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서 론

황화수소는 유기물이 부패하며 발생하는 부산물로 작업

장에 연관된 급사의 주된 원인 중 하나이다1). 특히 무두질

공장, 폐수 및 오물처리장, 비료공장, 레이온 공장, 아스팔

트 제조공장, 천연가스 및 석유공장 등의 작업장에서 제조

공정의 시약 혹은 부산물로서 흔히 발생하는데, 황화수소

가스는 공기보다 무겁기 때문에 폐된 공간 내에서 발생

할 경우에는 고농도로 쌓여 근로자에게 질식을 유발시키

거나, 폭발하기 쉬운 환경을 만들어낸다2).

저자들은 작업장 안에서 황화수소에 노출된 후 혼수상

태로 내원한 환자 2례를 경험하 기에 이를 소개하고자

한다.

증 례

환자들은 같은 작업장에서 근무하는 근로자들로, 사건당

일 평소 자주하던 폐유저장고 청소작업을 하던 중이었다.

저장고는 깊이가 3 m, 가로 2.2 m, 세로 3.2 m 크기로 사

다리를 통해 내부로 들어갈 수 있는 구조이다(Fig. 1). 평소

에는 저장고의 폐유가 거의 없는 상태에서 청소를 했으나,

당일은 저장고 바닥으로부터 20 cm 높이까지 기름이 차

있는 상태 다. 환자 A는 41세 남자환자로 먼저 저장고 바

닥으로 내려가 작업한지 30여분 후 앞으로 쓰러져 폐유에

얼굴을 묻은 채로 환자 B에 의해 발견되었다. 환자 B는 34

세 남자환자로 저장고의 상부에서 호스를 연결하는 작업

을 하고 있던 중, 쓰러진 환자 A를 발견하고 곧바로 저장고

바닥으로 내려갔다. 저장고 바닥에는 고약한 냄새가 나고

있었고, 이어 환자 B마저도 환자 A를 일으켜 세우려는 순

간 의식을 잃고 뒤로 쓰러졌다. 이들은 환자 A가 쓰러지고

나서 약 26분 후 동료들에 의해 발견되어 119에 신고되었

고, 호흡용 보호구를 착용한 119 원들에 의해 구조되어
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인근병원으로 후송되었다가 본원으로 전원되었다.

1. 환자 A의 경과

인근병원에 도착당시 혼수상태를 보이고 있었고, 기도

확보를 위한 기관 내 튜브 삽입을 시행하 으며 삽관 튜브

를 통해 폐유가 흡인되었다. 이후 환자는 경련이 발생하

고, 디아제팜(diazepam) 주사에도 지속되는 양상을 보여

페노바르비탈(phenobarbital)을 사용하 다. 이후 경련

은 조절되었으나, 의식의 호전을 보이지 않아 본원 응급의

료센터로 전원되었다. 본원 도착당시 생체징후는 혈압

140/80 mmHg, 맥박 분당 72회, 체온 38�C이었고, 호흡

은 인공 환기에 의존하고 있었다. 의식상태는 혼수 으며

통증자극에 반응을 보이지 않았다. 광반사는 유지되었

고, 흉부에서 거친 호흡음이 청진되었다. 내원 직후 40%

의 산소농도에서 인공호흡기 치료 중 실시한 동맥혈 가스

Fig. 1. Pond room(2.5 m×2.2 m×3.2 m). A hose of tank lorry
and a ladder were set up.

Fig. 2. Brain CT of patient A. It shows brain swelling and loss of
gray-white matter demarcation.

Fig. 3. Chest CT of patient A. It shows patchy consolidation with
air-bronchogram, multifocal peribronchial infiltration
mixed with centrilobular branching opacities and patchy,
nodular, ground glass opacities in both lungs.

Fig. 4. Follow Brain CT of patient A on the 3rd hospital day. It
shows brain swelling, poorly differentiation of gray-white
mater and bilateral low attenuated lesion in both basal
ganglia.



