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Review article

서 론

쇼크는 전신 조직 관류가 현저히 감소하여 조직 산소공

급이 감소하는 병리적 상태이다. 조직 내 산소공급이 부족

하면, 정상적 산소대사를 유지할 수 없어 비효율적 무산소

대사가 진행된다. 쇼크의 진행에 따라, 조직 내 산소 추출

을 이용한 보상 기전의 한계를 초과하여 임상적 악화 및

젖산산증이 발생한다1). 쇼크가 지속하면 혈관 반응, 염증,

대사 변화, 세포 반응, 내분비 및 전신 반응과 같은 생리학

적 변화 및 불안정성이 나타난다. 부족한 산소공급에 대한

보상의 하나로 특정 기관의 혈류를 감소시켜 뇌, 심장, 신

장, 간과 같은 주요 기관의 산소공급을 유지하려고 한다.

쇼크의 원인과 관계없이 쇼크에 대한 환자의 반응 패턴,

병태생리, 임상 증상 및 치료에 대한 반응은 환자의 임상

상황 및 생물학적 반응에 따라 다를 수 있다.

일반적으로, 쇼크는 저혈량성, 심장성, 분포(distribu-

tive), 폐쇄(obstructive), 패혈 쇼크의 5가지 유형으로

분류할 수 있다. 소아에서는 주로, 선천심장병 또는 급성

심근염을 포함한 심근병증 환자에서 심장성 쇼크가 발생

한다2).

Coronavirus disease 2019 (COVID-19) 대유행(범

유행) 시대에 중증급성호흡기증후군 코로나바이러스2

(severe acute respiratory syndrome-coronavirus

2, SARS-CoV-2)에 의한 소아 다기관염증증후군(mul-

tisystem inflammatory syndrome in children,
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MIS-C) 환자에서 심혈관질환이 보고되고 있다3). MIS-C

환자는 열, 위장관 및 호흡계 증상, 쇼크를 보일 수 있으

며, 심실 기능장애, 관상동맥 확장 또는 동맥류, 부정맥 등

이 높은 빈도로 보고되고 있다4).

따라서, 본 종설에서는 소아 심장성 쇼크의 임상증상,

진단 및 치료를 고찰하고, 치료 원칙 및 새로운 치료법인

심실보조장치(ventricular assist device, VAD)에 대해

시의적절하게 언급하고자 한다.

본 론

1. 역학

소아에서 역학에 대한 자료는 제한적이다. 넬슨 소아과

학 21판에 따르면, 선진국에서 성인을 포함한 입원 환자의

약 2%에서 쇼크가 발생하며, 사망률은 원인과 임상 상황

에 따라 다르다5). 사망은 대개 급성 저혈압 쇼크 단계보다

관련 합병증 및 다발장기부전(multi-organ failure)에

기인한다6). 임상 보고에 따르면, 소아 쇼크의 흔한 원인은

심한 설사로 인한 저혈량, 외상성 출혈, 패혈증 등이다. 심

장성 쇼크는 소아응급실에서 진단된 쇼크의 5%-17%를

차지하고7,8), 그 원인은 Table 1에 나열했다9,10).

심장성 쇼크는 심장질환 및 외상(예: 선천심장병, 심근

염 및 심근병증, 심근 타박상, 심근 허혈, 부정맥)에 의한

펌프 부전(pump failure)으로 인해 발생한다. 또한 전통

적 원인 외에도 COVID-19와 같은 감염병도 이를 유발할

수 있다.

COVID-19 대유행 시기에 MIS-C가 유럽, 아메리카,

아시아에서 보고되고 있다11,12). 이 환자 중 일부는 쇼크 및

다발장기부전으로 중환자실 치료가 필요하거나, 가와사키

병 또는 가와사키병 쇼크증후군(Kawasaki disease

shock syndrome)과 유사한 임상증상을 보였다4,13).

