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하악골 골절 환자에서의 C-Reactive Protein의 변화
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It is well known that concentration of C-reactive protein(CRP) in the serum increase as nonspecif-

ic reaction of the various tissue injury. The CRP, synthesized in the hepatocyte, is one of ‘acute

phase proteins’in the serum. The main signal patterns of this protein are regulated by synthesis of

interleukin-I secreted from macrophage in the area of tissue injury. Many studies were performed

for quantitative analysis for CRP according to various surgical operation, but the study for fracture

patients associated with trauma, especially in mandible, are rare. The mandible fracture have

intrinsic danger for infection in oral bacteria associated with open wound in oral cavity, and, are dif-

ficult for detection of tissue reaction between surgical swelling and infection by facial swelling. 

In this study, quantitative analysis for CRP associated tissue injury in mandibular fracture and

surgical intervention was done, the results were as follows:  

1. After initial mandibular trauma, the value of serum CRP diminished sequentially, most high

value was presented in post-traumatic 2 days. 

2. The CRP was diminished significantly 2 days after surgical intervention, and maintained normal

value in 5 days after surgery.

3. The change of CRP are higher value in surgical intervention than initial trauma, it suggested

that tissue injury from surgery was severe than trauma.

4. The high value of CRP was obtained in mandibular fracture combined soft tissue injury than no

associated soft tissue injury.

5. In measurement of CRP according to surgical approach, highest serum value in patients of com-

bined intra-oral and extra-oral approach was showed, and intra-oral approach, extra-oral

approach, in sequential orders.

6. The CRP value are more higher in patient of 2 fracture site than only one fracture site.

From the results obtained in this study, CRP has showed different values in mandibular fracture

associated with severity of tissue injury and surgical intervention, and quantitative analysis of CRP

value in serum can be applied to the clinical management of mandibular fracture.
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Ⅰ. 서 론

혈청내의 C-reactive protein(CRP) 농도의 증가는 다양

한 조직 손상의 반응으로써, 비특이적 반응을 나타내는 것

으로 잘 알려져 왔다1,2). C-reactive protein 농도의 반복적

인 일련의 측정은 감염증의 지표로서, 예를 들면 수술 후의

패혈증이나 혈전증 등, 유용한 임상적 수치를 제공해 줄 수

있다3,4). 그러나 복잡한 조직손상과 염증성 변화에 있어서,

C-reactive protein이 임상적 판단을 결정하는데 있어서는

그 혈청학적 수치만을 가지고 예측하기는 쉽지 않다. 일반

적으로 CRP의 증가 또는 수술 후 2-3주 동안의 계속되는

혈청학적 수치는 술후 감염의 적응증이 된다5-8). 

간세포에서 합성되는 C-reactive protein은 혈청내의‘급

성반응성단백(acute phase protein)’의 일종이다. 이 단백

질의 합성을 위한 주 신호체계는 조직 손상부위의 대식세포

에서 분비되는 interleukin-1(IL-1)의 합성에 의해 조절되

며9), 건강인의 일반적인 CRP의 혈청 내의 수치는 10

mg/L 이하이다10). 비록 많은 연구가 다양한 외과적 술식에

따라 CRP의 그 정량화가 되어왔지만5-7,11) 외상과 관련된 골

절의 환자, 특히 하악골에서는 그 연구가 미미하였다. 하악

골 골절은 구강내의 개방성 창상과 더불어 구강 내의 세균

으로 인한 감염의 위험성을 내제하고 있으며, 또한 수상 후

안면부의 부종이나 수술 후의 부종 등으로 인하여 감염과

외과적 처치에 따른 조직반응의 차이를 구별하기가 어렵다.

본 연구에서는 하악골 골절과 관련하여 CRP의 변화를 정

량화함으로써 하악골 골절이 CRP의 변화에 얼마나 변화를

일으키고, 수술에 따른 CRP을 측정하여 그 정량적 분포를

얻고자 하였다.

