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ABSTRACT 

Background and Objectives：The impact on long-term adverse cardiac events of troponin T (TnT) or 
creatine kinase-MB (CK-MB) release after percutaneous transluminal coronary angioplasty (PTCA) is not 
well defined. The purpose of the study is to evaluate the effect of elevated TnT or CK-MB on the late major 
adverse cardiac events [MACE；Q wave myocardial infarction (MI), revascularization, or cardiac death]. 
Subjects and Methods：Study population were 207 consecutive patients (M：F＝148：59, mean 60.8±
9.2 years) who underwent PTCA. Patients with acute MI, unstable angina with abnormal levels of TnT or CK-
MB, or newly developed Q MI after PTCA were excluded. Cardiac enzyme levels were measured before and 
8, 24 hours after PTCA for CK-MB, and before and 16 hours after PTCA for TnT. Group I (n＝181, 87.4%) 
had normal levels of both after PTCA. Group II (n＝26, 12.6%) had abnormal levels of CK-MB (≥16 U/L) 
and/or TnT (≥0.2 ng/mL). 1-year follow-up was available in 201 (97.1%) patients. Results：Incidence of 
non-Q MI after PTCA was 26/207 (12.6%). Major complications such as acute coronary occlusion, side 
branch occlusion, and major dissection were significantly associated with elevation of TnT or CK-MB after 
PTCA (p＝0.01). However, elevation of CK-MB or TnT was not significantly associated with late MACE by 
Kaplan-Meier survival curve (p＝0.46). During 1-year follow-up, event free rate of group I and II were 76.6% 
and 69.2%, respectively. Conclusion：Acute coronary occlusion, side branch occlusion, or major dissection 
can increase the level of TnT or CK-MB after PTCA. But, elevation of CK-MB or TnT after PTCA dose not 
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significantly influence on late MACE. ((((Korean Circulation J 2002;32((((11)))):949-957)))) 
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서     론 
 

관상동맥 질환의 치료로서 관상동맥 성형술을 실시한 

후 병발하는 심근경색(또는 심근손상)은 대개 8~20% 

정도의 환자에서 발생하는 것으로 알려져 있다.1-4) 이

때 발생하는 심근경색은 대개 비Q파 심근경색이고, 크

기가 작고, 임상적인 증세도 미미하여 아직도 뚜렷한 

진단 기준이 마련되어 있지 않다. 일반적으로 시술 후 

심근 효소의 증가로 진단하는데 이에 흔히 이용되는 심

근 효소로 creatine kinase 및 creatine kinase isoen-
zyme MB(CK-MB)와 troponin T 혹은 troponin Ⅰ

가 있다. Troponin은 기존의 CK나 CK-MB보다 심근

손상의 생화학적 표지자로서 최근 많이 이용되고 있으

며, 관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색을 진단하는

데 CK-MB보다 더 예민한 표지자로 알려지고 있다. 

관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색, 특히 비Q파 

심근경색이 장기적으로 심장의 부정적 결과에 어떤 영

향을 미치는 지에 대하여는 아직도 논란의 여지가 있다. 

특히 지금까지의 연구들은 대부분 CK와 CK-MB를 이

용하였고 troponin T를 이용하여 관상동맥 성형술 후 

발생하는 비Q파 심근경색을 진단하고 이들을 장기 추

적 관찰한 연구는 미미한 실정이다. 이에 troponin T와 

CK-MB를 이용하여 관상동맥 성형술 후 발생하는 비

Q파 심근경색을 진단하고, 이 비Q파 심근경색의 발생에

는 어떤 인자들이 관계하며, 또한 이들을 1년 동안 추

적 관찰하여 관상동맥 성형술 후 발생하는 비Q파 심근

경색이 장기적으로 심장의 부정적 결과에 어떤 영향을 

미치는지에 대하여 알아보고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

동일한 병원에서 관상동맥 성형술을 시행받은 환자 

중 급성 심근경색증 환자, 관상동맥 성형술 전 심근 효

소가 비정상적으로 증가되어 있는 불안정 협심증 환자 

및 관상동맥 성형술 후 새로운 Q파 심근경색이 발생한 

환자를 제외한 연속적 207명을 대상으로 하였다. 대상 

환자들 중 Ⅰ군(n＝181, 87.4%)은 관상동맥 성형술 

후 CK-MB와 troponin T가 모두 정상인 경우를 포함

시켰고, Ⅱ군(n＝26, 12.6%)은 관상동맥 성형술 후 

CK-MB 또는 troponin T가 비정상적으로 상승된 경

우를 포함시켰다. 

