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서 론

직업성 암은 직업적으로 발암물질에 노출되거나 현재까

지 확실한 발암물질을 확인하지는 못하였지만 특정 직업군

이나 산업에서 증가하는 암으로 정의할 수 있다. 직업성

발암물질은 작업장에 존재하는 화학적, 물리적, 생물학적

유해인자로 이들 유해인자에 노출되는 근로자에서 암 발생

위험을 증가시키는 것을 의미한다. 국제암연구소

(International Agency for Research on Cancer,

IARC)는 발암인자(발암인자 및 발암인자군, 혼합물질,
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This article reviews newly available knowledge regarding occupational cancer based on an assessment
of International Agency for Research on Cancer (IARC) Monograph program from 2006 to 2010. 

The IARC reviewed the agents to evaluate the carcinogenicity in humans according to their priority.
During the last five years, the IARC has reviewed many kinds of agents, including all of the Group 1 car-
cinogenic agents. Agents belonging to groups other than Group 1 were also reviewed. A few agents, such
as shiftwork and firefighting, were reviewed for the first time after introducing the IARC Monograph
Program. Most of the reassessed Group 1 agents were reaffirmed, showing that there was sufficient evi-
dence to prove their carcinogenicity to human beings. However, some carcinogens were correlated to the
new cancer site, since it was deemed that sufficient evidence was present. For example, larynx and ovary
cancer deemed to have sufficient evidence of carciongenicity relating to asbestos exposure, joining lung
cancer and mesothelioma. Some agents, such as benzo(a)pyrene, ortho-toluidine, 1,3-butadiene, and oth-
ers belonging to Group 2A were upgraded to Group 1 based on newly identified epidemiologic findings,
along with sufficient animal and mechanistic evidence. Benzo(a)pyrene and benzidine-based dyes were
classified as human carcinogens based on sufficient animal and pervasive mechanistic evidence. 

This new data shows that not only chemical agents but also working conditions, such as stress and
shiftwork were found to apply to human carcinogenicity. The IARC listed these agents in order to priori-
tize their review regarding their carcinogenicity to humans. There is a great need to study these newly
emerging agents suspected to relate human carcinogenicity, and deem they are worthy of notice.  
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노출상황)를 발암성의 증거에 따라 Group 1(carcino-

genic to humans), 2A(probably carcinogenic to

humans), 2B(possibly carcinogenic to humans),

3(not classifiable as to its carcinogenicity to

humans), 4(probably not carcinogenic to humans)

등 5개 집단으로 분류하고 있는데, 발암성의 증거는 역학

적 연구결과, 동물실험, 기전(변이원성, 유전자독성, 대사

등) 등에 근거하고 있다1). 벤조(a)파이렌2), 산화에틸렌3)

등 소수의 발암요인을 제외하고는 역학적 연구결과에서

충분한 증거가 없는 경우에 사람에서 발암성이 확실한

Group 1으로 분류되는 경우는 거의 없다. 

2011년 6월 기준으로 국제암연구소는 사람에서 발암

가능성이 있는 인자(Group 2B) 이상으로 Group 1에

107건, Group 2A에 59건, Group 2B에 267건을 지

정하고 있다4). 2006년 이후 IARC는 88권부터 100권 B

까지 16권의 모노그래프를 발간하였는데, 직업 및 비직업

성 발암인자의 분명한 분류기준은 없지만 16권 중 8권에

서 다룬 내용은 주로 직업성 발암성 인자로 구분할 수 있

다. 이 중에는 과거 검토하였던 인자를 재검토한 것도 있

고, 새롭게 검토된 발암인자도 있는데 모노그래프 98권에

서 다룬 소방관, 교대근무 등은 IARC에서 새로 검토한

발암인자이다. 특히 2008년부터 2009년에는 Group 1

발암인자를 6개 분야로 대분류하고, 각각의 분류 인자에

대한 전문가 회의를 개최하여 Group 1 발암인자에 대한

전반적 검토를 하였다. Group 1 발암인자는 크게 약품

(pharmaceuticals), 생물학적 인자(biological

agents), 금속, 비소, 분진 및 섬유(metals, arsenic,

dusts and fibers), 방사선(radiation), 생활방식 요인

(lifestyle factors), 화학물질 및 관련 직업(chemical

agents and related occupations) 등 6개 분야로 분류

하여 검토하였다. 6개 분야에 대하여 Lancet oncology

에 각각의 결과를 발표하였고, 2011년 100A(pharma-

ceuticals), 100B(biological agents) 모노그래프를 발

간하였으며 현재 100C-100F를 준비 중에 있다5). 

가장 최근에는 2011년 5월 24일부터 31일까지 발암성

을 검토하는 전문가 모임을 갖고 모노그래프 102호에 실

릴 비전리방사선인 라디오 주파수 전자기장(non-ioniz-

ing radiation, radiofrequency electromagnetic

fields includes mobile telephones)에 대하여 검토하

였다. IARC는 무선전화기 사용과 관련하여 뇌의 신경교

종(glioma)과 청신경종이 증가하는 것에 근거하여 라디

오 주파수 전자기장을 Group 2B로 분류하였다. 그러나

직업 및 환경적 노출과 관련한 암 증가의 증거는 불충분

하다고 하였다6). 

직업성 암의 최신지견 종설을 통하여 2008년부터 2009

년에 걸쳐 IARC에서 검토된 Group 1 직업성 발암인자

와 관련하여 기존과 달라진 내용이나 새롭게 검토된 내용

을 기술하고, 이와 관련하여 최근 우리나라에서 업무상

질병으로 인정된 직업성 암과 그 인정배경 등에 대해서도

기술하고자 한다. Group 1은 아니지만, 일주기 교란을

동반한 교대근무(shift work with circadian disrup-

tion) 및 소방관(firefighter) 등의 검토내용과 우리나라

근로자에서 노출이 많은 납, 카본블랙 등 2006년 이후

검토된 인자에 대해서도 소개하고자 한다. 직업성 암의

최신지견을 기술함에 있어 IARC 최근 검토내용을 소개

하는 것은 IARC 검토과정의 상대적 공정성, 전문성, 검

토 문헌의 방대함 등에서 우수하며 국제적으로 통용할 수

있는 기준이고, 미국, 캐나다, 일본, 터키, 덴마크, 네덜

란드 등 많은 국가들이 자국의 발암물질 분류에 있어

IARC 분류기준을 참고로 하는 경우가 많기 때문이다7).

본 론

2008년-2009년 2년 동안 IARC에서 검토한 Group 1

발암인자는 107개로 이를 6개로 대별하였는데, 이 중 직

업성 발암인자와 밀접한 인자에 대하여 소개하고자 한다.

6개 분류 중 금속, 비소, 분진 및 섬유성 인자, 화학물질

및 관련 직업인자 등 2개 분류에 속하는 인자는 대부분이

직업성 인자이므로 이에 대하여 최근 변화된 내용을 기술

하고자 한다. 생물학적 인자 중에서는 B형 및 C형간염만

검토하고자 한다. Group 1 이외의 발암인자는 최근 5년

간 검토된 인자 중 Group 2A의 무기납 및 화합물, 2B

의 카본블랙 및 Group 3의 석면이 포함되지 않은 탈크

등 기존의 분류가 달라졌거나, IARC에서 처음으로 검토

된 인자를 기술하고자 한다. 직업군으로는 Group 1으로

분류된 도장공, Group 2B로 분류된 소방관에 대하여 기

술하고, 노출 환경으로는 Group 2A로 분류된 일주기 교

란을 동반한 교대근무에 대하여 기술하고자 한다. 기술방

식은 분류등급에 관계없이 생물학적 인자, 금속, 분진,

화학적 인자, 도장공, 소방관, 고무제조업 종사자 및 교

대근무 순서로 기술하였다. IARC 검토내용과 함께 관련

하여 최근 우리나라 연구동향, 업무상 질병도 함께 기술

하였다.

2005년 이후 역학적 증거 등이 충분하여 분류 등급이

달라지거나, 새롭게 검토된 것을 표 1에 정리하였다

(Table 1).

1. 생물학적 인자

생물학적 인자를 단순히 직업성 발암인자로 분류할 수는

없지만 직업적으로 생물학적 인자에 노출된 근로자에서 직

업성 감염 후 암이 발생한다면 직업의학 분야에서 간과할
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수 없다. 우리나라에서 주로 문제되는 직업성 감염성 질환

은 B형 및 C형간염인데, 기존에 이들 간염바이러스에 의

해 발생하는 것으로 알려진 암은 간세포암이었다. 그러나

2009년 IARC 검토에서 C형간염 바이러스를 비호지킨림

프종, 특히 B-세포 림프종 발생과 관련하여 충분한 증거

가 있는 생물학적 발암요인으로 분류하였고, B형간염바이

러스는 제한된 증거가 있는 요인으로 분류하였다8). 비호지

킨림프종을 가진 C형간염 환자들을 대상으로 항바이러스

제제인 인터페론을 투여한 개입연구에서 림프종이 감소하

는 것이 관찰되었고 이것은 C형간염 바이러스가 비호지킨

림프종 발생에 관여한다는 증거로 제시되었다9). 

