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ABSTRACT 

Background and Objectives：Proteomics is a new technology that allows the detection and identification of several 
proteins at a given time in a sample. There are currently few reports concerned with the proteomic study of serum 
from patients during acute coronary syndrome. We performed proteomics to analyze the modifications in the serum 
protein map of patients with acute coronary syndrome (ACS). Subjects and Methods：We investigated the serum 
from 12 patients who suffered with acute myocardial infarction (AMI), 12 patients with unstable angina (UA) and 
13 age- and sex-matched patients as the control group. Two-dimensional electrophoresis, Coumassie staining and 
image analysis were performed. Mass spectrometry was performed to identify the selected spots. Results：For the 
two-dimensional electrophoresis with using a pH range of 3 to 10, two different areas within the serum protein 
map were observed, and this showed differences between the groups. In area 1, three fibrinogen gamma chain 
isoforms were identified. All of them were increased in the serum from the AMI and UA patients when compa-
red with the control group. In area 2, four fibrinogen beta chain isoforms were identified. Three isoforms of them 
were increased in the serum from the AMI and UA patients. Conclusion：Three fibrinogen gamma chain isoforms 
were identified and they were increased in the serum from ACS patients. Four fibrinogen beta chain isoforms were 
identified and three isoforms of them were increased in the serum from ACS patients. (Korean Circulation J 
2007;37:271-276) 
 
KEY WORDS：Myocadial infarction；Unstables angina；Proteomics；Fibrinogen. 
 

 

서     론 
 

급성 관동맥 증후군의 발생에는 염증 반응, 혈소판 활성화, 

심근괴사, 혈액 응고 및 경화반 파열 등이 관련된다. 이러한 

일련의 병태생리적 현상의 원인 또는 결과로서 혈액 내의 여

러 단백질 구성의 변화를 초래한다.
1)2)

 

최근 proteomics라는 기술이 소개되면서 조직, 세포 및 

혈장을 포함한 체액 등에서 표현되는 단백질 지도를 얻을 수 

있게 되었다.
3)
 하나의 단백질을 protein이라 하고 그 개체가 

지니고 있는 단백질 전체를 proteome(단백질체)라 하며 이들 

단백질 전체를 연구하는 것이 proteomics이며 large-scale

의 단백질 발현 양상을 분석하는 것이다. 단백질 수준에서 그 

전체적인 발현패턴을 분석함으로써 특정 유전자의 기능 및 

종합적 관점에서의 유전자들 사이의 관계를 분석할 수 있다. 

Proteomics는 2D 전기영동기술, 이미지 분석과 질량 분석

기를 통해 이루어지며
4)
 암과 다른 결체조직 질환 등을 연구

하는데도 많이 이용되고 있고,
5)6)

 국내에서도 많은 연구가 이

루어지고 있다.
7)8)

