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ABSTRACT 

Background：There are many reports about the correlation between cardiovascular disorders and estrogen 
deficiency in postmenopausal women. The purpose of current study is to know that postmenopausal estrogen 
therapy may affect the lipid metabolism and endogenous fibrinolytic system and exercise tolerance. Method：
We investigated the relation of estrogen treatment (srogen 0.625 mg/day) to serum lipid levels, angiotensin 
converting enzyme activity, plasminogen activator inhibitor-1 and parameters of treadmill test in 22 post-
menopausal women of normal coronary artery with abnormal exercise test complained with chest pain 
accompanied by postmenopausal symptoms. Results：Estrogen treatment significantly elevated the serum HDL-
cholesterol level (42.8 to 50.1 mg/dl, p<0.05) and reduced the PAI-1 level (16.2 to 10.4 ng/dl, p<0.01) without 
considerable side effects. During the exercise test, the positivity appearance time and total exercise duration is 
significantly increased after estrogen treatment. Conclusion：The postmenopausal use of estrogen favorably 
changed the lipid level, fibrinolytic system and might improve the microcirculation which may protect against 
the ischemic heart disease risk without significant side effects. ((((Korean Circulation J 1999;29((((3)))):298-305)))) 
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서     론 
 

폐경 후 여성에서 폐경 전에 비해 급격한 심혈관계 

질환의 유병율이 증가함은 심혈관계 질환에 대한 방어

기능을 갖는 에스트로젠의 생성 및 분비 저하가 그 원

인중의 하나임은 이미 주지의 사실이다. 또한 에스트로

젠을 폐경후 여성에 투여시 심혈관계 질환의 위험율이 

감소 되었음은 널리 보고된 바 있다. 

이같은 에스트로젠의 심혈관계에 대한 유익한 효과

는 중성 지방을 제외한 지단백을 감소시키고 고밀도 콜

레스테롤과 같은 방어적 지단백의 혈중 농도를 높이는 

작용과 관련이 있다. 그 외에도 항 산화작용과 내피 세

포 의존성 확장인자(endothelium-dependent relaxing 

factor, EDRF)를 매개로 한 혈관 확장 효과와 섬유소 

용해계에 대한 항 혈액 응고 효과등이 주로 관계된 기

전이다. 
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이에 저자등은 에스트로젠의 심혈관 질환에 대한 방

어적 기능을 근거로 운동부하 심전도 검사상 양성소견

인 폐경후 흉통 환자에서 에스트로젠 치료를 시행하여 

에스트로젠 투여가 지질대사, 안지오텐신 전환효소(이

하 ACE) 활성도, 섬유소 용해계, 운동부하 검사를 통

한 운동 능력 및 허혈 정도의 변화를 고찰하고 치료 전

후의 변화를 정량 측정하여 폐경후 흉통 환자에서의 에

스트로젠 치료의 유용성을 알아보고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

1996년 6월부터 흉통 및 갱년기 증상을 주소로 연

세 대학교 의과대학 영동 세브란스 병원을 내원한 폐경

후 여성중 운동부하 심전도 소견상 양성이며 관동맥 조

영술상 정상 소견을 보인 22명의 환자(평균연령 54세)

를 대상으로 전향적 연구를 시행하였다. 환자군의 평균 

폐경 기간은 6.4년이었고, 폐경의 원인 유형은 자연 폐

경 15명, 양측 난소와 자궁 적출술로 인한 폐경이 7명 

이었으며 호르몬 대체요법 시작 전 선별검사로 유방 초

음파도, 산부인과적 검사와 아울러 유방암 및 자궁암등

의 가족력에 대한 문진을 통해 이상 소견을 보인 환자

는 본 연구대상에서 제외되었다(Table 1). 