2. 병태생리

심장성 쇼크는 심장의 펌프 부전, 즉 수축 기능 및 심박

출량 감소에 의해 발생한다. 조직 산소공급을 결정하는 요

소에는 혈류량, 혈류량과 대사 요구량 사이의 균형, 산소

함유량(oxygen content)이 포함된다. 감소한 혈류를 보

상하기 위한 생리학적 변수에는 일회박출량 및 심박수가

포함되고, 일회박출량은 전부하, 심근수축력, 후부하가 결

정한다.

세포 저산소증(cellular hypoxia)은 조직 관류저하, 산

소공급 감소, 산소 소비 증가 또는 부적절한 사용으로 인

해 발생하고, 세포막 이온펌프 기능장애, 세포 내 부종, 세

포액의 세포 외 공간 누출 및 세포 내 pH의 부적절한 조

절을 유발한다14,15). 이 상태가 지속하면 생화학적 변화가

전신으로 진행되어 대사산증 및 혈관내피 기능장애를 유

발할 뿐만 아니라, 염증 및 항염증 연쇄반응으로 이어진다16).
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Table 1. Etiology of cardiogenic shock and heart failure

Structural heart disease Structurally normal heart

Volume overload Cardiomyopathy (primary)
Left-to-right shunt (VSD, AVSD, PDA, TA, AP window, Dilated, hypertrophic, and restrictive
and large AP collaterals)

Pressure overload Cardiomyopathy (secondary)
Severe or critical aortic stenosis Infectious or inflammatory (myocarditis and endocarditis)
Aortic arch obstruction (coarctation or interruption) Ischemia (KD and other forms of coronary artery disease)

Valvular dysfunction Chronic volume overload (acquired valvular dysfunction and RHDs)
Atrioventricular valve insufficiency Chronic arrhythmia
(AVSD and Ebstein anomaly)
Semilunar valve insufficiency Toxins (anthracyclines and radiation)
Aortic insufficiency after valvotomy Muscular dystrophy
Truncal valve regurgitation Metabolic disorders
Tetralogy with absent pulmonary valve NA

Complex (single ventricle) NA
Myocardial dysfunction (ischemia, congenital coronary NA
anomalies, asphyxia-related, and postoperative)

VSD: ventricular septal defect, AVSD: atrioventricular septal defect, PDA: patent ductus arteriosus, TA: truncus arteriosus, AP: aor-
topulmonary, KD: Kawasaki disease, RHD: rheumatic heart disease.



이 일련의 과정이 복합적으로 작용하여, 조직 관류가 더

감소한다16,17).

쇼크의 초기 단계에는 다양한 보상 기전이 혈압, 조직

관류, 산소공급을 유지한다. 심혈관계 효과에는 교감신경

계 활성화 및 신경호르몬 조절을 통한 심박수, 심박출량,

혈관긴장도 증가가 있다. 호흡 보상은 대사산증에 대한 반

응으로, 이산화탄소 배출 촉진과 부족한 조직 관류로 인한

이산화탄소 생산 증가와 연관된다. 정상 체내 pH를 유지

하기 위해, 수소이온의 신장 배설 및 중탄산염 저류가 증

가한다. 레닌-안지오텐신-알도스테론계 및 심방나트륨뇨

배설인자 축(atrial natriuretic factor axes), 코티솔

및 카테콜아민 합성 및 분비, 항이뇨호르몬 분비를 통한

나트륨 조절을 통해 혈관 내 용적을 유지하려 한다. 이러

한 보상 기전에도 불구하고, 기저의 쇼크 및 신체의 반응

으로 인해 혈관내피 손상으로 인해 혈관내액(intravas-

cular fluid)이 세포 외 공간으로 누출된다. 쇼크의 다른

중요한 초기 병태생리는 일회박출량에 미치는 영향이다.

