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ABSTRACT 

Background：4G allele of one base pair insertion/deletion polymorphism (4G/5G) at plasminogen activator 
inhibitor-1 (PAI-1) was associated with increased plasma activity of PAI-1. Increased plasma PAI-1 activity 
was associated with increase risk of coronary artery disease (CAD). However, there was a controversy 
whether 4G allele increases the risk of CAD. We investigated relationship between 4G/5G genetic 
polymorphism and CAD in Korean population. Methods：We studied 453 patients-145 patients with normal 
coronary angiogram (NL), 106 with stable angina (SA), 104 with unstable angina (UA) and 98 with 
myocardial infarction (MI)-characterized by coronary angiography. Results：1) Korean had higher 4G allele 
frequency than Caucasian (4G：5G＝0.60：0.40 in Korean). 2) There were no allele or gene frequency 
difference of 4G/5G polymorphism between CAD group and NL group (4G：5G＝0.61：0.39 in CAD, 
0.59：0.41 in NL, p＝0.58). 3) 4G allele was not associated with increased risk of acute coronary syndrome 
(4G：5G＝0.60：0.40 in SA, 0.59：0.41 in UA, and 0.57：0.43 in MI, p＝0.84). 4) 4G allele had no 
influence on progression of coronary artherosclerosis (4G：5G＝0.58：0.42 in single vessel disease, 0.58：
0.42 in two vessel disease, and 0.56：0.44 in three vessel disease, p＝0.82). 5) 4G was not an independent 
risk factor of CAD even after adjusted with other risk factors. Conclusion：In Korean, 4G/5G polymorphism 
of PAI-1 gene has no relationship with development, progression of coronary artery disease. ((((Korean 
Circulation J 1998;28((((7)))):1105-1111)))) 
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서     론 

 

플라즈미노겐 활성인자 억제제-1(PAI-1)은 50,000

정도의 분자량을 갖는 세린 단백분해효소 저해제로, 인

체 내의 섬유소 용해계의 중요한 조절 인자이다. PAI-

1은 혈장내 플라즈미노겐 활성인자와 결합하여 복합체

를 형성하여 혈장내 섬유소 용해능을 감소시킨다. 주로 

혈관 내피 세포에서 생성되나, 간세포, 혈소판, 평활근 

세포 등에서도 생성된다. 인슐린, 초저비중 지단백 그

리고 산화된 저비중 지단백에 의해 PAI-1의 생성이 

증가된다고 알려져 있다.1) 

기존의 여러 연구들에서 감소된 섬유소 용해능이 관

동맥 질환을 가진 환자군에서 흔히 관찰되고 있다.2) 생

체내의 주요한 섬유소 용해능 저해제인 PAI-1의 활성

도가 증가된 경우 관동맥의 혈전 생성이 증가되는 것으

로 생각되며, 또한 PAI-1의 활성도 증가가 죽상반의 

형성에도 역할을 하는 것으로 여겨진다. PAI-1의 활성

도 증가와 협심증, 심근 경색증3)의 발생, 그리고 관동

맥 질환의 진행4)의 관련성이 알려져 있다. 그리고, 

PAI-1의 활성도 증가는 고지혈증을 가진 젊은 남자에

서 심근 경색증의 재발의 위험 인자로도 알려져 있다.5) 

이런 PAI-1의 유전자에 대한 여러 가지 다형성 중 촉

진 유전자 부위의 4G/5G 다형성에서 4G의 대립인자

를 가진 경우 전사단계에서 혈중 PAI-1의 생성이 증

가하여, 혈장내 PAI-1의 활성도가 높아지는 것으로 

알려져 있다.4)6-8) 

