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Correlation among Mechanical, Physiological Characteristics and Oral

Mucosa Pressure Ulcer of Intubated Patients in Intensive Care Unit

Soo Hyun, Kim

Department of Nursing, The Graduate School,

Pukyong National University

Directed by Professor Myoung soo, Kim, PhD

Abstract

Purpose

This study was conducted to examine the incidence of oral mucosa pressure

ulcers (PUs) in patients in intensive care unit (ICU) and the relationship

between mechanical and physiological variables in the on set of PUs.

Method

A prospective, observational, and descriptive study design was used. Patients

who were older than 18 years with endotracheal tube insertion from an ICU in

a secondary hospital in Busan, South Korea, were recruited in the study. The

data of 80 patient-days were included. Patient assessments and medical record

reviews were conducted to collect data regarding mechanical and physiological

variables. Nonparametric univariate analyses were performed using Chi-square

test or Fisher exact test and independent t-test or Mann–Whitney U tests

and Spearman rank order analysis.
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Results

The incidence rates of oral mucosa PUs were 17.3% in the lower jaw and

6.2% in the upper jaw. Significant relationships were observed between the

lower oral mucosa PU stage and restraint use (r = 0.30, p = .008), level of

consciousness(r=0.31, p = .005), steroid use (r = 0.33, p = .003), creatinine level

(r=−0.24, p = .029), Pseudomonas aeruginosa (r = 0.25, p = .028), and

Streptococcus pneumoniae (r = 0.22, p = .046). Upper oral mucosa PU stage

was related to restraint use (r = 0.43, p < .001), steroid use (r = 0.24, p =

.031), vasopressor use (r = −0.23, p = .042), serum albumin (r = −0.22, p =

.046), and number of P. aeruginosa (r = 0.45, p < .001) and Streptococcus

aureus (r = −0.24, p = .033) in the oral cavity.

Conclusion

Mechanical factors, such as bite-block or airway use, restraint use, and

duration of ventilator use were not related to the stage of oral mucosa PUs.

Multiple hematological variables, such as creatinine and serum albumin,

bacteria, such as P. aeruginosa, S. aureus, and S. pneumoniae in the oral

cavity, were related to the stage of oral mucosa PUs. Further investigation is

required to prevent oral mucosa PUs induced by mechanical and physiological

factors.

Key words: Bacteria, Mouth, Mucous membrane, Physiological feedback,

Pressure ulcer
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Ⅰ. 서론

1. 연구의 필요성

의료기기 관련 욕창은 환자에게 사용된 의료기기의 지속적 압력으로 인

해 피부나 조직에 발생한 국소적인 피부 손상으로 (National Pressure

Ulcer Advisory Panel [NPUAP], 2009) 의료기기와 유사한 모양의 상처를

나타내는 특성이 있으며, 의료기관 내에서 발생한 욕창발생률(hospital

acquired rate) 중 주목받고 있는 환자안전관련 질 지표 중 하나이다(Lee,

Kim, & Korea Association of Wound Ostomy Continence Nurses, 2015).

최근의 연구에 따르면 미국에서는 보고해야 하는 심각한 욕창 중 29%가

의료기기 관련 욕창인 것으로 나타났으며, 그 중 하나인 점막 욕창

(Mucosa membrane pressure ulcer)은 의료기기의 사용으로 점막이 상처

를 받은 것을 의미한다(Black, & Kalowes, 2016). 욕창에 관한 연구는 꾸

준히 이루어져 오고 있으나, 점막조직의 욕창은 조직의 해부학적 특성에서

단계 구분없이 욕창의 유무로 측정되도록 권고되고 있으며(NPUAP, 2009)

상처전문가들에게도 생소하게 받아들여지고 있는 실정이다. 하지만 최근

보고에 따르면 기관내 삽관 환자의 6.6%에서 많게는 9.2%의 발생률을 보

이고 있고(NSW Agency for Clinical innovation, 2014), 기관절개술을 받은

어린이의 8.1%와 일본 신생아 중환자실 환아의 8.6%에서도 구강주변 욕창

이 발생한 것으로 나타났다(Coyer, Stotts & Blackman, 2014). 이와 같이

기관내관으로 인한 구강조직의 욕창은 전 연령대를 걸쳐 높은 빈도를 나타

내고 있다. 하지만 일반 욕창에 비해서 발생률이 낮아 많은 관심을 받지는
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못하고 있으며, 구강주변 피부와 점막의 구분없이 이루어져 점막에 특정하

지 않은 연구들이 수행되어 왔으므로 구강점막 발생에 대한 위험요인에 대

해서는 알려진 바가 많지 않다.

욕창발생의 위험요인에 대한 체계적 문헌고찰에 따르면, 욕창은 개인에

게 미치는 물리적인 요인과 개인 내 생리학적 요인의 두 가지 큰 틀에 의

해 발생할 위험이 높다(Coleman et al., 2014). 물리적인 요인으로는 욕창을

유발하는 압력의 세기, 기간, 유형 등을 말하고, 생리학적 요인으로는 개인

의 치료적 특성이나 혈역학적 자료에 근거한 임상적 특성 등으로 구분된다

(Coleman et al., 2013). 이에 구강점막 욕창의 물리적 요인을 규명하기 위

해서는 기관 내관이나 이를 고정하는 장치가 구강에 미치는 압력을 살펴보

아야 한다. 최근에는 기관내관 고정 장치가 상품화되어 물리적 요인이 보

다 다양화되고 있으며, 상품화된 기관내관 고정 장치가 비상품화된 장치

(접착테이프, 거즈)보다 환자에게 부상의 위험을 증가한다는 연구가 보고된

바 있다(Fisher et al., 2014). 생리학적 요인을 규명하기 위해서는 대상자가

받는 의학적 처치에서 전반적인 건강이나 영양 상태를 주시해야 할 뿐만

아니라(Black et al., 2010), 구강 내 건강상태도 함께 주시해야 한다.

구강 내 건강상태 중 가장 흔히 연구되는 분야는 타액 분비를 비롯한

구강환경요인이다. 타액은 구강 내 위생을 담당하는 소화액으로, 타액 분비

의 감소 및 타액의 물리적 성질의 변화에 의해 입 안이 건조함을 느끼게

되면 구강건조증이라 명명하며(Fox, Busch & Baum, 1987) 건강하지 못한

환경인 것으로 정의된다. 특히, 기관 내 삽관이 되어 있는 중환자들의 경우

에는 입을 벌린 채 누워 있는 경우가 많기 때문에 입안의 수분이 증발하게

되어 구강건조증이 일어나기 쉬우며(Seo, 2007), 이런 환경에서 기관내관의

압력은 서로 어떠한 상호작용을 일으켜 욕창을 유발하는지 규명되어야 할

필요가 있다. 지속적인 압력을 받는 습하고 따뜻한 부위에서 욕창이 발생
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한다(NPUAP, 2009)는 사실에 입각할 때, 타액이 분비되는 습한 구강 내

환경은 욕창의 고위험 부위이겠지만 구강 내 건조가 병적인 상태로 언급되

므로 구강의 건조와 욕창 발생 간의 관련성을 쉽게 예측하기 어렵다. 또,

구강 내에는 상주균이 존재하여 평소에는 해롭지 않으나 인공호흡기를 사

용하는 환자의 경우에는 기관 내 삽관으로 인하여 구인두의 세균 집락이

형성되고 미생물이 기관 및 기관지내로 유입되며, 메티실린(Meticillin)에

저항을 나타내는 황색 포도상구균(Methicillin Resistant Staphylococcus

aureus: MRSA)이나 녹농균(Pseudomonas aeruginosa) 같은 호흡기계 감

염의 원인균이 증식할 가능성이 높다(Kim, 2014). 뿐만 아니라, 정상적인

기침반사와 점막 섬모운동이 손상되고 점액 분비가 과도하게 증가되어 병

원성 폐렴이나 인공호흡기 관련 폐렴(Ventilator-associated pneumonia :

VAP) 발생이 높아진다(Scannapieco, Papandonatos & Dunford, 1998). 세

균감염의 위험성이 높을수록 욕창발생의 위험성도 높아지고, 욕창이 발생

하더라도 세균감염이 발생한 경우 치유가 늦어진다는 사실에 비추어볼 때

(Lee & Park, 2016), 구강 위생상태 또한 점막욕창의 위험요인 중 하나일

것으로 판단되나 이들 변수간의 관련성 연구는 찾기 힘들었다.

기관 내 삽관의 활용을 포함한 의료기기와 관련된 욕창에 대한 연구가

활발히 진행중이나 (Landgraf et al., 2017; Reaper et al., 2017; Black &

Kalowes, 2016; Hanonu & Karadag, 2016; Coyer, Stotts & Blackman,

2014; Zaratkiewicz, Teegardin & Whitney, 2012), 구강 내 욕창의 경우 현

재 단계의 구분없이 구강점막 욕창이라는 용어로 통칭되고 있다(NPUAP,

2009). 이와 같이 단계의 구분이 없으면, 비창백성 홍반과 같은 낮은 단계

의 욕창은 간과되기 쉬우며(Kim, 2017) 단계별로 구강욕창을 면밀히 관리

할 수 있는 기회를 잃게 될 가능성이 있다. 구강주변의 괴사조직이 유발하

는 불편감 뿐 아니라 괴사조직의 확산, 세균침입으로 인한 폐렴발생 위험
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률 증가 등(Reaper et al., 2017)의 구강점막이 전신의 건강에 미치게 될 잠

재적인 영향력을 고려할 때 기관 내관의 사용과 관련된 물리적, 생리적 특

성과 구강점막 욕창간의 관련성에 대한 기초자료의 조사는 필요하다. 이에

구강주변 점막조직의 욕창 발생에 영향을 미치는 위험요인을 파악하여 이

를 미리 예방하려는 실무개발의 기초를 제공하기 위해 본 연구를 수행하였

다.

