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재생 세척제를 취급하는 근로자에서 발생한 독성간염 1예
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─ Abstract ─

A Case of Toxic Hepatitis in a Worker Exposed to a Cleansing Agent 
Mainly Composed of Methylene Chloride

Bong Goo Ha, Jin Seok Kim, Jay Young Yu, Kuck Hyun Woo, Jung Oh Ham, 
Seong Yong Yoon, Yong Seok Jang, Sang Je Jung1 )
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Objectives: To report a case of toxic hepatitis in a worker exposed to a cleansing agent main-
ly composed of methylene chloride.

Methods: A 27-year-old female worker who had worked in an inspection and packing posi-
tion of semiconductor parts in a factory using methylene chloride as a metal cleansing solvent
was hospitalized due to fever, chill and generalized aches. We evaluated her with blood tests,
abdominal ultrasonographic scan and abdominal CT scan and also took her occupational histo-
ry.

Results: The patient showed acute hepatitis in blood and radiologic tests after admission. The
serologic tests for viral hepatitis A, B, C and autoimmune hepatitis were negative. She had no
history of significant alcohol use, recent medication or drug allergy. After admission, her symp-
toms were improved and liver enzyme levels(AST and ALT) were markedly reduced. She
returned to her workplace after discharge. Thereafter, however, her previous symptoms were
recurred and she was hospitalized again 2 days after returning to her workplace. After this sec-
ond admission, she showed acute hepatitis in blood tests and her symptoms were improved and
liver enzyme levels were markedly reduced with the same pattern as those of the first admis-
sion. On the 11th day of the second admission, liver enzyme levels were normalized and she
was discharged from hospital.

Conclusions: We presume that this patient`s liver injury was related to the methylene chlo-
ride presence at her workplace due to her clinical symptoms, blood tests, radiologic tests and
occupational history.
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서 론

염화메틸렌(methylene chloride, CAS No.

0 0 0 7 5 - 0 9 - 2 )은 달콤한 불쾌하지 않은 냄새가 나는

무색의 휘발성 액체로 대부분의 유기용제에 완전히

녹는 성질과 높은 휘발성이 있으며, 페인트 제거제,

플라스틱의 용제, 세척제, 그리스 및 지방 제거제,

에어로졸 용기의 추진 혼합체 그리고 거품분출제로

널리 사용되고 있다(ACGIH, 2001). 분자식은

C H2C l2이고 분자량은 84.93 M.W.이며 후각역치는

250 ppm이며 동의어 로는 디클로 로메탄

(Dichloromethane), 이염화메탄, 메틸렌디클로라

이드(Methylene dichloride), 프레온 3 0 ( F r e o n

30) 등으로 불린다.

미국산업위생가협회(American Conference of

Governmental Industrial Hygienists, ACGIH,

2 0 0 1 )에서는 염화메틸렌의 작업장 노출 기준을

TLV-TWA 50 ppm으로 정하였는데, 이 기준은

트리클로로에틸렌과 강력한 중추신경억제제인 테트

라클로로에틸렌의 T L V로 유추한 것이고, 또한 중추

신경억제작용과 혈중 c a r b o x y h e m o g l o b i n ( C o H b )

의 상승에 의한 심장독성의 가능성을 최소화하기 위

해 정해진 것이다. 염화메틸렌은 주로 흡입에 의해

호흡기로 빠르게 흡수되고 사람에서 피부 흡수는 미

미하며, 염화메틸렌 자체 또는 대사 산물인 일산화

탄소나 이산화탄소의 형태로 호기로 방출된다

(Stewart & Dodd, 1964; DiVincenzo et al.,

1972; Peterson, 1978). 인체 독성의 주 표적 기

관은 중추신경계이며, 고농도의 염화메틸렌의 급성

흡입 노출에 의해서 시각, 청각 및 정신운동기능의

감소를 포함하는 중추신경장애와 비인후부 점막자극

증상이 유발되고, 만성 흡입 노출에 의해서는 두통,

현기증, 오심, 기억력저하 등의 증상이 유발된다

(ATSDR, 2000).

