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알츠하이머병(Alzheimer’s disease)은 치매의 가장 흔한 원

인 질환으로 전체의 50-60%를 차지하며[1], 혈관성치매(vas-

cular dementia, VaD)는 두 번째로 흔한 치매의 원인이 된다.

또한 혈관성치매, 알츠하이머병의 병리 소견은 서로 동반되어

나타나는 경우가 흔하다. 혈관성치매의 위험인자에는 고혈압,

당뇨, 고콜레스테롤혈증, 흡연 등이 있으며 이것들은 또한 알츠

하이머병의 발병기전(pathogenesis)에도 중요한 역할을 하는

것으로 생각된다[2, 3]. 혈관성치매 및 알츠하이머병과 관련된

이러한 혈관성 위험인자 중 특히 콜레스테롤은 혈관성치매의

위험인자로작용하는것은물론, 알츠하이머병병인의특징(hall-

mark)이라고 할 수 있는 아밀로이드베타(Ab)의 생성과 제거에

도 직접적인 역할을 하는 것으로 알려져 있다. 대부분의 알츠하

이머병 동물실험에서 콜레스테롤 수치가 증가하는 경우 아밀로

이드베타의 증가가 관찰되었고, 최근 연구에 의하면 콜레스테

롤의 총량뿐 아니라 신경세포 내의 분포도 아밀로이드베타의

생합성에 영향을 미치는 것으로 나타났다[4]. 

렘난트양지질단백(remnant lipoprotein, RLP)은 암죽미립

(chylomicron)과 초저밀도지질단백(very low-density lipo-

protein, VLDL)의 가수분해(hydrolysis)에 의해 만들어지며

[5] 죽종형성(atherogenic)의 가능성이 높은 것으로 알려져 있
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Background: Cerebrovascular disease has been suggested as one of the mechanisms to ex-
plain the pathogenesis of Alzheimer’s disease (AD) as well as vascular dementia (VaD). Although
remnant lipoprotein (RLP) is strongly atherogenic and known as an independent risk factor of
cardiovascular disease, there are few studies on the role in cerebrovascular disease. We con-
ducted this study to evaluate the association between RLP and dementia, in terms of vascular
etiology. Methods: Subjects were classified into 3 groups of control, AD and VaD. Plasma RLP
cholesterol (RLP-C) concentrations were measured by the immunoseparation method. A total of
173 participants, who were 87 ADs, 28 VaDs, and 58 controls, were analyzed and age-matched.
Results: RLP-C level was elevated in VaD (11.95±6.67 mg/dL) and AD (10.04±5.90 mg/dL)
groups more than in control (6.31±5.18 mg/dL) (p<0.001, ANCOVA). In addition to the control
for age, the findings were also independent of the levels of triglyceride (TG), total cholesterol,
low-density lipoprotein cholesterol, and high-density lipoprotein cholesterol. The elevation of
RLP-C level in AD and VaD was further distinct in subjects with normotriglyceridemia (p=0.001,
ANCOVA). Conclusions: Our results demonstrated that RLP-C is elevated in VaD and AD, and
can overcome the limitation of TG with heterogenous atherogenic particles. RLP-C might be a
useful marker to indicate the cerebrovascular disease with large vessel problem. 
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다[6]. 전부터 중성지방(triglyceride)의 혈중 농도가 증가할수

록 관상동맥질환(coronary artery disease)을 포함한 죽상동

맥경화증(atherosclerosis)이 많이 생기는 것으로 보고되고 있

으나[7, 8], 중성지방 수치 하나만 가지고 죽종형성의 지표로 단

정하기에는 부족한 점이 많다[6, 9-11]. 그 이유의 하나로 트리

글리세리드함유리포단백(triglyceride-rich lipoprotein, TRL)

의 이질성을 생각해 볼 수 있다. 중성지방은 바로 이런 TRL을

측정한 값인데, TRL 여러 입자(particle)들 중에서 죽종형성 가

능성이 높은 어떤 한 입자만을 검출하는 것이 쉽지 않았으며 중

성지방 값으로 그것을 대신한다는 것도 만족스럽지 못했다[12].

