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Background：To evaluate the clinical efficacy of Simvastatin, a HMG-CoA reductase inhibitor, 
we observed the changes of clinical characteristics and lipid profiles after Simvastatin administration 
in patients with hypercholesterolemia. 

Methods and Results：Simvastatin 10mg was given once daily for 12 weeks in 35 patients(60±
6.0 years；14 male, 21 female) with hypercholesterolemia. High density lipoprotein-cholesterol(HDL-
C) was increased from 38±10 to 45±9mg/dl(p<0.05). Simvastatin significantly decreased total cho-
lesterol(TC) from 235±15 to 181±21mg/dl(23.0%), low-density lipoprotein cholesterol(LDL-C) 
from 164±19 to 104±18mg/dl(36.5%), TC/HDL-C from 7.0±2.0 to 4.4±1.1, LDL-C/HDL-C from 
4.9±1.7 to 2.5±0.8(p<0.01 respectively). Apo B was decreased by 31%(119±19 to 87±15mg/dl), 
apo B/A1 ratio was decreased by 41%(1.2±0.2 to 0.7±0.2) and lipoprotein(a) decreased by 12%(33
±22 to 29±17), while apo A1 was increased by 25%(104±18 to 130±23mg/dl, p<0.01 respectively). 
No patients complained of chest pain, but two had skin rashes. Creatine kinase and creatinine were 
not changed in all patients. 

Conclusions：Simvastatin is an effective and well tolerated cholesterol lowering agent in patients 
with hypercholesterolemia. 
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서     론 

 

혈중 총콜레스테롤(TC)의 증가, 특히 저밀도 지단

백 콜레스테롤(LDL-C)의 증가가 심혈관 및 뇌혈관 질

환 등과 같은 동맥경화성 질환의 원인이 되는 죽상 동

맥경화 위험인자로 작용하는 것은 잘 알려져 있다1-4). 

따라서, 혈중 콜레스테롤의 감소가 심혈관질환을 예방
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할 수 있을 것으로 생각되어 혈중 콜레스테롤을 감소

시키고자 하는 노력이 이루워지고 있다5-10). 현재까지 

임상에서 많이 이용되고 있는 지질저하제는 fibric acid 

유도체, 니코틴산(nicotinic acid), 담즙산 결합 수지(bile 

acid-binding resin), probucol, 에스트로겐 등이며, 

이들 약물들은 TC을 약 20% 정도 감소시킨다고 알

려져 있다4,5). 그 중에 fibrate와 probucol은 고밀도 

지단백 콜레스테롤(HDL-C)을 감소시킨다는 일부 보

고가 있어 고지혈증 치료제로 문제점이 있으며, 고지혈

증 치료에 효과적이라고 알려진 niacin과 담즙산 제거

제인 수지(resin) 등은 약물 복용후에 나타날 수 있는 

부작용으로 인하여 환자의 순응도가 낮은 것으로 알

려져 있다11). 

최근에 임상에 사용되기 시작한 HMG CoA reduc-

tase 억제제는 그 지질 저하 효과가 기존의 약제보다 

우수하다고 보고되고 있으며, 국내 여러 연구자들도 

Lovastatin과 Pravastatin의 임상 효과를 관찰하여 

보고한 바 있다12-18). Simvastatin은 Lovastatin과 그 

구조가 비슷한 HMG CoA reductase 억제제로서 타 

약제보다 강력한 지질 강하 효과가 있다고 알려져 있

으나10,19,20), 국내에서는 아직 그 효과에 대한 임상 실

험 결과가 없는 실정이다. 

저자 등은 국내의 고콜레스테롤혈증 환자를 대상으

로 Simvastatin의 임상적 유효성과 안전성을 확인하

고자, 1일 Simvastatin 10mg을 12주간 투여한 뒤 혈

중 지질의 개선 여부 및 임상적 양상의 변화 등을 관

찰하였다. 

