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Background：Apo E lipoprotein is polymorphic and exists in three common isoforms (E2, E3 
and E4), which are the gene products of three apoE alleles, ε2, ε3 and ε4. Apo E lipoprotein plays 
an important role in the regulation of the lipid metabolism through its ability to bind to receptors. 
Depending on the genotypes apo E polymorphism is either protective or increases risk for 
atherosclerosis and coronary artery disease. The purpose of this study is to evaluate i) the association 
between apo E allele and the development of coronary artery disease, ii) the association between 
apoE alleles and dyslipidemia in Korean males. 

Methods：We studied 241 patients with angiographically verified coronary artery disease and 
257 male subjects without evidence of coronary artery disease. Apo E genotyping was determined 
with the INNO-LiPA Apo E kit (Innogenetics, Belgium), which is based on reverse hybridization.  

Results：There was a higher frequency of the apo ε4 allele in subjects with coronary artery 
disease than in normal controls. The frequencies of apo E genotype were not significantly associated 
with the extents of coronary artery disease. Compared to the subjects with apo ε3, the subjects with 
apo ε2 were associated with higher levels of triglyceride and lower LDL, and the subjects with apo 
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ε4 had lower levels of HDL cholesterol. 
Conclusion：ApoE polymorphism is a genetic marker for risk of the development of coronary 

artery disease and an important determinant of dyslipidemia. 
 
KEY WORDS：Apo E polymorphism·Coronary artery disease·Lipid. 

 

 

서     론 

 

아포E 지단백(이하 아포E로 약함)은 분자량이 34. 

2kD이고 단일 폴리펩티드 사슬로 구성되어 있으며 일

차구조는 초저비중지단백 콜레스테롤(VLDL)에서 정

제된 단백으로부터 아미노산의 서열이 처음 결정되었

다1). 아포E는 유전형 다형성이 있으며 이는 등전위초

점법으로 처음 확인되었고 이후에 cDNA의 염기서열

이 확인되었다2). 등전위초점전기영동을 이용한 표현형 

검사는 대량의 혈청검체가 필요하고 분석이 어렵고 시

간이 많이 소요되며 정확도가 떨어진다. 이에 비해 유

전자형 검사로 대립유전자 특이성 올리고뉴클레오타

이드 소식자를 이용한 써던블로팅하는 방법과 제한효

소를 이용한 전기영동분석법은 상대적으로 간편하며 최

근 이를 이용한 역 보합 결합법(reverse hybridiza-

tion)이 개발되어 널리 쓰이고 있다. 

아포E 지단백은 초저비중지단백 콜레스테롤(VLDL), 

유미지립(chylomicron), 유미지립잔유물(chylomicron 

remnants), 중간비중지단백 콜레스테롤(IDL)및 고비

중지단백 콜레스테롤(HDL) 중의 콜레스테롤이 풍부한 

아형 등 모든 지단백에 분포하여 LDL 수용체와 아포E 

수용체(LDL-receptor related protein, LRP)의 li-

gand로서 지단백의 수용체 결합을 매개하고 이를 통해 

각 지단백들이 갖고 있는 콜레스테롤을 세포내로 운반

하는 일을 한다3). 아포E 대립유전자에는 3개의 흔한 

ε2, ε3, ε4가 있는데 이중에 아포ε3가 wild type이

며 코돈 112번과 158번 위치에 각각 cysteine과 arg-

inine이 위치한다. 아포ε2는 코돈 112번과 158번이 

모두 cysteine이며, 아포ε4는 모두 arginine이다. 대

립유전자 아포ε2는 관상동맥경화의 발병을 억제하고4) 

대립유전자 아포ε4는 관동맥질환의 유병률과 사망률

을 증가시킨다고 알려져있다. 또한 아포ε2는 혈중 중

성지방의 증가, 콜레스테롤 및 저비중지단백 콜레스테

롤의 감소와 연관되어 있고, 대립유전자 아포ε4는 혈

중 콜레스테롤 및 저비중지단백 콜레스테롤 증가와 

연관되어 있음이 밝혀져있다5). 

