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ABSTRACT 

Background and Objectives：To evaluate the association between chronic infection with Chlamydia pneu-
moniae, as measured by Immunoglobulin G and A, and acute myocardial infarction (AMI) in Korea. Materials 
and Methods：A total of 136 patients [normal control 65 cases (male：female 27：38, mean age 55.1±11.7 
years), AMI 71 cases (male：female 54：17, mean age 58.9±12.7 years)] had immunoglobulin G, A, and M 
antibody titers measured against Chlamydia pneumoniae by microimmunoflorescence assay and had coronary 
angio-graphy performed. We investigated the incidence of major adverse cardiac events (MACE) at 6 month 
follow-up. Controls were defined as patients with no significant stenosis on coronary angiography. Results：
1) AMI patients were more likely to be male (76.1；41.5%) and smokers (67.6；16.9%) compared with the 
controls. 2) In AMI patients, there was a weak correlation with IgG and IgA antibody titers (r＝0.39, p＝0.001). 
3) After adjusting for gender and smoking status, IgG and IgA antibody titers were similar between two groups. 
4) Increased IgG and IgA titers did not affect the MACE during follow-up. Conclusion：Chronic Chlamydia 
pneumoniae infection detected by immunoglobulin assay is not significantly associated with AMI. Further 
studies, such as polymerase chain reaction, immunocytochemistry, or culture of the atheromatous plaques, are 
needed to better define the association. ((((Korean Circulation J 2000;30((((4)))):407-415)))) 
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서     론 
 

죽상경화로 인한 심근경색은 생활습관의 변화, 수명

연장 및 위험인자의 증가 등으로 증가추세에 있다. 이

러한 심근경색을 유발하는 위험인자의 영향을 명확하

게 밝히기는 어려우나, 약 50∼70%에서만 일반적인 

위험인자로 설명이 가능하다고 한다.1) 그러므로 심근

경색의 위험을 증가시킬 수 있는 다른 인자에 대한 고

려가 필요하다고 본다. 20세기초 Osler 등이 감염이 죽

상경화로의 진행을 유발하는 위험인자의 하나라고 보고

한 이후 감염과의 연관성에 대한 논의가 활발하다.1-4) 

원인균주로는 Herpes virus나 Cytomegalovirus 등이 

논의되고 있으나,5-12) 이중 Chlamydia pneumoniae가 

죽상경화증의 원인균으로 가장 많이 각광받고 있다. 

Chlamydia pneumoniae는 세포내 편성 세균(intr-

acelluar obligate bacteria)으로서 지역사회 획득 폐렴

의 5∼10%, 기관지염 등의 중요한 호흡기 감염의 원

인균이며 또한 심근염, 심내막염, 비류마치스성 대동맥

판 협착증 등의 원인균으로 알려져 왔다. 여러 역학적 

보고에 의하면, 일반적으로 불현성 감염이 많으며 양성

의 경과를 밟는다고 한다. 약 60%의 환자에서는 혈청

학적인 검사상 과거감염을 시사하는 소견이 보이고, 일

생에 적어도 한번은 감염이 되며, 반복 감염의 빈도가 

높고, 만성감염을 일으킬 수 있다고 한다.13)14) 

그러므로 지속적인 Chlamydia pneumoniae의 감염

은 혈관의 국부적인 염증과 만성 면역반응을 유발하여 

만성적인 관동맥질환이나 급성심근경색 원인이 될수도 

있다고 보고하였다.15) 몇몇 외국의 보고에서는 정상인

보다 관동맥질환자에서 Chlamydia pneumoniae에 대

한 항체역가와 면역복합체의 증가를 증명함으로써 Ch-

lamydia pneumoniae가 관동맥질환의 위험인자라는 가

능성을 제시하였다.16-21) 최근에는 죽상반 조직에서 균

주를 증명함으써 죽상경화와 Chlamydia pneumoniae

와의 연관성을 입증하려는 연구들이 시도되고 있으나 

직접적인 인과관계를 입증할 수 있는 보고는 없는 실정

이다.22-32) 

