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소방관과 파킨슨병
(Parkinson’s disease)

: 직업성 질환

Wide  Information
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소방공무원의 노출 위험과 그에 따른 건강영향 중에서

파킨슨병에 대한 연구를 고찰하고, 파킨슨병을 진단받은

소방공무원에 대한  업무 관련성 평가의 기초자료를 제공하고자 한다.

이에 소방공무원의 유해인자 노출특성을 파악하고,

이들과 파킨슨병과의 연관성을 살펴보았다. 

김수근

의학박사

직업환경의학 전문의

서론

소방관은 화재를 예방, 경계 또는 진압하는 직무를 할 뿐만 아니라 응급구

조를 하는 공무원이다. 「소방법」 제1조 목적 조항에서 화재로부터 국민의 생명

과 신체·재산을 보호한다는 직접적 목적과 공공의 안녕 질서를 유지하고 사

회의 복리증진에 기여한다는 간접목적 달성을 소방의 기본 업무로 하고 있다. 

소방업무는 조직 기능적 측면에서 안전기능과 봉사기능으로 구분되며, 업무 

특성상 직무의 위험성과 24시간 교대근무형태, 작업환경 등에 있어서 타 공

무원에 비해 특수한 요소를 지니고 있다.1)

소방공무원은 건강과 관련하여 위험성, 긴급성, 활동환경의 이상성 및 강인

한 체력이 요구되는 업무의 특수성이 있다. 화재진압활동은 종류 및 양상에 

따라 다르지만 화재발생에 따른 일산화탄소, 포스겐 등의 유독가스에 노출될 

위험성과 진압활동 중 사망, 부상의 위험, 예상치 못한 폭발로 인한 사고 등 생
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명의 위험부담을 가진 현장 활동이다. 화재 뿐만 아니라 구조·구급에 있어서

도 구조자(응급환자)의 위험회피를 위해서 시간을 다툴 수밖에 없는 직무특

성을 가진다.

소방공무원은 점차 복잡해지고 다양해진 위험에 더 많이 노출되고 있으며, 

직무로 인한 정신적 스트레스 및 각종 질환 발생이 우려되고 있다.

소방공무원은 화재·구조·구급활동 중에 발생하는 사고성 질환보다, 소방 활

동 자체가 원인이 되거나 그와 관련된 환경적 요인에 의해 발생하는 작업관련

성 질환, 특히 뇌심혈관계질환으로 인해 다수의 소방공무원들이 순직 또는 사

망하고 있는 것으로 추측된다.2)

그러나 이러한 작업환경 유해요인과 소방공무원의 건강상태 연관성에 대한 

연구조사가 매우 부족한 실정이다. 새로운 건축자재로 인한 여러 가지 독성화

학물질의 등장, 소방조직의 기능이 복잡해진 탓에 늘어난 업무량, 이로 인한 

정신적·육체적 스트레스 증가, 중량물 사용으로 인한 근골격계질환, 각종 붕

괴사고의 위험성 등으로 인하여 각종 직업성 질병에 걸릴 확률은 매우 높다. 

그럼에도 불구하고 직업병에 대한 조사는 부족하다. 따라서 소방공무원에 대

한 기초조사(작업 및 근무특성, 건강 유해인자, 증상 및 질환 등)와 건강진단 결

과에 대한 분석 및 평가를 통해 작업환경과 소방공무원의 건강문제와의 연관성

을 규명하고 그에 대한 보건관리 대책을 마련하여야 할 것이다.

작업환경 

유해요인과 

소방공무원의 

건강상태 연관성에 

대한 연구조사가

매우 부족한 

실정이다. 

이 글에서는 

소방공무원의 

유해인자 노출

특성을 파악하고,

이들과 

파킨슨병과의 

연관성을 

살펴보았다. 
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이 글에서는 소방공무원의 노출 위험과 그에 따른 건강영향 중에서 파킨슨병

(parkinson’s disease)에 대한 연구를 고찰하고, 파킨슨병을 진단받은 소방공

무원 업무 관련성 평가의 기초자료를 제공하고자 한다. 이에 소방공무원의 유해

인자 노출특성을 파악하고, 이들과 파킨슨병과의 연관성을 살펴보았다. 

소방공무원의 노출 위험

소방공무원은 화재, 구조 업무를 수행하는 과정에서 다양한 심리적, 물리

적, 화학적, 생물학적 유해요인에 노출된다. 노출 유해요인으로 화재의 연소 

과정에서 발생하는 화학물질들, 화재의 열, 적외선, 소음과 같은 물리적 요인, 

직무상의 스트레스나 교대근무로부터 오는 정신적, 육체적 스트레스, 결핵이

나 간염 등이 있다.

소방공무원은 화재 시 발생하는 일산화탄소, 이산화탄소, 아크롤레인, 시

안화수소, 질소 산화물, 염화수소, 포름알데히드 등 수많은 화학적 유해인자

에 장·단기적으로 노출됨으로써 이로 인한 각종 급·만성 건강장해의 발생 위

험성이 존재한다. 소방공무원이 노출되는 유해화학물질은 주로 연소의 부산

물인 입자들과 가스들이다. 이들은 불타는 물질의 형태, 화재의 온도, 그리고 

화재현장에서 연소과정 중 산소의 존재유무에 따라 형태가 결정된다. 

