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Background: Menopause is an independent risk factor in metabolic syndrome which induced an alteration of the lipid metabolism 
by hormonal changes. Apolipoprotein A5 gene (APOA5) was related to the regulation of triglyceride and high density lipoprotein 
cholesterol (HDL-C) level with biosynthesis and decomposition. This study was conducted to investigate the relationship between 
APOA5 polymorphism and metabolic syndrome in Korean postmenopausal women.
Methods: This study included 307 postmenopausal women with anthropometric and biochemical measurement in 2010-2011. The 
polymorphism of APOA5 was analyzed by polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism method with MseI 
restriction enzyme.
Results: The metabolic syndrome prevalence with TT genotype was significantly lower than the frequency in those with TC/CC 
(27.09%, 38.46%, and 45.71% for TT, TC, and CC, respectively; P < 0.05). Multiple regression analysis of metabolic syndrome risk 
factors indicated that postmenopausal women with CC genotype had a higher risk with 3 times than that in TT genotype (P < 0.05). 
APOA5 C carriers showed an increased risk of triglyceride level (odd ratio, 2.93 and 1.85 for CC and TC+CC, respectively; P < 0.05). 
Interestingly, HDL-C was related to triglyceride directly in comparison to APOA5.
Conclusion: The results of this study indicate that APOA5 has an influence on serum triglyceride and HDL-C, which contribute to 
metabolic syndrome in Korean postmenopausal women. (Endocrinol Metab 27:276-281, 2012)
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서  론

폐경 이후 대사증후군 유병률의 급격한 증가는 이미 많은 연구를 

통해 잘 알려져 있다[1,2]. 폐경은 대사증후군에서 독립적인 위험인

자이며, 중성지방(triglyceride)의 증가와 고밀도 지단백 콜레스테롤

(high density lipoprotein cholesterol)의 감소와 연관되어 있다[3]. 

특히 폐경은 복부 지방과 연관되어 있으며, 지방대사의 변화를 유도

함으로써 폐경 여성에서 체지방 축적을 증가시킨다[4]. 이러한 신체

대사의 변화는 에스트로겐의 감소에 따른 테스토스테론과의 비율 

변화가 주요한 요인으로 알려져 있으며, 심혈관질환에 영향을 미치

는 복부 지방, 인슐린 작용, 혈관벽과 혈액응고과정에 직접적으로 

연관되어 있다[5]. 체지방이 대사증후군 유병에 기여하는 기전은 명

확하지 않지만, 최근 아디포넥틴, 렙틴, 레지스틴 및 그렐린이 인슐린

저항성과 연관성이 있음이 밝혀졌다[6,7].

Apolipoprotein A5 (APOA5) 단백질은 혈중에서 중성지방과 고밀

도 지단백 콜레스테롤에 결합하고, 저밀도 지단백(low density lipo-
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protein)과 중성지방의 생산 감소 및 지단백 리파아제(lipoprotein  

