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ABSTRACT 

Background：It has been demonstrated that atrial fibrillation (AF) induces shortening of atrial refractory period, 
which was known as electrical remodeling, resulting in an increased vulnerability for reinduction of AF. Atrial 
mechanical function does not restore immediately after cardioversion, atrial stunning exists during this period 
in chronic AF. We hypothesized that electrical remodeling in chronic AF determines the atrial mechanical dysfu-
nction after cardioversion and early relapse of AF. Method：Patients with chronic atrial fibrillation (CAF, n
＝17) who have been done transthoracic DC cardioversion, paroxysmal AF (PAF, n＝11), and normal control 
(CON, n＝5) were studied. Using MAP (monophasic action potential) catheter, MAP duration 90% repolari-
zition (MAPD90) and atrial effective refractory period (AERP) were measured at 9 different sites in the right 
atrium. Magnitude of dispersion of these parameters was calculated by SD2 (variance). Assessment of mitral 
inflow variables (peak velosities of A, E wave, and A/E ratio) was performed at immediately after DC cardio-
version, 1st day, 3rd days, 1 week, 4 weeks and 8 weeks by transthoracic pulse wave Doppler. Result：MA-
PD90 significantly shortened in patients with CAF (235.4±38.1 ms) compared with that of PAF (270.9±45.2 
ms) and control (274.0±51.9 ms), whereas AERP did not show significant differences. The magnitude of 
dispersion of MAPD90 and AERP was not different among the groups. AF recurred in 9 of 17 (53%) patients 
with CAF particularly in whom A/E ratio was <0.4 immediately after cardioversion (positive predictive value；
89%). MAPD90 (229.3±28.2 ms) in patients who recurred AF with small A/E ratio (<0.4) was shorter than 
that of maintained sinus rhythm with higher A/E ratio (>0.4)(250.9±52.9 ms, p＝0.05). Conclusion：Electrical 
remodeling in chronic human AF characterized by shortening of monophasic action potential duration is one of 
the main factors that determines the atrial mechanical dysfunction after cardioversion and early relapse into AF. 
((((Korean Circulation J 1999;29((((8)))):788-795)))) 
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서     론 
 

심방세동이 지속되면 심방의 불응기(atrial refrac-

tory period)가 단축되는 등 심방내 전기적 재구도(ele-

ctrical remodeling) 현상이 발생하며 이는 심방세동을 

더욱 만성적으로 유지시키는데 관여하는 중요한 기전

으로 알려져 있다.1-5) 

만성 심방세동에서 동율동으로의 전환시 심방수축

기능은 곧바로 회복되는것이 아니라 어느 정도의 기간

이 경과한 다음 회복되는 즉, 심방기절 상태가 관찰된

다.6-10) 이러한 심방수축기능의 부전상태로 부터 회복

되는데 걸리는 시간은 심방세동의 지속기간이 길수록 

연장되는 것으로 보고되고 있는데11) 이는 심방내 전기적 

재구도 현상이 심할수록 심방수축기능의 회복이 어려울 

것임을 시사한다고 하겠다. 

그러나 심방세동의 지속기간에 차이가 있는 만성 심

방세동과 발작성 심방세동을 비교하여 전기적 재구도 

현상의 정도에 차이가 있는지에 대해서는 아직 알려진 

바가 많지않다. 또 만성 심방세동에서 동율동 전환요법

을 시행한 후 재발이 흔한 경우로서 좌심방이 크거나 

심방세동의 지속기간이 1년 이상일 때로 알려져 있으

나12)13) 과연 전기적 재구도의 정도가 심방세동의 재발 

유무에 영향을 주는 지에 관해서는 아직 잘 알려져 있

지 않았다. 따라서 본 연구에서는1) 만성 심방세동은 발

작성 심방세동에 비해 전기적 재구도 현상의 정도가 크

고2) 만성 심방세동 환자를 대상으로 전기 충격에 의한 

전환요법을 시행할 경우 전기적 재구도의 정도가 심할

수록 동율동으로의 전환 후 심방수축기능이 저하되어 있

으며 이러한 경우에 심방세동이 조기에 재발될 것이라는 

가정하에 이를 규명하고자 하였다. 

