
대한임상건강증진학회지 제8권 제3호 2008 Korean J Health Promot Dis Prev Vol. 8, No. 3, 2008

201

[원저]

Statins 사용에 따른 High Sensitivity 

C-Reactive Protein의 혈중 농도 변화
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부산의료원 가정의학과1, 부산대학교병원 가정의학교실2

- 요 약 -

연구배경 스타틴계 약물 치료는 hsCRP와 같은 염증 지표를 유의하게 감소시킨다고 보고되고 있다. 우리나라에서는 스타틴계 약물 사

용 기간과 혈중 hsCRP의 농도의 변화에 대한 장기간 연구가 미흡하다. 이에 본 연구에서는 장기간의 스타틴계 약물 치료에 

따른 hsCRP 변화를 알아보고자 하였다.

방    법 2002년 5월부터 2005년 5월까지 한 대학병원 가정의학과를 방문하여 고지혈증으로 진단된 환자를 대상으로 후향적 의무기록

지 검토를 하였다. hsCRP 농도에 영향을 미칠 수 있는 경우를 배제하고, 최종 156명의 연구 대상자들 중 식이 처방, 운동 요

법 및 스타틴계 약물 치료를 한 군(스타틴 치료군)이 69명이었고 식이 처방과 운동 요법만 시행한 군(대조군)이 87명이었다. 

대상자들은 고지혈증 진단 당시와 평균 40일 후, 180일 후, 360일 후의 3번의 추적 방문을 통해 hsCRP 농도와 총 콜레스테

롤 농도를 측정하였다. 고지혈증 진단 당시의 hsCRP 및 총 콜레스테롤 농도와 각 추적 방문 시 hsCRP 및 총 콜레스테롤 농

도의 변화량을 분석하였고, hsCRP 농도 변화와 총 콜레스테롤 농도 변화와의 상관관계를 알아보았다. 두 비교군 사이의 각 

시기별 hsCRP와 총 콜레스테롤 변화량의 차이를 비교하였다.

결    과 스타틴 치료군에서 기저 loghsCRP 평균값은 평균 -1.115±0.509 mg/dL이었고 두 번째 추적방문(평균 180일 후)과 세 번째 추

적방문(평균 360일 후)의 loghsCRP 평균값은 각각 -1.337±0.318 mg/dL, -1.359±0.383 mg/dL 로써 기저 loghsCRP 평균값에 

비하여 유의하게 감소하였다(p<0.05). 이러한 loghsCRP의 감소와 총 콜레스테롤 농도의 감소는 유의한 상관관계가 없었다. 

대조군에서는 각 시기별 loghsCRP 평균값의 차이가 없었다. 하지만 각 시기별 loghsCRP 평균값은 스타틴 치료군과 대조군

에서 유의한 차이를 보이지 않았다.   

결    론 장기간의 스타틴 약물치료는 총 콜레스테롤 감소와 무관하게 hsCRP 농도를 감소시켜, 심혈관 질환의 발생 감소에 역할을 할 

수 있음을 시사한다.           (대한임상건강증진학회지 2008;8(3):201~207)

중심단어 스타틴, 고지혈증, hsCRP

 15서  론

심혈관 질환은 향후 세계적으로 사망의 주요 원인이 될 것

으로 예상되고 있다.1) 2001년 미국의 관상동맥질환 유병률이 

전체 6.4%(남자: 6.9%,여자: 6.0%)2) 인 것에 비하면 우리나라

의 유병률은 아직 낮은 수준이지만, 미국의 경우 유병률이 

감소되는 반면 우리나라는 증가하는 추세를 보여 문제의 심

각성을 나타낸다. 우리나라에서 1998년에 시행된 국민영양조
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사에 의하면 협심증이나 심근 경색증을 앓고 있다고 응답한 

사람은 1천명당 4.79명이었고, 이 중 남자는 1천명당 3.9명이

었고 여자는 5.65명이었다.3) 허혈성 심질환으로 인한 사망률

은 1994년 10만 명당 12.6명에서 2004년 10만 명당 26.3명으

로 2배 이상의 증가를 보였다.
4)
 이에 조기 진단과 치료가 중

요할 것으로 사료된다.

