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ABSTRACT 

The occurrence of ventricular fibrillation in the absence of any structural heart disease is classified as “pr-
imary electrical disorder”. The paradigm of primary electrical disease is the long-QT syndrome. In 1992, 
Brugada and Brugada first reported a unique electrocardiographic syndrome in which ventricular fibrillation 
could occur without obvious structural heart disease. Their report drew attention to this condition as another 
form of primary electrical disorder and Brugada syndrome has subsequently been recognized in virtually all 
parts of the world. Brugada syndrome is electrocardiographically characterized by ST-segment elevation in 
the right precordial leads, either with or without right bundle branch block. Although its incidence and distri-
bution have not been confirmed, it may be considerably more common in Southeast Asia. Sudden death is 
common, may be the first manifestation of disease during its clinical course, and is not effectively prevented 
by anti-arrhythmic drug therapy. This has led to the recommendation for the placement of an implantable 
cardioverter-defibrillator in symptomatic patients. The purpose of this paper is to describe the current under-
standing of Brugada syndrome. ((((Korean Circulation J 2002;32((((6)))):461-466)))) 
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서     론 
 

심인성 급사의 발생을 보면 약 5% 정도의 환자들에

서는 기질적인 심질환의 동반 없이 심인성 급사를 경험

하는 것으로 보고되고 있으며 이러한 경우를 일반적으

로 특발성 심실세동(idiopathic ventricular fibrillation) 

범주로 구분하여 분류한다.1) 이러한 특발성 심실세동군 

중에서도 심전도 소견 상 우각차단 양상과 동시에 우 흉

부 유도상(V1-3) ST절의 상승 소견을 보이면서 수면 중 

심실세동에 의한 심인성 급사의 특징적인 임상 경과를 

보이는 증례들이 보고되면서 이러한 경우의 환자들을 

Brugada 증후군이라 명명하게 되었다.2) 

이들 환자의 경우, 심근 세포막에 존재하는 소디윰 통

로(sodium channel)의 alpha subunit를 부호화(enco-
ding)하는 SCN5A, 3p21 유전자에 돌연변이가 있음이 

확인되었으며3) 유전적으로 상염색체 우성형태의 유전형

태를 보이는 것으로 보고되고 있다. 따라서 Brugada 증

후군은 선천성 long-QT 증후군과 더불어 심인성 급사

의 원인이 되는 원발성 전기적 심질환(primary electr-
ical disorder)의 대표적 경우로 인식되고 있다.4)5) 
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병 태 생 리 
 

유전학적 측면 

일반적으로 남자에서, 특히 동양인에서 그 발생빈도

가 높은 것으로 보고되고 있다. 25%의 경우 유전적 경

향의 확인이 어려울 수 있으며, 특히 약 15%정도의 경

우 가족력을 확인할 수 없는 것으로 알려지고 있다. 현

재까지 알려진 바에 의하면 Brugada 증후군의 25%의 

가계에서 상염색체 우성 형태의 유전양상이 확인되고 있

으며, 따라서 이론적으로 환자의 자손 중 약 50%에서 

Brugada 증후군이 나타날 확률을 지닌다. 분자생물학

적 연구결과 Brugada 증후군 환자 중 약 20∼25%의 

경우에서 SCN5A 유전자의 돌연변이가 확인되고 있으

며5)6) chromsome 3-linked long QT 증후군과 Brug-
ada 증후군은 심장 소디윰 통로 유전자의 맞섬 유전자 

질환(alleleic disorder)으로서7) Brugada 증후군의 경

우도 현재까지 여러 형태의 돌연변이 양상이 보고되고 

있다.5)8) 이러한 돌연변이로 인해 정상적 기능의 소디

윰 통로의 숫적 감소나 혹은 그 기능 자체의 이상을 통

해 심근세포 단위에서의 재분극 과정상 이상을 초래하

게 된다.4-6) 

 

심근세포 단위에서의 전기적 변화 

심내막의 심근세포와는 달리 심외막에 분포하는 심근

세포의 막전위는 상대적으로 활성화되어 있는 transient 

outward current(Ito)에 의해 막전위 1상(phase 1)에

서 2상(phase 2)으로 변화되는 과정에서“notch”혹

은“spike and dome”의 막전위 형태를 보인다(Fig. 1). 