관동맥 질환과 PAI-1의 활성도 증가와의 연관성, 

PAI-1활성도 증가와 4G/5G다형성의 연관성을 근거

로 최근의 연구들에서 4G/5G유전자 다형성과 관동맥 

질환과의 관련성이 주목받고 있다. Eriksson P 등9)이 

1995년 45세 이전에 심근 경색증이 발생한 94명의 

남자와 100명의 대조군을 비교한 연구에서 4G대립 인

자가 심근 경색증과 관련성이 있음을 제시한 후 여러 

연구에 의해 그 결과가 추시되고 있으나 아직 그 가능

성에 대해서는 서로 상반된 의견이 주장되고 있다. 이 

후 Mansfield MW 등10)이 150명의 비인슐린 의존성 

당뇨 환자군에서 관동맥 질환과의 관련성이 있음을 보

고하였고, Ossei-Gerning N 등11)이 446명의 관동맥 

조영술을 실시한 환자군에서 4G/4G유전자형과 심근 

경색증의 병력이 관련이 있음을 보고하였다. 하지만 반

대되는 보고들도 있는데 476명의 남자 심근 경색증 환

자와 601명의 대조군을 대상으로 한 ECTIM study4)

에서는 4G 대립 유전자가 PAI-1의 혈장 활성도와는 

관련성이 있으나 심근 경색증과는 관련이 없다고 보고

하였고, Ridker PM 등12)은 14,916명이 참가한 Phy-

sicians’ health study결과의 분석을 통해 심근 경색증

이나 정맥 혈전증과 4G/5G 유전자 다형성이 관련이 

없다고 보고하였다. 

이처럼 서구를 중심으로 활발한 연구가 시도되고 

있으나 그 관련성에 대해서는 논란이 있는 상태이며, 

동양인에 대해서는 아직 연구된 바가 없는 상태이다. 

이에 저자들은 서울대학교 병원에서 관동맥 조영술

로 진단된 관동맥 질환 환자들과 관동맥 질환을 가

지지 않은 환자들과의 4G/5G 유전자 다형성의 분포

의 차이를 확인함으로써 한국인에서의 관상 동맥 질

환의 위험 인자로서의 4G/5G유전자 다형성의 의미

를 확인하고자 한다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

 

선정 기준 

1995년 1월부터 1997년 1월까지 서울대학교 병

원에서 관동맥 조영술을 시행한 환자중 453명(남

자：310명, 여자：143명)을 연구 대상으로 하였다. 

관동맥 질환군은 관동맥 조영술상 관동맥에 50% 이

상의 협착 병변이 확인된 환자 308명으로, 질환별로

는 안정형 협심증 106명, 불안정형 협심증 104명, 

그리고 심근경색증 98명이었다. 관동맥 조영술상 관

동맥 질환이 없었고 비관혈적 검사나 병력을 통해 협

심증의 증가가 없었던 145명을 정상 관동맥 대조군

으로 설정하였다. 

 

제외 기준 

이형 협심증 환자와 관동맥 조영술 상 관동맥 질환의 

증거는 없으나 전형적인 협심증을 보이는 경우는 제외

하였다. 
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방  법 

 

채혈과 임상 자료의 수집 

14시간 금식 후 혈액 20 cc를 채취했다. 얻은 혈액

을 이용하여 환자들의 혈청 콜레스테롤, 혈청 고비중 

콜레스테롤, 혈청 중성지방의 농도를 측정하고, gen-

omic DNA를 분리하고, 심혈관 조영실에서 환자들의 

임상적 자료(관동맥 조영술 소견, 관동맥 질환의 임상

상, 성별, 나이, 당뇨와 고혈압의 병력, 흡연력, 체중, 신

장)를 얻었다. 

 

PAI-1 유전자의 다형성 분석 

시발체로는 PAI-1 유전자의 전사 시작 부위에서 

675개의 염기 서열 위쪽에 위치하는 4G, 5G 대립 인

자 부위를 인지하는 4G, 5G 시발체와 이들 유전자의 

다형성에 관계없이 PAI-1 유전자를 공통적으로 인지

하는 공통 시발체를 사용하였다. 시발체는 Mansfield 

MW 등에 의해 1995년 연구에 사용되었던 것을 이용하

였다.8) 4G 시발체는 5’-GTC TGG ACA CGT GGG 

GG-3’, 5G 시발체는 5’-GTC TGG ACA CGT GGG 

GA-3’, 공통 시발체는 5’-AAG CTT TTA CCA 

TGG TAA CCC CTG GT- 3’와 5’-TGC AGC 

CAG CCA CGT GAT TGT CTA G- 3’였다. 

