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머 리 말

임상적으로 호흡곤란의 증가, 가래 양의 증가, 그리

고 가래 색이 진해지는 것을 전형적인 특징으로 하는
1,2 만성 폐쇄성 폐질환의 급성 악화 (AECOPD, acute 

exacerbation of chronic obstructive pulmonary 

disease)는 만성 폐쇄성 폐질환 환자가 병원과 중환

자실에 입원하는 중요한 원인이고 사망에 이를 수 있

는 중한 질병상태이다. 2004년 미국과 영국 호흡기학

회의 지침에서는 만성 폐쇄성 폐질환의 급성 악화를 

“만성 폐쇄성 폐질환 환자에서 안정시 일중 변화 이

상으로 증상의 악화가 급성으로 발생하여 지속됨으

로써 기존의 약물치료를 변경할 필요가 있는 상태”로 

정의하고 있다3,4. 비록 연간 만성 폐쇄성 폐질환 환자

의 2% 미만에서만 입원이 필요한 급성 악화가 발생

한다는 보고가 있지만5 입원 환자의 1/2은 중환자실 

치료를 받게 되는 중증의 임상양상을 보인다6. 영국에

서 만성 폐쇄성 폐질환의 급성 악화로 입원한 1400명

의 환자를 분석한 결과에 의하면, 3개월 이내에 34%

가 재입원하였고, 14%가 사망하였다7. 스페인에서 시

행된 연구에 의하면, 1년 이내에 63%의 환자가 재입

원하였던 것으로 분석되었다8. 만성 폐쇄성 폐질환 환

자에서 발생한 급성 호흡부전은 위에서 기술한 만성 

폐쇄성 폐질환 급성 악화의 임상적 소견을 보이는 환

자 중에서 대기 흡입 상태에서 시행한 동맥혈 가스분

석상 동맥혈 산소분압이 50 mmHg 이하이고 이산화

탄소 분압이 50 mmHg 이상이면서 호흡성 산증이 동

반된 경우로 정의되고 있다. 이 글에서는 만성 폐쇄성 

폐질환 환자에서 급성 악화에 의한 호흡부전의 기본

적인 치료방법인 산소 공급, 기관지 확장제, 스테로이

드, 항생제, 그리고 비침습성 양압환기법에 대해 발표

된 연구 성과를 소개하고자 한다.

산소요법

- 급성 악화 환자는 PaO2>60mmHg를 목표로 nasal 

cannula와 venture mask 등으로 산소를 공급한다.

- 내원당시 pH가 낮은 경우 CO2 혼수의 위험성이 있

으므로 산소공급에 주의를 요한다.

급성 호흡부전 환자는 산소를 공급함으로써 심장

과 뇌 등 주요장기로 산소 전달을 증가시킬 수 있고 

저산소증으로 인한 폐혈관 수축과 이에 따른 우심장 

부하를 줄일 수 있다고 알려져 있다. 그러나 실제로 

산소 공급에 대한 연구는 부족한 상황이며 실제 임상

에서도 산소의 공급이 적절하게 평가되고 수행되고 

있는 지 역시 명확하지 않다. Robert 등의 후향적 연

구에 따르면 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화로 내원한 

환자의 79%에서 초기에 동맥혈 검사가 이루어졌지만 

추적관찰을 위해 검사가 다시 이루어진 경우는 34%

에 불과하였다고 한다9.

1. 산소요법의 목표

산소 공급의 목적은 세포의 산소 섭취를 유지시키

고 조직의 저산소성 손상을 방지하는 데 있다. 또한 

□ 종 설 □
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산소 공급은 급성 악화시 호흡곤란의 증상을 줄여준