분석 검사는 pH 7.45, PaCO2 33.6 mmHg, PaO2 154.5

mmHg, HCO3
- 22.3 mmol/L 의 소견을 보 고, 혈청

lactate는 2.7 mmol/L, Creatine kinase가 541 U/L, CK-

MB가 12.3 U/L, LDH 627 U/L, myoglobin 164 ng/mL,

cardiac troponin I가 2.8 ng/mL로 증가되어 있었다. 이

외에, 일산화탄소-산소측정기(Co-oximetry)를 포함한 다

른 혈액검사에서는 특이소견을 보이지 않았다. 인근병원

에서 실시한 뇌전산화 단층촬 사진에서는 뇌부종의 소

견을 보 다(Fig. 2). 본원에서 실시한 흉부 전산화 단층

촬 사진에서는 공기기관지조 상과 함께 다발성의 반

점형 침윤을 보 다. 기관 내 튜브를 통해 검은색의 기름

성분이 흡인되어 이를 확인하기 위하여 기관지 내시경 검

사를 실시하 는데, 기관지내부에는 기름성분으로 보이

는 부유물은 관찰되지 않았다. 환자의 병력으로 보아 황화

수소에의 노출의 가능성이 높다고 판단하여 이에 한 해

독을 위해 amyl nitrite를 흡입시키고, 300 mg의 sodiun

nitrate를 천천히 정맥주사한 후 환자는 중환자실로 입원

하여 인공호흡기를 포함한 보조적 치료를 받았다. 하지만

혼수상태가 지속되며, 제 3병일 째에는 동공산 와 함께

광반사가 소실되어 뇌전산화 단층 촬 을 추적 실시하

는데, 심한 뇌부종과 함께 양측 기저핵의 저 도 음 이

관찰되었다(Fig. 4). 신경손상의 여부를 알아보기 위해 제

2, 4, 5병일에 실시한 혈청 뉴우런특이에놀라제(neuron

specific enolase)는 각각 133.1, 92, 20.4 ng/mL로 모두

증가(본원정상범위 0~12 ng/mL)되어 있었다. 이후 환자

는 의식과 신경학적 검사 소견에서 전혀 호전을 보이지 않

았고, 제 12병일 째 실시한 뇌파검사에서는 평탄 뇌파의

소견을 보여 제 36병일 째에 연고병원으로 전원되었다.

2. 환자 B의 경과

인근병원에 도착당시 혼수상태를 보이고 있었으며, 기

도확보를 위해 기관 내 튜브를 삽입하 는데, 삽관 튜브를

통해 폐유가 흡인되었다. 이후 환자는 경련이 발생하 고,

의식의 호전을 보이지 않아 본원 응급의료센터로 전원되

었다. 본원 도착당시 생체징후는 혈압 130/80 mmHg, 맥

박 분당 84회, 체온 37.2�C이었고, 호흡은 인공 환기에 의

존하고 있었다. 의식상태는 혼수 으나 통증자극에 눈을

뜨고, 움츠리는 양상을 보 다. 광반사는 유지되었고,

흉부에서 거친 호흡음이 청진되었다. 내원 직후 40%의 산

소농도에서 인공호흡기 치료 중 실시한 동맥혈 가스분석

검사는 pH 7.42, PaCO2 35.5 mmHg, PaO2 130.3

mmHg, HCO3
- 22.5 mmol/L 의 소견을 보 고, 혈청 크

레아틴키나아제(Creatine kinase)치가 1164 U/L로 증가

되었다. 이 외, 혈청 젖산과 일산화탄소-산소측정기를 포

함한 검사들은 정상소견을 보 다. 인근병원에서 실시한

뇌전산화 단층촬 사진에서는 특이소견을 보이지 않았

다(Fig. 5). 내원 당시 실시한 흉부 전산화 단층 촬 사진

에서 양측 폐야의 뒤쪽에 간유리혼탁화(Ground glass

opacity)와 함께 침윤을 보 다(Fig. 6). 본원에서도 기관

내 튜브를 통해 검은색의 기름성분이 소량 흡인되어 기관

지 내시경 검사를 실시하 으나, 기관 내 튜브의 안쪽에만

약간의 기름이 묻어있었고, 기관지 내부에는 기름성분으
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Fig. 5. Brain CT of patient B. It shows normal gray-white matter.

