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압궤증후군: 외상성 횡문근융해증, 재관류 손상
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A crush injury causes damage to bones, muscles, blood vessels, nerves, and other tissues caused due 

to pressure. Crush syndrome is a reperfusion injury that occurs throughout the body after a crush 

injury and leads to traumatic rhabdomyolysis, in which muscle fibers are broken down. Owing to the 

decreased blood supply, inflammation, and changes in metabolic activity, fluids and electrolytes in the 

blood can move into tissues, causing hypovolemic shock. In addition, toxic substances resulting from 

cell destruction can circulate through the bloodstream, causing electrolyte imbalances, renal failure, 

arrhythmias, and cardiac arrest, with approximately 15% of patients with acute renal failure dying. 

The treatment for crush syndrome involves aggressive fluid therapy and correction of the electrolyte 

imbalances, while patients with acute renal failure may require dialysis. Surgical treatment may include 

debridement and irrigation of necrotic tissue, and fasciotomy is necessary to address compartment syn-

drome, a complication that may arise.

Key Words: Crushing injury, Crush syndrome, Traumatic rhabdomyolysis, Reperfusion injury, Fluid re-

placement, Compartment syndrome, Fasciotomy
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서    론

압궤 손상(壓潰 損傷, crushing injury)은 압착 손상(壓搾 

損傷) 또는 압좌 손상(壓座 損傷)이라고도 하며, 압력에 의해 

뼈, 근육, 혈관, 신경 등이 손상을 입는 것으로 지진, 교통사

고, 건축 공사장 사고, 폭발 사고, 광산 사고 등에서 주로 발생

한다.1) 압궤 손상은 국소적으로 골절, 내출혈, 수포 형성, 부

종 등을 유발하며 전신적인 순환 장애를 일으키고 손상 부위 

이하의 감각을 마비시키고 맥박 소실을 초래한다.2)

횡문근융해증(橫紋筋融解症, rhabdomyolysis)은 골격

근 조직이 분해되어 미오글로빈(myoglobin), 칼륨, 인산염

(phosphate), 크레아틴 키나제(creatine kinase, CK) 및 요산

염(urate)과 같은 세포 내 내용물이 혈액 및 세포 외 공간으

로 방출되면서 나타나는 전신적인 상황을 의미한다.3,4) 횡문

근융해증은 외상 및 압궤 손상, 약물, 과로, 극한 온도, 감염, 

장기간의 부동자세 등 많은 원인에 의해 발생할 수 있는데 최

근에는 과도한 운동으로 인한 근육파열로 발생하기도 한다

(Table 1).5-7) 근육통, 전신 쇠약, 콜라색 소변의 전형적인 3대 

증상이 있으나 10%의 환자에게서 나타난다.4) 진단은 상승된 

혈청 CK 수치(일반적으로 정상 상한치의 5배 이상)로 확인한

다.8,9) 심각한 합병증으로는 직접적인 손상과 부종 등에 의한 

구획증후군(compartment syndrome), 미오글로빈 유발 세뇨
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관 손상(myoglobin-induced tubular damage)으로 인한 급

성 신장 손상 및 산성화, 독성 물질과 전해질 장애로 인한 부

정맥 및 심정지 등이 있다.10,11)

압궤증후군(壓潰症候群, crush syndrome)은 압궤 손상 이

후 발생하는 전신증상이다.12,13) 예를 들면, 재난 현장에서 건

물 잔해 등에 신체의 일부가 눌렸을 경우 산소 공급이 중단

되어 근육조직 세포 등이 파괴된 상태에서, 갑자기 무거운 물

체가 제거되면서 혈액순환이 재개되었을 때 발생하는 전신 

증상인 것이다. 체액이 급속하게 조직과 근육으로 이동하면

서 저혈량성 쇼크(hypovolemic shock)에 빠지고, 파괴된 세

포에서 흘러나온 칼륨이나 미오글로빈 단백질 등 독성 물질

이 급속히 혈액 속으로 흘러 들어, 비정상적으로 높아진 혈

액 내 칼륨 농도가 부정맥을 일으키게 되고 미오글로빈이 신

장에 침착되면 급성 신부전으로 환자의 생명을 위협하는 것

이다.14,15) 대체로 재난 현장 생존자 중 약 10%가 이 압궤증후

군으로 목숨을 잃는 것으로 알려져 있으며, 우리나라에서는 

1995년 삼풍백화점 붕괴 사고를 통해 널리 알려졌다.16,17)

