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서 론

만성적인 세균 감염이나 자가 면역 반응이 동맥경화와

연관되어 있다는 주장이 제기되어 왔다(1, 2). Chlamydia

pneumoniae와 Helicobacter pylori는 가장 주목 받아 온

세균들로 관상동맥 질환과의 관련성에 대해 많은 연구들

이 수행되었다. 하지만, 상반된 연구 결과들이 보고되어
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Background : CD14 is the receptor for lipopolysaccharides and heat shock protein (HSP), which has

been suggested being associated with increased risk of coronary artery disease (CAD). We inves-
tigated whether the response to infectious agents or HSP is different according to CD14 poly-

morphism in Koreans.

Materials and Methods : Antibody titers to Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae, and human
HSP60 (hHSP60) were measured in 48 patients with stable CAD and in 41 healthy controls by ELISA.

CD14 genotype was determined by PCR and high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) was

measured.
Results : Seropositivity to C. pneumoniae and H. pylori, and antibody titer to hHSP60 were not
significantly associated with the presence of CAD. CD14 genotype distribution was 31 TT (35%), 43

CT (48%), and 15 CC (17%). To compare the response to the infectious organism and hHSP60, we
divided study population into 3 groups; CAD patients with non-TT genotype (group I, n=30), CAD

patients with TT genotype (group II, n=18), and normal controls (group III, n=41). Seropositivity to C.
pneumoniae and H. pylori, and antibody titer to hHSP60 were not significantly different among 3
groups. Though hs-CRP level was significantly different among 3 groups, post-Hoc analysis showed

that hs-CRP level was not significantly different between group I and group II (group I: 1.6[1.1-3.5]

mg/L and group II: 0.35[0.1-2.0] mg/L).
Conclusions : This study suggests that the inflammatory responses to infectious organisms and HSP

do not differ according to the CD14 genotype in Koreans.

Key Words : CD14, Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, Heat shock protein; Coronary artery
disease
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확정적인 결론을 내리지 못하고 있는 상태이다(3-7).

한편, heat-shock protein (HSP) 60은 자가면역 항원으

로 추정되고 있으며(2), HSP60에 대한 항체의 역가가 높

은 것이 관상동맥 질환의 독립적인 위험 인자라는 보고가

있었으나(8), 이 역시 상반된 연구 결과들이 존재한다(9).

최근에는 감염체나 HSP에 대한 감수성이 사람마다 다를

수 있다는 주장이 제기되고 있으며, 이에 따라 CD14이 관

심을 끌고 있다.

CD14은 모든 골수유래 세포, 특히 단핵구/대식세포의

세포 표면에 존재하는 당단백으로 그람음성균에 의해 생

성되는 lipopolysaccharides (LPS)와 HSP의 수용체이다

(10, 11). LPS는 CD14에 결합한 후 세포를 활성화시킨다

(12). LPS에 의해 활성화된 단핵구나 대식세포는 tumor

necrosis factor-α, interleukin-1, 그리고 interleukin-6와

같은 proinflammatory cytokine과 성장 인자를 분비한다

(13). 더욱이, 조직인자와 plasminogen activator inhibitor

의 생산이 유도된다(14). 혈관내피세포와 혈관평활근세포

는 수용성 CD14에 의해 활성화된다(15, 16). LPS와 수용

성 CD14의 결합체가 E-selectin이나 vascular cell adhe-

sion molecule-1과 같은 부착분자의 발현을 촉진시킨다

(15, 17). 또한 LPS에 의해 활성화된 대식세포에서 분비된

cytokine에 의한 효과가 혈관내피세포에 영향을 미친다

(18). HSP도 CD14과 결합한 후 cytokine의 생성을 촉진시

키고(19) 부착분자의 표현을 증가시키며(20) 혈관평활근세

포의 증식을 유도한다(21). 이상을 종합하면 만성 감염과

자가 면역 반응이 동맥경화를 일으키는 과정에 CD14이

중요한 역할을 할 가능성이 있다.

