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Focused Issue of This Month·심장 질환의 치료

서 론

심장 돌연사(sudden cardiac death)는 죽음이 갑작스

럽게 예기치 못한 상태에서 발생했다는 것을 의미하

는것으로갑작스러움과예상하지못함의두가지요소가존

재한다. 시간적으로 갑작스러움의 범주를 어디까지로 인정

할 것인가는 저자 및 학회에 따라 매우 다양하나, 세계보건

기구에서는질병의증상이시작된후24시간이내에사망하

는 경우로 정의하고 있다. 임상적으로는 어떠한 질병 또는

상태가전혀없이증상이발현하여 1시간이내에예기치않

게사망하는경우로정의하고있다(1). 심장병의특성상심

혈관계사망환자의 50%정도가심장돌연사형태로나타나

며, 특기할 것은 이들 환자의 절반 가량에서 심장질환의 첫

증상으로 심장 돌연사로 나타난다는 것이다(2). 미국 통계

에 의하면 심장 돌연사의 발생률은 연 0.1~0.2%로 1년에

약 20~40만명이 심장 돌연사로 사망하고 있으며, 이는 심
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Sudden cardiac death (SCD) refers to the unexpected natural death from a cardiac cause
within a short time period, generally within an hour from the onset of symptoms, in a person

without any prior fatal condition. Despite the tremendous advances in the field of cardiovascular
medicine, the incidence of SCD continues to rise. In 60 to 80 percent of cases, SCD occurs in
the patients with coronary artery disease. Most instances of SCD are thought to involve ventri-
cular tachycardia degenerating to ventricular fibrillation and subsequent asystole. Since the
implantable cardioverter defibrillator (ICD) is effective in terminating ventricular tachycardia and
fibrillation, the application of ICD has increased markedly. However, the application of ICD needs
to be individualized for the patient, similar to drug therapies in LV systolic dysfunction. This
review discusses the current understanding on SCD, risk stratification, and management goals
for reducing SCD, particularly with the ICD usage. 
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각한사회문제로부각되고있다(3). 중국은인구십만명당

41.8명의 돌연사 유병률을 발표한 바 있다(4). 우리나라에

서는최근20여년간관동맥질환으로치료를받거나사망한

인구가급격히증가한것으로보아이질환이주요원인으로

알려진심장돌연사도급격히증가하였을것으로추정되나,

아직국내역학이나통계가정확히발표된바는없다.

심장돌연사의치료란얼마나효율적으로고위험군을미

리색출하느냐와 또심폐소생술이 얼마나 효과적으로 시행

되느냐에달려있다. 심장돌연사의대부분이기존의심장질

환을앓고있는환자에서발생되는것이므로각종심장질환

환자 중 심장 돌연사의 위험이 높은 사람을 찾아내어 이들

에대한적극적인예방치료가가장효율적이고우선시행할

수있는방법이라하겠다. 최근연구에의하면삽입형심실

제세동기(Implatable Cardioverter Defibrillator, ICD)와

자동 제세동기(Automatic External Defibrillator, AED)의

보급으로 인해 심장 돌연사의 생존율이 향상되고 있다. 본

특집에서는 심장 돌연사의 원인 및 위험인자, 병태생리, 예

방에관하여논하고자한다.

기전 및 병태생리

심장돌연사의90%는치명적인심실부정맥에의해발생

하며, 이중80%는심실빈맥또는심실세동이며20%는심한

서맥이나심실무수축이다(5, 6). 국내에서 Cho 등(7)의연

구에 의하면 심장 돌연사 환자가 응급실 내원시 65%에서

무수축이 기록되었으며, 단지 20.7%에서만 심실세동이 기

록되어서양연구와다른결과를보고하였는데, 이는심실

세동이 무수축으로 진행된 상태에서 심전도가 기록되었기

때문이라생각된다.

심실세동또는심실빈맥의발생기전은회귀가유발될수

있는 전기생리학적 조건을 가진 취약 심근에 심실기외수축

과 같은 촉발성 자극이 가해져 심근내에 회귀가 형성되어

발생한다(Figure 1). 서맥은 보통 심부전 환자에서 나타나

며, 일반적으로 전기기계해리(electromechanical dis-

sociation) 형태로 나타나기 때문에 비가역적이며 그 예후

가매우불량하다. 심장돌연사의10% 미만에서는부정맥과

관련없이기계적이상으로발생하며이는심한심근경색, 심

낭압전, 심장파열, 대동맥파열, 심한 후부하의 증가, 점액종

이나혈전에의한심장판막의폐쇄등에의해발생한다.

원인 질환

심장돌연사의원인이되는심장병은대략80% 정도에서

관동맥질환이며, 약 10~15%은확장성심근증또는비후성

심근증과같은심근질환이다(3). 그외판막질환, 선천성심

질환, WPW 증후군, QT 연장 증후군, 브루가다(Brugada)

증후군등이다. 국내에서 Lee 등(8)이부검결과를바탕으로

한병원전심정지의원인을보고한바에의하면부검이시행

되었던환자중내인사는 19명이었으며, 이중 17명(89.5%)

이 심혈관계 질환에 의한 사망으로 확인되어 서구의 발표

결과와비슷하였다.

1. 관동맥질환

허혈성심질환이심장돌연사의발생에관여하는병태생

리는 급성허혈상태와 심근경색으로 생긴 반흔으로 인한 부

정맥기질(arrhythmia substrate)로요약된다(9, 10).