지금까지 한국인에 아포E지단백의 유전형 다형성과 

혈청지질과의 연관성에 관한 연구는 시행되었으나6) 관

상동맥질환과의 관련성에 관한 연구는 없었다. 본 연구

는 한국인 남자에서 있어서 아포E 유전형 다형성이 관

상동맥질환 발생및 혈청지질 변동에 미치는 영향에 관

하여 알아 보고자 한다. 

 

연구대상 및 방법 

 

1.연구대상 

관상동맥조영술을 시행하여 50%이상의 관동맥 내경

협착이 있는 241명 남자를 관상동맥질환군으로 하였으

며, 이들중 안정성및 불안정성 협심증환자를 협심증군

으로 하였다. 과거력상 심근경색의 증거가 있거나, 내

원당시 30분이상 지속되는 흉통, 전형적인 심전도상의 

변화, Creatine kinase와 Lactate dehydrogenase효

소의 증가로 진단된 급성 심근경색증환자를 심근경색

증환자군으로 정의하였다. 정밀검진을 원하여 삼성의

료원 건강 의학센터에 내원한 환자중 운동부하 검사상 

양성이거나 심전도상 심근경색의 증거, 과거에 관상동

맥질환의 병력이 의심되는 환자를 제외한 257명 남자

를 정상대조군으로 하였다. 통계분석은 SPSS(Stati-

stical Package for Social Sciences) 프로그램을 이

용하여 Chi-square 검정, t 검정, ANOVA 검정 등을 

사용하였고 유의 수준은 p<0.05로 하였다. 

 

2. 방 법 

12시간 이상 금식한 피검자로부터 안정상태에서 

EDTA항응고제에 혈액을 4cc이상 채혈하여 이를 4

시간 이내에 원심 분리하였다. 모든 검체는 영하 20℃

에서 보관하여 동일한 검사실에서 측정하였다. 총 콜레

스테롤은 cholesterol oxidase 효소법으로, 중성지질

은 glycerolphosphate oxidase 효소법으로, 고비중지
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단백 콜레스테롤은 dextran sulfate MgCl 2침전법으

로 자동 화학분석기인 Hitachi 747(Hitachi Co., 

Japan)을 이용하였으며, 저비중지단백 콜레스테롤은 

중성지질 400mg/dl 이하인 환자에서 Friedewald 

equation에 의하여 산출하였다. Lp(a)의 농도는 Im-

munozyme Lp(a) kit(IMMUNO GmbH, Germany)

