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Cyanide poisoning can occur from industrial disasters, smoke inhalation from fire, food, and 
multiple other sources. Cyanide inhibits mitochondrial oxidative phosphorylation by blocking 

mitochondrial cytochrome oxidase, which in turn results in anaerobic metabolism and depletion 
of adenosine triphosphate in cells. Rapid administration of antidote is crucial for life saving in 
severe cyanide poisoning. Multiple antidotes are available for cyanide poisoning. The action 
mechanism of cyanide antidotes include formation of methemoglobin, production of less or no 
toxic complex, and sulfane sulfur supplementation. At present, the available antidotes are amyl 
nitrite, sodium nitrite, sodium thiosulfate, hydroxocobalamin, 4-dimethylaminophenol, and dico-
balt edetate. Amyl nitrite, sodium nitrite, and 4-dimethylaminophenol induce the formation of 
methemoglobin. Sodium thiosulfate supplies the sulfane sulfur molecule to rhodanese, allowing 
formation of thiocyanate and regeneration of native enzymes. Hydroxocobalamin binds cyanide 
rapidly and irreversibly to form cyanocobalamin. Dicobalt edetate acts as a chelator of cyanide, 
forming a stable complex. Based on the best evidence available, a treatment regimen of 100% 
oxygen and hydroxocobalamin, with or without sodium thiosulfate, is recommended for cyanide 
poisoning. Amyl nitrite and sodium nitrite, which induce methemoglobin, should be avoided in 
victims of smoke inhalation because of serious adverse effects. 
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서    론

시안화물은 세포 질식제로 알려져 있으며 인체에 노출 

때 치명적 중독증상을 초래한다[1]. 고의로 시안화물을 

음독하는 예가 많지 않아 그 중독의 위해성이 간과될 수 있으

나 시안화물은 우리 산업 전반에 폭넓게 사용, 유통되고 있는 

물질로 생활 주변에는 시안화물을 함유한 많은 제품들이 있

어 테러나 산업재해, 화재 등에 따른 시안화물 중독 발생 위험

은 항상 존재한다. 화재는 시안화물 중독의 주요 원인으로 알

려져 있다. 2010년 우리나라에서 화재로 인한 사망자 수는 

1,891명으로 이 중 60%는 연기 질식에 의한 사망으로 추정

되므로 혈액검사 등을 통해 확진되지는 않았지만 우리나라도 

시안화물 중독에 의한 사망이 적지 않을 것으로 추정된다[2]. 

미국 및 유럽 국가들에서는 시안화물 중독에 의한 대랑인명

피해의 발생을 대비하기 위해 병원 전 및 병원 단계에서 적정 

해독제를 선정하여 구비하는 대응책을 마련하고 있다[3-5]. 
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시안화물은 고체, 액체, 기체의 성상으로 단독 및 여러 화

합물의 형태로 존재한다. 가장 빨리 흡수되어 급격한 사망

을 초래할 수 있는 시안화물의 종류로는 시안화수소(HCN)

