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서 론

근육위축성가측경화증(amyotrophic lateral sclero-

sis, ALS)은 뇌, 뇌간, 척수 내 상∙하지 지배 운동성

신경세포에 발생하는 신경퇴행성 질환이다. 발생률은 인

구 100,000명당 1.5~2.5명 정도이며, 주로 40 이후

로 65~74세에서 가장 많이 발생한다1-4). 발병부위에 따

라 연수형, 사지형(상지형 및 하지형) 및 혼합형으로 구
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A Case of Amyotrophic Lateral Sclerosis in a Worker Treating Pesticide Wastes 
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Backgrounds: Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is a neurodegenerative disease involving the motor
neuron of the cerebrum, brain stem, and spinal cord. It has been suggested that various occupational or
environmental agents could be a cause of ALS. We report upon a case of a person contracting ALS who
experienced a long-time exposure to pesticides, implying that pesticides are probable causal agents of
ALS.

Case reports: The patient has been experiencing shoulder pain and limitation of movement that started
abruptly about three years ago. Over time, these symptoms have become aggravated despite ongoing
therapies including medication. After two years, he was diagnosed with ALS through electromyography,
nerve conduction velocity and many laboratory tests at a university hospital in Seoul. His social and med-
ical history was non-specific. 

The patient had worked for about 15 years at a waste disposal site and mainly destroyed glass bottles
containing pesticides. During this period, his respiratory tract and skin were exposed to various raw pesti-
cides without appropriate personal protective equipment. He did this job one or two times a week and
worked for two or more hours without a break. 

Through an investigation into the patient’s working environment, significant levels of dichlorvos, one
of the organophosphates, were detected.

Conclusions: The study results revealed that the patient was exposed to considerable doses of pesti-
cides as opposed to men spraying pesticides. Although controversial, pesticide exposures have been asso-
ciated with ALS. However, we suggest that in this case the possibility that these pesticide exposures
acted as a causal agent for the diagnosed ALS based on plausible biological mechanisms and epidemio-
logic data.
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분되고, 연수형은 구음장애, 연하장애, 혀 근육 위축 등

이 나타나며, 사지형의 경우는 손∙발의 근력 약화, 근육

위축, 근육 부분수축 등의 증상이 특징적이다5).

원인은 90% 이상이 특별한 원인 없이 발생하며 약

7% 정도만이 유전적 요인에 의해 발생한다고 알려져 있

다2). 현재까지 정확한 발생기전은 알려진 바 없으나, 다

양한 가설이 존재한다. 발생원인에 한 가설 중 표적

인 것이 신경성장인자의 결핍설, 루탐산 재흡수 장애로

인한 중추신경계에 세포외 루탐산 과다설, 자가면역 관

련설 등이며, 이외에도 유전적 요인 및 직업환경적 요인

노출에 의한 발생가능성이 알려져 있다1,3). 그리고 가족성

발생은 상염색체 열성유전 형태로 유전되는데 SOD1,

alsin, SETX, VAPB, DCTN1, MAPT와 같은 유전

자가 관련이 있는 것으로 알려져 있다6).

알츠하이머병이나 파킨슨병과 같이 다른 신경퇴행성 질

환에 비해 ALS는 직업환경적 요인에 해 연구된 바가

상 적으로 적은 편이다7). 그러나, ALS는 부분 확정적

발생요인이 밝혀져 있지 않기 때문에 직업환경적 요소들간

다양한 상호작용에 의해 발생한다고 추측되고 있다8). 현재

까지 직업환경적 노출에 의한 원인으로는 납, 농약, 유기

용제, 흡연, 외상, 과도한 육체활동, 전자기장 등이 제기

되고 있다9-11). 특히 본 사례와 같은 농약 노출에 의한

ALS의 발생위험 증가에 해 국에서 피레스로이드계

살충제를 폐된 공간에서 사용한 농부12), 브라질에서 유

기인제 농약 살포한 2명의 사례13), 일본에서 농약취급가

게에서 피레스로이드계 농약을 관리하던 여성에서 발생한

사례14) 및 다양한 형태의 역학연구를 통해 농약과 ALS의

연관성에 해 보고하고 있다. 국내에서는 전자기장에 노

출된 전기공15)과 산화납에 노출된 실험실 근로자16)의 사례

등이 직업병으로 인정되어 보고되고 있으나, 농약 노출과

관련해서는 그 선례가 없다. 