금성심근경색증이나관동맥경련으로인한급성허혈상

태는심근의전기생리학적상태의변화를가져오는데, 심근

의전기자극의전도속도를느리게하고심근의불응기변화,
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Figure 1. The pathogenesis of sudden cardiac death. Structural
cardiac abnormalities are commonly defined as the
causative basis for sudden cardiac death. However,
functional alterations of the abnormal anatomical
substrates are usually required to alter stability of the
myocardium, permitting a potentially fatal arrhythmia
to be initiated.
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전도차단, 기타자발성의증가등치명적인심실빈맥을일으

킬수있는환경을조성하며이때는주로빠른다형심실빈

맥이간헐적으로나타나거나, 혹은심실세동이발생한다.

심근경색등으로인하여생긴심근반흔으로인해서부정

맥기질이생기는경우에는정상적인심근세포와세포괴사

를 일으킨 조직 사이의 경계 부위에서 전도장애 및 불응기

등의차이로인해서회귀회로를형성하여심실빈맥이발생

할수있다.

허혈성심질환이처음병으로나타날때50%는심근경색

증으로, 30%는 협심증으로, 20%는 처음부터 심장 돌연사

로나타난다. 급성심근경색증으로사망하는경우의 40%는

병원에도착하기도전에사망한다(11).

2. 심근질환

확장성심근증(dilated cardiomyopathy)은심장돌연사

환자의10~15%를차지한다(12). 또이질환을가진환자가

사망하는 경우 50%가 심장 돌연사의 형태로 나타난다. 필

자들의연구에의하면 101명의확장성심근증환자를평균

22개월 추적한 결과 17명(16.8%)이 사망하였고, 이중 4명

(23.5%)에서심장돌연사로사망하였다(13).

비후성 심근증(hypertrophic cardiomyopathy)은 유전

자 변이로 인하여 발생하는 질환으로, 발현빈도는 500명에

1명으로연사망률이 2~4%에이르는것으로알려져있다.

병이 진행되면서 심근 비후로 인한 협심증, 심부전 증상이

나타나며, 심실빈맥은 심장 돌연사의 위험을 높인다. 위험

인자는 실신, 돌연사의 가족력, 심실 중격의 두께가 3cm이

상, 비지속성 심실빈맥의 출현, 운동시 혈압이 떨어지는 경

우등이다(14).

부정맥 야기성 우심실 이형성/심근증(Arrhythmogenic

right ventricular dysplasia/cardiomyopathy)은우리나라

에서는 비교적 드물게 보는 질환으로 염색체 1번, 14번에

유전자 변이가 있다. 주로 젊은 연령에서 나타나며 가족적

으로나타나는경우상염색체우성유전을보인다. 주로우

심실에병변을가져오는데호발부위는우심실첨부, 우심실

유입로, 후방 기저부 등이다. 우심근이 부분적으로 지방조

직 및섬유조직으로 대체되어 치명적인 심실빈맥을 가져올

수 있다. 안정시 심전도 소견으로는 심실내 전도장애가 현

저하며 QRS의 말단 부위가 지연되어 V1 유도에서 소위

epsilon 파를보이게된다(15).

3. 판막질환

모든판막질환에서정도가심하면돌연사를초래할수있

으나특히대동맥판협착증이진행되면돌연사의위험이증

가하는데, 증상이 없는 심한 대동맥판 협착증의 경우에 연

간1%정도돌연사가발생할수있다(16).

4. 선천성심장병

선천성 심장병 중에 특히 활로씨 4증(Tetralogy of

Fallot), 대혈관전위, 대동맥판협착증, 폐동맥판협착증등

이돌연사와많은연관을가지고있다. 특히교정술후성장

하면서 돌연사를 경험하는 경우에는 대부분 심장기형의 교

정상태, 혈역학적상태및심장내수술상처등이밀접한관

계가 있으므로 돌연사를 예방하기 위해서는 세심한 추적관

찰이요구된다(17).

5. 원발성전기생리학적이상

선천성 QT 연장 증후군(congenital long QT syn-

drome)은유전자의변이로인해세포막의Na 이온또는 K

이온 통로의 이상이 초래되어 재분극 과정이 지연되어 QT

간격의연장이생긴다. 이때재분극현상과정에서소위조

기 후탈분극으로 인해 다형성 심실 빈맥이 발생한다. 지금

까지선천성 QT 연장증후군 1~12까지알려져있으나, 특

히QT 연장증후군1, 2, 3이돌연사의위험이높으며, 운동,

감정의 변화 등이 심실빈맥을 초래하여 간헐적 실신 및 돌

연사를유발할수있다. 남자보다여자에게더호발하는경

향을보이며어려서는간혹간질로오인되어치료받는경우

도 있다. 치료는 베타차단제로 80% 환자에서 예방이 되나,

치료되지 않는 경우에는 삽입형 심실 제세동기를 시술하여

돌연사를예방할수있다(18).

브루가다 증후군(Brugada syndrome)은 Na 이온 통로

를 관장하는 3번 염색체 유전자 변이에 기인하며 가족적인

유전을 보인다. 구조적인 심장병이 없이 심전도 상 V1-3에
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서 우각차단 양상과 ST분절의 특징적인 상승을 보이며, 심

실빈맥으로 인한 사망률이 높은 선천성 질환이다. 주로 40

대중반의남자에서호발하며수면중새벽에빈발한다. 특

징적인 심전도 상의 이상을 보이는 환자라도 증상이 없고

돌연사의 가족력이 없는 경우에는 특별한 치료없이 추적관

찰할수있다(19).

카테콜아민 유도성 다형 심실 빈맥(catecholamine-in-

duced polymorphic ventricular tachycardia) 등이 어린

이에서 나타나며 이 역시 유전자의 변이에 기인한다. 주로

교감신경계통의자극이원인이므로베타차단제가효과적인

치료일수있다(20).

