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제 4부: 심정지 후 통합 치료
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2015 심폐소생술 가이드라인 심정지 후 치료 전문위원회

양질의 심정지 후 통합치료가 심정지 환자의 예후, 특히

신경학적 회복에 중요한 영향을 줄 수 있음이 인식되면서

많은 연구보고들이 이어져왔다. 이번 2015년 심폐소생술

가이드라인에서도 심정지 후 통합치료는 효과적인 전문소

생술과 함께 핵심적인 생존사슬 중 하나로 강조되고 있다.

이번 가이드라인에는 보다 체계적으로 고찰된 과학적 근거

들이 반영되어 각 세부영역의 권고내용이 부분적으로 개정

되거나 새롭게 추가되었다.

심정지 후 증후군

원인에 관계없이 소생술 후 자발순환이 회복된 심정지 환

자에서는 심정지 동안 및 자발순환 회복 직후부터 진행되

는 전신 허혈 및 재관류에 따른 복잡한 병태생리적 변화가

진행되면서 여러 장기 손상이 초래될 수 있는데, 이를 심정

지 후 증후군(post-cardiac arrest syndrome)이라 한다
1). 심정지 후 증후군은 크게 심정지 후 뇌 손상, 심정지 후

심근 기능부전, 전신 허혈/재관류 반응, 그리고 촉발 원인

질환으로 구성된다. 심정지 후 증후군의 중증도는 심정지

원인과 기간에 따라 다양하고 동반되는 뇌 손상, 심근 기능

부전, 전신 허혈/재관류 반응의 정도 따라 다양한 임상경과

를 보일 수 있다. 따라서 심정지 후 증후군이 치료과정에서

는 개별 환자에 맞추어진 적절한 집중치료가 요구된다.

심정지 후 뇌 손상은 혼수, 발작, 다양한 수준의 신경인

지 장애 그리고 뇌사 등의 형태로 나타날 수 있는데, 뇌 미

세순환장애, 뇌 자동조절능 손상, 저혈압, 저탄산혈증, 저

산소혈증, 고열, 저혈당, 고혈당 그리고 발작 등에 의해 악

화될 수 있다1). 심정지 후 심근기능부전은 심정지 후 흔히

발생하지만, 대개는 2-3일 내에 회복된다2-4). 전신 허혈/

재관류 반응은 면역과 응고기전에 영향을 미쳐 다발성 장

기부전을 초래하고, 감염의 위험을 증가시킬 수 있다5-9).

또한 심정지 후 증후군은 혈관 내 용적 감소, 혈관확장, 혈

관내피손상, 그리고 전신 미세순환 장애 등의 패혈증과 유

사한 임상양상을 보인다10-15).

심정지 후 통합 치료의 목표

심정지로부터 자발순환이 회복 후에는 여러 장기의 기능

장애가 발생할 수 있으므로 통합 치료가 필요하다. 통합 치

료란 심정지로부터 소생된 환자를 신경학적으로 회복시키기

위한 모든 치료를 말한다. 통합치료에는 기도 확보, 적절한

산소화 및 환기를 통한 호흡 유지, 혈역학적 감시, 체액 보

충, 혈관수축제 투여 등을 통한 순환 유지, 급성관상동맥증

후군에 대한 중재 등 심정지 유발 원인에 대한 치료, 체온 조

절, 혈당 조절, 발작 조절 등을 통한 추가적인 뇌 손상 완화,

신경학적 예후 예측, 그리고 재활치료 등이 포함된다. 심정

지 후 자발순환이 회복된 환자에 대한 심정지 후 통합치료는

체계화된 프로토콜을 사용한 다학제간 협력 치료가 필요하

다. 심정지 후 통합치료의 단계별 목표는 다음과 같다16).

� 자발순환회복 후 심폐 기능과 주요 장기 관류의 최적화

� 심정지 후 통합 치료가 가능한 적절한 병원이나 중환

자실로 환자 이송

� 심정지 유발 원인의 확인과 치료 그리고 재발 방지

� 생존과 신경학적 회복을 위한 체온 조절

� 급성 관상동맥증후군의 확인과 중재

� 폐 손상을 최소화하기 위한 적정 기계 환기

� 다발성 장기부전의 예측, 치료 및 예방
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� 신경학적 예후에 대한 객관적 평가

� 재활이 필요한 생존자에게 적절한 재활치료 제공

심정지 후 통합 치료 전략(Fig. 1, Table 1)

1. 기도 확보 및 호흡 유지

심정지로부터 자발순환이 회복된 후 의식이 없는 환자는

기관삽관으로 기도를 확보하고 파형 호기말이산화탄소분

압을 측정하여 삽관위치를 확인한 후, 파형 호기말이산화

탄소분압을 지속적으로 감시하면서 기계환기를 시행한다.

적절한 동맥혈 산소분압이나 산소포화도 감시장치가 부착

되기 전까지는 이용 가능한 최대 농도의 산소를 공급한다.

일단 신뢰할 수 있는 방법으로 감시장치가 부착되면 동맥

혈 산소포화도를 감시하면서 흡입산소의 농도를 조절해야

한다. 한 환자등록체계 연구에서 자발순환회복 후 24시간

이내에 나타난 고산소혈증은 저산소혈증이나 정상산소혈

증과 비교하여 나쁜 예후와 연관이 있음이 보고되었다17).

