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ABSTRACT 

Background and Objectives：The purpose of the study was to evaluate the usefulness of cardiac troponin as 
a marker for the detection of minor myocardial injury following percutaneous coronary interverntion (PCI). 
Subjects and Methods：In 79 patients who underwent successful PCI under the diagnosis of stable angina, 
serum creatinine kinase MB isoenzyme (CK-MB), cardiac troponin T (cTnT), and cardiac troponin I (cTnI) 
were measured before and at 6, 12 and 24 hours after PCI, and the angiographic findings and procedural 
characteristics of PCI were compared between the elevated and the normal enzyme groups. Results：Abnormal 
values of one or more markers following PCI were observed in 17 patients (22%)；11 after stenting and 6 
after balloon angioplasty alone. The frequency of abnormal cTnI levels was 19% and was significantly higher 
than that of CK-MB (6%, p<0.01). No significant differences in target vessel number, target artery, ACC/ 
AHA type, TIMI flow, stenting, time and number of ballooning, maximal inflation pressure or balloon diameter 
and length were observed between the two groups. Small side branch occlusions developed in 23% of the el-
evated enzyme group and in 3% of the normal enzyme group. Conclusion：Minor myocardial injury can be 
detected by cTnI and is observed frequently in patients with stable angina following PCI. A small side branch 
occlusion is related with elevated cTnI. ((((Korean Circulation J 2002;32((((5)))):413-419)))) 
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서     론 
 

관상동맥 질환의 치료로서 경피적 관상동맥 중재술

(PCI：percutaneous coronary intervention) 후 심근

효소의 상승은 8∼15% 정도로 비교적 흔하다. 이런 심

근효소의 상승으로 진단되는 경미한 심근 손상은 비교

적 양호하며 영구적인 합병증을 일으키지는 않는다.1-4) 

그러나 최근 연구에서는 PCI 후 심근 효소 상승이 있었

던 환자에서 향후 심혈관계 사고의 위험이 증가됨이 밝

혀졌으며, 또한 PCI 중에 발생하는 심근효소의 상승은 

원위부 미세 색전증, 분지부 폐쇄, 다혈관 중재술, 갑작

스런 혈관 폐쇄 등과 관련 있음이 밝혀졌다.5-9) 

심근효소인 creatine kinase-isoenzyme MB(CK-

MB)는 심근 괴사 진단의 표준으로 간주되며, PCI 후의 

심근 괴사를 관찰하는데 많이 사용되고 있다. 그러나 

CK-MB는 경미한 심근 손상을 발견하는데 민감한 검

사이지는 못하다. 심근 Troponin은 정상적으로는 혈청 

내에서는 발견되지 않는 심근 수축 조절 단백질이며 심

장 특이적이기 때문에 심근 손상의 지표로 사용될 수 있

으며 CK-MB보다 민감도와 특이도가 높다. 하지만 심

근 Troponin은 관상동맥 스텐트 시술 이후에 심근세포

의 손상을 관찰하는데 잘 이용되지 않았다.10-13) 본 연

구에서는 PCI 후에 발생하는 국소적 심근 손상을 관찰

하는 지표로서 심근 Troponins의 역할을 알아보고 심

근 손상이 발생한 경우의 관상동맥 조영술상의 소견 및 

PCI의 특성을 비교하고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

본 연구에서는 운동 시 발생하는 흉통을 주소로 전남

대학교병원 심장센터에 입원하여 안정형 협심증으로 진

단받고 PCI를 시행받은 환자 중에서 관상동맥의 스텐트 

여부와 관계없이 합병증 없이 성공적으로 PCI를 시행 받

은 79예의 환자를 대상으로 하였다. 모든 환자는 내원 

48시간동안 흉통이 없었으며 정상 신기능이 유지되었다. 

6개월 이내의 급성 심근 경색증을 가지고 있던 경우, 알

려진 근골격계 질환이 있는 경우, PCI 이전에 심근효소

가 증가되어 있는 경우, 완전우각차단이나 좌각차단이 있

는 경우, 심박동기를 삽입하였거나, PCI 도중에 일시적

인 심박 조율을 시행하였던 경우는 제외시켰다. 

