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Abstract: Myocardial infarction is a disease caused by stenosis of the coronary arteries. The high risk of sudden

cardiac death due to myocardial infarction has triggered related researches that have been actively studied so far.

However, these studies focused on the clinical results, which are mainly based on observations of symptoms due

to infarction through electrocardiograms. Therefore, in this study, we tried to analyze the behavior of heart according

to the position and volume of infarction lesion through the computer simulation study using three dimensional ven-

tricular models. In order to implement infarction, commercial software was used to simulate cell necrosis

due to blockage of a specific coronary. In addition, the conduction block due to infarction was mimicked

by reducing the electrical conduction in the infarcted area, which was 100 times less than the electrical

conduction of the whole ventricular lattice implemented by the finite element analysis method. Thus, this

study classified the infarcted cases into the upper, middle, lower, and apex according to lattice data of

eight different infraction areas. In other words, we assumed that myocardial infarction would have inher-

ent electro-dynamic characteristics depending on the location and extent, and analyzed the ventricular

electromechanical responses for infarction lesions using a three dimensional cardiac physiome model. The

results showed that the volume of infarction did not directly affect the cardiac responses, but the location

of the infarction lesions could influence the ventricular pumping efficiency. These suggest that the occlusion

of specific coronary arteries may have a fatal effect on the decline in ventricular performance. In conclusion,

although location of myocardial infarction lesions is considered to be an important variable to be considered

clinically rather than lesion size, quantitative predictions should be made more in the future considering

physiological factors such as lesion location and direction of myocardial fiber at that location.

Key words: Myocardial infarction, electromechanical responses, cardiac physiome model, ventricular

performance

I. 서  론

심근경색이란 심장 관상 동맥의 이상에 의해 생기는 질환

이다. 심장은 자율적으로 수축과 이완을 반복하여 전신으로

혈액을 공급하는 기관이며 심장 자체로의 혈액 공급은 심장
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외부를 둘러싸고 있는 관상 동맥으로부터 받게 된다. 한편

고혈압, 당뇨, 흡연 등에 의한 관상 동맥 내부의 죽상 동맥

경화 플라크 생성은 특정 위치의 관상동맥 협착의 원인이

되고 이로 인해 생성된 혈전 및 혈관 수축성 물질은 급성

관상동맥 증후군을 일으키는 주요한 요인이 된다[1,2]. 결론

적으로 해당 부분을 통과하는 혈액의 경로가 차단되어 주위

세포의 괴사로 이어지게 되며 급성 심근경색으로 인한 사망

의 주요 요인이 된다[2].

이러한 심근경색의 위험성은 심근경색에 대한 활발한 연

구를 촉진시키는 계기가 되었으며, 지금까지도 활발하게 연

구들이 이루어지고 있다. 그러나 이러한 연구들은 임상적인

연구결과에 초점을 맞추고 있으며 심전도를 이용하여 심근

경색의 발생 후의 결과적인 현상들에 관한 내용이 주를 이

루고 있다[3,4,5]. 따라서 본 연구는 컴퓨터 시뮬레이션 연

구를 통해 3차원 심장 모델을 기반으로 심근경색의 병변 위

치 및 부피에 따른 심장의 거동을 분석하고자 하였으며 급

성 관상동맥 증후군으로 인한 급성 심근경색만을 그 대상으

로 하였다. 이는 근본적인 급성 심근경색의 전기 및 역학적

인 특성들의 조사를 가능하게 하며 서로 다른 8가지의 심근

경색 모델 구현을 통해 심근경색의 발생 위치와 그 부피에

따라 심각성의 차이를 정량적으로 분석할 수 있는 수단이

될 것이다.

이러한 연구 결과는 다양한 데이터로 나타나게 되고, 이

는 기존에 임상적으로 밝혀진 급성 심근경색의 현상들을 정

량적으로 재확인하며[6], 이를 기반으로 하여 컴퓨터 시뮬레

이션의 수학적인 결과들을 비교 및 환자의 상태를 좀 더 객

관적으로 진단할 수 있을 것이다. 또한 결과를 통해 드러나

는 심근경색의 발생 위치에 따른 심각성의 상이함은 선행연

구로서 작용하여 추후 연구를 진행함에 있어 기반 데이터로

이용될 수 있을 것으로 예상된다[3,4,7]. 