그러나 RLP 동정이 가능해지면서 죽종형성 가능성이 높은 입

자들의 측정이 가능해졌다[13, 14]. 특히 RLP 콜레스테롤(RLP

cholesterol, RLP-C)을 측정하는 간단한 방법이 개발된 이후,

관상동맥질환과 관련하여 많은 연구가 이루어져 왔으며 죽상동

맥경화증의 독립적인 위험인자로 새롭게 인정되고 있다[15, 16].

다른 지질계수(lipid profile)와 무관하게 독립적으로 관상동맥

질환의 위험을 예측할 수 있는 것으로 보고되었고[17], 정상 콜

레스테롤 수치의 환자들에서도 관상동맥질환과 관련을 보인다

고 한다[18]. 경동맥(carotid artery) 내막중막두께(intima-

media thickness)와의 관련성을 입증하지는 못했으나 뇌경색

의 독립적인 위험인자로 보고한 연구도 있다[19]. 

그러나 흔하게 죽상동맥경화증을 가지는 질환임에도 알츠하

이머병 및 혈관성치매에서조차 이에 대한 연구는 현재까지 없

었다. 따라서 저자들은 알츠하이머병 및 혈관성치매 환자에서

혈중 RLP-C 수치를 측정하여 이것이 임상적∙방사선학적 여러

변수들과 어떠한 연관을 보이는지 알아보고자 하였다. RLP-C

가 죽상동맥경화증 같은 대혈관질환의 위험이 높을 경우 증가

한다는 전제하에 과연 알츠하이머병에서 증가되어 있는지 알아

보고, 이질적인 혈관성치매 환자들에서도 비교하였다. 

대상과 방법

1. 대상

2007년 5월부터 2008년 10월까지 가톨릭대학교 부천성모병

원 신경과 치매 및 기억장애 클리닉을 방문하여 알츠하이머병

또는 혈관성치매 진단을 받은 일련의 환자를 대상으로 하였다.

치매의 진단을 위해서는 문진, 신경학적 검사, 혈액학적 검사,

영상검사, 신경심리검사 등이 필요하였으며 알츠하이머병은

National Institute of the Neurological and Communica-

tive Disorders and Stroke-Alzheimer’s disease and Relat-

ed Disorders Association (NINCDS-ADRDA)의 probable

(유력한) AD 기준에 근거하여 진단하였고[20], 혈관성치매는

National Institute of Neurological Disorders and Stroke-

Association Internationale pour la Recherche et l’Ense-

ignement en Neuroscience (NINDS-AIREN)의 probable

VaD 기준을 만족하는 경우로 하였다[21]. 알츠하이머병 및 혈

관성치매의 진단에서는 과거력에서 우울증, 두부 손상, 약물 남

용, 갑상선 기능 이상이나 기타 인지기능에 장애를 줄 수 있는

내과적인 문제가 있는 경우 제외하였다. 또 같은 기간 건강증진

센터를 방문하여 정기 건강검진을 실시한 건강한 사람들을 대

상으로 신경과, 신경외과 또는 정신과에서 병을 진단받은 기왕

력이 없다고 확인된 지원자 중에서 건강검진 결과 이상소견이

없는 경우 대조군으로 포함하였다. 스타틴 등 지질 계수에 영향

을 미칠 수 있는 약물을 복용하는 경우에는 환자 및 대조군 대

상에서 제외하였으나, 치료를 받지 않은 de-novo 환자의 경우

에는 포함될 수 있었다. 모든 환자에서 한국형간이정신상태검

사(Korean version of mini-mental status examination, K-

MMSE)[22] 및 치매임상평가척도(clinical dementia rating,

CDR)[23]를 시행하였으며, 대조군 11명에서도 K-MMSE를 실

시하였다. 이렇게 하여 알츠하이머병 87명, 혈관성치매 28명,

대조군 58명이 연구에 참여하였다. 모든 연구 대상자 및 보호자

로부터 연구참여에 대한 동의서를 받았다.

