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심혈관계질환 예방을 위한 고중성지방혈증 치료

김치정

중앙대학교 의과대학 내과학교실

Hypertriglyceridemia has been considered as a risk factor for cardiovascular diseases. However, triglyceride levels are influenced 
by many clinical and lipid risk factors. When triglyceride levels are adjusted by these variables, the effect of hypertriglyceridemia 
as a cardiovascular risk factor becomes minimal or negligible. Therefore, the association of hypertriglyceridemia with cardiovascular 
diseases is uncertain. 
The effect of triglyceride-lowering drugs on cardiovascular diseases is also unclear. These drugs failed to reduce cardiovascular 
events in relatively high risk patients with variable lipid profiles. However, subgroup analysis showed the cardioprotective 
effects in selected patients.
It is clinically important whether a patient with hypertriglyceridemia should be treated with drug therapy or not. This paper 
discusses this issue based on limited data of published reports. 
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고중성지방혈증이 심혈관계질환의 발생에 독립적 위험인자인

가에 대해서는 계속 논란이 되고 있다.1-3 이와 함께 혈중 중성지방

을 낮추는 약제가 심혈관계질환의 예방에 효과가 있는가에 대해서

도 전체적으로 예방효과가 뚜렷하게 관찰되지 않으나, 하위군 

분석에서 일부 환자군에서는 예방 효과가 있다는 보고가 계속되고 

있다.4 이러한 논란의 근간에는 고중성지방혈증의 원인이 매우 

다양하며, 개인 내에서 측정 변이가 콜레스테롤에 비해 매우 크기 

때문일 가능성이 있다. 따라서 고중성지방혈증을 가진 환자들 중에 

어떤 환자에서 비약물요법과 함께 약물요법을 사용하여야 하는가

를 지금까지 보고된 연구들을 분석함으로써 정리해 보고자 한다.

고중성지방혈증의 위험인자로서의 역할

고중성지방혈증이 심혈관계질환의 발생에 위험인자로 작용하

는가에 대해서는 아직도 결론이 내려져 있지 않다. 일반적으로 

고중성지방혈증에서 심혈관계질환의 발생이 증가하므로 위험인

자로서 작용하는 듯하나, 다른 위험인자 즉 총콜레스테롤, 고밀도

지단백(high density lipoprotein, HDL) 콜레스테롤 등으로 보정
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Table 1. Effect of fibrate and nicotinic acid on prevention of coronary artery disease (CAD) in patients with hypercholesterolemia 
in early stage studies before statin era

Mean TC 

Difference(%)

Duration

(years)

No. of

Subjects

All 

Death

CHD

Death

Coronary

Event

Primary Prevention

  WHO,7 Clofibrate

  Follow-up

9 5.3

9.6

5331/5296 -

0

0

0

+

Secondary Prevention

  Stockholm,8 Fibrate & Niacin

  Coronary Drug Project9

  Nicotinic Acid

  Follow-up

  Clofibrate

  Follow-up

  Newcastle, Clofibrate10

13

9.9

6.5

11

5

6.2

15

6.2

15

5

279/276

1119/2789

1103/2789

244/253

+

0

+

0

0

+

0

+

0

0

+

+

0

0

+; Effective, 0; Ineffective, -; Adverse for Prevention of CHD

할 경우에 모든 경우는 아니지만 대부분의 경우에 그 의미가 없어진

다. 즉 고중성지방혈증은 단변수 분석에서는 위험인자로서 의미가 

있으나, 다변수 분석에서는 대부분의 연구에서 그 의미가 없어지

게 된다.1-3 

17개의 전향적 코호트 연구를 메타 분석한 연구에서 46,413명

의 남자를 평균 8.4년, 10,864명의 여자를 평균 11.4년 추적한 

결과 단변수 분석에서 중성지방이 1 mmol/L (88.57 mg/dL) 

