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Ofloxacin 투여 중 Torsades de Pointes 및 급성 심근 경색과 

유사한 심전도를 보인 환자 1예 
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Change Mimicking Acute Myocardial Infarction 
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ABSTRACT 

While some fluoroquinolone antibiotics can cause QT prolongation and Torsades de Pointes (TdP), serious proa-
rrhythmic effects from ofloxacin have not been reported. Here, we report a case of ofloxacin-induced Torsades 
de Pointes with abnormal ECG changes, mimicking acute myocardial infarction. A 68-year-old man develo-
ped syncope following hospital admission for the treatment of pulmonary tuberculosis. TdP and marked QT 
prolongation (QT＝0.44 sec, QTc＝0.62 sec) were noted, with no remarkable serum electrolyte abnormality. The 
QT prolongation was followed by ST segment elevation, mimicking acute myocardial infarction. After disc-
ontinuation of ofloxacin, the QT interval shortened to 0.336 sec (QTc＝0.481 sec), with no recurrence of TdP, 
although the QT interval remained mildly elevated during the hospital course. From this case, we propose that 
care should be taken in the use of ofloxacin, especially in patients susceptible to TdP. ((((Korean Circulation J 
2002;32((((9)))):815-819)))) 
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서     론 
 

부정맥 혹은 심장 질환 치료제가 아닌 약제들도 심전

도상의 QT 간격을 연장시킬 수 있으며, 이런 QT 간격

의 연장은 종종 Torsades de Pointes(TdP)와 같은 치

명적인 부정맥의 발생과 연관된다. 잘 알려진 약제로는 

항불안제, 향정신성 약물, 항히스타민제, 항생제 등이 있

으며 이중 항생제로는 erythromycin을 포함한 macro-
lide계통이 대표적인 약제이다.1)  

Fluoroquinolone계 항생제는 가장 널리 사용되는 광

범위 항생제 중 하나로 sparfloxacin, grepafloxacin 등 

몇몇 fluoroquinolone에 대해서는 이미 QT 간격의 연장 

및 TdP 발생과의 연관성이 보고되어 있으나2-4) Levof-
loxacin 및 ofloxacin에 대해서는 아직 관련된 보고가 

많지 않다. 최근 levofloxacin과 연관되어 TdP의 발생

이 보고되면서5)6) FDA(The Food and Drug Admini-
stration)에서는 levofloxacin에 대해 TdP의 위험성에 
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대해 기재하도록 권고하고 있다. 하지만 2세대 fluoro-
quinolone의 하나인 ofloxacin에 대해서는 QT 간격 연

장에 대한 보고가 많지 않고 더욱이 TdP의 발생에 대

해서는 아직 보고가 없다. 

저자들은 ofloxacin을 포함한 항결핵제(INH, RFP, 

EMB, PZA)투여 도중 발생한 QT간격의 연장과 TdP 

및 심근 경색과 유사한 심전도를 보인 환자 1예를 경험

하였기에 보고하는 바이다. 

 

