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서 론

일산화탄소는 무색, 무미, 무취의 비자극적인 성질을 띄

고 있으며, 흔히 탄소가 포함된 물질이 불완전 연소될 때

발생한다. 이런 특성으로 중독이 되더라도 본인이 중독이

되었는지 알지 못하는 경우가 많을 뿐만 아니라, 경한 경

우에는 증상이 바로 나타나지 않기 때문에 진단 및 치료가

늦어지는 경우가 많다. 하지만 일산화탄소에 오랜 시간 동

안 노출될 경우에는 심장 및 뇌의 허혈을 동반하는 심각한

저산소증 및 합병증을 유발될 수 있다.

우리나라에서 1970~1980년대의 일산화탄소 중독은 대

부분 비의도적 사고였다1). 2000년대 후부터 연탄, 번개탄
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Purpose: This study examined the association between smoking and delayed neuropsychological sequelae (DNS)

in acute carbon monoxide (CO) poisoning.

Methods: Patients admitted to the medical center emergency department from March 2016 to March 2017 because

of CO poisoning were examined retrospectively. The patients were divided into two groups: DNS and Non-DNS

group. Multiple factors were analyzed to explain DNS, which was assessed by motor disturbances, cognitive impair-

ment, dysphagia, Parkinson-like syndromes, epilepsy, and emotional lability in CO poisoning.

Results: A total of 120 patients were included. The factors related to DNS were smoking (pack-years) (p=0.002)

and initial carbon monoxide-hemoglobin level (p=0.015). On the other hand, after multivariate logistic regression

analysis, smoking (Odds ratio 1.07; 95% CI, 1.02-1.13; p=0.004) was the only factor associated with DNS.

Conclusion: Smoking is a very reliable factor for predicting the occurrence of DNS. A history of smoking in patients

who suffer from CO intoxication is important. If a patient smokes, treatment should be started actively and as soon

as possible.
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등으로 자살 시도가 늘어나면서 일산화탄소 중독의 의한

사망도 늘어나게 되었다2). 이에 따라 일산화탄소 중독에

대한 관심이 점점 더 커지고 있다.

일산화탄소가 저산소증을 일으키는 기전은 명확하지 않

으나, 기본적으로 일산화탄소의 헤모글로빈에 대한 친화

력이 산소보다 200배 높다는 것에서부터 비롯된다3). 일산

화탄소-헤모글로빈(COHb)은 세포나 조직에 산소를 공급

하지 않아 저산소증을 일으킬 뿐만 아니라 조직에 손상을

입힌다. 또한, 산화 스트레스(oxidative stress) 및 여러

염증 반응을 일으키면서 이러한 손상을 가속화시킨다4).

이러한 손상을 받는 장기로서 신경계, 심혈관계, 근육골격

계, 그리고 호흡기계 등이 있다5). 그 중 뇌는 손상을 받기

쉬운 장기 중 하나로써, 일산화탄소에 노출 된 이후 급성

으로 증상이 없다 하더라도 지연성 신경정신과학적 후유

증(delayed neuropsychological sequelae, DNS)이 6주

이내에 발생 하루 수 있으며, 발병률은 46%에서 이른다6).

DNS는 신경학적 이상이 없이 퇴원한 환자가 6주 이내에

새로운 신경학적 증상 혹은 징후를 나타내는 것으로 정의

된다. 이러한 신경학적 증상 및 징후에는 운동 장애, 인지

기능 저하, 연하 곤란, 구음 장애, 파킨슨양 행동, 뇌전증,

감정 장애 등 등이 포함된다6,7).

현재까지의 밝혀진 DNS를 예측할 수 있는 인자로는 고

령, 장기간의 혼수 상태, 대사성 산증, 뇌 자기공명영상에

서 담창구(globus pallidus)나 백질(white matter)의 이

상 소견 등이 있다8). 또한 다양한 생화학적 지표로는 S100

칼슘결합단백 B (S100 calcium-binding protein B,

S100B), 뉴런특이적에놀라아제(Neuron-specific eno-

lase, NSE), 젖산(lactic acid) 등이 예후를 예측하는데 사

용될 수 있다8-10).