증가함에 따라 심혈관계질환이 남자에서 32%, 여자에서 76% 

증가하였다. 하지만 다변수 분석의 결과에서 HDL-콜레스테롤과 

다른 위험인자로 보정하였을 때에는 비록 통계적으로 유의하였으

나 남자에서 14%, 여자에서 37%만이 증가하였다.1 

이후 29개 연구의 262,525명을 대상으로 메타분석한 연구에

서는 중성지방 농도가 높은 삼등분 군은 낮은 삼등분 군에 비해 

다른 위험인자로 보정한 후에 odds ratio가 1.72 (95% CI 

1.56-1.90)로 고중성지방혈증이 독립적 위험인자임을 주장하였

다. 하지만 결론에서는 다른 위험인자와의 연관성을 강조하며 

좀 더 연구가 필요하다고 하였다.2 

반면에 또 다른 메타분석에서는 68개 전향적 연구의 302,430

명을 대상으로 한 분석에서 지질을 제외한 다른 위험인자로 보정하

였을 때에는 1 표준편차의 중성지방 농도의 증가가 단변수 분석에

서는 관상동맥질환의 발생과 연관이 있었지만, HDL-콜레스테롤

을 포함한 여러 인자로 보정하였을 때에는 1 표준편차의 중성지방 

농도가 증가하였을 때에 hazard ratio가 0.99 (95% CI 

0.94-1.05)로 위험인자로 작용하지 못함을 보고하였다.3

따라서 고중성지방혈증이 통계적으로 독립적 위험인자일 가능

성을 완전히 배제할 수는 없으나, 과연 임상적으로 의미가 있을 

정도로 중요한 역할을 할 것인가에 대해서는 의문이 제기될 수 

있다. 이와 같은 논란의 배경에는 여러 요인이 작용할 것으로 

생각된다. 우선 중성지방 농도 증가의 원인이 다양하여 일부 원인

에 의해 중성지방이 증가하였을 경우에만 위험인자로 작용할 가능

성이 있으며, 또한 중성지방의 농도는 측정 변이가 커서 그 중요성

이 낮게 판명되었을 가능성도 배제할 수 없다. 

고중성지방혈증 치료를 통한 심혈관계질환의 

예방 효과

한 인자가 과연 위험인자인가를 판단하는 데에는 그 인자를 

조절하였을 때에 질병의 발생이 감소하는가를 관찰하는 것이 가장 

확실한 방법이다. 일반적으로 대부분의 경우에 중성지방의 농도는 

식이요법을 비롯한 생활습관 조절에 잘 반응한다. 또한 담즙산 

결합 수지를 제외한 스타틴, 피브린산 유도체, 니코틴산 등 모든 

지질저하제에 의해 정도의 차이는 있으나 감소하며, 오메가-3 

지방산 등도 효과가 있다. 실제 중성지방의 농도를 상대적으로 

많이 감소시키는 약제로는 피브린산 유도체와 니코틴산이다.5,6

초기의 연구에서 이들 두 약제는 중성지방의 조절을 일차 목적

으로 하지 않고, 콜레스테롤 농도 저하를 목적으로 사용되었다. 

이들 약제를 사용한 연구들에서는 일반적으로 약 10% 혹은 그 

이하의 콜레스테롤 저하 효과를 보였고, 일부 연구에서 장기 추적
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결과에서 관상동맥 질환의 감소가 관찰되었으나, 효과가 없다는 

보고도 있었으며, 반대로 일부 약제를 사용하는 경우 사망률이 

증가하는 경우도 있었다(Table 1).7-10 따라서 중성지방의 조절이 

심혈관계 질환을 예방할 수 있을까에 대해서는 이때까지 직접적인 

증거가 제시되지 않고 있었다. 콜레스테롤이 아닌 다른 지질 대사 

이상을 가진 환자를 대상으로 한 연구들이 1980년대에 들어서서 

발표되었다. 

1. 피브린산 유도체를 이용한 연구

상대적으로 많은 연구가 진행된 약제는 피브린산 유도체이다. 

