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  대한민국의 경제 문화 분화의 비약적인 발전과 함께 의학 분야

도 눈부신 발전을 이루어내고 있습니다. 그 중에서도 심장 순환

기학 분야의 발전은 전 인류의 소망인 장수를 책임지는 중추 역

할은 하고 있습니다. 부정맥 분야는 질병과 병원으로 인식되었

던 과거에서 이제는 모든 사람의 삶의 유지 뿐만 아니라 삶의 질

에 밀접하게 관련 있다는 것이 대중에게도 널리 알려지고 있습

니다. 부정맥 질환은 심장 돌연사 뿐만 아니라 심부전 그리고 뇌

경색 발생과도 밀접하게 관련이 있어서 부정맥의 치료와 예방은 

매우 중요합니다. 

  부정맥 분야의 발전은 부정맥 관련 기계 기술의 발전과 시술 방식의 발전에 따라 21세

기에 들어서 비약적인 발전을 하였습니다. 대한민국이 당면한 고령화 인구 구조변화와 

사회 인식의 변화에 따라 부정맥 분야에 대한 관심과 투자가 증가하고 있습니다. 삶의 질

을 위해서는 반드시 필요한 분야로 인정을 받고 있습니다. 

  사회적 국가적 요구사항에 따라 대한부정맥학회에서 2024 년에 부정맥 진료지침을 발간

하기로 하였습니다. 진료지침 작업은 매우 힘든 과정의 작업입니다. 더구나 부정맥 전 분야

를 망라하여 국내 진료지침의 초석을 다지고자 하는 회원 여러분의 열정과 노력에 감동하

였습니다. 성정훈 교수(차의대)께서 위원장을 맡아서 15 분의 간사 및 63 분의 집필위원들

과 함께 힘든 여정을 이끌어 주셨습니다. 

  2024 부정맥 진료지침 발간 파트는 아래의 내용으로 구성되어 있습니다.

  ∙심방세동 일반 치료 진료지침

  ∙심방세동 시술적 치료 진료지침

  ∙심방세동 NOAC 치료 진료지침

  ∙상심실성 빈맥 진료지침

  ∙서맥, Cardiac pacing 및 CRT 진료지침

  ∙실신 진료지침

  ∙심실성 부정맥 및 돌연 심장사 진료지침

  대한부정맥학회의 진료지침은 2024년이 기점이 되어 국내의 진료의 질적향상 뿐만 

아니라 해외에서도 인정받는 선도적인 지침으로 거듭나기를 기대합니다. 

  다시 한번 성정훈 위원장을 비롯해서 집필에 참여하신 모든 분들과 물심양면 지원을 

아끼지 않으신 차태준 이사장님께 심심한 감사를 보냅니다. 

                              2024년 대한부정맥학회장  허 준   

▪ 격려사



- iv -

  의료 지식의 급격한 양적, 질적인 발전에 따라서 임상에 임하

는 의료진들이 인지하고 적용해야 하는 임상 근거들이 그 어느 

시기보다도 빠르게 증가하고 있습니다. 또한 부정맥 분야의 진료

는 많은 의료진들이 고민하고, 전문가에게 자주 의뢰하는 분야의 

하나로 생각됩니다. 다른 의학의 많은 분야와 마찬가지로 부정맥 

분야의 질환들도 외국의 진료지침을 그대로 따라서 진료하기에

는 국내의 실제 임상상황과 부합되지 않을 수 있다는 우려가 있

어 왔습니다. 

  환자가 크게 증가하고 있는 심방세동의 경우, 대한부정맥학회는 2018년 국내외의 진료

지침 및 근거들을 종합하여 심방세동 치료 가이드라인을 발간하였으며, 이후로도 빠르고

도 지속적으로 발전하는 새로운 근거들을 정리하여 2021년 심방세동 진료지침을 개정 발

간한 바가 있습니다. 대한부정맥학회에서 새롭게 발표되거나 보완되는 진료지침에 따라

서 임상 진료를 하시는 의료진이 더욱 확신을 갖고, 보다 표준화된 양질의 진료에 임할 

수 있기를 기대합니다.

  2024년에는 부정맥 진료지침들을 각각의 분야로 서로 다른 시기에 진료지침을 국한

하여 발간하기보다는, 일선의 의료진들이 많이 고민하는 부정맥 분야의 질환들을 보다 

포괄적으로 정리하여 진료지침을 발간하는 것이 보다 도움이 될 수 있으리라는 기대를 

가지고 총 7 파트의 분야로 나누어 부정맥 진료의 전반적인 진료지침들을 정리하였습니

다. 심방세동의 일반 치료 진료지침, 심방세동 시술적 치료 진료지침, 심방세동 NOAC 

치료 진료지침, 상심실성 빈맥 진료지침, 서맥, Cardiac pacing 및 CRT 진료지침, 실신 

진료지침, 심실성 부정맥 및 돌연 심장사 진료지침 등으로 나누어 각각 진료지침을 정리

하여 동시에 발간하도록 하였습니다. 

  진료와 연구, 교육으로 바쁘신 중에도 80 여 명의 굴지의 부정맥 교수진들이 집필위원, 

편집위원, 책임위원, 간사, 및 감수를 맡아 주셨으며, 그 동안 새롭게 변화하는 연구들과 

임상 경험에 따른 성과를 조사하고 평가하여 본 진료지침이 발간될 수 있도록 수고를 

아끼지 않으신 노력에 대하여 깊은 감사의 말씀을 드립니다. 또한 이 모든 진료지침들이 

발간될 수 있도록 노력해주신 차의과대학 성정훈 진료지침위원회 위원장님께 특별한 

감사를 드립니다. 

2023년 대한부정맥학회장  이명용

▪ 격려사
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  인구의 노령화로 인해서 부정맥질환이 증가하고 있고, 부정맥 

질환의 치료는 오랜 임상경험이 있는 임상가들도 약물치료, 선

택가능한 약제, 약제의 부작용, 중재적 치료의 선택시점, 중재시

술 방법 등의 결정에 있어서 고민해야 할 사항 등이 많습니다. 

그리고 매년 새롭게 나오는 기구들과 그것을 이용한 새로운 치

료법들이 많이 있어서, 새로운 진료지침의 발간이 필요한 시점

이었습니다. 

  부정맥분야의 진료지침은 미국, 유럽, 아시아의 각 학회에서 빠르게 개정판이 나오고 

있어서, 우리나라도 우리의 실정에 맞는 쉽고, 우리나라 환자들의 치료에 도움이 되는 

우리의 진료지침 발간이 절실한 상태였습니다. 

  대한부정맥학회는 2018 년 심방세동, 심실빈맥절제술, 실신 등에 대한 진료지침서를 발간

하였고, 2021년 심방세동 진료지침, 2022년 심방세동 환자에서 비타민 K 비의존성 경구용 

항응고제 (NOAC) 사용지침 등을 그동안 발간하였습니다. 

  2023 년 대한부정맥학회에서 기존의 진료지침위원회를 확장하고 재정비하여, 성정훈 

위원장님을 비롯해 86명의 부정맥분야 전문가들이 참여하여 전체 부정맥 분야를 포함

하는 진료지침을 발간하게 되었습니다. 

  이 진료지침이 처음에 부정맥 환자를 마주치게 되는 일차의료인에서부터 중재적 시술

을 하는 중재시술 전문가들에까지 도움이 되는 지침서가 될 것을 확신합니다.

  본 진료지침서의 발간을 위해서 노력해주신 진료지침위원회 교수님들의 노고에 특별한 

감사를 드립니다. 

대한부정맥학회 이사장  차태준   

▪ 발간사
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  부정맥질환은 많은 사람들에게 영향을 미치고 있으며, 이를 관

리하는 것은 중요한 의료 과제입니다. 저희가 이 책자를 만들게 

된 이유는 환자들과 의료진 모두에게 최신 정보와 가이드라인을 

제공하여 부정맥질환을 효과적으로 관리하고 치료하는 데 도움

을 주기 위함입니다.

  이 책자는 부정맥 진단부터 치료까지의 과정을 상세히 다루고 

있으며, 최신 연구 결과와 전문가들의 권고사항을 반영하고 있습

니다. 여기 수록된 정보를 통해 환자들은 자신의 건강을 더 잘 관리할 수 있을 것이며, 

의료진들도 최상의 치료를 제공하는 데 도움이 될 것입니다.

  저희 편집진은 이 책자를 만들며 많은 노력과 최고의 전문성을 발휘했습니다. 이를 통

해 부정맥환자 치료에 품질 높은 정보를 전달할 수 있게 되어 기쁘게 생각합니다. 더불어 

아직은 부족한 점이 많지만 향후 우리나라 실정에 더욱 부합하는 부정맥진료지침 개발에 

초석이 되길 기대해 봅니다.  

  마지막으로, 이 책자가 부정맥질환 치료에 많은 도움이 되길 바라며, 또한 이렇게 처음 

겪어보는 어수선한 의료 상황에서도 묵묵히 이 모든 진료지침들이 발간될 수 있도록 노력

해 주신 부정맥학회 진료지침 위원님들께 머리 숙여 감사를 드리고, 아낌없는 후원을 주

신 차태준 이사장님께도 깊은 감사를 드립니다. 

  감사합니다.

2024 KHRS 부정맥 진료지침 위원장  성정훈

▪ 인사말
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▪ 진료지침위원회 집필진 및 대한부정맥학회 임원진
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  심실 부정맥 (ventricular arrhythmia)은 심실조기수축 (premature ventricular complex 

[PVC])부터 심실세동 (ventricular fibrillation)까지 다양한 질환군을 포함하고 있으며, 심

실 부정맥 환자들은 무증상인 경우부터 돌연 심장사 (sudden cardiac death)까지 다양한 

형태의 증상을 보인다. 특히, 돌연 심장사는 주요 보건 문제로 자리잡고 있고 심장 질환의 

첫 증상으로 발현되는 경우도 많다. 뿐만 아니라 돌연 심장사의 발생 빈도를 정확하게 파

악하는 것은 매우 어렵다. 심실 부정맥과 심정지 (cardiac arrest) 환자를 치료할 때는 기저 

심장 질환의 유무 및 상태, 심장 질환의 가족력, 유전적 변이 등을 고려하여 돌연 심장사

의 위험성을 예측하고 그에 따른 치료를 적용하는 것이 매우 중요하다. 그러나 대한 부정

맥학회 (Korean Heart Rhythm Society, [KHRS])에서 2018년도 심실빈맥전극도자절제술 

진료지침을 발표한 이후 아직까지 심실 부정맥 및 돌연 심장사에 관한 국내 지침서가 없

는 실정이다.1-3) 이러한 국내 실정을 고려하여 이번에 대한부정맥학회에서 심실 부정맥과 

급성 심정지 환자의 평가 및 관리지침서에 대한 작성 및 출판위원회를 구성하여, 관련 국

내외 발표된 문헌과 최근 국외 지침서 (2017년 미국 가이드라인 [ACC/AHA/HRS],4) 

2022년 유럽 가이드라인 [ESC]5)) 등을 검토하여 국내 지침서를 작성하게 되었다. 또한 

국내 환자를 기반으로 발표된 논문을 참조하여 국내 환자 데이터를 제시하고자 하였다. 

금번 지침서에서는 관련 권고등급 <표 1>과 그 해당 권고를 뒷받침하는 근거수준 <표 2>

을 각각 제시하였다.

  Chapter
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표 1.  권고등급

권고등급 정의 제안

권고등급 I 치료 혹은 시술이 이롭거나, 유용 혹은 효과적임이 증명되거나 일반적 

합의됨
추천됨/적응증임

권고등급 II 치료 혹은 시술의 유용성 혹은 효과에 대한 증거가 상반되며 의견이 

불일치

권고등급 IIa 유용 혹은 효과적으로 근거 혹은 의견을 줌 고려되어야 함

권고등급 IIb 유용 혹은 효과가 근거 혹은 의견으로 잘 확립 안됨 고려될 수 있음

권고등급 III 치료 혹은 시술이 유용 혹은 효과적이 않다는 증거 혹은 일반적 의견, 
그리고 일부에서는 해로움

추천되지 않음

표 2.  근거수준

근거수준 A 다수의 무작위 임상 연구 혹은 메타분석에서 유도된 자료

근거수준 B 하나의 무작위 임상 연구 혹은 대규모 비무작위 임상 연구에서 유도된 자료

근거수준 C 전문가의 의견, 소규모 연구, 후향적 연구, 레지스트리의 합의
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2.1 심실 부정맥의 아형

∙심실 조기 수축 (PVC): 비정상적인 QRS 복합체 (일반적으로 QRS 기간이 120 ms 

이상이며, 동반되는 T파는 일반적으로 넓고 QRS 복합체의 반대 방향이며 선행하는 

P파가 없음) 

∙단형 심실 조기 수축 (unifocal or monomorphic PVC): 단일 QRS 형태를 가진 심실 

조기 수축

∙다형 심실 조기 수축 (multifocal, multiform, or polymorphic PVC): 다양한 QRS 

형태를 가지는 심실 조기 수축 

∙단결합 심실 조기 수축 (short-coupled PVC): 직전에 전도된 박동의 T파를 차단하는 

심실 조기 수축

∙심실빈맥 (ventricular tachycardia [VT]): 박동이 3회 이상 연속되며, 분당 100회 이

상의 박동수를 가지며, 심방 및 방실 결절 전도와 무관하게, 심실에서 발생하는 박동. 

∙비지속성 심실빈맥 (non-sustained ventricular tachycardia [NSVT]): 심실 박동이 

연속된 3박자에서 30 초 미만으로 지속되는 경우

∙단형성 심실빈맥 (monomorphic ventricular tachycardia [MVT]): 박동마다 동일한 

QRS 형태를 가지는 심실빈맥

∙다형성 심실빈맥 (polymorphic ventricular tachycardia [PVT]): 지속적으로 변화하는 

QRS 형태를 가지는 심실빈맥

∙지속성 단형/다형 심실빈맥 (sustained monomorphic/polymorphic ventricular tachycardia 

[SMVT/SPVT]): 최소 30 초 이상 지속되거나 종료를 위해 중재가 필요한 심실빈맥

∙양방향 심실빈맥 (bidirectional VT): QRS 축이 박동 교대를 보이는 심실빈맥 (카테

  Chapter

02 정 의
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콜라민성 다형성 심실빈맥, 앤더슨-타윌 증후군, 디곡신 독성, 급성 심근염)

∙염전성 심실빈맥 (Torsades de pointes [TdP]): QT 연장이 있고, 다형성 심실빈맥의 

하위 유형. 심전도 기준선 중심으로 나선형 패턴을 그리며 지속적으로 변화하는 

QRS 복합체를 특징으로 함 

∙심실세동 (VF): 심전도에 개별적인 QRS 복합체가 없고 타이밍과 형태가 불규칙한 

기복이 있는 혼란스러운 리듬 

∙전기 폭풍 (electrical storm): 24 시간 이내에 3 번 이상 (최소 5 분 이상의 간격을 두

고) 발생하고, 각각의 종료를 위해 중재가 필요한 심실빈맥/세동 

∙멈추지 않는 심실빈맥 (incessant VT): 몇 시간에 걸친 반복적인 중재에도 불구하고 

즉시 재발하여 지속되는 심실빈맥 

2.2 돌연 심장사

∙급성 심정지 (sudden cardiac arrest [SCA]): 혈역학적 붕괴와 함께 정상적인 심장 활

동의 갑작스러운 중단

∙돌연 심장사 (sudden cardiac death): 목격자가 있는 경우 증상 발현 후 1 시간 이내

에 발생하였거나, 목격자가 없는 경우 마지막으로 살아있는 모습이 목격된 후 24 시

간 이내에 발생한 심장 질환에 의한 것으로 추정되는 갑작스러운 자연사. 부검 사례

에서는 돌연 심장사는 원인 불명 혹은 심장 질환으로 인한 예상치 못한 자연사로 정

의됨

∙급성 원인불명 사망 (sudden unexplained death): 1 세 이상에서 발생하는 원인 불명

의 돌연사

∙영아 돌연사 증후군 (sudden infant death syndrome [SIDS]): 병리학 및 독성 평가와 

법의학 검사 결과 음성인 1세 미만에서 발생하는 원인 불명의 돌연사

∙급성 부정맥 사망 증후군 (sudden arrhythmic death syndrome [SADS]): 병리학 및 

독성 평가 결과가 음성인, 1세 이상에서 발생하는 설명할 수 없는 갑작스러운 사망 

(동의어: 부검 음성 급성 원인불명 사망)
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2.3 실신

  ∙원인 불명의 실신 (unexplained syncope): 빠른 발병, 짧은 지속시간, 그리고 자발적

으로 완전히 회복되지만 기본 검사로는 원인을 알 수 없는 뇌 저관류로 인한 일시적

인 의식 상실

∙부정맥으로 인한 실신 (arrhythmic syncope): 원인 불명의 실신 중 간헐적 서맥, 빠른 

상심실성 빈맥 또는 심실빈맥이 원인으로 강력히 의심되는 경우 
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3.1 돌연 심장사의 발생률

전체 심장 사망의 약 50 %는 돌연 심장사로 인하여 발생한다. 또한 심장 질환의 첫 증

상으로 돌연 심장사가 나타나는 경우도 50 %에 달한다.6-11) 

돌연 심장사의 발생률은 나이가 증가하면서 크게 증가한다. 즉, 유소아기 때는 매우 낮

은 발생률을 보이고  1/10 만인년),12-14) 40-50 대에 이르면 돌연 심장사의 발생률은 50/10

만인년이 되며15-17) 70대에는 200/10 만인년에 이르게 된다.7) 나이와 관계없이 여자에 비

해 남자에서 돌연 심장사가 더 많이 발생한다.11,18-20) 이는 관상동맥질환의 위험인자를 보

정해도 같은 양상으로 나타난다. 인종적인 차이도 큰 것으로 생각된다.21)22) 유럽에서는 

모든 사망의 10-20 %가 돌연 심장사로 예측된다.23,24) 유럽에서 1년에 약 30 만명이 병원 

밖 심정지로 응급 치료를 받는다.24)25) 

서구에서, 돌연 심장사의 역학은 관상동맥 질환과 깊이 연관되어 있다. 또한 관상동맥 

질환은 돌연 심장사의 약 75-80 %의 원인이 된다.26) 최근 관상동맥 질환의 유병률은 줄

어들지 않았지만 사망률은 감소하였다. 돌연 심장사의 발생률은 감소하고 있다는 보고가 

있지만,26-28) 전체 심장 사망 중 돌연 심장사가 차지하는 비율을 볼 때 돌연 심장사의 위

험도는 증가 추세인 것으로 추정된다.29)30) 

우리나라 건강보험 공단 질환코드 자료를 분석한 연구에서 2017년에 병원 밖 심정지로 

응급실에 방문한 경우는 10 만인 년당 66.7 건으로 분석되었다. 이중 관상동맥질환을 가지

고 있는 경우는 약 60 % 이었다.31) 건강보험 공단의 100 만 샘플 코호트를 이용한 다른 

연구에서 돌연 심장사로 분류된 경우의 발생률은 10 만인 년당 16.1 건이었으며, 나이가 

증가함에 따라 크게 증가하는 것으로 나타났다. 원인으로는 관상동맥질환 (59.3 %), 심근

병증 (13.9 %), 심장판막질환 (2.0 %) 및 원인불명 (14.7 %) 등으로 분석되었다.32)

  Chapter

03 돌연 심장사
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비록 규칙적인 신체활동이 심장혈관 건강에 도움이 되지만, 특정 환자군에서는 운동, 

특히 격한 운동은 운동 중 또는 직후의 돌연 심장사와 연관된 것으로 알려져 있다.33-39) 

운동 관련 돌연 심장사의 대부분은 경쟁적인 운동보다는 취미활동과 연관되고,40)41) 특히 

중년층에서 발생하는 것으로 알려져 있어 관상동맥질환이 가장 흔한 기저 원인으로 생각

된다.34)42)43) 

3.2 돌연 심장사의 원인

  돌연 심장사의 원인은 나이에 따라 다양하게 나타난다. 나이가 어린 경우에는 원발성 

심장전기질환 및 심근병증이 주요 원인이며 그 밖에도 심근염 및 관상동맥 기형이 원인이 

된다.12)14)44-49) 그러나 50 대에 발생하는 돌연 심장사의 절반은 관상동맥질환, 특히 급성

관동맥증후군과 연관된다.50)51) 

  고령의 경우, 만성 구조적 심장질환 (관상동맥질환 [급성관동맥증후군 또는 만성 관상

동맥협착], 심장판막질환 및 심부전)이 대부분의 돌연 심장사의 원인이다. 반면에 50 세 

이전에 발생하는 돌연 심장사의 원인은 50 % 이상이 유전적인 심장전기질환 또는 비허혈

성 구조적 심장질환이 차지한다.14)

  그림 1에 심실 부정맥 및 돌연 심장사의 발현시의 나이 분포, 주된 부정맥 아형, 유발인

자, 유전적요인 및 성별을, 주요한 원발성 심장전기질환 및 구조적 심장질환에서 심실 부

정맥 발생의 증가와 연관하여 제시하였다. 
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그림 1.  다양한 심실 부정맥의 임상적 특징
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3.3 급성 심정지 생존자의 처치

ST분절 상승 심근경색의 경우 응급 관상동맥조영술을 시행하는 것이 권고된다.52-55) ST

분절 상승 없이 발생한 급성 심정지인 경우에서는 비록 여러 연구에서 일관된 결과를 보

이지는 않지만 3개의 무작위 배정 연구에서 조기 관상동맥조영술의 임상적 이득이 확인

되지 않았다.56-60) 그러나 심장마비 후 심전도가 불안정하고 심근 허혈이 진행되고 있는 

것으로 의심되는 경우 관상동맥조영술이 필요하다. 뇌/흉부 전산화단층촬영61) 및 적절한 

혈액 독성학 분석62-64) 등은 심장 이외의 원인으로 발생하는 급성 심정지를 진단하는데 

도움이 될 수 있다. 적합한 혈액 샘플의 보유 및 보관은 추후 시행될 유전자 검사 등 진단

적 검사에 도움이 될 수 있다.62) 뿐만 아니라 응급 시 시행된 모든 심전도 기록 및 심장내 

삽입장치 등의 기록은 진단에 많은 도움이 될 수 있다.65-68) 표준 12유도 심전도는 (흉부유

도를 높여 시행한 심전도 포함)69) 기본 검사이며 회복기간 동안 주기적으로 시행되어야 

한다. 연속 심전도 감시는 완전히 치료될 때까지 계속하도록 추천된다.70)71) 심장초음파검

사는 심장의 구조적 이상의 확인 및 관상동맥 질환의 조기 진단을 가능하게 할 수 있

다.71)72) 관상동맥의 영상촬영은 관상동맥의 동맥경화, 박리, 기형 등을 배제하기 위해 중

요할 수 있다.50)73) 관상동맥의 광간섭단층촬영 (optical coherence tomography) 또는 혈관

내 초음파 등은 협착의 특성, 동맥경화반의 안정도, 협착의 원인 등을 확인하는데 도움이 

될 수 있다.74) 심장 자기공명영상촬영은 기저 심장질환의 진단에 도움이 되는 것으로 확

인되고 있으며, 특히 알려지지 않은 심근병증을 확인하는데 도움이 될 수 있다.75-78) 원발

성 심장전기질환은 나트륨 통로 차단제 검사,79-82) 기립심전도,83)84) 아데노신 검사,85)86) 

에피네프린검사,87-93) 에르고노빈/아세틸콜린,71)94) 정신적 스트레스,95)96) 운동부하검사,83, 

97-100) 등의 유발 검사 등으로 확인될 수 있다. 전기생리검사와 3차원 전기해부학적 지도

화는 일부 환자에서 심장마비의 원인을 확인하는데 도움이 될 수 있으며 치료적인 방법을 

제공해 줄 수도 있다.101-105) 유전자 검사를 통하여 특별한 표현형과 연관된 유전자의 병

적인 돌연변이를 확인함으로써 돌연 심장마비의 분자생물학적 원인을 확인할 수도 있

다.62)106)107) 
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그림 2.  돌연 심장마비 생존자의 

        평가 순서도
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4.1 가역적 원인의 치료

급성 심정지 환자의 50 % 까지는 가역적 원인에 의해 발생할 수 있다는 보고들이 있

다.108)109) 하지만 급성 심정지의 원인이 무엇인지, 가역적인 원인에 의한 것인지를 명확히 

알 수 없는 경우가 많다. 급성 심정지 환자의 기저 심장 질환이 명확하지 않거나, 심장 

질환의 악화가 의심된다면 종합적인 평가가 필요하다. 저칼륨혈증 같은 전해질 불균형은 

심실 부정맥을 유발할 수 있으며, 세포외 칼륨의 급격한 증가는 무수축을 유발할 수 있

다.110-112) 그 외에 서맥, 심장 허혈, 관상동맥 연축, 혈전증, 발열, 급성 영양 결핍 등도 

심실 부정맥 발생에 기여할 수 있다.113-115) 

가역적인 원인에 대해서는 즉각적인 교정이 필요하다. 심장의 전기적 성질에 변화를 주

는 약 (예: QRS 혹은 QT를 연장시키는 약물)이나 전해질 불균형을 유발할 수 있는 약 

(예: thiazide 혹은 loop 이뇨제)를 복용하는 환자에서는 약물에 의해 유발된 부정맥을 의

심해 보아야 한다. 약물 유발성 부정맥이 의심되는 경우에는 원인 약물을 중단하고, QT

를 연장시키는 약물 (예: 소타롤)은 피해야 한다.116)117) 저마그네슘혈증과 저칼륨혈증은 

염전성 심실빈맥을 유발할 수 있다. 마그네슘 정맥내 주사는 저마그네슘혈증이 없는 환자

에서도 염전성 심실빈맥에 대한 효과적인 치료법이다.118) 후천성 긴 QT 증후군에서 염전

성 심실빈맥이 치료에 불응하며 반복될 경우에는 이소프로테레놀이나 경정맥 심장조율을 

통해서 심박수를 증가시켜 줌으로써 부정맥을 억제할 수 있다.

가역적인 원인에 의해 급성 심정지 후 생존한 환자들도 높은 사망률을 보일 수 있다.108) 

최근 대규모 관찰연구에서 급성 심근경색을 제외한 가역적인 원인으로 급성 심정지가 발

생한 후 생존한 환자들에게 삽입형 제세동기를 삽입한 경우 낮은 사망률을 보였다.119) 따

라서 삽입형 제세동기 삽입술은 기저 심장질환과 치명적 심실 부정맥의 위험도에 대한 

개별적 평가에 따라 결정되어야 한다. 가역적 원인에 의한 심실 부정맥 치료 관련 권고안

  Chapter

04 심실 부정맥의 급성기 처치
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을 표 3으로 기술하였다. 

표 3.  가역적 원인의 치료 관련 권고안

권고안 권고등급 근거수준

약물 유발성 심실 부정맥이 의심될 경우에는 유발 약제를 중단한다. I B

심실 부정맥을 유발할 수 있는 가역적 원인 (예: 전해질 불균형, 심근허혈, 저산소증, 
발열)이 있는지 확인한다.

