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Purpose: The purpose of this study was to determine whether deoxyhemoglobin changes were associated with 
admission duration in carbon monoxide (CO)-poisoned patients.
Methods: This retrospective study included 181 patients who were able to breathe by themselves after CO poi-
soning. Arterial blood gas analysis was performed to measure their deoxyhemoglobin levels. Their baseline 
characteristics and clinical outcomes during hospitalization in the emergency department (ED) were collected 
and compared. To assess changes in deoxyhemoglobin levels, blood samples were taken immediately after pa-
tients presented to the ED and then again after 6 hours. For statistical analysis, logistic regression was utilized 
to determine the effect of deoxyhemoglobin changes on admission duration.
Results: The incidence rates of hypocapnia and hypoxemia at presentation after acute CO poisoning were 
28.7% and 43.6%, respectively. Moreover, the magnitude of increasing deoxyhemoglobin levels in patients 
with hypoxemia (2.1 [1.7–3.1], p<0.001) and changes in deoxyhemoglobin levels appeared to have an impact on 
the length of hospitalization in the ED (odds ratio, 1.722; 95% confidence interval, 0.547–0.952; p<0.001).
Conclusion: In patients with acute CO poisoning, deoxyhemoglobin levels appeared to increase in those with 
hypoxemia, which in turn was associated with prolonged hospitalization.
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서론

일산화탄소는 냄새, 맛, 색깔을 띄지 않는 가스로서 탄화수소의 불완

전 연소로 인해 발생한다. 예전에는 일반 가정에서 주로 연탄의 사용

으로 인한 급성 일산화탄소 중독환자가 자주 발생하였으나 90년대 

이후 보일러 및 중앙 난방 시스템이 발달하면서 가정 내 일산화탄소 

중독은 감소하는 추세를 보였다1). 그러나 최근 발표된 우리나라 일산

화탄소 중독 추이를 조사한 결과에 따르면 의도적 자살 사고로 인한 

일산화탄소 중독환자들이 증가하고 있는 추세이다2). 이러한 의도적

으로 노출된 경우 치명적인 임상적 결과를 보인다고 밝혀진 바 있으

며 남성이 여성보다 많은 것으로 나타났으며, 이는 의도적인 일산화

탄소 중독으로 인한 자살 시도와 연관성이 있는 것으로 알려져 있다
3). 의도적으로 시도한 일산화탄소 중독의 경우, 환자의 임상 중증도, 

중환자실 입실 비율, 사망률의 증가가 비의도적으로 시도한 일산화

탄소 중독환자보다 높아 환자치료에 어려움을 겪고 있는 실정이다4).

일산화탄소를 흡입하게 되면 산소보다 헤모글로빈에 대한 결합속
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도가 240배 높아, 호흡을 통해 일산화탄소 헤모글로빈(carboxyhe-
moglobin)을 형성하게 되고 말초조직으로의 산소 공급과 산소 소모

량이 줄어들면서 저산소증이 발생하게 되고, 말초조직의 염증반응으

로 인해 중추신경계에 지연성 신경학적 후유증을 일으키는 것으로 

알려져 있어, 입원기간에 신경학적 평가를 반복적으로 확인하게 되

어 있어 그만큼 입원기간도 늘어나는 것으로 알려져 있다4,5).

일산화탄소 중독환자를 응급실에서 평가하기 위한 도구로 동맥혈

가스검사를 사용하고 있는데, 그 중에서 동맥혈가스검사상 이산화탄

소 분압의 변화가 초기 평가에 도움이 된다고 보고된 바 있고, 이는 

심근 손상의 지표로 활용이 가능하다는 긍정적인 결과가 보고한 바 

있다6). 그 외에도 최근에는 일산화탄소 중독환자에게 시행되는 동맥

혈가스를 통해 다양한 종류의 헤모글로빈 수치를 확인해볼 수 있는

데, 대표적으로 산소헤모글로빈(oxyhemoglobin), 일산화탄소헤모

글로빈(CO hemoglobin), 메트헤모글로빈(methemoglobin), 디옥

시헤모글로빈 분획(deoxyhemoglobine)이 있다7). 이 중에서 디옥

시헤모글로빈 분획은 산소와 결합하지 않은 헤모글로빈으로, 조직에 

산소를 방출한 헤모글로빈을 의미하며 저산소증 환자에게서 디옥시

헤모글로빈 분획이 증가하는 것으로 밝혀진 바 있다8). 하지만 디옥시

헤모글로빈 분획 동맥혈가스검사로 인해 확인할 수 있게 된 것이 최

근에 개발된 분석기계를 통해 이루어졌기 때문에, 이에 관해 연구된 

바는 극히 드물며 임상 환자를 대상으로 연구된 바도 극히 드문 실정

이다. 대부분의 연구에서 뇌혈관조영술이나 뇌단층촬영 등의 영상촬

영에서의 디옥시헤모글로빈의 효용성에 대해 연구된 바 있다9).