와 시안화나트륨, 시안화칼륨 등이 있다[1]. 시안화수소는 

액체 상태이나 끓는점이 25.6°C로 낮아 상온에서 기체로 쉽

게 기화할 수 있다[6]. 시안화물은 메타크릴산염(methacry-

late)과 헥사메틸렌디아민(hexamethylenediamine)의 제

조에 중간재로 사용되며 금의 제련이나 도금, 세척, 사진인

화 등에 이용되고 나일론이나 플라스틱의 제조 등에도 사용

된다[1,6]. 브롬화시안(CNBr), 염화시안(CNCl) 등과 같은 

시안화물 선구물(cyanogens)은 인체에 흡수될 경우 체내

에서 분해 산물인 시안화물을 형성하여 독성작용을 일으킬 

수 있는 물질로 산업체에서 화학중간재로 많이 사용되고 있

다[6]. 시안유기화합물(R-CN)은 유기용제나 폴리머, 플라스

틱, 살충제의 제조 등에 사용된다[6]. 이런 시안화물이 함유

된 제품들은 연소될 때 시안화물을 발생시키고 그 연기를 흡

입할 경우 일산화탄소 중독과 함께 시안화물 중독이 발생할 

수 있다[3-6]. 폴리아클리론나이트릴, 나일론, 멜라민, 폴리

우레탄폼, 울, 실크, 그리고 많은 합성제품이나 천연제품들

도 연소할 때 시안화물을 발생시킨다[6]. 시안화물중독은 살

구속 식물(Prunus)의 씨앗이나, 카사바(cassava) 씨앗 등 

음식물을 섭취한 후에도 생길 수 있다[1,6]. 시안화물은 니

트로프루시드(nitroprusside) 치료 중 비효소 반응에 의해 

세포외액에서 산화질소(nitric oxide)와 함께 생성되어 중

독을 일으키기도 하며 체내 티오황산염(thiosulfate)의 함유

량이 독성 발생의 정도를 좌우한다[7]. 1995년 일본 오움진

리교 지하철 테러의 경우 사린가스가 인명피해의 주요 원인

이었으나 시안화물도 테러에 같이 준비되었던 것으로 보고

된 바 있어 테러에 의한 시안화물 대량 중독 가능성에 대한 

대비도 필요하다[3]. 

시안화물의 급성중독

1. 독성작용기전

자연적으로 체내에 소량 흡수되는 시안화물은 다양한 경

로를 통해 해독된다. 주요 대사 과정은 체내에 존재하는 로

다네즈(rhodanese)라는 효소가 시안이온을 황을 가진 보조

물질인 티오황산염(thiosulfate)을 이용하여 독성이 적은 티

오시안산염(thiocyanate)으로 변환시켜 신장을 통해 배설

시키는 과정과 시안이온이 시스틴(cysteine)과 반응하여 

2-amino-2-thiazoline-4-carboxylic acid (ACTC)로 변환

되는 과정이 있다[8]. 이 두 가지 탈독성 과정이 과잉될 경우 

체내 존재하는 알파-케토글루타레이트(alpha-ketogluta-

rate)가 시안이온과 반응하여 비독성인 알파-케토글루타레

이트 시안히드린(alpha-ketoglutarate cyanohydrin)을 형

성하는 탈독성 과정이 중요해진다[8] (Figure 1). 흡수된 시

안화물의 양이 정상적 해독능력을 초과하거나 해독과정이 

억제될 경우 중독증상이 발생하고 제거 반감기 또한 길어질 

것으로 생각된다.

시안화물은 흡수되는 경로에 따라 독성작용의 발현시간

에 차이가 있을 뿐 호흡, 경구, 피부, 주사 등 모든 방법으로 

인체에 흡수되어 독성작용을 나타낼 수 있다. 시안화수소는 

그 분자량이 매우 작고 상온에서 비이온 상태로 존재하기 때

문에 흡입하는 경우 폐포막을 쉽게 통과하여 노출 수 초 내

에 중독증상이 발현되며, 고체인 시안화염(cyanide salt)을 

음독한 경우 수 십분 내에, 시안화물 선구물에 노출된 경우

에는 수 시간 지난 후 중독증상이 발현될 수 있다[9]. 시안화

수소의 치사량은 음독하는 경우 50 mg, 흡입의 경우 2,500-

5,000 mg/min/m3이고 피부 흡수의 경우 100 mg/kg로 알

려져 있다[3,10]. 시안화칼륨의 경구 치사량은 200 mg 정도

로 알려져 있다[1]. 인체에 흡수된 시안화물은 이온이나 비이

온 상태로 균형을 이루어 존재하게 되며 비이온형태가 많아질

수록 세포막의 투과력이 증가한다[1]. 흡수된 시안화물은 빠

르고 넓게 체내에 분포하게 되고 대부분 단백질과 결합된 상

Figure 1.  Natural pathway for cyanide (CN) detoxification.  
α-kgCN, alpha- ketoglutarate cyanohydrin
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태(60%)를 유지한다[3]. 인체에서의 제거 반감기는 명확히 