 

방  법 

폐경의 기준은 무월경이 1년 이상이며 혈청 난포 자

극 호르몬(follicle stimulating hormone, FSH) 농도가 

40 IU/L 이상인 경우로 정의하였고 운동부하 심전도

(CASE 12, Marquette Electronic Comp., USA)는 

에스트로젠 치료 전 및 치료 후 6개월에서 12개월 이

내에 Bruce법으로 시행하였으며 운동부하 심전도 소견

상 양성인 경우는 J-point에서 부터 0.08초 떨어진 부

위에서 1 mm이상의 ST분절의 수평 혹은 하향도의 

하강이나 수평 혹은 상향도의 상승이 있는 경우로 하

였으며 검사 후 양성 소견을 보이기까지의 운동 시간

(seconds)과 운동부하 정도(METs)를 각각 측정하였

다. 관동맥 조영술은 Seldinger씨 방법으로 대퇴동맥에 

경피적으로 심도자를 삽입하여 시행하였다. 현상된 필

름은 Tagarno 35 CX projector로 2명의 심장 내과 전

문의가 관찰하여 관동맥 분지내 유의한 협착 소견이 없

는 경우를 정상으로 판정하였다. 

환자의 혈청 채취는 섬유소 용해계, 혈청 지질및 ACE 

활성도에 영향을 줄 수 있는 약물을 복용한 경우 사용 전 

적어도 14일간의 washout phase를 지나 채취하였으며 

에스트로젠 사용 중에는 상기의 약물을 사용치 않았다. 

22명의 대상환자에서 conjugated estrogen(srogen 

0.625 mg/일)을 21일 투여후 7일 중지하는 방법으로 

반복 투여하였으며 평균 치료 기간은 289.7일 이었다. 

대상 환자에서 에스트로젠 치료 전후의 혈청 지단백

(전기영동법), 섬유소원(clotting method of Clause), 

안지오텐신 전환효소 활성도(ACE activity, ELISA법), 

plasminogen activator inhibitor 1(PAI-1, ELISA

법)의 혈중 농도 변화를 측정하였다. 측정치들의 주간 

변동을 고려하여 치료전과 치료후 8개월에서 11개월 

중 오전 8시에서 9시 사이에 채혈하였으며 채혈시 주

사 바늘에 의한 혈관 손상을 최소한으로 줄이고 처음 

5ml의 전혈을 버린 후 채혈하였다. 총콜레스테롤은 산

화 효소법으로 측정하였으며, 중성 지방은 글리세롤 산

화효소법, 고밀도 콜레스테롤은 황화 덱스트란–염화마

그네슘 침강법, Lp(a)은 Immuno사의 Immunozyme 

Kit을 사용하여 측정하였으며 저밀도 콜레스테롤(LDL 

cholesterol)은 Fredwald formula를 이용하였다. ACE

의 활성도 측정은 synthetic substrate인 FAPGG(Sigma 

Corp., USA)를 이용하여 측정하였으며 PAI-1의 항

원량은 TintElize Kit(Biopool, Sweden)을 이용하여 

효소 면역법으로 측정하였다. 

 

통계분석 

통계 package program인 SPSS for windows(ver-

sion 7.5)을 이용하여 student’s T-test를 사용하여 

평균±표준 편차로 표시하였으며, p값이 0.05 이하인 

경우를 통계적으로 유의한 경우로 정의 하였다. 

Table 1. Clinical characteristics of patients 

N＝22명  

Age (yr)  54.0± 7.0 
Obesity (명, >120% of IBW) 9 
Alcohol Hx (명, >2 times/week) 3 
Smoking Hx (명) 0 
Cause of menopause (명)  
(Spontaneous：Hysterectomy) 15：7 

Menopausal duration (yr)   6.4± 4.7 
Estrogen Tx. duration (days) 289.7±55.3 
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결     과 
 

임상 양상 및 결과 

본 연구의 대상이 된 22명의 평균연령은 54세 이었

으며 평균 폐경 기간은 6.4년 이었다. 폐경의 원인 유형

은 자연 폐경 15명, 양측 난소와 자궁 적출술로 인한 폐

경이 7명으로 평균 투여기간은 289.7일 이었다(Table 1). 

