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서 론

파라캇(paraquat, Gramoxon�그라목손)은 우리나라는

물론, 전 세계적으로 가장 흔히 사용되는 제초제로서 치사

량이 20%용액 10 ml 정도로 인체에 독성이 강하여 우리

나라의 경우 다른 농약제제에 비하여 그라목손 중독으로

높은 사망률을 보이고 있다1,2).

파라캇(1,1 dimethyl 4,4-dypyidilium)은 1882년

Weidel과 Rosso가 처음으로 그 구조를 기술한 이래 1958

년 영국에서 최초로 개발되어 세계적으로 100여국에서

사용되며 우리나라에서도 제초제 연간 생산량 사천삼백

만 kg중 파라캇은 팔십만 kg로 1.8%를 차지하고 있다3,4).

파라캇은 호기성 생물체 내에서 용해되어 환원상태가 되

어 전자 수용체로 작용하며 NADP의 환원을 감소시켜

superoxide 및 peroxide radical을 형성하여 세포막 파

괴를 일으켜 조직에 변화를 초래하는 유독한 약물이다5-7).

초기 중독 증세는 소화기계통 점막의 부식효과 및 간손

상, 특히 신세뇨관 손상과 더불어 요독증세가 나타나고,

점진적으로 폐손상에 있어 호흡부전에 이르는데, 임상적
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인 증상으로는 호흡곤란, 저산소혈증 및 방사선적 X-ray

검사상 폐침윤 및 무기폐등의 소견을 보인다3,8-11).

본 연구는 충청 북부지방에 위치한 본 의료기관에서

2008년도 충청 및 경기 남부지방에서 발생한 파라캇 중독

환자의 임상적인 특징과 연령별 발생 빈도, 음독량과 소변

및 혈중 파라캇 농도 등에 대한 비교검토 및 항산화치료와

혈액관류치료에 대한 임상적인 경과를 고찰한 것이다. 

대상과 방법

2008년 1월 1일부터 2008년 12월 31일까지 만 1년 동

안 농촌지역의 2차 병원에 내원한 파라캇 중독환자 50명

을 대상으로 하였다. 분무하거나 혹은 피부에 접촉되어 내

원한 환자의 경우는 검사 대상에서 제외하였으며, 음독환

자를 주 대상으로 하였다. 검사방법은 후향적으로 환자의

의무기록을 조사하여, 음독량, 음독계기, 음독 후 내원시

간, 알코올섭취유무, 혈액검사, 소변 dithionite 검사 및

혈중 파라캇 농도, 그리고 환자의 예후 등을 분석하였다.

1. 혈중 파라캇의 측정

환자가 병원에 내원한 즉시 채혈하여 high-perfor-

mance liquid chromatography (HPLC)방법으로 측정하

였으며, 내원 후 일정시간 간격으로 채혈하여 혈중농도를

측정하였다.

2. 소변 파라캇의 측정(소변 dithionite 검사)

모든 예에서 환자가 병원에 내원한 즉시 Foley catheter

를 삽입하여 채뇨하였으며, 처음 소변 10 ml를 시험관에

채취하고 2N NaOH 1000μL (1 ml)와 0.2 g의 sodium

dithionite을 잘 흔들어 섞은 다음에 10 ml의 소변에 투여

하여 소변색의 변화를 보았다. 첫 시료의 소변은 파라캇의

중독여부의 확인을 위하여 검사를 하였다. 이후 방광을 모

두 비운다음 이뇨제 투여 후 배뇨되는 신선뇨를 통하여 소

변색깔의 정도에 따라 내원시의 현재의 혈중의 paraquat

의 농도를 추정하도록 하였다. 본원 내원환자의 소변

dithionite 검사상 trace는 약간의 청색 빛을 띤 후 원래의

소변 색으로 변화되는 것으로 하였으며, 1+는 아주 옅은

청색, 2+는 청색(후방의 글씨색이 비치는 정도), 3+는 짙

은 청색(후방의 글씨색이 보이지 않은 정도), 4+는 아주

짙은 검 청색으로 분류하였다.

