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서 론

오존은 상온에서 기체 상태로 존재하며 -111.9℃에서

는 액화된다1). 젊은 성인의 경우 0.015~0.020 ppm 농

도에서 오존 특유의 자극적인 냄새를 감지할 수 있다2).

발생원으로는 주로 자동차 배기가스에서 배출된 공기 중

의 질소 산화물과 석유화학 정제공장, 석유저장고, 및 주

유소 등에서 배출된 휘발성 유기화합물의 광화학반응에

의한 결과로 발생된다3,4). 또한 전기용접, 정수 및 공기정

화에서 사용하는 오존 발생장치 및 고압 전기장비 주변

등에서도 발생될 수 있다. 사업장에서는 살균, 소독, 표

백제, 유기합성의 중간체, 및 산화제 등으로 사용한다1). 

전자부품 사업장에서 발생한 급성 오존 노출에 의한 호흡기 증상 7례
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Background: Ozone is a colorless, pungent, and highly reactive gas. It can cause headaches, burning
eyes, irritation to the respiratory passages, and dyspnea. This article describes cases of respiratory diffi-
culty associated with acute ozone exposure from an electronics company that manufactures touchscreen.

Case report: seven young female workers visited the Department of Occupational and Environmental
Medicine, complaining of cough, dyspnea, and chest discomfort that started within two days at work pro-
cessing a touchscreen with ozone (0.103 ppm ozone detected in the their workplace). Other; symptoms
observed included rhinorrhea, headaches, and dizziness. There was a temporary improvement in symp-
toms upon taking a day off, but their symptoms deteriorated upon continuing work again-suggesting the
ozone exposure in their work environment was responsible for their symptoms. The results of pulmonary
function and blood laboratory tests were normal; however, laryngoscopy and nasal endoscopy identified
three cases of inflammation on laryngeal, intranasal, or vocal cord regions. 

Conclusion: Based on the levels of ozone detected in the workplace and clinical symptoms presented,
we conclude that the respiratory symptoms in these cases were caused by excessive ozone exposures. 
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오존은 주로 호흡기에 의한 흡입과 눈 및 피부 등의 접

촉에 의해 노출되는데, 오존농도가 높아지면 눈과 목의

자극 증상을 느낄 수 있고, 기도 수축으로 인한 호흡곤

란, 기침, 두통, 및 오심, 등의 증세가 발생할 수 있다
1,5). 급성 오존 노출의 경우, 염증반응으로 폐에서 중성구

(neutrophils), 단핵구(monocytes), 및 수지상 세포

(dendritic cells)가 증가하고6,7), 폐기능 장애가 유발될

수 있다8). 만성 오존 노출의 경우, 알레르기성 비염, 천명

의 유병율 및 항원 감작(allergen sensitization)이 증가

하고9,10), 오존의 농도가 증가함에 따라 호흡기 원인으로

인한 사망률도 증가한다는 보고가 있다11). 오존 노출농도

에 따른 급성 증상은 0.05~0.2 ppm의 농도에서 코 및

인후 자극 증상, 0.2~0.8 ppm의 농도에서 안구 자극 증

상, 0.8~1.5 ppm의 농도에서 폐충혈, 9.0 ppm의 농도

에서 급성 폐부종 등이 있다1). 환경부는 오존 노출로 인한

피해를 최소화하기 위해 오존 오염경보 및 예보제를 실시

하고 있으며, 1시간 평균 오존 농도가 0.12 ppm 이상일

경우, 주의보, 0.3 ppm 이상일 경우, 경보, 0.5 ppm 이

상일 경우, 중대경보를 발령한다12). 대기 중의 오존은 주

로 여름철 오후 2~5시 사이 도시 지역에서 가장 높게 나

타나며, 대기 중의 오존농도가 높을 때는 호흡기 환자나

노약자, 어린이 등은 실외 활동을 자제하는 것이 건강장

해에 대한 예방책이다. 오존의 독성작용 기전은 세포막의

효소와 단백질 구성성분인 설프히드릴(Sulfhydryl)계의

물질에 오존이 작용해서 세포막의 구조를 변화시킨다는

연구13)와 세포표면을 덮고 있는 액체의 구성 성분인 불포

화지방산과 오존이 반응해서 세포막을 손상시킨다는 연구
14)가 있다. 동물 및 세포실험연구에서는 오존 노출 후 젖

당 탈수소효소(lactate dehydrogenase)가 증가하였고
15,16), 이는 세포의 손상으로 인해 증가한 것으로 여겨진

다. 인체에 대한 영향 연구로는 오존 노출에 의한 호흡기

증상17), 객담 및 기관지폐포세척검사 이상소견7)에 관한

보고가 있고, 국내연구로는 폴리에스터와 이축연신 폴리

프로필렌 필름제조에서 권취공정 근로자의 폐기능변화에

관한 보고가 있다18). 그러나 오존 노출에 의해 집단적으

로 발생한 호흡기 증상 사례보고는 없는 실정이다. 저자

들은 급성 오존 노출로 인해 집단으로 발생한 호흡곤란

사례를 경험하였다. 앞으로 생산량이 증가할 것으로 예상

되는 터치스크린 제조공정에서 오존에 의한 건강장해 예

방에 직업환경의학적 관심이 필요하다고 판단되어 저자들

이 경험한 사례를 보고한다.

