
혐기성(anaerobic) 생물을제외한모든동식물은생존을위

하여산소는필수적이지만 고농도의산소는오히려생명체에

해롭다는사실은잘 알려져있다 (1). 

사람에서는 고농도의 산소가 6시간 후 기도에 염증반응을

초래하며 4 8시간 이내에산소흡입을 멈추면정상으로 회복되

나 그이상의시간동안흡입시미만성폐포손상(diffuse alveo-

lar damage; DAD)을 초래하여사망에 이를 수 있다고 하였

다( 2 ) .

동맥산소압( PaO2)이 낮은 경우 고농도의산소 흡입을 하

여 동맥 산소압을높이나 60% 이상의 고농도의산소흡입시

산소에의한폐 손상이초래될수 있으므로이보다적은농도

의 산소를 흡입하여야 한다(3). 그러나 대개 중환자실에서

60% 이하의 고농도의 산소 흡입에도 불구하고 동맥 산소압

이 낮은경우 불가피하게 60% 이상의 농도의산소를흡입시

킨다. 이들 환자에서흉부 X -선사진에서 간유리음영( g r o u n d

glass opacity) 및 폐경화( c o n s o l i d a t i o n )가 보일 때에 폐렴, 폐

부종, 폐색전증및 폐산소중독증(pulmonary oxygen toxicity)의

감별이매우어렵다 ( 4 ) .

폐산소중독증의 병리소견은 D A D를 보이고임상증상은성

인 혹은급성 호흡 곤란증후군(adult or acute respiratory dis-

tress syndrome; ARDS)을 보이며 흉부 X -선 사진상 모세혈

관 투과성폐부종(capillary permeability edema)의 소견을 보

인다고알려져있다 ( 5 ) .

산소 흡입에의한 폐산소중독증은 미만성폐질환을 야기하

는데 단순 흉부X -선 촬영 만으로 미만성폐병변을해석하는

데 근본적으로어려움이있다. 고해상 전산화단층촬영(이하

고해상 C T라 함)은 미만성폐질환의감별진단과 폐밀도분

석에 매우 유용한영상진단법으로산소로인한투과성폐부
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목적 : 고농도 산소 흡입으로 인한 급성 폐산소중독증의 노출 시간에 따른 고해상 CT 소견,

폐밀도 변화 및 병리 소견을 알고자 하였다.

대상과 방법 : 1 8마리의 백서에게 95% 산소를 흡입시킨 시간에 따라 3개군으로 나누어 I군

( n = 6 )은 2 4시간, II군( n = 6 )은 4 8시간, III군( n = 6 )은 6 0시간동안 산소를 흡입시킨 후 단순

흉부X -선사진과 고해상 C T를 시행하고 희생시킨 다음 고해상 C T와 동일한 평면으로 병리

조직표면을 제작하여 그 소견을 비교 분석하였다. 대조군으로 대기호흡(21% 산소)시킨 6마

리의 백서에게도 동일한방법으로 검사를 시행하였다. 

결과 : 대조군에 비해 I군은 의미있는 폐밀도의 증가를 보였고 미만성 간유리 음영이 보였

다. II군은 I군에 비해 폐밀도의 증가는 없었으나 주로 변연부에 국한성 반점상 폐경화가 보

였다. III군은 I I군에 비해 의미있는 폐밀도의 증가와 함께 주로 미만성 폐경화를 보였다. I

군과 I I군에서 단순흉부X -선사진은 정상인데 비해 고해상 C T에서는 병변이 있었다. 각 군

에서 폐밀도의 증가는 주로 양측성, 미만성이었으나 I I I군에서 하폐의 중심부, 변연부와 후

부에 약간 더 증가하였다. 병리소견과 고해상 C T의 비교 분석에서 간유리 음영과 국소적

반점상 폐경화은 폐포세포 증식과 중격비후였고 미만성 폐경화소견은 폐포내 부종과 출혈

이었다. 병리소견상 병변은 임의적, 지도상 분포가특징이었다.

결론 : 고농도 산소 흡입에 의한 노출 시간에 따른 고해상 CT 소견은 간유리 음영, 국소적

폐 변연부 반점상 폐경화, 미만성 폐경화를 보였고 병리 소견상 폐포세포 증식과 중격비후

에서 폐포내 부종과 출혈로 진행되었고, 노출 시간이 많을수록 폐밀도는 증가하였고 양측성,

미만성 분포를 보였다. 고해상 C T가 급성 폐산소중독증의 조기 발견에 단순 X -선검사보다

도움이 될 것으로 추정된다. 