Ⅱ. 연구 재료 및 방법

1. 연구 대상

본 연구를 위하여 2004년 전반기의 하악골 골절의 진단

하에 단국대학교 구강악안면외과에서 입원 및 수술을 시행

한 환자 110명을 대상으로 하였으며, 본 연구에서 당뇨병,

관절염 등의 만성질환자와 신경외과, 정형외과 영역의 다발

성 신체외상 환자는 제외하였다. 모든 연구대상은 일반적인

수액요법과 창상 치료를 시행하였으며, 입원 당일에서 퇴원

시까지 Amoxacillin 1.0 g과 clavulanic acid 0.2 g를 8시

간마다 정맥주사하였으며, ketololac trimethamine을 12

시간마다 근주하였다. 모든 환자에서 수술은 miniplate와

screw를 이용한 관혈적 정복술 및 악간 고정술을 시행하였

다. 모든 환자는 수술 후, 7일 간의 악간고정기간을 거친 후

2주 동안 탄성 고무줄을 이용한 개구운동 기간을 설정하

였다.  

2. 연구 방법

CRP의 측정은 TIA(turbidoimmunoassay) CRP S�

(Ilsoo Co. Japan: 정상치 CRP<0.5 mg/dl)를 이용하여

입원 당일부터 퇴원 일까지 매일 측정하였다. CRP 측정의

비교 항목은 1. 악안면 외상 후 시간에 따른 CRP의 변화

량, 2. 수술 후의 CRP의 변화량, 3. 악안면 연조직 손상의

동반 유무에 따른 CRP의 변화량, 4. 외상으로 인한 CRP와

수술로 인한 CRP의 변화의 비교, 5. 수술 접근법(구강내

접근법, 안면접근법)에 따른 CRP의 변화, 6. 골절부위에

따른 CRP의 변화를 측정하였다. 

Ⅲ. 연구 결과

1. 악안면 외상 후의 CRP의 변화량

최초 입원일부터 수술일까지의 술전 평균 CRP의 변화량

은 입원 1일 째, 1.2 mg/dl(SD, ±1.5 mg/dl)이었으며,

입원 2일 째 2.4 mg/dl(SD, ±2.5 mg/dl), 입원 3일 째

1.8 mg/dl(SD, ±2.3 mg/dl), 입원 4일 째, 1.5

mg/dl(SD, ±1.3 mg/dl), 입원 5일 째, 1.1 mg/dl(SD,

±0.4 mg/dl)의 순으로 시간이 지남에 따라 차차 감소하였

다. 전체적으로 볼 때, 입원 5일 째에부터 CRP는 정상치를

회복하였다. 환자의 나이나 성별, 골절의 부위 수에 따른 차

이는 나타나지 않았다(Fig. 1). 

2. 수술 후의 CRP의 변화량

외과적 수술에 따라 CRP의 변화는 매우 심하게 나타났

다. 수술 제 1일 째, CRP는 3.4 mg/dl(SD, ± 3.1

mg/dl), 수술 제 2일 째는 2.4 mg/dl(SD, ±2.8 mg/dl),

수술 제 3일 째는 1.3 mg/dl(SD, ±1.1 mg/dl), 수술 제

4일 째는 0.9 mg/dl(SD, ±0.5 mg/dl), 수술 제 5일 째는

0.8 mg/dl(SD, ±0.3 mg/dl), 수술 제 6일 째는 0.3

mg/dl(SD, ±0.4 mg/dl)로 나타나 술후부터 증가된 CRP

의 수치를 나타내었으며, 수술 후 4일 째에는 수술 전의 정

상치로 감소되었다(Fig. 2). 

3. 외상 후 CRP와 수술 후 CRP의 비교

외상 후 2일 째 시행한 환자 34명에서의 CRP 수치와 이

들 환자의 수술후 1일 째에 시행한 최고 CRP의 비교에서

는 수상 후 2일 째 군에서는 2.3 mg/dl(SD, ±2.2

mg/dl), 수술후 1일 째의 군에서는 3.46 mg/dl(SD, ±

2.7 mg/dl)의 수치를 나타내어 외상보다는 수술로 인한

CRP의 수치가 더 높게 나타났다(Fig. 3). 
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4. 연조직 손상 동반유무에 따른 CRP의 변화

수상시 안면부의 연조직의 손상, 즉 열상으로 인한 봉합술

이 필요했던 21명의 환자에서의 수상후 2일 째의 CRP는

5.0 mg/dl(SD, ±4.2 mg/dl)이었으며, 연조직의 손상이

없는 환자 19명의 외상 후 2일 째의 CRP는 1.6 mg/dl

(SD, ±1.5 mg/dl)로 나타나, 수상 후 2일 째 환자 중에서

안면부의 연조직의 손상으로 인하여 높은 수치의 CRP의

결과를 나타내었다(Fig. 4). 