II. 연구 방법

1. 3차원 유한 요소 모델

연구에서 사용된 인간 심실 모델은 전기생리학적 전도와

기계적 수축의 2가지 역학적 특성을 가진 모델로 구성되었

다. 전기 생리학적 전도 특성의 모델은 심근 세포의 세포막

을 통한 이온 교환 현상을 모사할 수 있는 집중 순환 구조

의 회로로 구성되어 있다. 기계적 수축 특성의 모델은 심근

의 교차 결합에 의한 심장의 수축을 모사 할 수 있도록 구

성되었다. 연구에서 사용된 이온 모델은 Ten Tusscher 등

에 의해 제안되었다[8]. 3차원 공간상의 심장에서 활동 전

위의 전도 현상을 모사하기 위해, 심근 조직에서 전기전도

현상을 모사한 편미분방정식과 이온 채널의 전기적 파형의

전도 현상을 위한 상미분방정식을 동시에 계산하였다. 

 식 (1)

여기서 Vm은 막 전위를 나타내며, t는 시간, Iion은 막간

전류의 총합, Istim은 외부 자극에 의한 전류, Cm은 세포막

커패시턴스이다. ρx, ρy, ρz는 x, y, z방향의 세포 저항을, Sx,

Sy, Sz는 x, y, z방향에서의 표면에 대한 부피의 비를 나타

낸다. Ten tusscher 모델에서 막간 전류의 총합 Iion은 다

음과 같이 계산된다.

Iion = INa + IK1 + Ito + IKr + IKs + ICa,L + INa,Ca + INa,K +

Ip,Ca + Ip,K + Ib,Ca + Ib,Na 식 (2)

이 식에서 INa는 Na+전류이다. IK1, Ito, IKr, IKs는 K+전류

를 나타내며, 각각 내향 정류기에 의한 K1전류, 순간적인 외

향의 K+전류, 빠른 지연 정류기에 의한 K+전류, 느린 지연

정류기에 의한 K+전류이다. ICa,L은 L타입 내향 Ca2+전류를,

INa,Ca는 Na+-Ca2+이온 교환 펌프에 의한 전류, INa,K는 Na+-

K+이온 교환 펌프에 의한 전류, Ip,Ca는 Ca2+펌프의 전류,

Ip,k는 K+펌프의 전류, Ib,Ca는 백그라운드 Ca2+전류, Ib,Na는

백그라운드 Na+전류를 의미한다.

전기 수축 역학 시뮬레이션을 위해 전기 생리학 시뮬레이

션의 결과에서 각 격자 지점에서의 과도적 칼슘 정보를 사

용하였다. CICR작용을 통해 Thin filament의 수축을 유

발해 Tension을 생성하는 칼슘의 역학을 표현하기 위해

Ten Tusscher 등이 제안한 방정식들을 사용하였다[8]. 또

한, 근절(sarcomere)에서 수축인 교차 결합을 모사하기 위

해 Rice 등에 의해 제안된 캐닌 심장 근육 모델에서의 칼

슘 바인딩 메커니즘을 사용하였다[9]. 그에 따라 교차 결합

에 의한 근절의 길이는 다음과 같이 계산되었다. 

 식 (3)

여기서 IntegralForce는 시간에 따른 정상화된 힘의 총량

을 나타내며, viscosity는 교차결합에서의 점성 요소이다. 이

식은 근절이 수축하거나 확장했을 때를 가정한 것으로,

isosarcometric의 경우 (d/dt)SL = 0이 되며, SL은 초기

값 SL0이 된다. 

2. 전기 생리 및 수축 역학 시뮬레이션

심장 컴퓨터 시뮬레이션은 크게 두 가지의 과정으로 구성

되어 있는데, 전기전도 시뮬레이션과 흥분-수축 시뮬레이션

이 그것이다. 각각을 위한 인간 심장 모델은 실제 의료 영

상 데이터를 기반으로 하여 3차원 격자 무늬의 형성을 통해

구현하였다. 결과적으로 구현된 총 심장의 부피는 319.528
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그림 1. 회로도의 전기적 요소들은 Ten Tusscher 이온 모델의 전류와 펌프 및 이온 교환기를 나타내며, 이온의 이동을 위한 세포막 및 심

근세포 안의 근소포체를 의미한다. Ip,k는 K+펌프에 의한 전류를 나타내며, Ito는 순간적인 외향의 K+ 전류를, INa,K는 Na+-K+이온 교환 펌

프에 의한 전류를, Ip,Ca는 근 소포체의 Ca2+이온 펌프에 의한 전류를, INa,Ca는 Na+-Ca2+이온 교환 펌프에 의한 전류를 의미한다. Ek와 ECa,

ENa는 각각 K+, Ca2+, Na+이온들의 평형 전위를 나타내며, Cm은 심실 세포에서의 이중 지질에 의한 커패시턴스를 나타낸다. Ik1은 내향 정

류기에 의한 K1 전류를 의미하며, Iks는 느린 지연 정류기에 의한 K+전류를, Ikr은 빠른 지연 정류기에 의한 K+전류를 의미한다. ICa,L는 L타

