
365

메틸렌 클로라이드에 의한 폐장염

고려대학교 의과대학 산업의학교실

장규진·박종태·김은경·김병권·김해준

─ Abstract ─

Pneumonitis by Methylene Chloride
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Department of Occupational and Environmental Medicine, College of Medicine, Korea University

Objectives: The authors report a case of pneumonitis caused by methylene chloride (MC).
M e t h o d s: The patient was examined and diagnosed by clinical, radiologic, laboratorial and medical

evaluation. The concentration of MC in the factory was measured to determine the exposure level.
R e s u l t s: The patient had an infiltration in chest X-ray, which underwent rapid relief of radiological

finding, respiratory acidosis and hypoxemia in arterial blood gas analysis, and a ground-glass opacity in
high resolution computerized tomography. MC was the only exposed chemical compound in this case.
The concentration of MC was 39.9 ppm in the factory.

Conclusions: We diagnosed this to be a case of pneumonitis by MC based on clinical laboratory find-
ings, exposure history to MC and MC concentration in the factory.
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서 론

메틸렌 클로라이드(methylene chloride)는 산업장에

서 주로 페인트 제거용 용제, 약물 제조, 필름 코팅, 금

속 세척, 화학물질 추출제, 분무제 등의 용도로 사용하는

물질로 일명 디클로로메탄( d i c h l o r o m e t h a n e )이라고도

한다. 무색의 액체로서 클로로포름과 비슷한 냄새가 나

며, 화학구조식은 C H2C l2이고, CAS 번호는 7 5 - 0 9 - 2 ,

끓는점이 3 9 . 7 5°C로 비교적 낮은 편이며 상온 2 4°C에서

의 증기압이 400 mmHg으로서 쉽게 휘발할 수 있는 물

질이다 (ATSDR, 2000; Baxter et al, 2000).

메틸렌 클로라이드의 인체 노출 경로로서는 호흡기를

통한 흡입이 가장 많으며, 경구 혹은 피부접촉에 의한 노

출이 가능하다. 흡입된 메틸렌 클로라이드의 7 0 ~ 7 5 %가

체내로 흡수되며, 노출 후 2 ~ 4시간이면 혈중 안정화 농

도에 이르게 된다. 반감기는 1 3시간 정도로 폭로를 중단

하면 혈액 내에서 빠르게 제거되며, 대사산물은 일산화탄

소, 포름알데히드, 포름산이며, 주된 배설 경로는 호기

및 소변을 통해서 배설된다. 사람에게 500 ppm의 농도

로 1 ~ 2시간 노출 시 COHb (carboxyhemoglobin) 농

도가 상승하는 것으로 알려져 있으며(ATSDR, 2000;

Baxter et al, 2000), 급성 과다 노출 혹은 장기간 인체

노출 시에 두통, 구토, 안구자극, 호흡기자극, 이상감각,

그리고 실신 등의 중상을 유발 시키는 것으로 알려져 있

다(MSDS, 2004). 또한 폭로량에 따라 심실성 부정맥이

나 무호흡을 유발하여 사망에 이르게 한다고 알려져 있다

(Winek et al, 1981; Manno et al, 1992).

메틸렌 클로라이드를 흡입하여 사망한 외국의 사례를



보면, 당시 부검 소견에서 폐내 울혈 및 국소적 폐내 출

혈 소견을 관찰할 수 있었다고 한다(Winek et al,

1981). 또한 흡입 후 급성 증상으로 기침, 호흡곤란, 가

슴 조임 등의 증상을 경험한 4명의 사례가 영국에서 보고

된 적이 있으며(Bakinson & Jones, 1985), 유사한 호

흡기자극 증상 사례가 스웨덴에서도 보고된 바 있다

(Anundi et al, 1993).

