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국문요약  

 

한국인 제 2 형 당뇨병에서 대사증후군과 단순 침전법으로 결정된 작고 

밀집한 저밀도지단백-콜레스테롤과의 관계  

 

제 2 형 당뇨병과 대사증후군은 심혈관계 질환의 증가와 연관이 되어 

있고 특징적인 형태의 이상지혈증을 가지는 데 중성지방 농도의 증가, 

고밀도 지단백 콜레스테롤 농도의 감소, 작고 밀집한 저밀도 지단백의 

증가가 있다. 최근 heparin-Mg 침전법으로 작고 밀집한 저밀도 지단백을 

비교적 간편하게 정량화하여 측정할 수 있는 방법이 개발되었다. 제 2 형 

당뇨병 환자에서 대사증후군의 구성요소의 개수에 따른 작고 밀집한 

저밀도 지단백 콜레스테롤과의 관계를 규명하고자 본 연구를 시행하였다. 

지질대사에 영향을 미치는 약, 예를 들면 스타틴, 파이브레이트, 

thiazolidinedione, 스테로이드를 사용하고 있지 않는 제 2 형 당뇨병 환자 

287 명을 대상으로 하였다.  비만을 제외한 NCEP 기준 대사증후군 기준이 

사용되었다. 대사증후군의 수에 따라 저밀도 지단백 콜레스테롤은 차이가 

없었으나 대사증후군의 수가 증가할수록 작고 밀집한 저밀도 지단백 

콜레스테롤의 값 및 비율은 증가하였다. 대사증후군 여부에 따라 저밀도 

지단백 콜레스테롤은 변화가 없었으나 대사증후군에 해당하는 경우가 

대사증후군이 아닌 경우에 비하여 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤 
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값 및 비율이 증가하였다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤은 총 

콜레스테롤, 중성지방, 저밀도 지단백 콜레스테롤, 저밀도 지단백 

콜레스테롤과 양의 상관 관계가 있었고 고밀도 지단백 콜레스테롤과 음의 

상관 관계가 있었다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤이 

대사증후군이 동반된 당뇨병 환자에서 심혈관계 질환의 위험이 높은 

이유가 될 수 있다.  

──────────────────────────────────  

핵심되는 말 : 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤, 침전법, 

대사증후군, 제 2 형 당뇨병  
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한국인 제 2 형 당뇨병에서 대사증후군과 단순 침전법으로 결정된 작고 

밀집한 저밀도지단백-콜레스테롤과의 관계 

 

<지도교수 차봉수>  

 

연세대학교 대학원 의학과  

 

심 완 섭  

 

ⅠⅠⅠⅠ. . . . 서서서서    론론론론 

 

심혈관계 질환은 제2형 당뇨병 환자에서 이환률 및 사망률의 가장 

중요한 원인으로 알려져 있다. 제2형 당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 경우에 

비해 심근경색이나 뇌혈관질환이 생길 가능성이 2-4배 가량 높아1-2 

심혈관계 질환 위험인자를 조절하는 것이 더욱 중요하다고 할 수 있다.  

대사증후군은 심혈관계 질환의 이환률과 사망률3-4의 위험을 증가시키는 

위험 인자의 집합체이며 제2형 당뇨병이 동반된 경우에 심혈관계 질환의 

위험은 더욱 증가한다5-6. 또한 대사증후군의 구성 요소의 수가 증가할수록 

심혈관계 질환의 사망률도 증가하는 것으로 알려져 있다5,7.  

대사증후군과 제2형 당뇨병은 특징적인 형태의 이상지혈증과 연관되어 
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있다8-10. 즉 혈청 중성 지방농도의 증가와 고밀도 지단백 콜레스테롤치의 

감소가 흔히 동반된다. 또한 당뇨병 및 대사증후군 환자에서 혈청 저밀도 

지단백 콜레스테롤은 정상인에 비해 양적인 면에서 차이가 없을 수 있으나 

질적인 면에서는 차이를 보인다고 알려져 있다. 즉 작고 밀집한(small 

dense) 저밀도 지단백의 증가가 흔히 발견된다는 것이다11-12. 작고 밀집한 

저밀도 지단백은 크고 부유성인 저밀도 지단백보다 동맥경화를 더욱 잘 일

으키는 것으로 알려져 있으며13-16, 심혈관계 질환을 예측하는 새로운 표시

인자로 주목받고 있다17-19.  

