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서 론

1958년에 Stanton과 Tange에 의해 폐출혈과 사구체

신염이 있는 환자에 대해 처음으로 명명된 Goodpasture

증후군은 폐와 신장을 동시에 침범하는 여러 질환 중 하

나로 폐출혈, 사구체신염, 항사구체기저막항체(Anti

Glomerular Basement Membrane Antibody,

Anti-GBM Ab)의 출현을 특징으로 하고 있다1,2). 이는

전체 사구체신염의 1~2%를 차지한다고 보고되고 있으

며, 20~30대, 60~70대에 걸쳐 발생이 증가하는

(bimodal) 양상을 보인다3,4).

Goodpasture 증후군은 자가면역질환의 하나이며, 어
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─ Abstract ─

A Case of Goodpasture’s Syndrome in a Foundry Worker
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Background: Smoking, upper respiratory tract infection, genetic factors and hydrocarbons are known
as risk factors of Goodpasture's syndrome. We studied a patient with Goodpasture’s syndrome who had
worked for 27 years in a foundry company. Based on a study on the work-relatedness of the syndrome,
we describe and discuss our study results. 

Case: A 46-year-old man, who had worked as a foundry worker for 27 years and had a 12 1/2 pack-
year history of smoking cigarettes, was admitted into a hospital on 15th February 2006 with coughing,
chest pain and dyspnea. On admission, he had hematuria, proteinuria, severe restrictive pulmonary func-
tion disorder and rapid elevation of blood urea nitrogen/creatinine. Immunological examination showed
ANA (+), ANCA (-) and Anti-GBM Ab (+). Kidney biopsy showed pauci-immune crescentic glomeru-
lonephritis. 

Mild bleeding was revealed through bronchoscopy and no vasculitis and granuloma were present on at
lung biopsy. Finally, we diagnosed the worker’s illness as Goodpasture’s syndrome and carried out
hemodialysis and plasmapheresis.

In the workplace survey, the exposure level of respirable crystalline silica exceeded the TLV-TWA
(0.0106 mg/m3), which was calibrated for overtime.

Conclusion: Based on both the clinical test and industrial hygiene examination, we concluded that the
Goodpasture’s syndrome in this case was caused by long-term silica exposure. 
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떠한 원인에 의해 폐포와 사구체기저막(Glomerular

Basement Membrane, GBM)의 type IV collagen α

3 chain에 존재하는 Goodpasture항원에 대한 자가항체

가 출현하여 발병하는 질환이다5). 자가항체는 정상적으로

는 Goodpasture항원에 결합할 수 없으나 GBM과 폐포

기저막이 손상을 받게 되면 결합이 가능하게 된다6). 이러

한 손상의 원인으로 흡연, 상기도 감염, 유전적 소인, 탄

화수소가 보고되고 있으며7), Shah와 Hugghins의 연구

에서는 Goodpasture 증후군 환자의 5~32%에서 탄화

수소의 노출이 있었고 32~60%에서는 상기도 감염이 있

었다고 보고하였다4). 

지금까지 유리규산에 의한 Goodapsture 증후군은 진

폐증을 보인 광부에서 발생한 2건과8) 요업공에서 발생한

1건만9) 보고될 정도로 매우 드물며, 국내에서는 유리규산

노출에 의한 증례보고는 아직 없는 실정이다.

이에 저자들은 27년간 주물공으로 근무한 근로자에서

발생한 Goodpasture증후군이 작업관련성 조사결과 유리

규산에 의해 발생하였을 가능성이 높다고 판단하였기에

고찰과 함께 보고하는 바이다.

증 례

환자: 남, 46세

주소: 기침 및 흉통

현 병력: 2006년 2월 7일 산행을 하고 난 뒤 일주일

후부터 흉통과 심한 기침, 가래, 피로감이 생겼으며 2월

15일 흉통이 악화되어 ○○대학병원 응급실을 통해 호흡

기내과에 입원하였다.

