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서 론

선진국에서는 심장혈관계질환이 아직 가장 중요한 사망 원인이

나 지난 수십 년 동안에 심장혈관계질환이나 이에 의한 사망이 

감소하고 있다. 하지만 국내에서는 오히려 급속히 증가하고 있

다.1,2 다른 위험인자들은 예전에 비해 감소하거나 잘 조절되고 

있으므로 이러한 변화에는 식이나 운동과 같은 생활습관의 악화와 

이에 따른 혈중 지질 농도의 증가가  중요한 역할을 하고 있다. 

따라서 한국인에 있어 심장혈관계질환의 발생이나 재발을 위해서

는 생활습관이나 혈중 지질 농도의 조절이 매우 중요하다.

한국지질 ․ 동맥경화학회를 중심으로 유관 학회 및 기관들은 

고지혈증 치료지침 위원회를 구성하여 1996년 고지혈증 치료지

침 제1판을 발행하였고, 2003년 제2판을 발행하여 한국인에서 

심장혈관계질환의 예방을 위하여 고지혈증을 적절히 치료하기 

위한 의견을 제시하고 있다. 2011년 유럽에서, 2013년 미국에서 

최근의 연구 결과를 바탕으로 새로운 치료지침이 발표되었다.3,4 

따라서 국내에서도 18개 유관 학회 및 기관이 의견을 모아서 

새로운 치료지침을 제시하고자 한다.

적절한 치료지침을 제정하기 위해 근간이 되는 자료는 개별 

환자에서 향후 심장혈관질환이 발생하거나 이에 의해 사망할 위험

도의 평가이다. 이를 위해서는 우리나라를 대표할 수 있는 인구 

집단에서, 위험 인자들을 정확히 측정하고, 장기간 추적 관찰하여, 

정확히 진단이 가능한 심장혈관질환과 이에 의한 사망 빈도를 

분석함으로써 가능하다. 국내에서 수 개의 연구 결과가 발표되었

으나 위의 요소들을 갖추지 못하여 실제 임상에 적용하는 것은 

어렵다.5 우리나라의 허혈성심장질환에 의한 사망률은 전 세계에
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그림 1-1. 한국인의 관상동맥질환 사망률 추이

서 가장 낮은 군에 속하므로 서구의 위험도 평가 기준을 인용하는 

것은 불가능하다. 따라서 최근의 해외 치료지침의 경향을 따라하

지 못하고 이전의 접근 방법을 사용하였다. 향후 한국인에 있어 

심장혈관질환의 위험도를 평가할 수 있는 연구가 절실히 필요한 

시점이다. 또한 이상지질혈증 치료의 예방효과도 거의 모두 서양

인을 대상으로 한 연구여서, 이 결과를 한국인에게 적용할 수 

있는가에 대한 고찰도 필요한 실정이다. 이 치료지침에서 권고 

등급과 증거 수위는 American College of Cardiology와 

American Heart Association의 치료지침 구성을 원용하였다.4 

요약본과 함께 전체본이 발간되므로 자세한 내용은 이를 참조하면 

도움이 될 것이다. 

치료지침은 이상지질혈증 치료의 예방효과를 관찰한 연구를 

바탕으로 작성되었으며, 연구 대상이 되었던 환자군에서 일반적으

로 예방효과가 있었다는 의미이다. 따라서 개개인에서 지질대사이

상 치료를 시행할 때에는 무조건 이 치료지침을 따라야 한다는 

의미는 아니다. 개개인의 특성을 감안하여 환자와의 의견을 조율

하고 치료자의 임상적 판단에 근거하여 치료 여부를 결정하여야 

할 것이다.

제 1 장. 한국인 이상지질혈증의 역학

1. 한국인 심혈관계질환의 현황

전 세계적으로 연간 1,700만 명이 심혈관계질환으로 사망하며, 

이는 전체 사망 원인의 30%에 달할 정도로 심혈관계질환은 질병

부담이 크다.6 우리나라에서도 심혈관계질환은 주요 사망원인으

로 2012년 관상동맥질환 사망률은 남자는 10만 명당 31명, 여자

는 10만 명당 27명이었으며(그림 1-1), 뇌혈관질환 사망률은 남자

는 10만 명당 49명, 여자는 10만 명당 53명이었다(그림 1-2). 

다행히 뇌혈관질환 사망률은 1990년대 이후로 사망률이 크게 

감소하였으며, 관상동맥질환의 사망률도 연령 증가 효과를 제거하

면 최근 소폭 감소하기 시작하였다(그림 1-1). 

뇌혈관질환 중에서는 2002년까지는 뇌출혈(비외상성 뇌내출

혈 및 지주막하출혈)에 의한 사망자가 더 많았으나, 그 이후에는 

뇌경색(허혈성 뇌졸중)에 의한 사망자가 더 많다(그림 1-3). 고혈

압 환자의 치료수준이 향상되어 뇌출혈의 발생이 크게 줄었으며, 

뇌출혈 환자의 치료 성적도 좋아진 것이 원인으로 추정된다. 

심혈관계질환의 유병률과 발생률은 국가 단위의 통계 자료가 

부족하여 사망률보다 그 변화를 파악하기 어렵다. 국민건강영양조

사 자료에 따르면 30세 이상 성인인구의 뇌졸중 유병률은 3% 

전후로 보고되고 있으며, 관상동맥질환 유병률은 1998년에는 

1% 미만이었으나, 2010년에는 2.5%로 빠르게 증가하고 있다.7 

심혈관계질환의 발생률은 아직 국가 단위의 지속적 모니터링 체계

가 미비하여 그 변화를 파악하기 어렵지만 최근 일부 연구 결과에 

따르면 급성심근경색증 발생률이 남자는 10만 명당 연간 50여건, 

여자는 10만 명당 20여건 정도로 추정된다.8 뇌혈관질환의 발생률

은 뇌경색과 뇌출혈에서 다른 양상을 보이는데 뇌출혈은 빠르게 

감소하고 있으나, 뇌경색의 발생은 천천히 증가할 것으로 보여 

최근에는 뇌경색 환자가 뇌출혈 환자보다 더 많아진 것으로 보인

다. 심혈관질환의 발생 규모가 지역과 시간에 따라 달라지는 것은 

심혈관계 위험 요인의 분포가 변하기 때문이라는 설명이 지배적이
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그림 1-2. 한국인의 뇌혈관질환 사망률 추이

그림 1-3. 뇌출혈과 뇌경색 사망자 수의 변화

다. 우리나라에서는 고혈압의 유병률은 크게 변하지 않고 있으며, 

흡연율 감소도 정체되고 있는 반면에 당뇨병과 이상지질혈증은 

증가하고 있어서, 앞으로는 관상동맥질환이 심혈관계질환의 대표

적인 질환이 될 것으로 예상된다. 

2. 한국인 심혈관계질환의 위험인자와 위험도 평가

심혈관계 위험인자를 아는 것은 향후 예방과 관리를 위해 매우 

중요하나 각각의 위험 인자에 대한 평가 방법에 대해서는 국가별 

치료지침마다 차이가 있다. 우리나라의 경우 2009년도 수정 보완

된 이상지질혈증 치료지침에서 기존의 관상동맥질환의 병력이 

있거나 혹은 그에 상당하는 위험, 즉, 경동맥질환, 말초혈관질환, 

복부동맥류, 당뇨병이 있는 경우를 고위험군으로 정의하였다. 그 

밖의 경우에는 2004년도 수정 보완된 National Cholesterol 

Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP 

III) 치료지침에 따라 심혈관계 위험인자(흡연, 고혈압, 저HDL 

콜레스테롤, 연령, 관상동맥질환 조기발병의 가족력) 항목의 개수

에 따라 위험도를 산출하는 방법을 따랐으며, 앞서 언급한 위험 

인자가 2개 이상인 군을 중등도 위험군으로, 위험인자가 없거나 

1개인 경우를 저위험군으로 분류하였다.9 

국내에서 1996년부터 2004년까지 전국 18개 종합건강검진 

센터를 내원하여 건강검진을 받은 남녀 430,920명을 대상으로 

10년간 심뇌혈관질환 발생 및 위험인자에 대해 추적 관찰한 

Korean Heart Study (KHS) 결과에서 심뇌혈관계질환 전체에 

가장 많은 영향을 미치는 위험인자는 남자의 경우 고혈압, 흡연, 
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표 1-1. 혈청지질 수준 추이, 만 19세 이상                                                            (단위: mg/dL)

구분 n 평균
표준

오차

백분위수

5 10 25 50 75 90 95

총콜레스테롤 ㅤ ㅤ ㅤ

남자 2005 2,279 183.3 (0.9) 131 142 159 181 205 227 242 

ㅤ 2007-2009 6,836 185.4 (0.6) 133 143 161 183 207 232 246 

ㅤ 2010-2012 7,296 187.7 (0.6) 133 143 163 186 210 233 249 

여자 2005 3,096 182.7 (0.8) 133 142 158 179 204 228 242 

ㅤ 2007-2009 9,254 186.7 (0.5) 135 144 161 183 208 234 251 

ㅤ 2010-2012 9,765 188.6 (0.5) 136 145 163 185 210 236 254 

LDL 콜레스테롤 ㅤ ㅤ ㅤ

남자 2007-2009 6,596 111.0 (0.5) 63.6 74.0 89.8 109.5 130.3 150.8 163.3 

ㅤ 2010-2012 7,056 112.2 (0.5) 63.0 73.0 90.0 110.7 132.2 152.9 165.6 

여자 2007-2009 9,155 113.8 (0.4) 68.6 77.0 91.4 110.6 132.7 155.3 169.6 

ㅤ 2010-2012 9,680 114.5 (0.4) 68.3 77.1 92.1 111.6 133.7 156.0 170.4 

HDL 콜레스테롤 ㅤ ㅤ ㅤ

남자 2007-2009 6,836  45.5 (0.2) 32.1 33.9 38.2 44.3  51.3  59.1 63.8 

ㅤ 2010-2012 7,296  46.5 (0.2) 32.1 34.7 39.1 45.2  52.2  60.1 65.2 

여자ㅤ 2007-2009 9,254  50.7 (0.2) 34.7 37.3 42.8 49.5  57.4  65.2 70.5 

ㅤ 2010-2012 9,765  51.9 (0.2) 35.4 38.2 43.9 51.3  58.3  67.0 72.2 

중성지방 ㅤ ㅤ ㅤ

남자 2005 2,280 155.7 (3.7) 52 61 84 121 181 269 353 

ㅤ 2007-2009 5,030 150.6 (1.9) 52 61 83 120 179 265 346 

ㅤ 2010-2012 5,866 153.3 (2.1) 49 59 83 122 183 268 343 

여자 2005 3,096 110.9 (1.6) 45 53 66 91 129 192 241 

ㅤ 2007-2009 7,382 113.4 (1.2) 40 48 64 92 138 200 255 

ㅤ 2010-2012 8,402 112.0 (1.0) 40 47 64 92 137 198 250 

이상지질혈증으로 확인되었고, 여자의 경우 고혈압, 이상지질혈

증, 당뇨병, 흡연이 영향을 미치는 것으로 확인되었다.5 또한 이 

연구에서 관찰된 위험인자가 심뇌혈관질환 발생의 위험을 얼마나 

높여주는가를 나타내는 비교위험도(relative risk)를 살펴본 결과 

흡연과 이상지질혈증은 뇌혈관질환보다 관상동맥질환과의 관련

성이 더 크고, 고혈압은 관상동맥질환보다는 뇌혈관질환과의 관련

성이 더 컸다. 총콜레스테롤 농도는 200 mg/dL 미만에 비해 

200 mg/dL 이상일 경우 관상동맥질환의 위험도를 더 높였으며, 

남녀 모두에서 HDL 콜레스테롤이 높을수록 심뇌혈관질환의 위험

도는 낮아지는 것이 확인되었다. 이와 같이 한국인의 심혈관계질

환의 위험인자는 고혈압, 흡연, 이상지질혈증 및 당뇨병 등으로 

다른 나라에서 밝혀진 위험인자와 비슷한 양상을 보였으며, 이를 

토대로 한국인에서의 10년 동안 관상동맥질환 발생 위험도를 

추정하는 방법이 연구된 바 있으나, 이러한 위험도 추정 방법의 

일반화 가능성과 예측된 위험도에 따른 스타틴을 비롯한 약물 

투약의 적응증 및 임상적인 효용성에 대해서는 더 연구가 필요할 

것으로 생각되며, 이를 통해 한국인에게 적합한 치료가 이루어질 

수 있을 것으로 기대된다. 

3. 한국인의 혈청지질 농도 분포

우리나라 성인(만 19세 이상)의 혈청 총콜레스테롤 평균은 

남자가 2005년 183 mg/dL, 2010-2012년 188 mg/dL, 여자가 

2005년 183 mg/dL, 2010-2012년 189 mg/dL로 최근 7년

(2005-2012년) 동안 약 5-6 mg/dL정도 증가하였다. 2010- 

2012년 중성지방 평균은 남자가 153 mg/dL, 여자가 112 mg/dL

이었고, 총콜레스테롤에 비해 연도에 따른 변화가 크지 않았다. 

