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ABSTRACT 

Background and Objectives: It is well known that atherosclerosis is characterized by chronic inflammation of an 
injured intima and the pathological processes are initiated by an accumulation of morphologically distinct, mo-
dified forms of low density lipoprotein (LDL)-cholesterol. However, it is not well known whether the level of 
modified LDL-cholesterol has clinical significance for the patients who underwent percutaneous coronary inter-
vention (PCI). Subjects and Methods: Eighty seven patients (mean age: 63.0±11.1 years, 58 men) who underwent 
PCI were enrolled. The patients with stable or unstable angina pectoris were classified as group I (n=44, mean 
age: 62.4±9.3 years), and the patients with acute myocardial infarction were classified as group II (n=43, mean 
age: 63.6±12.7 years). Modified LDL-cholesterol was expressed semiquantitatively by agarose gel electrophoresis 
with using the charge modification frequency (CMF). The clinical and coronary angiographic data was analyzed. 
Results: The clinical diagnosis was stable angina in 13 patients, unstable angina in 31 patients, non-ST elevation 
myocardial infarction in 5 patients and ST elevation myocardial infarction in 38 patients. There were no significant 
differences of the CMF between two groups (3.0±7.9 vs. 2.1±10.9, respectively, p=0.671). The diameter stenosis 
was severe in the patients with a CMF greater than 10 (84.0±10.4% vs. 78.6±13.7%, respectively, p=0.047). The 
six-month major adverse cardio-vascular events (MACEs) had no relationship with the CMF in group I. However, 
in group II, the 6-month MACEs developed more frequently in the patients with a CMF higher than 10 {2 (28%) 
for group ll vs. 2 (5%) for group 1, p=0.031}. The patients with acute myocardial infarction and whose CMF was 
higher than 10 had in-stent restenosis observed on their follow-up coronary angiography (p=0.003). Conclusion: 
A higher level of modified LDL-cholesterol is associated with severe angiographic findings and a poor prognosis 
for patients with acute myocardial infarction. (Korean Circ J 2008;38:475-482) 
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서     론 
 

급성 관상동맥 증후군의 병리학적 원인은 관상동맥의 동맥

경화 죽상반의 형성으로 설명된다. 죽상반의 증가는 관상동

맥 내경의 감소로 이어지고 이는 허혈성 심질환을 일으키며, 

심한 경우에 죽상반의 파열은 급성 심근경색증으로 나타난

다. 동맥경화증은 손상된 혈관내막의 만성적인 염증반응으

로 특징지어질 수 있다. 죽상반의 형성은 첫째, 혈관내막에 

지단백의 침착 및 변성, 둘째, 혈관내막으로 백혈구 소집, 셋

째, 혈관내막에 침착된 지단백을 탐식하여 거품세포를 형성

하는 3단계로 주로 이루어진다고 볼 수 있다.
1)2)

 

혈관벽에 침착된 지단백은 혈관내 세포외액과 반응하여 화

학적 변화를 일으키며, 산화와 비효소 당화를 통해 변성되고 

이런 변성을 거친 지단백이 백혈구에 쉽게 탐식된다. 여기에 

착안하여 시도되고 있는 죽상동맥 경화증의 치료나 예방법들 

중 일부가 vitamin C, E, probucol 등 항산화제의 사용이며, 

본 교실에서도 probucol에 대한 기초 및 임상연구를 시행한 

바 있다.
3)4)

 병리학적 측면에서 동맥경화의 시작은 지단백의 

침착이며 침착된 저밀도 지단백의‘산화’라고 하는 구조적 

변성이 중요하다. 동맥경화증 혹은 급성 관동맥 증후군에 대

한 지단백의 양적 평가는 많은 연구에서 시행되어 왔다. 그러

나 지단백 자체의 특성 변화에 대한 관심은 부족한 것 같다. 

본 연구는 관상동맥 중재술을 시술 받은 환자의 임상소견과 

관상동맥 협착 정도와 변형 저밀도 지단백과의 관계를 알아보

고 변형 저밀도 지단백이 관상동맥 협착정도 및 예후를 예측

할 수 있는 인자가 될 수 있는지 알아보기 위하여 시행하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

2006년 3월부터 2006년 8월까지 전남대학교병원 심장센

터에서 변형 저밀도 지단백을 측정하고 관상동맥 중재술을 

시행 받았던 환자 87명 (63.0±11.1세, 남 : 여=58 : 29)을 

대상으로 전향적으로 시행하였다. 관상동맥 중재술을 받은 환

자의 예후를 평가하기 위해 주요 심장사건에 영향을 미칠 수 

있는 25 mm 이상의 혈관병변, 2.0 mm 미만의 중재술 후 최

소혈관내강을 갖는 환자는 제외하였다.  

