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국문요약

비외상성, 비심인성 심정지 

환자에서 소생 후 발생하는 가역적 

심기능 장애

심정지 후 소생되어도 심정지 기간이 길면 심근의 일시적인 기능장애가 발생

한다는 동물실험 보고가 있다. 그러나 사람의 심정지에서 나타나는 심기능 장애의 

발생과 그 양상에 대해서는 거의 알려진 사실이 없다. 이 연구의 목적은 사람에서 

심정지로부터 소생된 후 나타나는 심기능 장애의 발생정도와 그 발생에 영향을 

주는 요소를 검정하는 것이다. 

 1997년 8월부터 2003년 9월까지 응급의료센터에 내원한 심정지 환자 중 성공

적으로 소생술이 시행되어 순환이 회복된 30명(평균연령 53±19세, 남자 18예)을 

대상으로 하였다. 심정지의 원인이 외상 및 심인성인 환자는 대상에서 제외하였

다. 심정지로부터 회복된 직후, 3시간, 12시간, 24시간에 경흉부 심초음파를 시행하

여 심기능 장애 정도를 평가하였다. 폐동맥도자를 좌측 빗장밑정맥을 통해 삽관하

여 침습적인 혈역학적 감시를 시행하고 소생직후, 1시간, 3시간, 5시간, 7시간, 12

시간, 24시간의 혈역학적 지수의 변화를 연구하였다.

 좌심실 기능부전(구출율<50%)이 발생한 경우는 11명(36%)이었다. 심벽 운동

의 장애가 발생한 환자는 없었다. 좌심실 기능부전이 발생한 군과 발생하지 않은 

군 사이의 구출율은 소생직후, 소생 후 3시간에 유의한 차이가 있었다(소생직후

32±11% vs 65±7% p<0.001, 3시간 37±10% vs 54±14%  p<0.001). 좌심실 이완기 

직경은 소생직후와 소생 후 3시간에 두 군사이의 유의한 차이가 있었다(소생직후 

5.0±0.9 cm vs 3.8±0.8 cm p<0.05, 3시간 5.0±1.0 cm vs 4.2±0.7 cm p<0.05). 좌심
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실 수축기 직경(소생직후 4.2±0.9 cm vs 2.5±0.6 cm p<0.001, 3시간 4.1±1.3 cm 

vs 2.9±0.7 cm p<0.05, 12시간 3.9±1.0 cm vs 3.0±0.5 cm p<0.05)과 분획 수축률

(소생직후 15±6% vs 35±6% p<0.001, 3시간 18±11% vs 30±10% p<0.05, 12시간 

17±5% vs 26±8% p<0.05)은 소생직후부터 소생 후 12 시간까지 좌심실 기능부전 

발생 여부에 따른 유의한 차이가 있었다. 좌심실 기능부전이 발생한 경우 11명 중 

9명의 심기능이 회복되었다. 심정지 시간, 심폐소생술 시간, 강압제의 사용여부, 초

기의 심전도, 및 제세동 에너지의 총량은 좌심실 기능부전의 발생과 관계가 없었

다. 심기능 장애의 발생여부에 따른 혈역학적 지수의 차이는 없었다.

비외상성, 비심인성 심정지로부터 회복된 환자의 일부에서는 24시간 이내에 회

복되는 좌심실 기능부전이 발생하며, 좌심실 기능부전은 좌심실 확장과 구출율의 

감소로 나타난다.

___________________________________________________________________________

핵심 되는 말: 심정지, 심폐소생술, 기절심근
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비외상성, 비심인성 심정지 

환자에서 소생 후 발생하는 가역적 

심기능 장애

<지도교수 황 성 오 교수>

연세대학교 대학원 의학과

최 한 주

제 1 장 서론

돌연사는 성인의 사인에서 주요한 위치를 차지하며 높은 이환율과 초기 사망

률을 보이는 심각한 의료상황이다. 미국에서는 매년 350,000명의 환자가 심정지를 

이유로 병원을 찾는다. 심정지가 발생하여 순환이 정지되면 뇌의 산소는 10초 내

에 고갈되며, 5분이 경과하면 포도당과 에이티피(ATP)의 결핍이 일어난다
1, 2)

. 심

정지 발생 후 4분에서 10분 내에 순환정지상태가 교정되지 못하면 중추신경계를 

포함하는 신경조직의 비가역적인 손상에 의해 생물학적인 사망 상태로 진행되고 

환자의 소생 가능성은 급격히 감소하게 된다
3, 4)

. 그러므로 심정지를 효과적으로 

치료하려면 심정지 발생 초기에 심폐소생술을 포함한 기본소생술(basic life 

support)이 효과적으로 시행되어 환자의 호흡 및 순환을 유지시킴으로써 조직에 

산소를 공급해야 한다. Eisenberg 등
5)
에 의하면 심정지에 대한 초기 치료가 성공

적으로 이루어진 30%내지 40%의 환자가 자발순환이 회복되었다고 보고하였다. 

