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ABSTRACT 

Background and Objectives：The pathophysiology of acute coronary syndrome (ACS) is plaque rupture with 

thrombus formation, which is different from that of stable angina pectoris (SA). Intravascular ultrasound 

(IVUS) prior to percutaneous coronary intervention provides information on the plaques and vessel wall 

itself. The purpose of this study was to evaluate the lesion characteristics of ACS prior to coronary 

intervention compared to those of SA lesions by IVUS. Subjects and Methods：Pre-interventional IVUS 

was performed on 68 culprit lesions in 41 ACS and 25 SA patients. The plaque morphology, lumen and 

vessel sizes, and arterial remodeling pattern at the lesion segment were analyzed in both groups. A plaque 

rupture was defined as a plaque containing a cavity that communicated with the lumen, which was 

covered with a fibrous cap. Results：Positive remodeling was more frequent in patients with ACS than 

those with SA (42 vs. 11%), whereas negative remodeling was more frequent in patients with SA (22 vs. 

41%) (p=0.023). Plaque rupture/dissection and thrombus was more frequent (51 vs. 19%, p=0.006 and 39 vs. 

4%, p=0.001) in patients with ACS. Lesions with ACS had significantly larger EEM CSA, plaque CSA and 

plaque burden (p<0.05). There were no significant differences in the clinical parameters, angiographic 

parameters and plaque morphologies. Conclusion：Positive remodeling, plaque rupture/dissection and 

thrombus were more frequently observed in patients with ACS. In addition, lesions with ACS had a larger 

vessel size and a higher plaque burden. The type of remodeling, plaque rupture or dissection, thrombus and 

amount of plaques might have an impact on the clinical presentation. (Korean Circulation J 2004;34(6):548-557) 
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서     론 
 

급성 관상동맥 증후군(Acute Coronary Syndrome)은 

흉통과 더불어 나타나는 심전도의 ST 분절 상승 유무에 

의해 분류되는데 ST 분절 상승이 동반된 경우 대부분의 

환자가 Q파 심근경색증으로 진행되며 ST 분절 상승이 
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동반되지 않는 경우에는 불안정형 협심증이나 대부분의 

경우 비Q파 심근경색증으로 진행된다.1) 이러한 급성 관

상동맥 증후군은 중등도 협착의 관상동맥 병변에서 죽

상판(atheromatous plaque)의 파열이나 미란에 의해 형

성되는 혈전으로 인해 관상동맥 내부에서 혈류의 급격한 

감소에 의해 나타나는데 죽상판의 진행에 의한 관상동맥 

내경의 협착이 혈류의 감소의 주원인이 되는 안정형 협

심증과는 그 발생기전이 다르다.  

최근 혈관내 초음파(intravascular ultrasound)의 발

달로 여러 관상동맥 질환에 대한 병태 생리학적 이해가 

가능하게 되었다. 이러한 혈관내 초음파는 관상동맥 질환 

환자에서 중재적 시술을 시행함에 있어 시술 전,2)3) 풍선 

확장술 후,4)5) 그물망 삽입술 후,6)7) 추가적 풍선 확장술 

후8)와 같은 여러 과정에서 시행될 수 있다. 특히 시술 전 

혈관내 초음파의 시행은 병변혈관의 크기, 석회화 유무, 

죽상판의 구성이나 크기, 길이 등의 판단을 가능하게 함

으로써 관상동맥 질환의 분류에 따른 병태 생리의 이해에 

도움을 줄 수 있으며 향후 풍선이나 그물망의 적절한 크

기 및 길이의 선택을 가능하게 해 준다. 

본 연구에서는 급성 관상동맥 증후군 및 안정형 협심

증 환자들 중 관상동맥 중재적 시술 전에 혈관내 초음파

를 시행한 환자들에서 질환에 따른 병변의 형태를 관찰함

으로써 급성 관상동맥 증후군의 병변특성을 알아보고자 

하였다.  

 