현대적인 건물은 천연소재와 합성소재로 건축되었기 때문에 화재 시에는 

건물이 포함하고 있는 나무, 페인트, 접착제, 플라스틱, 그리고 가구, 카페트, 

단열재에 포함된 수많은 합성소재 등과 같은 물질이 불타게 된다. 불타는 소재

에 따르는 연소의 부산물과 화재에 의하여 발생하는 각종 독성가스에 의해 사

망에 이르거나 눈과 호흡기 등에 영향을 받는다.1~4) 

그러나 진화과정에서 발생하는 유해물질의 종류를 모두 정확하게 파악한다

는 것은 매우 어려운 문제일 뿐만 아니라, 현재까지 우리나라의 경우는 진화작

업에서 발생하는 유해물질의 정량적인 측정 자료가 많지 않아 실제로 소방공무

원이 어떠한 유해물질에 얼마만큼 폭로되고 있는가는 정확히 확인되지 못하고 

소방관은

연소 시 발생하는 

화학물질 및 기타 

독소에 노출된다.

화재는 소방관을 

수백만 종류의 

유해화학물질과 

독소에 노출시킬

수 있다
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있는 실정이다. 실제 화재현장의 유해물질 노출 측정결과를 살펴보면 다양한 화

학물질에 노출되고 있으며 또 노출기준을 초과하고 있음을 알 수 있다.5)

화재는 소방관을 수백만 종류의 유해화학물질과 독소에 노출시킬 수 있다. 

소방관은 이러한 유해물질이 발생하는 화재현장에서 숨을 쉬고, 섭취하고, 피

부를 통해 흡수하면서 화재진압활동과 사후 점검업무를 수행하고 있다.

미국 EPA(Environmental Protection Agency)에는 7만 개의 독성 물질

이 등록되어 있다. 실제로 이러한 물질이 화재 시에 함께 연소되면 7천만 개의 

유해화학물질로 조합이 가능하다고 한다. 일반적으로 이러한 연소 및 비연소 

독소에 대한 노출은 화재 또는 유해 물질 사고의 “검사(overhaul)”단계에서 

발생한다.3)

소방관이 연소 물질의 연소 부산물(combustion byproducts)에 노출되어 발생

하는 유해한 건강영향에 대한 관심이 필요하다. 소방관이 일상적인 직무를 수행하

는 동안 발생하는 노출 유형 및 수준을 평가하기 위한 연구들이 수행되었다.

이것은 소방관들이 개인 휴대용 환경 샘플링 장치를 착용하고 소방 활동 중

에 모니터링한 것들이다. 결과는 소방관이 일산화탄소, 벤젠, 이산화황, 시안

화수소, 알데히드, 염화수소, 디클로로플루오로메탄 및 미립자를 포함한 상당

한 농도의 위험한 물질에 자주 노출된다는 것을 확인하였다. 또한, 시각적으로 

연기의 농도가 낮을 때에는 소방관들이 호흡보호장구를 착용하지 않아서 실

제 직접노출 수준은 높아진다. 이들 유해화학물질 중 다수는 심혈관, 호흡기 

질환 또는 암 발생과 연관되어 있다. 

미국 대부분의 주에서는 이들 질환에 대하여 추정의 원칙을 적용하는 법을 

채택하였다. 즉, 소방관이 직장에서 암에 걸리면 업무 외의 뚜렷한 다른 발병

원인이 확인되지 않는 한 자동적으로 보상을 제공하도록 한 것이다.

인디에나주에서는 파킨슨병에 대해서도 이러한 제도를 적용하고 있다.3)

건축물에 합성화학 기반 제품(synthetic chemical based products)의 사용

이 증가함에 따라, 화재 시 발생하는 연기의 독성 성분 흡입으로 인한 소방관

의 건강 위험에 대한 우려가 증가하고 있다.4) 이러한 우려는 소방관의 사망률

과 이환율 연구에 의해 더욱 심화되었다. 심혈관질환, 호흡기 질환 및 신경계 

5) Kim JM, Kim DI, Kim WS, Ryu SH, Seo BS, Ha JH, Park JY, Lee SY. Analysis of stress disorders and development 

of healthcare management system in firefighters,2006, 
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암, 조혈/림프계 암 뿐만 아니라 연기 성분에 노출되는 호흡기 및 위장관계 등

의 신체조직에서 더욱 암의 위험이 증가할 가능성이 있다.4-10)

화재 중 많은 독성 화학 물질이 생성되어 방출될 수 있으며, 화재마다 그 종류

는 다를 수 있다.4) 많은 변수들이 연소 부산물에 영향을 주는데, 가장 중요한 것

은 연소 물질의 구성성분이다.7, 9) 또 다른 영향요인으로는 열분해 또는 연소가 발

생하는 온도, 존재하는 산소 농도 및 연소 효율이 있다.9-10)

탄소와 수소가 있는 상태에서 질소, 황 및 할로겐족 원소를 함유한 연소 물

질은 시안화수소, 질소 산화물, 이산화황, 암모니아 및 할로겐 산(halogen 

acids) 등을 생성할 수도 있다.11-13) 불완전 연소로 인해 탄화수소, 알데히드 

및 ​​미립자가 생성될 수도 있다.12-14) 

실크, 폴리염화비닐, 양모, 가정용 플라스틱 및 단열재는 염화수소, 암모니

아, 불화수소, 브롬화수소, 시안화수소, 이소시아네이트(isocyanates) 및 아

크롤레인(acrolein)과 같은 독성 부산물을 생성할 수 있다.13) 소방관이 이러한 

유해화학물질에 노출되는 것은 이전의 연구에 따르면 소방관의 직업 활동 중

에 직면하는 것이다.

