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라쿼트 독 환자에서 deferoxamine 의 치료 효과
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Efficacy of deferoxamine on paraquat poisoning
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Background: Paraquat is known to induce oxidant injury that results in multiorgan failure and lung fibrosis. Iron has 

been considered to play a key role in paraquat-induced oxidant lung injury. This study examined the effect of 

deferoxamine, an iron-chelating agent, in the treatment of paraquat poisoning.

Methods: From September, 2001 to April, 2005, 28 patients with paraquat poisoning who were admitted at a medical 

intensive care unit of a University-affiliated hospital, were enrolled in this study. Sixteen patients were treated 

according to the paraquat poisoning treatment guidelines and 12 received an intravenous infusion of deferoxamine in 

addition to the treatment guidelines.

Results: There were no differences between the two groups in terms of age, gender, severity of paraquat poisoning, 

and the time elapsed from ingestion to presentation at hospital. There was no difference in overall mortality between 

the two groups but the incidence of respiratory failure in the deferoxamine group was higher than in the conventional 

group(4/7 versus 0/9, p=0.019).

Conclusion: Deferoxamine seems to have no clinical benefit compared with the conventional treatment.

(Tuberc Respir Dis 2007; 62: 113--118)
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서 론

우리나라에서 최근의 라쿼트 독은 자살을 목

으로 한 경우가 부분으로 매년 사망률은 개 

40-50% 정도로 추정되고 있다
1
. 성 라쿼트 독

은 심한 신성 조직 괴와 동반된 쇽으로 24-48 시

간 내에 사망하거나, 수일 내에 신장, 간장, 심장, 추

신경계, 부신, 골격근, 비장 등을 손상시키는 다발성 

장기부 으로 사망한다. 라쿼트는 복용 후 24-48 

시간 이내에 폐부종, 폐출 , 울 이 발생하고 이후 

폐섬유증으로 진행된다.

1990년 반에는 세척과 흡수된 라쿼트의 배설

을 진시키기 해 생리식염수와 만니톨을 이용한 

강제이뇨, 액투석  폐섬유화를 완화시킬 목 으

로 스테로이드 등을 사용하 으나 환자의 생존율을 

개선시키지는 못하 다
2-5
. 하지만 라쿼트에 의한 

폐손상을 차단하기 해 항산화제와 면역억제요법이 

효과가 있다는 몇몇 보고가 있은 후 N-acetylcysteine, 

cyclophosphamide, dexamethasone 등이 이들 환자에

게 사용되고 있으며 독 정도에 따라 생존율이 

30-70%까지 다양하게 보고되고 있다
6-10
. 라쿼트 

독의 주요 기 이 철이나 구리와 같은 자유 속이온

(free metal ions)을 매개로 하여 과산화물이온(su-

peroxide ion)과 같은 자유산소유리기(free radical)의 

생성으로 인한 세포 손상임이 알려지면서 철킬 이트

제제(iron chelating agent)인 deferoxamine이 치료효

과가 있을 것으로 추정되었다. 동물실험에서 defero-

xamine을 라쿼트 독 이나 직후에 주입시 생존

율의 증가를 보 으나 사람을 상으로는 증례 보고
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Mechanism 8 hr 2 wks 1 month

Diuresis 0.9 % NaCl
Initial hydration 200 cc/hr 

(urine output 50 cc/hr)

Decontamination

Gastric lavage 5-10 L

Activated charcoal
Initial: 1g/kg,

Repeat dose: 0.5g/kg

Protection of lung injury

Hypooxygenation Target : SaO2  80-85%

Cyclophophamide 15 mg/kg pulse therapy for 2 days

Dexamethasone

(I.V →P.O)
10 mg q 12 h Pd† 60 mg/d

N-acetylcysteine 150 mg/kg/d

NO
‡
 inhalation If PFR

*
 ≤ 300

Pd
†
:
 
prednisolone, NO

‡
: nitric oxide, PFR

*
: PaO2/FiO2

Table 1. AMC paraquat intoxication treatment protocol

만 있었다
11-15
. 이에 본 연구는 라쿼트 독 환자의 

기 시 에서 투여한 deferoxamine의 치료 효과를 

알아 보고자 시행되었다.

상  방법

1. 상 환자의 선택

2001년 10월부터 2005년 4월까지 37명의 환자가 사

고나 자살 목 으로 라쿼트를 섭취하여 한 학병

원 내과계 환자실로 입원하 고 이들  섭취 후 24

시간 내에 도착하여 연구에 동의한 28명이 상환자

가 되었다. 라쿼트 독은 환자가 마신 병을 확인하

거나 액에서 라쿼트의 농도 측정이나 소변이 

sodium dithionite test에 양성인 경우에만 진단하

다. 상환자들은 무작  표를 이용하여 deferoxa-

mine 사용군 12명, 비사용군 16명으로 분류되었다.