그러나 순환이 회복된 환자의 50%이상이 내원 후 72시간 내에 사망한다6). ‘The 

Brain Resuscitation Clinical Trial II'에 의하면 순환이 회복된 환자의 50%가 초
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기 7일 이내에 사망하였으며 사망의 주요 원인은 지속적인 저혈압과 반복하여 발

생하는 심실세동이었다
7)
. Schoenenberger 등

8)
은 심정지 후 순환이 회복된 환자의 

사망원인이 중추신경장애나 심부전에 의한 이차적인 것이라고 보고했다. 국내에서

의 연구로 황 등
9)
은 외상을 포함하여 병원 외에서 발생한 심정지 환자의 39%에서 

순환이 회복되었고 회복된 환자의 50%가 최초 48시간 이내에 사망하였으며, 뇌사

상태의 사망이나 가망 없는 퇴원은 42%, 완전히 회복되어 퇴원한 환자는 8%에 

불과했다고 보고하였다. 심정지로부터 순환이 회복된 후 24시간 동안은 전신 허혈

과 재관류에 의하여 다양한 합병증이 발생한다. 특히 소생 후 발생하는 심장의 기

능 부전이나 혈관 저항의 감소등 혈역학적 불안정이 순환이 회복된 환자의 초기 

생존율에 중대한 영향을 미치게 된다. 

일시적인 관상동맥의 폐색으로 인해 발생하는 심근의 가역적 장애는 심근의 

팽대와 심벽의 두께가 얇아지는 형태로 나타난다10-13). Braunward 등14)은 허혈 이

후에 발생하는 심근의 가역적 기능장애를 관찰하고 이를 ‘기절심근(stunned 

myocardium)'이라고 명명하였다. 광범위한 허혈 이후의 심근기능장애는 개흉심장

수술 이후에도 나타나고 좌심실의 확장은 좌심실 구출율의 감소, 일회박출량 및 

심장박출계수의 감소를 동반하며 대개 3일 이내에 회복된다
15-16)

. 심정지는 심근에 

광범위한 허혈을 초래하므로, 심정지 후에도 기절심근과 같은 현상이 발생할 것으

로 예측할 수 있다. Negovsky17)는 최초로 심정지 및 성공적인 소생술이 시행된 

이후에 발생하는 소생 후 증후군(postresuscitation syndrome)에 대해 언급했다. 

또한 Cerchiari 등
18)
은 소생 후 심혈관 증후군(cardiovascular postresuscitation 

syndrome)에 대한 연구를 통하여 심실세동에 의한 심정지 후 좌심실충만압과 심

박출량의 변화를 관찰하였다. 그 결과 중심정맥압과 폐동맥쐐기압은 심정지 후 증

가하였고 심장박출계수는 감소하였으며 그 회복의 정도는 치료를 시작하기까지 

심정지가 지속된 시간에 비례하였다. 소생 후 발생하는 심기능 장애에 대한 여러 

가지 동물실험보고가 있다. Tang 등
19)
은 쥐의 적출된 심장을 이용한 연구에서 성

공적인 소생술 후 초기 20분간 심근 수축기 및 이완기의 장애가 발생하는 것을 

관찰하였다. Kern 등20)은 동물실험에서 심실세동으로 심정지를 유발하고 소생술을 

시행하였을 때에 심근의 수축기 및 이완기 장애를 관찰하였는데, 그 양상은 좌심
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실 구출율의 감소와 좌심실의 전반적인 심근운동장애로 나타났으며, 소생 후 심기

능 장애는 48시간이내에 모두 회복되었다. Gazmuri 등
21)
은 동물실험에서 소생 후 

심기능 장애는 심근수축력의 감소, 심근작업능력의 감소, 좌심실의 이완을 특징으

로 한다고 보고했다.

 사람을 대상으로 소생 후의 심기능 장애를 연구한 사례는 매우 적다. 

DeAntonio 등22)은 심실세동을 주소로 내원한 세 명의 여자환자를 대상으로 증례

보고를 하였는데, 심실세동의 성공적인 치료 이후 3일에 경흉부 심초음파 소견상 

좌심실의 이완과 좌심실 분획수축률의 감소를 관찰하였고 심기능 장애는 내원 후 

2주 내에 정상화되었다고 했다. Laurent 등23)은 심인성 심정지 환자를 대상으로 

최근에 시행한 연구에서 심정지 이후 소생된 환자에서 심장박출계수가 감소한 경

우 24시간 이내에 대부분 회복되었고 다발성 장기부전으로 치료 초기에 사망한 

환자들은 초기 24시간동안 심장박출계수가 감소되어 있었다고 보고하였다.

소생 후의 심기능에 대한 많은 연구가 진행되고 있으나 사람의 심정지에서 나

타나는 심기능 장애의 발생과 그 양상에 대해서는 거의 알려진 사실이 없다.

이 연구의 목적은 사람의 심정지에서 나타나는 심기능 장애의 발생 양상과 그 

발생에 영향을 주는 요소를 알아보는 것이다. 
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제2장 연구대상 및 방법

2.1. 연구대상

1997년 8월부터 2003년 9월까지 연세대학교 원주의과대학 원주기독병원 응급

의료센터에 내원한 심정지 환자 중 심폐소생술로 순환이 회복된 환자를 대상으로 

하였다. 심기능 장애의 평가에 영향을 줄 수 있는 요소를 배제하기 위하여 심정지

의 원인이 외상이거나 기존의 심장질환으로 발생한 경우(심인성 심정지), 환자의 

병력이나 이송자의 진술을 통하여 심인성 심정지가 의심되는 경우를 제외하였다.

2.2. 연구방법

2.2.1. 심폐소생술

심정지 환자가 응급센터에 도착하면 즉시 심폐소생술을 시작하였다. 심폐소생

술은 2명의 의사와 2명의 간호사로 구성된 심폐소생술 팀이 심폐소생술 지침에 

따라 시행하였다
24)
. 기관 내 삽관이 완료되면, 호기말 이산화탄소 측정 탐촉자

(Capnostat mainstream CO2 module, GE Medical System, USA)를 기관 내 튜브

에 연결하여 호기말 이산화탄소압을 지속적으로 감시하였다. 흉부압박은 훈련된 

응급의학 전공의 또는 응급구조사가 분당 100회의 속도로 흉골이 5cm 정도 압박

되도록 하였으며, metronome의 소리에 맞추어 압박을 하였다. 인공호흡은 bag 

valve device를 사용하여 흉부압박과 호흡의 비가 5:1이 되도록 하였다.

