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A Case of Chronic Renal Failure and Renal Cancer in a Worker Exposed to Lead

Somin Park, Jongeun Kim, Jungwon Kim, Daegyun Hong
Sangbum Ye1), Dongmug Kang1), Euna Kim2)

Department of Occupational & Environmental Medicine, Kosin University Gospel Hospital, Busan, Korea,
Department of Preventive & Occupational Medicine, College of Medicine, Pusan University1),

Occupational Safety & Health Research Institute, KOSHA2)

Introduction: Studies evaluating rats and mice have provided convincing evidence that renal adenoma
and carcinoma are induced by oral doses of lead acetate and lead subacetate, as well as by parenteral
doses of lead phosphate. In addition, at least 2 cases of kidney cancer associated with heavy exposure to
lead have been reported. However, there is still not enough information to confirm or rule out an associa-
tion between kidney cancer and exposure to lead.

Case report: In this study, we describe a case of kidney cancer in 54-year-old male worker that was
exposed to lead-stearate while employed in the polyvinyl chloride processing industry for 17 years. The
patient presented with gout and hypertension. Further examination revealed proteinuria, glucose in the
urine and elevated blood urea nitrogen/creatinine levels. Renal ultrasonography, renal computed tomog-
raphy and renal biopsy revealed chronic renal failure and renal cell cancer. 

Conclusion: We concluded that the gout and chronic renal failure in this case was caused by chronic
lead exposure. However, further study is required to determine if the renal cancer was induced by lead
exposure.
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서 론

우리나라에서 만성 신부전 환자의 유병률은 점차 증가

하고 있는 추세이며, 2005년에는 백만 명당 899.8명으로

중대한 건강문제로 대두하고 있다1). 우리나라 일부 지역

만성 신부전 환자들의 업무와 관련된 유해물질의 노출에

관한 연구에서 업무상 유해물질 노출에 의한 만성 신부전

이 6.2%를 차지하는 것으로 추정하고 있다2). 또한 유럽

투석이식협회에 의하면 매년 새로운 투석환자의 3%가 독

성물질에 의해 발생한다고 하였으며3), Dieperink는 많

게는 만성 신부전 환자의 50%까지 독성물질에 의해서 유

발된다고 한다4). 
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특히, 납에 과도하게 지속적으로 노출되면 진행성이며

회복이 불가능한 신장질환이 생긴다. 과거의 문헌에는 치

명적인 직업성 만성 신장염이 여러 번 보고되었다5). 납에

의한 신손상에 관한 보고는 우리나라에서도 보고되고 있

으며, 세계적으로 흔하게 보고되고 있는 실정이다. 유럽

과 아시아 일부 나라에서는 여러 직업성 납중독에 의한

신장해를 이전부터 보고하였고6,7), 납노출 근로자 코호트

에 대한 역학적 사망조사에서 신질환으로 인한 사망이 증

가된 것이 관찰되었으며8), 영국의 통계청 보고서(British

Register General’s Report)에서도 인쇄공의 경우 신염

으로 인한 표준 사망률과 납에 직업적으로 노출된 근로자

들의 표준 사망률이 유의하게 증가된 것을 보고하였다9).

납에 의한 신장병은 신기능의 진행성 손상이 특징이며,

고혈압이 동반될 수 있다. 신장손상의 조직학적 특징은

만성적인 사이질(interstitial)의 섬유화, 곱슬세관(con-

vuluted tubule)의 퇴행성 변화, 그리고 소동맥과 세동

맥의 변화이다. 특징적인 것은 곱슬세관을 싸고 있는 세

포의 핵 내부 이물질이 풍부해지는 것이다. 이러한 핵 내

부 이물질은 납-단백질 결합물로 구성되어 있는데, 납이

비확산형태로 결합되어 있다. 이 핵 내부 이물질은 세포

질의 납농도를 낮추는 방어기전으로 생각된다. 이 세포들

은 소변으로 배출되기 때문에 이 현상은 곱슬세관을 싸고

있는 세포들을 파괴시키지 않고 잉여의 납을 제거시키는

방법을 제공하게 된다. 핵 내부 이물질의 보호 작용은 핵

내 이물질의 출현과 동시에 진행된다10).

대부분의 저자들은 납에 의한 신장질환은 10년 이상 다

량의 지속적인 납 노출 후 또는 짧은 기간 심한 납중독이

반복된 후에 발생한다는데 동의한다11). Baker 등은 장기

간 납에 노출된 근로자에서 신병증과 신종양의 발생 가

능성을 보고하였고11,12), 미국 환경 보호국(US Environ-

mental Protection Agency)에서는 납을 동물에서 발

암성 물질로 정의했지만13), 사람에서는 암을 유발할 가능

성에 대하여는 아직 입증되지는 않았으며 많은 연구가 진

행되고 있다. 국내에서는 납 노출 근로자에서 발생한 신

장암에 대하여 보고된 경우는 없다.

