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수면과 수면무호흡증  
sleep and sleep apnea

By sharylee Barnes m.d., d.b.i.m.

호흡 Breathing Ventilation

수면, 호흡, 수면무호흡은 아주 복잡미묘한 생리 작용에 

의해 일어나고 있어, 폐쇄수면무호흡(Obstructive Sleep 
Apnea, 이하 OSA)이나 지속성기도양압(Continuous 
Positive Airway Pressure, CPAP) 등의 수면 장애를 

보다 명확하게 이해하기 위해서는 수면과 호흡에 대한 

이해가 선행되어야 한다. 언더라이팅에서 자주 접하게 

되는 OSA 같은 경우는 일반적인 수면/각성의 생리학에 

대한 이해가 위험 평가에 많은 도움이 될 수 있다. 반면, 

중추수면무호흡증(Central Sleep Apnea, 이하 CSA)
과 같은 경우는 언더라이터가 자주 볼 수 없는 희귀 

질환으로, 임상적으로 진단하기도 어려울 뿐 아니라 연구 

문헌도 빈약하고, 아주 높은 사망률을 갖는다. 

본 기사에서는 수면의학에 대한 간략한 개요와 더불어, 

다양한 종류의 수면무호흡증과 사망률의 관계에 대해 

다루고자 한다.

호흡활동은 뇌에서 신경근육을 통해 상기도, 흉벽, 폐, 

횡경막의 활동을 조절하는 아주 복잡한 상호 작용에 

의해 일어난다. 뇌가 자극을 전달하여 기도, 횡경막 및 

폐가 반응하게 만들면, 동맥혈의 산소 및 이산화탄소 

농도에 변화가 생기고 이는 결과적으로 산염기평형(Acid 
Base Balance, pH)에 영향을 준다. 다음에는 경동맥과 

인두에서 횡경막까지의 호흡기에 분포한 특정 센서가 

가스교환율을 모니터하면서 뇌에서 다시 이 시스템을 

조절할 수 있도록 자극을 돌려 보낸다. 뇌의 호흡 조절에 

있어 가장 중요한 과탄산무호흡역치(Hypercapnic-
Apneic Threshold)는 호흡 시스템의 시발점으로 

볼 수 있고, 이 역치는 호흡계에 분포한 센서들과 

뇌의 동맥혈이산화탄소가스분압(PaCO2)에 대한 

반응 민감도에 의존한다. 달리 말하면, 호흡 작용의 

출발점은 혈중 이산화탄소의 농도라 할 수 있다.

적혈구에 포함된 산소의 양을 말하는 산소포화도

(Oxygen Saturation, O2Sat)는 적혈구에서 

헤모글로빈이 차지하는 비율(%)로 나타낸다. 또 

다른 산소 측정 방법은 동맥혈산소분압(PaO2)이다. 

이 둘 중 어느 하나라도 낮은 경우를 저산소혈증

(Hypoxemia) 혹은 저산소증(Hypoxia)이라 부른다. 이 

두 가지 용어는 다양하게 정의될 수 있긴 하나, 거의 

같은 의미로 사용되고 있다. 

수면과 각성이 어떻게 일어나는지에 대한 세부적인 

지식이 언더라이팅에 반드시 필요한 것은 아니지만, 

수면에 관한 연구들과 그 한계점을 이해하는데 

도움이 될 수는 있을 것이다. 기본적으로 수면은 

정수면(Non-Rapid Eye Movement Sleep, NREM)
과 신속안구운동수면(Rapid Eye Movement Sleep, 
REM)의 두 단계로 나뉜다. 수면은 무수히 많은 

감각기관, 수용체, 호르몬, 자율신경계, 뇌, 및 신체 

기관 사이의 엄청나게 활발한 상호 작용을 통해 

조절된다. 수면/각성 활동과 관련된 다음의 기관들을 

보면 그 과정이 얼마나 복잡할지 상상이 갈 것이다:

 • 콜린성신경세포 

 • 뇌간

 • 시상하부

 • 전뇌 - 기저부

 • 연수 - 고립로핵 부위

 • 시상 - 그물핵

letter from the editor

독자 여러분

또 하나의 ReFlections 최신호를 고객 여러분께 전하게 되어 매우 기쁘게 생각합니다. 

이번 호에는 흥미와 더불어 언더라이팅 지식의 깊이를 한층 더해 줄 만한 두 개의 기사를 

실었습니다. Dr. Sharylee Barnes의 첫 번째 기사는 언더라이터들이 흔히 접하게 되는 

수면무호흡증에 대한 깊이 있는 정보를 제공하고 있습니다. Dr. Barnes는 이 기사에서 

수면무호흡증의 다양한 특성 및 사망률에 미치는 영향에 대하여 자세히 다루었습니다. 두 번째 

기사는 처방 이력의 이용에 대한 내용으로 저는 이 기사에서 비교적 손쉽게 구할 수 있는 처방 

기록을 언더라이팅에 적용했을 때의 이점 및 잠재적인 위험성에 대하여 논의합니다. 이번 호에 

실린 두 기사 모두 즐겁게 보시고, 유용한 정보를 얻으셨으면 합니다.

J. Carl Holowaty m.d., d.b.i.m.
J. Carl Holowaty 
cholowaty@rgare.com
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 • 인후 근육, 흉곽, 횡격막 등

 • 등쪽 교뇌 하행 축삭

 • 경동맥 소체(동맥혈산소분압 및 동맥혈탄산가스분압 

인지 세포)

정상적인 수면의 경우 위에 나열된 기관들 및 다른 연관 

기관이 함께 반응하며 정수면과 신속안구운동수면이 

나타난다. 정수면은 얕은 수면으로부터 네 단계의 

깊은 수면으로 진행되는 과정을 거친다. 일반적인 

신속안구운동수면에서는 불규칙한 호흡, 혈압 및 

심장박동이 특징적으로 나타나며, 얼마 동안 호흡 저하 

혹은 무호흡증이 나타나기도 한다. 뇌파검사를 해보면 

신속안구운동수면에서는 근육 긴장의 손실이 나타나지만 

뇌파활동은 깨어 있을 때와 유사한 정도로 높게 나온다. 

또한 수면 중에는 체온과 특정 호르몬(코르티솔, 

갑상선자극호르몬과 멜라토닌 등)에 변화가 나타난다. 

정수면과 신속안구운동수면이 나타나는 비율은 매 수면 

시마다 다르며, 신속안구운동수면 단계는 대부분 수면의 

마지막 단계에서 나타난다. 각 기관의 상호 작용, 호르몬, 

근육 긴장, 수면 단계 및 자율신경계의 변화, 이 모든 

것들이 복잡하게 얽혀 생리적 균형을 이룬다.