염화메틸렌에 의한 간독성은 동물실험에 의한 연

구에서 몇몇 보고가 있으나(Heppel et al., 1944;

Haun et al., 1972; MacEwen et al., 1972;

Morris et al., 1979), 인체에서의 간독성은 동물

실험 연구와 비교해서 보고가 적은 편이다(Ott et

al., 1983; Miller et al., 1985; Horovitz &

Zecler, 1995; Kelly, 1998). 그러나, 염화탄화수

소는 일반적으로 간독성이 있다고 알려져 있고, 트

리클로로에틸렌, 사염화탄소, 클로로포름 등에 의한

간장해는 널리 알려져 있다(Kimbrough, 1972;

Bond, 1996; 채희복 등, 1999). 또한, 염화메틸렌

은 사염화탄소, 클로로포름과 화학적 구조가 매우

유사하므로 비슷한 인체독성을가질것으로 예상된다.

국내에서는 디메틸포름아미드, 디메틸아세트아미

드, 트리클로로에틸렌 등에 의한 독성간염에 대해서

는 몇몇 사례들이 보고되었으며(김수근 등, 1995;

채희복 등, 1999; 허정호 등, 1999; 최태성 등,

2001; 정해관 등, 2002; 채홍재 등, 2003), 디메틸

포름아미드에 의한 독성간염의 경우 이환된 근로자

들이 전격성 간염으로 사망하여 사회적 문제가 되기

도 하였다(김수근 등, 1995; 허정호 등, 1999). 그

러나 염화메틸렌에 의한 인체영향, 특히 간손상에

대한 국내 연구와사례보고는 찾아보기 힘들었다.

저자들은 염화탄화수소의 한 종류인 염화메틸렌을

취급하는 근로자에서 발생한 독성간염을 경험하였기

에 문헌고찰과 함께 보고하고자 한다.

증 례

환자는 2 7세 여자로서 2 0 0 3년 9월 1 7일부터 경상

북도 구미시 소재의 반도체 및 콘덴서용 리드프레임

(Lead frame) 제조 공장의 검사 및 포장 부서에서

1일 평균 8시간 씩 야간근무를 하였다. 9월 3 0일부

터 미열, 오한 등의 감기 유사 증상이 있었고 1 0월

1일부터 상기 증상이 심해져 1 0월 1 ~ 3일에 걸쳐서

휴가를 내고 1 0월 4일에는 4시간 근무 후 조퇴하였

으며, 10월 4 ~ 5일 내과의원에서 감기 치료를 하였

으나 증상 호전을 보이지 않아 1 0월 7일 오전에 ○

○대학병원 내과 외래를 경유하여 입원하였다.

과거력과 가족력은 특이한 것이 없었고, 항진균

제, 항결핵제제, 소염진통제 등의 기존에 알려진 간

독성 약물 복용력, 한약 복용력및 약물 알러지의 병

력이 없었으며, 1994년 1 1월 3일 환자 진료기록상

AST, ALT 수치는 각각 15 IU/ℓ, 11 IU/ℓ로 정

상범위였으며, 과거 직업력상 1 9 9 4 ~ 9 5년 2년간 ○

○반도체 검사 부서에 근무하였으며, 독성 물질로

추정되는 화학물질을 취급하는 공장에서 근무한 적

이 없었다. 본 환자는 해당기업의 정규직원이 아닌

협력업체 직원이었으며, 채용시 건강진단은 실시하
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지 않았다.