 

방  법 

변형 저밀도 지단백의 측정은 고속 전기영동 시스템 (Helena 

Laboratories, Beaumont, TX)과 Rep Lipo-30 plate(He-
lena Kenkyusho, Saitama, Japan) 아가로스 겔을 이용하

여 전기영동, 염색, 건조, 주사 농도측정을 통해 시행하였다. 

변형 저밀도 지단백은 반정량적인 지표로서 charge modi-
fication frequency (CMF)로 표현하였으며 CMF가 8 이상

인 경우 확실한 변형 (modification)이 있다고 본다 (Fig. 1). 

측정 원리의 식은 CMF={(B-A)/A}×100이고  여기서 A는 

표준 시료의 이동거리이고, B는 환자의 시료의 이동거리이다 

(Fig. 1). 실제 계산은 컴퓨터 프로그램을 이용하였다(Fig. 2). 

관상동맥 조영술은 주로 5 French 관상동맥 도자 (Judkins 

또는 Amplatz catheter)를 이용하여 대퇴동맥을 통해 시술

하였다. 관상동맥 중재술은 6~7F 유도도자 (Judkins 또는 

Amplatz catheter)를 이용하였다. 혈관의 내경에 따라 적

절한 크기의 풍선도자 혹은 스텐트를 사용하여 중재시술을 

시행하였다.  

정량적 관상동맥 조영분석은 Phillips H5000 DCI 혹은 Al-
lura의 프로그램을 이용하여 병변의 길이, 관상동맥 중재술 

전 후의 최소 혈관내경 (minimal luminal diameter, MLD), 

내경 협착률 (diameter stenosis, DS)을 측정하였다. 

진단명과 관상동맥 질환 유무와 American College of Car-
diology/American Heart Association (ACC/AHA) 분류

29)
에 

따른 변형 저밀도 지단백의 양을 비교하였고 변형 저밀도 지

단백에 따른 정량적 관상동맥 조영술 분석결과를 비교하였

다. 추적관찰시 주요 심장사건은 급성심근경색증의 발생, 심

인성 사망, 관상동맥 우회로 이식술의 시행, 관상동맥 중재술

의 재시행으로 정의하였다. 

 

자료의 분석 및 통계처리 

모든 측정값은 평균±표준편차로 표시하였으며 통계처리

는 SPSS 11.0을 이용하여 Student ’s t-test와 chi-square 

test, analysis of variance (ANOVA)를 시행하였으며, p값이 

0.05 미만인 경우 통계학적으로 유의하다고 판정하였다. 

 

결     과 
 

임상적 특징 

관상동맥 중재술을 시행 받은 환자 87예의 나이는 63.0± 

11.1세였으며 남자 58예, 여자 29예였다. 임상적 진단명으

LDL-C migration location 

Fig. 1. Calculation of the charge modification frequency on the 
agarose gel electrophoresis. LDL-C: low density lipoprotein-cho-
lesterol. 
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로는 안정형 협심증이 13예, 불안정형 협심증이 31예, 비 ST

절 상승 심근경색증이 5예, ST절 상승 심근경색증이 38예였

다. 안정형 협심증 혹은 불안정형 협심증 환자를 I군, 심근

경색증 환자를 II군으로 나누었을 때, 체중, 신장, 체질량지

수, 고혈압 및, 당뇨병 유병률의 차이는 없었다 (Table 1). 