이학적 소견: 내원 당시 체온 39.9℃, 맥박 90 회/분,

호흡 20 회/분, 혈압 140/90 mmHg였으며, 의식은 명

료하였으나 만성 병색 소견을 보였다．좌폐 하엽에서 호

흡음이 감소되었으나 심장 박동음은 정상이었다. 복부 촉

진에서 압통은 없었고, 간 비대 및 비장 비대도 없었으

며, 신경학적 검사에서도 이상 소견은 없었다.

사회력 및 과거력: 과거력 및 가족력에서 특이사항이

없었으며, 중학교 졸업 후부터 질환이 발생한 현재까지

군복무기간을 제외하고는 유사한 주물업종의 사업장에서

수동 및 자동 조형작업을 27년간 하였는데 마지막으로 근

무하였던 사업장에서는 5년간 근무하였다. 음주는 소주 1

병씩 1주일에 3회, 흡연은 반갑씩 25년간 하고 있었다.

5년 전부터 알레르기 피부염이 있어서 간헐적으로 치료를

받고 있었다. 2003년부터 해마다 실시된 유기용제(메틸

알콜) 및 소음에 대한 특수건강검진에서 2003년 4월 간

장질환 주의(C2), 2004년 4월 정상(A), 2005년 4월 간

장질환 주의(C2) 판정을 받았다.

검사소견:

1) 혈액검사: 내원 당시 백혈구 10×103 /μL(참고치

4.0~10.0×103 /μL, 호중구 7.8×103 /μL(참고치

1.8~7.0×103 /μL), 혈색소 10.2 g/dL(참고치

12.0~17.0 g/dL)이었다. 적혈구용적률 31%(참고치

36~52%), 적혈구침강속도(Erythrocyte Sedimenta-

tion Rate, ESR) 110 mm/hr(참고치 0~22

mm/hr), 혈소판 544×10３/μL(참고치�150~450×103/

μL)이 었 다 . 혈 액 요 소 질 소 /크 레 아 티 닌 (참 고 치

8.0~12.0/0.6~1.3 mg/dL)이 2월 1５일에는 13/0.9

mg/dL, 2월 25일 21/2.0 mg/dL, 3월 7일 39/4.6

mg/dL, 3월 12일 44/4.4 mg/dL, 퇴원 당일인 4월 17

일에는 75/3.4 mg/dL이였다.

2) 소변검사: 내원 당시 혈뇨(3+)와 단백뇨(2+)가 관찰

되었으며 3월 6일 FENa(Fractional Excretion of

Sodium)가 6.54%, 일회뇨의 총 단백량/크레아티닌

(Total protein/Creatinine)의 비가 4868로 급성신부

전으로 추정되었다. 

3) 면역항체검사: 2월 25일의 항핵항체(AntiNuclear

antibody, ANA)검사는 양성이었으며, 항dsDNA항체

는 7.05 IU/mL(참고치 0.0~5.3 IU/mL), 류마토이드

인자는 17 IU/mL(참고치 0.0~15 IU/mL)였다. 3월 5

일의 항Sm항체, 항RNP항체, 항SSA/Ro항체와 항중성

구 세 포 질 항 체 (Anti-Neutrophil Cytoplasmic

Antibody, ANCA)는 음성이었으며, 항SSB/La항체는

양성이었다. 3월 7일의 Anti-GBM Ab검사는 36.8

EU/mL(참고치 0~10 EU/mL)로 양성이었으며, 3월

12일의 MPO (MyeloPerOxidase)-ANCA검사는 경계

역(borderline)이었다. 

4) 폐기능검사: 내원 당시 노력성폐활량(Forced Vital

Capacity，FVC) 1.50 L(36％), １초간 노력성 호기량

(Forced Expiratory Volume in 1 second, FEV1)

1.32 L(41％), FEV1/FVC가 88％, 폐포 용적당 일산

화탄소 확산능(DLco/VA)은 4.13 mL/mmHg/min/L

(99%)였다. 3월 6일의 DLco/VA는 2.38 mL/mmHg/

min/L (58%)였다.