이러한 심내막 세포와 심외막 세포의 막전위의 형태적 

차이는 심실 전층에 걸쳐 내·외막 사이에 전위차이(vo-
ltage gradient)를 발생시키게 되고, 이러한 전위차이는 

심전도 소견상 J파의 상승으로 표현되어 즉, 조기 재분

극 형태를 보이게 된다.9) Yan과 Antzelevitch10)은 개

의 우심실 절편을 취하여 관류 하에 K+ 통로 opener인 

pinacidil, 소디윰 통로 차단제인 flecainide 및 아세틸

콜린을 투여하여 심외막 심근세포의 막전위상“dome” 

부분을 선택적으로 위축시켜 심실 전층에 걸친 재분극 

과정의 분산과 심전도상 ST절의 상승을 유도할 수 있

었으며(Fig. 1), 또한 이러한 ST절의 상승을 Ito 차단제

인 4-aminopyridine을 투여하여 회복시킬 수 있음을 

보고하였다. 

더욱이 심외막에 분포하는 심근세포 중 일부 심근세포

에서 주위의 기타 심근세포에 비하여 막전위의“dome”

이 심하게 소실되면 심실 부위에 따라 재분극 과정의 

분산(dispersion)이 발생되며11) 이러한 경우 정상적인 

재분극이 유지되는 심근부위로부터 재분극 과정이 위축

된 부위로의 국소적인 전기적 재흥분이 발생할 수 있다. 

즉 Phase 2-reentry 기전을 통한 국소적인 circus 

movement reentry가 유발되어 심실빈맥이 발생되는 

것으로 알려지고 있다.5)10)12) 

또한 Brugada 증후군의 경우 부정맥의 특징적인 발

생시기와 자율신경 전달물질의 조절을 통해 이들 환자

의 특징적인 심전도 형태변화를 조절할 수 있다는 사실

에 근거하여 심근 단위에서의 교감신경계의 분포 이상 

및 자율신경계의 균형 장애가 Brugada 증후군의 심전

도 소견이나 부정맥 발생과 연관이 있을 것이라는 보고

도 있다.13) 

 

항부정맥제와 심근세포 단위에서의 전기적 변화 

소디윰 통로 차단제(sodium channel blocker)를 Br-
ugada 증후군 환자에게 투여할 경우, 즉 이미 소디윰 통

로 전류(INa current)의 기능적 장애가 있는 상태에서 

소디윰 통로 차단제의 추가적 투여는 소디윰 통로 전류

의 감소를 더욱 가속화하여 막전위 1 상의 종료시점에

서 세포내 이온균형을 더욱 변형시키게 된다. 기존의 저

Fig. 1. Difference between epicardial and endocardial 
membrane action potential (AP) morphology. Top tra-
cings show epicardial and endocardial APs；bottom, 
surface ECG. Epicardial AP is characterized by pronou-
nced phase 1；“spike and dome”(top left). Loss of 
epicardial AP dome (top right) shortens AP duration. 
This causes transmural heterogeneity and ST-segment 
elevation in surface (ECG bottom right).10) 
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하되어 있는 소디윰 통로 전류를 더욱 저하시켜, 그 결