압궤증후군의 치료 방법은 공격적인 수액 치료와 대사 이

상의 교정이며, 신부전의 경우 신대체 요법(renal replacement 

therapy)이 필요할 수 있다.18) 따라서 압궤증후군은 압궤 손상

으로 인한 외상성 횡문근융해증(traumatic rhabdomyolysis)

을 유발하는 재관류 손상(reperfusion injury)인 것이다.19) 본 

종설에서는 압궤증후군을 중심으로 병태생리, 진단, 치료 등

에 대해서 기술하고자 한다.

역사적 관점 및 역학

임상적으로 압궤증후군은 재해(disaster) 상황에서 심각

한 외상의 형태로 나타나는 경우가 많다.20) 압궤증후군에 대

한 최초의 기술은 1909년 이탈리아 메시나 지진이었지만 병

태생리학적 실체를 처음 확인한 것은 1941년 2차 세계대전 

당시 독일 공군에 의한 런던 대공습으로 인해 압궤 손상으로 

사망한 4명의 환자를 부검한 Bywaters와 Beall21)이었는데, 신

장의 조직병리학적 검사에서 색소 침착(pigmented casts), 다

형핵 침범(polymorphonuclear invasion) 및 급성 세뇨관 괴

사(acute tubular necrosis)가 나타났다. 또한 근세포에 산소를 

운반하고 저장하는 철분 함유 단백질인 미오글로빈은 중요

한 신장 독소(toxin)로 제안되었는데, 원위 신장 세뇨관(distal 

renal tubules)의 혈액 색소 폐쇄(blood pigment obstruction)

와 함께 신장의 특정 변화가 밝혀졌기 때문이다. 그 후 1995

년 일본 고베 대지진으로 약 400명이 동일한 증상을 보였고, 

이 가운데 약 50명이 사망하였다.22)

압궤증후군은 모든 지진 피해자의 약 2%-5%, 외상성 횡

문근융해증의 최대 50%, 심한 구타 피해자의 10.5%에서 발

생한다.23) 또한 수술 시야 확보와 실혈량을 줄이기 위해 사용

하는 공기 지혈대가 장시간 사용되면 상지 및 하지의 신경조

직과 근육 등에 허혈성 손상을 주어 압궤증후군을 일으키기

도 한다.24) 증후군 환자의 10%-20%에서 신기능 장애가 발

생하고, 1.5%-2%는 핍뇨성 신부전으로 투석이 필요하며, 압

궤증후군으로 인한 급성 신부전 발생 시 15%의 환자가 사

망한다.25) 신장애 발생률과 유의하게 관련된 고위험 변수로

는 입원 지연 >12시간, 중탄산염 수치(bicarbonate level)가  

17 mEq/L 미만인 중증 대사성 산증(severe metabolic acido-

sis), 낮은 초기 헤모글로빈, 심한 콜라색 소변, 영향을 받은 체

표면적 >18%, 높은 혈청 CK 수치(high serum creatine kinase 

level)가 있다.26,27)

병태생리

압궤증후군이 발생하면 국소적으로 혈액 공급이 감소하게 

되고, 이는 혈관 내부의 압력 차이를 초래한다.28) 이러한 압

력 차이는 체액이 조직에서 혈관으로 이동하는 것을 방해한

다. 또한 조직 내부에 혈액이 축적되면 염증 반응이 발생하게 

Table 1. Etiology of Rhabdomyolysis

Traumatic Nontraumatic

• Crush injury • Seizures

• Direct injury • �Overexertion  
(e.g., strenuous exercise)