5) 흉부방사선검사: 내원 당시 단순흉부촬영에서 좌폐

하엽의 기관지 주변 음영 증가와 좌측 늑골횡격막각의

blunting이 관찰되었다(Fig. 1). 3월 12일의 단순흉부

촬영에서 양 폐야에 폐부종이 관찰되었으며 3월 19일부

터 폐부종은 호전되었다. 퇴원 당일에는 양 폐야의 하부

에 망상 음영이 있었으며 흉막삼출은 감소하였다. 내원

당시 흉부컴퓨터단층촬영에서 양 폐야의 중앙과 상부에

경계가 불분명한 중심소엽성 결절(centrilobular nod-

ule)이 퍼져 있었으며, 좌측 흉막삼출과 좌폐 하부에 다

발성 반점 양상의 경화(patchy consolidation)가 관찰
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되었는데(Fig. 2), 7월 1일에 시행한 고해상도 흉부컴퓨

터단층촬영에서 양측 폐에 진행된 섬유성 변화가 있었다. 

6) 기관지내시경검사 및 폐조직검사: 3월 9일 검사에

서 우폐 상엽의 후분절과 우폐 중엽의 기관지점막에 홍반

성 변화와 소량의 출혈이 있었다(Fig. 3). 우폐 하엽의

경기관지생검에서 간질조직의 비후와 유리질화(hyaliza-

tion)된 삼출액 및 혈전이 관찰되었지만, 베게너육아종

(Wegener’s granulomatosis)에서 관찰되는 혈관염과

육아종은 없었다.

7) 신스캔 및 신초음파: 3월 24일의 검사에서 사구체

여과율이 39.2 mL/min(연령대비 정상수치:108

mL/min)이었고, 퇴원 3달 후인 6월 30일에 시행한 복

부초음파검사에서 신실질의 echo가 증가되었다(Fig. 4).

8) 신조직검사: 3월 14일의 검사에서 광학현미경상 사

구체의 크기는 정상이거나 약간 커져 있으며, 사구체 경

화는 없었다. 12개 중 10개의 사구체에 반월(crescent)

이 형성되었으며 내피하와 관 내에 섬유소성 괴사와 허

탈(luminal collapse)이 있었다. 사구체 내에는 중성구

를 동반한 염증세포의 침입으로 세포충실도(cellularity)

가 증가하였다. 세뇨관은 위축되어 있었고 간질조직의 침

윤과 섬유화가 동반되어 있었다. 면역형광검사와 전자현
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Fig. 1. Chest x-ray image taken on admission shows increased

peribronchial  opacities on left lower lobe and left costophrenic

angle blunting.

Fig. 3. Bronchoscopy taken 3 weeks after admission shows

erythematous mucosal change and fresh blood on bronchi of

right middle lobe.

Fig. 4. Abdomen sonography taken on 3 month after discharge

shows normal kidney size and increased  echogenicity on renal

parenchyme.

Fig. 2. Dynamic chest CT taken on admission shows  fluid col-

lection of small amount and multi-focal patchy consolidation

on left lower lung field. There are scattered ill-defined cen-

trilobular nodules on both  lungs. 
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미경검사에서 항체와 보체의 침착은 관찰되지 않았다. 이

상의 소견으로 무면역 사구체신염으로 진단하였다.

임상경과: 흉막염과 폐렴으로 진단하고 항생제 치료를

하던 중에 신기능이 악화되어 3월 7일부터 혈액투석을 하

였다. 3월 12일에는 폐부종으로 산소포화도(SpO2)가

80%를 넘지 않아 기관내삽관을 실시하고 인공호흡기를

적용하였다. 3월 13일부터 Anti-GBM Ab의 역가를 감

소시키기 위해 혈장분리반출술(plasmapheresis)을 하였

고 항체형성을 억제하기 위한 면역억제제로 solumedrol

를 투여하였다. 3월 21일에는 호흡곤란이 호전되어 기관

내삽관을 제거하였지만 3월 30일까지 solumedrol을 투

여하였고, 혈장분리반출술은 3월 29일, 혈액투석은 3월

31일까지 하였다. 3월 27일에 검사한 Anti-GBM Ab가

3.2 EU/mL로 감소하였고, 혈액요소질소와 크레아티닌

도 상승하지 않으면서 호흡곤란이 호전되어 4월 17일에

퇴원하였다. 8개월 후인 12월 15일에는 폐 섬유화가 진

행되어 있으며 만성신부전이었지만 혈액투석은 시행하지

않고, 투약하면서 관찰 중이었다. 