대상 및 방법 
 

대상환자 

2002년 3월부터 2003년 7월까지 계명대학교 동산의

료원 순환기내과에서 급성 관상동맥 증후군이나 안정형 

협심증으로 진단되어 관상동맥 조영술을 시행하였고 그 

결과 심한 협착 소견을 보인 환자들 중 중재적 시술 전

에 혈관내 초음파를 시행하였던 66명의 환자(68개의 

culprit 병변)를 대상으로 하였다. 대상 환자 모두에게 시

술 전 혈관내 초음파에 대한 방법, 목적 및 가능한 합병

증에 대해 설명하고 서면동의를 받았다. Culprit 병변은 

환자당 1개의 병변으로 하였으며 두 혈관 질환이상의 환

자에서는 관상동맥 조영술 전에 시행되었던 허혈성 검사

나 관상동맥 조영상 가장 심한 협착 소견을 보였던 병변

을 대상으로 하였다. 본 연구에서 급성 관상동맥 증후군 

환자는 임상적 진단이 급성 심근경색증인 26명과 불안

정형 협심증인 15명의 환자로 하였다. 급성 심근경색증 

환자는 1) 30분 이상 지속되는 심한 흉통을 호소하거나, 

2) 안정시 심전도 검사에서 ST 분절의 2 mV 이상의 상승 

또는 하강이 2개 이상의 유도에서 나타나는 경우, 3) 혈

청내 심근효소(Troponin or CK-MB)가 정상범위보다 

3개이상 증가하는 경우 등의 3가지에서 2가지 이상을 만

족하는 경우로 정의하였고 불안정 협심증은 안정시 흉통

을 호소하거나, 과거 협심증으로 진단받고 지내오던 환자

가 최근 흉통의 횟수와 강도가 증가하는 경우 혹은 최근 

2개월이내 새로이 발생된 흉통을 동반하는 경우로 정의

하였다. 반면에 안정형 협심증 환자는 노작성 흉통이 있

으면서 운동부하 검사나 약물부하 심장초음파 또는 심장 

핵의학 검사에서 양성 반응을 보인 환자로 정의하였다. 

대상 환자는 모두 관상동맥 조영상 70% 이상의 직경 협

착 소견을 보여 관상동맥 중재적 시술을 계획했던 환자로 

풍선 확장술 이전에 혈관내 초음파를 시행하였다. 

 

관상동맥 조영 결과분석 

정량적 관상동맥 조영술(QCA：quantitative coronary 

angiography)로 관상동맥 내경은 computer-assisted 

Digital Cardiac Imaging(PHILIPS)을 이용하여 중재

적 시술 전에 참조혈관(reference vessel)의 직경, 최

소 내강 직경(minimal lumen diameter), 병변의 협착률

(diameter stenosis)을 각각 측정하였으며 병변혈관의 

관상동맥 혈류정도에 따라 TIMI 분류법에 의해 분류한 

후 TIMI flow 2 이하의 빈도를 관찰하였다. 또한 관상동

맥 조영상 측부혈관 및 병변 내 혈전의 유무를 관찰하였

고 복잡(complex) 병변의 빈도를 조사하였다. Complex 

병변이란 American College of Cardiology/American 

Heart Association(ACC/AHA) Task Force11) 기준

에 따라 B2 혹은 C 병변인 경우로 하였다.  

 

혈관내 초음파 

병변혈관 입구에 6F 혹은 7F 유도도자를 위치시키고 

0.014 inch 유도철사를 병변 원위부까지 위치 한 후 200

μg 니티로글리세린을 관상동맥 내로 투여하였다. 이후 

2.9 혹은 3.2F 크기의 30~40 MHz의 도자(monorail 

ultrasound, single piezoelectric crystal transducer 

mechanically rotating at 1,800 rpm)(UltraCross TM 

Boston Scientific, Sunnyvale, CA, USA)를 유도철사를 

따라 병변의 원위부 10~20 mm에 위치시킨 후 병변의 
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근위부 10~20 mm까지 automatic pull-back system

을 이용하여 0.5 mm/sec 속도로 촬영하였다. 혈관내 초

음파는 CLEARVIEW system(Cardiovascular Imaging 

System/Boston Scientific Corp., San Jose, California, 

USA)을 이용하였으며 획득한 영상은 S-VHS 비디오테

이프에 녹화 후 off-line으로 정량적 및 정성적으로 분석

하였다.  

 

혈관내 초음파 결과분석 

정량적 분석으로 병변과 참조혈관에서 혈관 면적(ex-
ternal elastic membrane cross sectional area, 이하 

EEM CSA), 내강 면적(lumen cross sectional area, 이

하 Lumen CSA), 죽상판 면적(plaque cross sectional 

area, 이하 Plaque CSA)과 죽상판 면적 분포(plaque 

burden)를 측정하였다. EEM CSA는 외층 탄성막(ext-
ernal elastic membrane)과 외막(adventitia)의 경계부

위를 측정한 면적으로 하였고 Lumen CSA는 내강과 내

막(intima)의 경계부위를 측정한 면적으로 하였다. Plaque 

CSA는 EEM CSA에서 Lumen CSA를 제외한 면적으로 

하였으며 면적 분포는 Plaque CSA를 EEM CSA로 나눈 

값으로 정의하였다. 또한 병변부위의 죽상판에서 최대 

두께와 최소 두께와의 차이를 최대 두께로 나눈 값인 

죽상판 편심성(plaque eccentricity)를 측정하였다. 본 

연구에서 죽상판의 심한 석회화로 인해 EEM CSA 측정

이 어렵고 초음파 도자의 뒤틀림 현상으로 인해 초음파 

영상 판독이 불가능하였던 10명의 환자는 대상 환자에

서 제외하였다. 또한 근위부와 원위부의 참조혈관은 병

변으로부터 각각 5 mm 이내의 혈관부위에서 가장 내강 

면적이 큰 부위로 결정하였다.  