심근효소의 측정 및 분석 

PCI 직전과 PCI 이후 6, 12, 24시간에 채혈하여 CK, 

CK-MB, Troponin T(cTnT), Troponin I(cTnI) 등

의 심근 효소를 측정하였다. CK와 CK-MB는 immune 

inhibition(Synchron CX9, Beckman Coulter, USA), 

cTnT는 immunoassay(Elecys 1020, Bohringer Ma-

nnheim Diagnostics, Germany), cTnI는 immunoa-

ssay(Opus, Dade Behring Inc, USA) 방법으로 각각 

측정하였다. 각각의 검사는 PCI 이후 측정된 결과중 가

장 높은 값을 비교하였다. CK-MB는 16 U/L 이상, 

cTnT는 0.2 ng/mL 이상, cTnI는 0.5 ng/mL 이상 상

승하였을 때 심근 손상을 시사하는 것으로 하였다. 

 

경피적 관상동맥 중재술 

모든 환자는 aspirin과 ticlopidine(500 mg/day)을 

procedure 48시간 전에 투여하였으며, 7 F 유도도자

(Judkins 또는 Amplatz)로 대퇴동맥을 통해 시술하였

으며, 시술 시작 시 7,500 내지 10,000 units의 hep-

arin 혹은 Dalteparin을 정맥 투여하여 activated clo-

tting time을 300초 이상 유지하였고 어떤 환자도 pl-

atelet glycoprotein IIb/IIIa antagonist는 투여하지 않

았다. 

병변의 형태는 American College of Cardiology/ 

American Heart Association(ACC/AHA) 분류 방법

을 따랐으며,14) 병변하부의 혈류는 Thromobolysis In 

Myocardial Infarction(TIMI) flow 정의15)에 의해 평

가하였다. 

일단 유도철선이 병변부위를 통과한 뒤에는 정량적 관

상동맥 조영술에서 측정된 적절한 크기의 풍선도자를 사

용하여 혈관성형술을 시행하였으며 필요에 따라 스텐트

를 삽입하였다. 시술성공은 잔여 협착이 50% 이하이고 

TIMI flow가 grade 2 이상인 경우로 정의하였다. 

심근효소 상승군과 정상군으로 구분하여 PCI시 심근

손상을 일으킬 수 있는 인자들인 PCI시의 전체 풍선확

장의 시간, 풍선확장 횟수, 가장 긴 풍선확장의 시간, 최

대 풍선 확장 압력, 풍선 직경, 풍선의 길이와 PCI 도중 

발생하는 작은 곁가지 폐쇄 등을 비교하였다. 

 

통계분석 

모든 측정값은 평균 표준편차로 표시하였으며 통계처

리는 SPSS를 이용하여 Student’s t-test와 Fisher’s 
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exact test를 시행하였으며 p값이 0.05 미만인 경우 통

계학적 유의성을 인정하였다. 

 

결     과 
 

전체 79예의 환자를 대상으로 하였고 53명은 남자, 

26명은 여자이었고, 나이는 35에서 79세까지였으며 평

균 나이는 61.5±9.5세이었다. 25명은 풍선확장만을 시

행하였고 54명은 풍선확장 후 스텐트 시술을 시행하였다. 

모든 환자에서 PCI 시술 이전의 심근효소는 정상 값

을 보였다. PCI 시술 후 심근효소 상승은 CK-MB는 5

예(27.4±7.6 U/L), cTnT는 9예(0.57±0.33 ng/mL), 

cTnI는 15예(1.31±0.69 ng/mL)에서 발생하였다. 전

체 79예 중 PCI 시술 후 한개 이상의 심근효소가 상승

한 경우가 17예(22%)에서 발생하였으며, 스텐트 시술

을 받은 54예 중 11예(20%)에서 풍선확장만을 시술받

은 25예 중 6예(24%)에서 발생하였다. 