입 내향 Ca2+전류를 나타내며, ICa,b는 백그라운드 Ca2+전류를 나타낸다. INa,b는 백그라운드 Na+전류를 나타내며, INa는 빠른 내향 Na+전

류이다. Irel은 접합 근소포체에서 방출되는 Ca2+전류를 의미하며, Ileak는 접합 근소포체에서 누출되는 Ca2+전류를, Iup은 근소포체망에서 흡

수되는 Ca2+전류를 의미한다. 오른쪽의 기계적 요소들은 Rice 등이 제안한 myofilament model이다. NxB와 PxB는 각각 non-permissive

and permissive conformations of the regulatory proteins이며, XBPreR과 XBPostR myosin head-binding이 사전 회전된 상태와 사

후 회전된 상태를 의미한다. gxbT는 ATP를 소모하는 분리 전이율이며, hfT와 hbT는 전향(forward) 전이율과 후향(backward) 전이율을,

fappT는 어떤 변화로 인한, 첫 강한 결합 상태의 XBpreR에 대한 교차결합의 결합 비율을, gappT는 분리 비율을 의미한다. Knp와 Kpn은 transition

rate이며, Knp (TCaTot)
7.5는 non-permissive transition에 대한 permissive transition의 forward rate이며, Kpn (TCaTot)

−7.5는

permissive transition에 대한 non-permissive transition의 backward rate이다. 교차 결합에 의한 힘은 Active force와 passive force

로 나뉘는데, Active force는 순환 교차 결합의 활동을 유발하며, passive force는 visco-elastic elements와 완전한 근육의 반응을 유도

한다. Mass는 빠른 Ca2+ 방출 프로토콜에 대한 근육 단축 속도의 순간적 변화를 방지하며, 선형 elastic elements는 실제 근육에 발생하

는 컴플라이언스의 효과를 모사하기 위한 것이다.

Fig. 1. Schematic of Ventricular electrophysiological model. The electrical components of the schematic show the

currents, pump and ion exchanger of Ten Tusscher ion model. The schematic below shows the ventricular cell

membrane, and the schematic on the right side shows the sarcoplasmic reticulum in the cardiac cells. Ip,k represents the

current due to K+ pump, Ito represents the transient outward K+ current, INa,K is Na
+-K+ ion exchange current, Ip,Ca is

the current of sarcoplasmic Ca
2+ pump, and INa,Ca is the current by the Na

+-Ca
2+ ion exchange pump. Ek, ECa, ENa

represent equilibrium potentials of K+, Ca
2+ and Na

+ ions, respectively, and Cm represents the membrane capacitance

due to phospholipid bilayer in ventricular cells. Ik1 is the inward rectifier K1 current, Iks is the K+ current due to the slow

delayed rectifier, and ICa,L represents L-type inward Ca
2+ current, and ICa,b represents the background Ca

2+ current. INa,b

represents the background Na
+ current, and INa is the fast inward Na

+ current. Irel refers to the Ca
2+ current that is

released from the junctional sarcoplasmic reticulum(JSR), Ileak refers to the Ca
2+ current that leaks from the JSR, and

Iup refers to the Ca
2+ uptake current into the Network sarcoplasmic reticulum(NSR). The mechanical components on the

right side are myofilament models proposed by Rice et al. NxB and PxB are non-permissive and permissive confirmation

of regulatory proteins, and XBPreR represents pre-rotated states of the myosin head in relation to binding and

contributes to stiffness but does not generate force in the absence of net motion. XBPostR denotes a strongly bound myosin

head and represents the isomerization to induce strain in the extensible neck region. GxbT is the ATP-consuming

detachment transition rate, hfT and hbT are the forward transition rate and the backward transition rate, respectively;

faapT is the cross-bridge attachment rate of transition to the first strongly-bound state XBPreR, and gaapT is the reverse

rate. Knp and Kpn are transition rate, Knp(TCaTot)
7.5 is the forward rate of the nonpermissive-to-permissive transition,

and working in the opposite direction, and Kpn(TCaTot)
−7.5 is the backward rate of the permissive-to-nonpermissive

transition. The force due to the crossbridge can be subdivided into an active force and passive force. Active force induces

the action of the cycling crossbridge, and the passive force induces the complete muscle response with viscoelastic

elements. Mass prevents instantaneous changes in muscle shortening velocity for quick-release protocols, whereas a

linear elastic element is intended to simulate the effects of compliant end connections that take place in real muscle

preparations.
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mL이고 그 중 좌심실의 부피는 215.59 mL이다. 단일 심

근 세포 이온 모델, 3차원 심실 모델, 퍼킨지 섬유 모델 등

공학적으로 모델링 된 여러 공식들과 수치 해석적인 방법을

사용하여 단일 심근 세포에서의 전기적 결과를 예측하고자

하였다. 또한, 전기 시뮬레이션 결과에서 얻은 칼슘 정보를

사용하여 전기-수축 연성 시뮬레이션을 통해 심근경색의 위

치에 따른 역학적 응답을 비교하고자 하였다. 