현재까지 저밀도 지단백의 입자 크기를 측정하는 방법이 흔히 사용되었

으나 절대적인 양을 정량화하지 못하였다20. 초원심분리방법은 작고 밀집

한 저밀도 지단백 분획을 분리하는 표준적인 방법으로 저밀도 지단백을 정

량화 할 수 있는 장점이 있다21-22. 그러나 초원심분리방법은 오랜 검사시

간이 필요하고 특수한 기구가 필요하기 때문에 임상에서 일반적으로 사용

하기에는 적합하지 않다.  

최근에 Hirano 등20은 침전법으로 비교적 용이하게 작고 밀집한 저밀도 

지단백 콜레스테롤을 정량적으로 측정하는 방법을 개발하였으며, 이 방법

으로 측정한 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤 값이 초원심분리방법

으로 얻은 값과 유사하고 두가지 방법으로 측정한 값 사이에서 훌륭한 연

관관계가 있음을 보고하였다.  

현재까지 제2형 당뇨병 환자에서 대사증후군과 작고 밀집한 저밀도 지단
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백 콜레스테롤의 농도에 대한 연구는 거의 없는 실정이다. 이에 저자들은 

한국인 제2형 당뇨병 환자에서 대사증후군과 작고 밀집한 저밀도 지단백 

콜레스테롤의 농도와의 관계에 대하여 규명하고자 본 연구를 시행하였다. 
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ⅡⅡⅡⅡ. . . . 대상대상대상대상    및및및및    방법방법방법방법 

 

1. 연구 대상  

2004년 7월부터 2005년 2월까지 연세의료원 세브란스병원 당뇨병센터에

서 미국 당뇨병학회 기준에 따라 제2형 당뇨병으로 진단받고, 최근 3개월

간 치료방법의 변화가 없으며 지질 대사에 영향을 미치는 스테로이드, 스

타틴, 파이브레이트, thiazolidinedione 계열의 약을 사용하고 있지 않는 

287 명의 환자들을 대상으로 하였다.  

 

2. 연구 방법  

신장과 체중은 가벼운 옷을 입은 상태에서 신체 계측기와 전자저울로 측

정하였으며, 체중을 신장의 제곱으로 나누어서 체질량지수를 계산하였다. 

허리둘레는 직립상태에서 최하위 늑골하부와 골반장골릉과의 중간부위를 

한 명의 검사자가 측정하였다. 혈압은 수검자가 5분이상 안정한 후 측정하

였고, 최소 1분 이상 간격을 두고 두 차례 측정하여 평가하였다. 대상 환

자는 10시간 이상 금식 후 채혈을 하였으며 공복 포도당(glucose oxidase

법), 당화혈색소 (high pressure liquid chromatography), 총콜레스테롤, 

고밀도 지단백 콜레스테롤, 중성지방, 저밀도 지단백 콜레스테롤 농도를 

측정하였다. 총콜레스테롤과 중성지방은 자동분석기(Autoanalyzer Hitachi 

7150, Hitachi Ltd., Tokyo, Japan)를 이용하여 효소법으로 측정하였고, 
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고밀도 지단백-콜레스테롤은 침전제를 이용하여 유미지립(chylomicron), 

저밀도지단백(LDL; low density lipoprotein) 및 초저밀도지단백(VLDL; 

very low density lipoprotein)을 침전시킨 후 상층액에 있는 고밀도 지단

백(HDL; high density lipoprotein)중에서 콜레스테롤을 다시 효소법으로 

측정하였다. 저밀도 지단백 콜레스테롤 농도는 효소법(cholestest-LDL)으

로 측정하였다.  

작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤은 다음과 같은 방법으로 측정하

였다. Heparin sodium salt 150 U/ml 과 MgCl2 90 mmol/L 를 함유한 침전 

용액을 동량의 혈장에 첨가 및 혼합한 후에 10분간 37℃ 에서 배양하였다. 