• Electric injury • Prolonged fasting

• Significant burns • Psychosis, extreme agitation

• �Prolonged downtime/ 
immobilization  
(e.g., after a fall, overdose,  
and coma)

• Heatstroke

• Resistance to physical restraints • �Intoxication  
(e.g., cocaine, heroin,  
amphetamines, MDMA 
[3,4-methylenedioxy
methamphetamine],  
alcohol, carbon monoxide,  
and phencyclidine)

• Envenomation (e.g., snake bite) • Skeletal muscle ischemia

• Infection

• �Adverse drug reactions  
(e.g., neuroleptics and statins)

• Malignant hyperthermia
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되는데, 이러한 염증 반응은 혈관 벽의 투과성을 증가시키고, 

혈액 내부의 염분과 액체가 조직으로 이동하게 만든다. 따라

서, 압궤증후군에서 혈액 공급이 감소하고, 염증 반응 및 대

사 활동 변화로 인해 혈액 내부의 액체와 염분이 근육이나 조

직으로 이동하기 때문에 심할 경우 저혈량성 쇼크 상태에 빠

져 사망에 이르게 된다(Table 2).2)

정상적으로 근세포막인 이온펌프 채널은 근육세포 내의 

나트륨, 칼슘 이온의 농도는 낮게, 칼륨 농도는 높게 유지한

다.29) 근세포막이 외상으로 인하여 직접적인 손상을 받게 되

면 에너지 생산이 되지 않는다. 이후 세포 내외의 이온의 농도 

유지가 되지 않고, 그 중 칼슘 이온의 세포 내 농도가 증가하

게 된다. 세포 내 칼슘 이온이 증가하게 되면 근육을 과흥분

시키고, 미토콘드리아의 기능을 떨어뜨리면서 에너지를 더 고

갈시키게 되고, 또한 활성산소가 증가하면서 핵산, 세포 내 지

질, 단백질의 과산소화를 유도하고, 다양한 단백분해효소, 인

지질 분해효소들을 활성화시켜 횡문근을 융해시킨다.30)

이러한 근육 손상으로 인해 근육 섬유 내부의 세포 내용

물(cellular contents)인 미오글로빈, CK 등이 혈액 내로 유

출되는데, 미오글로빈은 사구체를 빠져나갈 정도로 분자량

이 작기 때문에서 소변으로 빠져나가면서 콜라색 소변을 보

게 하고, 신장 내 소동맥의 혈관수축, 물리적 방해로 인한 세

뇨관 폐쇄, 활성산소종(reactive oxygen species)과 자유 라디

칼(free radicals)을 방출하여 직접적인 허혈성 세뇨관 손상을 

일으킨다.31) 또한 CK 등의 세포 내용물은 신장에서 분해되는

데, 과도한 세포 내용물 유출은 신장 기능 손상 및 결석을 유

발할 수 있다(Table 2).12)

또한 유출된 세포 내용물로 인해 혈액 내부의 전해질 농도

가 변동되며, 이는 심전도 이상, 불규칙한 심박동, 뇌졸중, 심

장 마비 등과 같은 심혈관계 합병증을 유발할 수 있다.18) 또

한, 세포 내용물 유출은 혈액 내부의 산성화를 유발하여 대

사성 산증을 유발할 수 있다.32) 따라서 압궤증후군(외상성 횡

문근융해증)은 근육 조직의 파괴로 인해 근육 섬유 내부의 

세포 속성이 혈액 내로 유출되는 상태이며, 이는 심혈관계 및 

신장 등 다양한 합병증을 유발할 수 있는 심각한 상태이기 

때문에 압궤증후군은 즉각적인 치료가 필요한 긴급한 상황

으로 간주된다.33)