2000년부터 2007년까지 우리나라에서 업무상 질병으

로 요양 승인된 바이러스성 간염은 44건으로 바이러스성

간염은 우리나라에서 중요한 직업성 질환이다10). 향후 이

들 근로자에서 비호지킨림프종이 발생할 경우 업무상 질

병 여부에 대한 승인은 논란이 될 수 있다. 우리나라는

세계적으로 바이러스성 간염이 많은 나라인 만큼 이들 바

이러스성 간염 환자에 대한 코호트 구축 및 추적조사 등

을 통한 연구 결과를 축적하여 바이러스성 간염 후 발생

하는 암에 대한 업무상 질병 심의시 기초자료로 활용할

필요가 있다. 실제로 우리나라에서 B형간염 환자에서 비

호지킨림프종 발생 및 항바이러스 제제 치료 효과에 대해

서는 최근 활발히 연구가 이루어지고 있다. 우리나라에서

업무상질병 여부 심의를 위해 산업안전보건공단 산업안전

보건연구원에 역학조사가 의뢰된 비호지킨림프종 근로자

20명(3명 인정, 17명 불인정) 중 3명이 B형간염 보균자

이었다(보균율 15%)11). 이것은 최근 우리나라 B형간염

보균율에 비하여 높아 비호지킨림프종 업무상 질병 판정

시 B형간염에 대한 고려가 필요함을 시사한다.           

2. 자외선

IARC는 자외선 중 파장 100~400 nm에 해당하는

UVA, UVB, UVC에 대하여 Group 2A에서 Group 1

으로 상향 분류하고 발암성이 충분한 표적장기는 용접공의

맥락막 흑색종이라고 하였다. 그러나 용접공들은 다른 유

해인자에도 노출되므로, 자외선에 의해 흑색종이 증가한다

고 단언할 수는 없다12). 용접공은 현재는 Group 2B로 분

류하고 있지만 맥락막 흑색종뿐만 아니라 새로운 역학적

연구결과에 근거한 재검토가 필요하다고 판단되어 2010-

2014년에 검토할 모노그래프 우선순위에 포함하였다13).

3. 금속

1) 비소14)

IARC는 2009년 금속 중 비소, 베릴륨, 카드뮴, 크롬
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및 니켈에 대하여 재검토하였다. 금속 중 발암성의 증거

에 대한 내용이 변화된 것은 비소뿐이다. 

흡입 및 음용수 중 비소 섭취를 통한 노출시 폐, 피부

에 암이 발생한다는 기존의 역학적 연구결과를 재확인하

였고 방광암을 충분한 증거를 갖는 암으로 추가하였다.

방광암은 기존에는 충분한 증거가 있는 표적장기에 포함

되지 않았었다. 그러나 음용수 중 비소섭취와 관련하여

사람에서 신장, 간 및 전립선에 암을 일으킨다는 것은 제

한적인 증거만 있다고 판단하였다. 유기비소인

monomethylarsonic acid (MMA) 및 dimethy-

larsinic acid (DMA)는 몇몇 제초제의 성분이면서 무기

비소의 대사산물이다. 이들 유기비소가 사람에서 암을 일

으킨다는 증거는 없지만, DMA가 실험동물에서 암을 일

으킨다는 충분한 증거가 있고, MMA는 DMA로 광범위

하게 대사되므로 유기비소는 Group 2B로 분류하였다.

그러나 arsenobetaine과 사람에서 대사되지 않는 나머

지 유기비소는 Group 3로 분류하였다.   

2) 납 및 납 화합물15)

납 및 납 화합물은 2005년에 검토되어 2006년 재분류

되었는데, 무기납 화합물은 Group 2A로, 유기납 화합물

은 발암성을 분류할 수 없는 Group 3로 분류하였다. 이

것은 기존의 납 및 무기납 화합물(lead and inorganic

lead compounds)을 Group 2B로 분류하던 것을 수정

한 것이다. IARC는 무기납을 사람에서의 제한된 증거

및 동물에서의 충분한 증거에 근거하여 Group 2A로 분

류하였다. 또, lead acetate, lead subacetate, lead

chromate 및 lead phosphate 등 납 화합물이 실험동

물에서 충분한 발암 증거가 있다고 하였다.

무기납 노출 시 사람에서 제한적 증거를 보이는 암은

위암이다. 폐암을 평가하기 위하여 고농도 납에 노출된 6

개의 직업성 코호트 연구[미국과 영국의 건전지제조 근로

자 코호트, 이탈리아, 스웨덴 및 미국(2개의 코호트)의

제련 근로자 코호트]를 검토하였다. 건전지 제조업의 경

우 폐암을 일으키는 다른 직업성 발암물질은 알려진 것이

없었다. 제련 근로자 코호트의 경우 직업성 발암물질에

노출되는 경우가 있는데 스웨덴 코호트의 경우 비소에 고

농도 노출되었다. 따라서 스웨덴 코호트를 제외하고 분석

하였을 때 외부 비교집단에 비하여 폐암의 증가가 관찰되

지 않거나 약간의 초과위험만 관찰되었다. 관찰된 초과위

험은 매우 적거나 우연이나 흡연에 의한 혼란변수에 의해

설명할 수 있는 정도였다. 이들 코호트에서 용량-반응에

관한 자료는 거의 없거나 적었고 흡연에 관한 정보는 없

었다. 스웨덴 코호트에서는 폐암이 2배 증가하였으나 비

소에 의한 것으로 판단하였다. 다양한 산업에 종사하며

납에 노출되는 핀란드 근로자를 대상으로 한 연구에서는,

혈중 납 농도에 대한 정보도 있었다. 이 연구 대상자들의

납 노출은 일반 인구집단보다는 높았으나 나머지 6개 코

호트 보다는 낮았다. 핀란드 코호트에서는 납 노출 농도

가 증가함에 따라 폐암이 증가하는 경향을 보였지만 통계

학적으로 유의하지 않았다.

위암과의 관련성을 파악하기 위하여 폐암 평가에서 사

용한 6개의 코호트 중 스웨덴 코호트를 제외한 나머지 5

개의 코호트 분석결과를 검토하였다. 5개 연구 중 4개에

서 외부 비교집단에 비하여 위암이 30~50% 증가하였

다. 비소 노출은 위암의 원인으로 고려되지 않았고, 흡연

에 의한 혼란은 적은 것으로 판단하였다. 그러나 용량-반

응에 대한 분석이 가능한 코호트는 없었다. 민족, 식습

관, 헬리코박터균 감염 또는 사회경제상태가 위암 초과

발생에 혼란변수로 작용할 가능성이 있지만 관련 내용들

이 포함된 코호트는 없었다. 따라서 납 노출자에서 위암

은 제한적 증거만 갖는 것으로 판단하였다. 6개 중 5개

코호트 연구에서 신장암에 대하여 보고하였는데 하나의

코호트에서만 신장암이 2배 이상 증가하였고 나머지 4개

는 비교집단과 비슷하거나 낮았지만 신장암 사망자 수가

모두 적었다. 6개 중 4개 코호트에서 뇌 및 신경계 암에

대하여 보고하였는데, 일관된 결과를 보이지 않았다. 핀

란드 코호트 내 환자-대조군 연구에서는 혈중 납농도와

교종 발생 사이에 유의한 용량-반응 결과를 보였다. 그러

나 모든 연구들의 뇌 및 신경계 암 사망자 수는 적었다. 

4. 분진

1) 석면 및 석면함유 광물성분진

석면은 석면의 종류와 직경과 관련해서 발암성의 강도

에 대한 논란은 있지만 모든 형태의 석면이 폐암과 중피

종을 일으키는 것으로 판단하여 기존과 같이 Group 1로

분류하였다. 석면을 함유하고 있는 활석이나 질석 등의

광물에 대해서도 사람에서 발암성이 있는 것으로 분류하

였다. 2009년 IARC 검토에서 달라진 내용은 석면이 후

두암을 일으키는 것에 대하여 제한적 증거만 갖고 있는

것으로 인정한 기존의 입장에서 후두암을 일으키는 충분

한 증거가 있다고 판단하였다14). 이것은 메타분석16)에서

석면에 노출된 근로자에서 후두암의 비교위험도가

1.4(95%신뢰구간 1.2~1.6)이고, 석면에 노출되지 않은

집단에 비하여 고농도 노출 집단의 비교위험도가

2.0(95%신뢰구간 1.6~2.5)으로 증가한 것에 근거하였

다. 또, 고농도 석면에 노출된 여성 근로자 코호트에서

난소암이 증가하는 것이 일관되게 관찰되고, 2차 대전 중

에 가스 마스크를 생산하며 고농도 석면에 노출된 영국

여성 근로자에서 난소암이 증가한다는 연구결과17)에 기인

하여 석면이 사람에서 난소암을 일으키는 충분한 증거가

안연순∙직업성 암의 최신 지견



있다고 하였다. 이러한 기전은 석면이 난소에 축적되어

발생한다고 추정하였다18). 그러나 결장 및 직장암, 인두

암 및 위암에 대해서는 현재까지는 제한적 증거만 있다고

판단하였다. 우리나라도 석면관련 업무상 질병 인정기준

에 후두암을 포함하는 것이 검토되고 있어 향후 석면에

노출되어 후두암이 발생한 근로자에 대한 업무상 질병이

인정될 것으로 판단된다.  

2) 석면 비함유 탈크 및 바디파우더18)

탈크는 카본블랙, 이산화티타늄과 함께 2006년에 검토

되었다. 탈크는 광물성 탈크 및 35~95% 농도의 광물성

탈크를 함유하는 물질을 일컫는다. 광물성 탈크는 자연에

서 균일형태와 석영 및 석면과 같은 석면형 섬유로 발생

한다. 탈크는 농업용품, 도자기, 화장품, 종이, 약품, 플

라스틱, 도료 및 코팅제, 지붕재료 및 고무 등에 사용된

다. 탈크의 직업적 노출은 광업, 밀링 및 산업에서의 사

용시 일어난다. 환경적으로는 베이비파우더 및 바디파우

더와 같은 탈크제 파우더(talc-based powder)를 회음부

에 사용하는 소비자의 경우 노출될 수 있다.

