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서 론

클로로포름(Trichloromethane, CAS No. 67-66-3)

은 상쾌하고 약간 달콤하면서 자극적이지 않은 냄새가

나는 무색의 휘발성 액체로 19세기 초에 제조되기 시작

한 이후로 흡입 마취제로도 쓰인 적이 있으며 현재는 냉

동제인 플루오로카본-22의 제조, 추출용제로서 약품,

고무, 유지, 향료, 스테롤 및 알카로이드 제조, 화학분

석용 시약, 방부제 또는 살균제, 항생제 불순물 제거,

일반용제로서 플라스틱, 색소, 유류, 왁스, 고무, 사진

현상, 드라이클리닝 등에 널리 사용되고 있다. 분자식은

CHCl3이고 분자량은 119.4 molecular weight이며

알코올, 유기용제 기름 등과 잘 섞인다1-4). 미국산업위생
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A Suspicious Case of Chloroform Induced Acute Toxic 
Hepatitis in Laboratory Worker
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Objective: To report upon a case of toxic hepatitis in a worker exposed to chloroform. 
Methods: A 28-year-old female who had worked as chemical analysis engineer in a laboratory using

chloroform was hospitalized due to nausea, vomiting and generalized weakness. The authors evaluated
her using blood tests, abdominal CT scan and her occupational history. 

Results: The blood tests revealed acute toxic hepatitis. Other causes of hepatitis such as viral, drug
induced or alcoholic hepatitis could be excluded. But autoimmune hepatitis couldn't be totally ruled
out(ANA (++), IgG(serum) 1780 mg/dL). After admission, her symptoms improved and her liver enzyme
levels(AST and ALT) were markedly reduced. She returned to her workplace after discharge.
Afterwards, however, her liver enzyme levels increased again one week after returning to her workplace.
Subsequent to a job change, her liver enzyme levels reduced and normalized after eight weeks. The air-
bone laboratory chloroform ranged from 3.155 to 9.037 ppm.

Conclusions: The authors presume that this patient's liver injury was related to an interaction of chlo-
roform toxicity and a predisposition to autoimmune hepatitis. The rapid improvement of the clinical
symptoms and the progressive normalization of the liver function tests once the chloroform exposure
eliminated supports the diagnosis.
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Industrial Hygienists, ACGIH)에서는 클로로포름의

작업장 노출 기준을 TLV-TWA(Threshold Limit

Value -Time Weighted Average) 10 ppm(parts per

million)으로 지정하였는데, 이 기준은 발암성 및 태아독

성을 감안하여 설정되었으며, 장기 독성이 나타나는 농도

의 10분의 1에 해당된다. 고용노동부에서도 클로로포름

을 발암성 물질 2로 분류하였으며 작업장 노출 기준은 미

국산업위생가협회와 같은 TLV-TWA 10ppm으로5) 지정

하였다. 클로로포름은 주로 호흡기를 통한 흡입으로 노출

되며 클로로포름 자체로 호기에 배출되거나 간에서 대사

된 후 해독되거나 세포내 물질과 결합하여 세포독성을 보

일 수도 있다6-9). 클로로포름의 표적 장기는 중추신경계,

간, 신장이고 고농도에 단시간 노출된 경우 중추신경계

독성을 보이며, 만성 노출시 간, 신장독성10-12)을 일으킨

다. 클로로포름은 주로 간과 신장에서 대사되므로 간과

신장에 이상이 있는 경우 독성이 증가될 수 있다.

사업장에서 클로로포름 노출로 발생한 급성 간손상에

관하여 여러 사례가 있다. Bomski 등13)은 클로로포름 공

기중 수준이 10~200 ppm에 해당하는 화학공장에서 클

로로포름을 취급하는 68명의 근로자 중 25%에서 간비대

가 관찰되었음을 보고하였고, Bai 등14)은 클로로포름 노

출수준이 1950 mg/m2인 공간에서 13명의 황달환자 발

생을 보고하였다. Hakim 등15)은 자살을 목적으로 클로

로포름 75 mL를 경구 섭취한 여성에서 간기능 이상 소

견을 보고 하였다. 