밝혀지지는 않았으나 1.2-66시간 정도로 알려져 있다[1]. 세

포 내에서 시안이온은 미토콘드리아의 사이토크롬 산화효

소와 가역적으로 결합하여 세포수준에서 산소 이용을 방해

하여 미토콘드리아의 호기성 산화 대사 및 인산화에 장애를 

초래하고 adenosine triphosphate 에너지 생성을 막아 혐

기성 대사로 인한 젖산산증을 유발한다[1]. 세포 내 젖산산증

이 적절히 교정되지 못할 경우 시안화물의 이온변환이 더욱 

증대 되어 세포호흡을 악화시키는 악순환이 일어나게 되고 다

발성 장기 기능의 장애와 부전으로 사망하게 된다. 

2.  급성 중독의 임상양상

독성 증상의 중증도는 노출된 시안화물의 양과 형태, 노

출기간, 노출 경로에 좌우된다. 비특이적인 증상으로 구역, 

구토, 두통, 현기증, 의식혼돈, 의식장애, 혼수, 간질발작 등

이 나타날 수 있고 의식이 명료하더라도 빠른 호흡이나 혈압

의 저하 등 비정상적 생체징후를 보이는 경우 시안화물 중독

을 의심해 볼 수 있다[1,9]. 시안화물 중독은 동맥 산소분압이

나 헤모글로빈의 산소운반 능력이 감소되지 않더라도 심각

한 저산소증으로 인한 증상을 초래하고 맥박산소포화도가 

정상이더라도 환자는 호흡곤란과 빠른 호흡을 보인다. 초기

에 대사성 산증에 대한 보상 작용으로 빠른 호흡과 과호흡

이 나타나지만 시간이 경과할수록 호흡근육이 마비되어 느

린 호흡이나 무호흡이 발생한다[9]. 중독 초기에는 카테콜

아민 과다하게 분비되어 빈맥과 고혈압이 나타날 수 있으나 

이후 빈맥과 함께 저혈압이 동반되는 경우가 많고 중증으로 

진행할수록 서맥을 동반한 저혈압과 무수축이 나타난다[9]. 

흔한 신경학적 이상 소견은 두통과 기면 상태의 의식저하가 

있고 중증의 중독에서 간질 발작이나 혼수로 진행한다[9]. 

대사이상으로 심각한 젖산산증이 나타나며 혈청 젖산 농도

는 혈청 시안화물 농도와 상관관계가 있는 것으로 알려져 

있으며[11] 혈청 젖산농도가 10 mmol/L 이상일 경우 시안

화물 중독을 가능성이 높다[12,13]. 관상동맥 질환이나 뇌

혈관 질환, 폐질환이 있는 경우 시안화물 중독에 더욱 민감

하며 심각한 중독 증상을 초래할 수 있다[9]. 

3. 급성 중독의 진단

시안화물 중독은 질식제에 의한 중독 증상을 특징으로 나

타내나 고유한 임상적 특징을 한정해서말하기는 어렵다. 쓴 

아몬드향이 시안화물 중독을 암시하는 소견으로 많이 알려

져 있으나 시안화수소의 경우 냄새가 없고, 화재에 의한 시안

화물 중독의 경우 특징적 냄새를 맡기 어려우므로 냄새만으

로 시안화물 중독을 진단하거나 배제하기 어렵다[1]. 혈청 농

도를 측정하여 진단하기 또한 쉽지 않기 때문에 중독의 발생 

환경에 대한 조사가 도움이 된다(Table 1). 시안화물에 노출

된 병력이나, 검사실이나 산업체 근로자가 갑자기 쇼크에 빠

지거나, 대사성 산증이나 혼수 상태를 보이는 화재 희생자, 

대사성 산증이나 설명할 수 없는 혼수를 보이는 자살 시도자, 

Pruss 종의 열매나 씨앗의 섭취, 니트로플루시드로 치료 중

인 환자가 심각한 대사성 산증과 함께 혈역학적 불안정 상태

에 빠질 경우 시안화물 중독을 강력히 의심하여야 한다[1]. 

