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요약 보고서 6가 크롬(hexavalent chromium)

국제보건기구 산하의 국제암연구소는 6가 크롬 화합물을 인간에서 폐암을 유발하는 확실한 발암물질로 분류하고 있으며, 제한적이지만 비강 및 

부비동 암 등의 발생 위험이 보고되고 있습니다. 

연구에서의 인체 발암성02

• 환경부 : �0.05mg/L (먹는 물 수질 기준)

• 고용노동부: �0.01mg/L (불용성), 0.05mg/L (수용성)

노출 기준03

6가 크롬은 폐암, 비강 및 부비동암을 유발하는 발암물질로서, 호흡기관을 통해 쉽게 흡수됩니다. 일반인은 주로 호흡, 식수, 식품, 크롬을 포함한 

식품 보충제 섭취 등을 통해 노출되며, 근로자들은 직업적 환경에서 먼지, 연무 또는 연기의 흡입 및 제조 과정에서 피부접촉을 통해 노출됩니다. 

우리나라 환경부에서는 6가 크롬을 유독물로 지정해 관리 기준을 정하고 있으며, 먹는 물 수질 기준을 설정하고, 토양오염물질로서 6가 크롬을 

관리하고 있습니다.

제언05

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

• �일상생활에서 크롬에 노출되는 경우는 주로 호흡, 식수, 식품 및 식이 보충제(크롬 함유) 등을 통해서임

• �폐암을 일으키는 주요 원인물질이며, 비강 및 부비동 암 발생의 위험이 있음

• �크롬 식이 보충제를 사용해야 할 경우 노출 저감 방안은 고용량을 장기간 섭취하지 않도록 하는 것이며, 6가 크롬과 그 화합물을 취급하는 근로자는 

보호구를 작업 공정에 적합하게 착용하는 등 크롬 노출을 줄이는 것이 필요함

일상생활에서 크롬 식이 보충제를 사용해야 할 경우 노출 저감 방안은 고용량을 장기간 섭취하지 않도록 하는 것입니다. 담배의 성분에는 크롬이 

함유되어 있으므로 금연이 바람직하고, 어린이가 있거나 밀폐된 공간에서는 흡연을 금해야 합니다. 또한 일상생활에서 크롬 노출을 줄이기 위해 

올바른 식품 기구 및 용기 사용을 해야 하며, 6가 크롬과 그 화합물을 취급하는 근로자는 호흡용 보호구, 눈 보호구 또는 피부 보호구를 작업 공정에 

적합하게 착용해야 합니다.

노출 저감법04

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

주기적으로 창문을 열어

환기시키기

개인 전용 호흡용 보호구, 보호 장갑,

고글형 보호 안경 등 보호구를

작업 공정에 적합하게 착용하기

금속제 기구용기는 처음 사용하기

전에 식초를 물에 10분 정도 끓인 후

깨끗이 씻어서 사용하기 

금연하기

특히 어린이가 있거나 밀폐된

공간에서 흡연하지 않기

크롬 식이 보충제를 사용해야 할

경우, 고용량을 장기간 섭취하지

않도록 하기 

6가 크롬은 먼지, 연무, 또는 연기의 흡입 및 제품 제조 과정에서 피부접촉을 

통해 노출되므로, 금속가공제품 제조업(기계 및 가구 제외), 화학물질 및 

화학제품 제조업(의약품 제외), 기타 기계 및 장비 제조업 등에서 근무하는 

근로자들에게 노출될 수 있습니다.

직업적 노출

일상생활에서 크롬에 노출되는 경우는 주로 호흡, 식수, 식품 및 식이 보충제(크롬 함유) 등을 통해서입니다. 식품 중에는 과채류, 육류, 어류에 

많이 함유되어 있고, 곡류나 효모 등에도 들어 있습니다. 이외에도 적절하지 않은 폐기물 처리 공정과 같은 인위적 경로로 인해 오염된 지하수 

또는 식수와 대기를 통해 6가 크롬의 형태로 노출될 수 있습니다.

일반 인구집단에서의 노출

노출 현황01

호흡 식수 식품 및 식이 보충제(크롬 함유)
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· [CAS1) 번호] 18540-29-9

· �금속 크롬과 3가 크롬은 비교적 인체에 무해하나, 수용성의 6가 크롬 화합물은 자극성이 

강하고 부식성이 있으며 인체 독성을 나타냄. 6가 크롬은 고체로 레몬-노란색에서 주황색, 

진한 빨간색까지 다양한 색을 띠며 주로 스테인리스강, 합금 주철 제작, 색소 제조와 금속, 

가죽 처리 및 목재 방부제에 사용됨.