증 례

해당사업장은 2011년 1월 3일 터치스크린 생산 공정

을 신설하였다. 이들 공정은 인쇄, 이방성 도전필름

(Anisotropic Conductive Film)부착, 전기 전이단자

부착, 및 합지(sublamination)공정으로 이루어져 있으

며, 해당사례가 발생한 합지공정은 자동제어 방식을 통해

글라스단품과 광학용 투명 접착필름(optically clear

adhesive)을 결합하는 공정이다. 이 공정에서는 글라스

표면의 유기물을 제거하여 글라스단품의 표면과 광학용

투명 접착필름의 접착력을 향상시킬 목적으로 오존이 사

용된다. 이 오존은 플라즈마 반응기에 의해 질소(N2)와

산소(O2)로부터 생성되어 기체 공급 장치를 통해 제품표

면위로 불어 넣어진다19). 해당공정의 근로자들은 방진복,

방진화, 라텍스 장갑, 및 일반 마스크 착용상태로 크린룸

시스템 안에서 작업하였으며, 방독마스크나 보호안경은

착용하지 않은 상태였다. 이들의 업무는 동일한 작업으로

자동제어 합지기계의 글라스장착부에 글라스단품을 투입

하는 작업이었다. 근무자들은 오전 8시 30분과 오후 8시

30분에 교대하였으며 근무시간은 12시간이었다. 2011년

1월 3일 합지공정을 신설할 때는 자동제어 합지기계 1,

2, 3호기 3대로 작업을 시작하였으며 2일 후 자동제어

합지기계 4, 5, 6, 7, 8호기 5대가 추가로 설치되었으

나, 환기시설은 설치되지 않았다(Fig. 1). 자동제어 합지

기계 5대가 추가로 설치되어, 8대가 작동한지 4~5시간

지난 후부터 해당 공정 작업자 8명 전원이 기침을 시작하

였는데, 이후 휴식시간 및 식사시간에도 지속되었다.

2011년 1월 17일 국소배기장치를 설치하였으나 근로자들

Fig. 1. The floor plans of the workplace.
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의 호흡기증상은 호전되지 않았다. 해당공정의 근로자는

전체 22명이었으며 이들 중 7명이 각각 2011년 1월

18~20일 사이, 기침 및 호흡곤란 등을 주소로 내원하였

다. 이들은 2011년 1월 3일부터 약 4~14일 간 오존이

노출되는 합지공정에서 동일작업을 하였고, 작업시작

1~2일 후부터 기침, 인후불편감, 흉통 등의 호흡기 증상

이 발생하였다. 내원 당시 시행한 흉부 방사선검사, 각종

혈액검사, 및 폐기능검사에서 특이소견은 없었고 후두경

및 비강 내시경검사는 사례 7명 중 사례 1, 2, 3, 6, 7

에서만 실시하였다. 이들 5명 중 사례 1, 6은 정상소견이

었으나, 사례 1, 3, 7 에서 성대 부종, 비강 부종, 및 후

두부 점막 미란소견이 각각 관찰되었다(Table 1). 이후

호흡기 증상은 사례 1, 2, 6, 7의 경우 노출중단 3~4일

후 경과를 관찰한 결과 대부분의 증상이 호전되었고, 사

례 3, 4, 5의 경우 내원하지 않아 확인할 수 없었다. 사

례 1, 2, 6은 산업 재해보상을 신청하였고 사례 3, 4, 5,

7은 원하지 않아 신청하지 않았는데, 산업 재해보상을 신

청한 3명 모두 2011년 3월 15일 오존에 의한 화학성 기

관지염으로 인정받았다.

노출평가: 집단호흡기 증상이 발생한 후 자동제어 합지

기계의 플라즈마 장치 옆에 2011년 1월 17일 국소배기장

치(후드는 외부식 상방흡인형을 사용)가 설치되었고, 제

어풍속은 0.4~0.6 m/sec이었다. 1월 20일 오존 검지관

으로 작업현장에서 측정한 결과, 오존이 검출되었고, 2월

7일 산화제 튜브를 이용하여 여과 채취법으로 수집 후 이

온크로마토그래피(Dionex ICS-2100, USA)로 정량 분

석한 결과 오존농도는 0.103 ppm이었다. 이산화질소와

일산화질소 농도는 2월 7일 흡착 튜브를 이용하여 고체

채취법으로 수집 후 자외선-가시광선 분광광도계법

(Shimadzu UV-1800, Japan)으로 정량 분석한 결과,

각각 0.056 ppm, 0.010 ppm이었다. 이후 국소배기장

치의 후드를 외부식 상방흡인형에서 포위식 포위형 후드

로 교체하였으며, 2011년 10월 17일 작업환경측정결과

오존농도는 0.045 ppm이었고, 이산화질소와 일산화질소

는 모두 검출되지 않았다(Table 2). 

