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영구형 심박조율기 이식 환자에서 심근 관류와 
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ABSTRACT 

Background：The effect of right ventricular pacing on myocardial perfusion and regional wall motion is not 
well known, although some studies have suggested that it may be adverse. We investigated the effects of right 
ventricular pacing on myocardial perfusion and regional wall motion in patients with permanent pacemakers. 
Method：Thirty patients receiving permanent pacemakers for complete heart block or sick sinus syndrome 
were included in this study. All the patients showed normal coronary angiograms. Myocardial scintigraphy 
and two-dimensional echocardiography were performed to assess myocardial perfusion and to evaluate 
regional wall motion and global function of the left ventricle (LV). Results：1) Mean age was 66.2±8.2 (41-
84) years, and the male-to-female ratio was 1：1.7 (11 male, 19 female). Indications for permanent pace-
maker implantation were complete atrioventricular (AV) block in 21 patients and sick sinus syndrome in 9. 
The selected pacing modes were VVI in 14 patients, DDD in 8, VDD in 6, and AAI in 2. LV ejection fraction 
estimated by 2-dimensional echocardiography was 62.7±5.8 (53-86)%. 2) Perfusion defects were noted in 26 
(87%) patients including 25 (89%) out of 28 patients with ventricular pacing modes such as VVI, DDD, and 
VDD, and 1 (50%) out of 2 patients with AAI mode. Locations of perfusion defects were septal in 19 (63%) 
patients, inferior in 17 (57%), apical in 16 (53%), lateral in 3 (10%), and anterior in 2 (7%). Extent of 
maximal perfusion defects was 17.0±9.5 (0-44)%. 3) Regional wall motion abnormalities were noted mainly 
over the apical region of the LV in 26 (93%) of 28 patients with ventricular pacing. However, LV ejection 
fraction did not differ significantly before and early after implantation of the pacemaker (62.7±5.8% vs. 61.0
±5.8%, p＝0.313). Conclusions：Right ventricular apical pacing frequently caused myocardial perfusion 
defects and regional wall motion abnormalities. These might be due to abnormal ventricular activation and 
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abnormal interventricular septal motion. The long-term effects of these abnormalities remain to be determined, 
and the pacing technique to minimize these adverse effects should be developed. ((((Korean Circulation J 
1988;28((((4)))):506-515)))) 
 
KEY WORDS：Myocardial perfusion·Regional wall motion·Right ventricular pacing. 
 
 

 

서     론 
 

우심실 조율은 서맥성 부정맥의 치료에 효과적인 방

법으로 가장 많이 이용되고 있으나, 심근 수축력을 억

제하고 심근 기능 장애를 일으킨다고 보고된 바 있

다.1)2) 개를 이용한 연구에서 장기적인 심실 조율은 조

율 부위 주변 심근 벽두께를 감소시키고 조직학적으로

도 비정상적인 변화를 야기한다고 보고된 바 있다.3-5) 

또한 최근에는 심실 조율로 인해 조율 부위의 국소 관

류 결손과 혈류 및 산소 소모량의 감소가 초래된다고 

보고되었다.6-8) 사람에서도 심실 조율이 심근 허혈을 

초래하고 이어서 심근 기능부전을 초래한다고 보고된 

바 있기는 하나 그 기전은 아직까지 확실하게 규명되어 

있지 않다.9) 