하지만 디옥시헤모글로빈 분획의 경우 동맥혈에서의 산소 수치가 

100 mm Hg로 정상 수치를 보인다면 디옥시헤모글로빈 분획의 변

화는 없지만, 산소 수치가 50 mm Hg 이하로 떨어질 경우, 디옥시

헤모글로빈 분획 수치가 증가하기 때문에 저산소증을 보이거나 탈산

소화가 나타나는 환자들을 대상으로 임상적 평가를 하기 위한 도구

로 활용할 수 있을 것으로 생각된다8). 실제로 디옥시헤모글로빈 분획

의 변화는 폐질환 환자들에서 흔히 볼 수 있는데, 만성페쇄성 폐질환

이나 만성섬유성, 간질성 폐질환으로 인한 저산소증이 유발될 경우, 

디옥시헤모글로빈 분획의 감소를 나타낸다고 보고된 바 있다10). 이

러한 결과로 인해 디옥시헤모글로빈 분획이 감소하게 되면, 호흡곤

란과 어지럼증과 같은 경증의 증상이 나타나기도 하지만 심한 경우 

신경학적 변화가 동반되는 것으로 알려져 있어 입원을 통해 환자의 

신경학적 평가 및 혈액검사의 모니터링이 필요한 실정이다11,12).

그래서 저자들은 응급실로 내원하는 일산화탄소 중독환자들을 대

상으로 시행한 동맥혈가스검사상 디옥시헤모글로빈 분획 분석을 통

하여 수치 변화 양상을 파악하고 환자의 입원기간과의 연관성이 있

는지 확인하고자 한다.

대상과 방법

1. 대상 환자

본 연구는 의무기록지를 이용한 후향적 연구로서 인제대학교 부산백

병원 응급의료센터로 내원한 급성 일산화탄소 중독환자들을 대상으

로 시행하였다. 본 연구를 시행하기 위해 기관 내 생명윤리위원회로

부터 승인을 받았다(IRB no., 2023-01-019). 대상 환자는 2021년 

1월부터 2022년 12월까지 급성 일산화탄소 중독 후 12시간 이내에 

응급실로 내원한 19세 이상의 환자 중 초기에 동맥혈가스검사를 시

행한 환자들을 대상으로 시행되었다. 일산화탄소 중독을 진단하기 

위해서 본원에 내원 당시 측정한 일산화탄소 헤모글로빈 농도의 기

준을 흡연자는 10%까지, 비흡연자는 5%인 경우로 진단하였다. 또한 

본 연구에서 동맥혈 디옥시헤모글로빈 분획이 주요 연구인자이므로, 

응급실에서의 치료 도중 인공호흡기를 이용한 보조치료가 필요하지 

않고 호흡이 자발적으로 가능한 환자만을 대상으로 하였으며, 내원 

초기와 내원 이후 6시간 뒤 동맥혈가스분석을 시행한 환자를 대상자

로 선정하였다6). 제외 대상으로는 치료 도중 인공호흡 치료를 시행한 

환자, 폐질환으로 인해 비정상적인 환기를 나타낼 수 있는 환자, 동

맥혈가스검사상 초기에 고탄산혈증을 보인 환자(PaCO2 [partial 
pressure of arterial carbon dioxide] ≤ 45 mm Hg), 치료 중 사망

한 환자, 다른 병원으로 전원한 환자, 다른 약물을 같이 섭취한 환자

로 정하였다. 그래서 최종적으로 181명이 본 연구에 포함되었다.