· �크롬은 다른 원소와 결합하여 2~6가 크롬 산화물로 존재하며, 3가 크롬은 영양보조제에  

미량 첨가되기도 하지만 6가 크롬은 인위적으로(특히 전기 도금, 시멘트 제조 등 산업 공정 중) 

생성되어 환경 오염의 원인이 됨.

· �IARC(국제암연구소) 발암물질 분류에서 인간에게 발암성이 확인된 물질로 분류함(Group 1).

· �일반인은 주로 호흡, 식수, 식품, 크롬을 포함한 식품 보충제 섭취 등을 통해 노출됨.

hexavalent chromium

6가 크롬

주요 6가 크롬 화합물의 종류

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

일상생활에서 크롬에 노출되는 경로는 주로 호흡, 식수, 식품 및 식이 보충제(크롬 함유) 등을 

통해서다. 식품 중에는 과채류, 육류, 어류에 많이 함유되어 있고(WHO, 2003), 곡류나 효모 등에도 

들어 있으며 그 범위가 <10 ~ 1,300μg/kg이다. 성인은 하루 평균 700~900μg의 크롬을 섭취 

하는데, 식품이 총 노출량의 90%를 차치하며, 대부분 3가 크롬 상태이다(EVM, 2002). 식품의약품 

안전처에서 2021년 발표한 114종 대표 식품에 대한 크롬 검출량 분석 결과에 따르면, 전체 식품의  

총 크롬 검출 평균은 0.16mg/kg이었다. 제품군별로는 해조류 > 유지류 > 종실류 및 견과류 > 

조미료 순으로 나타났다(MFDS, 2022). 이외에도 인위적 경로(적절하지 않은 폐기물 처리 공정 

등)로 인해 오염된 토양이나 물, 공기 및 생체 구성물질(biological material)에 자연적으로 존재

하는 크롬(Kotas and Stasicka, 2000)으로부터 유입된 지하수 또는 식수와 대기를 통해 6가 크롬의 

형태로 노출될 수 있다(WHO, 2003).

일반

인구 집단에서의 

노출   

크롬 또는 그 화합물을 사용하거나 가공하는 업종에 종사하는 사람들은 일반인보다 높은 수준으로  

크롬에 노출될 수 있다(KOSHA GUIDE, 2013). 근로자들은 직업적 환경에서 먼지, 연무 또는 

연기의 흡입 및 제품 제조 과정에서 피부접촉을 통해 노출된다. 6가 크롬 화합물(불용성)의 노출 

빈도가 높은 업종은 금속가공제품 제조업(기계 및 가구 제외) > 화학물질 및 화학제품 제조업 

(의약품 제외) > 기타 기계 및 장비 제조업 등 순이었으며, 수용성의 경우는 금속가공제품 제조업

(기계 및 가구 제외) > 화학물질 및 화학제품 제조업(의약품 제외) > 전기장비 제조업 등의 순으로 

나타났다(Choe, A-Reum et al., 2014).

직업적 노출 

물질명 CAS 번호 동의어 화학식

hexavalent chromium 18540-29-9 Chromium(Ⅵ) compounds Cr

Ammonium dichromate 7789-09-5

Ammonium bichromate; 
ammonium chromate; chromic 
acid(H2Cr2O7), diammonium salt; 
diammonium dichromate; 
dichromic acid, diammonium salt

(NH4)2Cr2O7

Ammonium chromate 7788-98-9 
Chromic acid, ammonium salt; 
chromic acid (H2CrO4), diammonium salt; 
diammonium chromate

(NH4)2CrO4

Calcium chromate 13765-19-0

Calcium chromium oxide; 
calcium monochromate; chromic acid
(H2CrO4), calcium salt (1:1); C.I. 77223; 
C.I. Pigment Yellow 33

CaCrO4

Potassium chromate 7789-00-6

Bipotassium chromate; chromic acid 
(H2CrO4), dipotassium salt;
dipotassium chromate; 
dipotassium monochromate; 
neutral potassium chromate; 
potassium chromate (VI)