많은 시안화물 중독이 화재와 관련하여 발생하며 화재현장

에서 구조된 사람의 경우 일산화탄소 중독과 함께 시안화물 

중독이 동반될 수 있으므로 이에 대한 주의가 필요하다[12]. 

Table 1.  �Diagnostic clues of acute cyanide poisoning

Diagnostic clues

Suspected histories

  Exposure to cyanide compound

  Sudden collapse of laboratory or industrial worker

  Fire victim with coma or acidosis

  Suicide with unexplained coma or acidosis

  Ingestion of artificial nail remover

  Ingestion of seeds or pits from Prunus species

  �Patients with altered mentality, acidosis, and tachypnea  
   to nitorprusside

Physical findings

  Smell of bitter almond 

  Tachypnea or shock with normal oxygen saturation

  Altered mentality with bright red skin

Laboratory findings

  Lactic acidosis

  �Decreased gap between arterial and venous oxygen  
  saturation

   �Increased central venous oxygen saturation (ScvO2 >90%)
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시안화물은 일산화탄소와는 달리 혈청검사를 통해 진단하

기가 쉽지 않다. 시안화물은 반감기가 1시간 정도로 짧고 실

온에서 매우 불안정하여 혈청농도를 측정하기 위해서는 노

출 후 신속한 혈액의 채취와 즉각적인 검사가 필요하다

[3,9]. 일산화탄소 중독과 비교되는 시안화물 중독의 특징은 

의식저하의 정도가 심하고 간질, 동공확대, 저혈압, 느린 호

흡, 심각한 젖산산증을 보이는 경우가 많다[1,14]. 시안화물 

중독은 조직에서의 산소이용 장애로 인해 동맥과 정맥에서

의 산소 농도의 차이가 감소하고 중심정맥 산소포화도가 비

정상적으로 높은 경우(ScvO2 >90%)가 많으나 특징적 검사

소견은 아니다[1].

시안화물 중독의 해독치료

1. 지지치료

시안화물 중독의 치료는 크게 중증의 중독 증상으로 인한 

다발성 장기기능장애에 대한 집중치료와 흡수경로를 고려

한 제독치료, 그리고 시안화물 해독제의 투여가 있다. 시안

화물은 활성탄에 잘 흡착되지 않아 활성탄 치료의 효용성은 

낮은 것으로 생각된다[1]. 산소치료는 시안화물 중독치료의 

기본으로 다른 해독제 없이 산소치료 만으로도 시안화물 중독

에 효과가 있는 것으로 보고된다[1,15]. 고농도의 산소 투여

가 권장되며 고압산소치료의 효과는 현재 불분명하다[1]. 대

사성 산증은 중탄산염의 치료와 충분한 환기를 통해 반드시 

치료하여야 한다. 혈액의 알칼리화는 시안화물이 시안이온

으로 전환되는 것을 줄여 독성을 늦출 수 있다[6].

2. 해독제치료

시안화물 중독은 그 독성작용의 발현시간이 매우 빠르기 

때문에 노출 후 즉시 병원 전 단계에서부터 전문적 해독제

를 투여하는 것이 중증 중독 환자의 예후 향상에 중요하다. 

따라서 작용시간이 빠르고 비교적 사용하기 쉬우며 부작용

이 적은 해독제를 선택하여 신속히 사용하는 것이 시안화물 

중독환자의 치료에 매우 중요하다. 시안화물은 간에서 황의 

공급에 의존하여 느리게 대사되므로 해독제 치료의 목표도 

시안화물과 직간접적으로 결합하여 비독성 또는 저독성의 

화합물을 만들어 직접적 독성 작용을 차단하거나 간에서의 

제독 속도를 최대화하는데 있다. 시안화물 중독의 해독제는 

그 작용 기전에 따라 크게 4가지로 분류할 수 있는데 첫째는 

메트헤모글로빈 유도제(amyl nitrite, sodium nitrite, 

4-dimethylaminophenol)이고, 둘째는 황을 공급하여 체

내 제독 과정을 증대시키는 티오황산 나트륨(sodium 

thiosulfate), 셋째는 시안이온과 직접 결합하는 히드록소코

발아민(hydroxocobalamin), 넷째는 시안화물의 킬레이트

로 작용하는 디코발트 에데테이트(dicobalt edetate)가 있다

[9] (Figure 2). 이 외에 현재 시안화물 중독의 해독제로 연구

중인 물질들로 알파-케토글루타레이트(α-ketoglutarate), 

코빈아미드(cobinamide), 디하이드로아세톤(dihydroace-

tone), 수산화아민(hydroxylamine), 설파네겐(sulfane-

gen), S-메틸 메틸티오황산염(S-methyl methylthiosulfate) 