 그러나 급성 관동맥 증후군 환자에서 pro-
teomics에 대한 보고는 드물다. 이에 저자들은 proteomics

를 이용하여 급성 관동맥 증후군 환자에서 단백질 발현의 차

이를 연구하였다. 
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대상 및 방법 
 

환자 및 검체 

대상 환자는 급성 관동맥 증후군 환자 24명으로 이중 급성 

심근 경색증군이 12명, 불안정 협심증군이 12명이었다. 대조

군은 나이 및 성별이 유사하고 고혈압, 당뇨 등의 병력이 있는 

13명을 대상으로 하였으며 심혈관계 질환의 병력이 없는 환자

였다. 지질 강하제(스타틴)의 사용에 대해서는 제한을 두지 

않았다. 급성 심근 경색증은 ESC/ACC(European Society of 

Cardiology/American College of Cardiology) 진단기준
9)
에 

따라 CK-MB나 troponin T의 상승과 허혈성 흉통의 동반

이나 심전도에서 병적인 Q파나 허혈을 시사하는 소견이 있

는 경우로 정의하였다. 불안정 협심증은 심근효소는 정상이

나 새롭게 생겼거나 안정시에 발생 또는 심하거나 악화되는 

흉통 양상을 보일때 또는 심전도에서 ST-T절 변화를 보일 

때 기준으로 하였다. 제외기준은 최근 2주 이상 항혈소판 제

제, 스테로이드, 비스테로이드성 소염제, 헤파린을 투여받았

던 경우, 종양, 감염, 자가면역성 질환, 수술적 치료를 받은 

경우는 제외하였다. 혈액은 진단후 12시간 이내에 정맥혈로 

채취하였고, 채취한 혈액은 원심분리를 하여 혈청을 얻은 후 

-70℃의 냉동고에 보관하였다. 실험을 위해 냉동보관된 혈

액을 실온에서 해동한 후 한번 더 원심분리한 후에 각 환자

의 혈액에서 각각 1 cc를 채취하여 각 군별로 하나의 튜브에 

모아 총 3개의 튜브를 준비하였다. 

 

2차 전기영동(2-dimensional electrophoresis, 2-DE) 

2차 전기영동을 위한 샘플 완충액은 7 M urea, 4.5% 

CHAPS, 20 mM ditiothreitol, 0.2% Bio-Lyte ampholyte 

를 이용하여 준비하였고, 이 완충액을 이용하여 샘플을 희석

하였다. 샘플은 고정된 pH 3~10 nonlinear gradient strips 

18 cm(Amersham Pharmacia Biotech, Uppsala, Sweden)을 

이용해서 부하를 걸었고 isoelectric focusing(IEF)는 80,000 

Vh에서 실행하였다. 2차원 분석은 5시간 동안 젤당 일정한 40 

mA에서 9~16% linear gradient polyacrylamide gels을 이

용하여 분석하였다. 젤을 고정한 후에 Coumassie Brilliant 

Blue G250(Hercules, CA, USA)를 이용하여 12시간동안 염

색하였다. 염색된 gels의 이미지는 GS-710 Imaging Densi-
tometer(Bio-Rad, Richmond, CA, USA)로 얻었고 Image 

Master Platinum 5 Computer software program(GE Heal-
thcare, USA)으로 분석하였다. 

이미지 분석기를 이용하여 각 군간에 차이를 보이는 spot을 

확인한 후 의미있는 차이를 보이는 spot 들은 질량분석기를 

이용하여 분석, 확인하였다. 의미있는 차이를 보이는 spot의 

값은 %volume으로 표시하였으며, 이는 해당 spot의 volume

을 전체 gel내의 총 spot의 volume으로 나눈 값으로 단위는 

arbitrary unit(AU)를 사용하였다. 

 

질량 분석기를 이용한 단백질의 확인  

프로테옴의 2-DE gel mapping을 위해서 mass fingerprin-
ting이나 다양한 2-DE maps을 이용하면서 단백질을 확인하

였다. 2-DE gels로부터 제거된 단백질 spots은 염색을 제거

하고 환원하고 알칼리화한 후에 trypsin(Promega, Madison, 

WI, USA)으로 분리하였다. 분리된 펩타이드는 alpha-cyano-

4-hydroxy cinnamic acid(CHCA), 50% acetonitril, 1% for-
mic acid를 섞은 후에 matrix-assisted laser desorption 

ionization(MALDI-TOF) mass spectrometer(MS)를 준비하

였고 샘플 방울은 MALDI sample plate에서 건조하였다. Pep-
tide mass fingerprinting(PMF)은 Voyager DE-PRO MA-
LDI-TOF MS(Applied Biosystems, Foster City, CA, USA)

를 사용하였고 delayed reflctor mode를 이용하였다. 단백질

은 peptide mass maps으로 확인하였고 단백질 데이터베이스 

사이트인 MASCOT(http://www.matrixscience.com/sea-
rch_form_select.html)을 이용하였다.  

 

결     과 
 

평균 나이는 급성 심근 경색증군이 63±6세, 불안정 협심

증군이 63±8세 그리고 대조군이 60±7세로 세군간에 차이

는 없었다. 성별은 급성 심근 경색증군, 불안정 협심증군이 각

각 남자 7명(58%), 여자 5명(42%)이었으며 대조군은 남자가 

7명(54%), 여자가 6명(46%)로 세군간에 유의한 차이는 없었

다. 고혈압 및 당뇨는 각 군간에 유의한 차이를 보이지 않았고, 

혈청 지질은 세 군간에 유의한 차이를 보이지 않았다(Table 1). 