전기 및 수축 시뮬레이션을 수행하여 얻은 데이터에는 시

간에 대한 개별 이온의 내부 농도 및 전체 막전위 데이터,

심장 내부 칼슘 농도뿐만 아니라 좌심실, 우심실 및 동맥계,

정맥계, 폐동맥, 폐정맥의 시간에 대한 혈압 및 부피 정보를

포함하였다. 또한, 이첨판, 삼첨판, 반월판 등의 판막 및 동

맥계, 정맥계, 폐동맥, 폐정맥 등에서의 유체 흐름 정도 또

한 포함하고 있어 심장의 전기 및 역학적인 특성들을 적분과

같은 수학적인 방법을 통해 정량적으로 분석하고자 하였다. 

3. 심실의 심근경색의 발생을 위한 프로토콜

급성 심근경색을 구현하기 위해 상용 소프트웨어를 이용

하여 특정 관상동맥이 완전 차단되었을 시 괴사되는 세포의

범위를 시뮬레이션 한 결과를 이용하였으며 각 사례별로 관

상동맥을 차단시킨 위치를 그림 2에 나타내었다. 그리고 유

한 요소 해석으로 심실 전체 격자의 전기전도를 구하는 방

법에서 심근경색에 해당하는 격자를 선택하여 해당 격자의

전기전도를 인위적으로 100배 감소시켜 실질적으로 차단시

키는 효과를 내는 방법을 이용하였다. 본 연구는 급성 심근

경색의 발생 위치에 따른 여러 가지 특성들을 확인하는 것

을 주요 목적으로 하였다. 이를 위해 유한 요소 해석으로 만

든 8가지의 서로 다른 심근경색 위치의 격자 데이터만을 조

작변인으로 설정하였으며 나머지 모든 파라미터들은 통제변

인으로 설정하였다. 심근 경색의 발생 위치는 총 8가지로 분

류하였으며 심근 경색의 발생은 좌심실을 대상으로 하였고

그 발생 영역을 좌심실 벽면의 상부, 중부, 하부 및 apex 부

위에 따라 분류하였다.

급성 심근경색의 위치 및 부피에 따른 역학적 해석을 위

해 전체 체적(319.528 mL) 중 심근경색이 일어난 체적

(Infarcted volume)의 비율을 구하였다. 상용소프트웨어를

통한 심근경색이 좌심실에서만 발생하였기 때문에 좌심실

대비 심근경색이 차지하는 비율인 LV Ratio도 역학적 응

답의 해석에 사용되었다. 역학적 응답의 해석 방법으로 압

력-부피 선도와 심장이 한 일의 양인 stroke work 및 수축

시 심실이 소모한 ATP, ejection fraction과 cardiac out-

put을 구하여 심근 경색의 위치 및 부피에 따른 심장의 박

동 효율을 정량적으로 비교하고자 하였다. 또한, 각 사례별

로 급성 심근경색의 심각성을 정량화하기위해 전체 심장이

차지하는 부피에서 심근경색이 차지하는 부피의 비율 및 좌

심실이 차지하는 부피에서 심근경색이 차지하는 부피의 비

율과 더불어 정상 심장의 SW/ATP, CO, EF대비 각 심근

경색 사례에서 감소되는 SW/ATP, CO, EF의 비율을 구하

였다. 또한 각 사례들의 위치 별로 동일한 부피의 심근경색

이 발생하였다고 가정했을 때 심실의 성능 저하의 정도를

비교하기위해 지수라는 계산 방식을 도입하여, 심근 경색이

일어난 단위 부피에 대한 SW/ATP, CO, EF의 감소율을 구

하였다. 이를 통해 각 사례에 따른 세가지 지수의 비교를 통

해 급성 심근경색의 진행 정도 및 발생 위치에 다른 그 결

과의 심각성을 정량적으로 확인하고자 하였다. 

본 연구를 위해 우리는 급성 심근경색이 그 발생 위치 및

그림 2. 각 사례별 급성 관상동맥 증후군으로 인해 혈액 흐름이 차단된 관상동맥의 위치. A: 정면에서 바라본 관상동맥 및 좌심실. B: 정면

에서 시계 반대 방향으로 90도 회전시켜 바라본 관상동맥 및 좌심실.

