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ABSTRACT

The general concept and initial approach to syncope patients have 
been mentioned in the general sections. This special section de-
scribes the clinical characteristics, diagnosis, patient education and 
treatment for the each syncope. The contents are in order of reflex 
syncope, orthostatic hypotension, postural orthostatic tachycardia 
syndrome (POTS), cardiac syncope, and unexplained syncope. 
Several clinical issues will have been dealt with in special issues. 
Neurological assessment is added when the patients were diagnosed 
with psychogenic pseudosyncope (PPS). Although most of syncope 
in children and adolescents is reflex syncope, they may be caused 
by cardiovascular events in patients with congenital heart disease. 
In the elderly patients, syncope occurs not only by a single cause 
but a combination of various conditions. When they visit the emer-
gency department, a standardized systematic approach is required 
to determine whether hospitalize them according to the risk and 
the needs for the specialized syncope management. We also de-
scribed the limitations put on driving, exercising and social life style 
that are relevant to syncope. In this guideline, we also reviewed the 
Korean published literatures and European/American guidelines on 
syncope.
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한글 용어 및 약어

미국심장학회 American College of Cardiology ACC

미국심장협회 American Heart Association AHA

부정맥 유발성 우심실 심근병증 Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy/dysplasia ARVC/D

방실차단 Atrioventicular block  

방실결절 질환 Atrioventricular nodal disease  

자율신경계 Autonomic nervous system  

이섬유속 차단 Bifascicular block  

위험/편익비 Benefit/risk ratio  

Brugada 증후군 Brugada syndrome  
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각차단 Bundle branch block  

심장 기인성 실신 Cardiac syncope  

심장박출량 Cardiac output  

심박수억제형 Cardioinhibitory  

뇌혈류부전 Cerebral hypoperfusion  

연쇄반응 Cascade  

권고 등급 Class of recommendation COR

인지행동치료 Cognitive behavioral therapy  

압박옷 Compression garments  

전도계 지연 Conduction system delay  

전환장애 Conversion disorder  

경련성 실신 Convulsive syncope  

맞압력 조작 Counter-pressure maneuver  

청색형 호흡정지 발작 Cyanotic breath holding spell  

조기 재분극 Early repolarization  

구혈률 Ejection fraction  

전기생리학 검사 Electrophysiological study EPS

응급실 내 실신 관찰 구역 Emergency department observation units EDOU

뇌전증 Epilepsy  

유럽부정맥학회 European Heart Rhythm Association EHRA

유럽심장학회 European Society of Cardiology ESC

플루드로코티손 Fludrocortisone  

위험비 Hazard ratio  

기립경사테이블 검사 Head-up tilt test HUT

부정맥학회 Heart Rhythm Society HRS

비후성 심근병증 Hypertrophic cardiomyopathy  

삽입형 제세동기 Implantable cardioverter defibrillator ICD

이식형 사건기록기 Implantable loop recorder ILR

허혈성 심근증 Ischemic cardiomyopathy  

등척성수축 Isometric contraction  

대한부정맥학회 Korean Heart Rhythm Society KHRS

대한심전도신호연구회 Korean Society for Holter and Noninvasive Electrocardiology KSHNE

좌측경추교감신경절 절제술 Left cardiac sympathetic denervation  
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다리 교차 Leg crossing  

증거 수준 Level of evidence LOE

긴 QT 증후군 Long QT syndrome  

의식 소실 Loss of consciousness LOC

광물부신겉질호르몬 Mineralocorticoid  

다발전신위축 Multiple systemic atrophy  

신경 매개성 실신 Neurally mediated syncope NMS 

신경변성장애 Neurodegenerative disorder  

신경 기인성 기립성 저혈압 Neurogenic orthostatic hypotension  

기립성 저혈압 Orthostatic hypotension OH

체위 기립성 빈맥 증후군 Postural orthostatic tachycardia syndrome POTS

조기흥분 QRS 파형 Pre-excited QRS complexes  

심장 이온 채널 질환 Primary electrical disease  

심인성 가성발작 Psychogenic pseudoseizure  

심인성 가성실신 Psychogenic pseudosyncope PPS

심인성 일시적 의식소실 Psychogenic transient loss of consciousness  

심인성 비뇌전성 발작 Psychogenic non-epileptic seizure PNES

반사성 실신 Reflex syncope RS

동방 결절 질환 Sinus node disease  

동결절 회복 시간 Sinus node recovery time SNRT

상황 실신 Situational syncope  

웅크림 Squatting  

지주막하 출혈 Subarachnoid hemorrhage  

돌연 심장사 Sudden cardiac death  

실신 Syncope  

실신 관리부서 Syncope management unit  

실신구역 Syncope unit  

강직 간대 발작 Tonic clonic seizure  

일과성 허혈 발작 Transient ischemic attack TIA

일시적 의식소실 Transient loss of consciousness TLOC

터널 시야 Tunnel vision  

원인불명의 실신 Unexplained syncope  

혈압저하형 Vasodepressor  
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1. 서론 (Introduction)

‘2018 대한부정맥학회 실신 환자 평가 및 관리 지침서’ 

실신 관련 국내외 발표 문헌, 2017년 미국심장학회/

미국심장협회/부정맥학회의 실신 환자 평가 및 관리 지침서

1, 2018년 유럽심장학회 실신 진단 및 관리 지침서2를 

참조하여 작성되었다.각론에 앞서 먼저 발표된 2018 

대한부정맥학회 실신 지침서 총론에서는 일반적인 실신의 

정의, 실신과 혼동되는 유사한 증상, 실신 환자의 초기 

평가와 표준화된 진단적 검사 및 알고리즘을 먼저 

제시하였다.이번 각론에서는 개별 실신 원인에 대한 기전, 

진단 및 치료에 대해 기술하였다.실신의 원인 중 가장 흔한 

반사성 실신, 특히 혈관미주신경성 실신의 경우에는 실신 

재발 방지와 치료 방법의 최근 개정된 내용들을 추가하였고,

기립성 저혈압에 의한 실신,심장질환에 의한 실신,

원인불명의 실신 순으로 기술하였다.특별 이슈에서는 

몇가지 임상적 이슈들이 기술되었다.혈관미주신경성 실신 

시 사지 경련 소견을 보여 뇌전증으로 잘못 진단되는 경우와 

정신과적인 문제로 발생하는 심인성 가성실신 (psychogenic 

pseudosyncope: PPS), 그리고 신경과적 평가에 대한 

기술을 추가하였다.소아청소년에서 발생하는 실신의 

경우에는 혈관미주신경성 실신이 많지만, 선천성 심장질환 

환자에서 발생하는 부정맥에 의한 실신에 대해서도 

기술하였다.노인의 경우 실신이 한가지가 아닌 복합적인 

경우가 많기 때문에 이에 대해서도 추가 기술하였다.그리고 

모든 실신 환자에서 관련되며 사회 생활에서 문제가 될 수 

있는 운전,운동의 제한에 대한 권고 사항도 언급하였다.

응급실에 실신 환자가 내원하는 경우, 그 위험도에 따라 

표1. Class of Recommendation (COR) (권고 등급)

Class of recommendation Definition

ClassI Evidence and/or general agreement that a given treatment or procedure is beneficial, useful, effective.

Class II Conflicting evidence and/or divergence of opinion about usefulness/efficacy of the given treatment or procedure.

Class IIa Weight of evidence/opinion is in favor of usefulness/efficacy.

Class IIb Usefulness/efficacy is less well established by evidence/opinion.

Class III
 Evidence or general agreement that the given treatment or procedure is not useful/effective, and in some cases may 

be harmful.

표2. Level of Evidence (LOE) (증거 수준)

Class of recommendation Definition

Level of Evidence A Data derived from multiple randomized clinical trials or meta-analyses.

Level of Evidence B Data derived from a single randomized clinical trial or large nonrandomized studies.

Level of Evidence C Consensus of opinion of the experts and/or small studies, retrospective studies, registries.

혈관미주신경성 실신 Vasovagal syncope VVS

복귀정맥혈 Venous return  

척수 뇌기저 혈류부전 Vertebrobasilar insufficiency  

비디오-뇌파 추적감시 Video-EEG monitoring  
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입원 여부를 결정하는 표준화된 체계적인 접근이 필요하며, 

실신관리부서 (syncope management unit)의 필요성에 

대해서도 기술하였다.

저자 및 출판위원회는 대한 부정맥 학회(KHRS) 산하 

KSHNE (Korean Society for Holter and Noninvasive 

Electrocardiography) 소속으로 본 관리 지침서 초판의 

출판을 매우 기쁘게 생각한다. 본 관리 지침서가 실신환자 

들의 진단 및 치료에 작은 보탬이 될 수 있었으면 하고 또한 

우리나라 실신환자들을 위한 추가적 연구에 유용한 계기가 

되기를 바란다.

2. 본론 (Body)

1. 반사(반응성) 실신(reflex syncope)

1.1 정의

실신은 특징적으로 전반적인 뇌 혈류의 감소와 동반된 

전신 혈압의 저하로 정의한다. 실신의 병태 생리적 분류의 

공통 경로는 저혈압과 전반적 뇌 관류저하(뇌 혈류 감소)

이다. 뇌 혈류가 6-8초의 짧은 시간 동안 갑자기 멈추면 

완전한 의식소실(LOC)을 일으킬 수 있다. 심장측면에서 

수축기 혈압 50-60mmHg, (즉, 똑바로 선 자세에서 뇌 

측면에서는 30-45mmHg)의 저혈압이 의식소실(LOC)을 

일으킨다.3,4 전신 혈압은 전신말초혈관저항과 심박출량의 

산물이다. 어느 쪽이 저하되던지 간에 실신이 일어날수 

있다. 그러나 동시에 두 기전에 서로 다양한 정도로 함께 

작용하는 경우가 많다. 

반사 실신은 (부적절한 반사로 인한 실신)으로 크게 

혈압저하형 (vasodepressor), 심박수억제형(cardio-

inhibitory), 혈압저하와 심박수억제가 같이 나타나는 

혼합형(mixed)으로 나뉜다. 전신말초혈관 저항이 낮아지는 

원인으로는 정상적인 신경 반사활동의 감소로 인해 

교감신경성 혈관 수축이 철회(withdrawal)되면서 일어나는 

혈관확장으로 전신말초혈관 저항이 낮아져서 실신하는 

경우가 혈압저하형이고, 부교감신경이 항진되는 반사 서맥

(reflex bradycardia)로 심박출량이 낮아져서 발생하는 

실신형태가 심박수억제형이다. 혼합형은 이 두 가지가 함께 

나타나는 경우이다.

표 1. 반사 (신경매개성 neurally mediated) 실신

혈관미주신경성 (vasovagal) 
- 기립성 혈관미주신경성실신: 직립자세, 드물게 앉은 자세 
-  감정: 공포, 통증 (육체적, 내장(장기)통증), 공연 매개성, 혈액공포증 

상황 성(situational) 
- 배뇨
- 위장관 자극(삼킴, 배변) 
- 기침, 재채기
- 운동 후 
-기타(예, 웃기, 금관악기연주)

경동맥동 팽대 증후군 (carotid sinus syndrome)
분류가 어려운 비전형적 반사 실신 (전구증상이 없거나, 명확한 자극인
자가 없거나, 비전형적 발현양상)

모든 형태의 실신, 그러나 특히 반사 실신이나 기립성 

저혈압의 경우, 혈관확장이나 이뇨로 저혈압을 유발할 수 있는 

약물, 음주, 저혈량증 (출혈, 수분섭취 저하, 설사, 구토), 뇌의 

저산소증을 일으킬 수 있는 폐질환, 환경요인 (열사병) 등 여러 

가지 요인이 겹쳤을 때 더 잘 발생하거나 증상이 더 심하다.

반사실신에는 두 가지 주된 병태생리학적 기전이 있다. 

혈압저하형은 교감신경적 혈관수축이 불충분하여 저혈압이 

발생하는 상황이고, 심박수억제형은 부교감 신경 쪽으로 

두드러지게 치우쳐서 서맥이나 무수축으로 나타나는 경우 

이다. 이러한 혈 역학적 패턴은 반사실신을 일으키는 

유발요인과는 무관하다. 예를 들면 배뇨성 실신이나 기립성 

혈관미주신경성 실신은 똑같이 혈압저하형이나 심박수억제형 

중 어떤 형태로든 나타날 수 있다. 

분류가 어려운 형태의 비전형적 반사 실신은 이질적인 환자 

군을 포함한다. 이 형태의 반사 실신의 진단은 실신의 다른 

원인이 모두 배제되고 증상과 실신이 기립경 검사에서 

재현되는 경우이다. 또한 현재 이 환자 군은 낮은 아데노신 

혈장 농도와 연관된 실신환자들을 포함한다.

1.2. 진단적 평가 및 위험도 계층화에 따른 관리

1.2.1 초기 평가

표 1.

권고 사항 권고등급 증거수준

미주신경성 실신은 만약 실신이 통증, 공포, 
기립 상태 그리고 전형적인 점진적인 전구증
상 (창백함, 땀 및/또는 메스꺼움)과 동반될 
경우 매우 가능성이 높다

I C

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope
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상황 반사 실신은 표3에 나열된 특정 인자에 
노출되는 도중 또는 직후에 발생하는 경우 
매우 가능성이 높다

I C

위의 기준을 충족하지 않는 때도 심장에서 
비롯된 실신이 아니고 반사 실신이나 기립성 
저혈압을 시사하는 임상적 특징(표2) 들이 있
으면 진단을 고려할 수 있다. 

IIa C

초기 증상에 대한 자세한 평가5-10는 대부분의 실신 

환자들의 원인을 파악하는데 도움이 된다. 표2에서 정의된 

미주신경성 실신, 상황 반사 실신, 기립성 저혈압에 의한 

실신의 증상과 엄격하게 일치하는 증상이 있는 경우 그 어떤 

다른 비정상적 검사 결과와 관계없이 진단을 확진 하거나 

매우 가능성이 있는 것으로 간주한다. 기저 심장 질환이 없고 

심장 급사의 가족력이 없는 젊은 사람에게 실신이 누운 

자세나 수면시 발생한 적이 없고 유발인자가 일반적인 경우, 

그리고 심전도가 정상인 경우 심장연관 실신일 가능성은 매우 

낮다. 35세 미만에서 심장급사가 일어날 확률은 10만명당 

1-3명이다. 

표 2. 초기 평가 때 진단을 확진 할 수 있는 임상 양상

반사 실신 
- 재발하는 실신이 오랜 시간 지속된 병력이 있고 특히 40대 전에 발
생한다.
- 반사 실신의 전형적인 전구증상 (어지러움, 후끈거림, 식은땀, 메스
꺼움, 구토) 
-불쾌한 장면, 소리, 냄새 그리고 통증 후에 발생한다. 
-오랜 기립상태와 동반되어 발생한다. 
-식사 중, 또는 식사 직후 발생한다.  
-사람들로 붐비는 장소 및/또는 더운 곳에서 발생한다. 
-실신 전 자율신경계 항진증상이 있다 (창백, 식은 땀, 메스꺼움, 구토) 
- 고개를 돌릴 때나 목동맥굴(carotid sinus)에 압박이 가해질 때 (종양, 
면도, 목이 꽉 조이는 옷깃(tight collars)등에서 발생한다. 
-기저 심장 질환이 없는 경우가 대부분이다.

1.2.2 응급실에서 반사 실신에 대한 대처

표 2.

권고 사항 권고등급 증거수준

반사실신, 상황 실신, 또는 기립성 저혈압으
로 인한 실신과 같이 위험도가 낮은 환자들
은 응급실에서 퇴원이 권장된다. 