2차 전기영동을 통해 각 군당 약 500여개의 spots을 얻었

다. 대표적인 주요 단백질로 albumin, alpha-1-antitrypsin 

및 apolipoprotein A-1 등을 확인할 수 있었고 이미지 분석 프

로그램을 이용하여 비교한 결과 차이를 보이지 않았다(Fig. 1).  

이미지 분석 프로그램을 이용해 대조군과 비교해서 증가하

거나 감소한 spots을 찾았다. 차이를 보인 spots은 총 12개

Table 1. Baseline characteristics

ACS 
  

AMI (n=12) UA (n=12) 
CON (n=13) p

Age (years) 63±6 63±8 60±7 0.37

Sex (M/F) 7/5 7/5 7/6 0.97

Hypertension 9 (69) 7 (58) 8 (57) 0.66

DM 3 (25) 5 (42) 4 (31) 0.67

TC (mg/dL) 168.8±45.70 175.1±38.2 177.5±27.4 0.84

TG (mg/dL) 176.7±155.3 167.0±79.2 142.9±56.7 0.71

HDL (mg/dL) 37.7±4.60 040.0±10.9 44.9±6.7 0.07

LDL (mg/dL) 95.8±29.9 101.6±31.8 104.6±18.9 0.71
Values are means±SD and No. of cases with percentage in parenthesis.
ACS: acute coronary syndrome, AMI: acute myocardial infarction, UA:
unstable angina, CON: control, M: male, F: female, DM: diabetes 
mellitus, TC: total cholesterol, TG: triglyceride, HDL: high density 
lipoprotein, LDL: low density lipoprotein 
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였으며 이중 의미가 있으며 큰 차이를 보이는 spots을 area 1

과 area 2로 선택하여 질량을 분석하였으며 분석 결과는 각

각 fibrinogen gamma와 fibrinogen beta였다(Table 2). 나

머지 5개의 spots은 prealbumin, deoxyhemoglobin 등이었

다. 허혈성 심질환과의 연관성이 없다고 판단되어 결과에서 

제외하였다. 

Fibrinogen gamma chain인 area 1에서는 세 개의 isoform

이 있었다(Table 3). Isoform 1은 급성 심근경색증군에서 142.3 

AU, 불안정 협심증군에서 102.7 AU였으며 대조군에서는 57.7 

AU로 급성 심근경색증군에서 가장 높았다. Isoform 2는 급

성 심근경색증군에서 144.5 AU, 불안정 협심증군에서 120.6 

AU였으며 대조군에서는 53.0 AU로 급성 심근경색증군에서 

가장 높았다. Isoform 3은 급성 심근경색증군에서 61.7 AU, 

불안정 협심증군에서 55.9 AU로 두군이 비슷하였고 대조군은 

검출되지 않았다(Fig. 2). 

Fibrinogen beta chain인 area 2에서는 네 개의 isoform이 

있었다(Table 4). Isoform 1은 급성 심근경색증군에서 22.8 

AU, 불안정 협심증군에서 35.0 AU였으며 대조군에서는 35.1 

AU로 불안정 협심증군과 대조군이 비슷하였고 급성 심근경색

증군이 가장 낮았다. Isoform 2는 급성 심근경색증군에서 

181.2 AU, 불안정 협심증군에서 162.1 AU였으며 대조군에서

는 85.7 AU로 급성 심근경색증군에서 가장 높았다. Isoform 

3은 급성 심근경색증군에서 150.1 AU, 불안정 협심증군에서 

120.6 AU였으며 대조군에서는 33.7 AU로 급성 심근경색증

군에서 가장 높았다. Isoform 4는 급성 심근경색증군에서 60.2 

AU, 불안정 협심증군에서 70.1 AU였으며 대조군에서는 33.0 

AU로 불안정 협심증군에서 가장 높았다(Fig. 3). 

