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서 론

근위축성측삭경화증(Amyotrophic lateral sclerosis,

ALS)은 뇌와 척수의 상부 및 하부 운동신경원 전체의

퇴행을 유발하는 진행성 질환으로, 그 발생률은 대략적으

로 10만 명당 0.6~2.6명이고, 유병률은 10만 명당

1.5~8.5명으로 전 세계적으로 거의 동일하다1).

ALS의 병인과 발병 위험 요인들에 대해서는 아직 명

확히 입증되지 않은 채 여러 연구들을 통해 몇몇 발생 기

전과 다양한 위험요인들이 제기되고 있다2). 이 중 환경적

납에 노출된 설비유지보수 근로자에서 발생한 근위축성측삭경화증 사례
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Objectives: Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is a progressive neurodegenerative disease involving
the upper and lower motor neuron of the brain and spinal cord, leading ultimately to death due to respira-
tory failure in most cases. The etiology of ALS is currently unknown, but several studies show that lead
exposure might be one of the potential environmental causes of ALS. In this perspective, we introduce a
case involving an ALS patient exposed to lead while maintaining mechanical equipment in a waste treat-
ment plant. 

Methods: The patient was interviewed and his medical records were investigated to confirm the final
diagnosis of ALS. The results of his health examination and working environment measurement were
reviewed in order to evaluate the relation of his work with ALS. We also performed an analysis of lead
concentration from samples taken from his workplace when we visited the plant to survey the work envi-
ronment. 

Results: Based on the patient's clinical information, work environment, relatively high level of blood
lead concentration, and several studies proposing the occupational relationship between lead and ALS,
his ALS may possibly have been caused by lead exposure at his workplace.

Conclusions: Given the recent situation where the causal association between lead exposure and ALS
is still unclear, this case report could be used as a basis to support the relevance of lead exposure with
ALS, and to help improve the health and work environment of other workers who are likely to be
exposed to lead. 
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요인들은 ALS의 잠재적 원인으로서 고려되고 있는데1),

특히 납 노출과 ALS와의 관련성은 장기간 제안되는 가

설 중의 하나이다3). 1907년 Wilson에 의해 ALS와 유사

한 다발성 운동신경병의 원인으로서 납 중독이 보고된 이

후 ALS의 발생과 납 노출과의 관련성을 입증하기 위한

여러 연구들이 진행되어 왔다1). 이 중 일부 환자-대조군

연구들은 직업적 납 노출에 의해 ALS의 발병 위험성이

유의하게 증가됨을 보고하였다4-7). 그러나 일부 연구들에

서 ALS와 납 노출의 관련성을 지지하지 않거나8-10), 생물

학적 지표로서 측정된 체내의 납 농도가 환자군과 대조군

간에 유의한 차이가 없음을 주장한 연구들도 있다11,12). 또

한 역설적으로 납 노출이 생존기간의 증가와 관련되어 있

음을 보고한 연구도 있다13). 

이처럼 상충되는 연구 결과들이 제시되는 상황에서 본

증례보고는 직업적 납 노출을 ALS의 위험요인으로 제시

한 국내의 2번째 사례라 할 수 있다. 또한 기존의 국내

사례14)와는 다른 직종에서 발생한 ALS 증례로서 본 저자

들의 국내외의 문헌 검토 결과 기계설비 유지 및 보수 작

업 근로자에서 발생한 최초의 보고일 것으로 판단된다.

따라서 본 증례의 목적은 환자의 임상정보, 작업환경, 기

존의 관련 연구 결과 등을 근거로 기계설비 유지 및 보수

작업으로 인한 납 노출 현황을 체계적으로 조사함으로써,

환자의 ALS가 직업적 납 노출에 의한 것인지 확인하고

추후에 있을 다른 증례에도 기여하고자 한다. 이에 본 저

자들은 폐기물처리사업장의 각종 시설에 대한 유지 및 보

수 작업 중 납에 노출된 근로자에서 발생한 ALS 1례를

보고한다.

방 법

면접 조사 당시 환자는 기계호흡기의 보조로 호흡을 하

고 있어 환자와의 원활한 면담이 이루어지지 못하였다. 이

에 보호자의 동의와 협조를 얻어 환자의 산업재해보상보험

요양급여신청 관련 서류, 업무관련성평가서, 의무기록 등

을 확보하여 환자의 직업력, 작업 내용 및 환경, 사회력,

과거력 및 현병력을 상세히 조사하였다. 다음으로 ALS의

역학, 병태생리 및 발생 위험요인 등에 초점을 맞추어 국

내외 관련 문헌들을 검토하면서 해당 질환과 직업적 노출

과의 관련성을 고찰하였다. 이어서 작업환경을 조사하기

위해 직업환경의학과 의사 2인 과 산업위생기사 1인이 사

측의 동의를 얻어 환자가 근무했던 사업장에 방문하였다.

방문 조사는 사측 관계자들 및 동료근로자들과 면담을 한

후 환자의 근무 형태, 작업 종류 및 작업 환경 등을 확인

하는 방식으로 진행되었다. 이와 함께 일부 동료 근로자들

의 협조로 그들의 과거 특수건강진단결과 중 혈중 납 농도

측정 결과도 확보하였다. 현장의 납 성분을 확인하기 위해

환자의 과거 일상 업무 중 작업 빈도가 높았을 것으로 예

상되는 지점들(Fig. 1~4)의 분진 및 연소 잔해와, 용접

에 사용되었던 용접봉 2종류를 분석 대상 시료로 채취하

였다. 채취된 각 시료의 납 함유량을 조사하고자 산업안전

보건연구원의 직업환경연구실에 정량 분석을 의뢰하였다.

시료 중 납 성분은 한국산업안전공단의 안전보건기술 지침

중 KOSHA(Korea Occupational Safety and

Health Agency) code A-1-00115)에 따라 ICP-

Fig. 1. The entrance of a combustion chamber.

Fig. 2. The cylinders operating in an incinerator. 

