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요약 보고서 니켈과 그 화합물(nickel and nickel compounds)

니켈의 직업적 노출과 폐암 발생 간의 관련성은 캐나다(Ontario), 핀란드(Harjavalta), 노르웨이(Kristiansand) 및 영국(Wales, Clydach)의 니켈 

제련소 및 정련 공장 작업자를 대상으로 진행된 코호트 연구를 통해 보고된 바 있으며, 국제보건기구 산하의 국제암연구소는 니켈과 그 화합물을 

인간에게 발암성이 확인된 물질(Group 1)로 분류하고 있습니다.

연구에서의 인체 발암성02

• 식품의약품안전처 : �2.8mg ni/kg bw/day (인체노출안전기준)

• 고용노동부: �1mg/m3 TWA(금속), 0.1mg/m3 TWA(가용성 화합물), 0.2mg/m3 TWA (불용성 화합물), 0.001ppm TWA(니켈카르보닐), 1mg/m3 TWA(황화니켈) 

(화학물질 및 물리적 인자의 노출 기준)

노출 기준03

니켈은 폐암을 일으키는 발암물질로, 일반인에서 니켈의 주요 노출원은 오염된 음식물 섭취입니다. 그 외에도 니켈을 함유한 물건(장신구, 동전 등) 

또는 흙, 물(식수 포함) 등과 접촉함으로써 니켈에 노출될 수 있으므로, 이에 대한 적절한 관리가 필요합니다. 근로자들은 작업 환경에서 니켈에 

노출될 수 있는데, 공기 중의 연기, 흄, 먼지 등을 흡입하거나 제품 제조 시 피부 접촉 등을 통해서 노출될 수 있으므로 개인전용 보호구를 착용하도록 

해야 합니다.

제언05

KEY FINDINGS
• �국제암연구소 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류함(Group 1)

• �일반인은 니켈이 포함된 음식물이나 음용수 섭취, 흡연을 통해 주로 노출됨

• �폐암, 비강 및 부비동 암 등 발생의 위험이 있음

• �직업적 환경의 노출로 근로자들은 먼지, 연무 또는 연기의 흡입 및 니켈 함유 제품과의 피부 접촉을 통해 발생하기 때문에 이러한 발생원에 대해 

적절히 관리하는 것이 중요하며, 니켈과 그 화합물을 취급하는 근로자들은 호흡기, 피부 등의 노출을 방지하기 위하여 개인 전용 호흡용 보호구, 

고글형 보호 안경, 개인 전용 보호의를 착용하도록 해야함

일반인의 니켈 노출은 주로 니켈이 함유된 식품, 식수 등을 통한 경구 노출, 공기 중 니켈의 호흡을 통한 흡입 노출 등을 통해 이루어집니다. 또한 

직업적 환경의 노출로 근로자들은 먼지, 연무 또는 연기의 흡입 및 니켈 함유 제품과의 피부 접촉을 통해 발생하기 때문에 이러한 발생원에 대해 

적절히 관리하는 것이 중요합니다.

노출 저감법04

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기
일반인은 흡연을 통해 

주로 노출되므로 흡연자는 금연하기

니켈과 그 화합물을 취급하는 

근로자는 노출을 방지하기 위하여 

안전 인증을 받은 개인 전용 호흡용 

보호구, 보호 장갑, 고글형 보호 안경, 

개인 전용 보호의 등을 착용하기

니켈과 그 화학물의 보관 장소 등 

밀폐된 작업 장소의 내부는 전체 환기 

장치를 설치하여 음압으로 유지하기

조리용 기구를 구매할 때는 

‘식품용’ 마크가 있거나 단어가 

쓰여있는 기구를 선택하도록 하기 

근로자들은 작업 환경에서 니켈에 노출될 수 있는데, 공기 중의 연기, 흄, 

먼지 등을 흡입하거나 제품 제조 시 피부 접촉 등을 통해서 노출됩니다. 

니켈은 스테인리스강의 제조, 합금 제조, 도금업, 니켈-카드뮴 전지 제조, 

금속도료, 촉매, 동전 제조 등 다양한 산업 현장에서 사용됩니다.

직업적 노출

일반인에서 니켈의 주요 노출원은 오염된 음식물 섭취입니다. 그 외에도 니켈을 함유한 물건(장신구, 동전 등) 또는 흙, 물(식수 포함) 등과 접촉함

으로써 니켈에 노출될 수 있습니다. 조리기구 중에서는 스테인리스 스틸 조리기구(예: 오븐팬, 구이팬 등)에서 식품으로 이행될 가능성도 있는데 

특히 새 팬에서 산성 식품을 조리했을 때 용출량이 늘어나는 것으로 나타났습니다.

