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1)

서 론

급성 호흡 곤란 증후군(acute respiratory distress syn-

drome, ARDS)은 일반적인 산소 요법에 반응하지 않는 청색증,

폐 탄성의 감소, 흉부 방사선학적 검사상 양측성 미만성 폐 침

윤 등을 특징으로 하는 급성 호흡 장애로, 1967년 Ashbaugh

등이 처음으로 12명의 성인 환자들을 보고하였다
1)
. 처음에는 성

인형 호흡 곤란 증후군으로 명명하였으나
2)

소아에서도 발병하였

기 때문에 현재는 급성 호흡 곤란 증후군으로 불리게 되었다.
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하지만 급성 호흡 곤란 증후군이 처음 보고된 이후 기존의 정의

가 보편적으로 일관성 있게 환자들에게 적용되는데 다소 부적절

하고 그 동안 이 질환에 대한 발생률, 자연 경과와 사망률 등에

관하여 보고자들마다 차이를 보여 새로운 공통된 정의를 필요로

하게 되었다.

이러한 논의들이 계속 거듭되면서 1994년에 이르러 Ameri-

can-European Consensus Conference에서는 급성 호흡 곤란

증후군에 대한 새로운 진단 기준을 제안하였는데, 다시 말해서

급성 발병, 단순 흉부 방사선 소견 상 양측성 폐 침윤, 폐동맥

쐐기압(pulmonary artery wedge pressure)이 18 mmHg 이하

이거나 임상적으로 좌심방 고혈압의 증거가 없는 경우, 흡기 내

산소비에 대한 동맥혈 산소분압비(PaO2/FiO2) ≤200 mmHg 등

의 네 가지 조건을 만족하는 경우로 정의하였다
3)
. 이와 같은 정
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Purpose : The acute respiratory distress syndrome(ARDS), an acute form of severe alveolar-cap-

illary injury evolving after a direct or indirect lung insult is thought to be a common cause of res-

piratory failure though not many clinical studies on the subject have been made yet.

Methods : Between January 1992 and December 2001, we conducted a retrospective study on 33

children who fulfilled the definition of the ARDS recommended by the American-European Consen-

sus Conference in 1994.

Results : A total of 33 patients(20 boys and 13 girls) were selected. Their age ranged from 4

months to 12 years with seven children younger than 1 year. The overall mortality rate was 78.8%

and no significant difference was noted based on age or sex. Concerning seasonal variation, inci-

dence of the ARDS increased in spring, especially in May(21.2%). Pneumonia(66.7%) was found to

be the most common risk factor of the ARDS followed by sepsis(24.2%) and aspiration(3.0%). In im-

mune compromised children(six cases), including a recipient of bone marrow transplantation, the

mortality rate was 100%. Compared with children with multiple organ failure recording a 83.3% mor-

tality rate, those with isolated respiratory failure, showed a lower mortality rate of 33.3%, although

stastistically insignificant. Between survivor and non-survivor groups, significant differences were

shown in hematocrit, PaO2, PaCO2, PEEP, and PaO2/FiO2 on the seventh day after the onset of the

ARDS.

Conclusion : According to our study, respiratory failure proved to have a great effect on mortality

rate in the ARDS. More aggressive intervention and further studies on this subject should be done

to improve the survival rate. (J Korean Pediatr Soc 2003;46:42-50)
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의는 비교적 간단하여 임상적 적용이 용이한 장점을 가진 반면

원인 질환이나 타 장기 부전 등 이 질환의 임상 경과에 영향을

줄 수 있는 인자들이 고려되지 않았으며 폐 부종에 해당하는 양

측성 폐 침윤의 흉부 방사선 소견을 일괄적으로 적용하는 등 몇

가지 문제점들을 가지고 있었다
4, 5)

. 예를 들어 급성 호흡 곤란

증후군에서 폐렴과 같은 직접적인 폐 손상에 의한 경우와 패혈

증과 같은 간접적인 경로를 통한 경우는 서로 임상 경과와 치료

에 대한 반응 등이 다를 수 있다는 것이다. 이러한 문제점들에

도 불구하고 1994년에 제안된 정의는 그 동안 전세계적으로 적

용되어 왔으며 급성 호흡 곤란 증후군에 대한 임상 연구들의 표

준화가 가능하게 되었다는 의의를 찾을 수 있겠다.

