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서 론

개미산(포름산, formic acid, formate)은 공업용 화합

물로 목초를 보존하거나, 물질을 소독하거나 석회질을 제

거하는 탈회제로 흔히 사용된다1). 또한 개미산은 메탄올

을 섭취했을 경우에도 생성되는데, 흡수된 메탄올은 간에

서 포름알데히드(formaldehyde)로 산화되고 이는 다시

개미산으로 전환된다2). 메탄올 중독 시 인체에 나타나는

독성 증상은 메탄올 자체의 독성보다는 메탄올이 대사되

어 생성 된 개미산의 독성에 의한 것으로 알려져 있다2).

지방산 중 가장 강력한 산인 개미산은, 인체에 중독 시 고

이온성 대사성산증, 췌장염, 급성신부전, 그리고 망막과

시신경에 독성을 나타낸다3,4). 또한 과량의 개미산을 경구

로 음독했을 경우 개미산의 직접적인 위 점막에 대한 손상

으로 위 천공에 의한 복막염, 심한 산증, 심한 용혈, 출혈

성 합병증 그리고 간부전 및 신부전을 초래해서 사망할 수

도 있다5-9). 국내외에 메탄올 중독에 대한 보고는 많이 있

으나 개미산 자체에 의한 중독은 흔하지 않아서 해외에서

는 보고된 예가 있으나 개미산 자체 중독에 대한 보고는

국내에는 없다. 최근 저자는 개미산의 직접적인 중독으로

인해 심한 식도협착과 급성신부전이 동반된 예를 경험하

였기에 문헌 고찰과 함께 보고하는 바이다.

증 례

74세 남자 환자가 내원 당일 오전 10시쯤 양봉장에서

벌집을 소독하는데 사용하고 있는 개미산을 소주로 잘못

알고 소주잔으로 1잔(약 40~50 mL) 마신 후 근처 병원에

서 위 세척 후 입원 치료 중 육안적 혈뇨, 토혈 그리고 호
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흡 곤란이 발생하여 음독 7시간 후에 본원 응급실로 전원

되었다. 환자는 평소 건강하였으며 내과적 병력이나, 정신

과적 약물치료 등의 병력은 없었다. 응급실 도착 시 환자

의 의식상태는 명료하였고, 혈압 190/100 mm Hg, 호흡

수 28회/분, 맥박수 115회/분 그리고 체온은 섭씨 36.6도

였다. 내원 시 산소를 하지 않은 상태의 동맥혈검사에서

pH 7.260, pO2 95.3 mm Hg, pCO2 17.5 mm Hg,

HCO3 7.9 mEq/L, 산소포화도 96.5%로 대사성산증을 보

이고 있었다. 일반혈액검사에서 백혈구 22,700/uL, 혈색

소 16.1g/dL, 혈소판 164,000/μL였고, 일반화학검사에서

BUN/Cr 34.7/2.6 mg/dL, Na/K/Cl 144/4.6/115

mEq/L, total-CO2 9.1 mEq/L, AST/ALT 116/20 IU/L,

총 단백/알부민 5.1/2.5 g/dL, 아밀라아제/지질분해효소

683/92 IU/L 이었고 음이온차는 21.1 mEq/L이었다.

소변검사상 알부민 +4, 현미경검사상 적혈구가 고배율시

야에서 다수 관찰되었다. 이학적 검사상 환자는 근처병원

에서 비위관(nasogastric tube)과 도뇨관을 한 상태였다.

도뇨관에서는 육안적 혈뇨를, 비위관에서는 선명한 출혈

이 있는 상태였다. 급성병색을 보이고 있었고 이비인후과

검사상 기도는 손상되지 않은 상태였으나 후두와 성문위

부위에는 부종과 발적이 있는 부식성 후두염 소견을 보였

다. 흉부는 대칭적으로 팽창되었고, 호흡음은 비교적 깨끗

하였고 심잡음이 없는 규칙적인 심음이 청취되었다. 복부

검사에서 장음이 약간 항진되었으나 압통이나 반사통은

없었다. 응급실에서 시행한 내시경 검사상 식도 전체에 걸

쳐 백색의 반점이 덮여 있었으며, 부종과 함께 자발성 출

혈을 보이고 있었다.

