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ABSTRACT 

Background and Objectives：Ischemic preconditioning (IP) has been shown to reduce the infarct size and 
severity of arrhythmia in a post-ischemic reperfused heart. Angina before myocardial infarction reflects brief 
episodes of myocardial ischemia and may be a marker of ischemic preconditioning. We studied the effect of a 
history of previous angina on early outcomes (infarct size, left ventricular (LV) function and residual myocardial 
ischemia) for patients with acute myocardial infarction (AMI) after thrombolytic therapy. Materials and 
Method：We examined prospectively 58 consecutive patients who had AMI and arrived hospital within 6 hours 
after chest pain developed. IP was defined as prodromal angina within 24 hours before myocardial infarction. 
Patients were divided 2 groups：Group Ⅰ (Gr Ⅰ, 30 cases) without IP, Group Ⅱ (Gr Ⅱ, 28 cases) with IP. 
Thrombolytic therapy was done 23 cases (77%) and 21 cases (75%) respectively in each groups. Thereafter, 
electrocardiographic findings, infarct size on the basis of peak creatine kinase, LV function on the 2-D echoc-
ardiographic findings, recurrent myocardial ischemia were examined between 2 groups. Results：In predisc-
harge 2-D echocardio-graphic findings, LV dilatation and normal regional wall motion did not differ between 
two groups. But, there were significantly smaller creatine kinase (CK)-determined infarct size in Gr Ⅱ than that 
in Gr Ⅰ (peak CK level, Gr Ⅰ：1566.3±960.0 IU/L vs Gr Ⅱ：1066.9±773.2；p<0.05). The time interval 
between the onset of infarction and peak CK level was shorter in Gr Ⅱ than that in Gr Ⅰ (Gr Ⅰ：18.3±8.3 
vs Gr Ⅱ：10.7±3.4 hours；p<0.001). There were significantly more common incidences of residual myoca-
rdial ischemia in Gr Ⅱ (Gr Ⅰ：26.7% vs Gr Ⅱ：60.7%；p<0.01). Conclusion：Patients with a history of 
prodromal angina preceding myocardial infarction had small infarct size and earlier reperfusion of infarct related 
artery. However, there were significantly more common residual myocardial ischemia in these patients and a 
trend toward re-infarction on same previous infarction sites. ((((Korean Circulation J 1998;28((((10)))):1677-1684)))) 
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서     론 
 

Murray 등1)은 잡견의 심장을 이용한 실험에서 지속

적인 관동맥 폐쇄직전에 짧은 시간동안 반복되는 심근 

허혈조건을 부여했을 경우 후속되는 심근허혈이 장시간 

지속되어도 심근경색의 정도가 완화됨을 관찰하여, 이

러한 현상을 허혈전조치(ischemic preconditioning；

이하 IP)라고 명명하였다. 즉, 짧은 시간의 허혈과 재관

류는 심장으로 하여금 허혈전조치효과를 갖게 하며 연속

되는 심근허혈에 대한 내성이 획득된다고 하였다. 이러한 

IP의 심근보호효과는 잡견에서 뿐만 아니라 토끼,2) 돼

지,3) 흰쥐4) 등의 다양한 실험동물 심근경색 모델에서도 

관찰되고 있다. IP의 효과는 임상적으로도 경험할 수 있

는데, 반복적인 풍선도자 확장시 협심증의 역치(thre-

shold)가 높아진다는 것이다. 관상동맥 성형술시 풍선도

자로 처음 관상동맥을 폐쇄하였을 때보다 두 번째, 세 번

째 조치에서 환자가 느끼는 흉통과 심전도상의 허혈성 ST 

분절의 변화가 현저히 감소하는 것을 관찰할 수 있는 것

으로 IP의 효과를 추측할 수 있다.5)6) 

