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ABSTRACT 

Background and Objectives：Angiotensin converting enzyme inhibitor (ACEI) is known to be effective in the 
prevention of left ventricular failure (LVF) after acute myocardial infarction. The aim of this study was to invest-
igate the efficacy of an ACEI, Cilazapril, on left ventricular remodeling in patients with ischemic LVF, who 
underwent coronary interventions. Materials and Methods：Cilazapril, 2.5-5.0 mg per day was administered 
12 weeks after coronary interventions in 25 patients (18 M, 7 F, 61.5±9 years) with impaired LV function (ejection 
fraction≤50%). Fifteen patients (9 M, 6 F, 59.4±7 years) without ACEI were compared by clinical examinations, 
blood chemistry, electrocardiogram and echocardiogram with Cilzapril group at 2, 4, 8 and 12 weeks after int-
ervention. Results：Blood pressure and heart rate were not changed after Cilazapril. LV end-diastolic volume 
(LVEDV) decreased from 153.1±38.7 to 135.6±25.5 ml and end-systolic volume from 84.9±34.7 to 72.6±25.1 
ml after 12-week Cilazapril p=0.003, p=0.001. Ejection fraction (EF) was increased from 44.4±3.2 to 52.4±
2.8% after 12 weeks of Cilazapril p=0.034. In control group, LVEDV was changed from 152.7±44.6 to 143.6±
28.7 ml, which failed to show significant reduction. Side effects of Cilazapril were 3 dry cough (3/25, 12%) and 
1 facial edema, 1 hypotension and 1 dizziness. Conclusion：Cilazapril is a beneficial adjunctive therapeutic agent 
in patients with ischemic left ventricular failure for the prevention of ventricular dilatation, especially after coro-
nary intervention. ((((Korean Circulation J 1998;28((((12)))):1964-1972)))) 
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서     론 

 

허혈성 심장 질환은 서양에서는 이미 성인 사망의 주

된 원인이 되었으며, 우리 나라를 비롯한 동양에서도 점

차 증가하여 40세 이후 사망의 주된 원인을 차지하고 

있다.1) 좌심실 용적의 증가와 재형성, 형태의 변화는 심

근경색의 주된 합병증으로 지속적인 기능부전으로 심부

전을 야기하여 사망의 주된 원인이 되고 있다.2) 그러나, 

좌심실의 재형성은 심근경색의 수 시간이내에 일어나며, 

좌심실의 확장을 조기에 발견하여 예후를 결정하는 것

이 환자에 대한 치료 방침을 결정하는데 중요하다.3)4) 

안지오텐신 전환효소 억제제(Angiotensin Conver-

ting Enzyme Inhibitor, ACEI)는 angiotensin Ⅰ에서 

angiotensin Ⅱ로의 전환을 억제하는 작용 외에도 혈중 

prostaglandin의 상승에 의한 혈관 확장 등을 유발하는 

등 다양한 기전에 의하여 혈압강하 효과를 보이며, 경

색 심근에서 심근 질량을 감소시키고 심근의 확장을 억제

하며 혈관내막의 기능을 개선시켜 심실 수축력과 생존율

을 증가시키는 것으로 알려져 있다.5-8) 

Cilazapril은 최근에 개발된 sulf-hydryl 기가 없는 안

지오텐신 전환효소 억제제로서 부작용이 적고 강압효과

가 탁월하다고 보고된 바 있으나,9)10) 허혈성 심부전증 

환자에서 관상동맥 중재술후 심실 재구성에 미치는 영향

에 대한 보고는 아직 많지 않다. 

저자들은 관상동맥 중재술을 시술 받은 허혈성 심부전증 

환자를 대상으로 Cilazapril 투여후 좌심실 기능의 개선과 

심실재형성에 대한 효과 및 안정성을 알아보고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

연구대상 

불안정 협심증, 급성 또는 진구성 심근경색증으로 순환

기내과에 내원하여 시행한 심초음파도 검사에서 좌심실 

구혈률이 50% 미만이고 노작성 호흡곤란, 심인성 쇼크, 

폐울혈 등을 보이며, 관상동맥 조영술에서 유의한 협착

을 보여 중재술을 시행받은 25예(남：여＝18：7, 평균

연령 61.5±9세)를 대상으로 Cilazapril을 투여하였다. 