2010-2012년 LDL 콜레스테롤 평균은 남자가 112 mg/dL, 여자

가 115 mg/dL, HDL 콜레스테롤 수준은 남자가 47 mg/dL, 

여자가 52 mg/dL이었으며, 2007-2009년에 비해 각각 1 mg/dL

정도 증가하였다(표 1-1).1

30세 이상 성인의 고콜레스테롤혈증 유병률(2010-2012년 

기준)은 남자가 12.6%, 여자가 14.9%이었고, 2005년 이후 

7년 동안 남자는 5.4%p, 여자는 6.5%p 증가하였다. 연령별로는 

남자 50대, 여자 60대 유병률이 가장 높아 각각 16.9%, 32.2%

였다. 고중성지방혈증 유병률(2010-2012년 기준)은 남자가 

22.9%, 여자가 10.4%이었고, 남녀 모두 2005년과 차이가 없었
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표 1-2. 고콜레스테롤혈증 관리현황, 만 30세 이상

구분

ㅤ 2005 2007-2009 2010-2012

p value
ㅤ n 분율

표준

오차
n 분율

표준

오차
n 분율

표준

오차

남자 ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ

  인지율 157 24.4  (4.2)  604 37.0 (2.2)  850 45.2 (2.3) <.0001

  치료율 157 17.5  (3.6)  604 24.6 (1.9)  850 35.8 (2.0) <.0001 

  조절률(유병자 기준) 157 11.0  (2.5)  604 20.2 (1.7)  850 28.7 (1.8) <.0001 

  조절률(치료자 기준)  32 63.1 (11.0)  167 80.6 (3.3)  367 79.3 (2.8) 0.1810 

여자 ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ ㅤ

  인지율 237 23.8  (3.0) 1,098 40.3 (1.8) 1,532 49.1 (1.7) <.0001

  치료율 237 17.1  (2.6) 1,098 28.6 (1.6) 1,532 38.4 (1.8) <.0001 

  조절률(유병자 기준) 237 10.6  (2.2) 1,098 20.3 (1.4) 1,532 30.9 (1.6) <.0001

  조절률(치료자 기준)  45 61.8  (7.9)  336 68.8 (2.9)  647 78.5 (1.9) 0.0041

인지율: 고콜레스테롤혈증 유병자 중 의사로부터 고콜레스테롤혈증 진단을 받은 분율

치료율: 고콜레스테롤혈증 유병자 중 현재 콜레스테롤 강하제를 한 달에 20일 이상 복용한 분율

조절률(유병자 기준): 고콜레스테롤혈증 유병자 중 총콜레스테롤 수치가 200 mg/dL 미만인 분율

조절률(치료자 기준): 고콜레스테롤혈증 치료자 중 총콜레스테롤 수치가 200 mg/dL 미만인 분율

으나 성별에 따른 유병률의 차이는 커 남자가 여자에 비해 2배정도 

높았고, 연령별로는 남자 50대, 여자 60대가 각각 28.3%, 

17.5%로 가장 높은 유병률을 보였다.1

2010-2012년 고콜레스테롤혈증 인지율은 남자가 45.2%, 

여자가 49.1%, 치료율은 남자가 35.8%, 여자가 38.4%이었고, 

2005년에 비해 각각 약 20%p 정도씩 증가하였다. 고콜레스테롤

혈증 조절률은 유병자 중 조절률은 30% 수준, 치료자 중 조절률은 

80% 수준이었고, 2005년에 비해 15%p 이상 증가하였다. 성별

에 따른 비교 시 여자의 인지율과 치료율이 남자보다 약간 높았고, 

연령별로는 30-40대의 인지율과 치료율이 각각 25%, 15% 

정도로 다른 연령대에 비하여 매우 낮았다(표 1-2).1

제 2 장. 이상지질혈증의 진단 및 치료의 기준

1. 진단 방법 및 진단 기준

이상지질혈증 진단을 위한 선별검사는 20세 이상의 성인의 

경우에 매 4-6년마다 공복 후 지질 검사를(총콜레스테롤, 중성지

방, HDL 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤) 시행하는 것을 권장한다.10

지질 검사 항목 중에서 중성지방 결과값과 LDL 콜레스테롤 

계산값의 경우 혈액 채취 전 최소 9시간에서 12시간의 공복이 

필요하며, 정맥 채혈 전 과도한 움직임으로 인한 혈액 농축을 

피하기 위하여 최소 5분 이상 앉아 있어야 한다. 혈액 채취 용기는 

혈청 검체를 검사에 사용할 경우 항응고제가 없는 튜브를 사용하

고, 혈장 검체를 사용할 경우 EDTA 튜브 사용을 사용할 것을 

권장한다. 혈장 검체를 사용할 경우 혈청 검체에 비하여 약 3% 

낮은 결과값을 보인다.11

LDL 콜레스테롤 농도 값은 일반적으로 공복 후 총콜레스테롤, 

중성지방, HDL 콜레스테롤 농도 값으로부터 추정할 수 있다. 

검사 대상자의 중성지방 농도가 400 mg/dL 이하인 경우, 중성지

방 농도 값을 5로 나누어 VLDL 콜레스테롤 농도 값을 추정할 

수 있다. 총콜레스테롤은 LDL 콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 

VLDL 콜레스테롤의 총합이므로, LDL 콜레스테롤 농도 값은 다음

의 Friedewald 공식으로 계산할 수 있다.

LDL 콜레스테롤 = 총콜레스테롤 – HDL 콜레스테롤 – 중성지방/5

(각 검사 항목 농도 값의 단위, mg/dL)

하지만 검사 대상자의 중성지방 농도 값이 400 mg/dL을 넘는 

경우에는, 상기 공식에 의한 LDL 콜레스테롤 농도 값이 참값보다 

유의하게 낮게 추정되며, 이러한 경우 LDL 콜레스테롤 직접 측정법

(LDL cholesterol direct assay)을 사용할 수 있다. 또한 검사 

대상자가 최소 9시간 이상 공복 상태가 아닌 상태에서 채혈한 

경우 LDL 콜레스테롤 직접 측정법을 이용하여 LDL 콜레스테롤 

농도 값을 구하여야 한다. 

하지만 최근 연구에서 일반적으로 Friedewald 공식을 이용하

여 계산한 LDL 콜레스테롤 농도 값이 직접 측정한 값에 비하여 
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표 2-1. 한국인의 이상지질혈증 진단 기준

LDL 콜레스테롤
a (mg/dL)

   매우 높음 ≥190

   높음 160-189

   경계 130-159

   정상 100-129

   적정 <100

총콜레스테롤 (mg/dL)

   높음 ≥240

   경계   200-239

   적정 <200

HDL 콜레스테롤 (mg/dL)

   낮음 ≤40

   높음 ≥60

중성지방 (mg/dL)

   매우 높음 ≥500

   높음 200-499

   경계 150-199

   적정 <150
a이상지질혈증 진단의 LDL 콜레스테롤 ‘높음’ 기준의 경우 치료지침의 

저위험군(주요 심혈관계 위험요인 1개 이하) 환자에서 약물치료 시작 

권장기준으로 사용할 수 있음. 중등도 위험군의 경우 LDL 콜레스테롤 

‘경계’ 기준을 약물치료 시작 권장기준으로 사용할 수 있음. 고위험군 

환자의 경우 LDL 콜레스테롤 ‘정상’ 기준을 약물치료 시작 권장기준으

로 사용할 수 있음. 초고위험군의 경우 LDL 콜레스테롤 값에 관계없이 

약물치료 시작을 권장함.

통계적으로 유의하게 낮음을 보고하고 있어,12 이상지질혈증 진단

과 치료 시 이에 대한 고려가 필요하다. 특히 동일 검사 대상자에 

대한 반복 검사나 추적 관찰의 경우에는 각각의 LDL 콜레스테롤 

농도 값의 산출 방식에 대한 확인이 필요하다. 또한 임상검사실에

서 사용 가능한 LDL 콜레스테롤 직접 측정법의 경우 제조사 별로 

검사 결과 정확도에 차이가 있음이 보고되어 이상지질혈증 진단 

시 이에 대한 고려가 필요하다.13

이상지질혈증의 치료 방침을 결정하기 위해서는 서로 다른 

시점에 최소 2회 이상의 지질 검사가 필요하며, 만약 두 번째 

지질 검사 결과와 첫 번째 검사 결과 간에 현저한 차이가 있을 

경우에는 세 번째 지질 검사를 시행하여 최종 확인한 지질 검사 

결과 값에 따라 치료 방침을 정해야 한다.11

국민건강영양조사의 결과에서 나타난 지질 농도의 분포 등을 

고려한 이상지질혈증 진단 기준은 표 2-1과 같다.

이상지질혈증 진단 및 치료방침 결정을 위하여 최소한으로 

요구되는 임상검사실의 지질 검사 수행 능력 평가를 위하여 미국 

NCEP에서 권장하는 지질 검사 수행능 판정 기준을 참고할 수 

있다.14

2. 치료 기준

1) 서론

미국에서는 2004년 ATP III 치료지침이 개정된 뒤에 최근 2013

년 ACC/AHA 치료지침이 새롭게 발표되었다.4 2013 ACC/AHA 

치료지침에서는 LDL 콜레스테롤의 목표 기준을 정하지 않고 위험

도에 따라 LDL 콜레스테롤 농도를 약 50% 이상 강하시킬 것으로 

예상되는 고강도 스타틴, 혹은 30-50% 가량 강하시킬 것으로 

예상되는 중간강도 스타틴을 투약할 것을 추천하였다. 그러나 

이와 같은 투약 강도에 따른 지질 강하 정도는 환자에 따라 차이가 

크기 때문에 기존의 치료 목표를 없애고 일괄적으로 중등도 이상 

용량의 스타틴을 투약하는 것은 근거가 부족할 것으로 생각되며, 

2013 ACC/AHA 치료지침이 아시아인을 대상으로 한 연구를 

포함시키지 않았다는 점을 고려했을 때 우리나라를 비롯한 아시아

에서 이와 같은 고강도 투약의 이점 및 부작용에 관한 연구가 

필요할 것으로 생각된다. 또한 2013 ACC/AHA 치료지침에서는 

일차 예방을 위한 스타틴 제제의 투약을 10년 atherosclerotic 

cardiovascular disease (ASCVD) 위험도 7.5% 이상으로 정하

였는데 실제로 이와 같은 일차 예방의 기준이 유럽이나 아시아 

인구에서는 심혈관질환 위험을 과대 추정한다고 보고된 바 있어

15,16 이 기준을 아시아인에 적용하기 어려운 한계가 있다. 위와 

같은 이유로 인해 국내에 맞는 치료 기준을 다시 정해야 할 필요성

이 대두되었으나 치료방침을 정하는 데 있어서 현재까지는 한국인

의 대규모 코호트를 통한 심혈관계 위험도 평가와 같은 자료가 

부족하기 때문에 기존의 국내 및 외국 지침들을 참고하여 기준을 

설정하는 것이 필요할 것으로 생각된다. 

2) 새로운 한국인에서의 치료 기준

새로운 국내 치료지침에서는 기존에 국내의 치료지침에서 제시

했던 대로 심혈관계 위험요인들의 유무를 판단하여 위험 수준에 

따라 목표 LDL 콜레스테롤 농도를 차등 설정하는 틀을 유지하되, 

구체적인 위험요인들이나 치료 기준에 관해서는 국내 및 국외의 

연구 결과와 2013년 ACC/AHA 및 각국의 치료지침을 참고하여 

수정 및 보완하는 것으로 정하였다(표 2-2, 2-3, 2-4).

(1) 초고위험군

기존에 심혈관질환이 있는 환자(관상동맥질환, 허혈성 뇌졸중, 

일과성 뇌허혈발작, 말초혈관질환)를 초고위험군 환자로 따로 

분류하여, 이 경우 이차 예방을 위해 LDL 콜레스테롤 70 mg/dL 
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표 2-2. 위험도 및 LDL 콜레스테롤 농도에 따른 치료의 기준

위험도
LDL 콜레스테롤 농도

70-99 100-129 130-159 160-189 ≥190

초고위험군* 

   관상동맥질환

   허혈성 뇌졸중

   일과성 뇌허혈발작

   말초혈관질환

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

고위험군

   경동맥질환†

   복부동맥류

   당뇨병

생활습관 개선

및 투약고려

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

중등도 위험군§

   주요위험인자 

   2개 이상

생활습관 개선 생활습관 개선

및 투약고려

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

저위험군§

   주요위험인자  

   1개 이하 

생활습관 개선 생활습관 개선 생활습관 개선

및 투약고려

생활습관 개선

및 투약시작

생활습관 개선

및 투약시작

*급성심근경색 발생 시 기저치의 LDL 콜레스테롤 농도와 상관 없이 바로 스타틴을 투약한다. 급성심근경색 이외의 초고위험군의 경우 LDL 콜레스테롤 

70 mg/dL 미만에서도 스타틴 투약을 고려할 수 있다. 
†50%가 넘는 경동맥 협착이 확인된 경우 
§ 중등도 위험군과 저위험군의 경우는 수주 혹은 수개월간 생활습관 개선을 시행한 뒤에도 LDL 콜레스테롤 농도가 높을 시 스타틴 투약을 고려한다. 

표 2-3. 위험도 분류에 따른 LDL 콜레스테롤 및 non-HDL 
콜레스테롤의 목표치 

위험도

LDL 

콜레스테롤 목표

(mg/dL)

non-HDL 

콜레스테롤 목표

(mg/dL)

초고위험군 

   관상동맥질환

   허혈성 뇌졸중

   일과성 뇌허혈발작

   말초혈관질환

<70 <100

고위험군

   경동맥질환*

   복부동맥류

   당뇨병

<100 <130

중등도 위험군

   주요위험인자 2개 이상

<130 <160

저위험군

   주요위험인자 1개 이하

<160 <190

*50%가 넘는 경동맥 협착이 확인된 경우

표 2-4. LDL 콜레스테롤을 제외한 주요 위험인자*

흡연

고혈압

   수축기혈압 140 mmHg 이상 또는 이완기혈압 90 mmHg 이상

   또는 항고혈압제 복용

저HDL 콜레스테롤(<40 mg/dL)

연령

   남자 45세 이상

   여자 55세 이상

관상동맥질환 조기 발병의 가족력

   부모, 형제자매 중 남자 55세 미만, 여자 65세 미만에서 관상동맥

질환이 발병한 경우 

*고HDL 콜레스테롤(60 mg/dL 이상)은 보호인자로 간주하여 총 

위험인자 수에서 하나를 감하게 된다. 

미만 혹은 기저치보다 50% 이상 감소를 목표로 하는 것을 권고한

다(권고수준 I, 근거수준 A). 이는 최근 협심증 환자,17 허혈성 

뇌졸중 환자 및 일과성 뇌허혈발작 환자,18 말초혈관질환을 대상으

로 했던19 국외의 연구들에서 스타틴 투여 뒤 LDL 콜레스테롤 

농도가 70 mg/dL로 감소한 경우 그렇지 않은 경우에 비해 심혈관

질환 예방효과가 컸던 것을 반영한 것이나, 한국인의 LDL 콜레스테

롤 목표를 정하는데 있어서는 향후 국내 연구가 필요할 것으로 

생각된다. 또한 이전 국내 및 국외연구 결과를 고려하여20,21 급성심

근경색이 발생한 경우에는 기저 LDL 콜레스테롤 농도와 관계 

없이 즉각 스타틴을 투여하는 것이 추천된다(I, A).

(2) 고위험군

이전 판의 지침에서 고위험군으로 분류되었던 심혈관질환 과거

력이 있는 환자군이 개정판에서 초고위험군으로 따로 분류되며, 

기존의 치료지침에서 고위험군에 해당되었던, 관상동맥질환에 

상당하는 위험인자인 경동맥질환(50%가 넘는 경동맥협착)이나 
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복부동맥류, 당뇨병이 있는 환자는 고위험군에 남아, 일차 예방을 

위해 LDL 콜레스테롤 농도가 100 mg/dL 이상인 경우 치료가 

권장된다(I, A). 이전 연구들에서 경동맥질환이 있는 경우 심혈관

계질환의 위험도가 증가한다고 보고된 바 있었으며,22 심혈관계질

환이 없으면서 경동맥 협착이 있는 환자를 대상으로 한 연구에서도 

스타틴 투약 뒤 LDL 콜레스테롤 농도를 감소시키면 주요 심혈관계 

사건 및 사망률이 감소한다고 보고된 바 있었다.23 마찬가지로 

복부대동맥류가 있는 경우 동반된 심혈관계질환이 없더라도 매년 

약 1.9% 가량의 높은 심혈관계 사망률이 확인된 바 있으며24 

스타틴 투약이 대동맥류의 크기와 수술 후 장단기 사망률을 개선시

키는 데에 유의한 효과가 있다고 보고된 바 있다.25-27 이외에 

제1형 및 2형 당뇨병이 동반된 경우 역시 심혈관계질환의 위험이 

증가한다고 알려진 바 있으며28,29 당뇨병이 있는 환자에서 스타틴

을 투여하면 모든 원인에 의한 사망률 및 주요 심혈관계 위험이 

감소한다고 보고된 바 있어30 이와 같이 고위험군에 해당되는 

환자들에게는 적극적으로 스타틴을 투약하는 것이 필요할 수 있겠

다.