2. 자료 수집

대상군의 성별, 나이, 활력징후, 시행된 혈액검사 결과 소견(동맥혈

가스검사를 포함한 혈액검사, 입원기간, 내원일시, 퇴원일자 등의 기

본 정보는 전자의무기록 시스템을 이용하여 조사하였다. 또한 의무

기록지 분석을 통해 기저질환, 일산화탄소 중독과 관련된 변수(일산

화탄소 중독의 의도성 및 비의도성 시도, 일산화탄소 발생원인, 일산

화탄소에 노출된 시간, 중독 이후 본원까지 내원하는 데 걸린 시간, 

내원 시 변수[Glasgow Coma Scale] 점수, 심전도검사 결과상 QT 

간격의 이상), 예후 변수(입원기간 및 기관 내 삽관 여부, 사망 여부, 

심실 부정맥 발생 여부)를 조사하였다.

3. 디옥시헤모글로빈 분획의 검사방법

응급실에서 시행하는 동맥혈 채취는 응급실에서 근무하는 인턴들

을 통해 채혈되었으며, 응급실에 배치된 동맥혈가스분석 기계인 

ABL90 Flex Plus (2022; Radiometer, Copenhagen, Denmark)

를 이용해 분석하였다. 분석된 결과치들은 전자의무기록 전산으로 
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자동 연동된 값들 중 내원 당시 결과와 내원 후 6시간 뒤에 시행한 

동맥혈가스검사 수치 결과들을 추출하였다.

4. 통계분석

수집한 인구통계학적 자료와 임상검사들의 데이터 중 연속형 변수는 

중앙값과 사분위로 표기하고, 범주형 변수는 건수(%)로 제시하였다. 

두 군간 평균 비교는 연속변수의 정규분포의 결과에 따라 t-test 검정

을 시행하였고, 사후분석을 위해 연속형 변수와 범주형 변수들을 2
군씩 비교하는 경우 Bonferroni로 보정하여 post hoc analysis에서 

각 test에 대한 raw p-value를 확인하였다. 내원 시 디옥시헤모글로

빈 분획과 임상적 예후, 즉 입원기간과의 연관성을 조사하기 위해 단

변량과 다변량 로지스틱 분석을 시행하였다. 단변량 분석은 주요 임

상적 예후 평가항목을 입원기간으로 설정하여 로지스틱 회귀분석을 

시행하였고, 내원 시 응급실에서 얻을 수 있는 변수들과 헤모글로빈 

항목 중 주요 확인 항목인 디옥시헤모글로빈 분획을 포함해 독립변

수로 설정하여 시행하였다. 임상적 예후, 즉 입원기간에 미치는 영향

을 알아보기 위해 입원기간을 종속변수로 두고 디옥시헤모글로빈 분

획을 포함하여 단변량 분석을 시행하였고, p값이 0.05 이하일 경우 

유의한 결과로 간주하였으며, 입원기간에 영향을 미치는 관련 요인

을 파악하기 위해 다변량 로지스틱 회귀분석 방법을 시행하였다. 통

계분석은 IBM SPSS ver. 23.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA)

을 이용하였고, p값이 0.05 이하일 때 통계적으로 유의미함을 정의

하였다.

결과

연구기간에 응급실로 내원한 급성 일산화탄소 중독환자는 총 235명

으로 자발호흡이 가능하고 초기에 동맥혈가스검사를 시행한 환자 중 

제외기준을 제외하고 181명을 대상으로 분석을 시행하였다(Fig. 1).

본 연구에 포함된 181명 환자의 평균 연령은 53세로, 전체 환자 

중 52명의 환자가 내원 시 저탄산혈증을 보였고 79명의 환자가 저산

소혈증을 보였다. 일산화탄소 중독환자의 의도성 노출이 전체 환자 

중 143건(73.7%)으로 비의도성 노출보다 많았다. 일산화탄소에 노

출된 시간은 저산소혈증을 보이는 환자군에서 가장 높게 나타났으

며, 동맥혈 이산화탄소는 저탄산혈증 환자가 120 (60–300)으로 나

타났다. 저산소혈증군은 두 군에 비해 높은 백혈구(vs. 정상 환자군, 

p< 0.001; vs. 저탄산혈증군, p< 0.001) 수치를 나타냈다(Table 1).

내원 초기와 내원 후 6시간 후에 시행한 평균 동맥혈가스검사를 

통한 헤모글로빈 요소들의 변화의 결과는 Table 2와 같다. 디옥시헤

모글로빈 분획의 경우 저산소혈증을 보이는 환자군에서 7.43 (3.7–

11.1)을 나타냈으며, 6시간 후에 시행한 결과에 따르면 2.1 (1.7–

3.1)로 나머지 두 군의 환자군과 비교해 보았을 때 가장 높다

(p< 0.05). 일산화탄소 혈색소의 변화는 다른 두 군에 가장 높은 수

치인 11.3 (6.8–21)을 보이며 6시간 후 시행한 동맥혈가스검사상에

서는 가장 빨리 감소하였다(p< 0.05) (Table 2).