 

연구대상 및 방법 
 

대  상 

1998년 3월부터 1999년 2월까지 입원한 환자중 만

성 심방세동 17명(CAF군, 평균 연령 58.8±8.54세), 

발작성 심방세동 11명(PAF군, 평균 연령 53.6±6.56

세) 및 대조군 5명(CON군, 평균 연령 58.8±11.7세)

을 대상으로 하였다. 

발작성 심방세동은 심방세동의 최대지속시간이 48시

간 이내인 경우로 정의하였고 만성 심방세동은 48시간

이상 계속 지속될 때로 정의하였다. 허혈성 심질환, 판

막성 심질환, 갑상선질환, 뇌졸중, 중증의 전신질환 및 

항응고치료가 금기인 경우는 연구대상에서 제외하였으

며 모든 대상 군에서 검사전 어떠한 항부정맥제제도 투

여되지 않았다. 대조군은 심혈관 조영술을 시행하거나 

동결절 기능평가를 시행 받은 환자로서 심방세동을 비

롯한 부정맥의 과거병력이 없었으며 구조적인 심질환

이 없는 정상인으로 구성되었다. 

전기생리학 검사실의 테이블 위에 누운 자세에서 mi-

dazolam 3∼5 mg을 정맥투여하여 충분히 안정시킨 다

음, 우측 대퇴정맥 부위에 2% lidocaine을 주사하여 국

소마취시키고 seldinger 방법으로 천자를 시행하여 사

극의(quadripolar) 전극도자를 우심첨부에 위치시켰다. 

단상활동전위(monophasic action potential, MAP) 기

록을 위한 전극도자는14-16) 우심방내 삽입하였고 우심

방내 전기적 활동양상을 분석하기 위해 10-bipole(Ha-

lo) 전극도자를 우심방내 위치시켰다. 

 

전기적 지표(Electrical parameter) 

활동전위(action potential)를 기록하고 동시에 조율

(pacing)할 수 있는 전극도자를 이용하여 MAP dur-

ation 90%(MAPD90), 심방의 유효 불응기(AERP) 및 

각각의 분산 값을 전기적 재구도를 평가하는 지표로 측

정하였다. 

1) MAPD 90은 Fig. 1에서와 같이 phase 0 직전의 

최저 확장기 전위로부터 재분극기의 90%에 해당하는 

지점까지의 기간을 측정하였다. MAP의 기록은 Fig. 2 

에서와 같이 우심방내 9부위에서 각각 기록하였다. 

2) 심방의 유효불응기(AERP)는 S1을 600 ms로 조

율하고 8번째 S1후 S2를 가하는 심방조기 자극 방법(S1 

∼S2 protocol)에 의해 S2후 심방포획이 안되는 최대 

S1∼S2 간격을 유효불응기로 정하였다. S1∼S2 간격은 

400 ms로부터 20 ms씩 단축시켰으며 250 ms 이후에

는 10 ms씩, 심방포획이 안될때는 8 ms를 상승시켜 2 

ms 간격으로 단축시켜 유효불응기를 구하였다. 

3) MAPD 90과 AERP의 심방내 각부위에서 분산의 

정도를 알기 위해 각각의 표준편차의 제곱(SD2)을 구

하였다.전기적 충격을 이용한 동율동 전환 

동율동 전환요법 시행전 적어도 3주 이상 경구 Cou-

madin을 투여한 후 경식도 심초음파(transesophageal 
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echocardiography)를 시행하여 심방내 혈전이 없음을 

확인한 후 직류전기 충격을 200 J로부터 시작하여 최

고 360 J까지 상승시켰으며 최고 에너지에서 2회이내

에 동율동 전환이 안되면 실패한 것으로 간주하였다. 동

율동 전환후에는 경과 관찰기간 동안 propafenone을 

매일 300 mg에서 600 mg까지 경구 투여하였다. 