저자들은 우심실 조율이 심근의 관류와 좌심실 국소

벽운동에 미치는 영향을 알아보기 위해 영구형 심박조

율기를 이식받은 환자에서 심근 SPECT에서의 관류 

변화와 이면성 심초음파도에서의 국소벽운동과 좌심실 

기능의 변화를 평가하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

1996년 3월부터 1997년 2월까지 전남대학교병원 

순환기내과에서 완전 방실전도차단 또는 심한 동결절

기능부전증으로 진단되어 영구형 심박조율기를 이식 

받았던 39명의 환자 중에서 아래의 기준을 만족한 30

명(남자 11명 여자 19명, 평균 나이 66.2±8.2세)을 

대상으로 하였다. 포함 기준은 ① 이식술전 1주일 이내

에 관상동맥 조영술을 받고 50% 이상의 내경 협착이 

없으며, ② 이식술전 1주일 이내에 시행한 이면성 및 

도플러 심초음파검사에서 의미있는 심장판막질환이 없

고, ③ 표면 심전도에서 각차단이나 심방 세동이 없었

던 경우로 하였다. 동반질환으로 고혈압이 7예에서, 당

뇨병이 1예에서 있었다. 

 

영구형 심박조율기 이식술 

조율 유도는 국소마취후 좌측 또는 우측 쇄골하정맥

을 통하여 우심실 첨부와 우심방 부속지에 위치시켰다. 

심실 조율 유도는 우심실 첨부에서 조율 역치가 자극 

폭 0.5 ms에서 1.0 V 이하이고 감지된 심실파의 크기

가 4 mV 이상이며, 5 V로 조율시 저항이 400∼1000 

ohms인 곳에 위치시켰고, 심방 조율 유도는 J형 유도

를 사용하여 우심방 부속지에서 조율 역치가 자극 폭 

0.5 ms에서 1.0 V 이하이고 감지된 심방파의 크기가 

1.5 mV 이상이며, 5 V로 조율시 저항이 400∼1000 

ohms인 곳에 위치시켰다. 전 예에서 조율은 양극성으

로 시행하였고 이식후 심박조율기는 출력 3.5 V(자극 

폭：0.4 ms)로 분당 60∼70회로 조율하도록 조정하

였다. 

 

약물부하 심근관류 SPECT 및 영상 분석 

영구형 심박조율기 이식술후 평균 12±5일에 시행

하였다. 3명에서는 201Tl을, 27명에서는 99mTc-MIBI 

또는 99mTc-TF를 사용하여 디피리다몰 부하법(0.14 

mg/Kg/min을 4분간에 걸쳐 정주)으로 본 병원 핵의

학과의 검사 지침에 따라 시행하였다.10) 심근영상의 분

석은 모든 예에서 부하, 휴식기 영상을 비교하였다.11) 

좌심실의 수평장축단면상, 수직장축단면상, 단축단면상

을 각각 심첨부, 전벽, 하벽, 중격벽 및 측벽으로 나누

고, 영구형 심박조율기 이식에 관한 임상정보를 알지 

못하는 핵의학과 전문의가 정량적인 분석을 하였다. 관

류결손의 크기는 극성지도상에 각 횡단면 절편의 방사

능치 중에서 가장 높은 곳을 100%로 하고 이에 대한 

비율이 50% 미만인 화소(pixel)가 좌심실 전체에서 

차지하는 정도(%)로 평가하였다. 

 

심초음파검사 및 국소벽운동의 평가 

심초음파검사는 Ultramark 9(ATL, USA)의 2.25 
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MHz 위상의 탐촉자를 이용하여 영구형 심박조율기 이

식술전 평균 3±1일과 이식술후 평균 5±3일에 시행

하였다. 이식술전 심초음파검사때 임시형 심박조율기가 

삽입된 경우는 일시적으로 작동을 중지시켜 기초 율동

(basic rhythm) 또는 이탈 율동(escape rhythm)으로 

안정화된 후 검사를 시행하였다. 국소벽운동의 평가는 

미국 심초음파학회에서 권장하는 16분절 체계를 이용

하여 하였고 비동기성 수축(asynchronous contract-

ion)이 있어 심내막 운동(endocardial motion)과 수축

기 벽비후(systolic wall thickening)가 일치하지 않았

던 경우는 수축기 벽비후를 기준으로 벽운동(wall mo-

tion)을 평가하였다.12)13) 저운동성(hypokinesis) 이상

을 국소벽운동 이상으로 하였다. 좌심실 구혈율은 심초

음파 기계에 내장된 프로그램을 이용하여 좌심실을 다

섯 절편으로 나누어 디스크 법으로 구하였다.12) 