또 다른 연구에서는 고산소혈증이 나쁜 예후에 대해 일정

수준의 임계점을 가진 게 아니라 용량 의존적인 관계를 가

지는 것으로 분석되었다18). 경도 저체온치료를 받은 심정

지 환자군을 대상으로 한 연구에서도 고산소혈증은 나쁜

예후와 연관이 있는 것으로 보고되었다19). 반면에 12,000

여명의 심정지 환자를 대상으로 흡입산소농도, 병의 중증

도를 보정하였더니 고산소혈증이 사망과 연관이 없었다고

보고한 연구도 있었다20). 14개의 관찰연구들을 메타 분석

한 결과에서도 고산소혈증과 예후와의 관계가 이질적임이

확인되었다21). 이와 같이 적정한 흡입산소 농도나 동맥혈

산소포화도 목표범위를 정할 수 있는 결정적인 연구가 아

직까지 없다. 따라서 저산소혈증을 피하고 불필요한 고농
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Fig. 1. Post-cardiac arrest care algorithm.
SpO2: oxygen saturation, PaCO2: arterial oxygen tension, PETCO2: partial pressure of end-tidal carbon dioxide, ECG:
electrocardiography, IV: intravenous, SBP: systolic blood pressure, MAP: mean arterial pressure, PCI: percutaneous
coronary intervention, STEMI: ST-elevation myocardial infarction, ACS: acute coronary syndrome
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도의 산소투여에 의한 산소독성을 피하기 위해 동맥혈 산

소포화도는 94-98%정도로 유지할 것을 제안한다.

저탄산혈증은 뇌혈관을 수축시켜 뇌혈류를 감소시킨다
22). 심정지 환자 등록체계를 이용한 관찰연구들에서 저탄

산혈증은 나쁜 신경학적 예후와의 연관이 있음이 보고되었

다23,24). 두 개의 관찰연구들에서 경도의 고탄산혈증이 중환

자실에서 심정지 환자의 더 나은 신경학적 예후와 연관이

있음이 보고되었다23,25). 하지만, 다른 여러 연구들에서는

고탄산혈증이 예후와 일관된 연관성을 보여주지 못했다23-

26). 따라서 정상탄산혈증(동맥혈 이산화탄소분압 35-45

mmHg 또는 호기말 이산화탄소분압 30-40 mmHg)을 목

표로 환기를 조절할 것을 제안한다.

2. 순환 유지

1) 혈역학적 안정화

심정지로부터 회복되더라도 심근 기능부전과 전신 허혈/재

관류 반응으로 인해 혈역학적으로 불안정한 상태가 흔히 동

반된다2). 따라서 자발순환 회복 직후 심전도 감시와 함께 신

속히 동맥카테터를 삽입하여 동맥압을 지속적으로 감시한다.

만약 동맥카테터를 삽입할 수 없는 경우에는 혈역학적으로

안정될 때까지 비침습적 혈압을 자주 측정해야 한다. 심정지

후 심근 기능부전은 도부타민과 같은 수축촉진제가 도움이

될 수 있다27). 또한 전신 염증반응으로 인해 혈관확장이 일어

나므로 도파민이나 노르에피네프린이 필요할 수 있고, 때에

따라서는 수액 공급이 효과적인 처치가 될 수도 있다2). 수액

공급이나 약물을 투여함에도 혈역학적으로 불안정한 상태가

지속되면 순환을 보조하는 장치를 사용해 볼 수도 있다28).

심정지 환자를 대상으로 하여 혈압과 예후와의 관계를

평가한 관찰연구들은 있지만, 특정 혈압을 목표로 하는 대

조군 연구는 없다. 혈역학적 기준 없이 치료하는 것에 비해

특정 혈역학적 기준(평균 동맥압> 65 mmHg)를 세우고

치료하는 것이 신경학적, 기능적인 예후를 향상시킬 수 있

는 지에 대한 한 개의 관찰연구가 있다. 이 연구는 심폐소

생술 후 수축기 혈압이 90 mmHg 이하인 군이 그렇지 않

은 군에 비해서 사망률이 높았고, 기능적 회복이 감소하였

다고 보고하였다29). 생존율을 비교한 2개의 후향적 연구는

심폐소생술 후 수축기 혈압을 각각 90 mmHg 이하, 100

mmHg 이하로 유지한 경우, 생존율이 감소한다고 보고하

였다30,31). 묶음 치료(bundle of care)를 제공하기 전과 후

를 비교한 연구들에서 혈압을 단독으로 떼어내어 그 효과

를 판정할 수는 없다. 특히 특정 혈압 기준에 대해서는 연

구마다 상이한 결과를 보여주어 임상적인 치료 목표 혈압

을 결정하기에는 기존의 연구들의 근거 수준이 매우 낮다.

묶음 치료 적용이 심폐소생술 후 신경학적인 예후에 미

치는 영향에 대한 연구는 총 7개가 있으며 연구마다 결과

가 상이하다. 특정 목표 혈압이 신경학적 예후와 관련이 없

다는 연구가 있다. 목표 평균 동맥압을 80 mmHg 이상으

로 설정한 연구와 평균 동맥압이 75 mmHg 이하로 감소할

때 중재를 한 연구가 있으며, 두 연구 모두 혈역학적 기준

을 포함한 묶음치료 적용과 신경학적 예후는 상관이 없었

다고 보고하였다32,33). 하지만 목표 혈압기준을 포함하는 묶

음 치료 적용이 신경학적인 예후를 향상시킨다는 상반된

연구들도 있다. 두 개의 전향적 관찰연구에서 평균 동맥압

을 65 mmHg 이상 유지하는 것이 신경학적 예후가 향상되

었다고 보고되었으며, 자발순환회복 후 2시간째 평균 동맥

압을 100 mmHg이상 유지한 군에서 신경학적 양호하였으

며 평균 동맥압과 신경학적 회복이 직접적인 연관이 있다

고 발표한 연구도 있다34-36). 또 다른 연구에서도 신경학적

으로 예후가 좋았던 대상자에서 시간가중 평균 동맥압이

Table 1. ABCs in adult immediate post-cardiac arrest care

Strategy Doses/Details

Airway Consider tracheal intubation and waveform capnography.
Breathing - Oxygenation Avoid hypoxemia.

Goal: Titrate FiO2 to achieve SpO2 94-98%
Breathing - Ventilation Avoid excessive ventilation.

Goal: Titrate to target PaCO2 35-45 mm Hg or ETCO2 30-40 mm Hg
Circulation - Hemodynamics Avoiding and immediately correcting hypotension. 

