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ABSTRACT 

Background and Objectives：The brief repetitive periods of ischemia and reperfusion before a myocardial 
infarction appears to precondition the heart, making it more resistant to subsequent longer periods of ischemia. 
This phenomenon is known as ischemic preconditioning (IP). We studied the long-term effects of IP in patients 
with acute myocardial infarction. Subjects and Methods：Between January 1991 and August 1993, we examined, 
prospectively, 113 consecutive patients who had an acute myocardial infarction and arrived to the hospital within 
6 hours after the onset of chest pain. IP was defined as prodromal angina within 24 hours before the myocardial 
infarction. Patients were divided 2 groups：Non-IP group and IP group. Clinical characteristics, laboratory findings, 
coronary angiographic findings, cardiac events, and mortality at admission and during follow-up were compared 
between these two groups. Results：The IP group had 64 patients while the Non-IP group had 49. In terms of 
risk factors for ischemic heart disease, hypertension was more common in the IP group (p<0.05). Peak serum 
creatine kinase level of the IP group was 1,387.0±1,255.0 IU/L and that of the Non-IP group was 2,372.7±
2,420.5 IU/L (p<0.05). The time interval between the onset of infarction and peak creatine kinase level was 
shorter in the IP group than in the Non-IP group (10.6±4.8 hours vs. 7.1±4.6 hours；p<0.05). For cardiac events 
during the follow-up period, there were more incidences of congestive heart failure and reinfarction in the IP 
group than in the Non-IP group (p<0.05). Mortality rate did not differ between the two groups. Univariate analysis 
identified five factors predictive of 3-year mortality：age, sex, coronary angiogram frequency, hypertension, and 
smoking. However, none of these factors were independently associated with death in the multivariate analysis. 
Conclusion：Close monitoring for cardiac events may be necessary for patients who have had IP before myo-
cardial infarction as they had a higher incidence for congestive heart failure and reinfarction during the follow-up. 
(Korean Circulation J 2003;33 (5):374-384) 
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서     론 
 

지속되는 관동맥 폐쇄 직전에 발생한 짧은 시간의 허

혈성 경험(선행 협심증)으로 유도된 허혈 전조치(Ische-
mic Preconditioning, 이하 IP)는 심근경색의 크기를 

감소시키고, 좌심실 기능을 보호하며, 쇽 등의 심혈관계 

사건 발생을 억제하고, 혈전용해요법 이후의 재협착을 

막아 더욱 높은 관동맥 재관류율을 나타내도록 기여한

다고 알려져 있다.1-6) 즉, 급성 심근경색증에서 허혈 전

조치는 어느 정도의 시간 내에서는 심근을 보호하고 허

혈 손상에 의한 심근경색의 크기를 감소시키는 효과를 

갖는다. 급성 심근경색증의 급성기에 구제할 수 있는 심

근 확보를 위하여, 혈전용해요법, 경피적 관동맥 확장술 

및 관동맥 우회술 등의 재관류 요법이 시행되고 있다. 신

속한 재관류 요법치료를 받은 환자들에서 심근허혈 후 

관동맥의 재관류로 인한 허혈 전조치가 빈번하게 발생

할 가능성이 많다. 임상적으로도 허혈 전조치의 효과를 

경험할 수 있는데, 반복적인 관동맥 풍선 확장할 때마다 

협심증의 역치가 높아진다는 것이다.7) 허혈 전조치의 임

상적 의의는 허혈 상태에서 심근기능이 저하됨에도 불

구하고 심근손상이 지연된다는 것이다. 이에 대한 발생 

기전을 규명하면 허혈에 의한 심근자체의 방어능력을 증

가시켜 후속되는 심근 손상을 방지할 수 있는 가능성을 

제시해 줄 수 있을 것이다. 

이전에 저자들은 급성 심근경색 직전의 선행 협심증이 

허혈 전조치의 효과가 있을 것으로 가정하여 심근 손상

에 미치는 영향과 혈전용해요법 치료시에 나타나는 효

과에 대하여 보고한 바 있다.8) 심근경색증 발병직전의 

선행 협심증으로 허혈 전조치의 효과가 획득되면 심근효

소 치에 의한 심근허혈 손상이 감소되고, 혈전용해요법

으로 인해 재관류율은 높으나 잔류 심근허혈의 발생빈

도가 높아 이는 결국 심근경색 관련 혈관의 잔여 협착 

병변이 많을 것으로 생각되어, 경피적 관동맥 확장술 및 

관동맥 우회술 등의 적극적인 중재적 시술이 필요하다고 

보고하였다. Bergelson 등9)은 경색관련 동맥의 평균 잔

여 협착 정도를 관동맥 조영술로 비교해 본 결과 선행 

협심증이 없었던 군(60%)보다 선행 협심증이 있었던 

군(84%)에서 유의 있게 많았다고 보고하였다. 이에 대

한 설명으로 허혈 전조치 군의 경우 기저 경색 동맥의 

협착이 더 심하고 혈전용해요법에도 불구하고 혈전 요

인(thrombotic nidus)이 계속 남아있어서 장기적으로는 

관동맥의 재협착과 잔류 심근허혈을 일으킨다고 보았다. 