(3) 중등도 위험군

중등도 위험군의 기준은 기존의 국내 치료지침을 유지하여 

LDL 콜레스테롤을 제외한 주요 위험인자(표 2-4)가 2개 이상인 

경우 중등도 위험군으로 분류되며, 수주 혹은 수개월간 생활습관 

개선을 시행한 뒤에도 LDL 콜레스테롤 농도 130 mg/dL 이상인 

경우 스타틴을 투약한다(II, B). 주요 위험인자를 구성하는 각각의 

항목은 기존의 ATP III에서 정했던 위험인자 및 국내의 치료지침을 

유지하였고, 이전 연구들에서도 흡연, 고혈압, 저HDL 콜레스테롤, 

심혈관계 가족력이 동반된 경우 심혈관계질환 발생의 증가와 연관

이 있음이 알려진 바 있으며31-34 나이가 증가함에 따라 심혈관계 

위험이 증가하나, 여성의 경우 남성에 비해 약 10-15년이 지난 

뒤에 심혈관질환 위험도가 비슷해지는 것으로 보고된 바 있다.35 

그러나 이와 같은 주요 위험인자들을 토대로 위험도를 평가하는 

것은 실제 심혈관계질환의 위험도의 약 절반 정도만 예측하는 

것으로 알려져 있어
11 비만, 신체활동, 식습관, 중성지방, high 

sensitivity C-reactive protein (hsCRP), lipoprotein (a), apo-

lipoprotein, fibrinogen, homocysteine, apolipoprotein B, 

ankle-brachial blood pressure index, carotid intimal medial 

thickening (50% 미만의 협착이지만 임상적으로 진행 소견이 

보이거나 동맥경화반이 동반된 경우), coronary calcium score 

등의 다른 위험인자들을 고려하여 경우에 따라 개별화된 치료 

목표를 정할 수 있을 것으로 생각된다.11

(4) 저위험군

LDL 콜레스테롤을 제외한 주요 위험인자(표 2-4)가 1개 이하인 

경우 저위험군으로 분류되며 이전 치료지침과 같이 수주 혹은 수개월

간 생활습관 개선을 시행한 뒤에도 LDL 콜레스테롤 농도 160 mg/dL 

이상인 경우 스타틴을 투약한다(II, B). 개정된 지침에서는 LDL 

콜레스테롤 목표를 이전 치료지침과 같이 160 mg/dL 미만으로 

정했으나, 위의 중등도 위험군에서 주요 위험인자 이외에 다른 

위험인자들을 고려했던 것과 같이 저위험군에서도 경우에 따라 

강화된 치료 목표를 정할 수 있을 것으로 생각된다(II, B).11

특히 LDL 콜레스테롤 농도가 190 mg/dL 이상으로 확인되는 

경우 고지혈증을 일으키는 다른 원인 [담도폐쇄(biliary obstruc-

tion), 신증후군(nephrotic syndrome), 갑상선기능저하(hypo-

thyroidism), 임신, glucocorticoid, cyclosporine 등의 투약력]

이 있는지에 대해서 확인하고 교정하는 것이 필요하다.4 이차적인 

원인이 없는 상태에서 LDL 콜레스테롤 농도가 190 mg/dL 이상으

로 확인되는 경우 위험 정도와 상관없이 스타틴 투약이 권고되는

데, 이는 2004년 개정된 ATP III9 및 2013년 ACC/AHA 치료지침

과도4 일치한다(I, A).

(5) 고중성지방혈증에 대한 치료지침 

고중성지방혈증에 대한 치료지침은 혈중 중성지방 농도가 500 

mg/dL 이상으로 상승되는 경우 이차적인 원인(체중 증가, 음주, 

탄수화물 섭취, 만성신부전, 당뇨병, 갑상선기능저하, 임신, 에스

트로겐, tamoxifen, glucocorticoid 등의 투약력) 및 유전적인 

문제가 있는지 확인하는 것이 필요하다(I, A).4 또한 혈중 중성지방 

농도가 500 mg/dL 이상으로 상승된 경우 급성췌장염의 위험이 

증가한다고 알려져 있어36 위와 같은 원인을 교정한 뒤에도 지속적

으로 500 mg/dL 이상의 중성지방 농도가 확인되는 경우 fibrate, 

nicotinic acid, omega-3 fatty acid 등의 약물치료를 시작하는 

것을 권고하며(II, A), 이는 ATP III11 및 2011년 ESC/EAS 치료지침3

과도 일치한다.

중성지방 농도가 200-500 mg/dL인 경우, 먼저 일차적인 치료 

목표는 계산된 심혈관계 위험도에 따라 LDL 콜레스테롤을 목표치 

미만으로 낮추기 위해 스타틴을 투약하는 것을 권고한다(I, A). 

이차 목표로 non-HDL 콜레스테롤을 목표치 미만으로 조절한다. 

치료목표는 이전과 같이 non-HDL 콜레스테롤 농도(=총콜레스테

롤-HDL 콜레스테롤)를 계산하여 표 2-3의 기준에 따라 조정하는 

것으로 한다(II, B). 목표 non-HDL 콜레스테롤의 농도는 기존의 
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내용
권고 

수준

근거 

수준

1

기존에 심혈관질환이 있는 환자(관상동맥질환, 허혈

성 뇌졸중, 일과성 뇌허혈발작, 말초혈관질환)는 초

고위험군 환자로 따로 분류하여, 이차 예방을 위해 

LDL 콜레스테롤 농도 70 mg/dL 미만 혹은 기저치보

다 50% 이상 감소시키는 것을 목표로 한다.

I A

2
급성심근경색이 발생한 경우, 기저치의 LDL 콜레스

테롤 농도와 상관없이 바로 스타틴을 투약한다.
I A

3

경동맥질환(50%가 넘는 경동맥 협착)이나 복부동

맥류, 당뇨병이 있는 환자는 고위험군으로, 일차 예

방을 위해 LDL 콜레스테롤 농도가 100 mg/dL 이상

인 경우 치료를 시작한다.

I A

4

LDL 콜레스테롤을 제외한 주요 위험인자가 2개 이상

인 경우 중등도 위험군으로 분류되며, 수주 혹은 

수개월간 생활습관 개선을 시행한 뒤에도 LDL 콜레

스테롤 농도 130 mg/dL 이상인 경우 스타틴을 투약 

한다.

II B

5

LDL 콜레스테롤을 제외한 주요 위험인자가 1개 이하

인 경우 저위험군으로 분류되며, 수주 혹은 수개월간 

생활습관 개선을 시행한 뒤에도 LDL 콜레스테롤 

농도 160 mg/dL 이상인 경우 스타틴을 투약 한다.

II B

6

LDL 콜레스테롤 농도가 190 mg/dL 이상으로 확인

되는 경우, 고지혈증을 일으키는 다른 원인 [담도폐

쇄(biliary obstruction), 신증후군(nephrotic 

syndrome), 갑상선기능저하(hypothyroidism), 

임신, glucocorticoid, cyclosporin 등의 투약력]이 

있는지에 대해서 확인하고 교정해야 한다.

I B

7

이차적인 원인이 없는 상태에서 LDL 콜레스테롤 

농도가 190 mg/dL 이상으로 확인되는 경우, 위험 

정도와 상관없이 스타틴 투약을 시작해야 한다.

I A

8

혈중 중성지방 농도가 500 mg/dL 이상으로 상승되

는 경우, 중성지방을 증가시킬 수 있는 이차적인 

원인(체중 증가, 음주, 탄수화물 섭취, 만성신부전, 

당뇨병, 갑상선기능저하, 임신, 에스트로겐, tamo-

xifen, glucocorticoid 등의 투약력) 및 지질대사의 

이상을 일으킬 수 있는 유전적인 문제가 있는지 확인

해야 한다. 

I A

9

중성지방 농도가 지속적으로 500 mg/dL 이상으로 

확인된 경우, 췌장염을 예방하기 위해 fibrate, nico-

tinic acid, omega-3 fatty acid 등의 약물치료를 

시작할 수 있다.

II A

10

중성지방 농도가 200-500 mg/dL이면서 LDL 콜레

스테롤이 동반상승된 경우, 일차적으로 LDL 콜레스

테롤 농도를 목표치까지 낮추기 위해 스타틴을 투약

하는 것을 권고한다.

I A

11

초고위험군 환자 및 고위험군 환자에서 생활습관 

개선 및 스타틴 투약 뒤에도 200 mg/dL 이상의 

고중성지방혈증이 지속될 때, 심혈관계질환의 예방

을 위하여 fibrate, nicotinic acid, omega-3 fatty 

acid 등의 중성지방 농도를 낮추는 약을 추가 투약할 

수 있다.

II B

LDL 콜레스테롤의 목표치에 30을 더한 값이다. 고중성지방혈증 

환자에서 생활습관 개선 및 스타틴 투약 뒤에도 200 mg/dL 

이상의 고중성지방혈증이 지속될 때 초고위험군 혹은 고위험군에 

해당되는 환자의 경우 심혈관계질환의 예방을 위하여 fibrate, 

nicotinic acid, omega-3 fatty acid 등의 중성지방 농도를 낮추

는 약을 스타틴에 추가로 투약하는 것이 권고되나(II, B), 추가 

투약의 유용성에 대해서는 아직 논란이 있는 상태로37 향후 이에 

대한 연구가 필요할 것으로 생각된다. 

3) 결론

결론적으로, 2013년 ACC/AHA 치료지침을 국내에 적용하는 

데에는 여러 가지 문제가 있을 것으로 생각되나, 스타틴 투약의 

유용성이 증명된 기저 심혈관질환이 있거나 이에 상응하는 위험인

자가 있는 환자에서는 적극적으로 스타틴 투약을 시작하는 것이 

필요하다는 점을 고려하여 개정된 치료지침에서는 초고위험군 

환자를 따로 분류하고 기준을 세분화하여 치료가 필요한 환자에서 

투약이 지연되지 않는 것을 목표로 하였다. 그러나 국내에 적합한 

스타틴의 용량 및 LDL 콜레스테롤 농도의 목표, 일차 예방의 

기준이 되는 위험인자 및 고중성지방혈증의 조절 목표에 관해서는 

국내 인구 집단을 대상으로 한 추가적인 연구가 필요할 것으로 

생각된다.

4) 요약

3. 경과 모니터링

이번 개정된 지침에서도 기존의 국내 지침 및 국외의 지침들을 

고려하여3,4 투약 전 지질 검사를 시행하고 투약시작 6-12주 뒤에 

다시 지질 검사를 시행해서 투약에 대한 반응 및 순응도를 평가하는 

것을 추천하며 이후에는 환자의 심혈관계 위험도 및 투약 뒤 지질 

강하 정도에 따라 3-12개월 간격으로 지질 검사를 시행하는 것을 

권고한다(I, A). 

스타틴 투여 시 간기능 검사는, 투약 전 검사를 시행하고 투약 

후 지질 검사와 함께 추적 검사를 시행하며, 간효소 수치가 정상의 

3배 이상 상승되었을 때 투약 중단을 권고한다(I, A). 또한 스타틴 

투여 후 근육통, 근무력감 등을 호소하면서 creatinine kinase 

(CK) 수치가 정상치의 10배 이상 증가하는 경우 근육병증으로 
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내용
권고 

수준

근거 

수준

1

스타틴 투약 전과 투약 시작 6-12주 후 지질 검사를 

시행하여 투약에 대한 반응 및 순응도를 평가하는 

것을 추천하며, 이후에는 환자의 심혈관계 위험도 

및 투약 후 지질 강하 정도에 따라 3-12개월 간격으로 

지질  검사를 시행한다.

I A

2

스타틴 투약 전 간기능 검사를 시행하고 투약 후 

간효소 수치가 3배 이상 상승되었을 때 투약 중단을 

권고한다.  

I B

3

스타틴 투약 후 근육병증의 증세가 동반되는 경우 

CK 수치를 확인하여 10배 이상 증가하는 경우 

투약을 중단하는 것을 권고한다.

II A

4

Fibrate 투약 전 및 투약 1-3개월 후 혈중 크레아티닌 

수치를 확인하는 것을 권고하며, 이후에 이상이 

없다면 정기적으로 추적관찰 하는 것이 추천된다.

II B

진단하며 투약을 중단할 것을 권고한다(II, A). 

또한 이전 연구들에서 fibrate 투여 후 혈중 크레아티닌 수치가 

경도의 상승을 보였던 점을 고려하여 국내 지침에서도 fibrate 

투약 전 및 투약 1-3개월 후에 혈중 크레아티닌 수치를 확인하는 

것을 권고하며, 이후에 이상이 없다면 정기적으로 추적관찰 하는 

것이 적합할 것으로 생각된다(II, B).3 

요약

제 3 장. 이상지질혈증의 생활요법

생활습관 개선은 이상지질혈증 예방 및 치료에 있어 중요한 

위치를 차지한다. 이상지질혈증 위험도를 낮추기 위해 금연이 

중요하며, 이외에도 식사습관 및 운동습관의 개선이 이상지질혈증 

위험도 감소 및 치료에 중요하다.

1. 식사요법

1) 에너지

비만 및 과체중은 이상지질혈증의 발생과 관련이 있다. 비만 

또는 과체중인 사람들을 대상으로 한 많은 연구들에서 체중감량 

시 혈액 내 총콜레스테롤, LDL 콜레스테롤과 중성지방 수치가 

감소하는 것으로 보고되었다.38 따라서 적정수준으로 체중을 유지

할 수 있도록 에너지 섭취를 조절하여야 한다.3,4 일반적으로 체질량

지수 30 kg/m2 이상을 비만으로 분류하나 우리나라에서는 체질량

지수 25 kg/m2 이상을 비만으로 분류하자는 의견이 있다. 그러나 

비만한 사람들의 경우 정상수준으로 체중감량을 하지 못해도 현재

체중의 5-10% 정도를 감량하면 혈액 내 콜레스테롤과 중성지방 

수치가 개선되는 효과를 기대할 수 있다. 일반적으로 평소의 에너지 

섭취량보다 500 kcal 정도를 줄인 저열량식은 건강 상 특별한 

해가 없고 따르기도 무리가 없는 것으로 알려져 있다.

2) 지방

전통적으로 이상지질혈증의 치료를 위해서 지방섭취제한을 권

고해 왔다. 지방제한 시 혈액 내 LDL 콜레스테롤 수치가 개선된다

는 보고들이 있으나, 대부분 체중감량, 포화지방, 트랜스지방의 

감소효과가 복합적으로 나타나는 경우가 많아, 총 지방섭취량 

감소효과라고 하기 어렵다. 더욱이 지방제한 시 상대적으로 탄수

화물 섭취가 증가하게 되는데, 탄수화물 섭취증가는 혈액 내 중성

지방 수치를 상승시키는 것으로 확인되었다.39 그러나 지나친 고지

방식의 경우 포화지방과 에너지 섭취를 증가시켜 혈액 내 지질 

수치에 부정적인 영향을 미칠 수 있으므로, 지방섭취량을 적정 

수준으로 유지하도록 하여야 한다. 

ESC/EAS guideline에서는 지방섭취량이 총 에너지의 35%

를 초과하지 않도록 권고하고 있다.3 우리나라 사람들의 에너지섭

취량 중 지방비율은 20% 정도로, 현재 한국인 영양섭취기준에서

는 지방의 적정섭취비율을 15-25%로 권고하고 있다. 우리나라 

사람들의 지방섭취비율은 서구에 비해 낮은 편이지만40 개인에 

따라 차이가 많고, 최근 지방섭취가 증가하는 상황이다. 총지방량

보다는 지방의 종류가 혈액 내 지질 수치에 더 많은 영향을 미침이 

잘 알려져 있고, 지방섭취가 증가되는 현실을 종합적으로 고려할 

때 지방섭취비율이 30%를 초과하지 않도록 주의할 필요가 있다.

