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서     론

급성호흡곤란증후군(acute respiratory distress synd-

rome)은 내과계 및 외과계 환자 모두에서 발생할 수 있

는 질환으로, 이 질환에 대하여 많은 연구가 진행되고 

있음에도 불구하고 매우 높은 사망률을 보이고 있는 무

서운 질환이다. 그렇지만 아직도 이 질환에 대한 이해와 

개념이 부족한 의사들이 많이 있으며 막연히 치료도 잘 

안 되고 예후도 안 좋은 질환으로만 치부하여 적극적인 

치료를 기피해온 경향이 있었던 것이 사실이다. 최근 20

여년 간 급성호흡곤란증후군에 대한 새로운 정의가 내

려지고 발병기전에 대한 이해가 깊어짐에 따라 새로운 

치료 방침에 대한 많은 임상 시험들이 진행되고 있는 상

황이다. 이 글에서는 급성호흡곤란증후군에 대한 정의, 

역학, 발병 기전, 진단 및 치료 등 전반적인 사항에 대해 

정리해 보고자 한다.

1. 정의

급성호흡곤란증후군이란 패혈증, 외상, 약물중독 등 

다양한 내과적, 외과적 질환들과 연관되어 호흡부전, 심

한 동맥혈 저산소혈증, 흉부 X-선상 양측성 미만성 폐

침윤을 보이는 임상 증후군을 말한다. 이 질환은 처음에

는 traumatic wet lung, shock lung, congestive 

atelectasis 등으로 불리다가, 1967년 Ashbaugh 등이 신

생아 호흡곤란증후군과 생리학적, 병리학적으로 유사한 

12명의 호흡부전 환자들을 성인형호흡곤란증후군(Adult 

Respiratory Distress Syndrome) 이라는 질환으로 규정

지은 뒤부터 세인의 관심을 받게되었다
1, 2)
. 그렇지만 처

음 기술된 후 20년이 지나도록 이 질환의 정의에 대한 

일치된 견해가 없어서 그 동안 역학적, 임상적 특성을 

규명하는데 많은 어려움이 있었다. 이러한 문제점을 해

결하기 위하여 1994년에 American-European Consensus 

Conference (AECC)에서 급성폐손상 및 급성호흡곤란증

후군에 대한 정의가 제시되었다(표 1). 이 정의에 따르면 

급성폐손상이란 1) 발병시기가 수일이내의 급성이고 2) 

사용된 호기말 양압에 상관없이 동맥혈 산소분압과 흡

입산소분율의 비가 300 이하이고 3) 단순 흉부 X-선상 

양측성 폐침윤이 보이고 4) 폐모세혈관쐐기압이 18 

mmHg 이하이거나 흉부방사선 혹은 임상 검사상 좌심

방압이 증가된 증거가 없는, 이상의 네 가지 조건을 모

두 만족시키는 경우를 지칭하고, 급성호흡곤란증후군이

란 위에 언급한 급성폐손상의 네 가지 조건을 모두 만족

종  설

급성호흡곤란증후군

서울대학교 의과대학 내과학교실

이상민․유철규

Table 1. Definitions of acute lung injury and acute respiratory distress syndrome

Onset Oxygenation Chest Radiology PCWP

Acute lung injury Acute onset
PaO2/FIO2≤300 mmHg

regardless of PEEP

Diffuse bilateral infiltrates 

on CXR

PCWP≤18 mmHg or no 

evidence of left atrial 

hypertension

Acute respiratory 

distress syndrome
Acute onset

PaO2/FIO2≤200 mmHg

regardless of PEEP

Diffuse bilateral infiltrates 

on CXR

PCWP≤18 mmHg or no 

evidence of left atrial 

hypertension

CXR, chest X-ray; FIO2, fraction of inspired oxygen; PaO2, arterial partial pressure of oxygen; PCWP, pulmonary 
capillary wedge pressure; PEEP, positive end-expiratory pressure
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시키되 동맥혈 산소분압과 흡입산소분율의 비가 사용된 

호기말양압에 상관없이 200 이하로 심한 경우, 즉 급성

폐손상의 여러 단계 중 가장 심한 형태라고 정의하였다
3). AECC에서 제안한 정의는 몇 가지 장점을 갖고 있는

데, 첫째는 폐손상의 중증도가 다양하다는 것을 인정하

였다는 점이고, 둘째는 정의가 단순하여 실제 임상에서 

적용하기가 용이하다는 점이다. 반면 이러한 단순성이 

오히려 단점이 될 수도 있어, 예후에 영향을 줄 수 있는 

기저 질환이라든가 기타 다른 장기 손상 정도를 평가할 

수 없다는 문제점이 있다4-7). 그러나 이러한 단점에도 불

구하고 이 정의가 널리 채택되어 현재 임상 시험이나 연

구에서는 이 정의가 사용되고 있다.  

2. 역학

그 동안 급성폐손상과 급성호흡곤란증후군은 통일된 

정의가 부족하였고, 원인 질환이 매우 다양하였기 때문

에 발생율에 대한 정확한 평가가 어려웠었다. 1977년 미

국 국립보건원(NIH)에서는 미국 내에서 연간 10만명 당 

75명의 환자가 발생한다고 보고하였으나, 그 뒤 발표된 

조사에서는 연간 10만명 당 1.5명에서 8.3명 정도로 더 

낮은 발생율을 보였다
8-10)
. AECC 정의에 따른 최초의 

역학 조사인 Scandinavia 연구에서는 좀 더 높은 발생율

을 보여주어 급성폐손상의 경우에는 인구 10만명 당 

17.9명, 급성호흡곤란증후군의 경우에는 인구 10만명 당 

13.5명 정도의 질병 발생율을 나타내었다
11)
. 최근 

National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) 주

관하의 ARDS Network에서 조사한 결과를 보면
12)
 미국

내에서 연간 인구 100,000명당 64명의 질병 발생율을 보

여주었다. 일반적으로 중환자실에 입원한 환자의 약 7%

에서 급성폐손상 혹은 급성호흡곤란증후군이 발생하고, 

급성호흡부전으로 기계환기를 받고 있는 환자에서의 급

성폐손상 혹은 급성호흡곤란증후군의 발병률은 11∼23%

라고 알려져 있다
13)
.

