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서 론

유기인계 농약은 전 세계적으로 널리 생산되고 있고 이

에 의한 자살 또는 비의도적 중독에 의한 사고는 전 세계

적으로 한해 약 300만명에 이르는 것으로 알려져 있다1).

유기인계 중독의 증상과 징후는 유기인계 화합물이 인체

내에서 아세틸콜린에스테라제를 인산화 하여 불활성화

시킴으로써 신경절과 신경-근 접합부에 아세틸콜린의 축

적을 유발하여 나타나게 된다.

급성 유기인계 중독 환자에서 관찰되는 의식상태의 변

화 또는 혼수는 중증 중독을 의미하고 나쁜 예후와 연관된

것으로 알려져 있다. 아트로핀과 프라리독심 치료로 콜린

성 위기가 안정화되는 첫 24~48시간 이내에 의식상태의

변화 또는 혼수는 대부분 호전되지만 일부 환자에서는 지

속되기도 한다2). 저자들은 급성 유기인계 중독에서 중추

신경계 독성에 의한 지속적인 의식저하를 보이는 환자를

경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.

증 례

고혈압 외에 특이 병력 없는 60세 남자가 내원 약 3시간

전 EPN (o-ethyl-o-(p-nitrop henyl)-phenyl phospho-

thioate) 45%, 유제 55%로 구성된 유기인계 농약 이피엔

약 200 cc 가량을 술과 함께 음독 후 발생한 구토 및 의식

변화를 주소로 응급의료센터에 내원하였다.

의식은 혼미하였고, Glasgow coma scale (GCS)은 7
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점, 동공크기는 3 mm/3 mm로 정상이었고, 동공대광반

사는 정상이었다. 활력징후는 혈압 139/89 mmHg, 맥박

수 72회/분, 호흡수 18회/분, 체온 36.0。C이었으며, 산소

포화도는 97%로 측정되었다. 급성병색을 보였으며 신체

검사에서 과도한 타액과 누액분비, 다한이 관찰되었고, 기

관지분비물 증가로 인한 조잡한 호흡음과 장음이 항진된

것 이외에 특이사항은 관찰되지 않았다.

응급센터에서 시행한 일반혈액검사검사에서 백혈구

11,810/μl, 혈색소 17.3 g/dl, 혈소판 338,000/μl. 일반화

학검사에서 혈당 158 mg/dL, 혈액요소질소 19.9 mg/dL,

크레아티닌 1.03 mg/L, 아스파라진산아미노전이효소 49

IU/dL, 알라닌아미노전이효소 29 IU/dL, 알부민 4.8

mg/dL, 그 외 전해질검사에서 나트륨 145 mEq/L, 칼륨

3.8 mEq/L, 클로라이드 106 mEq/L, 혈청삼투압 352

mOsm/Kg, CK 228 IU/L, CK-MB 4.9 IU/L, 에탄올 196

mg/dl, 적혈구 콜린에스테라제는 2,382 U/L로 측정되었

다. 시행한 응급 약,독물 분석검사 에서 검출된 성분은 없

었다. 심전도는 우각차단 이외 심박수 67회/분의 정상 동

성리듬 이었고, 흉부와 복부 단순 방사선 검사에서 특이소

견은 보이지 않았다.