또한 관동맥질환자가 증가하는 국내에서 관동맥질환

자에 있어 Chlamydia의 혈청학적인 유병율이나 병변 

관동맥 등에서 균주의 증명을 통한 한국인의 죽상경화

의 원인으로서 Chlamydia pneumoniae가 미치는 영향

에 대한 연구는 미미한 실정이다. 그러므로 이 연구는 

한국인에서 Chlamydia pneumoniae에 대한 항체 역가

를 측정함으로서, 급성심근경색증과 Chlamydia pne-

umoniae와의 연관성을 보고자한다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

1997년 9월에서 1998년 9월까지 고려대학교 구로

병원에 흉통으로 내원하여 관동맥조영술을 시행받은 

환자 136명을 대상으로 하였다. 대조군은 관동맥질환

의 위험인자는 있으나 관동맥촬영상 정상인 경우로 하

였다. 심근경색군은 흉통이 30분이상 지속되며 심전도

상 2개 이상의 심전도 유도에서 ST 분절이 0.1 mV이

상 상승하였거나 병적 Q파가 존재하고 혈청 검사상 

CK-MB가 2배 이상 상승한 경우로 정의하였다. 급성

심근경색군은 추적 관찰동안의(평균 6개월) 사망, 관동

맥우회술, Q형 심근경색증, 병변관동맥의 혈관의 재관

류(target vessel revascularization) 등의 중요 심장

사건(major adverse cardiac events)을 조사하였다. 

 

방  법 

 

혈청 검사 

대조군에서는 12시간 금식후 관동맥조영술 시행시에, 

심근경색군에서는 내원 당일 혈액을 채취하여 Chlamy-

dia pneumoniae의 항체 역가, 혈중 총콜레스테롤, CK-

MB를 측정하였다. Chlamydia pneumoniae의 항체 역

가의 측정은 혈액을 원심분리하여 혈장을 -70℃에 

냉동보관한 후에 fluorescein conjugated antihuman 

IgG, A, M(Simga, USA)을 이용한 미세면역형광법으

로 측정하였다. 

 

관동맥 조영술 

관동맥 조영술은 대퇴동맥을 천자하여 일반적인 방

법으로 시행하였으며 병소의 특징은 구심성과 원심성, 

혈전의 존재와 측부혈류의 유무, 혈관 각도(45°이상)

의 정도와 병변의 길이에 따라 소국한성(discrete)와 

미만성(diffuse)으로 나누었다. 경색혈관의 혈류의 흐

름은 Thrombolysis In Myocardial Infarction(TIMI) 

flow grade에 따라 0에서 3으로 분류하였으며, 관동맥 
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내경의 50%이상의 협착시에 유의한 협착이 있다고 하

였다. 

 

통계적 처리 

통계적 처리는 IBM 호환 PC의 SPSSWIN 7.0을 

이용하여 분석하였고, 모든 자료는 평균±표준편차로 

표시하였다. 양 군 간의 평균값의 차이는 unpaired t 

검증을 두 군 사이의 위험인자의 차이는 Chi-square 

검증을 하였다. 두 군 사이에 항체 역가의 증가에 따른 

비의 차이를 보기 위하여서는 로짓 회귀분석(logistic 

regression model)을 사용하였고, 급성심근경색군에서 

IgG와 IgA의 연관성을 보기 위하여서는 이변량상관계

수(bivariate correlation)를 이용하여 분석하였다. 모

든 값은 p값이 0.05이하인 경우를 의미있다고 규정하

였다. 

 

결     과 
 

환자들의 기본 특성(Table 1) 

대상환자는 총 136명으로 대조군 65명, 급성심근경

색군 71명이었고, 평균 나이는 57.0±12.2세였다. 급

성심근경색군에서 남자의 비율이 유의하게 많았다(대

조군；급성심근경색군＝41.5%；76.1% p＝0.000). 

또한 흡연율은 심근경색군에서 높았으나(대조군；심근

경색군＝16.9；67.6%, p＝0.000) 당뇨, 고혈압, 고지

혈증의 빈도는 별다른 차이를 보이지 않았다. 급성심근

경색증 환자중 69명의 환자에서 한 개이상의 심외피동

맥에 50%이상의 유의한 협착을 보였으며, 두 명의 환  Table 1. Baseline clinical characteristics in a total of
136 patients 

 control (65) AMI (71) 

Mean age (year)  55.1±11.7  58.9±12.7 
Male sex (%)* 41.5 76.1 
Current smoker (%)* 16.9 67.6 
Diabetes mellitus (%) 10.7 22.5 
Hypertension (%) 33.8 36.6 
Total-cholesterol (mg/dl) 184.5±37.9 184.5±47.3 
Involve vessels (n)   

0 65 2 
1  30 
2  23 
3  16 

AMI＝acute myocardial infarction 
involve vessel 0；<50% stenosis on angiography 
*p<0.05 control vs acute myocardial infarction 

Fig. 1. Histogram of IgG antibody titers in all groups □ 
control, ■ acute myocardial infarction, p＝0.57 con-
trol vs acute myocardial infarction group by logistic
regression analysis adjusting for age, and smoking. 