IP의 임상적 의의는 허혈상태에서 심근기능이 저하됨

에도 불구하고 심근손상이 지연된다는 것이다. 이에 대한 

발생기전을 규명하면, 허혈에 대한 심근자체의 방어기전

을 증가시켜 후속되는 심근손상을 방지할 수 있는 가능

성을 제시해 줄 수 있을 것이다. 왜냐하면 급성심근경색 

환자에서 심근경색에 대한 혈전용해요법 또는 협심증의 

재발로 인해서 IP 같은 현상들이 빈번하게 발생할 가능

성이 있기 때문이다. 이미 심근경색 초기에 IP 효과가 일

정한 시간 내에서는, 계속 지속된 허혈손상에 대한 심근

경색의 크기를 감소시키며, 좌심실 기능 및 입원초기 임

상경과가 양호하다고 보고하고 있다. 또한 이전에 본 교

실에서 불안정형 협심증이 병원내에서 심근경색으로 발

전할 때 대부분이 비Q파성 심근경색증(이하 NQMI)인 

것을 경험하였다.7) 이는 불안정형 협심증이 IP효과를 나

타내며 심근경색의 크기를 제한하고 좌심실 기능을 보존

시킬 수 있을 것으로 사료되기 때문이다. 따라서 저자들

은 급성 심근경색 직전의 선행협심증이 IP의 효과가 있을 

것으로 가정하여 심근손상에 미치는 영향과 혈전용해 요

법 치료시에는 어떤 효과를 나타내는지를 관찰하고자 하

였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

1991년 1월부터 1992년 9월까지 한림대학교 의료원 

순환기 내과에 증상이 있은지 6시간 이내에 내원한 58명

의 급성 심근경색 환자(남자：37예, 여자：21예)에 대한 

전향적 연구를 시행하였다. 

급성 심근경색의 진단은 30분 이상 지속되는 전형적

인 심근경색의 흉통이 있으며, 표준 12유도 심전도에서 

최소한 이웃한 2유도 이상에서 2 mm이상의 지속되는 

ST 분절의 변화와 심근효소(CK 혹은 CK-MB)에 대한 

생화학적 검사결과가 심근경색에 특징적인 변화가 있을 

때를 기준으로 삼았다. 이전에 심근 경색을 앓았거나 심

장 판막증 및 심근병증 등의 다른 심장질환이 있는 환자

는 제외하였다. 

 

방  법 

대상환자를 두 군으로 나누었데, Ⅰ군은 IP의 효과가 

없는 대조군으로 30예(남자；20예, 여자；10예), Ⅱ군

은 IP 효과가 있을 것으로 사료되는 선행 협심증이 있었

던 28예(남자；17예, 여자；11예)였다. 평균 추적기간

은 Ⅰ군이 10개월, Ⅱ군이 11개월 정도였다. 허혈전조치

는 심근경색 24시간 이내에 발생한 선행협심증으로 정

의하였다. 허혈전조치 확인 과정으로 철저한 문진과 심

전도상의 허혈변화를 면밀히 관찰하였다. 

심전도는 내원즉시 및 입원경과에 따라 연속적으로 기

록하였다. Q파의 위치에 따라 전벽(anterior wall), 하벽

(inferior wall) 및 측벽(lateral wall)으로 구분하였다. 

급성 비Q파 심근경색의 진단은 심근 경색의 흉통과 함

께 허혈성 ST-T 분절의 변화 및 심근효소치가 심근경

색의 진단에 합당한 경우로 하였다. 

퇴원 전에 실시한 심초음파 소견으로 좌심실의 확장은 

EKG상에서 Q파가 시작되는 시점에서 확장기말 내경을 

측정하여 55 mm 이상일 때를 기준으로 삼았다. 국소벽 

운동장애(regional wall motion abnormality)는 미국 심

장초음파 학회에서 추천한 방법으로 4 chamber view 

혹은 2 chamber view에서 좌심실 전반에 걸친 운동장

애(심내막의 수축장애)정도를 판정하였다. 

심근효소(CK；creatine phosphokinase, CK-MB)는 
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심근경색 첫 24시간 동안에는 6시간 간격, 2일째는 8시

간 간격, 3일째부터는 12∼24시간 간격으로 채혈하여 측

정하였다. 측정치 기준은 CK；160 IU/L이상, 혹은 CK-

MB분획은 총 CK의 5% 이상일 때를 유의한 증가로 판

정하였다. 

