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관상 동맥 경화반 영상으로 스타틴 치료의 시작과 평가를 할 수 있을까?
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If there is coronary plaque, do we need statin therapy? Many studies have been conducted to answer this question. According 
to global guidelines, there is a high-risk patient population who could benefit from statin therapy. According to the guidelines, 
patients with a history of previous cardiovascular disease are subject to statin therapy. In addition, several other studies 
have shown that asymptomatic coronary plaque could cause future cardiovascular events. Therefore, statin therapy could 
be considered in patients with coronary artery plaque. These coronary plaques can be quantified through invasive intra-coronary 
imaging equipment. Especially, vulnerable arteriosclerosis is the main cause of cardiovascular events. Use of statins in the 
presence of coronary plaques may help reduce atheroma volume and stabilize vulnerability. In conclusion, coronary artery 
imaging is very useful for the initiation and evaluation of statin therapy. (J Lipid Atheroscler 2017 December;6(2):61-65)
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스타틴(statin) 치료가 왜 중요하고, 어떤 기준으로 

스타틴 치료를 시작하는가?

관상 동맥 질환은 우리나라를 포함하여 전 세계적으로 증가하고 

있으며 주요 사망 원인이다. 관상 동맥 질환을 예방하고 치료하는 

것이 중요하고 관심을 받고 있는 이유이다. 관상 동맥 질환을 

예방하고 치료하는 데 있어 콜레스테롤 관리는 매우 중요하다. 

수많은 연구를 통해 만들어진 미국이나 유럽 학회의 여러 가이드라

인들에서 콜레스테롤 관리를 위한 스타틴 사용의 필요성을 제시하

고 있다. 미국 심장 학회에서는 심혈관 질환이 이미 있는 환자의 

경우 고강도 스타틴을 사용을 권장하고 있고, 유럽 심장 학회 

예방 가이드라인에서는 나쁜 콜레스테롤로 분류되는 LDL 

(Low-density lipoprotein; 저밀도 지질 단백질)콜레스테롤이 

상승되어 있는 것이 동맥 경화의 원인이며 LDL콜레스테롤을 감소

시키는 것이 심혈관 사건을 줄인다고 명시되어 있다.1,2 더불어 

고위험도 환자에서 LDL콜레스테롤을 70 mg/dL이하로 관리하도

록 권장하고 있다. 임상적으로 이미 동맥 경화성 심혈관 질환이 

있다는 것에는 현재 급성 관동맥 증후군인 경우, 심근 경색이나 

협심증의 병력이 있는 경우, 관상 동맥이나 다른 동맥을 넓히는 

시술을 한 경우, 뇌졸중이나 일과성 허혈성 뇌질환(TIA; Transient 

Ischemic Attack)의 병력이 있는 경우, 말초 혈관 질환이 있는 

경우 등이 포함된다.1 이러한 가이드라인에 따라서 관상 동맥에 

죽상 경화반(atheromatous plaque)이 있는 경우 협심증이라고 

진단할 수 있다면 콜레스테롤 수치와 상관없이 스타틴 치료의 

대상이 되거나 LDL콜레스테롤을 70 mg/dL이하로 관리해야 하는 

고위험군에 속한다. 따라서, 관상 동맥의 동맥 경화반의 정도
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(plaque burden)에 따라 스타틴 치료를 시작하거나 유지할 수 

있다고 말할 수 있다. 

관상 동맥의 죽상 경화반에 대한 영상은 어떠한 

것들이 있는가?

관상동맥 조영술은 침습적인 방법 중에 관상 동맥의 죽상 경화

반에 대한 기본적인 진단 방법이다. 하지만, 관상 동맥 조영술은 

많은 제한점이 있다. 3차원적으로 복잡한 관상 동맥을 2차원적으

로 조영제가 채워지는 모습으로만 평가해야 하므로 동맥 경화반의 

정확한 평가와 측정이 어렵다. 이런 한계를 극복하기 위해 흔히 

사용하는 관상 동맥 영상 기법에는 혈관 내 초음파(IVUS; 

intravascular ultrasound), 가상 혈관 내 초음파(VH-IVUS; 

virtual histology-IVUS), 혈관 내 광간섭 단층 촬영(OCT; optical 

coherence tomography), 근적외선 분광 혈관 내 초음파

(NIRS-IVUS; Near-Infrared Spectroscopy-IVUS) 등이 있다. 

