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저 HDL 콜레스테롤혈증이 관상동맥 질환에 미치는 영향: 

4년의 전향적 지역 기반 코호트 연구

서울대학교 의과대학 내과학교실, 서울특별시 보라매병원 내과

구보경·문민경

Impact of Isolated Low HDL Cholesterolemia on the Risk of Coronary Artery 
Disease: A 4-Year Community-Based Prospective Study

Bo Kyung Koo and Min Kyong Moon

Department of Internal Medicine, Seoul National University College of Medicine; Department of Internal Medicine, 
Boramae Medical Center, Seoul, Korea

Background/Aims: We investigated the effect of an isolated low high-density lipoprotein (HDL) cholesterol level on the risk of 
coronary artery disease (CAD) in a prospective cohort.
Methods: The Ansung-Ansan cohort was established for inclusion in a prospective, large-scale, community-based epidemiologic 
study to investigate chronic diseases in Korea. The data from a baseline survey performed from 2000 to 2001 and two subsequent 
prospective biennial surveys were analyzed. We included subjects without diabetes mellitus or a history of CAD at the baseline.
Results: Among 8,438 total subjects, 0.8% reported newly developed CAD events during 4 years of follow-up. The subjects who 
experienced CAD events were significantly older (p < 0.001), had a higher body mass index (p = 0.003), and had a higher 
prevalence of hypertension (p = 0.005) and hypertriglyceridemia (p = 0.045) at the baseline. However, there was no significant 
difference in the baseline HDL cholesterol level between subjects with or without CAD events. Furthermore, although the baseline 
triglyceride level was significantly correlated with the baseline HDL cholesterol level (r = -0.404 in men and -0.460 in women; p < 
0.001 in both), and Cox regression analysis showed that hypertriglyceridemia at the baseline was significantly associated with an 
increased hazard ratio for CAD events (hazard ratio, 1.822; 95% confidence interval, 1.029-3.225), low HDL cholesterolemia was 
not associated with a risk of CAD events.
Conclusions: Low HDL cholesterolemia did not independently increase the subsequent 4 years’ risk of CAD events in this 
community-based Korean cohort. (Korean J Med 2013;84:229-237) 
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서     론

낮은 혈중 고밀도지단백(high-density lipoprotein, HDL) 콜

레스테롤 농도는 이전의 많은 역학 연구에서 심혈관 질환의 

위험인자임이 보고되었고[1,2] 최근 302,430명을 대상으로 

한 대규모 메타분석에서도 HDL 콜레스테롤은 심혈관 질환의 

독립적인 위험인자로 밝혀졌다[3]. 그러나 HDL 콜레스테롤

이 심혈관 질환에 영향을 어떻게 미칠 수 있는지 정확한 기

전이 아직 밝혀지지 않았고[4,5], HDL 콜레스테롤이 성별[6], 

흡연[7], 복부 비만[8], 당뇨병[9] 등 여러 심혈관 질환의 위

험인자와 밀접한 관계가 있음이 알려지면서, 낮은 HDL 콜

레스테롤 농도가 심혈관 질환을 직접적으로 높이는 것인지

는 아직 논란 중에 있다. 특히 HDL 콜레스테롤은 중성지방

과 밀접한 관련이 있는데, 혈중 중성지방이 상승하게 되면, 콜

레스테롤 에스터 전이 단백(cholesteryl ester transfer protein, 

CETP)에 의한 apoA-I과 apoB 지단백 사이 콜레스테롤 에스

터와 중성지방의 교환이 많아 져서 결국 LDL 콜레스테롤은 

상승하고 HDL 콜레스테롤은 감소하게 된다[10]. 한 역학 연구

에서는 저 HDL 콜레스테롤혈증이 있는 사람들의 50% 이상

에서 고중성지방혈증을 함께 가지고 있다고 보고하였다[11].

우리나라의 2001-2007년 국민건강영양조사 결과를 분석해 

보면, 비슷한 시기의 미국의 국민건강영양조사 결과에 비해 저 

HDL 콜레스테롤혈증을 가진 사람이 많다[12]. 따라서 우리나

라에서 저 HDL 콜레스테롤혈증이 심혈관 질환에 미치는 영향

을 파악하는 것은 더욱 중요하다고 하겠다. 