잔류 심근허혈의 평가는 급성 심근경색의 안정기에 24

시간 활동성 심전도와 운동부하 검사를 실시해 판정하였다. 

24시간 활동성 심전도검사에서는 ST 분절이 1 mm 이상 

허혈성 변화가 있거나 치명적인 심실성 부정맥 및 전도 장

애가 있을 때 양성으로 판정하였다. 운동부하검사는 Bru-

ce 혹은 Naughton protocol에 의해 휴식시, 운동시 각 단

계별 그리고 회복기에 5∼10분 동안 3분 간격으로 심박수, 

혈압 및 12유도 심전도를 기록하였다. 검사중 흉통이 생기

거나 심한 호흡곤란, 10 mmHg 이상의 수축기혈압감소 

및 2 mm 이상의 ST 분절하강이 생기면 중지하였다. 허혈

성 ST 분절변화는 연속되는 2유도 이상에서 J 점에서 80 

ms 떨어진 곳에서 ST 분절이 1 mm이상 수평(horizo-

ntal) 혹은 하향성(downsloping)하강이 있을 때 양성으로 

판정하였다. 혈전용해제는 urokinase 300만 단위를 정주

하였고, 혈전용해제 사용의 적응증은 심근경색 발생 6시간 

이내에 내원한 환자로 흉통이 계속되면서 ST 분절이 사지

유도에서는 1 mm 이상, 흉부유도에서는 2 mm 이상 관찰

되는 경우이다. 그러나 이전에 뇌출혈 및 출혈성 뇌졸중의 

기왕력이 있거나 출혈성 망막병증, 혈전용해제에 대한 과

민반응 및 출혈경향이 있을 때는 사용하지 못하였다. 

관동맥 조영검사는 통상적인 방법으로 시행하였으며 관

상동맥의 협착 정도는 여러 투사면 중 가장 심한 협착부

위의 내경을 caliper로 측정하여 가장 가까운 거리에 있

는 부위의 내경과 비교하여 백분율로 표시하였다. 50% 

이상의 협착이 있을 경우 의미있는 병변으로 판정하였다. 

적응증이 되는 경우 관동맥 성형술을 시행하였으며 입원

경과중 재심근경색증이 발생한 경우 일부 환자에서는 추

적 관동맥 검사를 재시행하였다. 퇴원 후에는 1∼2개월 

간격으로 임상변화를 관찰하여 잔류심근허혈 및 재심근

경색증의 발생 등을 확인하였다. 

 

통계분석 

각 군의 연령, 추적기간, 좌심실 확장기와 수축기 내경, 

혈청 CK와 CK-MB 및 최고 CK에 이르는 시간은 unp-

aired t test를 이용하였고, 대상환자수, 혈전용해요법, 심

근경색의 위치, 국소벽운동장애, 잔류심근허혈 및 재심근

경색증의 발생 등의 비교는 χ2 test를 이용하였다. p값

이 0.05미만일 때 통계적 유의성을 두었다. 

 

결     과 
 

기초 임상 특성 

평균 연령은 Ⅰ군이 60세, Ⅱ군이 56세였다. 심근경

색의 증상 발생부터 혈전용해요법을 받을 때까지의 시간

은 모두 3시간 정도로 차이가 없었다. 입원 경과중 혹은 

추적관찰중의 잔류심근허혈의 발생은 Ⅰ군 8예(26.7%), 

Ⅱ군이 17예(60.7%)로 Ⅱ군에서 유의하게 많았다(p>0. 

01). 한편, 심근경색 이후의 NQMI의 발생은 두 군간에 

차이가 없었다(p>0.05). 

재관류요법으로 혈전용해요법은 Ⅰ군은 23예(77%), 

Ⅱ군에서 21예(75%)에서 시행되었으며 관동맥 조영술

은 Ⅰ군에서 5예, Ⅱ군에서는 12예 실시하였는데 관동맥 

연축이 각각 1예씩 있었다. 의의있는 관동맥 협착에 대

한 관동맥 성형술은 각각 3예, 9예를 시행하였다. 