 

진단의학 검사실 결과 

전체 환자에 대한 결과로 염증반응의 지표로서 high sen-
sitivity C-reactive protein (hs-CRP)은 1.5±2.2 mg/dL, 

fibrinogen은 314.7±110.1 mg/dL, 중성구는 6.4±2.7%를 

보였다. 지질 구성 분석으로서 total cholesterol은 180.7±

37.6 mg/dL, low density lipoprotein (LDL)-cholesterol 

117.9±34.4 mg/dL, high density lipoprotein (HDL)-cho-
lesterol 45.8±12.6 mg/dL, very low density lipoprotein 

(VLDL)-cholesterol 20.1±12.4 mg/dL, triglyceride 109.3

±52.1 mg/dL, CMF 2.5±9.5였다. II군에서 LDL-cho-
lesterol이 I군보다 높았고 (115.0±31.7 mg/dL, 120.8±37.0 

mg/dL, p=0.030), CMF를 포함한 다른 지질성분의 차이는 

없었다 (Table 2). 성별 (남 : 여=12.2±9.1 : 3.1±10.5, p= 

0.689), 당뇨병 (무 : 유=2.7±9.4 : 1.7±10.4), 고혈압 (무 : 

유=4.1±10.1 : 3.3±7.1) 등의 유무에 따른 CMF의 차이는 

없었다. 

 

관상동맥 조영술 소견 

관상동맥 조영술에서 병변의 혈관의 수, 병변의 ACC/AHA 

분류, 병변의 Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) 

혈류 등과 CMF와의 관계를 분석하였다. ACC/AHA에 따른 

병변 분류상 CMF의 차이를 보이지 않았고 [B1=5.1±11.0, 

B2=2.1±11.1, C=0.8±6.7, p>0.229 (ANOVA)], CMF에 

따른 병변의 중증도의 차이도 없었다 (Table 3). 10을 기준

으로 CMF를 분류하였을 때, CMF가 10 이상인 환자에서 10 

미만인 환자보다 고혈압 (CMF≥10 : CMF<10=13% : 49%, 

p=0.021)과 당뇨병 (CMF≥10 : CMF<10=0% : 20%, p= 

0.006)이 더 적었으나 내경 협착(diameter stenosis)은 더 

심했다(CMF≥10 : CMF<10=84.0±10.4% : 78.6±13.7%, 

p=0.047) (Table 4 and 5). 심근경색증 환자에서 TIMI 혈

류감소가 더 심했고 (p=0.008), ACC/AHA에 따른 병변 분

류상 더 심한 병변을 가지고 있었다 (p=0.031) (Table 6). 

 

추적관찰 

재원 기간 중 3명에서 주요 심장사건이 발생하였고, 1개

월 후에는 3명에서 심장사건이 발생하였다. 전체 환자를 대

상으로 6개월째 주요 심장사건 발생 여부에 따른 CMF의 차

이는 없었다 (2.6±9.7, 3.6±8.8, p=0.763). 37예 (42.5%)의 

환자에서 추적 관상동맥 조영술이 시행되었고 재협착은 7예 

(18.9%)에서 발생하였다. 일반 스텐트는 9예 중 4예 (44.4%) 

에서, 약물 방출 스텐트는 28예 중 3예 (10.7%)에서 재협착

이 발생하였다 (Table 7). 전체 환자를 대상으로 한 분석에서 

재협착이 발생한 환자의 CMF가 그렇지 않은 환자의 CMF보

다 큰 경향이 있었으나 통계적 유의성은 없었다 (4.5±8.1, 

Table 1. Baseline clinical characteristics 

 
Group I 
(n=44) 

Group II 
(n=43) 

p 

Age (years) 62.4±9.3 63.6±12.7 0.620

Male (%) 25 (56) 33 (76) 0.049

Hypertension (%) 11 (25) 07 (16) 0.713 

Diabetes mellitus (%) 16 (36) 14 (32) 0.320

Weight (kg) 64.1±8.9 65.3±10.5 0.574 

Height (cm) 160.9±8.4 164.0±8.4 0.104 

Abdominal cricumference (cm) 90.3±8.9 86.5±6.5 0.053

Hip circumference (cm) 95.0±6.1 93.6±7.7 0.668

BMI (kg/m2) 24.7±2.8 24.4±3.2 0.693
BMI: body mass index 
 

Table 2. Lipid profile

 
Group I 
(n=44) 

Group II 
(n=43) 

p 

Total cholesterol (mg/dL) 183.8±39.9 177.5±35.3 0.453

LDL-cholesterol (mg/dL) 115.0±31.7 120.8±37.0 0.030

HDL-cholesterol (mg/dL) 45.0±14.9 46.6±9.9 0.551

VLDL-cholesterol (mg/dL) 20.6±12.4 19.7±12.6 0.742

Triglyceride (mg/dL) 107.1±54.2 111.5±50.4 0.096

Charge modification frequency 3.0±7.9 2.1±10.9 0.670
LDL-C: low density lipoprotein-cholesterol, HDL-C: high density li-
poprotein-cholesterol, VLDL-C: very low density lipoprotein-chole-
sterol 
 
