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2,5-헥산디온에 노출된 근로자에게서 발생한 말초 신경병증
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─ Abstract ─

A Case of Peripheral Polyneuropathy Induced by Occupational 2,5-hexanedione
Exposure

Seong-Yong Cho, Yong-Seok Jang, Eun-Kyung Choi, Jin-Seok Kim,
Jay-Young Yu, Kuck-Hyun Woo, Tae-Seong Choi

Department of Occupational Medicine, Soonchunhyang Univ. Gumi Hospital

Objectives: This study is a case report of 2,5-hexanedione induced occupational peripheral polyneu-
ropathy. We also investigated the peripheral nerve function of all workers who had been exposed to 2,5-
hexanedione in the same process.

Methods: In June, 2006, a 2,5-hexanedione exposed worker complained of both hand numbness. He
received neurologic, radiologic, laboratorial and electrophysiologic evaluation, including measurements
of workplace environment. Five months after cessation of exposure to 2,5-hexanedione, a follow-up elec-
trophysiologic examination was done. We evaluated the peripheral nerve function of 2,5-hexanedione
exposed workers by comparing 13 male 2,5-hexanedione exposed workers who were in same company
with the patient and 5 male workers who had not been exposed to 2,5-hexanedione.

Results: Under electrophysiologic examination, there were abnormalities in sensory and motor nerve
velocity, terminal latency, and F-latency of both median nerve and ulnar nerve. After 5 months, the
patient symptoms and the results of  follow-up electrophysiologic examinations were improved.
Comparing the 2,5-hexanedione exposed group with the unexposed group, the sensory nerve velocity of
the median and ulnar nerves in the exposed group was decreased. The motor nerve velocity of the per-
oneal nerve, and sensory nerve velocity of the median and sural nerves  were decreased. Terminal latency
of median, ulnar, peroneal, and tibial nerves in the exposed group were increased compared with the
unexposed group(<0.05).

Conclusions: 2.5-hexandione can induce peripheral polyneuropathy in male workers.
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서 론

유기용제의 하나인 2,5-헥산디온(2,5-hexanedione,

CAS No.110-13-4)은 노말헥산과 메틸부틸케톤의 공통

대사산물로 노말헥산과 메틸부틸케톤에 의한 신경병증의

원인물질로 잘 알려져 있다. 2,5-헥산디온은 달콤한 냄새

가 나는 케톤류의 유기용제인데, 휘발성이 낮고(증기압,

1.6 mmHg, 25�C), 493�C에서는 자연 발화하는 무색



의 액체이다(Topping et al, 1994). 노말헥산과 메틸부

틸케톤의 경우 산업현장에서 다양한 용도로 많이 사용되

고 있지만, 2,5-헥산디온은 현재까지 잘 사용되고 있지

않다.

노말헥산에 의한 말초 신경병증은 국내외에서도 보고

되고 있으며(Takeuchi et al, 1993; Kim et al,

1999; Kang, 2002; Pastore et al, 2002; Shin et

al, 2005), 메틸부틸케톤의 중독에 의한 신경병증도 보

고 되고 있다(Mallov et al, 1976). 대사산물로서의

2.5-헥산디온에 의한 중추 신경계(Hirata, 1990) 및 말

초 신경계의 신경병증(Nachtman & Couri, 1984;

Monaco et al, 1989; Terada et al, 1993; Lenhing

et al, 1995; Ogawa et al, 1996; Misumi et al,

1997; Kimura et al, 1998; Lopachin et al, 2002)

은 동물 연구를 통해 많이 보고되고 있지만, 2,5-헥산디

온 물질 자체가 체내에 흡수되어 건강장해를 일으켰다는

보고는 아직 없었다. 다만, 국내에서는 2,5-헥산디온에

의한 인체 피부 착색 사례(Kim et al, 2002)가 보고된

바 있다. 그간의 연구들은 주로 노말헥산과 메틸부틸케톤

의 신경독성 기전을 규명하는 과정에서 중간 대사산물로

서의 2,5-헥산디온의 영향에 관한 연구가 중심이었고

2,5-헥산디온 자체의 인체 독성연구는 거의 없었다. 정확

한 현황은 파악하기 어려우나, 2,5-헥산디온은 사업장에

서 거의 사용되지 않아서 인체 노출이 거의 없었던 것으

로 보이며, 최근에서야 일부 첨단 영상기기 제조공정에서

사용되기 시작한 것으로 보인다.