비침습적인 방법으로는 CT (Computer Tomography), MRI  

(Magnetic Resonance Imaging) 등으로도 측정할 수 있으나, 

아직까지는 침습적인 방법보다는 한계가 있다. 각 검사 방법은 

장단점이 있어 필요에 따라 선택해서 사용하게 된다. 혈관 내 

초음파(IVUS)는 혈관 내경, 혈관 벽, 동맥 경화반을 관찰할 수 

있는 가장 보편적인 침습적 관상 동맥 영상 검사이다. Echo-

genicity (에코 발생)에 따라 soft plaque, fibrous plaque, 

calcified plaque, mixed plaque의 네 가지로 나눌 수 있다. 

동맥경화반의 정량은 동맥 중막과 외막의 경계 부위를 측정하는 

EEM (External elastic membrane)의 단면적을 측정한 후 거기

에서 혈관 내경의 단면적을 빼서 동맥 경화반의 단면적이라고 

판단한다.3,4 일반 IVUS는 동맥 경화반의 구성 성분에 대해서는 

알기 어려운 반면 VH-IVUS는 plaque composition을 더 자세히 

관찰할 수 있다. 고주파 후방 산란 스펙트럼을 분석하여 죽상경화

반을 4가지 색으로 보여 준다. 붉은 색이 괴사핵(NC, necrotic 

core)라고 하여 불안정한 경화반을 의미한다. 하지만, 해상도가 

낮은 등의 제한점이 있어 최근에는 사용이 감소하고 있다. 혈관 

내 광간섭 단층 촬영(OCT)은 근적외선을 이용하는 새로운 영상 

장비이다. IVUS에 비해 10배 정도 좋은 해상도(resolution)을 

가진 장점이 있으나, 투과력은 더 약해서 혈관의 전체 크기와 

구조를 보기에는 부적합하나, 혈전, 파열이나 스텐트와 같은 혈관 

내경이나 혈관 벽의 구조물을 세밀하게 관찰하는데 매우 유용하

다.5 또한 스캔 시간이 IVUS에 비해 매우 짧은 장점이 있는 대신 

현재까지는 스캔할 때 조영제를 함께 투여하여 짧은 시간 동안이지

만 적혈구를 제거해야 더 좋은 영상을 얻을 수 있는 단점이 있다. 

마지막으로 동맥경화반의 지방 성분이 얼마나 있는지 가늠해 볼 

수 있는 근적외선 분광 IVUS (NIRS-IVUS)가 있다. OCT와 마찬가

지로 근적외선을 사용하는데, 근적외선을 조직에 투여하면 광선을 

흡수하고 여기(excitation)된 후 방출(emission)되는 빛의 파장

이 마치 사람의 지문처럼 조직마다 서로 다른 것을 원리로 한다. 

이것을 VH-IVUS처럼 색으로 보여주는데, 노란색이 지방성분을 

의미한다.6 일반 IVUS와 함께 동시에 영상을 얻어내어 IVUS의 

장점은 그대로 가지면서 LCBI (Lipid core burden index)라는 

정량화되고 자동화된 지방(lipid) 성분의 수치를 보여 줌으로서 

동맥 경화반의 취약성(vulnerability)을 함께 가늠해 볼 수 있다. 

특히 maximal LCBI라고 하여 4 mm구간의 LCBI의 최대값이 

의미가 있다고 연구되고 있다. CT나 MRI와 같은 비침습적인 방법

은 또한 방대하고 다른 분야이므로 여기에서는 생략한다. 

급성 관동맥 증후군은 취약한 동맥 경화반 

(vulnerable plaque)에서 많이 발생한다. 

급성 관동맥 증후군은 급성 심근 경색과 불안정형 협심증을 

포함하는 개념으로 급사를 일으키고, 생존하더라도 심부전으로 

진행되어 수명을 단축시키는 가장 중요한 심장 질환이다. 이러한 

급성 관동맥 증후군을 일으키는 원인으로 동맥 경화반의 파열

(rupture), 미란(erosion), 석회성 결절(calcified nodule)이 주

로 제시되고 있다.7,8 이렇게 급성 관동맥 증후군을 일으킬 수 

있는 관상 동맥의 동맥 경화반을 취약한 경화반(vulnerable 

plaque)이라고 칭하며, 취약성의 조건으로 지방성분이 많고 벽이 

얇은 경우(Thin cap with large lipid core) 등이 제시되고 있다.9 

이러한 취약한 관상동맥이 심혈관 질환의 예방 치료의 대상이 

되는 급성 심혈관 사건의 주요 원인이 되는 것이다. 

무증상인 경우에도 관상 동맥 동맥 경화반이 

중요할까?

많은 연구들이 급성 심장 질환이 생긴 환자들을 대상으로 하였

기 때문에 무증상의 동맥 경화반도 치료를 해야 하는지 궁금하다. 