 

심근 효소의 측정 및 분석 

심근 효소는 CK-MB와 troponin T를 측정, 분석하

였다. CK-MB는 관상동맥 성형술 전 및 후 8시간, 24

시간에 immune inhibition(Johnson & Johnson Clini-
cal Diagnostics, USA) 방법으로 측정하였고, troponin 

T는 관상동맥 성형술 전 및 후 16시간에 enzyme-

immunological test(Boehringer Mannheim Diagnos-
tics, Germany)로 측정하였다. 분석 결과 CK-MB는 

16 U/L 이상, troponin T는 0.2 ng/mL 이상인 경우에 

심근경색을 시사하는 것으로 하였다. 

 

심전도 검사 및 분석 

심전도 검사는 12채널 심전도기를 이용하여 관상동

맥 성형술 전 및 시술 후 24시간에 각각 측정하였다. 

심전도의 분석 및 판정은 순환기 내과 의사 2명이 실

시하였다. 

 

관상동맥 조영술 및 성형술 

관상동맥 조영술은 기본적으로 대퇴동맥을 이용한 

Judkins 방법으로 실시하였고, 이 방법이 불가능한 경

우에는 상완동맥을 이용하여 실시하였다. 병변은 A형 

병변, 불규칙적 병변, 완전 또는 불완전 폐쇄 병변, 혈

전성 병변, 복재정맥 이식 병변으로 분류하였다. 여기

서 A형 병변은 AHA/ACC 분류 기준에 의한 A형 병

변을 포함시켰고, 불규칙적 병변은 AHA/ACC 분류 기

준에 의한 B형 병변과 C형 병변을 포함시켰다. 완전 

또는 불완전 폐쇄 병변은 관상동맥 조영술 상 전향적 

혈류흐름이 TIMI(Thrombolysis in Myocardial Infar-
ction) 0, 1, 2 흐름인 경우로 하였다. 그리고, 관상동맥 
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성형술로 인해 발생하는 합병증에 따라 거대박리(major 

dissection), 미세박리(minor dissection), 급성 관동맥 

폐쇄, 곁가지 폐쇄, 혈전, 합병증이 발생하지 않은 경우

로 분류하였다. 박리는 NHLBI(National Heart, Lung 

and Blood Institute)의 박리에 대한 정의에서 A형 박

리와 B형 박리는 미세박리로, C, D, E, F형 박리는 거

대박리로 각각 분류하였다. 또 급성 관동맥 폐쇄는 병

변 부위의 전향적 혈류 흐름이 관상동맥 성형술 전 TI-
MI 3 흐름에서 관상동맥 성형술 후 TIMI 0 또는 1 흐

름으로 변화된 경우로 하였다. 

 

추적 관찰 

임상적 추적 관찰은 대상 환자가 외래를 통해 1년 

이상 지속적으로 추적 관찰된 경우에는 외래 차트를 이

용하였고, 1년 이내에 추적 관찰이 중단된 경우에는 전

화 또는 우편을 이용하였다. 장기 추적 관찰 중 발생하

는 심장의 부정적 결과에서 Q파 심근경색은 지속적인 

흉통과 함께 심근 효소인 CK-MB가 검사실 정상 값의 

2배 이상이고 심전도상 Q파가 확인된 경우로 정의하였

고, 재관류화는 관상동맥 성형술을 실시했던 시작 병변

이 심근허혈의 증상과 관계가 있을 경우 다시 관상동맥 

성형술이나 관상동맥 우회술을 실시한 경우를 포함시켰

다. 또 심장성 사망은 급성 심장마비 사망(심장성 증상 

발생 1시간 이내의 사망), 부정맥이나 급성 심근경색에 

의한 사망 등을 포함했다. 

 

통  계 

모든 측정치는 평균표±준편차로 표시하였으며, 통계

분석은 SPSS 통계 프로그램을 이용하여 Chi-square 

test, Fisher’s exact test, Student’s t-test 및 mu-
ltivariate analysis를 시행하였고, 장기 추적 관찰에 의

한 심장의 부정적 결과에 대한 통계 분석은 Kaplan-

Meier survival curve를 이용하였다. 통계학적 유의성 

판정은 p값이 0.05미만인 경우에 하였다. 

 

결     과 
 

대상 환자들의 임상적 특성 

총 대상환자 207명 중 남/녀는 각각 148/59명이었

고 평균 연령은 남자 59.1±9.5세, 여자 64.3±7.9세

이었다. 임상적 진단별로는 이전에 심근경색의 기왕력

이 있는 환자가 59명(28.5%), 불안정 협심증 환자가 

79명(38.2%), 안정형 협심증 환자가 69명(33.3%)이

었다. 성별 및 연령, 흡연력, 당뇨병, 고혈압 및 고지혈

증의 유병률은 두 그룹 간에 통계적으로 유의한 차이가 

없었다(Table 1). 