lipase) 조절에 의한 중성지방의 가수분해를 유도함으로써, 혈중 중

성지방의 농도를 낮추는 것으로 보고되었다[8]. APOA5 유전자는 염

색체 11q23에 위치해 있으며, 1131 유전자 위의 T와 C 유전자 변이

에 따른 중성지방과의 연관성이 보고되어 있다. APOA5 유전자 다형

성에 대한 질병과의 연구에서 주로 중성지방과 관상동맥질환에 대

한 연구들이 이루어져 왔다. 국내에서도 최근 APOA5와 관상동맥질

환 및 당뇨병과의 연관성에 대한 연구가 일부 보고되었으며[9,10], 다

른 나라에서는 APOA5 유전자형과 대사증후군의 연관성에 대한 연

구가 이루어졌으나[11-13], 국내에서는 아직 이루어지지 않았다. 특

히 폐경 여성에서 APOA5 유전자 다형성과 대사증후군의 연구는 

현재까지 미비한 실정이다. 따라서, 본 연구는 한국 폐경 여성에서 

APOA5 유전자 다형성에 의한 대사증후군 유병률을 파악하고, 그 

위험요인과의 연관성을 규명하고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 대상

본 연구는 2010년 2월부터 2011년 11월까지 서울의료원에 내원한 

307명의 폐경 여성을 대상으로 하였다. 연구 대상자에게 연구의 목

적과 방법을 설명하고 연구 참여 동의서 및 유전자검사 동의서를 작

성한 대상자만 연구에 참여하였다. 대상자의 개인정보 취급 및 연구

진행은 임상시험심사위원회의 심의를 거쳐 진행하였다.

2. 방법

1) 대사증후군 진단

대사증후군은 2005년 National Cholesterol Education Programme 

Adult Treatment Panel III에서 제시한 진단 기준과 허리 둘레(waist 

circumference)는 아시아 기준을 적용하여[14,15], 허리 둘레 80 cm 

이상, 중성지방 150 mg/dL 이상, 혈압(blood pressure) 130/85 mmHg 

이상, 공복혈당(fasting blood glucose) 100 mg/dL 이상, 고밀도 지단

백 콜레스테롤 50 mg/dL 미만으로 이 중 3가지 이상의 위험요인을 

가지고 있을 경우 대사증후군으로 판정하였다. 또한 비만도는 체중

(kg)/(신장[m])2으로 체질량지수(body mass index)가 25 이상인 경

우를 비만으로 판별하였다.

2) 신체 계측 및 생화학적 검사

모든 대상자에서는 신체 계측기를 이용하여 신장 및 체중을 측정

하고, 허리 둘레는 배꼽 위쪽의 가장 짧은 둘레를 측정하였다. 생화

학검사는 최소 10시간 이상 금식 후 혈액을 채취하였으며, 채취된 

혈액은 즉시 원심분리 후 서울의료원 진단검사의학과 검사실에서 

생화학분석기(COBAS 8000, Roche, Mannheim, Germany)를 이용

하여 분석하였다. 혈중 총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도 콜레스테롤 

및 공복혈당은 생화학검사로 측정되었다.

3) 유전자 분석

(1) Genomic DNA 추출

대상자의 혈액 중 혈병을 분리하여 QIA amp blood kit (QIAGEN 

Inc., Hilden, Germany)을 사용하여 DNA를 분리하였으며, 1% aga-

rose gel을 이용하여 genomic DNA를 확인하였다.

(2) 중합효소 연쇄반응

APOA5 1131T>C 유전자 다형성은 polymerase chain reaction-re-

striction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) 방법으로 확인

하였으며[16], 제한 효소는 MseI (MBI Fermentas, Vilnius, Lithuania)

를 이용하였다. 중합효소 연쇄반응을 위한 시발체(primer)는 for-

ward primer 5́ -GAPTGATTCAAGATGCATTTAGGAC-3 ,́ reverse 

primer 5́ -CCCCAGGAACTGGAGCGAAATT-3́이었다. 중합효소 연

쇄반응은 GeneAmp PCR system 9600 (Perkin-Elmer, Norwalk, CT, 

USA)을 이용하였으며, 조건은 94℃ 5분 변성 후 94℃ 30초, 60℃ 

30초, 72℃ 30초를 30회 반복하였고, 72℃에서 7분간 반응시킨 후 

1.5% agarose gel에서 확인하였다. 연쇄반응에 의한 증폭산물은 187 

bp이었고, MseI 효소반응에 의한 167 bp와 20 bp의 산물을 확인하

였다. 제한 효소에 의한 절단 유무에 따라 TT (homozygote), CC 

(minor C), TC (heterozygote) 유전자형으로 판독하였다.