사망환자는 각각 1예씩 있었는데, 입원경과중 급성 심

근경색의 합병증(심인성 쇽 등)으로 인하여 사망하였다. 

심근경색의 위치를 보면, Ⅰ군 16예, Ⅱ군의 17예에서 전

벽(anterior wall)에서 발생하였다. 하벽에서는 12예, 9

예, 측벽에서는 두군 모두 각각 2예씩 발생하였다. 하지

만 심근경색 각각의 위치는 두 군 사이에 유의한 차이가 

없었다(p>0.05)(Table 1). 

 

심초음파 소견 

퇴원 전에 실시한 심초음파 소견으로 좌심실 확장은 Ⅰ

군이 10예, Ⅱ군이 6예에서 관찰되었으나 두 군 사이에 

차이가 없었으며 국소 벽운동의 장애가 없는 경우도 각

각 11예, 12예에서 관찰되었지만 유의한 차이가 없었

다(p>0.05). 좌심실내경(LV dimension)은 parasternal 

short axis view에서 양쪽 유두근이 잘 보이는 위치의 중

격과 후벽 심내막 사이의 거리를 기준으로 했을 경우, 좌

심실 확장기말 내경은 Ⅰ군이 55.8±6.3 mm, Ⅱ군이 52. 

6±7.0 mm, 수축기말 내경은 각각 37.4±10.1 mm, 

39.7±8.2 mm로 두군 사이에 유의한 차이가 없었다(p> 

0.05)(Table 2). 

 

혈청 심근 효소치와 최고 심근효소치에 이르는 시간 

내원해서 처음으로 측정한 CK치는 Ⅰ군이 307.9±34 
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9.3 IU/L, Ⅱ군이 202.6±218.0 IU/L로 차이가 없었다

(p>0.05). 그러나 최고 CK치는 Ⅰ군의 경우 1566.3±

960.0IU/L, Ⅱ군은 1066.9±773.2 IU/L로 Ⅰ군에서 유

의있게 증가하였다(p<0.05). 한편, 최고 CK-MB 분획

은 Ⅰ군이 19.5±7.2%, Ⅱ군은 18.1±8.7%로 차이가 

없었다(p>0.05)(Table 3). 

최고 CK치에 이르는 시간은 Ⅰ군이 18.3±8.3시간, Ⅱ

군이 10.7±3.4 시간으로 Ⅱ군에서 유의하게 단축되었다

(p<0.001). 최고 CK치에 이르는 시간을 12시간과 24

시간으로 나누어 비교했을 경우에, 12시간 이내에 최고 

CK치에 도달한 환자는 Ⅰ군이 12예(40%), Ⅱ군은 23

예(82.1%)로 Ⅱ군에서 유의하게 많았다(p<0.001). 한편, 

24 시간이내에는 Ⅰ군은 23예(76.7%)인데 반해, Ⅱ군

의 경우는 28예(100%) 모두가 포함되었다(Table 4). 

 

잔류심근허혈과 재심근경색증의 발생 

잔류심근허혈은 Ⅰ군에서는 8예(26.7%)중 6예가 입

원경과중에 발생하여 3예에서 관동맥 성형술을 시행하였

다. Ⅱ군은 17예(60.7%)가 있었는데 전부 입원경과중에 

발생하였으며 9예는 관동맥 성형술을 시행하였다. 한편 

재심근경색증의 발생은 Ⅰ군이 6예, Ⅱ군에서는 5예가 발

생하였지만 두 군간에 유의한 차이가 없었다(p>0.05). 이

들 환자들에게서 추적 관동맥 조영술을 시행한 결과 Ⅰ

군에서는 잔류심근허혈이 있었던 3예, 잔류심근허혈이 없

었던 3예중 2예가 동일부위에서 재심근경색이 발생하고 

있었으며, Ⅱ군의 경우는 5예 모두 처음 심근경색이 발생

한 동일 부위에서 재심근경색이 발생함을 확인할 수 있었

다(Table 5). 

