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서 론

크롬산(chromic acid)은 강력한 금속산(metal acid)으로

독성을 나타내는 6가 크롬을 포함하고 있다. 크롬산은 보통

크롬 도금, 컬러 유리 생산, 도자기 공예, 금관악기 수리, 놋

쇠 브라이트닝(brightening) 산업에 사용된다. 급성 크롬산

중독은 심각한 피부 손상과 소화기 손상 뿐 아니라 치명적

인 결과를 초래하는 간독성과 신장독성을 나타낸다1). 크롬

이온은 피부나 점막에 빠르게 흡수되어 궤양을 유발시키고,

6가 크롬이나 활성 산소종(reactive oxygen species)과 같

은 생물학적 반응성 중간물질(biological reactive inter-

mediates)에 의해 미토콘드리아(mitochondria)와 라이

소솜(lysosome) 손상과 관련된 세포독성을 일으킨다2-6).

급성 크롬산 중독은 비록 드물지만, 중독 후 다발성 장기

부전으로 사망한 증례를 경험하 기에 문헌고찰과 함께

보고하는 바이다.

증 례

47세 남자가 내원 1시간 30분 전에 작업 도중 넘어지면

서 도금용 무수크롬산이 얼굴에 쏟아졌다. 쏟아진 무수크

롬산은 눈과 얼굴을 타고 한 모금 입으로 들어가 음독하

고 이후 응급의료센터에 내원하 다. 의식 상태는 명료하

고, 내원 당시의 활력 징후는 혈압 148/113 mmHg, 맥

박수 78회/분, 호흡수 16회/분, 체온 36.0。C이었고, 급성

병색을 보 으며 구역, 구토, 심계 항진, 복부 불편감 등을

호소하 다. 양안의 동공 반사는 정상이었고 신경학적 이

상 소견은 없었으며 심음과 호흡음은 정상이 고, 복부 진

찰에서는 장음이 항진되어 있는 것 외에는 특이 소견은 관

찰되지 않았다. 과거력으로 고혈압과 당뇨 병력 있었으나
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특별한 치료를 받지 않았다.

응급의료센터에서 시행한 동맥혈 검사에서 pH 7.28,

pCO2 30 mmHg, pO2 83 mmHg, HCO3 14 mmol/L, SaO2

94%로 사성 산증을 보 고, 혈청 삼투압 352 mOsm/Kg,

계산한 음이온 차는 22, 혈청 삼투 차이는 51이었다. 전해질

검사에서 칼륨 3.1 mEq/L로 감소 된 소견을 보 고, 생화

학적 검사에서 혈당 204 mg/dL, 아스파라진산아미노전이

효소 72 IU/L, 알라닌아미노전이효소 55 IU/L, 요산 9.3

mg/dL, 알칼리포스파타아제 386 IU/L, 젖산 7.9 mmol/L,

에탄올 179 mg/dL로 상승 소견 보 다. 시행한 심전도에서

는 102회의 동성 빈맥이었고, 흉부와 복부의 단순 방사선

검사에서 특이 소견 보이지 않았다(Fig. 1A, B).

무수크롬산 중독이므로 산성 중독에 해 응급치료를

시작하 고 위세척과 활성탄 투여는 하지 않았다. 20시간

동안 6,320 ml 수액 치료와 증적 요법을 시행하 다.

