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I.

나라 한 업 나라에 여러 초래하 고,

함께 병 가추 에 다 슐 저항 과.

함께 비만 고 압 고 당 그 고 고 등 한 개 에 집 어 나타나, ,

그 가 죽 동맥경 심 험 알,

그 각 고 다1) 병에 어 슐 저항.

한 역할 한다 실 알 져 다2-5) 슐 저항 전신적.

낮 정 염 과 연 포에 생 종양 ,

루킨 등 전염 카 플라스미노겐 억제제-6 fibrinogen,

그 고 하 같 여-1, , high sensitivity C-reactive protein ( hs-CRP)

러 물 극함 생 다 최근 죽 동맥경 당뇨병.

생 러한 염 과 다 주 들 제 고 다6-7).

라 러한 염 하고 정량 하 것 적 한 미

갖 다 염 심 간 연 한 여러 연 들.

고 특히 그 고 시스 심, hs-CRP, fibrinogen,

과 연 적 염 다8-13) 비 특 적. hs-CRP

물 심 동맥경 과 연 보고 내피,

포 죽 동맥경 고 다 또한 과체. hs-CRP

비만한 에 가 그 고 체 량 슐 감수 과 다,

보고 심 과 연 가 침해 다hs-CRP ,

20-24) 또 다 염 죽 동맥경 등 심. fibrinogen

생에 접적 향 주 알 져 고10,11) 시스 또한

심 생에 어 한 역할 할 것 고

다13,15).



그러나 존 연 들 한 개 염 하여 각각 염

들 특 비 할 수 없 한계가 었고 연 또한 당뇨병 나 심,

가 하여 에 어 염 들과

심 험 간 연 할 수가 없었다 에 본 연.

당뇨병 심 등 특 한 병 없 하여

그 고 시스 측정하여 각각 염 들과hs-CRP, fibrinogen,

심 험 간 연 비 해 보고 하 다, .



II.

1.

본 연 년 월 년 월 조 학 병원 건강검2008 1 2010 6

문한 수 하 고 당뇨병 고 압 고 뇌경 심 계, , , , ,

그 고 암 등 만 감염 티스 절염 천식 그 고, , , , ,

가 역 과거 없고 신체 약물 복 하고 않,

에 남 여 하 다20 70 1862 ( 982, 880) .

연2.

신체계측1)

들 체 신 허 등 측정하 고 수축 압 압 총, , , ,

콜 스 콜 스, , high density lipoprotein(HDL) . low density

콜 스 당 그 고 시스lipoprotein(LDL) , , hs-CRP, fibrinogen,

등 측정하 다.

신체계측시 신 체 신 태에 신 수동 신 측,

정 하여 단 측정하 고 무게 체0.1 cm (Zeus 9.9,

하여 측정하 다 허Jawon Medical Co.) 0.1 kg .

에 골 최하 골 최 간 해 측정하 다 압.

안정 태 한 앉 에 수 압계 측정하 수10

축 압 압Korotkoff phase I , Korotkoff phase 5

하 고 측 압 측정하여 값 균값 하 다, 2 .



액검2)

든 시간 식하 액 정맥 추출하여 보존제가 첨10

가 않 에 담아 검 하 당 총 콜 스 콜, , , HDL

스 콜 스 에 해 에 측정하LDL ADVIA 1650(Bayer)

고 당, HPLC(high performance liquid chromatography) HbA1C

전 측정 에 측정하 다kit(BIO-RAD) . hs-CRP ADVIA 1650(Bayer)

하여 측정하 고 측정하, fibrinogen turbid metric assay(ACLTOP) ,

시스 학 역측정 (chemiluminescent immunoassay, CLIA)

해 정량측정 하 다.

정3)

년 단2005 International Diabetes Federation(IDF)

에 하여 단하 고14) 허 World Health Organization(WHO) Western

에 제시한 아시아 태 양 역 적 하 다 허Pacific Region - .

남 여 다 가 동 하90cm , 80cm

경 단하 다.

(1) 150 mg/dL≥

콜 스 남 여(2) HDL < 40 mg/dL( ), < 50 mg/dL( )

수축 압 또 압(3) 130 mmHg 85 mmHg≥ ≥

공복 당(4) 100 mg/dL≥

계4)

계 SPSS(Statistical Package for the Social Science, for windows

프 그램 하 고 각각 염 시 에 네 비version 13.0) ,

시행하 고 검정one-way ANOVA test Tukey's multiple



하 다 각각 염 시 심comparison test .