 

관상동맥 성형술 후 비Q파 심근경색의 발생 빈도 

관상동맥 성형술 후 발생한 모든 심근경색은 관상동

맥 성형술 후 새로운 Q파 심근경색이 발생한 2명을 포

함하여 28/209명(13.4%)이었다. 그리고 관상동맥 성

형술 후 새로운 Q파 심근경색이 발생한 2명을 제외한 

대상환자 207명중 비Q파 심근경색은 26명(12.6%)에

서 발생하여 비Q파 심근경색이 관상동맥 성형술 후 발

생하는 심근경색의 대부분(26/28, 93%)을 차지하였다. 

 

원인 인자에 따른  
비Q파 심근경색 발생의 비교 

 

진단 및 치료 방법에 따른 비Q파 심근경색 발생의 비교 

임상적 진단에 따라 비교하였을 때, 이전에 심근경색의 기왕력이 있는 환자 59/207명(28.5%) 중 6명(10.0%), 

불안정 협심증 환자 79/207명(38.2%) 중 12명(15.2%), 

안정형 협심증 환자 69/207명(33.2%) 중 8명(11.6%)

에서 비Q파 심근 경색이 발생하여, 임상적 진단에 따른 

비Q파 심근경색의 발생 빈도에는 모두 통계적으로 유

의한 차이가 없었다. 한편, 치료 방법에 따라 비교하면 

풍선 확장술을 시행받은 142/207명(68.6%) 중 17명

(11.0%)에서, 스텐트 삽입술을 시행받은 65/207명

(31.4%) 중 9명(13.8%)에서 비Q파 심근경색이 발생

하였으나 각 치료 방법에 따른 비Q파 심근경색의 발생 

빈도에는 통계적으로 유의한 차이가 없었다(Table 2). 

Table 1. Clinical demographics 

 Group I Group II p 

Number 181 (87.4%) 26 (12.6%)  
Age (years) 59.1±9.5 64.3±7.9 NS* 
Male 131 (62.6%) 17 (65.4%) NS 
Risk factors    

Smoking 100 (55.2%) 16 (57.1%) NS 
Diabetes mellitus 041 (22.6%) 05 (17.8%) NS 
Hypertension 081 (44.7%) 18 (64.3%) NS 
Hyperlipidemia 051 (28.2%) 07 (25.0%) NS 

*：not significant 
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병변에 따른 비Q파 심근경색 발생의 비교 

관상동맥 조영술상의 병변에 따라 비Q파 심근경색의 

발생을 비교해 보면 A형 병변은 101/207명(48.7%) 

중 12명(11.9%), 불규칙적 병변은 61/207명(29.5%) 

중 7명(11.0%), 완전 또는 불완전 폐쇄 병변은 32/207

명(15.4%) 중 6명(18.0%), 혈전성 병변은 10/209명

(4.8%) 중 1명(10.0%)에서 비Q파 심근경색이 발생하

였고, 복재정맥 이식 병변은 3/207명(1.5%) 모두에서 

비Q파 심근경색이 발생하지 아니하여 병변에 따른 비

Q파 심근경색의 발생 빈도에는 통계적인 유의한 차이

가 없었다. 

 

합병증에 따른 비Q파 심근경색 발생의 비교 

관상동맥 성형술 후 어떠한 합병증도 발생하지 않은 

경우가 100/207명(48.3%)이었으며, 합병증 중 가장 

많이 발생한 것은 박리(92/207, 44.4%)였다. 그러나 

거대박리와 미세박리 모두 비Q파 심근경색이 발생한 군

과 발생하지 않은 군 사이에 통계적으로 유의한 차이는 

없었다. 한편 급성 관동맥 폐쇄 및 곁가지 폐쇄는 비Q

파 심근경색이 발생하지 않은 군보다 비Q파 심근경색이 

발생한 군에서 유의하게 많았다(각각 1.6% vs. 11.5% 

[p＝0.02], 2.2% vs. 11.5% [p＝0.04]). 특히 주요 합

병증인 거대박리, 급성 관동맥 폐쇄 및 곁가지 폐쇄는 

비Q파 심근경색이 발생하지 않은 군보다 비Q파 심근경

색이 발생한 군에서 유의하게 더 많았다(p＝0.01). 또

한 합병증이 발생하지 않은 경우는 비Q파 심근경색이 

발생한 군보다 비Q파 심근경색이 발생하지 않은 군에

서 유의하게 더 많았다(p＝0.04)(Table 3). 

 

CK-MB와 troponin T의 분포, 예민도 및 관상동맥 성형

술 후 발생하는 비Q파 심근경색의 독립인자 

심근효소인 CK-MB와 troponin T 값의 분포는 비

Q파 심근경색이 발생하지 않은 환자들에서 CK-MB는 

1~14 U/L(평균 3 U/L), troponin T는 0.01~0.19 

ng/mL(평균 0.04 ng/mL)의 분포를 보였고, 비Q파 심

근경색이 발생한 환자들에서 CK-MB는 16~175 U/L, 

troponin T는 0.20~2.72 ng/mL의 분포를 나타냈다. 