CK-MB의 상승은 5예에서 발생하였으며, 스텐트 시

술을 받은 환자 중 4예, 풍선확장만을 시술받은 환자 1

예에서 발생하였다. cTnT의 상승은 9예에서 발생하였

으며, 스텐트 시술을 받은 환자 중 6예, 풍선확장만을 

시술 받은 환자 중 3예에서 발생하였다. cTnI의 상승

은 15예에서 발생하였으며, 스텐트 시술을 받은 환자 

중 10예, 풍선확장만을 시술받은 환자 5예에서 발생하

였다. 

심근 효소가 상승한 17예 중 CK-MB, cTnT, cTnI 

모두 증가한 경우가 4예, cTnT, cTnI만 증가한 경우가 

4예, CK-MB만 증가한 경우가 1예, cTnT만 증가한 

경우가 1예, cTnI만 증가한 경우가 7예이었다. CK-MB

의 상승은 5예(6%)에서 cTnI의 상승은 15예(19%)에

서 발생하여, cTnI 상승은 CK-MB에 비하여 높은 빈도

에서 발생하였다(p<0.01). 그러나 스텐트 시술을 받은 

환자와 풍선확장만을 시술받은 환자들 사이에서 CK-

MB, cTnT, cTnI 상승의 빈도에서는 유의한 차이를 보

이지 않았다(Table 1). 

PCI 후 한개 이상의 심근효소가 상승한 17예를 심근

효소 상승군으로, 심근효소가 정상이었던 62예를 정상

군으로 구분하여 관상동맥 조영술상의 결과를 비교하였

을 때, 목적혈관의 혈관 수, 혈관위치, ACC/AHA 형태, 

Table 1. Incidence of elevated cardiac enzyme during percutaneous coronary intervention 

 Ballooning (n=25) Stenting (n=54) Total (n=79) p 

CK-MB 1 ( 4%)  4 ( 7%)  5 ( 6%) 0.57 
Troponin T 3 (12%)  6 (11%)  9 (11%) 0.72 
Troponin I 5 (20%) 10 (19%) 15 (19%) 0.87 
Elevated enzymes 6 (24%) 11 (20%) 17 (22%) 0.71 
CK-MB：creatine kinase isoenzyme MB 

Table 2. Clinical and angiographic characteristics in pa-
tients with elevated or normal enzymes 

 

Group with 
elevated 
enzyme 
(n=17) 

Group with 
normal 
enzyme 
(n=62) 

p 

Age 62.8±8.0 60.1±9.8 0.32 
Sex (Male/Female) 10/7 43/19 0.41 
Target vessel number    

1 VD 14 (82%) 58 (94%) 
2 VD  2 (12%)  3 ( 5%) 

0.29 

3 VD  1 ( 6%)  1 ( 2%)  
Target artery    

LAD 12 (57%) 33 (49%) 
LCX  6 (29%) 18 (27%) 

0.71 

RCA  3 (14%) 16 (24%)  
ACC/AHA type    

A  1 ( 6%)  3 ( 5%) 0.51 
B1 11 (65%) 32 (52%)  
B2  1 ( 6%) 15 (24%)  
C  4 (24%) 12 (19%)  

TIMI flow    
 0  2 (12%)  9 (15%) 0.23 
 I  2 (12%)  2 ( 3%)  
 II  5 (29%) 10 (16%)  
 III  8 (47%) 41 (66%)  

Procedure    
Ballooning  6 (35%) 19 (31%) 0.39 
Stenting 11 (65%) 43 (69%)  

VD：vessel disease, LAD：left anterior descending cor-
onary artery, LCX：left circumflex coronary artery, RCA：
right coronary artery, ACC/AHA：American college of 
cardiology/American heart association, TIMI：thromb-
olysis in myocardial infarction 
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TIMI 혈류 등의 관상동맥 조영술상의 특성 사이에는 유

의한 차이가 없었다(Table 2). 