2. 연구의 목적

본 연구의 목적은 중환자실 환자의 기관 내관 사용과 관련된 물리적,

생리적 특성과 구강점막 욕창 간의 상관성을 파악하기 위함이며 이를 위한

구체적인 목표는 다음과 같다.

(1) 대상자의 구강점막 욕창 발생정도를 파악한다.

(2) 대상자의 물리적, 생리적 특성에 따른 구강점막 욕창 발생의 차이

를 분석한다.

(3) 대상자의 물리적, 생리적 특성과 구강점막 욕창 발생 간의 상관성

을 파악한다.
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3. 용어의 정의

1) 구강점막 욕창

(1) 이론적 정의: 구강점막 욕창이란 의료기기 관련 욕창 (Medical

device related pressure ulcers; MDRPU) 중 많은 부분을 차지하는 욕창으

로 기관 내 삽관 등으로 인해 구강점막 조직에 발생한 압박궤양을 의미한

다(Zaratkiewicz et al., 2012).

(2) 조작적 정의: 본 연구에서는 Reaper 등(2017)이 개발한 Reaper

Oral Mucosa Pressure Injury Scale (ROMPIS)로 측정한 점수를 말하며,

단일 문항으로 점수가 높을수록 구강점막 욕창이 심각한 것을 의미한다

(Reaper et al., 2017).
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Ⅱ. 문헌고찰

1. 의료기기 관련 욕창

의료기기 관련 욕창 (MDRPU)이란 의료기기로 인한 압력으로 의료기

기와 같은 모양의 상처를 가지는 피부나 조직에 발생한 국소적인 피부 손

상을 의미한다(NPUAP, 2009). 즉, MDRPU는 진단이나 치료적 의료기기에

의해 직접적으로 발생하고, 지방조직이 없는 부위에 발생하면 급격하게 상

처가 진행된다(Moreiras-Plaza, 2010). 일반적인 욕창과 MDRPU를 비교해

보면, 두 가지 모두 세포의 압력에 의해 생긴다는 상처의 발생기제는 유사

하지만 뼈 돌출부에 발생하는 일반적 욕창과는 다르게 MDRPU는 뼈 돌출

부위에는 거의 발생하지 않고 의료기기를 적용한 피부와 점막 등 다양한

부위에 발생하므로 발견이 쉽지 않다(NPUAP, 2009).

의료기기 관련 욕창이 발생하게 되는 물리적 요인으로는 케스트(cast),

보조기(brace), 목보호대(neck collar) 등의 보조기구 착용이며, 이로 인한

욕창 발생이 24.3%, 외과 수술 환자의 항혈전 스타킹 착용에 의한 발생이

21.6%, 중환자실에서 동맥관 삽입과 혈액투석, 체외막 산소화 장치

(Extracorporeal Membrane Oxygenation, ECMO)로 인한 카테터 삽입 부

위의 피부 압박이 18.9%, 치료를 목적으로 한 산소 공급 및 기관절개관,

비위관 삽입과 관련된 발생이 13.2%으로 각각 분석되었다(Lee et al.,

2015). 구체적으로 살펴보면, 자궁 경부 고리가 5일 미만 동안 자리를 잡았

을 때 환자의 33%에서 압력 궤양이 나타났고(Davis et al., 1994), 맥박 산

소 측정법을 모니터링한 외과 중환자실 환자 125명에 대한 전향적 연구보
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고서에서는, 맥박 산소 측정기에 의한 손상의 빈도는 5%(125건 중 6건)이

었다(Glasgow et al., 2014 ; Wille et al., 2000). 비침습적 양압 환기

(Nasal intermittent positive pressure ventilation, NIPPV) 마스크에 의한

안면 궤양은 수년간 문헌에 보고되었다(Jones et al., 1994; Sleilati et al.,

2008; Glasgow et al., 2014). 이러한 궤양을 예방하기 위해 다양한 드레싱

을 얼굴 표면에 배치한 것이 예방에 효과적이었던 것으로 나타났다(Wood

et al., 2000; Weng, 2008).

심장수술 후 중환자실에 있던 환자에게서 기관 내 튜브를 고정하는 면

붕대로 인하여 목 뒤에 4단계의 욕창 발생이 보고되었다(Glasgow et al.,

2014). 또한 혈관수축제 사용으로 순환이 저하되어 손가락에서 산소포화도

가 부정확하게 측정되면 귓불이나 귓바퀴에 고정하게 되고, 이 때 경피적

산소포화도 측정기를 귀에 둘러싸서 고정하게 되므로 MDRPU가 잘 발생

한다(Schlüer et al., 2009). 그 외에도 비강 캐뉼라(nasal cannula), 비위관

(L-tube), 석고붕대, 부목, 각종 마스크, 각종 튜브, 경추용 부목, 정맥주사

arm board, 경피적 위루관(Percutaneous Endoscopic Gastrostomy, PEG)과

도뇨관(urinary catheter) 등 다양한 기기 사용에 의해 발생하게 된다(Lee

et al., 2015; Willock et al., 2005; Coyer et al., 2014; Jaul, 2011).

욕창발생의 위험인자 중 생리적 요인과 관련된 것으로 약물이나 영양상

태의 변화, 대사상태의 변화, 순환의 변화, 그리고 면역인자 등을 들 수 있

다(Park, 2010). 환자의 영양 상태는 조직의 저항력에 영향을 미치며, 저단

백혈증이나 빈혈, 비타민 결핍, 낮은 혈청 알부민 수준, 그리고 미네랄 부

족과 같은 영양결핍 상태는 욕창이 발생하기 쉬운 상황을 만든다(Harris

& Fraser, 2004). 헤모글로빈 및 헤마토크릿은 철분의 판정에 보편적으로

이용되는 지표이며, 단백질 영양결핍이 어느 정도 진전된 상태에서 결핍정

도를 잘 반영해준다(Kang et al., 2011). 총 림프구수는 면역기능 지표로써
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간단하면서도 신뢰성이 있는 측정 방법이며, 영양결핍으로 총 림프구수가

일정치 이하가 되면 면역상태의 저하를 의미하지만, 여러 가지 질환으로

쉽게 영향을 받을 수 있기 때문에 다른 진단적 사정과 함께 고려해야 한다

(Kim et al., 2009). 혈청단백의 50% 이상을 차지하고 있는 알부민은 임상

에서 쉽게 측정이 가능하여 영양 상태 측정에 많이 이용되고 있으며, 이러

한 알부민 수치의 감소는 입원환자의 상태 악화나 사망의 예측요인이 된다

(Seo et al., 2012). 혈액을 통한 포도당, 나트륨, 칼륨, 크레아티닌, 혈액요

소질소 성분검사는 영양상태 측정에 활용할 수 있으며, 이러한 검사치의

불균형은 영양상태의 악화와 관련이 있고(Lee, 2014), 이러한 영양상태에

문제가 있는 환자들은 욕창이 발생할 확률이 두 배나 높아진다(Park,

2010). 이와 같이 의료기기 관련 욕창은 다양한 의료기기에 의해서 발생하

며, 다양한 물리적, 생리적 특성에 영향을 받는 것으로 알려져 있으나, 구

강점막에 발생한 욕창은 발생 빈도가 높으나 관련된 위험요인에 대해서는

현재 많은 연구를 찾아보기 힘든 특성이 있다.

2. 기관 내 삽관과 구강건강

기관 내 삽관은 환자의 입이나 코를 통하여 기관 내 튜브를 성대 사이의

후두를 통해 기관에 삽입되는 방법으로(Lee et al, 2010), 기도를 개방하고 유

지하며 환기와 산소화를 용이하게 하고 흡인의 위험을 감소시키며 분비물의

제거를 도와준다(Shu, 1998). 하지만, 기관 내 삽관과 같은 구강 내 장치가 있

으면 인후두에 집락된 균이 직접 폐로 들어가는 침입로가 형성되고 정상적인

기침반사와 점막섬모의 운동은 손상되며, 점액 분비가 과도하게 증가하게 된다

(Cho, 2004). 뿐만 아니라, 기관내관의 압력에 의해 궤양이 발생할 수 있는데,
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문헌에 따르면 기관 내관으로 인한 궤양의 발생률은 18세 이상의 중환자실 환

자에서 1.03%에서 11.5%까지 다양하다. 또한 기관 내관의 위치가 조정되어 튜

브가 처짐에 따라 성대 및 폐에 일시적 또는 영구적인 손상을 입힐 위험이 있

다(Wickberg & Falk, 2017). 이에 기관 내관과 관련된 압력 궤양을 예방하기

위해 사용되는 간호 중재 중 하나는 구강의 한 구석에서 다른 구석으로 튜브

를 재배치하는 것이다.

호흡기계 관련 MDRPU를 발생시킨 의료기기 중 기관내관이 50%를 차

지하고 있고, 중환자실 환자 175명을 대상으로 시행한 MDRPU 발생 위험

요인에 관한 연구에서 MDRPU 중 45%가 기관내관으로 인해 발생하였다

(Hanonu & Karadag, 2016). 기관내관 삽관 특성에 따른 MDRPU 발생에

서 유의한 차이를 보인 것은 고정부위, 부종유무, 바이트 블럭(Bite block)

사용, 고정테이프, 피부건조, 고정강도이었다(Kim, 2017). Bite block을 사

용하는 소아는 대부분 입술 구각에 고정하였으며 이 경우 MDRPU 발생이

높았다. 또한 고정강도가 강하고, 단단하게 고정하기 위해 면 반창고를 사

용하였을 경우 MDRPU 발생이 높았다(Kim, 2017; Mulgrew et al., 2011;

NPUAP, 2011; Black et al., 2010; Kottner, Wilborn & Dassen, 2010). 또

한 호흡기계　의료기기 아래에 발생한 부종이나 의료기기와 피부사이의 열

과 습기는 피부 손상의 위험을 높여 MDRPU가 발생하게 한다(Black et

al., 2010).