본 연구에서는 대규모 지역 기반 전향적 코호트인 안성, 

안산 코호트에서 HDL 콜레스테롤이 관상동맥 질환에 미치

는 영향을 분석하고, 중성지방의 영향을 보정함으로써 HDL 

콜레스테롤의 독립적인 영향을 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

안성, 안산 코호트

안성, 안산 코호트는 각각 우리나라의 농촌과 도시를 대

표하는 코호트로서 우리나라의 만성 질환에 대한 전향적 지

역 기반 역학 연구를 위해 수립되었다[13,14]. 연구에 참여하

기 전 적어도 6개월간 연구 지역에 거주한 연령 40-69세 성

인을 대상으로 하였고, 연령, 성별, 거주지로 층화하여 표본

추출을 시행하였다. 안성에서는 7,192명의 연구 참여 가능 

성인 중 5,018명이 참여했고(응답률 70%) 안산은 15,580명의 

연구 참여 가능 성인 중 5,020명(32.4%)이 참여했다. 기초 조

사는 2000-2001년에 시행되었고 2년마다 추적 조사를 시행

하고 있는데, 본 연구는 3기까지의 총 4년간의 조사 결과를 

대상으로 하여 분석하였다.

연구 기간 중 대상자의 정보 수집 및 검사는 동일한 기계와 

잘 훈련된 동일한 연구자에 의해 수행되었다. 혈압, 키, 몸무

게는 표준화된 방법으로 계측하였고, 공복 상태의 혈중 포

도당 농도 및 총 콜레스테롤, 중성지방, HDL 콜레스테롤은 

중앙 검사실에서 분석하였다[13,14]. 코호트 대상자는 면담

자와 대면하여 심근경색, 당뇨병, 고혈당 등의 과거력과 흡

연력 및 투약력에 대한 설문지를 완성하였다.

연구 대상

안성, 안산 코호트 대상자인 연령 40-69세의 각 지역 거주

자를 본 연구의 대상으로 하였다. 단, 기초 조사에서 당뇨병

이 있는 경우는 분석에서 제외하였다. 당뇨병은 낮은 HDL 

콜레스테롤 농도와 연관이 있음이 잘 알려져 있고[9], 당뇨

병 자체가 관상동맥 질환의 독립적인 위험인자이기 때문에 

HDL 콜레스테롤이 관상동맥 질환에 미치는 영향을 분석하

는 데 교란 변수로 작용할 수 있기 때문이다. 당뇨병은 기초 

조사 당시 인슐린을 포함하여 혈당 조절을 위한 투약을 하

고 있거나, 혈액 검사에서 HbA1c ≥ 6.5% 혹은 8시간 공복 

혈장 포도당 농도 ≥ 126 mg/dL 이상인 경우로 정의하였다.

질환 정의

고혈압은 수축기혈압 ≥ 140 mmHg, 이완기혈압 ≥ 90 mmHg

이거나 항고혈압 약제를 복용하는 경우로 정의하였고, 조절

되지 않는 고혈압은 투약 여부와 관계 없이, 수축기혈압 ≥ 

140 mmHg, 이완기혈압 ≥ 90 mmHg인 경우로 하였다. 고지

혈증은 National Cholesterol Education Program (NCEP) 기준

에 따라[15] 12시간 이상 공복을 유지한 후 측정한 중성지방

이 ≥ 150 mg/dL 혹은 LDL 콜레스테롤 ≥ 160 mg/dL이거나 

지질 강하제를 복용하고 있는 경우로 정의하였다. 고중성지

방혈증은 12시간 이상 공복 시 중성지방 ≥ 150 mg/dL으로 

하였고, 저 HDL 콜레스테롤혈증은 HDL 콜레스테롤 농도가 

남자에서 40 mg/dL, 여자에서 50 mg/dL 미만으로 정의하

였다[15].

4년간 추적관찰 기간 동안의 관상동맥 질환은 2년마다 획
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득한 설문지를 바탕으로 하였다. 관상동맥 질환을 위해 투약

을 하고 있거나, 재관류 시술을 받았거나, 관상동맥우회술을 

받은 병력이 있다고 응답한 경우를 관상동맥 질환이 있다고 

정의하였다. 관상동맥 질환의 가족력은 적어도 한 명 이상의 

직계가족이 있는 경우 가족력이 있다고 하였다.