일산화탄소 중독환자들의 디옥시헤모글로빈 분획을 포함한 일반

적 특성 요인들 중에서 입원기간을 결과변수로 두고 시행한 다변량 

로지스틱 분석에서 디옥시헤모글로빈 분획(odds ratio, 1.722; 

p< 0.001), 일산화탄소 혈색소(odds ratio, 10.128; p< 0.05), 일산

화탄소에 노출된 시간(odds ratio, 13.533; p< 0.05)이 입원기간에 

영향을 끼치는 것으로 나타났다(Table 3).

입원기간 연장과 관련된 결과는 Table 4와 같다. 디옥시헤모글로

빈의 상승은 상승이 없는 경우보다 3.31일(95% confidence inter-
val [CI], 1.04–5.64; p< 0.001) 연장되었고, 일산화탄소 헤모글로

빈이 상승한 환자는 4.19일(95% CI, 1.14–6.25; p< 0.001) 더 길었

다. 기관 내 삽관을 한 환자는 기관 내 삽관을 하지 않은 환자보다 

7.27일(95% CI, 3.66–9.54; p= 0.004) 더 긴 입원기간을 나타냈다

(Table 4).

고찰

본 연구자들이 시행한 연구는 응급실로 내원한 급성 일산화탄소 중

독환자에서 동맥혈가스검사를 통해 확인된 디옥시헤모글로빈 분획 

변화 양상과 입원기간 연장에 미치는 영향에 대한 연구로, 급성 일산

화탄소 중독환자의 디옥시헤모글로빈 분획의 임상적 의미를 보여주

는 첫 연구로서 의의가 깊다. 본 연구에서는 급성 일산화탄소 중독을 

Fig. 1. Study flow diagram. ABGA: arterial blood gas analysis, 
PaCO2: partial pressure of arterial carbon dioxide.

Acute carbon monoxide poisoning (n=235)

Patients able to breathe on their own (n=221)

Implement ABGA at early stage (n=216)

Final analysis 181 patients

Exclusion (n=35)
- Lung disease (n=2)
- Hypercapia in ABGA (n=5) (PaCO2 ≤45 mm Hg)
- Death during treatment (n=5)
- Apply mechanical ventilator (n=5)
- Transfer (n=3)
- Poisoning with other drug (n=15)
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Table 1. Baseline characteristics of 181 acute CO intoxication patients

Variables Total (N=181) (a) Normal 
(N=61)

(b) Hypocapnia 
(N=52)

(c) Hypoxia 
(N=68)

Overall 
p-value (a) vs. (b) (a) vs. (c) (b) vs. (c)

Age (yr) 53.5 (39–65) 51 (30–56) 55 (32–59) 64.5 (47–73.8) 0.002* - - -
Male (%) 103 (56.9) 21 (20.3) 39 (37.8) 43 (41.9) 0.221 - - -
Female (%) 78 (43.1) 19 (24.3) 34 (43.5) 25 (32.2) 0.119 - - -
Medical history
  Hypertension (%) 22 (12.1) 8 (36.3) 7 (31.8) 7 (31.9) 0.545 - - -
  Diabetes mellitus (%) 15 (8.2) 2 (13.3) 5 (33.3) 8 (53.4) 0.482 - - -
Intentional poisoning with CO (%) 143 (73.7) 40 (63.5) 60 (75.9) 43 (82.7) 0.059 - - -
Origin of CO
  Coal briquette 175 (94.8) 60 (34.2) 77 (44.0) 38 (21.8) 0.003* 0.443 0.032 0.321
  Fire-related 5 (2.6) 3 (60.0) 1 (20.0) 1 (20.0) 0.122
  Others 1 (2.6) 1 (3.2) - -
Duration of exposure to CO (min) 115.4 (80–300) 80 (30–120) 120 (60–300) 235 (105–540) <0.001*** 0.04 0.005 0.01
Time interval from the end of 