험 간 계 시행하pearson's correlation analysis

해 수들 하여 다 (multiple linear regression

시행하 다 수analysis) . p 값 하 경 하 다0.05 .



결과III.

특1.

남녀 비 었다 균연 다1.1:1 . 48.8 ± 12.56 (mean ± SD) .

들 연 포 가 가 적었20 5.74% (107 /1862 ) 50

가 가 많았다 균 체 량 수27.12% (505 /1862 ) . (body mass index,

비 한 허 공복 당 수축 압 압 그 고BMI) , , , ,

당 남 여 보다 하게 높았 콜 스 남, HDL

하게 낮았다 총콜 스 과 콜 스 남녀 간 한 차 가 없었고. LDL ,

염 에 시스 만 남녀 간에 한 차 보 다(Table 1).

병2.

에 단 에 전체 병IDF 33.7% (628

다 에 병 남 에/1862 ) . 34.1% (335 /982

여 에 남 에 높았다), 33.2% (293 /880 ) .

염 에 심 험 비 병3.

1) hs-CRP 에 심 험 비 병

비

하여 심 험 병hs-CRP 4 (quartile)

비 하 다 가 미만 미만. 1 hs-CRP 0.02 , 2 0.02 0.05 , 3

미만 하 다0.05 0.1 , 4 0.1 .



보다 에 허 공복 당 수축 압 총콜 스1 4 BMI, , , , , ,

콜 스 당 가 하게 높았LDL , (p 콜 스< 0.05), HDL

하게 낮았다 또한 보다 에 병 하게 높았다. 1 4

(Table 2).

2) fibrinogen 에 심 험 비

병 비

하여 심 험 병fibrinogen 4 (quartile)

비 하 다 미만 미만. 1 fibrinogen 270 , 2 270 301 , 3

미만 하 다301 339 , 4 339 .

보다 에 허 공복 당 수축 압 압 총콜 스1 4 BMI, , , , ,

콜 스 당 가 하게 높았고, LDL , (p 콜 스< 0.05), HDL

하게 낮았다 보다 에 병 하게 높았다. 1 4 (Table

3).

시스3) μ 에 심 험 비

병 비

시스 하여 심 험 병4 (quartile)

비 하 다 미만 미만. 1 homocysteine 8.1 , 2 8.1 9.6 , 3

미만 하 다9.6 11.5 , 4 11.5 .

보다 에 허 수축 압 압 하게1 4 BMI, , , ,

높았 나(p 공복 당 총콜 스 콜 스 당< 0.05), , , LDL ,

한 차 가 없었다 콜 스 보다 하게 낮았다. HDL 1 4 .

빈 과 달 과 에 한 차 찰hs-CRP, fibrinogen 1 4

않았다(Table 4).



염 심 험 들 간 계4.

심 험 들 간 계1) hs-CRP

연 공복 당 당 한 양 계 나타내었고hs-CRP , , ,

콜 스 과 한 계 나타내었다 그 고 계HDL (Table 5).

보 들에 다 시행한 결과 연 공복 당 당, ,

가 한 수 함 알 수 었다(Table 7).

과 심 험 들 간 계2) fibrinogen

연 허 공복 당 수축 압 압 총 콜fibrinogen , BMI, , , , ,

스 콜 스 당 한 양 계 나타내었고, LDL , , HDL

과 한 계 나타내었다 또한 계cholesterol (Table 6).

보 들에 다 시행한 결과 연 허 콜, BMI, , HDL

스 당 가 한 수 다, (Table 8).

시스 과 심 험 들 간 계3)

시스 허 수축 압 압 총 콜 스BMI, , , , ,

콜 스 과 한 양 계 나타내었고 콜 스 과, LDL HDL

한 계 나타냈다 그 고 계 보 들에(Table 7).

다 시행한 결과 수축 압 콜 스 콜, , LDL , HDL

스 한 수 다(Table 9).



고찰 결IV.

본 연 에 시스 등 염hs-CRP, fibrinogen,

가 심 험 병 과 한 연 계가

찰하 다 심 생 주 험 고 당 고. ,

압 고 복 비만 한 개 에 집 어 나타나, ,

심 연계 다 나라 민 양건강조 에 조 한.