전례에서 안면 홍조, 발한 등 갱년기 증상의 완화를 보

였으며 22명중 20명에서 흉통의 소실 내지는 호전 소

견을 보였다. 이중 2명에서 경도의 하복부 팽만감, 2명

에서 질 분비물 증가 1명에서 월경 재개의 소견을 보

였으나 투약을 중단할 정도는 아니었다. 투여 환자 전

례에서 추적 유방 초음파도, 산부인과 검사상 악성 종

물혹은 자궁 내막 비대등의 특이 소견은 관찰되지 않았

다. 에스트로젠 치료후 혈중 에스트로젠과 난포 자극 호

르몬의 혈중 농도 변화는 각각 22.6±2.9 ng/ml 에서 

56.7±5.8 ng/ml, 52.1±5.6 ng/ml 에서 33.7±4.5 

ng/ml로 유의한 증가 및 감소 소견을 보였다(Table 2 

and Fig.1). 호르몬 치료 전후의 고밀도 콜레스테롤은 

42.8±2.5 mg/dl 에서 50.1±12.9 mg/dl 로 유의한 

증가를 보였으나(Table 2 and Fig. 2, p<0.05) 총콜레

Table 2. Serum levels of estrogen, lipid profiles, ACE
activity, PAI-1 levels 

Estrogen Treatment Before After 

FSH (ng/ml)  52.1± 5.6  33.7± 4.5* 
Estrogen (ng/ml)  22.6± 2.9  56.7± 5.8* 
Total cholesterol (mg/dl) 210.2±30.7 206.5±28.0 
Triglyceride (mg/dl) 165.8±68.9 169.5±76.0 
HDL-cholesterol (mg/dl)  42.8± 2.5  50.1±12.9* 
LDL-cholesterol (mg/dl) 134.7±36.1 125.9±31.4 
LP (a) (mg/dl)  30.2±24.0  31.9±25.5 
Fibrinogen (mg/dl) 307.0±66.4 279.4±76.8 
PAI-1 (ng/dl)  16.2± 8.3  10.4± 6.0* 
ACE activity (U/L)  20.3± 5.6  33.8± 3.4 

* p<0.05 

Fig. 1. Changes of estrogen and FSH concentration
after TX. 

Fig. 2. Changes of serum lipid levels after estrogen 
treatment. 

Fig. 3. Changes of fibrinogen & 
PAI-1 levels after estrogen TX. 
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스테롤, 저밀도 콜레스테롤, Lp(a) 수치의 변화는 통계

학적 의의가 없었다. 섬유소 용해계의 변화는 PAI-1

이 16.2±8.3 ng/ml에서 10.4±6.0 ng/ml로 유의한 

감소 소견을 보였다(Table 2 and Fig.3, p<0.01). 한편 

섬유소원 및 안지오텐신 전환효소 활성도는 치료 전후

에 유의한 변화를 보이지 못했으나 운동 부하 검사상 

총 운동 시간 및 양성발현시간은 527.1±21.3 sec에

서 601.3±24.8 sec, 463.0±28.4 sec에서 571.3±

27.4 sec로 각각 유의한 증가 소견을 보였다(Table 3 

and Fig.4, p<0.05). 

 

고     안 
 

여성에서의 심혈관계 질환은 매년 증가 추세에 있다. 

구미에서는 매년 50만명의 여성이 이로 인해 사망하게 

되는데 폐경 전 여성의 심혈관계 질환의 유병률은 같은 

연령의 남자에 비해 현저히 낮지만 폐경 후에는 그 빈

도가 급격히 증가한다. 이는 역학적 연구나 실험적인 

연구에서 밝혀진 바와 같이 폐경기 여성에서는 에스트

로젠의 생성 및 분비 저하가 그 원인으로 알려져 있다.1) 

인체에서 생성되는 대표적인 여성 호르몬인 estrogen 

(17-β-estradiol)은 스테로이드 호르몬 계열로서 심

혈관계 질환의 발생을 억제하는 작용이 있는 것으로 알

려져 있다. 

에스트로젠은 자연 폐경이나 조기 폐경 여성에서 폐

경후 증후군의 증상, 즉 안면 홍조등 혈관운동 조절 장

애 증상, 발한, 불면증이나 비뇨 생식계 위축 증상2)(빈

뇨, 배뇨장애, 긴장성 뇨실금, 성교 동통) 및 골다공증

의 치료와 예방 목적으로 사용되어왔다. 