3. 원인 질환 및 위험 인자

급성폐손상이나 급성호흡곤란증후군이 발생할 위험

성이 높은 환자들을 미리 알아낸다는 것은 매우 중요하

다. 급성호흡곤란증후군 발병과 관련이 있다고 알려진 

질환들은 크게 폐포 상피세포에 직접 손상을 일으키는 

경우와 전신적인 질환에서 간접적으로 폐손상을 일으키

는 두가지 경우로 나누어 생각해 볼 수 있다(표 2). 전체

적으로 보면 패혈증이 가장 흔한 원인 질환으로, 발생 

위험율이 약 40%에 이르고 있으며14, 15), 여러 가지 위험 

인자들이 겹칠수록 발생 위험율이 증가한다고 알려져 

있다. 수혈 병력이 독립 위험인자로 알려져 있고, 고령과 

흡연이 급성호흡곤란증후군 발생 위험율을 증가시킨다

는 보고도 있다. 음주력은 발생 위험율을 증가시킨다는 

보고도 있고 관련이 없다는 보고도 있어 아직 정립이 되

어 있지 않은 상황이다. 1993년 National Mortality 

Follow Back Study Database에서 보고한 내용을 보면 

매년 급성호흡곤란증후군에 의한 사망률이 감소하고 있

다고 보고하였으나, 남성과 흑인의 경우 여성과 기타 인

종에 비하여 사망률이 더 높았음을 보여주었다.

4. 발병 기전

폐포-모세혈관 장벽(alveolar-capillary barrier)은 폐

포 상피세포와 모세혈관 내피세포로 구성되어 있다. 급

성호흡곤란증후군의 급성기에는 이러한 폐포-모세혈관 

장벽의 투과성이 증가되어 단백질이 풍부한 삼투액이 

폐포 안으로 들어오는 것이 특징적이다. 내피세포의 손

상과 혈관 투과성의 증가는 급성호흡곤란증후군에서 폐

부종의 형성에 매우 중요하다. 폐포 상피세포의 손상 정

도는 환자의 예후를 반영한다고도 알려져 있다
16)
. 급성

호흡곤란증후군에서 상피세포 장벽의 손실은 몇 가지 

중요한 결과를 초래하게 되는데, 우선 폐포 내로 삼투액

이 넘치게 되고, 이렇게 고인 부종을 제거하는 기전도 

장애를 받게 된다. 그리고 제2형 세포의 손상으로 인하

여 계면활성제(surfactant)의 이상을 초래하게 된다. 한

편, 세균성 폐렴을 앓고 있는 환자의 경우 상피세포 장

벽이 깨짐으로 해서 패혈증을 초래할 가능성이 높아지

며, 상피세포 손상이 심한 경우 불충분한 복구 작용으로 

Table 2. Clinical disorders associated with the 
development of the acute respiratory distress 
syndrome

Direct injury Indirect injury

Pneumonia

Aspiration of gastric contents

Pulmonary contusion

Fat embolism

Near-drowning

Inhalation injury

Reperfusion pulmonary edema

Sepsis

Severe trauma

Cardiopulmonary bypass

Drug overdose

Acute pancreatitis

Transfusion
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인하여 폐섬유화를 유발할 수도 있다17).

최근의 임상 시험 및 실험 결과를 토대로 보면 급성

폐손상 발병에 호중구가 관련되어 있음을 시사하고 있

다. 발병 초기에 얻은 폐 조직을 조사해 보면 상당량의 

호중구가 폐에 침착되어 있음을 알 수 있으며, 환자에서 

얻은 기관지 폐포세척액에 많은 호중구가 포함되어 있

음이 밝혀졌다18). 그렇지만 이러한 호중구성 염증 반응

이 폐손상의 원인인지 그렇지 않으면 폐손상에 따른 2차

적인 결과인지에 대해서는 아직 결론이 나지 않은 상태

이다.  

한편 각종 염증성 사이토카인들이 급성폐손상 및 급

성호흡곤란증후군에서 염증 반응을 개시하고 증폭시키

는데 관여한다는 연구 결과들이 발표되고 있다. 최근의 

보고에 의하면 염증성 사이토카인만이 중요한 것이 아

니라 염증성 매개 물질과 항염증성 매개 물질 사이의 균

형도 중요한 역할을 담당하고 있다고 하는데, interleukin 

(IL)-1 receptor antagonist, soluble TNF receptor, IL-8 

autoantibody, IL-10, IL-1 등과 같은 몇몇 내인성 염증

성 사이토카인 억제제들이 관여한다고 알려지고 있다18, 19). 

또한, 혈액 응고 기전의 장애나 계면활성제 생성의 이상 

등이 급성호흡곤란증후군 발병에 중요한 역할을 담당한

다는 보고들이 있다.

