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Acute coronary syndrome (ACS) is mainly caused by atherosclerotic coronary artery disease 
(CAD); however, it can also occur in patients with non-atherosclerotic CAD. Conventional coro-
nary angiography only shows the lumen of arteries, indicating the presence of stenosis or dila-
tation. Thus, it has limited value in evaluating the coronary artery wall and offers low specificity 
for diagnosing CAD. Coronary CT angiography provides additional information, including the 
depiction of the concerned vessel and the aorta, as well as the pulmonary artery, which per-
mits the diagnosis of non-atherosclerotic CAD and the differentiation of various causes of the 
disease. In this review, we present the pathophysiology and CT imaging features of non-athero-
sclerotic CAD.

Index terms   Coronary Artery Disease; Coronary Vasospasm; Takayasu’s Arteritis; 
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서론

급성 관동맥 증후군(acute coronary syndrome)은 관상동맥 내 혈류 장애 및 급성 허혈

(myocardial ischemia)로 인해 발생하는 응급 심혈관 질환을 일컫는데, 주로 죽상 관상동

맥 질환(atherosclerotic coronary artery disease)에 의한 경화반의 파열이나 미란에 의해 

혈관의 심한 협착이나 폐색에 의해 발생한다(1, 2). 그러나, 관상동맥 연축(coronary artery 

spasm), 관상동맥 박리(coronary artery dissection), 혈관염 등의 비죽상경화 관상동맥 질

환에 의해서도 급성 관동맥 증후군이 발생할 수 있으며, 이들 질환은 다양한 임상증상을 보

이며, 심전도 소견도 비특이적인 경우가 많아 진단이 지연될 수 있다(3). 이러한 비죽상경화 
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관상동맥 질환에 대해서는 정확한 원인을 규명해야 적절한 치료가 가능하므로, 비죽상경화 관상

동맥 질환의 각각의 특징적인 병태생리와 영상 소견을 인지하는 것이 중요하다. 

침습적 검사인 고식적 관상동맥 혈관조영술(conventional coronary angiography)은 관상동맥 

협착을 진단하는 표준검사이나, 동맥 내강의 형태에 대한 정보만을 제공하기 때문에 비죽상경화 

관상동맥 질환에 대한 진단에는 낮은 특이도를 보인다. 반면, 관상동맥 전산화단층촬영 혈관조영

술(coronary CT angiography; 이하 CCTA)은 혈관의 협착정도 등 내강의 형태뿐 아니라, 혈관벽 

및 주변 조직에 대한 정보도 제공한다(4-6).

이번 종설에서는 비죽상경화 관상동맥 질환들 중 관상동맥 연축(coronary artery spasm), 관상

동맥 박리(coronary artery dissection), 관상동맥 색전증(coronary artery embolism), 가와사키

병(Kawasaki disease), 타카야수 동맥염(Takayasu arteritis)의 병태생리와 영상 소견들에 대해 

소개하고자 한다.

관상동맥 연축(Coronary Artery Spasm)

관상동맥 연축은 심외막 관상동맥(epicardial coronary artery)의 혈관수축으로 인해 발생하는 

일시적인 협착 또는 폐쇄를 말한다. 이로 인해 심근허혈에 따른 협심증(angina), 심근경색(myo-

cardial infarction) 및 돌연사 등을 일으킬 수 있다(7). 관상동맥 연축은 죽상경화 관상동맥 질환

의 유무와 상관없이 발생할 수 있으며, 국소적 또는 광범위하게 발생할 수 있고 심외막 관상동맥 

또는 미세혈관에 영향을 줄 수 있다(3).

관상동맥 연축은 여성보다 남성에서 호발되는데, 이는 에스트로겐이 관상동맥의 혈관확장을 유

도하기 때문으로 알려져 있다(8, 9). 이형성 협심증 환자의 75%에서 흡연자라는 보고가 있는데

(10), 이는 담배에 포함된 니코틴과 일산화탄소 등의 독성물질이 혈관계에 영향을 주거나 혈관근

육세포(vascular smooth muscle cells)에 연축 변화를 일으키는 전구물질들이 작용했을 가능성

이 있다(11). 과도한 음주도 이형성 협심증과 연관성이 있다고 알려져 있다(12). 연축과 관련된 위

험 인자들로는 연령, 혈장 내 고감도 C반응 단백(high sensitivity C-reactive protein) 및 잔류지질

단백질들이 있다(13). 