I C

심실 부정맥의 가역적인 원인이 있다고 하더라도, 추후 심실 부정맥과 급성 심장사의 

위험도를 개인별로 평가하여 삽입형 제세동기의 필요성을 판단해야 한다.
IIa C

4.2 단형 심실빈맥의 급성기 치료

지속성 단형 심실빈맥 환자는 증상과 원인을 고려하여 치료를 한다. 혈역학적으로 불안

정한 경우에는 즉각적인 동기화 직류전기를 이용한 심장율동전환술이 필요하다. 동기화

가 불가능할 경우에는 비동기화 전기충격 (제세동)이 필요하다. 비지속성 심실빈맥이 반

복되는 경우에는 직류전기를 이용한 심장율동전환술이 필요하지 않다. 혈역학적으로 안

정된 넓은 QRS 파 빈맥에서는 12 유도 심전도를 기록하는 것이 중요하다. 상심실성 빈맥

이 의심될 경우에는 지속적인 12 유도 심전도 감시 하에 아데노신 (adenosine)을 투여하거

나 미주신경 흥분 수기를 시행한다. 특정 심실빈맥의 경우 아데노신 투여에 의해서 종료

될 수도 있다. 이러한 반응은 cyclic adenosine monophosphate (cAMP) 매개 방아쇠 활동 

(triggered activity)에 의한 심실빈맥에서 나타날 수 있다.120) 조기흥분을 동반한 심방세동

은 QRS파가 빠르고 넓으며 불규칙하다. 이 경우 심실빈맥과 비슷하게 보일 수 있으며, 

방실 전도를 지연시킬 수 있는 아데노신, 베타차단제 (beta blocker), 칼슘길항제 (calcium 

channel blocker)와 같은 약들은 피해야 한다.121) 혈역학적으로 안정된 지속성 단형 심실

빈맥이라고 하더라도 갑작스럽게 혈역학적으로 불안정해질 수 있으므로, 즉각적인 심실

빈맥의 종료가 필요하다. 전기적 심장율동전환술, 항부정맥제, 또는 빠른 박동조율이 지속

성 단형 심실빈맥의 종료를 위해 사용될 수 있다. 모든 종류의 항부정맥제는 저혈압을 유

발할 수 있어 주의를 요하며, 전기적 심장율동전환에서 시행되는 수면유도 약제의 위험성 

또한 고려되어야 한다. 원인이 밝혀지지 않은 혈역학적으로 안정된 심실빈맥에서 프로카

인아마이드 (procainamide) 혹은 아미오다론 정맥내 주입이 빈맥 종료를 위해 투여될 수 

있다. PROCAMIO 연구에서 프로카인아마이드는 아미오다론에 비해서 빈맥 종료 성공률

이 높고 주요 심장 부작용율이 낮다.122) 하지만 중증 심부전, 급성 심근경색, 말기 신장질

환에서는 프로카인아마이드를 투여해서는 안 된다. 심각한 심질환이 없는 환자에서는 
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ajmaline, 소타롤 (sotalol), 플레카이니드 (flecainide) 같은 항부정맥제를 사용해 볼 수 있

으나, 부작용에 대한 고려가 필요하다. 현재 프로카인아마이드, ajmaline은 우리나라에서 

사용할 수 없다. 삽입형 제세동기를 가지고 있으면서 심실빈맥이 삽입형 제세동기의 탐지 

역치보다 느릴 경우, 빠른 박동조율을 통해서 심실빈맥이 종료되기도 한다. 특발성 심실빈

맥은 우심실 유출로 심실빈맥의 경우 베타차단제가,123) 섬유속 빈맥 (fascicular ventricular 

tachycardia)의 경우 베라파밀이 (verapamil)124)이 심실빈맥 종료를 위해서 사용될 수 있

다. 베라파밀 투여는 다른 종류의 심실빈맥도 종료시킬 수 있지만,124) 심각한 저혈압 부작

용을 주의해야 한다. 12 유도 심전도로 섬유속 심실빈맥이 강력히 의심되는 경우가 아닌 

심실빈맥의 경우 우베라파밀의 정맥내 투여는 추천되지 않는다.125)126) 지속성 단형 심실

빈맥 환자에서 기저 심장 질환이 명확하지 않거나, 심장 질환의 악화가 의심된다면 종합

적인 평가가 필요하다. 단형 심실빈맥의 급성기 치료 알고리즘을 그림 3에 정리하였다. 

 

 a 현재 국내에서 사용 가능하지 않음

그림 3.  단형 심실빈맥의 급성기 치료
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4.3 끊임없이 반복되는 심실빈맥의 치료

전기폭풍 (electrical storm)은 삽입형 제세동기를 가지고 있는 환자에서 드물지 않으며, 

항빈맥조율 혹은 심장율동전환/제세동을 필요로 하는 지속성 심실 부정맥이 24 시간 이내

에 5 분 이상의 간격을 두고 3 회 이상 반복되는 경우를 말한다.127-129) 전기폭풍을 경험한 

환자는 정신건강의학과적 질환, 심부전 악화에 취약해지며, 사망률이 증가하게 된다.130)131) 

전기폭풍의 중증도는 항빈맥조율에 의해서 종료되는 반복적인 무증상의 심실빈맥부터 여

러 번의 전기충격에도 반복적으로 재발하는 치명적인 심실 부정맥까지 다양하다. 삽입형 

제세동기의 반복적인 전기충격은 부적절한 원인에 의해서도 전달될 수 있다. 부적절한 전

기충격 (inappropriate shock, 예: 상심실성 부정맥 혹은 전극선 결함)이나 불필요한 전기

충격 (비지속성 심실빈맥 혹은 저절로 종료/재시작을 반복하는 심실빈맥)의 경우에는 삽

입형 제세동기의 전기충격 기능을 끄는 것이 추천된다. 부정맥 전문가나 프로그래머가 없

을 경우에는, 자석을 삽입형 제세동기 위에 올려놓으면 전기충격 기능이 꺼진다. 삽입형 

제세동기의 초기 세팅 조절을 통해 부적절한 전기충격을 줄일 수도 있다.132)

초기평가에서 혈역학적으로 불안정할 경우에는 전문소생술 (advanced life support)을 

시행한다. 또한 심실 부정맥의 가역적 원인에 대한 교정을 한다. 추가적 조치는 심실 부정

맥의 종류와 원인에 따라 달라진다.129)133) 삽입형 제세동기 조절, 항부정맥제, 진정, 도자

절제술, 자율신경계 조절 (autonomic modulation), 기계적 순환 보조장치를 포함한 다각

도의 접근이 필요하다.

교감신경 항진에도 주의를 기울여야 한다. 반복적 삽입형 제세동기 전기충격이 발생하

는 환자에서는 부정맥을 유발하는 교감신경 항진을 감소시키고, 정신적 스트레스를 줄이

고자 진정을 시행한다. 프로프라노롤 (Propranolol) 같은 비선택적 베타차단제 (한 연구에

서 메토프로롤 (metoprolol) 보다 우월한 결과를 보였다)134)와 함께 아미오다론이135) 초기 

치료제로서 많이 사용된다. 소규모 연구에서, 아미오다론에 반응하지 않는 혈역학적으로 

불안정한 재발성 심실빈맥에서 란디오롤 (landiolol) (초속효성 선택적 ß1 차단제)이 부정

맥 억제에 효과적인 결과를 보였다.136)137) 프로카인아마이드,138) 리도카인 (lidocaine),139) 

퀴니딘 (quinidine)119)140) 같은 항부정맥제의 사용은 심실 부정맥의 종류 및 원인 등 개별

적 상황을 고려하여 사용할 수 있다. 수시간 내 여러 차례 반복적인 삽입형 제세동기 전기

충격 및 항부정맥제의 사용에도 불응성의 전기폭풍이라면 깊은 진정과 함께 기관 삽관 

및 기계호흡이 고려되어야 한다.141) 만약 베타차단제 치료로 교감신경 억제가 충분치 않

거나 부작용으로 견디지 못한다면, 자율신경계 조절 치료로 효과를 얻을 수 있다 (예: 경

피적 성상 신경절 차단술,142) 흉부 경막외 마취,143) 좌측 심장 교감신경 제거술).144) 구조

적 심질환과 연관된 지속성 단형 심실빈맥이 전기폭풍의 가장 흔한 원인이며, 도자절제술
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(catheter ablation)을 통해 치료될 수 있다.130)145) 후향적 분석에서 성공적 도자절제술은 

심실빈맥과 전기폭풍의 재발을 유의하게 줄였으며, 생존율 호전을 보였다.146)147) 불응성

의 비교적 느린 단형 심실빈맥에서는 심실빈맥의 박동수를 느리게만 하는 항부정맥제보

다는 도자절제술이 더 선호된다. 비슷한 모양의 심실조기수축에 의해 반복적으로 유발되

는 다형 심실빈맥 혹은 심실세동에서도 도자절제술이 고려될 수 있다.70)148-150) 보존적 치

료가 실패한 환자에서 혈역학적 안정을 위해 기계적 순환 보조장치가 고려될 수 있고, 

도자절제술 중 순환 보조에도 도움이 된다.151) 최근 2,465 명의 환자를 포함한 메타분석

에서 전기폭풍 혹은 PAINESD 점수가 높은 환자에서 예방적으로 기계적 순환 보조장치

를 시행했을 경우 더 낮은 사망률을 보였다.152)153) 반면에, 도자절제술 중에 응급으로 기

계적 순환 보조장치를 시행한 경우는 높은 사망률과 관련이 있었다.154) 반복적인 다형 

심실빈맥과 심실세동에 의한 전기폭풍에서는 기저 원인에 따라 추가적 치료를 결정하게 

된다. 지속성 심실빈맥과 전기폭풍의 급성기 치료 관련 권고안을 표 4 및 그림 4에 정리하

였다. 
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표 4.  지속성 심실빈맥과 전기 폭풍의 급성기 치료 관련 권고안

권고안 권고등급 근거수준

지속성 심실빈맥의 급성기 치료

혈역학적으로 불안정한 지속성 단형 심실빈맥에서는 직류 심장율동전환이 일차 치료

로 추천된다.
I B

혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥에서도 마취/진정의 위험도가 낮다면 

직류 심장율동전환이 일차 치료로 추천된다.
I C

혈역학적으로 안정적인 특발성 심실빈맥의 경우에, 우심실 유출로 심실빈맥에서는 

베타차단제, 섬유속 심실빈맥에서는 베라파밀 정맥내 주사가 추천된다.
I C

혈역학적으로 안정적인 규칙적인 넓은 QRS파 빈맥에서 상심실성 빈맥이 의심된다면, 
아데노신 투여나 발살바법 (valsalva maneuver)이 고려되어야 한다.

IIa C

혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥에서 명확한 진단이 없다면, 아미오다론 

정맥내 주입이 고려될 수 있다.
IIb B

혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥에서 구조적 심질환이 없다면, 플레카이니

드, 소타롤이 고려될 수 있다.
IIb C

넓은 QRS파 빈맥에서 기전이 명확하지 않을 경우 베라파밀 정맥내 주입은 추천되지 

않는다.
III B

전기 폭풍의 치료

전기 폭풍 환자에서 정신적 스트레스를 줄이고 교감신경 항진을 줄이고자 경도에서 

중등도의 진정이 추천된다.
I C

구조적 심장질환을 가진 전기 폭풍 환자에서 금기사항이 없다면, 비선택적 베타차단제와 

아미오다론 정맥주입을 통한 항부정맥제 치료가 추천된다.
I B

염전성 심실빈맥 환자에서는 마그네슘과 칼륨의 정맥내 보충이 추천된다. I C

후천성 긴 QT 증후군에서 원인 인자 교정과 마그네슘 보충 후에도 염전성 심실빈맥이 

반복될 경우, 이소프로테레놀 혹은 경정맥 조율을 이용해 심박수를 증가시키는 것이 

추천된다.
I C

항부정맥제에 반응하지 않는 지속성 단형 심실빈맥으로 인한 전기 폭풍에서는 도자 

절제술이 추천된다.
I B

약물 치료에 불응하는 전기 폭풍에서는 깊은 진정과 기관삽관을 고려한다. IIa C

약물치료 혹은 관상동맥 재관류에 반응하지 않는 반복적 다형 심실빈맥/심실 세동이 

특정심실조기수축에 의해 반복적으로 유발된다면 심실조기수축에 대한 도자 절제술을 

고려한다.
IIa C

관상동맥질환을 가진 환자에서 다른 항부정맥제에 실패한 재발성 다형 심실빈맥에 

의해 전기 폭풍이 발생할 경우 퀴니딘을 고려할 수 있다.
IIb C

약물치료에 반응하지 않고, 도자 절제술이 효과적이지 않았거나 불가능한 전기 폭풍 

환자에게는 자율신경계 조절이 고려할 수 있다.
IIb C

약물 불응성 전기 폭풍 환자에서 심인성 쇼크가 있을 경우 기계적 순환 보조장치가 

고려할 수 있다.
IIb C
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그림 4.  전기적 폭풍 혹은 반복적인 삽입형 제세동기 쇼크 상황에서의 처치



272  부정맥 진료지침 (Ⅱ)

5.1 구조적 심질환이 동반된 심실빈맥

5.1.1 관상동맥질환

5.1.1.1 관상동맥증후군과 비전형 협심증

5.1.1.1.1 관상동맥증후군

돌연 심장사는 주로 지속적인 심실 부정맥, 특히 급성 관상동맥증후군에 의해 발생되는 

심실세동이 주요 원인이다. 대부분의 연구는 ST 분절 상승 심근경색 환자에 대해 보고되

었다. ST분절 상승 심근경색 환자 중 4~12 %에서 증상 발현 후 첫 48 시간 이내에 심실 

부정맥이 발생한다.155-157) ST분절 상승 심근경색에서 재관류 전 심실 부정맥은 재관류가 

유발된 또는 재관류 후 부정맥보다 더 흔하다.158) 혈역학적 불안정성, 심인성 쇼크, 좌심

실 박출률 40 % 미만, 모든 리드의 ST 분절 편차의 합은 ST분절 상승 심근경색 및 비ST

분절 상승 심근경색 모두에서 심실 부정맥의 독립적인 예측 인자이다.155)159) 또한, 조기 

재분극 (early reploarization) 패턴은 급성 관상동맥증후군에서 심실 부정맥 및 돌연 심장

사의 위험 증가와 관련이 있다.160) 

5.1.1.1.1.1 ST분절 상승 심근경색증의 심실 부정맥 예방

급성 허혈은 부정맥을 유발하므로 긴급 재관류가 가장 중요한 치료법이다.161)162) 심실 

부정맥을 예방하기 위해 베타 차단제 치료도 권장된다.163)164) 최근 ST분절 상승 심근경색 

환자를 대상으로 한 무작위 대조군 연구에서 경피적 관상동맥중재술 전 초기 정맥 내 메

토프로롤 (metoprolol)은 급성기 부정맥 발생률을 감소시켰으며 부작용을 증가시키지 않

았다.165) 반면 항부정맥제를 이용한 예방적 치료는 도움이 되지 않으며 오히려 해로울 수

  Chapter

05 임상 질환에 따른 진단과 치료
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도 있다.166) 전해질 불균형의 교정도 강력히 권장된다.167)

5.1.1.1.1.2 급성 관상동맥증후군의 지속성 심실빈맥 및 심실세동의 관리

전기 심율동전환 또는 제세동은 급성 관상동맥증후군 환자에서 발생된 심실세동을 즉

각적으로 종결시키기 위해 선택하는 중재술이다.168)169) (그림 5) 재발성 지속성 심실빈맥, 

특히 다형 또는 재발성 심실세동은 불완전한 재관류 또는 급성 허혈의 재발을 나타낼 수 

있다. 이 경우 즉각적인 관상동맥 조영술이 필요하다.163) 재발성 다형 심실빈맥이 심실세

동으로 악화 (degeneration)하는 경우 베타 차단제가 권장된다.170)171) 또한 깊은 진정은 

심실빈맥 또는 심실세동을 줄이는 데 도움이 될 수 있다.172) ST분절 상승 심근경색 기간 

동안 아미오다론에 대한 대조 연구는 부족하지만173) 혈역학적으로 관련 있는 재발성 심실 

부정맥을 즉시 억제하기 위해서 정맥 주입 아미오다론을 고려해야 하는데 이를 뒷받침하

는 근거는 주로 병원 전 심정지 연구에서 추정되었다.174) 베타 차단제와 아미오다론 치료

가 효과적이지 않은 경우 리도카인을 고려할 수 있다.166) 급성 관상동맥증후군에서 다른 

항부정맥약제의 사용은 권장되지 않는다.164)175) 불응성 심실 부정맥을 가진 혈역학적으로 

불안정한 환자의 경우 기계적 순환 지원을 고려될 수 있다.176)177) 상대적인 (relative) 서맥 

또는 일시적인 동정지 (sinus pause) 관련 심실 부정맥의 경우 박동조율 (pacing)이 효과적

일 수 있다. 급성 관상동맥증후군 및 혈관경련의 심실 부정맥 치료에 대한 권고안을 

표 5에 정리하였다. 

표 5.  급성 관상동맥증후군 및 혈관경련의 심실 부정맥 치료에 대한 권고안

권고안 권고등급 근거수준

급성 관상동맥증후군의 심실 부정맥 치료

금기가 없는 한 ST분절 상승 심근경색 동안 재발성 다형 심실빈맥/심실세동 환자에게 

정맥 베타차단제 치료가 필요하다.
I B

급성 관상동맥증후군 급성기 동안 다형 심실빈맥/심실세동이 재발한 환자에서는 아미오다

론 정맥 투여를 고려해야 한다.
IIa C

베타차단제나 아미오다론에 반응하지 않는 재발성 다형 심실빈맥/심실세동의 치료를 

위해 또는 급성 관상동맥증후군의 급성기 동안 아미오다론이 금기인 경우 정맥 내 리도카인

을 고려할 수 있다.
IIb C

급성 관상동맥증후군에서는 항부정맥제 (베타차단제 제외)를 사용한 예방적 치료가 권장

되지 않는다.
III B

혈관연축

관상동맥 연축이 있는 급성 심정지 생존자의 경우 삽입형 제세동기 이식을 고려해야 

한다.
IIa C
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a. 2017년 유럽심장학회 급성 ST분절 상승 심근경색 치료 진료지침
b. 저혈압, 급성심부전, 방실차단, 중증 서맥이 있는 환자에서는 정맥주사용 베타차단제를 금기해야 한다.
c. 전기적 폭풍 (electrical storm) 치료의 흐름도
d. 유사한 심실조기박동에 의해 재발성 다형 심실 부정맥이 발생한 경우

그림 5.  ST분절 상승 심근경색 환자에서 심실 부정맥의 예방과 처치 
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5.1.1.1.1.3 초기 심실 부정맥의 예후적 중요성

초기 심실 부정맥은 ST분절 상승 심근경색 후 48 시간 이내에 발생하는 심실빈맥/심실

세동으로 정의된다. 응급 경피적 관상동맥중재술 기반 혈관 재개통 치료를 하는 시대에는 

거의 모든 심실 부정맥이 첫 24 시간 이내에 발생한다.178) 초기 심실 부정맥은 병원 내 

사망률을 최대 6 배 증가시키는 것과 관련이 있는 반면, 장기 예후는 크게 영향을 받지는 

않는다.156)179)180) 전향적 코호트 연구에서 급성 ST 분절 상승 심근경색 단계 동안 심실세

동이 있는 환자는 5 년 관찰 동안 심실세동이 없는 환자와 비교하여 후기 급성 심장사 발

생률이 낮고 매우 유사했다.180) 주목할만한 점은 초기 단형 심실빈맥은 초기 심실세동에 

비해서 적절한 삽입형 제세동기 중재률이 의미 있게 높은 것과 관련이 있었고 장기 추적

관찰 중 사망에 대한 독립 예측 인자였다.181) 따라서 심근경색의 급성기에 발생하는 심실

빈맥과 심실세동는 예후 측면에서 중요성이 다를 수 있다. 재관류 후 늦게 발생하는 심실 

부정맥 (> 48 시간)이 후기 돌연 심장사에 미치는 영향은 덜 명확하다. Podolecki 등은179)  

ST분절 상승 심근경색 후 장기간 모든 원인으로 인한 사망률이 재관류 후 늦게 발생하는 

심실 부정맥 (재관류 후 > 48 시간)에 의해 예측되는 반면, 조기 재관류 심실 부정맥은 5년 

결과에 영향을 미치지 않음을 입증했다. 급성 관상동맥중재술을 받는 현대 환자에서 ST

분절 상승 심근경색 후 48 시간 이후에 발생하는 심실 부정맥이 후기 돌연 심장사에 미치

는 영향을 명확히 하기 위해서는 추가 연구가 필요하다. 심근경색 후 초기 심실 부정맥의 

치료와 위험 계층화에 대한 권고안을 표 6에 정리하였다. 

표 6.  심근경색 후 초기 심실 부정맥의 치료와 위험 계층화에 대한 권고안

권고안 권고등급 근거수준

위험 계층화

모든 급성 심근경색 환자에게 좌심실 박출률의 조기 (퇴원 전) 평가가 권장된다. I B

퇴원 전 좌심실 박출률이 40 % 이하인 환자의 경우, 일차 예방 삽입형 제세동기 이식의 

잠재적 필요성을 평가하기 위해 심근경색 후 6~12 주에 좌심실 박출률을 재평가하는 

것이 권장된다.
I C

심실 부정맥 치료

심근경색의 아급성기에서 약물치료 또는 관상동맥혈관 재개통에 반응하지 않는 유사한 

심실조기수축에 의해 유발된 재발성 다형 심실빈맥/심실세동 에피소드 (episode)가 

있는 환자의 경우 카테터 절제술을 고려해야 한다.
IIa C
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5.1.1.1.2 혈관 연축

관상동맥 연축은 심실 부정맥 병인에 중요한 역할을 할 수 있다. 심정지에서 생존한 변

이형 협심증 환자의 장기 예후는 다른 변이형 협심증 환자에 비해서 더 나쁘다.182)183) 최

근 유럽의 다기관 조사에서184) 관상동맥 연축으로 인해 생명을 위협하는 심실 부정맥이 

발생한 환자는 특히 충분하지 않은 약물이 복약 되었을 때 재발 위험이 높았다. 칼슘 채널 

차단제는 심실 부정맥 발생을 억제할 수 있지만 베타 차단제는 반대로 유발할 수 있다. 

의학적 치료 및 다중 혈관확장제 약물이 충분히 부정맥 발생을 예방하지 못할 수 있으므

로, 변이형 협심증이 있는 급성 심정지 생존자에게 삽입형 제세동기 시술을 여전히 고려

해야 한다. 그러나 이에 대한 대규모 연구자료가 없어서 추가 연구가 여전히 필요하다. 

5.1.1.2 만성 관상동맥질환

5.1.1.2.1 박출률이 감소된 환자의 돌연 심장사 일차 예방

ST 분절 상승 심근경색 후 40 일 동안 환자의 약 5 %는 좌심실 박출률이 35 % 이하이

다.185) 이 환자들은 급성 심장사의 위험이 있다. 따라서 좌심실 박출률이 35 % 이하이고 

심부전 증상이 NYHA class II 및 III인 환자의 경우 1 차 예방적 삽입형 제세동기 이식이 

권장된다.186) 박출률이 30 % 이하인 무증상 환자에게도 삽입형 제세동기 이식을 고려해

야 한다.187) 이 모집단에서 삽입형 제세동기에 의한 사망률 감소는 4 개의 무작위 대조군 

연구에서 입증되었다.186-189) 관상동맥질환, 좌심실 박출률 감소 (40 % 이하) 및 무증상 비

지속성 심실빈맥 환자의 경우, 계획전기자극에 의한 심실빈맥/심실세동 유도성은 NYHA 

등급과 관계없이 삽입형 제세동기의 이득을 보는 환자를 식별할 수 있다.189)

앞서 언급한 임상시험이 발표된 이후 조기 혈관 재개통 전략과 최신 심부전 약물치료는 

심부전 환자의 급성 심장사의 전반적인 위험을 감소시켰다.190) 전체 사망률은 감소했지만 

삽입형 제세동기에 의한 상대 위험도 감소는 일관되게 27 %이며, 이는 2014년부터 2018

년 사이에 유럽 환자 2,327 명 등록한 연구와 (EU-CERT-ICD)191) 2000년부터 2016년 사

이에 스웨덴 환자 2,610 명 (SwedeHF 레지스트리)192) 을 등록한 최근 두 건의 대규모 전

향적 레지스트리 연구에서 확인되었다. 만성 관상동맥질환에서 위험 계층화, 돌연 심장사 

예방 및 심실 부정맥 치료에 대한 권고안을 표 7에 정리하였다. 관상동맥 기형 환자의 돌

연 심장사 예방을 위한 권고안을 표 9에 기술하였다.
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표 7.  만성 관상동맥질환에서 위험 계층화, 급성심장사 예방 및 심실 부정맥 치료에 대한 권고안

권고안 권고등급 근거수준

급성심장사의 위험 계층화 및 일차 예방

과거ST분절 상승 심근경색 환자에서 실신이 발생하였고 비침습적 평가에서 정상 

소견이고 원인미상의 실신일 경우 계획심조율 (programmed ventricular 
stimulation) TIMULATION의 적응증이다.

I C

3 개월 이상의 적절한 약물치료에도 불구하고 관상동맥질환, 증상이 있는 심부전

(NYHA class II-III), 좌심실 박출률이 35 % 이하인 환자에게 권장된다.
I A

3 개월 이상의 적절한 약물치료에도 불구하고 관상동맥질환, NYHA class I, 좌심실 

박출률 30 % 이하인 환자에서 삽입형 제세동기 치료를 고려해야 한다.
IIa B

3 개월 이상의 적절한 약물치료에도 불구하고 관상동맥질환, 좌심실 박출률 40 % 
이하인 비지속성 심실빈맥 환자에서, 계획전기자극에 의해 지속성 단형 심실빈맥이 

유도되는 경우 삽입형 제세동기 이식을 고려해야 한다.
IIa B

관상동맥질환 환자의 경우 베타차단제 이외의 항부정맥제를 이용한 예방적 치료는 

권장되지 않는다.
III A

급성심장사의 이차 예방 및 심실 부정맥 치료

삽입형 제세동기 이식은 진행중인 허혈이 없는 심근경색 48 시간 이후 발생한 심실세동 

또는 혈역학적으로 불안정한 심실빈맥이 기록된 환자에게 권장된다.
I A

장기간의 아미오다론 치료에도 불구하고 관상동맥질환 및 재발성의 증상이 있는 

지속성 단형 심실빈맥 또는 지속성 단형 심실빈맥에 의해 삽입형 제세동기 전기충격이 

있는 환자의 경우 항부정맥제 치료를 증량하는 것보다 카테터 절제술이 우선적으로 

권장된다.

I B

베타차단제 치료를 받고 있는 관상동맥질환 및 재발성의 증상이 있는 지속성 단형 

심실빈맥 또는 지속성 단형 심실빈맥에 의해 삽입형 제세동기 전기충격이 있는 환자의 

경우 경구용 아미오다론의 추가 또는 소타롤로 베타차단제 대체를 고려해야 한다.
IIa B

관상동맥질환, 혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥, 좌심실 박출률이 40% 
이상인 환자의 경우 경험이 풍부한 의료기관에서 카테터 절제술을 삽입형 제세동기 

치료의 대안으로 고려해야 한다.
IIa C

혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥이 있고 좌심실 박출률이 40 % 이상인 

환자에서 심실빈맥 카테터 절제술이 실패했거나, 가능하지 않거나, 환자가 원하지 

않은 경우 삽입형 제세동기 이식을 고려해야 한다

IIa C

베타차단제 또는 소타롤 치료에도 불구하고 관상동맥질환, 재발성 증상이 있는 지속성 

단형 심실빈맥 또는 지속성 단형 심실빈맥에 의해 삽입형 제세동기 전기충격이 있는 

환자에서 카테터 절제술을 고려해야 한다.
IIa C

삽입형 제세동기 이식에 적합한 관상동맥질환 환자에서, 후속 심실빈맥 부담 및 삽입형 

제세동기 전기충격을 줄이기 위해 삽입형 제세동기 이식 직전 (또는 바로 직후) 카테터 

절제를 고려할 수 있다.
IIb B
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5.1.1.2.2 박출률이 보존되거나 경증으로 감소된 환자의 돌연 심장사 일차 예방

좌심실 박출률이 보존되거나 약간 감소된 심근경색 후 환자의 1차 예방적 삽입형 제세

동기 이식을 뒷받침하는 데이터는 없다. 이들 환자는 잠재적인 부정맥 기질 (substrate)이 

이질적이며 급성 심장사에 대한 위험이 가장 높은 환자를 식별하려는 노력이 진행 중이

다. 계획심조율 (programmed ventricular stimulation))은 비침습적 평가 후에도 실신이 설

명되지 않는 심근경색 후 환자에게 적절한 치료 선택을 위해 권장된다.193) 

  PRESERVE-EF 연구에서, 심근경색 후 40 일 이상 경과한 좌심실 박출률이 40 % 이상

이고 비침습적 심전도 위험 인자가 하나 이상인 575 명의 환자 중 41명이 계획전기자극으

로 심실빈맥/심실세동이 유발되었고 그 중 37 명이 삽입형 제세동기 시술을 받았다.194) 32

개월의 추적 기간 동안 급성 심장사는 발생하지 않았으며, 삽입형 제세동기 환자 37명 중 

9 명이 적절한 삽입형 제세동기 치료를 받았다. 그러나 좌심실 박출률이 보존된 환자에서 

돌연 심장사 예방을 위한 적절한 삽입형 제세동기 치료의 역할은 아직까지 알려져 있지 

않으며, 무작위 임상시험이 필요하다. 베타차단제 이외에 항부정맥제를 이용한 예방적 치

료는 좌심실 박출률과 관계없이 적응되지 않는다.175)195)196)  만성 관상동맥질환 환자의 

심실빈맥 예방을 위한 알고리즘을 그림 6에 정리하였다. 