특히, 무의식 환자들 혹은 기관 내 삽관이 되어 있는 중환자들의 경우

에는 기관내관 삽입으로 입을 벌리고 있어 구강점막이 건조하고 심한 갈증

을 호소하고 있으며(O‘Reilly, 2003), 구강점막 욕창이 발생한 경우 근원지

를 중심으로 갈라져 상처의 확산이 빠를 것으로 예상할 수 있다. 또한, 칸

디다 감염, 점막 궤양, 플라그와 찌꺼기가 쌓여 생기는 잇몸의 염증 및 출

혈 등 구강 내 감염원이 존재하게 되면(Seo, 2007), 상처가 감염회로 입구
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가 되어 생명을 위협하는 폐렴이나 패혈증의 원인이 될 수 있다. 이는 치

석이 하부 호흡기계에 침착한 박테리아의 미세 흡인에 직접적인 경로를 제

공하기 때문이다(Bonton et al., 2004; Chastre & Fagon, 2002). 타액은 침

샘(타액선)에서 분비하여 구강내로 들어온 물질을 희석시키고, 건조방지를

위한 윤활 작용, 구강 내 산· 염기 완충작용, 구강점막에 수분 제공, 미각

증진, 자정 작용, 항균 작용 등을 한다(Kim et al, 2009). 이런 여러 가지

기능을 하고 있는 타액 분비량의 감소는 치아우식, 저작과 연하곤란, 구강

통증, 구취, 미각 장애 등 여러 가지 증상으로 나타나(Sreebny, 2000), 타액

의 양이나 성분 등을 측정하여 구강건강 정도를 확인하기도 한다. 최근에

는 다양한 원인으로 타액 분비량이 감소하여 구강건조증이나, 구강 작열감

을 호소하는 환자가 증가하고 있는 추세이다(Kim & Kim, 2013).

구강건조감은 타액분비 저하로 인해 타액이 정상 분비량의 50% 이하로

감소되어야 건조감을 느끼게 되므로 예방이 무엇보다 중요하다(Kim &

Kim, 2013). 이와 같이, 타액의 변화는 구강환경의 변화를 초래하여 불균형

을 만들 수 있으며 다양한 종류의 구강 증상이 나타날 수 있다(Park,

2014). 구강건조증이란 주관적인 구강 내 건조감으로 정의되며, 약물, 타액

선 질환, 방사선 치료, 쉐그렌 증후군, 심리적 요인 등과 같은 다양한 원인

에서 비롯된다(Kim et al, 2011). 구강건조증 환자 중 현저한 타액선 기능

감소가 존재하는 경우 구강 캔디다증, 치아우식, 치주질환, 미각변화, 구취

등의 병발증이 나타날 수 있다(Kim et al, 2011). 약물로 인해 구강건조증

이 일어난 환자는 치아 우식 위험 증가, 치면세균막 침착 증가, 치근 우식,

치은염, 치은 퇴축 및 상아질 과민 증상이 일어날 수 있다(Park, 2014). 또

한 구강건조증은 환자에게 기회 감염의 가능성을 증가하며, 특히 Candida

에 의한 진균 감염이 흔하다. 바이러스 감염 위험도 증가한다(Park, 2014).

반면 구내염이란 세균, 바이러스, 곰팡이 등에 의한 감염으로 인해 입
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안 점막(혀, 잇몸, 입술과 볼 안쪽 등)에 염증이 생기는 질환으로(Seoul

National University Hospital, 2017), 입마름, 부종, 홍반, 통증, 궤양, 출혈

등의 증상이 나타나는 구강내막의 염증성 반응을 의미한다

(Raber-Durlacher et al., 2010). 구내염의 증상은 초기에는 특별한 증상 없

이 작열감 정도만 느끼는 형태로 나타나며 구내염의 정도에 따라 입 마름,

부종, 홍반 등의 증상으로 진행되어 점차 열이나 냉에 대한 민감도가 증가

한다(Graham et al., 1993). 중환자실에서 치료받고 있는 환자들은 구내염

이 자주 발생하는데 구내염이 발생하면 구강의 경미한 홍반 및 건조함, 감

염 등의 증상이 나타나게 되므로 적절한 영양과 수분섭취가 부족하게 되어

저항력 저하와 탈진할 가능성이 더 높아지게 된다(Choi & Kim, 2004).

이와 같이 구강건조증과 구내염은 잘 알려져 있는 구강의 건강문제로

이와 관련해서는 많은 연구들이 이루어져왔다. 특히, 구강점막은 신체의 외

부와 내부를 연결하는 위치에 있어 신체의 내부적 변화와 외부적 자극으로

부터 모두 영향을 받고, 전반적인 건강 상태를 반영하기 때문에 혀와 구강

점막의 건강상태를 전신 건강의 거울이라고도 한다(Seoul National

University Hospital, 2017). 구강점막의 상피세포층은 10-14일마다 급속히

교체되며 이로 인해 스트레스에 대한 민감도가 높아져 쉽게 손상받는다

(Kim et al., 2008). 감염에 대한 일차적 방어선인 구강점막이 손상되면 박

테리아가 손상부위에 달라붙어서 감염을 일으켜 저항력이 약화된 중환자에

게 패혈증의 원인이 되기도 한다(Darby & Walsh, 1995). 구강 내부에는

많은 스트레스 요인이 작용하는데, 그 중 구강 점막에 작용하는 스트레스

요인에는 구강호흡, 비강호흡, 비위관, 금식으로 인한 구강섭취불가, 기계적

흡인 등이 있다(Jang, 2013). 이로 인해 구강건조, 통증, 부종, 미각변화, 점

막출혈 등의 변화가 나타난다(Dewalt & Haines, 1969).

구강은 다양한 미생물이 서식하는데 매우 용이한 환경을 제공함으로서
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병원성 감염균주 및 상주균 등에 의한 구강질환 및 전신질환이 많이 발생

하는 인체부위 중 하나이다(Lee et al., 2009). 구강 내 감염 관련 연구에서,

빈번하게 확인된 균은 Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa),

Escherichia coli (E. coli), Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae),

Staphylococcus aureus (S. aureus), Staphylococcus epidermidis (S.

epidermidis), Acinetobacter baumannii (A. baumannii) 등이었고(Mavild

et al., 2009; Subramaniam & Muthukrishnan, 2019), Brennan 등(2004)에

의하면 인공호흡기 관련 폐렴 환자의 63%에서 S. aureus, Streptococcus

pneumoniae (S. pneumoniae), P. aeruginosa, Haemophillus species 등이

구인두에서 분리되고, 76%에서 구강과 폐의 집락균이 같다고 하였다. 병원

내 감염의 주된 원인균으로 알려져 있는 S. aureus는 그람 양성 구균 중

임상 검체에서 가장 흔히 분리되는 세균으로 건강한 성인의 비강에서 약

40%가 발견되며 비강이나 피부 등에서 다른 사람에게 전파되며 흔히 수술

부위 감염, 폐렴 등 병원 내 감염을 일으키는 균으로 알려져 있다(Francis,

1995). S. epidermidis는 일반적으로 가장 흔한 피부 미생물이며 오늘날 중

요한 기회감염원으로 여겨지고 있으며 의료기기에 잔류된 가장 흔한 감염

원으로 간주되고 있다(Vuong & Otto, 2002). A. baumannii는 흙, 물 등 자

연환경과 병원환경에 흔히 존재하며, 인체의 피부에도 상재하는 세균이다.

그람음성 구강균으로 원내 기회감염균 중 하나이다(Bergogne-Bérézin &

Towner, 1996). E. coli와 K. pneumoniae 두 균종 모두 병원감염의 흔한

원인균이며 요로감염, 패혈증, 창상감염 등을 유발한다(Kang et al., 2005).

구강점막은 현재 점막의 욕창의 유무로만 분류하고 있기 때문에 상처가

가시화되기 직전의 붉음이나 비창백성 홍반의 경우는 간과되기 쉬우며, 이

로 인해 발생률이나 유병률이 낮게 보고될 가능성이 높다. 뿐만 아니라, 현

재까지 연구는 구강점막의 발생정도에 대한 특성을 보고한 경우가 대부분
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일 뿐, 구체적인 위험요인이나 관련요인의 규명은 이루어진 연구가 많지

않아 예방을 위한 환자 관리가 어려운 실정이다. 앞서 기술한 바와 같이

의료기기에 의해서 발생하는 구강점막 욕창은 상당 부분 예방가능하며 구

강점막 욕창이 미치는 전신적 효과를 감안할 때 보다 다양한 연구의 시도

가 필요할 것으로 보인다.
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Ⅲ. 연구방법

1. 연구설계

본 연구는 기관 내 삽관을 한 환자를 대상으로 물리적, 생리적 특성과

구강점막 욕창 간 상관성을 파악하기 위한 전향적 관찰연구(prospective

observational study)이다.

2. 연구대상

본 연구의 표적 모집단은 국내 종합병원 중환자실에서 기관 내 삽관을

적용 중인 환자이고, 근접모집단은 B시 종합병원 중환자실에서 기관 내 삽

관을 적용 중인 환자이다. 이에 본 연구의 표본은 부산 시내 일개의 종합

병원 중환자실에서 기관 내 삽관을 한 환자로 구체적인 선정기준은 다음과

같다.

