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대한심부전학회의 전신인 대한심장학회 심부전연구회는 우리나라에서 폭발적으로 심부전 환

자가 증가하기 시작하면서 임상진료에 바로 활용할 수 있는 지침서의 필요성이 높아지던 2012년 

3월 진료지침 제정위원회를 구성하여 현실에 적합한 심부전 진료지침에 대한 논의를 시작하였다. 

그 결과로 2016년 만성 심부전과 2017년 급성 심부전 진료지침을 제정하여 발표하였다. 이후 2018

년 대한심부전학회 산하 진료지침 위원회가 발족하였으며, 2019년 만성 심부전 진료지침 업데이트

와 2020년 급성 심부전 진료지침 업데이트 형식으로 일부 내용을 개정하였으며 유관 학회들의 검토

와 지지를 받아 발표하였다.

우리나라의 첫 심부전 진료지침을 발표한 후 6년 동안 전 세계적으로 발표된 임상 연구가 상당하

고 대규모 국제 다기관 임상연구에 우리나라 연구진과 환자들이 적극적으로 참여하였다. 또한 독자

적인 국내 연구 결과들이 상당수가 발표되었다. 2018년과 2019년 두 차례의 업데이트가 있었으나 

변화된 내용을 전반적으로 반영하는 심부전 진료지침 전면개정 요구가 상당하여, 2021년부터 진료

지침 위원회를 통해 원고를 수합하고 토의과정을 거쳐 2022년 전면개정판을 총 64장으로 구성하여 

발표하게 되었다. 

자료를 분석하여 지침의 권고안을 정하는 일련의 과정은 근거에 기반을 둔 방법으로 국내 최고

의 전문가들로부터 원고를 받아 진료지침 위원회에서 검토하고 저자들로부터 다시 회신을 받은 후 

편집하였다. 본 개정판이 발간되기까지 두 번 워크샵과 수십 차례의 위원회 TFT회의 그리고 다섯 

차례의 편집위원회를 개최하였으며, 자문위원회와 검토위원회를 통해 실질적이고도 합리적인 의견

을 도출하고자 하였다.

본 개정판 진료 지침을 준비하는 동안 2021년 9월 유럽과 2022년 4월 미국에서 각각 개정판이 

발표되었다. 본 진료지침은 수용 개작을 형식을 넘어 관련 자료들을 국내 현실에 맞게 반영하고자 

하였으며 우리나라 연구자들과 의료진들의 최근 연구결과를 바탕으로 하여 대한심부전학회를 중심

으로 토의한 결과를 적극 반영하여 발표하고자 하였다. 

본 전면개정판의 권고 사항들은 최신 의학적 근거와 토의 결과를 중심으로 작성되어 있어 현재 

우리나라 국민건강보험 요양급여 기준과는 다소 다를 수 있어 현실 진료에 있어서는 제한점이 있을 

수 있다.
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표 1. 권고 종류(COR, Class of Recommendation)와 근거 수준(Level of Evidence, LOE) 기준표

Class I Class IIa Class IIb Class III

이익＞ ＞ ＞위험

검사, 치료, 투약  

또는 시술을  

해야 한다.  

권고한다.

이익＞ ＞위험

필요 목적에 따른  
추가 연구들
검사, 치료, 투약  

또는 시술은  

타당하다.

도움이 될 수 있다.

이익 ≥ 위험

필요 목적이 광범위한 
추가 연구들 
(레지스트리 데이터)
검사, 치료, 투약  

또는 시술을 고려할 

수 있다.

무익 또는 위험

이롭지 않거나 해가 

될 수 있기 때문에  

검사, 치료, 투약  

또는 시술을 하면  

안 된다. 해가 된다.  

추천되지 않는다. 

Level A

다수의 환자군 대상,

다수의 무작위 임상

연구 혹은 메타분석  

데이터를 근거

• 시술 혹은 치료가 

유용하거나 

효과적인 경우

• 다수의 무작위 

임상연구나 

메타분석에 충분한 

증거가 있는 경우

• 시술 혹은 치료가 

유용하거나 

효과적임을 

시사하는 경우

• 다수의 무작위 

임상연구나 

메타분석에서 일부 

상충하는 증거가 

있는 경우

• 권고사항의 

유용성과 효과가 

덜 확립된 경우

• 다수의 무작위 

임상연구나 

메타분석에 크게 

상충하는 증거가 

있는 경우

• 시술 혹은 치료를 

위한 사항이 

유용하거나 

효과적이지 않고 

해가 되는 경우

• 다수의 무작위 

임상연구나 

메타분석에 충분한 

증거가 있는 경우

Level B

제한된 환자군 대상,

하나의 무작위 임상

연구 혹은 비무작위 

임상연구 데이터를 

근거

• 시술 혹은 치료가 

유용 하거나 

효과적인 경우

• 하나의 무작위 

임상연구 또는 

비무작위 

임상연구에 증거가 

있는 경우

• 시술 혹은 치료가 

유용하거나 

효과적임을 

시사하는 경우

• 하나의 무작위 

임상연구 또는 

비무작위 

임상연구에 일부 

상충하는 증거가 

있는 경우

• 권고사항의 

유용성과 효과가 

덜 확립된 경우

• 하나의 무작위 

임상연구 또는 

비무작위 

임상연구들에 크게 

상충하는 증거가 

있는 경우

• 시술 혹은 치료를 

위한 사항이 

유용하거나 

효과적이지 않고 

해가 되는 경우

• 하나의 무작위 

임상연구 또는 

비무작위 연구들에 

증거가 있는 경우

Level C 

매우 제한된 환자군 

대상, 전문가 견해, 

사례 연구 또는 

치료의 기준

• 시술 혹은 치료가 

유용하거나 

효과적인 경우

• 전문가 견해, 사례 

연구 또는 치료의 

기준

• 시술 혹은 치료가 

유용하거나 

효과적임을 

시사하는 경우

• 전문가 견해, 사례 

연구 또는 치료의 

기준에 대한 

견해가 일치하지 

않는 경우

• 권고사항의 

유용성과 효과가 

덜 확립된 경우

• 전문가 견해, 사례 

연구 또는 치료의 

기준에 대한 

견해가 일치하지 

않는 경우

• 시술 혹은 치료를 

위한 사항이 

유용하거나 

효과적이지 않고 

해가 되는 경우

• 전문가 견해, 사례 

연구 또는 치료의 

기준

권고 종류(class of recommendation, COR)의 평가와 결정은 치료 효과의 정도를 양적으로 분

석하여 수립하였는데, 이는 현재 인정되는 진단 방법과 치료 방법의 유용성과 유해성을 평가하여 

그 차이에 대한 이익의 크기를 기준으로 하였다. 효과에 대한 평가 및 결정에 대한 권고안의 확실성

을 나타내는 근거 수준(level of evidence, LOE)은 진료지침 위원회에서 그 등급을 분류하여 LOE 

A, B, C로 순위를 나누었다(표 1, 2).
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표 2. 권고 종류(COR, Class of Recommendation) 한글 표현

I OO 해야 한다. 권고한다.

IIa OO 하는 것은 타당하다. 도움이 될 수 있다.

IIb OO 하는 것을 고려할 수 있다.

III OO 하면 안 된다. 해가 된다. 추천되지 않는다.

OO: 진단 행위, 검사, 치료, 치료 행위 등.

이번 심부전 진료지침 전면개정판은 대한심장학회 진료지침위원회(대한심장학회, 대한고혈압학회, 

대한심부전학회, 대한부정맥학회, 대한심혈관중재학회, 대한임상순환기학회, 심장대사증후군학회, 

한국심초음파학회, 한국지질동맥경화학회 위원으로 구성)와 대한심장혈관흉부외과학회 심부전외과

학회 및 대한당뇨병학회의 검토와 동의를 받았다. 마지막으로 본 진료지침 개정에 참여한 위원들은 

어떤 외부 영향을 받지 않았고, 이해 상충을 배제하기 위해 최선의 노력을 다하였음을 밝힌다.

2022년 7월

대한심부전학회 진료지침 제정위원회 위원장
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  회장 

강석민  연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과 

  위원장 

조현재  서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과 

  위원 

강도윤   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

강지훈   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과

김경희   인천세종병원 심장내과

김민석   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

김윤기   고려대학교 의과대학 고대안암병원 순환기내과

김은경   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

김인철   계명대학교 의과대학 계명대학교 동산병원 심장내과

박상민   을지대학교 의과대학 노원을지병원 심장내과

박진주   서울대학교 의과대학 분당서울대학교병원 순환기내과

박훈준   가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과

양정훈   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

엄재선   연세대학교 의과대학 용인세브란스병원 심장내과

오재원   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

위   진   가천대학교 의과대학 가천대 길병원 심장내과

윤종찬  가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과

이상언   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

이소령   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과

이수용   부산대학교 의과대학 양산부산대학교병원 순환기내과

이주희  질병관리청 국립보건연구원

이찬주   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

장세용   경북대학교 의과대학 경북대학교병원 순환기내과

정성호   울산대학교 의과대학 서울아산병원 흉부외과

조재영   전남대학교 의과대학 전남대학교병원 순환기내과

현준호   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

황호영   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 흉부외과

집필진

진료지침위원회
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조명찬  대한심장학회 회장, 전 심부전학회 회장, 충북대학교 의과대학 충북대학교병원 심장내과

전은석  전 심부전학회 회장, 성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

최동주   전 심부전학회 회장, 서울대학교 의과대학 분당서울대학교병원 순환기내과 

강석민   회장, 연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

유병수   부회장, 연세대학교 원주의과대학 원주세브란스기독병원 심장내과

최진오   총무이사, 성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

정욱진   학술이사, 가천대학교 의과대학 가천대 길병원 심장내과

조현재   진료지침이사, 서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과 

  위원장 

조현재  서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과 

진료지침 검토위원회

진료지침 편집위원회

  위원

김민석   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

박상민   을지대학교 의과대학 노원을지병원 심장내과

윤종찬  가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과

이소령   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과

이주희   질병관리청 국립보건연구원

조재영   전남대학교 의과대학 전남대학교병원 순환기내과

황호영   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 흉부외과
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집필진

강도윤   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

강지훈   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과

김경희   인천세종병원 심장내과

김다래   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

김민석   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

김봉준   고신대학교 의과대학 고신대학교복음병원 심장내과 

김소리   고려대학교 의과대학 고대안암병원 순환기내과

김수진   부천세종병원 소아청소년과

김윤기   고려대학교 의과대학 고대안암병원 순환기내과

김은경   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과 

김응주   고려대학교 의과대학 구로병원 순환기내과

김인철   계명대학교 의과대학 계명대학교 동산병원 심장내과

김진진   가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과

김현중   건국대학교 의과대학 건국대학교병원 심장혈관내과

김형윤   전남대학교 의과대학 전남대학교병원 순환기내과

김혜미   중앙대학교 의과대학 중앙대학교병원 순환기내과

나진오   고려대학교 의과대학 구로병원 순환기내과

박상민   을지대학교 의과대학 노원을지병원 심장내과

박성미   고려대학교 의과대학 고대안암병원 순환기내과

박성지   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

박승정   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

박재형   충남대학교 의과대학 충남대학교병원 심장내과

박진주    서울대학교 의과대학 분당서울대학교병원 순환기내과

박훈준   가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과 

서석민  가톨릭대학교 의과대학 은평성모병원 순환기내과

신미승   가천대학교 의과대학 가천대 길병원 심장내과

심지영   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

양동헌   경북대학교 의과대학 경북대학교병원 순환기내과

양정훈   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

엄재선   연세대학교 의과대학 용인세브란스병원 심장내과

오재원   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

위   진   가천대학교 의과대학 가천대 길병원 심장내과

유병수   연세대학교 원주의과대학 원주세브란스기독병원 심장내과

유희태   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

윤종찬   가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과

이소령   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과

이수연   인천세종병원 심장내과

이수용   부산대학교 의과대학 양산부산대학교병원 순환기내과 

이주희   질병관리청 국립보건연구원

이찬주   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과 

정미향   가톨릭대학교 의과대학 서울성모병원 순환기내과

정성호   울산대학교 의과대학 서울아산병원 흉부외과

정욱진   가천대학교 의과대학 가천대 길병원 심장내과

정진옥   충남대학교 의과대학 충남대학교병원 심장내과

정혜문   경희대학교 의과대학 경희대학교병원 순환기내과

조동혁   연세대학교 원주의과대학 원주세브란스기독병원 심장내과
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조상호   한림대학교 의과대학 성심병원 순환기내과

조양현   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 흉부외과 

조재영   전남대학교 의과대학 전남대학교병원 순환기내과

조현재   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 순환기내과 

최성훈   한림대학교 의과대학 강남성심병원 순환기내과

최자연   고려대학교 의과대학 구로병원 순환기내과

최정현   부산대학교 의과대학 부산대학교병원 순환기내과

최진오   성균관대학교 의과대학 삼성서울병원 순환기내과

최홍미   서울대학교 의과대학 분당서울대학교병원 순환기내과

한성우   한림대학교 의과대학 동탄성심병원 순환기내과

현준호   울산대학교 의과대학 서울아산병원 심장내과

홍그루   연세대학교 의과대학 세브란스병원 심장내과

홍석근   부천세종병원 심장내과

황호영   서울대학교 의과대학 서울대학교병원 흉부외과
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약어 목록

약어 풀어쓰기

ADHERE Acute Decompensated HEart Failure National Registry

AFFIRM-AHF A Randomised, Double-blind Placebo Controlled Trial Comparing the Effect of 

Intravenous Ferric Carboxymaltose on Hospitalisations and Mortality in Iron Deficient 

Subjects Admitted for Acute Heart failure

A-HeFT African-American Heart Failure Trial

AIRE Acute Infarction Ramipril Efficacy

Aldo-DHF Aldosterone receptor blockade in diastolic heart failure

ANP Atrial natriuretic peptide

ARNI Angiotensin receptor neprilysin inhibition

ASCEND-HF Acute Study of Clinical Effectiveness of Nesiritide in Decompensated Heart Failure

ATLAS Assessment of Treatment with Lisinopril and Survival

AV Aortic valve

BAMI The Effect of Intracoronary Reinfusion of Bone Marrow-derived Mononuclear Cells 

(BM-MNC) on All Cause Mortality in Acute Myocardial Infarction

BiPAP Biphasic Positive Airway Pressure

BMI Body mass index

BNP B-type Natriuretic Peptide

CANPAP Continuous Positive Airway Pressure for Central Sleep Apnea and Heart Failure

CAPRICORN Carvedilol Post-Infarct Survival Control in Left Ventricular Dysfunction

CARE-HF Cardiac Resynchronization in Heart Failure Study

CARESS-HF Cardiorenal Rescue Study in Acute Decompensated Heart Failure

CHARM Candesartan in Heart Failure: Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity

CI Cardiac Index

CIBIS-II Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II

CMR Cardiac Magnetic Resonance Imaging

CNP C-type natriuretic peptide

COMPANION Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure

CONSENSUS Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study

COPERNICUS Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival



약어 목록  | xi

CORONA Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in Heart Failure 

CPAP Continuous Positive Airway Pressure

CRT Cardiac resynchronization therapy 

CYP3A4 Cytochrome P450 3A4

DAD-HF Dopamine in Acute Decompensated Heart Failure 

DOSE Diuretic Optimization Strategies Evaluation

ECLS Extracorporeal Life Support

ECMO Extracorporeal Membrane Oxygenation

EMPHASIS-HF Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Failure

EPHESUS Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival

ESCAPE Evaluation Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery Catheterization 

Effectiveness

ESC-EORP-HFA 

HF-LT Registry

ESC-EURObservational Research Programme-Heart Failure Association Heart 

Failure Long-Term Registry

EVEREST Endovascular Valve Edge-to-Edge REpair Study

ExTraMATCH Exercise training meta-analysis of trials in patients with chronic heart failure

FAIR-HF FerinjectⓇ Assessment in Patients with IRon Deficiency and Chronic Heart Failure

GISSI Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Insuffi cienza cardiaca

HAS-BLED Hypertension, Abnormal renal/liver function (1 point each), Stroke, Bleeding history or 

predisposition, Labile INR, Elderly (.65), Drugs/alcohol concomitantly (1 point each)

HEAAL Heart failure Endpoint evaluation of Angiotensin II Antagonist Losartan

HFmrEF Heart failure with mildly reduced ejection fraction

HFpEF Heart failure with preserved ejection fraction

HFrEF Heart failure with reduced ejection fraction

IABP Intra-Aortic Balloon Pump

IABP-SHOCK II Intra-Aortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II 

ICD Implantable Cardioverter Defibrillator

INR International Normalized Ratio

I-PRESERVE Irbesartan in heart failure with preserved systolic function

ISDN Isosorbide dinitrate

KorAHF registry the Korean Acute Heart Failure registry

LVAD Left ventricular assist device

MADIT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial

MADIT-CRT Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-Cardiac Resynchronization Therapy

약어 풀어쓰기
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MERIT-HF Metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial in Congestive Heart Failure

MIRACLE Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation

NOAC New Oral Anti-Coagulants, Non-vitamin K Oral Anticoagulants 

NSAID Non-steroidal anti-inflammatory drug

NT-proBNP N-Terminal pro B-type Natriuretic Peptide

NYHA New York Heart Assoication

OPTIMAAL Optimal Therapy in Myocardial infarction with the Angiotensin II Antagonist Losartan

PARADIGM-HF Prospective comparison of ARNI with ACEI to Determine Impact on Global Mortality 

and morbidity in Heart Failure trial

PCWP Pulmonary Capillary Wedge Pressure

PEP-CHF Perindopril for Elderly People with Chronic Heart failure

PIONEER-HF Comparison of Sacubitril-Valsartan versus Enalapril on Effect on NT-proBNP in 

Patients Stabilized from an Acute Heart Failure Episode

PPARγ Peroxisome proliferator-activated receptor gamma

pVAD percutaneous Ventricular Assist Device

RAAM-PEF Randomized Aldosterone Antagonism in Heart Failure with Preserved Ejection Fraction

RAPID-CHF Relief for Acutely Fluid-Overloaded Patients With Decompensated Congestive Heart 

Failure

RED-HF Reduction of Events with Darbepoetin Alfa in Heart Failure Trial

REMATCH Randomized Evaluation of Mechanical Assistance for the Treatment of Congestive 

Heart Failure

ROC Receiver operating characteristic

ROSE Renal Optimization Strategies Evaluation

SAVE Survival and Ventricular Enlargement 

SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial

SENIORS Study of Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalization in  

Seniors with Heart Failure

SHIFT Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial

SIADH Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion

SOLVD Studies of Left Ventricular Dysfunction

STAMINA-HeFT Study of Anemia in Heart Failure Trial

STICH Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure

SPECT Single Photon Emission Computed Tomography

TAPSE Tricuspid annular plane systolic excursion

약어 풀어쓰기
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TOPCAT Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with an Aldosterone 

Antagonist CHA2DS2-VASc Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 (Doubled), 

Diabetes, Stroke (Doubled)-Vascular disease, Age 65-74 and Sex category (Female)

TRACE TRAndolapril Cardiac Evaluation 

TRANSITION a multicentre, randomized, open-label, parallel-group study comparing pre-discharge 

and post discharge treatment initiation with sacubitril/valsartan in heart failure 

patients with reduced ejection-fraction hospitalised for an acute decompensation 

event

UNLOAD Ultrafiltration versus Intravenous Diuretics for Patients Hospitalized for Acute 

Decompensated Congestive Heart Failure

Val-HeFT Valsartan Heart Failure Trial

VALIANT Valsartan In Acute myocardial infarction

V-HeFT Veterans Administration Cooperative Vasodilator-Heart Failure Trial

약어 풀어쓰기

5-플루오로우라실 5-fluorouracil

5형 포스포디에스테라제 길항제 Phosphodiesterase-5 Inhibitor

강심제 Inotropics

글루카곤 유사 펩타이드-1 Glucagon like Peptide-1

나이트레이트 Nitrate

나트륨이뇨펩타이드 Natriuretic Peptide

네시리타이드 Nesiritide

네파조돈 Nefazodone

네프릴리신 Neprilysin

넬피나비어 Nelfinavir

노르에피네프린 Norepinephrine

니트로글리세린 Nitroglycerin

니트로푸루시드 Nitroprusside

다베포에틴 Darbepoetin Alfa

다비가트란 Dabigatran

당뇨병케토산증 Diabetic Ketoacidosis

도부타민 Dobutamine

도파민 Dopamine 

도페틸리드 Dofetilide

국문 영문
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드로네다론 Dronedarone

디곡신 Digoxin

디펩티딜 펩티다제-4 Dipeptidyl peptidase-4 Inhibitor

라미프릴 Ramipril

레닌-안지오텐신-알도스테론계 차단제 Renin-angiotensin-adosterone-system Blocker, RAAS Blocker

레보시멘단 Levosimendan

로자탄 Losartan

리바록사반 Rivaroxaban

리시노프릴 Lisinopril

리토나비어 Ritonavir

마이토마이신-C Mitomycin-C

마크롤라이드계 항생제 Macrolide Antibiotics

메톨라존 Metolazone

밀리논 Milrinone

바소프레신 길항제 Vasopressin Antagonist

바소프레신 수용체 길항제 Vasopressin Receptor Antagonist

박출률 감소 심부전 Heart failure with reduced ejection fraction, HFrEF

박출률 경도 감소 심부전 Heart failure with mildly reduced ejection fraction, HFmrEF

박출률 보존 심부전 Heart failure with pre served ejection fraction, HFpEF

발사르탄 Valsartan

베타차단제 Beta Blocker

부메타니드 Bumetanide

브로모크립틴 Bromocriptine

비소프롤롤 Bisoprolol

비스테로이드항염증제 NSAIDs

사이클로스포린 Cyclosporine

사쿠비트릴 Sacubitril

선택적세로토닌재흡수억제제 Selective Serotonin Reuptake Inhibitors

세레락신 Serelaxin

소탈롤 Sotalol

스타틴 Statin

스테로이드 Steroid

국문 영문
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스피로놀락톤 Spironolactone

시스플라틴 Cisplatin

시클로포스파미드 Cyclophosphamide

실데나필 Sildenafil

아미오다론 Amiodarone

아밀로라이드 Amiloride

아스피린 Aspirin

아픽사반 Apixaban

안지오텐신수용체-네프릴리신 억제제 Angiotensin receptor neprilysin inhibitor

안지오텐신수용체차단제 Angiotension II Receptor Blocker

안지오텐신전환효소억제제 Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor, ACE Inhibitor

안트라사이클린 Anthracycline

알로푸리놀 Allopurinol

암로디핀 Amlodipine

에플레레논 Eplerenone

에피네프린 Epinephrine

염류코르티코이드 수용체 길항제 

(알도스테론 길항제)
Mineralocorticoid antagonist

와파린 Warfarin

이바브라딘 Ivabradine

이소소르비드 Isosorbide

이트라코나졸 Itraconzole

인다파미드 Indapamide

인터페론 Interferon

적혈구생성 자극제 Erythropoiesis-stimulating Agents

중성 엔도펩티다제 Neutral Endopeptidase

지속형 메토프롤롤 Metoprolol succinate extended release (Metoprolol CR/XL)

카르베딜롤 Carvedilol

카테콜라민 Catecholamine

칸데사르탄 Candesartan

칼슘통로차단제 Calcium Channel Blockers

캅토프릴 Captopril

국문 영문
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케토코나졸 Ketoconazole

콜히친 Colchicine

퀴나프릴 Quinapril

퀴니딘 Quinidine

크레아티닌 Creatinine

클라리트로마이신 Clarithromycin

클로르탈리돈 Chlorthalidone

탁소이드 Tazoids

텔리트로마이신 Telithromycin

토르세미드 Torsemide

톨밥탄 Tolvaptan

트라스투주맙 Trastuzumab

트란돌라프릴 Trandopril

트로포닌 Troponin

트리메토프림-설파메톡사졸 Trimethoprim-sulfamethoxazole

트리암테렌 Triamterene

티아졸리딘다이온 Thiazolidinedione

티아지드 Thiazide

페린도프릴 Perindopril

펠로디핀 Felodipine

포스포디에스테라제 길항제 Phosphodiesterase Inhibitor

푸로세미드 Furosemide

하이드랄라진 Hydralzine

하이드로클로로티아지드 Hydrochlorothiazide

국문 영문
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1. 심부전의 정의

심부전은 심장의 기능적 혹은 구조적 이상

으로 심실의 혈액 박출 혹은 충만에 이상이 발

생하여 호흡곤란, 다리 부종, 피로 등의 증상

이 생기고 폐의 수포음, 경정맥압 상승 등의 신

체 징후가 동반될 수 있는 임상 증후군이다. 이

는 한 가지 질환이 아니라 여러 원인질환에 의

해 발생할 수 있으며, 원인질환을 확인하는 것

은 진단뿐 아니라 치료적인 측면에서도 중요하

다. 심장의 여러 부위인 심근, 심외막, 심내막, 

판막, 대혈관의 이상 또는 리듬과 전도장애 등

으로 심부전이 발생할 수 있으나 심근경색에 의

한 심근 이상이 가장 흔한 심부전의 원인이다. 

2. 심부전의 분류

좌심실 박출률은 좌심실의 수축기능을 측정

하는 지표로 심부전을 분류하는 데 이용되어 왔

다. 일반적으로 좌심실 박출률이 40% 이하로 떨

어진 경우를 박출률 감소 심부전(Heart failure 

with reduced ejection fraction, HFrEF)으로 

정의하고, 박출률이 50% 이상인 경우를 박출

률 보존 심부전(Heart failure with pre served 

ejection fraction, HFpEF)으로 정의한다. 또

한, 박출률이 41-49% 사이인 경우 과거 경계

형 박출률 심부전(Heart failure with mid-

range EF, HFmrEF)으로 분류하여 HFpEF와 

가까운 질환으로 이해하였으나, 이후 이 환자군

에서 HFrEF의 약물치료에 비슷한 효과를 보였

다는 연구들이 보고되면서 HFrEF에 좀 더 가

까운, 박출률 경도 감소 심부전(Heart failure 

with mildly reduced EF, HFmrEF)으로 분류

하게 되었다.1–9

일부 가이드라인에서는 심부전의 증상과 징

후가 있고 좌심실 박출률이 40% 이하로 측정

된 환자가 추적 검사에서 박출률이 40%를 초과

하고 이전 검사 대비 10% 이상 향상된 경우 또

는 박출률이 50% 이상으로 향상된 경우에 박출

률 회복 심부전(Heart failure with recovered 

EF)으로 분류하였다. 하지만 좌심실 박출률이 

향상되었다고 해서 기능 이상이 완전히 회복되

지 않았을 가능성이 높고 심부전 상태를 벗어났

다고 보기 어려운 관계로 ‘회복’이라는 용어는 

부적절한 점이 있다. 실제 임상진료에서 이와 

같이 치료 후 박출률이 향상된 환자군에서 치료

를 중단하였을 경우 다시 좌심실 기능이 악화될 

심부전의 정의 및 분류1
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가능성이 높아 독립된 질환군으로 분류하기 보

다는 박출률 감소 심부전의 한 형태로 생각하는 

것이 타당할 것이다. 하지만 연구와 통계를 위

해 이러한 환자군을 따로 분류하고자 하는 경우

에는 박출률 ‘호전’ 심부전(Heart failure with 

improved EF)으로 명명하는 것은 합리적일 수 

있겠다.10

(1)   박출률 경도 감소 심부전 관련 국내 연구 

결과

국내 KorAHF 연구에서는 경계형 박출률 

심부전이 16% 정도 존재하였고, 예후는 박출률 

감소 심부전과 박출률 보존 심부전의 중간 정도

로 확인되었다.6 그 환자군 중 판막 또는 선천

성 심장병, 가역적 심근병증을 제외한 환자군을 

분석하였을 때 1/3 정도는 과거 박출률 감소 심

부전에서 회복된 환자였고, 레닌-안지오텐신-

알도스테론계 차단제의 사용이 생존율 향상과 

관련 있었다.7 KAMIR-NIH 연구에서도 급성

심근경색증 후 베타차단제를 사용했을 때 박출

률 감소 심부전과 경계형 박출률 심부전에서는 

생존율 향상이 관찰되었지만, 박출률 보존 심부

전의 경우 생존율 향상이 없었다.8,9 박출률 감

소 심부전의 전통적인 치료제가 경계형 박출률 

심부전에서도 비슷한 효과를 보여서 이 질환군

을 박출률 경도 감소 심부전으로 용어 변경하게 

되었다.

3. 심부전의 다양한 분류

심부전 진단을 받고 경과가 안정적이나 서서

히 질병이 진행하는 경우 ‘만성 심부전’이라 부

른다. 만성 심부전이 갑자기 또는 서서히 악화

되는 경우 모두 ‘비대상성’으로 부른다. 이 경

우 입원하거나 입원하지 않아도 이뇨제 정맥주

사가 필요할 수 있다. 일정 기간 증상이 없거나 

호전된 경우 ‘대상성’ 심부전으로 부른다. 갑자

기 심부전 증상/징후가 악화되어 계획에 없던 

입원 또는 응급실 방문이 필요한 경우 ‘급성 심

표 1. 심부전의 분류

Type of HF 박출률 감소 심부전 박출률 경도 감소 심부전 박출률 보존 심부전

진단 

기준

1 증상±징후* 증상±징후* 증상±징후*

2 좌심실 박출률 ≤40% 좌심실 박출률 41-49% 좌심실 박출률 ≥50%

3 - -

나트륨이뇨펩타이드 상승 또는 
좌심실 이완기 장애/좌심실 
충만압 상승에 합당한 심장의 
기능적 혹은 구조적 이상의 
객관적 증거

   *   징후는 심부전의 초기 단계(특히 박출률 보존 심부전), 또는 최적의 치료를 받는 경우 동반되지 않거나 비특이적일 수 

있음.
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부전’으로 정의한다. 심근경색, 심근염 등의 이

유로 처음 심부전 증상이 발생한 경우 ‘새로 진

단된(de novo)’ 심부전이라 부른다. 심부전은 

우심실 기능저하로 발생할 수도 있는데 이 경

우 ‘우심부전’이라 부른다. 가장 흔한 원인은 좌

심실 기능저하에 의한 이차적인 폐고혈압인데, 

그 외 심근경색, 부정맥 형성 우심실 심근병증

(arrhythmogenic right ventricular cardiomy-

opathy, ARVC), 판막질환이 원인일 수도 있

다.11
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1. 유병률

심부전의 유병률은 전 세계적으로 빠르게 증

가 하고 있으며, 유의미한 동반질환 및 사망과

도 밀접한 연관이 있다.12 특히 65세 이상의 노

인 인구에서 입원과 사망의 주요 원인 중 하나

이다.13 미국의 경우, 2007년부터 2010년까지 

국민건강영양조사의 결과에 의하면 20세 이상

의 인구에서 510만 명 이상이 심부전을 갖고 있

는 것으로 추정하고 있으며,14 2030년에는 약 

46%가 증가하여 18세 이상에서 약 800만 명을 

넘어설 것으로 예상되고 있다.15 아시아권의 경

우, 중국에서는 2010년 연구결과 약 400만 명

이 심부전을 갖고 있고, 남성보다는 여성에서 

유병률이 더 높은 것으로 보고되었다.16 일본의 

경우에도 2005년 심부전 환자의 유병률이 약 

100만 명으로 추정되었고 2035년에는 30% 정

도가 증가하여 130만 명에 달할 것으로 추정하

고 있다.17 

건강보험공단 맞춤형 데이터베이스에 포

함된 대한민국 국민 4분의 1의 자료를 분석

한 2020년 심부전백서에 따르면 우리나라 심

부전의 보통유병률은 2002년 0.77%에서 2018

년 2.24%로 증가하는 추세를 보였다. 2018년

에는 1,159,776명(2.24%)의 심부전 환자가 있

었으며 그 중 여자 환자는 600,244명(2.31%), 

남자 환자는 559,532명(2.16%)이었다. 심부

전 환자의 보통유병률 및 연령표준화유병률

은 모두 증가 추세다. 남성의 경우 2002-2018

년 사이 10만 명당 심부전의 보통유병률은 

284%(569명→2,186명), 연령표준화유병률은 

116%(1,106명→2,386명) 증가하였으며 여성

의 경우 2002-2018년 사이 10만 명당 심부전

의 보통유병률은 194%(768명→2,261명), 연령

표준화유병률은 70%(1,270명→2,164명) 증가

하였다. 심부전의 유병률은 나이에 따라서 급격

히 증가하는 경향을 보인다. 2018년에는 50세 

미만에서 0.1-0.7% 정도인 유병률이 50대에서 

1.88%, 80대에서 16.9% 이상으로 급격하게 증

가한다. 특히 80세 이상 연령에서의 유병률이 

전체 유병률의 약 15배 이상 높아 나이가 심부

전의 가장 중요한 위험요인임을 알 수 있다. 

2. 발생률

심부전의 보통발생률은 약간 증가하였지

만 연령표준화발생률은 감소 추세다. 남성에서 

심부전의 역학2
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2004-2018년 사이 10만 명당 심부전의 보통발

생률은 59% (367명→587명) 증가하였지만, 연

령표준화발생률은 19% (650명→624명) 감소

하였다. 여성에서는 2004-2018년 사이 10만 

명당 심부전의 보통발생률은 6% (540명→572

명) 증가하였지만 연령표준화발생률은 32% 

(729명→497명) 감소하였다. 이는 심부전의 원

인 질환 중 하나인 허혈성 심장병 및 판막질환

의 치료가 개선되어 심부전으로 진행을 막는 것

이 원인으로 추정된다.

3. 사망률

하지만 심부전 환자의 보통사망률 및 연령

표준화사망률은 모두 증가 추세이다. 남성에서 

2002-2018년 사이 10만 명당 심부전 환자의 

보통사망률은 320% (39명→231명), 연령표준

화사망률은 131% (97명→292명) 증가하였다. 

여성에서도 2002-2018년 사이 10만 명당 심부

전 환자의 보통사망률은 355% (39명→259명), 

연령표준화사망률은 140% (61명→194명) 증

가하였다. 

4. 원인질환

프레밍햄 연구의 결과에 따르면 65세 이상 

고령인구에서 심부전 발생이 1,000명당 10명

에 달하고 심부전 환자의 75%가 이미 고혈압을 

가지고 있는 것으로 보고되었다.18 2013년 건

강보험공단 자료를 이용한 우리나라 심부전 동

반질환을 분석한 결과 허혈성 심장병과 고혈압

이 각각 45.4%와 43.6%로 가장 높았고 심장판

그림 1. 우리나라 심부전 유병률의 변화
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막증이 5.6%, 심근병증이 3.1%로 그 뒤를 이었

다. 만성 심부전의 원인질환과 관련하여 2005

년에 보고된 바가 있다. 1998년부터 2003년까

지 국내 9개 대학 병원에서 조사한 결과, 허혈

성 심장병이 원인 질환인 환자가 32.3%로 가

장 많았고 심근병증이 22.7%, 고혈압성 심장병

이 16.5%, 심장판막증이 13.5% 순이었다. 선천

성 심장병, 심내막염, 심근염 등의 기타 원인과 

원인질환이 불분명한 경우가 15.0%를 차지하

였다.19 2004년부터 2009년까지 입원한 심부전 

환자를 대상으로 조사한 Korean Heart Failure 

Registry (KorHF)에 의하면 허혈성 심장병이 

52.3%, 고혈압성 심장병이 36.7%, 심근병증 

26.5%, 심장판막증이 12.7%를 차지하였다.20 

또한 2011-2014년까지 급성 심부전으로 입

원한 5,625명의 환자를 조사한 Korean Acute 

Heart Failure (KorAHF) Registry에는 허혈

성 심장병 37.6%, 심근병증 20.6%, 심장판막증 

14.3%, 빈맥으로 인한 심부전(10%), 그리고 고

혈압성 심장병 4%였다. 허혈성 심장병은 우리

나라에서도 가장 중요한 심부전의 원인 질환이

다.

좌심실 박출률로 분류한 심부전 환자의 비

율은 다음과 같다. KorHF 레지스트리에서 평

균 좌심실 박출률은 38.5±15.7%였다. 박출률 

감소(HFrEF), 박출률 경도 감소(HFmrEF) 

및 박출률 보존 심부전(HFpEF)이 있는 환자

는 각각 1,638명(57.6%), 491명(17.3%), 714

명(25.1%)이었다. KorAHF 레지스트리에서

는 60.5%는 HFrEF, 14.3% HFmrEF 그리고 

25.2%는 HFpEF 환자였다. 우리나라에서도 최

근 진행되고 있는 식습관의 서구화, 신체활동시

간의 부족 등으로 인한 심혈관 질환 위험요인의 

증가와 급속도로 진행되는 고령인구의 증가로 

인하여 심부전의 유병률은 앞으로 크게 증가할 

것으로 예상된다.
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심부전이 의심되는 환자에서 다음의 초기검사를 권고한다.

1. 혈중 BNP 또는 NT-proBNP 측정 (Class I, Level of Evidence B)

2. 12유도 심전도 (Class I, Level of Evidence C)

3. 흉부방사선촬영 (Class I, Level of Evidence C)

4. 심초음파검사 (Class I, Level of Evidence C)

5.  일반혈액검사(CBC, 전체혈구계산), 혈청 urea, 전해질, 신장기능(creatinine), 간기능검사를 포함

하는 일반화학검사, 공복혈당, 당화혈색소, 지질검사, 혈청 철(TSAT, 페리틴), 갑상선 기능검사 

(Class I, Level of Evidence C)

환자의 증상과 징후에 대한 주의 깊은 병력

의 청취와 신체검사는 심부전 진단 시 가장 기

본적이며 중요한 단계이다. 심부전 환자는 많

은 증상(표 1)을 호소할 수 있는데, 그 중 호흡

곤란은 심부전의 가장 흔한 증상으로 활동 시

에 심해지나, 심폐질환 이외에도 기도, 호흡 근

육, 흉벽의 이상에서도 나타나며, 정상인에서

도 운동 시 호흡곤란을 호소할 수 있어 비특이

적이다.21 심부전의 대상부전이 점차 심해지면 

앉아 있는 자세가 누운 자세보다 더 편한 기좌

호흡을 호소하며, 발작성 야간 호흡곤란이 발생

한다. 기좌호흡과 발작성 야간 호흡곤란의 경

우 심부전의 조금 더 특이적인 증상이나 빈도가 

적어 경한 증상을 보이는 환자에 있어 민감하지 

못하다. 또한 심박출량의 감소는 심한 피로감을 

야기하며 부정맥이 있는 환자는 두근거림을 호

소한다. 우심실 기능장애가 동반되면 식욕부진, 

소화불량 및 복부 팽만감을 호소한다. 또한 착

란, 어지러움, 우울증 등의 신경계 증상이 나타

날 수 있으나 일반적으로 심부전에 비특이적으

로 다른 질환과의 감별에 도움이 되지 못한다.

호흡곤란과 같은 심부전의 증상은 발현에 필

요한 활동의 정도에 따라 중증도를 나누게 되는

데(표 2), 심부전의 질병 경과나 치료에 대한 반

3 심부전의 진단 알고리듬

핵심 권고사항
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응을 추적하는 데 도움이 되나 심장기능의 이상 

정도와 비례하지는 않는다.

심부전 진단 시 심부전 의심 증상 및/또는 

징후, 심장 기능장애를 시사하는 객관적인 증거

가 필요하다.21–23

만성 심부전이 의심되는 환자의 평가를 위해

서 아래 진단 검사가 권장된다. 

(1) 심전도

심전도가 정상일 경우 심부전의 가능성은 낮

다.21 심전도에서 심방세동, Q파, 좌심실비대, 

QRS분절 연장과 같은 이상소견이 관찰될 경우 

심부전 진단의 가능성이 높다.

(2) 나트륨이뇨펩타이드

가능하다면 혈중 나트륨이뇨펩타이드 측정

을 하여야 한다. 혈중 BNP ＜35, NT-proBNP 

＜125 또는 MR-proANP ＜40 pg/mL일 경

우 심부전이 아닐 가능성이 높다.24–26 (자세한 

내용은 진단을 위한 혈액검사 항목 참조)

(3) 기본 혈액검사

일반혈액검사(CBC, 전체혈구계산), 혈청 

urea, 전해질, 신장기능(creatinine), 간기능검

사를 포함하는 일반화학검사, 공복혈당, 당화혈

색소, 지질검사, 혈청 철(TSAT, 페리틴), 갑상

선 기능검사는 다른 원인질환과 감별을 위해서 

표 1. 심부전의 증상과 징후

증상 징후

전형적 비전형적 특이적 비특이적

호흡곤란 

기좌호흡

발작성 야간 호흡곤란 

운동 능력저하

피로감

운동 후 회복지연 

발목 부종

야간 기침 천명

체중 증가(＞2 kg/주) 

체중 감소

포만감 

식욕저하 

착란 

우울 

두근거림 

실신

경정맥압 상승 

간 경정맥 확장 

제3심음 

심첨박동 전위 

심잡음

말초부종

폐비빔소리(pulmonary 

crepitations) 

폐기저부 타진 시 둔탁음

빈맥

불규칙한 맥박 

빈호흡(＞16회/분) 

간비대

복수 

전신쇠약

표 2. 뉴욕심장학회(New York Heart Association, NYHA) 기능등급

I 신체 활동에 제한이 없음. 일상 활동에서 증상이 없음

II 신체 활동에 약간의 제한이 있음. 안정 시에는 증상이 없으나, 일상 활동에는 증상이 있음

III 신체 활동에 심한 제한이 있음. 안정 시에는 증상이 없으나, 일상 활동보다 낮은 활동 시에도 증상이 있음

IV 안정 시에도 증상이 있으며, 신체 활동으로 증상이 심해짐
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그림 2. 새로 발생한 급성 심부전 진단 알고리듬  

1)  초기 검사실 검사: troponin, serum creatinine, electrolytes, BUN or urea, TSH, LFT, D-dimer, 폐색전증 의심 시, 

감염 의심 시 procalcitonin, 호흡곤란 시 ABGA, 저관류 시 lactate.

2) 다른 특수 검사: 관상동맥증후군 의심 시 심장혈관조영술, 폐색전증 의심 시 CT. 

3) 급성 심부전 진단을 위한 기준값: 55세 미만 ＞450 pg/mL, 55-75세 ＞900 pg/mL, 75세 이상＞ 1,800 pg/mL.

•심전도
•맥박산소측정기
•심초음파검사
•초기	검사실	검사	1

•흉부방사선촬영
•폐초음파
•다른	특수	평가2	

새로	발생한	급성	심부전	진단			

과거	병력,	급성	심부전	의심	증상	및/또는	징후	

•BNP	＜100	pg/mL
•NT-proBNP	＜300	pg/mL
•MR-proANP	＜120	pg/mL

•BNP	≥100	pg/mL
•NT-proBNP	≥300	pg/mL3

•MR-proANP	≥120	pg/mL

급성	심부전	배제 급성	심부전	진단	

정밀	심초음파

Natriuretic	peptide	검사	

징후인 폐부종과 심장비대를 확인할 수 있다.

만성 심부전 진단의 알고리듬은 그림	1과 같

다.29

새로 발생한 급성 심부전 진단의 알고리듬

은 그림	2와 같다.29 새로 발생한 급성 심부전 진

단 시 혈중 BNP ＜100, NT-proBNP ＜300, 

MR-proANP ＜120 pg/mL일 경우 급성 심부

전이 아닐 가능성이 높다.
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심부전을 진단하는 첫 번째 단계는 환자의 

임상 증상을 청취하고 임상 징후를 진찰하는 것

이다. 하지만 임상 증상과 징후는 심부전 진단

을 위한 예민도와 특이도가 높지 않고 비특이

적인 증상들로 인하여 정확한 진단이나 치료가 

지연되고, 이러한 지연은 결국 좋지 않은 예후

와 의료비용의 증가를 초래하기도 한다. 바이

오마커는 적은 비용과 적은 위험성으로 빠르게 

심부전을 진단하거나, 배제할 수 있도록 해주

며, 진단 이후 예후 설정에 도움을 주고, 심부

전의 복잡한 병태생리를 이해할 수 있도록 기

본적이며, 실질적인 정보들을 제공해준다. 심

부전에서 심근의 신장(stretch), 기질의 재형성 

(matrix remodeling), 심근의 손상, 신경호르몬

심부전의 진단을 위한 검사4

핵심 권고사항

1.	 	BNP나	NT-proBNP의	측정은	좌심실	기능부전이	없는	심부전	위험	환자에서	심부전의	예방에	

도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)	

2.	 	심부전이	의심되는	환자에서	심부전의	진단	및	배제를	위하여	BNP	또는	NT-proBNP의	측정을	

첫	검사로	필수적으로	시행해야	한다. (Class I, Level of Evidence A)	

3.	 	급성	또는	만성	심부전	환자에서	BNP	또는	NT-proBNP는	환자의	중등도를	평가하고	예후를		

예측하는데	있어서	유용하다. (Class I, Level of Evidence A)

4.	 	급성	심부전	환자에서	퇴원	전	측정한	BNP	또는	NT-proBNP는	퇴원	후	예후를	예측하는데		

있어서	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

5.	 	심부전	환자에서	치료	약물	용량	변경을	위하여	BNP	또는	NT-proBNP를	측정하는	것은	도움이	

되지	않는다. (Class III, Level of Evidence B)

6.	 	만성	심부전	환자에서	나트륨이뇨펩타이드	외에	심근손상,	전신	염증,	심근	섬유화를	반영하는	

다양한	바이오마커들을	추가로	측정하는	전략은	환자의	위험도를	분류하기	위하여	고려할	수		

있다. (Class IIb, Level of Evidence B)
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의 활성화 및 염증 등의 다양한 기전들이 복합적

인 상호 작용을 통해서 심부전의 발생과 진행에 

관여한다. 여러 바이오마커 중 나트륨이뇨펩타이

드는 심부전 환자의 진단뿐만 아니라 중증도, 예

후, 그리고 약물치료에 대한 반응 평가에 있어 유

용하다. 또한 트로포닌, sST2, galectin-3, high 

sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), 

GDF-15과 같은 바이오마커도 나트륨이뇨펩타

이드에 추가로 보조적으로 사용할 수 있는 바이

오마커로 주목받고 있다. 

1. 나트륨이뇨펩타이드

(1) 종류

좌심실 벽의 압력/용적 스트레스는 나트륨

이뇨펩타이드(natriuretic peptide)를 분비하는 

가장 강력한 역할을 하는데, 좌심실 벽의 스트

레스로 인하여 발생하는 바이오마커는 생리적

으로 활성화되어 있는 BNP (brain natriuretic  

peptide)와 생리적으로 불활성화되어 있는 

NT-proBNP (N-terminal pro-BNP)로 구

성된다.30 좌심실 벽의 스트레스로 인하여 생

성이 증가된 proBNP가 분해되어 BNP와 

NT-proBNP의 형태로 혈중에 존재하게 된다. 

두 물질은 생물학적 특징 및 화학적 특징이 달

라 각각의 장단점이 있어 검사 시행 시 이를 고

려해야 하나 두 가지 모두 진단, 예후 인자로 

유용하고 차이가 없어 어느 것 한 가지를 사용

해도 된다. 하지만 상호 간의 기준값 혹은 범위

가 달라 해석 시 교차 혹은 치환될 수 없으며 각

기 기준을 확인해서 해석하는 것이 필요하다. 

NT-proBNP는 neprilysin에 의해 분해되지 않

지만, BNP는 neprilysin에 의해서 분해된다.31 

따라서 neprilysin을 억제하는 ARNI는 BNP의 

혈중 농도를 증가시키며 NT-proBNP의 혈중 

농도와는 관련이 없다. 따라서 ARNI를 사용하

며 치료 반응을 평가하는 경우에는 ARNI 투약

에 영향이 없는 NT-proBNP의 변화를 측정하는 

것이 선호될 수 있다. 하지만 PARADIGM-HF 

연구에서 ARNI를 투약하는 환자에서 8-10주 

후 측정한 BNP와 NT-proBNP의 변화는 모두 

예후와 관련을 보여 두 바이오마커는 모두 유용

하다고 할 수 있다.32

(2) 심부전의 조기 스크리닝

STOP-HF (The St Vincent’s Screening to 

Prevent Heart Failure)에 따르면 심부전의 위

험(고혈압, 당뇨병, 혈관질환[Stage A 심부전])

은 있으나 좌심실 기능부전이나 심부전의 증

상은 없는 환자에서, BNP가 50 pg/mL 이상

일 경우 심초음파검사와 순환기내과 전문의 진

료를 받게 하였을 때 무증상의 좌심실 기능부

전 발생률이 감소했다.33 또한 심혈관질환은 없

으나 NT-proBNP가 상승한 당뇨병 환자에서 

RAAS 차단제와 베타차단제를 증량할 경우 심

혈관계 사건을 감소시켰다.34 즉 나트륨이뇨펩

타이드를 이용한 스크리닝 검사와 이에 동반된 

심부전 치료는 좌심실 기능부전이나 심부전의 

예방에 유용하다.

(3) 심부전의 진단 및 감별 진단

심부전의 진단을 위하여 나트륨이뇨펩타

이드의 측정을 첫 검사로 필수적으로 권고한
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다. 일반적으로 심부전이 의심되는 비급성 환

자에서 BNP ＜35 pg/mL 또는 NT-proBNP

가 ＜125 pg/mL이라면 음성 예측력은 0.94에

서 0.98으로 매우 높아 심부전을 배제할 수 있

다.35,36 또한 호흡곤란으로 응급실에 내원한 급

성 심부전 환자에서는 보다 높은 참고치를 적

용하여 BNP ＜100 pg/mL 또는 NT-proBNP

가 ＜300 pg/mL이라면 심부전을 배제할 수 있

다.37–39 국내 환자를 대상으로 한 연구는 단일

기관에서 3,830명의 환자를 대상으로 BNP가 

108 pg/mL 이상일 때 심부전에 대한 민감도는 

92.5%, 특이도는 86.1%로 보고하였다.40 하지

만 나트륨이뇨펩타이드 값은 환자의 연령, 비

만, 동반 임상질환, 체액 과다 또는 결핍 상태

에 따라 변한다. 심부전이 아니지만 높은 나트

륨이뇨펩타이드 값을 보이는 경우와 심부전이

지만 낮은 나트륨이뇨펩타이드 값을 보이는 경

우를 숙지하는 것이 필요하다.26 (표	1 참조) 나

트륨이뇨펩타이드 수치 단독으로는 심부전을 

배제하거나 진단해서는 안 되며 환자의 증상, 

징후, 심초음파검사 소견을 종합하여 심부전을 

진단하고 배제해야 한다.

 

(4) 심부전의 중증도 및 예후 평가

나트륨이뇨펩타이드는 반감기가 짧아 혈역

학적 변화 또는 좌심실 충만압의 증가에 따라 

변화하며 따라서 심부전 환자의 중등도를 반

영한다. 심부전 환자의 뉴욕심장학회(NYHA) 

기능등급 분류 정도가 심할수록, 폐울혈이 증

가할수록 나트륨이뇨펩타이드의 농도가 증가

한다.41,42 Val-HeFT 연구의 바이오마커 하위 

연구에서 BNP값이 높은 그룹에서 심부전으

로 인한 재입원과 사망률이 유의하게 증가하였

다. BNP값이 10 pg/mL 상승할 때마다 사망

률이 1.2% 상승하는 것으로 보고하였다.43 입

원 초기 측정한 나트륨이뇨펩타이드 농도는 병

원 내 사망, 30일 이내 사망률, 퇴원 후 사망률

을 예측하는 결과를 보였다.44–46 그러므로 심부

전 환자의 중증도 및 예후를 예측하기 위한 나

트륨이뇨펩타이드 농도 측정은 임상적으로 유

용하다.47 또한 급성 심부전으로 입원 시 연속

적으로 BNP를 측정한 연구에서 입원 당시, 입

원 1일, 입원 2일, 그리고 퇴원 전 측정한 BNP 

중 퇴원 전 측정한 BNP가 재입원 또는 사망률

을 예측하는 가장 강력한 인자였다.48 국내 급

성 심부전 환자를 대상으로 한 KorHF 분석

표 1. 나트륨이뇨펩타이드가 심부전 진단 및 배제에 있어 부정확한 임상 상황

심부전이 아니지만 높은 나트륨이뇨펩타이드 값을 보이는 경우

고령,	빈혈,	뇌졸중,	신부전,	복수를	동반한	간경화,	급성관상동맥증후군,	만성폐쇄성폐질환,	중증	폐렴,	패혈증,	

갑상선	중독증,	당뇨병케토산증

심부전이지만 낮은 나트륨이뇨펩타이드 값을 보이는 경우

비만(BMI	＞30	kg/m2),	급성	폐부종,	좌심실	충만압	증가	없이	좌심방	압력이	증가하는	경우(급성	승모판막	역류,		

승모판막	협착증,	심방세동),	안정되고	증상이	없는	심부전
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에서도 박출률 감소 및 보존 심부전 환자에서 

NT-proBNP 값이 모든 원인에 의한 사망률을 

예측하였다.49 따라서 급성 심부전 환자에서 퇴

원 전 측정한 BNP 또는 NT-proBNP는 퇴원 

후 예후를 예측하는데 있어서 도움이 될 수 있

다.

(5) 치료 반응 평가

나트륨이뇨펩타이드는 좌심실 벽에 작용하

는 혈역학적 자극을 반영하는 지표로서, 기전적

으로 생화학적 Swan-Ganz catheter로 생각되

며 이는 ‘당뇨병 환자에서 HbA1c’ 혹은 ‘간세포

암 환자에서 α-fetoprotein (AFP)’과 같은 역

할을 할 것으로 기대된다. 또한 심부전의 질병 

경과 및 증상을 완화시키는 여러 약제의 개발

이 이루어지면서 약물치료에 대한 반응을 모니

터링하거나 약물의 적정 용량을 결정하는 것이 

가능한지가 많이 논의되어 왔다. 나트륨이뇨펩

타이드 값은 GDMT에 따라 감소하며 그 변화

값은 심부전 환자의 예후와 관련이 있는 것으로 

보고되었다.43 ARNI와 안지오텐신전환효소억

제제의 효과를 비교한 PARADIGM-HF 연구

에서 치료군과 관계없이 나트륨이뇨펩타이드값

의 감소는 심혈관계 사망 또는 심부전으로 인한 

재입원 감소와 관련이 있었다.50 또한 약물치료 

후 나트륨이뇨펩타이드 값의 감소는 심박출률 

증가, 심실 용적 감소와 같은 심실재형성의 호

전(reverse remodeling)과 관련이 있었다.51 심

부전 환자에서 나트륨이뇨펩타이드 값은 심혈

관계 사건의 발생과 밀접한 관련을 보여 독립적

인 연구 결과로 활용하기도 한다.49 하지만 나

트륨이뇨펩타이드값 변화에 따라 약물치료를 

변경하는 전략이 효과적인지에 대해서는 연구 

결과가 일치하지 않고 논란이 있다.52,53 따라서 

현재까지의 근거를 종합할 때 심부전 치료 약물

의 용량을 조절하기 위하여 나트륨이뇨펩타이

드를 추적관찰하는 것은 권고하지 않는다. 

2. 그 외 다른 바이오마커

(1) 트로포닌

트로포닌은 심근허혈로 인한 심근괴사를 반

영하는 바이오마커이나 명확한 심근허혈 없이

도 혈역학적인 스트레스 상황에서 증가하는 것

으로 알려져 있으며,54 이는 혈역학적 스트레스

가 심근손상을 유발하고 심근 괴사가 진행 중인 

것을 의미한다. 심부전으로 입원한 환자에서 입

원시 트로포닌은 BNP과 더불어 입원 중 사망

을 독립적으로 예측하였다.55,56 최근 들어서는 

항암제로 인한 심독성을 조기에 발견하는데 있

어서 나트륨이뇨펩타이드와 더불어 유용한 바

이오마커로 제시되고 있다.57

(2)   Soluble suppression of tumorigenicity-2 

(sST2)

sST2는 인터루킨-1 수용체 패밀리군 단백

질 중 하나이고, 심근과 혈관의 변형(strain)이 

되는 상황에서 분비되는 것으로 알려져 있다. 

Soluble ST2 (sST2)는 IL-33과 혈중에서 결합

하여 IL-33이 ST2 리간드에 붙는 것을 방해하

여 심근의 세포사와 심실의 섬유화 및 재형성을 

유도한다.58 sST2의 농도는 나트륨이뇨펩타이

드와는 다르게 비만, 나이, 심방세동 및 신장기
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능에 따른 변화가 없는 것이 특징적이며, 급성 

비대상성 심부전의 진단에는 유용하지 않지만, 

나트륨이뇨펩타이드를 보정한 이후에도 심부전 

환자의 1년 사망의 위험도를 잘 예측하며,59 만

성 심부전 환자의 심부전 악화, 입원 및 사망을 

나트륨이뇨펩타이드보다 더 잘 예측하는 결과

를 보였다.60,61 

(3) Galectin-3

Galectin-3는 대식세포의 렉틴(lectin) 생

성물로서 조직 섬유화를 이끄는 역할을 하며 

NT-proBNP와 galectin-3를 같이 측정하였

을 때, 단독으로 측정하였을 때 보다 사망에 대

하여 예측을 더 잘하였으며,62 메타분석에서도 

galectin-3는 모든 원인에 의한 사망 및 심혈관

질환에 의한 사망의 위험성과 연관이 있었으며, 

기존의 전통적인 위험요인들을 보정한 이후에 

추가적인 예후 예측 능력을 보여주었다.63

(4)   High-sensitivity C-reactive protein 

(hs-CRP)

hs-CRP는 전신 염증을 반영하는 혈액표지

자로 KorHF 등록 환자를 분석하였을 때 hs-

CRP가 증가할 때 심부전 환자의 사망을 예측

하는 결과를 보여주었으며 NT-proBNP와 hs-

CRP가 함께 증가한 경우 보다 좋은 예측력을 

보였다.64 또한 BNP, 트로포닌과 더불어 hs-

CRP를 추가로 측정하였을 때 단일 바이오마커

에 비하여 30일 사망률을 보다 정확하게 예측

할 수 있는 결과를 보였다.65

(5)   Growth-differentiation factor-15 

(GDF-15)

GDF-15는 TGF-beta에 속하는 싸이토카

인으로 심실 재형성 또는 심근 염증에 반응하

여 증가하는 바이오마커이다. Val-HeFT 연

구에서 BNP, hs-CRP, 트로포닌을 보정하고

도 GDF-15은 사망률과 심부전으로 인한 재

입원을 예측하였다.66 PARADIGM-HF 연구

에서도 GDF-15의 기저값과 치료 중 변화는 

NT-proBNP 수치를 보정하고 난 뒤에서 사망

률과 심부전으로 인한 입원을 예측하는 결과를 

보여 나트륨이뇨펩타이드가 반영하지 못하는 

잔여 위험인자를 예측하는 것으로 생각된다.67 

GDF-15이 다른 바이오마커와 비교하여 흥미

로운 점은 가장 대표적인 바이오마커인 나트륨

이뇨펩타이드를 보정한 뒤에도 심부전의 예후

를 예측할 수 있다는 점이다.
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1. 심기능 평가

심기능 평가는 심부전 진단에 있어 매우 중

요하다. 우선적으로 권고되는 검사는 경흉부 심

초음파검사(transthoracic echocardiography, 

TTE)이며, 추가적으로 심장 자기공명영상검사

를 시행하기도 한다. 

1.	 	심부전의	진단	과정에서	심기능	평가를	위하여	경흉부	심초음파검사를	시행하도록	권고된다. 

(Class I, Level of Evidence C)	

2.	 	경흉부	심초음파검사로	좋은	질의	영상을	얻기	어려운	경우,	심근의	구조	및	기능을	평가하기	위하여	

심장	자기공명영상(cardiac	magnetic	resonance	imaging,	CMR)검사를	시행하도록	권고된다. 

(Class I, Level of Evidence C)		

3.	 	심부전의	진단	과정에서	심부전의	원인	평가를	위하여	경흉부	심초음파검사를	시행하도록	권고

된다. (Class I, Level of Evidence C)

4.	 	컴퓨터단층촬영	관상동맥조영술(CTCA)은	심부전의	원인	중	하나인	관상동맥질환	진단을		

배제하기	위하여,	관상동맥질환을	동반할	확률이	낮거나	중간	정도(low	 to	 intermediate		

pre-test	probability)인	환자	또는	비침습적	스트레스	검사	결과를	판정하기	어려운	환자에게		

도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence C)	

5.	 	침습적	관상동맥조영술은	약물치료	후에도	협심증	증상이	있거나,	증상을	동반한	심실	부정맥	

환자에게	시행하도록	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence B)	

6.	 	심부전의	원인	규명을	위한	심근	조직의	특성	분석을	위하여	심장	자기공명영상검사를	시행	

하도록	권고된다. (Class I, Level of Evidence C)	

7.	 	허혈성	심근	손상과	비허혈성	심근	손상의	구별을	위하여	확장성	심근병증에서	지연조영증강	

영상을	이용한	심장	자기공명영상검사가	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

진단을 위한 영상검사5

핵심 권고사항
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(1) 심초음파검사

심부전을 분류하는 기준 중 중요한 것이 좌

심실 박출률이며, 이는 심초음파검사로 측정하

는 것을 기본으로 한다. 안지오텐신수용체-네프

릴리신억제제(angiotensin receptor neprilysin 

inhibition, ARNI), 이바브라딘(ivabradine) 

및 나트륨-포도당 공동수송체2 억제제(sodium 

glucose cotransporter 2 [SGLT2] inhibitor) 

등의 약물치료 및 삽입형 심율동전환 제세동기

(implantable cardioverter defibrillator, ICD), 

심장재동기화 치료(cardiac resynchronization 

therapy, CRT) 등의 비약물적 치료의 적응증 

판단을 위해서도 정확한 좌심실 박출률 평가는 

중요하다. 좌심실 수축 기능을 평가하기 위하

여 가장 널리 사용되는 지표인 박출률(ejection 

fraction, EF)은 이완기말과 수축기말의 좌심실 

용적의 차이를 이완기말 용적으로 나눈 값으로 

산출된다. 

(end-diastolic volume - end-systolic 

volume) / end-diastolic volume = EF

정확한 값을 산출하기 위하여 이완기말과 수

축기말 용적의 정확한 측정이 중요하며, 이완

기말 용적은 승모판막 폐쇄 후 첫 번째 프레임

에서 측정된 용적, 또는 좌심실 용적이 가장 크

게 측정되는 지점에서의 용적을 이용하며, 수축

기말 용적은 대동맥판막 폐쇄 직후의 프레임 또

는 좌심실 용적이 가장 작게 측정되는 지점에서

의 용적을 이용한다.68 현재 좌심실 박출률 평

가를 위하여 가장 권장되는 방법은 Simpson 법

이다.68 좋은 질의 영상을 얻을 수 있는 환자에

서 3차원 심초음파검사를 통한 좌심실 용적 및 

좌심실 박출률 측정이 정확하고 재현성이 높아, 

가용한 환경에서는 시행하는 것이 좋다.68–70 좌

심실 박출률 외에도 조직 도플러 영상(tissue 

Doppler imaging)을 이용한 심근 조직 또는 승

모판막륜의 수축 속도(systolic velocity) 및 변

형(strain)을 측정함으로서 수축 기능을 평가할 

수 있다. Strain 측정 시 가장 일반적으로 이용

되는 것이 global longitudinal strain (GLS)이

며, 주로 speckle tracking 방법을 이용한다.71 

GLS는 심부전 환자에서 독립적으로 사망률을 

예측하는 것으로 보고되어 있다.72

좌심실 수축 기능 외에도 심실 및 심방의 크

기, 심실의 비후 여부 및 이완 기능을 평가할 

수 있으며, 이는 박출률 보존 심부전의 진단에 

중요하다. 이완 기능 평가는 박출률 보존성 심

부전의 진단에 있어서 중요하며, 이에 대한 자

세한 내용은 Part I. 7장에 기술되어 있다. 

심부전 환자에서 좌심실뿐만 아니라 우심실 

기능 부전이 종종 동반된다. 우심실 기능은 압력 

또는 부피 부하에 의하여 영향을 받을 수 있다. 

만성 우심부전의 가장 흔한 원인은 좌심실 기

능 부전으로 인한 폐고혈압이지만, 심근경색, 부

정맥 유발성 우심실 심근병증(arrhythmogenic 

right ventricular cardiomyopathy, ARVC), 

또는 판막질환에 의한 경우도 있다. 심초음파

검사를 통한 우심실 기능의 평가를 위하여 이용

되는 지표로는 fractional area change (FAC), 

tricuspid annular plane systolic excursion 

(TAPSE), 그리고 Doppler tissue imaging- 

derived systolic S′ velocity of tricuspid  

annulus가 있다.68 우심부전 진단에 대해서는 

Part II. 26장(우심부전의 진단과 치료)에 자세

히 기술되어 있다.
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(2) 심장 자기공명영상 

심장 기능 평가를 위하여 심장 자기공명영상

(cardiac magnetic resonance imaging, CMR)

검사를 시행하기도 한다. 경흉부 심초음파검사

로 좋은 질의 영상을 얻기 어려운 경우, 심근의 

구조 및 기능을 평가하기 위하여 심장 자기공명

영상검사를 시행하도록 권고된다. 심장 자기공

명영상검사는 높은 정확도와 재현율을 보이며, 

따라서 심실의 용적, 박출률 및 질량 측정의 표

준 측정법으로 받아들여지고 있다.73–75 특히 우

심실 용적 및 박출률 측정에 있어서는 심장 자

기공명영상이 가장 정확한 방법으로 알려져 있

다.76 최근에는 Feature tracking 분석을 통하여 

chamber별 strain 값과 용적을 측정하는 방법

도 사용되고 있다. 

2. 심부전 원인 규명

심부전을 진단하는 과정에서 심부전을 유발

하는 원인을 규명하는 것은 치료 및 예후 판정

을 위하여 매우 중요하다. 심부전을 유발하는 

원인은 매우 다양하며, 다양한 영상검사 및 혈

액검사, 그리고 유전 검사를 통하여 평가할 수 

있다. 심부전의 다양한 원인 및 이를 규명하기 

위하여 필요한 검사는 표	1에 정리되어 있다. 

(1) 심초음파검사 

심부전의 원인 규명을 위하여 권고되는 가

장 기본적인 영상검사는 심초음파검사이다. 심

초음파검사를 통하여 국소벽운동장애(regional 

wall motion abnormality, RWMA)의 유무, 판

막의 구조 및 기능의 이상 여부, 그리고 심근의 

두께를 평가할 수 있다. 국소벽운동장애가 관찰

되고, 관상동맥의 관류 영역에 부합된다면 허혈

성 심장병에 의한 심부전을 의심할 수 있다. 국

소벽운동장애가 관상동맥의 관류 영역에 부합

되지 않는다면 허혈성 심장병 이외의 다양한 심

근병증(예: 스트레스 심근병증, 사르코이드증, 

심근염 등)을 의심할 수 있다(Part II. 27~33장 

참고). 판막의 구조적 이상 및 기능 이상이 있

는 경우, 판막질환에 의한 심부전을 의심할 수 

있으며, 이 경우 판막질환에 대한 적절한 약물

치료 및 적응증에 해당하는 경우 시술 또는 수

술을 고려하여야 한다. 승모판막 및 삼첨판막 

역류가 있으나 판막 자체에는 큰 이상 소견이 

관찰되지 않는 경우, 다른 원인으로 인한 심실 

기능 저하 및 심실, 심방 크기 증가로 인한 이

차성 역류일 수 있으며 이 경우 우선적으로 심

부전에 대한 적절한 약물치료가 시행되어야 하

며, 적응증이 되는 경우 시술 또는 수술을 고려

할 수 있다(Part II. 23장 판막질환의 치료 참

고). 심방의 크기가 증가되어 있고 이완 기능

이 저하되고, 심근의 두께가 증가되어 있는 경

우 이차성 침윤성 심근병증의 가장 흔한 원인인 

심장 아밀로이드증을 의심할 수 있고, 판막에도 

침윤하여 판막의 두께가 증가되어 있는 경우도 

있다. 이 외에도 심초음파검사를 통하여 다양한 

심근병증, 선천성 심장병 및 심낭 질환 등을 감

별할 수 있다. 

관상동맥재개통술을 고려하는 환자에서 심

근 허혈이 유발되는가를 평가하기 위해 운동부

하 심초음파 및 도부타민 등의 약물을 이용한 

약물 부하 심초음파를 시행할 수 있다.77 또한 

박출률 보존 심부전 및 판막질환의 평가를 위하

여 부하 심초음파검사를 시행할 수 있다.78,79
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(2)   심장 CT 관상동맥조영술

컴퓨터단층촬영 관상동맥조영술(computed 

tomography coronary angiography, CTCA)

은 심부전의 원인 중 하나인 관상동맥질환 진

단을 배제하기 위하여, 관상동맥질환을 동반할 

확률이 낮거나 중간 정도(low to intermediate 

pre-test probability)인 환자 또는 비침습적 스

트레스 검사 결과를 판정하기 어려운 환자에서 

도움이 될 수 있다.80 침습적 관상동맥조영술은 

약물치료 후에도 협심증 증상이 있거나, 증상을 

동반한 심실 부정맥 환자에게 시행하도록 권고

된다.80

(3) 심장 자기공명영상 

심장 자기공명영상을 통한 심근 관류 

(myocardial perfusion), 생존력(viability) 및 지연 

조연증강영상(late gadolinium enhancement, 

LGE)은 심부전의 원인을 감별하고 예후를 예

측하는 데 도움이 된다.81,82 심장 자기공명영상

은 심초음파검사에 비하여 심근 조직의 특성 분

석에 있어 보다 많은 정보를 제공함으로서 심

부전의 원인 규명에 도움을 줄 수 있다. 따라서 

심부전의 원인 규명을 위하여 심장 자기공명영

상검사를 시행하도록 권고된다. 심장 자기공명

영상을 통한 심부전의 원인 감별에서 가장 많이 

이용하는 것이 LGE로, LGE의 양상은 허혈성 

심근병증과 비허혈성 심근병증을 감별하는 데 

도움을 준다(그림	1). 허혈성 심근병증의 LGE 

양상은 100% 심내막하의 침범, 즉 심내막하

(subendocardial) 또는 전층(transmural) 침범

을 특징으로 하며 관상동맥의 관류 영역과 일치

하는 영역에서 관찰할 수 있다.82,83 비허혈성 심

근병증의 LGE 양상은 주로 심내막하를 보존하

고 중벽(mid-wall) 또는 심외막(epicardial)을 

침범하며/하거나, 특정 관상동맥의 관류 영역

과 일치하지 않는 곳에서 관찰할 수 있다.83 비

허혈성 심근병증을 감별하는데 있어서도 LGE

의 양상을 파악하는 것은 도움이 된다. 비후성 

심근병증은 주로 심실중벽에서 우심실과 심실

중격의 양쪽 접합부에서 LGE를 관찰할 수 있

고,84 심장 사르코이드증(cardiac sarcoidosis)

의 경우 특히 심실의 기저 중격(basal septum) 

심외막하(subepicardial) 또는 중벽을 침범하는 

것이 특징적인 소견이다.85 심장 아밀로이드증

은 심내막하에 미만성 고리 조영 증강(diffuse 

ring enhancement)의 특징적인 LGE 양상을 

보인다.86 질환이 많이 진행된 경우 여러 심근병

증에서 모두 섬유화가 증가되어 LGE 양상으로 

감별진단하기 어려운 경우가 있으며, T1 map-

ping 기법을 통한 native T1 및 extracellular 

space의 분획(extracellular volume fraction, 

ECV, %)을 측정하는 것이 도움이 된다. 또

한 이러한 native T1과 ECV 값이 심부전의 예

후 인자로서 부가적인 정보를 제공하기도 한

다.87,88 심근염에서는 염증이 침범한 심근에서 

다양한 형태로 LGE를 관찰할 수 있으며, T2 

영상에서 T2 값의 증가를 통해 심근의 염증 소

견을 확인할 수 있다.89,90 또한 심근의 섬유화는 

심부전에 있어서 심실 빈맥의 기질을 제공하며, 

LGE의 유무 및 정량화한 값은 심근 빈맥의 발

생 증가의 예측 인자로 알려져 있고,91,92 LGE

의 범위가 넓을수록, 즉 심근 섬유화의 양이 많

을수록 예후가 좋지 않다고 보고되어 있다.93,94
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표 1. 심부전의 다양한 원인감별을 위한 진단검사

원인 임상 양상 진단을 위한 검사

관상동맥질환 심근경색

협심증

부정맥

침습적	관상동맥조영술

심장	컴퓨터단층촬영	

부하	영상검사(심초음파검사,	핵의학	검사,		

심장	자기공명영상)

고혈압 박출률	보존	심부전

악성	고혈압/급성	폐부종

24시간	혈압검사

혈중	metanephrines,	신장동맥영상검사

혈중	renin,	aldosterone

판막질환 일차성	판막질환(예:	대동맥판막	협착증)

이차성	판막질환(예:	기능적	승모판막/

삼첨판막	역류)

선천성	판막질환

경흉부	심초음파검사

경식도	심초음파검사

부하	심초음파검사

부정맥 심방	빈맥

심실	빈맥

보행	심전도	검사(예:	24시간	홀터	검사)	

적응증에	해당되면	전기생리학적	검사

그림 1. 허혈성 및 비허혈성 원인에 의한 다양한 LGE의 양상95

LGE, late gadolinium enhancement.

