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   Stress-induced cardiomyopathy (SICMP) is defined as acute and transient left ventricular dysfunction that mimics acute coronary syn-
drome. However, it does not show significant stenosis or plaque rupture on epicardial coronary arteries. It can be precipitated by emotional 
or physical stress including neurological disorders such as stroke and epilepsy. The prevalence of SICMP has been increasing probably due 
to the fact that it is now more frequently recognized than before. The number of patients with critical illness who are at risk for SICMP is also 
increasing. Patients may present with symptoms indistinguishable from acute coronary syndrome or electrocardiographic (ECG) changes 
and cardiac enzyme elevation. Dynamic ECG changes including ST-segment elevation and diverse types of echocardiographic findings can 
be observed in patients with SICMP. Coronary angiography is needed to confirm the diagnosis, although it is not always possible. Therefore, 
diagnosing SICMP by excluding coronary artery disease is sometimes challenging. In this review, we discussed the epidemiology, precipitat-
ing conditions, clinical manifestation, differential diagnosis of SICMP, as well as proposed treatment for SICMP.
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서     론

스트레스성 심근병증(stress induced cardiomyopathy)은 정신

적, 신체적 스트레스에 의해 유발되는 급성 심장질환 증후군

으로, 특징적인 좌심실 심첨부(apex)의 운동장애 양상 때문에 

Takotsubo 심근병증, 또는 apical ballooning syndrome으로 불리

기도 한다. 흉부 통증, 호흡 곤란과 함께 나타나는 심근 효소

의 상승, 심근 허혈을 의심하게 하는 심전도의 변화, 심초음파 

검사에서 국소벽 운동장애 등 임상 양상은 급성 관상동맥 증
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후군과 매우 유사하게 나타나지만 관상동맥조영술에서 관상

동맥의 유의한 협착이나 파열된 동맥경화반이 존재하지 않는 

경우, 임상 양상을 종합적으로 판단하여 스트레스성 심근병증

을 진단하게 된다.1 진단을 위해서는 관상동맥질환의 배제가 

중요하나, 점차 고령의 환자 및 고전적인 관상동맥질환 위험

인자를 가진 환자들이 증가하면서 스트레스성 심근병증과 급

성 관상동맥증후군의 감별진단이 어려울 때가 많다. 또한 기

저 질환의 호전과 더불어 양성경과를 가진다고 알려져 왔지

만,2,3 중환자에서 스트레스성 심근병증이 발생함에 따라 이로 

인해 기저질환의 치료가 더 어려워지는 경우도 증가하고 있

다. 그리고 스트레스성 심근병증이 처음 정의된 이래, 중환자 

관리가 발전하고 과거보다 적극적으로 침습적/비침습적 진단 

검사 기법을 활용하게 되면서 스트레스성 심근병증의 유병률 

및 진단율이 증가하고 질병의 스펙트럼도 확장되고 있다. 본 

지면에서는 스트레스성 심근병증의 유발 요인, 임상 양상 및 

감별 진단에 대해 소개하고, 신경과적 중환자에서 발생한 스
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트레스성 심근병증에 대해 살펴보고자 한다. 

본     론

스트레스성 심근병증의 역사와 정의 

1990년, 증상과 징후는 급성 관상동맥 증후군과 매우 흡사

하면서 관상동맥에 유의미한 협착이나 연축이 관찰되지 않는 

환자에 대한 첫 보고가 있었다.4 이후 예기치 못한 감정적, 신

체적 스트레스 상황을 겪은 후, 좌심실 심첨부에 운동장애가 

발생하면서 심첨부가 풍선 모양으로 확장되는 특징적인 운동

장애 소견(apical ballooning)과 좌심실 기능저하가 발생하였다

가 수주 내에 회복되는 질환 군에 대한 보고가 이어져 왔고, 

좌심실 심첨부의 운동장애로 나타나는 모양이 일본에서 문

어를 잡을 때 쓰는 항아리와 비슷하다 하여 Takotsubo 심근병

증으로 명명되었다.5 이후 apical ballooning syndrome, stress-

induced cardiomyopathy, broken heart syndrome 등 여러 가지 

용어가 사용되어 왔으며, 2006년에 미국심장학회(American 

Heart Association, AHA)에서 이를 stress cardiomyopathy라 명

명하고 후천성 심근병증의 하위 집단으로 분류하였다.6 최근

에는‘스트레스성 심근병증(stress-induced cardiomyopathy)’