음독직후 내원한 환자의 경우 시간별로 혈액 및 소변 파

라캇 농도를 측정하여 최고치를 기준으로 삼았다. 

결 과

1. 성별 및 연령분포

전체 대상의 남자는 28명, 여자는 22명 이었다, 연령분

포는 21~30세 1명, 31~40세 6명, 41~50세 16명, 51~60

세 3명, 61~70세 12명, 71세 이상이 12명으로 노인연령

층에서 증가하는 경향을 보였다

2. 음독 후 병원도착시간, 음독량 및 생존여부

2시간 이내 도착한 7명 중 6명은 세모금 이상(60 ml이

상)의 과량음독으로 사망하였고, 1명은 두 모금정도 음독

으로 치료 후 생존하였다. 2~4 시간이내 도착한 28명 중

22명은 과량음독으로 사망하였고, 7명은 치료 후 생존하

였다. 4~7시간 이내 도착한 10명 중 6명은 과량음독으로

사망하였고, 4명은 치료 후 생존하였다. 7~24시간 이내

도착한 1명은 소량을 음독하였으나 치료에 반응없이 사망

하였다. 24시간 이후 도착한 4명은 모두 사망하였다

(Table 1).

3. 음독계기 및 알코올 섭취유무

신상의 비관이나, 부부간의 불화 등 자살목적으로 음독

하는 경우가 49명으로 대부분을 차지하였고, 1명은 물로

Table 1. Arrival time and survival rate (P=0.56)

Arrival time No. of cases No. of survivor (survival rate)

< 2 hr 07 1 (14%)
2~4 hr 28 7 (25%)
4~7 hr 10 4 (40%)
7~24 hr 01 0 (00%)

> 24 hr 04 0 (00%)



착각하고 소량 음독하였다. 술과 함께 음독한 환자는 19

명으로 이 중 17명이 사망하였다.

4. 음독량과 생존률

한 모금(20 ml) 이내로 음독한 7명의 경우, 소변

dithionite 검사상 4명은 trace, 3명은 1+로 나왔으며, 치

료 후 4명이 생존하였다. 사망한 3명은 모두 음독 24시간

이후에 내원한 경우로 통증조절등의 보존적인 치료만 시

행하였다. 두 모금정도 음독한 11명에서 소변 dithionite

검사상 3명이 1+, 6명이 2+, 2명이 3+로 나왔으며, 이중 8

명이 생존하였다.

사망자 중 한 명은 음독 3시간 후 내원하여 혈중농도는

1.62 μg/ml였고, 과량의 혈압약과 섞어서 음독한 경우로

치료에 반응이 없이 지속적인 호흡곤란과 저산소증으로

음독 23시간 후에 사망하였다. 다른 두 명은 각각 음독 23

시간과 30시간후에 내원하여 모두 음독 10일 후 사망하였

다. 세 모금 이상의 음독량을 보인 환자는 32명으로 소변

dithionite 검사상 4+를 보였고 모두 사망하였다(Table 2).

5. 생존환자의 혈중 파라캇 농도

생존환자 12명중에서 입에 대거나 반 모금(10 ml)이하

로 음독한 환자는 3명으로 음독 후 평균 3시간에 내원하

였으며, 각각의 혈중농도는 0.01 μg/ml, 0.01 μg/ml,

0.03 μg/ml로 평균 0.01 6 μg/ml이었다. 한 모금(20 ml)

정도 음독한 환자는 2명으로 한 명은 음독 7시간 후 혈중

농도 0.37 μg/ml을 보였고, 다른 한 명은 음독 2시간에

내원하여 0.47 μg/ml로 평균 0.42 μg/ml이었다. 두 모금

(40 ml)정도 음독한 환자는 7명으로 음독 후 평균 3시간

에 내원하였으며, 혈중농도는 0.10~3.15 μg/ml로 평균

0.98 μg/ml이었다(Table 3).