Gold 등은 보스턴 소방서의 두 부서를 연구하고 건강을 위협하는 4가지 대기 

성분인 일산화탄소, 시안화수소, 염화수소 및 미립자를 확인했다.15) Trietman 

등은 보스턴의 산업구조물(industrial structure) 화재 시 수행한 연구에서 잠

재적으로 유해한 일산화탄소와 아크롤레인 농도를 발견했다.16)
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이들은 또한 염화수소, 시안화수소, 벤젠, 이산화질소 및 이산화탄소의 존

재도 보고하였다.16) Lowry 등은 화재의 초기 단계에서 생성된 자유 라디칼 

화합물의 독성을 조사했다.17) 이들은 달라스 지역의 소방관에 대한 노출을 

모니터링하고 포름알데히드 등 화재 시 발생하는 오염 물질과 더불어 자유 

라디칼 반응으로 인하여 생성되는 유기화합물을 발견하였다.17) 이 연구의 

결과는 <표 1>에 요약되어 있으며, 소방관은 독성 물질에 일상적으로 노출될 

수 있다는 것을 확인할 수 있다.

<표 1> 화재현장에서 연소 부산물에 대한 보고된 농도 범위

유해화학물질
각 연구에서 보고된 농도 범위

Gold 등15) Treitman 등16) Lowry 등17)

일산화탄소   3~1000 15~5000 0~15000

염화수소 18~150 1~200 0~40

시안화수소 0.02~5 0.1~5 0~40

포름알데히드
 아세트알데히드

NA NA 1~15

이산화질소 0.02~0.89 0.2-10 NA

이산화탄소 NA 1000~60000 NA

벤젠 NA 0.2~150 500~1200*

미립자 4~750  20~20000 NA

미립자의 농도 단위는 mg/m3, 그 외의 모든 농도 단위는 ppm임.

* 총 탄화수소로 보고됨.

NA = 측정되지 않았음.

화재진압현장에서 발생하는 다양한 유해화학물질 중 일산화탄소는 예상대

로 높은 농도로 발생하였지만, 놀랍게도 주목할 만한 농도의 벤젠과 훨씬 더 

낮은 농도의 다양한 다른 유기화합물이 확인되었다. 화재현장에서 업무를 수

행한 뒤 측정한 소방관의 생체 시료에서 다핵방향족탄화수소, 납, 벤젠 등의 

농도가 대조군에 비해 유의하게 증가된 결과들이 있으며,28-29) 화재현장에서 

3000ppm 이상 증가된 일산화탄소,30) 155 μg/m3까지 증가된 PM2.5 등이 보

고된 바도 있다.31)

일산화탄소와 벤젠은 보통 8시간 노출기준(TLV-TWA)을 훨씬 초과했다. 

모든 미립자 샘플은 노출기준을 초과했고, 시안화수소 농도 값은 생명과 건강

에 즉각적인 위험을 미치는 농도(Immediate Danger to Life and Health, 

IDLH)6) 값을 상당히 초과했다. 화재진압  시에 노출되는 유해화학물질의 노출 

6) 30분 이내에 대피하면 건강 상 영구적인 영향이 없는 농도를 의미함.
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7) BTU(british thermal unit) : 영국의 열량 단위로서 1파운드의 물을 대기압 하에서 1℉ 올리는 데 필요한 열량이다.

수준을 8시간 노출기준(TLV-TWA)값과 비교하는 것은 오해의 소지가 있을 수 

있다. 대부분의 소방 활동은 8시간 동안 지속되지 않기 때문이다.

지난 50년 동안 건물에 합성화학물질을 대량으로 사용하였다. 이들 합성화학

물질의 대부분은 질소 또는 할로겐족 원소가 포함되어 있어서 화재 시 연기로 시

안화수소 및 무기산이 방출된다. 시안화수소가 화재 피해자의 혈액에 상당한 양

으로 존재할 가능성이 있다. 일산화탄소는 여전히 화재 시 주요 독성 물질이다.18)

최상의 호흡방법과 보호 장비를 사용하더라도 소방관의 보호 장비가 화재 

진압 활동 중에 포화상태가 되면 피부를 통한 흡수로 인해 노출이 계속된다. 

또한, 오늘날의 일반 건축 내용물에서 화학물질의 농도는 합성화학물질과 같

은 복합 재료의 사용 증가로 인해 과거보다 훨씬 높다. 1970년대에 800 BTU

에서 연소되던 물질이 2009년에는 8000 BTU7)에서 연소되어, 복합 재료로

부터 방출되는 독소의 종류와 양이 증가하였다.19)

 SNTRI(Swedish National Testing and Research Institute)의 연구에

서 과학자들은 유리섬유가 타는 연기에서 최고 수준의 시안화물이 생산되는 

것을 확인하였다. 건물 유리섬유 단열재를 사용하는 것은 30년 전보다 훨씬 

더 증가하였다.

