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서 론

사르코이드증(Sarcoidosis)은 전신을 침범하는 원인 미

상의 육아종성 염증 질환1)으로, 외부 인자에 의한 자가면

역반응이 중요한 발생기전으로 여겨지고 있다. 최근 결정

형 유리규산 노출이 자가면역반응을 일으킨다는 연구들이

보고되고 있으며, 결정형 유리규산 노출과 사르코이드증

의 연관성 또한 보고되고 있다2).

이에 저자들은 30년간 결정형 유리규산 분진 노출의 직

업력이 있는 근로자에게 발생한 사르코이드증의 증례를

경험하였기에 이를 문헌고찰과 함께 보고하고자 한다.

증 례

환자: 53세, 남자

주소: 지속적인 호흡곤란

현병력: 2008년부터 시작된 지속적인 호흡곤란 및 마른

기침으로 2009년 1월 본원 산업의학과를 방문하였다. 단

순 흉부 방사선 사진에서 오른쪽 폐문 비대를 보였으며,

추가적으로 시행한 흉부 컴퓨터 단층 촬영 검사에서 가슴
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A Case of Sarcoidosis in a Stonemason Exposed to Crystalline Silica 
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Background: Sarcoidosis is a systemic granulomatous disease that can affect any organ, the exact
cause of which is uncertain. Currently, investigations of crystalline silica improve the mechanism how it
works the course of autoimmune diseases and some hypothesis supports that it also can attribute to sar-
coidosis. 

Case report: The patient was a 53-year-old male, who works as a stonemason for 30 years.
Sarcoidosis was suspected based on his chest X-ray and CT(Computed tomography). A biopsy was per-
formed and he was indeed diagnosed with sarcoidosis. 

Conclusion: It is thought that sarcoidosis is more prevalent in the people who work at places with a
risk of exposure to crystalline silica. This case suggests that if a patient gets sarcoidosis after being
exposed to crystalline silica, or after once being diagnosed with silicosis, his or her sarcoidosis may have
occurred due to exposure to crystalline silica.    
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세로칸, 양측 폐문의 림프절 종대 소견이 관찰되어, 결

핵, 림프종, 전이성 악성종양 및 사르코이드증의 감별을

위해 호흡기 내과로 전과하여 입원하였다. 

직업력 및 과거병력: 1969년부터 1972년까지 서울 및

경기지역에서 건설 현장 일용직으로 근무하며 건물 외벽

석재 부착 작업을 하였으며, 1973년부터 90년대 초반까

지 포천에서 묘비 제조 작업을 하였다. 이 후, 90년대 중

반부터 2008년까지는 건축물의 바닥에 사용되는 석재 세

공 및 연마를 위한 그라인딩 작업을 한 자로, 총 약 30년

간의 결정형 유리 규산 분진 노출의 직업력이 있었다. 과

거병력 상 당뇨병 이외에 다른 질병은 없었으며, 기타 폐

질환 및 자가 면역 질환의 가족력은 없었다. 21세부터

30년간 하루 1갑 정도의 흡연력이 있었으며, 2008년부터

금연하였고, 음주력은 없었다. 

이학적 소견: 입원 당시 혈압 120/80 mmHg, 맥박수

80 회/분, 호흡수 20 회/분, 체온 36.8 ℃로 안정적인

활력징후를 보였다. 흉부진찰 소견에서 폐 청진음은 깨끗

하였으며 심박동 및 심음은 정상이었다. 피부 진찰에서

특이 소견은 보이지 않았고, 사지와 신경학적 검사에서도

특이소견은 관찰되지 않았다. 

검사실 소견: 본입원 당시 말초혈액검사에서 백혈구 수

3,770 /mm3이었으며 호중구 63.9%, 림프구 21.2%,

단핵구 12.7%으로 백혈구 감별계산에서는 정상 비율을

보여 림프구 감소소견은 보이지 않았으나, 혈액 내의

CD4/CD8 림프구 비는 3:1로 상승된 소견을 보였다. 혈

청 칼슘은 9.3 mg/dl로 정상 범위였으나, 24시간 소변

검사에는 15.5 mg/dl로 상승된 소견을 보였으며, 앤지

오텐신전환효소(angiotensin converting enzyme,

ACE)는 두 차례의 검사에서 정상 범위였다. 결핵감별을

위한 객담 도말검사 및 배양검사에서는 음성 소견을 보였

으며, 중합효소연쇄반응(polymerase chain reaction,

PCE)검사 또한 음성이었다. 면역화학 검사에서 C3보체

및 C4보체는 정상범위였으며 항핵항체는 양성이었다. 암

배아항원(carcinoembryonic antigen), 알파태아단백질

(α-fetoprotein), CA19-9, 베타사람융모생식샘자극호르

몬(β-human chorionic gonadotropin) 등의 종양표지

자 검사는 모두 정상 범위였다. 심전도 검사는 정상이었

다.

