
 

 － 820 － 

 Original Articles 순환기：순환기：순환기：순환기：제제제제 2 7권권권권  제제제제 8호호호호  1997

인슐린 저항성과 관상동맥질환* 
 

 

고신대학교 의과대학 내과학교실 

김  진·최  휘·오원섭·김경진·윤병철·최  진·김복근 

구양훈·최환준·최영식·차태준·유호대·주승재·이재우 

 

＝＝＝＝ Abstract ＝＝＝＝ 
 

Insulin Resistance and Coronary Artery Disease 
 

Jin Kim, M.D., Hwee Choi, M.D., Won Sup Oh, M.D., 
Kyeong Jin Kim, M.D., Byung Cheol Yun, M.D., Jin Choi, M.D., 

Bok Gun Kim, M.D., Yang Hoon Koo, M.D., Hwan Jun Choi, M.D., 
Young Sik Choi, M.D., Tae Joon Cha, M.D., Ho Dae Yoo, M.D., 

Seung Jae Joo, M.D., Jae Woo Lee, M.D. 
Department of Internal Medicine and Pathology Kosin Medical College, Pusan, Korea 

 

Background：Insulin resistance has been identified as one of the risk factor of atheroscle-
rosis. Hypertension, obesity, glucose intolerance and dyslipidemia could induce atherosclerosis 
through mechanism of insulin resistance. And there are some reports that hyperinsulinemia 
itself could induce coronary artery disease(CAD). Then we planed to investigate relationship 
between CAD and insulin resistance. And smoking is also known as one major risk factor of 
CAD. So we also investigated the relationship between smoking and insulin resistance in the 
CAD patients. 

Methods：Among 36 subjects in whom coronary angiography was done, we grouped 25 subjects 
who had stenotic coronary artery as a CAD group and 11 subjects without stenosis as control group. 
We compared insulin and glucose response to oral glucose load(75g), serum lipid concentrations, 
blood pressure, and degree of obesity between two groups. We also divided CAD group into 
smoking and nonsmoking subgroups, compared the above parameters. 

Results：1) There were no significant difference in body mass index, blood pressure, creatinine, 
cholesterol, HDL-cholesterol, between the CAD group and the control group. There were 
significantly higher incidence of smokers in CAD group. 2) Insulin concentration at 120 minutes 
after glucose load were significantly higher in the CAD group than the control group. 3) In the CAD 
group, fasting plasma insulin concentration, insulin area, peak plasma insulin concentration and 
insulin concentration at 60, 90, 120 minutes after glucose load were significantly higher in non-
smoking group 

Conclusion：Enhanced insulin response such as higher insulin concentration 60 minutes 
after glucose load in the CAD group suggests that insulin resistance is a risk factor of CAD. 
*본 논문은 1995년도 대한순환기학회 추계학술대회에서 발표되었음. 
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And insulin response was more pronounced in the non-smoker subgroup than smoker 
subgroup in the CAD patients. Thus role of insulin resistance in provoking coronary artery 
disease is more important in the non-smoker. 
 
KEY WORDS：Hyperinsulinemia·Insulin resistance·Smoking·Coronary artery disease. 

 
 

서     론 

 

고혈압, 비만, 당내인성 장애, 지질대사의 이상 등은 

허혈성 심장병의 위험인자로 알려져 있다. 그리고 이

것들은 인슐린 저항성과 관련이 있으며 인슐린 저항

성에 의해서 동맥경화증을 유발시킬 수도 있다고 한

다1-4). 고인슐린 증후군이라고도 일컬어지는 소위 X 

증후군5)은 당내인성 장애, 인슐린 자극에 의해 혈당 

흡수가 일어나는 것의 장애, 고인슐린혈증, 중성지방

의 증가, 고밀도지단백의 감소, 고혈압, 섬유소용해계

의 장애 등이 동반되며 이것은 당뇨병 및 기타 여러 

내분비계의 질환이나 자가면역질환 등에서 나타나는 

이차적 인슐린저항성과는 구별된다고 한다6). 

최근 고인슐린혈증과 관상동맥질환의 연관성에 관

한 여러 보고들이 있으며5,7-10) Zavaroni등11)은 정상 

인슐린농도를 가지는 사람들보다 고인슐린혈증 환자

에서 관상동맥질환의 빈도가 증가한다는 보고를 하였

으며 또한 고인슐린혈증이 있는 사람에게서 높은 혈

중 중성지방과 낮은 혈중 고밀도지단백 콜레스테롤, 

고혈압 등이 정상인에 비해서 많다고 보고하였다. 

이렇게 고인슐린혈증이 고혈압, 고지질혈증 등과 상

호 작용하여 동맥경화증을 유발시킬 수 있다는 보고

는 많으나 혈중 인슐린 농도와 관상동맥질환과의 관

계를 직접 조사한 연구는 국내에서는 드문 실정이다. 

이에 저자들은 경구 당부하검사를 실시하여 혈중 인

슐린 농도를 측정하고 관상동맥질환과의 관계를 관찰

하였다. 또한 흡연도 관상동맥질환의 중요 위험인자 

중 하나이므로 흡연이 관상동맥질환의 발생과 인슐린 

저항성에 미치는 영향에 대해 알아보았다. 