탈크 광산 및 밀링에 종사하는 근로자들을 대상으로 몇

몇 국가에서 실시한 코호트 연구가 있다. 미국의 탈크 광

부들을 대상으로 실시한 연구에서는 폐암의 증가가 관찰

되었지만 원인으로는 라돈과 석영 노출에 의한 것으로 해

석되었다. 다른 코호트 연구에서는 암발생 위험 증가에 대

한 보고는 없었다. 프랑스와 호주에서 시행된 코호트내 환

자-대조군 연구에서는 탈크 분진 누적노출량이 증가함에

따라 폐암이 증가하는 용량-반응 소견이 관찰되지 않았다.

노르웨이 펄프 및 종이 산업 여성 근로자를 대상으로 한

연구에서는 난소암이 증가하였는데 이것은 석면에 기인한

것이었다. 이런 역학적 연구들에 근거하여 석면 및 석면양

섬유가 포함되지 않은 탈크의 발암성은 증거가 불충분하다

고 하였다. 탈크를 쥐, 생쥐 및 햄스터에서 다양한 경로를

통해 노출시키는 동물실험을 수행하였다. 장기간 흡입 연

구에서 암컷 쥐에서 폐포 및 기관지 암, 암수 쥐에서 갈색

세포종(pheochromocytoma)이 발생하였다. 즉 동물실험

에서도 발암성은 제한적 증거만 보였다. 결론적으로 석면

및 석면양 섬유를 함유하지 않은 탈크는 사람에서 발암성

을 분류할 수 없는 Group 3로 분류하였다.

바디파우더 사용과 난소암에 관련된 전향적 코호트 연

구와 19개의 환자-대조군연구에 근거한 역학적 연구결과

를 분석한 결과 코호트 연구에서는 관련성이 없었지만,

환자-대조군연구에서는 일관되게 관련성이 있는 것으로

나타났다. 이 중 정보가 풍부한 8개의 연구에서 난소암이

30-60% 증가하였고, 다른 나머지 연구에서도 유사한 비

교위험도 증가를 보여 주었다. 그러나 단지 2개의 연구에

서만 고농도 노출자에서 위험이 증가하는 용량-반응 관계

를 보여 주었다. 이들 파우더는 일반적으로 석영을 함유

하고 더욱이 1970년대 중반 이전에는 저농도 석면이 포

함되는 경우도 있었다. 회상 바이어스 등 가능성이 있는

바이어스와 혼란변수 등 역학적 연구를 주의 깊게 평가한

결과 IARC는 탈크계 바디파우더를 회음부에 사용한 경

우 난소암 발생의 제한적 증거가 있다고 판단하여

Group 2B로 분류하였다. 따라서 파우더를 제조한 여성

근로자의 경우는 회음부 노출과는 차이가 있으므로 판단

시 주의해야 한다.

3) 카본블랙19)

카본블랙은 탄소원자의 입자형태이다. 약 90%의 카본

블랙은 고무 제품에 사용되고 잉크, 도료, 코팅제 및 플라

스틱의 안료로 사용된다. 카본블랙 고농도 노출은 생산과

정 동안 발생하고, 카본블랙이 고무, 잉크, 도료와 같은

다른 물질에 결합된 경우 실제적 노출은 없는 것으로 생각

된다. 독일과 영국에서 카본블랙을 생산하는 근로자들에서

폐암 발생이 증가하였는데, 흡연의 영향에 의한 것 같지는

않지만 용량-반응 결과는 보이지 않았다. 미국의 연구에서

는 폐암이 증가하지 않았고, 노출 정도에 따른 폐암 발생

자료는 없었다. 독일의 고무 산업에서 카본블랙에 노출되

는 근로자에서 석면 및 탈크와 같은 혼란변수를 통제한 후

에 폐암 발생이 증가하지 않았다. 따라서 IARC는 카본블

랙의 발암성은 증거가 불충분하다고 하였다.

카본블랙과 그 추출물을 쥐와 생쥐에서 흡입, 경기관

주입, 피부도포 및 피하주사 방법으로 시험하였을 때 실

험동물에서 카본블랙과 추출물 모두 발암성의 충분한 증

거가 있었다. 따라서 사람에서의 발암증거는 불충분하지

만 동물실험을 근거로 발암 가능성이 있는 2B로 분류하

였다.

4) 결정형 유리규산

결정형 유리규산에 대해서는 기존과 같이 Group 1으

로 분류하였고, 최근 논란이 되었던 위암 등에 대해서는

제한적 증거만을 인정하였고, 폐암에 대해서만 충분한 증

거를 인정하였다14). 결정형 유리규산에 노출되는 우리나

라 주물공장 남성 근로자 14,611명의 암발생을 1992년

부터 2005년까지 14년간 관찰하였을 때 10년 이상 근무

한 생산직 남성 근로자의 표준화위암발생비는

1.36(1.05~1.73)이었고, 사무직 근로자에 비해서는 위

암이 89%(SRR=1.89, 95%CI 1.07~3.33), 특히 후처

리 공정 근로자들은 110%(SRR=2.10, 95%CI 1.10~

4.01) 더 발생하였다20). 이 연구가 위암 관련 다른 직업

성 발암물질 노출, 사회경제적 상태, 헬리코박터균 감염

여부, 식습관 및 흡연 등 혼란변수를 통제하지 않은 상태

이지만 유리규산 노출자의 위암 발생 관련성을 시사하고
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있다. 우리나라는 광부, 주물공, 석공 등 유리규산에 노

출되는 근로자도 많고, 위암 발생률도 매우 높다. 코호트

구축을 통한 장기 추적 등 체계적 연구를 통해 유리규산

과 관련한 암에 대한 연구가 지속적으로 필요하고, 이를

근거로 노출 근로자에서 발생한 업무상 질병이 과학적으

로 인정되어야 할 것이다.

5) 가죽분진

‘구두 및 신발제조’는 발암인자를 정확하게 지목하지

않고 자체를 Group 1으로 분류하던 것을, Group 1에서

‘구두 및 신발제조’를 삭제하고 가죽분진을 발암성의 충

분한 증거가 있는 물질로 분류하고 표적장기를 부비강암

이라고 하였다14). 이것은 구두 및 신발제조와 관련한 역

학적 연구를 검토한 결과, 가죽분진 노출에 의해 부비강

암이, 벤젠에 의해 백혈병이 발생하는 것으로 평가하였기

때문이다. 부비강암 중 선암이 고농도 가죽분진 노출자에

서 발생 위험이 크게 증가하였다21).  

6) 목분진

1987년 Group 1으로 지정되었던‘가구 및 캐비닛 제

조공정’은 최근 검토에서 Group 1에서 제외하고, 목분

진을 Group 1에 추가하였다14). 가구제조 등 목분진 노출

과 관련된 역학적 연구들을 메타분석한 결과 목분진과 부

비강암 발생이 강한 관련성이 있었다22-23). 12개의 환자-

대조군 연구를 분석하였을 때 부비강암 중에서도 선암이

일관되게 증가하였고, 편평세포암은 일관성이 낮았다. 이

것은 목분진의 종류에 따른 것으로 추정하였지만 밝히지

는 못하였다23). 목분진 종류를 밝힌 소수의 연구에서는

경목분진이 강한 발암 증거가 있음이 밝혀졌다. 연목분진

노출과 발암성을 조사한 환자-대조군 연구에서는 경목분

진에 비하여 위험은 작지만 주로 편평세포암의 위험이 일

관되게 증가하였다14). 

5. 화학물질 및 관련 직업

2009년 IARC 모노그래프 작업팀은 당시 Group 1으

로 분류되어 있는 화학물질과 관련 직업 33종에 대하여

발암성, 표적장기 및 암발생 기전에 대하여 검토하였다.

이 중에는 최근 5년동안 Group 2A에서 Group 1으로

조정된 벤지딘계 염료 (benzidine-based dyes), 4,4-

methylenebis(2-chloroaniline)(MOCA), ortho-

toluidine 등 3종의 방향족 아민계 염료, 벤조파이렌

(benzo[a]pyrene), 1,3-부타디엔(1,3-butadiene) 및

포름알데히드(formaldehyde) 등이 포함되어 있다. 또,

2,3,4,7,8-pentachlorodibenzofuran 및 3,3,4,4,5-

pentachlorobiphenyl(PCB-126) 등 기존에 poly-

chhlorinated biphenyls(PCB, Group 2A), benzo-

furan(Group 2B)으로 분류되던 물질 중 일부도 검토되

었다.