본 연구에서는 연구진들이 경험한 2,5-헥산디온에 의한

다발성 말초 신경병증이 의심되는 환례를 문헌 고찰과 더

불어 보고하고, 환례와 동일한 공정에서 2,5-헥산디온을

취급하였던 근로자들에 대하여 신경전달속도 검사를 포함

한 건강영향 평가조사를 실시하여 2,5-헥산디온에 노출된

동료 근로자들의 말초 신경기능을 평가하고, 2,5-헥산디

온이 작업자의 말초 신경기능이상의 원인인지를 규명하고

자 하였다.

대상 및 방법

1. 증례

작업장에서 2,5-헥산디온에 노출되는 26세의 남자 근

로자가 양손 손가락 말단의 저림 증상을 주소로 일개 대

학병원 산업의학과에 내원하였다. 2,5-헥산디온 노출에

의한 말초 신경병증이 의심되는 남자 근로자를 대상으로

신경학적 검사, 신경전달속도 검사, 혈액 및 소변 검사,

방사선학적 검사등 임상 검사 및 작업 환경 및 작업 공정

조사를 실시하였다.

2. 동일공정 근로자들의 건강영향평가

상기 환례와 동일 사업장내에서 2,5-헥산디온을 취급하

는 남자 근로자 13명과 해당 물질에 노출 경험이 없는 남

자 사무직 근로자 5명을 대상자로 선정하였다. 성별의 차

이를 배제하기 위하여 남자 근로자만 선정하였으며, 문진

및 이학적 검사, 혈액, 소변 검사, 방사선 검사를 하여 말

초 신경병증과 연관된 질환이 의심되는 자는 배제하였다.

산업의학과 의사와의 개별 면담을 통하여 연령, 직업,

과거병력 그리고 흡연 및 음주상태를 조사하였으며, 검사

항목으로는 신경전달속도 검사, 혈액 및 소변검사, 경추

X-선 검사, 요중 2,5-헥산디온을 검사하였다. 연구대상자

들의 흡연상태는 담배를 피운 적이 없거나 과거에는 담배

를 피웠으나 1달 전부터 피우지 않는다고 응답하면 비흡

연군으로, 현재 담배를 피우거나 한 달 전까지 담배를 피

웠다면 흡연군으로 분류하였다. 음주습관은 주당 평균 음

주회수와 일회 평균음주량을 조사하여 일일 평균 순 알코

올 섭취량(g)으로 환산하여, 술을 먹지 않는 비음주군, 하

루 9 g 미만의 소량 음주군, 하루 9~34 g 미만의 중량음

주군 그리고 34 g 이상의 대량 음주군으로 구분하였다.

비음주군과 소량 음주군을 비음주군으로, 중량 음주군과

대량 음주군을 음주군으로 분류하였다(Kim, 2002).

자료의 분석은 노출유무에 따라 나이, 음주 및 흡연습

관을 비교하였다. 두 집단의 비교는 Mann-Whitney검

정과 카이제곱검정을 이용하였다. 신경전도속도 검사의

경우 정중신경, 척골신경, 요골신경, 비복신경, 비골신경

의 운동신경 및 감각신경에 대하여 검사하였다. 비교항목

으로는 감각신경 전도속도, 감각신경 진폭, 운동신경 전

도속도, 말단잠복기이며, 분석은 Mann-Whitney검정을

이용하였다.

결 과

1. 증례

환례는 26세 남자 근로자로서 2005년 9월 영상음향장

비를 생산하는 모 전자 회사에 입사하였고, 패널측정 및

실험을 해 왔다. 2005년 10월말부터 전극 제거 시에

2,5-헥산디온(상품명: PST 7301)을 사용하였는데, 작업

한 지 3일 후부터 양 손의 손가락이 오렌지색으로 변색되

었지만, 2~3주 후에 증상이 없어졌다. 2006년 1월 24일

경부터 양측 손바닥과 양측 2,3,4번 손가락이 저리면서

무감각해지는 증상이 있어 내원하였다.

환례의 과거력 상 신경장애를 유발할 수 있는 외상, 말

초 신경장애와 관련된 질환 및 당뇨병에 이환된 적이 없

었으며, 약물 복용력도 없었다. 음주는 소주 한 병 정도
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로 일주일에 2회 정도 하였으며, 흡연은 하루에 1갑 정도

피웠다고 하였다.