사례 1

환자: 홍��(여, 27세)

주소: 흉통

현병력: 2011년 1월 6일부터 방진복, 방진화, 라텍스

장갑, 및 일반 마스크 착용상태에서 합지 작업을 시작하

였다. 작업 시작 1시간 경과 후 안구 및 인후불편감, 기

침 증상이 시작되었고, 작업 9일째부터 흉통이 시작되었

으며 11일째부터는 목 쉼 증상이 동반되고 기존 증상이

악화되어 14일째 날 본원 내원하였다. 

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지 않

았고 흡연력은 최근 2년간 매일 반 갑 정도이다. 최근 증

상 발생 이전에 천식이나 알레르기 관련 증상은 없었다.

직업력: 2011년 1월 6일 해당공정에 배치 후부터 내원

1일 전까지 12일간 합지공정에서 작업하였으며 그 이전

에는 직업력이 없었다.

문진소견: 2011년 1월 19일 내원 당시 심계항진, 호흡

곤란, 및 자기 전 누울 때 악화되는 흉통을 호소하였다. 

이학적 소견: 내원 당시 청진 상 호흡음은 거칠었으나

수포음이나 천명은 들리지 않았고, 발열 증상은 없었으며

피부발진소견은 보이지 않았으며 후두경검사(laryn-

goscopy)에서 성대부위(vocal cord)에 부종소견 관찰되

권용준 등∙전자부품 사업장에서 발생한 급성 오존 노출에 의한 호흡기 증상 7례

Table 1. Summary of chief complaint, physical examination and laboratory findings  

Case Chief complaint Auscultation 
Laryngoscopy or CXR*, PFT�

nasal endoscopy or blood test

1 Pleuritic chest pain Coarse breath sound Edema on vocal cord N/S�

2 Dyspnea, Inspiratory stridor Wheezing N/S Increased total serum 
Ig E level

3 Cough, Throat discomfort Coarse breath sound Edema on nasal mucosa N/S
4 Cough, Dypnea Coarse breath sound Not conducted N/S
5 Cough, Dyspnea Rhinorrhea, Coarse Not conducted N/S

breath sound
6 Cough Rhinorrhea, Coarse N/S N/S

breath sound
7 Cough, Throat discomfort Coarse breath sound Mild erosions on N/S

laryngeal mucosa

*chest X-ray, �pulmonary function test, �non-specific.

Table 2. The results of working environment measurement 

Date 2011. 2. 7 2011. 10. 17

O3(ppm) 0.103 0.045
NO(ppm) 0.056 Not detected
NO2(ppm) 0.010 Not detected



었다(Fig. 2).

임상검사 소견: 2011년 1월 19일 최초 시행한 흉부 방

사선검사, 폐기능검사(Sensormedics VMAX 22

Pulmonary Function Test Spirometer, USA), 일

반 혈액검사(Sysmex XE-2100, Japan), 및 Total

serum IgE검사(Advia centaur XP, Siemens,

Germany)에서 정상소견이었다.

경과 관찰: 노출 중단 4일 후인 2011년 1월 22일 외래

진료 결과, 기침 증상은 사라졌으나 찬 공기를 마시거나

뛸 때 유발된다고 진술하였다.

노출평가: 상기내용과 동일함.

사례 2

환자: 손��(여, 18세)

주소: 호흡곤란 및 흡기성 천명
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Fig. 2. The result of laryngoscopy or transnasal
endoscopy of case 1, 3, 7.
(A) Edema was noticed at vocal cord in case 1.
(B) Intranasal edema was noticed in case 3.
(C) Mild erosion was noticed at laryngeal mucosa
in case 7.

A

B

C
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현병력: 2011년 1월 6일부터 합지작업을 시작하였다.

작업 시작 4시간 경과 후부터 인후불편감 및 기침 증상이

발생하였으며, 작업 8일째부터 호흡곤란 및 흡기 시 거칠

고 쌕쌕거리는 숨소리가 동반하였고, 10일째에는 흉부압

박감이 동반되어 개인의원을 방문하여 천식 의심 하에 3

일 간 약물치료 하였으나 증상 호전이 없어 내원하였다.  

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지

않았고 흡연력은 없었다. 최근 증상 발생 이전에 천식이

나 알레르기 관련 증상은 없었다.

직업력: 2011년 1월 6일 해당공정에 배치 후부터 내원

1일 전까지 12일간 합지공정에서 작업하였으며 그 이전

에는 직업력이 없었다.

문진소견: 2011년 1월 18일 내원 당시 호흡곤란 증상

을 호소하였다. 

이학적 소견: 내원 당시 후두경검사에서 특이소견 관찰

되지 않았고, 청진 상 호흡음은 거칠었고 천명음이 들렸

으나 2011년 1월 26일 재진료 시 청진 상 정상이었다. 

임상검사 소견: Total serum IgE검사에서 227.2

IU/㎖로 증가소견 보였으나 그 외 특이소견은 없었다.

경과 관찰: 내원 당일 입원하였으며 노출 중단 3일 후

인 2011년 1월 21일 청진 상 천명음 사라지고 호흡기 증

상이 호전되어 퇴원하였으며 1월 26일 외래 방문 시 기

침, 호흡곤란, 및 흉부압박감은 사라졌다고 진술하였다.