1) 구체적인 선정기준

· 중환자실에 입실한 18세 이상의 대상자

· 기관 내 삽관을 시행 중이며 전통적인 고정방법 (접착테이프 혹은 거즈

로 고정)이나 고정용 장치 (WORK ETH® 등 상품으로 개발된 고정 장치)

를 적용 중인 대상자
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· 대상자의 특성으로 의식이 명확하지 않으므로 보호자가 연구의 목적을

이해하고 연구 참여에 동의한 자

본 연구에서는 변수 간 관련성을 살펴볼 것이므로, 상관관계분석을 위

한 대상자 수를 계산하기 위해서는 통계문헌에 근거한 공식을 활용하였다

(Polit & Beck, 2007). 선행연구(Kim et al., 2019)에서 상관관계를 규명한

결과에 기초하였을 때, 모집단의 상관계수가 0.28으로 산출되었고 2종 오류

의 위험을 .20으로 감소시키기 위해서는 약 103명의 표본이 필요한 것으로

계산되었다. 하지만, 연구대상자 모집의 어려움으로 인해 이보다 약간 적은

수인 99 입원일의 자료를 수집하였다. 연구 진행 동안 단순 변심에 의한

연구 철회, 생리적 자료의 불충분, 갑작스런 심정지 등 환자의 상태가 위독

하여 swab을 할 수 없는 상황 등 중도 탈락이 생겨 19 입원일을 제외하고

최종 80 입원일의 데이터를 분석하였다.

3. 연구도구

1) 구강점막 욕창 사정

구강점막 욕창을 사정하기 위해서 사용한 도구는 Reaper 등(2017)이 개

발한 ROMPIS이다. 이는 단일문항으로 구성된 욕창 사정 도구로, 입술과

볼 점막이 붉고 피부의 벗겨짐이나 궤양물집이 없고 비창백성 홍반

(Non-blanchable erythema)이 관찰되면 1점, 볼 점막이 벗겨지고 붉은 혈

액응고 흔적이 보이며 구강 주변조직의 얕은 벗겨짐이 관찰되면 2점, 근막

의 노출이나 근육조직이 관찰되면 3점을 부여하도록 되어 있다. 중환자실
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경력간호사, 중환자 전문가, 중환자 간호교육자와 Australia Peninsula

Health의 욕창상처관리자들의 협동으로 만들어졌다(Reaper et al., 2017).

이 도구는 안면 타당도가 높게 디자인되었고, 조직의 파괴와 상처의 중증

도의 연계선상을 잘 대표할 수 있도록 정확한 신체적 지표를 가지고 기술

적으로 밸런스를 유지할 수 있도록 하는 목표를 가지고 개발되었다는 특성

이 있다.

Reaper 등(2017)에서는 모든 이미지에서 중환자실 간호사들 사이의 신

뢰도 (Inter-rater reliability, IRR)가 0.307 (95 % CI = 0.200-0.409)이었고,

상처 관리 전문가의 신뢰도는 중환자실 간호사의 경우와 거의 일치하는 것

으로 나타났다(n = 8, ɑ = 0.306, 95 % CI = 0.199-0.412). 이 같은 신뢰도

는 높지 않은 수준으로 연구 활용에서 제한점이 될 수 있으나, 도구개발자

로부터 단일문항의 구강점막욕창 단계분류에 대한 속성만을 사용할 수 있

도록 허가를 받았으므로, 본 도구와 관련된 사진은 구강전문가에 의해 내

용타당도와 적용가능성이 검증된 직접 측정된 사진을 활용하여 연구에 적

용하였다.

2) 구강건조와 구강내 세균

구강건조는 구강 타액량으로 계산하였다. 중환자실 기관 내 삽관 환자의

경우 24시간 누워있어서 중력의 영향으로 타액이 구강 밖으로 흐르거나,

기도 뒤로 넘어가는 경우가 있어 타액양을 계산하는 데 무리가 있다. 따라

서 본 연구에서는 구강건조증의 경우 비자극시 분비되는 전타액의 분비율

을 0.1ml를 기준으로 하여(Sreebny, 1988) 0.1ml 이상이면 양호군, 그 이하

이면 구강건조군으로 구분하고 각각 1과 0으로 코딩하였다.

구강 내 세균은 대상자의 구강점막에서 면봉으로 채취된 샘플을 Gram
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positive DNA purification kit로 DNA를 추출하였다. 분리된 DNA를 사용하

여 total bacteria, A. baumannii, K. pneumoniae, P. aeruginosa, S.

aureus, S. epidermidis, Staphylococcus haemolyticus (S. haemolyticus),

S. pneumoniae, Candida albicans (C. albicans)에 특이적인 PCR primer를

사용하여 real-time PCR 기법으로 세균을 정량화하였다.

3) 의무 관찰기록

환자의 의무기록지를 활용하여 수집한 자료는 물리적, 생리적 특성으로

분류하였다. 본 연구에서는 환자의 입원일을 연구의 분석단위로 하기 때문

에 인구사회학적 특성은 제외하였다.

(1) 물리적 특성: 다음의 3가지 항목에 대해서 조사하였다.

물리적 특성으로는 bite block 혹은 air way 사용 유무, 억제대 사용 유

무, 인공호흡기 사용기간에 대해서 자료 수집하였다. 사용유무에 대해서는

사용하였으면 1, 사용하지 않았으면 0으로 코딩하여 상관분석에 활용하였

고, 인공호흡기 사용기간은 날짜 그대로를 분석에 활용하였다.

(2) 생리적 특성: 다음의 14가지 항목에 대해서 조사하였다.

생리적 특성으로는 승압제 사용 유무, 스테로이드 사용 유무, 진정제 사

용 유무를 측정하였다. 의식상태는 LOC (Level of Consciousness)를 활용

하여 측정하였고, coma는 1, semicoma는 2, stupor는 3, deep drowsy는 4,

drowsy는 5로 코딩하여 점수가 높을수록 의식상태가 좋은 것으로 해석하

였다. 일반 욕창의 위험요소에 해당하는 대상자의 생리적 특성으로 혈액검

사 중 혈중 백혈구, 호중구, 헤모글로빈, 헤마토크리트, 혈소판, 혈액 요소
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질소, 혈청 크레아티닌, 알부민, 타액양, 각종 구강세균에 관한 정보를 수집

하였다.

4. 자료수집 방법 및 기간

본 연구의 자료 수집 기간은 2019년 4월에서 2019년 7월까지 B시 일개

의 종합병원 중환자실에서 기관 내 삽관을 한 환자를 대상으로 환자 1명당

1일의 측정값을 하나의 자료로 다루었다. 그 이유는 연구대상 병원의 경우

삽관 환자가 많지 않으며, 최근 50여 개국의 삽관환자 관리에 관한 연구를

보면 대상자들은 평균 14일 이내에 기관절개술이나 발관을 경험하므로

(Abe et al., 2018), 대상자 관찰기간이 길지 않기 때문에 대상자 확보의 문

제로 입원일을 분석단위로 하였다. 즉 1 입원일이 1건의 자료로 분석되었

다. 본 연구의 자료 수집은 관찰과 의무기록수집의 두 가지 과정으로 진행

되었다.

우선, 관찰로는 구강점막 욕창의 사정과 구강환경요인의 관찰이 있으며

그 중 구강점막 욕창의 사정과 구강환경요인 관찰은 연구자 1인이, 분석은

연구자를 포함한 3인이 담당하였다. 연구가능성을 고려하여 4개월간 구강

관련 관찰 자료를 수집하였다. 의무기록 수집은 중환자실에 입실한 환자

중 대상자 선정기준에 적합한 대상자들에 한해 간호정보조사지, 간호기록

지, 경과기록지 등의 의무기록 분석을 통하여 이루어졌다. 의무기록 수집은

구강관찰자료가 수집되는 동시에 진행하였으나, 연구변수의 처방일정이나

연구보조원의 사정을 고려하여 관찰이 끝난 15일 이내에 후향적으로도 자

료를 수집하였다.
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1) 연구자 훈련

구강점막 욕창 사정을 위해서 연구자는 Reaper 등(2016)이 개발한

ROMPIS를 활용하여 객관적인 데이터를 수집하였다. 측정에 대한 훈련은

구강욕창을 연구한 경험이 있는 교수와 구강전문가로부터 30분씩 2회 사진

을 통해 교육을 받은 후 측정을 시작하였고, 환자 3인에 대해 교수와 연구

자가 동시에 관찰하여 교차 측정 후 정확성을 비교하였다.

타액과 구강 내 세균의 채취 또한 기관 내 삽관을 한 중환자 5 입원일

을 대상으로 예비조사를 시행하였고, 이 자료는 본 연구의 자료에 포함하

였다. 타액 측정과 구강 내 세균 채취는 구강미생물학 교수 1인에게 검증

받았고, 구강점막 관찰과 동시에 의무 기록을 통해 환자의 일반적 특성과

임상적 특성을 구조화된 기록지를 활용하여 조사하였다.