본원 내원시 신장 174 cm, 체중 76 kg, 체질량

지수 25.2 kg/m2 이었으며, 활력징후는 혈압

110/70 mmHg, 체온 3 8 . 5℃, 맥박 78 회/분, 호

흡수 22 회/분으로 체온이 약간 높았으며, 이학적

검사상 우상복부의 압통을 보였고 황달은 관찰되지

않았다. 사회력상 담배는 피우지 않았으며, 음주는

거의 하지 않았고 소주 한잔 정도를 마셔도 얼굴이

달아오르고 3 ~ 4잔 마시면 손발이 가려운 증상을 보

였다고 한다. 입원당시 시행한 혈액검사상 적혈구

4 . 2 8×106 개/ m m3, 혈색소 12.8 g/㎗, 백혈구

6,660 개/ m m3(호중구 58.2%, 림프구 24.3%, 단

핵구 13.4%, 호산구 2.3%, 호염기구 1.8%), 혈소

판 162,000 개/ m m3이었다. 혈청 생화학 검사상 총

단백 5.8 g/㎗, 알부민 3.1 g/㎗, 총빌리루빈 1 . 2

m g /㎗, 직접빌리루빈 0.7 mg/㎗ AST 1,806 IU/

ℓ, ALT 1,630 IU/ℓ, 알칼리성 포스파타제 3 1 1

I U /ℓ, 혈중 요소 질소 9.9 mg/㎗, 혈청 크레아티

닌 0.7 mg/㎗이었고, 소변검사상 요단백( t r a c e ) ,

요중빌리루빈(trace), 요중 우로빌리노겐( + + )이었

다. 혈액응고 검사에서 프로트롬빈 시간은 1 2 . 8초,

부분 트롬보플라스틴 시간은 3 5 . 9초로 정상 범위내

에 있었다. 간염 바이러스에 대한 혈청학적 표지자

검사에서 HBsAg/Ab, IgM-antiHBc, HBV-

DNA Probe, HCV-Ab, HAV-Ab(IgM), HAV-

Ab(IgG) 모두에서 음성을 보였다. 간초음파 검사에

서 간실질의 에코는 경도로 증가되어 있었으며 담낭

벽이 두꺼워져 있었고, 복부 전산화단층촬영상 비균

질의 실질증강을 보이는 간종대와 담낭벽의 비후를

보이는 급성 간염 소견을 보였고, 경미한 복수가 우

측 간아래 공간에서 관찰되었다(Fig. 1). 간생검은

환자가 동의하지 않아 시행하지 못하였다.

입원 후 보존적인 약물치료를 하면서 간효소 수치

변화를 관찰하였는데, 시간이 경과하면서 급속히 호

전되는 경향을 보였다(Fig. 2). 입원 9일째 간효소

수치가 AST 38 IU/ℓ, ALT 185 IU/ℓ로 정상범

위로는 회복되지 않았으나 본인이 원하여 퇴원하였

다. 퇴원 후 자택에서 안정가료를 시행한 후에 1 0월
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Fig. 1. Post-contrast abdominal CT scan on the 2nd day after 1st admission shows hepatomegaly with inhomoge-

neous parenchymal enhancement (A) and circumferential low density GB wall thickening (B) due to possible

acute hepatitis.

Fig. 2. The result of serial AST and ALT tests during

1st admission.

A B
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2 0일에 다시 사업장에 출근하여 8시간의 야간작업

후 열감, 오한 등의 증상을 느꼈고, 10월 2 1일 야간

근무 2시간 경과 후 열감, 오한, 근육통 증상이 있

어 본원 응급실을 경유하여 재입원하였다.

재입원시 활력징후는 혈압 100/60 mmHg, 체온

3 9 . 2℃, 맥박 86 회/분, 호흡수 24 회/분으로 체온

이 첫 번째 내원시보다 높았으며, 이학적 검사상 우

상복부의 압통을 보였고 황달은 관찰되지 않았다.

재입원시 시행한 혈액검사상 적혈구 4 . 0 1×1 06 개

/ m m3, 혈색소 11.8 g/㎗, 백혈구 4,970 개

/ m m3(호중구 89.4%, 림프구 6.6%, 단핵구

2.0%, 호산구 1.4%, 호염기구 0.6%), 혈소판

248,000 개/ m m3이었다. 혈청 생화학 검사상 총단

백 7.1 g/㎗, 알부민 4.0 g/㎗, 총빌리루빈 2 . 1

m g /㎗, 직접빌리루빈 0.9 mg/㎗, AST 458 IU/

ℓ, ALT 259 IU/ℓ, 알칼리성 포스파타제 2 0 7

I U /ℓ, 혈중 요소 질소 11.9 mg/㎗, 혈청 크레아

티닌 0.8 mg/㎗이었고, 소변검사상 요단백(-), 요

중빌리루빈( - )이었다. 혈액응고 검사에서 프로트롬

빈 시간은 1 2 . 0초, 부분 트롬보플라스틴 시간은

3 5 , 7초이었다. 간염 바이러스에 대한 혈청학적 표지

자 검사에서 HBsAg/Ab, IgM-antiHBc, HBV-

DNA Probe, HCV-Ab, HAV-Ab(IgM), HAV-

Ab(IgG) 모두에서 전회 검사와 동일한 음성을 보였

고, 혈청 Anti-Nuclear Ab, Anti-Mitocho n d r i a l

A b도 모두 음성이었고, 혈청 Ceruloplasmin 수치

도 31.4 mg/㎗로 정상소견을 보였다. 