저자들은 농약 폐기물을 파쇄하는 작업에 15년 이상 종

사한 근로자에서 발생한 ALS 증례를 소개하고, 장기간

농약 사용에 의한 직업적 노출과 ALS의 연관성에 해

고찰하고자 한다.

증 례

환자: 안OO, 남자, 49세(진단시 기준)

주소: 왼쪽 팔과 손의 근력 감소

현병력: 2007년 말부터 왼쪽 어깨 결림 증상이 있었으

나, 자가 치료해오던 중 2008년 3월 증상이 심해져 신경

외과 의원을 방문하여 어깨의 유착성 관절낭염(오십견)

의심 하에 약물치료와 물리치료 등을 수차례 받았으나 별

다른 호전이 없었다. 2008년 말부터는 왼쪽 팔의 근력이

감소하 으나, 역시 의원 등에서 유착성 관절낭염 진단에

준하는 치료만을 가끔 받았다. 증상의 호전이 없어 방문

한 2009년 7월 27일 경북 OO 병원 신경과에서 시행한

신경전도검사와 근전도검사 등 결과 ALS 등의 운동신경

세포병으로 진단받았다. 2009년 9월 2일 서울 OO 병원

에서 근전도검사, 신경전도검사 및 각종 혈액검사(자가면

역질환 및 유전성 질환 등 감별진단을 위한) 시행, ALS

로 확진받았다. 이후 지속적인 좌측 상지의 근력약화 및

구음장애가 진행되었으며, 2010년말부터는 양측 하지 근

위축으로 인한 독립 보행이 어려운 상태이다. 현재 구음

및 연하장애로 인한 일상생활이 어려운 상태이며, 자택에

서 요양하면서 서울 OO 병원 재활의학과에서 호흡기

재활에 한 외래진료 중이다.

과거병력 및 가족력: 2004년 고혈압 진단, 2008년 당

뇨진단으로 약물치료 중이며, 1980년 초 결핵성 늑막

염 진단 후 9개월간의 약물치료, 그리고 기관지확장증을

진단받고 치료한 경력이 있다. 또한 가족력에서 ALS나

신경퇴행성 질환은 없었다.

사회력: 음주는 진단받기 1년 전부터 거의 하지 않았으

나, 이전에는 주 1~2회, 소주 1~2병 정도 다고 한다.

흡연력은 5~6갑년이었고, 1999년부터 금연하고 있다. 

이학적 검사: 좌측 상지 근력 약화(+++) 및 악력 감소가

관찰되었다.

혈액검사: 전혈검사와 혈액화학검사상 특이소견 없었다.

신경전도속도 검사: 양측 정중신경, 척골신경, 비복신

경의 감각신경 활동전위 및 전도속도는 정상이었다. 운동

신경 활동전위 및 전도속도는 체로 정상범위 으나, 좌

측 정중신경에서 감소된 양상 관찰되었다. 이외에 말초신

경, 신경근 접합부, 근육질환 등 기타질환을 의심할만한

특이소견은 관찰되지 않았다.

근전도 검사: 좌측 상지 근육에 전반적으로 만성적인

신경제거의 진행을 시사하는 진폭과 주기가 증가된 다형

태 활동전위가 자주 발생하는 거 활동전위 소견 및 감

소된 간섭 패턴이 나타나고 있어 ALS환자에서 초기에

관찰되는 근약화와 일치되었으며, 다른 부위로의 증상전

이를 의심할 수 있는 근섬유다발수축전위는 발견되지 않

았다17).

자기공명 상(MRI) 검사: 제 4경추-제 5경추간, 제 5경

추-제 6경추간 경미한 추간판탈출증 소견만이 관찰되었으

며, ALS환자의 약 절반에서 관찰될 수 있는 추체로 퇴

행성 변화는 관찰되지 않았다18).

직업력 및 작업내용: 1991년 10월 7일 한국OO공사

구사업소에 입사, 2006년 7월 10일 노조전임업무 수행을

위해 본사 경 지원실로 전환배치되기 전까지 약 14년 9

개월간 농폐기물(폐비닐, 농약병) 수거 작업과 재활용

을 위한 처리업무를 주로 수행하 다. 