하지만 낮은 기중 클로로포름 노출에 의해 발생한 간독

성에 대한 국내 연구와 사례 보고는 전혀 없는 실정이다. 

이에 저자들은 실험실 근로자에게서 클로로포름에 인한

것으로 추정되는 독성 간염 사례를 문헌 고찰과 함께 보

고하고자 한다.

사 례

환자: 28세 여자

주소: 오심, 구토, 피로감

현병력: 화장품 원료(레시틴)를 생산하는 회사에서 화

학분석사로 근무하는 자로 2010년 5월초부터 오심, 구토

의 증상이 나타났으며, 그 증상이 점차 심해져 5월 17일

에서 21일 사이에 최고조에 도달하여 5월 22일부터 ��

병원에서 입원치료 하였으나 증상 호전을 보이지 않아

5월 24일 △△대학병원 응급실을 경유하여 입원하였다.

과거병력 및 개인력: 과거력은 특이사항 없었으며, 항진

균제, 항결핵제제, 소염진통제 등의 기존에 알려진 간독

성 약물 복용력, 한약 복용력 및 약물 알러지의 병력은

없었다. 

가족력: 아버지 - 알코올성 간질환으로 간경변

사회력: 비음주자, 비흡연자였다.

직업력: 2006년 7월부터 2009년 8월까지 벤조피렌, 사

염화탄소, 클로로포름, 디메틸포름아미드 등을 취급하는

회사에서 화학분석 업무에 종사하였고, 2009년 9월부터

2010년 3월까지 다른 회사에서 비슷한 업무를 담당하였

다. 2010년 3월 8일부터 화장품의 원료로 글리세린 인산

을 포함하고 있는 인지질의 한 종류인 레시틴(lecithin)

을 생산하는 현재의 회사에서 근무 하면서 품질관리 목적

의 클로로포름, 메탄올, 에탄올, 노말헥산 등을 이용한

화학분석 업무를 수행하였다. 채용시 배치전 건강진단은

실시하지 않았다.

① 활력징후

내원당시 혈압 110/70 mmHg, 체온 36.0℃, 맥박

100 회/분, 호흡수 20 회/분으로 맥박이 약간 빨랐으며

경한 전신 황달증세 보였다.

② 혈액검사

입원당시 시행한 혈액 검사 상 적혈구 4.64×106개/

mm3, 혈색소 13.8 g/dL, 헤마토크리트 41.6%, 백혈구

4,700개/mm3(호중구 60.5%, 림프구 28.2%, 단핵구

8.4%, 호산구 2.3%, 호염기구 0.6%), 혈소판

232,000개/mm3 이었다. 

③ 혈청 생화학 검사

혈청 생화학 검사 상 총단백 7.7 g/dL, 알부민 4.3

g/dL, 총빌리루빈 1.93 mg/dL, 직접빌리루빈 1.05

mg/dL, Aspartate aminotransferase 352 IU/L,

Alanine aminotransferase 631 IU/L, Gamma-

glutamyl transferase 229 IU/L, 알칼리성 포스파타

제 103 IU/L, 혈중 요소 질소 7.5 mg/dL, 혈청 크레

아티닌 0.6 mg/dL 이었다.

④ 요검사

요 검사 상 요단백 (negative), 요중빌리루빈 (+), 요

중 유로빌리노겐 (+) 이었다. 

⑤ 간염표지자 검사

간염 바이러스에 대한 혈청학적 표지자 검사에서 HBs

Ag, Anti-HBs, Anti-HCV, Anti-HAV IgM,

Anti-HAV IgG 모두에서 음성이었다. 자가면역성 간염

검사에서 Antinuclear Ab (++), Anti-Neutrophil

Cytoplasmic Ab (negative), Anti-microsome Ab

9.25 IU/mL(참고치 0-34 IU/mL), Anti-LKM Ab

(negative), IgG(serum) 1780 mg/dL(참고치 700-

1600 mg/dL) 이었다. 

⑥ 유해인자 검사

유해인자 검사 상 Cu(serum) 94 μg/dL(참고치 70~

130 μg/dL), Ceruloplasmin(serum) 23.0 mg/dL(참

고치 20~60 mg/dL), 2,5-hexanedione(urine) 0.85

mg/g Cr(참고치 0~5 mg/g Cr) 이었다.