6. 특발성심실세동

구조적인심장병이없고앞서언급한범주들에속하지않

Table 1. Summary of noninvasive risk-stratification techniques for identifying patients with coronary artery disease who are at risk for
sudden cardiac death.

Technique Conclusion

Left ventricular ejection Low LVEF is a well-demonstrated risk factor for SCD.
fraction (LVEF) Although low LVEF has been effectively used to select high-risk patients for application of therapy to prevent

sudden arrhythmic death, LVEF has limited sensitivity: the majority of SCDs occur in patients with more 
preserved LVEF.

ECG

QRS duration Most retrospective analyses show increased QRS duration is likely a risk factor for SCD. 
Clinical utility to guide selection of therapy has not been tested.

QT interval and Some retrospective analyses data show that abnormalities in cardiac repolarization are risk factors for SCD.
QT dispersion Clinical utility to guide selection of therapy has not yet been tested.

Signal-averaged ECG An abnormal SAECG is likely a risk factor for SCD, based predominantly on prospective analyses.
(SAECG) Clinical utility to guide selection of therapy has been tested, but not yet demonstrated.

Short-term HRV Limited data link impaired short-term HRV to increased risk for SCD.
Clinical utility to guide selection of therapy has not yet been tested.

Holter

Ventricular ectopy The presence of ventricular arrhythmias (VPBs, NSVT) on Holter monitoring is a well-demonstrated 
and NSVT risk factor for SCD.

In some populations, the presence of NSVT has been effectively used to select high-risk patients for
application of therapy to prevent sudden arrhythmic death. This may also have limited sensitivity.

Long-term HRV Low HRV is a risk factor for mortality, but likely is not specific for SCD.
Clinical utility to guide selection of therapy has been tested, but not demonstrated.

Heart rate turbulence Emerging data show that abnormal heart rate turbulence is a likely risk factor for SCD.
Clinical utility to guide selection of therapy has been tested, but not yet demonstrated.

Exercise test/functional status

Exercise capacity Increasing severity of heart failure is a likely risk factor for SCD, although it may be more predictive 
and NYHA class of risk for progressive pump failure.

Clinical utility to guide selection of therapy has not yet been tested.

Heart rate recovery Limited data show that low heart rate recovery and ventricular ectopy during recovery are risk 
and recovery factors for SCD.
ventricular ectopy Clinical utility to guide selection of therapy has not yet been tested.

T-wave alternans A moderate amount of prospective data suggests that abnormal T-wave alternans is a risk factor for SCD.
Clinical utility to guide selection of therapy has been evaluated, but the results to date are inconsistent.

Baroreceptor A moderate amount of data suggests that low BRS is a risk factor for SCD.
sensitivity Clinical utility to guide selection of therapy has not yet been tested.

HRV: heart rate variability, NSVT: non-sustained ventricular tachycardia, SCD: sudden cardiac death
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으면서 돌연사를 초래하는 경우 특발성 심실세동이라고 한

다. 초기 자료에는 브루가다 증후군 등 이온통로장애를 일

으키는 원발성 전기생리학적 장애가 상당수 포함되었을 가

능성이 있어 통계가 정확하지는 않다. 따라서 원인이 밝혀

지는데로더욱세분화될가능성이있다. 지금까지 1~14%

가이범주에속한다고보고되고있으며, 재발률은 25~40%

까지로다양하게보고되고있다. ClassⅠ의항부정맥제가효

과적이라고보고되고있기는하나, 심장마비의특성상재발

하면 심장 돌연사와 연결되므로 약물을 복용하면서 효과를

평가한다는 것은 매우 위험한 일이다. 따라서 삽입형 심실

제세동기를시술하는것이가장안전한치료방법이다(21).

심장 돌연사의 위험도 층별법

급성심장사의위험을예측하기위한위험도층별법(risk

stratification technique)은 심장 돌연사의 병태생리에 따

라분류하면심실내전도속도의둔화정도, 심실내재분극

의 이질성, 자율신경계의 불균형, 심근 손상과 반흔 형성의

정도, 심실 기외수축 빈도와 형태를 측정하는 방법이라고

할수있다(22).

현재사용중인비침습적방법은운동능력, NYHA class,

좌심실 구혈률, QRS 간격, QT 간격, QT 분산, 신호평균심

전도(signal average ECG), 심박 변이도(heart rate varia-

bility), 심실기외수축과심실빈맥의빈도와유무, 심박와

류(heart rate turbulence), T파 변화(T wave alternans),

압력 수용체 민감도(baroreceptor sensitivity) 등이 있으

며, 침습적 검사로는 계획 심실 자극(programmed ventri-

cular stimulation) 등이위험도층별방법으로사용되고있

으나 한 가지 검사만으로는 낮은 특이도 때문에 위험 환자

군의선별에있어서큰제한점이있다(23, 24). 그래서위험

도 평가 방법에 대한 개발과 임상적 효용성을 증명할 수 있

는연구가필요하며, 현재로서는돌연심장사의고위험군인

관동맥질환자에서 좌심실 구혈률 외에 여러 가지의 위험도

층별방법을효과적으로조합하여특이도를높일수있도록

위험도층별화전략이필요하다.또한상대적으로돌연심장

사의위험도는낮지만빈도가높은일반환자들을대상으로

위험도가 높은 대상 환자를 선별할 수 있는 새로운 방법의

개발과적용이필요하다고할수있다(Table 1).