CD14 유전자는 promoter 위치에 C(-260)→T 다형성을

가지고 있는데(22, 23), T 대립유전자가 수용성 CD14 농도

및 세포막 CD14 밀도의 증가와 관련이 있다는 연구들이

보고되었다(22, 24). 따라서 TT 유전자형이 LPS나 HSP에

대해 보다 예민하게 반응하며 cytokine을 보다 더 많이 분

비하고 염증반응을 보다 강하게 일으킬 개연성이 있다. 하

지만, CD14 C(-260)→T 다형성과 관상동맥 질환 사이의

관련성에 대해서는 상반된 연구 결과가 보고되고 있다. 일

부 연구에서 CD14 C(-260)→T 다형성이 관상동맥 질환과

관련이 있다고 보고되었지만(22, 23), 다른 연구에서는 관

련성이 관찰되지 않았다(24, 25).

이와 같이 기존 연구의 결과가 상반되고 한국인에서

CD14 유전자형에 따른 감염체 혹은 HSP에 따른 감수성

및 관상동맥 질환 사이의 연관성을 조사한 연구가 없었으

므로 본 연구는 CD14 유전자형에 따라 감염체와 HSP에

대한 반응에 차이가 나는지를 알아보고자 CD14 유전자형

과 대표적인 염증표지자인 high sensitivity C-reactive

protein (hs-CRP) 사이의 연관성을 조사하였다.

재료 및 방법

1. 대 상

안정형 협심증으로 서울대학교병원에서 관상동맥 조영

술을 시행하여 1개 이상의 혈관에 50% 이상의 유의한 협

착 병변을 보인 48명의 환자와 신체검진을 목적으로 건강

검진센터를 방문한 무증상의 41명의 대조군을 대상으로

하였다. 평균 연령이 58세(3,685)였고, 59명(66%)이 남자였

다. 대상 인원으로부터 유전자형 분석과 혈액을 이용한 검

사에 대하여 서면으로 승인을 얻었다.

2. 채혈과 임상자료의 수집

관상동맥 조영술 직전 혹은 검진 시작 전 20 mL의 혈

액을 채취하였고, 혈장을 분리하여 -20℃에서 보관하였다.

의무기록과 입원 혹은 검진시 면접, 진찰 및 혈액 검사 소

견을 토대로 성별, 연령, 흡연 여부, 당뇨나 고혈압의 이환

여부 및 고지혈증 유무 등의 임상 자료를 얻었다. 흡연을

하고 있거나 금연 시기가 1개월 이내인 환자를 흡연가로

분류하였다. 의무기록이나 혈액 검사 소견에서 당뇨병이

확실히 진단된 환자들 이외에, 인슐린이나 경구 혈당 강하

제로 치료받고 있거나 이전에 치료받았던 환자들을 당뇨

에 이환된 것으로 분류하였다. 의무기록이나 입원 기간 동

안 측정한 혈압에서 고혈압이 확실히 진단된 환자들 이외

에, 항고혈압제를 복용하고 있거나 이전에 복용했던 환자

들을 고혈압에 이환된 것으로 분류하였다. 혈청 총 콜레스

테롤이 240 mg/dL 이상이거나 지질강하제를 복용하고 있

는 환자들을 고지혈증이 있는 것으로 분류하였다.

3. C. pneumoniae, H . pylori 및 HSP60 항체 역가 측정

Enzymelinked immunosorbent assay (ELISA)를 이용

하여 C. pneumoniae IgG 항체 (Euroimmune, Luebeck,

Germany), H. pylori IgG 항체 (Euroimmune, Luebeck,

Germany) 및 인체 HSP60 (hHSP60) (SressGen, San

Diego, USA) 항체 역가를 측정하였다. H. pylori와 C.

pneumoniae의 경우 제조 회사가 제시한 기준에 따라 항

체 역가가 20 U/mL 이상일 때를 양성으로 판정하였다.