 

 연구 대상 및 방법 

 

1. 대 상 

관찰대상은 1996년 7월부터 동년 12월까지 전남대

학교병원 순환기내과에 입원하여 관상동맥 조영술을 받

은 환자로서 고콜레스테롤혈증으로 진단된 35예를 대

상으로 하였으며, National Cholesterol Education Pr-

ogram Adult Treatment Panel Guidelines II(NCEP 

ATP II)을 참조하여 대상 환자를 선택하였다21). 즉, 

TC수치가 240mg/dl 이상이거나 210mg/dl 이상이면

서 다음 조건중 2가지 이상을 만족시키는 경우로 하

였다. 45세이상의 남자, 또는 55세이상의 여자이거나 

조기 폐경한 여자로서 에스트로겐 요법을 받고 있지 

않는 경우, 미성숙 관상동맥질환의 가족력, 즉 55세 미

만의 남자 또는 65세 미만의 여자 가족(제 1 세대)에

서 발생한 명백한 심근경색증이나 급사의 병력을 가진 

경우, 1일 10개피 이상의 흡연, 140/90mmHg 이상의 

고혈압 또는 현재 고혈압 약물을 복용중인 경우, 당뇨

병, HDL-C이 35mg/dl미만, 뇌혈관질환 및 말초혈관 

폐쇄의 기왕력, 신체질량지수(body mass index)가 29 

(kg/m2) 이상인 심한 비만증 등이다. 제외 기준은 70

세 초과 혹은 18세 미만의 환자, 임신부 또는 수유부, 

약물 및 알콜중독증, 갑상선 기능 저하증, 신증 또는 기

타 다른 원인에 의한 이차성 고콜레스테롤 혈증환자, 

혈중 중성지방(TG)이 500mg/dl를 초과하는 환자 및 

I, IV 또는 V형 고지혈증 환자, 간기능이 손상된 환자, 

완전담도 폐쇄 또는 담석의 증상 및 과거력이 있는 환

자, 부분적인 회장 회로(ileal bypass), 조절되지 않는 

당뇨병 환자, 현재 다른 임상시험약물을 복용중인 환

자, HMG-CoA reductase 저해제에 과민한 환자, 면

역억제제 및 fibric acid 유도체를 동시에 사용하는 환

자, 불안정형 협심증 및 급성 심근경색증 환자 등이었

다. 대상 환자의 평균 연령은 60±6.0세이었고 남자

가 14예, 여자가 21예이었다. 
 

2. 방 법 

Simvastatin 투여전에 병력, 이학적 검사, 혈청 지질 

검사를 비롯하여 말초 혈액 검사, 뇨검사, 간기능검사, 

혈청 빌리루빈, 크레아틴 키나제(creatine kinase), 크

레아티닌 등을 검사하였고 Simvastatin은 저녁식후 1

정(10mg)을 투여한 후 2, 4, 8, 12주에 각각 반복 검

사하였다. TC, TG, HDL-C, 아포지단백 A1(apo A 

1), 아포지단백 B(apo B), 지단백(a) [Lp(a)] 등은 1 

2시간이상 금식후 환자의 정맥에서 채혈후 원심분리하

여 얻은 혈청에서 측정하였다. Hitachi 747 화학 자동

분석기를 이용하여 TC는 콜레스테롤 산화효소법으로, 

TG는 glycerol-3-phosphate 산화효소법으로 각각 

측정하였고, HDL-C 측정은 dextran sulfate-MgCl 2 

침전법과 콜레스테롤 산화효소법을 이용하였으며, Frie-

dewald 법으로 계산하여 LDL-C치를 구하였다. Apo 

A1, apo B 및 Lp(a)은 Behring Nephelometer 100 
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Analyzer를 이용하여 면역화학적 방법으로 각각 측정

하였다. 
 

  3. 통 계 

모든 자료는 평균과 표준 편차로 나타냈으며, 약제 

투여전후의 검사소견의 변화는 paired t test나 Wilco-

xon Signed Rank test를 이용하여 검정하였고 p value

가 0.05 이하인 경우에 유의하다고 판정하였다. 

 

 결     과 

 

1. 혈청 지질의 변화(Fig. 1) 
 

1) 혈청 총콜레스테롤(TC)치의 변화 

Simvastatin투여전 TC은 235±15mg/dl였으며, Si-

mvastatin 투여 2주후에는 185±21mg/dl, 4주후에

는 175±21mg/dl, 8주후에는 174±19mg/dl, 12주

후에는 181±21mg/dl로서 기준치에 비하여 각각 유

의하게 감소되었다(p<0.01). 
 