2. RLP-C 분석

채혈은 전주정맥(antecubital vein)에서 8시간 금식 후 시행

되었으며, 채혈 후 10분 이내에 원심분리를 한 후에 -70℃냉장

고에혈청을보관하였다. RLP-C는RLP-C 측정키트(JIMRO-

II; Japan Immunoresearch Laboratories, Japan)를 사용한

면역분리법(immunoseparation)으로 분리되는데, 세파로스

(sepharose) 겔에 결합된 항사람아포A-I와 항사람아포B-100

마우스모노클로날항체의 친화성(affinity) 겔로 이루어진 RLP

분획시약 300 mL에 혈장 5 mL을 첨가한 후, 실온에서 2시간 동

안 RLP 전용믹서(RLP Mixer J-100A, Photal, Otsuka Elec-

tronics, Japan)로진탕반응을하였고, 반응후정치하여분획한

상청의 비결합 지질단백을 취하여 RLP-C 값의 측정을 하였다.

3. 백질변성의 심한 정도 분석

뇌 자기공명영상검사(magnetic resonance imaging, MRI)
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에서 보이는 백질변성의 심한 정도에 따라 RLP-C 값이 관련을

보이는지 알아보기 위해 노인성치매임상연구센터(clinical re-

search for clinical dementia, CRCD)에서사용하고있는CR-

CD-D 표에 따라 백질변성의 심한 정도를 뇌실주변백질변성

(periventricular hyperintensities, PVH) 및 심부백질변성

(deep white matter hyperintensities, DWMH)으로 나누어

평가하였다[24](Table 1). 알츠하이머병 환자들 및 MRI를 실시

한 10명의 대조군에서도 함께 실시하였다.

4. 통계분석

대조군, 알츠하이머병 및 혈관성치매의 군으로 나누어 비교

하였다. RLP-C 외에도 중성지방, 총 콜레스테롤, 저밀도지질

단백(low-density lipoprotein, LDL) 콜레스테롤 및 고밀도지

질단백(high-density lipoprotein, HDL) 콜레스테롤 등 지질

계수 각각의 차이를 비교하였다. 나이에 따른 영향을 보정하였

고, RLP-C값의 비교에서는 중성지방, 총 콜레스테롤, LDL 콜

레스테롤, HDL 콜레스테롤 등 또한 혼란변수로 하여 공분산분

석(analysis of covariance, ANCOVA)을 실시하였으며, 사후

검정으로 Scheffe법을 이용한 다중비교(multiple comparison)

를 사용하였다. 알츠하이머병 및 일부의 대조군에서 RLP-C 수

치와 K-MMSE, CDR 및 MRI에서의 PVH, DWMH 간에 상관

관계를 알아보았다(Pearson correlation analysis). 통계분석

을 위한 프로그램은 SPSS 13.0판을 이용하였고, p<0.05일 경

우 통계적으로 유의한 것으로 판정하였다.

결 과

연구에 참여한 대상자들의 평균 나이는 69.91±8.63세였으

며, 대조군이 63.25±6.87세로 알츠하이머병 73.80±6.86세,

혈관성치매 71.86±8.73세에 비해 적었다(p<0.001). 성별의 차

이는 보이지 않았으나 학력에서는 대조군의 평균 학력이 9.17±

3.51년으로 알츠하이머병 4.39±4.22년, 혈관성치매 4.42±

5.14년과 차이가 있었다(p=0.002). K-MMSE, CDR 점수는 알

츠하이머병 및 혈관성치매 두 군에서 비교하였으며 치매군 간에

차이가 없었다. 당뇨, 고혈압, 심장질환 등의 콜레스테롤 외에

다른혈관성위험인자도세군간분포에차이가없었다(Table 1).

