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죽상경화증에 의한 관상동맥 질환은 인간의 유병률과
사망률의 주요 원인중 하나이며[1], 우리나라도 다른 선
진국들과 비슷한 실정에 놓여있다. 관상동맥 질환의 발
생에는 전통적인 위험인자로서 나이, 흡연, 고혈압, 당뇨
병, 고지혈증및가족력등이있으나, 많은환자에서이들
위험인자만으로는충분한설명이되지않는다. 죽상경화
증의 병인으로 감염이 관여한다는 것이 1908년 Osler[2]

와 다른 연구자에 의하여 제안된 바가 있었으나 최근까
지관심을끌지못하였다. 그러나그후로사람에서흔한
감염원인 Chlamydophila pneumoniae와 cytomegalovirus

(CMV) 등과같이만성감염을일으키는미생물들의지속
성감염에서염증의정도와죽상경화증의중증도가관련
이 있을 수 있으며[3] 급성 심근경색의 병력이 있는 일부

환자에서초기에적절한항생제치료를실시하여유익한
결과를 보았다는 것[4] 등이 보고되면서 죽상경화증의
새로운위험인자로감염과염증의역할이강조되고있다.

1940년대 남미에서 처음으로 C. pneumoniae가 죽상경
화증 특히 관상동맥 질환의 발생과 관련이 있다는 보고
가 있었으나[5] 별 관심을 끌지 못하다가 1980년대 이후
부터여러연구자들에의하여역학적인방법으로혈청검
사를통한항체양성율이조사되기시작하면서미생물에
의한 만성감염이 위험인자로서 주목을 받게 되었는데,

연구대상이 된 미생물로는 C. pneumoniae를 비롯하여[6]

CMV, Helicobacter pylori 및 human immunodeficiency vi-

rus (HIV), herpesviruses 등이있다[7-10]. 그러나국내에서
는 이들 바이러스와 심근경색과의 관련성에 대한 연구
자료를찾기가쉽지않다.

이에 저자들은 혈청학적 검사로 C. pneumoniae, CMV,

H. pylori 및 HIV 감염과 심근경색의 관련 여부를 알아보
고자하였다.
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배배경：흔한감염인자인 Chlamydophila pneumoniae, cytomegalovirus (CMV), Helicobacter pylori, HIV 감
염과 심근경색과의 관련성에 대한 보고들이 있다. 본 연구에서는 혈청학적 검사로 C. pneumoniae, CMV,

H. pylori및 HIV 감염과심근경색의관련여부를알아보고자하였다.

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

명을 대상으로 혈청을 얻었다. 염증표지자인 C-반응 단백(C-reactive protein, CRP)을 측정하였으며 ELISA

법으로 C. pneumoniae, CMV, H. pylori, HIV 항체검사를하여대조군에대한교차비(Odds ratio, OR)를산출
하였다.

결배과：CRP는 급성 심근경색 환자군과 심근경색의 과거력이 있는 군 모두에서 대조군보다 유의하게
증가되었다. C. pneumoniae감염의교차비는급성심근경색환자군(IgM 1.57, IgG 4.80)과심근경색의과거
력이있는군(IgM 2.42, IgG 5.18)에서비교적크게증가되었다. CMV 감염의교차비는급성심근경색환자
군에서 3.30, 심근경색의과거력이있는군에서 5.12로나타났다. H. pylori감염의교차비는급성심근경색
환자군과 심근경색의 과거력이 있는 군 모두에서 1 이하로 나타났다. 항-HIV 항체검사는 세 군 모두 음성
으로나와교차비를산출할수없었다.

결배론：C. pneumoniae와 CMV 감염이 각각 심근경색의 하나의 위험인자가 될 수 있을 것으로 사료되며
H. pylori감염은교차비가 1 이하로나타나H. pylori감염과심근경색의관련성은없는것으로보인다.
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대상 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 환자 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. 혈액 채취

환자와 대조군의 혈액을 채취하여 항응고제가 들어있
지 않은 시험관에 각각 3 mL씩 넣었다. 혈청은 한 시간
이내에 분리하였고, C-반응 단백(C-reactive protein, CRP)

은 상용검사로 즉시 하였으나 다른 혈청검사는 -70℃ 에
보관하였다가후에사용하였다.