심근효소 상승군과 정상군으로 구분하여 PCI 시 심근

손상을 일으킬 수 있는 인자들인 PCI 시 전체 풍선확장

의 시간, 풍선확장 횟수, 가장 긴 풍선확장의 시간, 최대 

풍선 확장 압력, 풍선 직경, 풍선의 길이 등을 비교하였

을 때 두 군 간에 유의한 차이는 없었으나, PCI 중 발생

한 작은 곁가지 폐쇄가 심근효소 상승군에서 4예(23%) 

정상군에서 2예(3%)로 심근효소 상승군에서 유의하게 

높았다(p<0.01)(Table 3). 

 

고     찰 
 

심근효소인 creatine kinase-isoenzyme MB(CK-

MB)는 심근 괴사 진단의 표준으로 간주되고 있다. 일

반적으로 심근경색의 진단 기준을 보면 전형적인 임상 

증상, 심전도의 변화, 심근손상에 의한 심근효소의 변화 

양상으로 결정하며, 특히 적절한 임상적인 상황에서는 

CK-MB의 전형적인 변화양상 만으로도 심근경색을 확

진할 수 있다. 흉통을 주소로 내원한 환자에서 CK-MB

가 정상보다 2배 이상 증가하면 심근경색을 진단할 수 

있고, PCI 후 CK-MB가 정상보다 3배 이상 증가하면 

PCI와 관련된 심근경색증을 진단할 수 있다.16)17) 현재 

PCI 중 심근 괴사를 관찰하는데 CK-MB는 널리 이용

되고 있으나 매우 경미한 심근 손상을 발견하는데 민감

한 검사이지는 못하다. 

심근 Troponin은 정상적으로는 혈액에서 발견되지 않

는 심근 수축 조절 단백질이며 심장 특이적이기 때문에 

심근 손상의 지표로 사용될 수 있으며 CK-MB 보다 

심근 세포의 손상에 대한 민감도와 특이도가 높다.10)11) 

그럼에도 불구하고 이 심근 Troponin들은 성공적인 PCI 

이후 심근 세포의 손상에 대한 평가 방법으로는 잘 이용

되지 못하고 있다.18-21) 

본 연구에서는 PCI 중에 발생하는 경미한 심근 손상

을 발견하기 위하여 안정형 협심증으로 PCI를 시행 받

았던 환자 중 시술 도중에 거대 박리, No-reflow 현상, 

급성 관상동맥 폐쇄 등의 발생 없이 스텐트 삽입 여부

와는 관계없이 성공적으로 PCI를 시행하였던 환자만을 

대상으로 하였다. 심근효소인 CK-MB, cTnT, cTnI가 

정상보다 상승한 경우를 심근 손상으로 간주하였으며, 

CK-MB가 정상의 3배 이상 상승한 환자는 없었다. PCI 

시행했던 환자에서 6%에서 CK-MB의 상승, 11%에서 

cTnT의 상승, 19%에서 cTnI의 상승이 있었으며, 이 

결과는 PCI 이후 적은 심근 손상의 발견에 있어 cTnT

와 CK-MB의 진단적 민감성에 대한 과거의 연구들과 일

치하는 결과였다.18)19)22)23) 본 연구에서는 cTnI와 cTnT

가 CK-MB 보다 더 민감함을 증명하였고 국소적 심

근 손상을 확인하는데 cTnI가 가장 민감한 결과를 보

였다. 

관상동맥 조영술에서 병변 특성에 따른 심근경색의 발

생빈도는 병변이 만성 폐쇄병변, 혈전성 병변, 곁가지 병

변, 복합병변 등인 경우 심근손상이 많이 발생하는 것으

로 알려져 있다.22-25) 본 연구에서는 관상동맥 조영술상

의 결과를 비교하였을 때, 목적혈관의 혈관 수, 혈관위치, 

ACC/AHA 형태, TIMI 혈류 등의 관상동맥 조영술상

의 특성 사이에는 유의한 차이는 없었다. 