증     례 
 

68세 남자 환자가 내원 5개월 전부터 발생한 호흡 곤

란과 전신 쇠약, 야간 발한 등의 증세로 외부 병원을 방

문하였다. 단순 흉부 X-ray에서 폐 침윤이 있고 객담 검

사에서 AFB 양성으로 나타나 항결핵제 4제 요법(INH, 

RFP, EMB, PZA)으로 치료를 시작하였으나 치료 시작 

3일 후부터 피부 발진 및 관절통 증세를 보여 본원으로 

전원 되었다. 약 20년 전 1차례 간질 발작 유사 증세로 

치료하였던 과거력이 있었으나 당뇨나 고혈압의 병력은 

없었고 가족력에서도 특이한 사항은 없었다. 활력 징후

는 혈압은 137/75 mmHg, 맥박은 109회/분, 호흡수는 

22회/분, 체온은 섭씨 37.7도 였다. 외견상 만성 병색을 

보였고 양측 하부 폐야에서 악설음(crackle)이 청진 되

었으며 심장 박동은 규칙적이고 심 잡음은 들리지 않았

다. 혈액 검사상 백혈구 증가(22,100/mm3) 소견을 보

였고 일반화학 검사상 칼슘은 7.9 mg/dL, 알부민은 2.3 

g/dL, 알카라인 포스파타제는 223 IU/L, 총 빌리루빈은 

1.7 mg/dL였으며 전해질 검사상 나트륨은 119 mEq/ 

L, 칼륨 2.7 mEq/L로 비정상 수치를 보였다. 단순 흉

부 X-ray상 양측 폐야에 경계가 불명확한 여러 개의 결

절성 병변과 우측 폐야에 1.5 cm 크기의 공동이 관찰되

었다. 심전도상 동 빈맥(105회/분)이었으며 QTc 간격

은 0.50초(QT＝0.38초)로 연장된 소견을 보였다. 호

흡기 내과로 입원하여 활동성 폐 결핵에 대한 치료를 시

작하였고 피부 발진 및 관절통이 PZA, EMB에 의한 부

작용으로 판단되어 두 가지 약제를 끊고 대신 INH, RFP

에 2차 약제인 ofloxacin(상품명：Tarivid®)과 kana-
mycin을 추가하여 치료하였다. 이후 간헐적인 발열과 객

담 검사상 MRSA(methicillin-resistant Staphylococ-
cus aureus)균이 동정되어 vancomycin을 2주간 추가하
여 치료하였다. 약 한달간 치료 후 임상 증세 및 흉부 

x-ray가 호전되어 퇴원하려던 중 갑자기 간질과 유사한 

행동을 보이며 실신하였고 맥박이 촉지되지 않아 심폐 소

생술을 시행 받았다. 심폐 소생술 도중 심전도 모니터링

상 다형 심실 빈맥이 보여 200 J로 제세동 후 중환자실

로 전동 되었다(Fig. 1). 당시 혈액 검사상 칼륨은 3.6 

mEq/L, 마그네슘은 1.98 mEq/L, 칼슘은 8.3 mg/dL로 

정상 범주 범위에 있었고 마그네슘을 시간당 900 mg으

로 점적 주사하였다. 다음날 오후 다시 의식 소실이 있

으면서 심전도 모니터링상 다형 심실 빈맥이 관찰되었다. 

심장 마사지와 마그네슘 4 g 정맥 주사 후 다시 동 율동

으로 회복되었으나, QT 간격은 0.44초, QTc 간격은 

0.62초로 매우 늘어나 있었고(Fig. 2) 혈액 검사상 마그

네슘은 4.84 mEq/L, 칼륨은 3.4 mEq/L, 칼슘은 6.9 

mg/dL, 알부민은 1.8 g/dL였다. 당일 밤 환자는 비 전

형적인 흉통을 호소하였고 심전도상 유도 V1-6, I, aVL

에서 10 mm의 ST 분절 상승, II, III, aVF에서 ST 분절

의 하강이 관찰되어 급성 심근 경색 의심 하에 urokin-
ase와 nitrate를 정맥주사 하였다(Fig. 3). 하지만 ST 

분절 상승이 4시간 이상 지속되었고 이후 추적한 심근 

효소치는 CK：97 U/L(정상：50~250 U/L), CK-

MB：1.3 U/L(정상：1~16 U/L), Troponin-I：1.2 

ng/mL(정상<1.5 ng/mL)로 정상 범위였다. 다음날 오

전(CK：102 U/L, CK-MB：1.0 U/L, Troponin-I：

0.6 ng/mL)과 오후(CK：81 U/L, CK-MB：3.0 U/L)

에 시행한 심근 효소치도 역시 정상 소견이었으며 심초

음파 검사도 정상 소견을 보였다. 중환자실 전동 이전 

투여 약물로는 INH, RFP, ofloxacin, kanamycin, zan-
tac, megace(megestrol acetate, 식욕 촉진제로 사용), 

lasix, K-contin, cough syrup, ledermycin(demeclo-
cycline으로 SIADH에 의한 저 나트륨혈증에 대해 치

료), vancomycin이었다. QT 간격에 영향을 줄만한 뚜렷

한 원인을 발견하기 어려웠고, 일부 fluoroquinolone 계

통의 약물에서 QT 간격을 연장시키고 TdP을 일으킨 

Fig. 1. Torsades de Pointes. ECG taken before DC car-
dioversion revealed polymorphic ventricular tarchyc-
ardia. 
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보고가 있으며, 당시 사용중이던 다른 약물에서는 QT 

간격 연장의 가능성을 찾기 힘들어 ofloxacin을 투약 중

지하였다. 이후 심전도상에서 관찰되던 ST 분절의 상승

은 점차로 소실되었고, 2주후 시행한 심전도상 QT 간격

이 0.336초(QTc＝0.481초)로 호전되었으며 이후 TdP

도 발생하지 않았다. 