PCR은 반응액 총량 25 μL내에 DNA 25ng, 10× 

reaction buffer 2.5 μL(Tris-HCl 10 mmol/L(pH 

8.3), MgCl2 1.5 mmol/L, KCl 40 mmol/L, DTT 1 

mmol/L, BSA 50 g/ml), 각 dNTP 3.75 nmol를 넣고 

4G 또는 5G 시발체 중 1가지 시발체와 2가지 공통 시

발체를 각각 15 pmol, 그리고 Taq polymerase 1 U를 

넣고 DNA thermal cycler(Perkin-Elmer)를 이용하

여 94℃에서 1분간 denaturation, 53℃에서 1분간 

annealing, 72℃에서 1분간 extension시키는 순서로 

4 cycle 시행 후 각 온도별 시간을 30초로 줄여서 23 

cycle을 시행하여 전체 27 cycle을 시행했다. PCR후 

증폭된 유전자를 1.5% agarose gel에 전기 영동을 시

켜 나타나는 띠의 수와 위치를 확인했다. 각각의 검체

에 대해 4G, 5G 각 대립 인자의 시발체를 사용하여 2

회의 PCR을 시행하였다. 공통 시발체에 의한 287개의 

염기쌍을 가진 생성물과 4G 또는 5G 대립 인자의 시

발체에 의한 178개의 염기쌍을 가진 생성물이 증폭된

다(Figs. 1 and 2). 

통계 처리 

고혈압의 유무, 흡연 여부, 성별과 같은 계급 변수는 

χ2-test, 중성지방, 콜레스테롤 치와 같은 연속 변수

는 student t-test, ANOVA를 사용하여 통계 분석을 

시행하였다. 각 변수와 관동맥 질환의 위험도를 확인하

기 위해 logistic regression을 사용하였다. SAS rel-

ease 6.12 (SAS institute Inc.)를 이용하여 통계 처리

를 시행하였다. 

 

Fig. 1. Scheme of PCR for detection of 4G/5G polym-
orphism. 4G, 5G：primer for detection of 4G, 5G re-
gion, A,B：common primer, 178bp product：product 
of primer B and 4G or 5G, 287bp product：product of 
primer A and B. 

Fig. 2. Results of PCR：We performed two separate 
polymerase chain reactions for Single sample：first, 
PCR with one of the allele specific primer (4G or 5G) 
and two common primers. Then, with another allele 
specific primer and two common primers. 
*Left 2 lanes：with primer designed for detection of 
4G region and common primers, Right 2 lanes：with 
primer designed for detection of 5G region and 
common primers,  
SM：size marker. 
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결     과 

 

4G/5G 유전자의 비율 

본 연구의 대상이 된 453명 (정상 관동맥 대조군

＋관동맥 질환군) 전체에서 4G：5G 대립 인자의 비

율은 0.60：0.40으로, 기존 서양의 백인을 대상으로 

한 보고(4G ： 5G 대립 인자＝0.50~0.54 ： 0.46 

~0.50)에 비해 4G 대립 인자의 비율이 높았다.4)12)13) 

본 연구 대상의 유전자형의 빈도는 5G/ 5G：4G/ 

5G：4G/4G＝0.19：0.43：0.38 였으며, 유전자형의 

분포는 Hardy-Weinberg Equilibrium을 만족하였다. 

 

관동맥 질환의 발생과의 관련성 

관동맥 질환군과 정상 관동맥 대조군을 단변수 분석

으로 비교하였을 때, 성별의 비율, 고혈압, 흡연력의 유

무, 중성 지방의 농도와 Body mass index가 양군에서 

유의한 차이를 보였다(Table 1). 4G：5G 대립 인자의 

비율을 비교하였을 때, 관동맥 질환군(308명)＝0.59：

0.41, 대조군(145명)＝0.61：0.39로 차이가 없었다

(p＝0.58). 5G/5G：4G/5G：4G/4G 유전자형의 분포

는 관동맥 질환군＝0.18：0.46：0.36, 대조군＝0.20：

0.38：0.42였으며, 유전자형의 분포는 Hardy-We-

inberg Equilibrium을 만족하였다(Table 2). 