 

대상 및 방법 

 

1. 대 상 

1995년 3월부터 동년 8월까지 흉통을 주소로 본

원에 내원하여 관상동맥조영술을 시행하였던 35명

의 환자를 대상으로 하였으며, 병변이 있는 경우를 

관상동맥질환군(25명, 연령 58±9세, 남/여；20/5)

으로, 병변이 없고 운동부하검사상 음성이며 비전형

적인 흉통을 호소한 경우를 대조군(11명, 연령 46

±11세, 남/여；5/6)으로 하여 양군을 비교하였다. 

관상동맥질환군중 급성 심근경색환자는 4명이었다. 

그리고 관상동맥질환군을 흡연자군(19명, 연령 58

±10세, 남/여；17/2)과 비흡연자군(6명, 연령 59

±11세, 남/여；3/3)으로 다시 나누어 비교하였는데 

흡연자군중 급성 심근경색환자는 3명이었다. 경구당

부하검사상 당뇨병의 소견을 보이는 경우는 대상에

서 제외하였다. 
 

2. 방 법 

협심증이 의심되어 입원한 환자는 입원 3∼4일경에 

관상동맥조영술을 시행하였으며 급성심근경색증 환자

는 환자가 전신상태가 좋지 않은 환자는 실시하지 않

았으며 심전도, 효소검사상 급성심근경색증으로 진단

은 되었지만 경색의 범위가 작고 경색 발생후 바로 혈

압과 맥박이 정상화되고 다른 일반 검사 소견들이 좋

아진 환자를 대상으로 하였습니다. 그리고 실시한 시

기도 2명에서 심근경색발생 15일후 1명은 12일후 나

머지 한명은 경색 14일 후에 경구당부하검사를 실시

하였다. 전 환자에서 검사 2일전부터 과도한 육체적 

운동이나 흡연, 커피 등을 금지시켰다. 관상동맥조영

술 하루 전날 경구당부하검사(oral glucose tolerance 

test(OGTT))를 실시하였는데 밤에 공복시킨 후 다

음날 아침 7시에서 8시경에 75gram 포도당을 경구

로 투여한 후 당부하에 따른 혈장 당(plasma glucose, 

PG)과 인슐린(plasma immunoreactive insulin, IRI)

의 변화를 관찰하였으며 공복시에 채혈한 검체로 혈

청지질을 검사하였다. 아울러 맥박수, 혈압 등을 측정

하였으며 흡연력도 알아보았다. Glucose area와 ins-

ulin area는 다음의 공식에 의해 구하였다：glucose 

or insulin area(mmolh/liter or μh/ml)＝0.25×(C0
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＋C120)＋0.5×(C30＋C60＋C90)(C0,30,60,90,120 ； 경구 

당부하 후 30, 60, 90, 120분의 혈장 혈당이나 인슐

린의 농도). Total cholesterol(TC)은 oxidase법으로, 

triglyceride(TG)는 enzyme법으로, HDL-cholest-

erol(HDL-C)은 dextran sulfate/magnesium chl-

oride침전법으로 측정하였다. 혈당은 glucose ox-

idase/peroxidase 법으로, immunoreactive insulin 

(IRI)수치는 insulin radioimmunoassay kit를 사용하

여 double antibody radioimmunoassay법으로,apoli-

poprotein A-I, B-100은 single radial immunodiff-

usion(RID)법으로 측정하였다. 체질량지수(BMI)는 몸

무게/키2 비(kg/m2)로 계산하였고 혈압과 맥박수는 

약제를 투여하지 않은 상태에서 누운 자세로 적어도 

2번 이상 측정하였다. 

관동맥 죽상경화의 중증도는 Jenkins등16)의 관동맥 

죽상경화 점수(coronary atherosclerosis score：이

하 CAS라 함)를 이용하였다. 관동맥을 좌주관동맥, 

좌전하행지(제2변연지의 기시부까지), 주중격지의 근

위 1/3, 제1변연지의 근위 1/3, 좌선회지(제2둔각변

연지의 기시부까지), 제1둔각변연지의 근위 1/3, 우관

동맥(후하행지의 기시부까지), 후하행지의 근위 1/3 

등의 8개 부위로 나누고, 각 부위에서 협착의 정도에 

따라 점수를 부여하였다. 50% 미만의 협착은 1점, 

50%에서 74%까지는 2점, 75에서 99%까지는 3점, 

완전 폐쇄인 경우는 4점을 주었다. 그리고 이들 부위

별 점수를 합계하여 CAS로 하였다. 
 

3. 통계처리 

모든 측정치는 평균±표준편차로 표시하였고 컴퓨

터 통계프로그램인 SPSS를 이용하여 Mann-Whi-

tney U-Wilcoxon Rank Sum W test를 시행하여 유

의도를 판정하였으며, p < 0.05 인 경우 통계적인 의

미를 부여하였다. 

 

결     과 

 

1. 대상환자의 임상적 비교 

관상동맥 환자군과 대조군은 체질량지수, 체중, 혈

압, 크레아티닌 등은 양군간에 유의한 차이가 없었다. 