5. 수술 접근법에 따른 CRP의 변화

대상 환자 110명의 환자에서 수술 술식에 따른 CRP의

변화량을 수술에 시간에 따라 분석하였으며, 구강내 접근법

으로만 수술을 시행한 환자 52명의 CRP의 변화는 수술 후

1일 째, 2.5 mg/dl(SD, ±2.5 mg/dl), 수술 후 2일째 1.7

mg/dl(SD, ±2.1 mg/dl), 수술 후 3일 째 1.2 mg/dl

(SD, ±0.8 mg/dl), 수술 후 4일 째 0.9 mg/dl(SD, ±

0.5 mg/dl), 수술 후 5일 째 0.8 mg/dl(SD, ±0.4 mg/dl)

의 결과를 나타내었으며, 구강외 접근법만을 시행한 환자

31명의 수술 후 CRP의 변화는 1일 째 1.0 mg/dl(SD, ±

2.1 mg/dl), 수술 후 2일 째 0.8 mg/dl(SD, ±1.3

mg/dl), 수술 후 3일 째 0.7 mg/dl(SD, ±0.7 mg/dl), 수

술 후 4일 째 0.3 mg/dl(SD, ±0.5 mg/dl), 수술 후 5일

째 0.3 mg/dl(SD, ±0.4 mg/dl)의 수치를 나타내었다. 구

강내 접근법과 구강외 접근법을 동시에 시행한 환자 27명

의 환자의 술후 CRP의 변화는, 수술 후 1일 째 4.0 mg/dl

(SD, ±3.1 mg/dl), 수술 후 2일 째 2.0 mg/dl(SD, ±

2.6 mg/dl), 수술후 3일 째 1.1 mg/dl(SD, ±1.2

mg/dl), 수술 후 4일 째 1.0 mg/dl(SD, ±1.1 mg/dl), 수

술 후 5일 째 0.7 mg/dl(SD, ±2.3 mg/dl)의 결과를 나타

내었다. 수술의 방법에 따라서 구강내 및 구강외접근법을

하악골 골절 환자에서의 C-Reactive Protein의 변화

Fig. 1. The CRP change from hospitalization to
operation.

Fig. 2. The CRP change after operation.

Fig. 3. The comparative CRP value with trauma and
operation.

Fig. 4. The CRP change between combined of soft
tissue injury and no soft tissue injury.
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시행한 환자, 구강내 접근법만을 시행한 환자, 구강외 접근

법만을 시행한 환자의 순으로 수술 1일 째의 CRP가 차이

가 나타났으며, 수술 후 3일 째에는 모든 군에서 비슷하게

정상 CRP의 수치로 감소되어 그 후부터는 큰 변화의 차이

가 나타나지 않았다(Fig. 5).

6. 골절 부위에 따른 수술 후 CRP의 변화

하악골의 두 부위의 골절선을 가진 54명의 환자한 부위의

골절선을 가진 42명의 환자와 단일 골절선을 가진 42명의

환자에서의 수술 후의 CRP의 변화는, 두 부위 골절군에서

는 술후 1일 째 5.0 mg/dl(SD, ±1.8 mg/dl), 술후 2일

째 3.8 mg/dl(SD, ±2.0 mg/dl), 3일 째 1.9 mg/dl(SD,

±0.9 mg/dl), 4일 째 1.3 mg/dl(SD, ±0.4 mg/dl), 5일

째 1.1 mg/dl(SD, ±0.2 mg/dl)의 순으로 나타났으며, 단

일 부위의 골절 환자군에서는 수술 후 1일 째 0.9

mg/dl(SD, ±2.0 mg/dl), 2일 째 0.8 mg/dl(SD, ±1.1

mg/dl), 3일 째 0.4 mg/dl(SD, ±0.5 mg/dl), 4일 째

0.5 mg/dl(SD, ±0.3 mg/dl), 5일 째 0.4 mg/dl(SD, ±

0.4 mg/dl)의 순으로 결과가 나타나 두 부위의 골절환자의

수술후 CRP의 수치가 단일 골절환자의 수치보다 높게 나

타났다(Fig. 6).