통계 처리 및 분석

모든 데이터는 SPSS (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)를 이용

하여 분석하였다. 평균은 평균 ± 표준편차로 기술하였으며, 

허리둘레, 중성지방 혈중 농도, HDL 콜레스테롤 농도, 체질

량지수는 정규분포를 고려하여 로그치환을 하여 분석하였

다. 추적관찰 기간 동안의 관상동맥 질환 발생 여부에 따른 

임상적인 특징을 비교하기 위해, 연속변수의 경우는 연령 및 

성별을 보정한 선형회귀분석을 통해 분석하였고, 범주형 

변수의 경우는 이분형 로지스틱 회귀분석 및 일반선형모델

(general linear model)을 이용하여 분석하였다. 연속 변수 사

이의 연관 분석은 Pearson 양측검정을 이용하였고, 각 개인

에서 4년 동안 HDL 콜레스테롤 혈중 농도의 변화는 대응표

본 T 검정을 이용하여 분석하였다. 추적관찰 기간 동안 관상

동맥 질환의 위험도에 대한 생존 분석은, 연령 및 성별을 보

정한 Cox 회귀분석을 통해 위험도(hazard ratio, HR)를 계산

하였다. p 값 0.05 미만을 통계적으로 유의하다고 판단하였다.

결     과

연구 대상자의 임상적 특징

안성, 안산 코호트 10,038명 중 당뇨병 병력이 없는 총 

8,550명(남자 4,010명, 여자 4,540명)이 분석에 포함되었다. 

평균 연령은 52 ± 9세(안성 코호트: 55 ± 9세, 안산 코호트: 

48 ± 8세), 평균 체질량지수는 23.4 ± 3.1 kg/m2였다. 안성 코

호트는 2년 후 91.5%, 4년 후 79.8%의 대상자가 조사에 참여

하였고, 안산 코호트는 2년 후 80.8%, 4년 후 71.6%가 참여

하였다. 112명(남자 63명, 여자 49명)이 코호트 등록 당시 관

상동맥 질환 병력이 있었고, 병력이 없던 8,438명 중 0.8%가 

4년 추적관찰 기간 동안 관상동맥 질환이 발병하였다(Table 1). 

이전 관상동맥 질환 병력이 있던 사람은 병력이 없는 사람에 

비해 남자가 많았고(p = 0.023), 나이가 많았으며(p < 0.001) 

체질량지수 및 허리둘레가 컸고(p < 0.01 in both), 혈압이 높

았으며(p < 0.05) 관상동맥 질환의 가족력이 있는 경우가 많

았다(p = 0.036). 지역별로는 안성 코호트에서 관상동맥 질환

의 과거력이 있는 경우가 유의하게 많았다(p = 0.002).

관상동맥 질환의 과거력이 없는 사람 중 4년 동안 관상

동맥 질환이 새로 발생한 경우는 그렇지 않은 경우에 비해 

나이가 많았고(p < 0.001), 체질량지수가 컸으며(p = 0.003), 

고혈압(p = 0.005) 및 고중성지방혈증(p = 0.045)이 흔했다

(Table 1). 이외 기저 HDL 콜레스테롤 농도나 LDL콜레스테

롤 농도는 각 군 간에 차이가 없었다. 추적관찰 기간 중 거주 

지역에 따른 관상동맥 질환의 발생은 유의한 차이가 없었다.