기도삽관과 기계환기를 시행하였고(동시성 간헐적 필수

환기, 1회 환기량 450 ml, 호흡률 분당 15회, 호기종말양

압 3 cmH2O), 더 이상의 흡수를 막기 위해 비위관을 통해

활성탄을 투여하였으며, 1 mg 아트로핀 부하검사에서 콜

린성 증상이 지속되어 이후 시간당 1 mg의 속도로 지속

정주하였다. 프라리독심 1 g을 15분에 걸쳐 투여하였고,

이후 시간당 500 mg을 지속 정주하였다. 지속적인 치료와

경과 관찰을 위해 중환자실 입원 이후 입원 1 병일에는 콜

린성 증상이 사라져 아트로핀 용량을 시간당 1 mg에서

0.5 mg으로 줄였고, 프라리독심은 시간당 500 mg으로 지

속 정주하였다. 입원 2 병일에는 적혈구 콜린에스테라제

3,776 U/L로 측정되고 기관지분비물 증가로 아트로핀 용

량을 시간당 0.7 mg으로 늘렸고, 프라리독심은 시간당

500 mg으로 지속 정주하였다. 입원 3, 4, 5 병일에도 시

간당 0.7 mg의 아트로핀과 시간당 500 mg의 프라리독심

을 지속 정주하였고, 입원 5 병일에 시행한 혈액검사에서

적혈구 콜린에스테라제는 5,402 U/L로 측정되었다. 입원

6 병일에 콜린성 증상이 없는 상태가 지속되어 아트로핀

용량을 시간당 0.5 mg으로 줄였으나 심전도 검사에서 47

회의 동성서맥이 관찰되고, 의식상태가 반혼수(GCS 4tc)