Ⅳ. 총괄 및 고찰

인체 조직의 손상은 복잡한 국소적 반응들이 일어나는데,

이들 반응에는 국소적 혈관확장, 순환 백혈구와 대식세포들

의 국소적 침착, 모세혈관 투과성의 증가로 인한 주위조직

으로의 체액의 누출 등이 있다. 이들 반응의 대부분은 손상

된 조직 구조를 분해하는 작용을 주로하게 되며, 아미노산

을 새로운 단백질으로의 합성을 유도하고, 국소적인 염증세

포로 하여금 감염을 방지하게 하며, 반흔 형성을 유도하여

치유과정을 도와주게 된다. 또한 화학적 전달물질인 IL-I이

대식세포에서부터 분비되어 국소적 영향에 의해 활성화된

다. 이 화학적 전달물질은 조직 손상의 나타난 정도에 따라

비례하여 다양한 전신적 반응을 유도하게 된다. IL-1은 일

종의‘wound hormone’으로서의 역할을 수행하게 된다12).

IL-1은 macrophage에서 유리된 12,000-15,000 dalton

의 폴리펩타이드로서 인체에서는 발열, 백혈구증가증, 섬유

아세포의 증식, prostaglandin과 collagenase의 합성 등의

반응을 유도한다13-16). 최근 IL-I의 분해물질인 펩타이드가

동정되어 근육내의 단백질을 분해하여 아미노산을 순환계

로 배출하는 작용을 하는 것이 밝혀졌다17). 이러한 단백질

분해반응은 IL-1에 의해 자극된 prostaglandin E2에 의해

촉진되고18) 다른 연구에 의하면19) 이 펩타이드가 자연살해

세포(natural killer cell)의 작용을 자극하는 것으로 밝혀

졌다. IL-1은 손상에 대한 내분비계의 활성화에도 영향을

미친다20). 그러나 IL-1의 주작용은 간세포에서 급성반응단

백의 생성을 자극하는 역할을 한다. 이러한 급성반응단백에

는 fibrinogen, haptoglobin, α-1 anti-trypsin, α-1 anti-

chymotrypsin, ceruloplasmin, complement, C-reac-

tive protein 등이 있다21). 1930년, Tillett와 Francis에 의

해 처음 기술된 CRP는 간세포에 의해 생성되고, cytokine

(주로 IL-6, IL-1, transforming growth factor-β)에 의해

활성화되며 다른 호르몬 즉 insulin 등에 의해 하향 조절

된다22). 

CRP는 급성반응성단백으로서 자극이 발생한 이후 6-8시

간 이내에 신속한 증가를 보이고, 자극이 소실된 이후에는

빠른 속도로 감소하여 다른 지표들에 비해 신속한 변화가

일어나는 것으로 알려져 있고, 정상인에서는 극소량(<0.5

mg/dl) 만이 존재하며, 급성 자극 시에 100배 이상 증가하

므로 환자의 상태를 진단하고 경과관찰에 효과적으로 사용

Fig. 5. The postoperative CRP change associated
with surgical approach.

Fig. 6. The postoperative CRP change associated
with number of fracture site.
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되고 있다23). 혈청내 CRP는 적혈구침강속도(erythrocyte

sedimentation rate)보다 더 특이적이고 더 빨리 그 변화

가 나타나기 때문에 감염의 조기 발견의 지표로 이용되어져

왔다. 그러나 CRP는 근골격계의 외상이나 외과적 수술과

연관되어 그 특이성이 그동안 낮게 평가되어 온 것도 사실

이다. 외과적 수술 후의 초기에는 초기 외상과 더불어 그 수

치가 혈청 내에서는 높게 나타날 수 있으며, 다른 요인으로

는 폐렴이나 비뇨기계 감염7), 혈전성 정맥염(throm-

bophlebitis), 급성 췌장염24), 심근경색증1), 등의 질환이 있

는 경우에도 증가할 수 있다. 따라서 외상 환자에서 높은

CRP의 수치를 분석하는 데는 그 한계가 있다. 