4) 통계분석

통계분석은 SPSS version 12.0 프로그램(SPSS Inc., Chicago, IL, 

USA)을 이용하였으며, 측정치는 평균과 표준편차로 표시하였다. 대

사증후군 관련인자별 평균비교는 독립표본 t 검정과 ANOVA 검정을 

실시하였다. APOA5 유전자형에 따른 대사증후군 및 위험인자의 교

차비는 로지스틱 회귀분석(logistic regression analysis)을 이용하였다.

결  과

1. 대상자의 일반적 특성

연구에 참여한 대상자의 특성을 대사증후군 유무에 따라 나타내

었다(Table 1). 모집된 대상자 중 103명이 대사증후군에 해당되어, 약 

33.6%의 유병률을 나타내었다. 대사증후군 유병에 따른 연령의 차

이는 통계적으로 유의하지 않았다. 반면, 대사증후군과 관련된 혈중

인자에서는 대사증후군 집단이 중성지방, 고밀도 지단백 콜레스테

롤, 공복혈당에서 높은 유의적 차이를 나타내었으나, 총 콜레스테롤

에서는 유의한 차이를 나타내지 않았다. 반면, 신체계측인자에서는 

신장, 체중, 허리 둘레, 체질량지수 및 혈압에서 유의한 차이를 나타

내었다. 
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2. APOA5 유전자형과 대사증후군

APOA5 유전자 다형성과 대사증후군과의 관계를 확인하기 위하

여, APOA5 -1131T/C 유전자형에 따른 대사증후군 유병률을 확인하

였다(Fig. 1). CC와 TC 유전자형에서의 대사증후군 유병률은 각각 

45.71%, 38.46%로 TT 유전자형의 27.09%에 비해 유의하게 나타났

다(P < 0.05). 또한, APOA5 유전자형에 따른 대사증후군 위험인자

들을 비교한 결과(Table 2), 중성지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤

의 차이는 유의하게 나타났다(P < 0.05). 대사증후군 진단 기준들과 

APOA5 유전자형이 대사증후군 유병에 미치는 영향을 로지스틱 회

귀분석을 이용하여 분석한 결과(Table 3), 연령과 대사증후군 위험

인자로 보정된 회귀분석에서 확장기 혈압(diastolic blood pressure)

을 제외한 모든 위험인자에서 유의한 교차비를 나타내었으며, 특히 

유전자 다형성의 경우 CC 유전자형의 교차비가 3.024로 TT 유전자

형에 비해 3배 높은 위험도를 나타내었다(P < 0.05).

3. APOA5 유전자 다형성과 중성지방 및 고밀도 지단백 콜레스테롤

대사증후군 유병에 기여하는 위험인자 중 중성지방과 고밀도 지

단백 콜레스테롤에 APOA5 유전자 다형성의 영향을 다중회귀분석

(multiple regression analysis)을 이용하여 분석하였다(Table 4). 중

성지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤의 다중회귀분석을 위하여 이와 

관련 혈중요인들과 연령을 혼란변수로 이를 보정하였다[17]. 특히, 중

성지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤의 주요한 영향 요인을 판별하

Table 2. Metabolic syndrome risk factors according to the APOA5 -1131T>C polymorphism

Variable  TT (n = 155) TC (n = 117) CC (n = 35)

Age (yr) 62.63 ± 6.93 62.59 ± 7.45 61.46 ± 7.63
SBP (mmHg) 127.05 ± 18.30 128.69 ± 17.87 121.63 ± 14.58
DBP (mmHg)   77.68 ± 11.63 77.09 ± 9.74   75.54 ± 10.60
WC (cm) 77.87 ± 8.94 77.30 ± 7.61 75.91 ± 7.08
FBS (mg/dL) 103.23 ± 16.21 103.51 ± 15.23 108.11 ± 30.84
TC (mg/dL) 207.00 ± 39.00 204.03 ± 36.46 210.23 ± 41.34
TG (mg/dL) 109.77 ± 63.03 124.37 ± 65.72     168.80 ± 136.41*
HDL-C (mg/dL)   55.37 ± 11.41   53.68 ± 11.95   50.34 ± 9.15*
BMI (kg/m2) 23.70 ± 2.96 24.15 ± 3.06 23.17 ± 2.54

Values are expressed as mean ± SD. *P < 0.05 by one-way ANOVA test.
APOA5, apolipoprotein A5; BMI, body mass index; DBP, diastolic blood pressure; FBS, fasting blood glucose; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; MetS, meta- 
bolic syndrome; SBP, systolic blood pressure; TC, total cholesterol; TG, triglyceride; WC, waist circumference.

