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서 론

출혈성 쇼크의 소생 시 심근의 보호는 비가역성 쇼크으

로의 진행을 차단하기 위해 중요하다. 특히 고혈압과 관상

동맥 질환 환자가 증가하고 있는 현실에서 쇼크의 치료 시

심근보호에 대한 개념은 쇼크 치료의 예후를 결정할 수 있

는 중요한 역할을 할 것으로 생각된다. 출혈성 쇼크는 수액

보충이 우선적 치료이지만 혈압을 유지시키기 위해 승압제

를 보조적으로 투여하게 되는데 이 때 약제의 선택은 중요

장기로의 관류 및 심근 보호를 고려하여 결정해야 한다.
1)

Phenylephrine은 α1 agonist로서 말초혈관수축으로 전신혈관

저항과 평균동맥압을 증가시키므로 출혈성 쇼크의 치료에

사용될 수 있다. 최근의 연구들은 phenylephrine이 관상동맥

수축을 유도할 수 있는 가능성에도 불구하고 적절한 심기

능과 관상동맥확장예비(coronary vasodilator reserve)를 가진

경우 저혈압 교정을 위한 phenylephrine의 사용이 심근에 위

험이 되지 않는다고 보고한다.
2-5)

그러나 phenylephrine은 혈압을 증가시켜 조직으로의 관류

를 개선시킬 수 있으나 동시에 관상동맥을 수축시켜 심근
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Background: The issue of using phenylephrine in hemorrhagic shock treatment has been controversial because it is known

that phenylephrine improves the tissue perfusion by increasing arterial blood pressure but deteriorates the myocardium by increasing

afterload and decreasing myocardial oxygen delivery via coronary vasoconstriction. This study was aimed to assess the effects

of phenylephrine on hemodynamic variables, cardiac performance, and myocardial oxygen balance in resuscitation from hemorrhagic

shock.

Methods: Twenty anesthetized dogs were randomly divided into phenylephrine group and control group. After inducing

hemorrhagic shock, resuscitation was done with phenylephrine and 0.9% normal saline respectively. We measured hemodynamic

indices, blood gas parameter and cardiac enzymes which indicate myocardial demage.

Results: In both groups, cardiac output and hemodynamic indices improved. In phenylephrine group, the systemic oxygen

delivery and consumption was much higher and the myocardial oxygen extraction ratio was maintained at the lower level than

the control group. In addition, the CK-MB was higher at the early phase of resuscitation and the troponin T was also higher

than the control group during the whole period of resuscitation. Creatine kinase-MB increased during early resuscitation in

phenylephrine group but kept decreasing after that and there's no difference between two groups. Troponin T was higher in

the phenylephrine group after resuscitation.

Conclusions: We concluded that phenylephrine improves myocardial oxygen balance and contractility without serious myocardial

demage during resuscitation from hemorrhagic shock. (Korean J Anesthesiol 2007; 52: 571∼7)
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의 산소공급을 감소시키고 후부하를 증가시켜 심근억제를

악화시킬 수 있으므로 쇼크 소생 시 사용에 논란이 많다.

이러한 phenylephrine의 효과는 쇼크의 병태 생리에 따라

다른 양상을 나타낼 것으로 생각되는데 기왕의 연구들은

전신 염증반응이나 마취약제 등에 의해 전신혈관저항과 심

박출량, 혈압이 감소한 경우에서 phenylephrine의 효과에 대

한 것들이었다.
1,3)
그러나 순환 혈액량이 부족하고 쇼크의

보상기전으로 이미 강력한 혈관 수축이 일어나 있는 출혈

성 쇼크의 경우 phenylephrine의 효과는 다른 양상을 보일

것으로 생각되는데 출혈성 쇼크에서 phenylephrine이 심근

산소 균형에 미치는 효과는 아직 확실치 않은 상태이다.

저자들은 출혈성 쇼크의 소생 시에 phenylephrine이 전신

적인 혈역학적 지수에 미치는 영향과 심장수행능력 및 심

근 산소 균형에 미치는 영향을 연구하였다.

대상 및 방법

몸무게 15 kg 전후의 한국산 잡견 20마리를 암수 구별

없이 무작위로 대조군(n = 10)과 phenylephrine군(n = 10)으

로 나누어 실험을 실행하였다.