농폐기물 수거작업은 방문, 분류, 상차, 하차로 구성



된다. 먼저 지자체별 수거 민원이 사업소로 접수되면 운

전자 포함 2인이 방문하게 된다. 마을 공동집하장에 수거

된 재활용품과 농폐기물에서 이물질을 분리한 후, 용도

에 따라 분류하고 배출량에 따른 수거보상비를 가구별로

지급하게 된다. 비료포 및 곡물마 에 담겨진 재활용품

및 농폐기물을 트럭에 싣는 과정을 상차라고 하며, 사

업소로 돌아온 후, 수거한 재활용품 및 농폐기물을 트

럭에서 야적장으로 내리는 과정을 하차라고 한다. 

수거작업 이후 재활용을 위한 처리작업이 진행되는데

이는 투입, 파쇄, 정리의 과정으로 구성된다. 처리일정에

맞춰 야적장에 쌓인 마 (폐농약병)를 차량 탑재 크레인

(1995년 이전에는 작업자가 직접 수행)을 이용하여 암롤

박스(arm-roll box)에 투입하게 된다. 2명의 작업자가

1조를 이뤄 암롤박스 안으로 들어가 낫으로 마 를 개봉

한 후 이물질을 분류해내면서 낫/쇠망치 등의 공구로 폐

농약병을 파쇄하게 된다. 이후 최종적으로 야적장 곳곳에

남은 곡물마 및 쓰레기를 모아 소각하고, 비료포 및

플라스틱 등은 재활용 배출을 위해 분류하게 된다.

개인보호구는 목장갑 및 보안경을 지급받았으나, 착용

감이 불편하고, 회사에서 충분한 양이 공급되지 않아 적

절한 보호구 착용 없이 작업하는 경우가 많았다고 한다.

수거횟수와 양을 보다 객관적으로 평가하기 위해 한국

OO공사의 연보기록과 사업장 연간 처리기록을 통해 추

정하 다. 농약병 파쇄에 의한 농약 노출빈도는 1992년

부터 1995년까지는 연평균 약 27회(1회당 5톤 암롤박스

기준) 정도 으며, 1996년에 18회로 입사 후 6년간 집중

적이었고, 1회당 노출시간도 3~4시간 정도 다. 1997년

이후 점차 감소하여 연평균 약 2회 미만으로 미미하 다.

작업환경측정: 한국OO공사 개별 업소에 한 작업

환경측정은 실시된 바 없었다. 환자의 노출수준을 평가하

기 위해서 작업현장을 방문하여, 작업환경평가를 위해 미

리 수거한 농약병을 파쇄하는 작업을 통해 당시의 작업내

용과 노출수준을 재현하 다. 측정은 2010년 6월 1일

11:00~15:00 총 4시간 동안 근로자 및 동료들의 증언

청취 및 그에 따른 작업재현을 시행하 다. 환자가 제출

한 농약병 종류에 한 사진과 동료 증언, 그리고 한국작

물관리협회 농약관리 데이터베이스 상에서 상품명으로 검

색한 결과 주로 유기인제와 피레스로이드계 농약임이 밝

혀져, 이 중 ALS 발생과 역학적으로 연관성이 보고된

농약 중 측정이 가능한 유기인제 5종과 피레스로이드계 4

종을 측정 상으로 하 다.

구체적인 측정방법은 개인시료포집기(personal air

sampler, GilAir-3RC, Gilian Instru. Corp., West

Caldwell, NJ, U.S.A.)를 현재 근무하고 있는 동료작

업자의 호흡기 위치에 장착시켜서 유속 1.0 ℓ/min으로

약 1시간 정도 측정하 다. 작업 당시 근무시간을 감안하

여 최소 2시간 이상의 측정하고자 하 으나, 최근 파쇄물

량의 부족으로 인하여 1시간만이 측정 가능했다. 측정 당

시의 작업물량은 11톤 암롤박스의 1/4 수준이었다. 과거

작업방식과 동일하게 2명의 작업자가 11톤 암롤박스 내

에서 작업을 하 다.

채취한 총시료는 암롤박스 내부 지역시료 1개와 개인시

료로 작업자 A, B의 1시간 연속측정시료 각 1개, 그리

고 작업자 A, B의 15분 측정 시료 6개 등 총 9개 다.

9개 시료 중 암롤박스 내부 지역시료 및 작업자 A, B의

1시간 측정시료와 작업자 A, B의 15분씩 측정 시료 중

과거 작업환경을 더 잘 반 할 수 있다고 판단한 후반기

15분에 측정된 작업자 A, B의 시료를 포함한 5개 시료

분석을 전문 분석기관에 의뢰하 다.

