
 
 
 
 
 

 994 

 Case Reports Korean Circulation J 1999;;;;29((((9))))::::994-998
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ABSTRACT 

Torsades de pointes, a polymorphic ventricular tachycardia associated with prolonged QT interval, is a well-
known life-threatening arrhythmia, which has been found to be induced by various causes such as drugs, 
electrolyte imbalances, and severe bradycardia. Cisapride is a gastrointestinal prokinetic drug, which is widely 
used to treat gastroesophageal reflux disease or other functional gastrointestinal disorders. Cisapride can cause 
torsades de pointes and cases of torsedes de pointes induced by cisapride have been reported in other countries. 
Cases of torsades de pointes associated with antihistamine drugs have been reported in Korea, however, cisa-
pride-induced torsades de pointes case has not been reported. We report a case of 31 year-old female patient who 
experienced repeated loss of consciousness due to cisapride-induced torsades de pointes. ((((Korean Circulation 
J 1999;29((((2)))):994-998)))) 
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서     론 
 

Torsades de pointes의 유발은 여러가지 원인에 의

해서 가능한데 QT간격의 연장을 초래할 수 있는 많은 

약물들이 중요한 원인이 되며1)2) 대표적으로 항부정맥

제, 항히스타민제, 항생제등을 들 수 있다. 그간 국내에

서도 항히스타민제 사용과 연관된 torsades de pointes

에 대한 보고들이 있었다.3-6) Cisapride는 근층간 신경

총(myenteric plexus)의 신경절후 신경말단(post-

ganglionic nerve endings)에서 아세틸콜린의 분비를 

촉진하여 위장관 전체의 운동을 증진시키는 약물로 주

로 위식도 역류성 질환 등의 위장관 운동질환에 많이 

사용되는데7) 심혈관계 부작용으로 QT 간격의 연장과 

함께 다형 심실빈맥을 유발할 수 있는 것으로 알려져 있

으나7-11) 국내에는 아직 보고된 바가 없었다. 저자 등

은 cisapride를 복용한 후에 QT 간격 연장과 함께 실

신을 동반한 다형 심실빈맥이 발생하였던 1예를 경험

하였기에 보고하는 바이다. 

 

증     례 
 

31세 여자 환자가 반복하여 발생한 다형심실빈맥과 

실신의 치료를 위하여 응급실로 전원되었다. 일 년 전에 

B형 간염 보균자로 진단받은 것 외에 실신 등의 기왕
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력이 없이 잘 지내던 환자는 내원 11일전 오한과 열감

이 있어 타 병원을 방문하여 상기도 감염증으로 진단받

고 2일간 외래로 치료를 받았으나 증상의 호전이 없었

고 내원 8일전에 우측부배통이 있어 급성 신우신염 진

단하에 같은 병원에 입원하였다. 신우신염의 치료를 위

해 cephalosporine계의 항생제(cefazoline 1 g/day)와 

해열제(Fig. 1)로 치료를 시작하였다. 입원기간중 환자

가 소화장애를 호소하여 내원 7일 전부터 cisapride 

(30 mg/day)와 digestant가 투약되었다(Fig. 1). 내원 

4일전에 환자가 자고 일어나면 체위가 달라져있고 간

헐적으로 어지러운 증상이 있어 이를 호소하였으며 이

에 대해 일단 경과관찰을 하기로 하였으나 내원 2일전 

남편과 대화하는 도중 안구의 tonic deviation이 있으

면서 의식을 잃어 인근의 대학병원으로 전원되었다. 응

급실 도착 당시에는 의식이 명료하였으며 활력 징후 역

시 정상적이었다. 신경학적인 이상을 평가하기 위해 뇌 

전산화 단층 촬영을 하던 중에 사지가 경직되면서 의식

이 없어지는 증상이 다시 발생되었고 이때 심전도상 다

형심실빈맥이 기록되었다. 심폐소생술 및 제세동술을 

시행하였으며 시행 후 수 초간 정상 동율동을 유지하다

Fig. 1. Clinical presentation and drug history of the patient. 

Fig. 2. Onset of polymorphic ventricular tachycardia. The QT interval was markedly prolonged and fast, polymorphic
ventricular tachycardia was initiated with“long-short sequence”. 
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가 다시 심실빈맥으로 전환되는 양상을 보였다(Fig. 2). 

 증상 발현시 검사실 말초혈액검사 및 혈중전해질 소견

은 정상적이었으며(Na+140 mEq/L, K+ 3.9 mEq/L, 

Cl- 108 mEq/L, Ca++ 4.6 mg/dl, Mg++ 2.3 mg/dl), 혈

액화학검사상 알부민이 3.2 g/dl로 약간 저하되어 있었

고 AST 69 IU/L, ALT 51 IU/L, alkaline phospha-

tase 112 IU/L로 증가된 것 외에는 정상적이었다. 