임상 증상 및 검사

먼저 대량 출혈, 외상, 지진, 압궤 손상 등으로 인해 근육 손

상 위험력이 있으며, 근육 통증 및 감각이상이 있는지 확인한

다.34) 그러나 압궤증후군의 3가지 임상 양상인 근육통, 전신 

쇠약, 콜라색 소변 증상이 10% 미만에서 나타나며, 약 50%

의 사람은 근육 증상을 호소하지 않는다.6) 만약 근육 증상이 

존재하는 경우 근육통이 어깨, 허벅지, 허리 및 종아리까지 

통증이 나타난다. 때로는 고열, 구역질, 구토, 의식혼란, 섬망 

등이 나타날 수 있는데, 지연 구조된 환자에게서 나타난다.25)

진단은 혈청 CK가 정상 상한치(upper limit normal)보다 

5배 이상 증가되거나 수상 24-72시간 이내 1,000 IU/L 이

상 증가된 것을 확인하는 것이 가장 중요하다.12,20,29) 또한 CK

를 포함한 근육세포에서 유리되는 단백질의 농도 검사가 압

궤증후군의 진단에 도움을 줄 수 있다. 미오글로빈은 신장

의 사구체를 통하여 배설이 가능하기 때문에 빠른 감소를 보

이게 된다.13,28) 그 외의 다른 유리 효소들로 젖산탈수소효소

(lactate dehydrogenase, LDH), 아스파라진산 아미노전이효

소(aspartate aminotransferase, AST), 알라닌 아미노전이효

소(alanine aminotransferase, ALT), 알돌라아제 등이 있으

며, 각각의 분자량에 따라 최고 농도를 나타내는 시간들은 

다르다. LDH는 type 1-5까지 각 조직별로 고루 분포되어 있

고, 일반적으로 type 4, 5가 골격근에 많이 있으며, 압궤증후

군 시 type 4, 5가 올라서 8-10일간 유지된다. 이 효소의 경우 

분자량이 크고 비교적 분포가 비특이적이기 때문에 진단에 

도움을 준다.29) AST, ALT는 간에도 있는 효소로 ALT가 간

에 더 특이적인 효소로 AST/ALT 비율이 1 이상이면 근육의 

이상을 의미하며, 3 이상이면 급성 발병의 골격근 손상을 의

심할 수 있다.29,35) 그 외에 기타 합병증과 관련하여 기본적인 

간, 신장 기능검사, 전해질 농도 검사 등을 규칙적으로 하는 

것이 중요하다.

Table 2. Complications of Crush Syndrome (Traumatic Rhabdomyolysis)

Early complication  
(≤24 h)

Late complication  
(>24 h)

Early or  
late complications

• Hypovolemia • Acute renal failure • �Acute  
compartment  
syndrome

• Hyperkalemia • �Disseminated  
intravascular  
coagulation

• Hypocalcemia • �Acute respiratory 
distress syndrome

• Cardiac arrhythmia • �Systemic  
inflammatory 
response  
syndrome

• Cardiac arrest • �Multiple  
organ failure
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치    료

압궤증후군은 신체의 일부분이 장시간 압박을 당하여 근

육세포가 괴사하고 이로 생성된 독소가 혈액에 유출되어 생

기는 전신 증세이기 때문에 압박을 받는 순간에는 혈액순환

이 원활하지 않아 독소가 퍼지지 않지만 압박 원인을 제거하

면 혈액순환이 빨라져 독소가 온몸에 퍼지게 되고, 신체의 체

액이 근육으로 급속히 이동하게 되어 저혈량성 쇼크 상태에 

빠져 심하게는 사망에 이르게 된다.12,18) 보통 압궤증후군은 

사고 이후 4-5시간 후에 발생하기 때문에 사고현장을 목격했

을 때는 압박하는 물체를 섣불리 제거하지 말고 환자의 기도 

확보를 먼저하고 구조대를 불러 응급처치를 해야 한다.13) 또

한 쇼크를 예방하기 위하여 수액 처치를 실시한 후에 압박 요

인을 제거하는 것이 좋다.