이에 저자들은 17년간 PVC (polyvinyl chloride) 사

출 배합작업 중 스테아린산 납에 노출된 근로자에서 발생

한 신부전과 신장암 사례를 보고하고자 한다. 작업관련성

조사결과 만성신부전은 작업 중 노출된 납에 의한 직업병

일 가능성이 높다고 판단하였고, 신장암에 대하여는 납에

의한 영향에 대하여 제시하고 관련 문헌을 검토하고 그

결과를 보고하고자 한다.

증 례

환자: 남, 54세

주소: 신부전 및 좌측 신세포암

현 병력: 근로자는 1983년부터 17년 동안 PVC 사출

업 배합작업을 하였다. 2000년 11월 특수건강진단에서

특이 증상은 없었으나 혈액요소질소/크레아티닌 (참고치

8.0~12.0/ 0.6~1.3 mg/dL)이 34/4.2 mg/dL 이었

고, 소변검사에서 요당(+3)과 단백뇨(+3) 소견이 있었다.

그래서 2000년 12월 신장 초음파(Ultrasonography),

신장 컴퓨터단층촬영(Computed Tomography) 검사를

하였고 신부전과 좌측 신장암으로 진단되었다. 2001년 1

월 좌측 근치적 신적출술을 하였고, 조직병리 검사에서

신부전 및 신세포암으로 확진되었다. 2001년 2월 26일부

터 동년 3월 3일까지 치료 및 직업 관련성 확인 위해 추

적검사를 시행하였다. 현재(2008년 5월) 복막 투석 치료

중이다.

사회력 및 과거력: 음주는 하지 않으며, 흡연은 1977

년부터 5~6년간 하루 7~8개피 정도 하다가 금연하고

있다.

1996년에 모 의원을 3회 방문 총 18일간, 1997년에 5

일, 1998년과 1999년에 각각 고혈압으로 5회 진료받았

다. 그리고 1996년부터 통풍 증상으로 간헐적으로 치료

를 하였으며, 신장 질환을 유발 할 수 있는 결핵, 당뇨질

환 같은 다른 과거력은 없었으며, 에스트로겐(estro-

gen), 페나세틴(phenacetin) 함유 진통제, 이산화토륨

(thorium dioxide; 조영제) 노출력도 없었다. 환자는

1998년, 1999년에 특수건강진단을 하였으며 고혈압

(1998년), 요단백(1998년, 1999년), 요당(1999년) 이외

에 특이 소견은 없었다. 가족력에서 특이사항은 없었다.

임상검사 소견:

1) 혈액검사: 2000년 12월 검사결과 백혈구 12.5×103

/μL(참고치 4.0~10.0×103 /μL), 호중구 74.4×103 /μ

L(참고치 1.8~7.0×103 /μL), 혈색소 10.0 g/dL(참고

치 12.0~17.0×103 g/dL)이었다. 적혈구용적률

28.9%(참고치 36~52%), 혈소판 235×103 /μL(참고치

150~450×103 /μL)이었다. 2001년 3월 2일의 말초혈액

검사에서 호염기점적혈구(basophilic stippled erythro-

cytes), 철 적혈구(siderocyte), 망상세포(reticulocyte)

증가와 저색소성 소구성 빈혈(hypochromic microcytic

anemia) 소견이 있었다.

2) 소변검사: 2000년 12월 요당(+3)과 단백뇨(+3)가

관찰되었으며, 요산(Uric acid)이 13.7 mg/dL (nor-

mal 2.5~8)로 증가 하였다.

3) 신장초음파: 2000년 12월 5일의 신장초음파 검사상

우측 신장은 7.9 cm, 좌측 신장은 9 cm로 우측 신장이

심하게 위축되어 있고, 양쪽 신장에서 여러 개의 작은 낭

종들이 관찰되는 만성 미만성 신질환 소견이 있었다.  

4) 신장 컴퓨터단층촬영: 2000년 12월 5일 신장 컴퓨
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터단층촬영에서 Stage Ⅰ의 신세포암, 만성신부전, 신낭

종 소견이 관찰되었다.

5) 조직 병리 검사: 2001년 3월 8일 신장 조직병리 검

사에서 투명 세포형과 유두상 신세포암 형태가 혼합되어

있으며, 특징적인 만성 신우사구체신염 소견, 동맥경화와

세동맥경화증이 관찰되었다.

6) 납 동원검사(lead mobilization test): 2001년 2

월 Ca EDTA로 납 동원검사를 시행하여 분석하였다.