1980년대 말 Helsinki Heart Study에서 비HDL-콜레스테롤이 

200 mg/dL가 넘는 중년 남성에서 gemfibrozil을 투여하여 5년

간 추적하였을 때에, 비록 전체 사망률이나 심혈관계질환 사망률

은 줄이지 못하였으나 심혈관계사건을 약 34% 감소시켰다.11 

이후 추가 분석에서 중성지방 농도가 심혈관계질환의 위험도를 

평가하거나 약제의 효과를 예측하는데 가장 중요한 인자였으며, 

특히 총콜레스테롤/HDL-콜레스테롤 비와 함께 사용하였을 때에 

좀 더 유익하였다. 대상 환자의 10%에 해당하는 총콜레스테롤

/HDL-콜레스테롤이 5가 넘고 중성지방이 200 mg/dL가 넘는 

환자에서는 심혈관계사건을 약 71% 감소시킨 반면에, 대부분을 

차지하는 다른 군에서는 예방효과가 미미하였다.12 따라서 이 연구

에서는 모든 고중성지방혈증 환자는 아니나 이들의 일부에서 피브

린산 유도체가 예방효과가 있을 수 있음을 보여주고 있다. 

1990년대 말에 피브린산 유도체가 HDL-콜레스테롤을 증가시

킨다는 점에 착안하여 Veterans Affairs High-Density Lipo-

protein Cholesterol Intervention Trial (VA-HIT)에서는 관상

동맥질환이 있고, HDL-콜레스테롤이 40 mg/dL 미만이면서, 저

밀도지단백(low density lipoprotein, LDL) 콜레스테롤이 140 

mg/dL 이하로 비교적 높지 않은 2,531명의 환자를 대상으로 

gemfibrozil의 효과를 관찰하였다. Gemfibrozil은 LDL-콜레스

테롤 농도의 변화 없이 HDL-콜레스테롤을 6% 증가시켰고, 중성

지방 농도를 31% 감소시켰으며, 사망률 감소는 경계역을 보였으

나 비치명적 심근경색과 관상동맥질환 사망률을 22% 감소시켰

다.13 추가 분석에서 이러한 예방효과는 주로 당뇨병 환자나 비당뇨

병 환자의 경우에는 공복 시 혈장 인슐린 농도가 높은 경우에 

좀 더 효과적이었다.14 

Bezafibrate Infarction Prevention (BIP) Study는 관상동맥

질환이 있으면서 콜레스테롤 농도가 180-250 mg/dL이고 HDL-

콜레스테롤이 45 mg/dL 이하, 중성지방이 300 mg/dL 이하, 

LDL-콜레스테롤이 180 mg/dL 이하의 중등도 위험성의 지질 

농도를 가진 환자를 대상으로 하였다. Bezafibrate는 LDL-콜레스

테롤을 5%, 중성지방 농도를 22% 감소시키고 HDL-콜레스테롤

을 12% 증가시켰으나, 치명적 및 비치명적 심근경색과 급사로 

구성된 일차목표에는 차이가 없어 효과가 없었다. 하지만 중성지

방이 200 mg/dL 이상인 경우에서는 일차목표를 39.5% 감소시

켰으며(p=0.02), 이들 중에 HDL-콜레스테롤이 35 mg/dL 미만

인 환자에서는 41.8%(p=0.02) 감소시켰다. 반면에 중성지방이 

200 mg/dL 미만이고 HDL-콜레스테롤이 35 mg/dL 이상인 

환자에서는 효과가 없었다.15 따라서 이 연구에서도 중성지방이 

높은 환자의 일부에서 피브린산 유도체가 심혈관계질환의 예방에 

효과적일 가능성을 제시하였다. 

이상의 연구 결과에서 피브린산 유도체는 모든 고지혈증 환자에

서 효과가 있는 것은 아니나 당뇨병이 있거나, HDL-콜레스테롤이 

낮고, 중성지방이 높은 일부 환자에서 심장병 예방 효과가 있을 

가능성이 제시되었다. 따라서 2000년대 중반에 새로운 피브린산 

유도체인 fenofibrate를 이용하여 당뇨병 환자를 대상으로 한 

연구 결과가 보고되었다.

