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I. 심방세동의 정의, 기전, 카테터 절제술의 근거

1. 정의

심방세동(atrial fibrillation, AF)은 심전도에서 명확한 

P파 없이 심방의 빠르고 불규칙한 활성화가 특징인 흔한 

심실상성 부정맥이다. 심방세동은 체표 심전도 또는 심장 

내 electrogram, 혹은 이 두 가지 방법 모두로 진단할 수 

있다. 심방세동의 특징적인 심전도 소견을 보이고 12유도 

심전도에 기록될 만큼 충분히 길게 지속되거나 30초 이상 

이러한 특징을 보일 경우 반드시 심방세동 에피소드로 

간주돼야 한다. 30초의 기간은 과거의 합의로부터 나온 

기준이며 심방세동 카테터 절제술 후 재발의 최소 

기간으로 정의되기도 한다.1,2 30초라는 심방세동 시간 

자체는 심방세동의 결과(outcome)와 특별히 관계가 

있지는 않다. 심방세동 진단에는 심전도 혹은 심조율 

기록지(rhythm strip)에서 다음과 같은 특징을 보인다. 1) 

절대적으로 불규칙한 R-R간격(완전 방실차단이 없는 

경우) 2) 심전도에서 P파가 보이지 않음 3) 심방 주기는 

200ms 미만1,2

박형섭1, 정동섭2, 유희태3, 박희남3, 심재민4, 

김주연5, 김  준6, 이정명7, 김기훈8, 노승영9, 

조영진10,  김영훈4,  윤남식11
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ABSTRACT

Catheter and surgical ablation of atrial fibrillation (AF) have evolved 
from investigational procedures to their current role as effective 
treatment options for patients with AF. Surgical ablation of AF is 
available in most major hospitals throughout the world. Catheter 
ablation of AF is even more widely available, and is now the most 
commonly performed catheter ablation procedure. Management of 
patients with AF has traditionally consisted of three main compo-
nents: (1) anticoagulation for stroke prevention; (2) rate control; and 
(3) rhythm control. With the emergence of large amounts of data, 
which have both defined and called attention to the interaction be-
tween modifiable risk factors and the development of AF and out-
comes of AF management, we believe it is time to include risk factor 
modification as the fourth pillar of AF management. Catheter and 
surgical ablation of AF are highly complex procedures, therefore 
a decision to perform catheter or surgical AF ablation should only 
be made after a patient carefully considers the risks, benefits, and 
alternatives to the procedure.
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심방세동 분류체계가 몇 가지 있지만, 여기에서는 2014 

AHA/ACC/HRS 가이드라인에 표현된 것만 채택하기로 

한다.3 발작성(Paroxysmal) 심방세동은 저절로 종료되거나 

중재 이후 7일 이내에 종료되는 심방세동을 의미 한다. 

(Table1) 지속성(persistent) 심방세동은 7일 이상 지속되는 

심방세동을 말하며, 장기 지속성(long standing) 심방세동은 

심방세동이 1년 이상 지속되는 경우를 의미한다. 조기 지속성

(Early persistent) 심방세동은 새롭게 정의한 용어로서 1주

~3개월 동안 지속되는 심방세동을 의미한다. 심방세동의 

카테터 절제술의 측면과 이를 통한 임상연구의 측면에서 

조기 지속성 심방세동은 심방세동이 3 개월 이상 지속되는 

환자 군에 비해 조금 더 좋은 결과가 예상되는 환자 군이다. 

영구성(permanent) 심방세동은 환자와 의사에게 모두 

인정된, 더 이상 동율동을 유지하기 위한 시도를 하지 않기로 

한 심방세동을 의미한다. 이것은 심방세동의 병태생리학적 

특성보다는 환자와 의사의 치료적인 태도가 포함된 

개념으로서 중요하다고 할 수 있다. 이러한 결정은 증상, 

치료의 효용성, 환자 및 의사의 선호도가 변함에 따라 달리질 

수도 있다. 만약 새로 다시 평가한 심방세동이 율동조절 

전략으로 추천이 된다면 이 심방세동은 발작성, 지속성, 및 

장기 지속성 심방세동으로 재정의 된다. 카테터 절제술이나 

수술적 절제술을 포함한 율동조절 전략의 측면에서 보면, 

영구성 심방세동은 의미가 없고 사용돼서는 안 되는 

용어이다. 무증상 심방세동은 증상이 없는 심방세동이며 

우연히 심전도나 심조율 기록지에서 발견되어 진단된다. 

따라서 발작성, 지속성, 영구성 혹은 장기 지속성 심방세동은 

모두 무증상 심방세동일 수 있다. 어떤 환자들은 하나 이상의 

카테고리로 들어갈 수 있다. 그러므로 카테터 절제술 시행 전 

6개월 동안 가장 흔하게 나타나는 형태로 심방세동을 

분류하도록 권고한다. Lone AF은 임상적, 심초음파상 심장 

질환의 증거가 없는 젊은 환자에게 적용된 형태이다. 정의 

자체가 다양하기 때문에, lone AF이란 용어도 혼란스러울 수 

있고 그래서 환자를 표현하거나 치료의 결정을 하는데 있어 

지침으로 고려하지 않는다.3 만성 심방세동이란 용어 역시 

다양한 정의를 가지므로 심방세동 환자를 설명하는데 

사용하지 않는다.

심방세동의 정의가 매우 광범위하고 카테터 절제술을 받는 

환자 군에게는 다음과 같이 추가적인 정보가 필요하다고 

판단된다. 율동진단을 위한 이식형 순환기록기, 심박동기, 

이식형 제세동기의 사용이 증가함에 따라 24시간 심방세동 

부담량과 같이 환자가 심방세동에 지속적으로 노출된 시간을 

명시하도록 권고한다. 또한 카테터 절제술을 받는 환자가 

이전에 약물치료, 직류 심율동전환술, 또는 카테터/수술적 

절제술을 받았는지도 명시해야 한다. Table 1에는 향후 

연구와 문헌에서 사용될 심방세동 종류에 대한 정의를 
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Table 1. 심방세동의 정의

심방세동 에피소드 (AF episode)
심전도 모니터나 심장 내 전기도에서 관찰된 최소 30초의 심방세동, 혹은 30초 미만의 에피소
드라 할지라도 심전도 모니터 전체에서 지속된 경우. 이어지는 심방세동 에피소드 사이에 동
성 박동이 있어야 후속 심방세동 에피소드로 정의한다.

만성 심방세동 (Chronic AF) 다양한 정의가 있고 카테터 절제술을 받는 환자 군을 표현할 때 사용해서는 안 된다.

조기 지속성 심방세동 (Early persistent AF) 1주이상 3개월 미만 지속되는 심방세동

Lone AF
Lone AF이란 용어는 병력을 기술하는 용어로서 사용에 혼란을 줄 수 있고 특히, 카테터 절제
술을 받는 환자에게 사용해서는 안된 용어이다.

장기 지속성 심방세동 (Long standing persistent AF) 1년 이상 지속되는 심방세동

발작성 심방세동 (Paroxysmal AF) 저절로 종료되거나 중재에 의해 시작 7일 이내 종료되는 심방세동

영구형 심방세동 (Permanent AF)
환자와 의사가 받아들인 심방세동으로서 동율동으로 돌리는 시도를 더 이상 하지 않는 경우이
다. 이 용어는 치료에 대한 환자와 의사의 태도를 보여주기도 하는 용어이며, 카테터 절제술을 
하거나 리듬 조절을 목표로 치료하는 경우에 사용되어서는 안 된다.

지속성 (Persistent AF) 1주 이상 지속되는 심방세동

무증상 심방세동 (Silent AF) 증상이 없는 심방세동으로 우연히 심전도나 심조율기록지에서 발견되는 경우이다.
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나타낸다. 이는 환자 군과 예후의 예측을 위한 표준화에 

도움을 줄 것이다.

심방세동의 발생에 대한 환자의 인구학적 특징과 위험인자

심방세동은 연령과 관계가 있는 부정맥이다. 유럽계 

사람들에서 평생 동안 심방세동이 발생할 위험은 40세 이후 

남성에서 26%, 여성에서 23%이다.4 발병에는 다양한 

위험요인이 있고 이들 중 일부는 고혈압, 비만, 지구력 운동, 

수면무호흡증, 갑상선 질환, 음주와 같이 조절이 가능한 것도 

있고 어떤 것들은 비가역적이다.2,3,5-7 비가역적인 요인으로는 

나이, 성별, 가족력, 인종, 큰 키 그리고 다른 종류의 

심장질환이나 판막 질환 등이다.2,3 많은 위험인자 중 나이가 

가장 강력한 위험인자이다.4,5 한국에서 시행된 한 연구는 

환자의 거주지와 사회 경제적인 수준이 심방세동의 분포와 

연관이 있다고 보고하였다.8 최근 보고에 의하면 보유 위험인자 

개수에 따라 상대 위험도가 차이가 난다고 하였다.9 50세 

이전에 심방세동이 발생하는 것은 드물지만 80세 이후 약 10%

의 사람들이 심방세동으로 진단받는다. 심방세동과 나이 

사이의 이런 연관성에 대해 정확한 병태생리학적 근거는 잘 

알려져 있지 않으나, 나이와 관련된 섬유화가 중요한 역할을 할 

것으로 생각된다.5 또한 심방세동의 위험 요소는 발작성 

심방세동이 지속성 심방세동으로 진행하는 것을 예측하는데도 

의의가 있다.10 심방세동의 발병과 관련된 많은 위험인자가 

심방세동의 진행이나, 카테터 절제술 후 재발, 뇌졸중 같은 

합병증 발생에도 기여한다는 것도 주목할 만 하다.

심방세동의 자연경과

심방세동이 심방세동을 낳는다는 개념은 심방세동의 

자연경과의 이해에 있어 중요한 초석이 되고 있다.11 

심방세동의 부담이 증가하는 것은 심방 리모델링의 진행과 

연관이 있고 이는 심방 섬유화를 유발하여 더욱, 장기 지속성 

심방세동의 발생에 기여를 하게 된다.12 심방세동의 발생, 

유지, 진행에 기여하는 구조적, 기능적 심방의 변화에 대한 

많은 실험적 결과가 있다. 이와는 대조적으로 심방세동의 

자연경과와 관련한 자료는 상대적으로 적은 편이다.13,14 

이것은 개인뿐만 아니라 대규모 인구 집단에서 심방세동의 

부담(정도)을 정확히 평가하는 것이 어렵기 때문이다. 임상적 

심방세동의 유형들의 유병률과 그 진행의 측정은 인구 특성의 

변화, 관련 합병증 및 최근의 모니터 기술 발달과 함께 

발전해왔다. 예를 들어 60세 미만의 다른 심장질환이 없는, 

첫 진단 받은 심방세동의 경우 진행속도가 매우 느린 특징이 

있다. 한 연구에서 30년 동안 추적 관찰한 97명 중 21%는 

재발이 없는 단일 심방세동 이벤트가 있었고, 22%에서는 

지속성 심방세동이 발생했다.15 다른 장기간 종적 

관찰연구에서는 훨씬 더 높은 심방세동 진행률을 보였다. 

최근의 한 연구는 심방세동이 있는 1,219명의 발작성 

심방세동 환자 중 지속성 심방세동으로 진행을 조사했는데10 1

년간 추적 관찰 중 15%에서 지속성 심방세동이 발생했고 

예측인자는 나이, 고혈압, 뇌 일과성 허혈, 뇌졸중, 및 

만성폐쇄성 폐질환이었다. 심방세동 카테터 절제술을 

기다리던 환자에서 심방세동의 진행을 조사한 최근 연구도 

유사한 결과를 발표하였다.16 564명의 발작성 심방세동 환자 

중 11%는 10개월의 관찰기간 동안 지속성 심방세동으로 진행 

되었으며 이 연구에서는 심부전과 좌심방 직경 45mm이상이 

심방세동 진행의 예측인자였다. 이러한 결과는 심방세동의 

임상 진행이 부정맥 자체보다는 동반된 합병증 발생에 의해 

유발될 것이라는 가능성을 높여준다. 또한 최근 심박동기에 

기록된 심방세동 부담을 통한 연구에서 지속성 심방세동이 

특별한 개입이 없었음에도 저절로 발작성형태로 되돌아가는 

경우도 있어 보다 복잡한 자연 경과를 보여주었다.17 이것은 

심방세동의 자연경과에 대한 우리의 이해가 아직도 

불확실함을 보여주는 것으로 앞으로 보다 면밀하게 심방세동 

진행과 퇴화에 대한 연구가 필요함을 보여준다.

유전적 기여

심방세동의 일부 환자에서 유전적 요소가 관여됨이 알려져 

있다.18-20 심방세동을 가진 1촌 이내의 가족이 있는 경우 대략 

심방세동 발생률이 40% 증가한다.20 지난 10년 동안 

심방세동의 유전적 특성을 밝히는 데 큰 진전이 있었고 

심방세동을 가진 가족에 대한 연구로 일련의 이온 채널과 

분자의 돌연변이가 확인 되었지만 이런 돌연변이는 

일반적으로 드물고 특정 가족에 특이적이며 심방세동의 

유전성을 잘 설명하지 못했다.21 따라서 많은 심방세동 위험 

유전자를 확인하기 위해 인구학적 또는 유전자 연구가 

사용되었다.22-26 유전자 위치가 유전자 전사 인자와 이온 
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채널을 coding한다는 사실을 알아냈지만 많은 경우 

아직까지는 명확한 관계를 찾지 못했다.

심방세동의 발병을 예측하고, 뇌줄중과 심부전과 같은 

심방세동의 위험을 체계화하고, 부정맥 치료제 또는 카테터 

절제술을 포함한 치료법에 대한 반응을 확인하기 위해 

유전자를 사용하는 것은 흥미로운 연구이다. 흥미롭게도, 

심방세동의 12개로 구성된 유전 위험 점수가 심방세동의 

위험도를 5배, 뇌줄중의 위험도를 그 이상으로 예측할 수 

있다.27,28 하지만 다른 흔한 질병과 비슷하게 유전적 위험은 

나이나 성별과 같은 기본적인 임상적 위험인자를 고려한 

후에는 최소한의 부가적인 예측 가치가 있을 뿐이다.29,30

향후 연구는 심방세동의 큰 위험에 있는 환자 군을 

식별하고, 카테터 절제술을 포함한 심방세동의 치료에 대해 

뇌줄중의 위험 및 결과를 예측하기 위한 포괄적인 유전자 

패널을 사용할 것이다.31 유전자 검사가 궁극적으로 

심방세동의 위험의 중요한 임상지표가 될지 여부는 좀 더 

많은 연구가 필요한 상태이다. 임상의가 더 쉽게 사용할 수 

있는 대체 가능한 혹은 보완적인 전략은 조만간 임상적 

위험점수를 측정하는데 사용할 수 있을 것이라 예상된다.