최근 허혈성 심질환의 상대적 위험도가 성별에 따라 

현저한 차이를 보이고3) 폐경전 여성은 폐경후 여성에 

비해 허혈성 심질환의 위험도가 현저히 낮음이 현재까

지의 연구 보고4)를 통해 잘 알려져 있다. 한 연구에서

는 폐경전 허혈성 심질환 환자가 심질환이 없는 환자에 

비해 초경 연령이 늦음을 보고한 바 있으며,5) 양측 난

소 절제후 호르몬 대체 치료를 받지 않은 여성의 허혈

성 심질환의 위험도가 치료받은 군보다 유의하게 높음

이 보고된 바 있다.6) 이와 같이 에스트로젠의 심혈관계 

질환에 대한 보호 효과를 뒷받침하는 연구 보고를 종합

하면 에스트로젠 치료받은 군에서 허혈성 심질환의 위

험도를 대략 50%정도 감소시킨다고 알려져 있다.7-9) 

따라서 에스트로젠이 골다공증이나 폐경기 증상의 치

Table 3. Time duration & METs of positive response, total exercise (Bruce protocol) 

Estrogen Treatment Before After 

Time appearance of positive response (sec) 463.0±133.6 571.3±128.7* 
Total exercise duration (sec) 527.1± 99.5 601.3±116.3* 
METs of postive response   8.3±  2.3  10.4±  2.4* 
METs of total exercise   9.7±  1.6  11.1±  1.9* 

* p<0.01 

Fig. 4. Parameter changes of TMT (Bruce protocol). 
 

Fig. 5. Total Ex. & positive response on TMT (METs). 
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료 뿐 아니라 폐경후 허혈성 심질환의 예방이나 치료 

목적으로도 사용할 수 있음을 알 수 있다. 에스트로젠

의 심혈관계 보호 작용 기전으로 허혈성 심질환의 중요

한 위험 인자인 고콜레스테롤혈증의 완화작용이 있는

데 이는 에스트로젠이 고밀도 콜레스테롤(HDL cho-

lesterol),2) 아포지단백 A-1의 증가 및 혈청 중성 지

방의 다소 증가 외에 lipoprotein(a), 저밀도 콜레스테

롤 감소등 혈청 지단백 성상의 변화를 유발한다고10) 

하였으며 본 연구에서도 고밀도 콜레스테롤의 의의 있

는 증가 소견을 보였으나 총콜레스테롤 및 저밀도 콜레

스테롤의 의의 있는 감소 소견은 관찰되지 않았는데 이

는 식이 및 운동 요법에 대한 철저한 시행 여부에 대한 

정량적 검증이 미흡했던 것이 그 원인으로 사료되며 본 

연구의 제한점이라 할 수 있겠다. 혈청 지질에 대한 작

용 외에 에스트로젠은 항 산화 작용을 나타내며 혈청 

섬유소원의 감소, 응고인자 Ⅶ의 농도 및 활성도 증가, 

내막 증식 억제, 칼슘 길항작용, prostacyclin 생합성 

증가, 혈관 내피 세포에서 nitric oxide synthase gene

의 전사를 증가시킴으로써11) 혈관 내피 세포 의존성 

확장 기전을 촉진시키고 저밀도 콜레스테롤의 산화 및 

혈관 평활근 세포의 증식을 억제하고12) collagen 생성

을 감소시킴으로써 동맥경화의 발생 및 진행에 대한 방

어적 기능을 한다고 하겠다. 한편 Lp(a)에 관해서는 많

은 연구가 진행되고 있다. 최근 complementary DNA

를 분석하여 Lp(a)를 구성하는 단백질 apolipoprotein(a)

