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서     론 
 

항응고 및 항혈소판 요법은 허혈성 심장병, 심장판막

질환, 심근증 등 다양한 순환기 질환의 치료에서 가장 중

요한 치료법의 하나로서 임상에서 이용되고 있다. 항응

고 요법의 대표적인 약물인 warfarin, heparin, direct 

thrombin inhibitor 등과 항혈소판제의 대표적인 예인 

platelet glycoprotein IIb/IIIa receptor blocker, ticlo-

pidine, cilostazol 등과 새로운 genetic therapy에 대

해 간단히 정리하고자 한다. 

 

Warfarin 

 

만성 심방 세동 

심방세동에 대한 warfarin의 항응고요법은 여러 연구

에서 뇌졸중의 발생을 감소시킴이 증명되었다. AFSAD, 

BAATAF, CAFA, SPAF-1, SPINAF 등1-5)의 최근 

연구를 보면 International normalized ratio(INR)을 

평균 1.8∼4.2로 조절하였는데, 뇌졸중의 발생률은 평

균 70% 감소시킨 반면, 출혈의 위험성은 연간 1% 이

하로 감소하였던 것으로 보고하고 있다. 

특히, 이러한 고무적인 결과를 연령과 관련시켜 볼 때 

60∼70세에는 금기증이 없는 한 warfarin을 사용할 것

을 권장하며, 75세 이상에서 판막질환이 아닌 만성 심

방세동 환자에서는 출혈의 위험성이 훨씬 증가하므로 일

반적으로 권장하지 않는다. 또한, 60세 미만의 lone atrial 

fibrillation의 경우는 혈전색전증의 위험도가 낮으므로 항

응고요법의 이익보다 위험성이 더 증가한다. 

최근 SPAF-III6)에서는 혈전색전증의 위험성이 증

가하는 인자들을 설정하여, 이들 중 최소한 한 개 이상

의 위험인자를 가진 환자를 대상으로 aspirin(325 mg/ 

day)과 fixed dose warfarin(INR＝1.2-1.5)을 병합

한 군과 adjusted dose warfarin(INR 2-3)군에 대

해 뇌졸중과 전신색전증 발생에 대한 비교 조사 결과 

출혈 합병증의 비율은 비슷한 반면, 혈전색전증의 유병

률은 adjusted dose warfarin을 사용한 군에서 현저

하게 감소하였다(7.9%：1.1%, p<0.0001). 이러한 결

과는 혈전색전증의 위험 군에 대한 work-up이 매우 

중요하며 위험인자를 갖는 경우에는 warfarin을 사용할 

것과 adjusted dose의 사용에 대한 중요성을 강조하고 

있다.7) 

위험인자로는 울혈성 심부전, 좌심실 구혈률이 25% 

미만인 경우, 혈전색전증의 기왕력이 있는 경우, 수축기 

혈압이 160 mmHg 이상인 경우, 75세 이상의 여성 등

이며, 이러한 위험인자의 판별에 심초음파도 검사가 유

용하게 사용될 수 있다. 심초음파검사에서 좌심방이 커

져 있는 경우 혈전색전증이 증가되며 좌심실 기능저하와 

동반될 경우, 그 발생율은 더욱 증가한다.8-10) 
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심방제세동에 대한 항응고요법으로 American Coll-

ege of Chest Physician Guidelines으로서, 첫째, 기간

을 알 수 없거나 48시간을 초과한 경우, 둘째, 제세동 

이전 3주, 이후 4주간, 셋째, 응급상황인 경우는 당일부

터 사용하여 7∼8일간 사용하며, 색전의 위험성이 있는 

경우 heparin과 warfarin을 병용한다. 넷째, 수 일 이상 

지속되거나 위험인자를 동반한 경우, 다섯째, warfarin은 

heparin과 4∼5일을 함께 사용하며 prothrombin time 

(PT)이 적정 치료선으로 증가될 때, warfarin을 중지

한다는 것 등이다. 