최상의 호흡방법과 

보호 장비를 

사용하더라도

소방관의 보호 

장비가 화재 

진압 활동 중에 

포화상태가 되면 

피부를 통한

흡수로 인해 노출이 

계속된다.
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화재현장에서 소방관이 노출되는 신경독성물질
  

최근 연구 결과에 따르면 소방관은 무의식적으로 시안화물, 저수준에서 고

수준의 일산화탄소, N-헥산, 톨루엔 등과 같은 위험한 독소에 자주 노출된다

고 한다. 소방관은 업무상 심리적 스트레스, 산업 및 농업용 독성화학물질, 화

학적 위협 물질(chemical threat agents), 머리 부상 및 고주파 전자파에 노출

되어 신경 퇴행성 질환(neurodegenerative diseases)에 걸릴 위험이 있다. 소

방관의 이러한 유해화학물질 노출은 일부 파킨슨병을 포함하여 신경 퇴행성 

질환의 위험과 관련이 있다. 발병에 대한 유전적 요인의 기여가 크지 않다는 

최근의 증거는 특정 독소에 대한 노출과 같은 일부 알려진 환경 요인의 중요성

을 확인시켜 준다.19)

신경독성손상(neurotoxic damage)은 소방관에서 발견되는 발암성 영

향만큼 심각하다. National Fire of Standards Center for Fire Research는 

폴리스티렌 폼 연소 시에 방출되는 57개의 화학 부산물을 식별했다. 스티렌

은 중추 및 말초 신경계를 손상시키는 신경독성을 지닌 물질이다. 스티렌 같

은 화학물질은 조직과 신경계를 무차별적으로 공격하는 것으로 알려져 있다. 

톨루엔과 스티렌의 신경독성에 관한 연구에서는 “이와 같은 방향족 탄화수

소는 예상치 못하게 장기간 지속되는 신경학적 영향을 가지고 있다”고 지적

한다.

뇌, 척수, 말초신경 등 지질이 풍부한 조직에 이러한 고지용성 물질이 축적되
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는 것은 분명히 신경계의 급성 또는 만성 기능 장애와 상관관계가 있다.3)

이처럼 사람이 만든 독소와 파킨슨병이 연관있다는 증거가 증가함에 따라 

소방관이 신경독성물질에 노출되는 것을 줄이기 위해 필요한 모든 조치를 취

해야 한다. 파킨슨병은 종종 사망의 원인이 되기도 하고, 이 퇴행성 뇌 장애

(degenerative brain disorder)는 지능을 손상시키고, 언어장애를 유발하

고, 걷기 및 간단한 작업을 수행하는 능력을 약화시킨다.

신경독성 화학물질(neurotoxic chemicals)은 흑질(substantia nigra, 도파

민이 생성되는 곳으로 중뇌에 위치함)에서 아포토시스(apoptosis) 또는 세포자

살을 유발하는 것으로 추정된다. 파킨슨병은 일반적으로 매우 느리게 진행된다. 

그러나 연구 결과에 따르면 화학물질 독소에 노출된 후에 발생하는 파킨슨

병의 증상은 빠르게 발병하는 특성이 있다.3) 소방관에서 발생하는 파킨슨병

에 대한 신경독성 연구소(Neutotoxin Institute)의 연구에 따르면 이러한 경

우가 일반인보다 소방관에서 훨씬 더 흔하게 나타났다.

즉, 소방관 1,000명당 30명의 파킨슨병 환자가 발생하는 것에 비해 일반 인구

에서는 1,000명당 3-4명이 발견된다고 한다.20) 파킨슨병이 30대에 발병한 조기

발현 소방관에 관한 몇몇 사례 보고들이 있다.23-24) 파킨슨병은 보통 매우 천천

히 발병한다. 그러나 유해화학물질에 노출되었을 때에 파킨슨병의 증상이 빠르

게 나타나면, 그 유해화학물질의 독성이 유력한 원인일 가능성이 높다.

파킨슨병의 독성원인(Toxic Causes of Parkinson’s Disease)

파킨슨병은 신경계 퇴행 현상의 하나로 중뇌에 존재하는 흑질(substantia 

nigra)이라는 부분의 도파민 세포 사멸에 의해 나타나는 질환을 말한다. 한꺼번

에 모든 세포가 없어지는 것이 아니라 점진적인 과정으로 진행되어 50~70% 정

도까지 없어지면 임상 증상이 나타나게 된다. 약제에 대한 반응이나 치료 예

후 등에서 다른 파킨슨 증후군을 보이는 퇴행성 질환들과 차이가 있다. 파킨

슨병과 도파민은 서로 밀접한 연관이 있으나 도파민이 파킨슨병에만 관련된 

물질은 아니다. 도파민은 뇌의 신경세포에서 만들어지는 물질로 세포와 세포 

간 신호를 전달하는 데 이용되는 신경전달물질 중 하나이다. 만일 신경전달물

질의 상호 전달이 비정상적으로 억제되거나 과도하게 전달되는 경우 신경계 

기능 전체에 이상을 초래하게 된다.

연구 결과에 따르면 

화학물질 독소에 

노출된 후에 

발생하는

파킨슨병의 증상은 

빠르게 발병하는 

특성이 있다.
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파킨슨병의 주요 4대 증상은 가만히 있을 때 주로 발생하는 ‘떨림, 강직, 운

동완서 및 자세 불안정’이다. 이 증상들은 모두 동시에 나타나는 경우도 있지

만 초기 증상에는 나타나지 않는 경우도 흔하다. 파킨슨병은 손에서 약간의 

미묘한 떨림으로 시작한다. 파킨슨병 환자들의 운동 증상 이외의 다른 증상으

로는 정신과적 증상, 수면 이상, 자율신경계 증상, 감각신경 증상 등이 있다.22)