유 등10)도 불안전형 협심증 환자가 병원 내에서 급성 

심근경색증이 발생한 경우 비 Q파성 심근경색증의 발생

빈도가 높은 것을 경험하였으며, 허혈 전조치의 효과가 

선행될 경우 심근허혈로 인한 심근경색의 크기가 감소

하고 혈전용해요법 치료시 관동맥의 재관류율을 증가시

키나 불완전한 재관류의 발생빈도가 빈번하다고 보고하

였다. 본 연구의 목적은 급성 심근경색증 환자에서 허혈 

전조치가 초기 및 장기 예후에 미치는 영향을 경색크기, 

좌심실기능, 위험인자, 관동맥 조영술 소견, 심혈관계 사

건 등으로 나누어 비교하였고 혈전용해요법이 허혈 전조

치 효과에 어떠한 영향을 미치는지를 연구하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

1991년 1월부터 1993년 8월까지 한림대학교 의료원 

순환기 내과에 심근경색 발생 6시간 이내에 전형적 허

혈성 흉통을 주소로 내원한 113명(남자；76예, 여자；

37예)의 환자를 대상으로 전향적 연구를 시행하였으며 

연령은 31세에서 86세로 평균 59세였다. 허혈 전조치

는 심근경색 직전 24시간 이내에 발생한 선행 협심증

으로 정의하였다. 이전에 심근경색을 앓았거나 심장판막

질환 및 심근병증 등의 다른 심장질환이 있거나 심한 소

모성 전신질환이 있는 환자는 제외하였다. 허혈 전조치 

확인과정으로 대상 환자의 철저한 문진과 심전도상의 허

혈성 변화를 면밀히 관찰하였다. 급성 심근경색의 진단

은 30분 이상 지속되는 전형적인 심근경색의 흉통이 있

으며 표준 12유도 심전도에서 최소한 이웃한 2유도 이

상에서 2 mm이상의 지속되는 ST 분절의 상승과 심근효

소(CK 혹은 CK-MB)에 대한 생화학적 검사결과가 심

근경색에 특징적인 변화가 있을 때를 기준으로 삼았다.  

  

방  법 

대상 환자를 허혈 전조치 군(이하 IP 군), 허혈 전조

치가 없는 군(이하 Non-IP 군)으로 나누었다. IP 군은 

64예, Non-IP 군은 49예였다. 각 군의 흉통 양상, 심

전도 및 입원 경과에 따른 임상소견을 분석하고 심근효

소(CK와 CK-MB)를 연속적으로 측정하였다. 그리고 

퇴원 전에 심초음파 검사, 운동부하 검사 및 24시간 활

동성 심전도 검사를 시행하여 국소 심실 벽 운동장애와 
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잔류 심근허혈 유무를 확인하였고, 적응증이 되고 협조

적인 환자는 관동맥 조영술을 실시하여 관상동맥 병변

을 분석하였다.  

심전도는 내원 즉시 및 입원 경과에 따라 연속적으로 

기록하였으며 급성 Q파 심근경색의 진단은 전형적인 심

근경색 소견과 더불어 병적인 Q파(폭이 40 msec 이상

이며, 같은 유도에서 크기가 R파의 25%이상 음성 편

향된 경우)가 동반된 경우로 하였다. Q파 심근경색의 분

류는 ST-T 분절의 변화가 있는 위치에 따라 전중격

(anteroseptal), 전벽(anterior wall, lateral wall 포함)

과 하벽 경색(inferior wall, posterior wall 포함)으로 

분류하였다. 급성 비 Q파 심근경색의 진단은 심근경색증

의 진단기준에 속하면서 심전도상 Q파의 출현 없이 허

혈성 ST-T 분절의 변화가 있는 것으로 하였다.  

경흉부 심초음파를 시행하여 ECG상에서 Q파가 시작

되는 시점에서 좌심실의 확장기말 내경을 측정하여 55 

mm 이상일 때 좌심실확장으로 판정하였으며 국소 벽 

운동장애는 미국심장심초음파학회에서 추천한 방법으로 

4방 단면도 혹은 2방 단면도에서 정상, 저운동성, 무운

동성, 이상운동성 및 심실류로 구분하여 좌심실 전반에 

걸친 운동장애의 정도(심근의 수축장애)를 표시하였다. 

잔류 심근허혈의 평가는 급성 심근경색의 안정기에 

24시간 활동성 심전도와 운동부하 검사를 실시해 판정

하였다. 24시간 활동성 심전도 검사는 ST 분절이 1 mm 

이상 허혈성 변화가 있거나 치명적인 심실성 부정맥 및 

전도장애가 있을 때 양성으로 판정하였다. 운동부하 검

사는 Bruce 혹은 Naughton protocol에 따라 시행하여 

휴식시, 운동시 각 단계별 그리고 회복기 5-10분 동안 

3분 간격으로 심박수, 혈압, 12 유도 심전도를 기록하

였다. 운동부하 검사 중 흉통이 생기거나 심한 호흡곤란, 

10 mmHg 이상의 수축기 혈압 감소 및 ST 분절이 2 

mm 이상 하강하는 경우에는 중지하였다. 검사 중 적

어도 연속되는 2개의 유도 이상에서 J점에서 80 msec 

떨어진 곳에서 ST 분절이 1 mm 이상 수평(horizontal) 

혹은 하향성(downsloping) 하강이 있으면 양성으로 판

정하였다. 

관동맥 조영술은 통상적인 방법으로 시행하였으며 관

상동맥의 협착 정도는 여러 투사면 중 가장 심한 협착 

부위의 내경을 캘리퍼로 측정하여 가장 가까운 거리에 

있는 부위의 내경과 비교하여 표시하였다. 관동맥 협착

이 50%를 넘는 경우에 의미 있는 병변으로 판정하였다. 

침범 혈관 수에 따라서 단일 혈관, 2 혈관, 3 혈관 질환

으로 구분하였으며 협착 정도 및 침범 혈관 수에 따라 

적응증이 되는 환자는 관동맥 확장술 및 관동맥 우회술

을 시행하였다.  

사용된 혈전용해제는 tPA(tissue plasminogen acti-
vator) 100 mg 혹은 urokinase 300만 단위를 정주하

였으며 적응증은 심근경색 발생 6시간 이내에 내원한 

환자로 흉통이 계속되면서 심전도상 ST 분절이 사지유

도에서는 1 mm 이상, 흉부 유도에서는 2 mm 이상되

는 ST 분절 상승이 연속되는 2개의 유도 이상에서 관

찰되는 경우로 하였다. 혈전용해제의 금기가 되는 경우

에는 사용하지 않았다.  