Table 3. Coronary angiographic findings according to the CMF

 
CMF≥10 

(n=16) 
CMF<10 
(n=71) 

p 

Target lesion (%)   0.264 

Left anterior descending artery 12 (75) 40 (56)  

Left circumflex artery 04 (25) 08 (11)  

Right coronary artery 06 (37) 30 (42)  

Left main stem 01 (6)0 00 (0)0  

Involved vessel number (%)   0.945 

1 vessel 08 (50) 35 (49)  

2 vessel 06 (38) 28 (39)  

3 vessel 02 (12) 08 (12)  

ACC/AHA classification (%)   0.438 

Type B1 06 (38) 19 (27)  

Type B2 06 (38) 17 (24)  

Type C 04 (24) 35 (49)  

TIMI flow (%)   0.715 

TIMI 0 08 (50) 26 (37)  

TIMI 1 00 (0)0 06 (8)0  

TIMI 2 06 (38) 20 (28)  

TIMI 3 02 (12) 19 (27)  
CMF: charge modification frequency, ACC/AHA: American Col-
lege of Cardiology/American Heart Association, TIMI: Throm-
bolysis In Myocardial Infarction 
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1.4±5.7, p=0.229). 급성 심근경색증 환자만을 대상으로 

한 분석에서 CMF가 10 이상일 때는 모든 경우에서 재협착

이 발생하였고 (p=0.003) 불안정 협심증과 안정형 협심증 

환자를 대상으로 한 분석에서는 CMF와 재협착은 무관하였

다 (Table 7). 6개월째 주요 심장사건은 9예에서 발생하였

고 심장사건이 발생한 경우 CMF가 발생하지 않은 경우의 

CMF보다 높은 경향은 있었으나 통계적 차이는 없었다 (3.6

±8.8,  2.6±9.7, p=0.750). 급성 심근경색증 환자만을 대

상으로 했을 때 CMF가 10 이상인 경우에서 6개월째 주요 심

장사건이 많이 발생하였다 [2예 (28%) vs. 2예 (5%), p=0.031]  

(Table 8).  

그러나 CMF가 6개월째 주요 심장사건 발생의 예측에 독

립적이지는 않았다. 안정형 협심증 혹은 불안정형 협심증 환

자만을 대상으로 하였을 때, CMF에 따른 주요 심장사건의 

발생률의 차이는 없었다 (Table 9).  

 
고     찰 

 

동맥경화증과 변형 저밀도 지단백 콜레스테롤 

급성 관상동맥 증후군 (acute coronary syndrome)의 병리

학적 원인은 관상동맥의 동맥경화 죽상반의 형성으로 설명된

다. 죽상반의 증가는 관상동맥 내경의 감소로 이어지고
5)
 이는 

Table 4. Baseline clinical characteristics according to the CMF

 
CMF≥10 

(n=16) 
CMF<10 
(n=71) 

p 

Age (years) 64.2±12.1 63.9±12.2 0.925

Male (%) 11 (68) 53 (75) 0.723

Hypertension (%) 02 (13) 35 (49) 0.021 

Diabetes mellitus (%) 0 (0) 14 (20) 0.006

Weight (kg) 67.6±5.9 64.9±10.3 0.329

Height (cm) 165.3±13.0 162.2±7.5 0.366

Abdominal circumference (cm) 94.1±6.4 87.3±8.6 0.064

Hip circumference (cm) 95.1±7.0 92.6±6.7 0.778 

BMI (kg/m2) 24.9±2.9 24.9±3.3 0.998

Total cholesterol (mg/dL) 203.6±41.5 180.3±39.0 0.128 

LDL-cholesterol (mg/dL) 132.2±48.1 118.1±35.4 0.336

HDL-cholesterol (mg/dL) 41.3±17.3 46.5±12.6 0.321 

VLDL-cholesterol (mg/dL) 37.5±21.1 16.0±9.4 0.016 

Triglyceride (mg/dL) 132.4±33.1 114.6±60.6 0.403
CMF: charge modification frequency, BMI: body mass index, LDL-
C: low density lipoprotein-cholesterol, HDL-C: high density li-
poprotein-cholesterol, VLDL-C: very low density lipoprotein-cho-
lesterol 
 
