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ABSTRACT 

Background：The cardiac troponin I (cTnI), one of the subunits of the troponin regulatory complex, binds to 
actin and inhibits interactions between actin and myosin. cTnI is highly sensitive and specific marker for myo-
cardial injury and is useful in diagnosis and detection of reperfusion in acute myocardial infarction (AMI). In 
this study, we measured the serum concentration of cTnI according to serial time after chest pain in patients with 
AMI and compared serum concentration of cTnI with CK-MB and echocardiographic data to evaluate the 
significance of measuring serum concentration of cTnI in AMI. Subjects and Methods：The study was carried 
out on 16 patients with first attack of AMI within 6 hours of chest pain. All patients were performed thrombo-
lytic therapy and reperfusion was confirmed by coronary angiography. Blood samples for measuring of CK-
MB and cTnI were collected at 4-h intervals during the first 24 h, 12-h intervals until 48 h, and 24-h intervals 
until fourth days after hospitalization. Echocardiography were performed before thrombolytic therapy in all 
patients. Results：1) The mean age of subjects was 63.6±11.5 years (range：44-84 years) and 11 patients were 
men and 5 patients were women. The site of infarction was anterior in 11 patients and inferior in 5 patients. 2) 
The peak concentrations of CK-MB and cTnI were reached from 4-h to 12-h after admission in all patients (7.3±
2.6-h, and 9.0±3.1-h, respectively), but there was no significant difference in peak time. 3) Serum concentration 
of CK-MB was normalized at 72-h after admission, but cTnI was remained in increased state until 96-h after 
admission. The numbers of the patients with above cutoff value of CK-MB and cTnI at different time after ad-
mission were significantly different after 72-h (p<0.05). 4) The peak cTnI and ΣcTnI level were significantly 
correlated with peak CK-MB and ΣCK-MB level, respectively (r2=0.7955, p<0.0001 and r2=0.6378, p=0.0002, 
respectively). 5) The ejection fraction was not correlated with peak cTnI concentration (r2=0.0948, p=0.2461) 
and ΣcTnI (r2=0.1867, p=0.0946). 6) The wall motion score index was not correlated with peak cTnI conce-
ntration (r2=0.2135, p=0.0716), but significantly correlated with ΣcTnI (r2=0.2540, p=0.0465). Conclusion：
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The serum concentration of cTnI was useful in late diagnosis of AMI and cTnI release in patients with AMI was 
correlated with myocardial infarct size. ((((Korean Circulation J 1998;28((((10)))):1717-1726)))) 
 
KEY WORDS：Cardiac troponin I (cTnI)·Acute myocardial infarction·Infarct size. 
 

 

 

서     론 
 

Troponin I, C와 T는 골격근에서 칼슘을 매개로 한 

actin과 myosin의 상호작용을 조절하는 복합체를 형성하

는 것으로써 troponin I는 칼슘이 없는 상태에서 actin-

myosin 복합체의 형성을 방해하는 기능을 가지고 있다. 

Troponin I는 세 개의 아형으로 존재하는데 두 개는 골격

근에, 다른 한 개는 심근에 존재하며 이들은 각각 다른 유

전자에 의해 생성되며1-3) 이 중 심근의 troponin I(CtnI)

는 다른 아형과는 면역학적으로 뚜렷하게 구별되는 아

형으로 최근에 다른 아형과 교차 반응이 없는 monoclo-

nal antibody가 개발되어4-7) 임상적 응용이 가능하게 되

었다. 

Creatine kinase-MB(CK-MB)는 최근까지 흉통을 

주소로 내원한 환자에 있어 급성 심근경색증의 진단 방

법으로 많이 사용되어 왔으나 심근 손상이 없는 급성 또

는 만성 근육 질환 환자8-10) 및 만성 신부전 환자11)에서

도 상승될 수가 있어 심근의 손상을 특이적으로 진단하

기에는 제한이 있었다. 그러나 cTnI는 정상 또는 병변이 

있는 골격근에서는 발견할 수 없으며12) 성인의 심근에만 

존재하므로13) 심근 손상 이외에 CK-MB가 증가되어 있

을 수 있는 상황에서는 혈중에서 검출되지 않아 심근 손

상의 진단에 매우 특이적인 것으로 알려져 있다.10) 

cTnI는 심근 손상 6시간 이내부터 혈중에 나타나기 시

작하며 5∼10일 정도까지 지속된다.5) 최근 cTnI의 임상

적 유용성에 대해 많은 연구가 이루어지고 있는데 특히 

불안정성 협심증과 급성 관상동맥 증후군 환자에서의 예

후를 결정14)할 수 있고 급성 심근경색증 환자에서 재관

류를 평가하는데 유용한 지표로 이용될 수 있으며15) 심

근 경색의 크기와도 관련이 있다는 보고16)도 있다. 