심장 돌연사에 대한 역학적 연구결과에 의하면 연령, 남

자, 관동맥질환의가족력, LDL 콜레스테롤의증가, 고혈압,

흡연, 당뇨병등이위험요소로작용하며이는관동맥질환의

위험요소와도같다(3, 5).

심실조기수축및비지속성심실빈맥은구조적인심장병이

없거나 심장병이 있어도 좌심실 기능이 정상이면 예후는 일

반적으로 양호하다(25). 그러나 다른 위험인자와 공존하는

경우치명적인심실빈맥으로이행될수있으며, 특히심부전

Table 2. Summary of estimated incidence, relative risks and proposed therapies for ventricular arrhythmias post-myocardial infarction

Arrhythmia type
Post-myocardial 

Incidence Relative risk Proposed therapyinfarction phase

PVCs > 10/h Acute 65~80% ~1 PVC suppression not shown to reduce 
Subacute/chronic 20~26% 2.4 to 3.0 at 1 to 3 ys mortality; amiodarone decreases

arrhythmic deaths 

Nonsustained VT Acute 20~28% <13h: ~1 Correct ischemia, electrolyte; 
13 to 24h: 1.0 to 7.5 d/c proarrhythmic agents

Subacute/chronic 7~12% 1.7 to 3.2 at 0.5 to 3 ys

Sustained Acute 1.8~2.0% 2.6 to 5.0 at 1 to 2 ys Correct ischemia, electrolyte; 
mornomorphic Subacute/chronic 1.5~2.0% 6.1 to 9.1 at 1 to 3 ys d/c proarrhythmic agents; cosider
VT revascularization; beta-blocker, 

antiarrhythmic, ICD, catheter ablation

Polymorphic Acute 3~5% 20 to 25 acutely; Prompt defibrillation; 
VT or VF ~1 for survivors restore vessel patency
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이 동반되는 경우 치명적인 심실빈맥을 초래할 수 있다(26,

27). 지속성심실빈맥은구조적심장병이동반되는경우돌연

사의위험이높아진다. 지속성단형심실빈맥인경우심장병

이동반되지않고혈역학적변화가따르지않는한치명적이

진않으나, 다형심실빈맥은일반적으로그맥박이빠르기도

하지만심장질환의유무와관계없이돌연사의위험인자로작

용한다(28). 특히 심실세동이 있었던 환자에서 선행하는 교

정가능한유발인자가없는한심장병의유무에관계없이향

후재발로인한돌연사의위험성은매우높다(Table 2).

위험도가높은인자는좌심실구혈률과임상적인울혈성

심부전이다. 좌심실 구혈률과 사망률의 위험성과는 정비례

하는 것은 아니며, 좌심실 구혈률이 40% 이하로 감소되면

서 사망률이 급격히 증가한다. 심부전은 경중에 따라 사망

의형태가달라지는데, 심부전의정도가심할수록전체적인

사망률은 증가하지만 돌연사로 인한 사망률은 오히려 감소

하는추세이다. 즉NYHA class Ⅱ환자의경우에총사망의

50% 이상이 돌연사인데 반하여, class Ⅳ인 심부전 환자에

서는 10~40% 이내에서만부정맥으로인하여사망한다. 다

시말해서심부전의증상이심하면심할수록사망형태는부

정맥으로 인한 돌연사보다는 오히려 심부전 자체의 저심박

출증으로 사망할 확률이 높다. 이는 심부전 환자의 예방적

치료의관점에서볼때매우중요한점을시사한다.

심장 돌연사에서 소생한 환자의 평가

소생한 심장 돌연사 환자의 사후 평가의 일차 목적은 심

정지의 원인이 교정 가능한 것인지를 평가하는 것이고, 둘

째는직접적인원인은아니지만향후재발의원인을제공할

수있는구조적또는전기생리학적인기저심질환을찾아내

고 중등도를 평가하는 것이다. 평가는 모든 질병의 진단에

서와 마찬가지로 병력청취, 신체검진, 검사실 검사, 비관혈

적인검사, 관혈적인검사의순서로진행한다.

1. 병력청취

환자의가족이나환자로부터어떠한상황에서어떠한증

상이어떻게나타났으며, 환자가정신을잃었다면목격자가

있었는지, 있었다면 목격자의 관찰 내용을 면밀히 검토한

다. 심장병으로 치료 받은 적이 있었는지, 있었다면 종류와

최근 치료 반응을 알아보고 약물이나 약초 복용 여부도 알

아보아야한다. 또한심장병이나돌연사의가족력도자세하

게물어보아야한다. 병력청취로기저심질환이나심정지의

촉발요인을추정할수있고, 진단에결정적인정보를얻을

수도있다.

2. 신체검진과검사실검사

신체검진을통해서판막증과심근증의종류와심부전정

도를파악할수있다. 검사실검사는급성심근경색, 전해질

이상, 내분비대사이상, 약물중독여부등을평가하는데도

움을 준다. 하지만 심정지 후 계속된 순환허탈로 심근효소

의상승, 전해질이상이초래될수있으므로해석할때주의

해야한다.

3. 비관혈적인검사

심전도는 매우 간단하면서도 많은 정보를 얻을 수 있는

검사이다. 심근의허혈유무, 심근경색증, 전도장애, 각차단

유무 등으로 확장성 심근질환 또는 비후성 심근질환 등을

알수있고, 판막질환은물론이며또한순전히전기적인이

상인WPW증후군, 브루가다증후군, QT 연장증후군등에

대한 단서를 확보할 수 있다. 더구나 부정맥이 지속적이면

이때의 12유도심전도를기록하고평상시심전도와비교하

면진단에결정적인단서가된다. 하지만제세동후초기심

전도에 기록된 ST절이나 T파의 이상은 소생 후 거의 모든

환자에서나타나기때문에판독시주의가필요하다.