(systolic blood pressure<90 mm Hg; mean arterial pressure<65 mm Hg)
Goal: Systolic blood pressure≥100 mm Hg

Circulation - Vasoactive drugs Norepinephrine: 0.1-0.5 mcg/kg/min
Dopamine: 5-10 mcg/kg/min
Epinephrine: 0.1-0.5 mcg/kg/min

Correct the reversible causes Hypovolemia, Hypoxia, Hydrogen ion (acidosis), Hypokalemia/hyperkalemia,
Hypothermia, Tension pneumothorax, Tamponade (cardiac), Toxins,
Thrombosis, (pulmonary), Thrombosis (coronary)

FiO2: fraction of inspired oxygen, SpO2: oxygen saturation, PaCO2: arterial oxygen tension, PETCO2: partial pressure of end-
tidal carbon dioxide



70 mmHg 이상으로 유지되는 것이 신경학적 예후와 높은

상관이 있다고 보고한 바 있다37). 묶음 치료 적용이 심폐소

생술 후 생존율에 미치는 영향에 대한 연구는 총 2개의 전

후 관찰연구가 있으며, 각 연구에서 각각 목표 평균 동맥압

80 mmHg이상, 65 mmHg 이상을 포함하는 묶음 치료 적

용 시 생존율에 유의한 차이를 보이지 않았다32,34).

따라서 소생술 후 치료에 있어서 특정 혈역학적 기준을

결정하기에는 아직 근거가 부족하다. 자발순환회복 후 저

혈압(수축기혈압 90 mmHg 이하 또는 평균 동맥압 65

mmHg 이하)은 빨리 교정하도록 하고 혈역학적 기준은 개

별 환자에 맞추어 결정하도록 하는데 수축기혈압을 100

mmHg 이상으로 유지할 것을 제안한다.

2) 심정지 원인 조사 및 치료

전문소생술 동안과 마찬가지로 자발순환 회복 후에도 소

생술팀은 심정지의 원인들 중 가역적인 원인들(저혈량혈

증, 저산소증, 대사성산증, 저/고칼륨혈증, 저체온, 폐색전

증, 심근경색, 긴장성 기흉, 심장눌림증, 약물중독 등)을 조

사하고 치료하기 위해 노력해야 한다.

(1) 급성관상동맥중후군의 중재

급성관상동맥증후군은 심인성 심정지의 가장 흔한 원인

이다38,39). 따라서 자발순환회복 즉시 12유도 심전도 검사

와 심장 표지자 검사를 시행해서 급성관상동맥증후군 여부

를 확인해야 한다40,41). 심인성 심정지이면서 자발순환회복

후 심전도에서 ST 분절 상승이 있는 환자는 의식상태와 상

관없이 응급 관상동맥조영술을 시행해야 한다42-49). 심인성

심정지이면서 자발순환회복 후 심전도에서 ST 분절 상승

이 없는 환자 중 급성관상동맥증후군이 강력히 의심되는

경우는 의식상태와 상관없이 조기에 관상동맥조영술 시행

을 고려한다50,51).

(2) 폐색전증의 치료

폐색전증에 의한 심정지가 강력히 의심되는 경우 가능하

다면 흉부 전산화단층촬영을 시행한다. 폐색전증이 심정지

원인으로 밝혀진 경우 혈전용해제 투여, 수술적 또는 경피

적 혈전 제거술을 시행할 수 있다52-54).

3. 신경학적 회복을 위한 치료

1) 체온 조절

(1) 고체온 예방 및 치료

목표체온유지치료를 받지 않은 환자에서 자발순환회복

후 발열이 불량한 예후와 연관이 있다는 관찰연구들이 보고

되어 왔다55-59). 목표체온유지치료 후에도 상당수에서 고체

온이 발생하지만 예후와의 연관성은 연구들간에 결론이 상

충된다59-65). 그러나 뇌출혈, 뇌경색 등 다른 원인으로 뇌손

상이 발생한 혼수환자에서 고체온이 불량한 예후와 연관이

있음이 알려져 있고 고체온을 예방하거나 치료하는 방법은

비교적 용이하다66,67). 따라서, 심정지 발생 후 자발순환이

회복된 성인 혼수 환자에서 목표체온유지치료 여부에 상관

없이 지속적으로 열을 예방하거나 치료할 것을 제안한다.

(2) 목표체온유지치료

① 적응증 및 목표온도

제세동필요 리듬의 병원밖 심정지 성인환자를 대상으로

한 무작위대조시험들에서 32-34�C의 목표체온유지치료

가 체온 조절을 하지 않는 것에 비해 신경학적 예후를 향상

시키는 것으로 보고되었으므로, 제세동필요 리듬의 병원밖

심정지환자는 대표적인 목표체온유지치료의 적응증으로 권

고된다68,69). 제세동불필요 리듬을 동반한 병원밖 심정지 성

인환자를 대상으로 32-34�C의 목표체온유지치료를 시행

하는 것과 체온 조절을 하지 않는 것을 비교한 무작위대조

시험은 없다. 제세동불필요 리듬을 동반한 병원밖 심정지

성인환자를 대상으로 시행된 매우 낮은 근거 수준의 한 코

호트 연구에서 32-34�C의 목표체온유지치료는 퇴원 6개

월 사망률의 감소와는 연관이 있었지만, 다른 2개 코호트

연구들과 함께 시행한 메타 분석에서는 32-34�C의 목표

체온유지치료가 신경학적 결과의 개선과 연관이 없었다70-

73). 한편 병원내 심정지 환자를 대상으로 목표체온유지치료

를 시행한 군과 체온 조절을 하지 않은 군을 비교한 무작위

대조시험은 또한 없다. 1836명의 환자가 포함된 매우 낮은

근거수준의 한 후향적 코호트 연구에서 생존율과 신경학적

예후를 비교한 결과, 32-34�C의 목표체온유지치료와 적극

적인 체온조절을 하지 않은 경우에 차이가 없었다74). 하지만

이 연구에서 목표체온유지치료의 시행률이 매우 낮았고 시

행받지 않은 환자들의 예후가 전반적으로 좋지 않아 적극적

인 적용의 필요성이 제기되었다. 한편 32-34�C와 36�C의

목표온도를 비교한 중간근거수준의 대규모 무작위임상시험

이 시행됨으로써, 초경도 저체온(36�C)이 또 다른 목표 온

도로 대두되었다. 이 연구에는 목격되지 않은 무수축을 제

외한 모든 리듬의 심인성 병원밖 심정지 환자 939명이 포

함되었으며, 33�C의 목표체온유지치료와 36�C의 목표체

온유지치료를 받은 군 사이에 6개월 사망 및 나쁜 신경학적

예후가 차이가 없었고 부작용도 차이가 없었다75).

