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Even in the 21st century, some working environments still expose workers to cement dust. 
Many people are also exposed to cement dusts particles in their living environment, such as 

near cement production facilities and areas under construction. The cement industry is involved 
in the development of the physical infrastructure of advanced industrial society but generates 
dust during its production. The classic type of pneumoconiosis in coal workers has decreased, 
but recently, adverse health effects due to exposure to cement dust has increased in cons-
truction workers. Cement dust contains fine and ultrafine particles, 0.05-5.0 μm in aerodiameter, 
which can penetrate into the lung parenchyma and cause toxic damage. Cement dust can 
cause lung function impairment, chronic obstructive lung disease, pneumoconiosis, and 
carcinoma of the lungs. Other studies have shown that cement dust may contain toxic heavy 
metals, such as hexavalent chromium, nickel, and cobalt. Cement dust may cause inflammatory 
changes in the skin, and often leads to skin diseases or autoimmune diseases. Therefore, close 
surveillance to monitor the potential toxic effects of cement dust and intervention to minimize its 
health risks is needed. 
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서    론 

알카리성 그리고 자극성 분진인 시멘트 분진에의 노출은 

세계적으로 가장 흔한 직업·환경적 분진의 하나이다. 

시멘트는 산화칼슘(CaO)이 62-67%, 실리카(유리규산, 

SiO2)가 17-25%, 삼산화알루미늄(Al2O3)이 3-8%, 삼산화철

(Fe2O3)이 0-5%, 산화마그네슘(MgO)이 1-2%, 셀레늄

(selenium)과 탈륨(thallium)은 미량의 비율로 혼합된 혼합

물로서 6가-크롬(hexavalent chromium), 니켈도 종종 검

출된다[1-3]. 

시멘트 분진은 공기역학적 직경이 0.05-5.0μm 수준인 

미세한 호흡성 분진으로서 노출 시 호흡기질환을 유발할 수 

있는 중요한 원인이다[4]. 미세한 분진으로서의 시멘트 분진

의 특성과 유리규산, 함유된 중금속 등으로 생물체에 유해한 

영향을 미칠 수 있는데, 최근 들어 시멘트 분진으로 인한 진

폐증 등이 늘어 이에 대한 관리 감독의 필요성이 높다. 특별

히 시멘트공장에서 폐기물 소각처리가 허용되면서, 다양한 

폐기물 소각에 따른 유해물질 배출 가능성도 높아졌다. 시

멘트공장 근로자, 건설근로자, 시멘트공장 인근 지역주민들

은 주로 시멘트 분진에 노출될 가능성이 높은 취약그룹이

다. 이 연구에서는 시멘트 분진에 따른 근로자와 지역주민

들의 건강영향에 대해서 살펴보았다. 
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호흡기 증상 및 폐기능 장애 

시멘트 분진의 생물체에 대한 해로운 영향은 그 구성 성

분의 자극, 감작, 진폐유발(pneumoconiotic) 특성에 기인

한다[5]. 이산화규소의 노출은 주로 호흡기를 통해서 이루어

진다. 보통 규산입자의 제거는 특히 다른 분진과 섞여 있을 

때 기관지를 통해 흡입이 일어난 처음 2-3일 동안 일어난

다. 노출양이 많았을 때, 과거 분진노출이 많았을 때, 결핵 

등의 폐질환이 있을 때의 경우에는 폐에 잔류하는 분진의 양

은 증가한다. 기도에 침착된 5-15μm 크기의 분진은 점액

섬모운동에 의해 제거되고, 0.5-5μm 크기의 분진은 기도

의 종말부 또는 폐포에 침착된다. 0.1μm 크기 미만의 분진

은 기도 중에 부유하다가 숨을 내쉴 때 제거된다. 폐에 남아

있는 분진을 대식세포가 차지한 후 이것은 기도를 통해 다시 

제거되거나 폐 실질로 이동하게 된다. 분진을 갖고 있던 세

포가 죽었을 때 다른 세포가 이 분진을 다시 차지하게 되며 

이런 일이 반복 되면서 결절이라 불리는 국소적인 반흔이 형

성되며 이는 대부분 종말기도 주위에서 일어난다.

유리규산이 폐 내에서 세포를 파괴하는 능력은 다양하며 

대식세포에 의한 탐식, 대식세포의 파괴, 면역작용, 교원섬유 

증식, 섬유증식 등의 과정을 거쳐 섬유화를 형성한다. 동물 

실험에서 시멘트 분진은 비강 및 인두 점막의 위축 및 증식을 

초래하고, 만성 박탈성 기관지염을 유발한다. 실험동물의 폐

에서는 섬유화 및 폐기종 병소(focus)들이 발견된다[6]. 실험

연구에서 대부분의 시멘트 분진은 탐식세포의 tumor necro-

sis factor -α생산을 활성화시키고, 이것은 분진 내 산화칼슘

과 연관성이 높은 것으로 알려져 있다[7]. 시멘트 분진 노출 

근로자들은 만성비염, 후두염, 가래 등의 상기도 증상을 호소

하며, 만성기관지염이 대조군에 비해 1.7배 많았다[6]. 