⑦ 영상 의학적 검사 및 기타 검사

복부 전산화 단층촬영 상 간비대나 종괴 등의 특이소견

보이지 않았다. 그 밖의 복부초음파 검사나 조직검사는

시행하지 않았다.

⑧ 간기능 추적 검사

입원 후 보존적인 약물치료를 하면서 간효소 수치 변화

를 관찰하였는데, 시간이 경과하면서 호전되는 경향을 보

였다. 입원 7일째 간효소 수치가 정상범위로 회복되지 않

았으나 증상 호전되어 외래 추적관찰 하였고 추적관찰 2

주째, 1주일간 실험실에서 근무 후 간효소 수치 재상승하

여 실험실 근무에서 사무실 근무로 업무전환 하였다. 그

후 4주째 경과 호전되었으며 추적관찰 8주째에 간효소 수

치 정상화되었다(Table 1).

작업장 조사: 환자는 화장품 원료인 레시틴을 생산하는

회사의 분석실험실 내에서 화학분석사로 근무하였으며 클

로로포름, 노말헥산, 메탄올, 에탄올을 이용한 시료 전처

리, 추출, 농축 등의 분석 작업을 수행하였다. 클로로포

름 분석은 1달에 15일 정도 수행하였으며 기타 메탄올,

에탄올 등 추출 및 기타 분석을 수행하였다. 주요 수행

업무는 시료 전처리 작업시 클로로포름 10 mL를 추출하

여 10 mL 바이얼(vial)에 담아 시료와 혼합(평균 10개

바이얼), 혼합된 전처리 시료에서 1 mL씩 바이얼에 피

펫으로 담아 분석장비에 셋팅하는 작업 수행(하루평균 약

100 mL 직접취급), 간헐적으로 4 L 클로로포름 용기를

채우는 작업 수행(1주일에 1~2회), 클로로포름 용액을

이용한 농축작업 수행(50 mL정도 사용하고 셋팅 후 다

른 업무 수행), 간헐적으로 농축이 완료되는지 확인하기

위해 클로로포름을 담은 용기의 취기를 맡기도 하였다.

작업시 사용하는 물질의 양이 많은 경우 후드 내에서 수

행하였으나 양이 적을 경우에는 실험대에서 하였으며, 국

소 또는 전체 환기시설은 설치되지 않았었고, 방독마스크

는 착용하지 않았다. 환자가 입원하기 1주일 전 작업량

및 작업실태를 확인한 후 동일한 작업조건으로 작업을 재

현하여 공기 중 노출평가를 실시하였다. 실험실 내에서 1

일 클로로포름에 노출되는 수준은 3.155 ppm, 클로로포

름 전처리 작업을 25분간 수행하는 동안 노출수준은

3.368 ppm(Fig. 1), 1 mL 바이얼에 1 mL씩 14개 바

이얼에 피펫으로 담는 작업을 8분간 수행하는 동안 노출

수준은 9.037 ppm(Fig. 2), 클로로포름을 분석용 추출

용매로 사용되는 분석기기 옆의 장소에서 노출수준은
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Fig. 1. Preprocessing(25 minutes).

Table 1. Summary of biochemical analysis

Days after Admission Dischage & follow up

10.5.22 10.5.24 10.5.27 10.5.31 10.6.15 10.6.30 10.7.28

Total protein(g/dL) 7.7 6.8 7.4
Albumin(g/dL) 4.3 4.0 4.2
Total bilirubin(mg/dL) 4.03 1.93 1.26 1
Direct bilirubin(mg/dL) 1.05 0.65 0.49
ALT*(IU/L) 861 631 364 177 269 24 8
AST�(IU/L) 544 352 144 80 195 47 29
γ-GTP�(IU/L) 275 229 161 140 126 75 32
Lactate dehydrogenase(IU/L) 580 620 435 425
Alkaline phosphatase(IU/L) 103 87 81 58 46

*aspartate aminotransferase, �alanine aminotransferase, �gamma-glutamyl transferase

Fig. 2. Vial setting(8 minutes).
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4.317 ppm(Fig. 3) 으로 산업안전보건법에서 규정하는