노출평가: 상기사례와 동일함.

사례 3

환자: 안��(여, 17세)

주소: 기침 및 인후불편감

현병력: 2011월 1월 6일부터 합지작업을 시작하였다.

작업 시작 2시간 경과 후부터 기침 증상이 발생하였으며,

작업 9일째에는 안구 불편감이 시작되고 12일째에는 심

한 현기증이 동반되어 13일째 날 본원에 내원하였다. 

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지

않았고 흡연력은 없었다. 최근 증상 발생 이전에 천식이

나 알레르기 관련 증상은 없었다.

직업력: 2011년 1월 6일 해당공정에 배치 후부터 내원

1일 전까지 12일간 합지공정에서 작업하였으며 그 이전

에는 직업력이 없었다.

문진소견: 2011년 1월 18일 내원 당시 재채기, 콧물,

흉부불편감, 및 간헐적 황토색의 가래 증상을 호소하였

다.

이학적 소견: 내원 당시 청진 상 호흡음은 거칠었으며,

콧물 증상이 보였고, 비강 내시경검사(nasal endoscopy)

상 비강 점막부종소견 관찰되었다(Fig. 2). 

임상검사 소견: 특이소견은 없었다.

경과 관찰: 환자가 내원하지 않아 추적관찰을 할 수 없

었다.

노출평가: 상기사례와 동일함.

사례 4

환자: 김��(여, 19세)

주소: 기침 및 호흡곤란

현병력: 2011년 1월 12일부터 합지작업을 시작하였으

며, 작업 2일째부터 인후불편감, 기침, 및 호흡곤란 증상

이 발생하였으며, 3일째에는 기침과 취침 시 호흡곤란 증

상이 악화되었다. 5일째 날은 휴무로 작업을 하지 않는

동안에는 증상들이 완화되었지만 다음날 다시 합지작업을

시작한 후 기침이 악화되고, 흉부압박감까지 동반되어 9

일째 날 본원에 내원하였다. 

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지

않았고 흡연력은 없었다. 최근 증상 발생 이전에 천식이

나 알레르기 관련 증상은 없었다.

직업력: 2011년 1월 12일 해당공정에 배치 후부터 내

원 1일 전까지 8일간 합지공정에서 작업하였으며 그 이전

에는 직업력이 없었다.

문진소견: 2011년 1월 20일 내원 당시 가벼운 운동 시

평소보다 심한 호흡곤란 증상을 호소하였다. 

이학적 소견: 내원 당시 청진 상 호흡음은 거칠었다. 

임상검사 소견: 특이소견은 없었다.

경과 관찰: 환자가 내원하지 않아 추적관찰을 할 수 없

었다.

노출평가: 상기사례와 동일함.

사례 5

환자: 이��(여, 19세)

주소: 기침 및 호흡곤란

현병력: 2011년 1월 12일부터 합지작업을 시작하였다.

작업 2일째부터 기침 및 흉통이 시작되었으며, 이후 호흡

곤란 증상이 동반되었다. 3일째부터 기침 및 흉통이 악화

되었고 퇴근 후 취침 시에는 호흡곤란으로 누워있기도 힘

든 정도였다. 5일째 날에는 휴무로 작업을 하지 않았으

나, 기존 호흡기 증상들은 지속되었고 6일째 날 다시 작

업을 시작한 후 기침 및 호흡곤란 증상이 시간이 지날수

록 악화되어 9일째 날 본원 내원하였다. 

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지 않

았고 흡연력은 없었다. 최근 증상 발생 이전에 천식이나

알레르기 관련 증상은 없었다.

직업력: 2011년 1월 12일 해당공정에 배치 후부터 내

원 1일 전까지 8일간 합지공정에서 작업하였으며 그 이전

권용준 등∙전자부품 사업장에서 발생한 급성 오존 노출에 의한 호흡기 증상 7례



에는 직업력이 없었다.

문진소견: 2011년 1월 20일 내원 당시 인후불편감, 기

침, 및 심호흡 시 동반되는 흉통을 호소하였다. 

이학적 소견: 내원 당시 청진 상 호흡음은 거칠었으며,

콧물 증상이 관찰되었다. 

임상검사 소견: 특이소견은 없었다.

경과 관찰: 환자가 내원하지 않아 추적관찰을 할 수 없

었다.

노출평가: 상기사례와 동일함.

사례 6

환자: 이��(여, 26세)

주소: 기침

현병력: 2011년 1월 12일부터 2일 간 인쇄작업을 하였

으며, 그 후 1월 14일 합지작업에 배치되었다. 인쇄작업

기간에는 호흡기 증상이 없었으나, 합지작업 시작 1시간

후부터 기침 증상이 발생되었고, 작업일이 증가할수록 기

침 및 두통 증상이 악화되었다. 합지작업 3일째 날 휴무

로 기침 증상은 호전되었지만 두통 증상은 지속되었고, 4

일째부터 심호흡 시 흉통이 동반되어 5일째 날 본원 내원

하였다.

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지

않았고 흡연력은 최근 2년 간 매일 한 갑 미만이었다. 최

근 증상 발생 이전에 천식이나 알레르기 관련 증상은 없

었다.