카테터 절제술 효과에 미치는 유전적 결정인자

심방세동의 많은 유전인자가 밝혀졌기 때문에 카테터 

절제술 결과 예측에 이런 인자들의 유용성에 의문이 생길 수 

있다.31 그러나 현재에는 그런 유전자들이 결과예측에 도움을 

주는지의 여부는 확실치 않다. 비록 이런 관계들에 대한 몇몇 

연구가 있지만, 이들 연구는 대상 환자수가 적었고 제한된 

수의 SNP(single nucleotide polymorphism)을 테스트 

하였거나 혹은 종료시점이 명확하지 않다는 제한점이 있다. 

전기적 동율동 전환 후에 심방세동이 재발하는 데 기여하는 

인자를 조사하는 소규모 연구에서 SDF-1a와 TGF-b가 

연관이 있음을 보여주는 등 많은 연구가 진행되고 있다.32

최근 유럽에서, 3개의 주요 loci (PITX2, ZFHX3, and 

KCNN3) 심방세동 유전자와 카테터 절제술 결과를 991명의 

환자에서 분석한 연구에서 이들이 주요 유전자로 밝혀진 바 

있다.33 이 연구의 주요 발견은 염색체 4q25 또는 PITX2 locus

에 있는 SNP, rs2200733이 후기 심방세동 재발에 1.4배 

위험률을 높였다는 결과였다. 

반대로, 최근 한국인 1068명을 대상으로 한 연구에서는 

다른 결과를 보였다.34 이 연구에서는 비슷한 세트의 SNP인 

PITX2, ZFHX3, KCNN3로 실험을 하였지만 카테터 절제술 

후 장기간 추적관찰에서 심방세동 재발에 유의한 차이가 

없었다. 이 두 가지 연구에서 언급된 다른 결과들은 유전적 

영향이 인종적 차이 때문에 기인할 수도 있지만, 향후 이 

문제를 풀기 위해 더 연구가 필요하다는 것을 시사한다. 

대규모 전향적인 다기관 연구로 포괄적인 SNP에 대한 연구가 

진행된다면 심방세동 카테터 절제술을 고려할 때 임상적으로 

유용하게 고려될 것이다.

심방세동의 유의성

심방세동은 많은 이유에서 중요한 부정맥이다. 첫 번째로는 

유병률이 높다는 사실이다. 최근 조사에 따르면 전세계적으로 

3천 3백만명 이상이 심방세동을 갖고 있다고 한다.35 

미국에서만 3~5백만명이 심방세동을 가지고 있다. 그리고 이 

숫자는 2050년에 이르러 8백만명을 넘을 것으로 예측된다.36 

둘째, 심방세동은 뇌줄중의 위험을 5배 증가시킨다.37 

심방세동과 관련된 뇌졸중은 그렇지 않은 뇌졸중보다 

중증도가 더 심하다.38 세 번째로 심방세동은 사망률을 

증가시키고 급사의 위험성을 증가시킨다.39,40 이러한 이전의 

연구와 일치하게, 최근의 Framingham 연구에서도 반복되는 

혹은 지속성심방세동의 사망률이 한번의 심방세동 

에피소드가 있을 때보다 높은 사망률을 보였다.41 네 번째로 

심방세동은 심부전을 증가시킨다.42 다섯 번째로 최근의 

연구에서 심방세동은 치매의 발생과 연관이 있다. 마지막으로 

심방세동은 다양한 범위의 증상-피로감, 운동능력부족, 삶의 

질 저하를 유발한다.43 주목할 만한 점은 이러한 증상이 없는 

심방세동 환자 군들은 증상이 있는 환자와 비교하여 예후가 

비슷하거나 혹은 더 나쁘다는 점이다.44 심방세동은 보건 재원 

사용을 고려할 때 특히 중요하다. 심방세동은 미국에서 연간 

45만건의 입원 그리고 9만 9천명의 사망에 기여한다.45,46 

심방세동의 재원 부담은 점차 증가하여 환자당 8,700달러, 

미국 전체로는 연간 260억 달러까지 증가했다. 비록 이러한 

통계들이 심방세동 조절에 있어 카테터 절제술이 사망률이나 
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이환율에 영향을 줄지 여부에 대한 것을 다루고 있지는 

않지만, 최근 나오는 데이터들은 발작성심방세동과 비교하여 

지속되는 심방세동이 색전혈전증과 사망률 증가에 유의한 

연관이 있다고 보여주고 있다.47 심방세동과 연관된 이환율과 

사망률은 동율동을 유지시키려는 노력에 근거가 되며, 

심방세동이 공공 보건에 미친 수많은 영향을 고려할 때 

뇌줄중이나 심부전, 인지장애, 사망률을 낮추기 위한 검증된 

중재는 직접적으로 필요하다. 대규모의 전향적인 다기관 

무작위 연구가 심박수 조절만 하거나 항부정맥제로 동율동을 

유지시키는 것에 비교하여 카테터 절제술을 통한 동율동 

유지가 사망률과 이환율을 낮추는지 여부에 대한 답을 줄 

것이다. 이런 연구는 또한 어떤 환자 군이 가장 큰 이익을 

얻을 수 있을지도 정의해 줄 것이다. 이러한 연구 결과가 

나오기 전 까지는 심방세동의 카테터 절제술의 유일한 입증된 

효과가 증상의 개선 및 삶의 질 향상이라는 것을 알아야 한다.

심방세동의 유무 및 유형과 증상 사이의 관계

지난 15년 동안 여러 연구에서 뇌줄중의 위험과 사망률에 

대해 심박수 조절과 율동조절의 영향을 조사했다.48-51 이런 

연구들에서는 두 전략간 유의한 차이가 없음을 보여주었다. 

이 연구결과들을 해석하는 데 있어, 어떤 환자들이 

등록되었는지, 율동조절에 사용된 방법 그리고 추적 관찰된 

기간을 유념하는 것이 중요하다. 이 연구들은 주로 고령, 

증상이 거의 없는 심방세동 환자를 심박수조절 혹은 

율동조절로 등록하였다. 중간추적관찰 기간은 4년 

미만이었다. 카테터 절제술의 주요 적응증은 증상 완화와 

삶의 질 개선이었다. 그러므로 카테터 절제술 시행에 앞서, 

심방세동으로 인한 환자의 증상(두근거림, 피로 등)을 확실히 

하고 그 중증도를 판단하는 것이 중요하다. 발작성 심방세동 

일부 환자에 있어 부정맥을 모니터 하는 도구(예: 

transtelephonic monitoring, Holter) 가 증상과 율동의 

관계를 밝히는데 있어 유용하다. 처음에는 증상이 없는 

지속성 심방세동 환자들도, 직류전기전환 이후 동율동으로 

리듬이 바뀌면 이전보다 훨씬 편안함을 느끼기도 한다. 이런 

관찰 때문에 경험 많은 임상가들은 증상 없는 지속성 

심방세동 환자에도 직류전환시도와 함께 증상을 재 판단하는 

것을 추천한다. 만약 환자들이 증상이 있는 심방세동으로 

판단된다면 율동조절 전략이 매우 매력적인 치료적 접근 

방법일 것이다. 반대로 동율동을 유지함에도 증상 변화가 

없다면 심박수 조절이 선호될 것이다.

몇 가지 심방세동 카테터 절제술 연구에서 환자의 특징과 

심방세동 증상과의 관계에 대해 연구하였다.52-54 환자의 

심방세동의 인식은 매우 다양하다는 것은 잘 알려져 있다. 

카테터 절제술 이전과 이후에 심방세동의 증상을 조사한 한 

연구에서, 114명의 환자를 대상으로 카테터 절제술 전후로 7

일간 Holter를 시행했을 때, 카테터 절제술 전에는 38% 

환자에서 오직 증상 있는 심방세동 에피소드, 57%에서는 

증상과 무증상 모두 있는 에피소드를, 그리고 5%에서 오직 

무증상의 에피소드를 보였다. 카테터 절제술 이후에는 무증상 

에피소드만 보인 환자의 비율이 37%로 증가했다.52 무증상 

심방세동은 남자에서 훨씬 많았다.44,55,56 두 개의 전향적 

레지스트리 연구와 한 개의 최근 역행성 연구에서, 고령이 

무증상 심방세동과 관련이 있었다.44,56,57 무증상 심방세동과 

심장 그리고 심장 외 동반질환 이환율은 일치하지 않는 

결과를 보였다.44,55,56 비록 심방세동의 모든 유형이 무증상일 

수 있지만, 무증상의 심방세동은 지속성 심방세동에서 더 

흔하다.44 카테터 절제술을 위해 의뢰된 증상이 심한 환자 중 

대략 절반에서 역시, 무증상의 에피소드도 발견된다.42,45,53,58 

부정맥 에피소드는 카테터 절제술 이전보다 이후에 더 

무증상으로 나타나고 그러므로 카테터 절제술 이후 부정맥 

치료를 평가할 때 증상만으로 판단해서는 안 된다.59

심방, 관상정맥동 및 폐정맥의 해부학적 및 

전기생리학적 특징

최근 몇 십 년 동안 심방세동과 다른 심방 부정맥에 대한 

카테터 절제술이 발달하면서, 심장의 해부학을 이해하는 것이 

필요하게 되었다. (Figure 1) Figure1은 심방세동 카테터 

절제술을 할 때 있어 필요한 심장의 해부구조를 보여준다 

(Figure 1A~D).60 앞쪽에서 볼 때 우심방은 우측 앞쪽에 

위치하고, 좌심방은 왼쪽 그리고 주로 뒤쪽에 위치한다. 우측 

폐정맥은 우심방의 intercaval area에 인접해 있다.61,62 

결과적으로 심방중격면은 몸의 시상(sagittal)면과 각을 

이루며 위치해 있다. 좌심방의 앞쪽과 우심방의 내측벽은 

대동맥 기시부 바로 뒤에 transverse pericardial sinus로 

분리되어 위치해 있다. 좌심방의 후벽은 기관지의 분지와 
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식도 앞에 위치하고 이 구조들과 섬유성 심막으로 분리된다.

폐정맥 해부구조는 환자마다 더 변이가 심하다. 4개의 

구분된 폐정맥 입구는 60%의 환자에서 나타나고 변이된 

구조도 40%에서 보인다.63 대략 80%의 경우에서, 좌 폐정맥의 

앞쪽 입구가 공통입구인 것으로 보이고 이는 좌심방이와 

능선에 의해 구분된다.64,65 가장 흔한 타입의 변이구조는 

공통의 좌 폐정맥이고, 두 번째로 흔한 것은 우중간 

폐정맥이다. 비정상적인 폐정맥 또한 심방 지붕에서 관찰될 

수 있다. 좌 폐정맥의 입구가 우측보다 더 위 쪽에 위치하고 

우상폐정맥과 좌상 폐정맥이 더 앞쪽과 위 쪽으로 향해 있고 

우하 폐정맥과 좌하 폐정맥은 더 뒤쪽 아래로 향한다. 우상 

폐정맥은 상대정맥과 우심방 바로 뒤쪽에 놓이고, 좌 

폐정맥은 좌심방이와 하행 대동맥 사이에 위치한다. Nathan

과 Eliakim은 폐정맥까지 확장된 심장조직의 슬리브(sleeve)

에 처음으로 주목했다. (Figure 1D).66 심근 섬유들이 

좌심방으로부터 폐정맥까지 1~3cm 확장되어 있었다. 이런 

슬리브의 두께는 근위부 끝에서 가장 두꺼워서 약 1~1.5mm 

였고 원위부로 갈수록 얇아졌다.14,60,67 주요 심방 근육 다발(예, 

Bachmann bundle, Crista terminalis)의 방향은 대개 

폐정맥과 대동맥판막, 좌심방이를 주변으로 원형의 다발을 

이루고 있다.68 이전의 연구들은 폐정맥으로부터 조기의 

활성화가 어떻게 심방세동을 유발하는지 기술해왔다. 이러한 

발견은 자기공명영상에 의해 재현되어 매우 다양한 개별적 

섬유 방향 패턴을 강조한다.69 조만간 섬유화를 확인하는 것에 

더해 생체 내에서 구현을 하는 것이 실시간 지도화 기술과 

결합하여 각 환자의 특성에 따라 잠재적인 회귀 회로를 

차단하는 데 도움을 줄 것이다.70,71

관상 정맥계는 우심방으로의 정맥 흐름의 85%를 차지하며 

가장 근위부는 관상정맥동이다. 큰심장정맥은 왼쪽 A-V 

groove를 통해 올라가고 이는 좌회선지 관상동맥과 가까이 

그리고 좌심방이덮개 아래를 지나간다. 큰심장정맥과 

관상정맥동 사이의 연결점은 마샬 정맥(일반적으로 성인에서 

없어지고 마샬인대라고 부름)의 입구로 표시되며, 이는 

좌심방이와 좌상 폐정맥 사이의 심외막을 따라 내려가며 

교감신경과 신경절을 포함할 수 있다.72 특히 관상정맥동 

주위에는 좌심방과 서로 연결되는 근육 다발이 존재하므로 

추가적인 심방 사이 전기 전도체 기능을 한다.73,74

폐정맥의 국소 흥분은 심방세동을 유발하거나 부정맥이 

유지되기 위한 “rapid driver”로 작동할 수 있다. 심장의 

태아기 발달 동안, 전도 시스템의 전구체의 위치는 심장 

튜브의 looping process에 의해 발달한다.75,76 심장관에서 

유래한 특수한 전도 조직의 전구체에 공통적인 세포 표지자가 

폐정맥 슬리브 내에서도 발견 되었다.77 P세포, transitional 

세포, 퍼킨제 세포의 존재가 사람의 폐정맥에서 증명이 

되었다.78,79 폐정맥 슬리브의 심근세포는 불규칙적인 이온 

채널과 부정맥 발생의 원인이 되는 활동전위 특성을 가지고 

있다.78,79 그것들은 작은 부분에 있어 IK1을 가지는데 이는 

2018 Korean Guidelines for Catheter Ablation of Atrial Fibrillation: Part I

Figure 1. Anatomical drawings of the heart relevant to AF ablation. This series of drawings shows the heart and associated relevant structures from four dif-

ferent perspectives relevant to AF ablation. This drawing includes the phrenic nerves and the esophagus. A, The heart viewed from the anterior perspective. 