 

고     찰 
 

하나의 유전체(genome)로부터 발현된 단백질들의 총집합

체(PROTEins expressed by a genOME)를 의미하는 pro-
teome이란 개념은 Wilkins 등

10)11)
에 의해 처음으로 소개되었

다. 이후 많은 proteome에 관한 연구가 진행되어 왔으며 단

Table 2. Identification of the analyzed proteins 

Theoretical value 
Protein Matched peptides Major decision database Sequence coverage  

Mr pI

Fibrinogen gamma 7 MS 47%  24337 6.49

Fibrinogen beta 12-18 MS 29-34%  51358 7.95
MS: mass spectrometer, Mr: nominal mass, pI: isoelectric point 
 

Table 4. Fibrinogen beta chain isoforms in patients with acute coro-
nary syndrome and control 

  ACS   

 AMI (n=12) UA (n=12) 

Isoform 1 022.8 035.0  35.1 

Isoform 2 181.2 162.1  85.7 

Isoform 3 150.1 120.6  33.7 

Isoform 4 060.2 070.1  33.0 
Experimental mass (kDa/pI) of isoform 1-4 were 51.3/8.0, Values are
arbitrary units. Arbitrary units are %vol of individual spot. ACS: acute
coronary syndrome, AMI: acute myocardial infarction, UA: unstable
angina, CON: control, pI: isoelectric point 

Table 3. Fibriongen gamma chain isoforms in patients with acute
coronary syndrome and control 

  ACS 
  

AMI (n=12) UA (n=12) 
 CON(n=13)

Isoform 1 142.3 102.7  57.7 

Isoform 2 144.5 120.6  53.0 

Isoform 3 061.7 055.9  0 
Experimental mass (kDa/pI) of isoform 1 was 24.3/6.5, Experimental
mass of isoform 2,3 were 50.0/5.7, Values are arbitrary units. Arbitrary
units are %vol of individual spot. ACS: acute coronary syndrome,
AMI: acute myocardial infarction, UA: unstable angina, CON: con-
trol, pI: isoelectric point 
 

AMI UA CON 

Fig. 1. Two-dimensional polyacrylamide gel electrophoresis of plasma in patients with acute coronary syndrome and control. There was no differ-
ence between the groups from computer-based image analysis. AMI: acute myocardial infarction, UA: unstable angina, CON: control, 1: albumin,
2: alpha-1-antitrypsin, 3: apolipoprotein A-I, Area 1: fibrinogen gamma, Area 2: fibrinogen beta. 

CON (n=13)



 
 
274·Korean Circulation J 2007;37:271-276 

 

일 단백질 또는 단백질 복합체의 동정 및 정량분석, 단백질 

기능 및 상호작용 특성 규명이나 단백질과 질병 간의 연결고리 

규명 등이다. 

분자 수준에서의 생체 반응 및 질병 기전을 이해하기 위해

서는 관련 단백질 자체의 발현 양상을 정밀하게 분석할 필요

가 있으며 세포내의 mRNA 양과 단백질의 발현 수준 사이

에는 밀접한 연관성이 거의 없는 것으로 알려지고 있다.
12)
 

단백질체 연구의 가장 중요한 도구로서 2 Dimensional Poly-
acylamide Gel Electrophoresis(2D PAGE)의 방법이 이용

된다. 종마다의 차이 혹은 어떠한 증세에 관련된 유전자를 연

구하고자 할때 유전자 전사 패턴의 분석이란 분자단계의 연

구가 필요하며 대체적인 접근이 2D PAGE에 의한 광범위한 

양의 단백질 발현 패턴을 분석하는 것이다. 전기영동 방법으

로 특정 고분자들의 특성을 나타내거나 그 순도를 분석할 수 

있으며, 극성을 띠고 있는 분자들이 전기장 내에서 이동하는 

성질을 이용한 것이다. 전기영동에서 중요한 것은 그 시료가 

화학반응이 없으며 안정된 medium에 놓는 것이다. 이러한 화

학적 불활성 medium은 polyacrylamide gel로 개발되어있다. 