총 지방섭취량 제한보다는 섭취하는 지방산의 종류가 혈액 

내 지질 수치에 영향을 미친다. 포화지방산을 불포화지방산으로 

대체할 경우 혈액 내 LDL 콜레스테롤 수치를 낮출 수 있으며, 

트랜스지방산을 불포화지방으로 대체 시 혈액 내 중성지방 및 

HDL 콜레스테롤 수치에 긍정적인 영향이 있는 것으로 확인되었

다.41 따라서 이상지질혈증의 치료를 위해서는 포화지방산과 트랜

스지방산 섭취를 제한할 필요가 있다. ATP III와 ESC/EAS 

guideline에서는 포화지방산을 총 에너지의 7% 미만으로 제한

할 것을 권고하고 있으며,3,11 ATP III와 ACC/AHA guideline에

서는 트랜스지방산 섭취를 최소화할 것을 권고하고 있다.4,11 포화

지방산은 육류의 지방, 가금류의 껍질부위, 버터, 야자유 등에 

많이 포함되어 있다, 트랜스지방산은 마가린, 쇼트닝 등의 경화유
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표 3-1. 식품선택 요령

식품군
이런 것을 선택하세요

그러나 섭취량은 과다하지 않게!

주의하세요.

섭취 횟수와 섭취량이 많아지지 않도록!

어육류

/두류

- 생선

- 콩, 두부

- 기름기 적은 살코기

- 껍질을 벗긴 가금류

- 간 고기, 갈비, 육류의 내장

- 가금류 껍질, 튀긴 닭

- 고지방 육가공품(스팸, 소시지, 베이컨 등)

- 생선/해산물의 알, 내장

난류 - 달걀흰자 - 달걀노른자, 메추리알, 오리알 노른자

유제품 - 탈지유, 탈지분유, 저(무)지방 우유 및 

  그 제품 

- 저지방 치즈

- 전유, 연유 및 그 제품

- 치즈, 크림치즈

- 아이스크림

- 커피크림

지방 - 불포화지방산: 해바라기유, 옥수수유, 대두

유, 들기름, 올리브유 

- 저지방/무지방 샐러드 드레싱 

- 견과류: 땅콩, 호두 등

- 코코넛 기름, 야자유 

- 버터, 돼지기름, 쇼트닝, 베이컨기름, 소기름

- 난황, 치즈, 전유로 만든 샐러드 드레싱

- 단단한 마가린

곡류 - 잡곡, 통밀 - 달걀, 버터가 주성분인 빵, 케이크, 고지방 크래커, 비스킷, 칩, 버터팝콘 등

- 파이, 케이크, 도넛, 고지방 과자

국 - 조리 후 지방을 제거한 국 - 기름이 많은 국, 크림수프

채소/과일 - 신선한 채소, 해조류, 과일 - 튀기거나 버터, 치즈, 크림, 소스가 첨가된 채소/과일

- 가당 가공제품(과일 통조림 등)

기타 - 당류

- 초콜릿/단 음식

- 코코넛기름, 야자유를 사용한 제품 

- 튀긴 간식류 

가 주요 공급원이며, 높은 온도로 오랜 시간 처리된 기름에도 

많다. 

오메가-3 지방산은 혈액 내 콜레스테롤 수치에는 긍정적인 

효과가 없으나, 고중성지방혈증의 경우는 2-4 g 섭취하는 것이 

중성지방을 낮추는데 도움이 될 수 있다.42

포화지방을 다가불포화지방산으로 대체 시 혈액 내 콜레스테롤

과 중성지방 수치를 개선하는데 효과적이기는 하지만, 혈장 지단

백의 지질 과산화를 방지하기 위해 총 에너지의 10% 이내로 

섭취할 것을 권고한다.

콜레스테롤 섭취는 포화지방과 트랜스지방에 비해 혈액 내 LDL 

콜레스테롤 수치에 미치는 영향이 적고 개인차도 많지만 과도한 

콜레스테롤 섭취는 피하는 것이 바람직하다. ESC/EAS guideline

에서는 1일 300 mg 이내로 섭취할 것을 권고하고 있다.3

3) 탄수화물

탄수화물의 과다섭취, 특히 단순당의 과다섭취는 혈액 내 중성

지방 수치를 높인다. 수용성 식이섬유는 혈액 내 콜레스테롤과 

중성지방 수치를 개선하는데 효과적이다.43 따라서 단순당 섭취를 

줄이고 수용성 식이섬유가 풍부한 높은 잡곡, 해조류, 채소 등 

섭취를 권장한다.

ATP III에서는 1일 10-25 g의 수용성 식이섬유 섭취를 권고하였

으며, ESC/EAS guideline에서는 5-15 g의 수용성 식이섬유(총 

식이섬유 25-40 g)를 섭취할 것을 권고하고 있다.11

식이섬유 섭취량이 25 g 이상 될 수 있도록 식이섬유가 풍부한 

식품을 충분히 섭취해야 한다.

4) 알코올

과도한 알코올 섭취는(10-30 g/일 이상) 혈액 내 중성지방 

수치를 높이므로 주의가 필요하다.44 알코올 섭취에 의한 고중성지

방혈증은 지단백분해효소(lipoprotein lipase, LPL)의 활성 감소

에 따른 chylomicron 분해 억제와 관련이 있다. ESC/EAS 

guideline에서는 과음을 하지 말고(남성의 경우 20-30 g 미만, 

여성의 경우 10-20 g 미만), 고중성지방혈증 환자의 경우 금주할 

것을 권고하고 있다.3 술 종류에 관계없이 해당하는 술을 제공하는 

잔을 기준으로 1-2잔 정도 이내로 음주량을 제한할 필요가 있다.
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내용
권고

수준

근거

수준

적정체중을 유지할 수 있는 수준의 에너지를 섭취한다. I A

총 지방섭취량이 과다하지 않도록 한다(총 에너지 섭취량

의 30% 미만).
I A

포화지방산 섭취량을 총 에너지의 7% 이내로 제한한다. I A

포화지방산을 불포화지방산으로 대체하되, N6계 다가불

포화지방산 섭취량이 총 에너지의 10% 이내가 되도록 

제한한다.

II B

트랜스지방산 섭취를 피한다. I A

콜레스테롤 섭취량을 하루 300 mg 이내로 제한한다. I B

총 탄수화물 섭취량이 과다하지 않도록 하고, 단순당 

섭취를 줄인다.
I B

식이섬유 섭취량이 25 g 이상 될 수 있도록 식이섬유가 

풍부한 식품을 충분히 섭취한다.
I A

알코올의 과다섭취를 제한한다(하루 1-2잔 이내). I A

통곡 및 잡곡, 두류, 채소류, 생선류가 풍부한 식사를 

한다.

  - 주식으로 통곡, 잡곡을 이용한다.

  - 채소류를 충분히 섭취한다.

  - 생선(특히 등푸른생선)을 주 2-3회 정도 섭취한다.

  - 과일은 적당량 섭취한다(하루 200 g 이내로).

II B

5) 식사패턴

근래에는 각각의 영양소가 아니라 전반적인 식사패턴과 질병과

의 관련성에 대한 연구가 많이 이루어지고 있다. 식사패턴은 식품

들의 섭취 양상 또는 조합에 따라 분류된다. 서구의 경우 DASH 

(Dietary Approaches to Stop Hypertension) 식사, 지중해식 

등의 식사패턴이 혈액 내 지질 수치에 미치는 영향에 대한 연구들이 

이루어지고 있다. 이러한 내용들을 근거로 ACC/AHA guideline

에서는 DASH 식사패턴, USDA food pattern, AHA diet 등의 

식사계획을 이용할 것을 권고하고 있다.4 우리나라의 경우 이상지

질혈증과 식사패턴과의 관련성에 대한 연구가 많지는 않으나, 

잡곡이나 현미, 통밀 등의 통곡식품의 섭취 비중이 높고, 그 외 

채소, 두류, 생선류, 과일류, 유제품 등의 식품이 포함된 식사가 

도움이 될 수 있다.45 여러 연구 결과들을 근거로 채소와 과일을 

충분히 섭취하는 것이 질병의 예방 및 치료에 도움이 된다. 그러나 

우리나라 사람들의 식사에서 탄수화물이 차지하는 비율이 비교적 

높은 편이며, 과일이 정규 식사의 한 부분으로 포함되기 보다는 

후식, 간식 등으로 추가해서 먹는 식생활 양식을 가지고 있어, 

과일의 충분한 섭취를 강조할 경우 단순당 섭취가 증가될 수 있어 

주의가 필요하다. ESC/EAS guideline에서는 1일 200 g 정도의 

과일섭취를 권고하고 있다.3

< 200 g에 해당하는 과일 종류별 어림치 예시 >

사과 작은 것 1개, 귤 2개, 오렌지 1개, 참외 작은 것 1개,

토마토 1개, 키위 2개, 감 1개 

* 1. 과일크기에 대한 인식은 주관적이어서, 실제 량에는 차이가 

있을 수 있으므로 대략적인 참고자료로 사용할 것

  2. 크기 명시가 안 된 과일은 중간크기임.

6) 요약

2. 운동요법 

1) 운동과 지질대사 이상

운동이 혈중 지질에 어떤 변화를 나타내는가에 대해서는 논란이 

있다. 이는 대상자의 성별, 나이, 인종 및 지질 농도뿐만 아니라 

운동의 종류, 양, 강도, 기간, 횟수 그리고 운동과 함께 생활습관의 

변화 여부와 체중의 변화에 따라 다양한 결과를 나타내기 때문이

다.46 또한 운동의 지질에 대한 영향이 크지 않기 때문이다.

운동에는 유산소 운동과 무산소 운동이 있으며 이에 따른 콜레스

테롤의 변화도 다소 차이가 있는 것으로 보고되었다. 유산소 운동이

란 운동 중 신체의 산소 소비량을 증대시키는 운동법이다. 주로 

30분 이상 지속이 가능한 속보, 조깅, 수영, 자전거 타기와 같은 

운동이 이에 속하며 심폐지구력을 좋게 해 주는 운동이다. 반면 

무산소 운동은 10초 이내의 짧은 시간의 운동으로 단거리 달리기, 

팔굽혀펴기, 던지기, 점프와 같은 형태의 운동을 말하며 순간적인 

힘을 쓰는, 즉 근육을 강화시키기에 좋은 운동방법이라 할 수 있다.

일반적으로 유산소 운동은 중성지방을 감소시키며, HDL 콜레

스테롤은 증가시키는 경향이 있고, LDL 콜레스테롤은 거의 변화가 

미미하다.47,48 비록 그 효과가 뚜렷하지 않지만 운동요법이 심혈관

계질환을 예방한다는 것에 대해서는 논란이 없고, 지질대사이상의 

조절이 추구하는 목표가 심혈관계질환의 예방이므로 지질대사이

상 환자에서 운동요법은 역시 중요하다.46,49 

무산소 운동의 지질에 대한 효과는 더욱 더 논란이 있다.50,51 

다른 심혈관계질환의 위험인자 조절 효과도 유산소 운동에 비해 

떨어진다. 하지만 근육량을 늘리고 힘을 강하게 함으로써 활동량

을 늘릴 수 있고 노인에서 일상생활의 수행 능력이 개선될 수 

있으므로 유용할 수 있다.46 

건강한 성인이 중간강도 이하의 유산소 운동을 시작할 때에는 

문제가 없으나, 고령이거나 다수의 위험인자를 가지고 있거나 

심혈관계질환이 있는 경우에는 운동 시작 전에 의학적 판단이 

필요할 수 있으며, 경우에 따라 운동부하검사를 시행할 수 있다.46 
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표 3-2. 이상지질혈증 환자의 운동요법 요약표

운동유형 및 순서 운동강도 운동시간 운동빈도 고려사항

•준비운동: 스트레칭 이후 

가볍게 걷기

•본 운동: 속보, 파워워킹, 

고정식자전거, 스탭퍼, 

사이클론, 가벼운 등산

•정리운동: 가볍게 걷기 이후 

스트레칭

•최대 최대심박수의 

55-75%

•운동자각도: 

(보통이다-약간 

힘들다)

•준비운동: 5-10분

•본 운동: 30-60분 

•정리운동: 5-10분

•주당 4-6일 •운동강도 설정시 베타차단제나 

nondihydropyridines 계통의 

칼슘채널차단제를 복용중인 

환자는 예상 최대심박수 계산법 

적용할 수 없음 

내용
권고

수준

근거

수준

중간강도의 유산소 운동을 주기적으로 시행한다 I A

신체활동량을 증가시킨다. I A

무산소 운동을 주기적으로 시행한다. II B

다수의 위험인자를 가지고 있거나 심혈관계질환이 있는 

경우에는 운동 시작 전에 의학적 판단을 한다.
I A

무산소 운동을 시작하는 환자에서는 의학적 평가가 필요하다. 

운동뿐만 아니라 일상생활에서 신체 활동의 여부도 심혈관질환

의 발생에 관여하므로 신체 활동이 적은 경우 이를 증가시킬 것을 

권장하는 것이 필요하다.52

2) 운동처방

이상지질혈증의 조절을 위한 특별한 운동처방은 없으며, 일반

적으로 심혈관계질환을 예방하기 위한 방법과 같다.46,53 

운동의 종류는 속보, 조깅, 수영, 자전거 타기와 같은 유산소 

운동이 권장된다. 운동의 빈도는 주당 4-6일, 운동의 강도는 나이

에 따른 최대 심박수(=220-나이)의 55-75%로 중간강도가 적당

하다. 그러나 심박수를 현저히 낮추는 베타차단제나 non-

dihydropyridines 계통의 칼슘채널차단제를 복용하는 심혈관질

환 환자에서는 목표심박수를 적용하는 것은 금물이다. 이때는 

“보통이다”라는 느낌으로 시작하여 “약간 힘들다”라는 느낌을 유

지하며 운동하는 것이 좋다.

운동시간은 준비운동으로 5-10분간 가벼운 스트레칭과 가볍게 

걷기를 하며, 본 운동으로 유산소 운동을 30-60분 동안 한다. 

운동을 지속적으로 할 수도 있으나, 개인의 능력에 따라 10분씩 

나누어 시행하여도 된다. 운동 후 역시 5-10분간 가볍게 걷기와 

스트레칭으로 마무리 한다. 

다음은 이상지질혈증 환자에서 운동요법을 정리한 표이다(표 

3-2).

3) 요약

제 4 장. 이상지질혈증의 약물요법

1. 약제의 선택

약물치료와 더불어 식사요법이나 운동요법, 금연 등의 치료적 

생활습관 개선을 병행하는 것이 중요하다. 약물치료는 심혈관질환 

위험도와 LDL 콜레스테롤의 지질 수치를 종합적으로 판단하여 

시행 여부를 결정한다. 심혈관질환 위험도는 저위험군, 중등도 

위험군, 고위험군, 초고위험군으로 분류한다. 관상동맥질환, 말초

동맥질환 및 허혈성 뇌경색의 병력이 있는 경우와 죽상경화성 

동맥질환(대동맥류, 일과성 뇌허혈발작, 중증 경동맥 폐쇄) 또는 

당뇨병 유무, 그리고 관상동맥질환의 위험인자(흡연, 고혈압, 저 

HDL 콜레스테롤혈증, 조기 관상동맥질환의 가족력, 연령)의 수와 

LDL 콜레스테롤 수치에 의하여 약제를 시작하며 치료 목표 수치에 

도달할 수 있도록 약제를 조절한다. 