무증상의 경우 침습적인 동맥 경화반 검사를 하기 어려워 연구가 
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많지 않다. 우선 환자 대상 연구 중 심혈관 사건을 일으키지 않은 

동맥 경화반(non-culprit plaque)에 대한 연구 결과들이 많이 

있다. 가장 대표적인 Prospect (The Providing Regional Obser-

vations to Study Predictors of Events in the Coronary Tree)

연구에서 697명의 급성 관동맥 증후군 환자를 3개의 관상 동맥 

모두에서 VH-IVUS를 시행하였다. 3년 경과 관찰 한 결과 급성 

관동맥 증후군을 일으킨 혈관(culprit lesion)과 관련된 심혈관 

사건과 non-culprit 혈관과 관련된 심혈관 사건이 12.9%와 

11.6%로 차이가 없었다.10 즉 non-culprit 혈관의 치료도 역시 

중요한 것을 알 수 있다. AtheroRemo IVUS (The European 

collaborative project on inflammation and vascular wall 

Remodeling in Atherosclerosis – IntraVascular UltraSound 

study)연구에서는 non-culprit 혈관의 동맥경화반 정도(plaque 

burden)가 70% 이상인 경우와 벽이 얇은 경우(thin cap fibro-

atheroma)가 심혈관 사건과 연관이 있다고 보고되었다.11 

NIRS-IVUS를 이용한 AtheroRemo NIRS (The European collabo-

rative project on inflammation and vascular wall Remo-

deling in Atherosclerosis – Near Infrared Spectroscopy)연구

에서는 203개의 non-culprit 혈관을 1년 간 관찰했을 때 10.4% 

정도의 심혈관 사건이 발생했는데 LCBI가 평균값인 43보다 높은 

경우가 낮은 경우보다 4배 정도 심혈관 사건이 많이 발생하였다.12 

이러한 연구들을 살펴보면 무증상 동맥 경화반과 유사한 

non-culprit 동맥 경화반도 치료의 대상이 되어야 하며 특히 취약한 

동맥 경화반이 심혈관 사건을 많이 발생시킨다는 것을 알 수 있다. 

무증상이거나 저위험도 환자들에 대한 연구들은 침습적인 방법보다

는 CT를 통한 연구가 좀 더 수월한데, 무증상은 아니나, 평균 나이 

65세의 3,158명의 심혈관 질환이 있거나 의심되는 비교적 저위험

도의 환자들을 대상으로 약 3.9년을 경과 관찰한 결과 CT상 HRP 

(high risk plaque)라고 판단되는 소견(positive remodeling [PR] 

and/or low attenuation plaque [LAP] (<30 HU))이 관찰되는 

경우가 심혈관 사건이 4배 이상 많이 발생하였다.13 보다 많은 

연구가 필요하나, 무증상이거나 심혈관 질환을 발생시키지 않은 

경우에도 관상 동맥 동맥 경화반은 중요하다고 할 수 있다.

스타틴을 사용하면 동맥 경화반이 감소하나? 

(혈관 내 초음파 연구 분석)

스타틴 사용과 관상 동맥 동맥 경화반에 대한 연구들 중 가장 

대표적인 연구가 ASTEROID (A Study to Evaluate the Effect 

of Rosuvastatin on Intravascular Ultrasound-Derived 

Coronary Atheroma Burden)와 SATURN (The Study of 

Coronary Atheroma by Intravascular Ultrasound: Effect 

of Rosuvastatin versus Atorvastatin)이다. ASTEROID는 평균 

나이 59세의 관상 동맥 조영술이 필요한 349명을 대상으로 조영

술상 20-50%의 협착이 있는 경우 IVUS를 관찰하고 로수바스타

틴 40 mg을 투여한 후 24개월 후에 다시 IVUS를 본 연구이다. 

2년 후 동맥 경화반의 양(PAV, percent atheroma volume)이 

통계적으로 의미 있게 감소하였다.14 SATURN연구는 비슷한 나이

의 ASTEROID연구와 같은 조건의 환자 1,039명을 대상으로 한 

군은 로수바스타틴 40 mg을 투여하고 다른 군은 아토바스타틴 

80 mg을 투여하여 비교하였다. 2년 후 양 군 모두 동맥 경화반이 

통계적으로 유의하게 감소하였다. 양 군 간의 차이는 크지 않았다.4 

우리나라에서 발표된 STABLE (STatin and Atheroma 

vulneraBiLity Evaluation)연구는 290명의 스텐트 시술을 하지 

않고 약물 치료를 하기로 한 환자들을 대상으로 로수바스타틴 

40 mg과 10 mg 투여를 무작위 배정하여 VH-IVUS로 비교하였

다. 1년 후 다시 검사한 결과 양 군 모두 VH-IVUS상의 괴사핵(NC)

이 통계적으로 유의하게 감소하였다. 양 군 간의 차이는 없었다.15 

OCT와 NIRS-IVUS를 함께 관찰한 Yellow (Reduction in 

Coronary Yellow Plaque, Lipids and Vascular Infalmmation 

by aggressive lipid lowering) II 연구에서는 non-culprit 병변에

서 maximal LCBI 값이 150이상의 경우 OCT검사를 하고 3개월 

정도 로수바스타틴 40 mg을 투여하고 85명을 다시 검사하였다. 