일반 인구집단에서의 노출

노출 현황01

오염된 음식물 섭취 니켈을 함유한 물건 스테인리스 스틸 조리기구 사용
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1) �CAS : Chemical Abstract Service Register 

Number, 미국 화학회에서 운영하는 고유 숫자 

식별자로 화학 구조나 조성이 확정된 화학 물질에 

부여된 고유 번호

01

노출 현황

일반인에서 니켈의 주요 노출원은 오염된 음식물 섭취이다. 그 외에도 니켈을 함유한 물건 

(장신구, 동전 등) 또는 흙, 물(식수 포함) 등과 접촉함으로써 니켈에 노출될 수 있다(NTP, 2000 ; 

ATSDR, 2005 ; WHO, 2007). 독일 연방위해평가원(BfR)이 독일에서 가장 많이 소비되는 식품의 

니켈 함량을 검사한 결과 ‘콩류, 견과류, 유지종자 및 향신료’와 ‘커피, 카카오 및 차’ 식품군에서 

약 1.5mg/kg으로 가장 높았으며, 이 중 니켈 함량이 가장 높은 식품은 코코아 분말이고 그다음은 

캐슈너트로 나타났다(Bundesinstitut für Risikobewertung, 2022). 조리기구 중에서는 스테인

리스 스틸 조리기구(예: 오븐팬, 구이팬 등)에서 식품으로 이행될 가능성도 있는데 특히 새 팬에서 

산성 식품을 조리했을 때 용출량이 늘어나는 것으로 나타났다(식품의약품안전처, 2021).

일반

인구 집단에서의 

노출   

근로자들은 작업 환경에서 니켈에 노출될 수 있는데, 공기 중의 연기, 흄, 먼지 등을 흡입하거나 

제품 제조 시 피부 접촉 등을 통해서다. 니켈은 스테인리스강의 제조, 합금 제조, 도금업, 니켈- 

카드뮴 전지 제조, 금속도료, 촉매, 동전 제조 등 다양한 산업 현장에서 사용된다. 스테인리스강은 

주방 용품, 파이프 등 다양한 용도로 사용되며, 그 외 니켈합금은 항공우주산업, 가스터빈 제조 

등에도 사용된다. 니켈은 건식 또는 습식으로 제련 및 정련 공정을 거쳐서 제조될 때 노출될 수 

있으며, 도금 공정에서는 도금조에 황산니켈 및 니켈염화물을 첨가하는 작업과 도금조에서 발생 

하는 미스트로 인해 니켈 또는 그 화합물에 노출될 수 있다. 또한 니켈이 합금된 모재 금속을 

용접하거나, 니켈이 함유된 도장 혹은 방청을 위한 피막 처리나 도금 처리가 되어 있는 것을 

용접할 때 노출될 수 있으며, 스테인리스 및 니켈합금 등의 금속을 연마하는 과정에서 금속분진에 

들어 있는 니켈에 노출이 될 수 있다(한국산업안전보건공단, 2019). 니켈에 노출되면 접촉성 

피부염, 알레르기 천식, 만성비염 등의 호흡기 질환, 호산구성 폐렴을 유발하며 전신 질환인 호산

구성 폐렴(호산구라는 백혈구가 증가, 폐 조직에 달라붙어 호흡곤란 등을 일으키는 호흡 질환의 

일종)은 2002년 2월에 국내에서 최초 발견되어 보고되었다(한국산업안전보건공단, 2019).

직업적 노출 

· [CAS1) 번호] 7440-02-0

· �니켈은 단단한 은백색 금속으로 철, 구리, 크롬 및 아연과 같은 금속과 결합하여 

합금을 만들 때 활용함. 니켈 화합물은 니켈 도금, 세라믹 착색, 일부 배터리 제조 및 

화학 반응 속도를 높이는 촉매로 알려진 물질에 사용함.

· �니켈과 그 화합물은 지각에 자연적으로 존재하며 바람에 날리는 먼지, 화산 폭발, 

산불 등과 같은 자연적인 원인과 광산, 제련, 정제, 스테인리스 스틸 및 기타 니켈 

함유 합금 제조, 화석연료 연소, 폐기물 소각 등과 같은 인위적인 활동을 통해 대기로 

배출됨.

· �IARC(국제암연구소) 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류함

(Group 1).

· �일반인은 니켈이 포함된 음식물이나 음용수 섭취와 흡연을 통해 주로 노출됨.