이러한 과학적 근거들을 바탕으로 초기 리듬에 상관없이

자발순환이 회복된 심정지 환자 중 구두지시에 의미있는

반응을 보이지 않는 환자들에게는 32�C에서 36�C 사이의

목표 온도를 설정하여 중심체온을 일정하게 유지하는 목표

체온유지치료를 시행할 것을 권고한다. 이 권고에는 심정

지 후 치료를 시행받는 국내 환자들의 초기 심정지 리듬이

무맥성 전기활동이나 무수축(제세동불필요 리듬)이 상대

적으로 많은 점이 고려되었다. 하지만 특정 심정지 환자군

에 대해 경도(32-34�C) 또는 초경도(36�C) 목표체온유
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지치료가 도움이 되는 지는 아직 모르며, 이를 설명해 줄

추가 연구가 필요하다.

② 목표체온유지치료 시작 시기 및 기간

일시적인 전뇌 허혈/재관류에 따른 신경세포손상은 뇌

허혈 직후부터 수 일에 걸쳐 복잡한 연쇄반응으로 계속 진

행되는데, 경도의 저체온이 이러한 손상과정의 여러 단계

에 작용할 수 있는 것으로 알려져 왔다76,77). 특히 산화 스트

레스와 흥분성 아미노산의 증가 및 에너지 고갈 등 심정지

후 뇌손상의 원인 요소는 심정지 동안이나 자발순환회복

직후부터 발생하므로, 이론적으로는 심정지 환자에게 가능

한 빨리 경도의 저체온 유도를 시작하는 것이 도움이 될 수

있다78,79). 이러한 이유로 그 동안 저체온을 병원밖에서부터

빨리 유도를 시작하는 것과 병원에서 유도를 시작하는 것

을 비교한 연구들이 많이 진행되었다. 중간 정도의 근거 수

준을 가진 7개 임상시험들 모두에서 나쁜 신경학적 예후나

사망에 있어 두 군간의 유의한 차이가 없었다80-86). 7개 임

상시험들에 포함된 환자들에 대한 메타 분석에서도 두 군

간의 퇴원 시 사망률이나 나쁜 신경학적 예후는 차이가 없

었다73). 따라서 현재까지의 과학적 근거로는 병원밖에서

목표체온유지치료를 시작하는 것이 병원에서 시작하는 것

보다 우수한 결과를 보였다고 판단할 수 없으며, 보다 결정

적인 추가연구가 필요하다.

심정지 후 목표체온유지치료의 적정 유지시간을 결정할

만한 적절한 중재 연구는 아직까지 없다. 따라서 앞서 지금

까지 보고된 대규모 임상시험들에서 사용된 기간을 바탕으

로 목표체온유지치료는 적어도 24시간 이상 시행할 것을

제안한다68,75).

③ 목표체온유지치료 방법

목표체온을 유도하는데 다양한 냉각방법들이 사용되고 있

지만 이상적인 단일 방법은 아직까지 없다. 과거 많이 사용되

었던 외부 표면 냉각방법(예, 냉각요, 얼음주머니, 젖은 수

건)은 사용하기 쉽고 적용하기 편리한 장점이 있지만, 중심체

온을 떨어뜨리는 속도가 느리고 체온을 일정하게 유지하기가

어려워 의료진의 업무 부담이 크다는 단점이 있다. 최근 혈관

내 카데터를 이용한 냉각장비나 정밀한 자동 되먹임 온도조

절 장치를 갖춘 체외냉각장비들이 등장하면서 체온조절이 용

이해졌으나 고가인 단점이 있다. 따라서 목표체온유지치료를

시행하고자 하는 의료진은 여러 가지 요소들-시작하는 장

소, 의료진의 능력과 경험, 저체온 유도의 신속성, 유지 및 재

가온 시의 안정성, 장비의 이동성, 특정 장비나 방법들의 부

작용, 장비의 사용 편리성 및 비용 등-을 적절히 고려하여 개

별 환자에게 최적의 냉각방법을 선택하도록 한다87).

비교적 사용이 용이하여 저체온 유도 방법으로 함께 많

이 사용되고 있는 냉정질액 급속정주법은 그 편리성으로

인해 병원 밖에서나 소생술 동안에도 이용되어 왔다. 하지

만 4개의 무작위비교임상시험들에 대한 메타 분석에서 병

원밖에서 냉정질액 급속정주법으로 목표체온유지치료를

시작한 경우 심정지가 다시 발생할 위험이 증가하였다
73,80,81,84,85). 또한 폐부종 발생이 보고된 3개의 임상시험들에

대한 메타 분석에서도 한 대규모 임상시험의 영향으로 폐

부종 발생이 증가하는 것으로 나타났다73,80,85,86). 따라서 병

원 밖에서 자발순환 회복 직후에 많은 양의 차가운 수액을

정맥 내로 급속 주입하여 저체온을 유도하는 것은 더 이상

권고되지 않는다.

목표체온유지치료를 시행할 때에는 환자의 중심체온을

식도, 방광 혹은 폐동맥에서 지속적으로 감시해야 한다. 폐

동맥이 가장 유용하나 침습적이라는 제한이 있고, 액와 또

는 구강 체온은 중심체온의 변화를 확인하기에 적절하지

않으며, 고막온도 탐색자는 장기간 사용하기 어렵고 종종

부정확하다. 직장 온도는 흔히 이용되고 있지만 빠른 저체

온 유도 시에 중심체온과 온도차이가 있을 수 있으므로 주

의가 필요하다88).