양 손가락 말단과 손바닥의 저린감을 호소하였는데, 우

측이 좌측보다 더 심했으며, 엄지와 새끼 손가락보다

2~4번째 손가락이 더 심하였다. 저린감은 저녁보다는 아

침에 심하였으며, 저린감과 무감각이 동시에 있었다.

2006년 2월 2일 실시한 신경전달속도 검사에서 양측 정

중 신경과 척골 신경에서 말초 신경병증에 부합하는 소견

을 보였다. 그리고 요중 2,5-헥산디온은 1.09 mg/g

creatinine검출되었다. 경추 X선 검사와 경추 MRI 검

사에서는 특이 소견이 없었다.

신경전달속도 검사는 2006년 2월 2일에 실시하였으며,

2,5-헥산디온의 노출을 중단시킨 후, 호전여부를 관찰하

기 위하여 5개월 후인 7월 11일에 추적 검사를 실시하였

다(Table 1). 신경전달속도 검사는 감각신경과 운동신경

의 진폭과 전도속도, 운동신경의 말단잠복기와 F파 잠복

기를 조사하는데 전달속도가 기준치보다 느려지거나, 진

폭이 감소되거나, 잠복기가 연장됨은 신경병증을 의미하

는 것이다. 환례의 초기 검사에서 말단잠복기의 경우 우

측 정중신경과 좌측 척골신경은 각각 4.4 ms(참고치

3.89 ms), 3.52 ms(참고치 2.89 ms)으로 연장되었지

만, 추적 검사에는 3.72 ms, 2.28 ms으로 결과가 호전

되었다. 운동신경의 전도속도의 경우, 초기 검사의 정중

신경 좌측 51.0 m/s(참고치 45.1 m/s), 우측 52.8

m/s(참고치 45.1 m/s) 및 우측 척골신경 45.9 m/s(참

고치 46.1 m/s)에 비하여 추적 검사에서는 각각 57.2

m/s, 63.0 m/s와 55.4 m/s으로 더 좋아진 결과를 보였

다. 감각신경의 전도속도는 우측 정중신경이 46.4

m/s(참고치 45.1 m/s), 양측 척골신경은 좌측 35.9

m/s(참고치 36.2 m/s), 29.8 m/s(참고치 36.2 m/s)

이었지만, 추적 검사에서는 각각 46.8 m/s, 37.1 m/s,

40.4 m/s으로 호전되었다. 진폭의 경우 초기 검사와 추

적 검사결과 모두 정상 범위 안에 있었다. 초기 검사의

우측 정중신경의 운동신경 진폭 16.3 mV(참고치 3

mV)과 좌측 정중신경의 감각신경 진폭 26.0 μV(참고치

3 μV), 우측 척골신경의 감각신경 진폭 37.0 μV(참고치

3 μV)은 추적 검사에서 각각 18.8 mV, 27.0 μV, 37.1

μV으로 좋아졌지만, 다른 신경에서는 초기 검사결과와

비슷하거나 더 감소되었다. F파 잠복기의 초기 검사에서

우측 정중신경의 운동신경과 좌측 척골신경의 운동신경은

29.1 ms(참고치 27.5 ms), 30.1 ms(참고치 27.9 ms)

이었지만, 추적 검사에서는 각각 27.9 ms, 28.1 ms으

로 호전되었다. 좌측 정중신경의 운동신경 잠복기와 우측

척골신경의 운동신경 잠복기는 추적 검사가 초기 검사와

비슷하거나 조금 더 연장된 결과를 보였다. 

환례의 신경병증에 대한 업무관련성 평가를 위해 2006

년 4월에 산업의학 전문의와 산업위생기사가 현장 방문을

하여 작업공정 조사 및 작업환경 측정을 실시하였다. 해

조성용 등∙2,5-헥산디온에 노출된 근로자에게서 발생한 말초 신경병증

Table 1. Comparision of nerve conduction velocity(NCV) between first and follow-up studies in patient

2006. Feb. 2 2006. Jul. 11

NCV Latency Velocity Amplitude F-latency Latency Velocity Amplitude F-latency

(ms) (m/s) M(mV)/S(μV) (ms) (ms) (m/s) M(mV)/S(μV) (ms)