Fig. 3. The external of a rotary kiln.
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OES(Inductively Coupled Plasma Optical

Emission Spectroscopy, Varian Vista Pro,

Varian, Inc., 2005)를 이용하여 분석하였다.  

증 례

1) 임상정보

환자: 남자, 52세

주소: 하지의 위약감 및 요통

현병력: 환자는 2010년 11월경 최초로 발생한 요통으

로 인해 지역병원에서 검사를 받았으나 특별한 소견이 확

인되지 않았다. 이후 2011년 1월경에는 요통과 함께 하

지의 근위약감이 발생되어 지역병원에서 요추 자기공명영

상(MRI) 검사를 시행 받았으나 증상을 유발할만한 이상

소견이 관찰되지 않았다. 동년 3월 초부터는 사지의 근력

이 약화되어 경기도 소재 대학병원 재활의학과에서 시행

한 두 차례의 근전도 검사 결과 운동신경원 질환이 의심

되었으며, 하지 위약감이 심해져 동병원에 다시 입원하여

4월 14일 시행 받은 근전도 검사 결과 ALS가 의심되는

소견이 관찰되었다. 다른 질환을 배제하기 위해 경추

MRI 촬영을 시행 하였으나 지속적인 근력 약화를 설명

할 만한 경추부의 병변은 확인되지 않았다. 6월 14일에

는 폐렴, 폐색전증 및 심부정맥혈전증이 진단되어 동병원

에서 입원치료를 받았다. 입원 중에도 사지의 근력 약화

가 진행되었으며, 이에 대한 신경학적 진찰 및 전기 생리

학적 추적 검사를 통해 6월 27일에 ALS가 확진 되었다.

이후 호흡 곤란이 악화되면서 가래 배출 곤란 등의 기도

유지가 어려워져 9월말 기관절개술을 시행 받은 후 이를

통해 기계호흡이 시행되었다. 보존적 치료를 위해 요양병

원으로 전원 될 당시 환자는 사지의 거동이 불가능한 상

태로 기계호흡을 지속적으로 받고 있었다. 

과거병력: 고혈압, 당뇨병 등의 만성 질환, 암 등 기타

질환의 병력 및 약물 복용력이 없었다. ALS를 포함한

신경근육병의 가족력은 확인되지 않았고 외상 및 수술력

도 없었다.

사회력: 흡연력은 30갑년이었고, 음주력은 한 달에 3�

4회로 1회 음주 시 소주 2병 정도였다

이학적 검사: 2011년 3월 30일 경기도 소재 대학병원

에서 시행된 신경학적 진찰 소견은 운동 기능 평가를 위

한 도수근력검사(manual muscle test)에서 양측 어깨

와 양측 팔꿈치의 근력이 모두 3(Fair)이하로 약화되어

있었고, 양측 손목에서는 모두 3+(Fair plus)로 측정되

어 경미한 근력 약화가 확인되었으며, 양손의 악력은 정

상이었다. 하지의 경우 고관절의 우측과 좌측이 각각 3-

(Fair minus), 2(Poor)이었고, 무릎은 양측 모두

3(Fair) 이하였으며, 좌측 발목과 좌측 엄지발가락은 모

두 1(Trace)로 측정되어 전반적으로 상지보다 하지의 근

력이 더 약화되어 있었다. 감각 평가에서는 상하지 모두

정상 소견이었다. 이학적 검사 당시 환자는 다른 사람의

부축 없이 혼자서 앉거나 일어 설 수 없는 상태이었다.

결과적으로 ALS에서 전형적으로 나타나는 상지 또는 하

지에서의 근위부 또는 원위부로 진행하는 국소적 근력 약

화가 관찰되었으나, 근육 강직, 대칭성 건반사 항진 및

호프만 징후 등은 관찰되지 않았다16). 

신경전도속도 검사: 2011년 3월 16일 환자의 비골신

경, 경골신경, 정중신경, 척골신경 등에 대한 신경전도속

도 검사 결과 상하지에서 측정된 운동신경 전도속도는 모

두 정상범위 하한의 75%보다 증가되어 있었고, 측정된

F파들은 정상범위의 하한의 130%보다 낮았으며, 복합근

육활동전위(compound muscle action potential)의 잠

시(latency)도 정상수치의 150%보다 낮은 수준임을 확

인 할 수 있었다. 양측 상하지에서 측정된 감각신경 활동

전위 및 신경전도속도는 정상이었다. 이 소견들은 전형적

인 ALS 환자의 신경전도검사에서 나타나는 소견들과 대

부분 일치 한다17). 

바늘근전도 검사(needle electromyography): 2011년

4월 14일 시행한 검사에 의하면 양측 상하지 근육의 운

동단위활동전위(motor unit action potential) 분석 결

과 다상활동전위(polyphasic action potential)의 비율

이 증가되어 있고, 전반적인 활동전위의 지속기간 및 진

폭이 증가되어 있었다. 또한 양측 상지의 일부 근육, 경

추 ∙ 흉추 ∙ 요추 옆 근육과 대부분의 우측 하지 근육

에서 점증양상(recruitment pattern)은 정상이었으나

근섬유자발전위(fibrillation potential) 및 양성의 예리

한 파(positive sharp wave)가 관찰되었다. 이런 소견

들은 바늘근전도에 의한 ALS의 진단 기준에 부합되며,

ALS 환자에서 발생하는 만성적인 신경 제거를 의미한다
18).

혈액 검사: 2011년 6월 14일 호흡곤란으로 응급실을

윤인기 등∙납에 노출된 설비유지보수 근로자에서 발생한 근위축성측삭경화증 사례

Fig. 4. Burnt debris being transported  over an apron con-
veyor.



방문한 당시 최초로 시행된 동맥혈검사 결과 저산소증이

관찰되었고, 일반혈액검사에서 경미한 백혈구 증가가 있

었으며, D-dimer는 1,000 ㎍/ℓ를 초과하였다. 기타 생

화학검사에서 특별한 이상 소견은 관찰되지 않았다.