Table 5. Coronary angiographic finding according to the level of
charge modification frequency (CMF) 

 
CMF≥10 

(n=16) 
CMF<10 
(n=71) 

p 

Lesion length (mm) 22.7±5.7 21.3±8.2 0.445

MLD (mm) 0.5±0.4 0.6±0.4 0.684

Diameter stenosis (%) 84.0±10.4 78.6±13.7 0.047 

MLD after PCI (mm) 2.8±0.4 2.8±0.4 0.978 

Diameter stenosis after PCI (%) 9.5±7.7 10.5±7.1 0.630

Ballooning, N (%) 00 (0)0 06 (8)0  

Stenting, N (%)   0.137 

Bare metal stent  03 (19) 15 (71)  

Drug eluting stent  13 (81) 50 (21)  

Stent size (mm) 3.1±0.2 3.3±0.4 0.043

Stent length (mm) 26.1±4.4 24.6±6.2 0.269
MLD: minimal luminal diameter, PCI: percutaneous coronary in-
tervention 

 

Table 6. Coronary angiographic findings 

 
Group I 
(n=44) 

Group II 
(n=43) 

p 

Target lesion (%)   0.075 

Left anterior descending artery 29 (65) 20 (46)  

Left circumflex artery 02 (4)0 05 (11)  

Right coronary artery 09 (20) 18 (41)  

Left main stem 04 (9)0 00 (0)0  

Involved vessel number (%)   0.914 

1 vessel 19 (43) 18 (41)  

2 vessel 18 (40) 20 (46)  

3 vessel 07 (15) 05 (11)  

ACC/AHA classification (%)   0.031 

Type B1 06 (13) 20 (46)  

Type B2 13 (29) 11 (25)  

Type C 25 (56) 12 (27)  

TIMI flow (%)   0.008

TIMI 0 07 (15) 21 (48)  

TIMI 1 01 (2)0 03 (6)0  

TIMI 2 14 (31) 10 (23)  

TIMI 3 22 (50) 09 (20)  
ACC/AHA: American College of Cardiology/American Heart As-
sociation, TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction 
 
Table 7. Coronary angiographic follow-up and the in-stent res-
tenosis 

ISR 
Diagnosis PCI 

F/U 
CAG CMF≥10 CMF<10 

AMI     

BMS 09 03 2 0 

DES 33 14 0 0 

Balloon 01 00 0 0 

Subtotal 43 17 2 0 

AP     

BMS 10 06 0 2 

DES 31 14 1 2 

Balloon 03 00 0 0 

Subtotal 44 20 1 4 

Total 87 (100%) 37 (42.5%) 3 4 
AMI: acute myocardial infarction, AP: angina pectoris, PCI: per-
cutaneous coronary intervention, F/U: follow up, CMF: charge 
modification frequency, CAG: coronary angiography, ISR: in-
stent restenosis, BMS: bare metal stent, DES: drug eluting stent 
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당연히 허혈성 심질환을 일으키며 심한 경우 죽상반의 파열

은 급성 심근경색증으로 나타난다.
6)7)

  

동맥경화는 손상된 혈관내막의 만성적인 염증 반응으로 특

징지을 수 있다. 염증 반응은 죽상반 형성과 혈전형성에 중요

한 역할을 하고 hs-CRP가 관상동맥 질환과 대사증후군 환자

에서 높다는 것이 그 증거라고 할 수 있다.
8-10)

 

죽상반의 형성은 첫째, 혈관내막에 지단백의 침착 및 변성, 

둘째, 혈관내막으로의 백혈구 소집, 셋째, 혈관내막에 침착된 

지단백을 탐식하여 거품세포를 형성하는 3단계로 이루어진다

고 볼 수 있다.
1)2)

 

혈관벽에 침착된 지단백은 혈관내 세포외액과 반응하여 화

학적 변화를 일으키며, 산화와 비효소 당화를 통해 변성되고 

이런 변성을 거친 지단백이 백혈구에 쉽게 탐식된다.  