급성기가 지난 뒤에 몇몇 환자들은 후유증을 남기는 

일 없이 깨끗하게 회복되는 경우도 있지만, 폐섬유화로 

진행하는 경우도 많고 이러한 폐섬유화 소견은 빠르게

는 발병 후 5일 내지 7일 경에도 병리검사상 관찰될 수 

있다고 한다. 폐포 내부는 간질세포와 그 부산물로 가득 

채워지게 되고, 신생 혈관도 형성되게 된다. 이러한 섬유

화 소견이 병리 소견에서 관찰되는 환자의 경우 예후가 

나쁜 것으로 알려져 있고, 급성호흡곤란증후군으로 사망

한 환자의 부검 소견에서는 폐에 많은 collagen과 

fibronectin이 축적되어 있다는 보고도 있다
20)
. 섬유화 

과정은 질환의 초기부터 시작된다고 되어 있고, IL-1과 

같은 염증성 매개 물질에 의하여 촉진될 수 있다는 연구 

결과도 있다. Collagen 형성의 전구 물질인 procollagen 

III peptide가 기관 삽관을 하여 기계환기를 막 시작한 

환자의 폐포에서도 상승되어 있다는 보고도 있다. 또한 

이러한 procollagen III peptide가 질환 초기에 폐포에서 

발견되는 환자의 경우 사망률이 증가한다는 보고도 있

다21).

5. 병리 소견

급성호흡곤란증후군의 폐는 육안으로 관찰했을 때 무

거워 보이고 부종이 있으며 부위에 따라 국소적인 출혈

과 허탈 그리고 경화 소견을 보인다. 폐손상 후 첫 3일간

의 급성 삼출성기에는 특징적으로 폐포 내에 섬유소 및 

다른 기질성 단백질로 구성된 유리질막이 형성된다. 폐

포 상피세포의 손상으로 제1형 폐포세포의 광범위한 괴

사와 기저막의 박탈이 일어나고 결과적으로 수분 및 거

대분자들의 폐포 내로의 이동이 일어난다. 모세혈관 내

피세포도 손상을 받아 세포 부종이 발생하며, 세포간 접

합부의 간격은 벌어지게 되고 혈관 내에는 혈전들이 생

긴다. 다음 약 일주일 동안 폐포 삼출물들은 흡수되거나 

기질화기 즉 증식기로 진행한다. 시간이 경과하면서 입

방형 제2형 폐포세포와 편평상피세포가 박탈된 폐포 기

저막을 덮기 시작한다. 섬유아세포가 유리질막으로 들어

가서 콜라젠을 생성하면서 발병 3∼4주 후에는 섬유화

기로 진행하여 폐포 공간은 확장되고, 의존 부위의 폐는 

낭성, 벌집 모양형 변화를 보인다. 폐포와 폐포관은 섬유

화되며 말초 기관지는 확장된다. 작은 근육형 동맥이나 

정맥, 폐림프관에는 섬유아세포성 내막 증식이 일어나

며, 폐포 혈관의 근육화와 함께 광범위한 모세혈관의 재

형성이 일어난다.

6. 임상양상

급성호흡곤란증후군의 임상양상은 기저질환, 폐의 손

상 정도 그리고 동반된 장기들의 기능 부전에 따라 다양

하게 나타날 수 있으며, 시간에 따른 특징적인 경과를 

보인다(표 3). 처음 몇 시간 동안은 아무런 호흡기 증상

이나 증후가 없을 수도 있다. 종종 가장 먼저 나타나는 

증상은 호흡수의 증가이고, 뒤이어 호흡곤란이 생긴다. 

증상은 약 50%의 환자에서 유발요인 발생 후 24시간 이

내에 급격히 나타나는 것이 보통이지만, 드물게는 1∼3일 

후에 나타날 수도 있다. 대개 72시간 정도 지나면 약 

85%의 환자가 임상적으로 명백한 증상을 호소하게 된다
11)
. 

환자는 불안하고 초조해 하며, 호흡곤란, 흉부 불쾌감, 

기침을 호소하는데, 이런 증상은 단순히 흉부 X-선에서 

폐침윤이 나타나기 수 시간 전에도 나타날 수 있다. 나

이 많은 노인 환자들의 경우에는 원인 모를 의식 장애로 

나타나기도 한다. 이학적 검사상 빈호흡, 빈맥과 호흡일

의 증가가 관찰되며 수포음이 폐의 전폐야에서 들리지
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만 간혹 정상일 수도 있다. 패혈증의 경우에는 저혈압, 

고열이 흔히 동반된다. 동맥혈 가스분석 검사에서 질환 

초기에는 이산화탄소분압의 감소와 더불어 산소분압의 

감소가 있으며 이런 소견은 산소 투여로 좋은 반응을 보

이지만 질환이 점차 진행함에 따라서 심한 동맥혈 저산

소혈증과 함께 산소 투여에도 개선되지 않는 폐내 단락

소견을 보인다. 환자들은 점차 호흡곤란이 심해지고 빈

호흡을 하게 되며 청색증을 보인다. 이학적 검사상에서

는 수포음이 점차 뚜렷해지며 폐부위에 따라서는 관상

음이 들리기도 한다. 단순 흉부 X-선에서는 점차 양측 

폐 전체에 걸친 광범위한 폐포 침윤소견이 보이는데, 심

장은 대개 정상소견이며 흉막액이 나타나는 경우는 비

교적 드물다. 일부 급성호흡곤란증후군 환자들 중 질환 

정도가 경미하고 정신 상태가 비교적 명료한 환자들은 

안면 마스크를 이용한 호기말 양압법이나 고유량의 산

소 요법을 사용하면서 인공 삽관을 피할 수 있다. 그러

나 질환이 진행됨에 따라서 우-좌 단락이 동맥혈 저산

소증의 주요 기전이 되고, 단순히 주입되는 산소의 농도

를 증가시켜서는 저산소증의 진행을 교정할 수 없게 되

어 결국 대부분의 환자는 기계환기를 필요로 하게 된다. 