를 이용하여 측정하였다. 하층액은 냉장상태로 보관한 

경우 1주일 내에 cell lysis buffer을 이용한 방법으로 

DNA추출을 시행하였다. DNA추출은 phenol /chloro-

form추출법을 사용하였다. PCR(polymerase chain 

reaction)은 10μl amplification buffer와 l0μl 아포

E 5’,3’-primer를, 10μl MgCl 2 solution, 10μl 

glycerol (50%), 1 unit Taq polymerase에 백혈구에

서 추출한 DNA 0.1∼0.5μg을 첨가하고 전체 용적을 

50μl로 맞추어 시행하였다. PCR의 변성반응은 95℃

에서 30초, 결합반응은 60℃에서 20초, 연장반응은 

72℃에서 20초로 30싸이클 시행하였다. 증폭된 DNA

를 1% agarose gel에 10μl load후 100∼140V로 

전기 영동하고 288bp band를 확인하였다. 아포E유전

자형 검사는 Reverse hybridization원리를 이용한 

line probe assay인 INNO-LiPA Apo E kit (Inno-

genetics, Belgium)를 사용하였다. 필요한 만큼 trough

를 조립하고 trough끝으로 denaturation solution과 

amplified DNA 10μl를 20∼25℃에서 5분간 분무하

고 약 50℃로 예열된 hybridization solution 1ml를 

첨가 섞어서 즉시 forceps으로 strip을 투입하고 45℃

에서 30분간 수조에서 흔들었다. 대립유전자 특이성 올

리고뉴클레오타이드(Allele Specific Oligonucleotide；

ASO)가 고정된 strip에 증폭된 biotinylated DNA를 

혼합 시켰다. 예열 된 1ml stringent wash solution으

로 2회 세척한 후 다시 예열 된 stingent wash solu-

tion 1 ml를 분무하고 45℃에서 10분간 수조에서 흔

든 후 진공으로 빨아들였다. 색조발색을 위해 alkaline 

phosphatase labelled streptavidin을 첨가하여 이미 

형성된 biotinylated hybrid와 결합시켰다. 완충액으

로 1：100으로 희석 시킨 BCIP/NBT(Bromochlo-

roindolyl phosphate and nitroblue tetrazolium in 

dimethylformamide) chromogen에 shaker 에서 20

∼25℃유지하며 incubation시켜 자주빛 / 갈색의 침

전을 얻어 판독하였다. 1번 probe는 112번 코돈이 

arginine, 2번 probe는 112번 코돈이 cysteine, 3번 

probe는 158번 코돈이 arginine, 4번 probe는 158

번 코돈이 cysteine임을 확인할 수 있었다. 

 

결     과 

 

전체 대상군의 아포E 각 유전자형 별 비율은 ε3/3；

70.1%, ε4/3；18.7%, ε3/2；8.2%, ε4/4；1.4%, 

ε2/4；1.0%, ε2/2；0.6%, 였으며 각 대립유전자 

별 빈도는 ε2；0.052, ε3；0.835, ε4；0.112 이었

다(Table 1). 미국인과 비교하였을 때 대립유전자 빈

도는 정상대조군 및 관상동맥질환군에서 유의한 차이

가 없었다(Table 2). 또한 각 유전자형과 나이, 비만

도, 흡연 유무, 당뇨병 유무, 고혈압 유무와도 상관관

계가 없었다(Table 3). 아포 ε4 대립유전자의 빈도는 

관상동맥질환군에서 정상대조군에 비하여 높았으며, 

이는 특히 심근경색증환자에서 정상대조군에 비하여 유

의하게 높음에서 기인하였다(Table 4). 단일혈관 질환

보다 다혈관 질환에서 유의하게 높지는 않았다(Table 

5). 관상동맥질환군과 정상대조군을 합한 전체 대상군

Table 1. Apolipoprotein E isoforms and allele frequ-
encies(n=498) 

Apo E genotype 

 ε2/2 2/3 ε2/4 ε3/3 ε3/4 ε4/4 Total 

Number 3 41 5 349 93 7 498 

(%) (0.6) (8.2) (1.0) (70.1) (18.7) (1.4) (100) 
 Alleles  
   ε2 ε3 ε4 Total  
 Number 52 832 112 996  
 (%) (5.2) (83.5) (11.2) (100)  

ε2=2×ε2/2＋ε2/3＋ε2/4 ε3=2×ε3/3＋ε3/4＋ε3/2 
ε4=2×ε4/4＋ε3/4＋ε2/4 

        
Table 2. Relative allele frequencies among different 

populations 

 Normal CAD 

 Koreans Americans1) Koreans Americans2) 
n 257 5444 241 325 

ε2 0.053 0.070 0.052 0.050 
ε3 0.860 0.798 0.809 0.790 
ε4 0.87 0.132 0.139 0.160 

p-value* 0.095 0.720 
1)；Ordovas et al, 198740) 2)；Marshall et al, 199441) 
CAD；coronary artery disease 
*Probabilities by Chi-square test 
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중 지질강하제를 투여한 환자를 제외한 492명을 대상

으로 아포E 유전형과 혈청지질과의 상관관계를 분석

한 결과 아포E 유전형에 따라 Lp(a)의 농도는 차이가 

없었으나 중성지질, 저비중지단백 콜레스테롤, 고비중

지단백 콜레스테롤은 차이가 있었다. 아포ε2군의 중

성지질은 180.1±13.7mg/dl로 아포ε3군의 중성지

질치인 145.9±4.2mg/dl보다 유의하게 높았고(p=0.0 

23) 아포ε2군의 저비중지단백 콜레스테롤은 116.8

±4.9mg/dl로 아포3군의 저비중지단백 콜레스테롤치인 

128.7±1.6mg/dl보다 유의하게 낮았다(p=0.029). 아

포ε4군의 고비중지단백 콜레스테롤치는 38.9±

0.8mg/dl로 아포ε3군의 42.3±0.6mg/dl에 비하여 

유의하게 낮았다(Table 6). 