5.1.1.2.3 돌연 심장사의 2차 예방

세개의 중추적인 2 차 예방 삽입형 제세동기 연구에는 1990년에서 1997년 사이에 1,866

명의 환자가 등록되었다.197-199) 환자 수준 (patient-level) 메타 분석에서 삽입형 제세동기 그

룹에서 사망률이 28 % 감소한 것으로 나타났으며 (HR 0.72; 95 % CI 0.60–0.87; p=0.0006) 

이는 거의 전적으로 부정맥 사망 감소로 인해 (HR 0.50; 95 % CI 0.37–0.67; p<0.0001) 얻

어졌다.200) 이는 삽입형 제세동기로 평균 6 년의 추적관찰 동안 생존 기간이 4.4 개월 연장

되었음을 의미한다. 연구 대상 환자의 약 80 %가 관상동맥질환으로 치료받았고, 잘 조절되

는 지속성 단형 심실빈맥 환자는 2 차 예방 연구에서 제외되었다. 만성 관상동맥질환 환자

의 지속성 단형 심실빈맥의 2 차 예방의 진료 알고리즘을 그림 7에 정리하였다. 
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a. 2018년 유럽심장학회 실신 치료 진료지침 

그림 6.  만성 관상동맥질환에서 돌연 심장사의 일차 예방
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a. 모니터 영역에 지속성 심실빈맥이 있는 경우 : 도자절제술 고려

b. 도자절제술이 가능하지 않은 경우, 성공하지 못한 경우, 환자가 원하지 않는 경우

c. 삽입형 제세동기의 쇼크 치료를 줄이기 위해

그림 7.  만성 관상동맥질환에서 지속성 단형 심실빈맥의 처치

5.1.1.2.4 혈역학적으로 안정적인 심실빈맥이 있고 박출률이 보존되거나 경감된 환자의 관리

심근경색 후 심실빈맥의 메커니즘에 대한 더 나은 이해와 향상된 절제술 및 영상 기술

을 통해서 도자절제술은 심근경색 후 좌심실 박출률이 보존되거나 약간 감소된 환자의 

혈역학적으로 안정적인 심실빈맥 치료를 위한 선택지가 되었고 삽입형 제세동기 치료의 

백업 (back-up)이 필요가 없을 수도 있다. 한 소규모 단일기관 후향적 연구에서 좌심실 

박출률이 40 % 이상인 관상동맥질환 환자에서 혈역학적으로 안정적인 심실빈맥을 1 차 

치료법으로 도자절제술을 받은 환자들을 연구했다.201) 연구자들은 임상적 심실빈맥의 
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90 %와 유발된 심실빈맥의 58 %를 절제할 수 있었다. 그 후, 환자의 42 %가 삽입형 제세

동기 시술을 받았으며, 평균 3.8 년의 추적 관찰기간 동안, 삽입형 제세동기 유무에 관계

없이 42 %의 환자가 사망했다. (p=0.47)

대규모 다기관 후향적 연구에서 도자절제술만으로 치료한 좌심실 박출률이 30 % 이상이

고 혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥을 가진 166 명의 환자를 삽입형 제세동기

를 이식한 378 명의 환자로 구성된 대조군과 비교했다.202) 첫 번째 치료로 도자절제술을 

받은 환자 166 명의 환자 중 55 %가 관상동맥질환을 가지고 있었으며, 평균 좌심실 박출률

은 50 %, 평균 32 개월의 추적 관찰 후 전체 사망률은 12 %로 두 군 간 차이가 없었다. 

이러한 데이터는 혈역학적으로 안정적인 지속성 단형 심실빈맥이 있는 박출률이 보존되

거나 약간 감소된 환자의 경우 경험이 풍부한 의료기관에서 삽입형 제세동기의 이식이나 

도자절제술을 고려해야 함을 시사한다. 주목할만한 점은 삽입형 제세동기가 이 모집단에 

흔히 이식되었음에도 불구하고 2차 예방 삽입형 제세동기 연구에서 좌심실 박출률이 35 % 

이상인 환자에서 생존률의 이점을 보여주지 못했다.200) 지속성 단형 심실빈맥이 허혈로 인

해 발생하는 경우는 거의 없고 혈관재개통만으로는 심실빈맥 재발을 예방할 수 없으므로, 

도자절제술 전에 의미 있는 관상동맥질환을 치료하거나 배제하는 것이 합리적이다.

5.1.1.2.5 삽입형 제세동기를 가지고 있는 환자에서 재발성 심실빈맥의 관리

삽입형 제세동기를 가지고 있는 환자의 빈번하고 증상이 있는 심실빈맥은 아미오다론 

또는 소타롤로 약물 치료를 해야 한다.203)204) 아미오다론 치료 중에 지속성 단형 심실빈

맥이 재발하는 관상동맥질환 환자의 경우 항부정맥제 치료의 단계적 증량보다 도자절제

술이 권장된다. VANISH 연구에서 사망, 심실빈맥 전기폭풍 및 적절한 삽입형 제세동

기 치료로 구성된 복합 종결점 (composite endpoint)은 평균 28 개월의 추적 기간 동안 

단계적 증량된 아미오다론 치료군에 비해서 도자절제술 받은 군이 의미 있게 적은 빈도

로 발생했다.205) (59 % vs. 68.5 %, HR 0.72, 95 % CI 0.53-0.98, p=0.04). 진행 중인 

VANISH2 연구 (ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02830360)를 통해 심근경색 후 지속성 

단형 심실빈맥 환자에서 1 차 치료로 도자절제술이 항부정맥제 치료보다 우수 한지에 대

한 결과를 기대해 볼 수 있다. 

삽입형 제세동기 이식으로 이어진 첫 번째 기록된 지속성 단형 심실빈맥 후 예방적 심

실빈맥 도자절제술은 3 번째 전기충격 치료 이후 연기된 도자절제술 전략과 비교했을 때 

부정맥 또는 심부전 악화로 인한 입원이나 사망률을 감소시키지 않았다.206) 그러나 첫 번

째 심실빈맥 에피소드가 있고 삽입형 제세동기가 필요한 환자에서, 삽입형 제세동기 이식 

직전 또는 직후에 수행되는 도자절제술은 후속 심실빈맥의 발생 및 삽입형 제세동기 전기
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충격 치료를 감소시키기 위해서 고려될 수 있다.207-209)

5.1.2 특발성 심실조기수축/심실빈맥과 심실조기수축 유발 심근병증

5.1.2.1 특발성 심실조기수축/심실빈맥

구조적 심질환이 없는 심실조기수축/심실빈맥은 특발성으로 정의된다. (그림 8) 특이한 

과거력이 없고 정상적인 이학적 검사로 특발성 심실조기수축/심실빈맥을 진단하는 경우 

12 유도 심전도와 심초음파가 기저의 구조적 심질환을 배제하는 데에 중요한 첫번째 단계

이다. 심실조기수축의 빈도 (burden)를 확인하는 데에는 24 시간 이상의 홀터 심전도가 주

로 사용된다. 장기간 심전도 모니터에서 여러 형태의 심실조기수축이 있는지, 심전도 또

는 심초음파에서 미세한 변화가 있는지 확인이 필요하다.210) 심전도나 심초음파가 구조적 

심질환을 배제하는 데에 결론을 내리지 못하거나 임상 표현이 구조적 심질환을 의심하게 

하는 경우 심장 자기공명영상이 필요하다.211)212) 

심실조기수축/심실빈맥이 증상이 있거나 심장기능 저하와 연관이 있는 환자의 경우 치

료가 필요하다. 다양한 치료에 대한 임상 과정과 반응은 대부분 우심실 유출로 또는 좌섬

유속 (left fascicle)에서 기인하는 심실조기수축/심실빈맥의 경우에서 연구되었다. 

특발성 심실조기수축/심실빈맥을 치료하는 데에 몇 가지 약물이 사용되어 왔다. 권고안

은 작거나 또는 통제되지 않은 연구를 기반으로 하고 있다. 베타차단제나 칼슘 차단제가 

가장 많이 연구된 약이고 두 약제 모두 부정맥을 억제하는 데에 효과를 보여주었다.213)214) 

플레카이니드에 대한 근거는 부족하다.215) 심박수가 빨라지거나 또는 운동 중에 심실조기

수축의 빈도가 높아지는 경우에는, 베타차단제가 우선시 되어야 한다.216)217) 만약에 그러한 

관련이 없다면 플레카이니드 또는 칼슘 차단제가 심실조기수축을 억제하는 데에 더 효과

가 있다. 베타차단제는 또한 국소성 방아쇠 활동 (focal triggered activity) 기전이 의심될 

때에 선택할 수 있다. 섬유속 심실조기수축/심실빈맥의 경우에는 칼슘 차단제를 먼저 선택

해야 한다. 플레카이니드는 부정맥을 유발하는 (proarrhythmic) 부작용이 있기 때문에 데이

터가 부족하지만 우심실 유출로 또는 좌섬유속 이외의 부분에서 기인하는 심실조기수축의 

경우에도 베타차단제 또는 칼슘 차단제가 첫 번째 약제로 선택되어야 한다. 아미오다론은 

심각한 전신 독성과 연관이 있기 때문에 절제술 또는 다른 약제가 실패하거나 사용할 수 

없는 경우에만 사용되어야 한다.218) 특발성 심실조기수축/심실빈맥과 심실조기수축 유발 

심근병증에 대한 권고안 및 항부정맥제에 대한 요약은 표 8에 정리하였다.  

특히 우심실 유출로 또는 섬유속 유형의 경우 심실조기수축/심실빈맥의 도자절제술은 

합병증이 드물며 성공률이 높은 것으로 보고되었다.219) 우심실 유출로 심실조기수축 환자

를 포함한 무작위 연구에서 도자절제술은 항부정맥제와 비교해서 합병증의 차이가 없으
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며 부정맥을 보다 효과적으로 억제하였다.220) 따라서 도자절제술은 우심실 유출로 또는 

섬유속 심실조기수축/심실빈맥의 경우 첫 번째 치료법으로 권장된다. 다른 형태의 특발성 

심실조기수축/심실빈맥에 대한 정보는 제한되어 있고 일반적으로 우심실 유출로 또는 섬

유속 심실조기수축/심실빈맥과 비교해서 도자절제술의 급성 성공률은 낮으며 재발율은 

높다고 보고되고 있다. 추가적으로 특별한 위치 {e.g. 대동맥 발살바궁 (aortic sinus of 

Valsalva), 좌심실 첨부 (left ventriclular summit)에 접근하고 도자절제술을 하는 것은 시

술 관련 합병증의 위험을 증가시킬 수 있다. 따라서 12유도 심전도가 우심실 유출로 또는 

섬유속 이외의 심실조기수축/심실빈맥을 매우 시사하는 경우 도자절제술에 대한 권고안

의 수준은 더 낮다. 

그림 8.  구조적 심질환이 없는 심실조기수축/심실빈맥 환자의 치료
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표 8.  빈번한 심실조기수축/심실빈맥 또는 심실조기수축 유발 심근병증을 가진 환자의 치료 권고안 요약 

절제술 베타차단제 칼슘 차단제 플레카이니드 아미오다론

우심실 유출로 / 섬유속 심실조기수축 / 심

실빈맥: 증상이 있으며 정상 좌심실 기능
Class I Class IIa Class IIa Class IIa Class III

우심실 유출로 / 섬유속 이외의 심실조기

수축 / 심실빈맥: 증상이 있으며 정상 좌심

실 기능

Class IIa Class I Class I Class IIa Class III

우심실 유출로 / 섬유속 심실조기수축 / 심

실빈맥: 좌심실 기능 이상
Class I Class IIa Class IIIa Class IIab Class IIa

우심실 유출로 / 섬유속 이외의 심실조기

수축 / 심실빈맥: 좌심실 기능 이상
Class I Class IIa Class IIIa Class IIab Class IIa

심실조기수축: 빈도 > 20%, 무증상, 정상 

좌심실 기능
Class IIb Class III

a 정맥내 칼슘 차단제
b 선택된 환자의 경우 (단 중등도 좌심실 기능저하의 경우)

일반적으로 어린이에 대한 치료는 어른과 비슷하다. 하지만 절제술은 합병증의 위험과 

어린이의 심장과 비교해서 비교적 큰 절제 병변의 크기로 인해 어리고 작은 어린이의 경

우 연기해야 한다.221)222) 베라파밀은 저혈압과 연관된다는 일부 보고가 있어서 1 세 미만

의 어린이에서는 1 차약으로 추천되지 않는다. 중요한 점은 보고된 모든 환자에서 베라파

밀이 투여된 시점에 심부전이 있거나, 베라파밀 과다복용 또는 다른 항부정맥제가 동시에 

투여 되었다는 점이다.223)

환자들은 무증상의 빈번한 심실조기수축/심실빈맥으로 나타날 수도 있다. 하루에 1,000 

번 이상의 심실조기수축을 가진 환자의 소수만이 5 년 추적 관찰하였을 때에 심실 기능 

장애가 발생하였다.224) 10 % 이상의 심실조기수축 빈도는 좌심실 기능 장애 발생의 최소 

임계값으로 생각되며, 빈도가 20 % 이상이 되면 위험도는 더 높아진다.219)225)226) 따라서 

이러한 경우 좌심실 박출률에 대한 규칙적인 평가가 필요하다. 현재까지 좌심실 기능이 

보존된, 무증상의 환자에게서 부정맥 치료의 이점을 뒷받침하는 데이터는 없다. 또한 특

히 소아에서 심실조기수축 빈도는 시간이 지남에 따라 자발적으로 감소하는 경우가 종종 

있다.224)227) 경우에 따라서, 예를 들어 추적관찰을 원하지 않는 환자의 경우 도자절제술을 

고려할 수 있다. 심실조기수축 빈도가 10 % 이하의 환자의 경우 새로운 증상이 발생하거

나 환자의 상태가 변하는 경우 재평가가 적절할 수 있다. 
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5.1.2.2 심실조기수축 유발/악화된 심근병증 

(Premature ventricular complex-induced/-aggravated cardiomyopathy)

구조적 심질환이 없는 환자에서 심실 기능 장애의 2차적이고 가역적인 원인으로서 심

실조기수축 유발 심근병증의 중요성이 인식되었다.228)229) 환자의 병력과 가족력, 12 유도 

심전도, 홀터 심전도, 심초음파 검사는 심실조기수축 유발 심근병증이 의심되는 환자에서 

기본평가이다. (그림 8) 심실조기수축의 빈도는 여러 연구에서 심실조기수축 유발 심근병

증의 가장 강력한 독립적인 예측 인자로 나타났다.225)230-232) 14 일간 모니터링을 시행한 

환자에서 심실조기수축 빈도의 일일 변동이 보고되었지만 대부분의 데이터는 24 시간 검

사를 기반으로 한다.230) 10 % 이상의 심실조기수축 빈도는 좌심실 기능 장애 발생의 최소 

임계값으로 생각되며, 빈도가 20 % 이상이 되면 위험도는 더 높아진다.225)230) 심실조기수

축 빈도가 < 10 %인 경우, 다른 심근병증 원인을 의심하고 다른 추가적인 진단 검사를 

수행해야 한다. 이러한 환자의 경우 심실조기수축 빈도의 변동을 평가하기 위해 홀터 심

전도를 반복해야 한다. 빈번한 심실조기수축을 가진 환자에서 좌심실 기능 악화를 예측하

는 요인은 상행축 (superior axis)을 보이는 심실조기수축, 심외막 기인, 비지속성 심실빈

맥, 짧은 연결간격 (coupling interval), 남성이 포함된다.219)230)233)234)

빈번한 심실조기수축은 또한 구조적 심질환이 있는 환자에서 좌심실 기능을 악화시킬 

수 있다. 이러한 경우 좌심실 기능 장애는 심실조기수축 유발 심근병증과 같이 심실조기

수축의 직접적인 결과일 수도 있고 또는 심장재동기화치료를 가진 환자에게서 최적의 양

심실조율을 제한하는 효과 때문일 수도 있다. 좌심실 이완기말 직경이 작거나 QRS파 간

격이 짧은 경우 심실조기수축 유발 심근병증을 심실조기수축으로 악화된 심근병증으로부

터 구별하는 데에 도움이 될 수 있다.235) 심실조기수축 유발 심근병증이 의심되는 환자에

서 미세한 형태의 구조적 심질환을 배제하기 위해서는 심장 자기공명영상을 고려해야 한

다.211)236) 심실조기수축 유발 심근병증에서는 대부분 지연 조영증강이 없기 때문에 빈번

한 심실조기수축을 가진 환자에서 지연 조영증강은 심실조기수축 유발 심근병증보다는 

빈번한 심실조기수축이 있는 구조적 심질환을 시사한다. 우각차단 형태를 가진 심실조기

수축에서 지연 조영증강과 더 강한 연관성을 보인 것을 고려하면237) 이러한 환자들에게서 

특히 심장 자기공명영상을 고려해야 한다.

심실조기수축 유발 심근병증에 비해 심실조기수축으로 악화된 심근병증의 진단은 심실

조기수축을 억제한 후 좌심실 박출률의 개선/정상화 (역 재형성; reverse remodeling)가 일

어난 후에 비로소 확진 할 수 있다. 

심실조기수축의 도자절제술은 75-90 %의 성공률로 매우 효과적이며 심실조기수축 유

발 심근병증의 1 차 치료로 고려된다.219)225)231-233)238-241) 절제술의 급성 성공률과 임상 결
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과에 영향을 미치는 인자로는 심실조기수축의 기인 부위 (유출로의 경우 가장 높음), 심실

조기수축 형태의 수, 심장 자기공명영상에서 지연 조영증강이 없음 등이 있다.219)231)235) 

구조적 심질환이 있는 환자의 경우 빈번한 단형 심실조기수축의 도자절제술은 심장재동

기화치료 여부 무관하게 관상동맥질환과 심근병증이 있는 환자 모두에게서 좌심실 박출

률을 개선하는 것을 보여주었다.232)240)242-244) 비슷하게 심실조기수축의 억제를 위해 항부

정맥제의 사용은 좌심실 박출률을 개선하는 것을 보여주었다. 한 무작위 대조 연구에서 

아미오다론은 위약에 비해 심실조기수축의 억제 및 좌심실 박출률 개선에 있어 더 나은 

결과를 보여 주었다.245) 소디움채널 차단제 또한 효과적으로 심실조기수축을 억제 할 수 

있다.246) 한 연구에서 플레카이니드는 심실조기수축의 빈도를 36 %에서 10 %로 감소시켰

고 좌심실 박출률은 37 %에서 49 %로 증가하는 결과를 보여주었다.247) 플레카이니드는 

장기 독성과 관련한 합병증에 대해서는 좀 더 유리하지만, 심근경색 환자에서는 사망률이 

증가하는 것을 보여주었다.248) 심실조기수축 유발 심근병증과 심실조기수축으로 악화된 

심근병증이 의심되는 환자에서 특히 삽입형 제세동기를 가지고 있는 경우 플레카이니드

는 선택적으로 고려할 수 있다. (표 8) (그림 9)

다소성 이소성 퍼킨제 연관 (multifocal ectopic Purkinje-related) 심실조기수축으로 지

칭되는 심실조기수축 유발 심근병증의 드문 단일 유전적 원인이 보고되었다. 확장성 심근

병증 표현형과 우각차단 및/또는 좌각차단 형태의 다수의 심실조기수축의 존재를 특징으

로 하고 돌연 심장사의 위험이 증가한다.249)  

SCN5A 유전자의 병적인 돌연변이는 섬유속 퍼킨제 시스템의 과흥분을 담당하는 소디

움채널의 기능을 증가시킨다. 다소성 이소성 퍼킨제 연관 심실조기수축 환자가 베타차단

제에 반응하지 않지만 플레카이니드, 퀴니딘 또는 아미오다론 치료에 반응이 있다는 제한

적인 연구 결과가 있다.249-253)
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그림 9.  심실조기수축 유발 (혹은 악화) 심근병증의 처치

5.1.3 심근병증 

5.1.3.1 확장성 심근병증  

5.1.3.1.1 진단과 위험도 평가  

확장성 심근병증은 관상동맥질환이나 후부하 증가에 의해 설명되지 않는 좌심실의 확

장과 수축기능저하를 특징으로 하는 심장근육병이다.254) 확장성 심근병증의 정확한 유병

률을 평가하는 것은 쉽지 않은데, 과거에 시행된 한 역학조사연구는 인구 2,700 명당 1명 

정도가 확장성 심근병증을 가지고 있다고 보고하였다.255) 성인 확장성 심근병증 환자의 
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연간 사망률은 20-25 %이며 5 년 생존률은 50 %에 불과할 정도로 예후가 나쁜 질병이

다.256) 심부전에 대한 치료가 꾸준히 발전했지만, 2000년대 이후에 발표된 연구들 역시 

확장성 심근병증 환자의 5 년 생존률은 21-28 %에 불과한 것으로 보고하고 있다.257)258) 

확장성 심근병증 환자 중 최고 12 % 정도의 환자가 돌연 심장사를 할 수 있는데, 돌연 

심장사는 전체 사망 원인의 25-35 %를 차지한다고 알려져 있다.256)258)259) 소아 확장성 심

근병증의 발생률은 인구 10 만명 당 0.57 명 정도로 낮지만, 5 년 이내에 사망하거나 심장

이식을 받아야 하는 경우가 40 %에 해당할 정도로 예후가 불량한 것으로 알려져 있다.260) 

반면 돌연 심장사의 발생률은 2.4-3 %로 성인에 비해 낮은 것이 특징이다.261)262) 

확장성 심근병증의 발병 원인은 다양한데, 유전적 원인과 후천적 원인이 알려져 있

다.263) 유전적 감수성이 있는 환자에서 음주, 임신, 항암제 투여와 같은 외부적인 악화 인

자가 작용해 질병의 발현과 악화를 촉진할 수 있다. 특히 유전적 원인에 의한 확장성 심근

병증의 경우 질병의 양상이 시간에 따라 변할 수 있는데, 질병의 발현 초기에는 확장성 

심근병증의 진단기준을 만족하지 않을 할 수도 있다.263) 최근에 유럽심장학회에서는 확장

성 심근병증의 진단기준을 만족하지 않는 초기 심근병증 환자를 위해 ‘저수축성 비확장성 

심근병증 (hypokinetic non-dilated cardiomyopathy)’이라는 새로운 범주의 진단을 제안하

였다.263)              

확장성 심근병증 환자의 25-55 %에서 병적인 유전자 변이가 발견되는데, 대부분의 유

전자 변이는 상염색체 우성으로 유전된다.256)263)264) 미오신 (myosin) 섬유의 부착에 관여

하는 Tintin 단백질을 코딩하는 TTN 유전자, 미오신 중쇄 단백질을 코딩하는 MYH6/ 

MYH7 유전자, 액틴 섬유의 부착에 관여하는 필라민C 단백질을 코딩하는 FLNC 유전자, 

액틴 섬유를 구성하는 심근트로포닌 T를 코딩하는 TNNT2 유전자, 세포핵의 골격을 유

지하는 Lamin A/C 단백질을 코딩하는 LMNA 유전자, 세포핵에서 RNA와 결합하는 단백

질을 코딩하는 RBM20 유전자, 세포막의 단백질 키나제 중 하나인 포스포람반을 코딩하

는 PLN 유전자, 세포간 결합을 유지하는 데소모좀을 구성하는 단백질 중 하나인 데스모

플라킨을 코딩하는 DSP 유전자 등에서 다양한 변이가 보고되었다. TTN 유전자의 변이가 

가장 흔한 것으로 알려져 있다.265-268) 특히 LMNA 유전자나 데스모좀을 구성하는 단백질

들을 코딩하는 유전자에 변이가 있는 경우 치명적인 심실 부정맥 또는 돌연 심장사가 발

생할 가능성이 높은 것으로 알려져 있다.268) 확장성 심근병증의 가족력이 있거나 젊은 나

이에 돌연 심장사한 직계가족 (부모, 형제자매, 자녀)이 있을 때 병적인 유전자 변이가 있

을 가능성이 높다. 확장성 심근병증이 젊은 나이에 발현하거나 원인이 되는 유전자의 변

이를 의심케 하는 이상 소견 (예: LMNA 유전자의 변이가 있는 환자의 경우 심전도에서 

방실전도 지연을 볼 수 있음)이 있을 때 병적인 유전자 변이가 있을 가능성이 높

다.256)263)264)269) 유전자 변이에 의한 확장성 심근병증이나 저수축성 비확장성 심근병증을 
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진단받은 환자의 경우 직계가족도 (특히 유전적 원인이 의심되는 경우에는) 정밀검사를 

받아야 한다. 

  확장성 심근병증 환자들 중 돌연 심장사 할 가능성이 높은 환자를 선별하는 것은 어

려운 문제이다. 최근의 연구들, 좌심실 박출률과 뉴욕심장학회 호흡곤란 등급 (NYHA 

classification) 외에 유전자 변이와 심장자기공명영상에서 보이는 가돌리늄 (Gadolium) 지

연조영증강 소견이 돌연 심장사 할 가능성이 높은 환자를 선별하는데 도움이 된다고 보고

하였다.270) 29개 연구에 등록된 2,948명의 확장성 심근병증 환자를 대상으로 한 메타분석 

연구는 가돌리늄 지연조영증강 소견이 심실 부정맥 또는 돌연 심장사의 발생과 관련성이 

있으며, 좌심실 박출률이 35 % 이상인 환자에서도 통계적으로 유의한 관련성이 있다고 

보고하였다.270) 1,020 명의 확장성 심근병증 환자를 대상으로 한 관찰연구는 좌심실 박출

률과 가돌리늄 지연조영증강 소견 모두 총 사망 및 심장질환에 의한 사망을 예측할 수 

있는 위험인자이지만, 가돌리늄 지연조영증강 소견만이 돌연 심장사와 유의한 관련성이 

있다고 보고하였다.271)

확장성 심근병증 환자들 중 5-10 %가 LMNA 유전자의 변이를 가지고 있는데, 돌연 심

장사의 위험인자들이 잘 알려져 있고, 치명적인 심실 부정맥이 발생할 가능성을 계산하기 

위한 모델도 개발되어 있다.272) LMNA 유전자의 변이를 가진 확장성 심근병증 환자들은, 

다른 유전자의 변이를 가진 환자들에 비해, 이른 시기에 심방/심실 부정맥과 방실전도장

애가 나타날 수 있고 돌연 심장사나 말기 심부전으로 진행할 가능성도 높다.265)272-274) 

LMNA 유전자의 변이를 가진 확장성 심근병증 환자에서 5 년 이내에 치명적인 심실 부정

맥이 발생할 가능성이 10 % 이상이며, 심실 부정맥 발현의 신호 (비지속성 심실빈맥, 좌심

실 박출률 ≤ 50 %, 또는 방실전도지연)가 있는 고위험 환자들의 경우 돌연 심장사의 

1 차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식하는 것을 고려해야 하겠다. LMNA 유전자 변

이를 가진 확장성 심근병증 환자에서 고강도의 운동이 돌연 심장사의 발생을 증가시키거

나 좌심실 박출률의 저하를 유발할 수 있어 고강도의 운동은 권고하지 않는다.275)276)

병적인 유전자 변이와 심장자기공명영상에서 보이는 가돌리늄 지연조영증강 외에 돌연 

심장사를 예측하는데 일정 수준 도움이 되는 위험인자로 알려져 있는 것이 원인불명의 

실신이다. 확장성 심근병증 환자가 원인불명의 실신을 경험했을 때 심실 부정맥이 실신의 

원인인지를 평가해야 하며, 비침습적 검사를 시행했음에도 실신의 원인이 밝혀지지 않는 

경우 전기생리검사를 시행해 심실 부정맥이 유도되는지 확인하는 것이 돌연 심장사의 위

험을 평가하는데 도움이 될 수 있다. 좌심실 박출률이 낮은 확장성 심근병증 환자가 원인

불명의 실신을 경험했을 때, 향후 심실 부정맥이 발생할 가능성은 돌연 심장사로부터 소

생한 환자에서 심실 부정맥이 발생할 가능성과 비슷한 것으로 알려져 있다.277) 좌심실 박

출률이 35 % 이하인 확장성 심근병증 환자를 대상으로 한 DEFINITE 연구에서 전기생리
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검사를 받은 환자들의 자료를 분석했을 때, 심실 부정맥이 유도된 환자들은 그렇지 않은 

환자들에 비해 삽입형제세동기에 의한 적절한 전기충격치료를 받을 가능성이 2.6 배 높았

다.278) 좌심실 박출률 40 % 이상인 확장성 심근병증 환자에서 전기생리검사 중 심실 부정

맥이 유도된 환자를 선별해 삽입형 제세동기를 이식했을 때 80 %의 환자에서 삽입형 제

세동기에 의해 전기충격치료가 발생하며, 전기생리검사 중 심실 부정맥이 유도되지 않은 

환자는 추적 관찰 중에 심실 부정맥이나 돌연 심장사가 발생하지 않았다.279) 소규모 연구

의 결과를 근거로 했지만, 확장성 심근병증 환자가 원인불명의 실신을 경험했을 때 전기

생리검사를 시행하고, 실신의 원인일 것으로 추정되는 지속성 심실빈맥이나 심실세동이 

유도되었을 때 심장마비의 2 차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식하는 것은 적절한 치

료라 할 수 있겠다. 2017년 및 2022년에 발표된 미국 및 유럽 심장학회의 진료지침들은 

심실 부정맥 때문에 실신했을 것으로 추정되나 돌연 심장사의 1 차 예방을 위한 삽입형 

제세동기 이식의 적응증을 충족하지는 못하는 확장성 심근병증 환자를 대상으로 돌연 심

장사 발생의 위험을 평가하기 위해 전기생리검사를 시행하는 것을 고려해야 한다고 기술

하고 있다.5)280) 

표 9.  확장성 심근병증 및 저수축성 비확장성 심근병증 환자의 진단 및 돌연 심장사의 위험을 평가하기 

위한 권고안 

권고안 권고등급 근거수준

확장성 심근병증/저수축성 비확장성 심근병증의 가족력이 있거나, 50세 이전에 돌연 

심장사 한 직계 가족이 있거나, 50세 이전에 방실전도지연이 나타난 경우 유전자 

검사 (최소한 LMNA, PLN, RPM20, FLNC 유전자를 포함)를 권고한다.  
I B

확장성 심근병증/저수축성 비확장성 심근병증의 원인과 심실성 부정맥/돌연 심장사 

발생의 위험을 평가하기 위해 가돌리늄 (Gadolium) 조영증강을 포함한 심장 자기공명

영상검사를 고려해야 한다.   
IIa B

확장성 심근병증/저수축성 비확장성 심근병증이 산발적으로 발생했으나, 젊은 나이에 

발현했거나 유전적 원인을 의심케 하는 이상징후가 있는 경우, 심실성 부정맥/돌연 

심장사 발생의 위험을 평가하기 위한 유전자 검사 (최소한 LMNA, PLN, RPM20, 
FLNC 유전자를 포함)를 고려해야 한다. 