Cilazapril과의 효과를 비교하기 위하여 좌심실 구혈률이 

50% 미만인 허혈성 심부전증 환자 15예(남：여＝9：6, 

평균연령 59.4±7세)에서 Cilazapril을 비롯한 ACEI를 

투여받지 않은 환자를 대조군으로 하였다. 

Cilazapril 투여군에서는 불안정형 협심증이 2예(8%), 

급성 심근경색증 17예(68%), 진구성 심근경색증 6예(2 

6%)이었으며, 경색부위별로는 전벽 경색이 19예(82.6%)

로 가장 많았고 하벽이 3예(13%), 측벽이 1예(4.4%)이

었다. 관상동맥 조영술에서 단일 병변부위는 좌전하행지

가 8예(32%)이었고 좌회선지나 우관동맥의 단일 병변

은 없었다. 두 혈관 병변이 11예(44%)이었고 세 혈관 병

변이 6예(24%) 있었다. 동반된 심혈관 질환으로는 고지

혈증이 3예(13%), 당뇨병 6예(26%), 고혈압 6예(26%)

이었고 동서맥과 심인성 쇼크가 각각 1예(4%) 있었다. 혈

청 크레아티닌이 1.5 mg/dl 이상의 신기능 장애가 있거

나 간기능의 이상, 약물에 대한 과민증의 병력을 가진 환

자 등은 연구대상에서 제외하였다. 

대조군에서는 불안정형 협심증이 6예(40%), 급성 심

근경색증 4예(26.7%), 진구성 심근 경색증 4예(33.3%)

이었으며, 전벽 경색이 5예(55.6%), 하벽과 측벽이 각각 

2예(22.2%)이었다. 관상동맥 조영술 상에서는 좌전하행

지가 6예(40%), 좌회선지 2예(16%), 우관동맥이 3예

(20%)이었고, 두 혈관 병변과 세 혈관 병변이 각각 2예

(16%) 있었다. 동반된 심혈관 질환으로는 고지혈증 5예

(33.3%), 당뇨병 2예(16%), 고혈압 3예(20%) 있었다. 

양 군간에 관상동맥 중재술전 구혈율은 차이가 없었으

나, 임상 진단명에서 급성 심근경색증 환자가 Cilazapril군

에서 대조군에 비해 많았으며, 관상동맥 조영술에서 다혈

관 질환 유병율도 Cilazapril군에서 많았다(각각 p＝0. 

027, Table 1 and 2). 

 

방  법 

내원시 심초음파도 검사를 이용하여 좌심실 기능을 평

가하였으며, 벽운동 이상을 보인 경우는 area-length 

method를 이용하였고 이상이 없었던 경우에는 Teic-

hholz method를 이용하여 구혈률이 50% 미만인 환자

를 대상으로 관상동맥 중재술 실시 하루 전에 Cilazapril

을 2.5 mg 투약하였고 투약 기간중 확장기 혈압이 90 

mmHg 이하로 감소되지 않은 고혈압 환자에서는 최대 

5 mg을 2회에 나누어 투약하였다. 이뇨제는 적응증이 되

는 경우에는 양 군에서 모두 병용하였다. Cilazapril 투여

군에서는 관상동맥 중재술은 12예에서 경피적 경혈관 관

상동맥 풍선확장술(Percutaneous Transluminal Cor-

onary Angioplasty；PTCA)을 시행하였고 13예에서 스
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텐트 삽입술을 실시하였고 대조군에서는 9예에서 PTCA

를, 6예에서는 스텐트 삽입술을 시행하였다. 

관상동맥 중재술 후 Cilazapril 투약 기간 동안 2, 4, 

8, 12주 간격으로 임상적 증상, 신체 검사, 부작용의 유

무, 심전도, 심초음파도 등을 추적 관찰하였다. 또한 혈

청 sodium, potassium과 creatinine 등의 생화학적 검

사를 동시에 시행하였다. 대조군에서는 4, 8, 12주 간격

으로 임상적 증상, 부작용의 유무, 심초음파도 검사 등을 

관찰하였다. 