혈전용해제 사용에 의한 재관류의 평가는 비관혈적 방

법을 이용하여 최대 심근효소 치(CK 혹은 CK-MB)

가 12시간 내 기저치의 3배 이상 급상승(early peak)

하며 24시간 이내 조기감소(washing out)하고, 혈전용

해요법 2시간 후 증상 소실과 심전도에서 ST 분절 상

승이 50% 이상 감소한 경우로 판정하였다. 

심근효소(CK와 CK-MB)는 심근경색 첫 24시간 동

안에는 6시간 간격, 2일째는 8시간 간격, 3일째부터는 

12~24시간 간격으로 채혈하였다. 심근효소의 측정치 기

준은 CK；160 IU/L, CK-MB；10 IU/L(혹은 총 CK

의 5%) 이상일 때 유의한 증가로 판정하였다. 

고혈압은 The Sixth Report of the Joint National 

Committee on Prevention, Detection, Evaluation, 

and Treatment of High Blood Pressure(JNC-VI) 

기준에 따라 수축기 140 mmHg, 확장기 90 mmHg의 

stage I 이상의 혈압이 3번 이상 있는 경우로 하였고 

당뇨유무는 병력과 소변검사에서 당 검출 유무 및 공복

시와 식후 2시간에 2회 이상의 혈당을 측정하여 확인

하였다. 흡연력은 5 pack year 이상을 양성으로 하였고 

음주력은 소주 1홉 이상을 일주일에 1회 이상 지속적으

로 마시는 경우로 하였다. 혈중 지질은 14시간 금식 후 

효소법에 의해 총 콜레스테롤, 중성지방, HDL-콜레스

테롤을 측정하였고 LDL-콜레스테롤은 Friedewald 공

식 [LDL=총 콜레스테롤-(중성지방/5)+HDL-콜레스

테롤]으로 구하였다. 총 콜레스테롤이 240 mg/dL 이

상이거나 LDL-콜레스테롤이 160 mg/dL, 중성지방이 

300 mg/dL 이상이면 고지혈증으로 분류하였다. 가족

력은 허혈성 심질환 혹은 동맥 죽상경화증의 병력이 부

모 형제 중에 있는 경우로 하였다. 
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통계 분석 

통계분석은 SPSS for windows(version 10.0) 통계

프로그램을 사용하였으며 측정치는 평균권±표준편차로 

표시하였다. 양 군 간의 연령, 추적기간, 좌심실 구혈율, 

혈청 CK 최고치, 최고 CK에 이르는 시간은 unpaired 

t-test, 혈전용해요법, 관동맥 조영술 소견, 좌심실 확장 

및 국소 벽 운동장애, 심근경색의 위치, 위험인자, 심혈

관계 합병증과 사망률 비교는 chi-square test 혹은 

Fisher’s exact test, 생존분석은 Kaplan-Meier와 

Log-Rank 검정을 이용하였다. 생존군과 사망군 사이

에 사망과 관련한 독립인자를 예측하기 위한 다변량 분

석으로는 로지스틱 회귀분석을 이용하였다. p 값이 0.05 

미만일 때 통계학적으로 유의한 것으로 판정하였다. 

 

결     과 
 

대상환자의 임상적 특징 

평균 연령은 Non-IP 군이 58세, IP 군이 60세였으

며 성별은 각각 남자가 35예(71%), 41예(64%), 여자

는 14예(29%), 23예(36%)로 차이가 없었다. 평균 추

적기간은 Non-IP 군이 39개월 IP 군이 36개월이었

으며 혈전용해요법은 Non-IP 군에서 41예(84%), IP 

군에서 55예(86%)에서 시행되었다. 관동맥 조영술은 

Non-IP 군은 26예(53%), IP 군에서 30예(47%)에서 

실시되었다. 퇴원전 관찰한 심전도 소견에서 Q파성 심

근경색은 Non-IP 군에서는 46예(94%), IP 군이 53

예(83%)로 차이가 없었으며, 비Q파성 심근경색의 빈

도도 IP 군이 3예(6%), Non-IP 군이 11예(17%)로 

통계적 차이가 없었다. 급성 심근경색에 미치는 위험인

자로는 고혈압이 Non-IP 군이 11예(22%), IP 군이 

35예(52%)로 IP 군에서 유의 있게 많았으나(p<0.05), 

당뇨, 흡연력, 고지혈증, 음주력 및 허혈성 심질환에 대

한 가족력 등의 비교에서는 차이가 없었다(Table 1). 

퇴원전 심초음파 검사에 의한 심 구혈율은 IP 군이 

55.5%, Non-IP 군이 56.2%로 차이가 없었으며 심근

경색과 관련한 국소 벽 운동장애의 유무 비교에서도 두 

군 간에 차이가 없었다(Table 2).  

 

관동맥 조영술 소견  

관동맥 조영술은 총 56예(IP 군 30예, Non-IP 군 

26예)에서 시행되었다. 이 들 중 IP 군에서 2예는 정상 

관동맥 소견을 보였다. 단일 혈관 질환은 Non-IP 군이 

Table 1. Comparison of Characteristics between Non-IP group and IP group 

 Non-IP group (n=49) IP group (n=64)  p 

Mortality (%) 07 (14.3) * 12 (18.8)*  NS 
Age, years 58±13.2 60±11.1  NS 
Sex, M/F 35/14 41/23  NS 
Follow-up months 39±25.7 36±26.2  NS 
Thrombolytic therapy, n (%) 41 (84) 0* 55 (86%)*  NS 
CAG, n (%) 26 (53) 0* 30 (47) 0*  NS 
Infarction sites    