과 심외막 심근세포의 막전위 2상의“dome”을 더욱 

위축시킴으로써 심전도상 우각차단 양상 및 ST절의 상

승을 유도하거나 더욱 심화시킬 수 있는 것으로 알려지

고 있다.14) 이러한 막전위의 위축은 좌심실과 우심실 사

이의 Ito 통로의 분포차이로 인하여 우심실 외막에 분포

하는 심근세포에서 특히 그 억제정도가 뚜렷하게 나타

나게 된다. 즉 Ito 통로가 좌심실에 비하여 우심실 심외

막에 풍부하게 분포되어 있어 소디윰 통로 차단제를 투

여하게 되면 Ito current를 전기적으로 완충시킬 수 있

는 INa current, 즉 소디윰 통로를 통한 inward current

가 억제됨으로 인하여 우심실 심외막의 Ito current가 

상대적으로 우세해지면서 우심실 내·외막 사이의 막전

위차가 더욱 심해지고 그 결과 우 흉부유도상 ST절이 

상승하게 된다.10) 

Brugada 증후군의 특징적 심전도 소견의 형성에 있

어서 심외막 심근세포 단위에서의 Ito current의 전기적 

역할이 중요하게 관여되므로, 예를 들어 Ito current를 

차단할 수 있는 작용을 지닌 quinidine의 투여는 Ito cu-
rrent를 차단하여 심외막 심근세포 막전위의“dome”을 

상승 회복시킬 수 있는 것으로 알려지고 있다. 따라서 

일부의 보고에 의하면 Brugada 증후군의 경우 이러한 

quinidine의 심근세포 단위에서의 전기적 균질성 회복효

과와 특히 quinidine의 항콜린성 성질을 근거로 Brug-
ada 증후군 환자들에게는 quinidine이 항부정맥제로서

의 유용성을 가질 것이라는 일부의 주장도 있다.10)15) 아

울러 disopyramide의 경우도 Ito와 INa current를 동시

에 차단하는 작용으로 인해 이들 환자들의 부정맥 예방

에 효과를 지닐 것이라는 의견도 있다.10) 보고자들에 따

라 차이는 있으나8)16) class I 계열의 항부정맥제 중 fl-
ecainide, ajmaline과 procainamide의 경우는 Ito보다

는 INa current를 강력하게 차단하여 Brugada 증후군

의 특징적 심전도 소견을 유발하거나 혹은 이러한 소견

을 더욱 뚜렷하게 조장시킬 수 있는 것으로 알려져 있

어 Brugada 증후군의 진단 목적을 위해 이용되고 있

다.14) 약제의 성질상 lidocaine의 경우는 class IA나 IC 

약제에 비하여 소디윰 통로 차단효과가 미약하여 Bru-
gada 증후군의 심전도 소견 유발을 위해서는 사용되지 

못하며, 베타 수용체의 자극(stress testing, isoprote-
renol)은 심근 세포내의 Ca++ 이온의 농도를 상승시켜 

ST절의 상승을 완화시키는 반면, 베타 수용체를 차단하

는 경우는 반대로 ST절의 상승을 조장시킬 수 있는 것

으로 알려지고 있다.10) 

 

임 상 양 상 
 

1992년 Josep과 Pedro Brugada가 우각차단 및 우 

흉부유도(V1-3)상 ST절의 상승이라는 특징적 심전도 

형태를 보이면서 aborted sudden cardiac death를 경

험한 8예의 환자를 정리하여 Brugada 증후군이라고 보

고하면서 의학적으로 주목을 받게 되었다.2) 

이들 환자의 임상적 특징을 보면 우선 심전도 소견상 

우각차단 양상 및 우 흉부유도상 ST절의 상승이라는 특

징적 심전도 소견을 보였고, 이 경우 QT 간격은 정상, 

이학적 소견이나 검사상 동반된 기질적 심질환의 증거는 

없는 환자들이었다. 그러나 특이하게도 8명의 환자 중 

4예의 경우, 비교적 유사한 임상 소견 및 특징적인 가족

력을 보였다. 그 이후 이러한 심전도 소견과 연관된 심

인성 급사의 증례들이 일본을 포함한 동아시아 국가에서 

상대적으로 높은 빈도로 관찰된다는 사실이 알려지게 되

었으며 이들 국가에서는 이러한 형태의 심인성 급사를 

Sudden and Unexpected Death Syndrome(SUDS) 