8시간 금식 후 ketamine hydrochloride (5 mg/kg)를 대퇴부

에 근주한 후 좌상지의 요측 피하 정맥에 18 G 카테터를

삽입하여 혈액보충과 약제 투입 경로로 사용하였다. Thio-

pental sodium (4 mg/kg)과 vecuronium sodium 4 mg을 정주

한 후 기관내삽관을 시행하고 100% 산소와 2% sevoflurane

을 흡입시켜 마취를 유지하였다. 마취기(Boyle International,

Medishield, England)와 감시장치(M1092A Hewlette Packard,

MA, USA)를 이용하여 일회 호흡량 12-15 ml/kg, 호흡수

12회/분으로 호기말 이산화탄소 분압이 30-35 mmHg로 유

지되도록 분시호흡량을 조절하였다. 좌측 대퇴 동맥에 20 G

카테터를 삽관하여 동맥압을 감시하고 혈액 가스 분석을

위한 동맥혈 채혈로로 사용하였다. 우측 내경정맥을 통하여

압력 변화를 지침으로 폐동맥관(5 Fr., Balloon Thermodilu-

tion Catheter, Arrow International Inc., PA, USA)을 삽입하였

고 Hemosonic 카테터(Hemosonic 100 Arrow International, Read-

ing, PA, USA)를 식도에 삽입하였다. 우측 5번째 늑골간을

중심으로 흉부와 심낭을 열고 우심방을 통하여 관상정맥동

에 안내철사를 이용하여 20 G 카테터를 삽입하였으며 압력

변화로 위치를 확인하였다. 관상정맥동 카테터의 위치를 고

정하고 흉부를 닫은 후 외과적 조작을 마치고 30분 동안

마취를 유지하여 혈역학적으로 안정된 상태에서 측정값을

대조치로 하였다.

우측 대퇴동맥에 천자하여 ACD (acid citrate dextrose) 혈

액백을 연결하여 평균 동맥압이 40 mmHg가 되도록 출혈성

쇼크를 유도하고 쇼크 상태를 60분 동안 유지하였다. 이후

평균동맥압(mean arterial pressure, MAP)이 대조치의 20% 범

위로 유지되는 것을 목표로 실혈시킬 때 모아두었던 혈액

을 투여하고 2-4 ml/kg/hr의 Ringer's lactate액을 보조적으

로 주입하였다. 혈액 및 수액 투여 후 대조군은 생리식염수

를 5 ml/hr, phenylephrine군은 phenylephrine을 2.0μg/min/ kg

투여하였다.
3)

모든 외과 조작이 끝난 후 30분에 혈역학적으로 안정된

상태를 대조치로 하고, 출혈성 쇼크 유도 후 60분, 수액 및

혈액 투여로 동맥압이 회복된 후 30분, 90분, 150분에 각각

동맥혈액과 관상정맥동혈액 및 폐동맥혈액을 채혈하여 혈

액가스 분석기(CIBA-CORNING 288 Blood gas system, Ciba

Corning Diagnostic Co., CA, USA)로 lactate 측정을 포함한

혈액 가스분석을 실시하고 관상정맥동 혈액으로부터 CK-MB

와 troponin T를 면역분석방법(ELISA, Roche Elecsys 1,010/

2,010과 Modular Analytics E170, F. Hoffmann-La Roche Ltd,

Grenzacherstrasse Basel, Switzerland)을 이용하여 측정하였다.

각각의 시기에 혈역학 지수들을 기록하고 Hemosonic mon-

itor system으로 심박출량, 심근 최고수축속도(peak velocity),

수축 시 최고가속도(maximum acceleration)를 기록하였다.

측정된 수치들로부터 표준 수식에 의하여 심박출지수(car-

diac index), 전신혈관 저항(systemic vascular resistance), 전신

적 산소 공급량(DO2, systemic oxygen delivery) 및 소모량(VO2,

systemic oxygen consumption), 심근 산소 추출률(MOExR,

myocardial oxygen extraction ratio), 심근 lactate 추출률(LExR,

lactate extraction ratio)을 계산하였다.