1차원 분리 수행은 IEF을 이용해 pH gradient가 걸려진 gel에 

샘플을 놓고 전기장을 작용시키는 것으로 개개의 단백질들이 

가지고 있는 고유한 isoelectric point(pI, 등전점)에 의해서 

단백질들이 분리되는 성질을 이용하는 것이다. 2차원 분석

은 단백질들을 강력한 음이온성 계면활성제인 sodium dode-
cylsulfate(SDS)로 처리하여 분자 간 전하차이를 최소화한 후 

일정 전압 하에서 분자크기에 따라 분리하게 되며 횡으로는 

pI, 종으로는 분자량을 나타내는 좌표위에 개개의 단백질을 

나타내는 spot이 나타나게 된다. 이 방법으로 수천개 이상 많

은 다른 단백질 가운데 하나를 추출해 낼수 있다.
13)14)

  

2D PAGE 기술에 의해 분리된 단백질들은 mass spectro-
meter에 의해 빠르고 정확하게 동정될 수 있으며,

15)
 MALDI 

MS는 대상 polypeptide를 trypsin으로 분해한 후 고형의 tar 

gel 상에서 laser에 의해 이온화된 peptide들의 비행시간을 측

정, 각각의 mass를 분석하는 TOF형이 이용된다. 이 방법에 

의한 PMF는 proteolytic digestion 이후 분석된 각 peptide 

들의 질량을 대상 단백질에 대해 동일효소를 사용하여 얻을 

수 있는 simulated protein database와 비교, 검색하는 방법

이다.
16)17)

  

심근의 허혈 조직의 평가는 허혈, 조직 방어 기전 및 손상

에 대한 전통적인 단백질 인자들로 확인되어 왔다. 토끼를 이

용한 허혈-재관류의 실험에서 이차 전기영동을 통해 여러 종

류의 알려진 새로운 단백질이 전체적으로 혼재되어 있는 것

을 확인할 수 있었다.
18)19)

 

Matteos-Caceres 등
20)
은 급성 관동맥 증후군 환자의 혈액

을 이용한 분석에서 이차 전기영동 분석을 통해 대조군 환자

와 비교해서 심근 경색 환자에서 alpha-1-antitrypsin의 몇 

개의 isoforms이 감소되었고 fibrinogen isofoms은 증가되

었으며 심근 경색 및 불안정 협심증 환자에서 apolipoprotein 

A-1 isoforms이 감소되었다고 발표하였다. 또한 gamma-

immunoglobulin heavy chains 또한 급성 관동맥 증후군 환

자에서 대조군에 비해 증가되어 있었다. 본 연구에서는 이차

전기 영동 후에 이미지 분석기를 통해 각군간에 차이를 보이

는 spot을 분석한 결과 각군간에 차이를 보이는 spot들의 2

개의 areas를 확인할 수 있었고 이들을 질량분석기로 분석한 

결과 fibrinogen gamma chain의 isoforms과 fibrinogen beta 

chain의 isoforms을 확인할 수 있었다. 이미지 분석 프로그

램을 통한 분석에서 다른 spot들은 차이를 보이지 않았기 때

AMI UA CON 

Fig. 2. Patterns of fibrinogen gamma chain isoforms of plasma in patients with acute coronary syndrome and control. AMI: acute myocardial in-
farction, UA: unstable angina, CON: control, 1: isoform 1, 2: isoform 2, 3: isoform 3.

AMI UA CON 

4 3 2 1 4 3 2 1 4 3 2 1 

Fig. 3. Patterns of fibrinogen beta chain isoforms of plasma in patients with acute coronary syndrome and control. AMI: acute myocardial infarction,
UA: unstable angina, CON: control, 1: isoform 1, 2: isoform 2, 3: isoform 3, 4: isoform 4.
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문에 연구 대상에서 제외되었다. Fibrinogen gamma에서 3

개의 isoforms을 확인할 수 있었고 대조군에 비해 불안정 협

심증 및 심근 경색증 환자에서 증가되어 비슷한 결과를 보여

주었다. 또한 fibrinogen beta의 4개의 isoforms을 확인할 수 

있었다. 역시 대조군에 비해 불안정 협심증 및 심근 경색증 환

자에서 높게 검출되었다. 