 

고     안 

 

인체 아포E 유전자는 염색체 19번의 장단에 위치하

며 아포 CI, CII, LDL receptor유전자와 연계되어 있

으며 3.6Kb의 크기로 4개의 exon과 3개의 intron으

로 구성되어 있다7). 아포E지단백의 주합성 장소는 간

이며 뇌, 단핵세포 및 대식세포에서도 생산된다8). 그

밖에도 신장과 스테로이드 합성 조직인 부신과 난소

에서도 만들어지나 이들 조직은 세포막 생성이나 호

르몬의 생산 등 콜레스테롤 요구량이 많다9-10). 뇌는 

두 번째로 많은 아포E를 합성하는 장소로 주로 성상

세포에서 이루어지며 뇌에서의 아포E 지단백의 주역

활은 지질의 재배치와 이에 따른 콜레스테롤의 항상

성 유지 및 신경세포의 재생을 원활히 함이다11). 

아포E 지단백의 다형성은 지질성분을 제거한 초저비

중지단백 콜레스테롤에서 각 이성체가 가지고 있는 전

기적부하 차이를 이용하여 등전위초점으로 표현형을 검

사 하였으나 대량의 검체가 필요하고 검사 시간이 오

래 걸리고 많은 비용이 소모되는 단점이 있고12-13) 당

뇨병 등의 병적인 상태에서는 전하의 변화에 따라 잘

못된 결과를 초래할 수 있다14). 이후 등전위 pH와 분

자량에 따른 차이로 분리하는 2차원 전기영동법이 개

발되어 소량으로도 정량과 정성 검사를 동시에 할 수 

있었지만 시간이 오래 걸리고 비용이 많이 든다. 이러

한 표현형 검사의 문제점을 보완하기 위해 새로운 유전

Table 4. Apo E allele frequencies in normal control and 
coronary artery disease 

 n ε2 ε3 ε4 *P-value 

Normal control 257 0.053 0.860 0.087  
CAD(+) 241 0.052 0.809 0.139 0.036 

Normal control 257 0.053 0.860 0.087  
Angina 110 0.054 0.827 0.118 0.427 

Normal control 257 0.053 0.860 0.087  
MI 131 0.049 0.794 0.156 0.015 

Angina 110 0.054 0.827 0.118  
MI 131 0.049 0.794 0.156 0.476 

CAD；coronary artery disease, MI；myocardial infa-
rction. 

*probability by Chi-square test 
      

Table 5. Relation between ApoE genotype and ext-
ents of coronary artery disease 

Number of significantly diseased vessels 

 Single vessel(0,1) Multi-vessel(2, 3) 
ε2(n) 11  9 
ε3(n) 72 87 
ε4(n) 33 24 

*P-value 0.227 
ε2=ε2/2＋ε2/3；ε3=3/3；ε4=ε3/4＋ε4/4 
*Probabilities by Chi-square test. 

Table 3. ApoE genotype vs mean levels of clinical variables and presence of risk factors 

 ε2/2(n=3) ε2/3(n=41) ε2/4(n=5) ε3/3(n=349) ε3/4( n=93) ε4/4(n=7) *P-value 

Age(yrs) 50.3±1.5 55.2±1.3 58.2±7.0 52.6±0.5 53.1±8.8 53.6±2.7 0.401 
BMI 20.2±1.5 21.1±1.9 21.4±1.0 20.4±0.1 20.4±0.2 19.9±0.6 0.376 

Smoking (＋)   0.8  8.1   1.6   68.2   19.8 1.5  
% (-)   0.4  8.4   0.4   71.8   17.6 1.4 0.785 