색도플러 초음파 검사(color doppler ultrasonogra-

phy): 2011년 6월 15일 시행한 양측 하지에 대한 색도플

러 초음파 결과 후비골정맥(posterior tibial vein)과 비

골정맥(peroneal vein)에서 심부정맥혈전증이 관찰되었

다.

흉부컴퓨터단층촬영 검사: 2011년 6월 14일 시행한 검

사 결과 좌폐하엽의 흡인성 폐렴 및 우중엽과 우하엽에

걸쳐 우측 폐동맥 색전증이 확인되었다. 

자기공명영상(MRI) 검사: 2011년 2월 25일 시행된 요

추 MRI 및 4월 25일 시행된 경추 MRI에서는 특이한

소견은 없었다. ALS에서 전형적으로 보이는 피질척수로

에서의 고신호강도19)는 관찰되지 않았다. 일반적으로

MRI는 ALS와 유사한 증상을 보이는 다른 병변을 배제

하기 위해 시행된다19).

2) 직업력 및 작업환경

직업력: 환자는 1989년부터 1997년까지 약 8년간 각기

다른 2곳의 피혁사업장의 공무과에서 설비보수작업을 한

경력이 있었다. 이후 1998년 2월 산업폐기물처리사업장

에 입사하여 2011년 3월 31일 해당 사업장을 퇴사할 때

까지 약 13년간 설비기술팀 공무과에 소속되어 근무하였

다.

작업장환경 및 작업내용: 환자가 근무했던 산업폐기물

처리 공장의 주요 공정은 다른 사업장으로부터 입고된 각

종 폐기물들을 분류하여 처리 가능한 폐기물들을 선정하

고, 이 중 재활용이 불가능한 폐기물들에 대해 파쇄과정

을 거쳐 총 3개의 소각로를 이용하여 소각처리를 하는 것

이다. 대표적인 소각처리 대상 폐기물로는 폐합성수지류,

폐보온재류, 폐흡착제, 폐플라스틱, 폐가전제품, 폐가구

류, 폐유리류, 건설폐기물 등이 있다20). 환자가 속한 설

비기술팀 공무과에는 11명의 근로자들이 있었고, 공무과

내부에 환기 장치가 작동하고 있었으며 고온, 한랭, 소음

등의 유해요인은 확인되지 않았다. 근무형태는 주간 정규

근무로서 기본적으로 하루 8시간 작업을 하였다. 그러나

매월 1회 약 3시간 정도의 평일 야간 작업 및 매월 2회의

토요일과 일요일 근무도 있어 주당 총 근무 시간은 평균

적으로 약 54시간이었다. 환자의 주요 업무는 당일 배정

된 각종 기계 설비에 대해 유지 및 보수 작업을 단독 또

는 2인 1조로 수행하는 형태로 진행되었다. 점검 또는 수

리할 시설과 작업의 종류는 매일 동일하지 않았으나, 일

상적인 업무는 매일 2~3시간씩 소각로 가동 중 실린더

등을 포함한 각종 소각로 설비에 대한 예방 정비를 하는

것이었다. 페인트 제거 및 도장 작업도 매월 1~2시간 수

행하였다. 소각시설을 포함한 사업장 내 제반 시설에 대

해서도 매월 1�2시간씩 정기 점검 및 보수를 하였고, 3

개월마다 시행되는 7일 간의 대보수작업 시 매일 1시간

정도 소각로 내부 시설에 대한 교체 및 보수 작업을 하였

다. 주요 작업에는 실린더 수리 및 교체, 연소실 내벽 보

수, 페인트 도장, 용접, 파이프 절단 및 교체 작업 등이

포함되어 있었고, 이런 작업들로 인해 환자는 폐기물 연

소에 의한 분진, 유기용제, 용접흄, 유해광선, 고열, 금

속흄 및 각종 중금속, 소음 등에 노출될 가능성이 있을

것으로 판단되었다. 환자는 소각로 내부 보수 또는 대보

수작업시를 제외하고 마스크, 장갑 등의 개인 보호 장비

를 거의 착용하지 않았다.

작업환경측정 결과: 해당 사업장에 대한 정기적 작업환

경측정 자료는 2007�2010년까지의 측정 기록들이었다.

환자가 소속된 설비기술팀에서는 용접흄, 금속(망간, 니

켈, 이산화티타늄), 납(분진 및 흄)이 측정되었으나, 납

을 포함하여 상기 항목들 중 노출 허용기준을 초과한 유

해요인이 없는 것으로 보고되었다. 한편 사업장 방문 조

사 중 면담을 했던 사측 관계자들과 동료근로자들의 진술

에 의하면, 사업장 설립 초부터 사용된 구형 소각로가

2003년부터 2006년에 걸쳐 신형 소각 설비로 교체된 결

과 2003년 이전에 평균적으로 한 달에 2~3회 정도 발생

했던 고장, 가동정지 등의 돌발 상황이 2006년 시설 교

체 완료 시점 이후에는 한 달에 1회 이하로 감소되었다고

한다. 따라서 이런 돌발 상황으로 인해 보수 작업이 빈번

했던 2003년 이전에는 최근보다 작업 중 납에 노출될 기

회가 더 많았을 것이다.

사업장 방문 조사 시 채취한 시료 분석 결과: 환자의 작

업환경으로부터 납에 노출될 가능성을 조사하기 위해 사

업장에서 채취된 시료들의 납 성분을 정량 분석하였다.

채취된 시료의 종류는 총 6개로 각 시료에 대한 검출한계

들의 범위는 0.19~0.28×10-3% (wt/wt)이었으며, 용

접봉 2개를 제외한 모든 시료에서 1.37~3.55 ㎍/㎖

[0.04�0.11% (wt/wt)]의 범위 내에서 납 성분이 검

출되었다(Table 1). 