exposure (hr)
1.2 (0.6–3) 2 (0.8–3) 1.2 (0.9–3) 1 (0.5–2) 0.122 - - -

Systolic blood pressure (mm Hg) 115 (100–130) 120 (100–130) 120 (100–130) 110 (110–120) 0.516 - - -
Respiratory rate (/min) 23 (12–35) 18 (11–36) 29 (10–37) 26 (11–36) 0.003**
Initial GCS (points) 10 (8–15) 14 (11–15) 10 (8–13) 11 (10–14) 0.02*
Intubation inserted 56 (30.9) 0 26 (46.4) 30 (53.6) <0.001*** 0.075 0.097 0.031
AFGA findings
  pH 7.43 (7.35–7.47) 7.31 (7.36–7.44) 7.29 (7.10–7.37) 7.45 (7.37–7.49) 0.105 - - -
  PaCO2 (mm Hg) 33.9 (29.5–36.4) 35.8 (33.4–40.5) 39.6 (30.5–44.5) 29 (23–30.4) <0.001*** 0.232 0.032 0.122
  Mean PaCO2 (mm Hg) 33 (31–36.7) 37.9 (36.1–40.8) 33.8 (30.8–34.9) 29.3 (27.7–31.6) <0.001*** 0.122 0.056 0.043
  PaO2 (mm Hg) 192.1

(160–228.5)
190

(145.5–240)
203

(164–233)
188.5

(160.4–212)
0.218 - - -

  FHHb (%) 6.2 (2.32) 1.9 (0.12) 7.2 (2.94) 15.2 (6.23) 0.021* 0.098 0.001 0.021
  FCOHb (%) 2.2 (0.1–4.3) 0.1 (0–0.3) 4.5 (0.1–7.1) 6.7 (2.1–15.6) 0.001** 0.198 0.022 0.003
  FMetHb 0.1 (0.02–2.1) 0.2 (0.03–0.28) 0.5 (0.1–0.6) 0.4 (0.1–0.6) 1.232 - - -
Initial laboratory findings
  White blood cell count  

(×103/mm3)
11.4 (8.1–14) 10.5 (7.5–12.1) 15.5 (7.5–14) 18.1 (8.8–18.2) 1.201 - - -

  C-reactive protein (mg/dL) 0.3 (0.1–0.6) 0.5 (0.3–0.8) 0.5 (0.3–0.6) 0.8 (0.43–1.3) 0.079 - - -
  Creatinine (mg/dL) 0.7 (0.43–0.92) 0.6 (0.6–0.86) 0.65 (0.6–0.98) 0.7 (0.7–1.08) 0.001** 0.221 0.123 0.236
  Lactate (mmol/L) 2.5 (1.5–4.1) 2.2 (1.4–3.1) 2.2 (1.4–3.6) 4.8 (2.1–8.9) <0.001*** 0.67 0.85 0.043
  Detectable troponin I  

(>0.015 ng/mL)
84 (43.3) 19 (28.6) 30 (38) 36 (68.2) <0.001*** 0.921 0.032 0.001

Prolonged QTc interval 94 (48.7) 29 (46) 40 (51.3) 25 (48.1) 0.820 - - -
Hospital admission duration (day) 2 (1.8–5) 2 (1–3) 7 (1–10) 19 (5–32) 0.010* 0.212 0.023 0.012
  Clinical outcome
  Cardiac injury 96 (49.5) 22 (34.9) 37 (46.8) 37 (71.2) <0.001*** 0.185 0.021 0.011
  Cardiac arrest 0 0 0 0 - - -
  Ventricular arrhythmia 0 0 0 0 - - -
  DNS 0 0 0 0 - - -

Values are presented as median (interquartile range) or number (%).
CO: carbon monoxide, GCS: Glasgow Coma Scale, ABGA: arterial blood gas analysis, PaCO2: partial pressure of arterial carbon dioxide, PaO2: 
partial pressure of arterial oxygen, FHHb: fraction of deoxyhemoglobin, FCOHb: fraction of carboxyhemoglobin, FMetHb: fraction of methemo-
globin, QTc: QT corrected, DNS: delayed neurology syndrome.
*p<0.05. **p<0.01. ***p<0.001.