폐동맥도자술을 이용한 심혈관계 감시상 심박출량의 증

가와 정상치 이하의 폐모세혈관쐐기압이 특징적으로 나

타나지만 이런 소견이 절대적이지는 않다. 패혈증이 급

성호흡곤란증후군의 윈인인 경우에는 혈압이나 전신혈

관 저항은 대개 낮다.

7. 진단에 도움이 되는 검사들

1) 방사선학적 소견

직접적으로 폐포에 손상을 입은 환자의 경우 국소적

인 변화 소견이 초기 단순 흉부 X-선 촬영에서 명확하

게 관찰되는 경우도 있다. 전신적인 질환으로 인해 폐에 

간접적으로 손상을 입은 환자의 경우라면 초기 단순 흉

부 X-선 소견이 비특이적이거나 소량의 늑막 삼출을 동

반한 울혈성 심부전증 환자와 유사한 소견을 보일 수도 

있다. 그 뒤 질환이 경과함에 따라 간질성 폐부종이 진행

하게 되면 점차 미만성 침윤 소견이 관찰되고, 점차 폐실

질이 침범되어 특징적인 양측성 폐포 및 간질성 음영이 

뚜렷하게 나타나게 된다. 기흉과 같은 합병증이 동반되게 

되더라도 전반적인 침윤 소견 때문에 미처 발견하지 못하

게 되는 경우도 있고, 중환자실에서는 이동촬영기로 촬영

Table 3. Progression of Clinical Findings in ARDS

Phase 1. Acute Injury

Normal physical examinatin and chest radiograph

Tachycardia, tachypnea, and respiratory alkalosis develop

Phase 2. Latent Period

Lasts approximately 6-48 h after injury

Patient appears clinically stable

Hyperventilation and hypocapnia persist

Mild increase in work of breathing

Widening of the alveolar-arterial oxygen gradient

Minor abnormalities on physical examination and chest radiography

Phase 3. Acute Respiratory Failure

Marked tachypnea and dyspnea

Decreased lung compliance

Diffuse infiltrates on chest radiography

High-pitched crackles heard throughout all lung fields

Phase 4. Severe Abnormalities

Severe hypoxemia unresponsive to therapy

Increased intrapulmonary shunting

Metabolic and respiratory acidosis
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하기 때문에 발견되지 않는 경우도 많다. 환자의 임상적

인 경과와 방사선학적 소견이 항상 일치하지는 않는다고 

알려져 있지만, 환자가 완전히 회복하게 되면 궁극적으로 

흉부 X-선 소견도 정상으로 돌아오게 된다.

급성호흡곤란증후군 환자의 흉부 전산화 단층 촬영에

서 흔하게 보이는 소견은 공기 기관지조영상(air bron-

chogram) 을 동반한 미만성 경화소견, 기흉, 종격동기종 

등이다. 단순 흉부 X-선 소견으로는 전 폐야가 침범된 

것 같이 보이지만 흉부 전산화 단층 촬영 소견을 보면, 

앙와위에서 등쪽에 가장 심하게 폐포들의 허탈 소견이 

보이고, 또한 정상적인 폐와 침범된 폐가 섞여 있는 등 

병변 부위가 불균등함을 알 수 있다. 흉부 전산화 단층 

촬영 소견상의 폐침범의 정도는 가스교환능 및 폐유순

도와 비례한다는 보고도 있다. 급성호흡곤란증후군을 일

으키게 한 유발 인자가 교정된 뒤에도 환자의 호흡 부전 

상태가 호전이 안 되는 경우에는 흉부 전산화 단층 촬영

을 고려해야 한다. 흉부 전산화 단층 촬영은 급성호흡곤

란증후군의 여러 합병증 및 기계환기나 카테터 등에 의

한 기흉, 종격동기종, 국소적인 폐렴, 폐색전증 등을 더 

예민하게 발견해 낼 수 있다는 장점이 있다
22)
.  

2) 동맥혈 가스분석 검사

동맥혈 가스분석 검사는 급성호흡곤란증후군의 치료 

및 경과관찰에 필수적인 검사이다. 질환 초기에는 대개 

호흡성 알카리증과 다양한 정도의 동맥혈 저산소혈증을 

보이며 이러한 저산소혈증은 산소 공급에 의해서도 크

게 개선되지 않는다. 질환이 점차 진행하면 폐포내 부종

물이 점차 증가함에 따라서 저산소혈증은 계속 악화되

며 폐내 단락과 사강의 증가로 이산화탄소 분압도 증가

하게 된다.

3) 기관지폐포세척술(bronchoalveolar lavage)

기관지폐포세척술은 급성호흡곤란증후군 환자에서 비

교적 안전하게 시행할 수 있는데, 주로 병원 감염 폐렴

의 진단에 사용되며, 원인이 분명치 않은 급성호흡곤란

증후군의 감별 진단에도 유용하다. 또한 급성호흡곤란증

후군의 경과나 예후를 예측할 수 있는 생화학적 지표나 

세포 소견을 밝혀내기 위한 수단으로도 사용된다. 급성

호흡곤란증후군 환자들의 기관지폐포세척액에서는 사이

토카인, 반응성 산소기, 류코트리엔, 활성화 보체 등 많

은 염증 매개 물질들이 발견되며, 다형 백혈구가 증가되

어 있는데 정상 폐에서는 5% 미만을 차지하나 급성호흡

곤란증후군에서는 전체 세포의 80%를 차지할 정도로 증

가한다. 심한 패혈증에 의한 급성호흡곤란증후군에서 기

관지폐포세척액 소견에 따라 예후가 다르다는 보고가 

있는데, 생존자들은 호중구의 감소와 대식 세포의 증가

가 있는 반면에 사망자들은 지속적인 호중구의 증가를 

보였다23).