2) 저밀도지단백 콜레스테롤(LDL-C)의 변화 

Simvastatin투여전 LDL-C은 164±19mg/dl였으

며, Simvastatin 투여 2주후에는 117±22mg/dl, 4주

후에는 102±17mg/dl, 8주후에는 97±15mg/dl, 12

주후에는 104±18mg/dl로서 투여전에 비하여 각각 

유의하게 감소되었다(p<0.01). 
 

3) 고밀도지단백 콜레스테롤(HDL-C)의 변화 

Simvastatin투여전 HDL-C은 39±10mg/dl였으

며, Simvastatin 투여 2주후에는 41±8mg/dl, 4주후

에는 45±9mg/dl, 8주후에는 45±7mg/dl, 12주후에

는 45±9mg/dl로서 투여전에 비하여 투여후 4주부터 

유의하게 각각 증가되었다(p<0.01). 
 

4) 중성지방(TG)의 변화 

Simvastatin투여전 TG은 162±62mg/dl였으며, Si-

mvastatin 투여 2주후에는 141±47mg/dl, 4주후에

는 141±52mg/dl, 8주후에는 159±68mg/dl, 12주

후에는 162±76mg/dl로서 투여전후에 유의한 차이

를 보이지 않았다. 
 

5) TC/HDL-C비 

Simvastatin투여전 TC/HDL-C비는 7.0±2.0였으

며, Simvastatin 투여 2주후에는 5.1±1.2, 4주후에는 

Fig. 1. Changes in total cholesterol(TC), LDL-C(low density lipoprotein-Cholesterol), HDL-C(high density lipoprotein-
cholesterol), TG(triglyceride), ratio of TC/HDL-C and LDL-C/HDL-C at baseline, 2, 4, 8 and 12 weeks after 
Simvastatin treatment. Simvastatin decreased TC, LDL-C, TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C and increased HDL-C. 
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4.1±0.9, 8주후에는 4.0±0.8, 12주후에는 4.4±1.1

로서 투여전에 비하여 투여후에 각각 유의하게 감소되

었다(p<0.01). 
 

6) LDL-C/HDL-C의 비 

Simvastatin투여전 LDL-C/HDL-C의 비는 4.9±

1.7였으며, Simvastatin 투여 2주후에는 3.3±1.1, 4

주후에는 2.4±0.7, 8주후에는 2.2±0.5, 12주후에는 

2.5±0.8로서 투여전에 비하여 투여후에 유의하게 감

소되었다(각각 p<0.01). 
 

2. 혈청 아포지단백(apo)과 LP(a)의 변화(Fig. 2) 
 

1) Apo A1의 변화 

Simvastatin 투여전 apo A1은 104±18mg/dl였

으며, Simvastatin 투여 2주후에는 112±20mg/dl, 

4주후에는 121±20mg/dl, 8주후에는 117±15mg/ 

dl, 12주후에는 130±23mg/dl로서 투여전에 비하여 

투여후 4주와 12주에 각각 유의하게 증가되었다(p< 

0.01). 
 

2) Apo B의 변화 

Simvastatin투여전 apo B는 119±19mg/dl였으며, 

Simvastatin 투여 2주후에는 94±22mg/dl, 4주후에

는 88±20mg/dl, 8주후에는 85±19mg/dl, 12주후에

는 87±15mg/dl로서 투여전에 비하여 각각 유의하게 

감소되었다(p<0.01). 
 

3) Apo B/A1비의 변화 

Simvastatin투여전 apo B/A1비는 1.2±0.2였으며, 

Simvastatin 투여 2주후에는 0.9±0.2, 4주후에는 0.8

±0.2, 8주후에는 0.7±0.2, 12주후에는 0.7±0.2로

서 투여전에 비하여 투여후에 각각 유의하게 감소되었

다(p<0.01). 
 

4) Lipoprotein(a)의 변화 

Simvastatin투여전 LP(a)는 33±22mg/dl였으며, 

Simvastatin 투여 2주후에는 32±21mg/dl, 4주후에

는 31±21mg/dl, 8주후에는 28±17mg/dl, 12주후에

는 29±17mg/dl로서 투여전에 비하여 8주와 12주에 

유의하게 감소되었다(각각 p<0.05). 
 