3. 검사 방법

각 군에서 실제 감염 여부를 알기 위해 염증표지자인
CRP를 측정하였으며 항체 검사는 96 well microplate를
이용한 효소결합면역흡착검사법(ELISA)으로 시행하였
다. 이전에 냉동고에 보관해 두었던 혈청은 미리 꺼내어
실온에서 녹인 후 사용하였으며 검사 시작하기 15-30분
전에 냉장고에 보관해 두었던 시약을 꺼내어 실온으로
만든후에검사를시행하였다.

1) CRP
장비는 Array 360 System (Beckman Coulter Inc., CA,

USA)을 이용하였으며, 분리한 혈청으로 제조회사의 지
시대로검사를하였다.

2) 항-C. pneumoniae IgG와 IgM
항원으로 C. pneumoniae의 외막단백 복합체를 사용하
며, 다른 클라미디아와의 교차반응을 피하기 위하여 지
질다당류를 제거한 Chlamydophilia pneumoniae ELISA

IgM과 IgG (Vircell, Granada, Spain) kit를 사용하여 제조
회사의지시대로검사를시행하였다.

3) 항-CMV IgG와 IgM
CMV IgG와 IgM ELISA test (Zeus Scientific, Inc., NJ, USA)

kit를사용하였다. 플레이트에비동화된 CMV 항원이흡착
되어있으며, 제조회사의지시대로검사를시행하였다.

4) 항-H. pylori IgG와 IgM
Helicobacter pylori IgG와 IgM ELISA test (Immuno-Bio-

logical Laboratories, Hamburg, Germany) kit를 사용하였
다. 비동화된 H. pylori 항원(CagA와 VacA가 포함)이 흡
착되어 있는 microplate를 이용한 방법으로 제조회사의
지시대로검사를시행하였다.

5) 항-HIV1/2 항체
HIV1/2에 대한 항체 검사는 유전자 재조합을 이용한

HIV1 항원과 HIV2 항원을 이용한 Genedia䠶 HIV1/2 ELI-

SA 3.0 (녹십자상아, 용인) kit를사용하여제조회사의지
시대로시행하였다.

4. 통계처리

SPSS (version 11.5, SPSS사, Chicago, USA)를 이용하여
위험도는 odds ratio (OR)를산출하였다. 환자군중위험요
인에폭로된자를 a, 폭로되지않은자를 b, 대조군의폭로
자를 c, 비폭로자를 d로하여OR = ad/bc를구하였다.

결 과

1. CRP

급성기 반응 단백의 하나인 CRP의 평균치는 급성 심
근경색 환자군에서는 9.37 mg/dL, 심근경색의 과거력이
있는 군은 2.46 mg/dL으로서 두 군 모두 대조군의 0.15

mg/dL보다 유의하게 증가되었다(각각 P<0.001, P=

0.003).

2. 각 항체의 양성율과 교차비

1) 항-C. pneumoniae IgM과 IgG
항-C. pneumoniae IgM 항체는급성심근경색환자군에
서 14.8%, 심근경색의 과거력이 있는 군에서 21.2%가 각
각 양성으로 나타나 대조군의 10%보다 높게 나타났고,

대조군에 대한 급성 심근경색 환자군의 OR은 1.57 (P=

0.570), 심근경색의 과거력이 있는 군의 OR은 2.42 (P=

0.210)로나타났다. 또항-C. pneumoniae IgG 항체는대조
군에서 58.3%, 급성심근경색환자군 87.0% (OR 4.80, P=

0.001), 과거력이 있는 군에서 87.9% (OR 5.18, P=0.004)

의양성율을보였다.
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2) 항-CMV IgM과 IgG 
항-CMV IgM 항체는 대조군에서 5%, 급성 심근경색

환자군 14.8% (OR 3.30, P=0.112), 심근경색의 과거력이
있는 군에서 21.2% (OR 5.12, P=0.031)가 각각 양성으로
나타났다. 항-CMV IgG 항체는 세 군 모두 100% 양성으
로나타나교차비를산출할수없었다.