8. 감별진단

급성호흡곤란증후군의 감별 진단은 울혈성 심부전, 

미만성 폐감염, 그리고 단순 흉부 X-선상 폐실질을 침

범하면서 급성 호흡부전을 일으키는 많은 질환들을 모

두 포함한다. 심인성 폐부종은 가장 흔히 감별해야 할 

질환으로 감별 자체도 어렵지만 퍠혈증이나 심한 외상 

등 급성호흡곤란증후군을 일으키는 원인 질환들의 치료 

과정에서도 발생할 수 있다. 단순 흉부 X-선 소견으로

는 심인성 폐부종과 급성호흡곤란증후군을 정확히 감별

하기가 쉽지 않고 또한 두 질환이 공존할 수도 있기 때

문에 심인성 폐부종이 존재하더라도 폐손상이나 투과성 

폐부종의 존재를 배제하기는 어렵다. 따라서 심인성 폐

부종이 의심되고 환자의 순환혈액량을 감소시킬 수 있

는 상황이라면 조심스럽게 이뇨를 시켜보는 것도 감별

진단의 한 방법이다. B-type natriuretic peptide (BNP)

의 측정이 심인성 폐부종과의 감별에 도움이 될 수 있

다. 뚜렷한 원인 질환 없이 갑작스럽게 동맥혈 저산소혈

증과 단순 흉부 X-선상의 미만성 폐침윤을 보이는 환자

들은 특히 감별진단이 어려운데, 이런 경우에 가장 흔한 

원인은 감염에 의한 것이며 원인균을 찾기 위하여 각종 

검체에 대한 배양검사를 실시한다. 기관지 폐포 세척술

은 Pneumocystis carinii나 바이러스, 진균, 결핵, 레지

오넬라 등에 의한 폐감염의 진단에 유용하다. 감염에 의

한 원인을 제외하고도 단순 흉부 X-선상 미만성 침윤을 

보이면서 급성 호흡부전의 원인이 되는 질환들은 많다. 

이들 중 일부 질환은 만성이나 아급성 경과를 보이는 질

환인데 예상외로 빠르게 진행하거나 후기에 발견되었을 

경우에 급성호흡곤란증후군과의 감별 진단이 힘든 경우

가 있다. 드물지만 급성호흡곤란증후군의 원인이면서도 

감별진단에 반드시 고려해야 할 질환들이 있는데, 급성 

호산구성 폐렴, 폐쇄성 세기관지염 기질화폐렴(BOOP), 

속립성 결핵 등이 그 예이다. 급성 호산구성 폐렴은 비

교적 건강하던 젊은 성인에서 고열과 호흡곤란, 단순 흉
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부 X-선상 미만성 폐침윤을 보이면서 발병하는데 뚜렷

한 원인을 찾을 수 없는 경우가 많다. 말초혈액에서는 

종종 호산구증가증이 관찰되지 않지만, 기관지폐포세척

액에서는 15% 이상의 호산구증가를 보이며 스테로이드 

치료에 좋은 반응을 보인다. 폐쇄성 세기관지염 기질화

폐렴은 기침, 호흡곤란과 흉부 X-선상의 반상 침윤을 

특징으로 하는 질환으로 역시 스테로이드에 좋은 반응

을 보인다. 속립성 결핵은 전신적 발열이 있는 환자에서 

의심해야 하며 항결핵제를 투여하여야 한다. 급성간질성

폐렴 (acute interstitial pneumonia, AIP)은 급성호흡곤

란증후군과 동일한 임상양상과 병리소견을 보이기 때문

에 급성호흡곤란증후군과의 감별이 어려운 질환이다. 급

성호흡곤란증후군의 알려진 유발인자가 없이 발생한 경

우에 의심해야 하고, 현재로서는 임상적으로 판단하는 

수 밖에 없다.

9. 치료

1) 보존적 치료

급성호흡곤란증후군의 치료는 원인 질환의 치료, 심

폐기능 유지를 위한 보조적인 치료, 폐손상에 대한 특이

적 치료로 대별할 수 있지만, 아직까지 급성호흡곤란증

후군 환자의 주된 치료는 원인 질환의 진단과 치료 그리

고 생리적 기능을 회복시키고 유지하는 등의 보존적 치

료에 의존하고 있다. 최근 급성호흡곤란증후군의 사망률 

감소는 각종 보존적인 치료법의 발달에 힘입은 바가 크

다24). 급성호흡곤란증후군 환자를 치료하는데 있어 처음 

주의를 기울여야 할 부분은 원인 질환에 대한 이해이다. 

특히 패혈증이나 폐렴과 같은 치료가 가능한 감염성 질

환이 아닌가 하는 주의를 기울여야 한다. 복부 감염증은 

즉시 항생제나 수술적 치료를 해야 하며, 병원성 감염의 

예방이나 조기 치료에 최선을 다해야 한다. 그렇지만, 급

성호흡곤란증후군에서의 예방적인 항생제 사용의 역할

에 대해서는 명확히 규명되어 있지 않다. 한편 적절한 

영양 공급도 중요한데, 카테터에 의한 감염 위험성을 줄

인다는 의미에서 경정맥 영양(parenteral nutrition) 보다

는 장관 급식(enteral feeding)을 통한 영양 공급이 선호

되고 있다
25)
. 그리고 소화기 출혈이나 혈전증, 색전증의 

예방 또한 중요하다. 