연령은 대조군에서 46±11, 관상동맥 환자군에서 58

±9로서 관상동맥 환자군에서 유의하게 높았다(p＝

0.043). 그리고 흡연자는 대조군에서 4명, CAD 군에

서 19명으로 대조군에 비해 흡연자군에서 유의하게 

높았다(p＝0.025). 
 

2. 환자군과 대조군의 혈청지질 지표들의 비교 

혈청 지질중 콜레스테롤은 관상동맥질환군에서 195

±36mg/dl, 대조군에서 184±29mg/dl로서 관상동맥

질환군에서 증가되는 경향이 있었고 고밀도지단백콜

레스테롤은 관상동맥질환군에서 39±11mg/dl, 대조

군에서 43±8mg/dl로서 관상동맥질환군에서 감소하

는 경향이 있었다. 중성지방은 관상동맥질환군에서 

143±55mg/dl로 대조군에서의 101±21mg/dl 보

다 유의하게 증가되어 있었다(p＝0.041). 그리고 

apolipoprotein A-I은 관상동맥질환군에서 119±

66mg/dl로 대조군에서의 150±29mg/dl보다 감소

하는 경향이 있었으며 apolipoprotein B는 관상동맥

질환군 141±43mg/dl, 대조군 127±14mg/dl로서 

관상동맥질환군에서 증가되는 경향이 있었다. 동맥

경화지표((총콜레스테롤-고밀도지단백콜레스테롤)/

고밀도지단백콜레스테롤)는 관상동맥질환군에서 4.1

Table 1. Clinical characteristics in subjects with or 
without coronary artery disease 

 Control CAD 

Age   46±11  58±9* 
Gender(M/F)  5/6  20/5 
Body mass index(kg/m2)  22.9±2.5 22.4±3.2 
Blood pressure(mmHg) 131/84±11/7 137/89±13/10 
Smoker 4 19 

Data presented are mean value SD or number of 
patients. F＝female；M＝male 
*p<0.05 

Table 2. Serum concentration of cholesterol, triglyc-
erides, and apolipoprotein in subjects with 
or without coronary artery disease 

 Control CAD 

Cholesterol(mg/dl) 184±29 195±36 

Triglycerides(mg/dl) 101±21  143±55* 

HDL(mg/dl)  43± 8  39±11 

Apo-A(mg/dl) 150±29 119±66 

Apo-B((mg/dl) 127±14 141±43 

Atherogenic index  3.4±1.1  4.1±1.7 
Atherogenic index＝(Total cholesterol-HDL choles-
terol)/Hdl cholesterol 
*p<0.05 
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±1.7로서 대조군의 3.4±1.1보다 증가되어 있었다

(Table 2). 
 

3. 경구당부하검사에 따른 혈당과 인슐린

의 반응 

경구당부하검사에 따른 혈당과 인슐린의 반응을 

살펴보면 혈당의 변화는 당부하 120분에서 대조군

에서 111±39mg/dl, 관상동맥군에서 138±28mg 

/dl로 관상동맥질환군에서 증가하였다(p＝0.028), 

그리고 당부하검사에 대한 당면적, 당부하검사 30

분, 60분, 90분, 최고혈당농도 등은 양군간에 큰 차

이가 없었다(Fig. 1). 또한 인슐린 면적은 대조군과 

관상동맥질환군에서 각각 66.4±28.3μUh/ml, 98.7

±84.2μUh/ml로 관상동맥질환군에서 높았지만 통

계적으로 유의하지 않았으며(p＝0.546)(Table 3), 

공복시의 인슐린 치는 대조군과 관상동맥질환군에서 

각각 4.7±2.7μUh/ml, 9.4±11.2μU/ml로서 관상

동맥질환군에서 높은 경향이 있었다(p＝0.086)(Fig. 

1). 그리고 경구당부하검사 120분 때의 인슐린치

는 대조군과 관상동맥군에서 26.9±23.9μU/ml, 

47.7±35.6μU/ml로서 관상동맥질환군에서 유의

하게 높았다(p＝0.041). 경구당부하검사 30분, 60

분, 90분 그리고 최고혈중인슐린 농도 등도 관상동

맥질환군에서 높았지만 통계적으로 유의하지는 않

았다(Table 3). 
 
 

4. 나이에 따른 혈당과 인슐린의 변화 

나이가 많아지면 인슐린저항성이 증가하는 경향

이 있기 때문에 나이에 따른 변화를 알아보기 위해

서 50세를 기준으로 하여 50세 미만의 군과 50세 

이상의 군을 나누어서 혈당과 인슐린의 변화를 비교 

관찰해 보았다. 경구당부 이상의 나이에서 혈당이 높

Table 3. Plasma glucose and serum insulin response 
to an oral glucose load(75g) in subjects with 
or without coronary aretery dise ase 