I B

1.2.3 응급실에서 실신의 위험도 결정시 평가 항목

응급실에서 아래와 같은 저 위험도를 보이는 실신(반사 

실신, 상황 실신, 기립성 저혈압으로 인한 실신) 환자는 더 

이상의 추가 진단 테스트 및 입원이 필요하지 않다. 안심시키기

(reassurance)나 상담(counseling)으로 충분하다11-18

표 3.

저 위험도

임상양상 -  전형적인 전구증상 (어지러움, 후끈거림, 식은땀, 메스꺼
움, 구토)있는 반사 실신   
- 갑작스러운 불쾌한 장면, 소리, 냄새 또는 통증 후 실신 
-  오래 서있거나 사람이 붐비는 복잡한 장소, 더운 장소
에서 실신 
- 식사 중 또는 식후 실신 
- 기침, 배변, 소변 등으로 유발되는 실신 
-  고개를 돌리거나 목동맥굴에 압력이 가해지는 상황(종양, 
면도, 꽉 조이는 옷깃tight collars등)에서 발생하는 실신 
- 누워있다가 일어서거나 앉는 자세변화에 따른 실신

검사 정상 심전도

과거력 저 위험도 실신에서 보이는 임상양상으로 재발하는 실신이 
오랜 기간 (몇 년) 지속된다.  
기저 심장 질환이 없다.

1.3. 진단 검사 (Diagnostic test)

1.3.1 기립경 검사 (tilt testing)

1986년에 개발된 기립경 검사는 초기 안정화 단계 (supine 

position), 지속기간, 경사면의 기울기, 부하 약물 종류에 따라 

다양한 프로토콜이 있다. 가장 흔히 사용하는 프로토콜은 20

분간 어떠한 약물도 없이 초기 안정화 단계를 거쳐서 (1) 혀 

밑에 니트로글리세린 nitroglycerin (NTG) 300-400mg를 

투여하는 NTG검사와, (2) 이소프로테레놀(isoproterenol)을 

정맥 주사하는 검사 두 가지이다. 이소프로테레놀 주사 시 

평균 심박수를 기준선보다 20-25% 증가시키기 위해 용량을 

점점 증가시킨다 (주로 ≤3mg/분). 최근 보고된 체계적인 

논문 분석에 따르면 실신 환자에게 NTG 프로토콜을 사용한 

경우 종합적인 양성율이 66%였으며, 이소프로테레놀 

프로토콜을 사용한 경우에는 61%였다. 실신 환자가 아닌 경우 

(대조군) 개별적인 양성율은 11~14%였다. 기립경 검사는 

교차비(odd ratio) 12로 대조군과 실신을 감별할 수 있었다. 

또한 기립경 검사를 녹화한 비디오를 첨부하면 혈압과 

심박수등의 객관적이고 반복적인 임상적 징후를 검토할 수 

있으며 이를 통해 서맥과 저혈압이 환자의 실신에 끼치는 

International Journal of Arrhythmia 2018;19(2):145-185
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상대적 기여도를 평가할 수 있고 반사 실신과 심인성 

가성실신을 구별할 수 있었다. 

기립경 검사로 유발된 반사 실신에 상응하는 임상적 상황은 

장기간 서 있을 때 나타나는 것과 같다. 이 검사는 다음 

상황에서 필요하다. 

(1)  반사 실신이 의심되지만 초기 평가만으로는 이를 확진 

할 수 없는 환자들의 반사 실신 확진 

(2)  지연된 기립성 저혈압을 재현(reproducible)하거나 

체위성 기립성 빈맥 증후군 (POTS) 환자들의 

자율신경계 이상 평가

(3)  진성 실신과 심인성 가성 실신의 감별 

기립경 검사는 치료 효능을 평가하는 데에는 유용하지 

않다. 하지만 기립경 검사가 주로 실신에 반응하는 환자의 

감수성, 특히 저혈압 (혈압저하형) 감수성을 설명하는 유용한 

도구로 알려져 있기 때문에 치료 (예, 맞압력 조작 운동법 

physical maneuvers)를 시작할 수 있다.

1.3.3 기립경 검사 결과 해석

1.3.3.1 정상의 기립경 검사 결과

기립경 검사 시 혈압이 변화가 없거나 기저 치보다 <10%

미만으로 약간 상승한다. 심박수는 약간 증가 (<10%)하지만 

경사를 풀고 눕히면 정상으로 돌아온다.

1.3.3.2 반사 실신의 기립경 검사 결과

반사 실신 환자에서는 기립 후 다양한 시간에 혈압이 

천천히 그리고 조금씩 떨어지기 시작한다. 그러다가 갑자기 

혈압 저하율이 증가해서 아래로 볼록한 커브(convex)를 

그리게 된다. 이것이 (1) 혈압저하형 (vasodepressive)

반응이다. 이때 심박수는 거의 떨어지지 않거나 아주 약간 

감소할 수 있다. 기립 후 심박수는 혈압과는 반대로 보통 

천천히 조금씩 증가하는데, 이러다가 실신이 일어나기 전 

심박수가 급격히 저하되는 경우를 (2) 심박수억제형 

(cardioinhibitory)이라고 한다. 이러한 심 박수의 급격한 

감소는 보통 혈압이 떨어진 직후 일어난다. 심박수 저하율도 

혈압저하율과 비슷한 양상으로 아래로 볼록한 커브가 된다. 

경사 검사가 끝나고 다시 눕히면 (tilting-back) 혈압과 

심박수는 재빠르게 정상화 된다. 

반사 실신의 기립경 검사를 기립성 저혈압과 감별하는 

핵심적인 특징은 기립경 검사 시 기립 후 급격한 혈압저하나 

심박수 저하가 일어나기 전 대기시간 (latency)이 있다는 

것이다. 따라서 볼록한 (convex) 커브가 특징적이다.

1.3.2 반사 실신환자의 기립경사(tilt testing test) 검사 결과 해석

몇몇 연구19,20에서는 자발성 실신 환자에게 기립경사 검사를 

실시한 반응을 이식형사건기록기(ILR)로 기록하여 비교하였다. 

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope
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심박수억제형(cardioinhibitory) 반응으로 양성이 나올 경우 높은 

확률로 환자의 자발성 실신이 있는 동안 무수축성(asystole) 

실신이 있을 수 있다는 것을 의미하지만, 반면에 

혈압저하형이나 혼합형, 또는 기립경 검사 시 음성으로 나온 

경우는 실신하는 동안 무 수축이 없다고 (배제한다고) 단정지을 

수는 없다. 미주신경성 실신환자와 실신의 병력이 없는 대조 

군을 감별하는 수단으로서 보면 기립경 검사는 그런대로 괜찮은 

(acceptable) 민감도21와 특이도22,23를 보인다. 그러나 원인을 알 

수 없는 실신환자의 확진(음성인 경우 완전히 배제하는 것)을 

위해서 기립경 검사를 적용할 수는 없다. 실제로 반사 기전일 것 

같지만 비전형적인 임상학적 특징을 갖는 환자8,21,24-26의 51~56%

가 기립경 검사에서 양성이었으며, 전면적인 조사에도 원인을 

알 수 없는 실신 환자21,27에서도 30~36%의 양성률을 보였다. 

진성 심장성 부정맥으로 인한 실신 환자21,26에서도 45~47%가 

양성이었다. 즉, 다시 말해 실제로 기립경 검사는 가장 감별이 

필요한 환자들에게는 진단적 가치가 적다. 이러한 환자들에게 

보이는 기립경 검사 양성 반응은 기립성 스트레스에 대한 

민감성(감수성)을 의미한다고 말할 수 있다.28

이러한 저혈압에 대한 민감성이 환자의 실제 병적 실신의 

원인이나 기전과 상관없는 실신을 일으키기도 한다. 예를 

들어, 발작성 심방빈맥환자에서 실신이 발생하는 경우 부정맥 

자체의 발병과 저혈압에 대한 민감성이 동시에 작동하여 

실신을 유발할 수 있다. 이런 경우 기립경 검사는 양성으로 

나온다29-30. 여러 다른 심장성 실신 (대동맥 협착29, 비후성 

심근병증30, 동기능부전증후군등31,32환자도 실신의 원인을 

분석해보면 다양한 기전이 있을 가능성이 높다. 동일한 

중증도와 부정맥이 있는 심장 환자들에게 어떤 환자는 실신을 

하고 어떤 환자는 하지 않는 지를 저혈압에 대한 민감성 

유무로 설명할 수 있다. 

즉 이제는 기립경 검사를 단순히 미주신경성 실신을 

진단하는 검사로 사용하기보다는 저혈압에 대한 민감성을 

확인하는 수단으로 생각해야 한다. 이 개념은 실신의 치료에 

실질적인 영향을 주었다.

표 4.

권고 사항 권고등급 증거수준

반사 실신, 기립성 저혈압, 체위성 기립 빈맥
증후군, 신경증적 가성실신이 의심되는 환
자에게 기립경사 검사를 시행하는 것이 적
절하다. 

IIa B

기립경사 검사는 특징적인 혈역학적 패턴과 
함께 전형적 증상이 나타나는 경우 반사실
신, 기립저혈압, 체위성 기립 빈맥증후군을 
진단하는데 유용할 수 있다.

IIa B

기립경사 검사는 반사 실신환자에게 증상을 
인지하고 신체적인 맞압력 조작법(physical 
counter-pressure maneuver)을 교육할 때 
고려할 수 있다.

IIb B

1.4. 반사 실신의 치료 (Treatment of reflex syncope)

양호한 예후에도 불구하고 반복적이며 예측 불가능한 반사 

실신은 장애를 초래할 수 있다. 반사 실신 치료의 기본은 

비약물치료이며, 증상에 대한 교육, 유발인자를 회피하도록 

생활 방식의 변화유도 및 실신의 양호한 예후적 특징에 관해 

안심시켜주는 것도 치료의 일부분이다. 

그러나 심각한 유형의 환자에게는 추가적인 치료가 

필요하다. 심각한 유형의 환자에는 

(1) 매우 잦은 실신으로 인해 삶의 질이 낮아진 환자, (2) 전조 

증상이 없는 실신이나, 있었어도 매우 짧은 전조 증상을 갖는 

재발성 실신 때문에 환자가 다칠 위험이 있는 환자, (3)

직업적으로 고위험군 (예, 운전, 기계 작동, 비행, 경쟁 운동 등)

이 있다. 추가적인 치료를 위하여 특별한 실신 담당부서(SSU)

에 의뢰되는 경우는 전체 반사실신 환자의 14%정도이다.33 모든 

유형의 반사 실신에 꼭 맞는 적절한 치료는 없다. 치료를 

선택할 때 가장 중요한 기준은 연령이다. 연령에 따른, 추가 

치료가 필요한 심각한 환자인지의 여부, 임상 양상에 따라 

치료의 의사 결정 경로는 그림 3에 요약되어 있다.

1.4.1 환자 교육 및 생활 방식 조절

무작위 연구에서 환자 교육 및 생활 방식의 조절을 종말점

(end point)으로 평가한 경우는 없었지만, 일차적인 

치료법으로 교육 및 생활 방식의 변화를 시행해야 한다는 데는 

전문가 의견이 일치한다. 여기에는 (1) 질병의 양성 특징에 

대해 안심시키기(reassurance), (2) 실신을 유발시키는 요인과 

상황 (예, 탈수 및 덥고 사람이 많은 환경)등을 인지하고 이를 

피할 수 있도록 교육하기, (3) 전조 증상 (prodromal 

symptom)을 느끼면 지체 없이 맞압력 조작법(counter-

pressure maneuvers)을 시행하기 위해 앉거나 눕기가 

포함된다. 또한 가능하다면 기침 유발 실신에서는 기침억제, 
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배뇨 중 실신에서는 앉아서 배뇨하기 등 유발 요인을 직접 

제거하도록 노력해야 한다. 수분 섭취를 더 많이 하는 것이 

도움이 된다. 이런 교육과 생활 방식 조절을 할 경우 1-2년 

전에 재발성 실신이 있었던 환자 중 50%이상이 이후 1-2년 

동안 실신이 재발하지 않았으며, 실신이 재발한 환자들에서는 

이전 기간에 비해 70% 이상 실신 부하(load)가 감소하였다. 

교육과 안심시키기의 효과가 그 이유로 유력하다.

“잘 통제된 연구(무작위 연구 등)가 부족함에도 불구하고, 

환자 교육과 생활 방식의 조절이 반사 실신의 재발을 

줄이는데 큰 영향을 미친다는 데에는 많은 사람들이 

동의한다.”

1.4.2 혈압 치료의 중단 또는 감량

혈압 강하제, 질산염, 이뇨제, 신경 이완성 항우울제, 또는 

도파민활성 약물과 같이 혈압을 낮추는 약을 주의 깊게 

확인하여 가능한 중단하는 것이 실신의 재발을 막는 

핵심이다. 기립경 검사를 통해 진단한 혈압강하형

(vasodepressor) 반사 실신이 있으면서 평균 2.5가지의 혈압 

저하 약물을 복용하는 58명의 환자(평균 연령 74±11세)를 

대상으로 실시한 소규모의 무작위 시험34 결과, 약을 

중단하거나 줄이면 실신, 전실신의 유병 율이 감소하였고, 9

개월 동안의 추적관찰 동안 혈압 저하 약물 치료를 지속한 

통제군과 비교했을 때 저혈압 부작용 보고가 50%에서 19%(

위험비 Hazard ratio 0.37)로 감소했다. 수축기 혈압 개입 

실험(Systolic BP intervention Trial)35에서, 수축기 혈압 

120mmHg을 목표로 혈압약을 사용하는 군은 수축기 혈압 

140mmHg을 목표하는 통제군에 비해 실신의 위험성이 약 두 

배정도 높았다. 32명의 목동맥굴 증후군 (CSS) 환자를 

대상으로 한 단기간의 무작위 시험36 결과, 혈관 확장 치료를 

중단하면 목동맥굴 압박(CSM)에 의해 유발되는 혈압저하형 

반사의 정도가 감소하였다. 

“수축기 혈압 140mmHg을 목표로 하여 혈압약을 중단 

또는 감량하면 저혈압에 감수성이 있는 환자들의 실신 

재발을 감소시키는데 효과적이라는 중등도의 증거가 있다. 

추후 연구가 필요하다.”

1.4.3  신체맞압력 조작법 (physical counter-pulse maneuvers; 

PCM)

등척 수축 (isometric contraction) 은 반사 실신이 막 

발생하려 할 때 일시적으로 심박출량과 동맥 혈압을 올린다. 
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그림 3. 반사 실신 치료의 의사 결정 경로

교육, 생활습관 교정

있음 없음

반사 실신

Fludrocortisone
Midodrine 
(IIb)

기립경사 훈련
II b

인공심장박동기
II a / II b

이식형
사건기록기
근거하 치료

I

신체적 역압법
IIa

혈압약
중단/감량
II a

혈압저하형 전구증상 고혈압약 심박수억제형

심한/재발성
반사 실신

젊은 환자 고령 환자
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세 개의 관찰 연구37-39와 하나의 전향적 다기관 무작위 시험40

연구를 통해 팔이나 다리에 가한 신체맞압력 조작법(PCM)의 

효과를 평가했고 PCM을 시행한 경우 대부분 의식소실을 

예방하거나 지연시켜주었다. 신체 맞압력 연구(PC-Trial)4038

는재발성 반사 실신이 있으면서 명확한 전구증상이 있는 

38±15세의 환자 223명을 무작위로 나누어 일반적인 치료만 

단독으로 하는 군과 일반적인 치료와 함께 PCM 훈련을 

시행한 군으로 진행하였다. 실신이 없는 종말점(end point)이 

PCM 집단에서 더 높았고 (log-rank P=0.018), 39%의 

상대위험도 감소를 보였다 (95% Cl 11-53). 부작용 보고는 

없었다. 그러나 이 치료의 한계는 전구증상이 짧거나 없는 

환자에게는 사용할 수 없다는 것이며 PCM이 60세 이상의 

환자에게는 덜 효과적이라는 것이다. 