2) 기계환기

급성호흡곤란증후군 환자에서 가장 적절한 기계환기

법이 무엇이냐에 대해서는 이 질환이 처음 소개된 이후

로 줄곧 논란 거리였다. 평상시 정상인의 일회호흡량 

(tidal volume) 은 6∼7 mL/kg 이지만 과거에는 전통적

으로 급성호흡곤란증후군 환자에서는 12∼15 mL/kg의 

높은 일회호흡량으로 기계환기를 시키는 방법이 추천되

어 왔다. 그렇지만 1980년대 중반부터 각종 동물 실험 

결과로부터 기계환기 자체가 급성 폐손상을 유발하거나 

악화시킬 수 있다는 결과들이 보고되었고, 상대적으로 

높은 일회호흡량이 폐손상을 더욱 야기시킬 수 있음이 

알려지기 시작했다. 이러한 폐손상은 일회호흡량이 과도

함으로 인해 높은 수준의 전단력이 폐조직에 가해지기 

때문이며, 허탈된 폐포가 열리고 닫히는 과정이 반복되

는 것도 또한 폐손상에 기여하는 것으로 밝혀졌다. 기계

환기를 받는 급성호흡곤란증후군 환자들의 정적 압력-

용적 곡선은 S자 모양의 형태를 취하며, 곡선의 상위와 

하위에 두개의 반곡점이 있다. 이 중 상위반곡점은 과도

한 일회호흡량이나 압력에 의해서 폐포가 과팽창되기 

시작되는 시점이고, 하위반곡점은 충분한 압력에 의해서 

허탈된 폐포들이 열리는 시점이다. 정상인에서는 전폐용

적에 해당되는 부분까지 흡기를 계속해야 상위반곡점이 

나타나지만, 급성호흡곤란증후군 환자들의 경우에는 상

위반곡점이 나타나는 폐용적이 종종 1 liter 미만이고 일

회호흡량 범위에서도 상위반곡점이 나타난다. 계속된 연

구 결과 이러한 기계환기에 의한 폐손상은 압력-용적 

곡선의 상위반곡점을 초과하지 않는 수준의 일회호흡량

을 사용하고 폐포를 재개통할 수 있는, 하위반곡점 이상

의 호기말 양압을 걸어주면 예방이 가능하거나 손상을 

최소화할 수 있다는 가정을 하게 되었다. 이러한 가정에 

따라서 새로운 기계환기법은 하위반곡점을 상회하는 호

기말 양압을 걸어주고 일회호흡량을 작게 하며 이런 과

정에서 발생할 수 있는 이산화탄소의 분압은 허용하자

는 새로운 환기 전략(open lung strategy)이 나오게 되

었다. Amato 등은 이러한 새로운 환기 전략으로 급성호

흡곤란증후군 환자들을 치료한 결과 압력 손상 등 기계

환기의 부작용이 의미 있게 감소하였고, 인공 호흡기의 

성공적인 이탈율과 생존율이 증가하였다는 긍정적인 결

과를 보고하였다26). 그렇지만 이 연구에는 몇 가지 제한

점이 발견되었는데, 첫째는 오직 한 기관에서 53명의 환

자들만을 대상으로 한 소규모 연구였다는 점이고, 둘째

는 기존의 환기 전략으로 치료받은 군에서의 사망률이 

71%로 너무 높았다는 점이며, 셋째는 하위반곡점을 측
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정하기가 기술적으로 어렵다는 점이다.

미국 국립보건원(NIH)에서 후원하고 10개의 기관이 

참여하여 시행된 ARDS network에서는 861명의 환자를 

대상으로 기존의 일회호흡량(12 mL/kg)과 저 일회호흡

량(6 mL/kg)으로 기계환기를 받은 환자들을 비교하여 

일회호흡량을 적게 적용한 군에서 사망률이 22% 감소함

을 보고하여27), 대규모 다기관 연구를 통해 급성호흡곤

란증후군 환자에서 사망률을 감소시킬 수 있는 치료법

을 제시하였다. 그렇지만 이 결과는 적은 일회호흡량을 

적용하였던 과거의 두 가지 연구28, 29)와는 상반된 결과

로, 이러한 차이점을 설명하기 위한 몇 가지 가능성이 

제기되고 있다
30)
. 우선 같은 계산법을 이용하여 이상적 

체중을 산출하였을 때 ARDS network에서 적용한 일회

호흡량이 세가지 연구 중 가장 적었기 때문에 양측 치료

군에서의 일회호흡량 차이를 더 크게 할 수 있었다는 점

이다. 둘째로, ARDS network에서는 저환기에 의해 발

생한 호흡성 산증을 분당 호흡수을 증가시키거나 sodium 

bicarbonate를 투여함으로써 적극적으로 교정하였지만, 

나머지 두 연구에서는 교정을 안 하였기 때문에 적은 일

회호흡량을 적용하였던 치료군에서 호흡성 산증에 의해 

나쁜 영향을 받았으리라는 점이다. 마지막으로 ARDS 

network에서의 환자 수가 다른 두가지 연구와 비교해서 

더 많았기 때문에 통계적인 변별력이 더 높았을 것이라

는 추정이다.  