관상동맥 연축의 발생 기전에 대해서는 명확히 알려져 있지 않으나 자율 신경계 이상, 관상동맥 

또는 전신 말초혈관 내피세포의 기능장애, 혈관 근육 세포 이상, 마그네슘 결핍, 관상동맥의 구조

적 원인 등의 연관성에 대한 보고들이 있다(7). 혈관 내피는 산화질소(nitric oxide)와 같은 혈관확

장 물질을 방출하여 관상동맥 혈관의 생리적 조절에 중요한 역할을 한다. 혈관 내피에 손상이 생

기면 혈관 확장을 감소시키고 혈관 수축 자극에 대한 반응으로 관상동맥 연축이 발생할 수 있다

(14). 관상동맥 연축이 있는 환자에서 산화스트레스(oxidative stress)와 염증 관련 인자들이 증가

한다는 보고들이 있어, 산화스트레스와 가벼운 수준의 염증(low-grade inflammation)이 관상동

맥 연축에 기여하는 것으로 보인다(15). 심근교(myocardial bridging)가 관상동맥 연축 발생과 연

관성이 알려져 있다(16, 17). 수축기 때 심근에 의해 일시적인 혈관 압박이 발생하고, 혈류전단응

력 변화에 의해 혈관 내피세포의 기능 장애가 생길 수 있다(18, 19). 심근교에서 직경 감소가 클수



jksronline.org72

Non-Atherosclerotic Coronary Artery Disease

록 관상동맥 연축 발생 위험성이 높아진다(17). 2017년 Coronary Vasomotion Disorders Inter-

naional Study Group (COVADIS)에서 발표한 이형성 협심증 진단 기준에는 임상 양상, 증상이 발

생했을 때 심근허혈, 관상동맥 연축 관련 내용이 포함되어 있다(20). 특징적으로 이른 아침 발생하

는 일시적인 흉통이 전형적인 증상이지만, 증상이 없는 경우도 있다(21). 관상동맥 연축에 의해 심

근허혈이 발생하는 경우 침범 범위와 폐쇄 정도에 따라 심전도 검사(electrocardiogram; 이하 

ECG)에서 다양한 이상 소견을 보일 수 있다(22). 관상동맥 연축이 경하거나 짧은 시간 발생한 경

우 정상 ECG로 나타날 수 있는 반면 관상동맥 연축에 의해 혈관 폐쇄가 발생하거나 지속된다면 

ST 분절의 상승 또는 하강이 나타날 수 있다.

관상동맥 연축의 표준 진단 방법은 비약물 혹은 약물 유발을 동반한 관상동맥 혈관조영술이다. 

에르고노빈(ergonovine) 또는 아세틸콜린(acetylcholine) 등의 약물을 유발하면, 혈관 협착이 증

가되고, 관상동맥 내 니트로글리세린(nitroglycerin)을 투여하면 협착이 호전되는 것으로 관상동

맥 연축에 의한 협착과 죽상경화반에 의한 협착을 감별할 수 있다(3). 그러나, 이러한 약물을 이용

한 유발검사는 진단적 가치가 높지만, 침습적이고 심한 심근허혈 또는 부정맥을 일으킬 수 있는 

위험이 있다(23). 비침습적 검사로 CCTA가 이용될 수 있으며(Fig. 1), Ito 등(24)은 연축이 있는 위

치에서 음성재형성(negative remodeling)을 보이면서 중간 감쇠(intermediate attenuation)를 

보이는 비석회화 경화반(noncalcified plaque)이 보임을 보고하였으나, 다른 연구에 의하면 

CCTA의 진단율은 그리 높지는 않다(25, 26). 최근, 이러한 CCTA의 낮은 진단율을 개선하고자 

Kang 등(27)은 이형성 협심증 진단 관련 선행 연구에서 혈관확장제를 사용하지 않고 한차례 

CCTA 검사를 시행한 후 3일 이내 혈관 내 질산염(nitrate)을 투여하면서 2번째 CCTA 검사를 시행

하였고 안정성을 확인하였다. 또한, 혈관확장제를 사용하지 않은 CCTA 검사에서 관상동맥 내 음

성재형성과 50% 이상의 협착을 보이던 병변이 질산염 투여 후 호전을 보일 때, 이형성 협심증의 

진단에 있어 중등도의 민감도(73%)와 높은 특이도(100%)를 보고하였다. 