Fenofibrate Intervention and Event Lowering in 

Diabetes (FIELD) 연구에서는 당뇨병이 있으면서 다양한 콜레스

테롤과 중성지방 농도를 가지고 있고 총콜레스테롤/HDL-콜레스

테롤이 4가 넘는 환자 9,795명을 대상으로 하였다. 이들 중에 

일부는 심혈관계질환을 가지고 있었다. 평균 5년 이상 추적하였을 

때에 fenofibrate는 재관류술이나 비치명적 심근경색을 줄였으나 

역시 일차목표인자인 관상동맥질환에 의한 사망과 비치명적 심근

경색은 hazard ratio 0.89 (95% CI 0.75-1.05, p=0.16)로 

줄이지 못하였다.16 추가분석에서 중성지방이 200 mg/dL 이상이

거나 중성지방이 높으면서 HDL-콜레스테롤이 낮은 환자(남자 

<40 mg/dL, 여자 <45 mg/dL)에서는 효과가 있었다.17 

이후 고지혈증이 있는 많은 환자에서 스타틴을 사용하고 있으므

로 최근 스타틴을 사용하고 있는 환자에서 같이 피브린산을 투여하

였을 때의 효과에 대한 연구가 발표되었다. Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) 연구에서는 당뇨

병 환자 5,518명을 대상으로 simvastatin을 모든 환자에게 투여

하고 fenofibrate를 추가로 투여한 효과를 보고하였다. 평균 4.7

년 추적하였을 때에 fenofibrate는 비치명적 심근경색, 비치명적 

뇌졸중 및 심혈관계사망으로 구성된 일차목표를 hazard ratio 
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0.92 (95% CI 0.79-1.08, p=0.32)로 줄이지 못하였다. 역시 

전체적으로 효과가 없었으나 하위군 분석에서 중성지방이 204 

mg/dL 이상이고 HDL-콜레스테롤이 34 mg/dL 이하인 환자에서

는 효과가 있어 이전의 연구들과 비슷한 소견을 보였다. 또한 

남자에서는 예방 효과가 있었다.18

이러한 결과는 피브린산 유도체가 모든 당뇨병 환자에서 효과가 

있는 것이 아니라 HDL-콜레스테롤이 낮고 중성지방이 높은 특성

을 가진 환자에서만 효과가 있다는 것을 나타내는 소견이다.

