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주원인은 수술 중, 수술 후의 심근 손상이지만 심근

손상의 정도를 검사하는 것은 어렵다. 왜냐면 수술 중,

수술 후의 심근 손상의 정도를 정확하게 반영할 생화

학적 표지자가 없기 때문이다
1-4)

. 1980년대 말부터 대

두된 cardiac troponin I는 심근 세포에서만 유일하게

발견되고, 검출법에 있어서도 다른 골격근을 형성하는

단백질과 교차반응성이 없는 단세포군 항체(mono-

소아 개심술 환아에서의 Cardiac Troponin I의 변화
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Purpose : The major cause of cardiac dysfunction, after open heart surgery for congenital heart

disease, is perioperative myocardial injury. Cardiac troponin I is found only within the myocardial

cell, so it can be used as a biochemical marker of the myocardial injury. We performed this study

to evaluate the worth of cardiac troponin I as a biochemical marker reflecting the extent of peri-

operative myocardial injury and recovery.

Methods : Thirty-four patients who had undergone elective open heart surgery of congenital heart

disease(CHD) from April to July 2001 were enrolled in this study. We measured types of CHD,

serial cardiac troponin I(baseline 1 day before operation, postoperative day 1, 2, 3, 7), duration of

cardiopulmonary bypass(CPB), aortic cross clamping(ACC), intubation and postoperative hospital stay.

Results : Compared with the baseline before operation, there was a significant, increase of cardiac

troponin I on the postoperative day 1 and a significant gradual decrease on the day 2, 3, 7. The

levels of cardiac troponin I were the highest in the transposition of great artery(TGA) repair on

the postoperative day 1 and high in the tetralogy of Fallot(TOF), atioventricular septal defect

(AVSD), ventricular septal defect(VSD) and atrial septal defect(ASD) repair with decreasing se-

quence. The longer duration of CPB, ACC and intubation, the higher of cardiac troponin I, but

there were no significant correlations between cardiac troponin I levels and duration of hospital

stay.

Conclusion : Because there was significant increases or decreases of cardiac troponin I according

to the perioperative time and types of the congenital heart disease, it is a worthy biochemical

marker which reflects the extent of perioperative myocardial injury and recovery after open heart

surgery. (J Korean Pediatr Soc 2002;45:208-213)
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clonal antibody)가 사용됨으로써 골격근 손상이 동

반된 심근 손상시에도 높은 민감성과 특이성을 가

진다
5, 6)

.

이에 이 연구는 소아 선천성 심질환 환아에서 개심

술 후 cardiac troponin I를 측정하여 수술 후 심근

손상의 정도와 회복여부 및 심근 손상 정도를 예측하

는 표지자로서의 가치를 보기 위해 시행되었다.

대상 및 방법

2001년 4월부터 7월까지 경북대학교병원 소아과에

입원하여 심초음파와 심도자술 또는 심초음파 검사

단독으로 선천성 심질환을 진단받고 흉부외과에서 개

심술을 시행한 환아 34명을 대상으로 하였다(Table

1). 환아의 평균 나이는 32개월(1개월-18세)이었고,

남아 14명, 여아 20명이었으며, 선천성 심질환으로는

심방중격결손(atrial septal defect, ASD) 5명, 심실중

격결손(ventricular septal defect, VSD) 20명, 방실

중격결손(atrioventricular septal defect, AVSD) 2명,

활로씨 4징(tetralogy of Fallot, TOF) 5명, 대혈관전

위(transposition of the great artery, TGA) 2명이

있었다. 개심술은 심혈관 도자술 및 조영술 후 지속적

저산소 발작을 일으켜 응급수술을 시행한 TOF 환아

1명을 제외하고는 모두 예정된 수술이었으며 중등도

체온저하와 심장폐 우회술(cardiopulmonry bypass,

CPB)을 사용하였고 심근보호액으로는 DelNido 심정

지액(cardioplegia solution)을 사용하였다. 수술후 환

아들은 심혈관 집중 치료실로 옮겨 혈역학적으로 안

정될 때까지 인공호흡기 사용 및 inotropic agent를

사용하였다. 모든 환아에서 심장폐 우회술 시간 및

aortic cross clamping(ACC) 시간, 기도 삽관 시간,

수술후 입원 기간을 측정하였다.

채혈은 혈청으로 하였고 술전 24시간이내 1회, 술

후 24시간, 48시간, 72시간 및 7일째 각각 1회씩 총 5

회를 시행하였으며 1회 채혈양은 1 cc였다. Cardiac

troponin I는 Dade Behring사의 효소 면역 측정법을

이용한 OPUS troponin I 검사용 시약(항 troponin I

다세포군 항체를 포함)을 사용하여 측정하였고 정상치

범위는 0.5 ng/mL 미만이었으며 민감도 93.9 %, 특

이도 97.4%였다.