빈맥의발현이자주있으면24시간홀터검사를시행함으

로써 증상 발작시 기록된 빈맥과 연관하여 정확한 진단을

할수있다. 환자의증상이운동과관계되어발현될때는운

동부하검사가 매우 중요하며 특히 심장의 허혈과 관계되는

경우더욱중요하다.

약물투여방법으로 isoproterenol 투여검사는카테콜아

민과관계된빈맥유도에도움이되며 flecainide, ajmaline,

procainamide 투여 검사는 브루가다 증후군 진단에 도움

이된다. 기립경사검사는교감신경반응을통하여드물지만
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빈맥을유도시킬수있다.

심초음파도는 심장의 크기, 구조, 기능을 평가할 수 있어

구조적인 심장질환을 진단하고 기능을 평가하는데 매우 유

용한검사이다.

4. 관혈적인검사

관동맥조영술검사는관동맥의개존상태를가장완벽하

게평가할수있는검사이다. 급성심근허혈에의한심장돌

연사로 의심되었으나 관동맥조영술에 의미있는 협착 소견

이 발견되지 않은 경우에는 에르고노빈이나 아세틸콜린 유

발관동맥조영술을꼭시행하여혈관의경련에의해발생하

는변이형협심증을확인하여야한다(29).

심전기생리검사는 심장 돌연사를 일으킨 원인 부정맥의

종류와특성을파악할뿐만아니라동반된상심실성빈맥이

나 방실전도 장애 등을 확인하여 치밀한 치료 계획을 수립

하는 데 꼭 필요한 검사이다(30). 또한 일부에서는 심장 돌

연사의 원인이 되는 부정맥을 전극도자절제술로 완치할 수

도있다.

심장 돌연사의 예방 및 치료

심장돌연사를초래하는심장질환이나상태는다양할뿐

아니라, 또한 같은 질환이라도 돌연사의 위험정도는 질병

정도가 경증에서부터 이미 심실세동 또는 심실빈맥으로 돌

연사를 겪고 살아난 고위험군에 이르기까지 크게 다르다.

따라서 치료방법 역시 다양할 수 밖에

없다. 더구나 이 분야의 연구가 많이 된

서구에서는 관동맥질환이 대부분이므

로 주로 이들 환자를 대상으로 심장 돌

연사의 예방에 치중할 수밖에 없다. 치

료방법에따라약물치료와최근에각광

을 받고 있는 삽입형 심실 제세동기 시

술로 나눌 수 있다. 제한적이긴 하지만,

국내에서 시술된 삽입형 심실 제세동기

에대한아산병원에서발표한자료를보

면삽입형심실제세동기삽입의적응증

으로 서구에서 많은 부분을 차지하는 관동맥질환의 비중이

국내에서는낮으며, 심근증과브루가다증후군과같은질환

이상대적으로높음을알수있다(31).

1. 약물치료

심장 돌연사의 가장 많은 원인인 허혈성 심질환에 대한

예방 및 치료가 심장 돌연사를 예방하는 가장 중요한 약물

치료이다(Figure 2). 아스피린, 베타차단제, 안지오텐신 전

환효소억제제나안지오텐신수용체차단제, 알도스테론길

항제, 스타틴등이효과가입증되었다.

CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression Trial) 연구는

심근경색 후 심장 돌연사의 위험 지표인 심실조기수축이나

비지속성 심실빈맥을 class 1 항부정맥제제를 이용하여 이

를 충분히 감소 또는 억제시키면 돌연사를 예방할 수 있지

않을까하는가설하에시작되었다(32). 하지만예상과는다

른결과가나왔는데 flecainide와 encainide를투여하여부

정맥을 억제하였던 환자군에서 대조군보다 사망률이 현저

히높은결과를보였다. 이러한결과는심실부정맥의억제

와 사망률의 감소는 별개라는 것과 class 1 약제는 경도의

기능부전이있는관동맥질환에서는오히려 proarrhythmia

로 사망률이 증가함을 알게 된 연구였다. 이후 아미오다론

을이용한많은임상연구가대규모환자를대상으로시행되

었는데, 이 역시 몇 개의 경우를 제외하고는 비교적 항부정

맥 효과는 있으나 심장 사망률을 감소시키는 데는 크게 영

향을못미치는것으로알려져서이역시부정맥을예방하는

Risk Factors Angina

Atherosclerosis

age 20 age 30 age 40 age 50 

Myocardial

Infarction

SCD

C
A
D

Hypertension
Dyslipidemia

Diabetes
Smoking

Alcohol drinking
Exercise deficiency

Figure 2. Prevention of sudden cardiac death. The identification and control of athero-
sclerotic risk factors are important to prevent the sudden cardiac death. 
CAD: coronary artery disease, SCD: sudden cardiac
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약제로서는 이상적이지 못함이 판명되었다. 그래서 관동맥

질환이있으면서좌심실기능이감소되어있고, 심실조기수

축 또는 심실빈맥 등이 있는 환자에서 좌심실 기능에 대한

적극적인치료또는심장의기능적상태를정상으로유지해

주는것이무엇보다중요하다고생각되며심장돌연사의예

방적측면에서는항부정맥제제가크게도움이되지않는다.