3. 기타 임상병리 검사 소견 

Simvastatin 투여전과 Simvastatin 투여 2주, 4주, 

8주 및 12주후에 측정한 말초혈액의 백혈구는 7.3±

Fig. 2. Changes in apo A1, apo B, lipoprotein(a)〔Lp(a)〕and ratio of apo B/A1 at baseline, 2, 4, 8 and 12 weeks 
after Simvastatin treatment. Simvastatin decreased apo B, LP(a), apo B/A1 and increased apo A1. 
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1.6, 6.8±1.2, 6.4±1.2, 6.6±1.1, 6.8±1.3×103/ 

mm3였으며, 혈색소는 13.4±0.9, 13.0±1.0, 13.0±

0.9, 13.1±1.0, 13.3±1.0g/dl, 헤마토크리트는 38.4

±2.8, 37.0±2.7, 37.5±2.6, 37.8±2.7, 38.3±2.9%, 

혈소판은 251±14, 269±39, 238±40, 239±39, 

235±31×103/mm3, 간기능 검사 수치는 AST 25±

5, 24±5, 25±6, 29±7, 30±8U, ALT 25±9, 29

±11, 26±10, 32±14, 36±16U, Alkaline Phosph-

atase 83±18.9, 87.9±21.5, 86.9±20.0, 91.5±

27.5, 85.7±23.9U 빌리루빈 수치는 0.9±0.1, 0.8

±0.2, 0.8±0.2, 0.8±0.2, 0.8±0.2mg/dl, 공복시 혈

당은 103±16, 103±14, 107±16, 101±8, 108±

2mg/dl, 크레아틴 키나제는 85±29, 82±34, 106±

45, 98±35, 95±34mg/dl, 크레아티닌은 0.9±0.2, 

1.0±0.2, 0.9±0.2, 0.9±0.2, 0.9±0.2 mg/dl 등으

로서 각각 유의한 차이를 보이지 않았다. 
 

4. 부작용 

전체 투여 환자중 2예에서 피부발진을 보였고 그 중 

1예에서는 약을 중단하였으며, 흉통을 호소하거나 간

기능 검사치 및 크레아틴 키나제의 증가를 보인 환자

는 없었다. 

 

고     안 

 

고콜레스테롤혈증이 관상동맥질환과 관계가 매우 깊

음은 여러가지 역학적 연구를 토대로 알려져 있지만, 

그에 대한 확실한 기전은 밝혀져 있지 않다1-4). 본 대

학의 최근 연구에 의하면 apo B, Lp(a) 등이 TC보다 

더욱 관상동맥질환과 연관이 있었다22). 고지혈증이 심

혈관질환을 일으키고 고지혈증의 치료로 심혈관질환의 

발생율을 감소시키는 크게 두가지로 동맥경화죽상종에 

대한 효과와 내피세포 기능에 대한 효과임이 알려지

고 있다8,23). 

고지혈증이 있는 환자에서 관상동맥질환의 발병율

이 높은 기전은 고지혈증이 있는 환자에서는 동맥경

화 죽상종 및 혈전이 형성되기 쉽고, 동맥경화 죽상종

이 염증세포의 증식이나 혈관내 압력의 변화 등의 자

극에 의해 죽상종을 싸고 있는 섬유막이 점진적으로 약

해져서 어느 순간에 파열되면 관상동맥내 혈전이 생겨 

불안정형 협심증이나 심근경색증이 발생하게 된다고 알

려지고 있다8). 따라서 혈중 지질을 감소시키는 치료

를 하게 되면 동맥경화 죽상종내에 지질의 축적을 억

제하고 섬유막이 얇아지는 것을 예방할 수 있다고 생

각하고 있으며, 효과적인 지질 강하요법으로 기존의 

동맥경화 죽상종 내부의 콜레스테롤 함량도 감소시킬 

수 있음이 밝혀지고 있다. 여기에는 HDL-C이 동맥

경화 죽상종으로부터 간으로 콜레스테롤을 운반하는 역

운반(reverse cholesterol transport)에도 관여한다

고 생각되고 있다24-26). 

고지혈증을 치료하게 되면 동맥경화 죽상종의 성상

에 변화없이도 심혈관질환의 발병율이 감소됨이 알려

지고 있는데, 이에 대한 기전은 동맥경화와 고지혈증

이 있으면 내피세포의 기능이 약화되어 혈관이완기능

의 소실, 혈소판 기능 부전, 혈전 형성, 혈관벽내에 염

증세포 침윤 등을 유발하므로 고지혈증을 치료하면 내

피기능이 개선되기 때문이라고 생각되고 있다 8,27,28). 