최근 급성 폐 손상에 대한 대증적 치료의 발전으로 급성 호

흡 곤란증의 사망률은 감소 추세에 있지만 소아에서의 사망률

감소는 미미하였으며
6)
, 또한 이 질환의 병태 생리에 대한 향상

된 이해로 여러 치료적 접근이 시도되고 일부 치료 성적의 향상

이 보고되고 있지만 아직 대부분 그 임상적 효과가 확실하게 검

증되지는 않았다.

국내에서도 아직까지 소아의 급성 호흡 곤란 증후군에 대한

임상 및 연구 자료들이 부족한 실정이며, 그 동안 다 기관에 의

한 공동 연구가 있었으나
7)

각 기관들마다 이 질환의 진단과 치

료 과정에서 발생할 수 있는 차이점들이 고려되지 않는 취약점

을 가지고 있었다. 이에 저자들은 단일 기관에서 경험한 소아의

급성 호흡 곤란 증후군에 대한 발생 양상, 임상경과, 예후 및 사

망 원인들을 분석하여 향후 이 질환에 대한 진단과 치료에 도움

이 되고자 하였다.

대상 및 방법

1992년 1월부터 2001년 12월까지 신촌세브란스병원 소아과에

내원하여 급성 호흡 곤란 증후군으로 진단되었거나 의심되었던

45례를 대상으로 임상 기록을 토대로 각각의 임상 경과 및 치료

에 대한 후향적 자료 분석을 하였다. 이들 환아 중에서 1994년

American-European Consensus Conference에서 제안한 급성

호흡 곤란 증후군의 정의에 만족하는 환아 33례를 대상으로 연

령, 성별, 계절별 발생 빈도와 급성 호흡 곤란 증후군의 발병에

관련되는 요인들, 사망군과 생존군 사이에서 임상적 특성의 차이

등을 조사하여 사망률에 영향을 미치는 인자들을 알아보았다. 즉

호흡 부전의 발병이 급성이면서 호기말 양압의 적용 크기에 상

관없이 PaO2/FiO2치가 200 mmHg 미만이고 흉부 방사선 소견

상 양측성 폐침윤이 확인된 경우로서 폐부종의 원인이 좌측 심

부전이 아닌 예로 하였다. 또한 만성 간질성 폐질환의 병력이

있거나 중등도 이상의 폐기능 장애가 있었던 환아들은 대상에서

제외하였다. 입원 당시 흉부 방사선학적 소견의 정도를 평가하기

위하여 흉부 방사선 소견이 정상일 때를 grade 1, 간질성 폐음

영이 증가된 경우를 grade 2, 부분적 기관지 공기 조양(air-

bronchogram)의 경화(consolidation)의 소견이 보이는 경우를

grade 3, 그리고 광범위한 기관지 공기 조양이 있을 때를 grade

4로 정의하였다. 장기 기능 부전은 순환계, 혈액응고계, 간담도

계, 신요로계 등으로 분류하여 순환계 기능 부전은 수축기 혈압

이 1세 미만에서는 50 mmHg 미만, 6세 미만은 80 mmHg 미

만, 그 이상은 90 mmHg 미만이거나 혈관 수축제의 투여가 필

요했던 경우로, 혈액응고계 기능 부전은 혈소판 수가 80,000/

mm
3
이하인 경우로, 간담도계 기능 부전은 혈청 총 빌리루빈

치가 2 mg/dL 이상인 경우로, 마지막으로 신요로계 기능 부전

은 혈청 크레아티닌 치가 1 mg/dL 이상인 경우로 정의하였다.

모든 자료들은 평균치±표준편차로 표시하였고 각 인자들에

대한 생존군과 사망군 사이의 차이에 대해서는 Fisher's exact

test나 Student's t-test를 이용하였으며 P값이 0.05 미만인 경

우를 통계적으로 유의한 것으로 정하였다.