 

관동맥 질환의 임상상에 따른 비교(Table 2) 

관동맥 질환의 임상상에 따라 분류한 안정성 협심증

(106명), 불안정 협심증(104명), 그리고 심근 경색증

(98명)의 각 군에서 4G：5G 대립 인자의 비율은 

0.60：0.40, 0.59：0.41, 0.57：0.43으로 차이가 없

었다(p＝0.84). 5G/5G：4G/5G：4G/4G 유전자형의 

분포는 안정성 협심증 환자군＝0.17：0.45：0.38, 불

안정 협심증 환자군＝0.18：0.45：0.37, 그리고 심근 

경색증 환자군＝0.20：0.47：0.33 였으며, 유전자형의 

분포는 Hardy-Weinberg Eauilibrium을 만족하였다. 

 

관동맥 경화증의 진행에 따른 비교(Table 2) 

관동맥 조영술의 결과에 따라 1혈관 질환(114명), 2

혈관 질환(70명), 그리고 3혈관 질환(86명)으로 구분

하여 관동맥 경화의 진행에 따른 4G：5G 대립 인자의 

Table 1. Patients characteristics 

 Normal 
CAG CAD P-value 

Number 145 308  
Age (years old)  53.9± 9.5  58.6± 9.1 NS 
Sex (M：F) 80：65 230：78 <0.01 
Hypertension 13.7% 28.6% <0.01 
Diabetes mellitus 48.0% 49.1% NS 
History of smoking 26.2% 55.9% <0.01 
BMI (kg/m2)  24.7± 3.2  24.4± 2.4 <0.01 
Total cholesterol (mg/dl) 197.3±43.6 205.7±40.5 NS 
Triglyceride (mg/dl) 132.7±65.5 160.1±93.2 <0.05 
LDL-cholesterol (mg/dl) 126.5±37.7 132.4±36.2 NS 
HDL-cholesteol (mg/dl)  44.4±12.2   41.2±10.9 NS 

*BMI：body mass index, normal CAG：patients with 
normal coronary angiography, CAD：patients with 
coronary artery disease, NS：P-value≥0.05. 

Table 2. Univariate analysis-Risk factors for coronary artery disease 

 5G / 5G 4G / 5G 4G / 4G 4G 5G 
 (number of patients)  

P-value 
(proportion) 

P-value 

Normal CAG 29  55  61 NS 0.61 0.39 NS 
CAD 55 142 111  0.59 0.41  
Disease category        

CSA 18 48  40 NS 0.60 0.40 NS 
UA 19 47  38  0.59 0.41  
MI 20 46  32  0.57 0.43  

Extent of CAD        
1VD 22 51  41 NS 0.58 0.42 NS 
2VD  9 38  23  0.58 0.42  
3VD 17 38  31  0.56 0.44  

*CSA：patients with chronic stable angina, UA：patients with unstable angina, MI：patients with myocardial 
infarction, 1VD：1 vessel disease, 2VD：2 vessel disease, 3VD：3 vessel disease. 
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비율을 살펴 보았을 때 각 군에서의 비율은 0.58：

0.42, 0.58：0.42, 0.56：0.44로 차이가 없었다(p＝

0.82). 5G/5G：4G/5G：4G/4G 유전자형의 분포는 1혈

관 질환군＝0.19：0.45：0.36, 2혈관 질환군＝0.13：

0.54：0.33, 그리고 3혈관 질환군＝0.20：0.44：0.36 

였으며, 유전자형의 분포는 Hardy-Weinberg Equili-

brium을 만족하였다.관동맥 질환의 위험인자에 대한 

다변수 분석 

관동맥 질환의 유무에 따라 각 변수를 logistic re-

gression을 통하여 다변수 분석을 시행하였을 때도, 

PAI-1 유전자의 4G대립 인자의 유무는 관동맥 질환

의 발생에 유의한 영향을 미치지 않았다. 다변수 분석

에서는 연령의 증가, 중성 지방의 증가, 흡연력, 고혈압

의 병력, 남성 등이 관동맥 질환 위험도의 유의한 증가

를 보였다(Table 3). 