Fig. 2. The spots of coronary arteries where the blood stream is blocked from acute coronary syndrome from case 1 to case

8. A: The coronary arteries and left ventricle from the anterior view. B: The coronary arteries and left ventricle from 90

degree counterclockwise from the anterior view. 
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정도에 따라 각각 고유한 전기 역학적 특징들을 가지고 있

을 것이라고 가정하였으며, 심장 피지옴 모델을 이용하여 급

성 심근경색 병변에 따른 심실의 전기 역학적 특성을 분석

하였다.

III. 결  과

1. 관상 동맥의 차단 부위에 따른 심실의 전기 전도

관상동맥의 차단 부위에 따른 전기적 전도 상태를 관찰하

였다. 그림 3는 차단 부위에 따른 2.4~3.0초 동안의 전기

및 흥분-수축 시뮬레이션을 가시화한 것으로, 막 전위의 단

계 중 고원기 일 때(약 30 mV) 일 때의 심장의 전기 전도

를 3차원 심실 모델로 나타낸 것이다. 그림 3(A)의 심장은

infarction이 발생하지 않은 정상상태이며 B에서부터 I는 차

례대로 Case 1, Case 2, Case 3, Case 4, Case 5, Case

6, Case 7 Case 8이다. 특정 관상동맥의 차단 부위에 따

른 좌심실의 infarction 부위를 전기전도가 발생한 부분(적

색 부분)과 세포의 괴사로 인해 전기적으로 아무런 반응을

하지 못하는 부분(청색 부분)을 통해 시각적으로 관찰할 수

있다. 전기적으로 전도가 발생하지 않는 부분은 여전히 휴

지 전위(약 −85 mV)를 유지하였다. 각 케이스에 따른 경색

이 일어난 부피는 각각 113.005 mL (B), 75.418 mL (C),

27.109 mL (D), 36.204 mL (E), 19.480 mL (F), 25.301

mL (G), 61.506 mL (H), 37.543 mL (I) 이다(표 1). 

본 연구는 각 사례 별 전기-수축 연성 시뮬레이션의 결과

데이터들로 심근경색 부위에 따른 심장의 역학적 현상들을

정량적으로 분석하고자 하였으며 이를 표 1과 그림 4에 나

타내었다. 심근경색이 일어난 부위에 상관없이 모든 Case

들에서 LV ratio는 Total ratio보다 큰 값을 가졌다(그림

4(A)). 이는 상용 소프트웨어를 통한 관상동맥의 차단에 따

른 심근 경색이 모두 좌심실에서 일어났기 때문이다. Case

1 에서는 정상상태와 비교하였을 때 SW/ATP, CO, EF 순

으로 각각 126.44, 2.649 L/min, 32.01% 감소하였다.

Case 2에서도 마찬가지로 정상상태에 비해 21.42, 0.246 L/

min, 3.14%가 감소하였으며, Case 3은 20.58, 0.232 L/

min, 2.87%, Case 4는 22.06, 0.06 L/min, 0.07%, Case

그림 3. 심근경색 부위에 따른 고원기 시(2.6s)의 3차원 막전위 분포.

A: 정상상태의 막전위 스냅 사진. B-I: 심근경색 위치에 따른 심장의

막전위 스냅사진. B: Case 1, C: Case 2, D: Case 3, E: Case 4,

F: Case 5, G: Case 6, H: Case 7, I: Case 8. 

Fig. 3. Three dimensional transmural distribution of mem-

brane potential at the plateau according to lesions of

infarction. A: A snapshot of membrane potentials under

normal condition. B-I: Snapshots of membrane potentials

under Infarction condition, which are in different lesions. B:

Case 1, C: Case 2, D: Case 3, E: Case 4, F: Case 5, G: Case

6, H: Case 7, I: Case 8. 

표 1. 각 케이스에 따른 전기 역학적 특성 비교.

Table 1. Comparison of electromechanical responses according to each case.

Infarcted volume
(mL)

Total ratio (%) LV ratio (%) SW/ATP
Cardiac output

(L/min)
Ejecition 

fraction (%)

0case 0.000 0.00 0.00 207.08 4.316 45.53

1case 113.005 35.37 52.42 80.64 1.667 13.52

2case 75.418 23.60 34.98 185.66 4.070 42.39

3case 27.109 8.48 12.57 186.50 4.084 42.66

4case 36.204 11.33 16.79 185.02 4.256 45.46

5case 19.480 6.10 9.04 185.70 4.190 44.29

6case 25.301 7.92 11.74 193.63 4.316 45.53

7case 61.506 19.25 28.53 178.58 3.917 39.07

8case 37.543 11.75 17.41 186.45 4.084 42.67
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5는 21.38, 0.126 L/min, 1.24%, Case 6은 13.45, 0 L/

min, 0%, Case 7은 28.5, 0.399 L/min, 6.46%, 마지막으

로 Case 8은 20.63, 0.232 L/min, 2.86% 감소하였다. 이

러한 감소는 심근경색이 일어난 부피에 따라 직접적으로 비

례하는 양상은 보이지 않았다. 한편 case 1 과 case 7에서

SW/ATP, CO, EF의 감소량이 가장 컸으며, 이에 따라 상

대적으로 심근경색이 다른 부위에서 보다 좌심실의 좌측에

서 넓게 발생할수록 심실의 박출량과 박출 효율이 감소하는

것으로 관찰되었다(그림 4(B-D)). 