이러한 혈청학적 검사들은 눈가림 상태를 유지한 채로 시

행되었다.
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4. CD14 유전자형 분석

DNA는 표준적인 방법에 의해 분리되었다. 중합효소연

쇄반응은 총 50 L의 양으로 시행되었다. 각각의 시료는

100 ng의 DNA, 10 pmol의 primer, 그리고 1U의 Taq

DNA 중합효소가 첨가되었으며, dNTP의 농도는 250

umol/L, magnesium chloride의 농도는 2.5 mmol/L이었다.

CD14 유전자의 promoter를 5‘-TTGGTGCCAACAGATG

AGGTTCAC-3’과 5‘-TTCTTTCCTACACAGCGGCACC

C-3’의 primer를 이용하여 증폭하였다(23). 중합효소연쇄

반응 조건은 94℃에서 3분간 denaturation 후, 30초 dena-

turation, 52℃에서 1분간 annealing, 72℃에서 30초간 ex-

tension을 30 cycle 반복하였고, 마지막으로 72℃에서 5분

간 extension을 시행하였다. 이렇게 하여 얻은 561 bp의

유전자 조각을 제한효소 HaeIII로 자른 후 agarose gel을

이용한 전기영동을 통해 분석하였다.

5. hsCRP의 측정

Latex 응집법(Denka Seiken Ltd. Tokyo, Japan)을 이

용하여 TBA 200FR 자동분석기(Toshiba Inc,Tokyo, Ja-

pan)로 측정하였다. 이 검사법의 최저측정한계는 0.1

mg/L이고, CV (coefficient of variation)은 5%미만이다.

6. 통 계

CD14-260T 대립유전자의 관찰된 빈도와 Hardy-Wein-

berg equilibrium에 의해 예측되는 빈도를 χ
2
test를 이용

하여 검증하였다. 연속변수는 평균±표준편차로, 범주형

변수는 빈도로 표시하였다. 연속변수는 Student t test 혹

은 one-way ANOVA test with Bonferroni correction으

로, 범주형 변수는 Pearson‘s chi-square test 혹은 Fisher‘s

exact test를 이용하여 분석하였다. High sensitivity C-re-

active protein (hsCRP)은 정규 분포를 따르지 않으므로

median [interquartile range]로 표시하였고 Mann-Whitney

U test혹은 Kruskal-Wallis H test로 비교하였다. P값이

0.05 미만일 경우 두 군간에 통계적으로 유의한 차이가 있

다고 판단하였고 통계적 처리는 SPSS 11.0을 이용하여 시

행하였다.

결 과

1. 연구 대상의 일반적 특성

연구 대상자의 기본적 임상 특징은 Table 1에 요약되어

있다. 관상동맥 환자군의 평균 연령이 유의하게 높았으며

고혈압, 당뇨 및 고지혈증과 같은 전통적인 위험인자의 비

율도 관상동맥 환자군에서 유의하게 높았다.

2. C. pneumoniae, H . pylor i 및 HSP60과 관상동맥

질환의 연관성

연구 대상자 전체에서 C. pneumoniae 항체 양성률은

44%, H. pylori 항체 양성률은 78%이었다. 관상동맥 질환

군과 대조군에서 C. pneumoniae와 H. pylori 항체 양성률

은 유의한 차이가 없었다(Table 2) (P>0.05). hHSP60 항

체 역가도 양 군 사이에 유의한 차이는 없었다(2.9±0.6

ng/mL vs. 2.8±0.6 ng/mL, P>0.05) (Table 2).