2) 자료수집절차

(1) 타액 수집 및 보관

구강건조는 타액량 파악을 통해 측정하였다. 타액 채취는 오후 6시에서

오후 8시 사이에 이루어졌고, 타액을 채취하기 2시간 전부터 기관내관 위

치변경을 포함한 어떠한 구강간호도 시행되지 않았다. 타액을 수집하기 전

환자의 입에 이물질이 없는지 확인하였다. 타액 샘플은 각각의 참가자 (총

80 샘플)로부터 구강점막욕창 평가에서 획득되었다. Salivette®의 멸균된

면구를 멸균된 핀셋을 이용하여 5분간 구강 내에 담가두었다가 다시 꺼내

어 Salivette®에 넣은 후 5분 이내에 -20℃에서 보관하였다. 샘플 획득 시

어떠한 자극도 주지 않았다. 획득한 모든 타액 샘플을 실온에서 5분 동안

2,000rpm에서 원심 분리하였다. 타액의 양은 Salivette®와 타액의 총 무게

에서 비어있는 Salivette®의 차이를 계산하였다.
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(2) 구강 면봉 샘플 수집 및 DNA 분리

멸균된 면봉을 이용하여 양쪽 잇몸, 혀, 구강점막을 골고루 2회 swab하

였다. swab한 면봉을 최대한 멸균주의를 유지하여 15ml centrifuge tube에

넣어 5분 내에 -20℃에서 보관하였다. 획득한 모든 샘플을 실온에서

Phosphate Buffered Saline(PBS)를 1cc 분주하여 30초간 볼텍싱한 다음

swab을 제거하였다. 2,000rpm, 5ml, 4℃에서 원심 분리했다. 상층액을 버리

고, 1ml PBS에 재부유하여 새 centrifuge tube로 옮겼다. 이 샘플을

12,000rpm, 2ml, 4℃에서 원심분리하여 상층액을 버리고 –80℃에서 보관

하였다. 침전물을 200 μL의 PBS에 완전히 재현탁시켰다. 재현탁된 샘플을

Eppendorf tube로 옮기고 P대학교병원 치의과대학 구강미생물학 실험실에

의뢰하여 제조사의 지시에 따라 DNA 추출 키트 (Lucigen, Wisconsin,

USA)를 사용하여 DNA를 추출하였다. DNA 품질 및 양을 분광광도계

(Nanodrop, Thermo Fisher Scientific, MA, Waltham, USA)를 사용하여

평가하였다. 실시간 PCR에 사용되는 프라이머 및 프로브의 서열, 모든 종

-특이적 프라이머 및 프로브는 9개 균주의 16S 리보솜 RNA (r RNA)의

가변 영역을 표적으로 하였다. 또한, 범용 박테리아 프라이머 쌍 및 프로브

를 사용하여 구강 면봉 샘플에 존재하는 총 박테리아로부터 DNA를 검출

하였다.
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5. 윤리적 고려

본 연구는 자료 수집에 앞서 D대학교병원 연구 윤리 심의 위원회로부

터 연구계획서의 윤리적 타당성에 대한 검토를 의뢰하여 승인(IRB No.

DAUHIRB-19-072) 받은 후 자료 수집을 시행하였다. 연구를 진행하기 전

에 의사소통이 가능한 대상자는 연구자가 직접 서면으로 동의서를 받았으

나, 대부분의 환자가 의식저하 및 진정제 사용 등으로 의사소통이 불가능

하였다. 이에 급성기 치료로 인하여 동의서를 직접 받을 수 없는 경우 법

적대리인에게 동의를 받고 진행해야 하는 국제의약품규제조화위원회

(International Council for harminization of technical Requirements for

Pharmaceuticals for Human Unse, ICH)의 절차에 따랐다. 연구의 목적,

방법, 기대되는 이익과 위험, 익명성 유지, 비밀 보장, 중도 철회 가능 등에

대해 주 보호자에게 설명을 한 후 동의서를 받았다. 작성된 동의서와 자료

는 개인정보를 식별할 수 없도록 일련번호를 부여하고, 암호화된 보안장치

에 보관하여 연구자 외에는 접근할 수 없도록 관리하였다. 참여한 대상자

와 보호자에게 각각 소정의 답례품을 제공하였다. 이 연구에서 얻어진 대

상자의 신원을 파악할 수 있는 기록은 비밀로 보장될 것이며, 임상시험의

결과가 출판될 경우 연구대상자의 신원은 비밀상태로 유지될 것임을 명시

함으로써 대상자의 윤리적 측면을 고려하였다.
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6. 자료 분석 방법

SPSS WIN 25.0을 이용하여 양측 검정하며 이때 유의수준은 α=0.05로

하였다.

1) 대상자의 구강점막 욕창의 발생률은 백분율로 분석하였다. 구강점막

을 관찰한 총 입원일을 분모로, 구강점막 욕창이 단계 1이상인 입원일을

분자로 구강점막욕창 발생률을 계산하였다. 단, 두 곳 이상에서 욕창이 발

생한 경우 그 중 단계가 심한 욕창에 대해서 수량화하였다. 구강세균 수의

경우 편차가 심하고 정규분포하지 않아 로그 변환하여 분석에 활용하였다.

2) 대상자의 물리적, 생리적 특성에 따른 구강점막 욕창발생의 차이는

Chi-square test 혹은 Fisher‘s exact test, Independent samples t-test 혹

은 Mann-Whitney U test로 분석하였다.

3) 대상자의 물리적, 생리적 특성과 구강점막 욕창 간의 상관성은 비모

수 검정방법인 Spearman rank-order correlation을 이용하였다.
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Ⅳ. 연구결과

1. 구강점막 욕창의 발생률

구강점막 욕창의 발생률은 아래와 같다. 상악 구강점막과 하악 구강점

막의 욕창 발생률은 각각 6.2%, 17.3%로 나타났다(Figure 1).

Figure 1. The incidence rates of Oral Mucosal Pressure Ulcer
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2. 대상자의 물리적, 생리적 특성에 따른 구강점막 욕창

의 발생

대상자의 물리적, 생리적 특성에 따른 구강점막욕창의 발생은 Table 1

과 같다. 상악 점막 욕창은 억제대 사용 여부 (p<.001), 스테로이드 사용

여부 (χ²=4.08, p=.043), 알부민 수치 (t=3.71, p<.001), P. aeruginosa

(t=-6.60, p<.001), S. aureus (t=2.31, p=.023), S. epidermidis (t=2.38,

p=.031)에 따라 유의한 차이가 있었고, 하악 점막 욕창의 발생은 억제대 사

용 여부 (χ²=7.82, p=.005), 의식상태 (χ²=8.03, p=.005), 스테로이드 사용 여

부 (χ²=10.04, p=.002), 크레아티닌 수치 (Z=-2.26, p=.024), P. aeruginosa

(t=-2.28, p=.025)에 따라 유의한 차이가 있었다.
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Table 1. Oral Mucosa PU incidence according to Mechanical and

Physiological Characteristics (N=80)

Incidence of oral mucosal pressure ulcer

Maxillary site Mandibular site 

Yes No Yes No

n(%) or M±SD n(%) or M±SD

Bite block

or air way 

use*

Yes 4(12.1) 29(87.9) 11(33.3) 22(66.7)

No 9(18.8) 39(81.3) 11(22.9) 37(77.1)

χ2(p)/(p) (.54) 1.07 (.300)

Restraint

use*
Yes 13(31.0) 29(69.0) 17(40.5) 25(59.5)

No 0(0.0) 39(100.0) 5(12.8) 34(87.2)

χ2(p)/(p) (<.001) 7.82 (.005)

Duration of 

vent use

15.54±9.59 15.65±9.70 15.55±8.36 15.66±10.12

χ2(p)/(p) 0.04 (.971) 1.57 (.962)

Level of  

consciousn

ess

alert
-stupor

8(15.1) 45(84.9) 9(17.0) 44(83.0)

semicoma
-sedation

5(17.9) 23(82.1) 13(46.4) 15(53.6)

χ2(p)/(p) 0.10 (.747) 8.03 (.005)

Steroid use Yes 5(33.3) 10(66.7) 9(60.0) 6(40.0)

No 8(12.1) 58(87.9) 13(19.7) 53(80.3)

χ2(p)/(p) 4.08 (.043) 10.04 (.002)

Vasopressor 

use*
Yes 0(0.0) 17(100.0) 4(23.5) 13(76.5)

No 13(20.3) 51(79.7) 18(28.1) 46(71.9)

χ2(p)/(p) (.060) 0.14 (.705)

Sedative 

use*

Yes 0(0.0) 3(100.0) 1(33.3) 2(66.7)

No 13(16.7) 65(83.3) 21(26.9) 57(73.1)

χ2(p)/(p) (1.000) (1.000)

*Fisher’s exect test
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Table 1. Oral Mucosa PU incidence according to Mechanical and

Physiological Characteristics (continued) (N=80)

Incidence of oral mucosal pressure ulcer

Maxillary site Mandibular site 

Yes No Yes No

n(%) or M±SD n(%) or M±SD

WBC

(White 

blood cell)

11.62±5.70 13.27±6.78 11.45±7.03 13.58±6.42

t/Z(p) 0.82 (.413) 1.29 (.201)

Neutrophil

(%)

79.82±11.60 80.27±7.80 78.75±9.61 80.74±7.97

t/Z(p) 0.13 (.896) 0.95 (.347)

Hemoglobin

(g/dl)

9.16±1.17 9.41±1.74 9.45±1.51 9.34±1.72

t/Z(p) 0.49 (.626) -0.25 (.802)

Hematocrit

(%)

28.06±3.41 28.65±5.40 28.64±4.44 28.53±5.38

t/Z(p) 0.38 (.706) -0.09 (.933)

Platelet*
187.00±118.79 213.35±118.51 181.36±114.40 219.48±118.89

t/Z(p) -0.78 (.440) -1.29 (.199)

BUN 

(blood urea 

nitrogen)*

35.56±23.86 29.95±25.99 61.43±27.38 30.64±25.14

t/Z(p) -1.20 (.231) -0.48 (.633)

Creatinine*
0.75±0.65 0.90±0.88 0.77±0.81 0.91±0.86

t/Z(p) -0.79 (.430) - 2.26 (.024)

Albumin
(g/dl)

2.10±0.36 2.57±0.65 2.29±0.53 2.58±0.65

t/Z(p) 3.71  (<.001) 2.01 (.050)

Amount of 
saliva (ml)

below
0.10

3(15.0) 17(85.0) 5(25.0) 15(75.0)

above 
0.11

10(16.7) 50(83.3) 16(26.0) 44(74.0)

χ2(p) .861 0.22(.883)

* Mann-Whitney U test



- 27 -

Table 1. Oral Mucosa PU incidence according to Mechanical and

Physiological Characteristics (continued) (N=80)

Incidence of oral mucosal pressure ulcer

Maxillary site Mandibular site 

Yes No Yes No

M±SD M±SD

total bacteria 7.74±0.65 7.71±0.63 7.89±0.62 7.65±0.63

t(p) -.12(.902) -1.51(.134)