허혈성 비허혈성

A. 심내막하(subendocardial) 경색

B. 전층(transmural) 경색

A. 중벽(mid-wall) LGE

•	특발성	확장성	
심근병증

•심근염

•사르코이드증,	앤더슨-파브리병,	샤가스병

B. 심외막(epicardial) LGE

C. 전반적 심내막(global endocardial) LGE

•아밀로이드증,	전신성	경화증,	심장이식	후

•	비후성	심근병증
•	우심실	압력	부하
(예:	선천성	심장병,	
폐고혈압)

•사르코이드증
•심근염
•앤더슨-파브리병
•샤가스병
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원인 임상 양상 진단을 위한 검사

심근병증 모든	종류의	심근병증	

확장성	심근병증

비후성	심근병증

제한성	심근병증

부정맥	유발성	우심실	심근병증

주산기	심근병증

스트레스	심근병증

독소:	알코올,	코카인,	철,	구리,	코발트	등

심장	자기공명영상,	유전자	검사

우/좌심장	도자술

심장	자기공명영상,	혈관조영술

미량	원소(trace	elements),		

독성(toxicology),	간기능검사,	GGT	

선천성 심장병 선천적으로	교정된/교정	수술	후	대혈관	

전위(TGA)	

단락(shunt)	병변

교정	수술	후	Fallot	4징	

앱스타인	기형(Ebstein’s	anomaly)

심장	자기공명영상

감염성 바이러스성	심근염

샤가스병

인체면역결핍바이러스

라임병

심장	자기공명영상,	심내막	심근생검

혈청검사

약물 유발성 Antracyclines

Trastuzumab

VEGF	억제제

면역관문억제제(immune	checkpoint	

inhibitor)

Proteasome	억제제

RAF+MEK	억제제

침윤성(infiltrative) 아밀로이드증

사르코이드증

종양성

혈청	전기영동	및	혈청	유리경쇄(free	light	

chain),	Bence-Jones	단백질,	뼈	신티그램,	

심장	자기공명영상,	컴퓨터단층촬영-PET,	

심내막	심근생검

혈청	ACE,	심장	자기공명영상,	FDG-PET,		

흉부	컴퓨터단층촬영,	심내막	심근생검

심장	자기공명영상,	심내막	심근생검

축적질환(storage 

disease)

혈색소침착증

파브리병

당원	축적병	

철분	검사,	유전자	검사,	심장	자기공명영상

(T2*	영상),	심내막	심근생검

α-galactosidase	A,	유전자	검사,		

심장	자기공명영상(T1	mapping)

심내막심근질환 

(endomyocardial 

disease)

방사선치료

심내막내심근섬유증(endomyocardial	

fibrosis)/호산구증가증(eosinophilia)

유암(carcinoid)

심장	자기공명영상

심내막	심근생검

24시간	소변	5-HIAA	검사

표 1. (계속)
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원인 임상 양상 진단을 위한 검사

심낭질환 석회화	

침윤성	

흉부	컴퓨터단층촬영,	심장	자기공명영상,		

우/좌심도자술

대사성 내분비	질환

영양	질환(티아민,	비타민	B1,		

셀레늄	결핍)

자가면역질환

갑상선	기능검사,	혈중	metanephrines,		

renin,	aldosterone,	cortisol

특수	혈중	영양소	검사

ANA,	ANCA,	류마티스적	진단

신경근육질환

(neuromuscular 

disease)

프리드라이히	운동실조

근이영양증

신경전도계	검사,	근전도,	유전자	검사

CK,	근전도,	유전자검사

5-HIAA, 5-hydroxyindoleacetic acid; ACE, angiotensin-converting enzyme; ANA, anti-nuclear antibody; ANCA, an-

ti-nuclear cytoplasmic antibody; CK, creatine kinase; FDG, fluorodeoxyglucose; GGT, gamma-glutamyl transfer-

ase; MEK, mitogen-activated protein kinase; PET, positron emission tomography; TGA, transposition of great arteris; 

TOF, tetralogy of Fallot; VEGF, vascular endothelial growth factor.

표 1. (계속)
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심근병증은 유전적 변이유무에 따라 선

천성(유전성/가족성)과 후천성으로 나눌 수 

있고, 형태학적 특정에 따라 확장성 심근병

증 (dilated cardiomyopathy, DCM), 비후

성 심근병증(hypertrophic cardiomyopathy, 

HCM), 부정맥성 심근병증(arrhythmogenic 

cardiomyopathy, AC)으로 나눌 수 있다. 확

장성 심근병증은 1:250~1:500, 비후성 심근

병증은 1:500~1:5,000, 부정맥성 심근병증은 

1:1,000 ~1:5,000 정도의 발병 빈도를 갖고 있

다. 심근병증은 심부전의 주요 발생 원인 중 하

나이고, 국내 심장이식 원인 질환 중 가장 많은 

비율을 차지하고 있는 질환이다.96 심근병증의 

직접적인 원인으로는 유전자 변이, 독성물질, 

자가면역, 축적 질환(storage disease), 감염, 

빈맥 등이 있고, 질병의 경과를 악화시킬 수 있

는 악화 인자(disease modifier)로는 임신, 여러 

심혈관계 동반 질환(고혈압, 당뇨병, 갑상선 저

하증/항진증 등)이 있다. 이들은 단독 또는 서

로 상보적으로 작용하여 증상을 발현시킬 수 있

으므로, 유전적 원인, 후천적 원인, 악화 인자 

사이의 관계를 이해하는 것이 심근병증의 정확

한 진단과 치료에 중요하다.29 

유전 검사를 시행하였을 때, 유전자 변이를 

찾을 수 있는 빈도는 심근병증의 형태적 특징과 

악화 원인에 따라 다양하다. 확장성 심근병증의 

1.	 	유전성	심근병증이	의심되는	환자는	3대	이상의	가족력을	조사해야	한다.	 (Class I, Level of 

Evidence B)

2.	 	유전성	또는	가족성	심근병증이	의심되는	환자는	발병	원인을	찾기	위한	목적으로	유전	검사를	

권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B) 

3.	 	명확한	유전	변이를	발견한	심근병증	환자의	모든	직계가족	구성원(부모,	형제자매,	자식)은	유전	

검사를	받아야	한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

6
심부전(심근병증) 진단에 있어 
유전 검사의 역할

핵심 권고사항
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경우 최대 40%, 비후성 심근병증의 경우 60%, 

항암치료, 음주, 출산과 관련된 심근병증의 경

우 15% 정도에서 유전자 변이를 발견할 수 있

다.29,97 하지만 가족력이 명확하지 않은 확장성 

심근병증 환자의 10% 이상에서 유전자 변이를 

발견할 수 있어, 심근병증 원인을 찾기 위해 유

전 검사를 시행하는 것은 질환의 임상적인 예후

와 악화 여부를 예측하는데 도움을 줄 수 있으

며, 이는 제세동기 삽입 여부 결정에 도움을 줄 

수 있으며, 심근병증 환자 가족을 위한 유전 상

담에 도움을 주어 조기 진단과 조기 치료에 도

움을 줄 수 있다.29,98–101

모든 확장성/비후성/부정맥성 심근병증 환

자는 유전적 원인이 있는지 확인하기 위해, 유

표 1. 심근병증 원인, 악화 인자, 그에 따른 표현형

원인 악화 인자 표현형

유전 변이 

LMNA × × DCM

TTN × DCM,	(HCM)

RBM20 × DCM

MYH7 × DCM,	HCM

MYPC × DCM,	HCM

TNNT × DCM,	HCM

PLN × DCM,	HCM,	AC

DSP
× ×

AC,	DCM,	

myocarditis

SCN5a × × AC,	(DCM)

Tropomyosin-1 × DCM

HFE, C282Y (Hemochromatosis) × HCM,	DCM

Galactosidase-A (Fabry) × HCM

신경근육병

Duchenne/Becker muscular dystrophy, myotonic dystrophy 증후군 × DCM

미토콘드리아 X-linked 변이 × DCM

AC, arrhythmogenic cardiomyopathy; DCM, dilated cardiomyopathy; DSP, desmoplakin; HCM, hypertrophic car-

diomyopathy; LMNA, lamin A/C; MYH7 (gene), myosin heavy chain 7; MYPC, myosin-binding protein C; PLN, 

phospholamban; RBM20, ribonucleic acid binding motif 20; SCN5a, sodium channel alpha unit 5; TTN, titin; TNNT, 

troponin-T.
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전 검사를 받아야 한다. 그리고 검사상 명확한 

유전 변이를 발견한 심근병증 환자의 모든 직계

가족 구성원(부모, 형제자매, 자식)도 유전 검

사를 받아야 한다.29,97,102,103 확장성 심근병증 환

자 직계가족은 5년마다 심초음파검사를 포함한 

검사를 받아야 하고, 50세 이하이거나, 미세한 

이상이 발견되었다면 5년보다 더 자주 검사를 

받아야 한다. 비후성 심근병증 환자나 부정맥성 

심근병증 환자의 직계가족은 2-5년마다 심초

음파검사를 포함한 검사를 받아야 하고, 미세한 

이상이 발견되었다면 2년보다 더 자주 검사를 

받아야 한다.29,97,103
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박출률 보존 심부전의 진단은 쉽지 않다. 박

출률 보존 심부전의 진단에 대한 여러 가지 기

준이 제시되어 왔지만, 진단의 예민도와 특이도

가 만족스럽지 못하며, 적용하는 집단의 특성에 

따라서 그 수치에 변동이 많다.104,105 현재까지 

제시된 여러 방법들로는 임상적 특성을 바탕으

로 한 점수 기반 알고리듬, 심초음파검사, 이완

기 부하 심초음파검사나 침습적 운동부하 심도

자 기법까지 여러 가지 방법이 박출률 보존 심

부전의 진단과 다른 원인에 의한 호흡곤란을 감

별하기 위해 활용되고 있다.106–109 실제 임상에

서는 환자의 상태, 검사의 용이성, 검사결과의 

모호성, 임상적 중요성에 따라 검사 범주를 결

정하게 된다. 

박출률 보존 심부전의 진단기준은 다음과 같

으며, 이 세 가지를 만족해야 한다. 

(1) 심부전의 증상과 징후

(2) 좌심실 박출률 ≥50%

(3)  좌심실 이완기능 이상/좌심실 충만압의 

증가(NP의 증가 포함 or NT-proBNP 

또는 BNP)에 부합하는 심장 구조 또는 

기능 이상의 객관적인 증거

1. 점수 기반 알고리듬

H2FPEF와 HFA-PEFF 점수가 점수 기반 

알고리듬으로서 박출률 보존 심부전에 도움이 

되는 것으로 알려져 있다.110,111 이 두 점수 모

두 상당수의 의심 환자들을 중간단계로 분류하

기 때문에 박출률 보존 심부전을 진단하기 위해

서는 추가적인 검사가 필요하다. 따라서 이 두 

점수 기반 알고리듬은 임상적으로 널리 사용할 

수 있는 장점이 있는 반면, 박출률 보존 심부전

의 진단적 모호성은 여전히 존재한다는 단점이 

있다. 호흡곤란을 호소하는 환자에서 박출률 보

존 심부전을 감별하여야 하는 경우 임상 평가를 

통하여 다른 확실한 호흡곤란의 원인이 있다면 

배제하고, 박출률 보존 심부전의 위험도가 높은 

몇 가지 임상적 요소와 표준검사 소견을 바탕

으로 하여 점수 기반 알고리듬을 통하여 박출률 

보존 심부전의 가능성을 예측한다. 표	1은 박출

률 보존 심부전의 진단에 도움이 되는 두 가지 

점수 기반 알고리듬이다. H2FPEF 점수는 임

상 위험요소와 심초음파검사 소견을 복합한 점

수 알고리듬이며, HFA-PEFF 점수는 심초음

파검사 소견과 생화학적 지표 등 객관적인 결과

를 기반한 점수 알고리듬이다. 

7 박출률 보존 심부전의 진단
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표 1. 박출률 보존 심부전의 점수 기반 진단 알고리듬 

가. H2FPEF

임상 변수 수치 점수

H2

Heavy 체질량지수	＞30	kg/m2	 2

Hypertensive 두	개	또는	이상의	고혈압	약제	 1

F Atrial	Fibrillation 발작성	또는	지속성 3

P Pulmonary	Hypertension 도플러	심초음파검사	측정	폐동맥수축기압력	＞35	mmHg 1

E Elder 나이	＞60세 1

F Filling	Pressure 도플러	심초음파검사	E/e′	＞9 1

H2FPEF 점수 합계(0-9)

HFpEF	가능성
0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7 0.8 0.9 0.95

총	점수 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

나. HFA-PEFF 점수

기능적 구조적 생화학지표(동율동) 생화학지표(심방세동)

Major

Septal	e′	＜7	cm/s	or	

lateral	e′	＜10	cm/s	or	

average	E/e′ ≥15	or	

TR	velocity	≥2.8	m/s	

(PASP	＞35	mmHg)

LAVI	＞34	mL/m2	or	

LVMI	＞149/122	g/m2	

(m/w)	and	RWT	＞

0.42

NT-proBNP	＞220	

pg/mL	or	BNP	＞80	

pg/mL

NT-pro	BNP	＞660	

pg/mL	or	BNP	＞240	

pg/mL

Minor

Average	E/e′	9-14	or	

GLS	＜16%

LAVI	29-34	mL/m2	or	

LVMI	＞115/95	g/m2	

(m/w)	or	RWT	＞0.42	

or	LV	wall	thickness	

≥12	mm

NT-proBNP	125-220	

pg/mL	or	BNP	35-80

pg/mL

NT-proBNP	365-660	

pg/mL	or	BNP	105-

240	pg/mL

Major Criteria: 2점 ＞5점:	HFPEF

Minor Criteria: 1점 2-4점:	이완기	부하	검사	또는	침습적	혈역학	측정

2. 표준 검사 

박출률 보존 심부전 환자의 진단에 이용하는 

표준 검사는 생화학적 지표로서 NT-proBNP 

또는 BNP와, 흉부 X선 검사, 심전도, 심초음

파검사이다. 특히 심초음파검사에 만성적인 좌

심실 이완기능장애의 지표인 좌심방의 크기 

증가[좌심방용적지수 ＞34 mL/m2 (동율동),  
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＞40 mL/m2 (심방세동)], 좌심실 충만압 상승

을 시사하는 소견으로 E/e′ ＞9, 좌심실비대

의 증거[좌심실질량지수 ≥115 g/m2 (남성), 

≥95 g/m2 (여성), 상대 벽 두께 ＞0.42]를 주

요 소견으로 확인하여야 한다. 안정시 삼첨판막 

역류속도 ＞2.8 m/s (폐동맥수축기압력 ＞35 

mmHg)의 경우 주요 기능적 소견으로 간주된

다. 

3. 이완기 기능 부하 검사 

표준검사를 통하여 박출률 보존 심부전의 진

단이 확정적이지 못한 경우 추가로 운동부하 심

폐기능검사, 운동부하 심초음파검사 또는 침습

적인 혈역학적 검사를 통한 추가적인 진단이 권

고된다. 그림	1은 박출률 보존 심부전이 의심되

는 호흡곤란 환자에서 권고되는 진단 흐름이다. 

그림 1. 박출률 보존 심부전의 진단 흐름 

중간(2-4점)낮음(0-1점) 높음(5점	이상)

호흡곤란	환자

임상	평가

표준	진단	검사:
BNP,	심전도,	흉부X선	검사,	심초음파검사

HFA-PEEF점수

이완기	기능	부하	검사

비	결론적

이상

HFpEF	확진

특정 원인에 대한 검사

다른	심장/비심장
원인	배제

다른	심장/비심장
원인	조사

다른	심장/비심장
원인	조사

정상

비침습적	or	침습적
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안정상태에서 시행한 심초음파검사와 혈액검사

를 통한 HFA-PEFF 점수가 2-4점으로 중간

단계인 경우 이완기 기능 부하 검사가 권고되고 

비침습적인 이완기 부하 심초음파검사가 우선

적으로 권고된다. 그러나 이 또한 확정적인 결

론에 도달하지 못한다면, 최종적으로는 침습적

으로 운동혈역학 검사를 시행하여 평가하는 것

이 권고된다. 이완기 부하 심초음파검사에서 운

동시 E/e′ ≥15, 삼첨판막 역류속도 ＞3.4 m/s 

경우, 침습적 운동혈역학 측정에서 폐 모세혈관 

쐐기압이 안정시 15 mmHg 이상이거나 운동 

시에 24 mmHg 이상으로 증가하거나 좌심실 

이완기말 압력이 안정시 16 mmHg 이상인 경

우 박출률 보존 심부전으로 진단할 수 있다. 하

지만, 이와 같은 침습적인 운동 부하 혈역학 검

사가 시행되기 어려운 기관이 많고, 침습적 검

사로서의 위험도가 있어 임상적으로 활용은 여

전히 제한적이다. 
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1.	 		박출률	감소	심부전	환자에서	안지오텐신수용체-네프릴리신억제제(ARNI)	또는	안지오텐신

전환효소억제제(내약성이	없는	경우	안지오텐신수용체차단제),	베타차단제,	염류코르티코이드	

수용체	길항제(알도스테론	길항제)와	나트륨-포도당	공동수송체2(SGLT2)	억제제는	심혈관계	

사먕률과	심부전으로	인한	재입원을	감소시키므로,	표준치료로	사용해야	한다.	(Class I, Level of 

Evidence A)

2.	 		표준약물	치료	후	심부전	증상이	개선되고	좌심실이	박출률이	40%이상으로	향상된	경우에도		

표준약물	치료를	유지하는	것을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

1.  박출률 감소 심부전(HFrEF) 환자의 

표준 약물치료

(1)  약물치료의 목표 

심부전 표준 약물치료는 박출률 감소 심부전 

환자의 기초로 기구치료(device therapy) 시행 

전에 반드시 구현되어야 하며, 비약물 중재치

료 이후에도 지속적으로 유지되어야 한다. 박출

률 감소 심부전 환자의 중요 치료 목표는 ① 사

망률 감소, ② 심부전 악화에 의한 반복적인 재

입원 감소, 그리고 ③ 기능적 임상 상태와 삶의 

질의 개선이다. 이러한 목표를 달성하기 위한 

일반적 치료전략은 아래 그림	1과 같다. 

(2)  약물치료의 원칙

박출률 감소 심부전 치료와 관련한 중요 무

작위전향연구는 1980년 전후부터 시작되었으

며, 생존률 개선과 심부전 재입원율 감소를 

증명한 주요 네 가지 약물은 안지오텐신전환

효소억제제(angiotensin-converting enzyme 

inhibitors, ACEI) 또는 안지오텐신수용체차

단제(angiotensin receptor blocker, ARB) 

또는 안지오텐신수용체-네프릴리신억제제

(angiotensin receptor-neprilysin inhibitor, 

ARNI), 베타차단제(beta-blocker, BB), 염류

코르티코이드 수용체 길항제[알도스테론 길항

제, mineralocorticoid receptor antagonists], 

8
박출률 감소 심부전의 
치료 알고리듬

핵심 권고사항
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그림 1. 박출률 감소 심부전 환자의 치료 전략

    * ARNI 또는 ACEI에 대한 내약성이 없는 경우 ARB를 대체제로 권고한다.

  ** 박출률 감소 심부전 환자에서 임상적 이득이 확인된 베타차단제(본문 참조).

   ¶ 부록 21, 22장 참조.

   † 중증 심부전의 정의: 53장 참조.

좌심실	보조장치(LVAD),	심장이식	또는	완화치료 치료	유지

동율동이면서	안정	시	
분당	심박수가	70회	이상인	환자

이바브라딘(ivabradine)

표준치료에도	불구하고	심부전	
악화로	입원이	필요한	환자

베리시구앗(vericiguat)

심박수	조절이	필요한	심방세동	환자,
표준치료에도	불구하고	증상이	
지속되는	동율동	리듬	환자

디곡신

안지오텐신수용체-
네프릴리신억제제(ARNI)/

안지오텐신전환효소억제제(ACEI)/

안지오텐신수용체차단제(ARB)*
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베타차단제**

표준	약물치료에도	불구하고	증상이	있으면서	박출률이	지속적으로	감소한	경우
ICD/CRT	적응증¶	검토

심율동전환 제세동기(ICD) 또는 
심장재동기화치료(CRT-D/P)

염류코르티코이드 수용체 
길항제

SGLT2 억제제

Class I Class	II

표준	약물의	점진적	증량(증명된	용량	또는	최대	내약	용량까지)

뉴욕심장학회(NYHA)	기능등급	III-IV	또는	중증	심부전†

1차 표준치료

2차 추가치료

적응증에	해당

적응증에	
해당	없음

증상	지속	
또는	악화

증상	지속	
또는	악화

증상	호전
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SGLT2 억제제(Sodium Glucose Co-Transporter 

2 inhibitor, SGLT2I)이다. 이러한 연구들은 주

로 기존의 표준약제 사용을 대조군으로 진행되

었으며, 특히 최근 알도스테론 길항제, ARNI, 

SGLT2 억제제 연구는 대부분의 심부전 환자들

이 표준약제인 레닌-안지오텐신-알도스테론

계 차단제와 베타차단제를 사용하고 있던 점을 

고려한다면, 새롭게 발생한 박출률 감소 심부전 

환자에서 특정 표준약제의 우월성보다는 생존

율 개선과 재입원율 감소라는 심부전 치료 고유

의 목표의 실현을 위한 접근이 중요하다. 실제 

심부전 표준약제 간 우선순위를 검증할 수 있는 

연구는 없으며, 사망률 개선을 증명한 약물들은 

심부전의 병태생리 측면에서 상호 보완적인 약

리작용이 있다. 최근의 메타분석 결과는 순차적

으로 약물을 추가하는 고식적인 전략보다는 상

호 보완적인 심부전 약물을 적절히 조합하여 투

여하는 것이 임상적 이득이 높다고 판단할 수 

있게 한다. 따라서 새로운 심부전 약물치료 권

고안은 사망률 감소와 재입원율 감소를 최대한 

달성할 수 있는 근거를 중심으로 제시하고자 한

다. 

(3) 표준 치료 약물

안지오텐신전환효소억제제/ARNI, 안지오

텐신수용체차단제, 베타차단제, SGLT2 억제제

는 생존율을 향상시키고 심부전 재입원율을 감

소시키며 증상을 개선시킨다. 따라서 이 약제

들은 박출률 감소 심부전 환자에서 금기가 없

거나 환자의 수용성이 없는 경우를 제외하고는 

표준치료로 시작되어야 한다. SGLT2 억제제

를 제외한 세 가지 계열의 약제는 반드시 점진

적 증량을 통하여 심부전 임상연구에서 증명된 

용량 또는 최대 수용 용량(maximally tolerated 

dose)까지 도달하여야 한다. ARNI는 안지오텐

신전환효소억제제를 포함한 표준치료에도 증상

이 지속되는 경우 대체제로 권고할 수 있으나, 

박출률 감소 만성심부전 환자를 대상으로 한 무

작위 임상연구결과에서 사망률 및 재입원율 개

선이 확인된 근거를 기반하여, ARNI는 안지오

텐신전환효소억제제에 비하여 일차치료로 권고

한다(Class I).1–5 안지오텐신수용체차단제는 안

지오텐신전환효소억제제 또는 ARNI 사용이 어

려운 경우에 심부전치료 목표 달성을 위하여 사

용하는 것이 도움이 될 수 있다. SGLT2 억제

제인 다파글리프로진(dapagliflozin)과 엠파글

리프로진(empagliflozin)은 심부전 표준치료제

인 안지오텐신전환효소억제제/ARNI/베타차단

제/알도스테론 길항제를 유지하고 있는 박출률 

감소 심부전 환자에서 심혈관 사망률과 재입원

율을 감소시켰다.6,7 따라서 당뇨병 동반 여부와 

무관하게, 금기가 없거나 환자의 수용성이 없는 

경우를 제외하고는, 다파글리플로진 또는 엠파

글리플로진이 박출률 감소 심부전 환자에서 권

고된다(Class I). 고리형 이뇨제의 경우 심혈관 

사망과 재입원율 감소의 임상적 증거는 부족하

나 체액과다 심부전 환자의 일차치료제로 권고

된다(Class I).

(4)  새롭게 발생한 유증상의 박출률 감소  

심부전 환자의 약물치료 시작

새롭게 진단된 박출률 감소 심부전(Stage C) 

환자의 치료에서 ARNI/안지오텐신전환효소억

제제, 베타차단제, 알도스테론 길항제, SGLT2 
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억제제 중 우선적인 사용과 관련하여 이를 증

명할 수 있는 무작위 전향적 연구는 없다. 안지

오텐신전환효소억제제와 베타차단제와 관련하

여, 초기 심부전 연구에서는 레닌-안지오텐신

계 차단제를 먼저 사용한 연구가 대부분이었으

나, 베타차단제를 먼저 사용한 CIBIS III 연구

에서 사망과 재입원을 포함한 임상적 결과에서 

차이가 없는 결과에서 보듯이, 대부분의 박출

률 감소 심부전 환자의 치료에서 ARNI/안지오

텐신전환효소억제제와 베타차단제가 모두 시작

되는 것을 강조하고 있다.8 환자의 특성에 따라 

동시 또는 한쪽을 우선적으로 사용할 수 있으나 

중요한 점은 재형성 억제와 심기능 호전을 위하

여 시작과 무관하게 두 계열의 약제는 최대 수

요 용량 혹은 목표 용량까지 증량이 필수적이다

라는 점이다. SGLT2 억제제는 급성기 환자에

서 자료가 제한적이나 안정형 심부전 환자에서

는 좀 더 폭넓은 환자군에서 증량 없이 사용할 

수 있으며 수용성이 좋은 장점이 확인되어 초기

에 사용이 용이하며 증상의 완화뿐만 아니라 임

상적 이득이 조기부터 확인된다는 점에서 초기 

사용을 권고한다.9,10 따라서 일차적으로 안지오

텐신전환효소억제제/ARNI, 베타차단제, 알도

스테론 길항제, SGLT2 억제제는 초기부터 사

용을 권고하며, 치료적 증량이 필요한 약제는 

환자의 수용성을 고려하여 가능한 짧은 간격으

로 증량을 시도해야 하고, 가능한 3-6개월 이

내에 각 약제가 도달할 수 있는 최대 용량까지 

증량을 권고한다.11–13

(5) 기구치료와 2차 약제

기구치료 전 1차 약제가 충분히 적용되었는

지 검토가 필요하며 적절한 일차치료 약제에도 

좌심실 수축기능이 35% 이하면서 심부전 증상

[뉴욕심장학회(NYHA) 기능등급 II]이 지속되

는 경우 ICD 또는 CRT-D/P를 시행한다. 증

상이 지속되는 경우 2차 약제를 환자의 임상적 

특징에 따라 ivabradine, vericiguat, hydralazine/

isosorbide dinitrate, digoxin을 추가할 수 있

다. 

(6)   치료 경과 중 좌심실 박출률이 40% 이상

으로 호전된 경우 

심부전의 증상과 징후가 있고 좌심실 박출률

이 40% 이하로 측정된 환자가 치료 후 추적 검

사에서 박출률이 40% 이상이며, 이전 검사 대

비 10% 이상 향상된 경우, 또는 박출률이 50% 

이상으로 향상된 경우에 박출률 회복 심부전

(Heart failure with recovered EF)으로 분류한 

일부 가이드라인이 있다. 하지만 좌심실 박출률

이 향상되었다고 해서 기능 이상이 완전히 회복

되지 않았을 가능성이 높고 심부전 상태를 벗어

났다고 보기 어려운 관계로 ‘회복’이라는 용어는 

부적절한 점이 있다. 소규모 임상 연구에서 심

부전 치료 후 박출률이 향상된 환자군에서 무작

위 배정하여 치료를 중단하였을 경우 6개월 이

내 45%에서 다시 좌심실 기능이 악화되거나 심

부전 증상이 심해졌다. 즉 치료 후 박출률이 향

상된 경우 이를 독립된 질환군으로 분류하기보

다는 박출률 감소 심부전이 치료 후 ‘호전’된 상

태로 판단하는 것이 타당할 것이며 표준치료를 

지속하는 것을 권고한다.14
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1. 안지오텐신전환효소억제제

안지오텐신전환효소억제제는 좌심실 박출률 

감소 심부전 환자의 증상을 호전시키며, 사망률

과 재입원율을 낮춘다. 이러한 효과는 이전에 

심부전 증상이 있었거나, 현재 증상이 있는 경

우, 증상의 중증도 및 관상동맥질환 동반 여부

와 상관없이 모두 확인되었다.

증상이 있는 좌심실 박출률 감소 심부전 환

자에서 에날라프릴은 총사망률을 16-27% 감

소시키는 것으로 확인되었다.15,16 뉴욕심장학회

(NYHA) 기능등급 II-IV의 좌심실 박출률 감

소 심부전 환자에서 리시노프릴의 저용량과 고

용량에 따른 효과를 관찰한 연구에서는 고용량

을 사용한 군에서 전체 원인 사망률과 심부전 

재입원율이 15% 더 감소하였다.17 무증상의 좌

심실 박출률 감소 심부전 환자에서도 에날라프

릴이 심부전으로 인한 사망률 및 재입원율을 

9 레닌-안지오텐신계 차단제

1.	 	박출률	감소	심부전	환자에서	심혈관계	사망과	심부전으로	인한	입원을	감소시키기	위해	ARNI를	

표준치료로	권고한다.	ARNI에	내약성이	없거나	사용할	수	없는	경우	안지오텐신전환효소억제제의	

사용을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	ARNI	또는	안지오텐신전환효소억제제에	내약성이	없거나	사용할	수	없는	경우	안지오텐신수용체

차단제를	대체제로	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

3.	 	안지오텐신전환효소억제제	또는	안지오텐신수용체차단제에	안정적일	경우,	심혈관계	사망과	

심부전으로	인한	입원	위험을	추가적으로	감소시키기	위해	안지오텐신전환효소억제제	또는	

안지오텐신수용체차단제를	ARNI로	교체해	사용하도록	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

4.	 	급성	악화로	입원한	박출률	감소	심부전	환자에서	혈역학적으로	안정된	후,	안지오텐신전환효소

억제제	또는	안지오텐신수용체차단제	대신	ARNI로	치료를	시작하는	것은	타당하다.	 (Class IIa, 

Level of Evidence B)

핵심 권고사항
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20% 감소시켰으며,18 이후 다양한 안지오텐신

전환효소억제제(캅토프릴, 리시노프릴, 페린도

프릴, 라미프릴, 퀴나프릴, 트란돌라프릴)에서 

그 효과가 증명되었고, 현재까지는 약제의 종류

에 따른 차이는 없는 것으로 여겨지고 있다.19,20

그러나 과거에 투약 중 심한 혈관부종이 발

생한 적이 있었거나 임신하였을 경우에는 절

대 투여하지 말아야 하며, 수축기 혈압이 80 

mmHg 이하로 매우 낮거나 크레아티닌이 3 

mg/dL 이상, 양측 신동맥 협착 혹은 혈청 칼륨

이 5 mEq/L 이상인 경우에는 투약을 매우 조

심스럽게 결정해야 한다. 초기에는 저용량부

터 시작하여 서서히 증량해야 하며, 투약 1-2

주 이내에는 혈청 칼륨을 포함한 신장기능검사

를 해야 한다. 약과 관련된 부작용은 대부분 안

지오텐신전환효소 억제에 따른 안지오텐신 억

제와 키닌 분해 억제와 관련이 있다. 기침이 가

장 흔하고 투약 환자의 20%까지 나타날 수 있

으며, 국내 환자에서 기침이 더 많은 것으로 알

려져 있다.21 일부에서는 심한 혈관부종이 발생

할 수 있지만 대부분의 심부전 환자들이 투약에 

내약성을 보인다. 

생존율 평가를 위해 수행되었던 임상연구에

서는 안지오텐신전환효소억제제를 사전 목표용

량까지 가능한 최대로 증량하였으므로, 이전에 

증상이 있었거나 현재 증상이 있는 좌심실 박출

률 감소 심부전 환자에서 금기증이 없다면 안

지오텐신전환효소억제제를 사용해야 하고, 심

혈관 사건을 줄인 것으로 보고되었던 목표 용량

(캅토프릴 50 mg 1일 3회, 에날라프릴 10-20 

mg 1일 2회, 리시노프릴 20-40 mg 1일 1회, 

라미프릴 5 mg 1일 2회)까지 가능한 한 올려야 

한다.

2. 안지오텐신수용체차단제

안지오텐신수용체차단제는 안지오텐신전환

효소억제제의 제한점, 즉 안지오텐신전환효소

억제제가 레닌-안지오텐신계를 차단하더라도 

다른 시스템(비전환효소계)을 통해 안지오텐신

II가 지속적으로 생성되며, 키닌 분해를 억제하

여 기침과 혈관부종의 부작용을 발생시키는 두 

가지 제한점을 이론적으로 극복할 수 있는 레

표 1. 안지오텐신전환효소억제제의 시작과 목표 용량

안지오텐신전환효소억제제 시작 용량(mg) 목표 용량(mg)

캅토프릴(Captopril) 6.25	mg	1일	3회	 50	mg	1일	3회

에날라프릴(Enalapril) 2.5	mg	1일	2회	 10-20	mg	1일	2회

포시노프릴(Fosinopril) 5-10	mg	1일	1회	 40	mg	1일	1회

리시노프릴(Lisinopril) 2.5-5	mg	1일	1회	 20-40	mg	1일	1회

페린도프릴(Perindopril) 2	mg	1일	1회	 8-16	mg	1일	1회

라미프릴(Ramipril) 2.5	mg	1일	2회	 5	mg	1일	2회

트란돌라프릴(Trandolapril) 0.5	mg	1일	1회	 4	mg	1일	1회
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닌-안지오텐신계 차단제이다.

NYHA 기능등급 II-IV의 좌심실 박출률 감

소 심부전 환자에서 발사르탄은 총사망률에는 

영향이 없었지만 복합 종말점인 사망률 또는 재

입원율을 13% 감소시켰다.22 칸데사르탄은 안

지오텐신전환효소억제제의 사용과 상관없이 전

체적으로 연구 종말점의 감소 효과가 있었으

며,23 특히 부작용으로 안지오텐신전환효소억제

제를 사용하지 못하였던 군에서 사용하였을 경

우 복합 종말점인 심혈관 사망률 또는 재입원율

을 30% 감소시켰다.24 로자탄의 저용량 대비 고

용량 투여에 따른 효과를 비교한 연구에서는 고

용량군에서 저용량군에 비해 복합 종말점인 사

망률 또는 재입원율이 10% 감소하였다.25

국내 심부전 코호트자료(KorAHF)에 따르

면, 좌심실 박출률 감소 심부전 환자 중 퇴원 

시 안지오텐신수용체차단제 사용군은 안지오

텐신전환효소억제제 사용군에 비해 27개월 추

적 중 총사망률은 유의한 차이가 없었고(29.1% 

대 28.9%), 레닌-안지오텐신계 억제제를 사용

하지 않았던 군(40.2%)보다는 유의하게 낮았다

(보정 후 HR 0.71, P ＜0.001). 한편, 안지오

텐신수용체차단제 사용군은 안지오텐신전환효

소억제제군에 비해 1년 내 약제 중단률이 유의

하게 낮았다(20.8% 대 33.6%, P ＜0.001).26

안지오텐신수용체차단제 역시 안지오텐신

전환효소억제제와 같이 임신하였을 경우에는 

절대 투여하지 말아야 하며, 수축기 혈압이 80 

mmHg 이하로 매우 낮거나 크레아티닌이 3 

mg/dL 이상, 양측 신동맥 협착 혹은 혈청 칼륨

이 5 mEq/L 이상인 경우에는 투약을 매우 조

심스럽게 결정해야 한다. 안지오텐신전환효소

억제제 투여 중 발생한 혈관부종 혹은 기침으로 

투여가 어려울 경우 대체 약물로 사용할 수 있

으나 일부에서는 혈관부종 혹은 기침이 나타날 

수 있다. 

이전에 증상이 있었거나 현재 증상이 있는 

좌심실 박출률 감소 심부전 환자에서 특히 안

지오텐신전환효소억제제에 내약성이 없는 경

우, 금기증이 없다면 안지오텐신수용체차단제

를 사용해야 한다. 또한 안지오텐신수용체차단

제 역시 무작위 임상연구에서 생존율 향상을 관

찰했던 목표 용량(칸데사르탄 32 mg 1일 1회, 

발사르탄 160 mg 1일 2회, 로자탄 150 mg 1일  

1회)까지 가능한 올려야 한다. 그러나 좌심실 

박출률 감소 심부전 환자에서 안지오텐신전환

효소억제제 대신에 안지오텐신수용체차단제의 

우선 사용을 고려하였던 대규모 연구는 전술한 

발사르탄 연구가 유일하므로(Val-HeFT),22 이

에 대한 임상적 근거는 아직 부족하다. 

표 2. 안지오텐신수용체차단제의 시작과 목표 용량

안지오텐신수용체차단제 시작 용량(mg) 목표 용량(mg)

칸데사르탄(Candesartan) 4-8	mg	1일	1회	 32	mg	1일	1회

발사르탄(Valsartan) 20-40	mg	1일	2회	 160	mg	1일	2회

로자탄(Losartan) 25-50	mg	1일	1회	 150	mg	1일	1회
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3.   안지오텐신수용체-네프릴리신억제제

(ARNI) 

사쿠비트릴/발사르탄은 네프릴리신과 안지

오텐신 수용체의 이중 억제제(dual inhibitor)로

서, 네프릴리신 억제제 사쿠비트릴(AHU377)

과 안지오텐신수용체차단제인 발사르탄의 작용

기를 가지고 있는 최초의 안지오텐신수용체-네

프릴리신억제제(ARNI) 계열 약제로 심각한 혈

관부종의 위험을 최소화하도록 설계되었다. 이 

중 네프릴리신이라 불리는 중성 엔도펩티다제

는 나트륨이뇨펩타이드, 브라디키닌 등 여러 내

인성 혈관 활성 펩타이드를 비활성화시킨다. 네

프릴리신의 억제는 내인성 혈관 활성 펩타이드

의 비활성화를 저해하여 체내 농도를 증가시키

고 이는 결국 혈관 확장, 나트륨 배설항진, 세

포사멸 감소, 섬유화 예방 등의 효과로 불리한 

작용을 하는 신경 호르몬의 과도한 활성화를 막

는다.27,28 실제로 사쿠비트릴/발사르탄의 사용

은 심장재형성의 역전, 좌심실 박출률 및 이완

기능의 향상과 좌심실, 좌심방 용적의 감소 효

과를 보였다.29,30

PARADIGM-HF 연구는 4주 이상 안정적

으로 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오

텐신수용체차단제를 포함한 진료지침 기반 적

정 치료를 받던 좌심실 박출률 40% 이하인 심

부전 환자(NYHA 기능등급 II-IV) 총 8,442명

(81명의 한국인 포함)을 대상으로 한 무작위 임

상연구이다. 안지오텐신전환효소억제제 에날라

프릴(10 mg씩 2회/일)군과 사쿠비트릴/발사르

탄(200 mg씩 2회/일)군을 비교했으며, 에날라

프릴군 대비 사쿠비트릴/발사르탄군이 심혈관

원인 사망 위험도 20%, 심부전 입원율 21%, 모

든 원인에 의한 사망 위험도 16% 및 돌연 심장

사 20%를 감소시켜 27개월 시점에 조기 종료됐

다.1 위 결과에 근거해 국내에서는 만성 심부전 

진료지침 2018년 업데이트부터 ARNI의 사용

을 class I으로 권고하고 있으며, 대다수의 만성 

심부전 진료지침에서도 유사하다.11,31,32

이후, 새로 발생한 심부전 또는 안지오텐

신전환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제

를 사용한 적이 없는 환자들을 대상으로 사쿠

비트릴/발사르탄을 레닌-안지오텐신계 차단제

의 일차치료제로 시도한 연구들이 후속으로 진

행되었다. 심부전 악화로 입원한 좌심실 박출

률 감소 심부전 환자 1,002명을 대상으로 진행

된 무작위 임상연구(TRANSITION study)에서

는 입원 중(입원 후 중앙값 7일)과 퇴원 후(입

원 후 중앙값 10일) 사쿠비트릴/발사르탄 사용

을 비교하였는데, 10주째 사쿠비트릴/발사르탄 

최대 용량 도달율 및 용량 무관 약제 수용률은 

양 군 간에 차이가 없었다.33 또한 하위 연구로

서 신생 심부전 286명과 기존 심부전의 악화로 

입원했던 705명을 비교했을 때, 오히려 신생 심

부전 환자에서 10주째 목표 용량 도달율이 높

았고, 주요 부작용도 적었으며 NT-proBNP 감

소는 크고 심부전 재입원율도 낮았다.34

급성 심부전으로 입원한 환자에게 에날라

프릴 대비 사쿠비트릴/발사르탄의 효과를 검

증한 PIONEER-HF 연구에서는 재원 중 혈

역학적으로 안정된 후 사쿠비트릴/발사르탄을 

사용하는 것이 에날라프릴 대비 4주 및 8주째 

NT-proBNP를 유의하게 더 감소시켰고, 새로 

발생한 심부전 환자군에서나 안지오텐신전환
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효소억제제나 안지오텐신수용체차단제를 사용

한 적이 없는 환자군에서도 결과는 비슷하게 나

타났다.35 후속 연구에서는 8주째 에날라프릴을 

사쿠비트릴/발사르탄으로 교체한 군에 비해 처

음부터 사쿠비트릴/발사르탄을 사용한 군이 12

주째까지 심혈관원인 사망과 심부전 입원율이 

유의하게 낮았다.36 

현재, 신생 심부전을 포함한 급성 심부전 악

화로 입원한 좌심실 박출률 감소 환자를 대상으

로 심혈관 원인의 사망과 심부전 입원 등을 일

차종말점으로 하는 ARNI를 이용한 대규모 무

작위 임상연구과는 없다. 하지만, 일련의 임상

연구 결과들을 종합할 때 신생 심부전을 포함한 

급성 심부전 악화로 입원한 환자나 안지오텐신

전환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제를 

사용한 적이 없는 환자들에게 처음부터 ARNI

를 사용하는 것은 그 임상적 이득이나 치료의 

단순화, 수월성 등 측면에서 유리하여 1차 치료

제로 사용하는 것은 타당하다. ARNI의 일반적

인 금기나 주의사항은 안지오텐신전환효소억제

제나 안지오텐신수용체차단제 사용 때와 같다. 

특히, 사쿠비트릴/발사르탄으로 교체하기 전 

이미 안지오텐신전환효소억제제를 사용하고 있

었던 경우, 혈관부종의 위험을 피하기 위해 최

소 36시간의 휴약 기간이 필요하다.

표 3. ARNI의 시작과 목표 용량

ARNI 시작 용량(mg) 목표 용량(mg)

사쿠비트릴/발사르탄* 48/51	mg	1일	2회	 97/103	mg	1일	2회

* 증상성 저혈압 과거력이 있는 경우, 24/26 mg 1일 2회로 저용량 시작을 고려할 수 있다.

표 4. 좌심실 박출률 감소 심부전 환자에서 안지오텐신전환효소억제제(또는 안지오텐신수용체차단제)의 처방 

가이드

목적

증상	완화,	심부전으로	인한	입원	감소,	생존율	증가

대상 및 처방시기

1)	적응증:	좌심실	박출률	감소	심부전	환자(박출률	≤40%)	

2)	주의점:		고칼륨혈증(칼륨	＞5.0	mEq/L)	

신부전(Cr	＞2.5	mg/dL	혹은	eGFR	＜30	mL/min/1.73	m2)	

증상성	또는	무증상성	심한	저혈압(수축기	혈압	＜90	mmHg	)

3)	주의	병용	약물:		칼륨	보충제/칼륨	보존	이뇨제(아밀로라이드,	트리암테렌)	

염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제)/레닌	억제제	

비스테로이드항염증제	

트리메토프림/트리메토프림-설파메톡사졸	

고농도	칼륨	성분을	포함한	대체	저염

4)	금기증:	혈관부종	병력,	양측	신동맥	협착증,	임신/임신	가능성
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처방법

•신장기능과	전해질(칼륨)	확인	

•저용량부터	시작	

•적어도	2주	이상	간격을	두고	용량	증가(입원	환자나	모니터링이	잘	되는	일부	환자에서는	더	빨리	증량)	

•목표	용량까지	증량,	실패할	경우	최대한	고용량	

•모든	안지오텐신수용체차단제가	도움이	되는	것은	아님(임상효과	입증된	제제는	칸데사르탄,	발사르탄,	로자탄)	

•약제	시작	후	또는	용량	변경	시	1-2주	후	일반화학검사(BUN,	Cr,	칼륨)	확인	

•이후	4개월마다	일반화학검사	확인	

•심부전	전문간호사가	환자	교육	및	추적관찰,	검사	결과	확인,	그리고	용량	증량	등을	도울	수도	있음

환자교육

•약제	사용	시	기대되는	효과를	설명	

•증상	완화,	심부전으로	인한	입원율	및	사망률	호전을	목적으로	치료	

•약제	처방	수	주에서	수	개월	이내에	증상	호전이	보임	

•부작용	발생을	의사에게	알릴	것(어지럼증/증상이	있는	저혈압,	기침	등)	

•의사	처방	없이	임의적인	비스테로이드항염증제	사용을	피할	것

문제 해결

무증상성	저혈압	

•대부분	치료의	변경	불필요

증상성	저혈압	

•어지럼증,	몽롱함이	흔하며	대부분	점차	호전-	환자를	안심시킴	

•나이트레이트,	칼슘통로차단제,	다른	혈관확장제를	재고하고,	가능한	줄이거나	중단	

•울혈	증상이나	징후가	없으면	이뇨제	감량을	고려	

•이러한	방법으로	호전되지	않을	경우	전문가와	상의

기침	

•심부전	환자에서	흔하고,	일부는	흡연에	의한	폐질환과	연관	

•새로	기침이	발생할	경우	폐부종	가능성을	고려해야	함	

•안지오텐신전환효소억제제에	의한	기침이더라도	반드시	약제를	중단할	필요는	없음	

•	수면을	방해할	정도로	심한	기침이고,	안지오텐신전환효소억제제에	의한	것으로	판단	시	안지오텐신수용체

차단제로	약제를	변경

신장기능의	악화	및	고칼륨혈증	

•	안지오텐신전환효소억제제	처방	후	BUN,	Cr,	칼륨	수치가	다소	올라갈	수	있음;	상승폭이	적고	증상이	없을	경우	

더	이상의	조치가	필요	없음

•Cr	상승폭이	기저치의	50%	이하	또는	Cr	≤3	mg/dL	혹은	eGFR	≥25	mL/min/1.73	m2	경우	후속	조치	불필요	

•칼륨	상승에도	5.5	mEq/L	이하까지는	허용	

•	BUN,	Cr,	칼륨이	과도하게	상승할	경우	신독성	약제(비스테로이드항염증제	등),	다른	칼륨	보충제	또는	칼륨	

보존	이뇨제(아밀로라이드,	트리암테렌)를	중단하고	울혈	증상이	없을	경우	이뇨제를	감량

•	약제	조정	이후에도	칼륨,	Cr이	지속적으로	증가할	경우	안지오텐신전환효소억제제(또는	안지오텐신수용체

차단제)를	절반으로	감량하고	1-2주	이내	다시	혈액검사를	확인;	반응이	여전히	불충분할	경우	전문가와	상의

•	칼륨이	＞5.5	mEq/L로	상승하거나	Cr이	기준치보다	＞100%	또는	＞3.5	mg/dL으로	상승	혹은	eGFR	＜20	

mL/min/1.73	m2일	경우	안지오텐신전환효소억제제(또는	안지오텐신수용체차단제)	중단	및	전문가와	상의

•일반화학검사는	칼륨과	크레아티닌이	안정될	때까지	지속적으로	빈번히	확인해야	함

표 4. (계속)
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베타차단제는 HFrEF 심부전 환자의 사망

률과 질환 발생률을 감소시킨다.37–40 국내에서 

시행된 레지스트리 연구에서 심부전 환자에서

의 베타차단제 사용은 예후를 향상시켰고,41 특

히 고령의 HFrEF 심부전 환자에서도 전체 사

망위험도를 감소시켰다.42 국내의 다른 연구에

서 HFmrEF 환자(EF 40-49%)에서 베타차단

제 사용은 레닌-안지오텐신-알도스테론계 차

단제와 더불어 퇴원 시에 사용하면 전체 사망을 

감소시켰다.43 이때 사용된 베타차단제의 복약 

순응도가 높을수록 예후가 향상되었다.44

베타차단제 중 재입원과 사망을 줄이는 효과

가 증명된 약제는 비소프롤롤, 카르베디롤, 메

토프로롤서방정, 네비볼롤이다.37–40 베타차단

제를 사용하기 전에 대개는 안지오텐신전환효

소억제제나 이뇨제를 먼저 사용하고, 이들 약제

에 추가로 베타차단제를 사용할 경우에 이러한 

효과가 증명되었다. 베타차단제는 심부전 증상

도 완화시킨다.44 일반적으로, 증상이 있는 박

출률 감소 심부전 환자에게 진단이 확정됨과 동

시에 되도록 빨리 안지오텐신전환효소억제제와 

더불어 베타차단제를 사용하도록 하고 있다. 

베타차단제를 안지오텐신전환효소억제제 사

용 전과 후에 복용하는 것 중 어느 것이 좋은지

는 확실하지 않다.8 역사적으로 안지오텐신전환

효소억제제를 대상으로 한 연구가 베타차단제

보다 먼저 시행되어, 과거 서양의 진료 지침은 

안지오텐신전환효소억제제를 베타차단제보다 

다소 먼저 사용하도록 언급하였다. 

베타차단제를 사용할 때는 반드시 고용량의 

안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신수용

체차단제를 사용할 필요가 없으며, 저용량의 안

1.	 	베타차단제는	증상을	호전시키고	재입원과	사망을	줄이기	위하여,	안정적인	박출률	감소	심부전	

환자에게	투여를	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	대규모	임상	연구를	통해	심부전	치료	효과가	검증된	베타차단제는	비소프롤롤,	카르베디롤,		

메토프로롤	서방정이다. (Class I, Level of Evidence A)

3.	 70세	이상	환자에서는	네비볼롤	사용이	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

베타차단제10

핵심 권고사항
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지오텐신전환효소억제제를 사용하고 있다고 해

도 가능한 빨리 베타차단제를 추가하는 것이 좋

다. 

베타차단제는 환자가 임상적으로 안정 상태

에 있을 때(증상 및 활력징후 등) 적은 용량부

터 서서히 용량을 올려야 한다. 용량은 환자가 

견딜 수 있는 최대 용량까지 올려야 한다. 증량

의 기간은 수주에서 수개월이다. 베타차단제를 

증량하는 동안 울혈이 발생하는지 확인해야 하

며, 울혈이 발생하는 경우 우선 이뇨제를 추가

하거나 이미 이뇨제를 사용하는 경우는 이뇨제

를 증량해야 한다. 베타차단제 복용 중 심부전

이 악화되는 경우 가능하면 베타차단제를 유지

하고 먼저 이뇨제를 추가 또는 증량한다. 그러

나 폐울혈이 심하거나 낮은 심박출량이 심부전 

악화의 원인일 때는 베타차단제를 감량하거나 

일시적으로 중단한다. 

비대상성 심부전으로 입원한 급성기 심부전 

환자에게는 환자가 혈역학적으로 안정화된 후

에 베타차단제를 매우 신중히 시작해야 한다. 

급성 심부전일 때 베타차단제의 정확한 시작 시

기는 명확하지 않다. 그러나 최근 국내 심부전 

등록 연구를 사용한 연구에서, 약제 사용의 시

기는 비록 승압제가 필요한 비대상성 심부전으

로 입원한 환자라 할지라도 퇴원 전에 베타차단

제를 사용하는 것이 예후를 향상시킨다고 보고

하고 있다.45

한국에서 시행된 연구에서, 퇴원 전에 베타

차단제를 처방하더라도 퇴원 시에 맥박이 분

당 70회 이상으로 빠른 경우에는 1년 후 사망이 

24% 감소하였으나, 분당 70회 미만으로 느린 

경우에는 베타차단제가 효과가 없었다.46 퇴원

시 심박수를 60회 기준으로 한 연구에서도 맥

박수가 분당 60회 이상인 경우에는 퇴원시 처

방이 전체 사망 감소에 효과가 있었으나, 60회 

미만인 경우에는 효과가 없었다.47 이는 심부전 

환자의 퇴원 전 맥박수가 적을 경우에는 베타차

단제의 효과가 제한적일 수 있음을 시사한다.

베타차단제의 비교 연구는 드물다. 국내의 

카르베디롤과 비소프롤롤의 비교 연구에서 박

출률 감소 심부전 환자 중 급성 심부전 환자를 

대상으로 한 연구에서 두 약제는 사망률에서 차

이가 없었다.48

국내 급성 심부전 환자 등록 연구에 따르면 

심방세동을 동반한 박출률 감소 심부전 환자에

서 퇴원 시 베타차단제의 사용은 사망 등 예후

에 영향을 미치지 않았으나, 박출률 보존 심부

전 환자에서는 심방세동이 동반된 경우에는 6

개월과 1년 사이의 재입원을 줄였다.49 또한 심

방세동을 동반한 심부전 환자에서, 베타차단제

를 포함하여 심부전 가이드라인에 부합하는 치

료는 환자의 예후를 향상시켰다.44

1. 베타차단제 사용 금기

(1) 2도, 3도 방실 차단

(2) 심각한 하지 허혈

(3)  천식(상대적, 심장 특이적 베타차단제는 

매우 조심스럽게 사용 가능. COPD는 사

용 가능)

2. 매우 조심스럽게 사용해야 하는 경우

(1) 뉴욕심장학회(NYHA) 기능등급 IV HF
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(2)  현재 혹은 최근 4주 이내 심부전 증상의 

악화, 심박수 50회/분 미만

(3)  폐울혈, 저혈압(SBP ＜90 mmHg), 복수, 

경정맥압 상승, 심한 말초 부종이 있는 경

우에는 체액을 감소시키고 안정화시킨 후 

베타차단제를 시작하여야 한다.

(4)  약물 상호작용을 조심해야 한다: 주의해야 

할 약물 

• Verapamil, diltiazem (이 약물들은 중단

해야 한다.)

•Digoxin

•Amiodarone

•Ivabradine

3. 베타차단제 사용의 실제

(1) 베타차단제 용량 올리는 법

- 안정적인 상황에서 소용량부터 시작

-  2주 이상의 간격을 두고 2배로 증량(필요

시 더욱 천천히)

-  목표 용량까지 증량하나 환자가 참지 못하

는 경우 참는 한도 내의 최대 용량까지 증량

-  맥박수, 혈압, 증상(부종, 체중)을 감시한다.

(2)  증상이 악화(피로, 부종, 체중증가) 시에

는 이뇨제를 증량하고, 효과가 없으면 베

타차단제를 반용량으로 줄인다.

-  피로감이 심하다면 반용량으로 줄인다. 이

후 1-2주 후에 재평가하여 호전 없다고 

하면 전문가에게 의뢰한다.

-  심하게 환자가 악화된다면 베타차단제 용

량을 반으로 줄이거나 중단한다.

-  맥박이 ＜50회/분이며 증상 악화 시 반으

로 용량을 줄이고, 심하다면 중단한다.

-  맥박 저하 시 다른 약제가 같이 사용되

고 있는지 확인하여야 한다 (d igox in .  

amiodarone. ivabradine, diltiazem,  

verapamil).

-  전도 장애의 감별을 위해 심전도를 찍는다.

-  무증상으로 혈압이 낮을 때는 약물치료를 

유지한다.

-  어지럽거나 의식혼미 등의 저혈압 증상 발

생 시에는 nitrates, 칼슘통로차단제 및 다

른 vasodilator를 같이 복용하고 있는지 확

인하고 이 약들을 감량하거나 중단한다. 

-  HFrEF 환자에서는 칼슘통로차단제는 꼭 

필요하지 않은 경우에는 중단해야 한다.   

울혈이나 부종의 증상이 없다면 이뇨제 용

량을 줄인다.

표 1. 심부전 환자에서 사용 가능한 베타차단제 종류와 용량

베타차단제 시작 용량 목표 용량

비소프롤롤(Bisoprolol) 1.25	mg	qd 10	mg	qd

카르베딜롤(Carvedilol) 3.125	mg	bid 25	mg	bid

메토프롤롤 호박산염(Metoprolol succinate) (서방형) 12.5-25	mg	qd 200	mg	qd

네비볼롤(Nebivolol) 1.25	mg	qd 10	mg	qd
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11
염류코르티코이드 수용체 
길항제(알도스테론 길항제)

1.	 	박출률	감소	심부전	환자에서	심부전	입원율	및	사망률	감소를	위해	염류코르티코이드	수용체	

길항제(알도스테론	길항제)의	사용을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

상을 호전시킨다. 이러한 효과는 증상의 중증

도 정도 여부와 관계없이 유효하게 나타났다. 

박출률 감소(EF ≤35%) 중증 심부전[뉴욕심

장학회(NYHA) 기능등급 III-IV] 환자를 대

상으로 시행한 RALES 연구에 의하면 안지오

텐신전환효소억제제와 베타차단제의 기존치료

에 스피로놀락톤 25-50 mg을 추가하였을 때 

전체 사망률을 30%, 심부전 악화로 인한 재입

원율을 35% 감소시키고 증상 개선 효과를 보

여 주었다.52 중등도의(NYHA II) 좌심실 박출

률 감소(EF ≤35%) 심부전 환자를 대상으로 한 

EMPHASIS-HF 연구에서는 안지오텐신전환효

소억제제/안지오텐신수용체차단제와 베타차단

제를 사용하는 환자에게 부가적으로 에플레레

논을 사용하였을 때 심혈관 사망률과 심부전으

로 인한 입원율이 37% 감소하였다.53 이 외에도 

알도스테론 길항제는 65세 이상 고령의 좌심실 

박출률 감소(EF ≤35%) 심부전 환자에서 심부

알도스테론은 레닌-안지오텐신-알도스테

론계의 마지막 단계에서 유리되는 물질로 나트

륨을 저류시키고 자율신경계의 균형을 저해시

키며, 섬유화를 증가시켜 심혈관계 재형성에 관

여하는 인자로 심부전의 병태생리에 중요한 역

할을 담당한다.50 레닌-안지오텐신계를 차단하

는 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신수

용체차단제만으로는 알도스테론을 억제하는 효

과가 부족하여51 심부전 환자 치료 시 알도스테

론 수용체를 직접 차단하는 염류코르티코이드 

수용체 길항제(알도스테론 길항제)를 추가적으

로 사용해야 한다. 현재 알려진 염류코르티코이

드 수용체 길항제는 스피로놀락톤과 에플레레

논이 있다. 에플레레논은 아직 우리나라에서 사

용할 수 없으나, 2020년 10월 에플레레논 성분

이 국내에서 허가되었다.

알도스테론 길항제는 좌심실 박출률 감소 심

부전 환자에서 사망률과 재입원율을 낮추고 증

핵심 권고사항
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전으로 인한 입원율을 감소시켜 주었다.54 따라

서 좌심실 박출률 감소 심부전 환자에서 입원율

과 사망률 감소를 위해 알도스테론 길항제의 투

약이 권고된다.

급성심근경색증 발생 14일 이내에 좌심실 

박출률이 감소된(EF ≤40%) 환자 중 당뇨병

이나 심부전이 동반된 환자들을 대상으로 기존

의 약물치료에 에플레레논 25-50 mg을 사용한 

EPHESUS 연구에서는 에플레레논을 투약한 

군의 심혈관계 사망 및 입원율이 13% 감소함으

로써 알도스테론 길항제가 급성심근경색증 이

후 심부전에도 효과가 있음이 확인되었다.55

스피로놀락톤과 에플레레논 모두 임상적 효

과를 보였으나 이 두 가지 약제가 상호 교환 가

능한지, 혹은 알도스테론 길항제가 class effect

를 보이는지에 대해서는 아직 연구가 부족하

다.56 스피로놀락톤은 비선택적 알도스테론 길

항제로 프로게스테론과 안드로젠 수용체에도 

작용하며, RALES 연구에 따르면 남성 환자에

서 여성형 유방이나 유방 통증의 비율이 10% 

정도로 보고되었다. 에플레레논은 염류코르티

코이드 수용체에 선택적인 길항작용을 보이며, 

EPHESUS와 EMPHASIS-HF 연구에서 보

고된 남성 환자의 여성형 유방 발생률은 0.5-

0.7% 정도이다.53,55

스피로놀락톤은 하루 12.5-25 mg의 용량으

로 시작하고 에플레레논은 하루 25 mg으로 시

작하여 두 약제 모두 50 mg까지 증량할 수 있

다. 알도스테론 길항제의 부작용으로 고칼륨혈

증이 발생할 수 있으므로 투약 시작 전 혈액검

사를 시행하여 신장기능 이상 및 전해질 불균형

이 있는지 확인해야 하며, 사구체여과율 예측치

가 30 mL/min/1.73 m2 미만이거나 혈중 칼륨

농도가 5 mEq/L 이상인 경우에는 약제 투약에 

신중해야 한다. 알도스테론 길항제를 시작 또

는 증량한 이후 1주, 4주째에 신장기능 및 칼

륨 농도를 평가해야 하며 그 이후에도 정기적

으로 검사하여 용량을 조절해야 한다. 혈청 칼

륨이 5.5 mEq/L, 크레아티닌이 2.5 mg/dL (혹

은 사구체여과율 예측치 ＜30 mL/min/1.73 

m2) 이상으로 상승한 경우에는 염류코르티코이

드의 용량을 절반으로 감량 후 혈액검사를 추

적하며, 혈청 칼륨 6.0 mEq/L, 크레아티닌 3.5 

mg/dL (혹은 사구체여과율 예측치 ＜20 mL/

min/1.73 m2) 이상으로 상승한 경우에는 약제 

중단 후 전문가와 상의가 필요하다.

표 1. 신장기능에 따른 염류코르티코이드 수용체 길항제의 처방 용량

약제
사구체여과율 예측치 ＞50 mL/min/1.73 m2 사구체여과율 예측치 ＜30-49 mL/min/1.73 m2

초기 용량 유지 용량 초기 용량 유지 용량

스피로놀락톤

(Spironolactone)

12.5-25	mg

1일	1회

25	mg

1일	1회,	혹은	2회	2회

12.5	mg

1일	혹은	2일	1회

12.5-25	mg

1일	1회

에플레레논

(Eplerenone)
25	mg	1일	1회 50	mg	1일	1회 25	mg	2일	1회 25	mg	1일	1회
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표 2. 좌심실 박출률 감소 심부전 환자에서 염류코르티코이드 수용체 길항제의 처방 가이드

목적

증상	완화,	심부전	입원율	감소,	생존율	증가

대상 및 처방 시기

1)	적응증

박출률	감소	심부전	환자

2)	금기증

염류코르티코이드	수용체	길항제에	대해	알려진	알레르기	반응이나	부작용이	있는	경우

3)	주의/전문가	상의	필요

•고칼륨혈증(K+	＞5.0	mEq/L)

•신장기능	장애(크레아티닌	＞2.5	mg/dL	또는	사구체여과율	예측치	＜30	mL/min/1.73	m2)

•주의할	약물	상호작용

칼륨보충제/칼륨보존이뇨제(아밀로라이드,	트리암테렌)

안지오텐신전환효소억제제/안지오텐신수용체차단제/레닌	억제제	

비스테로이드항염증제

트리메토프림/트리메토프림-설파메톡사졸	

고농도	칼륨	성분을	포함한	대체	저염

에플레레논:	CYP3A4	억제제(케토코나졸,	이트라코나졸,	네파조돈,	텔리트로마이신,	클라리트로마이신,		

리토나비어,	넬피나비어)

처방법

•	신장기능과	전해질(칼륨)	확인

•	저용량부터	시작

•	4-8주	이후	용량	증가	고려

•	약제	사용	및	용량	조절	후	1,	4주째	혈액검사	확인,	이후	8주,	12주,	6,	9,	12개월째,	그리고	1년	후부터는	4개월

마다	혈액검사	확인

•	칼륨	＞5.5	mEq/L,	크레아티닌	＞2.5	mg/dL,	혹은	사구체여과율	예측치	＜30	mL/min/1.73	m2인	경우에	1/2	

용량	감량	및	혈액검사	확인

•	칼륨	＞6.0	mEq/L,	크레아티닌	＞3.5	mg/dL,	혹은	사구체여과율	예측치	＜20	mL/min/1.73	m2인	경우	약제	

중단	후	전문가와	상의

문제해결

•고칼륨혈증(＞6.0	mEq/L)의	유무	확인

•디곡신을	복용	중인	심부전	환자에서는	칼륨수치가	높은	정상(high-normal)이	도움될	수	있음

•칼륨	보존	이뇨제와	신독성	약제(비스테로이드항염증제)를	피하는	것이	중요

•			안지오텐신전환효소억제제	혹은	안지오텐신수용체차단제의	단일	약제에	병용하는	것보다	두	가지	약제를	포함

한	세	가지	약제	병용	요법에서	부작용	위험이	높아지므로	세	가지	약제	병용은	권장하지	않음

•스피로놀락톤은	남성에게	여성유방증	및	유방통증을	야기시킬	수	있음(에플레레논으로	대치)

환자교육

•약제	사용	시	기대되는	효과를	설명:	증상	완화,	심부전으로	인한	입원율	및	사망률	감소를	목적으로	치료

•약제	처방	수	주에서	수	개월	이내에	증상	호전이	보임

•의사	처방	없이	임의적인	비스테로이드항염증제	사용을	피할	것

•					설사,	구토,	또는	발열과	발한을	동반한	감염이	생기면	전해질	이상이	발생할	수	있음을	알리고	의료진을	찾을	

것을	설명
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나트륨-포도당 공동수송체2 (SGLT2) 억제

제는 좌심실 박출률 감소 심부전 환자에서 당

뇨병 유무와 상관없이 심부전으로 인한 입원위

험의 감소와 생존율 증가뿐만 아니라 삶의 질

을 향상시킬 수 있다. 심박출률이 40% 이하

인 심부전 환자를 대상으로 시행된 SGLT2 억

제제에 대한 대규모 임상연구로는 다파글리

플로진(dapagliflozin)을 이용한 DAPA-HF

와 엠파글리플로진(empagliflozin)을 이용한 

EMPEROR-Reduced 연구가 있다. 

DAPA-HF 임상연구는 적정약물치료를 받

는 보행 가능한 박출률 감소 심부전 환자에서 

위약 대비 다파글리플로진이 사망률이나 유병

률에 미치는 장기간의 치료효과에 대해 분석하

였다.7 본 임상연구에 참여한 환자들은 뉴욕심

장학회(NYHA) 기능등급 2-4단계로 적정약

물치료를 받았음에도 불구하고 좌심실 박출률

이 40% 이하인 환자들이다. 대상 환자들은 혈

중 NT-proBNP가 상승되어 있고 eGFR이 30 

mL/min/1.73 m2 이상이었다. 다파글리플로진

치료는 일차 복합 종료점인 심부전 악화와 심혈

관계 사망을 26% 감소시켰다. 추가적으로, 다

파글리플로진은 전체 사망률을 감소시키고, 심

부전 증상을 경감시키며, 신체활동과 삶의 질을 

호전시켰다. 이러한 이득은 약물 투여를 시작한 

초기에 나타났으며 절대위험도 감소는 매우 컸

다. 생존이득은 당뇨병 유무나 당화혈색소 값의 

변화에 따라 차이를 보이지 않았다.

EMPEROR-Reduced 임상연구에서는 적

정약물치료에도 불구하고 NYHA 2-4단계의 

증상이 있고, 좌심실 박출률이 40% 이하인 환

자를 대상으로 엠파글리플로진 치료가 일차 

12
나트륨-포도당 공동수송체2 
(SGLT2) 억제제

1.	 	당뇨병	동반유무와	관계없이	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	감소시키기	위해		

나트륨-포도당	공동수송체2(SGLT2)	억제제(empagliflozin	또는	dapagliflozin)	투여를	권고한다.		

(Class I, Level of Evidence A) 

핵심 권고사항
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복합 종료점인 심혈관계 사망과 심부전에 의

한 입원을 25% 감소시켰다.6 이 임상연구는 

eGFR ＞20 mL/min/1.73 m2인 환자들을 포

함하였는데, 일부 환자에서 eGFR의 감소가 더

디게 진행하는 것을 확인하였으며 삶의 질 평

가도 호전되었다.57 EMPEROR-Reduced 연

구에서는 심혈관계 사망이 유의하게 감소하지 

않았지만, 최근 DAPA-HF와 EMPEROR- 

Reduced 연구를 메타분석한 결과에서 심혈관

계 사망감소의 효과를 보였으며 연구 간 이질성

을 보이지는 않았다.10 이러한 결과를 종합하여 

이번 유럽심장학회 진료지침에서는 좌심실 박

출률 감소 심부전 환자에서 가장 높은 등급으로 

권고되고 있는 안지오텐신전환효소억제제/안지

오텐신수용체-네프릴리신억제제(ARNI), 베타

차단제 및 염류코르티코이드 수용체 길항제와 

함께 SGLT2 억제제인 다파글리플로진과 엠파

글리플로진을 당뇨병 유무와 상관없이 조기에 

동시적으로 사용하도록 권고하고 있다. 특히 이

뇨제와 병합요법은 울혈을 감소시키는 부가적

인 효과를 제공하기 때문에 고리작용 이뇨제의 

요구량을 감소시킬 수 있다.58 

박출률 경도 감소 심부전과 박출률 보존 심

부전 환자에서 SGLT2 억제제의 역할에 대해서

는 Chapter 24, 25에 기술하였다.

SGLT2 억제제를 시작할 때 몇 가지 고려해

야 할 사항이 있다. 우선 초기 신장기능을 평가

하고 이를 정기적으로 모니터링해야 한다. 약물

복용 초기에 eGFR이 약간 감소하는 것으로 알

려져 있으나, 가역적이므로 약물을 초기에 중단

할 필요는 없으며, 오히려 장기적으로는 신장

기능 보호효과가 있다고 보고되고 있다. 당뇨

병 환자인 경우 혈당을 정기적으로 모니터링하

고, 저혈당이 발생하는 경우에는 약물상호작용

을 고려하여 SGLT2 억제제가 아닌 다른 당뇨

약제를 변경해야 하며, 케톤산증의 위험요소를 

찾아서 가능하면 교정하도록 한다. 이뇨제를 복

용 중이거나 고령이나 취약한 환자에서는 체액

상태를 정기적으로 모니터링해야 하며, 생식기

의 진균감염 재발위험을 높일 수 있으므로 증상

과 증후를 모니터링해야만 한다. 약제 사용 시 

금기사항은 1) 이 약물에 알러지 반응이나 다른 

부작용이 알려진 경우, 2) 임신 혹은 임신의 위

험이 있거나 모유수유를 하는 경우, 3) eGFR 

＜20 mL/min/1.73 m2인 경우, 4) 저혈압 증

상이 있거나 수축기 혈압이 95 mmHg 미만인 

경우이다. 
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체액량을 평가하고 적절한 체액 균형을 유지

하는 것은 수축기능 부전의 동반 여부와 관계없

이 심부전 환자의 치료에서 필수적인 요소이다. 

하지만 이뇨제가 심부전 환자의 예후를 개선시

킬 수 있는가에 대해서는 무작위 임상연구가 많

지 않아 제시할 수 있는 증거가 제한적이다. 적

은 수의 환자를 대상으로 한 연구에서 이뇨제

는 위약군과 비교하여 사망률을 줄이고, 증상의 

악화에 의한 입원의 위험을 낮출 수 있었다.60,61 

그러나 일련의 관찰연구에서 많은 용량의 이뇨

제를 사용하는 것은 사망률의 증가와 관련된 예

후 인자였으며 칼륨 보존 이뇨제가 아닌 경우는 

부정맥에 의한 사망위험을 증가시켰다.62 그렇

지만 관찰연구의 결과인 만큼 고용량의 이뇨제

를 사용해야 할 임상적 조건들이 사망률의 증가

와 관련되었을 가능성이 있다.

1. 이뇨제 사용의 일반적 원칙

심부전 환자의 초기 치료는 수분 및 염분 섭

취의 제한과 더불어 이뇨제를 사용하며, 고리

작용 이뇨제를 사용하는 것이 일반적이다. 우리 

나라에서 사용 가능한 고리작용 이뇨제는 푸로

세미드, 토르세미드가 있으며 토르세미드는 작

용시간이 오래 유지되는 서방형 제제가 있다.63

체액량 과다를 시사하는 대표적 소견은 폐 울

혈, 말초부종, 경정맥압의 상승이며 위와 같은 

소견을 보이는 심부전 환자에서 체액량의 조절

과 증상의 완화를 위해서는 고리작용 이뇨제를 

사용하는 것이 일반적이지만 저칼륨혈증, 저마

그네슘혈증 등의 전해질 불균형을 유발할 수 있

고 이는 부정맥에 의한 사망의 증가와 관련이 있

을 수 있다. 염류코르티코이드 수용체 길항제

(알도스테론 길항제)는 레닌-안지오텐신-알

1.	 	체액	저류의	소견이	있는	심부전	환자에서	좌심실	수축기능	부전의	동반	여부와	관계없이	적정	

체액량을	유지하기	위해	이뇨제를	사용해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

이뇨제13

핵심 권고사항
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도스테론 길항작용으로 박출률 감소 심부전 환

자의 생존율을 개선하는 효과가 있지만 고리작

용 이뇨제와 같이 사용함으로써 저칼륨혈증의 

발생을 억제하는 효과를 기대할 수도 있다.