우리나라의 파킨슨병 발생규모 관련 연구는 안산시 인구를 대상으로 이루어

진 임상 조사에서 파킨슨병이 아닌 파킨슨 증후군을 보이는 경우를 기준으로 

이루어진 것으로, 유병률이 18세 이상에서 10만 명당 374명(0.374%)이었으

며, 60세 이상에서는 1.47%였다. 안산의 파킨슨 증후군 유병률 연구는 외국

의 보고와 다소간의 차이는 있지만 약간 높거나 비슷한 정도였다. 파킨슨 증

후군에 파킨슨병보다 더 많은 대상자들이 포함된다는 점을 고려할 때 안산시

와 같이 급속한 산업화로 농촌과 공업 지역이 공존하는 곳의 파킨슨병의 실제 

유병률은 위의 수치보다 낮거나 비슷할 것으로 추정된다.22) 파킨슨병은 알츠

하이머병에 이어 두 번째로 흔한 진행성 신경퇴행성질환으로, 2007년 진행된 

국내 파킨슨병 유병률 및 실태조사 보고서에 따르면 60세 이상에서 10만 명당 

165.9명의 유병률을 보이고 있다.25)

파킨슨병의 정확한 원인은 알려져 있지 않지만, 관련 연구는 유전적 요인과 

환경적 요인의 조합을 지적하고 있다. 지난 10년 동안 연구자들은 파킨슨병이 

단일 유전자 돌연변이에 의해 유발되는 것으로 보이는 사례를 다수 발견했다. 

파킨슨병의 주요 

4대 증상은 가만히 

있을 때 주로 

발생하는

‘떨림, 강직, 

운동완서 및 자세 

불안정’이다.
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이러한 경우 돌연변이 유전자는 세대에서 세대로 전달되어, 대가족 내에서 다

수의 파킨슨 병 사례를 초래한다. 

한편, 1980년대 초 캘리포니아의 헤로인 사용자 그룹은 MPTP라는 물질로 

오염된 약물을 복용했다. 이 화학 물질을 섭취한 후, 약물 사용자는 주로 ‘환

경적’ 기원인 파킨슨병의 형태에 시달렸다.22)

파킨슨병의 원인으로 알려진 환경적 요인으로는 일산화탄소, 중금속, 농약 

등의  노출이 보고되고 있다.26) 일산화탄소와 중금속 등은 화재 연소 부산물

에 다량 포함되어 있어,27) 소방관에서 발생한 파킨슨병의 원인 중 하나가 화재 

연소 부산물일 가능성이 높다. 소방관들이 흔하게 접하는 화재 연소 부산물

들의 화학적 구성 성분에 노출되었을 때 파킨슨병 발생에 미치는 영향을 문헌 

고찰을 통해 검토하고자 한다.

1. 일산화탄소 

일산화탄소는 산소를 운반하는 헤모글로빈이 산소를 운반하지 않는 카르복

시헤모글로빈(carboxyhemoglobin)으로 변하게 한다. L-도파8) 형성에는 산

소가 필요하다. 따라서 일산화탄소는 뇌의 산소 이용을 방해함으로써 파킨슨

병 증상을 유발할 수 있다. 코호트 연구에서 일산화탄소 중독 유무에 따라 파

킨슨병 발생을 보았을 때 위험비가 9.08(6.21~13.3)22)으로 유의하였고,32) 환

자-대조군 연구에서 업무 중 일산화탄소 노출을 이웃 대조군과 비교하였을 

때 및 자유시간 중 일산화탄소 노출을 지역 대조군과 비교했을 때 오즈비가 

각각 2.1(1.0~4.2), 1.9(1.2~3.0)로 유의하였다.33)

숨 쉬는 공기 중에 일산화탄소가 있을 때, 일산화탄소는 혈액 내 헤모글로

빈과 결합하여 헤모글로빈이 신체 세포와 조직에 산소를 공급하는 역할을 하

지 못하게 한다. 결과적으로 일부 세포와 조직은 충분한 산소를 공급받지 못

하고 죽게 된다. 짧은 시간 동안 저농도의 일산화탄소에 노출되면 두통, 방향 

감각 상실 및 그로기 상태를 유발한다. 지속적인 저수준 노출은 파킨슨병과 

유사한 신경계 장애 및 증상을 유발한다.

8) 도파민의 전구체(前驅體). 타이로신의 수산화에 의해 생성되고 L-도파 탈(脫) 카복실효소에 의해 도파민으

로 전환된다.

운동완서란?

(Bradykinesia)

운동이 비정상적으로

느리고 육체적·정신적

반응이 둔한것
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일산화탄소 농도가 높을수록 심장마비나 영구적인 건강문제를 초래할 수 

있다. 신경계 및 뇌 손상, 기억 상실 및 장애 조정. 혼수상태 및 사망은 거의 항

상 고농도(30% 이상) 일산화탄소에 노출되어 발생한다.48) 일반적으로 일산화

탄소 노출 후 혈액 내 산소 수준이 감소하는 단계가 있다(저산소 혈증). 그 후 

피해자가 독성 환경에서 제거되고 산소가 투여될 때 일반적으로 재산소화 기

간이 뒤따른다. 또한 카르복시헤모글로빈이 분해되어 정상적인 헤모글로빈으

로 대체된다. 이러한 저산소혈증 기간은 종종 자유 라디칼이라고 불리는 위험

한 화학 물질의 형성을 초래한다.

자유 라디칼은 반응성이 높은 화학 화합물이며 신체 세포에 심각한 손상을 

일으킬 수 있다. 자유 라디칼 화합물의 증가는 산화 스트레스로 알려진 결과

를 초래한다. 산화 스트레스는 세포, 조직 또는 기관을 손상시킬 수 있으며 죽

상 경화증, 파킨슨병, 알츠하이머 병 및 기타 여러 만성 질환 과정을 포함한 많

은 질병의 발달과 관련이 있다. 따라서 산화적 스트레스는 초기 저산소 손상

에 의해 야기된 것 이상으로 뇌 및 심장과 같은 산소 민감성 조직에 상해를 야

기할 수 있다.