수면에서의 심혈관계 생리학  

Cardiovascular physiology in sleep

심혈관계 시스템은 가스 교환, 무호흡 및 호흡 저하, 수면 

방해(sleep interruption)에 반응을 일으킨다. 일반적으로 

수면 중에는 교감신경의 긴장이 감소되고 부교감신경 

긴장의 증가가 일어나는데, 

이 변화는 심장박동, 혈압 및 심장박출량의 감소를 

가져온다. 또한 심장 활동 및 산소요구량의

감소로 인해 부정맥의 횟수가 줄어들게 되는데, 이는 

수면의 심장 보호 기능이다. 따라서 잦은 수면무호흡이 

발생한다면 이런 좋은 효과의 손실을 초래할 수 있을 

것이다.

점진적인 각성(gradual awakening)은 소음이나 

수면무호흡증으로 인하여 발생하는 갑작스러운 

(abrupt) 각성과는 다르다. 갑작스러운 각성은 교감신경의 

긴장을 발생시키고 이로 인하여 심장박동, 혈압, 호흡의 

증가를 초래한다. 반면 정상적인 신속안구운동수면에서는 

덜 갑작스럽긴 하지만, 여러 다른 형태의 교감신경 긴장이 

나타날 수 있다. 

이 사실들을 바탕으로 반복적이고 지속적인 수면무호흡이 

야기할 수 있는 여러 가지 문제점들에 대한 많은 이론이 

나왔다. 산화적 스트레스(Oxidative Stress) 혹은 교감신경 

스트레스 반응이란 것도 이러한 이론들에 속하며, 

폐쇄성수면무호흡증(OSA)으로 인해 깨어날 때 일어나는 

현상이 신속안구운동수면 중 보이는 현상과 매우 

유사하다는 것을 기억해 두자.

다양한 무호흡증 apneas

폐쇄수면무호흡증(OSA)이란 수면 중 공기의 흐름(airflow)

의 중지를 동반하는 정상적인 호흡활동이다. 반면, 

중추수면무호흡증(CSA)은 호흡운동이 완전히 차단되는 

현상을 말하고, 복합수면무호흡증에서는 초기에 CSA가 

나타나다가, OSA가 뒤따라 나타난다.

저호흡증(Hypopnea)에서는 3~4% 이상의 산소불포화

(oxygen desaturation) 혹은 수면 중 각성이 나타나며, 

호흡 사이의 호흡량이 절반 이상 감소하게 된다. 무호흡증 

혹은 저호흡증이 10~15초 이상 지속되고, 시간당 5번 

이상 발생하면 수면장애로 진단된다.

건강한 사람들의 경우에도 수면 시작 또는 

신속안구운동수면(REM) 단계에서는 어떤 종류의 

무호흡증이든 발생할 수 있으나, 이 때의 무호흡은 짧게, 

일회성으로 나타나며 일반적으로 수면 단계 혹은 수면 

형태의 변화를 초래하지는 않는다. 또한 정상인에서도 

깨어나지 않고 30초 이상의 수면무호흡이 나타날 수 있다. 

미국 남성의 무호흡증 발생 빈도 frequency of sleep 
apnea in the U.s. male population

수면무호흡증의 정도를 측정하는 방법 중 하나로서 

무호흡/저호흡 지수(Apnea/Hypopnea Index, AHI)가 

있다. 이 지수는 검사 중 발생한 무호흡과 저호흡의 발생 

횟수의 합을 수면 검사 시간으로 나눈 값으로, 시간당 

무호흡 및 저호흡의 발생 횟수를 의미한다. ahi지수가 

5를 초과한 경우 수면무호흡증으로 진단되며, 27% ~ 
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35%의 미국 남성이 이에 해당된다고 한다. 하지만 이들 

중 많은 사람들이 특별한 임상적 질병을 갖고 있지는 

않다. 수면무호흡증의 정의에 낮 시간 동안의 졸음 및 

고혈압을 포함시킬 경우는 미국 남성 중 9% 정도가 이에 

해당된다. 무호흡증의 발생 빈도는 나이와 비례하고, 

특히 50세 이후로 뚜렷한 증가를 보인다. 그러나, 50세의 

남성들이라도, 9%의 사람들이 수면무호흡을 갖고 있다는 

것은 상식적인 수준을 훨씬 뛰어넘는 것이다. 다른 통계에 

의하면, 비만이 아닌 사람을 대상으로 했을 경우 3% 

정도에서만 수면무호흡증이 발생하는 것으로 나타났.

수면박탈 증상 Sleep deprivation symptoms

아래는 수면박탈의 대표적인 증상들로서 대부분의 

사람들이 경미한 정도로나마 이러한 증상들을 겪어 봤을 

것이다.

 • 피로

 • 졸림

 • 집중력 감소

 • 건망증 

 • 과민 

 • 불안 및 우울 

 • 근육통

 • 인식 장애 

 • 운동 장애  

 • 아침 두통 

 • 실수, 사고

수면박탈은 단순히 제시간에 자지 않아서 생길 수도 

있고, 수면무호흡과 같은 여러 가지 요인에 의해 발생한다. 

수면박탈의 증상들은 종종 수면무호흡의 증상들과 

혼동되어 왔다. 하루주기 리듬 장애는 우리 몸의 시간과 

외부 시간이 맞지 않아 발생하는데, 시차, 업무 교대, 

전진성(advanced) 혹은 지연성수면위상증후군(delayed 
sleep phase syndrome) 등이 원인이다. 반면, 기면증은 

수면무호흡증과는 관계가 없고, 사지마비(일시적인 근긴장 

상실)를 동반하여 나타나는 수면발작을 말한다. 기면증은 

평생 동안 나타나는 경향이 있으나 모다피닐(Modafinil)
이나 암페타민(Amphetamines) 등의 약물로 좋은 치료 

효과를 거둘 수 있다. 시상하부 측면의 히포크레틴 

(Hypocretin)이라는 호르몬 부족이 기면증의 원인이라는 

것이 현재의 학설이다. 

중추수면무호흡증 Central sleep apnea

중추수면무호흡증(CSA)도 수면박탈(Sleep Deprivation)

과 유사한 증상을 보이지만, 무력증이나 부종 같은 증상은 

중추수면무호흡증에서만 나타난다. 중추수면무호흡증 

환자는 체내 산소 농도가 낮아도 숨이 차는 증상을 

호소하지 않는 경우도 있다. 또한 청색증이나 우심실부전이 

나타나기도 하며, 이차적으로 적혈구혈증(혹은 

적혈구증가증)이 나타난다.