 

통계학적 분석 

연속 변수들은 평균±표준편차로 기술하였으며 자료

의 통계처리는 SPSSWIN(Window 98 release 8.0) 

package를 이용하여 수행하였다. 비교분석은 t-test를 

이용하였고 통계학적 유의성은 p값이 0.05 미만일 때로 

하였다. 

 

결     과 
 

혈압 및 심박수에 대한 효과 

Cilazapril을 투여하기 전 혈압은 128±14/80±10 mm 

Hg에서 투여 12주후에 수축기와 확장기 혈압이 각각 118

±10/80±5 mmHg로 변하였으나, 통계적으로 의의는 

없었으며, 1예에서는 수축기압이 90 mmHg 이하로 저

하되고 현훈을 호소하여 8주째 중단하였다. 심박수는 투

여전 74±8/min에서 투여 12주후 71±6/min으로 유

Table 1. Baseline characteristics of patients 

 Male (%) Female (%) Total (%) 

Cilazarpil group    
Age (years)    

41-50  5 (27.7) 0  5 (20) 
51-60  3 (16.7) 0  3 (12) 
61-70  7 (38.9) 6 (85.7) 13 (52) 
≥71  3 (16.7) 1 (14.3)  4 (16) 

Clinical diagnosis    
Acute myocardial infarction 12 (66.7) 5 (71.4)  17 (68)* 
Old myocardial infarction  4 (22.2) 2 (28.6)  6 (24) 
Unstable angina  2 (11.1) 0  2 ( 8) 

Associated disease    
Hyperlipidemia  2 (11.1) 1 (14.3)  3 (12) 
Diabetes  4 (22.2) 2 (28.6)  6 (24) 
Hypertension  3 (16.7) 3 (42.8)  6 (24) 

Control group    
Age (years)    

41-50  2 (13.3) 1 ( 6.7)  3 (20) 
51-60  2 (13.3) 1 ( 6.7)  3 (20) 
61-70  4 (26.7) 4 (26.7)    8 (53.4) 
≥71  1 ( 6.6) 0    1 ( 6.6) 

Clinical diagnosis    
Acute myocardial infarction  2 (13.3) 2 (13.3)    4 (26.7)* 
Old myocardial infarction 3 (20) 2 (13.3)    5 (33.3) 
Unstable angina  4 (26.7) 2 (13.3)  6 (40) 

Associated disease    
Hyperlipidemia  2 (13.3) 1 ( 6.7)  3 (20) 
Diabetes 4 (20) 2 (13.3)  6 (40) 
Hypertension 3 (20) 3 (20)  6 (40) 

*p=0.027：Cilazpril vs. control group 
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의한 변화는 없었다(Table 3). 

 

좌심실의 내경 및 용적, 좌심실 구혈률의 변화 

Cilazapril 투여군에서 이완기말의 좌심실 내경은 투여

전 56.1±6.5 mm에서 투여 12주후 52.2±4.5 mm로 

변하였고 수축기말의 내경은 투여전 41.9±6.5 mm에

서 투여 12주후 36.3±7.3 mm로 유의한 감소를 보였

으며(각각p＝0.034, p＝0.025), 이완기말의 좌심실 용

적은 투여전 153.1±38.7 ml에서 투여 12주후 135.6 

±25.5 ml로 감소하였으며, 수축기말의 용적도 투여전 

84.9±34.7 ml에서 12주후 72.6±25.1 ml로 유의하게 

감소하였다(각각p＝0.003, p＝0.001). 좌심실 구혈률은 

투여전 44.4±7%에서 투여 12주후 50.2±8%로 유의

하게 증가하였다(p＝0.0034). 

대조군에서 이완기말의 좌심실 내경은 투여전 55.3 ±

4.5 mm에서 12주후 52.4±3.3 mm로 감소하였고, 수

축기말 내경도 42.5±4.9 mm에서 투여 12주후 39.8 ±

7.7 mm로 변화하였으나 통계학적인 유의성은 없었다. 