Nickel and
Nickel Compounds

니켈과
그 화합물

주요 니켈 화합물의 종류

물질명 CAS 번호 동의어 화학식

Nickel 7440-02-0 C.I. 77775; Nickel element Ni

Nickel acetate 373-02-4 
Acetic acid, nickel (2+) salt; nickel (II) 
acetate; nickel (2+) acetate; nickel 
diacetate; nickelous acetate

Ni(CH3CO2)2

Nickel carbonate 3333-67-3

Carbonic acid, nickel (2+) salt (1:1); nickel 
carbonate (1:1); nickel (II) carbonate; 
nickel (2+) carbonate; nickel carbonate 
(NiCO3); nickel (2+) carbonate (NiCO3); 
nickel monocarbonate; nickelous 
carbonate

NiCO3

Nickel chloride 7718-54-9

Nickel (II) chloride; nickel (2+) chloride; 
nickel chloride (NiCl2); nickel dichloride; 
nickel dichloride (NiCl2); nickelous 
chloride

NiCl2

Nickel monoxide
1313-99-1

11099-02-8

Black nickel oxide; green nickel oxide; 
mononickel oxide; nickel monooxide; 
nickelous oxide; nickel oxide (NiO); nickel 
(II) oxide; nickel (2+) oxide

NiO

Nickel subsulfide

12035-72-2 
Nickel sesquisulfide; nickel subsulfide
(Ni3S2); nickel sulfide (Ni3S2); trinickel
disulfide

Ni3S2

12035-71-1
Heazlewoodite (Ni3S2); 
Khizlevudite

Nickel sulfate 7786-81-4

Nickel monosulfate; nickelous sulfate; 
nickel sulfate (1:1); nickel (II) sulfate; 
nickel (2+) sulfate; nickel (2+) sulfate (1:1); 
nickel sulfate (NiSO4); sulfuric acid, nickel 
(2+) salt (1:1)

NiSO4

니켈과 그 화합물 • 76 • 발암요인 보고서



02

발암성
IARC(국제암연구소)

USEPA(미국 환경청)

NTP(미국 국립 독성 프로그램)

Group 1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Group A(인간에게 발암성이 확인된 물질) - 

황화니켈 및 니켈 정제 공장 분진

K(인간에게 발암성이 있는 것으로 알려진 물질)

구분 분류

EU ECHA(유럽 화학물질청)

NITE(일본 국립기술평가원)

ACGIH(미국 산업위생전문가협의회)

Category 1A(인간에 대한 잠재적 발암성이 알려진 물질)

Category 1A(인간에게 암을 일으키는 것으로 알려진 물질)

A1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

02  비강 및 부비동암

비강암 위험 증가는 캐나다, 노르웨이(Kristiansand) 및 영국(Clydach)의 코호트 연구에서 니켈 

매트 및 니켈-구리 매트의 고온 산화(침출, 소성, 소결) 중 노출과 관련이 있는 것으로 밝혀졌다.

Andersen et al. (1996)은 가용성 니켈과 산화니켈에 대한 누적 노출과 비강암 발생 위험 사이의 

용량-반응 관계를 보고하였다. 가용성 니켈 화합물에 대한 누적 노출 그룹에서 위험성이 가장 

높았다(표준화발생비(SIR) 81.7; 95% CI 45-135). 산화니켈에 가장 많이 노출된 작업자의 SIR은 

36.6(95% CI 19.5-62.5)이었다.

Anttila et al. (1998)은 주로 가용성 니켈 염에 노출된 핀란드 Harjavalta 정련 공장 작업자들 

사이에서 비강암의 위험이 증가한 것을 발견했다. 최초 노출 후 20년 이상 노출된 사례 2건에 

대해 SIR 값은 67.1(95% CI 8.12-242)이었다. 같은 코호트 연구에서도 비강암의 위해성은 노출된 

모든 작업자 대상에서 Anttila 등의 추적 연구 결과와 유사했다(Pavela et al., 2017),. 869명의 

스웨덴 Ni-Cd 배터리 공장 작업자의 코호트 연구에서도 3건의 비강암 사례가 관찰되었으며, SIR은 

832(95% CI 172-2430)였다(Järup et al., 1998).

