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The Serum Levels of LD and CRP in Patients of Coal 
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만성폐쇄성폐질환을 동반한 탄광부진폐증자의 혈청 중 LD 및 
CRP 농도
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근로복지공단 직업성폐질환연구소 

Coal workers’ pneumoconiosis (CWP) and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are 
characterized as chronic inflammation of the lung in miners exposed to coal mine dust. The aim of 
the present study was to compare the levels of serum lactate dehydrogenase (LD) and C-reactive 
protein (CRP) as the inflammatory indices between subjects with CWP and those with CWP and 
COPD (CWP+COPD), among a total of 97 subjects (27 control, 40 CWP, and 30 CWP+COPD 
patients). The mean levels of serum LD (165.7 vs 184.6 U/L, p=0.016) and CRP (0.08 vs 0.15 
mg/dL, p=0.002) in subjects with CWP were higher than those of in subjects without CWP. The 
mean level of serum CRP (0.10 vs 0.19 mg/dL, p=0.008) in subjects with COPD was higher than 
that in subjects without COPD. In an analysis of covariance adjusted by age, the mean level of 
serum CRP showed statistical significance among the study groups, control, CWP, and CWP+COPD 
(0.07 vs 0.13 vs 0.19 mg/dL, p=0.005); the mean level of serum CRP in the CWP+COPD group was 
significantly higher than that of the control group (p=0.001). The results suggest that a high level 
of CRP in the serum may be associated with CWP and COPD in retired coal miners.
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서  론

석면, 결정형 유리규산 및 석탄분진과 같은 분진의 노출은 탄

광부진폐증(coal workers’ pneumoconiosis, CWP), 진행성 

폐 섬유화, 폐포염 및 기관지확장증 등을 유발한다[1]. 특히 결

정형 유리규산은 국제암연구소(International Agency for 

Research on Cancer, IARC)에서 1급 발암물질로 규정하고 있

다[2]. 만성폐쇄성폐질환(chronic obstructive pulmonary 

disease, COPD)은 지속적인 폐환기 장해를 특징으로 하는 질

병으로 대개 진행성이며 독성 분진 또는 가스흡입으로 인한 폐

기도의 만성 염증성 반응과 관련이 있다[3]. 석탄분진 노출 근로

자에서 CWP와 COPD는 중요한 직업성 질환으로[4], 우리나라
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에서도 이러한 광산 근로자 및 이직 근로자에 대하여 ‘진폐의 예

방 및 진폐근로자의 보호 등에 관한 법률’ 등의 특별법으로 진

단, 치료, 요양 및 보상을 관리하고 있다[5]. 

석탄분진을 흡입할 경우, 폐 세포의 손상과 섬유화로 인해 지

속적인 폐에 흉터를 남기는 CWP를 일으킬 수 있다[6]. 석탄에

는 결정형 유리규산이 포함되어 있기 때문에 CWP 역시 결정형 

유리규산에 의해 발병되는 규폐증(silicosis)과 비슷한 염증기

전을 가지며, 이로 인해 폐기능 손실을 유발한다[1]. CWP는 치

료가 불가능하기 때문에 증상의 조기진단을 위해 전향적 예측

지표(prospective markers)로서 생물학적 반응의 이용 가능성

을 연구하는 것이 중요하다[7]. CWP와 COPD를 진단하기 위

하여 흉부방사선학적 소견에 의한 형태학적 변화와 폐기능 검

사와 같은 기능적 변화에 대한 진단방법 등에 의존하고 있으나, 

이러한 소견 및 변화는 이미 심각하게 섬유화가 진행되어야만 

진단이 가능하다. 또한 분진노출이 중단된 후에도 흉부방사선

학적 진폐 병형과 폐기능 손실이 진행되는 것으로 볼 때, 이러한 

분진에 의한 생물학적 활성이 지속된다고 볼 수 있다[8]. 유리규

산은 임계치를 한번이라도 초과할 경우 추가적인 노출이 없어

도 폐질환이 진행되기 때문에, 이러한 유해인자에 노출되었던 

이직근로자 역시 지속적인 관리가 중요하다[9]. 