B, The heart viewed from the right lateral perspective. C, The heart viewed from the left lateral perspective. D, The heart viewed from the posterior perspective
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자발적인 자동성을 보이고,79 심방조직과의 결합이 

감소된다.80 이 특성은 율동 조절에 관여하는 구조물의 공통 

특성이다. 다른 연구들은 아마도 멜라닌 세포 기원 세포에 

의한 Ca2+ 의존성 부정맥 기전에 대한 감수성을 보여준다.81 

전부는 아니지만 일부 연구에서 토끼 및 개의 폐정맥에서 

분리된 심근 세포가 비정상적인 자동능을 보이며 Ca2+ 부하를 

증가시키는 조작 중에 활동을 유발한다는 보고가 있다.81-83 

이러한 특성은 심방에서 폐정맥이 전기적으로 격리된 후 

일반적으로 관찰되는 폐정맥내의 전기활동을 설명한다.84

다른 연구들은 폐정맥과 좌심방 후방 영역이 회귀성 

부정맥이 잘 발생할 수 있는 위치라는 증거를 제시하기도 

했다.84,85 그 중 한가지 중요한 요소는 활동전위시간이 심방에 

비해 폐정맥이 더 짧은 것을 보였고 이는 폐정맥내의 더 많은 

delayed-rectifier K+ current 와 더 적은 inward Ca current 

때문이다.79,83,86,87 또한 폐정맥은 전도 장애를 보이기도 하는데 

이는 IK1이 작아서 생긴 안정기 전위의 감소로 Na+ 채널의 

불활성화뿐만 아니라 섬유방향의 급작스런 변화로 인해 

회귀성부정맥을 촉진한다.79 그러나 다른 연구에서는 폐정맥 

활성화에 대한 심방 내 압력증가의 영향-심방내 압력이 10 

cmH2O이상 오르면 폐정맥-좌심방의 연결부위가 주요한 

rotor의 근원이 된다고 한다.88 이러한 관찰은 심방세동과 

심방 압력증가간의 임상적 연관성을 설명하는데 도움이 된다. 

몇 가지 임상연구 결과는 심방과 비교하여 폐정맥 내부의 

불응기가 짧고, 감소 전도(decremental conduction)를 

보이고, 쉽게 조기 자극으로 회귀성 부정맥이 유도된다고 

보고하고 있다. 게다가, 성공적인 폐정맥 격리 이후에 폐정맥 

내부에서 entrainment 현상과 함께 빠른 회귀 현상이 기술 

되었다.89,90 다중 바스켓 카테터(multielectrode basket 

catheter)를 이용한 폐정맥의 전기적 특성 평가는 

폐정맥내부와 폐정맥 좌심방 접합부의 유효 불응기의 

다양성과 일치하지(anisotropic) 않는 전도 특성을 보여주었고 

이는 전기적 회귀를 위한 기질로서도 제공될 수 있다.91 

발작성 심방세동 환자에서 아데노신 투여에 대한 폐정맥의 

반응은 focal-ectopic 유형보다는 회기 기전에 더 

일치한다.92,93 덧붙여, 주요 빈도 분석에서는 심방세동 환자가 

진행하는 기전은 심방세동이 더 지속되고 심방 변형이 

진행할수록 폐정맥이 원인을 차지하는 부분은 덜하게 된다고 

지적하고 있다.90

자율신경계와 심방세동 및 카테터 절제술과의 관계

심장 자율 신경계는 외인성과 내재성 자율신경계로 나눌 수 

있다.94 외인성 심장 자율신경계는 교감신경 및 부교감 

신경으로 구성되며95,96 뇌, 척수의 뉴런과 심장을 향한 신경을 

포함한다. 내재성 자율신경계는 주로 심장 외부의 심외막 

지방 및 흉부의 큰 혈관을 따라 이동하는 신경절

(Ganglionated plexi, GP)에 위치한 수천 개의 자율 신경 

뉴런과 신경을 포함한다.94,97,98 좌심방내 폐정맥 4개 주변을 

포함한 총 7개의 주요 GP가 있다.97,99 마샬인대 역시 GP를 

가지고 있고 이는 내재성과 외인성 자율신경계 사이의 조절 

역할을 한다.100 GP는 주로 부교감 신경을 포함하지만 

교감신경을 가지기도 한다. 사람의 경우 많은 자율 신경이 

폐정맥과 좌심방 접합부에 있다. 신경 밀도는 폐정맥-좌심방 

접합부 5mm이내에서 훨씬 더 높고 심장 외막 표면 보다 

심내막에 더 높다.101,102 이러한 데이터는 자율신경계 수정이 

가장 적합한 위치가 폐정맥-좌심방 접합부 바로 근처임을 

보여준다. 교감, 부교감신경의 밀접한 관계 때문에, 

자율신경계의 특정한 부분만 고주파에너지로 선택적인 

절제가 어렵고,103 이런 방식의 절제로 인해 아드레날린성과 

콜린성 신경 모두 파괴될 수도 있다.

발작성 심방세동의 동물 모델에서 부교감신경 자극 물질을 

폐정맥-좌심방 접합부에 인접한 지방에 주입하면 

자발적으로 혹은 매우 쉽게 심방세동이 유도되어 지속되고, 

이는 과 활성화된 자율신경이 폐정맥 내에서 발생하여 국소 

심방세동을 발생하는 환자에서 중요한 역할을 함을 

암시한다.104,105 폐정맥 기저에서 GP를 조율자극 하는 것 역시 

폐정맥으로부터 심방세동 시작의 기질로 제공될 수 있다.106,107 

연구에 따르면 내재성 자율신경계는 빠른 심방조율에 의해 

유발된 급성 심방 전기적 변형에 잠재적인 영향을 미친다는 

것이 밝혀졌다.107 다른 연구에서는 교감 신경계와 부교감 

신경 전달 물질의 시너지 효과가 실험모형에서 빠른 폐정맥 

활성화를 촉진하는 것으로 보여줬다.108 또 다른 연구에서는 

우측 앞쪽에 있는 GP의 자극은 우상폐정맥의 조기 탈분극이 

심방세동을 유발하는 조기 탈분극으로 바꾸는 것을 보여줬고 

이는 GP 활성과 심방세동 유도에 연관성이 있음을 

나타낸다.109 저자들은 GP의 과항진 상태가 국소적으로 

고농도의 신경전달 물질을 방출시킬 수 있고 이것이 
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심방세동을 유발할 수 있고 그 와중에 축삭의 활성화는 

역행성으로 GP를 멀리서 흥분시킬 수 있는 신경전달 물질을 

방출해 심방세동을 유발시킬 수도 있는, 고도로 통합된 심방 

신경 조직의 모델을 제안했다. 여러 연구에서 내재성 심장 

신경계와 복합분획 심방 전기도 (complex fractionated atrial 

electrograms, CFAEs) 그리고 심방세동 유발인자 사이의 

연관성을 확인했다.107,110 발작성 심방세동에서 GP 카테터 

절제술은 효과적이지만 지속성 심방세동에서는 그 효과가 

제한적임을 보여주는 연구결과도 있어111 심방세동 환자에서 

GP를 카테터 절제술 하는 효과에 대해서는 아직도 논쟁의 

여지가 남아있다. 주요 문제 중 하나는 환자에서 GP를 

국소화 시키는 것이 민감하지도 특이하지도 않다는 

것이다.112-115 몇몇 작은 연구들이 해부학적으로 자율 신경절을 

국소화시키는 접근 방법으로 예후를 개선시켰다고 

보고하였지만, 이 발견들은 다른 연구자들에 의해 재현되지 

않았다.116,117 최근 전향성 무작위 연구에서는 수술적으로 자율 

신경절을 절제하는 것이 예후 개선에 도움이 되지 않았다고 

보고했다.118

주요 심방 GP를 국소화 하는데 가장 흔하게 사용되는 

방법은 고주파 자극을 GP로 추정되는 곳에 적용하여 방실 

차단을 유발하는 방법이다. 이 방법은 낮은 특이도와 

민감도를 보이는데, 심막내 GP는 심외막 지방에 의해 

묻혀있기 때문이다.100,119 어떤 연구자들은 고주파자극이 주로 

자율신경계의 구심성 연결을 밝혀주고 미주신경반응을 

유발하는 위치가 GP 군집 위치 그리고 원심성 자율신경이 

있는 위치와 일치하지 않는다고 제안했다.120 또 다른 문제는 

추적관찰 동안의 자율신경계 재개(reinnervation) 이다. 

자율신경의 재개가 카테터 절제술 후 재발성 심방세동을 

유발하는지는 확실치 않다.102,108 한 연구는 카테터 절제 후 

환자에서 자율신경의 재개가 직접적으로 관련이 없다고 보고 

했다.121

요약하면, 자율신경계가 심방세동의 시작과 유지에 

기여한다는 상당한 증거가 있다. 자율신경계의 절제가 

심방세동 절제술의 결과에 영향을 미치는 지는 불확실하다. 

앞으로 자율신경계 조절에 대한 새로운 접근법은 심방세동 

카테터 절제술의 효과를 증가시킬 수 있을 것이다.114,122,123

심장 섬유화: 병인, 심방세동과의 연관성

심방 섬유화는 심방세동 환자에서 흔한 소견이다. 심방의 

섬유화가 심방세동 그 자체에 의한 결과인지 심방세동과 

관련한 위험인자인지 혹은 다른 심방근육병증이 문제인지는 

논쟁의 여지가 있다.124-128 최근에 발생한 지속성 심방세동 

환자를 대상으로 한 소그룹 연구에서 광범위한 심방의 

이상기질이 있는 경우 카테터 절제 후 좋지 않은 결과를 

보였다.129 심방세동 환자마다 다양한 섬유화의 변이가 

존재하는데 일부 발작성 심방세동 환자는 광범위한 섬유화를 

보이고 어떤 지속성 심방세동 환자는 경증의 섬유화를 

보이기도 한다.124,129 어떤 형태학적 연구에서는 사람에서 

섬유화가 심방세동 자체에 기인한 것 보다는 기저 질환과 

연관 있음을 보여주었다.130-132

심방의 섬유화에 있어 연령과 심방세동 위험인자의 특정 

역할은 사후 부검 연구에서 의문이 제기되었는데, 

CHA2DS2-VASc 점수가 평균 4.3으로 높지만 심방세동이 

없는 환자 군에서 적은 양의 섬유지방 조직이 있었다.133 

게다가 위험인자와 발작성 심방세동 환자에서 

전기해부학적 지도화를 통해 측정된 섬유기질과의 관계도 

낮은 것으로 기술 되었다.134 비슷하게 심혈관계 위험인자는 

MRI연구에서 기술한 바와 같이 다양한 종류의 좌심방 

섬유증에서 동등하게 나타나는 것으로 밝혀졌으며 구조적 

심방 재형성은 심혈관 위험인자 유무에 관계없이 환자에서 

동일하게 보였다.128 반면에 많은 심방세동 위험요소가 심방 

섬유화의 양을 상당히 증가시킨다는 광범위한 증거가 있고, 

심방세동 자체도 섬유화 효과를 가질 수 있을 것이란 

증거도 있다.135-137 한 연구에서는 콜라겐 합성의 혈중 

표지자 증가가 수술 후 동율동이 유지된 군과 비교하여 

수술 후 심방세동 발생과 연관이 있다고 보고했다. 심방의 

섬유 기질은 심방 섬유화 심근병증 (Fibrotic atrial 

cardiomy opathy, FACM)의 결과일 수도 있다.124-126 

FACM은 다양한 표현-경증부터 중등, 중증의 심방섬유화, 

잠재적인 점진적 심방성유화와 함께 특정 질환에서 

기술되어왔다. 결과적으로 심방세동 그리고 다른 회귀성 

심방 부정맥(심방빈맥), 동결절 질환 등도 이미 존재하는 

FACM으로 이해될 수도 있다.125,126,138,139
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심방의 전기적 구조적 리모델링

심방세동의 병태생리는 복잡하며 심방세동을 시작하는 

유발인자, 심방세동을 유지시키는 기질, 발작성에서 

지속성으로 진행시키는 인자 등 여러 인자들의 상호작용을 

포함한다.139,140 2016년에 발표된 EHRA/HRS/APHRS/

SOLAECE Expert Consensus 의 심방의 심근병증 부분에서 

심방의 심근병증과 심방세동의 관계에 대해 자세한 리뷰를 

하였다. 일반적으로 어느 정도의 구조적 리모델링이 전기적 

리모델링 이전에 있어야 한다고 믿어지고 있다.141 이러한 유발 

기전에는 국소적으로 강화된 자동능(enhanced automaticity)

이나 유발 활동(triggered activity)이 포함된다. 심방세동의 

시작은 심방세동을 유지하는 역할을 하는 것으로 보이는 

부교감 및 교감 신경계의 활성화에 의해 장려된다.142 하지만 

심방세동의 시작과 영속에 가장 영향을 주는 중심 기전은 잘 

알려지지 않았다. 이는 부분적으로 모든 심방세동 환자 특히 

장기 지속성 심방세동 환자의 치료가 왜 만족스럽지 않은지를 

설명한다. 비록 심방세동이 주로 발작성 에피소드로 

시작하더라도, 상당히 많은 수의 환자에서 지속성으로 진행이 

가능하다.143 몇몇 임상 요인이 발작성에서 지속성 

심방세동으로 진행하는데 관련이 있다고 밝혀졌다.17,144,145 이런 

전이는 양 심방에서 부정맥을 좀더 안정화 시키는 소스로서, 

기전 자체를 완전히 알고 있지는 못하지만, 점진적인 구조적 

전기생리적 리모델링을 반영한다.146-149

심방세동 관련 세포 외 기질 리모델링

지속성 심방세동 그 자체로 심방의 전기적 리모델링과 

섬유화를 유발한다.150,151 실험실과 임상 데이터에서 다양한 

요인(oxidative stress, Ca overload, 심방확장, microRNAs, 

염증, myofibroblast 활성)을 포함한 복잡한 병태생리 

기전으로 설명한다.135,152-155 최근 심방세동과 관련한 전사인자 

변화(transcriptional change)에 관한 연구에서, 부정맥에 

대한 감수성은 염증, 산화, 세포 스트레스 반응과 관련한 

몇몇 전사 인자의 감소와 연관되어 있다고 한다. 하지만 어느 

정도 그리고 어느 시점에 그러한 변화가 심방세동을 

영속시키는 리모델링 과정에 영향을 주는지는 잘 모른다. 