 

간헐적 도플러를 이용한 승모판 혈류의 추적관찰 

CAF군에서 동율동으로의 전환 후 심방수축기능의 

회복여부를 알기 위해17-20) 경흉부 심장초음파(tran-

sthoracic echocardiogram, Hewlett-Packard Sonos 

1000 또는 1500)에 의한 간헐적 도플러를 이용하여 

동율동 전환 직후, 1일, 3일, 1주, 4주 및 8주째에 각각 

경승모판 유입 혈류 양상을 apical 4-chamber view

에서 관찰하였으며 A, E파의 최대속도 및 A/E비를 구

하였다. 기록과 측정상의 오차를 줄이기 위해 동일한 

사람이 기록하고 측정하였으며 적어도 평균 7박동이상 

기록하였다. 

 

통계분석 

모든 측정값은 평균값±표준편차로 표시하였으며 

Student’s t-test와 ANOVA로 통계 분석하였고 P값

이 0.05이하일 경우 통계적으로 유의하다고 판정하였다. 

 

결     과 
 

각군에서 전기적 재구도 현상의 양상 

MAPD 90은 만성심방세동 군에서 235.4±38.1 ms

로 발작성 심방세동 270.9±45.2 ms과 대조군 274.0

±51.9 ms에 비해 유의하게 단축된 소견(p<0.05)을 

보였다. 그러나 AERP는 각 군간에 차이가 없었다(Table 

1). 각 군에서 MAPD 90과 AERP의 분산의 정도는 차

이가 없었다(Table 2). 

 

CAF군에서 동율동 전환 후 심방수축기능의 변화 양상 

Fig. 3은 동율동 전환후 8주까지 정상동율동으로 유

지된 1예(A)에서 간헐적 도플러를 이용하여 시간경과

에 따른 심방수축기능의 변화과정을 보여주는 것으로 동

율동 전환직후와 1주후에 A/E 비는 0.77이었으며 8주

Table 1. Difference of MAPD90 & AERP in each group 

Group 
MAP CAF PAF CON 

MAPD90(ms) 235.4±38.1* 270.9±45.2 274.0±51.9 
AERP(ms) 229.2±26.3 235.8±33.1 224.6±18.0 
*p<0.05 By ANOVA 

Fig. 1. Measurement of monophasic action potential
duration 90% (MAPD90). 

Fig. 2. 9 different sites of
MAP recording at the rig-
ht atrium (left panel) and
MAP characteristics in one
ex-ample (right panel). 
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째에는 1.17로 증가되었다. 반면 동율동 전환후 심방세

동이 재발한 예(B)에서는 동율동 전환 직후 A/E 비가 

0.38로 위의 정상율동으로 유지된 예에 비해 낮았고 1

주후에는 0.57로 증가하였으나 8주째는 심방세동이 재

발하여 A파가 관찰되지 않았다. 

CAF군에서 동율동으로의 전환 후 A/E비의 시간경

과에 따른 변화는 Table 3와 Fig. 4에서와 같다. Table 

3에서 A/E비가 0인 것은 간헐적 도플러 소견에서 E 파

만 보이고 A파는 심방의 수축기능부전으로 인해 관찰되

지않는 것을 나타내고 심방세동이 재발했을 때는 R로 

표시하였다. Fig. 4에서 실선은 정상율동 전환후 8주까

지 동율동으로 유지된 경우를 나타내고 점선은 4주내에 

AF가 재발한 예를 나타낸다. CAF 환자 17명중 9명

(53%)에서 정상율동 전환후 AF가 재발하였는데 동율

동 전환 직후 A/E 비가 클수록 8주까지 동율동으로 유

지되는 경우가 많은 반면 A/E 비가 적은 경우에는 4주이

내 AF가 재발하는 경향을 보여주었다. 정상율동 전환 

즉시의 A/E 비가 0.4이하인 경우는 조기 재발의 예측 

양성율이 89%(8/9) 이었다(Fig. 5). 