스타틴은 고콜레스테롤혈증 치료의 일차 선택약제이며, 심혈관

질환 위험도에 따라 LDL 콜레스테롤 목표 수치에 도달할 수 있도록 

용량을 조절한다(권고수준 I, 근거수준 A).3,4

약물치료의 일차 목표는 LDL 콜레스테롤을 목표 수치 이하로 

조절하는 것이며(I, A), 이차 목표로 non-HDL 콜레스테롤을 목표 

수치 이하로 조절할 수 있다(IIa, B).11

약물치료 전 먼저 LDL 콜레스테롤이나 중성지방을 높일 수 

있는 이차성 원인을 점검하여 교정하는 것이 중요하다(표 4-1).

1) LDL 콜레스테롤

초고위험군(Very high risk group): 관상동맥질환 또는 말초

동맥질환 및 허혈성뇌졸중의 병력자; LDL 콜레스테롤 농도 70 

mg/dL 미만 혹은 기저치보다 50% 이상 감소시키는 것을 목표

로 하며(I, A), 기저 LDL 콜레스테롤 수치와 상관없이 스타틴 

치료를 고려할 수 있다.3,4 급성관동맥증후군 환자의 경우 이보다 

낮게 LDL 콜레스테롤 농도를 54 mg/dL까지 낮추었을 때 추가적
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표 4-1. 이차성 고콜레스테롤혈증이나 고중성지방혈증을 일으킬 수 있는 원인들

이차적 원인 LDL 콜레스테롤 상승 중성지방 상승

식이 포화지방, 트랜스지방 섭취

체중 증가, 신경성 식욕부진

체중 증가, 

고탄수화물 식사, 음주 

약물 이뇨제, glucocorticoid, 

amiodarone, cyclosphorine

경구 estrogen, glucocorticoid, 

담즙산결합수지, 단백질분해효소 억제제, 레티노산, anabolic steroid sirolimus, 

raloxifene, tamoxifene, 베타차단제, thiazide 이뇨제

질병 폐쇄성 간질환, 신증후군 만성콩팥병, 신증후군

대사이상 갑상선 저하증, 비만, 임신 조절되지 않은 당뇨병, 

갑상선 저하증, 비만, 임신

내용
권고

수준

근거 

수준

1
이상지질혈증 치료의 일차 목표는 LDL 콜레스테롤이

다.
I A

2
LDL 콜레스테롤 목표 수치로 조절후 이차 목표로 

non-HDL 콜레스테롤을 조절할 수 있다.
IIa B

내용
권고

수준

근거 

수준

1

고위험군, 초고위험군에서는 치료 기준에 따라 LDL 

콜레스테롤의 목표 수치에 도달할 수 있도록 스타틴 

용량을 적절하게 조절하여 투여한다. 

I A

으로 임상적인 예후 개선을 보였다는 연구 결과도 있어 참고할 

만하다.

급성심근경색이 발생한 경우에는 기저치의 LDL 콜레스테롤 

농도와 상관없이 바로 스타틴을 투약한다(I, A).20,21

고위험군(High risk group): 죽상경화성동맥질환(대동맥류, 

일과성 뇌허혈발작, 50% 이상의 경동맥 협착), 당뇨병; LDL 

콜레스테롤이 100 mg/dL 이상이면 스타틴 치료를 시작하며(I, 

A), 100 mg/dL 미만인 경우에도 선택적으로 고려할 수 있다.28-30

중등도 위험군(Moderate risk group): 관상동맥질환의 위험

인자(흡연, 고혈압, 저HDL 콜레스테롤, 조기 관상동맥질환의 가

족력) 2가지 이상; LDL 콜레스테롤이 130 mg/dL 이상이면 스타

틴 치료를 시작하며(IIa, B), 위험인자가 많은 위험군인 경우 

100-129 mg/dL에서도 스타틴 치료를 고려할 수 있다.

저위험군(Low risk group): 관상동맥질환의 위험인자(흡연, 

고혈압, 저HDL 콜레스테롤, 조기 관상동맥질환의 가족력) 1개 

이하; LDL 콜레스테롤이 160 mg/dL 이상이면 스타틴 치료를 

시작할 수 있다(IIa, B). 

2) 중성지방

중성지방 농도가 높은 경우에는, 먼저 중성지방을 이차적으로 

높일 수 있는 기저 원인이 있는지 찾아보고 심혈관 위험도를 평가하

여 치료계획을 세운다(표 4-1).

급성췌장염의 약 10%는 고중성지방혈증으로 인해 발생한다고 

알려져 있으므로, 중성지방이 500 mg/dL 이상인 경우 급성췌장

염의 예방을 위한 즉각적인 약물치료와 생활습관 개선이 중요하다

(I, A). 먼저 저지방 식사(지방을 전체 섭취 열량의 10-15% 이하로 

감소)와 완전히 금주하는 치료적 생활습관 개선이 필요하다. 이와 

함께 약물치료를 병행하며, 중성지방을 주로 저하시키는 피브린산 

유도체(fibric acid)(I, B)나 니코틴산(nicotinic acid)(IIa, B) 혹은 

오메가-3 지방산(omega-3 fatty acids)(IIa, B)을 먼저 사용한다. 

당뇨병이 있는 경우 인슐린을 사용하여 혈당을 엄격하게 조절하는 

것이 도움이 되며, 빠르게 감소시켜야 할 경우 성분채집술

(apheresis)을 할 수 있다.54

중성지방이 200-499 mg/dL인 경우, 일차적인 치료목표는 

계산된 심혈관 위험도에 기반하여 LDL 콜레스테롤을 목표치까지 

낮추는 것이다(I, A). 이를 위해서는 치료적 생활습관 개선과 스타

틴 약물치료를 고려할 수 있다. LDL 콜레스테롤 목표를 달성한 

후에, 생활습관 개선 노력에도 불구하고 중성지방이 200 mg/dL 

이상이면, 특히 고위험군 이상에서 중성지방을 저하시키기 위한 

약물치료를 고려할 수 있다(IIa, B). 이 때 중성지방 조절을 위한 

약제는, 피브린산 유도체(I, B), 니코틴산(IIa, B), 오메가-3 지방산

(IIa, B)을 사용한다.55-57 단일 약제 투여에도 중상지방이 목표치에 

도달하지 않는 경우에는 병용요법을 고려할 수도 있다(IIa, C).

3) 요약

(1) 치료목표

(2) 고콜레스테롤혈증
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2

저위험군 또는 중등도 위험군에서는 수주 또는 수 

개월간 생활교정 요법후에도 목표치 이하로 LDL 콜레

스테롤이 감소하지 않으면 스타틴을 사용해야 한다.

IIa B

3
스타틴 내약성이 없는 경우, 담즙산 결합수지나 니코

틴산을 사용할 수 있다.
IIa B

4
스타틴을 투여해도 LDL 콜레스테롤 목표 수치 미만

으로 감소하지 않으면 ezetimibe를 병용할 수 있다.
IIa B

5

스타틴을 투여해도 LDL 콜레스테롤 목표 수치 미만

으로 감소하지 않으면 니코틴산, 담즙산 결합수지를 

병용할 수 있다.

IIb C

6

초고위험군에서 스타틴 단독 또는 병용요법에도 불

구하고 목표치에 도달하지 못하는 경우, 기저 LDL 

콜레스테롤 수치에 비하여 50% 이상 감소시키는 

것이 효과적이다.

I A

7
급성심근경색의 경우에는 기저 LDL 콜레스테롤 농도

와 상관없이 바로 스타틴을 투약한다.
I A

내용
권고

수준

근거 

수준

1

중성지방이 500 mg/dL 이상인 경우 급성췌장염의 

예방을 위한 즉각적인 중성지방을 낮추는 약물치료

와 생활습관 개선이 중요하다.

I A

2

중성지방이 200-499 mg/dL인 경우, 먼저 일차적인 

치료목표는 계산된 심혈관계 위험도에 기반하여 LDL 

콜레스테롤을 목표치까지 낮추는 것이다.

I A

3

중성지방이 200-499 mg/dL인 경우, LDL 콜레스테

롤 목표를 달성한 후에 중성지방이 200 mg/dL 이상

이면 이차 목표로 non-HDL 콜레스테롤을 목표치 

미만으로 조절한다. 

IIa B

4

중성지방이 200-499 mg/dL인 경우, LDL 콜레스테

롤 목표 달성 후에, 중성지방이 200 mg/dL 이상이고 

심혈관 위험인자가 있거나, non-HDL 콜레스테롤이 

목표치 이상이면, 중성지방을 저하시키기 위한 약물 

치료를 고려할 수 있다.

IIa B

5
적응증에 해당하는 경우 중성지방 조절을 위한 약제

는 피브린산 유도체를 사용한다. 
I B

6
적응증에 해당하는 경우 중성지방 조절을 위한 약제

는 니코틴산을 사용한다.
IIa B

7
적응증에 해당하는 경우 중성지방 조절을 위한 약제

는 오메가-3 지방산을 사용한다.
IIa B

8
단일 약제 투여에도 중상지방이 목표치에 도달하지 

않는 경우에는 병용요법을 고려할 수도 있다.
IIa C

내용
권고

수준

근거 

수준

1
일차 치료목표는 LDL 콜레스테롤을 목표 수치 이하

로 조절하는 것이다.
I A

2
HDL 콜레스테롤을 높이기 위해 니코틴산을 사용할 

수 있다.
IIa A

3
HDL 콜레스테롤을 높이기 위해 피브린산을 사용할 

수 있다.
IIb B

(3) 고중성지방혈증 

(4) 저HDL 콜레스테롤혈증

2. 약제의 특성

1) 스타틴(statin: HMG-CoA 환원효소 억제제) 

스타틴은 현재 쓰이는 지질치료제 중 일차적으로 추천되는데, 

이것은 비교적 부작용이 적고 LDL 콜레스테롤을 낮춤으로써 생기

는 심혈관질환 감소 효과가 뚜렷하기 때문이다.58 

(1) 작용기전

모든 스타틴은 콜레스테롤 전구체인 3-hydroxy-3-methyl-

glutaryl coenzyme A (HMG-CoA)의 환원효소를 경쟁적으로 

억제하여 간의 콜레스테롤 합성을 줄인다.59 세포의 콜레스테롤 

항상성을 유지하기 위해 LDL 수용체가 늘어나고 콜레스테릴 에스

테르 형성은 줄어든다. 그 결과로, 혈중 LDL 콜레스테롤이 더 

제거되고 간에서 VLDL 생산이 줄며 이에 따라 LDL도 줄어든다. 

스타틴은 콜레스테롤 합성을 차단할 뿐 아니라, 중요한 생물학적 

효과가 있는 지질 중간산물(lipid intermediate) 합성도 방해한

다. Geranylgeranyl pyrophosphate와 farnesyl pyrophosp-

hate 같은 중간대사물은 단백질을 prenylation 시키는데, 이 과정

을 통하면 세포막에 부착될 수 있고 이 분자들의 생물학적 활성을 

증진한다. Rho A의 geranylgeranylation과 apo A1 전사를 

조절하는 peroxisome proliferator-activated receptor alpha 

(PPARα)의 인산화를 억제하는 것은 스타틴이 HDL 콜레스테롤

을 높이는 기전 중 하나로 생각된다. 단백질의 prenylation을 

바꾸는 것은 LDL 콜레스테롤 강하와 무관한 스타틴 효과를 일부 

매개하는 것으로 보인다.

(2) 스타틴의 종류

lovastatin, pravastatin, simvastatin, fluvastatin, atorva-

statin, rosuvastatin, pitavastatin의 7개 스타틴이 현재 사용되

고 있다.

(3) 지질지표에 대한 효과

스타틴은 흡수, 혈중 단백질결합, 배설, 용해도가 각기 다르며, 

용량에 따른 LDL 콜레스테롤 강하효과도 다양하다(표 4-2).60-63 

스타틴 용량을 두 배로 올리면 일반적으로 혈중 LDL 콜레스테롤 

수치는 6-7% 추가로 내려간다. 또한 고중성지방혈증 환자에서 

스타틴을 사용하면 간에서 VLDL 콜레스테롤 분비를 억제하기 

때문에 중성지방이 22-45% 낮아진다. HDL 콜레스테롤은 약간

(5-10%) 상승된다. 한국인에서 이루어진 여러 연구에서 각 스타

틴이 지질지표에 미치는 영향이 발표되었으며, 일부 연구 결과를 

보면 외국자료에 비해 한국인의 경우, 동일 스타틴 용량에서 
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표 4-2. 현재 쓰이는 스타틴의 지질조절 유효성

Lovastatin Pravastatin Simvastatin Fluvastatin Atorvastatin Rosuvastatin Pitavastatin

하루 용량 (mg) 20~40 10~40* 20~40 20~80 10~80 5~20** 1~4

용량별 유효성 (%)
  LDL-C
  TG
  HDL-C

  -24~-28
  -8
  4

20 20 40 1

  -30~-36
  -13~-20
  6

40 40 20 80 10 2

  -39~-45
  -13~-23
  5~8

80 40 20 5~10 4

  -46-~52
  -20~-28
  2~10

40~80 20

*: 외국의 하루 용량은 40~80 mg; **: 외국의 하루 용량은 5~40 mg

표 4-3. 현재 쓰이는 스타틴의 지질조절 유효성에 대한 한국인 자료

Lovastatin Pravastatin Simvastatin Atorvastatin Rosuvastatin Pitavastatin

하루 용량 (mg)
용량별 유효성 (%)
  LDL-C
  TG
  HDL-C 

20

 -32~-34
 -3~-29
 -2~15

하루 용량 (mg)
용량별 유효성 (%)
  LDL-C
  TG
  HDL-C 

40
 
 -28~-33
 -13~-15
 0

20

 -27~-39
 -7~-14
 6-12

10

 -39~-44
 -2~-19
 3-6

5

 -40~-49
 -7~-23
 4~7

2

 -38~-44
 -13~-14
 5~16

하루 용량 (mg)
용량별 유효성 (%)
  LDL-C
  TG
  HDL-C 

20

 -41~-50
 -4~-33
 -1~-19

10

 -42~-50
 -12~-32
 -10~20

하루 용량 (mg)
용량별 유효성 (%)
  LDL-C
  TG
  HDL-C 

40

 -52~-59
 -21~-22
 -5

20

 -50~-60
 -25
 -1

하루 용량 (mg)
용량별 유효성 (%)
  LDL-C
  TG
  HDL-C 

80
 
 -56
 -17
 자료없음

LDL 콜레스테롤 강하율이 더 높은 경향이 있었다(표 4-3, 그림 

4-1).64

(4) 심혈관질환 예방 연구와 적응증

① 심혈관질환의 이차 예방 효과

심혈관질환(협심증, 급성관상동맥증후군, 심근경색증, 뇌졸중, 
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그림 4-1. 외국인과 한국인에서 각 스타틴에 의한 LDL 콜레스테롤 강하율 비교

일과성 뇌허혈발작)의 기왕력이 있는 경우 심혈관 사건 재발이나 

사망이 증가되는 것이 알려져 있다.17-19 이들 환자에서 스타틴의 

사용은 심혈관 사건 재발 방지에 도움이 되므로 사용하는 것이 

좋다(I, A). 이 환자들은 초고위험군 환자로 따로 분류하여, 이차 

예방을 위해 LDL 콜레스테롤 농도 70 mg/dL 미만 혹은 기저치보

다 50% 이상 감소시키는 것을 목표로 한다.