HDL 콜레스테롤 혈중 농도 분포

기저 HDL 콜레스테롤 혈중 농도는 HDL 콜레스테롤 농도

에 영향을 주는 여러 교란 변수를 배제하기 위해 이전 관상

동맥 질환이 없는 사람에서만 분석을 하였다. 기저 HDL 콜

레스테롤 혈중 농도는 남자 45.3 ± 10.7 mg/dL, 여자 47.7 ± 

10.8 mg/dL였으며, 4년간 관상동맥 질환 발생 여부에 따른 

기저 HDL 콜레스테롤 농도 차이는 없었다(Table 1). 기저 

HDL 콜레스테롤 농도는 여자에서 연령이 높을수록 낮았으

나(r = -0.104, p < 0.001), 남자는 연령이 높을수록 기저 HDL 

콜레스테롤이 높았다(r = 0.088, p < 0.001). 이런 남자의 연령-

기저 HDL 콜레스테롤 관계는 향후 관상동맥 질환 발생 여

부와 상관 없이 같은 경향을 보였다(data not shown). 그러나 

대응표본 T 검정 결과 4년간의 추적관찰 기간 동안 각 개인

에서 HDL 콜레스테롤 감소 정도는 남자, 여자 모두에서 평

균 2.2 (표준 오차 0.2) mg/dL, 2.0 (표준 오차 0.2) mg/dL로 

유의하게 감소했고(p < 0.001), 이런 감소 경향은 추적관찰 

기간 동안의 관상동맥 질환 발생 여부와 상관없이 동일했다. 

HDL 콜레스테롤과 다른 혈중 지질과 상관 분석을 시행했

을 때 남자, 여자 모두에서 중성지방과 유의한 상관관계를 

보였으나(남자: r = - 0.404, p < 0.001; 여자: r = -0.460, p < 

0.001, Fig. 1) LDL 콜레스테롤과는 유의한 상관관계가 없었

다. 이외 HDL 콜레스테롤 농도는 허리둘레와도 유의한 상

관관계를 보였다(남자: r = -0.320, p < 0.001; 여자: r = -0.250, 

p < 0.001).

저 HDL 콜레스테롤혈증의 유병률은 남자 33.7%, 여자 

61.0%였다(Fig. 2). HDL 콜레스테롤 농도가 중성지방과 연관

이 있었기 때문에 고중성지방혈증 유무에 따른 저 HDL 콜

레스테롤혈증의 유병률을 추가로 분석하였다. 고중성지방혈

증이 있는 경우, 남자 49.1%, 여자 82.5%에서 저 HDL 콜레
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Table 1. Baseline characteristics of subjects who did and did not develop coronary artery disease (CAD) events during 4 years of fol-
low-up

Previous CAD (+)
(Group A)

Previous CAD (-)
pa pb

No CAD at 
follow-up (Group B)

CAD at 
follow-up (Group C)

N, M (%) 112 (56.3) 8,369 (46.8) 69 (40.6) 0.023c 0.384c

  Ansung, M (%)   84 (52.4) 4,070 (44.5) 46 (34.8)

  Ansan, M (%)   28 (67.9) 4,299 (49.0) 23 (52.2)

Age, yr 58 ± 8 52 ± 9 56 ± 9 < 0.001 < 0.001

BMI, kg/m2 25.0 ± 3.0 24.4 ± 3.1 25.4 ± 2.8 0.004 0.003

Waist circumference, cm

  Men  86.6 ± 8.5 83.2 ± 7.5 85.5 ± 7.0 < 0.001 0.073

  Women  86.1 ± 8.5 80.9 ± 9.5 87.3 ± 7.1 0.015 0.001

Systolic blood pressure, mmHg 126 ±16 116 ± 18 123 ± 15 0.002 0.058

Diastolic blood pressure, mmHg    79 ± 10   75 ± 12 76 ± 9 0.040 0.560

Fasting glucose, mg/dL  84.3 ± 9.2 84.3 ± 8.8 85.3 ± 8.6 0.835 0.226

Total cholesterol, mg/dL  196 ± 34 192 ± 35 200 ± 38 0.416 0.096

HDL cholesterol, mg/dL

  Men 44.5 ± 9.3   45.3 ± 10.8 47.0 ± 14 0.309 0.775

  Women   45.9 ± 11.0   47.0 ± 11.0    47.7 ± 11.6 0.340 0.888

Triglycerides, mg/dL 164 ± 83 151 ± 95  170 ± 86 0.157 0.040

Serum creatinine, mg/dL   0.9 ± 0.2   0.8 ± 0.2    0.8 ± 0.2 0.092 0.817

Smoker

   Nonsmoker, % 55.4 59.5 57.4

   Ex-smoker, % 24.1 15.0 16.2 0.794 0.394

   Smoker, % 20.5 25.5 26.4

Family history of CAD, n (%)   2 (1.8)    30 (0.4) 0 (0) 0.036 0.998

Hypertension, n (%)   47 (42.0) 1,640 (19.6)    27 (39.1) < 0.001 0.005

Antihypertensive drug, n (%) 30 (4.0)  706 (8.4)    17 (24.6) < 0.001 0.001

Hypertension, uncontrolled, n (%)   29 (25.9) 1,212 (14.5)    15 (21.7) 0.069 0.776