Median Motor Right 4.04* 52.8 16.3 29.1*
3.72 63.0 18.8 27.9*

nerve (3.89)� (45.1) (6.0) (27.5)

Left 3.84 51.0 14.7 28.4*
3.80 57.2 11.6 28.7*

(3.89) (45.1) (6.0) (27.5)

Sensory Right 46.4 23.0
46.8 21.0

(45.1) (3.0)

Left 54.9 26.0
49.0 27.0

(45.1) (3.0)

Ulnar Motor Right 2.79 45.9* 22.4 28.0*
2.28 55.4 21.3 28.3*

nerve (2.99) (46.1) (6.0) (27.9)

Left 3.52* 52.9 22.2 30.1*
2.60 57.3 20.8 28.1*

(2.99) (46.1) (6.0) (27.9)

Sensory Right 29.8* 37.0
40.4 60.0

(36.2) (3.0)

Left 35.9* 46.0
37.1 35.0

(36.2) (3.0)

* abnormal data. 
� normal limit of nerve conduction study in the laboratory.



당 공정은 불량모듈재생작업으로 4년 전부터 2,5-헥산디

온이 주성분인 PST-7301이라는 상품명의 유기용제를 사

용하였지만 환례 이전에는 말초신경병증의 증상을 호소했

던 근로자는 없었다. 본 공정의 작업순서는 불량 모듈이

입고되면, 국소 열처리를 하여 전극을 제거한 후, 전극

접착 부위에 남아 있는 접착 성분을 제거하기 위해 2,5-

헥산디온을 도포하여 30분간 방치한다. 이후 끌을 사용하

여 접착성분을 제거하고, 메탄올을 사용하여 최종 세척한

다. 세척 작업을 한 후 최종 검사를 하여서 다시 공정에

투입을 한다. PST-7301은 일본에서 수입한 무색투명한

유기용제로서, 주성분은 2,5-헥산디온(70~85%)이며,

페녹시 수지(Phenoxy resin)가 15~30%이다. 환례의

경우 약 3개월가량 2,5-헥산디온을 사용하였는데, 주로

면장갑을 끼고 작업을 하였으며, 마스크는 착용하지 않았

다. 작업 공간 내 국소배기 장치는 없었다. 작업시간은

불규칙하였고, 작업량에 따라 1일에 2~8시간 작업을 하

였다(Fig. 1, Fig. 2).

측정은 공기시료채취기(GilianR.Model LFS-113DC)

를 이용하였으며, 시료채취의 유량은 0.20 L/min으로

설정하여 사용전후 유량을 보정하였다. 흡착관은 활성탄

관(Sibata Ltd. Lot No. 5Z47)을 이용하였으며, 시료

채취 후에 분석실에서 이황화탄소 1 mL를 넣고 30분간

탈착하였다. 탈착한 용액은 기체 크로마토그래피를 이용

하여 정량 분석을 하였다. 작업장에서 포집한 7개의 시료

를 분석한 결과 2,5-헥산디온은 불검출되었다.

2. 동일공정 근로자들의 건강영향평가

노출군의 평균 나이는 27.3세였으며, 비노출군의 평균

나이는 26.4세였다. 노출군의 2,5-헥산디온의 평균 노출

기간은 11.5개월이었다. 나이, 흡연과 음주 습관에 있어

서 두 집단간의 유의한 차이는 없었다(Table 2). 혈액,

소변 검사 및 방사선 검사는 두 집단 모두 특이소견은 없

었으며, 요중 2,5-헥산디온도 모두 불검출되었다.

신경전달속도 검사에서 감각신경 전도속도, 감각신경

진폭, 운동신경 전도속도, 말단잠복기로 구분하여 조사를

하였다. 감각신경 전도속도에서는 노출군의 정중신경과

척골신경은 41.26±3.59 m/s, 48.15±3.88 m/s으로

비노출군의 46.86±4.74 m/s, 55.24±3.05 m/s에 비

해서 유의하게 감소되어 있었다. 감각신경 진폭의 경우,

노출군의 정중신경과 비복신경은 각각 41.07±16.55

mV, 27.78±8.65 mV으로 비노출근의 84.72±42.28

mV, 38.00±11.66 mV에 비해 유의하게 감소되어 있

었다. 운동신경 전도속도는 노출군의 비골신경이 49.34

±2.52 m/s으로 비노출군의 56.86±5.48 m/s에 비해서

유의하게 감소되어 있었다. 말단잠복기에서는 노출군의

정중신경, 척골신경, 비골신경, 경골신경이 각각 3.34±

0.33 ms, 2.54±0.31 ms, 4.25±0.54 ms, 4.25±

0.51 ms으로 비노출군의 2.86±0.43 ms, 2.06±0.34

ms, 3.66±0.42 ms, 3.75±0.20 ms에 비해서 유의하

게 연장되어 있었다(p＜0.05)(Table 3). 

