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우리는 모두 매일의 생활 속에서 우리 주변에 있는 여러

가지 형태의 방사선에 노출된 채 살아가고 있다. 이러한

방사선은 자연적으로 발생한 것과 인공적인 것으로 나눌

수 있다. 자연 발생적 방사선은 우리가 평상시 노출되는

방사선의 약 80%를 차지하며, 여기에는 전자, 양성자, α-

입자 등 멀리 떨어진 별들로부터 오는 우주방사선을 비롯

하여, radon과 같이 지구의 지각으로부터 방출되는 여러

방사선들이 포함된다1,2). 그리고 인공 방사선으로는 우리

가 잘 알고 있는 방사선 진단 및 치료장비, 핵의학 장비 등

은 물론, 각종 생활용품과 공업용품에서 발생하는 것들을

들 수 있다. 그러나 이런 방사선으로 평소에 우리가 건강

에 심각한 위협을 느끼지는 않는다.

1985년 Wilhelm Roentgen이 x-선을 발견한 이후, 곧

이 방사선이 과학자들에게는 독소로 인식되기 시작하
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다3). 초기에 Thomas Edison은 자신이 발명한 x-선 발생

장치를 이용하여 실험하던 연구원들의 각막손상을 보고

했으며, 몇 년 후에는 그의 가장 신뢰하던 조수가 방사선

으로 인해 사망하게 되자, 방사선의 위험성이 점차 부각되

기 시작하 다4).

1945년 일본의 Hiroshima와 Nagasaki에 처음으로 핵

폭탄이 투하되자 량 살상무기로서의 방사능의 위력을

실감하게 되었다. 이때 사상자는 무려 20만명이 넘었으며

사망자는 부분 폭발로 인한 것이었으나, 이중 급성 방사

선 증후군으로 사망한 사람도 수천명에 이른다. 또한 각국

으로부터 전후 복구에 참여했던 수만명의 사람들이 잔류

방사선에 노출되었었다5). 

그 후에도 여러 나라에서 시행된 핵실험 과정에서 방사

선에 노출되었던 사람들이 많이 있으나, 1986년의

Chernobyl 원자력 발전소 폭발 사건은 평시의 가장 표

적인 방사선 사고라고 할 수 있다. 이때 방출된 해로운 방

사성핵종으로는 131I, 134Cs, 137Cs 등이며, 이들의 낙진이 그

주변국가들까지 오염시켜 피해를 주었고, 사고 수습을 위

해 수십만명의 인원이 투입되었다. 사고 당일 그곳에는

600명의 직원이 일하고 있었는데, 134명이 고용량의 방

사선에 노출되어 급성 방사성 증후군으로 고통을 받았으

며, 이들 중 28명이 3개월 이내에 사망하 다6). 이 사고와

연관되어 방사선으로 인한 건강상의 수많은 문제들이 발

생하 고, 많은 연구 논문들이 발표되었으며, 이를 통해

여러 나라들이 이런 사고에 한 비에 좀 더 관심을 갖

게 되었다. 

그런데 2011년 3월 일본에서 진도 9.0의 강력한 지진

후에 따른 Fukushima 원자력 발전소 폭발로 우리는 최근

에 또 한번 이런 형 방사선 사고를 접하게 되었다. 이 사

고가 발생한지 약 한달 후 평가된 국제 핵방사선 사고등급

(International Nuclear and Radiological Event Scale)

상 가장 심한 등급으로 기록되어 Chernobyl 사고와 동급

이나, 그 내용상에는 차이가 있다. Fukushima 사고에서

방출된 방사성핵종은 Chernobyl 사고 때 방출된 양의

1/7 수준이었고, 더 오랜 기간 동안 지속적으로 방출되었

다는 점이다7). 그러나 이것은 초기 자료이고 그 이후에도

방사성핵종의 방출이 지속되어 이 사고가 사람들의 건강

에 어느 정도 향을 미칠지는 아직 잘 모르기 때문에 많

은 우려를 하고 있는 것이 사실이다8). 아직은 이 사고로

인한 환자의 보고가 별로 없어 그 향을 잘 파악하기는

이르나, 시간이 지나면서 점차 밝혀질 것으로 본다.

우리나라는 아직 방사선에 의한 량사고가 발생하지

않아 이런 문제에 한 임상적 경험이 많지 않다. 그러나

우리나라도 현재 21기의 원자력발전소가 운 중이며 계

속 다수를 건설 중이므로 이와 관련된 안전문제가 충분히

고려되어야 할 뿐 아니라, 핵무기 위협을 직접 받고 있는

나라로서 이런 방사선 사고에 한 비를 철저히 해야 할

시기이다. 이에 여기에서는 방사선 사고에 한 이해를 도

모하고, 방사선 노출로 인한 건강상 문제들 중 급성 방사

선 증후군(acute radiation syndrome)을 중심으로 그 임

상양상과 치료에 해 기술하고자 한다.

1. 방사선 손상의 병태생리

이온화 방사선(ionizing radiation)은 충돌하여 원자나

분자를 파괴하기에 충분한 에너지를 가진 방사선을 말한

다. 이온화 방사선과 원자의 상호작용을 통해 전자가 제거

되거나 붕괴되는 과정이 진행되고 결국 변형된 원자가 남

게 된다. 이러한 원자는 이온화된 상태이거나 반응성이 높

은 자유라디칼 형태가 된다. 방사선이 흔하게 존재하는 물

분자와 충돌하면 히드록실 라디칼(hydroxyl radical)을

형성하는데 이는 매우 반응성이 높아서 세포에서 분자적

손상을 일으키며 이것이 방사선 독성의 기본이 된다4).