재입원 후 전회 입원시와 동일한 보존적 치료를

하면서 경과관찰을 하였는데, 간효소 수치가 입원 2

일째 AST 829 IU/ℓ, ALT 803 IU/ℓ로 상승하

였고 그 후에 급속한 호전 소견을 보여 입원 1 1일째

정상범위로 회복되었다(Fig. 3). 환자는 재입원 1 2

일째인 1 1월 1일에 퇴원하였으며 5일 후 외래에서

실시한간효소 검사는 정상범위를 보였다.

작업장조사

환자가 근무하였던 사업장은 반도체 및 콘덴서용

리드프레임을 제조하는 공장으로, 프레스를 사용하

여 동판 코일을 성형, 가공한 후에 염화메틸렌을 사

용하여 초음파세척기에 세척한 후 제품을 육안으로

검사하고 포장하는 공정이 일련의 작업으로 이루어

져 있었다(Fig. 4). 환자는 야간 8시간 근무 형태로

제품 생산의 마지막 공정인 제품 검사 및 포장작업

을 하였으며, 육안 검사실과 포장실에는 별도의 국

소배기장치가 설치되어 있지 않았고 이전 공정인 세

척실에서는 포위식 국소배기장치가 설치되어 있었으

며 세척 후 건조기에서 일정시간 건조된 후 육안검

사실로컨베이어를 통하여 이송되고 있었다. 

2 0 0 3년 1 2월 2일에 본원 2 0 0 3년 하반기 작업환경

측정에서 염화메틸렌에 대한 기중 농도 측정을 실시

하였다. 시료 채취와 분석은 N I O S H에서 추천하는

공정시험법 Method 1005에 따라 시행하였다. 개인

용 저 유량 공기 포집 펌프는 항압 모드로 하였고,

포집관에는 활성탄관을 부착하여 포집하였으며 튜브

별로 시료채취 전후에 공기유량을 보정하였다. 시료

분석에 사용한 가스크로마토그라피는 일본 S H I-

M A Z U사 1 4 - B를 사용하였다. 작업환경측정 결과

공기 중 염화메틸렌 농도가 육안검사실

28.38(23.03~32.70) ppm, 포장실 34.68 ppm으

로 각각 측정되었다. 금회 측정결과에서는 국내 노

출허용기준인 50 ppm을 초과하지 않았으나 2 0 0 1년

본원에서 시행한 상·하반기 작업환경측정에서 육안

검사실에서 최대 94.0 ppm으로 측정되었으며 다수

의 측정결과가 노출기준인 50 ppm을 초과하였다.

세척액의 불순물 포함 여부를 조사하기 위해 가스

크로마토그라피와 가스크로마토그라피 질량분석기로

하봉구 등·주성분이 염화메틸렌(Methylene Chloride)인 재생 세척제를 취급하는 근로자에서 발생한 독성간염 1예

Fig. 3. The result of serial AST and ALT tests during

2nd admission.



세척액을 분석하였는데, 염화메틸렌 외에 아세톤,

시클로프로판(Cyclopropane) 등의 물질이 미량 검

출되었으며 기존에 알려진 간독성 추정물질은 검출

되지 않았다.

고 찰

염화메틸렌은 염화메탄 종류들 중에서 급성 독성

이 가장 덜하다고 알려져 있다. 고농도의 급성 노출

의 증상은 어지러움, 오심, 사지저림 또는 감각저하,

머리의 충만감, 열감, 혼미(stupor), 기면( d u l l-

ness) 그리고 만취감(drunkenness) 등이다. 또한

20,000 ppm 이상의 매우 고농도에 노출되었을 경

우 의식저하와 사망에 이를 수도 있다. 사망에 이르

기 전에 빨리 노출을 중단시키면 대개 완전히 회복

한다(Clayton & Clayton, 1994).

염화메틸렌에 의한 생체 영향은 동물실험이나 임

상증례, 작업장 근로자에 대한 조사 등에 의해 몇몇

이 알려져 있다(Heppel et al., 1944; Haun et

al., 1972; MacEwen et al., 1972; Ott et al.,

1983; Miller et al., 1985; Mizutani et al.,

1988; Horovitz & Zecler, 1995; Kelly, 1998).