이라는 용어가 널리 사용되고 있다. 진단을 위해서는 주로 

2004년에 Mayo clinic에서 제시한 항목이 수정 보완되어 사용

되고 있다.1 이 진단기준을 살펴보면 좌심실의 중간부위에서 

심첨부(mid to apical segments)에 일시적인 국소벽 운동장애, 

또는 관상동맥의 협착/폐색으로 잘 설명되지 않는 양상의 국

소벽 운동 장애가 관찰되고, 심전도 및 심근효소의 변화가 동

반되지만 관상동맥에는 유의한 협착이나 동맥경화반의 급성 

파열이 확인되지 않는 경우로 정의하고 있다. 또한 임상 연구

마다 일부 기준의 차이는 있으나 일반적으로 급성 심근염이 

진단되거나, 크롬친화세포종(pheochromocytoma)이 확인된 경

우는 스트레스성 심근병증의 진단에서 제외하고 있다.

스트레스성 심근병증의 역학 

과거 연구들에 따르면 급성 관상동맥 증후군이나 급성 심근

경색이 의심되는 환자의 1-2%는 스트레스성 심근병증으로 진

단된다고 알려져 있다.7-9 하지만 스트레스성 심근병증이라는 

질환군이 확립된 지 오래되지 않았으며, 다른 질환을 배제한 

후에야 최종 진단이 가능하고, 또 진단 과정에 대한 지침이 확

립되지 않았기 때문에 스트레스성 심근병증의 정확한 발생률

을 집계하기 어려운 면이 있다. 그럼에도 불구하고 스트레스

성 심근병증의 발생률 및 진단율이 증가하고 있다는 것은 분

명해 보이는데, Sharkey 등10의 보고에 따르면 약 7.4년 동안 

단일 센터에서 136명의 스트레스성 심근병증 환자를 전향적

으로 등록하여 연구를 진행하였는데 초기 3.6년보다 후기 3.8

년에 등록된 환자가 통계적으로 유의하게 많았다(Fig. 1). 또

한 주된 유발요인이 감정적 스트레스에서 신체적 스트레스로 

변화되는 양상을 보였다.10 실제 진료 현장에서도 기저 질환이 

많은 고령 환자에게 다양한 내과적 중재 시술, 외과적 수술이 

적극적으로 시행되면서, 중환자에서 발생하는 신체적 스트레

스에 의한 스트레스성 심근병증의 유병률이 증가 추세를 보

이고 있다. 따라서 순환기내과뿐만이 아니라 다양한 의학 분

야에서 스트레스성 심근병증에 대한 깊은 이해가 요구되고 

있다.  

스트레스성 심근병증의 임상적 특징 및 진단

기존 보고에 따르면 스트레스성 심근병증의 80-90% 이상

이 폐경기 이후 여성에게서 발생한다고 알려져 있다.1,11,12 하

지만 국내 연구들에 따르면 스트레스성 심근병증에서 남성 환

자의 비율이 30% 이상으로, 기존 연구들에 비해 남성의 비율

이 높게 보고되고 있다.13,14 특히 중환자실 환자만을 대상으로 

한 연구의 경우, 남성 환자의 비율을 65%로 매우 높게 보고한 

바 있다.15 발병 연령의 분포는 10-91세까지 광범위하나, 주로 

60-75세에서 발병하는 것으로 보고되고 있다.11,12,16 환자들은 

고전적인 관상동맥 위험인자를 함께 가진 경우도 많아 급성 

관상동맥 증후군과의 감별이 더욱 어려울 때가 많다.11,17,18

1) 유발 요인(stressor)