본 연구는 급성 심근경색증 환자에서 혈청내의 cTnI

을 시간 경과에 따라 측정을 하고 cTnI의 혈중 농도와 

기존의 급성 심근경색증 진단의 혈중 지표인 CK-MB 및 

심초음파도로 측정한 여러 임상 지표와의 비교를 통해 

급성 심근경색증에서 cTnI의 측정이 어떤 의의를 가지

고 있는지 알아보고자 하였다. 

 

재료 및 방법 
 

대  상 

대상 환자는 증상 발현 후 6시간 이내에 입원하여 혈

전 용해 치료를 시행받고 성공적인 재관류가 확인된 급

성 심근 경색증 환자 16명을 대상으로 하였다. 모든 대상 

환자에게 urokinase(UK)나 tissue plasminogen activ-

ator(tPA) 등의 혈전용해제를 표준화된 방법으로 투여

하였으며 평균 4.6±1.2일 (3∼7일)만에 시행한 관상동

맥 혈관 조영술로 TIMI(Thrombolysis In Myocardial 

Infarction) grade II 또는 III의 재관류를 확인하였다. 

급성 심근경색증의 진단은 1) 병력상 전형적인 흉통이 

30분 이상 지속되거나, 2) 혈중 CK가 최고 정상치의 2

배 이상 상승되었거나, CK-MB가 5% 이상 증가되었을 

때, 3) 심전도에서 최소 2개의 인접한 유도에서 1 mm 

이상의 ST절 상승 및 Q파의 출현 등 세 가지 기준 중 두 

가지 이상의 진단 기준을 만족한 경우로 하였다.17) 지속

적인 쇼크, 전기 충격 요법이 필요했던 환자, 신부전 환

자, 진구성 심근경색증 환자, 불안정 협심증 환자 및 혈전

용해재로 재관류에 실패한 환자는 대상에서 제외하였다. 

 

혈중 CK-MB 및 cTnI의 측정 

혈중 CK-MB 및 cTnI를 측정하기 위해 입원 후 첫 

24시간 이내에는 4시간마다, 그 후 36시간, 48시간, 72

시간 그리고 96시간째에 정맥에서 채혈을 하여 보존제가 

없는 일반 plain tube에 혈액을 옮긴 후 약 15∼30분 

정도 방치하여 충분히 응혈이 된 것을 확인한 후 원심분리

기로 15분 동안 2500 rpm으로 원심분리시켜 혈청을 분

리하였으며 분석을 할 때까지 -70℃로 냉동 보관하였다. 

혈중 CK-MB의 측정은 automated enzyme analyzer 

(Hitachi)를 이용하여 측정하였으며 이 방법에 의한 혈

중 CK-MB의 정상 상한치는 9.5 IU/L이었고 이 수치를 

cutoff value로 하였다. 

혈청내의 cTnI를 측정하기 위하여 상용화된 automa-
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ted two-site ELISA(OPUS troponin I analyzer)를 

이용하였으며 이는 cTnI 분자의 서로 다른 두 부분의 

polypeptide 분절을 각각 인식하는 두 개의 monoclonal 

antibody를 이용한 분석 방법으로 혈중 cTnI가 0.5 ng/ 

mL 이상일 때 검출이 가능하였으며 이 수치를 cutoff 

value로 하였다. 

16명의 대상 환자에서 각각의 시간대별로 측정된 혈

중 CK-MB와 cTnI의 수치에 대해 입원이후 변화 양

상에 대해 평가하였으며 각 시간대별로 CK-MB와 cTnI

의 cutoff value 이상의 수치를 보이는 환자의 수도 평

가하였다. 또한 각각의 환자에 대해 내원 후부터 정해진 

시간대별로 측정된 CK-MB와 cTnI 수치중 최고치와 내

원 이후 측정된 모든 CK-MB와 cTnI 수치에 대한 총

합(ΣCK-MB, ΣcTnI)을 구하여 심초음파로 계측된 임

상 계측치와의 상관 관계를 조사하였으며 혈중 CK-MB

와 cTnI의 최고치를 보이는 시간을 비교하여 통계학적 

의미를 평가하였다. 