3) 근로자 건강진단 결과

환자의 일반건강진단 결과 비만, 고혈압 주의 소견 이

외 다른 이상 소견은 발견되지 않았고, 건강진단 시 특별

한 증상도 호소하지 않았다. 특수건강진단결과에서 확인

된 환자의 혈중 납 농도는 7.55�24.53 ㎍/㎗의 범위로

전반적으로 매년 감소되는 양상을 보였다(Table 2). 즉,

2003년에 24.5 ㎍/㎗으로 최고치를 보인 후 감소하다가

2006년 측정 시 19.8 ㎍/㎗로 다시 상승되었으나, 이후

지속적으로 감소하였다. 퇴사 전 마지막으로 측정된 혈중
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납 농도는 7.5 ㎍/㎗이었다. 이런 양상은 환자와 같은 공

무과 소속인 동료 근로자들의 혈중 납 농도 변화에서도

확인할 수 있었는데, 2008년까지 6 ㎍/㎗ 이상 유지되다

가 이후에는 대부분 점차 감소되는 경향을 보였다(Table

3). 그 예로 환자와 유사한 작업을 했던 한 동료 근로자

의 경우 혈중 납 농도가 2008년에 7.31 ㎍/㎗이었으나

2011년에는 3.30 ㎍/㎗까지 감소되었다.

고 찰

루게릭병(Lou Gehrig’s disease) 또는 샤르코병

(Charcot’s disease)으로도 알려져 있는ALS는 뇌와 척

수의 상부 및 하부 운동신경원 전체를 침범하는 신경퇴행

질환으로 1874년 Charcot에 의해 처음으로 기술되었다

1,21). 이 질환은 발병 초기에 증상이 미약하게 나타날 수

있어 흔히 간과되는 경우가 있으나, 일단 발병되면 지속

적으로 진행되며 효과적인 치료가 없는 것으로 알려져 있

다21). 결과적으로 ALS 환자의 대부분은 발병 시점으로부

터 1~6년 후 호흡부전으로 인해 사망하게 된다1,2,21).

대부분의 ALS는 산발적으로 발생하나 약 5~10% 정

도의 환자에서 가족력이 있다21). 이 질환의 호발 연령은

대체적으로 50~60대이나, 70~80세 사이에서 연령 증가

에 따라 발생률과 유병률이 증가하는 경향을 보인다1,21).

성별 발생률은 여성의 경우 10만 명당 2.4명이고, 남성

의 경우 10만 명당 3.0명으로 여성보다 남성에서 더 호

발한다22).

ALS는 성인에서 발생하는 가장 흔한 운동신경원 질환

이나 그 발병 원인과 위험요인들이 아직까지 정확히 밝혀

윤인기 등∙납에 노출된 설비유지보수 근로자에서 발생한 근위축성측삭경화증 사례

Table 1. Results of analysis of lead content in the samples taken during the workplace survey (analyzed according to a KOSHA code
A-1-001 with the ICP-OES, Vista-PRO, Varian Inc., 2005)

No. Name of samples
Sample weight Lead concentration* Weight ratio� LOD�

(mg) (μg/mg) [% (wt/wt)] [10-3 % (wt/wt)]

1 Debris on the surface of a cylinder 61.3 1.37 0.04 0.16
2 Debris from the inner wall 50.7 1.87 0.07 0.19

of a combustion chamber
3 Ash deposited over the external 35.4 1.73 0.10 0.28

surface of a rotary kiln
4 Burnt debris being transported 62.3 3.55 0.11 0.16

by an apron conveyor
5 Welding rod #1 121.2 ND§ ND 0.08
6 Welding rod #2 180.7 ND ND 0.05

* Concentration measured by ICP-OES, � (weight of lead in 20 ㎖ of the sample dissolved in ashing acid) / (weight of the sample
taken) × 100, � limit of detection, §not detectable.

Table 2. Annual change in the patient’s blood lead levels measured in the periodic health examination for workers Unit:μg/㎗

Year 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

Blood lead 12.8 24.5 13.5 9.9 19.8 11.7 15.0 12.6 7.5
concentration

Table 3. Annual comparison of the blood lead levels between the patient and some of his co-workers Unit:μg/㎗

Blood lead level

Year 2008 2009 2010 2011

Patient 15.09 12.62 7.55 -*
Co-worker 1 7.27 10.98 2.28 2.71
Co-worker 2 6.12 NA� 2.24 3.17
Co-worker 3 9.47 NA 4.36 NA
Co-worker 4 7.31 14.56 3.13 3.30
Co-worker 5 9.03 15.49 6.83 4.29
Co-worker 6 6.70 NA 8.39 2.74
Co-worker 7 6.43 NA NA NA

* Not performed, � Not available.



져 있지 않다2,21). 분자생물학적 관점에서 제기되고 있는

주요 발병기전으로 유전자의 돌연변이, 자가면역반응, 산

화적 손상, 글루타메이트 흥분성세포독성, 미토콘드리아

손상, 축삭운반 장애, 신경아교세포 이상, DNA 및

RNA 대사 이상 등이 추정되고 있다21). 현재까지 알려진

대표적인 직업∙환경적 위험요인들에는 중금속, 미량원

소, 독성 및 화학물질, 유기용제, 흡연, 감염, 신생물,

식이[박쥐, 독성 견과류, Beta-methyl-amino-L-ala-

nine (BMAA) 함유 식물 섭취], 계절적 요인(봄 출생),

거주 지역[서태평양, 괌, 일본의 키(Kii) 반도, 서뉴기니

등], 특정 직종(남성의 경우 프로그래머 및 실험실 연구

원 등, 여성의 경우 기계조립공 및 간호사 등), 외상, 전

기충격 및 전자기장, 과도한 육체적 활동, 걸프전 참전,

교육 및 사회경제적 수준 등이 있다1,2).

이런 다양한 위험요인들 중 직업적 요인들과 관련하여

국내에서도 다수의 사례들이 보고되었다. 특히 유기용제

에 노출된 중공업 도장작업자23), 전자기장에 노출된 전기

기술자24), 농약에 노출된 농약 폐기물 취급 근로자25), 산

화납에 노출된 전자부품 생산업체 근로자14) 등의 ALS 발

병 사례들은 직업적 유해요인과 ALS 발생과의 관련성이

높은 것으로 보고된 증례들이라 할 수 있다.

