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서 론

규소는 자연계에 존재하는 가장 흔한 형태가 규산이며,

규산 소다 또는 물유리로 불리우는 규산나트륨은 실리카

겔(silica gel)로 알려진 건조제에서부터 세정제, 접착제,

규산질 비료, 시멘트의 경화제(급결제) 등에 이르기까지

일상 생활에서 폭넓게 활용되고 있는 물질이다.

규산나트륨과 그 용액은 물과 화학적 반응시 pH 10-14

의 알칼리성을 띄게 되고 음독시 융해 괴사를 특징으로 하

는 심각한 화학적 화상을 유발한다1). 규산나트륨 중독은

시멘트 경화제 중독으로 인한 급성 신손상 1례
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Chronic silica nephropathy has been associated with tubulointerstitial disease, immune-mediated multisystem dis-

ease, chronic kidney disease, and end-stage renal disease. On the other hand, acute intentional exposure is

extremely rare. The authors’ experienced a 44-year-old man who took rapid cement hardener (sodium silicate) in a

suicide attempt whilst in a drunken state. He visited the emergency department approximately 1 hour after inges-

tion. Information on the material was obtained after 3 L gastric lavage. The patient complained of a sore throat, epi-

gastric pain, and swollen to blood tinged vomitus. Proton pump inhibitors, hemostats, steroid, and fluids were

administered. Nine hours after ingestion, he was administered 200 mL hematochezia. Immediately after, a gas-

troenterologist performed an endoscopic procedure that revealed diffuse hyperemic mucosa with a color change

and variable sized ulceration in the esophagus, whole stomach, and duodenal 2nd portion. Approximately 35 hours

later, persistent oligouria and progressive worsening of the renal function parameters (BUN/Cr from 12.2/1.2 to

67.5/6.6 mg/dL) occurred requiring hemodialysis. The patient underwent 8 sessions of hemodialysis for 1 month

and the BUN/Cr level increased to 143.2/11.2 mg/dL and decreased to 7.6/1.5 mg/dL. He was discharged safely

from the hospital. Follow up endoscopy revealed a severe esophageal stricture and he underwent endoscopic

bougie dilatation. Acute cement hardener (sodium silicate) intoxication can cause renal failure and strong caustic

mucosal injury. Therefore, it is important to consider early hemodialysis and treatment to prevent gastrointestinal

injury and remote esophageal stricture.
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약 40여년 전 Saldanha 등2)에 의해 처음 보고되었으며,

이후 연구들은 석공이나 광부 등의 직업, 환경 등에 따른

만성적 노출과 관련된 신장독성에 관한 연구가 주였으며,

급성 중독에 관한 보고는 매우 드물다3).

이에 저자들은 시멘트 경화제 음독이후 급성 신손상

(acute kidney injury)과 위식도의 화학 손상이 발생한 환

자를 경험하였기에 문헌 고찰과 함께 이를 보고하고자 한다.

증 례

고혈압과 당뇨병으로 투약중인 없는 44세 남성이 미상

의 약품을 음독한 후 119를 통해 본원 응급의료센터에 내

원하였다. 동행한 환자의 누나는 방문 1시간 전에 환자가

자해의 목적으로 약품을 음독하였다는 연락을 받고 신고

하였다고 하였다. 방문 당시 환자는 기면(drowsy) 상태를

보였으나 경부, 흉부, 상복부의 통증과 구토 등을 지속적

으로 호소하며 의료진의 이학적 검사와 병력 청취에 원할

히 협조하지 않았다. 구토시에 혈액으로 보이는 붉은 액체

가 섞여 있었다. 활력징후는 혈압 120/60 mmHg, 맥박

99회/분, 호흡 24회/분, 체온 36.2。C로 안정적이었고 심

전도상 정상 동조율을 보였다. 수액치료와 위장관 보호제

등을 포함한 보존적 치료를 시행하며 시행한 최초 혈액 검

사상 백혈구 19,200/μL(중성구 80.5%), 혈색소 16.6 g/dL,

혈청 아스파르테이트아미노전이효소 (serum aspartate

aminotransferase)/혈청 알라닌아미노전달효소(serum

alanine aminotransferase) 81/18 IU/L,혈당 378

mg/dL, 혈액요소질소(blood urea nitrogen)/크레아티닌

(creatinine) 12.2/1.2 mg/dL를 보였으며, 소변검사상

specific gravity 1.007, blood 3+, 백혈구 <1 /HPF, 적혈

구 3-9 /HPF을 나타냈고 그 외 검사는 특이 소견 없었다.