혈관의 내피세포는 혈관의 내부벽을 덮고 있는 단순한 

보호벽일 뿐만 아니라, 혈관내피 이완인자(endothe-

lium-derived relaxing factor：EDRF), 프로스타시

클린(prostacyclin), EDHF(endothelium-derived hy-

perpolarization factor), endothelin 등 다양한 물질

을 분비하는 하나의 내분비기관으로서 작용하고 혈전 및 

혈전용해에도 관여하여 정상적인 내피세포에서는 EDRF, 

조직 플라스미노겐 활성물질(tissue plasminogen acti-

vator：t-PA), 헤파린 황산염(heparin sulfate) 등을 

통해 혈전 형성이 억제될 수 있도록 구성되어 있으나, 

동맥경화와 고지혈증이 발생하면 이러한 기능이 감소

됨이 밝혀지고 있다29-31). 동맥경화가 발생하면 혈관

내피세포의 기능부전이 발생한다는 대표적인 예는 동

맥경화가 발생된 관상동맥냉에 EDRF 촉진제(agonist)

인 아세틸콜린(acetylcholine) 을 주입하면 기이성 수

축(paradoxical contraction)을 한다는 것이다32). 불

안정형 협심증환자에서는 안정형 협심증 환자보다 내

피세포 기능부전이 많으며, 이러한 내피세포 기능부전

이 혈소판 응집 및 혈전 형성에 못지 않게 중요함을 

보여주고 심근경색 관련 혈관은 아세틸콜린에 대한 반

응이 감소된다고 밝혀져 있다33). 또한, 고지혈증이 있

으면 내피세포에서는 t-PA가 감소되고 플라스미노겐 

활성 억제제(plasminogen activator inhibitor) 및 유
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착분자(adhesion molecule)가 증가되어 혈전 형성이 

촉진된다고 알려져 있다34-40). 

고지혈증을 치료하게 되면 동맥경화 죽상종이 감소

되고 안정화될 뿐만 아니라 혈관내피세포의 기능도 회

복되어 심혈관질환의 발생을 감소시킬 수 있을 것으

로 생각하고 있다. 고지혈증과 심혈관질환을 동반한 환

자에서 Simvastatin과 같은 HMG CoA reductase 억

제제를 투여하면 심혈관질환의 재발을 예방할 수 있다

고 4S 연구에서 밝혀진 바 있으며10,41,42), 최근의 CARE 

연구에 의하면 고지혈증이 없이 심혈관질환을 앓은 환

자에서 HMG CoA reductase 억제제를 투여하여 심

혈관질환의 이차 발병을 예방할 수 있다고 보고되고 

있다43,44). 

HMG CoA reductase 억제제의 작용기전은 간세포

내에서 콜레스테롤을 합성하는 초기 과정인 HMG-

CoA에서 mevalonate로 환원하는 과정을 차단하고 

세포표면에 있는 저밀도 지단백 수용체(LDL receptor)

의 수를 증가시켜 혈청내 LDL-C을 감소시키며, 특

히 Simvastatin은 다른 약제보다 더욱 강력한 지질 

강하 효과를 지니고 있다고 알려져 있다11-19). 

Simvastatin의 투여기간중에 부작용으로 생각되는 임

상적 증상은 피부발진 2예외에 특이할만한 증상은 없었

으며, 말초혈액검사, 간기능 검사나 크레아틴 키나제, 크

레아티닌 등의 증가도 보이지 않아서 국내의 Lovastatin

과 Mevalothin의 연구 결과와 비슷하였다12-18). 

본 연구의 결과에서 12주간의 Simvastatin 단일 요

법으로 TC이 23.0% 감소하였는데 이는 25% 감소한 

4S study와 유사한 결과이었으며, 본 연구에서 LDL-

C은 36.5% 감소하여, 35% 감소한 4S study 유사하

였고, HDL-C은 18.4% 증가하여 8% 증가한 4S 연

구보다 높은 증가율을 보여주었다10). 

본 연구에서 apo B는 Simvastatin 12주간 투여후 

31% 감소되어, Sweany등45)이 27.8% 감소됨을 보

고한 결과와 Ose등46)이 보고한 17.9% 감소 등의 

결과와 유사하였으며, 본 연구에서 apo A1은 25% 

증가하여, Ose등46)이 보고한 7.8%의 증가율보다 높

았다. 