α입자와 같은 중하전입자(heavy charged particle)는 인

체 내 조직에서 다른 원자의 전자에 충돌하면서 일련의 작

은 에너지 전이를 통해 그 동력 에너지를 잃게 되고, 이

부분의 에너지 축적은 좁은 내부경로를 통해 이루어진다.

이러한 입자경로의 단위 길이당 에너지 손실을 선상에너지

전환(linear energy transfer, LET)이라고 하며 keV/μm로

표현한다. α입자와 같은 중하전입자를 고LET 방사선이라

고 하는데 조직을 투과하는데 한계가 있는 반면, x-선, γ-

선, 빠른 전자 등은 저LET 방사선이라고 하며 조직을 잘

투과한다.

방사선에 의한 조직손상은 이온화 방사선에 의하는데

그 에너지에 따라 몇 가지 기전으로 설명한다. 고LET 방

사선은 표적 분자에 충돌하여 직접 손상을 야기하는데, 이

는 DNA와 같은 중요한 분자에 충돌할 통계적 확률이 높

기 때문이다. 결국 변형된 DNA가 돌연변이를 일으키며,

종자계(germ line)를 변형시켜 종양발생이나 세포괴사를

초래한다. 한편 저LET 방사선은 주로 간접적 손상을 일으

킨다. 이 경우 약 100 keV/μm 정도에 도달하면 이온화

현상과 DNA 이중나선의 직경이 일치하여 이를 파괴할 확

률이 높아진다4,9). 그러나 세포 내에서 DNA가 차지하는

비율이 낮아 이런 위험성은 전반적으로 낮다고 볼 수 있으

며, 나머지 세포 매질이 그 에너지의 흡수제 역할을 하게

된다10).

직접적으로 이온화 방사선에 노출되지 않았던 세포도

이웃하는 세포가 방사선에 노출될 때 세포간의 틈새이음
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을 통한 소통으로 세포괴사나 돌연변이와 같은 세포 손상

이 일어나는 소위 방관자 효과(bystander effect)가 있다.

이러한 현상은 양자선(proton beam)과 x-선을 이용하거

나, 소모 우라늄(depleted uranium)과 함께 배양한 세포

에서 증명되었다11,12).

또한 방사선 손상은 유전체의 안정성과 복제의 일관성

에 관여하는 유전자가 변형될 때 다른 돌연변이의 연쇄반

응이 나타나고 그 결과 종양이 발생하는 유전체 불안정성

(genomic instability)으로도 설명된다13).

2. 방사선 손상의 형태

방사선 사고 시 인체 손상의 형태와 그 중증도는 인체

각 부위에 의해 흡수된 방사선 용량, 그것이 전달되는 속

도, 방사선의 종류(α, β, γ, 중성자 등), 노출경로 등의

여러가지 요인에 의해 결정된다14,15). 

방사선 손상이란 결국 세포를 죽이거나 혹은 세포를 변

화시켜 암을 유발하는 결과로 나타난다. 여기에는 방사선

이 DNA 손상을 통해서 건강에 미치는 효과는 확률효과

(stochastic effect)와 확정적 효과(deterministic effect)

의 두가지 형태가 있다.

가장 관심이 있는 확률효과는 세포 내 유전물질이 방사

선으로 변형되어 나타나는 암형성이라고 볼 수 있다. 이런

결과는 독립적으로나 임의로 발생하고, 결국 건강에 해로

울 확률은 그 용량에 비례한다. 가능성이 아주 낮기는 하

나 이론적으로는 적은 양의 방사선 노출이라도 오랜 기간

후에 암이 발생할 수도 있다16). 방사선 단회 용량으로도

풋종양유전자(protooncogene)의 구조를 잠재적으로 변

형시키고, 종양유전자를 조절하거나, 숙주의 종양유전자

바이러스를 활성화시키는 유전체에서의 변화를 초래할

수 있음이 많은 연구에서 밝혀지고 있다10). 원폭후에 생존

한 일본인에서 여러 해가 지난 다음 다양한 악성종양이 발

병한 것과 같이 이런 효과는 나타나기까지 몇 개월이나 몇

년이 걸릴 수 있다.

이와 조적으로 확정적 효과는 방사선으로 인해 세포

자멸사(apoptosis)의 정상적 생리 과정이 가속되어 일어

나고, 조직이 더 이상 제 로 기능을 하지 못할 만큼 많은

필수 세포들을 철저하게 죽임으로 나타난다. 특정 조직과

관련된 용량 한계 이상에서의 손상 정도는 장애가 오거나

사멸한 세포의 수에 따라 증가하는데, 이는 흡수된 방사선

양에 따른 것이다. 이런 확정적 효과는 백내장 형성과 같

이 수개월이나 수년이 걸리는 만기효과가 있는 반면, 방사

선에 노출된 다음 수시간, 수일, 또는 수주 내에 발생하는

급성, 또는 조기 효과가 있다. 그리고 짧은 시간에 많은 양

의 방사선에 노출된 경우 생명을 위협하는 급성 방사선 증

후군을 일으킬 수 있다.