 

고     찰 
 

PAI-1의 혈장 활성도의 증가가 허혈성 심질환에 기

여할 것으로 고려되는 기전은 크게 2가지로 요약할 수 

있다. 첫째, 섬유소의 침착을 증가시키며, 동맥경화반의 

생성이나 성장을 촉진시키는데 기여할 수 있다. 둘째, 

급성 관동맥 증후군의 주요한 기전인 관동맥 혈전증을 

유발될 가능성을 높힐 수 있다. 기존의 연구들에서 관

동맥 질환에서의 PAI-1의 혈장 활성도 증가는 위에 

제시된 기전들을 통해 관동맥 질환의 위험도를 높히는 

것으로 생각되어 왔다. 하지만 관동맥 질환자들에서 발

견되는 PAI-1의 혈장 활성도 증가가 원인이 아닌, 이

미 진행되고 있는 질병 경과의 결과일 수도 있다는 의

문점이 제시될 수 있다. 이런 인과관계의 문제는 PAI-

1의 유전자 수준의 접근을 통해 해결 가능할 것으로 

기대되고 있다. 이에 PAI-1의 활성도와 관련성을 가

진 4G/5G 유전자 다형성과의 관련성이 주목을 받게 

되었다. 

 본 연구의 대상군 전체에서 측정된 4G/5G 유전자의 

빈도는 기존의 서양의 백인을 주대상으로 한 연구 결과

에 비해 4G대립 인자의 빈도가 높게 나타나고 있다. 

본 연구의 대상군이 병원에서 추출한 표본이므로 한국

인의 분포로 일반화하기에 문제점이 있을 수 있다. 그

러나 아직 동양인에서의 자료가 전무하며, 본 연구에서 

정상 관동맥 대조군과 관동맥 환자군 사이에 유전자 분

포의 차이가 없었던 점을 고려하면 이 결과가 한국인에

서의 4G/5G유전자 분포를 파악하는데 있어, 의미있게 

받아들여 질 수 있을 것이다. 

본 연구에서는 PAI-1의 4G/5G 유전자 다형성과 

관동맥 조영술을 통해 확인된 관동맥 질환과의 관련성

을 확인할 수 없었다. 관동맥 질환의 유무에 따른 

PAI-1 4G/5G유전자 다형성의 차이를 확인할 수 없었

다. 그리고 관동맥 질환이라는 다양한 질환군을 PAI-

1이 관동맥 질환의 발생에 관여하는 기전으로 고려되

는 관동맥 혈전증과 폐쇄의 증가 등을 통해 고려할 수 

있는 급성 관동맥 증후군과의 관련성, 또 다른 기전으

로 제시되는 섬유소의 침착 증가와 동맥경화반의 생성

이나 성장 촉진를 통해 고려될 수 있는 관동맥의 동맥

경화 정도와의 관련성에 대해 분석해 보았다. 그러나 

본 연구에서는 급성 관동맥 증후군인 불안정 협심증, 

심근 경색증과 안정성 협심증을 가진 환자군 사이에서 

차이를 발견할 수 없었다. 또한 동맥경화의 정도를 반

영한다 할 수 있는 다혈관 질환군과 단혈관 질환군 사

이에서도 차이를 발견할 수 없었다. 

기존 연구에서 주로 관련성이 보고된 연구 대상이 심

근 경색증을 가진 젊은 남자들이였음을 고려하여 본 연

구의 대상중 55세 이전의 남자들만을 대상으로 하여 

다변수 분석과 함께 이들에 대한 소집단 분석을 함께 

시행하였으나 심근 경색을 가진 환자군과 정상 관동맥 

대조군사이에서 유의한 차이를 확인할 수 없었다(p＝

0.47). 기존의 연구들에 비해 관동맥 질환의 표준적이

고 객관적인 진단법인 관동맥 조영술을 통해 환자군과 

대조군을 설정하여 연구를 진행하였으며, 기존의 연구 

Table 3. Multivariate analysis-Risk factors for coronary art-
ery disease：Comparing CAD group (patients with cor-
onary artery disease) with normal CAG group (patients 
with normal coronary angiography) 

 Odds ratio 95% C.I. 