6. 소변 dithionite 검사와 혈중 파라캇 농도와의 관계

trace로 나온 환자 4명의 혈중농도는 0.01~0.2 μg/ml로

평균 0.07 μg/ml이었다. 1+환자 6명은 0.26~1.09 μg/ml

로 평균 0.315 μg/ml이었고, 2+환자 6명은 0.50~1.61 μg/ml

로 평균 0.828 μg/ml이었으며, 3+환자 4명은 0.47~6.88

μg/ml로 평균 2.83 μg/ml이었다. 4+환자 30명은

4.29~201 μg/ml로 평균 77.3 μg/ml이었다(Table 4). 

혈중농도 21~50 g/ml사이의 음독 환자 8명의 사망시간
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Table 2. Drug ingestion and survival rate (P<0.001)

amount of drug No. of cases No. of survivor (survival rate) 

< 10 ml (half mouthful) 04 2 (50%)
20 ml (one mouthful) 03 2 (66%)
< 40 ml (2 mouthfuls) 11 8 (72%)
> 60 ml (3 mouthfuls) 32 0 (00%)

Table 3. Mean blood paraquat concentration of survivors

amount of drug No. of case Mean concentration (μg/ml)

< 10 ml (half mouthful) 3 0.016
20 ml (one mouthful) 2 00.42
< 40 ml (2 mouthfuls) 7 00.98

Table 4. Relationship of urine dithionite test with mean blood paraquat concentration

Urine dithionite tes mean blood paraquat concentration (μg/ml)

trace 0.07l
1+ 0.315
2+ 0.828
3+ 02.83
4+ 077.3



은 음독 후 평균 22시간이었으며, 혈중농도 51 μg/ml이

상의 과량 음독 환자 18명은 음독 후 평균 10시간 경과 후

사망하였고, 내원 즉시 심폐정지로 사망한 경우도 있었다. 

Proudfoot 생존곡선에서 내원당시 소변 dithionite 검

사와 파라캇 농도의 관계 및 혈액관류 직후와 시간 경과후

에 각각 검사한 환자들의 소변 dithionite 검사와 혈중 파

라캇 농도를 표시하였다. 도표상에 관류 후 소변농도가

1+와 trace이하로 보일때 생존군안에 포함되는 것을 볼

수 있다(Fig. 1).

7. 소변 dithionite 검사에 따른 생존률

소변 dithionite 검사에서 trace로 나온 환자 4명중 2명

의 경우 혈중농도는 각각 0.03 μg/ml, 0.01 μg/ml로써

반 모금 이하로 음독한 것으로 보이며, 이들은 혈액관류치

료 후 생존하였다. 다른 한명은 음독 1주일 후 내원한 환

자로 혈중농도는 0.2 μg/ml로 음독 2주일 후 폐섬유화증

으로 사망하였으며, 또 다른 한명은 음독 2일 후 내원한

환자로 혈중농도는 0.04 μg/ml였고 알콜성 간기능장애가

심하였으며 음독 7일 후 호흡부전으로 사망하였다. 

소변 dithionite 검사 1+로 나온 환자 6명의 경우 5명은

생존하였으며, 1명은 뇌엽절제술을 받은 간질환자로서 3

일전에 그라목손을 입에 댄 후 당일 다시 음독하여 내원하

였다. 내원시 혈중농도는 0.06 μg/ml이었고, 쇄골하정맥

카테터 삽입술 후 간질발작이 발생되었으며, 혈액관류 중

심폐허탈로 사망하였다. 