게다가 빠른 심박수는 콜라겐 유전자를 증가시키는 

섬유아세포(fibroblast)를 활성화 시키고 심방세동 단독으로 

심근섬유화를 촉진시킬 수 있다.124-126

심장 섬유화는 심장 손상에 대한 적절치 못한 심장의 

리모델링의 한 부분이고 심방세동의 시작 및 유지에 

관여한다.148,156,157 섬유화 및 그 결과의 기전은 분자, 

세포소기관, 세포, 조직 등 다양한 범위로 구성된다.158 분자 

수준에서는 유전자, transcriptome, profibrotic 분자 생성의 

신호전달 체계의 역동적 변화가 있다. 세포수준의 변화로는 

근육세포, 섬유아세포 또는 근섬유아세포, 염증세포

(Macrophages, 중성구)같은 다양한 심장 세포간의 상호 

작용과 반흔, 혈관생성, 전기전도, 수축과 관련된 조직의 

변화가 있다.146,159,160 섬유증은 확실히 전기 절연의 장애물로 

작용할 수 있다. Profibrotic자극은 섬유아세포를 활성화된 

근섬유아세포로 분화시키고 이는 실험실 조건에서 근 섬유와 

전기적으로 결합한다.143-145 이것이 생체 내 심방세동을 가진 

환자의 심방에서 얼마나 일어나는지는 불확실하다. 섬유화는 

지그재그 형식으로 느리고 연속적이지 않은 전도, 지역적 

결합의 감소, 갑작스런 섬유 다발 크기의 변화, 연속성 방해 

그리고 미세 해부학적 재진입의 형식으로 전기 전도에 영향을 

준다.161-165 소규모 연구에서 심방세동의 카테터 절제술 

후에 좌심방의 구조적 기능적 회복을 보여줌으로써 

심방세동과 심방의 리모델링을 보여준 예도 있다.166

다른 심방재형성과 관련된 잠재적 중요한 요인은 지방 

침윤인데 이는 심근 병태생리 조건이 증가하는 것으로 알려져 

있고 부정맥 유발과 관련이 있다.167-169 비만은 심방세동의 

알려진 위험인자이며 심방세동의 증가하는 발병률은 비만율 

증가와 관련될 수 있다.169,170 비만은 체중감량에 반응하여 

개선되는 심방세동의 다른 위험인자와 공존하는데 이는 

심방세동 위험인자 관리에서 체중감량의 중요성을 

강조한다.171 심낭의 지방침윤은 비만과 함께 발생하며 

심방세동과 관련이 있다.169,172 지방에서 방출된 생체 인자는 

섬유증 및 심근 리모델링을 촉진시킬 수 있다.

심방 유분증 (아밀로이드증)

과거 수 십년 간 수많은 연구들이 심방 아밀로이드증과 

심방세동과의 관계에 주목했다.173-175 아밀로이드증의 

특징적인 구조 및 착색 특성을 나타내는 단백 물질이 세포 
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외에 존재하는 것을 특징으로 한다. 다양한 타입의 

아밀로이드증이 fibril 단백질의 침착과 임상양상에 따라 

구분이 되었다. 아밀로이드증은 가벼운 사슬 (light chain) 

에서 유래된 면역글로불린 아밀로이드증에서 전신 질환의 

일부로서 심장에 영향을 줄 수 있다. 아밀로이드는 또한 심장 

혈관, 심실간질, 그리고 심방 내에서 관찰되며 노화의 

증상표현으로서 심장에 축적될 수 있다. 노인성 아밀로이드증 

심장은 또한 심방 아밀로이드증이라 불리는 변이형에서도 

영향을 받을 수도 있다. 심방 아밀로이드증의 발생률은 80

대에는 90%가 넘는다. 연구에 따르면 이는 심방 전도에 

영향을 주고 심방세동의 위험을 증가시킨다. 주목할 점은 

심방 아밀로이드증과 심방의 섬유화가 역의 상관관계가 

있었다는 점이다.

세포내 Ca2+ 조절장애의 역할

자발적인 Ca2+의 방출 촉진 작용은 심방세동 시작의 중요한 

기전일 수 있다.176 심방세동 기간 동안, 극도로 높은 빈도의 

심방흥분이 RyR2 불응기를 이끌 것으로 기대되고,177 Ca2+ 

관련 단백질은 downregulation 되며,150 지속성 심방세동의 

존재 하에서 유발된 활동을 억제하도록 한다. 그러므로 

Ryanodine receptor 2 (RyR2) 유출은 지속성 심방세동에 

기여하지 않는 것처럼 보인다.178 그러나, 그런 고려는 발작성 

심방세동에는 적용되지 않는데, 이것은 Ca2+ 의존성 이소성 

활동이 중요한 역할을 할 수 있다. Sarcoplasmic reticulum 

(SR)에서 유출되는 RyR2 수용체로부터 유리된 Ca2+이 Na+- 

Ca2+ 교환기(NCX)에 의해 교환되어 심방 이소성활동을 

유발하는 부정맥 유발성 탈분극 전류를 생성한다는 증거가 

있다.179,180 진행하는 심방세동을 특징으로 하는 쥐 모델에서 

SR Ca2+ 유출은 ryanodine 수용체의 Ca2+/calmodulin 의존성 

단백질 CaMKII 의존성 과인산화 반응에 관련하여 

증가된다.181 Ca2+ 누출의 유전적 억제는 구조적 리모델링을 

감소시키고 지속적인 심방세동의 발달을 막았다.181 그러나 

리모델링 된 토끼와 사람의 심방근육 세포에서 Ca2+ 신호는 

다양한 기전에 의해 반응이 표현되지 않았다.178 저자들은 Ca2+ 

억제가 만성 심방세동 동안 발생하는 Ca2+ 과부하에 대한 

보호 기전일 수 있고, 비정상적인 Ca2+ 방출이 지속적인 

심방세동의 병태생리에 기여한다는 개념에 이의를 

제기한다고 했다. 그러나 심방세동 기간 동안 과도하게 자주 

심방이 흥분한 것은 RyR2 불응기를 유발하고, Ca2+ 조절 

단백질의 downregulation 과 함께, 유발 활동을 억제하는 

활동을 보인다. 그러므로 RyR2 유출이 지속성 심방세동에 

기여하는지 여부는 지금은 논쟁 중이다.150,177,178 최근 수년간 

연구자들 사이에서 인기 있는 개념은 심방세동의 시작과 

유지에 PKA(protein kinase A) 그리고/또는 Ca2+/CaMKII가 

조절되지 않는 이완기 SR로부터 Ca2+ 유출과 함께 과활성화 

된 것과 관련이 있다는 것이다.179 이 생각은 SR 안의 유출된 

RyR2 수용체로부터 Ca2+이 유리되면 Ca2+을 배출시키기 위해 

NCX를 과활성화 시킬 것이고 결과적으로 부정맥 유발성 

탈분극 전위를 만들어서 수축기능 부전과 높은 재발률을 

보이는 부정맥을 유발한다는 것이다.179,180 최근에는 진행하는 

심방세동을 유도한 돌연변이 쥐 연구에서, SR Ca2+ 유출은 

Ca2+/CaMKII의존성 과인산화와 연관되어 증가된다고 보고 

되었다. Ca2+/CaMKII-mediated RyR2-S2814 유전자를 

억제하는 것이 구조적 리모델링을 억제시키고, 지속성 

심방세동의 발생을 예방할 것이다.181 그러나 최근 동물 대상 

연구와 사람을 대상으로 한 연구에서는 Ca2+ 기능장애가 

심방세동 유지 및 영속성에 영향을 미친다는 생각에 반박하고 

있다. 토끼의 심방 근육세포를 분리하여, 5일 이상 지속되는 

빈맥에 반응한 리모델링은 세포 내에서 Ca2+의 유출에 

실패하여 Ca2+ 신호전달을 막는 것으로 나타났다.178 저자들은 

Ca2+ 억제가 만성 심방세동 동안 발생하는 Ca2+ 과부하에 대한 

보호 기전일 수 있다고 제안했다. 인간 심방 근육세포에 관한 

다른 연구에서는, 비록 CaMKII가 동율동인 환자의 심방 

근육에서 카테콜아민 유발성 부정맥을 촉진시키는 것처럼 

보였지만, 동일한 촉진제(agonist)는 만성 심방 세동 환자의 

심방세포에서 부정맥을 유발하지 못했고 심방의 리모델링, 즉 

CaMKII 매개 과정의 감소를 보이는 것과 연관됨을 

보여줬다.182 위 결과들은 세포내 칼슘기능 장애와 연관된 

리모델링 여부를 알아본 양에서의 western blot 실험 data와 

일치한다.150 비록 Na+- Ca2+ exchange가 지속성 심방세동 

동물의 좌심방이에서 증가했지만, 총 RyR2 와 RyR2 단백의 

인산화는 모두 감소했고, 총 RyR2와 인산화된 RyR2 단백의 

비율은 영향을 받지 않았다. 그러므로 발작성에서 지속성 

심방세동으로 전이하는데 있어 양의 모델에서는 심방의 빈맥 

조율이 칼슘 유출이나 지연성 후기탈분극에 의존하지 않음을 

보여주었다.

2018 Korean Guidelines for Catheter Ablation of Atrial Fibrillation: Part I



196

이온 채널과 전기 리모델링

심방의 불응기 감소로 표현되는 전기 리모델링은 심방세동 

수 일 내에 발생한다.10,146,148,183 그러한 전기적 변화를 기저로 

가지는 다수의 이온 채널 변형이 동물 모델 및 인간에서 

기술되어 왔다.13,183-185 간헐적인 우심방 고속 조율한 양모델을 

이용한 최근 연구150에서 첫 번째 심방세동 에피소드 이후 흥분 

빈도dominant excitation frequency (DF)는 좌우심방 

모두에서 2주 기간 동안 점진적으로 증가하였고 이는 지속성 

심방세동이 발생하여 안정화되는 시간대와 일치함을 

입증했다. dominant excitation frequency (DF)의 변화는 ICaL 

하향조절과 INa의 상향 조절과 관련이 있고, 심방 리모델링의 

광범위한 이전 연구에 기술된 것처럼 mRNA 또는 단백질 

변화와 일치할 때 일어난다. 간질의 섬유화는 6~12개월에 

발생하고 이는 지속성 심방세동과 일치한다. 이 연구는 

심방세동이 시간이 지남에 따라 점차적으로 지속성으로 가는 

경향이 증가하는 점진적 심방의 리모델링 형태를 강조했다. 

이러한 발견과 일치하게, 다른 최근의 연구에서도 심방세동의 

지속성은 수많은 이온채널의 표현형에 있어 transcriptional 

change가 수반되는 것과 관련이 있다고 한다.163 그런 변화는 

KCNJ2, KCNJ4(Kir2.1, Kir2.3을 코딩)의 상향 조절, 

CACNA1C, CACNAB2의 하향 조절 등이 포함된다.186,187 

따라서 발작성 심방세동 기간 동안 진행하는 dominant 

excitation frequency (DF)의 증가는 발작성 보다 지속성 

심방세동에서 일반적으로 더 높다는 사실과 일치하며 이는 

지속적인 심방세동 관련 전기적 리모델링과 연관된 것이다. 

지속되는 심방세동은 활동전위 기간과 유효불응기 기간을 

단축시키고, 파장의 길이를 감소시키고, 재진입 기전의 

촉진과 안정화를 촉진한다. APD 단축의 주요 결정 요인은 ICaL

의 감소와 IK1의 증가이다.150

심방세동의 기전: 다중 wavelet 가설, 재진입, 나선형파, 

회전운동, 폐정맥 및 다른 부위로부터 국소 유발

수년 동안, 3가지 개념이 심방세동의 기전을 설명하였다. 

그것은 다중 wavelets의 회귀(Figure 2A), 빠르게 분출하는 

국소 자동능(Figure 2B), 그리고 섬유로 전도하는 한 개의 

회귀로(Figure 2C)이다.188-190

심방세동의 시작, 영속, 그리고 진행을 정의하는 기전은 

상당한 발전을 해왔다. (Figure 2, 4)16,17 한가지 주요 변화는 

어떤 환자에서는 국소적인 빠른 활성화가 심방세동을 

유발하고 유지하므로 이것은 국소 카테터 절제술에 의해 

“완치”될 수 있다는 것이다.191 이 결정적인 관찰은 폐정맥의 

International Journal of Arrhythmia 2018;19(3):186-234

Figure 2. Schematic drawing showing various hypotheses and proposals concerning the mechanisms of atrial fibrillation. A, Multiple wavelets hypothesis. 

B, Rapidly discharging automatic foci. C, Single reentrant circuit with fibrillatory conduction. D, Functional reentry resulting from rotors or spiral waves. E, AF 

maintenance resulting from dissociation between epicardial and endocardial layers, with mutual interaction producing multiplying activity that maintains the 

arrhythmia
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심근세포 슬리브에 주목했고, 특히 발작성 심방세동에서 

폐정맥은 국소 자동능과 미세 회귀 활성도를 모두 보여주는 

곳이었다.151

다중 wavelet 개념은 처음에 Garrey (Figure 2A)에 의해 

제안되었고 후에 Moe에 의해 재정의되었는데 이후 최소 50년 

동안 심방세동의 주요 기전이 되었다. Englemann이 더 먼저 

심방세동은 국소 심방 조직의 빠른 활성화로 유지된다고 

제안하였지만192,193 당시 그 개념은 결과적으로 인정되지 

않았다.194 결국에는 Thomas Lewis가 한 개의 회전하는 일차 

회귀로가 기저 심방세동의 가장 주요 기전이라는 것을 

제안하였다.195 한 개의 이소성 시발점 또는 빠르게 회전하는 

하나의 circuit 때문에 생긴 심방세동에는 심방세동의 

특징적인 불규칙한 활성을 설명하기 위해서 연축하며 

전도하는 것이 필요하다.196 이 고전적인 세가지 기전 모두 20

세기 초반 제안되었고 심방세동의 기전을 현대적으로 

생각하는데 있어 계속적으로 강조된다.189

 위에서 언급하였듯이 심방세동에서 폐정맥의 중요성을 

인지하였던 초창기 연구자들의 관찰은 중요했다. 그들의 첫 

발견은 폐정맥의 매우 빠른 활성화가 심방세동을 

유지시키는데 있어 중요한 역할을 한다고 지적한다. 이어진 

실험 연구에서도 폐정맥이 정말 매우 빠른 자동능이 발생하는 

위치임을 가리켰고 이것은 심방세동에 의한 빠른 활성화에 

의해 더욱 강화되었다.197 이어진 자세한 폐정맥 심근세포의 

이온-전류 기능79과 구조85에 관한 연구에서 폐정맥은 

심방세동에 참여하고 기여하는 국소 미세 회귀에 좋은 기질을 

갖고 있음을 밝혔다. 최근 연구에서는 칼슘관련 이상과 

지연후분극이 발작성 혹은 장기 지속성 심방세동에서 자발성 

이소성 활동과 연관 있음을 암시한다.179,198 그러나 더 최근의 

연구는 장기 지속성 심방세동에서 SR로부터 Ca2+의 자발적 

유출의 증가, 지연후분극이나 유발 활동(triggered activity)이 

심방세동의 유지 또는 부정맥의 안정적인 형태로 진행을 

기대해서는 안 된다고 하고 있다.150,199,200 폐정맥의 중요성을 

인식한 후 폐정맥 외의 다양한 위치가 심방세동을 유지하기 

위한 잠재적 기질을 가지고 있는 것으로 보여졌으나201, 

폐정맥의 결정적인 중요성은 건재해왔다.