“신체 맞압력 조작법(PCM)은 명확하고 지속시간이 

충분히 길어서 인지 가능한 전구증상이 있는 60세 이하 

환자의 실신 재발을 감소시켜주는데 효과적이다.”

1.4.4 기립경 훈련

기립성 스트레스에 의해 유발되는 재발성 혈관미주신경 

증상을 가진 의욕이 높은 어린 환자에게 실신의 재발을 

감소시키기 위해 똑바로 선 자세를 시행하는 (이른바 기립경 

훈련) 기간을 점진적으로 연장해나가는 처방41을 제안하였다. 

그러나 연구 결과41 외래환자의 기립경 훈련이 그렇게 

유익하지 않았으며, 대부분의 무작위 대조 연구42에서도 

뚜렷한 효과를 보이지 않았다. 게다가 장기간 동안 훈련 

프로그램을 지속하는데 있어서 환자들의 낮은 호응도 때문에 

효과가 더 제한적이다. 

“기립경 훈련이 명확하고 지속시간이 충분히 길어서 인지 

가능한 전구증상을 가진 젊은 환자에게서 실신 재발을 

감소시키는데 효과가 별로 없다는 것은 다수의 연구를 통해 

충분히 증명되었다. 향후 연구가 결과를 변화 시킬 것 같지 

않다.”

1.4.5 약리학적 치료

신체 맞압력 조작법(PCM)을 포함한 환자 교육과 생활 

습관의 개선에도 불구하고 재발성 실신을 경험하는 환자에게 

마지막으로 약리학적 치료를 고려하였다. 많은 약물들이 

반사실신의 치료로 연구되었으나 대부분 실망스러운 결과를 

보였다. 비통제적 (uncontrolled) 연구나 단기간 연구에서는 

약물 치료의 결과가 만족스러웠을지라도, 여러 장기간의 

위약-대조군 전향적 연구에서는 극소의 예외를 제외하고는 

위약을 넘어서는 약물의 효과를 보여주지 못했다.

1.4.5.1 플루드로코티손 Fludrocortisone

플루드로코티손(Fludrocortisone)은 신장에서 나트륨 

흡수를 증가시켜 혈장 용적을 늘려 기립성 혈관미주신경 

반사의 연쇄반응 (cascade)를 억제하여 실신을 방지한다.그 

기전은 식염수 주입과 비슷하며, 기립경 검사 연구43에서 

효과를 입증했다. 실신 예방 연구 2(Prevention of Syncope 

Trial44에는 혈압이 정상이거나 약간 낮으면서 다른 질환이 

없는 210명의 젊은(평균연령 30세) 환자들이 참여했고 

무작위로 플루드로코티손 (하루에 한번 0.05–0.2mg 

용량으로 적정함) 또는 위약을 투약했다. 1차 종말점 (end 

point)에서 플루드로코티손 집단이 위약 집단에 비해 미미 

하고 유의미하지 않은 실신 감소만을 보였고 (위험비 0.69, 

95% Cl 0.46-1.03; P=0.069), 2주간 0.2mg/day 용량으로 

안정화가 된 환자만 분석하였을 때만 의미가 있었다. 플루드 

로코티손 치료의 임상적 의의는 그다지 크지 않다. 12개월간 

플루드로코티손 치료집단의 44%가 계속 실신 했으며, 그 

비율은 위약 집단에서 관찰된 60.5%의 비율보다 약간 낮을 

뿐이었다. 그 동안에, 비슷한 수(40%)의 환자가 부작용 

때문에 약물 치료를 중단했기 때문에 위험 편익비 (benefit/

risk ratio)를 따졌을 때 효과가 없었다. 또한 플루드로 

코티손은 고혈압이 있거나 심부전이 있는 환자에게 사용하면 

안 된다. 또한 어린이를 대상으로 한 소규모의 무작위 이중 

맹검 연구45에서 플루드로코티손은 효과가 없었다.

“플루드로코티손(Fludrocortisone)은 혈압이 정상이거나 

약간 낮으며 동반된 질환이 없는 젊은 환자에서 실신의 

재발을 감소시키는데 효과적일 것이라는 미약한 증거가 

있다. 향후 연구가 필요하다.” 

1.4.5.2 알파작용제 Alpha-agonists

말초혈관이 적절하게 혈관 수축 하지 못하는 것이 반사 

실신에서 흔하기 때문에, 알파작용제(alpha-agonist), 즉 
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혈관수축제 (etilefrine과 midodrine)를 사용한 연구를 

계획하였다. 에틸레프린(Etilefrine)46은 대규모의 무작위 

위약-통제 이중 맹검 연구로 검증하였으나 추적조사를 하는 

동안 에틸레프린 25mg이나 위약을 하루 두 번 처치 받은 

환자들간 실신의 빈도나 재발 시간에는 차이가 없었다. 

미도드린 (Midodrine) 2.5-10mg 하루 3번 투약은 소규모 

연구47에서는 효과를 보였으나 중추적 임상 연구에서는 

효과가 없었다. 이러한 시험들의 최신 체계적 리뷰48는 

부정확성과 출판편향 (publication bias) 때문에 연구의 

신뢰도가 중간 정도밖에 안되었다.미도드린을 중단하게 한 

가장 빈번한 부작용은 누운 자세에서의 고혈압, 입모반응, 

그리고 비뇨기 문제 (뇨폐, 배뇨지연, 요절박)이다. 미도드린 

사용의 주된 어려움은 잦은 복용시간으로, 장기간 환자 

순응이 어렵다.

“알파작용제(Alpha-agonists)가 반사 실신 중 기립성 

저혈압 형 환자에서 실신 재발을 감소시키는데 효과적일 

수도 있다는 연구결과가 있었지만 그 다음의 다수의 

연구에서 상반된 결과를 보였다. 향후 연구가 필요하다.”

1.4.5.3 베타 차단제

베타차단제는 수축력저하 (negative inotropic) 작용을 통해 

반사 실신에서 동반되는 지나친 심실근육의 기계수용체

(mechanoreceptor) 활성을 억제하여 효과를 보인다고 

생각되었으나 이 가설은 임상연구에서 증명된 바가 없다. 큰 

두 가지 이중 맹검 무작위 연구49,50에서 베타차단제는 반사 

실신 재발에 효과를 보이지 못했다. 또한 베타차단제 사용은 

목동맥굴 증후군 환자에게 서맥을 증가시킬 수 있기 때문에 

주의를 요한다.

“베타 차단제는 반사 실신 재발을 줄이는데 효과적이지 

못하다는 충분한 증거가 여러 연구에서 증명되었다. 원하는 

효과와 원하지 않는 효과가 평형을 이뤄버린 결과이다.”

1.4.5.4 다른 약물들

파록세틴(Paroxetine)은 선택적 세로토닌 재흡수 억제제

(SSRI)로 위약-통제 연구49하나에서 효과적이었다.그러나 이 

연구는 한 센터에서만 증명되었다.대조적으로, 다른 subtype

의 세로토닌-수용체 억제제에 대한 연구51는 기립경에 대한 

내성 감소를 입증했다. 소규모의 무작위 연구52 결과 벤조디아 

제핀(benzodiazepine)은 베타차단제(metoprolol) 만큼만 

효과적이었다. 성장호르몬 유사체(octreotide)는 기립성 불 

내성이 있는 소수의 환자53들에게 사용되었으나 효과가 

없었다.

1.4.6 심박 조율

심장 무수축성 반사 실신의 경우심박 조율 요법이 효과적 

이다. 실신이 나타나지만 정상 심전도를 보이는 환자의 

경우에는 서맥과 증상과의 사이의 관계를 명확히 확립해야 

한다. 심박 조율의 효능은 임상학적 설정에 따라 다르다. 그림 

4은 심박 조율 치료 가이드라인을 요약한 것이다. 보다 

자세한 인공심장박동기 적응증에 관한 내용은 삽입형 심장 

기기 가이드 라인에 따른다.
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그림 4. 심장 무수축성 반사실신의 심박 조율 지침

있음

없음

반사 실신

실신이 증명되지 않음
(권고 수준 III)

기립경 검사시 무수축
(권고 수준 II b)

기능적 문제 있음
(권고 수준 II a)

심박수억제형 목동맥굴 
증후군 (CI-CSS) (권고 수준 II a)

자발성 무수축
(spontaneous asystolic pause/s)

검사유발성 무수축
(test-induced asystolic pause/s)

심장박동기 금기심장박동기 적응중
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2. 기립성 저혈압

2.1 정의

기립성 저혈압44이란 기립 (standing) 혹은 경사테이블 (tilt 

table) 에서 60° 이상 기울일 때 3분 이내에 수축기혈압 

20mmHg 혹은 이완기혈압 10mmHg 이상 감소하는 것을 

말한다. 기립저혈압은 임상 징후이며 증상은 있을 수도 혹은 

없을 수도 있다54. 

2.2 기전

기립 직후에는 중력에 의해서 혈액의 재 분포가 일어나며, 

하지 및 내장 (splanchnic) 정맥순환계로 300~800mL 정도의 

혈액이 이동한다. 그 결과 심장으로의 복귀정맥혈 (venous 

return) 이 감소해 궁극적으로 심장박출량 (cardiac output) 

도 감소하게 된다. 정상적으로는 자율신경계의 보상작용에 

의해서 혈관긴장도 (vascular tone), 맥박수 및 심장수축력이 

증가해 혈압을 안정시키게 된다. 또한 하지 근육의 수축이 

하지 정맥의 과도한 혈액저류를 방지하고 심장으로의 정맥혈 

복귀를 증가시킨다. 

2.3 원인

2.3.1  신경 기인성 기립성 저혈압   

(Neurogenic orthostatic hypotension) 

기립성 저혈압은 다발전신위축 (multiple systemic 

atrophy), 파킨슨병 (Parkinson’s disease) 및 순수자율 

신경실조 (pure autonomic failure) 같은 신경변성장애 

(neurodegenerative disorder) 와 당뇨나 다른 전신질환으로 

인한 말초신경병증에서 발생한다.54

2.3.2 약물 및 탈수에 의한 기립성 저혈압

약물에 의한 기립성 저혈압은 주로 고령의 환자에서 잘 

발생하며, 특히 이런 환자들은 여러 동반질환을 가지고 있어 

많은 약물을 복용하는 경우가 많다.55-57 기립성 저혈압을 

유발할 수 있는 약물을 중단하는 것이 증상 호전에 있어서 

가장 중요하지만, 동반질환으로 인하여 약을 중단하지 못하는 

경우도 있다. 탈수 또한 기립성 저혈압을 악화시키는 

요인이다.58

표 5.

권고 사항 권고등급 증거수준

환자 교육 및 생활습관 조절 
진단, 양호한 예후로 안심시키기, 실신 재발에 대한 위험도 설명, 유발요인이나 상황을 피하는 
것에 대한 교육이 모든 환자에게 필요하다.

I B

저혈압을 일으킬 수 있는 약제 중단이나 감량 
혈압저하형 반사실신 환자에게 저혈압을 일으킬 수 있는 약제 중단이나 감량을 고려해야 한다.

IIa B

신체 맞압력 조작법  
-  60세이하의 전구증상이 명확한 환자에게 등척성 맞압력 조작법 (PCM) 교육을 고려 해야 한다.

기립경 훈련
-  젊은 환자에게는 기립경 훈련을 고려해 볼 수 있다.

IIa
 
IIb

B
 
B

약물치료 
-  플루드로코티손은 평소 혈압이 정상이거나 약간 낮은 젊은 기립성 저혈압 형태의 반사 실신환
자에게 약물치료의 금기(contraindication)이 없다면 사용을 고려 해 볼 수 있다.

-  미도드린은 기립성 저혈압 형태의 반사 실신 환자에게 사용을 고려 해볼 수 있다.

-베타차단제는 효과가 없다.

IIb 

IIb
III

B

B 
A 

심박 조율
-  인공 심장 박동기는 40세 이상의 증상이 있는 3초이상의 무수축 또는 증상이 없더라도 6초이
상의 무수축 (동기능 정지, 방실차단, 또는 두 가지가 모두 나타나는 경우)이 있는 경우 삽입
을 고려해야 한다.

-  인공 심장 박동기는 40세 이상의 심박수억제형(cardioinhibitory) 목동맥굴 증후군에서 예측할 
수 없는 (unpredictable) 실신이 재발하는 환자에게 삽입을 고려해야 한다.

-  인공 심장 박동기는 심장 억제형 (cardioinhibitory) 반사가 없는 환자에게 삽입해서는 안 된다.

IIa 

 
IIa
 
III

 
B
 
 
B
 
B
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2.4 치료

2.4.1. 생활습관개선 및 교육

생활습관개선 및 교육의 효과에 대해서는 아직까지 강력한 

증거는 부족한 실정이다. 하지만 질병의 양성 경과를 

이해하고 전구증상 발생시 바로 눕거나 맞압력 조작 

(counter-pressure maneuver) 등을 시행함으로써 2차 

사고를 예방할 수 있다. 

2.4.2 적절한 수분 및 염분 섭취

빠른 수분 섭취는 교감신경을 자극해 기립성 저혈압을 

일시적으로 호전시킨다. 보통적으로 480mL 이상 마시는 

것이 효과적이다.59-62 기저질환으로 고혈압이 없고 고염식을 

하지 않는 환자에게는 하루 6~10g 의 염분섭취가 

세포외용적을 증가시켜 혈압을 상승시킨다.63,64

2.4.3 원인이 될 수 있는 약물의 중단 및 감량

기립성 저혈압은 약물의 부작용으로서 나타날 수 있다.56 

항고혈압약제, 혈관확장제, 이뇨제 및 안정제를 사용하는 

경우 발생할 수 있으며, 고령의 환자에서 특히 잘 

발생한다.55,57,65,66 항고혈압약제의 경우 혈압을 엄격하게 

조절할 때 잘 발생하며, 앤지오텐신전환효소억제제 

(angiotensin-converting enzyme inhibitors), 

앤지오텐신수용체차단제 (angiotensin receptors blockers) 

및 칼슘통로차단제 (calcium-channel blockers) 보다 

베타차단제 (beta blockers)나 티아지드 이뇨제 (thiazide 

diuretics)를 사용하는 경우에 기립성 저혈압이 더 잘 

발생한다.65,67-69 약물에 의한 기립성 저혈압이 의심되는 

경우에는 이런 약물을 중단 혹은 감량하는 것이 중요하다. 

2.4.4 맞압력 조작 

다리 교차 (leg crossing) 같은 등척성수축 (isometric 

contraction) 과 웅크림 (squatting) 은 심장박출량을 

증가시켜 혈압을 상승시키는 효과가 있다.70-72 따라서 이런 

행위를 적절하게 수행할 수 있고 전구증상이 있는 환자에게 

도움이 된다. 