다
10
. 미국흉부학회는 급성 악화시 PaO2 > 60mmHg 

또는 SaO2 > 90%를 목표로 산소 요법을 하도록 권고

하고 있다.  PaO2를 60mmHg 이상으로 증가시킬 경

우에는 산소해리곡선 상에서 SaO2를 높이는 효과가 

크지 않으면서 CO2 저류 (CO2 retention)를 증가시켜 

산증과 CO2 혼수가 발생할 수 있다
3
. 그렇다면 어떻

게 주의를 하며 산소공급을 하여야 하는가? Warren 

등은 후향적 연구에서 pH < 7.26을 사망의 예측 인자

로 제시하였는데
11
, Jeffrey 등이 139명의 급성 악화 

환자군을 대상으로 전향적 연구를 실시하여 이를 뒷

받침하였다
12
. 영국 흉부학회 지침은 저산소혈증이 있

는 환자는 초기에 PaO2 6.5kPa (약 50mmHg)까지 산

소를 공급하도록 하고 pH가 7.26 미만으로 감소하지 

않는지 FiO2를 변경할 때마다 1시간 후 동맥혈 천자

검사를 하면서 PaO2 7.5kPa (약 57mmHg)까지 높일 

것을 권고하고 있다
13
. 한편 Bone 등은 급성 호흡부전

으로 중환자실에 입원한 50명의 만성 폐쇄성 폐질환 

환자들에 대한 후향적 코호트 연구에서 입원 당시 낮

은 pH나 PaO2가 CO2 혼수 (CO2 narcosis)와 기계환

기의 위험요인임을 판별분석으로써 보였다. 여기서 

pH=7.66-0.00910×PaO2 (mmHg) 라는 식이 유도되었

는데 이 식으로부터 얻어진 pH값보다 실제 pH값이 

낮을 경우에는 CO2 혼수가 발생할 가능성이 있으므

로 주의가 필요하다고 할 수 있겠다
14
.

2. 산소 공급 방법

산소 공급의 방법으로는 미국흉부학회는 nasal ca󰠀
nnula와 venturi mask를, 영국흉부학회는 venturi mask

를 일차적으로 권장하고 있다. Nasal cannula는 1-5 

L/min의 유량으로써 FiO2 24-40%의 산소를 공급할 

수 있다. 기본적으로 FiO2=20%+4×유량 (L/min)으로 

FiO2를 예측할 수 있으나 실제로는 호흡수, 일회 환기

량 등에 영향을 받는다. Venturi mask는 FiO2를 일정

하게 유지할 수 있다는 것이 장점이다. 공급 가능한 

FiO2는 일반적으로 24, 28, 31, 35, 40%로 영국 흉부학

회는 급성 악화 환자에게 처음 산소를 공급할 때 

venturi mask로써 FiO2 28%의 산소를 공급하도록 권

고하고 있다. 그러나, 환자의 순응도 면에서는 nasal 

cannula만 못하다는 보고가 있다
15
. 이 밖에 simple 

face mask는 5-10 L/min의 유량을 공급함으로써 

FiO2 40-60%의 산소를 제공할 수 있다. 입으로 주로 

숨을 쉬거나 코피가 나는 경우에 nasal cannula 보다 

유용하지만, 사용시 답답해하며 말하거나 식사할 때 

불편하다는 단점이 있다
3,13
. 

기관지 확장제

- 속효성 β2 작용제와 항콜린제는 동등하게 효과적이며 

theophylline 등 다른 기관지 확장제보다 우월하다.

- 속효성 β2 작용제와 항콜린제를 병용하여도 추가적

인 이득을 보이지 않는다.

- 급성 악화에서 theophylline의 효과는 불명확하다.

- 기관지 확장제를 전달하는 방법으로서 MDI와 

nebulizer는 효과면에서 동등하다.

1. 속효성 β2 작용제와 항콜린제 중 어느 것이 더 효과

적인가?

Karpel 등은 32명의 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화 

환자에 대해 이중맹검 cross-over 연구를 시행하여 

ipratropium bromide와 metaproterenol의 효과를 비

교하였다
16
. Ipratropium bromide를 MDI로 사용하면 

90분 후 FEV1을 0.62 ± 0.08 L에서 0.88 ± 0.11 L로 

개선시켰으며, metaproterenol은 MDI로 사용 90분 

후 FEV1을 0.69 ± 0.06 L에서 0.92 ± 0.09 L로 개선시

켰다
16
. 이 때 두 약제에 의한 FEV1의 개선 효과는 차

이가 없었고, 이러한 효과는 120분 이후에는 관찰되지 

않았다. 흥미롭게도 PaO2의 경우 ipratropium bromide 

투여 군에서는 30분 후에 PaO2가 5.8 ± 3.0mmHg 증

가했는데, metaproterenol 투여 군에서는 오히려 PaO2

가 6.2 ± 1.2mmHg 감소하였다. 이러한 현상은 90분 

이후에는 관찰되지 않았다
16
. 다른 연구들에서도 속효

성 β2 작용제와 항콜린제는 theophylline 등 다른 기관

지확장제보다 우수한 효과를 보였고, β2 작용제와 항

콜린제의 효과는 차이를 보이지 않았다
17
. 다만, Karpel 

등의 연구에서 보여진 metaproterenol에 의한 초기 
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저산소혈증 악화 소견은 임상에서도 주의해야 할 부

분이다.