Chancellor 등5)은 직업적 납 노출력이 있었던 ALS

환자의 교차비가 5.7(95% 신뢰구간 1.6~30)인 것으로

보고하였다. Kamel 등6)도 납에 노출되는 직업에 한번이

라도 종사한 적이 있었던 경우 ALS의 발생 위험성이 대

조군에 비해 환자군에서 1.9배(95% 신뢰구간 1.1~3.3)

증가하였다. 이 연구에서는 과거 납 노출일수가 많을수록

교차비가 증가하는 양상을 보였는데, 일생 동안 납 노출

일수가 2,000일(약 5.5년) 이상인 경우 환자군의 교차비

는 2.3(95% 신뢰구간 1.1~4.9)으로 제시되었다.

Qureshi 등7)에 의하면 기존 연구들에서 ALS의 위험요

인로 제기되었던 육체적 활동, 외상력 등은 ALS의 발생

또는 악화와 관련이 없었으나, 납(p=0.02) 및 살충제

(p=0.03)에 대한 노출력은 ALS 환자에서 유의하게 높은

것으로 조사되었다. Turabelidze26) 등은 납 제련소 인근

지역 주민들 중 ALS 환자의 유병률을 조사한 결과 그 표

준화 유병률이 6.4(p=0.0437)인 것으로 보고하였다.

Armon 등27)은 ALS의 직업∙환경적 위험요인들을 조

사한 다양한 형태의 연구들에 근거 중심 의학을 적용하여

각 연구들의 근거 수준을 평가하였다. 그 결과 납 노출은

ALS의 발병에 관여할 가능성이 있어 향후 추가 연구가

필요한 위험요인으로 제시되었다. 또한 흡연이 가장 위험

성이 높을 것으로 추정된 반면, 외상, 육체적 활동, 농촌

거주, 음주는 위험요인일 가능성이 낮은 것으로 보고하였

다. Callaghan 등28)의 종설에 의하면 ALS 발생과 직업

적 납 노출과의 연관성에 관해 확인된 10개의 연구들을

평가한 결과 이 중 3개의 연구에서 납 노출이 ALS 발병

과 유의한 관련이 없는 것으로 보고된 반면, 나머지 7개

의 연구는 납 노출과의 관련성을 지지하는 것으로 조사되

었다. 이 종설에서 저자들은 납 노출과 ALS와의 관련성

을 조사한 연구들의 결론이 상충되는 이유에 대해 고찰하

였다. 즉, 이런 연구들이 적은 수의 연구대상자, 회상 바

이어스 또는 선택 바이어스의 작용 등 연구 방법의 한계점

을 갖고 있을 뿐만 아니라 납 노출이 ALS 발병의 충분한

조건이 되기보다는 다양한 발병 원인 중의 하나로 작용하

기 때문인 것으로 설명하였다. 그 예로 납 노출이 DNA

의 후생적(epigenetic) 변화를 유발할 수 있다는 최근의

연구29) 결과를 근거로 납과 후생유전자(epigenome)와의

상호작용이 고려되지 않을 경우 ALS와 납 노출과의 관

련성을 입증하기 어려움을 암시하였다. 결론적으로 이 종

설의 저자들은 아직까지 납 등의 중금속과 ALS 발생과

의 관련성에 대한 일치된 증거는 없으나 중금속의 신경독

성과 함께 다양한 곳에서 중금속에 노출될 수 있으므로,

그 관련성을 입증하기 위해 추가적인 역학 연구들이 필요

함을 설명하였다. 

Sutedja 등30)은 직업적 노출과 ALS 발생 위험성을 조

사하기 위해 51개의 관련 문헌들을 검토하여 직업에 대한

위험 추정치를 확인할 수 있는 12개의 연구들을 최종 선

정하였다. 이 연구들을 평가한 저자들은 ALS 발생 위험

성을 유의하게 증가시키는 몇 가지 직종들을 제시하였는

데, 여기에는 본 증례의 환자와 유사한 기계설비 관련 직

종도 포함되어 있었다.

반면 ALS와 납 노출과의 관련성을 지지하지 않는 연

구들도 있다. ALS 환자 66명과 대조군 66명을 대상으로

납을 포함하여 9가지 중금속에 대한 직업적인 노출을 조

사한 연구9)에서 ALS 발병과 유의하게 관련된 중금속은

확인되지 않았다. Gunnarsson 등31)이 진행한 환자-대조

군 연구에 의하면 45~79세 사이의 운동 신경원 질환 환

자 92명과, 동일 연령대에 속한 372명의 대조군을 비교

한 결과 용접은 ALS의 발생 위험성을 유의하게 증가시

켰으나(교차비 3.7, 95% 신뢰구간 1.1~13.0), 직업적

납 노출은 유의하지 않았다(교차비 2.8 95% 신뢰구간

0.7~9.2). 환자군 및 대조군 각각 179명을 대상으로 산

발성 ALS의 위험요인을 조사한 연구32)에 의하면 중금속

노출은 ALS와 유의한 관련성이 없는 것으로 보고되었다

(교차비1.41, 95% 신뢰구간 0.89~2.25). Guidetti 등
33)의 연구에서는 1970년대 이후 납에 오염된 지역에 사는

주민들과 그렇지 않은 지역에 사는 주민들의 ALS 발생

률 및 유병률을 성별과 연령별로 표준화하여 비교한 결과

두 지역 간에 유의한 차이가 발견되지 않았다. Sutedja

등34)은 다른 종설을 통해 ALS의 환경적 위험요인을 보고

한 다양한 연구들 중 평가가 가능한 연구들에 대해 ALS
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위험요인 분류기준(Armon’s classification)과 노출평

가점수(exposure assessment score)를 개별적으로 적

용하여 타당성이 높은 연구들을 선정하였다. 이 중 한 개

의 연구에서 납의 교차비가 1을 초과하였으나 통계적으로

유의하지 않았다. 결론적으로 이 종설은 중금속 보다는

살충제가 잠재적인 환경적 위험요인임을 제시하였다.