정성적 분석으로는 첫째, 병변부위의 EEM CSA와 병

변의 근위부 및 원위부 참조혈관의 EEM CSA를 이용하

여 동맥의 재형성(arterial remodeling)을 분류하였는

데 병변부위의 EEM CSA가 근위부 참조혈관의 EEM 

CSA 보다 큰 경우에 양성 재형성(positive remodeling) 

으로, 병변부위의 EEM CSA가 원위부 참조혈관의 EEM 

CSA보다 작은 경우에 음성 재형성(negative remode-
ling)으로 정의하였다.2) 둘째, 죽상판의 구성을 분류하였

는데 죽상판의 에코음영이 외막 에코음영보다 약할 경

우“fibrofatty”, 비슷할 경우“fibrous”로 분류하였고 죽

상판의 에코음영이 외막 에코음영보다 강하면서 음향 음

영(acoustic shadowing)을 동반하고 그 범위가 죽상판

의 90도 이상의 범위를 차지할 경우“calcified”, 여러 에

코음영이 동시에 존재할 때“mixed”로 분류하였다.“fib-
rofatty”과“fibrous”로의 분류는 각각 병변의 죽상판

에서 75% 이상을 나타내는 경우로 하였고 그 이하인 

경우“mixed”로 분류하였다.9)10) 셋째, 병변부위에서 죽

상판 음영내에 저에코의 음영이 관찰되는 경우에 무반향

성 죽상판(echolucent plaque)이라 하였고11) 병변의 

내강에 저에코 음영이면서 경계가 명확하지 않은 mass

가 있거나 mass 내부에 미세한 혈류들이 관찰되는 경우, 

내강에 혈류음영이 관찰되지 않거나 매우 느린 속도가 

관찰되면서 죽상판이나 외막의 에코음영에 비해 강한 

에코음영이 내강의 거의 대부분을 충만시키는 경우에 

혈전(thrombus)이라 하였다.12) 넷째, 죽상판 내에 저에

코 음영공간이 관상동맥의 내강과 연결되고 연결부위에 

섬유개 덮개(fibrous cap)의 일부가 관찰되면서 저에

코 음영공간으로 혈류음영이 보일 경우에 죽상판의 파

열(plaque rupture)이라 하였고(Fig. 1)9) 죽상판 내에 

저에코 음영 공간이 관찰되지 않고 내막과 죽상판내로 

균열이나 분리가 보이는 경우 죽상판 박리(dissection)

로 정의하였다.12) 각각의 정성적 변수들의 빈도를 급성 

관상동맥 증후군 환자와 안정형 협심증 환자에서 분석하

였다. 또한 전체 병변을 죽상판의 파열 또는 박리의 유무

에 따라 두 군으로 분류하고 이들 군에서 관동맥 조영술 

인자들과 혈관내 초음파 인자들을 비교하였다. 

 

통계적 분석 

통계적 분석은 응용 통계 프로그램인 SPSS version 

11.0(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA)을 이용하여 시

행하였다. 연속형 범주의 변수는 평균값±표준 편차로 

표기하였고 범주형 범주의 변수는 빈도로 표기하였다. 두 

군간의 연속형 변수의 비교에서는 unpaired student’s 

t-test 이용하였고 범주형 변수의 비교는 Chi-square 

test를 이용하였다. p값이 0.05 미만일 때 통계적으로 의

미 있다고 평가하였다. 

 

결     과 
 

대상 환자군의 임상적 특징 

전체 66명의 대상 환자(급성 관상동맥 증후군：41명, 

안정형 협심증：25명) 중 남자는 급성 관상동맥 증후군

에서 26명(63%), 안정형 협심증에서 14명(56%)이었
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으며 평균 연령은 각각 60.3세와 62.9세였다. 급성 관상

동맥 증후군에서는 급성 심근경색증이 26명(63.4%), 

불안정형 협심증이 15명(36.6%)였다. 위험인자로는 고

혈압이 급성 관상동맥 증후군에서 7명(17%), 안정형 협

심증에서 9명(36%)이었으며 당뇨병은 각각 12명(29%)

와 6명(24%)이었다. 과거력상 심근 경색증 환자는 급성 

관상동맥 증후군에서 3명(7%), 안정형 협심증에서 2명

(8%)이었으며 다혈관 질환을 가진 환자는 급성 관상동맥 

증후군에서 17명(42%), 안정형 협심증에서 13명(56%)

이었다. 두 군간에 임상적 인자들 사이에는 통계학적 차이

가 없었다(Table 1). 

 

관상동맥 조영술  

병변혈관은 급성 관상동맥 증후군의 경우 좌전하행지 

18명(44%), 좌회선지 3명(7%), 우관상동맥 20명(49%)

이었으며 안정형 협심증이 각각 15명(56%), 6명(22%), 

6명(22%)이었다. 복잡 병변은 급성 관상동맥 증후군 에

서 23명(56%), 안정형 협심증에서 13명(48%)이었으

며 잘 발달된 측부혈관이 관찰된 환자는 급성 관상동맥 증

후군에서 9명(22%), 안정형 협심증에서 4명(15%)이었

다. 관상동맥 내 혈전은 급성 관상동맥 증후군에서 14

명(34%)으로 안정형 협심증에서 0명(0%)에 비해 의미

있게 높았다(p<0.0001). 관상동맥 조영술에 의한 병변주

위의 평균 참조혈관의 직경은 급성 관상동맥 증후군에

서 3.4 mm, 안정형 협심증에서 3.3 mm으로 차이가 없었

으며 병변 협착률도 각각 86%와 82%로 차이가 없었다

(Table 2).  