시료의 분석: 시료분석은 미국 노동부 산업안전보건청

에서 권장하는 공정시험법(OSHA method #62)을 사용

하 다19). 포집 여재인 XAD-2 (SKC 226-30-16, SKC

Inc., U.S.A.)를 4 ㎖ vial에 옮겨 담은 후, 추출 용매

(톨루엔:아세톤 = 9:1 혼합) 2 ㎖를 넣고 뚜껑을 닫는다.

30분간 초음파로 탈착한 후 1시간 동안 진탕기로 진탕하

여 상층액을 2 ㎖ vial에 옮겨 담은 후 분석하 다. 분석

은 가스크로마토그래피-질량분석기(7890A/5975C GC-

MSD, Agilent Technologies, Palo Alto, CA,

USA)를 통해 정성(성분)분석을 하 고, 가스크로마토그

래피-질소/인검출기(7890A GC-NPD, Agilent

Technologies, Palo Alto, CA, USA)를 통해 정량분

석을 시행하 다.

분석결과 디디브이(dichlorvos)만이 검출되었으며, 다

이아톤(diazinon), 스미치온(fenitrothion), 피레스

(cypermethrin)는 검출 수준 미만이었다. 디디브이의

경우 암롤박스 내 지역시료 농도(0.26 ㎎/㎥)는 작업시간
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Fig. 1. Crushing process of pesticide bottles in the arm-roll box.
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전체 측정시 개인시료 농도(0.18, 0.23 ㎎/㎥)와 유사한

값으로 측정되었다. 반면 단시간 측정시 농도(0.62,

0.66 ㎎/㎥)가 암롤박스 내 작업시간 전체 측정시 농도

(0.18, 0.23 ㎎/㎥)에 비해 약 3배 가량 높게 측정되었

다(Table 1).

경과 및 사후조치: 상기 환자는 ALS와 관련하여 2010

년 2월 근로복지공단에 최초 요양신청한 바 있으나, 2010

년 3월 불승인 통보받았다. 2010년 5월 작업관련성 질환

여부 판정을 위해 부산 OO 학병원 산업의학과로 진료의

뢰되었다. 2010년 6월 작업관련성 질환 여부 판정을 위해

실시한 역학조사 결과를 바탕으로 근로복지공단에 재심의

의뢰하 고, 근로복지공단에서 심의 결과 2010년 11월

산업안전보건연구원으로 역학조사를 재의뢰하 다. 이후,

2011년 5월 31일 산업안전보건연구원에서 농약노출에 의

한 질환 발생위험을 인정하는 소견을 근로복지공단에 통

보하 고, 심의결과 재차 불승인 판정받았다.

고 찰

본 증례와 비교할 수 있는 국내 ALS 역학연구는 보고

된 바 없으나, 자살 목적으로 유기인제 농약 섭취 후 발

생한 파킨슨 증후군 증례 2건이 보고된 바 있다20,21).

2005년 기준 국내 ALS환자수가 약 1,300명으로 추정되

나 구체적인 유병률 및 발생률은 조사된 바 없다3). 국외

연구에서 밝혀진 일반적 특성과 비교해볼 때, 본 환자는

평균 발생연령보다 10년 이상 조기에 발생하 으나, 좌측

팔에서 첫 증상이 나타나는 등 초기에 사지증상이 발생한

것은 국외의 연구결과와 유사했다2,17). 본 환례는 일반적

으로 증상 초기 발생하는 근섬유다발수축이나 강직증상은

관찰되지 않았고, 구마비 증상은 발병 3년 이후에 나타나

비교적 늦은 편이었다. 또한, 본 사례의 경우 증상 발생

부터 진단까지 기간이 약 2년으로 늦어 그 예후가 일반적

으로 안 좋을 것으로 판단되었으나, 현재까지 약 4년 이

상 생존하고 있다.

ALS는 확정적 발생요인은 없지만, 중금속, 유기용제,

농약, 전자기장, 흡연, 외상, 과도한 육체활동 등과 관련

한 직업환경적 원인이 발생률을 높이는 것으로 제기되고

있다9-11). 중금속으로는 납에 한 노출이 ALS 발생위험

을 증가시킨다고 알려져 있으며22-24), 이탈리아 축구선수들

의 경우 ALS 발생률이 높다는 연구결과도 있다25,26). 이

는 과도한 육체노동, 외상, 부적절한 약물사용 등과 함께

축구경기장 잔디에 사용된 농약 노출 등도 발생원인으로

추정하고있다27). 특히 본 사례와 같이 농업에서 사용되는

화학물질(농약, 살충제 등)에 의한 노출에 의한 ALS 발

생증가에 관한 보고가 있다24,28). 또한, 1차 걸프전에 참전

한 군인에서도 환경적 위험요소로서 신경독소 사용에 의

한 노출에 의해 발생한 경우도 있었다29). 신경학적 증상

을 보이는 걸프전 참전용사들 중에는 유기인제 농약의 해

독에 관여하는 효소인 paraoxonase (PON1)의 수치가

감소된 것을 보고되었다30).