Lactate dehydrogenase (LD)는 세포 손상지표로서 이용될 

수 있는데, 석탄광부에서 혈청 중 LD 농도가 증가하며, 노출이 

중단되더라도 그 농도가 오랫동안 유지된다고 하였고[10], 질

병의 진행 상태와 관련성이 있다고 하였다[7]. C-reactive 

protein (CRP)은 진폐증에서 농도가 증가하는 염증성 cytokine

인 interleukin-6 (IL6)과 밀접한 관련성이 있으며[11], COPD 

환자에서도 정상 대조군에 비해 혈중 CRP 농도가 증가하고, 이

러한 원인 중에는 일정 부분 IL6와 관련성이 있다고 하였다[12]. 

이와 같이 CWP나 COPD 등과 같은 폐 세포의 손상으로 인해 세

포막 혹은 세포내 효소 등의 성분들이 세포 외액으로 유리될 수 

있기 때문에, 이러한 효소들은 세포 손상 지표로 이용될 수 있는

데, 분진으로 인한 폐의 염증여부를 판단하기 위해 세포 손상 지

표인 LD와 CRP 등의 혈중 농도가 이용될 수 있다고 하였다[7]. 

그러나 COPD와 같은 폐기능 손실이 동시에 나타나는 CWP에

서의 혈중 LD 및 CRP 농도에 대한 연구는 보고된 바 없다.

본 연구는 CWP 및 COPD 수반한 CWP 집단을 대상으로 혈

중 LD와 CRP 농도와의 비교를 통해 이러한 질병과 생체지표간

의 특성을 보고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 연구 대상

진폐건강진단을 위해 내원한 남자 탄광부 이직근로자 163명 

중 간기능 관련 진단항목(aspartate aminotransferase, alanine 

aminotransferase 또는 gamma-glutamyl transpeptidase)의 

참고치 이상을 나타낸 66명을 제외한 97명을 최종 연구대상자

로 하였다. 대조군(non-CWP 및 non-COPD)은 27명이었고 

CWP군은 70명이었는데, CWP 군은 I형 37명, II형 19명 III형 

1명이었고, 진행성 폐섬유화증(progressive massive fibrosis, 

PMF) 13명 이었다. 또한 CWP군 중에서 CWP만 있는 대상자는 

40명이었고 COPD를 동반한 집단(CWP+COPD군)은 30명이

었다. 

2. CWP 및 COPD진단

CWP의 진단은 국제노동기구(International Labor Office, 

ILO)에서 정하고 있는 방법에 따라 연구대상자의 흉부영상에 

대하여 근로복지공단 진폐심사위원회의 영상의학 전문의 2인

에 의한 합의판정으로 하였다[13]. 폐기능 검사는 폐기능 검사

기(Vmax22, SensorMedics, USA)를 이용하여 미국흉부학회

(American Thoracic Society, ATS)/유럽호흡기학회(European 

Respiratory Society, ERS)에서 권장하는 방법으로 시행하였는

데[14], 노력성 폐활량(forced vital capacity, FVC) 및 노력성 

일초간 호기량(forced expiratory volume in one second, 

FEV1)을 측정하였고, 각각의 예측치는 Morris 방식으로 계산하

였다[15]. COPD의 진단은 대한결핵 및 호흡기학회(Korea 

Academy of Tuberculosis and Respiratory diseases, KATRD)