고 찰

2,5-헥산디온의 노출에 의한 독성은 증기의 흡입, 눈 또

는 피부 흡수에 의한 것인데, 피부 또는 흡입을 통한 만성

노출은 중추 신경계, 말초 신경계, 고환, 혈액 구성성분에

심각한 장해를 일으킬 수 있다(Topping et al, 1994).

중간 대사산물이 아닌 신경독성의 원인 물질로서 2,5-헥

산디온이 인체에 미치는 영향에 대해서는 손가락의 피부착

색사례(Kim et al, 2002)만이 보고 되어 있으며, 인체

신경 독성에 대해서는 아직 보고 된 바가 없다. 동물 실험

의 경우, 2,5-헥산디온의 노출이 지속됨에 따라 실험쥐의

체중 감소, 쥐의 뒷다리 근육 위축 및 마비 증상을 보였다
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Fig. 1. Local ventilation system in workplace was not equipped. Fig. 2. Working man wearing cotton gloves.
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(Nachtman & Couri, 1984: Braendgaard &

Sidenius, 1986: Misumi et al, 1997). LoPachin 등

(2002)은 2,5-헥산디온의 중독에 의해 실험쥐의 뒷다리

근육 약화소견뿐만 아니라, 뒷다리의 무릎이 바닥에 닿게

되며(dropped hocks), 쥐는 힘(grip strength)의 약화,

신전 밀기 반사(extensor thrust response)의 감소가 있

었음을 보고하였다. Misumi 등(1997)은 실험쥐를 세 집

단으로 나누어 투여 총 용량은 동일하지만 1회 투여량과

투여 빈도수를 다르게 하여 피하 주사를 한 결과, 빈도수

는 적지만 한번에 많은 용량의 2,5-헥산디온을 투여한 집

단에게서 더 빨리 뒷다리 마비증상이 왔으며, 체중 감소도

심하고, 신경전도속도도 현저히 감소하였다고 보고하였다.

즉 저용량의 2,5-헥산디온에 자주 노출되는 것보다는, 고

용량에 노출되는 경우가 신경독성이 훨씬 심하다는 것을

알 수 있다. 상기 환례의 경우 작업 시간은 불규칙적이였

지만, 실험 작업으로 인해 작업량이 다른 사람들보다 많았

다. 또한, 작업 시에 마스크를 착용하지 않았으며, 흡수가

잘 되는 면장갑만을 착용한 상태로 작업을 하여, 단시간

내에 고용량의 2,5-헥산디온에 노출되었을 것으로 생각된

다. 많은 동물실험을 통하여 헥사카본(hexacarbon)이 신

경독성을 일으키는 많은 기전이 제시되고 있지만, 아직까

지 확실히 확인된 것은 없는 상태이다(LoPachin et al,

1994). Lenhing 등(1995)은 동물실험을 통하여 2,5-헥

산디온에 의한 신경병증의 특징으로 신경의 축삭위축

(axonal atrophy)을 말하였지만, 축삭의 신경섬유의 양

의 감소와 연관되어 있다는 것만 확신할 뿐이며, 아직까지

2,5-헥산디온에 의한 축삭위축의 기전은 아직까지 확실한

것은 없다고 보고하였다.