 

심초음파도 

모든 환자에서 혈전용해제를 투여하기 전에 심초음파

도를 시행하였으며 이를 모두 video tape에 녹화하였다. 

녹화된 영상을 Nova Microsonics Image Vue System의 

컴퓨터 프로그램을 이용하여 한 주기의 심박동을 digit-

ized 영상으로 재구성하여 cineloop 영상을 만들었으며 

심첨 4방 및 2방 단면도에서 Modified Simpson의 방

법18)에 의해 좌심실 확장기말 용적, 좌심실 수축기말 용

적, 구혈률, 일회 박출량, 심박출량을 구하였다. 또한 좌

심실 벽의 각 부분을 16개의 분절로 나누어 각 분절당 

정상 운동을 보이는 경우 1점, 저운동(hypokinesia)을 

보인 경우 2점, 무운동(akinesia)을 보인 경우 3점, 운동 

실조(dyskinesia)를 보인 경우 4점, 심실류(ventricular 

aneurysm)가 형성된 경우 5점으로 하여 각 분절에서 나

타난 점수의 합을 전체 분절수로 나누어 좌심벽 운동 이

상지수(wall motion score index, WSI)를 구하였다. 

 

통계적 방법 

모든 결과는 평균±표준 편차로 나타내었으며, 혈중 CK 

-MB 및 cTnI의 수치가 입원 후 최고치를 보이는 시간의 

비교를 위해 Student’s t-test를 이용하였다. 혈청 CK-

MB와 cTnI의 시간적 변화에 따른 차이는 ANOVA test

를 이용하였고 각 시간대별로 증가되어 있는 CM-MB

와 cTnI의 비교를 위해 Chi square test를 이용하였다. 

또한 CK-MB와 cTnI의 상관 관계 및 CK-MB, cTnI와 

심초음파도로 측정된 구혈률과 WSI와의 상관 관계는 li-

near regression analysis를 이용하였으며 통계 프로그

램으로는 Graph Pad Prism을 이용하였다. p값이 0.05 

이하인 경우 통계학적으로 유의한 것으로 판정하였다. 

 

결     과 
 

대상 환자의 임상적 특성 

대상 환자는 남자 11명, 여자 5명이었으며 환자들의 

평균 나이는 63.6±11.5세(44∼84세)이었다(Table 1). 

경색 부위는 전벽 경색이 11명, 하벽 경색이 5명이었고 

Killip's classification상 class I이 9명, class II가 2명, 

그리고 class III가 5명이었다. 증상 발현 후 혈전용해제 

치료까지 소요된 시간은 평균 3시간 50분±1시간 20분

(1시간 45분∼5시간 40분)이었고 11명의 환자에게 혈전

용해제로 tPA를 투여하였으며 5명의 환자에게 UK를 투

여하였다. 16명의 환자 중 7명의 환자에게 PTCA를 시행하

였고 대상 환자중 입원 기간동안에 사망한 환자는 없었다. 

 

혈청 CK-MB 및 cTnI 측정의 평가 

입원 4시간 후부터 혈중 CK-MB 및 cTnI는 입원시

에 비해 의미있게 상승하였다(Fig. 1). 그러나 CK-MB는 

입원 72시간이후부터 입원시와 비슷한 수치로 감소하기 

시작했으나 cTnI는 입원 96시간까지 증가되어 있었다. 

모든 환자에서 혈중 CK-MB 및 cTnI는 입원 후 4∼

12시간 이내에 최고치를 보였고 혈중 최고치는 각각 124. 

1±70.1 IU/L, 606.4±479.5 ng/mL이었다. 혈중 CK-

MB와 cTnI는 평균 7.3±2.6시간과 9.0±3.1시간에 각

각 최고치를 나타내었으나 최고치를 나타내는 시간의 차

이에 대해서 통계학적 유의성은 없었다(Table 2). 

입원시 혈중 CK-MB와 cTnI는 각각 7명(44%) 및 

8명(50%)의 환자에서 cutoff value 이상의 수치를 보

였으나 두 검사의 진단적 차이에 대한 통계학적 유의성

은 없었다. 입원 4시간 이후 모든 환자에서 혈중 CK-MB

와 cTnI는 cutoff value 이상으로 증가되었으나 혈중 

cTnI는 입원 후 96시간까지 모든 환자에서 증가되어 있

는 반면 혈중 CK-MB는 48시간에는 15명(94%), 72

시간에는 7명(44%), 96시간에는 4명(25%)의 환자에

서만 cutoff value 이상으로 증가되어 있어 72시간 이후



 

Korean Circulation J 1998;28(10):1717-1726 1720 

부터 두 검사의 진단적 차이에 대한 통계학적인 유의성

이 있었다(Table 3). 

