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ABSTRACT 

Background and Objectives：Spontaneous progression of severe congestive heart failure is structurally 
characterized by cellular degeneration and multiple foci of myocardial cell death. The cardiac troponin I 
(cTnI), one of the subunits of the troponin regulatory complex, binds to actin and inhibits interaction between 
actin and myosin. cTnI is uniquely expressed in the adult human myocardium, and an increase in its circulating 
levels is highly indicative of myocardial injury. In this study, we addressed the usefulness of cTnI as a 
sensitive and specific molecular marker for severity in patients with congestive heart failure. Methods：cTnI, 
creatinin kinase-MB (CK-MB), and myoglobin were assessed in 59 patients with severe congestive heart 
failure diagnosed by the echocardiography and gated equilibrium blood pool heart scan. Also we assesed cTnI, 
creatinin kinase-MB (CK-MB), and myoglobin in 25 persons without cardiac disease in echocardiography. 
Results：1) The cTnI con-centration was 89.6±69.3 pg/mL in patients with congestive heart failure and its 
level was greater than that of the control group (22.4±17.1, p＝0.001). 2) The cTnI level differed significantly 
according to left ventricular ejection fraction (EF), 117.3±73.8 pg/mL in patients with EF<40% (28 patients), 
66.3±44.5 pg/mL in patients with EF≥40% (31 patients), 22.4±17.1 pg/mL in the control group (25 persons) 
(p＝0.001). Conclusion：cTnI was useful as a specific and sensitive serum molecular marker in patients of 
congestive heart failure. And its level reflected the severity oofcongestive heart failure. ((((Korean Circulation J 
2000;30((((6)))):724-728)))) 
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서     론 
 

울혈성 심부전은 점차 진행하여 삶의 질을 낮추고 생

존률을 현저하게 감소시킨다. 울혈성 심부전 환자의 심

장에 일어나는 구조적인 변화는 심근의 비연속적인 곳

에서의 세포 변성, 세포 사망 및 섬유화이다.1)2) Tro-

pponin I는 Troponin T, I, C 세 개의 단백질로 형성된 

troponin 조절 복합체의 한 아단위이며, cardiac troponin 

I(cTnI)는 troponin I의 세 isoform중 하나로서 심장

에 특이적으로 존재하여 심장의 수축에 중요한 역할을 

한다.3)4) cTnI가 임상적으로 중요한 것은 정상인은 물

론이고 골격근의 병적 상태나 골격근의 자극에 의해서

도 cTnI가 혈중에 증가하지 않아 심근의 손상에 특이

도가 높다는 사실이다.5-7) 심근의 손상이 있을 경우 심

근의 세포질의 근형질(sarcoplasm) 내에 저장되어있던 

총 cTnI의 5%가 빠르게 혈중으로 분비되고, 그이후 

심근의 수축장치에 결합되어있던 cTnI가 서서히 혈중

으로 분비된다.8)9) 이에 저자들은 심부전의 병태생리인 

myofibrilolysis로 나타나는 좌심기능의 저하에서 cTnI

가 심부전의 특징적인 지표일뿐만아니라 중증도의 평

가계수로 사용될 수 있는지 알아보고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

대상 환자는 NYHA Class III 혹은 IV의 호흡곤란을 

지니면서 심 초음파검사와 게이트 심장 혈액풀 스캔에

서 울혈성 심부전으로 진단된 총 59명으로 하였으며, 

남자는 34명, 여자는 25명이었고 평균 나이는 60.7±

14.1세(16∼78세)이었다. 이들은 모두 6개월이상의 기

간동안 안정시 혹은 약간의 활동중 호흡곤란 및 피로감

을 느껴왔으며, 여러 병원에서 digoxin, diuretics, ACE 

inhibitors, oral nitrates, amiodarone 등의 약을 복용

한 병력이 있었으며, 6개월 내에 급성 심근 경색과 불

안정성 협심증을 앓았거나 1개월내에 수술을 받은 적이 

있는 환자는 제외하였다. 대조군은 신체검사 및 심전도, 

심초음파검사상 이상이 없는 건강한 25명으로 남자 12

명, 여자 13명이었으며, 평균 나이는 60.1±9.7세(42

∼77세)이었다. 

 

cTnI, CK-MB, MG의 측정과 좌심실 박출계수(EF)의 측정 

급성 심근경색 혹은 심근 손상을 발견하기위해 사용

되어지는 혈중 cTnI는 진행된 울혈성 심부전과 정상인

에서 대부분 정상 상한치인 100 pg/mL이하이므로, 저

자들은 cTnI값이 정상 범위에 속하더라도 울혈성 심부

전 환자와 정상인에서 그 값의 차이 정도를 알아보고, 

또 차이가 날 경우에 심부전의 중증도와는 어느 정도의 

연관성을 지니는지 알아보고자 하였다. 