Q MI, n (%) 46 (94) 0* 53 (83) 0*   

Anterior wall, n 13 16  
Inferior wall, n 22 27  
Anteroseptal wall, n 11 10  

Non Q MI, n (%) 03 (06) 0* 11 (17) 0*  > 0.050
Hypertension, n (%) 11 (22.4)* 33 (51.6)*  > 0.002
Diabetes mellitus, n (%) 09 (18.4)* 10 (15.6)*  > 0.050
Smoking, n (%) 36 (73.5)* 36 (56.3)*  > 0.059
Hyperlipidemia, n (%) 24 (49) 0* 29 (45.3)*  > 0.050
Alcohol, n (%) 15 (30.6)* 11 (17.2)*  > 0.050
Family history for IHD, n (%) 10 (20.4)* 11 (17.2)*  > 0.050
Mean±standard deviation. CAG：coronary angiogram, IP：ischemic preconditioning, MI：myocardial infarction,
IHD：ischemic heart disease. *：p<0.05 between two groups by chi-square test 
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13예(50%), IP 군이 13예(43%)였고, 2 혈관 질환은 

각각 6예씩(23%, 20%), 3 혈관 질환은 각각 4예(15%), 

5예(17%)였다. 두 군간에 혈관의 협착 정도, 침범 혈

관 수 및 위치에 있어 유의한 차이를 관찰할 수 없었다

(Table 3).  

 

혈청 CK 최고치와 최고 심근 효소 치에 이르는 시간  

혈청 CK 최고치는 Non-IP 군이 2,372.7±2,420.5 

IU/L, IP 군이 1,387.0±1,255.0 IU/L로 Non-IP 군

에서 유의하게 높았다(p<0.05)(Fig. 1). 같은 군 내에

서 혈전용해요법 유무에 따른 혈청 CK 최고치의 차이는 

있지만 유의하지는 않았다.(p>0.05)(Fig. 2). 혈전용해

요법을 시행한 경우의 혈청 CK 최고치는 Non-IP 군이 

평균 2,573±2587 IU/L, IP 군이 평균 1,495±1308 

IU/L로 Non-IP 군에서 유의하게 높았다(p<0.05)(Fig. 

3) 심근경색 발생시점과 최고 심근 효소 치에 이르는 

시간은 Non-IP 군의 경우 10.6±4.8시간, IP 군은 

Table 2. Initial 2-D Echocardiographic findings between Non-IP group and IP group 

 Non-IP group (n=49) IP group (n=64)  p 

Ejection fraction (%) 55.5±12.4 56.2±14.7  > 0.05
LV dilatation, n (%) 15 (31) 16 (25)  > 0.05
RWMA, n (%) 23 (47) 41 (64)  > 0.05
Mean±standard deviation. LV：left ventricle, RWMA：regional wall motion abnormality 
 
Table 3. Coronary angiographic findings between Non-IP group and IP group 

 Non-IP group (n=26) IP group (n=30)  p 

Normal, n (%) 00 02 (07)  > 0.05
1-vessel disease, n (%) 13(50) 13 (43)  > 0.05

2-vessel disease, n (%) 06(23) 06 (20)  > 0.05

3-vessel disease, n (%) 04(15) 05 (17)  > 0.05

Infarct-related vessels    

LAD, n (%) 08 (31) 13 (43)  > 0.05

RCA, n (%) 11 (42) 07 (23)  > 0.05

LCX, n (%) 03 (12) 05 (17)  > 0.05

Left main, n (%) 00 (12) 01 (03)  > 0.05

Insignificant lesion, n (%) 04 (15) 04 (13)  > 0.05
LAD：left anterior descending artery, RCA：right coronary artery, LCX：left circumflex artery 
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Fig. 1. Peak serum creatine kinase level of the each
group. IP : ischemic preconditioning, *：p<0.05. 
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Fig. 2. Peak serum creatine kinase level within the each
group, according to thrombolytic therapy. IP：ischemic
preconditioning. 
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7.1±4.6시간으로 IP군에서 유의하게 낮게 소요되었다

(p<0.05)(Fig. 4). 한편 혈전용해요법 유무에 따른 최

고 심근 효소 치에 이르는 시간은 Non-IP 군의 경우 

혈전용해요법을 받은 41예(84%)에서는 10.6±4.8시

간, 적응증이 안되어 치료를 받지 못한 8예(16%)에서

는 평균 14.4±7.8시간이 소요되어 유의한 차이가 없

었다. 하지만 IP 군의 경우 혈전용해요법 치료를 받은 

55예(86%)에서는 7.1±4.3시간, 치료를 시행 못한 9

예(14%)에서는 14.0±7.3시간으로 혈전용해요법을 받

은 경우에 유의하게 낮게 소요되었다(p<0.05)(Fig. 5). 

 

입원 당시와 추적기간 동안의 심혈관계 사건 및 사망률 비교  

처음 입원 경과 중 Non-IP 군이 2예(4.1%), IP 군

이 2예(3.1%)에서 사망하였으며, 경색 후 협심증의 발

생빈도는 Non-IP 군 24예(49%), IP 군 26예(41%)

에서 발생하였다.  

퇴원 후 심부전증의 발생은 Non-IP군이 4예(8%), 

IP 군이 14예(22%)였으며, 재심근경색증은 Non-IP 

군이 3예(6%), IP 군이 15예(23%)에서 발생하여 IP 

군에서 각각 유의한 증가를 보여주었다(p<0.05). 추적

기간 동안의 경색후 협심증은 Non-IP 군의 경우 24

시간 활동성 심전도 혹은 운동부하 검사가 가능했던 24

예 중 10예(42%), IP 군은 검사가 가능했던 31예 중 

19예(61%)에서 잔류심근 허혈을 보여 IP 군에서 빈도

가 많은 경향이 있었으나 두 군 간에 유의한 차이는 없

었다. 관동맥 확장술이나 관동맥 우회술 같은 중재시술

의 실시횟수도 차이가 없었다(Fig. 6).  

