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Abstract 

 

Background and aim : Increased low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) 

level and the presence of metabolic syndrome (MetS) are important risk factors 

for cardiovascular disease (CVD) in type 2 diabetes (T2DM). Recent studies 

demonstrated apolipoprotein B (apoB), a protein mainly located in LDL-C, was 

an independent predictor of the development of CVD especially in patients with 

T2DM. The aim of the study is to investigate the relationship between apoB and 

MetS in T2DM patients. 

 

Material and methods : We analyzed 912 patients with T2DM. Fasting blood 

samples were taken for HbA1c, hsCRP, total cholesterol, triglyceride (TG), 

HDL-C, LDL-C and apoB. MetS was defined by the modified National Choles-

terol Education Program - Adult Treatment Panel (NCEP-ATP) III criteria. 

We performed a hierarchical regression analysis with apoB as the dependent 

variable. Age, sex, the number of components of MetS and LDL-C were en-

tered at model 1, the use of lipid-lowering medications at model 2, and the in-

dividual components of MetS were added at model 3.  

 

Results : Seventy percent of total subjects had the MetS. ApoB level was higher 

in subjects with MetS than those without MetS (104.5±53.3 vs 87.7±33.7 

mg/dL; p<0.01) even after adjusting for LDL-C. ApoB and LDL-C were posi-
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tively correlated to NoMetS. The hierarchical regression analysis showed that 

the increasing number of MetS components was associated with higher level of 

apoB (β=0.120; p<0.001 and β=0.110; p<0.001, respectively) at model 1 and 

model 2. At model 3, TG (β=0.116; p<0.001) and systolic blood pressure 

(β=0.099; p<0.05) were significantly contributed to apoB. 

 

Conclusion : In patients with T2DM, apoB is significantly related to MetS inde-

pendently of LDL-C level. Of the components of MetS, TG and systolic pres-

sure are determinants of apoB.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Key words : Type 2 diabetes, Apolipoprotein B, Metabolic syndrome, Cardi-

ovascular disease 
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서론 

 

1. 이론적 배경 

 

 심혈관질환은 당뇨병 환자의 주된 사망 원인으로, 당뇨병 환자들은 정상

인에 비해 심혈관질환으로 인한 사망률이 4-6배 높은 것으로 알려져 있다[1]. 

또한 이상지질혈증은 죽상경화증 발생의 주요한 위험 인자로 특히 저밀도지단백 

콜레스테롤 (Low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C)의 상승은 심혈관질

환과 밀접한 관계를 보였으며[2, 3], 다수의 대규모 임상연구에서 LDL-C 감소

를 표적으로 한 statin (HMG-CoA reductase inhibitors) 치료를 통해 심혈관질

환에 대한 예방효과를 확인할 수 있었고, 이는 제2형 당뇨병 환자에게서도 동일

한 결과를 보이는 것이 알려져 있다[4-7]. 특히, 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 

시행한 연구들에서도 statin 치료를 시행하여 심혈관 질환이 감소함을 확인하였

고[8-10], 미국당뇨병학회 진료지침에서는 당뇨병환자의 이상지질혈증 치료목

표 중 LDL-C을 우선적으로 조절하도록 권고하고 있다[11]. 

 

 그러나 최근 LDL-C이나 고밀도지단백 콜레스테롤(High-density lipo-

protein cholesterol, HDL-C)보다 혈청 아포지단백(apolipoprotein)이 심혈관질환

의 위험인자로서 유용하다는 역학 논문들이 여럿 보고되고 있다[12, 13]. LDL은 

크기와 밀도 그리고 화학적 구성이 다른 다양한 입자들의 군집으로 이루어져 있

으며[14], 특히 작고 단단한 저밀도지단백(small dense LDL, sdLDL)은 물리화학

적 특성으로 인하여 죽상경화증 발생 위험이 높은 것으로 알려져 있다[15-17]. 
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제2형 당뇨병 환자에서는 인슐린 저항성으로 인하여 낮은 HDL-C, 높은 중성지

방이 특징인 이상지질혈증이 발생하며, 일반적으로 LDL-C은 정상범위이나, 

sdLDL이 증가하는 것으로 알려져 있다[18]. 아포지단백 B(apolipoprotein B, 

apoB)는 동맥 경화성 입자의 총 수를 대변하는 지표로, LDL 입자 수를 반영하므

로, sdLDL이 증가하는 제2형 당뇨병 환자에서 LDL-C 보다 심혈관질환 위험을 

예측하는데 유용할 것으로 생각된다. 