Allessie등은 토끼의 심방조직을 분리하여 빈맥을 유도하고 

지도화하고자 하였고 그 모델에서 원형 운동 회귀를 

기록했다.202 제한된 수의 전극을 사용하여 저자들은 wavelet 

전파의 원심성 방향을 암시하는 활성 순서를 발견하였다. 

저자들은 이 원심성 wavelet 이 원형의 전파로 중심에 있는 

조직을 활성화시키고 결과적으로 비정상적인 이중 반응을 

나타낸다고 제안하였다. 원심성의 wavelet은 중심을 넘어서 

전파될 수 없기 때문에 임펄스가 전도로로 직접적으로 

전파되는 것을 막고 회귀 기전을 유지한다. 이러한 회귀의 

기전은 Allessie등에 의해 “leading circle reentry”라고 

명명되었다.202 초기에 Mine이 제안한 아이디를 바탕으로 

나중에 Wiener와 Rowenblueth가 정량화한 아이디어로서, 

Allessie등은 기능적 회귀는 자연적으로 그 자신이 회귀를 

유지할 수 있는 가장 짧은 전도로에서 형성이 되며 불응기 

기간 동안 심장 임펄스가 이동하는 거리에 의해 정해진다.203-

205 이 거리는 가장 짧은 회귀 심장 흥분파(Wave length)의 

길이를 결정하고 전도 속도(CV)와 불응기(RP) (예: WL=CV x 

RP)의 곱과 같다. 만약 심방세동이 여러 개의 동시 회귀 파동

(wave)에 의해 유지가 된다면 자발적 종료의 가능성은 회귀 

파동이 심방 내에 한 개의 재진입로 파장만 있을 정도로 

충분히 길 때 가장 높을 것이다. 만약 파장이 짧아서 여러 

개의 파장(wave)이 동시에 유지가 가능하다면, 자발종료의 

기회는 급격히 줄어들 것이고 심방세동은 지속될 것이다. 이 

개념을 뒷받침하는 증거는 자율신경계를 변화시키고 

항부정맥제를 투여한 개의 모델에서 얻었다.204 그러나 일부 

임상 연구에는 선도 순환 기전(leading circle mechanism)이, 

특히 심방세동에서 Na+ 채널 차단제의 효과와 일치하지 

않았다. 이 기전에 따르면 Na+ 채널 차단제는 전도 속도를 

줄임으로써 파장을 줄여 심방세동을 종결시키기 보다 

촉진시켜야 한다. 게다가 수년 동안 심장조직에 관한 다중 

수치 연구와 고밀도 지도화 연구에서 선도 순환 기전 또는 

회귀의 흥분을 유지시키는 wavelet의 존재의 증명에 

실패했다.

컴퓨터 시뮬레이션과 여러 포유류실험에서 rotor 또는 

나선형 파장에 의해 기능적 회귀가 더 잘 설명되었다. (Figure 

2D) 이 아이디어는 1960년대에 러시아 과학자들에 의해 처음 

개념화 되었고 후에 Arthur Winfree에 의해 대중화되어 

재진입을 설명하였다.206-208 로터(rotor)는 조직화된 

회귀흥분의 중심이다.208 이는 엄청난 고주파로 회전하고 
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바깥쪽에서 곡률이 감소하는 나선형 파장을 방사하여 

Archimedean 나선형을 형성하고 결과적으로 주변부에서 

파장 분할(fragmentation)이 발생한다.209 파장의 곡률이 

중심으로 갈수록 급격해짐에 따라 전도속도가 감소하기 

때문에, 곡률이 임계 값에 도달하면 속도가 0이 되고 

PS(Phase singularity)는 원형 궤적을 따르게 된다.208,218 각 

지점에서 전파 방향은 파면에 수직이고 속도는 주변

(periphery)을 향해 증가한다. 이 PS는 파장의 앞쪽과 뒤쪽이 

만나는 유일한 포인트이고 속도가 0이며 임펄스가 회전의 

중심이상으로 뻗어나가는 것을 막아준다. 대신 이 PS는 rotor

가 되어 흥분 가능한 조직이지만 흥분되지 않은 작은 

중심부를 회전한다.210 이 rotor의 개념은 심방의 해부학적 

회귀에도 적용 가능하다; pectinate 근육이나 폐정맥의 

입구가 회귀 rotor를 안정화 시킬 수 있다.149,211 선도 순환 

기전과 다르게 spiral wave 재진입 기전은 파장에 의해 

결정되지 않고 그 보다는 활성화된 파장 앞쪽과 그 전에 

활성화를 유지 시키기 위해 반드시 흥분되어야 하는 조직의 

source-sink 관계에 의해 결정된다. Rotor의 개념은 

심방세동에 적용되어 왔고 후속 연구들이 심방세동에서 Na+ 

채널 억제제의 효과가 감소된 것을 설명하는 것이 가능함을 

확인했다.117 

 최근의 전기생리 기록과 분석의 발전은 환자에서 심방세동 

유지 기전을 평가하는데 중요한 발전을 이끌어왔다. 

흥미롭게도 이것들은 새로운 논쟁거리도 이끌어냈다. 진보된 

컴퓨터 기술로 적용된 것은 심전도 이미징(ECGI)라고 불리는 

고도로 정교한 신체 표면 지도화을 기반으로 한 심장 내 

전기활동의 기록이며 이는 심방세동 환자의 기본 메커니즘에 

대해 비침습적 분석을 가능하게 했다.212,213 국소 그리고 회귀 

rotor source 들이 모두 시각화되었고 심방세동이 오랫동안 

지속될수록 점점 더 많아지는 경향이 있었다. 심방세동 

절제술을 받는 환자에 대한 자세한 분석에서 rotor가 심방의 

어느 한 지점에 국소화하여 위치하고, rotor 중심부가 섬유화 

조직과 정상 심방조직 사이의 접하는 곳에서 더 자주 

발생하며 짧게 지속되는 경향이 있었다.214 연구자들은 

전기생리 실험실에서 FIRM(Focal Impulse and Rotor 

Modulation)이라 불리는 국소 임펄스와 rotor 조절 기술과 

함께 심방 내 바스켓 카테터(basket catheter) 와 복잡한 

수학적 분석을 심방세동 기전을 정의, 목표로 하기 위해 

적용해왔다.70 FIRM 시술은 심방세동 환자의 회전활동을 

확인했다. 많은 연구에서 기존의 카테터 절제 전략에 비해 

FIRM 기반의 절제가 우월함을 입증했다.215 하지만 FIRM

기술에 의해 발견된 rotor의 의미뿐만 아니라 회전 활동을 

목표로 하여 절제술의 성공자체도 최근의 임상 연구에서 

논란이 되고 있다. 이에 대해전향적 무작위 임상 시험이 현재 

진행 중이다. 등시성 지도화(isochronal mapping)을 

사용하는 종래의 지도화 기술이 연속적인 회전 활성화를 

식별할 수 없었던 것은 주목할만하다.216,217 또한 사람의 심방 

지도화 연구가 개별 rotor를 관찰하지 못했다는 것은 오히려 

심방세동이 부정맥을 유지하여 증폭시키는 상호작용에 

더하여 심외막과 심내막의 해리에 의해 유지됨을 시사한다

(Figure 2E).217-220 연구자들은 지속성 심방세동 환자의 심장 

시술 중 좌우 심방으로부터 심전기도를 500개 이상 

기록하였지만 명확한 회귀성 증거를 확인할 수 없었다.220 

그들은 그 결과를 심방세동이 국소의 활동과 변환이 주요한 

것으로 해석하였다. 잠재적으로 일치하는 발견은 질환을 

병발시켜 만든 인간심장에 대해 고해상도의 심내막 및 

심외막의 광학 지도화를 시행한 연구자들에 의해 

발표되었다.218 이들은 심방세동이 해부학적 복잡성과 섬유성 

부위에 고정되어있는 안정적인 투과성 회귀 기질에 의해 

유발되었다고 언급했다. 그들의 연구의 제한점은 심방세동을 

관찰하기 위해 활성전위를 줄여주는 약물(pinacidil)이 

필요하여 이는 자발적 심방세동에 일괄적으로 적용하는데 

한계가 있다는 점이다.

 요약하면 현재 이용 가능한 데이터는 수많은 질문을 

남겨두었지만, 이소성 활동과 회귀성이 모두 심방세동에서 

중요한 역할을 한다고 가리키고 있다. 심방세동의 특정 

기전과 결정인자는 치료를 위한 의미와 함께 아직 밝혀지지 

않았다. 

심방 빈맥과 심방 조동의 기전

심방 부정맥은 넓게는 국소적 흥분, 작은 순환로, 큰 회귀 

기전으로 구분할 수 있다. (Figure 4A-4F) 국소 심방빈맥은 

심방이나 정맥 구조물 어디에서나 발생할 수 있지만 고전적인 

해부학적 분포가 있다. (Figure 3, 4C) 좌심방 카테터나 

수술적 카테터 절제술이 없을 때는 약 2/3의 국소 빈맥이 
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Figure 3. Structure and mechanisms of atrial fibrillation. A, Schematic drawing of the left and right atria as viewed from the posterior perspective. The exten-

sion of muscular fibers onto the PVs can be appreciated. Shown in yellow are the five major left atrial autonomic ganglionic plexi (GP) and axons (superior left 

GP, inferior left GP, anterior right GP, inferior right GP, and ligament of Marshall). Shown in blue is the coronary sinus, which is enveloped by muscular fibers 

that have connections to the atria. Also shown in blue is the vein and ligament of Marshall, which travels from the coronary sinus to the region between the left 

superior PV and the left atrial appendage. B, The large and small reentrant wavelets that play a role in initiating and sustaining AF. C, The common locations of 

PV (red) and also the common sites of origin of non-PV triggers (shown in green). D, Composite of the anatomic and arrhythmic mechanisms of AF
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C
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Figure 4. Schematic drawing showing mechanisms of atrial flutter and atrial tachycardia. A, Isthmus-dependent reverse common (clockwise) atrial flutter. B, 
Isthmus-dependent common (counter clockwise) atrial flutter. C, Focal atrial tachycardia with circumferential spread of activation of the atria (can arise from 

multiple sites within the left and right atrium). D, Microreentrant atrial tachycardia with circumferential spread of activation of the atria. E, Perimitral atrial flutter. 

F, Roof-dependent atrial flutter

A

D

C

F

B

E



200

우심방 기원이었고 나머지 1/3이 좌심방에서 기원한다고 

하였다. 우심방에서 가장 흔한 심방빈맥 기원의 해부학적 

위치는 crista terminalis, 삼첨판막륜, 관상정맥동 입구 

그리고 방실결절 주변이다. 좌심방에서는 폐정맥 입구 그리고 

승모판막 주변이 가장 흔하다. 국소 빈맥은 양 심방이에서도 

발생할 수 있지만 이는 매우 드문 편이다.

큰 회귀성은 전형/비전형 심방조동으로 고려되어왔던 

것들을 포함한 광범위한 용어이다. 큰 회귀성을 나타나는 

가장 중요한 특징은 2cm 이상 떨어진 곳에서 entrainment 

조율 하였을 때 조율 후 간격(Postpacing interval)에서 

빈맥의 주기(Tachycardia cycle length)를 뺀 값이 20ms 

이하이다(이는 회로 내에 있다는 의미이다). 가장 흔한 심방 

큰 회귀는 고전적인 Carvotricuspid isthmus 의존성 

조동이다. (Figure 4A, 4B) 이것들은 반 시계방향(흔한)

그리고 시계방향(흔하지 않은)변이가 있고 순환로는 원래 

활성화된 파장의 앞쪽이 삼첨판막륜을 도는 것으로 

묘사되었다. 하지만 요즘에는 많은 lower loop reentry, 

그리고 활성화된 파장이 하대정맥의 앞쪽과 뒤쪽을 건너는 

형식 등 새로운 변이형이 존재하는 것을 인정하고 있다. 

드물게는 isthmus 내의 재진입도 발생할 수 있다. 고전적인 

심방조동의 대부분은 심방세동을 함께 가지고 있었다. 

심방조동의 시작과 종료에 대한 연구에서 시작과 종료 

모두에서 변함없이 transitional 심방세동을 필요로 한다는 

것을 보여주었고 이는 심방조동이 많은 부분에 있어 

하부계통의 부정맥임을 시사한다. 심방세동의 자연경과를 

바꾸기 위한 시도로 심방조동을 절제한 것은 그러므로 

성공적이지 못하였다. 그럼에도 불구하고 cavotricuspid 

isthmus 절제술은 간단 시술이고 좋은 효과가 있으면서도 

위험도가 낮아 일부 선택된 환자에서는 좋은 부정맥 

완화요법으로 제공될 수 있다. 그러나 장기 추적관찰 

연구에서는 심방세동의 발생빈도가 높았다.221

큰 회귀성의 비전형적인 형태로, 특히 흔한 것은, 이전에 

심방 수술이나 절제술을 받은 환자에 있어 좌, 우심방 

모두에서 큰 회귀가 발생하는 것이다. 이것들은 물론 저절로 

발생할 수 있다. 우심방에서는 이런 부정맥이 외과적, 자발적 

반흔이 중심에 전기전도 장애를 일으키는 것이 자유벽(free 

wall)에서 발생하고 또는 상대정맥 내에서 upper loop 

reentry기전으로 발생하기도 하다. 순환로는 때때로 crista 

terminalis의 조각 주변에 있는 것으로 묘사되기도 했고 이는 

중심 방해물로서 기능을 하고 때로는 전기 전도 속도를 

낮추기도 한다. 또는 상대정맥이 중심 장애물이 되는 upper 

loop reentry에서도 발생할 수 있다. 순환로는 또한 중앙 장벽 

역할을 하여 느린 전도 영역을 생성하는 crista terminalis 

조각 주변에 있는 것으로 설명되어 왔다. 우측 중격에 있는 

회귀로는 때로는 수술 반흔이나 이물질에 의한 것이라도 

흔하지 않다. 좌심방에서는 큰 회귀성이 절제술 전에 가장 

흔하다. 순환로의 유형은 절제술 이전의 자연 경과와 기저 

구조적 심질환에 따라 다양하다. 지속하는 심방세동 환자와 

같은 심방 리모델링은 전도 속도가 느린 지역을 가질 확률이 

더 많을 것이다. 선형절제는 특히, 선형절제의 틈새가 생기기 

때문에 큰 회귀회로를 유도하기도 한다. 틈새 부위에서 손상 

받은 조직이 있기 때문에 전도가 느려질 수 있는데 일반적인 

회귀 회로는 승모판막륜 주변 또는 승모판 협부 의존 혹은 

roof 의존성 회로이며(Figure 4E, 4F) 이는 왼쪽 또는 

오른쪽의 폐정맥 주변에서 주로 일어난다. 이러한 회로의 

절제는 승모판막륜성 조동에 대해 승모판 또는 전방 

선형절제를 하거나 roof 의존성 조동에 대해 roof 선형절제로 

시행할 수 있다. 큰 회귀성 심방조동은 국소 절제로 절제할 수 

있다. (Figure 4D) 조동이 이전에 존재하는 절제선의 

틈새에서 발생한다면 그 틈새에 절제술을 해주는 것만으로도 

충분하다. 하지만, 지속성 심방세동 치료를 위한 선형절제의 

사용이 감소함에 따라 이러한 회로로의 유병율이 감소할 

것으로 예상된다. 큰 회귀로의 절제를 위해 선형 절제가 

필요할 때마다 양방향 전도 차단을 확인하는 것은 중요하다. 