압궤증후군은 비가역적인 근육의 괴사로부터 시작되기 

때문에 어떠한 치료를 하더라도 상황을 역전시킬 수 없으므

로 증상에 따른 대증치료가 주를 이루게 되며, 환자에서 급

성 신부전이 발생하면 사망률이 15%에 이르고 다발성 손상

(multiple injury), 전신염증반응증후군(systemic inflamma-

tory response syndrome), 또는 다발성 장기부전(multiorgan 

failure)이 발생하면 사망률이 급격히 올라가기 때문에 신속

한 대처 및 의료진의 적극적 대응이 중요하다.34,36)

1. 수액 치료(fluid replacement)

급성기 치료에서 무엇보다 가장 중요한 것은 신장 기능의 

보존이다.29) 빠르고 적절한 생리식염수의 공급이 급성 신부

전 예방에 가장 중요하다. 혈액량을 늘려 줌으로써 사구체 여

과 및 신장 혈액량을 증가시켜 신부전을 예방할 수 있다.14,37) 

주입은 보통 첫 1시간 동안 등장성 수액을 1-1.5 L 주입하

고 첫 24시간 동안 10-12 L 정도의 수액으로 시간당 요량을 

300 ml 이상 유지하는 것이며, 혈청 CK 수치가 1,000 IU/L 

이하 정도로 감소될 때까지 계속하는 것이 좋다.31) 다만, 과도

한 수액은 폐부종으로 이어질 가능성이 있기 때문에 소변량

과 호흡기능에 대한 주의 깊은 모니터링이 필수적이며, 수액 

공급과 함께 기본적인 전해질 이상 교정이 수반되어야 한다. 

급성 신부전으로 진행하여 고칼륨혈증 및 대사성 산증이 악

화되면 혈액 투석이 고려되어야 한다.38)

2. 만니톨(mannitol)

만니톨은 빠르게 작용하는 삼투성 이뇨제로, 사구체 여과

율을 향상시키는 신장 혈관 확장제로 작용한다.39,40) 또한 미

오글로빈의 신속한 배설과 미오글로빈 캐스트 형성의 예방에 

유익한 이뇨를 유도한다. 만니톨은 또한 자유 라디칼 제거제 

역할을 하며 신장 실질에 대한 항산화 효과가 있다.36,41) 그러

나 임상 연구에서 수액 치료에 비해 큰 이점이 나타나지 않았

고 오히려 만니톨을 고용량(>200 g/일)으로 사용할 때 신혈

관 수축제로서 삼투성 신증(osmotic nephrosis)을 일으키는 

역설적인 효과를 보이기도 했다.20,28) 따라서 식염수 주입으로 

300 ml/h 이상의 소변량 개선에 실패할 경우에 제한적으로 

만니톨 투여를 고려해 볼 수 있으며, 만니톨 투여 중에는 혈

장 삼투질 농도(plasma osmolality)와 삼투질차(osmolal gap)

를 자주 모니터링해야 하며 삼투질차가 크게 증가하면(>55 

mOsm/kg) 모니터링을 중단해야 한다.12)

3. 중탄산염나트륨(sodium bicarbonate)

산성 소변 환경은 미오글로빈 유발 신장 독성을 강화하게 

되기 때문에 중탄산염나트륨 사용의 목적은 소변의 알칼리

화를 촉진하고 미오글로빈에 의한 색소 침착 과정을 방해하

여 직접적인 색소 손상을 줄이는 것이다.28,36) 소변 알칼리화

는 또한 산화 환원 순환 및 지질 과산화를 줄이는 데 유용하

므로 산화 스트레스, 세뇨관 손상 및 신장 혈관 수축을 예방

하기 때문에 pH를 6.5 이상으로 최적화하는 소변 알칼리화

는 신장 손상을 예방할 수 있다.36,42) 그러나 압궤증후군 환자

에서 소변 알칼리화가 표준 수액 치료보다 입증된 임상적 이

점이 있다는 증거는 거의 없기 때문에 중탄산염나트륨은 대

사성 산증을 교정하기 위해 필요한 경우에만 투여하는 것이 

권장된다.12,43)

4. 투석(dialysis)

수액 치료 및 약물 치료에도 불구하고 호전이 없고, 급성 

신부전에 이르는 경우 투석을 고려해 볼 수 있는데, 1988년에 

발생한 규모 6.8의 아르메니아 지진(Armenian earthquake)