   

 1988년 Reaven 등은 관상동맥질환의 위험을 증가시키는 내당능장애, 고

인슐린혈증, 이상지질혈증, 고혈압을 하나의 질환군으로 묶어 X 증후군

(syndrome X)이라고 명명하였으며 인슐린저항성에 의하여 발생한다고 주장하였

다[19]. 이후 1998년 세계보건기구(WHO)에서는 복부비만, 고중성지방혈증, 고

밀도지단백저하증, 고혈당, 고혈압 등의 심혈관질환의 위험을 높이는 위험인자들

의 군집으로 대사증후군 (metabolic syndrome)을 정의하였고[20], 이후 2001년 

NCEP ATP III, 2005년 IDF에서도 각각 대사증후군의 정의기준을 제정 및 발표

하였다[21, 22]. 각각 심혈관질환의 위험인자인 당뇨병과 대사증후군은, 당뇨병 

환자에서 대사증후군이 동반되었을 때 심혈관질환 발생률 및 위험도가 5배 가량 

증가하는 것으로 알려져 있다[23]. 인슐린 저항성은 간에서 초저밀도지단백

(Very low-density lipoprotein, VLDL)의 생산을 증가시켜 apoB를 증가시키는 

것으로 알려져 있으며[24]. 따라서 인슐린저항성이 중요한 기전인 대사증후군과 

apoB사이에 상관관계가 있을 것으로 생각된다.  

 

 

2. 연구 목적 
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 일반인에서 apoB의 상승이 대사증후군 발생과 관련을 보인다는 연구 결

과가 보고 되었으나[25], 당뇨병 환자를 대상으로 한 연구는 부족한 실정이다. 

이에 본 연구에서는 제2형 당뇨병 환자에서 대사증후군과 apoB의 관계에 대하여 

알아보고자 하였다. 
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대상 및 방법 

 

1. 연구대상 

 

 본 연구는 2005년 9월에서 2013년 7월까지 제주대학교병원에 입원한 

912명의 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 하였다. 제1형당뇨병이 의심되는 경우 

(혈청 C-peptide가 0.6ng/mL 미만, anti-GAD titer 상승이 있는 경우 또는 진단 

당시부터 인슐린 다회주사를 맞은 경우 또는 당뇨병성 케톤산 혈증의 과거력이 

있는 환자들)는 제외하였으며 이차적 원인 (약제유발성, 만성췌장염, 췌장절제술 

등)으로 인한 당뇨병 환자도 제외하였다. 

 

 

2. 연구방법 

 

 모든 대상에서 신체계측, 혈압 측정, 혈액검사를 시행하였다. 키와 체중

은 가벼운 의복을 착복한 상태에서 0.1 cm, 0.1 kg 단위까지 측정하였다. 허리둘

레는 줄자를 사용하여 흉곽과 장골능선 사이 가장 좁은 부위에서 중간 호흡상태

를 유지한 채 지면과 평행하게 0.1 cm 단위까지 측정하였다. 혈압은 10분 이상 

안정상태를 유지한 채 두 번 측정한 결과의 평균치를 입력하였다. 12시간 이상 

금식 상태의 혈청에서 당화혈색소(HbA1c), 고감도 반응성 단백(High sensitivity 

C-reactive protein, hsCRP), 총 콜레스테롤(Total cholesterol), 고밀도지단백 콜

레스테롤(high-density lipoprotein cholesterol, HDL-C), 저밀도지단백 콜레스테
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롤(low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C), 아포지단백 B(apolipoprotein 

B, apoB)를 측정하였다. 모든 대상자에게 문진을 통해 연령, 고혈압 유무, 항고

지혈제 복용 여부, 당뇨병 유병기간을 확인하였다. 대사증후군은 NCEP-ATP III 

criteria[26] 및 한국인의 비만기준[27]을 토대로 다음과 같이 정의하였다. 