소변 dithionite 검사 2+로 나온 환자는 6명으로 이 중

3명이 생존하였다. 사망한 환자들 중 2명은 음독 23시간

과 30시간 후 내원한 환자로 내원시 혈중농도는 각각

1.61 μg/ml와 0.55 μg/ml이었으며, 이들은 치료에 반응

없이 2주후에 폐섬유화증과 간부전 및 신부전으로 사망하

였다. 다른 한 명은 과량의 알코올 및 다량의 항고혈압약
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Fig. 1. The relation of the urine dithionite test and the blood paraquat concentration in the reference of Proudfoot AT: Significance of
plasma paraquat concentrations (Lancet 1979;2:330-332).



물과 함께 음독한 후 3시간이 경과하여 내원하였고, 혈중농

도는 1.61 μg/ml이었으나, 관류치료에도 호전이 없이 진전

섬망과 혼수 및 저산소증으로 음독 24시간에 사망하였다.

소변 dithionite 검사 3+로 나온 환자는 4명으로 3명은

혈액관류치료를 시행하였으며, 이중 2명은 생존하였다.

생존한 2명은 음독 2시간이내에 병원에 도착하였으며, 내

원시 혈중농도는 각각 2.15 μg/ml, 0.47 μg/ml로 즉시

혈액관류치료를 시행하였다. 관류치료 후 사망한 1명은

음독 7시간 뒤에 내원하였으며, 혈중농도는 6.88 μg/ml

로 관류치료 후에도 지속적으로 3+의 소변 검사가 나왔고

음독 7일 후 호흡부전으로 사망하였다. 관류치료를 거부

한 1명의 환자는 지병으로 간경변증을 갖고 있었으며, 혈

중농도는 1.82 μg/ml로 비교적 적은 음독량이었으나, 음

독 10시간 후 호흡부전과 심폐허탈로 사망하였다. 

소변 dithionite 검사 4+로 나온 환자 30명 중 혈액관류

치료를 원하였던 10명은 혈액관류를 시행하였으나 호흡부

전 및 심혈관계의 허탈로 사망하였고, 관류치료를 원하지

않은 환자 20명도 보존적인 치료를 시행하였으나 음독 수

일 내에 호흡부전과 심혈관계허탈로 사망하였다(Table 5).

파라캇 중독환자 총 50명에서 혈액관류치료를 받은 환

자는 27명이었으며, 이중 12명이 생존하였다. 

8. 검사실 소견

백혈구 검사에서 5000~10000개/mm3는 19명으로 이

중 8명이 생존하였고, 10000~15000개/mm3는 10명으로

이 중 3명이 생존하였으며, 15000개/mm3 이상은 21명으

로 이 중 한 명만이 생존하였다. 백혈구 증다증이 있는 경

우 치사율이 높은 것을 알 수 있었다. 혈중 pH 검사에서

7.4 이상은 28명으로 이 중 12명이 생존하였고, pH 7.4이

하인 22명은 전원 사망하였다. 혈중에 산혈증이 이미 진

행된 경우에는 과량음독을 예상할 수 있었으며, 이에 높은

치사율을 보였다. 혈중 glucose 검사에서 100 mg/dl 이

하는 1명으로 사망하였고, 101~150 mg/dl 은 14명으로

이 중 6명이 생존하였으며, 150 mg/dl 이상은 35명으로

이 중 6명이 생존하였다. 혈중 당 수치가 높을수록 사망률

이 높은 것을 알 수 있었다. 혈중 amylase 검사에서 150

mg/dl 이하는 40명으로 이 중 11명이 생존하였고, 150

mg/dl 이상인 10명은 전원 사망하였다. 내원당시 췌장기

능의 저하는 높은 사망률을 보였다. 간기능 검사에서 혈중

GOT 수치는 40 IU/L 이하인 경우 36명 중 10명이 생존

하였고, 41~100 IU/L인 경우 11명 중에 1명이 생존하였

으며. 100 IU/L 이상인 3명은 전원 사망하였다. 내원 당시

간기능이 정상인 군에서도 높은 사망률을 보였다. 신장 기

능 검사에서 혈중 Cr 수치가 1.2 mg/dl 이하인 25명 중

12명이 생존하였고, 1.3~2.0 mg/dl 인 경우 11명 전원이

사망하였으며, 2.0 mg/dl 이상인 14명도 전원 사망하였

다. 내원당시의 신장 기능 저하는 극히 높은 치사율을 보

였다(Table 6).