응급실 내원 당시의 심전도 소견은 정상 동율동이었

으나 QT 간격 및 QTc 간격이 각각 560 msec, 666 

msec으로 연장되어있었다(Fig. 3). 증상 발현시의 심

전도는 등전위선을 중심으로 QRS complex가 회전

(twist)하는 양상의 다형심실빈맥 소견(Fig. 2)으로 

torsades de pointes에 합당한 소견이었다. 제세동술

과 함께 심실빈맥의 재발방지를 위하여 MgSO4를 2 g

을 정주하였고 이어 분당 20 mg의 속도로 유지하였으며 

isoprote-renol을 분당 2 g 정주하여 심박수를 120회 

이상으로 유지한 후 다형심실빈맥의 발생이 소실되었

다. 환자는 심실빈맥의 원인 규명을 위해 본원으로 전

원되었다. 본원 입원 후 심장내과 집중치료실에서 2일간 

isoprote-renol을 정주하는 동안 빈맥의 재발은 없었

다. 기저 심질환의 평가를 위해 시행한 심초음파 소견

은 정상이었다. 환자의 기왕력과 증상 발생시의 상황과 

Fig. 3. Resting state 12 lead ECG on ER arrival. The QT interval was markedly prolonged(QT interval 560 msec, co-
rected QT interval 666 msec). 

Fig. 4. 12 lead ECG before discharge. The QT interval was normalized(QT interval 412 msec, corrected QT interval 432
msec) 4 days after discontinuation of cisapride. 
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검사실 소견등에서 QT 간격이 연장될 원인은 발견되

지 않았으며 환자의 투약력을 조사한 결과 cisapride가 

QT 간격 연장의 원인이 될 수 있는 약제로 추정되었다. 

입원 후 3일째(cisapride를 중단 후 4일째) isopro-

terenol 투여를 중단하였으며 심전도상 QT 간격 412 

msec, QTc 간격 438 msec으로 정상화(Fig. 4)되었

고 빈맥은 재발하지 않았다. 이어 시행한 운동부하검사

에서 특기할 소견은 발견되지 않아 퇴원하였으며 퇴원 

후 8개월 현재 증상의 재발없이 추적관찰중이다. 

 

고     안 
 

1964년 Selzer 등12)이 quinidine투여 후 발생한 실

신을 보고하면서 약물과 관련된 실신이 알려졌으며, 19 

66년 Desertenne13)이 완전 방실차단 환자에서 발생

한 다형심실빈맥을 보고하면서 알려진 torsades de 

pointes은 비정상적으로 증가된 QT간격이나 U파와 

동반되어 발생하는 다형심실빈맥으로 심박동수를 증가

시킬 경우에 쉽게 억제되는 특징을 갖고 있어 다른 종

류의 심실빈맥이나 심실세동과는 구별할 수 있다.14) 

선천성 QT연장증후군과 함께 각종 항부정맥제, 저칼

륨혈증, 저마그네슘혈증와 같은 대사장애, 서맥성 부정

맥 등으로 인해 후천적으로 QT 간격이 연장된 경우에 

torsades de pointes이 유발될 수 있음이 밝혀졌다.15)16) 

Torsades de pointes의 발생기전은 현재까지 확실히 

밝혀지지는 않았으며 Purkinje 섬유와 심실근 섬유의 

early after-depolarization에 의한 triggered activity 

이론과 심실의 탈분극 정도가 분산되어 이로 인해 ree-

ntry circuit가 형성된다는 재분극의 분산 이론이 가장 

유력한 기전으로 알려져 있으나 한 가지의 기전으로는 

모든 것을 설명하기는 어렵다.17-19) 

Cisapride는 1993년 소개된 이후에 torsades de 

pointes를 포함한 부정맥 유발의 증례 보고들이 있었

으며8)9)11) 최근에 미국 식품의약안전국의 자료를 기초

로 분석한 결과 cisapride사용과 관련하여 4예의 사망

예를 포함한 34예가 보고되었다.10) 

Cisapride에 의한 torsades de pointes의 발생 기전

에 대해서는 잘 규명되어 있지는 않으나 임상적인 유발

요인은 terfenadine에 의한 경우와 매우 유사하다.10) 

Terfenadine은 간에서 CYP3A4로 명명된 P450 동종

효소에 의해 대사되는 것으로 알려져 있으며20) 심근 세

포의 활동전위 기간의 증가와 심전도 상의 QT 간격의 

증가는 I Kr으로 알려진 K+ current를 차단함으로써 일

어난다. 이런 작용은 항 히스타민 효과를 나타내는 te-

rfenadine의 산성 대사물에 의해서는 유발되지 않는

다.20)21) 따라서 terfenadine에 의한 torsades de poin-

tes는 과용량의 투여, 간질환이 동반된 경우나 macr-

olide나 azol계 항균제제 등의 CYP3A4의 작용을 억제

하는 약물과 병용 투여시에 발생하게 된다. 또한 선천

성 QT 간격 연장증후군이나 저칼륨혈증 등과 같이 to-

rsades de pointes의 유발인자를 가진 경우에도 발생

위험을 증가시킬 수 있다. 