2. 속효성 β2 작용제와 항콜린제의 병용은 더 효과적

인가?

기관지확장제의 병합요법에 대한 이중맹검대조연

구 결과가 알려져 있다. Cydulka 등의 연구에 의하면 

만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화 57명에서 albuterol을 

단독으로 사용한 군에 비해 albuterol과 glycopyrrolate

를 함께 사용한 경우에 FEV1이 증가한 환자가 더 많

았고 (3시간 후 19.3 ± 40.9% vs. 56.0 ± 56.1%)
18
, 

Shrestha 등이 응급실에 내원한 68명의 환자를 대상

으로 시행한 연구에서는 isoetharine 단독 치료군에 

비해 isoetharine과 ipratropium bromide를 병합 치료

한 경우에 응급실 재원기간이 감소하였다
19
. 그러나, 

두 연구 모두에서 입원율은 병합치료군과 속효성 β2 

작용제 단독 사용군 간에 차이가 없었으며 salbut󰠀
amol에 ipratropium bromide를 병용한 효과를 평가

한 다른 유사 연구들에서도 효과에 차이가 없었다
20-22

. 결론적으로 속효성 β2 작용제와 항콜린제의 병

용은 추가적인 이득이 없는 것으로 생각된다.

3. Theophylline을 추가하면 효과가 있는가?

기관지 천식과 만성 폐쇄성 폐질환 환자 143명을 

aminophylline 투여 군과 위약 투여 군으로 무작위로 

배정하여 비교 연구한 Wrenn 등의 연구에 따르면 두 

군 간에는 FEV1, FVC 의 변화에는 차이가 없었지만, 

입원율은 aminophylline을 투여한 군에서 유의하게 

낮았다 (OR, 0.22; 95% C.I., 0.12-0.42)
23
. 그러나, 다른 

연구들에서는 부정적인 결과들이 나왔다. Seidenfeld 

등은 급성 악화로 내원한 52명에게 기본적인 meta󰠀
proterenol 흡입제 사용 외에 aminophylline을 투여한 

군과 위약을 투여한 군을 비교하였는데, aminophylline 

투여 군과 위약 투여 군 간에 호흡수, 심박수 등 신체 

활력징후와 FEV1, FVC의 유의한 차이가 관찰되지 

않았다. 또한 투약 2시간 후 혈중 theophylline 농도가 

10 μg/mL 이상인 군과 미만인 군 사이에도 FEV1, 

FVC, 1주일 내 다시 병원을 찾는 빈도에 차이가 없었

다
24
. Rice 등의 28명의 급성 악화 환자에게 기본 치료 

외에 aminophylline과 위약을 투여한 비교 연구에서

도 두 군 간에는 FEV1과 FVC 변화에 차이가 없었다.  

이 연구에서 전체적으로 부작용의 발생은 두 군 간에 

통계적 차이가 없었으나 위장관 부작용은 aminophylline 

군이 더 많았다
25
. 현재로서는 기본 치료에 추가적으

로 theophylline을 사용하는 것의 효과는 불분명하기 

때문에, 속효성 β2 작용제나 항콜린제에 대한 반응이 

없는 경우에만 사용할 것이 추천되고 있다.

4. 어떤 방법으로 기관지확장제를 투여하는 것이 효

과적인가?

기관지확장제를 투여하는 방법은 MDI와 nebulizer 

등이 있다. 사용하기가 간편하고, 환자의 교육 및 협

조가 필요하지 않으며, 환자의 호흡양상과 무관하게 

약제가 투여되기 때문에 병원에서 nebulizer를 더 많

이 사용하고 있지만, 이것이 nebulizer가 더 효과적이

라는 것을 의미하지는 않는다. 실제로 MDI와 nebulizer

의 효과를 비교한 연구의 meta analysis에서는 효과

의 차이가 관찰되지 않았다
26
. MDI를 사용할 때는 

spacer를 쓰는 것이 권장된다
27
. 

스테로이드

- 스테로이드 치료는 급성 악화 환자의 치료 성공을 

높인다.