Table 1. Demographic data of study subjects

Variable Normal (n = 204) MetS (n = 103) P  value

Age (yr) 62.13 ± 7.43 63.17 ± 6.70 0.229
SBP (mmHg) 122.83 ± 16.96 135.44 ± 16.53 < 0.001
DBP (mmHg)   75.02 ± 10.89 81.54 ± 9.30 < 0.001
WC (cm) 74.94 ± 6.96 82.37 ± 8.48 < 0.001
FBS (mg/dL)   99.76 ± 12.85 112.08 ± 23.55 < 0.001
TC (mg/dL) 206.87 ± 37.68 204.98 ± 39.51 0.683
TG (mg/dL) 104.83 ± 75.39 156.18 ± 70.84 < 0.001
HDL-C (mg/dL)   56.74 ± 11.11   49.04 ± 10.43 < 0.001
BMI (kg/m2) 23.03 ± 2.53 25.36 ± 3.16 < 0.001

Values are expressed as mean ± SD. P  value by t  test. 
BMI, body mass index; DBP, diastolic blood pressure; FBS, fasting blood glucose; 
HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; MetS, metabolic syndrome; SBP, 
systolic blood pressure; TC, total cholesterol; TG, triglyceride; WC, waist circum- 
ference.

%
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0
	 TT (n = 155)	 TC (n = 117)	 CC (n =35)

27.09% (n = 47)

38.46% (n = 45)
*

*
45.71% (n = 16)MetS

Fig. 1. The prevalence of metabolic syndrome according to the APOA5 isoforms. 
*P < 0.05 by chi-square test. APOA5, apolipoprotein A5; MetS, metabolic syn-
drome.

Table 3. Logistic regression analysis for the association between APOA5 
-1131T>C polymorphism and metabolic syndrome after adjusting metabolic 
syndrome risk factors

OR (95% CI) P  value

TT 1 -
TC 1.814 (0.896-3.674) 0.098
CC 3.024 (1.004-9.110) 0.049

APOA5, apolipoprotein A5; CI, confidence interval; OR, odds ratio.
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기 위하여 보정모형을 제시하였다.

먼저, 중성지방에서는 나이로 보정한 CC와 TC + CC 유전자형의 

교차비가 각각 3.933과 2.050로 유의하게 나타났으며, 공복혈당과 

체질량지수 및 총 콜레스테롤로 보정된 교차비는 각각 3.745와 2.049

로 유사한 결과를 나타내었다. 그러나, 고밀도 지단백 콜레스테롤을 

혼란변수로 첨가하였을 때, CC와 TC + CC 유전자형의 중성지방에 

대한 교차비가 2.93과 1.853으로 낮아졌으며 유의적 차이가 확인되

었다. 이는 중성지방의 증가가 고밀도 지단백 콜레스테롤의 영향에도 

불구하고 APOA5 유전자에 직접적으로 영향을 받았음을 의미한다.

고밀도 지단백 콜레스테롤의 APOA5 유전자형에 따른 위험도를 

분석한 결과, CC와 TC + CC 유전자형의 교차비는 나이로 보정하였

을 때 2.535와 1.751로 유의한 차이를 나타냈으며, 중성지방을 제외

한 혼란변수로 보정하였을 때도 교차비가 2.619와 1.732로 유사한 

결과를 보여주었다. 그러나, 중성지방을 혼란변수로 첨가한 모델에

서는 CC와 TC + CC의 교차비가 각각 1.547과 1.333으로 낮아졌으

며, 통계적으로 유의하지 않았다. 이는 APOA5 유전자형에 의한 고

밀도 지단백 콜레스테롤의 유의적 감소가 중성지방에 의한 이차적

인 것임을 나타낸 것이다. 