IIa C

LMNA 유전자에 병적인 돌연변이가 있는 환자는 경쟁적인 스포츠를 포함한 고강도의 

운동을 하는 것을 권고하지 않는다.  III C
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표 10.  확장성 심근병증 및 저수축성 비확장성 심근병증 환자의 직계가족 검사를 위한 권고안

권고안 권고등급 근거수준

확장성 심근병증/저수축성 비확장성 심근병증을 50 세 이전에 진단받았거나 유전적 

원인을 시사하는 임상적 소견이 있는 경우, 확장성 심근병증/저수축성 비확장성의 

가족력이 있거나 젊은 나이에 돌연 심장사한 직계가족이 있는 경우, 환자의 직계가족에 

대해 심전도 및 심초음파검사를 시행할 것을 권고한다.  

I C

확장성 심근병증/저수축성 비확장성 심근병증이 산발적으로 발생한 경우, 환자의 

직계가족에 대해 심전도 및 심초음파검사를 시행하는 것을 고려해 볼 수 있다.
IIb C

5.1.3.1.2 돌연 심장사의 1차 예방  

모든 확장성 심근병증 환자는 중요 심장학회의 심부전 치료 권고안에 따라 최적의 약물

치료를 받아야 한다.281) 최소 3 개월 이상 최적의 약물치료 시행한 후 좌심실 박출률을 재

평가해야 하는데, 심근염의 합병증이나 TTN 유전자의 변이에 의한 확장성 심근병증일 

경우 좌심실 박출률이 회복될 가능성이 높다. 최적의 약물치료를 받았음에도 좌심실 박출

률이 회복되지 않는 경우 돌연 심장사의 1 차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식하는 

것을 고려해 볼 수 있다. 확장성 심근병증 환자의 경우 허혈성 심근병증 환자에 비해 심실

성 부정맥으로 사망할 가능성이 낮은 것으로 알려져 있는데, 돌연 심장사나 혈역동학적으

로 불안정한 심실성 부정맥이 발생한 적이 없는 확장성 심근병증 환자에게 삽입형 제세동

기를 이식하는 것이 임상적으로 이득이 되는지는 오랫동안 논란이 되어 왔다. 

좌심실 박출률 35 % 이하의 확장성 심근병증 환자를 대상으로 심부전 약물치료와 삽입

형제세동기의 돌연 심장사 2 차 예방 효과를 비교하기 위해 시행된 무작위배정 대조시험

연구에는 CAT, AMIOVERT, DEFINITE, SCD-HeFT, COMPANION, DANISH 연구가 

있다.257)258)282-285) 2002-2004년에 발표된 CAT, AMIOVERT, DEFINITE 연구는 확장성 

심근병증 환자만을 대상으로 한 소규모 (100-500여 명 대상) 연구였으며, 삽입형 제세

동기의 사망률 감소 효과를 입증하지 못했다. 2004-2005년에 발표된 COMPANION, 

SCD-HeFT 연구는 허혈성 및 확장성 심근병증 환자를 모두 포함한 대규모 (1,500-2,500

여명 대상) 연구였는데, 확장성 심근병증 환자만을 별도로 분석했을 때 COMPANION 연

구는 삽입형 제세동기의 사망률 감소 효과를 입증했으나 SCD-HeFT 연구는 삽입형 제세

동기의 사망률 감소 효과를 입증하지 못했다. DEFINITE, SCD-HeFT 연구는 삽입형 제

세동기의 사망률 감소 효과를 입증하지는 못했지만 삽입형 제세동기를 이식받은 환자군

의 사망률이 약물치료군에 비해 낮은 경향은 확인할 수 있었다. COMPANION 연구는 

QRS파 간격이 120 msec 이상인 환자들을 대상으로 약물치료, 심장재동기화치료, 심장재
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동기화+제세동기 치료의 효과를 비교한 연구다. 엄밀히 말해 약물치료와 삽입형 제세동

기를 비교한 연구는 아니지만, 약물치료군이나 심장재동기화치료군에 비해 심장재동기화

+제세동기 치료군의 사망률이 낮아 제세동기가 돌연 심장사 예방에 효과가 있음을 추정

할 수 있었다. 2016년에 발표된 DANISH연구는 확장성 심근병증 환자만을 대상으로 한 

중간 규모 (1,100 여명 대상) 연구로, 삽입형 제세동기의 사망률 감소 효과를 입증하지는 

못했다. DANISH연구에 등록되었던 환자들의 58 %가 이미 심장재동기화치료기를 이식

받은 상태였기 때문에 DANISH 연구 역시 엄밀히 말해 약물치료와 삽입형 제세동기를 

비교하는 연구는 아니다. 그러나 삽입형 제세동기 또는 심장재동기화치료-제세동기를 이

식받은 환자군에서 심실성 부정맥에 의한 돌연 심장사가 약 50 %가 감소해, 제세동기의 

돌연 심장사 예방 효과를 확인할 수는 있었다. 위에서 기술한 연구들을 대상으로 한 메타

분석 연구들은 심장재동기화치료의 대상이 되지 않는 확장성 심근병증 환자들에게 삽입

형 제세동기를 이식했을 때 총 사망률을 25 % 정도 낮출 수 있다고 보고하였다.286)287) 

2017년 및 2022년에 발표된 미국 및 유럽 심장학회의 진료지침들은 위의 연구들의 결과

를 근거로 ① 3개월 이상 적절한 약물치료를 했음에도 ② 뉴욕심장학회 등급 II-III의 호

흡곤란이 있고 ③ 좌심실 박출률이 35 % 이하인 상태가 지속되는 확장성 심근병증 환자

들을 대상으로 돌연 심장사의 1차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식할 것을 권고하고 

있다.5)280) 다만 미국심장학회는 권고수준 I으로, 유럽심장학회는 권고수준 IIa로 기술하고 

있어 삽입형 제세동기가 얼마나 효과적인지를 바라보는 전문가들의 시각에는 아직까지도 

차이가 있음을 알 수 있다. DANISH 연구의 결과는 확장성 심근병증 환자에서 돌연 심장

사 1 차 예방 목적의 삽입형 제세동기 이식의 적응증을 정립할 필요가 있음을 보여주었는

데, 특히 나이와 동반질환을 고려할 필요가 있다.259) DANISH 연구의 하위분석에서 70세 

이하의 환자에서만 삽입형 제세동기의 사망률 감소 효과가 확인되었다.288) 사망률이 높은 

허혈성 심근병증 환자에서는 삽입형 제세동기의 돌연 심장사 예방 효과가 뚜렷한데 반해, 

상대적으로 사망률이 낮은 확장성 심근병증 환자에서는 삽입형 제세동기의 돌연 심장사 

예방 효과가 뚜렷하게 드러나지 않을 가능성이 높다. 환자의 여명과 동반질환 등을 종합

적으로 고려해 삽입형 제세동기를 이식했을 때 사망률을 줄일 수 있는 고위험군 환자를 

선별해 내기 위한 노력이 필요하다 하겠다. 앞서 기술했듯이 확장성 심근병증 환자의 돌

연 심장사의 1 차 예방을 위한 권고안의 근거가 되는 중요 연구들은 모두 좌심실 박출률

이 35 % 이하인 환자들을 대상으로 했는데, 좌심실 박출률이 심하게 떨어져 있지는 않지

만 심실성 부정맥이나 돌연 심장사와 관련된 다수의 위험 인자들을 가진 확장성 심근병증 

환자에서 삽입형 제세동기가 효과적인지를 검증한 전향적인 연구는 없다. 좌심실 박출률 

만으로 확장성 심근병증 환자에서 심실성 부정맥이나 돌연 심장사의 발생을 정확히 예측

하기는 어렵다. 심실성 부정맥이 원인일 것으로 추정되는 원인불명의 실신이 발생한 과거
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력이 있거나, 심장 자기공명영상에서 심근 내 가돌리늄 지연조영증강이 보이거나, 전기생

리검사에서 지속성 심실빈맥이 유발되거나, 특정 유전자 (LMNA, PLN, FLNC, RBM20)

에 병적인 돌연변이가 있는 경우에는 좌심실 박출률이 심하게 떨어져 있지 않다 하더라도 

삽입형 제세동기를 이식하는 것을 고려하는 것이 합리적인 대응이라 볼 수 있겠다. 허혈

성 또는 확장성 심근병증 환자를 대상으로 삽입형 제세동기의 돌연 심장사 1차 예방 효과

를 평가한 무작위 배정 대조군 연구들은 최적의 약물치료를 했음에도 뉴욕심장학회 등급 

IV의 증상이 지속되는 환자들을 연구에서 제외하거나 소수만 등록하였다. 뉴욕심장학회 

등급 IV의 증상이 지속되는 확장성 심근병증 환자에게 삽입형 제세동기 이식을 권고할 

만한 의학적 근거는 없다. 뉴욕심장학회 등급 IV의 증상이 지속되는 확장성 심근병증 환

자들은 심부전증의 악화로 사망할 가능성이 부정맥으로 사망할 가능성보다 높기 때문에 

심장재동기화치료기, 좌심실보조장치, 또는 심장 이식이 예정된 경우를 제외하고는 돌연 

심장사의 1 차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식하는 것은 권고하지 않는다. (권고등급 

III, 근거수준 C) 2017년도에 미국의 심장이식 대기자의 의무기록을 후향적으로 분석한 

연구결과가 발표되었다.289) 1999년부터 2014년까지 3 만 3 천여 명의 심장이식 대기자 중 

5 개월의 추적관찰기간 동안 11 %의 환자가 사망했는데 삽입형 제세동기를 이식받지 않

은 환자군의 사망률은 15 %였는데 반해 삽입형 제세동기를 이식받은 환자군의 사망률은 

9 %로 유의하게 낮았다. 좌심실보조장치를 이식받은 9,500 여 명의 환자들을 대상으로 한 

하위분석에서도 삽입형 세제동기를 이식받은 환자군의 사망률이 유의하게 낮았다. 적절

한 약물치료를 했음에도 뉴욕심장학회 등급 IV의 증상이 지속되는 확장성 심근병증 환자

라도 좌심실보조장치 또는 심장 이식이 예정되어 있고 1 년 이상 생존할 것으로 예상된다

면 사망률을 낮추기 위해 삽입형 제세동기를 이식하는 것을 고려해야 하겠다 (권고등급 

IIa, 근거수준 B). 삽입형 제세동기를 이식할 때 ‘예상되는 생존기간’은 단순히 생명유지가 

가능한 기간이 아니라 환자가 인간으로서 존엄과 삶의 질을 유지하면서 생존이 가능한 

기간으로 보는 것이 타당하다. 미국심장학회에서는 의미 있는 생존기간이 1 년 이상일 경

우, 유럽심장학회에서는 양호한 전신상태를 유지하는 생존기간이 1 년 이상일 것으로 예

상되는 경우에만 돌연 심장사의 1 차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식할 것을 권고하

고 있다. 심각한 동반질환이 있어 생명을 유지하더라도 삶의 질이 낮을 것으로 예상되거

나 동반질환에 의해 사망할 가능성이 높을 것으로 예상되는 경우에는 삽입형 제세동기 

이식 여부를 신중히 결정한다. 
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표 11.  확장성 심근병증 및 저수축성 비확장성 심근병증 환자에서 돌연 심장사의 1차 예방을 위한 치료

       권고안

권고안 권고등급 근거수준

3 개월 이상 최적의 약물치료를 했음에도 뉴욕심장학회 등급 II-III의 증상이 있고 

좌심실 박출률이 35 % 이하인 상태가 지속되는 경우, 1 년 이상 생존할 것으로 

예상된다면, 삽입형 제세동기 이식을 고려해야 한다.
IIa A

LMNA 유전자에 병적인 돌연변이가 있는 환자에서, 5 년 이내에 치명적인 심실성 

부정맥이 발생할 가능성이 10 % 이상이고, 심근병증 발현의 증거 (방실전도장애, 
비지속성 심실빈맥, 또는 좌심실 박출률 ≤ 50 %)가 있다면, 삽입형 제세동기 이식을 

고려해야 한다.a

IIa B

좌심실 박출률이 36-50 %인 환자에서 2 개 이상의 위험인자 (실신, 가돌리늄 지연조영

증강, 전기생리검사 중 지속성 심실빈맥의 유도, LMNA/PLN/FLNC/RBM20 유전자

의 병적인 돌연변이)가 동반되어 있다면 삽입형 제세동기 이식을 고려해야 한다.a
IIa C

비침습적 검사를 했음에도 실신의 원인이 불분명한 경우, 실신의 원인이 될 수 있는 

심실성 부정맥이 유도되는지 확인하기 위해 전기생리검사를 시행하는 것을 고려해야 

한다.
IIa B

적절한 약물치료를 했음에도 뉴욕심장학회 등급 IV의 증상이 지속되는 경우 심장재동

기화치료기, 좌심실보조장치, 또는 심장 이식이 예정된 경우를 제외하고는 삽입형제

세동기를 이식해서는 안 된다.
III C

a 현재 국내 심평원 제세동기 급여기준에 해당되지 않음

5.1.3.1.3 돌연 심장사의 2차 예방  

돌연 심장사로부터 소생했거나 혈역동학적으로 불안정한 심실성 부정맥을 경험한 허혈

성 또는 확장성 심근병증 환자를 대상으로 항부정맥제와 삽입형제세동기의 돌연 심장사 

2차 예방 효과를 비교하기 위해 시행된 무작위 배정 대조시험연구에는 1990년대에 발표

된 AVID, CIDS, CASH 연구가 있다.290-292) AVID, CIDS, CASH 연구에는 총 1,963 명의 

환자가 등록되었는데 14.8 % (292 명)의 환자만이 확장성 심근병증 환자였다. 위의 세 연

구들을 대상으로 한 메타분석 연구는 삽입형제세동기 군에서 사망률이 28 % 감소했는데 

심실성 부정맥에 의한 돌연 심장사가 50 % 감소한 것이 사망률 감소의 주된 이유라고 보

고했다.293) 해당 메타분석 연구에서 AVID, CIDS 연구에 등록된 256 명의 확장성 심근병

증 환자들의 자료를 별도로 분석했는데, 통계적인 유의성은 없었지만 삽입형 제세동기 군

에서 사망률이 감소 (31 %)하는 경향을 확인할 수 있었다.293) 혈역동학적으로 안정적인 

지속성 심실빈맥이 발생한 환자는 위의 세 연구에서 제외되었는데, 혈역동학적으로 안정

적인 지속성 심실빈맥이 발생한 확장성 심근병증 환자에서 삽입형 제세동기의 돌연 심장

사 2차 예방 효과는 입증되지 않은 상태다. 그러나 심실성 부정맥을 유발할 수 있는 기질
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(arrhythmogenic substrate)을 가진 확장성 심근병증 환자에서 향후 혈역동학적으로 불안

정한 지속성 심실빈맥이나 심실세동이 발생할 가능성이 있고, 확장성 심근병증 자체가 점

진적으로 진행하는 질병이라는 점을 고려했을 때, 혈역동학적으로 안정적인 지속성 심실

빈맥이 발생했다 하더라도 돌연 심장사를 예방하기 위해 삽입형 제세동기를 이식하는 것

을 고려한다. 2017년 및 2022년에 발표된 미국 및 유럽 심장학회의 진료지침들은 모두 

위의 연구들의 결과를 근거로 돌연 심장사로부터 소생했거나 (혈역동학적 불안정성에 상

관없이) 지속성 심실빈맥이 발생한 확장성 심근병증 환자를 대상으로 삽입형 제세동기를 

이식할 것을 권고하고 있다.5)280) 삽입형 제세동기의 치료기능을 적절히 프로그래밍하면 

전기충격치료가 시행되는 횟수를 줄일 수 있지만, 증상을 동반한 심실 부정맥이 재발하는 

것을 막기 위해 항부정맥제를 투약하거나 도자절제술을 시행하는 등 추가적인 조치가 필

요하다. OPTIC 연구는 베타차단제에 아미오다론을 추가하거나 베타차단제 대신 소타

롤을 투약했을 때 삽입형 제세동기에 의한 전기충격치료 횟수를 줄일 수 있음을 보여주

었다.135) 지속성 심실빈맥은 대부분 섬유화가 진행된 심근조직 주변에 위치한 회귀로 

(reentry)에서 발생하는데, 회귀로를 차단하기 위해 도자절제술을 시도해 볼 수 있다. 그러

나 확장성 심근병증 환자의 경우 도자절제술을 시행하더라도 지속성 심실빈맥이 재발할 

가능성이 높고, 심장근육의 외막에서 도자절제술을 해야 하는 경우가 많으며, 도자절제술 

이외에 알코올 절제술, 수술적 절제술 등이 필요할 수 있다. 따라서 확장성 심근병증 환자

의 심실빈맥을 치료하기 위한 도자절제술은 적절한 인력, 장비, 시설을 갖춘 의료기관에

서 시행되어야 하겠다. 삽입형 제세동기를 이식할 때는 환자의 상태를 종합적으로 평가해 

신중하게 이식 여부를 결정해야 한다. 심부전증이 진행되어 뉴욕심장학회 등급 IV의 증상

이 있거나 기대수명이 1 년 미만일 것으로 예상되는 환자는 삽입형 제세동기 이식의 적응

증이 되지 않으며, 적응증이 되는 환자라도 환자가 삽입형 제세동기 이식을 거부하는 경

우에는 돌연 심장사의 2 차 예방을 위해 아미오다론을 투약하는 것을 고려해 볼 수 있다. 

심부전증 환자에서 아미오다론의 효과를 평가했던 15 개의 무작위배정 대조시험연구들을 

대상으로 한 메타분석연구는 아미오다론 투약이 돌연 심장사를 29 % 줄였지만 폐와 갑상

선 독성을 2-5 배 가까이 늘려 결과적으로 사망률은 낮추지 못했다고 보고했다.294) 해당 

메타분석연구는 아미오다론의 돌연 심장사 예방효과는 허혈성 심근병증 환자나 확장성 

심근병증 환자나 큰 차이가 없는 것으로 보고하였다. 그러나 메타분석의 대상이 되었던 

15 개의 연구들 중 14 개는 돌연 심장사의 1 차 예방 연구였다. 확장성 심근병증 환자에서 

아미오다론이 돌연 심장사의 2 차 예방 있어 효과적임을 입증한 큰 규모의 임상연구가 없

기 때문에 아미오다론의 투약 여부는 환자 상태를 고려해 신중하게 결정한다. 
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표 12.  확장성 심근병증 및 저운동성 비확장성 심근병증 환자에서 돌연 심장사의 2 차 예방을 위한 치료

       권고안

권고안 권고등급 근거수준

심실빈맥/심실세동에 의한 돌연 심장사로부터 소생했거나 혈역동학적으로 불안정한 

지속성 심실빈맥이 발생한 경우, 비가역적인 원인에 의해 부정맥이 유발된 것이 아니고 

1 년 이상 생존할 것으로 예상된다면, 삽입형 제세동기 이식을 권고한다. 
I B

혈역동학적으로 안정적인 지속성 심실빈맥이 발생하였고, 가역적인 원인이 규명되지 

않았고, 1 년 이상 생존할 것으로 예상된다면, 삽입형 제세동기 이식을 고려해야 한다.
IIa C

지속성 심실빈맥이 재발하거나 심실빈맥 때문에 삽입형 제세동기에 의한 전기충격치료

가 반복 시행되는 경우, 항부정맥제 치료에 반응하지 않거나 항부정맥제 치료를 할 

수 없는 경우라면, 전극도자절제술을 받는 것을 고려해야 한다. 
IIa C

삽입형 제세동기의 치료기능을 적절히 프로그래밍하고 베타차단제를 투약했음에도 

증상을 동반한 심실성 부정맥이 재발하는 경우, 베타차단제에 아미오다론을 추가하거나 

베타차단제 대신 소탈롤을 투약하는 것을 고려해야 한다. 
IIa B

돌연 심장사로부터 소생했거나 증상을 동반한 심실성 부정맥이 발생했으나 삽입형 

제세동기를 이식하기 어렵다면 (남은 수명이 길지 않거나 전신상태가 불량한 경우 등) 
아미오다론 투약을 고려해 볼 수 있다.

IIb B

5.1.3.2 부정맥 유발성 우심실 심근병증 

부정맥 유발성 우심실 심근병증은 섬유지방성 심근 변화를 특징으로 하는 유전질환이

다.295) 유병률은 1:1,000~1:5,000 명이며, 계보 발단자 (proband) 중 남성이 우세하다.296) 

첫 번째 발현이 돌연 심장사/심실세동인 환자들은 (평균 23 세 [범위 13~57 세]) 지속성 

단형 심실빈맥으로 발현하는 환자들과 비교할 때 (평균 36 세 [범위 14~78 세]) 일반적으

로 더 젊다.297) 

부정맥 유발성 우심실 심근병증은 데스모솜 (desmosome) 유전자의 병원성 돌연변이로 

인해 발생하며, 비-데스모솜 유전자에서는 덜 흔하게 발생한다. 유전자 검사와 돌연변이 

발견이 진단의 주요 기준이다 (계보 발단자의 최대 73 %에서).97)296) 4~16 %에서 2 가지 

이상의 유전자 돌연변이가 발견되는데, 이는 젊은 나이에 심실 부정맥의 위험 증가와 관

련이 있다.297)298) 1촌 친족은 28~58 %에서 병에 이환되므로 친척들의 정기적인 임상적인 

평가가 필요하다.299)300)

부정맥 유발성 우심실 심근병증은 우심실 침범이 대부분 발견된다. 2010년 개정된 국제 

진단 기준은 다양한 변수들을 기반으로 하고 있다.97) 심장 MRI를 통한 심근 조직 특성을 

평가하는 것은 진단 기준에 포함되지 않았다. 그러나 우심실의 지방침윤과 좌심실의 가돌

리늄 지연 조영증강 소견은 자주 관찰되며 (각각 계보 발단자의 29~53 % 및 35.5~45 %) 
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환자가 주요 진단 기준을 충족하기 전에 나타날 수 있다.301-303) 심장 MRI에서 심실벽 움

직임 이상과 조영증강 전/후 신호 변화가 부정맥 유발성 우심실 심근병증에 대한 진단 정

확도를 높이기 위해 사용될 수 있음이 제안되었다.304) 최근 양 심실 및 좌심실 침범 환자

들의 발견과 보고가 이어지면서305)306) ‘부정맥유발성 심근병증’이라는 용어가 제안되었

다.307) 특징적으로 심전도에서 epsilon wave가 전흉부 유도 (V1-V3)에서 관찰될 수 있다.

(그림 10)

화살표 : epsilon wave

그림 10.  부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자의 전형적 심전도 
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고강도 운동을 제한하는 것이 임상적으로 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자에서 심

실빈맥의 발생과 병의 진행을 예방하는 방법으로 간주된다.308-310) 질병 발현이 없는 모든 

돌연변이 보인자 (carrier)에서 운동 제한은 전향적 코호트에서 유익성이 평가되지는 않았

지만 경쟁적이고 고강도 운동을 피하는 것이 합리적이다.311)312) 부정맥 유발성 심근병증

이 발병한 환자에서는 운동의 강도와 무관하게 돌연 심장사 및 심실부정맥이 발생할 수 

있으며, 고용량 이소프로테레놀 (isoproterenol) 주입은 교감신경 자극을 통해서 부정맥 유

발성 우심실 심근병증 환자의 90 % 이상에서 다형 심실빈맥을 유발할 수 있다.88)313)314) 

베타 차단제가 자연적으로 발생하는 심실빈맥을 예방할 수 있는지 여부는 불분명하다. 제

한된 연구지만 아테놀롤 (atenolol)이 잠재적으로 유익할 수 있다.315)

5.1.3.2.1 위험도 평가

부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자에게 삽입형 제세동기가 이식되지 않은 경우, 심정

지는 4.6~6.1 %에서 발생하며, 환자의 23 %는 평균 8~11 년의 추적 기간 동안 치명적이

지 않은 지속성 단형 심실빈맥이 발생한다.316-319) 지속성 단형 심실빈맥이 심각하게 생명

을 위협하는지 여부는 심실빈맥의 빠르기, 심장기능 및 심실빈맥이 발생하는 상황에 따라

서 다르다. 심실성 부정맥의 위험이 높은 것으로 간주되는 확정적이거나 가능성이 높은 

부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자 중 23~48 %는 평균 4.7 년의 추적 기간 동안 삽입

형 제세동기의 적절한 전기충격치료 (appropriate shock)를 경험한다. 16~19 %의 사례에

서 삽입형 제세동기의 적절한 전기충격치료는 250 회/분 이상의 빠른 심실빈맥이나 생명

을 위협하는 사건으로 간주되는 심실세동에 의해 촉발된다.320-323) 864 명의 부정맥 유발

성 우심실 심근병증 대규모 코호트 (이전 심실 부정맥의 병력 38.8 %)에서 중앙값 5.75년

의 추적 기간 동안 43 %는 심실빈맥/심실세동을 경험했지만 잠재적으로 생명을 위협하는 

사건은 10.8 %에 불과했다. 따라서 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자 4 명 중 3 명에서 

삽입형 제세동기 치료는 적절하지만 응급하게 생명을 구하는 것으로 간주되지 않을 수 

있다. 이것은 위험 예측 알고리즘과 모델이 종합적인 부정맥 사건발생에 기반을 두고 있

으며, 심장 급사 예방을 위한 삽입형 제세동치료의 적응증과 동일하게 여겨지므로 매우 

중요하다. 일생 동안의 삽입형 제세동기 관련 합병증의 위험과 관련이 있기 때문에 젊은 

부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자들에서 삽입형 제세동기치료 결정은 특히 중요하

다.320)324)

2차 예방을 위한 삽입형 제세동기 치료에 대한 무작위 연구는 부족하지만 심정지 또는 

혈역학적으로 견디기 어려운 심실빈맥 이후에 삽입형 제세동기를 이식받은 환자의 빠른 

심실빈맥/심실세동 사건으로 촉발된 적절한 제세동 치료의 비율이 높다는 점은 삽입형 제
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세동기의 생존률 향상 이득을 강력히 시사한다.325) 혈역학적으로 안정적인 심실빈맥이 있

는 환자의 경우 삽입형 제세동기 치료의 생존 이득은 덜 분명하다.316)325-327) 부정맥 유발

성 우심실 심근병증 환자들 중 돌연 심장사의 위험이 있는 환자를 구분하는 것은 어려우

며, 생명을 위협하는 심실부정맥의 위험인자들을 뒷받침하는 증거들은 제한적이다. 부정

맥에 의한 실신은 부정맥 유발성 우심실 심근병증으로 확진 받은 환자들 대부분에서 후속 

사건에 대한 예측 변수였으며 (통합 위험도비 [pooled HR] 3.67; 신뢰구간 2.75-4.9)321) 

326)328)329) 이러한 환자의 경우 삽입형 제세동기 치료를 고려해야 한다. 우심실과 좌심실

의 기능 장애는 더 높은 부정맥 위험과 관련이 있다.300)330) 기준값을 결정하기는 어렵지

만, 심각한 우심실 기능 장애 (우심실 면적 변화 분율 [area change fraction] ≤ 17 % 또는 

우심실 박출률 ≤35 %)가 있는 환자의 경우 삽입형 제세동기 치료를 고려해야 한다. 마찬

가지로, 상당한 좌심실 침범이 있는 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자 (좌심실 박출률 

35 % 이하)에서 현행 확장성 심근 병증에 대한 치료 지침에 따라 삽입형 제세동기 치료를 

해야 한다. 비지속성 심실 빈맥이 앞으로 나타날 지속성 부정맥 사건을 예측하는 데 독립

적인 예측 인자 인지에 대해서는 불확실하다.320)321)326) 마찬가지로, 무증상 환자의 위험도 

계층화에서 프로그램 된 전기자극 검사의 역할은 잘 정의되어 있지 않다.320)321)331) 주로 

증상이 있는 환자를 대상으로 한 연구에서는 비지속성 심실빈맥과 계획전기자극 검사에

서 양성일 경우, 부정맥 사건을 독립적으로 예측한 반면, 다른 연구에서는 낮은 진단 정확

도를 보고했다.321) 단일 매개변수를 기반으로 한 위험 예측은 위험 인자들 간의 상호 작용

을 고려하지 않는다. 따라서 뒷받침하는 데이터가 부족하더라도 전문가 패널은 중등도의 

우심실 기능장애 (~40 %) 및/또는 좌심실 기능장애 (~45 %)가 있고 비지속성 심실빈맥

이 있거나 프로그램된 전기자극 검사에서 지속성 단형 심실빈맥이 유도되는 부정맥 유발

성 우심실 심근병증 환자에게 삽입형 제세동기치료를 고려해야 한다고 제안한다.332) 528

명의 부정맥 유발성 우심실 심근병증으로 확진 받았으나 이전에 심실 부정맥은 없었던 

환자들로부터 내부적으로 검증된 위험 모델이 개발되었는데 이 모델은 연령, 성별, 부정

맥과 연관된 실신, 비지속성 심실빈맥, 심실조기박동의 비율, T파 역위가 관찰되는 심전

도 유도 및 우심실 박출률을 매개변수로 활용하여 지속적인 심실 부정맥을 예측했다.328) 

(C-statistics 0.77) 그리고 864 명의 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자를 대상으로 치

명적인 심실성 부정맥에 대한 예측 모델은 남성, 연령, 24시간 심실조기수축 개수 및 T파 

역위 유도를 매개 변수로 사용하였다.327) (C-statistics 0.74) 그러나, 이러한 위험 모델을 

임상 용도로 사용되기 전에 여전히 검증 연구가 필요하다.

