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Chlamydophila pneumoniae는이균주가처음분리된실
험실 번호(TW-183과 AR-39)에서 이름을 따서 TWAR 균
주로불리고있으며, Chlamydia 속(屬) 중에세번째로발
견된 종이다. 다른 Chlamydia와 마찬가지로 에너지를 숙
주세포에 의존하며, 세포 내에서만 생존하는 세균이다.

1999년에 Everett 등[1]이 16S와 25S 라이보솜 유전자의
염기서열을 분석하여 Chlamydiaceae에 속한 Chlamydia

속을 Chlamydia와 Chlamydophila 두 가지로 나누어 재분
류하였는데 Chlamydia trachomatis는 속명이 바뀌지 않
고, Chlamydophila pneumoniae와 Chlamydophila psittaci는
속명이 바뀌게 되었다. C. pneumoniae는 폐렴이나 다른
급성 호흡기 감염의 흔한 원인균으로 입원 및 외래 환자

폐렴 원인의 10%를 차지하고 있으며 폐렴의 원인 중 4-5

번째를 점하고 있다[2]. 대부분의 C. pneumoniae가 증상
이 경하거나 없는 잠복성 감염이나 만성 감염으로 지속
되는 경향을 보이지만 간혹 심한 폐렴으로 사망하기도
한다. 초감염은주로소아에서흔한데특히 5세부터 14세
사이에서 가장 흔하며, 성인의 대부분은 주로 과거감염
이다.

죽상경화증을 비롯한 허혈성 심장질환은 세계적으로
인간의 유병률과 사망률의 주요 원인 중 하나이며 2002

년도 우리나라 통계청 사망원인통계에 의하면 1위 암, 2

위뇌혈관질환에이어, 동맥경화증과허혈성심장질환이
3위로서 인구 10만 명당 25.6명이 사망하였다[3, 4]. 전통
적인 관상동맥 심장질환 발생의 위험인자로 나이, 흡연,

고혈압, 당뇨병, 고지혈증및이질환에대한가족력등이
있다. 그러나 심근경색증 환자 중 30%에서는 이들 위험
인자가없음에도불구하고심한관상동맥심장질환을경
험하였고[5], 프랑스 사람들은 흡연을 많이 하므로 위험
도가 높을 것임에도 포도주의 항산화 효과로 인한 보호
작용으로관상동맥심장질환유병률은그다지높지않은
것[6] 등은 이들 위험 인자만으로는 충분한 설명이 되지
않음을 시사한다. 1908년 Osler[7]가 죽상경화증의 발생
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배배경：Chlamydophila pneumoniae 감염과 심근경색의 관련성에 관한 보고가 증가하고 있으나 여전히
논란의여지가있다. 저자들은 C. pneumoniae감염과심근경색의관련여부를알아보고자하였다.

방배법：급성 심근경색으로 확진된 환자 54명과 심근경색의 과거력이 있는 사람 33명, 건강 대조군 60

명을 대상으로 하여 혈청과 단핵세포를 얻었다. 자가제조 미세면역형광법(mIF)으로 혈청 내 C. pneumo-

niae에대한 IgG와 IgM항체를측정하였으며, 중합효소연쇄반응(PCR) 검사로 단핵세포에서 C. pneumoni-

ae DNA를검출하였다.

결배과：자가제조 mIF법에 의한 IgM 항체는 대조군에서 5.0%, 급성 심근경색 환자군에서 29.6% (OR

8.00) 그리고 심근경색 과거력이 있는 군의 6.1% (OR 1.23)에서 각각 양성으로 나타났다. IgG 항체는 대조
군에서 60.0%, 급성심근경색환자군에서 92.6% (OR 8.33) 그리고심근경색의과거력이있는군에서 87.9%

(OR 4.83)의 양성률을 보였다. 또한 항체 역가도 대조군에 비하여 급성 심근경색 환자군과 심근경색의 과
거력이 있는 군에서 증가하는 경향을 나타내었다. 단핵세포에서 C. pneumoniae DNA 검출은 모두 음성이
었다.