그림 5는 정상상태의 심장과 각 case들의 혈압-부피 선도

를 비교한 것이다. (A)는 정상 상태의 심장 및 Case 1, Case

2를 함께 비교한 그래프이며 (B)는 정상 상태의 심장과

Case 3, Case 4를, (C)는 정상 상태의 심장과 Case 5,

Case 6을, (D)는 정상 상태의 심장과 Case 7, Case 8을 나

타내었다. 좌심실의 후측면에 심근경색이 발생한 심장(Case

4, Case 5, Case 6)의 혈압-부피 선도는 정상 상태 심장의

혈압-부피 선도와 비교하였을 때 차이가 거의 발생하지 않았

으며, 그에 따른 확장기말용적(EDV)과 수축기말용적(ESV)

의 차는 각각 43 mL (Case 4), 45 mL (Case 5), 44 mL

(Case 6)였다. 반면, Apex 부분에서 심근경색이 발생한 심

장(Case 2, Case 3, Case 8)의 혈압-부피 선도는 정상 상

태의 심장의 혈압-부피 선도와 비교하였을 때 수축기말용적

이 증가하였다. 이 때의 확장기말용적과 수축기말용적의 차

는 각각 40 mL (Case 2), 41 mL (Case 3), 40 mL (Case

8)였다. 좌심실의 좌측에서 심근경색이 넓게 발생할 수록 확

장기말용적과 수축기말용적이 증가하였으며 그 때의 심실의

혈압 또한 감소하였다. 이에 따라 Case 1과 Case 8의 혈

압-부피 선도가 정상 심장의 혈압-부피 선도보다 오른쪽으

로 이동하였으며 선도 내부의 면적이 감소하였다. Case 8

의 경우의 확장기말용적과 수축기말용적의 39 mL 였으며,

가장 큰 부피에서 심근경색이 일어난 Case 1의 경우 그 차

이는 정상 심장의 경우보다 25 mL 감소한 20 mL였다. 

표 2는 심근경색의 위치와 부피에 따른 심장의 역학적 응

답의 변화를 정량적으로 비교하기위해 전체 심장 및 좌심실

에 대한 심근경색의 비율에 따른 역학적 응답을 비교한 것

이다. SW/ATP의 감소율과 CO의 감소율 및 EF의 감소율

은 좌심실의 좌측부분에서 Infarction이 발생한 심장(Case

1과 Case 7)의 경우에서 가장 높았다. 특히, CO의 감소율

에서 apex부분에서 심근경색이 일어난 Case 2, Case 3,

Case 8의 경우 각각 5.7%, 5.38%, 5.38% 이였으며, 좌심

실의 후측면에 경색이 일어난 Case 4, Case 5, Case 6에

그림 5. 정상 상태의 심장과 심근경색 사례 들의 좌심실 압력-부피

선도 비교. A: 정상 상태 (검은색) 의 심장과 Case 1 (빨간색), Case

2 (파란색)의 압력-부피 선도, B: 정상 상태의 심장과 Case 3 (어두

운 청록색), Case 4 (자홍색)의 압력-부피 선도, C: 정상 상태의 심

장과 Case 5 (어두운 노란색), Case 6 (청록색)의 압력-부피 선도,

D: 정상 상태의 심장과 Case 7 (와인색), Case 8 (분홍색)의 압력-

부피 선도.

Fig. 5. Comparison of left ventricular pressure-volume loop

in normal and infarcted heart. A: Pressure-volume loops of

normal heart (Black), case 1 (Red), and case 2 (Blue). B:

Pressure-volume loops of normal heart, case 3 (Dark cyan),

and case 4 (Magenta). C: Pressure-volume loops of normal

heart, case 5 (Dark yellow), and case 6 (cyan), D: Pressure-

volume loops of normal heart, case 7 (wine), and case 8

(Pink).

그림 4. 심근경색 case에 따른 전기-수축 시뮬레이션의 정량적 결과.