농약노출에 한 내용은 McGuire 등이 농약노출에 의

한 ALS 발생위험에 한 환자- 조군 연구31)를 수행하

는데, 농약 노출에 한 평가는 자기기입식 설문지와 산

업위생사(패널)에 의한 평가( 상자 업무 서술내용, 종사

기간, 적절한 보호구 착용, 노출빈도 등)를 통해 수행되

었다. 연구결과에 따르면 남성에서 비노출군에 비해 2.1

배 발생위험이 높은 것으로 평가되었다. 또한, 노출정도

에 따라 발생위험이 증가하는 것으로 조사되었는데, 고농

도 노출군(3년 이상 노출)은 비노출군에 비해 2.7배 위험

이 높은 것으로 나타났다. 농약의 종류에 따라 수행된 5

개의 환자- 조군 연구에 따르면 교차비는 0.3~2.5배

으며, 살충제의 경우만 통계학적으로 유의한 결과를 보

최 순 등∙농약 폐기물 취급 근로자에서 발생한 근위축성가측경화증 증례

Table 1. Airborne concentration of pesticides for each sample Unit: ㎎/m3

Name of pesticides Sample 1* Sample 2� Sample 3� Sample 4� Sample 5‖

Organophophate
Diazinon trace - - - -
Dichlorvos 0.26 0.18 0.23 0.62 0.66
Chlorpyrifos - - - - -
Fenitrothion - - - - trace
Phethoate - - - - -

Pyrethroid
Cypermethrin trace - trace - -
Deltamethrin - - - - -
Alphacypermethrin - - - - -
Femvalerate - - - - -

*Area sample in the armroll box, �Personal sample (worker A) throughout the simulated work, �Personal sample (worker B)
throughout the simulated work, �Personal sample (worker A) in the last fifteen minutes, ‖Personal sample (worker B) in the last fif-
teen minutes. 



다. 이외에 농약 노출과 ALS 발생위험을 평가한 환자-

조군 연구가 수행되었는데, Morahan 등32) (교차비

=1.57, 95% 신뢰구간 1.03~2.41), Furby 등33) (교차

비 3.04, 95% 신뢰구간 1.19~7.76), Bonvicini 등8)

(교차비 4.7, 95% 신뢰구간 1.4~15.5)은 강한 관련성

을 보여준 반면, Fang 등22) (교차비 0.95, 95% 신뢰구

간 0.56~1.60)과 코호트 연구를 수행한 Weisskopf 등
34) (비교위험도 1.07, 95% 신뢰구간 0.79�1.43)은 관

련성이 없음을 주장하 다. 이처럼 농약 노출과 ALS 발

생위험간 관련성에 한 연구결과가 일관되지 못한 것은

체적으로 연구 상자가 적고, 농약 노출에 한 평가방

법이 서로 다르고 과거 기억에 의존하여 부정확했기 때문

으로 판단된다. 