피브린산 유도체의 효과에 대한 18개 연구의 45,058명을 이용

하여 시행한 메타분석에서 심혈관계질환의 상대위험도를 10% 

(95% CI 0-18, p=0.048), 관상동맥질환을 13% (95% CI 

7-19, p<0.0001) 감소한 것으로 보고하였으나, 전체 사망률

(0%, 95% CI –8-7, p=0.92)이나 심혈관계 사망률(3%, 95% 

CI –7-12, p=0.59)은 차이가 없었다. 하지만 여기에 포함된 대상

은 고중성지방혈증 환자가 아니라 거의가 고콜레스테롤혈증이나 

여러 다른 위험을 가진 환자였다. 따라서 이 연구를 바탕으로 

고중성지방혈증을 치료하는 근거로 삼기는 어려울 것 같다. 하위

군 분석에서는 중성지방 농도가 2 mmol/L (117 mg/dL) 이상인 

예에서 좀 더 효과적이었다(p=0.030).4 

따라서 피브린산 유도체는 동맥경화질환이나 최소한 이를 유발

하는 중요한 질환을 가진 비교적 고위험군 환자에서 중성지방이 

높고, HDL-콜레스테롤이 낮은 일부 군에서만 예방효과가 있을 

것으로 생각되며, 투약도 이러한 기준에 맞게 시행해야 할 것으로 

생각된다. 스타틴과 비교하여 이와 같이 예방효과가 일부에 국한

되는 것은 스타틴은 소위 pleiotropic effect가 있으나 피브린산은 

이러한 효과가 없기 때문일 가능성도 있으며,19 일부 위험인자의 

가능성이 있는 인자에 대해 악영향을 미치는 것도 일부 작용할 

것으로 생각된다.20

2. 니코틴산을 이용한 연구

니코틴산은 LDL-콜레스테롤과 함께 HDL-콜레스테롤을 증가

시키고 중성지방을 감소시켜 이상적인 약제이고 이미 예방연구에

서 그 효과가 증명되어 약효에 대해서는 논란이 없으나,9 안면 

홍조 등의 부작용 때문에 실제 임상에서 자유로이 사용되지는 

못하고 있다. 최근까지 이러한 부작용을 감소시키려는 노력이 

지속되고 있다.21 

최근 고용량의 스타틴을 단독 혹은 ezetimibe와 함께 사용하여 

LDL-콜레스테롤을 80 mg/dL 이하로 유지하고 있는 만성 심혈관

계질환자 3,414명을 대상으로 니코틴산의 효과를 관찰한 

Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome 

with Low HDL/High Triglycerides: Impact on Global Health 

Outcomes (AIM-HIGH) 연구 결과가 발표되었다. 이들 대상군은 

HDL-콜레스테롤이 낮고(남자 <40 mg/dL, 여자 <50 mg/dL), 

중성지방이 비교적 높았다(150-400 mg/dL). 이는 LDL-콜레스

테롤이 충분히 낮아진 상태이므로 니코틴산의 투여가 주로 HDL-

콜레스테롤을 올리는 역할을 할 것으로 기대하고 이러한 효과를 

관찰하기 위한 연구였다. HDL-콜레스테롤은 35 mg/dL에서 42 

mg/dL로, 중성지방은 164 mg/dL에서 122 mg/dL로, LDL-콜레

스테롤은 74 mg/dL에서 62 mg/dL로 감소하였으나, 다소 복잡

하게 구성된 1차 목표는 hazard ratio가 1.02 (95% CI 

0.87-1.21, p=0.79)로 효과가 없었으며, 예정보다 빨리 3년 후에 

조기 중단되었다.22 

물론 이러한 결과의 해석에 대해 논란이 있으나 지금까지의 

연구 결과로서는 최소한 고중성지방혈증의 치료로 니코틴산을 

투여하는 것은 적절해 보이지 않는다.

3. 오메가-3 지방산을 이용한 연구

오메가-3 지방산을 하루에 2-4 g 복용하였을 때에 중성지방을 

30% 정도 감소시킨다.23 식이나 약제로 된 오메가-3 지방산을 

이용하여 많은 비교적 소규모 예방 연구가 시행되었으나, 그 결과

가 일정치 않았으며 통계적으로 유의하지 않았다. 2002년에 11개 

연구의 15,806명을 대상으로 분석한 결과에서는 오메가-3 지방

산은 사망의 risk ratio가 0.8 (95% CI 0.7-0.9, p=0.001)로 

유용한 것으로 발표되었다.24 하지만 2006년 48개 무작위조절연

구와 41개 코호트 연구를 분석하여 사망의 risk ratio가 0.87 

(95% CI 0.73-1.03)로 효과가 없다고 보고하였다.25 이러한 

차이로는 앞의 연구는 관상동맥질환을 가진 환자를 대상으로 한 

무작위조절연구 만을 포함하였고, 2003년에 발표된 대단위 연구

가26 포함되지 않는 등의 가능성이 제시되었다.

심장병 예방 효과에 대해서 2000년을 전후하여 몇 개의 대단위 

연구가 발표되었다. 바로 위에서 언급한 연구에서는 3,114명의 

협심증 남성을 대상으로 주 2회 이상 오메가-3 지방산이 많은 

어류를 먹거나 하루에 3 g의 어류기름을 복용한 효과를 관찰하였

다. 심장질환에 의한 사망의 hazard ratio가 1.26 (95% CI 

1.00-1.58, p=0.047)으로 역효과가 관찰되었으며, 특히 어류기

름을 사용한 군에서 사망의 증가가 컸다.26 
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반면에 최근 3개월 이내에 심근경색이 있었던 11,323을 대상으