중추수면무호흡증의 원인 Causes of Csa

이차적으로 중추수면무호흡증을 일으키는 몇 가지의 원인 

중에, 가장 일반적인 것은 심부전이다. 심부전 환자들은 

체인-스토크스 호흡(Cheyne-Stokes breathing) 패턴으로 

진행하며, 이 기전이 전체 중추수면무호흡증(CSA)의 25%

를 차지한다고 한다. 중추수면무호흡증과 체인-스토크스 

호흡을 모두 가지고 있는 사람들은 통상적으로 보험 거절 

대상이다. 중추수면무호흡증을 일으키는 다른 원인들을 

살펴보면 다음과 같다.

 • 뇌졸중, 일과성 허혈발작, 다발성 경화증, 외상성 

뇌손상, 간질, 선천적 뇌손상 혹은 기형, 중간뇌 이상을 

동반한 아놀드-키아리 증후군(Arnold-Chiari), 

뇌수막염, 뇌염, 신경변성질환; 이와 같은 기질적 뇌 및 

상부 척수 손상

 • 약물, 술, 물질 남용, 마취

• 고산 주기성 변동 호흡(등산가에서 나타남)

• 동맥혈산소분압/동맥혈이산화탄소 분압/수소이온농도  

불균형으로 일어나는 대사 알카리증

• 경추 질병으로 인한 구심성신경원 손상

• 고이산화탄소증 (저폐포환기로 인한) 

• 온딘의 저주(Ondine’s Curse – 매우 희귀함): 선천성 

무호흡 증후군이라고도 불림(수면 중 호흡 신경체계 

작동 불능으로 일어나는 호흡정지)

앞에서 언급한 것처럼 울혈성 심부전증, 고산 주기성 

변동 호흡에서 나타나는 체인 –스토우크 호흡(Cheyne-
Stokes Respiration)은 크레센도-디크레센도(점점 강하게 

– 점점 약하게) 호흡 패턴을 보이며, 뒤이어30 ~ 40초간 

지속되는 중추수면무호흡이나 호흡저하 현상이 나타나는 

것이 특징이다. 체인-스토우크 호흡 증상을 가지고 있는 

사람들에게는 깨어 있는 동안에도 저이산화탄소증이 자주 

나타난다. 정상 고도에서 체인-스토우크 호흡을 일으키는 

다른 요인으로는 저산소혈증, 폐용적 감소, 신진대사율 

감소, 신부전과 뇌혈관질환 등이 있다.

높은 고도에 있는 정상인에게 나타나는 체인-스토우크 

호흡은 과호흡을 유발하는 저산소증으로부터 시작되어 

이산화탄소가 소진되어 저이산화탄소증으로 귀결된다. 

이는 호흡과 관련된 복잡한 화학 반응 피드백 사이클이 

제대로 작동하지 않은 결과이다.

폐쇄성수면무호흡증 obstructive sleep apnea

폐쇄성수면무호흡증(OSA) 역시 수면박탈과 비슷한 증상을 

갖지만, OSA에서만 나타나는 증상들이 있는데, 큰 소리의 

코골이, 호흡중단, 숨막힘, 몸을 일으켜 격하게 숨쉬기, 

비정상적 움직임, 수면 중 몸부림치기, 야뇨증, 발한 

등이다.

OSA라고 진단할 수 있는 증상 또한 매우 광범위해서, 

불면증, 천식, 심혈관 질환, 단순 수면 박탈, 신경퇴행적 

장애, 뇌종양, 약물이나 알코올 남용, 알레르기성 비염 

혹은 과도한 점액으로 가득 찬 부비동염, 연하장애(후두 

신경마비) 등이 이에 해당된다. 의사들은 위 증상들을 

고려하여 수면다원검사 혹은 야간 산소 모니터를 

실시하고, 그 검사 결과를 해석해야 한다. 
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폐쇄성수면무호흡증의 원인 Causes of osa

수면 중 기도폐쇄를 발생시키는 원인들 중 70% 이상을 

차지하는 것은 비만이라고 여겨진다. 주로 목이 짧은 

사람들에서 나타나는 좁고, 막힌 비강은 기도폐쇄를 

쉽게 일으킬 수 있다. 약물 중독, 과도한 음주, 중추 

제어의 오류 등으로 인하여 구강 및 인두 근육의 긴장이 

부적절하게 되면, 기도가 제대로 열리질 않게 되고 흉벽 및 

횡격막으로부터 과도한 압력이 흉강 안쪽으로 전해지면, 

상기도의 전체 혹은 부분적인 부전 상태가 올 수 있다. 

이런 경우 상기도의 뼈와 연골 관절의 지지가 정상 

이하로 떨어지면, 폐쇄가 일어난다. 기도는 얼굴과 치열의 

기형으로 인한 해부학적 장애나, 종양에 의해 잠식당할 

수도 있다.

기타 수면무호흡증 other sleep apneas

매우 드물게 나타나고 무호흡증은 아니지만, 몇몇 

질환에서는 폐쇄성수면무호흡과 중추수면무호흡의 증상이 

동시에 나타난다. 이에 속하는 질환들로는 피크위크 증후군 

(Pickwickian Syndrome), 갑상선기능저하증, 신부전과 

선단거대증을 들 수 있다. 피크위크 증후군은 고도 비만인 

사람이 수면 중 저산소혈증과 고이산화탄소증을 동시에 

보이는 경우로서 그 원인은 정확히 밝혀지지는 않았으나, 

중추수면무호흡증과 과도한 비만으로 인한 흉벽 운동의 

장애가 복합적으로 원인을 제공한다고 생각된다. 하지만 

비만인 사람들에게서는 단순 폐쇄성수면무호흡증만이 

나타날 수도 있으므로, 비만과 무호흡증이 같이 있다고 

해서 피크위크 증후군으로 진단할 수는 없다.

수면의학 관련 연구 개요 

overview of sleep medicine literature

비교적 최근에 대두되기 시작한 수면의학 분야에서는 그 

동안 괄목할 만한 연구 성과가 있었다. 특히 많은 연구들이 

폐쇄수면무호흡증(OSA)과 조기사망률의 연관 관계, 그 

본질 및 특성을 파악하기 위한 것이었다. 가장 대표적인 

연구 중 하나는 2007년 [Sleep]에 세 명의 Mayo Clinic
의 연구자들이 발표한 논문으로서, 여기에는 수면 장애에 

관한 그간의 이론 및 연관 관계를 광범위하고 면밀하게 

검토하고 있다. 이들은 160개의 문헌을 분석하면서, 수면 

장애에 대한 약 50개에 달하는 가설을 다루었다.  그 중 

몇몇 이론을 아래에 소개하고자 한다.