혈중 cTnI의 최고치는 CK-MB의 최고치와 유의한 

상관 관계가 있었으며(r2＝0.7955, p<0.0001), ΣcTnI

역시 ΣCK-MB와 유의한 상관 관계가 있었다(r2＝0.63 

78, p＝0.0002, Fig. 2). 

 

혈청 CK-MB 및 cTnI와 심초음파도로 계측된 변수와의 

비교 

입원 후 혈전용해제 투여 전에 시행한 심초음파 소견

(Table 4)에서 계측된 평균 좌심실 확장기말 용적 및 수

축기말 용적은 각각 68.1±23.0 ml(39.0∼117.5 ml), 

38.4±22.3 ml(15.2∼93.2 ml)이었으며, 좌심실 구혈

률은 45.5±11.0%(20.2∼62.8%), 좌심실 심박출량은 

2.2±0.4 ml(1.4∼2.9 ml)로 정상보다 감소되어 있었다. 

대상 환자의 좌심실벽 운동 이상 지수는 평균 1.64±0.28 

(1.19∼2.13)이었다. 

좌심실 구혈률은 혈중 CK-MB 최고치, ΣCK-MB 및 

혈중 cTnI 최고치와 유의한 상관 관계가 없었으며 Σ

cTnI 역시 상관 관계가 없었으나 ΣcTnI가 증가할수록 

Table 1. Baseline clinical characteristics of study patients 

Patient Sex Age Past medical 
history 

Site of 
infarction 

Killip’s 
classification 

Sx–Tx* 
(time) Thrombolysis Follow-up 

1 F 63 HTN Ant. III 5：40 tPA  
2 M 44 Smoking Ant. III 4：30 tPA  
3 F 56 DM Inf. I 1：45 tPA PTCA, arrhythmia 
4 M 60 HTN, DM, Smoking Ant. I 5：10 tPA PTCA 
5 M 62 Smoking Ant. I 4：50 UK  
6 F 77 Smoking Ant. I 5：00 tPA  
7 M 51 DM Ant. I 4：00 UK PTCA 
8 M 61 HTN, Smoking Ant. III 2：30 tPA PTCA 
9 M 72 Hyperlipidemia, Smoking Inf. I 3：00 tPA PTCA, arrhythmia 

10 F 53 DM Inf. II 3：00 UK PTCA, arrhythmia 
11 M 80 DM, Smoking Ant. III 2：10 tPA arrhythmia 
12 M 65 Smoking Ant. I 2：30 UK PTCA 
13 m 49 HTN, Smoking Ant. I 4：40 UK  
14 F 72 HTN, DM Inf. I 4：40 tPA  
15 M 84 Smoking Inf. III 5：30 tPA  
16 M 69 HTN Ant. II 2：20 tPA arrhythmia 

M：male, F：female, Ant.：anterior infarction, Inf.：inferior infarction, *：time from onset of symptom to thrombolysis 
HTN：hypertension, DM：diabetes mellitus, tPA：tissue plasminogen activator, UK：urokinase 

Fig. 1. The changes of se-
rum CK-MB and cTnI level 
after adimission. *：p<0.05 vs. 
vaseline level, CK-MB & cT 
nl, ：p<0.05 vs. baseline level, 
cTnl 
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좌심실 구혈률이 감소하는 경향이었다(r2＝0.1867, p＝

0.0946). 

좌심실벽 운동 이상 지수는 ΣCK-MB(r2＝0.3039, p

＝0.0267) 및 ΣcTnI(r2＝0.2540, p＝0.0465)와는 유

의한 상관 관계가 있었으며 혈중 cTnI의 경우(r2＝0.2 

135, p＝0.0176, Fig. 3) 혈중 CK-MB에 비해(r2＝0. 

1904, p＝0.0910) 좌심실 운동 이상 지수와 상관 관계

가 있는 경향을 보였으나 통계학적인 의미는 없었다. 