현재까지 흡연과 DNS의 연관관계를 분석한 연구는 부

족하다. 흡연은 혈전과 동맥경화증의 위험성을 높여 심혈

관 질환을 잘 일으킨다11). 또한 흡연자의 경우, 비흡연자

에 비해 심혈관 질환으로 인한 사망률이 더 높다12). 하지

만 심혈관 및 뇌혈관 질환에서는 흡연자의 예후가 오히려

좋다는 흡연자의 역설(smoker’s paradox)에 대한 언급

이 있다. 흡연자와 비흡연자를 구분하여 심근경색 후의 사

망률을 비교하였더니, 흡연자에서의 사망률이 더 낮았다13).

허혈성 뇌졸중 환자의 30일과 1년 후의 사망률을 비교하

였을 때, 흡연자의 사망률이 더 낮다는 결과도 있고, 지주

막하출혈 환자에서도 흡연자의 신경학적 예후가 더 좋았

다는 것이다14,15). 이는 평소 흡연으로 인해 지속적으로 허

혈과 재관류가 발생하게 되며, 이러한 환자가 뇌경색 및

심근경색 등의 허혈성 상태에 빠지게 되면 회복시에 역설

적으로 재관류에 의한 손상을 덜 받기 때문이라고 설명한

다16). 뿐만 아니라 흡연자는 평소 혈전생성능력(thrombo-

genicity)가 증가되어 있기 때문에 경색시에 혈전용해술

에 더 잘 반응한다는 것이다17).

우리나라에서는 일산화탄소 중독 및 DNS 합병증의 비

율이 증가하고 있으나, 이에 대한 연구가 부족한 실정이

다. 이에 저자들은 일 년 간 대학병원 응급의료센터에 일

산화탄소 중독으로 내원하여 고압산소 치료를 시행한 환

자를 대상으로 흡연과 DNS 사이에 관계가 있는지 알아보

고자 하였다.

대상과 방법

본 연구는 2016년 3월부터 2017년 3월까지 대학병원

응급의료센터에 일산화탄소 중독으로 내원하여 고압산소

치료를 1회 이상 시행한 환자를 대상으로 의무기록 조사

및 전화 문진을 통한 후향적 연구로, 순천향대학교병원 임

상연구윤리위원회의 연구 심의를 통과하였다(IRB No.

SCHBC 2018-12-003). 일산화탄소 중독은 연탄을 피웠다

는 등의 명확한 병력이나 초기 COHb이 비흡연자에서

5%, 흡연자에서 10% 이상으로 높았을 경우에 진단하였

다. 환자의 나이, 성별, 흡연 여부(흡연 시 갑년으로 표

시), 글라스고우혼수척도(glascow coma scale, GCS), 초

기 COHb, 일산화탄소 노출 시 의도적/비의도적 여부, 당

뇨, 고혈압, 만성신장질환, 만성심장질환, 뇌졸중, 악성 종

양, 만성 호흡기계 질환 등의 기저 질환을 확인하였다.

DNS 여부에 관한 전화 문진은 모든 환자에게서 30일, 3

개월, 6개월 후 시행하였고, 본원에서 만든 DNS 리스트를

사용하였다(Fig. 1). 1개 이상의 항목에서 이상이 보이는

경우를 DNS가 있다고 판단하였다. 18세 이상 성인을 대

상으로 고압산소치료를 1회 이상 시행한 환자만 포함하였

으며, 응급실에서 자의퇴원(discharge against medical

advice, DAMA)하였거나, 18세 미만, 산모, 전화 추적이

불가능한 경우, 타원에서 고압산소를 1회 이상 시행 후 전

원 온 경우, 타원 내원 후 24시간 경과 후 전원 온 경우는

제외하였다.