일반적으로 임상에서는 알려진 세균감염을 가진 환자의

항생제 치료에 대한 반응관찰25-27), 양막의 조기 파열된 산모

의 자궁내 감염의 조기 진단28), 전신 루푸스나 궤양성 대장

염 환자의 급성감염 여부의 판단, 류마치스 관절염 환자에서

사용된 약제에 대한 반응과 질환의 활성도에 대한 측정29,30),

수술 후 환자에 있어서 합병증의 조기 발견7,31), 골수이식환

자에서 감염과 이식편 대숙주반응을 구별하는데32) 이용되어

왔다. 이 중 구강악안면외과 영역에서는 세균감염의 조기

진단과 그 경과 관찰에 중요한 지수로 이용되어져 왔다. 최

근 Lee 등33)은 두경부 감염환자의 혈청내 CRP의 변화에

관한 연구에서 CRP가 적혈구침강속도나 백혈구 수치보다

더 민감한 반응을 나타내어 그 임상적 중요성을 강조한 바

가 있다. 

본 연구의 결과에서 하악골 골절 후의 CRP의 변화량은

전체적으로 볼 때, 입원 2일 째에 가장 높은 수치를 나타내

었으며, 차츰 감소하여 입원 5일 째에부터 CRP는 정상치

를 회복하였다. 또한 이의 결과는 환자의 연령이나 성별, 골

절의 부위 수에 따른 차이는 나타나지 않았다. 수술 후의

CRP의 변화량과 비교하여 볼 때 외과적 수술에 따른 CRP

의 변화는 매우 심하게 나타났으며, 외상보다 수술에 의한

CRP의 측정치가 더욱 높게 나타났다. 이의 결과는 외상에

따른 조직의 손상으로 인한 반응보다 수술로 인한 조직 손

상의 반응이 더 크다고 볼 수 있다. 또한 수술 후의 변화량

은 수술 후 4일 째에 수술 전의 정상치로 회복됨을 알 수 있

었다. 이의 결과는 본 연구에서의 외상 후 2일 째 시행한 환

자 34명에서의 CRP의 수치와 이들 환자의 수술 후 1일째

에 시행한 최고 CRP의 비교에서와 나타난 결과와 같이, 수

상 후 2일 째 군에서는 2.3 mg/dl(SD, ±2.2 mg/dl), 수

술 후 1일 째의 군에서는 3.46 mg/dl(SD, ±2.7 mg/dl)

의 수치를 나타내어 외상보다는 수술로 인한 CRP의 수치

가 더 높게 나타난 결과로서도 알 수 있었다. 이의 결과는

Yoon 등의 사지골 골절환자와 관절성형술의 수술을 비교하

여 CRP의 측정을 시행하였던 문헌에서도 유사한 결과를

나타내었다34).  

연조직 손상 동반유무에 따른 CRP의 변화를 살펴볼 때,

수상시 안면부의 연조직의 손상, 즉 열상으로 인한 응급 안

면부 봉합술이 필요했던 21명의 환자에서의 수상 후 2일 째

의 CRP는 5.0 mg/dl(SD, ±4.2 mg/dl)이었으며, 연조직

의 손상이 없는 환자 19명의 외상 후 2일 째의 CRP는 1.6

mg/dl(SD, ±1.5 mg/dl)로 나타나, 수상 후 2일 째 환자

중에서 안면부의 연조직의 손상으로 인하여 높은 수치의

CRP의 결과를 나타내어 연조직 손상과 더불어 외과적 봉

합술의 술식이 CRP의 혈청 농도를 급상승시킨 것이 아닌

가 유추해 볼 수 있었다. 이와 같은 결과는 Waydhas 등의

연구에서의 외상 후의 염증성 변화와 이에 따른 수술의 반

응으로 인한 CRP의 심한 증가를 보인 결과와 유사한 소견

을 나타내었다35).  