CaNa2EDTA 30 mg/kg(최고 2g)를 56% DW (dex-

trose in water)에 섞어서 250 mL을 1시간 이상 걸쳐

정맥주사하고 투여하기 전(2001년 2월27일)과 투여 후의

24시간 뇨를 산으로 깨끗이 닦은 폴리에틸렌병에 채취하

였다. Ca- EDTA 투여 전 24시간 요중 납 농도는 9.2

㎍/L이었고, 투여 후 24시간에서는 42.2 ㎍/L 측정되었

다(Table 1).  

7) 조직 내 납 농도분석: 정상 신장 조직의 납 분석에

서 0.522 ㎍/g이었고, 종양 조직에서는 2.951 ㎍/g 이었

다(Table 2). 

직업력 및 작업환경: 군대를 제대한 후 1983년 00산업

에 입사하여 쇼트(shot)제작 작업과 PVC (polyvinyl

chloride) 압출작업을 17년간 하였다. ○○산업은 1983

년 창립되어 와이어로프 코팅 및 쇼트볼을 제조하는 업체

로서 와이어로프 슬링작업 (와이어를 절단하여 양쪽 끝에

고리를 만드는 수작업), 컷와이어숏트작업 그리고 압출코

팅작업을 주된 작업으로 한다. 

입사 후부터 와이어로프 슬링작업과 컷와이어 숏트작

업, 와이어로프코팅 작업을 하였는데, 와이어로프 슬링작

업은 1989년 압출기가 설치된 후부터는 하지 않았다. 근

로자가 근무할 당시엔 국소배기시설이 없어 먼지가 많이

발생했으며, 작업자도 방진마스크를 착용하고 작업하지

않았다고 하였다. 와이어로프 코팅공정은 PVC레진,

DOP (dioctyl phthalate), 안정제를 배합하여 압출기

에 투입한 후 와이어로프를 압출기에 통과시키면 로프 표

면이 성형되어 나오면서 물로 냉각되며, 냉각 후 다시 목

드럼에 재권취하는 공정이다.

근로자는 1983년 입사일부터 2000년 12월까지 이 모

든 일을 번갈아 가면서 하였는데, 작업시간은 평일에는

잔업 합하여 10시간이며, 토요일은 오후 5시까지 근무하

였고, 보호구 착용을 하지 않았다. 과거 작업환경 측정은

소음과 PVC 분진만 시행 하였고 납 측정은 하지 않았으

며(Table 3), 사용 화학물질의 월평균 사용량(Table 4)

은 1998년부터 2000년까지 최근 3년의 작업을 기준으로

작성된 것이다.

생산설비는 100 kg 배합기 1대와 압출기 2대가 있었
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Table 1. Ca-EDTA lead mobilization test

Date (day/month/year) 8/12/2000 27/2/2001 28/2/2001 1/3/2001 2/3/2001 3/3/2001

Urine Mercury (㎍/ℓ) 2.0 13.0 44.0 23.0 79.0

Lead (㎍/ℓ) 5.2 9.2 13.6 41.1 87.7 85.1

ALA* (mg/ℓ) 0.26900 0.2680 0.1890 0.3280 0.4420

Cadmium (㎍/ℓ) 0.8 03.5 01.3 02.6 02.7

Chromium (㎍/ℓ) 2.8 04.4 03.6 05.6 02.3

Manganese (㎍/ℓ) 1.5 06.7 06.6 09.9 04.2

Adjusted concentration 1.3740 47.03600 100.182000 160.348000

of lead� (㎍)

Blood Lead (㎍/dL) 10.09 9.6 12,5 14,7 08.5 10.3

Cadmium (㎍/dL) 0.280 00.2 0.29 0.31 0.26

Chromium (㎍/dL) 0.930 0.83 0.69 0.65 0.46

Manganese (㎍/dL) 1.500 1.44 1.77 1.71 1.34

Zpp� (㎍/dL) 1.9 3.1 03.0 02.9 02.9 03.0

*ALA: δ-aminolevulinic acid dehydratase
�Adjusted concentration of lead = lead x volume x specific gravidity
�Zpp: Zinc protoporphyrin

Table 2. Analysis of lead concentration in renal biopsies

Dry nets (g) Concentrations (㎍/ml) Last solutions (ml) Last concentrations (㎍/g)

Normal tissue 0.7077 0.0370 10 0.522

Cancer tissue 0.1843 0.0544 10 2.951
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고, 2001년 5월부터 배합기에 캐노피형 후드가 설치되어

있었다. 세부작업은, 작업자가 분말형태의 원 코팅재료인

PVC (50 kg)와 가소제 DOP (25 kg), Ba-Cd-Zn계

안정제 KBC-200(1 kg, 액체), 스테아린산, PBST

(phosphate buffered saline with 0.05% tween 20),

스테아린산 바륨(barium stearate, 각각 200 g, 분말)

을 배합기에 넣은 후 안료(10 g, 분말)를 첨가하여

30~35분 정도 배합기를 가동하면 동 재료들이 분말 형

태로 혼합되어 배합 받이에 나온다. 작업자가 포대에 혼

합된 재료들을 담아 2~3 m 정도 떨어져 있는 압출기로

이동시켜 압출기에 코팅재료 분말을 바가지로 넣어주면

150~160℃ 정도의 압출기를 통과하면서 와이어로프에

자동 코팅되어 냉각 받이를 거쳐 작업장 바닥에 쌓이게

되며 쌓인 와이어로프를 권취기에 연결하여 완제품을 포

장하면 작업이 종료된다(Fig. 1~6).