그러나, 아래와 같이 유기인제 및 피레스로이드계 농약

이 ALS를 발생시킬 수 있는 기전에 한 생물학적 타당

성이 제시되고 있다. 현재까지 알려진 바 ALS를 일으키

는 것으로 보고된 농약은 주로 유기인제와 유기염소제 및

피레스로이드계가 표적이다12). 이 중 유기염소제는 체내

에서 간의 Cytochrome P450 효소체계에 의해 사되는

데, 그 사체인 4’-Hydroxy-3-phenoxyl benzyl alco-

hol 및 4’-Hydroxy-3-phenoxyl benzoic acid가 신경독

성을 일으켜 ALS를 일으키는 것으로 알려져 있다35). 그러

나, 1970년 이후 국내에서 사용되지 않으므로 유기염소

계로 인한 가능성은 매우 낮은 것으로 판단된다36). 유기인

제는 살충력이 강해 적용해충의 범위가 넓기 때문에 다양

한 농작물 재배에 쓰이는 데37), 특히 paraoxonase 유전

자 다형성이 있는 경우 유기인제에 취약하다38). 이 유전

자 다형성이 있으면 paraoxonase의 본래 기능인 동맥경

화 예방 및 유기인제 해독이 제 로 수행되지 않아 유기

인제 농약 노출에 취약해진다. 이로 인해 ALS가 발생할

수 있다고 알려져 있다38-41). 피레스로이드계 농약은, 그

사와 제거에 필요한 황 산화 및 접합과정에 장애가 있

는 군에서 호발하는 것으로 밝혀져 발병가능성이 추측되

고 있다42,43). 그러나 피레스로이드계 농약과 ALS의 연관

성에 해선 아직 연구가 상 적으로 많이 진행되지 않았

는데 일본에서 환기되지 않은 농약판매가게에서 3년간 농

약캔 관리업무를 통한 피레스로이드계 농약 만성 노출에

의한 ALS 발생사례가 보고된 바 있다14).

본 연구에서 측정한 환자의 노출수준을 일반적인 농약

살포와 비교하여 평가해보았다. 2005년 농촌진흥청 국립

농업과학원(농업인건강안전정보센터)에 의해 조사된 국내

농업인 농약노출자료에 의하면 농약별로 살포일은

6.0~12.5일이었으며, 1일 살포시간은 1.6~3.0시간이

었으며 사용된 농약은 600~2,000배 희석한 것이었다44).

반면 환자관련 자료를 종합하면, 입사 후 초기 5년간 연

간 작업일수가 18~27회 으며 작업시간도 3~4시간에
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이르 다. 여기에 폐기물병에 있던 농약이 원액이었다는

점을 고려할 때 노출수준이 일반적 농업인구에 비해 매우

높은 것으로 판단된다. 게다가 살포작업을 하는 농부들의

경우에 비해, 적절한 보호장구 지급 및 착용을 하지 못하

고, 반 폐된 암롤박스 내에서 작업했으므로 인체흡수

의 정도도 높았을 가능성이 컸을 것으로 판단된다.

저자들은 본 연구와 비교할 만한 농부의 국내노출수준

에 관한 자료를 찾지 못해 측정된 노출수준을 국외의 연

구결과들과 비교하여 보았다. 피레스로이드계 및 유기인

제 농약살포자들을 상으로 한 공기 중 농약 농도를 측

정한 중국45), 호주46), 태국47,48), 그리스49) 등 다양한 국가

의 연구에서 농부들의 농약 노출수준(0.02~32.6 ㎍/㎥)

있다. 결론적으로 본 환자의 경우 약 1,000배 이상의 노

출수준인 것으로 보인다(Table 2). 본 연구에서 측정된

유기인제 및 피레스로이드계 농약 농도는 디디브이 한 종

류만 검출되었고, 0.18~0.66 ㎎/㎥ 이었다. 지역시료

(0.26 ㎎/㎥) 및 1시간 측정시료(0.18/0.26 ㎎/㎥)와 단

기 측정시료(후반기 15분간, 0.62/0.66 ㎎/㎥)의 측정농

도가 차이가 나타난 점이다. 이 차이는 지역시료와 1시간

측정시료 모두 농약누액이 상 적으로 적은 초기 1시간

작업을 기준으로 하고 있어 파쇄로 인한 농약누액 이후의

상황이 반 된 후반부 15분간의 환경을 충분히 반 하지

못하기 때문으로 추정된다. 환자의 작업량이 2시간 이상

이었다는 점을 고려할 때 후반부 15분간 측정시료의 농도

가 과거의 실제 노출을 보다 더 반 한다고 볼 수 있다.

결론적으로 실제 과거작업시의 지역 노출수준은 후반부

측정시료 농도수준인 약 0.6 ㎎/㎥와 보다 유사할 것으로

판단된다. 본 사례에서 측정된 노출수준이 높은 점은 일

반적으로 600배 이상 희석하여 사용하는 농부들에 비해

원액을 다루는 파쇄작업의 특성에 기인하는 것으로 판단

된다.