1. RLP-C 및 지질계수 비교

1) 대조군, 알츠하이머병 및 혈관성치매에서의 비교

대조군, 알츠하이머병및혈관성치매세군에서RLP-C 수치는

대조군 6.31±5.18 mg/dL, 알츠하이머병 10.04±5.90 mg/dL,

혈관성치매 11.95±6.67 mg/dL으로 차이를 보였다. 알츠하이

머병및혈관성치매모두대조군에비해높게나타났다(p<0.001).

그러나 중성지방 수치에서는 대조군 134.71±60.60 mg/dL,

알츠하이머병 147.35±72.10 mg/dL, 혈관성치매 120.31±

71.97 mg/dL로나타났다(p=0.113). 총콜레스테롤(대조군; 195.90

±35.29 mg/dL, AD; 185.14±40.33 mg/dL, VaD; 202.00

±49.23 mg/dL) 및 LDL 콜레스테롤(대조군; 116.73±32.40

mg/dL, AD; 107.65±29.66 mg/dL, VaD; 118.66±40.42

mg/dL), HDL 콜레스테롤(대조군; 53.98±13.76 mg/dL, AD;

58.34±33.69 mg/dL, VaD; 49.33±13.95 mg/dL) 수치 모두

세 군 간에 차이가 없었다(Fig. 1).

2) 중성지방 수치에 따른 차이(triglyceride>200 mg/dL)

중성지방수치가200 mg/dL 이상인경우고중성지방집단으

로 분류를 하여 대상자들을 고중성지방 집단 및 정상중성지방

집단 둘로 나누어 위의 분석을 재시행하였다(Table 2). 고중성

지방 집단에서는 대조군 및 알츠하이머병, 혈관성치매 환자들의

RLP-C 및 지질계수들의 차이가 나타나지 않았으나(p=0.064

on RLP-C), 정상중성지방 집단에서는 RLP-C 수치가 대조군

Clinical characteristics
Age (yr)* 63.25±6.87 73.80±6.86 71.86±8.73
Gender (M:F)� 21:37 31:47 8:20
Education (yr)* 9.17±3.51 4.39±4.22 4.42±5.14
K-MMSE� 28.18±1.25 (n=11) 17.37±5.68 16.57±6.48
CDR� 0.00±0.00 (n=11) 1.16±0.63 1.44±0.77
DM 6 (10.34%) 9 (11.11%) 7 (25%)
Hypertension 16 (27.59%) 31 (39.74) 15 (53.57)
Cardiac disease 1 (1.72%) 2 (2.56) 2 (7.14%)

On MRI
PVH 4:2:4 15:24:48 2:4:22
DWMH 6:2:2 59:24:4 7:13:8

Control (n=58) AD (n=78) VaD (n=28)

Table 1. Demographic data

Data presented are mean±SD, or number of cases.
Statistical analysis was performed by analysis of covariance (ANCOVA)
after controlling for age.
*p<0.05 for the difference among groups of control, AD, and VaD; �not
significant for the difference among groups of control, AD, and VaD; �not
significant for the difference among AD and two groups of VaD.
AD, Alzheimer’s disease; VaD, vascular dementia; K-MMSE, Korean
version of mini-mental state examination; CDR, clinical dementia rating;
DM, diabetes mellitus; MRI, magnetic resonance imaging; PVH, periven-
tricular hyperintensities; DWMH, deep white matter hyperintensities.
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에서 5.21±4.91 mg/dL, 알츠하이머병 8.20±3.43 mg/dL,

혈관성치매 7.61±2.84 mg/dL로 차이를 보였다(p=0.001).

2. RLP-C 수치와 임상적 및 방사선 소견들의 연관성

RLP-C 수치는 대상자들의 나이와 연관을 보였다. 나이가 많

을수록 RLP-C 수치가 증가하는 것이 관찰되었다(r=0.180,

p=0.009). 알츠하이머병 환자들 및 일부의 대조군에서 RLP-C

는 K-MMSE, CDR 및 PVH, DWMH의 뇌 백질변성 정도와

연관을 보이지 않았다. 즉, 백질변성의 정도가 심하다고 해서

RLP-C값이 증가하지는 않았다.