Table 1. Baseline Clinical Characteristics

Variables Total (n=89) CAD (n=48) Control (n=41) P

Age (years)
Sex, males (%)

Body mass index (Kg/m
2
)

Hypertension (%)
Diabetes (%)

Hypercholesterolemia (%)
Current smoking (%)
hs-CRP (mg/L)

58±11
66

24±3
43
18

36
16

0.9 [0.1-1.9]

64±9
69

25±2
58
31

58
15

1.6 [0.1-3.4]

51±9
63

23±3
24
2

10
17

0.1[0.1-1.6]

<0.001
0.60

<0.001
0.001
<0.001

<0.001
0.75
0.01

Abbreviations : CAD, coronary artery disease; hs-CRP, high sensitivity C-reactive protein; expressed as median[interquartile range]

Table 2. Serologic Test Results and Genotypes in 2
Groups

Variables CAD Control P

C pneumoniae seropositivity (%)
H pylori seropositivity (%)
hHSP60 antibody titer (ng/mL)

CD14 TT genotype (%)

44
83

2.9±0.6

38

44
73

2.8±0.6

32

0.99
0.24
0.22

0.57

Abbreviations : CAD, coronary artery disease patients; hHSP60,
human heat shock protein 60; TT, TT genotype
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3. CD14 유전자형과 C. pneumoniae, H . pylor i 및

hHSP60의 연관성

연구 대상자 전원에서 중합효소연쇄반응을 이용하여

CD14 유전자형을 결정할 수 있었다(Figure 1). CD14 유

전자형의 분포는 TT 30명(39%), CT 31명(40%), 그리고

CC 16명(21%) 이었다(Table 2). 유전자형의 분포는 Har-

dy-Weinberg equilibrium에서 유의하게 벗어나지 않는 소

견이었다. 관상동맥 질환군에서 TT 유전자형은 38%, 대

조군에서는 32%로 양군 사이에 차이가 없었다(P>0.05)

(Table 3).

CD14 유전자형이 C. pneumoniae와 H. pylori 감염 및

hHSP60의 생성에 영향을 미치는지 여부를 알아 보기 위

해, 관상동맥 질환군을 다시 TT 유전자형군과 non-TT

유전자형군으로 나누어 항체 양성률과 역가를 비교하였다

(I군: CD14 non-TT 유전자형을 가진 안정형 협심증 환

자, II군: TT 유전자형을 가진 안정형 협심증 환자, III군:

정상 대조군). 세 군 사이에 성별, 연령 및 관상동맥 질환

의 위험인자의 빈도에 유의한 차이가 있었지만 이는 III군

에 대한 유의한 차이였고, I군과 II군 사이에는 유의한 차

Table 5. Response to Infectious Organisms and Human Heat Shock Protein 60 according to the Presence of Coronary
Artery Disease and Genotype Distribution

Variables Group I (n=30) Group II (n=18) Group III (n=41)

C pneumoniae seropositivity (%)
C pneumoniae antibody titer (U/mL)

H pylori seropositivity (%)
H pylori antibody titer (U/mL)

*

hHSP60 antibody titer (ng/mL)

hs-CRP (mg/L)‡

47
19±9

73
84±64
3.0±0.7

1.6 [1.1-3.5]§

39
18±7

94
134±64†

2.7±0.3

0.4 [0.1-2.0]

44
18±9

73
92±58
2.9±0.6

0.1 [0.1-1.6]

Group I: coronary artery disease patients with non-TT genotype, Group II: coronary artery disease patients with TT genotype, Group III: normal
controls, hHSP60: human heat shock protein 60, hs-CRP: high sensitivity C-reactive protein.

*
P<0.05 between 3 groups by one-way ANOVA,

†

P<0.05 compared with group I and II in post-Hoc analysis with Bonferroni correction,
‡
P<0.01 between 3 groups by Kruskal-Wallis H test, §P<0.05

compared with group I by Mann-Whitney U test

F igure 1. Restriction fragment length polymorphism analysis
with restriction endonuclease HaeIII (recognition site, 5'-
GG'CC-3'), as it was performed to cleave 561-bp PCR
product for genotyping. With the -260T polymorphic base, the
recognition sequence is modified to 5'-GGTC-3', which is
not cut by HaeIII. First, 561-bp product was cleaved into359-
bp and 202-bp, which is visible in all lanes, regardless of
genotype. Then, 359-bp proband was cleaved in -260C allele,
but not in -260T allele. Lanes 1 and 2 are homozygous for
-260T (uncut, 359 bp), lane 3 is homozygous for -260C
(totally cut, 204 and 155 bp), and lane 4-6 are heterozygous.
The band for 202-bp is overlapped at the site of 204-bp
band.