관상동맥 성형술의 방법이나 사용하는 장비의 종류도 

시술 후 발생하는 심근경색의 빈도에 각각 다른 영향을 

미치는 것으로 알려지고 있다. 타 연구에서는 스텐트 삽

입술을 실시한 경우 심근손상이 많은 것으로 발표하였으

나 곁가지 폐쇄의 경우를 제외하면 두 군 간의 큰 차이

를 보이지 않았다.26) 본 연구에서도 PCI 시 심근손상을 

Table 3. Procedural characteristics 

 Group with elevated 
enzyme (n=17) 

Group with normal 
enzyme (n=62) p 

Total time of ballooning (sec) 77.5±83.2 59.0±30.9 0.23 
Total number of ballooning  3.5± 1.8  3.1± 1.7 0.54 
Longest time of ballooning (sec) 23.5± 6.3 23.9± 7.0 0.84 
Maximal pressure of ballooning (atm) 10.3± 2.3 11.3± 2.0 0.15 
Balloon diameter (mm)  2.8± 0.5  3.0± 0.5 0.13 
Balloon length (mm) 20.3± 5.0 19.7± 4.3 0.66 
Side branch occlusion 4 (23%) 2 (3%) 0.005 
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일으킬 수 있는 인자들인 PCI 시의 전체 풍선확장의 시

간, 풍선확장 횟수, 가장 긴 풍선확장의 시간, 최대 풍선

확장 압력, 풍선 직경, 풍선의 길이 등을 비교하였을 때 

유의한 차이는 없었으나, 심근효소 상승군에서 곁가지 

폐쇄가 자주 발생하였다. 이는 곁가지 폐쇄가 심근 효소 

특히 cTnI의 상승과 연관되어 있음을 시사하였다. 따라

서 시술 방법보다는 시술시 발생하는 합병증에 의한 영

향의 가능성을 고려하여야 한다. 한편, 방향성 죽종제거

술(directional atherectomy), 회전형 죽종제거술(ro-

tational atherectomy), 레이저 혈관 성형술(excimer 

laser angioplasty) 등을 실시하였을 때에 풍선확장술

을 실시했을 때보다 심근손상의 발생빈도가 더 높은 것

으로 보고되고 있다.23)27)28) 이에 대한 기전은 아직 정

확히 밝혀지지는 않았지만 병변 하부로 색전증이 발생한 

것이라는 가능성이 많이 제기되고 있다. 

본 연구에서는 스텐트 시술군에서 cTnI와 cTnT 증

가가 더 많았으나 통계적인 유의성은 없었다. 이러한 경

향은 스텐트 시술군에서 높은 압력으로 인하여 혈관 벽

에 더 깊은 손상을 야기시켰을 것으로 생각되고 이로 인

하여 혈소판의 축적과 소색전증에 의해 유발되었을 것으

로 추정되었다. 이러한 예에서 시술동안 혈소판 당단백 

IIb/IIIa 수용체 차단제의 사용은 적은 심근 손상과 이것

에 의한 장기적인 후유증을 예방할 수 있을 것이라 생각

된다.29) 

최근의 연구에 따르면 급성관상동맥 증후군으로 PCI

를 시행하였던 환자를 대상으로 PCI 이전보다 PCI 이

후에서 cTnI가 증가된 경우에 평균 10개월 정도의 추

적 관찰에서 주요 심장혈관사고(MACE)가 많았음을 보

고하여 cTnI가 급성관상동맥 증후군에서 시행하는 PCI

에서 위험인자에 대한 예후를 산출하는데 중요한 역할

을 한다고 결론지었다.30) 

비록 본 연구의 대상 환자가 적었지만 스텐트 삽입 여

부와는 상관없이 성공적으로 PCI를 시행하였던 환자만

을 대상으로 PCI 후 심근 troponin의 방출은 흔한 일

이며, 특히 cTnI는 적은 심근 손상을 알아내는데 더욱 

민감한 검사이었음을 알 수 있었다. 이러한 심근 tro-

ponin의 상승이 장기적인 예후에 영향을 미치는지를 알

기 위해서는 추적관찰이 필요할 것이다. 또한 심근 tr-

oponin의 상승과 그 장기적인 후유증의 예방을 위해서

는 PCI이후에 발생하는 적은 심근 손상의 작용기전에 

대한 많은 연구가 필요할 것이다. 