Lp(a)는 본 연구에서 Simvastatin 투여후 12.0% 

감소하였으나, Slunga등47)은 변화가 없거나 Lp(a)가 

높은 환자에서는 오히려 증가되는 경향이라고 보고하

였다. 그러나, Simvastatin의 Lp(a)에 대한 효과에 대

해서는 아직까지 보고가 많지 않아서 향후 보다 많은 

환자를 대상으로 장기적인 추적 관찰이 필요할 것으

로 생각된다. 

결론적으로 Simvastatin의 투여로 한국인에서도 특

기할 만한 부작용없이 양호한 혈청 지질 개선 효과를 

보였으며, TC, LDL-C, apo B, LP(a) 등을 감소시키

면서 HDL-C, apo A1 등은 증가시킴을 관찰할 수 있

었으며, 우리 나라에서도 MAAS(Multicenter Anti-

atheroma Study) 연구48)에서와 같이 Simvastatin 

투여로 관상동맥 병변이 실제로 퇴축할 것인가에 대

한 연구가 필요하리라 생각된다. 

 

 요     약 

 

연구배경： 

최근에 임상에 사용되기 시작한 HMG CoA redu-

ctase 억제제는 그 지질 저하 효과가 기존의 약제보다 

우수하다고 보고되고 있으며, Simvastatin은 Lovast-

atin과 그 구조가 비슷한 HMG CoA reductase 억제

제로서 타약제보다 강력한 지질 강하 효과가 있다고 알

려져 있으나, 국내에서는 아직 그 효과에 대한 임상 실

험 결과가 없는 실정이다. 

방  법： 

관찰대상은 1996년 7월부터 12월까지 전남대학교

병원 순환기내과에 입원하여 관상동맥 조영술을 받은 

환자로서 고콜레스테롤혈증으로 진단된 35예를 대상으

로 하였으며, 대상 환자의 평균 연령은 60±6.0세이었

고 남자가 14예, 여자가 21예이었다. Simvastatin 투

여전에 병력, 이학적 검사, TC, TG, HDL-C, 아포지

단백 A1(apo A1), 아포지단백 B(apo B), 지단백(a) 

(Lp(a)) 등의 혈청 지질 검사를 비롯하여 말초 혈액 검

사, 뇨검사, 간기능검사, 혈청 빌리루빈, 크레아틴 키나

제(creatine kinase), 크레아티닌 등을 검사하였고 Si-

mvastatin은 저녁식후 1정(10mg)을 투여하였으며, Si-

mvastatin 투여 2, 4, 8, 12주후에 각각 추적 검사하

였다. 

결  과： 

1) 혈청 지질의 변화：TC과 LDL-C는 Simvasta-

tin 투여후에 유의하게 감소되었으며, HDL-C는 Sim-
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vastatin 투여 4주부터 유의하게 증가되었다(각각 p< 

0.01). TC/HDL-C비와 LDL-C/HDL-C의 비는 Si-

mvastatin 투여후에 유의하게 감소되었다(각각 p< 

0.01). 

2) 혈청 아포지단백(apo)과 LP(a)의 변화：Apo A1

은 Simvastatin 투여후 4주와 12주에 각각 유의하게 

증가되었고, apo B와 Apo B/A1비는 Simvastatin투여

후 유의하게 감소되었다(각각 p<0.01). LP(a)는 Sim-

vastatin 투여후 8주와 12주에 유의하게 감소되었다

(각각 p<0.05). 

3) 기타 임상병리 검사 소견：말초혈액의 백혈구, 혈

색소, 헤마토크리트, 혈소판, 간기능 검사 수치, 빌리

루빈 수치, 공복시 혈당, 크레아틴 키나제, 크레아티닌 

등에는 유의한 차이를 보이지 않았다. 

4) 부작용：전체 투여 환자중 2예에서 피부발진을 

보였고 그 중 1예에서는 약을 중단하였으며, 흉통을 호

소하거나 간기능 검사치 및 크레아틴 키나제의 증가를 

보인 환자는 없었다. 

결  론： 

Simvastatin의 투여로 한국인에서도 특기할만한 부

작용없이 양호한 혈청 지질 개선 효과를 보였으며, TC, 

LDL-C, apo B, LP(a) 등을 감소시키면서 HDL-C, 

apo A1 등은 증가시킴을 관찰할 수 있었다. 
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