 

혈관내 초음파의 정량적 인자분석 

병변부위에서 EEM CSA(14.6±3.8 mm2 vs 12.7±

3.8 mm2, p=0.046), Plaque CSA(12.5±3.8 mm2 vs 

10.4±3.8 mm2, p=0.032), 죽상판 면적 분포(84.2% 

vs 80.3%, p=0.022)들은 급성 관상동맥 증후군에서 안

정형 협심증에 비해 컸다. 그러나 근위부와 원위부 참조

혈관의 EEM CSA, Lumen CSA, Plaque CSA, Plaque 

burden, 병변에서의 lumen CSA와 죽상판의 편심성은 

 
 
Table 1. Baseline clinical characteristics 

 ACS SA p 

No. of patients 41 25  

Age (y) 60.3±8.4 62.9±7.8 NS
Male 26 (63.4%) 14 (56.0%) NS
Hypertension 07 (17.1%) 09 (36.0%) NS
Diabetes mellitus 12 (29.3%) 06 (24.0%) NS
Current smoker 26 (63.4%) 11 (44.0%) NS
Hypercholesterolemia 05 (12.2%) 05 (20.0%) NS
Previous MI 03 (07.3%) 02 (08.0%) NS
Multi-vessel disease 17 (41.5%) 13 (52.0%) NS
ACS: acute coronary syndrome, SA: stable angina, MI:
myocardial infarction, NS: non significant 

    

Fig. 1. IVUS image showed echolucent area at 3 to 6 o’clock that communicated with lumen with an overlying
residual fibrous cap (A). A low echoic lesion could be seen in the eccentric plaque. Schema showed measurement
of EEM CSA, lumen CSA, ruptured plaque cavity area (CA), and ruptured site at CA (*)(B). IVUS: intravascular ultra-
sound, EEM: external ebstic membrane, CSA: cross sectional area. 

A B 
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두군간에 차이가 없었다(p=NS)(Table 3). 

 

혈관내 초음파의 정성적 인자분석 

혈관의 재형성은 양성 재형성은 급성 관상동맥 증후군

에서 17예(42%), 안정형 협심증의 3예(11%)에서 관찰

되었으며 음성 재형성은 각각 9예(22%)와 11예(40.7%) 

로 차이를 보였다(p=0.023). 혈전과 죽상판 파열 혹은 

박리는 급성 관상동맥 증후군에서 안정형 협심증에 비해 

(39.0% vs 3.7%, p=0.001；51.0% vs 18.5%, p= 

0.006) 높았다. 그러나 죽상판 구성에 따른 분류나 무반

향성 죽상판의 빈도는 차이가 없었다(p=NS)(Table 4).  

 

죽상판의 파열 또는 박리 유무에 따른 분석 

전체 68개의 병변을 죽상판의 파열 또는 박리의 유무에 

따라 두 군으로 나누어 여러 인자들을 비교하면 죽상판의 

파열 또는 박리 소견을 보인 군에서 임상적으로 급성 

관상동맥 증후군으로 나타나는 경우가 많았고(81% vs 

48%, p=0.006) 병변의 최소 혈관직경이 컸으며(0.4±

0.3 mm vs 0.6±0.5 mm, p=0.026) 병변 협착률은 높

았다(87% vs 82%, p=0.041). 그러나 관상동맥 조영

술 인자들에서 참조혈관의 직경, 복잡 병변이나 혈전은 죽

상판의 파열 또는 박리 소견을 보인 군과 보이지 않은 

군에서 차이가 없었다(p=NS). 혈관내 초음파의 인자들 

중 병변의 EEM CSA와 plaque CSA는 죽상판의 파열 

또는 박리 소견을 보인 군에서 컸으나(15.1±4.0 mm2 

vs 13.1±3.6 mm2, p=0.038；12.8±4.0 mm2 vs 

10.9±3.7 mm2, p=0.046) 그 외 인자들은 두군간에 차

이를 보이지 않았다(p=NS)(Table 5). 

 

고     찰 
 

급성 관상동맥 증후군 병인은 관상동맥 조영술13)이

Table 2. Baseline angiographic characterisics 
 ACS SA p 

Culprit lesion   NS 
    LAD 18 (43.9%) 15 (55.6%)  
    LCX 03 (07.3%) 06 (22.2%)  
    RCA 20 (48.8%) 06 (22.2%)  
Complex lesion  

(B2/C) 
23 (56.1%) 13 (48.3%) NS 

TIMI flow grade <3 13 (31.7%) 05 (18.5%) NS 
Thrombus 14 (34.1%) 00 (00.0%) <0.001
Grade3* collateral 

vessel 
09 (22.0%) 04 (14.8%) NS 

Ref. VD (mm) 03.4±0.4 03.3±0.3 NS 
MLD (mm) 00.5±0.5 00.5±0.3 NS 
Diameter stenosis  

(%) 
85.5±9.6 81.9±9.2 NS 

*: contrast material enters and completely opacifies the
target epicardial vessel. LAD: left anterior descending
artery, LCX: left cicumflex artery, RCA: right coronary
artery, TIMI: thrombolysis in myocardial infarction, Ref.
VD: reference vessel diameter, MLD: minimal lumen
diameter, NS: non significant 
    