환례의 경우 과거력 상 외상 및 고혈압, 결핵은 없었으

며, 최근 약물 복용도 없었다. 그리고, 경추 X선 검사 및

조성용 등∙2,5-헥산디온에 노출된 근로자에게서 발생한 말초 신경병증

Table 2. General characteristics of subjects (%)

Variables Exposed (N=13) Unexposed (N=5)

Mean±SD Mean±SD

Age 27.3±06.2 26.4 ±02.6

Duration of exposure (month) 11.5±13.6

Cigarette smoking

Non-smoker 7 (53.9%) 3 (60.0%)

Current smoker 6 (46.1%) 2 (40.0%)

Alcohol drinker

Non-drinker 6 (53.9%) 1(20.0%)

Drinker 7 (46.1%) 4 (80.0%)

Table 3. Comparisions of NCV between 2,5-hexanedione exposed and unexposed workers

NCV Nerve Exposed (N=13) Unexposed (N=5)

SNCV (m/s)* Median 41.26±03.59� 46.86±04.74

Ulnar 48.15±03.88� 55.24±03.05

Radial 39.11±03.52� 43.16±05.87

Sural 37.40±02.34� 39.62±00.83

SNAP (mV) Median 41.07±16.55� 84.72±42.28

Ulnar 22.69±12.03� 39.00±17.93

Radial 35.53±16.12� 50.00±19.62

Sural 27.78±08.65� 38.00±11.66

MNCV (m/s) Median 59.40±05.72� 57.22±05.20

Ulnar 58.07±04.48� 58.12±02.81

Peroneal 49.34±02.52� 56.86±05.48

Latency (ms) Median 03.34±00.33� 02.86±00.43

Ulnar 02.54±00.31� 02.06±00.34

Peroneal 04.25±00.54� 03.66±00.42

Tibial 04.25±00.51� 03.75±00.20

* SNCV, Sensory nerve conduction velocity; SNAP, Sensory nerve amplitude; MNCV, Motor nerve conduction velocity.
� p<0.05, � p<0.01 by Mann-Whitney test.



자기공명영상 검사 상 특이소견은 없었는데 이 검사로 척

추증, 추간판탈출증 등 척추질환을 배제할 수 있었으며,

혈액 및 소변검사를 통해서 말초 신경병증을 유발할 수

있는 당뇨와 만성질환을 배제할 수 있었다. 직업력 상 약

3개월 가량 2,5-헥산디온을 취급하였으며, 작업장에는 국

소배기 장치가 없었고, 마스크를 착용하지 않은 상태로

주로 면장갑을 끼고 작업을 하였다. 2006년 2월 2일에

실시한 신경전달속도 검사 상 양측 정중신경, 척골신경에

서 말초 신경병증에 부합되는 소견을 보였으며, 2,5-헥산

디온의 노출을 중단시킨 후, 5개월 후 추적검사에서 증상

및 신경전달속도 검사에서 호전된 결과를 보였다. 따라

서, 상기 환례의 증상 및 신경전달속도 검사의 이상소견

이 2,5-헥산디온에 의한 것으로 추정할 수가 있었다.

동일공정 근로자들의 건강영향 평가조사에서 두 집단의

방사선 검사와 혈액은 특이소견 없었고, 요중 2,5-헥산디

온도 불검출되었으며, 신경전달속도 검사 결과 모두 정상

범위에 있었다. 하지만 감각신경 전도속도 검사에서 노출

군의 정중신경, 척골신경의 속도가 비노출군에 비해 유의

하게 감소되었으며, 감각신경 진폭에서는 노출군의 정중

신경과 비복신경이 감소되었으며, 운동신경 전도속도 검

사의 경우 노출군의 비골신경이 비노출군에 비해서 유의

하게 감소되었다. 따라서 2,5-헥산디온이 근로자들의 말

초 신경에 영향을 준 것으로 사료된다.