 

관상동맥 조영술 

관상동맥 조영술은 이식술후 동반된 관상동맥질환에 

대한 비관혈적 진단의 어려움 또는 검사를 동시에 할 

수 있는 편리성을 설명하고 본인 또는 보호자의 구두 

또는 서면 동의를 얻은 후 시행하였다. 대퇴동맥을 통

한 통상적인 Judkin법으로 임시형 심박조율기 삽입때

나 이식술 직전에 시행하였다. 유의한 관상동맥 협착은 

주요 심외막 관상동맥 분절에 제일 심하게 보이는 사면

에서 내경 협착이 50% 이상인 경우로 정의하였다. 

 

분  석 

연속 변수는 평균±표준편차로 표시하였고, paired 

t-test를 이용하여 이식술 전후를 비교하였고 p값이 

0.05 미만인 경우에 통계학적으로 유의하다고 하였다. 

 

결     과 
 

대상 환자의 임상적 특징 

대상 환자는 남자 11명 여자 19명이었으며, 연령은 

66.2±8.2(41∼84)세였다. 임상 진단은 완전 방실전

도차단 21예, 동결절기능부전증 9예이었다. 이 중 7예

에서 고혈압이, 1예에서 당뇨병이 동반되어 있었다. 이

면성 심초음파도로 측정한 이식전 좌심실 구혈율은 

62.7±5.8%(53∼86%)이었다. 이식한 심박조율기는 

14예에서 VVI형, 8예에서 DDD형, 6예에서 VDD형, 2

예에서 AAI형이었다(Table 1). 

 

심근 SPECT 소견 

관류 결손은 30예중 26예(87%)에서, 심실 조율 유

도를 가진 28명중 25명(89%)에서 관찰되었다. 관류 

결손 26예중 중격부 결손이 19예(63%), 하부 결손 

17예(57%), 심첨부 결손 16예(53%), 측부 결손 3예

(10%), 전벽부 결손 2예(7%)이었다. 최대 관류 결손

의 크기는 평균 17.0±9.5%(0∼44%)이었다(Table 

1, Figs. 1-3). 

 

심초음파검사 소견 

좌심실 국소벽운동 이상은 심실 조율 유도를 가진 

28명중 26명(93%)에서 주로 심첨부 근처에서 관찰되

었다. 좌심실 구혈율은 이식 전후 유의한 차이가 없었

다(62.7±5.8% vs. 61.0±5.8%, p＝0.313, Table 1). 

 

고     안 
 

본 연구에서 영구형 심박조율기를 이식 받은 총 30명

중 26명(87%), 심실 조율 환자 28명중 25명(89%)에

서 심근 신티그라피상 중격부(63%), 하부(57%), 심

첨부(53%) 등에 관류 결손이 관찰되고 심초음파도상 

국소벽운동의 이상은 거의 모든 예(93%)에서 관찰되

어 우심실 첨부 조율때 흔히 심근 관류 이상과 국소벽

운동 이상이 동반됨을 알 수 있었다. 

관상동맥의 폐쇄나 혈관 운동성의 이상 없이 심근 신

티그라피상 관류 결손이 발생할 수 있다는 것은 잘 알

려져 있고, 이러한 관류 결손은 흔히 기능적 심근 허혈

을 의미하며 특히 좌각차단때 잘 일어난다.14-17) Vad-

uganathan 등의 연구에서 좌각차단을 가진 환자에서 

운동부하 신티그라피상 중격 관류 결손이 46%까지 관

찰되었다.18) 다른 연구에서는 좌각차단시 중격으로의 

국소 혈류가 감소되어 있다고 보고하였다.19-21) 이러한 

기능적 심근 허혈은 비정상 심실 활동을 초래하는 비동

기성(asynchronous) 중격 수축 때문이라고 생각되고 

있다. 좌각차단시는 전기적 활성화 과정의 변화로 좌심

실 벽두께의 비대칭이 초래되어 중격 벽운동 이상과 좌

심실 기능 부전이 초래된다고 보고된 바 있다.3)17)22) 