3. 방사능 측정 단위

방사성 물질은 그 핵이 붕괴하면서 에너지를 방사선으

로 방출한다. 이런 방출된 방사선의 양, 즉 방사능

(radioactivity)이나 방사성 근원의 세기를 측정하는 단위

는 curie (Ci)이나 국제단위계(International System; SI)

로 becquerel (Bq)이며, 단위 시간당 방사성 물질 안에

있는 방사성 원소가 붕괴하는 수로 표시한다. 1 Ci는 1초

당 37×109 붕괴를 의미하고, 1 Bq는 초당 1회의 붕괴를

말하므로, 1 Ci는 37×109 Bq이다.

이온화 방사선의 에너지는 electronvolt (eV)로 측정된

다. 1 eV는 극소량의 에너지이므로 개 keV나 MeV를

사용한다.

X-선이나 γ-선 같은 방사선에 노출된 정도는 roentgen

(R)이라는 단위로 표시되는데, 이는 공기 중에 이온화된

양을 말한다. 략적으로 표준 온도와 압력하에서 1 cm3

의 공기 안에 1 정전기단위(electrostatic unit)를 만들어

내는 x-선의 양으로 정의한다. 그러나 roentgen으로 표시

된 모든 양이 사람에서 세포손상을 일으키지는 않는데, 이

것은 이런 방사선의 많은 부분이 그냥 손상 없이 통과하기

때문이다. 따라서 인체 조직에 흡수된 부분만이 세포손상

의 가능성이 있으므로 흡수된 방사선을 표시하는 단위로

rad (radiation-absorbed dose)를 사용한다. 이는 인체

조직 무게 단위당 흡수된 에너지의 양을 말하고, SI로는

gray (Gy)를 사용하는데, 1 Gy는 100 rad이다. 1 Gy 용

량이란 1 kg의 조직 무게당 1 joule의 방사선 에너지에 해

당한다17).

이온화 방사선의 종류에 따라 같은 용량이라도 인체에

똑같이 해로운 것은 아니다. 같은 흡수된 용량이라 할지라

도 α-입자는 β-입자, x-선, γ-선 등보다 훨씬 더 큰 손상

을 일으킨다. 따라서 이런 차이를 보완하기 위해서 어느

형태의 방사선이라도 등가의 용량을 rem (roentgen

equivalent man)이란 단위로 나타내고, SI단위로는 siev-

ert (Sv)이다. 1 rem은 1 rad의 x-선에 해당하는 손상을

일으키는 방사선 용량으로 정의되고, 1 Sv는 100 rem에

해당하며, 흡수된 용량에 방사선 가중계수를 곱하여 얻어

진다. X-선, γ-선, β-입자는 가중계수가 1이고, 중성자는

5-20, α-입자는 20이다. 또한 여기에 각 장기에 따라 방사

선민감성이 다르므로 이를 보완하기 위해 조직 가중계수

를 곱하여 소위 유효용량이 결정된다.  

E= D×WR×WT

노형근: 방사선 사고와 급성 방사선 증후군
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E는 유효용량(Sv), D는 흡수된 용량(Gy), WR은 방사선

가중계수, WT는 조직 가중계수이다17).

4. 방사선 사고 시 안전 원칙

표준 방사선 안전 프로그램이란 환자, 의료진, 일반인

등을 일상의 과정이지만 피할 수 있는 방사선 노출로부터

보호하는 것이다18). 이는 방사선으로 인한 확정적 효과를

방지하고 확률효과의 위험도 받아들일 수 있는 정도로 막

아보려고 하는 것이다. 여기에서 가장 중요한 것은 방사선

사고 시 의료진과 관계자들이 자신의 책무를 담당하고, 모

든 사람들이 합리적으로 달성할 수 있는 가능한 한 낮은

(as low as reasonably achievable; ALARA) 정도로만

방사선에 노출되게 유지해야 한다. 방사성 물질과 이온화

방사선으로부터의 위험을 줄이기 위해 ALARA의 4가지

원칙이 있다. 의료진은 (1) 원인 물질에 노출되는 시간을

최소화해야 하고, (2) 거리는 그곳으로부터 최 한 멀리

떨어져야 하며, (3) 적절한 차폐막을 설치하고, (4) 만일

방사성 오염이 현존하거나 환자 몸 안에 있으면, 더 인체

내에 들어오거나 청정지역으로 번져나가는 것을 막기 위

해 그 오염을 제거하여야 한다19).

5. 직접 노출과 방사성 물질 오염

이온화 방사선에 의한 피해는 직접 노출이나 방사성 물

질에 의한 오염을 통해 일어나는데, 방사선 사고에 관련된

의료진과 관계자들은 이 두 가지 경로에 해 잘 이해하고

있어야 한다.

직접 노출은 핵무기의 폭발 중이나 직후에 그 가까이 있

는 사람들에게 일어나며, 이때에는 x-선이나 γ-선과 같은

고에너지 광자들이나 중성자 등이 체내를 투과하여 손상

을 일으킨다. 땅이나 건물들도 이런 방사선이나 핵 사고에

의해 유사하게 오염되어서 오랫동안 사람들이 γ-선에 노

출될 수 있다. 그러나 방사선에 직접 노출된 인체가 방사

성으로 되지는 않을 뿐 아니라 다른 사람에게 위협이 되지

도 않는다. 핵무기 폭발 때 중성자들은 인체를 아주 약간

방사성으로 만들 수 있으나 건강에 위협이 될 정도보다는

훨씬 적다.