 

확장형 심근증 

현재까지 정립된 확장형 심근증의 장기간 항응고요

법의 적응증으로는 심각한 출혈 합병증의 잠재적 위험

성 때문에 혈전 색전증의 기왕력, 심방세동 그리고 좌심

실 혈전 등으로 제한하고 있다.11)12) 이러한 적응증의 제

한은 적은 심박출량으로 인한 간, 신장 기능 등의 저하로 

warfarin의 대사장애와, 여러 약제를 복용하는데 기인하

는 약물상호작용이 출혈 위험성을 더욱 높이기 때문이다. 

이러한 warfarin의 제한된 사용은 혈전색전증의 심각

한 위험성을 증가시킬 수 있으며, 장기 사용시 출혈 부작

용에 따른 위험성 때문에 잦은 혈액학적 추적검사가 필

요하였다. Warfarin에 비해 비교적 안전하게 사용할 수 

있는 저용량의 아스피린에 대한 최근 연구인 SAVE13)

와 SOLVD14) trial에 근거하면 저용량의 아스피린은 혈

전색전증을 예방하는데 효과적이고 warfarin 보다 출

혈의 위험성을 낮출 수 있으며, 기저질환으로 관상동맥

질환이 동반될 때 더 유용하게 사용할 수 있다고 보고하

고 있다.15) 

 

항응고제 복용자에서 수술 

만성적으로 경구 warfarin을 사용하고 있는 환자의 경

우 INR이 2∼3으로 조절되는 경우, 4회의 경구투여를 

중단하여야 하며 INR이 1.5 이하로 유지되어야 수술이 

가능해진다. 만약 INR이 3.0 초과 시에는 더 오랜 기간

을 중단하여 INR을 1.3 이하로 낮추는 것이 좋다. 수

술 전날에는 INR을 측정하여 만약 1.8 이상인 경우에

는 Vit K 1 mg을 피하 주사한다. 이상이 경구 항응고제

를 투여받는 환자에서 수술이 필요할 때 일반적으로 권

장되는 방법이며, 정맥 혹은 동맥 혈전색전증의 과거력

이 있는 환자는 다른 방법들이 필요하다.16) 

심부전환자에서 발생하는 돌연사에 대한 항혈전요법의 효과 

급성 심근허혈은 돌연 심장사(sudden cardiac death)

의 원인임이 여러 연구를 통해서 증명되었으며, 예전에 

심근경색증이 있었을 경우에 발생된 급성 심근허혈은 치

명적인 심근 부정맥의 발생을 증가시킴이 6797명을 대

상으로 시행한 후향적인 연구(Studies of Left Ventri-

cular Dysfunction Prevention and Treatment Trial)

를 통해 증명되었다. 이러한 급성 관상동맥성 사망이 항

응고 요법이나 항혈전 요법을 받은 환자 군에서 각기 

24%, 32%정도 감소되는 연구가 발표되어 이들 치료

의 중요성을 강조하고 있다.17) 

 

헤파린 

 

표준 헤파린 

헤파린은 정맥 혈전색전증의 예방과 치료, 급성 관상

동맥증후군, 재발성 뇌혈관색전증, 혈액투석 등에 널리 사

용되어지고 있다. 하지만, 약동학, 약리학적 단점이 있

어 임상적에서 보편적인 이용이 제한되고 있다. 헤파린

은 혈장단백질인 histidine-rich glycoprotein, vitron-

ectin, lipoprotein, fibronectin, fibrinogen 등과 결합

하며, 혈소판과 혈관내피세포에서 분비하는 여러 단백

질인 platelet factor 4, high-molecular-weight von 

Willebrand factor 등과도 결합하게 되는데, 이들 단백

질은 acute phase reactants로서, 환자에 따라 각기 다

양하게 증가되어 있기 때문에 standard unfractionated 

heparin의 항응고 정도를 예측하기 힘들다. 