- 가장 효과적인 스테로이드 치료의 용량과 기간에 

대해서는 추가 연구가 필요하다.

가장 큰 규모로 이루어진 이중맹검대조연구는 271

명의 급성 악화 환자를 대상으로 시행한 Niewoehner 

등의 연구이다
28
. 만성 폐쇄성 폐질환의 급성 악화 환

자 80명에게는 2주간, 다른 80명에게는 8주간 스테로

이드를 투여하고 (초기 72시간은 6시간 간격으로 

125mg, 이후 tapering하여 2주 치료군은 20mg에서, 8

주 치료군은 5mg에서 약을 끊음), 나머지 111명은 위

약을 투여하였다. 모든 환자들은 스테로이드 외에 항
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생제와 기관지 확장제 (theophylline은 제외)를 사용

하였다. 최근 30일 이내에 스테로이드를 투약한 사람

은 대상에서 제외되었다. 스테로이드 투여 군이 위약 

투여 군에 비해 치료에 실패 (사망, 기도 삽관 시행, 

재입원, 치료 약제를 강화해야 하는 경우)하는 경우

가 유의하게 적었으며 (30일경 23% vs. 33%, 90일경 

37% vs. 48%), 입원기간 역시 짧았다 (8.5일 vs. 9.7

일). 다만, 부작용으로 스테로이드군이 위약 대조군에 

비해 치료가 필요한 고혈당 환자가 더 많이 발생하였

다 (15% vs. 4%). 스테로이드 2주 치료군과 8주 치료

군 사이에 치료 성적의 차이는 관찰되지 않았다
28
. 이 

연구에서는 고용량의 스테로이드를 사용하였기 때문

에 부작용도 많이 발생하였다. 반면 Davies 등의 연

구에서는 50명의 급성악화 환자에게 2주간 경구 

prednisolone 30mg을 하루 1회 투여한 군이 위약을 

투여한 군보다 FEV1 개선 효과 (5일까지 하루 90 mL

씩 증가 vs. 하루 30 mL씩 증가, 초기 FEV1을 공변량

으로 한 공변량분산분석에서 p=0.048)와 재원기간의 

단축 효과 (중위값 7일 vs. 9일, p=0.027)가 확인되어 

보다 낮은 용량의 경구 스테로이드를 쓴 경우에도 효

과적임을 보여주고 있다
29
. 그러나, 이 연구에서 입원

률, 6주 이내 재발률에서는 스테로이드군과 위약 대

조군 사이에 차이는 없었다
30
. 스테로이드의 효과는 

다른 연구에 연구에 의해서 확인되었다
30-33

. Sayiner 

등의 연구에서는 스테로이드 사용 기간에 따른 효과

를 비교하였다
34
. 즉, 36명의 급성 악화 환자에게 3일

간 6시간 간격으로 0.5 mg/kg의 methylprednisolone

을 투여한 군과 10일간 methylprednisolone (첫 3일

은 동일, 이후 tapering)을 투여한 군을 비교하였는데, 

치료 10일경 FEV1, FVC, PaO2의 개선 효과가 10일 

치료군에서 더 좋았고, pH, PaCO2, 6개월 이내 재발, 

고혈당 발생에서는 두 군 간에 차이가 없었다
34
. 이상

의 결과들로부터 prednisolone 30mg을 7-14일 사용

하고, 14일 이상은 사용하지 말 것이 권장되고 있다. 

항 생 제

- 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화에서 가장 중요한 원

인은 세균 감염으로 H. influenzae, S. pneumoniae, 

M. catarrhalis, P. aeruginosa 등이 흔한 균주이다.

- 바이러스와 비정형세균도 만성 폐쇄성 폐질환 급성 

악화의 중요 원인이 된다.

- 항생제의 사용은 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화에 

효과적이며, 특히 호흡곤란의 증가, 객담 양의 증가

와 객담의 색이 진해지는 경우에 효과적이다. 