고 찰

알츠하이머병, 혈관성치매에서 RLP-C값은 대조군에 비해

높게 나타났다. RLP-C값은 특히 중성지방 수치가 정상인 경우

에 대조군, 알츠하이머병, 혈관성치매군 간에 차이를 더 명확히

보이고 있었다. RLP-C값은 나이가 많을수록 증가하였으며, 그

외 K-MMSE, CDR 및 MRI의 뇌 백질변성과는 무관하게 나타

났다.

RLP는 죽상동맥경화증의 독립적인 위험인자로서 새롭게 인

정되고있는지질단백이다[6, 15-19]. HDL 콜레스테롤이나LDL

콜레스테롤에 무관하게 심혈관질환을 예측할 수 있는 것으로

알려져 있다[17]. 전부터 고지혈증, 특히 LDL 콜레스테롤 및 중

성지방의 혈중 농도 증가는 관상동맥질환을 포함한 죽상동맥경

화증과 밀접한 연관을 가지는 것으로 알려져 왔었다[7-10, 25,

26]. 그러나 아무리 중성지방이나 LDL 콜레스테롤 수치가 높다

하더라도 일부에서는 관상동맥질환을 잘 일으키지 않은 것으로

알려져 있다[27]. 한편으로는 관상동맥질환 환자의 반 이상에서

혈중 총 콜레스테롤 수치가 200 mg/dL 이하였으며[10], 혈관

조영을 통해 관상동맥질환의 진행 여부를 관찰했던 한 연구에

서는 LDL콜레스테롤, 중성지방 어느 것도 병소의 진행이나 임

상증상 발현과 연관을 보이지 못했다[11]. 이렇게 연구 결과가

일관되지 않았던 이유로 TRL의 이질성을 생각해 볼 수 있다.

중성지방은 TRL을 종합적으로 측정한 값이다. 이 TRL은 너무

나 이질적이어서 중성지방 수치로는 TRL의 여러 아형을 구분

할 수 없었고, 죽종형성 가능성이 높은 어떤 한 입자를 검출하
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Fig. 1. Comparison of RLP-C and general lipid profile among groups of control, Alzheimre’s disease, and vascular dementia which is fur-
ther divided into small vessel dementia and non-small vessel dementia. (A) The serum level of RLP-C is highest in VaD, especially in ns-
VaD. Patients with AD also have higher RLP-C levels than controls. (B) TG levels are different when they are compared among 4 groups
of control, AD, sVD, and nsVaD. Statistical analyses were performed by using analysis of covariance (ANCOVA) and Scheffe method as
post hoc for multiple comparison. Age and other lipid profile than RLP-C (A) were adjusted. 
AD, Alzheimer’s disease; VaD, vascular dementia; nsVaD, non-small vessel dementia; sVaD, small vessel dementia; RLP-C, remnant lipo-
protein cholesterol; TC, total cholesterol; TG, triglyceride; LDL, low-density lipoprotein; HDL, high-density lipoprotein.

A B

Data presented are mean±SD.
Statistical analysis was performed by using analysis of covariance (AN-
COVA).
AD, Alzheimer’s disease; VaD, vascular dementia; hyperTG, hypertrigly-
ceridemia; normoTG, normotriglyceridemia; RLP-C, remnant lipoprotein
cholesterol; TG, triglyceridemia; LDL-C, low-density lipoprotein choles-
terol.