9. 파라캇 환자의 치료

음독 3시간이내의 환자의 경우 위세척을 통하여 위장내

의 파라캇을 인위적으로 제거함을 원칙으로 하였다. 내원

즉시 아세틸시스테인, 글루타티온제제, 데페록사민, 치옥

타시드제제등의 항산화치료를 시행하였고, 또한 즉시 이

뇨제를 정주하였다. 소변 dithionite 검사에서 양성으로

나오면, 이차적으로 방광을 완전 배뇨 후 소변 dithionite

검사를 재실시하여 그 결과에 따라 치료방침을 결정하였

다. 혈액관류치료를 위하여 우측 쇄골하정맥에 투석

catheter를 삽입후 혈액관류치료를 시행하였다. 혈액관류

시 혈류 속도는 분당 150 mL로 1회에 3시간 간격으로 시

행하였으며 혈액관류용 column은 Adsorba� (Gambro,

charcoal carbon 300 g)를 사용하였다. 이후 혈액 및 소

변 dithionite 검사를 한 후 소변 검사결과 양성으로 나오

면 활성탄 교체 후 재관류를 시행하였고, 보통 3차이내로

연속관류를 시행하였다. 관류치료 후에는 vitamin C 주사

를 정주하였다(Table 7).
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Table 5. Urine dithionite test and survival rate (P<0.001)

Urine dithionite test Total No. No. of survivor (survival rate)

trace 04 2 (50%)
1+ 06 5 (83%)
2+ 06 3 (50%)
3+ 04 2 (50%)
4+ 30 0 (00%)



고 찰

파라캇(1,1’-dimethyl-4, 4-bipyridylium dichloride)

은 1958년 영국에서 처음으로 제초제로 사용된 이래 전

세계적으로 널리 사용된 약제로, 사람과 동물에게 중독될

경우 독성이 치명적인 것으로 알려져 있다. 파라캇을 음독

시 문제가 되는 것은 치료제로서 특별한 해독제가 없다는

사실과 음독 후 조기의 적극적인 치료, 예를 들면 장에서

의 흡수를 줄이기 위하여 위장세척, 구토, 활성탄 투여 등

의 방법과, 흡수된 혈중내의 파라캇을 제거하기 위하여 복

막투석, 혈액투석, hemoperfusion, hemofiltration 등을

시행함에도 불구하고 여전히 30~80% 정도의 높은 사망

률을 보인다는 것이다15,28).

파라캇에 의한 독성이 나타나는 기전은 산소유리기에

의한 것으로 보고되었으며, 표유동물의 세포내에서 파라

캇은 NADPH와 효소 촉매 작용에 의하여 paraquat radi-

cal(PQ+∙)로 환원된다. 이렇게 형성된 paraquat radical

은 산소 분자와 반응하여 superoxide radical로 변화되며

superoxide radical은 계속해서 스스로 또는 superoxide

dismutase (SOD)에 의하여 촉매되거나 paraquat radical

에 의해서 과산화수소(H2O2)로 환원된다. 과산화수소는

계속해서 Fenton 반응에 의해 강력한 산소유리기인 수산

기(hydroxyl radical, HO∙)가 된다. Fenton 반응은 철이

온에 의해 촉매되는 반응으로서 그 과정은 다음과 같다25).