그 후 15분간 얼음 위에 둔 후에, 15분간 4 ℃에서 15,000 rpm 으로 원심

분리하였다. 침전물은 항상 튜브의 바닥에 가라앉아 있었고 상층액은 투명

하였다. 상층액의 일정 부분을 제거하여 총콜레스테롤과 고밀도 지단백 콜

레스테롤을 측정하였다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤은 상층액

에서 측정한 총콜레스테롤에서 고밀도 지단백 콜레스테롤을 뺀 값으로 하

였다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤의 비율은 작고 밀집한 저밀

도 지단백 콜레스테롤을 저밀도 지단백 콜레스테롤로 나눈 후 100을 곱하

여 계산하였다. 크고 부유성인 저밀도 지단백 콜레스테롤은 저밀도 지단백 

콜레스테롤에서 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤을 뺀 값으로 하였

다. 크고 부유성인 저밀도 지단백 콜레스테롤의 비율은 크고 부유성인 저

밀도 지단백 콜레스테롤을 저밀도 지단백 콜레스테롤로 나눈 후 100을 곱
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하여 계산하였다.  

대사증후군은 NCEP 기준을 따라 아래 5가지 항목 중 3개 혹은 그 이상을 

만족하는 경우 대사증후군으로 가진 것으로 정의하였다23. 복부 비만의 경

우 아시아-태평양 비만 기준을 적용하였다24.  

1) 허리둘레: 남자 ≥90 cm, 여자 ≥80 cm 

2) 중성지방 농도 : ≥ 150 mg/dl (1.69 mmol/L) 

3) 고밀도 지단백 콜레스테롤 농도 : 남자 < 40 mg/dl (1.03 mmol/L), 여

자 < 50 mg/dl (1.29 mmol/L) 

4) 혈압 ≥ 130/85 mmHg 혹은 혈압강하제를 사용중인 환자 

5) 공복혈당  ≥ 110 mg/dl (6.11 mmol/L) 혹은 당뇨병으로 치료중인 환자 

본 연구의 대상 환자는 모두 제2형 당뇨병 환자이므로 대사증후군의 공

복혈당기준은 모두 만족하는 것으로 처리하였다. 

대사증후군에 해당하는 수 및 대사증후군에 해당 여부에 따라 각각 임상 

지표를 비교하였다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤 값 및 비율과 

다른 임상지표들과의 상관 관계를 조사하였다.  

 

3. 통계 및 분석  

통계분석은 SPSS program(version 11.0)을 이용하였고 통계수치는 평

균±표준편차로 표시하였다. 성별, 대사증후군 유무에 따른 두 군의 평균치 

분석은 independent sample t-test 를 사용하였고, 대사증후군의 수에 따
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른 비교는 일원분산분석(one-way ANOVA test, posthoc analysis, Tukey)

을 통해 비교하였다. 상관관계분석은 Pearson’s correlation coefficient 를 

이용하였다. 통계 결과의 유의 수준은 p값을 0.05 미만으로 하였다.  
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ⅢⅢⅢⅢ. . . . 결결결결    과과과과 

 

1. 대상환자의 임상적 특성 및 대사 지표  

전체 환자 287명의 평균 나이는 57.6±10.9세, 당뇨병의 유병기간은 

7.2±7.0년, 체질량지수는 25.5±3.5 kg/m2 이었다. 전체 환자의 작고 밀

집한 저밀도지단백 콜레스테롤의 평균치는 0.84±0.49 mmol/L이었고 저밀

도 지단백 콜레스테롤에 대한 비율은 26.2±15.2 % 이었다. 대사증후군에 

해당하는 경우는 전체 환자의 70% 이었다. 성별로 비교한 것은 표 1과 같

으며 여성에서 남성에 비하여 총콜레스테롤, 고밀도 지단백 콜레스테롤이 

높았다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤 치는 남녀간에 차이가 없

었으나 비율은 남성에서 높았다. 크고 부유성인 저밀도 지단백 콜레스테롤 

값 및 비율이 여성에서 높았다. 
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Table 1. Clinical characteristics according to gender 

  Total Male Female p value 

N  287 134 153  

Age (yrs) 57.6±10.9 56.0±11.9 58.9±9.7 <0.05 

Duration of diabetes (yrs) 7.2±7.0 7.1±7.5 7.3±6.5 ns 

BMI (kg/m2) 25.5±3.5 25.3±3.3 25.6±3.7 ns 

Fasting plasma glucose (mmol/L) 8.20±2.58 8.44±2.58 7.99±2.56 ns 

HbA1c (%) 7.9±1.6 7.9±1.6 7.8±1.6 ns 

Total Cholesterol (mmol/L) 5.09±0.90 4.92±0.83 5.24±0.94 <0.05 

Triglyceride (mmol/L) 1.82±1.15 1.90±1.40 1.75±0.88 ns 

HDL-C (mmol/L) 1.26±0.29 1.21±0.30 1.30±0.27 <0.05 

LDL-C(mmol/L) 3.21±0.80 3.10±0.80 3.31±0.80 < 0.05 

sd-LDL-C (mmol/L) 0.84±0.49 0.88±0.54 0.80±0.45 ns 

Percentage of sd-LDL-C (%) 26.2±15.2 28.9±17.7 23.8±12.2 < 0.001 

lb-LDL-C (mmol/L) 2.38±0.74 2.21±0.79 2.52±0.67 < 0.01 

Percentage of lb-LDL-C (%) 73.8±15.2 71.1±17.7 76.2±12.2 < 0.001 

Data are expressed as means±S.D. 

