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The definite mechanism in the control of triglyceride metabolism is not well understood. Nowadays, it has been 
known that the polymorphism of apolipoprotein C-III Sst I was an important candidate for contributing to the control of 
triglyceride metabolism. In 298 Korean women aged 30 years or more, the genotypes of apolipoprotein C-III Sst I were 
statistically compared with total blood cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein, fasting blood sugar and 
hemoglobin A1c. Multiple logistic regression analysis was carried out to compare the odd-ratios of hypertriglyceridemia, 
hypercholesterolemia and diabetes mellitus with them. The differences among the polymorphic types (S1S1, S1S2, and 
S2S2) were not statistically significant in the distribution of triglyceride, total cholesterol, high density lipoprotein, fasting 
blood sugar, and hemoglobin A1c. There were not statistically significant in the odds ratios of the hypertriglyceridemia, 
hypercholesterolemia, and diabetes mellitus, neither. Those were not statistically significant. This study did not show that 
there was any association between the polymorphism of apolipoprotein C-III Sst I and various laboratory values-total 
blood cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein, fasting blood sugar and hemoglobin A1c. 
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서  론 

 

고지혈증은 체내에 흡수된 지질의 수송 및 대사와 관

련되며 고혈압, 인슐린 과잉증 및 제2형 당뇨병 등 심혈

관계질환을 일으키는 대사증후군의 공통표지인자이며 

(Game and Jones, 2001), cholesterol lowering atherosclerosis 

study (CLAS)와 monitored atherosclerosis regression study 

(MARS)에 의하면 apolipoprotein C-III (ApoC-III)가 동맥

경화증과 관상동맥경화증의 위험인자로 알려져 있다 

(Hodes et al., 1996). 고지혈증은 간에서 very-low-density 

lipoprotein (VLDL)의 과잉분비, 지질단백질 분해효소의 

기능저하로 인한 triglyceride-rich lipoprotein (TRL)의 불완

전한 가수분해 및 간의 고친화성 수용체에 의한 중성지

방이 고갈된 잔류물의 불완전한 제거 등이 그 원인으로 

알려져 있으나, 정확한 기전은 밝혀지지 않았다 (Kowal 

et al., 1990). ApoC-III는 79개의 아미노산으로 구성되고 

8.8 kD의 분자량을 가지며, 주로 간에서 합성되고 일부

는 장에서 합성되어 혈중 chylomicron, VLDL, High-density 

lipoprotein (HDL)의 수송에 관여하며 이들 3가지 지질

단백질 사이를 자유롭게 이동하는 것으로 알려져 있다 

(Beheshti et al., 1995). 생체 내 실험에서 ApoC-III는 VLDL

의 apolipoprotein E (ApoE)를 전위시킴으로써 ApoE를 인

식하는 수용체를 통한 잔여 지질단백질의 제거를 방해하

는 작용을 한다. 사람 ApoC-III의 과다발현을 유도한 형

질전환 마우스에서 혈중 ApoC-III 농도 증가는 triglyceride 

(TG) 농도 변화와 직접적인 관계가 있고 (De Silva et al., 

1994), 마우스 apoC-III 유전자가 제거된 형질전환 마우

스의 경우 공복 상태뿐만 아니라 식후 혈중 TG 농도도 
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유의하게 감소되었다 (Jong et al., 2001). ApoC-III 유전자

는 11번 염색체상에 15 kb의 크기로 ApoA-I과 ApoA-IV 

유전자와 연접되어 있으며 이들 3개의 유전자는 DNA 

서열 유사도가 높으며 단백질의 구조도 유사하다. 이것

은 진화적으로 공통 유전자로부터 유도되었으며 진화

상 유연관계가 높다는 것을 의미한다 (Karathanasis, 1995). 

ApoA-I과 ApoA-IV는 같은 방향으로 전사되며 ApoC-III

는 반대 방향으로 전사된다. 또한 ApoA-IV는 3개의 exon

과 2개의 intron으로 구성되는 반면 ApoA-I과 ApoC-III

는 4개의 exon으로 구성된다 (Hixson et al., 1991). 