 Control CAD 

Fasting plasma glucose(mg/dl)  92±12  97±21 

30 min. plasma glucose(mg/dl) 145±24 140±23 

60 min. plasma glucose((mg/dl) 157±33 159±34 

90 min. plasma glucose(mg/dl) 144±35 155±34 

120 min. plasma glucose(mg/dl) 111±39  138±28* 

Peak plasma glucose(mg/dl) 164±28 167±29 

Fasting plasma insulin(uU/ml)  4.7 ± 2.7  9.4 ±11.2 

30 min. plasma insulin(uU/ml) 34.0 ±17.7 35.3 ±25.0 

60 min. plasma insulin(uU/ml) 37.8 ±14.6 62.7 ±57.9 

90 min. plasma insulin(uU/ml) 35.9 ±20.9 57.0 ±51.4 

120 min. plasma insulin(uU/ml) 26.9 ±23.9  47.7 ±35.6* 

Peak plasma insulin(uU/ml) 47.0 ±19.5 72.3 ±54.0 

Glucose area(mg·h/dl) 273±47 284±49 

Insulin area(uU·h/ml) 66.4 ±28.3 98.7 ±84.2 

Insulin area/glucose area   0.24± 0.10    0.33± 0.27 
*p<0.05 

Fig. 1. Plasma glucose(left) and serum insulin(right) response to an oral glucose load(75g)in subjects with or 
without coronary artery disease. 
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았다. 그리고 경구당부하검사에 따른 인슐린 면적은 

50세 미만의 군에서 100.6±87.3(uU·h/ml) 50세 

이상의 군에서 80.6±61.9(uU·h/ml)으로 50세 

미만에서 증가하였지만 통계적으로 유의하지는 않았

다(p＝0.225). 그러나 경구당부하검사 30분의 인슐

린치는 각각 45.2±25.6(uU/ml), 28.4±18.6 (uU/ 

ml)로서 50세 이하의 나이에서 유의하게 인슐린치

가 증가되어 있었다(Table 4).하검사 90분에서의 혈

당은 50세 미만의 군과 50세 이상의 군에서 각각 136

±28mg/dl, 162±34mg/dl(p＝0.018), 경구당부하검

사 120분에는 각각 116±31mg/dl, 138±33mg/ dl(p

＝0.044)로서 50세 이상의 나이에서 혈당이 높았다. 

그리고 경구당부하검사에 따른 인슐린 면적은 50세 미

만의 군에서 100.6±87.3(uU·h/ml) 50세 이상의 군

에서 80.6±61.9(uU·h/ml)으로 50세 미만에서 증가

하였지만 통계적으로 유의하지는 않았다(p=0.225).그

러나 경구당부하검사 30분의 인슐린치는 각각 45.2

±25.6(uU·h/ml), 28.4±18.6(uU·h/ml)로서 50

세 이하의 나이에서 유의하게 인슐린치가 증가되어 

있었다.(Table 4.) 

 

 5. 관상동맥질환환자에서 흡연과 비흡연에 

따른 경구당부하검사에 대한 혈당과 인

슐린의 변화 

관상동맥질환군 가운데 흡연자군 19명(연령 59±

11세, 남/여；17/2)과 비흡연자군 6명(연령 59±11

세, 남/여；3/3)의 비교에서 연령, 체질량지수, 혈압 

등은 양군간에 유의한 차이가 없었으며, 관상동맥 죽

상경화점수는 흡연자군에서 7±5점 대조군에서 4±4

점으로 흡연자군에서 증가되어 있었지만 유의한 차이

는 없었다(Table 5). 

혈중 혈당면적은 흡연군과 비흡연군에서 각각 270

±41, 329±45mg·h/dl(p＝0.02), 당부하검사 30 

Table 5. Clinical characteristics in smokers or nons-
mokers with coronary artery disease  

 Smoker Nonsmoker 

Age  58±10    59±11 

Gender(M/F) 17/2  3/3 

Body mass index(kg/m2)  22.2±3.4   23.3±2.2 

Blood pressure(mmHg) 139/91±14/9 130/82±9/8 
Coronary artery disease 
 score   7±5    4±4 

   

Table 4. Plasma glucose and serum insulin response 
to an oral glucose load(75g) in less than 50 ye-
ars old subjects and over 50 years old subjects 

Age <50 ≥50 

Number 14 21 

Fasting plasma glucose(mg/dl)   98±17  94±20 

30 min. plasam glucose(mg/dl)  146±20 138±25 

60 min. plasma glucose(mg/dl)  152±29 163±36 

90 min. plasma glucose(mg/dl)  136±28  162±34* 

120 min. plasma glucose(mg/dl) 116±31  138±33* 

Peak plasma glucose(mg/dl) 158±23 171±31 

Fasting plasma insulin(uU/ml)  9.8 ±15.0  6.9 ± 3.6 

30 min. plasma insulin(uU/ml) 45.2 ±25.6  28.4 ±18.6* 

60 min. plasma insulin(uU/ml) 62.2 ±61.2 50.0 ±41.1 

90 min. plasma insulin(uU/ml) 40.5 ±22.2 56.9 ±54.7 

120 min. plasma insulin(uU/ml) 34.3 ±24.4 45.8 ±38.1 

Peak plasma insulin(uU/ml) 59.6 ±26.1 67.5 ±57.6 

Glucose area(mg·h/dl) 271±40 288±52 

Insulin area(uU·h/ml) 100.6 ±87.3 80.6 ±61.9 

Insulin area/glucose area    0.37± 0.31   0.26± 0.15 
*p<0.05 

Table 6. Plasma glucose and serum insulin response 
to an oral glucose load(75g) in smoker or 
nonsmokers with coronary artery disease 