DM (＋) 0  8.5 0   67.8 22 1.7  
%(-)   0.7  8.1   1.2 71   17.6 1.4 0.881 

HBP(＋) 0 10.4   2.2   67.2   19.4 0.7  
%(-)   0.8  7.5   0.6   70.9   18.6 1.7 0.335 

BMI；Body mass index(weight in kilograms divided by the square of height in meters), DM；Diabetes mellitus, 
HBP；Hypertension. Data are presented as mean±SE. *Probabilities for ANOVA. 
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자형 검사가 개발되었다. 아포E 유전자의 제4 exon은 

아포E 지단백의 약 80%를 구성하며, 112번과 158번

의 아미노산기의 차이에 의해 아포E 변이형이 결정되

므로 첫째, 백혈구 DNA의 제4 exon 부위를 PCR로 증

폭하여 Allele Specific Oligonucleotide(ASO) 소식자

를 이용하여 써던블로팅하는 방법이 있고 둘째, 증폭

된 아포E 유전자 위치에 제한 효소 Hha I의 절단 위

치가 존재하여, E2, E4변이에 의해 절단 위치가 변하게 

되므로 이러한 특성을 이용하여 특정한 제한 효소로 

절단후 전기 영동 양상을 분석하는 방법이 있다15-16). 

본 연구에서 사용한 검사는 역 보합 결합(Reverse 

hybridization)을 이용한 방법으로 특정 염기 서열을 

갖는 oligonucleotide probe가 결합되어 있는 nitroc-

ellulose strip에 증폭된 산물이 상보적인 결합을 하여 

나타난 band를 확인하고 reading chart와 비교하여 판

독하므로 간편하다. 

아포E 지단백의 유전자 다형성의 빈도는 집단마다 

다르나 wild type인 대립유전자 아포ε3의 빈도가 가

장 높다. 대립유전자 아포ε4는 아시아 지역에서 낮고 

아프리카와 파푸아 뉴기니아에서 높으며17-18) 관상동

맥질환 위험 확률이 높은 핀란드인에서는 다른 서구

인들에 비해 50% 가량 높게 나타났다19). 본 연구에서 

아포 ε2, ε3, ε4대립유전자의 빈도는 정상대조군에

서 각각 5.3%, 86%, 8.7% 이며 미국인과 비교하였을 

때 아포ε4가 낮았으나 유의한 차이가 없었으며 관상

동맥질환군사이에서도 차이가 없었다. 

아포E 대립유전자와 다른 질환과의 관계에 있어서는 

아포E4/4와 E3/4 표현형에서 수축기 혈압이 다른 표

현형에 비하여 높고20) 한국인 당뇨병 환자에서 대립

유전자 ε4빈도가 증가 되어 있다는21) 보고가 있어나 

1994년 Framingham 보고에서는22) 아포E 대립유전

자가 고혈압, 당뇨, 비만과는 관련성이 없다고 하였으며 

본 연구의 결과와 동일하였다. 