이 플라즈미노겐과 protease sequence상 유사한 구조

를 갖으며 여러 동물실험13-15)에서 Lp(a), apo(a)가 

플라즈미노겐이 피브린 및 세포 표면에 결합시 경쟁적

으로 결합하게 되므로 결국 플라즈민 활성화를 억제하

게 된다. Ezratty등16)은 Lp(a)가 혈소판에 부착하여 

혈소판에 의한 플라즈미노겐 활성을 억제한다고 보고

하였으나 실제로 Lp(a)가 섬유소 용해를 억제하는지는 

아직 명확하지 않다. 에스트로젠의 중성 지방 증가는 

경구 투여시 소화관으로부터 흡수된 에스트로젠이 문

정맥을 통해 간에 직접 유입되어 간 효소계 특히 지방 

분해 효소의 활성도를 증가시키기 때문인 것으로 알려

져 있다.17)18) 한편 고밀도 콜레스테롤의 증가 및 PAI-1

수치의 감소 효과는 프로게스테론 병합시 약화되는 것

으로 보고 되었다.19)20)27) 그러나 최근 연구에 의하면 

에스트로젠과 프로게스틴의 주기적 병합치료는 지단백 

뿐 아니라 Lp(a)등에도 순수 에스트로젠과 대등한 효

과를 가진 것으로 보고하여2)21) 자궁 내막 비대 및 악

성 종양의 위험도를 줄이기 위하여 병합 치료하는 경우

가 있지만21) 심혈관계에 대한 효과는 아직 논란이 많

다. 본 연구에서는 병합 요법시의 상쇄 효과를 고려하

여 에스트로겐 단독 요법으로 투여키로 결정하고 그 부

작용 등에 대해 충분히 설명하고 유방초음파도 및 자궁

암 검사 등을 시행후 대상 환자들의 동의하에 순수 에

스트로젠 제제인 srogen(0.625 mg/일)을 투여하였다. 

투여 1년 후 추적 검사상 악성 종물 및 자궁 내막 증식

증등의 소견은 없었으나 3년 내지 5년 이상의 장기 투

여시 상기 위험성의 빈도가 높아짐을 고려할 때 지속적

인 관찰이 필요할 것으로 사료된다. 

두번째 기전으로는 섬유소 용해계에 미치는 영향인

데 에스트로젠의 섬유소 용해계에 미치는 영향은 확실

히 밝혀지지 않은 상태이나 섬유소 용해계는 tissue 

plasminogen activator(이하 t-PA)와 이것의 rapid 

inhibitor인 plasminogen activator inhibitor-1(이하 

PAI-1)에 의해서 주로 조절 된다고 하며 현재까지 이

들 두 인자에 관한 생성과 역할에 관해 많은 것이 밝혀

지고 있다. t-PA는 혈관 내피 세포에서 생성되어 혈액

내로 방출되며 플라즈미노겐을 플라즈민으로 활성화 시

켜 피브린 혈전을 용해시키는 작용을 한다. 에스트로젠

이 그 활성도의 지표인 플라즈민을 증가시키고, PAI-

1 항원의 혈중 농도를 감소시키는 것으로 보고되었

으며22-24)44) 본 연구에서도 PAI-1 항원의 의의 있는 

감소 소견을 나타내었다. t-PA 항원의 분석이 비활성 

t-PA나 PAI-1을 검출하기 때문에 t-PA 항원의 감

소가 섬유소 용해계 활성도 증가와 관련이 있다 하며25) 

어떤 보고에서는 에스트로젠이 고 인슐린 혈증과 인슐

린 내성을 개선하여 섬유소 용해계를 강화한다고 하

였다.26) 

또한 상기 기술한 에스트로젠의 다양한 혈관 내피세

포의 지혈전에 관한 역할 외에도 평활근세포의 proto-

oncogene인 C-myc을 억제함으로써 평활근 세포의 

증식으로 인한 동맥경화의 진행을 억제한다는 보고도 

있는데28) 이에 대한 분자 생물학적인 연구가 활발히 

진행되고 있다. 