모든 형태의 쇼크에서 심박수, 전부하, 심근수축력, 후부

하의 변화가 개별적으로, 또는 조합되어, 일회박출량에 영

향을 준다. 쇼크에 대한 주요 보상 기전은 체액 손실 및 전

부하 감소에 대해 심박수 및 말초혈관저항을 증가시키는

것으로, 이는 심박출량 및 전신 혈압을 유지하기 위한 초

기 기전이다. 만약 적절한 체액 보충이 없다면, 저혈압 및

조직 허혈이 발생하고 임상적으로 악화한다. 이 상태에서

추가로 삼투압이 낮으면, 내피 손상 및 모세혈관 누출로

인해 더 많은 체액 손실 및 쇼크 악화가 발생한다. 쇼크의

보상 기전에 의해 빈맥, 호흡곤란, 안절부절, 발한, 대사산

증, 저혈압, 핍뇨, 차고 축축한 피부를 포함한 장기부전의

임상소견이 나타난다. 장기부전의 임상증상은 일반적으로

심각한 병태생리학적 변화에 의해 발생한다. 심장성 쇼크

에서는 심장박출지수가 상당히 감소한 후, 임상증상이 발

생한다2,18).

3. 심부전 및 심장성 쇼크의 진단 및 치료 원칙

1) 쇼크의 인지

심장성 쇼크를 치료하려면 조기에 인지하는 것이 중요

하다. 여기에 유용한 비특이적 증상으로, 초기에 빈호흡을

동반하지 않은 빈맥, 진행된 상태에서의 핍뇨, 말초 관류

저하, 호흡 곤란 또는 부전, 의식상태 변화, 저혈압을 들

수 있다(Table 2)19). 흔히 임상의가 저혈압을 근거로 쇼크

여부를 판단해야 한다고 오해한다. 하지만, 저혈압은 초기

에 혈압 및 말초 관류를 보존하려는 복잡한 보상 기전으로

인해 나타나지 않는 경우가 많으므로, 진단 기준에 포함되

지 않는다. 저혈압은 보상되지 않은 쇼크(decompensat-

ed shock)를 시사하며 사망과 연관된다.

2) 쇼크의 분류

심부전과 심장성 쇼크는 정맥울혈(충만압 증가로 인한)

유무와 관류저하(심박출량 또는 심근수축력 감소) 유무에

따라 분류할 수 있다20). 정맥 울혈이 있으면‘습성(wet)’,

없으면‘건성(dry)’으로, 관류저하가 있으면‘차가운

(cold)’, 없으면‘따뜻한(warm)’으로 각각 분류한다. 습

성 쇼크는 폐부종, 간비대, 복수, 경정맥 팽창, S3 말굽심

음, 수포음을 보일 수 있다. 차가운 쇼크는 차가운 사지,

약하고 좁은 맥압, 모세혈관충전시간 지연, 의식 변화, 저

혈압을 보일 수 있다2,21).

3) 쇼크의 진단

쇼크의 진단은 주요 임상증상인 빈맥, 조직 관류저하,

핍뇨 및 의식 변화 정도를 고려하여 이뤄진다. 저혈압 또

는 조직 관류저하 및 고젖산혈증(hyperlactatemia) 외에
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Table 2. Clinical manifestations of cardiogenic shock

Variable Manifestation

General Lethargy, pallor, and sweating
Hemodynamics Tachycardia and edema

Heart murmur and gallop rhythm
Bradycardia and arrhythmia
Jugular vein distention

Respiratory Tachypnea or bradypnea and crackles
Nephology Oliguria or anuria
Neurology Anxiety and restlessness

Confusion, drowsiness, convulsion,
and coma

Gastroenterology Hepatomegaly
Decreased transit
Nausea, vomiting

Extremity Cyanosis of extremities or perioral area
Weak pulse

Oxygen saturation ≥ 94% on room air
Heart rate Appropriate for age
Capillary refill time ≤ 2 sec
Skin color and Normal
mucous membrane
Blood pressure Within normal range for age
Level of Respond more appropriately
consciousness
Biomarker Lactate, troponin, and central venous

oxygen saturation



도, 심박출량, 말초혈관저항, 혼합정맥혈 산소포화도, 활

력징후 측정이 진단에 유용하다22). 혈압이 정상이라도 보

상 빈맥 및 말초혈관 수축이 있으면 쇼크를 의심해야 한

다. 임상증상이 쇼크의 원인 및 단계에 따라 다양하므로,

한 가지 변수만으로 진단하거나 치료 방침을 결정하기 어

렵다. 다만, 저혈압, 빈맥, 핍뇨, 의식상태 변화, 빈호흡,

차고 축축한 피부, 대사산증, 고젖산혈증 등이 있다면, 쇼

크를 강하게 의심해야 한다1).