또한, 헤파린은 fibrin에 결합되어 있는 thrombin이

나 혈소판의 phospholipid에 결합되어 있는 Factor Xa

를 불활성화시키지 못하기 때문에 불안정형 협심증이나, 

고위험군의 관상동맥중재술 등에 확실한 효과를 거두지 

못하고 있으며, 혈소판과 결합하여 혈소판의 기능을 억

제시켜 출혈경향을 증가시킨다. 또한, 장기간 사용시 합

병증으로 골다공증을 가져올 수 있으며, 혈소판 단백질

과 결합하여 항혈소판 항체를 형성하며, 혈소판 감소증

을 초래할 수도 있다. 전신 합병증이 심한 경우에는 심도

자나 스텐트를 이용하여, 국소로 헤파린을 전달하여 좋

은 효과를 얻을 수도 있다. 

 

저분자량 헤파린 

표준 헤파린의 단점을 개선시키기 위해 헤파린을 화
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학적, 물리학적으로 분해한 것이 저분자량 헤파린(low 

molecular weight heparin：LMWH)으로서, 분자량은 

2,000∼6,000 Dalton이고 표준 헤파린에 비해서 약리

학적 우수성 및 안정성을 보인다. 표준 헤파린에 비해 

여러 혈장 및 내피세포에서 발현된 단백질과의 결합이 

더 적어, 사용용량에 대한 예측도가 높고 청소율은 용량

과 관계없으며 반감기도 훨씬 길다. 혈소판과의 결합이 

더 작아 출혈경향이 덜 심각하며, 혈소판 단백인 PF4에 

의한 중화작용에 내성을 갖는다. 이러한 복합적인 유리

한 약리작용 때문에 헤파린을 대신할 수 있는 항응고제

로 최근 임상 연구가 활발히 진행되고 있다. 

정맥혈전의 고위험군에 대한 예방목적으로 저분자량 

헤파린, 적합한 용량의 헤파린(adjusted dose heparin), 

경구 항응고제, 항혈소판제 등의 효과에 대한 여러 연구

의 중간결과를 분석하여 보았을 때,18) 정맥혈전의 중증

도 이상의 위험성을 갖는 환자에 대해서 저용량의 헤파

린(low dose heparin)은 약 65%에서 위험도를 낮추었

고, LMWH은 출혈의 위험성 증가를 보이지 않으면서 헤

파린과 같거나 더 나은 결과를 보여 주었다. 

헤파린과 경구 warfarin을 동시에 사용하면서, prot-

hrombin time이 치료적 수준에 오를 때 헤파린을 중지

하고 경구 warfarin의 PT를 유지시키는 방법이 널리 권

장되어 왔다. 최근 LMWH의 장점이 부각되면서 정맥혈

전의 치료에 대한 여러 연구가 진행되었는데, 표준 헤

파린에 비해서 정맥혈전의 재발과 심각한 출혈을 훨씬 효

과적으로 감소시켰으며, 사망률도 감소시킴이 대규모 연

구에서 보고되었다.19)20) LMWH은 피하주사로 APTT 

monitoring이 필요없이 외래에서 사용할 수 있기 때문

에 사용이 간편하고 우수하다 할 것이다. 

저분자량 헤파린의 여러 가지 장점이 발견되면서 허혈

성 심장질환에 대한 여러 임상연구가 시작되었다. 불안

정형 협심증에 대한 연구를 통해서 아스피린, 헤파린 혹

은 병합 사용 군에 비해 저분자량 헤파린은 급성 심근경

색의 위험성을 더 감소시켰으며,21) 불안정형 협심증이

나 비Q파형 심근경색증에 대한 대규모의 dalteparin 연

구(FRISC, FRIC)22)23)를 통해서, 출혈 위험성의 증가

없이 급성기에 사망률이나 급성심근경색을 60% 이상 

감소시킴이 밝혀졌다. Enoxaparin은 아스피린에 비해 

사망, 급성심근경색, 치료에 반응하지 않는 협심증에 훨

씬 효과적인 것으로 보고되고 있다.24) 또한, dalteparin

은 급성 전벽 심근경색증후에도 발생위험도가 높은 좌

심실내 혈전과 동맥색전증의 위험성을 낮추었다는 보고

도 있다.25) 관상동맥내 혈전이 관찰되었던 군에 대한 da-

lteparin의 사용은 심각한 출혈이나 혈소판감소 등의 합

병증 없이 관상동맥 혈류를 개선시킨 국내 보고도 있다.26) 