Table 3. Quantitative IVUS analysis 
 ACS SA p 

Proximal reference    
EEM CSA (mm2) 16.0±03.5 16.9±03.7 NS 
Lumen CSA (mm2) 08.6±02.6 09.3±03.1 NS 
Plaque CSA (mm2) 07.4±03.5 07.6±02.9 NS 
Plaque burden (%) 45.3±14.4 44.4±15.2 NS 

Lesion    
EEM CSA (mm2) 14.6±03.8 12.7±03.8 0.046 
Lumen CSA (mm2) 02.2±00.6 02.3±00.8 NS 
Plaque CSA (mm2) 12.5±03.8 10.4±03.8 0.032 
Plaque burden (%) 84.2±05.7 80.3±08.0 0.022 

Distal reference    
EEM CSA (mm2) 13.2±03.5 12.2±03.2 NS 
Lumen CSA (mm2) 07.4±02.7 06.7±02.4 NS 
Plaque CSA (mm2) 05.8±03.2 05.5±02.2 NS 
Plaque burden (%) 43.2±17.2 44.8±14.6 NS 

Plaque eccentricity (%) 68.3±20.0 65.2±21.4 NS 
EEM: external elastic membrane, CSA: cross sectional
area, NS: non significant, IVUS: intravascular ultrasound 

    
Table 4. Qualitative IVUS analysis  

 ACS SA p 

Plaque type   NS 
Fibrofatty 15 (36.6%) 04 (14.8%)  
Fibrous 11 (26.8%) 12 (44.4%)  
Mixed 11 (26.8%) 05 (18.6%)  
Calcified 04 (09.8%) 06 (22.2%)  

Arterial remodeling   0.023 
Positive 17 (41.5%) 03 (11.1%)  

Negative 09 (22.0%) 11 (40.7%)  
Echolucent  

plaque 
18 (43.9%) 09 (33.3%) NS 

Thrombus 16 (39.0%) 01 (03.7%) 0.001 
Plaque rupture/ 

dissection 
21 (51.2%) 05 (18.5%) 0.006 

IVUS: intravascular ultrasound 
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나 관상동맥 내시경14)15) 또는 부검16)17)에 의해 죽상판

의 파열이나 미란에 의한 혈전 형성임이 알려졌다. 혈전에 

의한 관상동맥의 폐쇄가 주요 원인인 급성 심근경색증은 

관상동맥 병변중 심한 협착 소견을 보이는 병변에서 발

생되기 보다는 중등도 협착 소견을 보이는 불안정한 죽상

판에서 발생된다.18) 이는 급성 관상동맥 증후군에서 죽상

판에 의한 관상동맥 협착 정도보다는 죽상판의 형태나 혈

전 동반 유무가 더욱 중요함을 나타낸다. 과거 죽상판

의 파열은 심장사한 환자의 부검을 바탕으로 한 병리조직

학적 연구에 의해 대부분이 규명되었으나 최근에는 혈관

내 초음파의 발달로 생체 내에서의 규명이 가능하게 되

었다. 혈관내 초음파에서 죽상판 내에 저에코 음영공간

이 관상동맥의 내강과 연결되고 연결부위에 섬유성 덮

개의 일부가 관찰되면서 저에코 음영공간으로 혈류음영이 

보일 경우에 죽상판 파열로 진단하게 되는데 일부 환자

에서는 관상동맥 내강과 연결된 저에코 음영공간없이 죽

상판의 균열(fissure)이나 박리(dissection) 형태로 나

타나기도 한다. Fujii 등9)은 74명의 환자에서 관찰된 84

개의 죽상판 파열을 급성 관상동맥 증후군 culprit 병변, 

급성 관상동맥 증후군 non-culprit 병변, 안정형 협심

증 병변의 세군으로 분류하고 각 군에서 혈관내 초음파 

소견을 비교하였는데 급성 관동맥 증후군의 culprit 병

변에서 다른 군에 비해 혈전의 빈도가 높으며 최소 내강 

면적이 작고 병변의 협착률과 죽상판의 면적 분포가 의

미 있게 높다고 보고하면서 죽상판 파열 자체보다는 이

에 동반되는 여러 현상들이 급성 관상동맥 증후군 환자

의 증상과 관련 있을것으로 보고하였다. 본 연구에서는 

증례수가 제한적이며 죽상판 파열에서 나타나는 저음영 

공간의 크기가 작은 경우, 특히 내부가 혈전으로 형성되어 

있을 경우 죽상판의 박리 소견과 구별하기 힘들기 때문

에 죽상판 파열 뿐만 아니라 죽상판 박리도 함께 포함

하여 병변을 분석하였다. 죽상판 파열 또는 박리소견을 

보인 병변에서 급성 관상동맥 증후군 환자가 의미 있게 

많았으며 혈관내 초음파 소견에서 외막의 면적과 죽상

판의 면적이 의미 있게 증가된 소견을 보여 Fujii 등9)과 

비슷한 소견을 보였으나 최소내강 면적은 두 군이 유사하

여 이들의 보고와 차이를 보였는데 이는 최소 내강 면적이 

측정된 위치가 모든 예에서 죽상판 파열 또는 박리 소견

을 보이는 위치가 아니며 위치가 일치하더라도 죽상판 파

열 뿐만 아니라 박리 소견도 포함되었기 때문으로 생각

된다. Rioufol 등19)은 급성 관상동맥증후군의 병변 혈관

에서 여러 개의 죽상판 파열이 관찰됨을 보고하였는데 

이는 죽상판의 불안정한 변화가 병변 혈관의 한군데에 

국한되지 않고 관상동맥의 전 혈관에 존재하는 동맥경화

Table 5. QCA and IVUS analysis according to presence or absence of plaque rupture or dissection 
 Plaque rupture or dissection (+) Plaque rupture or dissection (-) p 