1아산재단 강릉병원 진단방사선과
2중앙대학교의과대학 진단방사선과
3아산재단 강릉병원 진단병리과
4아산재단 강릉병원 마취과
이 논문은 1 9 9 9년 1월 1 8일 접수하여 1 9 9 9년 9월 1 6일에 채택되었음.
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백서에서 급성 폐산소중독증 : 고해상 전산화단층촬영
소견 및 폐 밀도 변화1

류대식·김건상2·강길현3·정행섭3·이병욱4·김영기4·이대근·김남현·정승문·박만수



종의 시간에 따른 밀도 변화 및 분포를 연구할 수 있는 좋은

영상 기법으로생각되나여기에관한 연구가역시 아직없다

(6-9). 

본 연구의목적은백서에서 고농도의산소흡입으로 유발된

폐산소중독증의 고해상CT 소견, 폐밀도변화 및 분포의특징

과 병리소견을알고자하였다. 

대상과방법

대상

실험동물은 수컷 백서(Spraque-Dawley, 아산재단 연구소

분양) 총 2 4마리를 대상으로하였고연령은대략 1 2주령에서

1 5주령의청년기며몸무게는 2 5 0 - 3 00gm 이었다. 대조군 6마리

와 각각 6마리씩의실험군세개군을산소흡입용량및 기간에

따라다음과같이분류하였다. 

대조군: 대기호흡 ( 21% 산소흡입군), 6마리

I군 : 24시간동안 95% 산소흡입군, 6마리

I I군 : 48시간동안 95% 산소흡입군, 6마리

I I I군 : 60시간동안 95% 산소흡입군, 6마리

방법

산소흡입

고농도산소로서 95% 산소농도를 유지할수 있는 흡입챔

버는 5 0×4 0×30c m ( 0 . 06m3) 크기의 아크릴챔버를 만들었고

발생하는 이산화탄소를제거하기위해소다라임(soda lime)

을 챔버내에 설치하였으며 (10), 일방통행 밸브를 장치하여

외부 공기가 상자내로 들어가는 것을 방지하면서 내부 공기

를 외부로방출하였다. 초당 1 0ℓ의 산소를상자내로투여하

였고 산소측정기 (oxygen monitor,W+W electronic AG Base,

S w i t z e n l a n d )를 이용하여 6시간마다 산소농도를 측정하여

95% 산소농도가 일정하게유지됨을확인 하였다. 각군을 한

챔버에넣어 6마리씩실험을하였다.

영상촬영

영상을얻기전에 p e n t o b a r b i t a l ( 30m g / k g )을 복강내로주입

하여 마취를유도하였다. 마취후 대기호흡상태에서유방촬영

기(GE, Senographe DMR 600T, France)를이용하여단순흉

부촬영을하였고( 2 4 K V P , 1 00mA) 바로 고해상 CT (Si-mens,

Somatom plus 4, Erlangen, Germany)를 시행하였다. 앙와위

(supine position)에서 3m m의 간격과 1 .5m m의 두께로조영제

주입없이영상을얻었다. 촬영조건은 80kvp, 100mA, 주사시간

2초, FOV은 7cm, Reconstruc-tion Algorithm은 정상,

Reconstruction Filter는 Bone, 화소 크기는 5 1 2×512 로 하여

각마리당전흉곽을 1 1영상으로얻었다. 영상 window width와

window level은각각 2 0 0 0와 - 4 5 0으로 하였다. 각군에서고농도

산소노출을멈춘후마취후영상을 얻기 위해 걸린 시간은 1 5

분에서 3 0분 사이로이 시간동안은대기호흡을하였다.

적출된폐의고정과병리표본제작

고해상 CT 와 단순 흉부X -선 촬영 후 즉시 과량의

thiopental sodium을주입하여백서를희생시켜폐장을적출시

킨후 10% 포르말린에 고정시켰다. 일주일 후 고해상 CT 축

상영상과상응한축상방향으로 3m m두께로 폐문상방과 하엽

부위 2곳의조직절편을 얻어파라핀에포매한뒤 마이크로톰

으로 잘라 조직표본을만들고 Hematoxylin-Eosin(HE) 염색

을 하여광학현미경으로관찰하였다.

영상의판독및 밀도분석

단순흉부X -선 촬영 소견은정상과 비정상으로나누어분

석하였다. 