3) 항-H. pylori IgM과 IgG
항-H. pylori IgM 항체는 대조군에서 16.7%, 급성 심근
경색환자군은 5.6% (OR 0.29, P=0.080), 심근경색의과거
력이있는군은 9.1% (OR 0.50, P=0.368)가양성으로나타
났다. IgG 항체는대조군에서 81.7%, 급성심근경색환자
군은 55.6% (OR 0.28, P=0.004), 심근경색의 과거력이 있
는 군은 78.8% (OR 0.83, P=0.787)가 각각 양성으로 나타
나두군모두교차비가 1 이하의값을보였다.

4) 항-HIV1/2 항체
항-HIV 항체검사를시행한결과양성대조는양성결과
를, 음성대조는 음성결과를 각각 나타내었으나 세 군에
서 한 예에서도 양성 결과가 나타나지 않아 교차비를 산
출할수없었다(Table 1, 2, Fig. 1).

고 찰

죽상경화증의 병인에 대한 더 깊은 이해와 그에 따른

새로운치료법의발전으로관상동맥질환의이환율과사
망률이많이감소하고있으며전통적인위험인자에이어
새롭게밝혀진위험인자로서염증과감염의역할이강조
되고 있다. 죽상경화증의 발생에 염증이 관여한다는 사
실은 오래전부터 알려져 왔으며 세포면역과 체액면역계
모두가 관여하는 것으로 알려져 있다[11]. 즉 산화-LDL

(oxidatively modified low-density lipoprotein)을 가진 탐식
구가 MCP-1 (monocyte chemoattractant molecule-1), TNF-

α(tumor necrosis factor-α), IFN-γ(interferon-γ), IL-1 (inter-

leukin-1), IL-8, GM-CSF (granulocyte-macrophage colony

stimulating factor), M-CSF (monocyte-colony stimulating fa-

Table 1. Means of C-reactive protein (CRP) and seropositivities of anti-C. pneumoniae, anti-CMV, anti-H. pylori and anti-HIV
antibodies in acute myocardial infarction (MI), old MI and control group

No. (%) of positive
Acute MI (N=54) Old MI (N=33) Control (N=60)

CRP (mg/dL) 9.37 2.46 0.15
C. pneumoniae IgM 8   (14.8) 7   (21.2) 6   (10.0)
IgG 47   (87.0) 29   (87.9) 35   (58.3)
CMV IgM 8   (14.8) 7   (21.2) 3     (5.0)
IgG 54 (100) 33 (100) 60 (100)
H. pylori IgM 3     (5.6) 3     (9.1) 10   (16.7)
IgG 30   (55.6) 26   (78.8) 49   (81.7)
HIV1/2 antibody 54 (100) 33 (100) 60 (100)

Table 2. Odds ratios and Chi-square results in acute MI, old MI and control group

Acute MI Old MI
OR (95% CI) P OR (95% CI) P

C. pneumoniae IgM 1.57 (0.51 -   4.84) 0.570 2.42 (0.74 -   7.94) 0.210
IgG 4.80 (1.86 - 12.35) 0.001 5.18 (1.62 - 16.60) 0.004
CMV IgM 3.30 (0.83 - 13.17) 0.112 5.12 (1.22 - 21.37) 0.031
IgG*
H. pylori IgM 0.29 (0.08 -   1.13) 0.080 0.50 (0.13 -   1.96) 0.368
IgG 0.28 (0.12 -   0.65) 0.004 0.83 (0.29 -   2.41) 0.787
HIV1/2 antibody†

Abbreviations: OR, Odds ratio; CI, confidence interval.
*As 100% seropositivities showed in all three groups, odd ratio could not be calculated.
†As 100% seronegativities showed in all three groups, odd ratio could not be calculated.