직업력: 2006년부터 2010년 10월까지 약 4년 간 식당

일을 하였으며, 2011년 1월 12일 해당 사업장에 입사 후

인쇄공정에서 2일 간 작업하였으며, 2011년 1월 14일부

터 내원 당일까지 합지공정에 배치되어 4일 간 작업하였

으며 그 외 직업력은 없었다.

문진소견: 2011년 1월 19일 내원 당시 심호흡 시 동반

되는 흉통을 호소하였다. 

이학적 소견: 내원 당시 청진 상 호흡음은 거칠었으며

후두경검사(laryngoscopy)상 정상소견이었다. 

임상검사 소견: 특이소견은 없었다.

경과 관찰: 노출 중단 3일 후인 2011년 1월 21일 외래

진료 결과, 약간의 기침은 지속되었으나 흉통은 호전되었

고 노출 중단 7일 후인 2011년 1월 25일 외래진료 시는

기침 증상도 호전되었으나 차가운 공기를 마시거나 뛸 때

악화된다고 진술하였다.

노출평가: 상기사례와 동일함.

사례 7

환자: 김�� (여, 18세)

주소: 기침 및 인후불편감

현병력: 2011년 1월 3일부터 합지작업에 배치되었다.

작업을 시작할 때는 자동제어 합지기계가 총 3대였으나,

3일째부터 합지기계가 8대로 늘어났다. 3일째 날, 작업

시작 2시간 후부터 기침 및 인후불편감이 시작되었고, 이

후 콧물, 안구불편감, 호흡곤란, 두통, 및 현기증이 동반

되었다. 12일째부터 3일 간 다른 공정에서 작업 시 기존

증상이 호전되었으나, 이후 합지작업을 다시 시작하면서

호흡기 증상이 악화되고 흉부압박감이 동반되어 16일째

날 본원에 내원하였다.

개인력 및 과거력: 특이사항은 없었으며 음주는 하지

않았고 흡연력은 없었다. 최근 증상 발생 이전에 천식이

나 알레르기 관련 증상은 없었다.

직업력: 2011년 1월 3일 해당공정에 배치 후부터 내원

1일 전까지 13일 간 합지공정에서 작업하였으며 그 이전

에는 직업력이 없었다.

문진소견: 2011년 1월 18일 내원 당시 호흡곤란 증상

을 호소하였다.

이학적 소견: 내원 당시 청진 상 호흡음은 거칠었고, 후

두경검사에서 후두부 점막(laryngeal mucosa)부위에

경미한 미란(mild erosions)소견이 관찰되었다(Fig. 2).

임상검사 소견: 2011년 1월 18일 내원 당시 시행한 폐

기능검사에서 FVC 3.63 ℓ, FEV1 3.16 ℓ로 정상범

위였으며, 3일 후 추적 검사한 폐기능검사에서 FEV1은

3.25 ℓ로 0.09 ℓ 증가소견 보였다. 

경과 관찰: 노출 중단 4일 후인 2011년 1월 21일 외래

진료 결과, 기침, 인후불편함, 및 호흡곤란은 호전되었다

고 진술하였다.

노출평가: 상기사례와 동일함.

고 찰

본 사업장은 스마트폰의 터치스크린을 제조하는 회사

로 2011년 1월 3일 합지공정을 신설하였으며 글라스 표

면의 유기물제거를 목적으로 오존을 사용하였다. 이 오

존은 플라즈마 반응에 의해 산소와 질소로부터 생성 된

다19). 2011년 1월 초 합지공정에서 작업하던 7명이 기침

및 호흡곤란 등을 주소로 내원하였으며, 이들은 2011년

1월 3일경부터 약 4~14일 간 오존이 노출되는 합지공정

에서 동일작업을 하였고, 작업시작 1~2일부터 발생한

콧물, 인후불편감, 기침, 흉통, 호흡곤란, 두통, 및 현기

증 등의 증상을 호소하였다. 이로 인해 2011년 1월 17

일 국소배기장치(외부식 상방흡인형 후드 사용)설치하였

으나, 제어풍속은 0.4~0.6 m/s으로 산업안전보건기준

에 관한 규칙에서 규정하고 있는 1 m/s에는 못 미치는 수

준이었다20). 2011년 1월 20일 오존 검지관으로 측정한 결
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과, 오존이 미량 검출되었으며, 2011년 2월 7일 이온크로