2.2.2. 심정지 환자와 연관된 역학 자료 수집

대상 환자의 이송자나 가족들에게 과거 병력과 함께 심정지가 발생한 정황을 문
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진하였다. 심정지에 대한 자료는 원주기독병원 응급센타에서 심폐소생술이 시행된 

모든 환자의 심정지 기록을 수집하여 보관하는 원주기독병원 응급의학과 심정지 데

이타베이스(Cardiac Arrest Database Wonju Christian Hospital Emergency 

Department)의 자료를 사용하였다.

2.2.3. 경흉부 심초음파와 좌심실 기능의 평가

심정지로부터 회복된 직후, 3시간, 12시간, 24시간에 경흉부 심초음파로 심기능 

장애를 평가했다. 경흉부 심초음파는 이면성 심초음파 기계(2.0-3.5 MHz biplane 

transthoracic echocardiography transducer, Sequoia C256 echocardiography 

system, Acuson Corp, USA)를 사용하여 전문의에 의하여 시행되었다. 좌심실 이

완기 및 수축기 내경 등을 포함하는 제원은 흉골연 단축단면도(parasternal short 

axis)에서 구하였으며, 좌심실 분획수축률 및 구출율은 좌심실의 내경을 측정하여 

심초음파기계에 내장되어 있는 소프트웨어로부터 산출하였다. 좌심실  내경을 흉

골연 단축단면도(parasternal short axis)에서 구할 수 없는 경우에는 심장끝 네방 

단면도(apical four chamber view)에서 면적-길이법(area-length method)을 사용

하여 좌심실 구출율을 구하였다. 승모판 입구에서 pulsed wave Doppler를 시행하

여 E파 및 A파의 최고 속도, E/A 비, 감속시간(deceleration time)을 구하였다. 심

기능 장애의 정의는 소생후 24시간 이내에 좌심실 구출율이 50% 미만으로 측정

되는 경우가 일 회라도 있는 경우로 하였다.

2.2.4. 폐동맥 풍선 도자의 삽관 및 혈역학적 감시

좌측 빗장밑정맥을 Seldinger법25)으로 천자한 후, 폐동맥 풍선 도자

(thermodilution balloon catheter, 7.0 Fr, Arrow International Inc, USA)를 삽관하

였다. 도자와 연결된 혈압 감시 화면을 통해 혈압의 파형을 보면서 도자 끝 풍선이 

1 ml의 용적으로 부푼 도자를 폐동맥의 수축기 파형이 없어지는 지점까지 서서히 

삽입한 후 단순흉부방사선촬영을 통해 도자 끝의 위치를 확인했다. 도자의 위치가 
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확인된 후 도자 끝 풍선은 공기를 뺀 상태로 유지하였다. 도자의 삽관이 완료된 후

에는 다기능 환자감시 장치(Solar 
Ⓡ

  8000 Modular Patient Monitor, GE Medical, 

USA)를 통하여 심정지로부터 회복된 직후, 1시간, 3시간, 5시간, 7시간, 12시간, 24

시간의 혈역학적 지수(심장박출계수, 일회박출량계수, 심박출량, 폐동맥압, 폐모세혈

관쐐기압, 전신혈관저항, 폐혈관저항, 좌심실박출작업량계수, 우심실박출작업량계

수)를 구하였다. 심박출량은 폐동맥 풍선 도자의 근위부 도자에 상온의 10 cc생리 

식염수를 빠르게 밀어 넣어 다기능 환자감시 장치가 보정한 값으로 구하였다. 같은 

시간대에 5번을 측정하여 평균값을 구하였고 한 명의 응급의학과 전공의가 같은 환

자에 대하여 측정하였다.

2.2.5. 통계 검정

통계 검정은 SPSS 10.0 프로그램(SPSS for Window release 10.0, SPSS Inc, 

USA)을 이용하였다. 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군사이의 심정지 시

간, 심폐소생술 시간, 제세동 에너지, 경흉부 심초음파 지수, 혈역학적 지수 등을 

t-test를 이용하여 분석하였다. 심정지 발생장소, 내원 시 심전도, 강심제 사용여부 

등은 교차분석(chi-square)을 사용하여 분석하였다. 95% 신뢰구간을 사용하여 p값

이 0.05보다 작을 때 통계학적 의미를 부여하였다.
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제3장 결과

3.1. 대상 환자의 특성

연구기간 중 연구대상에 포함된 환자는 30예로 남자가 18예, 여자가 12예였으

며 평균연령은 53±19세였다. 심기능 장애가 발생한 경우(이하 심기능 장애 발생

군)는 11예였고 심기능 장애가 발생하지 않은 경우(이하 심기능 장애 비발생군)는 

19예였다. 심정지 원인은 패혈증이 10예, 약물중독이 9예, 만성 신부전이 3예, 그리

고 기타 8예(일산화탄소 중독, 상부 위장관 출혈, 과민반응에 의한 쇼크, 이물질 

흡인, 알코올성 케톤산증 등)였다. 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군 사

이에 심정지 시간, 심폐소생술 시간, 내원 초기 심전도, 강심제 사용여부에 따른 

유의한 차이는 없었다. 제세동 에너지의 비교에서는 심기능 장애 비발생군에서 제

세동이 이루어지지 않았으므로 두 군사이의 통계학적 비교가 불가능했다. 대상 환

자들의 예후는 생존퇴원이 8예, 24시간이내 사망이 18예, 가망 없는 퇴원이 4예였

고 두 군사이의 차이는 없었다. 연구대상에 포함되었던 대상 환자의 기초 자료는 

표 1과 같다. 
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  표 1. 대상 환자의 특성

심기능 장애 발생군

(n=11)