4) 쇼크의 치료 및 감시

치료 목표는 정상 심박수 및 관류압(perfusion pres-

sure) 회복, 기저 질환 호전, 주요 장기의 지속적 허혈 예

방이다5). 정상 상태라면 교감신경계 항진을 통해 심근수축

력 및 심박수를 늘림으로써 심박출량을 증가시켜 허혈을

개선할 수 있다23). 하지만 심근수축력이 감소한 상황에서

는, 심박수를 늘리거나, Frank-Starling 법칙을 통해 심

실충만압(ventricular filling pressure, 전부하) 증가

또는 말초혈관저항(후부하) 감소를 통해 심박출량을 개선

할 수 있다24,25). 최적의 심실충만압은 환기 지원(ventila-

tor support) 및 복강 내 압력을 포함한 심장 외 요인에

따라 달라진다. 특히, 심장수술 후 또는 제한심근병증, 비

대심근병증 환자에서 적절한 심실충만압이 일반 환자와

다를 수 있다. 심장성 쇼크 환자에서 수액요법은 임상적으

로 전부하 부족을 확인 후 투여해야 하며, 이 과정에 심초

음파검사가 유용하다2). 주의 깊은 수액요법에도 심박출량

이 개선되지 않으면, 비정상적 심근수축력 또는 비정상적

으로 높은 후부하가 낮은 심박출량의 원인일 수 있다. 심

박수 증가를 통해 심박출량을 개선하려고 시도할 수 있다.

그러나 지나친 심박수 증가는 심실충만을 위한 확장기를

단축함으로써, 오히려 심박출량이 감소하고 심근 산소요

구량이 늘어나 심근의 산소 요구 및 공급 균형에 부정적

결과를 초래할 수 있으므로 주의해야 한다.

심장성 쇼크 환자는 초기부터 감시를 지속해야 한다. 심박

수, 수축기 및 평균 혈압, 소변량, 중심정맥압, 중심 및 혼합

정맥혈 산소포화도, 젖산, 심박출량 등이 감시 대상이다1).

쇼크의 진단, 감시, 예후 예측을 위한 생물표지자 개발

에 많은 관심이 있었다. 좋은 표지자는 객관적으로 환자

상태를 측정하고, 치료 반응을 감시하며, 예후를 예측할

수 있어야 한다26). 심부전 및 심장성 쇼크를 위한 주요 표

지자로, 혈중 젖산, 심근효소 및 뇌나트륨배설펩타이드가

알려졌다. 젖산은 전체 조직산소결핍증(histanoxia) 및

무산소대사를 측정하는 지표로, 사망 예측에 유용하고 2-

3 mmol/L를 치료의 목표로 한다27,28). 심근효소 중에서

크레아틴인산화효소MB동종효소는 도움이 되지 않지만,

트로포닌은 심근 손상 정도 및 치료 반응 평가에 유용하다

고 알려졌다29). 뇌나트륨배설펩타이드는 돼지의 뇌에서 처

음으로 확인한 표지자로, 심방 및 심실 근육에서 합성된

다. 좌심실 확장말기압력(end-diastolic pressure) 증가

및 심장 벽 스트레스 증가로 인한 심근 늘임(myocardial

stretching)은 뇌나트륨배설펩타이드 유전자의 전사를

촉진하는 것으로 알려졌다30). 소아 심장성 쇼크에서 이 펩

타이드의 예후 예측 성적은 아직 입증되지 않았지만31), 심

근병증이 있던 환자에서는 심장기능 평가를 위한 효과가

입증되어, 이 목적으로 소아 심장성 쇼크 환자에서 사용하

고 있다2).