요     약 
 

배경 및 목적： 

경피적 관상동맥 중재술 후에 발생하는 국소적 심근 

손상을 관찰하는 지표로서의 심근 Troponin의 역할을 

알아보고 심근손상이 발생한 경우의 관상동맥 조영술 및 

관상동맥 중재술의 특성을 비교하고자 하였다. 

방  법： 

안정형 협심증을 주소로 내원하여 경피적 관상동맥 

중재술을 시행받은 79예의 환자를 대상으로 중재술 직

전과 6, 12, 24시간 후의 CK, CK-MB, Troponin I 

(cTnI), Troponin T(cTnT)를 측정하여 중재술 후 심

근효소 상승과 관상동맥 조영술 및 중재술의 특성과 비

교하였다. 

결  과： 

경피적 관상동맥 중재술 후 심근효소 상승은 전체 환

자 79예 중 17예(22%)에서 발생하였으며, 스텐트 시

술을 받은 54예 중 11명(20%), 풍선확장만을 시술받

은 25예 중 6예(24%)에서 발생하였다. CK-MB의 상

승은 5예(6%), cTnI의 상승은 15예(19%)에서 발생

하여 cTnI 상승은 CK-MB에 비하여 높은 빈도에서 발

생하였다(p<0.01). 심근효소 상승군과 정상군과 비교하

였을 때 목적혈관의 혈관 수, 혈관위치, ACC/AHA 형태, 

TIMI 혈류 등의 관상동맥 조영술상의 특성사이에는 유

의한 차이는 없었다. 관상동맥 중재술시의 전체 풍선확

장의 시간, 풍선확장 횟수, 가장 긴 풍선확장의 시간, 최

대 풍선확장 압력, 풍선 직경, 풍선의 길이 등에서도 두 

군 간의 유의한 차이는 없었으나, 작은 곁가지 폐쇄가 

심근효소 상승군에서 4예(23%) 정상군에서 2예(3%)로 

심근효소 상승군에서 유의하게 높았다(p<0.01). 

결     론： 

경피적 관상동맥 중재술 후에 발생하는 국소적 심근 

손상의 진단을 위해 cTnI가 유용하였고 cTnI의 증가는 

비교적 흔하게 발생하였으며, 곁가지 폐쇄가 cTnI 상승

과 연관되었다. 
 

중심 단어：관상동맥질환；협심증；풍선 성형술. 

 
REFERENCES 

1) Klein LW, Kramer BL, Howard E, Lesch M. Incidence 
and clinical significance of transient creatine kinase elev-
ations and the diagnosis of non Q-wave myocardial inf-



 

Korean Circulation J 2002;32(5):413-419 418 

arction associated with coronary angioplasty. J Am Coll 
Cardiol 1991;17:621-6. 

2) Oh JK, Shub C, Ilstrup DM, Reeder GS. Creatine kinase 
release after successful percutaneous transluminal coro-
nary angioplasty. Am Heart J 1985;109:1225-31. 

3) Pauletto P, Piccolo D, Scannapieco G, Vescovo G, Za-
ninotto M, Corbara F, Cuman G, Chioin R, Casiglia E, 
Maddalena F. Changes in myoglobin, creatine kinase and 
creatine kinase-MB after percutaneous transluminal coro-
nary angioplasty for stable angina pectoris. Am J Cardiol 
1987;59:999-1000. 

4) Kugelmass AD, Cohen DJ, Moscucci M, Piana RN, Se-
nerchia C, Kuntz RE, Baim DS. Elevation of the creatine 
kinase myocardial isoform following otherwise successful 
directional coronary atherectomy and stenting. Am J Ca-
rdiol 1994;74:748-54. 

5) Ohman EM, Tardiff BE. Periprocedural cardiac marker 
elevation after percutaneous coronary artery revascul-
arization: importance and implications. J Am Med Ass 
1997;277:495-7. 

6) Califf RM, Abdelmeguid AE, Kuntz RE, Popma JJ, Da-
vidson CJ, Cohen EA, Kleiman NS, Mahaffey KW, To-
pol EJ, Pepine CJ, Lipicky RJ, Granger CB, Harrington 
RA, Tardiff BE, Crenshaw BS, Bauman RP, Zuckerman 
BD, Chaitman BR, Bittl JA, Ohman EM. Myonecrosis af-
ter revascularization procedures. J Am Coll Cardiol 1998; 
31:241-51. 