고해상CT 판독은정상, 간유리 음영(ground glass opacity),

국소적 반점상 경화(patchy consolidation), 미만성 폐경화중

어디에해당하는지를 분석하였다. 병변의영역적분포를수직

적 분포(상부, 중부, 하부), 수평적 분포( 중심부, 변연부)와

중력분포(전부, 후부)로 나누었고, 한쪽 폐 혹은 양폐에침범

여부를조사하였다. 

고해상 CT 밀도 측정은 각 마리당 얻은 1 1개의 영상중 기

관분지부( c a r i n a )를 상폐, 하대정맥과 우심방이만나는 부위

를 하폐, 그 중간 부위를중폐로정하여세 부위 영상만을측

정하였다. 전체 폐야(whole lung field) 측정 방법을이용하여

폐야를 늑골 흉막과 종격동 흉막 사이를 2 등분하여 변연부

(peripheral portion)와 중심부(central portion)로 나누어 폐밀

도를측정하였다(Fig. 1). 폐야를전후방으로 균등하게 2 등분

하여전부(anterior portion)와후부(posterior portion)로나누어

폐밀도를측정하였다(Fig. 2). 

각 군간의 평균 폐밀도차이는Wilcoxon Signed Rank Test

검사로통계처리를하였고P value가 0 . 0 5보다 작을때 의미가

있다고간주하였다. 

결 과

영상소견

단순 흉부 X -선 소견은 대조군, I군, II군 에서는 정상이였

고 I I I군에서만전 예에서기관지-공기음영을 보이는폐경화

가 양폐에미만성으로보였다 (Fig. 3).

고해상 CT 판독 소견은 대조군은 전 예에서 정상이었고

(Fig. 4A) I군은 6마리 모두 간유리 음영이 미만성으로 보였

고 (Fig. 5A), II군은 미만성 간유리 음영이 전 6예 모두에서

보이면서이와더불어반점상경화가 4마리에서 보였다. 이중

3마리는폐기저부의 전변연부( a n t e r o p e r i p h e r a l )에서, 1마리는

상부의중심부와하부의후변연부( p o s t e r o p e r i p h e r a l )에 반점상

경화가 관찰되었다 (Fig. 6A). III군은 폐경화가전 6예 에서

상, 중, 하부에걸쳐서고르게보였고이중 4마리는 폐의 중심

부와변연부에고르게미만성폐경화가왔고, 1마리는폐중심

부에, 1마리는폐변연부에 주로병변이분포하였다 (Fig. 7A).

모든군에서병변이양폐에고르게침범되었다 (Table 1).

류대식외 : 백서에서 급성 폐산소중독증

─ 4 7 4─



고해상 CT 폐밀도

대조군에비해 I군, II군, III군은의미있게 (P <0.05) 폐밀도

의 증가가있었다. 그러나 I군과 I I군간에는 폐밀도의차이가

없었다. I군, II군과 I I I군사이에는 의미있는 폐밀도의 증가가

있었다(Fig. 8). 각 군에서 상폐, 중폐와 하폐간, 중심부와 변

연부간, 전부와 후부간, 상폐, 중폐와 하폐의 전부간에 각각

폐밀도의의미있는차이가 없었다(Table 2). I군과 I I군의 상

폐, 중폐와하폐의 후부간, 상폐, 중폐와 하폐의변연부간, 상

폐, 중폐와 하폐의중심부간에는각각 의미있는차이가없었

으나 I I I군에서는상폐와하폐의후부간, 상폐와 하폐의변연

부간, 상폐와 하폐의 중심부간에각각 의미있는폐밀도의차

이가있었다(P <0.05) (Table 2). 

대한방사선의학회지 2 0 00;42: 4 73-4 8 0
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Fig. 1. Mean lung density by whole lung field method at the
peripheral portion(1) and central portion(2) was calculated.
Care was taken to exclude chest wall and main and lobar pul-
monary arteries.

Fig. 3. Chest radiograph of Group III shows lobar consolida-
tion with air-bronchogram in right whole lung field(arrow) and
left lower lung field.

Fig. 2. Mean lung density by whole lung field method at the
anterior portion(1) and posterior portion(2) of lower lung was
calculated. Care was taken to exclude chest wall and main and
lobar pulmonary arteries.