위장관의 부식 손상의 가능성이 있어 내시경 검사 및 정

검사를 위해 소화기 내과 일반 병실로 입원하 다. 입원 2

병일에 시행한 위내시경 검사에서 부식 손상, Grade 2B 소

견(Fig. 2) 보여 금식과 더불어 아스코르빈산(ascorbic

acid) 300 mg/day과 점막 보호제를 정주하 다. 입원 3 병

일에 시행한 동맥혈 검사에서 pH 7.33, pCO2 25.4 mmHg,

pO2 58.8 mmHg, HCO3 13 mmol/L, SaO2 90%, 계산한 음

이온 차는 17로 사성 산증이 지속되었고, 크레아티닌

3.07 mg/dl, 아스파라진산아미노전이효소 215 IU/L, 알

라닌아미노전이효소 107 IU/L로 상승되었고, 총섭취량/

총배설량 4,050/700 ml/day로 소변량이 줄어들었다. 입

원 4 병일에 코막힘을 호소하여 검사한 결과 비강 내 궤양

이 관찰되어 매일 이비인후과에서 소독 치료를 시작하

다. 그리고 시행한 동맥혈 검사에서 pH 7.32, pCO2 22.3

mmHg, pO2 76.4 mmHg, HCO3 11 mmol/L, SaO2 95%,

계산한 음이온 차는 19로 사성 산증이 지속되었고, 크

레아티닌 6.47 mg/dl로 지속적으로 상승되었으며, 총섭

취량/총배설량 2,700/0 ml/day로 무뇨증이 진행되어 투

석 치료를 시작하 다. 또한 체온이 39。C로 상승하고, 흉

부 단순 방사선 검사에서 폐렴 소견(Fig. 3A)이 있어 퀴놀

론계 항생제를 투여를 시작하 고, 아스파라진산아미노전

이효소 672 IU/L, 알라닌아미노전이효소 287 IU/L의 지속

적 상승으로 증적 치료를 시행하면서 추적 검사를 진행

하 고, SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

score는 9 다7). 입원 8 병일에 시행한 추적 검사에서 간

효소치는 아스파라진산아미노전이효소 134 IU/L, 알라닌

아미노전이효소 94 IU/L로 감소하는 추세 지만, 지속적

인 항생제 치료에도 불구하고 흉부 단순 방사선 검사에서

폐렴이 악화(Fig. 3B)되어 3세 세팔로스포린계와 메트

로니다졸(Metronidazole)로 항생제를 변경하 고, 투석

치료를 지속하 으나 크레아티닌 7.49 mg/dL로 지속적

인 상승과 총섭취량/총배설량 1,580/0 ml/day로 무뇨증

이 지속되었다(SOFA score=11). 입원 9 병일에 활력 징
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Fig. 1. (A) Chest PA (1st hospital day): There is no active lesion in the lungs. (B) Simple abdominal x-ray (1st hospital day): There is no
remarkable finding.
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후가 혈압 83/58 mmHg, 맥박수 152회/분, 호흡수 23회/

분, 체온 36.6。C로 불안정하여 중환자실로 전실 이후 승

압제 및 증적 치료를 지속하 음에도 불구하고 입원 10

병일에 폐렴의 악화와 신부전으로 인한 다발성 장기 부전

(SOFA score=18)과 쇼크에 의해 사망하 다.

고 찰

크롬은 포도당 사에 필수적이 성분이며, 인슐린 수용

체에 인슐린을 결합 가능하게 하거나 탄수화물과 지방

사에 인슐린 효과를 증가시킴으로써 포도당 사에 도움

을 준다. 또한 3가 크롬은 포도당과 지방 사에 반드시

필요한 금속 성분이고, 아직 다 밝혀지지는 않았지만 다른

양성분과 복잡한 상호작용을 일으켜 많은 사 작용에

관여하는 것으로 알려져 있다. 크롬의 화학적 특성과 건강

에 미치는 위험은 크롬의 산화 형태와 화합물의 용해도에

좌우된다. 크롬은 일반적으로 6가나 3가 형태로 발견되

고, 이 두 가지가 사람에게 노출되게 된다. 보통 일반인들

에게는 물, 음식, 건강 보조식품, 관절성형술, 관상동맥스

텐트, 그리고 담배를 통해 노출되게 된다. 그러나 크롬은

산업 냉각 시설이나 에어컨에 사용되는 장비와 배관의 부

식을 방지하기 위해 광범위하게 사용되고 있어 일반인보

다 산업체에서 근무하는 노동자가 100배 더 노출될 위험

성을 가지고 있다8).

6가와 3가 크롬의 산화 형태는 매우 다른 특성을 가지

Fig. 2. Duodenoscopy (2nd hospital day): There are corrosive injuries, grade 2B.

Fig. 3. (A) Chest PA (4th hospital day): There are pneum onic infiltrations in both lung fields. (B) Chest AP (8th hospital day): There are
increased pneumonic infiltrations in both lung field.