폐쇄성무호흡이 나타나면 교감신경은 일시적인 혈압 

상승을 일으킨다. 한 이론에 따르면 OSA를 갖고 

있는 사람들은 수면무호흡 상태 이후에도 지속적으로 

교감신경계의 과도한 반응을 나타내며, 나아가 상승된 

교감신경 긴장이 낮에도 혈압 상승을 유발한다는 것이다.

정상적인 상황에서 폐가 팽창하게 되면 미주신경에 의해 

조절되는 폐와 흉벽에 분포한 신전수용기(stretch receptor)
를 자극하게 된다. 그러나 OSA를 갖고 있는 사람의 

경우는 폐가 충분하게 팽창하지 못하게 되어 생리 작용 및 

항상성 유지가 방해를 받게 된다.

OSA 발생 이후 나타나는 반복적인 재산소화(Repetitive 

re-oxygenation)가 사립체(mitochondria) 기능에 영향을 

주는 “산화적 스트레스”를 유발한다고 생각되지만, 이 

논문의 저자들에 의하면 산화적 스트레스를 선행하는 

단순 저산소로 인한 스트레스와 구별하기는 어렵다.  OSA
로 인하여 잠에서 깨어날 때 급작스러운 교감신경 긴장, 

혈압 및 심박수의 상승을 겪게 되는데 이는 소음으로 

인하여 잠에서 깨어난 경우 별반 차이는 없다. OSA와 

소음으로 인해 잠에서 깬 사람들과, 소음만으로 잠에서 

깨어난 개들을 비교했을 때, 두 그룹에서 모두 낮 동안 

상대적으로 높은 혈압 수치를 보였다.

저자들은 OSA는 잘 알려진 심혈관계 위험 요소인 노화, 

비만, 대사증후군, 당뇨, 고혈압 등과 함께 나타난다고 

지적한다. 현재로서는 무작위적인 수면 방해 시험이나, 

장기간의 코호트(Cohort Study - 특정 인구집단을 

연구대상으로 선정하여 특정 질병의 발생에 대하여 

정보를 수집한 후 시간경과에 따라 추적 관찰하는 

역학적 연구방법) 연구가 부재하여, 다른 질환들과 달리 

OSA 단독으로 심혈관계에 어떤 영향을 갖고 있는지를 

평가하기는 거의 불가능하다. 이와 관련하여 2008년 

미국 심장 학회인 AHA(American Heart Association)과 
ACCF(American College of Cardiology Foundation)에서

공동으로 다음과 같은 언급을 내놓은 적이 있다: “ 이 

질환들이 모두 만성적이고, 원인이 서로 겹치고 다양하며, 

증상이 발현되기까지 장기간의 잠복기가 있으므로, OSA
가 미치는 영향을 밝혀내기란 상당히 어렵다.” 6

Mayo 저자들은 지금까지의 수면의학에 대한 연구들은 

본질적으로는 새로운 생리적 기전에 대한 가설을 세울 

수 있는 환자 대조군 연구(Case Control)에 그쳤으며, 그 

결과에는 여전히 바이어스(bias)와 모순이 상존한다고 

말한다. 대부분의 연구에서 AHI 측정법을 OSA의 

중등도를 측정하는 방법으로 사용하였으나, 잠재적으로 

훨씬 중요한 저산소포화의 정도 및 시간은 생략되었다.

Mayo Clinic의 연구자들에 의하면, 이 상충되는 

결과들만으로는 OSA가 있는 경우 저산소증에 대한 

과장된 화학수용체 반응 때문에 교감신경 긴장의 상승을 

초래한다는 이론을 뒷받침하기 어려워 보인다. 5, 7, 9, 2, 12

일부 연구들은 단지 1 ~ 2일 밤 동안의 지속성기도양압 

치료 결과만을 관찰하였고, 대부분의 경우 치료를 

시작한지 6개월 이내를 대상으로 하였고, 많은 연구들이 

매우 적은 수의 사람을 대상으로 이루어졌다. 50명 이하에 

대한 연구 논문을 흔히 접할 수 있으며, 600명 이상을 

대상으로 한 연구는 소수에 불과하다. 4,8 많은 연구에서, 

AHI 지수 20 이상을 고도의 OSA로 분류하였는데, 보험의 

위험 평가 기준으로는 이 중 많은 사람들을 경증에서 중증 

정도로 분류할 것이다.

 

Mayo 의 저자들의 논문에 사용된 아래의 문구들을 

살펴보면 연구 결과가 확정적이지 않다는 것을 알 수 있을 

것이다: 
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 • 중요하다고 여겨진다… thought to be important…
• 이런 결과 어떻게 나왔는지는 명확하지는 않다… 