Table 1. High Resolution CT Findings of Rat Lungs Exposed to
H y p e r o x i a

Image Finding Normal Ground Glass Focal Patchy C o n s o l i d a t i o n
O p a c i t y I n f i l t r a t i o n

Control (n=6) 6 0 0 0
Group I (n=6) 0 6 0 0
Group II (n=6) 0 6 4 0
Group III (n=6) 0 6 6 6

Table 2. Mean Lung Density Changes of Each Group

Region Control Group I Group II Group III

T U L -6 1 0±1 0 . 6 -4 7 6±1 7 . 0 -4 9 0±2 4 . 7 -3 5 8±4 8 . 2
T M L -6 0 5±09 . 4 -4 7 4±1 2 . 9 -4 8 1±1 3 . 4 -3 2 4±2 6 . 5
T L L -6 0 7±05 . 4 -4 8 4±1 0 . 3 -4 7 0±1 4 . 4 -3 5 9±2 8 . 0
T P P -6 3 6±05 . 2 -5 0 6±08 . 8 -5 0 4±1 2 . 6 -3 6 4±2 2 . 4
T C P -5 9 5±06 . 8 -4 5 6±09 . 2 -4 7 4±1 2 . 3 -2 9 5±2 3 . 3
T A P -6 1 5±06 . 7 -4 6 8±1 0 . 0 -4 6 7±1 5 . 7 -3 4 8±2 2 . 5
T * P P -6 2 1±05 . 8 -5 0 2±07 . 8 -5 0 6±1 7 . 1 -3 2 6±2 3 . 1
T U A -6 2 8±09 . 9 -4 7 9±1 9 . 3 -4 7 3±3 8 . 4 -3 5 9±5 7 . 6
T M A -6 0 8±1 5 . 7 -4 4 9±1 8 . 9 -4 7 8±1 9 . 5 -3 3 4±2 8 . 8
T L A -6 1 0±08 . 2 -4 7 6±1 3 . 6 -4 5 2±1 8 . 6 -3 2 0±2 5 . 1
T U P -6 2 9±1 3 . 7 -4 8 8±1 9 . 0 -5 3 6±2 3 . 9 -3 7 1±4 5 . 8
T M P -6 2 7±08 . 6 -5 1 3±09 . 8 -5 2 6±1 1 . 4 -3 1 8±3 4 . 4
T L P -6 0 7±05 . 6 -5 0 6±1 0 . 0 -4 6 0±3 9 . 2 -2 8 9±3 9 . 0
T U * P -6 5 6±06 . 6 -5 1 0±1 6 . 9 -5 3 4±2 9 . 1 -3 9 8±4 8 . 8*
T M * P -6 3 3±1 1 . 1 -5 0 1±1 5 . 6 -5 0 6±1 4 . 3 -3 5 3±3 2 . 7
T L * P -6 2 1±05 . 5 -5 0 8±1 4 . 5 -4 7 1±1 7 . 1 -3 4 0±3 4 . 3*
T U C -5 9 3±1 6 . 8 -4 4 7±2 2 . 6 -4 8 6±3 0 . 7 -3 4 6±4 8 . 1
T M C -5 9 3±1 0 . 9 -4 5 2±1 2 . 0 -4 6 4±1 7 . 1 -2 9 2±3 1 . 8
T L C -5 9 8±06 . 5 -4 6 7±1 0 . 9 -4 7 3±1 4 . 0 -2 6 5±3 0 . 9

TUL=Total upper lung, TML=Total middle lung, 
TLL=Total lower lung, TPP=Total peripheral portion,
TCL=Total central portion, TAP=Total anterior portion,
T*PP=Total posterior portion, TUA=Total upper anterior por-
tion, TMA=Total middle anterior portion, TLA=Total lower an-
terior portion TUP=Total upper posterior portion, TMP=Total
middle posterior portion, TLP=Total lower posteror portion
TU*P=Total upper peripheral portion, TM*P=Total middle pe-
ripheral portion, TL*P=Total lower peripheral portion
TUC=Total upper central portion, TMC=Total middle central
portiion, TLC=Total lower central portion 

P < 0.05, * P < 0.05, P < 0.05



고해상 C T소견과병리학적소견의비교

고해상 C T영상에서가장 흔히 관찰되는간유리음영은병

리학적 검사에서 폐포세포 증식과 폐중격 비후로 (Fig. 5B),

폐경화는 이와 더불어폐포내출혈이나 부종으로추정되었다

(Fig. 6B, 7B). 병변이위치한 부위는 전 예에서중심부와변

연부에임의적분포를하였고, 같은 폐에서도병변이있는부

위와 없는 부위가 명확히 나누어지는 지도상 분포가 특징이

었다. 