결배론：급성 심근경색 환자군과 심근경색의 과거력을 가진 군에서 자가제조 mIF법에 의한 항체 양성
률과 역가가 대조군보다 훨씬 높은 것으로 미루어 볼 때 C. pneumoniae 감염이 심근경색의 하나의 위험인
자가될수있을것으로생각된다.
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기전의 원인인자로서 만성감염이 관련이 있다고 하였으
나, 비교적 최근까지는 주목을 받지 못하였다. 이후 1940

년대 남미에서 성병성 림프육아종 진단 목적으로“피내
Frei 검사”를 시행한 연구에서, 죽상경화증 환자에서도
가끔 양성으로 나타나 최초로 Chlamydia와 죽상경화증
과의 관련성을 보고하였다[8]. 1980년대 이후부터 여러
연구자들에 의하여 C. pneumoniae와 혈관 질환과의 임상
적인 관련성을 확인하기 위한, 혈청역학적, 병리학적 및
동물실험 연구가 활발하게 진행됨으로써 C. pneumoniae

가 죽상경화증 특히, 관상동맥 심장질환과 심근경색의
발생과 진행에 직접 관련이 있다는 보고들이 많이 있었
으며[9], 또한 반대로 관련이 없다고 하는 보고들도 있었
다[10].

저자들은 심근경색 환자에 있어서 C. pneumoniae 감염
과의 관련성을 알아보기 위하여, 급성 심근경색으로 확
진된환자들과심근경색의과거력이있는사람들을대상
으로 C. pneumoniae에 대한 미세면역형광법(microimmu-

no fluorescence, mIF)과 중합효소 연쇄반응(PCR) 검사를
실시하였다.

재료 및 방법

1. 대상

경북대학교병원 순환기 내과에서 ESC/ACC (European

Society of Cardiology/American College of Cardiology) 지
침에 의하여 급성 심근경색으로 확진된 환자 54명(남자
33명, 여자 21명)과급성심근경색이발생하고나서최소
3주에서 최장 10년(평균 2년 10개월)이 지난 사람 33명
(남자 26명, 여자 7명)을 대상으로 하였으며, 건강증진센
터에 건강검진을 받으러 온 사람 중 심장질환이 없는 건
강인 60명(남자 32명, 여자 28명)을 대조군으로 하였다.

급성심근경색환자군의평균연령은남자가 63.2 (41-89)

세, 여자가 63.0 (53-85)세로 전체로는 63.1 (41-89)세이었
고, 심근경색의 과거력이 있는 군은 남자가 54.1 (30-77)

세, 여자가 70.3 (63-77)세로 전체로는 57.9 (33-77)세이었
다. 대조군의 평균 연령은 남자 57.1 (27-70)세, 여자 60.0

(24-76)세로서전체로는 58.3 (24-76)세이었다.

2. 검체 채취

대조군과 환자 모두 혈액을 채취하여 EDTA가 들어있
는 용기와 항응고제가 들어있지 않은 시험관에 각각 3

mL씩 넣었다. 혈청은 한 시간 이내에 분리하였고, 즉시
검사를하지않을경우 -70℃에보관하여사용하였다.

항-C. pneumoniae IgG와 IgM 항체를자가제조한 mIF법
으로검사하였다.

항응고제를 사용한 전혈로부터 말초혈액 단핵세포 내
에있는 C. pneumoniae를 PCR법으로검출하였다.