1) 허리둘레 남성 90 cm 이상, 여성 85 cm 이상 

2) 혈압 130/85 mmHg 이상 또는 현재 고혈압 약 투약 중  

3) 공복혈당 100 이상  

4) 중성지방 150 mg/dL 이상  

5) HDL-C 남성 40 mg/dL 미만, 여성 50 mg/dL 미만 

제2형 당뇨병 환자를 대상으로 한 연구였으므로 공복혈당 기준은 모든 환자에

서 만족하였고, 이를 제외한 4개의 진단기준 중 2개 이상을 만족하는 경우 대사

증후군으로 진단하였다. 각 환자에서 진단기준을 만족시키는 요소의 수는 대사증

후군 요소의 갯수로 표시하였다. 

 

 

3. 통계분석 

  

 결과는 연속변수인 경우 표에서는 평균±표준편차, 그래프에서는 평균±

표준오차로 제시하였으며 범주형 변수인 경우 분율로 제시하였다. 제２형 당뇨병 

환자에서 대사증후군이 동반된 환자 군의 특성을 알아보고자, 대사증후군 군(MS 

group)과 비대사증후군 군(Non-MS group)으로 나누어 두 군을 비교하였다. 연

속변수는 Student’s t-test 를 이용하여 평균을 비교하였고, 범주형 변수인 경우 

χ2 검정을 시행하였다. 또한 apoＢ와 대사 증후군의 관계를 분석하기 위하여 대



14 

 

사증후군 요소의 갯수에 따라 환자를 ５군으로 나누어 선형추세검정을 겸한 분

산분석(ANOVA with the linear trend test)을 시행하였다. apoＢ는 90%이상이 

LDＬ에 존재하고 있어[28], 대사증후군과 apoＢ의 관계를 분석함에 있어서 교

란변수로 작용할 수 있기 때문에 LDL-Ｃ을 공분산으로 하는 공분산분석

(Anlaysis of covariance; ANCOVA)을 시행하였다. 여러 인자들이 apoＢ에 미치

는 영향은 위계적 회귀분석(Hierarchical regression analysis)을 이용하여 분석하

였다. 위계적 회귀분석에서 모델 １은 나이, 성별, LDL-C, 대사증후군 요소의 

갯수를 포함하였고, 모델 ２에서는 지질수치에 영향을 미칠 수 있는 항지질제 사

용 여부를 보정하였으며, 모델 ３에서는 대사증후군의 구성요소들을 투입하였다. 

모든 분석은 SPSS (version 18.0)를 이용하였고 P < 0.05 이면 통계적으로 유의

하다고 판정하였다. 본 연구는 제주대학교병원 임상시험 윤리위원회의 승인을 받

았으며(2010-33), 후향적 연구로 피험자동의서는 면제되었다. 
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결과 

 

1. 임상적 특징 

 

 총 91２명 중 남자가 51６명(56%), 여자가 39６명(44%)이었고, 평균 

나이는 58.4 ± 12.9 세였다. 체질량지수는 25.2 ± 4 kg/m2 으로 많은 환자가 비만

이었고 허리둘레는 남자에서 90.4 ± 0.4 cm, 여자에서 89.2 ± 0.5 cm 이었고 남

녀 모두 상당수가 복부비만에 해당하였다. 당뇨병 유병기간은 9.8 ± 0.3 년, 

HbA1c 는 9.3 ± 2.5 %로 혈당조절이 불량한 환자들이 많았다. LDL-Ｃ은 109.4 

± 39.8 mg/dL, apoＢ는 99.5 ± 48.9 mg/dL 그리고 apoAＩ은 136.8 ± 35.9 

mg/dL 였다(Table 1). 
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Table 1. Baseline characteristics 

 

Values are presented as mean ± SD or frequency (%). 