심기능 장애 비발생군

(n=19)
p

나이 (년) 55±14 52±21 0.60

성별

 남자 4 14

 여자 7 5

심정지 발생장소

 병원 외 9 18

 병원 내 2 1

심정지 원인

 패혈증 7 3

 약물중독 1 8

 만성 신부전 0 3

 기타 4 4

심정지 시간 (분) 22±20 28±21 0.54

심폐소생술 시간 (분) 7±5 22±39 0.27

내원 초기 심전도

 동조율 서맥 2 0

 무수축 8 18

 무맥성 전기활동 1 1

강심제 사용여부

 사용 7 9

 미사용 3 0

제세동에너지 (J) 175±382 0
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3.2. 소생 후 좌심실 기능과 경흉부 심초음파 소견

경흉부 심초음파 상 심벽 운동의 장애가 발생한 예는 없었다. 전체 대상 환자

의 좌심실 수축기 직경 및 이완기 직경, 좌심실 구출율, 좌심실 분획수축률, 감속

시간, E/A 비는 표 2와 같다. 전체 대상 환자에서 소생 후 시간의 변화에 따른 심

초음파 지수의 의미 있는 차이는 없었다. 

 표 2. 순환회복 후 시간에 따른 심초음파 지수의 변화

3.2.1. 좌심실 구출율(ejection fraction)

소생직후 심기능 장애 발생군의 좌심실 구출율은 32±11%로 심기능 장애 비발

생군의 65±8% 보다 현저히 감소(p<0.001)되어 있었다. 소생 후 3시간은 37±10% 

대 54±14% (p<0.05), 12시간은 37±12% 대 50±13% (p<0.05)로 좌심실 구출율은 

심기능 장애 발생군이 심기능 장애 비발생군보다 유의하게 낮았다. 심기능 장애 

발생군에서 좌심실 구출율은 시간이 흐름에 따라 점차 회복되어 11명중 9명이 24

시간에는 50%이상으로 회복되었다(그림 1). 심기능 장애 비발생군에서는 초기에 

증가되어 있던 좌심실 구출율은 24시간 이내에 정상범위를 회복하였다.

심초음파 지수
소생직후

(n=30)

3시간

(n=30)

12시간

(n=29)

24시간

(n=18)

좌심실 이완기직경 (cm) 4.2±1.0 4.5±0.9 4.2±0.8 4.6±0.7

좌심실 수축기직경 (cm) 3.1±1.1 3.3±1.1 3.3±0.9 3.4±0.9

좌심실 구출율 (%) 52±18 48±15 45±14 50±11

좌심실 분획수축률 (%) 28±11 26±12 23±8 27±8

감속시간 (m/sec) 135±41 136±44 147±69 157±90

E/A 비 1.4±0.8 1.3±0.6 0.4±0.5 1.1±0.4
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  그림 1. 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군의 좌심실 구출율 비교.

3.2.2. 좌심실 분획수축률(fractional shortening)

소생직후 심기능 장애 발생군의 분획수축률은 15±6%로 심기능 장애 비발생군

의 35±6%에 비해 현저히 감소(p<0.001)되어 있었다. 소생 후 3시간은 18±11% 대 

30±10% (p<0.05), 12시간은 17±5% 대 26±8% (p<0.05)로 두 군 사이에 유의한 차

이가 있었다. 소생 후 시간에 따른 분획수축률의 변화를 보면(그림 2) 좌심실 구

출율에서와 마찬가지로 심기능 장애 발생군에서는 소생직후 감소되어있던 값이 

24시간까지 점차 회복되어 심기능 장애 비발생군과의 차이가 없어졌고 심기능 장

애 비발생군에서는 초기에 증가되어있던 분획수축률이 점차 정상화되어 24시간동

안 유지되는 양상을 보였다.
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 그림 2. 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군의 좌심실 분획수축률 비교.

3.2.3. 좌심실 수축기 직경(LV systolic dimension)

심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군 사이의 좌심실 수축기 직경은 소

생직후(4.3±0.9 cm vs 2.5±0.6 cm, p<0.001), 소생 후 3시간(4.1±1.2 cm vs 2.9±0.7 

cm, p<0.05), 12시간(3.9±1.1 cm vs 3.0±0.5 cm, p<0.05)에 유의한 차이가 관찰되

어 심기능 장애 발생군에서 좌심실 수축기 직경이 증가함을 알 수 있었다(그림 

3).
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그림 3. 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군의 좌심실 수축기 직경     

          비교.

3.2.4. 좌심실 이완기 직경(LV diastolic dimension)

심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군 사이의 좌심실 이완기 직경은 소

생직후(5.0±1.0 cm vs 3.8±0.8 cm, p<0.05), 소생 후 3시간(5.0±1.1 cm vs 4.2±0.7 

cm, p<0.05)에 유의한 차이가 관찰되어 심기능 장애 발생군에서 좌심실 이완기 

직경이 증가함을 알 수 있었다(그림 4).
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그림 4. 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군의 좌심실 이완기 직경     

          비교.

3.2.5. 좌심실 이완기 기능(LV diastolic function)

심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군 사이에 E파 및 A파의 최고속도, 

E/A 비, 감속시간의 차이는 없었다. 
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3.3. 혈역학적 지수

 표 3은 심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군 사이의 소생 후 시간에 

따른 혈역학적 지표들의 변화이다. 소생 후 24시간 동안 측정한 혈역학적 지수는 

시간대별로 유의한 차이는 없었다. 