 

고     찰 
 

cTnI는 troponin 조절 복합체의 한 아단위로 심근 세

섬유의 actin에 결합하여 actin과 myosin의 상호 작용

을 방해하는 역할을 한다. cTnI는 정상인의 혈중에는 검

출되지 않으며 골격근이 외상에 의해 손상되거나 재생이 

될 때에도 혈중에서 검출되지 않아12) 기존의 혈중 지표

보다도 심근의 손상을 매우 특이적으로 나타내는 것으로 

알려져 있다. 

cTnI의 monoclonal antibody에 의한 면역학적 측정

이 가능하게 되면서 급성 심근경색증 환자에서의 임상적 

응용에 관심이 커졌는데 임상적 응용의 시작은 기존의 혈

중 myoglobin, CK, CK-MB, LD1/LD2 등의 진단 방

법이 심근의 손상에 특이적이지 못하다는데서 비롯되었

다. 특히 CK-MB는 기존의 혈중 지표 중 심근에 가장 특

이적인 것으로 알려져 있으나 CK-MB는 인체의 골격

근 및 정상인의 혈중에도 존재할 수 있어 근육 질환8-10)

이 있거나 만성신부전이 있는 환자11)에서도 증가될 수 

있고 위 질환이 동반되어 있는 경우 급성 심근경색증의 

Table 2. Serum initial, peak and summed CK-MB and cTnI concentration in patients 

CK-MB (IU/L) cTnI (ng/mL) 
Patient 

Initial Peak (time*) Summed 
 

Initial Peak (time*) Summed 

 1 13.5 196.9 (12)  873.5  6.5 555.4 (12) 2548.0 
 2  5.4 183.7 (8)  811.0  5.1 867.2 (4) 3550.3 
 3  4.3 71.2 (8)  387.0  <0.5 159.8 (8) 824.6 
 4 12.9 111.5 (4)  503.2  1.0 618.6 (12) 1471.8 
 5 21.9 75.8 (4)  431.9  6.8 125.4 (12) 810.9 
 6  9.8 34.7 (8)   20.1  8.9 150.7 (8) 540.4 
 7  5.0 101.2 (4)  433.1  <0.5 721.6 (12) 2732.6 
 8  6.9 264.6 (8) 1184.2  <0.5 1251.1 (12) 5575.9 
 9  3.3 99.7 (8)  505.0  <0.5 381.4 (8) 1338.5 
10 12.1 56.5 (4)  427.8  5.4 241.5 (4) 1171.7 
11  6.6 204.3 (8)  871.8  <0.5 1037.5 (8) 5188.5 
12  8.5 226.8 (4)  672.4  <0.5 1856.5 (4) 5125.5 
13 11.5 112.4 (8)  570.3  4.2 825.0 (8) 4243.1 
14  5.4 32.1 (8)  145.5  <0.5 110.5 (12) 645.3 
15 19.1 115.0 (12)  661.6  8.2 421.1 (12) 2035.8 
16  5.1 99.7 (8)  439.3  <0.5 385.3 (8) 1816.8 

Mean  9.5   124.1 (7.3)  569.9  3.1 606.4 (9.0) 2476.2 
SD  5.4   70.1 (2.6)  267.3  3.2 479.5 (3.1) 1742.9 

*：time at peak concentration (hours from the admission) 

Table 3. Numbers (and percent) of the patients with above 
cutoff value of CK-MB and cTnI at different time (total pa-
tients：16) 

Hours* CK-MB cTnI P value 

 0  7 (44%) 8 (50%) NS 
 4  16 (100%) 16 (100%) NS 
 8  16 (100%) 16 (100%) NS 
12  16 (100%) 16 (100%) NS 
16  16 (100%) 16 (100%) NS 
20  16 (100%) 16 (100%) NS 
24  16 (100%) 16 (100%) NS 
36  16 (100%) 16 (100%) NS 
48 15 (94%) 16 (100%) NS 
72  7 (44%) 16 (100%) 0.008 
96  4 (25%) 16 (100%) <0.0001 

*：hours after admission 
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Fig. 2. Correlation between serum concentration of CK-MB and cTnI. 