BMI;body mass index, HDL-C; high density lipoprotein cholesterol, LDL-C; low density lipoprotein 

cholesterol, sd-LDL-C; small dense low density lipoprotein cholesterol, lb-LDL-C; large buoyant low 

density lipoprotein cholesterol 

p value : male vs. female 
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2. 대사증후군 진단기준 항목 수에 따른 임상 양상의 비교 

대사 증후군의 진단기준 항목 수에 따라 1,2,3,4,5 로 나누어 보았을 때 

대사 증후군에 해당하는 진단기준의 개수가 증가할수록 체질량 지수가 크

고, 중성지방, 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤 값 및 비율은 증가

하였고 고밀도 지단백 콜레스테롤, 크고 부유성인 저밀도 지단백 콜레스테

롤 값 및 비율은 감소하였다. 총콜레스테롤과 저밀도 지단백 콜레스테롤은 

변화가 없었다(표 2). 
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Table 2. Clinical characteristics according to the number of components of metabolic 

syndrome 

  1 2 3 4 5 p value 

N  24 62 86 73 42  

Sex (female %) 33 37 47 74 67 < 0.001 

Age (yrs) 49.1±13.2 58.3±10.9 57.4±10.1 60.2±9.6 57.0±10.9 < 0.01 

Duration of diabetes 

(yrs) 
3.7±4.7 8.4±8.2 7.4±6.9 7.5±6.5 6.7±6.5 ns 

BMI (kg/m2) 23.4±2.5 23.7±2.6 25.5±3.7 26.5±3.3 27.6±3.3 < 0.001 

FPG (mmol/L) 8.27±2.80 7.85±2.68 8.31±2.55 8.22±2.45 8.37±2.65 ns 

HbA1c (%) 7.9±1.7 7.7±1.8 7.9±1.8 8.0±1.5 7.7±1.3 ns 

Total cholesterol 

(mmol/L) 
4.73±0.71 4.95±0.98 5.12±0.82 5.15±1.05 5.32±0.69 ns 

Triglyceride (mmol/L) 0.94±0.38 1.23±0.48 1.73±0.84 2.04±1.21 2.98±1.52 < 0.001 

HDL-C (mmol/L) 1.49±0.32 1.40±033 1.30±0.26 1.13±0.18 1.04±0.15 < 0.001 

LDL-C (mmol/L) 3.03±0.65 3.22±0.92 3.26±0.76 3.26±0.80 3.12±0.80 ns 

sd-LDL-C (mmol/L) 0.55±0.36 0.68±0.40 0.82±0.51 0.90±0.49 1.14±0.51 < 0.001 

Percentage of sd-LDL-C 17.8±11.4 20.2±9.9 25.8±15.1 27.7±14.5 38.0±17.8 < 0.001 

lb-LDL-C (mmol/L) 2.46±0.57 2.53±0.69 2.43±0.76 2.38±0.73 1.99±0.81 < 0.001 

Percentage of lb-LDL-C 82.2±11.4 79.8±9.9 74.2±15.1 72.3±14.5 62.0±17.8 < 0.001 

Data are expressed as means±S.D. 