지연성 신경 증후군(delayed neurologic syndrome, DNS)이라고 하는 현

상은 급성 및 만성 일산화탄소 중독의 합병증으로 확인되었다. DNS에서 초

자유 라디칼은 

반응성이 높은

화학 화합물이며 

신체 세포에

심각한 손상을 

일으킬 수 있다.



44

45

2020  JANUARY  VOL .381

기 일산화탄소 중독으로부터의 회복 후 피해자가 2-40일 후에 행동 및 신경

학적 악화를 보이는 것으로 보인다.

일산화탄소 중독 후 1 ~ 47% 범위의 추정치에서 DNS의 실제 유병률이 예측

된다. 더 많은 일산화탄소 중독 관련 증상이 있는 환자에게 초기에 DNS 발생률

이 더 증가한다. 또한, 급성 중독에 대한 의식 상실이 있을 때 DNS가 더 일반적

이다. Parkinsonism과 같은 다른 신경학적 합병증은 DNS로 보고되었다. 

한편, 화재현장에서 소방관이 노출될 수 있는 염화메틸렌은  산업용 용제, 

특히 페인트 및 접착제 제거제로 자주 사용된다. 염화메틸렌은 흡입 후 간에

서 일산화탄소로 변환된다. 높은 수준의 염화 메틸렌에 노출된 사람은 카르복

시헤모글로빈 혈증과 일산화탄소독성의 징후 및 증상이 나타날 수 있다.

2. 시안화합물(cyanide)

시안화수소는 플라스틱 연소 시 발생하고, 시안화합물은 유리섬유가 탈 때 

발생된다. 시안화물은 미토콘드리아의 내부 막에서 전자 수송 사슬을 차단한

다. 시안화물은 또한 헤모글로빈(산소를 운반하는)에서 산소 자리를 차지하여 

산소운반을 방해한다. 실험에 따르면 시안화물에 노출된 쥐는 선조체

(striatum), 해마(hippocampus), 대뇌피질(cerebral cortex)에서 도파민 

수치가 감소하고, 선조체와 해마조직에서 지질의 과산화가 증가하고, 운동능

력이 떨어지고, 도파민 작동성 뉴런의 소실을 뜻하는 흑질의 타이로신 수산화

효소(tyrosine hydroxylase) 양성세포 감소가 관찰된다.34) 일반적으로 시안

화칼륨 또는 시안화나트륨을 섭취하면 파킨슨병을 유발할 수 있다.

화재와 관련된 일산화탄소 중독의 위험은 많이 알려져 있다. 그러나 소방관

과 화재 피해자에게 잘 알려지지 않은 또 다른 위험도 있다. 그것은 시안화수

소를 포함한 시안화합물 수소이다. 점점 더 많은 연구에서 시안화수소가 일산

화탄소만큼 화재 연기에 노출되는 소방관 및 피해자에게 위협이 되는 물질로 

지적되고 있다. 화재 시 각종 합성화학물질인 플라스틱 등은 연소되면서 높은 

농도의 일산화탄소와 시안화합물을 방출한다.

시안화수소는 매우 독성이 강하며 신체에 심각한 영향을 미친다. 다음은 

시안화수소에 대한 몇 가지 사실이다.
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• HCN은 CO보다 35배 더 독성이 강하다.

• HCN은 양모, 실크, 면화, 나일론, 플라스틱 및 폴리머, 폼, 멜라민, 

폴리 아크릴로니트릴 및 합성고무와 같은 제품에서 발생된다.

• HCN은 흡수, 흡입 또는 섭취를 통해 몸에 들어갈 수 있으며 심장과 

뇌를 목표로 한다.

• HCN은 짧은 시간 내에 사람을 무력화시킬 수 있다.

• HCN은 혈액에서 반감기가 1시간이다.

• HCN은 가연성이 높으며 대부분 연소 중 생성된다.

시안화수소는 일상생활 제품(절연, 카펫, 의류 및 합성 물질)에 사용되는 

물질의 연소로 인한 부산물이다. 대기 중 질소 가스는 연소하는 동안 미세한 

양의 시안화물 형성에 기여할 수 있다. 고온 및 저산소 농도는 시안화물의 가

스 형성에 유리하다. 잔디 깎기, 녹색 목재, 담배, 면화, 종이, 양모, 실크, 잡초 

및 동물 사체의 연소로 인한 연기에는 시안화수소 가스가 포함되어 있을 수 

있다. 연소 중 시안화물 가스를 발생시키는 일반적인 인공 재료로는 나일론, 

폴리우레탄, 멜라민 및 아크릴로니트릴이 있다. 이러한 재료는 건축용 가구, 

차량, 폼 단열재, 카펫, 커튼, 가전제품, 많은 플라스틱 및 의류 제품에 널리 사

용된다.

연소 과정에서 연소물이 전부 타버려도 물체의 온도가 계속 상승하는 한 시

안화물을 계속 생성한다. 시안화수소이 일산화탄소 보다 35배 더 독성이 강

하므로 소방관은 이 치명적인 가스를 진지하게 고려해야 한다. 과학자들은 시

안화수소에 반복적으로 노출될 경우 어떤 장기적 영향을 미치게 되는지 연구

하고 있다.47)

3. 탄화수소 유기화합물 

탄화수소는 일반적으로 불완전연소 중 형성되어 화재진압현장에서 소방관

들에 노출된다. 파킨슨병은 이러한 탄화수소와도 관련이 있다는 보고가 있

다.49) 즉, 탄화수소에 노출된 직업을 가진 집단에서 파킨슨병이 조기에 나타났

으며, 증상이 더 심각했다는 것이다.

