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일산화탄소는 탄소를 포함하는 여러 가지 물질들이 불

완전 연소 시 발생하는 무색, 무미, 무자극성의 유해가스

다. 일산화탄소는 물리적인 특성상 중독이 되더라도 호흡

곤란이나 과호흡, 또는 청색증이 보이지 않기 때문에 진단

이 늦어지거나 오진되어 적절한 치료가 이루어지지 못하

는 경우에는 다양한 후유증을 남기거나 사망에 이르게 할

수 있다1,2).

우리나라의 경우 석탄에서 전기나 가스, 석유로 취사나

난방의 수단이 대체됨에 따라 1980년대 이전보다는 많이

감소했지만 아직도 연탄을 취사나 난방연료로 많이 사용

하여 그로 인한 우발적인 중독사고가 빈번히 발생한다. 그

리고 각종 화재사고로 인한 연기흡입, 밀폐된 장소에서 각

종 화석연료를 사용하는 옥내 내연기관의 배기가스로 인

해 중독된 사례를 꾸준히 볼 수 있다1,2). 최근에는 한 유명

연예인의 연탄을 이용한 자살이 사회적 이슈가 되면서 이

를 모방한 자살기도로 과거에 비해 그 사례가 늘고 있는

상황으로, 치료의 중요성이 부각되고 있다.

급성 일산화탄소 중독으로 내원하여 고압산소치료 및
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중 상당수에서 지연성 신경정신과학적 후유증(delayed

neuropsychic logical sequelae, DNS)이 발생한다고 보고

되고 있다3-5). DNS로는 파킨슨양 증후군, 보행 및 운동장애

(gait and motor disturbance), 운동완만(bradykinesia),

활동떨림(intentional tremor), 구음장애(dysarthria), 간질

(epilepsy), 재발두통(recurrent headache), 기억소실

(memory loss), 인지장애(cognitive impairment), 치매

(dementia), 인격변화(personality change), 정신병(psy-

chosis), 불면증(insomnia)등이 있다. DNS는 급성중독 후

1주에서 6개월 사이에 발생하며 다수가 1주에서 3주 사이

발생한다고 보고된다6,7). 아직도 국내에는 일산화탄소 중독

과 이로 인한 DNS 발병이 흔하나 이를 예측할 수 있는 인

자에 대한 연구가 부족한 실정이다.

이에 저자는 급성 일산화탄소 중독환자 중에서 DNS의

유병률을 조사하고 통계학적 방법을 이용하여 DNS의 발병

과 관련 있는 예측인자를 찾고 그 의미를 살펴보고자 한다.

대상과 방법

2005년 6월 1일부터 2011년 3월 31일까지 응급의료센

터로 내원한 급성 일산화탄소 중독 환자 중에서 고압산소

치료 후 의식이 회복되고 합병증이 치료되어 퇴원한 환자

를 대상으로 하여 179명의 의무기록을 통한 후향적 조사

와 전화 문진을 통하여 조사를 시행하였다. DNS  발병 유

무에 관한 전화 문진 체크리스트는 부록1로 첨부하였다.

그중에서 의무기록이 불충분한 경우와 전화 문진에 실패

한 경우를 제외한 157명의 환자를 대상으로 하였다. 

일산화탄소 중독 환자의 기본적 및 역학적 정보에 대해

알아보기 위해 성별, 나이, 노출장소, 노출시간, 노출 후

고압산소치료 개시까지 걸린 시간, 내원 시 의식수준, 자

살목적유무 등을 조사하였다. 

노출시간은 일산화탄소 발생원이 있는 장소에 처음 노

출되기 시작한 시점에서 노출장소를 벗어나기까지의 시

간으로 하였다. 노출 후 고압산소치료 개시까지 걸린 시간

은 노출장소를 벗어난 시점부터 고압산소탱크에서 가압

을 시작한 시점까지의 시간으로 하였다. 내원시 의식수준

은 GCS score를 이용하여 13이상인 그룹과 12이하인 그

룹으로 구분하였고, 혈액검사는 타병원에서 전원 되어 온

경우는 타병원 자료를 포함하여 노출 후 처음 시행된 것으

로 하여 동맥혈 가스 분석 상 pH, 동맥혈 검사상의 이산

화탄소 및 산소, 중탄산 이온 수치와 일산화탄소 혈색소

수치, 혈청미오글로빈(myoglobin), 크레아틴 키나아제

(creatine kinase), 크레아틴 키나아제-MB (creatine

kinase-MB), 트로포닌 I (troponin I), 백혈구, 혈색소, 혈

소판, 프로트롬빈시간(prothrombin time), 부분 트롬보

플라스틴시간(activated partial thromboplastin time),

혈중 요소질소(blood urea nitrogen), 크레아티닌, 단백

질, 알부민, 아스파르테이트아미노전달효소(AST;aspar-

tate transaminase), 알라닌아미노전달효소(ALT;alanine

transaminase), 리파아제(lipase), 아밀라아제(amylase),

혈당(glucose), 염기과잉(base excess) 등을 조사하였다. 