Number of lesion    

Acute coronary Syndrome (%)    

QCA 26/68 (38%) 42/68 (62%) 0.006
Reference diameter (mm) 00/21 (81%) 00/20 (48%)  
Minimal lumen diameter (mm) 03.4±0.4 03.4±0.3 NS  
Diameter stenosis (%) 00.4±0.3 00.6±0.5 0.026
Complex lesion (%) 87.1±9.6 82.2±9.4 0.041
Thrombus (%) 00/16 (62%) 00/20 (48%) NS  

IVUS 00/08 (31%) 00/06 (14%) NS  
Lesion EEM CSA (mm2) 15.1±4.0 13.1±3.6  
Lesion lumen CSA (mm2) 02.2±0.6 02.2±0.8 0.038
Lesion plaque CSA (mm2) 12.8±4.0 10.9±3.7 NS  
Lesion plaque burden (%) 83.8±6.1 82.0±7.3 0.046
Fibrofatty plaque (%) 00/07 (27%) 00/15 (36%) NS  
Positive remodeling (%) 00/09 (35%) 00/11 (26%) NS  
Thrombus (%) 00/09 (35%) 00/08 (19%) NS  
Echolucent plaque (%) 00/14 (54%) 00/13 (31%) NS 

QCA: quantitative coronary angiography, EEM: external elastic membrane, CSA: cross sectional area, IVUS: intrava-
scular ultrasound 
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성 죽상판에서 나타날 수 있으며 이렇게 여러 군데의 불

안정한 죽상판이 급성 관상동맥 증후군 환자에서 보고

되는 높은 재발율20)과 연관 있을 것으로 생각된다. 본 

연구의 대상 병변은 비교적 병변의 길이가 짧은 culprit 

병변에 국한하였으며 혈관내 초음파 소견상 여러 개의 죽

상판 파열이 관찰된 예는 없었다.  

한편, 죽상판 파열은 급성 관상동맥 증후군과 밀접한 

연관이 있다고 알려져 있으나21)22) 최근 혈관내 초음파 

연구에 의하면 죽상판 파열 병변이 안정형 협심증 환자

에서도 일부 관찰된다고 알려졌다.23)24) Maehara 등23)은 

죽상판 파열 소견을 보인 환자의 임상적 진단으로 46%의 

불안정형 협심증이나 33%의 급성심근경색증이 대부분

이었지만 11%의 안정형 협심증과 11%의 무증상 허혈 

심질환 환자에서도 죽상판 파열이 나타날 수 있다고 보

고하였다. 본 연구에서도 죽상판 파열 소견에 죽상판 박리 

소견을 포함하기는 했으나 이러한 소견을 보인 환자의 

19%에서 임상적으로 안정형 협심증 소견을 보여 다른 

연구들과 비슷한 소견을 보였다.  

혈관내 초음파에서 죽상판의 구성은 외막과의 에코음영

에 따라 fibrofatty 혹은 soft, fibrous 혹은 hard와 calci-
fied 죽상판으로 구별되는데 병변에 따라서는 한가지의 구

성뿐만 아니라 여러 구성이 동시에 나타나 mixed 죽상판

으로 분류하기도 한다. 죽상판의 구성과 임상적 진단과의 

연관성은 보고자에 따라 차이를 보이는데 Nakamura 

등,2) Schoenhagen 등10)과 Hodgson 등25)은 급성 관

상동맥 증후군에서 fibrofatty 죽상판의 빈도는 차이가 있

었으나 안정형 협심증에 비해 빈도가 의미있게 높다고 

보고하였으나 de Feyter 등14)은 불안정형 협심증과 안

정형 협심증 사이에 죽상판의 구성과는 차이가 없었다

고 보고하였다. 국내문헌에 의하면 최 등26)은 안정형 협

심증과의 비교는 없었지만 63%의 급성 관상동맥 증후

군에서 fibrofatty 죽상판 소견을 보였으며 탁 등27)은 급

성 관상동맥 증후군 환자의 59%, 안정형 협심증 환자의 

46%에서 fibrofatty 죽상판 소견을 보여 두 군간에 의

미 있는 차이는 없었다. 본 연구에서는 급성 관상동맥 증

후군의 39%, 안정형 협심증의 22%에서 fibrofatty 죽

상판 소견을 보여 두 군간에 의미 있는 차이는 없었으며 

fibrofatty 죽상판도 다른 연구에 비해 다소 낮은 빈도를 

보였다. Schoenhagen 등10)은 급성 관상동맥 증후군에

서 fibrofatty 죽상판이 안정형 협심증에 비해 의미 있는 

차이를 보였으나 그 빈도는 각각 19%와 4%로 전체적

으로 비교적 낮은 빈도를 보였다. 이렇게 보고자에 따라 

빈도의 차이 및 두 군간의 통계학적 의미에 차이가 있

는 것은 죽상판이 어느 한 구성으로만 이루어져 있기 보

다는 mixed 형태로 되어 있는 경우가 많으며 75% 이상

을 차지하는 경우 한가지 구성으로 분류하기는 하나 아

직까지 관찰자의 시각에 의해 결정되기 때문에 관찰자간

에 오차가 발생될 확률이 많다. 그러므로 현재까지는 혈

관내 초음파 소견에서 fibrofatty 죽상판 소견만으로 급성 

관상동맥 증후군으로 판단하기에는 논란이 있을 것으로 

생각된다. 