최근 연구에 의하면 관상동맥질환과 다른 동맥경화증의 증

상에 염증이 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.
5)
 염증

이 혈관 벽의 판(plaque)의 불안정성을 제공하고, 관상 동맥 

질환의 원인이라는 증거들이 계속 나오면서 염증을 줄이는 

것을 목표로 한 치료 및 중재의 중요성이 강조되고 있다.
6-8)

 

심혈관 질환 관련 염증 표지자로는 백혈구 분획, CRP 등



[Statins 사용에 따른 High Sensitivity C-Reactive Protein의 혈중 농도 변화]

202

이 있으나, 그 중 고민감도 C 반응성 단백(high sensitivity C 

reactive protein, 이하 hsCRP)이 가장 잘 알려져 있다.9-10) 

hsCRP를 낮추는 약제로 고지혈증 치료제인 3-hydroxy-3- 

methylglutaryl coenzyme A reductase 억제제(이하 스타틴계 

약물)가 대표적이다.11-13) 스타틴계 약물은 hsCRP와 같은 염

증 지표를 유의하게 감소시킨다.14) 심지어 지질의 수치가 낮

은 경우라 하더라도, C 반응성 단백(이하 CRP) 수치가 높은 

사람에 있어서 관상 동맥 질환의 일차 예방에 스타틴계 약물

은 효과적이다.15)  

외국의 경우, 일차 고지혈증 환자에서 cerivastatin 치료로 

8주만에 hsCRP가 유의하게 감소한 연구가 있었고16), 다른 

한 연구에서는 simvastatin 치료로 14일만에 hsCRP가 유의하

게 감소하였다.
17)

 국내의 경우 이러한 연구가 이루어지지 않

았다. 

이에 저자는 한국인을 대상으로 장기간(약 1년간)의 스타

틴계 약물 치료에 따른 hsCRP 변화를 알아보고자 한다.

방  법

1. 연구 대상

2002년 5월부터 2005년 5월까지 한 대학병원 가정의학과를 

방문하여 National Cholesterol Education Program: Adult 

Treatment Panel III18)에서 정의된 총 콜레스테롤 수치를 기

준으로 하여 고지혈증으로 진단된 환자를 대상으로 후향적 

의무기록지 검토를 하였다. hsCRP에 영향을 미치는 다른 인

자들을 배제하기 위해 1) 백혈구 수 10.0×103/㎕를 초과하는 

경우와 급성 감염과 관련된 증상을 호소한 경우, 2) 활동성 

간 질환, 신 질환, 3) 암이 있거나 암의 과거력이 있는 경우, 

4) 당뇨병, 고혈압, 류마티스 관절염, 통품, 천식, 만성폐쇄성 

폐질환, 허혈성 심질환, 심근경색, 뇌경색 등과 같은 각종 염

증성 질환의 과거력 혹은 현재 병력이 있는 경우, 그리고 5) 

hsCRP 수치가 10 mg/dl 이상인 경우는 대상자에서 제외하였

다. hsCRP 10 mg/dl 이상은 급성감염이나 전신염증 등의 활

동성 염증(active inflammation)이나 조직손상(tissue trauma) 

등이 진행하는 것으로 볼 수 있다.19) 

위의 배제기준을 제외하고, 스타틴계 약물 치료를 받은 69명

(Simvastatin 40mg 7명, Simvastatin 20mg 4명, Rosuvastatin 

20mg 2명, Pravastatin 40mg 15명, Fluvastatin 80mg 16명, 

Atorastatin 10mg 25명)이 치료군으로 선정되었으며 연령대와 성

별을 고려하여 대조군 87명을 선정하여 최종적으로 156명이 연구

대상자에 포함되었다.