결 과

1. 연령별, 성별, 계절별 발생 분포

평균 발병 연령은 4.3세, 표준 편차는 3.7세였고 범위는 4개월

에서 12년 6개월 사이였다(Fig. 1). 1세 미만의 영아의 수는 7례

(21.2%)로 연령별 발생 빈도 중 가장 많았으며 4세 미만의 환아

가 전체 환아들의 약 60.6%를 차지하였다. 전체 환아들 중 26례

가 사망하여 사망률이 78.8%였으며 1세 미만 영아에서의 사망

률은 57.1%로 조금 더 낮았으나, 각 연령대별 사망률의 통계학

적으로 유의한 차이는 없었다. 전체 환아들 중 남아가 20명이고

여아가 13명으로 남녀비는 약 6 : 4 정도로 남아에서 더 많이 발

생하였으나 각각의 사망률의 차이는 없었다. 계절별 발생 빈도는

봄철(3-5월)에 12례(36.4%)로 비교적 높았으며 특히 5월에 7례

로(21.2%) 가장 높게 나타났다(Fig. 2).

Fig. 1. Age distribution of the patients.
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2. 유발 요인

급성 호흡 곤란 증후군으로 진단된 환아들에서 선행된 위험

요인들은 폐렴, 패혈증, 이물 흡인 등의 순이었다(Table 1). 환

아들이 급성 호흡 곤란 증후군으로 이환되기 전부터 만성 질환

들을 가지고 있었던 경우는 경련성 질환, 뇌성마비, 발달지연,

정신박약, 뇌염, 저산소성-허혈성 뇌증, 염색체 이상, 척추성 근

위축증 등의 신경계 질환 12례, 급성 백혈병, 악성 림프종, 망막

모세포종, 뇌종양 등 악성 종양성 질환 7례, 그밖에 소아기 류마

티스 관절염, 베체트 증후군 등의 결체 조직 질환 2례 등을 포

함하여 모두 24례(72.7%)였다.

3. 사망률

진단 당시 배양검사 상 균혈증이 증명된 경우와 원인균이 동

정되지 않았으나 임상적으로 패혈증을 강력하게 시사하는 소견

을 보였던 환아는 모두 8례였으며 사망군과 생존군에 각각 7례

와 1례가 있었으며 패혈증의 여부에 따른 사망률의 유의한 차이

는 없었다(Table 1). 또한 진단 시 호흡 부전만 단독으로 있었

던 환아군의 사망률 33.3%(1/3)에 비해 타 장기의 기능 부전이

동반된 환아군의 사망률은 83.3%(25/30)로 증가되었지만 두 군

사이의 사망률의 통계학적 차이는 보이지 않았다. 진단 시 골수

이식 수혜자 1례를 포함하여 면역 결핍 상태의 환아들이 총 6례

로 전체 환아들 중 약 18.6%를 차지하였는데 이들은 모두 사망

하였다. 내원 당시 흉부 방사선 검사에서 grade 4 이상의 소견

을 보인 환아들 9명 중 8례(88.9%)가 사망하였으나 통계학적으

로 흉부 방사선 소견에 따른 사망률의 차이는 보이지 않았다.

4. 생존군과 사망군 간의 검사 소견의 차이

생존군과 사망군의 임상적 특성은 유사하였으며 두 군 간의

통계학적으로 유의한 차이는 없었다(Table 1). 두 군 사이의 일

반혈액검사에서 진단 후 7일째까지 백혈구 수, 헤마토크리트, 혈

소판 수 중 헤마토크리트를 제외한 두 가지 혈구의 수에서 통계

적으로 유의한 차이를 보여주지 않았다(Fig. 3). 또한 혈청 총

빌리루빈, 혈액 요소 질소와 혈청 크레아티닌 치에서도 진단 이

전부터 진단 후 7일째까지 두 군 사이의 유의한 차이는 없었다.

두 군 사이의 동맥혈가스검사에서는 진단 후 7일째 산소분압

과 이산화탄소분압에서 통계적으로 유의한 차이를 보였다. 또 진

단 후 7일째 호기말 양압의 크기와 진단 후 3일째와 7일째의

PaO2/FiO2치에서 두 군 사이의 유의한 차이를 보였다(Fig. 4).