지연성 신경정신학적 장애의 유무의 조사는 본원 외래

추적 관찰이 이루어진 경우 본원 의무기록을 이용하였고,

그렇지 않은 경우는 2011년 5월 23일부터 동년 6월 30일

까지 전화 문진을 통하여 보고된 바 있는 DNS의 증상들

을 환자나 보호자에게 열거하여 해당 사항 유무와 발생 시

기를 확인하였다. 

모든 통계학적 방법은 SPSS for windows 19.0K를 이

용하여 분석하였으며, 두 군의 연속변수에 대해서 t-test를

이용하여 차이를 분석하였고, 범주형 변수의 경우는 Chi-

Square test를 이용한 독립성 검정 및 경향성 분석을 하였

으며, DNS에 연관된 인자 중 단변량 분석에서 p값이

0.05미만인 인자들에 대해 logistic regression analysis를

이용하여 분석하였다. 통계량의 표기는 평균±표준편차

로 하였고, p값이 0.05미만인 경우에 통계적 유의성을 두

었다. 

결 과

1. 급성 일산화탄소 중독으로 치료 후 발생한 DNS

조사 대상 중 DNS를 보인 22명에서 가장 높은 빈도를

보인 것으로는 인지장애(cognitive impairment)가 11례,

그다음 파킨슨양 증후군(parkinson-like syndrome)이 4

례, 반복두통(recurrent headache)가 3례, 보행 및 운동
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Table 1. Signs and symptoms of DNS

Signs and symptoms n (%)*

cognitive impairment 11 (50.0)
parkinson-like syndrome 04 (18.2)
recurrent headache 03 (13.6)
gait & motor disturbance 03 (13.6)
personality change 02 (09.1)
memory loss 02 (09.1)
epilepsy 01 (04.5)
dysarthria 01 (04.5)
intensional tremor 01 (04.5)
psychosis 01 (04.5)

DNS: delayed neuropsychological sequelae
* : overlapping-permissible value



장애(gait & motor disturbance)가 3례, 인격변화(per-

sonality change), 기억소실(memory loss)이 각 2례, 간

질(epilepsy), 구음장애(dysarthria), 활동떨림(inten-

sional tremor), 정신병(psychosis) 가 각 1례의 순으로

발생하였다(Table 1). 

DNS의 발생 시기는 퇴원 후 1주 이내가 4례, 2주 이내

가 7례, 3주 이내가 6례, 4주 이내가 3례, 6주 이내가 2례

로 조사되었다(Table 2).

2. DNS가 발생하지 않은 군과 발생한 군의 기본적, 역

학적 정보에 따른 비교

조사 대상 환자 157명 중 남자와 여자의 숫자는 DNS가

발생하지 않은 군(Non-DNS group)에서 66명, 69명이었

고 DNS가 발생한 군(DNS group)에서 15명, 7명으로 두

군 사이에서 성별 차이는 보이지 않았다(p=0.11). 대상 환

자의 평균 나이는 DNS가 발생하지 않은 군에서 45.75±

21.85, DNS가 발생한 군에서 53.86±17.28로 역시 두 군

사이에 나이 차이는 보이지 않았다(p=0.099). 중독 경위

에 따른 분류에서는 사고로 인한 경우가 110례로 자살로

인한 경우의 47례보다 많았으며, 통계학적인 차이는 보이

지 않았다(p=0.314) (Table3).