whether this results from…is not entirely clear…
 • 추측하기로는… it is conceivable…

• 인간과 동물의 실험 결과가 상반되는... conflicting 
human and animal data…

 • 미결 상태이다… remains to be determined…
• 명확하게 보여주지는 않는다… does not clearly 

demonstrate…
• 따라서 간접적으로 기여한 것 같다… may thus 

contribute indirectly…
• 판독하기 어려울 수 있다… can be difficult to 

decipher…
 • ...같다… seems to have…
 • 불명확하다… is unclear…

• 독립적인 영향에 대하여 풀어내기는 쉽지 않다… 
difficult to disentangle its independent effects… 

• 잠재된 편견에 노출될 수 있다… vulnerable to hidden 
biases…

• 연구가 …보여주는데 실패했다… studies have failed 
to demonstrate…

• 모순되는 결과가 나온다… have yielded conflicting 
results…

 • 선행 원인이 될 수도 있다… could predispose…

존 F. 케네디 의학 센터 및 로버트 우드 존슨 의학 센터에 

소속된 뉴저지 신경과학 연구소의 수면의학 전문가인  

Sudhansu Chokroverty 박사는 OSA와 관련된 유병률과 

사망률에 대하여 다음과 같은 통찰력 있는 커멘트를 

한 바 있다: “사망률과 OSA의 연관 관계는 아직 명확히 

정립되지 않았으나 지속성기도양압 치료법이 사망률을 

낮추는데 영향이 있음을 증명하는, 제한적이지만 새로운 

증거들이 나타나고 있다.” 25

Chokroverty 박사는 OSA와 고혈압, 뇌졸중 및 심혈관계 

질환 사이에 강력한 유대 관계가 있음을 인지하였다. 22, 23, 

11 또한 대사증후군 (Syndrome X)이 일반적으로 알려진 

대로 고혈압, 비만, 당뇨 및 고지혈증 같은 심혈관계 

위험요소의 집합이며, OSA와 대사증후군은 서로 연관이 

있음을 지적하였다. 또한 몇몇 학자들 사이에 대사증후군

(Metabolic Syndrome)의 정의에 OSA를 추가하고  “Z 

증후군(Syndrome Z)”라고 새롭게 명명하자는 주장도 

있다고 언급하였다. Chokrovery 박사는 다른 학자들과 

마찬가지로 이러한 심혈관계 위험 요소들과 OSA의 연관성 

때문에 OSA가 심혈관계 질환의 독립적인 위험 요소라는 

것을 증명하는 것은 매우 어렵다고 결론 지었다. 앞서 

언급한 AHA와 ACCF의 공동 논문에서도 본질적으로는 

Chorkoverty 박사의 결론과 같은 결론을 내리고 있다. 17

몇몇 다른 연구에서는 심혈관계 환자들의 경우 OSA
가 단독적으로 사망으로 이르게 할 수 있다는 가능성이 

제기되기도 하였다. 이 연구들에서는 OSA를 가진 

심혈관계 환자들의 사망 시간이 수면무호흡증이 없는 

같은 부류의 환자들과 다르다는 것이 입증되었다. OSA 

환자들의 사망 시간은 자정에서 오전 6시까지가 가장 

많은 것으로 나타났으며, OSA가 없는 환자들은 오전 6시 

이후부터 정오 사이에 사망하는 경우가 많았다.

그러나 아직까지 심혈관 질환에서의 OSA의 역할 또는 

심혈관 질환이 있는 경우 OSA 치료의 잠재적 효과에 

대한 가설을 뒷받침해 줄 만한 치밀한 방법과 기획을 가진 

장기간의 연구는 없으며, 현재로선 우리에게 OSA에 대해 

뭐하나 확실한 게 있는지 의문이다.

언더라이팅 관점에서 잦은 졸음은 교통사고의 가능성을 

확연히 증가시킨다고 할 수 있다. 또한 OSA는 비만, 

고혈압, 당뇨, 대사증후군, 고지혈증과 같은 전통적인 

보험의 위험 요소들과 관련이 있다. 치료 유무에 관계없이 

OSA가 이미 알려진 위험을 증가시키는지, 얼마나 

그런지는 아직 확실치 않다. 알코올 남용 또한 OSA
와 사망률에 영향을 미치며, 이들이 동시에 존재할 때는 

언더라이팅시 고려되어야 한다. 나아가 과도한 졸음을 

동반하는 알코올 남용은 CSA의 가능성을 갖고 있으며, 

이들 각각은 독립적으로 사망 위험을 높일 수 있다. 

지속성기도양압 치료는 OSA의 임상적 증상을 감소시키고 

OSA 환자의 삶의 질 및 업무 생산성 향상에 도움을 줄 

것이라는 것은 명백하다.

중추신경무호흡증(CSA)에 대한 의학 문헌은 매우 드물다. 

대부분의 연구들은 CSA를 일으키는 실제 질환들에 

대하여 집중되어 있으며, CSA 자체에 대한 연구는 매우 

빈약하며, 더욱이 수면다원검사 결과를 바탕으로 한 

데이터는 거의 찾아 볼 수가 없다. 27 어느 문헌에 따르면, 

CSA로 진단되기 위해서는 전체 수면무호흡증 증상 중 

중추수면무호흡증 상태 발생이 80% 이상이어야 한다. 

한 수면 전문가는 자신은 이 비율이 40% 이상인 경우에 

CSA으로 진단한다고 한다. 14, 10 

언더라이터들이 원인 질환이 없는 고유한 CSA 케이스를 

볼 수 있을지는 의문이다. 원인 질환에 대한 치료는 

CSA의 가장 좋은 치료법이며, 그 원인 질환의 치료가 

불가능하다면, 지속성기도양압 조절로서 증상을 완화시킬 

수 있을 것이다. 안타깝게도 CSA의 많은 원인들은 대부분 

치료가 어려운 질병이며 보험가입이 어려울 정도로 

심각한 환자들에게서 발병한다. 두부 손상, 뇌졸중, 

간질, 다발성 경화증 등 기질적 뇌질환 과거력이 있는 

사람이 수면 검사를 받았거나, 의사로부터 검사 권유를 

받은 경우, 보험회사는 꼭 CSA의 가능성을 확인해야 할 

것이다. 이러한 사람들에 대한 언더라이팅을 위해서는 

수면다원검사 결과를 확인하는 것이 필수적이다.

수면 중 호흡과 관련된 질환들은 기대와 논쟁을 양산하고 

있는 새롭게 떠오르고 있는 의학 분야이다. 이렇게 

복잡한 문제들에 대하여 평가하는 것은 우리에게 새로운 

도전이며, 위험 평가에 있어 이 질환들의 자연 경과를 

고려하는 것이 현실적인 방법일 것이다. 폐쇄성, 중추, 

혼합성수면무호흡증과 동반되거나 원인이 되는 이환 질병들 

또한 수면무호흡증만큼 매우 중요한 의미를 가지고 있다. 

이 분야의 전문가들은 수면의학 연구를 발전시키기 위한 

오랜 기간에 걸친 대규모의 코호트 연구를 여전히 고대하고 

있다. 
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언더라이팅에 있어 처방 이력의 활용  
pharmaCy CheCk Utilization

By J. Carl holowaty m.d., d.b.i.m

언더라이터의 위험 선택 업무에서 근간을 이루는 것은 

보험대상자의 현재와 과거의 건강 상태에 대한 확인 

작업이다. 보험대상자의 건강 정보는 고지 내용, 주치의 

및 의료기관으로부터의 의무 기록, 또는 건강 검진 등 

다양한 경로를 통하여 확인될 수 있으며, MIB(Medical 
Information Bureau)로부터의 정보 조회를 통해 부실 고지 

여부를 체크할 수도 있다. 

의적 정보가 위험 선택에 있어 결정적인 역할을 하는 

것처럼, 의약품의 사용은 대부분의 질환 치료에 있어 

토대가 되고 있다. 따라서, 보험대상자의 처방 이력을 쉽게 

얻을 수 있다면 정확한 위험 분류 작업에 있어서의 상당한 

진전을 가져올 수 있을 것이다. 이 기사에서는 새로운 

언더라이팅 도구로서의 처방 이력 (Prescription Database, 
이하 PDB)의 가치와 다양한 쓰임새를 소개하고 이런 

관행이 언더라이팅, 클레임, 보험판매인 또는 소비자에게 

미치는 영향에 대해 논의해보고자 한다. 처방 기록을 

축적하고 열람하는 시스템을 구축하는 것은 어떤 

측면에서는 혈액 검사가 보험에 처음 도입되었을 때와 같은 

영향을 갖는다고 생각되고 있다.