산화된 저밀도 지단백은 동맥경화 초기단계에서 혈관내피

세포의 손상을 유발하고 intercellular adhesion molecule 

(ICAM), vascular cell adhesion molecule (VCAM)과 같은 

부착 단백의 발현을 촉발하며 백혈구를 소집한다.
11)12)

 소집

된 대식구는 청소 수용체 (scavenger receptor)를 통해 산화 

저밀도 지단백을 탐식한다.
13)
 또 다른 방법으로 산화 저밀도 

지단백은 matrix metalloproteinases를 유도하여 죽상반의 

불안정화를 조장하고 혈관내막에 혈소판을 부착을 유도하여 

혈전 형성을 조장한다.
14)15)

 

본 연구의 결과 중 CMF가 불안정 협심증의 임상양상을 대

변하지 못하면서, 급성심근경색증의 임상양상을 대변하는 차

이를 나타내는 현상은 산화 저밀도 지단백이 죽상반을 불안

정하게 한다는
21)
 보고로 해석할 수 있을 것이고 안정형 협심

증에서는 급성 심근경색증에 비하여 상대적으로 안정적인 죽

Table 9. Coronary angiographic findings and the six-month MA-
CEs in patients with angina pectoris, according to the level of 
CMF 

 
CMF≥10 

(n=9) 
CMF<10 
(n=35) 

p 

Lesion length (mm) 21.8±6.9 21.4±8.9 0.676 

MLD (mm) 0.7±0.5 0.7±0.4 0.834 

Diameter stenosis (%) 79.3±7.5 73.2±14.9 0.287 

MLD after PCI (mm) 2.8±0.6 2.8±0.6 0.899
Diameter stenosis after 
 PCI (%) 

7.6±4.6 7.9±5.5 0.222

Ballooning (n) 1 05  

Stenting (n)   0.863

Bare metal stent (n) 2 07  

Drug eluting stent (n) 6 23  

Stent size (mm) 3.1±0.3 3.4±0.5 0.110 

Stent length (mm) 26.5±5.3 25.2±6.5 0.558

Six-month MACE (n, %) 1 (11) 4 (11) 0.223
CMF: charge modification frequency, MLD: minimal luminal dia-
meter, PCI: percutaneous coronary intervention, MACE: major 
adverse cardiac event 
 

Table 8. Coronary angiographic findings and six-month MACEs in
the patients with myocardial infarction according to the level of CMF

 
CMF≥10 

(n=7) 
CMF<10 
(n=36) 

p 

Involved vessel number (%)   0.665 

1 vessel 4 (57) 18 (50)  

2 vessel 2 (29) 14 (39)  

3 vessel 1 (14) 04 (11)  

Lesion length (mm) 23.8±4.0 21.4±8.0 0.258 

MLD (mm) 0.2±0.2 0.4±0.3 0.141 

Diameter stenosis (%) 90.1±10.9 83.3±10.9 0.142 

MLD after PCI (mm) 2.7±0.2 2.7±0.4 0.839 
Diameter stenosis after 
 PCI (%) 

11.9±10.3 12.7±7.3 0.797 

Ballooning (n) 0 01  

Stenting   0.139 

Bare metal stent (n) 1 08  

Drug eluting stent (n) 6 27  

Stent size (mm) 3.1±0.2 3.2±0.3 0.202 

Stent length (mm) 25.5±3.2 24.0±5.9 0.512 

Six-month MACE (n, %) 2 (28) 02 (5)0 0.031 
CMF: charge modification frequency, MLD: minimal luminal dia-
meter, PCI: percutaneous coronary intervention, MACE: major 
adverse cardiac event 
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Fig. 2. Two examples of the charge modification frequency on the agarose gel electrophoresis. A: CMF=0. B: CMF=54. CH: cholesterol,
TG: triglyceride, LDL-C: low density lipoprotein-cholesterol, HDL-C: high density lipoprotein-cholesterol, VLDL-C: very low density lipo-
protein-cholesterol, CHYLO: chylomicron. 
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상반을 보여서 지질 핵의 양이나 산화 저밀도 지단백의 양에 

비교적 덜 민감하기 때문이라고 생각된다. 

 

변형 저밀도 지단백 콜레스테롤의 측정  

산화 저밀도 지단백을 측정하는 데는 여러 가지 방법이 있다. 

원리는 산화 저밀도 지단백에 대한 단클론항체 (monclonal 

antibody)를 이용하여 측정하는 방식이다. 따라서 단클론항

체의 종류에 따라서 측정 방법이 달라지고 그 값 또한 약간

의 차이를 보인다. 단클론항체를 이용한 측정 방법은 비교적 

정확하나 고가의 시약이 측정에 제한점이라 할 수 있다.
16)17)

  

저밀도 지단백은 1.019~1.063 kg/L의 hydrated 농도와 

20~30 nm 정도의 입자 크기를 갖고, 전기영동에서 β-mo-
bility를 보인다.