Fe+2 + H2O2 → Fe+3 +OH- + HO∙ 체내에 존재하는 철

이온은 Fe+3의 산화형태로 축적되어 있기 때문에 Fenton

반응이 일어나기 위해서는 Fe+3에서 Fe+2로 환원되어야

하며, 이 과정은 superoxide radical이나 paraquat radi-

cal이 Fe+3와 반응하여 이루어진다(O2
- + Fe+3→ O2 +

Fe+2, or PQ+· + Fe+3 → PQ+2 + Fe+2). 그러므로 철이온이

조직에 존재하지 않는 경우에는 강력한 산소유리기인 수

산기의 합성이 일어나지 않으므로 조직손상이 심하지 않

으며, 실험동물에 철을 투여시 파라캇에 의한 독성이 더

심해진다는 보고가 있다26).

파라캇 중독시 발생하는 이러한 수산기는 가장 강력한

산화제중의 하나로서, 산소유리기에 의한 조직의 지질과

산화의 마지막 단계를 매개하는 중요한 산화제이며 실제

로 거의 모든 다발성 장기부전에서 조직손상을 야기 시키

는 궁극적인 물질로 알려져 있다27).

Vitamin C는 철흡수를 50% 증가시키며, vitamin C는 3

가철을 2가철로 환원시켜 흡수를 촉진시킨다. 이는

Fenton 반응을 악화시키는 인자가 될 수 있다. 즉 파라캇

중독환자의 경우 데페록사민을 주입후 철이온을 chela-
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Table 6. Laboratory findings in the emergency room and survival rate

Lab No. of patient No. of survivor (survival rate)

1) WBC count (/mm3) (P=0.011)
5000~10000 19 08 (42%)
10000~15000 10 03 (30%)
> 15000 21 01 (04%)

2) 혈중 pH (P<0.001)
> 7.4 28 12 (24%)
< 7.4 22 00 (00%)

3) 혈중 glucose (mg/dl) (P=0.119)
< 100 01 00 (00%)
101~150 14 06 (42%)
> 150 35 06 (18%)

4) 혈중 amylase (mg/dl) (P=0.092)
< 150 40 11 (27%)
> 150 10 00 (00%)

5) 혈중 GOT (IU/L) (P=0.4)
< 40 36 10 (27%)
41~100 11 01 (09%)
>100 03 00 (00%)

6) 혈중 Cr (mg/dl) (P<0.001)
< 1.2 25 12 (48%)
1.3~2.0 11 00 (00%)
> 2.0 14 00 (00%)



tion을 시킨 뒤에 vitamin C를 정주하는 것이 적절하다고

볼 수 있다16,17).

글루타티온은 H2O2을 glutathione peroxidase에 의해

H2O로 환원시킨다. 이때 글루타티온(GSH)은 glu-

tathione disulfide (GSSG)로 산화되며, GSSG는

NADPH의 조효소와 함께 glutathione reductase에 의해

GSH로 환원된다. 글루타티온의 고갈은 PQ의 독성을 증

가시키게 된다18-20). N-acetyl-L-cysteine (NAC; 아세틸시

스테인)는 글루타티온의 전구체이다. 이는 글루타티온의

용량을 증가 시키며, 파라캇에 의한 세포독성을 방어한다.

아세틸시스테인은 아세트아미노펜 중독 및 ARDS,

hypoxia induced pulmonary damage, HIV infection,

cancer, heart disease등이 임상에서 사용된다. GSH와

NAC는 세포내와 plasma에서 효과적인 항산화제(antiox-

idants)의 역할을 수행한다. 또한 methionine (Met)은

cysteine과 같은 강력한 antioxidant로 작용한다21-24).

혈중 파라캇 농도의 측정은 high-performance liquid

chromatography (HPLC)방법으로 측정하였는데, 이는

응급으로 시행할 수가 없으나, 응급실 상황에서 뇨의 발색

반응은 손쉽고 수분 내에 시행이 가능하여, 혈중 파라캇의

농도를 추정하는데 사용할 수 있다. 그러나 뇨의 발색반응

은 sensitivity와 specificity가 낮은 것으로 알려져 있다.