우심실 첨부의 조율은 심근 탈분극과 수축의 변화를 

일으켜 좌각차단 형태를 야기하고 좌각차단때와 유사 
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한 기능적 심근 이상이 생긴다고 알려져 있다. 동물 연

구에서 우심방 조율때 좌심실의 균일한(homogenous) 

심근 관류와 조직 혈류를 보였지만 우심실 조율 때는 

중격에서 심근 관류와 혈류가 감소하였다.20) 최근의 연

구에서도 심실 조율은 조율 부위의 국소 관류 결손과 

혈류 및 산소 소모량의 감소를 초래하는 것으로 알려지

고 있다.6-8) 개에서 심실 조율로 초래된 만성적인 비동

기성 심실 활성화는 조율 부위 주위의 심근 벽두께를 

감소시키고, 비정상적인 조직학적 변화를 야기한다고 

하였다.3-5) 이러한 변화는 심실 중격을 조율하여 정상

적인 심실 활성화 순서를 유지할 경우 예방이 가능하였

다고 하였다. 최근의 동물 연구에서 심방 또는 근위부 

우심실 중격을 조율하여 정상 심실 활성화 과정을 유지

한 경우 방실 조화를 유지하면서 우심실 첨부를 조율하

는 경우보다 심장의 수행능력(cardiac performance)

을 개선시켰다고 하였다.23) 다른 연구에서도 비정상 심

Fig. 1. Distribution of myocardial perfusion defects on
SPECT after permanent pacemaker implantation. 

Fig. 2. Distribution of wall motion abnormalities after 
permanent pacemaker implantation. 

Fig. 3. An example of post-pac-
ing myocardial perfusion defects.
A small fixed perfusion defect is
appreciated in the apex (A & B).
A small fixed perfusion defect in
the apex and a large reversible
defect in the inferoseptal wall
are noted (C & D). 
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실 활성화를 초래하는 우심실 첨부 조율시 심방 또는 

근위부 우심실 중격 조율 시보다 심한 좌심실 기능의 

장애가 초래되었다고 하였다.2)24) 이러한 연구가 보여

주듯이 좌각차단 또는 우심실 첨부 조율시 심실 활성화 

과정의 변화는 국소 심근 관류의 이상을 초래하고 이로

써 심근의 구조적인 변화와 심장 기능의 장애가 초래된

다고 생각되고 있다. 