K2CrO4

Potassium dichromate 7778-50-9

Chromic acid (H2Cr2O7), 
dipotassium salt; dichromic acid, 
dipotassium salt; dipotassium 
bichromate; dipotassium dichromate; 
potassium bichromate; potassium 
dichromate (VI)

K2Cr2O7

Sodium chromate 7775-11-3

Chromic acid (H2CrO4), 
disodium salt; chromium disodium oxide;
chromium sodium oxide; 
disodium chromate; neutral sodium 
chromate; sodium chromium oxide

Na2CrO4

Strontium chromate
7789-06-2

(54322-60-0)

Chromic acid (H2CrO4), strontium salt 
(1:1);  C.I. Pigment Yellow 32;
strontium chromate (VI); strontium 
chromate (1:1)

SrCrO4

Zinc chromate

13530-65-9
(1308-13-0;
1328-67-2;
14675-41-3)

Chromic acid (H2CrO4), zinc salt (1:1); 
chromium zinc oxide; zinc chromium 
oxide; zinc tetraoxychromate; zinc 
tetroxychromate

ZnCrO4
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02

발암성
IARC(국제암연구소)

USEPA(미국 환경청)

EU ECHA(유럽 화학물질청)

NTP(미국 국립 독성 프로그램)

ACGIH(미국 산업위생전문가협의회)

Group 1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Group A(인간에게 발암성이 확인된 물질)

Category 1A(인간에 대한 잠재적 발암성이 알려진 물질)

K(인간에게 발암성이 있는 것으로 알려진 물질)

A1(인간에게 발암성이 확인된 물질)

구분 분류

01  폐암

호흡기관의 암이 크롬 노출과 관련 있다는 사실이 처음으로 보고된 것은 1932년 오래된 독일 

크롬산염 화학 공장에서 발생한 2명의 기관지원성 암 환자 사례를 통해서다(Lehmann, 1932). 

이후 1943년 크롬산납과 아연을 생산하는 작은 공장에서 10명이 폐암으로 사망한 것으로 

보고되었으며(Gross & Kölsch, 1943), 1947년 크롬 색소 공장에서도 10명의 환자가 보고되었다

(Baetjer, 1950a).

미국에서는 크롬산염 노동자의 폐암 발생 사례가 여러 차례 보고된 바 있다(Taylor, 1966; 

Enterline, 1974; Mancuso, 1975). 1950년 이전 코호트 연구에서 특히 위험도가 높았으며, 

1956년 영국 크롬 생산 공장 근로자들의 폐암 사망률이 일반인보다 3.6배 높다는 사실이 보고 

되었다(Bidstrup & Case, 1956). 또한 노르웨이에서는 1948년에서 1972년까지 운영된 색소 

공장 세 곳의 근로자 133명 중 3년 이상 근무한 24명을 추적 관찰한 결과, 노르웨이 암 등록 

자료에서 폐암 발생이 3건 확인되었다(Langård & Norseth, 1975). 1972년도에는 개인별 

모니터링을 통해 크롬 노출수준을 살펴본 결과, 오래된 두 곳의 공장(1972년 이전에 건설되어 

청어 오일 생산에 사용된 건물)에서 0.04~1.35mg/m³, 신규 공장(1972년에 현대적인 장비를 

갖추고 폐쇄된 생산라인을 갖춘 건물) 한 곳에서는 0.01~0.08mg/m³이었다. 폐암 발생 위험의 

증가도 제시되었지만, 폐암 환자 중 2명은 흡연자로 관찰되었다(Langård & Norseth, 1975). 

이후 동일한 크롬산염 색소 공장에서 최소한 3년 이상 고용된 근무자들을 대상으로 추가 연구를 

진행한 결과, 1980년 12월까지 6명이 폐암 환자로 진단되어, 그 지역의 일반 인구에 비해 44배의 

상대위험도를 보였다. 그러나 6명의 환자 중 5명이 흡연자였고, 단지 1명이 크롬산아연 이외에 

크롬산염에 노출되었다고 보고하였다(Langård & Vigander, 1983). 

6가 크롬 노출과 관련된 결과를 보고한 역학연구는 거의 없었으며, 크롬산염 생산 근로자는 

나트륨, 칼륨, 칼슘 및 암모늄 크롬산염과 중크롬산염의 혼합물에 노출되었을 가능성이 크다. 