마토그래피로 정량 분석한 결과, 오존 농도가 0.103 ppm

으로 측정되었다. 이는 노동부 시간 가중 평균치 노출기준

(Threshold Limit Values-Time Weighted

Average)인 0.08 ppm을 초과하는 수치이다21). 터치스

크린 제조공정 특성상 먼지발생을 막기 위해 크린룸시스

템 안에서 작업이 이루어졌으며, 해당공정 신설 당시 창

문과 환기시설이 없고, 작업자들은 방독마스크와 보호안

경은 착용하지 않은 상태였다. 이러한 상황에서 오존이

발생하여 해당 근로자에게 호흡기 증상이 발생한 것으로

여겨진다. Folinsbee 등5)은 0.12 ppm 농도의 오존 노

출 후 기침, 흉통, 및 호흡곤란 등의 하기도 관련 호흡기

증상이 발생하였다고 보고하였고, Kulle 등22)은 오존 농

도가 증가함에 따라 기침, 코와 목의 자극감, 및 흉부불

편감은 유의하게 증가하나, 안구자극감과 두통은 오존

농도에 따른 통계적 연관성은 보이지 않았다고 보고하였

다. 본 사례의 경우 7명 전원이 기침, 목의 자극감, 및

흉부불편감 또는 흉통을 호소하였고, 안구자극감은 사례

1, 3, 7에서, 두통은 사례 6, 7에서 호소하였는데, 이는

기존 연구에서 관찰된 오존 노출과 관련된 증상에 관한

내용과 일치하였다. McDonnell 등8)은 연령이 낮을수록

오존 노출 시 호흡곤란, 흉통, 기침과 같은 증상의 호소

가 심하다고 하였고, Frampton 등23)은 흡연자에 비해

비흡연자가 더 심한 호흡기 증상을 경험한다고 보고하였

으나, 사례 2, 3, 4, 7(평균나이 18.2세, 비흡연자)과

사례 1, 6(평균나이 26.5세, 흡연자)을 비교했을 때

(Table 3), 진료 당시 뚜렷한 증상의 차이는 관찰할 수

없었는데, 이는 해당사례 인원수가 적은 것에 기인한다

고 생각된다. 각 사례별로 증상을 살펴보면, 사례 1은

작업 1시간 후 안구 및 인후불편감 및 기침, 사례 2는

작업 4시간 후 인후불편감 및 기침, 사례 3은 작업 2시

간 후 기침, 사례 4는 작업 1일 후 인후불편감, 기침,

및 호흡곤란, 사례 5는 작업 1일 후 기침 및 호흡곤란,

사례 6은 작업 1시간 후 기침이 발생하였고, 사례 7은 자

동제어 합지기계가 3대일 때는 증상이 없었으나, 8대로

늘어난 작업 2일째 날 기침 및 인후자극감이 시작되었다

(Table 4). 사례 7명의 공통점은 오존 노출 후 기침이

최초 증상이었으며, 이는 Seal 등24)과 Folinsbee 등17)이

0.12 ppm 농도의 오존 노출 후 최초 증상이 기침이라고

보고한 내용과 일치하였다. Adams 등25)은 오존 노출 후

4시간동안 증상이 지속된 후 완화된다고 보고하였고,

Lawrence 등26)은 노출중단 42시간 후 호흡기에 대한

영향은 관찰되지 않았다고 보고하였으며, 미국 환경보호

국(Enviromental Protection Agency)은 노출중단 후

48시간 안에 대부분 회복된다고 각각 보고하였다27). 저자

들의 사례에서도 오존 노출중단 후 호흡기 증상의 완화

를 관찰할 수 있었는데, 사례 4, 6, 7은 작업을 쉬는 날

기존 증상이 완화되었고, 사례 1, 2, 6, 7은 진료 후 작

업을 3~4일간 쉰 후 재진료 시 대부분 증상의 호전을

확인할 수 있었다. 그러나 그 외 사례 3, 4, 5의 경우 환

권용준 등∙전자부품 사업장에서 발생한 급성 오존 노출에 의한 호흡기 증상 7례

Table 3. General characteristics of cases 

Case Age Sex Past history Occupational history Smoking history

1 27 F* N/S� N/S 1 pack-year
2 18 F N/S N/S N/S
3 17 F N/S N/S N/S
4 19 F N/S N/S N/S
5 19 F N/S N/S N/S
6 26 F N/S Photolithography for 2 days 2 pack-years
7 18 F N/S N/S N/S

*female,�non-specific.

Table 4. Summary of working condition, onset time of symptom and exposure time 

Case Process
Protective devices

Onset* Exposure time
Gas mask Goggles Gloves

1 Sublamination No No Yes 1 hour 14 days
2 Sublamination No No Yes 4 hours 14 days
3 Sublamination No No Yes 2 hours 14 days
4 Sublamination No No Yes 24 hours 7 days
5 Sublamination No No Yes 24 hours 7 days
6 Sublamination No No Yes 1 hour 4 days
7 Sublamination No No Yes 3 days 12 days

*symptom’s onset-time after starting their work in sublamination.