노출평가: 이 근로자의 입사 이후 작업 중 신부전과 신

장암에 관련이 있는 작업은 코팅 작업 중 배합업무에서의

납 및 카드뮴 노출로 파악되었다. 이 물질들의 노출수준

을 평가하기 위하여 작업환경측정을 실시하였는데, 현재

이 사업장에서는 스테아린납을 취급하지 않는다고 하여,

박소민 등∙PVC 사출업 배합작업 종사자에게 발생한 만성신부전과 신장암 1예

Table 3. Environmental monitoring in the workplace

Noise in workplace {dB (A)} PVC dust in workplace (mg/m3)

Exposure levels Exposure Exposure levels Exposure

(8-TWA)* limit (8-TWA)* limit

Year 1998, First half year 77.4-89.7 (62.4-79.4) 90 0.93-1.02 (0.25) 10

1998, Second half year 77.6-86.8 (63.3-80.9) 90 0.92-1.11 (0.25) 10

1999, First half year 78.5-85.9 (63.5-79.8) 90 1.10-1.39 (0.31) 10

* 8-TWA: 8 hours time weighted average

Table 4. Average monthly usage of chemicals during recent 3 years

Progress Materials Uses
The volume of

Remarks
business (kg, ton)

Mixture PVC* resin Base material 2,300 kg -

KBC-200� PVC stabilizer 15 kg
Cadmium oxide

1-5% contain

DOP� Plasticizer 650 kg -

Pb�-stearate PVC additives 10 kg Pb 27.5% contain

*PVC: polyvinyl chloride
�KBC-200: stabilizer (barium-cadmium-zinc complex)
�DOP: dioctyl phthalate
�Pb: lead

Fig. 1. The lead stearate is stored at the corner. It was not

closed. Fig. 2. The mixture machine and injected lead sterarate.



작업환경측정을 위해 소량의 시험작업을 요청하였으며,

따라서 과거 작업시의 노출수준을 정확히 반영하기는 어

려웠다. 

2001년 6월 작업환경측정 결과 납은 0.0057 mg/m3,

카드뮴은 0.0001 mg/m3이었으며, 다른 두 작업자는 납

과 카드뮴 모두 미량으로 조사되었다. 이는, 측정 당일

배합작업을 전담으로 한 작업자에게서 측정된 결과인데,

과거 작업장에서는 국소배기시설이 없었던 점, 작업장이

지금의 절반정도로 규모가 작고 천장높이가 낮았던 점,

과거 작업량이 2001년보다 많았을 것이라는 점, 방진마

스크가 최근 7~8개월 전에 지급되었고, 주로 면마스크를

착용하고 작업했던 점등을 감안할 때, 과거에는 이보다

더 높게 노출되었을 가능성이 있다. 작업자에 의하면 배

합기는 하루에 7~13회 정도 1회에 35분 정도 가동하는

데, 배합기 가동 시간이 경과할수록 배합기 자체에서 열

이 발생하여 배합기 뚜껑을 열 때 분진의 비산이 심하였

다고 한다.

고 찰

인간에 대한 총 납 노출량은 음식물, 음료, 분진, 공기

등에 의한 자연적인 노출량과 비정상적인 노출 즉, 직업

적 노출에 의해 결정되는데 직업적 노출이 인체의 중요한

건강문제이다14).

우리나라에서 납에 직접적으로 노출되지 않은 일부 중

년 성인들의 혈중납량의 평균±표준편차는 3.70±1.35

㎍/dl이었으며, 남자와 여자는 각각 3.93±1.25 ㎍/dl

및 3.30±1.42 ㎍/dl이었다15). 이 근로자는 17년간

PVC 사출 배합작업 중 스테아린산 납에 노출되어 내원

시 검사한 혈중납량은 10.09 ㎍/dl으로 직업적 노출이

없는 사람들에 비하여 3배 정도 증가되어 있다. 하지만

ILO에 의하면 혈액중 납농도가 40~50 ㎍/dl에서 말초

신경계에 장해가 있으며, 50 ㎍/dl 이상에서 중추신경계

에 비특이적인 증상을 나타낸다 하였으며16), Williams

등은 혈액중 납농도 60 ㎍/dl 이상 되어야 납중독 증상이

나타난다고 보고하였다17). 혈중납량은 10.09 ㎍/dl은 납
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Fig. 3. Commit materials to the mixture machine. Fig. 4. Pressing by an extruding machine.