쇼크의 원인에 대한 치료가 시작되고 저산소증 및 대사

산증이 교정되면서 일반적으로 심근수축력이 향상되지만,

수축력 감소가 지속하면 수축촉진약(inotropic drug) 투

여가 필요하다. 대표적 수축촉진약인 베타아드레날린작용

제(예: dopamine, epinephrine, dobutamine)는 수축

력 및 심박수를 늘려 궁극적으로 심박출량을 증가시킨다

(Fig. 1). 그러나, 이 중 일부는 알파아드레날린작용제 효

과를 통해 후부하를 증가시키므로, 두 효과의 균형을 신중

히 고려하여 사용한다23). 심장성 쇼크 환자에서 후부하가

현저히 크고 말초 관류가 불량한 경우가 많으므로, 후부하

증가가 지속하고 수축촉진약 단독 투여가 조직 관류를 개

선하지 못하면 베타아드레날린작용제와 함께 nitroprus-

side 또는 milrinone 등으로 후부하를 낮춰야 할 수 있

다. 특히, milrinone은 심근수축력을 늘리고 베타아드레

날린작용제와의 상승효과를 통해 심근 내 고리일인산아데

노신 농도를 높인다19,32).

주기적 쇼크 환자 평가와 상태에 따른 대응은 치료에 필

수적이다(Fig. 2). 심장 관련 약 외에도 산소함유량을 개

선하고(예: 빈혈 환자의 수혈), 산소 요구량을 줄이는(예:

기관내삽관, 기계환기, 진정) 치료법이 도움이 될 수 있다.

심장성 쇼크가 약물요법에 빠르게 반응하지 않으면, 기계

적 순환보조 장치(mechanical circulatory support,

MCS)를 고려한다33).

5) MCS

MCS의 목표는 적절한 전신 관류 유지, 신장 및 간 기능

안정화 및 회복, 심근 부하 감소, 심장성 쇼크 안정화 및

심한 폐부종 환자를 위한 호흡 지원 등이다. 이 목표를 설

명하는 용어로, ‘bridge-to-recovery’, ‘bridge-to-deci-

sion’,‘bridge-to-bridge’등이 있다. MCS는 일반적

으로 최대의 약물요법(예: 수축촉진약, 후부하 감소제)에

도 호전되지 않는 쇼크 환자에게 적용하지만, ‘최대’의 의

미가 기관 또는 의사의 경험에 따라 다를 수 있어 보편적
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적응증을 만들기 어렵다. MCS가 심실 부하 및 산소요구

량에 미치는 유익한 효과 때문에 적극 약물요법에 반응하

지 않는 심장성 쇼크 시, 이 장치를 조기 적용하면 대부분

의 상황에서 더 나은 결과를 얻을 수 있다는 보고가 있다34).

원활한 MCS 적용을 위해, 대상자에게 널리 사용하는

Interagency Registry for Mechanically Assisted

Circulatory Support profile로 중증도를 분류할 수 있

다(profile 1이“critical cardiogenic shock”)35).

역사적으로 보면, 체외막산소공급(extracorporeal mem-

brane oxygenation, ECMO)은 소아 심장성 쇼크 및 불

응 심부전의 유일한 MCS 수단이었다. 하지만 소아에서도

VAD의 단기 사용이 가능해지면서, ECMO는 폐기능 지원

Pediatric Emergency Medicine Journal 65

심장성 쇼크

Fig. 1. Vascular responses to vasoactive medications. HD: high dose, LD: low dose.

Fig. 2. Cardiogenic shock treatment guidelines. BNP: B-type natriuretic peptide, NT-pro BNP: N-terminal pro-B-type natriuretic
peptide, SVR: systemic vascular resistance, ECMO: extracorporeal membrane oxygenation.