대조군 (Fig. 4B)에 비해 I군에서 6마리 모두 동일하게 폐

포세포증식, 중격비후, 폐울혈의 소견이보였고 (Fig. 5B), II

군은 I군과큰 차이는없었으나약간의과립구의침윤과폐포

내 부종이 보였다 (Fig. 6B). III군에서 6마리 모두 동일하게

광범위한폐포내부종, 과립구 침윤, 폐포내 출혈과혈관주위

부종의소견이보였다 (Fig 7B). �

영상에서는관찰할 수 없었으나부검시 I I I군에서만전 예

에서흉막액의소견이있었다.

고 찰

산소 치료는 금세기 초기부터 매우 심한 중환자의 치료에

사용되어 왔고 중환자실에서 기도삽관과 함께 환기 치료와

혐기성세균 감염 치료에 이용으로 그범위가 확대되어 왔다

(11). 특히 최근에는 ARDS 환자의 지지요법의발달로 환자

의 생명이 연장함에 따라 고농도의 산소흡입요법에 노출될

가능성은더욱 증가 하였다 (12). 60%이상의 산소치료는해

로운것으로알려져있으나 60%이하의산소치료에도 불구하

고 동맥산소압이떨어진경우실제로 6 0 - 1 00% 산소치료를시

행하는경우가종종있다(12). 

산소가 세포에 독성을 일으키는 기전은 산소 자체가 아니

라 산소가체내에서대사중에 생긴부산물(oxygen radicals)로

과산화물( s u p e r o x i d e , O2-), 수소과산화물(hydrogen peroxide,

H2O2-), 수산기(hydroxyl radical,OH-)이다. 이부산물은내피

세포(endothelial cell)와 외피세포(epithelial cell)에 손상을 초

래하여 폐부종을 일으키고 또한 폐내 대식세포 ( l u n g

류대식외 : 백서에서 급성 폐산소중독증

─ 4 7 6─

A B
Fig. 4. High resolution CT(A) of control group shows no ground glass opacity, and consolidation. Histopathologic specimen(B) of
control group shows that pulmonary alveolar septa are thin(arrow). (Haematoxylin and eosin ×1 0 0 )

A B
Fig. 5. High resolutuon CT(A) of group I shows diffuse ground glass opacity in the both lower lungs. Histopathologic specimen(B) of
group I shows that there are patchy areas of alveolar septal thickening, type II pneumocyte’s proliferation, and capillary conges-
tion(arrow). (Haematoxylin and eosin ×1 0 0 )



m a c r o p h a g e )를 손상시켜화학주성방출(chemotaxin release),

다형핵 백혈구 모집(PMN recruitment), 다형핵 백혈구방출

(PMN release)을거쳐 내피세포와외피세포파괴를초래하여

폐부종을일으킨다 (11). 

사람폐는실험동물보다 산소에더욱저항성이 있다고알려

져 있다 (14). 그러나고농도의산소를흡입한사람은 4 8 - 7 2시

간내에 실험을 멈추어야 할 정도의 흉골하통을 호소하고

(13), 손상된 모세혈관확산을시사하는폐활량(vital capaci-

t y )의 감소를보인다고하였다 (14-15). 그러나사람에게해로

운 산소농도가 정확히 어느 정도이며 어느 기간까지 사용하

는 것이안전한지 확립되어있지않다.

산소치료로 인한 폐변화에관한 병리학적보고로 Could 등

( 1 6 )의 미세구조연구에서초기삼출기와후기증식기가있음

을 확인하였고폐포내병변은 70 % 산소흡입후 1 4시간만에

막성 폐포세포(membranous pneumocyte)와내피세포의부종

이 관찰되었고 2 - 6일 사이에는 막성 폐포세포와 내피세포이

탈락되며 6일후에는 과립성폐포세포(granular pneumocyte)의

증식이보이며 1 0일에는과립성폐포세포가 막성 폐포세포로

완전히치환되고격막섬유화(septal fibrosis)는 6일 이후에보

이며 계속된 산소요법으로광범위하게진행된다고보고하였

다. 저자 등의 연구는 6 0시간까지 산소흡입을시켰으므로급

성기의 폐변화를 관찰한 연구로서 산소치료에 의한 초기 삼

출기의폐병리소견은 D A D의 소견이였다.

