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ABSTRACT 

Background and Objectives：In dialysis patients, the cardiovascular mortality is 10 to 20 times higher than that 

in the general population. The increased arterial stiffness in patients with end-stage renal disease (ESRD) is 

an independent predictor of all-cause mortality. The arterial stiffness and atherosclerotic markers were eva-
luated in patients with ESRD treated with and without hemodialysis (HD) or peritoneal dialysis (PD). Subjects 

and Methods：14 hemodialysis (mean dialysis duration 19.6 months), 14 peritoneal dialysis (mean dialysis du-
ration 26.1 months) and 14 patients with ESRD prior to initiation of dialysis, and 27 age-sex matched controls 

were enrolled. The calculated central pulse pressure, plasma homocysteine, serum C-reactive protein, left 

ventricular mass index and aortic pulse wave velocity (PWV) were measured. Results：Patients with ESRD 

treated with and without dialysis had greater increases in their arterial stiffness and advanced atherosclero-
sis compared with the controls. However, there was no difference in the arterial stiffness and atherosclerotic 

markers before and after the dialysis treatment, or in the dialysis modality (HD, PD) of patients with ESRD. 

In a multiple regression model, PWV in patients with ESRD was explained by the level of plasma homocysteine 

(β=0.396；p=0.027). Conclusion：Atherosclerosis and arterial stiffness in patients with ESRD may not be affec-
ted by dialysis treatment or modality. In patients with ESRD, the level of plasma homocysteine is independen-
tly associated with arterial stiffness. (Korean Circulation J 2004;34(9):865-873) 
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서     론 
 

말기신부전 환자의 이환율과 사망률은 신장대체요법

의 발전에도 불구하고 크게 개선되지 않고 있으며 투석

환자에서의 주 사망원인은 심혈관계 질환이 절반을 차

지하고 있다.1) 심혈관계 사망률의 위험성은 진행된 죽
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상경화증에 의해 생긴다. 병리학적 기전으로서의 죽상경

화증(atherosclerosis)은 죽상(athero)이라는 형태적 두

꺼워짐과 경화(sclerosis)라는 기능적 경직성의 두가지 

특징을 가지고 있다.2) 죽상과 경화는 각각 목동맥 내

막-중막 두께(Intima-media thickness of carotid ar-
tery)와 대동맥 맥박파전파속도(aortic pulse wave ve-
locity)를 측정하여 평가할 수 있으며, 심혈관계 사망의 

예측지표로 평가되고 있다.3)4) 그 외에도 여러 연구에서 

말기신부전 환자에서 심혈관계 질환의 예측지표로서 말

초 맥박압(peripheral pulse pressure),5) 좌심실 비대,6) 

C-반응성 단백질,7) 고호모시스테인혈증,8) 저알부민혈

증9)등 여러 가지가 보고 되고 있다. 

1870년대 Mahomed 등10)이 맥박파의 임상적인 역

할에 대해 처음 발표하였으며 O’Rourke 등11)은 말초 맥

박파분석(peripheral pulse wave analysis)을 통해 맥

박압에 대한 정량적인 분석을 보고하였다. 그 후 침습적

인 방법에 의해 얻어진 자료를 이용하여 중심 맥박압을 

구할 수 있음이 입증되었다.12) 

말기신부전 환자는 투석을 시작하기 이전에 이미 투

석 중인 환자와 비슷한 정도의 관상동맥질환을 가지고 

있음이 알려져 있다.13) 그러나 규칙적으로 투석치료를 

시행함에 따라 죽상경화증의 진행에 어떤 영향을 끼치

는 지에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. 따라서 본 연구

에서는 말기신부전 환자에서 투석을 시작하려는 환자와 

이미 투석 중인 환자에서 여러 죽상경화증의 지표와 동

맥 경직도의 차이를 알아보고자 하였으며, 또한 투석치

료 중인 환자에서 투석방법(혈액투석과 복막투석)에 따

른 죽상경화증 지표의 차이를 평가하여, 말기신부전 환

자에서 투석치료의 유무와 투석방법에 따른 동맥 경직

도의 차이를 비교하고자 하였다. 