작업환경 및 작업력: 환자는 (주)○○에 5년 전에 입사

하기 이전에도 22년간 유사한 주물공장의 수동 및 자동

조형공정에서 근무하였다. 마지막으로 근무하였던 (주)○

○은 직원 28명이 엘리베이터시브 및 유압사출기를 생산

하는 금속주조업체인데, 용해로는 저주파 및 고주파 유도

로를 사용하고 있었고 후란조형과 자동조형의 방법을 사

용하고 있었다. 원재료 고철 입고→용해(전기)→조형→주

입→사상(그라인딩)→도장(스프레이)→출하 등의 공정을

통해 제품을 생산하였다. 모든 작업이 하나의 공간에서

이루어졌으며 용해로에 외부식 캐노피형 후드, 도장 공정

에 부스식 후드가 설치되어 있었다. 사상, 조형 및 중자

작업은 전체환기에 의존하였지만, 조형 및 주물사 처리

작업 시에 분진의 비산을 막기 위해 작업장 바닥에 물을

뿌리고 있었다.

환자가 주로 한 작업인 자동조형작업(Fig. 5)은 자동

몰딩금형을 손으로 자동조형기에 넣고, 버튼을 눌러 주물

틀 내부에 주물사를 채운 다음 자동몰딩기로 주물사를 압

축하고 조형틀을 들어 올리는 순으로 진행되었다. 환자는

조형공정 외에 용탕을 조형물에 주입하는 주입공정

(pouring) 시에 하루 1시간 20분씩 hoist를 조절하였

고(Fig. 6), 발열제를 뿌리는 작업을 병행하였는데 매일

오전 6시 30분부터 오후 8시까지 연장근무를 포함해 하

루 13시간을 근무하였다.

2000년부터 2006년까지 조형 및 주입공정의 작업환경

측정 결과에서 총 분진 및 유기용제의 노출농도는 1일 8

시간 작업허용기준치를 초과한 적이 없었다.

노출평가:

1) 측정 및 분석 방법

조형만 전담하는 근로자 1명과 조형 및 주입공정을 병

행하는 3명에 대하여 개인시료를, 쇳물주입부의 상부에서

지역시료를 221분에서 230분간 포집하여 호흡성분진 중

석영에 대한 노출 평가를 2006년 12월 15일에 시행하였

다. 호흡성분진과 호흡성분진 중 석영의 측정과 분석은

aluminum cyclone을 사용한 것을 제외하고는 NIOSH

method #7602방법에 따랐다10).

호흡성분진은 개인시료 채취기(SKC, Model 224-52,

USA)에 37 mm SKC aluminum cyclone(225-01-1)

을 창작하여 PVC 멤브레인 필터(37 mm, 5 μm pore

size)로 포집하였다. 시료기의 유량은 비누거품 보정계를

이용하여 분당 2.5 L로 보정하였다. 적외선 분광기용

KBr은 습기를 제거하기 위해 110~120 ℃에서 하룻밤

건조시킨 후 사용하였다. 시료는 머플로(muffle fur-

nace)에서 PVC 멤브레인 필터 및 유기물을 600 ℃로 2

시간 동안 회화시켰다. KBr 300 mg을 시료에 첨가하여

막자사발로 혼합하고, 13 mm die로 pellet을 만들어

FT-IR (Fourie Transform infrared Spectroscopy)

Spectrophotometer (DA8, Bomen, Canada)로

1000/cm-1~600/cm-1까지 주사하여 투광도의 스펙트럼을

김민기 등∙주물공에서 발생한 Goodpasture증후군 1예

Fig. 5. Molding by automatic machine. Fig. 6. Controlling a hoist on the pouring process. 