Dyslipidemia, n (%)   60 (53.6) 3,529 (42.2)    37 (53.6) 0.058 0.085

Cholesterol-lowering drug, n (%)   3 (2.7)    21 (0.3) 0 (0) 0.001 0.998

Triglycerides of  ≥ 150 mg/dL, n (%)   53 (47.3) 3,060 (36.6)    34 (49.3) 0.073 0.045

HDL cholesterol of  < 40 mg/dL (M), < 50 mg/dL (F)   51 (45.5) 4,040 (48.3)    36 (52.2) 0.991 0.928

LDL cholesterol of  ≥ 160 mg/dL, n (%)   14 (12.5)    838 (10.0)    5 (7.2) 0.382 0.421

LDL cholesterol of  ≥ 130 mg/dL, n (%)   42 (37.5) 2,760 (33.0)    22 (31.9) 0.313 0.738

Living in urban area (Ansan), % 25.0 51.4 33.3 0.002 0.107

BMI, body mass index; HDL, high-density lipoprotein; M, men; F, women; LDL, low-density lipoprotein.
aAge and sex-adjusted p value between Group A and (Group B + C).
bAge and sex-adjusted p value between Group B and C.
cSex difference among groups.
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Figure 1. Correlation between baseline HDL cholesterol and triglyceride concentrations in (A) men and (B) women.
aLogarithmically transformed.

Figure 3. Cox proportional hazards model for the probability of 
CAD events in 8,438 subjects with and without low HDL cho-
lesterolemia and hypertriglyceridemia at baseline. Gray dotted 
line, no low HDL cholesterolemia and no hypertriglyceridemia 
(Group 1); gray solid line, low HDL cholesterolemia without 
hypertriglyceridemia (Group 2); black dotted line, hypertrig-
lyceridemia without low HDL cholesterolemia (Group 3); black 
solid line, low HDL cholesterolemia with hypertriglyceridemia 
(Group 4).

Figure 2. Distribution of baseline HDL cholesterol concen-
tration in men and women according to presence or absence of 
hypertriglyceridemia. Hypertriglyceridemia was defined as sub-
jects with a 12-h fasting triglyceride of ≥150 mg/dL.

스테롤혈증이 있었다(Fig. 2).

HDL 콜레스테롤에 따른 4년 관상동맥 질환 위험도

HDL 콜레스테롤 혈중 농도에 따른 4년 관상동맥 질환 위

험도를 알아보기 위해 이전 관상동맥 질환이 없는 사람에서 

Cox proportional hazards model을 이용하여 생존분석을 시행

하였다. 저 HDL 콜레스테롤혈증의 경우, 연령 및 성별을 보

정하였을 때 4년 관상동맥 질환의 위험도에 영향을 주지 않

았다(HR = 1.054 [0.582-1.906], p = 0.863). 반면 고중성지방

A  B
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Table 2. Hazard ratios (HR) of incident CAD events during 4 years of follow-up
Model 1 Model 2 Model 3 Model 4 Model 5

HR p HR p HR p HR P HR p
Hypertriglyceridemia (-), 

low HDL cholesterolemia (-)
1 1 1 1 1

Hypertriglyceridemia (-), 
low HDL cholesterolemia (+)

1.193 
(0.523-2.821)

0.675 1.153
(0.494-2.691)

0.741 1.079
(0.461-2.525)

0.861 1.085
(0.464-2.538)

0.851 1.076
(0.460-2.525)

0.862

Hypertriglyceridemia (+), 
low HDL cholesterolemia (-)

2.470
(1.107-5.514)

0.027 2.509
(1.110-5.668)

0.027 2.237
(0.978-5.114)

0.056 2.079 
(0.907-4.764)

0.084 2.436
(0.520-11.405)

0.258

Hypertriglyceridemia (+), 
low HDL cholesterolemia (+)

1.772
(0.833-3.769)

0.138 1.652
(0.771-3.539)

0.196 1.420 
(0.629-3.105)

0.380 1.362
(0.622-2.982)

0.440 1.594 
(0.350-7.258)

0.546

Model 1: No adjustment; Model 2: Adjusted for age and sex; Model 3: Adjusted for age, sex, and BMI; Model 4: Adjusted for age, sex, 
BMI, and hypertension; Model 5: Adjusted for age, sex, BMI, hypertension, and LDL cholesterol; CAD, coronary artery disease; BMI, 
body mass index.