 Smoker Nonsmoker 

Fasting plasma glucose(mg/dl)  94±21 105±21 

30 min. plasam glucose(mg/dl) 132±18   162±22* 

60 min. plasma glucose(mg/dl) 149±32   190±23* 

90 min. plasma glucose(mg/dl) 148±30  174±40 

120 min. plasma glucose(mg/dl) 132±26   158±27* 

Peak plasma glucose(mg/dl) 158±25   193±26* 

Fasting plasma insulin(uU/ml)  6.6 ± 2.5     18.6 ± 21.1* 

30 min. plasma insulin(uU/ml) 32.1 ±24.7    45.7 ± 25.3 

60 min. plasma insulin(uU/ml) 42.0 ±23.8   124.9 ± 85.4* 

90 min. plasma insulin(uU/ml) 41.0 ±28.3   104.8 ± 76.1* 

120 min. plasma insulin(uU/ml) 36.7 ±25.3     82.3 ± 43.3* 

Peak plasma insulin(uU/ml) 56.7 ±35.3   119.0 ± 75.4* 

Glucose area(mg·h/dl) 270±41   329±45* 

Insulin area(uU·h/ml) 68.1 ±35.5   190.8 ±121.6* 

Insulin area/glucose area    0.25± 0.11     0.59± 0.43* 
*p<0.05 
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분의 혈당 132±18, 162±22mg/dl(p＝0.006) 당부

하검사 60분의 혈당 149±32, 190±23mg/dl(p＝

0.006), 당부하검사 120분의 혈당 132±26, 158±

27mg/dl(p＝0.04), 최고 혈당농도 158±25, 193±

26mg/dl(p＝0.01)를 나타내었다. 

공복시 인슐린농도는 흡연군과 비흡연군에서 각각 

6.6±2.5, 18.6±21.1μU/ml(p＝0.04), 혈중 인슐린 

면적은 각각 68.1±35.5, 190.8±121.6μUh/ml(p＝

0.02)(Table 6), 당부하검사 60분의 인슐린 치는 

42.0±23.8, 124.9±85.4μU/ml(p＝0.01), 당부하검

사 90분의 인슐린 치는 41.0±28.3, 104.8±76.1μ

U/ml(p＝0.009) 당부하검사 120분의 인슐린 치는 

36.7±25.3, 82.3±43.3μU/ml(p＝0.002) 최고 인슐

린 농도는 56.7±35.3, 119.0±75.4μU/ml(p＝0.03)

로서 비흡연자군에서 유의하게 증가되어 있었다

(Fig. 2). 그리고 혈당의 변화에 대한 인슐린의 변

화를 나타내는 인슐린면적/혈당면적은 흡연군과 비

흡연군에서 각각 0.25±0.11, 0.59±0.43 (p＝0.02)

를 나타내었다. 

 

고     안 

 

고인슐린혈증은 고혈압, 지질대사의 이상, 섬유소용

해계의 장애들과 관련이 있다고 한다. 고인슐린혈증과 

고혈압과의 관계는 그 동안 연구가 많이 되어 왔으며 

특히 NIDDM 환자에서 경구 혈당강하제만으로는 혈

당 조절이 되지 않아서 인슐린을 치료에 사용할 경우 

혈압이 증가하게 되며13), 비만하고 고혈압이 있는 

NI-DDM환자에서 식사조절과 체중감량으로 인슐린 

사용량이 감소하면 혈압이 하강하는 것에서 그 연관

성을 유추해볼 수 있다14). 

Normative Aging 연구15)에서는 비만이 있을 경우 

특히 복부비만이 심한 경우에는 뇨중 norepinephrine

의 분비가 증가하고 epinephrine의 분비가 감소한다

고 한다. 이렇게 sympathoadrenal system의 장애가 

인슐린저항증후군의 여러 임상증상을 유발시키며 또

한 지방대사의 장애를 유발시킨다고 한다. Normative 

Aging 연구15)에서는 고혈압환자에서 혈장 insulin과 

뇨중 norepinephrine의 농도가 같이 증가되어 있는 

것을 알게 되었다. 이렇게 norepinephrine이 증가 

즉 교감신경계의 기능항진이 고인슐린혈증에서 고혈

압을 발생시킨다는 것을 알아내었다. 고인슐린혈증

에 의해 교감신경계가 항진되면 혈관의 수축이 일어

나고 심박출량이 증가하며 신장에서 나트륨의 저류

가 증가하게 되어 혈압을 올리게 되며, 또한 고인슐

린혈증이 혈관의 평활근의 비대를 촉진하므로 고혈

압을 유발시킨다 6,16-17). 