OCT상 동맥 경화반의 취약성을 보여주는 최소 두께(minimum 

cap thickness)가 스타틴 사용 후 통계적으로 유의하게 두꺼워져

서 스타틴 사용이 동맥 경화반의 안정화에 기여하는 것을 보여주었

다. 다만 기간이 짧아서인지 maximal LCBI값은 400정도로 전후

로 차이가 없었다.16 이러한 연구들을 통해 스타틴을 사용하면 

동맥 경화반이 감소하거나 안정화 된다고 할 수 있다.

고용량 스타틴을 사용하면 효과가 더 좋을까?

미국 심장 학회 가이드라인에 따르면 심혈관 질환이 이미 있는 

환자는 고강도 스타틴 사용의 적응이 된다.1 고강도 스타틴이 

동맥 경화반 안정화에도 더 효과가 있을지에 대한 연구들도 많이 

진행되었다. 위에서 언급한 STABLE연구에서는 차이가 없었다. 
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Yellow연구에서는 2혈관이나 3혈관 질환 환자 87명을 대상으로 

non-culprit 혈관에 FFR (Fractional Flow Reserve)을 시행하여 

0.8 이하로 의미 있게 나오면 NIRS-IVUS를 시행하였다. 무작위 

배정으로 표준 치료 군과 고강도 치료 군으로 나누어서 2달 후에 

다시 검사를 하였다. 표준 치료 군은 현재 스타틴을 유지하였고 

고강도 치료 군은 로수바스타틴 40 mg으로 강화하였는데, 고강도 

치료 군이 LCBI값이 통계적으로 의미 있게 감소하였다.17 스텐트 

시술한 불안정형 협심증 환자 60명의 non-culprit 혈관을 OCT로 

관찰한 후 아토바스타틴 20 mg과 5 mg을 무작위 배정하여 

12개월 후에 다시 관찰한 Easy-fit (Effect of AtorvaStatin 

therapY on FIbrous cap Thickness in coronary athero-

sclerotic plaque as assessed by OCT)연구의 결과를 보면 고강

도 스타틴 사용한 경우가 동맥 경화반 최소 두께(fibrous cap 

thickness)에서 현저하게 두꺼워진 것을 관찰하였다.18 이러한 

연구들을 통해 고강도 스타틴을 사용하면 동맥 경화반의 취약성이 

개선될 수 있다고 미루어 볼 수 있다. 

또한 LDL콜레스테롤을 많이 낮출수록 동맥 경화반 감소를 더 

많이 기대할 수 있다. 심근 경색 발생 연관이 없는 혈관

(non-infarct-related artery)을 대상으로 82명을 연구한 IBIS-4 

(Intergrated Biomarkers and Imaging Study-4)연구에 따르

면 LDL콜레스테롤을 많이 낮출수록 동맥경화반의 부피가 더 많이 

감소하였다.19

 

결론

기존에 심혈관 질환이 있는 환자는 미래의 심혈관 사건을 줄일 

수 있기 때문에 동맥 경화반의 유무에 상관없이 스타틴 치료의 

대상이 된다. 무증상이나 저위험군의 환자에 있어 동맥 경화반의 

의미는 좀 더 연구가 필요하지만, non-culprit 혈관을 통한 연구들

을 살펴보면 현재 문제를 일으키지 않는 동맥 경화반도 미래의 

심혈관 사건을 발생시킬 수 있다. 여러 가지 혈관 내 영상 장비를 

이용하여 관상 동맥의 동맥 경화반의 양과 안정성을 평가할 수 

있다. 이러한 검사들을 통해 알 수 있는 취약한 경화반은 심혈관 

사건을 발생시키기 때문에 치료의 대상이 되며, 스타틴을 사용하

면 동맥 경화반을 줄이고 안정화하는데 도움이 될 수 있다. 결론적

으로 스타틴 치료의 시작과 평가에 있어 관상 동맥 영상 검사는 

매우 유용하다고 할 수 있다.
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