통계학적 검정은 각 시점 사이 군 내의 변화는 repeated

measures ANOVA와 Bonferroni post hoc test를 이용하였고

군 간의 비교는 unpaired t-test를 이용하여 P값이 0.05 이하

일 때 유의한 것으로 보았다.

결 과

본 실험에 사용된 한국산 잡견의 체중은 대조군이 15.05 ±

1.93 kg, phenylephrine군이 14.85 ± 2.73 kg으로 양 군 간에

유의한 차이가 없었다. 처음 혈색소는 대조군과 phenylephrine

군에서 각각 10.17 ± 0.79 g/dl, 9.65 ± 1.09 g/dl이었고 쇼

크 60분에는 6.94 ± 0.72 g/dl, 7.13 ± 0.98 g/dl이었으며 소

생 30분에는 9.74 ± 0.86 g/dl, 9.48 ± 0.93 g/dl으로 각 단

계에서 양 군 간에 유의한 차이는 없었다.

대조군과 phenylephrine군의 평균동맥압의 대조치는 각각

84.6 ± 10.0 mmHg, 76.0 ± 8.59 mmHg으로 양 군 간에 유

의한 차이가 없었으나 소생 후에는 phenylephrine군에서 대

조군에 비해 유의하게 높았다.

대조군과 phenylephrine군의 전신적 혈관저항의 대조치는

각각 4,129.50 ± 390.57 dynes/s/cm
5
, 4,377.90 ± 542.36 dynes/
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s/cm
5
으로 양 군 간에 유의한 차이가 없었으나 소생 후에는

phenylephrine군에서 대조군에 비해 유의하게 높았다.

양 군 간의 혼합 정맥혈 산소포화도는 전 실험기간에 걸

쳐 유의한 차이가 없이 쇼크 동안 감소하였다가 소생 시

양 군에서 대조치 수준으로 회복하였다.

혈역학적 변수, 심장수행능력에 관한 변수, 혈장 측정치

로 나누어 측정하였으며, 각 변수는 다시 동맥혈 pH; 산소

공급량; 산소소모량(혈역학적), 심박출지수, 심실 수축기 혈

류의 최고 속도, 심실 수축기 혈류의 최고 가속도, 심근의

산소추출률(심장수행능력), Lactate 추출률, CK-MB, Troponin

T (혈장 측정치)로 세분하여 관찰하였다.

대조군과 phenylephrine군의 동맥혈 pH는 쇼크 유도 후 60

분, 소생 후 30분의 유의한 차이가 없었으나 소생 후 90분

의 동맥혈 pH는 phenylephrine군에서 대조군에 비해 유의하

게 높았으며 소생 후 150분의 동맥혈 pH는 양 군에서 유의

한 차이가 없었다(Fig. 1).

다른 혈역학적 변수인 산소공급량, 산소소모량은 소생 기

간 동안 phenylephrine군에서 대조군에 비해 유의하게 높았

다(Fig. 2, 3).

심장수행능력은 심근의 산소추출률(myocardial oxygen ex-

Fig. 1. The changes of arterial pH. The arterial pH increased higher

after resuscitation in the phenylephrine group. Shock: 60 minutes after

hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after resuscitation, R90: 90

minutes after resuscitation, R150: 150 minutes after resuscitation. *P ＜

0.05 compared to the hemorrhagic shock group.
†
P ＜ 0.05 compared

to the baseline.

Fig. 2. The changes of systemic oxygen delivery. The systemic oxygen

delivery increased after resuscitation in the phenylephrine group.

Shock: 60 minutes after hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after

resuscitation, R90: 90 minutes after resuscitation, R150: 150 minutes

after resuscitation. *P ＜ 0.05 compared to the hemorrhagic shock

group,
†
P ＜ 0.05 compared to the baseline.

Fig. 3. The changes of systemic oxygen consumption. The systemic

oxygen consumption increased higher after resuscitation in the phen-

ylephrine group. Shock: 60 minutes after hemorrhagic shock, R30: 30

minutes after resuscitation, R90: 90 minutes after resuscitation, R150:

150 minutes after resuscitation. *P ＜ 0.05 compared to the hem-

orrhagic shock group,
†
P ＜ 0.05 compared to the baseline.