Fig. 5. Rolling the wire ropes on machine for reeling. Fig. 6. Packing rolled wire ropes.
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중독 증상을 나타내기에는 낮은 농도이지만, 혈중 납량은

체내에서의 생물학적 반감기가 4~6주 정도이기 때문에

최근의 납 노출을 나타내는 지표이지 체내의 축적된 납

부담을 잘 반영하지는 못한다18). 

무기연과 유기연 화합물은 염화비닐(PVC)제품을 생산

하기 위한 안정제로 사용된다19). PVC 압출작업공정은

납분진의 비산 위험이 있는 작업으로 배합작업 등에서 취

급하는 스테아린산 납 등에 의해 납분진에 고농도로 노출

될 위험이 있는데20), 국내에서도 배합, 계량 공정 등에서

공기 중 납 농도가 0.143~0.854 mg/m3까지 측정된 예

가 있다21). 해외에서도 PVC 취급 공정에서 납분진에 고

농도 노출위험이 있다는 보고가 있어왔는데22,23), 노출수준

은 10~126 ㎍/dl로 고노출 위험이 있었다24). 1989년 불

가리아에서 PVC 레진을 사용하여 파이프나 기타 관련제

품을 만드는 사업장에서는 PVC 분진과 납이 노출초과되

었다고 하며25), 1990년 싱가폴의 보고에서는 PVC 취급

작업자가 혈중납 40 ㎍/dl 이상인 납 고노출 업종으로 분

류되었는데, PVC 제조업에서는 혈중 납 70 ㎍/ml 이상

으로 나타났으며26), 1998년의 조사에서는 평균 기중 납농

도가 0.0357 mg/m3, 혈중납 23.91 mcg/100 ml으로

배합과 투입 작업자에서 가장 농도가 높았다고 한다27,28).

본 연구에서 작업환경측정 결과 납은 0.0057 mg/m3,

카드뮴은 0.0001 mg/m3으로 조사되었으나, 과거 작업

량이 현재보다 많았으며, PVC 사출 작업에서의 배합작

업은 공기 중 납 노출수준이 노출기준보다 높을 수 있는

작업으로 알려져 있으므로, 과거 근로자의 작업 중 납 노

출수준이 높았을 가능성이 있다. 상기 근로자에서 납 노

출은 혈액학적 소견, 신장조직내의 납 농도, 납 동원검사

그리고 신장조직 검사 상에서도 뒷받침되고 있다. 

이 근로자가 근무한 사업장에서 KBC-200에 카드뮴 옥

사이드를 1~5% 함유하고 있으며, 작업환경측정 결과 카

드뮴은 0.0001 mg/m3으로 조사되었다. 우리나라 1991

년도 지방노동관서에 카드뮴을 취급하는 것으로 파악된

전국 24개 사업장을 기초로 하여 1992년 6월과 7월 중에

국내의 카드뮴 취급사업장의 카드뮴 취급 실태는 조사를

하였다. 기중 카드뮴 농도를 측정한 결과 폐축전기 재생

사업장(0.06679 mg/m3), 합금사업장(각각 0.05481,

0.02492, 0.003 mg/m3) 등이 높은 농도, 제련공장

(0.00773 mg/m3), 산업용 축전지 제조공장(0.00613

mg/m3) 등이 중간 정도의 농도에 노출되고 있었으며,

그리고, 동제련(0.00096 mg/m3), 건전지 케이스제조

(0.00071 mg/m3), 복사기 드럼제조(0.00057 mg/m3),

전기도금(0.00054 mg/m3) 등의 사업장에서는 낮은 농

도로 노출되고 있었다29). 통상 신장장해는 500 g. year/

m3 이상 노출되는 경우에 나타난다고 알려져 있다30). 이

근로자의 사업장과 1991년도 지방노동관서에 카드뮴을

취급하는 것으로 파악된 전국 24개 사업장의 누적노출 추

정량 산출에 따르면 500 g. year/m3 정도의 카드뮴에

노출된 사업장은 없었다.

카드뮴은 주로 호흡기와 소화기를 통해 흡입되어 급만

성 폐질환을 일으키거나 간장이나 신장에 축적되어 근위

세뇨관을 손상시킨는 것으로 잘 알려져 있다. 신세뇨관

손상은 결국 사구체의 손상을 유발하고 신장을 손상시켜

인체에 치명적인 장해를 입히게 된다. 