1) 방향족아민류, 염색제 및 관련된 직업군24-25) 

방향족아민류 검토에서 4종의 방향족아민 (4-amino-

biphenyl, benzidine, 2-naphthylamine, ortho-

toluidine)과 2개의 생산공정(auramine and magenta

production)을 사람에서 방광암을 일으키는 충분한 증거

가 있는 물질로 재분류하였다. 이중 ortho-toluidine은

2006년 Group 2A에서 Group 1으로 조정된 물질이고

2009년 재검토에서도 방광암 발생의 충분한 증거가 있다

고 판단하였다.  

ortho-toluidine은 염료, 안료, 고무 화학제품 생산

및 염색(biological stain)에 사용되고 있다. 이 물질은

대부분의 사람 소변에서 검출되나 기원을 잘 모른다.

prilocaine 마취제를 투여한 환자에서 ortho-toluidine

이 대사산물로 검출된다. 직업적 노출은 주로 피부를 통

하여 일어나는데, 몇몇 코호트 연구에서 방광암 위험이

크게 증가하는 것으로 보고되고 있다. 이들 연구 중 2개

의 연구에서 가장 장기간 노출된 집단에서 방광암의 위험

이 가장 큰 용량-반응 관계도 관찰되었다. 더욱이 노출

근로자에서 ortho-toluidine-hemoglobin adducts가

검출되었다. 또 동물실험에서 암컷 쥐에서 방광암을 비롯

하여 여러 부위에 암이 발생하였다. 즉, 일관되게 방광암

이 증가하는 역학적 연구결과, 용량-반응 결과, 노출 근

로자의 염색체 실험 결과, 동물실험 결과를 종합하여

ortho-toluidine을 방광암 발생과 관련하여 증거가 충분

한 Group 1 발암물질로 분류하였다. 

기존에 Group 2A로 분류되던 벤지딘계 염료 및

MOCA는 동물실험과 강력한 발암 기전 증거에 근거하여

Group 1으로 분류하였다. 벤지딘계 염료(benzine-

based dyes)는 주로 종이, 섬유 및 가죽 염색에 이용된

다. 벤지딘이 사람에서 방광암을 일으키는 물질로 알려져

있어, 벤지딘계 염료도 비슷한 발암성이 있다고 생각해왔

다. 실제로 이들 염료의 발암성은 벤지딘계 염료에 남아

있는 벤지딘보다는 벤지딘으로 대사되는 대사기전에 의해

발생하는 것으로 알려져 있다. 이것은 이들 염료에 고농

도로 노출된 근로자 소변에서 벤지딘 및 벤지딘 결합체가

측정되기 때문이다. 벤지딘계 염료를 노출시킨 원숭이,

개, 햄스터 및 쥐 연구에서 소변에서 벤지딘 또는 아세틸

화 벤지딘이 일관되게 검출되었다. 염료의 아조결합을 깨

는 azoreductase 활성화가 사람, 쥐, 생쥐의 장의 혐기

성 세균과 사람의 피부 세균에서 발견된다. 이런 기전적

자료에 근거하여 벤지딘으로 대사되는 벤지딘계 염료를

Group 1으로 분류하였다. 우리나라는 이미 이 염료가

안연순∙직업성 암의 최신 지견



벤지딘으로 대사되는 연구를 실시하였고26), 기전적 근거

에 의해 오래전부터 이미 벤지딘계 염료를 취급한 근로자

에서 발생한 방광암을 업무상 질병으로 인정하였다. 

MOCA는 폴리우레탄 산업의 경화제로 사용되고 있다.

직업적 노출은 MOCA 생산 또는 사용하는 산업에 종사

하는 근로자에서 주로 피부흡수를 통해 일어나고 있다.

MOCA는 생쥐와 쥐에서 여러 부위에 암을 일으키고, 개

에서 방광암을 일으키며 많은 체외실험에서 유전독성이

확인되었다. N-산화에 의한 MOCA의 생물학적 활성화

는 DNA와 혈색소 adducts를 형성하는 대사산물을 생

성한다. DNA adducts는 고농도 노출 근로자의 요상피

세포에서도 발견되었다. 또, MOCA는 림프구에서 자매

염색분체교환도 일으키고, 노출 근로자에서 요상피세포와

림프구 미소핵도 형성한다. 즉, MOCA의 독성은

ortho-toluidine과 같은 방향족아민과 유사하다. 이에

근거하여 IARC는 MOCA를 Group 1으로 분류하였다.

유기염료 생산에 이용되고 살충제인 chlordimeform의

대사산물로 알려져 있는 4-chloro-ortho-toluidine은 역

학연구에서의 제한적 증거와 동물실험에서의 충분한 증거

를 근거로 이전과 같이 Group 2A로 결정하였다. 

머리 염색제는 영구, 반영구, 일시적 염료로 분류된다.

영구 (또는 산화) 머리 염색제는 시장의 80%를 차지하

고, 과산화물(peroxide) 존재하에 화학반응에 의해 염료

를 형성하는 무색 일차 중간제 (para-substituted aro-

matic amines)와 결합제 (meta-substituted aro-

matic amines)로 구성된다. 짙은 머리 염색제가 고농도

색소 성분을 함유하는 경향이 있는데, 설치류 발암성 시

험에서 양성반응을 보여 1970년대에 몇몇 색소의 사용이

중단되었다. 

미용사 및 이발사의 암 발생에 대한 많은 역학적 연구

가 발표되고 있는데, 작지만 일관되게 남성 미용사 및 이

발사에서 방광암 위험이 증가된다고 보고되고 있다. 노출

기간에 따라 암 발생 위험이 증가한다는 보고는 거의 없

어 미용사와 이발사는 기존의 분류대로 Group 2A로 분

류하였다.

개인적 머리 염색제 사용에 대한 코호트 연구 및 환자-

대조군 연구를 검토한 결과는 일관되지 않았다. 미국에서

수행된 환자-대조군 연구에서 개인적 머리 염색제 사용과

방광암 발생이 가능성이 있다고 시사하였다. 그러나 최근

스페인에서 수행된 연구에서는 이러한 연구결과가 도출되

지 않았다. 조혈계암과 관련한 몇 개의 연구에서 림프종

과 백혈병 중 일부 유형의 암에서 위험이 중간정도 크기

로 증가하는 것이 관찰되었다. 이들 연구 중 일부에서

1980년 이전의 머리 염색제 사용, 장기간 사용, 짙은 염

색제 사용 집단 등으로 분류하였을 때 위험이 증가하였

다. 그러나 이 노출 분류에 따라 특정 림프종이나 백혈병

종류가 증가하지는 않았다. 최근에 시행된 메타분석결과

머리 염색제를 사용한 경험이 있는 여성에서 사용 경험이

없는 여성에 비하여 비호지킨림프종이 10% 증가하였고,

1980년 이전에 사용한 여성에서 30% 증가하였다. 비호

지킨림프종을 분류하여 분석했을 때 상대위험도는 여포성

림프종 1.4, 만성 림프구성 백혈병 및 소 림프구 림프종

1.5이었다. 염색제 유형(색강도 또는 영구 Vs 반영구),

사용기간 또는 사용시기에 따른 분명한 소견은 관찰되지

않았다. 따라서 개인적 머리 염색제의 사용은 암발생에

대한 역학적 증거가 불충분하다고 판단하여 Group 3로

분류하였다.

2) 다환방향족탄화수소

다환방향족탄화수소는 사람에서 피부와 폐에 암을 일으

킨다. 검댕, 코크스 생산 등 다양한 PAH-관련 산업 및

함유 복합 물질이 Group 1 발암물질로 재확인되었다.

PAHs의 한 종인 benzo[a]pyrene에 의한 역학적 연구

결과는 없지만, 다양한 동물종에서의 발암성과 강력한 기

전적 증거를 근거로 Group 1으로 분류되었다24). 

PAHs는 유기물의 불완전 연소시 발생되어 산업 및 도

시 공해, 담배 연기 및 음식 등을 통해 환경적으로도 노

출된다. 고농도 직업적 노출은 석탄이 코크스와 콜타르로

변환되는 과정 및 콜타르 유도체 생산품의 사용 및 생산

과정 동안 일어난다. PAHs 노출의 지표로 사용되는

benzo(a)pyrene의 작업장 농도는 보통 대기 중 농도가

0.1 ng/L 미만인데 비하여 0.1 μg/L 이상이다. 고농도

의 benzo(a)pyrene은 Söderberg 공정의 알루미늄 생산

산업에서 측정된다2).     

대사 활성화 후에 많은 종류의 PAHs는 동물실험에서

폐 및 피부종양을 일으킨다24). PAHs의 발암성을 설명할

수 있는 여러 기전에 대하여 검토한 결과 diolepoxide

기전이 원종양형성유전자(proto-oncogene)(RAS) 및 발

암억제인자(tumor-suppressor gene, P53)의 변이를

일으키는 안정형 및 불안정형 DNA adducts를 생성한

다. 많은 PAH diolepoxides 및 diol과 epoxides 전구

체가 동물에서 종양을 일으킨다27-28). 

가장 광범위하게 연구된 PAHs인 benzo(a)pyrene은

생쥐, 쥐, 기니픽, 햄스터, 토끼, 원숭이, 영원(newts)

및 오리에서 종양을 일으킨다. 생쥐에서는 benzo(a)

pyrene이 diolepoxide 기전에 의해 폐종양, diolepox-

ide 및 radical-cation 기전에 의해 피부종양을 일으키

는 강력한 증거를 관찰하였다2). benzo(a)pyrene에 노출

되는 사람에서 diolepoxide로의 대사를 활성화하여

DNA adducts를 형성하는 것이 관찰되었다. 이들

adducts 중 하나가 benzo(a)pyrene을 포함하는 PAHs

에 노출되는 굴뚝 청소부 및 코크 오븐 근로자에서 측정
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되었다29-30). 

IARC는 이러한 동물에서의 충분한 증거 및 동물에서

의 종양 발생 기전이 노출된 사람에서도 작동하는 것에

대한 증거에 근거하여 benzo(a)pyrene을 Group 1으로

분류하였다. benzo(a)pyrene을 Group 1으로 분류하는

데 기전적 자료를 활용한 것은 역학적 연구에서 단일 인

자로 연구될 수 없는 사람에서의 발암물질을 확인하는데,

기전적 자료의 역할에 대한 중요성이 커짐을 의미하는 중

요한 사례이다2).    