로 악화되어 다시 아트로핀 용량을 시간당 0.7 mg으로 늘

렸고, 프라리독심은 시간당 500 mg으로 지속 정주하였

다. 의식상태 변화를 보여 시행한 뇌 컴퓨터 단층촬영에서

특이사항은 없었다. 입원 7, 8, 9 병일에는 전일과 동일용

량의 아트로핀과 프라리독심을 투여하였고, 입원 9 병일

에 시행한 혈액검사에서 적혈구 콜린에스테라제 6,012

U/L로 측정되었고, 간헐적인 근육연축을 보이다가 30초

간의 전신 강직간대발작을 보여 lorazepam 4 mg을 정주

하였다. 시행한 뇌 자기공명영상에서 해마와 해마곁이랑

의 출혈성 뇌경색, 중뇌와 뇌교의 미만성 부종과 확산장

애, Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR)와

Diffusion Weighted Imaging (DWI)에서 대뇌피질 뇌이

랑의 고신호강도 소견을 보였으며, 뉴런 손상을 의미하는

좌측 기저핵과 좌측 뇌실주변 백질의 감소된 N-Acetyl

Aspartate (NAA) peak, 감지하기 힘든 lactate/lipid

peak 소견을 보였다(Fig. 1A-E). 시행한 뇌파검사에서는

전반적인 불규칙적 서파가 관찰되어 전반적인 중추신경

계 기능장애를 시사했다. 입원 10 병일에 전일과 동일용

량의 아트로핀과 프라리독심을 투여하던 중 수축기 혈압

이 지속적으로 180 mmHg 이상으로 측정되어 기존 복용

하던 고혈압약, 칼슘길항제로 혈압을 조절하였다. 입원

11 병일에는 콜린성 증상이 없어 아트로핀 용량을 12시간

마다 시간당 0.2 mg씩 줄여나가기로 했으며, 프라리독심

은 시간당 500 mg으로 지속 정주하였다. 입원 12 병일에

는 콜린성 증상은 없고, 적혈구 콜린에스테라제 7237 U/L

로 측정되어 아트로핀 용량 시간당 0.4 mg까지 줄였으며,

프라리독심은 시간당 500 mg으로 지속 정주하였다. 혈액

검사에서 나트륨 154 mEq/L, 칼륨 3.8 mEq/L, 클로라이

드 118 mEq/L의 고나트륨혈증을 보여 생리식염수에서

1/2 생리식염수로 교체 후 시간당 160 cc의 속도로 수액

치료를 하였다. 입원 13 병일에는 콜린성 증상이 사라져

아트로핀 용량을 시간당 0.1 mg까지 줄였으며, 프라리독

심은 시간당 500 mg으로 지속 정주하였다. 1/2 생리식염

수로 수액 치료 후에도 혈액검사에서 나트륨 159 mEq/L,

칼륨 3.9 mEq/L, 클로라이드 120 mEq/L, 혈청삼투압

341 mOsm/Kg, 뇨삼투압 338 mOsm/Kg의 고나트륨혈

증을 보여 1/2 생리식염수로 시간당 80 cc의 속도로 수액

치료를 지속하였으며 혈압조절은 칼슘길항제(nicardip-

ine)를 시간당 70 mcg을 정주하였다. 입원 14 병일에 아

트로핀은 중단하였고, 프라리독심만 시간당 500 mg으로

지속 정주하였다. 혈액검사에서 나트륨 160 mEq/L, 칼륨

3.7 mEq/L, 클로라이드 122 mEq/L의 고나트륨혈증이

지속되고, 시간당 요배설량 증가로 총섭취량/배설량은

6550 ml/8180 ml로 음성 불균형이 1630 ml로 관찰되어

1/2 생리식염수로 수액 치료를 지속하였다. 입원 15 병일

에 프라리독심만 시간당 500 mg으로 지속 정주하였고,

혈액검사에서 나트륨 156 mEq/L, 칼륨 3.2 mEq/L, 클로

라이드 118 mEq/L의 고나트륨혈증과 소변배설량 증가
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(시간 당 평균 250 ml)로 수분섭취량과 배설량의 음성 불

균형이 지속되어 허혈성 뇌손상에 의한 중추성 요붕증 의

심하에 desmopressin 비강분무를 하루 2회 분무하였다.

입원 16 병일에 시행한 혈액검사에서 적혈구 콜린에스테

라제 10,456 U/L로 측정되어 프라리독심은 15일간 사용

후 중단하였다. 전해질검사에서 나트륨 147 mEq/L, 칼륨

4.5 mEq/L, 클로라이드 113 mEq/L를 나타냈다. 입원 17

병일에 활력징후가 혈압 74/50 mmHg로 불안정하여

perdipine을 중단하였으며, 수액치료에도 혈압 증가 소견

보이지 않아 도파민을 kg 당 시간당 10 mcg의 속도로 정

주하였다. 추가로 시행된 검사에서 혈청삼투압은 323

mOsm/Kg으로 정상이었고, 요삼투압은 365 mOsm/Kg

로 증가되어 있는 소견이 보여 중추성 요붕증의 가능성은

떨어져 desmopressin 비강분무를 중단하였다.

입원 18 병일에 보호자 더이상의 검사나 적극적인 처치

원치 않고 경제적인 문제로 전원 원하는 상태로 의식 상태

는 지속적으로 반혼수 상태(GCS 4tc)가 유지되었고, 보존

적인 치료와 입원 31 병일에 기관절개술 시행 후 입원 51

병일에 요양병원으로 전원하였다.

고 찰

유기인계 화합물은 화학무기의 용도로 발명되어 현재도

전 세계적으로 100여 가지 이상의 유기인계 살충제가 사용

되고 있다3). 세계보건기구(World Health Organization,

WHO)에서는 매년 자살목적으로 유기인계 살충제를 음

독하는 경우가 약 100만 건 이상 발생하며, 자살목적 이외

에도 사고로 유기인계 살충제에 중독되는 경우가 약 200
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Fig. 1. (A) Brain MRI (DWI and T2 GRE) There are hemorrhagic  infarction in both hippocampus, and parahippocampal gyrus. (B) Brain
MRI (DWI and Apparent Diffusion coefficient (ADC)) The infarction in both hippocampus, and parahippocampal gyrus are caused
by vasogenic edema. (C) Brain MRI (DWI and Flair) There are gyral cortical high signal intensity in both cerebral hemispheres(pos-
terior dominant). There are diffuse swelling of right midbrain and pons with diffusion restriction. (D) MR Spectroscopy (MRS) There
are decreased N-Acetyl Aspartate (NAA) peak and subtle lactate/lipid peak in left basal ganglia. (E) MR Spectroscopy (MRS) There
are decreased N-Acetyl Aspartate (NAA) peak and subtle lactate/lipid peak in left posterior periventricular white matter.

A B

C D

E



만 건 이상 발생한다고 보고하고 있다4). 유기인계 살충제

에 의한 자살음독은 매년 약 10만 명 이상이 사망할 정도

로 전 세계적으로도 중요한 문제이다. 특히 아시아의 농촌

지역에서 유기인계 자살음독이 많이 발생하여 큰 문제가

되고 있다5-7). 또한 유기인계 중독으로 인한 사망은 대부분

개발도상국에서 발생하고 있으나, 선진국에서도 자살음

독의 매우 치명적인 원인 중의 하나로 간주되고 있다6,8).