Table 4. Risk Factors according to the Presence of
Coronary Artery Disease and Genotype Distribution

Variables
Group I
(n=30)

Group II
(n=18)

Group III
(n=41)

P

Age (years)
Sex, males (%)
Body mass index (kg/m

2
)

Hypertension (%)
Diabetes (%)
Hypercholesterolemia (%)

Current smoking (%)

64±8
70
26±3

63
33
20

17

62±11
67
25±2

50
28
28

11

51±9
63
23±3

24
2
10

17

<0.001
0.85
<0.001

0.004
0.004
0.08

0.60

GroupI: coronary artery disease patients with non-TT genotype
GroupII: coronary artery disease patients with TT genotype
GroupIII: normal controls. All variables are not significant different
between group I and II.

Table 3. Distribution of CD14 Genotype

Allele frequency
Total CAD Control

Obs Exp Obs Exp Obs Exp

TT
CT

CC

31
43

15

30.9
43.1

15.0

18
26

4

16.7
23.2

8.1

13
17

11

14.3
19.8

6.9

Abbreviations : CAD, coronary artery disease; Exp, expected number
of patients; Obs, observed number of patients; CC, CC genotype;
CT, CT genotype; TT, TT genotype
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이가 없었다(Table 4). C. pneumoniae와 H. pylori 항체

양성률은 세 군에서 유의한 차이가 없었다(Table 5). 세

군에서 C. pneumoniae와 hHSP60 항체 역가에는 유의한

차이가 없었지만, H. pylori의 역가는 II군에서 유의하게

높았다(134±64 U/mL in group II vs. 84±64 U/mL in

group I and 92±58 U/mL in group III, P=0.02) (Table

5).

4. CD14 유전자형과 염증표지자

CD14 유전자형에 따라 염증반응에 차이가 있는지 여부

를 알아보기 위해 hs-CRP 값을 비교하였다. 세 군 사이에

hs-CRP 값에 유의한 차이가 관찰되었다(P<0.05 by

Kruskal-Wallis H test) (Table 5). 하지만, post-Hoc 분

석을 시행하였을 때, II군의 hs-CRP 값은 I군과 III군에 비

해 유의하게 높지 않았다(0.35 [0.1-2.0] mg/L in group II

vs. 1.6 [1.1-3.5] mg/L in group I and 0.1 [0.1-1.4] mg/L

in group III, P>0.05) (Table 5). 오히려, I군과 III군을 비

교하였을 때, I군의 hs-CRP 값이 III군에 비해 유의하게

높았다.

고 찰

본 연구에서 C. pneumoniae 및 H. pylori 항체 양성 여

부 및 항체 역가, 그리고 HSP60에 대한 항체 역가는 안정

형 관상동맥 질환의 유무와 유의한 상관관계는 없었으며,

CD14 유전자형과도 유의한 상관관계는 없었다. 또한,

CD14 TT 유전자형 역시 관상동맥 질환과 유의한 상관관

계는 보이지 않았다. CD14 non-TT 유전자형을 가진 안

정형 관상동맥 환자(I군), TT 유전자형을 가진 안정형 관

상동맥 환자(II 군), 그리고 정상 대조군(III군)의 세 군으

로 나누어 대표적인 염증반응 표지자인 hs-CRP 값을 비

교하였을 때, II군의 hs-CRP 값이 I군과 III군에 비해 유의

하게 높지 않았다.