지재구 외: 응급실 내원 급성 일산화탄소 중독환자에서 디옥시헤모글로빈 분획이 입원기간 연장에 미치는 영향
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Table 2. Comparison of initial hemoglobin levels and hemoglobin levels after 6 hours

Variable
Initial results After 6 hours

Normal (N=63) Hypocapnia (N=79) Hypoxia (N=52) Normal (N=63) Hypocapnia (N=79) Hypoxia (N=52)
Carboxyhemoglobin (%) 0.9 (0.2–23.1) 13.7 (6.8–21) 12.3 (6.6–18.4) 3.2 (1.7–5.1) 6.3 (3.7–10.1) 8.2 (4.7–11.1)
Deoxyhemoglobin (%) 0.1 (0–2.1) 0.21 (0.7–0.4) 7.43 (3.7–11.1) 0.11 (0.1–3.1) 0.10 (0.72–0.24) 2.1 (1.7–3.1)
Methemoglobin (%) 0.1 (0–3.1) 2.1 (0.7–0.4) 1.7 (0.7–3.1) 0.1 (6.7–23.1) 1.2 (6.7–23.1) 21.5 (6.7–23.1)

Values are presented as median (interquartile range).

Table 3. Logistic regression analysis of potential factors affecting admission duration in CO intoxication patients

Variable
Univariable Multivariable

OR (95% CI) p-value OR (95% CI) p-value
Deoxyhemoglobin (%) 1.700 (0.592–0.828) <0.001 1.722 (0.547–0.952) <0.001
Carboxyhemoglobin (%) 2.919 (1.456–5.851) 0.003 10.128 (3.345–37.025) <0.001
Coal briquette 1.095 (0.995–1.078) 0.086 0.722 (0.547–0.952) 0.021
The duration of exposure to CO (min) 36.211 (17.114–76.619) <0.001 13.533 (4.216–65.307) <0.001
Intubation insertion 77.645 (31.056–194.127) <0.001 08.647 (1.320–56.649) 0.024
Respiratory rate (/min) 1.130 (1.065–1.200) <0.001 05.568 (1.564–19.827) 0.062
Initial GCS (point) 2.145 (0.952–4.832) 0.065 1.066 (1.017–1.118) 0.008

CO: carbon monoxide, OR: odds ratio, CI: confidence interval, GCS: Glasgow Coma Scale.