Fig. 4. The changes of cardiac index. The cardiac index increased

higher after resuscitation in the phenylephrine group. Shock: 60 mi-

nutes after hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after resuscitation,

R90: 90 minutes after resuscitation, R150: 150 minutes after resus-

citation. *P ＜ 0.05 compared to the hemorrhagic shock group,
†
P ＜

0.05 compared to the baseline.
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traction ratio, MOExR)을 제외한 심박출지수(Fig. 4), 심실 수

축기 중 혈류의 최고 속도(peak velocity)(Fig. 5), 심실 수축

기 중 최고 가속도(maximum acceleration)(Fig. 6) 모두 소생

기간 동안 phenylephrine군에서 대조군에 비해 유의하게 높

았다. 심근 산소추출률은 쇼크 60분 후까지는 군 간에 유의

한 차이가 없었지만, 소생 기간 동안 phenylephrine군에서 대

조군에 비해 유의하게 낮았다(Fig. 7). Lactate 추출률은 소생

기간 동안 군 간에 유의한 차이가 없었다(Fig. 8).

CK-MB는 소생 후 30분에 phenylephrine군에서 대조군에

비해 유의하게 높았으나 소생 후 90분과 150분에는 군 간

에 유의한 차이가 없었으며(Fig. 9), troponin T는 소생 기간

동안 phenylephrine군에서 대조군에 비해 유의하게 높았다

(Fig. 10).

고 찰

장시간 지속된 출혈성 쇼크의 치료 시 수액 보충을 우선

적으로 시행하지만 관류압을 유지하기 위해 승압제와 심근

수축력을 증가시키는 약제를 투여하게 되는데 이러한 약제

들이 심장수행능력이나 심근의 허혈을 개선하는 데 미치는

Fig. 5. The changes of peak velocity. The peak velocity increased

higher after resuscitation in the phenylephrine group. Shock: 60 minutes

after hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after resuscitation, R90: 90

minutes after resuscitation, R150: 150 minutes after resuscitation. *P ＜

0.05 compared to the hemorrhagic shock group,
†
P ＜ 0.05 compared

to the baseline.

Fig. 6. The changes of maximum acceleration. The maximun accel-

eration increased higher after resuscitation in the phenylephrine group.

Shock: 60 minutes after hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after

resuscitation, R90: 90 minutes after resuscitation, R150: 150 minutes

after resuscitation. *P ＜ 0.05 compared to the hemorrhagic shock

group,
†
P ＜ 0.05 compared to the baseline.

Fig. 7. The changes of myocardial oxygen extraction ratio. The myo-

cardial oxygen extraction ratio decreased after resuscitation in the

phenylephrine group. Shock: 60 minutes after hemorrhagic shock, R30:

30 minutes after resuscitation, R90: 90 minutes after resuscitation,

R150: 150 minutes after resuscitation. *P ＜ 0.05 compared to the

hemorrhagic shock group,
†
P ＜ 0.05 compared to the baseline.

Fig. 8. The changes of lactate extraction ratio. The lactate extraction

ratio decreased after resuscitation. Shock: 60 minutes after hemorrhagic

shock, R30: 30 minutes after resuscitation, R90: 90 minutes after

resuscitation, R150: 150 minutes after resuscitation. *P ＜ 0.05

compared to the hemorrhagic shock group,
†
P ＜ 0.05 compared to

the baseline.
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효과는 확실하지 않다.
1)
장시간 지속된 쇼크에서는 심장 기

능이 억제되어 있으므로 심근 수축력을 개선하는 β-agonist

가 이론적으로 바람직하겠으나 β-agonist는 말초혈관 확장

효과를 동반하여 순환 혈액의 저류를 유도할 수 있어 전부

하를 감소시키고 심박출량을 감소시킬 수 있다. 또한 심박

동수를 증가시키므로 이미 허혈 상태에 빠져있는 심근의

산소 균형을 더욱 악화시킬 수 있고 이로 인해 심장 수행

능력이 더욱 억제될 수 있다. Alpha-1 agonist는 출혈성 쇼크

가 장시간 지속되면서 염증 반응 물질들이 분비되고 혈관

저항이 감소된 상황에서는 혈관 수축에 의한 정맥 환류 증

가 효과로 심장의 전부하를 증가시키며 심근 수축력을 증

가시켜 심박출량을 개선할 수 있을 것으로 생각된다.