2. 이뇨제의 선택 

심부전 환자에서 과도한 체내 수분을 제거

하기 위해서는 고리작용 이뇨제를 선택하는 것

이 일반적이다. 티아지드계 이뇨제에 의한 염

분 배설 효과는 이론적으로는 1주일 이내에 사

라지게 되며 이후에는 혈관저항 감소에 의한 

혈압 조절 효과가 나타나게 된다. 따라서 체액

량 조절 목적으로는 고리작용 이뇨제를 사용하

는 것이 적절하다. 티아지드계 이뇨제를 고리

작용 이뇨제와 병합하여 사용할 경우 원위세뇨

관에서 염분 재흡수를 억제함으로써(sequential 

blocking) 고리작용 이뇨제만으로는 이뇨효과

가 불충분한 환자에서 보다 효과적인 이뇨효과

를 얻을 수도 있다. 하지만 신장기능 저하의 위

험이 있어 병합요법을 장기간 사용하는 것은 권

장되지 않으며 병합투여 중에는 신장기능을 자

주 확인하는 것이 필요하다.63,64

일반적으로 푸로세미드가 가장 많이 쓰이는 

고리작용 이뇨제이지만 푸로세미드의 체내 이

용률은 50% 정도이며 환자 개인별 차이와 환자

의 상태에 따른 차이가 매우 심하고 특히 부종

이 있는 경우는 체내 이용률이 10%에 미치지 

못하는 경우도 있다. 따라서 투여한 용량과 나

타나는 효과의 상관관계가 일정하지 않아 반응

이 예상에 미치지 못하는 경우 용량을 증량하

거나 정맥주사로 전환하는 방법을 고려해야 한

다.63 반면에 토르세미드는 푸로세미드에 비해 

높고 안정적인 체내 이용률을 보이며 작용시간

이 길다.65 만성 심부전 환자 234명을 대상으로 

한 비맹검 무작위 임상연구에 의하면 푸로세미

드 투여군(평균 투여량 136 mg)에 비해 토르

세미드 투여군(평균 투여량 72 mg)에서 심부

전에 의한 재입원율이 유의하게 낮았다.66 또한 

1,377명의 심부전 환자를 대상으로 한 관찰연

구에서 토르세미드 10 mg 투여군이 푸로세미

드 40 mg 투여군에 비해 유의하게 낮은 사망률

을 보였다(2.2% 대 4.4%).67 푸로세미드로 기

대한 정도의 이뇨효과를 보이지 않는 환자에서 

토르세미드로 변경하는 것을 고려할 수 있으며, 

토르세미드가 푸로세미드에 비해 가격이 비싸

기는 하지만 재입원을 줄일 수 있다면 좀 더 경

제적인 치료법이 될 수도 있다.

3. 이뇨제의 용량 

고리작용 이뇨제는 사구체에서 신세뇨관으

로 배설이 되어 신세뇨관의 내강 안에서 일정 

수준의 역치를 넘어서야 비로소 이뇨작용을 나

타내며, 역치에 미치지 못하는 낮은 용량에서는 

효과가 없다. 따라서 초기 용량에 반응을 보이

지 않는 경우, 체내 이용률이 50% 정도임을 감

안하여 두 배의 용량을 투여하는 것이 같은 용

량을 두 번 투여하는 것보다 효과적이다. 또한, 

일정 수준까지는 용량을 증량하였을 때 이뇨 효

과가 더 증가하는 용량 의존적 효과를 보이지만 

최대 이뇨 효과를 보이는 농도에 도달한 이후에

는 이뇨 효과가 더 이상 증가하지 않는다.68

푸로세미드의 경우 초기 용량은 20-40 mg
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을 하루 1-2회 투여하며 토르세미드는 10-20 

mg을 하루 한 번 투여한다. 푸로세미드는 통상

적으로 최대 투여량은 240 mg을 넘지 않으며 

신장기능 저하로 인해 최대 용량을 사용하여도 

소변의 배출이 충분하지 않아 체액량이 조절되

지 않는 경우 한외여과(ultrafiltration)를 시행

하는 것이 일반적이다. 

4. 이뇨제 사용과 관련된 주의사항 

이뇨제를 사용하면서 가장 주의를 기울여

야 할 문제는 환자의 체액 균형 상태를 잘 평가

하는 것이다. 울혈 상태를 개선하는 것도 중요

하지만 지나친 이뇨 효과로 인해 체액 부족 상

태가 되는 경우 저박출 상태를 초래할 수 있으

며, 저혈압, 신장기능 악화와 같은 문제가 나

타날 수 있다. 과도한 이뇨가 일어난 경우 요소

(urea)의 재흡수가 늘어나게 되어 크레아티닌

에 비해 혈액요소질소(BUN)의 증가가 더 뚜렷

하므로 BUN/Cr의 비가 20 이상으로 상승하는 

경우 체액량의 부족을 의심해야 한다. 사구체 

여과가 일어나는 기본적인 동력은 사구체 전과 

후의 압력차에 의한 것이며 심장기능 저하가 심

한 환자의 경우 중심정맥압의 상승으로 인해 사

구체여과가 감소하였다가 이뇨가 일어나면서 중

심정맥압이 낮아지고 사구체여과율이 증가하면

서 신장기능이 호전되는 양상을 보일 수 있다. 

이뇨제의 사용과 관련하여 좀 더 흔히 나타

나는 문제는 저칼륨혈증, 저마그네슘증, 저나트

륨혈증과 같은 전해질 불균형이며 저칼륨혈증

이 가장 흔히 나타난다. 따라서 이뇨제를 사용

하기 전부터 칼륨 ≤3.5 mEq/L의 저칼륨혈증

을 보이는 환자에서는 주의해서 사용해야 하며 

칼륨 보존 이뇨제를 같이 사용하거나 칼륨 보충

을 같이 시행한다. 또한 혈중 크레아티닌 ＞2.5 

mg/dL 또는 사구체여과율 예측치 ＜30 mL/

min/1.73 m2의 환자에서는 신장기능이 더 나

빠질 수 있으므로 주의를 기울여야 한다. 특히 

알도스테론 길항제의 경우 신장기능이 저하

된 환자에서는 고칼륨혈증을 유발할 위험이 높

으므로 가급적 사용하지 않는 것이 좋다. 

5. 이뇨 효과가 불충분한 환자의 치료 

고용량의 경구 이뇨제를 투여하여도 폐울혈

이나 부종이 개선되지 않는 경우가 드물지 않

다. 이러한 환자들은 우선, 염분과 수분의 섭취

량을 정확하게 파악하여 염분 섭취를 철저하게 

제한하는 것이 필요하며, 비스테로이드항염증

제(NSAID)와 같은 약물을 다른 곳에서 처방받

아 복용하거나 통증 치료 목적으로 효과가 오래 

유지되는 부신피질호르몬 제제를 투여받은 경

우가 있을 수 있으므로 병력을 자세히 확인하는 

것이 중요하다. 부종이 심한 환자의 경우 푸로

세미드는 장에서의 흡수가 충분하지 않을 수 있

으므로 단기간 정맥주사로 투여하거나 토르세

미드로 교체하는 것을 고려할 수 있다. 앞서 언

급한 바와 같이 고리작용 이뇨제에 대한 저항성

을 보이는 경우, 원위세뇨관에서의 염분 재흡수

를 억제하기 위해 티아지드계 이뇨제를 단기간 

병합하는 것을 고려할 수 있다.69 위와 같은 방

법으로 조절되지 않는 경우 한외여과와 같은 물

리적인 방법을 사용할 수 있다.



13. 이뇨제  | 59

P
a
r
t 
II

 
심

부
전

의
 치

료

표 1. 심부전 환자에서 사용하는 경구 이뇨제

이뇨제 초기 용량 통상적 유지 용량 최대 용량 작용시간

고리작용 이뇨제

푸로세미드 20-40	mg	1-2회 40-240	mg 600	mg 6-8시간

토르세미드 10-20	mg	1회 10-20	mg 200	mg 12-16시간

티아지드계 이뇨제

하이드로클로로티아지드 25	mg	1-2회 12.5-100	mg 200	mg 6-12시간

클로르탈리돈 12.5-25.0	mg	1회 25-100	mg 100	mg 24-72시간

인다파미드 2.5	mg	1회 2.5-5	mg 5	mg 36시간

메톨라존 2.5	mg	1회 2.5-10	mg 20	mg 12-24시간

칼륨 보존 이뇨제*

스피로놀락톤 12.5-25	mg	1회 12.5-50	mg 50	mg 1-3시간

아밀로라이드 5	mg	1회 5-10	mg 20	mg 24시간

병합요법(고리작용 이뇨제에 추가)

메톨라존 2.5-10	mg	1회

하이드로클로로티아지드 25-100	mg	1-2회

* 혈중 칼륨 농도의 관찰이 필요하다.

표 2. 심부전 환자에서 이뇨제의 처방 가이드

목적

울혈	증상이나	징후가	동반된	환자에서	호흡곤란과	부종을	개선

대상 및 처방시기

1)	적응증

•좌심실	박출률과	상관없이,	울혈	증상이나	징후가	동반된	모든	환자

•		좌심실	박출률	감소	심부전에서	안지오텐신전환효소억제제(안지오텐신수용체차단제),	베타차단제,	염류코르티

코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제)와	함께	사용해야	함

•용량은	환자의	체액	정도에	따라	증감;	환자는	필요에	따라	이뇨제	용량을	조정하도록	교육받고	훈련될	수	있음

2)	주의점

•심한	저칼륨혈증(칼륨	≤3.5	mEq/L)	-	이뇨제에	의해	악화	가능

•	신부전(크레아티닌	＞2.5	mg/dL	혹은	사구체여과율	예측치	＜30	mL/min/1.73	m2)	-	이뇨제에	의해	악화	가능	

또는	이뇨제	반응	감소(특히,	티아지드계	이뇨제)

•	증상이	있거나	증상이	없지만	심한	저혈압(수축기＜90	mmHg)	-	이뇨제에	의한	체액	부족으로	악화	가능

3)	약물	상호작용

•	안지오텐신전환효소억제제,	안지오텐신수용체차단제	또는	레닌	억제제와	병용	-	저혈압의	위험(일반적으로	문

제되지	않음)
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처방법

•신장기능,	전해질	확인

•저용량부터	시작

•울혈의	증상,	징후,	혈압,	신장기능에	따라	용량	조절

•약제	시작	후	또는	용량	증량	시	1-2주	후	일반화학검사(요소,	크레아티닌,	칼륨)	확인

•심부전	전문간호사가	환자	교육	및	추적관찰,	검사	결과	확인,	그리고	용량	증량	등을	도울	수도	있음

환자교육

•약제	사용	시	기대되는	효과를	설명

•약제	처방	후	수	일	이내에	증상	호전이	보임

•	갈증이	있을	경우	과도한	저장성	수액	섭취를	피하도록	설명,	어지럼증/증상이	있는	저혈압의	발생을	알리도록	설명

•비스테로이드항염증제를	복용하지	말도록	조언	-	이뇨제	저항성과	신부전	발생	가능

•증상,	징후,	체중	변화에	따라	용량	조절을	하도록	훈련받을	수	있음

•체액	부족인	경우(설사/구토,	과도한	발한)	용량을	줄일	필요가	있음

문제 해결

증상이	없는	저혈압

•울혈이	없다면	이뇨제	용량을	줄일	수	있음

증상이	있는	저혈압

•울혈이	없다면	이뇨제	용량을	줄임

•칼슘통로차단제,	나이트레이트,	다른	혈관	확장제의	중단을	고려

저칼륨혈증

•안지오텐신전환효소억제제의	용량을	늘림

•알도스테론	길항제를	추가

•칼륨,	마그네슘	보충

저나트륨혈증

•티아지드를	사용하고	있다면	고리작용계	이뇨제로	변경

•울혈의	소견이	심하지	않으면	이뇨제를	감량하거나	중단

•울혈의	소견이	뚜렷하다면	수분섭취	제한

•바소프레신	길항제	사용을	고려

고요산혈증

•티아지드	계열	이뇨제는	중단

•증상을	동반한	통풍	발생	시	콜히친,	진통제	사용

•예방적	알로푸리놀,	febuxostat	사용	고려

이뇨효과가	불충분한	경우

•복약	여부,	수분(염분)	섭취량을	확인

•푸로세미드를	토르세미드로	교체

•알도스테론	길항제를	추가하거나	증량

•티아지드나	메톨라존을	병합

•한외여과(ultrafiltration)

•이뇨제	복용횟수를	늘리거나	정맥주사

신장기능의	악화

•체액	부족	상태인지	확인

•신장독성이	있는	약물을	사용	중인지	확인(비스테로이드항염증제)

•알도스테론	길항제	중단

•안지오텐신전환효소억제제	감량	고려

표 2. (계속)
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저나트륨혈증은 인지장애를 일으켜 주의력

을 감소시켜 쉽게 넘어지게 할 수 있으며 심한 

경우(혈중 나트륨 농도 125 mEq/L 미만) 의식 

소실을 유발할 수 있다.70 용적과부하에 동반된 

저나트륨혈증에서 바소프레신 V2 수용체 길항

제는 인지기능을 유의하게 향상시키는 것으로 

보고되었다.70

저나트륨혈증에서는 항이뇨호르몬분비이상

증후군(SIADH)이나 갑상선기능저하증, 저알

도스테론증과 같은 다른 원인이 없는지 확인하

는 것이 중요하며, 그렇지 않은 경우 수분 섭취

를 제한(하루 800-1,000 mL)하거나 안지오텐

신II를 억제하는 약물을 사용할 수 있다. 바소프

레신 V2 수용체 길항제(예: 톨밥탄, tolvaptan)

는 용적과부하가 동반된 저나트륨혈증에서 혈

중 나트륨 농도를 증가시킬 수 있으나,70,71 심부

전 환자에서 장기 사용이 생존율을 개선시키지

는 못하였다.72,73 현재 국내에는 톨밥탄이라는 

바소프레신 V2 수용체 길항제가 있으며, 심부

전 환자에서 기존의 치료로 교정되지 않는 저나

트륨혈증이 있는 경우 사용을 고려할 수 있다. 

하지만, 장기적인 효과나 안전성은 아직 확립되

어 있지 않다. 

국내에서 시행한 연구 결과에 따르면 톨밥탄

의 조기 투여가 저나트륨혈증을 교정하는데 있

어 기존 치료에 비해 효과적이었다. 세부 분석

에서 심부전에 의한 용적과부하 저나트륨혈증

은 정상용적 SIADH에 의한 저나트륨혈증보다 

톨밥탄에 대한 반응이 상대적으로 떨어지고 정

상나트륨혈증을 유지하는데 보다 높은 유지 용

량이 필요하였다.74 

바소프레신 V2 수용체 길항제는 기존 이뇨

제와는 전혀 다른 작용 기전을 갖기 때문에 이

뇨제 저항성 심부전 환자에서 그 유용성을 기

대해 볼 수 있다. 한편 이뇨제에 저항성을 갖

는 용적 과부하 저나트륨혈증에 대한 치료로 

경정맥 고장성 식염수(3% saline)+고용량의  

furosemide 혼합 주입치료가 혈중 나트륨 수치

를 올리고 이뇨 효과를 촉진시킬 수 있다는 소

규모 연구 결과들이 발표되고 있다.75,76

1.	 	다른	치료에	불응하는	저나트률혈증을	동반한	용적	과부하	상태의	심부전	환자에서	바소프레신	

V2	수용체	길항제(tolvaptan)	사용을	고려할	수	있다. (Class IIb, Level of Evidence B)

14 바소프레신 V2 수용체 길항제
(Tolvaptan)

핵심 권고사항
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이바브라딘 (ivabradine)은 동결절의 If 

channel을 억제하여 맥박수를 낮추는 작용을 

하므로 동율동인 환자에게만 효과적이다. 박

출률 감소 심부전 환자를 대상으로 이바브라딘

의 효과를 평가한 SHIFT 연구에서, 좌심실 박

출률이 35% 이하, 맥박수가 분당 70회 이상인 

동율동의 심부전 환자에서 베타차단제, 안지오

텐신전환효소억제제 및 염류코르티코이드 수

용체 길항제(알도스테론 길항제)를 포함한 표

준 심부전 약물치료에도 증상이 지속되는 경우 

이바브라딘은 심혈관계 사망 및 심부전으로 인

한 입원을 유의하게 감소시켰다.77,78 따라서 좌

심실 박출률 35% 이하, 맥박수 분당 70회 이

상, 표준 심부전 약물치료에도 증상이 지속되는 

동율동의 심부전 환자에서 이바브라딘 사용이 

고려되어야 한다. 다만 유럽 의약청(EMA)은 

SHIFT 연구의 후향적 하위그룹 분석에서 좌심

실 박출률이 35% 이하, 맥박수가 분당 75회 이

상인 동율동의 심부전 환자에서 이바브라딘을 

사용하여 사망률 감소가 명확했던 데이터를 근

거로, 안정시 맥박수가 분당 75회 이상인 환자

에서 이바브라딘의 사용을 승인했다.79 한편, 

베타차단제를 사용할 수 없는 환자에서 이바브

라딘이 베타차단제를 대체할 수 있는가에 대한 

1.	 	좌심실	박출률이	35%	이하이고,	안정시	맥박수가	분당	70회	이상인	동율동의	심부전	환자에서,	

베타차단제,	안지오텐신전환효소억제제(또는	안지오텐신수용체-네프릴리신억제제[ARNI])	

및	염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제)를	사용함에도	불구하고	심부전	증상이	

지속될	경우	심부전으로	인한	입원	및	심혈관계	사망	위험을	줄이기	위해	이바브라딘	

(ivabradine)을	사용하는	것은	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

2.	 	좌심실	박출률이	35%	이하이고,	안정시	맥박수가	분당	70회	이상인	동율동의	심부전	환자에서,	

베타차단제를	사용할	수	없는	경우	심부전으로	인한	입원	및	심혈관계	사망	위험을	줄이기	위해	

이바브라딘을	사용하는	것은	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

15 이바브라딘(Ivabradine)

핵심 권고사항
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무작위 임상연구 결과는 아직 없지만 SHIFT 

연구에서 베타차단제를 사용할 수 없었던 약 

10%의 환자를 분석한 결과 이바브라딘이 위약

에 비해 심혈관계 사망 및 심부전으로 인한 입

원을 유의하게 감소시켰다.78 따라서 좌심실 박

출률 35% 이하, 맥박수 분당 70회 이상인 동율

표 1. 박출률 감소 심부전 환자에서 이바브라딘 사용 지침

적응증 좌심실	박출률이	35%	이하,	맥박수가	분당	70회	이상인	동율동의	심부전	환자에서	표준	심부전		

약물치료에도	증상이	지속되는	경우

금기증 •	심인성	쇼크,	급성심근경색증/불안정	협심증,	중증의	저혈압	환자

•	심방세동

•	중증의	간장애	또는	신장애(크레아티닌	청소율	15	mL/min	미만)	환자

•	임부	및	수유부

•	이	약의	성분에	대해	과민증이	있는	환자

사용 주의 •	중증[뉴욕심장학회(NYHA)	기능등급	IV]	또는	최근	4주	이내	급성	악화를	경험한	심부전	환자

•	분당	50회	미만의	심박수

•	중등도의	간장애	환자

•	만성	망막질환

•	서맥	악화	위험을	높이는	동반	약제	사용시:	digoxin,	amiodarone,	verapamil,	diltiazem

용법/용량 •	초회	용량	1회	5	mg,	1일	2회

•	치료	시작	2주	후	안정시	심박수가	지속적으로	분당	60회를	초과하는	경우	1일	2회,	1회	7.5	mg

까지	증량	고려

•	안정시	심박수가	지속적으로	분당	50회	미만으로	감소하거나	서맥	증상이	나타나는	경우	1일	2회,		

1회	2.5	mg으로	감량

•	75세	이상의	고령자에서는	초기	투여시	저용량(1일	2회,	1회	2.5	mg)	투여	고려

•	분당	50회	미만의	심박수	또는	서맥	증상이	지속되는	경우	투여	중단

동의 심부전 환자에서 베타차단제를 사용할 수 

없는 경우 이바브라딘 사용을 고려할 수 있다. 

물론 이바브라딘의 사용을 고려하기 전에 베타

차단제를 가이드라인이 권장하는 최대 허용 용

량까지 증량하기 위해 최선의 노력을 기울여야 

하겠다.
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1.  디곡신의 작용기전과 임상 시험 결과

디곡신의 가장 기본적인 작용은 근소포체 

(sarcoplasmic reticulum)의 Na/K 펌프를 차

단하여 세포내 나트륨 농도가 감소함에 따라 연

쇄적으로 칼슘의 세포내 농도 증가를 일으키

는 것이다. 또한 미주구심신경(vagal afferent 

nerve)의 Na/K ATPase를 감작시켜 부교감신

경을 항진시키고, 혈중 노에피네프린을 감소시

켜 교감신경을 억제한다. 결국 심박수가 감소하

고 종합적으로 심박출량이 증가하는 방향으로 

작용하게 된다. 디곡신은 신장 세뇨관 세포막에

도 작용함으로서 나트륨의 재흡수를 저해하는 

작용도 있다고 알려져 있다.80

박출률 감소 심부전 환자에서 디곡신은 이뇨

제와 더불어 매우 오래전부터 고전적인 치료제

로 사용되어 왔다. 그러나 심부전의 병태생리에 

대한 이해가 깊어지고 특히 레닌-안지오텐신-

알도스테론계 차단제가 보편적으로 사용되면서

부터 디곡신의 임상적 효용성에 대한 많은 논란

이 있었으나 이에 대한 임상연구는 충분히 진행

되지 못하였다. 디곡신을 1-3개월 동안 투여한 

소규모 무작위 임상연구 결과들을 종합해 보면 

환자의 삶의 질이나 증상 개선, 운동능력의 호

전이 일관되게 확인되었지만81–85 이는 레닌-안

지오텐신-알도스테론계 차단제와 베타차단제, 

1.	 	심방세동이	동반된	박출률	감소	심부전	환자에서	베타차단제를	사용해도	맥박조절이	잘	되지	

않거나,	베타차단제	사용이	금기인	경우,	맥박	조절을	위해	디곡신	사용이	도움이	될	수	있다.	

(Class IIa, Level of Evidence B)

2.	 	레닌-안지오텐신-알도스테론계	차단제,	베타차단제,	염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	

길항제)	사용에도	증상이	있는	박출률	감소	심부전	환자에서	재입원율을	낮추기	위해	디곡신을	

고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence B)

16 디곡신 

핵심 권고사항
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염류코르티코이드 수용체 길항제(알도스테론 

길항제)를 포함하는 현재와 같은 표준적인 진

료지침 이전에 진행된 연구이어서 임상적인 적

용에 제한이 따른다. 디곡신에 대한 대규모 무

작위 대조군 임상연구로는 1997년 발표된 DIG 

연구가 유일한데, 좌심실 박출률 ≤45%, 뉴욕

심장학회(NYHA) 기능등급 II-IV 심부전 환

자 6,800여 명을 디곡신 투여군과 대조군으로 

나누어 평균 3년 정도 추적관찰하였을 때 생존

율에서는 차이가 없었으나 재입원율, 특히 심부

전 악화에 따른 재입원율에서 유의한 개선 효과

를 입증하였다.86 다른 소규모 무작위 임상연구

에 대한 메타분석을 하였을 때도 비슷한 결론을 

얻을 수 있었다.87 다만 분석에 이용된 연구들

은 대부분 관찰연구이거나, 후향적 분석 연구들

로 해석에는 주의가 필요하다. 2015년 발표된 

디곡신에 대한 메타분석에 따르면, 디곡신 사용

시 사망률이 높아진다고 보고된 연구일수록 해

당군의 환자가 더 많은 위험인자를 가지고 있었

다(고령, 당뇨병 등).88 DIG 연구 당시에는 약 

44%의 환자가 기존 약제를 복용한 채로 무작위 

배정되었는데, 휴약기간(washout period)을 반

드시 가지는 최근의 무작위 대조군 임상 시험과

는 방법이 많이 달랐다. 이를 무작위 임상시험

과 동일 기준 디곡신/위약 투약군으로 새로 분

석했을 때, 사망률은 동등했으며, 심부전 재입

원율은 30% 가까이 줄어든다는 것을 알 수 있

었다. 현재까지의 디곡신 관련 연구들에서 디곡

신 사용시 사망률이 높게 나왔던 것은 다소 처

방 비뚤림(bias)이 있었다고 해석할 수 있다.

심방세동을 동반한 박출률 감소 심부전 환자

에서 디곡신 사용에 대한 무작위 배정 임상시험 

결과는 아직 없다. 메타분석 결과를 보면 디곡신 

사용이 사망률을 높이는 것처럼 보이지만, 앞서

와 같이 관찰연구 자체의 교란요소(confounding 

factor)가 반영된 것이라는 해석이 지배적이다. 

현재까지 연구 결과를 토대로 디곡신은 심방세

동이 동반된 박출률 감소 심부전 환자에서 베타

차단제를 사용해도 맥박조절이 잘 되지 않거나, 

베타차단제 사용이 금기인 경우, 맥박 조절을 

위해 베타차단제의 대체제로 사용을 고려할 수 

있다.88–90

2. 디곡신의 치료와 주의점

박출률 감소 심부전 환자에서 디곡신을 고용

량으로 투여하거나 높은 혈중 농도를 유지하는 

경우, 디곡신을 저용량으로 투여하나 낮은 혈중 

농도를 유지하는 경우에 비하여 추가적인 임상

적 이득 없이 부작용만 더 증가하는 것으로 알

려져 있다.91,92 디곡신 투여 시에는 저용량이나 

2일 1회로 시작하여 0.125 mg 1일 1회나 0.25 

mg 1일 1회로 유지하는 것이 일반적이며 독성

에 의한 부작용 발생에 주의를 기울여야 한다. 

디곡신 독성의 대표적인 증상으로는 소화기계 

증상(식욕 부진, 오심, 구토)과 신경계 증상(시

각장애, 지남력 장애, 착란)을 들 수 있으며 치

명적인 부정맥도 발생할 수 있고 이러한 디곡

신 독성은 특히 고령(＞70세)이나, 신부전이 동

반된 경우, 체중이 작거나 전해질 이상이 동반

된 경우, 디곡신 대사에 영향을 줄 수 있는 약

제(마크롤라이드계 항생제, 이트라코나졸, 사

이클로스포린, 아미오다론, 퀴니딘 등)를 함께 
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복용하는 경우에 잘 발생하는 것으로 알려져 있

다. 최근의 전문가 권고는 증상이 있는 박출률 

감소 심부전에서 가이드라인 권고 약제 사용이 

어렵거나 심방세동이 동반되어 맥박이 조절되

지 않을 때, 혈중농도 0.5-0.9 ng/mL 정도로 

유지되도록 유의하여 사용하는 것이다.93 다만, 

디곡신 혈중 농도 측정만으로는 이로 인한 독성 

발현을 예측하거나 배제할 수는 없다.94,95
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17 베리시구앗(Vericiguat)

vs. 17.5%, hazard ratio, 0.93; 95% CI, 0.81 

to 1.06)와 심부전 재입원율 감소(27.4% vs. 

29.6%, hazard ratio, 0.90; 95% CI, 0.81 to 

1.00) 각각을 나누어 분석 시에는 통계적 유의

성을 보여주지 못하였다. 이러한 점을 고려하

여 2021년 유럽심장학회 심부전 진료지침에서

는 Class IIb, Level of Evidence B로 권고하고 

있으나,31 VICTORIA 연구에 한국인이 등록되

어 한국인 임상 데이터를 갖고 있는 점, 2021년  

1월 미국 FDA, 2021년 7월 EU EC, 2021년 

11월 식약처에서 모두 사용 허가를 받은 점, 고

위험군 심부전 환자에서 연간 절대 위험 감소율 

4.2%를 보여준 점을 고려하여 기존 심부전 약

물치료를 충분히 받았음에도 불구하고 심부전 

악화를 경험한 환자에서 Class IIa로 vericiguat 

사용은 도움이 될 수 있다.

Vericiguat은 soluble guanylate cyclase 

receptor stimulator로, cyclic guanosine mo-

nophosphate (cGMP) 생성을 늘리고, nitric 

oxide (NO) 민감도를 회복시켜 주는 약제이

다. 2020년 발표된 Vericiguat Global Study 

in Subjects with Heart Failure with Reduced 

Ejection Fraction (VICTORIA) 연구에 따르

면, 심부전 악화를 경험한 좌심실 박출률 45% 

미만 심부전 환자에서 vericiguat 치료는 심혈

관질환으로 인한 사망률 또는 심부전 재입원율

을 감소(35.5% vs. 38.5%, hazard ratio, 0.90; 

95% CI, 0.82 to 0.98; p=0.02)시킨다고 한

다.96 이 연구에서 vericiguat 치료는 모든 원

인으로 인한 사망률 또는 심부전 재입원율을 

감소(37.9% vs. 40.9%, hazard ratio, 0.90; 

95% CI, 0.83 to 0.98; p=0.02)시킬 수 있었

으나, 심혈관질환으로 인한 사망률 감소(16.4% 

1.	 	안지오텐신전환효소억제제[또는	안지오텐신수용체-네프릴리신억제제(ARNI)],	베타차단제,	

염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제)를	사용하였음에도	불구하고,	심부전	

악화를	경험한	좌심실	박출률	45%	미만	심부전	환자에서	심혈관질환으로	인한	사망률	또는	심부전	

재입원을	감소시키기	위해	베리시구앗(vericiguat)	사용은	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level 

of Evidence B)

핵심 권고사항



Chapter

68  |  심부전 진료지침

18 오메캠티브(Omecamtiv mercabil)

사건이 있는 뉴욕심장학회(NYHA) 기능등급 

2-4단계 환자들로, 좌심실 박출률이 35% 이하

였다. 총 8,256명의 환자들을 등재하여 분석한 

결과, 표준적 심부전 치료에 더하여 Omecamtiv 

mecarbil을 추가하였을 때 일차 종말점인 심혈

관계 사망과 심부전 이벤트를 8% 감소시킬 수 

있었다.98 이후의 후속 연구에서, 좌심실 박출

률이 낮을수록 Omecamtiv mecarbil의 일차 종

말점 발생 감소 효과가 증가하고,99 특히 중증

의 심부전 환자(NYHA 3, 4이고, 좌심실 박출률 

30% 이하이면서 6개월 이내의 심부전 관련 입원 

병력이 있는 환자)에게 Omecamtiv mecarbil이 

심혈관계 사망과 심부전 사건을 유의하게 더 호

전시킬 수 있음을 밝혔다.100

기존의 강심제와 달리, 박출률 감소 심부전 

환자의 예후를 개선시켰다는 점은 주목할만한 결

과이지만, 심부전 환자의 표준치료로 추가될 수 

있을지에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다.

심부전의 치료 약제로, 심근 수축기능을 향

상시키는 경구용 강심제인 Omecamtiv mecarbil

이 개발되었다. Omecamtiv mercabil은 cardiac 

myosin activator로, 심근 내에 칼슘과 산소 소

비를 증가시키지 않고, actin-myosin interaction

을 최대화하여 심근의 효율을 향상시키는 약

제이다. Cardiac myosin에 선택적으로 결합하

여 myosin이 actin과 강하게 결합할 수 있는 상

태로 변환시키고, 이를 통해서 더 많은 myosin

이 power stroke 과정에 참여하게 하여 심근수

축력을 증가시킨다. COSMIC-HF 연구에서, 

Omecamtiv mercabil의 사용은 박출률 감소 심

부전 환자에서 심박출량을 증가시키고, 수축기

말 이완기말 좌심실 용적을 감소시킬 수 있었

다.97 또한, GALACTIC-HF 연구는 박출률 감

소 심부전 환자에게 표준적인 심부전 치료에 더

하여 Omecamtiv mecarbil을 추가하였을 때 심

혈관계 사망과 심부전 사건을 조사하였다. 본 

임상연구에 참여한 환자들은 최근 심부전 악화 

1.	 	오메캠티브(omecamtiv	mecarbil)는	박출률	감소	심부전	환자에서	심혈관계	사망	및	심부전

으로	인한	입원	위험을	낮추기	위해	사용을	고려할	수	있다. (Class IIb, Level of Evidence B)

핵심 권고사항
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19 항응고제, 항혈소판제

1.	 	CHA2DS2-VASc	점수	시스템이	업데이트되었다:	혈관질환의	경우	기존의	심근경색증	병력,		

말초혈관	질환,	복잡한	대동맥의	동맥경화반	외	관상동맥조영술로	확인된	유의한	협착이	동반된		

허혈성	심장병을	추가되었고,	심부전의	경우	좌심실	박출률과	무관하게	최근의	비대상성	심부전	

환자(박출률	감소	심부전	혹은	박출률	보존	심부전),	혹은	심장영상으로	중등도	이상의	좌심실	

박출률	감소된	환자,	혹은	비후성	심근병증으로	정의하였다. (Class I, Level of Evidence C) 

2.	 	심방세동,	심부전,	뇌졸중	위험	중등도가	높은	환자에게(남성:	CHA2DS2-VASc	 ≥2,	여성	

CH2D2-VASc	≥3)	장기적인	경구	항응고제	사용을	권고한다. (Class I, Level of Evidence A)

3.	 	항응고제	사용이	필요한	심부전	환자는	비타민K	길항제(와파린)보다는	새로운	경구	항응고제	

(다비가트란,	리바록사반,	아픽사반,	또는	에독사반)의	사용을	권고하고,	중등도	이상의	승모판막	

협착증이	있거나	기계판막의	경우	비타민K	길항제(와파린)를	권고한다.	 (Class I, Level of  

Evidence A) 

4.	 	심방세동을	동반한	뇌졸중	위험	중등도가	높은	환자에게(남성:	CHA2DS2-VASc	 ≥1,	여성	

CHA2DS2-VASc	≥2)	뇌졸중	예방을	위해	장기적인	경구	항응고제	사용이	도움이	될	수	있다.		

(Class IIa, Level of Evidence C)

5.	 	항응고제를	복용	중인	심방세동	환자가	관상동맥중재술을	받은	경우	출혈의	위험을	줄이기		

위해	아스피린은	시술	1-4주	후에	중단하고,	P2Y12	억제제를	새로운	경구	항응고제(리바록사반,		

다비가트란,	아픽사반,	또는	에독사반)	혹은	비타민K	길항제(와파린)와	함께	유지하도록	권고한다.	

(Class I, Level of Evidence B)

6.	 	항응고제를	복용	중인	심방세동	환자가	관상동맥중재술	후	이중	항혈소판제,	혹은	P2Y12	억제제	

단독치료	받는	경우	비타민K	길항제(와파린)보다	새로운	경구	항응고제를	선택하는	것이	출혈의	

위험을	줄이기	위해	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

7.	 	심부전	환자에서	심방세동,	혈전-색전	사건의	병력,	심장	내	혈전이	없는	경우에는	항응고제		

투여가	추천되지	않는다.	 (Class III, Level of Evidence B)

핵심 권고사항
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심방세동과 심부전은 흔히 공존한다. 심방세

동이 심부전을 유발하기도 하고, 심부전이 심방

세동을 유발하기도 하는데, 심장의 구조적 재

형성(remodeling), 신경호르몬의 활성화, 빈

맥과 관련된 좌심실 부전 등이 그 원인으로 생

각된다. 심방세동으로 인해 심부전이 유발되는 

경우 다른 원인에 의한 심부전 발생의 경우보

다 좋은 예후를 보이지만, 만성 심부전 환자에

서 심방세동이 발생하면 좋지 않은 예후와 연관

되고, 뇌졸중과 사망률의 위험이 높아진다. 심

방세동은 대표적인 혈전-색전 사건의 위험인자

로서 심부전 환자에서 혈전-색전 사건의 유병

률은 13-27%에 이른다.101 심방세동과 관련된 

최근 진료지침에서는 뇌졸중을 포함한 혈전-

색전 사건의 위험도를 동반하는 위험인자의 개

수에 따라 CHA2DS2-VASc 공식으로 점수화

하고 있다.102,103 즉 ‘심부전, 고혈압, 75세 이상

의 연령, 당뇨병, 과거의 뇌졸중/일과성 허혈성 

발작 병력, 혈관질환(심근경색증 병력, 말초혈

관 질환, 관상동맥조영술로 확인된 유의한 협

착이 동반된 허혈성 심장병, 복잡한 대동맥의 

동맥경화반), 연령 65-74세, 성별(여성)’과 같

은 위험인자 중 ‘연령 75세 이상’과 ‘과거의 뇌

졸중/일과성 허혈성 발작 병력’에는 2점, 나머

지 위험인자들에는 각 1점을 부여함으로써 심

방세동 환자에서의 혈전-색전 사건의 위험도

를 점수화하여 항응고제의 필요성을 평가한다. 

이때, 심부전은 그 자체가 CHA2DS2-VASc 점

수 1점에 해당하는데, 심방세동을 동반한 심부

전 환자로서 기타 혈전의 위험인자(고혈압, 연

령 65세 이상, 당뇨병, 뇌졸중 또는 일과성 허

혈성 발작, 혈관질환, 여성)를 한 가지 이상 가

지고 있다면 CHA2DS2-VASc 점수는 2점 이

상, 심부전 외 기타 위험인자가 전혀 없다면 그

대로 1점이 된다. 새로운 경구 항응고제는 기존

의 비타민K 길항제 항응고제(와파린)와 비교

하여 효능과 안전성 측면에서 조금씩 다른 면

이 있지만, 대체로 와파린에 비해 우수하거나 

열등하지 않은 결과를 보였다.104–111 이에 2012

년 유럽 심방세동 진료지침에서는 항응고제가 

필요한 CHA2DS2-VASc 2점 이상일 때 Class 

I (Level of Evidence A), 1점일 때 Class IIa 

(Level of Evidence A)로 새로운 경구 항응고

제를 권고하고, 차선으로 와파린을 명시하였

다.102 2014년 미국 심방세동 진료지침에서는 

CHA2DS2-VASc 2점 이상의 환자에서 Class I 

(Level of Evidence B)으로 항응고제 투여를 

권고하고, 1점의 환자에서는 Class IIb (Level 

of Evidence C)로 항응고 치료를 하지 않거나 

혹은 아스피린이나 경구 항응고제의 사용을 고

려할 수 있는 것으로 기술하였다.103 2020년 발

표된 유럽 심방세동진료지침은 뇌졸중의 위험

을 좀 더 세밀하게 반영하기 위하여 CHA2DS2-

VASc의 정의를 일부 업데이트하였다. 혈관질

환의 경우 허혈성 뇌졸중 위험이 상대적으로 

1.29배 높은 관상동맥조영술로 확인된 유의한 

협착이 동반된 허혈성 심장병을 추가하였고, 심

부전의 경우 좌심실 박출률과 무관하게 최근의 

비대상성 심부전 환자(박출률 감소 심부전 혹

은 박출률 보존 심부전), 혹은 심장영상으로 중

등도 이상의 좌심실 박출률 감소 환자, 혹은 비

후성 심근병증의 경우 뇌졸중의 위험이 높은 심

부전으로 CHA2DS2-VASc에 포함하였다(표	

1). 2021년 발표된 유럽 심부전 진료지침은 그
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동안 축적된 자료를 기반으로 심부전 환자의 항

응고제 치료를 업데이트하였다. 즉, 심방세동, 

심부전, 뇌졸중 위험 중등도가 높은 환자(남

성: CHA2DS2-VASc ≥2, 여성 CHA2DS2-

VASc ≥3)에게 장기적인 경구 항응고제 사용

을 권고한다. (Class I, Level of Evidence A) 

또한 새로운 경구 항응고제(NOAC, new oral 

anticoagulant)의 임상연구 자료가 축적되면서 

항응고제 사용이 필요한 심부전 환자는 비타민

K 길항제(와파린)보다는 새로운 경구 항응고제

(다비가트란, 리바록사반, 아픽사반, 또는 에독

사반)의 사용을 권고하고, 중등도 이상의 승모

판막협착증이 있거나 기계판막을 가진 경우 비

타민K 길항제(와파린)를 권고한다. (Class I, 

Level of Evidence A)31 심방세동을 동반한 심

부전 환자에서 다른 혈전 발생의 위험인자가 없

는 경우(CHA2D2-VASc=1)에는 아직 항응고 

치료에 대한 충분한 연구가 이루어지지 않았다. 

하지만 일반적으로 심방세동 환자에게 아스피

린보다 와파린이 뇌졸중 예방에 우수하며,112–114  

새로운 경구 항응고제가 와파린에 열등하지 않

은 뇌졸중 예방 효과를 보이면서도 주요 출혈 

위험 측면에서 우수하였던 결과107–110들을 고려

할 때 심방세동을 동반한 심부전 환자에서 다른 

혈전 발생의 위험인자가 없는 경우라도(남성: 

CHA2DS2-VASc ≥1, 여성 CHA2DS2-VASc 

≥2) 뇌졸중 예방을 위해 항응고제의 사용은 

타당하다. (Class IIa, Level of Evidence C)31 

다만 국내 새로운 경구 항응고제는 성별을 구별

하지 않고, CHA2DS2-VASc ≥2점 이상인 경

우 요양급여 적용을 하고 있어서 사용에 제한이 

따르는 실정이다(표	2, 3).

표 1. CHA2DS2-VASc 점수

CHA2DS2-VASc 정의 점수

Congestive heart failure 심부전 1
최근	악화된	심부전(EF와	관계없이),	객관적인	중등도		

이상의	박출률	감소	심부전,	비후성	심근병증

Hypertension 고혈압 1 고혈압	혹은	고혈압	약물치료

Age 75 years or older 75세	이상의	고령 2

Diabetes mellitus 당뇨병 1
공복혈당	125	mg/dL	이상이거나	경구용	혈당강하제,		

인슐린	치료	중인	당뇨병

Stroke 뇌졸중 2 과거	뇌졸중,	일과성	허혈,	혈전-색전증

Vscular disease 혈관질환 1
관상동맥조영술로	확인된	유의한	허혈성	심장병,		

과거	심근경색,	말초혈관질환,	대동맥의	동맥경화반

Age 65-74 years 65-74세 1
아시아에서	최근	50-55세에서도	뇌졸중의	위험이	증가

함이	보고됨

Sex category (female) 여성 1

최고점수 9
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표 2. 비판막성 심방세동 환자 중 뇌졸중 및 전신 색전증의 위험 감소를 위한 다음의 고위험군에 투여시 경구 

항응고제(NOAC) 요양급여 인정

1)	뇌졸중,	일과성허혈발작,	혈전색전증의	과거력이	있거나	75세	이상	환자	또는

2)	6가지	위험인자(심부전,	고혈압,	당뇨병,	혈관성질환,	65-74세,	여성)	중	2가지	이상의	조건을	가지고	있는	환자	

표 3. 새로운 경구 항응고제(NOAC) 국내 약전(Korean label)에 기술된 허가용량과 주의사항 

다비가트란 

(Dabigatran) 

150/110	mg	bid	 권장용량은	1일	2회	150	mg이다.

신중투여:	출혈의	위험이	증가할	수	있는	환자의	경우	1회	110	mg,	1일	2회	

경구투여를	고려할	수	있다.	

		-	신장애	환자(30≤CrCL＜50	mL/min)	

		-	75세	이상의	고령자	

		-	50	kg	미만의	저체중		

금기:	중증의	신장애	환자(CrCL＜30	mL/min)

경피적	관상동맥중재술(PCI)을	받은	비판막성	심방세동	환자에서	지혈

이	이루어진	후	이	약을	P2Y12	억제제(예:	클로피도그렐)와	병용하여	투

여한	제한된	경험이	있다.

리바록사반 

(Rivaroxaban) 

20/15/10	mg	QD	 권장용량은	1일	1회	20	mg이다.

중등도의	신장애	환자(크레아티닌	청소율	30-49	mL/min)의	권장용량은	

1일	1회,	1회	15	mg	이다.	

경피적	관상동맥중재술(PCI)을	받은	비판막성	심방세동	환자는	리바록

사반	15	mg[중등도의	신장애	환자(크레아티닌	청소율	30-49	mL/min)는	

1일	1회	10	mg]과	P2Y12	억제제를	최대	12개월간	병용	투여한	제한된	경

험이	있다.		

아픽사반 

(Apixaban) 

5/2.5	mg	bid	 권장용량은	5	mg을	1일	2회	경구투여.	

다음	중	최소	2가지	이상의	특징을	가진	비판막성	심방세동	환자는	권장

용량으로	2.5	mg을	1일	2회	경구투여한다:	나이≥80세,	체중≤60	kg,	

혹은	혈청	크레아티닌≥1.5	mg/dL.

급성관상동맥증후군	그리고/또는	경피적	관상동맥중재술	시행을	동반한	

비판막성	심방세동	환자에서	지형이	이루어진	후	이	약	권장	용량을	항

혈소판제와	같이	병용	투여한	제한된	경험이	있다.	

에독사반 

(Edoxaban) 

60/30/15	mg	QD	 체중	60	kg	초과:	60	mg	1일	1회	

체중	60	kg	이하:	30	mg	1일	1회	

중등증~중증의	신장애(15≤CrCL≤	50	mL/min):	30	mg	1일	1회

출혈	위험성이	높은	고령자의	경우	연령	및	상태에	따라	15	mg	1일	1회
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심부전이 있으면서 관상동맥중재술을 시행

한 환자는 심방세동, 정맥 색전증, 기계판막을 

가진 경우 항응고제를 같이 사용해야 하는 경우

가 종종 발생한다. 2019년 심방세동 진료지침115 

에서는 항응고제와 2제 항혈소판제(DAPT, 

dual antiplatelet therapy)를 포함하여 3제요법

을 하는 것보다 P2Y12 억제제와 새로운 경구 

항응고제 혹은 비타민K 길항제(와파린) 2제요

법의 2개를 쓰는 것이 출혈의 위험을 줄이기 위

해 타당하다고(Class IIa) 한 이후 추가적인 2개

의 연구결과가 발표되면서 항응고제와 항혈소

판제 복합사용에 대한 권고가 바뀌었다.116 최

근 발표된 2개의 연구- AUGUSTUS (심방세

동이 있는 급성관상동맥증후군 환자에서 아픽

사반 대 비타민K 길항제(와파린) 그리고 아스

피린 대 아스피린 위약군의 안정성과 효용성 연

구)117와 ENTRUST-AF-PCI [심방세동 환자

에서 경피적 관상동맥중재술 후 에독사반 대 비

타민K 길항제(와파린)]118 연구는 아픽사반과 

에독사반이 비타민K 길항제(와파린)에 비해 출

혈을 낮추고, 항응고제, DAPT의 3제요법에 비

하여 아스피린을 제외하고 P2Y12 억제제를 사

용하는 것이 출혈 위험을 줄인다고 입증하였다. 

데이터를 종합분석해보면 어떤 연구도 허혈성

사건을 줄이지는 못했지만, 항응고제와 P2Y12 

억제제의 2제요법은 3제 요법과 비교하여 사

망, 심근경색, 스텐트 혈전증 발생이 비슷하고 

출혈의 위험을 줄인다. 모든 환자는 관상동맥

중재술 이후 짧지만 아스피린 중단 전 3제 요법

을 시행한다. 스텐트 혈전증의 약 80%는 관상

동맥중재술 이후 30일 이내에 발생한다. 따라

서 아스피린을 지속적으로 30일까지 사용하는 

것은 스텐트 혈전증의 위험을 줄인다. 이런 이

유로 스텐트 혈전증의 고위험군은 아스피린을 

30일까지 사용할 수도 있다. AUGUSTUS 연

구에서는 아픽사반이 비타민K 길항제(와파린)

와 비교하여 출혈 위험을 줄일 뿐만 아니라 사

망과 재입원도 감소시킴을 입증하였다. 출혈의 

위험은 아픽사반과 클로피도그렐을 병합하였을 

때 가장 낮았다. ENTRUST-AF-PCI 연구 역

시 에독사반과 클로피도그렐을 병합한 2제요법

군이 비타민K 길항제(와파린)와 클로피도그렐 

병합군보다 출혈 빈도가 낮음을 입증하였다. 따

라서, 이러한 결과를 기반으로 하여 항응고제

를 복용 중인 심방세동 환자가 관상동맥중재술

을 받은 경우 출혈의 위험을 줄이기 위해 아스

피린은 시술 1-4주 후에 중단하고, P2Y12 억

제제를 새로운 경구 항응고제(리바록사반, 다

비가트란, 아픽사반, 또는 에독사반) 혹은 비타

민K 길항제(와파린)와 함께 유지하도록 권고한

다. (Class I, Level of Evidence B) 또한, 출

혈의 위험을 줄이기 위해 비타민K 길항제(와파

린)보다 새로운 경구 항응고제를 선택하는 것

은 타당하다. (Class IIa, Level of Evidence B) 

항응고제와 항혈소판제의 2제 요법에 사용되는 

P2Y12억제제는 새로운 강력한 약(ticagrelor, 

prasugrel)보다는 출혈의 위험을 줄일 수 있는 

클로피도그렐을 쓰는 것이 타당하다. 부득이하

게 비타민 K 길항제(와파린)를 써야 하는 경우 

PT INR 2.0-2.5 사이로 조절한다. 

허혈성 심장병으로 인한 심부전 환자는 관

상동맥 개통을 위해 관상동맥우회로술을 선택

할 수 있는데, 아스피린을 복용 중이던 환자가 

관상동맥우회로술을 시행하는 경우 아스피린
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은 허혈사건을 줄이기 위해 지속적으로 복용하

도록 권고한다. (Class I, Level of Evidence 

B) 긴급하게 관상동맥우회로술을 시행하는 경

우(urgent CABG) 주요 출혈 합병증 줄이기 위

해 수술 24시간 전에 반드시 클로피도그렐과 

ticagrelor를 중단하도록 권고한다. (Class I,  

Level of Evidence B) 또한 관상동맥우회로

술이 예정되어 있는 경우 P2Y12 억제제 종

류에 따라서 3-7일 전 중단하는 것은 타당

하다. 관상동맥우회로술 이후 우회혈관의 개

통률을 높이기 위해 아스피린 외 P2Y12 억

제제를 포함하여 2제 항혈소판제(DAPT)를  

1년간 쓰는 것은 타당하다.31,116

심부전 환자에서 심방세동이나, 혈전-색전 

사건의 병력이나 심장 내 혈전이 없는 경우에

는 항응고약물 투여가 추천되지 않는다. (Class 

III, Level of Evidence B) 심방세동이 없는 동

율동 심부전 환자의 경우 아스피린, 와파린, 클

로피도그렐로 치료한 군 간에 임상 경과에 유

의한 차이가 없고 오히려 출혈과 같은 부작용만 

와파린군에서 더 높은 것으로 나타났다.119–121 

임상적으로 안정적인 심부전 환자에서 혈전-

색전의 발생률은 낮았으며(1-3%/년), 좌심실 

박출률이 매우 감소되어 있거나 심초음파검사

에서 심장 내 혈전이 관찰되는 경우라도 혈전-

색전의 발생률은 높지 않았다.122–125 따라서 특

정한 적응증이 없다면 출혈의 위험성을 고려할 

때, 수축기 심부전 환자에게 와파린이나 아스

피린을 통상적으로 투여하는 것은 적절하지 않

다. 그렇지만 2019년 심뇌혈관질환 예방 진료

지침126에서 40-70세이고, 심뇌혈관질환의 위

험은 높으면서 출혈 위험이 낮은 환자에게 저용

량의 아스피린(75-100 mg)이 권고되고 있으

므로, 혈전-색전, 출혈의 위험도에 따라 개개

인에 적합한 항응고제, 항혈소판제 약물의 선택

이 필요하다. 또한 급성 심부전으로 입원치료

를 요하는 경우에는 심부정맥 혈전증, 폐색전증

의 위험이 상당하므로 이를 예방하기 위해 저분

자량 헤파린 등을 권고한다. (Class I, Level of 

Evidence A)31 



Chapter

20. 관상동맥의 재관류치료  | 75

관상동맥질환은 심부전의 가장 흔한 원인이

다. 국내 심부전 환자의 약 64%에서 허혈성 심

부전이 동반되었으며,127 관상동맥질환이 동반

된 심부전 환자의 예후가 더 불량한 것으로 알

려져 있다.128–131 

1.  심부전 환자에서의 관상동맥우회로술

좌심실 박출률 35% 이하의 심부전 환자에

서 관상동맥질환에 대해 관상동맥우회로술을 

시행하는 것이 약물치료와 비교하여 환자의 생

존율을 증가시키는지 평가한 대표적인 연구는 

STICH 연구이다.132 이 연구에서는 1,212명의 

환자를 관상동맥우회로술군과 약물치료군으로 

무작위배정하였다. 5년 추적관찰 결과에서는 

일차 종말점인 전체 사망률에서는 통계적으로 

유의한 차이를 보이지는 못했으나, 사망률이 감

소하는 경향을 보였으며, 모든 원인에 의한 사

망과 심혈관질환에 의한 재입원율로 구성한 총 

1.	 	좌심실	박출률	35%	이하의	허혈성	심부전	환자에서,	생존율	향상을	위해	관상동맥우회로술을		

시행하는	것을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

2.	 	좌심실	박출률	35-50%의	허혈성	심부전	환자의	관상동맥	재관류치료	시에는	관상동맥우회로술을		

우선적으로	고려하는	것이	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

3.	 	좌심실	박출률	50%	이하의	허혈성	심부전	환자가	관상동맥우회로술에	적합하지	않은	경우,		

경피적	관상동맥중재술을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

4.	 	협심증이	동반된	심부전	환자에서	관상동맥	병변이	재관류치료에	적합하고	최적의	약물치료에도	

불구하고	협심증	증상이	지속되는	경우,	증상	조절을	위한	관상동맥	재관류치료가	도움이	될	수	

있다. (Class IIa, Level of Evidence C)

20 관상동맥의 재관류치료

핵심 권고사항
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종말점과 심혈관질환에 의한 사망률에서는 유

의한 차이를 보였다. 한편, 10년 추적관찰을 시

행한 추가연구에서는 관상동맥우회로술군에서 

총 종말점뿐 아니라 일차 종말점인 전체 사망률

에서도 통계적으로 유의한 차이를 보였다(HR 

0.84, 95% CI 0.73-0.97).133

2.  심부전 환자에서의 경피적 관상동맥

중재술

현재 허혈성 심부전 환자에서 경피적 관

상동맥중재술의 역할에 대한 대규모 임상시

험 데이터는 전무하다. 현재 진행 중인 RE-

VIVED-BCIS2 연구는 허혈성 심부전에서 경

피적 관상동맥중재술과 약물치료의 효과를 비

교하고 있다.134 추적관찰 기간 2년 동안 사망 

혹은 심부전으로 인한 입원 발생의 복합 종말점

을 비교 평가할 예정으로, 허혈성 심부전 환자

에서 경피적 관상동맥중재술의 역할에 대해 밝

힐 것으로 기대된다.

3.  관상동맥우회로술과 경피적 관상동맥

중재술의 비교

심부전이 동반된 허혈성 심장병에서 관상동

맥우회로술과 경피적 관상동맥중재술을 직접 

비교한 대규모 임상시험은 없는 상태로, 두 치

료의 우열을 확실하게 가릴 수는 없다. 그러나 

여러 후향적 연구에서 관상동맥우회로술이 경

피적 관상동맥중재술에 비해 임상성적이 우월

하였고, 이는 관상동맥우회로술에서 완전재관

류가 더 많이 이루어질 수 있었기 때문이라고 

설명하였다.135,136

아울러 국내의 대규모 레지스트리 연구에서

도 관상동맥우회로술과 경피적 관상동맥중재

술의 효과를 비교분석한 결과들이 제시되었다. 

2017년 발표된 국내 연구에서는 유의한 관상

동맥협착을 동반한 좌심실 박출률 35% 이하의 

심부전 환자 911명에서 관상동맥우회로술(442

명)과 경피적 관상동맥중재술(469명)의 효과를 

비교하였다. 약 37개월간 관찰한 결과, 관상동

맥우회로술은 경피적 관상동맥중재술에 비해 

보다 낮은 사망률(28.4% vs. 35.5%, adjusted 

HR 0.43, 95% CI 0.31-0.61) 및 재관류사건

(1.6% vs. 16.5%, HR 0.08, 95% CI 0.03-

0.20)의 빈도를 보였다. 심근경색증, 뇌졸중의 

빈도는 양군에서 비슷하였다.137 또한, 아시아  

8개국 50개 병원의 레지스트리 데이터를 이용

한 IRIS-LM 연구는 좌주관상동맥질환을 동반

한 중등도(좌심실 박출률 35% 이상 45% 미만)

나 중증(35% 미만)의 허혈성 심부전 환자에서 

관상동맥중재술이 관상동맥우회로술에 비해 일

차 복합종점인 사망, 심근경색 및 뇌졸중 발생

률이 유의하게 높음을 보였다(중등도 심부전 

환자; HR 2.23, 95% CI 1.17-4.28, 중증 심부

전 환자; HR 2.45 95% CI 1.27-4.73).138 반

면, 관찰 기간과 연구자들에 따라 관상동맥중재

술과 관상동맥우회로술 간에 뇌졸중 발생 위험

에 대해서는 다양한 상반된 결과가 보고되고 있

어139 앞으로 추가 연구가 필요한 부분이다.

2017년 발표된 메타분석에서는 2개의 무작

위배정연구를 포함한 16개 연구를 대상으로 하
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여 관상동맥중재술을 받은 환자 3,926명과 관

상동맥우회로술을 받은 환자 4,856명의 사망

률을 비교분석하였다. 분석 결과 관상동맥우

회로술은 관상동맥중재술에 비해서 18%의 위

험비 감소를 보였다(HR 0.82, 95% CI 0.75-

0.90).140 또한, 이차 종말점으로 분석한 급성심

근경색증 발생(HR 0.50, 95% CI 0.36-0.68) 

및 반복 재관류술 필요성(HR 0.34, 95% CI 

0.24-0.47) 역시 관상동맥우회로술 환자군에

서 유의하게 낮게 분석되었다. 2021년 발표된 

네트워크 메타분석에서는 4개의 무작위배정연

구를 포함한 23개 연구를 대상으로 하여 관상

동맥중재술을 받은 환자 7,990명과 관상동맥

우회로술을 받은 환자 11,014명의 사망률을 비

교분석하였다. 분석결과 앞선 메타분석과 유사

한 결과를 보였는데, 관상동맥중재술 환자군은 

관상동맥우회로술 환자군에 비해서 높은 사망

률 발생비를 보였고(incident rate ratio [IRR] 

1.32, 95% CI 1.13-1.53), 이차 종말점인 급성

심근경색증 발생비(IRR 2.18, 95% CI 1.70-

2.80) 및 반복 재관류술 발생비(IRR 3.75, 95% 

CI 2.89-4.85)도 관상동맥중재술 환자군에서 

유의하게 높았다.141 하지만, 두 메타분석 모두 

포함된 연구들이 대부분 후향적 연구들이라는 

점에서 해석에는 주의가 필요하다.
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21 삽입형 심율동전환 제세동기(ICD)

1.	 	혈역학적으로	불안정한	심실	부정맥을	경험한	환자에서,	가역적인	심실	부정맥의	원인이	없고,	

심근경색증	48시간	이내에	발생한	심실	부정맥이	아니며,	1년	이상	생존이	예상되는	경우,	심율동

전환	제세동기를	급성	심장사의	2차	예방	목적으로	사용해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	뉴욕심장학회(NYHA)	기능등급	II-III의	증상이	있는	허혈성	원인의	심부전	환자에서	3개월	이상의	

적절한	약물치료에도	불구하고	좌심실	박출률이	35%	이하이고,	1년	이상	생존이	예상되는	경우,		

심율동전환	제세동기를	급성	심장사의	1차	예방	목적으로	사용해야	한다.	 (Class I, Level of  

Evidence A)

3.	 	NYHA	기능등급	II-III의	증상이	있는	비허혈성	원인의	심부전	환자에서	3개월	이상의	적절한		

약물치료에도	불구하고	좌심실	박출률이	35%	이하이고,	1년	이상	생존이	예상되는	경우,	심율동

전환	제세동기를	급성	심장사의	1차	예방	목적으로	사용하는	것이	타당하다.	 (Class IIa, Level of 

Evidence A)

4.	 	환자의	상태가	변할	수	있으므로,	심율동전환	제세동기	교체	전	경험	있는	심장내과	전문의가		

심율동전환	제세동기의	필요성을	재평가하는	것은	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

5.	 	심근경색이	발생한	지	40일	이내에는	심율동전환	제세동기가	예후를	개선시킨다는	증거가	

없으므로	심율동전환	제세동기를	삽입해서는	안	된다.	 (Class III, Level of Evidence A)

6.	 	약물치료에	반응이	없는	NYHA	기능등급	IV의	증상이	있는	환자에서	심장재동기화치료,	기계적	

순환보조장치,	심장이식을	시행할	예정이	아니라면,	심율동전환	제세동기를	삽입해서는	안	된다.	

(Class III, Level of Evidence C)

좌심실 수축기능이 감소되어 있는 환자는 급

성 심장사의 가능성이 높다. 급성 심장사의 많

은 원인은 심실빈맥, 심실세동, 서맥 등의 부정

맥이다. 심율동전환 제세동기는 심실 부정맥의 

치료에 효과적이며, 경정맥 심율동전환 제세동

기는 서맥의 치료도 가능하다. 

핵심 권고사항
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1. 급성 심장사의 2차 예방

혈역학적으로 불안정한 심실 부정맥을 경험

한 환자에서 아미오다론 치료에 비하여 심율동

전환 제세동기가 환자의 생존율을 유의하게 향

상시켰다.142 따라서 이러한 환자에서 가역적인 

심실 부정맥의 원인이 없고, 심근경색 48시간 

이내에 발생한 심실 부정맥이 아니고, 1년 이상 

생존이 예상되는 경우, 심율동전환 제세동기를 

급성 심장사의 2차 예방 목적으로 사용해야 한

다.

2. 급성 심장사의 1차 예방

좌심실 수축기능이 감소되어 있는 환자에서 

1차 예방을 위한 심율동전환 제세동기의 이득

은 여러 연구에서 입증되었다. 1996년 MADIT 

연구에서 이전에 심근경색이 있었던 환자 중 좌

심실 박출률이 35% 이하이고 무증상의 비지속 

심실빈맥이 있었거나 전기생리검사에서 심실빈

맥이 유발된 환자에서 심율동전환 제세동기가 

기존 약물치료에 비해 환자의 생존율을 증가시

킴을 증명하였다.143 이후 허혈성 심근병증 환

자를 대상으로 한 MADIT II 연구에서 부정맥 

유무와 관계없이 좌심실 박출률이 30% 이하인 

환자에서 심율동전환 제세동기는 생존율을 향

상시켰다.144 SCD-HeFT 연구에서는 허혈 및 

비허혈에 의한 심근병증을 포함하여 좌심실 박

출률 35% 이하, NYHA 기능등급 II-III인 경

우 심율동전환 제세동기는 생존율을 향상시켰

다.145 박출률 감소 심부전 환자에서 심율동전

환 제세동기의 급성 심장사 1차 예방 효과는 국

내 연구 결과에서도 일관되게 나타난다.146,147 

비허혈성 심부전 환자에서 1차 예방을 위한 심

율동전환 제세동기의 급성 심장사 예방 효과에 

대한 논란은 있으나,148 최근 메타분석 및 국내 

연구에서 비허혈성 심부전 환자에서도 심율동

전환 제세동기가 효과적임을 보여 주었다.149,150 

좌심실 박출률이 감소된 심부전 환자에서 1차 

예방을 위해 심율동전환 제세동기 삽입을 고

려할 경우에는 반드시 적어도 3개월간의 적절

한 약물치료 후에 결정해야 한다. 정리하면, 허

혈성 원인의 심부전 환자에서 3개월 이상의 적

절한 약물치료에도 불구하고 NYHA 기능등급 

II-III의 증상이 있고 좌심실 박출률이 35% 이

하이며, 1년 이상 생존이 예상되는 경우, 심율

동전환 제세동기를 급성 심장사의 1차 예방 목

적으로 사용해야 한다. 비허혈성 심부전 환자에

서는 3개월 이상의 적절한 약물치료에도 불구

하고 NYHA 기능등급 II-III의 증상이 있고 좌

심실 박출률이 35% 이하이며, 1년 이상 생존이 

예상되는 경우, 심율동전환 제세동기를 급성 심

장사의 1차 예방 목적으로 사용하는 것이 타당

하다.

심근경색 이후 좌심실 박출률이 35-40% 미

만의 고위험군에서 40일 이내에 심율동전환 제

세동기를 삽입하였을 경우에는 기존의 치료와 

큰 차이가 없었다.151 심율동전환 제세동기 치

료를 받은 군에서 급성 심장사는 감소하지만 다

른 원인으로 인한 사망이 증가되어 심율동전환 

제세동기 치료로 인한 이득을 상쇄시켰다. 이러

한 결과를 근거로 심근경색증 발생 40일 이내

에는 예후를 개선시킨다는 증거가 없으므로 심
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율동전환 제세동기를 삽입해서는 안 된다.

심부전 환자에서 NYHA 기능등급 IV의 심

한 증상이 있는 진행된 심부전 환자는 심장의 

펌프 작용의 부전으로 사망할 가능성이 높아서 

심율동전환 제세동기 치료의 이득을 받지 못할 

수 있다.152 약물치료에 반응이 없는 NYHA 기

능등급 IV의 심한 증상이 있는 환자에서 심장

재동기화치료, 기계적 순환보조장치, 심장이식

을 시행할 예정이 아니라면, 심율동전환 제세동

기를 삽입해서는 안 된다. 또한 다른 동반된 질

환으로 인해 기대 여명이 1년 이내인 환자에서

는 심율동전환 제세동기를 삽입하지 않는 것을 

추천한다. QRS 간격이 130 ms 이상으로 증가

되어 있는 박출률 감소 심부전 환자에서는 심장

재동기화치료의 적응증이 되는지 평가해야 한

다. 만약 심장재동기화치료의 적응증이 된다면 

심율동전환 제세동 기능이 있는 심장재동기화

치료기를 삽입해야 한다. 

3. 피하 심율동전환 제세동기

피하 심율동전환 제세동기는 기존의 경정맥 

심율동전환 제세동기만큼 효과적이고 합병증의 

발생 빈도는 비슷하다.153 피하 심율동전환 제

세동기는 혈관 접근이 어렵거나 이전에 경정맥 

심율동전환 제세동기의 감염이 있었던 환자에

서 유용하다. 그러나 피하 심율동전환 제세동기

로는 심실 조율을 할 수 없기 때문에 서맥으로 

인해 심방 또는 심실 조율이 필요하거나, 항빈

맥조율 치료가 필요하거나, 심장재동기화치료

가 필요한 환자에서는 경정맥 심율동전환 제세

동기를 삽입해야 한다.

4.  심율동전환 제세동기 삽입 후 관리

심율동전환 제세동기 삽입 후 적절한 관리가 

이루어져야 한다. 심실 부정맥의 발생을 감소시

키기 위하여 심부전에 대한 약물치료를 병행하

고 부적절하거나 불필요한 전기충격 감소를 위

하여 부정맥 전문의와 협력하여 심율동전환 제

세동기를 적절하게 설정해야 한다.154,155 일반적

으로 1차 예방을 위한 심율동전환 제세동기의 

심실 조율은 VVI 40회/분으로, 빈맥 치료 범위

는 200회/분 이상으로 한다. 환자의 상태가 변

할 수 있으므로, 심율동전환 제세동기의 교체가 

필요한 시기가 되면 심율동전환 제세동기 교체 

전 경험 있는 심장내과 전문의가 심율동전환 제

세동기의 필요성을 재평가해야 한다. [삽입형 

심율동전환 제세동기에서 심율동 전환 제세동

기 거치술(ICD) 급여기준은 부록에서 참조]
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22 심장 재동기화 치료(CRT)

동성리듬(Sinus rhythm)

1.	 	CRT는	좌심실	박출률	35%	이하,	동성리듬,	좌각차단,	QRS	간격	150	ms	이상,	적절한	약물치료

에도	불구하고	증상이	있는	 [뉴욕심장학회(NYHA)	기능등급	II,	III,	IV]	심부전	환자에서	시행

해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	CRT는	좌심실	박출률	35%	이하,	동성리듬,	좌각차단,	QRS	간격	130-149	ms,	적절한	약물치료

에도	불구하고	증상이	있는	심부전	환자에서	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

3.	 	CRT는	좌심실	박출률	35%	이하,	동성리듬,	비좌각차단,	QRS	간격	150	ms	이상,	적절한	약물치료

에도	불구하고	증상이	있는	심부전	환자에서	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

4.	 	CRT는	좌심실	박출률	35%	이하,	동성리듬,	비좌각차단,	QRS	간격	130-149	ms,	적절한	약물치료

에도	불구하고	증상이	있는	심부전	환자에서	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence B)

심방세동(Atrial fibrillation)

5.	 	CRT는	심방세동,	좌심실	박출률	40%	미만	환자에서	맥박수	조절을	위해	방실결절절제술이		

필요한	경우에	QRS	간격과	무관하게	시행해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence B) 

6.	 	CRT는	심방세동,	좌심실	박출률	40-49%	환자에서	맥박수	조절을	위해	방실결절절제술이	필요한	

경우에	QRS	간격과	무관하게	타당하다. (Class IIa, Level of Evidence C) 

7.	 	CRT는	심방세동,	좌심실	박출률	50%	이상	환자에서	맥박수	조절을	위해	방실결절절제술이		

필요한	경우에	QRS	간격과	무관하게	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C) 

8.	 	CRT는	적응증에	맞는	경우(좌심실	박출률	35%	이하,	QRS	간격	130	ms	이상,	적절한	약물치료

에도	지속되는	심부전	증상),	심방세동	환자에서도	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence C) 

방실차단 또는 심장박동기(AV block or Pacemaker)

9.	 	CRT는	좌심실	박출률	40%	이하	환자에서	방실	차단으로	20%	이상의	심실	조율이	필요한	경우	

NYHA	기능등급과	무관하게	시행해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

10.				CRT는	박동기나	제세동기를	갖고	있는	환자에서	적절한	약물치료에도	불구하고	심부전	증상	

(NYHA	기능등급	II,	III,	IV),	좌심실	박출률	35%	이하,	20%	이상의	심실	조율이	있는	경우	타당

하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

핵심 권고사항
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기타 

11.	CRT와	ICD의	적응증이	모두	있는	환자에게	CRT-D가	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence A)

12.		CRT는	QRS	간격	130	ms	미만이면서	우심실	조율이	필요하지	않은	경우에는	추천되지	않는다.	

(Class III, Level of Evidence A) 

13.		히스속(His	bundle)	조율,	좌각부위(left	bundle	branch	area)	조율	및	심외막	조율(surgical	

epicardial	pacing)은	심장정맥에	좌심실	전극선을	삽입하지	못한	경우에	타당하다.	 (Class IIa, 

Level of Evidence B)

국내외 심부전 환자에서 QRS 간격이 120 

ms 이상으로 늘어나 있는 비율은 약 20-50% 

정도로 보고된다.156–158 QRS 간격이 늘어날수록 

심기능 저하와 심부전 입원율이 점차 증가하게 

되며,157,159 특히 좌각차단(left bundle branch 

block, LBBB)의 경우는 가장 심각한 좌심실 내 

비동기화를 유발하여 사망률을 약 1.5배 증가

시킨다는 보고가 있다.157–160 CRT는 좌우심실

을 조율하여 좌심실의 비동기화를 교정하고, 

호흡곤란 증상과 심실의 수축기능을 개선시키

고, 환자들의 예후를 향상시키게 된다.161–163 

2000년대 초반에는 주로 중증 심부전 

(NYHA III-IV) 환자를 대상으로 연구가 진행

되었다. MUSTIC과 PATH-HF 연구는 CRT 

치료의 안정성과 효과를 보여주었으며,164,165 

MIRACLE-ICD 연구는 ICD가 CRT와 함

께 안전하고 효과적으로 사용될 수 있음을 처

음으로 보여주었다.166 COMPANION 연구와 

CARE-HF 연구결과 적절한 약물치료에도 불

구하고 NYHA 기능등급 III-IV의 증상, 35% 

이하의 좌심실 박출률, 120 ms 이상의 QRS 간

격 증가를 보이는 심부전 환자에서 CRT 치료

는, 약물치료에 비하여 사망률 및 입원율을 유

의하게 (30-40%) 줄이는 것으로 확인되면

서, CRT는 심장 비동기화와 심기능 저하를 

보이는 심부전 환자의 비약물적 기구 치료

로 확고한 자리매김을 하게 되었다.167,168 이

후, MADIT-CRT, REVERSER, RAFT 연

구를 통하여 중등도 및 경증의 심부전 환자

(NYHA 기능등급 I-II)에서도 CRT 효과가 

증명되며 적응증이 점차 확대되었다.169–171 

2009년 MADIT-CRT 연구는 CRT의 효과

가 좌각차단, QRS 간격이 150 ms 이상인 경

우에 좀 더 뛰어남을 보여주면서,169 현재의 

Class I 적응증이 만들어졌다. 좌각차단의 경우

에는 QRS 간격 130-149 ms에서도 CRT는 유

용할 수 있음이 증명되었다.172,173 한편, 비좌각

차단의 경우에는 QRS 간격이 150 ms 이상이

거나 PR 간격이 늘어난 환자에서 CRT는 유용

할 수 있다.172–174 특히, 심장의 크기가 작은 여

성이나 아시아 환자에서는 QRS 간격 130-149 

ms에서도 CRT의 효과가 충분히 좋을 수 있음

이 메타분석을 포함한 여러 연구에서 보고되었

다.175–178 한편, Echo-CRT 연구와 여러 메타

분석을 통하여 QRS 간격 130 ms 미만에서는 

CRT 효과가 사라지게 되어, QRS 간격의 역치

는 이전의 120 ms에서 130 ms로 올라오게 되

었다.179,180 우각차단의 경우에는 일반적으로 
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CRT 효과가 떨어지지만, 좌각차단이 우각차단

에 숨겨진(masked LBBB) 경우에는 CRT가 도

움이 될 수 있다.181 

정상 동성리듬뿐만 아니라 심방세동 환자에

서도 CRT의 효과가 증명되었다. 심방세동 환

자에서는 좌심실 박출률 35% 이하, QRS 간

격 130 ms 이상, 적절한 약물치료에도 불구하

고 지속되는 심부전 증상(NYHA 기능등급 III, 

IV)을 보이는 경우에 CRT 효과는 도움이 된

다. 특별히, 방실결절절제술을 시행하여 심방

세동으로 인한 빈맥을 방지하고, 양심실 조율

율을 100%에 가깝게 올리면 동성리듬 환자와 

유사한 정도의 효과를 보였다.182,183 다른 한편, 

심방세동 환자에서 맥박수 조절을 위하여 방

실결절절제술이 필요한 경우에는 QRS 간격과 

NYHA 기능등급과 무관하게 CRT 치료가 필

요하게 된다. 좌심실 박출률 감소(EF ＜40%), 

경계형 박출률 감소(EF 40-49%), 박출률 보존

(EF ≥50%) 환자 순으로 CRT 효과가 뚜렷하

다.180,184

지속적인 심실조율이 필요한 약 20%의 환자

에서 심기능악화와 사망률의 증가가 보고되었

고, 기저 심기능저하가 있는 경우에 예후가 더

욱 불량하였다.185,186 또한, BLOCK HF 연구에

서, CRT 치료가 기존의 심장박동기 치료에 비

하여 방실차단과 심기능저하가 동반된 환자의 

예후를 유의하게 향상시킴을 보여주었다.187 따

라서, 좌심실 박출률 40% 미만의 심기능저하 

환자에서 방실차단 등으로 심실조율이 높게 예

상될 경우에는 NYHA 기능등급이나 기존의 약

물치료와 무관하게 CRT 치료가 적응증을 확보

하게 되었다. 또한, 기존의 심장박동기나 제세

동기를 갖고 있던 환자에서 적절한 약물치료에

도 불구하고 심부전 증상, 좌심실 박출률 35% 

이하, 높은 심실조율 소견이 관찰되는 경우에도 

CRT 업그레이드가 효과를 보였다.188,189 높은 

심실조율 비율에 대하여는 20% 또는 40%의 기

준이 제시되곤 한다.189–191 

NYHA 기능등급은 환자의 주관적인 증상에

만 의존하여 결정되며, 경증 환자에서도 입원이

나 사망의 위험성이 높아져 있어 진료지침에 반

영하기에 나름의 한계가 있다. 또한, 보행이 가

능한 또는 보행이 불가능한 기능등급 IV에 대

한 정의가 뚜렷하지 않다. 따라서, 유럽 CRT 

진료 지침에서는 2016년부터 동성리듬 환자에

서는 NYHA 기능등급을 크게 고려하지 않고 

있다.180,192 다만, NYHA 기능등급 I의 환자와 

말기 심부전에서는 CRT의 효과에 대한 증거가 

제한적이며,169,193,194 국내 건강보험 급여인정기

준에는 반영이 되지 않은 실정이다. (심장 재동

기화 치료에서 CRT의 국민건강보험 급여인정

기준은 부록에서 참조)

통상적으로 최소 3개월 이상의 적절한 약물

치료 이후에도 심부전 증상이 지속될 때 CRT를 

고려하는 것으로 여겨왔으나, 약물치료를 얼마

나 오래 하고 난 후에 CRT 치료를 결정해야 할

지에 대한 확고한 증거는 없는 상태이다. 특히, 

좌각차단이나 심실조율 리듬을 보이는 환자에

서는 약물치료의 효과가 제한되므로 보다 이른 

시기에 CRT 치료가 필요할 수 있음을 시사하

는 연구도 있다.195,196 한편, CRT 효과를 입증

한 기존의 연구에서는 나트륨-포도당 공동수송

체2 (SGLT2) 억제제, 안지오텐신수용체-네프

릴리신억제제(ARNI), 이바브라딘(ivabradine)

과 같은 약물치료를 받은 환자는 매우 제한적이

라 이에 대한 추가적인 연구도 필요한 실정이다.
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1.	 	좌심실	박출률이	감소된	심부전	환자에서는	대동맥판막	협착	중증도	평가에	주의를	요하며,	

저혈류-저압력차	중증	대동맥판막	협착을	감별하기	위해	저용량	도부타민	부하	심초음파검사	

또는	컴퓨터단층촬영	검사가	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

2.	 	대동맥판막	중재술인	경피적	대동맥판막	삽입술(TAVI)	또는	수술적	대동맥판막	치환술(SVAR)

은	고압력차	대동맥판막	협착이	동반된	심부전	환자에서	사망률을	줄이고	증상을	개선하기	위해	

권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

3.	 	TAVI와	SAVR	중	선택은	환자	개인의	선호도와	연령,	외과적	위험,	임상적,	해부학적,	절차적		

측면을	포함한	특징과	TAVI와	SAVR의	장점과	위험을	평가하여	다학제심장팀에서	결정해야	한다.	