위 내강 전체에 혈괴가 덮여 있었으며, 생리 식염수로

세척 후 관찰한 결과 정상 위 점막은 탈락되었고 발적과

부종을 동반한 출혈성 병변이 관찰되었고 십이지장도 부

종을 동반한 점막의 발적이 관찰되었다(Fig. 1). 복부 초

음파 검사상 양쪽신장의 크기는 정상범위였고 양쪽 신장

의 신실질의 에코가 전반적으로 증가된 소견만 보였다. 개

미산에 의한 급성신부전, 급성 출혈성위염으로 진단하고

금식, H2 차단제, 수액 공급, 중탄산염 그리고 이뇨제를

투여하는 치료를 시작하였다. 치료 12시간 후 동맥혈검사

에서 pH 7.230, pO2 98.0 mm Hg, pCO2 22.0 mm Hg,

HCO3 9.2 mEq/L, 산소포화도 96.5%로 지속적인 대사성

산증 소견을 보이고 있었으며, 입원 후 12시간 동안 소변

량은 60 mL 정도로 핍뇨의 소견을 보여 혈액투석 치료를

시작하였다. 혈액투석 치료 후 21일 후부터 하루 소변량

이 1000 mL 정도로 증가하고 투석 전 BUN/Cr 29.5/2.5

Fig. 1. The endoscopic findings of patient at the initial presentation. Entire esophagus is covered with whitish plaque and showed edema
and spontaneous bleeding. The stomach showed acute hemorrhagic gastritis.



mg/dL로 혈액투석 치료를 중단하였다. 환자는 입원 후

고형식은 전혀 삼킬 수 없었고 물만 간신히 넘길 수 있어

경정맥완전영양공급 치료를 시작하였다. 입원 30일 째 안

과 검진 상 이상은 발견할 수 없었다. 입원 40일 째 추적

상부위장관 내시경 검사상 후두는 정상 소견을 보였고 상

부 식도에서 중부 식도까지 하얀 백태가 덮여 있었으며 점

막이 매우 취약하여 쉽게 출혈이 되는 소견을 보였고, 문

치로부터 38 cm 부근에서 식도협착으로 인해 더 이상의

소아용 내시경 진입이 불가능한 상태였다(Fig. 2). 입원

50일 째 환자는 미음을 복용할 수 있게 되었고 추적 내시

경 검사상 소아용 내시경이 식도를 통과할 수 있는 상태까

지 호전되었다. 입원 60일째 시행한 혈액검사에서 혈청

크레아티닌은 1.4 mg/dL 까지 감소하였고 음식은 고형식

은 삼킬 수 없었으나 죽은 간간히 삼킬 수 있는 정도까지

회복되어 퇴원하였고 현재 외래 추적관찰 중이다.

고 찰

개미산은 상온에서는 무색이며 자극적인 냄새가 있고

부식성이 강한 산성의 액체로 포름산(formic acid, for-

mate)이라고도 한다. 과거에 개미산은 식물이나 동물의

시체를 보존하거나 침대시트의 얼룩을 제거하기 위해 사

용하였으며 최근에는 고무 응고제, 염색조제, 매염제, 도

금, 향료 등의 공업용 분야에서 다양하게 사용하고 있다1).

개미산은 지방산 중 가장 강한 맹독성의 산이며 과량 복용

시 사망할 수도 있다6,8,9). 본 증례에서는 양봉업자가 벌집

을 소독하는데 사용하는 개미산을 친구인 환자가 소주로

잘못 알고 음독하여 중독이 된 예이다.