탄화수소는 지용성이며 혈액과 뇌 사이의 장벽을 쉽게 넘어간다. 장기간의 

탄화수소 흡입으로 인지기능상실, 보행장애 및 조정상실(loss of coordination)을 

포함한 중추신경계의 손상이 발생한다. 방사선 검사에서 뇌 질량 손실(loss of 

brain mass) 및 백질 퇴행(white-matter degeneration)이 확인되었다. 노출
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이 만성화됨에 따라 탈수초화(demyelination) 및 신경증(gliosis)을 포함한 

소뇌 및 대뇌 백질의 변화로 인해 중추신경계의 손상이 비가역적으로 된다. 

신경계 장애, 경련, 인지 변화 및 2차 파킨슨병(secondary Parkinson’s disease)9)

이 보고되었다.

탄화수소에 대한 만성 노출은 파킨슨병의 조기발병 및 도파민성 치료법

(dopaminergic therapy)에 대한 반응 감소와 함께 보다 심각한 경과를 보이

는 위험인자로서 제안되어 왔다. 낮은 수준의 탄화수소에 노출된 2명의 파킨

슨병 환자와 높은 수준의 탄화수소에 노출된 5명의 파킨슨병 환자를 환자군

으로 하고 10명의 비노출 파킨슨병 환자 및 비노출의 정상군을 비교한 연구에

서 질병 심각도와 노출 정도 사이의 직접적인 상관관계가 있다는 것이 밝혀졌

다.50) 탄화수소에 노출된 파킨슨병 환자와 노출되지 않은 환자의 선조

(striatum)에서 신경 변성(neuronal degeneration)을 평가하는 것이었다.

저자는 1-H MRS에 의해 N-아세틸 아스파르테이트(N-acetylaspartate, 

NAA) 수준을 측정하는 렌티폼 핵(lentiform nucleus)에서 뉴런 손상·손실

이 검출 가능한지 여부를 조사하였다.

9) 다양한 원인이 존재하며, 이로 인해 파킨슨병과 비슷한 임상 양상을 보이는 질환을 말한다. 뇌신경의 퇴

행성 질환보다는 약제나 독성 물질, 외상, 뇌혈관성 질환, 정상압 수두증, 뇌염과 같은 감염증에 의해 나타

날 수 있다.
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NAA는 노출이 적은 환자나 노출이 없는 환자의 렌티폼 핵에서 정상인 반면, 

노출 정도가 높은 파킨슨병 환자에서는 감소했다. 백질 및 후두엽의 NAA 함량

은 노출 및 노출되지 않은 파킨슨병 환자 모두에서 정상이었다.

임상적인 발현은 이전의 높은 수준의 탄화수소에 노출이 있는 파킨슨병 환

자에서 니그로-스트리아탈 경로(nigro-striatal pathway)의 시냅스 후 손

상(post-synaptic damage)으로 인해 더 심각하다.51)

1) 톨루엔

톨루엔은 파킨슨병을 유발하거나 파킨슨병을 앓고 있는 사람들과 관련된 

유기용제이다. 환자-대조군 연구에서 톨루엔 노출기간과 발병의 오즈비가 

7.8(1.03~58.82)로 유의하였다.35) 톨루엔은 친유성(lipophilic) 물질이므로 

뇌혈관장벽을 통과할 수 있다.36)

톨루엔이 모노아민(mono-aminergic) 대사에 중요한 전구물질인 타이로

신, 트립토판의 혈장 농도를 낮추는 것이 파킨슨병 발생과 관련된 기전으로 생

각된다.37)

연구실험에서 쥐의 복강에 톨루엔을 주입하였을 때 쥐의 뇌에서 aromatic 

L-amino acid decarboxylase 활동이 감소하고 선조체(striatum)내 도파

민의 대사 회전이 낮아지는 현상이 관찰되었다.38)

2) 스티렌

스티렌(수지)은 에틸렌과 벤젠을 반응시켜 생긴 액체 스티렌 단위체의 중합
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체인 폴리스티렌으로 이루어지며 약품에 잘 침식되지 않는다. 또한 스티렌 수

지는 플라스틱 중에서 가장 가공하기 쉽고 높은 굴절률을 가진다. 또 투명하

고 빛깔이 아름다울 뿐만 아니라 단단한 성형품(成型品)이 되고 전기절연 재

료로도 우수하다.

일용잡화품, 판, 봉, 파이프 등을 제작하는 원료로 사용된다.39) 이러한 플라

스틱이 화재로 연소될 때 스티렌 등의 신경독성물질이 방출된다.

3) 노말헥산(N-헥산)

N-헥산도 파킨슨병을 유발하는 것으로 나타났다. N-헥산은 대두와 같은 

작물로부터 식물성 오일을 추출하는 데 사용된다. 또한, 인쇄, 섬유, 가구 및 

신발 제조 산업의 재료 및 세정제로도 사용된다. 지붕공사, 구두 및 가죽 산업

에 사용되는 특정 접착제에도 N-헥산이 포함되어 있다. 일부 소비자 제품에

는 휘발유, 얼룩 제거제, 속건성 접착제 및 고무 시멘트와 같은 제품에 N-헥

산이 포함되어 있다.