자가 진료 후 다시 내원하지 않아 증상을 확인할 수 없었

다. 사례 6의 경우 2011년 1월 20일 입사하여 합지공정

작업 시작 전 2일간 동일 사업장의 인쇄공정에서 작업하

였는데, 인쇄공정 작업동안에는 호흡기 증상이 없었으나

합지공정에서 작업한지 1시간 후 기침을 시작하였다. 후

두경 및 비강 내시경검사는 처음부터 연구목적으로 진찰

을 하지 않아 일관되게 시행하지 못하여 사례 7명 중 사

례 1, 2, 3, 6, 7에서만 실시하였는데, 사례 1 성대부위

부종, 사례 2 정상, 사례 3 비강 점막 부종, 사례 6 정

상, 사례 7은 후두부 점막부위 경미한 미란이 관찰되었

다. 사례 1은 작업 11일째부터 목 쉼 증상을 호소하였는

데, 이는 후두경검사에서 관찰된 성대부위 부종에 의한

것으로, 사례 3은 내원 당시 콧물 증상을 호소하였는데,

이는 비강 내시경에서 관찰된 비강 점막 부종에 의한 것

으로 판단된다. 사례 7은 후두부 점막부위 미란에 부합

하는 기침 및 인후불편감을 호소하였으나, 이는 모든 사

례자들이 호소한 증상이었으며, 특이적으로 관찰되는 증

상은 아니었다. Harkema 등28)에 의한 동물실험에서 6

일간의 0.15 ppm 농도의 오존 노출 후 비강 조직검사를

시행한 결과, 섬모세포의 괴사 및 염증세포의 유입 소견

이 관찰되었고, Carey 등29)에 의한 동물실험에서도 5일

간 0.5 ppm 농도의 급성 오존 노출은 비강 점막 손상을

일으킨다고 보고하였다. Padaki 등30)은 후두 부위가 해

부학적으로 좁아지는 부위라서 오존 흡입 시 손상 받기

쉽다고 하였으며 원숭이를 대상으로 시행한 3개월 간의

오존 노출 실험연구에서는 지속적인 성대 점막 상피의

비후소견이 관찰되었다31). 이러한 사실을 바탕으로 본 사

례의 성대부위 부종, 비강 점막 부종, 및 후두부 점막부

위 미란소견들도 오존 흡입에 의하여 발생했을 것이라고

판단된다. Weinmann 등32)과 Harber 등33)은 오존 노

출 중단 25분 후부터 FVC 및 FEV1이 유의하게 회복

되는 소견을 관찰하였고, 급성 오존 노출 후 24시간이

경과하면 대부분 폐기능이 노출 전과 비슷한 수준으로

회복된다고 보고하였다. Horvath 등34)은 5일간 0.5

ppm 농도의 오존 노출 전후의 FEV1의 감소 변화를 관

찰한 결과 노출 2일째의 감소폭이 26%로 가장 컸으며,

5일째부터는 감소폭이 2%로 오히려 줄었다고 보고하였

으며, Linn 등35)은 오존 노출 전후 FEV1의 감소는 2일

째 11 %로 감소하였지만, 4일째부터는 유의한 감소가

관찰되지 않았다고 보고하였다. 본 사례의 경우 내원 당

시 폐기능검사 결과가 모두 정상이었는데 이들 대부분이

오존 노출 작업종료 후 약 15시간 후에 폐기능검사를 실

시하였고 내원 전 4~14일 간 오존 노출 작업을 한 사실

을 고려할 때, 노출중단 후 폐기능의 회복과 폐의 적응현

상에 기인한 것으로 판단된다(Table 5). 2011년 2월 7

일에 실시한 작업환경측정 결과 이산화질소와 일산화질

소 농도는 각각 0.056 ppm, 0.010 ppm이었다. 이는

이산화질소와 일산화질소의 노동부 허용기준인 각각 3

ppm TWA, 25 ppm TWA에 비해 매우 낮은 수치이

다21). 이산화질소는 사업장에서 호흡기계 장해를 일으키

는 주요 질소 산화물을 알려져 있으나, 0.30 ppm 농도

에서는 근위부 기도의 염증소견은 발견되지 않았으며36),

0.60 ppm 농도에서도 폐기능에 거의 영향을 주지 못하

는 것으로 보고되었다37). 이러한 사실들을 고려할 때 해

당공정의 이산화질소와 일산화질소 농도는 상기도 점막

자극 증상 및 호흡기 증상을 일으킬 수준은 아니라고 판

단된다. 그리고 사례 근로자들의 증상의 경우 집단 호흡

기 감염과 유사하나, 동일공정 내 근로자들에게서만 호

흡기 증상이 발생하였고, 발열이나 림프절비대 등과 같

은 전형적인 증상은 없었으며, 흉부 방사선검사 및 일반

혈액검사가 특이소견이 없었고, 작업 중단 또는 다른 공

정 배치 후 증상이 호전된 점을 고려하였을 때 호흡기 감

염의 가능성은 낮은 것으로 판단된다. 본 연구의 제한점

은 첫째, 작업환경측정을 국소환기장치를 설치한 후에

실시하여 실제 근로자에게 노출된 오존 농도를 정확히 파

악하지 못하였으며, 둘째, 근로자 22명 중 본원에 내원한

7명을 제외한 나머지 해당공정의 근로자들에 대해서는 문

진 및 임상 검사를 실시하지 못하여 호흡기 증상들과 오

존 노출과의 전반적인 관련성 평가를 하지 못하였다는 것

이다. 그러나 저자들은 첫째, 작업공간의 오존 농도가

456

대한직업환경의학회지 제 24 권 제 4 호 2012년

Table 5. The results of pulmonary function test 

Case FVC*(%) FEV1
�(%) FEV1/FVC(%) FEF25-75%�(L/sec) Dlco§(mL/mmHg/min(%)