A. baumannii
4.54±2.94 5.11±2.59 5.42±2.77 4.88±2.60

t(p) 0.71(.478) -.80(.425)

K. pneumoniae 5.86±1.31 5.73±0.92 5.91±1.15 5.70±0.93

t(p) -.43(.672) -.82(.414)

P. aeruginosa 5.39±1.46 1.94±2.70 3.69±2.74 2.08±2.78

t(p) -6.60(<.001) -2.28(.025)

S. aureus 2.61±2.09 4.11±2.14 3.15±2.43 4.12±2.06

t(p) 2.31(.023) 1.75(.084)

S. epidermidis 2.07±2.10 3.53±1.58 2.73±1.92 3.49±1.65

t(p) 2.38(.031) 1.73(.088)

S. haemolyticus 0.57±1.09 1.09±1.41 0.86±1.26 1.05±1.41

t(p) 1.48(.154) 0.54(.591)

S. pneumoniae 4.99±1.39 4.13±2.12 4.84±2.10 4.06±2.00

t(p) -1.39(.167) -1.52(.134)

C. albicans 1.91±2.27 2.64±2.41 2.79±2.19 2.42±2.46

t(p) 1.01(.315) -.61(.544)
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a) P. aeruginosa

Figure 2. Oral Mucosa PU incidence according to Bacteria in oral cavity
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b) S. aureus

Figure 2. Oral Mucosa PU incidence according to Bacteria in oral cavity

(continued)
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c) S. pneumoniae

Figure 2. Oral Mucosa PU incidence according to Bacteria in oral cavity

(continued)



- 31 -

3. 기관 내관 사용과 관련된 물리적, 생리적 특성과 구

강점막 욕창 단계 간의 상관성

기관 내관 사용과 관련된 물리적, 생리적 특성과 구강점막 욕창 단계

간의 상관성은 Table 2와 같다. 상악 구강점막 욕창은 억제대 사용 여부

(r=0.43, p<.001), 스테로이드 사용 여부 (r=0.24, p=.031), 승압제 사용 여부

(r=-0.23, p=.042), 알부민 수치 (r=-0.22, p=.046), P. aeruginosa (r=0.45,

p<.001), S. aureus (r=-0.24, p=.033)과 상관성이 존재하였다. 하악 구강점

막 욕창은 상악 구강점막 욕창 (r=0.39, p<.001), 억제대 사용 여부 (r=0.30,

p=.008), 의식상태 (r=0.31, p=.005), 스테로이드 사용 여부 (r=0.33, p=.003),

크레아티닌 수치 (r=-0.24, p=.029), P. aeruginosa (r=0.25, p=.028), S.

pneumoniae (r=0.22, p=.046)과 상관성이 존재하였다.
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Categories Variables

Stage of oral mucosa 

pressure ulcers

Maxillary site
Mandibular 

site

r(p)

Site Maxillary site 1.00

Mandibular site .39(<.001) 1.00

Mechanical Bite block or airway use -.08(.504) .12(.285)

variables Restraint use .43(<.001) .30(.008)

Duration of ventilator use .02(.880) .02(.872)

Level of consciousness .04(.706) .31(.005)

Steroid use .24(.031) .33(.003)

Vasopressor use -.23(.042) -.02(.873)

Sedative use -.09(.445) .04(.731)

Physiological  WBC (White blood cell) -.09(.418) -.20(.076)

variables Neutrophil -.08(.511) -.08(.462)

Hb (Hemoglobin) -.04(.729) .04(.712)

Hct (Hematocrit) -.03(.803) .05(.694)

PLT (Platelet) -.08(.485) -.14(.220)

BUN (Blood urea nitrogen) .14(.214) -.09(.440)

Cr (Creatinine) -.11(.348) -.24(.029)

Albumin -.22(.046) -.16(.159)

Table 2. Correlations among Incidence of Oral Mucosa Pressure Ulcer,

Mechanical and Physiological variables (N=80)

Spearman rank-order correlation
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Categories Variables

Stage of oral mucosa 

pressure ulcers

Maxillary site Mandibular site

r(p)

Physiological  Amount of saliva .03(.819) -.04(.756)

variables Total bacteria -.03(.824) .13(.253)

A. baumannii -.08(.487) .11(.337)

K. pneumoniae .03(.774) .10(.367)

P. aeruginosa .45(<.001) .25(.028)

S. aureus -.24(.033) -.16(.145)

S. epidermidis -.22(.051) -.14(.209)

S. haemolyticus -.13(.249) -.04(.712)

S. pneumoniae .13(.235) .22(.046)

C. albicans -.11(.327) .07(.535)

Table 2. Correlations among Incidence of Oral Mucosa Pressure Ulcer,

Mechanical and Physiological variables (continued) (N=80)

Spearman rank-order correlation
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Ⅴ. 논의

본 연구는 중환자실에 입실한 기관 내 삽관 환자를 대상으로 구강점막

욕창의 발생률을 파악하고, 대상자의 물리적, 생리적 특성과 구강점막 욕창

의 발생간의 상관성을 파악하기 위해 수행되었으므로 유의한 상관성이 도

출된 변수를 중심으로 논의하고자 한다. 우선, 억제대의 사용은 상악, 하악

구강점막의 욕창 발생과 정의 상관성이 있었다. 이는 일반적으로 피부에

발생하는 욕창의 발생이 억제대의 사용과 관련이 있다는 연구(Shin et al.,

2012; Koo, Sim & Kang, 2019; Kwak & Kang, 2015)와 같은 맥락의 결과

이다. 환자가 의식이 있는 경우 신체의 일부를 고정 또는 억제한다는 것에

민감하게 반응을 보이고 불안과 부자유를 느끼게 되며, 억제되어 있는 팔

이나 다리의 일부를 움직이려 노력한다(Kim et al., 2000). 또한 이성을 잃

은 환자는 억제대에 대한 거부감으로 심하게 흥분하면서 억제대의 마찰로

인해 손목이나 발목, 피부 및 연조직에 발적, 찰과상, 부종 등 심한 손상을

입을 수도 있다(Kim & Chae, 2018; Kim et al., 2000). 따라서, 억제대를

유지하는 동안 환자는 기관내관 삽관의 불편감을 느끼지만 억제대 사용으

로 인해 움직임이 제한되므로 무의식적으로 입술에 힘을 주게 되어 구강점

막 욕창에 영향을 주는 것으로 생각된다.

스테로이드의 사용은 상악, 하악 구강점막 욕창 발생과 정의 상관성이 있는

것으로 나타났다. 스테로이드는 면역 및 염증을 억제하고 혈관을 수축시키므로

(Jung et al., 2017), 염증반응이 진행될 경우 혈관을 수축시켜 염증의 확산을

방지하기 위해 사용된다. 하지만, 고령의 환자에게 사용한 스테로이드는 근육

약화의 원인이 될 수 있고(Compston, 2011) 스테로이드의 투여가 피부 욕창의
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독립적 위험인자로 도출되기도 하였다(Chen et al., 2015). 이에 스테로이드 사

용 환자의 경우 근육이 약화된 상태에서 기관 내관을 유지하게 되고, 그 상태

에서 상악, 하악 점막이 압력을 받아 아래 근육이 받쳐주지 못해서 점막 욕창

이 더 잘 발생할 것으로 유추해 볼 수 있다.

하악 점막 욕창과 의식 상태는 유의한 정의 상관관계를 나타냈다. 본

연구에서 의식 상태가 좋을수록 점수를 높게 부여하였으므로 의식 상태가

좋을수록 하악 점막 욕창이 더 많이 발생한다고 해석된다. 이는 피부욕창

보유에 가장 많이 영향을 미치는 위험요인은 대상자의 의식 상태로 (Lee

et al, 2003; Shin, 2009; Kwak, 2014), Kwak(2014)의 연구에서 중환자실

입실 시 의식 상태가 ‘Alert’에 비해 ‘Coma’, ‘Semicoma’, ‘Stupor’가 4.57배,

3.22배, 3.50배 피부 욕창의 발생이 높았던 결과와는 반대되는 결과였다. 특

히 기관 내관 삽관 환자의 경우 진정제를 사용하는 경우가 많으므로 의식

상태와 진정제 사용은 밀접한 연관이 있다. 하지만, 본 연구에서 진정제 사

용여부는 구강점막 욕창의 발생과 유의한 상관성이 없었다. 이 결과 역시

Kwak(2014)의 연구에서는 진정제를 사용한 환자에서 피부욕창이 많이 발

생하고, 진정제 사용 기간에 따라서도 욕창 발생의 유의한 차이가 있었다

는 연구와 달랐다. 뿐만 아니라, 하악 구강점막 욕창과 진정제 사용이 유의

한 음의 상관성이 있었던 것과 차이가 있었다(Kim et al., 2019). 실제, 진

정제를 사용하지 않은 대상자들은 자세나 의료기기에 의한 불편감에 대한

반응으로 자세의 변경이나 의료기기의 위치를 변경하기는 쉽지 않으며, 간

호사 역시 그들에게 진정제 사용 환자보다 더 많이 주의를 기울이지 않을

수 있어(Nedergaard et al., 2018) 욕창의 위험이 더 증가할 수 있다. 하지

만, 의식 상태와 진정제 사용과 의료기기 관련 욕창의 발생간의 관련성에

는 일관된 결과가 없으므로 반복연구를 통해 재규명해 볼 필요가 있다.

욕창이 발생하고 단계가 진행됨에 따라 염증에 저항하기 위해 백혈구의
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수치가 늘어날 것으로 예상되었으나 상관성 분석에서 하악 구강점막 욕창

의 단계와 백혈구 수치는 유의한 상관관계가 없었다. 이는 일반욕창에 있

어 욕창군에서의 백혈구 수치가 비욕창군에 비해 통계적으로 유의하게 높

았던 연구(Lee, 2010)와 달랐다. 하악 구강점막 욕창과 크레아티닌 수치는

유의한 음의 상관관계를 보였으며, 이는 높은 크레아티닌 수치는 욕창 발

생의 위험요인이라고 한 연구(Alderden Jenny et al,, 2018; Corniello

Amanda L et al., 2014)와는 상반되었다. 크레아티닌 농도는 근육 손상의

결과 일시적으로 증가할 수 있으며, 농도가 낮은 경우는 근육양이 감소하

는 경우에 나타난다(The Korean Society for Laboratory Medicine, 2019).