표 3. 혈역학적 지수

a
 심기능 장애 발생군(st, stunning group).

b
 심기능 장애 비발생군(n-st, non-stunning group).

소생직후 1시간 3시간 5시간 7시간 12시간 24시간

수축기혈압             st
a

128±50 120±40 120±17 137±30 128±30 141±32 138±62

(mmHg)             n-stb 105±18 102±20 111±22 127±37 119±44 128±30 123±33

맥박수                  st 110±24 111±13 113±22 108±25 100±28 105±32 88±23

(회/분)               n-st 120±18 115±24 109±26 117±23 94±12 99±24 96±20

심장박출계수            st 4.7±0.8 4.4±1.0 4.1±0.9 3.8±0.7 3.8±0.9 3.4±1.1 4.4±2.2

(L/min/m2)            n-st 3.8±2.5 4.1±2.2 3.4±1.7 3.6±1.7 3.6±1.5 4.0±1.6 3.9±1.8

일회박출량계수          st 222±429 238±230 241±457 251±515 291±565 287±616 257±424

(ml/beat/m2)          n-st 151±256 135±292 150±318 183±371 338±665 237±212 193±379

심박출량                st 7.3±1.6 6.3±0.8 6.9±1.3 6.2±1.1 6.2±1.8 6.2±1.7 6.7±2.3

(L/min)               n-st 5.8±4.3 6.5±4.1 5.6±2.9 5.9±3.2 6.0±3.0 6.4±2.8 6.0±2.8

평균폐동맥압            st 27±11 24±4 24±4 24±5 28±6 27±2 25±5

(mmHg)              n-st 21±7 23±5 23±4 23±6 23±6 24±4 24±5

폐모세혈관쐐기압        st 17±11 14±5 13±5 16±5 15±5 16±6 15±8

(mmHg)              n-st 13±5 13±5 14±4 14±5 15±6 14±3 13±5

전신혈관저항            st 934±397 978±325 975±321 1188±395 1149±625 1540±760 1185±597

(dyne․sec․m2/cm5)  n-st 1265±900 1227±855 1479±984 1404±791 1205±774 1140±477 1036±527

폐혈관저항              st 117±17 117±30 149±40 178±81 173±81 180±126 165±55

(dyne․sec․m2/cm5)  n-st 159±101 162±95 148±106 136±59 112±49 136±63 164±132

좌심실박출작업량        st 115±223 46±26 38±13 45±26 40±16 41±20 47±19

(g․m/cm2)           n-st 31±16 30±16 33±17 34±12 31±10 41±14 45±22

우심실박출작업량        st 10±8.9 6.4±2.0 5.6±3.6 9.7±6.6 8.6±1.9 8.04.1 9.3±3.1

(g․m/cm2)           n-st 6.4±4.9 4.5±1.0 6.1±2.2 6.7±4.1 9.2±5.2 9.3±3.3 9.3±8.6
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3.3.1. 전신혈관저항계수

 심기능 장애 발생군의 전신혈관 저항계수는 소생직후, 소생 후 1시간, 3시간, 

5시간, 7시간에 각각 934±397 dyne․sec․m2/cm5, 978±325 dyne․sec․m2/cm5, 

975±321 dyne․sec․m2/cm5
, 1188±395 dyne․sec․m2/cm5, 1147±625 dyne․sec․

m2/cm5 로 심기능 장애 비발생군의 각각 1265±900 dyne․sec․m2/cm5, 1227±855 

dyne․sec․m2/cm5, 1479±984 dyne․sec․m2/cm5, 1404±794 dyne․sec․m2/cm5 

보다 감소되어 있었으나 통계학적 차이는 없었다.

3.3.2. 심장박출계수 및 심박출량

심기능 장애 발생군과 심기능 장애 비발생군 사이의 심장박출계수 및 심박출

량 사이의 유의한 차이는 없었다.