PAI-1 (/4G allele) 0.90 0.65-1.24 
Diabetes mellitus (+) 0.96 0.59-1.56 
BMI (/1 kg/m2) 0.96 0.87-1.05 
Triglyceride (/1mg/dl) 1.04 1.01-1.08 
Age (/10yrs) 1.46 1.18-1.82 
Male sex 1.92 1.08-1.64 
Hypertension 2.13 1.17-3.90 
History of smoking 2.62 1.47-4.67 

*C.I.：confidence interval. 
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결과와 PAI-1의 생체내 기전에 따른 다각적인 분석을 

시행하였으나, 본 연구의 결과를 고려할 때 PAI-1의 

촉진 유전자의 4G/5G 유전자 다형성이 적어도 한국인

에 있어서는 관동맥 질환의 독립적인 위험 인자로 작용

할 가능성은 적다고 여겨진다. 또한, 4G/5G 유전자 다

형성과 관동맥 질환과의 관련성에 대한 기존의 연구 중 

비교적 최근에 발표되고 있는 대규모 연구들과 추시 연

구들이 4G 대립 인자와 관동맥 질환과의 관련성에 있

어 부정적인 결과를 제시하고 있다는 점도 함께 고려될 

수 있다. 

본 연구 대상군에서는 남성, 연령의 증가, 고혈압의 

병력, 중성 지방, 그리고 흡연력이 관동맥 질환의 위험 

인자로 나타났다. 이들은 기준의 연구에서 일관되게 나

타나고 있는 관동맥 질환의 위험 인자들이다. 다만 중

성 지방의 증가가 위험 인자로 나타난 것은 기존의 연

구 결과와의 주목할 만한 차이점이다. 이는 추후 연구

의 가능성을 제시하는데 콜레스테롤치가 서양에 비해 

높지 않은 한국인에서의 중성 지방의 관동맥 질환에의 

기여도가 서양인에 비해 높다는 가설이다. 

그러나 본 연구에 있어서의 몇가지 제한점이 있다. 

첫째는 PAI-1의 혈장 활성도를 측정하지 못한 점이다. 

PAI-1의 혈장 활성도 증가와 관동맥 질환의 관련성은 

여러 연구에서 알려져 있다. 이를 근거로 PAI-1 유전

자의 4G/5G 다형성과 관동맥 질환과의 관련성을 확인

하기 위해서는 4G/5G유전자의 다형성이 혈장 PAI-1

의 활성도에 관련되어 있다는 사실을 확인하여야 한다. 

본 연구에서는 상당한 일내 변동을 보이고 생리적 조건

에서도 4시간 정도의 짧은 반감기를 갖는 PAI-1의 혈

장 활성도를 측정하는데 동반되는 실행상의 문제점으

로 PAI-1의 혈장 활성도를 측정하지 못했다. 하지만 

기존의 연구 결과들을 고려해 볼 때 소수의 예외13)가 

있으나 대부분의 연구에서 4G/5G 유전자의 다형성과 

PAI-1의 혈중 활성도와의 관련성이 잘 입증되어 있다

는 점을 고려하면 이점이 본 연구의 제한점이 되지는 

않을 것이다.4)6-8) 

둘째는 PAI-1에 있어서는 4G/5G 유전자 다형성 

이외에도 대표적으로 알려진 Hind III 유전자 다형성, 

(CA)n 유전자 다형성, 그리고 새로운 몇가지의 유전적 

다형성12)이 알려져있으며, 이들 유전적 다형성간의 연

쇄 불균형, 이들 유전적 다형성과 PAI-1의 활성도의 

관련성 등에 대해 아직도 밝혀져야 할 것이 많다는 점

이다. 본 연구의 결과도 이런 추후 발견될 연구의 결과

에 의해 영향을 받을 가능성을 배제할 수 없을 것이다. 