2.4.5 압박옷 (Compression garments)

기립성 저혈압이 있는 고령의 환자에게 복대 (abdominal 

binder) 와 같은 압박옷을 착용하면 혈압 저하를 억제할 수 

있다.73-76

2.4.6 Midodrine

알파작용제 (alpha-agonist)인 midodrine은 신경 기인성 

기립성 저혈압에 유용하게 사용되며, 혈압을 높여 저혈압으로 

인한 증상을 개선한다.77-79 혈압 상승 정도는 midodrine의 

용량과 상관관계가 있다.79

2.4.7 Fludrocortisone

Fludrocortisone은 광물부신겉질호르몬 (mineralocorticoid)

의 한 종류로서 신장에서 나트륨을 잔류시켜 혈장용적을 

증가시키고 증상을 개선한다.80,81 하루 한번 0.1~0.3mg 을 

사용하며 부작용으로는 부종, 저칼륨혈증 및 두통 등이 생길 

수 있다. 하루 0.3mg 을 초과해서 사용하면 면역저하 및 부신 

억제 같은 심한 부작용이 발생할 수도 있다.82

2.4.8 Droxidopa

Droxidopa는 norepinephrine의 전구물질로서 신경 기인성 

기립성 저혈압 환자에게 어지러움의 개선 및 수축기혈압 

상승에 효과가 있다.83-86 흔한 부작용으로는 두통 및 

어지러움이 있으며, 8주 이상 장기 사용의 효과에 대해서는 

아직 근거가 부족하다.87

2.4.9 기타

수면 시 상체를 10°~30° 세우면 야간다뇨 (nocturnal 

polyuria)를 억제하고 체내수분의 재분배를 통해 

야간고혈압을 호전시킨다.88-90 Octreotide는 식후저혈압에 

효과가 있다고 알려져 있으며91-93, pyridostigmine은 신경 

기인성 기립성 저혈압 환자에서 말초혈관저항과 혈압을 높여 

기립성 저혈압을 호전시킨다.94,95

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope
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3.  체위 기립성 빈맥 증후군  

(Postural tachycardia syndrome)

3.1 정의

기립 혹은 경사테이블에서 60° 이상 기울일 때 10분 이내에 

기립성 저혈압의 동반 없이 맥박수가 분당 30회 이상 증가하는 

것을 말한다.54,96 보통 맥박수는 분당 120회 이상이다. 수축기 

혈압이 20mmHg 이상 감소하지는 않아야 한다.

3.2 기전 및 원인

체위 기립성 빈맥증후군의 원인 및 병태생리는 아직까지 

정확히 알려져 있지 않으나 다양한 이질적 상황이 섞여있다고 

생각되고 있다. 육체적 상태악화 (deconditioning) 및 정신적 

요인이 중요한 역할을 하며, 최근 바이러스 감염 및 

자율신경장애도 영향을 미친다고 알려져 있다.96

3.3 치료

체위 기립성 빈맥 증후군의 치료는 어려우며, 아직까지 

명확하게 정립된 바 없다. 우선 비약물적 치료가 모든 

환자에게 선행되어야 한다. 비약물적 치료란 체위 기립성 

빈맥 증후군을 악화시킬 수 있는 norepinephrine transport 

inhibitors 사용을 중단하고, 수분 및 염분 섭취를 충분히 하여 

혈액량을 증가시키는 것을 말한다. 압박옷을 착용하는 것도 

정맥저류를 감소시켜 증상개선에 도움을 준다.

4. 심장 기인성 실신 (Cardiac syncope)

4.1 서맥성 부정맥에 의한 실신

4.1.1 동방 결절 질환

일반적으로 자발성 실신 동안 확인된 심전도에서 실신의 

원인이 동방 결절 질환이면 심장 박동기 치료의 적응증이 

된다.97-101 대부분의 경우는 빈맥이 중단된 후 동방 결절 

질환이 있는 경우 회복하는 데 비정상적으로 긴 시간이 

걸리는 빈맥-서맥 증후군이다. 영구형 심장 박동기 치료가 

생존율에 영향을 미치지는 않는다.

증상과 심전도의 관련성이 확인되면 심장 박동기 치료가 

효과적이고 증상을 호전시키는 데 도움을 준다. 그러나 이런 

경우가 아니라면 심장 박동기 치료에도 불구하고 5년안에 

실신이 약 15-28% 재발한다.102-104 이는 동발 결절 질환에서 

혈관수축성(vasodepressor) 반사반응으로 인한 경우이다. 

동방 결절 질환과 실신이 있는 환자의 50%정도에서 목 동맥 

결절 과민성과 기립경사에서 양성을 보인다. 이처럼 신경성 

서맥이나 저혈압에 대한 증가된 민감성이 실신의 흔한 

원인이다.30,31

증상과 심전도의 관련성이 없는 경우에 심장 박동기 

International Journal of Arrhythmia 2018;19(2):145-185

표 6. 기립성 저혈압의 치료 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

진단에 대한 설명 및 교육, 환자 안심시키기 및 생활습관개선을 해야 한다. Ⅰ C

적절한 수분 및 염분을 섭취해야 한다. Ⅰ C

원인이 될 수 있는 약물은 중단 혹은 감량해야 한다. Ⅱa B

기립성 저혈압의 전구증상 발생시 맞압력 조작을 고려해야 한다. Ⅱa C

복대와 같은 압박옷 착용을 고려해야 한다. Ⅱa B

신경 기인성 기립성 저혈압에서 midodrine 사용을 고려해야 한다. Ⅱa B

신경 기인성 기립성 저혈압에서 fludrocortisone 사용을 고려해야 한다. Ⅱa C

신경 기인성 기립성 저혈압에서 droxydopa 사용을 고려해야 한다. Ⅱa C
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치료는 동방 결절 질환, 실신, 무증상의 심장정지 환자에서 

도움이 될 수 있다. 서맥의 민감성을 악화시키는 약제를 

중지하는 것이 실신의 재발을 방지하기 위해 중요하다. 

빈맥-서맥 증후군이 있는 환자에서 심방성 빈맥의 조절을 

위해 경피적 전극도자 절제술을 시행하는 치료가 점차 

중요해지고 있다.

4.1.2 방실 결절 질환

증상이 있는 방실차단 (atrioventricular block)과 관련된 

실신에서는 심장 박동기치료가 중요하다. 몇몇 관찰연구에서 

방실차단이 확인된 경우 실신의 재발 방지에 심장 박동기 

치료가 효과적임을 보여주었다. Langenfeld 등104은 방실차단 

환자 115명에서 시행한 심장 박동기치료가5년 추적관찰 동안 

실신의 재발률을 44%에서 3.4%로 감소시켰다고 보고하였다.

더욱 최근에 Aste 등105은 지속적이거나 간헐적인 방실차단이 

있는 73명의 환자에서 심장 박동기 치료 후 5년 추적관찰 

동안 1%의 재발률을 보고하였다.

4.1.3 각차단(Bundle branch block)과 설명되지 않는 실신

두이섬유속 차단 (Bifascicular block)은 실신의 원인이 

완전 방실차단일 수 있음을 시사한다. 이섬유속 차단과 

실신이 있는 환자 중 50% 미만의 환자에서 방실 결절 차단이 

최종 진단된다.비슷한 비율로 반사성 실신이 최종 진단되고 

약 15%는 충분한 검사에도 불구하고 원인을 알 수 없었다.106

또한, 이식형 사건기록기 (implantable loop recorder)를 

시술한 환자에서 약 반의 환자는 시술 후 2년 이상에서 

증상이 없었다.106-109반대로 방실차단을 확인하지 않고 시술한 

심장 박동기는 장기 추적관찰 동안 약 1/4 에서 실신이 

재발하였고 반의 환자에서는 필요하지 않았다.110,111 결국 심장 

박동기 치료는 생존율에 도움이 되지 않았다.

심장 전기생리학 검사 (electrophysiological study) 에서 

양성이거나 심전도에서 발작성 방실 결절 차단이 확인된 

두이섬유속 차단을 가진 환자에서 심장 박동기 치료가 

실신의 재발을 방지하는 데 효과적이라는데 의견이 

일치한다. 실신이 정상 심장기능을 가진 이섬유속차단 

환자에서 돌연 심장사의 유병률을 증가시키지는 않으나 

증가시키지는 않으나 심부전, 이전의 심근경색, 낮은 

심장구혈률과 동반된 각차단환자에서 전체 사망률이 증가(약 

1/3) 하였다.112-114 높은 사망률은 구조적 심장질환 및 심실성 

빈맥과 주로 관련된다. 불행히도 계획된 심실 전기자극

(programed ventricular stimulation)은 이런 환자들을 

확인하지 못하므로 유도된 심실성 부정맥 소견의 해석은 

주의가 필요하다.112,113

4.2빈맥성 부정맥에 의한 실신

4.2.1 발작성 상심실성 빈맥

실신과 관련된 발작성 방실결절 회귀성 빈맥, 방실 회귀성 

빈맥, 전형적인 심방 조동, 이소성 빈맥을 가진 환자에서 

도자절제술이 우선 치료이다. 이런 환자에서 약물치료는 

도자절제술을 위한 중간치료나 도자절제술에 실패한 경우로 

제한된다. 심방세동이나 비전형적 좌심방 조동 환자에서의 

치료는 환자에 따라 달라져야 한다.

4.2.2 발작성 심실성 빈맥

Torsade de pointes에 의한 실신이 흔하며 주로 QT 간격을 

연장시키는 약제로 인한 후천적 형태이다. 의심되는 약제의 

즉각적인 중지가 치료이다.

구조적 심장 질환의 유무와 관계없이 심실성 빈맥으로 인한 

실신을 가진 환자에서 도자절제술이나 약물치료가 필요하다.

삽입형 제세동기 (implantable cardioverter defibrillator)

는 심실빈맥이나 심실세동이 있으면서 심장기능이 저하되어 

있는 실신환자에서 교정할 수 있는 원인이 없는 경우 

적응증이 된다.삽입형 제세동기는 이런 환자들에서 실신의 

재발을 예방할 수는 없더라도,115,116 급성 심장사의 위험성을 

낮추기 위해 필요하다.또한 삽입형 제세동기는 심근경색을 

앓았던 환자에서 전기생리학 검사에서 심실 빈맥이 유발된 

경우에도 적응증이 된다.113 심장 수축기 기능이 보존되어 

있는 환자에서는 삽입형 제세동기의 적응증은 약해진다. 

그러나 심실 빈맥이 실신의 원인이고 도자절제술과 

약물치료가 실패했거나 할 수 없는 경우에는 삽입형 

제세동기가 필하다.

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope
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5. 원인불명의 실신 (Unexplained syncope)

5.1 정의

재발하는 원인불명의 실신 원인을 밝혀 내는 것은 임상적 

으로 어려운 문제이며 지속적인 과제 이다. 진료지침과 많은 

연구들은 철저한 분석과 검사만이 실신의 원인을 밝힐 수 

있다고 강조하고 있으나, 매일 임상 현장에서 접하는 실신 

환자에게 이러한 단순 포괄적 진단 접근법이 항상 만족할 

만한 도움을 주지는 못한다. 임상적으로 재발성 실신으로 

환자를 평가할 때의 주요 목표는 단순하다. 1) 진단 및 예후를 

확립. 2) 치료시작이다. 그러나, 실제 임상에서 실신 환자의 

원인을 파악하기 위한 전략은 일정하지 않으며, 일반적으로 

진단효율이 낮고, 고가의 불필요한 검사들과 입원을 하기도 

한다.

2017년 미국심장학회/미국심장협회/부정맥학회의 실신환자 

평가 및 관리지침서에서는 원인불명의 실신을 ‘숙련된 의료 

제공자가 적절하다고 생각하는 초기 평가 후 원인이 밝혀지지 

않은 실신으로, 초기 평가에는 철저한 병력, 신체 검사 및 

심전도(ECG)가 포함 되나 이에 국한되지는 않는다.’ 라고 

정의를 하였다.117 일반적으로 환자가 진정한 실신으로 판단 

된다면 실신의 원인으로 1) 신경 매개성; 2)심장 기인성; 3)

기립성 저혈압; 4) 원인불명의 실신으로 분류할 수 있다.118 

그래서 실신의 원인을 파악하기 위해 철저한 병력, 신체검사, 

여러 가지 충분한 검사를 하여도 앞의 3가지 원인으로 

밝혀지지 않는 경우 원인불명의 실신으로 정의할 수 있다. 
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표 7. 심장 기인성 실신 치료 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

서맥 (내인성)

심장 박동기치료는 실신과 증상이 있는 서맥 (동기능 부전 증후군이나 내인성 방실결절 차단)사
이의 관련성이 확인된 경우에 적응증이 된다.

I B

심장 박동기치료는 간헐적인 2도 또는 3도 방실결절 차단(느린 심실전도를 가진 심방세동포함)
이 증상과 연관성이 확인되지 않는 환자에서 적응증이 된다. 

I C

심장 박동기치료는 실신과 무증상의 동기능 부전 증후군의 관련성이 확인되지 않는 경우에도 고
려해야 한다.

IIa C

심장 박동기치료는 서맥의 원인이 교정할 수 있는 경우에는 적응되지 않는다 III C

이섬유속 차단

심장 박동기치료는 실신과 각차단 환자에서 심장 전기생리 검사에서 양성이거나 삽입형 심전도 
기록기에서 확인된 방실결절 차단이 있는 환자에서 적응증이 된다.

I B

심장 박동기치료는 이섬유속 차단과 설명되지 않는 실신이 있는 환자에서 고려될 수 있다. IIb B

빈맥

상심실성 빈맥이나 심실성 빈맥으로 인한 실신환자에서 실신의 재발을 예방하기 위해 도자절제
술이 적응증이 된다.

I B

삽입형 제세동기는 좌심실 구혈률이 35% 이하이고 심실 빈맥에 의한 실신이 있는 환자에서 적
응증이 된다. 

IIa A

삽입형 제세동기는 심장 전기생리학 검사에서 유도된 심실 빈맥이 있는 심근 경색과 실신이 있
는 환자에서 적응증이 된다.

I C

삽입형 제세동기는 좌심실 구혈률 35% 초과이지만 도자절제술과 약물치료가 실패했거나 시행
되지 못한 심실빈맥에 의한 재발성 실신이 있는 환자에서 고려되어야 한다.

IIa C

심박동수 조절을 포함한 항 부정맥 약제 치료는 상심실성 빈맥이나 심실성 빈맥으로 인한 실신
환자에서 고려되어야 한다.

IIa C
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원인불명의 실신의 경우 돌연 심장사(sudden cardiac death)의 

위험도 평가를 평가하는 것은 매우 중요하다. 돌연 심장사의 

위험도가 낮은 경우, 실신이 처음 발생하거나, 매우 드물게 

발생한 경우 더 이상의 진단적 검사를 시행하지 않고 경과를 

관찰하는 것도 좋은 방법이다. 그러나 돌연 심장사의 

고위험군에서 발생하는 원인 불명의 실신은 나쁜 징후를 

암시할 가능성이 높다.119 즉 심장원인일 가능성이 높고, 돌연 

심장사의 원인이 될 수 있는 부정맥과 관련이 있을 수 

있으므로 원인불명의 실신이 발생하는 경우 매우 적극적으로 

추가적인 평가가 필요하다(그림 5).

5.2 진단적 접근

실신의 원인을 파악하기 위해 그림 1과같이 여러 가지 

검사를 하게 되며, 임상에서 대부분 일차적으로 비침습적 

검사를 시행하게 된다. 이러한 검사를 통해서도 원인이 

밝혀지지 않고, 부정맥이 상당히 의심되어 적응증에 

포함된다면 침습적 검사인 이식형 사건기록기 삽입과 

전기생리학 검사가 도움이 될 수 있다. 