반면에 방사성 물질에 오염이 된 사람 근처나 그런 지역

에 있었던 사람은 이온화 방사선에 지속적으로 노출이 되고

그들 자신도 오염이 될 수 있다. 일단 그런 오염이 되면 그

것이 적절하게 제거될 때까지 그 부위에 남아있게 된다. 오

염의 정도가 심하면 물론 위험하나, ALARA의 원칙을 지키

고 적절한 보호의복과 장비를 착용하며 보호 위생을 지키면

심각한 노출이나 오염의 가능성을 최소화 할 수 있다20).

6. 외부오염과 내부오염

외부오염이란 몸 표면에 방사성 물질이 붙어 있는 경우

이므로, 병원에서는 응급실과 별도로 지역을 지정하여 오

염제거를 시도하여야 이런 오염 물질이 다른 지역, 장비,

사람 등에 퍼지지 않게 된다. 외부 오염을 제거하는 적절한

방법은 마치 처리되지 않은 하수를 처리하듯 하는 것이다.

단순히 환자의 옷을 벗기는 것만으로도 오염을 80~90% 정

도 제거할 수도 있다. 환자의 옷을 제거할 때에는 방사성

물질이 접촉이나 공기를 통해 퍼지지 않도록 조심해야 하

고, 옷을 잘 말아서 플라스틱 용기에 담아 방사성 위험물질

이라고 잘 표시한 다음 특수하게 폐기하여야 한다.

방사선 검출장비를 이용해서 환자의 몸을 잘 검사하여

오염 부위를 찾아 표시하고, 깨끗한 거즈로 덮거나 잘 싸

서 오염 제거가 시작될 때까지 방사성물질이 퍼져나가지

않도록 해야 한다. 오염검사는 열린상처부터 시작하여 얼

굴과 코, 입, 귀 등의 열린 구멍, 피부의 순으로 진행한다.

만일 얼굴이 오염되었을 경우 코와 입을 면봉과 거즈로 닦

은 후 검사하여 양성으로 나오면 호흡기와 위장관에 어느

정도 오염되었으리라 추정할 수 있다20).

오염된 상처는 방사성 물질이 빠르게 내부로 들어가 중

요한 장기에 도달할 수 있어 최우선 순위로 오염제거가 이

루어져야 한다. 이때 과도하게 문지르지는 말아야 하며 잘

씻어내어 흡수되지 않도록 처치하여야 한다. 상처부위를

깨끗게 한 다음은 반복적으로 방사선 검출 조사를 하여 오

염이 제거되었는지를 확인하여야 한다.

상처가 없는 피부는 보통 비누와 물로 세척하고 전신샤

워는 오염부위가 광범위할 때에 한한다. 세척과 방사선 검

출조사는 검출치가 기저치의 2~3배정도로 떨어질 때까지

반복해야 하지만, 너무 많이 하면 피부에 찰과상의 위험이

있어 내부오염을 일으킬 수 있으므로 일반적으로 두세 번

이상은 하지 않는 것이 좋다. 

외부오염과 달리 내부오염의 경우는 몸 안에서 방사성

핵종이 표적 기관으로 도달하는 것을 막기 위해 전문적 기

술과 장비를 가지고 신속히 처하는 것이 필요하므로 훨

씬 어려운 문제이다. 내부오염은 먼지나 매연을 흡입하거

나 음식물을 섭취할 때 개 발생하고, 피부, 열린 상처,

찰과상, 화상 등을 통해서도 일어날 수 있다. 일단 들어오

면 체내에 머물면서 특정 조직에 축적되기도 하고, 일부는

소변, 변, 구토물, 눈물, 땀 등을 통해 배설되거나, 특정

치료에 의해 제거되기도 한다20).
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7. 급성 방사선 증후군의 임상양상

급성 방사선 증후군은 Hiroshima와 Nagasaki에 원폭

이 투하된 이후에 Osaka 학병원에 입원한 피폭환자에

한 연구에서 1946년 처음으로 기술되었다21). 이 증후군

은 보통 연간 방사선 노출량의 250배 정도에 달하는 1 Gy

보다 더 많은 용량에 전신이 노출되거나 또는 일부가 심하

게 노출되었을 때 발생한다. 그런데 개의 경우 방사선

용량에 해서는 신뢰할 만한 추정이 어렵기 때문에 방사

선 손상의 임상적 양상과 예후에 초점을 맞추는 것이 더

실용적이다.

급성 방사선 증후군은 방사선에 어느 정도 심하게 노출

되었는가에 따라 매우 다양하게 나타나며, 일반적으로 심

하게 노출된 사람이 증상도 빠르게 발현하고 임상적 양상

도 더 심해진다22-24). 흡수된 방사선 용량에 따라 증상은 수

시간에서 수주에 거쳐 나타나는데 개 전구, 잠복, 발병,

회복 등 4개의 임상적 단계로 나눌 수 있다.