HbA1c, hemoglobin A1c; hsCRP, high sensitivity C-reactive protein; LDL-C, low-density 

lipoprotein cholesterol; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; apoB, apolipoprotein B. 

 

 

  

 

 

 

 

Number (n) 912 

Sex (M/F) 516/396 

Use of antilipidemic agent (%) 45.6 

Age (years) 58.4 

Height (cm) 161.8 

Body weight (kg) 66.3 

BMI (kg/m
2
) 25.2 

Waist Circumference (WC) (cm) 89.9 

Systolic BP (mmHg) 131.5  

Diastolic BP (mmHg) 79.9 

HbA1c (%) 9.3 

hsCRP (mg/dL) 0.5 

AST (IU/L) 26.8 

ALT (IU/L) 29.8 

TC (mg/dL) 178.4 

TG (mg/dL) 167.9 

HDL cholesterol (mg/dL) 45.6 

LDL cholesterol (mg/dL) 109.4 

Apo B (mg/dL) 99.5 

Apo AI (mg/dL) 136.8 
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2. 대사증후군 군과 비대사증후군 군의 비교 

 

 연구 대상자 중 70%가 대사증후군으로 판명되었으며, 대사증후군 군의 

LDL-C (112.2 ± 40.6 vs 102.9 ± 37.3 mg/dL; p=0.001)와 apoB (104.5 ± 

53.3 vs 87.7 ± 33.7 mg/dL; p<0.001)가 비대사증후군 군보다 높았다. LDL-C

치를 보정하기 위한 공분산분석(analysis of covariance, ANCOVA)에서도 대사증

후군 군의 apoＢ가 비대사증후군 군보다 의미 있게 높았다(Figure 1). 또한 당화

혈색소를 제외한 각각의 대사증후군 요소들도 대사증후군과 비대사증후군 사이

에 유의한 차이를 보였으며(Table 2, Figure 2), 대사증후군의 구성요소의 갯수가 

증가함에 따라 유의한 선형관계를 보이며 증가하는 양상을 보였다(Table 3). 
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Table 2. Comparison of clinical and laboratory variables between metabolic syndrome (MetS) 
and non-MetS groups. 

 

Values are presented as mean ± SD or frequency (%). HbA1c, hemoglobin A1c; hsCRP, 

high sensitivity C-reactive protein; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; HDL-C, 

high-density lipoprotein cholesterol; apoB, apolipoprotein B. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables 
MetS group 

(N = 641) 

Non–MetS group 

(N = 271) 
P value 

Age (years) 58.6 ± 12.8 58.1 ± 13.4 0.590 

Male (%) 51.8 67.9 <0.001 

Duration of diabetes (years) 9.6 ± 8.6 9.1 ± 7.8 0.430 

HbA1c (%) 9.2 ± 2.3 9.4 ± 2.8 0.342 

C-peptide (ng/mL)  2.9 ± 0.1 1.9 ± 1.1 <0.001 

Body mass index (kg/m2) 26.2 ± 3.9 22.9 ± 3.1 <0.001 

Waist circumference (cm) 92.7 ± 10.0 83.4 ± 8.6 <0.001 

Systolic blood pressure (mmHg) 135.0 ± 17.4 123.4 ± 14.8 <0.001 

Diastolic blood pressure (mmHg) 81.4 ± 10.7 76.3 ± 9.1 <0.001 

Triglyceride (mg/dL) 197.7 ± 161.6 97.3 ± 47.2 <0.001 

HDL-C (mg/dL) 43.2 ± 20.1 51.4 ± 12.5 <0.001 

LDL-C (mg/dL) 112.2 ± 40.6 102.9 ± 37.3 0.001 

apoB (mg/dL) 104.5 ± 53.3 87.7 ± 33.7 <0.001 

hsCRP (mg/dL) 0.5 ± 1.9 0.4 ± 1.6 0.580 

Use of anti-lipidemic agents (%) 49.6 36.2 <0.001 
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Figure 1. Differences in LDL-C (A) and apoB (B) according to the presence of metabolic 
syndrome. * Adjusted for LDL-C by ANCOVA. Data are expressed as means ± SE. LDL-C, 