Phenylephrine은 α1 agonist로서 관상 동맥 수축을 유도할

수 있는 가능성에도 불구하고 폐혈성 쇼크 환자에게 투여

하였을 때 적절한 심기능과 관상 동맥 확장 예비(coronary

vasodilator reserve)를 가진 경우 심근에 위험이 되지 않는

것으로 보고된다.
2-5
그러나 출혈성 쇼크의 경우 순환 혈액

량이 감소되어 있고 쇼크의 보상 기전으로서 이미 말초 혈

관 수축이 일어나 있는 상황이므로, phenylephrine 투여 시

혈압 상승에 의한 조직 관류의 개선보다는 혈관 저항을 더

욱 증가시켜 심근의 후부하를 증가시키고 심근 억제를 악

화시킬 수 있다. 또한 관상 동맥 수축을 유도하여 심근의 산

소 공급과 소모의 균형을 악화시켜 허혈 손상을 유도할 우려

가 있다.

본 연구에서 전신 혈관 저항은 양 군에서 쇼크 기간 동

안 감소하였다. 소생 시에 투여한 phenylephrine은 혈관의 수

축을 유도하고 전신 혈관 저항을 높게 유지함으로써 관류

압을 개선하는 것으로 생각된다. 이 때 심박출량 역시 대조

군에 비해 높은 값이 유지되었던 것을 고려하면 이는 출혈

성 쇼크 상황에서 phenylephrine이 말초 혈관을 수축시킴으

로써 말초 혈관의 혈액을 중심 순환(central compartment)으

로 이동시켜 심박출량을 증가시킬 수 있음을 시사한다.

Phenylephrine은 동맥과 정맥의 수축을 동시에 유도함으로

써 종종 심장 전부하를 증가시키는 것으로 알려져 있다. 심

박출량의 증가는 동맥압 증가와 더불어 조직 관류를 유도

하는 에너지가 되어 phenylephrine 투여에 의해 증가된 혈관

저항에도 불구하고 조직 관류를 개선하는 것으로 생각되는

데 본 연구의 결과에서 phenylephrine 투여 시 동맥혈 pH가

더 신속하게 회복되는 것으로 설명할 수 있을 것이다. 이는

출혈성 쇼크에서 phenylephrine이 조직 관류를 개선하는 데

효과적임을 시사한다. 이와 같은 사실은 Zhang 등의
6)
패혈

증 개에 대한 실험에서도 확인할 수 있는데 이들은 폐혈증

개에 대하여 수액만을 공급한 경우보다 수액과 더불어 phen-

ylephrine을 공급한 경우 간과 소장 점막의 관류가 증가하였

음을 확인하였다.

전신 산소 공급량은 대조군에서 소생 후 대조치 수준으

로 회복되지 못하였으나 phenylephrine 투여 시에 유의하게

증가하여 회복되었는데 심박출량 개선과 관계가 있을 것으

로 생각된다. 쇼크 상태에서 산소 소모량은 산소 공급량에

의존하게 되는데 대조군에서 산소 소모량이 소생 후 감소

된 상태로 유지되었던 것은 심박출량이 회복되지 못하고

이에 따라 산소 공급량이 충분하지 못했기 때문으로 생각

된다. 전신 산소 소모량은 phenylephrine 투여 시 유의하게

증가하여 유지되었는데 이는 전신 산소 공급량이 증가함으

로써 산소 소모량이 증가한 것으로 생각되며 이 시기에 혼

합 정맥혈 산소 포화도가 대조치에 비해 유의한 차이 없이

Fig. 9. The changes of creatine-kinase MB. The CK-MB increased

higher after resuscitation in the phenylephrine group. Shock: 60

minutes after hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after resuscitation,

R90: 90 minutes after resuscitation, R150: 150 minutes after resuscita-

tion. *P ＜ 0.05 compared to the hemorrhagic shock group,
†
P ＜

0.05 compared to the baseline.

Fig. 10. The changes of troponin T. The troponin T increased higher

after resuscitation in the phenylephrine group. Shock: 60 minutes after

hemorrhagic shock, R30: 30 minutes after resuscitation, R90: 90 minutes

after resuscitation, R150: 150 minutes after resuscitation. *P ＜ 0.05

compared to the hemorrhagic shock group,
†
P ＜ 0.05 compared to

the baseline.
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유지되었던 것으로 미루어 조직의 산소 소모와 공급의 불

균형은 없었던 것으로 생각된다.