파킨슨병 환자에서 노말핵산의 대사와 배설이 지연된다는 보고가 있다.52) 게

놈 스크리닝 연구에서 파킨슨병과 관련된 몇 가지 유전자가 확인되었지만, 환경

적 요인이 질병의 발병에 관여하고 탄화수소-용매가 그 중 하나일 수 있다는 증

거가 있다. 유전적 성분은 파킨슨병의 발병과 연관성이 적다고 할 수 있다.

4. 미립자(호흡성 분진) 

화재현장에서 소방관들은 높은 농도의 미립자에 노출되고 있다. 미립자들 

중에서도 호흡성 분진의 경우 능동수송 또는 혈관 내 장벽을 직접 넘어가거나 

후각신경(olfactory nerve)을 따라 후각신경구(olfactory groove)로 가는 

경로40)를 통해 뇌에 직접 들어가 염증반응이나, 산화스트레스와 같은 기전을 

통해 중추신경계 독성을 나타내는 것으로 알려져 있다.41)

동물실험 연구에서 만성적으로 미세한 입자를 흡입한 쥐의 흑질(substantia 

nigra)에서 도파민 작동성(dopaminergic) 뉴런의 감소가 관찰되었다.42) 코

호트 내 환자-대조군 연구에서 아이오와 주에 비해 대기 오염이 높은 지역인 

노스캐롤라이나주에서는 4년 평균 PM2.5 농도를 노출로 보았을 때 오즈비가 

1.34였고,43) 코호트 연구에서, PM10을 노출로 하였을 때 위험비가 1.03, 

PM2.5를 노출로 하였을 때 위험비가 1.10이었다.44)

이상의 연구결과들을 통해 파킨슨병의 위험 요인일 가능성이 있는 유해물
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질들을 알 수 있었다. 

파킨슨병에서 도파민 세포가 감소하는 이유는 외부에서 유입된 이러한 유

해화학물질이 세포에 악영향을 줄 수 있기 때문이다.10) 실험을 목적으로 만들

어진 유해물질 중에서도 도파민 세포를 파괴시키는 물질이 존재하고 있으며, 

산화 반응과 관련된 금속 물질인 철, 살충제, 제초제 우물물 오염 등이 제시되

고 있고, 소방관이 화재진압 시 고농도로 노출되는 유해가스와 탄화수소류 및 

호흡성 분진 등이 있다.52)

결론

소방관은 화재가 발생할 때마다 알려지지 않은 많은 유해물질에 노출된다. 

많은 제품과 시설물들은 연소될 때 독성 화학물질을 방출하여 소방관의 건강

을 위협한다. 일산화탄소와 탄화수소류(다환방향족 탄화수소 등)는 거의 모

든 연기에 존재한다. 플라스틱, 폼 및 전자 제품과 같은 인공 재료는 목재, 유

리와 같은 천연 물질보다 훨씬 더 유독한 가스를 방출한다. 플라스틱 및 전기 

부품은 연소 시 다이옥신 및 퓨란을 방출한다. 석면 및 기타 위험한 건축 자재

에서 생성되는 입자성 물질도 연기에 포함되어 소방관들이 화재진압 시 흡입

하게 된다.

10) 랫트에 도파민의 고갈을 유발하는 ‘레셀핀’을 주입할 경우 파킨슨 증후군의 증상이 보이는 것이 확인되었다.
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파킨슨병은 대표적인 신경퇴행성 질환 중의 하나이다. 신경퇴행성 질환이란 

신경 세포들이 어떤 원인에 의해 소멸하게 되어 이로 인해 뇌 기능의 이상을 일

으키는 질병을 지칭하는 말이다. 대표적인 신경퇴행성 질환으로는 흔하게 알

츠하이머병이나 파킨슨병, 드물게는 루게릭병 등을 예로 들 수 있다. 

우리는 이미 소방관이 위험한 일을 하고 있다는 것을 알고 있다. 소방관은 

일반인보다 병에 걸리거나 실직하게 될 가능성이 높다. 소방관들은 다른 인구

집단에 비하여 심장 질환, 폐암 및 기타 암에 걸릴 가능성이 훨씬 더 크다. 스

트레스, 연기, 위험한 작업은 모두 높은 발병률에 기여한다.

일산화탄소, 염화 메틸렌, 탄화수소 및 입자성 물질은 이미 위험물질로 잘 알

려져 있으며, 소방관은 이외에도 업무 중 여러 다른 독성 화학물질에도 함께 노

출될 수 있다. 이 화학물질 중 일부는 특정 질병과 관련이 있다.

소방관에 노출되는 대표적인 유해화학물질 중 일산화탄소, 시안화합물은 

연구 문헌에서 파킨슨병 발생 위험도를 증가시킨 결과를 보였다.45)

역학연구에서 파킨슨병과 유의한 관련성을 보인 성분은 일산화탄소, 톨루

엔, 망간, 납이었고, 이러한 물질이 포함된 화재 연소 부산물에 소방관이 노

출되었을 때 파킨슨병 발병은 높아질 가능성이 있다. 하지만, 기존 역학연

구 상 유의한 관련성을 보인 성분 외에도, 화재 연소 부산물 구성성분 중에

는 동물 또는 세포 실험연구에서 중추신경계에 영향을 주는 물질들이 다수 

포함되어 있었다. 소방관은 일반인에 비해 다양한 화학적 유해물질이 고농

도로 혼합되어 있는 화재 연소 부산물에 빈번하게 노출된다.46) 

소방관들은 다른 

인구집단에 비하여 

심장 질환,

폐암 및 기타 암에 

걸릴 가능성이

훨씬 더 크다.
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