얻은 후 800/cm-1 파장에서 흡수도를 측정하였다. 석영

표준물질(α-Quartz, #1878a, NIST, USA)을 사용한

표준곡선으로 호흡성분진 중 석영을 정량하였다.

2) 노출 수준

4개의 개인시료 중 3개가 미국산업위생전문가협의회의

시간가중평균 0.0250 mg/m3을11) 환자의 근무시간인 13

시간으로 보정한12) 0.0106 mg/m3를 초과하였다. 환자와

같은 위치에서 작업을 하던 근로자의 개인시료는 0.0793

mg/m3이였고, 지역시료도 0.0372 mg/m3으로 보정노출

기준을 초과하고 있었다.

고 찰

본 증례의 신염은 임상적으로 급속진행성 사구체신염

(Rapidly Progressive GlomeruloNephritis, RPGN)

으로 보이며, 조직학적 특징으로 나타난 결과를 보면 반

월상 사구체신염(Crescent Glomerular Nephritis,

CGN)으로 판단된다. CGN의‘반월’은 보우만 강 내에

세포들이 증가하여 사구체 고리를 둘러싸서 형성되며, 신

조직검사에서 사구체의 약 50~70%에서‘반월’이 형성

된 경우에 CGN이라고 한다. CGN의 분류 중에서도

GBM에 대하여 항체가 생겼을 때를 Anti-GBM Ab 질

환이라 부르며, Anti-GBM Ab가 항원과 결합하여

GBM에 면역결합체가 형성되면, 이것을 제거하기 위하

여 형성 부위에 염증 반응이 일어난다. 결과적으로 GBM

이 손상되어 사구체 모세혈관벽에 구멍이 나면 반월이 형

성되며, 이때 항원은 제4형 교원질(collagen)의 α3

chain의 non-collagenous (NC) domain인 경우가 대

부분이다. α3 chain은 GBM 외에 폐포기저막(alveolar

basement membrane)에도 분포하고 있어 흡연이나 감

염, 탄화수소 흡입 등에 의해 폐 손상이 동반되었을 경우

에 Anti-GBM Ab가 폐포기저막의 제4형 교원질의 α3

chain에 쉽게 접근할 수 있어 CGN과 함께 폐출혈이 동

반된 Goodpasture증후군이 발생된다13). 본 증례는 폐출

혈과 CGN이 관찰되고 혈청 내의 Anti-GBM Ab가 양

성으로 관찰됨에 따라 Goodpasture 증후군으로 판단하

였다. 

Anti-GBM Ab에 의한 CGN은 약 100만명 당 0.5명

에서 발생하는 매우 드문 질환으로14) 전체 원발성 CGN

의 약 20%를 차지하는 것으로 보고되고 있으며15),

Anti-GBM Ab 질환 중에 폐출혈이 없는 원발성 타입은

중년 이후 노년에서 남녀 구분 없이 발생하는 것으로 알

려져 있다16). 

Pierson은 Goodpasture증후군 환자에서 폐출혈과 신

장질환 증상이 시간을 두고 나타나는 경우도 있지만 대부

분 동시에 나타난다고 하였으며17), Teague 등은

Goodpasture 증후군 환자 29명을 대상으로 한 연구에

서 열과 오한 25%, 구역과 구토 41%, 객혈 70~86%,

흉통 40%, 철결핍성 빈혈 93%, 혈뇨 83%, 단백뇨

76%, 농뇨 69%, 고질소혈증(azotemia) 64%, 요중 적

혈구 원주(red blood cell cast) 59% 등의 임상증상을

보였다. 또한 체중감소가 14%에서 있었다고 보고 하였으

며 철결핍성 빈혈은 미세혈뇨와 임상적으로는 잘 발견되

지 않는 폐포의 출혈에 의해 생긴다고 하였다18). 본 증례

에서도 오한과 열, 객혈, 흉통, 고질소혈증, 혈뇨, 단백

뇨가 관찰되었다. 