국내에서는 1 9 9 6년 Kim 등( 1 9 9 6 a )이 보고한 바에 따

르면 메틸렌 클로라이드와 삼염화에틸렌에 노출된 근로자

가 사망한 사례가 있는데, 부검 결과 폐, 뇌, 신장, 간

등의 조직에서 울혈이 발견되었다고 한다.

저자들은 메틸렌 클로라이드를 취급하는 사업장에서 메

틸렌 클로라이드 급성 폭로로 추정되는 작업 중 의식을

잃고 병원에 내원하여 급성 폐질환 소견을 보인 환자의

증례를 경험하였기에 문헌고찰과 더불어 이를 보고하고자

한다.

증 례

2 3세 남자가 2 0 0 3년 1 1월 6일 새벽 5시 경부터 금속

제품을 세척하는 작업장에서 혼자 작업을 하던 중, 약 1

시간 후 의식을 잃고 쓰러진 채로 동료 근로자에게 발견

되어 인근 병원 응급실로 이송되었다. 발견 당시 환자는

고형 음식물이 포함되지 않은 거품 형태의 액체성 분비물

이 입주위에 묻은 상태였다고 하며, 사고 전 마지막 식사

시각은 전날 밤 1 1시 경이었다고 한다.

응급실 내원 당시의 생체징후는 혈압 1 4 0 / 1 0 0

mmHg, 맥박 8 4회/분, 호흡수 2 4회/분으로 확인되었으

며 체온은 정상이었다. 그러나 의식상태는 혼수상태였고

동공크기는 좌우 각각 3 mm였고, 대광반사와 각막 자극

반응은 소실된 상태였다. 구강 내 고형성 음식물은 보이

지 않았으나 코에서 거품처럼 보이는 분비물이 보였고,

아데노이드는 비대해진 상태였다. 신경학적 검사에서는

우측 반신 근력 저하 의심 소견이 관찰되었으며 경련을

하고 있지는 않았다.

과거병력에서 뇌심혈관계 질환, 폐질환, 전염성 질환,

경련 및 간질 발작 등 신경계 질환, 그 외 만성 질환 등

치료를 받았던 혹은 현재 치료를 받고 있는 질병은 없었

으며 가족력 또한 특이 소견이 없었다. 사회력에서는

2 ~ 3일에 한 갑 정도의 흡연을 3년 정도 지속하였으며,

음주는 지난 5년 동안 일주일에 3 ~ 4회 정도로 한번에

소주 3병 정도를 마셨다고 하였다.

1. 임상 경과

최초 응급실로 내원한 병원에서 초기 치료를 하였으며

사고 2일째 이후 환자는 기도 발관을 한 후 증상 호전 상

태로 있던 중, 개인 사정으로 사고 5일째 대학병원 흉부

외과로 전원 하였고 이후 산업의학과로 전과되어 보존적

치료 및 산업의학적 평가를 받았다. 방사선학적 검사, 내

과적 검사, 신경과적 검사 및 정신과적 검사를 시행하여

산업의학적으로 종합 평가하였다.

최초 사고 직후 응급실에 내원하여 촬영한 흉부방사선

소견에서 좌측 폐 전체 및 우측 폐 상부에 음영증가 소견

이 관찰되었다(Fig. 1). 사고 2일 째 추적검사로 시행한

흉부방사선 검사에서 상태의 호전은 있으나 음영이 증가

된 소견은 계속해서 관찰할 수 있었으며, 사고 5일째 대

학병원 흉부외과로 전원 되어 실시한 흉부방사선 검사

(Fig. 2)에서 정상 소견으로 회복된 것을 확인 할 수 있

었다. 사고 8일 째(전원 후 3일째) 산업의학과로 전과 된

후 검사한 고해상도 흉부단층촬영(High Resolution

Computerized Tomography, HRCT)상 좌폐 폐실질
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Fig. 1. Chest radiography shows infiltration in right upper and

left lung. (1st day)

Fig. 2. Chest radiography shows normal finding. (5th day)
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에서 젖빛유리모양의 음영증가(ground-glass opacity)

소견을 확인할 수 있었으며(Fig. 3), 약 2개월 후의 추

적 검사에서 정상 소견을 볼 수 있었다(Fig. 4).