18)
 여기에 착안하여 고안된 방법이 아가로

스 겔 전기영동을 이용한 저밀도 지단백의 측정이다. 측정은 

전기영동, 염색, 건조, 주사 농도측정의 순서로 이루어진다. 각

각의 겔의 특성차이에 의한 이동거리 (migration distance)

의 오차를 줄이기 위해 겔을 반으로 나누어 한쪽은 콜레스

테롤 한쪽은 중성지방 염색을 시행한다. 콜레스테롤과 중성

지방 농도는 cholesterol dehydrogenase와 glycerol-3-pho-
sphate dehydrogenase를 함유하는 효소염색 시약으로 처리

한 후 시각화된다.
19)20)

 

전기영동을 시행할 때 변형 저밀도 지단백은 빠른 이동성

을 갖고 이는 변형 저밀도 지단백을 쉽게 구분할 수 있는 방

법이다. 이러한 성질을 이용하여 변형 저밀도 지단백을 양을 

반정량적으로 측정할 수 있다. 변형 저밀도 지단백의 양은 표

준 시료에 대한 CMF로 표현된다. 변형 저밀도 지단백을 측

정하는 일반적인 수식은 CMF=[(B-A)/A]×100이다. 여기서 

A는 표준 시료의 이동거리이고, B는 환자 시료의 이동거리

이다 (Fig. 1). 

 

관상동맥 질환과 변형 저밀도 지단백  

산화 저밀도 지단백은 죽상반을 불안정하게 한다고 알려

져 있고
21)
 실제로 관상동맥 질환 환자의 혈중 산화 저밀도 

지단백은 증가한다. 그러나 산화 저밀도 지단백이 급성 관상

동맥 증후군 환자에서 증가하는가에 대한 이견은 많다.
22-24)

 

본 연구에서 급성 심근경색증 환자를 대상으로 한 주요 심장

사건 발생률에 대한 차이는 변형 저밀도 지단백이 죽상반의 

불안정화에 기여하였을 가능성을 보여주는 좋은 결과라고 본

다. 산화 저밀도 지단백은 안정형 관상동맥 질환 환자에서 뿐

만 아니라 일반인에서도 향후 발생할 수 있는 심장사건의 위

험도와 관련이 있다는 것은 매우 흥미로운 사실이다.
25)26)

 

불안정한 관상동맥 질환에서도 역시 산화 저밀도 지단백이 

나쁜 예후를 예견할 수 있으리라는 생각은 Myocardial Ische-
mia Reduction with Aggressive Cholesterol Lowering (MI-
RACL) 연구의 결과에 의해 역전됐다. 하지만 MIRACL 연

구결과에서는 단기간 예후만을 평가한 것이었다.
27)

 본 연구

에서 3명의 환자에서 재원 중 주요 심장사건이 발생하였으나 

변형 저밀도 지단백의 양과는 연관을 찾을 수 없었다. 이는 

연구대상의 규모에 의한 것으로 생각되며 더 많은 수의 환자

를 대상으로 장기간의 추적만이 이 문제를 해결할 수 있을 것

으로 보인다.  

산화 저밀도 지단백의 연구결과 중 산화 저밀도 지단백이 

체질량 지수와 독립적으로 환자의 허리둘레와 연관이 있다

는 보고가 있으나
28)

 본 연구에서 CMF와 복부둘레, 엉덩이 

둘레는 무관하였다.  

산화 저밀도 지단백은 트로포닌이 정상인 심근경색증 환

자의 유용한 표지자로 사용할 수 있다는 보고도 있다. 본 교

실에서 hs-CRP가 죽상반의 성장과 스텐트 시술 후 신생내

막 형성을 예측할 수 있다는 결과를 보고한 바 있다.
30)

