 일치하며, 몸 전체에 뒤집어쓰는 

분진의 경우에는 주로 피부의 주름잡힌 곳, 깊게 파인 부위, 반흔 부위 등에 종양이 생긴다.

대부분의 피부종양은 전구증상(prodromal symptom)을 나타내므로 피부종양을 사전에 예방하기 

위해서는 아래의 초기증후들을 항상 유의해야 한다. 
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전구증상 원인 물질
∙ 홍반

∙ 방사성 피부염(radiodermatitis) 방사선

∙ 궤양 방사선

∙ 피부위축(atrophia) 방사선

∙ 먼지각인

∙ 타기관의 종양

∙ 흑피증(melanosis) 비소와 그 화합물

∙ 각화증(keratosis) 열분해산물, 자외선

∙ 탈색(dyspigmentation) 자외선

∙ 농부피부(farmer's skin) 자외선

∙ 변지(tyloma), 반흔(scar) 기계적 자극, 열 자극(화상)

비교적 자주 나타나는 직업성 피부암은 아래와 같다.

∙ 열분해산물: bowenoid carcinoma, M. bowen, 기저세포암(basalioma), 

각화종(keratoma), 편평세포상피종(squamous cell carcinoma) 

∙ 비소와 그 화합물: 각화종, 기저세포암, M. bowen, bowenoid carcinoma, 

편평세포상피종

∙ 자외선: 기저세포암, 편평세포상피종, 흑색종(melanoma)

비소의 경우 혈행성(hematogenic)과 전신성 영향이 추정되며, 구강을 통해 비소가 섭취된 경우 

파종성 기저세포암(disseminated basalioma)이 생길 수도 있다.

피부종양의 위험요인(risk factor)으로는 직업성 유해요인 외에 만성 정맥부전증, 색소반점, 선천

성면역결핍, 자가면역질환, 만성 감염과 같은 개인의 소인을 들 수 있다.

직업성 피부질환 감별진단 

비직업성 원인에 의한 피부질환과의 감별이 중요

2. 직업성 피부질환을 일으키는 업무 및 공정

∙ 가죽가공업, 모피가공업 근로자 ∙ 건설 ․ 건축업 근로자 

∙ 고무생산 및 가공업 근로자 ∙ 광산 근로자

∙ 금속가공 및 금속제련 근로자 ∙ 농림, 산림업 근로자

∙ 도장공, 페인트공 ∙ 도축업, 정육업 근로자

∙ 목재업 근로자 ∙ 미용사, 화장사 

∙ 미장작업자 ∙ 보건의료계 근로자

∙ 사무실 근로자 ∙ 사진업계 근로자

∙ 섬유제조 및 섬유가공업근로자 ∙ 수산업

∙ 식물취급업무 ∙ 양조업 근로자

∙ 요식업 근로자 ∙ 인쇄업, 제본업 근로자

∙ 전기도금작업 ∙ 제빵 및 제과업 종사자

∙ 합성수지제조업 ∙ 화학산업, 제약업 근로자 등
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(표 1)에 각 해당 작업별로 흔히 직업성 피부질환을 일으키는 원발성 자극물질과 알레르겐을 열거함.

| 표 1 |  직업성 피부질환을 일으키는 원발성 자극물질과 알레르겐

직업군 Irritant Allergen
광부 유류와지방, 석탄분진, 

돌가루, 목재침투제
(방수제, 방화제), 

폴리우레탄, 시멘트

시멘트, 크롬산염, 코발트염, 고무제품(장화, 방진마스크), 목
재보호제, 가죽장갑, 가죽신발, 수지(에폭시 수지), 항진균제

건축업(미장이, 

도배공, 타일공, 

콘크리트기사)

건축자재, 석고회, 

목재침투제(방수제, 

방화제), 석회, 외판용 
목재기름, 유리섬유

중크롬산염(dichromat), 코발트염, 타일접착제, 시멘트접착제, 

고무장갑, 가죽장갑, 목재침투제(방수제, 방화제), 외판용 목
재기름, 수지, 타르와 그 생산물들

페인트공,     

도장공,       

바닥공사자 

세정제, 염료, 접착제, 

테레펜틴, 희석제, 

유기용제(예: 토루엔, 

크실올, 니트로) 

착색제, 중크롬산염(dich romat), 아크릴수지, 에폭시수지, 

염료, 고무함유물(예: 고무장갑), 접착제, 접합제, 코발트, 콜
로포늄(정제수지), 방부제, 합성수지, 라크, 아교, 폴리우레탄, 

테레펜틴, 희석제

전기, 전자업  
근로자

액화제, 응고성액체
합성수지, 유류, 유기용제

주조ㆍ주물용 수지, 고무화학제품, 에폭시수지, 콜로포늄(정
제수지), 접착제, 라크(에나멜), 금속류, 유기용제  

전기도금공 알칼리, 산, 염료, 

유기용제
고무장갑, 니켈, 크롬, 코발트, 수은, 그 외 금속류

금속공,       

차량정비공
냉세정제, 피부세척제, 

유기용제, 유류, 연마수, 

천공유, 절삭유, 석유

천공유, 연마유, 윤활유, 절삭유 등의 혼합물, 유화제, 안료, 

방부제, 안정제, 오염물질, 중크롬산, 니켈, 코발트, 부동액, 

가죽장갑, 고무장갑, 수지, 접착제, 코발트, 탈지제, 유기용
제, 니켈, 테레펜틴, 석유

인쇄업, 제본업
근로자

알칼리, 산, 정화제, 

접착제, 유류, 비누, 

유기용제

아크릴류, 인쇄용 검정잉크, 아닐린염료, 아조염료, 포르말
린, 수지와 접착제(콜로포늄), 라크(에나멜), 아교, 테르펜틴, 

고무제품(장갑)