스트레스성 심근병증은 질환의 명명에서도 볼 수 있듯이 선

행되는 스트레스 상황(stressor)이 있는 것이 그 특징이다. 유

발요인은 연구마다 다양하게 보고하고 있지만 일반적으로 감

정적 요인(30%), 신체적 요인(40%), 유발 요인이 뚜렷하지 않

은 경우(30%)로 나누어진다고 보고되고 있다(Table 1).1,11,12 질

환이 보고되고 초기에는 전형적으로 중년 여성에서 감정적 스

트레스에 의해서 스트레스성 심근병증이 유발된다고 알려졌

Figure 1. Temporal trends of prevalence of stress-induced cardio-
myopathy. Sharkey et al.10 performed a single center study which 
prospectively enrolled the patients with stress-induced cardiomy-
opathy (SICMP). During the 7.4 years of the study, the number of 
patients who diagnosed SICMP increased from 46 patients (34%) 
during the first 3.6 years to 90 patients (66%) during the last 3.8 
years. The major stressor was shifted from emotional to physical.
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으나, 최근 보고들에 따르면 신체적 스트레스로 인한 발병이 

증가하고 있으며,10 실제로 국내 3차 병원 환자를 대상으로 한 

연구 결과는 신체적 스트레스로 인한 발병이 65-80%라고 보

고하고 있다.14,16 대표적인 신체적 유발요인은 급성 호흡 부전

(18-26%), 수술이나 시술(14-21%)이 있고, 2-7%는 뇌졸중, 뇌

전증과 같은 신경과적 질환에 의해 발생하기도 한다.10,11 

2) 초기 증상과 징후(initial symptom and sign)

스트레스성 심근병증에서 가장 흔히 호소하는 증상은 흉통

이고,1,3,10,12 이 밖에 호흡 곤란, 실신, 심장성 쇼크, 심정지로 

나타나기도 한다. 중환자실 입원 환자의 경우, 증상을 호소하

는 경우보다는 혈압저하에 대한 원인을 탐색 중에 스트레스성 

심근병증이 진단되거나, 우연히 시행한 심전도나 심근 효소, 

심초음파 검사의 이상 소견으로 스트레스성 심근병증이 진단

되기도 한다.

3) 심전도(electrocardiogram, ECG) 

스트레스성 심근병증 환자에서는 다양한 심전도 변화를 관

찰할 수 있다. 가장 흔한 변화는 ST 분절의 상승으로 40-80%

의 환자에서 ST 분절의 상승이 관찰된다고 알려져 있다.3 T 파

의 역전도 흔히 관찰되며 약 65%의 환자에서 관찰된다고 보

고된 바 있다.3 이 같은 심전도 변화는 전흉부 유도에서 주로 

관찰되지만, 하벽이나 측벽의 심근경색을 시사하는 소견으로 

나타날 수도 있다(Fig. 2).3,7,19 이 밖에도 ST 분절 하강, Q파, 

새롭게 발생한 좌각차단이 관찰될 수 있으며, QT 연장, 고도 

방실 차단, 심실상성 빈맥, 심방 조동/세동, 심실 빈맥/세동 등 

다양한 부정맥 또한 동반되기도 한다.3,18,20 

4) 심근 효소(cardiac biomarkers)