본원에서 고압산소를 시행하는 경우는 초기 COHb 25%

이상, 임산부의 경우 COHb 15% 이상, COHb 농도와 상

관 없이 실신, 경련, 혼수 상태 등의 의식변화가 있을 때,

심전도나 트로포닌-I 등의 이상으로 심근 허혈이 보일 때

등이다. 기관내삽관 환자의 경우, 원칙적으로는 불가능하

나, 자발 호흡이 있고, 활력 징후 등이 안정적이면 시행하

였다. 고압산소 치료는 2.5기압으로 90분간 진행하였다.

통계학적 방법은 SPSS for windows 25.0 K를 사용하

였으며, 비연속형 변수는 빈도 및 백분율로, 연속 변수는
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Fig. 1. Delayed neuropsychological sequelae checklist.

Fig. 2. Patients Flow.
Fig. 2. CO: carbon monoxide, n: numbers, ED: emergency department



중앙값(사분위수 범위, Interquartile range, IQR)으로 표

기하였다. 단변량 분석에서 DNS에 연관이 있는 인자 중,

p값이 0.05 미만인 경우에는 다변량 로지스틱 회귀분석을

사용하였다. Student t-검정 또는 Mann Whitney 검정을

통해 연속형 변수를 비교하였고, 카이 검정 또는 Fisher’s

exact test를 통해 범주형 변수를 비교하였다. p값이 0.05

미만인 경우에 통계학적으로 유의하다고 하였다.

결 과

총 연구 기간 동안 177명 중, 응급실에서 자의로 퇴원한

환자 30명, 18세 미만 3명, 전화 문진이 안 된 24명을 제

외한 총 120명을 대상으로 하였다(Fig. 2). 모두 자살 시

도에 의한 의도적 노출이었으며, DNS가 생긴 군은 17명,

14%였고, DNS가 생기지 않은 군은 103명, 86%였다.

DNS가 발생한 군 17명은 모두 6개월 경과 시점에도 같은

양상을 보였다. DNS가 생긴 군의 흡연 갑년 중앙값은 10

(0-19)년으로 DNS가 생기지 않은 군의 0 (0-0)과 비교하

여 통계학적으로 유의미한 차이를 보였다(p=0.002). 또

한, 초기 COHb 값도 DNS가 생긴 군과 생기지 않은 군이

각각 11.7 (5.4-19.1)%, 5.1 (1.5-12.1)%로 유의한 통계학

적 의미가 있었다(p=0.015). 나이, 성별, 고혈압, 당뇨 등

의 기절 질환 유무는 통계학적으로 차이가 없었다. 초기

GCS 값의 차이는 있었으나, 통계학적으로 유의하지는 않

았다(p=0.06) (Table 1).

일산화탄소 중독 환자에서 DNS가 생긴 군과 생기지 않

은 군 간의 통계학적으로 유의미한 차이를 보인 결과 값인

초기 COHb 값과 흡연 갑년으로 다변량 회귀분석을 시행

하였다. 흡연 갑년이 odds ratio 1.07; 95% CI, 1.02-1.13;

p=0.004로 통계학적으로 유의미하였으나, 초기 COHb

값은 odds ratio 0.98; 95% CI, 0.9-1.03; p=0.128로 통계

학적으로 유의미하지 않았다(Table 2).

고 찰

이번 연구 결과로 일산화탄소 중독 환자에서 흡연 갑년

은 DNS의 발생에 통계학적으로 유의미함을 알 수 있었다

(Odds ratio 1.07; 95% CI, 1.02-1.13; p=0.004). 지금까

지 일산화탄소 중독 후, DNS와 관련이 있다고 알려진 인

자로는 8시간 이상의 일산화탄소 노출 시간, 심장정지, 실

신 및 혼수 상태, 뇌 영상 검사 상에서의 이상 소견, 여러

생화학적 지표 이상 등이 있다8). 하지만, 위의 인자들도

여러 문제점을 가지고 있다. 장기간의 일산화탄소 노출 시

간과 실신은 정확한 병력 청취가 힘든 상황이 많으며, 뇌
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Table 1. Demographic characteristics between DNS* and Non- DNS groups