사고 직후 실시한 동맥혈 검사에서 pH 7.22, pCO2

56.0 mmHg, pO2 43.0 mmHg, HCO3 22.5 mmol/l,

S a O2 6 8 . 9 %로 호흡성 산혈증 상태를 보이고 있어, 최초

응급실 치료 당시 즉시 기도삽관을 하고 기계적 인공호흡

기를 부착하여 중환자실에서 집중치료를 실시하였다. 사

고 2일째 실시한 동맥혈 검사에서 pH 7.47, pCO2 3 4 . 8

mmHg, pO2 130.0 mmHg, HCO3 24.9 mmol/l,

S a O2 9 8 . 8 %로 호흡성 산혈증이 호전되는 소견을 보였

고, 사고 2일째 의식이 회복되어 기도발관하고 다음날인

3일째 일반병실로 전실하였다. 사고 5일째 대학병원으로

전원 된 후의 동맥혈 검사에서는 정상 소견으로 회복되었

음을 확인할 수 있었다(Table 1). 그리고 산업의학과로

전과되어 실시한 폐기능 검사(Pulmonary Function

Test, PFT)에서는 이상 소견이 관찰되지 않았다.

일반혈액 검사 상에서는 사고 1일째 총빌리루빈이

1.76 mg/dL, 백혈구 수치가 13,300 /mm3으로 약간

증가한 것 외에는 간효소 수치, 신장기능 수치 등의 검사

들에서 특이 소견은 보이지 않았으며 이후 일반혈액 검사

는 정상 소견을 보였다.

순환기 관련 검사결과를 보면, 내원 직후 응급실에서

실시한 심전도 검사에서 II, III, aVF에서 비특이적인 Q

파 소견 및 V 2 ~ 5에서 경미한 ST 상승 소견을 관찰할

수 있었으나, 산업의학과로 전과 후 추적 검사한 심전도

검사에서는 정상 소견이었다. 함께 실시한 심근효소검사

에서는 CK-MB 0.1 ng/ml, Troponin I 0.01 ng/ml,

COHb 1.0%로 정상치를 보였다. 환자는 산업의학과로

전과되어 입원 도중 가슴 두근거림 증상을 1회에 1 ~ 2분

정도로 하루 중 2 ~ 3회 호소하였으나 증상이 있을 때 실

시한 심전도 검사 상 특이 소견을 나타내지는 않았으며

퇴원 이후 증상은 소실되었다.

산업의학과 입원 중 좌측 어깨 통증을 호소하여 신경과

진료를 실시하였고 그 결과에서 7번 경추 신경근병증 소

견이 확인되어 물리치료를 시행하였다. 한편 오른쪽 발부

위의 저림 및 감각둔화 증상을 호소하였으나 신경과 검사

에서 정상 소견을 보였고, 이후 추적 검사에서도 특이 소

견은 관찰되지 않았다.

내원 이후 환자는 사고 전과는 다르게 우울감, 짜증, 초

장규진 등·메틸렌 클로라이드에 의한 폐장염

Table 1. Serial results of arterial blood gas analysis

pH pCO2 (mmHg) pO2 (mmHg) HCO3 (mmol/l) SaO2 (%)

1st day 7.22 56 043 22.5 68.9

2nd day 7.47 34.8 130 24.9 98.8

3rd day 7.48 34.6 148 25.2 99.1

5th day 7.41 40.1 137.8 25.0 98.8

Fig. 3. High resolution computerized tomography shows

ground-glass opacity pattern. (8th day)

Fig. 4. High resolution computerized tomography shows nor-

mal lung field. (after 2 months)



조함 등의 증상이 나타난다고 호소하였고, 입원 중이던 사

고 후 2주째 실시한 다면적 인성검사(The Minnesota

Multiphasic Personality Inventory, MMPI, 1943)에

서 불안과 우울감이 복합된 적응장애, 전산화 신경심리검

사에서는 사고로 인한 스트레스 및 적응장애 등의 문제점

등이 제시되었다. 그러나 유기용제로 인한 신체 기관 이상

을 의심할 수 있는 장기 손상 소견은 관찰할 수 없었다.