영국 South Wales의 Clydach에 있는 니켈 정련 공장 작업자를 대상으로 진행된 코호트 연구에서

도 비강암 위험이 증가한 것으로 보고되었다(Easton et al., 1992; Sorahan and Williams 2005; 

Grimsrud and Peto 2006). Easton et al. (1992)은 1935년 이전에 고용된 남성의 사망률과 노출 

자료를 최초 노출 시 연령에 맞춰 통계 모델을 보정한 결과, 가용성 니켈의 노출이 비강암 발생 

위험에 대한 유일한 중요한 인자라는 것을 확인하였다. Grimsrud and Peto (2006)에 따르면 

초기 20년 동안(1902년∼1919년) 근무한 작업자의 비강암으로 인한 실제 사망자 수는 기대 

사망자 수보다 376배 높게 나타났다. 또한 공정 변경으로 인해 노출량이 감소된 1930년 또는 

1953년 이후에도 고용된 작업자들의 비강암으로 인한 실제 사망자 수는 기대 사망자 수보다 

약 10배 높은 것으로 관찰되었다. 

03  기타 암

폐 또는 비강 이외 협 측강(ICNCM, 1990), 위(Anttila et al., 1998, Pang et al., 1996), 결장(Arena 

et al., 1998) 등의 부위에서도 암에 대한 위험이 클 수 있다는 일부 보고가 있으나, 니켈 화합물 

노출에 관한 역학 연구들에서는 데이터의 일관성이 확인되지 않고 있다(IARC 2012). IARC 평가 

이후 온타리오 니켈 정련 코호트(Seilkop et al., 2016)에 대하여 후두암으로 인한 사망률 증가가 

없다는 초기 관찰을 업데이트하여 발표하였다. 또한 혈청 니켈 수치가 유방암과 관련이 있으며, 

니켈 노출은 유방암의 위험 요인일 수 있다는 보고가 있다(Yu M et al, 2017).

01  폐암

니켈의 직업적 노출과 암 발생 간의 관련성은 캐나다(Ontario), 핀란드(Harjavalta), 노르웨이 

(Kristiansand) 및 영국(Wales, Clydach)의 니켈 제련소 및 정련 공장 작업자를 대상으로 진행된 

코호트 연구를 통해  보고된 바 있으며, 니켈과 니켈 화합물은 IARC Group 1로 분류되어 있다

(IARC, 1990; EC, 2008). 

노르웨이 Kristiansand에 위치한 니켈 정련소 작업자를 대상으로 진행된 일련의 코호트 연구에서 

니켈 화합물 노출과 폐암 발생 간의 상관성이 보고되었다. 로스팅, 제련 등과 관련된 부서에서는 

가용성 니켈인 황산니켈에 주로 노출되었으며, 니켈 전기분해 부서 및 이와 연관된 부서에서는 

염화니켈에 노출되었다. 다른 니켈 화합물의 노출 수준에 의한 역학적 분석을 위해 노출 매트릭스를 

구축한 결과, 니켈 화합물 중 가용성 니켈(황산염/염화물)은 전해 및 전해질 정련 작업에서 니켈  

노출(중량 기준)의 80∼85% 이상을 차지하는 반면 산화니켈은 제련 및 로스팅 작업에서 주로 

노출되는 것으로 확인되었다(Grimsrud et al., 2000).

Andersen et al. (1996)은 Kristiansand의 작업자를 대상으로 산화니켈 노출에 대해 보정한 후에도 

가용성 니켈에 대한 노출이 증가할수록 폐암 발생 위험이 증가했다고 보고하였다. 또한 니켈 노출과 

흡연의 상호 작용이 개별 반응보다 더 큰 반응을 일으킨다는 제안도 있었다.

Grimsrud et al. (2002)은 위의 결과를 이용하여 노출 추정치를 보정하고, 암 추적 대상을 확대하여 

후속 연구를 진행하였다. 가용성 니켈, 황화니켈, 산화니켈, 금속 니켈의 폐암 발생 위험에 대한 

역할을 분석한 결과, 가용성 니켈에서만 흡연에 대해 보정 시 노출 5 분위수 증가에 대해 통계적으로 

유의하게 폐암 발생 위험에 대한 변화가 관찰되었다. Grimsrud et al. (2005)은 비소, 석면, 황산 

미스트, 코발트 등 정련소 내에서 다른 발암물질에 노출되는 것과 정련소 외부 작업 중에 발암성 

노출 추정치를 보정한 후에도 가용성 니켈 노출로 인한 폐암 위험의 증가가 지속됨을 보고하였다.

Goodman et al. (2011)의 연구에서 요약했듯이, ICNCM (1990)의 연구 또는 Grimsrud et al. 

(2000)의 연구에서의 노출 추정치에 따라서 Kristiansand에서의 폐암 위험은 전해 작업과 강한 

상관관계를 나타냈다(SMR 3.9; 95% CI 2.6-5.5 (ICNCM, 1990), SMR 5.1; 95% CI 

3.2-7.7(Grimsrud et al., 2000)).