Fig. 2. Histogram of IgA antibody titers in all groups □ 
control, ■ acute myocardial infarction, p＝0.36 con-
trol vs acute myocardial infarction group by logistic 
regression analysis adjusting for age, and smoking. 

Fig. 3. Linear correlation between IgG and IgA in pa-
tients with acute myocardial infarction. 



 

Korean Circulation J 2000;30(4):407-415 410 

Table 2. Prevalence of IgG, A, and M antibodies against Chlamydia pneumoniae by microimmunofluorescence
in a total of 136 patients 

IgG antibody IgA antibody IgM antibody 
Titers 

Control (65) AMI (71) Control (65) AMI (71) Control (65) AMI (71) 

< 1：8  0  0 59 46 57 56 
  1：8  0 11  3 10  7 11 

  1：16 13 10  0  4  0  3 

  1：32 27 20  1  7  1  1 

  1：64  6  9  1  2   

  1：128 11 12  1  2   

  1：256  6  1     

  1：512  0  2     

  1：1024  2  6     
IgG＝immunoglobulin G, IgA＝immunoglobulin A, IgM＝immunoglobulin M 

Table 3. Anti-Chlamydia pneumoniae Immunoglobulin G and A titer and angiographic characteristics in 71 pa-
tients with acute myocardial infarction 

IgG antibody IgA antibody 
Angiographic 

< 1：128 (41) ≥ 1：128 (30) < 1：32 (60) ≥ 1：32 (11) 

Involve vessels (%)     
0  1.4  3.3  3.3 0 

1 39 46.6 40 54.5 

2 39 23.3 35 18.1 

3 20.6 26.8 21.7 27.4 

Location of infarction (%)     

Anterior 53.7 60 53.3 63.6 

Non-anterior 46.3 40 46.7 36.4 

Dilated artery (%)     

LAD 53.7 56.7 53.3 72.7 

LCX 12.2 13.3 13.3 9 

RCA 34.1 30 37.4 18.3 

Lesions morphology     

Length diffuse 63.4 53.3 58.3 63.6 

Eccentricity 36.6 30 36.7 18.2 

Thrombus 29.3 43.3 31.7 54.5 

Collateral  2.4  3.3  3.3 0 

Angle>45° 41.5 45.3 45 27.3 

TIMI grade     

0 41.5 33.3 40 27.3 

1  7.3 13.4  8.3 18.2 

2 19.5 20 20 18.1 

3 31.7 33.3 31.7 36.4 
IgG＝immunoglobulin G, IgA＝immunoglobulin A 
LAD＝left anterior descending artery, LCX＝left circumflex artery 
RCA＝right coronary artery, TIMI grade；Thrombolysis In Myocardial Infarction 
No significant differences on angiographic characteristics were found between high and low titers of IgG and 
IgA antibodies (p>0.05) 



 411 

자에서만 경색혈관에 협착 소견을 보이지 않았다. 

 

혈중 Chlamydia pneumoniae의 항체 역가의 측정 

Chlamydia pneumoniae의 항체인 IgG, IgA의 역가

는 심근경색군에서 고역가를 나타내는 경향을 보였으

나, 심근경색군에서 흡연율과 남자의 비율이 높음을 고

려하면 유의한 차이를 보이지 않았다(IgG；p＝0.57, 

IgA；p＝0.36, Figs. 1 and 2). 급성 심근경색군에서 

IgG와 IgA 사이에는 양의 상관관계를 보였다(Fig. 3). 

Chlamydia pneumoniae의 급성 감염을 시사하는 소견

인 IgM이 1；16이상의 역가를 보인 경우는 대조군에

서 1명(1.5%), 급성심근경색군에서 4명을(5.6%) 보

였으나 통계학적으로 유의한 차이를 보이지 않았다(p

＝0.303). 