1992년 우리나라에서 카드뮴을 취급하는 근로자에 대

한 생물학적 지표물질을 조사한 결과 작업 환경 중 노출

수준 (고노출군, 중간노출군, 저노출군)에 따른 혈중 및

요중 카드뮴 농도도 증가하였다. 혈중 카드뮴 농도는 저

노출군이 2.9 ㎍/L, 중간노출군이 4.7 ㎍/L, 고노출군이

9.0 ㎍/L이었고 요중 카드뮴 농도는 각각 2.8 ㎍/L,

5.9 ㎍/L, 10.4 ㎍/L이었다31).

이 근로자는 2001년 2월 내원시 혈중 카드뮴 농도는

0.28 ㎍/L이었고, 요중 카드뮴 농도는 0.8 ㎍/L이었다.

2001년 2월 Ca EDTA 동원검사에서, Ca- EDTA 투여

후 24시간 카드뮴은 1.3 ㎍/L로 측정되었다(Table 1).

카드뮴을 취급하는 저노출이군 근로자에 비하여 혈중과

요중 카드뮴 농도는 낮았다. 카드뮴에 노출될 수 있는 작

업을 오랫동안 해온 과거력이 있고, 상기 환자에서 발생

한 신장 질환이 카드뮴에 의한 가능성을 배제할 수 없으

나 기중 카드뮴 노출 농도와 혈중과 요중 카드뮴 농도는

신장해를 일으키기에 충분하지 못하다고 판단된다. 

납 등의 중금속에 노출될 경우, 적혈구의 생성장애가

발생하여 소구성 빈혈을 보이며, 특징적으로 호염기성 점

적혈구가 보이며, 적혈구 교환율이 증가하여 망상적혈구

수가 증가하게 된다. 호염기성 점적혈구는 탈라세미아 등

의 유전질환, 백혈병, 악성빈혈 등의 질환과, 아르신, 비

소 등의 유독화학물질의 노출에서도 발견되나, 납중독에

서 가장 흔히 발견된다. 만성신부전의 경우에도 빈혈이

흔히 발생되는데, 이때에는 신장조직에서 erythropoi-

etin의 생성장애가 원인이며, 대부분 정구성 정혈색소성

빈혈(Normocytic,Normochromic Anemia)로, 혈구모

양도 정상적이나 빈혈의 정도에 비해 망상적혈구수가 심

하게 감소되어있는 것이 특징이다19). 이 근로자의 혈액검

사에서 중금속에 노출될 경우 보이는 호염기점적혈구, 철

적혈구, 망상세포 증가와 저색소성 소구성 빈혈 소견이

있었다.

스웨덴의 건강한 신장 공여자의 신 조직 중금속을 조사

한 연구에서 정상인의 신장 납 농도는 0.14 ㎍/g 이하였

다고 하며, 폴란드의 29~65세 도시거주자에서는 0.04

㎍/g 이었다32). 일본의 일반인구 부검 사례에서는 0.02에

서 0.29 ㎍/g의 농도를 보였다고 하였다. 핀란드에서

1980년 들어 신장암 발생률이 증가하여, 신장암 환자 13
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명의 조직 중 중금속을 분석한 결과 남자에서 0.096 ㎍

/g(95% CI: 0.034~0.106)로 나타났다33). 우리나라의

부검체 연구에서는 신장 납이 0.19±0.24 ㎍/g 이었다34).

이 근로자의 신장 조직검사에서 조직 중 납 농도는 정상

조직과 암조직에서 모두 일반인에서 보고되는 농도보다

높았으며 암조직이 더 높았다 (정상조직 0.522 ㎍/g, 암

조직 2.951 ㎍/g). 더욱이 동물 실험에서도 납에 의해

발생한 신장 암조직의 납 농도가 증가하였다35).

착화제를 이용한 납 동원검사는 통상 350~600 μg/dl

이상시 심한 납 노출을 진단하는데, 최근의 연구들은 저

농도 납 노출에서 고혈압과, 신장장해가 진행될 수 있다

고 보고되고 있으며, 신질환이 있는 사람에서는 신장기능

이상이 발생되거나 악화될 수 있다고 하며, 납 동원검사

를 통한 연구들에서도 80-600 ㎍/dl 군에서 신기능 이상

이 진행된다고 하였다. 그리고 납 동원검사에서 Ca-

EDTA 투여 후의 요중 납농도가 투여 전의 납농도의 2

배가 넘으면 과거에 납에 과도하게 노출되었다고 판단한

다36). 이 근로자에서 Ca- EDTA 투여 전 24시간 요중

납농도는 9.2 ㎍/L이었고, 투여 후 24시간에서는 42.2

㎍/L 으로, Ca- EDTA 투여 후의 요중 납농도가 투여

전의 2배가 넘어서 과거에 납에 과도하게 노출되었다고

판단되며, 투여 72시간 후 납 배설량 검사는 160.3 ㎍

/mg으로 신기능 이상을 유발할 수 있다(Table 1).