산소 흡입시 사람의 폐변화에 관한 방사선과학적 연구는

거의 없고 단지 단순 흉부X -선사진만의 연구가 보고되었다.

Joffe 등( 4 )은 흉부X -선 검사에서 기계적인공호흡을통한고

농도의산소치료를 받은 3예에서양측성불명확한경계를보

인 음영이 보였는데 초기에는 반점상의 구역성 분포을 보이

다가 양측성으로 전 폐로 진행하여 폐부종과 유사하게 보였

으나 중심부 혹은 폐문주위에분포하지않았고폐부종, 흡입

성 폐렴, 폐경색( e m b o l i s m )과 감별할 수 없었다고 하였다.

Hall 등( 1 7 )은 6예의폐산소중독증(oxygen alveolopathy)를보

대한방사선의학회지 2 0 00;42: 4 73-4 8 0
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A B
Fig. 6. High resoultion CT (A) of group II shows patchy increased opacity in the anterio-peripheral portion of right lower lung(ar-
row). Histopathologic specimen (B) of group II shows that there are more severe alveolar thickening, type II pneumocyte’s prolifer-
ation, and capillary congestion(arrow). (Haematoxylin and eosin ×1 0 0 )

A B
Fig. 7. High resolution CT (A) of group III shows diffuse consolidation in the both lower lungs. Histopathologic specimen (B) of
group III shows that there are extensive intraalveolar edema, intraalveolar hemorrage, alveolar septal thickening and mild poly-
morphonuclear leukocytic infiltration. (Haematoxylin and eosin ×1 0 0 )



고하면서초기에는삼출성폐포변화(exudative alveolar reac-

t i o n )를 보이다가 장기간 산소투여시는 증식기( p r o l i f e r a t i v e

p h a s e )로 진행되는데이 시기에는선상과결절성음영( l i n e a r

and nodular opacity)이 보인다고하였고다른 급성폐질환과

감별은어렵다고했다. 

저자등의실험에서단순흉부X -선검사에서는 I I I군에서전

예에서공기-기관지소견을보이는미만성폐경화가보였으나 I

군과 I I군에서는단순 흉부X -선사진에서는 정상으로보였다.

실험동물인백서의폐용적이너무적어좋은대조도와공간해

상능을얻기위해유방촬영조건으로단순흉부X -선검사사진을

얻었으나고해상 C T에서보이는간유리음영이나국소적반점

상 경화을발견하기는어려웠다. 고해상C T에서 I군은전 예에

서 미만성간유리음영이보였고 I I군은 전 예에서미만성간

유리음영이있으면서그 중 4마리에서반점상경화가주로하

부의변연부에관찰되었다. III군에서는중심부, 변연부, 상부,

중부, 기저부, 전부와후부에걸쳐광범위한폐경화를고르게

보였다. 이는흉부X -선검사에서정상으로보여도고해상C T에

서는병변이있음을보여주었고 I군과 I I군의병리소견인폐격

막의비후와폐 모세혈관울혈소견은고해상C T에서간유리

음영이나국소적반점상경화로, III군의폐포부종과폐포내출

혈은미만성폐경화로보였을것으로추정된다. 고농도의산소

흡입을한 환자는흉부X -선검사에서정상으로보여도폐산소

중독증이있을가능성을배제할수 없으며의심시고해상C T

검사를시행하면조기에진단이가능할것으로추정된다. 

급성폐산소중독증은방사선과영상에서는ARDS 양상을보

이므로A R D S의 영상을연구하는데산소치료로인한동물에게

인위적으로D A D을만드는것은의미가있다. 그동안실험동물

에서A R D S을 만드는방법으로올레익산(oleic acid)(18-20), 이

나 e n d o t o x i n ( 2 1 )를 정맥주입하여연구하였으나고농도의산소

흡입으로연구한보고는없다. Murata 등( 1 9 )와 Im(20) 등의연

구는실험동물로제 2폐소엽의발달이잘 되어있는돼지를( 2 2 )

선택하여올레익산을정맥주입하여고해상C T로영상을얻었

다. 병변의분포는균일치않고소엽기관지주위에는병변이적

은 대신제 2폐소엽의변연부의작은기관지혈관속주위에위

치하고있었다. Muller-Leisse 등( 2 1 )은 돼지에게내독소( e n d o-

t o x i n )을 정맥주입하여A R D S을 만들었는데고해상 C T에서소

엽간중격비후(interlobular septal thickening)와기관지혈관속비

후(peribronchovascular thickening)를보였고이는병리학상으로

는 비후돤간질, 확장된림프혈관및 무기폐부위였고전체폐

의중심부에변화가심했고국소적병변이없는부위가있었다. 