 

동율동 전환후 심방세동 재발 유무에 따른 전기적 재구도 

현상의 차이 

동율동 전환후 심방세동이 재발한 예에서 A/E 비가 0. 

4이하인 군은 정상 동율동으로 유지되면서 A/E 비가 0. 

Table 2. Variation of MAPD90 and AERP (Variance (SD2)) 

Group 
MAP CAF PAF CON 

AERP(ms)  403± 234  944±1148  285± 95 
MAPD90(ms) 1385±1618 1817±1368 2100±1268 

       

Table 3. Serial changes in A/E ratio after cardioversion
R：Relapse 

Time 
Pts Immediately 1st 

day 
3rd  
day 

1 
week 

4 
week 

8 
week 

1 0 0.31 0.36 0.36 0.46 1.16 
2 0.82 0.80 1.08 0.76 0.82 0.98 
3 0.77 0.78 0.66 0.77 1.06 1.17 
4 0.77 R R R 0.37 0.66 
5 0.33 0 0 0 R 0.74 
6 0.38 0.46 0.44 0.98 1.46 1.11 
7 0.50 0.44 0.43 0.67 0.91  
8 0.75 0.47 0.41 0.79 1.06 0.93 
9 0 0.34 R R R R 

10 0.36 0.23 R R R R 
11 0 0 0 R R R 
12 0 0 0 0.30 R R 
13 0 0.41 0.58 0.65 R R 
14 0.47  0.79 0.99 R R 
15 0 0 0.7 R R R 
16 0.38 0.41 0.4 0.57 R R 
17 0 0 R R R R 

       

Fig. 3. Serial evaluation of atrial function using PW Dop-
pler post-cardioversion. 

Fig. 4. Serial changes in A/E ratio after cardioversion. 

Fig. 5. Value of A/E ratio immediately after cardiovers-
ion. 
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4 이상인 군에 비해 MAPD90가 유의하게 단축되었다

(229±28 ms vs. 251±53 ms, p＝0.05). 그러나 AE 

-RP는 양군간에 차이가 없었다(235±30 ms vs. 237

±26 ms, NS)(Fig. 6). 

양군의 임상적 특징 중 심방세동이 재발한 군은 정상

율동으로 유지되는 군에 비해 좌심방의 크기가 크고

(48.1±1.9 mm vs. 42.3±4.4 mm, p<0.05) 심방세동

의 지속기간이 길었다(23.2±29.7 months vs. 7.6 ±

11.1 months). 

 

고     안 
 

본 연구결과의 주된 소견은 다음과 같다. 첫째, 만성 심

방세동에서의 우심방내 단상활동전위기간이 발작성 심

방세동과 대조군에 비해 유의하게 단축되어 있었다. 이

러한 소견은 심방세동으로 인한 전기적 재구도가 심방

세동의 지속기간이 만성화됨에 따라 나타나는 현상임을 

말해준다. 둘째, 만성 심방세동에서 직류전기를 이용한 

동율동 전환을 시행할 때 전환 즉시 간헐적 도플러상 

A/E 비가 0.4이하일때는 대부분이 2개월이내에 심방세

동이 재발하는 결과를 보였다. 셋째, 2개월이내에 심방

세동이 재발한 군에서 A/E비가 0.4이하인 환자는 정상

율동으로 유지된 환자에 비해 단상 활동전위 기간이 단

축되어 있었다. 이는 전기적 재구도의 정도가 동율동 전

환후 심방수축기능의 손상정도와 연관이 있으며 또 심

방세동의 재발여부에 유의한 영향을 주는 인자가 됨을 나

타내는 결과이다. 