고인슐린혈증에 동반되는 부신수질의 기능저하는 

부신수질에서 epinephrine의 분비를 감소시키며 이것

이 지질대사에 장애를 초래하게 된다. 혈중 중성지방산

의 농도는 지방세포에서 hormone-sensitive lipase의 

hydrolysis가 조절하는 간에서의 VLDL의 생성과 분

fig. 2. Plasma glucose(left)and serum insulin(right) response to an oral glucose load(75g) in smokers or 
nonsmokers with coronary artery disease. 
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비에 의해 조절되는 것과 lipoprotein lipase에 의해 

말초조직에서 VLDL이 분해되는 속도에 의해 결정된 

다. 운동을 하는 동안에 beta자극은 지방조직에서 ho-

rmone-sensitive lipase를 활성화시키며, 근육에서 li-

poprotein lipase를 활성화 시킨다. 이렇게 beta-adr-

energic 자극을 주면 간에서 VLDL 분비를 감소시키

며 혈장 VLDL의 제거가 증가하게 된다. Epinephrine

은 lipoprotein lipase의 생성을 직접 자극하여 중성지

방의 대사를 촉진하거나19,20), 평활근내의 beta 2-

adrenergic 수용체를 자극하여 혈관 확장을 일으켜 

혈장 중성지방의 농도를 감소시킨다. 저혈당이나 운동 

등에 의해서 뇨중 epinephrine 배설이 증가하게 되며 

이것은 혈장 중성지방의 농도를 감소시킨다. Norma-

tive Aging 연구에 의하면 고인슐린혈증이 있는 환자

에서는 24시간뇨의 epinephrine양이 감소하였는데 

이것이 고중성지방혈증과 HDL-콜레스테롤의 감소를 

유발한다고 하였다18). 고인슐린혈증의 경우에는 이런 

역할을 하는 epinephrine의 분비가 감소하게 된다는 

것이다. 그리고 이렇게 고중성지방혈증이 있는 환자에

서는 정상인들보다 작고, 밀집된 저밀도지단백 입자들

이 존재하고21) 또한 식후의 지혈증의 발생이 증가하

기 때문에22) 관상동맥질환의 위험인자가 될 수 있다

고 한다6,16,17). 

또한 인슐린 저항성이 섬유소용해계의 장애를 유발

시켜서 관상동맥질환의 발생에 영향을 미친다는 보고

가 있는데, 인슐린 저항성에 의해 혈중 인슐린과 pr-

oinsulin의 농도가 증가되면 plasminogen activator 

inhibitor-I(PAI-I)의 혈중 농도가 증가되어 혈액응

고가 잘되는 상태가 된다고 한다23). 

 이렇게 고인슐린혈증이 혈청지질의 변화, 고혈압, 

섬유소용해계의 장애 등을 통하여 관상동맥질환을 

유발시킬 뿐 아니라 인슐린 저항성 자체에 의해서도 

관상동맥질환이 발생할 수 있다는 보고들이 있다. 

Cruz등24)은 개의 일측 대퇴부 동맥에 인슐린을 계

속 주입한 결과 내막과 중막에 현저한 비후가 있었고 

콜레스테롤 및 지방산이 축척 되었으나 반대측 동맥에

는 아무런 병변이 관찰되지 않았다고 하였으며, Staut

등25)은 배양된 평활근세포에 인슐린을 첨가한 결과 

현저한 비후가 관찰되었다고 보고하였고, Oppenhe -

imer등26)은 인슐린을 동맥 평활근세포와 섬유아세포 

및 단핵구에 첨가한 결과 저밀도지단백 수용체의 활

성도와 콜레스테롤 및 중성지방의 합성이 증가되었다

고 하였다. 이외에도 인슐린은 이미 형성된 죽종의 퇴

화를 억제하고 죽상경화증에 관여하는 insulin like 

growth factor(IGF)-1을 자극한다고 알려져 있다27). 

그리고 여러 역학적 연구에서 고인슐린혈증과 허

혈성심장병이 관련이 있다는 보고를 하고 있는데 남

아프리카에서는 원주민에 비해 백인에서 허혈성심장

병의 발생이 많았으며28), Mckeigue등29)은 인도에서 

영국으로 이민 온 사람에서 관상동맥질환의 빈도가 

높다고 하였는데 이들은 모두 고인슐린혈증이 그 원

인으로 추정되었다. Helsinki Policeman Study7)에

서는 공복시와 당부하 후의 인슐린농도가 허혈성심

장병의 발생과 관계가 깊다고 보고하였으며, Paris에

서의 전향적연구9)역시 공복시 혈중인슐린농도와 관

상동맥질환과 유의한 관계가 있는 것으로 보고하였

다. 그리고 Busselton 연구8)에서는 60∼69세 사이

의 남자에서 당부하후 1시간의 인슐린 농도가 관상

동맥질환의 발생과 밀접한 관계가 있는 것으로 보고

되었다. 