한편, 호기말 양압을 어느 정도 적용해야 하는 문제에 

있어서는 Amato 등의 연구에서 높은 호기말 양압을 적

용함으로써, 기계환기법에 의한 폐손상을 줄이는데 높은 

호기말 양압이 도움이 될 수 있음을 시사하였다26). 그렇

지만 2004년도 발표된 549명의 환자를 대상으로 한 

ARDS network 연구 결과에서는 적은 일회호흡량 

(6 mL/kg)을 유지한다면 높은 호기말 양압(13.2±3.5 

cmH2O)을 적용하더라도 적은 호기말 양압(8.3±3.2 

cmH2O)을 적용한 군과 비교해서 사망률의 차이가 없음

을 보여주어31), 현재로서는 높은 호기말 양압을 적용하

는 것은 추천되고 있지 않다. 기계호흡을 시행하는 도중

에 저산소증이 교정되지 않는 일부 환자에서 폐용적을 

전폐용량까지 일시적으로 증가시켜 허탈된 폐포 중 

동원가능한 폐포를 개방시키는 폐포동원술(recruitment 

maneuver)이 이용되고 있다. 폐포동원술의 효과에 관해

서는 이견이 있는 실정인데, ARDS network의 연구에서

는 처음 80명의 환자에서 폐포동원술을 적용하였지만, 

산소분압의 상승이 미미하고 일시적이어서, 이후의 환자

에서는 적용하지 않았다
31)
. 이는 폐포동원술이 이론적 

배경과는 달리 실제적으로는 큰 효과가 없다는 사실을 

시사하는 소견으로서, 폐포동원술의 통상적 사용보다는 

저산소증이 교정되지 않는 일부 환자에게만 적용하는 

것이 안전할 것으로 판단된다.

그밖에 고빈도 제트환기법(high-frequency jet venti-

lation)
32, 33)
, 복와위 환기법(prone position ventilation)

34)
, 

액체 환기법(liquid ventilation) 등의 새로운 환기법들이 

시도되었으나 아직까지는 대규모 임상 시험을 통하여 

그 효능이 입증된 방법은 없는 상황이다.

3) 수액요법

급성호흡곤란증후군 환자에서 수액을 제한하는 이유

는 폐부종을 감소시키기 위함이다. 급성폐손상을 유도한 

동물 실험에서 보면 좌심방압이 낮아졌을 때 폐부종의 

정도가 감소하였음을 보여주고 있다. 그 동안의 몇몇 임

상 시험에서 이러한 가설이 뒷받침되고 있는데
35, 36)
, 현

재 ARDS Network에서 침습적인 방법인 폐동맥 삽관을 

통한 혈역학적 감시와 비교적 덜 침습적인 방법인 중심

정맥압 측정을 통한 혈역학적 감시를 통하여 각각 수액 

요법을 철저히 제한한 경우와 비교적 자유롭게 한 경우

를 나누어 예후에 차이가 있는지를 알아보는 연구가 진

행 중이다(FACTT study). 이 연구의 결과가 나올 때까

지는 산-염기 균형과 신장 기능 평가를 통하여 적절한 

조직 관류를 유지할 수 있을 정도만 최소한으로 수액을 

유지하는 것이 바람직할 것으로 판단되며, 만약 수액 용

법으로 혈관내 용적을 회복시킨 뒤에도 조직으로의 관

류가 유지되지 않는 상황이라면 혈압 상승제를 고려해

야 한다.

4) 부신피질호르몬

급성호흡곤란증후군에서의 폐손상이 염증 반응과 밀

접하다는 사실로 인해 부신피질호르몬과 같은 항염증제

에 많은 관심을 갖게 되었다. 그렇지만 급성호흡곤란증

후군의 초기나 급성기에는 스테로이드 사용이 사망률을 

감소시키지 않는 것으로 보고되었으며 일부 연구에서는 

오히려 기계환기 치료 기간이 늘어나고 병원 감염율과 

환자 사망률이 높았다는 부정적인 결과를 보였다
37, 38)
. 

스테로이드는 콜라젠 생성을 막는 성질도 있기 때문에 

최근 들어 스테로이드의 섬유화 억제 효과를 이용하여 
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급성호흡곤란증후군의 후기 섬유증식기에 이용하려는 

시도들이 이루어지고 있고, 소규모이지만, 24명의 환자

를 대상으로 한 무작위 대조군 시험에서 사망률 감소를 

보였다는 보고도 나오고 있다39). 현재 ARDS Network 

에서 급성호흡곤란증후군의 후기 섬유 증식기에 고용량 

스테로이드를 사용하는 것이 효과적인지에 관한 대규모 

무작위 대조군 시험이 진행 중으로(Late Steroid Rescue 

Study, LaSRS), 현재 180명의 환자 모집이 다 끝나고 결

과 분석 및 논문 출판을 기다리고 있는 중이다. 고용량 

스테로이드의 사용은 감염 위험성을 높이기 때문에 

LaSRS 결과가 나올 때까지는 급성호흡곤란증후군에서 

고용량 스테로이드의 통상적 사용은 추천되지 않지만, 

호전되지 않는 중증 환자의 경우 보조 요법으로서 고려

해 볼 수는 있다. 그 밖의 항염증제제인 ibuprofen, 

ketoconazole, lisofylline 등에 관한 연구가 진행되었으

나, 그 어느 것도 효과가 있음이 입증되지는 못했다.

5) 흡입성 폐혈관확장제

산화 질소(nitric oxide)는 5∼80 ppm의 농도로 기도

를 통하여 흡입하였을 때 전신 혈관에는 영향을 미치지 

않으면서 선택적으로 폐혈관 확장만을 유도할 수 있는 

강력한 혈관확장제이다. 10명의 급성호흡곤란증후군 환

자를 대상으로 산화 질소를 투여하였을 때, 흡기산소분

율에 대한 동맥혈 산소분압의 비가 증가되고 폐동맥압 

및 폐내단락은 감소하며 평균 동맥압 및 심박출량은 일

정하게 유지되었다는 보고가 있었다. 그러나 그 뒤에 이

루어진 제2상, 제3상 임상연구에서는 흡입성 산화 질소

가 사망률이나 기계환기 치료 기간을 줄이지는 못 함이 

밝혀졌다
40)
. 따라서 현재로서는 급성호흡곤란증후군 환

자에서 흡입성 산화 질소를 기본 치료의 하나로 이용하

는 것은 추천되지 않고 있다. 그러나 교정되지 않는 저

산소증이 지속되는 환자에게는 보조적인 방법으로 시도

해 볼 수는 있다. 그 밖에 nitroprusside, hydralazine, 

alprostadil (PGE1), epoprostenol (prostacyclin) 등의 기

타 혈관확장제들도 효과가 있음이 입증되지는 않았다. 