만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화의 가장 흔한 원인은 

감염이다
6
. 이 가운데 세균성 감염은 어느 정도나 될

까? 만성 기관지염의 급성 악화 환자를 대상으로 시

행한 Bandi 등의 연구에서 일반적인 검체 채취 방법

으로는 7%에서만 H. influenzae가 발견되었지만, 기

관지 생검조직에서는 87%에서 세포내에 H. influenzae

가 발견되었다. 반면에, 정상 대조군의 기관지 생검조

직에서는 균이 발견되지 않았고, 안정 상태의 만성 기

관지염 환자에서는 33%에서만 균이 확인되었다
35
. 만

성 폐쇄성 폐질환으로 중환자실에 입원한 환자 50명

을 대상으로 시행한 스페인의 한 전향적 연구에 따르

면, 36명 (72%)에서 병원균으로 판단되는 원인균이 

동정되었으며, 항생제를 이전에 쓰지 않았음에도 불

구하고 병원균이 확인되지 않은 경우는 6명 (12%)에 

불과하였다
36
. 이는 70% 이상의 만성 폐쇄성 폐질환 

급성 악화가 세균성 감염과 연관이 있음을 시사하는 

소견이다. 

그러면 어떤 세균이 급성 악화와 더 연관이 있을

까? 스페인에서 91명의 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악

화 환자에서 정량적 세균 배양검사상 양성으로 나온 

균주가 H. influenzae (22%), P. aeruginosa (15%), S. 

pneumoniae (10%), M. catarrhalis (9%), 그람음성균 

(7%) 순으로 보고하였다. 특히 FEV1이 예측값의 50% 

미만인 경우는 P. aeruginosa (OR=6.62, 95% C.I. : 

1.2-123.6)와 H. influenzae (OR=6.85, 95% C.I. : 1.6- 

52.6)가 연관이 있었다
37
. 다른 많은 연구들에서도 가

장 흔하게 분리되는 세균은 H. influenzae 이며, S. 

pneumoniae, M. catarrhalis 가 그 뒤를 잇고 있다
38
. 

따라서 이와 같은 흔한 원인 균과 내성문제를 고려하

여 적절한 항생제를 선택해야 한다. 바이러스 감염도 

급성 악화에서 중요한 역할을 한다
39
. Seemungal 등

의 연구에서 43명의 급성 악화 환자 가운데 10명
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Respiratory arrest 
Cardiovascular instability (hypotension, arrhythmias, myocardial infarction) 

Impaired mental status, somnolence, inability to cooperate 

Copious and/or viscous secretions with high aspiration risk 
Recent facial or gastro-oesophageal surgery 

Craniofacial trauma and/or fixed nasopharyngeal abnormality 

Burns 
Extreme obesity

Table 1. Contraindications for NPPV 

(23%)의 객담에서 rhinovirus가 발견되었다
40
. 이스라

엘에서 급성 악화로 입원한 250명에 대한 전향적 코

호트 연구에서는 항체 추적검사 결과 117명(48.8%)에

서 하나 이상의 바이러스 항체의 증가가 확인되었고, 

세균은 58명 (24.2%), 비정형 세균은 72명 (30.0%)에

서 항체가 증가하여 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화의 

원인으로 세균성 감염보다 바이러스와 비정형 세균 

감염이 중요함을 시사하고 있다
41
. 

두 개의 meta-analysis에서 항생제의 사용은 만성 

폐쇄성 폐질환 급성 악화에 효과적인 것으로 나타났

다
17,42

. 그러나, 지금까지 언급하였듯이 세균성이 아닌 

감염질환도 급성 악화에서 중요한 위치를 차지하고 

있고 meta-analysis에 이용된 대다수의 이중맹검대

조연구들이 시행된 시기보다 항생제 내성문제가 심

각해진 현 상황에서 모든 만성 폐쇄성 폐질환 급성 

악화 환자에게 항생제를 투여하는 것은 다시 생각해

볼 필요가 있다. 그렇다면 어떤 경우에 항생제를 쓰는 

것이 타당할까? Anthonisen 등은 (1) 호흡곤란이 증

가함, (2) 객담의 양이 증가함, (3) 객담의 색이 진해

짐 중에서 3가지를 모두 만족시키는 경우를 type 1, 2

가지를 만족시키면 type 2, 1가지만 만족시키면 type 

3로 362명의 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화 환자를 

분류하여 항생제와 위약 투약에 대한 반응을 비교 평

가하였다
2
. Type 1에서만 위약군에 비해 항생제를 쓴 

군에서 치료 성공률이 유의하게 더 높았고 (63% vs. 