동물에 대한 염화메틸렌의 효과는 광범위하게 연

구되고 있고, 다수의 염화메틸렌 노출의 동물실험에

서 간의 지방변성과 관련 혈청효소의 증가를 보였

다. 동물실험연구를 살펴보면, Mizutani 등( 1 9 8 8 )

의 연구에서는 쥐( r a t s )의 간세포를 염화메틸렌에

노출시켰을 때 시간이 지날수록 그리고 간세포 수와

염화메틸렌의 농도가 증가할수록 일산화탄소의 생성

이 증가하였다. 또한, 고농도의 염화메틸렌에 노출

되었을 때 염화메틸렌의 일산화탄소로의 대사가 광

범위하게 감소하였고 간효소(total GOT, m-GOT)
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가 현저히 증가하였으며 배양된 간세포는 파괴되었

다. Heppel 등( 1 9 4 4 )의 연구에서는 5,000 ppm 농

도의 염화메틸렌에 6개월간 노출된 수컷 기니픽 8마

리 중에서 3마리가 죽었는데, 간의 조직검사상 중등

도의 중심소엽성 지방변성을 보였다. 그러나,

10,000 ppm 농도로 8주간 노출되었을 때에는 유사

한 조직병리학적 소견을 보였으나, 죽은 개체는 없

었다. MacEwen 등( 1 9 7 2 )은 5,000 ppm 농도의

염화메틸렌을 원숭이, 생쥐(mice), 개에게 4주간 지

속적으로 노출시킨 후 간의 지방변성을 관찰하였다.

또한, Haun 등( 1 9 7 2 )의 연구에서는 25-100 ppm

농도의 염화메틸렌에 1 0 0일간 지속적으로 노출된 쥐

와 생쥐에서 간의 지방성 변화들을 보였고, 25 ppm

농도에 생쥐를 지속적으로 노출시켰을 경우 상기의

변화는 보이지 않았으나 쥐에서는 같은 노출 수준에

서 세포질내 공포화 소견을 보였으며, 100 ppm 농

도에 개와 원숭이를 노출시켰을 경우에도 간에 아무

런 변화를 보이지 않았다. 이와 같이 염화메틸렌의

동물실험에서는 동물의 종(species), 노출농도 및

노출기간에 따라 간손상의 정도의차이를 보였다.

사람에 대한 임상증례나 작업장 근로자에 대한 조

사들을 살펴보면, Miller 등( 1 9 8 5 )은 염화메틸렌의

흡입노출 이후 발생한 급성 신세뇨관 괴사를 보고하

였는데 이들은 오랜 기간동안 고농도의 염화메틸렌

을 흡입했을 때 사람에서 간독성과 신장독성이 발생

할 수 있다고 결론지었다. Horovitz & Zecler

( 1 9 9 5 )에 의한 증례에서는 밀폐된 방에서 염화메틸

렌에 흡입 노출된 2 9세 남자에서 2일 후 발생한 급

성 신부전과 간세포손상을 보고하였는데 이들은 혈

액투석 치료 후 간손상 없이 완전히 회복되었다.

K e l l y ( 1 9 9 8 )는 1 . 5년간 염화메틸렌에 흡입과 피부

를 통해 노출된 자동차 제조업 종사 근로자에서의

간종대, 중추신경계 이상과 생식기능의 이상을 보고

하였는데, NIOSH에서 측정한 작업장의 염화메틸렌

농도는 68 ppm(3.3~154.4 ppm)으로 노출기준을

초과하였고, 스티렌도 7.2 ppm(1.5~10.4 ppm)으

로 측정되었다. 염화메틸렌의 노출은 작업 후 2 4시

간이 지난 후에 측정한 혈중 C a r b o x y - h e m o g l o-

b i n ( C O H b )으로 확인되었는데, 혈중 C O H b의 농도

는 6 . 4 %였다. Ott 등( 1 9 8 3 )의 기중농도 6 0 ~ 4 7 5

p p m의 염화메틸렌에 노출된 근로자들에서의 단면연

구에서, 노출군이 대조군에 비해 통계적으로 유의한

혈청 빌리루빈과 A L T의 증가를 보였다. 혈청 빌리

루빈 수치는 염화메틸렌과 용량-반응 관계를 보였지

만 ALT 수치는 그렇지 않았다. 이와 같이 염화메틸

렌은 사람에서 간독성이 있다고 알려진 사염화탄소,

클로로포름, 트리클로로에틸렌 같은 다른 염화탄화

수소들 보다 간독성의 보고가 적은 편이다. 또한,

A T S D R ( 2 0 0 0 )에서는 설치류와 비교했을 때 사람에

서 간은 염화메틸렌에 덜 민감한 표적장기로 추정된

다고 하였다.