Control AD VaD p value

In hyperTG n=11 n=15 n=13
RLP-C 11.61±3.28 17.79±7.75 16.96±6.33 0.064
TG 234.70±35.55 260.87±65.35 257.08±56.63 0.422
LDL-C 108.08±46.10 114.03±24.77 126.60±46.06 0.511

In normoTG n=47 n=63 n=15
RLP-C 5.21±4.91 8.20±3.43 7.61±2.84 0.001
TG 112.98±39.13 120.32±40.39 104.53±47.92 0.210
LDL-C 113.16±32.70 103.00±33.22 103.09±38.19 0.270

Table 2. Comparisons after dividing into hypertriglyceridemia
and normotriglyceridemia
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기도 어려웠다[12]. 그러나 최근 RLP-C의 간단한 동정방법이

개발되어[13], 죽종형성 가능성이 높은 TRL 내의 입자들의 측

정이 가능해짐에 따라 특히 관상동맥질환과 관련하여 많은 연

구가 이루어져 왔다. 그러나, 뇌혈관질환과 관련하여서는 아직

많은 연구가 이루어지지 않았다. 최근 RLP값이 뇌경색의 독립

적인 위험 인자가 된다는 연구 결과가 발표되었으며[19], RLP

는 산화스트레스(oxisative stress)[28], 혈관내피기능장애(en-

dothelial dysfunction)[29] 및 평활근세포증식(smooth mus-

cle cell proliferation)[30] 등의 기전을 통해 죽상경화를 일으

키는 것으로 알려져 있다. 혈소판의 응집반응 또한 RLP에 의해

활성화된다고 한다[31]. 

알츠하이머병의 발병기전을 설명할 때 혈관성이론(vascular

hypothesis)은 이제 주요한 가설의 하나로 인정받고 있다[32].

특히 대혈관질환인 윌리환(circle of Willis)의 죽상동맥경화증

과 아밀로이드판(amyloid plaque), 신경섬유농축액(neurofib-

rillary tangle) 같은 알츠하이머병의 신경병리 소견 간에 관련

성이 보고되면서 알츠하이머병에서 소혈관질환뿐 아니라 대혈

관의 문제도 야기될 수 있음을 시사하였다[33-36]. 콜레스테롤

의 증가는 관상동맥질환이나 경동맥 죽상동맥경화증의 중요한

위험인자로 인식되고 있으며, 경동맥 죽상동맥경화증은 결국

뇌내 저관류나 색전을 통해 인지기능의 저하를 일으키게 되어

죽상동맥경화증이 알츠하이머병의 위험성을 높일 수 있는 것으

로 보고되고 있다[37]. 만성적인 혈관의 저관류는 산화스트레스

(oxidative stress)나 뇌에너지상실(brain energy failure)을

유도할 수 있으며 결국 신경세포사멸(neuronal death)로 알츠

하이머병의 뇌 병리와 인지기능 저하를 일으키게 되는 것이다

[38, 39]. 