로 한 연구에서는 하루 1 g의 오메가-3 지방산이 3개월 때부터 

사망 예방 효과가 나타나기 시작하여(relative risk 0.59; 95% 

CI 0.36-0.97; p=0.037) 12개월까지 지속되었다.27 하지만 이 

연구는 1일 2 g 이하의 양을 사용하여 중성지방을 10% 미만 

감소시켰으며, 예방효과가 아주 초기에 나타났다. 따라서 이러한 

예방 효과는 중성지방 저하 효과보다는 오메가-3 지방산의 다른 

기전을 통하여 나타났을 가능성이 제시되었다.28 

2000년대 후반에 들어서서 저용량의 오메가-3 지방산의 효과

에 대한 대단위 연구가 발표되었다. 일본에서 콜레스테롤 농도가 

260 mg/dL 이상인 18,645명을 대상으로 스타틴과 함께 하루 

1.8 g의 eicosapentaenoic acid를 투여하였던 군과 스타틴만 

투여한 군을 비교하였다. 평균 4.6년 추적하여 비록 사망률을 

줄이지 못하였으나 주요관상동맥사건을 19% 줄였으며(hazard 

ratio 0.81, 95% CI 0.69-0.95, p=0.011), 이는 기왕에 관상동

맥질환이 있던 환자뿐만 아니라, 없던 경우에도 비록 통계적 유의

성은 없으나 비슷한 감소를 나타냈다.29

이후 원인이나 좌심실 구혈율과 상관없이 뉴욕심장학회

(NYHA) 2-4등급의 심부전 환자 6,975명을 대상으로 평균 3.9년 

추적한 연구에서는 오메가-3 지방산 1 g은 사망률이 hazard 

ratio 0.91 (95.5% CI 0.833-0.998, p=0.041)로 약간 감소하

였으며, 여기에 심혈관계질환으로 인한 입원을 합하였을 때에도 

hazard ratio가 0.92 (99% CI 0.849-0.999, p=0.009)로 

역시 약간 감소한다고 보고하였다.30  

반면에 최근에 발표된 2개의 대단위 연구에서는 예방효과가 

관찰되지 않았다. 심근경색 환자 4,837명을 대상으로 약 400 

mg의 오메가-3 지방산을 40개월간 투여하였을 때에 일차목표의 

hazard ratio가 1.01 (95% CI 0.87-1.17, p=0.93)로 이전의 

심근경색 환자를 대상으로 한 연구와는 다르게 전혀 효과가 없었

다.31 또한 심혈관계질환의 위험도가 높으면서 혈당 이상이 있는 

12,536명을 대상으로 평균 6.2년 추적하였을 때에 900 mg 

정도의 오메가-3 지방산은 일차목표의 hazard ratio가 0.98 

(95% CI 0.87-1.10, p=0.72)로 효과가 없었으며, 이외에 부정

맥에 대한 사망에도 영향을 미치지 않아 이전의 보고와 다른 소견을 

보였다.32 

이들 연구를 종합하여 가장 최근에 발표된 메타분석에서 20개 

연구의 68,680명을 대상으로 분석하였을 때에도 총사망률, 심장

사망률, 급사, 심근경색, 및 뇌졸중의 모든 부문에서  오메가-3 

지방산의 예방 효과는 관찰되지 않았다.33 

지금까지 연구결과를 종합해 볼 때에 오메가-3 지방산이 심장질

환을 예방하는가에 대해서는 의문이 있으며, 이와 연관하여 특히 

중성지방 저하제로서의 역할은 아주 일부 환자에서 다른 약제의 

보조제 정도로 사용할 수 있을 것으로 생각된다.