43%), type 2와 type 3에서는 치료 성공률에 차이가 

관찰되지 않았다
2
. 이 연구에서 type 1은 40%로서 약 

반수의 환자만이 항생제 투여가 필요한 환자로 평가

되었다. Stokley 등은 121명의 급성 악화 환자를 객담 

색이 mucoid한 군과 purulent한 군으로 분류하여 균 

배양의 결과를 비교하였다. 객담이 mucoid한 군은 객

담 배양검사에서 급성 악화시 균이 배양된 경우가 안

정시에서와 차이가 없었지만, purulent 객담을 보이

는 환자에서는 급성 악화시 균이 배양된 경우가 84%

로 안정시의 38%보다 유의하게 높았다. 또한 객담이 

purulent 한 환자에서는 CRP 수치도 유의하게 높았으

며 (중위값 : 4.5 mg/L, interquartile range : 6.2-35.8), 객

담 색의 진한 정도와 CRP 수치는 만성 폐쇄성 폐질환 

급성 악화가 호전되면서 유의하게 감소하였다
43
. 이상

의 결과로부터 임상적으로 세균성 감염이 의심되거나 

만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화시에 purulent한 객담이 

동반된 경우는 항생제를 사용할 것이 권장되고 있다. 

일반적으로 초기의 경험적 함생제로는 

aminopenicillin, macrolide 또는 tetracycline이 추천

되지만, 환자의 거주 지역에서 배양된 균 또는 환자에

서 배양된 균의 항생제 감수성을 고려해 적절한 항생

제를 선택해야 한다.

비침습적 양압환기법 

(Noninvasive positive pressure ventilation, NPPV)

- 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화 환자에서 NPPV의 

사용은 기도삽관과 사망률을 유의하게 감소시키기 

때문에, 기본적인 치료에도 불구하고 이산화탄소 

분압이 계속 증가되어 있는 환자에서는 적극적으

로 NPPV를 적용한다.

Brochard 등은 85명의 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악

화 환자를 비침습적 양압 환기법 (이하 NPPV로 약

함)으로 치료한 군과 기본치료를 받은 대조군으로 무

작위 배정하여 치료 결과를 비교하였다. 이 연구에서 

NPPV군은 대조군에 비해 기도 삽관의 비율 (26% 

vs. 74%)과 합병증 (16% vs. 48%), 사망률 (9% vs. 

29%)이 유의하게 낮았으며 재원기간도 더 짧았다44. 
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NPPV failure

  - worsening of arterial blood gases and or pH in 1-2 h

  - lack of improvement in arterial blood gases and or pH after 4 h
Severe acidosis (pH < 7.25) and hypercapnia (PaCO2 > 60 mmHg) 

Life-threatening hypoxemia (PaO2/FiO2 < 200 mmHg) 

Tachypnea > 35 breaths/min 
Other complications: metabolic abnormalities, sepsis, pneumonia, pulmonary embolism, barotrauma, massive pleural effusion 

Table 2. Intubation should be considered in patients with the following 

Plant 등도 236명의 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화 환

자에 대해 무작위 대조군 연구를 시행하여 NPPV가 

기도 삽관 (15% vs. 27%)과 사망률 (10% vs. 20%)을 

유의하게 줄인다고 보고하였다45. Bott 등의 무작위 

비교 연구에서도 NPPV 적용으로 사망률이 유의하게 

감소되었다 (1/26 vs. 9/30, RR :0.13, 95% C.I. 0.02- 

0.95)46. Kramer 등의 연구에서는 nasal NPPV의 적용

이 사망률과 입원 기간을 줄이는 것을 확인하지는 못

했으나, 기도삽관을 유의하게 감소시켰다 (1/11 vs. 

8/12)47. 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화 환자를 대상으

로 NPPV의 효과를 평가한 논문들을 분석한 meta- 

analysis에서도 NPPV가 사망률을 70% 감소시키고 

(OR : 0.29, 95% C.I. : 0.15-0.59), 기도 삽관을 80% 

감소시키는 (OR : 0.20, 95% C.I. : 0.11-0.36) 효과가 

있는 것으로 분석되었다48. 

어떤 환자들에게 NPPV를 적용해야 하는가? 이에 

대해서는 많이 연구되지는 못하였다. Wysocki 등의 

연구에 의하면 NPPV의 적용이 효과적이었던 군 

(n=8)이 NPPV 치료에 실패한 군 (n=9)에 비해 

PaCO2가 더 높고 (57±15 vs. 37±17 mmHg), pH 

(7.33±0.03 vs. 7.45±0.08)와 P[A-a]O2(144±46 vs. 