대상 환자 113예 중 추적 3년째의 사망률은 Non-

IP 군의 경우, 입원당시 2예(4%)와 추적기간 중 5예

(10%)를 합하여 총 7예(14%)가 사망했으며, IP 군은 

입원당시 2예(3%), 추적기간 중 10예(16%)로 총 12
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Fig. 3. Peak serum creatine kinase level of the each
group, according to thrombolytic therapy. IP：ischemic
preconditioning, *：p<0.05. 

Fig. 4. Time interval between the onset of infarction and
peak creatine kinase level or creatine kinase MB fraction.
IP：ischemic preconditioning, *：p<0.05. 
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Fig. 6. Comparative analysis of incidences in congestive
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and death rate during the follow-up periods. *：p<0.05 
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예(19%)가 사망하였다. 이를 생존분석을 하여 비교해 

보았으나 두 군 간에 유의한 차이가 없었다(Fig. 7).  

추적 3년째에 생존군과 사망군 사이의 단변량 분석에

서 고령, 여성, 관동맥 조영술 횟수가 적을수록, 고혈압 

및 흡연 등의 5가지 요인이 사망과 관련된 인자임을 보

여 주었다(Table 4). 하지만, 이들 요인에 대해 다변량 

분석을 시행 본 결과 사망과 관련한 유의한 독립인자를 

찾을 수 없었다(Table 5). 

 

고     찰 
  

일시적인 심근 허혈의 유발에 의해 가역적인 기절 심

근의 손상이 일어나지만, 또한 광범위한 심근 괴사도 막

아준다. 이러한 현상을 허혈 전조치라 하며 강력한 심근 

보호 작용을 가지며, 기전은 아직 명확히 규명되어 있지 

않으나 허혈/재관류 손상을 야기하는 어떤 유발 인자를 

제거하기 때문이라고 할 수 있다. 현재까지 알려진 유발

인자들로는 adenosine triphosphate(ATP)의 고갈,11) 

과다한 Na+ 및 Ca2+ 유입,12) phospholipase 활성화,13) 

산소 라디칼 생성 증가14) 그리고 내인성 카테콜아민 유

리15) 등이 있으며, 이들의 복합적인 상호작용의 결과로 

허혈/재관류 손상이 발생한다고 여겨지고 있다. 따라서 

허혈 전조치는 이러한 유발인자들의 일부를 제거함으로

써 심장 보호 작용을 나타내는 것이 아닌가 생각되고 있

다. 그리고 허혈 전조치의 매개자로는 KATP channel

과 protein kinase C(PKC)의 특별한 isoform 등이 거

론되고 있으며, adenosine, bradykinin, 그리고 opioids 

등이 약물학적 전조치를 유발한다고 여겨진다.16) 

급성 심근경색증 환자에서 혈전용해요법이후에 허혈 

전조치에 의한 심근보호 효과가 장기적으로 얼마나 지

Table 4. Comparison of characteristics of survivors and non-survivors 

 Survivors (n=94) Non-survivors (n=19)  p 

Age, yr 0057±0011.7 0069±009.3  <0.001
Sex, M/F 68/26 8/11  <0.010
Ejection Fraction 0056±0013.3 0053±015.4  >0.050
Peak serum CK level (IU/L) 1952±2028.2 1141±893.1  <0.050
IP positive, n (%) 52 (55.3) 12 (63.2)  >0.050
Thrombolytic therapy, n (%) 79 (84.0) 16 (84.2)  >0.050
CAG, n (%) 53 (56.4) 03 (15.8)  <0.002
Hypertension, n (%) 31 (33.0) 13 (68.4)  <0.004
Diabetes mellitus, n (%) 14 (14.9) 05 (26.3)  >0.050
Smoking, n (%) 66 (70.2) 06 (31.6)  <0.001
Hyperlipidemia, n (%) 42 (44.7) 11 (57.9)  >0.050
Alcohol, n (%) 24 (25.5) 02 (10.5)  >0.050
Family history for IHD, n (%) 18 (19.1) 03 (15.8)  >0.050
Congestive heart failure, n (%) 13 (13.8) 05 (26.3)  >0.050
Reinfarction, n (%) 15 (16.0) 03 (15.8)  >0.050
Post myocardial infarction angina, n (%) 44 (46.8) 06 (31.6)  >0.050
PTCA, n (%) 16 (17.0) 02 (10.5)  >0.050
Coronary artery bypass graft, n (%) 06 (06.4) 0  
CK：creatine kinase, IP：ischemic preconditioning, CAG：coronary angiogram, IHD：ischemic heart disease, PTCA：
percutaneous transluminal angioplasty 
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속되는지의 임상경과 관찰은 향후 허혈성 심질환의 치

료에 있어서 새로운 기초를 마련할 수 있기 때문에 매우 

중요하다고 볼 수 있다. 이미 저자들은 허혈 전조치의 

초기 임상 경과를 연구한 결과, 허혈 전조치 군에서 심

근 효소 치에 의한 심근경색의 크기가 감소하고 혈전용

해요법에 따른 재관류율이 높으나 잔류심근허혈이 더 

빈번하게 발생함을 경험하였다. 재심근경색증이 발생한 

예에서는, 추적 관동맥 조영술 결과 모두 처음 심근경

색이 발생한 동일 부위에서 재심근경색이 발생하고 있

음을 확인할 수 있었다. 따라서 병의 활성도가 높은 경

우 심근경색 초기부터 적극적인 중재 시술이 필요하다

는 결론을 내린 바가 있다. 그러나, 한편으로는 잔류 심

근 허혈이 많이 발생하였기 때문에 향후 심혈관계 사건

에 많은 영향을 주어 장기적으로는 예후가 나쁠 것으로 

우려되었다.8)  

결론적으로 추적기간 동안 허혈 전조치 군에서 심부

전증, 재심근경색증 및 경색 후 협심증의 발생빈도가 많

았으며 유의하지는 않지만 오히려 사망률이 증가하는 경

향을 보여 주었다. 허혈 전조치 군의 경우는 10예(16%), 

비 허혈 전조치 군은 5예(10%)에서 심장돌연사 혹 심

인성 쇽 등의 원인으로 추적기간 동안에 사망하였다. 