전구단계는 초기에 구역과 구토의 증상이 나타나는 것

으로, 개 노출된 지 48시간 내에 발생하나 6일 정도 후

에 발생하는 경우도 있다. 발현까지의 시간은 방사선 용량

에 반비례하나, 전구 단계의 지속시간은 그 용량에 비례한

다. 즉, 용량이 클수록 더 빨리 발현하고, 사망하는 경우를

제외하고는 오래 지속한다25). 잠복단계는 증상이 호전되

는 시기로 환자는 마치 다 나은 것처럼 보이며 임상적으로

문제가 없어 보이나 이것은 일시적이고 수일에서 1개월

정도까지 지속된다. 그 다음 발병 단계에서는 증상이 나타

나며 수주간 지속되는데 심한 면역억제가 특징적이며 매

우 치료하기 힘들다. 만일 환자가 이 단계에서 견디면 회

복 단계로 들어가는데, 완전히 벗어나기까지 개 수주에

서 수개월이 소요된다. 50-100 Sv에서는 잠복기가 없고

전구와 발병단계가 잘 구분이 되지 않으며, 이와 같이 고

용량의 방사선에 노출된 경우는 몇 시간 내에 이 모든 단

계를 거쳐 조기에 사망하게 된다20,24).

급성 방사선 증후군은 몇 개의 하위 증후군들로 구성되

는데, 이들은 상호 별개로 나타나지 않고 세포 사멸이나

손상과정과 같이 부분적으로 겹쳐 일어나게 된다.

조혈 증후군: 보통 0.7 Sv 이상의 부분 노출이나 전신

노출 때 발생하며, 2.5-5 Sv 이상의 용량에서는 심각한 조

혈기능의 손상이 초래된다. 조혈세포는 적혈구나 혈소판

에 비해 방사선에 매우 민감하며, 림프구도 민감해서 방사

선에 노출되면 세포 용해가 일어나 금방 죽을 수 있다. 이

와 조적으로 과립백혈구는 방사선에 좀 더 견딘다. 5-6

Sv 정도의 방사선에 노출되면 골수의 형성저하나 무형성

과 같은 혈액학적 위기가 다가와, 범혈구감소증으로 발전

하고 결국 패혈증과 출혈로 사망하게 된다. 검사상 림프구

는 노출 후 8-30일 정도에 최저점에 도달하게 되며, 방사

선 용량이 높을수록 더 빨리 도달한다26,27).

개 골수의 전구세포는 충분히 강한 방사선 용량에 민

감하여 사멸하나, 줄기세포나 보조세포의 일부는 선택적

으로 더 잘 견딘다28,29). 이렇게 방사선에 견디는 세포들은

고용량에 노출되었을 때 비록 자가 재생능력은 감소하지

만 조혈기능을 회복시키는데 중요한 역할을 한다. 또 하나

의 회복에 미치는 요인은 방사선에 노출될 때 골수가 골고

루 같은 정도로 향을 받는 것이 아니어서 부분적으로 보

존된 골수가 조혈활동의 원점이 되기 때문이다24).

위장관 증후군: 약 6 Sv 이상의 방사선은 위장관에서 창

자움(intestinal crypt)의 소실과 점막의 손상을 초래하여

복통, 설사, 구역, 구토 등의 증상을 일으킨다. 10 Sv 이상

의 용량에서는 몇 시간 안에 더 심한 증상을 보이며, 12

Sv를 넘을 때에는 위장관 증후군의 사망률이 조혈증후군

보다 높아진다. 장 점막이 떨어져 나가면서 혈성 설사가

지속되고 세포액이 장관으로 많이 분비되며 위장관의 연

동이 소실됨으로 복부팽만과 탈수가 초래된다. 장점막이

파괴되어 감염의 기회가 증가되고, 장내세균의 집락형성

으로 패혈증에 이를 수 있다17). 

뇌혈관 증후군: 다른 증후군보다 훨씬 높은 용량을 필요

로 하며, 20 Sv 정도에서 증상이 있기는 하나 50 Sv 이상

에서 발생한다. 이 경우는 신경계와 심혈관계의 부전으로

다른 방사선 증후군이 생기기 전에 사망하기 쉽다. 또한

조혈 증후군과 위장관 증후군과 달리 뇌혈관 증후군은 그

사망 원인이 아직 잘 알려져 있지 않지만, 아마도 뇌의 부

종, 혈관염, 뇌수막염 등에 의해 뇌압이 상승한 것과 연관

되어 보인다. 노출된 후 즉각적인 고열, 운동실조, 운동조

절 소실, 무감동, 기면, 발작 등이 특징적으로 나타난다20).

심장에 미치는 향으로는 방사선에 의한 염증반응이

부검에서 확인되기도 하 으나, 심장은 비교적 고용량의

방사선에 잘 견디는 것으로 알려져 있다. 심혈관 쇼크는

전신적인 혈관손상에 의한 것으로 보이며 이것이 다른 증

후군들로부터 비롯된 쇼크와 합쳐져 나타난다. 이런 혈관

의 변화가 일어나면 불가역적일 수 있다22,25,30,31).

피부 방사선 손상은 화상과 마찬가지로 표피의 손실이

특징적이며 때로는 진피가 소실되기도 한다. 피부 손상은

부위가 넓지 않아도 심하면 깊게 연조직까지 도달하거나,

더 심할 때에는 근육과 뼈까지 이르게 된다32). 피부 손상

은 급성 방사선 증후군 없이도 비투과성 β-입자나 저에너

지 광자가 외피에만 과도한 용량을 부과할 때 일어날 수

있다. 이런 손상은 용량에 따라 몇 시간 안에 발생할 수도

있고 몇 주 후에 나타날 수도 있다. 낮은 용량에서는 가려

노형근: 방사선 사고와 급성 방사선 증후군
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움, 저림, 부종 등이 나타나고, 3-5 Sv에서는 제모가 일어

나며, 5-6 Sv에서는 홍반을 보인다. 10 Sv 이상에서는 더

심해져서 건성 및 습성 표피탈락, 물집 등의 형성에 이어

궤양과 괴사로까지 발전할 수 있다.