DNS (17) Non-DNS (103) p

Age (years) 043 (28-58.5) 44 (31.8-54.3) 000.95
Male, n (%) 12 (70.6) 69 (67) 000.09
Smoking (pack years) 10 (0-19)0. 0 (0-0) 0000.002
Initial GCS 13 (6.5-15) 15 (12-15)000 000.06
Initial COHb 11.7 (5.4-19.1) 5.1 (1.5-12.1)0. 0000.015
Underlying disease

DM, n (%) 01 (05.9) 6 (5.8) > 0.99
HTN, n (%) 03 (17.6) 8 (7.8) 00.2
Chronic renal disease, n (%) 02 (11.8) 1 (1) 000.12
Chronic heart disease, n (%) 02 (11.8) 1 (1) 000.12
Stroke, n (%) 03 (17.6) 0 (0) 00.7
Malignancy, n (%) 0 (0) 2 (1.9) > 0.99
Chronic pulmonary disease, n (%) 03 (17.6) 8 (7.8) 00.2

DNS: delayed neuropsychological sequelae, n: numbers, GCS: Glasgow Coma Scale,
COHb: carboxy hemolgobin, DM: diabetes Mellitus, HTN: hypertension

Table 2. Multivariate logistic regression analysis of parameters for the prediction of DNS*

Odds ratio 95% CI p

Smoking (pack years) 1.07 1.02-1.13 0.004
Initial COHb 0.98 0.9-1.03 0.128

DNS: delayed neuropsychological sequelae, COHb: carboxyhemoglobin



영상 검사 중 뇌 자기공명영상 촬영은 환자의 의식 상태가

안 좋아 순응도가 낮을 경우에는 촬영이 힘들다. 또한 생

화학적 지표의 결과는 외부 위탁 검사 등의 까닭으로 결과

를 알기까지 오랜 시간이 걸릴 뿐만 아니라, 현재까지

DNS를 예측할 수 있다는 생화화적 지표들의 임상적 사용

에 대해서는 논란이 많다. 예를 들어, Cha 등10)의 연구에

서는 초기 NSE 농도가 DNS에 연관이 있다고 하였지만,

Moon 등18)의 연구에서는 큰 관련이 없다고 하였다. S100B

도 Park 등8)의 연구에서는 NSE를 예측할 수 있는 인자라

고 하였으나, Rasmussen 등19)은 관련이 없다고 발표하였다.

흡연은 간단한 병력청취로 확인이 가능한 인자이지만 흡

연과 DNS 사이의 연구는 국내외적으로 부족한 상황이다.

흡연 환자와 일산화탄소 중독의 사례는 보고되었지만 예

후에 관련된 논문은 찾기 어렵다. 국내와 해외의 흡연 방법

도 달라 직접적인 비교도 쉽지 않다. 또, 많은 논문에서 흡

연이 뇌졸중을 일으키는 위험한 인자지만, 뇌졸중 후의 사

망률 증가에 영향을 끼치지 않는다는 연구들도 많다20-25).