low-density lipoprotein cholesterol. 
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Figure 2. Differences in waist circumference (A), SBP (B), DBP (C), triglyceride (D), HDL-
C (E) according to the presence of metabolic syndrome. Data are expressed as means ± SE. 

SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HDL-C, high-density lipoprote-

in cholesterol. 
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3. 선형 추세검정을 겸한 분산분석 

 

 대사증후군 구성 요소들의 갯수에 따라 ５개 군으로 나누어 선형 추세검

정을 겸한 분산분석(ANOVA with the linear trend test)을 시행하였을 때 LDL-

Ｃ과 apoB 두 변수 모두 대사증후군 요소의 갯수와 유의한 관계를 보였으며, 

LDL-Ｃ보다는 apoＢ가 대사증후군 요소 갯수와 더 좋은 상관을 보였다(Figure 

3). 그 외에 대사증후군의 구성요소인 허리둘레, 수축기 혈압 및 이완기 혈압, 

중성지방, HDL-C 모두 대사증후군 요소의 갯수와 유의한 관계를 보였다(Figure 

4). 
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Table 3. Clinical and laboratory variables according to the number of components of meta-
bolic syndrome. 
 

Variable 
Number of components of metabolic syndrome  

pANOVA  pTREND  

1 2 3 4 5 

n 77 194 288 248 105 
  

Male (%) 64.9 69.1 56.9 48.0 46.7 <0.001 <0.001 

Use of anti-lipidemic agents (%) 37.7 35.6 46.5 49.2 59.0 0.001 <0.001 

Age (years) 55.3 59.2 59.4 57.6 58.7 0.890 0.195 

BMI (kg/m2) 22.1 23.3 25.3 26.8 27.3 <0.001 <0.001 

WC (cm) 80.9 84.3 89.8 94.0 97.6 <0.001 <0.001 

SBP (mmHg) 114.9 126.8 131.9 134.8 143.9 <0.001 <0.001 

DBP (mmHg) 71.0 78.4 79.1 82.2 86.0 <0.001 <0.001 

DM duration (years) 8.86 9.20 9.95 8.78 10.54 0.319 0.276 

HbA1c (%) 9.7 9.3 9.1 9.3 9.3 0.360 0.318 

hsCRP (mg/dL) 0.5 0.4 0.6 0.5 0.4 0.620 0.656 

TC (mg/dL) 173.7 168.4 178.5 184.2 186.6 0.008 0.010 

TG (mg/dL) 87.9 101.0 148.8 224.1 269.9 <0.001 <0.001 

HDL-C (mg/dL) 55.7 49.7 48.7 39.9 35.4 <0.001 <0.001 

LDL-C (mg/dL) 103.9 102.5 108.5 114.9 115.6 0.050 0.004 

apoB (mg/dL) 84.1 89.2 99.4 109.5 106.8 <0.001 <0.001 

apoAI (mg/dL) 151.4 140.8 139.1 131.3 125.6 <0.001 <0.001 

ALT (IU/L) 26.2 27.1 27.8 33.3 35.0 0.003 0.020 

AST (IU/L) 23.5 24.7 27.1 28.2 28.6 0.253 0.045 

 

Values are presented as mean. HbA1c, hemoglobin A1c; hsCRP, high sensitivity C-reactive 
protein; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; HDL-C, high-density lipoprotein cho-

lesterol; apoB, apolipoprotein B; pANOVA, p value by ANOVA; pTREND, p value by the 

test for linear trend. 
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Figure 3. Differences in LDL-C (A) and apoB (B) according to the number of components of 
metabolic syndrome. Data are expressed as means ± SE. P ANOVA, P value by ANOVA; P 