현재까지 급성 뇌경색증에 대하여 헤파린을 널리 사용

하고 있으나 심각한 출혈등의 위험이 증가하고 있다. 이

에 대한 대체로서 LMWH과 heparinoids에 대한 시도가 

증가하고 있으나 아직까지 확립된 바는 없으며, IST27)

와 TOAST28)에 의하면 heparin과 heparinoids 모두 

대조군에 비해 뇌졸중의 임상양상을 호전시키지 못하였

으며 오히려 심각할 출혈의 발생이 높아짐을 보고하였다. 

하지만, 최근 연구에 의하면 6개월간 저분자량 헤파린 

사용시 출혈 합병증 없이 사망률 및 이환율을 감소시켰

다는 보고도 있다.29) 

저분자량 헤파린은 표준 헤파린과 동등하거나 더 나

은 효과를 기대할 수 있으며, 더 안전하게 이용될 수 있

다. 또한 APTT monitoring없이 피하주사로 사용이 가

능하고 이러한 실용성 때문에 헤파린보다 경제적이며 향

후 헤파린은 대체하는 항응고요법이 될 것으로 생각된다. 

 

Direct thrombin inhibitor 

Hirudin은 65개의 아미노산으로 구성된 폴리펩타이

드로 무게는 7000 달톤이다. E. coli로부터 유전자 재

조합에 의해 합성되며, thrombin의 친화력을 약 10배 

감소시킨다. Hirudin은 매우 특이성이 매우 높은 강력한 

thrombin 억제제로 해독제가 없으며, 반감기는 약 50∼

65분이다. 표준 헤파린이나 LMWH과 차이점으로는 혈

전을 통과하여 fibrin에 부착된 thrombin을 중화할 수 

있으며, 혈관 깊은 곳에 침윤되어 있는 혈소판 및 혈전에 

작용하여 혈전형성의 증가를 막을 수도 있다. 

혈장 단백질이나 혈관내피세포 및 platelet factor IV

에 의해서 영향을 받지 않기 때문에 개인차에 따른 항응

고 효과의 변이성을 최소화 할 수 있어 항응고 효과에 

대한 예측이 용이하다. 또한 혈소판 감소증의 합병증 없

다는 장점이 있어서, 출혈 합병증을 줄일 수 있다면 향

후 임상에 활발한 사용이 기대된다. 

Bivalirudin은 관상동맥 중재시술에 사용되는 여러 방

법의 헤파린 사용이나 항 혈소판제제에 비해 출혈의 위

험성을 현저히 감소시켰으며, 불안정형 협심증이나 심근

경색증과 같은 고위험군에 대한 관상동맥중재술에 사용

되어, 사망, 심근경색증 발생률, 응급 재관류의 필요성 
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등을 크게 감소시켰음이 Hirulog Angioplasty Trial30)

과 EPILOG trial31)에서 밝혀졌다. 

유럽에서 1100명 이상의 불안정형 협심증 환자를 대상

으로 시행한 PTCA 대규모 연구인 HELVETICA trial32)

에서는 헤파린과 hirudin의 효과를 비교하였는데, 관상

동맥 중재술 초기에 발생하는 사망, 심근경색, 응급 관상

동맥 재관류의 필요성 등이 hirudin군에서 헤파린 군에 비

하여 현저하게 감소되었음이 입증되었다. 즉, direct thr-

ombin inhibitor는 최근 혹은 갑자기 악화되는 급성 관

상동맥증후군의 관상동맥중재술을 더 안전하고, 초기 합

병증을 현저하게 줄이는데 효과적이었다. 