 

급성심근경색군에서 항체 역가에 따른 혈관조영술상의 

차이 

급성심근경색군에서 Chlamydia pneumoniae에 대한 

IgG나 IgA의 역가에 따라서 심근경색의 부위, 침범혈

관의 수, 경색 혈관의 모양, TIMI flow grade 등의 관

동맥조영술 소견은 차이를 보이지 않았다(Table 3). 

 

급성심근경색군에서 항체 역가에 따른 중요 심장사건의 

차이 

급성심근경색군에서 Chlamydia pneumoniae에 대한 

IgG나 IgA의 역가에 따른 혈관의 재관류, 관동맥우회

술, Q형 심근경색증과 사망 등의 중요 심장사건은 차이

를 보이지 않았다(Table 4). 또한 급성심근경색군에서 

IgG 1 ；128이상과 IgA 1；32이상의 고역가를 보인 

경우는 전체환자의 9.8%(7/71명)으로 모두 저역가를

(IgG<1；128, IgA<1；32) 보인 환자(4명, 57.7%)에 

비해서 상대적으로 적었으며, 두 군사이에 중요 심장사

건도 차이를 보이지 않았다[중요심장사건；모두 저역

가인 환자 6명/41명(14.6%), 모두 고역가인 환자 1명

/7명(14.3%)]. 

 

고     찰 
 

이 연구는 급성심근경색증을 가진 한국인에서 Chl-

amydia pneumoniae에 대한 항체 역가의 측정을 통하

여 Chlamydia pneumoniae 감염의 영향을 보고자 하

였다. 결론적으로 한국인에서 Chlamydia pneumoniae

가 급성심근경색증의 위험인자로 작용하는지에 대해서

는 아직 확실하지 않으며, 추후 죽상경화조직에서 중합

효소연쇄반응, 면역세포화학, 세균배양을 통해 Chlamy-

dia pneumoniae의 증명이 필요하리라 본다. 

한국인에게 있어 죽상경화에 의한 심질환은 생활습

관의 변화, 수명연장 및 위험인자의 증가 등으로 증가 

추세에 있다. 고혈압, 당뇨, 흡연, 고지혈증 등이 일반

적인 위험인자로 알려져 있으나, 약 30%의. 예에서는 

명확한 원인이 밝혀지지 않는 경우도 있다. 20세기 초

에 Osler는 감염이 죽상경화를 진행시키는 인자의 하

나라고 주장하였으며,1) 1979년 Minnick 등은 herp-

esvirus계의 하나인 Marek’s 바이러스를 전혀 병원균

이 없는 닭에 감염시에 인간에게서 발견되는 것과 동일

한 죽상경화증이 발생됨을 확인하였다. 또한 Benditt 

등은 herpes simplex의 mRNA가 죽상경화가 있는 조

직의 평활근세포에서 발견되었다고 보고하여 바이러스

와 죽상경화와의 연관성을 시사하였다.5) 그후 심근경

색환자에서 발병 2주내의 호흡기 증상이 정상대조군에 

Table 4. Anti-Chlamydia pneumoniae Immunoglobulin G and A titer and major adverse cardiac events in 71 
patients with acute myocardial infarction 

IgG antibody IgA antibody 
MACE 

< 1：128 (41) ≥ 1：128 (30) < 1：32 (60) ≥ 1：32 (11) 

Target vessel revascularization (n) 2 3  4 1 
CABG (n) 1 2  3 0 
Q.MI (n) 0 1  1 0 
Death (n) 3 0  2 0 
Composite end points (n) 6 6 10 1 

IgG＝immunoglobulin G, IgA＝immunoglobulin A, MACE＝major adverse cardiac events 
CABG＝coronary artery bypass graft, Q.MI＝Q myocardial infarction 
No significant differences on major adverse cardiac events were found between high and low titers of IgG and
IgA antibodies (p>0.05) 
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비하여 높다고 보고되었다.30) 

이러한 초기의 연구에서는 주로 herpers 바이러스나 

cytomegalovirus 등의 만성적인 감염이 죽상경화를 

유발한다고 보고하였으나 명확한 근거는 없으며, 최근

에는 Chlamydia pneumoniae가 죽상경화증의 원인균

으로 알려지고 있다. Chlamydia pneumoniae는 세포

내의 편성혐기성균으로(intracellur obligate bacteria)