 

심방세동에서 전기적 재구도 현상 

Wijffels등은1) 지속적인 신속 심방 조율후 심방 불응

기의 장기적인 변화 즉 불응기의 단축을 관찰하고 이를 

cardiac memory21-23)와는 다른 기전으로서 전기적 재

구도 현상으로 보아 이개념을 처음 도입하였다. 심방의 

심외막에 전극도자를 다발적으로 위치시킨 다음 심방세

동을 유발시켜 심방의 유효불응기를 측정하였는데 심방

세동후 현저하게 심방 유효불응기가 단축되는 소견을 

보였고 심방세동이 자주 혹은 오래 지속될수록 심방세

동이 쉽게 유도되고 더 오래 지속됨을 증명하였다. Mo-

rillo등은24) 우심방이(right atrial appendage)에 전극

도자를 위치시킨 후 6주동안 분당 400회로 계속 조율

하였는데 심방조율 전에는 15분이상 지속되는 지속성 

심방세동이 대상실험동물중 단 1예에서도 유발되지 않

았으나 심방 연속조율 후에는 22예중 18예(82%)에서 

지속성 심방세동이 유발되었음을 보고하였다. 이때 심방 

유효불응기는 조율전에 비해 조율후 유의하게 감소하였

고 이면성 심초음파에서 조율후 좌심방, 우심방이 각각 

45%와 67%로 크기가 증가된 소견을 보였다. 이는 급

성으로 유발된 심방세동에서 심방 유효불응기의 감소가 

지속성 심방세동의 유발에 중요한 역할을 하며 이러한 

전기적 재구도가 심방의 기계적 확장도 초래한다는 사

실을 보여주는 것이다. 실험적으로 유도된 만성 심방세

동에서 관찰되는 전기적 재구도 현상으로는 위의 심방 

유효불응기의 단축 이외에도 심박수의 증가에 따른 유

효불응기의 단축 정도의 감소1), 동결절 기능 부전 및 심

방내 전도시간(intraatrial conduction time)의 연장25)

등이 주된 소견으로 알려져 있다. 

인체에서의 심방세동에 의한 전기적 재구도에 대한 

연구로서26-32) Olsson등은26) 본 연구에서와 같이 직류

전기충격(DC shock)으로 심방세동을 제세동 시킨후 

관찰한 MAPD 90가 3개월 이내에 심방세동이 재발한 

군에서 정상 동율동으로 유지된 군에 비해 유의하게 단

축된 소견을 보고하여 본연구의 결과와 유사하였다. Da-

oud등은29) 심방조율로 유도된 심방세동은 수분이내에 

심방의 유효불응기를 단축시키고 이러한 급성으로 유

도된 전기적 재구도 현상은 5∼8분 지나면 다시 회복되

며 심방세동이 동율동으로 전환된 다음의 경과된 시Z

간이 길수록 심방세동의 재유발이 어렵고 유발되더라

도 이의 지속기간이 짧은 것으로 보아 전기적 재구도 현

Fig. 6. Difference in electrical parameters between pati-
ents with relapse and maintained normal sinus rhythm. 
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상이 심방세동의 재발과 지속에 중요한 역할을 하는 것

으로 보고 하였다. 

 

전기적 재구도 현상의 기전 

Goette 등은30) 심방세동에 의한 전기적 재구도의 시

간경과에 따른 변화가 L-type의 칼슘통로 차단제인 

verapamil을 투여했을 때 상쇄되는 것을 관찰하고 세

포내 칼슘의 과잉이 빈맥에 의한 전기적 재구도에 관여 

한다고 주장한 바 있다. 다른 연구에서도33) 신속 심방 

조율에 의한 활동 전위 기간의 단축이 verapamil과 K+ 

통로 차단제인 4-aminopyridine을 투여했을 때는 상

쇄되고 T-type 칼슘 통로 차단제인 nickle chloride의 

투여 시에는 더욱 조장되는 현상을 관찰하고 L-type 

칼슘 통로와 4-aminopyridine에 반응하는 통로가 전

기적 재구도에 관여할 가능성을 제시하였다. Yue등은34) 