Ahmed 등1) 과 Fang35)은 각각 최근 종설을 통해

ALS와 관련된 기존의 역학 연구들을 체계적으로 검토한

결과 ALS의 환경적 위험요인에 대해 몇 가지 결론을 제

시하였다. 이 중 공통적인 결론을 살펴보면, 우선 ALS

와 관련된 다양한 환경적 위험요인들이 제시되고 있으나

이들과 ALS 간의 원인적 연관성이 아직 입증되지 않았

고, ALS가 특정한 환경적 위험요인이 단독으로 작용하

여 발생할 가능성은 적으며, 궁극적으로 유전적 요인들과

환경적 요인들의 복합적인 상호작용에 의해 유발될 것으

로 판단하였다. Ahmed 등1)은 중금속을 포함하여 많은

수의 독성물질들은 산발성 ALS의 발병에 영향을 줄 수

있다고 보고하였다. 특히 Fang35)에 의하면 납 노출은 장

기간 연구되고 있는 환경적 위험요인으로서 여러 연구들

에 의해 ALS와의 연관성이 지지되고 있으나, 대부분의

연구에서 납 노출이 간접적으로 측정된 한계가 있음을 제

시하였다. 

ALS의 발병과 관련된 공통적인 병리 기전은 세포내

칼슘의 항상성 유지 장애로 추정되고 있는데, 납에 의한

신경독성도 이와 유사한 것으로 알려져 있다6). 즉, 칼슘

에 의존적인 세포 반응 과정에서 납이 칼슘을 대체할 수

있고, 미토콘드리아의 손상을 유발할 수 있으며, 산화 손

상을 유발하기도 하고, 글루타메이트 흥분성세포독성을

증대시켜 신경세포의 손상을 초래할 수 있다6). 이런 생물

학적 기전을 근거로 혈중 납 농도가 증가될 경우 신경 손

상이 악화될 것으로 예측할 수 있는데, 실제로 납의 신경

독성작용과 ALS와의 관련성은 일부 증례보고들14,36,37)과

환자-대조군 연구들4-6)에 의해 제안되고 있다. 

혈중 납 농도의 변화 양상은 작업 환경과 함께 납 노출

의 가능성을 지지하는 소견이라 할 수 있다. 본 증례에서

2006년 이후부터 2010년까지 환자의 근무 형태, 작업 종

류 등에 특별한 변화가 없었는데도 불구하고 혈중 납 농

도가 점진적으로 감소하였다. 이는 사업장 설립 초부터

사용된 구형 소각로가 2003년부터 2006년에 걸쳐 신형

소각 설비로 교체에 따른 작업 환경 개선과 관련이 있을

수 있다. 즉, 즉각적인 보수작업이 요구되는 돌발 상황의

빈도가 줄어들면서 납 노출 기회도 감소할 수 있기 때문

이다. 이럴 경우 소각로 시설의 작업환경 개선이 결과적

으로 근로자들의 혈중 납 농도 감소에 영향을 주었을 것

으로 추정할 수 있다. 그러나 환자는 다른 동료 근로자들

에 비해 혈중 납 농도가 전반적으로 높게 유지되었던 점

을 고려할 때 작업 중 납에 노출될 기회가 더 많았을 것

으로 판단된다. 또한 일반적으로 체내 납의 반감기가 혈

중 납의 경우 30일, 슬개골과 같은 섬유주골에서는 1~5

년, 경골과 같은 피질골에서는 10년 이상38)으로 알려져

있으므로, 환자의 혈중 납 농도는 작업 중 납에 급성으로

반복 노출된 정도를 반영한다고 볼 수 있다.

국내의 50대 남성 및 일반 인구 전체에서 조사된 혈중

납 평균농도가 각각 3.03 ㎍/㎗ 2.61 ㎍/㎗39)이므로, 환

자의 납 농도 범위는 이보다 2~8배가량 높은 수준이라

할 있다. 국내의 퇴직한 납 노출 근로자들과 직업적인 납

노출이 없는 대조군 간에 혈중 납 농도를 비교한 연구40)

에 의하면 퇴직한 납 노출 근로자 131명의 혈중 납 평균

농도가 10.4 ㎍/㎗으로 조사되었는데, 이는 환자의 혈중

납 평균농도에 비해 낮은 수치라 할 수 있다. 본 증례의

환자가 소속된 사업장의 납 농도가 노출기준 이하라고 가

정할 경우 환자의 혈중 납 농도의 최고치인 24.53 ㎍/㎗

은 납 취급 사업장의 근로자들의 평균값 이상이라 할 수

있다41).

일부 환자-대조군 연구들은 납 노출 관련 생물학적 지

표로서 혈중 납 농도를 조사하였다. Vinceti 등42)은 환

자-대조군 연구를 통해 질병 초기에는 정상이었던 혈중

납 농도가 질병이 진행되면서 증가되는 경향을 보고함으

로써 ALS의 장애정도와 혈중 납 농도 간에 양의 상관관

계가 있음을 제시하였다. Kamel 등6)의 환자 대조군 연

구에 의하면, 연구 시작 2년 전 ALS를 진단 받은 109명

의 환자와, 연령, 성별 및 지역별로 짝지은 256명의 대조

군을 대상으로 체내 납 농도를 측정하였다. 환자군과 대

조군에서의 측정값들을 비교한 결과 뼈중 납 농도는 양

군에서 유의한 차이를 보이지 않았으나, 혈중 납 농도의

평균은 각각 5.2±0.4 ㎍/㎗, 3.4±0.4 ㎍/㎗로 환자군

의 교차비가 1.9(95% 신뢰구간 1.4~2.6)인 것으로 조

사되었다. 