265±18 mmHg)는 더 낮았다49. 비록 대상 환자수가 

적은 제한점이 있으나 저산소혈증이 있더라도 shunt

나 환기-관류 불균형 등의 중요 병적상태가 없으면서 

고탄산혈증이 주로 문제가 되는 경우가 NPPV의 좋

은 적응증이 된다는 것을 시사해 주고 있다. NPPV의 

적용이 효과적인 환자를 파악하는 데는 위에서 좋은 

효과가 관찰된 연구들의 inclusion과 exclusion criteria

를 살펴 보는 것도 도움이 될 것이다. Brochard 등의 

연구에서는 2주 미만의 호흡곤란의 악화로 내원한 환

자로서 호흡수 30회/분 이상, PaO2 < 45 mmHg, pH 

< 7.35의 세가지 가운데 두 가지 이상을 만족하는 경

우에 NPPV를 적용하였다44. Plant 등의 연구는 호흡

수 > 23 회/분, pH 7.25-7.35, PaCO2 > 45mmHg인 

환자를 입원 후 최대 12시간 이내에 NPPV를 적용하였

다45. Bott 등의 연구에서는 PaO2 < 56 mmHg, PaCO2 

> 45mmHg인 환자를 대상으로 하였고46, Kramer 등의 

연구에서는 보조 호흡근을 사용하거나 abdominal 

paradox를 보이는 호흡곤란의 증거가 있으면서 pH 

< 7.35, PaCO2 > 45 mmHg, 호흡수 > 24/분인 환자

를 대상으로 하였다47. 또한 이들 연구에서는 호흡정

지 또는 즉시 기도삽관이 필요한 경우, 수축기 혈압 

< 90 mmHg, 조절되지 않는 부정맥, 상기도 폐쇄 또

는 안면 손상, 기도분비물을 제거할 능력이 없는 경

우, mask fitting에 대한 협조가 불가능한 경우, 기흉

이 있는 경우에는 NPPV를 적용하지 않았다45,47. 이상

의 결과들로부터 기본적인 치료에도 불구하고 이산

화탄소 분압이 계속 증가되어 있는 환자에서 NPPV

를 적용하는 것이 적극 권장되고 있고, table 1에 기술

한 경우에는 NPPV의 적용을 피해야 한다. NPPV를 

적용한 환자에서 가장 주의해야 하는 점은 기도삽관

의 시기를 놓치는 것이다. 즉, NPPV를 적용하고 1-2

시간 동안 동맥혈 가스분석 소견상 악화되거나, 4시

간 후에도 호전이 관찰되지 않으면 기도삽관을 고려

해야 한다. 

침습적 기계환기의 이탈에 NPPV를 사용한 연구들

이 있었으나 효과는 부정적이었다50,51. 비록 대상환자

가 적지만 만성 폐쇄성 폐질환 환자를 대상으로 시행

한 연구에서는 NPPV가 침습적 기계환기의 이탈에 

효과적이라는 연구 결과가 제시되었다. Nava 등은 

기계환기 48시간 이후 T-piece로 이탈에 실패한 50명

의 환자에 대해 NPPV 적용군과 기계적 환기를 계속 

사용한 대조군으로 나누어 무작위 비교 연구를 시행

한 결과 NPPV로 weaning을 시도한 군이 기계환기



CH Lee et al. : Treatment of acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease

470

의 기간 (10.2 ± 6.8 vs. 16.6 ± 11.8일)과 중환자실 재

원기간 (15.1 ± 5.4 vs. 24.0 ± 13.7 일)이 더 짧았고, 

이탈의 성공률과 60일 생존률 (92% vs. 72%)이 더 

높았다고 보고하였다. 또한 NPPV를 적용한 환자에

서는 기계환기관련 폐렴의 발생도 관찰되지 않았다
52
. 

맺 음 말

이상으로 만성 폐쇄성 폐질환 급성 악화시 기본적

인 치료법에 대해 연구 성과들을 중심으로 정리하였

다. 만성 폐쇄성 폐질환 환자의 급성 악화에 의한 호

흡부전은 임상에서 흔히 접하는 높은 사망률을 보이

는 질환으로서, 임상연구 결과의 근거를 바탕으로 적

절한 치료가 이루어져야 한다. 
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