심방 빈맥 후 transient outward current(I to)와 L-

type Ca＋＋ current의 감소를 전기적 재구도 현상의 

주된 기전으로 보았고 분리된 우심방을 이용한 실험에

서35) 우심방내 crista terminalis, 우심방이(appenda-

ge), 방실환(atrioventricular ring) 부위, pectinate 근

육등 4곳의 활동전위와 ionic current를 비교한 결과 

활동 전위 기간은 crista terminalis에서 가장 길고 방

실환 부위에서 가장 짧았으며 부위별로 활동 전위와 

ionic current의 차이가 있음을 관찰하고 이러한 ionic 

current의 부위별 차이가 심방의 부정맥 발생에 있어 

중요한 역할을 함을 제시하였다. 최근 심방세동에서 보

이는 이온통로의 재구도를 분자생물학적 연구로 규명

하고자 하는 시도가 있는데 Kv4.3(putative gene en-

coding transient outward K＋ current)와 L-type 칼

슘 통로의 α1c subunit, Na
+ 채널 gene의 α subunit의 

mRNA 농도의 감소 또는 L-type 칼슘 통로와 Ca2+-

ATPase gene의 mRNA의 의미있는 감소가 심방세동

을 만성화 하게하는 분자생물학적 기전으로 제시된 바 

있다.36)37) 

 

동율동전환후 심방수축기능 

심방세동에서 동율동으로의 전환 후 심방의 수축기능

은 곧바로 회복되지 않는 것으로 알려져 있는데 심방세

동의 지속기간이 2주이하인 경우에는 24시간이내에 회

복되고 2주이상 6주이하인 경우에는 1주이내에, 6주이

상인 경우에는 1개월내에 회복된다고 하여 동율동 전환

후 심방수축기능의 회복은 심방세동의 지속기간에 의

해 크게 좌우된다고 하겠다.11) 본연구에서도 동율동 전

환후 심방수축기능의 감소가 현저한 군은 심방세동이 

조기에 재발하였으며 심방세동의 지속기간이 긴 소견을 

보였다. 심방의 수축기능이 완전회복되기 전에는 이러한 

심방수축기능의 부전상태인 심방기절(atrial stunning)

이 존재하여 심방내에 혈전(thrombus)이 형성될 수 있

고 또 이로 인한 색전증의 합병증이 발생할 위험이 있

으므로 동율동전환 전에 2∼3주, 전환후 4주동안의 항

응고요법은 필수적인 것이라 하겠다.38-40) 만성 심방세

동의 동율동 전환을 위해 전기 충격을 가했을 때가 약

물요법 혹은 저절로 동율동으로 전환된 경우보다 심방 

수축 기능 부전의 정도가 심하고 지속 기간이 길것으로 

예상되지만 최근에는 이들간에 차이가 없다는 보고41)도 

있어 동율동 전환을 위해 어떤 방법을 사용했느냐 보다

는 동율동 전환전 심방세동의 지속기간이 동율동 전환

후 심방수축기능 부전을 결정하는 주된 인자라 생각된

다. 또 심방수축 기능의 정도에 따라 심방세동의 재발 

유무를 예측할 수 있는데 본 연구에서 동율동 전환직후

의 A/E비가 0.4이하인 경우는 9명중 8 명에서 2개월 

이내에 재발하는 소견을 보여 심방수축기능의 장애정도

가 향후 재발여부를 예측하는데에도 매우 유용한 지표

가 될 수 있으리라 본다. 동율동 전환후 재발한 환자중 

A/E 비가 0.4이하인 경우는 MAPD90가 유의하게 단

축되어 있었는데 이는 전기적 재구도 현상이 심할수록 

동율동 전환후 심방수축기능의 장애가 현저하고 조기 

재발도 흔하여 전기적 재구도 현상은 동율동 전환 요법

후 심방세동의 재발 여부에 유의한 영향을 주는 인자가 

된다고 하겠다. 