본 연구의 수술 접근 방법에 따른 CRP의 변화를 110명

의 환자에서 분석하여 볼 때, 수술 후 1일 째의 혈청학적 수

치는 구강내 접근법시 2.5 mg/dl(SD, ±2.5 mg/dl), 구강

외 접근법시 1.0 mg/dl(SD, ±2.1 mg/dl), 구강내 접근법

과 구강외 접근법을 동시에 시행한 환자에서는 4.0

mg/dl(SD, ±3.1 mg/dl)로 나타나, 이의 결과로 미루어

조직손상의 측면에서는 구강내 및 구강외 접근법이 가장 높

게 나타날 것으로 예측되었으나, 구강내 접근법만을 시행한

환자와 구강외 접근법만을 시행하였던 환자들의 CRP의 혈

청학적 수치를 비교하여 보았을 때, 구강내 접근법을 시행

한 환자가 높게 나타나, 이의 결과로 미루어 볼 때 아마도

구강내 접근법이 타액으로 인한 염증성 변화, 또는 수술기

구의 견인으로 인한 조직의 손상 등이 그 원인이 아닌가라

고 생각되었다. 그러나 수술 후 3일 째에는 모든 군에서 비

슷하게 CRP가 측정되었다. 골절 부위에 따른 수술 후

CRP의 변화량을 살펴 볼 때, 두 부위의 하악골 골절환자에

서의 수술 후 1일 째에는 5.0 mg/dl(SD, ±1.8 mg/dl)으

로 나타났으며, 한 부위의 단일 골절환자의 수술 후 1일째

에는 0.9 mg/dl(SD, ±2.0 mg/dl)로 나타나 이의 결과는

수술로 인한 조직의 손상이 심할수록 CRP가 증가함을 알

수 있었다.

본 연구에서는 하악골 골절환자를 대상으로 CRP의 정량

적 분석을 통하여 하악골 골절환자의 시간에 따른, 그리고

수술 후의 경과에 따른 변화를 보고자 하였다. 비록 혈청

CRP의 농도가 염증성 변화에 따른 반응에 적극적으로 변

화하지만, 각각의 연구 대상들의 외상의 정도와 수술에 따

른 수술시간 등, 여러 가지의 요인들이 조직의 손상과 더불

어 임상적으로 정량화하는 데에는 한계가 있다. 이에 더 많

은 다른 종류의 급성반응성단백의 정량화와 더불어 외상에

따른 손상의 지표화가 필요하리라 사료되었다.   

Ⅴ. 결 론

본 연구에서는 하악골 골절환자를 대상으로 CRP의 정량



적 분석을 통하여 하악골 골절환자의 시간에 따른, 그리고

수술 후의 경과에 따른 변화를 보고자, 하악골 골절의 진단

하에 단국대학교 구강악안면외과에서 입원 및 수술을 시행

한 환자 110명을 대상으로 하여 TIA(turbidoi-mmunoas-

say) CRP S� (Ilsoo Co. Japan)를 이용하여 입원 당일부

터 퇴원일까지 매일 측정하여 다음의 결과를 얻었다. 

1. 초기 외상 후 일반적 약물치료와 더불어 CRP는 점차적

으로 감소하였으며, 외상 후 2일 째에 가장 높은 결과를

나타내었다.

2. 수술 후 CRP 는 술후 2일 째부터 급격히 감소하여 수술

후 5일 째에는 정상치로 회복되었다. 

3. 수술로 인한 CRP의 변화가 초기 외상으로 인한 CRP의

변화량 보다 높게 나타나, 수술이 외상보다 더 많은 조직

손상의 결과를 암시하였다.

4. 연조직의 손상이 동반된 환자에서 연조직 손상이 없는

환자들에 비해 더 높은 CRP의 수치의 결과를 나타내

었다.

5. 외과적 수술 방법에 대한 CRP의 측정에서, 구강내 접근

법과 안면부 접근법을 시행한 환자에서 가장 높게 나타

났고, 구강내 접근법만 시행한 환자, 안면부 접근법만을

시행한 환자의 순으로 나타났다. 

6. CRP는 두 부위의 골절을 가진 환자에서 한 부위의 골절

환자보다 더 높게 나타났다.

이상의 연구 결과에서 CRP는 하악골 골절과 동반되어 그

변화량이 조직손상의 정도와 외과적 수술의 정도에 따라

그 차이점이 나타남을 알 수 있었으며, 하악골 골절 환자에

서 그 정량적 분석을 시행하여 그 수치를 계량화 함으로써,

향후 임상적 치료에 지침으로 응용할 수 있으리라 사료되

었다.
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