급성심근경색이 발생한 경우에는 기저치의 LDL 콜레스테롤 

농도와 상관없이 바로 스타틴을 투약한다(I, A).20,21

비록 동양인 대상의 대규모 연구 결과가 많지는 않으나65 75세 

이하의 심혈관질환 환자에서는 스타틴을 복용하여 기저 LDL 콜레

스테롤 농도를 30-50% 이상 감소시키는 것이 그보다 적은 감소 

효과를 보인 스타틴 투여군에 비해 예방 효과가 더 컸다는 결과가 

있어, 기저 LDL 콜레스테롤 농도를 30-50% 이상 감소시킬 수 

있는 중간용량/중간강도 또는 고용량/고강도의 스타틴을 사용하

는 것을 추천한다(IIa, A).

75세 이상의 심혈관질환 환자의 경우 동반 질환이나 병용하는 

약제간의 상호 작용 가능성을 확인한 후 스타틴을 사용하는 것을 

추천한다(IIa, B).66 

② 일반 인구에서 심혈관질환의 일차 예방 효과

혈중 LDL 콜레스테롤 농도가 190 mg/dL 이상인 성인이 일생 

동안 심혈관질환이 발생한 가능성은 높아 적절한 생활습관 개선에

도 혈중 LDL 콜레스테롤 농도가 190 mg/dL 이상인 경우 스타틴을 

사용해야 한다(I, A).3,4 

혈중 LDL 콜레스테롤 농도가 160-190 mg/dL인 성인의 경우 

4-8주 이상의 적절한 생활습관 개선을 시행한 후에도 혈중 LDL 

콜레스테롤 농도가 160 mg/dL 이상인 경우 스타틴을 사용하는 

것을 추천한다(IIa, B).

혈중 LDL 콜레스테롤 농도가 130-160 mg/dL인 성인의 경우 

적절한 생활습관 개선을 시행하며, 심혈관질환 발생 위험도를 

고려하여 스타틴 사용 여부를 결정한다(IIb, C).

③ 당뇨병 환자에서 심혈관질환의 일차 예방 효과

당뇨병이 있는 환자, 그리고 경동맥질환(50%가 넘는 협착)이

나 대동맥류가 있는 환자는 고위험군으로 일차 예방을 위해 LDL 

콜레스테롤 농도가 100 mg/dL 이상인 경우 치료를 시작한다(I, 

A).28,29

④ 심부전증과 투석 환자에서의 스타틴 복용 효과

심부전증과 투석 환자에서는 스타틴의 예방효과가 없으므로 

추천되지 않는다(III, B).67-69  

(5) 용법-용량

lovastatin: 20-80 mg/일, 저녁식사와 함께 복용

pravastatin: 10-40 mg/일, 저녁 시간 투여가 더 효과적임.

simvastatin: 20-40 mg/일, 저녁 시간 투여가 더 효과적임.

fluvastatin: 20-80 mg/일, 저녁 시간 투여가 더 효과적임.

atorvastatin: 10-80 mg/일, 복용시간에 큰 영향을 받지 않음.

rosuvastatin: 5-20 mg/일, 복용시간에 큰 영향을 받지 않음. 

pitavastatin: 1-4 mg/일, 복용시간에 큰 영향을 받지 않음.

(6) 스타틴 치료 전후 추적 검사

① 스타틴 치료 전 검사: 스타틴 치료 전 transaminase (AST, 
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스타틴: HMG-CoA  환원효소 억제제

용법-

용량

lovastatin: 20-80 mg/일, 저녁식사와 함께 복용

pravastatin: 10-40 mg/일, 저녁 시간 투여가 더 효과적임

simbastatin: 20-40 mg/일, 저녁 시간 투여가 더 효과적임

fluvastatin: 20-80 mg/일, 저녁 시간 투여가 더 효과적임

atorvastatin: 10-80 mg/일, 복용시간에 큰 영향을 받지 

않음

rosuvastatin: 5-20 mg/일, 복용시간에 큰 영향을 받지 

않음 

pitavastatin: 1-4 mg/일, 복용시간에 큰 영향을 받지 않음 

추적 

검사

지질지표, 간기능 검사, 근육 효소(설명할 수 없는 근육통이나 

근력 약화가 있는 경우)

부작용 소화장애, 속쓰림, 복통, 간 독성, 근육 독성, 당뇨병 

금기증 활동성 또는 만성간질환이 있는 경우, 임신 혹은 수유부는 

절대적 금기이며, cyclosporin, macrolide 항생제, 항진균

제, cytochrome P-450 억제제 등 다른 약제와 병용 투여할 

시에는 상대적 금기로 특별한 주의가 필요

ALT) 혈중 농도를 측정해야 한다(I, B). 치료 전 ALT 농도가 정상 

범위의 3배 이상이면 스타틴 치료를 시작하지 말고 간질환에 

대한 평가와 치료를 먼저 시행하여 간기능이 호전된 후 스타틴 

치료를 진행하기를 권유한다(IIa, C). 근육 효소(CK, creatine 

kinase)를 같이 측정하여 기저치가 정상 수준의 3배 이상일 경우 

원인을 규명하고 스타틴 치료 여부를 결정한다(IIa, C).

② 스타틴 치료 후 추적 검사: 스타틴 약제 치료 후 4-12주 

후 콜레스테롤, 중성지방, HDL 조절 효과를 평가한다(I, B). 만약 

2회 연속 측정한 LDL 콜레스테롤 농도가 40 mg/dL 이하라면 

스타틴 감량을 고려한다(IIb, C). 투약 후 4-12주에 간기능 검사를 

시행하고 그 이후에는 3-12개월마다 반복하여 스타틴 효과 및 

간 독성 여부를 확인한다(IIa, C). 근육 효소의 정기적 검사는 

추천하지 않는다(III, A). 

(7) 부작용

가장 흔한 부작용은 소화장애, 속쓰림, 복통 등으로 4% 정도에

서 나타나며, 간 독성과 근육 독성은 드물지만 치명적일 수 있다.58 

75세 이상의 고령자나, 병용하는 약제가 많은 경우, 특히 스타틴과 

대사 경로가 같은 약제를 복용하는 경우, 심장 이식/후천성면역결

핍증과 같이 여러 약제의 복합 요법이 필요한 동반 질환이 있을 

경우 소량부터 서서히 증량해 나가는 것이 도움이 된다(IIa, C).

① 간 독성: Transaminase가 약간 증가한 경우에는 투약을 

중단할 필요가 없으며, 반복 검사에서 정상 범위의 3배 이상 증가되

면 투약을 중단하였다가 간수치가 정상화되면 저용량부터 다시 

시도하거나 다른 약제를 투여할 수 있다(IIb, C). 스타틴 치료 

중 이유 없는 피로감, 식욕 감소, 복통, 짙은색 오줌, 황달 등 

간손상을 의심하게 하는 증상이 있으면 AST/ ALT를 포함한 간기

능 검사를 지체 없이 시행하는 것을 추천한다(IIa, C).

② 근육 독성: 스타틴 사용 중 가장 흔한 부작용은 근육통이다. 

스타틴 복용 환자 중 약 10%에서 근육통, 위약감 등을 호소하며 

스타틴 복용을 중단하는 경우가 있지만, 실제로 근육 증상이 스타

틴에 의한 것인지는 많은 경우 확실하지 않다. 스타틴에 의한 

근육 손상의 빈도는 대조군에 비해 0.01% 높은 것으로 보고되고 

있다. 

극소수의 환자에서 근육 효소의 상승, 횡문근 융해증, 혈색소뇨, 

급성신부전으로 정의되는 근육 손상이 발생하는 것이 알려져 있다. 

스타틴에 의한 근육 손상은 여러 질환이 복합되어 있거나, 사이클

로스포린, 피브린산 유도체, macrolide 항생제, 몇몇 항진균제와 

병용하는 경우 위험성이 높아진다. 피브린산 유도체 약제 중에서

는 gemfibrozil과 스타틴을 복용하는 것은 근육 손상의 위험성을 

높이나, fenofibrate의 경우 위험성이 낮은 것으로 알려져 있다. 

근육 효소를 무증상 환자에서 정기적으로 측정하는 것은 도움이 

되지 않아 추천하지 않는다(III, A). 그러나, 근육에 통증, 뻑뻑한 

느낌, 뭉침, 위약감, 전신 피로감 등이 발생할 경우 근육 효소를 

측정하여 근육 손상 유무를 확인하는 것을 추천한다(IIa, C).

③ 당뇨병: 최근 스타틴이 당뇨병 신규 발생을 증가시킨다는 

연구 결과가 있다.70 대부분의 당뇨병 신규 발생은 스타틴 복용 

전 당뇨병 경계선이었던 사람들에서 일어나며, 고용량의 스타틴을 

사용한 군에서 더 많이 발생할 가능성이 있다. 따라서 스타틴 

복용 전 공복 혈당을 확인하는 것이 도움이 된다(I, B). 스타틴 

복용 후 당뇨병이 발생한 경우라도 스타틴 복용을 중단하는 것보

다, 운동, 체중 조절, 금연 등 당뇨병에 대한 생활습관 개선을 

진행하며 스타틴 복용을 계속하는 것이 심혈관질환 예방에 도움이 

된다(I, B). 

④ 인지 장애: 스타틴을 복용하는 환자들에 인지 기능 저하가 

관찰되었다는 보고가 있다. 그러나 현재까지는 스타틴 약제에 

의한 가능성보다 병용하는 신경-정신계 약물의 부작용 여부를 

먼저 확인하는 것이 도움이 된다(IIb, C).71,72  

(8) 금기증

활동성 또는 만성간질환이 있는 경우, 임신 혹은 수유부는 절대

적 금기이며, cyclosporin, macrolide 항생제, 항진균제, cyto-

chrome P-450 억제제 등 다른 약제와 병용 투여할 시에는 상대적 

금기로 특별한 주의가 필요하다.

(9) 요약표
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피브린산 유도체

용법-

용량

Bezafibrate: 400-600 mg/일, 1일 1-3회, 식후

Fenofibrate: 160-200 mg/일, 1일 1회, 식후 즉시

Gemfibrozil: 600-1,200 mg/일, 1일 2회, 식전 30분(스타

틴과 병용투여 피할 것)

추적 

검사

지질지표, 간기능 검사, 일반 혈액 검사, 근육효소(설명할 

수 없는 근육통이나 근력 약화가 있는 경우)

부작용 소화장애, 콜레스테롤 담석, 근육병증

금기증 심한 간질환 및 담낭질환, 피브리산 유도체에 대한 과민반응이 있는 

경우 절대 금기, 신장 기능이 저하되어 있는 경우 주의가 필요

니코틴산

용법-

용량

일반형 니코틴산: 1.5-3 g을 1일 3회에 나누어 식사와 함께 

혹은 식후에 복용

지속형 니코틴산: 간 독성으로 인하여 사용되지 않음

서방형 니코틴산: 1-2 g을 1일 1회 취침 전에 복용

추적 

검사

지질지표, 혈당, 간기능 검사, 혈당, 요산 

부작용 피부의 홍조, 소화 장애, 간 독성(특히 지속형 제제 사용 

시), 통풍, 혈당 상승

금기증 만성간질환, 심한 통풍이 있는 경우 절대 금기, 당뇨병, 고요산

혈증 및 소화성궤양질환이 있는 경우는 상대적 금기로 투여 

시 특별한 주의가 필요

2) 피브린산 유도체(Fibric acid derivatives)

(1) 적응증

고중성지방혈증에서 투여할 수 있으며(I, B), LDL 콜레스테롤과 

중성지방이 동시에 증가되어 있는 혼합형 이상지질혈증에서 스타

틴과 병용하여 투여할 수 있다(IIa, A).73,74 
또한 중성지방이 높고 

HDL 콜레스테롤이 낮은 환자에서 사용하면 심혈관 위험도를 낮출 

가능성이 있다. 그러나 LDL 콜레스테롤만 증가되어 있는 경우에 

일차 치료로는 추천하지 않는다.

(2) 용법-용량

Bezafibrate: 400-600 mg/일, 1일 1-3회, 식후

Fenofibrate: 160-200 mg/일, 1일 1회, 식후 즉시

Gemfibrozil: 600-1,200 mg/일, 1일 2회, 식전 30분 

(3) 치료 전후 추적 검사

지질지표, 간기능 검사, 신장기능 검사, 일반 혈액 검사, 근육효

소(설명할 수 없는 근육통이나 근력 약화가 있는 경우)3,75

(4) 부작용

가장 흔한 부작용은 소화장애이며 이외에 콜레스테롤 담석의 

발생이 증가할 수 있다. 근육병증이 발생할 수 있으나 빈도는 

높지 않다. 신기능이 감소되어 있는 경우에 혈중 약물 농도가 

증가하며 부작용 발생의 위험이 높아진다. 특히 gemfibrozil의 

경우 스타틴과 같이 투여하면 근육병증의 위험이 증가하며, feno-

fibrate의 경우에는 스타틴과 병용 투여시에도 근육병증의 위험이 

높지 않아 병용 투여 시 선호된다. 알부민과 결합하므로 warfarin

의 농도를 증가시켜 출혈성 경향이 증가할 수 있으므로 주의가 

필요하며, 혈당강하제의 효과를 증가시킬 수 있다. 비록 신부전을 

유발하지는 않지만 혈중 creatinine 농도를 증가시킨다.

(5) 금기증

심한 간질환 및 담낭질환, 피브리산 유도체에 대한 과민반응이 

있는 경우에는 절대 금기이며, 신장 기능이 저하되어 있는 경우에 

주의가 필요하다.

(6) 요약표

3) 니코틴산(Nicotinic acid, niacin)

(1) 적응증

모든 이상지질혈증에 사용할 수 있다. 고중성지방혈증에서는 일차 

치료제로 사용 가능하고(IIa, B), 저HDL 콜레스테롤혈증인 경우 

니코틴산이 효과적이다(IIa, A).76 고LDL 콜레스테롤혈증이나 복합

형 고지혈증의 경우 스타틴 단독요법으로 치료되지 않을 경우 니코틴

산을 병용할 수 있으나 간기능 이상, 근육병증, 당뇨 발생 증가의 

부작용이 증가하는 위험성이 있으므로 주의할 필요가 있다(IIb, A).