로서 지역 획득 폐렴의 5∼10%, 기관지염 등의 중요

한 호흡기 감염의 원인균이며, 또한 심근염이나 심내막

염, 비류마치스성 대동맥판 협착증 등의 원인균으로 알

려져 있다. 여러 역학적 보고에 의하면 일반적으로 불

현성 감염이 많으며 대부분에서 경미한 증상을 보인다

고 한다. 약 60%의 환자에서는 혈청학적 검사상 과거

감염을 시사하는 소견을 보이고 일생에 적어도 한번은 

감염이 되며, 반복 감염의 빈도가 높고, 만성 감염을 일

으킬 수 있다고 한다. 1988년 Saikku 등은 심근경색환

자와 만성관동맥질환환자의 혈청에서 Chlamydia pn-

eumoniae의 TWAR항체(IgG와 IgA)와 지다당류를 

포함하는 면역복합체의 증가를 확인하여 Chlamydia pn-

eumoniae가 심근경색군과 연관되어 있음을 역학적으

로 제시하였다.16) 그 이후 관동맥촬영상 유의한 관동맥

협착을 보인 환자군에서 Chlamydia pneumoniae의 항

체가가 높으며, 이들은 또한 관동맥병변이 심할수록 항

체의 역가가 높다고 보고하였으며17)18) 뇌경색의 위험

인자라고도 보고되고도 있다.31-33) 

이러한 여러 역학적인 연구들은 균과 관동맥질환과

의 명확한 직접적인 인과관계를 입증할 수는 없으나 항

체의 검사법이나 관동맥질환의 정도가 다름에도 불구

하고 일관되게 항체가의 증가가 죽상경화의 위험인자

라는 가능성을 시사하고 있다. 최근에는 혈관의 정상조

직에서는 균을 발견되지 않으나 병변관동맥과 경동맥

의 죽상반에서 중합효소연쇄반응이나 면역조직화학염

색법, 균배양 등을 통해 균주를 증명함으로서 연관성을 

보고하고 있다. 국내에서는 Oh 등35)의 보고에서 우리

나라 성인의 2/3 이상은 이미 Chlamydia pneumoniae

의 일차 감염을 경험하였고, 약 10%의 환자는 이차 감

염에 의한 증상을 보인다고 하여 항체 양성율이 높음을 

시사하였다. 그러나 점차 관동맥질환이 증가하고 있는 

국내에서의34)35) 죽상경화의 원인으로서 Chlamydia pn-

eumoniae가 미치는 영향에 대한 연구는 미미한 실정

이다. 그러므로 이 연구는 우선 정상인과 관동맥촬영상 

유의한 협착을 보인 심근경색환자를 대상으로 하여 Ch-

lamydia pneumoniae에 대한 항체 역가의 차이를 조사

하므로서 심근경색증의 위험인자로서 Chlamydia pneu-

moniae와의 연관성을 밝히고자 하였다. 

대상환자중 대조군은 David 등17)의 보고에서처럼 관

동맥촬영술을 시행하여 심외피동맥의 협착을 보이지 

않은 경우로 하였는데 이는 Saikku 등에서 정한 대조

군보다 관동맥질환이 없음을 더 정확하게 배제할 수 있

다고 하였다. 그러나 죽상경화시에도 혈관재구도에 의

하여 관동맥조영술상 정상으로 보일 수 있음을 고려하

면 이러한 점은 이 연구의 제한점이 될 수 있다고 본다. 

Saikku 등의 보고에서처럼16) IgG을 I；128이상을 

양성으로 정의한다면 정상대조군의 20.8%에서 심근경

색군시에는 30%에서, IgA는 1；32이상을 양성으로 

한다면 정상대조군의 5%에서 심근경색군시에는 16%

에서 양성율을 보여서 심근경색군에서 높은 경향을 보

였다. 그러나 다른 보고에서처럼 연령, 나이, 흡연 등의 

인자를 보정한다면,15)17) 두 군 사이에 통계학적인 유

의성은 없었다. Lee 등36)은 관동맥조영술상 협착을 보

인 군에서 대조군보다 항체 양성율에는 차이를 보이지 

않으나 1；128이상의 고역가를 보인 경우가 10명/2명

으로 관동맥질환자에서 더 많다고 보고한 바 있으나, 

본 연구와 다르게 만성관동맥질환자를 대상으로 한 연

구였으며 대상환자수도 작아서 균과의 연관성을 완전

히 제시하기는 어렵다고 본다. 