적정 재가온 속도에 대한 연구 역시 부족하다. 따라서 현

시점에서는 이전 연구들에서 많이 적용된 시간당 0.25-

0.5�C의 속도를 적용하도록 하고, 정상 체온(36.5-

37.5�C)에 도달한 후에도 지속적으로 혼수상태가 지속되

는 환자는 자발순환회복 후 72시간까지는 정상체온을 유

지할 것을 제안한다.

2) 혈당 조절

고혈당은 심정지로부터 소생된 환자들의 사망률과 나쁜

신경학적 예후와 연관이 있는 것으로 알려져 있기 때문에

고혈당은 적절히 조절해야 한다. 특정 혈당을 목표로 심정

지 환자들의 예후를 향상시키는 혈당조절법에 대한 근거는

거의 없다. 심정지 환자를 대상으로 목표혈당치를 72-

108 mg/dL와 108-144 mg/dL의 두 군으로 설정한 무작

위비교임상시험 결과 30일째 사망률이 두 군간에 차이가

없었다89). 목표혈당치를 90-144 mg/dL 정한 묶음 치료

를 제공하기 전과 후를 비교한 한 연구에서는 퇴원 시 신경

학적 예후가 적용 전에 비해 향상되었지만, 혈당조절의 단

독 효과로 판정할 수는 없었다90). 중환자를 대상으로 한 혈

당조절법에 관한 연구결과를 심정지 환자에게 적용하는 것

도 적절치 않을 수 있다91-93). 중환자를 대상으로 혈당조절

을 하는 방법은 여전히 논란의 여지가 있지만, 낮은 혈당범

위를 목표로 하는 엄격한 혈당조절법은 저혈당의 발생을

높이는 것과 연관이 있었다89). 따라서 아직까지 근거는 불

충분하지만 저혈당을 예방하기 위해 144-180 mmHg를

혈당 조절의 목표 범위로 적용할 것을 제안한다. 180

mmHg 이상의 고혈당은 병원별 프로토콜에 따라 인슐린

점적주사로 치료하고, 저혈당(<80 mg/dL)이 발생되지 않

도록 주의하는데 만약 저혈당이 발생되면 즉시 포도당액으

로 교정한다. 특히 목표체온을 경도 저체온으로 유도하거

나 재가온하는 동안에는 혈당 변화가 심하므로 자주 혈당

검사를 시행하는 것이 바람직하다.



3) 발작 조절

심정지 후 혼수 환자에서 발작, 비발작성 경련지속증

(nonconvulsive status epilepticus), 그리고 기타 유사발

작의 유병률은 약 12-22%로 추정된다90,94,95). 다른 질환에

서는 지속적이고 치료에 반응하지 않는 발작이 이차적인

뇌손상과 연관이 있는 것으로 알려져 있다. 그러나 심정지

후 혼수환자에서 발작을 치료한 경우와 하지 않은 경우를

직접 비교한 연구는 없으며 특정 항경련제나 항경련제들의

복합 사용이 치료에 도움이 된다는 근거도 아직까지 없다.

따라서 발작이 발생하거나 의심될 경우 즉시 뇌파검사를

시행하여 경련파가 발생하고 있는지 확인해야 한다. 신경

근차단제를 사용하여 목표체온유지치료를 시행하는 동안

에는 비발작성 경련이 동반될 수 있으므로 가능하면 지속

적인 뇌파감시를 시행하고 동맥혈 검사나 활력 징후의 변

화(설명되지 않는 빈맥)가 있는지 주의 깊게 관찰해야 한

다95). 발작조절을 위해서는 일반적으로 사용하는 항경련제

들을 신속하게 주사한다. 전신성 발작인 경우 벤조디아제

핀, 페니토인, 발프로산 나트륨, 프로포폴, 레비티라세탐,

혹은 페노바비탈 등을 사용할 수 있으며 약제를 병합하여

사용할 수도 있다. 근간대경련(myoclonus)인 경우에는

클로나제팜, 발프로산 나트륨, 레비티라세탐, 프로포폴 등

을 사용할 수 있으며 병합 사용할 수 있다96). 심정지 후 근

간대경련 지속상태(postanoxic myoclonic status

epilepticus)는 항경련제에 잘 반응하지 않을 수 있다97-99).

한편 예방적 목적의 발작 치료는 아직 지지해줄 수 있는 연

구가 부족하므로, 심정지 후 소생한 환자에서 예방적 목적

으로 항경련제를 사용하는 것은 권장되지 않는다.

4) 진정요법

자발순환 회복 직후에는 기계환기를 유지해야 할 경우가

많으므로, 일시적 혹은 지속적으로 진정제나 진통제를 주

사해야 할 경우가 있다. 또한, 심정지 후 자발순환이 회복

된 후 의식이 완전히 회복되지 않은 상태에서 인지 장애로

섬망이나 과다행동이 발생하면 손상이 발생할 가능성도 높

아진다. 따라서 진정제, 진통제 등을 효과적으로 선택하여

사용하면 환자-기계환기 사이의 저항도 줄고, 스트레스에

의한 내인성 카테콜라민 분비도 줄일 수 있으며 산소소모

량도 감소시킬 수 있다. 또한 목표체온유지치료 동안에 진

정을 하면 떨림을 예방하거나 감소시켜 목표 체온에 도달

하는 시간을 줄일 수 있다. 이러한 경우에는 진정 프로토콜

을 사용하는 것이 도움이 될 수 있다.