그러나 2013년 Seidler 등 여러 학자가 참여한 체계적 문헌 고찰에 따르면, 메릴랜드주 볼티 

모어와 오하이오주 페인즈빌의 크롬 생산 노동자를 대상으로 하여 두 개의 코호트에서 보고된 

5개 연구 논문을 종합한 결과, 직업적 6가 크롬 노출이 폐암 발생 위험을 높이는 것으로 나타났다. 

이 연구에서는 6가 크롬 농도가 0.1μg/m³를 초과하면 폐암 발생 위험이 증가할 수 있다는 점을 

근거로, 이 수준을 허용 가능한 직업적 노출 기준으로 제시하였다(Seidler A et al., 2013).

02  비강 및 부비동암

코의 안쪽과 부비동에 발생하는 암은 발생률이 폐암의 약 100분의 1 정도로 매우 드물다. 

(Parkin et al.,  1997). 6가 크롬에 노출된 대부분의 근로자 집단에서는 비강 및 부비동암 

발생이 극히 드물기 때문에 과거 발생률을 보고하지 않았다. 그러나 1960년대 이후의 사례 

보고서에서는 크롬산염 근로자들 사이에서 12건의 비강 및 부비동암 사례가 보고되었다 

(Sorahan et al., 1987). 특히 비강 및 부비동암에 대한 3개의 환자-대조군 연구 중 2개는 6가 

크롬 화합물에 노출될 가능성이 있는 근로자들에서 비강 및 부비동 암 위험에 대한 징후가 보였 

지만, 다른 연구에서는 6가 크롬에 노출된 근로자에 대해 암 위험이 증가하지 않았다고 보고하였다

(Luce et al., 1993). 전반적으로 비강 및 부비동암에 대한 역학적 근거는 아직 명확하지 않다.

03  위암

6가 크롬 노출과 위암 사이의 연관성에 대한 증거는 현재 매우 제한적이다. 단, 과거 6가 크롬이 

함유된 식수 섭취에 관한 우려가 보고된 바 있고, 중국에서 수행한 연구에서는 페로크롬

(Ferrochrome) 공장에 의해 심하게 오염된 식수 섭취와 위암 발병이 다소 연관성을 지니는 것으로 

나타났다(Zhang & Li, 1987; Beaumont et al., 2008). 그러나 2019년에 보고된 6가 크롬과 위암의 

연관성에 대한 체계적 문헌 고찰 및 메타 분석 연구(47개 연구 활용)를 종합 분석한 결과에서는 

6가 크롬 노출과 위암 발생 간의 유의한 연관성은 발견되지 않았다(Suh M et al., 2019). 
인체발암성

동물 실험에서 
나타난 암
(IARC, 2012)

종류 실험결과

마우스(Mouse)

· �크롬산칼슘 4.3mg Cr(VI)/m3에 노출된 마우스에서 폐암 발생률이 대조군에 비해 

2.8배 높게 나타났다. 그 외에도 기관, 흉강, 기관지 내 경로로 Cr(VI)에 노출 시 

호흡기 종양이 관찰되었다.

마우스를 중크롬산나트륨이 함유된 식수에 2년간 노출시켰을 때 위장관의 암이 

발생하였다(NTP, 2008a). 마우스의 경우, 소장(십이지장, 공장(jejunum), 회장

(ileum))의 신생물 생성률이 수컷(2.4mg Cr(VI)/kg/day)과 암컷(3.1mg Cr(VI)/

kg/day)에서 증가하였다. F344/N 래트와 B6C3F1 마우스를 대상으로 한 NTP 

연구에서도 구강과 소장에서 암을 유발한다는 것이 분명하게 입증되었다(국립

독성프로그램(NTP), 2008a).

래트(Rat)

· �래트를 중크롬산나트륨이 함유된 식수에 2년간 노출시켰을 때 위장관의 암이 

발생하였다(NTP, 2008a). 수컷 래트(7.0mg Cr(VI)/kg/day)와 암컷 래트(5.9mg 

Cr(VI)/kg/day)에서 구강 점막 및 혀의 편평세포 신생물(neoplasm) 발생률이 

유의하게 증가하였다. 
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02  산화 스트레스 유도

세포 내에서 크롬(VI)은 세포 내 환원제인 글루타티온이나 아스코르브산염과 반응하여 크롬(V) 

으로 환원되고, 크롬(V)은 다시 환원되어 크롬(III)이 된다. 그런데 이 과정에서 산소 라디칼, 

황 라디칼, 크롬 라디칼 등 잠재적으로 독성이 있는 중간체가 생성될 수 있다(Yaoet al., 2008). 