ApoA 유전자군 내에는 약 20개 이상의 유전자 다형

부위가 있는 것으로 보고되고 있으며 (Groenendijk et al., 

2001), 이 중 ApoC-III 유전자의 3'-untranslation region 

(3'-UTR)에 위치하는 제한효소 Sst I 유전자 다형은 백인 

(Paul-Hayase et al., 1992)과 유색인 (Dammerman et al., 

1993)에서 혈중 TG의 농도 증가 현상과 관련이 있는 것

으로 보고되었다 (Hong et al., 1997). 이 유전자의 Sst I 다

형은 종족에 따라 다양한 차이를 보이며 특히 백인종과 

비백인종 간의 차이가 크게 나타난다. S2 대립형질의 빈

도는 백인에서 0.12, 일본인에서 0.35, 흑인종에서 0.31, 

한국인에서 0.29, 중국인에서 0.33로 분포한다 (Ren et al., 

2000). 따라서 특이 질환이 없는 한국인 여성을 대상으로 

ApoC-III 유전자의 3'-UTR Sst I 유전자 다형과 혈중 total 

cholesterol (T-CHO), HDL, TG, fasting blood sugar (FBS), 

hemoglobin A1c (HbA1c) 농도와의 상관관계를 알아보고

자 한다. 

 

재료 및 방법 

연구 대상 

연구 대상은 2005년 1월부터 2005년 3월까지 천안시의 

종합병원 종합건강진단센터에서 검진받은 30세 이상의 

여성 중 본 연구의 취지를 설명한 후 이에 동의한 295명

을 대상으로 하였다. 대상자는 주요질환이나 심혈관질환

이 없고 혈중지질 및 지질단백질 대사에 영향을 미치는 

약물 복용을 하지 않은 것으로 조사되었으며 채혈 12시

간 전에는 흡연 및 알코올 복용을 일체 금하도록 하였

다. National Cholesterol Education Program의 2001년 Adult 

panel III (ATPIII)의 지침에 따라, TG가 200 mg/dl 이상인 

경우를 고중성지방혈증, T-CHO이 240 mg/dl 이상인 경우

를 고콜레스테롤혈증으로 하였으며, 당뇨병학회의 기준

에 따라 FBS 126 mg/dL 이상을 당뇨로 분류하였다. 

생화학적 분석 

검사시행 전날 저녁식사 후 금식하여 14시간 이상 공

복 상태에서 채혈하여 생화학적 검사를 실시하였다. 상

완정맥 (antecubital vein)으로부터 5 ml의 정맥혈을 BD 

(Becton Drive Franklin Lakes, NJ, USA) Vacutainer sstTM에 

채취하여 공복 상태의 생화학적 검사를 시행하였으며, 3 

ml의 정맥혈을 BD Vacutainer K3EDTA 7.5%에 채취하여 

DNA 추출 및 HbA1c 검사에 이용하였다. 혈장 검체로

부터 혈중 T-CHO, HDL, TG, FBS는 chemistry analyzer 

AU400으로 측정하였고, HbA1c의 농도 Intergra 400 (Roche, 

Baser, Swiss)을 이용하여 측정하였다. 

apoC-III 유전자의 다형분석 

DNA의 추출은 채취한 혈액 300 μl로부터 G-spin for 

Blood kit (INtron, Daejeon, Korea)를 이용하여 분리하였다. 

추출한 DNA는 1.5 ml 튜브에 5 μl씩 분주하여 실험기간 

동안 -20℃에 보관하면서 사용하였다. apoC-III 유전자의 

다형분석은 polymerase chain reaction (PCR)을 이용하여 

apoC-III 유전자의 3'-UTR 지역을 증폭하였고 Sst I 제한

효소를 이용하여 restriction fragment length polymorphism 

(RFLP)을 분석하였다. apoC-III 3'-UTR의 증폭을 위한 

forward primer는 5'-CAT GGT TGC CTA CAG AGG AGT 

TC-3', reverse primer는 5'-TTT GAC CTT CCG CAC AAA 

GCT GT-3'을 이용하였다. PCR 반응액은 premix (INtron, 

Daejeon, Korea)에 각각의 primer를 10 pmoles로 첨가하고 

주형 DNA (genomic template)를 50 μg을 첨가하여 반응시

켰다. PCR 조건은 predenaturation를 94℃에서 5분간 시행

하였고, denaturation은 94℃에서 1분, annealing은 55℃에

서 1분 20초, extension은 72℃에서 50초를 한 주기로 38

회 반복하여 반응시킨 후, 72℃에서 5분간 postextension

을 시행하였다. 