고중성지방혈증의 치료 지침

각국의 지질대사이상의 치료지침이나 심혈관계질환 예방 치료

지침에서도 나름대로 고중성지방혈증의 치료 원칙을 제시하고 

있다. 2001년에 발표된 미국의 National Cholesterol Edu-

cation Program (NCEP)의 콜레스테롤 치료지침(Adult Treat-

ment Panel III, ATP III)에서는 중성지방이 높을 경우에 500 

mg/dL 이상인 경우에는 급성췌장염 예방을 위하여 중성지방 

치료를 일차목표로 하여 생활요법과 함께 피브린산 유도체와 니코

틴산을 우선 사용하나, 중성지방 농도가 500 mg/dL 미만일 경우

에는 우선 LDL-콜레스테롤 농도 조절을 일차목표로 하여 스타틴으

로 이를 먼저 조절하고 이후에 비HDL-콜레스테롤 농도를 계산하

여 환자의 위험도에 따라 목표 농도 이상일 때에 피브린산 유도체와 

니코틴산을 사용할 것을 권장하고 있다. 하지만 이러한 권고의 

과학적 증거는 미약하다. 오메가-3 지방산에 대해서는 아직 과학

전 근거가 부족하여 이차예방에서 고려해 볼 수도 있다(option)는 

입장을 나타내고 있다.5  

유럽심장학회와 유럽동맥경화학회가 공동으로 2011년 공표한 

지침에서는 급성췌장염의 예방을 제외하고는 심혈관계질환의 위

험도가 높으면서 비약물요법을 시행한 후에 중성지방 농도가 200 

mg/dL를 넘을 경우에 약물요법을 사용하라고 하였으나 역시 

그 근거에 대해서는 제시하지 않고 있다. 미국의 치료 지침과 

마찬가지로 고중성지방혈증이 중등도 이하일 때에는 역시 우선 

스타틴을 사용할 것을 권장하고 있다. 오메가-3 지방산은 고중성

지방혈증이 아주 심하여 급성췌장염의 위험성이 있을 때에 피브린

산 유도체를 보조하여 사용할 것을 권하고 있으며, 일차약으로 

효과에 대해서는 결론을 유보하고 있다.6

고중성지방혈증 치료에 대한 제언

이상의 내용을 정리하면 고중성지방혈증이 위험인자인가 대해

서는 논란이 있으며, 국내 전문가 사이에도 의견이 나뉘는 상태이
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다.34 이는 고중성지방혈증의 원인이 매우 다양하고 측정 오차가 

크기 때문으로 생각된다. 따라서 이의 조절이 모든 환자에서 효과

가 있을 것으로는 생각되지 않는다.

최근 비교적 고위험군을 대상으로 한 연구의 하부연구에서 

중성지방 농도가 높고 HDL-콜레스테롤 농도가 낮은 군에서 예방

효과가 있음이 반복적으로 보고되었다. 일부 연구에서 당뇨병 

환자에서 효과가 있을 가능성이 제시되었으나, 모든 당뇨병 환자

에서 효과적이지는 않았다. 이는 당뇨병 환자에서 대사증후군과 

이에 따른 HDL-콜레스테롤의 저하와 중성지방의 상승이 잘 관찰

되기 때문일 가능성이 있다.

따라서 고중성지방혈증의 치료는 중성지방 농도가 500 mg/dL 

이상 증가해 있을 때에는 급성췌장염의 예방을 위해 즉시 식이요법

과 함께 중성지방을 많이 떨어뜨리는 피브린산 유도체나 니코틴산

의 약물요법을 시행하여야 한다. 

500 mg/dL 미만의 고중성지방혈증일 경우에는 고중성지방혈

증이 식이요법을 비롯한 비약물요법에 잘 반응하고 측정오차가 

크므로 우선적으로 비약물요법을 충분히 시행하면서 반복적으로 

혈중 농도를 측정한다. 만약 LDL-콜레스테롤이 증가되어 있다면 

이를 목표로 우선 스타틴을 투여하여 이를 조절한다. 스타틴도 

미약하지만 중성지방의 농도를 감소시킨다.

그럼에도 불구하고 중성지방이 높을 경우에는 HDL-콜레스테

롤이 낮으면서, 관상동맥질환이나 당뇨병이 있거나 최소한 다른 

중요한 위험인자를 가진 비교적 고위험군에 국한하여 약물요법을 

시행하는 것이 적절해 보인다. 약물요법으로는 피브린산 유도체가 

가장 연구가 많이 되었으며, 니코틴산의 효과는 아직 증거가 부족

해 보인다. 오메가-3 지방산은 중성지방 농도를 저하시키기 위해

서는 고용량이 필요하며, 저용량의 경우에는 중성지방 저하효과가 

적다. 이의 예방 효과에 대해서도 최근의 연구에서는 회의적 결과

를 보고하여 고중성지방혈증의 치료제로서는 적절해 보이지 않으

며 기존의 약제를 투여한 후에 보조적 역할 정도의 가능성이 있어 

보인다.
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