등이 있다. 이 중 아질산 아밀(amyl nitrite)와 아질산 나트

륨(sodium nitrite), 티오황산 나트륨은 시안화물 해독제 키

트(Lilly kit, Taylor kit)로 아질산 나트륨와 티오황산 나트

륨는 Nithiodote로 히드록소코발아민은 5 g/100 mL의 상

품이 Cyanokit의 이름으로 생산, 판매되고 있다[1,9].

1) 아질산 제제

시안화물은 미토콘드리아의 사이토크롬 산화효소보다 

메트헤모글로빈에 더 친화력이 강하기 때문에 시안이온은 

메트헤모글로빈에 더 많이 결합하여 시안-메트헤모글로빈

Figure 2.  Action mechanisms of cyanide (CN) antidotes. CN- re-
versibly bind with mitochondrial cytochrome a3 and then inhibit 
cellular respiration. CN antidotes detoxify cyanide by formation of 
less or no toxic compounds. CoCN, cyanocobalamine; CNMetHb, 
cyanide-methemoglobin.	

Cobalt(CN)2

Dicobalt edetate
(chelator)

Nitrite
4-dimethylaminophenol

Hydoxocobalamin

Sodium thiosulfate
(sulfur donor)

CNMetHb

CN-

Thiocyanate

CoCN

Methemoglobin
Rhodanese

Mitochondria
Cytochrome oxidase a3



Lee SW·Kim JS

1080  시안화물 중독의 해독제 J Korean Med Assoc 2013 December; 56(12): 1076-1083

을 형성하고 사이토크롬 산화효소는 시안이온과 해리되므

로써 정상적 세포호흡을 할 수 있게 된다. 아질산 제제 해독

제로는 아질산 아밀, 아질산 나트륨가 있다[1,6,9]. 아질산 

아밀은 분말형 제제로 최소한의 교육을 받은 사람이면 누구

나 사용할 수 있는 장점이 있으나 그 작용효과가 낮다. 아질

산 나트륨은 정맥투여를 하여야 하며 의료진에 의해서만 사

용될 수 있다. 시안화물해독제 키트로 알려진 Lilly나 Taylor

에 두 아질산 제제가 포함되어 있다. 최근에는 아질산 제제

가 메트헤모글로빈 혈증을 유발하여 시안화물 독성을 줄이

는 역할 외에 산화질소를 생성하여 혈압을 조절하고 시안화

물로부터 미토콘드리아의 사이토크롬 산화효소를 직접 보

호하는 작용을 하는 것으로도 보고되나 반대로 혈압을 떨어

뜨리는 부작용을 일으키기도 한다[6,16]. 아질산 아밀은 앰

플을 깨고 헝겊에 쏟은 후 15초간 환자의 입 앞에 두고 호흡

을 통해 흡입되도록 한다. 한번에 1 앰플 흡입한 후 15초간 

휴식기간을 가져야 한다[1,6]. 이런 과정을 아질산 나트륨

이 투여될 때까지 반복한다. 아질산 나트륨의 성인 용량은 

300 mg (3% 용액 10 mL)을 75-150 mg/min으로 정맥주

사 한다[6]. 첫 투여 2시간 후 시안화물 중독 증상이 지속될 

경우 첫 용량의 1/2을 반복 정주할 수 있고 증상의 호전이 

불충분 하다면 30분 간격으로 반복할 수 있다[6]. 아질산 나

트륨의 소아용량은 0.6 mg (0.2 mL)/kg이며 최대 허용량

은 300 mg이다[6]. 아질산 제제에 의해 유발된 메트헤모글