A: 전체 심장 및 좌심실 부피 대비 심근 경색의 부피의 비율. Case

에 따른 단위 ATP당 심실이 한 일의 양 (B), 심 박출량 (C), 심 박출

계수 (D)의 비교. 

Fig. 4. Quantitative results of electromechanical simulation

according to infarction cases. A: Infarction volume ratio

relative to total heart volume and left ventricular volume.

Comparison of stroke work per unit ATP (B), cardiac output

(C), and ejection fraction (D) for each case.
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서는 1.39%, 2.92%, 0%로 좌심실의 좌측부분에서 심근경

색이 발생했을 때(Case 1과 Case 7) 보다 감소율이 낮아

졌다. Case 1에서의 CO감소량은 61.38%이였으며, Case

7에서의 CO 감소량은 9.25%였다(표 2와 그림 6(A)). 

하지만, 전체 심장에 대한 심근경색의 비율을 고려하였을

때 SW/ATP의 감소율과 CO의 감소율의 지수는 뚜렷한 경

향을 나타내지 않았다. 반면, EF의 감소율 지수는 전체 심

장에 대한 심근경색의 비율을 고려하였을 때 좌심실의 좌측

부분에서 심근경색이 발생한 Case 1과 Case 7에서 1.99

와 0.74로 높은 값을 나타냈다. 이는 좌심실에 대한 심근경

색 비율을 고려하였을 때도 마찬가지의 결과를 나타냈다(표

2와 그림 6(B, C)). 좌심실에 대한 EF의 감소 지수는 Case

1에서는 1.34였으며, Case 7에서는 0.5 였다. 

이때, Case 1은 3가지의 감소 지수가 전체 심장 및 좌심

실에 대한 심근경색 비율을 고려하였을 때 모두 가장 높게

측정되었으며, 그에 따라 단위 심근경색 부피 당 심장의 효

율에 미치는 영향이 가장 컸다. 반면 Case 2 는 전체 심장

및 좌심실에 대한 SW/ATP의 감소 지수가 각각 0.44(전체

심장 기준)와 0.27(좌심실 기준)로 가장 낮았다. 즉, Case

2는 단위 심근경색의 부피 당 심장에 미치는 영향이 가장

작음을 나타낸다. 또한 Case 4와 Case 5 에서와 같이 CO

및 EF 지수가 거의 0에 수렴하였으며, 이는 단위 심근경색

의 부피 당 심실의 심박출량 및 심박출 효율에 미치는 영향

이 거의 없었음을 나타낸다. 

IV. 결  론

본 연구는 좌심실에서 급성 심근경색이 발생하는 위치 및

그 정도에 따른 전기 역학적인 특성들을 분석하였다. 이를

통한 주된 발견은 다음과 같다. 

1. 급성 심근경색으로 인해 세포의 괴사가 일어난 부분은

표 2. Infarction ratio에 따른 역학적 응답의 감소율 및 감소 지수.

Table 2. Reduction rate and Index of mechanical responses according to Infarction ration.

Infarction ratio Reduction rate
Reduction Index 

for whole heart volume
Reduction Index
for left ventricles

Whole 
heart 

volume 
(%)

Left 
ventricle 

(%)

SW/ATP 
(%)

Cardiac 
output 

(%)

Ejection 
fraction 

(%)
SW/ATP

Cardiac 
output

Ejection 
fraction

SW/ATP
Cardiac 
output

Ejection 
fraction

0case 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00

1case 35.37 52.42 61.06 61.38 70.31 1.73 1.74 1.99 1.17 1.17 1.34

2case 23.60 34.98 10.34 5.70 6.90 0.44 0.24 0.29 0.27 0.16 0.20

3case 8.48 12.57 9.94 5.38 6.30 1.17 0.63 0.74 0.79 0.43 0.50

4case 11.33 16.79 10.65 1.39 0.15 0.94 0.12 0.01 0.63 0.08 0.01

5case 6.10 9.04 10.33 2.92 2.72 1.69 0.48 0.45 1.14 0.32 0.30

6case 7.92 11.74 6.50 0.00 0.00 0.82 0.00 0.00 0.55 0.00 0.00

7case 19.25 28.53 13.76 9.25 14.12 0.72 0.48 0.74 0.48 0.32 0.50

8case 11.75 17.41 9.96 5.38 6.23 0.85 0.46 0.54 0.57 0.31 0.36

그림 6. 전체 심장과 좌심실의 부피 대비 심근 경색의 비율에 따른

역학적 응답의 감소율 및 감소 지수. A: 심근 경색의 case에 따른 SW/

ATP, CO, EF의 감소율. B: 전체 심장 부피 대비 심근 경색의 case

에 따른 SW/ATP, CO, EF의 감소 지수. C: 좌심실 부피 대비 심근

경색의 case에 따른 SW/ATP, CO, EF의 감소 지수. SW/ATP는

단위 ATP당 심실에서 한 일의 양을, CO는 심 박출량을, EF는 박

출 계수를 의미. 