또, 비Q파 심근경색이 발생한 26명의 환자중 CK-MB

와 troponin T 모두가 양성인 경우는 11명, CK-MB

가 양성이고 troponin T가 음성인 경우는 2명, CK-

MB가 음성이고 troponin T가 양성인 경우는 13명으

로, 관상동맥 성형술후 발생한 비Q파 심근경색을 진단

하는데 있어 CK-MB와 troponin T의 예민도는 각각 

50.0%(13/26), 92.3%(24/26)로, troponin T가 CK-

MB 보다 더 예민한 생화학적 표지자였다. 한편, 관상동

맥 성형술 후 비Q파 심근경색의 발생에 관여하는 인자 

중 다변량 분석에 의한 독립인자는 나이(p＝0.03)와 불

안정 협심증(p＝0.01) 이었다. 

 

추적 관찰 

임상적 추적 관찰은 총 대상환자 207명 중 201명

(97.1%)에서 이루어졌다. 이들의 임상적 추적 관찰 기

간은 모두 1년이었으며, 추적 관찰 기간 중 심장의 부

정적 결과(Q파 심근경색, 재관류화, 심장성 사망)가 발

생한 경우 그 시점까지 추적 관찰하였다. 1년간 추적 

Table 2. Incidence of newly developed non Q myoc-
ardial infarction (MI) after percutaneous transluminal 
coronary angioplasty in each characteristics* 

 Total Group I Group II 

Diagnosis    
Old MI 059 (28.5%) 53 (90.0%) 06 (10.0%) 
Unstable angina 079 (38.2%) 67 (84.8%) 12 (15.2%) 
Stable angina 069 (33.2%) 61 (88.4%) 08 (11.6%) 

Treatment modality   
Balloon 142 (68.6%) 125 (89.0%) 17 (11.0%) 
Stent 065 (31.4%) 056 (86.2%) 09 (13.8%) 

Lesion    
Type A 101 (48.7%) 089 (88.1%) 12 (11.9%) 
Irregular 061 (29.5%) 054 (89.0%) 07 (11.0%) 
Total/subtotal 032 (15.4%) 026 (82.0%) 06 (18.0%) 
Thrombus 010 (04.8%) 009 (90.0%) 01 (10.0%) 
SVG 003 (01.5%) 003 (100%) 00 (00%) 
*：no significant difference between each characte-
ristics, SVG：saphenous vein graft 

Table 3. Incidence of newly developed non Q myoca-
rdial infarction after percutaneous transluminal coronary 
angioplasty in each complication group 

Complications Group I Group II Odds 
ratio p 

No complication 92 08  0.04 
Acute occlusion 03 03 7.74 0.02 
Side br. occlusion 04 03 5.77 0.04 
Thrombus 04 00 1.35 1.00 
Minor dissection 68 10 1.04 1.00 
Major dissection 12 02 1.17 0.69 
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관찰하는 동안 심장의 부정적 결과는 모두 49/201명

(24.4%)에서 발생하였으나 비Q파 심근경색이 발생한 

군과 발생하지 않은 군 사이에 통계적으로 유의한 차이

는 없었다(30.8% vs. 23.4%, p＝0.46). 추적 관찰 기

간 동안 발생한 심장의 부정적 결과 중 심장성 사망의 

예는 비Q파 심근경색이 발생한 군과 비Q파 심근경색이 

발생하지 않은 군 모두에서 발생하지 않았다. 관찰 기간 

중 심근경색이 발생한 예는 관상동맥 성형술 후 비Q파 

심근경색이 발생하지 않은 군에 포함된 1명에서 발생

하여 스텐트를 이용한 관상동맥 성형술로 재관류화를 

실시하였다. 또한 재관류화는 모두 48/201명(23.8%)

에서 실시하였으나 비Q파 심근경색이 발생한 군과 발생

하지 않은 군 사이에 통계적으로 유의한 차이는 없었다

(30.8% vs. 22.8%, p＝0.46). 재관류화는 비Q파 심근

경색이 발생하지 않은 군의 3명에서만 관상동맥 우회술

을 실시하였을 뿐 나머지 45/48명(93.8%)에서 관상동

맥 성형술로 재관류화를 실시하였다. 1년 동안 추적 관

찰 중 심장의 부정적 결과가 발생하지 않은 경우(event-

free rate)는 모두 152/201명(75.6%)으로 비Q파 심

근경색이 발생한 군과 발생하지 않은 군 사이에 통계적

으로 유의한 차이는 없었다(69.2% vs. 76.6%, p＝0.46) 

(Table 4, Fig. 1). 