시간가중평균노출기준(1일 8시간작업 기준)인 10 ppm

보다 낮은 수준으로 평가되었다. 실험실 내에서 1일 에탄

올에 노출되는 수준은 1.941 ppm, 노말헥산에 노출되는

수준은 0.038 ppm 이었으며, 분석기기 옆의 장소에서

메탄올 노출 수준은 3.773 ppm으로 산업안전보건법에서

규정하는 시간가중평균노출기준(1일 8시간작업 기준)보

다 낮은 수준으로 평가되었다(Table 2). 환자와 3월부터

같은 분석실에서 근무하였던 동료 근로자들 4명은 비슷한

증상 호소 없었으며 동료 근로자에게 간기능 검사 등의

추가 검사는 시행하지 않았다.

고 찰

간에 특이한 병변을 일으키는 몇몇 화학물질을 제외하

고는 산업현장에서 화학물질에 의해서 생기는 간손상은

임상적 또는 형태학적으로 알코올이나 약물, 또는 바이러

스에 의한 손상과 감별하는 것이 어렵다16). 따라서 간손

상이 직업성이냐 비직업성이냐를 따질 때에 직업력과 취

급물질에 대한 조사, 증상, 임상검사 결과, 간생검상의

결과, 동료 근로자들을 대상으로 한 역학적인 자료 등을

통하여 추론적인 진단(presumptive diagnosis)을 할 수

밖에 없으며 때로는 의심되는 환자를 작업장으로부터 떠

나게 하여 가역성 혹은 회복여부 등을 통해서 직업 관련

성을 추정할 수도 있다17).

독성간염의 발병은 화학물질이나 대사산물의 독성에 의

하거나 특이체질(idiosyncrasy) 반응에 의하는 것18)으로

알려져 있으나 많은 경우에 발병기전이 애매모호하다. 직

접독성에 의한 간독성 반응은 폭로량에 비례하고 폭로 후

일정기간 뒤에 재생이 가능하다3). 특이체질 반응은 용량

에 비례하지 않고 폭로된 사람의 소수에서만 일어나며,

전에 폭로된 과거력이 있거나 폭로 후 1~4주의 감작기가

선행된다18,20). 특이체질 반응은 여러 종류의 약제의 투여

에서 보고되어 왔다21,22).

기존에 급성으로 간독성으로 보고된 사례는 자살 목적

으로 고농도의 클로로포름을 섭취하거나, 마취 목적으로

고농도의 클로로포름을 흡입 하였을 때의 사례가 대부분

이며 10 ppm 이하의 저농도의 노출에서의 발생한 사례

는 찾기가 힘들다. 낮은 농도의 클로로포름의 건강영향에

대해 Larson 등23)은 동물 실험을 통해 1주일간 10ppm

농도의 노출에서 간손상이 발생한 것을 보고하였으며,

Phoon 등24)은 80에서 160 mg/m3의 농도의 클로로포름

에 4개월 미만 노출된 근로자 18명에서 황달이 발생했다

는 보고를 하였다.

클로로포름은 싸이토크롬(cytochrome) P-450에 의해

탄소-수소 결합 부위의 탈염화수소화 작용에 의해 포스겐

이 형성되고, 두 개의 글루타치온과 결합하여 간에서 대

사된 후 해독되어 배설되든지, 세포내 물질과 결합하여

세포독성을 일으킨다. 또한 에탄올, 메탄올, 케톤 등에

의해 클로로포름을 대사하는 싸이토크롬 P-450의 활성도

가 증가하여 클로로포름에 의한 간독성이 증가한다25-28).

이 증례에서도 클로로포름 외에 메탄올, 에탄올 등의 물질

에 노출되었는데 싸이토크롬 P-450의 활성도를 증가시켜

서 클로로포름의 세포독성을 증가시켰을 가능성이 있다.

이 사례에서 환자는 간기능 검사상 급성 간염 소견을

보였으며 바이러스성 간염 검사, 자가면역성 간염 검사,

간독성 유해 인자 검사를 실시하였다. 바이러스성 간염은

이대광 등∙실험실 근로자에게 클로로포름에 의해 유발된 것으로 추정되는 독성간염 1예

Fig. 3. Analytical instrument(290 minutes).