에서 정하고 있는 일초율(%FEV1/FVC) 70% 미만이고, 속효성 

2-기관지 확장제를 흡입한 후 FEV1이 200 mL 및 12% 미만으

로 증가한 경우로 하였다[16]. 혈청 중 LD와 CRP는 채혈 즉시 

혈청분리한 후 자동생화학분석기(7080, Hitachi Technology 

Co., Japan)으로 분석하였다. 연구대상자에 대하여 면접조사를 

통하여 나이, 체질량지수(body mass index, BMI), 분진노출기

간, 흡연여부, 당뇨병 및 고혈압 여부 등의 일반적 특성을 조사

하였다. 연구대상자에 대하여 연구참여동의서에 서명(informed 

consent) 받았으며, 근로복지공단 직업성폐질환연구소 기관생

명윤리위원회(2011-30-02) 심의완료 후 연구를 진행하였다. 

3. 통계분석

모든 통계분석은 SPSS 17.0 (SPSS, Chicago, IL, USA)으로 

수행하였는데, 혈중 LD는 정규분포 하였고, CRP는 1/제곱근
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Table 1. General characteristics of the study subjects

Parameters Control (N=27) CWP (N=40) CWP+COPD (N=30) p-values

Age (yrs)* 59.1±6.4 65.1±7.5 68.5±5.8 ＜0.001
BMI (kg/m2)* 24.4±2.3 23.3±3.1 23.6±2.7 0.309
Exposure period (yrs)* 14.9±8.6 18.5±8.1 17.5±7.8 0.204
%FVC predicted 95.7±11.8 94.0±13.3 94.5±11.9 0.852
%FEV1 predicted 103.8±15.7 104.0±15.9 85.2±13.3 ＜0.001
%FEV1/FVC ratio 78.0±4.5 77.6±5.7 62.1±6.8 ＜0.001
Smoking, No. (%)†

  No 19 (70.4) 24 (60.0) 20 (66.7) 0.664
  Yes 8 (29.6) 16 (40.0) 10 (33.3)
Diabetes, No. (%)†

  No 23 (85.2) 36 (90.0) 26 (86.7) 0.662
  Yes 4 (14.8) 4 (10.0) 4 (13.3)
Hypertension, No. (%)†

  No 18 (66.7) 26 (65.0) 24 (80.0) 0.359
  Yes 9 (33.3) 14 (35.0) 6 (20.0)

Arithmetic mean±Arithmetic standard deviation.
*Calculated by ANOVA.
†Calculated by 2-test.
Abbreviations: CWP, coal workers’ pneumoconiosis; COPD, chronic obstructive pulmonary diseases; BMI, body mass index; FVC, forced 
vital capacity; FEV1, forced expiratory volume in 1 second. 

(square root)으로 변환 후 정규분포 하였다. 비교군의 일반적 

특성은 2-test, t-test 및 분산분석(ANOVA)으로 비교분석하였

고, 연구집단 간의 LD 및 CRP의 평균 농도는 혼란변수인 연령을 

통제한 후 공분산분석(analysis of covariance, ANCOVA)으로 

검증하였다. 각 분석의 통계적 유의수준은 p＜0.05로 하였다.

결  과

1. 일반적 특성

연구대상자의 일반적 특성은 Table 1과 같다. 연구집단간 

BMI, 분진노출기간, %FVC, 흡연여부, 당뇨병 및 고혈압의 차이

가 없었으나 나이, %FEV1 및 %FEV1/FVC는 통계적으로 차이가 

있었다.

2. 혈중 LD 및 CRP 농도

혈중 LD 및 CRP농도는 연령, BMI, 분진노출기간, 흡연, 당뇨

병 및 고혈압 여부 등 일반적 특성에 따른 차이가 없었다. CWP 

군의 혈중 LD 평균 농도(165.7 U/L vs 184.6 U/L, p=0.016)와 

CRP 평균 농도가 non-CWP군 보다 높았다(0.08 mg/dL vs 0.15 

mg/dL, p=0.002). COPD 군에서의 혈중 CRP 평균 농도는 

non-COPD군보다 높았으나(0.10 mg/dL vs 0.19 mg/dL, 

p=0.008) LD 평균 농도는 두 집단간 차이가 없었다(177.1 U/L 

vs 184.2 U/L, p=0.359) (Table 2). 