이완기말의 좌심실 용적은 투여전 152.7±44.6 ml에

서 투여 12주후 143.6±28.7 ml로 변화하였고, 수축기

말의 용적도 투여전 85.6±32.3 ml에서 76.5±37.8 ml

로 변화하였으나 통계학적인 유의성은 없었다. 그러나, 좌

심실 구혈률은 투여전 42.5±6%에서 투여 12주후 48.5

±5.8%로 유의하게 증가함을 관찰할 수 있었다(p＝0.0 

Table 2. Coronary angiographic findings and the site of coronary interventions 

 PTCA (%) Stent (%) Total (%) 

Cilazapril group    
Left anterior descending artery (LAD) 5 (41.7) 3 (23.1) 8 ( 32) 
Left circumflex artery (LCX) 0 0 0 
Right coronary artery (RCA) 0 0 0 
Two vessel disease 5 (41.7) 6 (46.2) 11 ( 44)* 

Left main＋RCA 1 (Rt. 8.3) 0 1 (  4) 
LAD＋LCX 2 (16.6) 2 (15.4) 4 ( 16) 
LAD＋RCA 2 (16.6) 2 (15.4) 4 ( 16) 
LCX＋RCA  2 (15.4) 2 (  8) 

Three vessel disease 2 (16.6) 4 (30.8) 6 ( 24)* 
Total 12 (48) 13 (52) 25 (100) 

Control group    
Left anterior descending artery (LAD) 4 (26.7) 2 (13.3) 6 ( 24) 
Left circumflex artery (LCX) 1 ( 6.7) 1 ( 6.7) 2 ( 13.3) 
Right coronary artery (RCA) 2 (13.3) 1 ( 6.7) 3 ( 20) 
Two vessel disease 2 (13.3) 0 2 ( 13.3)* 

Left main＋RCA 0 0 0 
LAD+LCX 1 ( 6.7) 0 1 (  6.7) 
LAD＋RCA 0 0 0 
LCX＋RCA 1 ( 6.7) 0 1 (  6.7) 

Three vessel disease 0 2 (13.3) 2 ( 13.3)* 
Total 9 (60) 6 (40) 15 (100) 

*p=0.027：Cilazapril vs. control group 
 
Table 3. Changes of blood pressure and heart rate before and after Cilazapril 

 Basal state 2 weeks 4 weeks 8 weeks 12 weeks 

Systolic BP (mmHg) 128±14 124±30 124±23 121±13 118±10 
Diastolic BP (mmHg)  81±10  83±17  82±14  81±11  80± 5 
Heart rate (/min)  74± 8  79±12  72±12  76±10  71± 6 
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39, Table 4). 

 

국소 벽운동 이상(Wall motion abnormality) 및 벽 운동 

지수(Wall motion score)의 변화 

Cilazapril 투여군에서 심초음파도 검사시 벽운동 이상

을 보인 경우는 23예에서 있었고 2예에서는 이상이 없

었다. 벽운동 이상을 보인 23예중 추적 검사시 운동의 개

선은 20예에서 관찰되었고 3예에서는 개선이 관찰되지 

않았다. 운동의 개선은 전벽 경색증 19예중 17예(89.5%), 

하벽경색증 3예중 2예(66.7%), 측벽경색증 1예 등에서 

나타났다. 벽운동 지수는 Cilazapril 투여전 31.2±3.4점

에서 투여후 24.5±2.3 점으로 감소하였고 wall motion 

score index도 1.95±0.23에서 1.53±0.21로 감소하

였다(각각p＝0.022, p＝0.012). 

대조군에서 심초음파도 검사시 벽운동 이상을 보인 경

우는 10예에서 있었다. 추적검사시 벽운동의 개선은 6예

에서 관찰되었고 4예에서는 개선이 없었다. 전벽경색증 5

예중 4예(80%), 측벽과 하벽에서 각각 1예(50%)에서 

개선이 있었다. 벽운동 지수는 약제 투여전 33.1±1.5점

에서 투여후 28.2±3.4점으로 변하였고 wall motion sc-

ore index도 2.06±0.18에서 1.76±0.48로 변하였으나 

통계학적인 유의성은 없었다(Table 4). 

 

좌심실 이완기능에 미치는 영향 

좌심실 이완기능은 승모판을 통한 혈류의 도플러 초

음파도 파형을 승모판 직하의 좌심실에서 기록하고 분석

하여 E wave/A wave의 비를 구하고 1 미만일 경우를 

이완기능의 장애로 하였다. Cilazapril 투여군에서 이완기

능의 장애는 16예(64%)에서 관찰되었으며 1예에서 투

여후 8주째에 이완기능의 정상화를 보였다. 대조군에서

는 11예(73.3%)에서 이완기능의 장애를 보였으며 투여

후에도 이완기능의 장애 개선은 관찰할 수 없었다. 