신경전달속도 검사는 신경병증의 진단에 민감성이 아주

높아 국소적이거나 미만성의 신경병증에 민감도는 90%

정도이며, 또한 축삭 변성과 분절성 탈수초를 어느 정도

구별할 수가 있다(Oh, 1993). Micheal 등(2001)은 동

물 실험을 통하여 신경전도속도보다는 진폭의 이상소견이

말초 축삭 신경병증에 가장 민감한 지표라고 말하였으며,

Oh(1993)는 저 진폭이 말초신경의 이상을 의미한다고

말하였다. Nachtman & Couri(1984)는 헥사카본의 신

경독성에는 신경전도속도보다는 말단잠복기가 더 민감한

지표가 될 수 있다고 말하였다. Terada 등(1993)은

2,5-헥산디온을 경구 투여한 쥐는 비복신경(sural

nerve)의 감각신경 전도속도가 대조군에 비하여 유의하

게 감소하였으며, 좌골신경의 운동신경 전도속도도 대조

군에 비해 유의하게 감소하였다고 보고하였다. Misumi

등(1997)도 실험쥐의 꼬리부위의 운동신경의 전도속도가

감소됨을 보고하였다. 동일공정 근로자들에 대한 조사에

서 정중신경과 비복신경의 감각신경 진폭이 대조군에 비

해 유의한 감소를 보였으며, 전도속도에서는 정중신경과

척골신경의 감각신경에서 유의한 감소를 보였으며, 비골

신경의 운동신경에서 유의한 감소를 보였다. 말단잠복기

의 경우에는 노출군의 정중신경, 척골신경, 비골신경, 경

골신경에서 모두 비노출군에 비해 유의하게 연장되어 있

었다. 본 연구 결과, 노출군의 진폭, 신경전달속도는 일

부 신경에서 비노출군에 비하여 저하되었지만, 말단잠복

기는 모든 신경에서 노출군이 비노출군에 비하여 연장되

어 있었다. 이러한 소견은 Nachtman & Couri(1984)

의 동물실험의 결과와 일치하는 것으로써, 신경전달속도

에 비해 말단잠복기가 2,5-헥산디온의 노출에 더 민감한

지표일 수 있다는 것을 의미한다. 신경전달속도 검사는

매우 민감한 검사로서 온도차에 의해서도 검사 결과가 영

향을 받을 수 있다고 알려져 있다. 본 연구에서 환례의

초회 검사는 추운 2월에 실시하였으며, 추적검사와 동일

공정 근로자 평가조사의 경우 더운 시기인 7월 달에 이루

어진 관계로 온도 차에 의해 검사결과가 영향을 받았을

가능성이 있다. 그러나, 환례의 경우 초회 검사결과는 정

상 참고치를 벗어난 명확한 다발성 말초신경병증의 소견

이었고, 추적 검사결과는 정상 참고치 범위내로 회복된

정상 소견이었다. 비록 온도변화가 신경전달속도 검사 결

과에 영향을 미칠 수 있다 하더라도 정상, 비정상의 판단

에 영향을 줄 정도는 아니라고 판단된다.

환례에서 보였던 2,5-헥산디온의 피부 영향은 표피 단

백질과의 상호 작용하는 능력과 관련이 있는 듯하며, 교

차 결합 또는 피롤(pyrrole)형성에 의한 표피 단백질과의

반응이 피부 감작과 피부염의 원인일 것이라고 추정하였

다(Topping et al, 1994). Suwita 등(1987)은 방사성

동위원소를 이용하여 2,5-HD의 피부 흡수에 관한 동물

실험을 수행한 결과 피부 도포량의 65%정도가 체내로 흡

수된다고 하였다. 닭의 등부위에 2,5-헥산디온을 발라서

48시간을 방치하였을 경우, 약 35%가 증발하고, 흡수된

2,5-헥산디온 중에서 약 15%는 소변과 대변으로 배출되

었다고 보고하였다. Topping 등(1994)은 2,5-헥산디온

를 취급하는 근로자의 손가락에 나타나는 피부착색은 직

접적인 피부접촉이 있었다는 것을 의미하는 지표가 될 수

가 있다고 하였다. Kim 등(2002)은 3중으로 보호 장갑

을 착용하고 작업했음에도 불구하고 손가락과 손바닥에

착색이 일어난 사례를 보고 하였는데, 장갑재질에 따른

흡수방지 지속시간에 대한 고려 없이 연속 착용하여 장갑

을 통해 피부흡수가 발생했을 것이라고 말하였다. 본 연

구의 환례에서도 양손의 손가락의 피부 착색증상이 있었

으며, 2,5-헥산디온의 특성상 휘발성이 낮기 때문에 호흡

기 흡수보다는 피부 흡수가 주된 흡수 경로로 판단된다.

그러나, 본 연구에서 환례와 동일 공정 작업자들의

2,5-헥산디온의 노출 평가가 정밀하게 이루어지지 못한

점과 인체 흡수 경로를 객관적으로 증명하지 못한 점은

본 연구의 가장 큰 제한점이다. 본 연구는 계획된 연구

조사가 아니어서 환례 발생 사후에서야 노출을 평가할 수

밖에 없었으며, 이러한 점으로 인해 환례 발생전의 노출

상황을 정확하게 재현하여 평가하는 것이 불가능하였다.