관류 결손의 빈도는 조율 기간에 따라 증가되는 경

향이 있다고 보고되고 있다. Tse 등9)의 연구에서 43

명중 28명(65%)에서 관류 결손이 관찰되었고 관류 결

손이 없었던 환자에 비하여 있었던 환자에서 조율 기간

이 긴 경향이 보였다(43.9±49.7 vs. 20.1±9.8 mo-

nths, p＝0.053). Lee 등6)은 개를 이용한 연구에서 우

심실 조율 14주 후에 7마리중 5마리(약 70%)에서 관

류 결손을 보였다고 보고하였다. Ono 등19)은 17마리의 

개에서 1시간 동안 우심실 조율후 201Tl과 18F-lab-

eled 2-fluoro-2-deoxy-D-glucose(FDG)의 심근 

섭취(uptake)는 측벽에 비하여 중격에서 유의하게 적

었다고 보고하였다(201Tl；74.7±14.5% vs. 86.5±

5.3%, FDG；67.4±12.1% vs. 88.0±5.2%, p<0.05 

respectively). Wakakura 등25)은 DDD형 심박조율기 

이식 환자에서 평균 5.8개월(1∼28개월) 후에 시행한 

SP-ECT에서 방실 순차적 조율(atrioventricular seq-

uential pacing) 때는 10명중 8명(80%)에서, 심실 조율

때는 9명중 6명(67%)에서 관류 결손이 관찰되었다고 

보고하였다. 본 연구에서는 비교적 짧은 기간동안의 심

실 조율에도 89%에서 심근 관류 결손이 관찰되어 

Tse 등9)이나 Wakakura 등25)에 비해 높았다. 이는 이

전 연구에서는 관류 결손을 정성적인 분석을 통해 존재 

유무만을 조사하였지만 본 연구에서는 정량적으로 관

류 결손의 크기를 측정하였고 적은 크기의 관류 결손

(17.0±9.5% [5∼44%])도 관류 결손이 있는 경우에 

Fig. 4. An example of post-pac-
ing regional wall motion abnorm-
alities. Hypokinesia are noted on
the apical and mid septum (A &
B), apical and mid septum and
lateral wall (C & D). 
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포함하였기 때문에 상대적으로 높은 빈도로 잔류 결손

이 관찰된 것으로 생각된다. Fu 등26)은 심실 조율 전후

에 심근 SPECT가 시행되었던 3명의 환자에서 관류 

결손은 심실 조율 중단후 2시간 동안 변화 없이 지속

되었으며 7일 후에 감소되기 시작하여 1개월 내에 완

전히 소실되었다고 하였다. 

우심실 조율에 의한 심근 SPECT에서 관류 결손 부

위는 유두근 중간부위(mid-papillary muscle level)에

서 조율시 발생한 좌각차단 형태 때는 중격부라고 보고

된 바 있다.19)20) 우심실 첨부 조율시 관류 결손은 Tse 

등9)은 하부(78%), 심첨부(67%), 중격부(21%), 전부

(7%), 측부(3%) 순서로, Fu 등26)은 후하부(10명중 7

명), 하측부(10명중 1명) 순서로, Abe 등27)은 주로 심

첨부와 하부에서 관찰된다고 보고하였다. 그러나 Wa-

kakura 등25)은 중격부, 심첨부, 하후벽의 순서로 관찰

된다고 보고하였고, Lee 등6)은 개에서 심실 조율때 관

류 결손을 보인 5마리중 4마리에서 측벽에서도 관류 

결손이 관찰되었다고 보고하였다. 본 연구에서는 중격

부(63%), 하부(57%), 심첨부(53%), 측부(10%), 전

벽부(7%)의 순서로 나타났다. 이처럼 보고자에 따라 

관류 결손 부위에 차이가 있는 것은 대상환자, 조율 유

도의 위치와 조율 회수 등의 조율 조건, 심근 SPECT 

검사 시기 등의 차이와 연관이 있으리라고 여겨진다. 

일반적으로 관류 결손은 조율 유도에 인접한 하중격부

와 심첨부 주위에서 주로 초래된다. 

심방 조율때의 영향에 관하여는 Hirzel 등20)과 Ono 

등19)이 개에서 우심방 조율때 좌심실의 모든 벽에서 

국소 혈류와 국소 201Tl 섭취는 균일하였다고 보고하였

고, Lee 등6)은 [I123]metaiodobenzylguanidine을 이

용한 검사에서 국소 혈류가 균일하였다고 하였다. 이론

적으로도 AAI형을 이식 받았던 환자에서는 좌심실의 

관류 결손과 국소벽운동 장애가 없을 것으로 여겨진다. 

본 연구에서 AAI형을 이식 받았던 2명중 1명에서 관

류 결손이 있는 것으로 분류된 것은 정성적 평가를 

한 이전의 연구6)19)20)와는 달리 정량적 분석을 통해 

5%의 관류 저하도 관류 결손이 있는 것으로 분류하였

기 때문으로 여겨진다. 