혈증은 관상동맥 질환의 위험도를 유의하게 높였다(age, sex- 

adjusted HR = 1.822 [1.029-3.225], p = 0.039). 연령, 성별, 체

질량지수, LDL 콜레스테롤, 고혈압 여부를 포함하여 다변량 

분석을 하였을 때, 고중성지방혈증(HR 1.024-3.184, p = 0.041)

과 연령(p = 0.029)만이 유의하게 관상동맥 질환의 위험도를 

높였다.

저 HDL 콜레스테롤혈증이 향후 관상동맥 질환 발생에 미

치는 위험도를 고중성지방혈증 유무에 따라 층화하여 생존

분석을 시행하였다. 두 지질 이상이 모두 없는 경우(Group 1), 

저 HDL 콜레스테롤혈증만 있는 경우(Group 2), 고중성지방

혈증만 있는 경우(Group 3), 두 지질 이상이 모두 있는 경우

(Group 4)로 나눠 4년 관상동맥 질환의 위험도를 분석하였을 

때, Group 3만 Group 1에 비해 유의한 관상동맥 질환 위험을 

높였다(age, sex-adjusted HR = 2.509 [1.110-5.668], Fig. 3). 저 

HDL 콜레스테롤혈증의 존재는 고중성지방혈증에 의한 관

상동맥 질환 위험도에 추가적으로 위험을 높이지 않았다

(Table 2).

고     찰

당뇨병이 없고, 관상동맥 질환 병력이 없는 우리나라의 

지역 기반 코호트 8,438명을 전향적으로 추적관찰 하였을 

때, 4년 추적관찰 기간 동안 0.8%에서 관상동맥 질환이 발병

하였다. 추적관찰 기간 동안 관상동맥 질환이 발병한 사람과 

그렇지 않은 사람 사이의 기저 HDL 콜레스테롤 혈중 농도는 

차이가 없었고, 저 HDL 콜레스테롤혈증의 유병률도 각각 

52.2%, 48.3%로 양 군 간에 통계적인 차이는 없었다. 반면 

고중성지방혈증의 경우, 관상동맥 질환이 발병한 사람과 그

렇지 않은 사람에서 유병률이 각각 49.3%, 36.6%로, 기초조

사에서 고중성지방혈증이 있었던 경우, 향후 관상동맥 질환

이 발병한 경우가 유의하게 많았고, 생존 분석에서도 관상동

맥 질환의 위험도를 유의하게 높였다. 저 HDL 콜레스테롤

혈증은 고중성지방혈증에 의한 관상동맥 질환의 위험도 상

승에 추가적인 영향을 주지 않았다. 고중성지방혈증이 관상

동맥 질환의 독립적인 위험인자임에도 불구하고 고중성지방

혈증과 저 HDL 콜레스테롤혈증이 같이 있는 경우 오히려 

관상동맥 질환 발생 위험이 높지 않았다. 그러나 추적관찰 

기간 동안 관상동맥 질환의 발생률이 전반적으로 낮아 이의 

해석에는 주의를 요한다 하겠다.

많은 기존의 역학 연구들이 HDL 콜레스테롤이 LDL 콜레

스테롤과 독립적으로 심혈관 질환의 위험을 높인다고 보고

해 왔다[1,2,16,17]. 그러나 이들 연구에서도, 중성지방은 저 

HDL 콜레스테롤혈증과 밀접한 연관이 되어 있으며[16,17], 

심혈관 질환에 대한 HDL 콜레스테롤의 영향이 중성지방을 

보정하면 약해진다고 보고하기도 했다[17]. HDL 콜레스테롤

을 높임으로써 심혈관 질환 위험을 낮추었다고 보고한 HDL 

Atherosclerosis Treatment Study (HATS) 연구에서도 niacin 치

료는 HDL 콜레스테롤을 높였지만 동시에 중성지방을 유의

하게 낮추었다[18].