5.2.1 이식형 사건기록기

적절한 진단적 검사에도 불구하고 실신의 원인이 여전히 

밝혀지지 않고 실신은 간헐적으로 발생하는 경우, 부정맥에 

의한 실신이 의심되는 경우에는 장기간 환자의 심 율동을 

관찰하여 실신의 원인이 되는 부정맥을 진단할 수 있는 이식형 

사건기록기 삽입을 고려 할 수 있다. 원인 불명의 실신이 있는 

60 명의 환자에 대한 전향 적 연구에서, 이식형 사건기록기로 

진단 (주로 서맥)이 55 %에서 이루어졌으며, 기존 검사(체외 형 

심장사건기록기 검사, 기립경사테이블 검사 및 전기생리학 

검사)로는 19 %에서 이루어졌다(P = 0.0014).120

표 8. 이식형 사건기록기 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

고위험군 기준에 합당하지 않으나, 반복적인 
원인 불명의 실신 환자에서 이식형 사건기록
기 삽입이 원인분석 초기에 권장된다.

I A

원인불명의 실신을 경험하는 고위험군 환자, 
삽입형 제세동기의 일차예방과 심장박동기 
삽입의 적응증이 되지 않는 고위험군 환자에
서 권장된다.

I A
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그림 5. 실신에 대한 추가적인 평가 및 진단

실신에 대한 추가적 평가 및 진단

MRI 혹은 CT
(권고등급 IIb)

빈도 및 양상을
고려하여 심장
모니터를 고려
(권고등급 I)

부하검사
(권고등급 IIa)

경흉부 초음파
(권고등급 IIa)

전기생리학 검사
(권고등급 IIa)

목표혈당 검사
(권고등급 IIa)

자율신경계
검사를 고려
(권고등급 IIa)

기립경사 검사
(권고등급 IIa)

이식형 심장 사건 
기록기

(권고등급 IIa)

24시간 활동성
심전도 검사
(권고등급 IIa)†

초기평가
이상 없음

추가적 평가는
필요없음

초기평가상
신경인성
기립성

저혈압을 시사

초기평가상
반사신경

매개성 실신을
시사

초기평가상
심혈관계
이상을 시사

초기평가
불명확

초기평가 :
병력청취, 이학적 검사, 심전도

(권고등급 I)

옵션

옵션
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5.2.2 전기생리학검사

원인으로 부정맥이 의심되는 실신 환자의 일부에서 전기생

리학 검사는 실신 평가에 유용 할 수 있다. 특히, 전도계 지연 

(conduction system delay), 허혈성 심질환, 심근병증, 심장판

막질환, 성인 선천성 심질환 환자에서 원인불명의 실신 평가에 

도움이 될 수 있다. 

그러나 심전도가 정상이고, 구조적으로나 기능적으로 정상인 

심장에서는 부정맥이 의심되지 않는 한 실신평가에 권고 되지 

않는다.

표 9. 전기생리학 검사 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

심근경색이 있었거나 심장 반흔과 관련된 상
태를 지닌 환자에서 비관혈적 검사에서 실신
의 원인이 불명일 때 검사가 권장된다.

I B

이섬유속 차단이 관찰되는 실신 환자에서 비
관혈적 검사상 실신 원인이 불명할 때 전기
생리학 검사가 고려 된다.

IIa B

중등도 또는 심한 성인 선천성 심질환 환자
에서 원인불명의 실신 시 전기생리학 검사를 
고려 할 수 있다.

IIa B

심전도가 정상이고, 구조적으로나 기능적으
로 정상인 심장에서는 부정맥이 의심되지 않
는 한 실신평가에 권고 되지 않는다. 

III B

5.3 원인

5.3.1  허혈성 심근증 과 비 허혈성 확장성 심근증 

(Ischemic cardiomyopathy and nonischemic dilated 

cardiomyopathy)

좌심실 구혈률이 감소된 급성 또는 만성 관상 동맥 질환 

환자들은 사망 위험이 높다. 이 경우 허혈의 정도를 평가 해야 

하며, 적응증이 된다면 재개통(revascularization) 또한 

필요하다. 그러나, 악성 심실성 부정맥에 대한 기질(substrate)

이 혈관 재 관류로 개선되지 않을 수 있기 때문에, 전기생리학 

검사 등을 통한 부정맥 평가가 여전히 필요할 수 있다. 

현재 급성심근경색 후 조기에 재 관류된 환자들은 좌심실 

기능이 보전된 경우가 대부분이다. 이들의 경우 돌연 심장사의 

위험성은 좌심실 구혈률이 감소된 환자보다 상당히 낮은 

편이다. 이런 환자들에서 원인불명의 실신이 발생한 경우 

프로그램 된 심실자극(programmed ventricular stimulation)

을 이용한 전기생리학 검사를 시행하는 것이 권고 등급 IIa로 

권유 된다.121

몇 가지 근거들은 허혈성 심근증과 비 허혈성 확장성 심근증 

환자에서 원인 불명 실신이 있는 경우 전기생리학 검사를 

시행하여 의미 있는 심실 부정맥이 유도 되는 경우 삽입형 

제세동기 삽입을 권유하고 있으며117,122, 또한 심한 

좌심실기능부전을 갖는 비 허혈성 심근증 환자에서 원인 

불명의 실신을 경험하는 경우에도 삽입형 제세동기가 

권유되고 있다.117,122,123 분명한 것은 현재 지침에 따라 적절한 

약물치료 3개월 이상 한 후에도 좌심실 구혈률이 35% 

이하이고, 증상이 뉴욕 심장 협회 (NYHA) 등급 II-III인 경우 

실신과 무관하게 실신 발생 전에 삽입형 제세동기 삽입을 

받아야 한다고 권유하고 있다.121

표 10. 혀헐성 및 비 허혈성 심근증의 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

3개월 이상 적절한 약물치료에도 불구하고 
NYHA class II-III의 증상을 보이는 심구혈률 
≤ 35%인 환자에서 1년 이상 생존이 예상되
는 경우삽입형 제세동기를 삽입한다. 
- 허혈성 (심근경색 후 최소 6주) 
- 비 허혈성

I A

원인불명의 실신환자에서 임상적으로 연관
되고 혈 역동학적으로 의미 있는 지속성 심
실 빈맥이나 심실 세동이 전기생리학 검사
에 의해 유발되는 경우 삽입형 제세동기를 
삽입한다.  

I B

심장 수축기능의 감소 정도가 삽입형 제세동
기삽입의 적응증이 되지 않을 정도로 감소된 
환자에서 원인 불명의 실신이 발생하는 경우 
돌연 심장사를 감소시키기 위해 삽입형 제세
동기삽입이 고려되어야 한다.

IIa C

프로그램 된 심실자극을 이용한 전기생리학
검사는 원인불명의 실신을 호소하는 심실기
능이 보존된 심근경색 생존자에서 고려되어
야만 한다.

IIa C

원인불명의 실신 경험하는 좌심실기능이 의
미 있게 감소 된 확장성 심근증 환자에서 삽
입형 제세동기를 고려한다. 

IIa C

5.3.2 비후성 심근병증(Hypertrophic cardiomyopathy)

원인 불명의 실신은 비후성 심근병증 환자에서 돌연 

심장사의 주요 위험 요소이며, 특히 시간적으로 처음 평가 6 

개월 내에 실신이 발생한 경우 주요 위험요소 이다(상대 

위험도 >5). 반면에 최근 실신의 시기가 평가 시작 5년 이상 
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전에 발생한 40세 이상인 환자, 혈관미주신경성 실신의 

전형적인 병력을 가진 환자들은 돌연 심장사의 위험이 낮다.124

이 질환에서 실신의 원인으로 자가-종결 심실성 부정맥이 원

인이 될 수도 있지만 이외에도 상심실성 빈맥, 심한 유출로 폐

쇄, 서맥, 운동에 따른 혈압 감소, 신경 매개성 실신 등 많은 다

른 기전들이 실신을 유발할 수 있다.

2014 유럽 비후성 심근병증 치료 및 진단 관련 가이드라인

125에서는 16세 이상인 환자에서 5년 돌연 심장사 위험률(평가 

항목; 나이, 최대 좌심실 두께, 좌심방크기, 최대 좌심실 

유출로 압력, 돌연 심장사 가족력, 비지속성 심실 빈맥, 

원인불명의 실신)이 6% 이상인 경우 삽입형 제세동기를 권고

(IIa)하고 있으며, 16세 미만 환자에서는 (가) 좌심실 중격의 

과도한 비후(≥ 30mm 또는 Z-score ≥ 6), (나) 원인불명의 

실신 (다) 비지속성 심실 빈맥 (라) 돌연 심장사 생존의 과거력 

중 두 가지 이상에 해당하는 경우 삽입형 제세동기의 삽입을 

권고 하고 있다.

표 11. 비후성 심근병증의 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

원인불명의 실신 환자는 유럽 돌연 심장사 
위험률에 따라 삽입형 제세동기삽입 여부를 
결정해야 한다.

I B

16세 이상 환자에서 5년 돌연 심장사의 위
험률이 6% 이상이고 1년 이상 생존이 이상 
되는 경우 삽입형 제세동기 삽입을 고려해
야 한다.

IIa B

16세 미만 환자에서 아래의 (가)-(라) 중 두 
가지 이상에 해당되는 경우 삽입형 제세동기 
삽입을 고려해야 한다.
(가)  좌심실 중격의 과도한 비후(≥ 30mm 
또는 Z-score ≥ 6)

(나) 원인불명의 실신
(다) 비지속성 심실 빈맥
(라) 돌연 심장사의 가족력

IIa C

비후성 심근병증의 돌연 심장사 위험률을 고
려해서 돌연 심장사 위험률이 낮고, 반복적
인 원인불명의 실신 환자에서 삽입형 제세
동기대신에 이식형 사건기록기 삽입이 고려
되어야 한다.

IIa C

5.3.3  부정맥 유발성 우심실 심근병증 (Arrhythmogenic right 

ventricular cardiomyopathy/dysplasia: ARVC/D)

돌연 심장사의 생존자(aborted sudden cardiac death), 

혈역학적으로 불안정한 심실 빈맥, 실신을 경험한 부정맥 

유발성 우심실 심근병증 환자들은 돌연 심장사의 매우 위험한 

군이어서(10%/년) 일반적으로 삽입형 제세동기 삽입이 

권유되는 환자들이다.126 원인불명의 실신만 있는 경우 돌연 

심장사의 위험요인 중 하나로 생각할 수 있다.127 다양한 

관찰연구들에 의하면 원인불명의 실신이 발생하는 경우 돌연 

심장사의 위험성이 높고 삽입형 제세동기삽입 후 적절한 

치료횟수와 연관이 있는 것으로 밝혀져 있다.126-129

잦은 비지속성 심실 빈맥, 젊은 나이에 돌연 심장사의 가족

력, 광범위한 우심실질환, 상당한 QRS간격의 연장, MRI상 late 

gadolinium enhancement, 심실기능의 감소, 전기생리학검사

에서 심실 빈맥의 유도 등이 알려진 알려진 부정맥 위험요소들

이어서 삽입형 제세동기삽입을 결정할 때 이런 변수들을 고려

해야 한다.

표 12. 부정맥 유발성 우심실 심근병증의 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

부정맥이 의심이 되는 원인불명의 실신을 경
험하는 ARVC/D환자에서 삽입형 제세동기
삽입을 고려한다.

IIa C

부정맥 위험 변수들을 고려해서 돌연 심장사 
위험률이 낮은 반복적인 원인불명의 실신 환
자에서 삽입형 제세동기대신에 이식형 사건
기록기 삽입이 고려되어야만 한다.

IIa C

5.3.4  유전성 심장 이온 채널 질환 환자 (Patients with primary 

electrical disease)

유전성 심장 이온 채널 질환 환자들에서 원인불명의 실신은 

불길한 징조로 간주될 수 있다. 삽입형 제세동기는 실신의 원

인으로 심실 빈맥이 제외 될 수 없는 경우 신중하게 고려해야 

한다. 한편, 실신의 기전은 다양해서, 일부에서는 생명을 위협

하는 부정맥에 의해 야기되지만 이보다 더 양호한 원인에 의해 

일어날 수도 있다. 따라서 실신은 반드시 생명을 위협하는 주

요 심장 사건의 위험을 대변하지 않으며, 돌연 심장사 생존 병

력보다 민감도가 낮은 것으로 보인다.

5.3.4.1 긴 QT 증후군 (Long QT syndrome)

긴 QT 증후군은 원인불명의 실신을 경험한 환자에서 QT 

간격의 연장을 일으킬 만한 2차 원인이 없을 때 반복된 

심전도에서 QTC≥ 460ms이면 이질환의 진단을 고려 해야 

한다.121 긴 QT 증후군에서는 LQTS2와 LQTS3, 18 세 이전의 

심장 사건의 횟수, 매우 길어진 QT 간격, 여성의 경우 나쁜 

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope
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결과를 예측한다.130 베타차단제를 적절하게 복용하는데도 

불구하고 원인 불명의 실신이 발생하면 삽입형 제세동기 

삽입을 고려해야 한다.121

표 13. 긴 QT 증후군 환자의 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

원인불명의 실신환자에서 QT간격 연장의 
2차 원인이 없이 반복적인 심전도상 QTc≥ 
460ms 인 경우 선천성 긴 QT 증후군을
고려 해야 한다.

IIa C

충분한 베타차단제 치료에도 불구하고 원인 
불명의 실신이 재발되는 경우 재발되는 
경우 제세동기 삽입을 제세동기삽입을 고려
해야 한다.

IIa B

좌측 경추교감신경절 절제술(left cardiac 
sympathetic denervation)이 다음의 소견이 
있는 긴 QT 증후군 증상을 가진 긴 QT 증후
군 환자에서 고려 되어야 한다.
(가)  베타 차단체 효과가 없는 경우, 이 약
물을 복용하지 못하는 경우, 이 약물 
복용에 금기를 가진 경우

(나)  삽입형 제세동기가 금기인 경우나 환
자가 거부하는 경우 

(다)  베타차단제를 복용함에도 불구하고 불
구하고 삽입형 제세동기에서 다 빈도
의 쇽 치료가 나가는 경우

IIa C

부정맥 위험 변수들을 고려해서 돌연 심장사 
위험률이 낮은 반복적인 원인불명의 실신 환
자에서 삽입형 제세동기 대신에 이식형 사건
기록기 삽입이 고려되어야만 한다.

IIa C

5.3.4.2 Brugada 증후군 (Brugada syndrome)

자발적 type 1 ECG 양상을 가진 Brugada 증후군 환자는 

type 2 ECG 양상 또는 약물로 type 1 ECG 양상이 유도되는 

환자보다 나쁜 결과를 보인다. 자발적 type 1 ECG 양상이 

관찰되고 원인불명의 실신 경험이 있으면 삽입형 제세동기의 

삽입을 권고 하고 있다.121

최근 메타분석(meta-analysis)에서 Brugada증후군 

환자에서 부정맥 발현 빈도(지속성 심실 빈맥 또는 심실 세동, 

적절한 삽입형 제세동기치료, 돌연 심장사)는 돌연 심장사 

생존자, 실신 환자, 무증상 환자에서 각각 년당 13.5%, 3.2%, 

1%로 분석되었다.131

표 14. Brugada 증후군 환자의 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

자발적 type 1 ECG 양상이 관찰되고 원인불
명의 실신의 경험이 있으면 삽입형 제세동기
의 삽입을 고려한다.

IIa C

부정맥 위험 변수들을 고려해서 돌연 심장사 
위험률이 낮은 반복적인 원인불명의 실신 환
자에서 삽입형 제세동기 대신에 이식형 사건
기록기 삽입이 고려되어야 한다.