03

기타 관련 자료

흡수, 분포,

대사 및 배설

유전 관련 영향
01  유전독성 및 DNA 손상

6가 크롬은 호흡, 섭취, 피부를 통해 체내로 들어올 수 있으며, 체내에서 4가 크롬과 5가 크롬을 

거쳐 3가 크롬으로 90% 이상 빠르게 변환된다(ATSDR, 2012). 크롬의 흡수율은 화학물의 용해도 

(물), 식이 형태, 음이온(염)에 따라 다르다. 흡입된 6가 크롬은 호흡기관에서 쉽게 흡수된다

(IARC, 2012). 경구 투여 후 위장 내에서 크롬의 흡수는 설치류와 사람 모두에서 상대적으로 

낮으며, 흡수율은 일반적으로 3가 크롬은 2%, 6가 크롬은 7%로 보고된다(WHO, 1988; Finley 

et al., 1996; 1997; kerger et al., 1996; 1997; Kuykendall et al., 1996). 3가 크롬과 6가 크롬은 

모두 공복 상태일 때 위장관계 흡수율이 증가한다(MacKenzie et al., 1959; O’Flaherty, 1996).

인간과 설치류에서 흡수된 6가 크롬은 거의 모든 조직에 분포하는데 그중에서도 신장, 간 및 

뼈에서 가장 농도가 높은 것으로 밝혀졌다(IARC, 2012). 6가 크롬은 신체의 내부에서 불안정한 

상태이기 때문에 생체 내 다양한 환원제에 의해 3가 크롬으로 환원된다. 호흡을 통해 흡수된 경우 

폐의 상피조직에서 6가 크롬이 아스코르브산, 글루타티온, 시스테인에 의해 3가 크롬으로 환원

된다. 6가 크롬의 경우 쉽게 세포 속으로 들어갈 수 있다. 세포질에 들어간 6가 크롬은 환원되어 

3가 크롬의 형태로 세포 내 단백질 구조물들과 결합해 DNA 손상을 유발한다(KOSHA GUIDE, 

2013). 이후 소변을 통해 주로 배출되며(IARC, 2012), 소변에서 6가 크롬의 반감기는 15~41시간

이다(KOSHA GUIDE, 2013). 위장관에서는 크롬 화합물의 흡수율이 낮기 때문에 경구 노출 후에는 

주로 대변으로 배설되어 제거된다(ATSDR, 2008b).

크롬(VI)은 인간 세포주에서 유전독성을 나타낸다. 크롬산나트륨에 노출된 뒤 배양된 인간 진피 

섬유아세포에서 S상 의존성 DNA 이중 가닥 파손이 관찰되었다(Ha et al., 2003, 2004). 크롬산

나트륨은 또한 인간 기관지 섬유아세포 및 기관지 상피 세포에서 농도 의존적으로 염색체 손상을 

유도하였다(Holmes et al., 2006; Wise et al., 2006). 

이탈리아의 6가 크롬에 대한 직업적 노출로 인한 DNA 손상을 살펴본 연구에서는 19명의 크롬 

도금업자의 말초 림프구에서 DNA 가닥 절단이 보고되었다(Gambelunghe et al., 2003). 불가 

리아의 크롬 전기도금 작업자에 대한 연구에서는 말초 림프구와 협측 점막 세포에서 소핵의 

빈도 증가가 보고되었다(Benova et al., 2002). 크롬 전기 도금에 종사하는 15명의 작업자의 경우,  

매우 낮은 노출 영역(0.0004mg Cr(VI)/m³)의 작업자에 비해 낮은(평균 노출, 0.0075mg 

Cr(VI)/m³) 노출 영역과 높은(0.0249mg Cr(VI)/m³) 노출 영역에서 말초 림프구 및 협측 점막 

세포의 소핵의 상당한 증가가 관찰되었다(Benova et al., 2002).