3. 검사 방법
1) mIF
(1) 항항원원준준비비: C. pneumoniae TW-183 (Centers for

Disease Control and Prevention, USA)을 HeLa 세포에서배
양하고, C. trachomatis와의 교차반응을 보기 위하여
McCoy 세포에 배양한 다음, 기본체를 항원으로 사용하
기 위해서 분획원심침전법으로 분리하였다. 0.02% 포르
말린이 함유된 인산완충용액으로 만든 2% 난황 용액에
서보텍스교반기로다시잘섞었다. 이렇게만든기본체
와 음성대조로서 초음파로 처리한 HeLa 세포를 깨끗한
12 well multi-spot 현미경슬라이드의각 well 위에다제조
된 C. pneumoniae와 C. trachomatis 항원 부유액과 음성대
조 부유액을 각각 겹치지 않게 펜촉으로 접종하였다. 항
원 슬라이드를 실온에서 2시간 말린 후 15분간 아세톤으
로고정한다음사용할때까지얼려놓았다.

(2) 혈혈청청검검사사:혈청을인산완충용액(pH 7.2)으로 1:8에
서 1:1024까지 2배수 연속 희석하여 슬라이드의 각 well

에순서에따라 30 μL씩차례로떨어뜨린후 37℃에서 30

분간 암반응시키고 인산완충용액으로 10분간 2회 진탕
하여 수세하였다. 슬라이드의 각 well에 인산완충용액으
로 1:60으로 희석시킨 형광 표지된 항-인IgG와 IgM

(FITC-conjugated rabbit anti-human immunoglobulin: Dako

사, 덴마크)을 각각 30 μL씩 가하여, 37℃에서 30분간 암
반응시키고 인산완충용액으로 수세한 후 형광현미경으
로 관찰하였다. 혈청 중에 항-C. pneumoniae IgG나 IgM

항체가있으면형광표지된항-인 IgG나 IgM과결합하여
형광을 나타내게 되는데 가장 높은 희석배수를 역가로
판정한다. 항-C. pneumoniae IgG가 1:32-1:256일 때 과거
감염으로판독하며, IgG가 1:512 이상이거나, IgM이 1:16

이상일때를최근감염으로판정하였다[11].

2) PCR
(1) PCR: 항응고제를 사용한 전혈을 원심분리하여 단

핵세포를 분리한 다음 Wizard genomic DNA purification

kit (Promega Corporation, Madison, WI, USA)를 이용하여
DNA를 추출하였다. C. pneumoniae의 주외막단백(major

outer membrane protein: MOMP)의 유전정보가 등록되어
있는 ompA를 증폭하기 위하여 이중 중합효소 연쇄반응
(“touchdown”nested PCR)을 GeneAmp PCR system 9600

(Perkin Elmer, Roche, Ohio, USA)을실시하였다[12].

(2) 정정도도관관리리:검사의정확도를높이기위하여양성대
조로 C. pneumoniae의 DNA를, 음성대조로는 검체의
DNA 대신에 증류수를 사용하였고, 중합효소 억제제를
확인하기 위하여 내부표준물질(internal control)로 β-actin

(838 bp)을사용하였다.

(3) 전전기기영영동동:첫번째와두번째 PCR 증폭산물은 ethi-

dium bromide로염색된 2% 아가로스겔로전기영동을실
시하여자외선조사기로관찰하고폴라로이드사진촬영
을하였다.
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4. 통계처리

SPSS (version 11.5, SPSS사, Chicago, USA)를이용하여
위험도는교차비(odds ratio: OR)를산출하였다.

결 과

1. 항-C. pneumoniae IgM 및 IgG 항체 양성률

자가제조한 mIF법에 의한 항-C. pneumoniae IgM 항체
는대조군에서 5.0%, 급성심근경색환자군의 29.6% (OR

8.00, 95% 신뢰구간 2.18-29.34, P=0.001), 심근경색의 과
거력이 있는 군의 6.1% (OR 1.23, 95% 신뢰구간 0.19-

7.73, P=1.000)에서 각각 양성으로 나타났다. 항-C. pneu-

moniae IgG 항체 양성률은 대조군이 60.0%인데 비하여,

급성 심근경색 환자군은 92.6% (OR 8.33, 95% 신뢰구간
2.66-26.11, P=0.000), 심근경색의 과거력이 있는 군에서
는 87.9% (OR 4.83, 95% 신뢰구간 1.51-15.51, P=0.005)로
나타났다(Table 1).