Pierard 등17)도 허혈 전조치 군의 환자들이 경색 후 협

심증이 더 빈번하게 발생하며 3년 사망률도 16%로 선

행 협심증이 없었던 경우(7%)보다 유의하게 증가하여 

본 연구와 비슷한 결과를 보여주고 있다. 한편 Ottani 

등18)은 심근경색 발생 24시간 이내에 선행 협심증이 

있었던 환자들의 좌심실 구혈율 및 국소 벽 운동장애는 

협심증이 없는 군과 비슷하나 심근경색의 크기는 감소

하였다. 하지만 측부 혈류의 발달은 관찰할 수 없었다고 

하였다. 본 연구에서도 심근경색 초기 허혈 전조치 군

과 비 허혈 전조치 군 사이에 측부 혈류의 차이는 없었

다. Kloner 등19)은 허혈 전조치 군이 원내 사망률, 심부

전증 및 쇽 등의 발생이 적으며 심근 효소 치(CK)에 의

한 심근경색의 크기도 감소하나 관동맥 측부 혈류의 차

이는 없었다고 하였다. 하지만 심근경색 초기의 이러한 

이점에도 불구하고 장기적으로는 허혈성 흉통이 더 빈

번하게 발생함을 관찰하였다. 따라서 선행 협심증으로 

유도된 허혈 전조치의 효과는 일시적으로 경색 초기의 

심근보호 효과를 나타내지만 장기적인 이점은 미약한 것

으로 사료된다. 

많은 동물 실험에서 허혈 전조치에 의한 심근 보호 효

과는 재관류가 시작 된 후 빠르게 사라지는 것으로 알려

져 있다.20) 개를 이용한 실험에서 2시간의 허혈 후 재관

류시켰을 때 보호효과는 완전히 소멸되었고1) 토끼에서

는 1시간의 허혈로 급격하게 감소됨을 보고하였다.5) 이

는 아직도 허혈 전조치의 심장 보호 작용 기전이 확실

히 밝혀지지 않았기 때문이기도 하지만, 후속되는 허혈 

조건 여부가 심근괴사에 대해 가역적인 시간대에 있다 

하더라도 반복되는 허혈/재관류 조작에 의해 축척 됐을 

지도 모르는 허혈 손상이 허혈 전조치에 의해 생성된 

심근의 보호효과를 저하시킬 가능성을 배제 할 수 없기 

때문이다. 고전적인 허혈 전조치(classical or acute is-
chemic preconditioning)의 효과는 동물 실험에서 수 

시간에 불과하였다. 그러나 Yellon 등21)은 허혈조건 부

여 24시간 이후에도 심장 보호 작용을 나타내는 second 

window가 출현하여 심근 보호 작용을 나타내지만(late 

ischemic preconditioning) 지속되는 시간은 불과 2~3

일이라고 보고하였다. 

지금까지 많은 사람들이 심근경색직전의 선행 협심증 

유무를 크게 1개월, 1주일, 48시간 및 24시간을 기준으

로 설정하고 있으며 이에 따른 기초 임상 특성의 차이

로 인해 연구자마다 약간씩 상이한 결과를 보고하고 있

다. 본 연구는 선행 협심증 유무를 심근경색 발생 24시

간 이전을 기준으로 하였으며, 대상 환자의 약 85%에서 

혈전용해요법을 받았다는 데 그 특성이 있다. 왜냐하면 

혈전용해요법은 관상동맥 재관류에 큰 영향을 주었을 

Table 5. Summary of multivariate analysis for identifying variables independently associated with 3-year mortality 

Variables Odds ratio 95% confidence interval  p 

Age 1.06 0.99-01.14  0.104
Sex, female 0.69 0.16-02.94  0.616
Hypertension 0.34 0.11-01.10  0.071
Smoking 2.80 0.78-10.01  0.113
CAG 3.55 0.82-15.42  0.090
CAG：coronary angiogram 
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것이고 그 결과로 허혈 전조치의 효과를 기대할 수 있

기 때문이다. 

심근경색 초기의 임상경과에서, 허혈 전조치 군에서 

고혈압이 높은 빈도로 나타나 Muller 등22)과 비슷한 결

과를 보여주었지만, 당뇨, 흡연, 고지혈증, 음주력 및 가

족력의 유의한 차이는 없었다. 또한 심구혈율, 좌심실 

확장정도 및 국소 벽 운동 장애 유무도 차이가 없어 Ot-
tani 등18)과 일치되는 결과를 보여주었으나 심부전증 및 

쇽 등의 차이는 관찰 할 수가 없어 Kloner 등19)과는 다

른 결과를 보여주었다. 심근 효소 치에 의한 심근경색의 

크기는 허혈 전조치 군에서 유의하게 감소하였는데 이

는 선행 협심증으로 유도된 허혈 전조치의 효과 때문이

라고 생각된다. 최고 심근 효소 치에 이르는 시간은 허

혈 전조치 군에서 유의하게 짧았다. 한편, 혈전용해요법

은 허혈 전조치 군에서 비 허혈 전조치군에 비하여 심근 

효소 치를 조기에 상승하게 하는 효과를 나타내어 빠른 

관동맥의 재관류를 가져와 심근경색의 크기를 작게 하

는데 기여했으리라고 생각된다.23) 심근경색 초기의 원내 

사망률은 허혈 전조치 군과 비 허혈 전조치 군 모두 3%, 

4%로 차이가 없었다. 여기에는 혈전용해요법이 중요하

게 작용했으리라 생각된다. 비록 재관류율에 이르는 시

간은 차이가 있을지 몰라도 혈전용해요법은 두 군에서 

경색 초기의 원내 사망률을 낮추었다고 생각되었다. 