큰 회귀로는 좌심방에 있는 큰 반흔 주변에서도 발생할 수 

있다. 이것은 특히, 구조적 심질환이 있거나 심방이 큰 경우 

자발적으로 생기거나 이전의 절제술 때문에 발생할 수 있다. 

이런 상황에서는 두 개의 loop 회귀도 동시에 발생하는 것도 

관찰될 수 있다. 좌중격 조동도 이전에 설명되어 왔지만, 

흔하지 않은 부정맥이다. 환자가 심방세동 절제술 후 큰 

회귀성 부정맥을 보인다면 그것을 유발하는 유발지점을 찾고 

절제하는 것이 중요하다.

작은 회귀성 순환로는 최근에 기술되었다. 전통적으로 대개 

이전의 카테터 절제 혹은 수술적 절제술 이후에 생긴 반흔 

때문에 중심 장애물과 느린 전도 지역 때문에 발생하는 
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것으로 되어있다. (Figure 4D) 직경이 2cm 미만인 작은 

회로는 정의상 큰 회귀로와 차이가 있지만 임상적으로는 

연관성이 있다. 대부분의 작은 회귀로에서 하나의 느린 

전도속도를 보이는 국소 협부가 발견될 수 있고 그것은 국소 

절제로 회로를 제거할 수 있다.

심방세동을 절제하여 제거하였을 때 잠재적 이익과 근거

본 치료지침에서 이전에 언급하였듯이 심방세동은 뇌줄중, 

치매, 심부전, 삶의 질 저하, 의료비 증가 그리고 사망률 

증가와 같은 많은 좋지 않은 결과와 관련이 있다. 이러한 

효과에 대한 심방세동의 카테터 절제술의 이해는 심방세동 

환자의 장기관리에서 전반적인 평가를 위해 중요하다. 

심방세동 카테터 절제술의 장기 결과에 대한 많은 연구가 

있었다. 최근까지는 하지만, 어떤 데이터도 전향적 무작위로 

절제술과 약물치료를 비교하지 않았고, 어떠한 것도 1~2년 

이상 장기간 추적 관찰하지 않았다. 몇몇 장기간의 전향적 

레지스트리 데이터가 있기는 하다. 엄격한 propensity 

매칭에도 불구하고, 약물치료를 받는 사람들에 비해 절제술을 

받은 군에서 아직 저명한 차이는 보이지 않았다. 그래서 

절제술이 이익이 있을 것이라는 것을 암시하는 우리가 가진 

대부분의 자료는 확실하다고 볼 수 없다. 최근 카테터 절제와 

항부정맥제를 사용하는 경우를 비교한 CABANA 임상시험의 

결과(Presented by Dr. Douglas L. Packer at the Heart 

Rhythm Society Scientific Session, May 10, 2018, Boston, 

MA.)에서 아이러니 하게도, 초기 치료 의도(ITT)에 따른 

카테터 절제와 약물치료에서 예후의 차이는 없었고, 실제 

치료 방법에 따른(PP) 비교에서는 카테터 절제술이 우월한 

결과를 보여주었다. 심방세동의 카테터 절제는 심방세동 및 

관련증상을 조절하는데 효과적이라는 것이 널리 알려져 있다. 

여러 연구에서 심방세동 절제가 증상이 있는 심방세동 

환자에서 삶의 질을 향상시키는 것으로 나타났다.222,223 많은 

심방세동 환자가 심박출량이 감소된 심부전을 가지고 있다. 

많은 연구들이 카테터 절제술의 심박출량에 미치는 영향에 

대해서도 연구했다.59,71,224-227 최근 발표된 CASTLE-AF228 

연구결과는 심부전 환자에서 심방세동 카테터 절제술이 

사망률(hazard ratio, 0.53; 95% CI, 0.32 to 0.86)과 

심부전으로 인한 입원(hazard ratio, 0.56; 95% CI, 0.37 to 

0.83)을 의미있게 감소시킴을 보여주었다. 심부전 환자에서 

심방세동 절제술을 시행한 9개 연구의 메타 분석연구에서 

평균 심박출량 호전 정도는 11% (95% confidence interval 

[CI] 6.9–15.3, P < 0.001) 였다.229 심방세동 절제술이 뇌줄중 

발생 위험도에 대한 영향에 관한 연구는 더욱 흥미로운데, 

부분적으로는 뇌줄중이 이환율과 사망률이 높기 때문이고, 또 

성공적으로 보이는 심방세동 절제술 환자에게 지속적으로 

항응고제를 사용해야 하는지 알려줘야 하기 때문이다. 전부는 

아니지만 많은 연구에서 성공적으로 심방세동 절제술을 

시행한 환자에서 낮은 뇌졸중 발생률을 보였다.230-234 비록 

이들 연구에서 발표한 결과들이 추정된 뇌줄중 발생률 보다 

낮았지만, 이러한 결과는 많은 연구에서 뇌졸중 발생율이 

낮을 것으로 예상되는 CHA2DS2-VASc 2점 미만인 환자를 

대상으로 했기 때문에 예비 데이터로 간주될 수 있다. 이것은 

높은 뇌졸중 위험도를 가지는 환자가 항응고제를 중단하고 

추적관찰 된 것이 거의 없음을 반영한다. 특히 발작성 

심방세동 환자는 지속적인 심방세동 환자 보다 뇌졸중의 

발생률이 낮다.47 이 관찰 역시 예비이긴 하지만, 심방세동 

절제술이 뇌졸중의 위험을 줄일 수 있다는 사실을 

지지해준다. 일부 제한된 연구가 치매의 위험성에 대해 

절제의 효과를 평가했다. 이전 연구에 따르면 알츠하이머 

치매는 심방세동 절제 환자 0.2%에서 발생했으며, 이에 비해 

절제술을 받지 않은 심방세동 환자의 0.9%와 심방세동이 

없는 환자에서는 0.5%가 발생했다(P < 0.001). 다른 형태의 

치매도 절제술을 받은 환자에서 유의하게 감소했다. 비록 이 

발견들이 흥미롭지만 이것들은 전향적 무작위 연구가 

아니므로 참고 사항으로서 고려되어야 한다.231 많은 보완적인 

연구가 이 결과들을 지지 하지만, 모든 연구가 사망률을 줄인 

것은 아니었다. 이 결과들은 연구 디자인 때문에 반드시 

참고자료로서 고려되어야 한다.222,231,233 요약하면 심방세동 

절제술이 삶의 질을 향상시키고 심부전이 있는 환자에서 심실 

기능을 향상시키는 합리적인 증거가 있지만 심방세동을 

조절하는 것이 뇌줄중의 위험이나 치매, 사망률에 어떤 

영향을 줄지는 더 연구가 필요하다.

심방세동 카테터 절제술이나 

수술적 절제술 이후 재발의 기전

비록 그 효과가 잘 알려져 있지만 카테터 절제술이나 

수술적 절제술 이후 재발의 위험은 상당하다.235,236 한국에서의 
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조사 자료도 기존의 전세계적인 연구결과와 크게 다르지 않은 

것으로 보인다.237 후기에 발생하는 재발은 증상이 없는 것을 

인지하는 것이 중요하고 재발은 그 시기에 따라 크게 세 

유형으로 구분한다.52 (1) 조기 재발(3개월이내), (2) 후기 재발

(3개월~1년), (3) 아주 늦은 재발(1년이후). 각 특징과 적절한 

치료는 유형에 따라 다르다.

조기재발은 3개월 이내 재발한 것으로 환자의 약 50% 

이상에서 나타난다.238-240 비록 정확한 기전은 아직 밝혀져 

있지 않지만 아마도 (1) 일시적인 고주파에 의한 조직의 염증 

반응의 자극241 (2) 일시적 자율신경계의 불균형242 (3) 절제술 

이후 고주파로 발생한 병변의 maturation에 의한 지연성 

반응으로 추정한다.243 시술 이후 3개월 이내를 blank-period 

라고 하는데, 이 기간 동안 재시술은 반드시 피해야 한다. 

왜냐하면 재발이 발생한 절반의 환자에서 장기간 추적 

관찰하였을 때 심방세동 없이 잘 유지되기 때문이다.137,239,244 

최근 연구에서는 특히 시술 한달 이후에 여러 차례 조기 

재발을 경험한 환자에서 1년 추적관찰에서 심방세동 카테터 

절제술의 성공율이 떨어지는 경향을 보였다.245

후기 재발은 blank period이후 9개월까지이며 환자 군의 

25~40%에서 발생한다.246,247 하지만 발생률은 환자 군에 따라 

다르게 나타나며 (발작성과 지속성 심방세동 환자의 비율), 

재발이 확인된 방법에 따라서도 다르다. 연구들에서 후기 

재발의 기전은 주로 폐정맥과 좌심방의 전기 전도가 다시 

회복하며 발생하는 것으로 보여주었고, 심방세동의 유형과 

관계가 없다고 하였다.246,248 그래서 심방세동 절제술 시술 시 

영구적인 폐정맥 고립을 유지하기 위한 기술에 지속적인 

노력이 집중되고 있다.249,250 아주 늦은 재발(1년 이후)의 

발병률은 이전에 예상한 것보다 훨씬 높게 나타나고 있다.  5

년 이상 추적 관찰한 다양한 연구에서 높은 재발률을 

보여주었다.251-253 주요 기전은 폐정맥의 재 연결, 비-폐정맥 

유발성, 기질의 변화 등이 포함된다.252,254,255 주요 예측인자는 

시술 전 심방세동이 비발작성인 경우, 구조적 심질환이 있는 

경우, 고령, 비만 등이 있다.59,256 심장초음파적인 접근으로 

발작성 심방세동을 대상으로 한 소규모 연구에서 좌심방 

구혈률이 심방세동의 재발과 연관이 있다는 보고도 있다.257

한 연구에서 심방세동 절제술 이후 재발한 시간, 치료의 

반응, 시술 결과와의 관계를 연구하였는데 이 연구에서 시술 

이후 재발 발생 시간이 결과의 주요 결정인자였다.258 후기 

재발이 발생한 환자에서 더 산발적인 에피소드를 가지는 

것으로 보였고 항부정맥제와 재 시술에 반응이 더 좋았다. 이 

관찰 결과는 재발 시간에 따른 병태생리 기전이 다르고 

임상적 관리가 다르게 이루어져야 함을 의미한다.
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II.  심방세동의 수정 가능한 위험인자와 
카테터 절제술에 대한 영향 

심방세동 환자의 치료는 전통적으로 (1) 뇌졸중 예방을 

위한 항응고 요법 (2) 심박수 조절 (3) 심율동 (리듬) 조절의 

세 가지로 나누어 이루어졌다. 하지만 많은 연구 결과들이 

발표되면서 위험인자의 교정이 심방세동 치료의 네번째 

구성요소로 포함되어야 될 시점이 되었다.1,2,3

비만

비만의 중등도 증가는 심방세동 발병 위험의 증가와 

연관이 있다.4 이 연관성은 다른 알려진 위험 인자에 대한 

다변수 보정 후에도 유지되었으며, 체질량 지수 (BMI) 

단위 증가 당 심방세동의 위험이 3~7% 증가한다.4,5,6,7 

비만은 심방세동 burden과 연관된 중요한 원인 중의 

하나로 전체 심방세동 발생의 1/5에 기여한다.8

비만은 중요한 심방의 재구조화를 초래하여, 심방세동의 

발생에 기여한다. 점진적인 체중 증가는 심방 크기의 증가, 

간질 섬유화, 심낭 지방, 이질성과 완속 전도 및 인접한 

심낭 지방의 심방 심근 침윤과 관련이 있다.9,10,11 이런 

변화로 심방세동은 더 빈번하게 나타나고 유지된다. 

비만이 카테터 절제술 후 심방세동 재발의 위험성에 

영향을 줄 수 있다는 많은 연구 결과가 있다.12-28 최근의 

5,864명을 포함한 16개 연구를 대상으로 한 메타 분석에 

따르면 비만과 재발 사이의 연관성을 보고하였으며, BMI

의 단위 증가 당 카테터 절제술 후 심방세동 재발의 위험이 

3.1% (RR 1.03; 95% CI 1.00-1.07) 더 높음을 

확인하였다.29

체중관리에 의한 심방세동 발생의 위험 감소, 체중 

관리가 심방세동 burden에 미치는 영향, 체중 관리가 

카테터 절제술 후 결과에 미치는 영향에 대해서는 정보가 

부족하다. 위의 논의에 비추어 볼 때, 5067-patient Action 

for Heath in Diabetes (Look AHEAD) 연구에서 집중적인 

생활 방식 중재는 제 2 형 당뇨병 환자에서 심방세동의 

발생 위험을 감소시키지 못했다는 것은 주목할 만하다.30 

증상이 있는 심방세동 환자를 의사의 지도하에 체중과 

심혈관 질환 위험인자를 관리하는 군과 표준 치료를 

시행하는 군으로 무작위 배정하여 임상연구를 

진행하였다. 체중과 위험 인자의 관리는 심방세동의 

증상과 횟수 및 지속시간 감소 등과 연관이 있었다. 

실제로, Long-term Effect of Goal Directed Weight 

Management on an Atrial Fibrillation Cohort 

(LEGACY) 연구에서 체중 감량을 시행한 심방세동이 

있는 비만환자에서 부정맥이 없는 생존율의 용량 의존적 

개선이 관찰되었으며, 특히 10% 이상의 체중 감량을 

시행하고 체중 변동이 없는 환자에서 최선의 결과가 

관찰되었다. Aggressive Risk Factor Reduction Study 

for Atrial Fibrillation and Implications for the 

Outcome of Ablation (ARREST-AF) 코호트 연구에서 

심방세동 절제술을 받는 환자의 체중과 위험 인자 관리의 

영향을 평가했다. 이 관찰 연구에서, 보조적인 체중과 

위험인자 관리로 심방세동의 증상이 개선되고, 절제술 후 

동율동 리듬 유지가 더 잘 되는 것을 확인하였다.31

체중과 심혈관 대사 위험인자 관리가 카테터 절제술 

후에 미치는 효과에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다. 