좌각차단때 심실 기능의 변화에 대하여 Grines 등22)

은 18명의 좌각차단 환자와 정상인에서 radionuclide 

ventriculogram을 이용한 비교연구에서 좌각차단 환자

에서 중격부에서만 국소 구혈율이 유의하게 감소하였

고(40±16% vs. 67±7%) 이러한 중격부의 기여가 

소실되어 좌각차단 환자에서 전체 구혈율의 감소가 초

래되었다고 하였다(54±7% vs. 62±5%). 이의 원인

으로 비정상 심실 활성화를 지적하였으며 이로 인하여 

심실간의 비동기성(interventricular asynchrony)이 

유발되어 좌심실 전체 구혈율의 이상이 초래되었다고 

하였다. 우심실 첨부 조율때 좌심실 기능의 변화에 관

하여 Askenazi 등28)은 9명을 대상으로 심도자실에서 

좌심실 조영술을 이용한 연구에서 우심방 조율때에 비

하여 방실 순차적 조율때 수축말기 좌심실 용적의 증가

(23%), 구혈량의 감소(15%), 구혈율의 감소(66%에

서 56%로 15% 감소)를 보고하며 방실 순차적 조율때

의 비동기성 심실 활성이 좌심실 기능 악화의 한 원인

이라고 하였다. Tse 등9)은 관류 결손을 보였던 28명

에서 관류 결손이 없었던 15명에 비하여 radionuclide 

ventriculogram으로 측정한 좌심실 구혈율이 유의하게 

낮았고(48.5±9.9% vs. 59.6±8.9%) 벽운동이상도 

주로 심첨부 근처에서 흔하게 관찰되었으며(57% vs. 

20%, p＝0.026), 조율 기간은 증가되는 경향을 보였

다고 하였다(43.9±49.7 vs. 20.1±9.8 months, p＝

0.053). 그러나 Wakakura 등25)은 평균 5.8개월(1∼

28개월) 동안 조율한 12명의 우심실 첨부 조율 환자에

서 관류 결손은 대부분(80%)에서 관찰되었지만 rad-

ionuclide ventriculogram으로 측정한 좌심실 전체 구

혈율은 정상군(63.7±9.1%)과 조율군 사이에서, 방실 

순차적 조율군과 심실 조율군 사이에서(57.8±9.6% 

vs. 55.8±10.0%) 유의한 차이가 없었다고 하였다. 

Lee 등6)은 개에서 평균 14주 동안 조율한 후 두심강 

조율군에서 확장기 기능 장애는 있었으나 수축 기능은 

정상이었다고 하였다. Boucher 등29)은 심실 조율전 구

혈율이 정상이었던 환자에서는 심실 조율후 심실 수축

은 비동기적(asynchronous)이었으며 국소 및 전체 좌

심실 구혈율은 안정시 소폭의(3±4%) 유의한 감소를 

보였으나 운동 동안은 차이가 없었고, 조율전 좌심실 

구혈율이 35%이하이었던 환자에서는 조율후 구혈율의 

차이도 없었고 좌심실의 수축 형태도 동기적(synchr-

onous)이었다고 하였다. Xiao 등30)은 좌심실기능에 대

한 우심실 조율과 좌각차단의 효과에 관한 연구에서 우

심실 조율때 좌각차단때보다 좌심실의 활성화가 훨씬 

빠르고 비조화성 벽운동(incoordinate wall motion)의 

정도도 좌각차단때보다 유의하게 작아서 우심실 조율
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이 좌각차단의 실험적 모델로 적합치 않다고 하였다. 