- 16 -

제4장 고찰

이 연구를 통하여 비외상성, 비심인성 심정지 환자의 일부에서 소생 후 심기능 

장애가 발생하며, 소생후 발생하는 심기능 장애는 대부분 소생 후 24시간 내에 회

복되는 가역적 현상임을 알 수 있었다. 성공적인 소생술 이후에 나타나는 심기능 

장애는 다양한 형태로 발생한다. 동물실험에 의해 밝혀진 바에 의하면 소생 후 심

기능 장애는 흔히 좌심실의 수축기 및 이완기 장애를 동반하며, 소생 후 2시간에

서 5시간에 가장 심하다
20)
. 소생 후 좌심실 수축기 장애는 좌심실 구출율의 감소, 

분획수축률의 감소, 최대 좌심실 수축기압력과 좌심실 수축기말 용적 사이의 비율

의 감소, 압력-용적 곡선의 우향편위 등으로 관찰된다. 좌심실 수축기 장애의 양

상은 경흉부 심초음파 및 조영제를 이용한 좌심실 조영사진 등을 통해 알 수 있

다19-21, 26). 소생 후 좌심실 이완기 장애는 좌심실 이완기말 압력의 상승과 좌심실 

이완기 dP/dT의 감소 등을 확인함으로써 알 수 있다. 경흉부 심초음파에서 이완

기 장애는 감속시간의 감소와 좌심실 동일용적 이완시간(isovolumic relaxation 

time)의 증가소견으로 관찰된다19, 20, 26). 이 연구에서도 좌심실 구출율, 분획수축률

은 소생 후 12시간까지 심기능 장애 발생군에서 유의하게 감소되어 있었다. 사람

의 심정지에서는 동물실험에서와 달리 소생직후에 심기능 장애가 발생하였으며 

24시간 내에 대부분 회복되는 양상을 보였다. 심근경색증에서 보이는 심벽의 운동

장애는 관찰되지 않았으며, 좌심실 이완기 장애의 발생 또한 뚜렷하지 않았다. 좌

심실 이완기직경은 동물실험의 보고와 같이 증가하지는 않았으나 심기능 장애 발

생군의 직경이 심기능 장애 비발생군의 직경보다 소생 후 3시간까지 증가되어 있

었다. Kern 등
20)
은  돼지를 이용한 동물실험에서 심실세동으로 심정지를 유발한 

후 치료하지 않은 상태로 10분을 지켜본 군과 15분을 지켜본 군 사이의 심초음파 

및 좌심실 조영사진 소견을 비교하여 생체에서 소생 후 발생하는 심기능 장애를 

최초로 보고하였다. 좌심실의 수축기 및 이완기 장애는 소생 후 30분 만에 발생하

기 시작했고 소생 후 5시간까지 지속되었으며, 소생 후 24시간부터 회복되기 시작

하여 48시간에는 완전히 회복되었다. 이들이 보고한 또 하나의 중요한 사실은 좌
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심실 수축기 장애의 정도는 치료하지 않은 심정지 시간과 관련이 있다는 것이다. 

치료하지 않은 상태로 15분을 지켜본 군의 좌심실 구출율이 10분을 지켜본 군보

다 현저히 낮았다. Gazmuri 등21)도 소생 후 가역적인 심기능 장애의 발생을 보고 

하였다. 이들은 돼지에서 심실세동을 유발한 후 4분 동안의 무처치 기간 후 8분 

동안 심폐소생술을 하고 제세동을 시도하여 순환을 회복시킨 후 혈역학적 측정을 

통하여 심기능 장애를 증명하였다. 소생 후 6시간에 측정한 결과에서 좌심실의 이

완, 좌심실 수축력의 감소, 일회 심박출량의 감소, 압력-용적 곡선의 우측 편향 등 

좌심실 수축 기능의 장애가 관찰되었다. 좌심실 직경의 증가와 심근수축력의 감소

는 패혈증에서도 나타난다27-29). 패혈증에 의한 쇼크로부터 생존한 환자에 대한 연

구에서 현저히 증가한 좌심실 직경으로 인해 좌심실 구출율이 감소하더라도 일회 

심박출량과 심박출량은 보존된 상태임을 보고하였다
27)
. 

 가역적인 심기능 장애의 기전은 아직 불명확하다. 여러 가지 다양한 설명들이 

있으나 심기능 장애의 원인은 결국 허혈성 손상의 일환이며 재관류에 의한 손상

일 것이라는 설명이 가장 유력하다. 산소로부터 유리된 자유라디칼(free radical)과 

히드록실(hydroxyl) 이온이 재관류에 의한 손상에 중요한 역할을 하리라고 의심되

고 있다
30, 31)

. 허혈성 손상 자체가 근육세포질세망(sarcoplasmic reticulum)을 포함

하는 심근세포막 파괴를 초래하며 그 결과 세포질 내 칼슘이온 과다상태를 초래

한다. 산소 자유라디칼과 칼슘이온은 수축 단백질의 칼슘이온에 대한 감수성을 떨

어뜨림으로써 수축력의 저하를 유도하는 것으로 추정된다
32)
. 에이티피(ATP)의 재

생산은 재관류 이후에도 지연된다. 이러한 현상은 허혈 및 재관류 동안 아데노신

(adenosine)과 다른 대사물들이 부족한 이유를 가장 잘 설명해 준다. 그러나 아직

까지는 에이티피와 심근 수축력 장애 사이의 명확한 관계가 정립되지 않았다
33)
. 

 Kern
34)
은 소생 후 심기능 장애의 발생에 기여하는 요인으로 오랫동안 지속된 

심폐소생술, 강압제의 사용, 고에너지 제세동의 세 가지를 제시했다. 이번 연구에

서 심정지 시간, 심폐소생술 시간, 강압제의 사용여부, 초기 심전도 등은 좌심실 

기능부전의 발생과 관련이 없었다. 최근 소생 후 심기능 장애를 연구하는 학자들

은 제세동이 심근에 주는 영향에 대한 보고를 하고 있다. 1980년대부터 진행된 연

구를 통하여 광범위한 허혈성 손상, 재관류 손상, 그리고 제세동에 의한 전기적 손
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상이 심기능 장애를 일으키는 요인으로 의심되어 왔다
32,35,36)

. Gazmuri 등
37)
은 적출

된 쥐의 심장을 이용한 실험에서 반복되는 전기 충격은 심기능, 특히 이완기의 기

능저하를 초래한다고 하였다. 심근 세포의 손상은 개별적으로 전해지는 각각의 전

기 에너지 양에 비례한다. 동물실험에서조차 심실세동이 조절되고 심근세포의 손

상을 최소화 할 수 있는 역치를 종종 초과한다. 심정지 모델의 동물실험에서 Xie 

등36)은 심실세동을 유발한 쥐를 이용한 실험에서 2에서 10 joules(J), 최종적으로 

40 J까지(즉, 4, 20, 80 J/kg) 에너지를 늘여서 제세동을 시도했다. Tang 등
38)
은 40 

kg에서 45 kg의 돼지를 이용한 동물실험에서 단상전기충격(monophasic electrical 

shock 200,  300, 360 J 즉, 4.7, 7.1, 8.5 J/kg)과 이상성 파형(biphasic waveform)