자발순환회복 후 진정요법은 일상적으로 사용하는 치료

법이지만, 심정지 환자를 대상으로 진정 및 신경근차단제

의 투여 기간을 권고하는 데 필요한 수준 높은 근거는 없

다. 여러 나라의 68개 중환자실에서 저체온치료 동안 사용

된 진정약물을 보고한 44개 연구들을 메타 분석한 결과 매

우 다양한 약물이 사용됨을 알 수 있었다100). 이 분석에서

예후와 관련이 있을 만한 약물은 알 수 없었지만, 아편유사

제와 진정제의 병합요법이 주로 사용되었다. 가급적 작용

기간이 짧은 약물로 진정효과를 유지하는 것이 권장되지

만, 심정지 후 환자의 진정제 사용에 대한 효과를 분석하거

나 치료 방침을 제공한 연구는 아직 없다. 심정지 후 치료

를 받는 환자에게 신경근차단제를 지속적으로 투여하는 것

이 낮은 사망률과 관련이 있음을 제시한 연구가 있다101).

하지만 신경근차단제의 투여는 신경학적 검사를 방해하고

발작의 발생을 알 수 없게 한다. 따라서 신경근차단제를 지

속적으로 투여할 때는 뇌파를 지속적으로 감시한다.

신경학적 예후 예측

2011년 한국심폐소생술 가이드라인에서 신경학적 예후

예측은 목표체온유지치료를 받지 않은 환자에게 활용되는

지표만으로 목표체온유지치료가 시행되고 있는 환자의 신

경학적 예후를 예측하는 것을 권장하지 않았다. 또한 목표

체온유지치료가 종료되고 자발순환의 회복으로부터 72시

간이 경과한 후에 신경학적 예후를 예측하기 위한 검사를

하도록 권고하였다. 2015년 가이드라인에서는 목표체온유

지치료를 받지 않은 환자뿐만 아니라 목표체온유지치료를

받은 환자들을 대상으로 한 연구들이 검토되었다. 이 연구

들은 신경학적 진찰, 전기생리학 검사, 생물학적 표지자,

신경 영상검사들의 나쁜 신경학적 예후를 예측하기 위한

진단적 정확도를 평가하였는데, 나쁜 신경학적 예후를 예

측하는데 0%에 가까운 위양성율(false positive rate,

FPR)과 좁은 95% 신뢰구간[confidence interval; 0-

10%]을 가지는 진단검사를 예측인자로 추천하였다.

특히 대부분의 심정지 후 혼수환자가 목표체온유지치료

를 받는 동안 진정제와 신경근차단제를 투여받기 때문에

자발순환회복 후 적어도 72시간이 지난 이후에 신경학적

예후를 예측하도록 제안한다. 또한 단일 검사나 소견에 의

존하지 말고 다음에 추천되는 여러 가지 검사들을 함께 사

용하도록 제안한다.

1. 신경학적 진찰

심정지 후 혼수 환자에서 자발순환회복 후 72시간 이후

에 나쁜 신경학적 예후를 예측하기 위한 신경학적 진찰로

서, 목표체온유지치료를 받은 경우(FPR 0 [0-3%])나 받

지 않은 경우(FPR 0 [0-8%]) 모두에서 양측 동공반사

소실, 또는 동공반사 소실과 각막반사의 소실을 결합하여

사용하는 것을 권고한다102-112).

목표체온유지치료를 받지 않은 심정지 후 혼수 환자에서

통증에 대한 운동반응의 소실(M1) 또는 신전(M2)은 나쁜

신경학적 예후를 예측하는데 높은 위양성율(FPR 27%

[12-48%])을 보이며 목표체온유지치료를 받은 환자에서
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도 비슷한 결과가 관찰되었다102,105-108,110-115). 따라서 나쁜

신경학적 예후를 예측하기 위해 통증에 대한 운동반응을 단

독으로 사용하지 않을 것을 제안한다. 하지만 이는 높은 민

감도(74% [68-79%])를 보이기 때문에 불량한 신경학적

상태의 환자를 확인하거나 다른 확실한 예측인자와 결합하

여 나쁜 신경학적 예후를 예측하기 위해 사용될 수 있다.

심정지 후 72시간 이내의 근간대경련은 혼수 환자에서

나쁜 신경학적 예후를 예측하는데 높은 위양성율(FPR

10-15%)을 보이기 때문에 단독으로 사용하지 않을 것을

제안한다. 이에 비해서 심정지 후 72시간 이내에 발생하는

근간대경련 지속증은 목표체온유지치료를 받은 경우(FPR

0 [0-4%])95,102,116)나 받지 않은 경우(FPR 0 [0-5%])
104,117,118) 모두에서 높은 정확도로 나쁜 신경학적 예후를 예

측하며 다른 예후 인자와 결합하여 사용하면 유용할 수 있

다. 진정과 근 마비 증상이 남아 있다고 의심될 때에는 위양

성의 가능성을 최소화하기 위해 신경학적 검사 시점을 연장

하여 시행할 수 있다. 나쁜 신경학적 예후를 예측하기 위한

가장 이른 시점으로 자발순환회복 후 72시간을 제안한다.

2. 전기생리학 검사

심정지 후 혼수 환자에서 목표체온유지치료의 적용에 관

계없이 나쁜 신경학적 예후를 예측하기 위해 심정지 후

24-72시간 또는 재가온 후에 체성감각유발전위검사

(somatosensory evoked potential)의 양측성 N20 소실을

사용할 것을 권고한다(FPR 1 [0-3%])104-107,113-115,119-123).

체성감각유발전위검사는 적절한 기술과 경험이 필요하며 근

육 잡파(muscle artifacts)나 응급실이나 중환자실 환경에

서 오는 전기적 간섭을 피하도록 최선의 노력을 해야 한다.