또한 개미산은 메탄올 중독 시 생성되는 독성물질로도

잘 알려져 있다(Fig. 3). 즉 메탄올은 간에서 알코올성 탈

수소 효소에 의해 포름알데하이드로 산화되고 이는 다시

포름알데하이드 탈수소 효소에 의해 개미산으로 전환된

다. 생성된 개미산은 다시 물과 이산화탄소로 전환되어 체

외로 배설된다. 이 때 엽산이나 folinic acid는 개미산이

물과 이산화탄소로 전환되는 과정을 촉진시키므로 메탄

올 중독이나 개미산 중독 시 치료제로 사용된다10). 메탄올

중독 시 나타나는 중독 증상은 메탄올 자체에 의한 것이

아니라 대사물질인 개미산의 독성에 의해 독성 증상이 나

타나는 것이다2). 국내외에 메탄올 중독에 대한 보고는 많

이 있어 개미산의 독성에 대해서는 잘 알려져 있으나, 개

미산 자체에 의한 직접적인 개미산의 독성에 대해서는 임

상적 경험이 부족한 실정이다.

인체에 개미산이 중독되면 심한 대사성 산증, 급성신부

전, 췌장염이 발생하며 망막과 시신경에도 독성을 나타낸

다3,4,11). 개미산 중독 시 사망하는 경우는 과량의 개미산이

위 점막에 직접 독성을 나타내어 위 천공으로 복막염이 발
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Fig. 2. The endoscopic findings of patient at 40th hospital day showed esophageal stricture was seen at the point far away 38sm from incisor.



생하거나 그 외 심한 대사성 산증, 파종혈관내응고와, 과

량의 용혈, 출혈성 합병증, 간부전 및 신부전으로 사망하

게 된다5-8). 대사성산증은 다량의 개미산이 빠르게 흡수되

어서 발생한 결과이며 또한 산증 자체가 개미산의 독성에

기여하게 된다7). 또한 개미산은 직접적으로 단백질과 결

합하거나 간접적으로 조직의 이온과 결합하여 세포의 기

능을 저하시키고 유산소 세포에 있는 사립체의 치토크롬

산화효소의 활성을 저해해서 젖산 생산이 증가하여 이차

적인 대사성산증을 유발한다5,10).

수소이온농도가 감소되면 해리되지 않은 산의 농도가

높아지게 되고 이는 세포와 사립체의 막을 통과하여 중추

신경계에 도달하게 된다12,13). 혈관 내 용혈은 개미산 중독

과정의 초기에 주로 보이며, 적혈구내의 산도가 저하되거

나 혹은 개미산 자체가 적혈구에 직접 독성을 나타내어 발

생한다6,9). 파종혈관내응고와 산증에 의해 응고인자 단백

질이 변성되어 출혈성 합병증이 발생한다6,9). 개미산 중독

이 진행됨에 따라 점차적으로 혈색소뇨, 저산소증에 의한

손상 그리고 개미산이 신장에 직접적으로 독성을 나타내

어 신부전이 발생하게 된다9,13). 간부전은 개미산 중독의

이차적인 결과로 생각되고 있다1).