IARC는 동물에서의 충분한 발암 증거와 강력한 기전

적 증거에 근거하여 cyclopenta(c,d)pyrene, dibenz

(a,h)anthracene 및 dibenzo(a,l)pyrene 등의 PAHs

를 Group 2A로 분류하였다. 이 중 몇몇은 benzo(a)

pyrene보다 더 강력한 발암물질로 dibenzo(a,l)

pyrene은 쥐에서 benzo(a)pyrene보다 10배 이상 발암

성이 강하고, dibenz(a,h)anthracene도 매우 강한 발

암물질이다. 또, 동물에서의 충분한 증거에 의해

benz(a)anthracene, benzo(b)fluoranthene,

benzo(j)fluoranthene, benzo(k)fluoranthene,

chrysene, dibezo(a,h)pyrene, dibenzo(a,i)pyrene,

indeno(1,2,3-cd)pyrene 및 5-methyl chrysene을,

동물실험에서의 제한적 증거와 강력한 기전적 증거에 근

거하여 benz(j)aceanthrylene 및 benzo(c)phenan-

threne을 Group 2B로 분류하였다2).  

IARC는 폐암 또는 피부암 위험이 증가하는데 근거하

여 이전의 결론대로 콜가스화, 코크스 생산, 콜타르 증

류, 도로포장 및 지붕이기, 알루미늄 생산 및 굴뚝 청소

과정 중의 직업적 노출을 Group 1으로, 크레오소트

(creosotes) 노출을 2A로 분류하였다2). 탄소전극(car-

bon-electrode)제조 과정 중의 노출에 대해서는 처음으

로 평가하였는데 Group 2A로 분류하였다2). IARC는

coal-derived PAHs 혼합물 노출에 대해서는 암발생 위

험을 증가시키는 것으로 결론 내렸지만 개별 PAH의 역

할에 대해서는 결정할 수 없었다2).  

우리나라는 제철소 근로자 44,974명을 대상으로 암 발

생에 관한 코호트 연구를 수행하였는데, 코크스 공장 근

로자 (코크오븐 및 coal gasification 공정 포함) 서브코

호트에서 사무직 근로를 비교집단으로 하였을 때 폐암 및

피부암은 증가하지 않았고, 림프조혈기계암의 표준화비율

비(Standardized rate ratio, SRR)만 유의하게 증가하

였다(SRR=3.46, 95%CI=1.02~8.91)31). 이것은 코크오

븐배출물 중 포함된 벤젠 때문으로 판단되며, 이 공장 근

로자에서 악성 림프조혈기계질환으로 5명(2명은 2회씩

발생)이 업무상 질병으로 인정되었고, 2010년에도 약 7

년 정도 근무한 근로자에서 급성골수성백혈병이 발병하여

업무상 질병으로 인정되었다32). 코크스 공장에 대한 우리

나라의 역학적 연구결과는 주로 폐암, 피부암, 방광암 등

이 증가하는 외국의 연구와는 매우 달라 향후 추적관찰을

통한 비교가 필요하다.

3) 산화에틸렌

산화에틸렌의 경우 역학적 증거는 제한적이지만, 동물

(rodents)에서의 발암성이 충분하고 체외 시험 및 동물

실험에서 유전자 독성 및 변이원성의 증거가 충분하고,

노출 근로자에서 림프구에 대한 세포유전 효과 (cytoge-

netic effects)가 관찰되어 동물에서의 충분한 발암증거

및 기전적 증거를 근거로 Group 1으로 분류되었다3,24).

산화에틸렌의 사람에 대한 노출의 대부분이 의료기기를

소독하는데서 일어나지만, 화학물질의 생산에도 이용된

다. 생쥐 흡입시험에서 폐 및 하르더샘(harderian

gland)의 종양, 악성 림프종, 자궁 선암 및 유선암 발생

이 증가하였다33). 암수 쥐 흡입시험에서는 단핵세포성 백

혈병, 뇌종양 및 고환의 복막 림프종 및 피하 섬유종 발생

증가가 관찰되었다34). 소독제로 산화에틸렌을 사용하는 미

국 14개 사업장의 약 18,000명 근로자를 대상으로 한 역

학적 연구에서 비호지킨 림프종 또는 다발성 골수종의 증

가는 없었지만, 남성을 대상으로 한 코호트내 분석에서 누

적노출량이 증가함에 따라 림프계종양(비호지킨림프종, 다

발성골수종 및 만성림프구성백혈병)이 증가하였다35). 이

연구를 제외한 다른 코호트 연구에서는 중간 정도의 위험

증가가 보고되기도 했지만, 이들 암의 증가가 분명하고 일

관되지 않았다. 유방암의 증가도 일관되게 관찰되지 않았

지만, 7,500명의 여성을 대상으로 한 코호트를 내부 분석

하였을 때 고농도 노출자에서 유방암 발생 위험이 2배 이

상 증가하는 유의한 용량-반응이 관찰되었다36).  

IARC가 역학적 근거는 제한적이지만 산화에틸렌을

Group 1으로 분류한 근거는 다음과 같다. 산화에틸렌은

DNA와 직접 반응하는 알킬화인자이고, 이것은 사람과

설치류에서 용량에 비례하여 hemoglobin adduct를, 설

치류에서 DNA adduct를 증가시킨다. 이 adducts는 지

속적으로 변이원과 염색체이상유발원(clastogen)으로 작

용하여 설치류의 생식세포에서 유전성 전이를 유도하고,

이것은 노출근로자 림프구에서 용량 증가에 따라 자매염색

분체교환, 염색체 변이, 미소핵 형성 빈도를 증가시킨다3).

4) 1,3-부타디엔

1,3-부타디엔은 주로 합성고무 및 복합체(polymer)

생산에 사용된다. 생쥐 흡입시험에서 림프종 발생이 증가

하고, 폐, 간, 신장, 심장, 위, 하르더샘, 포피선, 난소

및 유선 등에서 암이 발생한다3). 미국과 캐나다의 8개 스

티렌-부타디엔 고무 공장 근로자 약 17,000명을 대상으

로 한 역학적 연구에서 고농도 노출자, 특히 1950년대

안연순∙직업성 암의 최신 지견



이전 고용자 또는 10년 이상 작업자에서 골수성백혈병과

만성림프구성백혈병이 증가하였다37). 또, 고농도 누적 노

출 근로자 및 고농도 노출자에서 백혈병이 증가하였다38).

부타디엔 단량체 생산 공정 근로자에서는 백혈병 이외에

비호지킨림프종이 증가하였다39). 기전적 자료도 이를 뒷

받침하는데 부타디엔은 epoxide로 대사되고, 이것은 사

람과 설치류에서 DNA adduct를 형성하고, 생쥐에서 미

소핵, 사람 림프구에서 미소핵 및 염색체 변이를 일으킨

다3). 따라서 1,3-부타디엔을 사람에서 백혈병 발생의 충

분한 증거가 있다는 것에 근거하여 Group 1으로 분류하

였다.    

5) 염화비닐, 불화비닐, 브롬화비닐

염화비닐을 흡입하였을 때 많은 부위에서 혈관육종이

발생하고, 생쥐, 쥐 및 햄스터에서 유선의 종양, 생쥐에

서 폐종양 및 쥐에서 간세포암이 발생한다40-41). 동물실험

으로부터 이러한 암 발생이 어릴 때 감수성이 높다는 증

거를 얻었는데, 쥐에서 주산기에 노출시 새끼에서 간세포

암 및 혈관육종이 증가하지만, 양육기에 동기간 노출된

경우는 그렇지 않았다40,42). 4주미만 동물은 염화비닐 유

도 DNA adducts 형성에 특히 감수성이 높다43). 

염화비닐, 염화비닐복합체 및 염화비닐복합제품을 생산

하는 공장을 대상으로 한 2건의 다기관 대규모 코호트 연

구에서 노출 근로자에서 간혈관육종의 상대위험도가 노출

기간과 누적노출량에 따라 증가하였다44-45). 

최근에는 염화비닐과 간세포암 발생에 대한 연구가 상

대적으로 활발하였는데, 8개의 코호트 연구를 대상으로

메타분석을 실시하였을 때 간혈관육종을 제외한 간암의

메타-표준화사망비가 1.35(95% 신뢰구간 1.04~1.77)

로 유의하였다46). 또, 염화비닐이 간경화를 증가시킨다는

결과47)는 사람에서 염화비닐이 간세포암을 증가시키는 충

분한 근거가 된다고 판단되어 염화비닐에 의한 간암을 사

람에서 충분한 증거가 있다고 판단하였다. 즉, 기존의 분

류에서는 간혈관육종에 대해서만 충분한 증거가 있다고

판단하였으나 간세포암에 대해서도 사람에서 발암성에 대

한 충분한 증거가 있다고 판단하였다. 폐암과 결합 및 연

조직 세포의 악성 종양을 증가시킨다는 몇몇 증거도 있지

만 제한적이다.

우리나라는 제조업체 실태조사에 따르면 1993년 886

명, 1999년 113명, 2004년 250명으로 염화비닐 노출 근

로자가 많지 않고, 우리나라 작업환경측정결과를 분석하

였을 때 화합물 및 화학제품제조업의 경우 노출농도도 평

균 0.09 ppm (미검출~0.672)으로 매우 낮고, 간혈관육

종 발생률이 매우 낮아 염화비닐 노출로 인한 간혈관육종

은 업무상 질병으로 인정된 사례가 없다. 그러나 우리나

라의 간암 발생률이 높으므로 노출자 대상으로 간암에 대

한 코호트 구축 및 업무관련성 판단기준이 마련되어야 한

다고 판단된다. 