급성 관상동맥 증후군이나 급성 심근염에서와 마찬가지로 

스트레스성 심근병증에서도 심근 효소의 상승이 관찰된다. 스

트레스성 심근병증으로 확진된 환자의 70-80%에서 Creatinine 

kinase (CK), creatinine kinase-MB (CK-MB)와 troponin I, T의 

상승이 확인된다.3,21,22 일반적으로 심근효소 수치는 24시간 이

내에 최고치에 도달하며, 상승폭은 ST-분절 상승 심근경색

(ST elevation myocardial infarction, STEMI)에 비해 적고, 또 심

초음파에서 관찰되는 국소벽 운동장애의 범위에 비해 적은 것

이 특징이다.1 이에 Ramaraj 등23은 114명의 스트레스성 심근병

증 환자를 분석하여 troponin I의 최고치가 15 ng/mL를 초과할 

경우 스트레스성 심근병증으로 진단하는 것이 적절하지 않겠

다는 의견을 제시하기도 하였다. 하지만 기존 연구에서 제시

된 값은 심근경색 재관류 이후의 심근 효소치가 포함되어 있

어 실제 관상동맥조영술로 심근경색과 스트레스성 심근병증

을 감별하기 이전의 수치를 비교한 것이 아니라 결과 해석에 

주의가 필요하다. 또한 급성심근경색과 스트레스성 심근병증

을 감별할 수 있는 정확한 기준 값이 확립된 것이 아니기 때문

에, 실제 임상에서 심근 효소 상승폭을 근거로 개개의 환자를 

급성 관상동맥 증후군과 감별 진단하기에는 어려움이 있다.

Figure 2. Electrocardiogram in stress-induced cardiomyopathy. (A) Anterior precordial lead ST-segment elevation. (B) Diffuse lead ST-
segment elevation.

A  B

Table 1. Stressor reported to trigger stress-induced cardiomyopa-
thy

Emotional stressors

Death or severe illness of a relative/friend/pet

Bad news

Interpersonal conflict 

Financial or job problems

Stressful work 

Physical stressors

Surgery, procedure

A�cute respiratory failure (e.g. chronic obstructive pulmonary dis-
ease, pneumonia)  

Sepsis, infection

Malignancy or chemotherapy

Stroke, seizure

No identifiable 
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5) 심초음파 소견(echocardiographic findings)