2. 작업환경측정 결과

환자의 질병에 대한 업무관련성 평가를 위해 현장 방문

조사와 작업환경측정을 시행하였다. 해당 사업장은 약

1 5 0명의 근로자가 종사하는 업체로서, 주로 금속으로 된

전자부품을 생산하는 회사였다.

작업내용 조사에서 환자는 세척조 내에 채워진 메틸렌

클로라이드 속에 금속 제품을 반복해서 집어넣어 세척한

후 꺼내어 공기분사 방식으로 메틸렌 클로라이드를 분사

하여 제품을 한 번 더 세척하는 작업을 2년 동안 주 6일

근무로 1일 약 1 ~ 2회, 1회 당 약 3 0분 간 수행하는 근

로자였으며, 사고 이전 호흡기 증상 등 특별한 이상 증상

을 호소한 적은 없었다고 한다. 회사의 메틸렌 클로라이

드 월 취급량은 약 200 kg이었고 해당 세척 업무에 종사

하는 근로자는 환자를 포함하여 총 7인이었으나, 세척 업

무는 주로 환자가 담당하고 있었다. 환자를 포함한 7인

모두 주야 2교대로 같은 시간 동안 근무하고 있었으며,

모두 호흡기 증상 등 특별한 이상 증상 혹은 폐질환 등

각종 병력은 없었다. 해당 작업장은 약 12 m2 넓이와 3

m 정도 높이의 독립된 공간으로서 천막을 이용한 가건물

형태였으며, 천장은 열려 있었으나 옆 건물의 지붕 일부

에 의해 1~2 m 상방에 비를 막을 수 있도록 되어 있었

다. 세척조 내부에 있는 냉각 파이프와 개인용 보호 장갑

및 마스크 외 다른 환기 및 보호시설은 없는 상태였다.

환자는 사고 당일 새벽 5시 경 작업장에 들어간 이후

기억이 없다고 하며 환자를 발견한 근로자에 의하면 세척

조 내부에 금속 제품이 들어 있었고 세척조의 덮개는 열

려 있었다고 한다. 사고 당시 수 일 간 세척조 내부의 냉

각 파이프가 고장이 나서 작동하지 않고 있었으며, 환자

는 평소 마스크를 착용하지 않았고 사고 당시에도 착용하

지 않았다고 한다.

회사 측의 동의를 받아 작업환경측정을 실시하였는데

회사 내 다른 근로자 1인에게 시료채취기를 부착하여 세

척 및 분사 작업을 실시하게 하여 노출을 측정하였다. 세

척 작업은 1일 1 ~ 2회 행해지는 간헐적 작업이며, 세척

2회와 공기분사 작업 1회로 총 3회에 걸쳐 단시간 개인

노출농도를 측정하였다. 그 결과 2 5분 및 2 2분 동안 측

정한 세척 시 노출농도는 각각 39.9 ppm, 10.5 ppm이

었으며, 공기분사 작업 시 1 1분 간 노출농도는 1 2 . 5

p p m이었다. 작업환경측정에서 확인한 메틸렌 클로라이

드의 농도는 최고 39.9 ppm이었는데, 이는 우리나라 산

업안전보건법 및 미국산업위생협회(American Confer-

ence of Governmental Industrial Hygienist,

A C G I H )의 허용농도 50 ppm 보다는 낮은 수치이나 미

국산업안전보건청(Occupational Safety and Health

Administration, OSHA)에서 제시하는 시간가중 평균

치 허용농도( T L V - T W A )의 PEL (permissible expo-

sure levels) 25 ppm보다는 높은 수치이다.