로빈은 산소를 운반할 수 없어 과도하게 생성될 경우 심각한 

부작용을 초래할 수 있기 때문에 메트헤모글로빈 농도를 

20-40% 범위에서 유지하는 것이 바람직하다[1]. 메트헤모

글로빈은 혈액가스분석법(Co-oxymetry)으로 측정이 가능

하지만 시안이온과 결합된 시안-메트헤모글로빈은 측정되

지 않는다[1]. 시안-메트헤모글로빈도 산소를 운반할 수 없

기 때문에 메트헤모글로빈 농도 측정만으로 환자의 산소운

반능력을 정확히 파악하기 어렵다. 화재 후 시안화물 중독

이 의심되는 환자에서는 일산화탄소 중독을 동반하는 경우

가 많기 때문에 아질산 제제를 해독제로 사용할 경우 메트헤

모글로빈과 시안-메트헤모글로빈의 생성이 헤모글로빈의 

산소운반능력을 더욱 악화시켜 환자에게 치명적 결과를 초

래할 수 있다. 따라서 화재 연기 흡입 후 시안화물 중독이 의

심되는 환자에게 아질산 제제를 해독제로 사용하여서는 안

된다[1,6,15]. 

2) 티오황산 나트륨

티오황산 나트륨은 셀페인 황(sulfane sulfur) 분자를 체

내 로다네즈(rhodanese)에 공급하여 티오시안화물(thio-

cyanate)의 생성을 촉진시키고 로다네즈 효소의 재생산을 

도와 시안화물 중독을 치료한다[17]. 시안화물은 메트헤모

글로빈 보다 티오황산염(thiosulfate)에 더 친화력이 강하여 

저독성인 티오시안화물을 형성하고 형성된 티오시안화물은 

콩팥을 통해 배설된다. 치료는 효과적이나 작용이 느리게 

일어나 일차 해독제로 사용하기에 제한이 되므로 작용시간

이 빠른 아질산 제제와 같이 사용한다. 티오황산염은 아질

산 제제의 투여 없이 단독으로도 사용할 수 있는데 연기 흡

입에 의한 시안화물 중독이 의심되거나 시안화물 중독이 심

각하지 않은 경우 단독 사용의 적응증이 될 수 있다. 티오황

산 나트륨의 권장 성인 용량은 12.5 g (25% 용액 50 mL)으

로 정맥으로 천천히 주사한다[6]. 소아의 경우 7 g/m2(체표

면적), 최대 12.5 g을 정주한다[6]. 첫 정주 2시간 후 중독증

상이 재발하거나 재발을 예방하기 위한 목적으로 첫 용량의 

1/2를 반복 투여할 수 있다[6]. 티오황산 나트륨은 안전한 

약물이나 티오시안화물 농도가 높아질수록(>10 mg/dL) 구

토, 정신병적 양상, 안절부절 못함, 관절통, 근육통, 의식변

화가 나타날 수 있으며 신기능 장애를 가진 환자에서 부작용

이 더 심하게 나타날 수 있다[1,9]. 티오시안화물은 항갑상

선 호르몬 작용을 가지고 있어 티오황산 나트륨 치료를 받은 

환자는 수 주 후 갑상선 기능검사를 받아야 한다[9]. 

3) 히드록소코발아민

히드록소코발아민은 비타민 B12a로 1970년 초부터 시안

화물 해독제로 사용되기 시작하여 1996년 프랑스에서 처음

으로 시안화물 해독제로 승인되었고 2007년 유럽연합에서 

승인되었다[4]. 시안화물과 빠르게 결합하여 OH-와 CN- 이 

1 대 1의 비율로 비가역적으로 치환되어 시안-코발아민(비

타민 B12)을 형성하고 콩팥에서의 대사과정 없이 소변을 통

해 배설된다[1,6]. 히드록소코발아민은 산화질소와도 결합

하여 중독환자에서 혈압의 회복에 도움이 되는 것으로 알려

져 있다[6]. 아질산 제제에 비해 부작용이 없고 시안화물 중
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독이 확진 되지 않았더라도 의심되는 경우에 안전하게 사용