Table 1. Clinical characteristics of 58 study subjects 

 Group Ⅰ (n=30) Group Ⅱ (n=28) p-value 

Age (year) 59.7±11.3 56.1±9.0 NS 
Gender (male：female) 20：10 17：11  
Follow-up (months) 9.5±5.9 10.9±6.7 NS 
Time interval (hour) 3.1±1.4  3.0±1.2 NS 
Location of AMI    

Anterior 16 17 NS 
Inferior (including posterior) 12  9 NS 
Lateral  2  2 NS 

Frequency of NQMI after AMI   7 (23.3%)   8 (28.6%) NS 
Thrombolytic therapy 23 (77%) 21 (75%) NS 
Death  1  1  

Values are mean±S.D., Time interval：from the symptom onset of infarction to receive thrombolytic therapy, AMI：
Acute Myocardial Infarction, NQMI：Non Q wave myocardial infarction, NS：not significant 

Table 2. Echocardiographic findings between two groups 

 Group Ⅰ 
(n=30) 

Group Ⅱ 
(n=28) p-value 

LVE 10  6 NS 
RWM (normal) 11 12 NS 
LVED (mm) 55.8± 6.3 52.6±7.0 NS 
LVES (mm) 37.4±10.1 39.7±8.2 NS 

Values are mean±S.D., LVE：Left ventricular enlarge-
ment, (LVED 55mm), RWM：Regional Wall Motion, LVED：
Left Ventricular end-diastolic Dimension, LVES：Left Ventri-
cular end-systolic Dimension, NS：not significant 

Table 3. Cardiac enzyme profile between two groups 

 Group Ⅰ 
(n=30) 

Group Ⅱ
(n=28) p-value 

Elevation of 
initial CK 

13 9 NS 

Initial CK level  
(IU/L) 

307.9±349.3 202.6±218.0 NS 

Peak CK level  
(IU/L) 

1566.3±960.0 1066.9±773.2 <0.05 

Peak CK-MB  
fraction (%) 

  19.5±  7.2   18.1±  8.7 NS 

Values are mean±S.D., CK：Total creatine phosphoki-
nase, NS：not significant 
 
Table 4. Time to reach peak CK between two groups 

 Group Ⅰ 
(n=30) 

Group Ⅱ 
(n=28) p-value 

Mean time (hour) 18.3±8.3 10.7±3.4 <0.001 
< 12 hour 12 (40.0%) 23 (82.1%) <0.001 
< 24 hour 23 (76.7%) 28 (100%) NS 

Values are mean±S.D., CK：Total creatine phosphoki-
nase, NS：not significant 
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고     찰 
 

단 시간의 허혈과 재관류로 획득된 IP의 심장보호기전

에 대해 아직 명확히 밝혀진 바가 없으나 현재까지 알려

진 생물학적 특성을 살펴보면 첫째, adenosine triphos-

phate(ATP)의 점차적인 상실과 관련한다는 것이고,8) 

둘째는 측부순환이 거의 없는 쥐, 토끼 및 돼지심장 모

델에서도 관찰되기 때문에 측부순환과는 관련이 미약하

다는 것이다.1)9) 셋째는 단 한번의 짧은 허혈도 심장으

로 하여금 IP의 효과를 나타날 수 있다는 것인데,10) Ryu 

등11)도 IP의 효과가 비교적 허혈초기에 획득되는 것을 

보고하였다. 넷째, 긴 시간동안 허혈이 지속될 때는 IP의 

효과가 상실된다는 것이다.9) 그러나 일부에서는 처음 

IP로부터 24시간이 지나서도 심근보호효과가 재출현 할 

수 있다(second window)는 보고도 있다.12) 다섯째는 

빈번한 허혈조건 부여로 인해 IP에 대한 내성이 생긴

다는 것이며,13) 여섯째 단시간의 허혈대신에 저산소증

(hypoxia),14) 열쇽(heat shock),15) 스트레스16) 등의 

조건을 부여했을 때도 IP와 유사한 효과가 나타난다는 

것이다. 