 

고     찰 
 

본 연구에서는 관상동맥 성형술을 실시한 후 심근 효

소와 심전도를 측정함으로써 비Q파 심근경색의 발생 빈

도 및 이의 발생에 관계하는 인자가 무엇인지를 알아보

고자 하였다. 나아가 이들 환자들을 1년 동안 추적 관

찰하면서 관상동맥 성형술 후 발생하는 비Q파 심근경색

이 장기적으로 심장의 부정적 결과에 어떤 영향을 미치

는 지를 평가해 보고자 하였다. 일반적으로 세계보건기

구의 기준을 보면 전형적인 임상 증상, 심전도의 변화, 

심근손상에 의한 심근 효소의 전형적인 변화 양상 중 

2가지를 만족하면 심근경색이라 하였으나, 최근들어 적

절한 임상적 상황에서는 troponin이나 CK-MB의 전

형적인 변화 양상만으로도 심근경색을 확진할 수 있다

고 한다.5) 심근경색을 진단하는데 이용되는 이상적인 

심근 효소의 특성으로는 생화학적으로 1) 심근에 높은 

농도로 있어야 하고, 2) 다른 조직에서는 병적인 상태

라도 발견되지 않아야 하며, 3) 심근손상 후 빨리 완전

히 분비되어야 하며, 4) 심근손상의 정도에 비례하여 

분비되어야 하며, 5) 진단하기에 적절한 기간동안 혈중

에 존재해야 한다. 또 임상적인 특성으로는 높은 예민

도와 특이도를 보여야 한다.6) 이러한 이유로 초기에 많

이 이용되던 효소인 serum glutamate oxaloacetate tra-
nsaminase(SGOT；aspartate transaminase, AST)

와 lactate dehydrogenase(LDH) 및 LDH isoenzyme 

보다는 심근에 대해 더욱 특이성을 갖고 있는 효소인 

CK 및 CK-MB, troponin T, troponin Ⅰ 등이 많이 

이용되고 있다. 

 

CK-MB 및 troponin T의 특성 

CK-MB는 현재 심근경색을 진단하는데 가장 널리 사

용되는 심근 효소로 심근손상 시 3~8시간에 증가하기 

시작하여 12~24시간에 최고값에 도달하고 2~3일간 

혈중에 지속한다. 일반적으로 CK-MB를 연속 측정 시 

심근경색의 진단에 대한 예민도와 특이도는 각각 92%

와 100%로 알려져 있다.7) 그러나 CK-MB가 소량 증

Table 4. Incidence of late major adverse cardiac ev-
ents (MACE) after percutaneous transluminal coronary 
angioplasty (PTCA) in group I and group II* 

 Group I Group II Total 

PTCA 037 (21.1%) 08 (30.8%) 045 (22.4%) 
CABG 003 (01.7%) 00 (00.0%) 003 (01.5%) 
MI 001 (00.5%) 00 (00.0%) 001 (00.5%) 
Death 000 (00.0%) 00 (00.0%) 000 (00.0%) 

MACE 041 (23.4%) 08 (30.8%) 049 (24.4%) 
Event free rate 134 (76.6%) 18 (69.2%) 152 (75.6%) 
*：no significant difference between group I and gr-
oup II, CABG：coronary artery bypass graft, MI：myo-
cardial infaction 

Fig. 1. Event free rate in group I and group II. During 1-
year follow-up, event free rate of group I and II were
76.6% and 69.2%, respectively. Elevation of CK-MB or
troponin T was not significantly associated with major
adverse cardiac events (p＝0.46). 
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가하는 작은 심근경색이나 심근손상 후 채혈을 너무 빨

리 하거나 너무 늦게 할 경우에는 위음성으로 나타날 

수 있다. 또 심한 타박상이나 화상, 전기손상, 수술, 심

폐소생술 등에 의해 CK 및 CK-MB가 상승하여 위양

성으로 나타날 수 있다.8)9) 이러한 경우 troponin T가 

이를 감별하는데 도움이 될 수 있다.10) 심근의 troponin 

T는 대부분(94%) 구조적으로 근원섬유와 결합하여 있

고, 나머지 6%가 심근 세포의 세포질 내에 높은 농도

로 존재하고 있다.11)12) 따라서 심근손상 후 세포질 내

의 troponin T가 혈중으로 유리되어 조기에 증가하기 

시작하고, 이후 비가역적인 손상을 받은 심근의 근원섬

유가 해리되면서 이와 결합하고 있던 troponin T가 지

속적으로 혈중으로 유리되어 2~3시간에 불과한 반감기

에도 불구하고 약 2주 동안 지속적인 혈중농도를 유지

하게 된다.11) 보통 troponin T는 심근손상 후 3~8시

간에 증가하기 시작하여 12시간~2일에 최고값에 도달

하고 5~14일 동안 혈중에 지속한다.6) Troponin T는 

횡문근의 손상 시에도 나타날 수 있지만 심근에 특이성

을 갖고 있는 단일 클론 항체를 이용한 troponin T en-
zyme immunoassay에 의하면 단지 0.5% 이하에서 교

차반응이 나타난다.13) 

 