2. 치료 로토콜

모든 환자들은 동일한 로토콜(Table 1)에 따라서 

치료가 시행되었다. 간단히 설명하면 기 세척 시

행 후 장 에서의 라쿼트의 흡수를 막기 해 활

성탄(active charcoal)이나 Fuller’s earth를 투여하

으며 라쿼트 독 후 24시간 내에 내원한 경우 

류(hemoperfusion)를 시행하 다. 기 이뇨 후에 폐

손상을 억제하기 해 cyclophosphamide, dexame-

thasone, N-acetylcysteine을 투여하 다. Deferoxa-

mine의 사용은 환자나 보호자에게 동의서를 받은 후 

첫 24시간에 걸쳐100 mg/kg를 정주하 다
11
. 본 연구

는 서울아산병원 윤리 원회의 승인 후에 시행되었다.

3. 상환자들의 임상 자료 획득

입원 당시의 상환자들의 색소. 동맥 가스, 간

기능, 신기능을 측정하 고 가장 악화시의 간기능, 신

기능을 측정하 다. 그 외에 증도(APACHE II 

score), 환자실 재원일수, 병원재원일수, 사망 여부

를 측정하 다.

4. 장기부 의 정의

장기부 의 정의는 Brussels 표를 이용하여 평가하

다(Appendix 1). Brussels 표에서는 장기부 을 

moderate, severe, extreme으로 분류하 지만 여기서

는 하나의 카테고리로 묶어서 분석하 다.

5. 통계값 분석

모든 데이터의 분석은 SPSS version 11.0 (Chi-

cago, IL)을 이용하 고 모든 통계값은 앙값(최소

값, 최 값)으로 표기하 다. 두 군 사이의 통계값 비

교는 연속 변수는 Mann-Whitney test, categorical 

data는 Fisher's exact test를 이용하 다. p value 



Tuberculosis and Respiratory Diseases Vol. 62. No.2, Feb. 2007

115

Deferoxamine group

(n=12)

Conventional group

 (n=16)
P-value

Sex , M/F (n) 9/3 10/6 0.388

Age, yrs 44.5 (22-67) 51.5 (17-83) 0.280

Alcohol intake 7/12 (58.3%) 4/16 (25.0%) 0.081

Intentional ingestion 11/12 (91.7%) 11/16 (68.8%) 0.160

Time elapsed from ingestion to arrival at hospital, hr 4.0 (1-20) 6.5 (0.25-12) 0.450

Estimated average amount ingested, gm 12.3 (0.25-36.8) 6.1 (0.12-85.8) 0.599

Hospital stay, day 3 (0-29) 2.5 (1-11) 0.507

Hypoxia 6/12 (50%) 3/16 (16.8%) 0.090

MOF†, n 3 (0-4) 1 (0-5) 0.100

APACHE II score 9.5 (2-20) 9.0 (0-34) 0.100

Mortality 9/12 (75%) 7/16 (43.8%) 0.102

MOF†: multiple organ falune

Table 2. Initial clinical characteristics of patients at admission depending on deferoxamine therapy

Deferoxamine group (n=12) Conventional group (n=16) P-value

ABGA at admission (on room air)

 pH 7.37 (7.32-7.42) 7.41 (7.31-7.46) 0.302

 PaCO2, mm Hg 33.7 (22.8-36.3) 22.1 (15.6-37.2) 0.982

 PaO2, mm Hg 87.9 (61.9-145.8) 106 (102.6-108.5) 0.945

 HCO3 mm Eq/L 17.8 (12.7-22.5) 11.2 (11-23) 1.000

Laboratory data 

Initial

 AST, IU/L 37 (29-49) 30 (28-182) 0.802

 ALT, IU/L 26 (15-34) 19 (19-71) 0.909

 BUN, mg/dL 18 (9-37) 22 (13-23) 0.486

 Creatinine, mg/dL 1.3 (0.6-2.3) 1.1 (0.9-2.5) 1.000

Peak Worst 

 AST, IU/L 147 (48-884) 49 (31-227) 0.106

 ALT, IU/L 150 (119-657) 139 (116-197) 0.082

 BUN, mg/dL 63.5 (23-77) 48 (43-57) 0.548

 Creatinine, mg/dL 5.1 (3.3-10.8) 3.4 (3.0-5.1) 0.073

Table 3. Laboratory data of patients at the initial and the worst time.

<0.05을 의미 있는 차이로 간주하 다. 생존곡선은

Kaplan Meier method를 이용하 고 log-rank test를 

이용하여 두 값을 비교하 다.