진단에 제한이 있었다. 급성 심근경색증에서 cTnI는 흉

통 발현 3∼6시간 이내에 혈중에서 검출되기 때문에19) 

흉통 수 시간이내의 조기진단에 이용될 수 있으며 myo-

globin, CK-MB에 비해 민감도는 비슷하지만 특이도에

서는 더 우월한 것으로 알려져 있다.15)19) 이렇게 cTnI

가 경색 후 혈중에 조기에 검출되는 이유는 cTnI가 CK- 

MB에 비해 심근내에 13배나 많은 양이 존재하며20) 총 

cTnI 중 5%는 심근의 수축 장치에 결합되지 않은 형태

로 세포질내에 존재하여 sarcoplasma내에 저장되어 있

다가 심근의 손상 후 빠르게 혈중으로 분비되기 때문이

다.21) CK-MB는 경색 3∼4일 이내에는 정상화되기 때

문에 증상이 애매한 환자에서 수 일이 경과한 급성 심근

Table 4. Echocardiographic data of the study patients 

Patients LVEDV (ml) LVESV (ml) EF (%) SV (ml) CO (L/min) WSI 

 1  41.2 24.8 42.9 18.6 1.4 1.56 
 2  56.4 31.3 44.6 25.1 2.1 2.13 
 3  54.5 27.0 50.5 27.5 2.3 1.69 
 4  39.0 15.9 59.4 23.1 2.0 1.44 
 5  63.0 33.3 47.1 29.6 1.8 1.88 
 6  50.1 15.2 51.6 25.8 2.0 1.50 
 7  66.0 32.2 51.2 33.8 2.4 1.38 
 8  72.3 34.3 52.5 38.0 2.8 1.88 
 9  54.9 29.3 46.7 25.6 2.1 1.38 
10  57.3 20.1 62.8 37.2 2.2 1.38 
11 106.5 85.5 20.2 21.5 2.4 1.88 
12  88.3 45.1 48.9 43.2 2.9 1.50 
13 117.5 93.2 23.7 27.6 2.1 2.13 
14  49.7 28.8 42.2 21.0 1.6 1.19 
15  83.6 48.9 39.0 34.8 2.4 1.75 
16  89.7 49.6 44.8  4.2 2.6 1.63 

Mean  68.1 38.4 45.5 29.5 2.2 1.64 
SD  23.0 22.3 11.0  7.4 0.4 0.28 

LVEDV：left ventricular end-diastolic volume, LVESV：left ventricular end-systolic volume, EF：ejection fraction, 
SV：stroke volume, CO：cardiac output, WSI：wall motion score index 
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Fig. 3. Correlation between serum concentration of cTnI and WSI. 

경색증 환자의 진단에 LD1/LD2 비를 많이 이용했으나 

민감도나 특이도에서 많이 떨어지는 단점이 있었다. 그

러나 cTnI는 심근의 수축 장치에 결합되어 있지 않은 

cTnI가 먼저 혈중내로 분비되고 난 후에 수축장치에 결

합되어 있는 cTnI가 서서히 지속적으로 혈중으로 분비

되기 때문에20)21) cTnI는 경색 후 7∼10일까지도 혈중에

서 검출될 수 있으며 이러한 지속적인 상승은 급성 심

근경색증의 후기 진단에도 유용하게 사용될 수 있음을 

의미하며 보고에 의하면 LD1/LD2 비에 비해 수일이 경

과한 급성 심근경색증의 환자의 진단에서 더 민감하고 특

이한 것으로 알려졌다.22) 본 연구에서도 입원시의 혈중 

CK-MB와 cTnI의 농도가 cutoff value 이상으로 증가

되어 있는 환자의 수가 입원시에는 비슷했으나 입원 72

시간 이후에는 CK-MB가 정상화되는 반면 cTnI는 모

든 환자에서 96시간까지 증가되어 있어 72시간 이후부

터 양성율에 있어 의미있는 차이를 보여 급성 심근경색

증의 후기 진단에 유용하다는 기존의 보고와 일치한 결

과를 나타내었다. 