이와 같은 결과는 구강조직의 특성 혹은 구강점막의 조직이 다른 피부와

비교해서 치유과정이 다른 특성 때문에 나타난 결과로 볼 수 있다. 피부가

세 층으로 구성된 것과는 달리 점막은 두 개의 층으로 구성되어 상처발생

의 특성이 다르고(Whitby & Ferguson, 1991), 이로 인해 구강점막의 치유

기간 역시 피부에 비해서 짧고(Schrementi et al., 2008), 반복적이다(Kim

et al., 2019). 따라서 구강점막의 빠른 욕창의 발생과 치유의 사이클 때문

에 백혈구나 크레아티닌과 같은 생리적 지표의 변화와 욕창의 변화 사이에

부적합성이 발생했거나 실제 피부욕창의 특성과 점막욕창의 특성이 달라서

나타난 결과일 수 있다. 이에 상처치유에 대한 세포학적 특성과 해당지표

들 간의 사이클을 함께 연구하거나, 반복연구를 통해서 이들 간의 관계를

규명해볼 필요가 있다.

상악 구강점막 욕창과 알부민 수치 간에는 음의 상관성이 있었으며 이

는 선행연구(Kim et al., 2019; Shin et al., 2017; Lee & Park, 2016)와 상

관성의 방향과 정도가 유사하였다. 혈중 알부민은 체내에서 분포용적이 크

고 반감기가 긴 특성으로 장기간 영양 상태를 알 수 있는 지표로(Lee, Rho

& Moon, 2001), 낮은 혈중 알부민 수준은 만성적인 저영양 상태를 반영한



- 37 -

다. 또한 피부 욕창 상태의 호전 및 악화에 있어서도 중요한 예측 요인이

라고 할 수 있으므로(Ülker & Yapucu, 2013), 혈청 알부민의 감소는 구강

점막 욕창의 발생에 잠재적 위험인자라고 예상할 수 있다. 하지만 본 연구

에서 하악점막 욕창과는 상관관계가 유의하지 않았는데, 이는 해부학적 요

인 때문인 것으로 볼 수 있다. 기관내관의 고정은 턱 전체에서 이루어지지

만 실제 기관 내관이 움직이는 주축은 하악의 움직임에 달려있고, 또한 씹

기 반응이나 중력 등에 의해서 상악이 내려올 때 하악을 억압하는 경우가

많으므로 하악 점막은 물리적 요인에 영향을 많이 받고, 그렇지 않은 상악

은 개인의 내적인 특성에 의해 더욱 발생하고 진행하는 것이라 볼 수 있기

때문이다. 따라서 영양지표의 관리는 상악 점막 욕창에 더 효과적일 것으

로 보인다.

기관내관 삽관 환자의 경우 삽관으로 인해 입을 지속적으로 벌리고 있

는 상태이므로, 구강건조증의 물리적 요인이 될 것으로 보고 구강건조증의

타액분비율인 0.1ml을 기준으로 삼았다. 하지만, 단변량 분석과 상관성 분

석에서 구강점막 욕창의 발생과 타액량은 유의한 관련성이 없었다. 타액의

감소로 인한 윤활작용의 저하는 구강 점막을 미세한 외상에 잘 노출하게

한다(KCDC, 2019). 이에 구강이 건조할 경우 구강점막의 욕창에 악영향을

끼칠 수 있을 것으로 예측되었다. 하지만 구강점막이 건조한 상태에서 움

직임이 많다면 치아와의 마찰로 상처를 입을 수 있겠으나 약간의 구강건조

는 욕창의 발생과 관련이 없었다. 이는 피부의 수분이 과도할 때 욕창의

발생에 영향을 미치는 것처럼 구강 내 타액의 양은 과도한 수준으로 많거

나 적을 때 욕창에의 발생에 영향을 미칠 수 있을 것으로 예측해 볼 수 있

으므로 많은 수의 대상자를 확보한 후 반복연구를 통해 이들의 관계를 규

명해 볼 필요가 있겠다.

일반 욕창에서 발견되는 박테리아 종은 P. aeruginosa, S. aureus, S.
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epidermidis 및 P. mirabilis로 알려져 있다(Peromet et al., 1973 ;

Daltrey, Rhodes & Chattwood, 1981). 본 연구에서 구강점막 욕창과 유의

한 균은 P. aeruginosa, S. aureus, S. pneumoniae 이었다. P. aeruginosa

는 상악, 하악 구강점막의 욕창 발생과 양의 상관성이 있었다. P.

aeruginosa는 그람 음성 호기성 간균으로 중환자실 환자의 하기도 감염,

요로계 감염 및 창상 감염의 주요 원인균으로 알려져 있고, 특히 기계 환

기 시작 24시간 후에 발생하는 VAP 환자의 배양 검사 및 감수성 결과상

β-lactam 항생제에 대해서 내성을 갖는 균주에 있어서도 주요 원인균으로

보고된다(Kollef, 1993). 따라서, P. aeruginosa는 기계 환기로 인해 구강

내 균수가 늘었기 때문으로 볼 수 있으나 욕창의 상처감염에서 주로 발견

되는 균인 만큼 구강점막 욕창이 발생하였을 때 상처감염에 의해서도 증가

할 수 있으므로(Dana & Bauman, 2015), 구강점막 욕창의 발생이나 감염

을 예측할 수도 있을 것으로 보인다.

S. aureus는 상악 구강점막 욕창과 유의한 음의 상관관계를 나타냈다.

S. aureus는 척수손상환자의 만성 욕창에서 가장 많이 도출된 세균으로

(Dana & Bauman, 2015), 본 연구에서도 구강점막 욕창의 발생과 양의 상

관성이 있을 것이라 예측하였으나 반대였다. S. aureus는 건강인의 비강,

인후의 점막이나 피부에 정상 미생물총으로 존재하고(You et al., 1999) 임

상적으로도 감염과 관련하여 항생제 치료에 높은 효과성을 보이므로, 항생

제 치료로 인해 점막의 정상 세균총의 수가 줄어들어 감염의 방어선이 깨

어지는 것과 욕창의 발생이 증가하는 것 간에 상관성이 있었을 것으로 추

측해볼 수 있다. 또, 대부분의 의료기기 관련 욕창이 2단계를 넘지 않는다

는 사실(Koo et al., 2019)과 구강점막 욕창은 잦은 발생과 치유로(Kim et

al., 2019) 만성적인 상처로 이행하지 않는다는 특성에 근거할 때, 구강점막

의 욕창이 만성 상처로 진행할 확률이 낮으므로 구강점막 욕창의 발생과
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S. aureus의 감소 간에는 상관이 없다고도 볼 수 있다. 단, 공생 박테리아

에 해당하는 S. epidermidis는 S. aureus의 군집을 방해하여 숙주의 면역

반응에 유익한 영향을 미칠 수 있다(Iwase et al., 2010). 본 연구에서는 S.

epidermidis와 구강점막욕창의 발생과는 통계적으로 유의한 상관성은 없었

으나, S. epidermidis와 S. aureus 간의 관계를 함께 살펴본다면 보다 정확

한 관련성을 도출해 낼 수 있을 것이다.

S. pneumoniae는 하악점막 욕창과 유의한 양의 상관관계를 나타냈다.

S. pneumoniae는 피부와 연조직의 집락으로, 폐렴, 중이염, 균혈증 및 수막

염에서 병원성 역할을 하고, 피부와 연조직에서 관찰되며 대부분의 경우

외과적 상처 감염, 피하 농양 또는 화상 감염을 유발한다(Garcia-Lechuz

et al., 2007). 또한 비인강, 구인강 등의 상재균(normal flora)으로서 비말을

통해 사람에게 전파되고, 상기도에 정착해 있던 폐구균이 혈행성 또는 직

접 전파를 통해 감염을 일으킨다(Lee et al., 2003). 단, 감염원이 없던 수술

부위에서 S. pneumoniae이 발견된 경우 이차감염으로 판단될 여지가 있는

만큼(Guillet et al. 2012) 구강점막 욕창이 발생하였을 때 감염에 의해 균

이 더욱 증식할 위험성이 있는 것으로 예측할 수 있다.

이상과 같이 VAP의 원인이 되거나 상처에 감염이 의심될 때 발견되는

P. aeruginosa 혹은 S. pneumoniae 수치의 증가는 구강점막욕창의 발생과

유의한 양의 상관성을 가지므로 구강 내 상처관찰과 함께 관리할 필요가

있을 것이다. 하지만, 인공호흡기를 장착한 중환자실 환자에서 폐렴과 패혈

증을 흔히 유발하는 A. baumannii (Bergognek & Towner, 1996)나 표재성

칸디다증의 가장 흔한 원인 균종인 C. albicans (Ray & Wuepper, 1978;

Suh et al., 1999) 는 모두 기회감염균으로 구강점막 욕창과 상관성이 있을

것으로 예상하였으나 유의한 상관성이 없었다. 이에 보다 많은 샘플의 확

보를 통해 구강 내 세균과 구강점막 욕창 간의 상관성에 대해 체계적인 연
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구가 필요할 것으로 보인다.