Table 2. Chemical substance concentration in air

Sampling area Sampling Chemical

time Chloroform(ppm*) Ethanol(ppm*) n-Hexane(ppm*) Methanol(ppm*)

Laboratory 250 min.� 3.155 1.941 0.038 -
Preprocessing 25 min.� 3.368 - - -
Vial setting 8 min.� 9.037 - - -
Analytical instrument 290 min.� 4.317 - - 3.773

Time Weighted Average 10ppm* 50ppm* 200ppm*
(50mg/m3) (180mg/m3) (262mg/m3)

*parts per million, �minute.



배제되었으나 자가면역질환을 의심할 수 있는 항체 1종류

(ANA)에서 양성, 혈청 IgG 상승 소견을 보여 자가면역

간염을 완전히 배제하지는 못하였다. 

환자는 현재 근무하는 사업장에 2010년 3월 8일 입사

하여 작업 후 약 2개월 정도 경과하여 질병이 발생하였

다. 입원 치료중 간기능 호전되었으나 다시 동일한 업무

에 복귀하여 일주일동안 근무하고 시행한 추적검사 결과

간기능 수치 악화를 보였다. 분석사로 근무하는 중 클로

로포름, 메탄올, 에탄올, 노말헥산을 취급하였으며 작업

환경측정 결과 클로로포름에 대한 노출은 산업안전보건법

에서 규정하는 시간가중평균 노출 기준(1일 8시간 작업

기준)인 10 ppm보다 낮은 수준이었고, 메탄올, 에탄올,

노말헥산도 노출기준 이하로 평가 되었다.

직업적인 클로로포름, 메탄올, 에탄올에 대한 노출 외

환자에게 간독성을 일으킬 수 있는 인자는 없었고, 자가

면역성 간염의 소인이 존재하였다. 작업환경측정 결과

(Table 2) 클로로포름이 기중 노출기준에 근접하는 수준

을 보였으며 분석기기 주변에서 장시간 측정되어서 기중

노출기준에 비해 낮은 농도를 보인 메탄올, 에탄올 보다

원인물질로서의 가능성이 가장 높았다. 따라서 자가 면

역성 간염의 소인과 2개월 간의 클로로포름 노출의 상호

작용이 아급성 간독성을 일으켰을 것으로 추측해 볼 수

있다.

이 사례에서 클로로포름과의 관련성을 판단하기 어렵게

하는 점들로는 첫째, 과거에도 클로로포름, 사염화탄소,

벤조피렌, DMF에 노출된 경력이 있다는 점, 둘째, 클로

로포름 외 에탄올, 메탄올, 노말헥산에 동시에 노출되면

서 클로로포름에 대한 노출수준과 작업빈도가 높지 않다

는 점, 셋째, 분석 업무 하기 전의 건강진단결과가 없어

서 그 전의 건강상태에 대한 정확한 평가가 어렵다는 점

이다.

클로로포름과의 관련성 추정을 강화하는 점들로는 첫

째, 동물실험을 토대로 한 결과들과 몇몇의 사례보고에서

클로로포름이 낮은 노출수준에서도 간독성을 일으킨다는

점과 둘째 분석 업무시 클로로포름과 같이 노출된 물질들

이 싸이토크롬 P-450의 활성도를 증가시켜서 클로로포름

의 세포독성을 증가시킬 수 있다는 점과 셋째. 약물 또는

화학물질이 간독성을 일으키는 기전 중 일부는 양-반응

관계에 따라 직접 독성을 일으키지 않고 일부 민감한 개

인에게만 영향을 미치는 경우가 있다는 점18)과 넷째, 급

성간염을 일으킬 만한 다른 원인이나 당시 클로로포름

외에 유의한 정도의 간독성을 일으킬만한 노출되고 있던

유해인자가 없었으며, 업무 회피시 간기능이 호전되다가

복귀 후 다시 악화되는 경과를 보였다는 점이다.