초기 처치 시행 이후 보호자에 의해 확인된 음독 약품은

규산나트륨 75%를 함유한 시멘트 경화제였다. 환자의 활

력징후는 안정적으로 유지되었으나 소변량이 감소하는

경향을 보였다. 미량의 혈액을 동반한 구토를 지속하다가

약 200 cc의 혈변을 보았으며 음독 약 10시간 정도에 응

급 상부위장관내시경을 시행하였다. 내시경 결과상 식도

와 위 및 십이지장 두 번째 부분까지 변색되고 크기가 다

양한 궤양을 동반한 전반적인 점막 충혈이 관찰되었으며

Zagar’s classification 기준으로 IIb에 해당되는 소견이

었다(Fig. 1)4).

이후 소변량 측정을 포함한 활력징후의 집중 관찰, 연속

적 혈액 검사를 시행하며 위장관화학손상에 대한 치료를

시행하였다. 경과 관찰 시행 중 소변량은 시간당 5 cc 정

도로 줄어 들었으며, 혈액검사상 혈액요소질소/크레아티

닌 67.5/6.6 mg/dL까지 증가하여 혈액투석을 시행하기

위해 중환자실로 입실하였다.

혈액투석 1차례 시행후 환자의 소변량은 시간당 60 cc

정도로 회복되었으나 입원 4일째 혈액검사상 혈액요소질
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Fig. 1. Emergency endoscopy: Endoscopy revealed diffuse hyperemic mucosa with color change and variable size ulceration in esophagus,
whole stomach and duodenal 2nd portion.



소/크레아티닌이 143.2/11.2 mg/dL 상승하여 혈액투석

을 1차례 더 시행하였다(Fig. 2). 소변량의 감소와 고질소

혈증으로 인해 음독 후 30일간 총 8차례의 혈액 투석을 시

행하였다.

음독 30일째 시행한 검사상 혈액요소질소/크레아티닌

76/1.5 mg/dL를 보였으며 소변량 회복 유지되어 후 음독

35일째에 정상 퇴원하였다.

퇴원 후 환자는 심한 식도 협착증으로 부지(bougie) 확

장술을 수 차례 시행하였음에도 불구하고 연하 곤란의 악

화가 반복되어 응급실에 간헐적으로 내원하고 있으며 정

신건강의학과 외래를 통해 우울증에 대한 치료를 겸하고

있다.

고 찰

일반적으로 시멘트(cement)는 석회석, 점토 등을 소성,

급냉하여 만들어지는 경단 모양의 클링커(clinker)에다

석고와 각종 혼합재를 첨가해 미분쇄한 포틀랜드 시멘트

를 지칭하는 것으로서 물을 혼합하게 되면 이 클링커의 주

요 성분인 규산 3석회(C3S, 3CaO∙SiO2), 규산 2석회(C2S,

2CaO∙SiO2), 알민산 3석회(C3A, 3CaO∙Al2O3), 알민

산철 4석회(4CaO, Al2O3∙Fe2O3) 등이 안정된 결정성

성분으로 경화된다5). 여기에다 시멘트의 수화반응을 촉진

시키기 위해 사용되는 시멘트 경화제는 규산나트륨, 알루

민산나트륨 등이 주성분인데 특히 규산나트륨은 Globally

Harmonized System of Classification and Labelling of

Chemicals (GHS)상 부식성과 자극성 등에서 Class I에

해당하는 독극물이다6).