Fibrinogen은 세 개의 chains(alpha, beta, gamma)이 두 

개로 구성되어 있으며 disulfide bonds에 의해 결합되어 있다. 

활성화된 혈소판은 fibrinogen에 결합을 하게 되는데 beta-

chain의 N-terminal과 gamma chain의 C-terminal을 이

용하게 된다.
21)
  

Fibrinogen의 증가는 심혈관계의 위험인자이며,
22)
 경동맥

의 두께를 증가시키며 이는 조기 동맥경화의 인자로 활용할 

수 있다는 보고가 있으며
23)
 혈장의 점성을 증가시켜 허혈성 심

질환을 유발시킬수 있다.
24)
 Fibrinogen의 생성에 beta chain

이 중요한 인자로 작용하며 beta chain의 polymorphism이 

fibrinogen의 농도를 증가시키며 허혈성 심질환을 유발하다고 

알려져 있다.
25)26)

 

Fibrinogen은 thrombin과 함께 fibrin을 만들며 glycopro-
tein Ⅱb/Ⅲa 수용체를 통해 혈장내 응고와 혈소판의 응집을 

유발시키며 혈전을 형성한다.
27)
 또한 fibrinogen은 혈소판, 혈

관내막 세포와 백혈구의 결합을 증가시키고 백혈구와 혈소판의 

활성화를 유발하며 이러한 세포로부터 여러 매개물질을 분비시

키며,
28)
 심장벽내 혈전 형성과 동맥경화반의 진행에 중요한 역

할을 한다. 이러한 변화는 혈관의 재형성을 가져오고 경화반은 

불안정하게 되어 파열되며 폐쇄성 혈전을 만들게 된다.
29)
 Man-

nila 등
30)
은 혈장내 fibrinogen gamma의 농도가 증가할 때 심

근경색의 위험성이 높아지며 fibrinogen gamma polymor-
phism 등도 심근경색의 위험성을 증가시킨다고 보고하였다. 

본 연구의 결과 급성 관동맥 증후군 환자에서 대조군 환자

와 비교하여 fibrinogen gamma isoforms 3개가 증가되었고 

fibrinogen beta isoforms 4개가 증가되었다. 그러나 fibri-
nogen은 급성 염증 반응 및 비만, 당뇨, 알콜, 혈중 지질 농

도, 흡연, 운동 등에 의해 증가되는 급성 반응 물질로 알려

져 있다. Fibrinogen gamma와 beta chain의 isoforms에 증

가가 급성 관동맥 증후군의 원인이 되는 혈전의 형성과 연관

되어 증가되어 있는 것으로 생각되나 급성 관동맥 증후군 자

체가 급성 염증 반응의 한부분이므로 해석에 신중해야한다. 

Fibrinogen이 심혈관계 질환의 예측인자로도 알려져 있지만 

fibrinogen 측정 방법이 표준화 되어 있지 않고, 검사 방법

에 따라 기준이 다르다. 또한 fibrinogen의 농도에 영향을 미

치는 인자가 많기 때문에 환자 개개인의 농도에 차이가 있으

며 결과 해석에 신중해야 한다. 그리고 본 연구에서는 환자

의 혈중 fibrinogen 농도를 측정하지 못했다. 이로 인해 결

과에 보인 fibrinogen beta 및 gamma chain의 증가와 혈중 

fibrinogen의 증가 사이에 관계를 확인할 수 없었다. 본 연

구에 있어서 대조군에 비해 급성 관동맥 증후군 환자에서 혈

전과 관계된 fibrinogen beta, gamma chain의 isoforms의 

다양한 발현이 있었다. 