 적은 

숫자이기는 하나 본 연구의 결과에 의하면 변형 저밀도 지단

백과 스텐트 내 재협착은 심근경색증 환자에서는 양의 상관

관계가 있는 것으로 보인다. 이는 죽상반의 성장, 스텐트 시

술 후 신생내막 형성과 변형 저밀도 지단백이 관계가 있을 가

능성을 시사한다. 스타틴의 다면발현성 (pleiotropic) 효과 중 

하나로 제시되는 신생내막 증식을 억제시키는 효과의 기전은 

여러 가지로 해석될 수 있다. 그 중에 하나는 혈관내막의 기

능 개선이다. 그러나 이러한 효과가 지질 저하 효과에 의한 

것인지 아닌지는 아직 확인되지 않았다. 이를 거꾸로 해석

해볼 때 지질과 신생내막 증식이 직접적인 연관이 있는지는 

아직은 알 수 없으며 본 연구의 결과 역시 추후 많은 연구를 

통해서 이해될 수 있을 것으로 생각된다.  

본 연구의 제한점으로는 대상 환자의 수가 적다는 점이 있

다. 그러나 이 연구의 첫 접근 방법으로 무작위적으로 변형 저

밀도 지단백을 시행한 환자 중 중재술을 시행받은 모든 관상 

동맥 질환 환자를 추출하였다는 점이 대상 환자의 양적 취약

성을 보상한다고 본다. 본 연구에 사용된 CMF는 선형대수가 

아니다. 따라서 다른 변수들과의 관계를 직선적으로 표현할 

수 없고 단지 대소 관계만을 표현할 수 있다는 한계가 있다. 

결론적으로 변형 저밀도 지단백의 증가는 급성 관상동맥 증

후군 환자에서 관상동맥 협착의 정도를 시사할 수 있다는 

점을 보여주었고 본 연구에서는 급성 심근경색증 환자만을 

대상으로 한 결과에서 변형 저밀도 지단백과 6개월 주요 심

장사건 발생률의 차이를 확인하였으나 변형 저밀도 지단백

이 모든 관상동맥 질환 환자에서 주요 심장사건 등의 예후

를 예측할 수 있는가에 대한 결론은 더 많은 수의 환자의 

장기간 추적 검사를 통해 이루어져야 될 것으로 생각된다. 

 

요     약 
 

배경 및 목적 

동맥경화증은 손상된 혈관내막의 만성적 염증반응으로 특

징지어지고 동맥경화는 변형 저밀도 지단백의 침착으로 시발

된다는 사실은 잘 알려져 있다. 변형 저밀도 지단백이 관상

동맥 중제술을 시행받은 환자와 같은 실제 임상상황에서 어
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떤 의미를 갖는가에 대해서는 잘 알려지지 않았다. 

방  법 

관상동맥 중재술을 시행받았던 환자 87명 (63.0±11.17세, 

남 : 여=58 : 29)을 대상으로 협심증 (I군)과 심근경색증 (II군)

으로 나누어 분석하였고 주요 심장사건을 6개월간 관찰하였

다. 변형 저밀도 지단백은 아가로스 겔 전기영동법을 이용하

여 반정량적으로 CMF로 측정하였다. 

결  과 

임상적 진단명으로는 안정형 협심증이 13명, 불안정형 협

심증이 31명, 비 ST절 상승 심근경색증이 5명, ST절 상승 

심근경색증이 31명이었다. I군과 II군 사이의 CMF의 차이

는 없었다 (3.0±7.9 vs. 2.1±10.9, p=0.671). 성별, 당뇨

병, 고혈압의 유무에 따른 CMF의 차이는 없었다. ACC/AHA 

분류에 따른 병변차이와 CMF는 무관하였다. CMF가 10 이

상인 환자가 10 미만인 환자보다 혈관 내경 협착률이 심했

다 (84.0±10.4%, 78.6±13.7%, p=0.047). I군에서 6개월 

주요심장사건의 발생률과 CMF와는 무관하였고 II군에서 6

개월 주요심장사건은 CMF가 10 이상인 경우 더 호발하였다 

[2예 (28%) vs. 2예 (5%), p=0.031]. 급성 심근경색증 환자

에서 CMF가 10 이상일 때는 모든 경우에서 추적 관상동맥 

조영술상 재협착이 발생하였다 (p=0.003). 

결  론 

변형 저밀도 지단백의 증가는 관상동맥 중재술을 받은 환

자에서 관상동맥 협착의 정도를 시사하고 급성 심근경색증 

환자에서 나쁜 예후를 시사한다. 
 

중심 단어: 변형 저밀도 지단백; 급성 관상동맥 증후군. 
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