체내로 흡수된 염화메틸렌의 대사 과정은 다음과

같다. 실험 연구들은 염화메틸렌은 두 경로를 통해

대사된다는 것을 보여주었다. 염화메틸렌은 간의

cytochrome P-450 IIE1에 의해 일산화탄소와 이

산화탄소가 만들어지는 경로와, theta-class glu-

tathione transferase(GST)에 의해 이산화탄소가

만들어지는 경로를 통해 대사된다. 첫 번째 경로는

높은 친화력과 낮은 수용능력을 가지고 있는데 이를

통해 약 2 0 %의 이산화탄소가 생성되고, 두 번째 경

로는 낮은 친화력과 비교적 낮은 수용능력을 가지고

있는데 이를 통해 약 8 0 %의 이산화탄소가 생성된

다. 쥐와 생쥐에 대한 연구에서 cytochrome P-450

I I E 1에 의한 경로의 중간 대사물질로 formyl chlo-

r i d e가 만들어지고 glutathione transferase에 의

한 경로의 중간 대사물질로 S-chloromethyl glu-

t a t h i o n e과 f o r m a l d e h y d e가 만들어지는데, 후자

의 중간물질들이 염화메틸렌에 의한 간독성과 발암

성에 관여하는 것으로 추측되고 있다( A C G I H ,

2 0 0 1 ) .

염화메틸렌의 생물학적 노출지표로는 호기중, 혈

중 및 요중 염화메틸렌과 혈중 C a r b o x y h e m o g -

lobin(COHb) 등이 있다. 현재 유해인자별 특수건

강진단 검사항목의 생물학적 노출 지표인 혈중

C O H b은 흡연의 영향을 받기 때문에 비흡연자에서

만 염화메틸렌의 노출 수준과 비교적 잘 일치된다

(Soden et al., 1996). 또한, 흡연의 영향을 받지

않는 노출지표로는 요중 염화메틸렌이며 이것은 노

출 이후 수 시간 동안 측정될 수 있다(Ghittori et

al., 1993). 본 증례에서는 입원 초기에 간손상의

원인으로 염화메틸렌을 의심하지 않아서 노출지표검

사를 실시하지 못하였다.

염화메틸렌에 감수성이 있는 사람들은 대부분의

그렇지 않은 사람들과 비교했을 때 같은 수준의 염

하봉구 등·주성분이 염화메틸렌(Methylene Chloride)인 재생 세척제를 취급하는 근로자에서 발생한 독성간염 1예



화메틸렌에 대한 해독이나 제거능력의 감소나, 영향

을 받는 장기들( o r g a n s )의 기능손상 같은 취약한 반

응을 보이는 것으로 추정된다. 이러한 염화메틸렌에

대한 다양한 감수성은 흡연이나, 기존의 심혈관질

환, 과도한 음주, 당뇨 등과 더불어, 대사에 관여하

는 효소의 유전적 다형성(Genetic polymor-

p h i s m s )과 관계되어 있을 수 있다(Thomas et

al., 1987; Carpenter et al., 1996; Garte &

Crosti, 1999).

산업장에서 잘 알려진 간독성 물질로는 사염화탄

소, 클로로포름, 트리클로로에틸렌, 디메틸포름아미

드, 황인 등이 있다. 또한 사염화탄소, 클로로포름,

트리클로로에틸렌 같은 할로겐화 탄화수소는 직접적

인 간 괴사를유발할 수 있으며, 이들 물질의 간독성

가능성은 원자들간의 사슬 길이와 결합에너지에 반

비례하고, 할로겐 원자의 수와 원자 번호에 비례한

다(Harrison, 1990). 국내에서의 화학물질에 의한

것으로 추정되는 독성간염의 예로는 디메틸포름아미

드에 의한 독성간염 또는 전격성 간염(김수근 등,

1995; 한국산업안전공단, 1999; 허정호 등, 1999),

트리클로로에틸렌에 대한 특이체질 반응에 의한 것

으로 추정되는 급성간염의 증례(채희복 등, 1999),

디메틸아세트아미드 노출에 의해 집단적으로 발생한

독성간염의 증례(최태성 등, 2001), 산업폐기물 처

리장에서 집단발생한 독성간염의 증례(정해관 등,

2002), 트리클로로에틸렌의 직업적 노출에 의한 독

성간염 및 박탈성 피부염 증례(채홍재 등, 2003) 등

이 있다.