할 수 있고 작용 시간이 빨라 화재 연기 흡입에 의한 시안화

물 중독이 의심되는 경우에 안전하게 사용할 수 있다. 따라

서 시안화물 중독에 의한 대량 인명피해가 발생한 경우 병원 

전 단계에서 일차치료 약제로 히드록소코발아민의 사용을 

권장하고 있다[3-5]. 첫 성인용량은 5 g을 15분에 걸쳐 정맥

주사하고 중독증상이 지속될 경우 총 10 g까지 반복 투여할 

수 있다[6]. 두 번째 투여의 속도는 15분에서 2시간에 걸쳐 

투여한다. 소아의 경우 70 mg/kg를 투여한다[6]. 히드록소

코발아민의 심각한 부작용은 없는 것으로 알려져 있으나 드

물게 일시적으로 혈압을 상승시키거나 알러지 반응이 일어

날 수 있고 피부나 혈장을 붉게 변화시키거나 치료 후 5-7일 

동안 소변이 붉게 보일 수 있어 혈관 내 용혈반응이나 횡문

근 융해증으로 오인될 수 있다[6,9]. 

4) 4-디메틸아미노페놀

4-디메틸아미노페놀(4-dimethylaminophenol)은 독일

과 오스트리아에서 시안화물 중독의 해독제로 사용되고 있

다. 시안화물 해독제 중 가장 가격이 저렴하다. 아질산 나트

륨보다 훨씬 빠르고 강력하게 메트헤모글로빈을 형성한다. 

성인의 경우 3 mg/kg를 정맥이나 근육을 통해 주사한다. 

소아 용량에 대해서는 정해지지 않았다. 부작용으로는 간효

소를 상승시키고 용혈반응과 주사부위의 국소적 피부 반응

을 초래할 수 있다[18]. 작용시간이 빠르고 근육주사가 가능

하여 병원 전 단계에서 사용할 수 있는 해독제 중 하나로 알

려져 있으나 4-디메틸아미노페놀은 과도하게 메트헤모글로

빈을 형성할 수 있고 중증의 시안화물 중독이 없는 경우 다

발성 장기부전을 일으킬 수 있다[19].

5) 디코발트 에데테이트

디코발트 에데테이트는 영국에서 시안화물 해독제로 사

용되고 있으며[6] 시안화물의 킬레이트로 작용하여 안정된 

결합물을 만든다. 코발트(cobalt) 원자의 독성 때문에 중증 

시안화물 중독이 확진된 경우에만 사용하며 성인 투여량은 

300 mg을 1분에 걸쳐 정주하고 50% 포도당 수액 50 mL를 

곧이어 주사한다. 이 용량을 2회 반복한다. 소아 용량은 확

립되지 않았다. 부작용으로는 안면부종, 구토, 흉통 등의 경

미한 증상부터 저혈압, 심실부정맥, 혈관부종, 과민반응 등 

중증의 증상까지 발생할 수 있고 뇌혈류량을 감소시키는 것

으로 알려져 있다[1].

6) 알파-케토글루타레이트

알파-케토글루타레이트는 현재 활발히 연구되고 있는 시

안화물 해독제로 자연적 시안화물 체내 해독과정 중 시안화

물과 결합하여 알파-케토글루타레이트 시안히드린을 형성

하여 해독을 한다. N-아세틸시스테인과 같이 사용할 경우 

미토콘드리아 에너지 대사를 회복시킬 수 있는 것으로 알려

져 있다[20,21]. 제 I 단계 임상실험에서의 부작용은 구토와 

빈맥이 있었다[22].

7) 코빈아미드

코빈아미드는 코발아민의 전구체로 코발아민보다 시안화

물에 대해 더 강한 친화력을 가진다[23]. 현재 미국에서 해

독제로 연구 중에 있으며 동물실험에서 니트로프루시드에

서 형성되는 시안화물을 중화시키는 것으로 밝혀졌다[24]. 

동물실험에서 기존에 알려진 해독제보다 시안화물 중독의 

해독작용이 더 우월한 것으로 보고되나[25] 현재 인체 효과

에 대한 증거는 부족하다[1,6].