 

고     찰 
 

후천성 QT 연장 증후군은 QT 간격을 연장시키는 약

물에 의한 것이 대부분을 차지하며 이외에도 전해질 장

애(저칼륨혈증, 저마그네슘혈증, 저칼슘혈증), 독소(비소, 

유기인산염), 중추신경계 병변(지주막하 출혈 등), 굶주

림(신경성 식욕부진, liquid protein 식이) 등에 의해 발

Fig. 2. Post-resuscitation ECG. After resuscitation, ECG showed markedly prolonged QT and QTc intervals (0.44 and
0.62 sec, respectively). 

Fig. 3. Abnormal ECG change mimicking acute myocardial infarction. At intensive care unit, the patient compl-
ained of atypical chest pain with marked ST-T wave changes (10 mm ST segment elevation in leads V1-6, I, aVL
and ST segment depression in leads II, III, aVF). 
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생할 수 있다. 잘 알려진 약제로는 항부정맥제(주로 class 

IA, class III), 항히스타민제(terfenadine, astemizole), 

항불안제(tetra/tricyclic antidepressant), 향정신약물

(phenothiazine, haloperidol 등), macrolide 계통의 항

생제(erythromycin, clarithromycin) 등이 있다.1)7) QT 

간격의 연장 및 TdP의 발생은 이들 약제에 의한 특정 

이온 통로(rapidly activating delayed rectifier K ch-
annel, IKr)의 기능 장애로 나타나며, 칼륨 방출의 감소 

및 칼슘 유입의 증가로 심실 재분극이 연장되고, 조기 후

탈분극(early afterdepo-larization, EAD) 및 이로 인

한 reentry 형성에 의하여 다형 심실 빈맥이 나타나는 

것으로 알려져 있다.1) 임상 양상은 수초간의 반복되는 

현기증, 실신에서부터 심실 세동 및 급사에 이르기까지 

다양하게 나타난다. 

본 증례에서 나타난 QT 간격의 연장과 다형 심실 빈

맥의 발생, 급성 심근 경색과 유사한 심전도 변화 등은 일

괄하여 재분극의 연장과 관련된 다양한 심전도의 양상으

로 해석되나, 이러한 재분극 장애와 ofloxacin 투여와의 

상관관계를 정확하게 알기는 어렵다. 하지만 QT 간격의 

현저한 연장이 입원 치료를 받은 시기에 나타났고, QT 간

격 연장의 다른 뚜렷한 요인이 없었던 점, 입원 시 추가

된 약제들 중 QT 간격의 연장과 관련된 약물로는 ofl-
oxacin이 유일한 약물이었고 이의 중단 후 QT 간격이 

기저치로 회복되었던 점에서 QT 간격의 연장과 다형 심

실 빈맥, 현저한 ST-T파의 변형은 ofloxacin에 의하여 

나타났을 것으로 추정된다. 