7) Tardiff BE, Califf RM, Tcheng JE, Lincoff AM, Sigmon 
KN, Harrington RA, Mahaffey KW, Ohman EM, Teirs-
tein PS, Blankenship JC, Kitt MM, Topol EJ. Clinical 
outcomes after detection of elevated cardiac enzymes in 
patients undergoing percutaneous intervention: integrilin 
(eptifibatide) to minimize platelet aggregation and coron-
ary thrombosis-II (IMPACT-II). J Am Coll Cardiol 1999; 
33:88-96. 

8) Abdelmeguid AE, Topol EJ, Whitlow PL, Sapp SK, Ellis 
SG. Significance of mild transient release of creatine kin-
ase-MB fraction after percutaneous coronary interventions. 
Circulation 1996;94:1528-36. 

9) Abdelmeguid AE, Topol EJ. The myth of the myocardial 
‘infarctlet’ during percutaneous coronary revascularizat-
ion procedures. Circulation 1996;94:3369-75. 

10) Katus HA, Remppis A, Neumann FJ, Scheffold T, Die-
derich KW, Vinar G, Noe A, Matern G, Kuebler W. Dia-
gnostic efficiency of troponin T measurements in acute 
myocardial infarction. Circulation 1991;83:902-12. 

11) Rottbauer W, Greten T, Muller-Bardorff M, Remppis A, 
Zehelein J, Grunig E, Katus HA. Troponin T: a diagnostic 
marker for myocardial infarction and minor cardiac cell 
damage. Eur Heart J 1996;17(Suppl F):3-8. 

12) Katus HA, Remppis A, Scheffold T, Diederich KW, 
Kuebler W. Intracellular compartmentation of cardiac 
troponin T and its release kinetics in patients with repe-
rfused and nonreperfused myocardial infarction. Am J 
Cardiol 1991;67:1360-7. 

13) Baum H, Braun S, Gerhardt W, Gilson G, Hafner G, Mu-
ller-Bardorff M, Stein W, Klein G, Ebert C, Hallermayer 
K, Katus HA. Multicenter evaluation of a second-gene-
ration assay for cardiac troponin T. Clin Chem 1997;43: 
1877-84. 

14) Ryan TJ, Faxon DP, Gunnar RM, Kennedy JW, King SB 

3rd, Loop FD, Peterson KL, Reeves TJ, Williams DO, 
Winters WL Jr. Guidelines for percutaneous transluminal 
coronary angioplasty. Circulation 1988;78:486-502. 

15) Sheehan FH, Braunwald E, Canner P, Dodge HT, Gore J, 
van Natta P, Passamani ER, Williams DO, Zaret B. The 
effect of intravenous thrombolytic therapy on left ventr-
icular function: a report on tissue-type plasminogen ac-
tivator and streptokinase from the thrombolysis in myocar-
dial infarction (TIMI Phase I) trial. Circulation 1987; 
75:817-29. 

16) Ryan TJ, Antman EM, Brooks NH, Califf RM, Hillis LD, 
Hiratzka LF, Rapaport E, Riegel B, Russell RO, Smith 
EE 3rd, Weaver WD, Gibbons RJ, Alpert JS, Eagle KA, 
Gardner TJ, Garson A Jr, Gregoratos G, Ryan TJ, Smith 
SC Jr. 1999 update: ACC/AHA guidelines for the manag-
ement of patients with acute myocardial infarction. J Am 
Coll Cardiol 1999;34:890-911. 

17) Smith SC Jr, Dove JT, Jacobs AK, Kennedy JW, Kereia-
kes D, Kern MJ, Kuntz RE, Popma JJ, Schaff HV, Wil-
liams DO, Gibbons RJ, Alpert JP, Eagle KA, Faxon DP, 
Fuster V, Gardner TJ, Gregoratos G, Russell RO, Smith 
SC Jr. ACC/AHA guidelines for percutaneous coronary 
intervention (revision of the 1993 PTCA guidelines)-ex-
ecutive summary. Circulation 2001;103:3019-41. 