흉부 영상 소견: 흉본원에서 시행한 단순 흉부 방사선

영상(Fig. 1)에서 우측 폐문 림프절 종대와 종양 및 진행

성 거대섬유화(progressive massive fibrosis)를 의심

할 수 있는 경계가 분명한 경화 소견이 있었으며, 양측

폐 하부에는 폐기종 소견이 관찰되었다. 이어 촬영한 흉

부컴퓨터 단층 영상(Fig. 2)에서 양측 폐문, 세로칸 및

융골하의 거대 림프절 종대 소견을 보였으며, 기관지주변

림프절의 크기가 커진 소견을 보였다. 또한 양쪽폐의 폐

기종 소견 및 전폐야에 걸쳐 소결절을 확인할 수 있었다.

치료 및 경과: 오른쪽 폐문 림프절 종대 부위의 조직검

사 및 기관지 세척액 검사를 위하여 기관지 내시경을 시

행하였다. 기관지 세척액 검사에서 결핵균에 대한 도말검

사, 배양검사 및 PCR검사를 시행하였으며, 결과는 음성

이었다. 종격동 부위의 림프절 종대에 대하여 세로칸 내

시경술(mediastinoscopy)을 이용한 조직검사(Fig.3)를

시행한 결과 비건락 육아종 소견을 확인하여 사르코이드

증으로 진단하였다.

폐기능 검사에서 노력성폐활량(Forced vital capacity)

은 2.60L로 정상 예측치의 81%였으며, 1초간 노력성 호

기량(Forced expiratory volume at 1sec)은 1.03L로

정상예측치의 39%였다. 또한 1초율은 51%로 심한 폐쇄

성 폐기능 장애 소견을 보였으며, 폐포 용적으로 보정한

폐확산능(alveolar compensated pulmonary diffus-

ing capacity)은 33%로 심한 감소를 보였다. 

사르코이드증의 전신 침범 정도를 알기 위하여 시행한

세극등 검사와 형광안저조영술, 심장초음파, 뇌 컴퓨터

단층 촬영 검사에서 특이소견은 보이지 않았다. 양전자

방출단층촬영(positron emission tomography)영상

(Fig. 4)에서 양측 쇄골위 림프절, 오른쪽 세로칸 림프절,

기관주변 림프절 및 양측 폐문 림프절에서 높은 18F -

Fluorodeoxyglucose(FDG)의 섭취 증가를 보였고, 오

른쪽 겨드랑이, 융골하, 세기관지 주변, 위∙간∙췌장 주

변 림프절 등 다발성의 광범위한 FDG 섭취 증가를 보

여, 전신 림프절의 사르코이드증 침범을 확인하였다. 현

Fig. 1. Chest X - ray film. There are extensive linear
reticular round and irregular opacities in both lung fields
and large opacities in right hilar region. Both emphyse-
matous lungs are present.
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Fig. 2. Chest computed tomograph. (A, B) There are extensive lymphadenopathies in the mediastinum, hilum, and
interlobar region in both lung. (C, D) There are multiple nodules and extensive emphysema with reticulations in both
lung. 

A B

C D

Fig. 3. Histologic finding. (A) Multiple well-formed non-caseating granulomas are observed in medinastinal lymph
nodes (H&E stain×50). (B) There are many multinucleated giant cells in lymph nodes (H&E stain×100).

A B



재 환자는 스테로이드 치료 및 경과관찰 중이다.

고 찰

사르코이드증은 전신을 침범하는 원인 미상의 육아종성

염증 질환으로 50세 미만의 젊은 층에서 호발하며, 우리

나라에서는 특히 30대에 호발 한다1). Hutchinson3)이

유두상 건선이라는 피부 질환으로 사르코이드증을 처음

보고하였으며, 1899년에 조직병리학적으로 비건락성 육

아종을 특징으로 하는 질병으로 규명된 이후 전세계적으

로 보고되고 있다. 사르코이드증은 90%이상에서 흉곽 내

림프절, 폐, 피부 및 안구 침범 소견을 보이며, 그 중 흉

곽 내 침범이 가장 흔한 것으로 알려져 있으나 모든 장기

를 침범할 수 있다4). 사르코이드증의 진단은 폐 사르코이

드증의 경우 호흡곤란, 마른 기침 등의 호흡기 증상이 있

고, 방사선학적으로 양측 폐문부 림프절 비대 등의 사르

코이드증에 합당한 소견이 있으며, 조직학적으로 비건락

성 육아종이 있으면서 육아종을 형성할 수 있는 다른 질

환을 배제할 수 있을 경우 진단할 수 있다. 검사실 소견

으로 CD4/CD8의 비가 대부분의 사르코이드증 환자에서

2:1이상으로 상승되어 있고, 60% 정도에서 혈청 칼슘과

ACE가 증가하는 것으로 알려져 있으나 검사실 소견은

사르코이드증 진단에 특이적이지 않은 것으로 알려져 있

다5-8). 