(Class I, Level of Evidence C)

4.	 	승모판막	수술에	적합하지	않고	관상동맥재관류술이	필요하지	않으며,	심부전	최적의	약물치료를	

시행함에도	불구하고	유증상의	이차성	중증	승모판막	역류에서	시술에	적합한	판막	구조를	가진	

경우	심장팀	진료를	통해	경피적	승모판막	성형술(Percutaneous	edge-to-edge	mitral	repair:	

TEER)이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

5.	 	심부전	환자에서	이차성	승모판막	역류의	경우	재관류술이	필요한	관상동맥질환자의	경우	관상

동맥우회로술과	승모판막	수술이	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence C)

6.	 	승모판막	수술에	적합하지	않고	관상동맥재관류술이	필요하지	않으며,	심부전	최적의	약물치료를	

시행함에도	불구하고	유증상의	이차성	중증	승모판막	역류에서	심부전	입원	감소목적이	만족하지		

않더라도	신중하게	선택된	환자에서	판막	구조에	대한	정밀	평가를	토대로	한	심장팀	진료하에		

경피적	승모판막	성형술(Percutaneous	edge-to-edge	mitral	repair:	TEER)을	고려할	수	있다.	

(Class IIb, Level of Evidence C)

23 판막질환의 치료

핵심 권고사항
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1. 대동맥판막

저압력차 대동맥판막 협착은 좌심실 박출률

에 따라 좌심실 박출률이 감소된(＜50%) 전형

적 저혈류 저압력차 대동맥판막 협착과 좌심실 

박출률이 보존된(≥50%) 역설적 저혈류 저압

력차 대동맥판막 협착으로 분류하며 좌심실 박

출률 감소된(＜50%) 전형적 저혈류 저압력차 

대동맥판막 협착에서는 진성 중증 대동맥판막 

협착인지 가성 중증 대동맥판막 협착인지 감별

하기 위해 저용량 도부타민 부하심초음파검사

가 필요하다.197 

저용량 도부타민 부하 심초음파검사에서 검

사 이후 박출량 지수가 20%보다 증가하면 flow 

reserve가 있다고 평가한다. Flow reserve가 없

을 경우라도 컴퓨터단층촬영에서 대동맥판막의 

칼슘 점수(calcium score)를 측정하여 일정 기

준 이상인 경우 중증 대동맥판막 협착으로 진

단하여 추후 치료 방향을 결정하게 된다. Flow 

reserve가 있고 중증 대동맥판막 협착이면 다학

제심장팀에서 평가하여 적절한 대동맥판막중재

술을 결정하게 된다. 

대동맥판막중재술은 좌심실 박출률이 감소

된 심부전에서 대동맥판막 협착 환자의 사망률

을 줄이고 임상 증상을 호전시키며 좌심실 기능 

회복을 가능하게 하는 주요 치료법이다. 

TAVI는 고위험군과 중간위험군에서 SAVR에 

비교하여 나쁘지 않은 임상결과를 보였다. 또한, 

저위험군(STS-PROM score or EuroSCORE II 

＜4%) 연구에서 평균 연령은 70세 이상이고, 

추적관찰 기간은 2년 이내여서 SAVR은 75세 

미만의 저위험군에서 추천되고, TAVI는 75세 

이상이거나 수술위험이 높은 군(STS-PROM 

score or EuroSCORE II ＞8%)에서 추천된다. 

다른 모든 경우에, 경피적 대동맥판막 삽입술

(TAVI)과 수술적 대동맥판막 치환술(SAVR)

의 선택은 각각 환자의 특성과 수술의 위험도를 

충분히 고려하여 다학제심장팀에서 평가 이후 

결정되어져야 한다.31,198,199 

심부전 환자에서 중증 저혈류 저압력차대동

맥판막 협착이 의심되는 환자의 치료 전략도는 

그림	1과 같다.2 

2.  승모판막

중등도 또는 중증 승모판막 역류는 심부

전 환자에서 극히 불량한 예후와 연관이 있

다.200,201 중등도 또는 중증 승모판막 역류가 동

반된 심부전 환자를 심부전 전문가를 포함한 다

학제 심장팀에 조기 의뢰하는 것이 치료계획을 

위해서 권장된다. 심장팀에서는 이 환자가 CRT

를 포함한 심부전의 최적 치료를 받고 있는지 

확인하는 것이 가장 중요하다. 

중증의 승모판막 역류와 심부전이 있는 환자

가 관상동맥 재관류가 필요한 경우에는 승모판

막 수술과 관상동맥우회로술을 고려해야 한다. 

이차성 승모판막 역류증의 단독 수술에 대해서

도 수술의 위험이 낮은 경우에는 수술을 고려해

야 한다. 

두 가지 중요한 무작위 임상연구에서 심부전

에 동반된 중증 이차성 승모판막 역류에서 최적

의 약물치료(OMT) 단독과 비교하여 TEER의 

효과를 알아보고자 하였다. MITRA-FR 연구
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그림 1. 심부전 환자에서 중증 저혈류 저압력차 대동맥판막 협착이 의심되는 환자의 치료 전략도 

(2021년 ESC 심부전 가이드라인)

1) AVA≤1 cm2, peak velocity ＜4.0 m/s, mean gradient ＜40; stroke volume index ≤35 mL/m2.

2)   나이 ＞70세, 특징적인 증상, 좌심실비대 또는 좌심실 종축 기능 저하, 대동맥평균압력차 30-40 mmHg, AVA ≤0.8 

cm2, stroke volume index index ≤35 mL/m2. 

3) Flow reserve: stroke volume index ＞20% 증가. 

4)   칼슘 점수(calcium score)가 ≥3,000 (남자), ≥1,600(여자)일 경우 대동맥판막 협착일 가능성이 매우 높다. 칼슘 점수가 

≥2,000(남자), ≥1,200(여자)일 경우 대동맥판막 협착일 가능성이 있고 칼슘 점수 ＜1,600(남자),＜800(여자)일 경우 

대동맥판막 협착이 아닐 가능성이 높다.

SAVR 
(Class I)

TAVI 
(Class I)

또는

SAVR 
(Class I)

TAVI 
(Class I)

또는

좌심실 박출률 ＜50%

약물치료 
(Class I)

중증 저혈류 저압력차 
대동맥판막 협착

Flow Reserve3

도부타민	심초음파검사

다학제심장팀	
(Class	I)

임상과	심초음파검사	지표2	

CT상 High calcium score4

다학제심장팀	
(Class	I)

추적관찰

예

예

예 예예 예

아니오

아니오

아니오아니오

중증 저혈류 저압력차 대동맥판막 협착1 의심되는 환자   
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그림 2. 좌심실 박출률 저하 심부전 환자에서 이차성 승모판 역류 환자의 치료 전략도  

(2021년 ESC 심부전 가이드라인 변형)

*  좌심실 박출률 20-50%, 좌심실 이완기 직경 ＜70 mm, 수축기 폐동맥압 ＜70 mmHg, 증등도 혹은 중증의 좌심부전, 중

증 삼첨판막 역류가 없고, 혈역학적으로 불안정하지 않은 상태.

LVAD, left ventricular assist device; TEER, transcatheter edge-to-edge repair.

수술 저위험군인 경우
  수술 고려(Class IIb)

증상 개선 목적 혹은 LVAD 
및 이식의 전단계 치료로 
TEER 고려(Class IIb)

현재	치료	유지
가능한	경우	LVAD	및	

이식	고려

TEER 
(Class IIa)

관상동맥우회로술 및 
판막수술(Class IIa)

경피적 관상동맥중재술
(Class IIb)

수술	고위험군	여부	평가

관상동맥	재관류	치료	필요성	평가 현재	치료(약물	및	심장재동기화	치료)의	
적절성	평가

약물치료	조정,	심장재동기화	치료	
(Class	I)

심장팀	논의(Class	I)

추적	관찰

심부전	증상	및	중등도-중증	이상의	
이차성	승모판막	역류	지속여부	평가

심초음파	및	임상기준*에	의거한	
TEER	적합성	평가

좌심실 박출률 감소 심부전에서 이차성 승모판막 역류의 치료

심장팀	논의	
(Class	I)

예

예

예

예

예아니오

아니오

아니오

아니오

아니오
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에서는 12개월과 24개월 뒤 모든 사망과 심부

전 입원율 측면에서 TEER군에서 잇점을 보이

지 못했다. 하지만 COAPT 연구에서는 TEER

군에서 24개월 뒤 심부전 입원율과 사망률이 

감소하였다.202,203 MITRA-FR과 COAPT 연

구에서 상반된 결과가 보인 것은 환자 선택, 동

반된 심부전 치료의 기간과 정도, 심초음파검

사 평가지표의 차이, 시술 관련의 차이, 이차

성 승모판막 역류의 중증도 차이에 따른 좌심실 

확장 정도의 차이 등 여러 가지가 복합적으로 

작용하였을 것으로 판단되고 있다.204–207 따라

서, OMT에도 불구하고 뉴욕심장학회(NYHA) 

기능등급 2-4 정도의 증상이 남아 있고, 중등

도-중증의 이차성 승모판막 역류(ERO ≥30 

mm2), 해부학적 조건, COAPT 연구의 포함

기준(좌심실 박출률 20-50%, LVESD ＜70 

mm, 수축기폐동맥압 ＜70 mmHg, 중등도 또

는 중증의 우심실 기능부전이 없고, 중증 삼첨

판막 역류가 없고, 혈역학적으로 안정된 환자)

을 만족하는 환자에서 예후를 개선하기 위해 

TEER를 고려하여야 한다.204–207 또한, TEER

는 OMT에도 불구하고 증상이 지속되는 중증 

이차성 승모판막 역류가 동반된 진행된 심부전

에서 고려할 수 있으며 이 환자에서는 심장이식 

또는 LVAD도 고려해야 한다.208 일차성 승모판

막 역류증과 심부전을 동반한 경우에는 수술적 

치료 특히, 성형술을 추천한다. 수술의 금기이

거나 고위험군의 경우에는 경피적 성형술을 고

려할 수 있다.198
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24 박출률 경도 감소 심부전의 치료

1.  박출률 경도 감소 심부전의 진단 및 

특징

박출률 경도 감소 심부전은 심부전의 증상 

및 징후가 있으면서 좌심실 박출률이 41-49%

에 해당하면 진단할 수 있다. 나트륨이뇨펩타이

드 수치 증가나 좌심방 확장 및 좌심실비대 또

는 좌심실 충만압 상승의 증거가 있다면 진단 

가능성을 더욱 높이기는 하지만, 좌심실 박출률

이 정확하게 측정되었다면 필수적인 요건은 아

니다. 박출률 경도 감소 심부전의 임상적 특성

은 박출률 보존 심부전보다는 박출률 감소 심부

전에 가깝다. 특히 젊은 남성, 관상동맥질환을 

절반 이상에서 가지고 있다는 점,209–211 심방세

1.	 	이뇨제는	울혈이	있는	환자에서	증상	및	증후를	경감시키기	위해서	사용해야	한다.	 (Class I, 

Level of Evidence C)

2.	 	나트륨-포도당	공동수송체2(SGLT2)	억제제(empagliflozin	또는	dapagliflozin)는	당뇨병	유무와	

관계없이	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	감소시키기	위해	투여하는	것을	권고한다.	

(Class I, Level of Evidence B)

3.	 	안지오텐신수용체-네프릴리신	억제제(ARNI)는	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	줄

이기	위해	투여하는	것은	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

4.	 	안지오텐신전환효소억제제	또는	안지오텐신수용체차단제는	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	

사망을	감소시키기	위해	사용하는	것을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)	

5.	 	베타차단제는	박출률	경도	감소	심부전	환자에서	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	

줄이기	위해서	사용하는	것을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C) 

6.	 	염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제)는	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	

사망을	줄이기	위해서	사용하는	것이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

핵심 권고사항
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동이나 심장 이외 합병증을 덜 가진다는 점에서 

유사하다. 그러나 보행이 가능한 환자에서 박

출률 경도 감소 심부전 환자의 사망률은 박출률 

보존 심부전에 더 가깝다. 또한 박출률 경도 감

소 심부전은 박출률이 변화하여 가는 과정 중에 

측정되었을 수 있기 때문에 과거 박출률 40% 

이하 또는 50% 이상이었던 환자들이 포함되어 

있을 수 있다.212,213

2. 박출률 경도 감소 심부전의 치료

박출률 경도 감소 심부전 환자만을 대상으로 

한 전향적인 무작위 임상연구는 진행된 바 없고 

박출률 보존 심부전 환자에 대한 연구의 하위 

분석을 통해 일부 근거를 추정할 수 있다. 현 

상황에서 약제 사용을 강력히 권고하기는 어렵

기 때문에 대부분 Class IIb 권고를 시행하게 되

었다.

(1) 이뇨제

박출률 경도 감소 심부전에 특이적인 임상연

구는 시행되어 있지 않지만, 기본적으로 모든 

유형의 심부전에서 이뇨제는 울혈의 증상 및 징

후를 조절하기 위해서 사용해야 한다.

(2) 안지오텐신전환효소억제제

페린도프릴을 사용한 PEP-CHF 연구는 박

출률 40% 초과 환자를 대상으로 하였으므로 박

출률 경도 감소 심부전 환자군을 포함한다. 그

러나 박출률에 따른 임상경과는 보고되지 않았

다.214 박출률 경도 감소 심부전으로 진단된 많

은 환자들은 관상동맥질환, 고혈압 또는 심근경

색후 좌심실 기능부전 동반율이 높으므로 안지

오텐신전환효소억제제의 적응증에 해당되므로, 

박출률 경도 감소 심부전 환자에게도 사용을 고

려해 볼 수 있다.

(3) 안지오텐신수용체차단제

CHARM-preserved 연구는 일차 종말점인 

심혈관계 사망이나 심부전 입원 감소를 달성하

지 못했다.215 그러나 Lund 등의 후향적 연구에

서는 칸데살탄이 박출률 경도 감소 심부전 환자

들의 심혈관계 또는 전체 사망률을 줄이지는 못

했지만, 재입원을 줄였다.216 더욱이 반복적인 

사건 분석에서는 박출률 경도 감소 심부전을 포

함한 전체 CHARM-preserved 코호트에서 심

부전으로 인한 입원율을 감소시키는 결과를 보

였다.217 안지오텐신전환효소억제제와 마찬가지

로 많은 박출률 경도 감소 심부전 환자들이 다

른 심혈관계 동반질환으로 인해 안지오텐신수

용체차단제의 적응증에 해당되는 경우가 많으

므로, 박출률 경도 감소 심부전 환자에서 안지

오텐신수용체차단제의 투여를 고려할 수 있다.

(4) 베타차단제

개별환자 메타분석(IPD meta-analysis)에 

의하면 베타차단제에 대한 대표적인 연구에서 

동율동을 보이는 박출률 감소 및 경도 감소 심

부전에서 심혈관계 및 전체사망률을 50% 정도 

감소시켰다.218 분석에 포함된 SENIORS 연구

에서는 네비볼롤이 전체사망과 심혈관계 입원

을 포함한 총 종말점을 감소시켰다. 이 연구는 

35%의 환자에서 박출률 35-50%를 보였는데, 
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좌심실 박출률과 네비볼롤과의 효과 사이에는 

교호작용이 없었다.40,219 많은 박출률 경도 감소 

심부전 환자들이 심방세동이나 협심증과 같은 

다른 심혈관계 적응증이 있기 때문에 베타차단

제의 사용은 고려될 수 있다. 

(5)  염류코르티코이드 수용체 길항제(알도스

테론 길항제)

박출률 45% 이상의 환자들을 등록한 TOPCAT 

연구의 후향적 분석에서 스피로놀락톤은 박출

률 55% 미만의 환자에 대하여 재입원율을 감소

시켜주었다.220 전체 사망률을 줄이지는 못했지

만, 심혈관계 사망률을 감소시키는 경향성을 감

소시키는 경향을 보였다. 따라서 알도스테론 길

항제는 박출률 경도 감소 심부전에서 고려될 수

는 있다.

국내 KorAHF 등록연구에서 박출률 경도 감

소 환자 454명에 대하여 레닌-안지오텐신-알

도스테론계 차단제와 염류코르티코이드 사용이 

사망률 감소와 관련이 있었고, 베타차단제가 박

출률 개선 효과와 관련이 있었다.221 또한 박출

률 경도 감소 환자 880명에 대하여 베타차단제 

사용군의 원내사망률이 비사용군보다 더 낮았

다.222

(6)  안지오텐신수용체-네프릴리신억제제

(ARNI)

PARAGON-HF 연구는 박출률 45% 이상

의 환자들을 대상으로 하여 일차 종말점을 만족

시키지는 못했지만 박출률과 치료 효과 사이에 

의미 있는 상호작용을 확인하였다. 발사르탄과 

비교하여 사쿠비트릴/발사르탄은 박출률 57% 

이하의 환자에 대하여 심혈관계 사망과 모든 심

부전에 의한 입원의 일차 종말점을 22% 감소시

켰다.223 PARADIGM-HF와 PARAGON-HF

를 병합한 데이터 분석에서 사쿠비트릴/발사르

탄은 다른 종류의 레닌-안지오텐신-알도스테

론계 차단제에 비하여 박출률 경도 감소 심부전

으로 인한 재입원과 심혈관계 사망의 총 종말점

을 유의하게 감소시키는 효과가 있었다.224 따

라서 ARNI는 박출률 경도 감소 심부전의 치료

에 고려될 수 있다.

(7)   나트륨-포도당 공동수송체2(SGLT2)  

억제제

심부전의 경과를 호전시키는 가장 최근 약제

로는 SGLT2 억제제가 있다. 역시 박출률 경도 

감소 심부전에 특이적인 임상연구는 없다. 하지

만 최근 발표된 박출률 40% 초과의 심부전 환

자들을 대상으로 한 EMPEROR-preserved 연

구의 하위그룹 분석에서, 박출률 50% 미만인 

군에서 50% 이상에 비하여 엠파글리플로진의 

효과가 유의하게 나타났다.59 SOLOIST 연구에

서 소타글리플로진은 전체 박출률 범위의 환자

에 대하여 일차 종말점의 위험이 강력하고 유

의하게 감소하였다.225 특히 SOLOIST 연구와 

SCORED 연구의 통합분석(pooled analysis)에

서 박출률 경도 감소 심부전 환자군에서는 심혈

관질환에 의한 사망, 심부전으로 인한 입원, 심

부전으로 인한 긴급한 내원 등 일차 종말점 위

험이 위약군보다 39% 낮았고, 심부전 병력이 

있는 환자군에서는 43% 의미 있게 낮았다.225 

단 소타글리플로진에 대한 연구는 당뇨병 동반 

심부전 환자만을 대상으로 하였다는 한계점이 
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있다. 최근 다파글리플로진을 이용한 DELIVER  

연구[JACC Heart Fail 2022;10:184-97]의 

주요결과가 언론에 공개되고(https://www.

medscape.com/viewarticle/973490) 학계의 발

표를 기다리고 있는 중이며, 당뇨병과 관계없이 

박출률 보존 및 경도 감소 심부전에서 일차 종

말점인 심혈관계 사망 및 심부전악화를 감소시

켰으므로 SGLT2 억제제를 이 같은 환자군에서 

사용하는 것을 권고한다.

(8) 디곡신, 이바브라딘

기타 다른 약제로는 DIG 임상연구에서 정상 

동율동 환자에 대하여 디곡신이 심부전으로 인

한 재입원을 감소시켜 주는 경향을 보이기는 하

였으나, 사망률을 감소시키지 못하였고, 심혈관

계 사망을 증가시키는 경향을 보여 사용을 권고

하기에는 근거가 부족하다. 또한 이바브라딘에 

대해서도 어떤 결론을 내리기에는 근거가 없다.

(9) 기구치료

박출률 경도 감소 심부전 환자에서 심실재

동기화 치료나 삽입형제세동기를 권유하기에는 

근거가 부족하다. 심방중격단락 기구는 좌심실 

박출률 40% 이상의 환자에서 안전한 것으로 보

고되어 추후 대규모 연구가 더 필요하다.
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박출률 보존 심부전 환자의 생존율은 박출

률 감소 심부전 환자보다는 약간 높지만 여전히 

낮은 편이며 심부전 악화에 의한 입원이나 질

병 부담은 비슷한 것으로 알려져 있다.226–228 박

출률 감소 심부전에 대해서는 다양한 약물과 기

구 치료 등이 개발되어 점차 생존율이 개선되고 

있으나, 박출률 보존 심부전에 대해서는 생존율 

개선이 명확히 입증된 치료법이 최근까지도 보

고된 바 없었다.229–234 

박출률 보존 심부전 환자는 주로 고령의 여

성에 많고, 고혈압, 심방세동, 허혈성 심장병 

등의 심혈관계 질환이나 당뇨병, 신부전 등의 

25 박출률 보존 심부전의 치료

1.	 	동반	질환(고혈압,	심방세동	등의	심혈관계	질환	및	당뇨병,	신부전	등의	비심혈관계	질환)에	대한	

선별	검사와	치료가	필요하다. (Class I, Level of Evidence C)	

2.	울혈	증상이	있는	경우	이뇨제	치료가	필요하다.	 (Class I, Level of Evidence C)

3.	 	나트륨-포도당	공동수송체2(SGLT2)	억제제(empagliflozin	또는	dapagliflozin)는	당뇨병	유무와	

관계없이	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	감소시키기	위해	투여하는	것을	권고한다.	

(Class I, Level of Evidence B)

4.	 	안지오텐신수용체-네프릴리신	억제제(ARNI)는	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	

줄이기	위해서	투여하는	것은	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

5.	 	안지오텐신수용체차단제	또는	안지오텐신전환효소억제제는	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	

사망을	감소시키기	위해	사용을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

6.	 		베타차단제는	심혈관계	사망을	감소시키기	위해	사용을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of  

Evidence C) 

7.	 	염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제)는	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	

사망을	감소시키기	위해	사용을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

핵심 권고사항
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비심혈관계 질환이 흔하게 동반되는 것으로 알

려져 있다.232–234 박출률 보존 심부전은 매우 다

양한 원인에 의해 다양한 임상 양상(phenotype)

을 보이며 특히 폐질환, 빈혈, 비만 등에 의해

서도 비슷한 증상을 보일 수 있어 각각의 원인 

질환을 우선적으로 감별하여 이에 대한 개별적 

치료가 필요한 경우가 흔하다.232–234 

비교적 최근까지 박출률 보존 심부전에서 질

병의 경과를 호전시키는 치료에 대한 권고사항

이 충분하지 않았던 만큼, 기존의 치료는 증상

의 완화를 목표로 하였다. 울혈로 인한 증상에

서는 이뇨제를 적절히 사용해야 하며 고리 이뇨

제(loop diuretics)가 우선 추천되고,61 고혈압

이 동반된 경우 티아지드(thiazide) 계통의 이

뇨제가 유용할 수 있다.235 비만한 체구에서는 

체중 감량과 운동 치료가 증상의 개선과 운동능

력 개선에 도움을 줄 수 있다.236,237

최근 EMPEROR-Preserved 연구에서 EF 

＞40%인 뉴욕심장학회(NYHA) 기능등급 II, 

III, or IV에 해당하는 5,988명의 박출률 보존 

심부전 환자를 대상으로 기존의 일반적인 치료

에 더하여 엠파글리플로진을 추가하였을 때 일

차 종말점인 심혈관계 사망과 심부전 악화에 의

한 입원을 유의하게 감소시키는 것으로 확인되

었다.59 Empagliflozin군에서 심혈관계 사망이 

유의하게 감소하지는 않았지만 심부전에 의

한 총 입원 횟수는 매우 유의하게 감소하였

고 당뇨병 동반 여부와 관계없이 일관되게 예

후를 개선시키는 것으로 확인되었다.59 또한 

empagliflozin군에서 박출률 보존 심부전 환자

의 삶의 질과 증상이 유의하게 개선되고 심부

전 악화를 일찍부터 일관되고 유의하게 감소시

키는 것으로 확인되었다.238,239 또 다른 SGLT2 

억제제 연구로 DELIVER trial이 있고, EF ＞

40% 이상의 환자에서 다파글리플로진이 심혈관

계 사망과 심부전에 의한 입원을 감소시킬 수 있

을지에 대한 연구가 완료되었다. 그 결과가 주

요 언론에 공개되고(https://www.medscape.

com/viewarticle/973490) 학계의 발표를 기다

리고 있는 중이며, 당뇨병과 관계없이 박출률 

보존 및 경도 감소 심부전에서 일차 종말점인 

심혈관계 사망 및 심부전악화를 감소시켰으므

로 SGLT2 억제제를 이 같은 환자군에서 사용

하는 것을 권고한다.240

미국 FDA에서는 최근 안지오텐신수용

체-네프릴리신억제제(ARNI, sacubitril/val-

sartan)와 염류코르티코이드 수용체 길항제

(spironolactone)의 사용을 정상보다 낮은 박출

률(below normal)을 보이는 심부전 환자에서 

사용 허가하였다. 이는 박출률 경도 감소 심부

전과 박출률 보존 심부전을 아우르는 내용으로 

ARNI에 관하여는 PARAGON-HF의 하위그

룹 분석 결과에서 EF＜57%인 환자에서 심부전 

입원율이 감소한 점과 또한 PARADIGM-HF

와 PARAGON-HF의 메타분석에서 정상보

다 낮은 심박출 심부전 환자에서 심혈관계 사

망과 심부전 입원율 감소의 결과에 근거했

다.223,224,241 염류코르티코이드 억제제에 관해서

는 TOPCAT 연구의 하위그룹 분석을 통해 박

출률 55% 이하의 환자에서 일차 종말점인 심혈

관계사망과 심부전 악화에 의한 입원이 유의하

게 감소한 결과에 근거하여 동일한 적응증으로 

승인을 받았다.242–244

국내 KorAHF 연구를 통하여 박출률 보존 
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심부전 환자에서 안지오텐신수용체차단제나 안

지오텐신전환효소억제제, 베타차단제 사용이 

원내 사망률222과 생존 퇴원 후 사망률245,246을 

감소시키는 것으로 확인되어 예후 개선을 위해 

이러한 약제의 사용을 고려할 수 있다. 

박출률 보존 심부전 환자에 대한 기구 치료

로 심방 단락술이 비교적 활발히 연구되고 있

는데 이는 좌심방과 우심방 사이의 혈액을 원활

히 순환시켜 잠재적으로 폐울혈을 완화시키는 

치료이다.247–249 이외에도 운동시 심박수가 따

라오지 못하는 상태에 대하여 심박수 적응 조

율 장치나 심장 재동기화 치료, 심근 수축력 조

절 장치나 좌심방 조율 장치 등도 연구되고 있

다.250,251
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핵심 권고사항

우심부전은 우심실 및 우심방의 압력 상승과 

체순환계 울혈과 관련이 있다. 우심부전은 좌심

실의 충만(LV filling)에 문제를 일으켜 심실 상

호의존성에 의해 궁극적으로 전신 심박출량을 

감소시킬 수 있다.252 우심부전으로 정맥압이 

상승하면 복부(특히 간)에 울혈이 발생하며 말

초성 부종과 위장관계 증상(복부 팽만, 식욕 부

진, 오심, 구토, 변비 및 복통), 복수가 생길 수 

있다. 또 신장의 관류량이 적어져 소변량이 감

소하고 고질소혈증이 생길 수 있다.252,253

우심실은 좌심실과는 뚜렷이 다른 해부와 생

리를 가진 공간이다.254 우심실은 전신 정맥 복

1.	 	우심실	심근경색증을	동반한	ST분절	상승	급성심근경색증	환자에서	관상동맥	재관류를	시행해야	

한다.	 (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	Group	1	폐동맥고혈압	환자에서	혈관확장제의	사용은	생존율	향상을	위해	권고한다.	 (Class I, 

Level of Evidence A)

3.	 	좌측	판막	수술	시	심한	삼첨판막	역류는	함께	교정해야	한다. (Class I, Level of Evidence C)

4.	 	우심부전	환자에서	울혈	증상이	있는	경우	이뇨제	치료가	필요하다.	 (Class I, Level of Evidence C)

5.	 	진단이	명확하지	않은	우심부전의	경우	우심도자술을	통해	혈역학적인	평가를	권고한다.	(Class I, 

Level of Evidence C)

6.	 	부정맥	유발성	우심실	심근병증	환자	중	급사의	가능성이	높은	경우	제세동기를	권고한다.	

(Class I, Level of Evidence C)

7.	 	부정맥	유발성	우심실	심근병증	환자의	가족은	임상적	스크리닝과	유전자	검사가	권고된다.	

(Class I, Level of Evidence C) 

8.	 	말초	관류	저하와	함께	저혈압이	동반된	우심부전	환자에서	승압제	and/or	강심제가	사용될	수	

있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

26 우심부전의 진단과 치료
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귀와 폐 순환과 결합된다. 폐 순환의 압력은 일

반적으로 전신 순환의 압력보다 훨씬 낮기 때문

에 근육의 힘이 덜 필요하다. 따라서 우심실은 

근육 섬유가 적게 필요하고 두께가 약 1/3로 좌

심실보다 훨씬 얇다. 또한 정맥 복귀는 변동성

이 있기 때문에 우심실의 수용성은 좌심실보다 

좀 더 크다(약 10-15%). 두 심실은 중격을 공

유하며 우심실 수축기 기능의 최대 40%는 중격 

수축에 의존한다.255 

1. 우심부전의 원인 

정상 우심실 기능은 전 부하, 후 부하, 우심

실 수축력, 심실 상호 의존성 그리고 심장 리듬 

간의 상호 작용에 의해 결정된다. 우심부전은 

우심실 후부하의 증가(폐 색전, 저산소증, 대사

성 산증) 혹은 우심실 수축력 저하(심근염, 우

심 허혈), 심실 상호 의존성(삼첨판막 역류에 

의한 용적 과부하) 등에 의해 발생한다. 아래 표	

1은 우심부전을 일으키는 기전과 원인이다. 

표 1. 우심부전의 기전과 원인 256,257

기전(mechanism) 원인(cause)

후부하의 증가 좌	심부전에	의한	폐고혈압	

폐	색전,	만성	혈전색전성	폐고혈압	

폐동맥고혈압	

만성	폐질환	

급성	폐손상/급성	호흡곤란	증후군

수면	무호흡,	비만성	저환기	증후군

기계	호흡

전신	우심	혹은	우심실	유출로	폐쇄가	있는(교정된)	선천성	심장병	

수축력의 감소 우심실	경색/우심실	허혈

우심실	손상(수술전후),	전신염증반응증후군

심근염

심근질환(확장성	심근병증,	비후성	심근병증)

부정맥	유발성	우심실	심근병증

Ebstein	anomaly

전부하의 이상 혈량	저하/혈량	과다

삼첨판막	역류

심낭	압전

기계	호흡

만성	좌-우	단락

심실 상호 의존성의 이상 심낭	질환	

심낭	압전

리듬 이상 서맥

빈맥
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2. 우심부전의 진단 

(1) 임상 징후 및 신체검사 

•빠른 호흡, 청색증 

•경정맥압 상승(prominent V wave)

•흡기에 경정맥압 상승(Kussmaul sign)

•간 비대, 복수, 말초 부종

•선천성 심장병 환자에게서 P2 sound

• 삼첨판막 역류가 존재할 경우 낮은 진폭의 

전 수축기성 잡음 

(2) 심전도 

•  오른쪽 축 편차, R:S amplitude ratio of  

＞1 in lead V1, R wave ＞0.5 mV in V1

•  우심방 확장: p-wave amplitude of ＞2.5 

mm in II, III, aVF or ＞1.5 mm in V1 

•부정맥, 심방 조동 

(3) 흉부 방사선 촬영 

(4) 심장 영상검사 

• 심초음파검사258: 우심실의 복잡한 기하학과 

후 흉부 위치, 관찰자내 변동성으로 2차원 

심초음파검사에 의한 우심실 기능의 정량화

에 제한이 있다. TAPSE와 FAC, tricuspid 

annular systolic velocity도 각도에 영향을 

받는다. 폐고혈압을 삼첨판막 역류에서부터 

간접적으로 측정할 수 있다. 

다음은 심초음파검사에서 우심실의 크기와 

기능을 평가하는 지표들이다. 

-  Linear RV basal dimension ＞4.2 cm: 

significant RV enlargement 

-  RV end-diastolic wall thickness ＞5 mm 

in the subcostal view: RV hypertrophy

-  RVFAC ＜35%, RV tissue Doppler S′

velocity ＜10 cm/s at the plane of the 

tricuspid annulus: RV systolic dysfunction 

-  Tricuspid annular plane systolic excursion 

(TAPSE) ＜17 mm 

• 심장 자기공명영상 (cardiac  magnet ic  

resonance imaging, CMR): CMR은 심장 

전체의 3차원 단층촬영을 제공하며 선천 질

환자를 포함한 우심실의 용적, 질량 및 우심

실 기능의 정량적 비침습적 측정을 위한 표

준이 된다.257

(5) 우심기능의 혈류역학적인 평가(표 2)

주로 LVAD 수술 후 몇 가지 혈류역학적 변

수가 우심부전의 위험인자로 확인되었다.

3. 우심부전의 치료 (그림 1) 

이러한 우심부전 치료에서 가장 중요한 것

은 정맥 울혈을 완화하는 것이며, 따라서 이뇨

제가 첫 번째 선택이 될 수 있다. 노르아드레

날린 및 수축 촉진제는 혈역학적으로 불안정

한 낮은 심박출인 경우 사용할 수 있다. 심근의 

충만압을 낮추는 수축 촉진제(levosimendan, 

phosphodiesterase type III inhibitors: milinone)

가 우심부전에 선호된다. 그러나 이러한 수축 

촉진제는 동맥 저혈압을 일으킬 수 있으므로 노

르에피네프린과 함께 사용할 수 있다.252 우심 

용적에 대한 평가, 전부하, 심근의 수축력 그
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표 2. 우심기능의 혈류역학적인 평가 

Variable Calculation Thresholds 

RAP RAP	 (or	CVP) ＞15	mm	Hg	 (RHF	after	LVAD)259

Right-to-left discordance of filling pressures RAP:PCWP ＞0.63	 (RHF	after	LVAD)260

PA pulsatility index (PASP-PADP)	/	RAP ＜1.85	 (RHF	after	LVAD)261	

RV stroke work index (MPAP-CVP)×SVI ＜0.25-0.30	mm	Hg·L/m2	

(RHF	after	LVAD)262	

PVR (MPAP-PCWP)	/	CO ＞3.6	WU	 (RHF	after	LVAD)263	

PA compliance SV	/	 (PASP-PADP) ＜2.5	mL/mm	Hg264	

CO indicates cardiac output; CVP, central venous pressure; LVAD, left ventricular assist device; MI, myocardial in-

farction; MPAP, mean pulmonary artery pressure; PA, pulmonary artery; PADP, pulmonary artery diastolic pressure; 

PAH, pulmonary artery hypertension; PASP, pulmonary artery systolic pressure; PCWP, pulmonary capillary wedge 

pressure; PVR, pulmonary vascular resistance; RAP, right atrial pressure; RH, right-sided heart; RHF, right-sided 

heart failure; RV, right ventricular; SV, stroke volume; SVI, stroke volume index (SVI=cardiac index/heart rate); and 

WU, Woods units.

리고 우심실의 후부하를 약물로 관리해야 하며 

필요한 경우 기계적 순환보조장치(mechanical 

circulatory support, MCS)를 고려할 수 있

다.265 우심실의 후부하를 줄이기 위해 폐순환

과 좌심 충만압(LV filling pressure)의 이상 소

견에 대해 인지하고 교정해야 한다. 
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핵심 권고사항

27 심근염

1.	 	치료에도	불구하고	빠르게	진행하는	원인불명의	급성	중증	심부전의	경우,	심근염을	감별하기	

위해	심장내막	조직검사가	권고된다.	 (Class of I, Level of Evidence B)

2.	 	거대세포심근염,	호산구성심근염	등이	의심되는	경우	심장내막	조직검사는	진단과	예후	평가를	

위해	도움이	될	수	있다.	 (Class of IIa, Level of Evidence C) 

3.	 	심장	자기공명영상(cardiac	magnetic	resonance	imaging,	CMR)검사는	심근염	의심	환자에서	

시행하는	것은	도움이	될	수	있다.	 (Class of IIa, Level of Evidence C)

4.	 	심근염	환자에서	일반적인	면역억제치료는	생존율	향상에	도움이	되지	않는다.	 (Class of III, 

Level of Evidence B)

1. 심근염의 정의

심근염(myocarditis)은 심장의 기능저하와 

심실의 재형성(remodeling)을 동반하는 심장의 

염증, 괴사 상태를 말한다.266 일부 전격성 심

근염을 제외하면 대부분 급성 심부전을 일으키

고 완치되어 예후가 좋으나 만성적인 경과를 거

칠 경우 만성적인 좌심실 박출률 감소 심부전의 

원인이 될 수 있다. 심근염이 심부전의 원인인 

경우는 나이와 지역에 따라 보고는 다르지만, 

약 0.5-4% 정도로 알려져 있다.267,268 성인 확

장성 심근병증의 9-30%에서 심장내막 조직검

사로 증명된 만성적인 염증이 발견되었다고 보

고된 바 있다.268,269 급성 심근염의 전형적인 증

상은 흉통, 호흡곤란, 심계항진, 실신 등 비특

이적이며 심할 경우 심인성 쇼크가 오기도 한

다.270 바이러스 감염이 가장 흔하지만, 약물에 

대한 과민반응, 루푸스, 척-스트라우스 증후군

(Churg-Strauss syndrome) 같은 자가면역 질

환 역시 심근염의 원인이 될 수 있다. 
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2. 심근염의 진단

심근염진단에서 확진 검사(gold standard)

는 심내막조직검사(endomyocardial biopsy, 

EMB)이다. 이때 반드시 관상동맥질환, 판막

질환, 선천성 심장병은 배제해야 한다. 비침

습적 검사 중에서 심장 자기공명영상(cardiac  

magnetic resonance imaging, CMR) 역시 진

단에 큰 도움이 되지만, 병의 원인을 확실히 파

악하는 데는 조직검사가 더 유용하다. EMB는 

좌 또는 우심실에서 적어도 5-7개의 샘플을 얻

어야 하며, 이 중 3개는 병리검사, 2개는 감염

(DNA, PCR), 2개는 RNA 검사를 보내는 것

이 추천된다.266 이때 parvovirus B19, HHV4, 

HHV6, enteroviruses, adenovirus and  

coxsackievirus 같은 심장편향성(cardiotropism)

을 가지는 바이러스들은 quantitative viral 

PCR genome 분석으로 확인하고, CMV, HIV,  

Borrelia, Coxiella burnetii (Q열) SARS-

CoV-2는 의심될 때 추가한다. 바이러스 

mRNA 검사의 경우는 활발한 복제기에 있을 

때는 검출이 가능하지만, 민감도는 낮다. 

전통적으로 Dallas criteria에 따라 심근 내

에 염증세포의 침윤과 심근세포의 손상이 관찰

된다면 활동성 심근염으로 확진이 가능하다.271 

2013년 ESC Working Group on myocardial 

and pericardial disease에서 심근 조직의 염증

성 침윤에 대하여, ‘1 mm2당 최대 4개의 단핵구

와 7개 이상의 CD3 양성 T 림프구를 포함하는 

14개 이상의 백혈구’로 좀 더 정량화된 진단기

준을 제시하였다.272 EMB에서 거대세포(giant 

cell)나, 호산구(eosinophil)의 침윤 여부 또한 

확인해야 하며 이는 치료법의 선택이나 예후 예

측에 도움이 된다.

CMR은 심근염이 의심되는 환자에서 EMB

를 대체할 수 있지만, 활력징후가 불안정한 환

표 1. 급성 심근염의 원인

감염증
바이러스

Cardiotrophic:	adnovirus,	enterovirus	 (coxsackievirus,	echovirus)

Vasculotropic:	Parvovirus	B19

Lymphotropic:	human	herpes	virus-6,	Epstein-Barr	virus,	CMV

Cardiotoxic:	Hepatitis	C	virus,	HIV,	Influenz	virus

ACE2-tropic:	corona	virus

기타 Borrelia,	Coxiella	burnetii	 (Q-fever)

전신질환 자가면역질환
Sarcoidosis,	giant	cell	myocarditis,	eosinophilic	myocarditis,	SLE,		

ANCA-positive	vasculitis,	rheumatoid	arthritis

독소/약물
약물

Immune	check	point	inhibitors,	anthracyclines,	clozapine,	adrenergic	drugs,	

5-fluorouracil

기타 물질 Alcohol,	amphetamine,	cocaine
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자나 인공호흡기가 적용된 환자에서는 검사

에 제한이 있다. 2018년 개정된 Lake Louise 

Criteria II에 따르면 아래 두 가지 항목을 다 

만족하여야 CMR로 심근염 진단이 가능하다. 

(1) T2 연관 영상 중, T2 강조영상에서 국소/전

반적인 SI 상승 또는 SI ratio ≥2, T2 지도화

(mapping) 영상에서 relaxation time 증가, (2) 

T1 연관 영상 중, T1 지도화 영상에서 국소/전

반적인 조영 전 T1 relaxation time 또는 ECV 

증가, 또는 LGE의 비허혈성 분포패턴.273 대

개 증상 발생 후 2주가 지나면 CMR에서 ECV

의 증가와 LGE를 관찰할 수 있으며, 만성적인 

경과를 보이는 심근염에서는 지속적으로 염증

이 있다 하더라도 T1/T2의 상승이 없을 수 있

다.273,274 CMR과 조직검사를 언제 어떻게 할

지에 대한 전문가의 견해를 정리하면 표	2와 같

다.275 

3. 심근염의 치료와 추적 관찰

심근염은 정도와 원인에 따라 다양한 임상양

상을 나타내므로, 이에 따라 치료방법도 바뀌게 

된다. 조직검사 후 염증과 바이러스 유무에 따

라 치료의 큰 틀을 결정한다(표	3). 가장 기본이 

되는 치료는 환자의 심부전 상태로, 위험도를 

파악하여 검사와 치료를 진행한다(그림	1). 초

기에 트로포닌 상승과 심기능 저하의 증거, 부

정맥이 동반된 심부전 증상이 있는 경우 적어도 

48시간 입원 경과 관찰이 필요하다. 명확한 근

거는 없으나 급성 심근염에서 수축력 저하가 저

명할 경우에는 박출률 감소 심부전에 준한 약물

치료를 하는 것이 추천된다. 면역억제요법은 관

습적으로 사용해서는 안 되며, 특정 환자군에 

선택적으로 사용해야 한다.276 (표	3) 

심인성 쇼크가 발생하거나, LVEF가 30% 

이하로 심한 저하를 보이면서 lactate 증가 등 

조직저산소증(tissue hypoxia)의 증거가 있

고, LVEF가 30-40% 정도로 중등도의 저하

가 있더라도 심실빈맥이나 세동, 완전방실전

도차단 등의 중증부정맥을 동반하는 경우에는 

ECMO (V-A), IABP 같은 임시형 기계적 순

환보조장치(temporary mechanical circulatory  

support)의 적용을 준비해야 한다. 국내의 한 

표 2. 심근염의 진단과 치료에서 CMR과 심내막조직검사의 선택

CMR 심장내막조직검사

심인성 쇼크 (-) ++

합병증을 동반한 급성 심근염 + -

불안정한 부정맥을 동반한 급성 심근염 (-) +

염증성 확장성 심근병증 + ++	(치료제	결정	시)

치료에 대한 반응 평가 + (+)	(치료	실패인	경우)
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표 3. 심내막 조직검사 결과에 따른 심근염 환자 치료

조직소견 바이러스검사 진단 표준치료 원인에 따른 맞춤치료

염증 양성

바이러스	양성

Adenovirus	

Enterovirus

심부전의	

상태에	따른	

치료		

(그림	1)

항바이러스치료

인터페론	베타

HHV6	

ciHHV6

Ganciclovir,	

acyclovir,	

valacyclovir

Parvovirus	B19

DNA	지속	시	IVIG	고려	

심한	염증일	경우	면역억제치료

전신증상	지속	시	IVIG	고려

바이러스	음성

거대세포	심근염

기생충성일	경우	albendazole

hypersensitivity일	경우	의심약제	중단
사르코이드증

호산구성	심근염

염증성	확장성	심근병증

(＞3개월)
스테로이드	고려	

염증 음성

바이러스	양성 바이러스	잠복기 ㅡ

바이러스	음성
심근염	후	회복상태 ㅡ

확장성	심근병증 유전자검사	고려

그림 1. 심근염 의심환자 치료 모식도

※	중증부정맥:
				심실빈맥/심실세동,	완전방실전도차단

No

No

Yes

Yes

•심인성	쇼크	
•LVEF	＜30%	
•LVEF	30-40%	+	중증부정맥

•LVEF	30-40%	
•LVEF	＞40%	+	중증부정맥

저위험군	
•CMR	시행

중등도위험군
•CMR	시행
•심내막조직검사	고려
•특수한	경우	스테로이드	사용	고려

고위험군 
•상급병원이송 
•임시형 기계적 순환보조장치 
•심내막조직검사 
•경우에 따라 스테로이드 사용 고려
•퇴원 전 CMR 시행
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연구에서는 ECMO 적용이 필요했던 전격성 

심근염 환자에서 SOFA 점수가 12점 이상, 

CK-MB가 94.74 mg/dL로 초기에 높았던 경

우에 퇴원 전 사망률이 더 높은 것으로 분석하

였다.277 분석 대상군이 적기는 하지만, 심근염

의 초기 증상부터 쇼크까지 빠르게 진행한 환자

가(약 7일) 더 빠르게 회복되어 기계이탈이 가

능한 경향이 있다고 보고된 바 있다.278 적절한 

약물치료와 기계적 순환보조장치를 유지했음

에도 2-3주 이상 심기능이 회복되지 않는 전격

성 심근염의 경우에는 지속형 좌심실보조장치

(durable LVAD) 또는 심장이식을 고려해야 할 

수 있다.276 림프구 침윤 심근염 환자에서의 심

장이식 결과는 다른 심부전 환자에서의 이식과 

큰 차이가 없다고 보고되었다.279

일반적으로 심근염 환자 중 40-60%는 급성

기를 지나 완전히 회복되지만 대략 20% 정도의 

환자는 심부전이 계속 진행하여 수년 내 확장성 

심근병증으로 이행된다고 알려져 있다.280 따라

서, 심기능이 회복되고(LVEF ＞50%) 부정맥

이 사라진 후 적어도 6개월간은 심부전 치료를 

유지하며, 4년간 매년 심전도와 심초음파검사 

추적관찰이 추천된다.266,268



Chapter

28. 심장 아밀로이드증  | 107

핵심 권고사항

28 심장 아밀로이드증

1.	 	Tafamidis는	유전자	변이가	확인된	유전형(hereditary)	ATTR	아밀로이드증에서	뉴욕심장학회

(NYHA)	기능등급	I- III	증상이	있을	때	증상완화	및	심혈관계	관련	사망	및	입원을	줄이기	위하

여	투약이	권고된다. (Class I, Level of Evidence B)

2.	 	Tafamidis는	유전자	변이가	없는	정상형(wild	type)	ATTR	아밀로이드증에서	NYHA	I- III	증상이	

있을	때	증상완화	및	심혈관계	관련	사망	및	입원을	줄이기	위하여	투약이	권고된다. (Class I, 

Level of Evidence B)

표적으로 심장 아밀로이드증을 유발하는 아

밀로이드 단백은 경쇄 면역 글로불린(light 

chain immunoglobulin, AL)과 transthyretin 

(ATTR)이 있다.282–284 심장 아밀로이드증은 운

동성 호흡곤란, 실신, 흉통, 부정맥 등의 증상

으로 나타날 수 있으며 표	1과 같은 임상 증상이

나 징후가 동반되었을 때 의심할 수 있다. 

심장아밀로이드증이 의심될 경우 그림	2의 

순서로 심장아밀로이드증을 진단할 수 있다.

1. 진단

아밀로이드증은 우리나라의 연령표준화 발

생률은 100,000명당 0.5명으로 드문 질환이

지만, 심장 침범하였을때 심부전의 원인이 될 

수 있으며, 현재까지도 과소 진단되는 질환이

다.281 아밀로이드증은 단백의 misfolding으

로 인한 비정상적인 단백질 구조가 축적되

어 장기의 기능이상이 유발되는 질환이다. 대

표 1. 심장 아밀로이드증이 의심되는 임상 증상 및 징후31,285,286

임상 증상/징후

심장 혈압이	낮거나	과거	고혈압이었으나	정상혈압으로	

약	없이	조절됨1,2

에코:	심근의	granular	sparkling,	우심실벽의	두께		

증가,	판막	두께	증가,	심낭삼출,	longitudinal	

strain	감소와	apical	sparing	pattern1,2
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그림 1. 전형적인 심장 아밀로이드증 환자의 검사 소견281

(A) 심전도: 낮은 전기 전압과 pseudo infarct pattern.

(B)~(E) 심초음파검사상 이완기능장애와 두꺼운 벽의 두께, GLS상 apex sparing.

(F)~(G) CMR상 미만성 후기 가돌리늄 조영증강.

(H) 핵의학 검사상 심근 uptake.

심장 ECG:	Pseudoinfarct	pattern,	low/decreased	

QRS	voltage	to	degree	of	LV	thickness,	AV	

conduction	disease1,2

CMR:	subendocardial	late	gadolinium	

enhancement,	native	T1	값의	상승,	

extracellular	volume	증가1,2

혈액검사:	NT-proBNP의	상승,	지속적으로	상승

된	troponin1,2

심장외 말초신경이상1,2 양측	carpal	tunnel	syndrome2

자율신경계이상1,2 Biceps	tendon	파열2

신부전1 요추척추관협착2

단백뇨1 가족력이	있는	경우2

멍이	잘	듬1 유리체	혼탁(Vitreous	deposit)2

대설증(macroglossia)1

1) AL 아밀로이드증에서 흔하게 동반, 2) ATTR 아밀로이드증에서 흔하게 동반.

CMR, cardiac magnetic resonance imaging.

표 1. (계속)
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그림 2. 심장 아밀로이드증 진단 알고리듬283

No No

No No

No

No

No

Yes Yes

Yes

Yes

Yes
CMR

Yes

AL	아밀로이드증

아밀로이드	심장	
가능성	떨어짐

유전형(hereditary)	
ATTR	아밀로이드증

ATTR	아밀로이드증
아밀로이드	심장	
가능성	떨어짐

정상형(Wild	type)	
ATTR	아밀로이드증

아밀로이드	심장	
가능성	떨어짐

TTR	변이	유전자	검사

Monoclonal	light	chain에	대한	선별검사
•	serum	kappa/lambda	light	chain	ratio	
•	serum	immunofixation	electrophoresis	
•	urine	immunofixation	electrophoresis

혈액내과	협진	및	침범	장기의	조직검사
•	Congo	red	양성
•	Immunohistochemistry/mass	spectrometry를	
통한	typing

핵의학검사(99m	Tc-PYP,	DPD,	HMDP)	가능한	경우

•	Grade	2/3	uptake	또는
•	H/CL	ratio＞	1.5

침범	장기의	조직검사
•	Congo	red	양성
•	Immunohistochemistry/mass	
spectrometry를	통한	typing

다른	침윤성	심장병,	비후성	심근병증,	교착성	
심낭염이	의심되거나	배제할	수	없는	경우

심부전 증상과 아밀로이드증이 의심되는 
임상 증상 및 징후*

2. 치료

(1) 심부전에 대한 치료

심부전 증상에 대해 이뇨제로 조절할 수 있

고 정상 체액량을 유지하는 것이 치료의 목표이

다. 기립성 저혈압 증상으로 이뇨제 투약이나 

증량의 어려움이 있을 수 있다. 베타차단제, 디

지털리스, 안지오텐신전환효소억제제, 안지오

텐신수용체차단제, 또는 안지오텐신수용체-네

프릴리신억제제(ARNI) 투약 시 저혈압이 유발

될 수 있고 저혈압/서맥으로 중단하는 경우가 

많으며, 심장 아밀로이드증에서 역할이 정립되
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어 있지 않다.284,286 칼슘통로차단제 역시 심각

한 저혈압, 피로감을 유발할 수 있어 투약하지 

않는 것이 권고된다.287

아밀로이드 침착이 심방벽에 있는 경우 심

방의 전기기계적 해리(electromechanical  

dissociation)가 유발되어 색전의 위험이 높아

진다. 심방세동의 과거력이 있는 경우 반드시 

항응고제를 투약해야 한다. 현재까지 정상 동율

동(sinus rhythm)일 경우 항응고제 투약이 이

득이 있는지에 대한 근거는 없다.288 아미오다

론은 심장 아밀로이드증 환자에서는 선호되는 

부정맥 약제이다.284 

표 3. 아밀로이드증의 치료281

Treatment Compounds Drugs

AL Anti-plasma	cell	

therapies*

Alkylating	agent Mephalan,	cyclophosphamide

Proteasome	inhibitors Bortezomib

Immunomodulator Lenalidomide

Anti-CD38	monoclonal	

antibody

Daratumumab,	Isatuximab

ATTR TTR	silencers siRNA	 (Patisiran) Approved	for	ATTR	polyneuropathy
Limited	data	in	ATTR-CA

ASO	 (Inotersen) Approved	for	ATTR	polyneuropathy

TTR	stabilizers Diflunisal Effective	in	ATTR	polyneuropathy	

Limited	data	in	ATTR	CA	 (off-label	use)

Restrictive	to	patients	without	significant	

renal	dysfunction	or	thrombocytopenia

Significant	bleeding	may	occur	with	

concurrent	use	of	anti-coagulant:	

consider	administration	with	PPI	

Tafamidis FDA	approval	for	ATTR-polyneuropathy	

and	ATTR	CA	 (both	hATTR	and	wATTR)

TTR	amyloid	fibril	

distruption	/	

extraction

Doxycycline/TUDCA Being	evaluated	in	a	clinical	trial

PRX004 A	monoclonal	antibody	that	binds	and	

potentially	removes	ATTR	deposits	in	

development

*   High dose chemotherapy with autologous stem cell transplantation is generally reserved for suitable CA and con-

sultant from cardiology is important because stem cell collection is often accompanied by fluid retention and atrial 

arrhythmia followed by chemotherapy. 

AL, immunoglobulin light chain amyloidosis; ATTR, transthyretin amyloidosis; TTR, transthyretin protein; siRNA, 

small interfering RNA; ASO, anti-sense oligonucleotide; TUDCA, tauro-deoxycholic acid; PPI, proton pump inhibitor.
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(2) 아밀로이드 단백에 대한 치료

AL 아밀로이드증은 원인이 되는 형질세포 

이형성에 대하여 항암치료나 조혈모세포이식이 

주된 치료법이다.

ATTR 아밀로이드증의 경우 TTR 단백의 안

정화 또는 TTR 단백의 생성을 감소시키는 것

이 치료의 주된 목표가 된다. Tafamidis는 주

로 NYHA I 또는 II의 증상이 있었던 유전형

(hereditary) 및 정상형(wild type) TTR 심장 

아밀로이드증에서 전원인 사망률(all-cause 

mortality) 및 심혈관 관련 입원을 감소시켰

다.289,290 IV patisiran이나 SC inotersen은 유

전형 ATTR 아밀로이드증 환자에서 신경병증

과 심근병증이 모두 있는 경우에 고려할 수 있

다.291,292
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1. 확장성 심근병증

확장성 심근병증은 고혈압이나 판막질환과 

같은 압력 혹은 용적 과부하가 없고, 수축 기

능의 저하를 초래할 정도의 관상동맥질환이 없

는 상태에서 좌심실 혹은 좌우심실의 확장과 수

축 기능의 저하를 특징으로 하는 심장 근육의 

질환이다. 우리나라 심부전 레지스트리에서 확

장성 심근병증이 차지하는 비율은 15-23% 정

도로 알려져 있다. 보통 심부전으로 진단될 때

는 심한 수축 기능의 저하와 심실 재형성을 보

이고, 장기간에 걸쳐 심근병증이 진행된 것으로 

보여 예후가 좋지 않다고 생각되었으나 지난 30

년간 다양한 기전의 심부전에 대한 약물치료와 

기구 치료의 발전으로 심실의 역재형성(reverse 

remodeling)이 환자의 1/3에서 관찰되고, 10년 

생존율도 85%에 이를 정도로 예후가 개선되었

다.293,294 하지만 수축 기능이 호전된 환자에서 

심부전에 대한 약물치료를 중지하면 6개월 이

내에 약 44%에서 수축 기능 저하와 심실 재형

성이 재발되어, 지속적인 심부전 관리가 필요한 

질환이다.14

확장성 심근병증은 유전적 혹은 후천적 다

양한 원인에 의해서 발생된다. 보고에 따라서

는 20-40%의 환자에서 다양한 유전자의 돌연

변이가 관찰되고, 비가족성 확장성 심근병증의 

10% 이상에서 유전자 돌연변이가 관찰된다.295 

다양한 후천적 원인에 의한 심근 손상에 의해서

도 확장성 심근병증이 발생할 수 있다. 심근염

을 일으키는 감염성 질환, 자가면역 질환에 의

한 심근의 손상, 알코올이나 중금속 등의 독성

물질, 심근 독성을 보이는 항암제와 약제, 당뇨

병과 갑상선질환 등의 내분비/대사질환과 주산

기에 발생하는 심근병증 등에 의해 확장성 심근

병증으로 표현될 수 있다.295 

확장성 심근병증의 병력 청취로 전신질환의 

유무, 알코올 등의 심근 독성 물질이나 약 복

용력, 심근병증 혹은 신경근육병에 대한 가족

력, 50세 미만에서의 급사 가족력 등을 확인하

여야 한다. 심초음파검사로 심실의 확장과 수

축 기능 저하를 정량적으로 평가할 수 있다. 또

한 심실내 혈전 유무, 승모판막/삼첨판막 역

류 평가, 우심실 수축 기능 평가 등으로 예후를 

평가할 수도 있다. 심장 자기공명영상(cardiac 

magnetic resonance imaging, CMR)검사로 심

근 구조 평가와 심근내 부종, 염증, 섬유화 정

도를 평가할 수 있고, 침윤성 질환에 대한 정보

를 얻을 수 있다. 관상동맥질환이 의심되거나 

심근병증(확장성 심근병증, 
비후성 심근병증)29
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배제하기 위해서 관상동맥 컴퓨터단층촬영 혈

관조영술 혹은 관상동맥조영술을 할 수 있다. 

심근내막 조직검사는 거대세포 심근염(giant 

cell myocarditis), 호산구 심근염, 사르코이드

증(유육종증), 혈관염 등 자가면역질환 혹은 축

적병(storage disease) 등이 의심되는 경우 시행

할 수 있다.

확장성 심근병증으로 첫 진단 후 자연 경과

는 (1) 심실의 구조와 기능이 회복되는 경우, 

(2) 심부전 증상이 안정되면서 심실의 수축기능

이 호전 혹은 안정화되는 경우, (3) 말기 심부

전으로 진행하거나 심장이식을 받는 경우로 나

누어질 수 있다. 앞서 기술한 바와 같이 다양한 

기전의 심부전 약물치료의 발전으로 확장성 심

근병증의 예후가 많이 개선되었지만, 지속적인 

관리가 필요하다. 

확장성 심근병증의 치료는 심부전에 따른 치

료와 원인 질환에 대한 치료가 있다. 약물치료

는 일반적인 심부전 치료 약물에 대한 심부전 

지침에 따르고, 심율동전환 제세동기와 심장재

동기화 치료는 진료지침의 해당 내용을 따르도

록 한다. 

2. 비후성 심근병증 

비후성 심근병증은 심실의 압력 과부하가 없

는 상태에서 심실 벽 두께가 15 mm 이상이거

나 비후성 심근병증 가족력이 있는 사람에서 

13 mm 이상으로 정의된다. 비대칭적 심실중격 

비후를 특징으로 보이는 경우가 많고, 약 40-

70%에서는 승모판막의 수축기 전방운동에 의

한 좌심실유출로폐쇄를 보인다. 좌심실유출로

폐쇄는 안정 시 혹은 운동부하 시에 좌심실유출

로의 압력차가 30 mmHg 이상일 때로 정의한

다. 

비후성 심근병증의 약 60%에서는 근육원

섬유마디를 구성하는 유전자의 돌연변이에 의

해 발생하는 것으로 알려져 있다. 5-10%에서

는 다양한 유전병, 신경근육질환과 세포질내 축

적질환 등이 원인이며, 30%에서는 기저 원인을 

찾기 어렵다.

비후성 심근병증의 자연경과는 매우 다양하

여 60세 이후에 증상이 없이 진단되기도 하고, 

30-40%에서는 급사, 심실빈맥, 심부전, 심방

세동, 뇌졸중 등을 보이고, 젊은 나이에 진단된 

경우에 증상 발현의 위험이 높다.296 비후성 심

근병증은 대부분에서 박출률 보존 심부전으로 

임상적 양상을 보이고, 일부에서는 박출률 감소 

심부전으로 진행한다. 심부전 증상은 심방세동

과 같은 빈맥, 심근 허혈, 승모판막 역류, 탈수 

혹은 갑상선 기능항진증과 같은 동반 질환에 의

해 악화될 수 있다. 심부전 증상 이외의 다양한 

전신 증상을 보이는 경우에는 다양한 유전병과 

세포질내 축적질환 등에 대한 진단적 접근을 해

야 한다. 

심초음파검사는 비후된 심근의 범위와 두께

를 확인할 수 있고, 좌심실유출로의 압력차를 

측정하고, 승모판막의 수축기 전방운동과 승모

판막 역류 정도, 좌심실의 이완 기능과 폐고혈

압 정도를 평가할 수 있다. 심장 자기공명영상

검사는 급사의 위험인자 중 하나인 심실 벽의 

두께를 보다 정확하게 측정할 수 있고, 심근의 

국소적인 비후 정도도 평가하며, 심첨부의 심
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실류(LV apical aneurysm) 유무도 확인 가능

하다. 또한 후기 가돌리늄 조영증강을 정성 혹

은 정량적으로 평가하여 급사의 위험도를 평가

할 수 있다. 후기 가돌리늄 조영증강이 좌심실 

질량의 15% 이상이면 급사의 위험이 2배 증가

하고,297 후기 가돌리늄 조영증강이 없으면 급

사의 위험은 낮은 것으로 평가할 수 있다. 좌심

실유출로폐쇄에 의한 증상으로 심실중격 절제

술을 계획할 때 좌심실유출로의 구조와 비후 범

위, 유두근의 비후 및 위치 이상, 더부근다발

(accessory muscle bundle) 혹은 승모판막 건

삭의 이상 유무 등을 평가하여 수술적 방법과 

범위를 결정하는 데 도움을 준다.296 또한 심장 

자기공명영상검사는 좌심실비대의 형태 및 위

치의 차이와 후기 가돌리늄 조영증강의 형태

와 분포의 차이를 통해 유전성 심근병증(리소

좀 혹은 당원 축적병) 혹은 침윤성 심근병증(아

밀로이드증, 사르코이드증) 등을 감별할 수 있

는 단서를 제공한다. 심근내막 조직검사는 비침

습적 검사로 진단되지 않은 염증성 질환이나 침

윤성 질환에 대한 진단이 필요한 경우에 시행한

다. 

비후성 심근병증의 진단 후에는 아래와 같은 

급사의 위험인자를 고려하여 급사의 위험성 및 

심율동전환 제세동기 삽입의 필요성을 평가해

야 한다. (비후성 심근병증에서 심율동전환 제

세동기 삽입의 급여 기준은 부록에서 참조)

•심정지 혹은 지속성 심실빈맥의 병력

• 급사의 가족력: 50세 미만에서의 급사, 심

정지, 지속성 심실빈맥의 가족력

•좌심실 벽 두께 30 mm 이상

• 원인 미상의 실신: 미주신경성 실신과 좌심

그림 2. 비후성 심근병증의 다양한 원인295

Genetic Storage diseases
Neuromuscular and 

mitochondrial disorders
Malformation 
syndromes

•		Beta-myosin	heavy	
chain	 (MYH7)	

•		Myosin-binding		
protein	C	 (MYBPC3)	

•		Troponin	I	and	T	
(TNNI3,	TNNT2)	

•		Tropomyosin	alpha-1	
chain	 (TPM1)	

•		Myosin	light	chain	3	
(MYL3)

•	Anderson-Fabry		
disease	

•	Danon	disease	
•	Pompe	disease	
•	Gaucher	disease

•	Friedreich’s	ataxia	
•		MELAS	(mitochondrial	
encephalomyopathy,	
lactic	acidosis,	and	
stroke-like	episodes)	

•		MERFF	 (myoclonic	
epilepsy	with	ragged	
red	fibres)

•		LEOPARD		
(Lentigines;	ECG	
abnormalities;		
Ocular	hypertelorism;	
Pulmonary	stenosis;	
Abnormal	genitalia;	
Retarded	growth;		
Deafness)	

•	Noonan	
•	Costello

비후성 심근병증
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실유출로폐쇄에 의한 실신이 아닌 원인 미

상의 실신, 6개월 이내

• 심장의 기능적/구조적 이상: 좌심실 박출률 

50% 미만, 심첨부 심실류, 좌심방 확장, 좌

심실유출로폐쇄 정도

• 심장 자기공명영상에서 광범위한 후기 가돌

리늄 조영증강(15% 이상)

• 활동 심전도 모니터에서 비지속성 심실빈맥 

비후성 심근병증의 치료는 좌심실유출로폐

쇄에 따른 증상 유무, 좌심실 수축기능 정도

와 심방세동 등의 동반질환에 따라 치료 방향

을 계획할 수 있다. 좌심실유출로폐쇄를 동반

한 비후성 심근병증의 약물치료는 베타차단제

를 1차 약으로 선택한다. 베타차단제를 투약

할 수 없는 금기증이 있거나 내약성이 좋지 않

은 경우에는 verapamil 혹은 diltiazem과 같은 

non-dihydropyridine 칼슘통로차단제를 선택

할 수 있다. 혈관을 확장시키는 약제, 대표적으

로 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신수용

체차단제, dihydropyridine 칼슘통로차단제 등

과 디곡신은 좌심실유출로폐쇄로 인한 증상을 

악화시킬 수 있어 박출률 감소 심부전이 아니면 

중단을 고려한다. 체액이 증가되어 있으면서 좌

심실 충만압이 높은 경우에는 저용량의 이뇨제

로 수분을 조절할 수 있지만, 과도하게 체액이 

손실되지 않도록 주의가 필요하다. 적절한 약물

치료에도 심한 호흡곤란이 지속되면 심실중격 

근육절제술 혹은 알코올 절제술을 고려한다. 유

두근 이상, 승모판막 이상, 관상동맥질환, 대동

맥판막 협착 등과 같이 수술이 필요한 심장병을 

동반한 경우에는 심실중격 근육절제술을 우선

으로 고려한다. 