인체발암성

영국의 니켈 정련소에서 여러 니켈 화합물에 대하여 폐암의 위험성을 연구한 결과에서도 가용성 

니켈과 금속성 니켈이 모두 위험 증가에 기여하는 것으로 나타났다(Easton et al., 1992). 또한 

핀란드에서 수행된 연구에서도 니켈 정련 근무자에서 폐암의 위험이 증가하는 것으로 나타났다

(Anttila et al., 1998).

Pesch B et al. (2019)의 연구에서 니켈 노출 후의 폐암 위험에 대해 조사한 결과, 니켈의 높은 

노출로 인한 폐암의 교차비는 1.60(95% CI: 1.21, 2.12)이었으며, 니켈에 대한 노출 기간이 길어질

수록 위험의 추정치가 증가한 것으로 나타났다.

결론적으로, 역학 연구에서 가용성 니켈 화합물의 용량 의존적인 폐암 발생 가능성이 확인되었다.
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02  산화 스트레스

가용성 니켈과 불용성 니켈 처리 시 많은 세포 유형에서 활성 산소종이 증가하였다(Huang et al., 

1993; Salnikow et al., 2000; Chen et al., 2003).

가용성 및 불용성 니켈 화합물로 처리된 세포에서 DNA 단일가닥 절단, DNA-단백질 가교 결합, 

자매 염색체 교환이 발견되었으며, 활성 산소종 증가에 기인하는 것으로 나타났다(Chakrabarti et 

al., 2001; Błasiak et al., 2002; Woźniak & Błasiak, 2002; M’Bemba-Meka et al., 2005, 2007).

래트의 복강 투여한 니켈 아세테이트는 12시간째 간과 신장에서 DNA 손상을 유발하지 않았으나, 

24시간 후 산화적 DNA 손상이 증가했으며, 이 영향은 신장에서 14일 동안 손상이 지속되었다

(Kasprzak et al., 1997).

03  후생적 메커니즘

후생유전적 변화는 DNA 염기서열 자체를 바꾸지 않고도 유전자 발현을 조절하는 다양한 메커

니즘을 통칭한다. 식단, 환경 오염 등 다양한 요인이 후생유전체에 영향을 미치며, 이러한 변화는 

개체뿐만 아니라 후대에까지 전달될 수 있다(Luka Manić, 2022). 

Scanlon et al.(2017)은 다른 많은 환경 발암물질과 달리 니켈은 직접적인 DNA 손상보다는 

세포 내 신호 전달 체계를 변화시키고, 후성유전체를 재구성하여 암 발생을 유도한다고 보고했다.  

특히 니켈에 의한 저산소 상태는 정확한 DNA 복구를 방해하여 종양 성장을 촉진한다. 또한 

수용성과 비수용성 니켈 화합물 모두 유전자 발현 억제를 유발할 수 있다(Costa et al., 2005). 

이 효과는 G12 세포의 형질전환 gpt 유전자의 돌연변이가 아닌 후성유전학적 메커니즘에 의한 

유전자를 침묵시키는 효과를 처음으로 발견하였다(Lee et al., 1995). gpt 유전자는 DNA 메틸 

화에 의해 침묵되었다. 추가 연구에 따르면 니켈로 처리된 세포는 히스톤 아세틸화를 감소시키고  

히스톤 메틸화 패턴을 변경한 것으로 나타났다(Golebiowski & Kasprzak, 2005; Chen et al., 

2006). 니켈은 또한 히스톤의 유비퀴화와 인산화를 유발한다고 보고하였다(Karaczyn et al., 

2006; Ke et al., 2008a , b). 유전자 발현의 영구적인 변화는 발암의 모든 메커니즘에서 중요하다.

03

기타 관련 자료

흡수, 분포,

대사 및 배설

니켈은 호흡을 통해서 빠르게 흡수되고, 위장관을 통해서도 약간 흡수된다. 호흡을 통한 니켈 

화합물 노출은 에어로졸(분진) 형태나 입자에 부착된 형태로 이루어진다. 흡입된 니켈 입자는 

상부 및 하부 호흡기관에 축적되고 이후 다양한 메커니즘에 의해 흡수된다. 100µm 미만의 

공기역학적 직경을 가진 입자는 흡입되어 호흡기에 쌓일 수 있다(Danish EPA, 2008; ATSDR, 

2005). 가용성 니켈 화합물과 니켈카르보닐은 폐 흡수율이 높지만, 물에 잘 녹지 않는 경우, 

폐에서 흡수되지 않고 오랫동안 머무르게 된다. 흡입 노출 후 폐에 축적된 니켈 중 약 20∼35%가 

혈류에 흡수되고 나머지는 식도로 넘어가거나, 가래로 배출되거나, 기도에 잔류한다. 