스트레스성 심근병증에서 관찰할 수 있는 심초음파 소견

은 매우 다양하다. 고전적으로는 좌심실 심첨부(apex)나 중간 

부분(mid-ventricle), 혹은 둘 다를 침범하는 국소벽 운동장애

가 주로 기술되었지만, 심첨부 운동은 유지되면서 중간 부분

의 국소벽 운동장애만 보이는 경우(mid-ventricular variant), 심

첨부에서 중간 부분의 운동은 유지되면서 기저부만을 침범하

는 경우(inverted or reversed variant)도 보고되었다. 또한 관상

동맥질환으로 설명되지 않는 국소벽 운동이상이나 전벽의 수

축력 감소(global hypokinesia) 등의 다양한 형태로 나타나기도 

한다.13,24 우심실 기능 장애가 발생하는 경우도 있는데 많게는 

50%까지 보고되고 있으며, 이 중 1/4은 우심실 심첨부 운동

장애로 나머지 3/4는 우심실 전반의 운동저하를 보인다.25 고

령이거나 좌심실 수축 기능 저하가 심한 경우 우심실 침범이 

더 빈번하게 관찰되었는데, 우심실 기능이 저하되어 fractional 

area change (FAC)가 35% 미만으로 측정될 경우 사망률이 유

의하게 높았다.25 

심초음파 검사는 이러한 심근벽 운동장애 양상을 확인하

는 것뿐만 아니라 스트레스성 심근병증에서 나타날 수 있

는 합병증의 발견, 진단에도 중요한 역할을 한다. 좌심실 심

첨부 혈전(LV apex thrombus) (Fig. 3)이나 승모판 역류(mitral 

regurgitation), 심낭 삼출(pericardial effusion) 등이 발생되었을 

경우 이를 조기 발견하여 치료에 도움을 줄 수 있다. 예를 들

어 스트레스성 심근병증 환자가 혈압이 지속적으로 낮은 경우

에는 심한 좌심실 기능의 저하 이외에도 동적 좌심실 유출로 

폐색(dynamic LV outflow tract obstruction)의 발생을 의심하고 

심장초음파 검사를 시행하는 것이 추천되고 있다.2,16,26 

6) 관상동맥질환을 배제하기 위한 다양한 진단적 검사들

스트레스성 심근병증을 진단하기 위해서는 관상동맥질환이 

배제되어야 한다. 일반적으로 관상동맥조영술을 시행하여 유

의한 협착 및 파열된 동맥경화반이 없는 것을 확인하고 급성 

관상동맥 증후군을 배제한다. 관상동맥에 유의한 협착 병변

이 관찰되지 않더라도 혈관 연축으로 인한 이형협심증의 가능

성도 있기 때문에 환자가 안정적이라면 혈관 연축 유발검사를 

해볼 수도 있다. 스트레스성 심근병증의 확진을 위해 관상동

맥조영술은 필수적인 검사이지만 중환자실 입원 환자의 경우 

여러 가지 이유로 침습적인 관상동맥조영술을 시행하지 못하

는 경우가 있다. 국내에서 시행된 관찰연구에 따르면 스트레

스성 심근병증이 의심되는 56명의 환자 중 19명(34%)이 기계

환기 중이어서, 침습적 검사가 금기로 판단되어서, 전신 상태

가 좋지 않아서, 또는 이미 좌심실 기능이 완전히 회복되었다

는 이유로 관상동맥조영술을 시행하지 않았다.16 침습적 관상

동맥조영술을 시행하기 어려운 경우 심장 단층촬영(computed 

tomography, CT)으로 비침습적으로 관상동맥질환을 배제하거

나,27-29 일정 시간이 경과한 뒤 심초음파를 반복 시행하여 국

소벽 운동장애가 회복되는지를 확인하여 진단에 도움을 얻을 

수도 있다. 또한 경우에 따라 핵의학적 검사를 시행해볼 수도 

있다. 

관상동맥이 정상으로 확인된 경우에도 환자의 임상 양상과 

국소벽 운동장애의 가역성 등을 종합적으로 판단하여 스트레

스성 심근병증 이외의 원인 감별을 위해 심장 자기공명영상

(magnetic resonance imaging, MRI)을 시행할 수도 있다. 일반

적으로 스트레스성 심근병증은 급성기에(72시간 미만) Cine 

MRI에서 심초음파 검사와 일치하는 국소벽 운동장애를 보이

고, T2 강조영상에서 해당부위의 심근부종이 관찰된다고 알

려져 있다.30 T2 강조영상에서 관찰되는 심근부종의 범위는 혈

Figure 3. Echocardiography in stress-induced cardiomyopathy. Typical apical ballooning pattern which is left ventricular mid to apical seg-
ments akinesia is observed. The arrows indicate left ventricular apical thrombus. 
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청 normetanephrine 및 N-terminal pro-brain natriuretic peptide 