불화비닐 및 브롬화비닐은 이들 물질의 복합체를 생산하

는데 이용되는 가스이다. 이들 물질들은 염화비닐과 유사

하게 작용하는 점을 고려하여 Group 2A로 분류하였다3).

6) 벤젠

벤젠에 대해서는 급성비림프구성백혈병에 대해서는 충

분한 발암 증거가 있고, 급성 및 만성 림프구성백혈병,

다발성골수종 및 비호지킨림프종에 대해서는 제한적 증거

가 있다고 하였다24). 제한적 증거를 갖는 암에 대해서 공

식화한 것은 2009년 검토에서 처음으로 언급된 것이다.

우리나라는 오래 전부터 벤젠이 원시조혈모세포

(pleuripotent stem cell)에 작용하는 것을 고려하여 급

성골수성백혈병 이외의 림프조혈기계암에 대해서도 업무

상 질병으로 인정하고 있다. 최근 10년간 림프조혈기계암

으로 업무상 질병으로 승인된 사례를 분석하였을 때, 전

체 50명 중 급성골수성백혈병은 21명으로 42%에 불과하

였고, 비호지킨림프종 6건, 다발성골수종 4건 등 다양한

종류의 림프조혈기계암을 벤젠 관련 업무상 질병으로 인

정하고 있다48). 벤젠과 관련한 직업성 암의 최근 연구동

향 중 주목할 만한 것은 림프조혈기계암의 종류이외에 누

적노출량과 잠재기간 등에 관한 것이다. 과거 근로자들이

고농도의 벤젠에 노출되던 시기의 연구에서는 누적노출량

40 ppm-year 이상에서 림프조혈기계암(특히 백혈병)이

증가하는 것으로 분석되었다. 그러나 1990년 이후 이루

어진 많은 연구에서 이보다 훨씬 낮은 농도의 벤젠 노출

에서도 림프조혈기계암이 발생하는 것으로 밝혀지고 있

다. 중국에서 수행된 대규모 코호트 연구결과 누적노출량

10 ppm-year 미만 노출자에서도 골수이형성증후군을

포함한 비림프구성백혈병의 발생위험도가 3.2배(95% 신

뢰구간 1.0~10.1)49) 높고, 사망위험은 3.1배(95% 신뢰

구간 1.2~10.7) 높다고 밝히고 있다50). 2003년 17,000

여명의 호주 석유화학종사 근로자 코호트에서 수행한 코

호트내 환자-대조군 연구(nested case-control study)

에서는 1ppm-year 미만 근로자에 대하여 1 ppm-year

이상 2 ppm-year 미만 근로자의 백혈병 위험은

3.9(95%신뢰구간 0.9~17.1), 2 ppm-year 이상 4

ppm-year 미만은 6.1(95%신뢰구간 1.4~26.0), 4

ppm-year 이상 8 ppm-year 미만은 2.4(95%신뢰구간

0.4~13.6), 8 ppm-year 이상 16 ppm-year 미만은

5.9(95%신뢰구간 1.3~27.0), 16 ppm-year 이상은

98.2(95% 신뢰구간 8.8~100)로 1 ppm 이상에서 통계

학적으로 중간 정도의 의미 있는 증가, 2 ppm 이상에서

유의미한 증가를 보였다(4~8 ppm 구간 제외). 또, 0.8

ppm 이상의 최대 노출이 있었던 경우 백혈병 위험이 증
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가하였다. 이 연구에서 단순히 벤젠 노출과 노출되지 않

은 집단으로 구분하였을 때는 비노출집단에 비하여 노출

집단의 백혈병 발생이 12.5배(95% 신뢰구간 2.4~6.4)

높았다. 즉, 이제까지 연구결과보다 매우 낮은 농도의 벤

젠 노출에 의해 백혈병 위험이 증가하는 결과를 보였다.

또 백혈병 발생이 증가하는 역치농도를 관찰하지 못하였

고, 첫 노출시기와 11년 이하 노출에 비하여 그 이상의

노출기간 증가에 따른 백혈병 발생 증가는 관찰되지 않았

다51). 

최근 벤젠 노출(전리방사선 노출도)과 백혈병 발생과의

관계에 있어 또 하나의 쟁점은 잠재기간에 관한 것이다.

Finkelstein이 2000년 발표한 논문52)에 의하면 노출 중

단 후 15년 이상이 경과하면 백혈병 위험은 비노출집단

(일반인구집단)과 동일하다. 노출 중단 후 1~4년 경과한

경우의 위험을 1.0으로 볼 때 5~9년은 0.89, 10~14년

은 0.61, 15년 이상은 0.11로 감소하는 것으로 되어 있

다. 즉, 백혈병 위험은 벤젠(전리방사선도 동일) 노출이

중단되고 5년 이상이 지나면 감소하고, 15년 이상이면

일반인구집단과 동일하다는 것으로 최근의 노출일수록 발

병에 중요하다는 의미이다. 2010년 Triebig이 발표한 논

문53)에 의하면 골수이형성증후군을 포함한 비림프구성백

혈병의 위험은 노출기간이 5년 미만인 경우 상대위험도가

6.6(95% CI 2.0~21.6), 5년 이상 10년 미만인 경우

4.3(95% CI 1.3~14.8), 10년 이상인 경우 2.8 (95%

CI 0.9~9.1)로 노출기간에 따라 위험이 오히려 감소하

였다(경향분석결과 유의미하지는 않음 p=0.48). 또 10

ppm-year에 노출된 경우 노출 중단 후 10년 미만이 경

과한 경우 상대위험도가 1.19(95% CI 1.10~ 1.29)이

었고 시간이 경과할수록 상대위험도가 감소하였다. 즉,

백혈병 발생에 중요한 요인이 최근의 노출일수록 의미 있

음을 시사하는 결과라고 할 수 있다. 이러한 기전은 벤젠

의 짧은 반감기, 세포자멸사(apoptosis) 등을 포함하는

효과적인 회복기전과 관련되어 있는 것으로 설명되고 있

으나 기전에 대해서는 현재도 연구가 진행 중이다. 이러

한 최근의 논문들은 벤젠 노출관련 림프조혈기계암의 업

무관련성 판단에 있어 시사하는 바가 크다.  

7) 다이옥신, 2,3,4,7,8-pentachlorodibenzofu-

ran, 3,3’,4’,4’5-pentachlorobiphenyl

다이옥신(2,3,7,8-tetrachlorodibenzo-para-dioxin,

TCDD)은 사람에서의 발암성에 대한 제한적 증거와 동

물(설치류)에 대한 충분한 증거 및 사람과 동물에서 유전

자 표현, 세포 복제 및 세포자멸사 변화를 유도하는 아릴

탄화수소 수용체(aryl hydrocarbon recepter, AhR)에

결합하는 기전 등54)에 대한 강력한 증거에 근거하여 1997

년 Group 1으로 분류되었다. 최근의 검토에서는 표적장

기에 대한 암 발생 증거는 없지만 전체 암을 증가시킨다

는 역학적 증거가 제시되어 사람에서 충분한 발암증거가

있는 발암물질로 분류되었다24). 그러나 2011년 Boffetta

등은 IARC가 발암성이 충분하다고 발표한 1997년 이후

논문을 검토하여 TCDD 노출이 전체 암을 증가시킨다는

증거는 미약하다고 반박하였다55). 

TCDD와 더불어 2,3,4,7,8-pentachlorodibenzofu-

ran 및 3,3’,4’,4’5-pentachlorobiphenyl (PCB)이

새롭게 검토되었는데 실험동물에서 완전한 발암성이 증명

되었고56-57), 기전이 TCDD와 같은 AhR-매개로 밝혀져

Group 1 발암물질로 분류되었다24).

8) 포름알데히드

포름알데히드는 2006년 사람에서 비인강암의 충분한

증거가 있다고 하여 Group 1으로 분류하였다. 당시에는

백혈병에 대해서는 타당한 기전 설명이 부족하여 강력하

지만 충분한 증거는 없다고 하였다58). 그러나 최근 연구

에서 백혈병에 대한 역학적 증거들이 강력해지고 있는데,

시체 방부처리 근로자들에서 골수성 백혈병의 위험이 증

가하고, 방부처리 누적 기간이 길수록, 최대 노출이 증가

할수록 백혈병이 증가한다는 것이 밝혀졌다59). 또, 노출

근로자에서 골수전구세포(myeloid progenitor cell)의

염색체 변이가 증가하고 말초 혈액의 혈액학적 변화가 관

찰되어60), 백혈병, 특히 골수성백혈병 발병의 충분한 증

거가 있다고 하였다24).   

6. 직종 및 업종

1) 도장공

도장작업자는 안료, 확장제, 결합제, 용제 및 첨가제

등 다양한 화학물질과 결정형 유리규산 및 석면 등에도

노출될 수 있다. 코호트나 자료 결합 연구 등에서 일반인

구집단에 비하여 도장공에서 폐암의 증가가 일관되게 관

찰되었다. 흡연을 통제한 코호트 연구는 없었지만 흡연을

통제한 환자-대조군 연구에서도 일관되게 폐암 발생이 증

가하였다61). 1999년 Steenland 등62)이 도장공 57,000명

을 대상으로 한 연구와 2002년 Bouchardy 등63)이 스위

스 암등록자료를 이용하여 직종별 암발생을 분석한 대규

모 연구를 포함하여 메타분석을 실시하였을 때, 폐암의

초과위험이 약 20%이었고, 흡연을 보정한 환자-대조군

연구에서는 50% 이상 증가하였다. 도장공에서 중피종에

의한 사망도 일관되게 증가하였다64-65). 