현재 출혈의 위험성을 크게 줄이면서 효과적인 항응

고작용을 갖는 bivalirudin 대규모의 연구[CACHET；

Comparison of Abciximab Complications with Hiru-

log(and Back-up Abciximab) Events Trial]33)가 진

행 중이며, 향후 관상동맥 중재시술에 사용되는 항응고, 

항혈전요법에 큰 영향을 줄 것이라 기대된다. 

 

Platelet glycoprotein IIb/IIIa blocker 

Glycoprotein(GP) IIb/IIIa receptor는 혈소판과 me-

gakaryocyte에 존재하는 수용체로서 혈소판과 fibrin-

ogen의 결합에 아주 중요한 역할을 하며, 이로 인해 혈

소판 접합과 응집반응의 활성도가 증가함이 밝혀진 이후

로 GP IIb/IIIa receptor에 대한 monoclonal antibody 

c7E3 Fab에 대한 기초연구와 임상연구가 활발해졌다. 

현재 대부분의 임상에서 0.25 mg/kg bolus와 10 μ

g/minute 지속적 정맥주입을 사용하고 있으며, 약 30분 

후면 혈소판의 GP 수용체에 결합하며, 사용중지 후 약 4

∼6일이면 약 50%정도 혈소판 부착률이 감소하게 된다. 

1980년에 최초로 사용된 abciximab은 강력하게 혈소

판 응집을 억제하는 물질로 위험도가 높은 혹은 elective 

PTCA나 elective stent에 매우 효과적이었으며, 단기

간(30일) 사망이나 nonfatal MI의 발생을 약 50% 정

도 감소시킬 수 있음이 EPIC, IMPACT-II, RESTORE, 

CAPTURE, EPILOG, EPISTENT 등의 연구에서 입

증되었다.34-38) 

이러한 연구결과는 주로 시술초기에 국한되었다고 하

지만 장기간 추적 관찰시 nonfatal MI의 발생률을 감소

시켰으며, 반복적인 재관류의 필요성을 낮추는 효과가 연

구들을 통해 밝혀지고 있다.39)40) 하지만, 잠재적인 심각

한 출혈의 가능성, 경제적 효용성 및 적응증이 되는 환

자 군에 대한 불확실성 등이 해결되어야 할 문제점으로 

남아 있다. 국내에서도 고위험 관상동맥 중재술에서 ab-

ciximab을 사용하여 효과적으로 치료한 경험들이 보고

되고 있다. 

최근에 abciximab 이외에 GPIIb/IIIa에 친화성 및 특

이성이 우수하며, 가역성 및 면역반응에 있어 유리한 약

제의 개발이 시도되고 있다. 이러한 약제로 Eptifibatide, 

Tirofiban and Lamifiban, Xemilofiban 등이 있으며, 향

후 급성 관상동맥 증후군과 이에 따른 관상동맥 스텐트 

등에 널리 사용되리라 기대된다.41)42) 

 

Ticlopidine, clopidogrel, cilostazol 

 

Ticlopidine and clopidogrel 

이들 약제들은 혈소판의 ADP(adenosine 5-dipho-

sphate)수용체를 차단하는데, 혈소판에 있는 ADP 수용

체가 차단되면 fibrinogen이 GP IIb/IIIa 복합체에 부

착되는 것을 직접 방해하여 항혈전효과를 나타내며, 또

한 von Willebrand factor와 혈소판과의 결합을 방해하

는 작용도 있다.43-45) 

Ticlopidine은 처음에는 뇌졸중이나 일과성 뇌허혈 등

에 효과를 인정받았으나, 그 범위가 점차 확대되어 급

성 관상동맥 스텐트의 아급성 및 급성 폐쇄의 예방에 다

른 약제(warfarin or aspirin)에 비해 우수한 효과가 있

음이 여러 대조 군과 비교연구46-53)를 통해 입증되어 현

재 관상동맥중재시술에 널리 보편화되어 사용되고 있다. 