본 연구에서 방실 순차적 조율 또는 심실 조율이 행하여

졌던 28명의 환자중 26명(93%)에서 조율후 평균 5±3

일에 시행한 이면성 심초음파검사에서 국소벽운동 이상

이 주로 심첨부 근처에서 관찰되었으나 심초음파검사로 

측정한 좌심실 구혈율에는 유의한 차이가 없었다(62.7

±5.8% vs. 61.0±5.8%). 국소벽운동 이상은 높은 빈

도에서 관찰되었으나 좌심실 구혈율은 큰 차이가 없어 

단기 또는 장기적 심실 조율때 좌심실 구혈율이 15%까

지도 감소할 수 있다는 일반적인 생각과는 달랐다.9)28) 

이는 대상환자와 조율 기간, 검사 시기 등의 차이 이외에

도 이전의 연구에서 radionuclide ventriculogram 또는 

조영제를 이용한 좌심실 조영술에서 국소벽운동을 평가

하고 구혈율을 측정한데 비하여 본 연구에서 심박조율기 

이식 환자를 대상으로 심초음파검사로 평가하여서 조율 

환자에 대한 편견(bias)을 완전히 배제할 수가 없었고 

좌심실 구혈율을 심초음파검사로 측정하였던 점, 또한 디

스크 법으로 측정하였으나 상대적으로 절편의 수가 다섯 

개로 적어 비정상 벽운동을 보였던 부위가 정확히 포함

되지 않았을 가능성과 국소벽운동의 저하가 다른 심실벽

운동의 강화에 의한 보상 등으로 설명되어질 수 있다. 그

러나 대부분의 영구형 심박조율기 이식 환자가 오랫동안 

심조율에 의지하지만 심박출량의 감소 또는 심부전의 증

상 또는 징후가 없다는 점 등으로 미루어 보아 이전의 

연구처럼 심실 조율이 심장의 수행능력(cardiac perf-

ormance)에 심각한 장애를 초래하는지에 대하여는 여

전히 확실하지 않다. 

영구형 심박조율기 이식 환자에 대한 혈역학적 연구

들은 정상 심실 활성화 과정의 유지보다는 주로 심박조

율기 증후군의 예방, 방실 조화의 유지, 구혈량과 심박

출량의 극대화 등에 관심을 두어왔다. 심실의 비정상적

인 활성화는 심실내 전도장애와 각차단을 일으키게 되

고 이로 인하여 해로운 영향이 생기게 되나 정상적인 

심실 활성화를 유지함으로써 구혈량, 심박출량, 평균 

혈압의 증가와 폐동맥 쐐기압과 심방압의 감소가 초래

되었다고 보고되었다.2)28)31-33) 그러므로 방실전도장애

가 있는 경우 방실 조화를 유지시키는 심조율이 중요하

나 방실전도계의 기능이 어느 정도 허용 범위 내에 있

는 경우에는 심실의 기계적 기능을 최대로 보전하려면 

정상적인 심실 활성화를 유지할 수 있는 심방형 심박조

율기(AAI형 또는 AAIR형)를 사용하거나 두심강형 심

박조율기를 사용할 경우는 방실 간격을 충분히 길게

(>200 ms) 조정할 필요가 있다.2)34) 

비정상 심실 활성화를 일으키는 우심실 첨부의 장기 

조율은 많은 연구에서 국소 심근의 관류 이상과 심장의 

수행능력 장애를 초래한다는 것이 점차 밝혀지고 있고 

심실 활성화 과정을 정상으로 유지할 수 있는 심조율을 

통해 이를 예방할 수 있다는 예비 결과가 보고되고 있

어 심한 좌심실 기능 장애 환자의 조율 치료시 중요한 

대안이 될 수 있을 것이며 향후 이에 대한 연구가 필요

하리라 생각된다.24)35) 

 

결     론 
 

본 연구에서 우심실 첨부의 조율은 조율부위 근처에

서 심근 신티그라피상 국소 심근 관류의 감소와 국소벽

운동의 장애를 동반하였다. 이는 주로 우심실 첨부 조

율로 인한 심근 활성화 과정과 심실 벽운동의 변화에 

기인한 것으로 여겨졌다. 이식직후에 심초음파도로 측

정한 좌심실 구혈율은 이식전에 비하여 유의한 차이가 

없었다. 그러나 대부분의 연구에서 장기적인 우심실 첨

부 조율때 좌심실의 기능 장애가 보고되고 있어 장기적

인 관찰이 필요하리라 생각된다. 