통계분석 

모든 자료는 Windows용 SPSS Ver. 11.5 통계프로그램

을 이용하여 정리하였고, 연속변수의 비교는 ANOVA, 명

목변수의 비교는 카이제곱 검정 (Pearson's chi-square test)

을 이용하였다. 고중성지방혈증, 고콜레스테롤혈증, 당뇨

와 다른 변수들과의 관련성을 보기 위해 고중성지방혈증, 

고콜레스테롤혈증, 당뇨 여부를 종속변수로 하고, apoC-III 

Sst I 유전자형을 포함한 나머지 변수들을 각각 독립변수

로 하여 각각에 대해 다중로짓회귀분석 (multiple logistic 
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regression analysis)을 하여 교차비 (odds ratio)를 구하였다. 

명목변수는 가변수 (dummy variable)로 처리하였다. 모든 

통계처리의 유의도는 P<0.05 수준에서 검정하였다. 

 

결  과 

apoC-III Sst I 유전자 다형 분포 

연구 대상자 295명 중 apoC-III Sst I 유전자형에 따른 

분포는 S1S1형이 135 (45.8%)명으로 가장 많았으며, S1S2

형, S2S2형은 각각 120 (40.6%), 40 (13.6%)로 나타났다 

(Table 1). S1 유전자는 390 (66%), S2 유전자는 200 (34%)

의 분포로 관찰되었다. S1S1 유전자형에서 53.7 (±13.6)세

로 가장 나이가 많았으며, S1S2형, S2S2 유전자형에서는 

각각 52.7 (±14.2), 50.4 (±12.5)세로 조사되었다 (Table 2). 

생화학적 지표와 apoC-III Sst I 유전자 다형 분포 

유전자형에 따른 TG 수치의 평균은 S1S1, S1S2, S2S2 

유전자형에서 각각 130.8±80.1, 130.5±82.0, 126.6±68.2의 

값을 나타냈으며 S2S2 유전자형에서 가장 낮게 관찰되었

으나, 통계학적 차이는 없었다. T-CHO은 S1S1, S1S2, S2S2 

유전자형에서 각각 203.0±47.6, 200.7±42.8, 209.6±49.5의 

값으로 측정되었으며 S2S2 유전자형에서 가장 높게 나타

났으나 통계학적 차이는 없었다. HDL와 FBS는 S1S1, S1S2, 

S2S2 유전자형에서 통계학적 차이는 없었다. HbA1c는 

S1S1, S1S2, S2S2 유전자형 세 군에서 모두 비슷하게 나타

났다 (Table 2). 

대사증후군과 apoC-III Sst I 유전자 다형 분포 

S1S2 유전자형에서 고중성지방혈증이 17.5%로 다른 형

에 비해 높게 나타났으나, 통계학적 차이는 없었다. 고

콜레스테롤혈증은 S2S2형에서 27.5%, 당뇨는 S1S1형에서 

29.6%로 가장 높게 나타났으나, 모두 통계학적 차이는 

없었다 (Table 2). 

대사증후군 변수별 교차비 

혈중 T-CHO이 높을수록 교차비가 1.026 (95% 신뢰

구간 1.011~1.040)으로 고중성지방혈증이 약간 증가하고, 

HDL에 대해서는 교차비가 0.915 (95% 신뢰구간 0.879~ 

0.952)로 감소하는 것으로 나타났으며, 모두 통계학적으

로 유의하였다. apoC-III Sst I 유전자 다형에 대해서는 

S1S1에 비해 S1S2에서 고중성지방혈증이 1.455배 (95% 신

Table 1. The frequencies of Sst I RFLP in apoC-III 

apoC-III Sst I RFLP No % 

S1S1 135  45.8 

S1S2 120  40.6 

S2S2  40  13.6 

Total 295 100.0 

Table 2. Characteristics of study population by apoC-III Sst I polymorphism 

 S1S1 (n=135) S1S2 (n=120) S2S2 (n=40) P 

Age (year)  53.7±13.6  52.7±14.2  50.4±12.5 0.399 

Triglyceride (mg/dl) 130.8±80.1 130.5±82.0 126.6±68.2 0.956 

Total cholesterol (mg/dl) 203.0±47.6 200.7±42.8 209.6±49.5 0.567 

High density lipoprotein (mg/dl)  52.6±15.0  51.2±12.5  54.6±14.8 0.403 

Fasting blood sugar (mg/dl) 118.5±51.8 122.0±51.4 119.1±59.0 0.865 

Hemoglobin A1c (%)  5.7±1.2  5.7±1.1  5.7±1.1 0.892 

Hypertriglyceridemia    0.547 

Yes  17 (12.6)  21 (17.5)  6 (15.0)  