저자 등의 연구에서 I I군은 고해상 C T상 미만성간유리유

백도와함께반점상침윤이주로변연부에위치하고 있어 I m

등( 2 0 )의 연구와일치하였으나 I I I군에서병변이주로중심부

와 변연부에같은 정도의 미만성 폐경화병변이 있었고 I I군

에서도 병리상 변연부와 중심부에 임의적 분포및 미만성 분

포를보여영상과의차이를보였다. 

올레익산과내독소를정맥주입하여투과성 폐부종을만든

연구의생리학적 기전은폐변연부는중심부에비하여혈관의

길이가 길고 혈관 저항이 높고 혈류속도가 낮아 전이시간

(transit time)이 변연부가길므로(23), 병변이 주로 폐변연부

에 왔고폐의변연부가제2폐소엽의수가많고발달되어영상

에서도 병변이폐의 변연부에관찰된것으로 추정된다. 그러

나 산소흡입에 의한 투과성 폐부종은 환기량이 많은 부위가

병변이주로발생할것으로추정되며 폐의상부, 중부및하부

가 각각고르게환기가일어나므로미만성병변을보인 것으

로 추정된다. 

흉막액의 존재는투과성폐부종보다 수압성폐부종( h y d r o-

static pulmonary edema)의 소견으로 알려져 있으나 최근에

동물실험과 임상연구에서 투과성 폐부종에서도 보고되었다

(24). 이 경우 와위상촬영(decubitus radiograph)이나 초음파

가 도움이되며 면양을 대상으로시행한 동물 실험에서 2 0 %

의 초과 물이 흉막액으로고였다. 저자들의연구에서도 전 예

에서영상에서는흉막액이없었으나부검시 I I I군에서만 흉막

액이있었다.

Forster 등( 2 5 )은 개에서 C T로 수압성폐부종의분포를분

석하였는데폐엽을피질( c o r t e x )와 수질( m e d u l l a )로 나누어수

질을 폐문의 2cm 이내로, 피질을 흉막의 2cm 이내로 나누었

다(25). Miller 등( 2 6 )은 폐를 상부, 중부, 하부, 중심부및 변연

부로 나누어 폐동맥혈전증환자에서 혈전제거술후 발생하는

재관류폐부종을 연구했다. 저자 등은 M i l l e r ( 2 6 )와 동일한방

법으로 폐 병변의 수직적 분포를 알기위해 상부, 중부 및 하

부로 나누고수평적분포를알기위해중심부및 변연부로나

누었고전후 분포를알기위해폐의전후 길이의반을 중심으

로 전부와 후부로나누었다. 

C T로 폐밀도를측정하는방법으로는관심구역(region of in-

t e r e s t , R O I )를 그려서측정하는구역방법(sector method)과주

요 혈관을제외한전체폐밀도를측정하는전체폐야방법( w-

hole lung field method)이있는데두 방법사이에차이가없지만

구역방법이실용적으로이용되며다만관심구역을일정한크

기로측정해야하며그 크기를 8 m m3 이상으로측정해야한다

(27). 저자들은관심구역을 8 m m3 이상의일정한크기로측정이

불가능하여전체폐야방법을이용하여폐밀도를측정하였다.

저자 등의 연구에서폐밀도측정결과는폐밀도의증가는대

조군에비해산소흡입시간을연장함에따라증가하지만 I군

과 I I군사이에는 차이가없었고, II군과 I I I군사이에는의미있

는 차이를보였다. 폐구역별폐밀도의증가를보면고르게증

가하지만 I I I군에서만상폐의중심부, 변연부및 후부보다각

각 하폐의중심부, 변연부및후부가약간더 많이증가하였다.

병변의 초기에 중심부와 변연부가 고르게 병변이 있지만 병

이 진행되면 하폐는 상폐보다 폐용적이 커서 병변의 범위가

크므로 병변의 무게로 인한 무기폐로 폐밀도가 증가할 가능

성이 있을 것으로 추정된다. 이는 A R D S환자에서병변은 균

질하게있지만폐밀도는의존부인하부가좀 더 높은 이유와

같은원리로설명할수 있다. 즉 A R D S환자를 앙와위에서 복

와위으로 체위를 바꿀시 중력으로 인해 병변의 무게로 인해

무기폐를 보인의존부가 비의존부으로 되어환기가증가하여

산소 교환이 증가하여증상이 호전을보인다는보고가 있다.