위장관을 통해 흡수된 니켈의 흡수 속도는 니켈 화합물의 화학적 형태 및 용해도에 따라 결정된다. 

가용성 니켈 화합물은 위장관 혈액을 통해 빠르게 흡수될 수 있다. 섭취된 니켈의 생체이용률은 

1%에서 최대 40%이며 니켈 염의 경구 흡수율은 공복 상태에서 더 높았다(EFSA, 2015).

위장관에서 체내로 흡수된 니켈은 주로 소변으로 배설되고 흡수되지 않은 니켈은 대변을 통해 

배설된다. 기타 모발, 타액, 모유, 땀 및 눈물로도 일부 배설된다(IPCS, 1991; RMOA, 2016).

유전 관련 영향
금속에 의한 암을 예방 및 치료하기 위해서는 금속이 체내에서 어떤 과정을 거쳐 질환을 유발 

하는지 깊이 이해하는 것이 중요하다. 니켈과 그 화합물은 세포 내 산소 공급을 감소시켜 저산소 

환경을 조성하는데, 이는 암 발생의 주요 원인 중 하나다. 또한, DNA 메틸화, 히스톤 변형, 비코딩 

RNA 조절 등 후성유전학적 변화를 유도하여 종양 형성을 촉진하는 것으로 알려져 있다(Yusha 

Zhu et al., 2020). 구체적으로 살펴보면 다음과 같다.

01  유전 독성 및 DNA 손상

니켈 및 그 화합물에 노출된 작업자의 세포에서 DNA 손상 및 염색체 이상을 분석한 결과, 상관

성을 판단하기에는 제한적이었다(EFSA, 2015). 그러나 포유류 세포주 및 동물 모델을 기반으로 

한 유전독성시험에서 황산니켈을 비롯한 가용성 니켈 화합물이 DNA 단일가닥 손상(SSB), DNA 

단백질 가교(DPCL) 및 산화적 DNA 손상을 유도할 수 있음이 보고되었다(EFSA, 2015; Danish 

EPA, 2008). 니켈 화합물에 노출된 효모에서 형질전환(transformation)에 대한 양성반응 결과가  

확인되었으며, 포유류 세포주 기반의 노출 연구에서 니켈이 DNA 단일가닥 손상과 더불어 DNA 

합성 억제, DNA 손상 인지 장애 및 DNA 복구 기전의 억제를 유발할 수 있음이 보고되었다

(NiPERA, 1996).

Chakrabarti et al. (2001)은 아황화니켈에 의한 DNA 단백질 가교의 형성이 활성산소에 의해 

야기됨을 보고하였다. M'Bemba-Meka et al. (2005)의 연구에서도 활성산소 제거제 또는 GSH 

전구체를 인체 혈액 림프구에 전처리하였을 때 염색체 및 핵 염색질 모두에서 니켈에 의해 유도된 

DNA 단일가닥 손상이 현저하게 감소하는 것이 확인되었으며, 이는 니켈 노출이 세포에 산화적 

DNA 손상을 유발함을 시사한다.

Schwerdtle and Hartwig (2006)는 인체 폐 세포주 기반의 연구를 통해, 미립자 니켈 화합물이 

세포 수준보다 생체 내에서 훨씬 더 길게 머무름에 따라 지속적으로 발생하는 DNA 손상 복구 

기전을 억제함으로써 더 높은 발암 가능성에 기여하고 있음을 제시하였다.

동물 실험에서 
나타난 암
(IARC, 2012)

종류 실험결과

마우스(Mouse)

래트(Rat)

불용성 니켈(산화니켈, 아황화니켈)과 가용성 니켈(황산니켈), 니켈금속 분말을 

설치류(래트, 마우스)에 만성적으로 흡입 노출시킨 결과, 폐 염증 발생이 관찰되

었다(NTP 1996a-c; Oller et al., 2008; Ottolenghi et al., 1975; ECHA, 2017a). 

니켈 화합물 중 가장 가용성이 높은 황산니켈의 경우 최대 허용용량(maximum 

tolerated dose, MTD)인 0.1mg Ni/m³(NTP, 1996c)을 포함하여 세 가지 노출농도 

모두 종양을 유도하지 않았으나, 아황화니켈은 동일한 노출수준에서도 종양을 

유도하였다.