하지만 발색반응이 강할수록 혈중농도가 유의하게 높았

던 소견은 응급으로 혈중 파라캇 농도를 추정하는데 뇨의

발색반응이 유용하게 사용될 수 있음을 시사하는 소견이

다1). 또한 시간 경과별로 뇨의 발색반응을 측정함으로서

치료의 효과를 판단할 수 있었다. 

Proudfoot등이 발표한 성적, 즉 파라캇 음독환자에서

음독 후 4, 6, 10, 16, 24시간에 각각 2.0, 0.6, 0.3, 0.16,

0.1 (μg/ml)의 치사량으로 보였다28). 본원에 내원하여 생

존한 예의 경우 대부분의 환자가 Proudfoot의 성적과 일

치하는 소견을 보였으나, 한 예에서 음독 6시간 후 혈중농

도가 1.09 μg/ml로 시간에 대한 치사량을 넘는 음독량을

보였으나, 혈액관류치료 후 음독 10시간 뒤에는 0.02

μg/ml로 감소하여 생존범위 안에 포함되었다.

환자들의 대부분의 사인은 저산소혈증을 동반한 급성

호흡 부전증이었다. 파라캇 환자의 저산소혈증에 의한 호

흡부전은 초기 흉부 X-선 검사에서 특별한 병변이 없음에

도 음독량에 따라 과량 음독시 수 시간에서 수 일 내에 나

타나며 짧은 기간에 사망에 이르게 한다. 초기 폐의 병리

학적 소견은 부종, 출혈, 및 염증세포에 의한 폐포벽의 비

후소견과 폐포내 일부에서는 물과 다량의 섬유소로 차있

는 소견을 보이며, 이는 저산소혈증과 호흡부전의 주 원인

일 것으로 사료된다3,10-13).

간조직의 손상 정도는 간세포부종 및 지방변성에서부터

심할 경우 소엽 중심부에 변성과 괴사 등이 올 수 있다고

하여 흔하게 발생하지만 예후지표로는 이용할 수 없다고

하였다3,14). 본원 환자들의 경우 간기능이 정상임에도 높은

전경홍 외: Paraquat 중독 환자의 임상적 고찰

J KOREAN SOC CLIN TOXICOL / 7

Table 7. Treatment protocol of paraquat intoxication

1. Gastric lavage, if within 3 hr of ingestion
2. Urine dithionite test for paraquat (2 times)
3. Injection

Deferoxamine mesylate 500 mg iv
Furosemide 20 mg iv
N-acetylcysteine 4.5 g iv
L-glutathione 3g iv
Thiotic acid 1200 mg iv
Dexamethasone 50 mg iv
Aminoacid solution 1000 cc iv
Vitamin C 20 g iv

4. Emergency hemoperfusion if admitted within 24 hours after ingestion and urine paraquat test is positive. 
6. Laboratory tests with X-ray

blood paraquat level
Complete blood count
Urine analysis
Liver function test
Renal function test
Arterial blood gas analysis
ECG
Amylase



사망율을 보였고, 간기능이 정상인 경우와 저하된 환자군

에서의 사망률은 큰 차이를 보이지 않아 간기능과 예후에

는 큰 연관성이 없는 것으로 나타났다(P=0.4).