결론적으로 본 증례의 경우 ALS에 한 가족력이 없

었으며, 농약 이외에 다른 직업환경적 위험인자 노출력이

나 기타 특이한 과거병력은 없었다. 그리고 노출횟수와

보호구 착용, 그리고 작업기간을 고려할 때 일반적 농업

인구보다 높은 것으로 판단된다. 또한 과거작업을 재현하

여 시행한 작업환경 측정결과가 기존연구에서 농부들의

농약 노출수준에 비해 높았던 점을 고려하면 고농도의 장

기간의 농약노출이 ALS 발생위험을 높일 수 있었던 것

으로 판단된다. 

본 연구은 첫째, 작업환경측정이 실제 작업시간이었던

3~4시간 동안 진행되지 못해다는 점이다. 그러나 작업량

자체가 과거에 비해 적어 1시간 측정할 수 밖에 없었지

만, 1일 작업시간 중 연속 1시간 측정한 지역 및 개인시

료의 결과와 후반기 15분 시료를 평가하는 등 최 한 당

시의 상황을 반 하고자 하 다. 둘째, 디디브이 이외의

농약들이 검출되지 않은 것이다. 이는 금번 재현작업에서

수거된 농약병의 종류(및 다양성)가 그에 비해 제한적이

었기 때문인 것으로 보인다. 셋째, 호흡기 노출이외에 피

부 노출 가능성이 높았음에도 불구하고 이에 한 평가가

이루어지지 못하 고, 생물학적 모니터링 결과를 측정하

지 못하 다는 점이다. 국내에서도 피부노출에 의한 유기

인제 중독사례가 1건 보고된 바 있다50). 그러나 본 증례

에서는 근로자 및 동료 진술을 통해 보호의, 보안경, 보

호용 장갑에 한 필요성 인지 및 착용이 미흡하 고, 하

절기에는 샌들에 반팔 셔츠, 반바지 착용한 상태에서 작

업을 했던 사실을 알 수 있었는데, 이러한 작업환경에서

호흡기 못지 않은 과다한 피부 노출이 있었을 것으로 평

가되었다. 그러나 이러한 여러 가지 제한점에도 불구하

고, 상기 증례의 노출수준이 이례적으로 높다는 점을 고

려할 때 부분의 농약노출연구보다는 매우 높은 수준에

노출되었다는 결론을 내리는 데는 큰 문제가 없을 것으로

보인다. 

본 사례는 국내에서 농약노출과 ALS 발생위험성에

한 최초 보고이며, 주로 농약살포 및 취급을 하는 농부집

단이 아닌 농약병 파쇄작업 근로자에 한 농약 노출수준

을 평가하고 ALS와의 관련성을 고찰하는데 의의가 있다

고 할 수 있다.

요 약

배경: 근위축성가측경화증은 뇌, 뇌간, 척수 내 운동

신경세포를 침범하는 신경퇴행성 질환이다. 직업, 환경적

위험인자로는 유기용제, 농약, 전자기장, 흡연, 외상, 과

도한 육체활동 등이 제시되고 있다. 저자들은 장기간 농

약에 노출된 근로자에게서 발생한 증례를 소개하고 농약

과 근위축성가측경화증과의 관련성에 해 고찰해보고자

한다.

증례: 환자는 3년 전부터 어깨통증과 운동제한, 이후

투약을 포함한 지속적인 치료에도 불구하고 증상의 호전

은 없었다. 2년 후 서울 소재 학병원에서 근전도, 신경

전도검사, 각종 혈액검사를 통해 근위축성가측경화증으로

진단되었다. 사회력, 과거병력 그리고 가족력상 특이사항

은 없었다. 환자의 직업상 약 15년간 폐기물 처리장에서

사용하고 남은 농약병을 수거, 파쇄하는 업무를 해왔다.

작업하는 동안 원액상태의 다양한 농약에 호흡기와 피부

로 노출되었다. 작업주기는 주당 1~2회이며, 1회당 작

업시간은 2시간 이상이었고 특별한 휴식시간 없이 지속했

다고 한다.  작업당시 적절한 보호구의 착용은 없었고 과

거의 작업환경을 재현한 측정으로 ALS의 원인물질로 추

정되는 유기인제 계열 농약인 디디브이가 매우 높은 수준

으로 검출되었다.
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결론: 연구결과 환자는 농약살포자들과 비교하여 고농

도의 농약에 노출된 것으로 추정되었다. 기존의 농약 노

출과 해당 질병간의 발생간 연관성에 관한 연구, 그리고

발생기전에 한 가설에 근거하여 저자들은 농약이 근위

축성가측경화증의 원인으로 작용할 수 있을 가능성에

해 제안하고자 한다.
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