이는 황산니켈이 래트 또는 마우스에서 발암성을 갖지 않거나, 폐종양에 대한 

역치를 가지며 최대 허용용량 수준에서 표적 부위로 종양 발생에 필요한 역치를 

초과하는 양의 니켈을 전달할 수 없음을 나타낸다. 다만 황산니켈은 0.1mg Ni/m³ 

(최대 허용용량)에서 폐 및 코에 명확한 염증 효과를 나타냈으며, 고용량에서의 

현저한 염증 반응에 기초하여 NOAEC은 0.03mg Ni/m³로 확인되었다(NTP, 1996c).
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보호 방법 일반인의 니켈 노출은 주로 니켈이 함유된 식품, 식수 등을 통한 경구 노출, 공기 중 니켈의 호흡을 

통한 흡입 노출 등을 통해 이루어진다. 식품의약품안전처 및 서울시보건환경연구원에서 농산물 

및 가공식품의 니켈 오염도를 조사한 결과, 가공식품에서 주로 검출되었다(식품의약품안전처 

2021). 개별 품목별 검출량은 가공식품의 된장, 가공 소금, 고추장과 농산물의 우엉, 무, 당근 등의 

순으로 나타났다. 이 외 노출 요인으로는 화장품 제조 또는 보관 중 포장재로부터 이행되는 경우, 

식품과 직접 접촉하여 사용되는 기구 및 용기·포장 또는 환경오염 등을 통해서도 노출될 수 있다

(식품의약품안전처 2021). 

직업적 환경의 노출로 근로자들은 먼지, 연무 또는 연기의 흡입 및 니켈 함유 제품과의 피부 

접촉을 통해 발생하기 때문에 이러한 발생원에 대해 적절히 관리하는 것이 중요하다. 니켈과 

그 화합물의 보관 장소 등 밀폐된 작업 장소의 내부는 전체 환기 장치를 설치하여 음압으로 유지

한다. 작업 특성상 밀폐실 내부를 음압으로 유지하는 것이 곤란한 경우 또는 개구부 등을 통하여 

니켈과 그 화합물이 누출되는 경우에는 해당 부위에 국소 배기 장치를 설치하여 니켈과 그 화합

물의 발산을 최소화한다. 

니켈과 그 화합물을 취급하는 근로자는 호흡기 노출을 방지하기 위하여 안전 인증을 받은 개인 

전용 호흡용 보호구를 착용한다. 근로자의 피부 노출을 방지하기 위한 보호 장갑은 니켈과 

그 화합물의 피부 부착을 방지할 수 있는 재질로 된 것을 사용한다. 작업 특성상 근로자가 피부 

보호구의 착용이 곤란한 경우에는 피부 보호용 도포제를 사용하고 작업한다. 작업 특성상 니켈과 

그 화합물이 흩날리거나 튀어 눈에 직접 접촉될 우려가 있는 경우에는 근로자의 눈을 보호하기 

위하여 고글형 보호 안경을 착용한다. 니켈과 그 화합물을 취급하는 작업에 종사하는 근로자는 

개인 전용 보호의를 착용하도록 한다(한국산업안전보건공단, 2019).

경구

· �즉시 병원이나 중독정보센터에 연락하고, 의학 

전문가가 활성탄(숯), 달걀흰자 또는 우유 중 하나를 

섭취하도록 권고하는 것을 찾을 것. 

역시 의학 전문가의 권고에 따라 구토를 유도하기 

위하여 토근 시럽이나 한 잔의 소금물을 찾을 것

· �만약 환자에게 경련이  있거나 의식이 없으면, 입으로 

어떤 것도 공급해서는 안 되며, 피해자의 기도를 열어 

주고 머리를 몸보다 낮게 하여 한쪽 옆으로 눕힐 것

· �구토를 유도하지 말 것

· �일반적으로, 의사의 보호를 받아야 함

· �즉시 피해자를 병원으로 수송할 것
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노출 권고치 구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구 
(WHO)

(공기) 
3.8X10-5 (µg/m3)-1 

공기 질 가이드라인 기준

0.02mg/L 식수 가이드라인 기준

미국
산업위생사협회 

(ACGIH)

(금속) 
1.5mg/m3 TWA

TWA(Time-Weighted-Average) : 하루 8시간-

주 5일 근무를 기준으로 노출되었을때 해당 

수준 미만이 안전한 니켈 농도, 이하 TWA

TLV(Threshold Limit Value) : 유해화학물질 

허용 농도

- �근로자를 대상으로 작업장에서의 물리적, 

화학적 노출에 대한 사전 예방적 생체지표를 

제안하고 기준 수치는 제시, 이하 TVL

(가용성 무기 화합물)
0.1mg/m3 TWA

(불용성 무기 화합물)
0.2mg/m3 TWA

(니켈카르보닐) 
0.05ppm TWA

(아황화니켈) 
0.1mg/m3 TWA

미국 국립 직업
안전위생 연구소

(NIOSH)