비폐쇄성 비후성 심근병증이면서 박출률 보

존 심부전 증상을 보이는 경우에도 베타차단제

와 verapamil, diltiazem을 우선으로 선택할 수 

있고, 체액 증가 소견을 보이면 소량의 이뇨제

로 증상 조절을 시도할 수 있다. 좌심실 박출률

이 50% 이하이면서 심부전 증상을 보이면 일반

적인 심부전의 치료 지침에 따라 ARNI/안지오

텐신전환효소억제제, 베타차단제, 염류코르티

코이드 수용체 길항제 등을 선택한다. 좌각차단

을 동반하면 심장재동기화 치료 적응증에 따라 

시술한다. 말기 심부전으로 진행하면 심장이식

팀에서 심장이식에 대한 평가를 하여 치료 계획

을 수립하여야 한다. 
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핵심 권고사항

30 심낭질환

1.	만성적	교착성	심낭염	치료는	심낭절제술을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

2.	 	결핵성	심낭염과	같은	몇몇	심낭염에서	교착성	심낭염으로	진행하는	것을	예방하기	위한	약물	

치료가	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence C)

3.	 	일시적	심낭염이나	심막	염증의	증거가	있는	새로	진단된	교착성	심낭염에서는	경험적	항염증	

치료가	고려될	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

두께가 정상일 수 있다.304 비침습적 검사에서 

진단이 명확하지 않을 때는 심도자술을 시행하

여 square root sign이나 호흡에 따른 양측 심실

의 상호의존을 확인하여 진단할 수 있다.305 심

도자술로 측정한 우심방 대 폐동맥 쐐기압의 비

율은 교착성 심낭염 수술 후 장기 생존율과 관

련이 있다는 보고가 있다.306

만성적 교착성 심낭염 치료의 근간은 심낭

절제술이나307 일시적 교착성 심낭염이나 결핵

성 심낭염, 수술이 금기이거나 고위험인 경우 

약물치료가 도움이 될 수 있다.300 일시적 교착

성 심낭염은 2-3개월의 경험적 항염증치료 또

는 이와 상관없이 자연스레 교착성 심낭염이 호

전되는 경우이다. 항염증치료에 대한 반응을 

교착성 심낭염은 폐부종, 호흡곤란과 같은 

좌심부전의 증상 및 징후와 피로감, 복부 팽만, 

말초 부종 등 우심부전 증상 및 징후가 나타난

다.298 최근 개흉수술이 늘어남에 따라 수술 후 

발생하는 교착성 심낭염이 가장 많은 원인을 차

지하게 되었다.299 교착성 심낭염 진단 시 의심

되는 모든 환자에서 전면 및 측면 흉부 X선 촬

영, 경흉부 심초음파검사를 시행하는 것이 권고

된다.300 심초음파검사에서 교착성 심낭염을 나

타내는 소견과 제한성 심근병증과의 주요 감별

점은 표	1과 같다.301,302 심낭의 석회화나 두꺼워

진 심낭, 심낭 침범의 정도를 확인하기 위해 컴

퓨터단층촬영 또는 심장 자기공명영상검사가 

시행될 수 있으나303 약 20%의 환자에서 심낭 
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예측하는 데 있어 C 반응성 단백, 적혈구 침강

속도와 같은 염증 표지자의 상승이 지표가 될 

수 있으나 예측도가 낮다.308 심장 자기공명영

상에서 심낭의 후기 가돌리늄 조영증강 소견309 

과 18F-FDG 양전자방출단층촬영 검사에서 

SUVmax 3 이상 FDG 섭취가 증가되었을 때310 

항염증치료에 반응이 좋았다는 보고가 있다. 경

험적 항염증치료는 아스피린 또는 비스테로이

드항염증제, 콜히친이 1차 약제이고 이 약제에 

금기이거나 반응이 없고 감염의 증거가 없을 때 

저용량 스테로이드(프레드니손 0.2-0.5 mg/

kg/day)를 2차 약제로 투여한다.301,308,311,312 아

급성기를 넘어선 교착성 심낭염의 경우에는 더 

높은 용량의 스테로이드(프레드니손 1 mg/kg/

day) 투여가 도움이 될 수 있다.298 콜히친은 아

스피린 또는 비스테로이드항염증제에 추가하여 

표 1. 교착성 심낭염과 제한성 심근병증에서 심초음파검사 소견 비교302,325,326

교착성 심낭염 제한성 심근병증

•Septal	bounce

•Pericardial	thickening	and	calcifications

•	Respiratory	variation	of	the	mitral	peak	E	velocity	

of	＞25%

•	Tissue	Doppler:	peak	e′	＞8.0	cm/s.	

Annulus	reversus:	medial	e′	≥ lateral	e′

•Hepatic	expiratory	diastolic	reversal	flow

•	Small	left	ventricle	with	large	atria,	possible	

increased	wall	thickness

•	E/A	ratio	＞2,	short	deceleration	time

•	Significant	respiratory	variation	of	the	mitral		

inflow	are	absent

•	Tissue	Doppler:	peak	e′	＜8.0	cm/s

표 2. 심낭염에서 주로 처방되는 항염증제

Usual dosing 치료기간 감량

아스피린 매	8시간마다	750-1,000	mg 1-2주 하루	250-500	mg씩	1-2주에	걸쳐	감량

이부프로펜 매	8시간마다	600	mg 1-2주 하루	200-400	mg씩	1-2주에	걸쳐	감량

콜히친
70	kg	미만:	0.6	mg	하루	한	번

70	kg	이상:	0.6	mg	하루	두	번
3개월

감량이	필수는	아님;	0.6	mg	이틀에	한	번

마지막	몇	주에	0.6	mg	하루	한	번	

표 3. 스테로이드 경험적 감량 스케줄

시작 용량 0.25-0.50 mg/kg/day 감량 스케줄

＞50	mg 매	1-2주마다	10	mg/day

50-25	mg 매	1-2주마다	5-10	mg/day

25-15	mg 매	2-4주마다	2.5	mg/day

＜15	mg 매	2-6주마다	1.25-2.5	mg/day
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투여한다.313 콜히친 단독 치료에 대해서는 개

흉수술 후 한 달 간의 콜히친 투여가 일시적 교

착성 심낭염의 발생을 예방한다는 무작위 대조

군 연구가 있다.314,315 악성 심낭 삼출의 심낭 천

자 후 약 반 수의 환자에서 교착성 심낭염이 발

생하고316 콜히친 투여가 사망 및 재시술 또는 

수술율을 낮춘다는 후향적 연구도 있으나 무작

위 대조군 연구가 필요하다.317 항염증치료의 

용량, 치료 기간 및 감량 일정은 표	2와 같다.

결핵의 유병률이 높은 우리나라에서는 결핵

성 심낭염이 흔하고 치료하지 않을 시 17-40%

의 높은 사망률을 보인다.318 심낭 삼출이나 심

낭의 조직검사에서 결핵균이 배양되거나 PCR 

검사 양성인 경우 확정(definite) 진단, ADA

나 uIFN-r가 높으면서 림프구성 삼출물을 보

이는 환자에서 다른 장기에 결핵의 증거가 확

인될 때 추정(probable) 진단이다.319 결핵성 심

낭염이 의심되는 모든 환자에서 진단적 심낭천

자가 고려되어야 하나 약 반 수의 환자에서 진

단 시 교착성 심낭염을 동반하여320 천자가 어

렵고 심막 삼출에서 결핵균 PCR의 가음성 비

율도 높다.319 양전자방출단층촬영이 결핵성 심

낭염 진단에 도움이 된다는 후향적 연구도 있

다.321 악성종양이나 결체조직질환과 같이 심낭

삼출을 일으키는 다른 원인이 배제되고 결핵성 

심낭염이 강력히 의심된다면 경험적 항결핵제 

투여가 권고된다. 항결핵제는 리팜피신, 이소니

아지드, 피라지나미드, 에탐부톨 2개월 투여 후 

이소니아지드와 리팜피신을 이어서 투여하는 6

개월 요법이 효과적이다.322 결핵성 심낭염에서 

많은 수가 6개월 이내에 교착성 심낭염으로 진

행하는데 항결핵치료는 이를 예방하는 데 매우 

중요하다.319,320,323 항결핵치료와 병행하였을 때 

고용량의 스테로이드 치료는 결핵성 심낭염에

서 교착성 심낭염으로의 진행을 감소시키는 효

과가 있어 사용해야 한다.298,320 다만 인체면역

결핍바이러스 양성 환자에서는 이와 관련한 암

의 발생을 증가시킬 수 있어 투여를 지양해야 

한다.320,324
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1990년 일본에서 증상과 징후는 급성관상동

맥증후군과 매우 흡사하면서 관상동맥에 유의

한 협착이나 연축(spasm)이 관찰되지 않는 환

자에 대한 첫 보고가 있은 후, 예기치 못한 정

신적, 육체적 스트레스 상황을 겪은 후에 좌

심실 심첨부에 벽운동장애가 발생하면서 풍선 

모양으로 확장되는 특징적인 운동 장애 소견

(apical ballooning)과 좌심실 기능저하가 발

생하였다가 수주 내에 회복되는 질환군에 대한 

보고가 이어져 왔다. 2000년대 이후 이러한 질

환을 스트레스 심근병증(stress-induced 또는 

Takotsubo cardiomyopathy)으로 특정 심근병

증의 하나로 분류하고 있다. 

전통적인 의미의 스트레스 심근병증은 나이

가 많은 여성에게서 호발하고 감정적, 신체적 

스트레스에 의해 발생할 수 있다고 알려져 있

다. 진단 기준으로는 1) 좌심실의 중간부위에서 

심첨부(mid to apical segments)에 일시적으로 

관상동맥의 협착/폐색에 의한 지배영역과 다른 

국소벽운동장애가 관찰되고, 2) 관상동맥에는 

유의한 협착이나 동맥경화반의 급성 파열이 확

인되지 않으며, 3) 새롭게 발생한 심전도 이상

소견(ST 분절 상승이나 T파 역위 등)이 있거나 

심근효소의 상승이 동반된 경우에 진단할 수 있

고 카테콜아민 과다, 패혈증 등의 다양한 질환

에 의해서 유발이 가능하다.327 

2018년 발표된 전문가 합의안인 InterTAK 

진단기준(International Takotsubo Diagnostic 

1.	 	스트레스	심근병증은	정신적/신체적	스트레스뿐만	아니라	카테콜아민의	과다,	뇌출혈,	패혈증		

등의	다양한	질환에	의해	일시적인	심장	기능부전과	관상동맥의	폐색으로	잘	설명되지	않는		

국소벽운동장애가	발생한	경우에	진단한다. (Class I, Level of Evidence C)

2.	 	스트레스	심근병증의	치료	방침은	정립되어	있지는	않아	특정	약물	조합을	권고할	수	없으며,		

기저	질환의	치료와	병행하여	일반적인	급성	심부전	치료를	시행하는	것을	고려할	수	있다. 

(Class IIb, Level of Evidence C)

3.		심인성	쇼크가	발생한	경우,	임시형	기계적	순환보조장치가	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level 

of Evidence C)

스트레스 심근병증31
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Criteria)에서는 좌심실 기능부전을 일으킬 수 

있는 다양한 질환군을 포함하는 정의로 확대되

어 크롬친화세포종, 뇌출혈, 패혈증 등 다양한 

요인을 원인 또는 유발인자로 포함하고 있다(표	

1).328,329 새로운 진단 기준에서 염증성 질환인 

심근염(myocarditis)은 배제하도록 권고하고 

있다. 

관상동맥질환의 경우 유의한 협착이 있는 경

우가 스트레스 심근병증에서도 상당수 관찰되

어 협착이 있다는 이유로 진단이 배제되지 않도

록 주의를 요하며, 해당 관상동맥의 지배영역을 

벗어난 범위의 국소벽운동장애인 경우 스트레

스 심근병증으로 진단할 수 있다.

스트레스 심근병증에 특화된 치료 방침은 현

재 정립되어 있지 않으며, 일반적인 급성 심부

전 치료를 기저 질환의 치료와 병행하여 시행

하는 것이 일차 치료이다. 상승된 카테콜아민

을 고려하여 베타차단제를 사용해 볼 수 있으

나, 베타차단제의 효능이 임상 연구에서 증명된 

바는 없다. 또한, 급성 심부전이 발병한 경우나 

서맥이 동반된 경우에는 사용에 주의해야 하며 

합병증을 증가시킬 수 있다는 보고가 있다.330 

안지오텐신전환효소억제제 혹은 안지오텐신차

단제는 생존율 향상이 명확히 증명된 바는 없으

나, 스트레스 심근병증의 재발을 낮추는 효과

가 보고되고 있어 일반적으로 심부전 치료의 일

환으로 사용을 고려하는 것을 권한다.327–331 심

인성 쇼크가 발생할 경우 좌심실유출로 협착의 

병발 여부를 조사해야 하며, 임시형 기계적 순

환보조장치(VA-ECMO 등)를 고려할 수 있

다.332,333

스트레스 심근병증의 예후는 일반적으로 수 

일에서 수 주가 경과하면 호전되는 경과를 보이

며 장기 예후는 비교적 양호한 것으로 알려져 

왔으나, 최근 발표된 International Takotsubo 

Registry와 메타분석에 따르면 연령과 성별을 

보정할 경우 급성관상동맥증후군과 큰 차이를 

보이지 않는 것으로 관찰되었다.330,331 유발 요

인에 따라 분류할 경우 감정적 스트레스가 원인

인 경우에 비교적 예후가 양호하였으며, 신체적 

스트레스, 신경계 이상, 또는 패혈증 등이 유발

요인인 경우는 불량한 예후를 보여주었다.

표 1. 스트레스 심근병증의 다양한 원인

감염계 원인 패혈증,	요로계	감염,	폐렴,	기관지염,	복강내	감염,	혈관	카테터	관련	감염	등

내분비계 원인
갈색세포종,	항이뇨호르몬	분비이상	증후군,	고삼투압성	고혈당증후군,	당뇨병케토산증,		

갑상선기능저하증,	갑상선기능항진증	등

소화기계 원인 위장관	출혈,	장허혈	등

순환기계 원인 부정맥,	승압제	주입,	동율동	전환술	등

신경계 원인 뇌혈관질환(뇌출혈	및	뇌경색),	뇌동맥류	파열,	뇌전증,	편두통	등

정신계 원인 우울증,	외상	후	스트레스	장애,	급성	스트레스	장애	등

호흡기계 원인 천식	및	만성폐쇄성폐질환	급성	악화,	폐동맥혈전증	등

기타 수혈,	외상,	수술	전	마취,	수술,	항암치료	등
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빈맥유발 심근병증은 맥박수 증가로 인해 좌

심실 기능 저하가 발생하는 심부전이다.334 좌

심실 기능 저하는 빈맥의 속도와 기간에 비례하

며, 심박수가 조절되면 부분적으로 또는 완전히 

회복되는 것이 특징이다. 맥박수가 빠른 상심

실 부정맥의 경우나 심실 부정맥, 빈번한 조기

심실수축에서도 좌심실 기능 저하가 발생할 수 

있다.335 빈맥유발 심근병증은 원인이 불분명한 

심부전 환자에서 빈맥 부정맥이 지속될 때 의심

할 수 있다. 하지만 심부전 환자에서 빈맥 부정

맥이 존재할 때, 이것이 심부전의 원인인지 결

과인지를 밝히는 것은 어렵다. 따라서 빈맥유발 

심근병증을 진단하기는 쉽지 않으며 빈맥유발 

심근병증의 경우 동율동 전환이 이루어지거나 

심실 박동수가 조절된 후 심실 기능이 회복된다

면 오히려 명확히 진단할 수 있다. 

빈맥유발 심근병증의 주요 치료 원칙은 동율

동 유지와 심실박동수 조절이다.336 심방세동의 

경우 베타차단제, 디곡신 혹은 두 가지 약제의 

병용 치료로 맥박수 조절을 할 수 있고 맥박수 

조절 및 동율동 전환을 위해 아미오다론이 고

려될 수 있으며, 심부전이 동반된 심방세동 맥

박수 조절의 목표는 안정시 110회/분 미만으로 

추천된다.337 빈맥유발 심근병증의 원인으로 심

방세동이 의심되는 경우 보다 적극적으로 동율

동 전환이 추천되며, 전기적 심장율동 전환이나 

전극도자 절제술을 고려할 수 있다.337–340 유럽 

가이드라인에서는 빈맥유발 심근병증이 강력히 

의심되는 심방세동과 좌심실 부전이 동반된 환

자에서 증상과 독립적으로 심방세동 전극도자 

1.	 	심방세동으로	인한	심근병증의	치료로	심박수	조절	또는	동율동	전환을	시행하는	것은	타당하다.	

(Class IIa, Level of Evidence B)

2.	 	심방조동이나	심방빈맥이	급성기	심부전의	직접적인	원인인	경우,	전기적	심장율동	전환이나	

전극도자	절제술을	시행하여	동율동	조절	치료를	시도하는	것이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, 

Level of Evidence B) 

빈맥유발 심근병증32
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절제술이 Class I, Level of Evidence B로 추천

된다.337 하지만 국내에서는 심부전 동반 여부

와 관계없이 6주 이상의 항부정맥제 치료에도 

불응성인 증상이 있는 심방세동에서 전극도자 

절제술이 보험 적용이 되므로 급성기 일차치료

로 전극도자 절제술을 고려하기에 어려움이 있

다. (빈맥유발 심근병증에서 심방빈맥 전극도

자 절제술 보험 기준은 부록에서 참조)
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33 성인 선천성 심장병

	1.		중등도	이상의	복잡성을	가지고	있는	성인	선천성	심장병	환자는	다학제	협진이	가능한	선천성	

심장병의	경험이	많은	센터로	이송하는	것이	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence C)

	2.		재발하는	monomorphic	VT,	약물치료에	반응하지	않는	VT가	있는	선천성	심장병	환자의		

경우	제세동기	삽입과	전극도자절제술이	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence C)

	3.		폐동맥고혈압이	확진된	선천성	심장병	환자는	피임이	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence C)

	4.		비침습적	검사에서	폐동맥	압력이	올라간	환자는	침습	검사를	통해	폐혈관	저항을	반드시	측정

해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

	5.		우심실	용적	과부하	상태를	보이는	심방	중격	결손	환자	중	폐혈관	저항이	3	WU	이내이고	좌심실		

기능이	정상적이면,	증상에	관계없이	시술	혹은	수술적	치료를	통해	심방중격	결손을	폐쇄해야	

한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

	6.		좌심실	기능이	감소한	심방	중격	결손	환자는	반드시	balloon	testing을	하여	심방중격	결손		

폐쇄로	인해	좌심실의	충만압(filling	pressure)이	상승하지	않는지	확인해야	한다. (Class I, 

Level of Evidence C)

	7.		좌심실의	용적	과부하를	보이고	폐혈관	저항이	3	WU	이내의	심실중격	결손	환자의	경우	증상과	

관련	없이	심실	중격	결손을	폐쇄해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

	8.		운동시	저산소증을	보이는	폐혈관	저항	5	WU	이상의	환자이거나	혹은	아이젠멩거	증후군을		

보이는	선천성	심장병	환자에서	수술적	치료는	권고되지	않는다.	(Class III, Level of Evidence C)

	9.		좌심실의	용적	과부하를	보이고	폐혈관	저항이	3	WU	이내인	동맥관	개존증	환자의	경우	증상에	

관계없이	결손을	폐쇄해야	하고	기술적으로	가능하다면	기구	폐쇄가	권고된다.	 (Class I, Level 

of Evidence C)

10.		심한	삼첨판막	역류가	있고	운동	능력이	떨어지거나	증상이	있는	Ebstein기형	환자는	수술적	

교정을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

11.		중증의	폐동맥판막	역류와	적어도	중등도의	우심실유출로폐쇄가	있는	증상이	있는	교정된	

팔로사징후	환자(repair	of	tetralogy	of	Fallot)는	폐동맥판막	교체가	권고된다.	 (Class I, Level 

of Evidence C)
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심부전은 성인 선천성 심장병(adult con-

genital heart disease, ACHD) 인구의 20-50%

에 영향을 미치는 일반적인 문제이며 중요한 사

망 원인이다.341 성인 선천성 심장병에서 심부

전의 유병률은 증가하고 있으며 다소 과소 평

가된 부분이 있다. 심부전의 잠재 징후와 증상

이 자주 발생할 수 있기 때문에 심부전의 위험

이 높은 환자들은 체계적인 추적과 진단 검사

를 필요로 한다.342 특정 지침이 없는 경우 심부

전관련 동반 질환인 당뇨병, 심방세동, 수면 무

호흡, 철분 결핍증 등은 현재의 가이드라인에 

따른다.31 그러나 성인 선천성 심장병의 심기능 

장애 병태 생리는 후천성 심장과 확연히 다르

다. 특히 전신 우심실, 단일 심실, 수술과 연관

된 손상 혹은 유전자 변형에 동반된 비후증 혹

은 non-compaction 등이 그러하다.343 압력 및 

용적에 의한 만성적 과부하로 진행성 수축기 심

실기능 장애가 생기는 성인 선천성 심장병 심부

전의 병태 생리학에는 광범위한 원인이 포함된

다. 노화 혹은 선천성 관상동맥 이상에 따른 허

혈성 심장병 그리고 지속적인 빈맥도 심실 기능 

저하의 원인이 될 수 있다. 그러므로 현재 심부

전 치료의 진료 지침을 성인 선천성 심장병 환

자에게 적용하는 것은 무리가 있으며 또한 성인 

선천성 심장병의 심부전 치료 데이터는 매우 적

은 수의 환자 코호트만을 대상으로 하기 때문에 

제한적이고 결론을 내기 어렵게 된다. 그러므로 

성인 선천성 심장병의 특수한 권고안은 대부분 

임상 경험에 혹은 입장문에 기초한다.342,343

양심실(biventricular) 순환에서 전신 순환을 

담당하는 심실, 형태학적 좌심실(systemic LV) 

혹은 형태학적 우심실(systemic RV)의 기능이 

감소한 환자들은 일반적인 심부전 치료를 시행

한다. 주로 이뇨제로 증상을 조절하지만 레닌-

안지오텐신-알도스테론계 차단제나 혹은 베타

차단제의 장기적인 사용이 임상 예후에 영향을 

미치는지는 아직 알려지지 않다. 또한 이뇨제가 

증상을 완화시킬 수는 있지만 고전적인 심부전 

치료의 장기 임상 결과는 폐순환을 담당하는 심

실의 기능저하 환자(subpulmonary ventricle)

에서 호전을 보이지 않았다. 폰탄 순환(Fontan 

circulation)을 하는 기능이 저하된 단심실 환

자 혹은 지속 우-좌 단락을 가지는 증상이 있

는 심부전 환자는 조심스럽게 치료를 시작해야 

한다. 성인 선천성 심장병 심부전 환자의 경우 

최근 가이드라인에서 만성 심부전 치료에 적용

된 사쿠비트릴/발사르탄(sacubitril/valsartan)

에 대한 소규모 연구만 있을 뿐 현재 권고안에 

제시할 수 없다. 심장 재동기화 치료(cardiac 

resynchronization therapy, CRT)는 적응증 및 

결과에 대한 증거가 거의 없음에도 불구하고 울

혈성 심부전이 있는 성인 선천성 심장병 환자에

서 관심이 높아지고 있다. 성인 선천성 심장병

에서 재동기화 치료의 효과는 전신 심실의 해부

학(좌, 우 혹은 기능적으로 단일 심실), 전신 방

실 판막(systemic atrioventricular valve)의 역

류, 심근 질환의 섬유화 정도 혹은 전기 전도 

지연의 종류 등에 따라 달라질 수 있다.344 

연령이 증가하고 복잡한 질환이 많아지면서 

성인 선천성 심장병 환자의 급성 심부전 발생률

도 시간이 지날수록 증가할 것으로 예상된다. 성

인 선천성 심장병 환자의 급성 심부전을 적절히 

치료하기 위해서는 ECMO 혹은 VAD 등의 가교

치료가 가능한 센터로 환자를 이송해야 한다.345 
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말기 심부전 단계의 성인 선천성 심장병 환

자에서도 심장이식이 고려될 수 있다. 이식수

술 후 결과는 선천성 심장병 환자를 중심으로 

지속적으로 개선되고 있지만, 수술 중 사망률

은 다른 기저질환에 비해 여전히 높은 편이다. 

이는 주로 이전의 심장 수술, 복잡한 해부학 및 

병태생리학, 그리고 동반 질환과 이식 후 사망

률이 관련이 있다. 심실 보조장치는 이식이 필

요한 환자에서 bridging 목적 또는 이식이 불가

능한 환자에서 평생 치료(destination therapy)

로 사용될 수 있다. 다만, 일부 환자의 경우 매

우 복잡한 해부학적 구조로 되어 있거나 HLA 

(human leucocyte antigens)에 대한 높은 수준

의 항체를 가지고 있어 심장이식이 어려울 수 

있다. 일부 환자의 경우 다장기 이식(심장-폐, 

심장-간)을 고려할 수 있으나, 장기 기증의 및 

수술 경험의 부족으로 매우 제한적으로 시행된

다. 요컨대, 성인 선천성 심장병 전문성을 갖춘 

이식 센터에서 성인 선천성 심장병 심부전 전문

가에 의한 적절한 이식 평가가 권장되며, 완화 

의료를 포함한 사전 관리 계획이 모든 중증 성

인 선천성 심장병 심부전 환자에게 제공되어야 

한다. 
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핵심 권고사항

심부전 환자의 적절한 관리를 위한 다학제

적 접근에는 심부전 전문의와 전문 간호사 이

외에도 흉부외과 전문의, 내분비대사내과 전문

의, 신장내과 전문의, 정신건강의학과 전문의 

등이 참여할 수 있으며 약사, 영양사, 물리치료

사, 정신심리학자 및 사회사업가와의 유기적 연

결과 협력이 필요하다. 심부전 치료의 다학제적 

접근은 충분한 논의와 소통을 바탕으로 무엇보

다 환자 중심으로 이루어져야 하며 지역 및 국

가의 사회, 문화, 경제적인 여건에 따라 조정될 

수 있다. 많은 임상 연구에서 일반적인 심부전 

치료에 비하여 다학제적 접근을 하였을 때 심부

전으로 인한 입원과 사망이 감소하고 삶의 질이 

개선되는 것이 입증되었다.346–353 다학제적 접

근을 하게 되면 진료지침에 근거한 약물치료를 

더욱 최적화할 수 있고, 복약 순응도를 높이며 

심부전 악화의 증상이나 징후를 보다 일찍 발

견할 수 있다.354,355 최근 국내연구 결과에 의하

면 체외순환보조장치를 삽입한 심부전 환자에

서 다학제 접근을 통한 관리를 받았을 때 예후

가 더 좋았다.356 다학제팀은 심부전을 정확히 

진단하고 병의 진행 상태를 모니터링하며 각 단

계에서 심부전 치료를 최적화하고 동반 질환을 

관리하며 환자와 보호자에 대한 교육을 통해 생

활 습관을 개선해야 한다(표	1). 

환자의 적절한 자기관리는 효과적인 심부전 

치료에 필수적이다. 무엇보다 심부전 환자가 스

스로 질병에 대하여 이해하고 치료 계획에 동의

하는 것이 중요하다.357 자기관리를 잘하는 심

부전 환자들이 삶의 질이 더 좋고, 재입원율과 

사망률도 낮았다.358 질병이나 치료 과정에 대

하여 오해하거나 충분히 이해하지 못하면 적절

34
비약물치료 및 의료의 질 향상 
- 다학제 접근

1.	 	심부전으로	인한	입원이나	사망을	줄이기	위해	다학제적	접근을	권고한다. (Class I, Level of 

Evidence A) 

2.	 	심부전으로	인한	입원이나	사망을	줄이기	위해	환자의	자기관리를	권고한다.	 (Class I, Level of 

Evidence A)

3.	 	심부전으로	인한	입원이나	사망을	줄이기	위해	가정	기반	또는	진료실	기반의	심부전	관리		

프로그램을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)
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한 자기관리가 불가능하므로 환자에 대한 개인

별 맞춤 교육이 중요하다.359 이때 환자의 언어 

숙련도, 사회 인지 능력, 불안이나 우울감 동반 

여부, 청각이나 시각 제한 여부 등을 고려해야 

한다. 환자 중심의 심부전 관리가 중요한데, 다

양한 의사결정과정에서 환자의 의견보다 보살

피는 사람이나 가족의 의견이 지배적인 경우가 

많기 때문에 이들에 대한 지속적인 교육이 필요

하다.360 

무작위 임상연구의 메타분석 결과에 의하면 

통상적인 진료실 진료에 간호사의 가정방문을 

병행했을 때 기존의 진료와 비교하여 모든 원인

에 의한 사망률이 감소하였다.361 5,624명의 환

자를 포함한 20개 연구를 메타분석했을 때 심

부전 환자의 자기관리를 향상시킴으로써 예후

가 개선되었다.357 다학제 접근을 기반으로 한 

심부전 관리 프로그램은 다양한 방법으로 이루

어질 수 있는데 진료실 기반 접근, 가정 기반 

접근, 증례 관리나 혼합형 등이 있다. 다학제적 

심부전 관리 프로그램은 전반적인 건강관리 체

계, 가용한 인적, 물적 자원, 행정에 부합되어

야 하고 환자가 무엇을 필요로 하는지에 맞추어

져야 한다. 심부전 관리 프로그램의 특징과 주

요 구성 요소들은 표	2에 기술하였다. 

표 1. 심부전 다학제팀의 필수 요소 

심부전	진단과	진행의	모니터링 식이,	운동	등	생활	습관	개선

심부전	치료	최적화,	적정화 정신	사회적	평가	및	관리	

동반	질환에	대한	관리 완화	의료	및	적절한	상담

환자와	보호자에	대한	심부전	질환	교육

표 2. 심부전 관리 프로그램의 특징과 주요 구성 요소

특징

1.	환자/사람	중심		

2.	다학제적	접근

3.	심부전	관리	프로그램은	유연하게	구성하되	다음의	내용이	포함되어야	함	

•중증	심부전으로의	진행을	예방

•증상	조절

•말기	심부전의	경우	환자가	원하는	곳에서	돌봄을	받을	수	있도록	함	

4.	능숙하고	전문적인	의료	인력	

5.	환자와	간병인이	질병의	상황을	이해하고	관리할	수	있도록	격려

구성 요소

1.	생활	습관,	약물,	기구	치료	등에	대한	최적화된	관리

2.	자기관리와	증상	조절에	초점을	맞춘	환자	교육

3.	환자와	가족에	대한	정신사회적	지지

4.	퇴원	후	추적	관리(진료실,	가정	방문,	전화	통화,	원격	모니터링	등)

5.	심부전	악화를	예방하거나	관리할	수	있는	의료	기관과의	접근성	확보

6.	체중	변화,	영양	상태,	활동	정도,	삶의	질,	수면,	정신사회적	문제	등에	대한	평가와	대처

7.	필요한	경우	지지적	치료와	완화의료
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핵심 권고사항

심부전 환자에서 심장재활의 목표는 크게 두 

가지로, 첫째 심폐지구력을 향상시켜 삶의 질을 

개선하고, 둘째 심부전 악화로 인한 재입원 및 

사망을 감소시키는 것이다.362

심장재활 프로그램의 내용에는 다학제적 접

근을 통하여 1) 환자평가, 2) 식이요법, 3) 체중

관리, 4) 혈압관리, 5) 혈중 지질 관리, 6) 당뇨

병 관리, 7) 금연, 8) 심리사회적 관리, 9) 신체 

활동 상담, 10) 심장재활 운동치료에 대한 부분

들이 모두 포함되어야 한다. 

다수의 임상연구 및 메타분석에서 운동기반 

심장재활 프로그램이 심부전 환자의 운동능력

을 향상시키고 삶의 질을 개선하는 것으로 확

인되었다. 박출률 감소 심부전 환자의 경우 운

동기반 심장재활이 전체 재입원과 심부전 재입

원을 감소시켰으나 사망률 감소는 확실하지 않

았다.31,363–368 재입원 감소효과는 운동 프로그램 

참여도가 높은 환자에서 나타나며, 일부 환자

에서는 고강도 간격 훈련을 통해서 최대산소소

모량을 증가시킬 수 있었다.369,370 박출률 경도

감소 심부전(HFmrEF) 환자에 대한 임상적 근

거는 충분하지 않으나 비슷한 원칙을 적용할 수 

있다.32 

심장재활 참여를 높이기 위해서는 의료진 및 

환자가 필요성을 이해하고, 각 기관에서 심장

재활 프로그램을 도입하여 가능한 모든 환자에

35 심장재활

1.	 	모든	심부전	환자에서	운동	능력을	향상시키고,	삶의	질을	개선하며	심부전에	의한	재입원을		

감소시키기	위하여	운동	치료를	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A) 

2.	 	중증	심부전	환자,	허약한	환자,	여러	동반질환이	있는	심부전	환자에서는	감독	하의	운동기반	

심장재활	프로그램이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)	

3.	 	심장재활	프로그램	참여를	높이기	위한	방법(예:	inpatient	‘liaison’,	automatic	referral)이	도움이		

될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)		

4.	 	심장재활	프로그램의	장기적인	참여를	높이기	위해	재가	심장재활(Home-based	cardiac		

rehabilitation),	원격의료(Telehealth),	이동통신을	통한	중재(mobile	Health	 intervention)를		

고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence B)  
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서 권고하는 것이 필요하며 정책적인 배려도 필

요하다.371,372 병동 내에서의 심장재활 필요성에 

대한 환자 교육(inpatient ‘liaison’)이나, 심부전 

악화로 인한 입원한 경우에도 호전되어 퇴원하

는 시점에 자동 의뢰가 이루어지는(automatic 

referral) 방법도 고려할 수 있다.372,373

심장재활의 방식은 병원-심장재활(입원 심

장재활 및 통원 심장재활)과 지역사회-심장재

활(또는 가정-심장재활)로 나누어 볼 수 있다. 

입원-심장재활은 환자 상태가 안정되고 심근효

소수치, NT-proBNP (또는 BNP) 수치 및 심

전도 소견이 48시간 이상 안정되면 시작할 수 

있다. 통원 심장재활의 시작은 퇴원 후 첫 1주 

이내, 흉부 절개수술을 받은 경우 수술 4주 경

과 시점이 추천된다.362

운동처방 전에 심부전 환자의 병력 확인이 

중요하며, 운동 참여에서 고려해야 할 특이점을 

고려해야 한다. 심부전의 원인 질환, 심장병 관

련 시술의 병력 파악과 함께 질환에 대한 주기

적 평가를 통해 새로운 운동 관련 증상이나 운

동부하검사상에 새로운 소견 존재 여부를 확인

하여야 하며 수술 환자의 경우 합병증 발생 여

부, 운동 참여에 주의가 필요한 부정맥 소견이 

있는지와 현재 복용 중인 약제나 최근 변경력에 

대한 확인도 필요하다. 조사된 기본 정보들을 

바탕으로 심폐운동부하검사(cardiopulmonary 

exercise test, CPET) 및 운동 참여의 금기증을 

확인하여 시행 여부를 결정하도록 한다. 가능하

면 Borg 척도가 16점 이상 또는 가스분석을 시

행할 경우 호흡교환비율(respiratory exchange 

ratio)이 1.05-1.10 이상이 되는 증상제한 운

동부하검사(symptom-limited CPET)가 될 수 

있도록 노력이 필요하다. 심폐운동부하검사가 

어려울 경우 6분 보행검사(6-min walk test) 

등의 submaximal exercise test 시행을 고려할 

수 있다.372,373

심부전 환자에서 운동 처방을 할 때는 운동

의 강도(dose), 기간(얼마나 오랫동안), 빈도

(일주일에 몇 회 가량), 장소(운동 센터 혹은 

집), 운동의 종류, 중요도, 점진도 등을 고려해

야 한다. 운동의 종류에서는 유산소운동을 위

주로 하되 근력 운동, 호흡근 강화 운동을 포함

할 수 있다. 유산소운동의 강도를 결정할 때는 

예비 심박수 백분율(% heart rate reserve), 최

대 심박수 백분율, 예비 산소소모량 백분율(%  

oxygen uptake reserve), 최대산소소모량 백

분율, 운동자각도(rating of perceived exertion) 

및 무산소성 역치(anaerobic threshold or  

ventilatory threshold) 등을 고려한다.372,373 보

통 중등도 운동의 경우 1주일에 5회 이상, 격렬

한 운동의 경우 1주일에 3회 이상 시행할 것

을 권고한다. 운동 프로그램에 참여하더라도 

심부전 약은 반드시 복용하도록 설명해야 한

다.374–377

병원기반의 심장재활에 참여하기 어려

운 경우 재가심장재활(home-based cardiac  

rehab i l i t a t ion ) 및 모니터링기기와 ICT  

(Information and communication technology) 

를 이용한 원격심장재활 프로그램을 고려할 수 

있다.372,376–378 그러나 고위험 개심술을 시행받

은 심부전 환자, 삽입형 제세동기(ICD) 및 심

장재동기화 치료(CRT)를 시행받은 환자, 좌심실

보조장치(LVAD)를 삽입한 환자, 심장이식 환자 

및 종양질환을 앓고 있는 환자와 허약한 환자는 

생활 전반에 대한 자문과 함께 병원기반 심장재

활 프로그램을 우선적으로 권고한다.379–384
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중증 심부전 환자의 경우 이환율과 사망률이 

높으므로, 심장이식이나 기계적 순환보조장치 

등과 같은 근본적인 치료를 고려해야 하며 적절

한 시기에 상급 심부전 센터에 의뢰하는 것이 

필요하다. 

1. 심부전 전문가에게 의뢰 시기

중증 심부전 환자를 적절한 시기에 심부전 

전문가 혹은 심부전 전문 프로그램에 의뢰하는 

것은 최적의 치료와 상위수준의 치료를 위해 필

수적이다. 희귀 난치 심근병증을 진단하고 치료

하기 위해서도 협진과 전문가 의뢰를 적극적으

로 고려해야 한다. 상급 심부전 센터는 다학제

팀으로 순환기내과, 심장혈관외과, 간호사, 의

료보조사, 약사, 사회사업팀, 정신건강의학과 

그리고 말기 완화치료 전문가를 포함한다. 

2.  심부전 전문가에게 의뢰 위한 시작점11

(1)  좌심실 박출률과 상관없이 새롭게 발생한 

심부전

원인 평가, 가이드라인에 따른 추천 치료 및 

관리(상위 영상검사, 심근조직검사 또는 유전

적 검사 등

(2)  만성 심부전에서 아래와 같은 위험요인이 

새로이 발생하거나 지속적으로 보일 때

•지속적인 주사용 강심제가 필요할 때

• 폐 울혈에 의해 NYHA class III-IV의 증

상이나 심각한 피로가 지속될 때 

• 수축기 혈압이 90 mmHg 이하이거나 증

상이 동반된 저혈압

• Creatinine이 1.8 mg/dL 이상이거나 

BUN이 43 mg/dL 이상일 때

• 심방세동 및 심실부정맥 발생, 또는 반복

적인 ICD 쇼크

• 최근 12개월 이내 심부전 악화로 2번 이상 

응급실을 방문하였거나, 입원한 경우

• 베타차단제 또는 안지오텐신전환효소억제

제/안지오텐신수용체차단제/안지오텐신

수용체-네프릴리신억제제(ARNI) 그리고 

염류코르티코이드 수용체 길항제의 적절

한 용량 사용에 제한이 있는 경우

• 부종악화, 바이오마커 상승 (B N P , 

NT-proBNP 등), 운동검사 악화, 혈역학

적 악화 또는 영상에서 심장재형성의 진행 

등 임상적인 악화 

36
상급병원 전원/심부전 전문가 
의뢰 (Referral to HF specialist)
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(3)  3개월 이상 GDMT에도 지속적인 LVEF 

≤35% 

(4)  심부전의 원인으로 2차적인 소견이 요구

될 때

• 관상동맥질환에 대한 재관류 치료가 도움

이 될 가능성

• 심장판막질환 및 판막교정이 도움이 될 가

능성 

•심근염이 의심되는 경우

• 특수 심근병증이 의심되거나 확진된 경우

(비후성 심근병증, 부정맥 유발성 우심실 

이형성증, 샤가스병, 제한성 심근병증, 심

장 사르코이드증, 대동맥 협착)

(5)  매년 환자의 전반적인 검토를 통한 예후 

및 근본적인 치료 계획 수립 

(6) 임상연구 등록 가능성 평가

그림 1. 상급 심부전 치료를 위한 의뢰 최적 시기

비가역적인 말단장기손상이 아직 일어나지 않은 진행된 심부전 시기로 심장이식이나 심실보조장치를 고려한다. 높은 위

험군은 조기에 의뢰하는 것이 보다 타당하며, 의뢰 지체를 최소화하기 위해 진행된 심부전 상태를 알아내야 한다.385

중증도	
낮음

조기	전원	및	의뢰

심부전	
시작

심부전	지속 심부전	진행	및	완화 심장	펌프	부전	및	사망

전원	및	의뢰	최적기 전원	및	의뢰	너무	늦음

중증도	
높음

질
환
	중

증
도
	

•		뉴욕심장학회
(NYHA)	기능등급	
I-II	증상

•GDMT	충족
•입원	없음
•장기	부전	없음

•NYHA	기능등급	III-IV	증상
•GDMT를	따라갈	수	없거나	감량	필요

•잦은	입원

•부정맥	및	ICD	쇼크	반복

•신장기능	악화

•다발성	장기	부전	

•	심각한	영양실조/	

심장	액와

시간
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그림 2. 중증 심부전 환자의 분류 및 의뢰 알고리듬31

아니오

매	3-6개월	간격으로	재평가 완화치료상급	심부전센터	전원

지역	심부전	치료	유지

아래 중 어느 하나라도 해당되는 경우

•	최근	12개월	동안	1회	이상	입원	또는	심부전	클리닉	내원	
•강심제	사용	
•		베타차단제,	레닌-안지오텐신계	차단제,	안지오텐신수용체-
네프릴리신억제제(ARNI)	사용	못함	

•LVEF	＜20%	
•우심실	기능	악화
•신장기능	악화	
•간기능	악화
•심실	부정맥/ICD	쇼크
•지속되는	폐	울혈	및	이뇨제	증량	요구	
•SBP	＜90	mmHg	및	관류	저하	증거

예

예

약물치료,	ICD,	CRT에도	
불구하고	NYHA		III-IV

NYHA	II

아니오

기대	여명이	짧거나	삶의	질이	매우	낮아	
심장이식이나	기계적	순환보조장치를	고려하기	어려움

진행성 심부전 환자의 전략 및 적절한 의뢰/전원 시기
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성과 측정 혹은 임상 질 지표

matrix), 지표의 결정은 근거와 임상 상황을 기

반으로 한다. 성과측정으로는 주요 약물 사용, 

기구 사용에 대한 상담 여부를 포함한 13가지 

항목을 입원 중 혹은 외래 방문 중 시행하도록 

제시하고 있다. 질 측정(quality measure) 항목

으로는 환자 자가 관리 교육을 포함한 4가지, 

구조 측정(structural measure)으로는 심부전 

레지스트리 등록 여부와 함께 재활 성과 측정

의 2가지 항목이 있다. 전체 심부전 사망률, 심

부전 재입원율, 30일째 사망률, 심부전으로 인

한 30일 재입원율에 대한 측정 또한 필수 항목

으로 포함한다.390 유럽 심부전 진료지침에서는 

도메인을 1) 구조적 질 지표(structural QI), 2) 

환자의 평가(patients assessment), 3) 초기 치

료(initial treatment)의 3가지 도메인으로 나누

어 평가하고 있다. 구조적 질 지표 도메인에서

는 심부전 환자의 치료를 위한 다학제 팀이 있

의료의 질을 측정하기 위한 지표는 의료의 

질을 측정하는 계량적 도구를 의미하며, 질 지

표(quality indicator), 임상 질 지표(clinical 

indicator), 성과 측정(performance measure)

을 포괄한다.386,387 국제적으로 질 평가를 위해 

임상 지표에 대한 자료 확보 및 평가를 점차적

으로 확대하는 추세로 미국의 경우 Agency for 

Healthcare Research and Quality (AHRQ)

에서 예방 질 지표, 입원 질 지표, 환자 안전 지

표 등에 상세 정의를 제시하고 있으며, JACHO  

(joint commission on Accreditation of Health 

care Organization)에서도 임상 지표 작성을 위

해 5가지 핵심 측정에 대한 세부 정의와 자료

를 제시한 바 있다.388,389 ACC/AHA 진료지침

에서는 심부전으로 입원한 시기뿐만 아니라 퇴

원 후 시기까지 질 지표의 범위를 포함하고 있

으며(Dimensions of care inpatient measures 

핵심 권고사항

1.	 	심부전	환자에서	치료	성과	측정과	임상	질	지표	평가는	심부전	치료의	질을	향상시키고	환자의	

예후	개선에	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)
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는지 여부를 평가하고, 환자의 평가 도메인에서

는 심부전의 임상적 형태를 확인하며, 심전도 

및 나트륨이뇨펩타이드를 측정하는지 여부를 

평가한다. 초기치료 도메인에서는 박출률 감소 

심부전 환자에서 생명 연장을 도모하고 질병의 

진행을 늦추기 위한 1차 약제인 베타차단제, 안

지오텐신전환효소억제제 혹은 안지오텐신수용

체-네프릴리신억제제(ARNI), 염류코르티코이

드 수용체 길항제 및 나트륨-포도당 공동수송

체2 (SGLT2) 억제제 사용 여부 및 적응증이 되

지 않은 환자에서 사용하지 않았는지를 확인하

는 것을 포함하고 있다.31 

심부전은 근거 중심 치료 전략이 중요한 대

표적 질환으로 주요 치료 지침은 사망률과 이환

율 감소가 입증된 근거 중심 치료 전략을 이용

하기 때문에 질 평가는 가장 중요한 요소가 된

다.31,388,391 심부전 치료에 성과 지표를 얼마나 

활용하는지에 대한 평가 항목인 임상 성과 지

표의 성취도를 평가한 다기관 전향적 중재적 임

상연구에서 안지오텐신전환효소억제제/안지오

텐신수용체차단제 사용은 49%, 베타차단제는 

55%, 심부전 교육은 31%, 심율동전환 제세동

기는 36%의 사망률 감소효과를 보였다.392 국

내 연구에서 급성 심부전으로 입원한 환자에서 

퇴원 전 안지오텐신전환효소억제제/안지오텐

신수용체차단제의 사용은 60일 사망률을 56% 

감소시켰고, 베타차단제는 1년째 65%의 사망

률 감소를 보여 주었다. 다른 연구에서는 가이

드라인에 근거한 치료가 이루어진 순응도가 높

은 환자군이 그렇지 않은 환자군에 비해 유의한 

1년 사망률 및 재입원율 감소 효과를 보였다. 

KorAHF 레지스트리에서 처음 진단받은 급성 

심부전 환자(de novo HF)의 퇴원 전 안지오텐

신전환효소억제제/안지오텐신수용체차단제와 

베타차단제의 사용은 기존 심부전 악화로 입원

한 급성 심부전 환자(acute decompensation of 

chronic HF)보다 예후 개선에 더 큰 영향을 미

치는 것을 보고하였다.393,394

임상 질 지표를 선정할 때 환자의 예후와 연

관된 항목에 대하여 측정 가능성, 재현성, 용이

성을 평가하고 여러 기관의 이해 상충을 배제하

여 결정한다.387,390 국내의 제한된 의료 환경을 

고려할 때 미국심장학회에서 제시하는 원론적

이고 광범위한 질 지표 항목을 그대로 적용하는 

것은 어려움이 있겠으나 유럽 심부전 진료지침

에서 권고하는 핵심 질 지표 항목은 비교적 적

용이 용이할 것으로 생각되며 충분한 시간적 여

유가 있는 입원 환자에부터 적용을 시작하는 것

이 현실적이다.

질평가 지표를 개발한 뒤에는 측정 성과를 

높여 궁극적으로 질 높은 치료를 많은 환자에

게 적용해야 한다. 미국에서는 표준화된 성과측

정지표를 적용하여 재입원율과 사망률을 개선

하고, 학회 주도의 성과지표와 체크리스트를 통

한 심부전 프로그램으로 각 기관별 질 향상 프

로그램을 적용하여 예후 개선 효과를 보여주었

다(Get with the guideline).395 유럽심장학회에

서 발표한 심부전 진료지침에서도 질 관리 지

표의 효과적인 적용과 성과 평가를 강조한다.31 

국내에서는 아직 표준화된 질 관리 지표가 개

발되어 보편적으로 사용되고 있지는 않으나 한

국 현실에 맞는 성과지표를 개발하여 적용해 나

가면서 유용성을 입증해 나가는 것이 중요하다 

(표	1).396–398 향후 한국형 임상 질 지표를 통하
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표 1. 심부전으로 입원한 환자의 질 지표

질 지표 도메인 질 지표 항목 평가 방법

구조 1)		심부전	환자에서	기구	삽입/수술적	치료를	

위한	카운셀링	혹은	다학제적	진료

해당	환자에게만	진료	혹은	계획된	사전	논의	

시	적용으로	평가	

치료 2)		좌심실	박출률	감소	심부전	환자에서	금기

증이나	부적응증이	없는	경우	베타차단제	

사용

사용	여부	혹은	근거에	의해	사용	불가인	경우	

적용으로	평가

3)		좌심실	박출률	감소	심부전	환자에서	금기

증이나	부작용이	없는	경우	안지오텐신전

환효소억제제/안지오텐신수용체차단제	혹

은	안지오텐신수용체-네프릴리신억제제

(ARNI)	사용

사용	여부	혹은	근거에	의해	사용	불가인	경우	

적용으로	평가

4)		좌심실	박출률	감소	심부전	환자에서	금기

증이나	부작용이	없는	경우	염류코르티코

이드	수용체	길항제	사용

사용	여부	혹은	근거에	의해	사용	불가인	경우	

적용으로	평가

5)		좌심실	박출률	감소	심부전	환자에서	금기

증이나	부작용이	없는	경우	SGLT2	억제제	

사용

사용	여부	혹은	근거에	의해	사용	불가인	경우	

적용으로	평가

교육 6)	심부전	환자에서	퇴원	전	교육 구체적인	자료를	이용한	교육	시	적용	여부	평가	

7)	심부전	환자에서	재활	카운셀링 교육	자료	이용	혹은	재활의학과	자문	시	적용

으로	평가	

여 성공적으로 심부전 치료의 질을 향상시키고 

환자의 예후를 개선시키기 위해서 의료 정보와 

통합하고 보건 시스템과 연결하는 제도적 노력 

또한 필요하다.
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핵심 권고사항

고혈압은 가장 중요한 심뇌혈관 질환의 위험

인자로, 심부전의 중요한 원인질환이자 동반질

환이다.1–3 고혈압의 기준을 130/80 mmHg로 

했을 때, 미국에서 2011년에서 2014년까지는 

20세 이상 미국인 중 45.6%에서 고혈압이 있었

으나, 2015년에서 2018년 통계에서는 47.3%로 

증가되어 남자가 63,100,000명(51.7%), 여자

가 58,400,000명(42.5%)이었다.4 국내의 2019

년 통계를 보면, 20세 이상 한국인 중 28%에

서 고혈압이 있었고, 남자 630만 명(30%), 여

자 577만 명(27%)이었다.5 증가된 혈압은 심부

전의 발생에 중요한 위험인자로, 심부전이 있는 

환자 중 약 2/3 정도가 고혈압의 병력을 가지고 

있기 때문에, 적절한 고혈압의 진단과 치료는 

1.	 	좌심실	박출률과	관계없이	심부전	환자에서	혈압이	140/90	mmHg	이상일	경우	고혈압	약물치료가		

도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

2.	 	박출률	감소	심부전	환자에서,	고혈압	약물치료로	안지오텐신전환효소억제제	또는	안지오텐신

수용체	차단제,	베타차단제,	이뇨제	및	알도스테론길항제의	사용을	권고한다. (Class I, Level of 

Evidence A)

3.	 	혈압이	목표	수치까지	조절되지	않을	경우	디하이드로피리딘계	칼슘통로차단제	추가를	고려할	

수	있다. (Class IIb, Level of Evidence C)

4.	 	박출률	보존	심부전	환자에서	고혈압	약물치료의	기준	및	목표혈압은	박출률	감소	심부전	환자와	

비슷하게	하는	것이	타당하다. (Class IIa, Level of Evidence B)

5.	 	좌심실비대가	동반된	경우,	레닌-안지오텐신계	차단제와	칼슘통로차단제	및	이뇨제	조합을	권고

한다. (Class I, Level of Evidence A)

6.	 	좌심실비대가	동반된	경우,	수축기혈압은	120-130	mmHg의	범위까지	감소시키는	것이	도움이	될	

수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

고혈압38
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심부전의 발생을 예방하고 치료하는 데 매우 중

요하다.6–8 

1.  심부전 발생에 있어서 고혈압의 역할

고혈압은 전 연령에서 심부전의 발생과 악화

에 있어 중요한 위험인자이며,9 ADHERE레지

스트리(Acute Decompensated Heart Failure 

National Registry)에서 고혈압으로 인한 심

부전이 30% 이상에서 있었고, 좌심실 박출률 

55% 이상인 경우에 고혈압으로 인한 심부전의 

빈도가 더 높았다.10,11 다른 대규모 심부전연구

에서도 고혈압은 심부전 환자의 원인질환으로 

11-23%를 차지한다.12,13 우리나라의 심부전 등

록 연구에서도 이와 같은 내용이 발표되었다.14 

2004년부터 2009년까지 한국인을 대상으로 한 

심부전연구(KorHF: Korean Heart Failure)에

는 약 3,200명의 심부전 환자가 포함되었는데, 

이들 중 36.7%에서 고혈압으로 인한 심부전이

었다.15 이보다 최근인 2011년에서 2014년까

지 시행된 급성 심부전 환자를 대상으로 한 레

지스트리 연구(KorAHF: Korean Acute Heart 

Failure)에는 5,625명의 환자들이 포함되었는

데, 고혈압으로 인한 심부전의 비율은 4%에 불

과하였다.16 하지만, 이들 레지스트리의 고혈압

이 있는 환자 비율은 KorHF에서는 46.5%에서 

동반되었는데, KorAHF에서는 62.2%로 확인

되어서, 고혈압은 심부전 환자의 다수에서 발견

되는 중요한 심혈관계 위험인자이다. 

고혈압이 심부전에 대한 직접적인 원인인지, 

아니면 심부전의 발생에 기여하는지는 확실하

지 않다. 혈압의 증가가 심부전을 유발시키는

데 충분하지 않을지라도, 여러 가지 심장병에서 

심부전으로의 이행위험을 증가시킨다. 고혈압

은 좌심실의 후부하를 증가시켜 수축기 및 이완

기 장애를 일으키고, 좌심실의 재형성을 촉진시

킨다. 또한, 좌심실 벽 스트레스를 증가시켜 산

소소비량을 증가시키고, 관상동맥 내피세포 기

능장애와 미세순환 장애를 통한 심근의 허혈을 

유발하게 되어 심근의 장애를 악화시킨다. 또한 

심근경색이 있는 환자에서 고혈압은 신경호르

몬계를 항진시켜 심실의 재형성을 악화시켜 심

부전의 발생을 증가시킨다.17

고혈압의 적절한 관리는 심부전의 발생위험

을 약 50% 정도 낮출 수 있는 것으로 알려져 있

으며,18,19 적절한 혈압의 관리를 통해 심근의 수

축 기능이 회복하는 것으로 보고되었다.20 고혈

압으로 인한 좌심실비대의 경우도 혈압을 조절

하면 좌심실비대가 호전될 수 있고,21 좌심실비

대가 호전되는 것은 심혈관계 질환의 발생위험

을 낮추기 때문에 심부전의 발생도 감소될 수 

있다.22 

혈압을 철저하게 조절하면 고혈압으로 인한 

구조적 재형성을 방지하여 심부전의 발생을 감

소시킬 수 있는 것인지에 대한 의문이 있었는

데, 혈압을 너무 많이 조절해서 혈압이 낮아질 

경우 심혈관계 질환의 위험도가 증가될 것이라

는 J-커브 가설은 오랜 기간 동안 논쟁이 되었

고, 결과들도 상이하게 나타났다.23,24 최근 합의

된 사항은 철저한 혈압의 조절은 심혈관계 위험

이 낮은 고혈압 환자에서 대부분 심혈관계 질환

을 감소시키지만, 관상동맥 심장병의 위험이 높

은 환자에서 심혈관계 질환을 증가시킨다.25 최
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근 발표된 SPRINT 연구에 의하면, 수축기 혈

압을 120 mmHg 미만으로 철저하게 조절한 군

에서 수축기 혈압 140 mmHg 미만으로 조절한 

보통 치료군에 비해 심부전을 포함한 복합 심

혈관계 질환의 위험도를 38% 감소시킴을 보였

다.26 60세 이상 환자들을 대상으로 한 전향적 

연구에서 수축기 혈압을 130 mmHg 미만으로 

철저하게 조절했던 군이, 150 mmHg 미만으로 

조절했던 통상 치료군에 비해 급성 비대상성 심

부전의 발생이 73% 낮았다.27

2 . 박출률 감소 심부전 환자에서 

고혈압 관리

중증 심부전 환자에서는 혈압이 낮은 경우가 

많지만, 혈압이 높은 박출률 감소 심부전 환자

에서는 일반적인 심부전 치료와 함께 고혈압에 

대한 치료도 중요하다. 우선 체중 감량, 저염

식 및 운동량의 증가를 포함한 생활습관의 개선

이 중요하다.8,28,29 치료 약제의 선택은 혈압 강

하를 도모하면서 심부전에 대한 치료를 같이하

는 것을 원칙으로 한다. 안지오텐신전환효소억

제제는 고혈압이 있는 박출률 감소 심부전 환자

에서 1차 치료약제이고, 안지오텐신전환효소억

제제에 부작용이 있거나 금기증이 있을 때 안지

오텐신수용체차단제를 사용할 수 있다.8 박출률 

감소 심부전 환자에서 심부전에 대한 치료를 하

게 되면 자연스럽게 혈압이 낮아지는 경우가 많

다. 만약 안지오텐신전환효소억제제나 안지오

텐신수용체차단제, 베타차단제, 알도스테론길

항제를 병용으로 사용했어도 혈압이 조절되지 

않은 경우에는 초기에 티아지드계 이뇨제를 병

합할 수 있다. 혈압을 더 낮추어야 할 때는 체

액의 저류소견이 없을 경우 암로디핀이나 펠로

디핀을 고려할 수 있다.30,31 하지만, 베라파밀과 

딜티아젬이나 중추신경계에 작용하는 목소니딘

(moxonidine)의 경우는 심부전 환자에서 나쁜 

예후와 연관되기 때문에 추천되지 않는다.32 알

파차단제의 경우 생존율 개선 효과가 없기 때

문에 우선적으로 고려되지는 않지만,33 전립선

비대 등의 문제가 있을 때 병용해서 사용이 가

능하다. 박출률 감소 심부전 환자에서 고혈압

이 동반될 경우 치료 목표는 수축기 혈압을 130 

mmHg 이하로 낮추는 것을 권고하고 있고,29,34 

우리나라 고혈압진료지침에서도 목표혈압을 

130/80 mmHg 이하로 권고하고 있다.28 

 

3.  박출률 보존 심부전 환자에서 

고혈압의 관리

고혈압은 박출률 보존 심부전 발생에서 중요

한 원인으로 유병률이 60-89%를 차지한다.35 

박출률 보존 심부전 환자는 운동 시에 과장된 

고혈압 반응을 흔하게 보이며, 고혈압으로 인한 

급성 폐부종이 나타날 수 있다.36,37 대부분의 고

혈압 약제는 심부전 발생을 감소시킨다.38,39 또

한 혈압을 낮춤으로써 좌심실비대를 감소시킬 

수 있는데, 이는 고혈압 약제의 종류에 따라 정

도가 다를 수 있다.29 안지오텐신전환효소억제

제나 안지오텐신수용체차단제, 칼슘통로차단제

의 경우 베타차단제나 이뇨제에 비해 좌심실비

대를 감소시키는 데 있어서 더 효과적인 것으로 
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알려져 있다.40 혈압이 잘 조절되지 않으면 심

부전 악화로 인한 급성 심부전이 발생할 수 있

기 때문에 혈압에 대한 적절한 관리가 필요하

다. 급성 고혈압성 심부전의 경우 심부전의 치

료와 동시에 조기에 혈압을 낮추는 치료가 병행

되어야 한다. 하지만, 지나치게 빠른 속도로 혈

압을 감소시키면, 뇌나 콩팥 등으로의 혈류 장

애가 발생 가능하기 때문에 주의가 필요하고, 

가능하면 첫 수 시간 동안의 혈압강하 정도가 

초기 혈압의 25%를 초과하지 않도록 하는 것이 

좋다.28 

박출률 보존 심부전 환자에서 고혈압에 대한 

표준적인 치료 지침은 아직 정립되지 않은 상태

이고, 박출률 감소 심부전 환자에서와 비슷한 

치료 지침을 적용할 수 있다.29 환자의 나이나 

동반질환의 유무에 따라 개별화된 목표혈압 수

치가 필요하며, 좌심실비대가 동반된 박출률 보

존 심부전 환자에서 혈압을 지나치게 낮출 경우 

전부하가 감소하고, 어지럼증 등의 증상이 발

생하며 사망률이 증가될 수 있기 때문에 과도한 

치료로 인한 저혈압의 발생은 피해야 한다.8,41



Chapter

162  |  심부전 진료지침

핵심 권고사항

폐고혈압은 1973년 첫 번째 폐고혈압세

계심포지엄(world symposium pulmonary  

hypertension, WSPH) 이후 평균폐동맥고혈

압이 25 mmHg 이상일 때로 정의되어 왔다. 

그렇지만 정상인의 폐동맥평균압이 14.0±3.3 

mmHg이고 ＞20 mmHg가 97.5th percentile

을 초과하는 문제가 있었다. 따라서 2018년 6

번째 WSPH에서 20 mmHg 초과를 정의로 바

꾸며 폐모세혈관전 폐고혈압의 경우는 폐혈관

저항 3 Wood Units 이상을 정의로 바꾸기로 

하였다.42 폐고혈압의 대부분인 65%가 좌심질

환에 의한 폐고혈압(pulmonary hypertension 

due to left heart disease, PH-LHD)이다.43 

아울러 심부전에서는 박출률 감소 및 보존 심

부전에서 폐고혈압의 유무가 예후와 관계가 있

음이 밝혀져 있다.44,45 심부전 환자에서 우심도

자술을 통해 진행된 많은 연구들에서 이를 확

인할 수 있다.46–48 증증의 좌심질환은 폐소동

맥과 폐정맥을 증식시키고 좁게 하는 혈관재형

성을 일으켜서 폐모세혈관전/후 결합 폐고혈

압(combined precapillary and postcapillary 

PH, CpcPH)을 만들고 나쁜 예후를 만들게 된

다.49 

폐고혈압의 측정은 침습적으로 우심도자술

1.	 	폐고혈압의	측정은	박출률	감소	및	보존	심부전	환자에서	증상과	예후를	반영할	수	있어	권고한다.	

(Class I, Level of Evidence A)

2.	 	폐혈관저항의	측정을	포함해	우심도자술을	시행하는	것은	심장이식이나	기계적	순환보조장치	

삽입을	고려	중인	심부전	환자에서	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

3.	 	클립을	이용한	승모판막	성형술은	승모판막	역류가	있는	심부전	환자에서	폐고혈압을	감소시켜	

증상	완화와	예후	개선에	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

4.	 	폐동맥고혈압	전문치료제는	일부	폐모세혈관전/후	결합	폐고혈압(CpcPH)이	있는	심부전	환자

에게	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

폐고혈압39
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을 통해 확진해야 하지만 심음파검사를 통해 간

접적으로 추정할 수 있다. 우심도자술은 침습적

인 시술로서 실제로는 주로 중증의 진행된 심부

전 환자에서 좌심실보조장치 삽입이나 이식 전

의 준비단계에서 실시되고 있다.50 현실에서 많

이 사용되는 비침습적 검사로서 심초음파검사

를 이용한 우심실수축기압 추정이 우심도자술

을 대신할 수 있는지에 대해 타당성을 알아본 

연구들에서 지역사회 심부전에서 80-90%,51–53 

중증으로 진행된 심부전에서 거의 100%에 가

깝게 일치한다는 보고도 있다.54,55 더 나아가 

Nagueh 등은 급성 심부전 환자에서도 80%에

서 타능하다고 보고하였다.56 그렇지만 이런 높

은 상관성은 다른 연구들에서 보면 연구 자체의 

프로토콜로 강제되어 진행되지 않거나 후향적

으로 측정할 때는 훨씬 떨어진 결과를 얻게 된

다.57–60 결국 심초음파검사실에서 폐고혈압에 

대한 프로토콜을 가지고 전향적으로 측정하는 

노력을 계속해야 심초음파검사와 우심도자술 

결과와의 상관성을 높일 수 있음을 알 수 있다. 

좌심질환에 의한 폐고혈압(PH-LHD)이 있

는 진행된 중증 심부전 환자 중에서 CpcPH의 

존재는 수술 후 나쁜 결과의 위험성 때문에 심

장이식에서는 금기증이다.61 심장이식 후보인 

PH-LHD 환자에서 좌심실보조장치(LVAD)

의 삽입은 지속적으로 좌심실 충전압을 감소

시킴으로써 CpcPH 유무와 관계없이 PAWP, 

mPAP 및 PVR을 감소시키는 것으로 나타났

다.62–64 결국, LVAD는 CpcPH 환자에서 심장이

식을 위한 가교치료(bridge to transplantation, 

BTT)로 때로는 최종 치료(destination therapy)가 

될 수 있다. 따라서, PH-LHD를 가진 진행된 

중증의 심부전 환자는 우심도자술을 통해 폐혈

관저항을 측정함으로써 CpcPH 여부를 확인하

여 LVAD나 심부전으로의 치료 방향을 결정하

고, 실데나필 같은 표적치료제의 사용도 검토해

야 한다.65,66

승모판막 역류는 전 세계적으로 가장 흔한 

판막질환 중 하나로 심부전의 증상과 예후에 중

요한 영향을 미치며 PH-LHD의 원인 중 하

나이다. 최근 클립을 이용한 피부경유 승모판

막 성형술은 유망한 임상결과와 낮은 시술 부

작용을 보여주고 있다.67,68 클립을 이용한 피부

경유 승모판막 성형술은 중증의 승모판막 역류

가 있는 환자에서 좌측 심장기능 향상뿐 아니

라 PH-LHD 관련 혈역학을 개선하여 삼첨판

막 역류를 줄이고 폐동맥수축기압을 낮췄고 심

첨판륜평면수축기운동을 증가시켰다.69

PH-LHD 환자에서 폐동맥고혈압 전문치료

제의 많은 연구가 진행되었다. 폐동맥고혈압 표

적 치료제는 인산에스테르가수분해효소(PDE) 

5 억제제, 구아닐고리화효소 억제제, 프로스

타사이클린 유사체 및 엔도텔린수용체 길항제

(ERAs)가 포함된다. 아직 그 효과와 부작용 면

에서 많은 연구 결과들이 충돌하고 있고 논란의 

여지가 있다. 하지만 아직도 많은 표적 치료제

들에서 다양한 적응증으로 연구들이 진행 중으

로 추후 그 결과에 따라 사용이 확대될 것으로 

기대한다.

아직 가장 유망한 후보는 중증의 진행형 심

부전 환자 중 심장이식 후보 환자에서 실데나

필의 효과이다. 특히, 일반적으로 CpcPH로 인

해 심장이식에 대한 금기증인 환자에서 LVAD 

삽입으로 폐혈관저항(PVR)을 개선하는 결과를 
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보여주지만 LVAD 치료 후에도 PVR이 감소하

지 않는 경우가 있다. 한 파일럿 연구(n=6)에

서 실데나필은 CpcPH를 나타내는 심장이식 후

보 환자에서 PVR을 성공적으로 낮추는 결과를 

보여주었다.70 또 다른 연구에서도 LVAD 및 

실데나필 치료를 받은 26명의 환자들이 LVAD 

치료만 받은 군과 비교하여 폐혈관저항이 의미 

있게 개선되는 것을 보여주었다.30,71 이를 통해 

중증심부전 환자에서 우심도자술 후 치료 선택 

알고리듬을 그림	1과 같이 제안해 볼 수 있다(그

림	1).

또한, 심장이식이 예정된 CpcPH 환자에게 

실데나필을 투여하였을 때, 심장이식 후 폐혈역

학이 투여받지 않은 환자에 비해 의미 있게 개

선되었다.72 이 결과는 실데나필 치료가 심장이

식 금기인 CpcPH 환자에서 심장이식을 가능하

게도 할 수 있고, 이식 후에도 더 나은 장기 성

적을 거둘 수 있게 할 수 있다는 것을 의미한

다. 

PH-LHD에서 프로스타사이클린 유사체

와 구아닐고리화효소 억제제는 대부분의 연구

에서 입증된 이득을 보여주지 못했다.73–76 또한 

ERA를 이용한 임상시험들도 아직 효과보다는 

부작용인 말초 부종만 증가시키는 결과를 보였

다.77–79

국내에서도 폐모세혈관전/후 결합 폐고혈

압(Combined precapillary and postcapillary 

PH, CpcPH 환자군에서 새로운 표적 물질 발

굴을 위한 다중오믹스를 활용할 수 있는 바이오

뱅크 기반 장기 추적 관찰 코호트 연구를 국가 

주도로 진행하고 있어 그 장기 성적이 기대된

다.80

그림 1. 중증심부전 환자에서 우심도자술 후 치료 선택 알고리듬

IpcPH, Isolated postcapillary pulmonary hypertension; CpcPH, combined precapillary and postcapillary pulmonary 

hypertension.

중증 심부전

폐혈관저항	＜3	WU
폐모세혈관후 단독 폐고혈압(IpcPH)

심장이식이나 좌심실보조장치

심장이식

폐혈관저항	≥3	WU
폐모세혈관전/후 결합 폐고혈압(CpcPH)

좌심실보조장치 +/- 실데나필

우심도자검사 
평균폐동맥압	≥25	mmHg	(＞20	mmHg*),	폐소동맥쐐기압	＞15	mmHg
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핵심 권고사항

관상동맥질환(coronary artery disease, 

CAD)을 포함한 허혈성 심장병은 좌심실의 수

축기능 이상을 동반한 심부전의 가장 흔한 원

인으로 알려져 있다.81 해외의 대규모 레지스

트리와 우리나라 심부전학회 레지스트리 연구

에 의하면 급성비대상성심부전의 50-60% 환

자들에게 관상동맥질환이 원인 질환으로 알려

져 있다.10,16 또한, 관상동맥질환은 진행하는 급

성 비대상성 심부전의 흔한 악화인자여서 그 치

료가 협심증의 증상 개선은 물론이고 심부전의 

예방과 예후관리에 중요하다.82,83 유럽심부전학

회 진료지침에서 원인 및 동반질환의 관리편에

서 약물적 관리와 심근재관류로 나누어 개괄적

이고 간단한 설명을 하고 있고,84 우리나라 심

부전학회에서 발간한 『심부전』 교과서에서 허혈

성 심부전의 진단과 치료를 자세히 소개하고 있

다.85

1. 허혈성 심장병의 진단

심부전 환자의 관상동맥질환 검사를 위해 여

1.	 	관상동맥조영술은	약물치료에	반응이	없는	협심증이	있는	심부전	환자에게	관상동맥질환의	진단과	

중증도	평가	및	재관류를	위해	우선적으로	권고된다. (Class I, Level of Evidence C)

2.	 	심부전	환자에서는	심장	컴퓨터단층촬영,	심장	자기공명영상(cardiac	magnetic	 resonance	

imaging,	CMR),	단일광자방출단층영상(single	photon	emission	computed	 tomography,	

SPECT)을	이용하여	허혈성	심장병을	진단하는	것이	타당하다.	(Class IIa, Level of Evidence C)

3.	 	허혈성	심장병의	재관류	치료로	경피적	관상동맥중재술	또는	관상동맥우회로술을	임상적	상황에	

따라	결정하는	것이	타당하다. (Class IIa, Level of Evidence B)

4.	 	급성관상동맥증후군에	의한	심인성	쇼크가	발생하여	즉각적인	재관류가	어려울	경우	임시형	기계적	

순환보조장치(ECMO)를	고려할	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence C)

허혈성 심장병40
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러 가지 영상검사법이 있으며 그 중에서 관상

동맥조영술은 약물치료에 반응이 없는 협심증

이 있는 심부전 환자에게 관상동맥질환의 진단

과 중증도에 대한 검사와 재관류를 위한 치료를 

위해 우선적으로 추천된다.83,84 증상 있는 심실

부정맥이나 aborted cardiac arrest의 병력이 있

는 경우에도 추천되고 있다. (Class I, Level of 

Evidence C) 또한, 비침습적 검사에서 관상동

맥질환의 가능성이 중등도 이상으로 높거나 허

혈이 관찰될 때도 고려해야 한다. (Class IIa, 

Level of Evidence C) 관상동맥질환의 가능성

이 중등도 이하이거나 애매할 때 관상동맥질환

을 배제하기 위한 목적으로 비침습적 검사법으

로 심장 컴퓨터단층촬영(CT)이 도움이 될 수 

있다. (Class IIa, Level of Evidence C)

2. 허혈성 심장병의 치료

심부전이 원인이거나 동반된 심부전 환자

의 예후 개선을 위한 관상동맥질환 치료에

는 생활습관변경과 최선의 약물치료(optimal 

medical treatment, OMT) 및 침습적인 재관류

(revascularization)요법이 있다.

(1)  허혈성 심장병이 동반된 심부전의 약물치료

① 이뇨제(Diuretics)

임상적 경험과 위약대조군 연구에서 이뇨제

는 심부전의 증상을 개선하였으나 예후를 개선

하는지에 대한 연구자료는 많지 않다. 티아지

드(thiazide)계 이뇨제가 몇몇 고혈압 연구에서 

심근경색과 좌심부전의 위험을 줄이는 것으로 

알려져 있다.86,87

② 디곡신(Digoxin)

확장성 심근병증 환자에서 디곡신을 제외할 

때 운동능력, 박출률, 심부전의 악화가 관찰되

었으나 관상동맥질환에 의한 심부전 환자의 임

상적 악화 위험은 증가하지 않았다.88 심근경색

과 사망 등 디곡신을 사용함으로써 사망률이 더 

늘어나는 경향을 보이기도 하여89 디곡신의 임

상적 이득을 알아보기 위해서는 연구가 더 필요

하다. 