또한 정상대조군의 혈청학적인 양성율도 양성으로 

판정하는 기준역가 및 대상자의 연령과 그밖의 여러 요

인에 따라서 달라질 것이지만, 미국 41%, 캐나다 27%, 

필란드 42%, 일본 38.3%의 보고보다는 낮은 빈도를 

보였다.34) 각각의 항체 역가를 IgG는 1；128, IgA는 

1；32로 절대치를 나누었을 때에 두 군사이에 관동맥

촬영상 병변관동맥의 수나 심한 정도, 또한 6개월간의 

추적관찰 기간동안에 중요 심장사건에 차이를 보이지 

않아서 기존의 보고와는 다른 소견을 보였다.17)18) 또

한 IgG보다 IgA의 지속적인 증가가 관동맥질환의 발

생을 예측할 수 있는 독립적인 위험인자라고 보고되고 

있으나, 이 연구는 단면 연구여서(cross sectional st-

udy) 이러한 점을 확인할 수 없었다.19) 

그렇다면 Chlamydia pneumoniae가 어떠한 기전으

로 심근경색증을 포함하는 관동맥질환의 위험인자로 

작용할 수 있는 것일까? 아직까지는 Chlamydia pne-
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umoniae가 죽상경화가 일어난 부위의 대식세포나 평

활근조직에서 발견은 되나 어떠한 기전으로 이곳으로 

들어가는지, 또한 죽상경화에 직접적으로 어떠한 역할

을 하는지에 대해서는 분명하지는 않다. 다만 소수의 

연구에서 첫째로는, 만성적으로 폐포의 대식세포내에 

상주하면서 혈관으로 배출되어 지속적인 만성염증을 

유발하고 이로 인한 염증반응이 죽상반형성의 원인이 

된다고 가정하고 있다. 둘째로는 Chlamydia pneum-

oniae에 의해 생성된 cytokines(interleukin-1, 6, tu-

mor necrosis factor-alpha) 등이 지속적이고 직접적

인 내피세포의 손상과 급성기반응물질인 fibrinogen, 

C-reactive protein 등을 생성하며 Chlamydia pne-

umoniae의 heat shock protein도 죽상경화에 영향을 

미치리라고 생각되어지나 아직 명확한 근거는 없다. 

또한 면역복합체에 의한 지속적인 면역작용과 tissue 

factor 등을 매개로 하여 혈액응고에 미치는 혈중 fi-

brinogen, factor VII 등과 약한 상관관계를 갖고 있다

고 보고되어 간접적으로 혈액응고와 혈전형성에 기여하리

라 생각되어지나 아직까지는 확실하지는 않다.1)2)37)38) 이 

연구에서는 급성기 반응 물질 등을 검사하지는 않았으

며, 또한 Chlamydia pneumoniae가 죽상경화에 미치

는 기전에 대해서는 알 수 없었다. 

최근에는 관동맥질환자에게 Chlamydia pneumoniae

의 치료제인 roxithromycin을 투여시 관동맥질환의 빈

도가 줄었음을 보고하여 새로운 측면에서 Chlamydia pn-

eumoniae와 죽상경화와의 관련성을 제시하고 있다.39) 

한 연구에서는 심근경색후 생존한 사람에서 Chlamy-

dia pneumoniae의 항체 역가의 증가가 나쁜 예후인자

이며 이는 단기간의 항생제투여로 위험빈도를 낮출 수 

있다고 보고하고 있다.40) 또한 동물실험에서는 고지혈

증을 가진 동물에서 Chlamydia pneumoniae에 감염시 

내막의 증가가 가속화되고 이는 azithromycin을 투여

시 예방되었다고 보고하고 있다.41) 그러므로 비록 불현

성 감염의 빈도가 높기는 하지만 초기에 Chlamydia 

pneumoniae의 적절한 치료가 궁극적으로는 관동맥질

환의 빈도를 줄이는데 기여할 수도 있으리라고도 보며, 

이에 대해서는 추후 연구라 필요하리라 본다. 