본 연구에서는 당뇨병환자는 대상에서 제외시켰

으며 대조군과 관상동맥질환군을 비교하여 체질

량지수, 혈압 등은 양군간에 차이가 없었다. 그러

나 당부하검사 120분에서 대조군과 관상동맥질환

군 사이에 혈당과 인슐린 농도가 관상동맥질환군

에서 유의하게 증가되어 있었다. 또한 혈청 인슐린 

면적, 경구 당부하검사 후 60분, 90분, 최대 혈청 

인슐린 농도 등이 관상동맥질환군에서 증가하는 경

향이 있었다. 이런 결과로 미루어보아서 관상동맥

질환군에서 인슐린저항성이 증가한다고 생각해볼 

수 있겠다. 

그리고 본 연구에서는 관상동맥질환군의 나이가 대

조군에 비해서 유의하게 증가되어 있었다. 이렇게 나

이가 많아지면 인슐린에 대한 체내반응이 떨어져서 

인슐린저항성이 발생한다고 한다. 본 연구에서는 50

세 이상의 나이에서 경구당부하검사 90분, 120분의 

혈당이 50세 이하에 비해 유의하게 증가되어 있었지

만, 경구당부하검사 30분 때에는 혈청 인슐린 농도가 

50세 미만의 군에서 50세 이상의 군에 비해 오히려 

유의하게 증가되어 있었다. 그리고 인슐린 면적도 50

세 미만의 군에서 50세 이상의 군에 비해서 증가하는 

경향이 있었다. 따라서 본 연구 대상 환자들에서는 나
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이가 인슐린 저항성에 많은 영향을 미치지는 않은 것

으로 생각된다. 

또한 양군간에 총콜레스테롤, 고밀도지단백은 차이

가 없었지만 중성지방이 관상동맥질환군에서 의미 있

게 증가되어 있었다. 본 연구에서 관상동맥질환군에서 

당부하에 따른 혈청 인슐린 농도가 증가하며 중성지

방 등이 증가된 것 등으로 보아서 관상동맥질환군에

서 인슐린저항성이 높으며 이렇게 높은 인슐린저항성

이 관상동맥질환의 발생에 관여한 것으로 추정할 수 

있겠다. 

흡연이 관상동맥질환을 유발시키는 것은 일산화탄

소 및 흡연시 흡입되는 여러 물질들과 관계가 있다고 

한다. 이런 물질들은 동맥 내피를 손상시키며, 혈소판 

부착을 증가시키고, 혈소판유래 성장인자(platelet-

derived growth factor)를 유리시키며, 지방의 내피에 

대한 투과성이 증가되며, 죽종생성을 가속화시킨다30-32). 

그리고 흡연은 조직내의 아드레날린성 축삭발단에서 

카테콜라민을 분비하게 한다33). 또한 흡연은 고밀도지

단백 콜레스테롤을 감소시킨다고 하는데 이것은 LCAT 

(lecithin cholesterol acyltransferase)의 기능의 감

소에 기인한다고 한다34,35). 그리고 인슐린저항성과 흡

연의 관계는 흡연이 인슐린저항성을 증가시킨다는 보

고36)도 있지만 아직까지는 정설로 확립되어 있지 않

은 상태다. 

본 연구에서 관상동맥질환군 중 흡연자군과 비흡연

자군사이의 비교는 공복시의 혈당과 경구당부하검사 

30분, 60분, 120분의 혈당, 최고 혈당, 혈당면적 등

이 비흡연자군에서 의미있게 증가되어 있었다. 그리

고 공복시 인슐린 농도와 최고 인슐린 농도, 경구당

부하검사 60분, 90분, 120분때의 인슐린농도와 인슐

린 면적 또한 비흡연자군에서 흡연자군에 비해 의미

있게 증가되어 있었다. 이렇게 비흡연자군에서 혈당

과 인슐린 농도가 같이 증가되어 있었지만 당부하에 

따른 인슐린과 혈당의 변화를 같이 관찰하는 “인슐

린면적/혈당면적”이 비흡연자군에서 의미있게 증가

되어 있었다. 이것은 비흡연자군에서 당부하에 따른 

인슐린의 분비가 더 많이 있었다는 것을 의미하며 

이것으로 미루어 비흡연자군에서 인슐린 저항성이 

심하다는 것을 알 수 있겄다. 그래서 흡연자군에서는 

비흡연자군에서보다 낮은 인슐린 저항성에서도 관상

동맥질환이 발생할 수 있다고 생각할 수 있겠다. 이

런 결과로 미루어 볼 때 관상동맥질환군 중 흡연자

군에 있어서는 인슐린 저항성이 관상동맥질환의 발

생에 관여하기는 하지만 비흡연자군에서 만큼은 작

용하는 것은 아닌 것으로 생각할 수 있겠다. 따라서 

관상동맥질환군중 흡연자군에서는 인슐린저항성 이

외에 다른 인자 즉 흡연에 의한 혈관의 직접 손상 

등이 같이 작용한 것으로 추정된다. 

본 연구에서는 관상동맥질환군에서 흡연자들의 숫자

가 대조군에 비해 유의하게 높았다. 관상동맥질환군에

서 흡연자와 비흡연자를 비교 검사하여 나온 결과 즉 

흡연자군들의 인슐린저항성이 낮은 것이 상대적으로 흡

연자의 비율이 많은 관상동맥질환군에서 당부하에 따른 

인슐린의 분비가 증가하기는 하지만 전체값들의 의미있

는 증가가 나타나지 않은 이유가 아닌가 생각된다. 