고  찰

APOA5는 11q23의 APOA1/C3/A4/A5 유전자 집단의 하나이며, 유

전자 다형성에 대한 연구를 통해 대사증후군의 또 다른 독립적인 

위험인자로 그렐린(ghrelin), 아디포넥틴(adiponectin), 렙틴(leptin) 

등의 유전자와 대사증후군과의 연관성이 보고되고 있다[18]. 인종에 

따른 APOA5 유전자 다형성에서 APOA5 -1131C 유전자 빈도는 코카

시안(Caucasian) 7.4%, 일본인 34%, 한국인 28-30% 등으로 나타났

고, 본 연구에서도 하디바인버그 법칙(Hardy Weinberg Equilibrium)

에 따라 APOA5 -1131C 유전자형 빈도가 30%로 다른 연구 결과와 

유사한 빈도를 보였다[9,11,12,19]. 이는, 코카시안에 비해 아시아인의 

대사증후군 위험도가 증가할 수 있음을 시사한다. 또한, 본 연구에

서 APOA5 유전자 다형성에 의한 대사증후군 유병률은 약 1.7배로 

일본에서의 연구 결과와 유사하게 나타났으며, 이는 일본과 한국을 

포함한 아시아인에서 APOA5 유전자 다형성이 대사증후군 유병률

의 증가와 연관될 수 있음을 확인하였다. 특히, APOA5 -1131C 유전

자형은 대사증후군의 5가지 위험인자를 고려한 분석에서 대사증후

군의 위험도를 3배 이상 증가시키는 것으로 확인되었으며(Table 3), 

이는 다른 유전자의 영향과 비교할 때 대사증후군 유병률에 밀접한 

연관성을 가지고 있음을 나타낸다[20,21].

본 연구에서는 APOA5 유전자 다형성과 대사증후군과의 연관성

을 규명하기 위하여, 폐경 여성만을 대상으로 연구를 진행하였으며, 

이는 대사증후군에 영향을 미치는 위험인자가 대사증후군의 5가지 

진단인자뿐 아니라 성별, 나이, 유전자 및 폐경 등의 독립적인 위험

요인과 연관되어 있기 때문이다. 최근 이루어지고 있는 대사증후군

과 관련된 국내외의 연구에서 폐경 여성은 독립적인 집단으로 분류

되어 연구되고 있으며, 이는 폐경이 여성에서 대사증후군과 밀접한 

관련을 가지는 독립적인 위험인자로써, 혈중 성호르몬의 변화를 통

해 대사 전반의 변화를 유도하는 것으로 알려져 있다[22,23]. 구체적

으로, 폐경 여성에서는 고밀도 지단백 콜레스테롤은 감소하고 중성

지방, 저밀도 지단백 콜레스테롤 등은 증가하는 것으로 보고되어 있

으며[24], 국내의 연구에서 폐경 여성의 대사증후군 유병률은 약 22%

로 알려져 있다[25]. 본 연구에서도 폐경 여성에서 대사증후군 유병

률이 약 34%로 높게 나타났으며, 이는 50대 이후 한국 폐경 여성에

서 호르몬 변화를 통해 혈중 내분비인자를 포함하는 신체대사의 큰 

Table 4. Multiple logistic regression analysis for the association of APOA5  isoforms with high triglyceride and low HDL-C prevalence