납과 관련된 기존의 국내 증례14)를 살펴보면, 해당 환

자는 특별한 병력 및 가족력이 없었고 입사한지 11년 후

에 발생한 양측 하지의 근력약화 및 근위축으로 ALS를

확진 받았다. 근무 당시 산화납(PbO)이 사용되는 공정

에 관여하였고, 퇴사한지 6개월 되는 시점에 측정한 혈

중 납 농도가 30.86 ㎍/㎗이었다. 이 수치는 ACGIH

(American Conference of Governmental

Industrial Hygienists)에서 권장되는 생물학적 노출지

표(biological exposure induces, BEI)인 30 ㎍/㎗를

초과한 것이다. 또한 퇴사한지 약 2년 후의 시점에서 다

시 측정한 결과 5.07 ㎍/㎗로 현저히 감소되었다. 이 시

점에서 시행한 X선 형광분석 결과 경골의 납 농도는 3

ppm 이하로 정상 수준이었다43).

작업환경 측면에서 기존 증례와 본 증례를 비교한 결과

윤인기 등∙납에 노출된 설비유지보수 근로자에서 발생한 근위축성측삭경화증 사례



두 환자 모두 혈중 납 농도가 높은 수준으로 작업을 중단

하거나 노출기회가 줄어들면서 감소되는 경향을 보였고,

작업환경이 열악한 시점에서 방진마스크 등의 적절한 보

호 장비를 일상 업무 중에 거의 착용하지 않았다는 점에

서 작업 중 납 노출의 가능성을 추정할 수 있다. 그러나

본 증례의 환자는 기존 증례와 달리 작업 중 한 장소에

지속적으로 머무르기 보다는 사업장의 제반 시설들을 찾

아가 유지 및 보수작업을 수행하므로, 다양한 장소에서

납에 노출될 가능성이 있다. 또한 납 성분이 함유된 폐기

물들이 소각될 경우 기중 납 농도가 상승될 수 있고 연소

로 인해 발생된 분진 및 잔해들이 소각로 및 주변 시설에

부착될 수 있으므로, 이에 대한 보수작업 중 납에 노출될

위험성도 배제할 수 없다. 임상적인 측면에서 두 증례의

발병시점, 초기 증상, 전기 생리학적 검사 결과들은 전형

적인 ALS의 소견들과 대체로 일치하였으나, 본 증례에

서는 기존 증례와 달리 ALS가 신속히 진행되었고 심부

정맥혈전증과 폐색전증이 발생되었다.

ALS 환자에서 발생한 혈전증의 사례는 아직 국내 역

학조사를 통해 보고되지 않았으며, 납 노출과 심부정맥혈

전증 또는 폐색전증과의 관련성에 대한 연구도 현재까지

거의 없는 상태이다44,45). 그러나 납에 노출된 적혈구의 변

화를 관찰한 실험연구46)와 만성 납 중독환자에서의 상대

정맥혈전증에 관한 증례보고44) 등은 납 노출이 정맥 혈전

형성에 관여할 수 있는 근거를 제시하였다. Qureshi 등
45)에 의하면 ALS 환자에서 심부정맥혈전증의 발생 위험

성이 증가하는데, ALS 환자의 심부정맥혈전증과 폐색전

증의 연간 발생률은 각각 2.7%, 1.6%로 조사되었다.

Elman 등47)도 ALS 환자에서 정맥 혈전색전증의 연간

발생률이 1,000명당 33.1명(95% 신뢰구간 17.5~55.3)

인 것으로 보고하였는데, 이는 급성뇌경색환자 또는 척추

손상환자에서 보다는 낮았으나 일반 인구 집단에 비해 높

은 수준이었다. 이런 연구들에 근거하여 본 증례의 심부

정맥혈전증 및 폐색전증은 납 노출에 의해 일차적으로 발

생했을 가능성 보다는 ALS로 인한 하지의 거동 감소에

의해 발생했을 가능성이 더 높을 것으로 추정된다.

결과적으로 본 증례의 환자는 13년 간 해당 사업장에

근무하면서 보호 장비를 거의 착용하지 않았고, 근무 장

소 이외에서 고농도의 납에 노출될 가능성이 낮았으며,

동료근로자들에 비해 높은 수준의 혈중 납 농도를 보이면

서 작업환경 개선 이후에 혈중 납 농도가 감소되었고, 사

업장 방문 조사 시 채취된 시료부터 납이 검출되었음을

고려할 때, 이런 작업환경은 환자의 납 노출 가능성을 지

지한다고 볼 수 있다. 또한 현장 방문을 통한 조사 내용

및 기타 확인 가능했던 자료들을 근거로 납의 주요 노출

원은 소각로 내부 및 관련 시설에 대한 매일 2~3시간의

예방정비작업, 소각로 시설의 돌발 상황에 대한 비정기적

인 보수작업, 파이프 등의 절단과 교체 작업, 3개월 간격

으로 1주간 7시간 정도의 대보수작업 등에서 발생하는 분

진 또는 연소 잔해로 추정된다. 

본 증례는 산업재해보상보험 요양급여 신청 결과 직업

관련성 질환으로 승인되었으나, 환자의 ALS가 납 이외

의 다른 위험 요인들에 의해 발생했을 가능성도 배제할

수 없다. 그러나 본 증례의 혈중 납 농도 수준과 작업환

경을 고려할 때 작업 중 납에 노출될 가능성이 높고, 기

존의 연구들에서 납을 포함한 중금속은 ALS의 직업∙

환경적 유해요인들 중 관련성이 비교적 높은 것으로 제시

되고 있어 본 증례의 ALS와 납 노출과의 관련성은 인정

될 수 있다고 판단된다.