간은 산업장에서 사용하는 화학물질을 해독 및 배

설하는 중요기관인 동시에 표적장기이다. 그러나 간

에 특이한 병변을 일으키는 몇몇 화학물질을 제외하

고는 산업현장에서 화학물질에 의해서 생기는 간손

상은 임상적 또는 형태학적으로 알코올이나 약물,

또는 바이러스에 의한 손상과 감별하는 것이 어렵다

(Harrison, 1997; Dienstag & Isselbacher,

2001). 본 환자의 경우에서도 급성 바이러스성 간

염, 허혈성 간손상 또는 약인성 간손상 같은 광범위

한 간세포 손상을 반영하는 간효소 상승을 보였고,

복부 전산화단층촬영상 급성 바이러스성 간염의 주

요 소견인 간종대 및 담낭벽의 비후(Richard &

Marc, 2000)가 관찰되었다. 따라서, 직업성 간질환

을 진단할 때에는 직업력과 취급물질에 대한 조사,

임상증상과 검사결과, 동료 근로자들을 대상으로 한

역학적인 자료 등을 통하여 추론적인 진단( p r e-

sumptive diagnosis)을 할 수밖에 없다(김수근

등, 1995; 최태성 등, 2001).

또한, 간손상을 초래할 수 있는 다른 원인이 공존

할 때나 본 증례의 경우에서와 같이 어떤 물질과 간

손상이 시기적으로 인과 관계가 성립되더라도 그 물

질에 의한 간손상의 전례가 잘 알려지지 않은 경우

는 간손상의 원인을 판단하기가 어려워진다. 이러한

경우 Danan & Benichou(1993)에 의해 제안된

약인성 간손상의 진단 기준인 RUCAM 척도를 참

조하여 인과관계를 추론해 볼 수 있다. 그들에 의해

제안된 약인성 간손상의 진단기준에서는 급성 간손

상에서 의심되는 원인 약제와의 인과 관계를 산정함

에 있어서 다음과 같이 다섯 가지 항목을 고려하였

다. 첫째 항목은 증상 발현까지의 시간으로, 투약일

로부터 5일 내지 9 0일 사이에 증상이 발현되거나 회

복 후 재폭로 시에는 재투여 개시일로부터 1일에서

1 5일 사이에 증상이 나타날 때 가장 가능성이 높다

고 하였으며, 둘째로는 증상의 경과로써, 투약을 중

지한 후 ALT 증가분의 50% 이상이 8일 이내에 감

소하고 한달 이내에 재 증가가 없을 때에는 원인 약

제일 가능성이 대단히 높으며, 세번째로 재폭로 되

었을 경우로, 재폭로 후 A L T가 2배 이상 증가하면

날짜, 다른 약제와의 병합 기간에 관계없이 가능성

이 있으며, 네번째로 정확한 인과 관계의 산정을 위

해 환자의 개인력과 음주력 및 약물복용의 정보를

얻어야 하며, 마지막으로 간 손상의 다른 원인을 배

제하기 위한 검사를 실시하여 다른 원인들이 배제되

어야 한다고 하였다.

본 증례의 환자에서 RUCAM 척도에 의한 인과

관계 산정의 다섯 가지 항목을 고려해보면, 첫째로

염화메틸렌 폭로일로부터 약 1 3일 후에 증상이 발현

되었고, 회복 후 재폭로 시에는 복귀 당일 작업 후

증상이 발현되었으며, 둘째로 첫 번째 입원 4일 후

입원 당일 ALT 수치의 50% 이상의 감소를 보였으

며, 셋째로 재폭로 후 ALT 수치가 정상 수치의 2배

이상 증가하였으며, 넷째로 환자의 개인력상 간손상

을 일으킬 정도의 음주력이나 관련 약물의 복용 및

약물 알러지의 병력이 없었다. 마지막으로 각종 간

염 바이러스에 대한 혈청학적 표지자 검사, 자가면

역성 질환 및 W i l s o n병에 대한 검사도 음성을 보여
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간염바이러스에 의한 간질환, 자가면역성 간염 및

W i l s o n병을 배제할 수 있었다. 이와 같이 본 환자는

상기 간손상 진단 기준과 일치되는 결과를보였다.

따라서, 본 증례에서는 급성간염의 경과와 염화메

틸렌 노출과의 시간적 연관성이 뚜렷하게 확인이 되

었으며, 같은 계열의 여러 종류의 염화탄화수소에

의한 간독성이 보고되고 있으며, 화학물질에 의한

간독성은 발병가능한 노출수준이 거의 알려져 있지

않고 간손상의 기전이 밝혀지지 않은 것이 대부분이

기 때문에 다른 간손상 원인을 배제함으로서 진단을

내릴 수 있는 사실 등으로 보아 본 증례에서의 간손

상이 염화메틸렌과 관련이 있을 것으로 생각된다.