3. DNS가 발생하지 않은 군과 발생한 군의 임상적 정보

에 따른 비교

조사 대상 환자 157명 중 내원 당시 의식수준으로 GCS

score가 13이상인 경우는 DNS가 발생하지 않은 군에서

123명, DNS가 발생한 군에서 11명이었고, GCS score가

12이하인 경우는 DNS가 발생하지 않은 군에서 12명,

DNS가 발생한 군에서 11명으로 양 그룹 간 유의한 통계

학적인 차이를 보였다(p=0.00). 노출 후 고압산소치료 개

시까지 걸린 시간은 DNS가 발생하지 않은 군에서 4.473

±3.49시간, DNS가 발생한 군에서 3.30±1.41시간으로

나타났으며 유의한 차이를 보였다(p=0.007). 노출시간은

DNS가 발생하지 않은 군에서 3.83±4.44시간, DNS가 발

생한 군에서 5.59±5.5으로 통계학적으로 유의한 차이가

없었으나(p=0.099), 노출시간을 3시간 미만과 3시간 이

상으로 분류하여서는 유의한 차이를 보였다(p=0.000). 

급성 일산화탄소 중독 환자의 초기 증상으로 의식변화

가 86례(54.8%)로 가장 많았으며, 두통이 25례(15.9%),

가슴 답답함 16례(10.2%), 어지러움 13례(8.3%), 구역 및

구토 12례(7.6%)순이었고, 두 그룹 사이에 유의한 차이를

보였다(p=0.045).

4. 로지스틱 회귀분석을 통한 DNS 발생에 관계된 임상

적 인자에 대한 분석

일산화탄소 중독에서 DNS가 발생하지 않은 군과 발생

한 군 사이에 유의한 것으로 나타난 인자들을 대상으로 한

로지스틱 회귀분석 결과는 Table 5와 같았다. 노출시간(3

시간미만과 3시간 이상으로 분류)이 p=0.002로 통계적인

유의성이 있었고, 노출시간이 3시간 이상일 때 그렇지 않

은 경우보다 8.521배 더 많이 DNS가 발생하는 것으로 나

타났다. 내원 당시 의식수준으로 GCS score가 13이상인
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Table 2. Onset time of DNS 

Onset time n (%)

within 1 week 4 (18.2)
1~2 weeks 7 (31.8)
2~3 weeks 6 (27.3)
3~4 weeks 3 (13.6)
4~6 weeks 2 (09.1)

DNS: delayed neuropsychological sequelae

Table 3. Comparison of epidemiological data

All patients (n=157) non-DNS group (n=135) DNS group (n=22) p-value

Sex
Male 81 (51.6) 66 (48.9) 15 (68.2) 0.11*0
Female 76 (48.4) 69 (51.1) 07 (31.8)

Age (year) 46.89±21.40 45.75±21.85 53.86±17.28 0.099�

Context
Accidental 110 (70.1)0 97 (71.9) 13 (59.1) 0.314*
Suicidal 047 (29.9)0 38 (28.1) 09 (40.9)

* : Pearson’s Chi-Square test
� : T-test

DNS: Delayed neuropsychological sequelae
No.(%)



경우보다 12이하인 경우가 9.397배 더 많이 DNS가 발생

하는 것으로 나타났으며 통계학적으로 유의하였다

(p=0.000).

5. DNS가 발생하지 않은 군과 발생한 군의 혈액 검사

결과에 따른 비교

DNS가 발생하지 않은 군과 발생한 군의 비교에서 동맥

혈 가스 분석 상 일산화탄소 혈색소 수치(CO-Hb), pH,

중탄산 이온 수치(HCO3), 염기과잉(Base excess) 및 혈

청 미오글로빈(serum myoglobin), 혈당(serum glu-

cose), 혈중 요소질소(BUN), 아스파르테이트아미노전달

효소(AST)이 통계적으로 유의한 결과를 보였다(Table 6).
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Table 5. Logistic regression of the associating factors for development of DNS

95% Confident Interval

B p-value odds ratio Lower Upper

Exposed time (3<or≥3) 2.143 0.002 8.521 2.222 32.677
GCS score (12≤or≥13) 2.240 0.000 9.397 3.043 29.012
Time from exposure until HBO -0.154- 0.124 0.857 0.704 01.043

DNS: Delayed neuropsychological sequelae
HBO: Hyperbaric oxygen therapy
ED: Emergency department

Table 4. Comparison of clinical data

All patients (n=157) non-DNS group (n=135) DNS group (n=22) p-value

Mental status (GCS score)
13~15 134 (85.4) 123 (91.1) 11 (50.0) 0.000*
≤ 12 023 (14.6) 012 (08.9) 11 (50.0)

Time from exposure until HBO 4.309±3.26 4.473±3.45 3.30±1.41 0.007�

< 3 hours 046 (29.3) 041 (30.4) 05 (22.7)
3~5 hours 054 (34.4) 046 (34.1) 08 (36.4) 0.602*
> 5 hours 057 (36.3) 048 (35.5) 09 (40.9)