무기 분진 노출에 따라 감염성폐렴의 입원 위험도 증가를 

보였으며[8], 여러 직종에서 유리규산의 노출에 따라 만성폐

쇄성 폐질환(chronic obstructive pulmonary disease, 

COPD)의 발생위험도 증가를 보였다[9]. 1971년부터 1999

년 사이에 추적된 317,629명의 스웨덴 남자 근로자들에게

서, 무기분진은 COPD의 위험도(hazard ratio)를 1.10 

(95% confidence interval [CI], 1.06-1.14)으로, 특별히 

비흡연자에서 위험도를 2.30 (95% CI, 1.07-4.96)으로 높

였다. 이러한 노출에 기인한 COPD의 기여율은 전체적으로 

10.7%, 비흡연자에게는 52.6%에 달했다. 분진의 직업적 노

출이 비흡연자에게도 COPD 사망률을 높여 주고 있다[10].

시멘트 분진과 진폐증 

진폐증은 분진 흡입에 동반한 폐 내의 분진 축적과 그에 

의한 폐의 조직반응으로 정의되며, 이때 분진이란, 고체의 

비생물 입자로서 에어로졸(aerosol)을 뜻한다. 국내에서도 

시멘트공장 인근의 지역주민들에게서 진폐증 집단발병 사

례 보고가 있었다. 시멘트 분진의 호흡기계 영향과 관련된 

중요한 물리적 특성으로는 분진의 크기와 밀도, 모양과 침투

성, 표면적, 정전기 전하, 흡습도(hygroscopicity) 등이 있으

며, 화학적 특성으로는 산성도, 염기성도 등이 있다[11]. 흡

입된 시멘트 분진의 호흡기 내 침착은 분진의 공기역학적 직

경에 의해 결정된다. 10μm보다 큰 분진은 코와 인두의 점

막에 침착되고, 3-10μm 크기의 분진은 기관 및 기관지 분

지에 침착되며, 0.1-3μm 크기의 분진은 대부분 폐포에 침

착된다[12]. 시멘트 분진은 자극, 감작, 폐세포 독성작용으

로 건강에 영향을 초래한다.

시멘트 분진에 의한 진폐증에 대한 기록은 1950년대부터 

시작하여[13-15], 최근까지 이어지고 있다[16]. 시멘트 분

진으로 인한 흉부방사선 상 이상 소견은 진폐증뿐만 아니라 

흉막비후, 간질성 폐질환(interstitial lung disease) 및 만성

기관지염 등 다양하다. 1975년 Scansetti 등[17]은 이탈리아 

시멘트 근로자들에서 25%의 흉막비후 유병률을 보고하였

고, 2003년 Meo [16]는 12%의 간질성 폐질환 유병률과 2%

의 흉막비후 유병률을 보고하였다. 

분진노출은 직업적 노출뿐만 아니라 분진이 발생하는 작

업장 주변의 주민들에게도 발생할 수 있다. 상봉동 진폐증 

사건은 그 좋은 예이다. 1987년 서울의 한 연탄공장에서 

700 m 정도 떨어진 곳에 거주하던 가정주부가 진폐증 진단

을 받은 것이 보고된 후 그 주변에 거주하는 주민 2,095명을 

대상으로 역학조사가 실시되었다. 연탄공장 주변 1 km 반

경에 거주하는 주민들을 대상으로 진폐증에 대한 조사가 실
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시되었으며 직업력, 호흡기질환 과거력에 대한 설문조사와 

이학적 검사 및 흉부 X-선 촬영 등이 시행되었다. 검진을 받

은 87명중 6명에서 진폐증 및 의사진폐증 소견이 관찰되었

으며 그중 4명은 직업적인 폭로가 전혀 없는 환경성 분진폭

로로 인한 발병으로 추정되었다. 이 연구는 지역 환경오염

에 의해서도 진폐증 환자가 다수 발생할 수 있음을 보고한 

국내의 첫 연구 사례이다[18]. 시멘트공장이 밀집해 있던 영

월에서도 직업적 분진 폭로가 없었던 지역주민들에게서 

2010년 3건의 진폐증이 발병되었다[19]. 