5.1.3.2.2 치료

부정맥 유발성 우심실 심근병증으로 삽입형 제세동기를 시술 받은 환자들의 모든 심실
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성 부정맥의 최대 97.4 %가 지속성 단형 심실빈맥이다. 심실빈맥의 빠르기와 무관하게 항 

빈맥 조율 (anti-tachycardia pacing)에 의해 매우 높은 종료률 (모든 에피소드의 92 %)이 

확인되었기 때문에 항 빈맥 조율 기능을 갖춘 장치를 사용할 것을 강력히 권고한다.323) 

피하-삽입형 제세동기는 유도선 관련 합병증을 줄이고 부정맥 유발성 우심실 심근병증 

환자를 대상으로 한 소규모 연구에서 단기간의 추적 관찰 중 심실성 부정맥에 효과적으로 

제세동 치료를 하여 심실 부정맥을 종료시키는 것으로 확인되었다.333) 

심실 부정맥을 억제하기 위해 추가적인 치료가 필요한 경우가 많다. 임상 데이터로 확

인되지는 않았지만 베타 차단제는 증상이 있는 환자의 1 차 치료제로 권장된다. 심실빈맥

의 재발을 예방하기 위한 항부정맥제 사용에 대한 데이터는 소규모 관찰 연구 및 등록연구

들로 제한적이다. 일반적으로 항부정맥제 사용의 효능은 제한적이다. 소타롤은 심실빈맥의 

유도 가능성을 낮추는 데 효과적이었지만334) 임상적으로 의미 있는 부정맥을 억제하지는 

못했다.315)334) 아미오다론 또는 class 1 항부정맥제 치료는 소타롤에 비해 심실빈맥 재발을 

감소시키는 경향이 있었다.335) 베타 차단제/소타롤에 플레카이니드를 추가하는 것은 소규

모 코호트 연구에서 유익한 것으로 확인되었다.336) 도자절제술은 항부정맥제 치료의 대안

이 될 수 있다. 필요한 경우, 심장내막 및 심장외막에서의 도자절제술을 통해서 심실빈맥 

재발이 없는 생존을 기대할 수 있다. 치료방향을 결정할 때에는 잠재적인 시술의 위험, 약

물 부작용, 환자의 선호도를 고려해야 한다.337) 부정맥 유발성 우심실 심근병증의 진단, 위

험도 평가, 급성 심장사 예방 및 치료에 관한 권고안을 표 13에 정리하였다. 

표 13.  부정맥 유발성 우심실 심근병증의 진단, 위험도 평가, 급성 심장사 예방 및 치료에 관한 권고안

권고안 권고등급 근거수준

진단적 평가와 일반적인 권고안

부정맥 유발성 우심실 심근병증이 의심되는 경우 심장자기공명영상 (Cardiac MRI) 
검사를 권고한다.

I B

부정맥 유발성 우심실 심근병증이 의심되거나 진단된 경우 유전자 검사와 이와 관련된 

의학적 상담을 권고한다.
I B

부정맥 유발성 우심실 심근병증이 진단된 환자들에게는 고강도의 운동을 피하는 것을 

권고한다.
I B

부정맥 유발성 우심실 심근병증의 유전자 변형이 발견되었지만 표현형이 관찰되지 

않는 경우에도 고강도의 운동을 피하는 것을 고려해볼 수 있다.
IIb C

베타차단제가 모든 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자들에게 고려될 수 있다. IIb C

급성 심장사의 위험평가와 일차예방

부정맥으로 인한 실신을 경험한 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자들에게 이식형 

제세동기 (ICD) 치료를 고려한다. 
IIa B
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5.1.3.3 비후성 심근병증

비후성 심근병증은 비정상적인 부하 조건 (예: 고혈압 또는 판막 질환)으로 설명되지 않

는 좌심실 벽 두께 증가가 특징이다.338)339) 자연 경과 및 관리는 좌심실 비대의 기본 병인

에 따라 다르기 때문에 진단을 위한 정밀검사가 중요하며 심장 MRI 와 유전자 검사가 포

함된다.340-349) 비후성 심근병증은 일반적으로 상염색체 우성 유전 돌연변이에 의해서 발생

하며, 처음 발견된 인덱스 환자의 유전자 검사와 1 촌 가족을 포함한 선별 검사가 필요하

다. Sarcomere 유전자 돌연변이는 30~60 %에서 확인되며, 진단 당시 나이가 어린 환자나 

비후성 심근병증의 가족력이 있는 환자에서 가장 빈번하게 발견된다.269)346) 성인의 비후성 

심근병증 유병률은 500 명중 1 명으로 추정된다.350) 소아의 경우 유병률은 훨씬 낮다.

권고안 권고등급 근거수준

심한 우심실 및 좌심실 수축 기능 부전을 동반한 부정맥 유발성 우심실 심근병증 

환자들에게 이식형 제세동기 (ICD) 치료를 고려한다.
IIa C

중등도의 우심실 및 좌심실 수축 기능 부전을 동반하고 비지속성 심실빈맥이 보이거나 

혹은 지속성 심실빈맥이 전기생리학검사에서 유발된 경우 이식형 제세동기 치료를 

고려한다. 
IIa C

부정맥 유발성 우심실 심근병증의 증상이 심실성 부정맥으로 의심될 경우 전기생리학검

사를 급성 심장사의 위험평가 위해 고려할 수 있다. 
IIb C

급성 심장사의 이차 예방과 심실성 부정맥의 치료

혈역학적으로 불안정한 심실빈맥과 심실세동을 보이는 부정맥 유발성 우심실 심근병증 

환자들에게 이식형 제세동기 치료가 권고된다. 
I C

비지속성 심실빈맥이나 지속성 심실빈맥을 보이는 부정맥 유발성 우심실 심근병증 

환자들에게 베타차단제가 권고된다. 
I C

베타차단제 치료에도 불구하고 재발성 지속성 단형 심실빈맥 혹은 그로 인한 이식형 

제세동기 전기충격이 발생한 경우 전극도자절제술 (catheter ablation)을 고려한다.
IIa C

부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자들이 이식형제세동기의 적응증에 해당될 경우 

항-빈맥 조율 (antitachycardia pacing) 프로그램이 가능한 경정맥 제세동기 이식을 

고려한다.  
IIa B

혈역학적으로 안정된 지속성 단형 심실빈맥을 보이는 부정맥 유발성 우심실 심근병증 

환자에서도 이식형제세동기 치료를 고려한다.
IIa C

베타차단제 치료에도 불구하고 지속적인 재발성 심실빈맥을 보이는 부정맥 유발성 

우심실 심근병증 환자들에게 항부정맥제 (구체적으로 언급) 사용을 고려해보아야 한다.
IIa C

부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자들의 가족 및 친척 관리

부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자와 1도 혈연관계에 있는 가족 (부모, 형제, 자녀) 
들은 심전도, 심초음파 검사가 권유된다.

IIb C



302  부정맥 진료지침 (Ⅱ)

비후성 심근병증과 관련된 연간 사망률은 최신 치료 방식을 따르는 대부분의 연구에서 

1~2 %이며338)339) 0.5 %로 낮아질 수 있다.351) 돌연 심장사 또는 삽입형 제세동기의 적절

한 전기충격치료 (appropriate shock)의 비율은 연간 약 0.8 %이지만 나이와 위험도에 따

라서 결정된다.352-355) 비후성 심근병증 환자는 심부전, 심방세동, 뇌졸중의 위험이 있으

며,338)339) 60 세 이하에서 대부분의 비후성 심근병증 관련 사망이 발생하며, 60 세 이후 

노인 환자에서는 뇌졸중이나 심부전으로 사망하는 경우가 더 흔하다.356) 돌연 심장사는 

종종 심실성 부정맥과 관련이 있으며 이는 허혈, 좌심실 유출로 폐쇄나 상심실성 부정맥

의 결과로 발생할 수 있다. 급성 심장사는 운동에 의해서도 촉발될 수 있으며, 경쟁적인 

스포츠에 참여하지 않는 것을 권장한다.357) 그러나 최근 데이터에 따르면 위험 지표가 없

는 비후성 심근병증 환자의 운동은 심실성 부정맥과 관련이 없을 수 있다.358)359)

5.1.3.3.1 급성 심장사의 위험도 평가와 1차 예방

1차 예방 측면에서 급성 심장사의 위험도가 가장 높은 비교적 소수의 환자 집단을 선별

하는 문제는 많은 어려움이 남아 있다. 비지속성 심실빈맥은 환자의 20-25 %에서 지속적

인 (24/48 시간) 생활 심전도 모니터링에서 발견된다.338)339) 그 유병률은 연령에 따라 증가

하고 심장 자기공명촬영의 좌심실 벽 두께와 가돌리늄 지연조영증강 소견과 상관관계가 

있다.340-345)360) 비지속성 심실빈맥의 급성 심장사에 대한 예후 인자로서의 가치는 30세 

미만의 젊은 환자에서 더 중요하다.360) 비지속성 심실빈맥의 지속시간, 빈도 또는 속도와 

비후성 심근병증의 예후 사이의 관계는 불분명하다.360)

운동부하 검사 중 기록된 비지속성 심실빈맥은 매우 드물지만, 급성 심장사의 더 높은 

위험과 관련이 있다.357) 위험 인자들이 추가로 발견되었으며 7가지 인자들 (연령, 좌심실 

벽 두께, 좌심방 크기, 좌심실 유출로 압력차, 비지속성 심실빈맥, 설명할 수 없는 실신과 

급성 심장사의 가족력)을 기반으로 한 5년 급성 심장사 위험 계층화 점수가 제안되었

다.352) (HCM Risk-SCD: https://doc2do.com/hcm/webHCM.html) 그리고 외부 검증을 거

쳤다.352-354) 이 계산법은 엘리트 운동선수, 대사성 질환이나 침윤성 질환이 있는 환자, 근

절제술이나 알코올 중격 절제술 후에 사용하도록 고안되지 않았다.352) Risk-SCD 모델에 

포함되지 않은 추가 위험인자들 (좌심실 수축기능 장애, 심첨부 동맥류, 심장 자기공명촬

영I에서 광범위한 지연성 가돌리늄 조영증강 또는 다양한 sarcomeric 돌연변이의 존재 등)

은 중간 또는 낮은 위험도의 환자에서 고려하여야 한다.340)341)346)361-364) 좌심실 근육의 ≥

15 %로 정의되는 심장 자기공명촬영I의 광범위한 지연성 가돌리늄 조영증강 소견은 성인

의 급성 심장사를 예측하는 좋은 인자로 제안되었다. 그러나 지연성 가돌리늄 조영증강의 

정량화는 심장 자기공명촬영의 영상 획득 방법, 장비 종류 및 조영제 사용량에 따라 달라
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지기 때문에 기준값을 결정하거나 적용하기 어려울 수 있다.

시간의 변화에 따른 변화를 보기 위해서 정기적인 재평가가 필수적이다. 여러 상반된 

연구 결과들이 보고되었지만, 전기생리학검사에서 전기 자극에 의해 유발된 심실성 부정

맥은 비특이적인 것으로 간주된다.365)366)

소아의 경우 최근 관련 위험도 평가방법이 개발되기 전에는 일차 예방에 관한 데이터는 

거의 없었다.367)368) 비후성 심근병증 위험도-소아 (HCM Risk-Kids) 점수368)는 특히 비후

성 심근병증 소아 (1~16 세)를 대상으로 개발되어 외부에서 검증되었으며369) 설명되지 

않는 실신, 최대 좌심실 벽 두께, 좌심방 확장, 좌심실 유출로의 낮은 압력차 및 비지속성 

심실빈맥을 포함하고 있다. (https://hcmriskkids.org) 성인과 달리 급성 심장사의 연령 및 

가족력은 소아의 급성 심장사 위험도 예측 모델의 성능이 향상되지 않았다. 이전에 심실

세동 또는 지속성 심실빈맥이 있는 환자, 밝혀진 선천성 대사 이상 및 비후성 심근병증의 

증후군적 원인이 있는 환자는 제외되었다. 예비 데이터가 발표되었지만 소아 환자의 심장 

자기공명촬영 상 지연성 가돌리늄 조영증강의 예측 가치는 덜 밝혀져 있다.370) 비후성 심

근병증의 진단, 위험도 평가, 급성 심장사 예방 및 치료에 관한 권고안을 표 14에 정리하

였다. 

표 14.   비후성 심근병증의 진단, 위험도 평가, 급성 심장사 예방 및 치료에 관한 권고안

권고안 권고등급 근거수준

진단적 평가와 일반적인 권고안

비후성 심근병증 환자들에게 가돌리늄 지연증강 (late gadolinium enhancement, 
LGE) 심장자기공명영상 (Cardiac MRI) 검사가 권유된다.

I B

비후성 심근병증 환자들에게 유전자 검사와 이와 관련된 의학적 상담이 권유된다. I B

급성 심장사 위험인자가 없는 무증상의 비후성 심근병증의 환자들이 고강도의 운동을 

하는 것은 고려해 볼만 하다.
IIb C

급성 심장사의 위험평가와 일차예방

5 년 - 급성심장사의 위험은 첫 진단 후부터 주기적으로 1-3 년 간격, 혹은 임상 상태가 

변했을 경우 실시한다. 
I C

5 년 - 급성심장사의 위험이 5 % 이상인 16 세 이상의 환자들에서 이식형 제세동기 

치료가 고려된다. 
IIa B

16 세 이상인 비후성심근병증 환자에서 아래 사항을 만족하면 이식형 제세동기를 

고려한다. 
  1. 5 년 급성심장사의 위험이 4 % 이상 6 % 미만이며, 심장자기공명영상 검사에서 

의미 있는 가돌리늄 지연증강이 있는 경우 (보통 좌심실 질량의 15 % 이상)
  2. 좌심실 구축률 < 50 %

IIa B
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5.1.4 심장 사르코이드증 

5.1.4.1 서론

심장 사르코이드증은 유전적 소인을 동반한 T 림프구, 단핵 식세포 및 조직 반흔으로 

이어지는 비건락 육아종 (noncaseous granuloma)의 축적이 특징인 원인 불명의 다기관 염

증성 질환이다. 비록 폐 침범이 가장 흔하지만 모든 기관에 영향을 줄 수 있다.371)372) 사르

코이드증 환자의 약 5 % 정도가 증상을 동반한 심장 침범을 보인다. 최근 심장자기공명

권고안 권고등급 근거수준

  3. 운동부하검사에서 비정상적인 혈압 반응

  4. 좌심실 첨부 좌심실류

  5. 사르코미어 병적 유전자가 확인 

16 세 미만 비후성 심근병증 환자에서 5 년 급성심장사 위험이 6 % 이상인 경우 

(HCM Risk-Kids score), 이식형 제세동기 치료를 고려한다. 
IIa B

5 년 - 급성심장사의 위험이 4 % 이상이며 6 % 미만인 16 세 이상의 환자들에서 

이식형 제세동기 치료를 고려할 수 있다.
IIb B

5 년 - 급성심장사의 위험이 4 % 미만인 16 세 이상의 환자들에서 다음 상황에서 

이식형 제세동기 치료를 고려할 수 있다.
  1. 심장 자기공명검사에서 의미 있는 가돌리늄 지연증강 (보통 좌심실 질량의 15 % 

이상)
  2. 좌심실 구축률 50 % 미만

  3. 좌심실류 첨부 좌심실류

IIb B

급성심장사의 2차 예방 및 심실성 부정맥의 치료

혈역학적으로 불안정상 심실빈맥 혹은 심실세동이 있었던 경우 이식형제세동기 치료

가 권고된다.
I B

혈역학적으로 안정된 지속성 단형 심실빈맥을 보이는 경우 이식형 제세동기를 

고려한다. 
IIa C

재발성, 유증상의 심실성 부정맥이 있거나, 반복되는 제세동기 치료 (shock, ATP)가 

있는 경우 항부정맥제 사용을 고려한다.
IIa C

반복적이고 유증상인 지속성 단형 심실 빈맥이 있거나 그로인한 제세동기 쇼크가 

있고, 항부정맥제 치료에 불응, 금기, 견디기 힘든 경우 특화된 기관에서 전극도자절제

술을 고려할 수 있다.
IIb C

비후성 심근병증 환자들의 가족 및 친척 관리

부정맥 심근병증 환자과 1 도 혈연관계에 있는 가족 (부모, 형제, 자녀) 들은 심전도, 
심초음파 검사가 권유된다.

I C
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영상과 양전자방출단층촬영 (PET-CT)를 포함한 심장 영상 기법을 사용하여 무증상 심장 

사르코이드증의 진단이 점점 증가하고 있다.373)

5.1.4.2. 정의

5.1.4.2.1 사르코이드증 진단

심장 사르코이드증의 진단은 용이하지 않다. 우심실의 침범정도 많은 경우 부정맥 유발

성 우심실 심근병증 (Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy)과 유사할 수 있

고, 심장 침범만 하는 사르코이드증 (소위 ‘심장 고립성 사르코이드증’)도 있을 수 있다. 

심장 전기해부학적 전압 매핑 (electroanatomical voltage mapping)은 심장 고립성 사르코

이드증과 부정맥 유발성 우심실 심근병증 사이의 감별 진단에 도움이 될 수 있다.374) 

심장 사르코이드증의 세 가지 일반적인 심장 발현으로는 좌심실 기능 장애, 방실 전도 

이상 및 심실성 부정맥이다. 완전한 방실차단은 급성 염증 단계에서 주로 발생하며, 이는 

많이 진행된 단계의 사르코이드증에서 보이는 심실빈맥과 상반된다.375)

심장에 국한된 사르코이드증 외에 3개의 독립적인 인자가 여러 임상적 부작용 결과와 

특히, 심실성 부정맥의 위험과 관련된 것으로 발견되었으며, 이에는 (i) 좌심실 박출율 

<35 %; (ii) 고도 방실 차단 (high degree AV block); 및 (iii) 심장자기공명영상에서 우심

실 또는 좌심실 반흔 (scar)의 존재이다.376)377)

하지만 심실성 부정맥과 돌연 심장사는 오히려 좌심실 박출률이 거의 감소하지 않거나 

정상인 환자에서도 발생할 수 있다. 이런 환자들에서는 전기생리학검사를 통한 계획전기

자극 (programmed electrical stimulation: PES), 양전자방출단층촬영, 가돌리늄 주입 후 지

연 조영증강 (late gadolinium enhancement, LGE)-심장자기공명영상이 심실성 부정맥의 

위험도 계층화에 도움이 된다.378-380) 좌심실/우심실 기능이 보존되어 있으면서 조직 생검

으로 입증된 심장외 사르코이드증 환자 120 명 연구에서 프로그램 전기자극에 의한 심실

빈맥 유발율은 6 % 정도로 낮았지만, 심실성 부정맥과 급성 심장사가 발생한 3 명의 환자

와 관련된 임상평가 변수와 관련이 있고 모두 비정상적인 양전자방출단층촬영 또는 심장

자기공명영상을 보였다.378) 생검으로 입증된 심장외 사르코이드증 및 비정상 양전자방출

단층촬영 또는 심장자기공명영상을 가진 66 명의 무증상 환자 코호트에서 8 (11 %)는 전

기생리학검사에서 유도할 수 있었고 8 명 중 6 명은 심실성 부정맥를 가졌거나 추적 중에 

사망했으며, 68 명의 유도할 수 없는 환자 중 1 명은 (p<0.0001) 좌심실 박출률이 더 낮았

으며, 2 년 추적 조사에서 더욱 악화되었다.381)
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5.1.4.2.2 사르코이드증 치료

1차 및 2차 예방 모두에 대한 삽입형 제세동기 삽입의 이점은 이전에 여러 차례 보고되

었다.382)383) 여러 데이터에서 좌심실 박출률이 35 % 이하인 환자에서 급성 심장사의 일차 

예방을 위해 사용해야 한다는 보고가 있다.376)384) 또한 심장자기공명영상에서 반흔 (scar)

이 있거나 영구 심박동 조율이 필요한 환자는 좌심실 박출률과 상관없이 삽입형 제세동기 

삽입을 고려해야 한다.385)386) 실제로 두 가지 최근 메타 분석에서 볼 수 있듯이, 심실성 

부정맥의 발생은 완전 방실차단 환자 (OR=2.19; p<0.01)에서 높고, 심장자기공명영상에

서 반흔 (scar)의 존재는 높은 심실성 부정맥 발생률 및 사망률 (OR = 10.74; p, 0.00001)

과 관련이 있다.377)382) 널리 받아들여지는 의미 있는 조영제 주입 후 지연 조영증강의 정

의는 명확하지 않다. 심장근육 29 개 분획 (17 좌심실 및 12 우심실 세그먼트) 중 9 개 분

획 이상 침범 및 좌심실 질량 (LV mass)의 ≥22 %에 영향을 미치는 지연 조영증강은 부정

맥 발생 위험과 관련이 있다.380)387)

코르티코스테로이드 (corticosteroid) 요법은 심장 사르코이드증의 주요 치료이다. 코르

티코스테로이드 요법이 심실성 부정맥 발생에 미치는 효과는 여러 관찰연구에서 확인할 

수 있다.388)389) 분명히, 심장 사르코이드증 환자에서 질병의 병태생리학적으로 보면 염증

은 환자의 심실근육 반흔 (Scar) 발생에 중요한 역할을 한다. 하지만, 활성화된 염증반응 

자체가 심실성 부정맥을 직접적으로 유발시킨다는 증거는 없다. 실제로, 반흔 관련 심내

막 또는 심외막 기질 (주로 판막 주위 조직) 등이 심장 사르코이드증 환자에서 발생하는 

심실빈맥의 원인이 될 수 있다.390) 심실빈맥이 잘 생기는 기질을 가진 부위는 심장 자기공

명영상에서 심실의 전층을 포함하는 반흔 (transmural scar)이나 양전자방출단층촬영에서 

염증반응이 다소 적은 곳에서 오히려 좀 더 많이 분포한다.391) 항부정맥 약물 사용에 실패

한 경우 특히 심실빈맥을 치료하기 위해 도자절제술 치료는 심실빈맥 예방에 도움이 될 

수 있다. 하지만 심실빈맥의 재발 위험은 여전히 많다. 특히 항부정맥 약물을 사용하면서 

활성화된 염증반응이 있을 경우 도자절제술 치료가 이루지더라도 심실빈맥의 재발이 여

전히   빈번할 수 있다.390)392)393) 심장 사르코이드증 환자에서 위험 계층화, 심장 돌연 심장

사 예방, 심장의 심실성 부정맥 치료를 위한 권고안 및 진료 알고리즘을 표 15와 그림 11에 

정리하였다. 
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표 15.  심장 사르코이드증 환자에서 위험 계층화, 심장 돌연사 예방, 심장의 심실부정맥 치료를 위한

       권고안

권고안 권고등급 근거수준

급성심장사의 위험 계층화 및 일차 예방

좌심실 구혈률 (LVEF) 35 % 이하인 심장 사르코이드증 환자에게 삽입형 제세동기 (ICD) 
이식을 고려해야 한다.

I B

심장 사르코이드증 환자 중 고도 방실차단 (high degree AV block)으로 영구형 심박동기 

삽입술이 필요한 경우 좌심실 구혈률 (LVEF)과 상관없이 삽입형 제세동기 (ICD) 이식을 

고려해야 한다.
IIa C

좌심실 구혈률 (LVEF) 35 % 이상인 심장 사르코이드증 환자에서 급성기 염증 호전 

이후에 심장 자기공명영상 (MRI)에서 중대한 가돌리늄 조영제 주입 후 지연 조영증강 

(late gadolinium enhancement, LGE) 소견이 보이는 경우, 삽입형 제세동기 (ICD) 
이식을 고려해야 한다.

IIa B

좌심실 구혈률 (LVEF) 35-50 %이면서 급성기 염증 호전 이후에 미미한 가돌리늄 

조영제 주입 후 지연 조영증강 (late gadolinium enhancement, LGE) 소견이 보이는 

심장 사르코이드증 환자의 경우 위험도 계층화를 위해 계획심실조율 (programmed 
ventricularstimulation: PVS)을 고려한다.

IIa C

좌심실 구혈률 (LVEF) 35-50 %이고 계획심실조율 (programmed ventricularstimulation: 
PVS)에서 동일한 형태의 심실빈맥이 유발되는 경우, 삽입형 제세동기 (ICD) 이식을 

고려한다.
IIa C

급성심장사의 이차 예방 및 심실성 부정맥 치료

심장 사르코이드증 환자에서 다음에 해당되면 삽입형 제세동기 (ICD) 이식을 고려해야 

한다.
(1) 지속적인 심실빈맥이 있는 경우, 또는 (2) 심정지 후성공적인 소생된 환자

I B

증상이 있는 재발성 심실성 부정맥을 동반한 심장 사르코이드증 환자에서 항부정맥 약물 

치료를 고려한다.
IIa C

항부정맥 약물이 효과가 없거나 사용할 수 없는 심장 사르코이드증 환자에서 증상을 

동반한 재발성 동일한 형태의 심실빈맥이 있거나 삽입형 제세동기 (ICD) 전기충격치료가 

반복되는 환자의 경우 전극도자절제술을 고려할 수 있다.
IIb C
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그림 11.  사르코이드증 환자의 처치
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5.2 원발성 전기적 질환 

5.2.1 특발성 심실세동

5.2.1.1 서론

특발성 심실세동 (idiopathic ventricular fibrillation)의 진단은 급성 심정지 생존자에서 

심실세동의 심전도가 있으면서 심장구조이상, 원발성 심장전기질환, 대사성 또는 독성학

적 원인이 없는 경우, 특발성 심실세동으로 진단할 수 있다.71)394)395)

5.2.1.2 진단

진단 테스트에는 혈액화학검사, 심전도, 심장단층촬영/관상동맥 조영술, 원격 심전도측

정/홀터 모니터, 운동부하검사, 심장초음파, 소디움 채널 차단제 (sodium channel blocker) 

유발검사 및 심장자기공명영상이 해당된다.71)396)397) 원발성 심장전기질환 및 심근병증 위

한 유전자 검사는 3~17 %에서 돌연변이가 발견될 수 있다.395)398) 특발성 심실세동 환자

의 직계 가족 구성원도 유전자 검사를 고려할 수 있지만 진단 확률은 낮다. 특히 증상 없

는 가족 (친척)에서 발견된 조기 재분극 패턴 (Early repolarization pattern, ERP)의 임상적 

중요성은 아직 확실치 않다.399)400) 

5.2.1.3 치료

특발성 심실세동 환자에서 삽입형 제세동기 이식은 아미오다론과 비교하여 최대 68 % 

부정맥에 의한 사망 위험을 줄인다.401-403) 평균 추적 관찰 기간이 5~6 년인 관찰 연구에

서 특발성 심실세동 환자의 21.0~29.6 %가 부정맥 재발을 경험했으며 이는 연간 삽입형 

제세동기 전기충격 발생률 3.6~5.7 %에 해당한다. 반면 4.5~17.5 %는 삽입형 제세동기

의 부적절한 전기충격을 경험했다.402-404)

이소프로테레놀 (isoproterenol), 베라파밀 (verapamil) 또는 퀴니딘 (quinidine)은 재발

성 삽입형 제세동기 전기충격 (shock or discharge) 또는 전기폭풍의 급성기 치료에 사용

된다.404-406) 여러 소규모 연구에서 퀴니딘은 부정맥 유발성 (전기생리학 검사를 통한)을 

줄이거나 예방하는 데 효과적이다.407-409) 더욱이, 이전 46 명의 환자를 대상으로 한 후향

적 연구에서는 퀴니딘 사용 후 평균 삽입형 제세동기 전기충격치료의 경우 2.9 년 동안 

환자 당 7.5 번에서 3.7 년 동안 0.9 번으로 감소하였으며, 심실 전기폭풍이 36 회에서 3회

로 감소했다는 보고가 있었다.406) 약물치료에 반응하지 않는 유사한 모양의 심실조기수축
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에 의한 재발성 심실세동 에피소드가 발생한 환자의 경우, 도자절제술이 효과적인 경우도 

보고된 바 있다. 이러한 심실조기수축은 일반적으로 퍼킨제 섬유 (Purkinje fiber) 시스템

에서 유래되며, 87-100 %의 조기 치료 성공률을 보인다. 한 연구에서는 세밀한 전기-해
부학 매핑 (electro-anatomic mapping)을 통해 62.5 %에서 국소적인 구조적 변화를 발견

해 낼 수 있다고 보고하였다.410-413) 특발성 심실세동 환자의 치료 권고안 및 진료 알고리

즘을 표 16과 그림 12에 정리하였다. 