본 연구에서는 모든 환자에서 심초음파도를 시행하였으

며 임상적 계측치와 혈중 cTnI의 농도를 비교하여 cTnI

가 경색 크기를 대변할 수 있는지를 알아보았다. 심근 경

색 크기의 측정은 환자의 예후와 밀접한 관계가 있기 때

문에 이에 대한 비관혈적 연구가 이전부터 많이 시행되

어 왔는데 심전도의 ST 분절의 상승을 계산23)하거나 혈

중 효소를 이용한 방법24) 등이 있으며, 기타 심초음파, 핵

의학적 방법,25) CT, MRI26) 등을 이용한 방법이 그들

이다. 물론 심초음파에 의한 경색의 크기를 예측하는데

는 여러 제한점이 있어 최근에 괴사된 심근이 있는 경우 

실제 조직학적 경색 크기보다 과대 평가되는 경향이 있

다.27) 그 이유는 정상 심근의 운동이 주위 경색 심근의 운

동에 영향을 받는“tethering effect”27)와 재관류 이후 

수 주에서 수 개월에 걸쳐 심근의 운동이 호전될 수 있

는 기절 심근이 존재28)하기 때문이다. 그러나 이러한 제

한점에도 불구하고 심초음파도에 의해 측정된 기능적인 

경색 크기는 thallium을 이용한 심근 scan,29) 심실 조영

술,30) 관상 동맥 조영술,31) 혈역학적인 측정,32) 혈중 심

근 효소33) 등과 비교하였을 때 경색의 크기를 충분히 대

변할 수 있다는 여러 보고가 있다. 

심근 경색 크기의 측정에 있어 혈중 효소를 이용한 방

법은 심근 경색 후 심근에서 혈중으로 분비되는 CK 및 

CK-MB는 시간 경과에 따라 측정을 하였을 때 CK 및 

CK-MB의 혈중 최고치는 경색 부위와 어느 정도의 상

관 관계가 있고 혈중 CK, CK-MB 농도-시간 곡선의 

적분값은 심근 효소의 혈중 최고치에 비해 심근 경색의 

크기를 더 정확히 대변하는 것으로 알려져 예후를 예측

하는데 많이 이용되어 왔다.34) 그러나 관상동맥이 재관

류가 되었을 때 심근으로부터의 wash-out kinetics에 

변화가 초래되어 초기에 과장된 최고치를 보임으로써 심

근 효소를 이용한 경색 크기의 측정에 어느 정도의 제한

점을 보였다.35) 그러나 Adams 등24)은 cTnI같은 tropo-

nin은 관상동맥 혈류의 변화에 덜 영향을 받으므로 기

존의 혈중 효소보다 재관류후의 혈중 농도 측정에 있어 
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더 정확히 경색의 크기를 대변할 수 있을 것이라고 예측하

였다. Mair 등16)은 급성 심근경색증 환자에서 급성 심근

경색증 환자에게 혈전용해제로 재관류를 시킨 후 일정 시

간 간격으로 측정된 cTnI 곡선의 하방 면적과 99mTc-

sestamibi SPECT의 경색 부위의 크기를 비교한 결과 

cTnI가 심근 경색의 크기와 상관 관계가 있다고 보고함

으로써 관상동맥의 재관류 후에도 cTnI가 경색의 크기를 

잘 대변함을 보고하였다. 그러나 이 보고의 경우 CK-

MB 역시 같은 조건에서 경색의 크기와 상관 관계가 있

어 직접적인 비교는 어려웠다. 

재관류가 된 환자만을 대상으로한 본 연구의 경우 좌

심실벽 운동 이상 지수는 ΣCK-MB(r2＝0.3039, p＝

0.0269) 및 ΣcTnI(r2＝0.2540, p＝0.0465)와는 유의

한 상관 관계가 있었으며 혈중 cTnI 최고치의 경우(r2

＝0.2135, p＝0.0716) 혈중 CK-MB 최고치에 비해

(r2＝0.1904, p＝0.0910)에 비해 보다 심근 경색 크기

를 잘 반영하는 경향을 보였으나 통계학적으로 의미있

는 상관 관계는 없었다. 즉, 혈중 cTnI는 심근 경색 크

기를 반영하지만 기존의 혈중 지표인 CK-MB에 비해 

더 우월하지는 않아 Adams 등24)에 의해 제시된 가설

을 확인할 수는 없었다. 이는 대상 환자의 수가 적고 

최고치를 평가하는데 있어 채혈시간 간격의 오차에 그 

원인이 있을 것으로 사료된다. 

본 연구에서 좌심실 구혈률은 혈청 CK-MB와 cTnI 

최고치, ΣCK-MB와 유의한 상관 관계가 없었고 ΣcTnI

가 증가할수록 좌심실 구혈률이 감소하는 경향을 보였으

나(r＝0.4321, p＝0.095) 혈중 cTnI 농도가 급성 심

근경색 후 좌심실의 기능을 대변하지는 못하는 것으로 나

타났다. cTnI는 흉통을 주소로 내원한 환자에 있어 심근 

손상을 평가할 수 있기 때문에 불안정성 협심증 환자나 

급성 심근 경색증이 의심되는 환자에서의 예후를 예측

할 수도 있으며14)36) 급성 심근경색증 환자에서 시행한 

혈전용해제 치료 후 재관류를 평가할 수도 있다.15) 그러

나 본 연구의 경우 cTnI의 역동학적인 측면을 고려하여 

재관류가 확인된 환자만을 대상으로 하였으므로 재관류

에 대한 평가는 할 수가 없었다. 