Fig. 6. Chest CT of patient B. It shows subpleural consolidation
with ground glass opacity in posterior aspect of both
upper lobes and both lower lobes, considered as aspiration
pneumonia.



로 보이는 부유물은 관찰되지 않았다. 역시 황화수소에 노

출의 가능성이 있어 sodiun nitrate를 천천히 정맥주사 하

고, 이후 환자는 중환자실로 입원하여 인공호흡기를 포

함한 보조적 치료를 받았다. 이후 환자는 제 3병일 째 의

식의 회복을 보여 청명한 의식상태를 보 고, 5병일 째 인

공호흡기로부터 이탈하고 기관 내 튜브를 발관하 다. 제

2병일 째부터 5병일 째까지 실시한 혈청 뉴우런특이에놀

라제는 제 4병일 째에 검사한 것만 13.6 ng/mL로 정상보

다 상승된 소견을 보 으며, 나머지 검사치는 모두 정상범

위에 있었다. 제 6병일 째 실시한 한국판 정신상태 간이검

사(K-MMSE)는 총 30점 중에서 28점을 보여 정상적인 인

지기능을 보 고, 제 8병일 째 실시한 뇌자기공명 상 검

사에서는 미만성 피질 위축의 소견을 보 다. 제 9병일 째

에 환자는 별다른 증상 없이 퇴원하 다.

사고 현장의 폐유저장고에 있던 기름은 매스크로마토그

래피에서 등유 및 경유의 주요 구성성분인 지방족 및 방향

족 탄화수소류가 확인되었다. 사고 48시간 후 폐유저장고

의 바닥으로부터 0.3 m 높이에서 채취한 공기분석 검사에

서는 메탄이 1.3 ppm 으로 측정되었고, 일산화탄소는 측

정가능 값 이하로 분석되었다.

고 찰

황화수소는 유기물이 부패하며 발생하는 부산물로 석유

나 천연가스 공장, 무두질 공장, 폐수처리장, 오물처리장,

비료공장, 레이온 공장, 아스팔트 공장 등의 작업장에서

제조공정의 시약 혹은 부산물로서 흔히 발생하며, 이러한

작업장에서 발생하는 사고의 주요한 원인이 되고 있다1-3).

11년 동안 미국에서 발생한 작업 중 황화수소 노출로 인

한 사망을 조사한 Fuller와 Suruda2)의 연구에서 총

18,559례의 산업재해사망자중 80례의 황화수소 중독사례

가 있었다. 우리나라에서도 지난 2년간 총 산업재해사망

자 5,748명 중 19명이 황화수소를 포함한 특정 화학물질

에 의한 사망사례로 보고되고 있다4).