납의 신장에 대한 손상으로 말기에 이르면 고혈압, 고

요산증, 고 칼륨혈증, 통풍 등을 동반하는 것으로 알려져

있다. 이중 특징적인 것은 통풍으로, Garrod가 미술가와

납제련 근로자들에서 통풍의 빈도가 높은 것을 보고하였

고37), Henderson은 41명의 신장해 환자 중 8명이 통풍

을 동반한 것으로 보고하였고38), Emmerson 등도 신장

해를 가진 62명의 환자 중 35명에서 통풍을 동반한 것을

보고하였다39). 연통풍은 감소된 곱슬세관 기능의 흥미 있

는 결과이다. 납은 요산의 배설을 간섭한다. 결과적으로

요산의 생산은 정상적이더라도 요산 농도는 혈액에서 증

가되고, 요산 결정이 관절에 축적된다. 연통풍은 남자와

여자에게서 동일하게 발생하고, 신장기능이 손상된다는

점에서 일반적인 통풍과 다르다40). 일반적으로 통풍과 신

부전의 동시 발현시에는 납중독을 의심해야 한다41). 상기

근로자의 통풍은 신장기능 손상을 동반하므로 만성 납 노

출에 의하여 발생한 것으로 판단된다.

납의 혈압에 대한 작용에 대해서는 논란의 대상이 되고

있으나, 납노출 근로자들에서 고혈압의 유병률이 높다는

보고와 더불어 고혈압이 만성 납중독에 있어 신장해로 인

한 이차적 병변으로 고려되기도 한다42). 그러나 혈압 상

승에 대한 기전은 아직 분명하지 않으나 Weiss 등은 납

이 칼슘과 관계된 대사과정을 통하여 세동맥에 직접적으

로 작용하여 고혈압을 발생시킨다고 하였지만 향후 고혈

압과 납의 관계에 대해서는 많은 연구가 필요할 것으로

사료된다43). 일반적으로 고혈압이 만성 혹은 중증의 경우

말기에 신장해를 초래하지만 본 증례에서는 1997~1999

년에 고혈압으로 5회 진료받은 기록이 있었고, 내원 당시

혈압강하제를 투여하지 않은 상태에서 검사한 혈압은

140/90 mmHg 미만이었고, 심전도와 안저검사의 소견

이 정상범위인 것 등에 연유하여 본 증례의 경우 중증 고

혈압에 의한 2차적 신장해로 인지하기에는 미흡하며 더욱

이 조직검사상 고혈압성 신장해로 인한 소견으로 알려진

소혈관의 협착과 혈관내벽의 비후 및 이로 인한 허혈성

위축 등과는 차이가 있는 만성 신우사구체신염 소견증이

관찰되었는 바, 고혈압 자체로 인한 신장해가 아닌 것으

로 사료된다. 

1960년대 이후 많은 연구들에서 납은 동물에서는 명확

하게 발암물질로 밝혀져 있는데, 주로 신장암을 유발하는

것으로 보고되고 있다44). 사람에서도 일부 연구에서 납

노출에 의해 신장암이 유발되었다고 증례보고하였다45,46).

이후 납과 사람에서의 신장암의 관련성을 판단하기 위해

서, 1995년 Hua 등47)은 1994년까지 보고된 납과 신장암

관련 증례, 단면연구, 코호트, 환자대조군 연구들에 대한

메타분석을 실시한 결과, 동물실험에서의 확실한 발암성,

사람에서의 증례, 실험연구에서의 신상피세포가 납에 의

해 영향받은 점, 및 메타연구에서 비교위험률 1.19

(95% CI: 0.96~1.48)로 신장암 발생 증가 경향이 있는

점 등을 볼 때, 신장암이 납 노출에 의해 발생할 가능성

을 배제하기는 어렵지만 아직 확정하기는 어렵다고 결론

지었다47). 이후, 독일에서 보고된 신장암 환자 935명과 대

조군 4293명에 대한 환자 대조군 연구 결과, 카드뮴, 납,

용접 흄 노출에 대한 유의한 비교위험률을 보였으며, 특히

납 노출은 1.5 (95% CI: 1.0~2.3)를 나타내었다48). 또

한 신장의 선암이 초산연의 경구투여나 인산연의 경피투

여로 발생되는 것으로 보고되고 있다49).

신장암의 발생기전은 아직 규명되지 못하고 있지만, 흡

연과 관련성이 비교적 일관성 있게 보고되는데, 20갑년

이상 흡연한 경우 흡연량과 관련한 유의한 신세포암 증가

를 보이고50), 금연한 경우 위험이 급격히 떨어졌다는 보

고도 있다. 납에 노출된 경우 3단계의 신장조직변화가 발

생되는데, 1단계는 근위세뇨관의 장애로 판코니증후가 생

기고, 핵내 봉입체와 미토콘트리아의 변화가 생기며, 2단

계는 세뇨관의 퇴화와 간질의 섬유화가 생기는데, 봉입체

는 점점 없어지고, 사구체여과율이 장해가 생기며, 신부

전이 발생될 수 있고, 3단계에는 동물실험에서 세뇨관의

종양 (주로 선암)이 발생된다고 하였다51). 그리고 페나세

틴 계열의 약물, 이뇨제 과다 복용, 에스트로겐 복용, 커

피, 음주 등의 관련성에 대해서는 아직 연구 중이다52).