수술 전 및 수술 후의 cardiac troponin I의 변화

양상을 시간대로 비교하였고, 심질환의 종류, CPB 시

간 및 ACC 시간, 기도 삽관 시간, 수술 후 입원 기

간에 따른 cardiac troponin I 상승정도를 비교하였다.

결 과

34명의 개심술 시행 환아를 대상으로 수술 24시간

이내, 수술 후 1일, 2일, 3일, 7일째 시행한 cardiac

troponin I의 평균농도는 각각 0.775, 8.313, 4.682,

2.879, 0.546 ng/mL이었다(Table 2). 수술 후 1일째

가 수술 전에 비해 cardiac troponin I 농도의 유의한

증가가 있었고, 이후 2, 3, 7일째에 걸쳐 수술 후 1일

째에 비해 cardiac troponin I의 유의한 감소가 있었

으며(Fig. 1, P=0.002, P=0.0001, P=0.0001), 평균적

으로 수술 후 7일째 cardiac troponin I 농도는 수술

전 cardiac troponin I와 거의 유사한 정도까지 감소

하였다.

Table 1. Chracteristics of Patients

Total patients No. 34

Male 14

Female 20

Age 1 month 18 yr(mean 32months)

Type of congenital heart disease

Atrial septal defect 5

Ventricular septal defect 20

Atrioventricular septal defect 2

Tetralogy of Fallot 5

Transposition of great artery 2

Type of open heart surgery(OHS)

Elective OHS 33

Emergency OHS 1

Table 2. The Mean Values of Measured Parame-
ters

Cardiac troponin I(ng/mL)

Preoperative 0.775

Postoperative day 1 8.313

Postoperative day 2 4.682

Postoperative day 3 2.879

Postoperative day 7 0.546

Duration of CPB
*
(min) 92

Duration of ACC†(min) 53

Duration of intubation(hour) 15

Duration of hospital stay(day) 7

*
CPB : cardiopulmonary bypass, †ACC : aortic cross
clamping
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선천성 심질환별로 수술 후 1일째 cardiac tropo-

nin I 농도를 비교해 보았을 때는 대혈관 전위에서

가장 증가되었고 활로씨 4징, 방실중격결손, 심실중격

결손, 심방중격결손 순이었으며 이는 수술 전에 비해

모두 의미 있는 증가를 보였다(Fig. 2, Table 3).

개심술 시행에 있어 평균 CPB 시간은 92분, 평균

ACC 시간은 53분, 평균 기도 삽관 시간은 15시간,

평균 수술 후 입원 기간은 7일이었다(Table 2).

수술 후 1일째 cardiac troponin I와 CPB 시간 및

ACC 시간 및 기도삽관 시간을 비교해 볼 때 CPB

시간이 길수록, ACC 시간이 길수록 cardiac troponin

Fig. 4. Cardiac troponin I level according to aortic
cross clamping time.

Fig. 2. Cardiac troponin I level according to con-
genital heart disease.

Fig. 5. Cardiac troponin I level according to dura-
tion of intubation.

Fig. 3. Cardiac troponin I level according to car-
diopulmonary bypass time.

Table 3. The Mean Values of Cardiac Troponin I
Level According to Congenital Heart Disease

ASD
*

VSD† AVSD☨ TOF§ TGA¶

Preoperative 0.5 0.52 1.27 1.32 0.5

POD
**

1 1.88 2.81 14.15 16.25 34.2

POD 2 0.69 1.29 9.88 6.06 13.6

POD 3 0.5 0.64 6.3 5.42 5.94

POD 7 0.5 0.5 0.51 0.89 0.5

*
ASD : atrial septal defect, †VSD : ventricular septal
defect, ☨AVSD : atrioventricular septel defect, §TOF :
tetralogy of Fallot, ¶TGA : transposition of the
great artery,

**
POD : postoperative day

Fig. 1. Cardiac troponin I level according to postop-
erative time.
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I 농도가 의미 있는 증가를 보였고, cardiac troponin

I 농도가 높을수록 술후 intubation 시간이 길었다

(Fig. 3, P=0.001, Fig. 4, P=0.005, Fig. 5, P=0.023).

반면 cardiac troponin I 농도와 입원 기간을 비교

해 볼 때 술후 절개부위 감염으로 장기입원한 환아와

천식으로 장기 치료받은 환아를 제외한 모든 환아에

서 술후 입원기간 6-9일, 평균 7일로 유의한 상관관

계가 없었다(Fig. 6, P=0.108).