그밖에도 불안정형 협심증, 말초혈관질환, 관상동맥 이

식수술, 당뇨병성 망막질환에 효과를 보이고 있다. 하지

만, 독성 간염, 심각한 중성구 결핍증, 위장관 장해, 혈

소판 저하를 동반한 혈전성 자반증 등 여러 약물 부작

용이 보고되어 일반적인 사용에 주의를 요한다. 

이들 약제는 대개 복용 후 2∼3일에 항혈소판 억제

작용이 현저해지며, 일일 ticlopidine 500 mg 혹은 clo-

pidogrel 75 mg을 사용하여, 4∼7일에 최고효과를 얻

는다. 이 약제들에 의한 혈소판기능의 억제는 비가역적

이며, 약물 복용을 중지한 후로도 7∼10일 정도는 항

혈소판 작용이 지속되는데, 이 기간은 순환하는 혈소판

의 소멸시기와 일치한다. 

혈액학적인 부작용으로 출혈이 있으나 심한 출혈은 두 

약제 모두 적은 편임이 아스피린과 대조연구에서 밝혀

졌다. 중성구감소는 심각한 감염의 가능성을 증가시키
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며 약 3.5%에서 발견된다. 이런 심각한 감염의 가능성 

때문에 임상적으로 초기 3개월간은 매 2주 간격으로 추

적검사 할 것을 권장한다. 대부분 약제를 중지하면 호전

된다. 

Thrombotic thrombocytopenic purpura(TTP)는 지

금까지 세계적으로 60여 예에서 보고되었으며 사망율은 

33%이었다. 이러한 심한 골수 부작용에 대해 비교적 안

전하게 사용할 수 있는 Clopidogrel은 골수독성을 보이

지 않으며, 심각한 중성구결핍은 약 0.1%로 aspirin과 

유사하여 대체 약물로 각광받고 있다. 이들 약제의 기타 

부작용으로는 소화기관 계통, 특히 설사는 20% 이상에

서 발견되며 치료를 중지하는 잦은 원인이 되고 있다. 그

밖에 피부 병변, 신장, 간 등에 부작용이 발생함이 보고

되고 있다. 

Clopidogrel은 ticlopidine의 구조에 carboxymethyl 

side group을 부착시켜 만들어진 것으로 최근 FDA에 

공인을 받아 임상에서 사용되고 있으며, 허혈성 심장질

환, 뇌졸중, 말초혈관질환 등에서 효과적으로 사용된다. 

Ticlopidine과 clopidogrel은 아스피린에 비해 여러 심

혈관계 질환에서 더 유용하며, 향후 아스피린과의 병합요

법 혹은 차세대 항혈전요법의 대표인 GP IIb/IIIa, Bival-

irudin과 병합요법에 대한 연구들이 밝혀져야 할 것이다. 

 

Cilostazol 

새로운 항혈소판제인 Cilostazol은 in vitro 연구54)를 

통해서 아스피린, dipyridamole 혹은 ticlopidine 보다 더

욱 강력한 항혈소판 작용을 가짐이 밝혀졌고, in vivo에서

도 확인되었다.55) Cilostazol은 혈소판의 cyclic AMP 

(adenosine monophosphate) phosphodiesterase III

를 선택적으로 차단함으로써, 혈소판내 c-AMP를 증가

시킨다. 칼슘이온의 세포질내 증가는 혈소판 수축을 일

으켜 과립방출과 혈소판응집을 활성화시키는데, Cilos-

tazol은 혈소판세포질내 c-AMP를 증가시켜 혈소판내

의 칼슘이온농도를 낮춰 항혈소판 기능을 갖게 된다. 

Cilostazol은 혈관내막증식을 억제한다고 알려져 있다. 