도장공 코호트 연구에서 방광암도 약 20~25% 일관되

게 증가하였고, 흡연을 통제한 환자-대조군 연구에서도

유사한 증가가 관찰되었다62-63,66). 도장공에서 림프조혈기

계암 발생에 대해서는 일관된 결과를 보이지 않지만, 5개
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환자-대조군 연구 중 4개에서 어머니가 도장 작업에 노출

된 경우 어린이에서 백혈병이 유의하게 증가하였다. 특히

임신 전이나 임신 중 노출이 임신 후 노출보다 백혈병 위

험이 더 컸고, 2건의 연구에서는 노출이 증가함에 따라

발병 위험도가 증가하는 증거를 보여주었다67-68). 많은 세

포유전연구에서 염색체 변이, 미소핵 형성, 자매염색분체

교환 및 DNA 파괴 등 유전적 손상이 증가하는 것으로

보고되었다. 몇몇 연구에서는 유전적 손상이 작업기간과

관련하여 용량-반응관계가 있는 것으로 나타났다. 흡연자

와 비흡연자를 층화하여 분석하였을 때도 두 집단에서 유

사한 결과를 보여주었다69). 결론적으로 도장공으로서의

직업적 노출이 폐암 및 방광암 발생에 충분한 증거가 있

다는데 근거하여 도장작업을 Group 1으로 분류하였다.

또, 어머니가 임신 전이나 임신 중 도장작업을 한 경우

태어난 어린이에서 백혈병이 증가한다는 제한적 증거가

있다는 결과도 제시하였다61).

우리나라는 도장공에서 발생한 암이 다수 업무상 질병

으로 인정되었는데, 도장공의 방광암 인정사례는 없으며,

폐암은 몇 건이 있었는데 주로 6가크롬, 다환방향족탄화

수소 등의 노출에 의한 것으로 추정하였다70). IARC는 도

장공과 백혈병 발생은 노출된 어머니에서 어린이 백혈병

이 증가하는 제한적 증거만 있다고 하였지만 우리나라는

도장공에서 벤젠 발생을 확인 또는 과거 노출을 추정하여

업무상 질병으로 인정한 사례가 다수 있는데 1996년부터

2006년까지 10년 동안의 자료를 분석하였을 때도 전체

50명 중 도장 작업자가 10명이었다48). 우리나라는 많은

도장공이 있는 만큼 관련하여 코호트를 구축하여 폐암,

림프조혈기계암 등 다양한 암과 관련한 최근의 쟁점 등에

대한 연구를 수행하여 학문적으로 발전을 도모할 필요가

있다.      

2) 소방관

소방관들은 간헐적이고, 단시간이지만 발암물질이나 발

암 가능성이 있는 물질을 포함하여 다양한 독성 연소물질

에 노출된다. 이들 발암물질에는 벤젠을 비롯하여 벤조

(a)파이렌, 1,3-부타디엔 및 포름알데히드 등이 포함된

다. 소방관은 일반 인구집단에 비하여 몇 몇 암이 증가한

다는 역학적 연구들이 있으나 노출의 변이가 심하여 연구

의 일관성이 다소 떨어진다61). 최근 IARC는 메타분석을

수행하여 고환암(6개 연구에서 위험 증가, 평균 상대위험

도 1.6), 전립선암(21개 연구 중 18개 연구에서 증가,

평균 상대위험도 1.3) 및 비호지킨림프종(6개 연구 중 5

개 연구에서 증가, 평균 상대위험도 1.2)의 위험이 일관

되게 증가한다고 하였다71). 소방관은 간헐적이지만 매우

다양한 혼합물질에 강한 노출이 있어서 소방관으로서의

근무기간, 화재진압 횟수 등의 노출 측정법은 노출강도를

볼 수 있는 노출 대체변수로는 부적절하다. 소방관에서

급성 및 만성 염증 효과는 호흡기계 암발생 기전을 설명

할 수 있어72) 폐암 발생 위험 증가가 의심되었지만 대부

분의 연구에서 폐암 발생은 높지 않다. 소방관에서 유전

독성을 평가한 연구는 소수이고 결론을 내기에는 현재까

지는 부족하다. 따라서 IARC는 소방관의 고환암, 전립

선암, 비호지킨림프종의 제한적 발암증거를 근거로 소방

관을 Group 2B로 분류하였다61).

우리나라에서 전현직 남성 소방관 33,400여명을 대상

으로 1996년부터 2007년까지 12년간 암발생 위험을 분

석하였을 때 대장 및 직장암, 신장암, 방광암, 비호지킨

림프종 및 림프조혈기계암이 유의하게 증가였다73). 비록

IARC에서 발암가능성이 높은 암으로 지적한 것은 이 중

비호지킨림프종 뿐이지만, 소방관을 대상으로 한 많은 연

구에서 대장암과 신장암 및 방광암도 증가하였고, 이중

대장암 및 직장암은 최근 교대근무와의 관련성이 밝혀지

면서 우리나라 연구의 결과는 설명이 가능하다고 판단되

므로 향후 지속적 추적조사가 이루어져야 할 것이다. 우

리나라 공무원연금공단은 최근 9년간(2000-2008년) 소

방공무원에서 발생한 10건의 암을 공무상 질병으로 승인

하였는데 간암 4건, 백혈병 3건, 폐암 3건 이었다74). 유

해인자 노출보다는 과로, 스트레스 등을 이유로 인정한

것으로 추정되며, 백혈병 및 폐암의 경우 독성물질 흡입

에 의한 것도 고려한 것으로 되어 있다.

3) 고무제조업 종사 근로자

고무제조업은 1982년 처음 검토된 이후 수 차례 재검

토되었는데, 1987년 이후 Group 1으로 분류되고 있지만

1987년에는 방광암에 대해서만 강력한 증거가 있고, 위

암, 후두암, 백혈병, 폐암 등은 발암을 시사하는 정도의

증거만 있다고 하였다. 그러나 2008년 검토에서는 백혈

병, 림프종, 방광암, 폐암, 위암의 발암성에 대하여 충분

한 증거가 있고, 전립선암, 후두암, 식도암은 제한적 증

거가 있다고 하였다24). 논문을 통해서 림프종과 위암 및

폐암에 대하여 새로운 역학적 연구결과에 근거하였다고

밝히고 있지만 아직 모노그래프가 발간되지 않아 역학적

근거로 사용한 자료의 출처는 분명치 않다. 

1982년 이후 시행된 고무제조업 종사 근로자를 대상으

로 한 12건의 코호트 연구와 55개의 환자-대조군 연구를

종합한 메타분석75)에서는 방광암, 폐암 및 백혈병이 일관

되게 증가하였고, 메타분석에 포함된 반 이상의 연구에서

위험이 1.5 이상이라고 하였다. 후두암은 중간 정도의 위

험이 일관되게 증가되어 있었고, 식도, 위, 결장, 간, 췌

장, 피부, 전립선, 신장, 뇌, 갑상선암과 림프종 및 다발

성골수종 등이 몇몇 연구에서 증가하였으나 일관성이 없

다고 하였다. 특정 노출인자나 환경과 암발생에 대해서는

246

대한직업환경의학회지 제 23 권 제 3 호 2011년



247

밝히지 못하였다. 2003년까지 수행된 합성고무제조 종사

근로자 코호트 연구 36개를 메타분석76)한 결과에서는 백

혈병(메타-표준화사망비 1.21, 95%신뢰구간 1.03~

1.43)만 유의한 증가가 관찰되었다. 

우리나라는 타이어 제조업 종사 근로자에서 3건의 백혈

병과 1건의 폐암을 업무상 질병으로 인정한 사례가 있다.

백혈병은 한솔 등을 취급하는 과정에서의 벤젠 노출이 인

정되었고, 폐암은 2010년 처음으로 인정되었는데 고무

흄, PAH 등의 노출을 근거로 인정하였다. 폐암이 발생

한 근로자는 약 15년 8개월간 타이어 공장에서 가류 공

정의 운반원 및 생산관리원으로 근무하였다. 입사 후 15

년이 지난 후 47세에 폐암을 진단받았는데, 가류공정에서

고무흄 노출이 많았고, 작업환경측정결과 일부 PAH가

발견되어 업무상 질병으로 인정하였다77). 우리나라에서

고무와 관련한 대표적 업종이 타이어 제조업이고 이 업종

에서 1990년대 이후 지속적으로 직업성 암이 발생하고

있다. 타이어 제조업에 대한 코호트 구축을 통한 지속적

이고 체계적인 연구가 필요한 시점이다.   