즉 진단일 이후 사망군의 동맥혈 이산화탄소분압과 생존군의 동

맥혈 산소분압이 계속 증가하여 진단 후 7일째에 각각 상대군에

비해 통계적으로 유의하게 높은 결과를 보였다. 동맥혈 pH와 중

탄산염 치에서 두 군 사이의 유의한 차이는 없었다. 호기말 양

압 치는 사망군에서 진단 후 7일째까지 평균 10 cmHg까지 상

승하여 생존군과 유의한 차이를 보였고, PaO2/FiO2치는 진단 일

에 두 군 모두 100 mmHg 미만으로 감소되었고 이후 생존군에

서는 계속적으로 상승하여 200 mmHg 이상 호전되었던 반면

사망군에서는 전혀 호전을 보이지 않았다.

고 찰

급성 호흡 곤란 증후군을 유발할 수 있는 위험 인자들은 직

접적으로 혹은 간접적으로 폐 손상을 줄 수 있는데 직접적인 요

인들 중에는 폐렴, 이물 흡인, 폐 좌상(lung contusion), 유해가

Table 1. Base-Line Characteristics of the Patients

Characteristic
All

patients
(N=33)

Survivors
(N=7)

Non-
survivors
(N=26)

Age(months)

Female sex(%)

PaO2/FiO2(mmHg)

at diagnosis

No. of nonpulmonary organ

or system failures

Mean time supported by

mechanical ventilation(days)

Cause of lung injury(%)

Pneumonia

Sepsis

Infection of unknown origin

Aspiration

Treatment(%)

Ventilator

Corticosteroids

Immunoglobulin

51±44

39.4

82±32

1.4±0.9

14±20

66.7

24.2

6.1

3.0

93.9

81.8

60.6

35±38

42.9

87±35

1.0±0.8

13±13

71.4

14.3

－

14.3

85.7

100.0

71.4

55±45

38.5

81±31

1.5±0.9

15±22

65.4

26.9

7.7

－

96.2

76.9

57.7

Plus-minus values are means±SD
There were no significant differences between groups
PaO2 denotes partial pressure of arterial oxygenation, and
FiO2 fraction of inspired oxygen

Fig. 2. Seasonal distribution of the patients.
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스 흡인, 지방 색전 등이 있다. 간접적인 요인들로 패혈증, 심한

외상, 대량 수혈이나 약물 중독 등을 들 수 있는데 이들은 혈행

성 경로로 통해 다양한 매개 물질을 통해 폐 손상을 야기하는

것으로 알려져 있다. 특히 패혈증은 급성 호흡 곤란 증후군과

관련하여 가장 흔하고 치명적인 위험 인자이다
8)
. 패혈증의 원인

균주로는 Klebsiella, Pseudomonas, E. coli 등 그람 음성 균

주가 가장 흔하며 그밖에 Candida albicans, Staphylococcus

epidermidis 등도 보고되고 있다
9)
. 하지만 실제 발병율에 있어

서는 균혈증만 있는 감염성 질환자의 4%에서만 급성 호흡 곤란

증후군이 발병한 반면
10)
, 쇼크나 전신성 혈관 저항 및 전부하

(preload) 등의 감소를 동반한 패혈성 증후군 환자의 경우에는

41%에서 발생하여
11)

단순한 감염 그 자체보다는 여러 장기의

기능 부전 등 전신적인 합병증들이 동반된 경우 급성 호흡 곤란

증후군의 발생이 증가한다고 볼 수 있겠다. 또한 고빈도 환기

요법이 요구되었던 급성 호흡 곤란 증후군 환아 66명을 대상으

로 한 연구에서는 타 장기의 기능 부전이 없이 호흡 부전만 단

Fig. 3. Complete blood counts, total bilirubin, blood urea nitrogen(BUN), and creatinine levels measured over 7
consecutive days after diagnosis of the acute respiratory distress syndrome in survivors and nonsurvivors. An
asterisk indicates a significant difference between the two groups at P<0.05.
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독으로 있었던 경우에 사망률이 12% 정도에 지나지 않았던 것

에 비해, 두 가지와 세 가지 장기들의 기능 부전이 있었던 경우

사망률이 각각 67%와 95%로 크게 증가한다고 보고하여
12)

급성

호흡 곤란 증후군에서의 사망에 일차적 호흡 부전보다 패혈증이

나 여러 장기의 기능부전 등이 더 큰 영향을 미칠 수 있다는 것

을 보여 주었다. 본 조사에서는 유발인자로는 폐렴, 패혈증, 이

물 흡인 등 순 이었으며 통계적으로 유의한 차이를 보이지는 않

았지만 패혈증이나 다 장기의 기능 부전 이 동반된 경우에 사망

률이 증가하는 양상을 보였다.