2. 항-C. pneumoniae IgG 및 IgM 항체 역가 분포

항-C. pneumoniae IgM 역가의 분포는 최근감염인 1:16

이상이 대조군은 5.0%, 심근경색의 과거력이 있는 군은
6.1%인데 비하여 급성 심근경색 환자군에서 29.6%로 증
가하였다(Table 2). IgG 역가의 분포는 대조군에서 최근
감염인 1:512 이상은 한 예도 없고, 과거감염인 1:32이상
1:512 미만이 60%이었으나, 급성심근경색환자군에서는
최근감염이 22.2%, 과거감염이 70.4%이었다. 심근경색

의 과거력이 있는 군은 최근감염이 9.1%, 과거감염이
78.8%으로나타나서, 대조군에비하여급성심근경색환
자군과심근경색의과거력이있는군에서역가가증가하
는경향을나타내었다(Table 3).

3. PCR 결과

분리된말초혈액단핵구의 PCR 검사는모두음성으로
나왔다.

고 찰

죽상경화증이 C. pneumoniae 감염과 관련이 있다고 보
고됨으로써새로이염증질환으로개념이변하게되었다.

즉, 죽상경화증은 단구세포의 침윤이 특징인 혈관의 염
증성 반응이며 첫 단계는 단구세포가 혈관의 내막에 들
어가서 대식세포로 분화하는 것이다[13]. 이 단구세포는
화학운동성단구세포화학주성단백질 1 (chemokine mo-

nocyte chemotactic protein 1: MCP-1)에 의하여 조절을 받
고있는데, 이때 C. pneumoniae를포함하고있는인체내
피세포에서 MCP-1 생산을 자극한다[14]. 인체 내에서 C.

pneumoniae에 의한 감염 후 변화로서 268개의 인자 중
mRNA의표현이증가되는것은약 20가지로서사이토카
인(Interleukin-1), 화학운동성물질(MCP-1, Interleukin-8)

과 세포성장인자(heparin-binding epidermal-like growth

factor, basic fibroblast growth factor와 platelet-derived

growth factor B chain) 등이 있다[15]. 죽상경화의 시작과
진행에서부터 마지막으로 죽종이 떨어져 나가는 것까지
모두 염증성 반응이 중요한 역할을 한다[9]. Leatham 등

Table 1. Seropositivity of anti-Chlamydophila pneumoniae
IgM and IgG antibody in acute myocardial infarction (MI),
old MI and control group

No. (%) positive
No. IgM IgG

Acute MI Total 54 16 (29.6) 50   (92.6)
Male 33 10 (30.3) 32   (97.0)

Female 21 6 (28.6) 18   (85.7)
Old MI Total 33 2   (6.1) 29   (87.9)

Male 26 2   (7.7) 22   (84.6)
Female 7 0   (0.0) 7 (100.0)

Control Total 60 3   (5.0) 36   (60.0)
Male 32 1   (3.1) 19   (59.4)

Female 28 2   (7.1) 17   (60.7)

Table 2. Anti-Chlamydophila pneumoniae IgM antibody ti-
ter distribution in acute myocardial infarction (MI), old MI
and control group

IgM titer (cumulative percentage)
<1:8 1:8 1:16 1:32

Acute MI 25 (46.3) 13 (70.4) 13 (94.4) 3 (100.0)
Old MI 22 (66.7) 9 (93.9) 1 (97.0) 1 (100.0)
Control 49 (81.6) 8 (95.0) 2 (98.3) 1 (100.0)

Table 3. Anti-Chlamydophila pneumoniae IgG antibody titer distribution in acute myocardial infarction (MI), old MI and
control group

IgG titer (cumulative percentage)
<1:8 1:8 1:16 1:32 1:64 1:128 1:256 1:512 1:1024