IIa C

5.4 원인 불명 실신에서 심장박동기 적응증132,133

표 15. 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

만성 이섬유속차단 환자의 원인불명의 실신
에서 심실 빈맥과 같은 다른 원인이 배제될 
때 심장박동기 삽입이 고려 된다.

IIa B

원인불명의 실신과 양성 adenosine 
triphosphate 검사- 심장박동기가 실신의 
빈도를 줄일지 모른다.

IIb B

원인불명의 실신- 심장박동기는 서맥이나 
전도장애의 증거가 없으면 고려되지 않는다. 

III C

6. 경련성 실신(convulsive syncope)

6.1 뇌전증(epilepsy)과 실신

뇌전증의 발작과 실신은 서로 영향을 줄 수 있다. 즉 

발작에 의해서 실신이 유발될 수 있고, 반대로 실신에 의해서 

발작이 유발될 수 있다. 뇌전증 발작의 90%는 빈맥을 

동반하고, 발작 중 서맥과 무수축은 0.3-0.5%에서 

보인다.134,135 이러한 발작 중 무수축은 발작이 실신에 영향을 

주는 예로, 반사성 실신과 유사하게 서맥이 무수축과 

방실차단에 앞서 나타날 수 있다.134,136 발작의 유형은 주로 

측두엽 뇌전증의 복합부분발작으로 전신발작에서는 

보고되지 않고, 한 환자의 여러 발작 중에 일부에서만 

관찰된다.137 또한 발작 시작 5~100초 후에 나타나서, 8초 

이상 지속되면 실신이 발생하게 된다.138,139 전형적인 병력은 

복합부분발작이 진행하면서 갑자기 쳐진 상태로 넘어지고 

근간대경련이 짧게 동반할 수도 있다. 실신에 의한 뇌 혈류 

감소로 피질 활동이 억제되어 결국 발작도 종료된다. 

치료로는 항뇌전증제와 가능하면 박동기를 필요로 한다.140 

무수축은 뇌전증돌연사와는 무관해 보이며 뇌전증돌연사는 

목격되지 않는 수면중 전신긴장-간대발작에서 관찰된다.136,141 

뇌전증에서 돌연사는 발작 중 무수축보다 심혈관질환에 의한 

것으로 보여진다.142 이렇게 발작에 의해 유발되는 발작 중 

International Journal of Arrhythmia 2018;19(2):145-185
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서맥, 방실차단, 무수축은 발작에 의해 미주신경이 자극되어 

발생하는 것으로 보인다. 실신에 의해 발작이 유발되는 

경우는 저산소증에서 발작이 유발되는 경우이다.143,144 이러한 

실신 성 발작은 반사성 실신을 보이는 유아나 청색형 

호흡정지 발작 (cyanotic breath-holding spells)에서 

보인다. 전형적인 실신은 급격히 간대성 움직임으로 

바뀌면서 수분간 지속되지만, 실제 짧은 발작이 있어도 

목격되지 않을 수 있다.

뇌전증 발작에서 나타나는 경련과 실신 중에 일어나는 

경련은 유사하여 치료개념이 완전히 다른 뇌전증과 실신증을 

오진할 수 있다.145 뇌전증 경련성발작과 경련성실신의 감별에 

도움을 주는 임상적 단서들은 유발인자와 증세가 발생하기 

전, 발생하는 동안, 발생한 후로 구분해 볼 수 있다(표 

17). 유발요인은 뇌전증에서는 반사성발작 이외에는 없지만, 

실신에서는 확인할 수 있다. 전조는 뇌전증에서는 명치 

부위에서 시작되어 식도를 타고 위로 올라오는 느낌의 복부 

전조, 기분 나쁜 냄새 같은 후각 전조, 등의 특정감각에 대한 

느낌을 전조 증상으로 느낄 수 있지만, 실신에서는 땀, 

창백함, 아득함 등의 비전형적인 증상을 느낀다. 뇌전증 

발작은 반응이 없으면서, 넘어지거나, 후에 기억을 못하는 

기억상실증을 보인다. 또한 긴장형, 간대형, 긴장-간대형, 

무긴장성 전신발작을 보일 수 있다. 소아나 청소년기에 

결신발작 또는 주로 성인에서 나타나는 복합부분발작에서 

의식이 변화되지만, 소실되지 않을 수 있다. 실신과는 다르게 

발작 동안 자세를 유지할 수 있다. 의식소실 동안 완전히 

힘이 빠지는 것은 뇌전증 발작이 아닐 수 있다. 그러나 

드물게 발생하는 무긴장 발작에서는 힘이 빠질 수 있다. 

뇌전증에서 움찔거림은 리드믹하면서, 동기화되지만, 

실신에서는 작고, 리듬감이 없으면서 동기화되지도 않는다. 

뇌전증 움직임은 발작 중에 지속되지만, 실신에서는 

의식소실 후나 넘어진 후에 발생한다. 또한 실신에서도 

동기화된 발작이 일어날 수 있으며, 목격자가 당황하여 

정확히 움직임을 기억하지 못할 수 있다. 혀깨뭄은 뇌전증 

발작에서 더욱 흔하며, 주로 혀 옆을 깨무는 데 비해, 실신은 

혀 앞을 깨문다. 소변실수는 모두 일어날 수 있으며, 발작 후 

의식혼돈은 뇌전증에서는 길며, 실신에서는 경미한 멍함 

정도이다. 뇌압 상승에 의한 두통, 강력한 근육 수축으로 

인한 근육통은 뇌전증에서 흔하다.

6.2검사

6.2.1 혈액검사

뇌전증 경련에서는 젖산염(lactate), 미오글로블린

(myoglobin), 그리고 크리아틴 인산효소 (creatine kinase)의 

증가 또는 프로락틴 (prolactin)의 증가가 흔하다.

6.2.2 뇌파검사

상세한 병력과 첫 평가에도 불구하고, 경련성실신, 뇌전증 

경련, 가성실신을 구분하기 어려울 수 있다. 이 때 뇌파가 

도움이 된다. 기립경사테이블 검사시 증세가 유발되는 동안 

기록된 뇌파는 진단에 도움이 된다. 뇌전증경련에서는 

발작파, 실신에서는 서파와 평탄파, 가성실신에서는 

정상뇌파를 보인다.146 의식변화가 일어나는 기간에 기록된 

뇌파는 심인성 가성발작(psychogenic pseudoseizure)을 확진 

하는데 유용하게 사용될 수 있다.147 따라서 돌발적인 

의식변화가 발생할 당시의 기록은 매우 중요하다. 이를 위해 

의식변화 당시의 모습과 당시의 뇌파를 확인하기 위해, 

비디오-뇌파 추적감시(video-EEG monitoring)를 시행할 수 

있고, 이러한 시설을 갖춘 뇌전증추적감시실(epilepsy 

monitoring unit)에 입원하여 검사를 진행할 수 있다. 물론 

입원검사실에서는 심인성 가성발작을 확인하는 유발검사는 

물론 병력에서 확인된 다양한 유발검사를 시행할 수도 있다. 

발작간 뇌파는 실신에서 정상이지만, 뇌전증을 감별할 수는 

없다.148,149 따라서 뇌파는 항상 임상적인 범위 안에서 

해석되어야 한다. 만일 불확실하다면 뇌전증으로 오진하기 

보다는 진단을 연기하는 편이 낫다. 만일 실신이 일시적 의식 

소실(transient loss of consciousness, TLOC) 의 원인으로 

생각된다면 뇌파는 추천되지 않는다. 그러나 뇌전증의 

가능성이 있거나 임상적인 결과들이 모호할 때는 시행할 수 

있다. 

6.2.3 뇌 영상

실신은 전반적인 뇌혈류저하로 발생하므로, 국소적인 

구조적 변화를 보이는 경우는 드물다. 그러나 뇌 영상은 자주 

시행되고, 종종 도움이 될 수 있다. 실신에서 뇌MRI는 10%

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope



166

에서 시행되지만, 실제 진단에 도움을 준 경우는 0.24% 

정도이고, CT는 57%에서 시행되지만, 진단에 도움을 준 

경우는 1% 정도다.150-154 전형적인 실신에서 뇌CT와 뇌MRI의 

시행은 일반적으로 추천 하지 않는다. 그러나 비전형적인 

실신(atypical syncope)이나, 두부외상 등의 합병증을 동반한 

실신(complicated syncope)에서는 고려될 수 있다. 또한 

신경학적 진찰이나 평가를 토대로 인지기능장애와 운동 

실조증, 파킨슨 증세를 포함한 운동기능장애, 기타 신경학적 

소견이 관찰된다면 뇌MRI 를 시행이 추천된다. 뇌MRI를 

촬영할 수 없는 금기 환자에서는 뇌CT를 촬영하여 뇌병변을 

확인할 수 있다.

6.2.4 기타 뇌혈관검사

뇌혈류 중에서 경동맥계(carotid system)에서는 편측 경동맥 

허혈증으로는 실신이 발생하기 어렵다. 또한 경동맥 초음파 

검사를 실신 환자의 58%에서 시행할 때 0.5%에서 진단적 

도움을 받았다고 한다.150-154 그러나 척추 뇌기저동맥계

(vertebrobasilar system) 허혈증으로는 실신이 발생할 수 있다. 

이러한 예로 척수뇌바닥 혈류부전(vertebrobasilar insufficiency)

은 물론 회전성 추골동맥증후군(rotational vertebral artery 

syndrome) 등이 있으며, 이 경우 경두개 초음파(transcranial 

Doppler) 검사를 통해 진단에 도움을 받을 수 있다.
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표 16. 경련성 실신 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

실신이 뇌전증에 의한 것으로 의심되면 신경학적 평가가 시행되어야 한다. I C

신경학적 진찰에서 파킨슨병, 실조 증, 또는 인지기능 장애가 나타나면 뇌MRI를 시행한다. I C

뇌파, 경동맥초음파, 뇌CT, 뇌MRI는 비전형적 실신이 의심되지 않으면 시행하지 않는다. III B

뇌MRI, 뇌CT는 국소신경학적 이상 또는 두부외상이 없는 환자의 실신을 평가하는데 추천되지 
않는다. 

III B

경동맥영상은 국소신경학적 이상이 없는 실신 환자의 일판적인 평가에 추천되지 않는다. III B

일반 뇌파는 발작을 시사하는 특정 신경학적 소견이 없는 실신에서는 추천되지 않는다. III B

실신, 가성실신, 뇌전증을 감별하기 위해 기립경사테이블 검사 중 뇌파와 뇌 혈류변화를 동시에 
추적 관찰하는 것은 유용하다. 

IIa C

표 17. 병력 면에서 발작과 실신의 감별점50,146,148,155,156

유용한 소견

임상소견 실신 발작

유발인자 존재 매우 잦음 드묾

유발인자 내용
유형별차이 있음. VVS는 통증, 기립, 정서; 상황실신은 
특이적 유발인자; OH는 기립

섬광, 드문 자극

전구증상
종종 실신전증상(반사성실신에서는 자율신경계의 흥분, 
OH에서는 가벼운 어지럼, 심장성실신에서는 심계항진)

발작전조: 반복적, 환자마다 특이적. 기시감, 복부 상승감 그리고/
혹은 드물지만 불쾌한 냄새

근간대성 특성
의식소실 후에 나타나기 시작하며, 10초 미만, 진폭의 불
규칙, 비동기화, 비대칭

대부분 의식소실과 같이 일어나며, 20-100초, 동기화, 대칭적, 편 
측. 저작 또는 입맛다심같은 분명한 자동동증이 오래간다

혀깨물기 드물며, 혀 말단 혀 측면(드물게 양측성)

의식 회복 10-30초 수분지속될 수 있다.

발작 후 혼돈
대부분 10초 미만 상황을 이해하지 못하고, 그후 충분한 
각성과 인지상태 도달

기억이 없음 수분간 지속된 반복된 질문을 기억못함.
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7.  심인성 가성실신 (Psychogenic pseudosyncope : PPS)5

7.1 심인성 일시적의식소실(Psychogenic TLOC)

심인성 일시적 의식소실은 일시적 의식소실의 정의인인지

(awareness) 소실을 보이면서 특징적으로 무의식기간 동안 

망각, 운동조절이상, 반응 없음과 짧은 기간을 특징으로 하는 

정의를 충족하면서, 개괄적인 전반적인(gross somatic brain 

dysfunction)이 없는 것을 말한다.119 일종의 전환장애

(conversion disorder)로 내재적 심리적 스트레스가 외부적 

신체 현상으로 나타나는 것으로 불수의적인 반응이라 꾀병과 

혼동해서는 안 된다.

실신과 관련된 정신과적 문제에서 다양한 향 정신과 약제가 

기립성저혈압과 QT간격 연장을 일으켜 실신을 유발할 수 

있다. 이 때 정신과 약제의 중단은 심한 정신과적 문제를 

일으킬 수 있어서 주의를 요한다. 또한 심인성 실신과 같이 

특별한 신체적 변화 없이 기능적으로 증세를 보일 수가 있다. 

이 때 마치 뇌전증 경련발작과 같이 가볍게 떨기도 하거나, 

격렬한 모습을 보이기도 하고, 아무 움직임 없이 반응하지 

않는 모습을 보이기도 한다. 이와 같이 뇌전증발작과 유사한 

움직임을 보일 때 심인성 비뇌전증성 발작 (psychogenic 

nonepileptic seizure: PNES)이라고 하고, 실신이나 장시간 

지속되는 의식소실과 같은 모습을 보일 때 심인성 

가성실신이라고 한다. PNES와 PPS 모두 TLOC와 

병태생리학적으로 다르다. PNES에서는 뇌전증발작과 달리 

뇌파에서 발작파를 보이지 않으며, PPS에서는 혈압과 

심박수는 정상이거나 약간 높고, 뇌파는 실신에서 보이는 

서파나 평탄파 대신에 정상소견을 보인다.146,147

7.2 심인성 가성실신의 진단

심인성 가성실신은 한가지 상황으로 확진할 수는 없지만, 

병력, 정상 뇌파, 증세 중 혈압과 심박수를 확인하여 

종합적으로 결정하게 된다.1 진단에 어려움이 있을 경우 실신 

당시의 모습과 뇌파를 확인하기 위해, 비디오-뇌파 추적감시

(video-EEG monitoring)를 시행할 수 있고, 이러한 시설을 

갖춘 뇌전증추적감시실(epilepsy monitoring unit)에 

입원하여 검사를 진행하며 유발검사를 시행할 수도 있다. 

병력에서는 다음 상항을 나타나게 된다.147,157,158 첫째, 대부분 

PPS는 대부분 PPS는 실신보다는 길어 15-30분 간 움직이지 

않고 누워있는 모습을 보이면 진단적 가치가 있다. 둘째, 

뇌전증 발작이나 실신에서는 일반적으로 눈을 뜨지만 심인성 

발작에서는 눈을 감는다. 셋째, 발생 빈도가 높아 하루 또는 

일주에 여러 번 발생하게 된다. 넷째, 낮에 특별한 유발인자 

없이 빈번히 발생하고, 땀, 창백, 직전 구역 증상이 없다. 

다섯째, 손상은 가성실신의 50% 이상에서 관찰될 수 있어서 

손상유무로 감별할 수는 없다. 