2. 삽입형심실제세동기

(1) 일차적예방치료

1) 관동맥질환

심장돌연사의일차예방효과에대한삽입형심실제세동

기와 항부정맥제의 비교연구에서 일관되게 삽입형 심실 제

세동기의 우월성이 증명되었다. MADIT I, MUSTT에서는

심근경색의병력, 자발적비지속성심실빈맥, 심전기생리검

사상 심실 빈맥 유도, 낮은 좌심실 구혈률(≤0.35~0.40)을

갖는환자들에서삽입형심실제세동기는심장돌연사및총

사망률을 유의하게 감소시켰다(33, 34). MADIT II는 허혈

성심근증과낮은좌심실구혈률(≤ 30%) 환자들에서심전

기생리검사를 시행하지 않고 바로 삽입형 심실 제세동기를

삽입하였는데, 삽입형심실제세동기치료군에서 31%의총

사망률이 유의하게 감소함을 관찰하였다(35). SCD-HeFT

는 좌심실 구혈률이 35%이하, NYHA class II, III 심부전

환자들을 대상으로 한 연구인데 이중 허혈성 심질환자

1,486명을 대상으로 분석하여 보면 삽입형 심실 제세동기

치료군에서 21%의 사망률을 유의하게 감소함을 관찰하였

다(36). 하지만 DINAMIT (Defibrillator in Acute Myo-

Table 3. Primary prevention of sudden cardiac death in ischemic or non-ischemic cardiomyopathy with implantable cardioverter
defibrillator.

Control NO. of 
Mean Mortality (%)

Trial
therapy patients

Population follow-up Control ICD p-vlue
(Mo) patient

MADIT I Antiarrhythmic 196 Prior MI; 27 39 16 0.009
therapy LVEF≤35%

CABG-Patch Antiarrhythmic 900 Patients scheduled 32 21 22 0.64
therapy for CABG; LVEF≤35%

positive SAECG

MUSTT Conventional 704 Prior MI; LVEF≤40%; 39 48 24 0.001
therapy NSVT; inducible VT on

EP study

MADIT II Conventional 1,232 Prior MI; 20 20 14 0.007
therapy LVEF≤30%

DINAMIT Conventional 674 Recent MI (within 6~40 d), 39 18 17 0.66
therapy LVEF≤35%   

impaired cardiac autonomic
modulation(HRV)

CAT Conventional 104 NYHA II/III, NIDCM, 66 31 26 0.554
therapy LVEF≤30%

asymptomatic NSVT

AMIOVIRT Amiodarone 103 NYHA I-III, NIDCM, 36 12 13 0.80
LVEF≤35%,
asymptomatic NSVT

DEFINITE Conventional 458 NIDCM, 29 12 17 0.08
therapy LVEF≤36%, NSVT 

or PVCs

SCD-HeFT Conventional 2,521 NYHA II/III CHF(ischemic & 45.5 29 22 0.007
therapy nonischemic), LVEF≤35%
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cardial Infarction Trial)에서는 최근 6일에서 40일이내 급

성심근경색이있었고좌심실기능(≥ 35%)이감소되어있

던환자에서삽입형심실제세동기의임상적효과가없음을

발표하였다(37).

이러한 연구들을 meta-analysis하여 보면 관동맥질환자

에서삽입형심실제세동기치료는 20~30%의사망률을감

소시켰다(38). 이와같이삽입형심실제세동기가돌연사나

치명적인 심실빈맥에 대하여 탁월한 효과를 보여 이것이

1차적인예방까지시술의영역이확대되어가고있다. 그러

나문제는 1차적예방대상환자에있어서돌연사위험도가

높은 환자를 어떻게 선별적으로 선택하느냐 하는 것이다.

특히 MADIT II 연구 이후에 이러한 문제가 심각하게 제기

되는 이유는 삽입형 심실 제세동기 자체 시술 비용이 매우

높기 때문에 심장 돌연사의 비율이 비교적 높지 않은 경우

소위 경제적인 효과면에서 문제가 제시되고 있기 때문이다

(Table 3).

2008 ACC/AHA/HRS 치료 지침은 심근경색 발생 후

40일경과한허혈성심부전으로좌심실구혈률이30% 미만

인 경우에는 NYHA class I인 환자(Class I, Level of Evi-

dence A), 좌심실 구혈률이 35% 이하인 경우에는 NYHA

class II 또는 III인 환자(Class I, Level of Evidence A), 좌

심실 구혈률이 35~40%이면서 비지속성 심실 빈맥이 있는

경우에는 전기생리검사상 심실빈맥 또는 심실세동이 유발

된 환자에서 삽입형 심실 제세동기 시술을 권하고 있다

(Class I, Level of Evidence B)(39). 현재 우리나라 보험

인정 기준은 심근경색 후 40일 경과한 허혈성 심부전으로

적절한약물치료에도불구하고좌심실구혈률이 30% 이하

이며 NYHA class II, III인 심부전 환자, 좌심실 구혈률이

35% 이하이고, 비지속성심실빈맥이관찰되며, 전기생리검

사에서 지속성 심실빈맥이 관찰되는 경우이다. 아직까지는

일차 예방 치료로서 삽입형 심실 제세동기 시술은 그리 많

지않으나그적용범위가점차넓혀질것으로생각된다.

2) 비허혈성심근증

DEFINITE (Defibrillators in Nonischemic Cardio-

myopathy Treatment Evaluation) 연구는 좌심실 구혈률

35% 이하인비허혈성심근증환자중NYHA class I-III, 조

기 심실수축(≥ 10/hour) 또는 비지속성 심실빈맥 환자들

을대상으로한연구인데2년후총사망률은삽입형심실제

세동기치료군에서낮은경향을보였으며, 부정맥으로인한

심장 돌연사는 유의하게 감소하였다(40). SCD-HeFT 연구

에서 허혈성 및 비허혈성 심부전 환자 2,521명을 대상으로

삽입형 심실 제세동기 치료군에서 위약군에 비교하여 23%

의 유의한 총사망률 감소를 보였다(36). COMPANION 연

구는 허혈성 및 비허혈성 심근증 환자이며 QRS 폭은 120

msec 이상인 class III, IV 심부전 환자들을 대상으로 하였

다. 이중 비허혈성 심근증 환자이면서 약물치료와 cardiac

resynchronization-defibrillator (CRT-D) 비교 환자는

397명이었으며, CRT-D 치료군에서전체사망률이 50% 감

소하였다(41).