Acute MI 1 (1.9) 1   (3.7) 2   (7.4) 4 (14.8) 7 (27.8) 12 (50.0) 15   (77.8) 4 (85.2) 8 (100.0)
Old MI 1 (3.0) 3 (12.1) 3 (21.2) 5 (36.4) 12 (72.7) 6   (90.9) 2 (97.0) 1 (100.0)
Control 3 (5.0) 7 (16.7) 14 (40.0) 16 (66.7) 9 (81.7) 5 (90.0) 6 (100.0)



[16]에의하면단구세포의조직인자가대조군에서는 0%,

안정된 협심증은 38%, 불안정한 협심증은 64%, 급성 심
근경색에서는 53%에서 발견되어 조직인자로 인해 심장
질환에서과응고가초래된다고보고하였다. 시험관내에
서 단순헤르페스 바이러스나 거대세포 바이러스에 감염
된 내피세포에서 조직인자의 분비가 많아져서 혈액응고
활성도가증가하는것을보이는것과마찬가지로 C. pne-

umoniae에감염된동맥내피세포에서도조직인자의혈액
응고 활성도가 증가된 것을 보여주었다. 또 네덜란드에
서 조사한 바에 의하면 항-C. pneumoniae 항체 역가의 증
가는심장병에의한사망, 심근경색혹은협심증등관상
동맥 심장질환을 발생시키는 독립된 위험인자이며, C.

pneumoniae 등의 감염이 죽상경화증의 발생에 관여하는
기존의 전통적 위험인자와 서로 상승작용을 하는 위험
요소라고하였다[17].

세계적으로 성인의 C. pneumoniae IgG 항체 양성률은
20-80%로 지역마다 다른데, 그 이유는 정확히 설명할 수
없으나 아직까지 밝혀지지 않은 독성인자나 유착물질의
분포가지역적으로다르거나숙주의감수성요인이높기
때문이라고 한다[18]. 또 혈청역학적 조사는 방법의 차
이, 양성 판단기준의 차이, 급성 심장질환과 관련되어 검
체채취시기의 차이나 관상동맥 심장질환의 병기에 따라
차이가 있을 수 있다. 특히 mIF법은 비록 절대표준방법
이라고 하나 검사를 수행하기가 어렵고, 표준화되어 있
지 않고, 판독이 주관적이며, C. trachomatis와 C. psittaci

등다른종과의교차반응이있다[19]. 과거감염을나타내
는 항-C. pneumoniae IgG 항체는 미국과 여러 다른 나라
에서성인의 50%이상에서양성을보이고있다. 국내에서
는정등[20]이헌혈자에서 77%, 화학검사를시행한사람
에서 58%의항체양성률을보고하였으며본연구에서도
대조군에서 60%의양성률을보여이와비슷한경향임을
알 수 있었다. Tuuminen 등[21]은 효소면역법을 이용한
연구에서 노인이 되면 IgG는 남자 100%, 여자 75%, IgA

는 남자 100%, 여자 73%로 차이가 있다고 하였다. 그러
나 본 연구에서는 대조군의 IgG 항체 양성률이 남자
59.4%, 여자 60.7%로 성별에 따른 차이를 보이지 않았다
(P=0.916).

항체 양성률과 관상동맥질환과의 관련성에 관한 연구
가 많이 있어 왔다. 1988년 Saiku 등[22]은 급성 심근경색
을 나타낸 남자 38명 중 26명(68%)에서 Chlamydia 지질
다당류의 항원 결정기에 대한 항체의 증가가 있었고, 대
조군은 3%만이증가가있었다고하였다. 또급성심근경
색 환자에서 mIF법으로 측정한 항-C. pneumoniae IgG와
IgA 항체역가를대조군의역가와비교하여유의하게증
가하였다고보고하였는데본연구에서도이와비슷한결
과를 보였다. 또한 관상동맥질환의 치료와 예방에 항균
제를 사용하여 관상동맥질환이 감염질환임을 시사하는
임상 연구가 많이 있었다. Gupta 등[23]은 심근경색을 앓
은 성인 남자 220명을 항체 역가에 따라 음성군, 중간군