③  레닌-안지오텐신계 차단제(RAS blocker)

안지오텐신전환효소억제제 (angiotensin 

converting enzyme inhibitor, ACEI)는 심근

경색 후에 오는 좌심실 재형성을 줄임으로써 심

부전 환자의 사망률을 줄인다.90 Enalapril은 위

약에 비해 심부전과 심근경색을 예방하였고,91 

ramipril은 혈관질환의 고위험군에서 사망, 심

근경색, 뇌졸중, 심장마비의 위험을 줄여준다

고 보고되어, 여러 연구를 통해 심근경색 후 심

부전이나 좌심실 수축기능이상이 있는 환자에

서 ACEI의 효능이 입증되었다.92 ACEI가 동맥

의 폐색을 줄여주는 기전은 아직 명확하지 않

다. 동맥벽의 bradykinin과 prostaglandin의 작

용을 통해 관상동맥의 내피세포 기능을 호전시

켜서 동맥경화의 발생을 억제하는 기전보다 경

화반의 파열을 줄여주어 혈관사건이 예방된다

는 가설이 우세하다.90,93 유증상의 심부전 환자

에서 안지오텐신수용체차단제(ARB)의 효과를 

비교한 연구에서 losartan은 captopril만큼 효과

적이지 못했다.94 
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④ 베타차단제(Beta blocker)

베타차단제는 그 원인에 무관하게 좌심실 수

축기능이상에 의한 모든 심부전 환자에게 주

요 1차 치료제이다. 허혈성 심장병에 의한 심부

전 환자에서 베타차단제는 심근의 허혈을 줄이

고 기절 또는 동면심근을 회복하여 좌심실의 역

재형성(reverse remodeling)을 유도한다.95,96 

Propranolol은 경화반의 파열을 예방하고 혈

전용해를 촉진시키고95 carvedilol은 지질입자

에 대한 혈관의 투과성을 줄이고 LDL의 산화

를 늦추어서 동맥경화를 늦춘다.97 허혈성 심근

병증 환자에게 6개월간 carvedilol과 위약 투약 

효과를 비교한 결과 carvedilol군에서 심박출률

이 향상되었다.96,97 천식 같은 호흡기질환일 경

우에는 금기시되고, 수축기 혈압 90 mmHg 이

하의 저혈압이나 서맥에서는 사용이 제한된다. 

베타차단제 사용이 제한된 환자에서 ivabradine

은 협심증 조절에 효과적이고 HFrEF 치료의 

필수요소이다. HFpEF 환자의 협심증 완화를 

위해서도 ivabradine이 사용될 수 있다.84

⑤  염류코르티코이드 수용체 길항제 

(Mineralocorticoid receptor antagonist): 

알도스테론 길항제(spironolactone)

알도스테론 길항제인 spironolactone과 

ACEI 복합치료가 ACEI 단독치료에 비해서 심

한 심부전에서 사망률을 줄였다.98 심부전의 증상 

또한 개선하였으나 허혈성 심장병이 있는 환자

에서 spironolactone이 새로 발생하는 심근경색

이나 뇌졸중 등에 의한 입원율에 영향을 미치는 

지에 대한 전향적 임상연구가 필요하다. 

⑥  하이드랄라진(Hydralazine)과 나이트레이트

(Nitrates)

두 약제의 복합치료 효과는 정립되어 있지 

않고 내약성이 좋지 않아 한 연구에서 50%가 

약제의 지속복용에 실패하였다.33 ACEI를 복용

할 수 없는 경우에 대체제로 사용될 수는 있으

나 자료가 없고 이뇨제나 베타차단제와 같은 표

준 심부전치료제에 추가해서 사용하는 것이 효

과가 있는지에 대해서는 거의 근거가 없다.99,100 

다만, 나이트레이트의 경우에 협심증 완화에 유

용한 반면 장기적 투여에 대한 효과는 더 연구

가 필요하다.

⑦ 칼슘통로차단제(Calcium Channel Blocker)

Amlodipine, felodipine, 그리고 diltiazem

은 사망률에 대한 좋은 효과를 보여주지 못했

다.30,101–103 Amlodipine은 여러 연구를 통해 심

부전 환자에서 안전하게 사용되어 왔고 협심증

을 관리하는데 투여될 수는 있으나 사망률의 개

선 효과를 기대하기는 어렵다. 철저하게 확장성 

심근병증 환자만을 대상으로 진행된 연구에서 

diltiazem은 증상과 운동능력의 향상은 보였으

나 예후에는 아무런 영향이 없었고 오히려 심근

경색 후의 심부전을 악화시킬 수도 있어서 사용

에 주의가 필요하다.104 Verapamil도 심근경색 

후의 심부전에 이득이나 손해 어느 것도 보여주

지 않았다.105 

⑧ 아미오다론(Amiodarone)

심근경색 후에 투여했을때, 투여 사망률

에 대한 주요 영향은 없는 것으로 보인다. 

Open-label로 30%의 확장성 심근병증 환자와 
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39%의 심근경색 병력이 있는 환자가 등록된 연

구에서 허혈성 심장병에서 효과적인 경향을 보

였다.106 심부전의 원인으로 허혈성 심장병 환

자가 70% 등록된 이중맹검연구에서 허혈성 심

장병이 없는 환자에서 예후를 개선시키고 재입

원을 줄였으나 전반적인 사망률에 대한 효과는 

없었다.107

(2)   심부전이 동반된 허혈성 심장병의 약물치료

① 항혈전제(Antithrombotics)

심부전은 혈전이 잘 생길 수 있는 상황이나 

항혈전제의 효과와 안전성에 대한 근거는 제

한적이고 논란이 있다. 비타민 K길항제(와파

린)는 무작위 임상연구에서 심근의 재경색이나 

심근경색 후 사망에 대한 장기적 위험을 줄였

다.108 심부전 환자의 최소 20% 이상에서 동반

되는 심방세방이 발견되면 와파린 등을 이용한 

뇌경색예방요법은 행해져 왔고109 심방세동 없

이 심부전을 동반한 허혈성 심장병에서 새로운 

항응고제(Non-vitamin K oral anticoagulant, 

NOAC)의 효과에 대해서는 추가적인 연구가 

필요하다.

아스피린은 심부전 환자에게 있어 안전성의 

문제가 있으나 여전히 관상동맥질환의 주된 치

료법으로 인식되고 있는 반면, 심근경색 후에 

장기간 사용했을 때, 사망률의 개선 효과를 보

여주는데 실패하였다.110–112 2차 예방에서도 장

기적으로 사용 시 급사의 증가와 관련성이 있

음을 보여주어서 질병을 예방한다기보다는 혈

관사건의 발현을 조절해주는 정도로 정리할 수 

있다.112,113 ACEI에 아스피린의 병합요법은 사

망률 개선효과가 상쇄되었고 오히려 증가하기

도 하여 좋지 않은 상호작용이 있는 것으로 보

인다.91,92,110,114 아스피린이 ACEI 투여에 따른 

bradykinin에 의해 강화되는 혈관확장과 항혈

소판효과를 나타내는 prostaglandin의 생산을 

방해하여 나타나는 것으로 추정된다.113 심부전 

환자에서 혈소판의 활성도를 나타내는 여러 바이

오마커들이 증가되어 있어서 clopidogrel의 역할 

및 안전성은 확립되어 있지는 않으나115–117 아

스피린처럼 prostaglandin 생산을 억제하는 작

용이 없어 심부전 환자에서 안전하게 사용을 고

려해 볼 수 있을 것으로 예상된다.113

② 지질강하제(Lipid lowering therapy)

스타틴은 관상동맥질환 환자에게 1차 및 2

차 예방의 초석과 같은 약제이다. 하지만 낮은 

콜레스테롤을 가진 심부전 환자가 예후가 좋지 

않은 기존의 임상적 근거를 토대로118,119 대부분

의 지질강하치료제 연구에서 심부전 환자는 제

외되어 있어 심부전 환자에 대한 스타틴의 효

과를 정확히 알기는 쉽지 않다. 산화스트레스

가 증가되어 있는 심부전 환자에서 ubiquinone

을 보충해주면 증상과 심기능 및 삶의 질 개선

뿐만 아니라 입원의 위험도 감소되는 효과를 볼 

수 있다.120,121 4S 연구에서 좌심실기능이상이 

동반된 환자에서 simvastatin이 심부전의 진행

을 늦추었다는 자료가 있으나,122 두 가지 대규

모 임상연구에서 rosuvastatin은 장기적 예후에 

좋은 효과를 보여주지 못했고 위약에 비해 심혈

관계 사망률을 줄이는데 실패하였다.123,124 

(3)    심근의 재관류술: 경피적 관상동맥중재술 

및 관상동맥우회로술
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관상동맥질환에 의한 박출률 감소 심부전 환

자에서 재관류의 전략은 크게 경피적 관상동맥

중재술(percutaneous coronary intervention, 

PCI)과 관상동맥우회로술(coronary artery  

bypass graft, CABG)로 구별하여 볼 수 있다. 

관상동맥질환 환자의 재관류치료에 있어서 경

피적 관상동맥중재술과 관상동맥우회로술은 비

교된 연구가 다수 있으나 대부분의 무작위 임상

연구가 유증상의 관상동맥질환 환자를 대상으

로 하는 한편, 심부전이나 좌심실기능이상이 동

반된 환자는 대부분 제외되어 관상동맥질환에 

의한 2차성 심부전의 환자를 대상으로 시행된 

심근의 재관류에 대한 임상자료는 많지 않고 소

규모의 관찰연구로 해석에 제한적이다.125 박출

률 보존 심부전 환자의 협심증 증상 개선에 있

어서 경피적 관상동맥중재술과 관상동맥우회로

술은 서로 보완적인 접근법이나 이러한 재관류

가 실제 임상적 결과를 개선시키는지는 아직 분

명하지 않다. 유럽의 진료지침에서 관상동맥우

회로술은 좌주간지의 협착이나 이에 준하는 좌

전하행지와 좌회선지의 근위부의 병변에서 예

후개선을 위해 추천된다.126

①  경피적 관상동맥중재술 vs. 최선의 약물치료

(optimal medical treatment, OMT) 

심부전 환자에서의 경피적 관상동맥중재술 

관련 연구는 많지 않다. LVEF ＜35%이고 생

존심근이 있는 허혈성 심부전 환자를 대상으로 

하여 전향적 다기관 무작위 임상연구가 현재 진

행 중이다. 최선의 약물치료 단독과 최선의 약

물치료+경피적 관상동맥중재술의 효과를 비교

하는 연구로 2년간 일차 종말점으로 전체사망

률 또는 심부전에 의한 입원의 복합사건을 보

고 이차 종말점으로 6개월과 12개월째의 좌심

실 박출률, 삶의 질 평가, 삽입형제세동기치료, 

급성심근경색 등을 평가할 예정으로 2022년경 

결과가 발표될 것으로 예측된다.127 심부전 환

자에 대한 경피적 관상동맥중재술 자료가 매우 

제한적이긴 하나, 최근에 IABP, ECMO, 또는 

LVAD와 같은 기계적 순환보조장치 발달을 고

려하여 볼 때 개별화하여 적절한 심근의 재관류 

전략을 수립하는 것이 추천된다.

② 관상동맥우회로술 vs. 최선의 약물치료 

좌심실 박출률 ＜35%인 허혈성 심근병증 

환자를 대상으로 최선의 약물치료와 최선의 약

물치료와 관상동맥우회로술을 동시에 시행한 

그룹의 임상적 효과를 알아본 STICH 연구에

서는 초기 30일 이내의 사망률은 약물치료+관

상동맥우회로술군이 3.12배 더 높았고 4.6년의 

장기 임상 추적 시에도 최선의 약물치료+관상

동맥우회로술군은 최선의 약물치료 단독군에 

비하여 일차 종말점인 원인에 상관없는 전체 사

망률을 감소시키지 못했다.128 그러나, STICH 

Extension Study에서 9.8년 후에는 최선의 약

물치료+관상동맥우회로술군의 전체 사망률이 

유의하게 최선의 약물치료군에 비해서 유의하

게 낮았고, 이차 종말점인 심혈관계 사망률과 

전체사망률과 심혈관사건에 의한 입원의 복합

사건이 더 낮다고 보고하여 관상동맥우회로술

이 장기적으로 더 유리함을 보여주었다.129 이 

연구에서는 생존심근의 범위가 ＞10% 이상인 

심근의 재관류가 이루어지면 ＜10%일 때보다 

이득이 있는 것으로 관찰되었다. 2017년 발표
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된 메타분석에서 2개의 무작위배정연구를 포함

한 8개 연구를 대상으로 하여 약물치료를 받은 

환자 4,417명과 관상동맥우회로술을 받은 환자 

2,479명의 사망률을 비교분석한 결과는 관상

동맥우회로술이 약물치료에 비해서 34%의 위

험비를 감소시켰다.130 4개의 무작위배정연구

를 포함한 23개의 연구를 대상으로 하여 약물

치료를 받은 환자 4,629명과 관상동맥우회로술

을 받은 환자 11,014명의 사망률을 비교분석한 

네트워크 메타분석에서도 환자군은 관상동맥우

회로술 환자군에 비해서 높은 사망률 발생비를 

보였고, 이차 종말점인 급성심근경색 발생비 및 

반복 재관류술 발생비도 3.3배 이상으로 약물

치료 환자군에서 유의하게 높았다.131

③  심인성 쇼크를 동반한 급성관상동맥증후군 

환자에 대한 재관류 전략 

급성심근경색 등에 의한 허혈성 심근병증

에 수반되는 심인성 쇼크(cardiogenic shock, 

CS)가 발생하는 경우에 치료의 요점은 가능한 

한 신속히 관상동맥의 혈류를 개선시키는 것이

다.16 심인성 쇼크가 공존하는 급성심근경색증 

환자의 경우 초기에 내과적으로 안정화시키는 

것에 비해 조기에 관상동맥우회로술이나 경피

적 관상동맥중재술을 통해 재관류술을 시행하

는 것이 장기적 생존예후가 더 좋았다는 보고가 

있다.132 심인성 쇼크가 동반된 급성심근경색증 

환자의 치료로 관상동맥우회로술은 일부에서만 

시행되는데 관상동맥우회로술을 시행받는 환자

의 사망률이 14%로 비교적 높기 때문으로 보인

다.133 

보통 심인성 쇼크가 동반된 환자는 다혈관 

관상동맥질환인 경우가 많다. Drug-eluting 

stent (DES) 시대에 들어 응급관상동맥조영

술 및 혈관재개통술을 시행할 때 원인병변혈관

만 재관류 치료할 것인가와 원인병변 외의 의

미 있는 병변을 모두 재개통할 것인가(culprit 

only vs. complete revascularization)에 대한 

논란은 아직 진행 중이다. 심인성 쇼크를 동반

한 급성심근경색증 환자의 응급관상동맥조영

술 시행 시 다혈관질환이 발견된 환자를 대상으

로 원인혈관만 먼저 치료하고 단계적으로 비원

인혈관의 질환을 경피적 관상동맥중재술한 군

(culprit-only)과 응급시술 당시에 즉시 다혈관

을 경피적 관상동맥중재술한 군(multivessel)을 

무작위 배정방식으로 30일째의 임상경과를 비

교한 연구에서 culprit-only 경피적 관상동맥

중재술군에서 primary endpoint로 사망, 투석

을 초래한 신부전 발생의 복합사건이 더 적게 

발생하고 안전에 대한 endpoint인 출혈과 뇌졸

중은 양군에서 차이를 보이지 않았다.134 1년 후 

culprit-only군과 multivessel 중재시술군 사

이에 사망률은 통계적으로 유의하지 않았으며,  

culprit-only군에서 반복적인 재관류 시술과 

심부전에 의한 입원은 다소 증가하는 것으로 보

고되었다.135 

④  경피적인 기계적 순환보조장치

심인성 쇼크의 합병증이 동반되지 않은 ST

분절상승 급성심근경색증의 경우에는 가급적 

빨리 폐쇄된 관상동맥의 재개통(door-to-bal-

loon time)이 중요하다. 하지만 심인성 쇼크 합

병증이 병발되어 있는 ST분절 비상승 급성심근

경색증 환자에서 폐쇄혈관을 즉시 재관류하는 
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것이 어려울 경우에는 최단시간에 순환보조장

치를 적용(door-to-support time)하여 전신순

환 및 말초기관을 관류를 최적화하고 대사적인 

쇼크를 개선시키는 것이 예후향상에 도움이 될 

수 있다.136,137 중증 심부전 치료에 있어 IABP, 

VA-ECMO에 대한 부분은 Part IV. 중증 심부

전의 임시형 기계적 순환보조편을 참조하기 바

란다. 

(4) 기타 치료적 고려사항

박출률 보존 심부전과 허혈성 심장병과의 관

계가 뚜렷하지 않으나 관상동맥의 미세순환 기

능이상(coronary microvascular dysfunction)

에 의한 심근허혈을 심부전의 원인으로 보고 치

료 전략 수립을 고려해 볼 수 있다.138 허혈성 

심부전의 치료방법이 다양하지 못한 상태에서 

심근경색 환자를 대상으로 줄기세포치료가 연

구되고 있고138 유전자치료 및 심실내 장치 등도 

시도되고 있다.139,140



Chapter

172  |  심부전 진료지침

핵심 권고사항

1.	 	심방세동이	동반된	심부전	환자에서	CHA2DS2-VASc	score	2점	이상인	남자,	3점	이상인	여자	

환자는	장기적인	항응고치료가	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	심방세동이	동반된	심부전	환자에서	특수한	경우(중등도	이상의	승모판막	협착증	혹은	기계판막)		

외에는	직접경구항응고제가	비타민K	길항성	항응고제에	비해	권고된다. (Class I Level of Evidence 

A)

3.	 	심방세동이	동반된	심부전	환자에서	CHA2DS2-VASc	score	1점인	남자,	2점인	여자	환자는		

장기적인	항응고치료가	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)	

4.	 	심방세동이	동반된	심부전	환자에서	급성기	및	장기적인	심박수	조절	목적으로	베타차단제	사용이	

도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)	

5.	 	베타차단제가	금기이거나	베타차단제	투여에도	맥박수가	여전히	높은	경우	디곡신	사용이	도움이	

될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

6.	 	박동수가	빠르고	혈역학적으로	불안정한	심방세동이	동반되어	심부전	급성	악화를	보이는	환자의	

경우	조기에	전기적	동율동	전환술이	권고된다.	 (Class I, Level of Evidence C)

7.	 	약물치료에도	지속되는	심방세동으로	인한	심부전	증상	악화가	의심되는	경우	동율동	전환을		

고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence B)

8.	 	심방세동이	동반된	심부전	환자에서	심방세동이	심부전	증상	악화에	기여하고	약물치료에도		

심방세동이	지속되는	경우	심방세동	전극도자절제술이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of  

Evidence B)

심방세동41

심방세동과 심부전은 흔히 병발하며 심부전 

환자에서 심방세동이 병발될 경우 뇌졸중 및 사

망 위험이 증가되고 증상의 악화를 유발할 수 

있다.141,142 우리나라의 급성 심부전 등록 연구

에서 심부전 환자의 약 30%에서 심방세동이 동

반된 것으로 나타나,14 심부전 환자에서 적절한 
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심방세동 치료에 대한 고려가 중요하다 할 수 

있다. 심부전 환자에서 심방세동의 치료는 유

발요인의 확인 및 치료, 심부전의 관리, 뇌졸중 

예방, 박동수 조절, 율동 조절의 측면에서 종합

적으로 시행되어야 한다.8 

뇌졸중 및 색전증 예방을 위해 금기가 아니

라면 심방세동이 병발된 모든 심부전 환자에서 

장기적 항응고치료가 추천된다.143 특수한 경우 

(중등도 이상의 승모판막 협착 및 기계판막)를 

제외하고 비타민K 길항제(와파린)보다 직접경

구항응고제가 선호되어 추천된다.144 

일반 심방세동 환자에서 적절한 심박동

수 조절 목표는 안정시 심박수 110회/분 미

만으로 알려져 있으나 근거가 되는 임상 연구

에서 심부전 환자는 10%, 17% 정도만 포함

되었다.145,146 급성기에는 110회/분 미만을 목

표로 하되 빈맥과 연관되어 증상이나 심장 기

능 저하가 지속되는 환자에서는 더 낮은 목

표 심박수를 고려할 수도 있다.143,147 베타차

단제는 심부전 환자의 박동수 조절에 우선

적으로 고려되며 디곡신이 추가로 고려될 수 

있다.147–149 뉴욕심장학회 기능등급(NYHA 

functional class) IV이거나 혈역학적으로 불

안정한 경우 아미오다론 정주가 박동수 조

절에 사용될 수 있다.150 약제로 박동수 조절

이 되지 않고 율동 조절의 적응증에 해당되지 

않는 환자이거나 양심실 조율(biventricular  

pacing) 중인 환자라면 박동수 조절을 위해 방

실결절 전극도자 절제술(atrioventricular node 

ablation)을 고려할 수 있다.151–153 약제를 사용

한 율동 조절을 고려한다면 심박출률 감소 심부

전 환자에서는 아미오다론이 고려된다. 

빠른 박동수로 심부전의 급성 악화가 초래되

었고 혈역학적으로 불안정한 환자에서는 혈전

색전 위험도 고려 후에 전기적 율동 전환술이 

추천된다. 적절한 약물치료에도 지속되는 심방

세동에서는 전기적 율동 전환술이 고려되어야 

하나 항응고치료를 지속해오지 않은 발생한 지 

48시간이 지난 심방세동 환자에서는 전기적 율

동 전환술 전 최소 3주의 항응고치료 혹은 경식

도 초음파 검사가 필요하다.143 

심방세동이 동반된 심부전 환자에서 율동 조

절이 박동수 조절에 비해 절대적으로 우월할지, 

율동 조절의 방법 중 항부정맥제 사용보다 전극

도자 절제술이 우월할지에 대해서는 몇몇 임상 

연구가 있어왔으나 아직 결론을 내리기에는 이

르다. 다만 최근 발표된 EAST-AFNET 연구

에서(28.6%의 심부전 환자 포함) 심방세동 진

단 1년 이내 약제 혹은 시술을 통한 적극적인 

율동 조절을 시행한 경우 그렇지 않은 군에 비

해 사망, 뇌졸중, 심부전으로 인한 입원 및 심

근경색의 복합 지표가 발생할 위험도를 낮춘다

는 결과를 발표하였다.154 CASTLE-AF 연구

는 굉장히 선별된 환자만 등록했다는 점 등의 

제한이 있으나 심부전이 있는 심방세동 환자에

서 약물치료 대비 전극도자 절제술이 모든 사

망 및 심부전으로 인한 사망 위험을 낮추었음

을 보고하였다(HR 0.62, 95% CI 0.43-0.87, 

p=0.007).155 전극도자 절제술과 약물치료를 

비교한 CABANA 연구에서 또한 NYHA 기능

등급 ＞II인 환자에서 전극도자 절제술군이 사

망, 심한 뇌졸중과 출혈, 심장 급사의 복합 지

표 발생 위험도가 약물치료군에 비해 낮음을 

보고하였다(HR 0.64, 95% CI 0.41-0.99).156 
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AATAC 연구에서는 박출률 감소 심부전과 지

속성 심방세동이 동반된 환자에서 아미오다론

에 비해 전극도자 절제술이 심방세동 재발을 줄

이고 사망이나 심부전으로 인한 입원을 줄이며 

심박출률 호전에 이득이 있다는 결과를 발표하

였다.157 EAST-AFNET 연구와 CASTLE-AF 

연구 결과는 우리나라 건강보험공단 데이터를 

활용한 관찰연구에서도 그 결과가 일관되게 재

현된 바가 있다.158,159 

2020년 업데이트된 유럽 심방세동 가이드라

인에서는 좌심실 박출률 감소 심부전이 동반된 

심방세동 환자에서는 선행된 약물치료 없이 전

극도자 절제술을 시행하는 것을 Class I으로 권

고하고 있으나,143 국내보험적용의 경우 심부전

의 유무가 심방세동 전극도자 절제술 보험 기준

에 영향을 미치지는 않고 있다. 심부전 환자에

서도 일반 심방세동 환자와 마찬가지로 항부정

맥제 치료 6주 이상에도 지속되는 심방세동 환

자에서 전극도자 절제술을 고려해볼 수 있다. 
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42 심실 부정맥

1.	 	심부전	환자에서	혈역학적으로	불안정한	심실빈맥	및	심실세동이	발생할	경우	즉각적인	직류		

심장	율동전환	혹은	제세동	치료를	권고한다. (Class I, Level of Evidence A)

2.	 	심부전	환자에서	혈역학적으로	안정적인	심실빈맥이	발생할	경우	동율동	전환을	위하여	직류		

심장	율동전환	또는	아미오다론의	정맥	투약이	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence C  

및 Level of Evidence B)

3.	 	심부전	환자에서	심실빈맥	및	심실세동이	직류	심장	율동전환	혹은	제세동	치료에	반응하지		

않거나	재발하는	경우	아미오다론의	투약을	권고한다. (Class I, Level of Evidence A)

4.	 	심부전	환자에서	심실빈맥	및	심실세동의	재발을	방지하기	위하여	혈역학적으로	안정적일	경우	

베타차단제의	투약이	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

5.	 	심부전	환자에서	단형	심실빈맥이	약물적	치료에	반응하지	않을	경우	혈역학적	상태	및	심실성		

부정맥의	종류를	고려하여	전극도자	절제술을	시행하는	것이	도움이	될	수	있다. (Class IIa, 

Level of Evidence B)

6.	 	삽입형	제세동기를	가지고	있는	심부전	환자에서	다수의	적절한	전기충격(ICD	shock)이	발생하는		

경우	이의	빈도를	줄이기	위하여	아미오다론의	투약을	권고한다. (Class I, Level of Evidence B)

7.	 	삽입형	제세동기를	가지고	있는	심부전	환자에서	다수의	적절한	전기충격이	발생하고	약물적		

치료에	반응하지	않는	경우	전극도자	절제술이	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

8.	 	심부전	환자에서	심실조기수축이	심부전의	원인	혹은	악화	인자로	판단될	경우	심실조기수축의	

빈도를	줄이기	위하여	아미오다론	및	베타차단제	치료가	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of 

Evidence B)

9.	 	심부전	환자에서	심실조기수축이	심부전의	원인	혹은	악화	인자로	판단되고	약물적	치료에	반응

하지	않을	경우	전극도자	절제술	치료를	고려할	수	있다. (Class IIb, Level of Evidence B)
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심부전 환자의 상당수에서 심실세동, 심실

빈맥 및 심실조기수축 등의 심실 부정맥이 동

반된다. 이러한 심실 부정맥은 수축 기능 부전

(pump failure)에 의한 사망과 더불어 심부전 

환자의 주된 사망 원인 중 하나이다. 심실 부

정맥은 기저의 심부전이 원인이 되어 발생하는 

경우도 있고, 반대로 심실 부정맥(ventricular 

arrhythmia)이 원인이 되어 심부전이 발생 및 

악화하는 경우도 있다. 두 경우 모두에서 심실 

부정맥은 단기적으로는 급격한 혈역학적 악화

를 유발할 수 있으며 장기적으로는 심실 기능

의 지속적인 감소를 유발할 수 있다. 기존의 약

물적 치료, 직류 심장 율동전환(direct current 

cardioversion) 및 제세동(defibrillation) 치료

에 더불어 최근에는 적극적인 시술적 치료를 통

하여 심실 부정맥을 조절할 수 있는 방법이 개

발되고 있다. 심부전 환자에서 심실 부정맥의 

적절한 진단과 치료는 매우 중요하다고 할 수 

있을 것이다. 

1. 심실빈맥 및 심실세동

심실빈맥 및 심실세동은 대부분 혈압 저하 

등 혈역학적 불안정을 유발하며 이미 심장 기

능이 저하된 심부전 환자에게는 이러한 악영향

이 더욱 클 수밖에 없다. 심부전 환자에서 심실

빈맥 및 심실세동이 발생하여 혈역학적으로 불

안정한 경우 즉각적인 직류 심장 율동전환 혹

은 제세동 치료가 필요하다.160,161 직류 심장 율

동전환 또는 제세동 치료에 반응하지 않거나 정

상 동리듬으로 전환되었다가 다시 재발한 경우

에는 아미오다론 약물 투여를 하는 것이 권고된

다.162–164 만약 심실빈맥이 혈역학적으로 안정

적이라면 정상 동율동 전환을 위해서 초기 치료

로 직류 심장 율동전환 또는 아미오다론을 정맥 

투약하는 것이 도움이 될 수 있다.165,166 심실빈

맥이 혈역학적으로 안정적이고, 특히 급성관상

동맥증후군과 연관된 경우 베타차단제의 사용

이 도움이 될 수 있다.162–164,167,168 

심부전 환자에서 직류 심장 율동전환, 제

세동 및 약물적 치료에도 불구하고 단형

(monomorphic) 심실빈맥이 반복적으로 발생

할 경우 전극도자 절제술 치료가 도움이 될 수 

있다(Class IIa, LOE B-R).169–171 다만 전극

도자 절제술 치료는 일시적으로 혈역학적 부

담을 줄 수 있기 때문에 개별 심부전 환자에게

서 위험 및 이익에 대한 평가가 우선적으로 이

루어져야 한다. 또한 단형 심실빈맥의 발생기

전 및 발생 부위 등에 따른 치료의 성공률 및 

예상되는 합병증 발생률에 대한 고려 역시 필

요하다.169,170,172 다형(polymorphic) 심실빈맥

이나 심실세동 환자에 있어서도 부정맥을 유

발하는 심실조기수축(triggering premature  

ventricular contraction)이나 부정맥의 원인 부

위(critical substrate)가 확인되는 경우에는 전

극도자 절제술을 고려할 수 있으나 아직 데이터

가 충분하지 않은 상황이다.173–175 

일반적으로 심실빈맥 및 심실세동이 24시

간 이내에 3회 이상 발생하거나 직류 심장 율

동전환 또는 제세동 치료 후 5분 이내에 다시 

재발한 경우를 electrical storm으로 정의한다. 

Electrical storm 상태에서 반복적인 직류 심

장 율동전환 또는 제세동 치료는 피부 화상 및 
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심기능의 손상을 유발할 수 있기 때문에 심실

빈맥 및 심실세동의 빈도를 줄일 수 있는 치료

가 동반되어야 한다. 아미오다론 및 베타차단

제를 고려할 수 있으며 약물적 치료에 반응하지 

않을 경우 환자 상태 및 심실 부정맥의 종류를 

고려하여 전극도자 절제술을 시행해 볼 수 있

다.169–171 상기의 치료를 시행할 수 없거나 반응

하지 않는 경우에 수술적 혹은 경피적 cardiac 

sympathetic denervation을 고려해 볼 수 있

다.176–180 또한 심실빈맥 및 심실세동의 발생 빈

도를 줄이기 위하여 깊은 진정 상태(sedation)

를 유지하는 것을 고려해 볼 수 있다. 모든 약

물적 및 시술적 치료에 반응하지 않는 심실빈맥 

환자에서 심실빈맥의 기질(critical substrate)

을 식별할 수 있는 경우 방사선 치료를 고려해 

볼 수 있다.181,182 약물적 및 시술적 치료에 반응

하지 않고 지속적으로 발생하는 심실빈맥 또는 

심실세동으로 인하여 심장기능이 비가역적으

로 악화하는 경우 심장이식이 도움이 될 수 있

다.34,183 

심부전 환자에서는 유발 요인 없이도 심실빈

맥 및 심실세동이 발생하기도 하나 특정한 유

발 요인에 의하여 발생하는 경우도 흔하게 있

다. 이러한 유발 요인 및 기저 질환에는 전해질 

이상, 관상동맥 연축(vasospasm), 감염, 발열, 

long QT syndrome, Brugada syndrome, 우심

실 이형성 증후군 및 비후성 심근병증 등이 있

으며 특히 직류 심장 율동전환 혹은 제세동 치

료에도 불구하고 반복적으로 발생하는 경우에

는 급성관상동맥증후군의 가능성에 대한 평가

가 필요하다. 또한 verapamil-sensitive VT나 

outflow tract VT의 경우 각각 verapamil과 베

타차단제가 좋은 효과를 보일 수 있으므로 일차 

치료로 권고된다.184–187 단, 심부전 환자에서는 

심근수축력의 저하로 인한 부작용이 발생할 수 

있으므로 이에 대한 고려가 필요하다. 

심부전 환자에서 혈역학적으로 불안정한 심

실빈맥 및 심실세동의 2차 예방을 위하여 삽입

형 제세동기 치료를 시행할 수 있다. 이에 대해

서는 Part II. 21장 삽입형 심율동전환 제세동

기(page 78)에서 상세히 다루도록 한다. 삽입

형 제세동기를 가지고 있는 심부전 환자에서 심

실빈맥 및 심실세동이 반복적으로 발생하여 다

수의 제세동 치료(ICD shock)가 시행되는 경우

에는 제세동 치료의 빈도를 줄이기 위하여 아미

오다론을 투약하는 것이 도움이 된다.188 삽입

형 제세동기가 없는 환자와 마찬가지로, 삽입형 

제세동기가 있는 환자에게서도 심실빈맥의 빈

도 및 제세동 치료의 횟수를 줄이기 위하여 약

물적 치료에 반응이 없는 경우에는 전극도자 절

제술을 시행하는 것이 도움이 될 수 있다.172

2. 심실조기수축 

국내외 연구에 의하면 심실조기수축은 일부 

환자에서 좌심실 기능 저하 및 심부전의 원인이 

될 수 있다.189–191 또한 빈번한 심실조기수축은 

심혈관계 질환의 위험도를 증가시키고 일부 연

구에서는 사망률을 증가시키는 것으로 보고되

었다.192–194 

심실조기수축으로 인한 심근병증 및 심부전

이 있는 환자에서 심실조기수축의 빈도를 줄

이고 좌심실 기능을 호전시키기 위하여 아미
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오다론 및 베타차단제 치료가 도움이 될 수 있

다.189,190 심부전 환자에서 심실조기수축으로 인

한 증상 혹은 좌심실 기능 저하가 있고 약물적 

치료에 반응하지 않을 경우 전극도자 절제술 치

료를 고려할 수 있다.195–197 좌심실 기능이 저하

되어 있는 환자에게서 심실조기수축에 대한 전

극도자 절제술 치료를 통하여 심실조기수축의 

빈도를 현저히 줄인 경우에는 심혈관계 사망을 

유의하게 감소시킬 수 있는 것으로 알려져 있

다.197 다만 심실조기수축은 발생 위치에 따라

서 예상되는 시술적 치료의 성공률 및 발생 가

능한 합병증 등에서 현저한 차이를 보인다. 따

라서 심실조기수축이 심부전의 원인에 합당한

지의 여부, 환자의 혈역학적 상태, 심실조기수

축의 빈도 및 심실조기수축의 발생 부위 등을 

종합적으로 고려하여 시술적 치료의 여부를 결

정하는 것이 추천된다. 

그림 1. GDMT: guideline-directed medical therapy

혈역학적으로 불안정한 심실빈맥 또는 심실세동

직류 심장 율동 전환 또는 제세동(Class I)

성공적인  
동율동 전환의 경우

-		교정	가능한	유발	인자
의	확인(Class	l)	

-		GDMT	for	heart		
failure (Class	l)	

-		2차	예방을	위한	ICD	
(Class	I)

동율동 전환의 실패 or 
즉각적 또는 반복적인 재발 or 

Electrical storm
-		교정	가능한	유발	인자의	확인
(Class	l)	

-			GDMT	for	heart	failure	
(Class	I)	

-	아미오다론(Class	I)	
-	전극도자	절제술(Class	lla)	
-		Sympathetic	denervation	
(Class	llb)	

-		깊은	진정	치료	
(deep	sedation;	Class	Ilb)	

-		방사선	치료(다른	치료에		
불응	시;	Class	Ila)	

-		심장이식(다른	치료에		
불응	시;	Class	Ila)

특수한 심실빈맥 
(Outflow tract VT or 

verapamil-sensitive VT)
-		베타차단제(outflow	
tract	VT;	Class	I)	

-		Verapamil	or	Diltiazem	
(verapamil-sensitive	
VT;	Class	lla)	

-		전극도자	절제술		
(Class	lla)

동율동 전환의 실패 or 
심실빈맥의 재발

-		교정	가능한	유발	인자의	
확인(Class	I)	

-		GDMT	for	heart	failure	
(Class	I)	

-		베타차단제(Class	lla)	
-				아미오다론(Class	lla)	
-		전극도자	절제술	
(Class	lla)

직류 심장 율동 전환(Class lla) 
아미오다론(Class lla)

혈역학적으로 안정적인 심실빈맥

심부전 환자에게 발생한 심실빈맥 또는 심실세동
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핵심 권고사항

전도 장애(conduction disorders)에 대한 심

박동기의 일반적인 적응증은 심부전 환자에게

도 동일하게 적용된다. 다만 몇 가지 다른 점이 

존재한다: (1) 이미 심기능이 저하되어 있는 심

부전 환자에서는 전도 장애로 인한 서맥형 부정

맥의 악영향이 더 크게 나타날 수 있으므로 이

에 대하여 보다 면밀한 평가가 필요할 것이다; 

(2) 좌심실 수축 기능이 저하되어 있는 심부전 

환자에서 우심실 박동조율이 추가적인 좌심실

의 기능 저하 및 심부전 사건 발생의 증가를 유

발할 수 있어 양심실 박동조율이 더 적합할 수 

있다; (3) 베타차단제는 서맥형 부정맥을 유발

할 수 있으나 심부전 환자에게서는 필수 약제 

중 하나이기 때문에 중단하기가 어려운 경우가 

많고 약제의 지속적인 투약을 위하여 심박동기 

삽입 시술이 필요할 수 있다. 이번 장에서는 심

부전 환자에서 심박동기 치료의 적응증에 대하

여 기술하고자 한다. 

1.   동기능 부전 증후군 

(sick sinus syndrome) 

(1)  심부전 환자에서 동기능 저하로 인한 서

맥형 부정맥과 임상 증상과의 인과 관계

가 명확하다면 심박동기 치료를 권고한다. 

(Class I, Level of Evidence B)198–200 

(2)  심부전 환자에서 동기능 저하로 인한 빈

맥-서맥형 부정맥이 있는 경우 증상과의 

인과 관계가 명확하고, 전극도자 절제술의 

1.	 	전도	장애에	대한	심박동기의	삽입	기준은	심부전	환자에게서도	동일하게	적용하는	것을	권고한다. 

(Class I, Level of Evidence A)

2.	 	동기능	저하로	심박동기	시술을	시행한	경우,	심실	박동조율을	최대한	줄이는	것을	권고한다. 

(Class I, Level of Evidence A)

3.	 	심실	박동조율이	필요한	박출률	감소	심부전(좌심실	박출률	≤40%)	환자에게서는	우심실	박동

조율보다는	양심실	박동조율을	권고한다. (Class I, Level of Evidence A)

전도 장애43
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적응증이 되지 않는다면 심박동기 치료를 

권고한다. (Class I, Level of Evidence 

B)201–203 

(3)  심부전 환자에서 심방세동 또는 심방빈맥

에 의한 빈맥-서맥형 부정맥이 있는 경우 

심박동기 시술 전 전극도자 절제술을 먼저 

시도하는 것이 도움이 될 수 있다. (Class 

IIa, Level of Evidence B)201,202,204 

2. 방실 차단(atrioventricular block) 

(1)  심부전 환자에서 증상의 존재 여부와 관련 

없이, 완전 방실 차단, 고도 방실 차단, 2

형 2도 방실 차단, 방실 결절 이하의 2 대 

1 방실 차단의 경우 심박동기 삽입 시술을 

권고한다. (Class I, Level of Evidence 

C)205–207

(2)  심부전 환자에서 증상을 동반한 1형 2도 

방실 차단이 있으면서 차단의 위치가 His 

섬유속이거나 그 이하의 부위일 경우에

는 심박동기 치료가 도움이 될 수 있다. 

(Class IIa, Level of Evidence C)208–210 

(3)  방실 차단이 존재하는 심부전 환자에게

서 심실 단독 박동조율보다는 DDD 모

드(synchronized atrial and ventricular 

pacing)의 박동조율이 도움이 될 수 있다. 

(Class IIa, Level of Evidence A)211–213

3. 심부전 

(1)  심부전 환자에서 동기능 저하로 심박동기 

시술을 시행한 경우, 심실 박동조율을 최

대한 줄이고 가능한 심방 박동조율을 할 

수 있도록 심박동기 모드를 조정하는 것을 

권고한다. (Class I, Level of Evidence 

A)214–216

(2)  심실 박동조율이 필요한 박출률 감소 심

부전(좌심실 박출률 ≤40%) 환자에게서

는 뉴욕심장학회(NYHA) 기능등급에 상

관없이 우심실 박동조율보다는 양심실 박

동조율을 권고한다. (Class I, Level of  

Evidence A)217–220 

(3)  양심실 박동조율이 필요한 박출률 감소 심

부전(좌심실 박출률 ≤40%) 환자에게서 

관상정맥동으로의 좌심실 박동선 삽입이 

어려운 경우 His속 박동조율이 도움이 될 

수 있다. (Class IIa, Level of Evidence 

B)221–223 

(4)  좌심실 기능이 저하된 심부전 환자에서 베

타차단제의 투약이 필요하나 전도 장애

로 투약이 어려운 경우 심박동기의 삽입이 

도움이 될 수 있다. (Class IIa, Level of 

Evidence C)

(5)  심장 수술 후 발생하는 완전 방실 차단 및 

고도 방실 차단에 대하여 5일 내외의 관찰 

기간을 가지고 방실 차단이 영구적인지 일

시적인지 판단하는 것은 타당하다. (Class 

I, Level of Evidence C)224,225 

(6)  심장이식 수술 후 6주 이상 지속되는 증상

을 동반한 심박수 변동 부전에 대하여 심

박동기 삽입이 도움이 될 수 있다. (Class 

IIa, Level of Evidence C)226 
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대동맥판막

1.	 	좌심실	박출률이	감소된	심부전	환자에서는	대동맥판막	협착의	중증도	평가에	주의를	요하며,		

저혈류-저압력차	중증	대동맥판막	협착을	감별하기	위해	도부타민	부하	심초음파검사	또는	컴퓨터

단층촬영	검사를	고려하는	것은	타당하다. (Class IIa, Level of Evidence B)

2.	 	유증상의	중증	대동맥판막	협착이	있는	환자에서	수술적	대동맥판막	치환술	또는	경피적	대동맥

판막	치환술을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)	

3.	 	무증상의	중증	대동맥판막	협착이	있는	환자에서	좌심실	박출률이	50%	미만으로	감소되어	있는	

경우	수술적	대동맥판막	치환술	또는	경피적	대동맥판막	치환술을	권고한다.	 (Class I, Level of 

Evidence B)

4.	 	중증	대동맥판막	역류를	동반한	급·만성	심부전	환자에게는	수술적	치료를	권고한다.	 (Class I, 

Level of Evidence B)

승모판막

5.	 	허혈성	심부전에	의한	중증	이차성	승모판막	역류가	있는	경우에는	관상동맥우회로술과	함께	

승모판막에	대한	수술적	치료를	고려하는	것이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

6.	 	관상동맥질환이	없는	환자에서,	심부전에	대해	심장재동기화치료를	포함한	최적의	약물치료를	

시행함에도	불구하고	유증상의	이차성	중증	승모판막	역류를	동반하는	경우	다학제팀	논의하에		

수술	또는	시술을	통한	승모판막	역류	교정을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

삼첨판막 

7.	 	중증	삼첨판막	역류는	대동맥판막	또는	승모판막	수술이	필요한	경우에	함께	교정하도록	권고

한다. (Class I, Level of Evidence B)

판막질환44
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판막질환(valvular heart disease)은 심부

전 유발 및 악화의 주된 원인 중 하나이다. 특

히 심부전이 동반된 판막질환이 있는 환자는 고

위험군으로 분류되어 수술 또는 시술의 필요성

에 대한 정밀 평가를 요한다. 따라서 치료 결정

에 있어 판막질환 전문의, 심부전 전문의, 심장

외과 전문의, 판막중재술 전문의, 심장 영상 전

문의, 마취 전문의로 구성된 다학제팀의 통합

적 논의의 중요성이 무엇보다 강조되는 질환이

다.8,227,228 

1. 대동맥판막 협착 

대동맥판막 협착은 인구 고령화에 따라 지속

적으로 증가하고 있는 대표적인 판막질환이다. 

심부전이 동반된 대동맥판막 협착의 경우 일반

적인 심부전의 치료와 마찬가지로, 안지오텐신

전환효소억제제, 안지오텐신수용체차단제 및 

이뇨제 등을 사용할 수 있지만 혈압이 저하되지 

않도록 각별히 주의해야 한다. 특히, 좌심실 박

출률이 저하된 심부전 환자에서는 대동맥판막 

협착의 중증도 평가에 주의를 요한다. 저혈류-

저압력차 중증 대동맥판막 협착을 감별하기 위

해 도부타민 부하 심초음파검사 또는 컴퓨터단

층촬영 검사를 고려하는 것이 타당하다. (Class 

IIa, Level of Evidence B) 

심부전을 동반할 정도의 중증 대동맥판막 협

착이 있는 경우 일시적인 약물치료로 임상 증상

의 호전을 보이더라도 반드시 수술(수술적 대

동맥판막 치환술, SAVR) 또는 시술(경피적 대

동맥판막 치환술, TAVR)이 필요하다.227,228 특

정 조건의 환자에서 수술 또는 시술 중 어떤 치

료를 선택할지에 대해서는 임상 현장에서 구체

적인 논의가 필요하다. 

저위험의 무증상 중증 대동맥판막 협착의 

경우에도 조기 수술적 치료가 임상 예후 호전

에 도움이 된다는 근거들이 지속적으로 밝혀지

고 있으나 아직 가이드라인에 반영되지는 않았

다.229,230 퇴행성 대동맥판막 협착의 경우, 동맥 

경화의 위험인자에 대한 적극적인 조절이 권고

되지만 이러한 치료가 판막 협착의 진행을 늦추

지는 않는 것으로 알려져 있다.231 최근 판막석

회화의 억제에 당뇨병 약제 중 하나인 디펩티딜 

펩티다제(dipeptidyl peptidase)-4 억제제의 효

과가 지속적으로 확인되고 있어, 향후의 임상결

과를 주목해볼 만하다.232–234 

2. 대동맥판막 역류 

만성 대동맥판막 역류의 임상 경과를 호전시

키는 특정 약물치료는 증명된 바 없다. 단, 안

지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신수용체차

단제 또는 칼슘통로차단제를 투약하여 심장 후

부하를 감소시켜줌으로써 대동맥판막 역류로 

인한 심실 과부하를 감소시키고 임상 증상을 완

화시킬 수 있다는 보고들이 있으며, 임상 예후 

개선 여부에 대해서는 아직 논란이 있다.235,236 

중증 대동맥판막 역류로 인한 급·만성 심부전

이 동반되어 있는 환자에서는 좌심실 박출률과 

관계없이 수술적 치료를 권고한다. 또한, 뚜렷

한 증상이 없더라도 다른 원인 없이 좌심실 박

출률의 감소를 보이는 경우에도 수술적 치료를 
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권고한다. 대동맥판막 역류에서 경피적 시술의 

근거나 역할은 매우 제한적이다. 

3. 승모판막 역류 

(1) 일차성 승모판막 역류 

판막의 구조적 이상으로 발생하는 일차성 승

모판막 역류가 원인이 되어 급·만성 심부전

이 유발된 경우에는 우선적으로 승모판막 수술

이 고려되어야 하며, 성형술이 치환술에 우선하

여 고려되어야 한다.227,228 수술의 위험도가 높

아 개흉술을 시행하지 못하는 환자에서 유증상

의 중증 승모판막 역류가 있는 경우 다학제 진

료를 통해 경피적 승모판막 성형술을 고려해 볼 

수 있다. 그러나 다른 이유로 수술 또는 시술을 

시행하지 못하는 환자의 경우 일반적인 심부전

에 대한 적극적인 약물치료(안지오텐신전환효

소억제제, 베타차단제)를 시행한다. 급성 승모

판막 역류로 인한 심부전 시에는 나이트레이트 

또는 이뇨제가 심장 충만압을 감소시키는데 도

움이 되나, 수축기능이 보존된 만성 일차성 승

모판막 역류 환자에서는 그 효과가 증명되지 않

았다. 

(2) 이차성 승모판막 역류 

이차성 승모판막 역류는 심부전 환자에서 가

장 흔하게 관찰할 수 있는 판막질환이다. 이는 

심부전으로 인한 혈역학적 변화 또는 형태학적 

변화에 따른 이차적 현상이다. 이차성 승모판막 

역류는 대부분 심하지 않고 원인 질환이 치료되

면 감소하는 경우가 많다. 그러나 심부전 환자

에서 중등도 이상의 이차성 승모판막 역류가 동

반되는 경우, 역류 자체로 인해 심부전의 악화

를 유발하는 악순환을 보이게 되어 임상 예후가 

매우 불량하다. 따라서 유의한 이차성 승모판

막 역류를 동반한 심부전 환자의 경우 더욱 적

극적인 증거 기반 약물치료가 필요하다.8,227,228 

만성 심부전 환자에서 안지오텐신전환효소억제

제, 안지오텐신수용체차단제, 안지오텐신수용

체-네프릴리신억제제(ARNI), 또는 베타차단

제를 투여한 경우에서 역류량이 유의하게 감소

하는 것이 무작위 임상연구에서 증명된 바 있

다.237–239 허혈성 심부전에 의한 중증 이차성 승

모판막 역류가 있는 경우에는 관상동맥우회로

술과 함께 승모판막에 대한 수술적 치료를 고려

하는 것이 도움이 될 수 있다. 유의한 관상동맥

질환이 없는 환자의 경우, 심부전에 대해 심장

재동기화치료를 포함한 최적의 약물치료를 시

행함에도 불구하고 증상을 동반한 중증 이차성 

승모판막 역류가 있다면 수술 또는 수술이 불가

능할 경우 시술을 통해 승모판막 역류를 교정해

주는 것이 심부전으로 인한 입원율 감소에 도움

이 될 수 있다.67,240,241 단, 이 경우 경피적 시술

이 적합할지 여부에 대해 시술 전에 임상 인자

와 함께 판막 구조 및 심기능에 대한 심초음파

검사적 정밀 평가를 토대로 한 다학제팀의 논의

가 반드시 필요하다. 

4. 삼첨판막 역류 

이차성(기능성) 삼첨판막 역류는 우심실의 

압력 증가, 용적 과부하 등과 연관되어 심부전
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의 자연 경과 중 흔히 관찰된다. 중증 삼첨판막 

역류는 우심부전의 증상/징후를 악화시키므로 

말초 부종을 경감시키기 위해 이뇨제를 투약한

다. 염류코르티코이드 수용체 길항제(알도스테

론 길항제)를 투약하는 것은 우심부전으로 인

한 간울혈을 감소시키는데 도움이 된다. 하지

만 이뇨제의 장기적인 임상 효과에 대해서는 연

구된 바 없다. 심부전에 동반된 이차성 삼첨판

막 역류의 수술 치료 원칙은 명확히 정립되어 

있지 않으며, 대동맥판막 또는 승모판막 수술이 

필요한 경우에 한해서 함께 교정하도록 권고한

다. 그러나 심부전 환자에서 삼첨판막 역류만으

로 수술적 치료를 시행하는 것은 과거 높은 사

망률(8.8%)로 인해 잘 시행되지 않고 있다.241 

최근 중증 삼첨판막 역류 환자에서 경피적 중재

술을 시도하기도 하나 아직 근거가 매우 부족하

다.227,242,243 
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당뇨병 환자에게 심부전이 발생하는 경우는 

비 당뇨병 환자에 비하여 대략 2배가 넘으며 당

뇨병은 심부전 환자에서 입원과 사망의 증가와 

연관이 있다.244 대한당뇨병학회 통계자료에 따

르면 30세 이상 성인의 13.8%, 65세 이상 성인

에서는 27.6%가 당뇨병을 가지고 있으나,245 대

한심부전학회에서 발표한 자료에 의하면 심부

전 환자에서는 67.6%가 당뇨병을 동반질환으

로 가지고 있다.246 당뇨병을 동반한 심부전 환

자를 대상으로 적절한 혈당 조절 목표에 대한 

전향적 무작위 임상연구는 시행된 적이 없어 명

확한 혈당 조절 목표 수치를 제시하는 것은 어

려우나, 한 관찰 연구에 따르면, 심부전을 동반

한 당뇨병 환자에서 사망률과 당화혈색소는 U

자 관계를 보이며 대략 7.1%에서 사망률이 가

장 낮은 결과를 보였다.247 일반적으로 당뇨병 

환자의 혈당을 당화혈색소 7.0% 이하로 조절

할 것으로 권고하고 있지만 동반 질환이나 허약

1.	 		이미	심혈관질환을	가지고	있거나	심혈관질환이	발생할	위험이	높은	당뇨병	환자*는	현재	심부전이	

없더라도	심혈관계	사망과	심부전	발생으로	인한	입원을	예방하기	위해	나트륨-포도당	공동

수송체2(SGLT2)	억제제를	표준	치료로	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)	

2.	 		심부전이	동반된	당뇨병	환자에서	심부전으로	인한	입원	또는	심혈관계	사망을	감소시키기	위해	

나트륨-포도당	공동수송체2(SGLT2)	억제제(empagliflozin	또는	dapagliflozin)를	표준치료로	

권고한다.	 (Class I, Level of evidence A) 

당뇨병45

*  심혈관질환이 발생할 위험이 높은 당뇨병 환자: 남자 55세 이상, 여자 60세 이상의 당뇨병 환자에서 아래 요소 중 하나 이상을 가지고 

있는 경우.

   1) 위험인자: 고혈압, 이상지질혈증 또는 흡연.

   2) 증상은 없지만 검사에서 동맥경화가 관찰되는 경우: 관상동맥, 경동맥 또는 하지혈관에 50% 이상 협착 소견.

   3) 좌심실비대.
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한 정도, 저혈당 위험 등에 따라 개별화하여 조

절할 것을 권고하며, 위중할 경우에는 혈당 조

절을 덜 엄격하게 하는 것(당화혈색소＜8.0%)

을 권고하고 있다.248 당뇨병 환자와 비 당뇨병 

환자에서 심부전 치료 방침은 다르지 않으나 최

근 심혈관 질환 발생에 대한 대규모 무작위 배

정 대조군 임상연구와 메타분석 결과들이 발표

되면서, 경구혈당강하제를 선택할 때 심혈관질

환에 대한 이득을 중요한 변수로 고려하게 되었

다. 

SGLT2  억제제는 근위세뇨관에 위치한 

SGLT2를 차단하여 소변으로 포도당 배설을 증

가시킴으로써 혈당을 감소시키며, 그밖에 혈역

학적 효과와 심장 대사를 개선시킨다. 삼투성 이

뇨 및 나트륨 이뇨 작용으로 인하여 체액 과부

하를 감소시키고, 교감신경계 또한 감소시켜249  

심박수를 증가시키지 않으면서 혈압을 저하시

킨다.250 케톤과 유리지방산 산화를 이용한 대

사를 촉진하여 심장의 효율을 개선하며,251 신

장에 EPO (erythropoietin) 분비를 자극하여 

산소 공급을 향상시킨다.252 또한 심장에 항염

증효과를 발생시키고 산화 스트레스를 감소시

킨다.253 

제2형 당뇨병 환자를 대상으로 시행한 

SGLT2 억제제의 대규모 연구에서 대상 환자

들의 심혈관 질환 동반 비율이 달랐으나, 공통

적으로 심혈관계 이득이 보고되었고, 심부전

으로 인한 입원 감소에 대한 SGLT2 억제제의 

효과는 종류에 관계없이 대부분 일치하였다. 

EMPA-REG OUTCOME (Empagliflozin) 연

구는 2차 종말점인 심혈관 사망과 심부전으로 

인한 입원 감소를 보여주었으며,254 CANVAS  

(Canagliflozin) 프로그램과 VERTIS CV  

(Ertugliflozin) 연구에서도 심부전으로 인한 입

원 감소를 보여주었다.255,256 DECLARE-TIMI 

58 (Dapagliflozin) 연구에서는 주요 심혈관 사

건의 유의미한 감소가 나타나지 않았지만, 심

혈관 사망 혹은 심부전으로 인한 입원 감소를 

보고하였다.256 앞에서 언급한 연구들은 10-

15% 환자만이 기저에 심부전을 동반하였고 심

부전에 대한 임상 정보가 부족하여 심부전 환

자에서도 예후 개선에 효과가 있을지는 불명

확했다. 하지만 좌심실 박출률 감소 심부전 환

자에서 다파글리플로진과 위약의 효과를 비교

하였던 DAPA-HF 연구에서 다파글리플로진

은 당뇨병 유무와 관계없이 일차 종말점인 심

혈관계 원인의 사망 혹은 심부전 악화를 감소

시켰으며, 심혈관계 원인 사망뿐 아니라 총 사

망도 줄이는 효과가 있었다. 마찬가지로 좌심

실 박출률 감소 심부전 환자를 대상으로 하였던  

EMPEROR-Reduced 연구에서도 엠파글리플

로진은 일차 종말점이었던 심혈관계 원인의 사

망과 심부전으로 인한 입원을 감소시켰다.257 

위 결과들은 당뇨병 유무와 관계없이 이득을 보

였으며, 이에 다파글리플로진과 엠파글리플로

진은 좌심실 박출률 감소 심부전 약물로 적응증

을 획득하였다. SOLOIST-WHF 연구에서는 

최근 심부전 악화로 입원하였던 제2형 당뇨병 

환자를 대상으로 소타글리플로진과 위약의 효

과를 비교하였으며, 소타글리플로진은 좌심실 

박출률에 관계없이 심혈관 사망, 심부전으로 인

한 입원 혹은 심부전으로 인한 방문을 감소시켰

다.258 이 연구의 세부분석에서는 좌심실 박출

률 보존 심부전 환자군에서도 예후 개선에 대한 
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기대를 갖게 하였다. 

또한, 당뇨병 환자가 전체 6,263명 중 44.8% 

포함되어 있는 DELIVER 연구에서도 다파글리

플로진이 박출률 경도 감소 심부전 또는 박출

률 보존 심부전 환자에서 심혈관계 사망률과 심

부전 악화를 감소시키는 것을 보여주었다. 이러

한 대규모 임상연구는 당뇨병 여부, 박출률의 

고저에 상관없이 SGLT2 억제제 사용의 당위

성을 입증하였다고 할 수 있다.(https://www. 

medscape.com/viewarticle/973490)

최근 발표된 EMPEROR-Preserved 연구에

서 엠파글리플로진은 좌심실 박출률 40% 이상

인 박출률 경도 감소 심부전 또는 박출률 보존 

심부전 환자에서 심혈관계 사망 또는 심부전으

로 인한 입원을 감소시켰다.259 이 연구의 세부

분석에서는 좌심실 박출률 보존 심부전 환자군

에서도 예후 개선에 대한 기대를 갖게 하였다.

메트포민은 다른 당뇨병 치료에 비하여 전

체사망률과 심근경색 위험을 낮추었고 설폰요

소제나 인슐린과 비교하여 비교적 심부전에 안

전하다고 알려져 있다. 하지만 사구체 여과율

이(eGFR) ＞30 mL/min/1.73 m2으로 비교적 

안정적인 신장기능을 보일 때 사용해야 하며 드

물게 젖산혈증이 발생할 수 있다. 신장기능이 

정상이면 안정된 심부전 환자에게서도 사용할 

수 있으나, 심부전으로 입원하였거나 조절되지 

않는 심부전 환자의 경우에는 피하는 것이 좋

다.248 

SAVOR-TIMI 53 연구에서 삭사글립틴이 

심부전으로 인한 입원을 27% 증가시켰다.260 하

지만 아나글립틴, 시타글립틴, 리나글립틴은 대

조군과 비교하여 심부전 발생에 차이가 없었다. 

전체적인 메타분석에서 DPP4 억제제가 심혈관 

사고에 뚜렷하지 않은 결과를 보였기에 당뇨병

을 동반한 심부전 환자에서 심혈관 사고를 감소

시키는데 있어서는 권고되지 않는다.261 

LEADER 연구에서는 Glucagon-l ike  

peptide-1 [GLP-1] receptor agonists  

(GLP-1 RA)인 리라글루타이드가 주요 심혈

관 사건의 위험을 감소시켰으나 심부전에 의한 

입원에서는 차이가 없었으며262 리라글루타이드

를 대조군과 비교한 LIVE 연구에서는 만성 심

부전 환자에서 심혈관 사건이 더 많이 발생하였

다.263 따라서 심부전 환자에서 GLP-1 RA 안

정성과 효과에 대한 연구가 더 필요하다.

티아졸리딘다이온 계열의 약물은 수분 저류

를 유발할 수 있어서 증상이 있는 심부전 환자

에서는 투약하지 말아야 한다.261
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1. 신장기능 장애

일반적으로 심장신장증후군(cardiorenal 

syndrome)은 심부전과 신장기능 저하가 서로 

상호작용하면서 악화되는 상태를 일컬으며, 심

부전으로 인해 신장으로의 혈류가 감소하는 것 

외에도 중심정맥 울혈, 신경-호르몬의 변화, 

빈혈, 신장 교감신경의 활성화 등 다양한 기전

이 관여한다.264 심장과 신장병의 진행이 급성

인지 혹은 만성인지에 따라, 그리고 심장과 신

장 중 어느 장기가 주요 원인으로 작용했는지에 

따라 심장신장증후군은 다섯 가지로 분류된다

(표	1).265

30-60%의 심부전 환자에서 중등도 이상의 

신장기능 장애가 동반되고,266,267 급성 심부전으

로 치료 중 20-30%의 환자가 신장기능 악화를 

경험한다고 보고되었으며,268–271 우리나라의 경

우 급성 심부전 입원 환자의 14.9%가 혈청 크

1.	 	이뇨제	치료에	반응하지	않는	저항성	체액	과다에	한외여과(ultrafiltration)를	고려할	수	있다. 

(Class IIb, Level of Evidence C)

신장기능 장애 및 전해질 이상46

표 1. 심장신장증후군의 5대 분류

1형 심장	기능의	급격한	악화가	급성	신장	손상을	유발하는	경우

2형 만성	심장	기능	장애가	만성	신장병을	유발하는	경우

3형 급격한	신장기능	장애가	급성	심장병을	유발하는	경우

4형 만성	신장병이	심장병에	기여하는	경우

5형 만성	전신	질환이	심장과	신장기능의	장애를	유발하는	경우
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레아티닌 2.0 mg/dL 이상이었다.15 기저 신장

기능 장애의 정도와 치료 중 신장기능의 악화 

정도 모두 심부전 환자의 예후에 좋지 않은 영

향을 미치는 것으로 밝혀졌다.14,15,266–268

대부분의 심부전 임상 연구에서 진행된 만

성신장병 환자(추정 사구체여과율 ＜30 mL/

min/1.73 m2)는 제외되어 이에 대한 명확한 근

거는 없으나, 기존 연구에서 심부전 예후를 개

선시켰던 약제들은 신장기능 저하 환자에서도 

정상 신장기능 환자와 동일한 임상적 이득을 

보였다.272 레닌-안지오텐신-알도스테론계 차

단제[안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신

수용체차단제, 안지오텐신수용체-네프릴리신

억제제(ARNI)]와 나트륨-포도당 공동수송체

2 (SGLT2) 억제제 사용 초기에 사구체여과율

이 감소할 수 있으나, 이는 대부분 일시적인 현

상이며 심부전 환자의 장기 예후는 이와 관계없

이 개선되는 것으로 보고되었다.257,273,274 따라

서 약제 사용 초반의 일시적인 혈청 크레아티닌 

상승으로 인해 심부전 환자의 장기 예후를 개선

시키는 약제들을 중단할 필요는 없다(Part II. 

8~23장 참조). 

심부전 환자에서 경정맥압의 상승이나 말초 

부종과 같은 울혈의 증거가 있다면 혈액 요소질

소나 혈청 크레아티닌의 상승이 있다 하더라도 

이뇨제 사용을 지속해야 한다. 이뇨제 투약 후 

신장기능의 변화는 다양하게 나타날 수 있다. 

일부 환자에서는 심실 충만압 감소로 인하여 심

실 박출량 및 신장 관류 저하로 신장기능이 악

화될 수 있으나,275,276 심박출량이 감소하더라

도 신장기능의 악화로 진행되지 않는 경우도 있

으며,276 신정맥압과 복강내 압력이 낮아지고 

우심실 확장을 감소시킴으로써 신장기능의 호

전을 보이기도 한다.277,278 ESCAPE 연구279와  

EVEREST 연구280에서도 적극적인 이뇨제 치

료가 신장기능의 일부 악화와 관련이 있기는 하

지만, 적극적인 이뇨제 치료를 받은 군에서 사

망률이 낮았다.

신장기능 악화와 이뇨제 저항성을 보이는 

환자에서 한외여과를 사용해 볼 수 있는데,  

UNLOAD 연구281와 RAPID-CHF 연구282에

서 한외여과는 이뇨제 단독 사용군에 비해 큰 

체액량 감소를 보였으나 양 군 간에 혈청 크레

아티닌은 차이가 없었으며, 점진적인 신장기능 

악화와 지속적인 울혈을 보이는 심부전 환자를 

대상으로 했던 CARESS-HF 연구283에서 한외

여과는 순차적인 약물치료군에 비하여 체중 감

소가 비슷했음에도 불구하고 혈청 크레아티닌

의 상승과 높은 부작용 발생을 보였다. 따라서, 

한외여과는 신장기능의 악화 및 이뇨제 저항성

을 보이는 일부 환자에서 체액량 감소에 도움

이 될 수 있지만, 급성 심부전의 일차 치료 혹

은 심장신장증후군의 효과적인 치료라고 할 수

는 없다.

2. 전해질 이상

전해질 이상은 심부전 경과 중 흔히 볼 수 있

으며, 신경호르몬 과항진 또는 심부전 치료 약

제와 연관된 경우가 많다.284 

저나트륨혈증은 혈청 나트륨 136 mEq/L 

미만일 때로 정의하며, 입원한 심부전 환자의 

30%에서 동반되는 것으로 보고되었다.285–287 주
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로 심부전의 병태생리와 연관된 신경호르몬 과

항진에 의한 것으로 생각되며, 급성 심부전과 

만성 심부전에서 모두 불량한 예후와 연관이 있

는 것으로 보고되었다.288,289 심한 저나트륨혈증

은 뇌부종으로 인한 경련, 혼돈, 섬망 등 신경

학적 증상을 일으킬 수 있으며 고장성 식염수 

주입을 통한 즉각적인 치료가 필요하다. 혈청 

나트륨 농도는 시간당 1-2 mEq/L 상승하도록 

하되, 24시간에 8 mEq/L 이상 증가하지 않도

록 하며, 지나치게 빠른 교정은 중심성 교탈수

초증을 유발할 수 있어 주의해야 한다. 증상이 

없는 심하지 않은 저나트륨혈증의 경우(＞124 

mEq/L) 경정맥 치료는 필요하지 않다. 체액 저

류에 의한 저나트륨혈증에서 하루 800-1,000 

mL 이하로 수분 제한을 시도할 수 있으나, 이

전에 시행된 소규모 연구들에서 수분 제한은 삶

의 질을 호전시키기는 하였으나 혈청 나트륨 농

도의 상승은 미미하였다.290,291 바소프레신 길항

제인 톨밥탄은 체액량 과다 저나트륨혈증 환자

에서 이뇨효과 및 혈청 나트륨 상승 효과를 위

해 사용될 수 있으나, 무작위 임상연구에서 예

후를 개선시키지는 못했다.292–294 

저칼륨혈증은 혈청 칼륨 3.5 mEq/L 미만으

로 정의하며, 심부전 환자의 50%에서 나타나

는 것으로 보고되었다.295 저칼륨혈증은 고리작

용 이뇨제나 티아지드계 이뇨제 사용으로 인해 

유발될 수 있으며, 일반적으로 레닌-안지오텐

신-알도스테론계의 항진이 심하고 이뇨제 사용

이 많은 진행된 심부전 환자에서 더 흔한 것으

로 알려져 있다.296,297 저칼륨혈증의 해결을 위

하여 레닌-안지오텐신-알도스테론계 차단제, 

염류코르티코이드 수용체 길항제(알도스테론 

길항제)와 칼륨보존 이뇨제를 보완적으로 사용

할 수 있으며, 저용량 칼륨제재를 경구로 처방

할 수도 있다. 중증 저칼륨혈증이거나 경구 치

료가 불가능한 경우에는 말초 정맥 ＜40 mEq/

L, 중심 정맥 ＜60 mEq/L의 농도로, 주입 속

도 ＜20 mEq/hr로 경정맥 공급을 할 수 있다. 

고칼륨혈증은 경증(＞5.0 to ＜5.5 mEq/

L), 중등증 5.5 to 6.0 mEq/L), 중증(＞6.0 

mEq/L)으로 구분할 수 있으며, 레닌-안지오

텐신-알도스테론계 차단제의 사용과 동반된 신

장기능저하, 신경호르몬 항진 등으로 인해 발생

할 수 있다.298,299 심전도의 변화가 있거나 혈청 

칼륨 7 mEq/L 이상인 경우, 부정맥 발생을 막

기 위해 칼슘을 정맥 투여하고, 혈청 칼륨 농도

의 빠른 감소를 위해 칼륨의 세포내 이동을 유

도하는 인슐린 정맥주사, 베타 작용제 흡입제

를 사용할 수 있다.299 고리작용 이뇨제, 티아지

드계 이뇨제를 사용하여 칼륨 배출을 촉진할 수 

있으며, 대사성 산증이 동반된 만성신장병 환

자에서는 중탄산나트륨 투여가 도움이 될 수 있

다.299 체내 과다한 칼륨에 결합하여 대변으로 

배출하는 칼륨결합제인 나트륨 폴리스티렌 설

포네이트, 칼슘 폴리스티렌 설포네이트가 국내

에서 사용되고 있으며, 최근 새로운 유형의 칼

륨결합제인 파티로머와 나트륨 지르코늄 시클

로실리케이트가 국외에서 승인받아 사용 중이

다.299,300 폴리스티렌 설포네이트 제제의 장기 

사용은 대장 괴사 등 위장관계 합병증을 유발할 

수 있어 주의가 필요하다.298,299
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전반적으로 심부전 환자의 약 20%에서 만성

폐쇄성폐질환을 동반하고 있으며 환자의 증상 

및 임상경과 악화에 큰 영향을 미친다.301–303 우

리나라 급성 심부전 레지스트리(KorAHF)에서

는 11.3%의 환자가 내원 시 만성 폐질환을 동

반하고 있었다.16 하지만 심부전과 만성폐쇄성

폐질환의 증상 및 징후가 상당 부분 겹치기 때

문에 이 둘을 감별하기란 쉽지 않다. 

폐기능 검사는 폐질환을 진단하기 위한 일차

적 진단 도구로 만성폐쇄성폐질환이 의심되는 

환자에서 시행되어야 하며, 적절한 해석을 위

해 혈역학적으로 안정된 상태의 euvolemic 상

태의 환자에서 수행해야 한다. 폐기능 검사상 

obstructive pattern의 가역성(reversibility)이 

불분명할 경우, 호흡기내과에 의뢰하여 기관지 

확장 검사, 기관지 유발 검사, 또는 diffusion 

capacity에 대한 추가 검사가 필요하다.304

대부분의 심부전 치료는 일반적으로 만성폐

쇄성폐질환의 경과에 큰 영향을 주지 않으나,305 

베타차단제는 개별 환자에서 폐 기능을 악화시

킬 수 있어306 천식 또는 만성폐쇄성폐질환 환

자에서 베타차단제의 처방이 적게 이루어지는 

경향이 있다.307,308 하지만 Global initiative for 

chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 

및 Global INitiative for Asthma (GINA) 가이

드라인에 따르면 베타차단제는 COPD 또는 천

식에 금기 사항이 아니다.309,310 특히, GINA 가

이드라인에서는 천식이 심혈관계 선택적 베타

차단제(bisoprolol, metoprolol succinate, 또

는 nebivolol)의 사용에 대한 절대적 금기로 간

주되어서는 안 된다고 명시하고 있다. 다만, 임

상 진료현장에서는 심장 선택적 베타차단제를 

낮은 용량부터 시작하되, 약제 증량에 따른 기

도 폐쇄 징후(천명, 호기 연장이 동반된 호흡곤

란)가 있는지 면밀한 모니터링이 필요할 것이

다. 