심방세동 환자에서 종합적인 위험 인자의 관리의 하나로 

체중관리를 권고한다.

1.  체중감량은 심방세동 카테터 절제술을 시행 받을 환자 및 종합적인 위
험인자 관리로서 도움이 된다. (IIa)

2.  심방세동 카테터 절제술을 받을 환자에게 시술의 위험도, 이득, 결과
를 상의할 때 BMI를 고려하는 것이 합리적이다. (IIa)

수면 무호흡증

■ 무호흡의 유형, 평가 및 치료

수면 장애 호흡에는 폐쇄수면무호흡(obstructive sleep 

apnea, OSA), 중앙 수면 무호흡증 (CSA), 주기적인 호흡

(Cheyne-Stokes 호흡), 수면 관련 저환기가 있다. OSA은 

30에서 60세 남성과 여성에서 약 24%와 9%에서 

관찰된다. 몇몇 연구에 따르면 심방세동 환자에서 OSA

유병률이 유의하게(32%에서 39%까지) 높고, OSA가 

심방세동의 시작 및 진행에 기여한다고 볼 수 있다.
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OSA는 반복적인 상부 기도 폐쇄로 인해 발생하며 산소 

불포화와 수면 방해를 초래한다. 병인은 다양하다; 유발 

인자에는 작은 상부 기도 내경, 불안정한 호흡 조절, 낮은 

각성 역치 및 상부 기도 확장 근육의 기능장애가 있다. 위험 

인자에는 비만, 남성 성별, 연령, 폐경, 수분 유지, 구개 편도 

비후(adenotonsillar hypertrophy), 흡연이 있다. 지속적인 

양압 기도 압력 (CPAP)은 OSA의 치료법으로, 순응도는 

60%-70%이다. 지속적인 양압을 통해 인두가 폐쇄되는 

것을 막아 기도 폐쇄를 완화시키는데 도움이 된다. 

Bi-level 양압 또는 적응형 인공 호흡기(adaptive 

servoventilation)은 CPAP을 견딜 수 없는 환자에게 

사용할 수 있다. 다른 치료법으로 하악 전진 장치, 상부기도 

수술 및 생활 습관 개선(체중 감량, 알코올 및 진정제의 

회피)이 있다.

■ 수면 무호흡증에서의 심방세동의 기전

다양한 기전이 OSA 관련 심방세동의 발생 기전과 관련이 

있다.32 OSA로 인한 주기적인 저산소증에 35일 이상 쥐를 

노출시키면 교감 신경과 레닌-안지오텐신-알도스테론 

시스템의 활성화로 인한 혈압(BP)의 지속적인 증가가 

초래된다.33 내피세포 감수성이 OSA에서 변화되지는 

않지만, 안지오텐신에 대한 혈관 수축 반응이 촉진된다.34

자율신경계가 중요한 역할을 하는 다양한 증거들이 

있다. 개에서 무호흡(2분)은 신경절 신경총 신경 활동을 

증가시키고 심방세동 유도성을 증가시킨다.35  2분간의 

무호흡 동안 강한 흉강내 음압을 돼지에 적용하면 심방의 

유효 불응기를 감소시키고 심방세동의 유도성이 향상되며, 

아트로핀과 미주신경절단술(vagotomy)로 그 효과가 

상쇄된다.36 신장의 신경차단은 무호흡 후의 혈압 상승, 

심방세동의 유도성, 신경 활성화를 억제한다.37,38

변경된 자율 신경 활동은 비만 쥐 모델의 수면 무호흡증 

연구에서 심방세동의 발생에 수면 무호흡의 영향에 대한 

설명의 전체는 아니다.39 폐쇄성 무호흡이 비만 쥐에서 

마른 쥐에서보다 심방세동의 유발을 촉진하며, 자율신경계 

차단으로 부분적인 예방 효과가 있다. 한편, 수면무호흡은 

비만 쥐에서 비만 관련 좌심실 이완기장애로 촉진되는 

좌심방 확장을 초래한다. 좌심방 확장의 예방은 무호흡 

관련 심방세동을 예방한다. 이 모델에서는 폐쇄성 무호흡 

또는 비만으로도 중대한 심방세동을 발생시키기에 

충분하지 않았으며, 두가지의 상호작용으로 심방세동의 

유발을 허용할 만큼 좌심방을 확장시키는 것이 필요하다.  

이후의 연구에서는 OSA 환자에서 일어나는 반복적 

폐쇄성 무호흡이 심장의 구조, 기능 및 전기 생리학에 

미치는 영향에 대하여 연구하였다.40 반복적 OSA에 4주간 

노출된 쥐 모델에서 connexin downregulation과 심방 

섬유증와 함께 심방 전도가 느려짐이 관찰되었다. 좌심실 

확장, 비대와 이완기 기능 장애도 발생했다. 여기에 덧붙여 

반복성 무호흡에 의한 재구조화에 의한 심방세동의 기질과 

함께 심방세동의 유발성은 급성 폐쇄성 무호흡증으로 

항진되었다.

반복적인 OSA에 의한 심방 재구조화의 역할은 임상 

전기 생리학에서 전기 해부학 연구에 의해 뒷받침되며, 

OSA는 지연된 심방 전도 시간, 느린 전도, 감소된 전기도 

크기, 및 광범위한 복잡한 심방 전기도와 연관이 있다.41

마지막으로, 다른 연구에서 양을 통한 실험을 통해 

과탄산혈증 자체가 심방전도 지연과 심방세동 유발성을 

초래하고, 이는 CO2 수치가 정상으로 회복된 이후에도 

지속됨을 보여주었다.42 이 효과는 산소 수치와는 무관 

하였다. 결과들을 종합해보면 급성 OSA 에피소드는 

좌심방의 확장 및 자율 및 전기 생리학 변화의 조합을 통해 

삼방세동의 취약성을 향상시킨다고 할 수 있다. 그러나 

이러한 이상 소견 단독으로 정상 심장에서 심방세동 

위험을 유의하게 상승시키기에 충분하지 않다. 반복적인 

야간 OSA는 신경 호르몬 시스템을 활성화시켜서 지속적 

고혈압, 심장의 구조적 및 전기생리학적 재구조화를 

초래한다. 이로 인해 심방세동이 발생할 수 있고 특히 급성 

OSA 때 심방세동이 잘 발생할 수 있다.

■ 수면 무호흡증 치료 및 심방세동 카테터 절제술 결과

몇몇 연구에서 심방세동과 OSA의 연관성을 관찰하였다. 

역학 자료에 따르면 심방세동의 유병율 진행은 OSA 

심각도와 관련이 있다.43,44 관찰 자료에 의하면 OSA와 보다 
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심하게 재구조화된 심방 기질과 연관이 있다.41 CPAP으로 

OSA를 치료하는 것은 리듬 조절 전략에 관계없이 

심방세동 관리에 긍정적으로 영향을 미친다.45,46

심방세동의 카테터 절제술 후 CPAP 중재가 부정맥이 

없는 생존에 미치는 효과에 대하여 많은 연구가 

시행되었다.14,19,20,21,46,47,48,49 OSA는 나쁜 결과와 연관이 

있지만, CPAP는 OSA의 해로운 영향을 약화시킨다. 

종합적인 분석에서 OSA가 심방세동의 재발의 위험을 

증가시키지만 (RR 1.31; 95 % CI 1.16-1.48; P < 0.001), 

CPAP 치료는 절제 성공률을 비 OSA 집단과 유사하게 

향상시킨다 (RR 1.25; 95% CI 0.77-2.03; P < 0.37).50 

CPAP를 사용하지 않으면 절제술 후 심방세동의 재발 

위험도는 57% 증가한다 (RR 1.57, 95% CI 1.36-1.81; P < 

0.001).50 한 연구에서 OSA 환자에서 폐정맥 이외의 

심방세동 유발 병소의 높은 유병률을 보고하였다.20

OSA에서의 CPAP 사용을 평가하는 문헌의 관찰적 

특성으로 인해 일반화를 하기에 제한이 있고 정확성에도 

한계가 있다. 대부분의 연구에서 모든 환자에게 수면 

무호흡증을 체계적으로 선별하기 위한 정식 수면 연구가 

시행되지 않았다. 임상 기록 또는 진단 설문지 (예: 베를린 

설문지)가 일부 연구에서 OSA 진단을 위하여 사용되었고, 

비 OSA 군에서 수면 연구로 OSA 가 배제되지 

않았다.14,19,20,21,46 마찬가지로, 치료 효능은 자가보고 CPAP 

사용에 의해 평가되었다.19,20,21,46 이런 연구 제한점으로 

인해서 카테터 절제술 후 CPAP의 심방세동 재발에 미치는 

효과에 대한 효과는 정확하지 않을 수 있다. 

1.  심방세동 카테터 절제술을 시행 받을 환자에서 수면무호흡의 증상과 
징후를 선별검사(screening)하고, 수면무호흡이 의심될 때 수면 검사
를 권장하는 것이 합당하다. (IIa)

2.  수면무호흡증의 치료는 심방세동 카테터 절제술을 시행 받을 환자에
서 도움이 된다. (IIa)

고혈압

 고혈압은 심방세동의 잘 확립된 독립적인 위험 

인자이고,51,82,52,53 조절되지 않은 수축기 고혈압 환자에서 그 

위험이 증가하고,54 특히 EF 40% 미만 환자에서 위험이 

증가한다.55 정상 상한에 근접한 혈압(수축기 130-139 mm 

Hg, 이완기 85-89 mmHg) 조차도 건강한 중년 남성 

그리고 여성의 심방세동 위험도를 예측할 수 있다.56,57 

고혈압 동물 모델에서는 수축기 및 이완기 혈압 상승이 

좌심방 압력 증가, 간질 섬유증 및 염증 침윤 향상에 의한 

심방 기질 발생을 촉진한다는 것을 증명하였다.58

심방세동에 대한 카테터 절제술 후, 고혈압은 재발에 

대한 독립적인 예측 인자이다.12,59,60,61 반대로, 항고혈압제로 

조절된 고혈압 환자는 고혈압이 없는 환자와 비슷한 

심방세동 재발율을 보인다.82 신동맥 신경차단술(renal 

artery denervation)에 대한 소규모 연구의 통합 분석에서 

지속적인 혈압 저하와 심방세동 재발의 감소가 

증명되었다.62,63 그러나, 신장 신경차단술의 항부정맥 

효과는 확립되지 않았으며, 고혈압-연관 심방 기질의 

재구조화 또는 신경호르몬 활성화의 감소에 의해 

매개되는지 불확실하다. 안지오텐신 전환 효소 억제제 

치료 또는 안지오텐신 수용체 차단제가 수축기 심부전 

환자 또는 좌심실비대 환자에서 심방세동의 일차 예방에 

효과적 일 수 있으나,64 심방세동의 절제술 후 이차 예방 

효과에 대해서는 불확실하다. 많은 후향적 연구에서 레닌-

안지오텐신-알도스테론 시스템의 조절은 절제술 결과를 

향상시키지 않았다.19,20,21,65,66

요약하면, 연구 결과에 따르면 고혈압은 심방세동 

절제술 후 심방세동의 재발을 예측할 수 있다; 그러나, 

항고혈압 치료, 자율 신경계의 조절, 또는 레닌-

안지오텐신-도스테론 시스템의 억제를 통한 적극적인 

혈압 강하가 심방세동 절제술을 받는 고혈압 환자에서 

심방세동 재발을 감소시키기 위하여 필요한지에 대해서는 

확립되지 않았다. 그럼에도 불구하고, 고혈압 및 뇌졸중 

위험의 입증된 연관성으로 인해서 모든 심방세동 환자에서 

고혈압의 적극적인 치료가 요구된다. 

당뇨병

당뇨병은 전반적인 간질 섬유화와 전도 속도의 감소를 

특징으로 하는 심방 재구조화를 촉진하며,67 심방세동 

발생의 독립적인 위험인자이다.51,68,69 최소 10개의 연구가 
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당뇨병이나 포도당 내성 저하(impaired glucose meta-

bolism)가 절제술 후 심방세동의 발생을 예측하는지를 

평가하였고, 결과는 다양하다. 메타 분석에서 심방세동 

재발의 위험도는 당뇨병 환자에서 높지 않았다.70

전반적으로, 연구들은 당뇨병 환자의 심방세동 절제술 

결과의 차이를 일관되게 증명하지 못했고, 절제술 후 

적극적인 혈당 관리가 심방세동의 이차 예방에 효과적 

인지는 불명확하다.

알코올

다양한 정도의 알코올 섭취는 심방세동 발생의 위험도를 

상승시키고, 환자에서 혈전 색전증 및 심방세동 절제술 후 

재발의 위험을 상승시킨다.71,72 알코올 독성에 의한 심근의 

섬유화 변화는 좌심방의 반흔 형성을 촉진하고, 폐정맥외 

유발인자 (non-PV trigger)의 발생을 증가시킨다.31,73 최근 

관찰 연구에서 중등도 이상의 알코올 섭취를 하는 

환자에서 낮은 심방세동 절제 성공률이 보고되었다.72 

폭음은 절제술 후 심방세동 재발의 위험 증가와 연관이 

있다. 마지막으로, ARREST-AF 연구에서 알코올 

섭취량을 주당 30g으로 낮추는 것을 포함한 위험 인자 

관리로 증상의 중증도, burden 및 재발의 유의한 감소가 

증명되었다.31 따라서 알코올 섭취를 제한하는 것이 

심방세동 절제 성공률을 향상시키기 휘한 잠재적인 

목표이나, 더 강한 결론을 내리기 전에 확실한 증거가 

필요하다.

운동

최근 연구에 따르면 신체 활동과 심방세동과의 U 자형 

위험 관계가 보인다. 64,561명의 관측 연구에서 가장 낮은 

수준의 체력(fitness)군에서 심방세동의 위험이 5배 

증가했다.74 신체 활동 증가가 심방세동의 위험 또는 

부담을 줄일 수 있다. 한 무작위 연구에서는 단지 중간 

정도 강도의 신체 활동이 심방세동의 burden을 41% 

감소시켰다.75 육체적으로 활동하지 않는 심방세동 환자들 

중에서 비만 환자가 중등도 수준의 운동으로 가장 이득을 

얻을 수 있다.74 대조적으로, 655명의 지구력 운동 

선수들의 메타 분석에서 심방세동 발생 위험이 5배 증가한 

것으로 확인되었다.76 연구 중, 심방세동 위험도 증가는 

일반적으로 장기간에 걸쳐 최고 수준의 신체 활동을 한 

군에서만 관찰되었다.77,78 운동과 관련된 역설적인 결과에 

대한 한 가지 설명은 장기간의 지구력 훈련 및 앉아있는 

생활 방식이 만성 전신의 염증을 증가시킨다는 것이다. 