고 찰

선천성 심질환에 대한 개심술 후 심장 기능 부전

의 주원인은 심근 손상이지만 수술 중, 수술 후의 심

근손상의 정도를 정확하게 반영할 생화학적 표지자

가 없기 때문에 심근 손상의 정도를 검사하는 것은

어렵다
1-4)

.

지난 30여년간 creatine kinase(CK) 분석이 성인

및 소아의 심근 손상, 심근 허혈, 심근 경색 등의 진

단에 비침습적인 방법으로 사용되었다
1)
. 그러나 총

CK량 단독 측정은 심근 손상에 대해 비특이적이라는

것이 밝혀졌으며 이후에는 CK isoenzyme을 측정하

게 되었고 그중 MB isoenzyme이 심근에 특이적이라

생각되었다
7, 8)

. 그러나 CK MB가 심근 경색이나 개

심술과 같은 심근 손상을 입은 환자뿐 아니라 골격근

손상의 결과로도 상승함으로써 심근에 비특이적이라

는 것이 밝혀졌다
7, 8)

. 따라서 심근 손상에 더 민감하

고 특이적인 표지자를 찾게 되었으며 Cummins 등
9)

은 1987년 급성 심근 경색을 진단하는데 있어 cardi-

ac troponin I 사용 가능성을 처음으로 보고하였다.

Troponin 복합체는 유전학적, 구조적, 기능적으로

서로 다른 세가지 단백질-troponin I, troponin T,

troponin C로 구성되어 있다. Troponin T는 37 kDa

으로 troponin-tropomyosin 복합체를 actin thin fila-

ment에 결합시키는 단백질이고, troponin I는 24 kDa

으로 actinomyosine adenosine triphosphatase 저해

단백질이며, troponin C는 18 kDa으로 calcium과 결

합하는 성질을 가진 단백질이다
10-12)

. 그중 troponin I

는 심근 세포에서만 발견되고 강력한 actin-myosin

cross-bridge formation의 저해자이다
5, 6)

.

CK MB는 심근 손상 후 2-3일이 지나서야 상승하

고 심근에 특이적이지도 않은 반면 cardiac troponin

I는 심근 손상 후 수시간 이내부터 상승하여 4-7일간

지속되고 골격근의 troponin과 교차반응도 없어 민감

성과 특이성이 높으므로 심근 손상을 받거나 수술 후

에는 CK MB나 myoglobin보다 더 가치가 있다
2)
.

Hirsch 등
9)
은 심질환이 없으면서 안정 상태의 환

아 120명, 집중 치료실에 입원한 환아 16명, 심질환이

있으나 안정 상태인 환아 96명, 심질환이 있으면서 집

중 치료실에 입원한 환아 36명을 대상으로 입원 36시

간이내 cardiac troponin I를 검사한 결과 심질환 유

무에 상관없이 안정상태의 환아에서는 cardiac tropo-

nin I 농도가 2 ng/mL 이하였고, cardiac troponin I

농도가 8 ng/mL 이상이었던 경우는 72시간 이내 사

망할 정도로 예후가 좋지 않았다고 보고하였다. 이들

은 결론에서 소아 환아를 대상으로 한 cardiac tropo-

nin I 농도가 집중치료실에 입원한 성인 환자를 대상

으로 한 경우와 유사한 결과를 보임으로써 소아 환아

에서도 cardiac troponin I 측정이 심근 손상 정도 및

회복 여부를 보는데 유용한 표지자임을 제시하였다.

Checchia 등
13)
과 Nakamura 등

14)
은 가와사키 병

이후에 장기 후유증으로 관상동맥 동맥류나 협착 등

이 발생한 환아에서 troponin I의 증가를 보고하였고,

Goorin 등
15)
과 Daniela 등

16)
은 고용량 항암 치료시에

좌심실 기능부전을 조기에 평가하는 방법으로 cardiac

troponin I 검사를 제시하였다. 그 외 고주파 에너지

전극 도자 절제술, terfenadine 사용 후에도 cardiac

troponin I가 증가한다고 보고되고 있다.

본 연구에서 방실중격결손, 단순 활로씨 4징, 폐동

맥 폐쇄를 동반한 활로씨 4징, 대혈관 전위 등 복잡

심기형이 심방중격결손, 심실중격결손 등 단순 심기형

보다 개심술 후 1일째 cardiac troponin I 농도가 높

았다. 또한 CPB 시간이 길수록, ACC 시간이 길수록

Fig. 6. Cardiac troponin I level according to dura-
tion of hospitalization.
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개심술후 1일째 cardiac troponin I 농도가 더 높았