료에 하 병 년 남, 20 1998 25.3%(

여 고 년에 남 여 특히26.0%, 24.6%) , 2001 29.0%( 30.0%, 20.9%)

남 에게 병 격히 가 추 보 고 것 나타났다31) 본 연.

에 전체 병 존 결과보다 높게 나타났고 그33.7% ,

남 가 여 가 남 에 높았다 병 연 가 가할수34.1%, 33.2% .

가 경향 보 특히 에 에, 50 40%

단 었다 본 연 가 한 역 건강검 러 수검 들만 하.

여 택 견 개 가 존 하고 나라 하 하,

만 최근 한 병 가추 고 해 볼 같, ,

결과가 간과 어 안 것 생각 다 찬가 년 망원 에. 2007

한 계청 료에 가 뇌 심2, 3 ,

건강 에 어 한 미 닌다.

물 슐 저항 매개 심hs-CRP

망 측할 수 알 져 다. 주 보체

해 죽 동맥경 에 접적 향 다고 알 져 25-29) 가, hs-CRP

내 포 측에 치한 포스 티 콜 에(phosphatidylcholine)

결합하고 보체 고전적 경 시켜 포 가시키고

초래하 과 해 플라크 안정 에 접적 할 수



다 것 다
32).

간에 합 정체 집 내피 포 등 액 고fibrinogen , ,

과정에 한 역할 한다 동맥 포에 비 루킨. -6

극 농 가 가하게 고 하여 근 포 동과

식 극하고 당단 복합체 결합IIb/IIIa(GP IIb/IIIa)

촉 시켜 집 조 하여 액점 높 다 뿐만 아 라 근 포.

단핵 포 식 포 학주 하여 열과 신생에 여한다, .

수치 가 동맥 허 심 말초 등 포fibrinogen , ,

함한 심 생 험 높 알 져 다19.33).

시스 과정에 만들어 포함하 아미노methionine

시스 가 내피에 하고 과 시키

집 가시켜 과 고 태 할 수 다 또한 내피 포 식 하여.

당뇨병 비 당뇨병 에 심 험 들과 무 하게 내피

포 전과 동맥경 킬 수 다 라 시스 수치.

가 내피 포 전 동맥경 생 행 수 하고,

슐 저항 그 고 심 생 가시킨다, 16-18).

본 연 러한 물 염 들과 심 험 들 간

연 비 하고 하 다 연 결과 심 험 에. hs-CRP

압 제 하고 그 수치가 가할수 각각 험 가 한 차

보 고 생 또한 하게 가함 알 수 었다, .

결과 나 공복 당 그 고 당 가 하게 양 계 나타내었, ,

콜 스 계 나타내었다 한 계 나타낸, HDL .

들 다 시행한 결과 공복 당과 당 가 한

수 었다 간 한 계 등. hs-CRP Festa 34),

등Choi 35) 연 에 었 특히 고 당 에 어 한, hs-CRP



수 다 본 연 에 콜 스 계 나타내었. HDL ,

낮 수치 콜 스 에 해 전염 전HDL up-regulation
30) 생

하 것 료 다 여러 들에 해 향 수 다. hs-CRP .

등Sesmilo
36) 흡연가에 루킨 가 보 연시 다시 감hs-CRP, -6

한다고 보고하 고 등, Smith
27) 심근경 생할 가 높 에

간 동 하 농 감 보고하 다 등53% hs-CRP . Ridker PM

42) 에스트 겐 보충 나 폐경 등 농 에 향hs-CRP

수 다고 하 고 아스피 원 억제제 안 신전 억제, , HMG-CoA ,

제 티아졸 네 등 약물 농 낮추 것 알 져 다hs-CRP 37).

라 본 연 에 약물 복 조 에 제 하 나 흡연여 ,

동여 폐경 등 에 향 미칠 수 다 수들 보정 하, hs-CRP

여 정 한 계 얻 한계가 었 가 다.

제 하고 수치가 가할수 든 심fibrinogen fibrinogen

험 한 차 보 시행한 결과에 제,

한 든 심 험 한 나타내었다 다 에.

나 허 당 콜 스 한 수 함, , HDL

알 수 었다.

시스 과 다 게 수치가 가할수 공복 당과hs-CRP, fibrinogen

당 에 한 차 가 없었고 과 연 없었다, .