정상인의 경우에 cisapride의 혈중 반감기는 약 10

시간 정도이며 치료효과를 위해서는 60 ng/mL의 혈중 

농도를 유지하는 것이 권장된다.22) Cisapride의 I Kr의 

억제 효과와 연관하여 인체 심근조직에서의 어느 혈중

농도에서 어떤 작용이 있는지는 아직 확실하지 않으나 

토끼의 Purkinje 섬유에 대한 실험을 보면 4.6 ng/mL

의 저용량에서도 활동전위 기간의 연장과 early after-

depolarization을 유발시킬 수 있음이 실험적으로 규명

되었다.23) Terfenadine과 마찬가지로 cisapride는 간

에서 CYP3A4 효소계로 대사되므로 다른 CYP3A4 

억제제와 병용하였을 때나 간기능 부전이 있는 경우에

는 혈중농도가 증가할 수 있다. 

본 증례의 경우 cisapride를 투여하기 전에 macrolide

계의 lincomycin을 두 차례 투여하였으나 lincomycin

의 경우 혈중 반감기가 6~8시간으로 cisapride가 투여

될 때까지 간기능이나 신기능이 정상인 상태에서 cisa-

pride의 대사에 영향을 주었으리라고 생각하기는 어렵

다. 또한 torsades de pointes 유발할 만한 전해질 이

상이나 심장질환은 없었으며 cisapride 외에 I Kr를 억

제할 약제는 투여되지 않았다. 한편 본 증례의 경우에

는 B형 간염 바이러스 보균자로서 경미한 AST, ALT

의 증가가 있는 것 외에는 다른 간기능 부전의 증거가 

없는 상태였다. Cisapride와 연관된 빈맥의 경우 대부

분이 용량을 증량하였거나 macrolide계 항생제나 azol

계의 약물을 병용 투여하였을 때 발생하였는데 본 증례

는 비교적 저용량의 cisapride가 다른 영향을 줄 만한 

병용약제 없이 단독으로 QT간격 연장이 초래되었던 경

우로 이러한 경우에 cisapride의 간에서의 대사과정에 

어떤 차이가 있는지에 대한 연구가 필요할 것으로 생각

된다. 추론할 수 있는 다른 가능성은 선천성 QT 연장 



 

Korean Circulation J 1999;29(9):994-998 998 

증후군에서 임상적으로 발현되지 않고 잠재되어있는 경

우에 cisapride나 항히스타민같은 약제가 발현되도록 보

조적인 역할을 할 수 있을 것으로 생각된다. 

Torsades de pointes의 응급치료로서는 첫째 마그네

슘을 정주하는 것으로 마그네슘은 혈중 농도가 정상이

어도 효과가 있는 것으로 알려져 있고 또한 그 발생 원

인과 무관하게 부정맥의 억제작용이 있는 것으로 알려

져 있다. 일반적으로 MgSO4 2~4 g을 일시에 정맥 주

사하며 분당 3~20 mg의 속도로 유지시킨다.24) 둘째는 

일시적인 심박조율이나 isoproterenol을 정주하여 맥

박수를 증가시키는 것으로 이를 통해 심실 재분극의 분

산이 감소되며 또한 활동전위기간(action potential dur-

ation)이 단축되어 부정맥의 발생이 억제된다. 

Torsades de pointes의 재발방지에 있어서 가장 중

요한 것은 QT간격의 연장을 초래한 이차적인 원인을 

찾아 교정하거나 제거하려는 노력으로 본 증례의 경우

에는 실신의 과거력이 없고 기저 심질환이 없는 점 그

리고 실신의 발생이 입원 치료 중에 발생하였다는 점 

등이 약제가 그 원인이 될 수 있음을 강력히 시사하였

고 이의 확인을 위해 자세한 병력 및 투약력을 청취하였

을 때 cisapride가 원인이 되었음을 밝힐 수 있었다. 이

처럼 torsades de pointes의 치료시 적절한 응급처치

가 즉각적으로 이루어져야 하고 동시에 증상이 발생 전

후의 상황을 자세히 평가하여 그 원인들을 찾아 교정하

는 노력이 매우 중요하다고 할 수 있겠다. 

 

요     약 
 

저자들은 cisapride를 투여받은 환자에서 QT 간격의 

연장과 동반되어 torsades de pointes가 발생하여 투

약의 중단 및 마그네슘 및 isoproterenol 정주로 치료

하여 회복된 1례를 경험하였기에 보고하는 바이다. 
 

중심 단어：Cisapride·Torsades de pointes. 
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