TREND, P value by the test for linear trend. LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol. 
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Figure 4. Differences in waist circumference (A), SBP (B), DBP (C), triglyceride (D), HDL-

C (E) according to the number of components of metabolic syndrome. Data are expressed as 

means ± SE. P ANOVA, P value by ANOVA; P TREND, P value by the test for linear trend; 

SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; HDL-C, high-density lipoprote-
in cholesterol 
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4. 위계적 다중 회귀분석 

 

 apoＢ와 밀접한 관련이 있는 LDL-Ｃ 및 나이와 성별의 영향을 보정한 

후에도 대사증후군 요소의 갯수와 apoＢ와 연관되는지 알아보고, 또한 대사증후

군 요소 중 무엇이 궁극적으로 apoＢ를 결정하는지 알아보기 위해 위계적 다중 

회귀분석을 시행하였다. 나이, 성별과 LDL-Ｃ로 보정한 모델 １에서, 대사증후

군 요소의 갯수는 성별과 LDL-Ｃ과 더불어 apoＢ를 결정하는 유의한 인자였으

며, 모델 ２에서 항지질제 사용 여부를 추가하였을 때도 대사증후군 요소의 갯수

는 여전히 apoＢ의 독립적인 예측 인자였다. apoＢ를 결정하는 궁극적인 대사증

후군 요소를 찾기 위한 모델 ３에서는 대사증후군 요소 중 수축기 혈압과 중성

지방이 LDL-Ｃ와 더불어 apoＢ의 결정인자로 나타났다(Table 4). 
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Table 4. Hierarchical regression analysis between apolipoprotein B and clinical variables. 
 

 

Apolipoprotein B level was the dependent variable. *, partial regression coefficient; R
2
, 

Adjusted R-squared. LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; No of MetS components, 

number of metabolic syndrome components; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variables 

Model 1 

(R2=0.270) 

Model 2 

(R2=0.273) 

Model 3 

(R2=0.287) 

β* P β* P β* P 

Age -0.019 0.510 -0.021 0.468 -0.013 0.678 

Male  0.070 0.017 0.072 0.014 0.055 0.071 

LDL-C 0.490 <0.001 0.506 <0.001 0.494 <0.001 

No of MetS components 0.120 <0.001 0.110 <0.001 0.036 0.401 

Use of anti-lipidemic agents 
  

0.064 0.031 0.055 0.064 

Waist circumference 
    

-0.006 0.863 

Systolic blood pressure 
    

0.099 0.018 

Diastolic blood pressure 
    

-0.040 0.314 

Triglyceride 
    

0.116 <0.001 

HDL-C 
    

-0.014 0.660 
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고찰 

 

 본 연구는 제２형 당뇨병 환자에서 심혈관질환의 위험인자로 알려진 대

사증후군과 apoＢ의 관계를 확인하고자 하였다. 대사증후군이 동반된 제２형 당

뇨병 환자에서 apoＢ는 대사증후군이 없는 환자군에 비하여 유의하게 높았고, 

이는 LDL-Ｃ로 보정한 후에도 유의한 차이를 보였다. 또한 apoＢ와 LDL-Ｃ은 

대사증후군 요소의 갯수에 따라 선형적으로 유의하게 증가했다. 위계적 회귀분석 

결과 LDL-Ｃ과 항지질제 사용여부로 보정한 후에도 대사증후군 요소의 갯수는 

apoＢ의 독립적인 예측인자였으며, 각각의 대사증후군 요소 중 에서는 수축기 

혈압과 중성지방이 apoＢ의 예측인자였다. 