급성 호흡 곤란 증후군의 진단 당시 사망률을 예측할 수 있

는 인자들로 패혈증이나 타 장기의 기능 부전, 만성 간 질환 등

이 포함되지만, 폐 손상 지수나 PaO2/FiO2 등의 산소화와 환기

의 정도를 나타내는 지수들은 이 질환의 임상 경과를 예측할 때

도움을 주지 못하는 것으로 보고되고 있다. 예컨대 초기 PaO2/

FiO2치가 300 mmHg 이하인 급성 폐 손상과 PaO2/FiO2치가

200 mmHg 이하인 급성 호흡 곤란 증후군에서 각각의 환자들

Fig. 4. Arterial blood gas data, positive end expiratory pressure(PEEP), and oxygenation data measured over 7
consecutive days after diagnosis of acute respiratory distress syndrome in survivors and nonsurvivors. An
asterisk indicates a significant difference between the two groups at P<0.05.
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의 사망률에는 큰 차이가 없다는 것이다. 하지만 급성 호흡 곤

란 증후군의 치료 후 첫 일 주일 동안 폐 기능의 개선이 없으면

예후가 나쁜 것으로 알려져 있다
13)
. 본 조사에서도 사망군에서

진단 7일째까지 PaO2/FiO2치가 계속 감소하여 100 mmHg으로

회복되지 못하는 결과를 보여 주어 이전의 보고들과 일치하는

결과를 보여주었다.

이 밖에도 장기 이식 수혜자들에서 급성 호흡 곤란 증후군과

관련된 사망률이 훨씬 높은데, 특히 기계적 환기요법이 요구되었

던 골수 이식 수혜자들 121명을 대상으로 한 연구에서는 사망률

이 약 86%까지 증가했다
14)
. 하지만 골수 이식 수혜자들에서 나

타나는 심한 호흡 부전이 모두 급성 호흡 곤란 증후군은 아니며,

실제로 급성 호흡 곤란 증후군의 조직학적 특징인 미만성 폐포

손상을 보이는 경우는 이들 중 33%에 불과하였다는 보고도
15)

있었다. 심장 소생술 후 발생한 급성 호흡 곤란 증후군 환아들

의 경우 90% 가까이 사망하였다
6)
. 소아의 급성 호흡 곤란 증후

군은 선행 질환 없이 발생할 수 있지만 심각한 중증 기저 질환

들, 예를 들면 면역 결핍 질환 등에 이환된 상태에서 더욱 자주

발생한다고 한다
16)
.

급성 호흡 곤란 증후군의 발병 기전은 직접적 혹은 간접적인

폐 조직 손상으로 인해 폐포-모세혈관 장벽의 투과성이 증가된

결과 단백이 풍부한 부종액이 폐포 내로 유입되는 것으로 설명

할 수 있다
17)
. 폐포 세포의 손상이 급성 호흡 곤란 증후군의 발

병 단계뿐만 아니라 회복 단계에서도 매우 중요한 역할을 하고

있으며 폐포 세포의 손상 정도는 임상 경과를 미리 예측할 수

있는 중요한 예후 인자임이 밝혀졌다
18)
. 즉 폐포 세포의 손상은

다음과 같은 결과들
19)
을 보이게 되는데, 첫째 정상상태에서는 모

세혈관의 내피 세포보다도 낮은 투과성을 가지고 있으나 손상

시에는 투과성이 증가하여 부종액의 폐포 내 유입이 촉진된다.

둘째 제 2형 폐포 세포의 손상으로 나트륨 펌프에 의한 부종액

제거가 어려워진다. 셋째 제 2형 폐포 세포의 손상으로 표면 활

성제의 생산과 교체가 저하되어 표면 활성제의 정상적인 작용이

어려워진다. 넷째 외부로부터의 장벽 역할을 하던 폐포 세포의

손상으로 세균성 폐렴 환자에서는 패혈성 쇼크까지 야기할 수

있다. 마지막으로 심한 폐포 세포의 손상 시 부적절하고 무질서

한 치유과정으로 섬유화로 이어질 수 있다.