혹은 Sudden Unexpected Nocturnal Death Synd-
rome(SUNDS)라는 질환명으로 분류하여 왔었다는 사

실과 이들 경우에서의 심전도 소견 역시 Brugada 증후

군의 경우와 매우 유사하다는 사실을 고려하여 이러한 

증례 역시 Brugada 증후군에 해당되는 경우로 해석되

고 있다.6) 이들 Brugada 증후군의 경우 병력이나 이학

적 소견상 특별한 이상 소견이 없는 경우가 대부분이며 

Alings와 Wilde17)의 보고에 따르면 남자에서 상대적으

로 높은 출현 빈도를 보이고, 가족력상 58%의 경우 동

양인 선조가 가계 내에 포함된 사실을 확인할 수 있

었다고 하였다. 22%의 경우에서 실신이나 확인된 심

실세동의 기왕력 및 심인성 급사와 연관된 가족력이 

있었으며 특히 증상이 동반되었던 104예의 경우, 실

신이 28예, 나머지 76예의 경우는 심실세동을 경험

하였던 것으로 보고되었다. 위 보고에서 연관 증상이 

없었던 경우들은 가족 구성원에 대한 선별검사과정에

서 특징적인 심전도 소견이 확인되어 진단되었던 경

우들이었다. 특히 이들 증례 중 부정맥 출현당시의 신

체적 활동 상태가 확인 가능하였던 21예의 경우에서 

17예가 휴식 중 혹은 수면 중에 위의 부정맥 출현을 
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경험하였던 것으로 보고하였다.17) 

 

진     단 
 

진단 과정상 가족력과 더불어 설명되지 않는 실신이

나 심계항진과 동반된 현기증 등의 기왕력이 있는지 등

에 관한 주의 깊은 문진이 매우 중요하며 약 50%의 경

우 동반된 가족력의 확인이 가능하다. 안정시 심전도 소

견상 우 흉부유도(V1-3)에서 RSR 형태와 ST절의 상

승이라는 특징적인 소견을 보이는 것으로 알려지고 있

으나 이러한 심전도 소견은 일시적으로 출현하였다가 

소실되는 경우도 있어 반복적인 심전도 검사가 요구될 

수 있으며 약 50%의 경우에서는 단순 심전도 소견상 

위와 같은 특징적 소견을 확인할 수 없어 심전도 소견

만으로 진단이 불가능한 경우도 있다.14) 

 

심전도 소견 
 

Brugada 증후군의 전형적인 심전도 소견은 우심실 단

위에서의 조기 재분극 혹 전도지연을 시사하는 소견으로

서 우 흉부유도(V1-3)에서 ST절의 상승을 보인다. 이 

경우 ST절의 상승은 전형적으로 downsloping 형태를 

보이면서 역전된 T파를 동반한다. 이 경우 대응 유도에

서 ST절의 대칭적인 하강은 없으며, 측부 유도상 깊고 

넓은 S파가 동반되지 않아 진정한 의미에서의 우각차단

은 아닌 것으로 이해되고 있으며 우 흉부 유도에서 ST 

절이 조기에 높게 도약함으로(early high takeoff of 

the J wave) 인하여 마치 우각차단처럼 보이게 된다

(Fig. 2).18) 많은 예에서 좌축편위의 전기축과 좌각반차

단의 심전도 소견을 동반한다. 

이러한 형태의 심전도 소견의 관찰 빈도는 0.05∼

0.16% 정도로 보고되고 있으나 단순히 정상 심전도의 

형태적 변형을 보이는 경우도 포함되었을 경우 진정한 

Brugada 증후군의 빈도가 얼마나 되는지는 아직 확실

히 알려진 바가 없다.6) 

Brugada 증후군의 경우, 약 40%의 경우에서 일시적 

또는 반복적으로 정상 심전도를 보일 수 있어 심전도 소

견만으로 진단이 불가능한 경우가 있을 수 있으며 이러

한 경우 위에서 기술한 바와 같이 소디윰 통로 차단제 중 

ajmaline, procainamide, flecainide 및 propafenone 

등의 약제를 투여하여 Brugada 증후군의 특징적 심전

도 소견을 유발할 수 있음으로 위 약제들의 투여가 진

단에 도움이 될 수 있으며 이들 약제 부하검사 과정에

서 일부 환자에서는 심실세동이 발생되는 경우도 있는 

것으로 보고되고 있다.14) 