아세틸콜린을 비롯한 내피 세포 의존성 확장 인자의 

수용체 매개로 인한 분비와 수용체 매개없이 전단응력 

증가로 인한 nitric oxide 활성도 증가가 혈관 수축 및 

이완을 조절하는 주요 기전으로 알려져 있다.30-32) 허
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혈성 심질환 환자에서 관동맥내 에스트로젠 주입은 혈

관의 비정상적인 수축을 완화시킴으로써 혈관 확장 및 

혈류 증대를 야기한다는 보고가 있는데29) 이는 생리적 

용량의 estradiol은 nitric oxide 매개 혈관 확장에는 

큰 영향이 없으나, 아세틸콜린에 의한 관동맥 수축을 

감소시키고 혈류량을 증대 시킨다고 하였으며 특히 미

세혈관을 통한 혈류량 증대에 현저한 작용이 있는 것으

로 보고되었다. 이와 같은 혈관 확장 효과는 피하 투여

시에는 관찰되지 않다가 관동맥 내지는 정맥에 직접 주

입시 재개되는 것으로 보아 에스트로젠의 혈중농도와 

관련있을 것으로 생각된다.33) 그러나 PEPI(postme-

nopausal estrogen/progestrin interventions) trial에

서 보고된 바와 같이 미세혈관 확장효과가 지속적으로 

유지하지 못하므로 폐경기 고혈압 환자에서 혈압강하 

효과는 없다고 보고되었다.34)35) 

최근 에스트로젠이 안지오텐신 전환효소 활성도에 미

치는 영향에 대한 연구가 진행되고 있다.36)37) 혈액내

의 안지오텐신 전환효소(ACE)은 혈관 내피 세포로부

터 유리되어 안제오텐신 Ⅰ을 강력한 혈관 수축제인 안

지오텐신 Ⅱ로 전환시키고, 혈관 확장제인 브라디키닌

(bradykinin)을 불활성화시킨다. 최근에는 ACE 억제

제가 심근 경색후 나타나는 심실의 개형(remodelling)

을 예방한다고 하며,36) 동물 실험을 통한 보고에서는 

좌심실 비후가 있는 경우 혈중 및 조직내 ACE 활성도 

뿐만 아니라 ACE mRNA도 증가되어 있다고 하였

고,37) 안지오텐신 Ⅱ를 계속 주입한 경우 신생 내막 평

활근 세포의 증식을 초래한다고 하며,38) 관동맥 질환 

및 심근 비후에 있어서 ACE가 중요한 매개체 역할을 

하는 것으로 알려져 있다. 혈중 ACE농도는 각 개인에 

있어서 반복 측정한 경우 유사한 값을 보이고, 가족 단

위로 측정한 경우 가족 구성원 내에서는 유사한 값을 

보이며 개인별로는 다양한 값을 보이고 있어, 이 ACE

농도는 나이, 신장, 체중 및 혈압 등에 의해 큰 영향을 

받지 않으며, 유전적인 영향에 의해 결정된다고 알려져 

있다.39) ACE에 의해 형성된 안지오텐신 Ⅱ와 브라디키

닌(bradykinin)은 vessel tone과 평활근 세포의 증식에 

관여하므로 ACE가 과형성된 경우 관동맥 질환이나 심

실 비후등의 현상을 관찰할 수 있다. 한편 Seltzer 등은 

rat에서 난소 절제후 ACE 활성도가 증가하였으며 에

스트로젠 투여 후 ACE 활성도가 정상화되고 안지오텐

신 1수용체 수가 감소됨을 보고 하였으나40) 본 연구에

서 ACE 활성도 수치는 큰 변동없었다. 

그외에 에스트로젠은 probucol이나 비타민 E와 구

조적 유사성으로 인한 항산화 작용으로 지방산의 산화 

작용을 지연시켜 관동맥내의 죽상동맥 경화반의 성장

을 막는다는 보고도 있으며41) 현재 많은 연구가 진행

중이다. 