출혈성 쇼크가 지속되는 경우 심근수축력이 감소하게 되

는데 심근의 허혈과 염증 반응 물질, 산성 물질 등에 의해

심근 억제가 일어나는 것으로 알려져 있고 이는 수액으로

소생한 후에도 쉽게 회복되지 않는 것으로 알려져 있다.
7-10)

본 실험에서 phenylephrine 투여 시 수축기 혈류의 최고 속

도와 최고 가속도가 증가하였는데 이는 phenylephrine이 장

시간 지속된 출혈성 쇼크의 소생 시에 선택적으로 심근 수

축력을 증가시킬 수 있음을 시사한다.

Alpha-1 수용체 자극 효과는 일반적으로 혈관에서 일어나

는 작용에 의해 혈역학적 변화를 유도하는 것으로 알려져

있으나 최근의 연구들은 심근의 α1-수용체 자극 효과에 대

해 관심이 모아지고 있다. 심근의 α1-수용체 자극은 심근수

축과 세포성장 및 심비대, 심근보호 등에 중요한 역할을 수

행하는 것으로 알려져 있으나,
11)
심장 수축력에 미치는 효

과에 대해서는 여러 연구들에서 상반된 결과를 보고하고

있다.
12-15)

Lin 등은
12)
소의 태아에서 α1-수용체 자극에 의해

심근 수축력이 증가하는 것으로 보고하였고 Chu 등은
13)
개

에서 분리한 심근 세포에서 α-수용체 자극 시 심근수축력

이 증가한다고 하였다. 반면 Ross 등은
14)
쥐에서 분리한 심

장에 α-agonist 투여 시 심근수축력이 감소한다고 보고하였

으며 Sakurai 등도
15)
쥐에서 심근세포를 대상으로 α1-수용체

자극 시 수축력이 감소하는 것으로 보고하였다. 생체 내에

서 박동하고 있는 심장의 심근 수축력은 전부하 및 후부하

에 의해 영향을 받으며 또한 관상동맥 혈류 및 심근의 산

소 균형에 의해 영향을 받으므로 α1-agonist 투여 시 심근

수축력의 변화는 다양한 양상으로 나타날 수 있다. 본 연구

에서 phenylephrine 투여 시 심근 수축력이 증가한 것은 다

른 혈역학적 요인들에 의해 영향을 받았을 것으로 생각되

지만 실제 심근 세포에서 phenylephrine이 α1-수용체를 자극

하여 심근수축력이 증가했는지에 관해서는 앞으로 더 연구

가 진행되어야 할 것이다.

대조군의 경우 쇼크 상태 동안 증가되었던 심근 산소 추

출률이 소생 후에도 대조치 수준으로 회복되지 못했던 반

면 phenylephrine 투여 시 대조군에 비해 낮게 유지되었는데

심근 수축력의 증가로 인해 심근 산소 요구량이 증가하였

지만 동시에 심박출량과 관류압이 증가함으로써 심근의 산

소 균형은 호전되는 것으로 생각된다. Crystal 등은
2)
개에서

phenylephrine 투여 시 직접적으로 관상동맥을 수축시키는

효과가 있으나 동시에 심장 수행능력 증가에 의한 심근 산

소요구량 증가로 인해 자동조절능력이 활성화됨으로써 혈

관 이완작용이 일어나 심근의 산소균형에는 장애를 주지

않는다고 하였다.

동맥혈-관상정맥동혈 간의 lactate 수치의 차이로 측정하는

심장의 lactate 추출률(lactate extraction ratio)은 심장에서 lac-

tate를 에너지원으로 사용할 수 있는 정도를 보는 것으로 심

장의 대사 및 활성상태를 반영하여 심근의 허혈 정도를 간접

적으로 감시할 수 있게 한다.
3,16-18)

본 연구에서 lactate 추출률

이 쇼크 기간 동안 감소하였다가 양 군에서 소생 후에도 상

당기간 감소된 상태로 유지되었는데 이는 소생 후 한동안 대

사율이 회복되지 못하고 있음을 시사한다.
19)
Phenylephrine군

에서 수축력이 증가하였고 산소추출률은 감소하였으나 lactate

추출률은 군 간에 유의한 차이가 없이 대조치에 비해 감소

된 상태를 유지하였다. 이는 phenylephrine군에서 수축력이

증가하여 lactate의 사용량이 증가할 수 있으나 혈류의 흐름

이 증가하여 lactate 추출률이 군 간에 차이 없이 대조치에

비해 감소된 상태를 유지한 것으로 생각된다.