Exposed time 4.076±4.623 3.83±4.44 5.586±5.50 0.099�

< 3 hours 079 (50.3) 076 (56.3) 03 (13.6) 0.000*
≥ 3 hours 078 (49.7) 059 (43.7) 19 (86.4)

Symptom on ED arrival
chest discomfort 016 (10.2) 016 (11.9) 00 (00.0)
headache 025 (15.9) 023 (17.0) 02 (09.1)
dizziness 013 (08.3) 013 (09.6) 00 (00.0)
nausea & vomiting 012 (07.6) 012 (08.9) 00 (00.0) 0.045*
syncope 003 (01.9) 003 (02.2) 00 (00.0)
general weakness 002 (01.3) 002 (01.5) 00 (00.0)
mental change 086 (54.8) 066 (48.9) 20 (90.9)

Number of HBO
1 038 (24.2) 032 (23.7) 06 (27.3) 0.789*
3 119 (75.8) 103 (76.3) 16 (72.7)

* : Pearson’s Chi-Square test
� : T-test
DNS: Delayed neuropsychological sequelae
HBO: Hyperbaric oxygen therapy
ED: Emergency department
No.(%)



고 찰

지연성 신경정신과학적 후유증 발생에는 일산화탄소에

의한 직접적인 세포손상과 조직의 저산소증으로 인한 질

소산화물과 과산화기의 생성으로 인한 손상기전뿐만 아

니라 중추신경계의 재산화 손상(reoxygenation injury)

이 관여한다고 알려져 있다8-10). 재산화 손상의 기전은 백

혈구가 β2인테그린(integrins)에 의해 내피세포에 결합함

으로써 단백분해 효소를 유리시켜 크산틴 탈산화수소효

소를 크산틴 산화효소로 바꾸면서 시작된다. 이때 생성된

산화효소는 산소분자를 이용하여 저크산틴(hypoxan-

thine)을 크산틴으로 바꾸면서 과산화기(superoxide

radical)를 생성하고, 이렇게 생성된 과산화기는 뇌지질의

과산화를 일으켜 중추신경계 지질들의 가역적인 탈수초

화(demyelinization)를 야기하여 세포에 구조적, 기능적

손상을 가한다. 이러한 과산화작용은 부분적으로 환원된

산소종(oxygen species)의 생성을 촉진시키고 필수 단백

질들과 핵산을 산화시킴으로써 재관류 손상을 주게 된다.

하지만 일산화탄소 중독 시에는 혈소판에서 유리되는 질

소 산화물이 어느 정도까지 β2인테그린(integrins)의 활

성을 억제시켜 산화손상(oxidative injury)이 지연되어 나

타나게 된다8,9). 여기에서 고압산소치료는 체내에서 일산

화탄소를 제거하는데 비고압산소치료보다 효과적이며 고

압산소치료는 허혈조직에 산소공급을 개선시키고, 혈색

소로부터 일산화탄소를 제거시킬 뿐만 아니라 지질 과산

화(lipid peroxidation)를 줄이고, 백혈구의 내피세포부

착을 감소시켜 일산화탄소로 유발되는 재관류 손상을 줄

인다고 Thom 등11,12)은 보고하였다. 또한 고압산소치료가

실제 임상에서 DNS를 개선한다고 Chang 등13)은 보고하

였다. 이번 연구에서는 고압산소치료를 받은 환자를 대상

으로 하여 DNS가 발생한 환자가 14.0%로 이는 고압산소

치료 뿐만 아니라 비고압산소치료를 받은 환자를 포함한
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Table 6. Comparison of laboratory data

Initial laboratory
findings on ED arrival

non-DNS group (n=135) DNS group (n=22) p-value*

CO-Hb (%) 20.49±14.520 33.12±16.500 0.002�

serum myoglobin (ng/mL) 652.50±2918.26 5560.82±10225.05 0.036�

WBC (×103/mm3) 11.28±5.4600 19.58±25.820 0.1480
Hemoglobin (g/dL) 13.09±1.6800 13.72±1.6200 0.0990
Platelet (×103/μL) 286.54±78.7600 298.27±89.2200 0.5260
aPTT (sec) 24.06±3.1700 24.17±5.4400 0.9280
PT (sec) 10.78±1.0100 12.54±7.7100 0.2780
lipase (U/L) 34.88±26.210 49.00±51.430 0.2200
CK (U/L) 735.34±2729.46 4511.91±9011.730 0.0640
CK-MB (ng/mL) 7.36±23.32 62.31±169.62 0.1440
amylase (U/L) 192.19±372.190 293.14±390.160 0.2430
glucose (mg/dL) 129.40±40.4400 180.64±90.4200 0.016�

BUN (mg/dL) 15.41±6.1300 20.45±7.6700 0.001�

Cr (mg/dL) 1.61±8.620 1.29±0.320 0.8610
protein (g/dL) 7.30±0.700 7.38±0.820 0.6040
albumin (g/dL) 4.23±0.400 4.17±0.360 0.4900
AST (IU/L) 43.36±55.180 109.91±146.410 0.047�

ALT (IU/L) 29.13±33.760 60.05±73.850 0.0660
pH 7.40±0.072 7.33±0.140 0.026�

pCO2 (mmHg) 34.45±5.8100 33.96±8.3300 0.7620
pO2 (mmHg) 183.47±99.9400 164.18±90.4300 0.3970
HCO3 (mmol/L) 21.06±3.9400 17.78±5.1600 0.009�

BE (mmol/L) 0-2.94±4.2900 0-7.16±6.7300 0.009�

tro-I (ng/mL) 0.67±1.880 0.97±1.620 0.4850

ED: Emergency department, DNS: Delayed neuropsychological sequelae, WBC: White blood cell, aPTT: activated partial thromboplas-
tin time, PT: Prothrombin time, CK: creatine kinase, creatine kinase-MB, BUN: blood urea nitrogen, AST: aspartate transaminase, ALT:
alanine transaminase, BE: Base excess, tro-I: Troponin-I 
* : T-test
� : p-value < 0.05



Giuseppe 등6)이나 Hsiao 등7)의 연구에 따른 24.1%나

30%에 비해서 낮게 나왔다. 또한, 성별과 나이는 이들의

연구와 마찬가지로 DNS의 발생유무에는 상관관계를 보

이지 않았다. DNS의 발생 시기에 관해 여러 연구에서 급

성중독 후 1주에서 6개월 사이에 발생하며 다수가 1주에서

3주 사이 발생한다고 보고하였고6,7), 이번 연구에서도 그와

유사하게 조사되었다. 이는 퇴원 후 초기 수개월간 면밀하

고 지속적인 추적관찰이 반드시 필요함을 시사한다.

내원 당시 의식수준으로 GCS score의 경우 DNS가 발

생한 군과 DNS가 발생하지 않은 군 사이에는 통계학적으

로 유의한 차이를 보였으며(p=0.000), GCS score가 12이

하인 23례에서 13이상인 134례보다 DNS발생이 9.397배

많았다(p=0.000, odds ratio=9.397).

일산화탄소 노출시간이 3시간 미만인 경우가 79례, 3시

간 이상인 경우가 78례로 두 경우에 있어 DNS가 발생한

군과 그렇지 않은 군 간에 통계학적으로 유의한 차이가 있

었으며(p=0.000), 위험도 비교에 있어 노출시간이 3시간

이상인 경우가 DNS가 더 많이 발생하는 것으로 나타났다

(p=0.002, odds ratio=8.521). 이것은 노출시간이 길면

일산화탄소에 의한 손상 기전의 작용하는 시간이 늘어날

것이며 그로 인하여 손상 정도가 증가함으로써 나타나는

것으로 생각할 수 있다. 

노출 후 고압산소치료 개시까지 걸린 시간이 DNS가 발

생한 군과 그렇지 않은 군 사이에 통계학적으로 유의한 차

이(P=0.007)를 나타내었으나 DNS 발생의 위험도 비교에

서는 유의한 결과는 나오지 않았다(p=0.124). 

고압산소치료의 횟수에 따라 살펴보면 38례는 노출 후

24시간 이내에 3기압으로 1시간 유지하는 방법으로 1번

의 고압산소치료를 실시하였으며, 119례는 Weaver 등14)

의 프로토콜에 따라 노출 후 24시간 이내에 6~12시간의

간격을 갖고 3번의 고압산소치료를 실시하였다. 첫 번째

는 3기압으로 1시간 유지하고 이어 2기압으로 1시간을 유

지하였다. 두 번째 및 세 번째는 2기압으로 100분을 유지

하였다. 이 두군 사이에서는 DNS의 발생 유무에 유의한

차이를 보이지 않았으며(Table 4), 여기에서 보다 효과가

좋은 고압산소치료의 방법을 찾는 더 많은 연구가 필요하

리라 생각된다. 