배경 뇌파의 반응성(EEG background reactivity)의 소

실은 심정지 후 혼수 환자에서 목표체온유지치료 동안

(FPR 2 [1-7]%)115,124,125)과 자발순환회복 후 72시간 이

내(FPR 0 [0-3]%)113,115,124)에 정확하게 나쁜 신경학적 예

후를 예측할 수 있다. 그러나 뇌파 반응성 배경 파형은 조

작자 의존성, 비정량성, 그리고 표준화를 할 수 없다는 제

한점이 있다. 간질지속증(status epilepticus) (72시간 이

상 지속됨)은 목표체온유지치료를 받은 환자에서 저체온

동안 또는 재가온 후에 발생하는 경우, 거의 항상 나쁜 신

경학적 예후와 연관성이 있다(FPR 0-6%)95,126). 목표체온

유지치료를 받지 않은 환자에서 자발순환회복 후 24-48

시간 동안 또는 목표체온유지치료를 받은 환자에서 저체온

동안에 발생하는 돌발-억제 현상(burst-suppression)은

의식의 회복을 보일 수도 있지만115,127) 자발순환회복 후 72

시간 이후에 발생하는 지속적인 돌발-억제 현상은 항상

나쁜 신경학적 예후와 연관성이 있다104,128). 따라서 목표체

온유지치료의 적용에 관계없이 심정지 후 혼수 환자에서

나쁜 신경학적 예후를 예측하기 위해 다른 예후 인자들과

결합하여서 자발순환회복 후 72시간 이후의 뇌파 예후 인

자들(외부자극에 대한 뇌파 반응성 소실, 재가온 후의 돌

발-억제 현상, 간질지속증)을 사용하기를 제안한다.

목표체온유지치료를 받은 환자에서 나쁜 신경학적 예후

를 예측하기 위해 다른 예후 인자들과 결합하여 지속 진폭

통합뇌파(continuous amplitude-integrated EEG)상 관

찰되는 돌발-억제 현상, 간질지속증, 36시간 이상의 감시

중 정상 파형이 발견되지 않는 것(lack of time to normal

trace)를 사용할 수 있다129).

3. 생물학적 표지자

심정지 후 목표체온유지치료를 받은 혼수 환자에서 자발

순환회복 후 48-72시간에 측정한 신경특이에놀라아제

(neuron specific enolase)의 고농도 또는 증가하는 농도

는 다른 예후 인자와 결합하여 나쁜 신경학적 예후를 예측

하는데 사용될 수 있다130-132). 신경특이에놀라아제를 검사

할 때 용혈 때문에 발생하는 위양성 결과를 피하기 위해 세

심한 주의를 해야 하며, 되도록이면 여러 시점에서 샘플링

할 것을 제안한다. 0% 위양성율을 가지도록 나쁜 신경학

적 예후를 예측하는 특정 임계값(threshold)은 연구들 간

에 다양하기 때문에 신경특이에놀라아제와 S-100B 혈청

값을 단독으로 사용하지 않을 것을 제안한다.

4. 신경 영상 검사

심정지 후 목표체온유지치료를 받은 혼수 환자에서 전뇌

부종(global cerebral edema)과 자발순환회복 후 2시간

이내 촬영한 뇌 전산화단층촬영에서 감소된 회백질/백질

밀도비(gray matter/white matter ratio)는 0% 위양성율

로 나쁜 신경학적 예후를 예측할 수 있다. 그러나 0% 위양

성율을 갖는 회백질/백질 밀도 비의 임계값은 측정기술과

연구된 뇌 영역에 따라서 연구들 간에 달랐다109,132,133). 심정

지 후 목표체온유지치료를 받은 혼수 환자에서 자발순환회

복 후 2-6일의 뇌 자기공명영상에서 확산 제한에 의해 감

지되고 현성확산계수(apparent diffusion coefficient) 값

에 의해 정량적으로 측정된 미만성 저산소성 허혈손상

(diffuse hypoxic-ischemic injury)은 0% 위양성율을

가지며 나쁜 신경학적 예후를 할 수 있다134,135). 하지만 0%

위양성율을 갖는 현성확산계수의 임계값은 연구된 뇌 영역

과 측정기술에 따라서 연구들 간에 달랐다.

따라서 심정지 후 목표체온유지치료를 받은 혼수 환자에

서 자발순환회복 후 2시간 이내 촬영한 뇌 전산화단층촬영

에서 현저히 감소된 회백질/백질 밀도비나 자발순환회복

후 2-6일에 촬영한 뇌 자기공명영상에서 광범위한 확산

제한을 다른 예후인자들과 결합하여 나쁜 신경학적 예후를

예측하는데 사용하도록 제안한다.



5. 신경학적 예후 예측 흐름도(Fig. 2)

심정지 후에 혼수상태에서 뇌기능 회복은 대부분의 환자

에서 자발순환회복 후 72시간 이내에 일어난다118,136). 그러

나 목표체온유지치료를 하는 동안 투여된 진정제와 신경근

차단제의 영향 때문에 신경학적 진찰의 정확성이 낮아질

가능성이 있다.

① 목표체온유지치료가 끝나고 자발순환회복 후 72시간

이후에 신경학적 진찰에 영향을 줄 수 있는 방해인자

(진정제, 신경근차단제)를 우선 배제하는 것이 중요

하다137,138).

② 자발순환회복 후 72시간 이후에 예후 예측 흐름도를

통증에 대한 운동반응의 소실 또는 신전을 보이는 혼

수환자를 감별해내는 데 적용한다.

③ 위양성율이 낮고 정확도가 높은 양측 동공반사 소실

과 체성감각유발전위검사의 양측 N20 소실의 유무를

확인한다111,112). 상기 세 조건을 모두 만족하면 나쁜

신경학적 예후를 정확하게 예측할 수 있다(FPR

<5%. 좁은 95%CI).