BMI;body mass index, FPG; fasting plasma glucose, HDL-C; high density lipoprotein 

cholesterol, LDL-C; low density lipoprotein cholesterol, sd-LDL-C; small dense low density 

lipoprotein cholesterol, lb-LDL-C; large buoyant low density lipoprotein cholesterol 

P value : obtained from the ANOVA 



 14 

3. 대사증후군 여부에 따른 임상 양상의 비교 

대사증후군 여부에 따라 나누어 보았을 때 대사증후군에 해당하는 경우

에 여성의 비율이 많고 체질량 지수가 크고 중성지방, 작고 밀집한 저밀도 

지단백 콜레스테롤의 값 및 비율은 증가하였고, 고밀도 지단백 콜레스테롤, 

크고 부유성인 저밀도 지단백 콜레스테롤의 값 및 비율은 감소하였다. 저

밀도 지단백 콜레스테롤은 변화가 없었다(표 3). 
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Table 3. Clinical characteristics according to the presence of metabolic syndrome 

  MS(-) MS(+) p value 

N  86 201  

Sex (female %) 36 61 < 0.001 

Age (yrs) 55.7±12.2 58.3±10.1 ns 

Duration of diabetes (yrs) 7.1±7.7 7.3±6.7 ns 

BMI (kg/m2) 23.6±2.6 26.3±3.6 < 0.001 

FPG (mmol/L) 7.98±2.70 8.29±2.52 ns 

HbA1c (%) 7.8±1.7 7.9±1.6 ns 

Total Cholesterol (mmol/L) 4.89±0.91 5.17±0.89 < 0.05 

Triglyceride (mmol/L) 1.15±0.47 2.10±1.24 < 0.001 

HDL-C (mmol/L) 1.43±0.33 1.18±0.24 < 0.001 

LDL-C (mmol/L) 3.17±0.87 3.23±0.78 ns 

sd-LDL-C (mmol/L) 0.64±0.39 0.92±0.51 < 0.001 

percentage of sd-LDL-C 19.5±10.4 29.0±16.1 < 0.001 

lb-LDL-C (mmol/L) 2.51±0.66 2.32±0.77 < 0.05 

percentage of lb-LDL-C 80.5±10.4 71.0±16.1 < 0.001 

Data are expressed as means±S.D.  

MS;metabolic syndrome, BMI;body mass index, FPG; fasting plasma glucose, HDL-C; high density lipoprotein 

cholesterol, LDL-C; low density lipoprotein cholesterol, sd-LDL-C; small dense low density lipoprotein cholesterol, 

lb-LDL-C; large buoyant low density lipoprotein cholesterol 

p value : metabolic syndrome(+) vs. metabolic syndrome(-) 
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4. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤 수치 및 비율과 임상 양상과의 

상관 관계 

작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤은 공복 혈당, 당화혈색소, 총콜

레스테롤, 중성지방, 저밀도 지단백 콜레스테롤, 작고 밀집한 저밀도 지단

백 콜레스테롤의 비율과 양의 상관관계가 있었고 고밀도 지단백 콜레스테

롤과는 음의 상관관계가 있었다. 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤의 

비율은 총콜레스테롤, 중성지방, 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤과 

양의 상관관계가 있었고 고밀도 지단백 콜레스테롤과는 음의 상관관계가 

있었다 (표 4). 
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Table 4. Pearson correlation coefficient between sd-LDL-C, percentage of sd-LDL-C and 

other parameters 

  sd-LDL-C percentage of sd-LDL-C 

  γ p-value γ p-value 

FPG 0.125 < 0.05 0.081  ns 

HbA1c 0.165 < 0.01 0.060  ns 

Total cholesterol 0.573 < 0.001 0.244  < 0.001 

Triglyceride 0.488 < 0.001 0.606  < 0.001 

HDL-C -0.229 < 0.001 -0.315  < 0.001 

LDL-C 0.418 < 0.001 0.062  ns 

sd-LDL-C -  0.841  < 0.001 

percentage of sd-LDL-C 0.841 < 0.001 -  

γ; correlation coefficiency, FPG; fasting plasma glucose, HDL-C; high density lipoprotein 

cholesterol, LDL-C; low density lipoprotein cholesterol, sd-LDL-C; small dense low density 

lipoprotein cholesterol, lb-LDL-C; large buoyant low density lipoprotein cholesterol 
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IV. IV. IV. IV. 고고고고    찰찰찰찰    

 

저밀도 지단백 콜레스테롤은 관상동맥질환의 중요한 위험인자로 크기, 

밀도, 화학 구성 성분에 있어 차이가 있는 다양한 아종이 있다고 알려져 

있다. 최근의 여러 연구들은 저밀도 지단백 콜레스테롤을 단독으로 

사용하는 것보다는 저밀도 지단백의 밀도, 크기 등을 고려하는 것이 

저밀도 지단백의 동맥경화능력을 더 잘 나타내 줄 수 있다고 

보고하였다13.25.  