혈중의 cTnI, CK-MB, MG의 측정은 정상인의 경우 

외래에서 아침 식전에 측정하였으며, 심부전 환자의 경

우 입원하여 다음날 아침 식전에 좌위에서 정맥으로부

터 채혈하여 단회 측정값을 구하였다. 혈중 cTnI의 측

정은 Beckman Access Immunoassaay System(Be-

ckman, USA)을 이용하여 화학발광면역법(chemilu-

minescent immunoassay)으로 측정하였으며, 본 장비

에 의한 TnI의 검출한계는 30∼50,000 pg/ml였다.10) 

이 검사에 사용된 항체는 cTnI에 대한 항체로서 골격

근 손상과 같은 비심장 질환에서 증가할 수 있는 slow 

skeletal troponin I와의 교차반응이 없는 것이었으며, 

혈중 cTnI의 정상 상한치는 100 pg/mL이었다. 혈중 

CK-MB의 측정은 ELISA 방법을 이용하였으며 정상 

상한치는 5 ng/mL이었다. 혈중 MG의 측정은 ELISA 

방법을 이용하였으며 정상 상한치는 남자는 90 ng/mL, 

여자는 76 ng/mL이었다. 좌심실 박출계수는 게이트 심

장 혈액풀 스캔(Gated blood pool heart scan)으로부

터 구해졌으며 ADAC사의 γ-camera vertex 기종의 

dual detector로 측정하였고, 정상 하한치는 58%였다. 

심부전 환자 59명과 대조군 25명에서 혈청 cTnI, CK-

MB, MG을 측정하여 비교하였다. 또한 심부전의 중등

도와의 관계를 알아보기 위해 좌심실 박출계수가 40%

이상인 군과 미만인 군으로 나누어서 cTnI, CK-MB, 

MG 수치를 비교하였다. 

 

통계적 방법 

모든 결과는 평균±표준편차로 나타내었으며, 심부전 

환자군과 정상 대조군 사이의 cTnI, CK-MB, MG의 

비교는 T-test로써 하였다. 좌심실 박출계수가 40%

이상인 군과 40% 미만인 군과 정상 대조군 사이의 혈

청표지자들 비교는 ANOVA test로 하였다. 
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결     과 
 

대상 환자들의 임상적 특징 

심부전 환자는 모두 59명이었고, 허혈성 심부전 환자

는 31명(52.5%) 그리고 원발성 심근병증 환자는 28명

(47.5%)이었다. NYHA Class III 환자는 30명(50.8%)

이었고, Class IV 환자는 29명(49.2%)이었으며 게이

트 심장 혈액풀 스캔으로 구한 좌심실 박출계수의 평균

치는 40.8±10.5%이었다(Table 1). 

심근 효소치 

울혈성 심부전 환자 59명에 있어서 cTnI는 89.6±

69.3 pg/mL, CK-MB는 2.12±1.02 ng/mL, MG은 

31.4±32.9 ng/mL였으며 정상인 25명에 있어서 cTnI

는 22.4±17.1 pg/mL, CK-MG는 2.04±0.88 ng/mL, 

MG은 31.9±24.0 ng/mL으로 cTnI는 p value 0.001 

로 통계학적으로 유의하게 차이가 있었지만, CK-MB

와 MG은 통계학적으로 차이가 없었다(Table 2). 

 

심부전의 중증도와 심근 효소치의 관련성 

심부전의 중증도를 반영할 수 있는 생화학적 표지자

를 알아보기 위해 대조군과 좌심실 박출계수가 40%이

상인 군과 미만인 군으로 나누어서 비교하였을 때 좌심

실 박출계수가 낮은 심부전 환자군에서 좌심실 박출계

수가 높은 심부전 환자군과 정상인보다 cTnI가 높았으

며(p＝0.005), CK-MB, MG은 좌심실 박출계수에 관

계없이 비슷한 수치를 보였다(Table 3). 

 

고     안 
 

울혈성 심부전이 진행되면 심근 세포의 구조적 변화 

즉, 심근 세포의 사망이 비연속적인곳에서 일어나고 점

차 섬유화가 일어난다. 심부전이 진행될수록 심장의 구

조와 기능이 점차 손상되는 가설로는 여러 가지가 있는

데 신경호르몬 인자, 산화성 스트레스(oxidative stress) 

및 여러 cytokine들이 있다. 이런 인자들은 모두 특수

한 유전학적 경로를 통하여 심근의 세포괴사를 야기할 

수 있다.11-13) 