신기능 장애는 소화관으로 수분손실이 현저하여 hypo-

volemia에 의해서 유발될 수 있고 파라캇의 직접적인 영

향에 의한 급성 신세뇨관 괴사가 유발되는데 보통 환자가

생존하게 되면 신기능은 가역적인 반응을 보인다3,15). 본원

환자들의 경우 내원당시 신기능이 정상인 환자군에 비하

여 기능 저하를 보이는 환자 군에서 높은 사망률을 보였으

며, 특히 혈중 Cr이 1.3 mg/dl 이상인 환자 23명은 전원

사망하였다. 본원에서 내원당시 측정한 Cr 수치로 보면

내원시 이미 신기능이 저하된 경우에는 극히 불량한 예후

를 보였고, 생존자 군에서 치료경과 중에 신기능저하를 보

이는 경우에는 가역적인 회복을 보이는 것으로 관찰되었

다(Table 6). 백혈구 증다증의 경우 내원 당시 백혈구 증

다증이 있는 29명중 25명이 사망하였다. 이는 파라캇 중

독 초기에 관찰되는 염증세포의 유입이 단백분해 효소 및

활성산소를 방출하여 폐 상피세포의 손상 및 섬유화에 중

요한 영향을 미치는 것으로 알려져 있는데, 입원당시 과량

의 파라캇에 의한 것으로 사료된다. 따라서 입원 당시의

백혈구수의 증가는 주요 사망원인인 폐손상이 심하게 일

어날 수 있을 것임을 알려주는 조기 예후 예측인자

(P=0.011)가 될 수 있으리라 생각된다(Table 6).

혈중 pH가 감소한 21명의 환자는 전원 사망하였고, 이

는 과량의 파라캇의 음독에 의한 것임을 추측할 수 있으

며, 조기 사망의 독립적인 위험인자(P<0.001) 라 생각된

다(Table 6). 혈중 amylase와 당 검사 결과 내원 시 amy-

lase의 상승을 보인 10명의 환자는 사망하였고, 고혈당 수

치를 보인 환자 군에서 높은 사망률을 보였으나 통계적 의

의는 없었다(Table 6).

백혈구 증다증과 고혈당 및 췌장기능의 장애, 산혈증은

독립적인 예후 예측인자로 작용한다고 보고하고 있는데12)

이는 본 임상 예에서도 거의 부합되는 소견을 보였다. 알

코올과 같이 음독하는 경우가 많이 있었으며, 또한 만취시

나 알코올과 같이 마실 때 다량 마실 수 있었고, 이에 따라

사망률도 높아짐을 알 수 있었다. 음독량에 따라 치사율이

높아짐을 알 수 있었지만, 환자 및 보호자의 진술에 의한

음독량은 지극히 주관적이었으며, 음독시 술 등의 음료에

섞어서 음독하는 경우가 있었고, 또한 음독 후 내원시간에

따라 사망률의 차이가 크게 나타는 것으로 나타났다. 본원

에서는 음독량을 추정하여 치료방침을 정하는 것보다는

음독 후 내원시간, 시간별 소변 dithionite 검사, 및 혈액

검사 소견에 충실하여 치료방침을 정하였다.

본 임상 50례에서 항산화치료 및 혈액관류로 치료한 27

예에서 12명이 생존하였고, 12명의 생존환자의 평균 입원

일수는 14일이었으며, 이들은 추후 경과 관찰에도 특별한

합병증 없이 건강하게 지내고 있다. 사망의 경우 과량의

음독환자나, 소량음독 후에도 24시간 경과 후 내원한 환

자의 경우에는 약물치료에 반응 없이 사망하였다. 즉, 초

기에 적극적인 치료가 아주 중요하다고 볼 수 있다.

본 임상 예로 알아본 결과 내원당시의 백혈구 수치, 신

장 및 췌장기능의 상태, 산혈증의 상태 및 소변 파라캇 농

도를 분석하여 환자의 예후를 예측할 수 있으며, 시간대

별로 소변 파라캇 농도를 파악하여 혈중 paraquat 농도를

예측하는데, trace이하로 나온 환자들의 평균혈중 농도는

0.07 μg/ml, 1+환자들은 0.315 μg/ml, 2+환자들은

0.828 μg/ml, 3+환자들은 2.83 μg/ml, 그리고 4+환자들

은 77.3 μg/ml이었다. 이에 향후 치료방침을 결정하는데

도움을 주리라 생각된다. 
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