표 16.  특발성 심실세동 환자 치료 권고안

권고안 권고등급 근거수준

진단

급성 심장사 생존자 (SCA survivor)에서 심실세동의 심전도가 있으면서 심장구조

이상, 원발성 심장전기질환, 대사성 또는 독성학적 원인이 없는 경우, 특발성 심실세

동 (VF)으로 진단할 수 있습니다.
I B

특발성 심실세동 환자의 직계 가족은 가족력 확인, 심전도 및 높은 전흉부 리드 

심전도, 운동부하 검사, 심초음파 검사 등을 고려할 수 있습니다.
IIb B

특발성 심실세동 환자에서 원발성 심장전기질환 및 심근병증과 관련된 유전자 

검사를 고려할 수 있다.
IIb B

급성 심장사의 2차 예방 및 심실성 부정맥치료

특발성 심실세동 환자에서는 이식형 제세동기 (ICD)의 이식이 권장된다. I B

특발성 심실세동에서 전기폭풍의 급성기 치료 또는 재발성 제세동기 전기충격치료가 

있는 경우 이소프로테레놀 주입, 베라파밀 또는 퀴니딘 사용이 고려한다.
IIa C

특발성 심실세동에서 전기폭풍을 억제하거나 재발성 제세동기 전기충격치료를 

방지하기 위하여 퀴니딘의 지속적인 사용을 고려해야 한다.
IIa B

약물치료에 반응하지 않는 일정한 심실조기수축에 의해 유발되는 심실세동이 반복적

으로 발생하면 전극도자절제술을 고려한다.
IIa C
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그림 12.  특발성 심실세동 환자의 처치

5.2.2 긴 QT 증후군

5.2.2.1 서론

긴 QT 증후군 (long QT syndrome, LQTS)은 심전도에서 QT 간격의 증가가 특징적이

며, T 파 이상 (notched T waves, biphasic T waves)을 종종 동반하고, 다형 심실빈맥으로 

인한 급성 심장사가 유발될 수 있는 치명적인 질환이다. 선천성 긴 QT 증후군은 심장의 

이온 채널 (ion channel)을 암호화하는 유전자의 병적 변이로 인해 발생하는 유전성 채널

병증 (channelopathy) 이다. 긴 QT증후군의 발병률은 2,500 명당 한 명꼴로 발생하며, 임

상적 증상은 주로 소아기 또는 10 대에 나타난다.5)414)



312  부정맥 진료지침 (Ⅱ)

치료를 받지 않은 무증상 환자에서 돌연 심장사 발생률은 0.5 % 미만이지만, 이전에 실

신의 병력이 있었던 환자의 경우 돌연 심장사 발생률은 약 5 % 정도까지 증가하고, 치료

받지 않은 환자의 10 년 사망률은 50 %까지도 보고되고 있다.5)

5.2.2.2 원인

심장이온채널의 이상으로 인해 재분극 시간이 길어지면서 (그림 13), 활동전위기간이 길

어져 있으며, 이로 인한 조기탈분극과 염전성 심실빈맥 발생이 특징적이다. 염전성 심실

빈맥은 종종 아드레날린 자극 (adrenergic stimulation) 또는 맥박의 중단 (pause)에 의해 

유발되고, 심실세동으로 전환될 수 있어 돌연 심장사로 이어질 수 있다.

17개의 긴 QT 증후군 관련 원인 희귀 유전자가 보고되어 왔으나, 긴 QT 증후군을 일

으키는 실제 병적 원인 변이 여부에 대해서는 논란의 여지가 있다.415) 이 중에서 확실한 

병적 원인 변이가 밝혀진 것은 긴 QT 증후군 type 1, 2, 3형으로 각각 KCNQ1, KCNH2, 

SCN5A 유전자 변이에 의해 발생하며 전체 긴 QT 증후군의 75 %를 차지하고 유전형이 

밝혀진 환자의 90 %를 차지한다. 긴 QT 증후군 아형 (subtype)에 따라 심전도가 사뭇 다

르며, 부정맥이 유발요인, 부정맥 발생 방지에 효과가 있는 약물치료가 달라진다. 긴 QT 

증후군 1형은 운동 (특히 수영)에 의해 심실빈맥이 유발되며, LQTS 2형은 감정적 스트레

스 (특히, 알람 소리와 같은 청각적 자극), 3형은 수면 중에 유발된다. 이외 유전적 변이가 

긴 QT 증후군과의 연관성이 잘 밝혀진 유전자는 표 17과 같다. 

그림 13.  긴 QT증후군의 심전도
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표 17.  QT syndrome (LQTS)와 관련된 유전자

Gene Locus
Phenotype-

syndrome
Protein (functional effect) Frequency

ClinGen 

classificaion

KCNQ1 11p15.5 LQTS, JLNS Loss-of-IKs channel function 40-55 % Definitive

KCNH2 7q35-36 LQTS Loss-of-IKr channel function 30-45 % Definitive

SCN5A 3p21-p24 LQTS
Increase in INa1.5 channel 
function 5-10 % Definitive

CALM1 14q32.11 LQTS L-type calcium channel (↑) < 1 % Definitive

CALM2 2p21 LQTS L-type calcium channel (↑) < 1 % Definitive

CALM3 19q13.32 LQTS L-type calcium channel (↑) < 1 % Definitive

TRDN 6q22.31 AR LQTS L-type calcium channel (↑) < 1 % Strong

KCNE1 21q22.1
LQTS, JLNS,
a-LQTS

Loss-of-IK channel function < 1 %
Strong in a-LQTS, 
definitive in JLNS 

KCNE2 21q22.1 a-LQTS Loss-of-IK channel function < 1 % Strong in a-LQTS 

KCNJ2 17q23 ATS Loss-of-IK1 channel function < 1 % Definitive in ATS

CACNA1C 12p13.3 TS, LQTS L-type calcium channel (↑) < 1 %
Definitive in TS, 
moderate in LQTS 

Functional effect: (↑) gain-of-function at the cellular in vitro level.
a-LQTS, acquired-long QT syndrome; ATS, Andersen-Tawil syndrome; JLNS, Jervell and Lange-Nielsen 
syndrome; RWS, Romano–Ward syndrome; TS, Timothy syndrome.

5.2.2.3 진단기준

임상적 진단기준은 QTc ³480 ms 또는 긴 QT 증후군 진단 점수 >3 인 경우이며, 부정

맥성 실신 또는 심정지가 있었던 환자에서는 QTc³ 460 ms이면 긴 QT 증후군으로 진단할 

수 있다. (표 18) QRS 파 간격이 증가되어 있는 경우 (예, ventricular pacing or 심실전도장

애)에는 QRS 파 간격으로 QT 를 조절하는 공식을 이용할 수 있다.417) 

환자가 누운 상태에서 일어날 때, QTc 를 모니터링 함으로써 LQTS 진단에 도움을 받

을 수 있다. 에피네프린을 이용한 약물 유발검사는 재현성이 낮아 더 이상 추천되지 않는

다. 임상적으로 긴 QT 증후군으로 진단받은 환자는 유전형 특이적 치료 및 예후/위험도 

평가를 위해 유전자 검사 및 유전 상담이 필요하다. QT 연장이 없으나, 병적 유전자를 

가진 가족들은 증상이 있거나, QT 연장이 있는 환자보다 위험도는 낮으나 심실빈맥 발생 

위험성이 여전히 있으므로, 긴 QT 증후군으로 진단된다.
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표 18.  수정된 긴QT증후군 진단 점수

Findings points

ECG 

QTc

≥480 ms 3.5

= 460-479 ms 2

= 450-459 ms (남자) 1

운동검사 회복기 4 분째 QTc ≥480 ms 1

Torsade de pointes 2

T wave alternans 1

Notched T wave in 3 leads 1

Low heart rate for age 0.5

임상 증상

실신 With stress 2

Without stress 1

선천성 난청 0.5

가족력
가족이 LQTS를 확진 받은 경우 1

직계가족에서 30세 이전에 설명되지 않는 급성심장사가 있었던 경우 0.5

유전자 검사 병적 변이가 진단된 경우 3.5

ECG, electrocardiogram; LQTS, long QT syndrome; SCD, sudden cardiac death. Diagnosis of LQTS with a 
score. 3. 

5.2.2.4 치료

모든 긴 QT 증후군 환자는 저칼륨혈증과 같은 전해질 불균형, QT 연장시키는 약물 

사용을 피해야 하며, 유전형 특이적인 부정맥 유발인자에 대해 교육이 필요하다. 베타차

단제는 모든 긴 QT 증후군 환자에서 사용이 필요하다. (표 3) 베타차단제로는 비선택적 

베타차단제인 nadolol, propranolol이 부정맥 발생 위험도를 낮추는데 효과가 좋은 것으로 

알려져 있다.418) 임상적/심전도 특징, 그리고 유전형은 위험도 평가에 고려되어야 한다. 

긴 QT 증후군에서 부정맥 발생 위험도는 QT 간격과 유전형을 가지고 계산하는 1-2-3 

LQTS 위험 측정기를 통해 평가해 볼 수 있다.419)

긴 QT 증후군은 유전형 1, 2, 3에 따라 부정맥 유발인자가 다르고 효과가 있는 약이 다

르므로 진단 시 유전적 검사가 필수적이라 하겠다. 급성 심정지가 있었던 환자는 재발 위

험성이 높으므로 (치료 중 5 년 이내 재발가능성 14 %), 베타차단제에 추가적으로 이식형 

제세동기를 삽입하는 것이 권장된다. 또한 실신은 심정지 위험 인자이므로, 적절한 약 복

용 중에도 실신 또는 심실빈맥이 발생한 환자에서는 이식형 제세동기 삽입이 권고된다. 

긴 QT 증후군 2형 여성에서 임신 중, 출산 후 1년 동안 심실빈맥 발생위험도가 높다.

왼쪽 심장 교감신경 차단술 (left cardiac sympathetic denervation, LSCD)은 베타차단제 
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복용 중에도 증상이 있었던 환자 또는 이식형 제세동기를 삽입한 환자에서 베타차단제를 

복용함에도 반복적인 전기충격치료가 들어가는 경우 적응증이 된다. 왼쪽 심장 교감신경 

차단술은 심장기능을 떨어뜨리지 않으며, 안전하고 효과적인 치료 방법이나, 반 정도의 

환자에서 수술 후 돌발 사건 (breakthrough event)이 발생하므로 위험도가 높은 환자에서

는 왼쪽 심장 교감신경 차단술이 이식형 제세동기를 대체하지 못한다. 증상이 없지만 

1-2-3 LQTS 위험 측정기에서 고위험 환자로 분류된 경우 적절한 약물적 치료와 함께 

이식형 제세동기 삽입을 고려해 볼 수 있다. 긴 QT 증후군 환자의 진단과 치료 가이드라

인을 표 19와 그림 14에 정리하였다. 

  a. QT 연장 약제 사용금지 (http://www.crediblemeds.org), 전해질 불균형 교정, 유전자형에 따른 유발인자 회피 (LQT1에서 격렬한 운동, LQT2에서 소음노출)
  b. 선호하는 베타차단제 : nadolol, proranolol

그림 14.  긴 QT 증후군 환자의 치료

http://www.crediblemeds.org
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표 19.  긴QT증후군 환자의 진단과 치료 가이드라인

ICD, implantable cardioverter defibrillator (삽입형 제세동기)
LCSD, left cardiac sympathetic denervation (좌측 심장 교감신경 차단술) 
a http://www.crediblemeds.org
b 부정맥성 실신 또는 혈역학적으로 불안정한 심실빈맥

진단 권고등급 근거수준

증상과 관계없이 12 유도 심전도에서 반복적으로 QTc ³ 480 ms 또는 LQTS 진단 점수 

> 3 인 경우 LQTS로 진단할 수 있다.
I C

임상적으로 LQTS 진단받은 환자는 유전자 검사와 유전 상담이 필요하다. I C

병적 유전변이가 있는 경우 QT 간격과 관계없이 LQTS 로 진단할 수 있다. I C

부정맥 관련된 실신이 있는 환자에서 반복적으로 12 유도 심전도 상 460 ms £ QTc < 
480 ms 기록되는 경우 (QT간격 연장시키는 다른 원인이 없어야 함) 진단할 수 있다.

IIa C

LQTS이 의심되는 환자에서 누워있을 때, 일어난 직후, 운동부하 검사가 진단 및 약에 

대한 반응을 모니터링 하는데 유용하게 쓰일 수 있다.
IIa B

LQTS에서 epinephrine challenge test 통상적 시행은 추천되지 않는다. III
급성 심장사를 예방하기 위한 일반적 가이드라인

QT간격을 늘리는 약을 피하도록 한다.a

전해질 불균형을 피하고, 교정하도록 한다.
부정맥에 대한 유전형 특이적 유발요인을 피하도록 한다.

I C

부정맥 발생을 낮추기 위해 QT간격이 증가되어 있는 LQTS 환자에서 베타차단제, 특히 

비선택성 베타차단제 (나돌롤, 프로프라놀롤) 사용이 추천된다.
I B

QT 간격이 증가되어 있는 LQTS 3형 환자에서는 멕실레틴 사용이 추천된다. I C

LQTS의 병적유전변이가 있고, 정상 QTc 를 가진 환자에서는 베타차단제 사용을 고려해야 

한다.
IIa B

예후 판정, 급성 심장사의 예방 및 부정맥 치료

심정지가 있었던 LQTS 환자에서는 베타차단제와 이식형 제세동기 삽입이 필요하다. I B

베타차단제와 유전형 특이적 치료를 받는 동안에도 부정맥성 실신 또는 혈역학적으로 

불안정한 심실빈맥이 있는 LQTS 환자에서는 이식형 제세동기 삽입이 추천된다.
I C

왼쪽 심장 교감신경 차단술은 증상 b 있는 LQTS 환자에서 다음과 같은 경우에 적응증이 

된다.
이식형 제세동기 삽입이 금기이거나 환자가 거부한 경우

이식형 제세동기를 삽입한 환자에서 적절한 베타차단제와 유전형 특이적 약물치료에도 불구

하고 심실빈맥으로 인한 반복적 전기충격치료 또는 실신이 발생하는 경우

I C

증상 b이 있는 LQTS 환자에서 베타차단제와 유전형 특이적 약물의 치료적 용량을 견디지 

못하거나, 금기인 환자에서는 이식형 제세동기 삽입 또는 왼쪽 심장 교감신경 차단술 치료가 

고려되어야 한다.
IIa C

LQTS 에서 치료를 시작하기 전에 유전형과 QTc 간격에 기초한 부정맥 점수 계산을 

고려해야 한다.
IIa C

무증상 환자이나 고위험 1-2-3 LQTS risk calculator 점수를 가진 환자에서 유전형 

특이적 약물치료에 추가로 이식형 제세동기 삽입을 고려해 볼 수 있다.
IIb B

LQTS 환자에서 전기생리학적 검사는 추천되지 않는다. III C

http://www.crediblemeds.org
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5.2.3 브루가다 증후군

5.2.3.1 서론

브루가다 증후군 (Brugada syndrome, BrS)은 1992년 처음 학계에 보고된 이래 질환의 

극적인 임상양상 (급성 심장사), 특징적인 심전도 변화, 유전적인 연관성 및 독특한 전기

생리학적 기전으로 인하여 분자 유전학, 전기생리학 등의 기초와 임상의학의 다양한 방면

에서 지대한 관심과 함께 눈부신 연구 성과를 불러일으킨 질환이다. 특징적인 심전도 패

턴을 가지며, 심실성 부정맥으로 인한 돌연 심장사를 일으킬 수 있다.420)

제1형 브루가다 증후군은 심전도 패턴 중 J 포인트 상승이 특징이다. (그림 15) 특히 세 

번째 또는 네 번째 늑간 공간에 위치한 우측 흉부 리드인 V1 혹은 V2 리드 중 적어도 

하나는 coved ST 상승 및 T파 역전이 있는 경우가 특징적이다. 이러한 심전도 패턴은 

자발적으로 발생하거나 소디움 채널 차단제 (sodium channel blocker)의 사용 또는 발열

로 인해 유발될 수 있다.82)396)421-424) 따라서 소위 유형 1 패턴을 설명할 수 있는 다른 조

건 표현형이 나타날 수 있는 다른 원인들을 반드시 배제하여야 한다.425)

그림 15.  브루가다 1형 심전도

5.2.3.2 진단 및 역학

브루가다 증후군은 다른 심장 질환이 없는 환자 중에서 증상과 관계없이 자발적인 1형 

패턴이 있을 경우 진단된다.82)425)426) 브루가다 증후군이 숨겨져 있는 것으로 의심되지만 
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자발적인 1 형 ECG 가 없는 환자에서 유형 1 패턴의 심전도는 진단 테스트로 소디움 채널 

차단제를 투여함으로써 유도될 수도 있다.79)82)396)427)428) 하지만 약물이나 발열에 의한 브

루가다 증후군 유발은 이전에 생각했던 것보다 덜 특이적이며, 오히려 건강한 피험자 유

병률이 2~4 %이며 유병률은 더 높고, 방실결절 회귀빈맥 또는 부전도로가 있는 환자의 

경우가 더 흔하다.423)424)429) 따라서 일부 전문가의 의견에 따르면 기록된 다형 심실빈맥/

심실세동, 부정맥성 실신 또는 관련 가족력과 같은 임상 특징을 유도된 1 형 심전도 패턴

과 함께 고려해야 한다고 말한다.

브루가다 증후군 환자의 유전자 검사 양성률은 연관 증거가 있는 유일한 유전자인 

SCN5A과 함께 약 20 %이다.426)430) 표현형과 유전자형 불일치가 SCN5A 계열에서 나타

나기 때문에 최근 데이터도 이를 뒷받침하며, 돌연변이 중증도 및 다유전성 위험 점수 게

놈 차원의 연관 연구에서 다양한 예측 가능성을 보인다.431-433) 

향정신성 약물, 특정 항부정맥 약물, 마취제, 코카인, 과도한 알코올 섭취와 발열은 제1

형 패턴을 악화시키고 심실세동을 유발하는 잠재적 유발 요인이다.82)140) 심정지를 경험했

던 브루가다 증후군 환자의 심실세동 재발율은 10 년에 48 %이다. 따라서 삽입형 제세동

기 이식은 심정지 생존자이거나 자발적으로 지속성 심실성 부정맥이 기록된 환자처럼 증

상이 있는 브루가다 증후군 환자에게 시행해야 한다.426)434)435) 브루가다 증후군 환자의 

약 1/3 에서 실신이 있으며, 원인을 설명할 수 없는 실신이 있는 브루가다 증후군 환자는 

부정맥 발생 위험이 일반 실신환자의 위험보다 4 배 더 높다.434)436-438)

부정맥 원인 실신과 비부정맥 원인 실신을 구별하려면 전구증상이나 특정 유발인자의 

부재를 포함한 상세한 환자 병력이 필수적이다. 그럼에도 불구하고, 브루가다 증후군 환

자에서 실신의 병인은 최대 30 %까지 결정하기 어렵다. 이전 소규모 연구에서는 설명되지 

않는 실신을 동반한 브루가다 증후군 환자에서 이식형 사건기록기 (implantable loop 

recorder)로 감지된 부정맥은 브루가다 증후군 환자의 20~36 %에서 임상적 치료에 변화

를 가져왔다.439-441)

무증상 환자는 새로 진단된 브루가다 증후군 환자의 대다수를 차지하며, 이 환자들의 

부정맥 발생률은 0.5 %/1년이다.442)443) 하지만 이 환자들의 위험성 평가는 여전히 어려운 

문제이다. 자발적인 1형 심전도 패턴 뿐만 아니라 조기 재분극 패턴과 QRS 파 분절

(fragmentation)은 높은 위험성과 관련이 있다.426)437)444)445) 일부 위험 인자로 위험도를 

점수화 할 수 있지만 중간 위험도에 있는 환자에서 이러한 위험도 점수화의 유용성은 낮

다. 또한 전기생리학 검사의 유용성에 아직 논란이 있다.446)447) 다기관 통합 분석에 따르

면 전기생리학적 검사 동안 발생하는 지속적인 심실성 부정맥이 이후 발생할 수도 있는 

심실성 부정맥의 위험과 관련성이 있다는 보고가 있다. 하지만 이런 심실성 부정맥 유발 
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가능성은 자발적인 1 형 브루가다 증후군 심전도 패턴을 가진 무증상 환자에서만 관련이 

있었다.436)

5.2.3.3 치료

심실세동으로 인해 이식형 제세동기에서 전기충격치료가 반복적으로 발생하는 경우, 퀴

니딘 또는 도자절제술이 전기충격 빈도를 줄이는 데 효과적이라는 보고가 있다.406)448)449) 

이소프로테레놀 주입은 전기폭풍을 억제할 수 있다는 보고도 있다.450) 일부 소규모 연구

에서 퀴니딘이 전기생리학검사에서 부정맥 발생을 줄이거나 예방할 수 있다는 보고 있

다.406)448)449) 그러나 퀴니딘의 부작용은 환자의 최대 37 %에서 발생할 수 있으며 많은 국

가에서 퀴니딘을 이용할 수 없다. 실로스타졸 (포스포디에스테라제-3 억제제)는 퀴니딘의 

대안이 될 수 있으며,450) 전기생리학적 검사 데이터는 브루가다 증후군 환자에서 비정상

적인 심외막 우심실유출로 (epicardial right ventricle outflow tract)의 섬유화된 부정맥 유

발성 기질 (arrhythmogenic substrate)이 우측 전흉부 유도 (right precordial leads) 심전도 

상 ST 분절 상승과 관련이 있고 심실세동 발생과 관련이 있다는 것을 알게 해주었다.451) 

이러한 비정상적인 부위의 도자절제술은 재발성 심실세동을 줄일 수 있으며, 환자의 75 %

이상에서 심전도를 정상화할 수 있다.452-455) 약물치료에 반응하지 않으면서 유사한 심실

조기수축에 의한 재발성 심실세동이 있는 환자의 경우, 우심실 유출로 혹은 퍼킨제 섬유 

시스템에서 발생하는 심실조기수축을 대상으로 도자절제술을 시행해 볼 수 있다.456) 그러

나 도자절제술 이후 장기간 임상 경과를 관찰한 데이터는 아직 매우 제한적이며, 특히, 

무증상 환자에 대한 도자절제술에 관한 자료는 아직 없다. 브루가다 증후군 환자의 치료 

권고안 및 진료 알고리즘을 표 20, 그림 16, 및 그림 17에 정리하였다. 
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표 20.  브루가다 증후군 치료 권고안

권고안 권고등급 근거수준

진단

브루가다 증후군 은 다른 심장질환이 없고,
자발적인 제1형 브루가다 심전도 패턴이 있을 때 진단할 수 있다. I C

브루가다 증후군은 다른 심장질환이 없고,
심실세동 혹은 다형성 심실빈맥에 의한 심정지에서 생존한 환자 중 소디움 채널 차단제 
(sodium channel blocker) 유발검사나 발열 동안 제1형 브루가다 심전도 패턴이 있을 
때 진단할 수 있다.

I C

브루가다 증후군이 의심되는 환자에서는 SCN5A 유전자에 대한 유전자 검사가 권장된다. I C

다른 심장 질환이 없으면서 유발된 제1형 브루가다 패턴의 심전도를 가진 환자들 중 다음 
중 하나 이상을 갖는 경우 브루가다 증후군 을 고려해야 한다.
∙ 부정맥성 실신 또는 야간 심정지 관련 호흡 (agonal respiration)이 있는 경우
∙ 브루가다 증후군의 가족력
∙ 45 세 이전에 급사한 가족이 부검상 특이 소견 없고 브루가다 증후군 (BrS)가 의심되는 

경우

IIa C

유발된 제1형 브루가다 증후군 (패턴의 심전도를 가지면서 심장질환이 없는 경우 브루가다 
증후군을 고려해 볼 수 있다. IIb C

소디움 채널 차단제 (sodium channel blocker) 유발 검사는 이전에 제1형 브루가다 증후군
패턴의 심전도가 있다고 해서 시행하지 않는다. III C

일반적인 권장 사항

모든 브루가다 증후군환자에게 다음 사항들을 권장한다.
(a) 오른쪽 전흉부의 ST분절 상승을 유발시킬 수 있는 약물의 회피 

(http://www.brugadadrugs.org)
(b) 코카인, 대마초 및 과도한 알코올 투여를 회피
(c) 열이 있을 경우 해열제 사용

I C

위험도 계층화, 급사 (SCD) 예방 및 심실성 부정맥 (VA) 치료

브루가다 증후군환자 중 다음 사항이 있을 경우 삽입형 제세동기 (ICD) 이식을 권장한다.
(a) 심정지의 생존자 혹은
(b) 심전도에 발견된 자발적이며, 지속적인 심실빈맥 발견

I C

제1형 브루가다 증후군 심전도 패턴과 부정맥성 실신을 동반할 경우 삽입형 제세동기 이식을 
고려해야 한다. IIa C

원인을 설명할 수 없는 실신이 있는 브루가다 증후군을 경우 이식형 사건기록기 삽입을 
고려해야 한다. IIa C

삽입형 제세동기 이식을 해야 하나 할 수 없거나 거부하는 환자 혹은 반복적으로 삽입형 
제세동기 전기충격치료가 발생하는 브루가다 증후군의 경우 퀴니딘 사용을 고려해야 한다. IIa C

전기폭풍이 반복되는 브루가다 증후군환자의 경우 이소프로테레놀 주입을 고려해야 한다. IIa C

약물 치료에 반응하지 않아 삽입형 제세동기 전기충격치료가 반복적으로 발생하는 브루가다 
증후군 환자에서 유발 심실조기수축 및 / 또는 우심실 유출로의 심외막 기질에 대한 도자절제술
을 고려해야 한다.