황화수소는 3~5 ppm의 농도에서는 썩은 달걀의 냄새

를 풍기며, 무색의 가스로 기보다 무겁기 때문에 폐된

공간에서는 쉽게 축적될 수 있어 관련 사고의 부분은

폐된 공간에서 발생한다1,2,5). 황화수소의 전신흡수는 개

흡입에 의해 일어나는데, 150~250 ppm이 되면 빠르게

신경독성을 나타내 후각을 마비시킴으로써 특징적인 썩

은 달걀 냄새를 느끼지 못하게 만들어 작업장 근로자로 하

여금 독성가스가 없어졌다고 착각하게 만들어 심각한 중

독을 일으키기도 한다1,5). 황화수소는 지질용해도가 높아

일단 흡수되면 빠르게 분포되어 시안화물 중독의 경우에

서보다 시토트롬산화효소(cytochrome oxidase)를 더욱

강력하게 억제하여 조직독성 저산소증(histotoxic

hypoxia)을 유발하며, 또한 거 분자의 디설피드결합

(disulfide bond)를 파괴하여 직접적인 세포독성을 나타

낸다3.6). 황화수소는 전신효과뿐만 아니라 점막이나 피부

에 국소자극도 일으키는데, 황화수소가 점막표면의 습기

와 반응하게 되면 자극성 화학물질인 황화나트륨을 형성

하여 피부 등을 자극하게 된다5). 황화수소의 독성은 노출

의 농도와 기간에 의해 결정되는데, 노출이 일시적인 경우

개는 빠르게 완전히 회복된다. 하지만 장시간 심하게 노

출되는 경우에는 치명적인 결과를 불러올 수 있다. 황화수

소에 의해 일차적으로 손상 받는 장기는 중추신경계와 호

흡기계이다3,5). 유전근로자들에서와 같이 아주 고농도의

황화수소에 짧은 시간동안 노출되는 경우에는 기억상실

과 동반된 일시적인 의식소실에 이어 곧바로 의식이 정상

으로 회복되는‘knockdown’이라는 현상이 나타나는데,

이러한‘knockdown’현상은 황화수소의 뇌에 한 직접

적인 독작용의 결과이다6-8). 급성 황화수소중독 후 회복되

는 환자들에서는 개 신속하고 완전하게 회복된다. 소수

에서는 구적인 신경학적 장애를 일으키는 경우도 있는

데, 이러한 경우는 황화수소의 뇌에 한 직접적인 독작용

때문이라기보다는 호흡부전에 의한 저산소성 손상 때문

이라는 보고가 있었다9). 이는 급성 황화수소중독에서 나

타나는 호흡부전은 황화수소에 의해 뇌의 호흡중추의 마

비가 일어나 무호흡이 발생하여 나타나거나, 기도폐쇄나

폐부종과 같은 기전에 의해 일어난다3,10). 황화수소에 한

신경학적 후유증은 다양하게 나타날 수 있어 아무런 후유

증이 없는 경우부터 식물상태나 혼수상태까지 나타날 수

있다. 급성 노출 후 지연성으로 인지 및 행동 장애와 같은

신경정신적 후유증이 나타나는 경우도 있을 수 있다3,5). 본

증례 1의 경우에서는 내원 후 시행한 흉부 전산화 단층 촬

에서 공기기관지조 상과 다발성의 반점형 침윤이 보

고, 이는 사고 당시 상황으로 보아 폐유 등 화학적 물질

에 의한 흡인성 폐렴으로 이차적인 저산소증이 악화되었

을 것이다. 이후, 환자는 지속적인 인공호흡기 치료가 필

요하여 뇌자기공명 상을 시행할 수는 없었으나, 추적 관

찰한 뇌전산화 단층촬 에서 심한 뇌부종과 양측성으로

뇌반구에 음 감소 및 기저핵의 저 도 음 을 볼 수 있

었고, 이는 저산소증에 취약한 부위의 손상으로 인한 전반

적인 뇌 병변으로 사료된다. 또한, 증례 2의 뇌자기공명

상에서 보이는 미만성 피질 위축의 소견은 뇌 피질부의

기능 이상이나 미미한 정도의 구조적 손상이 발생하 으

리라고 추정할 수 있을 것이다.

이 두 증례와 같이 폐된 작업 공간에서 발생하는 사고
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에서 감별해야할 것으로는 메탄이나 이산화탄소와 같이

산소의 농도를 감소시켜 질식을 유발하는 종류는 물론 황

화수소와 같이 화학적 질식을 유발하는 다른 물질인 일산

화탄소 등도 고려해야 한다1,11). 폐유저장고에 깔려있던 폐

유의 탄화수소류같은 경우 휘발성이 강하고 비중이 공기

보다 무거워 낮은 곳에 축적되기 쉬워 이번 증례와 같은

환경에서는 산소농도의 감소로 인한 질식을 유발할 수 있

다. 일반적으로 750~1000 ppm 의 농도에서는 짧은 시간

에 노출이 되더라도 곧바로 의식을 잃게 만들 수 있다6,7).