A C G I H ( 2 0 0 1 )와 노동부( 2 0 0 2 )에서는 염화메틸렌

의 작업장 기중 노출 기준을 TLV-TWA 50 ppm

으로 설정하였고, 환자가 발생한 사업장의 금회 기

중 염화메틸렌의 농도는 노출기준을 초과하지 않았

다. 그러나 염화메틸렌은 높은 휘발성이 있으며 후

각 역치가 250 ppm으로 노출기준보다 높고 또한

작업량과 작업시간 등의 변수에 따라서 노출기준 이

상의 염화메틸렌에 근로자들이 일시적으로 폭로될

가능성이 있다. 또한, 본 사업장에서 사용하는 염화

메틸렌은 물질안전보건자료( M S D S )상 100% 염화

메틸렌임을 확인하였으나, 용제 제조회사에서는 여

러 사업장에서 사용했던 염화메틸렌을 수거해 다시

재생공정을 통해 세척용제를 제조하는 것으로 보아,

비록 본 연구에서의 가스크로마토그라피와 가스크로

마토그라피 질량분석기를 통해서는 밝혀지지 않았지

만, 강성규 등( 1 9 9 9 )에 의해 보고된 세척제 재생공

정에서 불순물 형태로 다량 함유된 클로로포름과 사

염화탄소에 노출된 근로자에서 집단적으로 발생한

독성간염의 사례에서와 같이, 작업 당시 사용한 세

척액에 간독성이 있는 것으로 알려진 사염화탄소,

클로로포름 등의 물질이 불순물 형태로 첨가되어 있

었을 가능성을 배제할 수 없었다. 

그러므로, 간손상을 일으킬 수 있는 염화탄화수소

의 한 종류인 이 물질에 대해 노출기준 이상의 고농

도에 폭로되거나 감수성이 있는 사람들이 폭로되었

을 때 간장해가 발생할 가능성이 있으며, 불순물에

포함된 유해물질에 의한 간장해도 발생할 수 있으므

로, 노출 근로자에 대한 특수건강진단시 간기능 이

상자에 대한 철저한 조사 및 지속적인 감시가 필요

하며 간장질환의 발생시 다른 간손상의 원인을 배제

할 수 있는 개인력조사, 임상적인 검사와더불어 작

업장의 유해인자에 대한 철저한 분석, 작업시간 및

작업량 분석, 동료근로자들에 대한 조사 등의 해당

근무환경에서의 역학조사를 포함한 업무관련성 평가

가 요구된다.

요 약

목적: 주성분이 염화메틸렌(Methylene chlo-

r i d e )인 재생 세척제를 취급하는 근로자에서 발생한

독성간염 1례를 보고한다.

방법: 열감, 오한, 근육통 등의 증상을 주소로 내

원한 염화메틸렌을 사용하여 세척한 반도체 부품을

검사, 포장하는 작업에 종사한 2 7세 여성 근로자를

대상으로 혈액검사, 간 초음파 검사, 복부 전산화단

층촬영등의 임상검사와 작업장 조사를실시하였다.

결과: 환자는 입원 후 시행한 검사실 검사와 방사

선학적 검사상 급성 간염의 소견을 보였다. A, B

및 C형 간염 표지자 검사 및 자가면역성질환 검사

등은 모두 음성이었다. 문진 상 알코올성 간염을 일

으킬 정도의 음주력이나 관련 약물의 복용 및 약물

알러지의 병력이 없었다. 입원 후 보존적인 치료로

증상 및 검사실 소견이 급속히 호전되었다. 퇴원 후

작업장에 복귀하여 염화메틸렌에 재 노출되었을 때

이전의 증상이 재발되어 작업 2일 후 재입원 하였

다. 재 입원 후 시행한 검사실검사에서도 급성 간염

의 소견을 보였고, 전회와 동일한 치료로 증상이 호

전되고 간효소 수치가 정상화되어 입원 1 2일째 퇴원

하였다.

결론: 환자의 임상증상, 검사결과, 노출력 및 과거

력상 본 증례에서의 간손상이 염화메틸렌과 관련이

있을 것으로 추정된다.
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