No 118 (87.4)  99 (82.5) 35 (85.0)  

Hypercholesterolemia    0.113 

Yes  26 (19.3)  16 (13.3) 11 (27.5)  

No 109 (80.7) 104 (86.7) 30 (73.2)  

Diabetes mellitus    0.488 

Yes  40 (29.6)  33 (27.5)  9 (20.0)  

No  95 (70.4)  87 (72.5) 32 (78.0)  

Values are mean ± standard deviation (SD) 
Number in parentheses is percentage. 
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뢰구간 0.680~3.113) 증가하는 것으로 관찰되었고, S1S1에 

비해 S2S2에서는 교차비가 0.913 (95% 신뢰구간 0.280~ 

2.985)로 고중성지방혈증이 감소하는 것으로 나타났으나, 

이에 대한 통계학적 유의성은 모두 없었다 (Table 3). 

HDL이 높을수록 교차비가 1.050 (95% 신뢰구간 1.025~ 

1.076)으로 고콜레스테롤혈증이 약간 증가하는 것으로 나

타나 통계학적으로 유의하였다. apoC-III Sst I 유전자 다

형에 대해서는 S1S1에 비해 S1S2에서 고콜레스테롤혈증

은 교차비 0.685 (95% 신뢰구간 0.322~1.457)로 감소하

는 것으로 나타났으며, S1S1에 비해 S2S2에서는 교차비가 

1.879 (95% 신뢰구간 0.748~4.723)로 고콜레스테롤혈증이 

증가하는 것으로 나타났으나, 이에 대한 통계학적 유의

성은 모두 없었다 (Table 4). HbA1c가 높을수록 당뇨가 

2.491배 (95% 신뢰구간 1.790~3.466) 증가하는 것으로 나

타나 통계학적으로 유의하였다. apoC-III Sst I 유전자 다

형에 대해서는 S1S1에 비해, S1S2에서 교차비 0.989 (95% 

신뢰구간 0.530~1.845), S2S2에서는 0.573 (95% 신뢰구간 

0.214~1.533)으로 당뇨가 감소하는 것으로 측정되었으며, 

S1S1에서 당뇨가 가장 높게 나타났으나, 이에 대한 통계

학적 유의성은 모두 없었다 (Table 5). 고중성지방혈증은 

S1S2에서, 고콜레스테롤혈증은 S2S2에서, 당뇨는 S1S1에서 

가장 높게 나타났으나, 모두 통계학적 차이는 없었다 

(Fig. 1). 

 

고  찰 

 

apoC-III는 간에서 주로 합성되고 VLDL과 HDL의 구

성성분이며, VLDL, chylomicron, TG를 풍부하게 지닌 

Table 3. Odds ratio of hypertriglycedemia by multiplelogistic
regression analysis 

 Regression 
coefficient 

Odds 
ratio 95% C.I 

Total choelesterol* 0.025 1.026 1.011~1.040

Fasting blood sugar 0.006 1.006 0.996~1.016

High-density lipoprotein* -0.089 0.915 0.879~0.952

Hemoglobin A1c -0.014 0.986 0.676~1.437

Hypercholesterolemia    

No  1  

Yes -1.104 0.901 0.256~3.164

Diabetes mellitus    

No  1  

Yes -0.546 0.579 0.177~1.897

apoC-III Sst I    

S1S1  1  

S1S2 0.375 1.455 0.680~3.113

S2S2 -0.091 0.913 0.280~2.985
*P<0.05, multiple logistic regression analysis. 
C.I: standard deviation 

Table 5. Odds ratio of diabetes mellitus by multiple logistic 
regression analysis 

 Regression 
coefficient 

Odds 
ratio 95% C.I 

Triglyceride 0.002 1.002 0.996~1.009

Total cholesterol -0.007 0.993 0.982~1.004

High-density lipoprotein 0.011 1.011 0.986~1.037

Hemoglobin A1c 0.913 2.491 1.790~3.466

Hypertriglyceridemia    

No  1  

Yes -0.580 0.560 0.149~2.100

Hypercholesterolemia    

No  1  

Yes 0.225 1.252 0.403~3.893

apoC-III Sst I    

S1S1  1  

S1S2 -0.011 0.989 0.530~1.845

S2S2 -0.556 0.573 0.214~1.533

C.I: standard deviation 

Table 4. Odds ratio of hypercholesterolemia by multiplelogistic
regression analysis 