CK-MB는 심근에 다량 존재하는 효소로서 급성 심근 경

색 시에 심근 손상 정도를 추측할 수 있는 지표로 활용된

다. 본 연구에서 관상정맥동의 CK-MB는 소생 후 초기에

일시적으로 phenylephrine 투여군에서 대조군에 비해 유의하

게 높은 값을 유지하였는데 재관류 초기에 조직으로부터

혈액으로 유입되는 과정으로 생각된다.
20)
임상적으로 보통

심근 경색 후 3시간 정도에 혈액 내 CK-MB 수치가 증가하

여 12-24시간 정도 상승된 값을 유지하는 것으로 알려져

있는데 본 실험의 경우에는 심근 허혈 후 30-150분 동안

의 값으로서 그 수치로 심근 손상의 정도를 가늠하기는 어

려울 것으로 생각되며 특히 재관류 시 일어나는 심근의 손

상 정도는 본 연구의 측정치로는 설명할 수 없을 것으로

생각된다. 양 군에서 쇼크 기간 동안 비슷한 정도의 심근 손

상을 받은 것으로 간주할 때 소생 후 초기에 phenylephrine

군에서 CK-MB가 높았던 것은 phenylephrine군에서 소생 후

초기에 심근의 관류가 더 잘 유지되어 조직으로부터 유리

되는 양이 많았기 때문으로 설명할 수 있을 것이다.

Troponin T는 심근세포 내의 tropomyosin에 결합하는 조절

단백으로 심근 손상 시 세포 밖으로 유리되므로 CK-MB와

함께 심근 경색을 진단하는 데 유용하며 CK-MB에 비해 심

근에 국한되어 존재하므로 심근의 손상을 더 정확하게 진

단할 수 있는 것으로 알려져 있다. Koh 등은
21)
합병증이 없

는 관상동맥치환술 동안 troponin T의 수술 중 방출에 대하

여 조사하였는데 대동맥 결찰을 풀은 뒤 1분 이내에 관상

동맥의 혈류 흐름이 회복되면서 troponin T의 농도가 관상

정맥동과 동맥혈에서 증가하여 실험이 지속되는 45분 동안

꾸준히 증가하는 것으로 보고하였다. 이는 심근 손상 후 실

제 관상정맥동에서 troponin T 수치는 재관류가 시작되면서

증가하기 시작함을 의미한다. 본 연구에서 소생 후에 phen-

ylephrine군에서 troponin T의 값이 대조군에 비해 유의하게

증가하여 실험 종료 시까지 지속적으로 증가하였는데 이는

다른 혈역학 지수들과 심근의 산소 균형이 phenylephrine 투
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여 시에 더 잘 유지되었던 것을 고려할 때 관류 회복에 의

해 조직에서 혈액으로의 방출이 원활하게 일어나는 것으로

생각할 수 있을 것이다. 그러나 본 연구에서 CK-MB가 소

생 후 150분에 양 군에서 유의한 차이가 없었던 반면 tro-

ponin T는 phenylephrine군에서 지속적으로 높게 유지되었고

troponin T가 심근 손상을 더욱 예민하게 반영하는 것을 고

려할 때 관류 회복 후에 phenylephrine군에서 심근의 재관류

손상이 더욱 심하게 일어날 가능성도 생각해야 한다. 출혈

성 쇼크의 소생 시 phenylephrine이 재관류 손상에 미치는

영향에 대해서는 앞으로 더욱 연구되어야 할 것이다.

본 연구의 결과는 저혈량 쇼크의 소생에서 수액 보충과

함께 투여하는 phenylephrine이 수액 보충만 하는 것에 비해

소생 초기에 혈역학적 변수들과 관류개선 및 심근의 산소

공급과 소모의 균형을 회복하는 데 효과적임을 시사한다.
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