전형적인 Brugada 증후군의 경우, 1) 우 흉부유도

(V1-3)상 우심실의 전도지연 및 ST절의 상승을 보이면

서 검사상 동반된 심질환의 증거가 없는 경우, 2) class 

1A 혹 IC 항부정맥제 부하시 ST절의 상승, 3) 심인성 

급사의 가족력, 4) 다형 심실빈맥, 5) 실신 그리고 6) 3

번 염색체상 SCN5A 유전자의 돌연변이라는 특징들을 

보인다.17) 그러나 이러한 전형적인 경우뿐만 아니라 간

헐적으로 Brugada 형태의 심전도 소견을 보이면서 증

상이 동반된 경우, 증상이 없으면서도 Brugada 형태의 

심전도 소견을 보이는 경우도 Brugada 증후군의 범주

에 해당되는 환자로 진단할 수 있다. 

좌심실의 심각한 기능장애, 우심실 이형증,19) 혹 나이

가 많은 환자의 경우에는 관동맥 질환에 의한 심실빈맥, 

기타 특발성 심실빈맥, long QT 증후군, RSR 형의 전도

장애를 보이는 정상인의 경우, 또한 ST절의 상승을 보

일 수 있는 심낭염, 전해질의 불균형 상태 등이 동반되

Fig. 2. ECG characteristics with Brugada syndrome di-
splaying RBBB pattern with right precordial ST-segment 
elevation. 
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어 있는 경우는 아닌지 등이 진단과정상 반드시 감별 

확인되어야 하며, Holter나 부하검사에서는 일부 심실

기외수축이나 비지속성 다형 심실빈맥이 관찰될 수도 

있다. 이 경우 일반적인 torsade de pointes의 경우와

는 달리 Brugada 증후군 경우의 심실 빈맥은 특징적으

로 pause-dependent하지 않으며 매우 짧은 연결 간

격(coupling interval)을 보이는 심실기외수축에 의하

여 다형 심실빈맥이 유발되고 지속되는 특징적 형태를 

보인다.6) 이러한 빈맥의 시작형태 역시 다른 long QT 

syndrome 경우와의 감별에 도움이 될 수 있다. 전기생

리검사상 HV 간격이 연장되어 있는 경우가 있으며, 우

심실 계획자극을 통해 비교적 흔히 지속되는 심실빈맥

이나 심실세동을 유발시킬 수 있다. 일부 보고에 의하면 

이들 환자를 대상으로 signal averaged ECG 검사를 

시행하여 27예 중 22예에서 이상 소견을 확인할 수 있

었으며, 이를 근거로 고 위험군의 경우에는 signal av-
eraged ECG가 선별검사로서의 가치를 지닐 것이라는 

주장도 있다.20) 

 