고 찰

폐장염( p n e u m o n i t i s )은 유기 분진, 각종 화학물질,

약제, 금속 등으로 인해(Sullivan & Krieger, 1992)

폐장 내 면역 반응이 발생하여 기관지, 간질, 폐포 등에

간질성 병변을 일으키는 것으로서(Reynolds, 1982), 원

인으로 밝혀진 물질은 다양하지만 우리나라의 경우 화학

물질이나 금속에 의한 예는 드문 것으로 알려져 있다

(Kim et al, 1995). 급성 폐장염은 면역학적 기전에 의

해 발생하여 호중구와 임파구의 침윤을 보이는 것으로 알

려져 있으나 병태생리가 완전히 밝혀져 있지는 않으며,

체액성 면역 반응 및 세포성 면역 반응이 모두 관여하는

것으로 여겨지고 있다(Girard et al, 2004). 침강항체는

9 0 %의 환자에서 확인되나 증상이 없는 경우에도 약

5 0 %에서 침강항체가 검출되고 오히려 폐장염 환자 중 농

도가 낮은 경우도 있어 침강항체로 진단이나 예후를 결정

할 수는 없다. 임상 경과는 매우 극적이어서 수 시간 이

내에 발생하였다가 수 시간에서 수 일 이내에 호전된다

(Kim et al, 2002). 폐장염은 비특이적인 임상적 소견,

방사선 영상 소견, 조직학적 소견 등을 종합하여 진단하

는 것으로 알려져 있다(Girard et al, 2004).

폐장염은 방사선 소견에 따라 급성, 아급성, 만성 폐장

염으로 구분할 수 있는데, 급성기의 특징은 폐부종 혹은

감염을 동반한 것으로 생각할 수 있는 흉부방사선 검사

상 음영증가 소견이다. 아급성기에는 고해상도 흉부단층

촬영에서 젖빛유리모양의 음영증가 소견 및 모자이크 모

양을 보일 수 있으며, 만성기에는 늑막 하에 불규칙적인

선상 음영증가 소견을 보일 수 있다(Hartman, 2003;

Mohr, 2004).

Snyder 등(1992a, 1992b)의 보고에 따르면 제한된

공간에서 메틸렌 클로라이드에 노출된 두 명의 근로자들

이 호흡곤란, 기침, 가슴 조임 증상을 호소하였고, 흉부

방사선 검사에서 폐포성 및 간질성 침윤 소견을 관찰할

수 있었다고 한다. 저자들이 진단, 치료한 환자에서는 흉

부방사선 검사에서 수 일 이내로 호전된 좌측 폐 전체 및
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우측 폐 상부 음영증가 소견 및 고해상도 흉부단층촬영에

서 좌폐 폐실질의 젖빛유리모양 음영증가 소견을 확인할

수 있었다.

쥐를 이용한 동물 실험에서는 메틸렌 클로라이드

16,000~19,000 ppm에 4 ~ 8시간 노출 후 사망한 사례

가 있으며(NTP, 1986), 10,000 ppm에 8주 동안 노출

후 염증 세포의 국소적 침윤을 동반한 폐렴 발생 사례

(Foster et al, 1992), 노출 후 조직 검사 상 기관지의

Clara 세포의 공포화 및 괴사 소견을 보인 사례( F o s t e r

et al, 1994) 등이 있다.