18) Karim MA, Shinn MS, Oskarsson H, Windle J, Deligonul 
U. Significance of cardiac troponin T release after perc-
utaneous transluminal coronary angioplasty. Am J Card-
iol 1995;76:521-3. 

19) Hunt AC, Chow SL, Shiu MF, Chilton DC, Cummins B, 
Cummins P. Release of creatine kinase-MB and cardiac 
specific troponin I following percutaneous transluminal 
coronary angio-plasty. Eur Heart J 1991;12:690-3. 

20) Ravkilde J, Nissen H, Mickley H, Andersen PE, Thay-
ssen P, Horder M. Cardiac troponin T and CK-MB mass 
release after visually successful percutaneous translum-
inal coronary angioplasty in stable angina pectoris. Am 
Heart J 1994;127:13-20. 

21) Talasz H, Genser N, Mair J, Dworzak EA, Friedrich G, 
Moes N, Muhlberger V, Puschendorf B. Side-branch oc-
clusion during percutaneous transluminal coronary ang-
ioplasty. Lancet 1992;339:1380-2. 

22) Cho BR, Hong KP, Choi JS, Park HS, Cho WH, Lee SC, 
Gwon HC, Park HS, Kim JS, Kim DK, Lee SH, Park JE, 
Seo JD, Lee WR. Release of cardiac troponin T after pe-
rcutaneous transluminal coronary angioplasty. Korean 
Circ J 1998;28:1069-76. 

23) Saadeddin SM, Habbab MA, Sobki SH, Ferns GA. Minor 
myocardial injury after elective uncomplicated successful 
PTCA with or without stenting: detection by cardiac tro-
ponins. Catheter Cardiovasc Interv 2001;53:188-92. 

24) Abbas SA, Glazier JJ, Wu AH, Dupont C, Green SF, Pe-
arsall LA, Waters DD, McKay RG. Factors associated 
with the release of cardiac troponin T following percut-
aneous transluminal coronary angioplasty. Clin Cardiol 
1996;19:782-6. 

25) Abdelmeguid AE, Whitlow PL, Sapp SK, Ellis SG, Topol 
EJ. Long-term outcome of transient, uncomplicated in-
laboratory coronary artery closure. Circulation 1995;91: 
2733-41. 

26) la Vecchia L, Bedogni F, Finocchi G, Mezzena G, Martini 
M, Sartori M, Castellani A, Soffiati G, Vincenzi M. Tro-



 

 419 

ponin T, troponin I and creatine kinase-MB mass after el-
ective coronary stenting. Coron Artery Dis 1996;7:535-40. 

27) Abdelmeguid AE, Ellis SG, Sapp SK, Simpfendorfer C, 
Franco I, Whitlow PL. Directional coronary atherectomy 
in unstable angina. J Am Coll Cardiol 1994;24:46-54. 

28) Topol EJ, Leya F, Pinkerton CA, Whitlow PL, Hofling B, 
Simonton CA, Masden RR, Serruys PW, Leon MB, Wil-
liams DO. A comparison of directional atherectomy with 
coronary angioplasty in patients with coronary artery di-
sease. N Engl J Med 1993;329:221-7. 

29) Morrow DA, Cannon CP, Rifai N, Frey MJ, Vicari R, 

Lakkis N, Robertson DH, Hille DA, de Lucca PT, di Ba-
ttiste PM, Demopoulos LA, Weintraub WS, Braunwald 
E. Ability of minor elevations of troponins I and T to pr-
edict benefit from an early invasive strategy in patients 
with unstable angina and non-ST elevation myocardial 
infarction: results from a randomized trial. J Am Med Ass 
2001;286:2405-12. 

30) Nageh T, Sherwood RA, Harris BM, Thomas MR. Car-
diac troponin I for risk stratification following percutane-
ous coronary artery intervention in acute coronary synd-
romes. Catheter Cardiovasc Interv 2002;55:37-42. 

 