비교적 많은 연구가 진행된 만성적 노출에 의한 신독성

과 폐독성에 비해 급성 규산 중독의 신독성에 대한 연구는

아직 몇몇 증례와 동물 실험만 보고 된 바 있다7,8). 개를 대

상으로 한 동물 실험에서 신실질 내의 규소 결정 침착과

급성 세뇨관 괴사(acute tubular necrosis)를 유발하는 현

상이 관찰되었으며, 기니피그(guinea pigs)의 복막내 주

사 실험 결과에서도 유사한 결과가 도출되었다9,10).

그 동안 밝혀진 바에 의해 추정되는 규산나트륨으로 인

한 신독성의 기전은 크게 두 가지로서 규산 결정이 신실질

에 직접적인 손상을 주는 것과 대식구(macrophage)를

활성화시켜 자가면역반응을 일으키는 것이다3). 특히 규산

중독은 전신홍반루푸스, 피부경화증, 굿파스처증후군

(Goodpasture’s syndrome), 다발동맥염 등의 자가면역

질환 유발의 위험성을 증가시키며 이러한 자가면역 질환

자에서 사구체신염 형태의 신독성이 주로 발생하는 것으

로 조사되었다9,11,12).

규산나트륨의 안전 상한 치는 보통 25 mg/kg/day로서

80 kg 기준 2000 mg이며, 시판되는 용액이 50-75%임을

감안하면 5 ml의 음독으로도 독성이 나타날 수 있다13).

규산 중독의 임상 양상으로는 먼저 요비중의 감소, 단백

뇨, 혈뇨, 고혈압, 사구체 여과율의 감소 등을 보이며 음독

수 일내 혈청 크레아티닌 상승과 고칼륨혈증을 동반한 급

성 신손상으로 진행된다7,14).

만성적인 장기적 노출시, 만성신장병(chronic kidney

disease)의 발생위험이 40% 증가하고 규소 중독 환자의

10%에서 만성 신장병이 발생하였으며 말기 신장병(end

stage renal disease)의 유병율은 10년 노출시 7.7배에 달

하는 것으로 조사되었다2,15,16).

규산나트륨 중독의 특이적인 신장 병리 소견은 없으나,

규산 결정의 침착, 국소적 사구체신염, 근위 세뇨관의 관내

딱지형성(intraluminal sloughing of the proximal tubule),

증식성 사구체신염 및 초승달 사구체신염 등을 보이게 된다17).
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Fig. 2. Changes in serum creatinine and urine output: Increased serum creatinine and decreased urine output persisted for a considerable
period after ingestion.



신독성이 발생한 급성 규산나트륨 중독의 치료에는 아

직 특별한 해독제가 발견되지 않았으며 환자의 상태에 따

라 추가적인 노출과 흡수를 중지하고 동반한 화학 화상을

감안한 기도 유지, 호흡 보조 그리고 혈압 조절 및 대량의

수액 공급을 포함한 순환 소생술을 시행해야 한다. 부신피

질호르몬제나 세포독성제를 투여할 수 있으며 무엇보다

의료진은 급성 신손상의 발생 가능성을 조기에 인지하고

신속한 혈액 투석 치료를 고려하여야 한다.

결 론

시멘트 경화제의 신독성에 대한 연구는 만성적 노출에

관한 것이 대부분이었다. 이번 증례는 신생검이 이루어지

지는 않았지만 환자의 음독 병력 이후 발생한 급성 신손상

을 반복적 혈액 투석으로 성공적으로 치료한 급성 중독의

경우라고 할 수 있겠다. 시멘트 경화제 등의 규산나트륨이

함유된 다양한 물질은 일상 생활에 매우 쉽게 접촉할 수

있으므로 화학 약품 을 음독한 환자에서 반드시 고려되어

야 하며 음독이 확인되면 기도나 위식도의 화학 화상 뿐만

아니라 신독성에 대한 검사와 치료 방침의 결정 또한 매우

중요하다 할 것이다. 앞으로 규산나트륨의 급성 신독성에

대해 합병증, 치료 등을 포함한 추가적인 연구가 필요하겠다.
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