2. 연구 방법

대상자들은 식이 처방, 운동 요법 및 스타틴계 약물 치료

를 한 군(이하 스타틴 치료군)과 식이 처방과 운동 요법만 시

행한 군(이하 대조군)으로 모든 대상자들은 처음 방문 시 과

거병력, 음주 및 흡연 여부, 운동 여부, 신장, 체중, 복부 둘

레, 혈압, 지방 섭취율, 공복혈당, 총 콜레스테롤, hsCRP 등을 

조사 및 시행하였다. 연구대상자들은 40일 전후(평균 44일, 

이하 첫 번째 방문), 180일 전후(평균 179일, 이하 두 번째 방

문), 360일 전후(평균 358일, 이하 세 번째 방문)의 3번의 방

문 시에 총 콜레스테롤 및 hsCRP 농도를 측정하였다. 스타

틴 치료군의 대상자들의 하루 약물의 종류와 섭취량은 의사

의 주관적인 판단에 의해 처방되었으며, Simvastatin 40mg 7

명, Simvastatin 20mg 4명, Rosuvastatin 20mg 2명, Pravastatin 

40mg 15명, Fluvastatin 80mg 16명 그리고 Atorvastatin 

10mg 25명 이었다. 

수축기 혈압과 이완기 혈압은 콜린사의 전자혈압계(BP-203 

RV Ⅱ)로 1회 계측한 수치를 기록하였다. 신장은 비만도 측

정기(Fanics: FA-94 H)를 사용하여 측정하였고, 체중은 바이

오스패이스사의 체지방 분석기(Inbody 3.0)을 이용하여 1회 

계측하였다. 측정된 키와 체중을 바탕으로 체질량지수(kg/ 

m
2
)를 구하였다. 복부둘레는 숙련된 1인의 의사에 의해 늑골

의 최하부와 장골능 사이의 가장 좁은 부위를 줄자로 측정하

였다. 

8시간 이상 공복 후 혈액을 채취하여 혈청을 분리한 후 즉

시 검사를 시행하였고, 지연된 경우에는 -70℃에 보관 후 시

행하였다. hsCRP는 FDA로부터 승인된 N High Sensitivity 

CRP (Dade Behring GmbH, Marburg, Germany) 키트 시약

과 Behring Nephelometer 100 analyzer (Messer Griesheim 

GmbH, Frankfurt, Germany)를 이용하여 면역비탁법으로 측

정하였으며, 측정 범위는 0.0175-11 mg/L, 정상 범위는 0-0.5 

mg/L로 하였다. Hitach 7,600-020 자동분석기 (Hitachi Ltd., 

Nakashi, Japan)를 이용하여 혈청 총 콜레스테롤을 효소법으

로 측정하였다.

3. 통계분석

통계분석을 위해 SPSS for windows 13.0(SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA)을 사용하였다. 스타틴 치료군과 대조군 사

이의 연속 변수의 비교는 two sample-t 검정으로 분석하였다. 

양 군 간의 흡연과 운동 여부는 χ2 검정으로 분석하였다. 스

타틴 치료군과 대조군의 hsCRP 농도의 평균의 차이와 각 군

에서 시기별 hsCRP 농도의 변화는 hsCRP의 로그변환 수치
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Table 2. Differences of hsCRP, loghsCRP and total cholesterol 

between statin group and control group.

Variable
Mean ± SD*

P-value
Statin (N=69) Control (N=87)

hsCRP
 Baseline (mg/dl)
 First visit (mg/dl)
 Second visit (mg/dl)
 Third visit (mg/dl) 

0.160 ± 0.286
0.099 ± 0.124
0.061 ± 0.050
0.071 ± 0.099

0.161 ± 0.426
0.199 ± 0.588
0.214 ± 0.760
0.270 ± 0.584

0.991
0.246
0.257
0.102

loghsCRP
 Baseline (mg/dl)
 First visit (mg/dl)
 Second visit (mg/dl)
 Third visit (mg/dl)