동맥의 재형성은 1987년 Glagov 등28)에 의해 처음 소

개된 이래 여러 연구에서 병변혈관 죽상반의 점진적 축

적에 대한 보상기전으로 병변 부위의 혈관이 확장됨이 알

려졌다.27) 동맥 재형성에는 대개 양성 재형성(positive 

remodeling 또는 adaptive remodeling), 중간형(no 

remodeling 또는 intermediate remodeling)과 음성 

재형성(negative remodeling 또는 constrictive remo-
deling)으로 나누어지는데 이들의 정의는 보고자에 따라 

다소 차이를 보인다. 양성 재형성을 정의할 때 병변의 

EEM CSA를 기준으로 근위부 참조혈관의 EEM CSA와 

비교하여 클 경우로 하는 방법,2)30-33) 근위부 참조혈관

의 EEM CSA와 비교하여 5% 이상 혹은 10% 이상 큰 

경우로 하는 방법과11)34) 근위부와 원위부 참조혈관의 평

균 EEM CSA와 비교하여 큰 경우로 하는 방법 등12)23)

이 있다. 이렇게 동맥 재형성의 분류에 있어 보고자에 따

라 기준이 다르고 대상 환자군의 차이로 양성 재형성의 

경우 20~70%까지 다양하게 보고되고 있다.11)27)32) 양

성 재형성의 임상적 의의는 죽상반의 파열과 관련 있다

는 것과 많은 양의 죽상반과 동반되어 불안정한 죽상반

을 형성함으로써 불안정형 협심증 환자에서 높은 빈도를 

보이는 반면, 음성 재형성은 안정형 협심증 환자에서 

높은 빈도를 보인다는 것이다.32)35) Dangas 등36)은 시

술 전 동맥의 재형성이 시술 후 결과와도 연관됨을 보고

하였는데 스텐트 이외 중재술을 시행 받은 715명의 환

자(777 병변)를 대상으로 1년 6개월 추적 검사 결과 표

적병변 재개통술(target lesion revascularization)이 양

성 재형성군에서 음성 혹은 중간형 재형성군 보다 높게 

나타났다(31.2% vs 20.2 %, p=0.0001). 본 연구에서

는 Nishioka 등30)과 같이 비교적 간편하게 병변 부위의 

면적이 근위부 참조혈관 면적보다 큰 경우에 양성 재형

성, 근위부 참조혈관 면적보다는 작으나 원위부 참조혈



 555 

관 면적보다는 큰 경우에 중간형과 원위부 참조혈관 면

적보다 작은 경우에 음성 재형성으로 판단하였는데 양

성 재형성이 급성 관상동맥 증후군에서 안정형 협심증에

서 비해 통계적으로 의미 있게 많았다(42% vs 11%, 

p=0.023).  

관동맥 내의 혈전은 아직까지도 혈관내 초음파가 극복

해야 할 부분으로 남아있다. 이는 혈전이 현재의 초음파 

영상에서 fibrofatty 죽상판이나 좁은 내강으로 인해 관

동맥의 혈류가 저류될 경우 나타나는 영상과의 구별이 

어렵기 때문이다. 그러나 현재까지는 본 연구에서와 같

이 병변의 내강에 저에코 음영이면서 경계가 명확하지 

않은 mass가 있거나 mass 내부에 미세한 혈류들이 관

찰되는 경우, 내강에 혈류음영이 관찰되지 않거나 매우 

느린 속도가 관찰되면서 죽상판이나 외막의 에코음영에 

비해 강한 에코음영이 내강의 거의 대부분을 충만시키

는 경우로 정의하고 있다. 이러한 혈전은 보고자와 대상

군의 병변에 따라 차이를 보이는데 급성 관상동맥 증후

군의 경우 30~60%, 안정형 협심증의 경우 3~10%로 

보고 되고 있다.9)12)23) 본 연구에서도 급성 관상동맥 증

후군에서 안정형 협심증에 비해 의미 있게 높은 빈도를 

보였다(39% vs 4%, p=0.001). 또한 혈관내 초음파의 

정량적 인자분석에서도 급성 관상동맥 증후군에서 안정

형 협심증에 비해 의미 있게 병변의 EEM CSA, plaque 

CSA가 크며 죽상판 면적 분포가 많았다. 이를 종합해 

보면 급성 관상동맥 증후군에 있어서 병변의 협착 정도

나 죽상판의 구성요소 보다는 동맥의 재형성 양상이나 

죽상판의 파열 또는 박리, 혈전의 유무 등이 임상적 양상

과 더욱 관련 있을 것으로 생각된다.  