 Regression 
coefficient 

Odds 
ratio 95% C.I 

Triglyceride* 0.005 1.005 0.999~1.012

High-density lipoprotein* 0.049 1.050 1.025-~1.076

Fasting blood sugar 0.001 1.001 0.991~1.010

Hemoglobin A1c 0.255 1.290 0.943~1.767

Hypertriglyceridemia    

No  1  

Yes 0.670 1.955 0.485~7.871

Diabetes mellitus    

No  1  

Yes -0.435 0.647 0.222~1.884

apoC-III Sst I    

S1S1  1  

S1S2 -0.379 0.685 0.322~1.457

S2S2 0.631 1.879 0.748~4.723
*P<0.05, multiple logistic regression analysis. 
C.I: standard deviation 
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TRL의 주요구성 요소이다. 기능적인 측면에서 apoC-III

는 LPL의 활성화를 억제함으로써 TG 분해 과정을 지연

시켜 혈중 TG 농도의 증가를 유도하는 것으로 알려져 

있다 (Mahley et al., 1983). 또한, apoC-III는 CHO의 수송과 

대사에 관여하므로 혈장 내의 지질 및 지질단백질의 양

과 이상지질혈증의 유전적 연관성을 결정하는 중요한 표

지인자로 알려져 있다 (Talmun and Humphries, 1997). 다

양한 코호트연구 (Peacock et al., 1997), 사례연구 (Hegele 

et al., 1997), 가족력연구 (Dallinga-Thie et al., 1996)로부터 

apoC-III 유전자의 다형은 비정상적인 지질과 지질단백질

의 양상을 나타내며, 지질 관련질환의 위험도와 밀접한 

관련이 있음을 시사하고 있다. 그러나 이러한 결과는 특

이성, 환경의 영향, 실험군 설정의 차이 또는 불규칙한 

실험군의 선택과 같은 연구방법론의 다양성 차이 때문에 

또 다른 연구결과와 일치하지 않는다 (Dallongeville et al., 

2000). 

본 연구에서 apoC-III Sst I 다형분석결과를 보면 TG의 

평균은 동형 접합체인 S1S1, S1S2, S2S2 순으로 적게 나타

났으나 통계학적 차이는 없었고, FBS는 S1S2에서 가장 높

게 나타났으나 통계학적 차이는 없었다. HbA1c는 세 군

에서 모두 비슷하게 나타났다. T-CHO와 HDL은 S2S2 유

전자형에서 가장 높게 나타났으며, apoC-III Sst I RFLP와 

관계가 있음을 시사하였다. 그러나, 이러한 연관성에도 

불구하고 apoC-III Sst I RFLP는 한국여성에서 이상지질혈

증과의 관련성을 부여할 만한 통계학적 유의성은 관찰

되지 않았다. 

Dallongeville 등 (2000)의 연구에서는 apoC-III 유전자

의 Sst I RFLP (482 bp, 455 bp)의 유전적 다양성은 여성에

서 고중성지방혈증의 위험도가 높은 것으로 보고되었으

나, 이 보고와는 대조적으로 한국여성을 대상으로 한 본 

연구에서는 S2S2 동형접합의 유전자형이 높은 T-CHO과 

HDL의 양을 나타내었다. 보다 더 정확한 결과를 얻기 위

해서는 실험군의 선택을 세분화하고 집단에 포함된 개체 

수를 증가시키고 염색체상에 밀집되어 위치하는 apoAI-

CIII-AIV의 RFLP 및 혈장 내 지질, 지질단백질의 양을 

측정하여 통계적 유의성을 검정해야 할 것이다 (Wijsman 

et al., 1998). 

apoC-III 유전자의 RFLP와 지질 및 지질단백질의 농도

는 여성에서는 차이를 나타내고 남성에서는 유의한 차

이가 확인되지 않는다 (Peacock et al., 1997; Marcoux et al., 

2001). Kessling 등 (1992)에 의해 수행된 apoAI-CIII-AIV

의 다형연구에서도 남성에서보다 여성에서 지질 및 지질

단백질의 농도에 영향을 주는 것으로 보고되었다. 성과 

관련된 일련의 연구결과는 아직까지 명확하게 밝혀지지 

않았지만, 성호르몬이 지질단백질 대사와 관련이 있는 

apoC-III와 지질단백질의 생성과 분해 과정에 관여하는 

것으로 추측하고 있다. 또한 남성과 여성 또는 각 종족간

의 생활방식, 식사습관 등이 apoC-III 유전자의 다형과 

지질단백질의 다양성에 영향을 주는 것으로 추정하고 있

다 (Smith et al., 1992). 