연구집단간 통계적 유의성을 보였던 연령을 통제한 공분산

분석에서, 혈중 CRP 평균 농도는 대조군, CWP군 및 CWP+COPD

군 간에 통계적으로 유의하게 증가하였는데(0.07 vs 0.13 vs 

0.19 mg/dL, p=0.005), 대조군과 CWP군은 통계적으로 유의

한 차이가 없었지만 CWP+COPD 군은 대조군에 비해 통계적

으로 유의하게 높았다(p=0.001). 혈중 LD의 평균 농도는 대조

군에 비해 CWP군과 CWP+COPD군에서 높은 경향을 보였지

만 통계적으로 유의하지는 않았다(167.7 vs 184.6 vs 182.7 

U/L, p=0.173) (Table 3).

고  찰 

석탄분진과 결정형 유리규산에 감수성이 있는 근로자가 이

러한 분진에 노출될 경우 여러 가지 폐질환으로 진행될 수 있는

데, 이러한 질병에는 고전적 의미의 진폐증을 비롯한 결절성 간

질성 폐질환을 비롯하여, 진행성 폐섬유화, 폐부종 및 만성기관

지염을 포함한 COPD 등을 일으킬 수 있다[8,17]. 선행연구에 

따르면 결정형 유리규산 또는 석탄분진을 흡입할 경우 결정형 

섬유성 폐조직 반응이 나타난다고 보고하고 있다[8]. 

CWP는 폐포 대식세포와 상피세포의 활성과 관련이 있는 만

성염증의 특징을 가진다[18]. 결정형 유리규산 또는 석탄분진

의 노출이 중단된 이직근로자에서도 흉부방사선학적 진폐 병형

과 폐기능의 손실이 진행되는 것으로 볼 때, 이러한 분진에 의한 

생물학적 활성이 지속된다고 볼 수 있다[8]. 그러나 현재 CWP

와 COPD의 진단과 질병의 정도는 흉부방사선 영상 판독과 
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Table 2. Concentrations of serum LD and CRP according to general characteristics

Characteristics N 
LD* CRP†

U/L p-values mg/dL p-values

Age (yrs) ∼59 25 175.9 (29.0) 0.055 0.11 (0.62) 0.582
60∼69 51 174.4 (32.4) 0.11 (0.38)
70∼ 21 195.5 (43.7) 0.15 (0.76)

BMI (kg/m2) ＜25 66 178.3 (32.6) 0.680 0.13 (0.60) 0.354
≥25 31 181.5 (40.2) 0.10 (0.34)

Exposure period (yrs) ∼9 14 168.1 (31.7) 0.355 0.14 (1.03) 0.758
10∼19 45 183.5 (39.1) 0.12 (0.35)
20∼ 38 178.5 (30.6) 0.11 (0.62)

Smoking No 63 185.0 (37.0) 0.029 0.11 (0.43) 0.323
Yes 34 168.8 (28.6) 0.14 (0.61)

Diabetes No 85 179.3 (32.7) 0.958 0.12 (0.48) 0.505
Yes 12 179.8 (50.5) 0.14 (0.49)

Hypertension No 68 178.9 (34.4) 0.843 0.12 (0.42) 0.635
Yes 29 180.4 (37.0) 0.13 (0.72)

CWP No 27 165.7 (27.1) 0.016 0.08 (0.33) 0.002
Yes‡ 70 184.6 (36.4) 0.15 (0.68)

COPD No 67 177.1 (32.3) 0.359 0.10 (0.48) 0.008
Yes 30 184.2 (40.6) 0.19 (0.59)

*Arithmetic mean (Arithmetic standard deviation).
†Geometric mean (Geometric standard deviation).
‡ILO category of chest radiographs: I, 37 subjects; II, 19 subjects; III, 1 subject; progressive massive fibrosis, 13 subjects.
p-values were calculated by ANOVA or t-test.
Abbreviations: CWP, coal workers’ pneumoconiosis COPD, chronic obstructive pulmonary diseases. 