과거 국내 직업성 폐질환에서 가장 큰 비중을 차지했던 질

환은 탄광부 진폐증이었다. 탄광사업이 중지된 후 탄광부 진

폐증의 유병률은 감소추세를 보이고 있으나 탄광 외 진폐증, 

즉 일반제조업에서의 진폐증은 지속적으로 증가추세를 보이

고 있다. 탄광, 화강암, 석판, 석재, 요업, 주물, 콘크리트, 유리, 

연탄 등의 업종들에서 유리규산이 함유되어 있다. 결정형 유

리규산과 먼지가 발생할 수 있는 작업은 드릴작업, 공기해머

작업, 굴착, 해체, 도로포장, 천공작업, 연마작업, 견출작업, 콘

크리트 혼합(배합) 등이 있다. 최근 발생되는 진폐증의 원인으

로 꼽히는 것이 석면폐증으로, 석면 등 섬유를 사용하는 직업

군에서 많이 나타나고 COPD도 동반된다. 또한 진폐증의 하

나로 화강암 채석장, 터널 작업 및 건설업 근로자등에서 진행

성 폐섬유화증을 호발시키는 규폐증도 종종 발생하고 있다.

시멘트 분진과 암 

시멘트 혹은 석회석 분진 속 실리카에는 유리규산이 포함

되어 있을 수 있는데, 유리규산은 국제암연구소(Internatio-

nal Agency for Research on Cancer)가 정한 그룹 1(인간

에서 암을 유발할 수 있는 명백한 발암물질)이며 폐암, 진폐

증, 만성폐쇄성 폐질환을 일으킨다고 알려져 있다[20]. 규폐

증 등록 환자 코호트 등 모든 연구들이 초과된 발암 위험도

를 제시하지는 않았다. 역학적 연구들의 동질하지 않은 결

과 속에서도 몇 개의 연구에서 축적 노출량, 노출 기간, 방사

선학적 규폐증의 규명과 같은 대리적인 측정량과 연관하여 

발암 위험도가 증가됨이 관찰되었다. 또한 시멘트분진 노출

이 많은 건설노동자들에게서 미소핵(micronucleus), 산화

성 손상의 증가 등이 보고되었다[21-23]. 이러한 이유들로 

연구자 들은 시행된 모든 역학적 연구 결과를 볼 때 직업적 

노출에 의한 결정형 유리규산의 흡입이 폐암 발생 위험을 높

인다고 결론지었다. 

유해 중금속의 노출 증가 

시멘트공장 근로자에서 니켈, 크롬의 노출 수준이 높다는 

보고가 있다[24,25]. 특별히 폐기물 소각과 관련하여 하수 

슬러지 등 중금속 오염 가능성이 있는 폐기물 소각이 허용되

면서, 시멘트 분진으로 인한 6가 크롬, 니켈 등 유해한 중금

속 노출의 위험이 커질 수 있다. 

기타 건강장애 

시멘트 분진에의 장기간 노출은 피부에서도 염증성 변화

를 가져온다. 이 시멘트 분진에 있는 알레르기 성분(Cr, Nr, 

Co)과 자극성 물질에 의해 야기되는 것으로 보인다[6]. 유리

규산의 지속적인 노출은 염증성 반응과 더불어 자가면역 질

환의 증가를 초래하기도 한다[26]. 

결    론

시멘트 분진이 사업장뿐만 아니라 생활환경에서 다양한 

형태로 노출되고 있다. 탄분진으로 인한 진폐증은 점차 감

소해가고 있지만, 반면 시멘트 분진으로 인한 진폐증은 늘고 

있으며, COPD와 폐암 등 다양한 건강피해를 일으키고 있

다. 그러므로 시멘트 분진의 이러한 건강피해에 대한 예방 

대책 수립과 건강피해자가 발생할 경우 이에 대한 적절한 보

상 대책이 조속히 마련되어야 한다. 

핵심용어: 시멘트 분진; 유리규산, 중금속; 진폐증; 암
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본 논문은 최근 사회적 관심을 가지고 있는 시멘트 분진의 환경성질환에 대해 소개하고, 지역사회 주민들의 건강영향에 대

해 시의 적절하게 잘 기술하고 있다. 시멘트 분진은 그 동안 근로자들의 호흡기 질환을 유발하는 것으로 잘 알려져 있었다. 

그러나 최근 시멘트 제조공장 인근지역 주민들로부터 문제 제기되어 중앙환경분쟁조정위원회에서 환경성질환으로 보상하

는 단계에 이르렀다. 이 논문은 시멘트 분진에 의한 주요 건강영향으로 호흡기증상과 폐기능장애에 대해 기술할 뿐만 아니

라 시멘트 분진에 함유되어 있는 유해중금속 등 화학문질에 의한 건강장애, 암의 위험성을 잘 정리하고 있다. 또한 지역환

경오염에 의해서 진폐증 발생사례 등을 소개함으로써 환경성질환에 대한 중요성을 피력하고 있다. 향후 환경성질환에 대한 

관심이 지속되어야 할 필요성이 있다. 

[정리:편집위원회]
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