관상동맥 성형술 후 비Q파 심근경색의 진단 

관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색은 아직 정확

한 진단 기준이 마련되어 있지 않고 일반적으로 관상동

맥 성형술 후 상승하는 심근 효소로 진단한다. 이때 많

이 이용되는 심근 효소인 CK-MB와 troponin의 절대

적인 진단 기준치가 정해져 있지는 않으나, 일반적으로 

CK-MB는 각 검사실 정상값의 2~5배 정도 상승하였

을 때 의미가 있는 것으로 알려져 있으며 troponin T는 

일반적으로 0.04 ng/mL 이하가 정상이며 0.2 ng/mL 

이상을 심근 경색의 진단 기준으로 하고 있다.14) 관상

동맥 성형술 후 발생하는 심근경색은 대개 작은 부위이

며 이때 분비되는 CK-MB 양 역시 낮게 상승할 것으

로 예견된다. 따라서 본 연구에서는 CK-MB 값은 본 

검사실의 정상값(16 IU/L 미만) 보다 높은 경우를, tro-
ponin T 값은 0.2 ng/mL 이상인 경우를 심근경색의 

기준값으로 하여 이중 하나라도 진단 기준값보다 증가

한 경우 심근경색(또는 심근손상)이라 진단하기로 하였

다. 지금까지 알려진 바에 의하면 관상동맥 성형술 후 

발생하는 심근경색은 CK-MB의 진단 기준값에 따라 

다르지만 보통 8~20%에서 발생하는 것으로 보고되고 

있다.1-4) 최근 심근 손상의 생화학적 표지자로서 tropo-
nin을 많이 이용하고 있으며 CK-MB보다 관상동맥 성

형술 후 발생하는 심근경색을 진단하는데 더 예민한 표

지자로 인정받고 있다.15)16) 이는 CK-MB 및 troponin 

T의 특성에서도 언급했듯이 troponin T가 CK-MB보

다 혈중 농도가 7배 더 높고, 5배 더 오랫동안 지속되

며, 횡문근에 대한 교차 반응이 0.5% 미만으로 심근에 

대한 특이성이 높기 때문이다.13) Karim 등15)은 관상동

맥 성형술 후 발생하는 심근경색을 진단하는데 CK-MB

보다 troponin T가 더 예민한 표지자임을 발표하였고, 

Ravkilde 등4)은 성공적으로 관상동맥 성형술을 실시한 

후 발생하는 심근경색이나 심한 심근허혈에 대하여 임

상적인 증상이나 심전도로 발견되지 않은 경우 이들 중 

약 13%에서 troponin T로 진단할 수 있었다고 보고하

였다. 일반적으로 troponin T의 심근경색에 대한 예민

도와 특이도는 각각 93%와 100%이다.17) 본 연구에

서는 관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색을 진단하

는데 CK-MB와 troponin T를 이용하였으며, 그 결과 

28/209명(13.4%)에서 심근경색이 발생하였다. 또한 

관상동맥 성형술 전과 후에 각각 심전도 검사를 실시하

여 관상동맥 성형술 후 발생한 심근경색 중 비Q파 심

근경색을 진단하였다. 그 결과 26/209(12.6%)명에서 

비Q파 심근경색이 발생하였고, 이 비Q파 심근경색은 

관상동맥 성형술 후 발생한 모든 심근경색의 대부분인 

93%(26/28)를 차지하였다. 이와 같은 결과는 이전의 

다른 연구 결과와 유사한 양상을 보이고 있다. 

 

비Q파 심근경색 발생의 관련 인자 

관상동맥 조영술상의 병변 특성에 따른 관상동맥 성

형술 후 심근경색의 발생 빈도는 병변이 만성 폐쇄 병

변, 혈전성 병변, 곁가지 병변, 복합 병변 등인 경우 심

근경색이 많이 발생하는 것으로 알려져 있으나,16)18) 본 

연구에서는 병변의 특성에 따른 비Q파 심근경색의 발

생 빈도에는 유의한 차이가 없었다. 이는 대상군과 비Q

파 심근경색 발생군의 수가 적었기 때문일 가능성을 배

제하기 어렵다. 

관상동맥 성형술의 방법이나 사용하는 장비의 종류도 

관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색의 빈도에 각각 

다른 영향을 미치는 것으로 알려지고 있다. 본 연구에

서는 풍선 성형술과 스텐트 삽입술을 실시하였고 이들 
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치료 방법에 따른 비Q파 심근경색증의 발생 빈도에는 

유의한 차이가 없었다(11.0% vs. 16.0%). La Vec-
chia 등19)은 19명의 스텐트 삽입술 환자와 25명의 풍

선 성형술 환자를 대상으로 스텐트 삽입술이 심근 손상

과 관계가 있는지를 연구하였다. 그 결과 스텐트 삽입술

을 시행 받은 경우 풍선 성형술을 받은 경우보다 심근 

손상이 더 많이 발생하였고(37% vs. 14%), CK-MB 

값도 유의하게 더 높았다(p＝0.004). 그러나, 곁가지 

폐쇄가 발생한 경우를 제외하였을 때에는 이러한 차이

가 없는 것으로 나타나, 시술 방법보다는 시술 시 발생

하는 합병증에 의한 영향의 가능성을 고려하여야 한다. 