8. 급성 방사선 증후군의 치료

방사선에 노출된 환자의 반응은 방사선 용량, 흡수선량

률, 방사선 종류, 표적 조직의 종류와 크기, 환자의 나이와

건강상태, 의료의 질 등의 여러 요인에 의해 다르게 나타

난다33). 따라서 량의 방사선 사고가 발생할 때 각 환자

에 한 임상적 정보가 제 로 얻어지지 않은 상태에서라

도 신속하게 환자를 분류하여 치료를 시작하여야 한다. 여

러 가지 분류 방법들이 제시되고 있으나, 개는 경미하게

노출된 환자, 생명을 위협할 정도로 더 심하게 노출된 환

자, 치료를 해도 사망할 가능성이 높을 정도로 노출된 환

자 등의 3가지 범주로 상 환자들을 분류하고 있다. 일반

적으로 경미한 노출 환자들은 잘 관찰하며 기다리게 하고,

심한 노출 환자들은 즉각적으로 적극적 치료를 시작하여

야 하며 치사량을 훨씬 넘긴 노출 환자는 보존적 치료를

시행한다20). 

생존의 가능성은 개 방사선 용량에 의해 좌우되는데,

방사선에 노출되어 60일 안에 50%가 사망하는 용량인

LD50/60를 가지고 설명한다. 일반적으로, 기저질환이 없으

면서 아무 치료도 받지 않은 환자는 LD50/60가 3.5-4 Sv이

며, 적극적인 치료로 회복되는 환자는 5-6 Sv, 드물게는

7-8 Sv이다. 그러나 전신 노출이 10 Sv를 넘는 용량에서

는 생존 보고가 없다20).

방사선 사고 시 급성으로 노출된 상황에서 생존 가능성

이 있는 환자들에게는 적극적인 치료가 시작되어야 한다.

사고 직후에는 이들 중 생명을 위협하는 환자들이 최우선

치료 상이 된다. 그리고 환자가 안정되면 증상과 징후가

수시간에서 수일, 때로는 수주까지 나타나지 않을 수 있다

는 사실을 염두에 두고 외부오염과 내부오염에 해 주의

를 기울여야 한다.

1-1.5 Sv 정도의 낮은 노출에서는 항구토제가 필요할 수

있고, 특히 소아나 노인에서는 수액과 전해질 균형에 주의

해야 한다. 2 Sv 이상에 접근하면 구토가 심해져 sero-

tonin 수용체 억제제인 ondansetron이나 granisetron을

투여할 수 있으며, 위장관 증후군을 일으킬 정도의 고용량

에서는 더 많이 필요하다. 또한 경우에 따라서는 통증 조

절도 필요하게 된다. 한편 프로바이오틱스(probiotics)는

장관에서 병원체를 억압하기 위해 투여되는 선택적 비병

원성 균주인 Lactobacillus와 Bifidobaccteria와 같은 생

균제제를 말하는 것으로, 동물실험에서는 생존이 향상되

었고, 방사선 손상으로 야기된 경미하거나 중등도의 설사

를 호전시켰다는 보고가 있다25,34).

방사선 사고 후 방사선으로 인한 감염은 개 며칠 내에

일어나지는 않으므로 즉각적인 항생제 투여는 필요하지

않다. 그러나 초기에 전혀 문제가 없어 보이던 환자도 백

혈구가 최저점을 지날 때는 치명적인 패혈증의 위험이 닥

칠 수 있다. 더구나 방사선 용량이 클수록 최저점에 빨리

도달하므로, 심한 급성 방사선 증후군에서는 항생제, 항바

이러스제, 항진균제 등을 예방적으로 투여하는 것도 고려

되어야 한다23,24,35,36). 

만일 방사선 전신노출 용량이 2 Sv 이상이면 시토카인

이나 집락자극인자(colony stimulating factor; CSF)가

전문적으로 투여될 수 있다. 시토카인은 여러 종류의 백혈

구의 생성, 분화, 보충을 자극하는데, 현재 조혈 CSF로 허

가 받은 것은 재조합 형태의 과립백혈구 거식세포 CSF

(granulocyte macrophage CSF; GM-CSF), 과립백혈구

CSF (granulocyte CSF; G-CSF), pegylated G-CSF 등이

다. 방사선으로 인한 골수억제의 치료에서 CSF는 과립백

혈구 전구체의 생존, 증식, 분화를 증가시켜 작용을 나타

낸다. G-CSF와 GM-CSF는 모두 중성구를 활성화시켜 살

균작용을 촉진하며37,38), 사람에서 골수이식을 포함한 적극

적 치료로 3~6일만에 중성구 회복을 보여주었다39,40).

골수 줄기세포 이식의 방법도 있지만 이 방법은 6-10

Sv의 고용량에 노출된 환자에서 다른 동반된 질환이 없는

경우에 시도해 볼 수 있다. 왜냐하면 보통 다른 임상적 원

인에 의해 골수 억압이 일어난 경우와 달리 방사선에 노출

되었을 때는 완전 노출이 아니고 부분적으로 차폐가 된 상

태일 수도 있어 이런 경우 그 보존된 줄기세포의 생존을

기 해 볼 수 있다. Chernobyl 사고 때 치료를 위해 골수

이식을 받았던 13명의 환자 중 11명이 사망한 사실에서

보듯이 방사선 사고에서의 골수이식은 사망률 호전에 별

로 기여를 하지 못해 이 방법의 효율성을 모호하게 만들었

다. 그러므로 방사선 사고 후의 골수이식은 환자가 조혈

증후군만으로 얼마나 사망할 가능성이 높은가에 그 성패

가 달려있다고 본다41,42).