본 연구에서 HDL 콜레스테롤은 남자, 여자 모두에서 중

성지방과 유의한 상관관계를 보였고, 이는 이전 연구들에서 

보고된 바와 같다[11,16,17]. 또한 전체 연구 대상자의 저 
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HDL 콜레스테롤혈증의 유병률은 남자 33.7%, 여자 61.0%였

지만, 고중성지방혈증이 있는 경우에는 남자 49.1%, 여자는 

82.5%로 유병률이 크게 상승하였다. 따라서 많은 역학 연구

에서 낮은 HDL 콜레스테롤이 심혈관 질환의 위험과 연관되

었다고 보고한 것은 사실이나, 이는 중성지방 혈중 농도를 

고려하여 HDL 콜레스테롤의 역할을 재평가해야 할 것이다. 

HDL 콜레스테롤의 직접적인 항-죽상경화 효과에 대해서, 

항염증작용, 항산화작용, 항혈전작용 등으로 내피세포 기능

을 보호한다는 많은 실험실 연구 결과가 보고되어 온 것은 

사실이다(reviewed in [5,19]). 그러나 전술한 바와 같이 HDL 

콜레스테롤이 중성지방 뿐 아니라, 성별[6], 흡연[7], 복부 비

만[8], 당뇨병[9] 등 여러 심혈관 질환의 위험인자와 밀접한 

관계가 있고, HDL 콜레스테롤이 임상적으로 심혈관 질환에 

영향을 어떻게 미치는지 확실히 밝혀지지 않았다. 또한 

3,414명의 대규모 환자를 대상으로 시행되었던 최근의 연구

는 LDL 콜레스테롤이 낮은 환자를 대상으로 HDL 콜레스테

롤을 올리는 치료가 추가적인 심혈관 질환 예방효과가 없다

고 결과를 보고하였다[20]. 따라서 HDL 콜레스테롤의 독립

적인 영향을 보는 잘 계획된 임상 연구가 절실히 요구되는 

상황이라 하겠다. 

본 연구에서 당뇨병이 없고 관상동맥 질환의 과거력이 없는 

경우 4년 추적관찰 기간 동안 관상동맥 질환 발생률은 0.8%

로 1,000 person-year당 2.04건이다. 이는 이전 Framingham 코

호트[21]나 Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) 코호

트[22]에 비해 발생률이 50% 정도 낮다. 그러나 이들 코호트

가 1970-1980년대에 시작되었고 당뇨병 환자가 포함되어 있

는 점을 고려하면 본 코호트에서 발생률이 낮은 것은 당연

할 수 있다. 세계보건기구의 보고에 따르면 관상동맥 질환의 

위험인자 관리가 개선되면서 80년대에서 90년대로 넘어오면

서 관상동맥 질환의 일차예방 및 이차예방 효과가 여러 민

족에서 증명되었다[23].