(NT-proBNP) 최고치와 상관관계가 있다고 보고된 바 있다.30 

지연조영증강(late gadolinium enhancement, LGE)-MRI에서 비

가역적 심근손상을 시사하는 LGE는 관찰되지 않는다고 알려

져 왔으나,31 최근 스트레스성 심근병증에서도 LGE 소견이 관

찰되기도 한다는 보고도 있다.32,33 스트레스성 심근병증에서 

관찰되는 LGE 소견은 심근 경색이나 급성 심근염에서의 LGE 

소견과 달리 신호증강 정도가 약하고, LGE의 범위가 국소벽 

운동장애와 부종을 보이는 범위보다 작고, 12개월 내에 소실

된다는 특징이 감별점으로 제시되고 있다.32,33 

스트레스성 심근병증의 병인 

스트레스성 심근병증의 원인에 대해서는 여러 가지 가설

이 있지만 카테콜아민의 갑작스러운 증가로 인한 심근의 기

절(stunning)이 주요 기전으로 생각되고 있다.34 스트레스 상황

에서 혈중 카테콜아민이 상승하면서 베타-2 아드레날린수용

체를 통해 Gs 단백질이 Gi 단백질로 변환되고, 이는 심근 세

포자멸사를 촉진하는 역할을 하는 베타-1 아드레날린 수용체

의 활성화를 막아 심근을 보호하는 효과가 있지만 동시에 심

근 수축력을 감소시킨다. 그런데 상대적으로 베타 아드레날린

수용체의 밀도가 높은 심첨부에 이 같은 효과가 가장 크게 나

타나서 스트레스성 심근병증에서 전형적인 심첨부의 국소벽 

운동장애가 나타난다고 추정하고 있다.1,2 실제로 크롬친화세

포종(pheochromocytoma) 환자에서 카테콜아민에 의해 유발되

는 심근병증에서 스트레스 심근병증에서 관찰되는 전형적인 

심첨부의 운동장애가 관찰됨이 잘 알려져 있다.35,36 또한 최근 

스트레스성 심근병증 환자에서 123I-Metaiodobenzylguanidine 

(MIBG)를 이용해 심근의 교감신경 기능을 평가해본 연구에서 

심근에서 국소벽 운동 장애를 보이는 부위와 교감 신경 기능

장애를 보이는 부위가 일치하였다.37 

하지만 일부 연구자들은 혈중 카테콜아민 농도 상승이 스트

레스성 심근병증 환자에서만 나타나는 특징적인 소견이 아니

라는 점,38 스트레스성 심근병증에서는 카테콜아민 유발 심근

병증에서 전형적으로 관찰되는 병리소견인 contraction band 

necrosis가 관찰되지 않는다는 점 등을 근거로 두 질환의 병인 

기전이 완전히 동일하지 않다고 제시하고 있다.1,5 혈관 연축, 

내피세포나 미세혈관의 기능 이상, 내분비계나 중추신경계의 

스트레스에 대한 과반응 혹은 이상반응 등이 추가적인 기전으

로 제시되고 있다.5 또한 스트레스성 심근병증의 주요 유발 요

인 중 하나인 심한 감염증이나 패혈증에서의 스트레스성 심근

병증은 ‘패혈증유발 심근병증(septic cardiomyopathy)’으로 

분류되기도 하며 스트레스성 심근병증과는 다른 질환 혹은 하

위 집단으로 생각된다.39 가역적인 좌심실 기능저하를 동반하

며 수액 공급에도 잘 반응하지 않는 혈압저하 및 혈중 카테콜

아민 상승에 심박출량(cardiac output)이 증가하지 않는 소견을 

보인다. 패혈증유발 심근병증은 세포 칼슘 대사의 항상성이 

손상되거나 산화인산화 과정의 문제가 병인 기전으로 연구되

고 있다.39,40

스트레스성 심근병증의 치료 

현재 스트레스성 심근병증에 특화된 치료 방침이 정립되어 

있지는 않으며, 기저 질환의 치료와 병행하여 일반적인 급성 

심부전 치료를 시행하는 것이 일차 치료이다. 혈압이 안정적

이면서 울혈이 동반된 경우 이뇨제를 투여할 수 있고, 좌심실 

기능이 회복될 때까지 심부전에 준하여 베타차단제, 앤지오텐

신전환효소억제제, 앤지오텐신수용체차단제를 투여해볼 수 

있다.2 혈역학적으로 불안정할 경우에는 심근수축 촉진효과를 

가지는 정맥제제를 투여하여 혈압을 유지하거나 대동맥내 풍

선펌프를 삽입하기도 한다.2 

스트레스성 심근병증의 가장 흔한 합병증은 심부전이며, 보

고에 따라 다르지만 약 15-50%의 환자에서 심부전의 증상 및 

징후가 관찰된다.3,12 심부전으로 인해 심장성 쇼크(9.3%), 폐

부종(25%)이 발생하며, 치명적 부정맥(4.2%)이 발생하기도 한

다.41 이 밖에도 승모판 역류, 심낭 삼출, 동적 좌심실 유출로 

폐색이 발생할 수 있으며, 심첨부 혈전이 형성될 수 있고 이

로 의해 혈전색전증이 발생하기도 한다(Fig. 3). Mitsuma 등42

의 소규모 보고에 따르면 21명의 스트레스성 심근병증 환자 

중 11명(52%)에서 심부전이 가장 흔한 합병증으로 확인되었

으며, 3명(14%)의 환자가 급성 경과 중 혈전색전증이 진단되

어 두 번째로 흔한 합병증을 혈전색전증으로 보고하였다. 혈

전색전증이 진단된 세 명 중 한 명은 좌심실 내 혈전이 발견되

었고, 나머지 두 명은 다른 심장성 혈전에 의한 뇌졸중이 진단

되었다. 이 때문에 스트레스성 심근병증의 경과 중 항응고 치

료가 필요하다는 주장도 있으나 아직까지 이에 대한 진료 지

침이 확립되지는 않았다. 