관상동맥 박리(Coronary Artery Dissection)

관상동맥 박리는 자발성 관상동맥 박리(spontaneous coronary artery dissection; 이하 SCAD)

와 관상동맥 조영술, 관상동맥 중재술, 심장 수술, 외상 이후 발생하는 이차성 관상동맥 박리로 나

뉜다(Figs. 2, 3). SCAD는 혈관 내막 파열(intimal tear) 유무와 무관하게 벽내출혈(intramural 

hemorrhage)에 의해 심외막 관상동맥의 층이 분리되는 것을 말하며 죽상경화 관상동맥 질환, 외

상, 의인성 손상과는 관련성이 없다(28). SCAD가 진행되면 내막피판(intimal flap)이나 벽내혈종

(intramural hematoma)에 의한 혈관 폐쇄를 일으켜 급성 심근허혈이나 심근경색이 발생할 수 

있다(29). 

SCAD의 90%는 47–53세의 여성에서 발생하는 것으로 보고되었다(30). 코호트 연구에서 50세 

미만 여성에서 발생한 심근경색의 1/4–1/3은 SCAD에 의해 발생하였고, SCAD는 임신 또는 주산

기(peripartum period)에 발생하는 심근경색의 약 15%–20%에서 연관성이 있다(31).

CCTA 검사에서 SCAD는 죽상경화반이 없고, 점진적인 혈관 협착, 조영제 찬 혈관과 협착부위
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가 명확하게 구분되는 급격한 혈관 협착, 혈관폐쇄, 벽내혈종, 박리피판(dissection flap), 혈관 주

변 지방 조직 침윤(perivascular epicardial fat stranding) 등의 다양한 형태로 나타날 수 있다(32). 

CCTA에서 병변이 위치한 관상동맥 혈관 영역 내 심근 관류 저하(myocardial hypoperfusion)를 

보인다면 SCAD를 의심해 볼 수 있으나, 급성 관동맥 증후군에서도 나타나는 소견이므로 SCAD에 

특이적인 소견은 아니다. SCAD 환자에서 CCTA 검사에서 쉽게 확인할 수 있는 관상동맥 비틀림

(tortuosity)과 심근교가 높은 빈도로 확인되어 이를 고위험 표현형으로 정의할 수 있다(32, 33).

SCAD는 관상동맥 혈관 어디서나 발생 가능하나, 좌전하행동맥(left anterior descending cor-

onary artery)과 그 분지 혈관에서 흔히 발행한다. 고식적 관상동맥 혈관조영술에서 동맥벽 내 내

막 파열을 직접 확인해서 SCAD로 진단할 수 있지만, 혈관 맥관(vasa vasorum) 파열에 의한 벽내

혈종에 의해 혈관 협착이나 폐쇄를 보이는 경우 죽상경화반에 의한 협착으로 오인될 수 있다. 이 

A

D

B

E

C

Fig. 1. A 47-year-old male with coronary spasm, who complained of minor chest pain during 30 minutes at rest. 
A, B. Coronary CT angiography with curved multiplanar reconstruction image of the LAD (A) and volume rendering image (B) show luminal 
stenosis at the mid LAD (arrows). 
C. Coronary CT angiography with cross-sectional images of the mid LAD shows concentric luminal stenosis (arrow).
D, E. Invasive angiography shows focal stenosis at the mid LAD (arrow in D), which is fully resolved after intracoronary nitroglycerin (arrow in 
E). This finding supports the diagnosis of vasospasm.
LAD = left anterior descending artery
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경우 intravascular ultrasound (이하 IVUS)나 광간섭단층촬영(optical coherence tomography; 

이하 OCT)이 혈관 내강과 혈관 벽내 병변에 대해 더 많은 정보를 제공할 수 있다(34, 35). CCTA는 

비침습적 검사이고 SCAD의 진단과 평가에 유용한 검사법이지만 비석회화 경화반은 벽내혈종으

로 오인될 수 있고 특히 작은 혈관에 발생한 SCAD는 CCTA의 공간 해상도 제한으로 인해 위음성 

결과를 보일 수 있다(36). 