-1.115 ± 0.509
-1.207 ± 0.398
-1.337 ± 0.318
-1.359 ± 0.383

-1.173 ± 0.469
-1.153 ± 0.488
-1.223 ± 0.493
-1.066 ± 0.618

0.705
0.515
0.282
0.074

Total cholesterol†

 Baseline (mg/dl)
 First visit (mg/dl)
 Second visit (mg/dl)
 Third visit (mg/dl)

252.4 ± 62.4
191.0 ± 42.3
186.4 ± 41.6
197.2 ± 42.7

236.9 ± 27.9
203.7 ± 38.4
209.9 ± 30.0
207.7 ± 28.4

0.058
0.101
0.015
0.360

Total cholesterol
 Btc-tc1‡(mg/dl)
 Btc-tc2 (mg/dl)
 Btc-tc3 (mg/dl)

 68.8 ± 74.5
 53.1 ± 44.3
 38.6 ± 62.0

 33.6 ± 40.4
 25.6 ± 34.6
 27.8 ± 36.1

0.004
0.010
0.489

* Standard deviation.
†Btc: total cholesterol at baseline 
‡

tc1, tc2 and tc3: total cholesterol at first, second and third visit

Table 1. Baseline characteristics of subjects.

Variable
Statin 

(N=69)
Control 
(N=87)

Age (years)  52.1± 8.7   52.5± 9.3

Sex (%)
 Men
 Women 

 39(56.5)
 30(43.5)

 42(48.3)
 45(51.7)

BMI (kg/m2)  24.7± 2.4   24.6± 2.9

Abdominal circumference (cm)  86.7± 8.3   85.3± 8.3

Systolic BP (mmHg) 127.9±16.3  131.8±17.6

Diastolic BP (mmHg)  78.9±10.3   81.3± 9.9

Fasting plasma glucose (mg/dl)  99.7±21.9   93.2±16.3

Total cholesterol (mg/dl) 252.4±62.4  236.9±27.9

Baseline hsCRP (mg/dl)  0.160±0.286  0.161±0.426

Baseline loghsCRP (mg/dl) -1.115±0.509 -1.173±0.469

Smoking status (%)
 Never 
 Past
 Current

 43(62.3)
  7(10.1)
 19(27.5)

 57(65.5)
  9(10.3)
 21(24.1)

Regular exercise (%)
 Yes
 No

 16(23.2)
 53(76.8)

 18(20.7)
 69(79.3)

Values of sex, smoking status and regular exercise are number (%).
The others are represented as mean±standard deviation.
*P>0.05 by two sample-t test between statins and controls.

Figure 1. Changes in the loghsCRP of statin and control group.

*P<0.05 by paired-t test
In statin group, the loghsCRP differences between baseline and 
second visit, third visit were significant(p<0.05). In control group, 
there were no differences. 

(이하 loghsCRP)를 사용하여 paired-t 검정으로 분석하였다. 

hsCRP의 농도 변화와 다른 요소들과 상관관계는 Spearman's 

correlation coefficient로 분석하였다. 변수를 보정 분석할 경

우 partial correlation coefficient를 사용하였다. p값이 0.05 

미만일 때 통계적으로 유의한 차이가 있다고 간주하였다. 

결  과

1. 연구 대상자의 기본적 특성

총 연구 대상 156명중 남자가 81명, 여자가 75명이었고, 연

령별로는 30대 13명(8.3%), 40대 46명(29.5%), 50대 61명

(39.1%), 60대 이상이 36명(23.1%)의 분포를 보였으며, 평균 

연령은 스타틴 치료군과 대조군에서 각각 52.1±8.7세, 52.5± 

9.3세로 두 군 사이에 유의한 차이가 없었다. 성별, 흡연 및 

운동 여부, 체질량지수(body mass index, 이하 BMI), 복부 

둘레, 수축기혈압, 확장기 혈압, 혈당, 총 콜레스테롤, hsCRP

의 농도의 평균값의 비교에서도 스타틴 치료군과 대조군 사

이의 유의한 차이는 없었다(표 1). 