급성 호흡 곤란 증후군 환자의 폐 조직에서 중성구 매개 염

증 반응이 관찰되는데 이것이 폐 손상의 원인인지 아니면 단순

한 결과인지 하는 문제를 놓고 이견들이 많다. 근래의 보고들에

Fig. 5. Radiographic and computed tomographic(CT) findings in the fibrosing-alveolitis
phase of the acute respiratory distress syndrome. (A) Reticular opacities are present
throughout both lung fields. (B) There are reticular opacities and diffuse ground-glass
opacities throughout both lung fields, and extensive pneumomediastinum is present.

Fig. 6. Findings on light microscopy during the fibrosing-alveolitis phase of the acute
respiratory distress syndrome. (A) shows interlobular septa, intraalveolar hemorrhage,
and bronchiolectatic change(H & E stain, ×40). (B) shows mucinous metaplasia, the
typical appearance of the honeycomb lung(H & E stain, ×200).
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따르면 심한 중성구 감소증이 있는 환자들에서도 급성 호흡 곤

란 증후군이 발생할 수 있다고 하며
20)
, 몇몇 동물 실험에서는 급

성 폐 손상과 중성구가 관련이 없는 것으로 밝혀졌다. 뿐만 아

니라 중성구의 수를 증가시키기 위해 과립구 집락 자극인자를

투여 받은 중증의 폐렴 환자들에서 폐 손상의 발생이 증가하거

나 정도가 심해지지 않았다는 보고도 있었다
21)
. 이와 같은 증거

들은 중성구가 급성 호흡 곤란 증후군에서 폐 손상을 야기하는

요인이라기보다는 환자의 면역 방어 기전에서 매우 중요한 역할

을 담당하고 있다는 사실을 뒷받침해줄 뿐만 아니라, 그 동안

이 질환에서 염증반응을 억제하려는 치료적 시도들이 번번이 실

패한 이유를 어느 정도는 설명해준다고도 할 수 있을 것이다.

급성 호흡 곤란 증후군의 급성기를 지나면 일부 환자들은 빠

르게 회복되나 나머지 환자들은 발병 5-7일 내에 섬유화 시기로

진행한다. 처음에 폐부종과 무기폐로 감소된 폐 탄성은 이후 폐

섬유화로 계속 감소하게 된다. 폐 조직에서 나타나는 섬유화 폐

포염(fibrosing alveolitis)의 소견(Fig. 5, 6)은 사망률 증가와

연관된다고 한다
22)
. 더욱이 초기에 폐포 내에서의 교원질 합성의

전구 물질인 제 3형 프로콜라겐(procollagen III)의 존재도 사망

률 증가와 연관된다고 보고되었다
23)
.

이와 같은 급성 호흡 곤란 증후군의 발병 기전과 병태 생리

에 대한 이해의 향상으로 아직까지 대부분은 그 효과가 충분히

증명되지 않았지만 여러 가지의 새로운 치료 방법들이 모색되고

있다. 최근 861명의 급성 호흡 곤란 증후군 환자들을 대상으로

기계적 환기 요법에서 일회 호흡량(tidal volume)을 체중 1 kg

당 12 mL의 과거 기존의 방식과 체중 1 kg당 6 mL로 줄인 방

식을 각각 적용시켰을 때, 전자에 비해 후자의 경우 재원 기간

과 기계 환기 요법 기간을 줄일 뿐만 아니라 사망률을 크게 감

소시킬 수 있었다는 보고가 있었다
24)
. 하지만 동물 실험에서는

효과가 입증되어 기대되었던 급성 호흡 곤란 증후군의 위험군에

대한 8 cmH2O 정도의 호기말 양압의 예방적 효과는 실패하였

다
25)
. 호기말 양압은 찌그러지기 쉬운 폐포를 안정화시키고 호흡

기 관련 폐 손상을 줄일 수 있는 등의 장점이 있다. 그러나 너

무 높은 호기말 양압은 폐포의 과팽창으로 인한 손상이나 혈류

역동학적 부담을 유발할 수 있으며, 아직까지 가장 효과적이고

안전한 호기말 양압의 수준에 대해서는 좀 더 많은 논의가 필요

하겠다
26)
.