 

■ 본 연구의 제한점 

첫째, 활동전위를 기록하기 위해 MAP 전극도자를 

사용하였는데 생체에서 쉽게 사용할 수 있는 장점이 있

으나 전극도자의 끝면이 조직면에 거의 수직으로 일정

하게 유지되어야만 좋은 단상 활동 전위를 기록할 수 있

다. 즉 환자의 호흡이나 심장의 박동에 영향을 받을 수 

있으므로 경험있는 연구자에 의해 일정부위에 일정하

게 이를 유지하려는 세심한 노력이 요청되는 검사방법

이라 하겠다. 둘째, 연구 대상수의 제한이다. 만성심방

세동의 경우 동율동으로의 전환후 심초음파를 이용한 

심방수축 기능의 추적 관찰은 전예에서 이루어졌으나 
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이들중 직류전기 충격으로 동율동 전환이 곧바로 일어

나지 않아 propafenone을 투여한 후 다시 전기충격을 

가하여 동율동 전환에 성공한 5예는 약물이 심근 전기

생리적 특성에 영향을 주므로 본 연구에서 제외하였다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

심방세동이 지속되면 심방내의 불응기가 유의하게 단

축되는데 이는 심방내 전기적 재구도 현상으로 알려져 

있다. 만성 심방세동에서 동율동 전환후 정상적인 수축

기능의 회복은 곧바로 일어나지 않아 정상으로 회복될 

때까지 수축기능의 일시적 부전상태가 존재함이 보고

되었다. 본 연구에서는 심방세동에서 전기적 재구도 현

상은 발작성 환자에 비해 만성 심방세동에서 더욱 현저

하고 이러한 전기적 재구도 현상이 동율동전환 후 심방

수축기능의 부전과 심방세동의 조기재발 여부에 유의한 

영향을 줄 것이라는 가정하에 이를 규명하고자 하였다. 

연구대상 및 방법： 

직류전기 충격으로 동율동전환을 시행한 만성 심방세

동 환자 17명과 발작성 심방세동 11명 및 대조군 5명

을 대상으로 MAP 전극도자를 사용하여 MAPD 90와 

AERP를 우심방내 각각 다른 9부위에서 기록 측정하

였다. 심방의 수축기능은 경흉부 초음파에 의해 간헐적 

도플러를 이용하여 경승모판 혈류의 A, E파의 최고속

도와 A/E비를 동율동전환후 즉시, 1일, 3일, 1주, 4주, 

8주째에 구하였다. 

결  과： 

MAPD 90는 만성 심방세동군(235.4±38.1 ms)에

서 발작성 심방세동군(270.9±45.2 ms)과 대조군

(274.0 ±51.9 ms)에 비해 유의하게 단축되었으나(p< 

0.05) AERP는 차이가 없었고 MAPD90와 AERP의 분

산의 정도도 세군간에 차이가 없었다. 

만성 심방세동군에서 동율동 전환 후 17예중 9예가 

심방세동이 8주내에 재발하였는데 특히 동율동전환 직

후의 A/E비가 0.4이하인 경우가 대부분이었다(posi-

tive predictive value：89%). 또 A/E비가 0.4이하면

서 심방세동이 재발한 경우는 A/E비가 0.4이상이면서 

정상 동율동으로 유지된 군에 비해 MAPD90가 유의하

게 단축되어 있었다(229.3±28.2 ms vs 250.9±52. 

9 ms, p＝0.05). 

결  론： 

만성심방세동에 의한 전기적 재구도는 활동전위기간

의 단축이 특징적인 소견이었으며 이는 동율동 전환후 

심방수축기능의 부전과 심방세동의 조기재발에 영향을 

주는 중요한 요소가 된다고 하겠다. 
 

중심 단어： 심방세동·전기적 재구도·심방수축 기능. 
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