(2) 용법-용량

일반형 니코틴산(Regular release nicotinic acid): 1.5-3 g을 

1일 3회에 나누어 식사와 함께 혹은 식후에 복용

지속형 니코틴산(Sustained release nicotinic acid): 간 독성

으로 인하여 사용되지 않음

서방형 니코틴산(Extended release nicotinic acid): 1-2 g을 

1일 1회 취침 전에 복용

(3) 추적 검사

지질지표, 혈당, 간기능 검사, 요산

(4) 부작용

피부의 홍조는 흔한 부작용이며 일부에서는 매우 심하다. 장기

적으로 사용하면 피부의 홍조는 감소하며, 식사와 같이 복용하거

나 아스피린 투여로 부작용을 줄일 수 있다. 소화장애도 흔히 

관찰된다. 중요한 부작용으로는 간 독성, 통풍, 혈당 상승이 있으며 

용량과 투여기간에 비례하여 발생한다. 간 독성은 지속형에서 

위험도가 높아지며 전격성 간염의 예도 보고되었다. 최근 개발된 

약은 안면홍조의 빈도를 많이 감소시켰다고 보고되었다.

(5) 금기증

만성간질환, 심한 통풍이 있는 경우는 절대 금기이며, 당뇨병, 

고요산혈증 및 소화성 궤양질환은 상대적 금기로 특별한 주의가 

필요하다.

(6) 요약표
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에제티미브

용법-

용량

10 mg 제제를 1일 1회 복용

추적 

검사

혈중 콜레스테롤, 중성지방 검사를 3-6개월마다 시행

부작용 복통, 설사, 고창, 소화불량, 위식도 역류, 식욕 감소, 관절통, 

근육 연축, 흉통, 피로감, Transaminase의 상승, gamma- 

glutamyltransferase의 상승, 근육 효소 상승

금기증 약물 과민 반응(III, C)

임신부와 수유부(III, C)

급성간질환이나 중등도 이상의 만성간기능 저하 환자(III, C)

오메가-3 지방산

용법-

용량

1일 2-4 g

추적 

검사

혈중 콜레스테롤, 중성지방, 간기능 검사를 3-6개월마다 시행

부작용 출혈성 뇌졸중, 혈당 상승, 면역 억제 효과, 구역, 구토, 트림, 

생선 냄새가 나는 트림이나 생선 맛을 느낌, 간수치 상승, 

두통, 가려움증, 관절통

금기증 약물에 대한 과민 반응

4) 에제티미브(Ezetimibe)

(1) 적응증 

스타틴을 투여해도 LDL 콜레스테롤 목표 수치 미만으로 감소하

지 않으면 ezetimibe를 병용할 수 있다(IIa, B).68,77

(2) 용법-용량

10 mg 제제를 한 번 복용한다. 

(3) 추적 검사

혈중 콜레스테롤, 중성지방 검사를 3-6개월마다 시행한다. 

(4) 부작용

흔한 부작용은 복통, 설사, 고창(속이 부글거림)의 위장관계 

증상, 피로감이 있고, 비교적 흔하지 않은 부작용은 소화불량, 

위식도 역류, 식욕 감소, 관절통, 근육 연축, 흉통 등이 있다. 

혈액검사에서 Transamincase의 상승, gamma-glutamyl-

transferase의 상승, 근육 효소 상승 등이 보고되고 있다. 

(5) 금기증

이 약물에 대한 약물 과민 반응의 경우에는 사용을 금한다(III, 

C). 임신부와 수유부에게서는 안전성이 확립되지 않아 사용을 

금한다(III, C). 급성간질환이나 중등도 이상의 만성간기능 저하 

환자에서는 사용을 금한다(III, C).

(6) 요약표

5) 오메가-3 지방산(Omega-3 fatty acids)

(1) 적응증

오메가-3 지방산은 고중성지방혈증에 단독으로 투여하거나

(IIa, B), 복합형 고지혈증에 스타틴과 병용 투여할 수 있다(IIa, 

C).57,78,79

(2) 용법-용량

1일 2-4 g을 한 번에 혹은 두 번에 나누어 복용한다. 

(3) 추적 검사

혈중 콜레스테롤, 중성지방, 간기능 검사를 3-6개월마다 시행

한다. 

(4) 부작용

출혈성 뇌졸중, 혈당 상승, 면역 억제 효과 증가의 보고가 있다. 

소화기 계통의 구역, 구토, 트림, 생선 냄새가 나는 트림이나 생선 

맛을 느낀다는 보고가 있고, 간수치 상승, 두통이나 가려움증, 

관절통이 보고되기도 하였다. 

(5) 금기증

이 약물에 대한 과민 반응 외에는 특별한 금기는 없다. Preg-

nancy category는 C로, 약물사용의 이득이 큰 경우에만 조심해서 

사용해야 한다(II, C). 동물 실험에서는 과량 투여 시 태아 사망을 

일으켰다는 보고가 있다. 인간에 대해서는 임신 중에 사용하는 

것에 대한 안전성은 아직 잘 확립되어 있지 않다. 이 약물이 모유로 

분비되는지에 대해서도 알려지지 않았다.

(6) 요약표

제 5 장. 특수집단에서의 이상지질혈증

1. 뇌졸중(뇌혈관질환)에서 이상지질혈증

이상지질혈증은 심혈관질환의 중요한 위험요인이나, 일반적으

로 뇌졸중과의 연관성은 뚜렷하지 않다. 뇌졸중이 심혈관질환과 

병리 기전의 상당 부분을 공유하면서도 이상지질혈증과의 연관성

이 뚜렷하지 않은 이유는, 뇌졸중의 다양한 아형 때문인 것으로 

생각된다. 많은 코호트 연구에서 낮은 콜레스테롤 농도가 뇌출혈

의 발생률 및 사망률과 연관된다는 결과가 있다. 따라서 서양에 

비해 뇌출혈 환자가 많은 국내 상황을 고려하여 조심스런 접근이 

필요하다. 그러나 뇌경색, 특히 죽상경화성 뇌경색의 경우에는 

이상지질혈증이 중요한 위험요인이며, 스타틴 치료를 통해 뇌졸중 

발생을 줄일 수 있다는 것이 여러 임상연구를 통해 밝혀졌다.

1) 일차 예방

심혈관질환을 가지고 있거나 심혈관질환의 고위험군인 경우 
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스타틴 사용은 뇌경색의 일차 예방에 도움이 된다.80 다른 지질 

강하제의 뇌졸중 일차 예방 효과는 아직 불분명하다.

2) 이차 예방

뇌졸중 환자는 뇌졸중의 재발 위험과 함께 심근 경색 등의 

심혈관질환 발병 위험도 높아진다. 뇌졸중의 이차 예방을 위한 

스타틴의 사용에 있어서는 뇌졸중의 아형이 중요한 역할을 한다. 

죽상경화를 동반한 뇌경색의 경우 가장 효과가 크며, 뇌출혈이 

동반된 경우 해가 될 수도 있다. 

심혈관질환이 있거나 이에 상응하는 위험요인(경동맥질환, 말

초혈관질환, 복부동맥류, 당뇨병 등)이 있는 경우, 뇌졸중 일차 

예방을 위하여 스타틴을 사용한다. LDL 콜레스테롤 목표 수치는 

일반적인 권고사항에 따른다.

죽상동맥경화에 의한 뇌경색과 일과성 뇌허혈발작 환자로 LDL 

콜레스테롤이 100 mg/dL 이상인 경우 뇌졸중 재발 방지를 위하여 

강력한 스타틴 치료가 권고된다.18,81

LDL 콜레스테롤이 100 mg/dL 미만이고, 죽상동맥경화성 심뇌

혈관질환이 없더라도, 죽상동맥경화에 의한 뇌경색 또는 일과성 

뇌허혈발작 환자는 강력한 지질개선 효과를 위한 스타틴 치료가 

권고된다.

스타틴 이외의 지질저하 약제의 뇌졸중 예방효과는 근거자료가 

충분하지 않다.

2. 만성신질환에서 이상지질혈증

1) 만성신질환자의 혈중 지질 이상에 대한 접근방법

신기능의 손상 정도와 무관하게 모든 만성신질환자에서 심혈관

계질환의 위험도가 증가하는 것은 분명하나82 이들에서 지질농도 

측정의 유용성, 치료 대상의 선택 및 그 효과에 대해서는 아직 

연구가 많이 부족한 상태이다. 

지질 농도의 측정은 만성신질환자에서 심혈관계질환의 위험도 

판정에 덜 유용하다. 만성신질환자에서도 일반적으로 LDL 콜레스

테롤 농도가 높을수록 위험도가 증가하지만, 신기능이 아주 악화

된 경우에 위험도는 매우 높은 반면에 염증이나 영양불량 등으로 

LDL 콜레스테롤 농도가 아주 낮을 수 있다. 따라서 LDL 콜레스테롤 

농도를 치료 여부의 결정에 사용하는 것은 한계가 있다. 

새로 진단받은 만성신질환을 가진 성인(투석 환자 및 이식 환자 

포함)은 총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 중성지방 및 LDL 콜레스

테롤을 포함하는 혈중 지질 검사를 시행하며, 추적검사의 시기, 

간격 및 방법은 환자의 상태에 따라 결정한다.

2) 만성신질환자에서 콜레스테롤 강하 약물치료 

(1) 만성신질환자는 관상동맥질환에 준하는 위험도로 간주하

고 LDL 콜레스테롤을 낮추는 것을 우선적 치료목표로 한

다.3,82

(2) 지속적인 투석치료를 받고 있지 않거나 신이식을 시행받지 

않은 만성신장질환을 가지고 있는 경우에는 대단위 연구의 

소그룹분석에서 예방효과가 보고되었으므로83-85 스타틴 

또는 스타틴+ezetimibe 복합제 치료를 권장한다.

(3) 지속적인 투석치료를 요하는 만성신질환자에게는 예방효

과가 없으므로85-87 스타틴이나 스타틴+ezetimibe 복합제 

치료를 새로 시작하지 않는다.

(4) 지속적인 투석치료를 요하는 만성신질환자가 투석시작 시

점에 스타틴 혹은 스타틴+ezetimibe 복합제를 이미 투여 

받고 있었다면 중단하지 말고 치료를 지속할 수 있다. 이는 

대단위 연구의 소그룹분석에서 연구 시작 시점에서는 투석

치료를 받고 있지 않았으나 연구 진행 중에 투석치료를 

시작하였고 이들에게서도 유의한 효과가 관찰되었기 때문

이다.85

(5) 사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만 만성신질환자에

서는 고용량의 스타틴 사용 시 안전성에 대한 명확한 자료가 

없으며 잠재적인 부작용의 고위험군으로 기존 대규모 연구

에서 사용하였던 동일 용량으로의 투여가 권장된다. 단, 

일부 아시아인에서는 보다 적은 용량에서도 LDL 콜레스테

롤의 감소 및 임상지표의 호전이 관찰 되었으므로, 저용량

으로 치료할 것을 고려하여야 한다.

3) 만성신질환자의 중성지방 강하 약물치료

지속적인 투석치료를 요하는 만성신질환자 및 신이식을 시행 

받은 환자를 포함하는 고중성지방혈증을 가진 성인 만성신질환자

의 경우, 치료적 생활습관 개선을 권유한다. 피브린산을 사용하였

을 경우 혈청 크레아티닌 수치의 상승 및 이와 관련된 입원 및 

신장내과에의 협진의 증가와 관련이 있다는 보고88 등을 근거로 

현재로서는 만성신질환자들에 있어서 심혈관계 위험을 낮추기 

위한 목적의 피브린산의 사용은 권장되지 않는다.
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4) 요약

만성신질환자에서 스타틴의 치료 효과에 대해서는 아직은 일관

성 있는 정답이 없는 실정이다. 이러한 논란의 직접적인 원인으로 

만성신질환자들을 대상으로 한 양질의 대규모 임상연구의 부족을 

들 수 있겠다. 2000년대 중반 이후부터는 몇 차례의 대규모  

연구 결과가 발표된 바 있으며, 이를 바탕으로 2013년에 The 

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)에서

는 만성신질환자들에 있어서의 이상지질혈증의 관리에 대한 지침

을 발표하였다.89

3. 당뇨병에서의 이상지질혈증

당뇨병 환자의 경우 비당뇨인에 비해 심혈관질환으로 인한 

사망이 2-4배 정도 높다. 따라서 당뇨병 환자의 이상지질혈증은 

적극적으로 치료해야 한다.90,91

전형적인 당뇨병성 이상지질혈증은 고중성지방혈증 및 저HDL 

콜레스테롤혈증을 보인다. 또한 LDL 콜레스테롤이 높지 않다 하더

라도 small dense LDL 입자가 많아지면서 죽상동맥경화증이 

더 잘 발생하는 특징이 있다. 따라서 당뇨병 환자는 진단 시, 

그리고 매년 혈중 지질 검사를 시행할 것을 권고한다. 일반적인 

지질 검사(총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, 중성

지방)외에도 non-HDL 콜레스테롤이나 apo B를 측정하여 당뇨병

성 이상지질혈증을 평가할 수 있다.

제2형 당뇨병 환자에서 일차 예방 목적으로 스타틴을 사용할 

것인가에 관한 연구는 CARDS (Collaborative Atorvastatin 

Diabetes Study) 연구가 대표적이다.92 40-75세이고 심혈관질

환 위험인자를 1개 이상 동반한 제2형 당뇨병 환자들을 대상으로 

atorvastatin 10 mg을 투약한 결과 평균 LDL 콜레스테롤이 72 

mg/dL로, 기저 대비 39% 감소하였으며, 심혈관질환 발생 위험

은 37% 감소하였다. 메타분석에서도 제2형 당뇨병 환자에서 

스타틴 치료는 기저 LDL 콜레스테롤 수치나 환자의 특성에 관계없

이 LDL 콜레스테롤 1 mmol/L(38 mg/dL) 감소할 때 심혈관질환

이 20%까지 감소하는 것을 보고하였다.30

당뇨병 환자에서 일차적인 이상지질혈증의 치료목표는 LDL 

콜레스테롤을 100 mg/dL 미만으로 낮추는 것이다. 또한 HDL 

콜레스테롤을 남자 40 mg/dL, 여자 50 mg/dL 이상으로, 그리고 

중성지방을 150 mg/dL 미만으로 조절할 것을 권고한다. 본 이상

지질혈증 치료지침에서는 당뇨병 동반 유무와 관계없이 심혈관질

환이 동반된 경우 초고위험군으로 분류하고 있으며 보다 적극적으

로 LDL 콜레스테롤을 조절할 것을 권고한다, 심혈관질환이 동반되

지 않은 당뇨병의 경우 일반적인 치료목표인 LDL 콜레스테롤 

100 mg/dl 미만으로 낮추는 것을 권고한다. 

당뇨병 환자에서 이상지질혈증이 있는 경우 적극적인 생활습관 

개선을 교육해야 한다.

제2형 당뇨병 환자에서 이차 예방뿐 아니라 일차 예방 목적으로

도 스타틴을 우선 사용할 것을 권고한다.

스타틴 이외의 이상지질혈증 치료약제(오메가-3 지방산, 나이

아신)의 효과에 대해서는 근거가 부족하며, 특히 국내에서의 연구

가 많이 부족한 실정이다.

4. 노인과 이상지질혈증

노인 인구의 증가, 특히 초고령자의 증가로 인해 심혈관계질환

의 유병률과 사망률도 지속적으로 증가할 것으로 예상된다. 특히 

노인에서는 이상지질혈증의 유병률이 증가하며, 관동맥질환의 

고위험군에 해당되는 경우가 많아 지질강하요법에 의해 많은 이득

을 볼 수 있을 것으로 기대된다. 