관동맥 조영술 소견상 침범한 협착 혈관수와 경색관

련 혈관의 차이는 없지만 선행 협심증이 있던 환자들에

서 퇴원시 관찰한 심전도상 비 Q파성 심근경색이 많은 

경향을 보여주고 있다. 이러한 임상 특성 때문에 경색관

련 혈관의 잔류 협착의 빈도가 높아 장기적으로는 심부

전 및 재심근경색증의 발생이 증가했으리라고 여겨진다. 

유 등8)의 보고에 의하면 허혈 전조치 군의 재심근경색

증의 대부분은 이전의 심근경색과 관계가 있었던 혈관

에서 폐쇄가 일어난다고 보고하였다. 그리고 혈전용해

요법에 따른 재협착에 관한 연구에서 Granger 등24)은 

5%의 원내 재심근경색을 보고하였고, Meijer 등25)은 혈

전용해요법 후 3개월 이내에 30%의 재협착을 보고하여 

혈전용해요법으로 획득된 재관류의 유지가 얼마나 중요

한가를 보여주고 있다. 

Braunwald 등26)은 급성심근경색 환자에서 후기 재관

류요법은 좌심실의 기능과 사망률을 유의하게 감소시

킨다고 보고하였다. 관동맥 성형술 혹은 관동맥 우회술 

등의 후기 재관류요법은 경색조직의 팽창을 방지하여 경

색 영역 조직의 생존을 가져오고 측부 혈류가 발달하며 

심근 수축력의 경계 및 전기적 불안정을 감소시킨다고 

보기 때문이다. 

본 연구에서 허혈 전조치 효과가 기대되는 급성 심근

경색증 환자에서 초기에는 심근경색의 크기가 감소하고 

혈전용해요법에 의해 재관류에 이르는 시간이 적게 소요

되는 등의 양호한 초기 임상 경과를 보였다. 그러나 비 

Q파성 심근경색과 경색 후 협심증의 발병빈도가 증가하

는 경향이 있었다. 그리고 장기적으로는 허혈 전조치 군

에서 심부전증 및 재심근경색증 등의 심혈관계 사건이 

의미 있게 증가하였으며, 유의하지는 않지만 경색 후 협

심증과 사망률이 증가하는 경향을 보여주었다. 비록 추

적 관동맥 조영술상 측부 혈류의 발달정도와 내과적 약

물 치료의 영향 등이 장기 예후에 미치는 효과를 객관

적으로 검증하지는 못하였지만, 관동맥 확장술 혹은 관

동맥 우회술 등의 중재적 시술은 허혈 전조치의 효과가 

기대되는 급성 심근경색증 환자의 치료에 있어 매우 중

요할 것으로 사료된다. 또한 허혈 전조치 군에서, 혈전

용해요법시 혈관 재관류 시간이 빠른 것으로 미루어 심

근경색 발생 6시간이 지난 후에도 허혈전 조치군에서 

혈전용해요법의 효과가 기대될 것으로 사료되며 이는 향

후 전향적 연구를 통해 검증되어져야 할 것으로 생각된

다. 그리고 추적 3년째에 생존군과 사망군 사이에 단변

령 분석을 해 본 결과, 연령이 증가할수록, 여성일수록, 

고혈압 및 흡연자일수록, 관동맥 조영술을 시행하지 않

을수록 사망과 관련되어 있었다. 하지만 이들 요인들에 

대한 다변량 분석에서는 사망과 관련된 독립인자는 찾

을 수가 없었다.  

본 연구는 몇 가지 제한점이 있는데, 첫째는 심근경색 

직전의 선행 협심증을 경색발생 24시간 이내로 설정하

였다. 이는 유 등27)이 보고한 자료에 의하면 24시간 이

내에 협심증 발현시 임상적으로 심근보호효과가 있는 것

으로 사료되었기 때문이다.28) 선행 협심증이 있었던 군

에서 대부분의 심근허혈 경험은 반복적이었으며 이러한 

심근허혈 경험은 전형적인 협심증 증세를 동반하기도 하

지만 무통성으로 지나가기도 한다. 선행 협심증 유무를 

환자가 호소하는 증상으로 판단했기 때문에 이렇게 통

증 없이 지나가 버린 경우 실질적으로 허혈 전조치의 효

과가 기대된 환자가 비허혈 전조치 군에 등록되었을 가

능성이 있다. 둘째, 관동맥 조영술은 대부분 혈전용해제

를 사용한 환자들에서 급성기 이후 어느 정도 안정된 
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다음에 시행되었기 때문에 관동맥의 재관류로 인해 협착 

정도와 침범한 혈관수가 실제보다 낮게 측정되었을 가능

성이 있다. 셋째, 심근효소 치에 의한 심근경색의 크기

를 Ottani 등18)에서처럼 단지 최고 심근 효소 치(peak 

CK or CK-MB)에 의해 평가하였다. 보다 정확한 심

근 괴사의 크기를 측정하기 위해서는 심근효소(CK)의 

시간별 적분법 및 핵의학 검사 등의 보다 정밀한 검사가 

뒤따라야 할 것이다. 넷째, 추적기간 동안의 심장검사 

및 평가는 주로 외래에서 시행되었다. 따라서 질병이 활

성도가 높거나 투약의 변화나 조절이 필요한 환자들 위

주로 시행되었을 가능성이 많으며 약물치료로 증상이 

잘 조절되는 환자는 제외되었을 가능성이 있다. 다섯째

는, 추적 관동맥 조영술을 실시하지 못함에 따라 허혈 

전조치 군의 경우 측부 혈류의 발달, 잔여 협착의 발생 

빈도 및 다 혈관 질환 등의 발생에 대한 정도를 평가하

지 못하였으며, 추적경과 중 투여약물이 미치는 효과를 

검증하지 못하였다. 