A B



고 있다. 입으로 흡수되는 3가 크롬은 한계가 있다. 거의

98%는 변으로 배출되고, 0.1%는 담즙으로, 0.5~2.0%는

소변으로 배출된다. 그러나 6가 크롬인 경우에는 피부로

흡수가 잘 되지는 않으나, 위장관으로 흡수가 빨리 일어나

고 3가 크롬으로 환원되어 혈관을 통해 신장, 골수, 폐, 림

프절, 간, 비장, 그리고 고환에 축적되게 된다. 하지만, 6

가 크롬은 부식작용과 자극작용을 하는 강력한 산화제로

가장 큰 독성은 DNA에 손상을 준다는 것이다4-6,9).

크롬 독성은 직업 혹은 환경 노출 혹은 둘 다에 의한 결

과로 나타나며, 크롬 독성의 임상적 특징은 크롬의 화학적

형태와 급성 혹은 만성 노출에 따라 좌우된다. 급성 노출

에 의한 구역, 구토와 같은 위장관 증상은 처음 한 시간 내

에 나타나게 되지만 곧 사라지게 된다. 그러나 심각한 체

액 손실과 수혈을 필요로 하지 않는 위장관 출혈이 뒤따른

다. 그러므로 쇼크 발생을 예방하기 위해 초기 충분한 수

액 요법이 필요하다. 또한 손상된 점막을 통한 심각한 단

백질 손실로 인해 간손상이 발생해 말초 부종과 함께 심각

한 저단백혈증이 발생하고, 무뇨증을 동반한 급성 신부전

이 발생하게 된다. 간 손상은 비록 적지만 응급실에서 반

드시 검사를 해야 하고 며칠 동안은 추적 검사가 필요하

다. 급성 신부전은 가장 심각한 합병증이다. 초기 무뇨 혹

은 핍뇨증 시기는 직접적인 크롬산으로 인한 신전성질소

혈증(azotemia)과 반복된 혈변과 체액 손실로 인한 말초

부종에 따른 신전성질소혈증에 의해 발생된다. 적절하고

충분한 수액 치료가 이 신전성질소혈증을 교정할 수 있고,

이 신전성질소혈증은 신장 손상의 주원인이 된다1,8).

만성 노출은 보통 호흡기를 통해 오랜 시간 노출 후 발생

한다. 호흡기로 흡입된 6가 크롬은 기도에 자극을 일으켜

염증 반응을 일으키고 지속된 노출은 궤양을 유발한다. 계

속된 노출로 인한 감작으로 만성 기침과 숨참, 직업적 천

식, 기관지 수축, 아나필락토이드 반응이 발생할 수 있다8).

Oliver 등10)에 의하면 동물 실험에서 크롬 화합물의 신

독성은 콩팥단위(nephron)전체에서부터 상부 근위세뇨

관까지 병변이 나타나는 것으로 관찰되었다. 검사실 소견

으로는 혈소판 감소, 혈액 응고 장애, 현미경적 혈뇨, 고지

혈증, 고칼륨혈증, 간효소치 상승, 혈중 요소 질소(BUN),

크레아티닌 상승 등의 소견이 보 다고 보고하 다.

본 증례에서도 응급실에서 6,320 ml의 수액 공급 과 점

막 보호제 및 6가 크롬의 장관내 농도를 감소시키며 크롬

의 체내 흡수를 줄이고, 혈중 크롬 농도를 감소시키는 것

으로 알려져 있는 아스코르빈산을 매일 300 mg을 정주하

다. 그러나 입원 3 병일에도 사성 산증이 호전되지 않

고, 크레아티닌 상승, 입원 4 병일에 폐렴 및 무뇨증까지

발생, 지속적으로 매일 2,500 ml 이상의 수액 치료 및 항

생제 치료 및 투석 치료를 병행하 지만 상태 호전 없이

입원 10 병일에 다발성 장기 부전으로 사망하 다. 이 증

례에서 보는 바와 같이 급성 크롬 중독은 비록 흔하지는

않지만, 다발성 장기 부전과 같이 치명적인 결과를 초래하

여 사망에까지 이르게 할 수 있으므로 산업체에서의 철저

한 관리가 선행되어야 되며, 앞으로 크롬 중독 시 발생할

수 있는 합병증에 해 인지함으로써 초기에 다량의 수액

치료 및 적극적 치료가 필요할 것으로 생각된다.
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