 

대상 및 방법 
 

대  상 

2003년 12월부터 2004년 2월까지 말기신부전으로 

투석치료를 시작하기 위해 입원한 환자 14예와 6개월 

이상 동안 규칙적으로 복막투석(평균 기간：26.1개월)

과 혈액투석(평균 기간：16.9개월)을 시행하고 있으면

서 투석방법이 바뀌지 않은 환자 각 14예와 본원에 고

혈압, 당뇨병, 고지혈증으로 약물치료 중인 나이-성을 

맞춘 대조군 27예를 대상으로 하였다. 심방세동, 이전의 

관상동맥질환, 이전의 뇌혈관질환, 현재 감염이 의심되

는 경우는 연구에서 제외하였다. 

 

생화학적 분석 

혈액은 야간에 8시간 이상 금식한 후 아침 6시경 채

취되었다. 호모시스테인은 Fluorescence Polarization 

Immunoassay(FPIA)법으로 IMx Analyzer(ABBOTT

사, U.S.A.)를 이용하여 측정하였으며, C-반응성 단백

질은 Nephelometer(Dade Behring Inc, Newark, DE, 

U.S.A.)법으로 측정하였다. 그 외의 혈액 분석은 일반

적인 방법을 이용하였다. 

 

말초 맥박파분석(peripheral pulse wave analysis) 

동맥의 맥박은 심장의 수축에 의해 생기는 기복으로 

신체 전체에 동맥벽을 따라 주행한다. 맥박파는 동맥벽

의 탄성도과 동맥 크기에 따라 변할 수 있으므로 심장

에 가까운 큰 혈관이 말초 혈관보다 더 기복이 크며, 크

기와 형태에 큰 차이가 있다. 말초 맥박파는 심장 수축

기에 생긴 전향 입사파(forward incident wave)와 심장 

이완기에 생긴 후향 반사파(backward reflected wave)

에 의해 형성된다(Fig. 1). 말초에서 측정된 맥박파로서 

중심 맥박파를 추정하여 중심 맥박압을 계산할 수 있다.            
Aortic 
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Fig. 1. Pulse wave. The measured pulse pressure wave
(      ) must be analyzed as a superposition of two
separate waves: the incident wave (       ) traveling
from the heart to periphery, and the reflected wave
(      ) traveling from the periphery and the site of wave
reflection to the heart. The reflected wave (     ) can be
shifted from ideal reflected wave (      ) due to increa-
sed arterial stiffness (arrow). 
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Fig. 3. Pulse wave velocity measurement in control patient. ECG-CAR/RAD: time interval between R wave of ECG
signal and foot of pulse wave of carotid/radial artery, CAR-RAD: time delay between the foot of carotid artery and
radial artery, ECG: electrocardiography, SD: standard deviation, HR: heart rate. 

Site A-carotid 
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Site B-radial 

Site A-B Mean T (ms) SD (ms) N HR (bpm) 
ECG-CAR 99.9 2.8 20 66 
ECG-RAD 181.4 1.4 19 67 
CAR-RAD 81.5 3.1   
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Fig. 2. Pulse wave velocity measurement(A, B). Time delay between the foot of the two waves is ∆T=T2-T1, where
T1/T2 is the time interval measured between the ECG signal and the foot of the proximal/distal wave(C, D). D: distance
traveled by the wave. 
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대동맥 맥박파전파속도는 표면심전도의 R값을 동기화

(gating)하여 두 지점(목동맥-넙다리동맥, 목동맥-노동

맥)에서의 말초 맥박파분석을 이용한 경과 시간(Time 

delay：∆T)과 두 지점의 거리(Distance：D)를 이용하

여 측정할 수 있다. 