 

심전도 변화 

23예에서 심전도상 ST 분절의 상승 또는 하강, T파의 

역위를 보였으며, 이 중 2예에서 추적 검사시 현저한 개

선을 보였다. 급성 전벽 심근경색증 환자 1예에서 Cila-

zapril 투여후 2주까지 지속되었던 ST 분절의 상승이 점

Table 4. Echocardiographic findings before and after Cilazapril administration compared with control group 

 Basal state 2 weeks 4 weeks 8 weeks 12 weeks p value 

LVEDD (mm)       
-cilazapril 56.1 ± 6.5 56.3 ±11.8 55.4 ± 7.8 53.7 ± 7.4 52.2 ± 4.5* 0.034 
-control 55.3 ± 4.5  53.8 ± 6.4 53.3 ± 3.2 52.4 ± 3.3 0.069 

LVESD (mm)       
-cilazapril 41.9 ± 6.5 42.1 ±13.4 41.1 ± 8.5 39.4 ± 8.9 36.3 ± 7.3* 0.025 
-control 42.5 ± 4.9  41.9 ± 7.1 40.2 ± 6.9 39.8 ± 7.7 0.129 

LVEDV (ml)       
-cilzapril 153.1 ±38.7 158.6 ±42.7 157.6 ±57.8 143.2 ±38.1 135.6 ±25.5* 0.003 
-control 152.7 ±44.6  154.5 ±38.7 149.1 ±51.2 143.6 ±28.7 0.089 

LVESV (ml)       
-cilazapril 84.9 ±34.7 89.7 ±43.8 80.2 ±37.9 79.8 ±35.7 72.6 ±25.1* 0.001 
-control 85.6 ±32.3  81.4 ±29.6 79.4 ±39.1 76.5 ±37.8 0.078 

EF (%)       
-cilazapril 44.4 ± 3.2 48.1 ± 2.7 49.1 ± 4.2* 51.7 ± 3.5* 52.4 ± 2.8* 0.034 
-control 42.5 ± 6.1  44.4 ± 6.4 45.6 ± 7.2 48.5 ± 5.8* 0.039 

WMS       
-cilazapril 31.2 ± 3.4 28.8 ± 5.2 27.6 ± 5.4 25.6 ± 5.5* 24.5 ± 2.3* 0.022 
-control 33.1 ± 1.5  31.2 ± 1.8 30.4 ± 2.5 28.2 ± 3.4 0.352 

WMSI       
-cilazapril 1.95± 0.23 1.92± 0.36 1.64± 0.13 1.58± 0.33* 1.53± 0.21* 0.012 
-control 2.06± 0.18  1.95± 0.19 1.91± 0.23 1.76± 0.48 0.065 

WMS：wall motion score WMSI：wall motion score index     *：Statistically significant 
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차 감소하여 12주째에는 정상화 되었고, 1예에서는 흉부

유도 V1-5에서 관찰되었던 T파 역위가 투여 8주째에

는 흉부유도 V2-3에서만 관찰되었다. 

 

검사실 소견에 미치는 영향 

Cilazapril 투여 전후에 혈청 sodium 및 creatinine의 

농도는 변화되지 않았으나, potassium은 투여전 4.0±

0.5 mEq/L, 투여 12주째는 4.5±0.4 mEq/L로 증가하

였다(p<0.05, Table 5). 

 

 증상의 개선 및 부작용 

전체 환자중 20예(80%)에서 노작성 호흡곤란의 개선과 

운동능력의 증가를 보였으며, 운동시 흉통은 10예(40%)

에서 개선을 보였다. 3예(12%)에서 마른 기침이 발생하

였고 1예(4%)는 약제 투여를 중단하는 원인이 되었으

며, 1예(4%)에서는 안면 부종이 관찰되었고 1예(4%)에

서는 저혈압과 현훈이 발생하였으나, 투약을 중지할 정도

는 아니었다(Table 6). 