Troponin I는 Troponin T,I,C 세 개의 단백질로 형

성된 troponin 조절 복합체의 한 아단위이며, 세 개의 

isoform 즉 slow skeletal, fast skeletal, cardiac mu-

scle-specific isoform이 존재하며,14-16) 사람의 심장

에서는 slow skeletal troponin I(ssTnI)와 cardiac 

troponin I(cTnI)의 두 가지가 발견되었다.17) 태아에서 

성인으로의 정상 발달과정에서 troponin isoform 발현

Table 1. Clinical characteristics of congestive heart failure 

Characteristics  

No.  59 
Age (years) 60.7±14.1 
Sex, male/female 34/25 
Cause of disease, n (%)  

Ischemic cardiomyopathy 31 ( 52.5) 
Idiopathic cardiomyopathy 28 ( 47.5) 

NYHA, n (%)  
Class III 30 ( 50.8) 
Class IV 29 ( 49.2) 

Left ventricular ejection fraction 40.8±14.5 
Ischemic cardiomyopathy 44.6±12.1 
Idiopathic cardiomyopathy 37.4± 8.4 

Medication at inclusion, n (%)  
ACE inhibitors  9 (100 ) 
Diuretics 59 (100 ) 
Digoxin 32 ( 54.2) 
Long-acting nitrates  12 ( 20.3) 
Amiodarone  4 (  6.8) 

  
Table 2. Biochemical markers in patients with heart
failure and control group 

 Patient (n=59) Control (n=25) p value 

cTnI (pg/Ml) 89.6 ±69.3 22.4 ±17.1 <0.05 
CK-MB (ng/mL)  2.12±1.02  2.04±0.88 NS 
MG (ng/mL) 31.4 ±32.9 31.9 ±24.0 NS 

cTnI：cardiac troponin I, CK-MB：creatinin kinase-MB, 
MG：myoglobin 

Table 3. Biochemical markers in patients with heart failure, EF<40% (Group A), EF≥40% (Group B) and control 
(Group C) 

 Group A (n＝28) Group B (n＝31) Group C (n＝25) p value 

cTnI (pg/Ml) 117.3 ±73.8 66.3 ±44.5 22.4 ±17.1 <0.05 
CK-MB (ng/mL)   2.25± 1.12  2.14± 0.91  2.04± 0.88 NS 
MG (ng/mL)  37.1 ±35.2 27.5 ±28.4 31.9 ±24.0 NS 

cTnI：cardiac troponin I,     CK-MB：creatinin kinase-MB,     MG：myoglobin 
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의 변화가 일어나 이것이 근육의 기능에 변화를 일으킨