허혈성 심장질환에서 관상동맥 병변의 특성을 발견하

고 질환에 따른 병태생리학적 기전을 이해함에 있어 혈

관내 초음파의 사용은 임상적으로 중요하며 향후 혈관내 

초음파를 이용하여 죽상판 병변의 안정성과 예후를 예측

할 수 있는 요인에 대한 연구가 필요할 것으로 생각된다. 

 

연구의 제한점 

본 연구는 후향적 연구이며 대상 환자수가 죽상판의 

형태적 특성을 관찰하기에는 적었으며 연구기간 중 관상

동맥 중재술을 시행하였던 환자들 중 시술자에 의해 시

술전 혈관내 초음파가 가능하다고 판단되었던 환자들만

을 대상으로 하였으므로 급성 관상동맥 증후군 병변과 

안정형 협심증의 병변의 차이를 판단하기에는 한계점이 

있다. 혈관내 초음파 영상을 관상동맥 전체 혹은 병변 혈

관이라도 원위부에서 개구부까지 얻지 못하고 병변부위

와 병변부위 주위의 참조혈관에서만 획득하여 여러 개

의 죽상판 파열의 존재 및 이에 대한 분석이 이루어지지 

못하였다. 또한 죽상판 파열의 유무에 따라 병변의 특성

을 분석한 관상동맥 위치가 죽상판 파열 위치가 아니고 

혈관내 초음파에서 최소 내강 면적을 나타내는 위치이기 

때문에 죽상판 파열의 특성에 대한 분석이 자세히 이루

어지지 않았다.  

 

요     약 
 

배경 및 목적： 

급성 관상동맥 증후군은 안정형 협심증에 비해 임상 

양상이 다르며 병태생리학적 기전도 다른 것으로 보고 

되고 있다. 최근 관상동맥 질환에 혈관내 초음파가 도입

되면서 직접 관상동맥 내에 죽상판의 형태 관찰이 가능

하게 되었다. 본 연구에서는 급성 관상동맥 증후군 및 안

정형 협심증 환자에서 중재적 시술 전에 혈관내 초음파 

시행하여 급성 관상동맥 증후군에서의 병변의 특성을 알

아보고자 하였다. 

방  법： 

본원에서 허혈성 심장질환으로 진단받은 환자들 중 관

상동맥 중재적 시술 전에 혈관내 초음파를 시행 받은 66

명의 환자, 68개 culprit 병변을 대상으로 하였다. 대상 

환자들은 급성 관상동맥 증후군(41명)과 안정형 협심증

(25명)으로 분류하고 두 군에서 임상적 특성, 관동맥 조

영상 결과, 혈관내 초음파 결과들을 분석하였다. 

결  과： 

임상적 특성들은 두군간에 차이가 없었다(p=NS for 

all compari-sons). 급성 관상동맥 증후군에서 안정형 

협심증에 비해 병변부위의 EEM CSA, Plaque CSA와 

죽상판 면적 분포는 컸으나(p<0.05) Lumen CSA나 죽

상판 편심성은 차이가 없었다(p=NS). 그러나 근위부 

및 원위부 참조혈관에서 각각의 인자들은 차이가 없었

다(p=NS). 급성 관상동맥 증후군에서 양성 재형성은 

17예(42%), 음성 재형성은 9예(22%)이었으며 안정형 

협심증에서는 각각 3예(11%)와 11예(41%)로 동맥의 

재형성은 두 군간에 차이를 보였으며(p=0.023) 죽상판

의 파열 또는 박리의 빈도(51% vs 19%, p=0.006)와 

혈전의 빈도(39% vs 4%, p=0.001)도 급성 관상동맥 
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증후군에서 높았다. 그러나 죽상판의 구성이나 무반향성 

죽상판의 빈도는 두 군간에 차이가 없었다(p=NS). 전

체 68개의 culprit 병변을 죽상판 파열 또는 박리 소견

의 유무에 따라 분류하면 죽상판 파열 또는 박리 소견

을 보인 군에서 임상적으로 급성 관상동맥 증후군이 많

았으나(81% vs 48%, p=0.006) 관상동맥 조영상 최

소 내강 직경과 병변 협착률은 차이가 있었다(p<0.05). 

혈관내 초음파에서 병변의 EEM CSA와 Plaque CSA

는 죽상판 파열 또는 박리 소견을 보인 군에서 컸으나

(p<0.05) 죽상판의 구성이나 동맥 재형성, 혈전, 무반

향성 죽상판은 두 군간에 차이가 없었다(p=NS).  

결  론： 

급성 관상동맥 증후군에서 동맥의 양성 재형성이나 죽

상판의 파열 또는 박리, 혈전의 빈도가 높았으며 병변에

서 혈관의 크기가 크고 죽상판이 양이 많았다. 동맥의 재

형성 양상이나 죽상판의 파열 또는 박리, 혈전의 빈도와 

죽상판의 양이 임상적 발현과 관련있을 것으로 생각된다. 
 

중심 단어：급성 관상동맥 증후군；혈관내 초음파；동맥 

재형성；죽상판 파열. 
 

2001년도 비사 신진 연구과제로 이루어졌음. 
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