비록 심부전 환자를 대상으로 임상실험이 이

루어지지는 못했지만, 흡입 코르티코스테로이

드와 베타-아드레날린 작용제는 심부전을 포

함한 심혈관 사건을 증가시키지 않는 것으로 생

각되며,311,312 또한 만성폐쇄성폐질환의 적절한 

관리는 심장 기능을 개선할 수 있다는 점에서 

중요성이 강조된다.313

호흡기계 질환47
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핵심 권고사항

철 결핍과 빈혈은 만성 심부전 환자에서 흔

히 동반된다. 연구마다 차이가 있으나 심부전 

환자의 50%에서 철 결핍(serum ferritin ＜100 

ng/mL 또는 serum ferritin 100-299 ng/mL

이면서 transferrin saturation ＜20%)이 있다

고 보고되고 있으며, 14-60%에서 빈혈(남자

에서 혈색소 ＜13 g/dL, 여자에서 혈색소 ＜

12 g/dL)이 발견되는 것으로 알려져 있다.314,315 

한국에서는 심부전 환자의 36%에서 빈혈이 있

는 것으로 보고되었다.316 또한 심부전 환자에

서 빈혈은 사망률 증가와 상관관계가 있으며 

운동 능력의 감소, 높은 재입원율, 그리고 삶

의 질 저하와 관련이 있다.317,318 그리고 철 결

핍은 빈혈과 무관하게 나타날 수 있는데, 심부

전 환자에서 철 결핍은 운동 능력의 저하, 삶의 

질 저하, 그리고 심부전의 나쁜 예후와 관련된

다.314,319–321 

체내에서 철은 주로 간과 세망내피계 

(reticuloendothelial system)에 저장되는데, 

ferritin은 조직에 철을 저장하는 역할을 하며, 

transferrin은 저장된 철분을 혈장과 세포외액

으로 이동시키는 역할을 한다. 철의 흡수 자체

가 적어서 발생하는 절대적인 철 결핍과, 체내 

철의 양은 충분하지만 철의 항상성 조절에 이

상이 생겨 목표 조직의 필요량보다 철이 부족

하게 되는 기능적인 철 결핍이 있다.322 절대적

인 철 결핍에서는 혈청 ferritin의 양이 줄어들

기 때문에 이를 측정하여 철 결핍을 알 수 있으

1.	 	특별한	원인이	없는	빈혈이	동반된	만성	심부전	환자에서	적혈구	생성	자극제는	추천되지	않는다.	

(Class III, Level of Evidence B)

2.	 	철결핍성	빈혈이	동반된	심부전	환자에서	철분제(ferric	carboxymaltose)를	정맥	투여하는	것은	

타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence A)

3.	 	최근	급성	심부전으로	입원했던	좌심실	박출률	50%	이하의	철	결핍을	동반한	환자에서	철분제의	

정맥	투여는	심부전으로	인한	입원	감소에	도움이	될	수	있다. (Class IIa, Level of Evidence B)

철 결핍과 빈혈48
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나 ferritin은 급성 반응 물질로서 감염이나 염

증 등에 의해서 비특이적으로 증가하기도 한다

는 점을 고려하여야 한다. 그리고 기능적인 철 

결핍은 transferrin saturation (TSAT)이 감소

하므로 ferritin과 TSAT를 측정하여 기능적인 

철 결핍을 진단할 수 있다. 

심부전이 있는 모든 환자에서는 정기적으

로 전혈구 검사(complete blood count)와 혈청 

ferritin 농도, TSAT를 이용해서 빈혈과 철 결

핍을 선별하는 것이 권고된다. 빈혈과 철 결핍

이 확인되면 원인을 찾기 위한 검사들을 수행하

여야 한다. 그러나 빈혈과 철 결핍을 교정했을 

때 심부전의 예후 개선에 얼마나 도움이 되는지

는 논란이 있는데, 교정 방법에 따라 결과가 다

르기 때문이다.

소규모 연구에서 적혈구 생성 자극제는 빈혈

을 교정하고 환자의 운동 능력을 개선시키는 효

과를 보였다.323–327 이후 이루어진 비교적 대규

모의 무작위 임상연구에서는 165명의 환자를 

대상으로 다베포에틴의 효능을 평가하였는데, 

운동 능력, 좌심실 박출률의 호전은 없었지만 

일부 삶의 질 지표 개선을 보였다. 그러나 대조

군 55명에서는 사망 환자가 없었던 것에 비해 

다베포에틴을 투여받은 110명의 환자 중 6명이 

치료와 무관하게 사망하여 적혈구 생성 자극제

의 안전성 문제가 대두되었다.328 또한 319명의 

환자를 대상으로 한 STAMINA-HeFT 연구에

서는 안전성 문제는 제기되지는 않았으나 치료 

효능을 증명하는 데 실패했다.329 빈혈을 동반

한 심부전 환자 1,142명에서 다베포에틴의 효

능과 안전성을 평가한 무작위 배정 임상연구인 

RED-HF 연구에서는 다베포에틴을 투여한 환

자군에서 증상이나 예후는 유의하게 호전되지 

않은 반면 혈전색전증의 빈도가 유의하게 상승

하였다.330 따라서 적혈구 생성 자극제는 심부

전 환자의 빈혈 치료에는 권고되지 않는다.

철분제 정맥 투여는 철결핍성 빈혈을 동반

한 심부전 환자에서 여러 효능이 입증된 바

가 있다. Iron sucrose의 정맥 투여는 혈색

소 수치, 삶의 질, 6분 보행 검사를 향상시켰

으며, 운동능력을 개선시키고 증상을 호전시

켰다.331–333 철분제 정맥 투여와 관련된 대규

모 임상 연구는 주로 Ferric carboxymaltose

를 이용하여 이루어졌다. FAIR-HF 연구는 

혈색소 9.5-13.5 g/dL의 철 결핍이 동반된 

수축기 심부전 환자 459명을 대상으로 ferric  

carboxymaltose 정맥 투여와 위약을 비교한 무

작위 배정 임상연구로서, 철분제 투여군에서 증

상과 6분 보행 검사 결과가 개선됨이 확인되었

다.334 CONFIRM-HF 연구는 장기적인 ferric 

carboxymaltose 정맥 투여의 효과를 혈색소  

＜15 g/dL이고 철 결핍인 EF 45% 미만의 심

부전 환자에서 확인하였다. Ferric carboxy-

maltose 정맥 투여는 placebo 대비하여 6분 보

행 검사 결과를 향상시키고 심부전 악화로 인

한 입원을 감소시켰다.335 급성 심부전으로 입

원한 환자 중 철 결핍이 확인된 환자들을 대상

으로 ferric carboxymaltose 정맥 투여와 pla-

cebo를 비교한 AFFIRM-HF 연구에서는 심

부전으로 인한 전체 입원과 심혈관질환으로 인

한 사망을 합친 일차 종말점을 유의하게 줄여주

지는 못하였다(rate ratio 0.79, 95% CI 0.62-

1.01, P=0.059). 그러나 전체 심부전으로 인

한 입원(rate ratio 0.74, 95% CI 0.58-0.94, 
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P=0.013)이나 심혈관질환 또는 심부전으로 입

원(HR 0.80, 95% CI 0.66-0.98, P=0.030)

은 ferric carboxymaltose 정맥 투여군에서  

placebo군 대비 유의하게 낮았다.336 

반면 경구 철분제는 철 결핍을 동반한 

LVEF ＜40%인 심부전 환자에서 16주간 투여

에도 불구하고, ferritin 역시 유의하게 상승시

키지 못하였으며, TSAT은 단지 3.3%만 상승

시켰다. 또한 심부전 환자의 운동 능력이나 6

분 보행 검사 결과도 향상시키지 못했다.337 이

는 아마도 심부전 환자에서 함께 복용하는 약물

이나 소화기관의 기능적 변화로 인해 철 흡수가 

감소하고 장 내 철분 흡수량의 한계로 인해 경

구 철분제는 그 효과가 떨어지는 것으로 추정된

다.338 

요약하면, 심부전 환자에서 빈혈은 나쁜 예

후와 관련이 있으며, 특히 철 결핍이 있는 경우

에 더 불량한 예후를 보인다. 철분제의 정맥 투

여는 심부전의 예후를 개선하는데 어느 정도 기

여하는 것으로 보고되고 있으나, 경구용 철분제

는 큰 도움이 되지 않으며 적혈구 생성 자극제

는 오히려 예후를 악화시킬 수 있다. 심부전 환

자의 증상 및 운동능력, 입원 및 사망률 감소를 

위해 향후 빈혈과 심부전의 관계는 지속적인 연

구가 필요한 분야이다. 
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수면무호흡의 정의는 한 시간 단위수면 중 

10초 이상의 무호흡 또는 저호흡이 나타나는 

무호흡-저호흡지수(apnea-hypopnea index, 

AHI)가 5 이상인 경우를 말한다. 수면무호흡의 

존재는 수면다원검사를 통해 진단해야 하며 그 

자체적으로 심혈관질환의 이환률과 사망률을 

약 3배가량 높인다.339,340 역학적으로는 30세 이

상 성인 여성의 약 9%, 성인 남성의 약 24%에

서 수면무호흡을 가지는 것으로 알려져 있다.341 

심부전 환자에서는 이러한 수면무호흡의 빈도

가 훨씬 더 높은데 심부전 환자의 거의 절반 이

상에서 수면무호흡이 발견되고 있으며 특히 수

면무호흡 정도가 심할수록 심부전의 빈도가 더 

높은 것으로 보고되고 있다.342 수면무호흡증이 

있으면 수면 중 만성 저산소증으로 인해 교감신

경활성화, 내피세포장애, 전신의 염증반응, 활

성산소 스트레스, 대사장애 등이 생기는데 이러

한 특징과 기전이 심부전의 병태생리와 여러 가

지로 공통점이 있다.343 그럼에도 불구하고 심

부전 환자의 경우에는 주간졸림증, 만성피로감

과 같은 수면무호흡증의 특징적인 증상이 잘 나

타나지 않은 경우가 많고 더욱이 증상이 있는 

경우에도 심부전의 증상과 혼동되는 경우가 많

아 진단이 제때 이루어지지 않고 있는 실정이

다. 

1.  심부전에서 수면무호흡증의 병태생리

수면무호흡의 형태는 세 가지인데 폐쇄성 수

면무호흡(obstructive sleep apnea, OSA), 중

추성 수면무호흡(central sleep apnea, CSA), 

그리고 이 두 가지 특징이 같이 보이는 혼합 수

면무호흡(mixed sleep apnea)으로 나뉜다. 심

부전이 없는 건강한 군에서는 주로 대부분 폐쇄

성 수면무호흡을 보이는데 반해, 심부전이 있

는 경우에는 폐쇄성 수면무호흡도 보이나 더 

많은 경우에서 특징적으로 중추성 수면무호흡

과 Cheyne-Stokes Respiration (CSR)을 번갈

아 보이는 소위 ‘심부전의 주기적 호흡(periodic 

breathing in heart failure)’을 보인다. 심부전

에서 보이는 이러한 주기적 호흡은 HFrEF 때만

이 아니고 HFpEF 때도 관찰되며 심박출량의 감

소와 연관이 있고 좌심실의 기능부전 및 심방세

동의 발생과 밀접한 연관이 있다.344 또한 심부

전이 있으면 전신의 곳곳에 체액량이 많아지고 

부종이 생기는데 수면을 위해 누웠을 때 이러한 

체액이 상기도 쪽으로 옮겨와 상기도 부종을 일

으켜 무호흡을 일으키거나 악화시킬 수 있다.345

심부전 환자에서 폐쇄성 수면무호흡이 동반

되면 상기도 폐색으로 인해 숨을 들이마시려

는 노력으로 흉강이 늘어나면 흉강내 압력이 

심부전과 수면무호흡49
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-5 mmHg에서 -80 mmHg까지 감소한다. 이

는 좌심실벽을 바깥쪽으로 당기게 되고 동시에 

우심방과 우심실로의 혈류유입이 크게 늘게 되

어 심실중격이 왼쪽으로 치우치게 되고 결론적

으로 좌심실의 부피가 줄고 좌심실로의 유입혈

류는 줄어들게 된다. 따라서 좌심실 심박출량

이 줄고 관상동맥 혈류 또한 줄어든다. 더욱이 

이때는 무호흡으로 인한 혈중산소농도도 감소

하고 교감신경의 항진으로 인해 혈압 또한 200 

mmHg 이상으로 증가되어 상황을 더 악화시킨

다(그림	1, 2). 결론적으로 심근수축력과 심박출

량이 줄고 일시적 심근허혈이 수면 동안 지속적

으로 반복된다.346,347 반복적 저산소증과 교감신

경이 항진이 오랜 시간 지속되면 활성산소 스트

레스, 혈관의 염증, 내피세포 장애 등이 생기고 

결국 심근세포괴사 및 자멸사를 초래하여 심기

능을 악화시킨다. 지속적 양압호흡(continuous 

positive airway pressure, CPAP) 치료 시에 이

러한 기전의 악화를 부분적으로 호전시킬 수 있

다고 알려져 있다. 결론적으로 심부전이 생기면 

체액량의 변화와 상기도 부종으로 인해 폐쇄성 

수면무호흡이 심해지고, 폐쇄성 수면무호흡이 

생기면 위와 같은 기전으로 심부전이 악화되어 

심부전과 폐쇄성 수면무호흡은 서로 영향을 주

는 밀접한 관계이다.348

반면 심부전 환자에서 중추성 수면무호흡과 

Cheyen-Strokes respiration (CSA-CSR)은 

이산화탄소에 대한 무호흡역치(threshold)의 

변화에서 시작한다. 수면 중 각성이 생기면 호

흡수가 늘어나게 되어 혈중 이산화탄소 농도가 

무호흡역치보다 떨어진다. 그런데 심부전 시에

는 혈액순환 속도의 저하로 인해 이러한 무호흡

역치가 변화하는데 혈중 이산화탄소 농도가 떨

어지면 바로 중추성 수면무호흡이 생기고 이어 

이산화탄소 농도가 다시 올라가면 혈중 이산화

탄소에 대한 중추반응이 너무 과도하게 발생하

여 호흡수가 갑자기 매우 빨라지게 된다. 이 과

정에서는 호흡중추와 호흡수, 교감신경 등이 관

여하는데 심부전의 경우에는 혈액순환이 느려져 

적절한 피드백 조절이 제때 되지 않아 과호흡과 

중추성 무호흡이 번갈아 나타난다(그림	3).349

2.  심부전 환자에서의 수면무호흡 진단

심부전 환자에서는 수면무호흡 중등도가 높

고 전체수면시간 등이 적음에도 불구하고 코골

이나 과도한 주간졸림증 등 수면무호흡의 특징

적 증상은 일반인에 비해 약하게 나타난다.350 

따라서 수면무호흡 자체에 대한 증상보다는 입

면이 잘 되는지, 수면유지는 어떤지, 수면 중 

화장실은 얼마나 자주 가는지 등을 알아보고 특

히 남자이거나 심부전으로 자주 입원하는 경우, 

그리고 심방세동이 있는 경우 등에서 반드시 의

심해보아야 한다. 

특히, 설문지 등으로의 진단은 불가능하므로 

정확한 진단을 위해서는 full overnight 수면다

원검사가 필요하다. 이를 통해 수면 중 무호흡

증 등이 있는지 정확히 알 수 있으며, 수면무호

흡 형태가 폐쇄성 수면무호흡인지 아니면 중추

성 수면무호흡인지 확실히 진단할 수 있다. 이 

두 형태를 구별하는 것은 치료에 있어 매우 중

요하다. 이 외 수면다원검사를 통해 산소농도는 

얼마나 떨어지는지 무호흡은 어느 정도나 심한
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그림 1. 폐쇄성 수면무호흡 시 흉강과 심장압과의 관계346

폐쇄성 수면무호흡이 없을 때는 흉강내 압력과 좌심방의 압력차이, 즉 좌심실벽에 걸리는 압력(transmural pressure)이 

125 mmHg이나(A), 상기도 폐쇄가 있는 경우에는 흉강내 압력이 오르고 혈압이 상승하여 좌심실벽에 걸리는 압력이 280 

mmHg으로 올라간다.

Normal LV transmural pressure during systole OSA and LV transmural pressure in systole

Trachea Trachea

Aorta	 (120	mmHg) Aorta	 (200	mmHg)A B

Chest Chest

120	-(-5)	=	125	mmHg 200	-	 (-80)	=	280	mmHg

Normal ventilation Obstructive sleep apnea

-5	mmHg -80	mmHg

LV	
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LV	
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그림 2. 폐쇄성 수면무호흡 발생이 흉강과 심장에 미치는 영향347

상기도가 막히면 흉강내 압력이 감소하여 상대 및 하대정맥에서 우심장으로의 혈류유입이 증가하고, 저산소증으로 인해 

폐동맥 수축과 폐동맥압의 증가를 초래한다. 결국 심실중격이 좌심실쪽으로 치우치게 되고 좌심실의 전부하 및 심박출량

이 감소한다. UA, upper airway; PA, pulmonary artery.
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지, 수면 중 각성은 어떠하고 수면의 깊이는 어

느 정도인지 등의 정보를 파악해야 한다.

3.  심부전 환자에서의 수면무호흡 치료

앞서 언급한 바와 같이 심부전 환자에서는 

단순한 폐쇄성 수면무호흡을 보일 수도 있으나 

중추성 수면무호흡을 보이는 CSA-CSR 형태

로 나타나는 경우가 더 많다. 이 두 경우에 있

어 치료는 다르다.

폐쇄성 수면무호흡의 경우에는 CPAP 치료

를 하면 상기도 폐쇄를 억제하여 흉강내 압력 

변화나 혈압의 변동을 줄이고 좌심실의 후부하 

증가를 막아 일회박출량과 심박출량을 호전시

킬 수 있다. 특히 다수의 연구에서 심부전 환자

그림 3. CSA-CSR 발생기전349

호흡중추 및 호흡수는 여러 인자에 의해 영향을 받는다. 수면무호흡은 수면 시 각성을 일으키고 이때 호흡수는 증가하

여 pCO2는 무호흡유발 역치 이하로 감소한다. 만성 심부전 때는 혈액순환이 느려져 호흡을 조절하는 여러 되먹임 기전의 

이상이 발생하고 CO2에 따른 무호흡유발 역치가 변하게 된다. 따라서 CO2가 역치 이하로 떨어지면 바로 중추성 무호흡

이 발생하고 곧이어 CO2가 역치 이상으로 상승하면 호흡이 너무 과도하게 활성화되어 다시 CO2가 떨어져 중추성 무호흡 

발생이 반복되는 Cheyne-Stokes respiration이 발생한다. CSA, central sleep apnea; CSR, Cheyne-Stokes Respiration; 

CHF, congestive heart failure; PCWP, pulmonary capillary wedge pressure.

airflow

J	-	receptor	stimulation	 PCWP	
Fluid	Shift	

Mitral	Regurgitation
CHF

Many other factors: 
age,	gender,	hypoxia,	sympathetic	tone,	
peripheral	chemoreceptor	sensitivity,	TLCO	etc.

Impaired feedback control: 
circulatory	delay

Respiratory Control Center

increased	central	CO2	-
receptor	sensitivity

arousals	from
sleep

pCO2	falls	below	
apnea	threshold

pCO2	exceeds	
apnea	threshold

hyperventilation

pCO2	
altered	apnea	threshold

central	apnea



49. 심부전과 수면무호흡  | 199

P
a
r
t III

 
원

인
 질

환
과

동
반

 질
환

 치
료

에서 CPAP 치료는 좌심실 박출률을 증가시켰

으며 교감신경의 활성화나 심근의 산소대사도 

호전시키는 결과를 보였으나 반면 그렇지 않은 

결과도 있다.351,352 전반적으로 폐쇄성 수면무

호흡을 동반한 심부전 환자에서 심초음파검사

상 LV mass, LV volume, systolic S velocity,  

E/e′  등의 심기능 지표들이 좋지 않은데, CPAP 

치료 후 이완기장애, 입원율, 사망률 등의 지표

가 호전된다는 보고가 있다.353,354 따라서 폐쇄

성 수면 무호흡의 경우에는 CPAP 치료를 적극

적으로 고려하여야 할 것으로 사료되며 향후 이

에 대한 대규모 연구가 필요하다.

중추성 수면무호흡이 동반된 심부전 환자에

서는 아직 확립된 치료는 없는 실정이다. 많은 

경우 심부전의 적절한 약물적 치료 자체가 중

추성 수면무호흡의 호전을 같이 동반하는 경우

가 있는 것으로 보고되고 있다.355 특히 이뇨제

는 수면 시 상기도 부종을 방지하여 수면무호

흡 악화를 억제하는 것으로 생각된다. 그러

나 아쉽게도 CSA-CSR 타입이면서 HFrEF 

(LVEF ＜35%) 환자 1,325명을 대상으로 

한 SERVE-HF 대규모 연구에서 Adaptive  

Servo-Ventilation (ASV)을 이용하여 치료했

을 때 무호흡은 호전을 보였으나 ASV군에서 돌

연사가 증가하여 종합사망률과 심혈관계 사망

률이 통계적으로 의미있게 증가하였다.356 따라

서 중추성 수면무호흡이 동반된 HFrEF 환자에

서는 ASV이 더 이상 추천되지 않는다. 반면 중

추성 수면무호흡 환자에서 정맥을 통한 횡격막 

신경자극법(phrenic nerve stimulation)은 안정

성에 있어 큰 차이 없이 수면과 삶의 질을 향상

시키는 것으로 나타났다.357

4. 요약

생각보다 많은 심부전 환자에서 수면무호흡

이 발견되고 있으며, 수면무호흡과 심부전은 서

로 상호적 영향을 미치는 관계에 있다. 따라서 

수면무호흡 치료가 잘 되면 심부전도 호전될 가

능성이 높고, 반대로 심부전 치료가 잘 되면 수

면무호흡도 호전될 수 있을 것이다. 

그러나 심부전 환자에서는 건강인과는 다르

게 중추성 수면무호흡을 보이는 경우가 상당

히 많으므로 반드시 수면다원검사를 통해 폐쇄

성 수면무호흡인지 중추성 수면무호흡인지 판

별이 꼭 필요하다. 폐쇄성 수면무호흡인 경우에

는 CPAP 등의 치료를 적극적으로 고려하여 주

기적 저산소증을 해결하여 고혈압이나 심혈관

계 사망률 등의 동반되는 여러 심혈관계 합병증

을 줄일 수 있을 것으로 기대된다. 반면 중추성 

수면무호흡이 동반된 심부전 환자에서의 확립

된 치료법은 아직 없는 상태이며 LVEF ＜35%

인 중추성 수면무호흡 환자에서는 돌연사 가능

성이 높아지므로 ASV은 금기이다. 이러한 환

자에서는 횡격막 신경자극법을 고려하여 볼 수 

있겠으나 아직 그 효과는 확실하지 않다. 향후 

이러한 수면무호흡이 동반된 심부전 환자에서 

어떤 치료가 가장 좋을지에 대해서는 더 정확한 

연구가 필요하다.
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세로토닌 재흡수 억제제로 우울 증상이 개선될 

수 있을 것으로 생각되었으나, 실제 임상시험

에서는 증상 개선과 예후 호전이 위약과 비교하

여 유의한 결과를 보여주지 못했다. 세르트랄린

(sertraline)과 에스시탈로프람(escitalopram)

은 심부전 환자에게 있어 투약 안전성을 보

여주었지만, 361 ,362 삼환항우울제(tricyclic 

antidepressants, TCA)는 저혈압, 심부전의 악

화, 부정맥을 유발할 수 있으므로 심부전 환자

에서는 피하는 것이 타당하다.

인지능력 감퇴는 심부전 환자의 독립적인 예

후인자로서, 급성 비대상성 심부전으로 입원한 

환자의 45-80%에서 보고되고 있다.363 고혈압, 

심방세동, 뇌졸중 및 혈역학적 장애 등 여러 요

인이 심부전 환자의 인지장애에 기여하고 있으

며, 대뇌 관류저하, 혈액-뇌 장벽 손상, 산화적 

손상 및 뇌 유래 사이토카인 등이 병리학적으로 

관련 있는 것으로 생각된다. 백질 과강도, 열공 

경색 및 일반적인 체적 손실은 신경 영상검사에

서 나타나는 일반적인 특징이다. 간단한 선별

검사를 통한 인지기능의 평가는 심부전 환자에 

대한 일상적인 임상 검사의 일부가 되어야 한

다. 외래에서 간단한 선별을 하기 위한 도구로

는 MMSE (Mini-Mental State Examination) 

만성 심부전 환자의 주요 우울증의 유병률

은 약 20-40%로 정상 인구보다 4-5% 높고, 그 

중 절반은 중증이다. 심부전의 부담이 계속 증

가함에 따라 심부전의 우울증이 주요 문제가 되

었고, 많은 연구결과 우울증을 동반하는 심부전 

환자에게서 더 나쁜 예후를 보여주었다.358–360  

우울증은 심부전 환자의 인지 기능과 치료 순응

도를 현저하게 손상시킨다. 따라서 만성질환이 

있는 노인에게 흔히 나타나는 치료 가능한 장애

로 심부전 환자 평가 시 우울증을 고려하는 것

이 중요하다. 심부전에서 우울증의 높은 유병

률을 설명할 수 있는 잠재적 병리학적 메커니즘

으로는 자율신경계 기능 장애, 염증, 심장 부정

맥, 혈소판 변화 등이 있다. 임상적으로 우울증

이 의심될 때는 검증된 설문지인 벡(Beck) 우

울증 목록과 심장 우울증 척도를 이용한 선별검

사를 하는 것을 권고한다. 또한 노인성 우울증 

척도, 해밀턴(Hamilton) 우울증 척도, 병원 불

안 및 우울증 척도 등을 고려할 수 있다. 

우울증을 동반하고 있는 심부전 환자에게 가

장 좋은 치료법이 무엇인지에 대해서는 아직도 

정립된 의견이 있지 않다. 심리 사회적 개입은 

우울 증상을 개선할 수 있지만 예후에는 영향

을 미치지 않는 것으로 나타났다.358–360 선택적 

50 우울증/인지장애
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또는 MoCA (몬트리올 인지평가, Montreal  

Cognitive Assessment) 등이 있다. 그러나 

MMSE와 MoCA는 인지 장애 환자를 선별하는 

데 유용한 검사이지만 미묘한 인지 기능 장애를 

식별하는 데 충분하지 않을 수 있으며 더 자세

한 신경 심리학적 도구가 필요할 수 있다. 인지 

장애가 있는 심부전 환자에 대한 특별히 승인된 

의약품은 없다. 아세틸콜린에스테라제억제제와 

메만틴이 혈관성 치매에 효과적인 것으로 밝혀

졌으나, 심부전 환자에서 이러한 약물의 효과와 

안전성은 아직 밝혀진 바가 적다.364–366 
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핵심 권고사항

임신

만성 심부전이 있는 임산부는 사망률이 높

으며, 정상적인 임신, 분만이 곤란한 경우가 있

다. 혈역학적으로 불안정한 급성 심부전 증상이 

있는 임산부는 임신의 고위험군이며, 조기 분만

이 필요할 수 있다. 경증의 만성 심부전에서도 

임신이 심부전을 악화시킬 위험성이 있기 때문

에 이에 대해 충분히 설명해야 하고, 임신 희망 

시 의사와의 상담이 필수적이다. 뉴욕심장학회 

(NYHA) 기능등급 II 이상의 심부전 임산부의 

경우 임신 20주부터 면밀한 관찰이 필요하다. 

좌심실 박출률이 40% 이하인 환자가 임신한 경

우는 고위험군으로 상위 의료기관에서의 집중 

관찰이 필요하며, 좌심실 박출률이 20% 이하인 

환자가 임신한 경우에는 모성 사망률이 매우 높

으므로 환자의 상태에 따라 임신 중단을 고려한

다.367

심부전 환자가 임신하였을 때는, 임신 시 금

기인 몇몇 약제를 제외하고는 임신하지 않은 경

우와 같이 치료한다. 안지오텐신전환효소억제

제나 안지오텐신수용체차단제, 안지오텐신수용

체-네프릴리신억제제(ARNI), 염류코르티코이

드 수용체 길항제(알도스테론 길항제), 이바브

1.	 	안지오텐신전환효소억제제,	안지오텐신수용체차단제,	안지오텐신수용체-네프릴리신억제제

(ARNI),	염류코르티코이드	수용체	길항제(알도스테론	길항제),	이바브라딘과	나트륨-포도당	

공동수송체2(SGLT2)	억제제는	태아	독성	우려로	임신	중에는	중단해야	한다.	 (Class III, Level 

of Evidence B)

2.	 	심부전	치료를	위해	기존에	사용	중인	베타차단제는	임신	기간	동안	유지가	권고되며,	베타-1	

선택성이	높은	비소프롤롤	또는	메토프롤롤	사용이	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

3.	 	항응고치료가	필요한	경우	전	기간(임신	1,	2,	3분기)에	걸쳐	저분자량	헤파린	사용이	타당하다.	

(Class I, Level of Evidence B)	와파린은	임신	2분기	동안은	사용을	고려할	수	있다.	 (Class IIa, 

Level of Evidence B)

4.	항응고치료제로	DOAC은	임신	중에는	중단해야	한다.	 (Class III, Level of Evidence B)

51
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라딘과 SGLT2 억제제는 태아 독성 때문에 임

신 시에는 금기이다. 베타차단제의 경우 모든 

심부전 환자에서 투약이 필요하며 선택적 베타 

1-차단제 사용을 고려한다. 하이드랄라진과 나

이트레이트가 후부하 감소 목적으로 안지오텐

신전환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제 

대신 사용될 수 있다. 심방세동이 동반되어 있

는 경우 DOAC은 금기이며, 저분자량 헤파린

이 권장된다. 임신 전 기간에 걸쳐 저분자량 헤

파린 사용이 타당하고, 와파린은 임신 2분기 동

안은 사용을 고려할 수 있다.368,369 

심부전 환자의 분만 시에는 최소 임신 35주

부터 부인과, 심장내과, 마취과로 구성된 다학

제 분만-심장팀에서 상의해야 한다. 혈역학적

으로 안정된 심부전 환자에서는 질식 분만이 선

호된다. 이때는 집중 혈역학적 관찰이 필요하

며, 경막외 마취가 추천된다. 그러나 혈역학적

으로 불안정한 진행성 심부전 환자에서는 임신 

주수와 상관없이 긴급한 분만을 고려해야 하며, 

분만 방법으로는 제왕절개가 추천된다.367

임신 중에 심박출량은 30-50% 정도 상승한

다. 임신 중에 나타나는 심박출량의 상승은 주

로 혈액량의 상승에 기인된다. 임신 중 안정 시 

심박수는 분당 10회 정도만 상승하고 체순환 

저항은 감소하여 혈압은 약간 감소한다. 이러

한 혈역학적 변화는 기존에 심혈관계 질환이 있

지만 잘 적응하고 있는 여성에게 심부전 증상

을 유발할 수 있고, 심혈관계 질환이 없던 여성

에서 새로운 심혈관계 질환을 야기시킬 수도 있

다. 증상은 주로 심박출량이 최고로 증가하게 

되는 임신 2-3분기에 잘 나타난다.367,368 

임신의 전 기간에 걸쳐 임신 및 분만과 관련

된 여러 가지 감정적 스트레스 등으로 인하여 

일시적으로 좌심실 수축기 기능 저하와 함께 전

형적인 좌심실 첨부 확장을 보이는 스트레스 심

근병증이 드물게 발생할 수도 있다.367,369 주산

기 심근병증은 명백한 원인이 없이 임신 말기나 

분만 후 수개월 이내 발생하는 좌심실 수축력 

45 % 이하의 심부전으로 정의하고 있다.370 대

부분의 경우 출산 후 한 달째 발생한다고 보고

되고 있으며 우리나라 국민건강보험공단의 빅

데이터(2009-2013년)를 이용한 분석 결과에서

도 52%가 분만 후, 특히 분만 1주 이내에 46%

가 발생하였다. 8.1%의 산모에서는 분만 5-12

개월 사이에 발생하였다. 분만당 유병률은 나이

지리아 1:100, 독일 1:1,500, 우리나라 1:1,741

로 다양하게 알려져 있다.371,372 만 35세 이상인 

경우, 전자간증, 임신성 당뇨병이 있는 경우 발

생위험이 증가하는 것으로 나타났고, 첫 출산

이거나 다태 임신인 경우에도 위험도가 증가했

다. 이외에도 주산기 심근병증 환자의 경우 제

왕절개술을 한 경우가 더 많았고, 출산 관련 합

병증인 태반 조기박리, 자궁동맥색전술, 자궁적

출술도 더 빈번하게 발생했다. 이들 6개 위험인

자가 추가될수록 주산기 심근병증 발생률은 기

하급수적으로 높아져 위험인자가 전혀 없는 산

모에 비해 약 200배 높은 것으로 나타났다.372 6

개월 사망률 역시 나라별로 차이가 있는데 전

향적 연구에서 남아프리카 12.6%, 독일 2.0%

로 보고하였고371 우리나라 연구에서는 정상 산

모의 100배인, 총 795례 중 8례의 사망을 보고

한 바 있다.372 흔히 급성 심부전으로 발현되나 

치명적 심실 부정맥, 심정지로 나타나기도 한

다. 좌심실 수축력 30% 이하, 좌심실 이완기말 
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내경 6 cm 이상, 우심실 기능 이상이 동반될 때 

예후가 좋지 않은 것으로 알려져 있다.371 분만 

후 6개월 내에 좌심실 크기와 수축 기능이 정상

화(일반적으로 좌심실 수축력 50% 이상으로 정

의)되는지가 예후 평가에 중요하다. 대개 처음 

진단 후 3-6개월에서 심기능이 회복되지 않으

면 비가역적인 좌심실 기능저하를 예상할 수 있

지만 드물게 2년 이후에 심장 기능과 크기가 완

전히 정상화되는 경우도 있다. 회복의 정도도 

나라마다 50% 이하부터 75%까지 다양하게 보

고하고 있다.370,373,374

모든 산모에서 심부전의 증상 및 징후가 나

타나는지 면밀히 관찰해야 하며 의심될 때는 심

초음파검사, BNP 또는 NT-pro BNP 측정을 

하고 태아 초음파 등을 통한 태아 상태 확인을 

해야 한다. 중증의 주산기 심근병증을 비롯한 

급성 심부전 상태라면 즉시 입원하고 승압제, 

혈관수축제를 사용해야 하며 필요시 ECMO, 

LVAD 및 심장이식이 가능한 센터로 이송해야 

한다. 이러한 경우 임신 주수와 상관없이 긴급 

분만이 필요하다.371

1주간의 브로모크립틴(bromocriptine)과 항

응고제 치료가 급성 주산기 심근병증에서 심장 

크기와 기능의 회복, 심부전으로 인한 입원, 심

장이식과 사망 감소에 효과적이라는 소규모 다

기관 전향적 연구 결과가 있다.375 하지만, 우리

나라 식약처 약제 허가사항에는 포함되어 있지 

않으며 중증의 심혈관계 질환자, 임신성 고혈

압, 분만 후 혹은 산욕기 고혈압 환자에서 사용

은 상당한 주의가 필요하다.

심장기능이 회복되었을 때 언제 어떻게 심

부전 약물치료를 중지할지에 대해 명확하게 제

시된 바는 없다. 이후의 임신과 관련된 위험성 

여부는 심근 회복과 연관이 있다. 심근 회복이 

되지 않은 경우 사망률은 10%, 심부전 재발은 

25-50%로 보고하고 있고, 심근 회복이 된 경

우 사망률은 1% 미만이나 심부전 재발이 10%

로 회복된 경우에도 위험이 있음을 설명해야 한

다.374
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핵심 권고사항

악성 종양 환자의 경우 기저 심혈관 질환 위

험인자 및 종양 자체 그리고 항암치료제 간의 

상호작용에 의해 심부전이 발생할 수 있다. 특

히 항암제는 직접적인 심근세포손상을 유발하

여 심부전을 일으키기도 하며, 면역반응 또는 

혈관 부작용에 따른 심근염, 전신/폐동맥고혈

압, 부정맥 또는 허혈성 심장병을 유발하여 심

부전에 이르게 된다.376 항암제마다 심부전 발

생의 위험도와 임상 양상은 매우 다양하며, 아

직 인과관계가 정확히 입증되지 않은 약들도 있

다(표	1). 

대표적으로 심부전을 유발하는 항암제는 안

트라사이클린인데 유방암, 림프종, 백혈병 또

는 육종의 치료에 사용된다. 안트라사이클린으

로 인한 심부전의 경우 비가역적 심근 손상을 

유발하는 경우가 많기 때문에 일정 용량(독소

루비신 300 mg/m2 또는 에피루비신 540 mg/

m2 이상) 이상 투약하거나 병발 심장병이 있는 

1.	 	악성	종양	환자에서,	환자의	심혈관	질환	병력	또는	위험요인,	이전	항암제로	인한	심부전	병력	및		

항암제	종류를	고려하여	심부전	발생	위험이	높은	환자에서는	CardioOncology	분야를	다루는	

심장	전문의가	항암제	투약	전에	심기능을	평가할	것을	권고한다. (Class I, Level of Evidence C)

악성 종양 또는 항암치료와 
연관된 심부전52

표 1. 심부전을 일으키는 주요 항암제 

안트라사이클린 독소루비신,	에피루비신,	이다루비신

HER2 표적치료제 트라스투주맙,	퍼투주맙,	T-DM1

VEGF 억제제 수니티닙,	파조파닙,	렌바티닙,	베바시주맙,	라무시루맙	

Proteasome 억제제 카필조밉	,	볼테조밉	

면역관문억제제 펩브로리주맙,	니볼루맙,	이필리무맙,	아테졸리무맙	
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환자에서는 덱스라족산과 같은 킬레이팅제를 

병용하기도 한다. 

트라스투주맙과 같은 표적항암제 또한 비교

적 높은 빈도로 심부전을 유발하기 때문에 약제

를 투약하기 전, 중, 후에 일정 간격으로 심기

능을 확인할 것을 권고한다. 이러한 항암제를 

투약하는 환자에서 좌심실 박출률이 기저치 대

비 10% 이상 감소하거나 50% 이하로 저하되는 

경우 안지오텐신전환효소억제제 또는 베타차단

제를 일차적으로 사용하며, 40% 이하로 감소할 

시에는 항암제 투약을 재고해야 한다.377 심초

음파검사를 이용한 심근 strain은 항암 심독성

을 초기에 예측할 수 있는 인자로 주목받고 있

으며, 최근 무작위 임상연구에서 심근 strain을 

기반으로 항암제 조기 심독성에 대한 선제적 약

물치료의 효과가 확인된 바 있다.378–380 다양한 

종양에서 사용이 급속히 증가하고 있는 면역관

문억제제는 약 1.1%에서 심근염을 일으키는데, 

가급적 조기에 고용량 스테로이드, 면역글로불

린을 정맥 주사하는 것이 심부전의 조기 회복에 

중요하다.380 

다양한 항암제의 급속한 발전 및 이에 따른 

악성종양 환자의 생존율 증가로 인해 환자의 병

발 심장병 및 심혈관 합병증 관리에 대한 중요

성도 점차 높아지고 있다. 환자의 기저 질환 및 

투약하는 항암제의 종류에 따라 심부전 발생 위

험을 분류하고 그에 따른 주기적인 심기능 모니

터링 및 심장 보호 전략의 병행이 중요하다.8 
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53 중증 심부전의 정의 및 분류

류나 관류 저하에 의한 증상이 모두 중증 심부

전 상태와 관련되며 이를 뒷받침하는 객관적인 

혈역학적 소견 및 저하된 활동 능력이 확인되어

야 한다. 또한 다른 이유 없이 심부전의 악화로 

인하여 6개월 이내에 1회 이상 혹은 1년 이내에 

2회 이상 입원한 병력이 있어야 중증 심부전에 

해당하게 된다. 최근에는 심부전 임상 연구에서 

심부전 악화로 인한 예기치 않은 응급실 혹은 

외래 방문을 심부전으로 인한 입원과 동등한 심

부전 사건으로 포함하고 있기에 이들을 심부전 

사건으로 포함하여 중증 심부전의 기준에 포함

하고 있다.4 

중증 심부전 환자를 분류하기 위해 최

근 INTERMACS (Interagency Registry for  

Mechanically Assisted Circulatory Support) 

프로파일이 많이 사용된다. 미국에서 좌심실보

조장치와 같은 순환보조치료가 필요한 환자에 

대한 관리를 위해 중증 심부전 환자에 대한 등

록 사업이 진행되었고, 여기서 사용된 분류방법

이 INTERMACS 분류이다.5 INTERMACS 분

류(표	2)는 총 1-7개의 프로파일로 나누어지며 

프로파일의 단계가 낮을수록 긴급하게 추가적

인 순환보조치료가 필요하게 되고, 프로파일에 

영향을 줄 수 있는 추가적인 3가지 변형 요소를 

중증 심부전은 일반적으로 사용되는 심부전 

약물치료나 기구 치료만으로는 증상이 호전되

지 않거나 악화되어 심장이식 혹은 기계순환보

조치료 등의 심장 대체 치료가 필요한 상태로 

증상을 조절하기 위한 강심제의 정주 요법, 신

장대체요법, 상황에 따라서는 호스피스 치료와 

같은 완화 치료가 필요한 단계로 정의된다.1 미

국심장학회 심부전 가이드라인에서도 D 단계의 

심부전으로 정의하며 중증 심부전, 말기 심부전 

혹은 불응성 심부전이라는 용어가 사용되기도 

하였으나 최근에는 ‘중증 심부전’이라는 용어가 

주로 사용되고 있다.2

일반적으로 가장 많이 사용되는 중증 심부전

의 정의는 유럽 심부전 가이드라인(표	1)의 정

의이다.1 중증 심부전 진단에 가장 중요한 점

은 최대한의 치료에도 불구하고 증상이 지속되

는 심한 심부전이라는 점이다. 또한 박출률 보

존 심부전 환자도 심부전 증상이 심하고 BNP 

혹은 NT-proBNP가 지속적으로 증가되며 다

른 기준들을 충족한다면 중증 심부전으로 분류

될 수 있다.3 즉, 중증 심부전 진단 기준으로는 

좌심실 박출률의 감소 정도보다는 환자의 증상, 

심부전의 예후 인자, 심부전으로 인한 타 장기

의 동반 이상 여부 등이 더 중요하다. 수분 저



53. 중증 심부전의 정의 및 분류  | 227

P
a
r
t IV

 
중

증
 심

부
전

포함한다.6 

INTERMACS 프로파일 1의 경우는 에크모

나 임펠러와 같은 단기 기계 순환보조치료가 바

로 사용되어야 하는 응급 상황이며, 순환보조치

료를 시행하더라도 예후가 매우 불량하여 치료 

방침의 결정을 신중히 할 필요가 있다. 프로파

일 2 역시 주된 치료 방침은 에크모와 같은 단

기 순환보조장치를 사용하는 것이 합당하며, 이

러한 일시적 단기 순환보조장치를 사용하는데

도 불구하고 환자의 임상 상태가 악화되는 경

우도 프로파일 2에 해당하게 된다. 프로파일 3

은 일반적으로 심장이식 혹은 좌심실보조장치

와 같은 중증 심부전에 대한 심장 대체 치료가 

필요하지만, 이러한 치료에 대상이 되지 않는 

경우에는 증상 호전을 위한 호스피스 치료를 시

행하게 된다. 프로파일 4는 증상의 악화로 자주 

입원하는 환자들(frequent flyer, FF)이 주로 

해당되며, 점진적으로 악화되어 더 이상 입원치

료만으로는 안정되지 않아 프로파일 2-3으로 

악화되는 경우도 흔하다. 이러한 환자들은 심한 

심실 기능의 저하 및 활동 능력의 감소가 객관

적으로 확인되는 경우 심장이식 혹은 좌심실보

조장치 수술의 적응증이 된다. 

INTERMACS 프로파일 7은 프로파일 1-6

과는 임상적인 양상 및 경과에 차이가 있어 현재

로서는 심장이식이나 좌심실보조장치 수술과 같

은 심장대체 치료의 적응증에 해당하지 않는다. 

아울러, 환자들의 임상경과 및 치료에 주요 

영향을 줄 수 있는 3가지 변형 요인(modifiers)

으로 임시 순환보조장치(TCS, Temporary  

Circulatory Support), 부정맥(A, Arrhythmia) 

및 잦은 악화(FF, Frequent Flyer)가 있다(표	2).

마지막으로 이러한 중증 심부전 환자가 최적

의 치료를 받기 위해서는 적절한 시점에 늦지 

표 1. 중증 심부전의 정의

가이드라인에	따른	심부전	약물치료에도	불구하고	아래의	모든	사항에	해당하여야	함

1.	뉴욕심장학회(NYHA)	기능등급	3-4	정도로	심한	심부전	증상이	지속될	것	

2.	아래	중	최소한	한	가지	이상을	만족하는	심한	심장	기능	이상

-	좌심실	박출률	＜30%

-	단독	우심부전(예:	부정맥	유발	우심실	심근병증)

-	수술이	불가능한	심한	판막	이상

-	수술이	불가능한	심한	선천성	심장	이상

-		좌심실	박출률	보존	심부전에	해당하고	BNP	혹은	NT-proBNP가	지속적으로	높거나	상승하는	심한	좌심실	

이완부전	혹은	심장의	구조적	이상

3.		고용량의	정맥	이뇨제	치료(혹은	이뇨제	혼합	치료)가	필요한	폐	혹은	전신의	수분	저류,	강심제	혹은	혈관		

수축제가	필요한	저관류	상태,	혹은	악성	부정맥	등으로	인하여	지난	12개월간	2회	이상의	예기치	않은	병원		

방문	혹은	입원의	병력

4.		운동할	수	없을	정도로	심하거나	6분	보행	검사상	300미터	미만	혹은	최대	산소섭취량(peak	VO2)	12	mL/kg/

min	미만	혹은	예상치의	50%	미만의	심한	운동	능력	저하



228  |  심부전 진료지침

않게 전문적인 심부전 치료가 가능한 상급 병원

으로 의뢰 및 전원되어야 한다. 이를 위해서 심

부전 환자를 담당하는 일차 혹은 이차 병원의 

의료진도 중증 심부전을 의심하거나 진행될 수 

있는 고위험 상태를 의미하는 소견(표	3)이 환

자에게 해당하는지를 잘 살펴야 한다.1 이러한 

표 2. INTERMACS 분류 및 심장 중재치료 필요시기

INTERMACS 프로파일 정의 중재 치료 필요 시기

 프로파일 1: 심각한 심인성 쇼크 

강심제	증량	등의	적절한	치료에도	불구하고	지속되는	생명을	위협하는	심각한	저혈압,	

심각한	장기	관류	저하	상태.	산혈증	및	혈중	젖산	농도의	증가가	확인됨

수	시간	이내	응급	치료	

 프로파일 2: 지속적 악화 

정맥	강심제를	사용하는	중에도	악화되는	상태.	신장기능	및	영양상태의	악화,	조절되지	

않는	수분	저류	등으로	확인됨

수	일	이내	

 프로파일 3: 강심제에 의존적으로 안정된 심부전 

혈압,	장기	기능	영양	및	증상은	지속적인	강심제	정주	혹은	일시적	순환보조장치	치료

에	의해	안정된	상태.	단	이와	같은	치료를	중단하기가	어렵다는	것이	반복적으로	확인

되어야	함

수	주	혹은	수	개월	이내

 프로파일 4: 안정시 증상 

안정	시에는	거의	정상	수준의	수분	저류	상태로	안정되나	약간의	기초적인	일상	생활

에도	울혈	증상이	매번	발생함.	고용량	이뇨제가	필요함	

수	주	혹은	수	개월	이내

 프로파일 5: 일상 활동 불능 

안정	시나	기초적인	일상	생활은	가능하나	집안에서의	일상적인	활동에도	증상이	발생함.	

약물치료에도	불구하고	지속되는	수분	저류로	흔히	신장기능	저하가	동반됨	

영양상태,	장기	기능	및	

활동	상태에	따라	다양

 프로파일 6: 일상 활동 제한 

다소간의	일상	활동은	가능하나	의미	있는	활동에는	수	분	이내	피로	혹은	호흡곤란		

등으로	인하여	활동에	제한을	받는	상태	

영양상태,	장기	기능	및	

활동	상태에	따라	다양

 프로파일 7: 진행된 NYHA 기능등급 3 

불안정한	체내	수분	균형으로	인한	최근의	증상	악화	경험이	없는	환자들로	경도의		

신체	운동을	동반한	의미	있는	활동은	가능한	상태

심장이식	혹은	순환보조

치료의	적응증이	아님

프로파일에 대한 변형 요소 적용되는 환자

임시	순환보조장치(TCS,	Temporary	Circulatory	Support):	임시적	순환	보조:		

대동맥내	풍선	펌프,	에크모,	TandemHeart,	임펠라	등을	포함

입원	환자

프로파일	1-3

부정맥(A,	Arrhythmia):	환자의	혈역학적	상태를	악화시킬	수	있는	반복적인	심실	빈맥	

혹은	심실	세동.	삽입형	제세동기에	의한	전기	충격뿐만	아니라	체외형	제세동기의		

사용이	필요한	심실	부정맥을	포함하며	1주에	2회	이상	발생하는	경우에	해당

모든	프로파일

잦은	악화(FF,	Frequent	Flyer):	이뇨제,	신장대체치료,	혹은	일시적	정맥	강심제	등의	

사용이	필요하여	응급으로	내원하거나	입원하는	경우를	포함	

프로파일	4-6,	가정		

치료	중인	프로파일	3,		

드물게	프로파일	7
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표 3. 중증 심부전 혹은 전문적 심부전으로의 진행 가능성이 높은 고위험군 환자의 특성

전문적 치료가 가능한 상급 병원으로 전원 혹은 의뢰하여야 하는 환자들의 소견

가이드라인에	따른	심부전	치료를	적절히	시행함에도	불구하고	중증	심부전에	해당하는	경우

NYHA	기능등급	2이면서	아래	소견	중	한	가지라도	포함되는	경우

-	12개월	이내	1회	이상	심부전	증상	악화로	입원하거나	예기치	않은	방문한	경우	

-	과거	강심제의	사용

-	좌심실	박출률	＜20%

-	베타차단제	혹은	레닌-안지오텐신계	차단제/ARNI	등을	복용하기	어려운	경우

-	우심실	기능의	악화

-	신장기능의	악화

-	간기능의	악화

-	심실	부정맥	및	삽입형	제세동기에	의한	전기	충격	치료

-	지속되는	울혈증상으로	인한	이뇨제	용량의	증가가	필요한	경우

-	수축기	혈압	90	mmHg	미만	혹은	말초	관류	저하의	소견

-	제세동기	혹은	심실재동기화	치료가	필요한	경우

경우 환자 및 보호자와 잘 상의하여 적절한 시

점에 전문적으로 중증 심부전 치료가 가능한 병

원으로 의뢰하여 적절한 치료를 받을 수 있도록 

하는 것이 중요하다.
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심인성 쇼크(cardiogenic shock)는 심장기

능의 저하로 인하여 심박출량이 감소하고, 그

에 따라 조직의 관류가 저하되는 상태를 지칭하

며 다발성 장기 부전 또는 사망과 같은 치명적

인 결과를 유발할 수 있다. 심장 기능의 저하는 

급성심근경색증이나 급성 심근염처럼 갑작스럽

게 발생할 수도 있지만, 만성 심부전의 악화 경

과 또는 특정 유발 요인으로 인하여 점진적으로 

진행될 수도 있다. 

심인성 쇼크를 진단하기 위해서는 차갑고 축

축한 사지, 요량 감소, 의식 저하, 어지러움, 낮

은 맥압과 같은 관류 저하의 징후와 함께, 크레

아티닌의 상승, 대사성 산증, 그리고 혈청 젖산

의 상승과 같은 관류 저하의 생화학적 증거가 

있어야 하고, 조직의 저산소증과 세포대사의 변

화를 확인하는 것이 중요하다. 임상 현장 및 다

양한 연구에서 활용되는 심인성 쇼크의 정의

는 조금씩 달라 개별 환자의 위험도 및 예후 예

측에 제한이 있을 수 있다.7 SCAI (Society for 

Cardiovascular Angiography & Interventions)

에서는 심인성 쇼크의 단계를 5가지로 분류하

여 치료법의 종류 및 강도를 세분화하였는데(그

림	1), 각 단계에 따른 사망률의 뚜렷한 차이를 

확인할 수 있었다.8,9

심인성 쇼크의 치료는 가능한 빨리 시작하는 

것이 좋은데 원인 질환을 조기에 찾아내어 치료

하고, 혈역학적으로 안정상태에 이르도록 하며, 

장기 부전을 예방하는 것이 중요하다(그림	2).10

핵심 권고사항

1.	 	심인성	쇼크에서	개별	환자의	위험도	및	예후	예측을	위해	SCAI	분류의	사용을	고려할	수	있다.	

(Class IIb, Level of Evidence C)

2.	 	심인성	쇼크에서	저산소증을	치료하기	위해서	산소	치료가	권고된다.	(Class I, Level of Evidence C)

3.	 	심인성	쇼크에서	산소	치료	또는	비침습적인	환기보조에도	호흡	부전이	지속될	경우에는	기관	

삽관	및	기계환기	보조치료가	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

4.	 	수축기	혈압이	90	mmHg	미만이고	조직	저관류의	증거가	있을	때	수액	보충에	반응이	없다면		

강심제의	사용을	고려할	수	있다. (Class IIb, Level of Evidence C)

5.	 	심인성	쇼크에서	혈압을	상승시키고	중요한	장기의	관류를	유지하기	위해서	혈관수축제	

(노르에피네프린을	선호)를	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

54 심인성 쇼크
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그림 1. 심인성 쇼크의 단계 (SCAI, Society for Cardiovascular Angiography & Interventions)

극한단계(Extremis)

악화단계(Doom)

전형적 단계(Classical)

초기단계(Beginning)

위험단계(At risk)

다양한	중재(intervention)에	의해	보조를	받고	있는	상태로,	
심폐소생술	및/혹은	ECMO	없이는	심정지가	발생할	수	있음

초기	중재에	반응하지	않는	단계로,	전형적	단계와	비슷하나	
더	악화되고	있는	상태

용적	보충(volume	resuscitation)을	넘어서는	중재적	치료	[승압제,	
혹은	ECMO를	포함한	기계적	도움]가	필요한	관류저하	상태

저혈압	및	빈맥의	임상적	증거가	있으나,	관류저하는	없는	상태

심인성	쇼크의	위험인자를	가지고	있으나,	현재	징후	및		
증상이	없는	상태(예:	광범위	급성심근경색증,	이전의		
경색,	급성	심부전	혹은	만성	심부전의	급성	악화)

E

D

C

B

A

그림 2. 심인성 쇼크의 치료 알고리듬

예

예

아니오

아니오

강심제/혈관수축제	또는		
기계적	순환보조장치	탈피

원인에	대한	치료	지속	및	
약물치료의	최적화(I)

기계적	순환보조장치(Ila)

신대체요법(Ila)

완화	치료

관류 저하 및 장기 부전의 개선

산소(I)	또는	기계환기	보조	
고려(Ila)

강심제 또는 혈관수축제 
고려(Ilb)

단기	기계적	순환보조장치
고려(Ila)

응급	관상동맥중재술
또는	수술

다른	심인성	쇼크	원인을
확인하고	치료

급성관상동맥증후군 및 동반된 합병증
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핵심 권고사항

1.	 	심인성	쇼크	환자에서	일괄적	대동맥내	풍선펌프의	사용은	추천되지	않는다.	 (Class III, Level of 

Evidence B)

2.	 	심인성	쇼크	환자에서	급성	승모판막부전증	혹은	심실중격파열을	동반한	경우	대동맥내	풍선펌프	

사용이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)	

3.	 	기존의	약물치료에	불응하는	급성	심부전	혹은	심정지	환자에서	임시형	기계적	순환보조장치인		

체외막형	산화기(ECMO,	Extracorporeal	Membrane	Oxygenator)의	사용이	도움이	될	수	있다.	

(Class IIa, Level of Evidence C)

4.	 	목격자가	없는	병원	밖	심정지	상황에서	비가역적인	신경학적	손상의	증거가	명확할	시	ECMO를	

이용한	심폐소생술은	추천되지	않는다.	 (Class III, Level of Evidence C)	

5.	 	ECMO	혈류	1-1.5	L/min	이하에서	중심정맥압,	평균동맥압	등의	혈역학적	지표와	심초음파검사	

지표를	참고하여	심기능	회복을	평가하고,	젖산	등	조직	관류	지표	등을	고려하여	이탈을	결정하는	

것은	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)  

임시형 기계적 순환보조장치55

수액치료 및 승압제 등의 약물치료와 중재시

술 등의 원인 교정에도 불구하고 이에 불응하는 

급성 심부전 환자에서 임시형 기계적 순환보조

장치의 사용을 고려하여야 한다. 특히, 임시 순

환보조장치의 기계적 특성과 혈역학적 보조 정

도에 따라 각 장치의 적용이 개별화되어야 한다 

(표	1). 

현 미국, 유럽 진료지침상 대동맥내 풍선펌

프의 일괄적 사용은 추천되지 않으나, 급성심근

경색의 합병증으로 승모판막부전증이나 심실중

격파열이 있는 경우에는 도움이 될 수 있다.11 

전 세계적으로 가장 사용량이 급증하는 기계보

조장치는 Impella이나 현재 국내에서 사용이 

불가능하고, 산소화기가 장착되어 있지 않기 때

문에 폐부전이 동반되거나 우심실부전이 동반

되어 있는 경우 사용이 제한적이다. 이에 따라 

국내에서 약물에 불응하는 심부전이나 심정지 

환자에서 ECMO의 적용이 보편화되어 있으며, 
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표 1. 임시형 기계적 순환보조장치의 특성

IABP IMPELLA TandemHeart VA-ECMO

유속(L/min) 최대	0.5-1.0 2.5-5.0 2.5-5.0 3.0-7.0

기전 대동맥 좌심실→대동맥 좌심방→대동맥 우심방→대동맥

최대 유지일 9일 7-10일(2.5,	CP)

2-3주(5.0)

2-3주 3-4주

카테터, Fr 7-9 12-21 15-19	동맥용

21	정맥용

14-21	동맥용

17-25	정맥용

후부하 ↓ ↓ ↑ ↑↑↑

평균동맥압 ↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑

좌심실이완기압 ↓ ↓↓ ↓↓ ↔	혹은	↑

폐동맥쐐기압 ↓ ↓↓ ↓↓ ↔	혹은	↑

좌심실 전부하 - ↓↓ ↓↓ ↓

관상동맥 관류 ↑ ↑ - -

어야 한다. 이탈 시에는 혈역학적 지표와 심초

음파검사 지표를 참고하게 되는데, ECMO 혈

류 1-1.5 L/min 이하에서 심초음파검사를 이

용한 심기능 평가, 젖산 수치 등 조직 관류 지

표, 중심정맥압, 평균동맥압 등의 혈역학적 지

표들을 고려하여 결정하게 된다(그림	2).12–14 2

주 이상 ECMO 이탈이 어려운 경우 심대체치

료인 삽입형 좌심실보조장치 및 심장이식의 적

응증이 되는지 살펴봐야 한다.

회복, 삽입형 좌심실보조장치 또는 심장이식 등

의 가교치료로써 임상에서 널리 사용되고 있다. 

약물불응성 급성 심부전에서 임시형 기계적 순

환보조장치 적용의 알고리듬은 그림	1과 같다.

아직 명확한 ECMO 이탈 기준은 확립되

지 않았으나, 최소한의 승압제를 유지하면서 

ECMO가 필요하게 된 원인으로부터 충분히 호

전되고 최소 24시간 동안 박동성 동맥 파형이 

유지되며 주요 대사 장애에서 회복된 후 시작되
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그림 1. 약물불응성 급성 심부전에서 임시형 기계적 순환보조장치의 적용

•	대동맥내펌프만	가능	시
•	급성심근경색의	합병증

(이첨판	역류,	심실중격결손)

•	가역적	원인
•		목격자가	있거나	심정지	시간	추정	가능한	경우
•	비가역적	뇌손상	증거가	없는	경우

•	양심실	부전	시
•	저산소증	동반	시

약물불응성 급성 심부전

심인성	쇼크 심정지

Impella	적용	고려

대동맥내	펌프	적용

ECMO	적용

그림 2. 임시형 기계적 순환보조장치(ECMO) 이탈 알고리듬

펌프 유속이 1 L/min이 될 때까지 
0.5-1	L/min씩	30분	간격으로	내린다.

실패

제거	후
유지	실패	시

Norepinephrine	≤0.03	μg/min/kg	and	Dobutamine	≤5	μg/min/kg	용량	하
아래	조건을	만족하면서	1시간	이상	유지	가능	시

Proglide를 이용하여 경피적 제거 고려 
수술적	제거를	우선	고려해야	하는	경우

2주 이상 이탈 시도 실패 시

가역적	원인이	제거된	후	펌프	유속	유지	시
Norepinephrine	≤0.03	μg/min/kg	and	Dobutamine	≤5	μg/min/kg	용량	하

•MAP ≥65 mmHg 
•Pulse pressure ＞30 mmHg 
•CVP ≤15 mmHg 
•LVEF ≥25% 

•MAP ≥65 mmHg
•Pulse pressure ≥25 mmHg 
•CVP ≤12 mmHg  

•LVOT VTI ＞10 cm 
• 기저 값에 비해 유속 감소 시 e′ velocity 

유지 혹은 증가 
•SvO2 ＞55% or Lactate ＜2 mmol/L

•SvO2 ＞60% or Lactate ＜2 mmol/L 
•RV s′ ＞6 cm/sec

•ECPR	시	여러	번	동맥천자를	시도한	경우	
•	해부학적	구조상	CFA보다는	SFA에	삽입된	경우	
•PAOD	기저질환자	
•2주	이상	ECMO를	유지한	경우

• 지속 가능한 MCS	 (central	ECMO	제거	후		
or	implanted	LVAD)	고려	

•심장이식의	후보군이	되는지	평가
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삽입형 좌심실보조장치(implantable left 

ventricular assist device, LVAD)는 약물치료

의 효과가 불충분하거나 ECMO와 같은 단기적 

순환보조장치로 심장 기능회복으로 이어지지 

않는 경우 수명을 연장하여 삶의 질을 개선하거

나 이식까지 환자의 생존을 위해서 적응이 될 

수 있다. 수술 목적에 따라 이식의 가교(bridge 

to transplantation, BTT), 심장이식의 금기 사

항 교정(bridge to candidacy, BTC), 또는 종

착요법(destination therapy, DT) 등으로 나눌 

수 있다(표	1).

LVAD는 INTERMACS 프로파일 2-4인 환

자에서 시행할 수 있다(그림	1). 프로파일 5인 

환자 중 급사나 비가역적 장기부전의 가능성이 

있는 경우 또한 적용할 수 있다. 심각한 심인성 

쇼크로 묘사되는 프로파일 1의 경우 LVAD보

다는 ECMO 등 단기적 순환보조장치를 이용하

여 환자를 안정시키는 것이 우선이다. 이후 환

자의 상태에 따라서 LVAD를 시행할 수 있다. 

일반적으로 LVAD가 적용될 수 있는 환자들은 

아래와 같은 조건들이 있는 경우이다.

•  최적의 약물치료 및 전기생리학적 치료에도 

불구하고 심한 심부전 증상이 지속되나 매

우 심한 우심실부전, 정신사회적 문제 등 금

기증이 없으면서 아래 조건 중 적어도 하나

가 있는 경우

-  좌심실 박출률이 25% 미만이면서 심부

전으로 운동 능력이 심각히 감소되어 있

어서, 최대산소섭취량(peak VO2)이 12 

mL/kg/min 미만으로 감소 혹은 예측치

삽입형 좌심실보조장치56

표 1. 삽입형 좌심실보조장치(LVAD)의 다양한 적응증

Bridge to candidacy (BTC) 현재로써는	심장이식에	대한	금기증이	있는	환자에서	LVAD를	통해	금기증을	

해결하고	최종적으로	심장이식을	시도해볼	목적.

Bridge to transplantation (BTT) LVAD를	심장	공여자가	나올	때까지	유지하여	사망이나	비가역적인	장기	손

상	등으로부터	보호하여	성공적인	심장이식을	수행하기	위한	목적.

Bridge to recovery (BTR) 보조장치	없이도	환자의	생명을	유지하는	데	문제가	없을	정도로	심장	기능이	

회복되어	최종적으로	LVAD를	제거할	목적.

Destination therapy (DT) 심장이식이	불가능한	환자에서	LVAD를	사용하여	생명을	연장하는	목적.
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의 50% 미만인 경우

-  심부전으로 최근 12개월간 3회 이상의 입

원 치료를 받은 경우

-  강심제 의존적이거나 IABP, ECMO 등 단

기적 순환보조장치를 제거할 수 없는 경우

• 심부전으로 인하여 장기 기능 부전이 진

행되는 경우(신장기능 악화, 간기능 악화, 

type II 폐고혈압, 심인성 악액질)

현재 국내에서 유일하게 사용 가능한 이식형 

LVAD는 Abbott사의 Heartmate3이다. 자기장

반발력을 이용한 원심형 펌프인 Heartmate3의 

임상 결과는 MOMENTUM3 연구에서 잘 나타

나 있다.15 이 연구에서 2년 생존율은 84.5%이

며, 심각한 뇌졸중이나 펌프 교체 등 주요 합병

증 없는 2년 생존율도 76.9%로 심장이식의 단

기 성적과 동등하다고 평가될 수준이다. 그러나 

LVAD는 위장관 출혈, 우심실부전, 동력전달

장치 감염 등 합병증이 여전히 많으며, 충전 등

의 관리와 목욕 등 삶의 질을 떨어트리는 요소

가 많이 있다(표	2). 아울러 IMACS 레지스트리

에 따르면 주요 합병증과 생존율 등을 모두 고

려한 ‘living well at 1 year’는 56.8%에 불과하

다.16 국내에서 보고된 바에 따르면 LVAD 수

술 후 가장 흔한 사망의 원인은 출혈성 뇌졸중 

(hemorrhagic stroke)이다. 시술 후 1년째 가장 

흔한 합병증은 출혈로 해외자료와 유사하고, 전

체 LVAD 환자의 44%에서 발생하였으며 그 중 

상당수가 위장관 출혈로 인한 입원을 경험하였

다.17 (삽입형 좌심실보조장치에서 심실 보조장

치 치료술 요양급여 기준은 부록에서 참조)

그림 1. INTERMACS 프로파일 별 치료법

뉴욕심장학회(NYHA)	Class	IIIb Class	IV

7 6 5 4 3 2 1

INTERMACS profile

“진행성	Class	III”

약물 치료 좌심실보조장치(LVAD) 임시형 기계적 

순환보조장치(ECMO)

“힘겹게	걸을	수	있음” “입퇴원	반복” “강심제	반응	감소”

“집에만	머물러	있음” “강심제	의존적” “심인성	쇼크”
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표 2. MOMENTUM3 trial에서 Heartmate3 환자군의 수술 후 합병증

Median	duration	on	LVAD	support	outside	of	hospital	[interquartile] 653	days	[333	to	696]

Complications at 2 years

Any	stroke 9.9%

		Hemorrhagic	stroke 4.9%

		Ischemic	stroke 5.6%

		Disabling	stroke 5%

Gastrointestinal	bleeding 24.5%

Driveline	infection 23.3%

Any	right	heart	failure 34.2%

Ventricular	arrhythmia 20.8%

Median	duration	of	rehospitalization 13	days	[4	to	37]
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핵심 권고사항

1. 심장이식의 적응증

심장이식은 중증 심부전 환자에서 생존율을 

향상시키며 운동능력과 삶의 질을 향상시킬 수 

있는 가장 효과적인 치료법이다.3 중증 심부전 

환자에서 심부전에 최적화된 약물요법, 수술 혹

은 삽입기구 치료에도 불구하고 심부전 증상이 

조절되지 않는 경우 심장이식을 고려할 수 있

다. 일반적인 심장이식의 적응증과 금기증은 표	

1과 같다.1,18,19

심장이식의 적응증에 해당하는지 여부를 판

단하기 위한 목적으로 운동부하 심폐검사를 시

행하는 것은 도움이 된다.18,19 운동부하 심폐검

사에서 적절한 운동강도 도달 여부는 호흡교환

율(respiratory exchange ratio, RER) ＞1.05

를 기준으로 한다. 최대산소 소모량(peak VO2)

이 베타차단제 미복용자에서 14 mL/kg/min 

이하, 베타차단제 복용자에서 12 mL/kg/min 

이하인 경우 심장이식을 고려할 수 있다. 이

외에도 50세 미만의 젊은 성인과 여성에서 최

대산소 소모량이 예측치의 50% 이하일 경우, 

VE/VCO2 (ventilation equivalent of carbon 

dioxide) slope가 35를 초과하는 경우에도 이식

을 고려할 수 있다. 

심장이식을 준비하거나 시행하기로 결정

한 환자는 주기적으로 우심도자술을 시행하

여 혈역학적인 평가를 시행하는 것이 권고된

다.18,19 우심도자술에서 폐동맥 수축기 압력

이 50 mmHg 이상이거나 경폐동맥압 차이

(transpulmonary pressure gradient; pulmonary  

1.	 	중증	심부전	환자에서	심장이식의	필요성을	평가하기	위한	목적으로	운동부하	심폐검사	

(cardiopulmonary	exercise	test)를	권고한다.	 (Class I, Level of evidence B)

2.	 	심장이식을	시행하기로	결정한	환자에	대하여	혈역학적인	상태를	평가할	목적으로	매	해마다		

우심도자술을	시행하는	것을	권고한다.	 (Class I, Level of evidence C)

57 심장이식
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표 1. 심장이식의 적응증과 금기증

심장이식의 적응증

적절한	약물치료와	기구	치료에도	불구하고	심부전	증상이	조절되지	않는	좌심실	박출률	감소	심부전

뉴욕심장학회(NYHA)	기능등급	3b-4

운동부하	심폐검사(cardiopulmonary	exercise	test)상,

1)	최대산소	소모량(peak	VO2)이	14	mL/kg/min (베타차단제	복용	환자는	12	mL/kg/min)	이하

2)	50세	미만의	젊은	성인이나	여성의	경우,	최대산소	소모량이	예측치의	50%	미만일	경우

3)	VE/VCO2	slope	＞35

호전되지	않을	것으로	예상되는	심인성	쇼크

급성심근경색증

급성	심근염

적절한	약물치료와	수술,	시술	이후에도	조절되지	않는	협심증

심한	증상이	동반된	비후성	또는	제한성	심근병증

항부정맥제,	기구	혹은	전극도자술에도	반응하지	않는	심실	부정맥

고착화된	폐동맥고혈압이	없는	선천성	심장병

전이되지	않은	심장	내	종양

심장이식의 금기증

나이 70세	이상의	환자는	기저	질환에	따라	상대적	금기가	될	수	있음

비만 BMI	≥35	kg/m2	

감염 현성	감염(active	infection)

암 활동성	암은	절대	금기이나,	저등급(low	grade)	암	혹은	치료된	암의	경우	전문가와	이식에	

대해	논의	후	결정할	수	있음

당뇨병 조절되지	않는	당뇨병	혹은	당뇨병과	연관된	장기	손상

말초혈관 혹은 

뇌혈관 질환

우회술	혹은	재개통술이	불가능한	말초혈관	혹은	뇌혈관	질환의	경우	이식의	절대	금기에	해당함

약물 남용 6개월	간	금연,	금주를	요하며	신경정신과	전문가와	논의가	필요함

폐고혈압 적절한	혈관	확장제	혹은	승압제	사용에도	폐혈관	저항(PVR)이	3	wood	units	이상이	되는	

경우	금기가	될	수	있음.	이는	심실	보조장치	사용	후	재평가할	수	있음

사회경제적 문제 순응도가	떨어지는	경우,	주위에	돌볼	수	있는	가족이	부재인	경우,	치매인	경우	금기에	해당함

capillary wedge pressure-mean pulmonary 

artery pressure)가 15 mmHg 이상, 혹은 폐혈

관 저항(pulmonary vascular resistance, PVR)

이 3 wood units (전신 동맥압이 85 mmHg 이

상인 경우) 이상인 경우에는 폐동맥 확장제를 

투여하여(vasodilator challenge) 폐혈관 저항
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이 감소하는지 확인하여야 한다.

2. 심장이식의 현황

국내 심장이식은 최근 연 200건 가까이 시

행되고 있으며 2000년 이후 꾸준하게 증가하는 

추세이나 기증자의 부족으로 심장이식 시행 건

수에는 제한이 있다.20 국내 심장이식의 1년 생

존율은 90%로 보고되었으며,20,21 국제심폐학회

에서 보고된 중앙 생존기간은 12.5년으로 보고

되었다.22 2010년 중반까지는 강심제를 유지하

는 상태에서 이식하는 환자가 90% 이상으로 대

부분이었으나, 최근 좌심실보조장치의 사용이 

늘어나면서 이식 전 기계적 순환보조장치의 사

용이 점차 늘어나고 있다.23 그러나 국내 뇌사

자 중 심장 기증 및 이식 진행율은 약 30% 정도

로 낮은데, 기증자가 부족한 상황에서 심장이식 

진행율을 높이기 위하여 더 많은 노력이 필요한 

실정이다.24

3. 국내 심장이식 응급도

심장이식의 적응이 되는 환자는 질병관리

본부 장기이식관리센터(Korean Network for 

Organ Sharing; KONOS)에 등록하여 이식을 

대기하며, 정해진 응급도에 따라 이식 순서가 

결정된다. 국내 심장이식 응급도 체계는 다음과 

같다.