Ochs와 Fishman에 의하면 80% 이상에서 양쪽 폐의

중앙과 하부에 흩어진 반점 양상의 경화소견이 나타나는

비정상적인 양상을 보이며, 말기에는 간질성 섬유화의 양

상으로 나타난다고 한다19). Lettieri와 Pina에 따르면 일

반적으로 폐기능의 경우 경증의 제한성 폐기능 장애로 나

타나며, 출혈이 발생하여 폐포 내에 혈색소가 풍부해질

때는 DLco가 증가한다고 한다2). 본 증례에서는 흉부방사

선검사에서 섬유성변화가 관찰되었으며, 폐기능검사는 중

증의 제한성 폐기능 장애로 나타났고, 경한 폐출혈이 있

었으나 DLco는 증가하지 않았었다 DePaso와

Winterbauer에 의하면 Goodpasture증후군 환자의 폐

조직검사에서 중격과 폐포 실질의 출혈이, 신조직검사에

서 괴사를 동반하는 CGN이 관찰되며, 면역형광검사에서

는 신장의 GBM을 따라 IgG와 보체가 침착되는데 폐의

기저막에서 관찰되기도 한다고 한다20). 본 증례에서도 기

관지내시경과 폐조직검사에서 출혈이 관찰되었으며, 신조

직검사에서 CGN이 관찰되었으나 면역형광검사와 전자현

미경검사에서 항체와 보체의 침착이 관찰되지 않아 무면

역 사구체신염으로 진단되었다. 

호흡기를 통해 체내로 들어온 유리규산은 대식세포에

의해 탐식되고 이 대식세포가 죽으면서 다시 유리규산을

배출하게 되는데, 이를 또 다른 대식세포가 탐식하고 죽

는 과정이 되풀이 된다. 이 과정에서 면역을 증강하는 싸

이토카인이 분비되고 활성산소종이 생성되며 유리규산에

의한 자가면역질환이 유발된다고 알려져 있으며, 위에서

언급된 면역반응의 증강뿐만 아니라 유리규산 자체에 의

한 항원성의 변화와 항원성이 변화된 폐 세포에 대한 신

장세포의 교차반응, 그리고 유리규산 자체의 직접 독성

등도 자가면역질환 유발에 관여할 것으로 추정되고 있다
21). 또한 호흡기로 흡수된 유리규산은 림프계를 따라 이

동되는 것으로 추정되며21), 신장에 축적되어 발견되기도

한다22). 

Bolton 등은 9년간 샌드블라스팅 작업을 했던 39세 남

성과 1.6년간 샌드블라스팅을 한 23세 남성 및 1.75년간

샌드블라스팅을 한 43세 남성, 3년간 주물작업을 한 55

세 남성에서 RPGN이 발생한 것을 보고하였다23).
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Sherson과 J∅gensen은 30년간 샌드블라스팅 작업으로

진폐증을 진단받아 호흡기 증상으로 입원한 환자의 기저

막에 IgM, C3의 축적이 발견되어 RPGN으로 진단된

증례를 보고 하였다24)．Saldanha 등은 화로, 주물, 보일

러 등에 내화벽돌을 쌓는 작업을 하던 44세 남자에서 사

구체 및 근위세뇨관에 유리규산이 과도하게 축적되어 있

는 사구체신염이 발생한 증례를 보고한 바 있다25). 또한

Banks 등은 5년간 탄광에서 채탄작업을 했던 34세 남성

에서 silicoproteinosis와 Fabry’s disease 양상의 신질

환을 보인 증례를 보고 하였다26). 