 

 

1. 심혈관질환 인자로서 apoB의 우월성 

 

 apoB는 유미지립(chylomicron)과 VLDL, IDL, LDL을 구성하는 아포지단

백으로 지단백 입자 당 1개씩 존재하며, 90%이상이 LDL에 존재한다[28]. 따라

서 LDL-C 과 apoB는 밀접하게 연관돼 있다. 하지만 LDL-C농도는 일정한 혈

장용적에 존재하는 LDL 입자 내 콜레스테롤의 양을 나타낼 뿐 LDL 입자 크기

의 다양성은 반영하지 못한다. 반면 apoB는 HDL을 제외한 동맥경화를 유발할 

수 있는 모든 지단백의 입자 수를 반영하고 sdLDL의 증가도 반영하므로 LDL-

C과는 독립적으로 심혈관질환과 연관이 있을 것으로 생각할 수 있다. 1996년 

2,155명의 캐나다 남성을 대상으로 시행한 전향적 코호트 연구에서 apoB와 허
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혈성심질환 발생 사이에 강한 상관관계가 있음을 보고하였고[13], 이것은 apoB

가 LDL-C 등 다른 지질수치보다 심혈관질환 위험의 예측에 유용함을 처음으로 

증명한 전향적 연구였다. 또한 Walldius 등[29]은 175,553명의 스웨덴인을 대상

으로 시행한 연구에서 약 5.5년의 추적관찰 기간 동안 급성심근경색으로 인한 

사망률과 여러 가지 지질대사 지표를 비교하여 apoB가 LDL-C보다 심근경색 발

생과 관련이 높음을 보고하였다. 특히 sdLDL이 증가하는 것으로 알려진 제2형 

당뇨병 환자에서 apoB가 심혈관질환 위험도 예측에 유용할 것으로 생각할 수 있

는데, 이전 제2형 당뇨병 환자에서 apoB와 LDL-C, 관상동맥 석회화의 상관관

계를 분석한 연구에서는 apoB만이 관상동맥석회화와 유의한 관련을 보였다[30]. 

이러한 대규모 연구들은 심혈관질환의 위험인자로 잘 알려진 대사증후군을 가진 

환자에서 LDL-C과 상관없이 비대사증후군 환자에 비해 apoB가 높다는 본 연구

의 결과와 일맥상통한다. 

  

 

2. apoB 와 대사증후군의 관계 

 

 최근 류 등[31]은 대사증후군이 없는 25,193명의 건강한 한국인 남자를 

5년간 추적 관찰한 코호트 연구에서 apoB가 대사증후군 발생의 예측인자임을 보

고하였다. 5년간의 추적관찰 기간 동안 5,407(21.5%)명에서 대사증후군이 진단 

되었으며, apoB에 따라 5분위수로 나누어 비교하였을 때, apoB가 높을수록 대사

증후군 발생이 선형적으로 증가하였다. 이러한 결과는 apoB가 비대사증후군 군

보다 대사증후군 군에서 높고 또한 대사증후군 요소의 갯수와 비례하여 증가하

는 저자의 연구결과와 어느 정도 일치한다. 그러나 류 등[31]의 연구는 건강한 
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성인을 대상으로 하였고 apoB와 대사증후군 발생의 관계 분석에 있어서 LDL-C

을 보정하지 않았다. 저자의 연구는 이와 달리 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 

한 단면적 연구로 apoB에 영향을 미치는 LDL-C과 항고지혈증약제를 보정하여 

분석했다는 차이점이 있다. 향후 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 하는 대규모 전

향적 연구가 시행된다면 당뇨병에서 apoB와 대사증후군의 관계가 명확히 밝혀질 

것으로 생각한다. 

  

 

3. apoＢ의 임상적 의의 및 연관인자 

 