변수별 고중성지방혈증의 교차비는 T-CHO이 높아질

수록 교차비가 1.026으로 고중성지방혈증이 약간 증가

하고, HDL에 대해서는 교차비가 0.915로 감소하는 것

으로 나타나 통계학적으로 유의하였다. 혈중 TG 농도와 

apoC-III Sst I 유전자 다형과의 관련성에 대한 이론적인 

근거는 다음과 같이 설명될 수 있다. 첫째, Sst I 유전자 

다형의 위치가 apoC-III 유전자의 3'-UTR이라는 사실에 

근거해 볼 때, apoC-III 유전자 형질과 TG 농도에 대한 

관계는 다른 유전자와의 연관관계가 없기 때문인 것으로 

추정된다. 둘째, apoC-III Sst I 다형은 mRNA 안전성에 영

향을 미치는 것으로 보고되고 있다. 따라서 S2S2 동형접

합은 S1S1 동형접합과 S1S2 이형접합에 비해 상대적으로 

더 높은 혈중 apoC-III 농도를 가질 수 있다. 셋째, 인슐

린 투여는 S2 allele의 발현을 억제하는 것으로 알려져 있

다 (Zeng et al., 1995). 본 연구에서는 혈중 인슐린 농도 

Sst I 유전자 다형간의 통계적 유의성은 없는 것으로 나

타났다. 

Marcoux 등 (2001)은 고중성지방혈증환자에서 ApoC-III

의 양이 증가하며 혈장 VLDL, TRL, 지질단백질의 농도

Fig. 1. Odds ratio of hypertriglyceridemia, hypercholesterolemia
and diabetes mellitus. 
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와 밀접한 관계가 있다고 보고하였으며 혈관벽에 CHO

의 침착가능성을 증가시킨다고 하였다. apoC-III의 다형

은 ApoC-III의 양을 증가시키고 T-CHO의 양을 증가시키

므로 동맥경화를 유발할 가능성을 증가시킨다. 또한 당

뇨환자에서는 이와 같은 두 가지 물질이 높게 측정되므

로 당뇨환자는 정상인보다 동맥경화의 가능성이 증가하

며 S2S2 유전자형은 S1S1, S1S2 유전자형보다 apoC-III, 

T-CHO 및 IMT가 모두 높게 관찰되었다 (Chen et al., 

2004). 

본 연구에서는 S1S2형에서 고중성지방혈증이 다른 형

에 비해 높게 나타났으나 통계학적 차이는 없었고, 고

콜레스테롤혈증은 S2S2 형에서 높게 나타났으며 당뇨는 

S1S1형에서 높게 관찰되어 종족간의 차이가 있음을 확인

하였다. apoC-III 유전자의 Sst I 다형은 종족에 따라 다양

한 차이를 보이며 특히 백인종과 다른 인종 간의 차이가 

크게 나타난다. S2 대립형질의 빈도는 백인에서 0.12, 흑

인에서 0.31, 한국인에서 0.29, 중국인에서 0.33으로 분포

한다 (Choi et al., 2000). 본 연구에서는 0.34로 측정되었으

며, 선행 연구결과 보다 0.01 높게 나타났다. 많은 연구에

서 관상동맥질환의 표지인자로서 apoC-III의 Sst I 다형을 

제시하여 왔지만 상호연구 결과들의 불일치로 동일한 결

론은 얻는 것은 어려울 것이다. Lorenzo 등 (1993)은 관

상동맥질환자와 말초동맥질환자에서 echoDoppler 분석법

에 의한 대조군과의 비교를 통해 apoC-III S2 대립형질의 

높은 빈도를 보고하였다. 

본 연구의 제한점으로 연구 대상이 30세 이상의 여성

집단을 대표할 수 없다는 점과 음주, 흡연, 운동, 질병의 

가족력에 대한 정확성이 부족하다는 점이다. 또한 혈중지

질에 대한 규칙적인 운동의 효과로써 선행연구들은 HDL

의 증가와 중성지방 농도의 감소현상을 지속적으로 보고

하고 있지만, 운동처방에 대한 효과 정도에 대해서는 상

당한 차이가 있는 것으로 알려지고 있다. 이러한 개인차

에 대한 원인은 크게 유전요인과 환경요인에 기인하므로 

본 연구 결과는 대사증후군과 유전요인의 상관관계 연구

의 기초자료를 제시하는데 의의가 있을 것이다. 
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