7.3 증세발생 동안 입증할 중요사항

실신에 대한 기술은 매우 중요하며, 당시 자세, 근육긴장도, 

혈압, 맥박, 뇌파는 매우 중요하며, 비디오 기록이나 신경학적 

관찰은 많은 도움이 된다. 암시를 주면서 유발하는 검사(예, 

식염수 유도 검사)에 유발된다면 가성실신 가능성이 높다.159,160 

뇌파에서 발작파가 없으며, 실신 중에도 델타 파 같은 서파나 

진폭의 감소로 보이는 평탄파는 보이지 않는다. 물론 혈압과 

맥박의 변화도 미비하다. 기립경사테이블 검사에서 근육 

제한적인 소견

요실금 드물지 않다. 흔함

근간대성 움직임 매우 자구 약 60% (관찰자의 정확도에 따라차이)

LOC 동안 눈뜨기 자주 거의 항상

증세후 피로와 수면 흔하다(특히 소아) 매우 흔함

청색증 드물다 비교적 자주

LOC, loss of consciousness; OH: orthostatic hypotension, VVS: vasovagal syncope
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조절이 안되고 의식이 없어 보이면서 정상적인 혈압, 맥박, 

뇌파를 보인다면 실신이나 대부분의 뇌전증을 감별할 수 

있다.

증세발생 동안 입증해야 할 의미 있는 중요 임상소견은 

다음과 같다.

특징

비디오 기록 또는 
기립경사테이블 
검사 동안 임상관찰

일차적 특징
수면 때와 같은 자세를 보이고 눈을 감으며, 
제시하는 언어나 촉감에 반응하지 못한다

이차적 특징
안 검 떨림, 안구운동, 삼킴, 근 긴장도 유지, 
무의식상태에서 보이지 못하는 정상적인 움직임 
같은 LOC와 합당하지 않는 미세한 징후

혈압 TLOC 동안 정상 또는 상승

뇌파
TLOC 동안 눈감은 상태에서 정상 각성 
뇌파 소견 (알파 파형)

PPS 진단을 위한 표준 검사 방법은 홈 비디오 기록이나 

기립경사테이블 검사에서 증세발생 동안 정상 혈압, 심박수, 

그리고 뇌파가 기록되는 것이다.147,161,162 또한 경두개초음파를 

하면서 기립경사테이블 검사를 하거나, 뇌파추적감시를 

시행하는 것이 도움이 된다.1 PNES 진단을 위한 표준 검사 

방법은 비디오-뇌파 추적감시(video-EEG monitoring)로 

증세발생을 기록하는 것이다.161,162

7.4 심인성 가성실신의 치료

심인성 문제를 환자에게 알리는 것은 힘들 수 있지만 

있지만 치료의 첫 단계라 볼 수 있다. 환자에게 가성실신을 

알리기는 매우 어렵지만, 이를 통해 심리에 대한 설명 및 

편견으로 인해 역효과적으로 악화되는 것을 막고, 치료에 

임하게 할 수 있다. 이것은 PPS를 처음 진단한 의사에 

의해서 이루어져야 한다. 이 때 증세를 진지하게 

받아들이며, 일반적 실신이나 뇌전증 발작과 유사하게 

발생한다고 강조하여 확신을 주는 것은 매우 중요하다. 이를 

통해 환자가 진단을 받아들이는 것은 치료에 중요한 

분기점이 된다. 한 연구에 의하면 진단을 소통하며 설명한 

후 4년간 추적 관찰할 때 증세 소실이 39%에 이르렀다고 

보고하였다.163 또한 한 무작위 배정 연구에서는 3개월에 

유의하지 않지만 개선효과를 보였다.164 설명 후에도 발작이 

지속된다면 인지행동치료(cognitive behavioral therapy: 

CBT)를 시행하게 된다. PPS에 대한 CBT 연구는 아직 

없지만, PNES에서 시행한 무작위 연구에서 CBT 치료군은 

무치료 또는 sertraline 복용 군보다 효과적이었다.165

8. 소아에서의 실신 

소아 실신의 가장 흔한 원인은 신경 매개성 실신으로

75-80% 정도를 차지한다.166,167

소아에서만 볼 수 있는 실신으로는 호흡정지발작이 있다. 

호흡정지발작은 뇌전증과 구별되는 발작성 양성 실신으로  

6개월 이후 건강한 소아에서 0.1-4.6%까지 보고되고 있다. 

168,169 주로 통증, 불쾌함, 마음에 안 드는 상황 등에 의해 

유발되며 울며 보채다가, 짧은 의식소실 이후 저절로 

회복하는 특징을 보이고 학동 기가 되면 소실되며 정상적인 

신경발달을 보인다.

환아는 청색형 호흡정지 발작 또는 창백형 호흡정지 발작, 

혹은 둘 다를 보일 수 있다. 청색형 호흡정지 발작은 주로  

6개월에서 5세사이에서 보이며 울다가 호흡정지를 보이고, 

저산소증에 의해 청색증이 유발된다. 창백형 호흡정지발작은 

표 18. 심인성 가성실신 권고사항

권고사항 권고수준 증거수준

PPS 진단을 위해 목격자가 비디오로 자발적으로 발생한 증세를 기록하는 것을 고려해야 한다. IIa C

가능하면 비디오-뇌파 추적감시를 하면서 시행한 기립경사 검사는 PPS 진단을 위해 고려될 수 있다. IIa C

PPS 진단 의사는 환자에게 PPS 진단을 알려야 한다. 가성실신이 의심되는 환자에서 진단에 대한 진지한 대화가 합리적이다 IIb C

인지행동치료는 발작이 설명에도 지속된다면 고려될 수 있다. IIb C

심리치료 특히 CBT는 전환장애에서 도움이 될 수 있다 IIb C
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1-2세 사이에서 시작되는 경우가 많고, 심한 서맥과 

무수축기간이 길어지면서 나타나고 실신, 발작으로 이어질 수 

있으며, 미주신경이 연관되어 있을 것으로 생각되고 있다.

소아에서 심장원인의 실신은 2-6%정도로 드물지만 급사 

가능성이 있으므로 주의해야 한다. 실신의 심장원인 

질환으로는 혈류 흐름 폐쇄를 유발하는 질환들 (비후 

성심근병증, 대동맥 협착증, 폐동맥 고혈압), 심근 기능 저하  

(심근염, 심근병증, 선천성 관상동맥 기형, 가와사키병에 의한 

관상동맥 질환), 일차성 부정맥 질환들 (긴QT증후군, 

카테콜라민성 다형성 심실빈맥, Brugada 증후군, 부정맥 

유발성 우심실 심근병증, WPW증후군) 이 있다. 

9. 선천성 심장 질환 환자에서의 실신

선천성 심장 질환자는 교정 수술 전이나 혹은 수술 후에도 

구조적 혹은 혈역학적 이상 및 부하가 있는 경우가 있으며 

이로 인해 실신이 발생할 수 있다. 심부전, 심근 허혈, 여러 

단계의 대동맥 협착, 폐동맥 고혈압 그리고 부정맥에 대한 

평가가 필요하다. 또한 선천성 심장 질환자는 성인기의 

연령으로 접어들어 연령이 증가 할수록 부정맥 위험이 

높아진다.179 따라서  실신의 증상이 있는 환자를 접하면 

환자가 가지고 있는 심장 질환에 대한 위험도를 함께 

평가해야 하므로 선천성 심장 질환 전문의에게 의뢰하여 

평가를 시행하는 것이 권장된다.119,180 이때 심전도 및 심전도 

모니터링, 심에코 검사를 시행하게되며 질환에 따라 

심도자검사, 심장 CT, MRI 검사가 필요 할 수 있다. 또한 

병력에서 혈관 미주 신경성 실신이 의심되는 경우나 이에 

대한 감별이 필요한 경우 기립경사테이블 검사 시행을 

권장한다. 이때 기립경사테이블 검사는 중등도의 민감도 및 

특이도를 나타내므로 주의를 요한다.

선천성 심장 질환을 가진 고위험 환자에서 해석되지 않은 

실신이 있을 때 전기생리학 검사가 추천된다. 선천성 심장 

질환의 종류 중 팔로 4 징, 심방내 치환 수술 (Mustard/

Senning 수술)을 시행 받은 완전 대혈관 전위, 수정 대혈관 

전위, 엡스타인 기형, 폰탄 수술 및 라스텔리 수술을 한 경우 

특히 부정맥 등의 후기 합병증이 흔하고 실신으로 발현될 수 

있다.125,179,181,182 특히 이들 환자군에서 해석되지 않은 실신이 

발생하였을 때 전기생리학 검사가 고려되어야 한다. 

또한 선천성 심장 질환을 가진 실신 환자에서 자발적 

비지속성 빈맥, 심실 기능 저하, NYHA Fc II~ III 의 호흡곤란, 

표 19. 소아 실신 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

실신으로 내원한 모든 소아 환자에서 자세한 병력청취, 신체검진, 가족력 조사, 12 lead ECG를 시행해야 한다.119,170-172
-  심장 원인의 실신의 가능성을 배제한다. (감정적 흥분, 큰 소리 자극, 깜짝 놀람 등에 의해 유발되는 실신, 운동 중 실신, 
실신 직전 두근거림 증상 동반, 40세 이전 급사/심질환 가족력이 있는 경우에는 반드시 심장 원인 실신에 대한 검사들을 
진행해야 한다.)

I C

심장 원인의 실신이 의심되는 환아 에서는 아래의 진단적 검사들을 실시해야 한다. 
- 운동부하검사, 24시간 홀터 모니터, 체외 형 사건기록기 등
-  이식형 사건기록기: 원인이 불분명한 재발성 실신/재발성 두근거림, 특히 운동성 실신 또는 선천성심장병이  
있었던 환아 에서 유용170,173-175

I C

실신 전 특징적인 전구증상 (울렁거림/구토, 창백, 땀) 이 동반되고 정상 심전도를 보이며, 가족력이 없는 
혈관미주신경성 실신 환자에서는 환자/보호자를 안심시키고 생활습관 교정에* 대해 교육하는 것이 중요하다.119,170

I C

실신의 원인에 대한 진단이 명확하지 않으나 미주신경성 실신이 의심되는 환자에서 기립경사테이블 검사를 
시행해 볼 수 있다.170

IIa C

생활습관 교정으로 호전이 없는 소아 혈관미주신경성 실신에서 midodrine을 처방해 볼 수 있다.170,176 IIa B

창백형 호흡정지 발작에 따른 신경 연관 실신 (4초이상의 무수축이 증명된) 소아환자에서 심장박동기 치료를
고려해 볼 수 있다.169,170,177

IIb B

 베타차단제는 소아 미주신경성실신 환자에서 효과적이지 않다.178 III B

*  물을 많이 마시고, 식사를 거르지 않도록 하고, 덥고 사람들이 붐비는 장소를 피하고, 장시간 서있는 상황 및 실신하는 특정 상황을 피하도록 함. 전구증상이 있을 때 앉거나 누워

서 휴식하도록 함.
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심한 방실 판막 역류, QRS 기간의 연장 (QRS 기간 ≥ 

140ms), 광범위한 심실 반흔 등의 고위험 인자가 있는 경우 

전기생리학 검사가 추천된다.125,179,181,182 심장 원인의 실신 

증상이 있는 선천성 심장 질환 환자는 돌연 심장사 위험을 

평가 해야 하며 그에 따라 적극적인 약물치료, 재수술에 의한 

혈역학적 개선, 삽입형 제세동기 삽입 등이 고려되어야 

한다.182-184

10.  특수한 환자군에서의 실신 (Syncope in Special 

Populations)

10.1 고령자의 실신 (Syncope in the Elderly)

고령 환자에서 발생한 실신에 대한 접근과 치료는 일반적인 

경우와 유사하지만 고령 환자의 특성을 반드시 고려해야 

한다.185-187

10.1.1   다양한 기저 질환 (comorbidity)과 다약제 복용력 

(polypharmacy)

고령 환자가 가진 다양한 기저 질환은 실신의 평가와 치료 

방향 결정에 영향을 미치게 된다.188 기본적인 실신의 

평가에서도 이상 소견이 동시에 발견되는 경우가 많고 실신의 

원인이 한 가지 이상인 경우도 종종 있다.189 반대로, 실신 평가 

과정에서 발견된 소견 (예를 들어, 퇴행성 판막 질환이나 심방 

세동과 같은 부정맥)이 실신의 원인이 아닌 우연히 발견된 

질환일 수 있으므로 감별이 필요하다.186,190 고령 환자가 이미 

복용하고 있는 다양한 심혈관계 또는 향정신성 약물이 실신을 

야기하는 경우도 많으므로 평가 시에 약물 복용력을 조사하는 

것이 중요하다.56,187 특히 항고혈압 약제는 맥박을 늦추거나 

혈압을 지나치게 낮추어 기립성 저혈압으로 인한 실신이나, 

중증의 경동맥 협착이 없는 경우에서도 국소성 신경학적 

이상을 보이는 경우가 재발성 실신 환자의 약 6%에서 

발견되는데 이러한 경우에 혈관문제로 인한 일과성 허혈성 

발작으로 오인하지 않도록 주의가 필요하다.191,192

10.1.2 낙상 (fall)

고령 환자 실신의 절반 이상은 목격자가 없는 상황에서 

발생하는데, 이런 경우는 실신과 낙상을 구별하기가 어렵다.193 

비사고성 낙상으로 내원한 고령 환자의 30%는 실신으로 

평가되므로,194 물리적으로 미끄러지거나 넘어진 근거, 신체 

균형이나 인지 문제 등의 뚜렷한 원인이 없는 설명되지 않는 

낙상은 실신과 동일하게 간주되어 평가하여야 한다.195-197

표 20. 선천성 심장질환 환자에서의 실신환자 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

선천성 심장질환을 가진 환자에서 실신이 발생한 경우 평가를 위해 선천성 심장질환 전문의에 의뢰하는 것이 권장된다 IIa C

실신환자에서 선천성 및 구조적 심장 질환이 의심되는 소견이 발견되면 진단 및 위험도 예측을 위해 심 초음파 검사가 추천
된다. I B

선천성 심장질환을 가진 환자에서 실신이 발생한 경우 병력에서 혈관 미주신경성실신이 의심되는 경우나 이에 대한 감별이 
필요한 경우 기립경사테이블 검사 시행을 권장한다 IIa B

선천성 심장질환을 가진 환자에서 비침습적 검사에서는 불확실하지만 부정맥에 의한 실신이 의심될 경우 전기생리학 검사
가 고려되어야 한다 IIb C

중등도 이상의 복잡 선천성 심장질환 자에서 해석되지 않은 실신이 있을 때 전기생리학 검사가 고려되어야 한다. IIa B

선천성 심장질환을 가진 고위 험 환자에서 해석되지 않은 실신이 있을 때 전기생리학 검사가 추천된다. I C

선천성 심장질환 자에서 비침습적 검사 및 전기생리학 검사를 포함한 침습적 검사에서도 규명되지 않은 실신이 있는 경우 
이식형 사건기록기삽입이 고려되어야 한다. IIa B

선천성 심장질환을 가진 환자에서 원인이 불명확한 실신이 있고, 심실 기능부전이 있거나 전기생리학 검사에서 심실성 부정
맥이 유발된다면, 삽입형 제세동기가 고려되어야 한다. IIa B
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10.1.3 기억력 및 인지능력 저하 