A B C

Fig. 2. A 43-year-old male with traumatic coronary artery dissection.
A. Coronary CT angiography with curved multiplanar reconstruction image show abrupt occlusion of the proximal LAD with adjacent epicar-
dial fat stranding (arrows).
B. Coronary angiography shows occlusion of the proximal LAD (arrow).
C. Intravascular ultrasonography demonstrates dissection involving the proximal LAD without an atherosclerotic plaque. Note the intimal flap 
(arrows) of the involved coronary artery. 
FL = false lumen, LAD = left anterior descending artery, TL = true lumen

A B

Fig. 3. A 76-year-old female with spontaneous coronary artery dissection.
A. Coronary CT angiography with a curved multiplanar reconstruction image of the left anterior descending 
artery shows dual channels and the intimal flap (arrows) in the lumen.
B. Coronary CT angiography with a cross-sectional image demonstrates the intimal flap (crossed arrows), 
true lumen (arrow), false lumen (dashed arrow), and perivascular fat stranding (arrowheads).
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관상동맥 색전증(Coronary Artery Embolism)

관상동맥 색전증에 의해 급성 관동맥 증후군이 발생할 수 있고 급성 관동맥 증후군 환자의 3%

가량에서 연관성이 있는 것으로 알려져 있다(37). 혈전, 종양, 공기, 우종(vegetation), 이물질은 관

상동맥 색전증을 일으킬 수 있으며, 이로 인해 관상동맥 혈류 폐쇄가 발생하면 심근허혈과 급성 

관동맥 증후군이 발생한다. 관상동맥 색전증은 기전에 따라 직접 관상동맥 색전증(direct coro-

nary embolism), 기이성 관상동맥 색전증(paradoxical coronary embolism), 의인성 관상동맥 

색전증(iatrogenic coronary embolism)으로 분류할 수 있다. 직접 관상동맥 색전증은 심방, 심

실, 판막, 승모판 석회화, 종양 등의 왼쪽 심장 구조에서 발생하는 물질에 의해 발생하는 것으로, 

관상동맥 순환의 심한 폐쇄나 미세색전증을 일으킨다(38). 기이성 관상동맥 색전증은 심부정맥 혈

전증과 같은 혈전이나 정맥순환 내 이물질이 중격 결손 등을 통해 전신순환으로 건너가 관상동맥 

구조물로 들어가는 것이다. 의인성 관상동맥 색전증은 수술이나 시술 중에 이물질, 혈전, 공기에 

의해 2차적으로 발생하는 색전증이다. 경피적 중재술을 시행할 때 관상동맥 색전증이 가장 호발

하며, 고속회전 죽상반 절제술(rotablation technique), 판막성형술, 부적절한 항응고요법 시 위험

성이 증가한다(39). 

관상동맥 내 공기가 유입되는 경우를 관상동맥 공기색전증이라 하며 경피적 폐생검 시 0.02%–

0.07%의 빈도로 드물게 발생할 수 있다(Fig. 4). 발생 원인에 대해서는 폐정맥 내 생검용 세침 끝

이 위치한 상태에서 내부 소침이 제거되었을 때 흡기 상황이 생기면 폐정맥 내로 공기가 들어오는 

것과 세침에 의해 폐정맥과 주변에 공기가 있는 공간과의 샛길이 생긴 상태에서 기침 등에 의해 

폐정맥압보다 폐포공기압이 높아져 폐정맥 내로 공기가 유입되는 것으로 설명하고 있다(40).

혈전성향증(thrombophilia), 심방세동, 판막질환, 감염성 심내막염, 무균성 혈전성 심내막염과 

같은 전신적 질환이 급성 관동맥 증후군의 원인이 되는 관상동맥 색전증을 일으키기 쉽다(37). 임

상적으로는 죽상경화 관상동맥 질환에 의해 발생한 급성 관동맥 증후군과 감별이 어려우므로, 관

A B

Fig. 4. A 73-year-old female with iatrogenic air embolism following CT-guided lung biopsy.
A, B. A non-contrast chest CT with mediastinal setting obtained immediately after percutaneous lung biop-
sy demonstrating that an air embolism was observed in the proximal RCA (arrow in A), aortic root (arrow-
head in A), distal RCA (arrows in B), and left ventricle (asterisk in B). 
RCA = right coronary artery
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상동맥 색전증의 진단은 환자의 위험 인자를 고려하여 관상동맥 혈관조영술을 주의 깊게 분석하