이 필요한 소아 환자에 주로 시행하고 있다. ECMO는 용

적과부하 및 좌심실 확장말기압력 상승으로 인한 폐기능

장애를 동반하는 소아 환자의 심폐기능을 지원할 수 있는

데, 최근 소아 ECMO 이용 방침은 말초 삽입관(cannula)

사용을 병행하며, 순환보조를 더 쉽게 하려고 하는 것이

다. 또한, 소아용 삽입관 개발로 ECMO의 다양한 관삽입

(cannulation) 전략이 소아 환자에게 가능해지면서 유연

하게 이용되고 있다. 중심 관삽입 전략은 대동맥 및 우심

방을 이용하며, 대개 심장수술 후, 큰 동맥관개존증 또는

공격적 심실 감압이 필요한 환자에게 사용한다. 이 전략의

장점은 빠른 효과, 높은 정맥 배액, 좌심방 배액과 좌심실

관삽입이 쉬운 점이다. 하지만, 중앙 흉골절개 자체와 출

혈 및 감염 위험이 중심 관삽입의 장애 요인으로 작용할

수 있다. 소아 환자는 말초혈관 크기가 작으므로 경동맥

및 내경정맥을 통한 목 삽입관이 말초 관삽입 전략을 위한

가장 일반적인 방법이다. 그러나, 말초 관삽입은 종종 작

은 삽입관 크기로 인해 전체 흐름을 달성하는 효과가 제한

적일 수 있으며, 치료 기간에 경동맥 원위 폐쇄 가능성이

있어 논란의 여지가 있다36). 연장아에서 대퇴 동맥 및 정맥

이 가장 흔한 말초 관삽입 부위이다. 하지만, 이 혈관이 심

장도관삽입 및 심혈관조영에 반복 사용되는 복잡한 선천

심장병 환자에서는 적용할 수 없는 단점이 있고, 동맥보다

큰 삽입관을 넣은 후 사지 말단의 허혈 위험도 보고된다37).

급성 좌심실 기능장애를 보조하기 위해 veno-arterial

ECMO를 사용하는 것은 심실 부하를 줄이지 못할 수 있

다. 좌심실 감압이 이뤄지지 않으면 좌심실 압력이 증가한

상태를 유지한다. 심실 부하를 줄임으로써 심근 회복을 꾀

하기 위해, 심부전 또는 전격 심근염 환자에서 좌심실 환

기(left ventricular venting)를 수행할 수 있다38). 좌심

실 환기와 달리, 좌심방 환기(left atrial venting)는 좌

심방 부하를 개선함으로써 폐부종 호전에 더 효과적일 수

있다34). ECMO 요법의 시작은 최적의 환기 삽입관 배치라

고 할 수 있다.

삽입관을 배치할 때 지혈에 주의해야 한다. 출혈 시 수

혈하거나 항응고제 용량을 줄이면, 종종 조기 산소공급기

(oxygenator) 기능장애 및 삽입관 혈전증 등 유해한 연

쇄반응을 초래할 수 있다. ECMO가 소아에서 단기 MCS

의 주된 역할을 수행해 왔지만, 최근 VAD 사용이 증가하

고 있다. 이는 소아에게 적용 가능한 작은 크기의 펌프 발

달, 산소공급기를 사용하지 않는 장점, 항응고제 요법의

발전으로 가능해졌다. 그러므로, 폐부종으로 인한 호흡부

전이 없고 VAD의 금기에 해당하지 않는 환자에서 VAD

는 ECMO의 대안이 될 수 있다. 산소공급기 없이 VAD에

서 삽입관 배치는 심방 또는 심실에 직접 혈류를 유입해야

하므로 더 제한적인데, 전격 심근염 환자에게는 주로 좌심

방 관삽입을 권장하고, 단기 VAD 사용에는 주로 원심 펌

프(centrifugal pump)를 사용한다.

심장이식은 말기 심부전의 최종 치료법이다. 그러나, 소

아(특히 체중이 작은)에서 적은 공여자 수와 면역부적합으

로 이식 대기 중 사망률이 높고, 특히 심장성 쇼크가 발생

한 선천심장병 또는 심근염 환자가 더 위험하다39).