환례 발생 후 해당 사업장에서 대체물질 사용, 작업공정
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개선, 교육 등을 실시하여서 평가조사 시점에서는 이

2,5-헥산디온의 노출이 많이 줄어든 시점에 이루어졌기

때문에 2,5-헥산디온의 노출 평가가 정확히 이루어지지

않았다. 또한 작업환경 측정 방법도 현재까지 표준화된

방법이 제시된 것이 없어서 2.5-헥산디온을 활성탄관을

이용하여 저유량으로 측정하였으나, 휘발성이 낮은 2,5-

헥산디온의 화학적 특성을 고려하면 정확한 평가를 위해

서는 보다 특수한 측정 방법을 고려하여야 했을 것으로

생각된다. 2,5-헥산디온의 체내 대사과정과 그에 다른 측

정가능한 생물학적 노출지표도 학술적으로 정립되지 않은

상황이어서 요중 2,5-헥산디온의 검출이 가지는 의미도

해석하기 쉽지 않은 점도 본 연구의 제한점이라 할 수 있

다. 동료 근로자들의 신경기능 평가 조사의 비노출 대조

군의 수가 연구 수행상의 현실적인 문제로 인해 5명으로

표본수가 상대적으로 적었고, 임의로 선정되었기에 비노

출 근로자 전체를 대표하기에는 문제가 있다는 점이 있었

으며, 환례의 신경전도속도 검사를 2월과 7월에 실시하였

기 때문에 비록 주위온도를 조정하더라도 피부온도에 따

른 결과의 차이가 날 수 있었다는 점도 본 연구의 제한점

이다. 이러한 제한점이 있지만, 2,5-헥산디온 노출 근로

자에 대한 신경독성에 관한 보고가 현재까지 없기 때문

에, 2,5-헥산디온이 근로자들의 말초신경에 영향을 줄 수

있다는 것을 확인하였다는 점은 의의가 있다.

노말헥산과 메틸부틸케톤의 경우 시간가중평균치 허용

농도(TLV-TWA)는 각각 50 ppm, 5 ppm으로 규정하

고 있지만(ACGIH, 2006; 노동부, 2002), 현재까지

2,5-헥산디온에 대한 노출허용기준은 아직 정해지지 않았

다. 따라서, 보다 체계적인 연구를 통하여 2,5-헥산디온

에 대한 노출기준 및 관리기준이 마련되어야 할 것이다.

요 약

목적: 영상음향장비 제조업체에서 2,5-헥산디온을 취급

한 근로자에게서 발생한 다발성 말초 신경병증 환례를 보

고하고, 동일 공정근로자들의 말초 신경기능을 조사하고

자 한다. 

방법: 환례에 대해 방사선학적 검사, 소변 및 혈액 검

사, 신경전달속도 검사, 작업환경 측정을 하였으며, 2,5-

헥산디온의 노출을 중단시킨 후 5개월 후에 다시 신경전

달속도 검사를 하였다. 동일공정 근로자들의 영향평가에

서는 2,5-헥산디온에 노출된 13명의 남자 근로자를 노출

군으로, 해당 물질에 노출된 적이 없는 5명의 남자 근로

자를 비노출군으로 선정하여 검사를 하였다. 

결과: 환례의 신경전도 검사결과 양측 척골신경과 정중

신경에 이상소견을 보였으며, 호전여부를 관찰하기 위하

여 5개월 후 추적검사를 실시한 결과 증상 및 신경전달속

도 검사결과가 호전되었다. 동일공정 근로자들의 영향평

가에서 노출군의 정중 신경과 척골신경이 비노출군에 비

하여 유의하게 감소되어 있었다. 감각 신경의 진폭의 경

우, 노출군의 정중 신경과 비복 신경이 감소되었으며, 운

동 신경 전도속도에서는 노출군의 비골신경이 유의하게

감소되어 있었다. 말단 잠복기에서는 노출군의 정중신경,

척골신경, 비골신경, 경골신경이 비노출군에 비해서 유의

하게 연장되어 있었다.

결론: 환례의 증상과 신경전달속도 검사의 이상소견은

2,5-헥산디온에 의한 말초신경병증에 부합되었다. 동일공

정 근로자 건강영향평가에서 신경전달속도 검사결과 노출

군과 비노출군간의 유의한 차이가 있었는데, 이를 통해

2,5-헥산디온이 근로자들의 신경독성에 영향을 줄 수 있

다는 것을 확인할 수가 있었다.
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