본 증례의 환자는 지속적인 호흡곤란 및 마른 기침 등

의 호흡기 증상을 호소하였고, 흉부 영상 소견 상 폐문과

종격동을 포함한 림프절의 종대 소견이 있었다. 이에 흉

곽 내 림프절 종대의 흔한 원인인 결핵, 림프종, 전이성

악성종양 및 사르코이드증 등을 감별하기 위하여 기관지

내시경 검사 및 세로칸 내시경술을 이용한 폐문 림프절의

조직검사를 시행하였으며, 조직검사에서 비건락 육아종

소견을 확인 하였고, 기관지 세척액 검사 및 조직검사에

서 결핵, 림프종, 전이성 폐암 등의 질환이 배재되어 사

르코이드증으로 진단하였다.  

사르코이드증의 원인과 발생기전은 명확하지 않으나,

결핵균, 프로피오박테리움, 리켓차, 클라미디아, 보톨리

아 및 바이러스 등과 같은 외부의 감염9)과 베릴리움, 지

르코니움, 알루미늄 등의 금속 및 꽃가루 등의 유기물,

탈크, 먼지 등의 환경적인 인자10)들이 항원으로 작용하여

유도된 자가 면역기전이 중요한 발생기전으로 생각되고

있다. 외부 항원에 의하여 활성화된 CD4+ helper T1 림

프구가 인터루킨(interleukin)-2, 인터루킨-12, 인터페

론(interferon)-γ, 포식세포 염증 단백질(marcophage

inflammatory protein) 1α, 과립구-포식세포 집락-자

극 인자(granulocyte-macrophage colony-stimulat-

ing factor) 등의 매개물질을 방출하여 단핵구를 유인ㆍ

활성화하여, 육아종을 형성하는 것이 사르코이드증의 주

요 병리기전이며, 이러한 기전에 의하여 폐의 만성염증과

폐섬유화 또한 수반하게 된다11-13). 이 외에도 수많은 사이

토카인과 면역매개물질들이 사르코이드증의 육아종성 염

증반응에 관여하는 것으로 알려져 있으며, 최근엔 조절

T 세포(Regulatory T cell) 등에 의한 면역 반응들도
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Fig. 4. *18F-FDG �PET-CT. There are multiple lymphadenopathies with FDG  hypermetabolism that include both supra-
clavicular, right highest mediastinal, upper paratrachea, lower paratracheal, left lower paratracheal, prevascular, subcari-
nal, both hilar, both peribronchial, right axilla, perigastric, porta hepatis peripancreatic and aortocaval areas.
*f-fluorodeoxyglucose.
�positron emission tomography-computed tomography.
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밝혀지고 있다14).

사르코이드증과 결정형 유리규산 노출과의 관계에 대한

선행 연구로써 Rafnsson 등2)은 아이슬란드의 규조토 광

산에서 결정형 유리규산에 노출된 근로자들을 대상으로

사르코이드증의 발생률을 조사하여, 결정형 유리규산에

노출된 근로자들의 사르코이드증의 발생률이 높으며, 그

것은 노출된 양과 관련이 있다고 보고하였다. Gena 등15)

은 921명의 아프리카계 미국인의 직업에 따른 사르코이

드증의 발생률을 조사하였으며, 티타늄 등의 금속 노출,

식물성 분진에의 노출 및 습한 환경의 작업장에서 일하는

근로자들에게 사르코이드증의 발생률이 의미있게 증가하

는 것으로 나타났으나 결정형 유리규산 노출과 관련이 있

는 직업군에서 사르코이드증의 발생이 증가하지는 않는

것으로 보고하였다. 또 다른 대규모 연구인 ACCESS(A

Case Control Etiologic Study of Sarcoidosis) 연구16)

에서는 건축자재, 유기 분진 등은 사르코이드증의 발생과

양의 관계가 있으며, 금속 분진은 음의 관계가 있는 것으

로 보고하여, 현재까지 결정형 유리규산과 사르코이드증

의 발병과의 관계가 일관성 있게 보고되고 있지는 않다.