(1:8-1:32), 양성군(1:64 이상)의 세 군으로 나누어 전향적
으로 부작용을 조사한 결과 양성군이 음성군보다 4배
(OR 4.2)의위험이있고, azithromycin을짧게투여한경우
에는 위험이 낮아진다고 하였다. Maass 등[24]에 의하면
죽종의 16%에서 살아있는 C. pneumoniae 균을 배양하였
으며 30%에서 DNA를 검출하였는데, 호흡기 감염의 균
주와 DNA의 염기서열이 다르지 않아서 호흡기에 침입
한 균주가 전신순환에 들어가는 것으로 제시되었다. 그
러나 C. pneumoniae가 원인인자인지는 정확히 판단할 수
없을 지라도, 이렇게 혈관 내벽에 살아있는 균이 존재한
다는이유만으로도관상동맥질환의치료및예방에있어
서 항균제 치료의 잘 조절된 임상 연구를 정당화한다고
할수있다.

그러나 중증의 간동맥경화증에서는 IgG와 IgA가 각각
61%와 30%인데반해경증인경우 IgG와 IgA가각각 67%

와 42%로나와중증도와일치하지않는다는보고가있었
다[25]. 또 Chlamydia의지질다당류항체검사는건강인과
환자 사이에 차이가 있으나, 주외막단백을 검사하는 항
체는 이 둘 사이에 유의한 차이가 나타나지 않았다고 하
며, 또한급성심장질환이최근에있었느냐혹은오래전
에있었느냐에따라서도유의한차이가나타나지않았다
고하여[26], 본연구와비슷한결과를보였다.

Naidu 등[27]은 말초혈액에서 C. pneumoniae의 DNA를
검출하는 PCR 검사에서 대조군보다 심근경색이나 만성
관상동맥심장질환이있는환자에서더많이검출되었으
며, 항체의역가가 1:32 이상에서더많았다고하였다. 그
러나 설령 죽종을 포함한 병변에서 C. pneumoniae 균이
분리되거나 DNA가검출된다고해서 C. pneumoniae가죽
종의원인이라고단정할수없다. 그이유로는첫째, 세포
배양법과 PCR 등핵산검출법이양성인경우에도혈청검
사가 음성으로 나타나 일치하지 않는 경우가 많고, 또한
세포 배양법과 PCR법도 잘 일치하지 않는 경우가 많기
때문이다. 둘째, C. pneumoniae의 검사방법이 잘 개발되
어 있지 않고 표준화되어 있지 않은 것이 연구결과가 다
양하게 나타나는 것과 관련이 있다. 셋째, C. pneumoniae

는 매우 흔한 균이기 때문에 염증성 조직에 이차적으로
침착할수도있어 Jackson 등[28]은“방관자설”을주장하
였다. Campbell 등[29]도 대동맥판, 간, 혈관, 비장, 피부,

육아종 등 많은 조직에서 균이 증명되어도 단순히 염증
조직에 이차로 침착한 것으로 볼 수 있다고 주장하였다.

즉 PCR과 같은 핵산증폭법은 임상 검체에서 적은 수의
미생물을 검출할 수 있으나 건강인에서도 양성을 보일
수있으며검출결과또한연구자에따라차이가많다. 이
미확인된죽상경화로인한심장질환환자에서말초혈액
단핵세포내의 C. pneumoniae DNA의 검출율이 9%[30]-

59%[31]로 다양하게 보고되고 있는데 이와 같은 차이는
분석법의 차이, 중합효소 반응 억제제 함유 여부, 검체채
취시기의차이와균수에따른것이라고할수있다.