IIa C

자발적으로 제1형 브루가다 증후군 심전도 패턴을 보이는 환자에서 증상이 없을 경우 계획심
조율 (programmed ventricular stimulation)을 고려할 수 있다. IIb B

2번의 조기수축을 포함한 계획심조율 (programmed ventricular stimulation)로 심실세동이 
유발되는 무증상 브루가다 증후군 (BrS) 환자에서 삽입형 제세동기 이식을 고려할 수 있다. IIb C

무증상 브루가다 증후군 (BrS) 환자에서 도자절제술은 권장하지 않는다. III C
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그림 16.  브루가다 증후군이 의심되는 환자의 처치 
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a. 일반적 권고사항 : ST분절 상승을 유발할 수 있는 약제 회피, 코카인 및 과도한 알코올 섭취 제한, 발열시 해열제 사용

그림 17.  심실빈맥 및 급성 심정지를 경험한 브루가다 증후군 환자의 처치

5.2.4 조기 재분극 증후군 (Early repolarization syndrome)

5.2.4.1 서론

조기 재분극 패턴 (Early repolarization pattern) 은 흉통이 없는 상태에서 12 유도 심전

도에서 뚜렷한 J 파 (QRS complex이어 바로 뒤따라 나오는 양성파 또는 J-point 상승, 또

는 QRS 후기 절흔) 소견으로 ST분절 상승은 동반되기도 하고, 동반되지 않기도 하는 특

징의 심전도로 정의되며 (그림 18) 이전에는 양성 소견으로 여겨졌다.457) 조기 재분극 패턴

은 1-13 % 정도에서 발견되는 흔한 소견이며 흑인, 남자, 40 세 이전의 젊은 연령, 운동선
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수에서 더 많이 발견되고, 건강하고 증상이 없는 젊은 연령 환자와 운동선수에서는 보통 

정상 소견의 일부로 간주된다.458) 그러나, 특발성 심실세동 환자 및 급성 심장사 환자에서 

조기 재분극 패턴이 더 많이 발견되는 점과, 심실세동 발생 직전에 J 파가 더욱 뚜렷해지

는 점으로 조기 재분극 패턴이 단순히 무해한 소견이 아니라, 치명적인 심실빈맥과 관련

되어 있음이 보고되어 왔다.399)459)460) 

조기 재분극 증후군은 특발성 심실빈맥으로 인한 심정지가 있었던 환자에서 다른 임상

적 이상 소견이 없으면서 심전도상 조기 재분극 패턴을 보이는 경우로 정의한다. 40 % 

이상의 심실세동이 있었던 조기 재분극 증후군 환자들이 이후 부정맥이 재발하고, 27 %

에서는 여러 차례의 부정맥이 반복되는 것으로 알려져 있다.

그림 18.  조기 재분극 패턴의 심전도

5.2.4.2 원인

조기 재분극 패턴이 재분극 초기의 이상에 의한 것인지, 후기 탈분극 이상에 의한 것인

지에 대해서는 논란이 있어 왔으며 여러 연구가 있으나 아직 뚜렷한 결론이 없는 상태이

다. 재분극 이론에서는 조기 재분극 패턴은 재분극 시기에 심근 부위에 따른 불응기의 불

균일성을 반영하는 것으로, 이는 2기 재분극 (phase 2 reentry)을 유발하여 심실세동이 발

생하는 것으로 설명한다.461) 내향 소디움 전류 (Inward sodium current) 또는 칼슘 통로 

전류 (calcium channel current)의 감소, 일시적인 외향 칼륨 전류 (transient outward 

potassium current, Ito) 증가가 불응기의 불균일성을 초래하는 방향으로 작용할 수 있다. 

탈분극 이론에서는 우심실 유출로의 지연된 전도속도가 분절화된 지연 전위 (late 

potential)과 함께 부정맥 발생의 원인이 되는 것으로 설명하고 있다.453) 

가족력이 있는 경우가 있고, 드문 이온채널의 유전적 변이가 조기 재분극 증후군과 관

련 있음이 보고되었으나, 대부분의 경우에서 원인 유전변이를 찾을 수 없는 경우가 많아 

유전자검사의 유용성은 낮은 질환이다.462)
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5.2.4.3 진단 및 임상양상

조기 재분극 증후군은 특발성 심실세동 또는 다형 심실빈맥으로 인한 급성 심정지가 

있었던 환자에서 다른 임상적 이상 소견이 없으면서 심전도상 조기 재분극 패턴을 보이는 

경우로, J-point ≥1 mV 상승이 2개 이상의 연속된 하부 그리고/또는 측부 유도에 존재하

는 경우로 정의된다.394) (표 21) 

조기 재분극 증후군 가능성을 높이는 고위험 조기 재분극 패턴 양상은 2 mV 이상 상승

된 뚜렷한 J 파, J-point 상승의 동적 변화 (> 1 mV) 소견과 수평 또는 하강하는 ST 분절

을 보이는 J 파이다.82) 

심실세동 또는 돌연 심장사가 첫 진단 시 발생할 수 있고, 첫 증상은 20 대에 주로 발생

한다. 서맥 및 휴지기에 뒤이어 J 파 증폭을 보이는데, J 파 상승은 특히 심실세동 직전에 

두드러지는 양상을 보인다.463) 서맥 및 휴지기와의 관련성은 심실세동이 주로 활동이 적

거나 자는 시간에 발생하는 임상적 특징을 잘 뒷받침해 주며 브루가다 증후군와 비슷한 

특징을 말해준다. J 파 증후군은 QRS 파 말기에 절흔과 함께 다형 심실빈맥, 급성 심정지

가 연관된 질환을 말하며 브루가다 증후군과 조기 재분극 증후군을 통칭하는 단어이다.

5.2.4.4 치료

조기 재분극 증후군 환자에서 반복적인 삽입형 제세동기 전기충격치료 및 전기폭풍이 

있을 때 이소프로테레놀 투여가 급성기 심실빈맥 발생을 억제하는데 도움이 된다. 항부정

맥제는 일시적인 외향 칼륨 전류 (Ito)를 차단함으로써 심실세동을 방지할 수 있다.460)464) 

후향적 다기관 연구에서는 퀴니딘이 재발하는 심실세동을 감소시키는데 효과를 보였

다.464) 밀리논 (Milrinone)과 실로스타졸 (cilostazol)과 같은 phosphodiesterase-3 inhibitor 

약제도 심실세동의 재발을 감소시킬 수 있다. 약에 반응이 없는 심실세동 재발 환자에서 

심실조기수축 유발 부위 (주로 퍼킨제 섬유 시스템에서 발생)에서 도자절제술을 시행했을 

시에 급성기 효과가 87-100 %까지 보고되어 심실세동 재발을 방지하는데 효과적일 수 있

음을 보여주었으나,452)465) 장기적인 효과에 대해서는 좀더 추적관찰이 필요하다. 

 심정지에서 회복된 조기 재분극 증후군 환자에서 삽입형 제세동기 이식은 일반적인 

삽입형 제세동기 치료 가이드라인을 따른다. 이전에 심정지 병력이 없이 조기 재분극 증

후군이 의심되는 환자에서 위험도 평가는 연구가 부족하다. 조기 재분극 패턴과 설명되지 

않는 실신이 있는 환자에서는 이식형 사건기록기 삽입을 통한 장기간의 모니터링이 추천

된다. (IIa, C) 조기 재분극 패턴/증후군 환자에서 진단 및 치료의 권고안과 알고리즘을 

표 21와 그림 19에 정리하였다. 
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표 21.  조기 재분극 패턴/증후군 환자에서 진단 및 치료5)

진단 권고등급 근거수준

인접한 2 개 이상의 하부유도 그리고/또는 측부유도에서 J-point가 1 mV 이상 상승한 

경우 조기 재분극 패턴 (Early repolarization pattern)으로 진단한다.
I C

조기 재분극 패턴 환자에서 설명되지 않는 심실세동/심실빈맥으로 인한 심정지가 있었던 

경우 조기 재분극 증후군 (Early repolarization syndrome)으로 진단한다.
I C

급성심정지로 사망한 환자에서 부검결과가 음성일 때, 의무기록 및 사망 전 심전도기록에서 

조기 재분극 패턴을 보이는 경우, 조기 재분극 증후군으로 진단한다.
IIa C

조기 재분극 증후군 환자의 1차 가족a은 조기 재분극 패턴 및 추가적인 위험요인에 대한 

평가가 필요하다.b
IIa B

조기 재분극 증후군 환자에서 유전자 검사는 시행해볼 수 있다. IIb C

무증상의 조기 재분극 패턴 환자에서 주기적인 임상적 평가는 추천되지 않는다. III C

급성 심장사 예방 및 심실부정맥 치료를 위한 일반적 가이드라인

심정지에서 회복된 조기 재분극 증후군 환자는 삽입형 제세동기 이식을 권고한다. I B

전기폭풍이 있는 조기 재분극 증후군 환자에는 isoproterenol 정주를 고려한다. IIa B

조기 재분극 증후군 환자에서 반복적인 심실세동이 있는 경우 삽입형 제세동기에 추가적

으로 퀴니딘 사용을 고려한다.
IIa B

조기 재분극 패턴이 있는 환자에서 하나 이상의 부정맥 위험인자c가 있거나, 부정맥성 

실신이 있는 경우 이식형 사건기록기 삽입을 고려한다.
IIa C

심실조기수축에 의해 유발되는 반복적인 심실세동이 있는 조기 재분극 증후군 환자에서 

약물치료에 반응이 없는 경우 심실조기수축 전극도자절제술 고려한다.
IIa C

조기 재분극 패턴 있는 환자에서 부정맥성 실신과 다른 위험인자c가 있는 경우 삽입형 

제세동기 이식 또는 퀴니딘 치료를 고려할 수 있다.
IIb C

무증상의 고위험 조기 재분극 패턴이 있는 환자에서 설명되지 않는 청소년기 급사가족력이 

있는 경우 삽입형 제세동기 이식 또는 퀴니딘 치료 고려할 수 있다.
IIb C

ERP, early repolarization pattern; ERS, early repolarization syndrome; ICD, implantable cardioverter-defibrillator, 
ILR, implantable loop recorder
a 부모, 형제, 자녀
b 조기 재분극 패턴의 high-risk features: J-waves > 2 mV, J-point 상승의 역동적 변화 (> 1 mV), 수평 또는 하강하는 

ST분절을 보이는 J-wave
c 고위험 조기 재분극 패턴: 40세 이전 설명되지 않는 급사의 가족력, 조기 재분극 증후군의 가족력
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a. 고위험 재분극 패턴 심전도 : J wave > 2 mm, dynamic changes in ST morphology

그림 19.  조기 재분극 패턴/증후군 환자의 관리
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5.2.5 카테콜라민성 다형 심실빈맥

카테콜라민성 다형 심실빈맥은 구조적 심장질환 없이 운동 또는 정서적 스트레스와 같

은 카테콜라민이 증가하는 상황에서 유발되는 양방향 또는 다형 심실빈맥이 특징인 질환

이다.466) 질환의 유병률은 약 10,000-20,000 명 중 1 명으로 추정되나 휴식기 심전도와 

심장의 구조는 정상이기 때문에 진단이 쉽지 않아 실제 유병률을 정확히 평가하기 어렵

다.394)462)

카테콜라민성 다형 심실빈맥은 주로 상염색체 우성 유전으로 보이나 원인 유전자에 

따라 상염색체 열성 유전도 가능하다.394)462)467) 가장 높은 빈도로 보이는 주요 유전자 

변이는 심장 ryanodine 수용체 유전자 (RYR2)의 기능 획득 (gain-of-function)변이로 

상염색체 우성으로 유전되고 근소포체에서 세포질로 칼슘을 부적절하게 내보냄으로써 

이완기 세포질 내 칼슘 농도 증가시켜 부정맥을 유발한다.468)469) RYR2의 기능 소실

(loss-of-function) 변이는 카테콜라민성 다형 심실빈맥과 다른 전기생리학적 특징을 가지

는 칼슘 누출 결핍 증후군 (calcium release deficiency syndrome)을 일으킨다.470)471) 심장 

calsequestrin 유전자 (CASQ2)는 상염색체 열성 유전으로 유전되고 이 경우 이른 시기에 

증상이 나타나며, 일부 CASQ2 이형접합체 변이에서도 질환이 발생한다.472) calmodulin 

유전자 (CALM 1-3)는 긴 QT 증후군과 특발성 심실세동과 연관이 있는 유전자로 증상이 

이른 시기에 나타나고 triadine 유전자 (TRDN)와 trans-2,3-enoyl-CoA reductase-like 유

전자 (TECRL)의 변이는 카테콜라민성 다형 심실빈맥과 긴 QT 증후군의 표현형이 같이 

보일 수 있다.473-475) 카테콜라민성 다형 심실빈맥과 양상이 비슷한 질환 (phenocopy)으로 

KCNJ2 변이로 인한 Andersen-Tawil 증후군과 SCN5A 변이로 인한 다소성 퍼킨제 섬유 

관련 심실조기수축 이 있으며 PKP2 변이 또한 구조적 심장 변화가 있기 전 비슷한 부정

맥을 보일 수 있다.249)476)477)

카테콜라민성 다형 심실빈맥의 임상 양상은 운동, 정서적 스트레스에 의한 실신 또는 

급성 심정지로 나타난다.478)479) 대부분의 환자에서 정상 심전도와 심초음파 소견을 보이

나 일부 환자에서 동성 서맥과 두드러진 U파 등 경미한 심전도 이상 소견을 보이기도 한

다.466) 또한 다양한 종류의 심방 빈맥을 동반하는 경우가 비교적 흔하다.480) 운동 부하 검

사는 카테콜라민성 다형 심실빈맥을 진단하는 데 가장 유용한 검사로 운동시 발생하는 

양방향 또는 다형 심실 빈맥으로 진단을 할 수 있다.394) 질환과 관련된 유전자의 변이를 

확인한 경우 카테콜라민성 다형 심실빈맥을 진단을 할 수 있고, 계보 발단자 (proband)의 

질병 원인 유전자 변이를 확인한 경우 가족 구성원 및 관련된 친척들 대상으로 특정 변이

에 관한 유전 검사를 권장한다.462)481) 또한 운동 부하 검사가 어려운 경우에는 에피네프

린 또는 이소프로테레놀 유발 검사를 고려해 볼 수 있다.482) 전기 생리학적 검사는 진단적 
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목적 또는 예후 평가에 도움이 되지 않는다.394)

일반적으로 운동을 제한하고 스트레스가 많은 환경에 노출되는 것을 피하도록 한다.394) 

실신과 급성 심정지를 예방하기 위하여 모든 환자에서 베타 차단제를 권장하고 나도롤

(nadolol)과 프로프라노롤 (propranolol)과 같은 비선택적 베타 차단제를 사용하는 것이 

더 효과가 좋다.478)483)484) 유전 변이가 확인된 가족에서 운동이나 스트레스로 인한 심실성 

부정맥이 보이지 않는 경우라도 베타 차단제 사용이 권고된다.485) 플레카이니드는 운동 

시 심실성 부정맥을 줄일 수 있어 베타 차단제를 사용 중에 부정맥의 충분한 조절이 어려

운 경우 추가를 고려해야 하고 베타 차단제 사용이 어려운 경우에는 플레카이니드 단독 

약물 치료를 선택할 수 있다.486-488)

약물 치료가 효과적이지 않거나 약물 치료 적용이 불가능한 환자에게 좌측 심장 교감신

경 절제술이 추가 치료로 고려할 수 있다. 좌측 심장 교감신경 절제술은 증상이 있는 환자

에서 실신과 급성 심정지의 발생을 줄이고 삽입형 제세동기가 있는 경우 제세동의 전기충

격빈도와 전기폭풍의 발생을 줄인다.489) 그러나 좌측 심장 교감신경 절제술 이후에도 실

신, 급성 심정지, 급성 심장사의 발생이 보고가 있어 좌측 심장 교감신경 절제술만으로 

완전히 삽입형 제세동기를 대체할 수 없다.489)

심정지 이후 생존한 환자에서 베타 차단제, 플레카이니드 약물 치료 이외에 삽입형 제

세동기 이식을 통해 급성 심장사를 예방하는 것을 권고하고, 베타 차단제와 플레카이니

드를 최대 허용 용량으로 사용 중에도 부정맥이 발생하는 경우 삽입형 제세동기를 고려

해야 한다. 그러나 카테콜라민성 심실빈맥에서 제세동은 심실세동인 경우에는 성공률이 

높으나 심실빈맥인 경우에는 성공률이 낮고 제세동시 발생하는 통증으로 인해 부정맥이 

더 유발되거나 전기폭풍을 발생할 수 있다.490) 최근 체계적인 연구에서 삽입형 제세동기

를 이식한 환자의 40 %가 적절한 제세동을 받았으나 부적절한 제세동 21 %, 전기폭풍 

20 %, 기기관련 합병증 32 %가 발생하였고 사망한 환자 7 명 중 4 명에서 전기폭풍과 사

망이 연관이 있었다.491) 또한 심정지 이후 회복한 환자를 4.8 년 추적관찰 한 연구에서 

3 명이 사망하였는데 모두 삽입형 제세동기가 있는 상태였다.492) 따라서 삽입형 제세동기 

이식 이후에도 적극적인 약물 치료를 병행을 유지하고 삽입형 제세동기 프로그래밍 시 

제세동하기 전 충분한 시간 확보하고 제세동 기준 심박수를 높게 조절하도록 한다.394) 

카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자 진료 권고안 및 진료 알고리즘을 표 22와 그림 20에 정

리하였다. 
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표 22.  카테콜라민성 다형 심실 빈맥 환자 진료 권고안

권고안 권고등급 근거수준

진단

카테콜라민성 다형 심실빈맥은 정상 구조 심장, 정상 심전도를 보이고 운동이나 감정에 

의해 양방향성 또는 다형 심실빈맥이 발생할 때 진단한다.
I C

카테콜라민성 다형 심실빈맥은 병인 유전자의 변이가 있는 환자에서 진단한다. I C

카테콜라민성 다형 심실빈맥으로 임상적으로 의심되거나 진단받은 환자에서 유전 검사 

및 유전 상담을 권장한다.
I C

운동 부하 검사가 불가능한 경우 카테콜라민성 다형 심실빈맥 진단을 위해 에피네프린 

또는 이소프로테레놀 유발 검사를 고려할 수 있다.
IIb C

일반적인 권고

카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자 모두에서 경쟁적인 스포츠, 격렬한 운동, 스트레스가 

많은 환경에 노출되는 것을 피한다.
I C

가족 검사

환자의 질병 원인 유전자 변이를 확인한 후, 가족 구성원 및 관련된 친척들 대상으로 

특정 변이에 관한 유전 검사를 권장한다.
I C

치료

카테콜라민성 다형 심실빈맥으로 임상 진단을 받은 모든 환자에게 베타 차단제, 특히 

비선택적 베타차단제 (나도롤 또는 프로프라놀롤)의 사용을 권장한다.
I C

심정지 후 생존한 카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자에게 베타 차단제 및 플레카이니드 

약물 치료와 더불어 삽입형 제세동기를 권고한다.
I C

임상적 증상 없이 병인 유전자 변이가 확인된 카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자에서 

베타 차단제 치료를 고려한다.
IIa C

카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자에서 최대 허용 용량의 베타 차단제를 복용하는 중 

반복되는 실신, 양방향성/다형 심실빈맥, 또는 지속적인 운동 중 심실조기수축이 있는 

경우 플레카이니드 추가를 고려한다.
IIa C

카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자에서 최대 허용 용량의 베타 차단제와 치료 용량의 

플레카이니드를 복용함에도 치료 효과가 없거나, 약물을 복용하기 어렵거나 복용할 수 

없을 경우, 좌측 심장 교감신경 절제술을 고려한다.
IIa C

카테콜라민성 다형 심실빈맥 환자 중 최대 허용 용량의 베타 차단제와 플레카이니드를 

복용하는 중에도 부정맥에 의한 실신 또는 양방향성 또는 다형 심실빈맥이 확인된 경우 

삽입형 제세동기 이식을 고려한다.
IIa C

급성 심장사 위험 평가 (risk stratification)를 위한 전기생리검사는 권장하지 않는다. III C
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a. 활동적, 경쟁적 스포츠 참여 제한, 스트레스 조절

b. 선호되는 베타차단제 : nadolol, propranolol

그림 20.  카테콜라민성 심실빈맥 환자의 치료

5.2.6 짧은 QT 증후군

짧은 QT 증후군은 정상 심장 구조에서 심전도에서 짧은 QT 간격을 보이며 젊은 나이

에 심방세동과 심실성 부정맥 발생하는 질환이다.493)494) 질환의 발생이 매우 드물고 일반 

인구에서도 짧은 QT 간격을 보이는 경우가 있어 질환의 유병률을 정확히 알기 어렵다. 

일반 인구 집단에서 QTc 간격이 340 ms 미만인 경우는 0.05-0.4 % 이고 320 ms 미만인 

경우 또한 0.02-0.10 %로 알려져 있다.495-498)

짧은 QT 증후군은 KCNH2, KCNQ1, KCNJ2와 같은 포타슘 이온 통로 유전자의 기능 

획득 (gain-of-function) 변이와 anion exchange protein 3 (AE3) 유전자 SLC4A3의 기능 

소실 (loss-of-function) 변이와 연관이 있다.462)467)499-503) KCNH2 변이는 증상이 비교

적 늦게 나타나고, KCNQ1 변이는 서맥과 심방세동이 흔하다.504)505) 또한 CACNA1C, 
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CACNA2b, CACNA2D1 와 같은 L형 칼슘 통로 유전자의 기능 소실 변이에 의해서도 

짧은 QT 간격을 보이는데 이 경우 브루가다 증후군의 특징이 많이 나타난다.467)506)507) 

원발성 전신 카르니틴 결핍 증후군 (primary systemic Carnitine deficiency syndrome)은 

SLC22A5 변이로 인해 심부전, 전신 근육 위약, 반복적인 저케톤 저혈당증을 보이는 질환

으로 짧은 QT 간격을 보일 수 있으며 카르니틴 보충 요법으로 QT 간격이 회복된다.508-510) 

QTc 간격이 360 ms 이하이면서 (1) 짧은 QT 증후군의 가족력이 있는 경우 (2) 다른 

심장 질환 없이 심정지가 발생한 경우, (3) 짧은 QT 증후군 관련 병인성 변이가 있는 경

우 짧은 QT 증후군으로 진단한다.495)496)498)511-514) QTc 간격만 320 ms 이하이면서 앞서 

이야기한 다른 소견이 없거나 QTc 간격이 360 ms 미만이면서 부정맥에 의한 실신이 있

는 경우 짧은 QT 증후군을 고려해야 한다. Bazett 공식에 의한 QTc 간격 계산법은 심박

수 50-70 회/분에 측정하는 것이 정확하고 심박수가 빠를 때 짧은 QT 증후군 진단의 위음

성률이 높아지기 때문에 심전도를 반복해서 검사하거나 홀터 검사가 도움이 될 수 있

다.515) 또한 짧은 QT 증후군 환자의 심전도에서 좁고 뾰족하고 높은 T파, PQ 분절의 하강, 

조기 재분극이 보이는 빈도가 높고 심박수 증가에 따른 QT 간격의 감소가 적다.516-519)

짧은 QT 증후군은 생후 1 개월을 포함하여 전 연령에서 급성 심정지 등의 치명적인 

증상이 발생할 수 있는 질환으로 40 세까지 첫 심정지가 발생할 확률이 40 %가 넘는다.
516)520-522) 특히 심정지가 있었던 환자에서 다시 심정지가 발생할 위험성이 증가하므로 이

차 예방을 위해 삽입형 제세동기를 이식할 것을 권장한다.521) 그러나 아직까지 짧은 QT 

증후군 환자에서 일차 예방 목적으로 삽입형 제세동기 사용은 논란의 여지가 있으며 부정

맥에 의한 실신 등의 이전 증상과 QTc 간격 등을 고려하여 결정하며 현재 적절한 위험 

평가 모델은 아직 없다.493)520-524) 소아나 무증상 젊은 환자에서 부정맥 사건을 확인하기 

위해 이식형 사건기록기 삽입을 고려해야 한다.525) 현재 항부정맥제제 약물 치료로 퀴니

딘을 사용할 수 있으며 최근 연구에서 짧은 QT 증후군 환자에서 퀴니딘의 사용이 의미 

있게 QT 간격 연장을 일으키고 부정맥 발생을 줄였다.495)526-528) 전기폭풍이 있는 경우 

이소프로테레놀 사용을 고려할 수 있다.529) 또한 일반적으로 니코란딜 (nicorandil)과 같은 

QT 간격을 단축시키는 약물 사용을 피해야 한다.530) 짧은 QT 증후군 환자 진료 권고안

을 표 23에 정리하였다. 
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표 23.  짧은 QT 증후군 환자 진료 권고안

권고안 권고등급 근거수준

진단

짧은 QT 증후군은 QTc가 360 ms 이하이고 병인적 돌연변이, SQTS의 가족력, 
심장 질환 없이 발생한 심실빈맥/심실세동 후 생존한 경우 중 하나 이상 해당하는 

경우 진단한다.
I C

짧은 QT 증후군 진단을 받은 환자에서 유전 검사를 권고한다. I C

QTc가 320 ms 이하인 경우 짧은 QT 증후군을 고려한다. IIa C

QTc가 320 ms 이상 360 ms 이하인 경우 부정맥에 의한 실신이 있는 경우 짧은 

QT 증후군를 고려한다. 
IIa C

QTc가 320 ms 이상 360 ms 이하이고 40 세 미만에서 급성 심장사의 가족력이 

존재하는 경우 짧은 QT 증후군을 고려할 수 있다.
IIb C

가족 검사

환자의 질병 원인 유전자 변이를 확인한 후, 가족 구성원 및 관련된 친척들 대상으로 

특정 변이에 관한 유전 검사를 권고한다.
I C

위험 평가 (risk stratification), 급성 심장사 예방, 심실성 부정맥 치료

짧은 QT 증후군 진단을 받은 환자 중 (1) 심정지 이후 생존자인 경우 (2) 자발적인 

지속성 심실빈맥이 있었던 경우 삽입형 제세동기 이식을 권고한다.
I C

짧은 QT 증후군 환자에서 부정맥으로 인한 실신이 있는 경우 삽입형 제세동기 이식을 

고려한다.
IIa C

짧은 QT 증후군 진단을 받은 젊은 환자에서 이식형 사건기록기 삽입을 고려한다. IIa C

짧은 QT 증후군 환자 중 (1) 삽입형 제세동기 이식의 대상이 되나 금기증에 해당하거나 

이식을 거부하는 경우 (2) 급성 심장사의 가족력이 있으나 무증상인 경우 퀴니딘 

사용을 고려할 수 있다.
IIb C

짧은 QT 증후군 환자에서 전기폭풍이 발생하는 경우 이소프로테레놀 사용을 고려할 

수 있다.
IIb C

짧은 QT 증후군 환자에서 급성 심장사 위험 평가 (risk stratification)를 위한 

전기생리검사는 권장하지 않는다.
III C
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6.1 일반적인 상황

• 제세동기에 대한 공공의 접근성 증가와 기본심폐소생술에 대한 지역사회 교육은 병

원 밖 심장마비 환자의 생존률을 향상시키기 위한 핵심 요소이다. 

• 임상 실무에서 적용하는 급성 심장사 및 심실성 부정맥의 위험도 측정기는 예측 모

델의 개발, 외부 검증, 보고에 대한 합의된 높은 수준의 표준을 충족해야 한다. 

• 유전적 심근병증 및 부정맥 증후군을 가진 환자는 유전검사가 기본적인 검사가 되어

야 한다. 

• 유전검사 및 상담은 전문적 다학제 팀의 접근이 필요하다. 

• 급성 심정지 생존자의 체계적인 평가에는 다면적 접근이 필요합니다. 

• 영아 돌연사 증후군 사망자 및 그들의 가족의 임상 및 유전학적 평가는 상당수의 가

족에서 유전 심장 질환 진단으로 이어진다.

• 약물 치료에 반응이 없는 전기폭풍은 최신 도자절제술, 기계적 혈역학적 보조 및 자

율 신경계 조절치료가 필요할 수 있다. 

• 이식형 제세동기 치료 효과를 고려할 때는 부정맥 이외의 사망 원인 여부 확인과 환

자의 시술적 치료 의향 및 함께 삶의 질을 함께 고려해야 한다.

6.2 구조적 심질환

• 장기간 아미오다론 치료에도 불구하고 증상이 있으며 재발하는 지속성 단형 심실빈

맥을 보이는 관상동맥질환 환자에게는 도자절제술이 권장된다.

  Chapter

06 핵심 내용
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• 심실조기수축으로 인한 심근병증 환자에게는 도자절제술이 1차 치료로 고려되어야 

한다. 

• 확장성 심근병증 및 저수축성 비확장성 심근병증 (dilated cardiomyopathy/hypokinetic 

non-dilated cardiomyopathy) 환자의 경우 1차 돌연 심장사 예방 이식형 제세동기 

적응증은 좌심실 구축률 ≤35 %로 국한되어서는 안 된다. 추가적인 위험 요인 (예: 

심장자기공명영상 및 유전학)을 고려하는 것이 중요하다.

• LMNA 돌연변이를 가진 환자는 돌연 심장사에 대한 구체적인 위험도 평가가 필요

하다. 

• 부정맥 유발성 우심실 심근병증 환자는 치명적이지 않은 부정맥으로 인한 (예, 혈액

학적으로 안정된 심실빈맥) 이식형 제세동기의 적절한 전기충격치료율이 높은 편

이다. 

• 비후성 심근병증 Risk-Kids 점수와 같은 위험도 계산기는 16 세 미만의 비후성 심근

병증 환자에서 돌연 심장사 위험을 평가하는 데 유용하다.