보이면서 자발호흡이 가능한 환자들 중에서 저산소혈증을 보이는 환

자 발생률은 43.6%로 드물지는 않으며 디옥시헤모글로빈 분획 수치

도 상승하는 것으로 나타났다13,14). 이러한 결과는 일산화탄소 중독환

자에서 중환실로 입원하는 환자들이 이산화탄소 분압의 하강과 동맥

혈 산소분압의 수치가 하강한 것으로 나타난 연구와 유사한 결과를 

보였다11). 하지만 저산소혈증을 보이는 일산화탄소 중독환자들의 디

옥시헤모글로빈 분획이 상승하고 있어 기존에 저산소증 환자를 대상

으로 디옥시헤모글로빈 분획이 상승한 결과와 같다15). 디옥시헤모글

로빈 분획의 경우 탈산화된 헤모글로빈 수치로, 산소와 결합하지 못

하는 헤모글로빈을 의미하는데, 이는 일산화탄소 중독환자의 경우 

일산화탄소와의 결합 친화력이 높아 혈중 디옥시헤모글로빈 분획의 

수치가 상승한 것으로 판단된다. 이에 반해 디옥시헤모글로빈 분획

의 경우 연령이 높을수록 기본적인 디옥시헤모글로빈 분획 수치가 

올라갈 수 있다는 보고가 있는데16), 이에 대한 연구는 향후 연령별 일

산화탄소 중독환자들의 변화 특성에 관한 추가 연구가 필요할 것이

다. 또한 일산화탄소 중독환자들 중 저산소증을 나타내는 환자들에 

대한 보고는 극히 드물지만, 환자들의 임상적 변화, 즉 환기능력의 

저하로 인해 충분히 저산소혈증이 발생할 가능성이 있으며, 이를 위

해 디옥시헤모글로빈 분획의 변화 추이 또한 관찰하는 것도 예후 예

측에 도움이 될 것으로 보인다. 또한 본 연구를 통해 초기 디옥시헤

모글빈 분획의 상승은 입원기간에 영향을 미칠 뿐 아니라 입원기간

을 연장시키는 요인이 될 수 있기 때문에 디옥시헤모글로빈 분획의 

상승을 해결하기 위해 조기에 고농도 산소치료를 제공하는 것이 도

움이 될 것으로 보인다. 최근에 연구된 바에 따르면 급성 일산화탄소 

중독환자들의 고농도 산소치료를 위한 고유량 비강 캐뉼라(high 

flow nasal cannula)를 적용하여 그 효과를 검증한 연구들을 살펴볼 

때9,16), 급성 일산화탄소 중독환자에서 디옥시헤모글로빈 분획을 확

인하여 고농도 산소치료를 제공하는 데 도움이 될 것이다. 다만 저자

들은 본 연구를 통해 단순히 디옥시헤모글로빈 분획의 상승이 입원

기간을 연장할 수 있다는 연관성만을 검증한 것이지, 이것이 결국 환

자의 신경학적 예후나 치료지침에 결정적인 요인으로 사용해야 하는 

것은 확언할 수 없다. 그러나 이미 보고된 바와 같이 저산소증을 보

이거나 또는 관류량의 저하로 인한 다른 장기로의 손상 피해를 가중

시키기 때문에 디옥시헤모글로빈 분획을 참고하여 고농도 산소치료

를 위한 참고자료로 활용할 수 있을 것이다. 또한 현재까지 일산화탄

소 중독환자들을 대상으로 디옥시헤모글로빈 분획 수치를 활용한 예

후 예측, 그리고 치료지침에 대한 연구들이 향후에 이루어진다면 디

옥시헤모글로빈 분획의 활용도는 더욱 높아질 것으로 예상된다.

기존의 연구와 유사한 점은 저탄산혈증이 일산화탄소 중독환자에

서 많은 비중을 차지하고 있는 점인데, 이는 일산화탄소 중독환자에

서의 산-염기 불균형으로 인한 대사성 산증을 증가시키고, 이는 사망

률 증가로 영향을 미칠 수 있기 때문에 저탄산혈증 환자에서의 대사

성 산증 유발은 조기에 조절해주고 치료하는 것이 도움이 될 것이다
17). 또한 일산화탄소 중독환자들은 대부분 고탄산혈증의 발현보다 

저탄산혈증의 비율이 높은 것으로 나타났으며, 본 연구결과에서도 

제외된 5명만이 고탄산혈증으로 나타났다. 이는 일산화탄소 중독 이

후 추후 발생 가능한 이산화탄소 분압 증가를 상쇄시키기 때문에 고

탄산혈증의 발현은 저탄산혈증 환자들보다 적은 것으로 예측된다
18,19,20).

본 연구의 제한점으로는 첫 번째, 본 연구는 후향적 연구로서 전자 
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의무기록지를 바탕으로 조사한 결과이므로 동맥혈 디옥시헤모글로

빈 분획의 변화와 입원기간과의 연관성만을 밝혔을 뿐 인과관계 여

부를 규명하지 못하였다. 둘째, 단일기관 연구로서 전체 일산화탄소 

중독환자의 전체의 특성을 반영하지 못한다는 점이 있어, 이는 추후 

전향적 연구를 통해 보완되어야 할 것으로 보인다. 셋째, 연구가 시

행된 기관의 특성상 노년층의 환자가 많기 때문에 이를 고려한 일산

화탄소 중독환자의 분석결과로 본 연구결과를 적용할 경우는 이러한 

차이점을 염두에 두어야 할 것이다. 넷째, 본 연구에 참여한 연구대

상자들 모두 DNS를 나타내지 않아 디옥시헤모글로빈과 DNS의 연

관성을 검증할 수 없는 제한점이 있다. 향후 이러한 부분을 보완하여 

추가 연구가 필요할 것으로 보인다.  

결론

급성 일산화탄소 중독환자에서 내원 후 초기에 시행한 디옥시헤모글

로빈 분획은 입원기간에 영향을 미치는 것을 알 수 있었다. 그래서 향

후에 일산화탄소 중독환자들을 대상으로 디옥시헤모글로빈 분획의 변

화 추이를 관찰하고 이것이 임상적 치료결과에 영향을 미치는지에 대

한 추가 연구가 필요하다. 본 연구를 통해 급성 일산화탄소 중독환자

를 치료하기 위해 저산소혈증을 보이는 환자군에 대한 연구들이 필요

하다는 점을 제시한다. 
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이해상충

이 연구에 영향을 미칠 수 있는 기관이나 이해당사자로부터 재정적, 

인적 지원을 포함한 일체의 지원을 받은 바 없으며, 연구윤리와 관련

된 제반 이해상충이 없음을 선언한다. 이 논문은 대한임상독성학회

지와 다른 학회지에 동시 투고되지 않았으며 이전에 다른 학회지에 

게재된 적이 없다.
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