 

고     안 
 

급성 심근경색증으로부터 생존한 환자의 예후 결정에

는 환자 연령, 동반 질환, 관상동맥 병변의 정도, 심실성 

부정맥의 발생 등과 함께 좌심실 부전증 정도가 주요한 인

자로 작용하는 것으로 알려져 있다.11)12) 급성 심근경색

증의 심각한 합병증중의 하나는 좌심실의 확장이며 초기 

경색으로 사망한 환자의 부검에서 40% 이상에서 발견되

는 것으로 알려져 있다.13) 

초기 심근경색증 환자의 심근 괴사 부위는 심근세포의 

소실로 이완되고 얇아진다. 낮은 구혈률로 심박출량을 유

지하기 위해 좌심실의 이완기말 및 수축기말의 용적은 

증가하고 경색된 부위의 심근은 지속적인 확장을 보이는 

반면 혈류가 유지되는 심근조직은 비대해지며,14) 이러한 

좌심실의 확장과 변형을 심실 재구성(ventricular rem-

odeling)이라 하며, 비록 이 반응은 조기에는 경색에 대

해 보상적으로 작용하지만 결국은 좌심실 기능 부전을 

초래한다.15) 좌심실의 확장은 심실벽의 부하와 산소요구

량을 증가시킨다. 괴사 또는 허혈 조직의 이완으로 전기

자극의 도돌이(reentry)가 형성되고 심실세동을 일으키

기도 하며,16) 벽재 혈전, 괴사된 조직의 파열, 심실류 등

이 경색이 진행됨에 따라 발생할 수 있고 사망률을 증가

시키는 요인이 된다. 

심근경색증 후 수일 또는 수개월후의 좌심실 재형성이 

예후에 미치는 영향에 대해 많은 연구가 이루어졌는데, 

Kostuk 등17)은 심근경색증 후 4일 이내의 흉부 단순촬

영상 좌심실의 확장이 있으면 4주 및 장기 사망률의 증

가와 밀접한 관계가 있다고 하였다. 흔히 구혈률이 좌심

실 기능을 평가하는 인자로 알려져 왔으나,18)19) White 

등20)은 구혈률이 50%이하로 낮고 수축기말 용적이 클 

경우에는 수축기말 용적이 급성 심근경색증의 생존률을 

예측할 수 있는 주된 인자라고 하였다. 

고혈압과 심근경색에서 심박출량을 유지하면서 심장의 

질량과 용적을 감소시키는 안지오텐신 전환효소 억제제

의 효과로 renin-angiotensin system(RAS)의 심실 재

형성에 대해 미치는 영향에 관한 연구가 더욱 많이 진행

되었다. Angiotensin Ⅱ는 심장과 말초 모두에서 다양한 

과정을 통해 직접 또는 간접적으로 성장, 혈관저항, 수축

력 등에 관여한다.21) Angiotensin Ⅰ의 angiotensin Ⅱ

로의 전환을 억제하는 ACEI가 좌심실 재형성 및 혈관 

확장, 혈관 내피세포의 기능 개선시키는 기전에 대해서도 

많은 연구가 이루어졌는데, 혈역학적으로 ACEI는 심장

에서 전부하와 후부하를 모두 감소시키며 좌심실의 충

만기압과 혈압을 감소시키고 혈관저항을 억제하는 반면 

Table 5. Changes of serum creatinine, sodium and potassium before and after Cilazapril administration 

 Basal state 2 weeks 4 weeks 8 weeks 12 weeks 

Sodium (mEq/L) 140.6±3.6 139.3±3.7 142.9±3.3 142.7±2.4 141.5±0.7 
Potassium (mEq/L) 4.0±0.5 4.4±0.7 4.2±0.2 4.4±0.8* 4.5±0.4* 
Creatinine (mg/dl) 1.1±0.3 1.2±0.3 1.2±0.4 1.2±0.3 1.2±0.2 

*p<0.05 

Table 6. Side effects of Cilazapril 

Side effect Number of patient (%) 

Dry cough 3 (12%) 
Facial edema 1 ( 4%) 
Hypotension 1 ( 4%) 
Dizziness 1 ( 4%) 
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심부전증 환자에서 초기 또는 장기 투여후에 심박수의 변