High triglyceride prevalence

Adjusted model 1* Adjusted model 2† Adjusted model 3‡

OR (95% CI) P  value OR (95% CI) P  value OR (95% CI) P  value

TC 1.635 (0.908-2.942) 0.101 1.659 (0.916-3.005) 0.095 1.561 (0.804-3.029) 0.188
CC 3.933 (1.793-8.629) 0.001 3.745 (1.681-8.343) 0.001 2.930 (1.203-7.134) 0.018
TC + CC 2.050 (1.193-3.521) 0.009 2.049 (1.185-3.541) 0.010 1.853 (1.005-3.418) 0.048

 

Low HDL-C prevalence

Adjusted model 1* Adjusted model 2† Adjusted model 4§

OR (95% CI) P  value OR (95% CI) P  value OR (95% CI) P  value

TC 1.559 (0.946-2.571) 0.082 1.520 (0.913-2.533) 0.108 1.279 (0.728-2.247) 0.392
CC 2.535 (1.200-5.354) 0.015 2.619 (1.211-5.662) 0.014 1.547 (0.638-3.756) 0.335
TC + CC 1.746 (1.095-2.783) 0.019 1.723 (1.071-2.772) 0.025 1.333 (0.786-2.258) 0.286

*Adjusted for age; †Adjusted for age, FBS, BMI, and TC; ‡Adjusted for age, HDL-C, FBS, BMI, and TC; §Adjusted for age, TG, FBS, BMI, and TC.
APOA5, apolipoprotein A5; BMI, body mass index; FBS, fasting blood glucose; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; OR, odds ratio; TC, total cholesterol; TG, 
triglyceride.
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변화가 있음을 시사한다. 따라서, 대사증후군과 관련된 유전자 다형

성에 대한 연구에서, 동일한 유전적 요인을 가지고 있다 할지라도 성

별이나 나이, 폐경 등의 위험요인에 의해 대사증후군 유병률이 달라

질 수 있으므로, 이러한 독립적인 위험인자들의 고려가 반드시 이루

어져야 한다.

APOA5 유전자형과 대사증후군에 대한 연구는 현재까지 국내에

서는 이루어지지 않았으며, 일부 관상동맥경화증이나 당뇨병의 유병

에 관한 연구들이 이루어진 바 있다[26,27]. 다른 나라의 경우 APOA5 

유전자 다형성과 대사증후군에 대한 연구를 통해 APOA5 유전자 

다형성이 중성지방과 유의한 상관관계를 가지고 있다고 보고하였으

며, 국내에서는 관상동맥질환과 APOA5 유전자 다형성의 연구에서 

혈중 중성지방 농도와의 유의한 상관관계가 보고된 바 있다[18,26]. 

그러나, 이러한 연구들은 대상자의 인종, 성별 및 질환의 대상에서 

한국의 폐경 여성의 대사증후군을 대상으로 하는 본 연구와 차이가 

있다. 특히, 본 연구에서는 중성지방뿐 아니라 고밀도 지단백 콜레스

테롤에서도 유의적 차이를 확인한 반면, 다른 연구에서는 APOA5 

유전자 다형성에 따른 혈중인자 비교에서 중성지방 이외의 인자에

서는 유의한 차이가 보고되지 않았다[10,28]. 이는, 앞서 언급한 바

와 같이 인종, 성별, 폐경 등의 독립적인 위험인자들을 고려하였을 

때 한국인 폐경 여성에서 확인되는 특이적인 결과일 수 있으나, 대

사증후군 유병률이 높은 집단에서의 통계적 보정에 의한 결과일 가

능성을 배제할 수 없다.