58명의 미만성 폐질환 환아들을 대상으로 한 무작위적, 전향

적 연구에 의하면 기존의 전통적인 기계적 환기 요법에 비해 고

빈도 환기 요법을 적용할 경우 산소 보조 요법의 기간과 만성

폐질환으로의 진행을 줄일 뿐만 아니라 사망률이 크게 감소시켰

다고 한다
27)
. 고빈도 환기 요법은 급성 호흡 곤란 증후군의 환아

들에서 기존의 전통적인 기계적 환기 요법에 반응하지 않는 경

우 적용할 수 있는 차선책이 될 것이다.

산화 질소의 흡인은 폐혈관의 평활근을 이완시켜 폐동맥압을

감소시키고 폐 혈류량을 증가시켜 동맥혈의 산소화를 향상시키

는 효과가 있다. 실제로 산화 질소의 흡인이 모든 소아에서 효

과를 나타내었던 것은 아니다
28, 29)

. 한 연구에 따르면 처음에 산

화 질소의 흡인에 반응을 보이지 않았던 영아들의 약 35%가 고

빈도 환기 요법에 의해 폐 용적이 증가된 후에는 반응을 보였다

고 한다
30)
. 이러한 산화 질소의 흡인의 보조적 적용으로 향후 급

성 호흡 곤란 증후군의 환아들에서 더 큰 치료 성적의 향상이

기대된다. 이 밖에 흡기와 호기 시간의 비율의 역전이나 복와위

자세
31)

등 기계적 환기 요법과 관련하여 여러 가지 새로운 방법

들이 시도되고 있으나 이들 방법들은 아직 소아의 호흡 곤란 증

후군에서 충분한 연구를 거치지 못하였다.

체외 생명 보조술(extracorporeal life support, ECLS)은 기

계적 환기 요법 대신에 폐를 거치지 않고 가스 교환과 관류를

가능하게 해준다. 331명의 호흡 부전을 보이는 연장아들을 대상

으로 한 후향적 코호트 연구에서 ECLS를 적용하여 기존의 환

기 보조 요법을 적용한 대조군에 비해 낮은 사망률을 나타냈다

고 한다
32)
. 성인을 대상으로 한 연구에서도 기존의 치료 방법과

ECLS를 병용하여 급성 호흡 곤란 증후군에 대한 치료 성적을

향상시켰다고 하였다
33)
.

급성 호흡 곤란 증후군의 병태 생리 기전에서 알려진 바 이

질환에서 염증 반응은 발병 기전 중 주된 부분을 차지하고 있어

그 동안 치료 방법으로써 부신 피질 호르몬의 사용이 자주 시도

되었는데, 발병 초기나 발병 이전에 예방적 투여 효과는 없는

것으로 알려져 있다
34)
. 아직은 기초적 연구들에 불과하지만 최근

이 질환의 섬유화 시기에 부신 피질 호르몬의 투여하여 효과를

확인하였다는 고무적인 보고들이 있었으며
35)
, 현재 일 주일 이상

동안 고용량의 methylprednisolone의 투여에 대한 대규모 연구

가 진행 중에 있다. 그러나 고용량의 부신 피질 호르몬의 투여

는 아직 충분한 검토가 되지 않았으며 감염의 발생 빈도를 증가

시킬 수 있기 때문에 급성 호흡 곤란 증후군에서 부신 피질 호

르몬을 통상적으로 적용하는 것은 현재 추천되고 있지 않다. 이

밖에 인공 표면 활성제, 면역 글로불린, ibuprofen, prosta-

glandin E1, 내독소에 대한 단일 항체, N-acetyl cysteine 같은

항 산화제 등이 급성 호흡 곤란 증후군에서 치료 방법으로써 적

용되었으나 그 효과가 아직까지 증명되지 않았으며 소아들을 대

상으로 한 연구들 역시 아직 부족한 실정이다.