1 3.69(  99) 3.38(113) 92 4.20(119) 23.4(104)
2 3.95(116) 3.19( 98) 81 3.08( 85) 19.4( 82)
3 Not performed
4 3.96(106) 3.70(103) 94 5.60(141) 21.4( 85)
5 3.14(  95) 2.72( 86) 87 3.21( 91) 16.3( 71)
6 4.21(105) 3.44(107) 72 3.33( 91) 18.6( 77)
7 3.63(103) 3.16( 94) 86 3.62( 96) 17.2( 70)

*forced vital capacity, �forced expiratory volume in 1 second, �forced expiratory flow 25-75%, §diffusing capacity of carbon
monoxide.
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0.103 ppm으로 노동부 허용 기준치를 초과하였고 이산

화질소와 일산화질소의 농도는 각각 0.056 ppm, 0.010

ppm으로 허용 기준치보다 매우 낮았으며, 둘째, 처음

자동제어 합지기계 8대가 작동한지 4~5시간 지난 후 해

당 공정 작업자 8명 전원이 기침 등의 증상이 발생하였

고 특히, 사례 6의 경우 동일 사업장의 인쇄공정에서 합

지공정으로 작업 전환 1시간 후 호흡기 증상이 시작되었

으며, 셋째, 작업 중단 시 대부분의 사례에서 기존 증상

이 완화되었고, 넷째, 근로자들이 호소한 상기도 점막자

극 및 호흡기 증상이 오존에 의한 증상과 일치하였으며,

마지막으로, 호흡기 감염과 같은 다른 원인을 배제했다

는 점을 근거로 하여 상기 사례자 7명에게 발생한 호흡

기 증상은 오존 노출에 의한 것이라고 최종적으로 판단

하였다.

상기 사례는 새로운 공정 설치 후 작업환경측정이 이루

어지지 않은 상황에서 3일 만에 발생하였으며 해당공정

근로자들이 건강장해를 호소하였으나, 적절한 조치가 이

루어지지 않았다. 이후 국소배기장치가 설치되었으나, 적

절한 성능을 갖추지 못하였고, 호흡기 증상이 악화되어

환자들이 직접 본원을 내원하게 되었다. 앞으로 새로운

공정 신설 전 발생 가능한 유해물질에 대한 사업주의 충

분한 숙지와 조치가 필요하며 새로운 공정 신설 후 신속

한 작업환경측정이 필요하다고 본다. 또한 오존을 처리하

여 터치스크린을 생산하는 공정에 대해서는 발생원을 밀

폐하는 설비 또는 포위식 국소배기장치의 설치 및 성능확

인과 오존 노출에 의한 호흡기 증상 발생 시 신속한 조치

가 필요하고 생각한다. 

요 약

배경: 오존은 무색의 자극적이고 반응성이 큰 기체로

두통, 안구불편감, 호흡기 자극 증상, 및 호흡곤란을 유

발시킨다. 사업장에서는 살균, 소독, 표백제, 유기합성의

중간체, 및 산화제 등으로 사용되며, 스마트폰의 터치스

크린 제조 공정에서는 글라스단품의 유기물제거를 목적으

로 오존이 사용된다. 오존과 관련한 사례보고가 국내에서

는 없는 상황에서, 저자들은 터치스크린 제조 공정에서

급성 오존 노출이 원인으로 발생한 호흡곤란 사례를 경험

하였기에 문헌 고찰과 함께 보고하고자 한다. 

증례: 7명의 젊은 여성 근로자들이 기침, 호흡곤란, 및

흉부불편감을 주소로 내원하였다. 이 증상들은 대부분 오

존 노출 작업 1~2일째 발생하였으며 콧물, 두통, 및 어

지러움증을 동반하였다. 그리고 작업 중단 시 증상이 호

전되었으며 다시 작업 시 악화되었다. 이들을 문진, 진

찰, 후두경검사, 폐기능검사, 및 혈액검사를 실시하였다.

그 결과, 혈액 및 폐기능검사에서 특이소견은 없었으며,

5명에게 실시한 비강 및 후두경검사에서 3명에게서 후두

점막 미란, 비강 점막부종, 및 성대부위 부종소견이 관찰

되었고 나머지 2명은 정상소견이었다. 그리고 작업환경측

정 결과 0.103 ppm 농도의 오존이 검출되었다.

결론: 사례자 7명은 과거력과 가족력 상 특이사항이 없

었고, 작업공간의 오존 농도가 0.103 ppm으로 노동부

허용 기준치를 초과하였으며, 이들이 호소한 상기도 점막

자극 및 호흡기 증상이 오존에 의한 증상과 일치하였고,

호흡기 감염과 같은 다른 원인을 배제했다는 점을 근거로

하여 상기 사례자 7명에게 발생한 호흡기 증상은 급성 오

존 노출에 의한 것이라고 최종적으로 판단하였다. 앞으로

산소와 질소의 플라즈마 처리를 이용하여 터치스크린을

생산하는 공정에 대해서 오존 노출 위험에 대한 경각심이

필요하며, 또한 상기 공정의 오존에 의한 건강장해 예방

에 힘써야 할 것으로 생각한다.  
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