동맥혈 가스 분석 상 일산화탄소 혈색소 수치(CO-Hb)

는 많은 연구에서 측정시간, 제거율, 노출시간, 흡입된 가

스에서의 일산화탄소의 농도 등의 영향을 받고, 일산화탄

소의 독성은 세포내 산소운반 단백질에 결합하여 독성을

나타내는 것이 주요하므로 CO-Hb보다는 대사성산증의

정도가 중독의 심각성과 예후에 관련이 있다고 알려져있

다15-17). 그러나 이번 연구에서는 대사성 산증의 지표인

pH, 중탄산 이온 수치(HCO3), 염기과잉(Base excess)뿐

만 아니라 일산화탄소 혈색소 수치도 DNS의 발생에 연관

이 있는 것으로 조사되었다(Table 6).

혈액검사 중에서는 미오글로빈, 당, 요소질소, 아스파르

테이트아미노전달효소가 DNS 발생 유무에 따라 통계적

으로 유의한 것으로 나타났다. 미오글로빈은 혈색소보다

일산화탄소에 대한 친화력은 낮으나 해리되는 성질이 약

해서 그대로 골격근 내에 축적되어 골격근괴사가 일어나

며18), 일산화탄소 중독에 의해 골격근 괴사가 심한 경우는

중추신경계 조직의 손상에도 그렇지 않은 경우보다 더 큰

영향을 줄 것으로 생각된다.  

이번 연구가 가지는 제한점으로는 첫째, 의무기록이 불

충분하였거나 고압산소치료를 하지 못한 경우, 전화 문진

에 실패한 경우를 연구 대상에서 제외함으로써 생긴 선택

적 편견(bios)이 있는 점이다. 둘째, 모든 환자가 노출환

경이 제각기 다르다는 점이다. 일산화탄소 발생원의 연소

정도에 따라 생성되는 일산화탄소의 양이 다를 것이며, 발

이동하 외: 고압산소치료를 받은 급성 일산화탄소 중독 환자들에서 발생한 지연성 신경정신과학적 후유증 발생과 관계된 인자
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부록1. DNS 판별을 위한 전화 문진 check list

check list

퇴원 후 일상생활 수행은 어떠한가?

수면습관에 변화가 있는가?

사람이나 사물의 인식, 혹은 시공간 개념은 어떠한가?

성격변화가 있는가?

예전에 비해 집중하는데 장애가 있는가?

예전에 없던 반복적인 두통이 있는가?

경련을 한 적이 있는가?

동작이 느리고 둔하며 가만히 있을 때 수족이 떨리고, 

종종걸음을 걷는가?

기억력은 어떠한가?

구음장애가 있는가?

환각, 환청, 환시를 호소하거나 기타 정신이상증세를

보여 정신질환을 진단받았는가?

물건을 잡으려고 팔을 뻗거나 힘을 주고 쥐고 있을 때

떨림이 있는가?

손과 발, 팔다리 등에 감각이상이 있는가?

어지러움증을 느낀 적이 있는가?

보행실조 및 운동장애가 있는가?

그 외 다른 문제가 있는가?
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생원의 종류에 따라 연소 시 발생하는 유해가스의 조성이

다를 수밖에 없고, 이는 생성되는 일산화탄소의 농도에 영

향을 주며, 또한 함께 동반 생성되는 이산화질소나 아황산

가스 같은 유해가스의 종류나 농도에 영향을 주고 이는 환

자에게 임상적 영향이 있었을 것이다. 또한 노출장소의 부

피나 환기, 밀폐 정도의 상황이 동일할 수 없다. 셋째, 초

기 일산화탄소 혈색소 수치에 영향을 줄 수 있는 고압산소

치료 전 산소공급의 정도가 각 환자마다 동일하지 못한 점

이다. 내원 경로나 이송 수단에 따라서 지속적인 고농도의

산소치료가 이루어진 경우와 그렇지 못한 경우가 있었으

며, 투여된 산소의 농도나 공급 시간이 달랐다. 

일산화탄소 중독환자의 상당수에서 DNS가 발생했으며

DNS 발생에는 내원 당시 환자의 의식수준, 노출시간, 혈

중 일산화탄소 혈색소, 미오글로빈, pH 등의 인자들이 연

관성이 있었다. 이러한 DNS 발생에 관련이 있는 인자들

을 내원 초기에 인지함으로써 적극적인 치료와 면밀한 추

적관찰이 이루어진다면 DNS 발생을 줄이는데 크게 기여

할 것으로 사료된다.
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