Table 3. Serum LD and CRP among the study groups

Age-adjustment Parameters Control (N=27) CWP (N=40) CWP+COPD (N=30) p-values

Before* LD (U/L)‡ 165.7 (5.22) 184.9 (5.30) 184.2 (7.41) 0.056
CRP (mg/dL)§ 0.08 (8.9) 0.12 (32.6) 0.19 (17.8) 0.002

After† LD (U/L)‡ 167.7 (7.21) 184.6 (5.45) 182.7 (6.63) 0.173
CRP (mg/dL)§ 0.07 (12.1) 0.13 (21.1) 0.19 (14.3)∥ 0.005

*Calculated by ANOVA test.
†Calculated by analysis of covariance (ANCOVA) adjusted by age.
‡Arithmetic mean (arithmetic standard error).
§Geometric mean (geometric standard error).
∥In ANCOVA test adjusted by age, the p-value of serum CRP between control and CWP+COPD group was 0.001, but there was no statistical 
significance between control and CWP group.
Abbreviations: CWP, coal workers’ pneumoconiosis (CWP); COPD, chronic obstructive pulmonary diseases.

PFT에 의존하고 있는 실정이다. 따라서 흉부영상에서의 비가

역적 변화와 폐기능의 손실이 나타나기 전에 예후를 판단할 수 

있는 유용한 생체지표에 대한 연구가 필요하다[7]. 본 연구에서

는 간기능 손상에 의한 혈중 LD 및 CRP 농도의 영향을 배제하기 

위해 간기능 손상지표의 참고치를 초과한 경우 연구대상자에서 

제외하였다. 

폐질환과 혈중 LD의 활성증가 간의 관련성에 대한 선행 고찰

연구[19]에서 폐에서의 염증, 세포손상, 개질 및 섬유화와 같은 

간질성 폐질환인 진폐증과 세포 손상 및 사멸과 관련이 있는 

COPD의 경우에 혈청 중의 LD 농도가 증가한다고 하였다. 이번 

연구에서 혈중 LD 농도는 연령을 통제하지 않았을 경우 CWP군

에서 유의하게 높았으나(165.7 vs 184.6, p=0.016), 연령을 통

제한 후 대조군에 비해 CWP군과 CWP+COPD군에서 높은 경

향을 보였으나 통계적으로 유의하지는 않았다(167.7 vs 184.6 

vs 182.7 U/L, p=0.173). 이러한 결과는 탄광부에서 혈청 중 LD 

농도가 증가한다고 보고한 Cobben 등[10]의 연구결과와 일치

하였다. 이번 연구에서 혈청 중 LD 농도는 COPD 여부에 따른 

농도의 차이는 보이지 않았다(p=0.359). LD는 5가지의 이성체

의 형태가 존재하는데 특히 폐조직에는 LD3과 관련이 있는 것

으로 알려져 있다. Cobben 등[10]은 석탄분진 노출자에서 
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FEV1이 감소하고 혈청 중 LD 농도가 증가하며 특히 LD3 활성증

가와 관련성이 있다고 하였다. 따라서 향후 연구대상자를 확대

하고 CWP 및 COPD 등의 합병증과 LD 이성체 간의 관련성에 

대한 연구가 필요하다. 