(금속) 
0.015mg/m3 REL REL(Recommended occupational exposure 

limit, Time-Weighted Average) : 작업 환경 

내 하루 10시간 동안의 공기 중 가중 니켈 

평균 노출 농도

(카르보닐 니켈)
0.001ppm, 

0.007mg/m3 REL

미국 직업안전 
건강관리청

(OSHA)
1mg/m3 TWA,PEL

PEL(Permissible exposure limit) : 

허용 노출 한계. 작업 환경 내 하루 8시간 

동안의 공기 중 니켈 노출 기준

미국 환경청 
(EPA)

0.7mg/L 식수 기준

미국 식품의약국
(FDA)

0.1mg/L 병생수 기준

국내

식품의약품 
안전처

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

TDI, Tolerable Daily Intake; 주간섭취한계량

고용노동부 

(금속) 1mg/m3 TWA

고용노동부 화학물질 및 물리적 인자의 

노출 기준

(가용성 화합물) 
0.1mg/m3 TWA

(불용성 화합물) 
0.2mg/m3 TWA 

니켈카르보닐 
0.001ppm TWA

황화니켈 
1mg/m3 TWA

※ 국내외 전문기관별 니켈의 노출 참고치
· �오염된 옷을 제거하고 격리하는 동안, 즉각 다량의 

물로 노출된 피부를 씻어낼 것

· �모든 노출 부위를 비누와 물로 천천히 씻어낼 것

· �홍반이나 자극이 생기면 즉시 의사에게 연락하고 

환자를 병원에 옮기도록 준비할 것

경피
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산업안전보건법 제104조(유해인자의 분류기준)에 의거하여 고용노동부 장관은 고용노동부령으로 

정하는 바에 따라 근로자에게 건강장해를 일으키는 화학물질 및 물리적 인자 등(이하 유해인자)의 

유해성·위험성 분류기준을 마련하여야 하며, 동법 제105조(유해인자의 유해성·위험성 평가 및 

관리)에 의거하여 유해인자가 근로자의 건강에 미치는 유해성·위험성을 평가하고, 그 결과 등을 

고려하여 유해성·위험성 수준별로 유해인자를 구분하여 관리하도록 하고 있다. 이에 따라 니켈 

화합물인 니켈(가용성 화합물), 니켈(불용성 무기화합물), 니켈 카르보닐, 황화니켈, 이황화니켈을 

일급 발암물질(A1)로 지정하고 있다.

산업재해보상보험법 시행령 제34조(업무상 질병의 인정기준) 제3항 관련하여(별표 3), 니켈 

화합물에 노출되어 발생한 폐암 또는 비강ㆍ부비동(副鼻洞)암은 직업성 암으로 인정되어 보상을 

받을 수 있다.

환경부 화학물질안전원 고시‘화학물질의 분류 및 표시 등에 관한 규정’에 따르면 니켈 화합 

물질인 니켈 카르보닐 [Nickel carbonyl], 황화니켈 [Nickel monosulfide, Nickel sulfide], 

산화니켈 [Nickel monoxide, Nickel oxide], 황산니켈 [Nickel sulfate], 시트르산 수소 니켈(2가) 

[Nickel(2+) hydrogen citrate]을 발암물질(1)로 분류하고 있다.
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· �우선, 피해자의 콘택트렌즈 착용 여부를 확인하고 착용 시 제거할 것

· �피해자의 눈을 물 또는 생리식염수로 20-30분간 씻어 주면서, 동시에 병원 또는 

중독 관리 센터에 연락을 취할 것

· �의사의 지시 없이 피해자의 눈에 연고, 오일 또는 다른 약물을 투여하지 말 것

· �홍반이나 자극과 같은 증상이 없더라도, 눈을 씻어낸 후, 즉시 병원으로 피해자를 

옮길 것

안구

· �즉시 오염 지역을 벗어나, 신선한 공기로 깊게 

호흡하게 할 것

· �기침이나 호흡곤란, 입, 후두나 가슴이 타는 듯한 

느낌 등과 같은 증상이 없더라도 즉시 의사를 호출하고 

병원으로 환자를 옮길 준비를 할 것

· �잘 모르는 조건으로 들어가, 피해자를 구조하는 경우 

적절한 호흡 보호 장치를 제공할 것

· �자급식 공기호흡기를 사용 가능하다면 사용하고, 

그렇지 않다면 보호의에 권고된 이상의 보호 단계로 

조치할 것

흡입
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