7. 일주기 교란을 동반한 교대근무(shift work

that involves circadian disruption)

최근 5년간 IARC에서 검토한 발암인자 중 가장 주목

할 만한 것이 교대근무를 Group 2A 발암인자로 분류한

것이다. 몇몇 동물(설치류)실험 모형이 암발생 관련 일주

기 리듬의 파괴 효과를 검증하는데 사용되어 왔다61). 20

여 편 이상의 연구에서 지속적인 빛 노출, 야간의 희미한

빛, 만성적 시차증(jet lag) 등에 대한 효과를 조사하였

고, 대부분에서 암 발생이 증가하였다61). 많은 연구에서

야간 멜라토닌 농도의 감소 및 송과선(멜라토닌 분비) 제

거가 암발생에 미치는 영향에 대하여 조사하였는데 대부

분에서 암 발생 또는 암 성장이 관찰되었다78-79). 야간의

빛 노출은 수면-활동 유형의 변화를 동반한 일주기 체계

교란, 멜라토닌 생성 감소 및 암 관련 경로에 관여하는

일주기 유전자의 통제를 교란시킨다80). 일주기 기간 유전

자(circadian Period gene, Per2)의 비활성화는

PERIOD 유전자의 표현을 방해함으로써 쥐의 종양 및

사람의 유방과 자궁내막 종양을 발생시킨다81-82). 동물에서

멜라토닌 억제는 성선축(gonadotropin axis)의 변화를

초래할 수 있고83), 사람에서 수면 박탈 및 계속되는 멜라

토닌 억제는 면역결핍을 초래한다84-85). 

다양한 지역에서 교대근무와 관련하여 이루어진 8건의

역학연구 중 2건의 야간 교대근무를 하는 간호사 코호트

연구가 가장 주목할 만한데 밤근무를 하지 않는 간호사에

비하여 장기간 밤근무를 포함한 교대근무를 한 간호사에

서 유방암의 증가가 관찰되었다86-87). 그러나 이 연구는 교

대근무에 대한 정의가 일관되지 않고, 간호사에 국한되

고, 혼란변수를 통제하지 않은 제한점이 있다. 유방암 증

가는 시간대를 넘나들게 되어 일주기 리듬에 교란이 있는

승무원 코호트에서도 일관되게 나타났지만 이 연구 역시

인지 바이어스, 노출에 대한 가변수 측정과 생식요인 및

우주 방사선에 대한 혼란변수 등을 통제하지 않은 제한점

이 있다88). 최근에는 야간 교대근무자에서 유방암뿐만 아

니라 대장암89) 및 전립선암90-92)이 증가한다는 역학적 연구

결과도 있다.  

IARC는 야간 근무를 포함하는 교대근무에 대하여 사

람에서의 제한적 발암 증거 및 위의 동물에서의 충분한

증거를 근거로 일주기 교란을 일으키는 교대근무를

Group 2A로 분류하였다61). 

덴마크에서는 20~30년간 일주일에 1회 이상 야근을

한 유방암 여성 근로자들에게 업무강도와 병세에 따라 업

무상 질병으로 보상하였다. 우리나라는 야간 근무를 하는

근로자 비율이 높은 만큼 야간 교대근무자에서 유방암 등

업무상 질병 인정여부에 대한 논란이 조만간 중요한 쟁점

이 될 것으로 판단된다. 야간 근무자를 대상으로 한 암

등 건강장해 연구가 좀 더 활발해지고 체계적으로 이루어

져야 할 것이다.

결 론

IARC는 모노그래프 제작을 위하여 2년 전에 어떤 물

질이나 노출을 검토해야 할지에 대하여 의견을 수집하는

공지를 한다. 본문에 실은 발암인자는 2005년부터 2009

년에 검토한 내용을 정리한 것으로 2003년 공지를 통하

여 우선순위로 결정된 인자들이다. 2008년에도 2010년부

터 2014년까지 검토해야 할 물질에 대하여 공모 후 자문

팀에서 검토하여 우선순위를 정하였다. 자문팀은 우선순

위를 최우선, 중간, 최하위로 분류하여 최우선순위 인자

를 5년 동안 검토할 인자로 결정한다. 우선순위는 최근

IARC에서 검토되었거나, 새로운 자료의 추가 가능성 및

다른 기관에서의 검토 진행상황 등을 고려하여 결정된다.

선정된 인자에 대하여는 역학적 연구를 포함한 관련 자료

를 수집 후 각각의 인자에 대한 전문가집단을 구성하여

검토회의를 통해 발암성과 분류 등급을 정하고 모노그래

프를 발간한다. 

2010-2014년까지 우선순위로 검토되어야 할 직업성 인

자는 아세트알데히드(acetaldehyde), 아크릴아미드

(acrylamide)와 퓨란(furan), 아스팔트(asphalt)와 비

튜멘(bithumen), 탄소계 나노입자 (carbon-based

nanoparticles), 석면을 제외한 결정형 섬유 (crys-

talline fiber), 철 및 산화철 (iron and iron oxides),

안연순∙직업성 암의 최신 지견



자동차배출물질(motor vehicle exhaust emissions),

과불화옥탄산(Perfluorooctanoic acid), 라디오주파수

전자기장 (radiofrequency electric and magnetic

fields), 좌식작업(sedentary work), 스트레스

(stress), 초미립자(ultrafine particle), 용접(weld-

ing) 및 최근 실험동물에서 검토된 인자들이 포함되어 있

다. 직업성 인자 이외의 인자는 성장호르몬, 말라리아,

스타틴 등 6개뿐이다13). 

우리나라는 제조업이 현재까지도 국가 경제를 견인하는

주요 산업으로 많은 근로자들이 발암물질에 노출되고 있

다. 그러나 우리나라에서 직업성 코호트 및 환자-대조군

연구 등 발암물질 노출과 암 발생과의 관계를 밝히기 위

한 연구는 매우 미흡하다. 따라서 IARC 모노그래프에

인용된 우리나라 연구 논문은 매우 적다. 2010-2014년

연구 중 스트레스와 관련해서는 최근 10년 동안 직무스트

레스 연구가 활발하였고, 15,000여명 근로자에 대한 코

호트가 구축된 만큼 임상의학적 검사소견과 스트레스 정

도에 따른 암발생 등의 연구가 진행된다면 세계 어느 나

라 연구보다 스트레스가 암발생에 미치는 영향을 구명하

는데 근거자료로 제공될 수 있을 것이다. 또, 매년 70만

명의 근로자가 특수건강진단을 받고 이들의 자료가 전산

화 되어있는 만큼 사망원인 및 암등록 통계와의 자료 연

계 연구를 통하여 다양한 유해인자의 암발생 영향을 평가

할 수 있을 것이다. 이런 연구들이 활성화되어 우리나라

근로자를 대상으로 수행된 연구가 국제적으로 직업성 암

의 원인을 구명하고 많은 미제를 해결하는데 기여함과 더

불어 업무상 질병 판정의 근거자료로의 활용 등 발암물질

노출 근로자 관리에 활용되어야 할 것이다. 

요 약

이 종설에서는 최근 5년 동안 IARC가 검토한 직업성

발암인자 중 발암성에 대한 분류등급이나 동일 분류등급

이라도 표적장기에 대한 발암성의 증거가 변화된 인자 위

주로 변화된 내용을 기술하였다. 또, 일주기 교란을 동반

한 교대근무, 소방관, 카본블랙 등 기존에 검토되지 않았

던 인자들과 암 발생과의 관계를 소개하였다. 주요 내용

은 다음과 같다.  

생물학적 인자 중 C형간염은 비호지킨림프종 발생에

충분한 증거가 있고, B형간염은 제한적 증거가 있다고

하였다. 석면의 경우 충분한 발암성의 증거가 있는 암에

후두암과 난소암을 추가하였다. 신발 생산 및 수선 공정

을 삭제하고, 대신 원인 인자인 가죽분진이 비강 및 부비

강암을 일으키는 충분한 증거가 있다고 하였다. o-tolui-

dine과 벤지딘계 염료를 Group 2A에서 Group 1으로

조정하였는데 벤지딘계 염료는 벤지딘으로 대사되는 염료

에 한정하였다. 도장작업의 경우 발암증거가 충분한 표적

장기에 방광암을 추가하였고, 도장공 어머니의 주산기 노

출이 어린이 백혈병 발생에 제한적인 증거가 있다고 하였

다. 비전리 방사선 중 100~400 nm 파장의 자외선

(UVA, UVB, UVC)을 Group 1으로 분류하고 발암성

이 충분한 표적장기는 피부 흑색종이라고 하였다. 또, 맥

락막 흑색종이 발암 증거가 충분한 표적장기인데, 직업적

으로 용접공에서 맥락막 흑색종이 증가한다고 하였다. 일

주기를 교란시키는 교대근무를 유방암을 일으키는 제한적

증거가 있는 Group 2A로 분류하였다. 소방관을 Group

2B로 분류하고 비호지킨림프종, 고환암, 전립선암에 대

한 제한적 증거가 있다고 하였다. 

2010-2014년에 새로이 검토해야할 우선순위로 탄소계

나노입자, 라디오주파수 전자기장 등 새로운 산업과 관련

된 인자를 선정하였고, 좌식작업, 스트레스 등의 위험요

인도 우선순위 검토에 포함하여 머지않아 이들 인자의 발

암성에 대한 증거가 정리될 것으로 보인다. 

우리나라는 유해물질에 노출되는 전 근로자를 대상으로

하는 특수건강진단, 전 국민 암 감시체계인 중앙 암등록

등의 제도가 있어 직업성 암을 연구하기에 세계적으로도

좋은 환경을 가진 것으로 판단되지만 이 분야의 연구는

매우 일천하다. 향후 직업성 암 관련 연구들이 활성화되

어 우리나라 근로자를 대상으로 수행된 연구가 국제적으

로 직업성 암의 원인을 밝히고 많은 미제를 해결하는데

기여함과 더불어 업무상 질병 판정의 근거자료로의 활용

등 발암물질 노출 근로자 관리에 활용되어야 할 것이다. 
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