본 조사에서는 사망군에서 동맥혈 이산화탄소분압이 증가하고

산소분압이 감소하였고 비교적 높은 호기말 양압에도 불구하고

PaO2/FiO2의 호전이 보이지 않았던 점 등 호흡 부전의 진행을

시사하는 소견을 보여 사망원인 중 호흡성 요인이 가장 큰 비중

을 차지하고 있었음을 뒷받침해 주었다고 추측된다. 사망률에 영

향을 주는 인자로 알려진 타 장기의 기능 부전이나 패혈증이 본

조사에서는 사망률에 직접적인 영향을 주지 못하는 것으로 나타

났는데 이는 항생제 요법과 보조적 치료방법의 발전으로 인하여

그 영향력이 감소한 것으로 추측되며 따라서 상대적으로 호흡

부전에 대한 치료적 접근이 좀 더 적극적으로 적용되어야 한다

는 것을 암시한다고 하겠다. 발병 첫 주 동안에 호흡 부전에 대

한 보다 적극적인 치료로 연관된 여러 가지 합병증들의 발생을
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줄이고 이후 사망으로의 진행을 막는 한편 소아에서 아직 확립

되지 않은 여러 가지 새로운 치료방법의 모색 및 효과에 대한

검증에 지속적인 노력을 기울여야 할 것이다.

요 약

목 적:소아의 급성 호흡 곤란 증후군은 직접적 혹은 간접적

폐 손상 후 급성적으로 폐포-모세혈관의 손상이 심하게 진행하

는 질환군으로 이에 대한 임상 및 연구 자료들이 아직은 부족한

실정이다. 연자들은 단일 기관에서 경험한 소아의 급성 호흡 곤

란 증후군에 대한 발생 양상, 임상 경과, 예후 및 사망 원인들을

분석하여 향후 이 질환에 대한 진단과 치료에 도움이 되고자 하

였다.

방 법: 1992년 1월부터 2001년 12월까지 10년간 신촌세브란

스병원 소아과에 내원하여 급성 호흡 곤란 증후군으로 진단되었

거나 의심되었던 환아 45명 중 1994년 American-European

Consensus Conference에서 제안한 진단 기준에 부합하는 33례

를 대상으로 임상 양상과 치료에 대한 후향적 자료 분석을 하였

다.

결 과:대상 환아 33명의 연령별 발병 빈도는 1세 미만에서

가장 많았으며(7례, 21.2%) 4세 미만의 환아의 수는 20례로 전

체의 60.6%를 차지하였다. 반면 연령별 사망률은 1세 미만에서

57.1%로 가장 낮아 전체 사망률 78.8%(26례)에 비해 상대적으

로 치료성적이 좋았으나 통계적 의미는 없었다. 남아가 20명이

고 여아가 13명으로 남녀비는 약 6 : 4였고 각각의 사망률의 차

이는 없었다. 계절별 발병 빈도는 봄철(3-5월)에 12례(36.4%)로

비교적 높았으며 특히 5월에 7례로(21.2%) 가장 높았다. 유발요

인으로는 폐렴, 패혈증, 흡인성 사고 등의 순이었으며, 골수 이

식 수혜자 1례를 포함하여 면역 결핍 상태의 환아들이 전체의

18.2%(6례)를 차지하였는데 이들 모두가 사망하였다. 내원 당시

흉부 방사선 검사에서 grade 4 이상의 소견을 보인 환아들 중

88.9%(8/9)가 사망하였으나 흉부 방사선 소견에 따른 사망률의

통계학적 차이는 없었다. 진단 시 호흡 부전만 보인 군의 사망

률 33.3%(1/3)에 비해 타 장기의 기능 부전이 동반된 군의 사망

률이 83.3%(25/30)로 증가되었지만 두 군 사이의 사망률의 통계

학적 차이는 보이지 않았다. 생존군과 사망군의 비교에서는 진단

후 7일째 헤마토크리트, 동맥혈 산소 분압, 동맥혈 이산화탄소

분압, PaO2/FiO2, 그리고 호기말 양압 등에서 유의한 차이를 나

타냈다.

결 론:급성 호흡 곤란 증후군의 사망률에는 호흡 부전이 중

요한 영향을 미치며 생존을 위한 보다 적극적인 치료가 연구되

고 도입되어야 할 것으로 사료된다.
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