CD14과 관상동맥 질환과의 연관성에 관한 연구는 많이

이루어지지 않았고, 또한 상반되는 결과들이 보고되고 있

다(22-25). 하지만, CD14 유전자형과 관상동맥 질환과의

연관성이 있다고 보고한 연구 결과들을 분석해 보면 본

연구와 차이점을 발견할 수 있다. 첫째, 우리 연구가 CD14

다형성과 안정형 관상동맥 질환과의 관련성을 다룬 반면,

연관성이 있다고 보고한 연구들은 CD14 C(-260)→T 다형

성이 급성 심근 경색의 위험을 증가시킨다는 결과를 보고

하였다(22, 23). 그러나 Koenig 등이 안정형 협심증 환자들

을 대상으로 이를 조사하였을 때는 CD14 유전자형과 관

상동맥 질환의 상관관계가 없었다(24). 이상을 종합해 보

면, 한국인에서 CD14은 안정형 관상동맥 질환의 발생 및

진행에는 큰 영향이 없을 것으로 추정할 수 있으나 본 연

구의 대상 환자수가 적으므로 이를 확인하기 위해서는 더

많은 환자들을 대상으로 하는 추가 연구가 필요할 것으로

생각된다.

이번 연구에서 CD14 유전자형과 C. pneumoniae 항체

양성 여부 사이에는 연관성이 발견되지 않았다. 이는 CD14

이 C. pneumoniae 감염 단계에 영향을 미치지는 않는다

는 것을 시사하며 기존 연구 결과와 일치한다(24). 또한,

CD14 유전자형은 hHSP60 항체 역가와도 관련성이 없어

역시 CD14이 hHSP60와 반응하기는 하지만 생성 단계에

는 영향을 미치지 않는다는 것을 확인할 수 있었다. 하지

만, H. pylori 항체 역가가 TT 유전자형을 가진 관상동맥

질환군에서 유의하게 높았는데, 이 결과가 CD14이 H.

pylori 감염과 연관성을 가졌다는 것을 의미하는지는 뚜렷

하지 않다. H. pylori 항체 양성 유무는 유의한 차이가 없

었으며, 기존 연구에서도 CD14 유전자형과 H. pylori 감

염 여부와는 연관성이 없는 것으로 보고되고 있다(24).

CD14 유전자형에 따라 LPS와 HSP에 대한 반응에 차

이가 나고 이에 따라 염증반응의 강도가 달라질 것이라는

가설을 검정하기 위해 대표적인 염증표지자인 hs-CRP를

측정하였다. 하지만, 본 연구에서 hs-CRP 값은 CD14 유

전자형에 따라 유의한 차이가 없었다. 관상동맥 질환군에

서 정상 대조군에 비해 hs-CRP 값이 유의하게 높은 사실

은 확인할 수 있었지만, 관상동맥 질환군 내에서는 TT 유

전자형을 가진 환자들과 non-TT 유전자를 가진 환자들

사이에 hs-CRP 값은 유의한 차이가 없었다. 두 군 사이에

전통적인 관상동맥 질환의 위험인자 비율도 유사하고, C.

pneumoniae와 H. pylori 항체 양성률 및 hHSP60 항체 역

가도 유사하였기 때문에 CD14 유전자형에 따라 LPS나

HSP에 대한 반응이 달랐다면 hs-CRP 값에 반영이 되었

을 것이다. 더욱이, TT 유전자형을 가진 안정형 관상동맥

질환군과 정상 대조군의 hs-CRP 값을 비교했을 때도 유

의한 차이는 관찰되지 않았다. 오히려, non-TT 유전자형

을 가진 관상동맥 질환군의 hs-CRP 값이 정상 대조군에

비해 유의하게 높았는데, 이는 hs-CRP로 대변되는 염증

반응의 강도가 CD14 C(-260)→T 다형성과는 큰 연관성이

없음을 뜻한다.