본 연구의 간호학적 의의는 교육적 측면에서는 중환자실 입원환자의 구

강점막 욕창에 대한 관심과 교육의 요구를 유발하고, 간호 중재의 영역을

확장하여 간호사 직무 교육 개발에 기초 자료를 제공할 수 있다. 연구적

측면에서는 구강을 비롯한 점막 욕창을 단계화하는 데에 일조하고, 구강점

막 욕창의 위험요인을 보다 확장하는 데에 기초자료를 제공할 수 있다. 임

상적 측면에서는 기관 내관의 사용과 관련된 물리적, 생리적 특성과 구강

점막 욕창 간 상관성을 파악함으로써 구강욕창에 대한 실무 간호사들의 관

심도를 높일 수 있고, 구강점막 욕창을 감소할 수 있는 간호실무 프로토콜

개발에 기초자료를 제공할 수 있다. 또한 구강점막 욕창을 구별하는 임상

적 의사결정지지 프로그램의 개발에 기초자료를 제공할 수 있다는 데에 의

의가 있다. 하지만 시범연구로 상관성을 조사하는 단계에서 연구를 하였으

나, 이를 토대로 인과관계를 추론할 수 없어서 임상 적용에서는 해석에 주

의를 요한다. 또한 표본 수가 작아서 결과를 일반화하는 데에 어려운 제한

점이 있다.



- 41 -

Ⅵ. 결론 및 제언

본 연구는 중환자실 기관 내 삽관 환자를 대상으로 구강점막 욕창의 발

생률과 기관 내관의 사용과 관련된 물리적, 생리적 특성과 구강점막 욕창

의 상관성을 규명하고자 실시한 전향적 관찰연구이다. 연구 결과 상악점막

과 하악점막의 구강 욕창 발생률은 각각 6.2%, 17.3%로 나타났다. 대상자

의 물리적, 생리적 특성에 따른 구강점막 욕창의 발생으로는 상악점막 욕

창은 억제대 사용 여부, 스테로이드 사용 여부, 알부민 수치, P.

aeruginosa, S. aureus, S. epidermidis에 따라 유의한 차이가 있었고, 하악

점막 욕창의 발생은 억제대 사용 여부, 의식상태, 스테로이드 사용 여부,

크레아티닌 수치, P. aeruginosa에 따라 유의한 차이가 있었다.

기관 내관 사용과 관련된 물리적, 생리적 특성과 구강점막 욕창 단계

간의 상관성에서는 상악 구강점막의 욕창단계는 억제대의 사용 여부, 스테

로이드의 사용 여부, P. aeruginosa 수치와는 유의한 양의 상관성이, 승압

제 사용 여부, 알부민 수치, S. aureus 수치와는 유의한 음의 상관성이 있

었다. 하악 구강점막의 욕창단계는 억제대 사용 여부, 의식수준, 스테로이

드 사용 여부, P. aeruginosa, S. pneumoniae 수치와는 유의한 양의 상관

성이 있었다. 반면, 크레아티닌 수치와는 유의한 음의 상관성을 나타냈다.

본 연구는 구강점막 욕창을 단계화하는 데에 일조하고, 구강점막 욕창

을 감소시킬 수 있는 간호실무 프로토콜 개발에 기초자료를 제공하는데 의

의가 있다. 이상의 연구 결과를 토대로 다음과 같이 제언하고자 한다.

첫째, 본 연구는 일부 지역에 국한된 종합병원 중환자실 환자를 대상으

로 하였으므로, 추후 연구에서는 연구대상을 확대하여 본 연구 도구를 이
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용한 반복적인 연구가 필요하다.

둘째, 기관 삽관 환자의 발생은 월별 편차가 심하고, 계절적인 요인이

작용할 수 있으므로 시기별로 기관 삽관과 구강점막 욕창의 관계를 연구

시도해 볼 것을 제언한다.

셋째, 임상에서 기관 내 삽관 환자의 간호 시 본 연구에서 도출된 환자

의 물리적, 생리적 특성을 고려하여 구강점막 욕창 간호에 이용해 볼 것을

제언한다.
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부록 1. 설명문과 동의서

연구대상자 설명문

1. 연구 제목

  기관 내 삽관 환자의 치료-생리적 특성, 구강환경요인, 구강점막 욕창 

간의 상관관계

2. 개요

  본 연구는 기관 내 삽관을 실시중인 대상자의 안위증진을 위해 입술주변

조직 욕창발생을 관찰하고 이와 관련된 위험요인을 파악하기 위한 연구입

니다. 이 연구는 자발적으로 참여 의사를 밝히신 분에 한하여 수행 될 것

입니다. 귀하의 서명은 귀하가 본 연구에 대해 그리고 위험성에 대해 설명

을 들었음을 의미하며, 이 문서에 대한 귀하의 서명은 귀하께서 자신(또는 

법정대리인)이 본 연구에 참가를 원한다는 것을 의미합니다. 

3. 연구 참여 대상

본 연구에는 기관 삽관을 한 18세 이상의 성인 대상자 30명이 참여하며, 

최장 10일간 본 연구에 참여하게 될 것입니다.

4. 연구 방법에 관한 설명 

대상자 간호를 담당하는 간호사의 참관 하에 연구자가 입술주변조직을 매

일 1회씩 관찰하고, 필요시 입술에 한정한 사진을 찍을 수 있으며, 그와 

관련된 대상자의 임상자료를 익명으로 연구에 활용할 예정입니다.
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5. 연구의 자발적 참여 및 연구 도중 중도탈락

귀하는 언제든지 임상연구에 참여하지 않기로 결정할 수 있고 또한 참여를 

그만 둘 수 있습니다. 귀하가 본 연구에 참여하지 않아도 아무런 불이익이

나 진료에 영향을 받지 않습니다.

6. 연구대상자에게 예견되는 이익과 연구로 얻을 수 있는 사회적 이익 

연구대상자의 입술주변조직을 보다 세심히 관찰하여 욕창을 사전에 예방할 

수 있고, 연구대상자가 임상시험에 참여시 조직의 욕창에 영향을 주는 위

험요인을 파악하게 되므로 다른 환자들의 더 나은 치료에 도움이 될 수 있

습니다.   

7. 피해발생 시 연구대상자 보상(의료적 치료/보상) 

본 연구를 통해 최소한의 위험도 발생하지 않을 것으로 여겨집니다. 

8. 개인정보와 비밀보장 

연구대상자의 신원을 파악할 수 있는 기록은 비밀로 보장될 것이며, 임상

시험의 결과가 출판될 경우 연구대상자의 신원은 비밀상태로 유지될 것입

니다. 
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연구대상자 동의서 

1. 나는 본 연구의 설명문을 읽었으며 담당 연구원과 이에 대하여 의논하였습

니다.

2. 나는 위험과 이득에 관하여 들었으며 나의 질문에 만족할 만한 답변을 얻

었습니다.

3. 나는 이 연구에 참여하는 것에 대하여 자발적으로 동의합니다. 

4. 나는 이 연구에서 얻어진 나에 대한 정보를 현행 법률과 연구윤리심의

위원회 규정이 허용하는 범위 내에서 연구자가 수집하고 처리하는데 동

의합니다.

5. 나는 연구담당자나 위임 받은 대리인이 연구를 진행하거나 결과 관리를 하

는 경우와 보건 당국이  실태 조사를 하는 경우에는 비밀로 유지되는 나의 

개인 신상 정보를 직접적으로 열람하는 것에 동의합니다.

6. 나는 언제라도 이 연구의 참여를 철회할 수 있고 이러한 결정이 나에게 어

떠한 해도 되지 않을 것이라는 것을 알고 있습니다. 

7. 나의 서명은 이 동의서의 사본을 받았다는 것을 뜻하며 연구 참여가 끝날 

때까지 사본을 보관하겠습니다.
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법적 대리인 성명 

(관계) 
서명 날짜 (년/월/일)

동의서 받은 연구자 

성명
서명 날짜 (년/월/일)

책임 연구자 성명 서명 날짜 (년/월/일)

8. 연구참여에 대한 감사품 (               )을 지급 받았습니다.
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등록번호 (          ) 이름 (          ) 성별/나이 (   /   )

stage 정  의

0 � 정상

1

� 입술과 점막이 붉음.

� 다른 조직과 구분됨.

� 피부의 벗겨짐이나 궤양 물집없음

� 지속적인 발적(non-blanchable erythema)

2

� 점막의 벗겨짐

� 붉은 혈액응고 흔적이 보임

� 구강 주변조직(표피, 진피층)의 얕은 벗겨짐

3
� 근막의 노출

� 입술이나 구강주변조직의 근육 노출

부록 2. 관찰기록지

구강 점막조직 욕창 관찰기록지

  관찰일 (2019.   .    .)   관찰시간 (           )

1. 대상자의 입원과 임상적 특성

2. 대상자의 구강주변 점막조직 욕창; 

1) 부위 (         ), 단계 (         )

2) 부위 (         ), 단계 (         )

3) 부위 (         ), 단계 (         )
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나이 성별 □ 남  □ 여

치료적 특성

인공호흡기 

사용유무
□ 유  □ 무 승압제 종류

□ Tropin 

□ Norpin

산소지원 유무 □ 유  □ 무 승압제 용량 (      )cc/hr

bite block or 

air way 사용유무
□ 유  □ 무

근이완제  

사용유무
□ 유  □ 무

억제대 사용유무 □ 유  □ 무
강심제 

사용유무
□ 유  □ 무

스테로이드   

사용유무
□ 유  □ 무

진정제 

사용유무
□ 유  □ 무

생리적 특성  

  LOC

□ Alert  

□ Drowsy

□ D. drowsy

□ Stuper

□ Semicoma

□ Coma

□ Sedation

Braden 

Scale

□ 비위험군 

   (19-23점)

□ 저위험군 

   (13-18점)

□ 고위험군 

   (12점 이하)

혈중 백혈구 혈소판

호중구 알부민

헤모글로빈 타액양

부록 3. 기록측정지

1) 치료적 특성과 생리적 특성
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부록 4. IRB 심의결과 통지서
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부록 5. 연구 도구 승인서
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