한편 죽상 제거술, 회전 박리술, 레이저 혈관 성형술 등

을 실시하였을 때에는 풍선 성형술을 실시했을 때보다 

심근 손상의 발생 빈도가 더 높은 것으로 보고되고 있

다.20)21) 이에 대한 기전은 아직 정확히 밝혀지지는 않

았지만 주로 말단으로의 색전으로 인한 가능성이 제기

되고 있다. 

관상동맥 성형술시 발생하는 합병증 또한 관상동맥 성

형술 후 심근경색의 발생에 영향을 미치는 것으로 알려

져 있다. Abbas 등16)은 110명을 대상으로 한 연구에

서 병변의 특성 중 복합성 병변(p<0.01)과 혈전성 병변

(p<0.0001) 이외에 합병증으로 관동맥 박리(p<0.01), 

급성 관동맥 폐쇄(p<0.05), 곁가지 폐쇄(p<0.01)가 관

상동맥 성형술 후 심근 손상을 시사하는 troponin T의 

상승에 관여하는 주된 인자임을 보고하였다. 그 외 여

러 다른 연구에서도 관동맥 박리, 급성 관동맥 폐쇄, 곁

가지 폐쇄 및 관동맥 색전 등이 심근경색의 발생과 관

련이 있음을 보고하였다.4)22) 한편, 합병증이 없는 관상

동맥 성형술 후에는 CK-MB 또는 troponin T가 의미

있게 증가하지 않음도 보고하였다.23) 본 연구에서도 주

요 합병증인 거대박리, 급성 관동맥 폐쇄, 곁가지 폐쇄 

등이 관상동맥 성형술 후의 비Q파 심근경색 발생에 관

여하는 주된 인자였으며(p＝0.01), 특히 급성 관동맥 폐

쇄(p＝0.02), 곁가지 폐쇄(p＝0.04) 등이 중요하게 관

계하였다. 합병증이 발생하지 않은 경우에는 CK-MB

나 troponin T가 의미있게 증가하지 않음을 알 수 있

었다(p＝0.04). 

 