젊은 운동 선수의 연구에서 위험도 증가가 관찰되지 

않으므로, 높은 수준의 신체 활동으로 인한 심방세동의 

위험 증가는 연령에 따라서 변화될 가능성이 있다.79,80 

실제로, 심방세동은 중년 운동 선수에서 관찰되는 주된 

부정맥이다.81 운동선수에서 심방세동은 발작성, 미주신경 

유발성이며, 매우 증상이 심한 경우가 많다. 위험도는 

운동에 더 자주 참여하고, 빠른 운동을 하는 선수에서 

증가한다.82

신체활동의 양쪽 끝 스펙트럼에서 심방세동 위험이 

증가하는 기전에는 심장의 자율신경계, 구조적, 염증성 및 

섬유화 변화를 포함한다. 예를 들면, 지구력 선수에서 

관찰되는 미주신경 활성화는 짧은 심방 불응기를 초래하고 

심방세동을 시작할 수 있다.83 대부분의 연구에서 지구력 

운동 선수에서 심장의 구조적 변화를 확인하였으며, 이를 

athlete’s heart로 부른다. 이러한 변화에는 모든 심방, 

심실의 확장, 좌심실 질량 증가, 우심실의 경도 비후가 

포함된다.84 초기에, 이 적응성 변화는 양성으로 고려 

되었으나, 최근의 연구결과에서는 지구력 운동 선수에서 

관상동맥 높은 칼슘 점수, 심근섬유화, 심방세동, 동기능 

부전이 예측된 수치보다 높다고 보고되고 있다.85  

앉아있는 생활 습관 뿐만 아니라 장기간 지구력 훈련이 

만성 전신 염증을 증가시키고,86,87 이로 인해 심방세동 

발생이 촉진된다.88 증등도의 신체 활동이 염증 수치를 

감소시킬 수 있음이 보고되었다.89,90,91

극단적 수준의 운동은 특히 우심실과 같은 위치에서 

심장 섬유화의 알려진 원인이다. 그러나, 자기공명영상

(MRI)에서 발견된 섬유화는 여전히 논쟁의 여지가 있다.78 

높은 수준의 섬유화가 있는 운동 선수에서 관상동맥칼슘이 

높게 관찰된다.92 차례로, 섬유화는 심방세동의 위험 

인자로 정립되어 있다.93 한 연구에서 격렬한 운동으로 
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인한 섬유화 변화는 8주간의 신체 활동 중단으로 

회복되었다.94 한 연구에서 운동선수에서 콜라겐 및 다른 

섬유화 생체 표지자의 증가가 확인되었다.95 Murine 

모델에서 losartan이 장기간의 중등도 운동에 의한 모든 

섬유화 생체 표지자 및 조직학적 소견을 감소시켰다.96

비활동성 환자에서 신체 활동 증가로 심방세동이 감소할 

수도 있지만, 엘리트 지구력 선수에서는 신체 활동 수준 

감소로 심방세동의 발생이 감소할 수 있다.79 프로 운동 

선수에서는 심방세동에 대한 약물 치료가 운동 능력을 

감소시킬 수도 있고, 어떤 운동에서는 금지 약물로 되어 

있으므로 치료의 딜레마가 될 수 있다.97

또한, 많은 운동 선수들에게서 안정 시 심한 서맥이 

관찰되어, 항부정맥제 치료의 사용이 제한된다. 대부분의 

하이 레벨의 지구력 선수는 스포츠 참여 수준을 

포기하거나 줄이기를 꺼리므로, 심방세동 절제술이 유일한 

치료 방법이다. 운동선수에서 심방세동 절제술의 효능에 

관해서는 제한된 데이터만 있지만, 총 276 명의 환자를 

대상으로 한 2 개의 소규모 연구에서 지구력 운동선수에서 

항부정맥제 치료와 비교하여 절제술의 동등한 효과를 

제시하였다.98,99 하지만, 세번째 작은 연구에서 카테터 

절제술은 효과가 있지만, 여러 번의 시술(평균 2.3회)이 

장기적 효과를 위해서 필요하다고 보고되었으므로, 이 

데이터를 해석 할 때 주의를 기울여야 한다.100

적당한 수준의 신체 활동이 비활동성 환자에서 심방세동 

절제술의 결과를 향상시키지 않는 것으로 보고되었으나, 

308명의 환자를 관찰한 한 연구에서 증가된 체력이 용량 

의존적으로 심방세동 부담을 감소시키는 것과 관련되었다. 

중등도의 신체 활동에 의한 유익한 변화는 비활동성 

심방세동 환자에서 심방세동 절제술의 결과를 향상시킬 수 

있다. 육체적 활동을 증가시키는 중재가 체중감량을 목표로 

하는 것 보다 더 성공적일 수 있으므로,101 육체적 활동 

증가가 심방세동 예방하고 치료하는 방법이 될 수 있다. 

그러나 현재까지 신체 활동의 절제술 결과에 대한 

영향에 대한 증거는 부족하다.
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Table 1. 심방세동 카테터 절제술의 적응증

권고 등급 증거수준 참고문헌

1. 심방세동 카테터 절제술의 적응증

증상이 있는 심방세동으로 
Class I 혹은 III항부정맥제
에 반응하지 않거나 사용할 
수 없는 경우 

발작성 심방세동 : 카테터 절제술을 권고함 I A 1–9

지속성 심방세동 : 카테터 절제술을 고려해야 함. IIa B-NR 1, 2, 4, 10–17

오래된 지속성 심방세동 : 카테터 절제술을 고려할 수 있음 IIb C-LD 1, 2, 4, 10–17

증상이 있는 심방세동으로 
항부정맥제 사용 전에 카테
터 절제술을 시행하는 경우

발작성 심방세동 : 카테터 절제술을 고려해야 함 IIa B-R 18–24

지속성 심방세동 : 카테터 절제술을 고려해야 함 IIa C-EO

오래된 지속성 심방세동 : 카테터 절제술을 고려할 수 있음 IIb C-EO

2. 임상연구에서 잘 설명되어 있지 않은 환자군에 대한 심방세동 카테터 절제술의 적응증

울혈성 심부전
선택된 (selected patients) 심부전 환자들에서 심부전이 없는 환자들과 비슷한 
카테터 절제술의 적응증을 적용하는 것을 고려해야 함

IIa B-R  25–38

고령 (75세 이상)
선택된 고령 환자들에서 젊은 환자들과 비슷한 카테터 절제술의 적응증을 적용하
는 것을 고려해야 함

IIa B-NR 39–44

비후성 심근병증
선택된 비후성 심근병증 환자들에서 이가 없는 환자들과 비슷한 카테터 절제술의 
적응증을 적용하는 것을 고려해야 함 

IIa B-NR 45–48

젊은 환자 (45세 미만)
45세 미만의 젊은 환자들에서 나이 많은 환자들과 비슷한 카테터 절제술의 적응
증을 적용하는 것을 고려해야 함 

IIa B-NR 49,50

빈맥-서맥 증후군
빈맥-서맥 증후군 환자들에서 영구형 심박동기 삽입 대신에 카테터 절제술을 시
행하는 것을 고려해야 함

IIa 22–24

운동선수들에서의 심방세동
운동량이 높은 운동 선수 (high-level atheletes)은 약물치료가 운동에 미치는 부
정적 효과로 인하여 카테터 절제술을 일차 치료로 시행하는 것을 고려해야 함 

IIa C-LD 39, 51, 52

무증상 심방세동
발작성 심방세동 : 선택된 환자에서 카테터 절제술을 고려할 수 있음 IIb C-EO 53,54

지속성 심방세동 : 선택된 환자에서 카테터 절제술을 고려할 수 있음 IIb C-EO 55

Table 2. 심방세동 수술적 절제술 (Surgical ablation of AF)의 적응증

권고 등급 증거수준 참고문헌

1. 개흉 수술 (승모판막 수술) 시에 동시에 시행하는 심방세동 수술적 절제술
(Indications for concomitant open (such as mitral valve) surgical ablation of atrial fibrillation)

증상이 있는 심방세동으로 
Class I 혹은 III항부정맥제
에 반응하지 않거나 사용할 
수 없는 경우 

발작성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 56–67

지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 56–66

오래된 지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 56–66

증상이 있는 심방세동으로 
Class I 혹은 III항부정맥제
를 사용 하기 전

발작성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 56–66

지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 56–66

오래된 지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 56–66

2. 개흉 수술 (관상동맥 우회술이나 대동맥 판막 치환술 같은) 시에 동시에 시행하는 심방세동 수술적 절제술
(Indications for concomitant closed (such as CABG and AVR) surgical ablation of atrial fibrillation)

증상이 있는 심방세동으로 
Class I 혹은 III항부정맥제
에 반응하지 않거나 사용할 
수 없는 경우

발작성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 68–72

지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 68–72

오래된 지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 권고함 I B-NR 68–72

증상이 있는 심방세동으로 
Class I 혹은 III항부정맥제
를 사용 하기 전

발작성 심방세동 : 수술적 절제술을 고려할 수 있음 IIa B-NR 68–72

지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 고려힐 수 있음 IIa B-NR 68–72

오래된 지속성 심방세동 : 수술적 절제술을 고려할 수 있음 IIa B-NR 68–72
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III. 심방세동 카테터 절제술의 적응증  

표 1과 그림 1에서 심방세동에 대한 전극도자 혹은 수술적 

절제술에 대한 적응증을 보여주고 있다. 적응증은 Class, I, 

IIa, IIb 그리고 III 적응증으로 나뉘며 적응증을 뒷받침하는 

증거들과 증거 수준을 뒷받침하는 참고문헌들을 제시하였다. 

권고사항을 만드는 과정에서는 카테터 절제술과 수술적 

절제술의 안전성과 효능을 정의한 문헌들을 고려하였으며 각 

저자들의 개인적인 임상 경험에 대해서도 고려를 하였다. 

임상 시험에 대해서는 그 숫자나 질에 대해서도 고려하였다. 

International Journal of Arrhythmia 2018;19(3):186-234

3. 심방세동의 단독(stand-alone) 혹은 하이브리드 수술적 절제술의 적응증

증상이 있는 심방세동으로 
Class I 혹은 III항부정맥제
에 반응하지 않거나 사용할 
수 없는 경우

발작성 심방세동 : 한번 이상의 카테터 절제술에 실패하고 항부정맥제에 반응하
지 않거나 사용할 수 없고 환자가 수술적 치료를 원하는 경우 카테터 절제술과 수
술의 안전성과 효능에 대한 비교 검토 후 심방세동에 대한 단독 수술적 절제술을 
고려할 수 있음

IIb B-NR 68–70, 73–85

지속성 심방세동 : 한번 이상의 카테터 절제술에 실패하고 환자가 수술적 치료를 
원하는 경우 카테터 절제술과 수술의 안전성과 효능에 대한 비교 검토 후 심방세
동에 대한 단독 수술적 절제술을 고려해야함

IIa B-NR 68–70, 73–85

오래된 지속성 심방세동 : 한번 이상의 카테터 절제술에 실패하고 환자가 수술적 
치료를 원하는 경우 카테터 절제술과 수술의 안전성과 효능에 대한 비교 검토 후 
심방세동에 대한 단독 수술적 절제술을 고려해야함

IIa B-NR 68–70, 73–85

위에서 명시한 심방세동의 단독 수술적 절제술의 적응증을 하이브리드  수술적 
절제술에 적용하는 것을 고려할 수 있음

IIb C-EO 85–89

Figure 1. 심방세동의 카테터 절제술 혹은 수술적 절제술의 적응증
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여기에서 제시하고 있는 권고 등급을 고려하기 전에 

몇가지 염두에 두어야 할 사항들이 있다. 

첫째, 여기에서 명시된 권고사항의 등급은 충분한 훈련을 

받고 경험이 많은 병원에서 일정수준 이상의 경험을 쌓은 

부정맥 전문의사나 외과의사에 의해 카테터 절제술이나 

수술적 절제술이 시행되는 경우에 해당한다. 심방세동의 

카테터 절제술이나 수술적 절제술은 매우 복잡한 시술로 각 

환자에 대한 이익과 위험에 대한 충분한 검토가 이루어진 

후에 시행되어야 한다. 

둘째, 여기서 명시하고 있는 적응증은 환자에서는 

심방세동의 형태에 따라 그리고 시술에 관해서는 Class I 

혹은 III 항부정맥제 사용 전후에 따라 분류를 하고 있다. 

또한 일부 무증상 환자에 대한 카테터 절제술의 적응증도 

처음으로 포함하였다. 심방세동에 대한 카테터 절제술의 

효과와 위험도를 평가할 수 있는 다양한 인자들이 있으며 

이를 통해 절제술 후 성공률이 낮거나 합병증 발생률이 

높은 환자를 선별할 수 있다. 그 인자들에는 동반 심장질환, 

비만, 수면무호흡, 좌심방 크기, 환자의 나이나 쇠약 정도 

그리고 연속적으로 심방세동이 지속되고 있는 기간 등이 

있겠다. 이러한 인자나 변수들은 환자에 대한 심방세동 

카테터 절제술의 위험과 이익을 평가할 때 고려되어야 

한다. 카테터 절제술에 대한 위험도가 동반되거나 어려움이 

예상될 때에는 비록 환자가 Class I 혹은 IIa 적응증에 

해당하더라도 추가적인 항부정맥제 사용을 먼저 고려하는 

것이 적절하다. 

셋째, 환자의 선택과 가치에 대해 고려하는 것이 

중요하다. 어떠한 환자들은 시술이나 수술적 치료를 

꺼려하기 때문에 약제를 통한 치료를 선호한다. 이러한 

환자들에서는 카테터 절제술에 비해 아미오다론을 포함한 

항부정맥제의 사용이 선호된다. 반면에, 비약물적 치료를 

선호하는 환자들도 있다. 

넷째, 몇몇의 환자들은 심방세동의 과정 중에 아주 

초기에 있으며 몇 년 동안 심방세동이 아주 드물게 

나타나거나 혹은 항부정맥제에 반응을 잘하는 경우가 

있다. 

마지막으로 심방세동에 대한 전극도자 혹은 수술적 

절제술은 시술에 대한 위험과 이익, 그리고 다른 가능한 

치료 방법에 대해 환자가 충분히 알고 고려한 후에 

결정되어야 한다. 
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