에서 압궤증후군으로 인한 급성 신부전 환자들에게 혈액 투

석을 통하여 성공적인 회복을 시킨 경험을 바탕으로 압궤증

후군 환자의 치료에는 반드시 신장내과 전문의의 참여가 필

요하다.30,44) 일반적인 투석의 적응증은 혈청 요소질소나 크
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레아티닌 농도 그 자체보다는 요독 증상, 심한 수액-전해질 

불균형 등이 있을 때로 불응성 체액 과다(refractory fluid 

overload), 7 mEq/L 이상의 고칼륨혈증, 적극적인 영양 공급

이 필요할 때, 그리고 심낭염, 신경병증 및 의식변화 등의 증

상을 들 수 있다.45,46)

5. 수술적 치료(surgical treatment)

근육세포의 손상 초기에 나트륨, 염소(chlorine), 수분이 

근육세포 내로 들어가며 동시에 세포 내로 들어간 나트륨을 

다시 배설시키고자 칼슘까지 세포 내로 유입된다. 이로 인한 

삼투압 차이로 손상된 근육에 수분이 축적되어 종창(swell-

ing)이 발생하며 상대적으로 혈액량은 감소하게 된다(Table 

2).47) 뿐만 아니라 압궤 손상 당시부터 물리적인 직접적 압박

으로 인한 근육의 괴사가 발생하고, 재관류 손상으로 종창이 

더욱 심하게 발생하면 구획증후군으로 발전하며, 구조가 8시

간 이상 늦어졌을 경우에는 절단술이 필요할 수도 있다.18,48)

이에 대하여 압박이 있었던 부위에 대한 세심한 관찰 및 

소독(dressing)이 필요하며, 구획증후군이 발생하면 응급 근

막절개술(fasciotomy)을 시행하여 구획압을 낮추어야 한다.49) 

또한 전신적인 염증 반응을 막기 위하여 압궤 손상으로 인한 

괴사된 조직은 변연절제술(debridement) 및 세척술을 통하여 

제거하여야 하며, 골절이 있다면 연부 조직 손상에 따른 개방

성 골절에 준해서 치료한다.50,51)

결    론

압궤증후군은 압궤 손상으로 인한 외상성 횡문근융해증

을 유발하는 재관류 손상이다. 저혈량성 쇼크, 독성 물질에 

의한 신부전 및 전해질 이상에 의한 부정맥, 심정지 등 심각

한 합병증 및 높은 사망률이 발생할 수 있기 때문에 신속하고 

적극적인 내과적 치료와 함께 괴사된 조직의 변연절제술 및 

세척술, 합병증으로 발생한 구획증후군에 대한 근막절개술이 

필요하다.

요    약

압궤 손상은 압력에 의한 뼈, 근육, 혈관, 신경 등의 손상이

다. 압궤증후군은 압궤 손상 이후 전신에 나타나는 외상성 횡

문근융해증을 유발하는 재관류 손상이며, 혈액 공급이 감소

하고 염증 반응 및 대사활동 변화로 인하여 혈액 내부의 액체

와 염분이 조직으로 이동하기 때문에 저혈량성 쇼크에 빠질 

수 있다. 또한 세포 파괴에 따른 독성 물질의 순환계로의 이

동 및 전해질 이상에 의해 신부전 및 부정맥, 심정지가 올 수 

있으며, 급성 신부전 환자에서 15% 정도가 사망한다. 압궤증

후군의 치료는 적극적인 수액 치료 및 전해질 대사 이상의 교

정이며, 급성 신부전의 경우 투석이 필요하다. 수술적 치료로

는 괴사된 조직의 변연절제술 및 세척술이 필요하며, 합병증

으로 발생하는 구획증후군에 대하여 근막절개술을 시행하여

야 한다.

색인 단어: 압궤 손상, 압궤증후군, 외상성 횡문근융해증, 재

관류 손상, 수액 치료, 구획증후군, 변연절제술
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