2. 스타틴 치료군과 대조군 사이의 콜레스테롤 및 hsCRP 변화

hsCRP 값은 민감도의 한계(detection limit)로 인해 우측으

로 치우친다고 알려져 있고 hsCRP 값의 로그변환값은 정규

분포에 가까워진다고 하는데20), 본 연구에서도 이런 현상이 

관찰되어 hsCRP 값은 loghsCRP 값으로 변환하여 분석하였다. 
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Table 3. Spearman's correlation between hsCRP change 

and total cholesterol change in statin group 

and control group after adjusting for age, sex, 

logbhs§, change of sbp and change of dbp‡

P-value

Statin Control

bhs-hs1† bhs-hs2 bhs-hs3 bhs-hs1 bhs-hs2 bhs-hs3

 Btc-tc1* 0.481 - - 0.334 - -

Btc-tc2 - 0.691 - - 0.232 -

Btc-tc3 - - 0.185 - - 0.371

*Btc : total cholesterol at baseline 
 tc1, tc2 and tc3 : total cholesterol at first, second and third visit
†

bhs: loghsCRP at baseline 
 hs1, hs2 and hs3 : loghsCRP at first,  second and third visit
‡sbp, dbp : systolic blood pressure, diastolic blood pressure
§

logbhs : loghsCRP at baseline

스타틴 치료군에서 두 번째 방문과 세 번째 방문의 loghsCRP 

평균값이 기저의 loghsCRP 평균값에 비하여 유의하게 차이

가 있었고, 대조군에서는 모든 시기에서 유의한 차이가 없었

다(그림 1). 각 시기별 스타틴 치료군과 대조군 사이의 loghsCRP 

평균값의 비교에서는 유의한 차이가 없었다. 그러나 세 번째 

방문에서 두 군의 loghsCRP 평균값 비교에서 p 값이 0.074로 

경계수준의 유의성을 보였다. 총 콜레스테롤 평균값의 비교

에서는 두 번째 방문에서만 스타틴 치료군이 대조군에 비해 

유의하게 낮았다. 기저값에 대한 총 콜레스테롤의 감소 정도

는 첫 번째 방문과 두 번째 방문 시 스타틴군에서 대조군에 

비해 유의하게 감소폭이 컸다(표 2). 

3. hsCRP 변화량과 다른 요소 간의 상관관계 분석

스타틴 치료군에서 기저 hsCRP 농도의 로그변환 수치에 

비해 두 번째 방문과 세 번째 방문의 hsCRP 농도의 로그변

환 수치가 유의한 차이를 보였던 반면, 이러한 변화는 기저 

총 콜레스테롤 농도에 비교한 둘째방 문과 셋째 방문의 총 

콜레스테롤의 농도 변화와는 무관하였다. 이에 연령, 성별, 

기저 hsCRP 농도의 로그변환 수치, 기저 혈압 값에 비교하

여 각 시기별 수축기 혈압과 확장기 혈압의 변화량을 보정하

여 분석하였으나 여기서도 대조군과 마찬가지로 스타틴 치료

군에서도 hsCRP 농도의 로그변환 수치의 변화와 총 콜레스

테롤의 농도 변화와는 무관하다는 결과를 보였다(표 3). 

고  찰

본 연구 결과 한국인에서 스타틴계 약물의 180일 후와 360

일 후의 사용은 hsCRP의 농도 변화에 유의한 영향을 미치는 

것으로 나타났다. 40일 후의 hsCRP의 농도 변화는 유의하지 

않았다. 스타틴 치료군에서 loghsCRP의 평균값이 기저에 비

해 두 번째, 세 번째 방문에서 유의한 감소를 보였고 시기별 

loghsCRP의 평균값은 스타틴 치료군과 대조군에서 유의한 

차이를 보이지 않았다. 그러나 세 번째 방문에서 스타틴 치

료군과 대조군의 loghsCRP의 평균값이 경계수준의 유의성으

로 차이를 보이고 있음은 스타틴계 약물의 복용기간이 더욱 

길어졌을 때 스타틴 치료군에서 loghsCRP의 값이 대조군에 

비해 유의하게 감소할 수 있음을 추측하게 한다. 김영주 등
21)

의 국내 연구에서도 역시 스타틴계 약물 사용이 hsCRP를 감

소시키지 못했는데 연구대상은 8명, 연구기간은 14주였다.