는 것이 중요하다. 관상동맥 혈관조영술을 할 때 관상동맥 색전증은 여러 관상동맥 영역을 침범하

거나 갑작스러운 폐쇄 및 다량의 혈전이 보일 수 있다. 색전증이 발생하지 않은 관상동맥 혈관은 

정상으로 보일 수 있고, 폐쇄된 혈관 주변으로 측부혈관 형성이 보이지 않는다. 하지만 이 같은 소

견들은 죽상경화반 파열에 의한 급성 관동맥 증후군에서도 보일 수 있는 소견으로 IVUS나 OCT 

등 고해상도 영상을 추가하면 진단의 정확도를 높일 수 있다(3). 관상동맥 색전증은 CCTA에서 관

상동맥 내 갑작스러운 폐쇄로 나타나며, 여러 관상동맥 영역을 침범하거나 분기점에 인접하여 내

강 폐쇄를 보이는 특징이 있고, 색전을 일으킬 수 있는 원인 유무가 진단에 도움이 된다(32).

가와사키병(Kawasaki Disease)

가와사키병은 주로 4세 이하의 소아에서 발생하는 급성 열성 질환으로 점막 염증, 피부 발진, 경

부 림프절염을 보인다. 가와사키병은 전신성 혈관염으로 중간크기의 동맥을 침범하며 특히 관상

동맥을 흔히 침범한다(41). 2012년 Chapel Hill Consensus Conference (이하 CHCC)에서 발표

한 혈관염 명명법에 따르면, 가와사키병은 결절성 다발동맥염(polyarteritis nodosa)와 함께 중간 

크기 혈관염으로 분류되었다(42).

현재 가와사키병의 진단을 위한 특이적인 검사는 없으며, American Heart Association 지침

에 따라 임상양상으로 진단을 한다. 5일 이상의 열이 지속되는 환자에서 화농이 없는 양측성 결막

염, 구강 내 점막 변화, 부정형 발진, 림프절염, 손발의 부종 및 홍조 등의 변화 중 4가지 이상을 만

족하는 경우 가와사키병으로 진단을 하며 일부만 충족하는 경우를 비정형 가와사키병으로 분류

한다(41). 

가와사키병에서 괴사성 동맥염(necrotizing arteritis), 아급성 및 만성 동맥염, 근섬유모세포성 

증식(luminal myofibroblastic proliferation)에 의해 동맥벽 내 혈관병증이 진행된다(43). 급성

기 가와사키병에서 관상동맥 내 중성구가 혈관 벽 내에 침착되면서 동맥류가 형성이 되고 이후 근

섬유모세포성 증식에 의해 혈관 내강이 좁아지게 된다.

적절한 치료를 하지 않은 환자의 20%–25%에서 관상동맥 이상이 발생한다(44). 심초음파(echo-

cardiography)는 비침습적 검사법이고 방사선 노출의 위험이 없기 때문에 관상동맥과 심장 이상

을 평가하는데 표준검사 방법이다. Japanese Ministry of Health 기준에서 나이에 따른 관상동맥 

크기를 분류하였으며, 5세 이하의 소아에서는 관상동맥의 직경이 3 mm를 넘는다면 비정상으로, 

5세 이상의 소아에서는 관상동맥의 직경이 4 mm를 넘는다면 비정상으로 구분하고 있다(45). 또

한 크기에 따라 관상동맥류는 5 mm 미만을 소동맥류, 5–8 mm를 중등도동맥류, 8 mm 이상을 거

대동맥류로 나누고 있다.

가와사키병의 평가에 있어 CCTA의 역할이 증가하고 있는데, 특히 동맥류가 지속되거나, 유도

허혈(inducible ischemia) 등의 병력이 있는 고위험 환자에서 중요한 평가 옵션 중 하나이다(46). 

CCTA는 관상동맥류의 위치, 크기, 구조, 내강협착, 동반된 혈전 유무 및 석회화 벽 등의 전반적인 

관상동맥에 대한 정보를 제공할 수 있어 특히, 에코창에 제한이 있는 경우 초음파보다 더 도움을 
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받을 수 있다(Fig. 5) (47). 전신 동맥류(systemic aneurysm)가 있는 모든 환자에서 관상동맥류가 