이질적인 혈관성치매를 원인에 따라 대혈관성 혹은 소혈관성

으로 나누려는 시도가 있어왔다[40]. 비록 본 연구 대상자들에

서 자기공명혈관조영술(MR angiography, MRA) 같은 혈관에

대한 충분한 검사가 이뤄지지는 않았으나, 혈관성치매 환자들

중에서 Erkinjuntti 등의 피질하허혈성혈관치매의 영상 진단기

준에 만족하는 경우로서 MRI에서 뇌출혈, 뇌피질 또는 피질하

비열공성의 뇌경색 등이 없는 경우[41] 소혈관성치매(small

vessel dementia, sVaD)로, 그렇지 않은 환자들을 비소혈관성

치매(nsVaD)로 재분류하여 대조군, 알츠하이머병 및 sVaD와

nsVaD 네 군에서 전과 같은 비교를 하였을 때, nsVaD 환자들

의 중성지방 값은 226.36±85.35 mg/dL로 sVaD 환자들

120.31±71.97 mg/dL에 비해 높은 수치를 보였고, 알츠하이머

병 및 대조군에 비해서도 높게 나타났다(p=0.004). RLP-C값

에 있어서도 nsVaD 환자들은 15.61±7.12 mg/dL로서 sVaD

환자들의 RLP-C 8.29±3.60 mg/dL 및 알츠하이머병, 대조

군의 값보다 높게 나타났으며 알츠하이머병의 값은 대조군에서

보다 높았다(p<0.001) (Fig. 1). 본 연구에 포함된 nsVaD 환자

들은 다발경색치매 6명, 전략뇌경색치매 2명, 출혈성 병변에 의

한 치매 2명 및 혼합형 치매 4명으로 분류할 수 있으며, 이들은

대부분 대혈관성치매에 속하는 것으로 생각된다[40]. 물론 피질

하허혈성혈관치매라 하더라도 대동맥에 대한 충분한 검사없이

죽상동맥경화증이 없다고 단정할 수는 없으며, 또한 대혈관성

뇌경색이 없었던 사람에서도 죽상동맥경화증을 발견할 수 있을

것이다. 본 연구 대상에서는 대조군 10명 및 일부 피질하허혈성

혈관치매 환자의 MRA에서 대혈관질환이 없음을 확인할 수 있

었다. 또한 MRI만을 가지고도 어느 정도는 대혈관성 및 소혈관

성치매로 나눌 수 있을 것으로 기대된다[40]. 따라서 본 연구에

서도 RLP 값이 대동맥성 동맥경화증의 독립적인 위험인자라는

기존의 많은 연구 결과들을 임상적으로 뒷받침할 수 있었다고

생각된다. nsVaD 환자들이 모두 대혈관질환을 갖고 있다고 할

수는 없겠으나 소혈관질환에 의한 피질하허혈성혈관치매를 제

외한 나머지 혈관성치매 환자들의 집단으로서 상대적으로 다른

군에 비해 대혈관질환이 많을 것으로 예측할 수 있을 것이다.

알츠하이머병에서 대혈관질환과의 관련성에 대해서는 많이 보

고되어 왔다[37, 42]. 

RLP-C값은 다른 연구들에서와 마찬가지로 LDL 콜레스테

롤, 중성지방 등의 다른 지질계수와 무관하게 군 간 차이를 보였

으며, 특히 정상 수치의 중성지방을 가진 환자들만을 비교했을

때 비교군 간에 분명한 차이가 나타났다. K-MMSE 및 CDR 점

수와 관련이 없는 것으로 보아 알츠하이머병에서 치매가 진행

하면서 죽상동맥경화증이 심할 것으로 생각되지는 않는다. 그

러나 추후 진행할 연구에서는 뇌 자기공명혈관조영, 경두개도

플러(transcranial doppler) 및 경동맥 초음파 등을 통해 환자

들의 혈관 협착 정도를 측정하여 RLP-C값과의 관련성을 보여

야 이번 연구의 결과를 충분히 입증할 수 있을 것이다. 또한 총

콜레스테롤, 중성지방, LDL 콜레스테롤, HDL 콜레스테롤 외

에도 Lipoprotein(a) 및 Apolipoprotein 등도 추가로 평가하

고, 범위를 넓혀 대사성증후군(metabolic syndrome) 측면에서

평가해 보면 더 좋은 결과를 이끌어낼 수도 있을 것이다.

몇 가지 제한점이 있었으나 이번 연구를 통해 알츠하이머병

및 혈관성치매 환자들에서 중성지방 및 다른 콜레스테롤 수치

와 무관하게 RLP-C값에 차이가 난다는 것을 알 수 있었고, 특

히 중성지방 등의 다른 지질계수가 정상이어서 우리가 쉽게 간

과할 수 있는 경우에도 치매 군에서의 RLP-C 차이는 더욱 명

확하게 나타났다. 중성지방 수치로 측정되는 TRL의 이질적인
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특성 때문에 그동안 죽종형성 가능성이 높은 입자들의 값을 정

확하게 측정할 수 없었으나, RLP-C 검사를 통하여 이를 보완

할 수 있을 것이며, 또한 혈관성치매뿐 아니라 알츠하이머병에

서 하나의 병리 기전인 죽상동맥경화증을 대변하는 생체표지물

질(biomarker)로도 유용하게 쓰일 수 있을 것으로 기대한다.
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