혈중 CRP는 생체내 염증성 변화를 반영하는 단백질로써 대

식세포와 T-cell 등의 의한 IL6와 연관되어 간에서 합성되는데

[20], CWP환자에 대한 기본적인 건강진단 검사항목으로도 많

이 이용되고 있다. Fernandez Rego 등[21]의 선행 연구에 의하

면 진폐증 및 진행성 진폐증의 경우 대조군에 비해 혈중 CRP 농

도가 증가하기 때문에 질병의 정도에 대한 생체지표로써 유용

하다고 하였고, Agusti 등[22]은 COPD환자의 혈중 CRP 농도

는 흡연 및 비흡연 대조군보다 유의하게 높았고, 흡연 대조군 역

시 비흡연 대조군보다 증가한다고 하였다. 이번 연구에서 혈중 

CRP 농도는 분산분석에서 CWP군(0.08 vs 0.15 mg/dL, 

p=0.002) 및 COPD군(0.10 vs 0.19 mg/dL, p=0.008)에서 유

의하게 높았다. 연령을 통제한 후에도 대조군, CWP군 및 

CWP+COPD군 간에 통계적으로 유의하게 증가하였는데(0.07 

vs 0.13 vs 0.19 mg/dL, p=0.005), 대조군과 CWP군은 통계적 

유의성이 없었는데 비해 CWP+COPD 군에서 통계적으로 유의

하게 증가하였다(p=0.001). 

COPD를 수반한 CWP 환자에 대한 혈중 LD 및 CRP에 대한 

선행연구가 없어 직접적인 비교는 불가능하였지만, 이번 연구

결과 혈중 LD 농도는 통계적으로 유의성은 없지만 COPD 합병

증과 관계없이 CWP 집단에서 농도가 증가하는 것으로 보이는

데, 통계적 유의성이 떨어지는 원인으로는 CWP 군에 속한 연구

대상자 중에 염증의 진행이 있는 PMF가 CWP군 70명 중 약 

19%인 13명인데 비해 나머지는 폐섬유화 흔적만 있는 단순진

폐증(simple pneumoconiosis)이었기 때문으로 판단된다. 혈

중 CRP 농도는 CWP 집단에서도 농도가 증가하지만 COPD 합

병증이 있을 경우 더욱 증가하는 것으로 보인다. 비록 CRP가 급

성기 염증변화에 대한 생체지표이지만 만성적 염증의 특성을 

나타내는 COPD를 동반한 CWP군에서도 CRP농도가 증가하

는 것으로 판단된다. 

이번 연구결과 혈청 중의 LD와 CRP 농도는 CWP 여부에 대

해 민감도와 특이도가 높지는 않지만 진단지표로서 유용하였

고, 특히 CRP는 COPD를 동반한 CWP환자에서 더욱 농도가 증

가한다는 것을 알 수 있었다. 

요  약

탄광부진폐증(CWP)과 만성폐쇄성폐질환(COPD)은 석탄

분진에 노출되는 탄광부의 폐에서 나타나는 만성적 폐 염증의 

특성을 가진다. 이번 연구의 목적은 대조군 27명, CWP 40명, 

COPD를 동반한 CWP 30명 등 총97명을 대상으로 염증지표로

서 혈청 중의 LD와 CRP 수준을 비교하고자 하였다. 혈청 중의 

LD 평균 농도(165.7 vs 184.6 U/L, p=0.016)와 CRP 평균 농도

(0.08 vs 0.15 mg/dL, p=0.002)는 CWP군에서 유의하게 높았

다. 혈청 중의 CRP 평균 농도(0.10 vs 0.19 mg/dL, p=0.008)는 

COPD군에서 높았다. 연령을 통제한 공분산분석에서, 혈청 중 

CRP 평균 농도는 대조군, CWP군 및 CWP+COPD군 간에 통계

적으로 유의한 차이가 있었으며(0.07 vs 0.13 vs 0.19 mg/dL, 

p=0.005), CWP+COPD 군의 혈청 CRP 평균 농도가 대조군보

다 유의하게 높았다(p=0.001). 이러한 결과는 높은 수준의 혈청 

중 CRP는 탄광부 이직근로자에서의 CWP 및 COPD와 관련이 

있는 것으로 보인다.
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