Ofloxacin을 포함한 fluoroquinolone계 약물의 QT 

간격 연장효과는 다양하게 나타나는 것으로 알려져 있

다. Adamantidis 등8)은 토끼의 Purkinje섬유 실험을 

통해 sparfloxacin은 심실 재분극을 연장시키나 ofloxa-
cin과 levofloxacin은 그렇지 않다고 보고 하였다. Kang 

등2)도 HERG 통로에서의 전류를 측정하는 실험을 통

해 모든 종류의 fluoroquinolone이 HERG 통로의 전류

를 억제해서 QT 간격을 연장시킬 수 있는 것으로 보고

하였으나 levofloxacin, ciprofloxacin, ofloxacin은 그 

정도가 미약해 임상적으로 의미를 갖기 힘들다고 하였

다. 하지만 Samaha5)는 levofloxacin 투여 후 발생한 

QT 간격 연장과 다형 심실 빈맥의 증례를 보고 하였고 

이는 환자가 기저 질환(구조적 심질환과 심방세동)이 있

는 상태에서 발생할 수 있을 것이라고 주장하였다. Ian-

nini 등6)도 levofloxacin 투여 후 발생한 TdP에 대해 

보고 하였고 QT 간격의 연장이 fluoroquinolone계통 약

물의 공통된 효과(class effect)이며, 고위험군에서는 이

의 투여에 주의해야 한다고 하였다. 

본 증례의 환자는 입원 시와 약물 투여의 중단 이후에

도 지속적으로 QT 간격이 경하게 연장되어 있어 선천성 

QT 연장 증후군의 잠재 형태였을 가능성을 배제할 수 없

다. 최근의 연구에 의하면 후천적으로 전해질 이상 및 약

물 등에 의하여 QT 간격의 연장 및 심실 세동이 발생하

는 환자들에서도 선천성 QT 연장 증후군에서와 유사한 

유전자의 결함이 존재한다고 알려져, 기존의 후천성 QT 

연장 증후군도 임상 증상이 저명하게 나타나지 않는 잠

재적(silent) 유전인자의 변이와 관련이 될 것이라고 생

각된다.9-13) 즉, 이러한 잠재 유전자 변이를 갖고 있는 환

자에서는 경한 이온 통로의 장애로, 평소에는 저명한 증

상이나 심전도의 변화를 가져오지는 않지만, 재분극의 예

비력(repolarization reserve)이 감소되어 있으므로 정

상적으로는 임상적으로 유의한 변화를 초래하지 않는 전

해질의 변화나 약물의 투여에 의하여 QT 간격의 유의한 

변화를 나타낼 수 있는 것으로 알려지고 있다. 

본 증례의 환자는 약물 투여 전 기본 심전도에서 경한 

QT 간격의 연장이 관찰되었고, 뚜렷하지는 않으나 과거

력 상 간질과 유사한 발작이 있었으며, 일반적으로는 QT 

간격 연장의 보고가 드문 ofloxacin에 의하여 유의한 재

분극의 장애가 나타났으므로, 이러한 임상적 소견을 종합

한다면 잠재적 유전자 변이가 존재하고 이에 의하여 재

분극의 예비력이 감소된 상태에서 ofloxacin이 상승작용

을 하여 재분극의 저명한 장애, 심실 부정맥 및 심근 경

색과 유사한 ST 분절의 상승이 나타났을 것으로 추정된

다. 심근 경색과 유사한 심전도상의 ST 분절 상승은 관

상 동맥 연축의 가능성도 있으나 urokinase 투여 후에

도 ST 분절 상승이 4시간이상 지속되었고 추적 관찰한 

심근 효소치 및 당시 심초음파가 정상 소견이었음을 감

안할 때 TdP의 발생과 마찬가지로 재분극 이상에 의

한 ST-T파 이상의 일환으로 설명하는 것이 타당할 것

이다.14)  

향후 fluoroquinolone계통 약물의 QT 간격 연장 및 

TdP 발생과의 연관성에 대해 보다 많은 연구가 필요하

리라 생각되며 고위험군 환자에서 ofloxacin사용 시 보

다 세심한 주의가 요구된다. 
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요     약 
 

Fluoroquinolone계 항생제는 널리 사용되는 광범위 

항생제 중 하나로 sparfloxacin, grepafloxacin 등 몇

몇 fluoroquinolone에 대해서는 이미 QT 간격의 연장 

및 Torsades de pointes 발생과의 연관성이 보고 되

어 있으나 ofloxacin과 연관된 TdP의 발생은 아직 보

고되어 있지 않다. 저자들은 ofloxacin을 포함한 항결핵

제(INH, RFP, EMB, PZA)투여 도중 발생한 QT 간격

의 연장과 TdP 및 심근 경색과 유사한 심전도를 보인 

환자 1예를 경험하였기에 보고하는 바이다. 
 

중심 단어：Ofloxacin；Torsades de pointes；심근경색. 
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