보험대상자의 과거력을 파악하는 목적 중의 하나는 

그것이 향후 건강상 어떤 영향을 미칠 것인지를 예측하는 

것이다. 일반적으로, 언더라이터의 임무는 과거나 현재의 

병력을 알아내고, 그것이 얼마나 심각한지, 치료를 잘 받고 

있는지 그리고 치료에 잘 반응하는지를 평가하는 것이다. 

풀언더라이팅(full underwriting)의 경우, 언더라이터는 

보험대상자의 고지와 더불어, 혈액 검사, 소변 검사, 건강 

검진 등을 바탕으로 심사를 진행하고 필요에 따라 여러 

명의 의사들로부터 소견서까지 요구하게 된다. 위험 평가에 

있어서의 정확성은 부실 고지나 정확치 않은 기억 등 

고의 또는 우연에 따라 경감되는 경우가 있다. 대부분의 

질환들이 약물 치료를 요구하기 때문에, 언더라이터는 

과거 또는 현재의 정확한 처방 기록을 보는 것만으로 

과거력의 상당 부분을 알 수 있으며, MIB 리포트와 같이 

정확한 처방 기록은 다른 언더라이팅 프로세스에서 

밝혀지지 않는 건강 상태나 질환에 대해 파악할 수 있게 

한다.

PDB의 진정한 가치는 부분적으로는 다른 언더라이팅 

정보와의 차별성에서 찾을 수 있다. 예를 들어, 

보험대상자가 자신은 건강상태가 양호하고 정기적으로 

찾아가는 주치의가 없다고 고지했다고 해보자. 이 경우 

PDB를 통해 이 사람이 여러 명의 의사로부터 고혈압 약을 

받고 있음이 밝혀질 수도 있을 것이다. 이런 경우에 있어 

처방 이력의 경제적 가치(Protective Value)는 아주 크다고 

할 수 있고, 검진시 혈압이 정상이라면 고혈압에 대한 

거의 유일한 정보 제공 수단이 된다. 하지만 이미 고혈압 

과거력을 고지한 경우는 처방 이력의 가치는 다른 수단을 

통해 얻게 된 정보를 재확인하는 정도에 그치게 된다. 다시 

말해, 사용된 약품의 종류나 투약 시기, 방법 등의 정보를 

확인하게 된다. 그러나 이 정보는 그 자체만으로 유용성이 

있는데, 고혈압과 같은 만성 질환에서는 치료에 대한 

순응 정도가 합병증을 막기 위한 혈압의 장기적 관리에 

필수적이기 때문이다. PDB가 제공하는 정보가 없다면 

우리는 잘해야 검진시의 일회성 혈압이나 소견서상의 

혈압기록 또는 띄엄띄엄 기록된 병원의 혈압 기록 

정도에만 의존할 수 밖에 없다. 과거 임상 의사로서 필자는 

환자들에게 고혈압이나 당뇨 같은 만성 질환 치료를 위해 

투약을 지속적으로 시키는 것이 쉽지 않음을 알고 있다. 

다른 언더라이팅 정보와 마찬가지로 PDB의 가치 역시 

그것이 어떻게 쓰이느냐에 달려 있다. 예를 들어, 심각한 

질환이 없고 풀언더라이팅(full underwriting)을 거친 젊은 

사람들에게 적용된다면 보다 간소화된 언더라이팅을 거친 

고령자들에게 있어서보다는 훨씬 덜 효과적일 것이다. 

PDB는 높은 유병률과 투약력을 갖고 있는 고령자에게 

상대적으로 의미가 크다고 할 수 있다. 가입 금액 또한 이 

정보 이용의 경제적 가치를 있어 중요한 고려 요소가 될 수 

있다. 

PDB의 가치를 측정하는 데 있어 또 하나의 초점은, 

현재 질환의 유무에 상관없이, 특정 약물의 사용과 

사망률과의 관계를 밝히는 것이다. 이는 사망률을 질환이 

아니라 현재 사용되는 약물과 직접 연결시키는 매우 
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의미 있는 작업이라고 할 수 있을 것이다. 이에 대해 몇몇 

연구들이 우리에게 상당한 직관력을 제공하고 있지만, 

여전히 불분명한 점들이 남아 있다. 예를 들어, 일반 

인구 통계에서는 어떤 처방약도 필요하지 않은 사람들이 

건강하다고 여겨지고 이들에게서 양호한 사망률이 

기대된다. 하지만 이것이 늘 그렇지는 않다는 것이다. 이 

그룹 안에는 정말로 초과사망률과는 관계 없는 집단도 

있지만, 이 중 상당수는 고혈압이나 성인 당뇨를 갖고 

있으면서도 알지도 못하고 치료도 받지 않고 있을 수 있고, 

또한 진단을 받았음에도 여러 가지 이유로 약을 복용하고 

있지 않은 사람들도 분명히 있다. 

투약 이력이 없는 사람들과 있는 사람들 사이의 

상대위험을 평가하기 위해서는 정부의 사망 등록자 중 

투약 이력이 없는 그룹을 계리적으로 추출하여 충분한 

기간 동안 복약한 그룹에 대하여 비교가 가능할 것이다. 

비교 대상 샘플의 수가 크고, 아주 흔한 처방약을 

사용하는 집단을 대상으로 할 때 어느 정도의 신뢰성과 

정확성이 확보될 수 있다. 이 연구에 대한 방법론과 

결과를 RGA의 Tim Rozar(VP and Actuary)의 최근 

프리젠테이션에서 자세히 확인할 수 있다.  

(http://www.rgare.com/underwritingconnection/)

이 PDB 분석에서 나온 정보는 아주 조심스럽게 살펴봐야 

하는데, 몇 가지 짚고 넘어가야 할 사항들을 살펴 보면 

다음과 같다

 1. PDB가 얼마나 완벽한 정보를 제공하고 있는가? 

 2. 약물 치료가 질환과 어느 정도 상관관계가 있으며, 

약물의 사용을 근거로 어느 정도까지 질병의 상태를 

추정할 수 있나?

 3. 약물 치료가 사망률을 낮춘다거나, 혹은 높인다면, 

그것을 연구의 전제로 할 수 있을까?

 4. 가장 흔한 처방약은 무엇이며, PDB 사용시 

소요되는 비용을 정당화하기 위해 그 약품들과 

초과사망률을 연결하는 충분한 증거가 있나?