해 공복 당과 당 한 없었 나 가

제 한 나 심 험 에 한 보 다,

해 수축 압과 콜 스 콜 스, LDL , HDL

한 수 함 알 수 었다 시스 과 심 험.

들 간 에 한 전 연 들 보 등Sanlier 38) 체 허 골, -

비 체 량 가할수 시스 수치가 가한다고 보고 하,



고 등, Uysal
39) 연 에 허 골 비가 시스 과 양-

계가 보여 주었다 등. Tayama
40) 고 압 에 높 시스

농 경 가시키고 스트 스에 한 압 가시킨다

고 하 다 또한 등. Chico
41) 시스 당뇨병 에 미

가 보 않 만 당뇨병 만 합병 생과 다고 하 다 본 연.

결과 하 시스 다 염 시 비 하여 심,

험 고 당 제 한 다 험 들과 계가 었고 특히,

고 압 고 비 하여 높 계 보여주hs-CRP, fibrinogen

었다.

본 연 에 시스 심 험hs-CRP, fibrinogen,

과 연 것 졌다 그러나 공복 당과 당. hs-CRP

제 하고 각종 에 어 시스 보다fibrinogen,

낮았다 가 다 염 들과 다 게 전신 태 흡연 동 폐. hs-CRP , , ,

경 등 여러 가 에 해 향 문 것 단 다 에.

시스 보다 각각 높 나타냈fibrinogen hs-CRP,

심 험 생 험

측하고 추적 찰하 가 한 가 수 것 다.

또한 시스 나 과 다 게 특징적 수축 압과hs-CRP fibrinogen

고 들과 높 나타내 죽 동맥경 한 심

생 험 측하 수 것 다.

본 연 제한점 첫째 연 택 견 건강검,

해 건강검 에 내원한 람들 었고 역주민들 어 보 적

했다고 보 가 힘들었다 째 연 단 연 염. ,

에 생 나 심 험 심

생과 나 과 계 단하 힘들었다 향 에 한 전.



향적 연 가 필 할 것 생각 다 째 염 들에 향 미칠 수. ,

여러 들 들어 흡연여 동량 등 조 않아 에 한 보, ,

정 필 할 것 료 다.

식습 업 전 생 가시키고 동맥경 생

한 심 병 과 망 가시키고 다 주.

생 전 생각 슐 저항 낮 정 염 에 해 매개

것 고 연 에 시스, hs-CRP, fibrinogen,

단순히 염 정 나타내 넘어 심 생시키 병

에 접적 여한다고 주 하고 다 본 연 에 병.

높았 에 가 고 다 라33.7% 50 40% .

향 보다 적극적 단 치료 에 한 적극적 노,

필 할 것 료 다 본 연 에 시스 과 비. fibrinogen hs-CRP,

하여 심 험 높 계 나타내어 심 측

좋 역할 할 수 것 다 시스. hs-CRP, fibrinogen

과 다 게 특징적 고 압 고 과 높 계가 었 연, ,

수 심 생에 어 좋 수 것

료 다.



약V.

경 : 식습 업 전 생 가시키고 동맥경

생 한 심 병 과 망 가시키고 다.

주 생 전 슐 저항 낮 정 염 에 해 매개 다 본 연.

존 연 들과 다 게 적 염 알 hs-CRP, fibrinogen,

시스 측정해 험 특 알아 염

들 해 심 생 측하 고 하

다.

년 월 년 월 조 학 병원 건강검: 2008 1 2010 6

문한 특 한 저 없고 약물 복 없 남 여1862 ( 982, 880)

하 다 시스. hs-CRP, fibrinogen,

심 험 측정하 고 International

적 하 다Diabetes Federation .

결과 남녀 비 었다 균연 고 전체: 1.1:1 . 48.8

병 다 공복 당과 당 가 수 고33.7% . hs-CRP fibrinogen

나 허 당 콜 스 수, , HDL

수축 압과 콜 스 콜 스homocysteine , LDL , HDL

한 수 했다.

결 병 높고 에: 33.7% 50 40%

가 고 어 향 견 치료에 심 가져야 한다.

시스 과 비 하여 심fibrinogen hs-CRP,

험 높 나타내 측 적절할 것 료 다.

시스 특히 고 압 고 과 높 계가 어 한 심,

생 측할 수 수 것 다.
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