확인되었고 다발성 거대동맥류의 빈도가 높아 나쁜 예후를 보였다(48). 가와사키병은 특징적으로 

근위부 좌전하행동맥(left anterior descending artery), 근위부 우관상동맥(right coronary ar-

tery), 좌측주관상동맥(left main coronary artery) 순으로 호발하며 단일 혈관보다는 여러 혈관을 

주로 침범한다. 가와사키병에서는 흔히 방추형(fusiform) 동맥류을 보이고 낭포형(saccular) 동맥

A

C D

B

Fig. 5. A 19-year-old male with chronic phase Kawasaki disease.
A. Coronary CT angiography with volume rendering image reveals aneurysms (arrows) in the proximal LAD 
and proximal and mid RCA. 
B. Coronary CT angiography with curved MPR shows a rim-calcified fusiform aneurysm (arrow) at the proxi-
mal LAD.
C. Coronary CT angiography with curved MPR demonstrating two rim-calcified aneurysms (arrows) in the 
proximal and mid RCAs. The proximal aneurysm is nearly occluded with a partial thrombus (asterisk). At the 
distal portion of this aneurysm, severe stenosis is also noted (arrowhead). 
D. Invasive coronary angiography shows a chronic complete occlusion (arrow) with a calcified aneurysm in 
the proximal RCA.
LAD = left anterior descending artery, MPR = multiplanar reconstruction, RCA = right coronary artery
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류는 드물지만 나쁜 예후를 보인다. 급성기 가와사키병에서 6 mm 이상의 관상동맥 확장이 보인 

대부분의 환자에서 관상동맥 석회화가 발생하였다(47). 만성기가 되면 관상동맥 협착이 진행되어 

심근허혈의 위험성이 증가하는데, 17년 추적관찰 시 20%에 가까운 환자에서 협착이 보고되었다

(49). 관상동맥 협착이 진행하는 환자에서 측부 순환이 형성되는 경우 좋은 예후를 보인다(50).

과거력이 불분명하고 관상동맥 질환이 생길 수 있는 연령대 환자에서 관상동맥류가 확인된다면 

가와사키병 외에도 죽상경화성 동맥류, 타카야수 동맥염, 결절성 다발동맥염(polyarteritis nodo-

sa), 선천성 관상동맥류와 죽종절제술(atherectomy) 또는 혈관성형술에 의해 발생한 이차성 관상

동맥류 등과도 감별해야 한다(51). 대동맥 등 다른 혈관에도 죽상경화 및 석회화가 보이면 죽상질

환에 의한 관상동맥 동맥류일 가능성이 높고, 신동맥 침범이 관찰되는 경우 결절성 다발동맥염

(polyarteritis nodosa)의 가능성이 높다(52). 

타카야수 동맥염(Takayasu Arteritis)

타카야수 동맥염은 육아종을 형성하는 특발성 전신 혈관염으로 주로 대혈관을 침범한다. 주로 

대동맥과 그 주요 분지, 폐동맥, 관상동맥을 침범하여 다양한 종류의 협착과 확장을 일으키는 질

환으로 2012년 개정된 CHCC에서 대혈관에 발생하는 혈관염으로 분류하였다(42, 53). 전 세계에

서 보고되는 질환이나, 주로 한국, 일본, 동남아시아, 중국에서 호발하며 연간 인구 백만 명당 0.4–

2.6명에서 발생하는 것으로 알려져 있다. 전 연령에서 발생이 가능하지만 20–30대 젊은 여성에서 

호발한다(54).

타카야수 동맥염 환자에서 심장을 침범한 경우 심근염, 대동맥판막 역류, 관상동맥침범이 발생

할 수 있고 이로 인해 심근 경색, 심부전, 사망을 일으킬 수 있다(55). 관상동맥을 침범한 타카야수 

동맥염 환자군에서 관상동맥을 침범하지 않은 환자군에 비해 나이가 많고 고혈압과 타카야수 동

맥염 유병기간이 긴 것으로 보고되어 있다(56). 타카야수 동맥염 환자 중 젊은 여성 또는 중년 여

성에서 관상동맥류가 주로 발생하는 것으로 알려져 있다(56).

타카야수 동맥염은 병의 진행단계에 따라 다양한 영상 소견을 보인다(57). 급성기에는 혈관의 

동심성 비후(concentric mural thickening)를 보이는데, 비조영증강 CT 영상에서 혈관벽은 혈관 

내강과 비교하여 고음영으로 보이고, 조영증강 CT 영상에서는 안쪽 벽은 저음영으로 외측 벽은 

고음영으로 보이는 특징적인 이중 고리 징후(double ring sign)를 보인다(58). 만성기에서는 혈관 

외막의 섬유화로 동맥벽 비후를 동반하며 협착, 폐쇄, 동맥류를 보일 수 있고 광범위한 혈관 석회

화와 측부 혈관(collateral vessel)을 동반할 수 있다(59). 타카야수 동맥염 환자의 10%–53%에서 

관상동맥 병변이 발견되며 관상동맥구 협착(ostial stenosis), 비관상동맥구 협착, 미만성 또는 국

소 관상동맥염, 관상동맥류 등으로 나타나며, 관상동맥구 협착은 상행대동맥 내 염증 반응과 연관

성이 있다(Fig. 6) (56). 