스트레스성 심근병증의 예후

스트레스성 심근병증은 일반적으로 수일에서 수주가 경과

하면 호전되는 경과를 보인다. 국소벽 운동장애는 보통 4-8주 

경과되면 완전히 호전되며, 추적 관찰 심초음파 검사에서 지

속적으로 국소벽 운동장애가 관찰된다면 다른 진단의 가능성

을 염두에 두고 재평가해야 한다.1,3 초기 심장 MRI에서 운동

장애 부위에 LGE 소견이 관찰된다면 국소벽 운동장애가 정상

화가 지연된다는 보고도 있다.33 

임상적으로 스트레스성 심근병증은 입원 중 사망률이 1-2% 

정도로 양성 경과를 보인다고 알려져 있으나, 최근 보고된 메
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타 분석(meta-analysis)에서는 입원 중 사망률을 3.5-4.5%로 보

고하였다.12 중증도가 높은 환자들을 대상으로 한 연구에서는 

입원 중 사망률을 16%까지도 보고하고 있어 기저질환의 중

증도가 높거나 스트레스성 심근병증이 질병 경과에 악순환으

로 작용하는 경우 예후가 좋지 않다고 생각되고 있다.16 스트

레스성 심근병증에서 사망은 주로 심한 심부전으로 인한 심장

성 사망이었으며, 심장성 사망에서 두 번째로 흔한 원인은 치

명적 부정맥의 발생으로 인한 사망이었다. 심장성 사망 이외

에는 기저 질환의 진행이나 다기관 기능부전이 주된 사인이

었다.17 스트레스성 심근병증에서 acute physiology and chronic 

health evaluation (APACHE) II score, 1주일 내에 좌심실 기능

의 회복 여부가 주요 예후 예측인자로 보고된 바 있다.16

스트레스성 심근병증의 재발률은 2-10%로 보고되고 있다.2 

최근 보고된 메타 분석에 따르면 1년 재발률은 1.5%였으며, 

초기 6개월에 1.2%에서 재발이, 6년 동안 5%의 재발이 보고되

었다.12 앤지오텐신전환효소억제제, 앤지오텐신수용체차단제 

사용이 재발과 음의 상관관계를 보였으며 베타차단제 사용은 

재발률과 관계가 없었다. 