6) 계면활성제

급성호흡곤란증후군에서는 계면활성제의 성상과 기

능이 비정상적이며 이러한 기능 이상은 결국 폐포허탈

과 폐부종 등 급성호흡곤란증후군의 병태생리에 영향을 

끼치게 된다. 급성호흡곤란증후군과 유사한 신생아 호흡

곤란증후군에서는 기도를 통해 계면활성제를 주입하여 

좋은 치료 효과를 얻었기 때문에 급성호흡곤란증후군에

서도 효과를 얻을 것이라는 기대 하에 연구가 진행되었

다. 그 동안 몇몇 소규모 연구에서는 효과가 있다고 보

고하였으나, 패혈증에 의한 급성호흡곤란증후군 환자를 

대상으로 한 대규모 임상 시험 결과에서는 산소화나 기

계환기 치료 기간, 사망률 등에 차이가 없음이 밝혀졌다. 

이런 부정적인 결과에 대하여 몇 가지 가능한 해석을 해 

볼 수 있는데, 우선 계면활성제를 분무 형태로 폐로 전

달하는 경우 말초 폐포까지 전달되는 양은 대개 5% 미

만으로 매우 소량만이 끝까지 전달되게 된다
41)
. 또한 현

재 사용하고 있는 계면활성제 제제는 단백질 성분이 없

이 인지질만으로 이루어져 있는데, 이것이 과연 급성호

흡곤란증후군 치료에 가장 적합한 제형인지에 대해서도 

아직 확실하게 밝혀지지가 않았다. 따라서 급성호흡곤란

증후군 치료에 외부 계면활성제를 투여하는 것은 아직 

권장되지 않고 있는 실정이며 현재 인체에 가장 적합한 

계면활성제의 개발과 폐로의 새로운 전달 방법(ex. 기도 

주입법, 기관지폐포 세척술 등)에 대한 연구가 계속 진

행 중이다.

10. 예후

급성호흡곤란증후군에서 회복된 생존자들은 대부분 

질병 발생 후 2주 이내에 호전되는 양상을 보인다. 과거 

1980년대에는 급성호흡곤란증후군에 의한 사망률이 53 

∼68%에 이르렀으나 최근의 보고는 32∼45% 정도로 좋

아지는 추세이다. 예를 들어 미국 캘리포니아 대학에서 

1991∼1992년에 조사한 보고에서는 급성호흡곤란증후군

의 사망률이 58%였으나4), 같은 대학에서 1998∼2000년

에 조사한 내용에서는 42%로 감소하는 추세를 보였다
42)
. 

초기에 사망률이 높았던 이유 중의 하나는 기계환기법

에 의해 발생한 폐손상이었을 것으로 추정하고 있으며, 

최근 사망률이 감소한 이유는 명백하지는 않지만 감염 

관리, 영양 요법 등 보존적 치료법이 발전했기 때문인 

것으로 보고 있다. 대부분의 사망은 유발 요인 발생 후 

첫 2주 내에 발생한다. 질환의 처음 3일 간은 원인 질환

의 악화에 의한 사망이 대부분이며 그 후에는 패혈증이 

사망의 주된 원인이다. 질환의 후기에는 여러 장기의 기

능 부전이 사망의 주된 원인이 된다. 비가역적인 저산소

증이 사망의 원인인 경우는 20% 미만이다. 예후를 예측

할 수 있는 지표로는 기능 부전을 보이는 장기의 수, 간
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부전의 존재, 장기의 기능 부전 기간, 연령, 패혈증 여부 

등이며 초기의 동맥혈 저산소혈증의 정도는 사망률과 

연관성이 없다고 알려져 있다. 이전에 정상 폐기능을 가

졌던 생존자들의 장기적 예후는 매우 좋으며 폐용적이

나 동맥혈 가스 수준이 호흡 부전 후 대개 6개월에서 12

개월 내에 정상 수준으로 회복한다. 그러나 드물지만 섬

유화가 심한 경우에는 완전히 회복이 안 되는 경우도 있

다. 최근의 보고에 의하면 급성호흡곤란증후군에서 회복

된 생존자들일지라도 건강 관련 삶의 질(health related 

quality of life)은 떨어져 있다고 한다. 한편 폐염증이 지

속되고 있음을 시사하는 각종 생물학적 표지자들은 환

자의 예후가 불량할 것임을 시사한다. 즉, 기관지폐포 세

척액에서 호중구가 지속적으로 증가해 있거나 염증 전

구 물질들인 IL-1, TNF, IL-8 등의 지속적인 상승, 항염

증 사이토카인인 IL-10, IL-1 receptor antagonist의 상

승 등도 예후가 불량할 것임을 시사한다43).  

결     론

최근 20여년 간 급성호흡곤란증후군에 대한 여러 연

구 결과를 통해 점진적으로 발병 기전에 대한 많은 사실

들이 밝혀지고 있다. 그렇지만 아직 급성호흡곤란증후군

에 특이적이고 효과적인 치료법에 대한 개발은 쉽게 이

루어지고 있지 않은 실정이며, 최근의 사망률 감소는 주

로 보존적인 치료법의 발전에 기인한다고 볼 수 있다. 

다행히도 ARDS network가 형성되어 이를 통한 대규모 

임상 시험 결과들이 나오고 있어 향후 사망률을 감소시

킬 수는 새로운 치료법의 등장을 기대해 볼 수 있겠다.
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