Ridker 등
16)
의 연구에서 기저 hsCRP가 0.33mg/dl였고, 

plenge 등17)의 연구에서 기저 hsCRP가 여자에서 0.28mg/dl, 

남자에서 0.11mg/dl 나왔으나, 본 연구에서는 기저 hsCRP가 

0.16mg/dl로 외국의 경우보다 기저 hsCRP가 낮았다. 박태성 

등22)의 연구에서 한국인에서 hsCRP의 수치는 전체 평균 

0.053mg/dl, 남자에서 0.064mg/dl이며 여자에서 0.043mg/dl

로 외국의 경우보다 낮았다. 이러한 사실은 기저 hsCRP 농

도 및 스타틴계 약물에 대한 hsCRP 농도의 변화에 대한 인

종적 차이를 시사하고, 본 연구의 결과에 영향을 미쳤을 것

으로 사료된다. 

hsCRP의 농도의 변화와 총 콜레스테롤 농도 변화의 상관

관계는 없었다. 이것은 스타틴계 약물이 총 콜레스테롤을 강

하시키는 효과와는 다른 기전으로 hsCRP 혈중 농도에 영향

을 준다는 것을 시사한다. 최근 발표된 Khurana 등23)의 연구

에 의하면 스타틴계 약물이 폐암 발생에 예방적 효과가 있는

데 이 또한 콜레스테롤 강하 효과와는 다른 기전으로 설명된

다. 스타틴계 약물은 지질 저하 효과 이외에 혈소판 유착

(adhesion) 억제24), 혈전 형성 억제25), 내피세포 기능 개선26) 

그리고 염증 반응 조절
27)
에도 그 효과가 입증되었다. 본 연구

의 결과 역시 이러한 사실을 뒷받침하는 것으로 보인다.

급성 염증 표지자인 CRP의 상승은 심혈관 질환의 유병 및 

심혈관 질환으로 인한 사망위험과 관계가 있다.
12,28-29)

 Danesh 

등30)의 연구에 의하면, 혈중 CRP가 높은 경우에(2,257명의 대

상자 중에서 최고 tertile에서 최저 tertile 보다 심혈관 질환의 

발생위험도가 1.9배로 CRP는 향후 심혈관 질환 발생의 독립

적이고 강력한 예측인자가 된다. 건강한 성인 남녀를 대상으

로 한 AFCAPS study31)에서 CRP 수치가 높았던 군에서 심

혈관 질환 발생의 상대 위험도가 1.6배였다. 

Mendall 등32)의 연구에서 CRP가 심혈관 질환의 위험인자

와 관련성이 있는 것으로 조사되었다. 그 후의 연구에서도 

심혈관 질환자, 노인 환자, 고위험인자를 가진 환자 혹은 전
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혀 심혈관 질환이 없더라도 CRP가 높은 군에서 향후 심혈관 

질환 발생이 높았다고 보고하고 있다.33)

건강한 성인을 대상으로 한 심혈관계 질환의 위험도를 예

측하는데 이용되는 CRP는 0.1-0.3 mg/L 정도로 감도가 뛰어

난 검사법이어야 하는데, hsCRP assay는 높은 감도를 가진 

검사법으로 0.0175 mg/L까지 측정 가능하다. 많은 임상연구

에서 hsCRP가 총 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, 중성지방, 

HDL 콜레스테롤 등 기존에 사용된 지질검사보다 심혈관계 

질환을 예측하는 능력이 높으며 향후 심근경색과 뇌졸중 등 

심혈관계 질환 발생과 관련된 강력한 독립적인 위험 표지자

임을 보고하였다.28-30,34-35) 최근 한 연구에서 심혈관계 위험도

를 낮추기 위해 스타틴계 약물을 사용할 때 총 콜레스테롤 

뿐 아니라 CRP도 같이 추적 관찰해야 한다고 발표했다.
36)