신경과적 특수 상황에서의 스트레스성 심근병증 

스트레스성 심근병증이 기술되기 이전부터 급성 지주막하 

출혈 환자에서 심근 손상이 동반된다는 보고가 있었다.43,44 급

성기의 지주막하출혈 환자 50-100%에서 심전도의 ST 분절, T

파, QT간격의 이상소견이, 20-40%에서 심근 효소의 상승이 

동반된다고 보고되었다.45 심초음파 검사에서는 스트레스성 

심근병증과 마찬가지로 가역적인 좌심실 수축력의 이상이 확

인되었으며, 관상동맥은 정상으로 확인되었다. 이들 환자를 

대상으로 한 부검 연구에서는 심근에 contraction band necrosis

가 보고되었는데,45 앞에서 언급하였듯이 이는 일반적인 스트

레스성 심근병증이 아니라 카테콜아민 유발 심근병증에서 관

찰되는 소견이다. 따라서 미국 뇌졸중 학회(American Stroke 

Association)에서는 1990년 이를 지주막하 출혈 후 카테콜아

민 독성에 의해 발생하는 가역적 신경성 심근 기절(neurogenic 

myocardial stunning)로 정의하였으며,45 스트레스성 심근병증

의 진단기준에 따라 크롬친화성세포종과 함께 지주막하출혈

로 인한 심근병증 역시 스트레스성 심근병증 진단의 제외 기

준으로 삼고 있기도 하다. 하지만 이들 질환 모두가 병인을 상

당부분을 공유하고 있으며, 비슷한 임상 경과를 보일 뿐만 아

니라 동반되는 합병증 역시 매우 유사하며, 스트레스성 심근

병증과 마찬가지로 특이적 치료방침이 확립되어 있지는 않

다.2,46 급성 지주막하 출혈에 의한 심근 기절의 경우 Troponin 

I가 높을 수록 합병증의 위험도가 증가하고 지연성 뇌허혈, 사

망, 퇴원 시 기능 회복 정도와 연관이 있음이 보고되었다.47 

급성 지주막하 출혈에 의한 심근기절을 제외한 다양한 신경

과적 질환들이 스트레스성 심근병증을 일으킨다고 보고되고 

있는데, 뇌전증과 뇌졸중 역시 스트레스성 심근병증의 유발요

인의 하나로 약 2-7%를 차지한다.10,11 Sharkey 등의 연구에서 

136명의 스트레스성 심근병증 환자 중 57명이 신체적 스트레

스에 의한 발병이었고 이 중 10명이 지주막하 출혈, 뇌타박상, 

뇌동맥류 출혈, 혈관염, 편두통, 뇌전증, 뇌 농양 등과 같은 신

경학적 질환으로 보고되었다.10 Eitel 등11의 연구에서는 총 256

명의 스트레스성 심근병증 환자 중 105명을 신체적 스트레스

에 의한 발병으로, 이 중 4명이 뇌졸중, 2명이 뇌전증이 유발

요인이었다고 보고하였다. 국내 3차 병원 입원환자를 대상으

로 한 단일 센터 연구에서 보고된 바에 따르면 56명 중 1명이 

허혈성 뇌졸중에 의한 스트레스성 심근병증이었다.16 이처럼 

보고에 따라 신경과 질환에 의한 스트레스성 심근병증의 빈도

가 다양한 것은 급성 지주막하 출혈 등을 포함하는지가 연구

에 따라 달랐으며, 또한 기저질환은 신경과 질환이지만 결국 

경과 중 급성 호흡 부전이나 흡인성 폐렴, 패혈증 등이 동반되

면서 스트레스성 심근병증이 유발되었을 때 유발 요인을 어떤 

질환으로 판단했는지에 따라 달라졌기 때문으로 생각된다. 신

경과 질환의 중환자 치료가 발전하고 있는 것을 고려할 때 신

경과 질환자에서의 심근병증에 대한 추가 연구가 필요하며, 

미래의  연구들은 어떤 신경과 질환에서 스트레스성 심근병증

이 호발하는지, 신경과 질환자에서의 스트레스성 심근병증의 

임상적 특이성이 있는지, 또 그래서 특이적인 치료가 필요한

지에 대한 답을 줄 수 있어야 할 것으로 생각된다. 

 

결     론

스트레스성 심근병증이 처음 정의된 이래, 중환자 관리가 

발전하고 과거보다 적극적으로 다양한 진단 검사를 활용하게 

되면서 스트레스성 심근병증의 진단율이 증가하고 질병의 스

펙트럼도 확장되고 있다. 스트레스성 심근병증은 기저 질환의 

호전과 더불어 양성경과를 가진다고 알려져 왔지만, 중환자에

서 스트레스성 심근병증이 발생하는 경우 이로 인해 기저질환

의 치료가 더욱 어려워지거나 사망하는 경우도 증가하고 있

다. 따라서 스트레스성 심근병증은 환자의 증상과 징후를 통

해 초기에 발견하고, 급성 관상동맥 증후군 등의 교정 가능한 

원인을 감별해내는 것이 중요하며, 임상 양상뿐 아니라 환자

가 가진 위험 인자, 다양한 전신 질환 및 심혈관 상태를 고려

하여 종합적으로 접근하는 자세가 필요하다. 
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