화없이 심박출량을 유지하거나 증가시킨다. ACEI는 동

맥확장제로 알려져 있으나, Raya 등22)은 심근 경색증후 

심근에서 ACEI가 이완기 말압을 감소시키는 작용이 있

다고 하여 정맥에 대해서도 확장작용이 있음을 시사하였

다. Haber 등23)은 ACEI를 관상동맥내로 주입시키면 

고혈압 환자의 비후된 좌심실의 능동적 이완기가 개선되

고 좌심실 확장기말 압력 및 용적이 감소함을 관찰하여 

이완기능에 심장의 RAS이 중요한 역할을 담당한다고 하

였다. 또한, ACEI는 강력한 혈관수축 작용이 있는 angi-

otensin Ⅱ의 형성을 억제할 뿐 아니라, bradykinin의 작

용을 증강시키고 혈관내피에서 endothelin의 분비를 억

제하여 혈관을 확장시키고 심근의 비후를 억제한다고 보

고하였다.24) 

심근 경색증 이후 일어나는 좌심실의 구조적인 재형성

은 시간 의존적인 과정으로서 괴사된 부위 및 잔존 심근 

모두에서 일어난다. ACEI를 24시간 이내에 투여한 CO-

NSENSUS-Ⅱ trial25)에서는 사망률이 약간 증가한다

고 하였으나, 전벽 심근 경색증을 대상으로 한 SMILE 

trial26)에서는 1년 추적 관찰에서 위약(placebo)에 비하

여 상대적인 사망률이 29% 감소하였다고 보고하였다. 심

근경색증 후에 광범위하고 비선택적인 ACEI의 사용은 아

직 널리 확립되어 있지 않지만, GI SSI-327)와 ISIS-

4 trial28)에서는 단기간의 추적 관찰 결과 각각 11%와 

6%의 상대적 사망률의 감소가 있었다고 하였으며, 심근

경색증에서 ACEI의 효과를 총괄한 ACE Inhibitor My-

ocardial Infarction Collaborative Group의 보고에서는 

가장 사망률이 높은 첫 수일 내에 효과가 크며 사망률이 

높은 환자군에서 더욱 좋은 효과를 보였다고 하였다. 75

세 이상의 환자군에서는 사망률의 감소와 직접적인 연관

은 없었고 저혈압이나 신기능의 저하가 더 흔하게 관찰되

었지만, 명백하게 사용을 금해야 할 경우는 없다고 하여 

심근경색증후에 초기사용이 전벽 경색증이나 사망의 위

험성이 높은 모든 환자에서 사망률을 감소시키고 증상의 

개선을 보이는 것으로 보고하였다.29) 

Cilazapril은 sulfhydryl 기가 없는 ACE의 경쟁적 억

제제이며 경구 투여후 신속히 흡수되고, 활성형인 cilaza-

prilat로 전환되어 투여후 3시간에 ACE의 활성도를 90%

까지 감소시킨다고 보고된 바 있다.30) 

본 연구에서 전체 환자에서 혈압의 변화는 없었으나 

대상환자중 고혈압이 있었던 경우에서는 투여전 143.3±

10.3/85±5.5 mmHg에서 12주후 115±5.5/80±6.3 

mmHg으로 감소하여 유의한 변화를 보였다. 12주 동안

의 추적관찰 기간동안 허혈성 좌심실 부전으로 사망한 예

는 없었고 심각한 부작용은 유발되지 않았으나, 25예중 

3예에서 마른 기침이 발생하였고 1예에서는 약제 투여를 

중단하여야 하였으며, 1예에서는 저혈압으로 약제를 중

단하였다. 검사실 소견에 미치는 영향으로는 혈중 creati-

nine과 sodium 농도에는 변화가 없었으나 potassium 

농도가 유의하게 증가하여 칼륨 보존성 이뇨제와 병용시

에는 주의해야 할 것으로 생각되었다. 그러나, 대부분의 환

자에서 심각한 부작용은 발생하지 않았으며 Cilazapril 투

여후에 심박수의 변화없이 구혈률의 증가와 함께 증상의 

개선을 보였으며 대조군에 비하여 수축기와 이완기말의 

내경 및 용적을 모두 현저하게 감소시키는 효과를 보였다. 