표 2. 국내 심장이식 응급도 (2018 개정)

응급도 순위 항목

응급도 0 다음	중	한	가지	이상	해당

하여야	함(8일	이내	재등록)

체외막형	산화기(ECMO)를	가동	중인	환자

심부전으로	인하여	침습적	기계호흡	중인	환자

기계적	순환보조장치✽가	필요한	심실빈맥	혹은	심실세동

삽입형	심실보조장치를	가진	환자에서	심각한	합병증†으로	중환자실에	

입원하는	경우

비삽입형	심실보조장치

응급도 1 입원한	환자이며	등록일		

기준으로	다음	중	한	가지	

이상	해당하는	경우

(8일	이내	재등록)

인공심장(artificial	heart)

심실보조장치(ventricular	assist	device)

대동맥내	풍선	펌프(intra-aortic	balloon	pump)

연속적으로	4주	이상	정맥	내	강심제를	투여	중인	환자

연속적으로	1주	이상	고용량‡의	단일	강심제	또는	두	가지	이상의		

중등도§	이상	용량의	강심제를	투여	중인	환자
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응급도 1 입원한	환자이며	등록일		

기준으로	다음	중	한	가지	

이상	해당하는	경우

(8일	이내	재등록)

심실빈맥/심실세동이	자주	반복되거나	심실제세동기가	빈번하게		

작동하는	경우

:		항부정맥제를	사용	중	혹은	부정맥	시술을	시행하였던	경우에	해당

하며,	24시간	이내에	심실빈맥/심실세동	혹은	심실제세동기	작동이		

3회	이상인	경우

응급도 2 다음	중	한	가지	이상	해당

하여야	함(30일마다	재등록)

등록일	기준으로	최소	1주	이상	강심제를	투여	중이나,	응급도	1의		

기준에	해당하지	않는	경우

항부정맥제를	사용	중이거나	부정맥	시술을	시행하였던	환자에서		

심실빈맥/심실세동이	나타나거나	혹은	심실제세동기가	작동한	경우

응급도 3 응급도	0,	1,	2에	해당하지	않는	경우

응급도 7 심장이식	대기	보류인	상태

 * ECMO를 제외한 기계적 순환보조장치로 IABP 혹은 VAD.

† 혈전색전증, 심실보조장치의 감염, 심실보조장치의 부전, 반복적 심실 부정맥.

‡    고용량의 강심제 기준: 도파민 10 μg/kg/min, 도부타민 10 μg/kg/min, 밀리논 0.75 μg/kg/min, 에피네프린 0.1 μg/kg/

min, 노르에피네프린 0.1 μg/kg/min, 이소프로테레놀 0.05 μg/kg/min.

 §   중등도 용량의 강심제 기준: 도파민 5 μg/kg/min, 도부타민 5 μg/kg/min, 밀리논 0.5 μg/kg/min, 에피네프린 0.05 μg/

kg/min, 노르에피네프린 0.05 μg/kg/min, 이소프로테레놀 0.03 μg/kg/min.

표 2. (계속)



Chapter

242  |  심부전 진료지침

핵심 권고사항

무의미한 삶을 연장하는 것을 연명의료라고 

한다. 우리나라 65세 이상 노인 만 명을 대상

으로 조사한 결과에서 전체 노인의 91.8%가 연

명치료를 ‘반대’하고, 42.6%는 ‘매우 반대’하였

다.25 이는 단순한 수명의 연장을 원하지 않는 

우리 사회의 현실을 반영한 것으로 말기 심부전 

환자의 연명의료와 웰다잉(well-dying)에 대한 

숙고가 필요한 시점이다. 말기(또는 진행된 중

증) 심부전(end-stage or advanced HF) 환자

이면서 독립적인 일상생활을 유지하기 힘들고, 

적절한 약물적 및 비약물적 치료에도 불구하고 

증상과 삶의 질이 나빠져 반복적인 입원 치료가 

필요하며, 심장 악액질 소견이 관찰되고 심장이

식이나 좌심실보조장치의 적응증이 되지 않은 

환자는 삶의 질 악화를 방지하기 위해 증상 완

화에 중점을 두는 완화의료 및 말기돌봄(End-

of-Life care)을 고려할 필요가 있다.26 

말기 심부전 환자는 호흡곤란이나 부종, 통

증, 피로감, 야간뇨 및 인지기능의 약화, 불안 

및 우울, 그리고 불면증 등 다양한 증상으로 삶

의 질이 훼손되고 극심한 신체적 장애로 감각과 

정신작용 등이 비가역적으로 상실한 상태를 맞

이할 수 있는데 이때 연명의료의 중단을 고려

해 볼 수 있다.27 유럽심장학회에서는 환자, 의

1.	 	약물치료에	불응하는	말기	심부전	환자이면서	심장이식이나	좌심실보조장치의	적응증이	되지	

않을	때는	완화의료	및	말기돌봄(End-of-Life	care)이	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of 

Evidence C)

2.	 	모르핀과	항구토제,	충분한	산소치료,	이뇨제로	심한	울혈과	관련된	통증과	증상을	조절해	볼	

수	있고	혈압을	떨어뜨리는	심부전	약제나	즉각적인	효과를	기대하기	힘든	장기적	치료제	등은		

감량	또는	중단을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence C)

3.	 	윤리적	차원에서의	‘인간의	존엄성’과	법적	차원에서의	진단과	치료법에	대한	자기결정권과		

‘생명권’,	그리고	사회경제적	사항에	대해	다학제적인	논의와	검토	후에	법에서	제안하고	있는	

‘연명의료계획서’를	작성하는	것은	타당하다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)  

58
심부전 환자의 완화의료 및 
말기 돌봄 (End-of-Life care) 
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사, 간호사와 여러 직역을 아우르는 다학제적 

접근을 통해 증상을 자주 평가하여 조절하고 환

자 및 가족의 삶의 질을 향상시키거나 유지하

도록 하며, 환자와 가족 간의 원활한 소통이 되

고, 필요에 따라 환자와 가족이 심리적 지원 및 

영적 치료를 받을 수 있도록 권고하고 있다.28 

모르핀은 호흡곤란, 통증 및 불안감을 줄이

기 위해 고려해 볼 수 있으며, 변비, 구역감, 요 

정체, 정신 상태 변화와 같은 부작용이 있을 수 

있음에 대해 설명이 필요하다.28–30 충분한 산소

치료는 호흡곤란을 경감시킬 수 있으며 이뇨제 

사용을 통해 심한 울혈과 관련된 증상을 조절한

다. 혈압을 떨어뜨릴 수 있는 심부전약제는 환

자의 상태에 따라 감량해 볼 수 있고, 이를 통

해 낙상의 위험을 낮출 수 있다. 즉각적인 효과

를 기대하기 힘든 지질강하제나 골다공증 치료

제 등은 끊는 것을 고려할 수 있다. 경우에 따

라서 특수한 사전돌봄계획의 수립이 필요한데 

이에는 원하는 임종장소나 기존의 체내 삽입형 

기구들(박동기, 제세동기 등)에 대한 작동 정지

에 대한 부분이 포함될 수 있을 것이나 국내의 

법규적인 현실을 감안하여 결정해야 한다.1,31,32 

심폐소생술에 대한 환자의 사전 결정 및 계

획은 문서화되어야 한다.1,28 우리나라는 2108년

부터 임종과정에 있는 환자의 ‘연명의료결정에 

관한 법률’이 시행 중이다. 이 법에서 ‘임종’은 

생명의 회복을 기대할 수 없는 상태로서 죽음이 

임박한 시기이고, ‘임종과정’은 회생의 가능성

을 기대할 수 없고 치료에도 불구하고 회복되지 

아니하여 급속도로 증상이 악화되어 사망에 임

박한 상태를 말한다. ‘호스피스’는 임종 상태의 

사람을 돕는 모든 활동을 칭한다.33 

윤리적 차원에서의 인간의 존엄성과 법적 차

원에서의 진단과 치료법에 대한 자기결정권과 

생명권, 그리고 사회경제적 고려사항이 공존하

므로 다학제적인 논의와 검토가 있은 후에 법에

서 제안하고 있는 연명의료계획서를 작성하는 

것이 추천된다. 호스피스와 연명의료중단에 대

한 결정에 관한 모든 행위는 기본적으로 다음의 

3가지 원칙이 적용되어야 한다.33 

1.  환자의 인간으로서의 존엄과 가치를 침해

받아서는 안 된다.

2.  환자는 최선의 치료를 받고 자신의 상병 상

태와 예후 및 향후 본인에게 시행될 의료행

위에 대해 분명히 알고 스스로 결정할 권리

를 갖는다.

3.  의료인은 환자에게 최선의 치료를 제공하고 

호스피스와 연명의료 및 연명의료중단 등의 

결정에 관하여 정확하고 자세히 설명하며 

그에 따른 환자의 결정을 존중하여야 한다.

종종, 응급한 경우에 간단한 DNR (Do not 

resuscitation) 서식으로 연명의료를 유보하는 

형식을 대체하는 경우가 있으나, 이는 우리나라 

법적 현실에서 인정되지 않는 서식이므로 응급

환자에 대해서는 연명의료법의 적용이 어려운 

면이 있다.

우리나라는 보건복지부령으로 호스피스 완

화의료 및 말기 돌봄이 필요한 환자를 위한 입

원형 전문기관이 지정되어 있고 해마다 이용률

이 증가 추세에 있다. 하지만 대부분 말기 암환

자 중심으로 운영되어 말기 심부전 환자를 위한 

호스피스 완화의료는 현실적으로 원활한 이용

이 어려운 상태로 이에 대한 시설 및 인력확충

에 대한 의학적이고 사회적인 논의가 필요하다.
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59 급성 심부전

상 혹은 징후가 급격히 악화되는 경우를 비대

상성 급성 심부전(acute decompensated heart 

failure)이라고 한다. 국내 급성 심부전 환자를 

대상으로 한 코호트 연구에 의하면 52% 정도가 

신생 급성 심부전으로 확인되었고 나머지 48%

는 만성 심부전의 악화였다.1

심부전 환자를 비대상성 상태로 만드는 악화

인자는 다양하며(표	1),2 이러한 인자들은 만성 

심부전 환자에서 급성 악화를 야기할 수 있다. 

급성 심부전 환자의 중증도 및 입원 치료의 경

과는 악화인자, 과거 심장병, 기저 질환 여부에 

따라 복합적으로 작용한다.

1. 급성 심부전의 정의 및 악화인자

급성 심부전(acute HF)은 심부전의 증상 혹

은 징후가 빠르게 발현되고 급속히 악화되어 신

속한 치료가 필요하며, 응급실로 내원하거나 예

기치 못하게 입원을 하게 되는 경우가 많다. 급

성 심부전이 의심되면 진단을 위한 검사를 즉시 

시작하면서 동시에 치료를 시행해야 한다. 

심부전을 처음 진단받았는데 급성 심부전의 

형태인 경우를 신생(new onset) 급성 심부전이

라고 한다. 이와 달리 보상기전이 적절히 이루

어져 무증상으로 지내던 만성 심부전 환자의 증

급성관상동맥증후군

부정맥(빈맥:	심방세동,	심실빈백,	서맥:	전도장애)

과도한	혈압	상승

저염/수분제한	약물복용	불이행

독성	물질(알코올,	각성제)

약물(예:	비스테로이드항염증제,	스테로이드,	

심장독성	항암제)

만성폐쇄성폐질환의	악화

폐색전증

감염(감염성	심내막염	포함)

수술	및	수술	합병증

교감신경	항진,	스트레스심근병증

대사성	호르몬장애(예:	갑상선기능	이상,	당뇨병케토산증,	

부신피질기능장애,	임신	및	주산기	관련	이상)

뇌혈관	손상

급성	구조적	손상:	심근파열을	유발하는	급성관상동맥증

후군(심실외벽파열,	심실중격파열,	급성	승모판막	역류),	

흉벽	손상	혹은	관상동맥중재술,	심내막염에	의한	급성	

판막	인공판막	부전,	대동맥박리증	혹은	혈전증

악화인자

표 1. 급성 심부전의 악화인자
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2. 급성 심부전의 예후

신생 급성 심부전 환자가 병원 내 사망률은 

더 높으나 일단 호전되어 퇴원한 이후에는 사

망률과 재입원율이 더 낮다. 국내 연구에서 원

내 사망률은 4.8%였고, 퇴원한 환자의 경우 1

개월, 3개월, 6개월, 1년, 2년, 3년 사망률은 각

각 3.3%, 8.4%, 12.6%, 18.2%, 27.6%, 36.7%

였다.1 1개월, 3개월, 6개월, 1년, 2년, 3년 이

내의 재입원율은 각각 7.0%, 13.5%, 17.9%, 

23.1%, 30.3%, 36.0%였다.1

3. 급성 심부전의 진단

급성 심부전의 진단은 환자가 병원에 방문하

면 즉시 시행되어야 하며, 환자의 상태를 평가

하고 급성 심부전의 가역적인 원인, 악화인자 

및 생명을 위협하는 동반질환을 진단하고 치료

하는 것을 목표로 한다(그림	1). 

임상적인 징후와 증상에 더하여, 심전도

와 심초음파검사를 시행해야 한다. 흉부 방사

선 촬영, 폐초음파는 특히 나트륨이뇨펩타이드 

(natriuretic peptides) 측정이 불가능한 경우에 

급성 심부전을 확진하는데 도움이 될 수 있다. 

그림 1. 신생 급성 심부전 환자의 진단적 접근

a.  혈액검사에는 트로포닌, 혈청 크레아티닌, 전해질, 혈액요소질소, 갑상선자극호르몬, 간기능 검사, D이합체, 프로칼시

토닌, 동맥혈 가스분석, 젖산이 포함된다.

b. 급성관상동맥증후군이 의심되는 경우 관상동맥조영술, 폐색전증이 의심되는 경우 흉부 컴퓨터단층촬영을 시행한다.

정밀	심초음파검사

•BNP	＜100	pg/mL	
•NT-proBNP	＜300	pg/mL
•MR-proANP	＜120	pg/mL

•BNP	≥100	pg/mL	
•NT-proBNP	≥300	pg/mL	
•MR-proANP	≥120	pg/mL

나트륨이뇨펩타이드	검사

문진,	급성	심부전을	의심할	수	있는	
증상	또는	징후

신생 급성 심부전 환자의 진단 과정

급성	심부전	배제 급성	심부전	확진

•심전도	
•산소포화도	측정기	
•심초음파검사	
•혈액검사a

•흉부	방사선	촬영	
•폐초음파	
•그	외	검사b
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(1) 혈액학적 검사

급성 심부전 환자에서 혈액 요소 질소, 혈청 

크레아티닌, 전해질은 환자 상태에 따른 치료에 

유용하며,3 간수치 상승은 나쁜 예후를 시사한

다.4 갑상선기능저하증과 항진증 모두 급성 심

부전의 악화인자이기 때문에, 새롭게 진단된 급

성 심부전 환자에서 갑상선자극호르몬 검사를 

반드시 시행해야 한다. 동맥혈 가스분석과 젖

산, 수소이온 농도(pH)는 호흡 곤란을 호소하

거나 심인성 쇼크 상태의 환자에서 측정하는 것

이 도움이 된다. 트로포닌 상승은 급성 심부전 

환자에서 명확한 심근허혈 또는 협착성 관상동

맥질환이 없는 경우에도 관찰될 수 있고, 급성 

관상동맥 증후군이 급성 심부전의 원인이 될 수 

있으므로 측정하는 것을 권고한다.5 산소포화도 

측정은 급성 심부전 증상을 호소하는 모든 환자

에게 적용해야 하며 초반 몇 시간 혹은 며칠 동

안은 지속적인 감시가 필요하다.6

(2)  나트륨이뇨펩타이드(BNP 또는 NT-proB-

NP 또는 MR-proANP)

혈장 나트륨이뇨펩티드는 진단이 확실하지 

않을 때 필수적이며, 나트륨이뇨펩타이드값이 

정상인 경우 급성 심부전을 배제할 수 있다. 급

성 심부전 배제 기준은 BNP ＜100 pg/mL, 

NT-proBNP ＜300 pg/mL, MR-proANP 

＜120 pg/mL이다.7 주의할 점은 이러한 나트

륨이뇨펩타이드가 상승하는 심장성 또는 비심

표 2. 급성 심부전 환자의 진단 검사

검사 임상적 의미 권고 수준

심전도 부정맥,	심근허혈	확인 권고함

흉부 방사선 울혈,	폐렴	확인 권고함

심초음파 심장	구조이상	확인 권고함

나트륨이뇨펩티드 울혈	확인,	높은	음성예측도 권고함

트로포닌 관상동맥증후군	확인,	예후	예측 권고함

혈청 크레아티닌, 전해질 치료	상태	모니터링 권고함

갑상선 호르몬 원인	확인 권고함

헤모글로빈, 철분 상태* 급성	심부전	치료에	도움,	예후	예측 권고함

젖산 관류	상태	평가 저관류	상태	의심	시	권고함

동맥혈가스검사 호흡	부전	여부	평가 호흡	부전	상태	시	권고함

프로칼시토닌 폐렴	동반	여부	확인 폐렴이	의심될	시	고려할	수	있음

D 이형 접합체 폐동맥	색전증	스크리닝 폐동맥	색전증이	의심되는	경우에	시행

폐 초음파 울혈	확인,	예후	예측 고려할	수	있음

*Ferritin, transferrin saturation을 측정한다. 자세한 내용은 빈혈 부분 참조.
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장성 요인(표	3)이 있기 때문에 나트륨이뇨펩타

이드 상승만으로 급성 심부전을 진단해서는 안 

되며 임상 양상과 기타 검사실 소견을 함께 고

려해야 한다. 급성기 중증 비대상성 심부전, 비

만, 일시적인 폐 부종 혹은 우심부전인 경우 나

트륨이뇨펩타이드가 낮게 검출될 수 있고, 신장

기능 부전이 동반된 경우 높게 검출될 수 있다.8 

표 3. 나트륨이뇨펩티드 상승의 심장성 또는 비심장성 원인

심장성 원인 비심장성 원인

심부전 급성관상동맥증후군 고령 허혈성	뇌경색

폐색전증 심근염 지주막하	출혈 신장기능	장애

좌심실	비대 비후성	또는	

제한성	심근병증

간기능	장애	

(주로	복수	동반의	간경변)

중증	대사성	및	호르몬	이상

(갑상선	중독증,	당뇨병케

토산증)

판막성	심장병 선천성	심장병 부종양성	증후군 만성폐쇄성폐질환

빈맥성	부정맥 심장	둔상 중증	감염병 중증	화상

심율동전환	제세동기	쇼크 심장	수술 빈혈

폐고혈압

4. 급성 심부전의 분류 

급성 심부전은 임상 상태에 따라 4개 군으로 

분류할 수 있으며 서로 중복되는 부분이 있을 

수 있다(표	4). 신체검사를 통해 울혈 상태 및 

조직 관류 상태에 따라 구분하며 각 군에 맞는 

치료가 필요하다(그림	2).

표 4. 급성 심부전의 세부 분류

급성 비대상성 심부전 급성 폐부종 단독 우심부전 심인성 쇼크

작용 기전 좌심실	기능부전

나트륨과	수분의	신장	

저류	

후부하	상승	또는	

좌심실	이완기	장애

판막성	심장병

우심실	기능부전	또는	

전모세혈관	폐고혈압

심한	심장	기능부전

증상의 

주요 원인

체액	축적,	심실내	압력	

증가

폐로	체액이	재분배되어	

급성	호흡부전	발생

중심정맥압	상승과		

전신	관류저하

전신	관류저하

발병 양상 서서히(수일에	걸쳐) 급성(수	시간) 서서히	혹은	급성 서서히	혹은	급성

혈역학적 

이상 소견

LVEDP와	PCWP	상승

정상	혹은	낮은	심박출량

정상	혹은	낮은	수축기	

혈압

LVEDP와	PCWP	상승

정상	심박출량

정상	혹은	높은	수축기	

혈압

RVEDP	상승

낮은	심박출량

낮은	수축기	혈압

LVEDP와	PCWP	상승

낮은	심박출량

낮은	수축기	혈압

임상 소견 온-습	혹은	냉-습 온-습 냉-습 냉-습
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급성 비대상성 심부전 급성 폐부종 단독 우심부전 심인성 쇼크

치료 이뇨제

강심제/혈관수축제	

(말초	관류저하/저혈

압이	있는	경우)

필요시	임시	기계적	

순환보조	또는	신대체

요법

이뇨제

혈관이완제

말초	부종에	대해	이뇨제

강심제/혈관수축제	

(말초	관류저하/저혈

압이	있는	경우)

필요시	임시	기계적	

순환보조	또는	신대체

요법

강심제/혈관수축제

임시	기계적	순환보조

신대체요법

표 4. (계속)

그림 2. 급성 심부전의 일반적인 치료 알고리듬

관류	저하

급성 심부전 환자의 치료

울혈/체액 축적

관류	저하와	울혈	호전

관류	저하	지속	
장기	손상

고리작용	이뇨제(Class	I)	
강심제/혈관수축제(Class	IIb)

약물치료	조절
(Class	I)

울혈	호전

이뇨제	불응성	또는	
말기	신장기능	부전

급성	폐부종

산소(Class	I)	또는
호흡	보조(Class	IIa)	

이뇨제(Class	I)

수축기	혈압	≥110	mmHg

고리작용	이뇨제(Class	I)	
혈관이완제(Class	IIa)

이뇨제	증량(Class	I)	혹은	
복합	이뇨제	투여(Class	lla)

신대체요법(Class	lla)

완화 치료

또는

기계적	순환보조(Class	lla)

신대체요법(Class	lla),
기계적	인공호흡요법

완화 치료

그리고/혹은

또는

NO

NO

NO

NO

NO

NO

YES

YES

YES

YES

YES

YES
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영상 기술의 발전과 진단 검사의 가용성 증

가에도 불구하고 급성 심부전 환자에서 주의 깊

은 신체검사는 환자 평가의 기본이면서 아주 중

요한 과정으로 남아 있다.

급성 심부전의 증상에는 운동 시 호흡곤란, 

기좌호흡, 발작성 야간 호흡곤란, 말초부종, 복

부 불편감 등이 있는데 급성 심부전으로 내원하

는 환자의 90% 이상에서 호흡곤란을 호소하므

로 증상의 호전이 치료 효과를 모니터링하는데 

매우 중요하다. 기좌호흡은 심부전 악화에 의한 

증상으로 그 민감도가 약 90% 정도이며 폐모세

혈관쐐기압 상승과 연관성이 많다.9 증상 호전

과 함께 객관적인 울혈의 호전을 평가하기 위해 

체중, 경정맥압, 수포음 청진 그리고 부종의 측

정이 중요하다.10 이런 신체검사는 질병의 중증

도에 대한 정보를 제공하고 체액 상태 및 관류

60 급성 심부전의 모니터링

1.	 	급성	심부전	환자에서	활력징후(혈압,	심박수,	호흡수,	체온)	및	산소포화도를	지속적으로	

모니터링해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

2.	 	환자를	만날	때마다	증상(기좌호흡)과	징후(경정맥	확장,	말초부종,	체중	증가)의	평가를	통해	

환자의	체액	상태(volume	status)를	확인하며	수액	투입과	체액	배출을	정확하게	기록해야	한다.	

(Class I, Level of Evidence C)

3.	 	주사용	이뇨제	혹은	레닌-안지오텐신-알도스테론계	차단제	치료를	시작할	때는	신장기능	및	

혈중	전해질을	매일	혹은	자주	측정해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

4.	 	표준	치료에도	불구하고	증상이	지속되고	체액	상태,	관류	상태,	전신	또는	폐혈관	저항이	불확실한	

경우,	낮은	수축기	혈압,	신장기능	악화,	강심제	사용	필요,	기계순환보조	또는	심장이식이	요구

되는	경우,	동맥	카테터를	통한	모니터링은	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

5.	 	BNP	또는	NT-proBNP	및/또는	심장	트로포닌의	측정은	급성	비대상성	심부전의	예후	및	중증

도	확립을	위해	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence A)
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의 적절성을 평가할 수 있다. 체중은 일정한 시

간에 표준화 저울을 사용하여 매일 측정하는 것

이 좋다. 경정맥압은 우심방압을 반영하는 것

으로 이를 통해 좌심실 충만압인 폐모세혈관쐐

기압을 간접적으로 확인할 수 있는데 이는 가

장 유용한 체액 상태를 확인할 수 있는 방법이

다.10–13 청진을 통한 심음 및 폐포음의 확인도 

매우 중요하며 이와 함께 흉부 방사선 검사를 

통해 추가적으로 폐울혈을 확인할 수 있다. 

고리작용 이뇨제 및 레닌-안지오텐신-알도

스테론계 차단제는 사구체 여과율을 감소시키

고 전해질 불균형을 유발할 수 있기 때문에 신

장기능 및 전해질의 측정이 중요하다. 또한 과

도한 이뇨제 사용으로 저혈압이 발생할 수도 있

다. 이뇨제는 칼륨과 마그네슘의 고갈을 유발할 

수 있으며, 이는 환자가 심각한 심장 부정맥을 

일으키기 쉽다.14 두 가지 이뇨제를 함께 사용

하면 전해질 고갈의 위험이 현저히 높아지기 때

문에 주의가 필요하다.

일상적인 폐동맥 카테터 삽입술은 권장되

지 않는다.15,16 혈역학적 모니터링은 임상적으

로 불확실한 체적 상태를 가진 환자와 초기 치

료에 불응성인 환자, 특히 심장 내 충전 압력

(filling pressure)이 높은 경우에 적응이 되

며 환자의 임상 변화를 빠르게 이해하고 정확

하게 진단하는 중요한 방법이 된다. 따라서 적

절한 치료에도 불구하고 저혈압이 지속되거

나 신장기능이 악화되는 경우, 심장이식 또

는 MCS 장치의 사용을 고려하는 경우에 적극

적인 활용으로 임상적인 도움이 될 수 있다. 

CHAMPION (CardioMEMS Heart Sensor 

Allows Monitoring of Pressure to Improve 

Outcomes in NYHA Class III HF Patients) 

연구를 통해 폐동맥 압력 모니터링을 통해

서 뉴욕심장학회(NYHA) 기능등급 III 심부

전 환자에서 주요 약제의 용량 조절 및 이뇨

제 용량의 변화가 많았고 그로 인한 환자의 심

부전 입원을 감소시킬 수가 있었다. 폐동맥 압

력 모니터를 통해서 심부전 입원이 28% 감

소하였다.17 ,18 하지만 최근의 GUIDE-HF  

(haemodynamic-GUIDEed management of 

Heart Failure) 연구에서 비교적 경미한 심부전 

환자(NYHA 기능등급 II 혹은 III이면서 동시

에 이전 심부전 입원력이 없음)의 경우에 도움

이 될 수 있으며, NYHA 기능등급 IV의 심한 

심부전 환자와 COVID-19 시기의 연구에서는 

다른 결과가 나왔기 때문에 후속 연구를 좀 더 

기다려야 한다.19

나트륨이뇨펩타이드(BNP, NT-proBNP), 

troponin 같은 심장 바이오마커는 급성 심부전

의 예후를 결정하는 주요한 검사이다. Tropo-

nin은 급성심근경색증에서 대표적으로 상승하

지만, 심부전의 상황에서도 심근의 허혈이 지

속되거나 심근의 괴사가 진행될 경우 상승할 수 

있다. 이런 바이오마커 결과에 따른 임상적인 

치료가 환자의 예후 개선과의 관계에 대해서는 

더 많은 연구가 필요하다. 
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이뇨제는 급성 심부전의 치료에 매우 중요한 

위치를 차지하며, 염분과 수분의 신장 배설을 

증가시켜 체액 과부하와 울혈을 완화시킨다. 아

직 이뇨제 사용이 사망률에 미치는 영향에 대한 

무작위 대조연구는 없어 근거 수준은 낮으나, 

대부분의 심부전 연구들은 충분한 이뇨제 사용

이 바탕이 된 상태에서 수행되었다. 또한 여러 

연구에서 이뇨제는 환자의 심부전 악화 위험을 

감소시키고 운동 능력을 향상시켰다고 보고된 

바 있다.20

이뇨제는 좌심실 박출률과 관계없이 울혈 증

상 및 징후가 있는 모든 심부전 환자의 치료 과

정에서 가장 먼저 투여되어야 한다. 이뇨제 치

료의 목표는 최저 용량으로 정상 체액 상태를 

달성하고 유지하는 것이다. 체액 과다의 증상

이 존재하거나 비록 증상이 없지만 심한 저혈압 

(수축기 혈압 ＜90 mmHg) 또는 심각한 신장

기능 장애 등은 과도한 이뇨제 사용에 따른 저

혈량증으로 인하여 발생 혹은 악화될 수 있으므

로 정상 체액 상태와 저혈량증 상태에서는 이뇨

제 감량 및 중단을 고려해야 한다.21

1.	 	주사용	고리(loop)작용	이뇨제는	체액과다	상태로	입원한	모든	급성	심부전	환자에서	증상	완화를	

위해	사용해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

2.	 	경구용	이뇨제를	복용하지	않던	환자의	주사용	고리작용	이뇨제	초기	권장	용량은	푸로세미드	

20-40	mg이며,	이미	복용하던	만성	심부전	환자의	급성	악화에서는	최소한	복용	중인	약제와		

동등한	용량을	권고한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

3.	 	주사용	이뇨제는	간헐적	주사	또는	지속	주입	모두	가능하며,	용량과	기간은	환자의	증상과	임상적	

상태에	따라	조절해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence B)

4.	 	주사용	고리작용	이뇨제	사용	시	신장기능	및	혈중	전해질	측정과	함께	배뇨량과	소변	나트륨		

측정을	통한	이뇨제	반응	적절성	평가가	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

5.	 	고리작용	이뇨제와	티아지드(thiazide)계	이뇨제의	병합요법은	고리작용	이뇨제	증량에도	반응이	

없는	저항성	부종	환자에게	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence C)

이뇨제61
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1. 이뇨제 사용 시 고려사항

티아지드(thiazide)계 이뇨제는 신장기능이 

보존되어 있고 울혈 증상이 경미한 환자에게 사

용할 수 있다. 고리(loop)작용 이뇨제는 티아지

드계 이뇨제보다 빠른 작용 시간과 더 강력한 

이뇨 작용을 하고 있다. 따라서 대부분의 심부전 

환자는 증상이 심하고 지속적인 신장기능 악화 

때문에 고리작용 이뇨제를 필요로 한다. 정맥투

여 이뇨제는 초기 급성 심부전 치료에서 매우 중

요한 역할을 하는데, 특히 고리작용 이뇨제는 빠

른 작용 시간과 강력한 이뇨 작용 때문에 가장 흔

히 사용된다. 이뇨제의 최적 용량, 시기 및 투여 

방법 등에 대한 연구 결과는 적다. 따라서 정맥투

여 이뇨제 치료 시 저용량으로 시작해 이뇨제 반

응을 평가하면서 효과가 충분하지 않을 때 용량

을 점차 증가시켜 나가는 방법이 적절할 수 있다.

환자가 입원 전 이미 경구 이뇨제를 복용 중

이라면 기존 하루 복용량의 1-2배에 해당하는 

용량의 푸로세미드 또는 등가 용량의 토르세

미드를 정맥 투여하도록 한다. 처음 이뇨제를 

투여하는 경우라면 시작 용량으로 푸로세미드 

20-40 mg 또는 토르세미드 10-20 mg을 정맥 

투여할 수 있다.21,22 푸로세미드는 하루 2-3회 

일시주입(bolus) 또는 연속 주입으로 투여할 수 

있다. 연속 주입의 경우 조기에 안정 상태에 도

달하기 위해 부하 용량을 사용할 수 있다.

2. 반응 평가

이뇨제 반응은 충분한 소변량과 함께 하루 

0.75-1.0 kg 정도의 체중감소를 목표로 한다. 

이뇨제 반응은 이뇨제 치료 시작 직후부터 평가

해야 하며 2시간 또는 6시간 후 일회소변(spot 

urine) 나트륨 함량이나 시간당 소변량을 측

정하여 평가할 수 있다. 충분한 이뇨제 반응은  

2시간 후 일회소변 나트륨이 50-70 mEq/L 초

과 또는 첫 6시간 동안 시간당 소변량 100-150 

mL 초과인 경우로 정의할 수 있다.21–23

이뇨제 반응이 충분하지 않은 경우 고리작용 

이뇨제의 정맥 투여량을 최대용량까지 2배씩 

증량하면서 이뇨제 반응을 추가로 평가한다.21 

푸로세미드의 경우 하루 최대용량은 400-600 

mg이며 심각한 신장기능 저하 환자에서 1,000 

mg까지도 고려할 수 있다. 고리작용 이뇨제 용

량을 2배로 증량한 뒤에도 이뇨제 반응이 충분

하지 않은 경우(시간당 소변량 100 mL 미만), 

다른 작용기전이 있는 티아지드, 메톨라존, 아

세타졸라미드와 같은 기타 이뇨제와 병합요법

을 고려할 수 있다. 이러한 병합요법은 순차적

인 네프론 억제를 통해 상승작용을 일으키며, 

최근 개정된 해외 심부전 가이드라인에서는 이

뇨제 저항성 환자에서 병합요법의 권고수준이 

상향된 바 있다. 하지만 이러한 병합요법은 혈

청 전해질과 신장기능에 대한 세심한 모니터링

이 필요하다(그림	1).21,24,25 이러한 전략은 조기

부터 반복적으로 이뇨제 반응을 평가하면서 잦

은 용량 조정을 통해 탈수나 혈청 크레아티닌 

증가를 유발할 가능성이 적기 때문에 비교적 낮

은 고리작용 이뇨제 용량으로 치료를 시작할 수 

있다. 고리작용 이뇨제는 충분한 이뇨 효과가 

달성되면 점진적으로 감량해야 한다. 

경구 이뇨제로의 전환은 환자의 임상 상태가 
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안정적일 때 고려할 수 있다. 퇴원 후에도 지

속되는 울혈 상태는 사망과 재입원의 주요 예

측인자이기 때문에 퇴원 전 충분한 울혈 완화

가 이루어지도록 주의를 기울여야 할 필요가 있

고, 울혈이 완화된 뒤에도 울혈 예방에 필요한 

최저 용량의 이뇨제는 지속적으로 투여해야 한

다.26–29 퇴원 후에도 환자들은 울혈 증상 및 일

일 체중을 모니터링하면서 이뇨제 용량을 스스

로 조정하도록 교육해야 한다. 또한 안지오텐신

수용체-네프릴리신억제제(ARNI), 염류코르티

코이드 수용체 길항제(알도스테론 길항제) 및 

나트륨-포도당 공동수송체2 (SGLT2) 억제제와 

같은 약물들은 이뇨 작용을 하고 있으므로 이러

한 약물들과 이뇨제를 함께 사용하는 경우 과도

한 이뇨 효과를 주의해야 한다.30,31

급성 심부전으로 응급실 내원 시, 내원 후 

빠른 시간 내에 이뇨제를 투여할 경우 양호한 

임상 결과를 가져온다고 보고되었으나,32 국내 

관찰연구에서는 이뇨제 투여까지의 시간과 사

망률은 연관성이 없는 것으로 보고되어 아직 결

론을 내리기는 어려울 것으로 보인다. 향후 대

규모 전향적 연구가 필요할 것이다.33

그림 1. 급성 심부전 환자의 이뇨제 치료 알고리듬

NO YES

NO

NO

YES

YES

매일마다	혈청	크레아티닌	
및	전해질	수치	체크

고리작용	이뇨제와	
기타	이뇨제의	병합요법

완전한	울혈완화	때까지	
유지

•	2-6시간	후	일회소변	나트륨	＞50-70	mEq/L	
•	소변량	＞100-150	mL/h

12시간마다	동일용량	
반복	정맥투여

최대용량까지	2배씩	
증량	정맥투여

•2시간	후	일회소변	나트륨	＞50-70	mEq/L	
•6시간	동안	소변량	＞100-150	mL/h

20-40	mg	이상	
푸로세미드	정맥투여

경구	용량의	1-2배
정맥투여

기존	경구	
고리작용	이뇨제	복용

급성 심부전 환자의 이뇨제 치료 알고리듬
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핵심 권고사항

1. 주사용 혈관확장제

주사용 혈관확장제, 즉 나이트레이트, 니트

로푸루시드는 동맥과 정맥 혈관 확장을 유발하

며 이는 심장으로 돌아오는 전부하를 줄여 울혈

을 감소시키고, 후부하를 감소시켜 일회 심박

출량을 증가시킴으로써 심부전 증상을 완화시

킨다. 나이트레이트의 사용은 주로 말초 정맥

을 확장을 유발한다. 니트로푸루시드는 동맥과 

정맥을 모두 확장하는 효과를 보이며, 주로 후

부하 증가로 인한 폐부종이 발생한 환자에서 이

뇨제보다 더 효과적일 수 있다.34,35 그러나 최근 

급성 심부전 초기에 적극적인 혈관확장제의 사

용이 일반적인 심부전 치료와 비교하여 사망 및 

심부전으로 인한 재입원율을 감소시키지는 못

하였다.36 75세 이상의 급성 심부전 환자를 대

상으로 시행한 무작위배정 임상시험에서도 응

급실에서 일반적인 치료에 나이트레이트 볼루

스 주사치료를 추가한 환자군은 일반적인 치료

를 받은 환자군에 비해 생존 퇴원일수 및 사망

률에 유의한 차이를 보여주지 못하였다.37 따라

서 현재까지는 급성 심부전 환자의 치료에 있어 

주사용 혈관확장제 치료의 임상적 근거는 부족

하다.38

주사용 혈관확장제는 수축기 혈압 ＞110 

mmHg인 급성 심부전 환자에서 증상 및 울혈 

1.	 	주사용	혈관확장제는	수축기	혈압	＞110	mmHg인	급성	심부전	환자에서	증상	및	울혈	개선을	

위해	사용하는	것을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence B)

2.	 	혈전증	예방을	위한	항응고요법은	심부정맥혈전증	및	폐색전증의	위험을	낮추기	위해	권고한다.	

(Class I, Level of Evidence A)

3.	 	마약류의	통상적인	사용은	조절되지	않는	심한	통증이나	불안이	있는	경우가	아니라면	추천되지	

않는다.	 (Class III, Level of Evidence C)

혈관확장제 및 기타 약제들62



62. 혈관확장제 및 기타 약제들  | 259

P
a
r
t 
V

 
급

성
 심

부
전

개선을 위해 사용하는 것을 고려할 수 있다. 주

사 혈관확장제를 사용할 때는 저혈압에 주의해

야 하며, 따라서 일반적으로는 저용량부터 시작

하여 혈압과 임상 증상에 따라서 용량을 증량한

다. 좌심실비대 또는 중증의 대동맥판막 협착증

을 동반한 환자에서는 주의 깊은 혈역학적 모니

터링이 필요하다.39,40 

2. 혈전증 예방을 위한 항응고요법

심부전 악화로 입원한 환자 혹은 다른 내과

적 문제로 입원한 만성 심부전 환자에서 혈전 

색전 예방을 위한 항응고요법은 항응고요법의 

금기증이 있거나 이미 항응고제를 사용하고 있

는 경우가 아니라면 심부정맥혈전증 및 폐색전

증의 위험을 낮추기 위해 추천된다.41,42 미분획 

헤파린, 저분자량헤파린 또는 와파린, NOAC

과 같은 다른 항응고제를 사용할 수 있으나, 출혈 

위험 또한 증가하므로 사용시 주의가 필요하다. 

3. 마약류

마약류는 호흡곤란과 불안 증세를 호전시켜 

주고 비침습적 양압환기를 하는 환자에서 진정

제로 사용할 수 있다. 고용량에서는 오심, 저

혈압, 서맥, 호흡저하 등의 부작용이 나타날 수 

있다. 후향적 연구들에서 모르핀의 투여가 기

계환기 빈도, 입원기간, 중환자실 입원율, 사

망률을 증가시킨 결과를 보여주어 급성 심부전

에서 마약류의 통상적인 사용은 추천되지 않는

다.43,44 조절되지 않는 심한 통증이나 불안증이 

있는 경우 혹은 증상 완화가 필요한 상황에서만 

선택적으로 사용할 수 있다.

4. 디곡신 및 항부정맥제 

디곡신은 저혈압으로 베타차단제를 사용할 

수 없거나 혹은 베타차단제 사용에도 불구하고 

심박수가 분당 110회 이상인 심방세동 환자에

서 고려할 수 있다.45,46 이전에 디곡신을 사용

하지 않았던 환자의 경우 0.25-0.5 mg 볼루스 

주사를 사용할 수 있다. 하지만 고령, 신장기능 

이상, 디곡신 대사에 영향을 미치는 다른 약제

를 사용 중일 경우 유지용량을 예측하기 어려우

므로 디곡신 농도 측정이 권고된다. 아미오다론

은 심방세동에 동반된 빈맥 조절 및 심실 부정

맥을 억제하기 위해 사용할 수 있다.

표 1. 급성 심부전에서 사용하는 주사용 혈관확장제

혈관확장제 용량 주된 부작용 기타

니트로글리세린 10-20	μg/min로	시작,	200	μg/min까지	증량 저혈압,	두통 지속	사용	시	내성

질산 이소소르비드 1	mg/h로	시작,	10	mg/h까지	증량 저혈압,	두통 지속	사용	시	내성

니트로푸루시드 0.3	μg/kg/min로	시작,	5	μg/kg/min까지	증량 저혈압,	티오시안산염	독성 빛	과민성
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급성 심부전 환자의 일부에서는 낮은 심박출

량과 저혈압에 기인한 주요 장기 관류 저하가 

동반되는 경우가 있으며, 이런 경우 혈압을 유

지하고 관류 회복을 위하여 강심제 및 혈관수축

제의 사용이 필요하다. 각각의 약제는 혈관과 

심장의 α, β 수용체에 결합하는 방식에 따라 작

용 기전이 다르며, 특성에 따라 사용상의 주의

가 필요하다(표	1).47

1. 강심제

강심제는 심박출량을 증가시키는 기전으로 

심기능 저하가 동반된 상황에서 사용할 수 있

다. 도부타민은 주로 β1 수용체에 작용하여 심

근 수축력을 증가시켜 심박출량을 증가시키는 

효과가 있다. 하지만 동시에 심박수도 증가시

켜 치명적인 부정맥, 심근허혈을 유발하는 부작

용도 있다. 또한 도부타민은 혈관의 β2 수용체

에 작용하여 말초혈관을 확장시키는데, 이 작용

이 지나칠 경우 오히려 혈압을 감소시킬 수 있

으므로 주의가 필요하다. 현재까지 주사용 강

심제 사용에 대한 임상적 효용성에 대한 근거는 

부족하다. 도부타민의 경우 급성 심부전 환자에

서 혈역학적 지표의 호전을 보여주었다는 보고

가 소규모 연구에서 있으나, 대규모 연구에서는 

1.	 	저혈압과	함께	주요	장기의	관류	저하	증거가	있는	경우,	수액치료를	포함한	표준치료에	반응이	

없을	때	말초	관류와	주요	장기	기능을	유지하기	위하여	강심제의	사용을	고려할	수	있다.	 (Class 

IIb, Level of Evidence C)

2.	 	증상을	동반한	저혈압	및	전신	관류	저하가	없다면,	급성	심부전에서	일괄적으로	강심제를	사용

해서는	안	된다.	 (Class III, Level of Evidence C)

3.	 	심인성	쇼크의	상황에서	혈압의	상승과	주요	장기	관류를	유지하기	위하여	혈관수축제를	사용할	

수	있고	우선적으로	노르에피네프린을	고려할	수	있다.	 (Class IIb, Level of Evidence B)

강심제와 혈관수축제63
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효과가 없는 것으로 보고된 바 있고 밀리논 또

한 비슷한 연구 결과를 보여주었다.48,49

포스포디에스테라제 길항제인 밀리논은 β 

수용체에 작용하지 않기 때문에, 이론적으로 베

타차단제를 사용하고 있는 경우에도 심박출량

을 증가시킬 수 있으며, 폐동맥 저항을 낮출 수 

있다는 장점이 있다. 하지만 전신 혈압저하가 

발생할 수 있어 특히 쇼크 환자에서는 주의가 

필요하다. 

2. 혈관수축제

혈관수축제는 말초동맥을 수축시켜 혈압을 

상승시키고 주요 장기들로 가는 혈류를 유지시

키는 작용을 한다. 노르에피네프린, 에피네프린 

및 도파민이 가장 많이 사용되며 강심제와 유사

하게 심근 수축력을 증가시키는 효과도 있다. 

그러나 말초혈관 수축작용으로 인한 좌심실 후

부하를 증가시킬 수 있어 중증의 심부전과 심인

성 쇼크에서는 강심제와 같이 사용하는 것을 고

려해야 하는 경우가 많다. 장기적으로 사용하면 

강심제와 마찬가지로 부정맥, 심근허혈의 악화

와 같은 부작용이 증가한다. 

심인성 쇼크의 치료에 있어 도파민과 노르

에피네프린을 비교한 SOAP II 연구에서 도파

민의 사용은 노르에피네프린에 비해 부정맥 발

생 위험이 더 높고 사망률을 증가시키는 것으로 

알려졌다.50 이에 근거하여 유럽심장학회(ESC)

표 1. 강심제 및 혈관수축제의 작용기전과 혈역학적 효과

약제 사용 용량
반응 수용체

혈역학적 반응
α1 β1 β2 Dopamine

승압제/강심제

도파민

0.5-2	μg/kg/min - + - +++ CO↑

5-10	μg/kg/min + +++ + ++ CO↑↑,	SVR↑

10-20	μg/kg/min +++ ++ - ++ CO↑,	SVR↑↑

노르에피네프린 0.05-0.4	μg/kg/min ++++ ++ + - CO↑,	SVR	↑↑

에피네프린 0.01-0.5	μg/kg/min ++++ ++++ +++ - CO↑↑,	SVR↑↑

페닐에페드린 0.1-10	μg/kg/min +++ - - - SVR↑↑

바소프레신 0.02-0.04	U/min 혈관	평활근	V1	수용체 SVR↑↑,	PVR	↔

Inodilators

도부타민 2.5-20	μg/kg/min + ++++ ++ - CO↑↑,	SVR↓,	PVR↓

이소프로테레놀 2-20	μg/min - ++++ +++ - CO↑↑,	SVR↓,	PVR↓

밀리논 0.125-0.75	μg/kg/min Phosphodiesterase-3	억제제 CO↑,	SVR↓,	PVR↓

Modified from Circulation 2017;136:e232-e268.
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의 최근 심부전 진료지침에서는 심인성 쇼크 환

자에서 혈관수축제 사용 시 노르에피네프린을 

우선적으로 사용할 것을 권고하고 있다(Class 

IIb, Level B). 하지만, 미국심장협회(AHA)에

서는 노르에피네프린과 도파민을 모두 1차 약

제로 사용할 수 있고, 맥박수가 빠르거나 부정

맥이 우려되는 경우에는 노르에피네프린을 우

선적으로 고려하도록 언급하고 있다.47,51 급성

심근경색증으로 인한 심인성 쇼크 환자에 있어 

노르에피네프린과 에피네프린 사용을 비교한 

소규모 연구에서는 에피네프린 사용군이 노르

에피네프린 사용군에 비해 혈역학적 지표의 개

선은 없었고, 높은 심박수와 젖산 혈증의 악화

와 연관이 있어 노르에피네프린에 비해 장점이 

없는 것으로 알려졌다.52 

바소프레신은 혈관의 V1 수용체에 작용하는 

혈관수축제로, 폐동맥압 상승을 유발하지 않는 

효과 때문에 우심부전에 사용해 볼 수 있다는 

이론적 배경이 있으나,53 약제의 특성상 심박출

량 증가의 효과는 없고, 후부하를 심하게 증가

시킬 수 있어 심인성 쇼크에 우선적으로 사용하

기는 어렵다.

3.  강심제 및 혈관수축제의 사용 방침

충분한 수액 치료를 포함한 표준치료에도 저

혈압과 관류 저하가 지속되는 경우 강심제와 혈

관수축제의 사용을 고려해야 한다. 심인성 쇼크

가 동반한 급성 심부전 상황에서 혈관수축제가 

필요한 경우 우선적으로 노르에피네프린을 고

려하고 충분한 혈압(mean BP 65-70 mmHg)

이 유지되도록 약제의 용량을 조절한다. 혈압이 

유지되더라도 심한 심박출량 저하가 동반되어 

주요 장기의 관류 저하가 있다면 강심제를 같이 

사용하는 것이 도움이 될 수 있다. 이 경우 도

부타민, 밀리논을 고려할 수 있으나 약제의 말

초혈관 확장 특성으로 혈압이 오히려 저하될 수 

있으므로 주의가 필요하다(표	2).54 

강심제와 혈관수축제는 저용량부터 시작해

야 하며 철저한 혈역학적 모니터링을 하면서 용

량을 증량해야 한다. 이는 약제로 인한 치명적

인 부정맥의 발생, 심근허혈의 악화, 그리고 사

망률을 증가시키는 등의 부작용이 발생할 수 있

기 때문이다. 국내 전·후향적 관찰연구가 강

심제 및 혈관수축제의 사용과 심인성 쇼크 환자 

사망률의 관계를 연구한 바 있지만,55 현재까지 

약제의 적정 용량 및 사용 기간, 감량 시점, 혈

관수축제와 강심제의 병합 및 추가 사용 등에 

대한 연구나 근거 사항은 매우 부족하다. 

급성 심부전 환자를 대상으로 한 KorAHF 

연구에서도 강심제, 혈관수축제의 사용은 나쁜 

예후와 연관성이 있었는데, 특히 초기 수축기 

혈압이 90 mmHg 이상인 환자에서 강심제, 혈

관수축제를 사용하는 경우 의미 있는 사망률의 

증가를 보여 정상 혈압 환자에서 상기 약제의 

사용에는 많은 주의를 기울여야 한다.56 일반적

으로 급성 심부전, 심인성 쇼크의 원인 질환을 

치료하고 주요 장기의 관류 저하가 개선될 때까

지 강심제, 혈관수축제를 최소의 용량으로 최소

한의 기간 동안 사용하는 것이 권고된다.57 또

한 약제에 불응성을 보이거나 불응성이 예상되

는 경우에는 초기부터 순환보조기구의 사용을 

염두에 두는 것이 좋다. 
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표 2. 강심제와 혈관수축제의 적응증과 고려사항

약제 적응증 고려사항

페닐에페드린 다양한	형태의	쇼크 후부하를	증가시키므로	심기능	저하	시	주의가	필요

노르에피네프린 쇼크에서	1차	약제로	가장	흔히	사용 심인성	쇼크에서	도파민보다	우선적으로	사용,	패혈증	

쇼크에서	이득이	다수	증명됨

에피네프린 아나필락틱	쇼크에서	1차,	

대부분	쇼크에서	2차	약제로	사용

2차	약제로의	근거가	Surviving	Sepsis	Guideline에서	

비롯됨

도파민 대부분	쇼크에서	2차	약제로	사용 SOAP	II	연구에서	도파민을	1차	약제로	사용할	경우	

부정맥과	사망률이	증가함을	보고함

바소프레신 대부분	쇼크에서	2차	약제로	사용 단일	용량	사용,	저나트륨혈증

도부타민 심인성	쇼크에서	흔히	사용 저혈압	발생	가능성

Modified from JAHA 2019;8:e011991.
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2020년 발표된 ‘심부전 팩트 시트 2020’에 

따르면, 심부전으로 입원한 환자의 생존율은  

1년, 5년, 10년, 15년이 각각 75%, 55%, 40%, 

30%였으며, 이는 외래에서 안정적으로 유지되

는 심부전 환자의 생존율에 비해 현저히 낮은 

수치이다. 특히, 심부전 악화로 입원 치료를 받

게 되면 퇴원 직후 사망률과 재입원율이 높은 

‘불안정한 시기(vulnerable phase)’가 발생한

다.58 따라서 퇴원을 고려할 때는 급성 악화인

자에 대한 평가와 교정이 잘 되었는지, 울혈을 

비롯한 심부전의 증상과 징후가 호전되었는지 

등을 확인해야 한다. 그리고 제세동기 등 기구

치료가 필요한 것은 아닌지 고려해야 하며, 퇴

원 전에 적절한 치료 목표를 설정하고 식생활, 

체중관리, 신체활동, 생활습관 등에 대한 교

육을 받는 것이 중요하다.59 바쁜 진료 환경에

서 여러 가지 항목들을 놓치지 않고 잘 확인하

는 것이 쉽지 않은데, ‘심부전 퇴원 전 체크리스

트’(그림	1)를 활용하는 것이 유용하다. 

1.	 	심부전으로	입원한	환자에서	퇴원	전	울혈의	징후가	해결되었는지	평가해야	한다.	 (Class I, Level 

of Evidence C)

2.	 	퇴원	전	근거	중심의	최적화된	경구	약물치료를	시작해야	한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

3.	 	울혈	상태와	내약성을	평가하고,	약제를	조절하기	위해	퇴원	후	1-2주	이내에	추적	관찰할	것을	

권고한다.	 (Class I, Level of Evidence C)

4.	 	철결핍*이	동반된	심부전	환자에서	증상을	개선시키고	재입원을	줄이기	위해	ferric	carboxymaltose	

치료가	도움이	될	수	있다.	 (Class IIa, Level of Evidence B)

퇴원 준비 64

*  철결핍의 정의: 혈청 페리틴 농도가 100 ng/mL 미만 또는 혈청 페리틴 농도가 100-299 ng/mL이면서 transferrin saturation (TSAT)

이 20% 미만.
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그림 1. 심부전 퇴원 전 체크리스트 2020년 버전(대한심부전학회 홈페이지 www.kshf.or.kr) -	2022년	상반기	내	업데이트	예정

환자	번호/이름	/	나이/성별:																			/																		/																	/																			진료과/교수	/	주치의:																		/																			/																	

퇴원	일자:																																			#HD:																										외래	F/U	일자:																																		

심부전 퇴원 전 체크리스트

LVEF (%) 측정일자

Most recent

The first

The lowest

NYHA class (퇴원 시점)

Ⅰ   Ⅱ    Ⅲ   Ⅳ

Classification of HF

   *  De novo    ADHF

   *  HFrEF   HFmrEF   HFpEF

      HFiEF (현재EF ＞40%, 과거EF ≤40%)

요약본KSHF	202001_cV1			Endorsed by Korean Society of Heart Failure

다음 항목에 대하여 만족한다면 퇴원을 고려 하십시오

	심부전	유발	및	악화	요인이	규명됨

	모든	주사	약제가	경구	제제로	안정적으로	전환되었음

	심각한	Congestion이	해소되었고	Euvolemic	상태에	도달하였음

검토자 MD:                                                                         검토 일자:                                                                         검토 시간:                                                                 

ACEI,	Angiotensin	Converting	Enzyme	Inhibitior;	ACS,	Acute	Coronary	Syndrome;	ADHF,	Acute	Decompensated	Heart	Failure;	AF,	Atrial	Fibrillation;	AFL,	Atrial	flutter;	ARB,	Angiotensin	Receptor	Blocker;	ARNI,	Angiotensin	Receptor	Neprilysin	Inhibitor;	AVR,	Accelerated	ventricular	rhythm;	BB,	Beta	Blocker;	BP,		
Blood	Pressure;	CABG,	Coronary	Artery	Bypass	Graft;	CIx,	Contraindication;	CMP,	Cardiomyopathy;	COPD,	Chronic	obstructive	pulmonary	disease;	DM,	Diabetis	melitus;	EKG,	Electrocardiogram;	Hb,	Hemoglobin;	HD,	Hospitalized	days;	HR,	Heart	Rate;	KSHF,	Korean	Society	of	Heart	Failure;	LBBB,	Left	Bundle	Branch		
Block;	LVEF,	Left	Ventricular	Ejection	Fraction;	MI,	Mitral	Infarction;	MRA,	Mineralcorticoid	Receptor	Antagonist;	NSAID,	Non-Steroidal	Anti-Inflammatory	Drug;	NSR,	Normal	Sinus	Rhythm;	NYHA,	New	York	Heart	Association;	OMT,	Optimal	Medical	Therapy;	PCI,	Percutaneous	Coronary	Intervention;	PRN,	as	needed;	RA,		
Right	Atrium

References	1.	만성	심부전	진료지침,	2018	업데이트,	대한심부전학회	2.	급성심부전	레지스트리(KorAHF)	성과집	2010-2018,	국립보건연구원	3.	대한민국	보험급여	기준.	Last	Reviewed:	Dec	9,	2019	4.	American	Heart	Association.	Target:HF	Strategies	and	Clinical	Tools.	Last	Reviewed:	June	13,	2018.	
http://www.heart.org/	5.	Ponikowski	P,	et	al.	Eur	Heart	J.	2016;37:2129-200.

	Initiation	of	Guideline-Directed	Medical	Therapy	 (GDMT)

	신장	기능이	안정적이고	정상에	가까운	전해질	상태를	보임

	증상성	앙와위	저혈압/기립성	저혈압/어지럼증이	나타나지	않음

 퇴원 전에 다음 항목을 모두 체크하십시오 예 아니오 사유

Co-morbidities에	대해	확인하였습니까?  

심부전의	Etiology에	대해	확인하였습니까?  

ADHF에	대한	원인이	파악되었습니까?	 (예)	ACS,부정맥,	감염,	poor	compliance,	신기능	악화,	NSAID	복용,	혈압조절	안됨	등)  

혈압이	조절되고	있습니까? (＜140/90	mmHg)  

 퇴원시 심부전 약제

ACEI	또는	ARB를	처방	받았습니까?	 (EF≤40%)  

ACEI	또는	ARB를	대신하여	ARNI를	처방	받았습니까? (EF≤40%;	ACEI/ARB+(BB	or	MRA	or	이뇨제)	≥4주)  

β-blocker를	처방	받았습니까?	 (EF≤40%)  

알도스테론길항제(MRA)를	처방	받았습니까?	 (EF≤35%;	Cr≤2.5,	K≤5.5로	안정적)  

Ivabradine을	처방	받았습니까?	 (EF≤40%;	NSR,	OMT≥4주;	BB	최대허용량에도	or	BB	금기이며	HR≥75bpm)  

항응고	요법을	받았습니까? (심방세동/조동,	mechanical	valve,	LV	내	혈전	등)  

PRN	이뇨제에	대해	처방	받았습니까?	 (≥2kg/3day이면	사용	고려	안내)  

 환자 교육 및 재활

식생활	관리 (저염식)	및	수분	섭취	제한에	대하여	안내하였습니까?  

매일	체중/혈압/맥박	측정에	대하여	안내하였습니까?  

심부전	증상	악화	시	대처법에	대하여	안내하였습니까?  

적정한	강도의	신체	활동/운동량에	대하여	상담하였습니까?  

현재	또는	최근 (지난	1년간	금연한)	흡연자에	대하여	금연을	권고하였습니까?   	해당없음

과다한	알코올	섭취의	위험성에	대해	교육하였습니까?  

치료법과	복용	약물에	대해	충분히	안내하였습니까?	 (발생	가능한	이상반응,	복용	이유,	순응도의	필요성)  

심부전	환자를	위한	교육	자료를	배부하였습니까?  

 Device 관련 사항

ICD에	대해	삽입을	고려하였습니까?	 (EF≤35%,	MI＞40일,	OMT＞3달)   	해당없음		기타

CRT에	대해	삽입을	고려하였습니까?	 (EF≤35%,	OMT＞3달,	QRS≥130ms	&	NSR	with	LBBB	or	AF;	QRS≥150ms	&	NSR	with	non-LBBB))   	해당없음		기타

 퇴원 환자의 추적 관리 계획 (다음항목에 대해 F/U 일정 잡은 경우 체크)  전해질/혈액학적	수치	추적	검사				EKG				X-ray
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1. 퇴원 전 울혈 평가

급성 심부전 환자 중 퇴원할 때 체중 감소

가 미미하거나 울혈이 지속되는 상태로 퇴원하

는 경우가 있다. ESC-EORP-HFA HF-LT 

Registry에 따르면, 급성 심부전으로 입원치료 

후 퇴원한 환자 중 30.9%가 울혈이 남아 있는 

상태였으며, 이들은 울혈이 없는 환자에 비해 1

년 사망률이 유의하게 높았다.60 따라서 심부전

으로 입원한 환자의 울혈을 해소하기 위해 이뇨

제를 포함한 적절한 치료를 최적화해야 하고, 

퇴원 전 울혈의 징후가 남아 있는 것은 아닌지 

평가해야 한다.

2. 퇴원 전 약제 최적화 

급성 심부전으로 입원한 환자는 금기가 없

는 한 퇴원 전에 근거 중심의 최적화된 약물

치료를 시작해야 한다.22,61 특히, 퇴원 시 안지

오텐신전환효소억제제/안지오텐신수용체차단

제 및 베타차단제를 처방하는 것이 예후를 개

선시키는 것으로 확인되었다.61,62 안지오텐신

수용체-네프릴리신억제제(ARNI)의 경우에는 

PIONEER-HF 연구를 통해 급성 심부전으로 

입원한 박출률 감소 심부전 환자에서 혈역학적

으로 안정한 상태(6시간 이상 수축기 혈압 100 

mmHg 이상 유지되고, 정맥주사 이뇨제를 증

량하지 않고, 정맥주사 혈관확장제를 사용하지 

않을 때, 24시간 이상 정맥주사 승압제를 사용

하지 않을 때)에서 사용하였을 때 에날라프릴

과 비교하여 안전성에 유의한 차이가 없었고, 

NT-proBNP 수치는 더 의미 있게 감소시키는 

것으로 확인되었다.63 이후 TRANSITION 연

구에서는 급성 심부전으로 입원한 박출률 감소 

심부전 환자에서 퇴원 전 상태가 안정되었다면 

ARNI를 비교적 일찍 시작하는 것도 적절하다

는 근거를 제시하였다.64

국내 급성 심부전 환자 5,625명을 대상 

(KorAHF registry)으로 분석한 연구에 따르

면, 퇴원할 때 안지오텐신전환효소억제제/안지

오텐신수용체차단제 및 베타차단제, 염류코르

티코이드 수용체 길항제(알도스테론 길항제)의 

처방률은 각각 68.8%, 52.2%, 46.6%로,1 좀 더 

개선이 필요한 것으로 확인되었다.

심부전 환자에서 철결핍이 흔하고 예후와 관

련되어 있다는 것이 잘 알려져 있는데, 최근 발

표된 AFFIRM-AHF 연구에 따르면, 급성 심

부전(좌심실 박출률 50% 미만)으로 입원치료를 

받은 환자에서 철결핍이 동반된 경우 주사 철분

제(ferric carboxymaltose)를 투여한 군이 위약

군에 비해 심부전으로 인한 입원이 26% 유의하

게 감소하는 것이 확인되었다.65 이전 진료지침

에서 심부전 환자가 철결핍이 동반된 경우 증상

을 개선시키고 삶의 질을 향상시키기 위해 철분

제를 권고하였지만, 현재는 증상 개선뿐 아니라 

심부전으로 인한 재입원을 줄이기 위해 Ferric 

carboxymaltose 치료를 고려해야 한다. 

3. 퇴원 후 경과관찰 

퇴원 후 울혈 상태, 내약성(drug tolerance)

을 평가하고, 새로운 약제를 시작하거나 기존 
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약제의 용량을 조절하기 위해 퇴원 후 1-2주 

이내, 비교적 조기에 추적 관찰할 것을 권고한

다.66 심부전으로 입원 치료 후 퇴원 7일 이내에 

병원을 방문하는 것이 30일 이내 재입원율을 

낮추는 것으로 보고된 바 있다.67

퇴원 후 외래 방문 시 평가해야 할 항목에는 

심부전의 증상과 징후, 체액 상태, 혈압, 심박

수, 혈액검사(신장기능, 전해질, 가능하면 BNP 

또는 NT-pro BNP) 등이 포함되어야 하며 임

상적인 평가와 검사 결과들을 바탕으로 심부전 

약제를 지속적으로 최적화하는 것이 필요하다. 
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  삽입형 심율동전환 제세동기 (21장)

심율동 전환 제세동기 거치술(ICD) 급여기준  

(고시 2019-28호와 공고 2020-340호를 참고로 작성함. 작성일: 2021-07-13)

1. 심율동 전환 제세동기 거치술(Implantable Cardioverter Defibrillator, ICD) 다음과 같은 경우에 요양급여함.

가.	일시적이거나	가역적인	원인에	의한	것이	아닌	심실세동이나	심실빈맥에	의한	심정지가	발생한	경우

나.	구조적	심질환이	있는	환자에서	자발성	지속성	심실빈맥이	발생한	경우

마.	급성	심근경색	48시간	이후

					1)	가역적인	원인에	의한	것이	아닌	심실세동	또는	혈역동학적으로	불안정한	심실빈맥이	발생한	경우

					2)	재발성	지속성	심실빈맥이	발생한	경우

바.	심부전(Heart	Failure)

					1)		심근경색	발생	후	40일	경과한	허혈성	심부전으로	적절한	약물치료에도	불구하고	아래에	해당하며	1년	

이상	생존이	예상되는	경우

-	아	래	-

									가)	심구혈률(Ejection	Fraction,	EF)	≤	30%

									나)	심구혈률(EF)	31~35%로	NYHA	class	II,	III의	증상을	보이는	경우

									다)		심구혈률(EF)	≤	40%	환자로	비지속성	심실빈맥이	있으며	임상	전기생리학적검사에서	혈역동학적

으로	의미있는	심실세동이나	지속성	심실빈맥이	유발되는	경우

						2)		비허혈성	심부전으로	3개월	이상의	적절한	약물치료에도	불구하고	NYHA	class	II,	III의	증상을	보이는	

심구혈률(EF)	≤	35%인	환자에서	1년	이상	생존이	예상되는	경우

2.  상기 1.의 급여기준 중 필요한 경우 요양급여 여부에 대하여 사전승인 신청을 통해 심사할 수 있음. 이 경우 사전

승인 절차 및 방법 등에 대하여는 건강보험심사평가원장이 정함.

3. 심율동전환제세동기 거치술 및 심장재동기화 치료의 적절한 약물치료에 대한 적용기준 (공고 2020-340호)

*심율동전환제세동기	거치술	급여기준	및	심장재동기화치료	급여기준의	‘심부전에서	적절한	약물치료’에는	레

닌-앤지오텐신계	차단제와	베타차단제가	모두	포함하여야	함.

다만,	환자상태가	상기	약물을	사용할	수	없는	임상적	소견이	확인되는	경우	예외적으로	인정함
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  심근병증(확장성 심근병증, 비후성 심근병증) (29장)

 비후성 심근병증의 심율동전환 제세동기 삽입의 급여 기준

1) 아래 급사의 위험인자가 1개 이상인 경우

(가)	좌심실	벽	두께	30	mm	이상(단,	16세	미만	환자는	Z-score≥6을	포함)	

(나)	비후성	심근병증에	의한	급사의	가족력	

(다)	6개월	내에	한	번	이상의	원인	미상의	실신

2)   아래 급사의 부가적 위험인자 중 1개 이상을 동반한 비지속성 심실빈맥 또는 비정상적인 운동혈압반응 

(abnormal blood pressure response with exercise)이 있는 경우

(가)	30세	미만

(나)	심장	자기공명영상에서	후기	가돌리늄	조영증강

(다)	좌심실유출로폐쇄

(라)	과거의	실신

(마)	좌심실류

(바)	좌심실	박출률	50%	미만
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CRT의 국민건강보험 급여인정기준 (고시 2016-151호와 공고 2020-340호를 참고로 작성함)

1. 심장재동기화치료는 다음과 같은 경우에 요양급여를 인정함. 

가.	CRT-P	 (CRT-Pacemaker)	

		3개월	이상의	적절한	약물치료에도	불구하고	증상이	지속되는	아래의	심부전	환자	

				 (1)	동율동(Sinus	Rhythm)의	경우	

				 (가)		QRS	duration	 ≥	130	ms인	좌각차단(LBBB)으로	심구혈률(EF)≤35%이고	NYHA	class	II,	III	또

는	거동이	가능한	class	IV에	해당되는	경우	

				 (나)		QRS	duration	 ≥	150	ms인	비	좌각차단(NON-LBBB)으로	심구혈률(EF)≤	35%이고	NYHA	

class	III	또는	거동이	가능한	class	IV에	해당되는	경우	

				 (2)	영구형	심방세동(Permanent	atrial	fibrillation)의	경우	

				 (가)		QRS	duration≥130	ms으로	심구혈률(EF)≤35%이고	NYHA	class	 III	또는	거동이	가능한	class	

IV에	해당되는	경우	

				 (나)		 심구혈률(EF)≤35%인	환자에서	심박수	조절을	위해	방실결절차단술(AV	junction	ablation)이	필요한	경우	

				 (3)	기존의	심박동기(Pacemaker)나	심율동전환	제세동기(ICD)의	기능	향상이	필요한	경우	

				-			심구혈률(EF)≤35%이고	NYHA	class	 III	또는	거동이	가능한	class	 IV	환자에서	심조율의	비율이	

40%	이상인	경우	

				 (4)	심박동기(Pacemaker)의	적응증에	해당하는	경우	

				-		심구혈률(EF)≤40%인	환자에서	심조율의	비율이	40%	이상으로	예상되는	경우(3개월	이상의	적절한	

약물치료가	없는	경우에도	인정	가능함.)	

나.			CRT-D	 (CRT-Defibrillator)는	CRT-P와	ICD	기준에	모두	적합한	경우에도	인정하되,	상기	가(1)에	해당

되면서	NYHA	class	II인	경우에는	QRS	duration≥130	ms인	좌각차단(LBBB)이고	심구혈률(EF)≤30%

인	경우에	인정함.	

다.		상기	가,	나항의	적응증	이외	심장재동기화치료가	반드시	필요한	경우	진료내역	및	담당의사의	소견서	등을	

참조하여	사례별로	인정함.

3. 사전승인제도 

상기	1항	급여대상	중	필요한	경우	요양급여	인정여부에	대하여	사전승인	신청을	통해	심사할	수	있음.	이	경우	

사전승인	절차	및	방법	등에	대하여는	건강보험심사평가원장이	정함.	

4. 적절한 약물치료 

심율동전환제세동기	거치술	및	심장재동기화	치료의	「적절한	약물치료」에	대한	적용기준(공고	2020-340호)	

*		심율동전환제세동기	거치술	급여기준	및	심장재동기화치료	급여기준의	‘심부전에서	적절한	약물치료’에는	레

닌-안지오텐신계	차단제와	베타차단제가	모두	포함하여야	함.	다만,	환자상태가	상기	약물을	사용할	수	없는	

임상적	소견이	확인되는	경우	예외적으로	인정함	

5. 거동이 가능한 NYHA class IV 

심장재동기화치료(CRT)에서	거동이	가능한	NYHA	class	IV에	해당되는	경우(또는	환자)의	적용기준(공고	제

2020-340호)	

심장재동기화치료	급여기준	중	‘거동이	가능한	NYHA	class	IV에	해당되는	경우(또는	환자)’는	다음의	조건을	

모두	충족하는	경우에	적용함	

-	다	음	-	

				가.	급성관상동맥증후군을	보이지	않는	경우	

				나.	정맥	강심제를	사용하고	있지	않은	경우	

				다.		대한심장학회의	최신	만성	심부전	진료지침에	따른	적절한	약물치료	중인	경우*	 (Guideline-Directed	

Medical	Therapy,	GDMT)

  심장 재동기화 치료 (22장)



부록  | 277

  삽입형 좌심실보조장치(LVAD) (56장)

심실 보조장치 치료술 요양급여 기준

1. 적응증

가.	심장이식	대기자로	등록된	말기심부전환자의	심장이식	가교	치료시(Bridge	To	Transplant,	BTT)

나.		심장이식이	적합하지	않은	말기심부전	환자에서	약물치료(베타차단제	등)	또는	기계순환보조(IABP,	

ECMO)	치료에도	불구하고	심한	증상이	2개월	이상	지속되고,	다음	중	하나	이상을	충족하는	경우

-	다	음	-

1)		LVEF	＜25%	이거나	이에	준하는	심실	기능부전의	증거가	있으면서,	peak	VO2	＜12	mL/Kg/min (단,	베타

차단제	불응성인	경우는	peak	VO2	＜14	mL/Kg/min)	혹은	동등한	운동능력	검사	결과가	있는	경우

2)	정맥	강심제에	의존적인	상태로	투여를	중단할	수	없는	경우

3)		점진적	신장	혹은	간장	부전이	있고	이의	원인이	심부전으로	증명된	경우(PCWP	20	mmHg	이상이면서,	수

축기	혈압	90	mmHg	이하	혹은	Cardiac	Index가	2.0	L/min/m2이하)

2. 금기증

아래와	같은	경우	시술을	승인하지	않으며,	대상자가	다음의	경우에	부합되는지	여부는	VAD	위원회의	결정에	

따름

가.	지속적	혈액투석을	하는	말기신부전

나.	비가역적	장기부전(신장,	간,	폐	등)

다.	중증	뇌손상

라.	패혈증

마.	장기적	항응고	치료가	불가한	경우

바.	말기	암	등으로	인해	장기적	생존이	제한적인	경우

  빈맥유발 심근병증 (32장)

심방빈맥 전극도자 절제술 보험 기준 (기준일 2021-07-13)

1. 심방빈맥(atrial tachycardia)/심방조동(atrial flutter): 증상이 있거나 지속성(incessant)인 경우

2. 심방세동(atrial fibrillation)

				-		항부정맥	약제(class	I	또는	class	III)	중	1가지	이상을	6주	이상	충분한	용량으로	투여한	이후에도	증상이	조

절되지	않는	심방세동으로,	약제	투여	전·후	심전도검사에서	심방세동이	증명된	경우

				-		약물치료에	실패하여	약제를	투여하지	못하거나,	항부정맥	약제에	대한	부작용	또는	동결절	기능부전을	동

반한	빈맥-서맥	증후군(tachycardia-bradycardia	syndrome)에서와	같이	약제	유지가	불가능한	심방세동

으로서	심전도에	의해	확인된	경우	
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