그리고 본 연구의 대상 환자처럼 운동부하 심전도상

에서는 양성소견이나 관동맥 조영술상에서는 정상 즉 

심외막 혈관은 협착이 없는 경우를 이전에는 syndrome 

X라고 불렀으나 관동맥내 Doppler 철선 검사로 관동

맥 혈류예비력이 떨어져 있음이 증명된 경우 미세 혈관 

협심증이라고 명명하기도 하는데 이는 심외막 혈관과 

세동맥 사이 prearteriole 의 비 정상적인 수축으로 인

해 혈중 아데노신의 과다 분비 상태가 지속되어 혈류 

증가 예비력이 감소된 상태에서 운동시 산소 소모량의 

증가에 따른 혈류 증가가 원활치 못하여 심근 허혈이 

유발되는 것으로 생각되고 있는데42) 본 연구에서와 같

이 폐경후 여성 즉 에스트로젠이 감소 되어 있는 경우 

미세혈관의 장애가 초래될 수있다고 생각되지만 관동

맥내 Doppler 검사를 시행치 못한 것 또한 본 연구의 

제한점으로 생각된다. 본 연구의 결과 에스트로젠 투여 

후 대부분의 환자에서 흉통 소실 내지는 감소와 아울러 

추적 운동부하 심전도 검사상 ST분절 하강 출현 시간

및 총 운동시간의 증가는 환자 자신의 식생활 개선, 운

동요법 등에 의한 요인과 아울러 에스트로젠 자체의 미

세 혈관 확장 등에 의한 관동맥 혈류 예비능의 향상 효

과 때문 인것으로 생각 되어진다.43) 

이처럼 폐경후 여성에서 에스트로젠은 여러가지 유

익한 효과가 있으나 에스트로젠의 장기 투여시 유방암, 

자궁 체부암, 자궁출혈등의 부작용이 알려져 있고 에스

트로젠 호르몬 제제의 종류, 기간, 치료 시작과 종료를 

결정함에 있어 아직 확립된 바는 없어 에스트로젠 치료

의 위험도와 유용성을 고려한 신중한 결정이 요구된다. 

최근 NIH 에서 계획중인 대규모 연구(The evolution 

of women’ health intiative, WHI)에서는45) 에스트로

젠 치료후 허혈성 심질환, 골다공증 및 유방암에 대한 전

향적인 연구가 계획중으로 그 결과를 기다리는 실정이다. 

본 연구에서는 22명의 폐경후 흉통 환자를 대상으로 

에스트로젠을 투여하여 특별한 부작용없이 증상의 완

화 및 혈중 지질단백, 섬유소 용해계, 운동부하 심전도 

검사등 여러 부분에서 호르몬 치료 전후의 비교 분석을 
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통해 기존에 알려진 바와 유사한 결과를 얻을 수 있었

다. 그러나 대상 환자수가 적고 대조군 연구가 아니었

던 점이 제한점으로 생각되며 추후 더 많은 환자를 대

상으로 한 장기적인 연구가 필요할 것으로 사료된다. 

 

요     약 
 

연구배경： 

정상 관동맥을 가진 폐경후 흉통 환자에서 에스트로

젠의 치료효과를 운동부하 검사를 통해 평가하고 현재

까지 알려진 혈중 지질, 섬유소 용해계, ACE 활성도에 

대한 영향을 에스트로젠 치료 전후에 비교 분석하고자 

하였다. 

방  법： 

흉통 및 갱년기 증상을 주소로 내원한 환자 중 운동

부하 심전도 검사상 양성이고 관동맥 조영술 검사상 정

상 소견이었던 22명을 대상으로 에스트로젠 치료 전후

의 운동부하검사의 양성소견 출현시간, 총 운동 내성시

간및 혈중 지질단백, 섬유소원, PAI-1 항원 농도, ACE 

활성도를 비교 분석하였다. 

결  과： 

에스트로젠 치료후 22명의 환자중 20명에서 흉통이 

소실되거나 완화되었고 총 운동 내성시간과 양성소견 

출현시간이 유의하게 증가되었으며 지단백 성분 중에

서는 고밀도 콜레스테롤 만이 유의하게 증가되고, 중성 

지방, 저밀도 콜레스테롤, Lp(a)의 유의한 증감은 관찰

되지 않았다. 섬유소용해계에는 PAI-1 농도의 감소가 

유의하였으며 섬유소원, ACE 활성도의 변화는 유의하

지 않았다. 

결  론： 

폐경후 여성에서 에스트로젠 요법은 지질 대사 및 섬

유소 용해계에 유익한 변화를 나타내며 운동부하 검사

상 운동지속시간 및 양성발현 시간을 증가시키는 효과

가 있었다. 
 

중심 단어：에스트로젠·폐경후 흉통 환자·지질 단백·

섬유소 용해계·운동부하검사. 
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