 

이 연구의 제한점과 향후 연구과제는 다음과 같다. 1) 

hsCRP 값의 절단점(cut off value)에 대한 기준이 아직 전 세

계적으로 정해지지 않아서 이에 대한 국내연구가 필요하다. 

hsCRP의 수치에 따른 심혈관질환 위험율의 계량화 작업이 

필요할 것이다. 2) 연구대상자들의 신체계측과 혈액검사수치

를 1회 측정했으므로 재측정에 따른 결과의 차이가 있을 수 

있다. hsCRP를 선별검사로 활용하기 위해서는 2회 측정하여 

평균을 취하고, 10mg/L 이상은 제외하는 것을 추천하는데37), 

향후 CRP 관련 연구는 이런 점에 대한 고려도 있어야 할 것

이다. 3) hsCRP의 농도에 영향을 미치는 공복 혈당이 고지혈

증의 진단 당시에만 측정이 되어서 본 연구의 결과에 큰 한

계점을 가진다. 4) 스타틴 치료군에게 투여된 약제의 종류와 

용량이 다양하다. 5) 대조군의 경우에 스타틴계 약물 치료를 

받지 않음에도 불구하고 40일, 180일, 360일 후 추적 진료를 

받으신 분으로, 건강에 관심이 있는 환자들은 기저 방문시 

제공되었던 식이 처방과 운동요법을 잘 시행했을 것으로 추

정된다. 6) hsCRP 농도가 낮은 우리나라 환자의 특성이 심혈

관계 질환의 일차예방에 어떠한 영향을 미칠 것인가 그리고 

high risk group을 대상으로 장기간의 추후 연구가 필요할 

것으로 사료된다. 

그럼에도 불구하고 본 연구는 스타틴계 약물 사용에 따른 

hsCRP의 혈중 농도 변화를 연구한 국내 최초의 장기간의 연

구라는 점에서 큰 의의가 있다고 할 수 있다.
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Change of Serum hsCRP Concentration after Statin Therapy 
in Dyslipidemic Patients

Jie Hyang Lim1, Young Joo Kim2, Sangyeoup Lee2, Yun Jin Kim2

Department of Famaly Medicine, Busan Medical Center1, 

Department of Family Medicine, Pusan National University Hospital2

Background Statins lowers the hsCRP, a marker of inflammation. There are few study of change in plasma concentration of hsCRP 

after statin therapy in Korea. The purpose of this study is to determine the change in plasma hsCRP concentration after 

statin therapy. 

Methods We studied 156 patients who were visited a department of family medicine at a university hospital and diagnosed with 

dyslipidemia between May 2002 and May 2005. We reviewed chart retrospectively. The statin group is participated of 69 

patients who were treated with diet/exercise and statin. The control group is 87 patients who were treated with only 

diet/exercise. The hsCRP and total cholesterol concentration was measured in serum on each visit that days 0, 40, 180, 

360. We analyzed correlation between change of hsCRP concentration and change of total cholesterol. we analyzed 

difference of change of hsCRP and total cholesterol at each visit in two groups.

Results In statin group, mean baseline loghsCRP was -1.115±0.509mg/dL. The differences loghsCRP between baseline and 

second(after 180 days) and third visit(after 360 days) were respectively -1.337±0.318mg/dL and -1.359±0.383mg/dL(P<0.05). 

Correlation between reduction of hsCRP concentration and reduction of total cholesterol was not significantly. In control 

group, there were no significant differences in means of loghsCRP at the each visit. 

Conclusions Longtime statin therapy lowered serum hsCRP concentration without correlated reduction of total cholesterol then can 

play the role of reduction of cardiovascular disease.  (Korean J Health Promot Dis Prev 2008 ; 8(3):201-207)
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