영구형 심박조율기 이식 환자에서 심근 관류와 벽운동

의 이상을 예방하고 심실의 기계적 기능을 최대로 보전

하기 위해서는 방실 조화의 유지뿐만 아니라 정상 심실 

활성화 순서를 유지할 수 있도록 세심하게 심박조율기와 

조율 형태를 선택하고 또한 조율 변수들을 세밀하게 조

정하여야 하겠으며, 향후 정상 심실 활성화를 유지할 수 

있는 조율 방법에 대한 연구가 필요하리라 생각된다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

우실실 조율이 심근 관류와 기능에 미치는 영향은 해

로울 것이라는 일부 보고가 있기는 하나 잘 알려져 있

지 않다. 저자들은 영구형 심박조율기를 이식 받은 환

자에서 우실실 조율이 심근 관류와 국소벽운동에 미치

는 영향을 연구하였다. 

대상 및 방법： 

완전 방실전도차단 또는 심한 동결절기능부전증으로 

영구형 심박조율기를 이식 받았던 30명을 대상으로 하
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였다. 모든 환자는 정상 관상동맥 조영상을 보였다. 심

근 신티그라피와 이면성 심초음파검사를 시행하여 심

근 관류 및 좌심실 국소벽운동과 기능을 평가하였다. 

결  과： 

1) 대상 환자는 남자 11명 여자 19명이었으며, 연령

은 66.2±8.2(41∼84)세였다. 임상 진단은 완전 방실

전도차단 21예, 심한 동결절기능부전증 9예였다. 이 중 

7예에서 고혈압이, 1예에서 당뇨병이 동반되어 있었다. 

이면성 심초음파도로 측정한 이식전 좌심실 구혈율은 

62.7±5.8(53∼86)%였다. 이식한 심박조율기는 14

예에서 VVI형, 8예에서 DDD형, 6예에서 VDD형, 2예

에서 AAI형이었다. 

2) 관류 결손은 30예중 26예(87%)에서, 심실 조율 

유도를 가진 28예중 25예(89%)에서 관찰되었다. 관

류 결손 26예중 중격부 결손은 19예(63%), 하부 결손 

17예(57%), 심첨부 결손 16예(53%), 측부 결손 3예

(10%), 전부 결손 2예(7%)에서 관찰되었다. 최대 관

류 결손의 크기는 평균 17.0±9.5(0∼44)%였다. 

3) 국소벽운동 이상은 심실 조율 환자 28예중 26예

(93%)에서 주로 심첨부 근처에서 관찰되었다. 좌심실 

구혈율은 이식 전후 유의한 차이가 없었다(62.7±5.8% 

vs. 61.0±5.8%, p＝0.313). 

결  론： 

우심실 첨부 조율은 빈번히 국소 심근 관류 결손과 좌

심실 국소벽운동 이상을 초래하였다. 이는 비정상적인 심

실 활성화와 심실 벽운동의 변화에 기인한 것으로 여겨

졌다. 심근 관류와 벽운동의 이상을 예방하고 심실의 기

계적 기능을 최대로 보전하기 위해서는 방실 조화뿐만 

아니라 심실 활성화를 정상으로 유지할 수 있는 심조율 

형태가 필요하리라 생각되었다. 우심실 조율에 의한 국소 

심근 관류 이상과 국소 벽운동 이상의 장기적인 효과는 

추가적인 연구에 의해 규명되어야 할 것으로 생각된다. 
 

중심 단어：우심실 조율·심근관류·국소벽운동. 
 

본 논문의 요지는 1996년도 추계 순환기 학술대회에서 발
표되었음. 
본 연구는 1996년도 전남대학교병원 임상공동연구비의 지
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