고, cardiac troponin I 농도가 높을수록 기도삽관 시

간이 길었다. 이는 복잡 심기형일수록 CPB, ACC 시

간 및 기도삽관 시간이 길었던 것으로 보아 당연한

결과라 할 수 있겠다. Cardiac troponin I 농도를 수

술후 2, 3, 7일째 추적한 결과, 4개월된 대혈관 전위

환아로 대동맥 치환술 후 ECMO weaning을 하지 못

하고 사망한 례에서 cardiac troponin I 농도가 4일이

지나도 30 ng/mL 이하로 감소하지 않은 것을 제외하

고는, 심방중격결손, 심실중격결손에서는 수술후 2일

째 이미 1 ng/mL이하였고 방실중격결손, 활로씨 4징,

대혈관 전위에서는 술후 3일째 7 ng/mL이하였다. 사

망한 1례에서는 술전 cardiac troponin I 농도가 0.5

ng/mL, 술후 1일째 47.6 ng/mL, 술후 2일째 43.4

ng/mL, 술후 3일째 29.4 ng/mL였는데 사망예 수가

적어 사망과 cardiac troponin I 농도간의 통계적 의

미를 구할 수는 없었으나 사망 등의 심각한 합병증을

예견하는데 cardiac troponin I의 연속적인 측정이 유

용하리라 생각된다.

Russel 등
15)
은 개심술을 시행한 55명의 환아를 대

상으로 cardiac troponin I 측정하여 비교하였는데

cardiac troponin I의 상승정도가 심장폐 우회술 시간

및 ACC 시간과 비례하여 나타난 것은 본 연구에서와

동일하였고, 기도 삽관 시간이 cardiac troponin I의

상승정도와 무관하였던 점은 차이가 있었다.

이 연구에서는 이외에도 심질환별로 시간에 따른

cardiac troponin I 변화를 비교하고자 하였으나 환아

수가 적어 시행하지 못하였다.

본 연구 결과 선천성 심질환에 따라, 심장폐 우회

술 및 ACC 시간에 따라 개심술 후 1일째 cardiac

troponin I 농도가 의미 있게 증가함으로써 cardiac

troponin I 치가 개심술시의 심절개에 의한 손상 뿐만

아니라 심장폐 우회술 시간, ACC 시간에 의한 심근

손상을 반영함을 알 수 있다. 또한 개심술 후 2, 3, 7

일째 추적검사한 cardiac troponin I 농도가 시간에

따라 의미 있게 감소함으로써 개심술 후 심근 손상

의 회복여부를 반영하는 표지자가 된다는 것을 알

수 있다.

저자들은 개심술 후 합병증이 생기지 않은 환아를

대상으로 cardiac troponin I 농도를 검사하였으나 앞

으로 합병증이 생긴 환아의 예후 추적에는 물론 심근

손상을 적게 하는 새로운 수술법 개발, 개심술 중 심

근 보호 방법 개발에 있어 cardiac troponin I가 유용

하게 쓰일 것이며 이에 대한 더 많은 연구가 필요할

것으로 기대된다.

요 약

목 적:수술 중, 후의 심근 손상은 선천성 심질환

에 대한 개심술 후 심장 기능 부전의 주원인이다. 이

연구에서는 심근 세포에서만 발견되는 cardiac tro-

ponin I를 측정함으로서 수술 중, 후 심근 손상 정도

와 회복 여부를 반영할 생화학적 표지자로서의 가치

를 확인하고자 하였다.

방 법: 2001년 4월부터 7월까지 선천성 심질환으

로 진단받고 개심술을 위해 본원에 입원한 환아 34명

을 대상으로 하였다. Cardiac troponin I 치의 측정을

위해 술전 24시간 이내, 술후 1, 2, 3, 7일째에 각각

채혈을 시행했고, CPB 시간, ACC 시간, 기도 삽관

시간, 수술 후 입원 기간을 측정하였다.

결 과: Cardiac troponin I 치는 수술 후 1일째가

수술 전에 비해 유의한 증가가 있었고, 2, 3, 7일째에

는 점차적으로 유의한 감소를 보였다. 심질환 별로는

수술 후 1일째 대혈관 전위에서 cardiac troponin I

치가 가장 높았고, 활로씨 4징, 방실중격결손, 심실중

격결손, 심방중격결손 순으로 높은 치를 나타내었다.

심장폐 우회술 시간이 길수록, ACC 시간이 길수록

수술 후 1일째 cardiac troponin I 농도가 높았고,

cardiac troponin I 농도가 높을수록 기도삽관 시간이

길었으나 입원 기간과는 상관관계가 없었다.

결 론:개심술 후 시간에 따라, 개심술을 시행한

심질환에 따라 cardiac troponin I 농도의 의미 있는

증가와 점차적인 감소를 보임으로써 cardiac troponin

I는 개심술 후 심근 손상의 정도 및 심근 손상에서의

회복 여부를 반영하는 생화학적 표지자로 가치가 있

을 것으로 생각된다.
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