다는 것이 여러 연구를 통해서 보고되고 있는데, TnI의 

경우도 ssTnI에서 cTnI로의 변화가 있다고 보고되고 

있다.17)18) cTnI는 성인 사람의 심장에서만 발견되고, 

24-kD 단백질로서 다른 두 isoform과의 차이는 31개

의 부가적인 amino-terminal residues를 지니면서 나

머지 아미노산의 서열에 있어서도 약 40%의 차이를 보

인다는 점이다. 그리고 cTnI는 심근세섬유의 actin에 

결합하여 actin과 myosin의 상호작용을 방해하며3)4) 세

포 손상과 수축 기관의 점진적인 파괴 과정을 반영하는

데, 정상인은 물론이고 골격근의 병적 상태나 자극에 의

해서도 혈중에 검출되지 않으므로 점차 진행되는 심근 

세포의 손상을 특이적으로 반영하는 것으로 알려져 있

다.5-7) MG, CK, CK-MB, LD1/LD2의 측정은 심근의 

손상에 비특이적이며, 그중 심근에 가장 특이적으로 알

려져 있는 CK-MB조차도 인체의 골격근 및 정상인의 

혈중에도 존재할 수 있고, 근육 질환6)8)9)이나, 만성 신

부전이 있는 환자21)에서도 증가될 수 있다. 따라서 심

근의 손상에 특이적인 생화학적 표지자를 찾고자 많은 

연구가 이루어지고 있는데 그중에서 monoclonal anti-

body에 의한 면역학적 방법으로 cTnI를 측정하여 심

근의 손상을 특이적으로 알아보는 시도가 이루어지고 

있다. 하지만 cTnI는 급성 심근경색 환자22-24)나 수술 

전후의 심근 손상 환자24)나 임상적으로 중한 환자26)의 

심근 손상 때보다 심부전 환자에서 아주 낮은 수치로 

측정되고 정상 상한치보다 낮게 측정되므로 심부전 환

자에서는 어느 정도의 의미를 지니는지 알아보기위해 

수치가 정상이더라도 pg/mL단위까지 측정하여 정상인

과 비교해보았다. cTnI가 혈중으로 분비되는 기전은 심

근의 수축장치에 결합되지 않은 형태로 세포질내에 존

재하여 근형질(sarcoplasm)내에 저장되어 있던 총 cTnI

의 5%가 심근의 손상후 빠르게 혈중으로 분비되고, 그

이후 수축장치에 결합되어 있는 cTnI가 서서히 지속적

으로 혈중으로 분비되는 것이다.8)9) 따라서 cTnI는 심

부전과 같이 만성 심근 손상이 있을 경우에도 수축장치

에 결합되어 있는 cTnI가 서서히 지속적으로 혈중으로 

계속 분비되므로 비록 빠르게 증가되진 않더라도 서서

히 증가하여 비록 수치가 정상 범위내에 있더라도 그 

값의 크기를 비교하여 울혈성 심부전의 중증도를 추정

하는데 유용하게 사용될 수 있다고 보고되고 있다.27) 

저자들은 cTnI뿐만 아니라 CK-MB, MG도 같이 측정

하여 비교해보았는데 cTnI만이 진행된 울혈성 심부전 

환자에서 통계적으로 유의하게 더 높게 측정되었으며, 

임상증상이 NYHA Class III와 IV에 따라서는 cTnI의 

수치가 차이가 없었고 이는 환자 개개인마다의 성격 및 

표현정도 그리고 평소 활동정도에 차이가 있어서 통계

적인 유의성이 보이지 않은 것으로 사료되며, 하지만 객

관적인 지표인 좌심실 박출계수가 더 낮은 중증의 울혈

성 심부전 환자에서 좌심실 박출계수가 더 높은 경증의 

울혈성 심부전 환자와 정상인에서보다 cTnI가 더 높게 

측정되었다. 즉 cTnI는 울혈성 심부전 환자의 중증도

를 평가하는데 유용하게 사용될 수 있겠다. 그리고 다

양한 치료법의 효과를 평가하는 기준으로 또한 울혈성 

심부전 환자의 경과를 관찰할 수 있는 지표로서 유용하

게 사용될 수 있겠다. 하지만 심부전군과 대조군에서 

모두 cTnI 값의 표준편차가 커서 임상적인 응용을 위

한 검사로서 cut-off line을 정할 때 검사의 민감도와 

특이도에 한계가 있을 것으로 생각되며, cTnI의 측정이 

울혈성 심부전 환자를 치료하고 심부전의 진행을 저지

하는데 어느 정도의 도움이 될 수 있을지의 문제는 아

직 남아있다. 추후 장기간 경과관찰을 통하여 cTnI 값

과 병원 입원 빈도나 사망률등의 임상적인 변수와의 연

관성을 추시해보면 cTnI의 임상적인 유용성을 좀 더 

명확히 알 수 있을 것으로 사료된다. 

 

요     약 
 

서  론： 

울혈성 심부전은 시간이 지나면서 심장에 구조적으

로 세포변성 및 다발성 세포사망을 일으킨다. Cardiac 

troponin I(cTnI)는 troponin 조절 복합체의 한 아단

위로서 심장에 특이적으로 존재하며 심장의 수축에 중

요한 역할을 한다. cTnI는 성인 심근에서 독자적으로 

표현되어지므로 이 수치의 증가는 심근 손상을 강하게 

시사하게 된다. 이에 저자들은 cTnI가 울혈성 심부전 

환자에서 심부전의 중증도 평가에 어느 정도 유용한지

에 대해 알아보고자 하였다. 

대상 및 방법： 

심 초음파 검사와 게이트 심장 혈액풀 스캔에서 진단

되고 호흡곤란의 정도가 NYHA Class III이상의 심한 

울혈성 심부전 환자 총 59명과 심 초음파 검사상 정상 

소견을 보이면서 임상증상이 없는 건강한 25명의 대조
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군을 대상으로 cTnI, CK-MB, MG을 측정하였다. 

결  과： 

1) 혈중 cTnI의 평균치는 울혈성 심부전 환자에서는 

89.6±69.3 pg/mL, 대조군에서는 22.4±17.1 pg/mL

로 울혈성 심부전 환자에서 의미있게 높았다(p＝0.001). 

2) 좌심실 박출계수가 40%이상인 환자 31명에서는 

cTnI가 66.3±44.5 pg/mL였고, 40%미만인 환자 28

명 에서는 cTnI가 117.3±73.8 pg/mL으로 심부전이 

심할수록 혈중 cTnI가 의미있게 높았다(p＝0.001). 

3) CK-MB, MG수치는 환자군과 대조군 사이에 유

의한 차이가 없었다. 

결  론： 

cTnI는 울혈성 심부전의 생화학적 표지자 및 심부전

의 중증도를 평가하는 유용한 표지자로 사용될 수 있을 

것으로 생각된다. 
 

중심 단어：Cardiac troponin I·울혈성 심부전. 
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