Steenland 등은 말기 신질환으로 진단된 30~69세 남

자 325명을 대상으로 한 환자대조군 연구에서 유리규산

노출시에 교차비가 증가되었으며 특히, 주물공장과 벽돌

공장에서 유리규산에 노출되었거나 샌드블라스팅 작업을

했던 사람들에게서 말기 신질환 발생의 위험이 크다고 하

였다27). Calvert 등은 광부 2142명을 대상으로 한 코호

트 연구에서 광부들의 말기 신질환 발생률이 높았고, 특

히 사구체신염에 의한 말기 신질환 발생이 큰 증가를 보

였으며, 노출농도가 높은 집단과 노출기간이 10년 이상인

집단에서 발생률이 높아지는 용량-반응 관계가 있음을 보

고 하였다. 또한, 노출농도 중앙값이 0.04 mg/m3이므로

당시 미국 산업안전보건청(OSHA)기준인 0.09 mg/m3

로는 근로자들의 신기능 손상을 보호할 수 없으며, 1950

년대 이후부터 근무한 일부 광부군은 0.02 mg/m3에서도

말기 신질환의 발생률이 높았다고 하였다28). 2980명의 남

자 요업공을 대상으로 한 Rapiti 등의 연구에서는 유리

규산 노출군에서 말기 신질환의 발생률이 증가하였으나

잠복기가 10~19년으로29), 20년 이상으로 나타난

Calvert 등의 연구28)와는 차이가 있었다. 

유리규산 노출과 자가면역항체와의 연관성에 관한 연구

는 비교적 많이 수행되었는데30,31), 규폐증 환자의 44%에

서 ANA와 ANCA가 발견되었다는 보고도 있다30).

ANCA가 양성인 RPGN 환자와 유리규산 노출과의 관

계를 본 환자대조군 연구에서는 유리규산 노출시에 비교

위험도가 14배 높았으며, 유리규산에 노출된 환자 7명

중 6명이 ANCA와 MPO-ANCA가 양성이었다32). 본

증례에서는 ANA가 양성, MPO-ANCA는 경계역이었

으며 ANCA는 음성이었다. 

Ng 등은 10년 이상 고농도로 유리규산에 노출되었던

근로자들에서 요중 β2-마이크로글로불린과 α-1 micro-

globulin 및 N-acetyl-β-D-Glucosaminidase가 유의

하게 증가되었다고 하였으며33), Hotz 등은 평균 노출기

간이 15.2개월인 지하광산 근로자 116명에서 규폐증 없

이 신기능 장애의 유병률이 높음을 보고하였다34).

Stratta 등은 유리규산에 의한 사구체신염을 구분하는

단일소견은 없으나 만성적으로 발병할 때는 초기의 신세

뇨관 손상이 사구체 손상 이전에 발생한다고 하였다21).

본 증례에서도 2001년도 조사에서는 요중 β2-마이크로글

로불린이 200 μg/d(참고치 30~100 μg/d)을 넘어 신세

뇨관 기능의 이상이 관찰되었다35). 유리규산 노출에 의한

사구체신염은 조직학적으로 신장의 내피하층에 유리규산

의 축적과 세뇨관에 고농도의 유리규산을 포함한 신장조

직인‘cytosegresomes’의 증가가 특징적인 소견이나 증

례와 같은 무면역 사구체신염, 모세혈관벽을 따라 IgM과

C3가 침착한 형태, IgA와 C3 침착을 동반한 IgA 신병

증 등도 보고되고 있다21).

유리규산에 의한 Goodpasture증후군 증례와 연구가 드

문 이유는 유리규산과 신질환에 관한 역학연구들이

Stratta 등이 지적한 대로21) 노출 근로자들에서 신질환에

의한 사망 자료와 신 증상만을 가지고 연구하거나, 주로

투석을 시행하는 병원이나 기관에서 환자들의 직업적 노출

력을 비교한 연구이므로 질환 감별이 정확히 이루어지기

힘들고 직업력을 비교하기에는 발병률이 낮기 때문이다.

본 증례에서는 규폐증이 나타나지 않았으며 규폐증 없

이 발생한 신질환에 대한 보고도25,36,37) 있다. Calvert 등

은 광부들에 관한 코호트 연구에서 말기 신질환으로 사망

한 7명 중 누구도 규폐증과 만성폐질환의 병력을 보이지

않아, 몇몇 유리규산에 노출되는 개인들에게 신질환이 주

된 부작용으로 나타나고 있다고 보고하였다28). 