임상의학적 검사 상 본 환자가 의식상실을 보인 점, 흉

부방사선 검사 상 폐침윤 소견을 동반한 양상을 보이면서

2 ~ 3일 경과 후 급격한 호전을 보인 점, 동맥혈 검사 상

저산소 상태, 그리고 고해상도 단층촬영 검사에서 젖빛유

리모양의 음영증가 소견을 보인 점 등을 종합하여 저자들

은 임상적으로 폐장염으로 진단하였다. 흡인성 폐렴은 임

상 증상으로는 폐장염과 유사할 수 있으나 단시간 내 극적

인 임상적 호전을 보였던 점, 환자가 사고 전 마지막 식사

를 한 후 6시간 이상 경과되었던 점, 특별한 발열 소견이

없고 혈액검사에서도 특이 소견이 없었던 점, 고해상도 단

층촬영에서도 폐실질 괴사 등의 소견이 없었던 점 등 흡인

성 폐렴을 진단할 수 있는 증거가 부족하여 진단에서 배제

하였다(Braunwald et al, 2001). 환자의임상증상이 급

성 호흡 저하 증후군(Acute Respiratory Distress

Syndrome, ARDS)과 유사한 점도 있으나, 급성 호흡

저하 증후군의 생존자들이 일반적으로 기도발관 후 3 ~ 6

개월 정도 지나서 폐기능이 호전되고 이후에도 계속해서

폐기능 손상이 남는데 비해 본 증례의 환자는 사고 약 1주

후 확인한 폐기능 검사에서 정상 소견을 보였다는 점, 진

단 기준에서 심한 저산소증과 양폐 침윤 소견은 합당하나

폐기능 자체의 저하 소견을 보이지 않았다는 점에서 진단

에서 배제하였다(Braunwald et al, 2001).

사업장 작업환경측정에서 확인한 메틸렌 클로라이드의

농도는 2 0 0 2년도에는 1.7 ppm이었고, 2003년도 사고

발생 이후 측정한 결과는 최고 39.9 ppm으로 미국산업

안전보건청에서 제시하는 시간가중 평균치 허용농도

P E L의 25 ppm보다 높은 수치를 나타내고 있었다. 이러

한 측정결과를 평가함에 있어 작업환경측정에서 작업내용

은 평소와 작업 방식 및 속도가 동일하였으나 사고 때와

는 달리 세척조 내 냉각 파이프가 작동을 하고 있었고,

작업 자체가 간헐적으로만 이루어지기 때문에 제한된 시

간 동안 측정한 결과를 8시간 시간가중 평균치 허용농도

( T L V - T W A )와 비교한 점은 제한점이라 할 수 있다. 즉

평소 세척조 내에서 메틸렌 클로라이드 증기를 저류시키

는 기능을 하는 냉각 파이프가 수 일 째 고장 상태였기

때문에 재현을 하여 측정한 노출농도보다 사고 당시의 노

출농도가 더 높았을 수 있으며, 세척조 덮개를 열 때 순

간적으로 고농도의 메틸렌 클로라이드가 환자에게 노출되

었을 가능성을 배제할 수 없다.

이렇듯 임상의학적 진단 결과인 폐장염과 함께, 메틸렌

클로라이드가 환자가 노출된 유일한 화학 물질이며 개인

노출 평가에서 최고 39.9 ppm의 메틸렌 클로라이드 농

도가 확인된 점 등을 종합하여 메틸렌 클로라이드에 의한

폐장염으로 진단하였다.

메틸렌 클로라이드에 50~500 ppm에 노출된 사람들

을 대상으로 확인한 심전도 검사에서는 특이 소견이 없었

다는 보고가 있으며(Cherry et al, 1981), 소화기 증상

으로는 오심 및 구토 증상이 일부에서 보고된 사례가 있

다(Bakinson & Jones, 1985). 본 증례에서도 사고 직

후 구토물이 일부 확인 된 점과 입원 중 실시한 심전도

검사에서 특이 소견이 관찰되지 않은 점은 유사하다고 생

각된다. 또한 본 증례에서는 입원 치료 중 가슴 두근거림

과 같은 증상도 호소하였다.

Manno 등( 1 9 9 2 )에 의하면 급성 노출 후 사망한 사례

에서 사망자의 혈중 COHb 농도가 정상인보다 30% 가

량 높았다고 하며, 그 외 적혈구, 혈색소수치 등에 인체

영향을 주는 증거는 발견되지 않았다(Ott et al, 1983).