아포E 대립유전자와 관상동맥질환과의 관련성은 아

포ε4 대립유전자가 관상동맥질환의 유병률과 사망률 

증가에 깊은 연관이 있다는 보고들이 많다23-24). 젊은 

나이에 사망한 환자를 대상으로 부검한 결과 흉부 및 

복부 대동맥의 동맥경화성 변화 정도가 아포E 유전자

형과 관련이 있었으며 아포 E3/4에서 가장 심하게 침

범 되었다25). 아포ε3/4에서 심근경색이 젊은 나이에 

많이 발병하고, 관상동맥 촬영으로 증명된 40세 이하

의 관상동맥질환 환자에서는 아포ε4/4의 빈도가 16배 

높으며 아포ε4/4에서 관상동맥성형술 후 재협착이 많

았다26-27). 관상동맥질환을 가진 환자에 있어서도 아포

ε4형이 다혈관 질환을 보였으며23) 아포ε4형에서 운

동 유발성 무증상 심허혈의 위험도를 증가시킨다고 보

고하였다28). 다른 보고에서는 4년 내지 6년간 추적 관

찰한 결과 관동맥 병변수나 관동맥 내경협착 정도는 

표현형 사이에 유의한 변화를 관찰할 수 없었으나29) 최

근 동맥경화성 병변부위에서 아포E와 lipoprotein li-

pase의 발현이 관찰되면서 동맥경화에 직접적인 역활

의 가능성이 제시되고 있다30). 본 연구에서는 아포ε4 

대립유전자의 빈도가 관상동맥질환의 심한 정도와는 

연관성이 없었으나 관상동맥질환군에서 정상대조군에 

비하여 높았으며 심근경색증환자에서 유의하게 높았다. 

심근경색의 발병 기전에는 동맥경화의 진행과 더불

어 죽상반(atheromatous plaque)의 파열에 의한 혈

전형성이 중요한 역활을 하는 바 아포E 지단백의 유

전형 다형성과 응고기전과의 관련성에 관하여서는 밝혀

진 바가 없어 앞으로 연구가 필요할 것이다. 

아포E 지단백의 유전형 다형성은 총 콜레스테롤농도 

변이의 약 8%, 아포지단백 B농도 변이의 12%를 설명

Table 6. Apo E genotype and mean lipid levels 

 TC(mg/dl) TG(mg/dl) LDL(mg/dl) HDL(mg/dl) Lp(a)(mg/dl) 

ε2 (n= 44) 194.3±5.5 180.1±13.7 116.8±4.9 42.2±1.6 18.7±3.0 

ε3 (n=348) 199.9±1.8 145.9± 4.2 128.7±1.6 42.3±0.6 23.4±1.1 

ε4 (n=100) 203.5±4.6 156.7± 8.3 133.2±4.6 38.9±0.8 20.9±2.1 

p-value* 0.383 0.023 0.030 0.017 0.267 
TC；total cholesterol, TG；triglycerides, LDL；low density lipoprotein cholesterol, HDL；high density lipoprotein ch-
olesterol. 
ε2=ε2/2＋ε2/3；ε3=ε3/3；ε4=ε3/4＋ε4/4 
Data are presented as mean±SE. 
*Probabilities by ANOVA. 
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할 수 있으며 최근 총 콜레스테롤과 저비중지단백 콜레

스테롤이 유전형 다형성에 따라 여자에서 보다 남자에

서 의미 있는 차이를 보인다고 보고된 바 있다31-32). 

아포ε2는 아포ε3에 비하여 아포E 수용체에 결합 

능력이 약2% 수준 밖에 안됨으로써 아포E를 포함하

는 지단백의 대사가 천천히 일어나고, 중간비중지단백 

콜레스테롤에서 저비중지단백 콜레스테롤으로의 변환

에도 장애가 생겨 혈청에 중성지질이 풍부한 잔여물, 

즉 초저비중지단백 콜레스테롤, 중간비중지단백 콜레

스테롤, 유미지립등이 축적된다. 간 내에서는 콜레스테

롤 부족으로 인한 보상 효과로 저비중지단백 수용체의 

상향 조절이 일어나 저비중지단백 콜레스테롤은 감소하

게 된다. 이에 반해 아포ε4는 반대 현상으로 중성지질

이 풍부한 지단백이 빨리 대사되고 중간비중지단백 콜

레스테롤이 저비중지단백 콜레스테롤으로 잘 전환되어 

저비중지단백 생산이 증가하여 보상효과로 간에서 저비

중지단백 수용체의 하향조절이 형성되어 혈중 저비중지

단백 콜레스테롤이 상승된다33-34). 본 연구에서는 저비

중지단백 콜레스테롤이 아포ε3에 비하여 아포ε2에서 

통계적으로 유의하게 낮았고 아포ε4에서는 높은 경향

을 보였다. 아포E 표현형에 따라 고비중지단백 콜레스

테롤, 중성지질과의 상관관계는 뚜렷하지 않다는 보고

도 있으나35) Framingham Study에서는 아포ε2, ε4 

모두 남자에서 중등도의 고중성지질혈증(>250mg/dl)

과 관련이 있었고 500mg/dl이상의 중성지질 상승과

는 아포ε2 남자에서 관련이 있었다. 본 연구에서도 

아포ε2와 아포ε4에서 아포ε3에 비하여 중성지질이 

의미있게 높았으며 아포ε2에서 특히 유의하게 높았다. 