작고 밀집한 저밀도 지단백이 더욱 동맥경화성인 이유로는 다음과 같은 

기전들이 가능하다. 산성화에 더욱 감수성이 있고13, 저밀도 지단백 

수용체에 대한 친화도의 감소로 머무르는 시간이 길고14, scavenger 

수용체와 상호 작용이 증가하고15, 저밀도 지단백의 입자 크기가 작기 

때문에 동맥 벽에 들어가는 능력이 증가되어 있기 때문이다16. 

작고 밀집한 저밀도 지단백이 우세한지를 평가하는 방법은 여러 가지가 

있으나 저밀도 지단백의 입자 크기를 측정하는 방법이 흔히 사용된다. 

그러나 저밀도 지단백의 입자 크기의 감소와 심혈관계 질환과의 관계는 

아직은 논란의 여지가 있다.  

저밀도 지단백의 입자크기의 감소는 단면연구에서 관상동맥질환의 존재

와 관련이 있었고18, 전향적인 연구 결과 저밀도 지단백의 입자크기의 이

상이 관상동맥질환의 발생에 선행하였다26. 그러나 일부의 연구들에서는 
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큰 저밀도 지단백이 관상동맥질환의 위험 증가와 연관되어 있었다27-28. 관

상동맥질환의 위험이 높은 핀란드 사람의 저밀도 지단백의 입자 크기가 컸

으며29, 관상동맥질환의 위험이 낮은 코스타리카 사람들이 서구인에 비하

여 저밀도 지단백의 입자크기가 작았다30. 또한 저밀도 지단백의 입자 크

기의 증가가 다른 지질 인자에 독립적으로 관상동맥질환의 위험을 예측하

였다31. 이처럼 저밀도 지단백의 입자 크기와 관상동맥질환과의 관계가 상

반되는 결과들을 가지는 이유로는 저밀도 지단백의 입자 크기를 측정하는 

방법이 작고 밀집한 저밀도 지단백을 정량화하지 못하며, 저밀도 지단백의 

입자크기는 관상동맥질환의 가장 강력한 위험인자인 저밀도 지단백 콜레스

테롤의 농도와 관련이 없기17-18 때문으로 추정할 수 있다. 

Graffin 등22은 저밀도 지단백-III 가 관상동맥질환이 있는 환자에서 증

가되어 있다고 보고하였으며 저밀도 지단백-III 농도가 100 mg/dl 이상인 

경우가 낮은 농도를 가진 환자들에 비하여 관상동맥질환의 위험이 4.5배 

증가한다고 보고하였다. Graffin 등22의 연구는 작고 밀집한 저밀도 지단

백의 정량화가 관상동맥질환의 위험을 평가하는데 유용할 수 있다는 것을 

제시하고 있다. 그러나 그들이 사용한 초원심분리 방법은 오랜 검사 시간

이 필요하고 특수한 기구가 필요하기 때문에 일반적으로 임상에서 사용하

기에는 적합하지 않다. 최근 heparin-Mg 침전법을 사용하여 비교적 간단하

게 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤의 양 및 상대적인 비율을 측정

할 수 있는 검사법이 개발되었다20. 또한 이 방법으로 측정한 작고 밀집한 
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저밀도 지단백 콜레스테롤의 농도는 심혈관계 질환의 가장 강력한 위험인

자인 저밀도 지단백 콜레스테롤의 농도와 양의 상관 관계가 있었고 저밀도 

지단백의 입자 크기와는 음의 상관 관계가 있었다20. 이러한 점은 단순 침

전법에 의해 측정한 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤이 저밀도 지단

백의 크기를 측정하는 것보다 전체적인 동맥 경화의(atherogenic) 잠재능

을 더 잘 반영하고 있다는 것을 나타낸다.  

대사증후군의 구성요소 중 네개나 다섯개의 구성 요소를 가지는 경우가 

한 개를 가지는 경우에 비교하여 심혈관계 질환의 위험이 5배 이상 증가한

다는 보고가 있었다7. 본 연구에서 대사증후군 구성 요소의 수가 증가하여

도 저밀도 지단백 콜레스테롤 농도에는 차이가 없었다. 그러나 상대적으로 

동맥 경화성인 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤은 증가하였고 크고 

부유성인 저밀도 지단백 콜레스테롤은 감소하였다. 이러한 점은 대사증후

군 구성요소의 수가 증가할수록 관상동맥질환이 증가하는 이유를 일부 설

명한다고 생각되며 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤이 중요한 매개 

역할을 할 가능성도 시사한다.  