Goodpasutre 증후군의 발병원인으로 흡연과 탄화수소

가 알려져 있고 본 증례도 흡연력이 있으면서 조형작업

및 주입작업을 하면서 탄화수소에도 노출되었으나 유리규

산에 의해 발생하였을 가능성이 가장 크다. 그 이유는

Goodpasture 증후군이 자가면역질환이므로 유리규산에

의한 면역체계의 변화로 인해 질환이 발생되었을 가능성

을 들 수 있으며, Calvert 등이 유리규산 노출은 말기

신질환의 원인 중 사구체신염을 가장 증가시킨다고 하였

고28), 유리규산에 의한 Goodpasture증후군의 증례가 이

미 보고되어8,9) 있기 때문이다. 증례의 유리규산 노출은

노출평가와 작업력조사를 통해 확인되었으며 신질환을 유

발할 만한 다른 질환은 Goodpasture증후군 발병 이전에

는 보이고 있지 않아, Stratta 등이 유리규산에 의한 신

질환 감별에 제시한 두가지 근거인 직업에 의한 노출력과

다른 전신질환으로 인한 신질환이 아닌 점을21) 충족하고

있다.

27년의 근무기간 역시 유리규산 노출 후 신질환이 발생

하는 잠복기인 3~27년에도 해당되며38) 더욱이 Calvert

등은 노출 기간이 10년 이상인 집단에서 신실질질환의 발

생률이 크게 증가하였다고 하였다28). 증례는 ANCA가

음성이지만, ANA가 양성이며 MPO-ANCA는 경계역

으로 유리규산 노출과 관련된 것으로 알려진 항체가 증가

되었으며, 신세뇨관의 기능 이상이 사구체신염보다 먼저
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나타나 Stratta 등이 지적했던 유리규산에 의한 사구체

신염의 발생 양상을 만족하고 있다21). 증례의 호흡성분진

중 석영 농도는 다른 업무도 병행하였기 때문에 단순 비

교하기는 어려우나 이전 국내 연구들의39,40) 조형공정에서

측정된 농도보다 높으며, Calvert 등은 이보다 낮은 노

출농도에서도 유리규산에 의한 신실질질환이 증가하였음

을 보고하였다28). 

결론적으로 본 증례는 임상의학적으로 Goodpasture

증후군으로 진단되었고, 산업의학적 조사에서 유리규산의

노출이 확인되었으며, 문헌 고찰 결과 유리규산에 의한

신질환의 발생 근거들을 만족하고 있어 직업적으로 유리

규산에 노출되어 발생한 Goodpasture 증후군으로 판단

된다.

요 약

배경: 유리규산에 노출되면 말기 신질환의 주요원인인

사구체신염이 증가할뿐만 아니라, 자가면역질환인

Goodpasture 증후군도 발생하는 것으로 보고되어 있다.

저자들은 27년간 주물공으로 근무한 근로자에서 발생한

Goodpasture 증후군이 작업관련성 조사를 통해 유리규

산에 의해 발생하였을 가능성이 높다고 판단하였기에 이

를 고찰과 함께 보고하는 바이다.  

증례: 25년간 반갑씩 흡연을 하였고, 주물공장에서 수

동 및 자동조형작업을 27년간 하였다. 내원 2주전부터

발생한 흉통과 기침으로 입원하였으며, 내원 당시 혈뇨,

단백뇨 및 중증의 제한성 폐기능 장애를 보였다. 이후 갑

작스럽게 혈액요소질소와 크레아티닌이 증가하였다. 면역

검사에서 ANA (+), ANCA (-), Anti-GBM Ab가

36.8 EU/mL(참고치 0~10 EU/mL)로 양성이었으며,

신조직검사에서 무면역 사구체신염, 기관지내시경에서 출

혈이 보여 Goodpasture 증후군으로 진단하고 투석 및

혈장분리반출술을 시행하였다. 

노출평가에서 호흡성분진 중 석영이 0.0793 mg/m3

로, 근무시간으로 보정한 노출기준인 0.0106 mg/m3를

초과하였다.

결론: 본 증례는 노출평가와 작업력조사를 통해 유리규

산 노출이 확인되었고 다른 전신질환으로 인한 신질환이

아니며 신세뇨관의 기능 이상이 사구체신염보다 먼저 나

타난 이유로 유리규산에 노출되어 발생한 Goodpasture

증후군으로 판단된다.  
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