Apolipoprotein 지단백의 단백성분이며 혈중 지질

운반의 매개체로 지단백의 대사에 주요한 역할을 하

고 있으며 고밀도지단백콜레스테롤의 중요 단백성분

인 apolipoprotein A-I의 감소 및 저밀도지단백콜레

스테롤의 중요 단백성분인 apolipoprotein B의 증가

는 관상동맥질환의 위험도를 반영한다고 알려져 있는

데37-40), 특히 apo A-I의 감소는 관상동맥질환의 발

생과 관련이 있고, apo B의 증가는 관상동맥질환의 중

증도를 반영한다는 보고도 있다41-45). 본 연구에서도 

관상동맥질환군에서 apo A-I치는 낮고 apo B치는 관

상동맥질환군에서 증가하는 경향을 보였다. 

이상의 성적으로 미루어 인슐린저항성이 관상동맥

질환의 위험 인자로 작용하는 것을 알 수 있었지만 전

체 대상 환자숫자가 적은 점, 그래서 다변량분석을 할 

수 없었던 점, 또한 관상동맥질환자군이 대조군에 비

해 연령이 많은점, 대조군에서 흡연자들의 숫자가 많

지않아서 관상동맥질환군 중 흡연자군과 정상 대조군

에서의 흡연자군을 서로 비교 할 수 없었던 점, 관상

동맥질환군 중 여자의 숫자가 작아서 남녀 성별에 따

른 비교를 할 수 없었던 점 등이 이 논문의 부족한 부

분으로 생각되며 여기에 대해서 앞으로 좀더 많은 연

구가 있어야 될 것으로 생각된다. 

 

결     론 

 

관상동맥질환은 당부하에 대한 혈당의 변화보다 혈

장 인슐린 반응이 증가되는 경향이 있어서 인슐린 저
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항성이 관상동맥질환의 위험인자로 작용할 것으로 추

정된다. 그리고 관상동맥질환군 중 비흡연자군에서의 

인슐린 반응이 흡연자군 보다 더 증가되어 있었다. 이

것으로 비흡연자들의 관상동맥질환 발생에는 흡연자

들에서 보다 인슐린저항성이 더 영향을 미치는 것을 

알 수 있었다. 

 

요     약 

 

연구배경： 

인슐린저항성은 동맥경화증의 위험인자로 알려져 

있다. 그리고 비만, 고혈압, 당내인성 장애, 이상지혈증 

등은 인슐린 저항성이 동맥경화증을 유발시키는 기전으

로 제시되고 있고, 또한 인슐린저항성 자체가 관상동맥

질환을 유발시킬 수 있다는 보고도 있다. 그래서 저자

는 관상동맥 질환과 인슐린 저항성의 관계를 알아 보

았다. 또한 흡연도 관상동맥질환의 주요 위험인자이기 

때문에 흡연이 관상동맥의 발생과 인슐린저항성에 미

치는 영향에 대해서도 알아 보고자 하였다. 

방  법： 

흉통을 주소로 입원하여 관상동맥조영술을 시행한 

36명의 환자를 대상으로 협착이 있었던 25명의 환자

를 관상동맥질환군으로, 협착이 없고, treadmill 검사

상 음성이며, 비전형적 흉통의 소견을 보인 11명의 

환자를 대조군으로 나누어 경구당부하에대한 인슐린

과 혈당의 반응, 혈중지질의 조성, 혈압, 체질량지수 

등을 비교하였다. 또한 관상동맥질환군을 흡연군과 비

흡연군으로 나눈 후 상기지표들을 비교하였다. 

결  과： 

1) 관상동맥질환군과 대조군 사이에서 연령, 체질량

지수, 혈압, 크레아티닌, 총콜레스테롤, 고비중콜레스

테롤, 흡연자 등은 유의한 차이가 없었지만 연령, 흡

연자 등은 관상동맥질환군에서 유의하게 높았다. 2) 

당부하후 120분 때의 인슐린농도가 관상동맥질환군

에서 대조군에 비해 유의하게 증가되어 있었다. 3) 관

상동맥질환군에서 흡연군과 비흡연군으로 나누었을 

경우 공복 인슐린농도, 인슐린면적, 최고혈중인슐린농

도, 당부하후 60분, 90분, 120분때의 인슐린농도 등

이 비흡연자군에서 유의하게 증가되어 있었다. 

결  론： 

관상동맥질환은 당부하에 대한 혈당의 변화보다 혈

장 인슐린 반응이 증가하는 경향이 있어서 인슐린 저

항성이 관상동맥질환의 위험인자로 작용할 것으로 추

정된다. 그리고 관상동맥질환군 중 비흡연자군에서의 

인슐린 반응이 흡연자군 보다 증가되어 있었다. 이것

으로 비흡연자들의 관상동맥질환 발생에는 흡연자들

에서 보다 인슐린저항성이 더 영향을 미치는 것을 알 

수 있었다. 
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