이효과는 2시간에서최고정점을 보이고 그후로는 감소를 보
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인다. CT밀도측정에서도 폐의전후밀도가역전됨을보고했

다 (28). 다만쥐에서의존부는사람과달리후부가아닌전부

이지만쥐를마취시킨후흉부X -선검사와고해상C T검사를하

는데 1 5분 이상의 소요시간이 걸려 사람과 마찬가지로 후부

가 의존부로생각된다.

병리상으로 가장 중요한 특징은 병변이 있는 부위와 없는

부위가구분되는지도상분포였다. Im 등 ( 2 0 )의 연구에서도

병변이 임의적 분포를 보였고, 병변은 균질성으로 분포하나

병변부위의 무게로의존부에무기폐가발생하여의존부가 더

침범 된 것으로보인다고하였다 (29-31). 핵의학검사를이용

한 연구에서투과성폐부종은단백질유출은균질하게일어남

을 입증하였다 (29). 그러므로 병변 자체는병리학상임의적,

지도상 분포를하여도구역별평균 침범 정도는균질한미만

성 분포를하고 다만의존부만무기폐로인해폐밀도증가가

있을것으로추정된다.

이 연구의 문제점으로는 저자등은 2 4시간, 48시간 동안 노

출시킨군과 6 0시간 동안 노출시킨군간의폐에 변화의차이

만 연구하였지만 2 4시간 또는 4 8시간 노출후 총 6 0시간후의

변화와 6 0시간 노출군 간에 차이가 있을 지는 의문이다. 즉

산소에 노출된시간 요인만고려하였는데 노출 후 지연된변

화의 가능성에관한 연구가 필요할것이다. 또한 실험동물의

선정에서제 2폐소엽이 발달된돼지가소엽단위의병변과중

격 변화를 고해상 C T로 분석하는데 좋으나 (22) 저자 등의

경우 많은 실험동물을이용하여 폐밀도변화를분석함에 중점

을 두어실험동물을백서로선정하여고해상C T로 영상분석

에 한계가있어앞으로 제 2소엽중격이발달된돼지를대상으

로한연구가더 필요하리라생각된다.

결론적으로고농도산소 흡입에의한 노출 시간에따른 고

해상 CT 소견은 간유리음영, 국소적폐 변연부반점상폐경

화, 미만성폐경화의변화를보였고, 노출시간이많을수록 폐

밀도는증가하였고양측성, 미만성분포를보였다. 
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Purpose : To evaluate imaging findings and lung density changes after 95% oxygen inhalation in rat. 

Materials and Methods : A total of 18 rats were divided into three groups on the basis of inhalation time: group

I(n=6) inhaled 95 % oxygen for 24 hours, and group II(n=6) for 48 hours, group III(n=6) for 60 hours. A con-

trol group(n=6) inhaled room air(21 % oxygen). Chest radiograph and high resolution computed tomography

were performed, and pathologic and imaging findings were compared. 

Results : Chest radiograph showed abnormality only in group III. High resolution CT, however, revealed ab-

normal findings in all three groups : diffuse ground glass opacity in groups I, II and III, additional focal patchy

consolidation at the peripheral portion in group II, and diffuse consolidation in group III. Lung density was sig-

nificantly higher in group I than in controls(p <0.05), while density in group II was not significantly different

from that in group I(p >0.05). In group III, density was significantly higher than in group II. The lung density

changes seen in all groups showed a bilateral diffuse increased pattern. but, in group III, changes were more

severe in the central, peripheral and posterior portion of the lower lung. Ground glass opacity and focal patchy

consolidaton seen on HRCT were found on pathologic examination to be due to alveolar cell hyperplasia and

septal thickening. Consolidation was caused by alveolar edema and hemorrage. Pathologic lesions were ran-

domly distributed in both lungs.

Conclusion : One HRCT images, rat exposed to hyperoxia showed ground glass opacity, patchy consolidation

and diffuse consolidation. Depending on exposure time, the pathologic findings also indicated increased lung

density and a bilateral, diffuse distribution pattern, as well as alveolar cell hyperplasia and septal thickening,

alveolar edema and hemorrage. HRCT may be more helpful than simple X-rays for the early detection of pul-

monary oxygen toxicity.
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