 5. 처방 정보의 사용과 관련된 법적, 윤리적 문제점은 

없는가?

 6. 연령, 가입금액, 상품 종류 등에 따른 PDB의 

가치는?

 7. 파수꾼 효과(sentinel effect)가 있는가? PDB 사용을 

늦게 도입한 회사들은 얼마나 역선택에 노출될까?

 8. 특정 종류의 약물과 초과사망율이 관계가 있다면, 

다수의 집단보다는 개인에 따른 상당한 편차가 

존재할 수 있을까?

 9. 여러 약물을 함께 쓰는 경우의 사망률이 약물 각각의 

사망률의 합보다 클까?

10. 각각의 약물이 어떻게 평가되는가와 상관없이, 

고령자에 있어서는 처방 약의 총 개수가 ‘

치명적약물반응(Fatal Adverse Drug Reaction)’과 

같은 초과 위험을 초래할까?

11. PDB 사용이 언더라이팅 정보의 우선 순위에 어떤 

영향을 미칠까?

앞으로 이 물음들에 대해 하나씩 살펴 보고자 하며, 

일부 정보는 최근에 RGA와 Intelliscript가 공동 연구한 

결과로부터 발췌했음을 밝혀 둔다.

현재, 보험대상자를 대상으로 PDB를 체크하면 과거 처방 

이력이 조회되는 경우는 약 75%이다. 조회 기간 동안 

실제로 복약을 했는지 여부와는 상관없이, 이들 중 일부는 

건강보험(health care plan) 대상자이기 때문에 조회가 

되는 경우는 있으며, 가입금액 및 연령대에 따라 편차가 

있을 수 있다. 만일 보험대상자가 PDB에 조회가 되지 

않은다면, 그들이 건강 검진이나 치료를 적절히 받지 않고 

있을 수 있으므로 그 자체로 사망률 측면에서 의미가 있다. 

이들에 대한 비교 사망률은 다음의 그래프에서 볼 수 있다.

mortality study results*

*drug risk hierarchy

Each drug is classified as Red, Yellow or Green to indicate the 
relative mortality (or morbidity) risk of impairments associated with 
each drug. 

Assignment of drugs performed prior to and without knowledge of 
mortality study results.

Mortality study groups are divided as follows: Green Only; Yellow, 
No  
Red (with or without Green); and Red (with or without Green and 
Yellow).

Data supplied by Milliman-IntelliScript
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PDB의 약물은 일반적으로 특정 질환을 위해 처방이 되고, 

간혹 그 외의 몇몇 질환들에 대해 처방전 없이 판매되기도 

한다. 위 연구는 특정 종류의 약물과 사망률과의 관계를 

밝히고자 하는 것이기 때문에, 본질적으로는 그 약이 

쓰일 수 있는 특정 질환은 무시 되고 있다. 따라서, 

여기에서의 초과사망률은 그 약물을 처방할 수 있는 모든 

질환의 사망률의 합이라고 할 수 있다. 예를 들자면, 자주 

처방되는 베타차단제는 통상 고혈압을 위해 처방되나, 때에 

따라 부정맥, 울혈성 심부전 또는 진전(tremor)을 위해서 

처방되는 일도 흔하다. 이 약물의 사용에 대한 사망률과는 

별도로, 이 질환들 각각에 대한 사망률은 상당한 차이를 

보일 것이다. 이런 경우, 약물에 대한 총사망률을 특정 

언더라이팅 케이스에 적용하는 것은 위험 평가에 있어 

부정확성을 초래하게 되며, 또한 일부 보험대상자에게는 

공정한 의사 결정이 될 수 없을 것이다. 또 보험회사의 

측면에서 보자면 불필요하게 계약을 잃거나, 심각한 

질환이 있는 사람에게 낮은 요율을 적용하게 되는 일이 

벌어질 수 있는 것이다. 

현재로선, 보험대상자가 서명을 통해 의무기록 열람 권한을 

부여함으로써 법적으로 PDB 체크가 허용된다.  또한 

보험대상자는 그 기록의 정확성에 대해 이의를 제기할 수 

있는 법적 권리를 보유하고 있다. 하지만, 보험대상자들이 

우리가 이 정보를 사용하는 것을 어떻게 생각하는지는 

분명치 않으며, 것처럼 일반 대중에게 홍보하기 위한 

가이드라인을 개발하는 것이 필요하다. 또한 질환에 대한 

확인 없이 투약 기록만으로 내려진 의사결정에 대한 

민원을 처리할 준비도 되어 있어야 할 것이다. 

전술된 바와 같이, PDB 사용에 대한 경제적 가치의 상당 

부분은 다른 정보들에 대해 갖는 차별성이다. 직관적으로, 

PDB는 간소화된 청약(simplified issue)에서처럼 제한된 

양의 정보만 제공되는 경우 가장 효율적이다. 이런 류의 

청약이 고액으로 들어온다면 그 가치는 더욱 증대될 

것이며 또한 높은 유병률을 갖고 있는 고령자를 심사할 

경우에도 그렇다. 그렇다고 하여 풀언더라이팅(full 
underwriting) 보다 적은 정보를 가지고 위험 평가를 하는 

데 따른 위험을 배제할 수는 없을 것이다. 반면, PDB가 

낮은 금액의 젊은 연령을 대상으로 사용된다면 여전히 

효과적이긴 하겠지만, 사망률이 높은 질환의 조회율은 

상대적으로 낮을 것이다. 분명한 것은 이 모든 것들 사이의 

균형점을 찾는 것이 중요하다는 점이다. PDB에 대한 가치 

평가는 상품, 연령대, 가입금액, 전통적인 언더라이팅 

정보와의 관계에 따라 정해져야 하고, 우량체 도입시 

혈액검사 결과에 따른 등급을 분류하면서 겪었던 것과 

같은 보험수리적인 어려움 또한 뒤따를 것이다.

PDB체크가 기존의 언더라이팅 기법을 대체하는 것이 

아니라 보조적인 선별 도구로 사용되고, 특히 대중들이 

보험회사에서 이 강력한 조회 기능을 갖고 있음을 

인지한다면, 언더라이팅 정확성의 향상 및 부실 고지의 

감소로 귀결될 것이라고 기대된다. 다른 측면으로는 다른 

새로운 언더라이팅 방법의 도입에서 겪었던 것처럼 초기 

수용자와 후기 수용자 간에 경험 사망률에서 차이가 생길 

수 있을 것이다. 보험대상자와 모집인들이 PDB에 대해 

점점 많이 알게 될수록, 후발 사용자들은 많은 역선택에 

노출되어 사망률 악화를 겪을 수도 있다. 