대표적인 소아 VAD는 작은 영아에서도 사용되고 있는

Berlin Heart EXCOR� (Berlin Heart GmbH, Berlin,

Germany)이다. 이는 심장이식 전 장기(長期) VAD로 사

용되며, 공기압을 이용한 박동성(pulsatile) 심장기능 보

조장치로서 신생아 및 영아 대상으로 유일하게 미국 식품

의약국 허가를 받은 제품이다. ECMO보다 합병증이 적

고, 이식 전 재활치료를 통해 전신 상태 호전을 기대할 수

있다.

최근 새롭게 성인 대상으로 개발된 지속형(continu-

ous-flow) VAD는 크기가 작아 소아∙청소년 대상으로

사용할 수 있다. 이 장치는 박동성 VAD보다 뇌혈관 합병

증 및 기계 이상의 발생률이 낮다고 알려졌다40,41). 하지만

여전히 성인용 제품을 작은 소아에 적용하기는 어려워, 이

환자군에도 적용 가능한 지속형 VAD 개발이 기대된다.

2018년, 한국에서도 Berlin Heart EXCOR�가 건강보험

급여 항목으로 승인되어 일부 병원에서 소아를 대상으로

사용 중이다. 2020년, 10개월 확장심근병증 환자가

Berlin Heart EXCOR� 적용 24일 후 이식에 성공한 첫

한국 증례가 보고됐다42). 새로운 VAD 및 삽입관은 약물요

법에 반응하지 않는 심장성 쇼크 환자의 예후 개선에 도움

이 될 것이다.

4. COVID-19 연관 MIS-C에 의한 심장성 쇼크

SARS-CoV-2는 안지오텐신전환효소-2 수용체에 결합

하여 세포 안으로 진입하는데, 이 효소는 레닌-안지오텐신-

알도스테론계의 핵심 요소로, 심혈관질환의 병태생리에

중요한 역할을 한다. 또한, 이 감염에 의한 심혈관질환 악

화는 레닌-안지오텐신-알도스테론계의 조절 장애 및 고

혈압 또는 죽상경화증과 같은 동반 질환에 기인한다43,44).

인터루킨-6, -17 및 기타 사이토카인의 방출 조절 장애와

T세포 활성화로 인한 사이토카인 폭풍은 COVID-19에서

심혈관질환을 유발할 수 있다. 이러한 면역계 활성화는 죽

상경화판의 불안정을 초래하여 급성 관상동맥질환이 발생

할 수 있다44,45).

COVID-19 대유행 시대에 열, 위장관 증상, 발진, 쇼크를

보이는 MIS-C 증례가 보고되고 있다11). 진단 기준은 가와
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사키병과 유사하다46-48). MIS-C 환자의 47%-80% 및

4%-29%에서 각각 승압제 및 ECMO가 필요했다11,49-51).

현재 추정하고 있는 병태생리는, 발생 시점에 환자에서

SARS-CoV-2에 대한 항체가 확인되는 점에서 이 바이

러스에 대한 면역 이상반응이다. 가와사키병에서 알려진

것처럼, MIS-C의 면역복합체가 혈관 및 심근 손상에 관

여하고, 이로 인해 관상동맥 확장 및 심실기능 저하를 유

발하는 것으로 추정하고 있다52). 대부분 중증 경과를 보이

며, 중환자실 치료, 면역조절, 승압제 및 항응고제 투여가

필요하다3). 미국, 영국, 프랑스, 스위스의 MIS-C 치료 경

험을 종합한 결과(n = 378), 사망률은 1.9% (7명)였고,

치료법별로 정맥내면역글로불린이 73.8% (279명), 스테

로이드가 53.7% (203명), 수축촉진약이 54.5% (206명)

에서 필요했으며53), ECMO 시행 빈도는 4%-29%로 프랑

스에서 가장 높았다49).

결 론

본 종설에서는 소아 심장성 쇼크의 인지, 진단, 치료 및

감시에 대해 전반적으로 고찰하고, 치료 방침을 제시했다

(Fig. 2). 새롭게 적용되는 VAD가 불응 쇼크의 치료에 도

움이 되고 있다. 또한, COVID-19 대유행 시대에 MIS-C

에 의한 심장성 쇼크 발생에 대해 대비해야 한다.
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