본 연구의 제한점은 첫째, 대상 인원 수가 충분히 많지

않았기 때문에 확정적인 결론을 이끌어 내기 어렵다는 점

이다. 둘째로, 정상 대조군과 관상동맥 질환군 사이에 연

령이나 전통적인 관상동맥 질환 위험인자의 유병률이 유

관상동맥 질환에서 CD14 유전자형에 따른 세균 및 heat shock protein에 대한 반응의 차이 Vol.39, No.1, 2007 21



의하게 차이가 났다는 점이다. 셋째로, 관상동맥 질환의

병력이 없는 무증상의 대조군을 선정했지만, 관상동맥 질

환의 가능성이 완전히 배제되지 않았을 가능성이 있다. 하

지만, 이렇게 대조군을 선정하는 것이 대부분의 연구에서

사용하는 방법이며 무증상의 환자에서는 관상동맥 질환의

유병률이 낮은 것으로 보고되고 있다(27).

결론적으로, 본 연구는 안정형 협심증 환자에서 CD14

유전자형에 따라 hs-CRP 값이 유의하게 다르지 않음을

보였는데, 이는 CD14 유전자형에 따라 LPS나 HSP에 대

한 반응이 유의하게 다르지 않음을 시사한다. 하지만, 다

른 위험인자가 없는 저위험군이나 급성 관상동맥 증후군

환자에서는 CD14 다형성이 역할을 할 가능성이 있으므로

이에 대해서는 향후 더 많은 환자를 대상으로 추가 연구

를 시행하는 것이 필요하리라 생각된다.
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요 약

목 적:만성적인 세균 감염이나 자가 면역 반응이 동맥

경화와 연관되어 있다는 주장이 제기되어 왔다. CD14은

lipopolysaccharides (LPS)와 heat shock protein(HSP)의

수용체로 C(-260)→T 다형성이 관상동맥 질환의 위험과

관련되어 있다고 제안되어 왔다. 본 연구에서는 한국인에

서 CD14 다형성에 따른 LPS와 HSP에 대한 반응성을 염

증표지자를 측정하여 살펴보고자 하였다.

재료 및 방법:안정형 관상동맥 환자 48명과 정상 대조

군 41명을 대상으로 Chlamydia pneumoniae, Helicobacter

pylori 항체 및 인체 HSP60 (hHSP60) 항체 역가를 en-

zyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 방법으로

측정하였다. CD14 유전자형은 중합효소연쇄반응을 이용

하여 결정하였고 hs-CRP를 측정하였다.

결 과: C. pneumoniae 및 H. pylori 항체 양성 여부 및

항체 역가, 그리고 hHSP60에 대한 항체 역가는 안정형 관

상동맥 질환의 유무와 유의한 상관관계는 없었다. CD14

유전자형의 분포는 TT 30명(39%), CT 31명(40%), 그리

고 CC 16명(21%)이었다. 관상동맥 질환 군에서 TT 유전

자형은 38%, 대조군에서는 32%로 TT 유전자형과 관상동

맥 질환의 유무와는 유의한 상관관계가 발견되지 않았다

(P>0.05). CD14 유전자형에 따라 C. pneumoniae와 H.

pylori 감염 및 hHSP60에 따른 반응에 차이가 있는지 여

부를 알아보기 위해, 관상동맥 질환 군을 다시 TT 유전자

형 군과 non-TT 유전자형 군으로 나누어, 전체적으로 세

군에서 항체 양성률과 역가를 비교하였다(I군: CD14 TT

유전자형을 가진 안정형 관상동맥 환자, II군: CD14 TT

유전자형을 가진 안정형 관상동맥 환자, III군: 정상 대조

군). 세 군에서 C. pneumoniae와 H. pylori 항체 양성률

및 hHSP60 항체 역가에는 유의한 차이가 없었다. 세 군

사이에 hs-CRP 값에 유의한 차이가 있었지만, post-Hoc

분석에서 II군의 hs-CRP 값이 I군에 비해 유의하게 높지

는 않았다(0.35 [0.1-2.0] mg/L in group II vs. 1.6 [1.1-3.5]

mg/L in group I, P>0.05).

결 론:본 연구는 한국인에서 CD14 유전자형에 따라

LPS나 HSP에 대한 반응이 유의하게 다르지 않음을 시사

한다.
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