미국의 2013 ACC/AHA 치료지침에서는 75세가 넘는 경우에 

이미 스타틴을 사용하고 있고 부작용이 없는 경우에는 지속적으로 

사용할 것을 권장하였다. 이차 예방에서는 젊은이에게 사용되는 

고강도 스타틴은 고령에서는 근거가 부족하므로 사용하지 말고, 

중간강도의 스타틴을 사용할 것을 권장하였다.4 일차 예방에서는 

동반 질환, 안정성 검토, 치료의 순위를 감안하여 스타틴 투여 

여부를 결정할 것을 권고하였다.

반면에 2011년 ESC/EAS 치료지침에서는 노인도 일차 및 이차 

예방 모두에서 젊은이와 그 효과 면에서 차이가 없으므로 같이 

치료하되, 동반 질환이나 다수의 타 약제를 복용하는 경우가 많으

므로 약물 상호작용과 스타틴의 부작용에 주의할 것을 권장하였

다.3

1) 일차 예방 

노인 환자에서도 스타틴 사용은 심혈관질환의 발생 및 심혈관질

환에 의한 사망률을 통계적으로 유의하게 감소함을 보고하여 노인

에서도 스타틴이 일차 예방에 유용할 수 있다.66 

2) 이차 예방

심혈관질환을 동반한 노인 환자에서 스타틴의 사용은 젊은 

성인과 비교하여도 큰 문제점 없이 유용한 것으로 알려져 있다.93 
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     단위(mg/dL) 허용 경계 비정상

총콜레스테롤 <170 170-199 ≥200

LDL 콜레스테롤 <110 110-129 ≥130

non-HDL 콜레스테롤 <120 120-144 ≥145

중성지방

0-9세 <75 75-99 ≥100

10-19세 <90 90-129 ≥130

HDL 콜레스테롤 >45 40-45 <40

ㅤ 0-2세 2-8세 9-11세 12-16세 17-21세

공복 지질 검사 ㅤ 고위험군 ㅤ 새로운 

고위험군

ㅤ

비 공복 non-HDL

콜레스테롤 

ㅤ ㅤ 보편적 

검진

ㅤ 보편적 

검진

노인 환자에서 스타틴의 사용은 비용-대비 효능 측면에서도 효과

적일 것이다. 

3) 안정성과 약물상호작용

노인환자에서는 스타틴 사용에 따른 약물 이상반응의 위험성을 

고려해야 하며, 횡문근 융해증이나 간효소 수치의 상승과 같은 

약물 이상반응도 노인 환자에서 유의하게 증가하지는 않아 노인 

환자에서도 안전하게 사용할 수 있다.

1. 스타틴의 안전성 및 유용성에 대한 우려로 인해 스타틴이 

사용되어야 할 노인 환자에서 적게 사용되는 경향이 관찰된

다. 

2. 노인에서도 스타틴의 심혈관질환 일차 예방 및 이차 예방 

효과를 보여주는 근거가 많다.  

3. 특히 노인 환자는 심혈관질환의 고위험군이 많기 때문에 

스타틴 사용에 따른 비용-대비 효과는 젊은 성인에 비해 

더 크다. 

4. 아직까지 80세 이상의 초고령 환자, 노쇠한 노인에서의 

유용성과 안전성에 대한 자료가 충분하지 않고, 노인에서 

고용량의 스타틴을 사용한 적극적인 지질강하요법이 도움

이 되는가에 대해서는 근거가 부족하다.

5. 소아청소년기 이상지질혈증

1) 소아청소년에서의 이상지질혈증 정의(II, B)94

2) 소아청소년에서의 혈중 지질 선별 검사 

1. 소아에서 혈중 지질 선별검사의 결정 인자로서 조기 심혈관

질환이나 콜레스테롤 질환의 가족력을 이용하면 이상지질혈

증 소아의 30-60%를 놓치게 된다. 따라서 임상적, 가족력 

병력의 이상이 없는 경우에도, 보편적 혈중 지질 선별 검사를 

한다.

2. 총콜레스테롤, LDL 콜레스테롤은 사춘기 동안 10-20% 

감소하므로 소아는 만 10세(9-11세)에 보편적 혈중 지질 

선별 검사를 한다.

3. 소아청소년의 보편적 혈중 지질 검진 방법으로 non-HDL 

콜레스테롤을 이용한다.

4. 소아청소년에서 조기 관상 동맥질환 가족력이나 심혈관질

환의 위험인자를 동반한 경우 이상지질혈증 발생의 고위험

군으로 간주하며 5번과 같이 혈중 지질 선별 검사를 시행한

다.

5. 연령별 혈중 지질 선별 검사의 권고안은 다음과 같다.

3) 소아청소년에서의 이상지질혈증의 치료 

1. 이상지질혈증 치료는 비약물요법과 약물요법이 있으며 비

약물요법인 적극적 생활습관 개선이 우선한다. 

2. 생활습관 개선에는 식사요법 교정과 금연, 운동습관 교정이 

있으며 소아와 가족을 대상으로 적극적으로 교육해야 한다. 

3. 식사요법95 

  (1) 1단계 식사요법은 정상적 성장발달을 위해 지방을 총 

열량의 30% 정도로 유지하고 포화지방 섭취를 10% 

미만, 하루 총콜레스테롤 섭취를 300 mg 미만으로 제한

한다(CHILD1 diet). 

  (2) 목표에 도달하지 못하면 2단계 식사요법(포화지방섭취 

7% 미만, 하루 총콜레스테롤 섭취 200 mg 미만, 트랜

스지방섭취 <1%, 불포화지방 섭취 10% 내외)을 시행

한다(CHILD2-LDL diet).

  (3) 중성지방이 높으면 단순당 섭취를 줄이고 체중을 감소시

킨다. CHILD2-TG 식사요법을 시행한다. 

4. 생활습관 개선 

  (1) 적절한 체질량지수를 유지하며 적절한 강도의 운동을 

규칙적으로 시행한다.

  (2) 흡연이 없는 주변 환경을 만들고 금연하도록 한다.

5. 약물요법96

  (1) 이상지질혈증이 있는 소아청소년에서 적어도 6개월 이상 

생활습관 개선을 시행하였으나 실패한 경우에 LDL-콜레
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그림 5-1. 고LDL 콜레스테롤혈증과 고중성지방혈증 소아청소년에서 진단과 치료 알고리즘
TG; Triglyceride, LDL-C; LDL-cholesterol, FU; follow up, ALT; alanine transaminase, AST; aspartatetransaminase

스테롤 수치와 심혈관질환의 위험도를 평가하여 약물치

료를 고려할 수 있다. 

  (2) 적어도 2회 이상의 공복 혈중 지질 검사를 2주-3개월 

간격으로 측정 후 약물 치료에 대한 필요성을 평가한다.

  (3) 특수한 경우를 제외하고 일반적으로 10세 이상에서 약

물 치료를 시작할 수 있다.

  (4) 소아청소년에서의 LDL 콜레스테롤의 목표치는 최소 

130 mg/dL 이하이다.

  (5) 혈중 지질의 한계 수치가 다음과 같을 때 약물치료를 

시작한다. 

    ① 6개월 이상 생활습관 개선을 시행한 10세 이상의 소아에

서 LDL 콜레스테롤 190 mg/dL 이상인 경우 

    ② 6개월 이상 생활습관 개선을 시행한 10세 이상의 소아에

서 LDL 콜레스테롤 160-189 mg/dL이면서 심혈관질

환 발생의 위험 상태인 경우(조기 심혈관질환 가족력이 

있는 경우, 또는 적어도 2개 이상의 심혈관질환 중등도 

위험인자가 있는 경우)

  (6) LDL 콜레스테롤 130-190 mg/dL인 10세 이상의 소아

에서 심혈관질환 위험상태가 아닌 경우는 생활습관 개선

과 체질량지수 85 백분위수(percentile) 이하로 조절한

다. 

  (7) 약물 치료 시 주기적인 부작용 평가를 시행한다.

  (8) 소아청소년에서 스타틴 약물의 장기적 사용에 대한 안전

성은 아직 잘 확립되어 있지 않다. 
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표 5-1. 가족성 고콜레스테롤혈증 진단을 위한 Simon Broome 기준

Definite 가족성 

고콜레스테롤혈증

아래 기준 중 최소 한 가지를 만족할 때

1) *콜레스테롤 기준에 맞으면서 본인이나 **일, 이차 친척에게 건의 황색종이 있는 경우

2) LDL 수용체 돌연변이, familial defective apo B-100, PCSK9에 대한 DNA 기반 증거가 있는 경우

Possible 가족성 

고콜레스테롤혈증

*콜레스테롤 기준을 만족하고 아래 기준 중 최소 한 가지를 만족할 때

1) 심근경색의 가족력: 이차적 친척 중 50세 미만에, 일차적 친척 중 60세 미만에

2) 고콜레스테롤혈증 가족력: 일, 이차 16세 이상 친척 중 총콜레스테롤 >290 mg/dL 혹은 16세 미만의 

자녀, 형제, 자매 중 총콜레스테롤 >260 mg/dL

*콜레스테롤 기준: 16세 미만 총콜레스테롤 >260 mg/dL 혹은 LDL 콜레스테롤 >155 mg/dL, 16세 이상 총콜레스테롤 >290 mg/dL 

혹은 LDL 콜레스테롤 >190 mg/dL

**일차 친척: 부모, 형제, 자녀; 이차 친척: 조부모, 부모의 형제

6. 가족성 고콜레스테롤혈증 

이형접합인 가족성 고콜레스테롤혈증(familial hyperchole-

sterolemia: FH)은 구미의 조사에서 인구 500명당 한 명에서 

발생한다. 제일 흔한 원인 유전자는 LDL 수용체 유전자이며, 드물

게 apo B나 PCSK9 유전자 돌연변이에 의해 생긴다. 성인이 

되면 LDL 콜레스테롤은 200-400 mg/dL 정도이며, 중성지방은 

정상이지만 올라가는 경우도 있다. 치료하지 않으면 60세경에 

남자의 반, 여자의 15%에서 사망할 수 있지만, 조기에 치료를 

시작하면 여명에 차이는 없다.3,97 

1) 진단

가족성 고콜레스테롤혈증은 50세 미만의 남자 혹은 60세 미만

의 여자에서 조기 관상동맥질환이나 가족성 고콜레스테롤혈증 

가족력이 있을 때 의심한다. 이때 이차성 고콜레스테롤혈증의 

원인이 없는지 확인해야 한다. 진단은 임상기준 혹은 DNA를 

이용하는데, 임상 진단기준으로는 Simon Broome 기준,98 

Dutch 기준,99 MED/PED 기준100 등이 있으며 여기서는 Simon 

Broome 기준을 소개한다(표 5-1). 건의 황색종 등 임상징후가 

없어도 환자가 아니라고 할 수는 없다. 이형접합 가족성 고콜레스

테롤혈증이 진단되면 가족에 대해 연쇄 검진(cascade screening)

을 하는 것이 좋다. 

2) 치료

일반사항: 이형접합 가족성 고콜레스테롤혈증 관리는 생활습관 

개선, 지질강하제 처방, 동맥경화성질환에 대한 검사를 포함한다. 

생활습관 개선은 식사 관리와 금연이 중요하다. 약물치료도 적극

적으로 필요한데 가임기 여성에서는 주의를 요한다. 약물치료를 

결정할 때는 병용약물, 동반 질환, 부작용 등도 고려하며, 환자나 

보호자에게 약물치료가 평생 지속되어야 함을 알려야 한다. 일차

적으로는 스타틴을 사용하며, 스타틴만으로 목표치에 도달하지 

못하거나 부작용이 생기면 ezetimibe을 사용할 수 있다. 

치료목표치: LDL 콜레스테롤 목표치는 다른 심혈관계 고위험군 

환자에 준하지만, 가족성 고콜레스테롤혈증에서는 약물을 최고 

용량까지 쓰더라도 70 mg/dL 미만까지 떨어뜨리기 힘들기 때문

에, 부작용이 없는 한도에서 LDL 콜레스테롤을 최대한 강하시키도

록 한다. 기저치에 대비하여 LDL 콜레스테롤을 50% 이상 떨어뜨

리는 것을 목표로 하는 것이 적절하다.3,4 

7. 임신 중 이상지질혈증

1) 임신 중 지질대사

(1) 임신 중 지질대사의 변화

임신 중 혈장 내 지질은 처음에는 감소하지만 임신 8주 이후 

증가하기 시작한다. 임신 1-, 2-삼분기에는 식욕 증가와 지방합성

의 증가로 지방이 축적되나, 3-삼분기에는 지방분해가 증가하고 

지단백 리파제 활성이 감소하여 지방축적이 감소한다.101

임신 후반기에 인슐린저항성은 공복 시의 산모에서 지방분해, 

당신생, 케톤생성을 증가시킨다. 인슐린은 지방조직의 지단백 리

파제 활성을 증가시키고 지방분해효소인 호르몬연관 리파제 활성

을 감소시킨다. 또한 간의 당신생과 케톤생성을 억제한다. 임신성 

당뇨를 가진 여성은 말초 인슐린저항성을 가지게 되고 이는 혈중 

비필수지방산과 케톤체 농도를 증가시키는 역할을 한다.102

(2) 임신 중 고지혈증

임신 후반기 중성지방, 인지질, 콜레스테롤이 상승한다. 특히 

중성지방의 증가가 뚜렷한 특징을 가진다. 에스트로겐의 증가로 

임신 12주에 HDL 콜레스테롤이 증가하기 시작하는 반면, 총콜레

스테롤, LDL 콜레스테롤은 임신 2-, 3-삼분기에 증가한다. 중성지

방은 VLDL 내에서 증가한다. 임신 중 간 리파제의 영향으로 중성지
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방이 풍부한 LDL 콜레스테롤의 크기가 감소하면서 밀도가 더 

커진다. 이러한 변화는 혈관 내피세포를 손상시키고 죽상종 생성

을 야기한다. 

2) 임신중 이상지질혈증의 치료

(1) 생활습관 개선

신체적 활동은 임신성 당뇨, 임신성 고혈압을 예방하는데 효과

적이다. 어떠한 종류라도 신체적 활동을 한 여성에서 평균 중성지

방수치가 더 낮다. 식사요법에 대하여는 아직 뚜렷한 결론을 내리

기 어려울 것으로 보이며 잘 계획된 연구가 추가적으로 필요하다.

(2) 오메가-3 지방산요법

오메가-3 지방산은 식사의 정상 구성 요소에 해당하고, 임신 

중 오메가-3 복용이 임신 부작용을 증가시키지는 않는 것으로 

생각되고 있다. 일반 임산부를 대상으로 생선 섭취 대신, 오메가-3 

지방산 보충제를 권장할 만한 합리성은 부족하나, 평소 전혀 생선 

섭취를 하지 않는 임산부에게는 DHA 사용이 권장된다.

(3) 스타틴 계열 약물

임신 중 스타틴 계열 약물의 사용은 금기이다. 스타틴 계열 

약물이 임신 중 태아 기형을 증가시키지 않는 것으로 생각되나, 

임신 중 고지혈증의 치료가 임산부에 유익하다는 증거가 없고, 

콜레스테롤은 태아발육에 필요한 성분이므로 임신 중 스타틴 사용

은 권장되지 않는다. 임신을 계획 중이거나, 임신이 확인된 여성의 

경우 스타틴 사용을 중지하는 것이 권장된다.
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