본 환자의 사례에서는 COHb 농도가 1 . 0 %로 정상 소견

을 보이긴 하였으나 검사 자체가 사고 발생 이후 일주일

이상 지나서 시행되었다는 한계점이 있었다.

흡입 노출 후 근골격 증상에 영향을 주는 증거는 확인

할 수 없으며, 간독성 영향에 대해서는 일부 가능하다는

보고도 있으나(Kelly, 1988) 대체로 증거가 희박한 것으

로 알려져 있다(ATSDR, 2000). 신장에 대한 영향은

500 ppm의 농도로 6주 간 메틸렌 클로라이드를 흡입한

사람에서 별다른 변화가 없었던 것으로 보고되었다

(NIOSH, 1974). 본 증례에서도 특이한 근골격 증상,

간독성 소견 및 신장이상 소견 등은 관찰할 수 없었다.

Goulle 등( 1 9 9 9 )에 의하면 공장에서 메틸렌 클로라이

드를 취급하던 중 사망한 4 7세 남자의 증례에서 혈중, 요

중, 위액, 뇌, 지방 조직, 간, 폐, 신장의 메틸렌 클로라

이드 농도가 각각 150 mg/L, 2.0 mg/L, 5.6 mg/L,

122 mg/kg, 99 mg/kg, 44 mg/kg, 20 mg/kg, 15

m g / k g이었다고 하였으나, 본 증례에서는 직접적으로 확

인할 수는 없었다.

Fechner 등( 2 0 0 1 )이 보고한 사망 사례와 유사하게 본

증례 역시 안전 수칙 및 법규를 지키지 않은 것이 원인이

되었다고 볼 수 있었다. 이러한 사고 후 해당 회사에는

가건물 형태의 작업장을 철거하고 환기 및 국소배기시설

을 갖춘 작업장을 새로 설치하고, 개인 보호구 지급 및

사용에 주의를 기울이도록 하였다. 

본 증례에서는 직접적인 폐생검을 할 수 없어 조직학적
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증거가 없다는 것과 작업환경측정에서 세척조 내의 수리

된 냉각 파이프를 별도로 작동 정지시킬 수 없어 현장 재

연을 사고 당시와 동일하게 할 수 없었다는 것이 제한점

이었다. 메틸렌 클로라이드에 의한 각종 질병 및 증상은

다양하게 보고 되어 있지만 저자들은 임상적인 폐장염 사

례를 경험하였기에 보고하고자 하였다. 또한 환자가 일반

병원을 경유하여 사고 발생 후 일주일 이상 지나서 산업

의학과 진료를 받게 됨으로써 COHb 등의 일부 검사가

늦게 진행되어 초기 폭로시의 상태를 명확하게 확인할 수

없었던 점도 역시 제한점이다.

요 약

목적: 작업 중 메틸렌 클로라이드에 폭로되어 발생한

폐장염 증례를 보고하고자 한다.

방법: 폐장염 진단을 위해 임상적 평가, 방사선학적 검

사 및 내과적 검사를 시행하였고, 메틸렌 클로라이드에

의한 업무관련성 평가를 위해 작업환경측정을 실시하였

다.

결과: 흉부방사선 검사 상 폐침범 소견을 보인 후 급격

한 호전을 보인 점, 동맥혈 검사 상 저산소 상태의 호흡

성 산혈증을 나타낸 점, 그리고 고해상도 단층촬영 검사

에서 젖빛유리모양의 음영증가 소견을 보인 점 등을 종합

하여 폐장염( p n e u m o n i t i s )으로 진단하였다. 작업환경측

정을 통해 메틸렌 클로라이드가 노출된 유일한 화학 물질

이었으며 단시간 개인 노출 평가에서 최고 39.9 ppm의

농도를 확인할 수 있었다.

결론: 환자의 임상 진단과 작업력 등을 종합하여 메틸

렌 클로라이드에 의한 폐장염으로 진단하였다.
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