6.3 원발성 심장전기질환

• 나도롤 (nadolol) 또는 프로프라노롤 (propranolol)은 긴 QT 증후군 및 카테콜라민성 

다형 심실빈맥 환자에서 선호되는 베타 차단제이다.

• 증상이 없는 긴 QT증후군 환자에서 LQT 1-2-3 위험 측정기는 부정맥 위험을 계산

하는 데 유용할 수 있다.

• 다른 소견이 없이 소디움 채널 차단제 (sodium channel blocker)로 유발된 1 형 브루

가다 심전도 양상은 브루가다증후군으로 진단하지 않는다. 

• 증상이 없는 자연적인 1 형 브루가다 심전도를 보인 브루가다 증후군 환자의 급성 

심장사 위험도 예측은 아직 이견이 많다. 

• 증상이 없는 브루가다 환자에게는 기본적으로 도자절제술은 권장되지 않는다. 

• 특발성 심실세동 진단을 위해서는 기저 구조적인 이상, 이온 채널의 이상, 또는 대사

적 원인에 의한 심실세동를 배제해야 한다.

• 조기 재분극 패턴은 양성 소견일 수 있으며 조기 재분극 증후군과 구별된다.

• 좌측 심장 교감신경차단술은 카테콜라민성 다형 심실빈맥 및 긴 QT 증후군 환자의 

치료에 중요한 역할을 한다.
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restitution

활동전위기간 복원 　

activated clotting time 활성화응고시간 ACT

activated partial 
thromboplastin time

활성화부분트롬보
플라스틴시간

aPTT

activation sequence 
mapping

활성순서지도화 　

active standing 능동 기립 　

acute coronary syndrome 급성 관상동맥증후군 ACS

acute myocardial infarction 급성 심근경색 AMI

adenosine 아데노신 　

adenosine sensitive 
ventricular tachycardia

아데노신 민감성 
심실빈맥

　

adherence 순응도 　

advanced cardiac life 
support

전문심장소생술 ACLS

alcohol septal ablation 알코올 중격 절제술 　

alcohol-induced 
cardiomyopathy / alcoholic 
cardiomyopathy

알콜성 심근병증 　

aldosterone receptor 
antagonist

알도스테론 수용체
길항제

　

ambulatory blood 
pressure monitoring

활동혈압 측정 　

ambulatory ECG 활동심전도 　

American College of 
Cardiology

미국심장학회 ACC

American Heart 
Association

미국심장협회 AHA

amiodarone 아미오다론 　

Andersen-Tawil 
syndrome

Andersen-Tawil 
증후군

　

angiotensin converting 
enzyme inhibitor

안지오텐신 전환효소 
억제제

　

angiotensin receptor 
blocker

안지오텐신 수용체 
차단제

　

anterograde conduction / 
antegrade conduction

전향전도 　

antiarrhythmic drug 항부정맥제 AAD

anticoagulant 항응고제 　

번호 영문 용어 국문 용어 약어

A anticoagulant therapy 항응고치료 　

antidromic atrioventricular 
reentrant tachycardia 
(AVRT)

역방향 방실회귀빈맥 　

antihypertensive agent 항고혈압제 　

antiplatelet agent 항혈소판제 　

antitachycardia pacing 항빈맥 조율 ATP

antithrombotic therapy 항혈전치료 　

aortic regurgitation 대동맥판역류 　

aortic stenosis 대동맥판협착증 　

apical hypertrophic 
cardiomyopathy

심첨부 비후성 
심근병증

　

apixaban 아픽사반 　

B baroreflex 압(력)반사 　

baroreflex sensitivity 압(력)반사 민감도 　

basic life support 기본소생술 BLS

beta blocker 베타차단제 　

bidirectional block 양방향 차단 　

bifascicular block 이섬유속 차단 　

blood pressure 혈압 BP

body mass index 체질량지수 BMI

bradyarrhythmia 서맥성 부정맥 　

bradycardia 서맥 　

bridging therapy 가교요법 　

Brugada syndrome 브루가다 증후군 　

bundle branch 각 (방실다발갈래) 　

bundle branch block 각차단 　

bundle branch reentrant 
ventricular tachycardia

각회귀 심실빈맥 　

bypass tract 우회로 　

C calcium channel 칼슘채널 　

calcium channel blocker 칼슘채널 차단제 　

calcium clock 칼슘시계 　

cardiac arrest 심정지 　

cardiac conduction system 심장 전도계 　

cardiac implantable 
electronic device

심장삽입전기장치 CIED

cardiac magnetic 
resonance imaging

심장 자기공명영상 　

cardiac output 심장박출량 　

cardiac pacing 심장조율 　

Cardiac physiologic pacing 생리적 심조율 CPP

cardiac resynchronization 
therapy

심장재동기화 치료 CRT

cardiac syncope 심장(성) 실신 　

▪ 용어집
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C cardiac tamponade 심장압전 (심장눌림증) 　

cardiac transplantation 심장이식 　

cardiac tumor 심장종양 　

cardioinhibitory 심박수 억제형 　

cardiomyopathy 심근병증 　

cardiopulmonary 
resuscitation

심폐소생술 CPR

cardioversion 심장율동전환 　

carotid sinus massage 경동맥동 마사지 　

carotid sinus syndrome 경동맥동 증후군 　

catecholaminergic 
polymorphic ventricular 
tachycardia

카테콜라민성 
다형 심실빈맥

CPVT

catheter ablation 카테터 절제술 
(전극도자절제술)

　

cavotricuspid isthmus 하대정맥-삼천판 협부 CTI

cerebral hypoperfusion 뇌혈류부전 　

cerebral microbleed 뇌미세출혈 CBM

channelopathy 채널병증 　

chronic coronary 
syndrome

만성 관상동맥증후군 CCS

chronic kidney disease 만성콩팥병 
(만성신장질환)

CKD

chronic obstructive 
pulmonary disease

만성폐쇄성폐질환 COPD

chronotropic incompetence 심박수변동 부전 　

Class IA antiarrhythmic 
drug

Class IA 항부정맥제 　

Class IB antiarrhythmic 
drug

Class IB 항부정맥제 　

Class IC antiarrhythmic 
drug

Class IC 항부정맥제 　

Class II antiarrhythmic 
drug

Class II 항부정맥제 　

Class III antiarrhythmic 
drug

Class III 항부정맥제 　

Class IV antiarrhythmic 
drug

Class IV 항부정맥제 　

class of recommendation 권고등급 COR

clopidogrel 클로피도그렐 　

cognitive behavioral 
therapy

인지행동치료 　

cognitive impairment 인지기능장애 　

complete atrioventricular 
block

완전 방실차단 　

computed tomography 전산화단층촬영 CT

concealed entrainment 불현성 동조화 　

conduction block 전도차단 　

conduction system 전도계 　

conduction velocity 전도속도 　

conduction velocity 
restitution

전도속도 복원 　

번호 영문 용어 국문 용어 약어

C confidence interval 신뢰구간 　

congenital complete heart 
block

선천성 완전 심장차단 　

congenital heart block 선천성 심장차단 　

congenital heart disease 선천성 심장질환 　

congenital long QT 
syndrome

선천성 긴 QT 증후군 　

congenitally corrected 
transposition of the 
great arteries

수정대혈관전위 cc-TGA

congestive heart failure 울혈성 심부전 　

connexin 코넥신 　

constrictive pericarditis 협착성 심낭염 　

contrast echocardiography 조영심초음파 　

conversion disorder 전환장애 　

convulsive syncope 경련성 실신 　

coronary angiography 관상동맥조영술 　

coronary artery bypass 
graft(ing)

관상동맥우회술 CABG

coronary artery disease 관상동맥질환 　

coronary sinus 관상정맥동 　

counter-pressure 
maneuver

맞압력 조작법 　

Cox-Maze procedure 
(operation)

Cox-Maze 수술 　

creatinine clearance 크레아티닌청소율 CrCl

cryoablation 냉각절제술 　

cryoballoon ablation 냉각풍선 절제술 CBA

cryptogenic stroke 윈인불명의 뇌졸중 　

cyclic adenosine 
monophosphate

고리형 아데노신
일인산

cAMP

cytochrome P 사이토크롬 P CYP

D dabigatran 다비가트란 　

decremental conduction 감쇠전도 　

deep vein thrombosis 심부정맥혈전증 DVT

defibrillation threshold 제세동 역치 DFT

defibrillator 제세동기 　

delayed afterdepolarization 지연 후탈분극 DAD

delayed rectifier 
potassium current

지연정류 칼륨전류 　

dementia 치매 　

depolarization 탈분극 　

diabetes 당뇨병 DM

diastolic 확장기 　

diastolic dysfunction 확장기 기능부전 　

diastolic potential 확장기 전위 　

digoxin 디곡신 　

dilated cardiomyopathy 확장성 심근병증 DCMP

diltiazem 딜티아젬 　

direct current (DC) cardioversion 직류 심장율동전환 　
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D dominant frequency 우세주파수 　

dronedarone 드로네다론 　

drug adherence 약물 순응도 　

drug persistence 약물 지속도 　

drug-induced long QT 
syndrome

약물율발성 긴 
QT 증후군

　

dual antiplatelet therapy 이중 항혈소판요법 DAPT

dual atrioventricular 
nodal pathway

이중 방실결절 
전도로

　

dual atrioventricular 
nodal physiology

이중 방실결절 
생리

　

dyslipidemia 이상지질혈증 　

dysopyramide 디소피라마이드 　

E early afterdepolarization 조기 후탈분극 EAD

early repolarization 
syndrome

조기 재분극 증후군 　

ECG patch monitoring 패치형 심전도 　

echocardiography 심초음파 　

ectopic atrial tachycardia 이소성 심방빈맥 　

ectopic beat 이소성박동 　

edoxaban 에독사반 　

effective refractory period 유효불응기 ERP

Eisenmenger syndrome 아이젠멩거 증후군 　

elective replacement 
indicator

전기적 교체시기
안내

ERI

electrical cardioversion 전기적 심장율동전환 　

electrical storm 전기 폭풍 　

electrocardiogram / 
electrocardiography

심전도 ECG

electrocardiogram lead 심전도전극 　

electrode 전극 　

electroencephalography 뇌파도 EEG

electrophysiologic study 전기생리학검사 EPS

electrophysiology 전기생리학 　

eletromagnetic inteference 전자파장애 EMI

embolic stroke 색전성 뇌졸중 　

embolic stroke of 
undetermined source

원인불명의 
색전성 뇌졸중

ESUS

embolism 색전증 　

end stage renal disease 말기신장병 ESRD

endocarditis 심내막염 　

entrainment 동조화 　

entrainment mapping 동조지도화 　

entrainment pacing 동조화 조율 　

epicardial puncture 
(catheterization)

심외막천자 　

epilepsy 뇌전증 　

epsilon wave 엡실론파 　

esophageal hematoma 식도 혈종 　

번호 영문 용어 국문 용어 약어

E estimated glomerular 
filtration rate

사구체여과율 eGFR

European Heart Rhythm 
Association 

유럽부정맥학회 EHRA

European Society of 
Cardiology

유럽심장학회 ESC

excitability 흥분성 　

excitable gap 흥분간극 　

exercise echocardiography 운동부하심초음파 　

exercise stress test 운동부하검사 　

extracorporeal membrane 
oxygenation

체외막산소공급 ECMO

extracranial bleeding 두개외 출혈 　

extrastimulus 기외자극 　

extrasystole 기외수축 　

F falls 낙상 　

familial disease 가족성질환 　

familial progressive cardiac 
conduction system disease

가족형 진행성 심장 
전도계 질환

　

fascicular block 섬유속 차단 　

fascicular ventricular 
tachycardia

섬유속 심실빈맥 　

femoral vein 대퇴정맥 　

fibrillation 세동 　

fibrosis 섬유화 　

Filsicainide 필시카이니드 　

first degree 
atrioventricular block

1도 방실차단 　

flecainide 플레카이니드 　

focal atrial tachycardia 국소성 심방빈맥 　

frailty 노쇠 　

G ganglionated plexus 신경절총 GP

gap junction 간극결합 　

great cardiac vein 대심장정맥 　

H hazard ratio 위험비 　

head-up tilt test / tilt test 기립경사검사 HUT

heart failure 심부전 HF

heart failure with preserved 
ejection fraction

박출률 보존 
심부전

HFpEF

heart failure with reduced 
ejection fraction

박출률 감소 
심부전

HFrEF

heart rate variability 심박수변이 HRV

Heart Rhythm Society 미국부정맥학회 HRS

hemopericardium 혈심낭 　

hemorrhagic stroke 출혈성 뇌졸중 　

heparin 헤파린 　

hereditary disease 유전성질환 　

heterozygote 이형접합체 　

His bundle 히스다발 HBP

His bundle pacing 히스다발 조율 　
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H Holter monitoring / Holter 
electrocardiography (ECG)

홀터 심전도 　

homozygote 동종접합체 　

hyperlipidemia 고지혈증 　

hypertension 고혈압 HTN

hypertrophic 
cardiomyopathy

비후성 심근병증 HCMP

hypervagotonia 미주신경 항진 　

I iatrogenic AV block 의인성 방실차단 　

idiopathic progressive 
cardiac conduction disease

원발성 진행성 
심장전도계 질환

　

idiopathic ventricular 
fibrillation

특발성 심실세동 　

idiopathic ventricular 
tachycardia

특발성 심실빈맥 　

implantable cardioverter 
defibrillator (=implantable 
defibrillator)

삽입형 제세동기 ICD

implantable loop recorder 이식형 사건기록기 ILR

implantable pacemaker 이식형 심박동기 　

inappropriate shock 부적절한 전기충격 　

incidence 발생율 　

incomplete right bundle 
branch block

불완전 우각차단 　

inferior vena cava 하대정맥 IVC

integrated care 통합적 치료 　

integrated management 통합적 관리 　

interatrial septum / atrial 
septum

심방중격 　

international normalized 
ratio

국제표준화비율 INR

interventricular septum / 
ventricular septum

심실중격 　

intra-aortic balloon pump 대동맥내 풍선펌프 IABP

intracardiac 
electrocardiogram

심장내심전도 　

intracerebral hemorrhage 뇌내출혈 　

intracranial hemorrhage 두개내출혈 ICH

intraventricular conduction 심실내 전도 　

intraventricular reentry 심실내 회귀 　

inward sodium current 내향 나트륨전류 　

ion channel 이온채널 　

ischemia 허혈 　

Ischemic heart disease 허혈성 심장질환 　

ischemic stroke 허혈성 뇌졸중 　

isometric contraction 등척성수축 　

isoproterenol 이소프로테레놀 　

J J wave Syndrome J파 증후군 　

jugular vein 경정맥 　

K Korean Heart Rhythm Society 대한부정맥학회 KHRS

번호 영문 용어 국문 용어 약어

L leadless pacing 무전극선 조율 　

leadless pacemaker 무전극선 심박동기 　

left anterior fascicular block 좌전 섬유속 차단 　

left anterior oblique 좌전사위 LAO

left atrial appendage 좌심방이 　

left atrial appendage 
exclusion

좌심방이 절제술 LAA 
exclusion

left atrial appendage 
occlusion

좌심방이 폐색술 LAA 
occlusion

left bundle branch 좌각 (왼방실다발갈래) 　

left bundle branch area 
pacing

좌각영역조율 LBBAP

left bundle branch block 좌각차단 LBBB

left inferior pulmonary vein 좌측하부 폐정맥 　

left posterior fascicular 
block

좌후 섬유속 차단 　

left superior pulmonary vein 좌측상부 폐정맥 　

left ventricular assist device 좌심실보조장치 LVAD

left ventricular ejection 
fraction

좌심실 박출률 LVEF

left ventricular hypertrophy 좌심실 비대 LVH

left ventricular outflow tract 좌심실 유출로 LVOT

left ventricular outflow tract 
ventricular tachycardia

좌심실 유출로 
심실빈맥

LVOT 
VT

level of evidence 근거수준 LOE

lidocaine 리도카인 　

lightheadedness 현기증 　

linear ablation 선형 절제술 　

long QT syndrome 긴 QT 증후군 LQTS

long standing persistent 
atrial fibrillation

장기간의 지속성 
심방세동 

　

loss of consciousness 의식소실 LOC

low-molecular-weight 
heparin

저분자량 헤파린 LMWH

M macro-reentry 대회귀 　

magnetic resonance 
imaging

자기공명영상 MRI

major bleeding 주요 출혈 　

manifest entrainment 발현성 동조화 　

Marshal vein 마샬 정맥 　

Maze procedure 
(operation)

Maze 수술 　

mechanical valve 기계판막 　

mechanoelectrical 
feedback

기계-전기적 되먹임 　

mexiletine 멕실레틴 　

micro-reentry 소회귀 　

microwave ablation 극초단파 절제술 　

mid-diastolic potential 확장중기 전위 　

mineralocorticoid receptor 
antagonist

미네랄코르티코이드 
수용체 길항제
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M minimal invasive Maze 
procedure (operation)

최소침습적 
Maze 수술

　

minor bleeding 경미한 출혈 　

mitral (valve) prolapse 승모판 탈출증 　

mitral (valve) regurgitation 승모판 역류 　

mitral (valve) stenosis 승모판 협착증 　

mitral regurgitation 승모판역류 　

mitral stenosis 승모판협착증 　

Mobitz type 1 
atrioventricular block

Mobitz 1형 
방실차단

　

Mobitz type 2 
atrioventricular block

Mobitz 2형 
방실차단

　

monomorphic ventricular 
tachycardia

단형 심실빈맥 　

multidetector computed 
tomography

다중검출 전산화 
단층촬영

MDCT

multidisciplinary 다학제 　

multifocal atrial tachycardia 다소성 심방빈맥 　

myocardial infarction 심근경색 MI

myocarditis 심근염 　

myofibroblast 근섬유모세포 　

N narrow QRS (complex) 
tachycardia

좁은 QRS파 빈맥 　

neurally mediated syncope 신경매개성 실신 　

neurodegenerative 
disorder

신경변성장애 　

neurogenic orthostatic 
hypotension

신경(인)성 기립성 
저혈압

　

New York heart association 뉴욕심장학회 NYHA

non-obstructive 
hypertrophic 
cardiomyopathy

비폐쇄성 비후성 
심근병증

　

nonspecific intraventricular 
conduction delay

비특이적 심실내 
전도지연

　

non-steroidal 
anti-inflammatory drug

비스테로이드소염제 NSAID

non-sustained ventricular 
tachycardia

비지속성 심실빈맥 　

non-vitamin K oral 
anticoagulant

비 비타민 K 길항제 
경구 항응고제 

NOAC

O obstructive hypertrophic 
cardiomyopathy

폐쇄성 비후성 
심근병증

　

obstructive sleep apnea 폐쇄성 수면무호흡증 　

off-label reduced dose 허가외 용량감량 　

off-label use 허가외 사용 　

once daily 하루 한번 QD

oral anticoagulant 경구항응고제 OAC

orthodromic 
atrioventricular reentrant 
tachycardia (AVRT)

정방향 방실회귀빈맥 　

orthostatic hypotension 기립성 저혈압 　

overdrive suppression 빠른박동에 의한 억제 　

번호 영문 용어 국문 용어 약어

P pace mapping 조율지도화 　

pacemaker 심박동기 　

pacemaker syndrome 심박동기증후군 　

pacing 조율 　

pacing threshold 조율역치 　

palpitation 두근거림 / 심계항진 　

papillary muscle 유두근 　

parasympathetic nerve 부교감신경 　

paroxysmal atrial fibrillation 발작성 심방세동 　

paroxysmal 
supraventricular 
tachycardia

발작성 상심실성빈맥 PSVT

patent foramen ovale 난원공개존(증) PFO

peak level 최고농도 　

percutaneous coronary 
intervention

경피적 
관상동맥중재술

PCI

pericardial effusion 심낭삼출 　

pericardiocentesis 심낭천자 　

pericarditis 심낭염 　

pericardium 심낭 　

peripartum 
cardiomyopathy

분만전후심근병증 　

peripheral artery disease 말초동맥질환 PAD

permanent atrial fibrillation 영구적 심방세동 　

permanent junctional 
reciprocating tachycardia

영구 접합부 
왕복빈맥

PJRT

permanent pacemaker 영구형 심박동기 　

persistent atrial fibrillation 지속성 심방세동 　

photoplethysmography 광혈류측정(기) PPG

phrenic nerve palsy 횡경막신경마비 　

polymorphic ventricular 
tachycardia

다형 심실빈맥 　

Polymorphism 다형성 　

polyunsaturated fatty acid 다가불포화지방산 　

post cardiac arrest 
syndrome

심정지 후 증후군 　

postoperative atrial 
fibrillation

수술 후 심방세동 　

postural orthostatic 
tachycardia syndrome

체위 기립성 
빈맥증후군

POTS

potassium channel 칼륨채널 　

preexcitation syndrome 조기흥분 증후군 　

premature beat 조기박동 　

premature contraction 조기수축 　

presyncope 실신전(단계) 　

prevalence 유병율 　

procainamide 프로카인아마이드 　

propafenone 프로파페논 　

prothrombin time 프로트롬빈시간 PT

proton pump inhibitor 양성자펌프 억제제 PPI
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P psychogenic 정신성 　

psychogenic 
pseudoseizure

정신성 가성발작 　

psychogenic 
pseudosyncope

정신성 가성실신 　

pulmonary embolism 폐색전증 PE

pulmonary 
thromboembolism

폐혈전색전증 PTE

pulmonary vein 폐정맥 　

pulmonary vein isolation 폐정맥격리술 　

pulmonary vein stenosis 폐정맥 협착 　

Pulse field ablation 펄스장 절제술 　

pulseless electrical activity 무맥성 전기활동 　

pulseless ventricular 
tachycardia

무맥성 심실빈맥 　

Purkinje 푸르킨예 　

Q quality of life 삶의 질 QOL

quinidine 퀴니딘 　

R radiofrequency catheter 
ablation

고주파 카테터 절제술
(고주파 전극도자절제술)

RFCA

rate control 심박수 조절 　

recommendation 권고사항 　

reentrant tachycardia 회귀성 빈맥 　

reentry 회귀 　

reentry circuit 회귀성 회로 　

reflex syncope 반사성 실신 　

reflex tachycardia 반사성 빈맥 　

refractory period 불응기 　

remodeling 재형성 　

remote monitoring 원격감시 　

renal denervation 신장신경차단술 　

Renin-Angiotensin-
Aldosterone System

레닌-안지오텐신-
알도스테론 시스템

　

repolarization 재분극 　

resting membrane
potential

안정막전위 　

restitution 복원 　

retrograde conduction 역행전도 　

Return of spontaneous 
circulation

자발순환회복 ROSC

reversal drug 역전제 　

rhythm control 리듬 조절 (율동 조절) 　

right anterior oblique 우전사위 RAO

right atrial appendage 우심방이 　

right bundle branch 우각, 
오른방실다발갈래

　

right bundle branch block 우각차단 RBBB

right inferior pulmonary vein 우측하부 폐정맥 　

right superior pulmonary 
vein

우측상부 폐정맥 　

번호 영문 용어 국문 용어 약어

R right ventricular outflow
tract

우심실 유출로 RVOT

right ventricular outflow 
tract ventricular tachycardia

우심실 유출로 
심실빈맥

RVOT
VT

right ventricular pacing 우심실조율 RVP

rivaroxaban 리바록사반 　

S screening 선별(검사) 　

second degree 
atrioventricular block

2도 방실차단 　

septal myectomy 심실중격근절제술 　

short QT syndrome 짧은 QT 증후군 SQTS

sick sinus syndrome 동기능부전증후군 　

signal-averaged 
electrocardiography

신호평균 심전도 　

single nucleotide 
polymorphism

단일 뉴클레오티드
다형성

SNP

sinoatrial node 동심방결절 SA 
node

sinus arrest 동정지 　

sinus arrhythmia 동부정맥 　

sinus bradycardia 동서맥 　

sinus node 동결절 　

sinus node dysfunction 동결절 기능부전 　

sinus node recovery time 동결절 회복시간 SNRT

sinus rhythm 동리듬 　

sinus tachycardia 동빈맥 　

situational syncope 상황 실신 　

sleep apnea 수면무호흡증 　

smartwatch 스마트워치 　

sodium channel 나트륨채널 　

sotalol 소타롤 　

statin 스타틴 　

stress echocardiography 부하심초음파 　

stress (-induced) 
cardiomyopathy

스트레스성 심근병증 　

stroke 뇌졸중 　

stroke volume 일회박출량 　

ST-segment elevation 
myocardial infarction

ST분절 상승 
심근경색

STEMI

subarachnoid hemorrhage 지주막하출혈 　

subclavian steal syndrome 쇄골하동맥도혈 증후군 　

subclavian vein 쇄골하정맥 　

subclinical atrial fibrillation 잠복성 심방세동 　

subdural hemorrhage 경막하출혈 　

substrate 기질 　

sudden cardiac death 돌연 심장사
(급성 심장사)

SCD

sudden infant death 
syndrome

영아 돌연사 증후군 　

sugical ablation 수술적 절제술 　
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S superior vena cava 상대정맥 SVC

supine position 바로누운자세 　

supraventricular 상심실성 　

supraventricular 
tachycardia

상심실성빈맥 SVT

sustained ventricular 
tachycardia

지속성 심실빈맥 　

sympathetic denervation 교감신경차단술 　

sympathetic nerve 교감신경 　

syncope 실신 　

systemic embolism 전신색전증 　

systolic 수축기 　

systolic anterior motion 수축기 전방이동 SAM

systolic potential 수축기 전위 　

T T wave alternans T파 교대 　

tachyarrhythmia 빈맥성 부정맥 　

tachycardia 빈맥 　

tachycardia dependent 
bundle branch block

빈맥의존성 각차단 　

tachycardia-induced 
cardiomyopathy

빈맥유발성 심근병증 　

tachycardia-bradycardia 
syndrome

빈맥서맥증후군 　

takotsubo cardiomyopathy /
syndrome

Takotsubo 
심근병증 / 증후군

　

temporary pacemaker 임시 심방동기 　

third degree 
atrioventricular block

3도 방실차단 　

thromboembolism 혈전색전증 　

time in therapeutic range 치료농도 유지시간 TTR

tonic clonic seizure 강직간대발작 　

Torsades de pointes 염전성 심실빈맥 TdP

trabeculation 잔기둥 　

transcatheter aortic valve 
implantation (replacement)

경피적 대동맥판막 
삽입술 (치환술)

TAVI 
(TAVR)

transesophageal 
echocardiography

경식도 심초음파 TEE

transesophageal 
electrocardiography

경식도 심전도 　

transient ischemic 
attack

일과성 허혈성 발작 TIA

transposition of the 
great arteries

대혈관전위 TGA

transseptal puncture 
(catheterization)

심방중격천자 　

transthoracic 
echocardiography

경흉부심초음파 TTE

treatment burden 치료부담 　

trifascicular block 삼섬유속 차단 　

trigger 방아쇠 　

번호 영문 용어 국문 용어 약어

T triggered activity 방아쇠 활동 　

triggered automaticity 유발 자발성 　

troponin 트로포닌 　

trough level 최저농도 　

twice daily 하루 두번 BID

typical atrioventricular nodal 
reentrant tachycardia

전형적 방실결절
회귀빈맥

　

U unexplained syncope 원인불명의 실신 　

unfractionated heparin 미분획헤파린 UFH

unidirectional block 일방향 차단 　

upstream therapy 상류요법 　

V vagal maneuver 미주신경 흥분수기 　

vagus nerve 미주신경 　

valsalva maneuver 발살바법 　

valvular atrial fibrillation 판막성 심방세동 　

vasodepressive 혈압저하형 　

vasovagal syncope 혈관미주신경성 실신
(미주신경성 실신)

　

vegetation 증식물 　

ventricular arrhythmia 심실 부정맥 　

ventricular fibrillation 심실세동 VF

ventricular premature 
contraction (beat)

심실조기수축 (박동) VPC 
(VPB)

ventricular septal defect 심실중격결손 　

ventricular tachycardia 심실빈맥 VT

verapamil 베라파밀 　

verapamil sensitive 
fascicular tachycardia

베라파밀 민감성 
섬유속 빈맥

　

Vernakalant 베르나칼란트 　

vertebrobasilar 
insufficiency

척추뇌바닥 
혈류부전

　

vitamin K antagonist 비타민 K 길항제 VKA

voltage mapping 전위지도화 　

W warfarin 와파린 　

wavefront 파동면 　

wavelength 파장 　

wavelet 파형 　

wearable 웨어러블 / 착용가능 　

wearable device 웨어러블 디바이스 / 
착용가능장치

　

Wenckebach 
atrioventricular block

벤케바흐 방실차단 　

wide QRS (complex) 
tachycardia

넓은 QRS파 빈맥 　

Wolff-parkinson-white 
syndrome

볼프-파킨슨-화이트 
증후군

WPW 
syndrome
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