아포E 유전형과 고비중지단백 콜레스테롤 관계에 있어 

Lenzen등은36) 의미있는 차이를 발견하지 못했으나 

Dallongeville등은37) 고비중지단백 콜레스테롤이 아포

ε4/3에서 아포ε3/3에 비하여 의미 있게 낮았다고 보

고했다. 본 연구에서 아포ε4 대립유전자에서 고비중지

단백 콜레스테롤이 의미 있게 낮았으며 낮은 고비중지

단백 콜레스테롤이 동맥경화의 위험인자로 작용함을 고

려할 때 적어도 한국인에서 아포ε4와 고비중지단백 

콜레스테롤 사이에 대해서는 좀 더 많은 연구와 추적 

관찰이 필요할 것 같다. Lp(a)는 아포 ε2 대립유전자

에서 24.8% 감소하고 아포 ε4 대립유전자에서 25.7% 

증가한다는 보고가 있는 반면38) 아포E 유전자 다형성이 

관련이 없다는 보고도 있다39). 본 연구에서는 아포E 대

립유전자에 따라 Lp(a)는 유의한 차이가 없었다  

결론적으로 아포ε4 대립유전자의 빈도는 관상동맥

질환군에서 정상대조군에 비하여 높았으며 특히 심근

경색증환자에서 유의하게 높았다. 또한 아포ε3에 비하

여 아포ε2에서는 중성지질이 높고 저비중지단백 콜레

스테롤이 낮으며 아포ε4 에서는 고비중지단백이 낮은 

것으로 나타났다. 아포E 지단백의 유전형 다형성은 관

상동맥질환의 발생에 영향을 미치며 혈중지질 농도에 

영향을 미치는 중요한 유전적 표식인자로 생각된다. 

 

요     약 

 

연구배경： 

아포E 지단백의 유전형 다형성은 관상동맥질환의 발

생 및 심한 정도와 연관이 있으며 혈중 지질 농도에 영

향을 미친다고 알려져 있다. 본 연구에서는 한국인 남자

에 있어서 아포E 지단백의 유전형 다형성이 관상동맥

질환 발생 및 혈청지질변동에 미치는 영향에 관하여 알

아 보고자 하였다. 

방  법： 

관상동맥조영술을 시행하여 50%이상 관동맥 내경 

협착이 있는 241명 남자와 삼성의료원 건강 의학센터

에 내원한 환자 중 관상동맥질환의 증거가 없는 257

명 남자를 대상으로 하여 말초 혈액에서 유핵구층을 분

리하여 DNA를 추출한 후 아포E 유전형 검사는 역 보

합 결합(reverse hybridization)을 이용한 INNO-Li-

PA Apo E kit(Innogenetics, Belgium)로 분석하였다. 

결  과： 

아포 ε4 대립유전자의 빈도는 정상대조군에 비하여 

관상동맥질환군에서 유의하게 높았고 특히 심근경색

증환자에서 높았다. 그러나 관상동맥질환의 심한 정도

와는 유의한 상관관계가 없었다. 지질강하제를 투여한 

환자를 제외한 492명을 분석한 결과 아포ε3 대립유

전자 군에 비하여 아포ε2 대립유전자 군에서 중성지질

이 유의하게 높았고, 저비중지단백 콜레스테롤은 유의

하게 낮았다. 또한 고비중지단백 콜레스테롤은 아포ε4 

대립유전자군에서 아포ε3 대립유전자군에 비하여 의

미있게 낮았다. 

결  론： 

아포E 지단백의 유전형 다형성은 관상동맥질환의 발

생에 영향을 미치며 중성지질, 고비중지단백 콜레스테
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롤, 저비중지단백 콜레스테롤에 영향을 미치는 중요한 

유전적 표식 인자다. 
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