Fig. 1. Odds ratios of respective antibodies' seropositivities
in acute myocardial infarction. Horizontal lines represent
95% confidence interval and middle diamonds indicate OR.
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ctor) 등여러가지염증물질, cytokine 및성장인자들을분
비하고 이들이 내피세포를 손상시키고 죽종을 형성하게
한다. 산화-LDL 외에유리라디칼, 혈역학적스트레스, 고
혈압, 감염 등에 의해서도 염증을 유발하는 cytokine들이
분비된다[12]. 실제로 염증표지자 중에서 CRP가 죽상경
화증의 위험과 상관관계가 있으며[13] 건강인에서 CRP

가 심근경색, 허혈성 뇌졸중, 말초혈관질환을 예측케 하
는 지표가 되며, 관상동맥 질환이 있는 경우에 대조군에
비해 CRP가높다고보고되어있다[14]. 본연구에서도혈
중 CRP 수치가 급성 심근경색 환자군과 심근경색의 과
거력이있는군에서대조군보다유의하게증가되어실제
염증반응이있음을시사하였다.

관상동맥질환의많은환자에서병인을전통적위험인
자들만으로 충분한 설명을 할 수 없었고 광범위한 항생
제의사용으로일시적이긴하나사망률과이환율이감소
되는것을발견하면서관상동맥질환의병인에서감염의
역할에 대한 연구가 시작되었다[12]. 많은 연구에서 C.

pneumoniae에 대한 항체와 관상동맥 질환과의 연관성을
보고하고 있고 생체외 죽종에서 Chlamydia 항원을 증명
하는 연구뿐만 아니라[15] 생체내에서 C. pneumoniae

heat shock protein 60 (HSP-60)이염증반응을유도하는기
전을밝힌연구도있다[16]. Ossewaarde 등[17]은 C. pneu-

moniae 항체 양성율이 높은 경우 관상동맥 심장질환의
교차비가 2.76으로 심근경색과 협심증의 발생과 관련이
있다고 하였으며, Anderson 등[18]도 혈청학적 검사에서
C. pneumoniae와 H. pylori항체가둘다양성인경우심근
경색의 교차비가 2라고 하였다. 본 연구에서도 C. pneu-

moniae IgM과 IgG 항체양성인경우급성심근경색과 심
근경색의 과거력이 있는 군 모두에서 대조군에 대한 교
차비가 1 이상인것으로나타나위의연구들과같은결과
를보였다.

C. pneumoniae 외에 CMV, H. pylori를 비롯하여 HIV,

herpesvirus, influenza virus, hepatitis virus 등과 관상동맥
질환의 연관성에 대해서도 많은 연구가 있어 왔다. Cal-

ver 등[19]은 내피세포 의존성 촉진제(endothelium-depen-

dent agonists)에 대한 반응 감소가 내피세포 손상과 심혈
관질환위험도의지표가될수있다고하였다. 이를기초
로여러미생물들의감염과내피세포손상과의상관관계
를 규명한 연구가 있었는데 CMV 항체 양성인 사람에서
내피세포 의존성 혈관확장제인 bradikinin과 glyceryl tri-

nitrate에 대한 반응이 감소되어 있어 CMV 항체 양성인
경우실제로내피세포손상이있고혈관확장물질인 nitric

oxide에 대한 반응이 감소되어 있음을 보여주었다[20].

또한 내피세포 의존성 아포지단백 E가 결핍된 mouse에
서 CMV나 herpesvirus 등과 같은 특정 미생물들이 죽상
경화증을 유도하며[21, 22] 당뇨 환자가 아닌 사람에 비
해 당뇨 환자에서 CMV 감염이 혈관질환을 유발하는 것
이 더욱 뚜렷한 사실[7] 등 많은 연구들이 관상동맥 질환
의 발생에 CMV 감염의 역할을 지지하고 있으나 상반된

견해도있다[8]. 본연구에서는 CMV IgM 항체양성인경
우 급성 심근경색 환자군과 심근경색의 과거력이 있는
군의 교차비가 각각 3.30, 5.12로 CMV 감염과 심근경색
이관련성이있는것으로나타났다.