무세포 시스템에서 크롬(VI)은 글루타티온과 반응하여 크롬(V) 및 티일 라디칼을 형성할 수 있다 

(Wetterhahn et al., 1989). 또한, 글루타티온에 의한 크롬(VI)의 환원 후, 크롬(V)은 Fenton 반응을 

거쳐 하이드록실 라디칼(Shi et al., 1994) 및 DNA의 8-옥소구아닌(Fauxet al.,1992)을 형성할 수 

있다. 배양된 포유류 세포에서는 크롬(VI)이 세포 손상을 일으킬 수 있는 활성산소인 초과산화물과 

산화질소의 형성을 유도했다(Hassoun&Stohs, 1995). 배양세포에 비해 아스코르브산염의 조직 

수준이 더 높은 동물에 크롬(VI)을 투여하면 8-옥소구아닌의 형성이 유도되지 않았는데, 아스 

코르브산염이 우세한 환원제일 때 크롬(V) 형성이 부족하기 때문일 수 있다고 보고하였다

(Yuann et al.,1999).

04

노출 권고치 구분 기관 기준 수치 관련 내용

국외

세계보건기구 
(WHO)

1µg/m3

(생애위해도: 4x10-2)
공기 질 가이드라인 기준, 6가 크롬

0.05mg/L 식수 가이드라인 기준, 총 크롬

미국
산업위생사협회 

(ACGIH)

(공기, 작업장)
10µg/m3

(불용성 Cr(VI) 화합물)

TWA: Time Weighted Average,

하루 8시간-주 5일 근무를 기준으로

노출되었을 때 해당 수준 미만이 안전한

벤젠의 농도, 피부 표면에 닿는 노출을

의미함(이하 TWA)

(공기, 작업장)
Cr 50µg/m3

(수용성 Cr(VI) 화합물)

미국 국립 직업
안전위생 연구소

(NIOSH)

(공기, 작업장)
1µg/m³

크롬산 및 모든 Cr(VI) 화합물에 대한

TWA(하루 10시간-주 5일 근무 노출 기준)

미국
산업안전보건청

(OSHA)

5µg/m³ as CrO3/m³ 
TWA, PEL

PEL; Permissible exposure limit,

허용 노출 한계

(하루 8시간-주 5일 근무를 기준으로

노출되었을 때 제한 수준)

미국 환경청 
(EPA)

식수

100μg/L

MCL; Maximum Contaminant Level,

최대 오염 수준- 노출 기간  유해한 건강

영향이 발생하지 않을 것으로 예상되는 기준

(총 크롬 기준)

0.003mg/kg/day
RfD; Reference Dose, 식품 내 크롬

1일 섭취 허용 수준

영국 보건안전청
(HSE)

(공기, 작업장)
0.05mg/m³ 

직업상 노출 기준은 작업장 노출 기준

(Workplace Exposure Limits(WELs))에

따르며, 이는 작업장 8시간 근무를

기준으로 함

일본 
산업위생학회

(JSOH)
0.05mg/m³ 

산업위생학회에서 제안하는 작업장 관리

농도 수준

국내

환경부 0.05mg/L 먹는 물 수질 기준

고용노동부 
0.01mg/L(불용성)
0.05mg/L(수용성)
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보호 방법 일상생활에서 크롬 식이 보충제를 사용해야 할 경우 노출 저감 방안은, 고용량을 장기간 섭취하지 

않도록 하는 것이다. 담배의 성분에는 크롬이 함유되어 있으므로 금연이 바람직하고, 어린이가 

있거나 밀폐된 공간에서는 흡연을 금해야 한다(MFDS, 2016). 추가로 식품의약품안전처에서는 

일상생활에서 크롬 노출을 줄이는 생활 습관으로 올바른 식품 기구·용기 사용을 제안했다. 금속제 

기구·용기는 처음 사용하기 전에 식초를 첨가한 물에 10분 정도 끊인 후 깨끗이 씻으면 더욱 안전

하게 이용할 수 있으며, 금속 프라이팬이나 냄비에 조리한 음식은 다른 그릇에 옮겨 담아 먹거나, 

전용 용기에 담아 보관한다. 용기를 사용한 후 씻을 때는 금속 수세미 등 날카로운 재질을 사용하지 

않는다(MFDS, 2022).