의 전기충격을 주었을 때의 심근손상을 비교하였다. 실험 결과 더 높은 에너지의 

전기충격에서 더 심한 심근손상이 일어났고, 단상전기충격이 이상전기충격보다 더 

심한 심근손상을 초래했다. 특히 심실세동을 조절할 수 있는 정도의 전기에너지

(사람의 경우, 3에서 5 J/kg)는 심각한 심근의 손상을 유발하지 않는다는 사실을 

알 수 있었다. 임상연구를 통한 보고에 의하면 반복적으로 가해지는 전기충격은 

그 수에 비례하여 심근세포의 손상을 초래한다. Weaver 등39)에 의하면 초기 소생

률 및 생존율은 제세동 에너지의 영향을 받지 않으나 전기충격이 가해진 빈도, 특

히 5번 이상 전기충격이 가해진 군에서 현저히 감소하는 경향을 나타냈다. 이번 

연구에서는 제세동 에너지의 양이 소생 후 심기능 장애의 발생에 주는 영향을 검

정할 수 없었다. 앞서도 밝혔듯이 심기능 장애 비발생군에서는 제세동을 시행한 

예가 없었으므로 통계학적 처리가 불가능했기 때문이다. 우연일 수도 있으나 심기

능 장애 발생군에서만 전기충격이 가해졌다는 사실은 주목할 만하며, 초기 심전도

로 심실세동을 나타낸 예가 없었다는 점, 다른 선진국가에 비해 우리나라가 심정

지가 발생한 이후 병원으로 이송되는 시간이 길다는 점 등을 고려하면 심기능 장

애 발생군에서 심정지의 발생 및 진행과정 중에 심실세동에 의한 심근손상이 있

었음을 예상할 수 있게 해 준다. Takashi 등
40)
은 기도폐쇄에 의한 심정지 동물실

험모델에서 발생하는 소생 후 심기능 장애는 심실세동에 의한 모델에서 보다 그 

정도가 의미 있게 낮은 것으로 보고했다.

 Laurent 등
23)
은 가장 최근에 사람을 대상으로 하는 가역적 심기능 장애에 대
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하여 보고하였다. 병원외 심정지와 심정지의 원인이 심인성인 경우를 대상으로 하

여 관상동맥조영술 및 경피적 경혈관 관상동맥풍선성형술을 시행하였고 혈역학적

으로 불안정한 환자를 대상으로 폐동맥 풍선 도자를 삽관하여 혈역학적 지수들을 

구하였다. 성공적으로 소생술이 이루어진 환자들에서 소생 후 4시간에서 7시간에 

혈역학적인 불안정이 나타났다. 그 결과 많은 양의 강심제를 사용하였으며, 혈역학

적 불안정의 발생은 소생술 도중에 사용된 epinephrine의 양과 관련이 있었다. 소

생 후 혈역학적인 불안정을 대변하는 지표는 지속적으로 낮은 심장박출계수

(cardiac index)였다. 심장박출계수는 강심제와는 독립적으로 심정지 후 24시간째 

급격히 증가했다. 심기능 장애와 동반된 혈관이완(vasodilation)은 초기의 대량수액

투여와 계속적인 강심제 사용을 필요로 했으며, 심혈관 기능 장애의 회복에는 3일 

정도가 소요되었다. 이 연구를 통하여 밝혀진 일련의 객관적인 지표들은 혈관이완

이 동반된 소생 후 가역적 심기능 장애(postresuscitation myocardial stunning)의 

발생을 시사한다. 그러나 혈역학적 지표들이 환자의 신경학적 후유증을 예측하지

는 못했다. 이번 연구에서는 혈역학적 지수들이 심기능 장애의 발생에 따른 차이

를 보이지 않았다. 통계학적인 의미는 없었으나 전신혈관저항은 심기능 장애 발생

군에서 심기능 장애 비발생군에 비해 감소되어 있었고 이는 좌심실 구출율 및 분

획수축률의 회복 양상 및 시기와 연관지어 생각해 볼 수 있었다. 즉, 좌심실 기능

의 감소 자체만이 아니라 말초 저항의 감소가 동반될 경우 혈역학적 불안정을 병

발할 가능성이 높아질 수 있음을 추론해 볼 수 있었다. 더구나 본 연구는 비외상

성, 비심인성 심정지 환자를 대상으로 하였으므로 심장의 기질적 이상으로 인한 

소생 후 심기능 장애 발생의 가능성을 배제할 수 있어 그 결과의 신빙성을 더한

다.

 Gazmuri 등
21)
에 의하면 심기능의 소생(cardiac resuscitation)은 두 가지 단계

가 있는 것으로 보인다. 첫째는 심정지가 발생하는 시기로 광범위한 심근의 허혈

상태가 특징이다. 이 시기의 치료방침은 적절한 심근혈류를 유지시켜서 심장의 전

기적, 기계적인 안정을 되돌리는 것이다. 둘째는 성공적인 소생 후의 허혈후 기간

(postischemic interval)이다. 일정한 시간이 지난 후 회복되는 심기능 장애의 발생

이 그 특징이다. 이 시기의 치료목적은 심정지 이후에 발생하는 허혈성 손상을 최
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소화 하고 성공적인 소생 후에는 적절한 보존적 치료를 통하여 감소되어 있는 심

기능을 재건하는 것이다. 심정지 후 성공적인 소생술이 이루어진 환자를 적절하게 

치료하려면 가역적인 심기능 장애의 발생이 일어난다는 사실을 치료자가 알아야

하며 심기능이 감소되어있는 시기에 맞는 보존적인 치료를 시행함으로써 환자의 

혈역학적인 안정을 유도할 수 있다.