예후 및 치료 
 

Brugada 등21)의 보고에 의하면 Brugada 증후군 환

자 63명을 평균 34개월 동안 관찰하여 27%의 경우에

서 실신이나 심인성 급사의 발생을 확인할 수 있었으며 

이러한 실신이나 심인성 급사의 발생빈도는 증상군과 무

증상군 사이에 차이가 없었다고 보고하였다. 그러나 실

신이나 심실세동의 기왕력 등의 증상 유무에 대한 예후 

예측인자로서의 역할을 평가하여 무증상인 환자군의 경

우가 증상군과 비교하여 상대적으로 양호한 예후를 보이

므로 무증상의 Brugada 증후군 환자에 대한 치료지침

에 대하여는 좀더 체계적인 연구가 필요하다는 주장 또

한 제시되고 있다.16) Atarashi 등23)도 ST절의 상승형

태(coved-type)와 심인성 사고 발생과의 연관성을 지

적하면서 증상이 동반된 경우 심인성 사고없이 3년 생

존율은 67.6%, 반면 무증상군의 생존율은 93.4%이었

다고 보고하였다. Brugada 등22)은 그들의 초기 보고와

는 달리 334명의 Brugada 증후군 환자를 대상으로 심

정지를 경험하였던 71명, 실신을 경험하였던 73명, 증

상이 없었던 경우 190명, 세 군으로 구분하여 각 군별 

추적기간 중의 부정맥의 발생빈도를 비교하여 62%, 

19% 및 8%라는 각 군간에 현저한 차이를 확인할 수 

있었다고 보고하였다. 동시에 이들 환자의 부정맥 발생

은 환자의 증상 유무와 밀접한 연관성을 가지며 전기생

리검사상 심실 빈맥의 유발 유무 및 자발적인 Brugada 

심전도 소견의 출현 또한 매우 중요한 부정맥 발생의 

예측인자가 될 수 있음을 지적하였다. 

심인성 급사의 예방목적으로 항부정맥제의 사용은 그 

효과면에서 회의적인 것으로 보고되고 있으며4)6) 궁극

적으로 가장 효과적인 치료 방법은 제세동기(ICD) 삽

입술로 인정되고 있다.4)12)17)24) 현재까지의 치료성적으

로는 제세동기를 이용한 치료군에서 아무런 치료를 시행

치 않은 경우나 amiodarone을 사용한 경우 및 베타 차

단제를 사용한 경우와 비교하여 심인성 급사의 효과적

인 예방이 가능하였던 것으로 알려지고 있다. Kakishita 

등25)은 ICD를 삽입한 19명의 환자를 34.7±19.4개월

간 추적 관찰한 결과 이들 환자에서 46차례의 심실세동

의 발생을 확인할 수 있었다고 보고하였다. 

이들 환자의 예후 평가 및 치료 방침 결정 차원에서 

전기생리검사의 역할에 대해서는 아직도 논란이 많으

며16)17) Brugada 등22)은 전기생리검사 상 심실세동이 

유발된 경우의 예후는 심실빈맥이나 심실세동이 유발되

지 않은 경우와 비교하여 불량한 것으로 지적하였으나, 

이와는 달리 Priori 등16)24)은 실신의 기왕력과 자발적

인 우 흉부유도상 ST절의 상승 소견이 가장 중요한 예

후 예측인자이며 전기생리검사 결과가 지니는 예후 평

가 능력에 대하여는 회의적인 의견을 제시하였다. 따라

서, 전기생리검사 결과를 근거로 한, 특히 증상이 없는 

환자들에 대한 치료방침에 관하여는 현재까지 확실한 지

침이 설정되어 있지 못하다. 

 

결     론 
 

일반적으로 우각차단은 임상적으로 비교적 흔히 관찰

할 수 있는 심전도 소견으로서 임상적으로 특별한 의미

를 부여하지 않고 지나치는 경향이 있다. 아직 Brugada 

증후군의 발생빈도에 대한 정확한 국내 통계는 없는 실

정이나 국내에서도 이미 Brugada 증후군 진단 하에 제

세동기 삽입술이 시행되고 있으며 이 질환의 경우 동남

아시아 지역에서 특히 그 빈도가 높은 것으로 보고되고 

있고 또한 심인성 급사의 위험성이 확인된 질환인 만큼, 

향후 우각차단 형태의 심전도 소견을 접할 경우, 특히 우 

흉부유도(V1-3)상 ST절의 상승이 의심되는 심전도 소
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견을 보이는 환자에 대하여는 최소한 실신이나 심계항

진 등의 동반된 증상의 유무, 혹 가족력상 심인성 급사

의 기왕력이 있는지 등에 관한 문진 정도는 시행하여 

Brugada 증후군에 대한 관심과 주의를 기울일 필요가 

있겠다. 
 

중심 단어：심인성 급사；심실세동；우각차단. 
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