 

요     약 
 

배경 및 목적： 

급성 심근경색증에서 허혈 전조치는 어느 정도의 시

간 내에서는 심근을 보호 하고 허혈손상에 의한 심근경

색의 크기를 감소시킨다고 알려져 있다. 즉, 짧은 시간

의 허혈손상과 재관류로 허혈 전조치 효과가 획득되면 

연속되는 심근허혈에 대한 내성을 가져와 초기 임상경

과를 양호하게 하는 것으로 알려져 있다. 하지만 이러한 

허혈 전조치 효과가 장기 예후에 미치는 영향에 관한 임

상연구는 미약하다. 본 연구는 급성 심근경색 발병 24

시간 이내에 발생한 선행 협심증을 허혈 전조치로 가정

하고 심근경색 초기에 경색크기, 좌심실 기능, 위험인자, 

혈전용해요법, 심혈관계 사건 및 병원내 초기 사망률에 

미치는 영향을 고찰하고 이들 토대로 장기 예후에 미치

는 요인을 분석하고자 하였다. 

방  법： 

1991년 1월부터 1993년 8월까지 한림대학교 의료

원 순환기 내과에 심근경색 발생 6시간 이내에 전형적 

허혈성 흥통을 주소로 내원한 118명(남자；75명, 여

자；37명)을 대상으로 전향적 연구를 시행하였다. 이전

에 심근경색을 앓았거나 판막질환, 심근병증 등의 다른 

심장질환 및 심한 소모성 전신질환이 있는 환자는 제외

하였다. Non-IP 군은 허혈 전조치 효과가 없는 49예를, 

IP 군은 허혈 전조치가 있는 64예를 대상으로 심전도 소

견 위험인자, 경색 초기 임상경과, 심혈관계 사건 및 사

망률 등을 관찰하였으며 24시간 활동성 심전도 검사, 

운동부하 검사, 심초음파 검사와 관동맥 조영술을 시행

하였다. 그리고 심근경색의 크기는 시간별로 심근효소

를 연속적으로 채혈하여 비교 분석하였다. 

결  과： 

Non-IP 군의 평균연령은 58세, 남·녀 비는 35：

14, 평균 추적기간은 39개월이었으며, IP 군은 평균연

령이 60세, 남·녀 비는 41：23, 평균 추적기간은 36

개월로 두 군 사이에 차이가 없었다(p>0.05). 혈전용해

요법은 Non-IP 군에서 41예(84%), IP 군에서 55예

(86%)에서 시행되었다(p>0.05). 심혈관 질환에 대한 

위험인자 중 고혈압이 IP 군에서 유의하게 많았으며

(p<0.05), 그 밖의 당뇨, 흡연, 고지혈증, 음주력 및 가

족력의 빈도는 차이가 없었다. 심전도 소견에 따른 심근

경색의 위치는 두 군 사이에 차이가 없었으며 유의하지는 

않지만 비 Q파성 심근경색이 IP 군 11예(17%), Non-

IP 군이 3예(6%)로 IP 군에서 많은 경향을 보여주었다. 

퇴원전 실시한 심초음파 소견에서 좌심실 구혈율, 좌심

실 확장정도 및 국소벽 운동 장애 유무는 두 군 간에 

차이가 없었다(p>0.05). 관동맥 조영술은 Non-IP 군

에서 26예(53%), IP 군이 30예(47%)에서 시행되었으

며, 관동맥 협착 혈관수 및 경색관련 혈관 등은 차이가 

없었다(p>0.05). 최대 심근 효소 치(creatine kinase)는 

Non-IP 군이 2372.7±2420.5 IU/L, IP 군 1387.0±

1255.0 IU/L로 Non-IP 군에서 유의하게 높았으며

(p<0.05), 흉통 발생 시점에서 최대심근 효소 치에 이르

는 시간은 IP 군에서 유의하게 낮게 소요되었다(p<0.05). 

한편 IP 군에서는 혈전용해요법 치료를 시행 못한 경우, 

최대 심근 효소 치에 이르는 시간이 13.6±7.3시간이 

소요되었지만 치료를 받은 경우는 7.1±4.7시간으로 유

의하게 낮게 소요되었다(p<0.05). 

퇴원 후 추적기간 동안 심부전증 및 재심근경색증의 

발생 빈도는 Non-IP 군에서 각각 4예(8%), 3예(7%), 

IP 군에서 각각 14예(22%), 15예(23%)로 IP 군에서 

유의하게 많았다(p<0.05). 추적 3년째의 생존분석에서 

Non-IP 군과 IP 군 사이의 사망률에 유의한 차이가 

없었으며, 생존군과 사망군으로 나누어 사망인자에 대한 

단변량 분석에서 고령, 여성, 관동맥 조영술을 시행하지 
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않을수록, 고혈압 및 흡연자에서 사망과 관련이 있는 것

으로 나타났으나 다변량 분석에서는 유의한 사망관련 

독립인자를 찾을 수 없었다(p>0.05). 

결  론： 

급성 심근경색증에서 선행 협심증으로 유도된 허혈 전

조치는 초기에는 심근경색의 크기를 줄여주고 혈전용해

요법에 따른 재관류율 시간을 단축시키지만, 장기적으로

는 오히려 심부전증 및 재심근경색증 등의 발생 빈도가 

증가하는 경향을 보여주어 심혈관계 사건에 대한 세심한 

추적관찰이 필요할 것으로 사료된다. 
 

중심 단어：허혈 전조치；심근경색；협심증；예후. 
 

본 논문의 주요내용은 1997년 대한순환기학회 추계학술대
회에 발표한 바 있음. 
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