Fig. 6. Reduction rate and Index of mechanical responses for

the ratio of whole heart and left ventricular volume to

infarction. A: Reduction rate of SW/ATP, CO, and EF in

each case. B: Reduction index of SW/ATP, CO, and EF in

each case for whole heart volume. C: Reduction index of SW/

ATP, CO, and EF in each case for left ventricular volume.

SW/ATP is stroke work per unit ATP, CO is cardiac output,

and EF is ejection fraction.
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전기적으로 아무런 반응을 하지 못하기 때문에 전기적으로

전도 현상이 발생하지 않는다.

2. 심근경색이 발생하는 부피는 심장의 역학적 응답에 직

접적인 영향을 미치지 않는다. 하지만, 좌심실의 좌측부분에

서 경색이 발생하는 경우 정상 심장에 비해 심장의 박출 효

율이 뚜렷하게 감소하는 경향을 보였다. 이러한 경우 심근

경색이 발생하는 부피가 클수록 박출 효율이 더 많이 감소

하였다.

3. 좌심실의 좌측 벽면에서 경색이 발생할수록 좌심실의

확장기말용적과 수축기말용적이 증가하였다. 그에 따라 혈

압-부피 선도가 전체적으로 오른쪽으로 이동하였으며, 혈압

-부피 선도 내부의 면적이 감소하였다.

4. SW/ATP, CO, EF의 감소율은 심근경색이 발생함에

따라 감소하였다. SW/ATP와 CO의 감소 지수는 심근경색

의 위치나 부피에서 뚜렷한 경향성을 보이지 않았으나, EF

의 감소 지수는 좌심실의 좌측벽면에서 경색이 발생할수록

뚜렷하게 감소하였다. 

급성 심근경색이 일어나 세포의 괴사가 일어난 부분에서

는 전기전도 현상이 발생하지 않으며 역학적인 수축도 일어

나지 않는다. 이는 곧 심장 내부 부피의 상승 및 혈압의 감

소를 의미하며, 그림 4(C)와 (D) 및 그림 5의 압력-부피 선

도 결과는 이를 잘 뒷받침하고 있다. 또한 급성 심근경색의

발생에 따른 수축기말용적의 상승은 심장이 제대로 수축하

지 못한다는 것을 의미하는데 이로 인한 좌심실의 잔류 혈

액은 다시 확장기말의 부피를 상승시킨 것으로 추정된다. 한

편 정상적인 심장에 비해 심근경색이 일어난 심장의 심박출

량, 일의 효율로 나타나는 SW/ATP, 그리고 심박출 효율을

나타내는 EF가 모두 감소하였는데, 심박출량의 경우 지속

적으로 감소된 양이 박출될 경우 신체에 심각한 영향을 끼

칠 수 있을 것으로 판단된다. 특히 심근 세포 전체의 1/3 이

상이 괴사한 사례 1(35.37%)의 경우 수치들이 급격히 감소

한 것으로 보아 특정 임계치를 넘게 되면 그 수치가 급격히

감소하여 더 이상 심장 기능을 할 수 없음을 알 수 있었는

데, 이는 심장 활동 유지에 필요한 최소한의 체적이 필요함

을 암시한다. 

또한, SW/ATP 및 EF의 감소는 심장의 효율의 감소를 의

미하며 이는 급성 심근경색을 가진 심장이 박출을 제대로

하지 못하여 심박출량이 감소한다는 사실과 일치하고, 정상

상태의 심장과 비교하여 동일한 일의 양을 수행할 때 더 많

은 ATP를 소모해야하기 때문에 쉽게 피로함을 느낄 것으

로 판단된다. 

본 연구 결과로 단위 심장 박동에서 1 ATP 당 소모한 일

의 양, 심박출량 및 심박출 효율 지수들이 단순히 심근경색

의 발생 부피에 비례적이지 않았지만(그림 6), 병변의 위치

에 따라 심실의 박동 효율이 영향을 받을 수 있음을 확인하

였다. 이는 특정 관상 동맥의 차단이 심실의 성능 저하에 더

치명적인 결과를 가져 올 수 있을 것으로 예상된다. 결론적

으로, 심근경색이 병변의 크기보다는 병변의 위치가 임상적

으로 고려할 중요한 변수인것으로 판단되지만, 병변위치와

그 위치에서의 심근섬유결 방향 등 더 많은 생리학적 인자

를 고려하여 정량적 예측이 앞으로 더 이루어져야 할 것이다. 
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