2008 ACC/AHA/HRS 치료 지침은 비허혈성 심근증 환

자에서 좌심실 구혈률이 35% 이하이면서 NYHA class II,

III인 심부전 환자(Class I, Level of Evidence B), 현저한

좌심실 기능 장애가 있으면서 원인모를 실신이 있는 경우

(Class IIa, Level of Evidence C)에는삽입형심실제세동

기치료가권장된다(39). 현재국내에서건강보험인정기준

은 1년이상의여명을갖으며, 비허혈성심근증환자가 3개

월이상의적절한약물치료에도불구하고좌심실구혈률이

30% 이하이며, NYHA class II, III인환자인경우와좌심실

구혈률이35% 이하이고, 비지속성심실빈맥이관찰되며, 전

기생리검사에서지속성심실빈맥이유발되는경우이다.

3) QT 연장증후군

베타차단제, 박동기, 교감신경 절제술 등이 장기적 치료

에 효과적이다. 하지만 치료에도 불구하고 반복되는 실신,

지속성심실빈맥또는심장돌연사등의고위험군에서는선

택적으로삽입형심실제세동기치료가효과적이다.

2008 ACC/AHA/HRS 치료지침은QT 연장증후군환자

에서 베타차단제를 사용함에도 불구하고 실신 또는 심실빈

맥이발생하는경우에삽입형심실제세동기치료를권장한

다(Class IIa, Level of Evidence B)(39). 이는국내건강보

험인정기준과도같다.

4) 비후성심근증

대부분의 비후성 심근증 환자들은 증상이 없으며, 첫 증
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상으로 심장 돌연사로 나타날 수 있다. 비후성 심근증에서

심장 돌연사는 심실성 부정맥이며 이는 심근허혈, 좌심실

유출로 폐쇄, 심방세동 등에 의해 촉발된다. 고위험군은 심

정지 후 소생자, 자발적인 지속성 심실빈맥, 자발적인 비지

속성심실빈맥, 돌연사가족력, 실신, 30 mm 이상의심실벽

두께, 운동시 비정상적인 혈압 반응 등이다. 하지만 증상이

없는환자들의대부분은양성경과를가지므로삽입형심실

제세동기치료에신중을기해야한다.

2008 ACC/AHA/HRS 치료 지침은 비후성 심근증을 갖

는환자에서돌연사에대한 1개이상의주위험인자를갖는

경우에 삽입형 심실 제세동기 치료가 권장된다(Class IIa,

Level of Evidence C)(39). 국내의 건강보험 인정 기준은

비후성심근증환자에서 2개이상의위험인자(실신, 돌연사

가족력, 30 mm 이상의 벽두께, 홀터 모니터링상 비지속성

심실빈맥, 운동시비정상적인혈압반응)를갖는경우에삽

입형심실제세동기삽입을권장한다.

5) 부정맥 야기성 우심실 이형성/심근증(Arrhythmoge-

nic Right Ventricular Dysplasia/Cardiomyopathy,

ARVD/C)

부정맥 야기성 우심실 이형성/심근증은 심장 돌연사를

일으킬 수 있는 질환이다. 삽입형 심실 제세동기가 일차적

예방에 효과적일지라도 아직 부정맥 야기성 우심실 이형성

/심근증에서 삽입형 심실 제세동기의 일차적 예방 효과에

대한대규모연구는없다. 하지만심정지후소생자, 심실빈

맥에 의한 실신, 광범위한 우심실 침범, 좌심실 침범, 다형

심실빈맥과 우심실 aneurysm 등이 있는 경우에는 심장 돌

연사의고위험군으로생각되어진다.

2008 ACC/AHA/HRS 치료지침은부정맥야기성우심실

이형성/심근증을 갖는 환자에서 돌연사에 대한 1개이상의

주 위험인자를 갖는 경우에 삽입형 심실 제세동기 치료가

권장된다(Class IIa, Level of Evidence C)(39).

6) 브루가다증후군

브루가다 증후군에서 돌연사의 가족력이 있거나 반복되

는실신이 있는 경우 고위험군이며 전기생리검사가 위험도

평가에도움을줄수있다.

2008 ACC/AHA/HRS 치료지침은 브루가다 증후군에서

실신(Class IIa, Level of Evidence C) 또는심실빈맥(Class

IIa, Level of Evidence C)이있는경우에 ICD 치료가권장

된다(39). 국내의 건강보험 인정 기준은 브루가다 증후군

환자에서원인을알수없는실신이있으면서전기생리검사

에서심실빈맥또는심실세동이발생한경우에삽입형심실

제세동기사용을권장한다.