결정형 유리규산의 노출에 의해 발생 가능한 질병 중

가장 널리 알려진 규폐증의 병리 기전에서, 만성 염증반

응 및 폐섬유화 과정에서 매개물질들이 작용17-18)하는 과정

은 사르코이드증과 동일한 것으로 알려져 있다. 또한 규

폐증의 병리 기전에 대한 실험실 연구에서는, 결정형 유

리규산으로 인하여 반응자 T 림프구와 조절 T 세포가 활

성화 되고, 이후 세포자멸사 과정을 통하여 조절 T 세포

의 조절 기능은 감소하고 반응자 T 림프구의 기능만이

남아 결정형 유리규산 노출에 T 림프구가 더욱 민감하게

반응하는 것으로 나타나, 사르코이드증과 같이 자가면역

기전이 중요한 역할을 하며, 조절 T 세포의 역할 또한 중

요한 것으로 밝혀지고 있다19).  또한 Steenland와

Brown20)은 3000명 이상의 광부를 조사한 연구에서 결정

형 유리규산 노출에 의하여 자가면역질환인 전신성 루푸

스, 류마티스 관절염, 피부경화증 등의 발생위험이 높아

진다고 하였으며, Parks 등21)은 직업 및 환경적으로 결

정형 유리규산에 노출된 사람에게서 피부경화증, 류마티

스 관절염, 전신성 루푸스 등의 발생률이 증가하거나 규

폐증과 동시 발생할 가능성이 높다고 보고하였다. 또한

유리 규산의 노출이 루푸스를 가진 쥐의 자가면역기전을

가속화 시킨다는 실험 결과도 있어22), 결정형 유리규산의

노출과 자가면역반응과의 상관성은 크다고 할 수 있다.

최근에는 동물 실험에서 경구 혹은 혈액내로 유리 규산

을 투입한 쥐에서 사르코이드증이 발생하였다는 연구23)가

있었으며, 유리규산이 포함된 타블렛 형태의 약물을 복용

한 사람에게서 사르코이드증이 보고24)되는 등 결정형 유

리규산과 사르코이드증과의 연관성을 지지하는 결과들이

발표되고 있다. 따라서 결정형 유리규산 노출이 자가면역

반응을 일으킬 수 있으며, 외부의 항원에 의한 자가면역

기전이 사르코이드증 발생에 중요한 부분을 차지하고 있

고, 규폐증의 자가면역 기전이 사르코이드증과 많은 부분

을 공유함을 생각할 때 사르코이드증을 일으키는 원인으

로서의 결정형 유리규산 노출의 가능성을 생각해 볼 수

있을 것이다.

또한, 규폐증 환자에게서 사르코이드증이 병발하였을

경우이거나, 결정형 유리규산에 노출된 근로자에게서 사

르코이드증이 발생하였을 경우 사르코이드증의 원인으로

결정형 유리규산에 대한 노출을 생각해보아야 하며, 결정

형 유리규산에의 노출과 사르코이드증 발생간의 상관성에

대한 추가적인 연구가 필요할 것으로 생각된다.

요 약

배경: 사르코이드증(Sarcoidosis)은 원인 미상의 전신

을 침범하는 원인 미상의 육아종성 염증 질환으로, 외부

인자에 의한 자가면역반응이 중요한 발생기전으로 받아들

여지고 있으며, 결정형 유리규산에의 노출과 사르코이드

증의 발생의 연관성 또한 보고되고 있다.

이에 본 저자들은 30년간 석공으로 근무한 근로자에게

발생한 사르코이드증의 증례를 경험하였기에 이를 문헌고

찰과 함께 보고하고자 한다.  

증례: 30년간 결정형 유리 규산 분진 노출의 직업력이

있는 53세 남자가 지속적인 호흡곤란을 주소로 본원을 방

문하였다. 영상의학적 소견에서 림프절 종대 소견을 보여

시행한 기관지 세척액 검사 및 조직검사에서 결핵, 림프

종, 전이성 악성종양 등의 질환이 배제되고 비건락 육아

종 소견을 확인하여 사르코이드증으로 진단하였다.

결론: 결정형 유리규산의 노출에 의한 대표적인 질환인

규폐증의 병리기전에서 자가면역기전이 중요한 역할을 하

는 것이 밝혀지고 있으며, 이러한 자가면역기전은 사르코

이드증과 많은 부분 유사한 것으로 알려져 있다. 또한 결

정형 유리규산 노출과 사르코이드증 발병과의 연관성을

지지하는 연구 결과들도 발표되고 있으므로, 사르코이증

의 외부항원으로 결정형 유리규산을 생각해 볼 수 있을

것이다.  따라서, 결정형 유리규산에 노출된 근로자에게

서 사르코이드증이 발생하였을 경우 사르코이드증의 원인

물질로 결정형 유리규산을 생각해 볼 수 있으며, 결정형

유리규산의 노출과 사르코이드증의 발병에 대한 추가적인

연구가 필요할 것이다.
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