만성기 타카야수 동맥염은 죽상경화증과의 감별이 어려울 수 있다. 죽상경화반은 45세 이상에

서 주로 발생하고 긴 분절에 걸쳐 내강 협착이 보인다는 것과 상행대동맥 내 석회화가 드물다는 

점이 감별에 도움이 될 수 있다(58). 타카야수 동맥염은 흉부대동맥과 관상동맥을 침범하는 거대
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세포동맥염(giant-cell arteritis), 면역글로불린 G4 연관 질환(immunoglobulin G4-related dis-

ease) 과의 감별이 필요하다. 타카야수 동맥염과 달리 거대세포동맥염은 50세 이상 여성에서 주로 

발생하며 서방국가에서 호발한다. 또한 거대세포동맥염은 경동맥, 척추동맥, 측두동맥을 주로 침

범하는 차이가 있다. 타카야수 동맥염은 혈관 내강의 협착이 주로 발생하는 반면 거대세포 동맥염

은 중막 내 광범위한 염증, 괴사 및 대동맥류가 발생하는 차이가 있다(60). 면역글로불린 G4 연관 

질환은 남성에서 호발하며, 흉부대동맥을 침범하는 경우 가지혈관은 침범하지 않고 복부대동맥에

서 더 호발한다. 면역글로불린 G4 동맥염이 관상동맥을 침범하는 경우, 혈관의 비후가 매우 비균

질하고 심한데 반해 내강이 비교적 유지되는 것이 특징이다. 

A

C

B

D

Fig. 6. A 52-year-old female with late phase Takayasu arteritis who underwent coronary artery bypass grafting.
A, B. Coronary CT angiography axial images show a lack of opacification at the ostium of the right coronary 
artery (arrow in A) and left main artery (arrow in B). Note diffuse thickening of the ascending aortic wall (ar-
rowheads), suggesting chronic phase aortitis.
C, D. Coronary CT angiography with maximum intensity projection images show substantial narrowing of 
the right (arrow in C) and left coronary ostium (arrow in D).
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결론

비죽상경화 관상동맥 질환은 그 원인이 다양하며, 무증상에서 급성 관동맥 증후군까지 다양한 

임상증상을 나타내므로 진단이 쉽지 않다. 따라서, 각 질환의 다양한 임상증상과 더불어 CCTA에

서 관찰되는 특징적인 영상 소견을 숙지한다면, 대표적인 비죽상경화 관상동맥 질환의 진단과 감

별에 도움이 될 것으로 기대된다. 
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다양한 비죽상경화 관상동맥 질환의 CT 영상 소견

박종민1 · 박병건2 · 강은주3 · 이종민1*

급성 관동맥 증후군(acute coronary syndrome)은 대부분 죽상경화 관상동맥 질환(athero-

sclerotic coronary artery disease)에 의해 발생하지만, 비죽상경화 관상동맥 질환에서도 발

생할 수 있다. 고식적 관상동맥 혈관조영술은 동맥 내강의 협착이나 확장 등의 형상에 대한 

정보만을 제공하고, 동맥경화반이나 동맥벽에 대한 평가가 어려워 관상동맥 이상의 원인 질

환의 진단에 낮은 특이도를 보인다. 반면, 관상동맥 전산화단층촬영 혈관조영술은 혈관경화

반의 특징, 혈관벽의 조영증강뿐 아니라 연접한 대동맥이나 폐동맥의 변화 등도 함께 관찰할 

수 있어, 비죽상경화 관상상동맥질환의 진단 및 다양한 원인 감별에 도움이 된다. 따라서 이 

종설에서는 다양한 비죽상경화 관상동맥 질환들을 소개하고, 이의 병태생리 및 대표적인 관

상동맥 전산화단층촬영 혈관조영술의 영상 소견에 대해 설명하고자 한다.
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