하지만, 본 증례의 경우 공기분석 검사에서 확인된 황화수

소 4.2 ppm이 환자들이 모두 구출되고 48시간이 지나 폐

유저장고 내부가 충분이 환기되고 난 후에 채취한 공기를

검사한 것이라는 점, 황화수소는 적절히 환기가 되면 환경

으로 빠르게 분산되어버린다는 점, 그리고 환자 B가 저장

고 내부로 들어가자마자 황화수소 중독의 특징적인

‘knockdown’을 보인 점을 고려할 때, 이번 증례의 사고

에 기인한 물질은 황화수소라 추정된다. 하지만, 환자 B에

비해 환자 A의 경우에는 저장고 내부에 더 장시간 쓰러져

있었고, 얼굴을 기름에 묻은 상태로 쓰러져 있었던 점을

감안하 을 때, 환자 A에서 보 던 불량한 신경학적 예후

는 메탄이나 탄화수소류에 의한 질식에 의해 발생한 저산

소증에 기인했을 가능성을 배제할 수 없을 것이다. 황화수

소는 체내에서는 빠르게 사되기 때문에, 황화수소에의

노출은 화학분석에 의해 증명하기가 매우 어려울 뿐만 아

니라, 부분의 병원에서는 실시할 수 있는 장비가 없다.

따라서 황화수소 중독을 진단하는 데는 현장의 공기를 직

접 채취하여 분석하는 것이 가장 큰 도움이 된다1,5).

이러한 종류의 사고는 예방 가능한 것이기에 이러한 예

방 가능한 사망을 줄이기 위해서는 각 작업장마다 호흡용

보호구와 같은 장비와 함께 독성가스의 계측장비 등을 준

비하고 폐된 공간에서 발생할 수 있는 위험과 안전수칙

에 한 교육들을 정기적으로 실시하는 것이 매우 중요하

다12). 황화수소에 노출된 경우에는 현장에서 곧바로 치료

를 실시하는 것이 가장 중요한데, 현장의 일차반응자의 경

우에는 그들 역시 황화수소에 노출될 위험이 있으므로 충

분한 보호 장비를 갖추고 현장으로 들어가야 한다. 실제로

작업장 내부에서 독성가스에 의한 사망의 약 10%는 상기

환자 B와 같이 쓰러진 동료를 구하기 위해 아무런 준비 없

이 들어간 근로자들에 해당한다. 이렇게 폐된 공간으로

들어가야 하는 구조자들에게는 특히, 산소통이 부착된 공

기호흡기나 송기마스크를 사용하는 것이 필수적이다.

응급실에서의 황화수소 중독의 치료는 그 빈도가 드물

기에 체계적으로 연구된 바는 없지만 많은 증례 보고들에

서 고압산소치료와 아질산아 (amyl nitrite), 아질산나트

륨(sodium nitrite)과 같은 시안화물 중독에서와 같은 해

독제들을 사용하고 있다13,14). 그 외에 sodium thiosulfate

를 사용하려는 시도가 있기는 하 으나, 효과가 입증되지

않아 투여하지 않는다8,15). 현재, 우리나라의 부분의 응급

실에는 아질산아 과 아질산나트륨과 같은 치료제들이 사

전에 미리 준비되어 있지 않고 있다. 물론 황화수소중독이

나 시안화물 중독이 드물기는 하지만, 아주 초기에 적절히

처치가 되지 않으면 치명적일 수 있다는 점을 생각하면,

최소한 학회 차원에서라도 각 지역의 권역응급의료센터에

이러한 약제들을 보관하도록 하는 등의 조치가 꼭 필요하

다고 생각된다. 이와 함께 응급실에서 폐된 작업장에서

갑자기 의식을 잃은 환자들을 접하게 되는 경우에는 반드

시 황화수소에 의한 중독의 가능성을 고려해야 하겠다.
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