결 과

1. 상군들의 특징

연구에 포함된 28명의 환자  16명은 기존의 로

토콜 로 치료 하 고 12명이 deferoxamine 을 첫 24

시간 동안 추가로 사용하 다. 두 군간의 성별, 나이

의 차이는 없었고 deferoxamine군에서 자살 목 으로 

술과 같이 라쿼트를 섭취한 경향이 높았다(Table 2). 

라쿼트 섭취 후 병원에 도착하여 응 치료를 받

기까지 시간은 평균 6시간이었고, deferoxamine군에

서 내원 당시 장기 부 의 개수나 재원 일수가 긴 경

향을 보 으며 특히 산소증이 deferoxamine 군에서 

심한 경향을 보 다(P=0.09). 입원 3일째 deferoxamine
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Deferoxamine group

(n=9)

Conventional group

 (n=7)
P-value

Sex , M/F (n) 7/2 4/3 0.365

Age, yrs   45 (22-67)  56 (34-83) 0.142

Alcohol intake   6/9 (66.7%)  1/7 (14.3%) 0.030

Intentional ingestion   8/9 (88.9%) 7/7 (100%) 0.563

Time elapsed from ingestion to arrival at hospital, hr  4.0 (1-17)    7.0 (0.25-12) 0.299

Estimated average amount ingested, gm     12.3 (3.7-36.8)   24.5 (4.9-85.8) 0.210

Hypoxia    6/9 (66.7%)  2/7 (28.6%) 0.125

Ventilator support    8/9 (88.9%)  3/7 (42.9%) 0.045

MOF†, n 4.0 (2-4) 2 (1-5) 0.299

APACHE II score 11.0 (3-20) 18.0 (12-34) 0.071

Mortality within 48 hours    5/9 (55.6%) 7/7 (100%) 0.018

MOF†: multiple organ failune

Table 4. Clinical characteristics of nonsurvivors between the two groups

군  2명에서 기  동맥 산소분압(PaO2)이 60 

mmHg 이하의 산소증이 찰되었다.

두군 모두 섭취 후 3-4일 경에 간기능과 신기능의 

상승이 가장 높았고 deferoxamine군에서 가장 악화시

의 creatinine과 alanine transferase (ALT)가 높은 경

향을 보 다.

2. Deferoxamine 의 치료 효과

체 환자 28명  12명이 생존하여 체 사망률은 

57.1% 이었고 이  48 시간 이내에 쇽과 사성 산증

으로 사망한 환자가 12명으로 사망 환자의 부분 

(75%)을 차지하 다. Deferoxamine 치료군의 경우 9

명 (75%)이 사망하 고 이  5명이 48시간 이내 쇽으

로 사망하 고 4명이 호흡부 과 동반된 다발성 장기 

부 으로 사망하 다. 조군의 경우 7명(43.8%)이 

사망하 고 이들 모두 48시간 내에 사성 산증과 쇽

으로 사망하 다. 두 군간의 사망률은 통계학 으로 

유의한 차이는 보이지 않았지만 48시간 이후의 사망

은 deferoxamine 군에서만 찰되었다(57.1% vs. 0%, 

p=0.019).

사망군만 비교 시 deferoxamine 군에서 알코올과 

같이 섭취한 빈도가 높았고(P=0.03), 증도는 낮았지

만 산소증으로 인한 기계환기의 빈도는 높았다

(Table 4).

고 찰

본 연구는 라쿼트의 독 시 폐손상의 주된 기

으로 알려진 자유산소기의 생성을 억제하는 철 킬

이트 제제인 deferoxamine의 치료 효과를 보고자 시

행되었다. 상 환자군의 수가 고 환자 간의 라쿼

트 섭취량이나 치료 시작 시간의 차이는 있었으나 

deferoxamine의 치료 시 생존율의 호 을 보이지는 

않았다.

라쿼트 독 시 섭취농도가 가장 요한 사망 결

정인자로 20% 그라목손을 15-20 mL (3-4 gm) 이상

만 섭취해도 폐섬유화를 유발할 수 있고 과량 섭취 시 

쇽과 성호흡부 으로 사망한다16. 그 외에도 구토 

여부, 기 치료, 반 인 환자의 상태, 치료법 등이 

후에 향을 미칠 수 있다17. 한 장기 인 후 평

가에 고해상 산단층촬 (HRCT)을 이용한 추  검

사를 통한 폐손상의 양상과 범 의 변화가 요한 역

할을 한다18.