 

본 연구의 제한점 
 

본 연구에서는 비교적 적은 환자를 대상으로 12주간

의 짧은 추적 관찰기간으로 약제 투여후에 좌심실 재구

성에 대한 효과를 관찰하였고 Cilazapril군에서 대조군에 

비해 급성 심근 경색증 및 다혈관 질환이 비교적 많았지

만, 좌심실 기능이 저하된 25예의 환자에서 관상동맥 중

재술후 Cilazapril의 병용 요법은 좌심실의 확장을 예방

하고 좌심실 기능을 회복시킴을 보아 효과적인 보조요법

이라 생각되며, 향후 보다 많은 환자를 대상으로 장기적

인 추적관찰이 필요하리라 사료된다. 

 

결     론 
 

Cilazapril은 허혈성 좌심실 부전환자에서 관상동맥 중

재술후 심각한 부작용 없이 좌심실 수축 기능을 증가시

키면서, 대조군에 비하여 좌심실의 확장을 억제하는 효

과를 보여 주어, 좌심실 재구성에 좋은 영향을 줄 것으로 

생각되었다. 

 

요     약 
 

연구배경과 목적： 

안지오텐신 전환효소 억제제는 허혈성 심질환에서 심

부전의 예방과 심실 재구성에 효과적인 것으로 알려져 왔

다. 저자 등은 관상동맥 중재술을 시행받은 허혈성 좌심
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실 부전증 환자에서 안지오텐신 전환효소 억제제인 Cil-

azapril의 효과및 안정성을 알아보고자 하였다. 

대상 및 방법： 

내원시 심초음파도상 좌심실 구혈률이 50% 미만을 보

인 25예(남：여＝18：7, 평균연령 61.5±9세)에게 Cil-

azapril을 초회량 2.5 mg, 하루 최대 5 mg을 12주간 투

여하였고 Cilazapril을 투여하지 않은 15예(남：여＝9：

6, 59.4±7세)를 대조군으로 하여 임상 증상, 심박수, 혈

압, 혈청 검사, 심전도, 심초음파도 등을 2, 4, 8, 12주 간

격으로 관찰하여 비교하였다. 

결  과： 

심박수와 혈압은 Cilazapril 투여 후에 변화는 없었다. 

좌심실 이완기말과 수축기말 내경은 56.1±6.5, 41.9±

6.5 mm에서 투여 12주후에 52.2±4.5, 37.3±7.3 mm

로 감소하였다(각각p＝0.034, p＝0.025). 좌심실 이완

기말과 수축기말의 용적은 Cilazapril 투여전 153.1±

38.7, 84.9±34.7 ml에서 투여 12주후 135.6±25.5와 

72.6±25.1 ml로 감소하였다(각각p＝0.003, p＝0.001). 

좌심실 구혈율은 44.4±3.2에서 12주후 52.4±2.8%로 

증가하였다(p＝0.034). 대조군에서 좌심실 이완기말 및 

수축기말 내경은 55.3±4.5, 42.5±4.9 mm에서 투여 

12주후에 각각 52.4±3.3 mm, 39.8±7.7 mm로 변화

하였고 좌심실 이완기말과 수축기말의 용적은 투여전 152. 

7±44.6, 85.6±32.3 ml에서 투여 12주후 143.6±28.7

와 76.5±37.8 ml로 유의한 변화하였으나, 유의하지는 

않았다. 그러나, 좌심실 구혈률은 투여전 42.5±6.1에서 

12주후 48.5±5.8%로 유의하게 증가하였다(p＝0.039). 

혈청 생화학적 검사상 creatinine과 sodium 치에는 변

화가 없었으나 potassium 치는 투여 8주째부터 증가되

었다. 마른 기침이 25예중 3예(12%)에서 발생하여 가

장 흔한 부작용이었고 안면 부종, 저혈압, 현훈 등이 각

각 1예에서 있었다. 

결  론： 

허혈성 좌심실 부전 환자에서 관상동맥 중재술후 저용

량의 Cilazapril은 좌심실 기능을 증가시키고 좌심실 확

장을 예방할 수 있음을 알 수 있었다. 
 

중심 단어：허혈성 심부전증·Cilazapril·심실 재구성. 
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