방사선 사고 후 내부오염인 경우 일단 방사성 물질이 몸

안으로 들어오면 거의 모든 방사성 동위원소들은 화학적

으로 안정동위원소와 같이 행동한다. 따라서 이런 내부 오

염에 한 치료는 독성물질에 의한 급성중독의 경우와 매

우 동일하다. 즉, 표준 오염제거 방법이 동일하게 적용되

어 그 흡수를 막거나 줄이고 이미 흡수된 물질은 빨리 제

거되도록 방법을 동원하여야 한다. 방사성핵종에 의한 내

부오염인 경우 치료 목표는 몸 안에 저장되어 있는 방사성
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물질을 제거하는 것이다. 이를 위해 DTPA (diethylene-

triamine-pentaacetic acid)와 같은 킬레이트제를 사용할

수 있는데, 미국 FDA에서는 2004년 Ca-DTPA와 Zn-

DTPA를 plutonium, americium, curium 등의 방사성물

질 오염에 사용할 수 있도록 승인하 다. 동물실험에서는

LIHOPO (linear tetrahydroxypyridinone)와 같은 킬레

이트제가 plutonium과 americium이 뼈와 간까지 침투된

후에도 그 양을 줄일 수 있었다43,44). Prussian blue (ferric

III hexacyano-ferrate II)는 thallium 중독에 사용되어온

것으로, 그 중 경구용 불용성 형태가 체내의 cecium을 제

거하는데 쓰이고 있다45,46).

9. 갑상샘암과 요오드화칼륨(potassium iodide; KI)

방사선 사고나 핵폭발 시 발생하는 버섯구름 형태 안에

는 가스성 분자 요오드(iodine), 가스성 유기 요오드, 입자

성 요오드 등이 포함되어 있어 그 근처에 있으면 흡입을 통

해서 노출될 수 있다. 이 방사성 요오드(131I)는 핵분열의 산

물 중의 하나로 상기도나 소화관에 도달하면 빠르게 흡수

된다. Chernobyl 사고에서 보듯이 독성의 주 경로는 주로

방사성 요오드에 의해 오염된 음식물의 섭취 고, 특히 오

염된 풀을 먹은 젖소로부터 얻어진 우유를 통해서 다47).

일반적으로 요오드 결핍이 있는 환자와 소아는 감상샘에

서 이런 방사성 요오드 섭취의 위험이 증가하게 되고, 일

단 섭취되면 낮은 에너지의 β와 γ-선을 방출하여 유전적

변형과 암을 초래한다. Chernobyl 사고 후에 그 주변국가

의 갑상샘암 환자가 증가하 는데, 이것이 사고 후 선별검

사가 증가한 결과로 나타난 것인지에 한 논란은 있으나,

갑상샘암의 위험이 증가하 다고 하는 보고들이 있다48,49).

더구나 이런 방사선으로 인한 암은 유전적 분석을 통해 산

발적으로 발생하는 갑상샘유두암종과 구분할 수 있다50).

요오드가 과도하면 갑상샘 호르몬의 합성이 감소하는

데, KI를 투여하면 갑상샘에서 방사성 요오드의 섭취를

직접 경쟁적으로 억제하게 된다. 핵의학 검사에서 요오드

나 자유 무기 요오드화물이 오염된 조 제를 투여하면, 갑

상샘에서 보통 일일 자유 요오드 섭취량의 45배까지 축적

될 수 있어 치료용 131I의 섭취를 몇 주 동안 지연시킬 수

있다51,52). 따라서 이렇게 방사성 요오드가 갑상샘에 섭취

되는 것을 제한하면 암 발생의 위험을 줄일 수 있다.