(2) 이차적예방치료

치명적인심실빈맥또는심실세동에의해심장돌연사를

경험하였다가적절한처치를받고회생한환자들중에서재

발의위험이비교적높은환자들은적극적인예방적치료가

필요하며, 삽입형 심실 제세동기가 유일한 치료이다. 그러

나 가역적인 원인에 의해 발생한 경우에는 그 원인이 되는

상황이 없어지거나 안정화되면 돌연사의 재발위험이 낮아

돌연사의 예방을 위한 항부정맥제와 삽입형 심실 제세동기

의치료가필요없다. 하지만이를판단하기가매우힘든경

우도있다. 관동맥경련에의해발생하는변이형협심증환

자 중에서 매우 드물게 돌연사 또는 실신으로 내원하는데,

이런환자에서가역적인원인인관동맥경련을예방하기위

하여약물치료를실시함에도불구하고실신및돌연사로다

시 내원하는 경우도 있다. 가역적인 원인이 있다하더라도

재발의위험성에대한평가를다시해볼필요가있을것이

며이에대한향후연구가필요할것이다.

삽입형심실제세동기가심장돌연사환자들의생존율을

향상시킨다는 것은 여러 연구에서 밝혀졌다. AVID (Anti-

arrhythmic Versus Implantable Defibrillator) 연구는 좌

심실 기능(≤ 40%)이 떨어져 있으면서 치명적인 심실세동

또는 심실빈맥에서 소생하였던 환자 1,016명을 대상으로

삽입형 심실 제세동기와 class III 항부정맥제의 효과를 비

교한연구로삽입형심실제세동기치료군에서 2년총사망

률이 16%, 항부정맥제군에서 24%로삽입형제세동기가총

사망률을 29% 감소시켰다(42). 좀 더 작은 규모로 시행된

이와유사한연구로는CIDS (Canadian Implantable Defi-

brillator) 연구와 CASH (Cardiac Arrest Study in Ham-

burg) 연구가 있다(43, 44). 메타분석에서는 아미오다론과

비교하여삽입형심실제세동기는전체사망률을 28% 감소

시키며, 부정맥에 의한 사망률을 51% 감소시킨다. 또한 좌
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심실 구혈률에 따른 삽입형 심실 제세동기 효과가 다르며,

ICD의 효과는 좌심실구혈률이 20~34%인 경우에 더 확연

하다(45).

3.  Out-of-hospital resuscitation

지난 20여년간의 노력에도 불구하고 성공적으로 심폐소

생술을 시행하고 병원에 입원하여 뇌의 손상없이 퇴원하는

비율은아직도10% 미만이다. 심실빈맥이시간이경과하면

서심실세동으로이행되고, 이것이말기에는무수축으로이

행되기 때문에 초기 단계에서 5분 이내에 심폐소생술을 시

행하여최소한의혈액순환을유지하면서빠른시간내에제

세동을시행하면뇌손상이없는생존율은그만큼높게된다.

전향적으로조사된돌연사에관한최근연구들에따르면

심장마비의 80%는주로집에서일어나며절반정도가목격

되지않는상태에서일어난다고한다. 또한집이아닌밖에

서 누군가에 의하여 목격된 경우 더 높은 생존율을 보였다

(46). 이는 결국 밖에서 심장마비가 발생하였을 때, 심폐소

생술을효과적으로시행할수있는사람을만날수있는확

률이 높다는 증거이다. 심장 환자에서 평소 심장병의 증거

가 없는 환자보다 돌연사의 위험성이 11배 이상을 보이므

로, 환자 가족에 대한 기본적인 심폐소생술기를 가르치는

것은매우효과적인방법이라고할수있다. 또한미국에서

실시되기 시작한 자동 제세동기의 보급을 경찰차, 소방차

뿐만아니라대중이많이모이는공공장소에소화기처럼비

치하고누구나일정시간교육을받은사람이면자동제세동

기를 사용할 수 있도록 하는 제도적인 보완이 필요하다고

하겠다. 현재국내에서도이러한점에착안하여심폐소생협

회가조직되어이와같은사업을추진하고있다.

결 론

지난 20년간심장병에대한획기적인치료방법과적극적

인 예방에 힘입어 심장 환자의 사망률이 줄어 상대적으로

심장환자의 생존율이 늘어나면서 이들 가운데 오히려 심장

돌연사의 위험을 갖는 인구는 더욱 늘어나게 되는 현상을

초래하게 되었다. 현재 심장 환자를 대상으로 돌연사의 위

험성이 높은 환자를 찾는 방법과 노력도 중요하다. 그러나

돌연사환자의절반이상이심장병력이나증상이없던일반

대중에서발생하므로일반대중에서정확히이를예측할수

있는방법을개발하는것이큰과제이다. 또한, 심장마비가

일어났을때, 성공적소생률을높이기위해서는초동단계에

서의심폐소생술의대대적보급및자동제세동기를이용한

제세동에 대한 대중교육 및 시술에 대한 제도적 보완을 통

해서 심장 돌연사의 소생률을 높이는 것이 매우 중요한 일

이다. 끝으로삽입형심실제세동기는 1차적및 2차적심장

돌연사의 예방에 탁월하여 부정맥으로 인한 사망은 예방하

나, 기본적인심장질환의진행으로인해서결국에는심부전

등부정맥이아닌원인으로사망하게되므로자동제세동기

시술뿐만아니라, 환자전체사망률을줄일수있는새로운

차원의치료개발에노력을기울여야할것이다.
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Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 돌연사에 관한 병태생리부터 예방까지를 망라한 포괄적인 고찰로써, 돌연사의 1차적 예방치료로서의 제세동기
치료가 이미 확립된 치료원칙임을 강조하고 있고 돌연사원인이 서구의 그것과는 양상이 다른 우리나라에서 빈발하는 원
인질환에 대한 보다 깊은 이해가 필요함을 촉구하고 있으며 돌연사로부터의 생존율을 높이기 위한 범사회적인 운동으로
심폐소생술의효과적인교육과실시가시급히이루어져야함을시사하고있다.
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