결론적으로 한국인에서 Chlamydia pneumoniae가 

급성심근경색증의 위험인자인자로 작용하는지에 대해

서는 아직 확실하지 않으며, 추후 죽상경화조직에서 중

합효소연쇄반응, 면역세포화학검사, 세균배양 등을 통

해 Chlamydia pneumoniae의 증명이 필요하리라 본다. 

이 연구의 한계점으로는 일정시기에만 Chlamydia 

pneumoniae의 항체역가를 측정함으로서 시간추이에 

따를 균주의 영향을 알 수 없었다. 또한 이러한 균주가 

만성적이고 지속적인 감염을 통하여 죽상경화의 발생

에 기여한다면 환자 개개인의 균주의 노출시기를 적절

히 아는 것이 중요한데 이에 대한 정보를 얻을 수는 없

었다. 이러한 점은 이미 노출된 환자군을 대상으로 추

적관찰을 통하여 증명이 필요하다고 본다. 또한 앞에서 

언급한 것처럼 혈관의 죽상경화증은 양의 재구도시 관

동맥조영술에서는 정상으로 보일 수 있으므로 대조군

중 일부에서는 죽상경화가 있을 가능성도 배제할 수는 

없으리라고 본다. 이에 대해서는 관동맥내 초음파 등의 

보다 정밀한 검사 방법과 혈관 조직을 통한 증명이 도

움이 되리라 본다. 

 

요     약 
 

연구목적： 

관동맥질환은 고혈압, 당뇨, 흡연, 고지혈증 등이 일

반적 위험인자로 알려져 있으나, 명확한 원인이 밝혀지

지 않은 경우도 있다. 최근에는 Chlamydia pneumo-

niae에 의한 만성감염도 죽상경화를 유발한다는 몇몇 

외국의 보고들이 있으나 국내에서의 연구는 미미한 실

정이다. 그러므로 이 연구는 정상인과 급성심근경색증

에 있어 Chlamydia pneumoniae에 대한 항체 역가의 

측정을 통해 한국인의 심근경색증의 위험인자로서 Ch-

lamydia pneumoniae 감염의 영향을 보고자 하였다. 

방  법： 

대상환자는 흉통과 관동맥질환의 위험인자는 있으나 

관동맥조영술상 심외막 혈관의 협착과 급성심근경색의 

증거가 없는 대조군 65명(평균연령 55.1±11.7세)과 

급성심근경색증으로 진단받고 관동맥에 유의한 협착을 

보인 71명(평균연령 58.9±12.7세)이었다. 모든 환자

에서 관동맥조영술을 시행하였으며, 미세면역현광법으

로 Chlamydia pneumoniae의 IgG, IgA, IgM 항체의 

역가를 측정하였고, 6개월 추적관찰동안의 중요 심장사

건의 빈도를 조사하였다. 

결  과： 

1) 심근경색군에서 대조군보다 남성의 빈도와 흡연

율이 높았다(정상대조군；심근경색군 남자 41.5%：
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76.1%, 흡연；16.9%：67.6% p＝0.000). 

2) Chlamydia pneumoniae의 항체인 IgG, IgA의 역

가는 심근경색군에서 고역가를 나타내는 경향을 보였

으나, 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다(IgG；

p＝0.57, IgA；p＝0.36). 

3) 급성 심근경색군에서 IgG와 IgA 사이에는 양의 

상관관계를 보였다(r＝0.39, p＝0.001). 

4) 6개월 추적관찰동안의 중요 심장사건의 빈도는 

Chlamydia pneumoniae에 대한 IgG, IgA의 항체 역가

의 증가에 따라서 유의한 차이를 보이지 않았다(IgG：

p＝0.304, IgA：p＝0.740).  

결  론： 

한국인에서 Chlamydia pneumoniae가 급성심근경색

군의 위험인자로 작용하는지에 대해서는 아직 확실하

지 않으며, 추후 죽상경화조직에서 중합효소연쇄반응, 

면역세포화학, 세균배양을 통해 Chlamydia pneumo-

niae의 증명이 필요하리라 본다. 
 

중심 단어：급성심근경색증·Chlamydia pneumoniae

·면역글로불린법. 
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