본 연구에서는 IgM 항체 양성으로 최근감염인 예에서
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도 PCR 양성이 하나도 없었다. 이에 대해 정확하게 설명
하기 어렵지만 죽상경화증은 자가면역질환과 같은 만성
감염질환으로서 감염인자가 인체와 닮은 분자구조 혹은
보조인자의 효과를 나타내어 면역반응을 일으키므로 병
변에는 감염인자가 있지 않을 수도 있기 때문으로 생각
할 수 있다[32]. 가장설득력있는설명은살아있는균에
의한것보다는항원이지속적으로존재하는것이죽상경
화증의 병적기전이라는 것을 들 수 있다[33]. 거의 대부
분의 연구에서 동맥조직 등 조직에서의 균의 검출과 혈
청검사가 서로 잘 일치하지 않았다. 많은 연구자들이 동
맥경화증조직에서의 C. pneumoniae검출로, 질환의원인
으로서의 역할을 평가하고 심근경색 등의 급성 심혈관
질환에서 C. pneumoniae감염이질환발생에공헌을하는
지를결정하고자하였으나이런방법으로는결정적인확
실한 답을 얻기가 어렵다. 따라서 앞으로 동물모델과 실
험관에서동맥혈관세포배양을이용하는연구및인체에
서의치료를시도하는연구에노력을집중시켜야원인역
할을결정할수있을것이다[34].

본 연구에서 관상동맥 심장질환의 전통적 위험인자에
대한 조사 후에 여러 위험인자와의 관련성과 그 기여도
를밝히는연구가이어져야할것으로사료된다. 또관상
동맥심장질환과거대세포바이러스나 Helicobacter pylo-

ri 등 다른 감염체의 단독감염이나 C. pneumoniae와의 동
시감염과의 관련성에 대한 연구를 통해서 이 질환의 복
합적인병인을밝히는데도움이될것으로사료된다.

결론적으로급성심근경색환자와과거력을가진군에
서 말초혈액 단핵세포의 C. pneumoniae DNA가 검출된
예는 없었으나, mIF법에 의한 항체 양성률과 역가가 정
상 대조군보다 훨씬 높은 것으로 미루어 볼 때 C. pneu-

moniae 감염이 심근경색의 하나의 위험인자가 될 수 있
을것으로사료된다.
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Association of Myocardial Infarction and Chlamydophila pneumoniae
Infection
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BBaacckkggrroouunndd:: Although there are growing evidences linking Chlamydophila pneumoniae infec-
tion to myocardial infarction, it remains controversial. The authors intended to assess whether C.
pneumoniae infection is associated with myocardial infarction.
MMeetthhooddss:: Sera and peripheral mononuclear cells (PMNCs) were collected from 54 cases of acute

myocardial infarction (MI), 33 cases of old MI, and 60 normal controls. Anti-C. pneumoniae IgG and
IgM antibodies were measured using a microimmunofluorescence (mIF) method, and C. pneumo-
niae DNA was detected using polymerase chain reaction (PCR).
RReessuullttss:: Seropositivity of anti-C. pneumoniae IgM antibody by mIF was shown 5.0% in control

group, 29.6% (OR=8.00) in the acute MI and 6.1% (OR=1.23) in old MI group. Seropositivity of anti-
C. pneumoniae IgG antibody were 60.0 % in control group, 92.6% (OR=8.33) in the acute MI and
87.9% (OR= 4.83) in old MI group. The antibody titers in the acute MI and old MI group tended to
be higher compared to those in control group. No C. pneumoniae DNA was detected in any case
by PCR.
CCoonncclluussiioonn:: The seropositivity and antibody titers were significantly higher in the acute MI and

old MI group than in control group, suggesting that C. pneumoniae infection may be a risk factor
for myocardial infarction. ((KKoorreeaann  JJ  CClliinn  MMiiccrroobbiiooll  22000055;;88((11))::1100--1166))

KKeeyywwoorrddss:: Chlamydophila pneumoniae, Myocardial infarction, Microimmunofluorescence, Poly-

merase chain reaction
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