흡연은 조직에 지속적인 저산소증을 만들기 때문에 빈번

한 허혈과 재관류를 일으켜 이러 상황에 노출된 조직은 역

설적으로 재관류가 일어나더라도 재관류에 의한 손상을

덜 입는다는 것이 smoker’s paradox이다. 일산화탄소

중독 또한 흡연자가 비흡연자보다 저산소증에 이미 많이

노출되어 DNS의 발생 가능성이 낮을 수 있을 것이라고

가정하여 본 연구를 시행하게 되었다. 하지만 본 연구 결

과에서는 흡연력이 높을수록 DNS의 발생률이 높음을 확

인하였다. 본 저자들은 이의 원인을 다음과 같이 추정해

보았다. 흡연은 뇌졸중 및 심근경색 등의 허혈성 질환의

발생에 중요한 요인임은 오래 전부터 알려져 있다26). 또한

흡연은 심방 세동 등의 부정맥을 잘 일으키며, 동맥경화를

일으켜 허혈성 질환이 잘 발생하도록 한다27). 일산화탄소

중독도 허혈을 일으킨다는 점에서 비슷하다. 기본적인 병

태생리를 보면 일산화탄소와 헤모글로빈의 강한 결합이

조직으로의 산소 공급을 원활하지 못하게 하는 것이다. 아

직 정확한 기전은 밝혀져 있지 않지만 DNS도 허혈의 일

환으로 나타나는 것으로 생각된다. 이번 연구에서도 DNS

가 발생 한 군에서 통계학적으로 차이는 없었으나 흡연력

과 뇌졸중의 기저 질환이 많았고, 이는 흡연자가 일산화탄

소 중독이 될 경우 허혈성 질환의 악화되거나 혈관 손상을

더욱 심화시켜 DNS의 후유증이 더 잘 발생한 것으로 추

정된다.

이번 연구의 제한점은 첫째, 일산화탄소 노출 시간을 제

시하지 못했다는 점이다. 전원을 와서 초기 상황을 잘 모

르거나, 초기 환자의 의식 상황에 따라 원활한 의사소통이

안 되는 경우, 혹은 환자나 보호자가 의도적으로 말하지

않는 경우 등에 따라 정확한 병력 청취가 어려워 해당 내

용이 누락되었다. 둘째, 의무기록과 전화 문진을 통한 후

향적 조사이기 때문에 부정확한 기록 및 전화 문진이 안

되는 경우는 연구에서 제외하면서 발생 할 수 있는 편견이

있다는 점이다. 셋째, 한 대학병원 응급의료센터에 내원한

환자만을 기준으로 하였고, 1년 동안의 짧은 시간이었기

때문에 표본 수가 적어 이를 일반화하기에는 무리가 있다.

향후 추가 연구가 필요하다고 판단되며, 조사 기간의 연장

및 다기관 연구 등이 필요하다고 생각한다. 넷째, 기존의

연구에서 알려진 여러 생화학적 예후인자인 S100B, NSE

등을 고려하지 못하였다. 이 검사를 시행한 환자의 수가

많지 않아 이에 대한 내용을 보정을 하지 못하여 제외되었

으며, 향후 연구에서는 이러한 생화학적 지표에 대한 고려

도 필요하겠다. 다섯째, 본 연구는 DNS에 대한 영향을 흡

연력으로 나누어 분석하였으나 흡연자와 비흡연자, 흡연

유경험자등 다양한 다른 방법으로 흡연에 대해 분석을 하

지 못하였다. 추후에 시행될 다기관연구에서는 흡연의 다

양한 정의를 이용하여 DNS에 대한 영향을 분석할 필요가

있을 것이다.

하지만 이번 연구의 의의는 급성 일산화탄소 중독 환자

에서 흡연을 많이 하는 환자일수록 고압 산소 등의 치료

후에도 DNS가 잘 발생함을 밝혀낸 최초의 논문이라는 것

이다. 따라서 흡연자가 일산화탄소에 중독됐을 경우 좀 더

적극적인 치료와 추적관찰이 필요하고, 환자 및 보호자 교

육이 필요하겠다.

결 론

일산화탄소 중독 환자에서 고압 산소 치료를 시행하였

더라도, 흡연력이 높을수록 DNS의 발생률이 높아진다.

그러므로 일산화탄소 중독 환자를 진료할 때 흡연력에 대

한 병력청취를 간과하지 않아야 하며, 흡연력이 높은 환자

일수록 적극적인 치료와 추적관찰이 필요할 것이다. 또한,

환자 및 보호자에게 DNS에 대한 교육을 보다 충분히 시

행해야 한다.
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