그럼에도 불구하고 본 연구의 가장 큰 제한점은 관상동맥 

질환의 발생을 설문에 의존했다는 것이다. 이는 실제의 관상

동맥 질환을 과소평가했을 가능성이 높다. 또한 비교적 짧은 

4년이라는 추적관찰 기간도 제한점이다. 추적관찰 기간 동

안 0.8%에서 관상동맥 질환이 발생했는데, 이런 낮은 발생

률은 여러 위험인자의 영향을 분석할 때 통계적인 검정력을 

낮췄을 가능성이 있다. 저 HDL 콜레스테롤혈증이 단변량 

분석에서도 향후 관상동맥 질환 위험도를 유의하게 높이지 

못한 결과는 이 때문일 수 있다고 하겠다. 또한 본 연구에서

는 저 HDL 콜레스테롤혈증의 기준을 NCEP 기준을 따랐는

데, HDL 콜레스테롤 혈중 농도는 유전적인 배경에 따라 차

이가 있을 수 있다[24]. 그러나 우리나라 사람을 대상으로 한 

저 HDL 콜레스테롤혈증의 기준을 검정하기 위한 연구는 거

의 없다. 따라서 심혈관 질환 위험을 높이는 저 HDL 콜레스

테롤혈증의 기준을 위한 추후의 연구가 필요하고, 이에 따라 

본 코호트에서 HDL 콜레스테롤의 역할은 재평가가 필요할 

것이다. 이외 안성, 안산 코호트의 연구 대상자의 평균 연령

에서 유의한 차이가 있었다. 이는 기초 조사에서 안성 코호

트에서 관상동맥 질환의 과거력이 있는 경우가 유의하게 많

았던 중요한 인자라고 생각된다. 도시와 농촌을 대표하는 두 

지역사회를 대상으로 HDL 콜레스테롤이 관상동맥 질환에 

미치는 영향을 보았다는 것은 중요할 수 있으나, 서로 다른 

두 집단을 함께 분석함으로써 HDL 콜레스테롤의 역할을 평

가함에 있어서 교란변수로 작용했을 수 있다. 

그러나 본 연구는 비교적 큰 규모의 지역 기반 코호트에

서 HDL 콜레스테롤의 관상동맥 질환에 미치는 영향을 전향

적으로 4년 동안 보았다는 강점이 있다. 우리나라에서 전향

적으로 HDL 콜레스테롤의 영향을 본 연구는 거의 보고된 

바가 없다. 

결론적으로, 이전 관상동맥 질환이 없던 우리나라 사람에

서 저 HDL 콜레스테롤혈증은 향후 4년 동안의 관상동맥 질

환 발병의 위험도를 높이지 않았다. 반면 혈중 HDL 콜레스

테롤 혈중 농도와 유의한 상관관계가 있는 고중성지방혈증

은 향후 관상동맥 질환 발병의 위험도를 유의하게 높였다. 

요     약

목적: 많은 역학 연구에서 낮은 HDL 콜레스테롤 농도가 

관상동맥 질환의 위험을 높임이 보고되었으나, HDL 콜레스

테롤이 직접적으로 관상동맥 질환 위험을 낮추는 역할을 하

는지에 대해서는 아직 밝혀지지 않았다. 본 연구에서는 저 

HDL 콜레스테롤혈증이 독립적으로 관상동맥 질환 발생을 

높이는지를 전향적인 대규모 코호트에서 알아보고자 하

였다. 

방법: 안성, 안산 코호트는 한국인에서 만성 질환의 역학

연구를 위해 수립된, 대규모의 지역기반 전향적 코호트로서, 

2000-2001년에 기초조사를 시작하였고 2년마다 추적 조사를 



－대한내과학회지: 제 84 권 제 2 호 통권 제 630 호 2013－

- 236 -

시행하였다. 본 연구는 3기까지의 총 4년의 조사 결과를 대

상으로 분석을 시행하였다. HDL 콜레스테롤의 역할에 대한 

교란변수를 제거하기 위해 기초 조사 당시 당뇨병이 있거나, 

이전 관상동맥 질환 병력이 있는 대상자는 연구에서 제외하

였다.

결과: 총 8,438명의 연구 대상자의 0.8%에서 4년간의 추

적관찰 기간 동안 관상동맥 질환이 발생하였다. 관상동맥 질

환이 발생한 경우는 그렇지 않은 대상자에 비해 나이가 많

고(p < 0.001), 체질량지수가 높았으며(p = 0.003) 고혈압(p = 

0.005) 및 고중성지방혈증(p = 0.045) 유병률이 높았다. Cox 

회귀분석 결과 고중성지방혈증은 유의하게 추적관찰 기간 

동안의 관상동맥 질환 위험도를 높였다(hazard ratio, 1.822; 

95% confidence interval, 1.029-3.225). 기저 HDL 콜레스테롤 

농도는 기저 중성지방 혈중 농도와 유의한 상관관계에 있었

으나(r = (남자) 0.404, (여자) 0.460; p < 0.001), 향후의 관상

동맥 질환 위험도에 영향을 주지 못했다.

결론: 대규모 지역기반 코호트에서 저 HDL 콜레스테롤혈

증은 독립적으로 4년 관상동맥 질환 위험을 높이지 않았다.

중심 단어: 관상동맥 질환; 고밀도지단백 콜레스테롤
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