우리는 아직 처방약과 연관된 사망률 분석의 초기 단계에 

있다. 흔히 처방되는 약물들 각각에 대하여는 쉽게 평가를 

할 수는 있겠으나, 이에 대한 연구조차 많이 진행되진 

않았을뿐더러, 많은 경우 다수의 약물을 함께 사용하는 

것이 일반적이다. 예를 들어, 항고혈압, 항고콜레스테롤, 

항고혈당제 등은 흔히 혼합하여 사용되고 있고, 다수의 

다른 종류의 약물을 사용함으로써 놀라운 효과를 

보기도 한다. RGA/Intelliscripts의 연구에서도 다수의 

특정 약물들을 복용하는 케이스에서 사망률 개선 효과가 

확인되었다. 하지만 복용하는 약물의 수를 지속적으로 

늘렸을 때, 이런 효과에 어떤 변화가 올 지는 밝혀지지 

않았다. 지난 호에서 필자는 치명적약물반응(Fata Adverse 
Drug Reaction)에 대하여 다룬 적이 있는데, 그 기사에서 

처방약의 총 개수와 치명적약물반응이 무관치 않은 관계가 

있음을 보여주었다. 다수의 약물 복용이 고령자에서는 

만연되어 있기 때문에, 혼합 투약에 대한 연구는 더욱 

중요할 것이다.

또 다른 심층 연구 대상은 단수의 약물 사용이든 다수의 

사용이든 그 패턴에 대한 연구이다. 예를 들어, 경구 

마약류(oral narcotics)이 초과사망률을 초래한다고 알려져 

있지만, 이는 사용 빈도 및 패턴에 따라 상당한 차이가 

있을 수 있다. 과거에 한두 번 치과 치료 목적으로 사용한 

사람과 여러 명의 다른 의사의 지시에 따라 지속적으로 

다량을 복용한 사람의 사망률은 상당히 다를 것이다. 

적절한 경험이 있는 언더라이터라면 이러한 차이들을 

인식할 수 있을 것이다. 

PDB에서 얻은 정보는 최소한 부분적으로나마 과거력에 

대한 정보 제공 원천이 되므로 소견서(APS) 요구 건수를 

줄이는 방향으로 사용될 수 있다. 소견서를 얻기 위해서는 

비용이 많이 들고 시간도 오래 걸리지만, 선별적으로 

요청된 소견서로부터 얻은 정보의 수준이나 경제적 가치는 

매우 높다. 하지만, PDB는 이러한 높은 수준의 경제적 

가치를 지닌 정보의 직접적인 대체재로서 쓰이는 것은 

바람직하지 않다. 가장 단순하게 말하면, PDB가 의심이 

가는 질환에 대한 힌트를 줄 수 있으나, 그 질환의 심도를 

측정하는데 있어서는 효용성이 떨어진다고 할 수 있을 

것이다. 마찬가지로 PDB를 가지고 약물 치료에 대한 순응 

정도는 알 수 있지만, 질환의 조절이 잘 되는지는 알기 

어렵다. 당뇨나 고혈압은 치료에 대한 순응도가 중요하긴 

하지만 치료를 잘 받는다고 해서 양호한 조절을 담보하기는 

어려운 대표적인 질환들일 것이다. PDB의 사용이 소견서를 

요청하는 빈도를 확실하게 낮추지는 못하면서, 어떤 경우는 

부실고지에 대한 의문점만을 증가시켜 더 많은 소견서를 

요청하게 되는 상황이 벌어질 수도 있다. 종종, 환자들은 

부실고지하고자 하는 아무런 의도 없어도 자기가 무슨 

약을 먹고 있는지, 왜 처방을 받았는지조차 몰라서 고지를 

못하는 경우가 있다. 

위에서 살펴 본 이슈들과 더불어, PDB를 다른 다양한 

용도로 사용하는 것을 고려해봐야 할 것 같다. PDB의 

사용이 각 상품마다 다른 의미를 가질 수 있겠지만, 생명 

및 건강 상품의 언더라이팅에 있어 가치가 있다. 예를 

들자면, 어떤 약물의 경우는 장애로 인한 유병률과 높은 

연관성이 있으면서 동시에 낮은 사망률을 보일 수 있기도 

하다. 



The security of experience. The power of innovation.

PDB는 생명 상품군 전체에 걸쳐 유용하지만, 그래도 

많은 양의 의적 정보를 확인하지 않는 간소화된 청약 

상품(simplified issue products)에서 가장 큰 효과적으로 

사용될 수 있다. PDB의 사용으로써, 언더라이터는 많은 

시간과 비용을 들이지 않고 중요한 질병 상태에 대한 

확신을 가질 수 있게 된다. 현재 PDB의 1회 조회 비용은 

15불 정도이고 1분 이내 결과를 받을 수 있다. 이 새로운 

언더라이팅 도구는 보험대상자의 위험을 신속히 평가할 수 

있는 자동화된 위험평가 프로그램에 자연스럽게 포함될 

것으로 보인다.

PDB는 다양한 언더라이팅에서의 활용 및 요율 

산출에서뿐 아니라, 클레임 분석에서도 매우 유용하다. 

사망자가 청약 전과 사망 직전에 어떤 약물을 

사용했는가를 아는 것은 고지와 관련된 귀중한 정보를 줄 

수 있고 또한 의무 기록을 추적하는 데 방향을 제시해 줄 

수 있다.

또 다른 하나의 사용 가능성은 우량체 위험 분류이다. 

처방 정보에 대한 적절한 일상적 검색을 통해 평균보다 

나은 사망률을 가진 분류를 만들 수 있을 것이다. 이 

향상된 사망률에 대한 가능성은 RGA 보험수리적 분석에 

의해 제시된 바 있지만, 실제 우량체 위험 분류에 적용하기 

위해서는 여전히 연령, 상품, 사용 조건 등을 고려한 

상당한 연구를 필요하다.

결론적으로, 우리는 PDB 검색을 통해 보험대상자의 

과거력에 대한 지식을 얻을 수 있고, 고지에 대한 확신을 

얻을 수 있게 한다. 적절히 사용된다면, PDB 는 우리가 

위험 선택 프로세스의 향상 및 위험 관리 업무에 많은 

도움을 준다. 또 표준미달체 또는 우량체에서도 아주 

유용하게 쓰일 수 있을 것이다. 우리가 과거에 혈액검사와 

같은 신기술을 도입하면서 배웠던 것처럼, PDB에 대한 더 

많은 사용과 경험을 통해 이 새롭고 흥미로운 도구를 더 

잘 이해할 수 있게 될 것이다.  
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