본 증례보고는 ALS와 납 노출과의 관련성을 연구하는

데 몇 가지 제한점들을 갖고 있다. 첫째, 환자의 납 노출

가능성은 작업환경, 혈중 납 농도 및 현장 시료 분석 결

과를 통해 추정된 것이며, 납 성분이 함유된 유해물질이

나 도구 등을 환자가 직접 취급했었는지 정확히 확인할

수 없었다. 둘째, 정기적인 정비 업무를 제외하고 환자에

게 당일 배정되는 작업의 종류와 빈도가 일정하지 않으

며, 각종 기계 설비에 대해 수리, 용접, 절단, 도장 등의

다양한 작업을 수행하였기 때문에 납에 실제적으로 노출

된 시간과 빈도를 정량적으로 조사하기 어려웠다. 셋째,

시료 채취 방법의 한계점이 있었다. 즉, 환자가 사업장

내의 여러 부서와 시설에서 근무하였으나 사업장 시료 채

취는 환자가 과거에 빈번히 작업했던 장소에서만 이루어

진 것이므로, 사업장 내의 다른 주요한 납 노출원이 포함

되지 않았을 가능성이 있다. 또한 시료 채취 시점이 환자

의 근무 시점과 다르기 때문에 환자가 근무했던 과거의

작업환경을 충분히 반영한다고 보기 어렵다. 넷째, 환자

가 근무했던 사업장에 산재하는 각종 폐기물들의 건강 유

해성 또는 이들이 소각되면서 이차적으로 생성될 수 있는

유해요인들에 의한 영향은 평가되지 않았다. 마지막으로,

혈중 납 농도 이외 다른 생물학적 노출지표들이 측정되지

않았다.

이런 한계점에도 불구하고 ALS의 병인이 정립되어 있

지 않은 상황에서 ALS가 발병 시 지속적으로 진행하며

이에 대한 효과적인 치료도 없으므로, 사전주의 원칙

(precautionary principle)48)을 적용할 경우 본 증례보

고는 납 노출이 예상되는 근로자들에서 ALS의 발생을

예방하기 위한 건강 관리 및 작업 환경 개선의 근거로 활

용될 수 있을 것이다. 결론적으로 본 증례보고의 의의는

설비유지보수 근로자의 직업적 납 노출과 ALS 발생과의

관련성을 고찰함으로써, 납 노출이 ALS의 위험요인으로

서 연구될 수 있는 근거와 이런 연구의 필요성을 제안하

는 데 있다. ALS 발생과 납 노출과의 원인적 연관성을

입증하기 위해서는 체계적인 대규모 역학 연구들이 필요

202

대한직업환경의학회지 제 24 권 제 2 호 2012년



203

할 것이다. 

요 약

목적: ALS는 진행적인 운동신경원 질환으로 뇌와 척수

의 상부 및 하부 운동신경원 전체의 퇴행을 유발하여 궁

극적으로 호흡부전에 의한 사망에 이르게 된다. 현재 이

질환의 병인이 명확히 밝혀져 있지 않으나, 여러 연구들

을 통해 ALS의 잠재적 위험요인으로서 환경적 노출이

제시되고 있다. 이 중 납 노출과의 직업적 관련성에 대해

서는 많은 논란이 있어왔다. 이에 본 저자들은, ALS의

발생에 미치는 납 노출의 잠재적 위험성을 지지하는 근거

로서, 폐기물처리사업장의 설비 점검 및 보수에 종사했던

근로자에서 발생한 ALS 사례를 보고하고자 한다.  

방법: ALS의 진단을 확인하기 위해 면담 조사 및 진료

기록을 통해 ALS 확진 시점까지의 임상 경과와 각종 검

사 결과를 검토하였고, ALS 발병과 업무와의 관련성을

평가하고자 환자의 근무력, 근로자건강진단결과, 작업 내

용 및 작업환경 등을 조사하였다. 특히 납 노출 가능성을

입증하기 위한 추가 조사로서 환자의 사업장에서 시료를

채취하여 시료 중 납 함유량을 분석하였다. 또한 본 증례

를 통해 제안된 ALS와 납 노출의 관련성을 지지하는 근

거를 확보하고자 국내의 역학조사를 통해 보고된 증례보

고와 기타 관련 문헌들을 고찰하였다.

결과: 본 증례의 환자는 특이 병력 및 ALS의 가족력이

없었고 작업 환경 이외에서 납에 노출될 가능성은 적었

다. 환자는 임상 증상 및 전기 생리학적 검사 등을 통해

ALS를 확진 받았고, 최초 증상의 발현 시점으로부터 1

년 이내에 호흡부전이 발생하여 기관절개술 및 기계호흡

을 받았다. 또한 사지의 근력 약화가 진행되는 상황에서

심부정맥혈전증 및 폐색전증의 합병증도 경험하였다. 작

업환경 측면에서 환자는 ALS 발병 전까지 해당 사업장

에서 약 13년간 근무를 했고, 보호 장비를 거의 착용하지

않은 채 사업장의 여러 장소에서 각종 시설들에 대해 유

지보수작업을 수행하였으며, 근무 중 정기적으로 측정한

혈중 납 농도가 동료 근로자들에 비해 높게 유지되었다.

또한 사업장 방문 시 채취한 시료로부터 납 성분이 검출

되었고, 체내 납 농도 또는 직업적 납 노출과 ALS와의

관련성을 지지하는 다수의 연구 결과들도 확인되었다. 그

러나 개별 연구들을 대상으로 대규모의 체계적 문헌 고찰

을 수행한 최근 연구들에 의하면 ALS와 원인적 연관성

이 있는 직업∙환경적 위험요인은 아직 밝혀지지 않은 것

으로 나타났다. 결과적으로 환자의 과거 작업환경은

ALS의 발생에 일부 기여할 수 있으나 납 노출과 함께

다른 원인들도 ALS 발병에 영향을 주었을 가능성이 있

다.

결론: 본 증례는 연구의 제한점을 갖고 있으며 납과

ALS와의 원인적 연관성이 아직 입증되지 않았으므로,

본 증례만으로 납 노출과 ALS 발병 간의 직업적 관련성

을 확정하기는 어려울 것으로 판단된다. 그러나 노출과

ALS와의 관련성에 대한 연구가 최근까지 지속되면서 일

부 연구들에 의해 납이 ALS의 잠재적인 위험요인으로

제시되고 있다. 따라서 본 증례는 직업적 납 노출과

ALS와의 관련성을 지지하는 근거로서 활용될 수 있으

며, 납 노출이 예상되는 근로자들의 ALS 예방을 위한

건강관리 및 작업환경 개선에도 도움을 줄 수 있을 것이

다.
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