6가 크롬과 그 화합물을 취급하는 근로자는 호흡용 보호구, 눈 보호구 또는 피부 보호구를 작업 

공정에 적합하게 착용해야 하며, 안전 인증을 받은 개인 전용 호흡용 보호구를 착용해 호흡기 

노출을 방지해야 한다. 또한 6가 크롬과 그 화합물의 피부 부착을 방지할 수 있는 재질로 만든 

보호 장갑을 착용해 피부 노출을 방지해야 한다. 작업 특성상 근로자가 피부 보호구의 착용이 

곤란한 경우에는 피부 보호용 도포제를 사용한다. 작업 특성상 6가 크롬과 그 화합물이 흩날리거나 

튀어 눈에 직접 접촉될 우려가 있는 경우에는 근로자의 눈을 보호하기 위해 고글형 보호 안경을 

착용한다(KOSHA GUIDE, 2013).

고용노동부에서는 산업안전보건법 제39조(유해인자의 관리)에 의거해 근로자의 건강 장해를  

유발하는 화학 물질 및 물리적 인자들을 유해 물질로 지정하고, 고용노동부령이 정하는 기준에 

따라 분류해 관리하고 있다. 이에 따라 6가 크롬을 “사람에게 충분한 발암성 증거가 있는 물질

(1A)”로 지정하고 있다.

산업재해보상보험법 시행령 제34조(업무상 질병의 인정 기준) 제3항 관련해, 6가 크롬 또는 

그 화합물에 노출되어 발생한 폐암은 직업성 암으로 인정되어 보상을 받을 수 있다. 이는 6가 

크롬이 ‘인간에게 충분한 발암성의 증거가 있는 물질(1A)’로 지정되어 관리되고 있기 때문이다. 

환경부는 「화학물질 등록 및 평가 등에 관한 법률」과 「화학물질관리법」에서 6가 크롬을 유독물로 

지정해 수입 신고, 영업 등록을 하도록 하고 취급 시설 검사, 개선 명령 등 관리 기준을 정하고 

있다. 또한 「환경정책기본법」 제10조에 국민의 건강을 보호하고 쾌적한 환경을 조성하기 위한 

환경 기준을 설정하였다. 이 외에도 먹는물관리법 제5조제3항과 수도법 제26조제2항 및 「먹는물 

수질기준 및 검사 등에 관한 규칙」제2조에 따라 먹는 물의 수질과 위생 관리 및 수도 공급을 

담당하고 있으며(국내 수질 기준: 크롬 0.05mg/L), 토양환경보전법(’18.11월 시행)에 따라 오염된 

토양 정화 및 토양 관리 보전 사업 실시로 제2조2호 규정에 의한 토양오염물질로 6가 크롬을 

관리하고 있다. 

06

관계 법령
경구

· �구토를 유도하지 않는다.

· �의사의 보호가 필요하므로 즉시 병원으로 이송한다.

· �만약 환자가 경련이 있거나 의식이 없으면 입으로 

아무것도 공급해서는 안 되며, 기도를 열어 주고 

머리를 몸보다 낮게 해 옆으로 눕힌 후 즉시 병원으로 

수송한다.

· �콘택트렌즈 착용 여부를 확인하고 만약 착용 시에는 제거한다.

· �피해자의 눈을 물 또는 생리식염수로 20~30분간 씻어 주면서, 동시에 병원에 

연락을 취한다. 

· �의사의 지시 없이 눈에 연고, 오일 또는 다른 약물을 투여하지 않는다.

· �눈을 비비거나 계속 감고 있지 못 하게 한다.

· �홍반이나 자극과 같은 증상이 없더라도 눈을 씻어낸 후 즉시 병원으로 옮긴다.

안구

· �오염된 옷을 제거하고 격리하는 동안, 다량의 물로 

노출된 피부를 즉시 씻어낸다.

· �모든 노출 부위를 비누와 물로 천천히 씻어낸다.

· �노출된 부위를 씻은 뒤, 치료를 위해 환자를 병원으로 

즉시 옮긴다.

· �옷은 재사용하기 전에 세탁하며, 오염된 신발은 버린다.

경피

· �즉시 오염 지역을 벗어나, 신선한 공기를 깊이 호흡하게 

한다.

· �기침이나 호흡 곤란, 입 혹은 후두나 가슴이 타는 듯한 

느낌 등과 같은 증상이 있으면 즉시 의사를 호출하고, 

병원으로 환자를 옮길 준비를 한다.

· �구강 대 구강 인공호흡은 피한다.
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