8) 디하이드록시아세톤

시안화물과 결합하여 시안히드린(cyanohydrin)을 형성

한다. 동물실험에서 시안화물 해독작용이 우수한 것으로 보

고되었으나[26,27] 인체 효과에 대해서는 증거가 부족하다

[1,6].

9) 하이드록실아민

하이드록실아민은 4-디메틸아미노페놀처럼 근육주사로 

투여할 수 있고 메트헤모글로빈을 유도한다[6,28]. 동물실험

에서 아질산 나트륨과 같이 투여되었을 때 시안화물 해독에 

효과가 있는 것으로 보고되었으나[29] 동물 실험에서 일시적

인 고암모니아 혈증, 평균 동맥압의 감소, 심박동수의 저하, 

폐와 간에 조직병리적 병변의 발생이 보고된 바 있다[1].

10) 설파네겐

설파네겐은 3-메르캅토피루베이트디시안(3-mercapto-

pyruvatedithiane)으로 3-메르캅토피루베이트(3-mercap-

topyruvate)로부터 시안화물에 황을 전이 시켜 로단네이즈 

효소 없이도 독성이 덜한 티오시안화물로 변화시킨다[6]. 동

물실험에서 근주 및 정주 후 시안화물 해독에 효과가 있는 
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것으로 밝혀졌으나[30] 인체에 대한 효과에 대해서는 증거

가 부족하다[1,6].

11) S-메틸 메틸티오황산염

시험관 연구에서 S-메틸 메틸티오황산염은 황을 공급하

는 물질이나 로단네이즈에 의해 티오시안화물을 형성하는 

과정보다 직접 시안화물과 결합하여 시안화물을 비독성화 

시키는 작용이 더 큰 것으로 밝혀졌다[31]. 인체에 대한 효

과는 증거가 부족하다[6].

결    론

현재 밝혀진 과학적 근거에 기반하여 시안화물 중독에서 

100%의 산소 투여와 함께 히드록소코발아민을 신속히 사용

하는 것이 권장되나 히드록소코발아민을 구하기 힘든 국내 

현실을 고려할 때 아질산 아밀 아질산 나트륨, 티오황산나트

륨제제가 포함되어 있는 시안화물해독제 키트도 사용할 수 

있겠다. 화재 연기에 의한 시안화물 중독이 의심되는 경우 

병원 전 단계에서부터 히드록소코발아민을 투여하는 것이 

권장되나, 사용할 수 없는 경우 메트헤모글로빈 유도제인 아

질산 제제는 사용 때 증상을 더욱 악화시킬 수 있으므로 티

오황산나트륨 단독 치료를 고려하여야 한다.

핵심용어: �시안화물; 시안화물 해독제; 티오황산나트륨;  
  히드록소코발아민
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Peer Reviewers’  Commentary

시안화물 중독은 그 독성작용의 발현시간이 매우 빠르기 때문에 노출 후 즉시 병원 전 단계에서부터 전문적 해독제를 투

여하는 것이 중증 중독 환자의 예후 향상에 중요하며 해독제는 현재 많이 사용되는 히드록소코발아민과 시안화물 해독제 

키트 외에 여러 약물들이 연구되고 있다. 이 논문에서도 언급한 것처럼 화재연기에 의해 일산화탄소 중독과 시안화물 중

독이 동시에 의심되는 경우에는 시안화물 해독제 키트 내에 포함된 티오황산나트륨만을 단독으로 투여하는 것을 고려하

여야 한다. 히드록소코발아민은 병원에서 1 mg/1 mL 제제가 사용되고 있으나 해독용량인 5g을 투여하기 위해서는 5,000 

앰플 (5 L)이 필요하나 일선 병원의 보유량은 이에 훨씬 못 미친다. 따라서 국가에서 재난이나 테러 등 시안화물 중독에 의

한 대량인명피해를 줄이기 위한 대응책으로 농축된 히드록소코발아민을 생산하여 비축하여야 할 것으로 생각된다.

[정리: 편집위원회]