안정시 빈번한 흉통을 호소하는 불안정형 협심증환자

에서 단지 증상만을 갖고서 심근경색 발생시점을 알기

는 매우 어려울 것이다. 따라서 이들 환자들에게서 심전

도 소견 및 심근효소에 대한 시간별 생화학적 검사를 연

속적으로 시행한다하더라도 선행협심증, 경색후 협심증 

및 만성적으로 발병하는 협심증 등을 감별하기란 쉽지 

않다. 이 때문에 연구자마다 허혈전조치를 설정하는 기

준이 조금씩 다르고, 이러한 기초임상특성의 차이로 인

해 약간씩 상이한 IP의 효과를 보고하고 있다. 즉, 선행

협심증이 심근손상을 적게하고 초기 임상경과에 양호한 

경과를 가져온다는 보고가 있는 반면에,17-19) 다른 연

구자들은 전혀 차이가 없거나 오히려 초기 임상경과에 악

영향을 준다고 보고하고 있다.20)21) 

본 연구는 IP의 정의를 심근경색 발생 24시간 이전에 

발병한 선행 협심증으로 하였는데 이는 IP의 효과가 비

교적 허혈초기에 획득된다는 병인에 근거하였다.10)11)22) 

그리고 본 연구의 대상자중 전체의 75% 이상에서 혈전

용해요법을 받았다는데 이는 임상적 IP효과를 판정하는

데 중요한 점이다. 왜냐하면, 이미 많은 실험동물 연구에

서도 IP의 효과를 나타내기 위해서는 폐쇄된 혈관의 재

관류가 선결조건으로 되어 있기 때문이다. 한편, Kloner 

등23)은 선행 협심증이 있었던 심근경색 환자에서 혈전용

해요법을 시행하지 않은 경우, 심근경색의 확장, 승모판 

역류 및 잔류심근 허혈이 혈전용해요법을 시행한 경우보

다 더 빈번하게 발생함을 보고하였다. 본 연구 결과, IP

군에서 CK 최고치가 유의하게 낮았으며 최고 CK치에 

이르는 시간도 IP효과가 없는 대조군에 비해 유의하게 

단축되었고 대부분 12시간 이내에 최고 CK치에 도달

했다. 이는 IP의 효과가 기대되는 군에서 심근효소치에 

의한 심근경색의 크기가 감소하고 보다 빨리 심근효소

가 wash-out 된다고 할 수 있겠다. Kloner 등17)은 심

근경색 발생 48시간 이전에 협심증이 있었던 환자들이 

심근경색 크기가 감소하고, 선행 협심증이 없었던 경우

보다 혈전용해 요법 이후에 관동맥 관류율을 높인다고 

보고하였다. 한편, Ottani 등18)은 24시간 이전에 선행 

협심증이 있는 경우, 심근경색 후에 재관류에 이르는 시

간이 빠르다고 보고해 역시 본 연구결과와 일치한다. An-

dreotti 등24)도 선행 협심증이 있었던 심근경색 환자들

이(14예) 혈전용해요법 이후에 관동맥 조영술로 확인

한 결과보다 일찍(대부분 혈전용해 요법 시작 90분 이

내) TIMI grade 3 이상의 관동맥 재관류율을 보여주고 

있었다. 결국 IP의 효과가 기대되는 환자는 그렇지 않

은 경우보다 혈전용해 요법에 더 빨리 반응하며, 혈전용

해 요법으로 인해 관동맥 재관류시간이 단축되는 것이 심

근허혈전 조치 효과로 인한 심근 손상 보호와 함께 심근

경색의 크기가 감소하였다고 사료된다. 그러나 이러한 유

리한 점에도 불구하고 본 연구에서는 심초음파 검사에 의

Table 5. Cardiac events in PMIA patients of the each group 

 Group Ⅰ 
(n=30) 

Group Ⅱ 
(n=28) p-value 

PMIA 8 (+) 22 (-) 17 (+) 11 (-) <0.01 
 (26.7%)  (60.7%)   
(in hospital) (6)  (17)   
CAG 5  10 2  
spasm 1  1   
PTCA (Elective) 3  9   
Reinfarction 3 3 5  NS 
(same site* on (3) (2) (5)   