Athyros 등6의 연구에 의하면 대사증후군이 있는 경우 심혈관 질환의 유

병율이 29.4%인데, 당뇨병과 동반된 경우(40.7%)가 그렇지 않은 경우

(24.1%)에 비해 매우 증가하였고, 당뇨병만 있는 경우(25.4%)도 정상 대조

군의 경우(8.9%)에 비해 증가되어 있어 당뇨병은 다른 대사 질환과 동반할 

때 심혈관질환 위험도를 급격하게 증가시키는 요소로 작용함을 알 수 있다. 
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본 연구에 의하면 대사증후군에 해당하는 환자에서 해당하지 않는 환자에 

비하여 저밀도 지단백 콜레스테롤농도는 차이가 없었지만 작고 밀집한 저

밀도 지단백 콜레스테롤의 절대치 및 상대적인 비율은 증가되어 있었다. 

이러한 결과는 대사증후군이 있는 사람들은 작고 밀집한 저밀도 지단백의 

표현형이 우세하다는 이전의 보고와 일치한다32. 또한 대사증후군에 해당

하는 환자에서 관상동맥질환이 증가하는 이유를 잘 설명할 수 있다고 생각

된다.  

작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤은 저밀도 지단백 콜레스테롤 및 

중성지방과 양의 상관 관계를 보였고 고밀도 지단백 콜레스테롤과 음의 상

관 관계를 보였다. 이 세가지는 잘 알려진 관상동맥질환의 위험인자이다. 

이처럼 작고 밀집한 저밀도 지단백은 관상동맥질환의 위험을 통합하는 인

자로서 고려될 수 있다.  
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V.V.V.V.    결결결결    론론론론    

 

결론적으로 대사증후군의 구성요소의 수가 증가할수록 단순 침전법으로 

측정한 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤의 농도와 비율은 증가하고 

크고 부유성인 저밀도 지단백의 농도와 비율은 감소한다. 대사증후군에 해

당하는 경우 대사증후군에 해당하지 않는 경우에 비하여 작고 밀집한 저밀

도 지단백 콜레스테롤의 농도 및 비율이 증가한다. 따라서 이러한 점으로 

미루어 작고 밀집한 저밀도 지단백 콜레스테롤이 대사증후군이 동반된 당

뇨병 환자에서 심혈관계 질환의 위험이 높은 이유가 될 수 있다.     
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Abstract 

 

The relationship between the metabolic syndrome and small dense low 

density lipoprotein-cholesterol determined by the simple precipitation 

method in Korean type 2 diabetic patients 

 

Wan-Sub Shim 

 

Department of Medicine 

The Graduate School, Yonsei University 

 

(Directed by Professor Bong-Soo Cha) 

 

Background : Type 2 diabetes mellitus and metabolic syndrome (MS) are associated 

with the increased risk of cardiovascular disease and with characteristic dyslipidemia 

which is composed of high level of triglyceride, low level of HDL-C and increased 

small dense LDL(sd-LDL). Recently a simple method was established for the 

quantification of sd-LDL-C using heparin-magnesium precipitation. The aim of this 

study was to evaluate the relationship between the sd-LDL-C and the number of 

components of MS in type 2 diabetic patients. 
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Methods : 287 type 2 diabetic patients, who did not use the medication which can 

affect the concentration of lipid such as statin, fibrate, thiazolidinediones and 

corticosteroid, were enrolled. The NCEP-ATP III criteria of MS were used except 

obesity.  

Results : Although LDL-C concentrations were not changed according to the number 

of components of MS, absolute level and percentage of sd-LDL-C were increased. 

Although LDL-C concentrations were not different between presence and absence of 

MS, in the case of MS, absolute level and percentage of sd-LDL-C were higher than 

not in the case of MS. Sd-LDL-C concentration was positively correlated with fasting 

plasma glucose, HbA1c, total cholesterol, triglyceride, LDL-C and percentage of sd-

LDL-C, and negatively with HDL-C. The percentage of sd-LDL-C was positively 

correlated with total cholesterol, triglyceride and sd-LDL-C, and negatively with 

HDL-C. 

Conclusion : The sd-LDL-C may a factor that explains the higher risk of CVD in 

diabetic patients with the MS.  

──────────────────────────────────  

Key Words : small dense LDL-C, precipitation method, metabolic syndrome, type 2 

diabetes mellitus 
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