KI는 감상샘에 다양한 효과를 보여 갑상샘 기능항진증

을 일으킬 뿐 아니라 역으로 갑상샘종이나 갑상샘 기능저

하증을 유발하기도 하는데, 이는 임신 중 KI를 투여받은

산모에게서 태어난 유아에서 나타나기도 한다. 과민반응

으로는 두드러기, 혈관부종, 피부출혈, 발열, 관절통, 림프

절병증, 호산구증가증 등이 나타나고, 과용량이나 장기복

용 시 소위 요오드 중독(iodism)이 나타나는데 그 일부는

과민반응과 유사하다. 이상반응으로는 경구복용 시 금속

맛, 침분비 증가, 입안 통증, 코감기 같은 증상, 목과 침샘

의 부종과 염증 등의 증상을 보인다. 눈이 자극되어 붓고

눈물이 증가하며, 폐부종, 호흡곤란, 기관지수축 등이 나

타난다. 피부반응으로는 비특이적 면역 자극에 의한 것으

로 보이는 경미한 여드름모양 발진이 생기고, 드물지만 심

한 발진(ioderma)이 일어날 수 있다53). 그 외에도 우울증,

불면, 발기부전, 두통, 위장관 장애가 보이기도 한다. 경구

투여로 위장관에 부식성 손상을 줄 수 있어 구토, 복통, 혈

성 설사 등이 나타날 수 있고, 나중에 합병증으로 식도 협

착이 올 수 있다. 전신적으로 혈압저하, 빈맥, 발열, 두통,

섬망, 사성 산증, 신장애 등이 오고, 심혈관계 쇼크, 폐

부종, 흡인성 폐렴 등이 동반될 수 있으며, 심하면 사망에

이를 수 있다. 방사선 조 제에 한 과민반응은 실제로

생체 이물의 고삼투압에 한 유사아나필락시스 반응이

므로 이것을 KI 과민반응으로 보면 안 된다. 이와 같이 요

오드가 들어있는 살균제에 한 과민성 접촉피부염이나,

해산물에 한 IgE 항체 매개 알레르기도 KI 과민반응으

로 보지 말아야 한다. 그리고 KI제형에는 불활성의 성분

이 포함되어 있으므로 환자가 이에 과민하지 않은지 확인

하여야 한다53).

방사성 요오드에 노출되었을 때 KI를 투여받아야 하는

경우는 몇 가지로 나누어 생각해볼 수 있다. 

임신 시 특히 초기에는 갑상샘에서 요오드의 섭취가 증

가하고, 태아에서도 임신 중기와 후기에 요오드 섭취가 증

가한다. 따라서 KI투여가 필요하나 이때에는 태아가 발달

하는 시기이므로 반복투여 시에는 태아의 갑상샘 기능이

억제될 위험이 있어 최소의 유효용량만 주어야 한다. 

수유부는 흡수된 요오드의 25%만큼을 24시간안에 모

유로 분비한다. 이 요오드가 신생아에게 넘어가면 Wolff-

Chaikoff 효과를 통해 요오드의 과부하가 신생아 갑상샘

에서의 요오드 섭취를 억제하여 문제를 일으킬 수 있다54).

미국 FDA는 지속적이고 심한 오염상황이 아니면 수유부

에게 반복 투여하지 말 것을 권하고 있다. 

신생아는 분만 직후 신체 냉각을 위해 갑상샘에서 요오

드의 섭취가 매우 증가하므로 방사성 요오드에 노출될 위

험이 심각하게 높다. 특히 분만 후 첫 주가 가장 갑상샘 억

제의 중요한 시기로, 만일 일시적으로라도 갑상샘저하증

이 오면 지적 장애를 야기할 수 있으므로 KI가 즉시 투여

되어야 한다55). 이때에는 그 용량에 주의하여야 하는데 반

복투여는 권장되지 않는다. 

아 및 18세 미만의 소아에서는 방사성 요오드에 노출

노형근: 방사선 사고와 급성 방사선 증후군

J KOREAN SOC CLIN TOXICOL / 45



될 때 갑상샘암으로의 위험이 높고 KI 이상반응의 위험은

낮다. 그러므로 KI 투여는 신속히 시작되어야 하고 위험

이 지속되는 한 매일 계속 투여하여야 한다. 

40세 미만의 성인에서는 갑상샘암으로 발전할 위험성

과 KI 투여후 이상반응의 위험이 거의 비슷하며, 반복 투

여는 이상반응의 위험이 높다56). 

40세 이상의 성인에서는 노출된 후 갑상샘암으로 발전

할 가능성은 거의 없고, 오히려 KI 투여로 인해 결절갑상

샘종, 그레이브스 병, 자가변역 감상샘염 등의 합병증이 생

길 가능성이 훨씬 크다56). 따라서 이 연령층에서는 5 Gy 이

상의 고용량에서 흡입하지 않는 한 KI 예방이 필요 없다.

결 론

방사선에 의한 량사고가 발생하여 많은 환자들이 한

꺼번에 응급실에 몰려드는 상황은 얼마든지 일어날 수 있

으므로 이에 한 비를 미리 해두는 것은 매우 중요하

다. 이를 위해 환자를 치료하여야 할 의료진이 먼저 방사

선 사고와 관련된 내용을 잘 이해하고 숙지할 필요가 있

다. 특히 방사성핵종의 종류와 성질, 방사선 노출 후 체내

에서 진행되는 병태생리, 급성 방사선 증후군의 임상적 경

과와 그에 한 전문적 치료에 한 개념을 가져야 한다.

또한 외부오염과 내부오염에 한 응급처치에 해서는

의료진들이 당황하지 않고 수행할 수 있도록 하는 교육도

필요하다. 여기에는 임상독성학에 관여하여 급성중독 환

자를 치료하는 전문 의료진의 역할이 기 된다고 하겠다.

최근에 발생한 Fukushima 사고에서 보듯이 일반인들

은 요오드화칼륨이 방사선 노출에 한 만병통치약으로

생각하고 물불을 가리지 않고 이 약을 확보하려고 하 는

데, 당사국인 일본에서뿐 아니라 우리나라와 심지어 미국

에서까지도 이런 소동이 벌어졌다. 131I이 방출되는 상황에

서 설사 적절하게 이 약을 사용하여도 방사선에 직접 노출

되거나 낙진에 포함된 다른 종류의 방사성물질을 막는 데

는 아무 소용이 없다. 이는 이 내용을 잘 이해하지 못한 상

태에서 불안 심리가 과도하게 작용한 결과라고 생각된다.

방사선 노출을 막기 위해 사고지점으로부터 먼 곳으로

피하는 것이 가장 효율적이고, WHO가 권고하는 바와 같

이 오염된 음식을 금지하는 것이 요오드화칼륨으로 예방

하는 것보다 더 선호된다.
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