F/U CAG)      
PMIA：post-myocardial infarction angina, (+)：means 
patients with PMIA, (-)：means patients without PMIA, 
(in hospital)：PMIA occurred in hospital, CAG：coroay 
angiography, PTCA：percutaneous transluminal coronary 
angioplasty, F/U：follow-up, NS：not significant, *：infarc-
trelated artery 
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한 심근 경색 발생후 초기 좌심실기능에 미치는 영향은 두 

군 사이에 유의한 차이를 관찰할 수 없었다. 그러나 Na-

ploli 등25)은 선행협심증이 있었던 심근경색 환자들이 혈

전용해 요법이후 보다 빠르게 심근 기능을 회복한다고 보

고하였다. 이는 본 연구의 방법과 달리, 좌심실의 운동

장애정도를 심근의 각부위별로 세분하여 점수화(Score)

해서 비교한 결과로 사료된다. 

또한 IP군에서 잔류심근허혈이 많이 발생하는 것을 관

찰할 수 있었다. 이는 대부분 경색초기 임상경과중에 발

생하였으며, 따라서 관동맥 조영술 및 관동맥 성형술을 

많이 실시하게 되었다. IP군의 경우 5예에서 재심근경색

증이 발생하였는데, 이들을 추적 관동맥 조영술 결과 모

두 동일부위에서 심근경색이 발생하였으며 잔여협착에 대

한 관동맥 성형술을 필요로 하였다. 결국 IP군의 경우 혈

전용해 요법 이후에 경색후 협심증의 빈번하게 발생하

였다. 이는 생존심근이 있고, 아울러 심한 관동맥 잔여협

착 병변을 가지고 있다는 것을 시사해 주었다. Andreotti 

등24)은 선행 협심증이 있었던 심근경색 환자들을 혈전 용

해요법 치료 시작 24시간에 관동맥 조영술로 다시 추적 

검사한 결과 2예에서는 재관류를 가져왔고 2예에서는 다

시 후기 관동맥 폐쇄가 발생함을 확인하였다. 그러나, 경

색관련 동맥의 minimal luminal diameter와 협착정도(%)

를 관동맥 조영술로 확인한 결과, 혈전 용해요법 치료 시

작 90분에는 유의한 차이가 없으나, 혈전 용해요법 치료 

24시간에는 경색관련 동맥의 협착정도(%)가 선행 협심

증이 있었던 심근경색 환자들에게서 더 심한 경향을 보

여 주었다고 보고하고 있다. 한편, Ogasawara 등26)은 

심근 경색 3∼4주 이후에 추적 관동맥 조영술을 한 결

과, 선행 협심증이 있었던 심근경색 환자들이 혈전 용해

요법 이후에 관동맥 협착과 잔여 협착 병변이 심하여 더 

많은 관동맥 성형술이 필요하였다고 보고하였다. 본 연

구결과를 보더라도 IP군의 경우 총 9예에서 관동맥 성

형술을 실시해 대조군의 3예보다 많았다. 

결론적으로 심근경색증 발병 직전에 선행협심증은 허

혈전조치 효과가 있어 심근효소치에 의한 심근손상의 크

기를 감소시키고, 또한 혈전용해요법치료시 관동맥의 재

관류율을 높이지만 잔류심근허혈의 발생빈도가 높아 이

에 대한 치료가 필요할 것으로 생각된다. 허혈전조치 효

과가 기대되는 환자에서의 잔류 심근 허혈증상은 관동맥

에 잔여협착병변이 심하게 남아 있으며 생존심근이 있다

는 것을 의미하는 것으로 사료되는바, 적극적인 중재술

이 필요할 것으로 사료된다. 