몇몇 연구에서 라쿼트 독 후 폐섬유화의 치료

에 고용량의 cyclophosphamide와 dexamethasone이 

효과 이다는 보고 후6-9 재는 항산화제, 면역억제

제 등이 치료의 기본을 이루고 있으나19 그 치료법이 

정립되지 않았다. 라쿼트에 의해 유발되는 산화 스

트 스에 철이나 구리 같은 자유 속이온(free metal 
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ions)들이 요한 역할을 하는 것으로 알려지면서 효

과 인 철 킬 이트제제인 deferoxamine이 라쿼트 

독의 치료제로서의 가능성이 주목을 받고 있다. 동

물실험에서 라쿼트 독 , 직후에 deferoxamine 

주입시 생존율의 증가를 보 고, 철을 주입 후 생존기

간이 짧다는 것이 보고되었다
20
. 사람의 경우는 증 

라쿼트 독 시 deferoxamine이 치료에 효과 이었

다는 증례 보고가 있었다
11
. 하지만 고용량의 defero-

xamine을 장기간 사용시 오히려 산화스트 스가 증

가된 상태에서 세포독성이 증가되고
21
 철 독에 

deferoxamine 사용시 호흡부 을 유발한다는 보고도 

있다
22,23
.

본 연구에서는 이 의 증례보고에서 사용된 용량

의 deferoxamine (100 mg/kg 처음 24 h)을 사용했으

나 생존율의 차이는 없었고 오히려 호흡부 의 빈도

가 증가하는 경향을 보 다. 가능한 원인들로는 첫째, 

환자군의 분류 당시 deferoxamine 치료군에서 상환

자 수가 어 통계학  유의성은 없었으나 자살목

으로 인한 라쿼트를 섭취한 경우가 많아 섭취량도 

조군에 비해 평균 2배이었다. 한 알코올의 동반 

섭취 정도, 기 장기부 의 수가 많아 비록 환자를 

무작 표에 따라 분류하 으나 deferoxamine군 환자

들의 증도가 더 높았을 가능성이 크다. 이는 입원시

에서 산소증의 발생빈도가 deferoxamine군이 

50%, 조군이 16.8%인 에서도 반 이되었다. 둘

째, 투여한 deferoxamine이 폐 실질 내에 충분히 분포

하지 않았거나 용량이 어 chelator로써의 역할을 충

분히 하지 못했을 가능성도 있다. 한 라쿼트와 

deferoxamine의 상호 작용에 의해 자유라디칼에 의한 

다장기손상을 더 진행시켰을 가능성도 추정할 수 있

다. Deferoxamine과 유사한 친수성 환원제인 아스코

르빈산의 경우에도 라쿼트의 독성을 증가시킬 수 

있어 라쿼트 독환자에서는 사용이 추천되지 않는 

것을
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 고려 시 생체 내에서 이런 환원제와 라쿼

트와의 작용을 측하기 힘들다.

이상의 결과로서 증도에 따른 무작  분류가 정

확히 되지 않았다는 제한 에도 불구하고 라쿼트 

독시 본 연구에서 용된 용량과 기간의 deferoxamine 

은 치료효과가 없을 것으로 추정되었다.

요 약

연구배경: 라쿼트 독은 다발성 장기부 과 폐

섬유화를 유발하여 높은 사망률을 래한다. 폐섬유

화의 약화를 해 여러 종류의 면역억제제가 사용되

었으나 그 치료효과는 다양하다. 철은 라쿼트로 유

발된 산화 스트 스에 의한 폐손상에 요한 역할은 

한다. 본 연구는 라쿼트 독의 치료시 철 킬 이트 

제제인 deferoxamine의 효과를 보고자 시행되었다.

방  법: 2001년 10월부터 2005년 4월까지 라쿼트 

독으로 내과계 환자실에 입원한 37명  28명이 

본 연구에 포함되었다. 환자들은 서울아산병원의 

라쿼트 치료 로토콜에 따라서 치료되었다. 이  12

명이 추가로 deferoxamine 투여군으로 무작  분류되

었다.

결  과: 두 군간의 성별, 나이, 라쿼트 독의 정

도, 섭취 후 병원까지의 도착 시간 등은 유의한 차이

를 보이지 않았다. 라쿼트 섭취 후 간기능과 신기능

의 변화도 유의한 차이를 보이지 않았다. 체 사망률

은 두 군 간의 차이는 없었으나 deferoxamine 투여군

에서 조군과 비교시 호흡부 의 빈도가 높았다(4/7 

versus 0/9, p=0.019).

결  론: 라쿼트 독 시 본 연구에서 용된 용량

과 기간의 deferoxamine (100mg/kg during 24 h)은 

치료효과가 없을 것으로 사료된다.
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Clinically Significant Organ Dysfunction

Organs Moderate Severe Extreme
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(systolic BP, mm Hg)

≤90

Not fluid response

≤90

pH ≤ 7.3
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pH ≤ 7.2
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CNS (Glasgow Coma Score) 12-10 9-6 ≤5
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Appendix 1. Brussels table of organ dysfunction
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