결론적으로 급성 심근경색증 환자에서 혈중 cTnI는 수 

일이 경과된 환자의 진단에 유용하며 심근 경색의 크기

를 예측할 수 있을 것으로 생각되나 재관류가 된 경우 

CK-MB에 의한 심근 경색 크기의 예측에 비해 더 우월

한지는 향후 더 많은 환자를 대상으로 한 연구가 필요하

리라 사료된다. 

 

요     약 
 

연구 배경： 

심근 troponin I(cTnI)는 troponin 조절 복합체의 한 

아단위로 심근에서 actin에 결합하여 actin과 myosin의 

결합을 방해하는 기능을 갖는다. cTnI의 혈중 농도의 상

승은 심근 손상을 나타내는데 매우 민감하고 특이한 것

으로 알려져 있으며 심근경색증의 진단 및 재관류 여부의 

판단에도 유용한 것으로 알려져 있다. 본 연구는 심근경

색증 환자의 혈중에서 cTnI를 연속 측정을 하여 기존

의 혈중 지표인 CK-MB 및 심초음파로 측정된 임상적 

지표와의 비교를 통해 급성 심근경색증 환자에서 혈중 

cTnI 측정이 어떤 의의를 갖는지 알아보고자 하였다. 

대상 및 방법： 

증상 발현 후 6시간 이내에 심근경색증을 처음으로 진

단받은 16명의 환자를 대상으로 하였으며 모든 환자에

서 혈전 용해 치료를 시행하였고 관상 동맥 조영술로 재

관류를 확인하였다. 혈중 CK-MB 및 cTnI를 처음 내

원 24시간 이내에는 4시간마다, 다음 24시간 이내에는 

12시간마다, 이 후 2일 동안 24시간마다 측정하였다. 모

든 환자에서 혈전 용해 치료 이전에 심초음파를 시행하

였다. 

결  과： 

1) 환자는 남자 11명, 여자 5명이었으며 전벽 경색은 

11명, 하벽 경색은 5명이었다. 환자들의 평균 나이는 63. 

6±11.5세(44∼84세)이었고 증상 발현 후 치료까지의 

평균 시간은 3시간 50분±1시간 20분(1시간 45분∼

5시간 40분)이었다. 

2) 모든 환자에서 혈중 CK-MB 및 cTnI는 4∼12

시간 이내에 최고치를 보였고 평균 7.3±2.6시간, 9.0±

3.1시간에 각각 최고치를 나타내었으나 최고치를 보인 

시간에 대한 차이에 대해서 통계학적인 유의성은 없었다. 

3) 혈중 CK-MB는 내원 72시간 이후 정상화되었으

나 cTnI는 입원 96시간 후까지도 증가되어 있었으며 입

원 72시간 이후부터 혈중 CK-MB와 cTnI 사이에 cut-

off value 이상으로 증가되어 있는 환자의 수에 의미있

는 차이를 보였다. 

4) 혈중 cTnI 최고치는 CK-MB 최고치와 유의한 상

관 관계(r2＝0.7955, p<0.0001)가 있었고 ΣcTnI 역
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시 ΣCK-MB와 유의한 상관 관계(r2＝0.6378, p＝0.0 

002)가 있었다. 

5) 심박출 계수는 혈중 cTnI 최고치(r2＝0.0948, p＝

0.2461) 및 ΣcTnI(r2＝0.1867, p＝0.0946)와 유의한 

상관 관계가 없었다. 

6) 국소벽 운동 지수는 혈중 cTnI 최고치와는 상관 

관계(r2＝0.2135, p＝0.0716)가 없었으나 ΣcTnI와 상

관관계(r2＝0.2540, p＝0.0465)가 있었다. 

결  론： 

심근 경색증 환자에서 cTnI의 측정은 CK-MB에 비

해 수일이 경과한 심근경색증 환자의 진단에 유용할 것

으로 생각되며 혈중 농도는 경색의 크기와 관계가 있을 

것으로 사료된다. 
 

중심 단어：심장 troponin I·급성 심근경색증·경색 

크기. 
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