관상동맥 성형술 후 발생하는 비Q파 심근경색이 장기적으

로 심장의 부정적 결과에 미치는 영향 

관상동맥 성형술 후 발생하는 비Q파 심근경색에 대

한 연구는 아직도 미진하고, 또 이것이 장기적으로 심

장의 부정적 결과에 어떤 영향을 미치는 지에 대하여도 

논란의 대상이 되고 있다. Abdelmeguid 등24)은 CK와 

CK-MB를 이용하여 관상동맥 성형술 후 발생하는 심

근경색을 진단하고 이들을 평균 36개월동안 추적 관찰

하였다. 그 결과 심근경색의 발생과 심장성 사망은 CK-

MB가 증가한 경우 의미있게 증가하였고(각각 p＝0.03, 

p＝0.02), 재관류화 및 입원 빈도 역시 CK-MB가 증

가한 경우 그렇지 않은 경우에 비하여 높은 경향을 보

였다고 하였다(각각 p＝0.11, p＝0.05). 결국 심장의 

주요 변화(심장성 사망, 심근경색, 재관류화)는 CK-

MB가 증가한 경우 의미 있게 증가함을 보고하였다(p

＝0.009). 그러나 관상동맥 성형술과 관련되어 발생한 

심근 경색에 Q파 심근 경색을 포함하고 있어 예후가 불

량하게 나왔을 가능성도 있다. Alexander 등25)도 CK

와 CK-MB를 이용하여 관상동맥 성형술 후 발생하는 

심근경색과 6개월후의 사망률에 관하여 연구한 결과 관

상동맥 성형술 후 CK-MB 값이 정상값의 3배 이상 증

가한 경우 6개월 사망률이 의미있게 증가함을 보고하였

다(p＝0.001). 그러나 Bertinchant 등26)은 CK-MB, 

troponin T 및 troponin Ⅰ를 이용하여 관상동맥 성형

술 후 이들 심근효소의 증가 유무에 따른 임상 경과를 

평균 11개월간 관찰하였는데, 협심증, 심근경색증, 심장

성 사망 및 재관류화의 빈도는 troponin T 및 Ⅰ의 증

가 유무와 무관함을 보고하였다. 또한 Fuchs 등27)은 관

상동맥성형술 후 troponin Ⅰ가 0.45 ng/mL 이상인 경

우 병원내 사망률과 주요 합병증은 증가하였지만, 평균 

8개월간 추적 관찰하였을 때 사망률, Q파 심근경색, 재

관류화는 0.45 ng/mL 미만인 군에 비하여 의미있는 차

이가 없었다고 발표하였다(p＝0.3). 본 연구에서도 CK-

MB와 troponin T를 이용하여 관찰한 결과 troponin 

T의 상승이 장기적으로 심장의 부정적인 결과에 영향

을 미치지 않음을 알 수 있었다(p＝0.625). 과거에 발

표된 대부분의 연구들은 관상동맥 성형술 후 발생하는 

심근경색을 진단하는데 CK 및 CK-MB를 이용하였으

나 최근에는 이들 심근 효소보다 예민도가 높은 tropo-
nin T나 troponin Ⅰ를 이용함으로써 더욱 민감하게 

관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색을 진단할 수 있

게 되었다. 관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색은 

대부분 임상적인 증세가 없고, 작은 범위의 심근경색이

며, 비Q파성 심근경색이므로 심근에 더욱 특이성을 갖
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고 있고 소량의 심근손상도 예민하게 진단할 수 있는 

심근 표지자인 troponin T나 troponin Ⅰ 등을 이용한 

연구들이 의미가 있으리라고 생각된다. 

 

요     약 
 

배경 및 목적： 

관상동맥 성형술후 심근효소의 증가에 의해 진단되는 

심근경색은 8~20%정도 발생하며, 이때 발생하는 심근

경색은 대부분 비Q파 심근경색으로 알려져있다. 그러나 

관상동맥 성형술 후 발생하는 심근경색, 특히 비Q파 심

근경색이 장기적으로 심장의 부정적 결과에 어떤 영향

을 미치는 지에 대하여는 아직도 논란의 여지가 있다. 

이에 저자들은 관상동맥 성형술 후 발생하는 비Q파 심

근경색의 발생에 관여하는 인자는 무엇이며, 관상동맥 

성형술 후 발생하는 비Q파 심근경색이 장기적으로 심

장의 부정적 결과에 어떤 영향을 미치는지에 대하여 알

아보고자 하였다. 

방  법： 

대상환자는 관상동맥 성형술을 시행받은 환자 중 급

성 심근경색이나 시술전 심근효소가 비정상적으로 증가

되어 있는 환자 및 관상동맥 성형술 후 새로운 Q파 심

근경색이 발생한 환자를 제외한 연속적 207명을 대상

으로 하였다. 심근효소는 CK-MB와 troponin T를 측

정, 분석하였다. CK-MB는 관상동맥 성형술전 및 후 

8시간, 24시간에 측정하였고, troponin T는 관상동맥 

성형술 전 및 후 16시간에 측정하였다. 대상 환자들 중 

Ⅰ군(n＝181, 87.4%)은 관상동맥 성형술 후 CK-MB

와 troponin T가 모두 정상인 경우를 포함시켰고, Ⅱ군

(n＝26, 12.6%)은 관상동맥 성형술 후 CK-MB 또는 

troponin T가 비정상적으로 상승된 경우(CK-MB16 

U/L, troponin T0.2 ng/mL)를 포함시켰다. 1년 동안 

이들 대상 환자를 추적, 관찰하면서 그동안 발생한 심

장의 부정적 결과(Q파 심근경색, 재관류화, 심장성 사

망)들의 발생율을 서로 비교하였다. 

결  과： 

총 대상 환자 207명중 26명(12.6%)에서 비Q파 심

근경색이 발생하였다. 주요 합병증인 급성 관동맥 폐쇄, 

곁가지 폐쇄, 거대박리는 비Q파 심근경색이 발생하지 않

은 군보다 발생한 군에서 유의하게 더 많았다(p＝0.01). 

또한 관상동맥 성형술 후 비Q파 심근경색의 발생에 관

여하는 독립 인자는 나이(p＝0.03)와 불안정 협심증(p

＝0.01)이었다. 1년 동안 추적 관찰 중 비Q파 심근경

색이 발생한 군과 발생하지 않은 군 사이에 Kaplan-

Meier survival curve를 통한 장기적인 심장의 부정적 

결과는 통계적으로 유의한 차이가 없었다(p＝0.46). 같

은 기간동안 심장의 부정적 결과가 발생하지 않은 경우

(event-free rate)는 비Q파 심근경색이 발생한 군과 

발생하지 않은 군이 각각 69.2%와 76.6%였다. 

결  론： 

관상동맥 성형술시 병발하는 거대박리, 급성 관동맥 

폐쇄, 곁가지 폐쇄와 같은 주요 합병증은 시술 후 발생

하는 비Q파 심근경색과 관련된 주요 인자이다. 그러나 

관상동맥 성형술 후 비Q파 심근경색은 장기적인 심장

의 부정적 결과에 의미있는 영향을 주지 않는다. 
 

중심 단어：관상동맥 성형술；크레아틴 키나제；심근경

색；트로포닌 T. 
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