세째로는 본 연구의 대조군이 병원에서 관동맥 조영

술을 시행한 군이었다는 점을 들 수 있다. 관동맥 질환

의 가능성을 적절하게 배제할 수 있다는 장점이 있는 

반면 대상군의 선택 자체에 편재가 있을 수 있다는 제

한점을 가진다. 

본 연구의 결과에 따르면 한국인에 있어서는 PAI-1

의 유전적 다형성에 따른 위험도 증가가 관찰되지 않으

며, PAI-1의 유전적 다형성보다는 기존에 알려진 흡

연력, 고혈압, 성별, 나이 그리고 중성지방과 같은 위험 

인자들이 더 중요하게 작용하고 있다. 

 

요     약 
 

서  론： 

PAI-1(Plasminogen activator inhibitor-1) 유전

자 부위의 4G/5G 다형성 중 4G 대립 인자는 혈장 

PAI-1의 활성도 증가와 관련이 있다. 그리고 혈장 

PAI-1의 농도 증가와 관동맥 질환의 관련성이 알려져 

있다. 따라서 PAI-1 유전자의 4G 대립 인자가 관동

맥 질환의 위험도를 증가시키는 인자로서 주목을 받고 

있다. 그러나 4G 대립 인자와 관동맥 질환의 관련성에 

대해서는 아직도 논란의 여지가 있다. 또한 동양인을 

대상으로한 연구는 아직 없다. 본 연구에서는 한국인에

서의 4G/5G 유전자형의 분포와 이들 유전자형과 관동

맥 질환의 관련성을 확인해 보고자 하였다. 

재료 및 방법： 

관동맥 조영술을 통해 확인된 관동맥 질환군 308명

과 관동맥 조영술 상 정상인 145명을 대상으로 하였다. 

이 들의 임상적 특성과 관동맥 조영술 소견, 4G/5G 유

전자 분포를 분석하였다. 

결  과： 

1) 본 연구의 대상이 된 453명 전체에서 4G：5G 

대립 인자의 비율은 0.60：0.40으로, 기존 서양의 백

인을 대상으로 한 보고에 비해 4G 대립 인자의 비율이 

높았다(5G/5G ： 4G/5G ： 4G/4G＝0.19 ： 0.43 ：

0.38). 2) 관동맥 질환군(CAD：308명)과 정상 관동

맥군(NL：145명)사이에 4G/5G 대립 인자 비율의 차

이를 보이지 않았다(CAD＝0.61：0.39, NL＝0.59：

0.41, p＝0.58). 3) 안정성 협심증(SA：106명), 불안
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정 협심증(UA：104명), 심근 경색증(MI：98명)의 

각 군 사이에 4G：5G 유전자형 비율에는 차이가 없었

다(SA＝0.60：0.40, UA＝0.59：0.41, MI＝0.57：

0.43, p＝0.84).4) 1혈관 질환군(1VD：114명), 2혈관 

질환군(2VD：70명), 그리고 3혈관 질환군(3VD：86

명) 등 동맥경화증의 진행 정도에 따른 4G：5G 유전

자형 비율도 차이가 없었다(1VD＝0.58：0.42, 2VD＝

0.58：0.42, 3VD＝0.56：0.44, p＝082). 5) 4G 대립 

인자형을 가진 경우 관동맥 질환의 위험도：Odds 

Ratio가 0.90이었으며 유의한 독립 위험인자가 아니었

다(95% CI：0.65~1.24). 흡연, 고혈압, 연령, 성별, 

중성 지방치, 비만도 등을 보정하여도 4G 대립 인자의 

관동맥 질환에 대한 위험도에는 변화가 없었다. 

결  론： 

PAI-1 유전자의 유전적 다형성(4G/5G)은 관동맥 

질환의 발생과 연관이 없으며, 급성 관동맥 증후군으로

의 진행이나 관동맥 경화증의 진행과도 관련이 없었다. 
 

중심 단어：라즈미노겐 활성인자 억제제-1·4G/5G 

유전자 다형성·관동맥 질. 
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