 고중성지방혈증은 잘 알려진 심혈관질환의 위험인자이나[32, 33, 34, 35], 

이에 대한 치료가 심혈관질환 예방에 도움이 되는지는 명확치 않다. 혈청 중성지

방은 공복 시 간에서 생성되어 VLDL에 의해 수송되며, 식사 후에는 소장에서 

흡수되어 유미지립에 의해 수송된다. 이전 심혈관질환과의 관련성을 보였던 것은 

공복시 고중성지방혈증 이었으나 최근에는 식후 고중성지방혈증의 심혈관질환에 

대한 영향에 대하여도 관심이 고조되고 있다[36]. 하지만 현재 대사증후군 진단

에 쓰이는 중성지방 기준은 공복상태 측정값으로, 검사를 위하여 12시간 이상 

금식을 해야 하는 불편이 있다. 이에 반해 apoB는 식사에 영향을 받지 않는 지

표로 다른 지질대사 지표들에 비하여 간편하다. 대사증후군과 제2형 당뇨병은 

잘 알려진 이차성 고중성지방혈증의 원인으로, 간으로 유입되는 유리지방산의 증

가, VLDL 생산 증가, 지단백지방분해효소(Lipoprotein lipase)의 활성도 감소, 콜

레스테롤에스테르 전달단백질(Cholesteryl ester transfer protein)의 활성도 증가

와 관련이 있는 것으로 알려져 있으며[37], 본 연구의 다중회귀분석에서 대사증
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후군 요소 중 중성지방이 apoB의 연관인자로 나타났는데 이는 인슐린저항성 때

문으로 생각된다. 인슐린 저항성은 간에서 VLDL 생산을 증가시키기 때문에 

VLDL을 구성하는 중성지방과 apoB는 같이 증가한다고 알려져 있다[38]. 또한 

수축기 혈압이 apoB와 독립적인 관련성을 보였는데, 외국의 다른 연구들에서도 

이와 동일한 결과가 보고된 바 있다[39, 40]. Ryomoto 등[39]은 당내성이 없으

며 비만하지 않은 23명의 본태성 고혈압 환자에서 정상대조군보다 apoB와 

sdLDL이 증가된 것을 확인하였으며, Okosun 등[40] 은 1844명의 복부 비만 여

성을 대상으로 apoB와 수축기 및 이완기 혈압이 상관관계가 있음을 보고한 바 

있다. 이상지혈증 이외 고혈압도 인슐린저항성 증가와 연관된다는 사실은 잘 알

려져 있다[41, 42]. 따라서 본 연구에서 수축기 혈압과 apoB가 유의한 연관성을 

보이는 이유는 인슐린저항성이 공통병인으로 작용하기 때문으로 생각되나, 향후 

구체적 기전을 알아보는 추가연구가 필요하다. 
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4. 제한점 및 결론 

 

 본 연구는 몇 가지 제한점을 가지고 있다. 첫째, 본 연구가 후향적 연구

이며, 대사증후군과 비대사증후군의 대상수의 차이가 크다는 점이다. 따라서 저

자들은 군간 비교 이외에 대사증후군 각 요소와 apoB의 관계도 조사함으로써 보

다 정밀한 분석을 시도하였다. 둘째, 본 연구는 단면 연구로 진행되었기 때문에 

apoB와 심혈관질환의 발생에 대하여 직접적인 인과관계를 분석할 수 없었다 대

신 심혈관질환과 관련이 깊은 대사증후군과 apoB의 관계를 분석하였다. 향후 대

사증후군이 동반된 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 심혈관질환 발생과 apoB 및 

다른 심혈관계 위험인자에 대한 전향적 연구가 필요할 것으로 생각된다.  

 결론적으로 제2형 당뇨병 환자에서 apoB는 LDL-C 수치와 상관없이 대

사증후군과 유의한 연관성을 보였고, 대사증후군의 구성요소가 많아질수록 높아

지는 경향을 보였다. 대사증후군 구성요소 중에서는 중성지방과 수축기 혈압이 

apoB의 결정인자로 나타났다. 또한 apoB는 식사에 상관없이 한 번에 측정할 수 

있으므로 공복을 요하는 다른 지질대사 지표 그리고 다섯 항목을 확인해야 진단

할 수 있는 대사 증후군보다 훨씬 편리한 심혈관질환 지표이다. 지표이다. 따라

서 apoB는 제2형 당뇨병환자에서 간편하고 효용성이 높은 심혈관질환의 간접적 

지표로 제2형 당뇨병환자의 심혈관질환 예방 및 치료에 유용할 것으로 생각한다. 
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