본 연구는 몇 가지 제한점을 갖고 있는데 첫째, 선행 

협심증 유무를 판정하는데 있어 단지 환자가 호소하는 

증상만으로 판정하였기 때문에 무통성 허혈이 선행하는 

경우는 허혈전 조치가 없는 대조군에 편재했을 가능성

이 있다. 둘째, 심근효소치에 의한 심근경색의 크기를 단

지 최고 심근효소치에 의해 비교하였다. 보다 정확한 심

근 괴사의 크기를 측정하기 위해서는 심근효소(CK)의 

시간별 integration 및 핵의학 검사 등의 보다 정밀한 

검사가 뒤따라야 할 것이다. 셋째는 대상환자 모두에서 

관동맥 조영술을 실시하지 못했으며 따라서 협착 혈관

수 및 협착정도(TIMI grade)를 산정하지 못한 아쉬움

이 있다. 향후에 혈전용해요법으로 재관류를 유도한 IP

군의 장기 예후 및 사망율에 허혈전 조치 효과가 어떠

한 영향을 미치는지에 대한 장기 추적관찰이 필요할 것

으로 사료된다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

허혈전조치(ischemic preconditioning)는 잡견, 돼

지, 휜쥐 등의 많은 동물실험 심장모델에서 심근경색의 

크기를 감소시키고 재관류손상에 의한 부정맥 등을 감

소시키는 것으로 알려져 있다. 하지만 이러한 허혈전조

치가 급성 심근경색증환자의 초기 임상경과에 어떠한 영

향을 주는지 또한 혈전용해요법과 같은 재관류치료에 어

떠한 연관성을 갖고 있는지에 대한 국내 연구보고는 빈

약한 실정이다. 이에 본 연구는 급성 심근경색증 환자에

서 허혈전조치가 심근경색의 크기와 좌심실기능 및 잔류

심근허혈의 발생등에 미치는 영향과, 혈전용해요법에 따

른 초기 임상경과들을 관찰 하였다. 

방  법： 

한림대학교 의료원 순환기 내과에 내원한 급성 심근경

색증 환자 58명을 대상으로 전향적 연구를 시행하였다. 

허혈전조치는 심근경색 발생 24시간 이내에 발생한 선행

협심증으로 정의하였다. Ⅰ군은 허혈전조치가 없는 대조군

으로 30예, Ⅱ군은 허혈전조치가 있는 28예가 연구에 포

함되었다. 혈전용해요법은 각각 23예(77%), 21예(75%)

에서 시행하여 각 군의 초기 임상경과, 심초음파 소견, 잔

류심근허혈의 발생, 재심근경색증 및 경색의 위치 등을 비

교하였다. 
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결  과： 

퇴원전 실시한 심초음파 소견으로 좌심실의 확장정도, 

국소벽운동의 장애 및 좌심실의 확장 및 수축정도를 비

교해 보았지만 두 군사이에 유의한 차이를 발견할 수 

없었다. 하지만 심근효소측정에 의한 심근 괴사의 정도 

비교에서는 최고 CK치가 Ⅰ군보다 Ⅱ군에서 유의하게 낮

게 관찰되었다(p<0.05). 그리고 최고 CK에 이르는 시

간도 Ⅱ군에서 유의하게 짧은 시간에 도달하였으며(p< 

0.001), 대부분 12시간 이내에 도달하였다(p<0.001). 

잔류심근허혈의 발생은 Ⅱ군에서 유의하게 많이 발생

하였지만(p<0.01), 재심근경색증의 발생은 두 군 사이에 

유의한 차이가 없었다(p>0.05). 추적 관동맥검사로 확인

한 결과 대부분의 재심근경색증은 동일 부위에서 발생하

고 있었으며 Ⅱ군의 경우, 5예 모두 동일부위에서 발생

하였다. 

결  론： 

심근경색증 발병직전에 발생한 선행협심증으로 허혈

전조치가 획득되면 심근허혈손상이 감소되고, 혈전용해

요법시 재관류율은 높으나 잔류심근허혈의 발생빈도는 

높은 것으로 나타났다. 결국 허혈전조치가 기대되는 환

자는 혈전용해요법 치료시간을 연장시킬 수 있을 것이

고, 잔류심근허혈은 심근경색과 연관된 혈관의 잔여 협

착병변으로 사료되는 바, 이에 대한 적극적인 치료가 필

요하겠다. 
 

중심 단어：허혈전조치·선행 협심증·급성 심근경색

증·잔류심근허혈. 
 

본 논문의 요지는 1992년 대한순환기학회 추계학술대회에
서 발표했음. 
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