고무공장 
근로자

활석분, 기름류, 지방, 

유기용제, 세척제
중크롬산염, 코발트, 콜로포늄(정제수지), 유기염료, 페놀-포
름알데히드 수지, 타르, 고무함유물(예: 항산화제, 생고무 탄
화 가속제와 지연제)

합성수지공업 
근로자

접착제, 유기용제, 

산화제, 산
염료, 고무화학제, 경화제, 접착제, 원재료 및 생재료(특히 
저분자 물질), 생산과정에서의 부산물들

화학산업, 

제약업 근로자
무수히 많은 irritant와 allergen에 노출되므로 모두 열거할 수 없고, 세심한 작업장분석
이 요구됨

모피가공공, 

제화공, 제혁공,

가죽공장근로자 

알칼리, 산, 제혁용제, 

접착제, 유기용제
광택제, 탈색제, 중크롬산염, 염료, 제혁용제, 착색제, 포름알
데히드, 살진균제, 그루타릭알데히드, 고무화학제, 접착제, 

수지, 수은, 테레펜틴, 타닌산, 가죽보호제

섬유업계 
근로자, 재단사

착색제, 탈색제, 유기용제, 

방직섬유, 세정제
광택제(포름알데히드, 합성수지, 고무화학제, 중크롬산염), 착
색제, 염료, 얼룩 빼는 물질, 항균물질, 구김살방지제, 금속
류, 그물직물물질, 정제제

제빵 및 제과업
근로자

정화제(detergent), 산, 알칼리,

과즙, 먼지, 밀가루반죽
향료, 조미료, 베이킹파우더, 이스트, 방부제(benzoic acid, sorbic 

acid), 젤리류, 밀가루, 밀가루반죽, 밀가루연화제(benzorylperoxid)

요식업 근로자 세척제, 육류, 생선, 과일, 

야채,  

고무장갑, 니켈, 조미료, 야채, 생선, 감자, 손크림, 음식물(접
촉성 두드러기)

양조업 근로자 소독제, 세척제 소독제, 이스트, 홉, 엿기름

도축업, 정육업
근로자

세척제, 소독제, 염용액, 

육류
조미료, 작업도구의 손잡이(접촉이 반복되는 경우), 동물성 
조직(contact urticaria)

농업･산림업 
근로자

벤진,디젤,세정제,소독제,

유류,지방,유기비료,무기비료
소독제, 염료, 고무함유물(장화와 장갑), 나무보호제, 모판착
색제, 의약품, 유지방, 살충제, 식물, 동물털, 나무송진
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직업군 Irritant Allergen

목재업, 제지업 

근로자

착색제, 목재침투제

(방수제, 방화제; 광독성), 

접착제, 아교, 유기용제, 

광택제, 산, 알칼리

중크롬산염(dichromat), 착색제, 목재, 염료, 고무함유물, 접

착제, 콜로포늄(정제수지), 니켈, 테레펜틴, 광택제, 합성수

지원료

정원사,

꽃 ․ 식물취급

근로자

비료, 살충제 포르말린, 고무제품, 살충제, 식물

사진업계 

근로자

정착액, 현상액, 

환원용제, 산화용제, 

유기용제

중크롬산염, 컬러현상액, 포름알데히드, 고무화학제, 수은

화합물, 하이드라진, 하이드로퀴논

미용사, 화장사 표백제, 파마액, 세제, 

아세톤

향수류, 포름알데히드, 고무장갑, 머리염색약, 샴푸, 니켈도구(가

위등), 콜로포늄(정제수지), 인공수지(헤어크림), persulphate, 

thioglycollic 화합물(파마액), 화장품, 인공손톱(아크릴), 입술연지, 

매니큐어, 매니큐어remover , 연고성분(방부제)

보건ㆍ의료계 

근로자

알코올, 깁스, 손크림, 

소독제, 세정제, 

유기용제, 세제

알칼로이드(예: 아트로핀, 키닌, 모르핀, 스코폴아민), 항생

제, 항균제, 소독제, 고무함유물(고무장갑), 기구(니켈, 코발

트), 조영제, 프라스틱(아크릴), 마취제, 페노티아진, 반창고

(콜로포늄, 페루발잠, 테레펜틴), 연고함유물

치과의사, 

치과기공사

보건의료계근로자참고. 

그외에도아크릴단량체, 

의치재료, 침

보건의료계 근로자 참고. 그 외에도 에폭시수지, 유게놀산

(e㎍enol), 필름현상액,  포름알데히드, 국부마취제, 니켈, 

페루발잠, 의치용 화학물, 수은, 침(saliva)

사무실 근로자 암모니아, 사무기기 

세정제,종이,자외선(복사기)

아닐린염료, 고무제품, 접착제(포름알데히드), 잉크, 먹지, 

볼펜잉크, 사인팬, 인주

출처: Konietzko J, Dupuis H. Handbuch der Arbeitsmedizin. IV-6.2 13-15 
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