 본 연구에는 몇 가지 제한점이 있다. 첫째, 연구대상의 수가 적고 여러 응급센

터를 포함한 연구가 이루어지지 못했다는 점이다. 특히 심기능 장애의 발생에 기

여하는 위험요소를 검정하지 못했다는 한계가 있다. 그러나 아직은 우리나라의 개

별 응급의료센터가 5년 이상의 심정지 환자에 대한 자료를 보유하고 있지 못하므

로 다기관 연구는 현실적인 어려움이 있다. 본 연구에서는 심인성 심정지 환자를 

제외하였고 비외상성, 비심인성 심정지 환자만을 포함하였으므로, 연구대상의 수가 

적었지만 심장에 기질적 질환이 없는 환자만을 대상으로 경흉부 심초음파 지수와 

혈역학적인 지수의 변화를 살펴본 최초의 전향적인 연구라는 사실에 더 큰 의미

를 둘 수 있다. 소생 후 심기능 장애의 발생을 예측할 수 있는 지표들의 검정을 

위해 다중회기분석을 시행하고자 했으나 연구대상의 부족으로 통계 검정이 불가

능하였던 점은 이 연구에서 가장 큰 아쉬움이다. 둘째, 심기능 장애의 발생에 다른 

치료방침의 제시가 부족하다. 박 등
41)
에 의하면 심정지 이후에 간기능 장애가 발

생하며 이는 특별한 치료 없이도 회복되는 가역적인 현상임을 보고하였다. 간기능 

장애와는 달리 심기능 장애의 발생은 소생술 이후에 발생하는 혈역학적 불안정의 

주요한 원인으로 판단된다. 이번 연구의 대상군에서는 다른 임상연구
23)
에서 보이

는 심장박출계수의 감소가 나타나지 않았다. 이는 연구에 포함된 대상군의 차이로 

판단되며 혈역학적인 불안정에 대한 적절한 수액 투여 및 강심제의 사용으로 치

료가 가능했다. 다만 dobutamine의 사용과 그 효용성에 대해서는 추가적인 연구가 

필요하다.
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제5장 결론

 비외상성, 비심인성 심정지로부터 회복된 환자의 일부에서는 24시간 이내에 

회복되는 좌심실 기능부전이 발생하며, 좌심실 기능부전은 좌심실의 확장과 구출

율의 감소로 나타난다.
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Animal studies support the concept that postresuscitation myocardial 

dysfunction is related to the duration of cardiac arrest. However few studies 

have investigated postresuscitation myocardial dysfunction in humans. The aim 

of this study was to evaluate the nature of postresuscitation myocardial 

dysfunction including the prevalence, clinical courses and the risk factors in 

patients with non-traumatic, non-cardiogenic cardiac arrest.

Thirty patients (mean age 53±19 years old, 18 male) who came to the 

emergency department between August, 1997 and September, 2003 with 

non-traumatic, non-cardiogenic cardiac arrest and whose circulation was 

restored after successful resuscitation were included in this study . 

Transthoracic echocardiography was performed at immediate return of 

spontaneous circulation (ROSC), 3 hours, 12 hours, and 24 hours after ROSC 
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to evaluate the degree of cardiac dysfunction. A pulmonary artery catheter was 

inserted through the left subclavian vein to perform the invasive hemodynamic 

monitoring. The hemodynamic data was collected at immediate ROSC, 1 hours, 

3 hours, 5 hours, 7hours, 12 hours, and 24 hours after ROSC.

The LV dysfunction (ejection fraction < 50%) occurred in 11 patients 

(36%). No regional wall motion abnormalities of the LV occurred. The ejection 

fraction was significantly decreased in the patients with LV dysfunction 

(stunning group) compared to those with no LV dysfunction (non-stunning 

group) at immediate ROSC and 3 hours after ROSC (immediate ROSC 32±11% 

vs 65±7% p<0.001, 3 hours later 37±10% vs 54±14%  p<0.001). LV diastolic 

dimensions differed significantly between the stunning group and non-stunning 

group (immediate ROSC 5.0±0.9 cm vs 3.8±0.8 cm p<0.05, 3 hours later 5.0±1.0 

cm vs 4.2±0.7 cm p<0.05). A significant difference was also observed for LV 

systolic dimensions (immediate ROSC 4.2±0.9 cm vs 2.5±0.6 cm p<0.001, 3 

hours later 4.1±1.3 cm vs 2.9±0.7 cm p<0.05, 12 hours later 3.9±1.0 cm vs 

3.0±0.5 cm p<0.05) and fractional shortening (immediate ROSC 15±6% vs 

35±6% p<0.001, 3 hours later 18±11% vs 30±10% p<0.05, 12 hours later 17±5% 

vs 26±8% p<0.05). The recovery of LV dysfunction was observed in 9 patients 

whose LV function was impaired at first. The arrest time, the CPR time, the 

use of inotropics, the initial ECG, and the total energy of defibrillation were 

not associated with the occurrence of LV dysfunction. There was no difference 

in the hemodynamic data between stunning and non-stunning groups.
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Our observations suggested that the LV dysfunction after successful 

resuscitation from non-traumatic, non-cardiogenic cardiac arrest was a 

transient phenomenon, which was recovered within 24 hours, and the nature of 

LV dysfunction was the dilation of the LV and the reduction of ejection 

fraction.

___________________________________________________________________________

Key words: Cardiac arrest, Cardiopulmonary resuscitation, 

            Myocardial stunning