고령 환자는 기억력 및 인지능력이 저하되어 있어 실신 

당시의 정황을 잘 묘사하지 못하는 경우가 흔하므로, 실신 

전후의 증상 및 실신의 정의에 합당한 의식상실이 있었는지 

여부가 불분명하다.198-200 반대로, 실신의 양상을 잘 기억하는 

경우라도 환자의 인지 능력 평가가 필요할 수 있으며, 진단 및 

치료 방향 결정에 영향을 줄 수 있는 파킨슨 병, 뇌졸중 또는 

신경병증 등의 감별을 위한 신체 수행 검사를 시행하는 것이 

추천된다.201,202

고령 환자는 상기와 같은 특성으로 인해 실신의 빈도가 

높고 감별 진단 범위가 넓으며 진단이 불분명한 경우가 많게 

된다. 또한 기저 질환 및 실신 당시 신체 손상 등으로 이차 

이환율이 높고 특히 75세 이상의 환자는 나쁜 예후를 보이는 

경향이 있다.186,203,204 따라서 고령 환자 실신의 평가 및 치료는 

노인 의학과의 긴밀한 협력 하에 포괄적인 다학제적 접근이 

요구된다.185,186,205

10.2 운동과 실신 (Sports and Syncope)

운동 중 실신이 발생하는 경우는 흔하지 않지만, 환자가 

운동 중 또는 운동 직후에 실신을 경험하였다면 운동 관련성 

실신을 의심해 보아야 한다.206 운동의 어느 시기에 실신이 

발생했는지 파악하는 것이 중요한데, 운동 중 발생한 실신은 

대개 심인성인 반면 운동 직후 발생한 실신은 거의 대부분 

과도한 반응성 기전에 의한다.206-208 운동 관련성 실신을 

평가하기 위해서는 운동 부하 검사가 유용하며, 운동 중 2도 

또는 3도 방실 차단이 유발되면 검사 중 실신이 발생하지 

않았다 하더라도 임상적으로 실신이 방실 차단에 의한 것으로 

간주할 수 있다.209-211 비후성 심근병증 환자의 실신은 운동 

부하 심 초음파를 시행하여 좌심실 유출로 압력 경도 

(pressure gradient)가 50mmHg 이상인 경우 원인으로 

평가할 수 있다.125,212

전문 운동 선수가 경험하는 실신은 대부분 미주신경성 

기전에 기인하지만, 기저 심장 질환 가능성 (비후성 심근병증, 

긴 QT 증후군, WPW증후군, 부정맥 유발성 우심실 심근병증, 

말팡 증후군, 좌심실 비 치밀심근, 카테콜라민 다형성 심실 

빈맥, 승모판막 탈출증, 선천성 관상동맥 이상 등)을 반드시 

염두에 두어야 한다.213,214 운동과 관련된 급사 원인 중 75%는 

심혈관계 질환이며, 운동 중 발생하는 실신이 급사의 전조 

증상일 수 있다.215,216 고위험군 운동 선수의 실신 및 급사 

예방은 중요한 사안이지만 선별검사를 위해 일괄적으로 

심전도와 심 초음파를 시행하는 것은 현재로서는 근거가 

불충분하다.217,218 운동 선수의 실신을 평가할 때에는 과거력 및 

가족력 조사, 체액량이나 미주신경 활성 정도, 바이러스 감염 

여부 등을 평가하고 심전도를 확보해야 한다.214,219 

매크롤라이드 (macrolide) 계열의 항생제나 항히스타민제, 

성장호르몬 합성물, 암페타민 유사 각성제는 실신이나 허탈을 

유발할 수 있다.219,220 이러한 약물에의 노출 여부를 반드시 

파악해야 하며, 반대로 운동 선수에게 약제 처방을 할 때에는 

약물이나 그 대사산물이 금기 약물 목록에 있지 않은지 

세심하게 검토해야 한다.

표 8. 고령 환자에서의 실신 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

고령 환자의 실신은 다양한 원인 인자가 동시에 작용하므로 기저 질환과 다 약제 복 용력을 반드시 고려하여 
평가하여야 한다. 

I B

실신으로 내원한 고령 환자의 평가에 있어 인지 기능 평가 및 신체 수행 검사는 필수적이다. I C

고령 환자의 설명되지 않는 낙상은 실신과 동일하게 간주하여 평가하여야 한다. IIa C

고령 환자가 실신으로 내원 시, 실신의 원인일 가능성이 높은 특히 심혈관계나 향정신성 약물은 감량하거나 
중단을 고려해야 한다. IIa B

고령 환자 실신의 평가 및 치료는 포괄적인 다학제적 접근이 유용하다. IIa C
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표 22. 운동과 관련된 실신 권고사항

권고사항 권고등급 증거수준

운동 중 실신을 경험한 환자는 격렬한 운동

을 다시 시작하기 전에 경험이 풍부한 의료

진의 심혈관계 평가가 추천된다. 

I C

운동 중 실신을 경험한 고위험군 운동 선수

는 전문가로부터 유전성 심장 질환의 근거를 

평가해야 하며, 필요 시 유전자 검사나 가족 

상담이 필요할 수 있다.

IIa C

설명되지 않는 운동성 실신을 경험한 환자는 

추가적인 심장 질환 평가 (장기 추적 심전도, 

기립 경사 테이블 검사, 심 초음파 또는 자기

공명영상장치, 운동부하 검사)가 유용하다.

IIa C

운동 중 실신을 경험한 운동 선수가 비후성 

심근병증, 긴 QT 증후군, 부정맥 유발성 우

심실 심근병증, 카테콜라민 다형성 심실성 

빈맥 등의 유전성심질환이 확진 되었고 실신

의 원인으로 반사성 기전이 배제된 경우에 

경쟁적인 운동에 참여하는 것은 금기이다.

III B

10.3 운전과 실신 (Driving and Syncope)

실신을 경험한 환자가 언제부터 운전을 다시 시작하는 것이 

안전한가 하는 점은 임상적으로 흔히 만나게 되는 문제이다. 

운전 중 재발성 실신이 발생할 위험도는 2004년 캐나다 심장 

학회 보고에 기초하여 평가할 수 있다.221 실신의 원인에 따라 

운전 중 사고로 인한 사망률은 차이가 나게 되는데, 미주 

신경성 실신으로 인한 심각한 부상이나 사망률은 연간 

0.0017% 미만으로 전체 인구에서 연간 교통 사고로 인한 

0.067%의 비율보다 오히려 더 낮게 보고되었다.221,222 반면, 

다른 원인에 의한 실신이나 전구 증상이 없이 발생하는 

경우는 위험도가 더 상승한다.223 실신을 경험한 경우라도 

적절히 치료를 하게 되면 일정 기간 이후부터는 재발성 

실신의 위험도를 줄일 수 있어 운전을 허용할 수 있지만, 개인 

운전자가 아닌 사업용 운전자의 경우 사고의 영향력이 더 

크므로 허용수준이 더 엄격할 필요가 있겠다. 실신 후 적절한 

운전 재개 허용 시기에 대해서는 미국 심장 학회 진료 

지침에서 아래와 같이 권고하고 있다.1

표 23. 실신 후 개인 운전자가 운전을 피해야 할 최소한의 기간

실신의 원인
무증상 운전 중지 기간

(symptom-free waiting time)

기립성 저혈압 1개월

미주신경성, 전년도 무증상 제한 없음

미주신경성, 년간 1-6회 실신 1개월

미주신경성, 년간 6회 이상 실신 증상 호전 시까지 제한

기침 유발성, 치료 전 제한

기침 유발성, 진해제로 치료 1개월

기침 유발성 외 상황성 1개월

경동맥동성, 치료 전 제한

경동맥동성, 영구형 심박동기 삽입 1주일

비반응성 서맥, 치료 전 제한

비반응성 서맥, 영구형 심박동기 삽입 1주일

상심실성빈맥, 치료 전 제한

상심실성빈맥, 약물 치료 1개월

상심실성빈맥, 전극도자절제술로 치료 1주일
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11. 응급실에서의 실신환자 관리 (Management of syncope 

in the emergency department)

11.1 역학 및 특징

대상 인구에 따라 다르기는 하나, 인구의 약 40% 가량이 

평생 동안 실신을 경험하며, 재발성 실신도 약 14%로 알려져 

있다.224 실신을 주소로 응급실에 내원하는 경우는 응급실 

방문 환자들의 약 3-5% 이며, 실신 관련 입원은 전체 입원 

환자의 약 1-6%를 차지한다.225-227

대부분의 실신 환자의 예후는 양호하지만 심장 원인의 

실신은 급사의 위험이 있을 수 있으며 실신으로 인한 

외상으로 인해 신체적, 정신적 손상이 발생할 수 있으므로 

응급실에서 실신의 적절한 진단 및 처치는 매우 중요하다.12,228

실신은 다양한 질환들과 관련되어 있어 그 원인을 

진단하기가 쉽지 않을 뿐만 아니라, 실신의 진단을 위해 많은 

의료 비용이 들고 있다.150,151 따라서 실신의 원인을 적절히 

진단하고 비용 효율을 높이기 위해서 응급실에서 표준화 된 

진단적 접근법의 필요성이 대두되고 있지만, 실제 임상에서 

실신 환자의 진단 과정은 병원이나 의사 별로 상당한 편차가 

여전히 존재하며, 소요 되는 의료 비용도 차이가 많다.229-231

따라서 응급실에서 실신을 주소로 내원하는 여러 환자들을 

진료하는데 중점을 두어야 할 점은, 다음 세 가지이다.2 첫째,

환자에게 실신을 유발할 만한 중증의 원인 질환이 있는가. 

둘째, 환자에게 향후 중증 결과를 초래할 수 있는 위험 요인이 

있는가. 셋째, 환자를 입원시켜야 하는가. 

최근 몇몇 연구들은 실신 환자의 진단 및 치료에 표준화된 

실신 진료 지침 및 실신구역 (syncope unit) 을 적용하여 

안전하고도 효과적인 진단 율의 향상, 불필요한 입원 율의 

감소와 그로 인한 의료비용의 감소를 보여주고 있다.2,229,232-237

11.2 실신을 유발한 원인 질환 감별

응급실에서 실신 환자를 진료하는 의료진의 일차적인 

목표는 실신을 유발한 원인의 진단, 특히 임상적으로 빠르게 

악화될 수 있는 원인을 찾아내는 것이다.238,239 응급실 내원시 

불안정한 실신환자의 약 70% 이상이 심근경색, 부정맥, 출혈 

등의 중증 임상 결과를 보였고, 특히 단기적으로 중증 결과를 

자주 발생시키는 것은 실신 자체보다는 이를 유발한 급성 

원인 질환이며, 따라서 향후 치료는 이러한 원인 질환을 

치료하는데 있다.240실신 환자 내원시 초기 평가를 어떻게 

해야 하는지에 대해서는 앞서 발표된 2018 대한부정맥학회 

실신 지침서 총론에 자세히 언급되어 있으니 참고하기 

바란다.

11.3 위험도 평가 (risk stratification)

응급실에서는 현실적으로 실신의 원인을 명확히 밝히고 

처치하기 위한 시간과 검사방법에 제약이 많다. 따라서 최종 

진단 보다 임상적인 지표를 기반으로 환자에 대한 위험도 

평가를 바탕으로 진료 하게 된다.241 위험도 평가는 아래의 두 

가지 이유에서 중요하다.

1)  적절한 교육 후 퇴원할 수 있는 저 위험 (low-risk) 

환자를 찾기 위해

2018 KHRS guideline for the evaluation and management of syncope

좌심실 구혈률 35% 미만, 제세동기 없음 제한

좌심실 구혈률 35% 미만, 제세동기 삽입 3개월

심실빈맥/세동, 구조적 심질환, 좌심실 구혈률 35% 이상, 치료 전 제한

심실빈맥/세동, 구조적 심질환, 좌심실 구혈률 35% 이상, 제세동기 및 진료지침에 따른 적합한 약물 치료 3개월

심실빈맥, 유전적 요인, 치료 전 제한

심실빈맥, 유전적 요인, 제세동기 삽입 또는 진료지침에 따른 약물 치료 3개월

특발성 심실빈맥 (좌/우심실 유출로 기원), 치료 전 제한

특발성 심실빈맥 (좌/우심실 유출로 기원), 전극도자절제술로 성공하였거나 약물 치료 3개월

설명되지 않는 실신 1개월
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2)  응급 검사가 필요한 고위험 (high-risk) 심혈관질환 

환자를 찾기 위해 

고위 험 환자는 심장 기인성 실신일 가능성이 높다. 구조적 

심장 질환115,242과 일차성 부정맥 질환121은 급성심장사와 실신 

관련 환자 사망률의 주된 위험 요인이다. 저 위험이군 

환자들은 반사성 실신인 경우가 많고, 예후가 매우 좋다.226

기립성 저혈압에 의한 실신은 일반 인구와 비교해서 

동반질환의 중증도 때문에 사망률이 2배 높다고 보고되어 

있다.243

실신 환자의 위험도 평가에 대해서는 앞서 발표된 2018 

대한부정맥학회 실신 지침서 총론에 자세히 언급되어 있으니 

참고하기 바란다. 

하지만 현재 이용할 수 있는 실신 위험도 평가 도구들은 

실신 후 단기적인 중증 결과를 예측하는데 임상적 판단과 

비교하여 더 좋은 민감도, 특이도, 예후 예측을 보여주지는 

못하고 있다. 그러므로 응급실에서 실신 환자 진료 시 위험도 

평가 단독으로는 사용하지 말아야 한다.2

11.4 실신 구역 (syncope unit) 운영 및 입원

응급실에 내원한 실신 환자의 약 50% (12~86%)가 

입원되고 있다.2 임상적 의사결정도구와 표준화된 프로토콜의 

사용도 이러한 입원율은 크게 변화시키지 못했다. 실신 이후 

7~30일 동안 약 0.8%가 사망했고, 6.9%가 치명적이지 않은 

중증 결과를 보인 반면, 3.6%는심각한 결과가 있었다.2 

이러한 고위험군 환자들을 초기에 빠르게 집중적으로 

검사하는 것이 중요하지만, 그렇다고 모든 고위험군 환자가 

입원이 필요한 것은 아니며244, 저 위험이군 환자의 불필요한 

입원은 의료 비용을 상승으로 오히려 사회경제적인 부담이 

되고 있다.245

최근 응급실 내 실신 관찰 구역 (Emergency Department 

Observation units, EDOU) 및 실신 입원 및 외래 구역 

(Syncope Unit)과 같은 새로운 치료 트랙 운영의 효율성에 

관한 연구들이 보고되고 있다.230,232-234,236,245 48시간 이내로 

응급실에서의 관찰과 실신구역 운영은 입원율을 29% 

감소시켰으며, 입원되지 않은 환자의 20%는 응급실에서 짧은 

관찰 후에 귀가하였고, 20%는 실신구역에서 신속한 

추적관찰이 이루어졌고, 31%는 응급실에서 즉시 

귀가하였다.246 국내의 단일 기관 응급실에서도 표준화된 

프로토콜 및 실신구역의 운영으로 입원 율을 8.3% 

감소시켰고 의료 비용도 30% 감소시켰다.236 하지만 최근 국내 

응급실 과밀화 문제와 각 병원과 응급실 운영의 상이함으로 

이러한 구역의 동일한 적용은 쉽지 않을 것으로 생각된다.

응급실에서는 어떠한 환자를 입원시키고 퇴원시킬 것이지 

적절히 결정하여, 환자에게도 안전하고 효율적인 응급실 

운영을 하는 것이 중요하다. 이러한 임상적 판단에는, 앞에서 

논의한 위험도에 따른 체계화된 실신 환자 치료 프로토콜에 

따른 진료가 안전하고 효과적인 대안이 될 수 있을 될 것이다. 

앞서 발표된 2018 대한부정맥학회 실신 지침서 총론에 

응급실에서의 입원 여부 결정에 대해 보다 자세히 언급되어 

있으니 참고하기 바란다.
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