개미산 중독 시 흥미로운 사실은 중추신경계 증상은 흔

하게 발생하는 반면 메탄올 중독에서 흔히 보이는 안구 손

상은 흔치 않다는 사실이다14). 그 이유는 확실치 않으나

산증이 발생했던 기간과 중한 정도 그리고 중추신경계를

통과할 수 있는 산의 침투력와 관계가 있다고 한다15). 메

탄올 중독에서도 망막 손상은 흔히 발생하나 메탄올 대사

산물인 포름알데하이드 중독에서는 망막 손상이 거의 발

생하지 않는다12). 개미산을 경구로 음독했을 때 보이는 형

태학적 소견을 살펴보면 호흡기 계통에는 보통 손상을 주

지 않는다고 하며, 개미산을 흡입하였을 때는 호흡기 점막

에 괴사나 궤양이 보이는 반면 소화기 계통에는 더 심한 손

상을 초래하여 광범위한 궤양과 괴사가 발생하며 식도보

다는 위에 더 심한 병변을 보인다고 보고되어 있다1). 이런

이유로 위 점막이나 식도가 천공되어 사망할 수도 있으나

천공이 발생하는 경우는 흔치 않다고 한다1). 성인에서 60

g이상의 개미산을 음독하면 치명적이라고 보고되어 있다
9,12). Jefferys 등9)은 개미산 중독 45예를, 음독한 개미산의

양으로 예후를 분석하였다. 경구로 5~30 g의 개미산을 음

독한 23명은 전원 생존하였다. 이중 16명에서 구강인후부

에 경미한 화상이 있었고 5명은 심한 복통, 구토, 호흡곤란

등의 심한 증상이 있었고, 2명은 토혈과 폐렴이 생기고 결

국에는 식도 협착이 발생하였다고 하였다. 반면 30~45 g

을 음독한 6명 중 1명은 사망하였고, 1명은 파종혈관내응

고가 발생하였으나 회복되었고, 나머지 3명은 급성신부전

이 발생하였으나 호전되었다고 하였다. 6명 모두 토혈이

있었고 생화학 검사에서 간 손상의 증거가 발견되었고, 6

명 중 4명에서는 식도협착이 합병되었다고 한다. 45~200

g을 음독한 16명 중 14명은 사망하였다. 생존한 2명은 파

종혈관내응고, 폐렴 그리고 급성신부전이 발생했으나 모

두 회복되었고 그 중 1명은 심한 식도협착이 발생하였다

고 보고하였다.

본 증례에서는 60% 개미산 원액 40~50 mL 정도를 음

독하였으므로 약 24~30 g 정도의 개미산을 음독했을 것

으로 추정되며 치사량 보다 적은 양을 음독했을 것으로 생

각된다. 개미산 중독으로 고음이온성 대사성산증, 급성신

부전, 출혈성 위염과 식도협착 그리고 췌장염은 발생하였

으나 용혈성 빈혈이나 파종혈관내응고는 발생하지 않았

고 안과 검사상 시신경 독성에 대한 소견은 없었다.

개미산 중독의 진단은 병력이 가장 중요하지만 의심이

가는 경우 혈중 개미산 농도를 측정하여 진단할 수 있다.

혈중의 개미산 농도는 기체크로마토그래피(gas chro-

matography)를 이용해서 측정할 수 있으며 개미산의

methyl ester의 유도체인 methyl formate를 측정한다11).

건강한 성인의 혈중 개미산의 정상치는 3.2~56 μg/mL로

알려져 있다16~19). 메탄올 중독 시나 개미산 중독 시 혈중

개미산 농도가 50 mg/dL이상인 경우 영구적으로 조직에

손상을 주거나 치명적으로 알려져 있다20-24).

개미산 중독 시 가장 중요한 치료 목표는 대사성산증을

교정하고 체내에서 개미산을 제거하는 것이다. 중독 초기

에 정맥으로 충분한 수액 공급과 다량의 중탄산염의 투여

는 산증을 교정하는데 중요하다. 또한 중탄산염은 소변을

알칼리화 시켜 개미산이 신장으로 배설되는 데 도움이 된

다. 푸로세미드(furosemide)를 투여하면 개미산이 신장

세뇨관에서 재 흡수되는 것을 저해하기 때문에 개미산의

배설을 촉진시킨다2,10). 엽산과 엽산의 유도체인 folinic
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Fig. 3. Metabolic pathway of methanol in the body



acid(1 mg/kg)를 6시간 간격으로 정주로 투여하면

tetrahydrofolate의 혈중 농도가 증가하여 개미산이 대사

되는 속도를 증가시킨다10,12). 본 증례에서는 정주용 엽산

과 folinic acid가 본원에 유용하지 않아 사용하지는 못하

였다. 심한 개미산 중독 시에는 투석치료가 필요하다6,12).