자가 면역성 간염은 간세포에 대한 자가 항체로 인한

것으로 질병의 경과는 바이러스성 간염 등과 비슷한 것으

로 알려져 있으며 환경인자, 화학적 인자, 바이러스 등

의해 촉발되거나 악화 될 수도 있다29-31). 자가 면역성 간

염은 비정상적으로 활성화된 면역기능을 억제시키는 스테

로이드 약제를 기반으로 한 치료를 하며, 치료하지 않을

경우 대부분의 환자들이 간경변증으로 진행하여 예후가

불량하다32,33). 이 사례의 경우 자가 면역성 소인으로 감수

성을 갖은 간에 클로로포름에 의해 독성간염이 촉발됐을

가능성이 있다29,31). 단, 이와 같은 가능성은 이후 면역억

제 치료를 하지 않고도 업무 회피만으로 호전이 됐다는

점과 같이 일반적인 자가 면역성 간염의 경과와 일치 하

지 않지만30) 자가 면역성 간염은 다양한 질병 경과를 보

일 수 있어 그 가능성을 완전히 배제할 수는 없다.

종합하면 직업적으로 클로로포름, 메탄올, 에탄올에 대

한 노출 외 환자에게 간독성을 일으킬 수 있는 인자는 없

었으며, 자가 면역성 간염의 소인이 있었다. 작업 환경

측정 결과 클로로포름이 기중 노출 기준에 근접하는 수준

으로 원인 물질로서의 가능성이 가장 높았다. 따라서 자

가 면역성 간염의 소인과 기중 노출치에 근접하는 수준의

클로로포름 노출의 상호작용이 간독성의 효과를 일으켰을

것으로 추측해 볼 수 있다.

그러므로, 자가 면역성 소인의 간독성 물질에 대한 감

수성을 갖는 근로자가 기중 노출 기준치 이하의 클로로포

름에 직업적으로 노출되어 독성 간염이 발생한 것으로 생

각되며 향후 클로로포름에 의해 유발되는 간독성 사례에

대해 깊은 주의 및 관심을 가져야 할 것이다.

특히 이 사례는 일부 감수성을 갖는 개인에 있어서 노

출기준치 이하에서도 클로로포름에 의한 간독성이 있을

수 있음을 밝힌 데 의미가 있으며 클로로포름 노출에 감

수성을 갖는 근로자들의 건강영향에 대한 연구 및 관리가

시행되어야 할 것이다.

요 약

목적: 클로로포름을 취급하는 근로자에서 발생한 독성

간염 1례를 보고한다.

방법: 오심, 구토, 피로감 등의 증상을 주소로 내원한

화장품 원료를 생산하는 회사에서 클로로포름을 이용하여

품질관리 목적으로 화학분석 업무를 수행하는 28세 여성

근로자를 대상으로 혈액검사, 복부 전산화단층촬영 등의

임상검사와 작업장 조사를 실시하였다.

결과: 환자는 입원 후 시행한 혈액 검사 상 급성 간염

의 소견을 보였다. A, B, C형 간염 표지자 검사는 모두

음성이었으나 자가 면역성 질환 검사 상 ANA(++).

IgG(serum) 1780 mg/dL를 보였다. 문진 상 알코올성

간염을 일으킬 정도의 음주력이나 관련 약물의 복용 및

약물 알러지의 병력이 없었다. 입원 후 보존적이 치료로
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증상 및 검사실 소견이 급속히 호전되었다. 퇴원 후 작업

장에 복귀하여 클로로포름에 재 노출되었을 때 간기능 수

치 재상승 소견 보여 작업 전환을 하였고 간기능 수치 감

소 추이를 보였고 8주 후 정상화 되었다. 작업장의 공기

중의 클로로포름 농도는 3.155 ppm에서 9.037 ppm으

로 노출 기준 보다는 낮은 농도를 보였다. 

결론: 환자의 임상증상, 검사결과, 노출력 및 과거력,

질병의 경과상 본 사례에서 간손상은 클로로포름의 독성

과 자가 면역성 간염의 소인의 상호작용으로 인한 것으로

추정된다. 노출수준과 작업빈도가 높지 않다는 점, 과거

건강상태에 대한 정확한 평가가 어렵다는 점 등에 대한

제한이 있으나 클로로포름의 노출 중단 후 증상 및 간기

능의 빠른 정상화가 이를 뒷받침 한다. 
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