지금까지 알려진 기전중의 하나는 혈소판에서 합성되는 

성장인자의 방출을 억제하며56)57) 직접적으로 평활근 세

포의 증식을 억제하는 것으로 추정되고 있다. 

이러한 동물실험에서의 효과적인 항혈소판 작용을 토

대로 임상적용이 이루어지고 있는데, 관상동맥 스텐트 시

술에 효과적으로 사용될 수 있으며 ticlopidine과 같은 

부작용이 없어 안전하게 사용될 수 있다고 최근 보고되

고 있으며,58) 6개월간 장기간 동안 복용하여 재협착의 발

생을 현저하게 감소시킬 수 있음이 보고되고 있다.59-61) 

아스피린과 Cilostazol의 병합요법은 이론적으로 혈소판

억제에 대하여 상승작용을 가질 수 있는데 이에 대한 동

물실험 및 임상 연구가 국내에서 보고되고 있다.62) Cilo-

stazol 말초혈관질환에서도 보행거리의 증가 등에 효과

를 거두고 있어 향후, 항혈소판제로서 다양한 임상사용

이 기대된다. 

 

Genetic therapy 

기존의 항응고 치료는 출혈 합병증이 임상적인 문제

점으로 남아 있고 완벽한 효과를 거두고 있지 못하다. 

유전자 전달요법은 전신적인 항응고 요법을 하지 않으면

서도, 원하는 유전자를 혈관 내에 국소적으로 전달이 가

능하다는 장점이 있다. Prostacyclin synthetic pathway, 

nitric oxide synthase, thrombin inhibitor, hirudin, th-

rombomodulin, plasminogen activator64-67)에 대한 효

소를 encoding하여 전달하는 방법이 널리 시도되고 있다. 

동맥혈전에 대한 치료로서 유전자전달의 잠재적 성공 

가능성은 in vitro 연구에서 혈관내피세포에 항혈전작용

을 갖는 유전자의 전달이 가능해지고 실험적 in vivo 연

구에서 혈관 벽에 유전자의 전달하여 유전자를 발현하

는데 성공하고 이로 인한 항혈전작용이 확인되면서 많은 

시도가 이루어지게 되었다. 

유전자 치료는 혈관 벽이 급작히 막히는 상황에 필요

한 신속한 혈전 용해작용 보다는 아급성 혹은 그보다 

늦게 혈전형성의 조건을 차단하는데 더 유용하다고 생

각된다. 임상적으로는 PTCA나 Stent 시술, 혹은 byp-

ass graft후의 아급성 폐쇄나 후기 재협착의 예방에 응

용될 수 있다. 

현재까지는 혈관 벽으로 전달된 항혈전 유전자의 충

분한 발현에 필요한 시간과 용이한 매개체의 부족 때문

에 임상에서의 이용이 지연되고 있지만, 향후 이러한 제

한을 극복할 수 있는 기술적 문제나 적절한 매개체의 활

용이 가능해진다면 좋은 전망을 기대할 수 있을 것이다. 

최근 몇 년 동안에 이러한 작업에 많은 진전이 있었고, 

t-PA, urokinase, hirudin, cyclooxygenase 유전자에 

대한 실험적 in vivo 국소 전달요법68-70)이 실효를 거

두고 있고, 실제 임상에 적용될 것이라 기대된다. 
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결     론 

 

지속적인 약효를 나타내며 부작용이 없는 항응고제 및 

항혈소판제가 계속 개발되고 있다. 새로운 약제의 개발

과 더불어 새로운 약제 투여 방법 중의 하나가 국소 병

변 혈관에만 작용할 수 있도록 특수한 도자나 스텐트를 

이용한 국소 전달요법이다. 강력하면서도 부작용이 없는 

약제를 국소에 효과적으로 전달하여 오랫동안 병변혈관

내에 유지할 수 있게 된다면, 전신 부작용 없이 효과적

인 혈전 예방법이 될 수 있을 것이다. 
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