혈액투석이 금기일 경우 복막투석 치료를 할 수도 있으나

복막투석 보다 혈액투석이 개미산을 제거하는데 더 효과

적이다6,13,15). 개미산 중독 시 투석의 확실한 적응증은 없으

나 Osterloh 등23)은 메탄올 중독 시 혈청 개미산 농도가

20 mg/dL 이상이면 투석 치료를 하라고 권고하고 있다.

개미산 중독 시 심한 소화기 계통의 손상이 있는 경우

식도나 위의 천공이 발생할 수 있다. 제산제, H2 차단제,

프로톤 펌프 억제제 그리고 항구토제 등이 치료에 도움이

될 수 있고 전신적으로 스테로이드를 사용하면 천공의 합

병증을 줄일 수 있다14). 개미산 중독 시 바로 비위관을 삽

입하거나 위 세척을 하면 천공의 위험이 있으므로 주의하

여야 한다9,13,16). 본 증례에서는 근처 병원에서 위 세척을

하고 내원하였는데 위 세척으로 식도 손상의 정도가 더 악

화되었을 가능성도 배제할 수 없다. 기도 확보가 어려운

경우, 의식 상태가 나쁜 경우, 강산이나 강알칼리 같은 부

식제를 음독한 경우, 탄화수소를 음독한 경우 그리고 최근

에 위장관 수술을 받았을 경우에 위 세척의 시행은 금지하

도록 권고하고 있다25,26).

개미산이 피부에 접촉되면 다른 산과 마찬가지로 피부

깊은 곳에 있는 조직에 화상을 유발하거나 응고성 괴사를

유발한다. 피부병변은 흔히 간과될 수 있으며 처음 병변이

나타날 때 더 의미가 있다8,15). 그러므로 초기에 오염된 의

복을 제거하고 생리적 식염수로 강력하게 반복적으로 세

척을 해주는 것이 중요하다. 외국의 보고에 의하면 생후 6

개월에 개미산 가루가 얼굴에 뿌려진 사고로 인해 피부와

상기도에 화학적 화상을 입은 후 12세에 영구적인 기관지

협착이 발생한 예도 있다16). 피부에 생긴 병변과 합병증의

치료는 다른 산에 의한 중독에 의한 치료와 같다.

본 증례는 개미산 자체로 인한 중독의 국내 첫 번째 보

고이다. 개미산 중독에 의한 전신적인 중독 증상으로 대사

성 산증, 급성신부전, 췌장염 그리고 식도협착 및 출혈성

식도염 및 위염이 발생했으나 간부전, 파종혈관내응고 그

리고 시신경에 대한 손상은 발생하지 않았다. 이는 아마도

음독한 개미산이 30 g 정도로 치사량 보다 낮은 용량을 음

독하였기 때문이라고 생각된다. 개미산의 음독은 치명적

일 수 있는 중독이므로 개미산 중독이 의심되면 혈액투석

을 포함한 적극적인 치료를 하여야 한다. 비록 개미산 중

독과 메탄올 중독의 치료는 대동소이 하지만, 메탄올 중독

시에는 메탄올이 개미산으로 대사될 때까지 시간이 필요

하므로, 개미산 자체에 의한 중독일 경우에는 더욱 더 조

기에 적극적인 치료를 하여 합병증을 최소화 하여야 한다.

또한 약물중독을 진료하는 의료인은 강산이나 강알칼리

같은 부식제를 음독한 경우 위 세척 시행은 금기 사항임을

알아야 한다. 개미산 중독에서 회복된 경우 장기적으로 가

장 문제가 되는 합병증은 식도협착이라는 사실을 명심해

야 한다. 비록 본 증례에서 혈중의 개미산 농도를 측정하

진 못했지만, 시중에 유통되는 개미산은 대부분 60% 용액

이므로 마신 양으로 음독한 개미산의 양을 추정하여 치료

및 예후의 지표로 삼아야 한다.
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