그렇지 않으면 환자를 적어도 24시간 이상을 관찰한 후

아래의 나쁜 예후 인자들이 있는지 평가 한다. ① 자발순환

회복 후 2시간 이내 촬영한 뇌 전산화단층촬영에서 현저히

감소된 회백질/백질 밀도비, ② 36시간 이상의 진폭통합뇌

파 감시 중에 정상 파형이 발견되지 않는 것, ③ 자발순환

회복 후 72시간 이내에 발생하는 근간대경련 지속증, ④

자발순환회복 후 48-72시간에 측정한 신경특이에놀라아

제의 고농도 혈청 값, ⑤ 자발순환회복 후 72시간 이후 뇌

파상 외부자극에 대한 무반응성, 돌발-억제 현상 혹은 간

질지속증 ⑥ 자발순환회복 후 2-6일에 촬영한 뇌 자기공

명영상에서 광범위한 확산 제한.
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Fig. 2. Neurological prognostication algorithm.
N/Ex: neurological examination, CT: computed tomography, NSE: neuron specific enolase, SSEP: somatosensory
evoked potential, DW-MRI: diffusion-weighted magnetic resonance imaging, EEG: electroencephalography, ROSC:
return of spontaneous circulation, GWR: gray matter/white matter ratio, CT: computed tomography, aEEG: amplitude-
integrated electroencephalography
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6가지의 인자 중에 2개 이상이면 나쁜 신경학적 예후를

예측할 수 있으며 그렇지 않은 경우 추가적인 관찰 후 여러

가지 소견을 종합적으로 판단하여 예후를 결정한다.

심정지 후 장기기증

심정지 후 심폐소생술을 받은 기증자부터의 장기 기증이

심폐소생술을 받지 않은 기증자로부터의 장기기증 경우와

비교하여, 이식 장기의 예후차이가 있다고 할 수 있는 근거

는 매우 낮다.

이식 직후 이식 장기의 생존율34,139-147)과 1년34,139,141-147),

5년 장기 생존율34,139,141-146) 모두 심폐소생술을 받은 기증자

로부터 장기 기증 받은 경우가 심폐소생술을 받지 않은 뇌

사자 장기 기증에 비교하여 예후가 좋지 않다고 말할 수 있

는 근거는 매우 낮다.

따라서 심폐소생술 후 자발순환 회복이 된 환자 중 자발

호흡이 없고, 인공 호흡기로 호흡이 유지되면서, 원인질환

이 확실하고 치료될 가능성이 없는 뇌병변이 증명되었거

나, 7가지 뇌간 반사 중 5개 이상의 반사가 없으며, 일산화

탄소중독, 대사성 장애, 자살 시도 등의 발생 원인으로 의

학적 관찰이 필요한 경우가 아니면, 뇌사로 추정할 수 있

다. 뇌사 추정자를 진료한 의료진은 장기 기증을 위한 뇌사

추정자 신고를 할 것을 권고 한다148).

심폐소생술 후 뇌사 추정자 통보 시 장기기증 동의 여부

확인을 위해 의료진이 보호자에게 뇌사 추정 상태와 뇌사

추정자 통보제 설명 여부를 확인해야 한다. 장기기증 평가

에 앞서, 뇌사 추정 상태에 대한 보호자 인지 정도와 기증

자 가족 정보 확인이 선행되어야 한다. 기증자 가족 정보

확인은 장기기증 동의 여부 확인, 기증자와의 관계/연락처,

선 순위 보호자 확인을 포함한다148).

심정지 후 치료 병원

심정지 후 통합치료가 잘 이루어지는 병원으로의 환자 이

송은 생존 및 신경학적으로 온전한 생존과 연관이 있다149-

171). 따라서, 전문소생술이 주로 병원에서 이루어지는 우리

나라 상황을 고려하여 병원 밖 심정지 환자들 중 병원 전 단

계에서 자발순환이 회복이 되지 않는 환자는 전문소생술이

가능한 가장 가까운 병원으로 이송하고, 자발순환이 회복된

심정지 환자는 적어도 24시간 목표체온 유지치료와 관상동

맥중재술이 가능한 병원에서 치료받을 것을 권고한다.
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Péne F, et al. Is Hypothermia After Cardiac Arrest

Effective in Both Shockable and Nonshockable Patients?:

Insights From a Large Registry. Circulation. 2011;

123:877-86.

72. Vaahersalo J, Hiltunen P, Tiainen M, Oksanen T,

Kaukonen KM, Kurola J, et al. Therapeutic hypothermia

after out-of-hospital cardiac arrest in Finnish intensive

care units: the FINNRESUSCI study. Intensive Care Med.

2013;39:826-37.

73. Donnino MW, Andersen LW, Berg KM, Reynolds JC,

Nolan JP, Morley PT, et al. Temperature Management

After Cardiac Arrest: An Advisory Statement by the

Advanced Life Support Task Force of the International

Liaison Committee on Resuscitation and the American

Heart Association Emergency Cardiovascular Care

Committee and the Council on Cardiopulmonary, Critical

Care, Perioperative and Resuscitation. Circulation.

2015;132:2448-56.

74. Nichol G, Huszti E, Kim F, Fly D, Parnia S, Donnino M,

et al. Does induction of hypothermia improve outcomes

after in-hospital cardiac arrest? Resuscitation. 2013;84:

620-5.

75. Nielsen N, Wetterslev J, Cronberg T, Erlinge D, Gasche

Y, Hassager C, et al. Targeted temperature management at

33�C versus 36�C after cardiac arrest. N Engl J Med.

2013;369:2197-206.

76. Ginsberg MDM, Belayev L. Biological and molecular

mechanisms of hypothermic neuroprotection. In: Mayer

SA, Sessler DI. Therapeutic hypothermia. New York:

Marcel Dekker,2005;85-140.

77. Liu L, Yenari A. Therapeutic hypothermia: neuroprotec-

제 4부 심정지 후 통합 치료 / 83



84 / 대한응급의학회지: 제 27 권 제 4 호 (Supplement)  2016

tive mechanisms. Fron Biosci. 2007;12:816-25.

78. Angelos MG, Menegazzi JJ, Callaway CW. Bench to bed-

side: Resuscitation from prolonged ventricular fibrillation.

Acad Emeg Med. 2001;8:909-24.

79. Van Zanten AR, Polderman KH. Early induction of

hypothermia: Will sooner be better? Crit Care Med. 2005;

33:1449-52.

80. Kim F, Olsufka M, Longstreth WT Jr, Maynard C,

Carlbom D, Deem S, et al. Pilot randomized clinical trial

of prehospital induction of mild hypothermia in out-of-

hospital cardiac arrest patients with a rapid infusion of 4

degrees C normal saline. Circulation. 2007;115:3064-70.
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