또한, 만성신부전 환자는 후천성 낭종이 호발되는 것으로

278

대한산업의학회지 제 20 권 제 3 호 2008년



279

잘 알려져 있는데, 관련 보고들에 의하면, 90% 이상이

10년 이상 말기신부전 상태로 투석치료 한 경우에 신세포

암이 일반인보다 높게 발생되었고, 저자들은 지속적인 요

독증 상태가 원인이 되었을 것으로 판단하였다1).

이 근로자는 2갑년의 흡연력이 있으나 1983년부터 17

년간 금연하였고, 신장질환, 결핵, 당뇨질환 같은 다른

신장암을 유발할 과거력은 없었으며, 에스트로겐(estro-

gen), 페나세틴(phenacetin) 함유 진통제, 이산화토륨

(thorium dioxide) 노출력도 없었다. 신부전은 2000년

12월 신장 초음파와 컴퓨터단층촬영 검사에서 확인되었

고, 매년 특수검진에서 신부전에서 보이는 특이 소견이

없었으므로, 장기간의 말기신부전 상태가 아닌 것으로 판

단된다.   

상기환자의 혈액검사에서 나타난 빈혈, 단백뇨, 고혈압

및 신장 기능장애 소견들은 만성 납중독의 일반증상이다54-

56). 이 환자에서 발생한 통풍은 납에 의한 통풍으로 판단

된다. 고혈압에 의한 신부전의 발생 가능성을 배제할 수

없으나 고혈압과 신부전 모두 납에 의해서 유발될 수도

있다. 간헐적인 고혈압과 통풍은 납에 의하여 발생했을

가능성이 높고, 이후 지속적 납 노출, 고혈압, 통풍은 만

성신부전으로의 진행에 영향을 주었을 가능성이 높다. 만

성신부전에서의 신장암의 발생이 증가한다는 점 등을 고

려할 때, 납이 사람에서 암을 유발할 가능성에 대하여 명

확하게 입증되지는 않았으나, 현재까지 연구들을 검토해

볼 때, 상기 환자에서 발생한 신장암은 납에 의한 가능성

을 배제할 수 없으며 향후 지속적인 연구가 필요하다.

요 약

배경: 10년 이상 다량의 지속적인 납 노출 후 또는 짧

은 기간 심한 납중독이 반복된 후에 신장질환이 발생한

다. 그리고 신장의 선암이 조산연의 경구투여나 인산연의

경구투여로 발생되는 것으로 보고되고 있다. 납이 사람에

서 암을 유발할 가능성에 대하여 아직 입증되지는 않았으

나 많은 연구가 진행되고 있다. 

사례: 환자는 17년간 PVC 사출업 배합작업 중 스테아

린산 납에 노출되었으며, 직장신체검사에서 혈액요소질소

/크레아티닌이 34/4.2 mg/dL 이었고, 소변검사에서 요

당(+3)과 단백뇨(+3)가 나타났다. 신장초음파, 신장 컴퓨

터단층촬영 그리고 조직병리 검사로 신부전 및 신세포암

진단되었다. 말초혈액검사에서 호염기점적혈구(baso-

philic stippled erythrocytes), 철적혈구(siderocyte),

망상세포(reticulocyte) 증가와 소구성 저혈색소성 빈혈

(anemia) 소견이 보였고, 요산(Uric acid)이 13.7

mg/dL (참고치 2.5~8)로 증가하였다. Ca- EDTA

lead momobilization test 투여 전에 9.2 ㎍/L이었고,

투여 후 24시간에서는 42.1739 ㎍/L로 측정되어 투여

전에 비하여 투여 후 약 4.58배 정도의 농도가 증가하였

다. 신장 조직의 납 분석에서 2.951 ㎍/g로 문헌의 신장

암 환자에서의 보고인 2.47 ㎍/gm보다 높았다. 진단 2

개월 후 좌측 근치적 신적출술을 시행 하였고 현재 복막

투석 치료 중이다. 

결론: 상기 환자는 납 노출로 고혈압 및 통풍 발생가능

성이 높고, 이후 지속적 납 노출과 함께 고혈압, 통풍 또

는 납의 직접적인 영향에 의해 신부전이 왔을 것으로 판

단되며, 신장암 역시 납과 만성신부전의 영향에 의해 발

생하였을 가능성을 배제할 수 없다.
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