본 연구에서 APOA5 유전자형에 의한 고밀도 지단백 콜레스테롤

의 유의한 위험도 증가는 중성지방에 의한 이차적인 것으로 확인되

었으며, 이는 고밀도 지단백 콜레스테롤의 감소가 APOA5 유전자 다

형성과 직접적으로 연관되어 있지 않음을 의미한다. 그러나, 중성지

방은 대사증후군의 다른 위험요인인 혈압과 허리 둘레, 공복 혈당과 

밀접한 연관성을 가지고 있으며, 본 연구에서 APOA5 유전자형에 따

른 중성지방의 증가는 고밀도 지단백 콜레스테롤의 감소를 유도하

였다. APOA5 유전자형에 대한 연구에서 중성지방은 고밀도 지단백 

콜레스테롤에 영향을 받는 것으로 보고된 바 있으며[11], 고밀도 지

단백 콜레스테롤은 중성지방 전구물질의 이화작용(catabolism)과 

연관되어 있다고 알려져 있다[29]. 따라서, APOA5 유전자 변이에 의

한 중성지방 조절 이상이 고밀도 지단백 콜레스테롤과 연관된 지질

대사와 연관될 수 있음을 시사한다[23,30-32]. 또한, APOA5 유전자 

변이에 의한 중성지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤의 제한된 영향

이라 할 지라도, 이를 통해 대사증후군 유병률을 유의하게 증가시킬 

수 있음을 확인하였다. 이는 대사증후군이 지질대사의 각종 경로에 

이상현상에 의한 것이며, 어떠한 경로에 선택적으로 결함이 있느냐

에 따라 다양한 임상양상이 나타날 수 있기 때문이다[21]. 따라서, 

APOA5 유전자 다형성은 한국 폐경 여성에서 대사증후군 유병률과 

연관되어 있으며, 특히 중성지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤에 영

향을 미침으로써 대사증후군 유병률을 높이는 것으로 확인되었다.

대사증후군에 관한 연구에서 가장 큰 제한점은 대사증후군과 관

련된 모든 인자들의 통제가 불가능하다는 것이다. 특히 본 연구에서

도 성별, 연령 및 폐경의 대사증후군의 독립적인 주요인자들에 대한 

영향을 최소화하고자 하였으나, 생활 습관이나 영양 상태 및 운동

과 약제 복용 등의 요인들에 대한 통제와 고려가 이루어지지 못했

다. 또한, APOA5 유전자 다형성에서 중성지방 변화에 따른 고밀도 

지단백 콜레스테롤의 조절 기전을 확인하지 못하였다.

 

요  약

배경: 폐경은 대사증후군에서 독립적인 위험인자이며, 호르몬 변

화를 통해 지방대사의 변화를 유도한다. Apolipoprotein A5 (APOA5)

는 중성지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤의 조절에서 생합성과 분

해에 관여함으로써 대사증후군과 밀접한 상관관계를 가지고 있다. 

본 연구는 한국 폐경 여성에서 APOA5 유전자 다형성이 대사증후

군 유병에 미치는 영향을 알아보고자 하였다.

방법: 2010년부터 2011년까지 연구에 참여한 폐경 여성 307명을 대

상으로, 신체계측과 혈중인자의 생화학적 검사를 실시하였다. APOA5 

유전자 다형성은 MseI 제한 효소를 이용한 polymerase chain reac-

tion-restriction fragment length polymorphism 방법을 이용하였다.

결과: APOA5 -1131T>C 유전자 다형성에 따른 대사증후군 유병률

의 비교에서, TT 유전자형은 27.09%로 TC와 CC 유전자형의 38.46%

와 45.71%에 비해 낮게 나타났다(P < 0.05). 대사증후군 위험인자를 

이용한 회귀분석에서도 CC 유전자형의 위험도가 TT 유전자형에 비

해 3배 높게 나타났다(P < 0.05). 중성지방에서 APOA5 1131C carrier 

유전자형인 CC와 TC + CC의 교차비는 각각 2.39와 1.85로 유의한 

위험도 증가가 나타났다(P < 0.05). 그러나, 고밀도 지단백 콜레스테

롤은 APOA5 유전자 다형성에 의한 영향보다 중성지방에 의해 직접

적으로 영향을 받는 것으로 나타났다.

결론: 폐경 이후의 한국 여성에서 APOA5 유전자 다형성은 중성

지방과 고밀도 지단백 콜레스테롤에 영향을 미침으로써 대사증후

군 유병에 기여하는 것으로 확인되었다. 
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