본 연구의 제한점으로 환자의 수가 적다는 것이며, 주요 

단백질을 제거하지 않은 상태로 진행을 했기에 이러한 주요 

단백질이 많은 소량의 단백질의 발현에 영향을 미칠 수 있

을 것으로 생각된다. 또한 혈액을 이용한 연구는 약제, 기저

질환, 콜레스테롤, 흡연 등의 여러 가지 변수가 영향을 미칠 

수 있기 때문에 대조군의 선택에 주의를 해야한다. 본 연구

에서는 나이, 성별 및 영향을 미칠 수 있는 위험인자를 고

려하여 대조군을 선정하였지만 대조군 선정방식에 따른 오

차가 있을 가능성은 배제할 수 없다. 그러나 급성 심근경색

증 환자의 혈액을 이용한 단백질 분석의 연구가 거의 없으

므로 적은 수의 환자이지만 단백질 발현 양상을 알아볼 수 

있었다는데 의미를 둘 수 있다. 

 

결  론 

급성 관동맥 증후군의 혈액내 단백질 분석하여 fibrinogen 

gamma chain의 세 개의 isoform과 fibrinogen beta chain

의 네 개의 isoform을 확인하였다. Fibrinogen gamma chain

의 세 개의 isoform과 Fibrinogen beta chain의 네 개의 iso-
form 중 세 개가 대조군에 비해 급성 관동맥 증후군에서 높

게 발현되었다. 급성 관동맥 증후군 환자의 혈액내 단백질 

분석을 통해 혈전의 형성과 관련된 fibrinogen gamma와 

fibrinogen beta의 발현도가 대조군에서 비해 높게 발현되는 

것을 확인할 수 있었다.  

 

요     약 
 

배경 및 목적： 

최근 단백질 분석법은 많은 질환의 병태생리에 대한 연구

에 광범위하게 이용되고 있다. 급성 관동맥 증후군은 염증, 

혈소판의 활성화, 응고 및 혈전 형성 등과 관련된 여러 인자

들과 관련되어 있으나 급성 관동맥 증후군의 단백질 발현 양

상에 대한 연구는 드물다. 이에 저자는 급성 관동맥 증후군 

환자의 혈액을 이용해 단백질 분석을 실시하여 단백질 발현

의 차이를 연구하였다.  

방  법： 

대상 환자는 급성 관동맥 증후군 24명을 대상으로 하였으

며 이중 급성 심근 경색증군이 12명, 불안정 협심증군이 12명

이었다. 대조군으로는 나이, 성별 및 고혈압, 당뇨의 병력이 

유사한 13명을 대상으로 하였다. 대상 환자의 혈액을 이용하

여 2차 전기 영동법을 이용하여 단백질을 분리하였고 분리된 

단백질을 이미지 분석한 후 환자간에 차이를 보이는 단백질

은 질량 분석기로 분석한 후 데이터 베이스를 이용하였다. 차

이를 보이는 spot의 값은 그 spot의%volume(해당 spot의 vo-
lume/전체 gel의 총 spot의 volume)을 가지고 비교하였고 단

위는 AU로 사용하였다.  
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결  과： 

세군간에 차이를 보이는 두 개의 지역(area 1, 2)이 있었으

며, area 1은 fibrinogen gamma chain이었으며 세 개의 

isoform이 있었다. 세 개의 isoform 모두 대조군에 비해서 불

안정 협심증군 및 급성 심근경색증군에서 높았다. Area 2는 

fibrinogen beta chain이었으며 네 개의 isoform이 있었다. 

네 개의 isoform 중 세 개는 대조군에 비해 불안정 협심증군 

및 급성 심근경색증군에서 높았다. 나머지 하나의 isoform은 

차이가 없었다.  

결  론： 

급성 관동맥 증후군 환자의 혈액을 이용한 단백질 분석을 

통해 fibrinogen gamma chain의 세 개의 isoforms과 fib-
rinogen beta chain의 네 개의 isoform을 확인하였다. Fib-
rinogen gamma chain의 세 개의 isoform과 fibringer beta 

chain의 네 개의 isoform 중 세 개가 급성 관동맥 증후군에

서 가장 높았다. 급성 관동맥 증후군 환자의 단백질 발현 양

상은 fibrinogen gamma와 fibrinogen beta에서 대조군에 

비교해 높게 발현되었다. 
 

중심 단어：심근 경색증；불안정 협심증；단백질 분석；Fibri-
nogen. 
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