본연구결과와마찬가지로많은연구들이 H. pylori감
염은 관상동맥 질환과 관련이 없으며[9], H. pylori 박멸
후에도관상동맥질환의다른위험인자들이변화가없음
을 보고하고 있다[23]. H. pylori 감염이 심근경색의 위험
을 증가시킨다는 견해도 있으나 그 정도가 크지 않으며
[24], Witherell 등[25]도 H. pylori감염이심근경색의위험
을증가시키는것처럼보이나 H. pylori감염은환자의사
회경제적 상태(socioeconomic status)나 흡연과 밀접한 관
련이있어서비흡연자나교육을받은사람들에서는심근
경색과의관련성을찾을수없다고하였다.

많은 HIV 감염환자에서 HIV와관련된관상동맥질환
의임상적특징과혈관조영술을통한방사선학적특징을
보여주었고 HIV 감염환자들을대상으로한여러전향적
연구에서관상동맥질환의발병률이높다고보고하고있
다[10, 26]. 또 HIV 감염자체뿐만이아니라장기간의 an-

tiretroviral therapy가 고혈압, 이상지질혈증, 당뇨, 내당불
능증과같은여러가지대사이상을일으켜심혈관질환의
위험을 증가시킨다고 하였다[27, 28]. 그러나 본 연구에
서는 세 군에서 모두 항-HIV 항체가 음성으로 나와 교차
비를산출할수없었는데 HIV 감염과관상동맥질환과의
관련성에 관한 연구는 HIV 감염의 유병율이 매우 낮기
때문에 다른 연구들에서처럼 HIV 감염 환자들을 대상으
로해서이루어지는것이바람직할것으로사료된다.

결론적으로 C. pneumoniae와 CMV 감염이각각심근경
색의하나의위험인자가될수있을것으로생각되며, H.

pylori감염은교차비가 1 이하로나타나 H. pylori감염과
심근경색의관련성은없는것으로보인다. HIV 항체검사
는 세 군 모두 음성으로 나와 심근경색의 진단이나 추적
검사등에도움이되지않을것으로사료된다.
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Association of Chlamydophila pneumoniae, Cytomegalovirus, 
Helicobacter pylori and HIV Infections with Myocardial Infarction

Woon-Bo Heo1, Young-Kyung Kim1, Sang-Jin Eun2, Jae-Ki Ryu3, and Won-Kil Lee1*

Department of Clinical Pathology1, School of Medicine, Kyungpook National University, Daegu;
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BBaacckkggrroouunndd:: There is some evidence linking the infections with common organisms such as Ch-
lamydophila pneumoniae, cytomegalovirus (CMV), Helicobacter pylori and HIV to myocardial
infarction (MI). We had performed a serologic study to assess whether C. pneumoniae, CMV, H.
pylori and HIV infections are associated with MI.
MMeetthhooddss:: Serum samples were obtained from 54 cases of acute MI, 33 cases of old MI, and 60

normal controls. C-reactive protein (CRP) as an inflammation marker was measured and antibodies
to C. pneumoniae, CMV, H. pylori and HIV were assayed by ELISA. Odds ratios (OR) were calcula-
ted against control group.
RReessuullttss:: CRP was significantly higher in the acute MI and old MI group. ORs of C. pneumoniae

infection increased considerably in the acute MI (IgM 1.57, IgG 4.80) and old MI group (IgM 2.42,
IgG 5.18). ORs of CMV infection were 3.30 in the acute MI and 5.12 in old MI group. ORs of H.
pylori infection showed below 1 in the acute MI and old MI. Anti-HIV antibody showed all negative
result in three groups, so OR could not be calculated.
CCoonncclluussiioonn:: C. pneumoniae and CMV infections appear to be risk factors for MI.
((KKoorreeaann  JJ  CClliinn  MMiiccrroobbiiooll  22000055;;88((11))::4411--4466))

KKeeyywwoorrddss:: Myocardial infarction, Chlamydophila pneumoniae, Cytomegalovirus, Helicobacter
pylori, HIV, Coronary artery disease, Risk factors
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