우리나라도 마찬가지로 유기인계 음독에 의한 사망률은

다른 개발도상국만큼 높지는 않지만 여전히 유기인계 음

독이 많이 발생하고 있다9,10). 유기인계 농약 중독 증상의

주요 기전으로는 신경근육계, 중추신경계, 부교감신경 말

단 등에서 아세틸콜린에스테라제의 작용을 억제하여 신

경절에서 아세틸콜린을 축적시켜 중독 증상을 나타낸다.

과다하게 축적된 아세틸콜린은 중추신경, 자율신경절, 부

교감신경말단과 교감 신경절에서 콜린성 자극을 마비시

킨다. 유기인계 농약의 중독 시 나타나는 중독 증상으로는

무스카린 증상, 니코틴 증상, 중추신경계 증상으로 분류할

수 있다. 무스카린 증상은 기관지, 땀샘, 심장, 소화기 등에

서 나타나는 증상으로 SLUDGE: Salivation(타액분비),

Lacrimation(유루), Urination(배뇨), Diarrhea(설사),

Gastrointestinal distress(소화기계 곤란), Emesis(구토)로

알려져 있다. 니코틴 증상으로는 근육의 섬유속성 연축, 경

련, 쇠약감과 횡격막의 부전 등으로 점차적인 마비와 무반

사, 호흡부전이 일어난다. 중추신경계 증상으로는 정서불

안, 불명확한 언어, 발작, 운동실조, 인격변화, 사망 등이

올 수 있다11-13). 이러한 증상들의 정도는 환자의 신체조건,

음독한 농약의 종류, 음독 량, 음독경로, 음독 후 병원 도착

까지 걸린 시간 등에 따라 다양하게 나타나게 된다14).

급성유기인계 농약 중독에 의한 중추신경계 독성은 하

나의 기전으로 명확히 설명되지 않고 여러 가지 기전에 의

해 발생하는 것으로 알려져 있다. 일반적으로 첫 24~48시

간 이내에 관찰되는 가역적인 초기 혼수는 다양한 요소에

의해 발생하며 중추신경계, 심혈관계, 호흡기계 등 다양한

요소의 복합적인 영향으로 발생하게 된다2,15). 유기인계 농

약의 작용기전과 중독에 의한 이차적인 중추신경계의 손

상 과정에 따라 중추신경계 독성은 1. 유기인계 독성기(수

분 내), 2. 콜린성 흥분독성기(수분에서 수시간), 3. 이차

적 신경 손상기(수 시간에서 수개월), 4. 만성적 증상 발생

기(수개월에서 수년)의 네가지 단계로 나눌 수 있다. 아직

명확하게 정립된 기전은 없으나 아세틸콜린 축적에 의한

신경독성, 뇌부종, 염증반응, 과도한 칼슘유입, 세포자멸

사 프로그램 등이 그 기전으로 논의되고 있으며, 싸이토카

인 조절제, 항산화물질, NMDAR 길항제 등이 새로운 치

료법이 세포자멸사와 이차적인 신경손상을 늦출 수 있는

새로운 치료법으로 연구되고 있다15-17).

본 증례에서는 아세틸콜린에스테라제 농도가 상승했음

에도 지속적인 의식저하를 보였는데, 이는 의식저하가 다

른 콜린성 증상과 달리 비가역적인 중추신경계 손상에 의

한 것임을 보여준다. 중추신경계 손상을 유발시킬 수 있는

요소로 환자의 나이, 음독 3시간 후 응급의료센터에 내원

하여 치료를 시작한 점, 그리고 치료 과정 중에 발생한 고

나트륨혈증에 의한 손상을 의심할 수는 있지만 그 명확한

기전은 알 수 없었다. 이에 보다 많은 증례를 통한 환자의

나이, 신체조건, 농약의 종류, 음독 량, 음독경로, 음독 후

병원 도착까지 걸린 시간 등의 변수에 의한 중추신경계 독

성 발현의 차이가 있는지에 대한 연구가 필요할 것으로 사

료된다. 또한 명확한 발생 기전 연구와 기전의 이해에 따

른 중추신경독성의 발생 방지 및 치료에 관한 전략 수립이

필요할 것으로 사료된다.
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