 

대동맥 맥박파전파속도(PWV)=D/∆T(m/sec) 

(Fig. 2) 

 

본 연구에서는 SphygmoCor system(AtCor Medi-
cal, Australia)을 이용하여 자동적으로 계산된 값을 사

용하였다. 대상 환자는 누운 자세에서 약 5분간 휴식을 

Table 1. Basic demographic characteristics 

 Control Predialysis PD HD p 

Patient No. 27 14 14 14  
Age (yrs) 050.4±06.3 047.4±08.5* 047.9±06.9* 047.8±06.9* 0.484
Male (%) 13 (48.1) 08 (57.1) 06 (42.9) 7 (50.0) 0.898
BMI (kg/m2) 023.8±02.3 022.4±02.1* 022.1±01.5* 022.5±02.9* 0.067
SBP (mmHg) 110.6±15.9 142.4±15.7* 133.1±17.3* 140.0±26.6* 0.000
DBP (mmHg) 067.1±12.0 086.9±10.4* 078.4±11.2* 083.9±16.9* 0.000
PPP (mmHg) 043.4±11.7 055.6±12.7* 054.8±13.7* 056.1±18.7* 0.010
Hypertension (%) 11 (40.7) 13 (92.9) 11 (78.6) 9 (64.3) 0.005
Smoker (%) 04 (14.8) 06 (42.9) 00 (0.00) 2 (14.3) 0.023
Diabetes (%) 02 (07.4) 08 (57.1) 02 (14.3) 3 (21.4) 0.003
LVEF (%) 060.3±08.5 055.3±10.6* 061.9±07.8* 062.7±08.2* 0.119
LVMI (g/m2) 103.4±19.8 174.0±37.9* 153.3±42.6* 138.8±42.4* 0.000
Medication treated      

Statin (%) 08 (29.6) 02 (14.3) 02 (14.3) 3 (21.4) 0.290
ACEi (%) 06 (22.2) 06 (42.9) 07 (50.0) 2 (14.3) 0.105
CCB (%) 11 (40.7) 12 (85.7) 08 (57.1) 7 (50.0) 0.052
BB (%) 12 (44.4) 02 (14.3) 05 (35.7) 3 (21.4) 0.190

*: p<0.05 vs control. PD: peritoneal dialysis, HD: hemodialysis, BMI: body mass index, S/DBP: systolic/diastolic blood
pressure, PPP: peripheral pulse pressure, LVEF: left ventricular ejection fraction, LVMI: left ventricular mass index, ACEi:
angiotensin-converting enzyme inhibitor, CCB: calcium channel blocker, BB: beta blocker 
      
Table 2. Biochemical parameters in subjects 

 Control Predialysis PD HD p 

Hematocrit (%) 037.2±03.5 027.7±04.1† 027.2±02.9†* .029.0±002.4† 0.000
Total chole. (mg/dL) 188.2±34.1 182.7±39.3† 195.7±51.0†* .170.6±020.1† 0.324
HDL chole. (mg/dL) 047.9±14.7 048.9±19.1† 047.7±13.4†* .040.6±012.7† 0.429
Non-HDL chole. (mg/dL) 140.3±31.9 132.4±34.3† 148.0±41.7†* .130.0±026.0† 0.473
Triglycerides (mg/dL) 146.9±78.1 119.5±48.9† 136.6±62.9†* .142.6±153.8† 0.847
LDL-chole. (mg/dL) 116.8±31.2 110.7±43.0† 120.4±38.6†* .092.6±019.2† 0.116
Serum Cr (mg/dL) 000.9±00.2 010.8±04.4† 011.4±03.0†* .011.4±002.1† 0.000
Serum Ca (mg/dL) 009.5±00.3 008.8±01.4† 009.6±00.8†* .009.3±000.7† 0.060
Serum P (mg/dL) 003.5±00.6 006.4±01.9† 004.9±01.1†* .006.1±002.0† 0.000
Calcium×Phosphorus 033.3±05.7 056.5±17.7† 046.6±12.1†* .057.0±017.8† 0.000
Serum protein (g/dL) 007.0±00.5 005.6±00.6† 006.7±00.6*† 006.8±000.3* 0.000
Serum albumin (g/dL) 004.1±00.3 003.4±00.6† 003.7±00.3†* 004.1±000.6* 0.000
CRP (mg/dL) 00.17±0.20 00.75±0.80† 00.83±1.15†* 00.18±00.19* 0.004
Plasma homocysteine (umol/L) 010.6±02.7 024.3±12.0† 019.7±08.0†* 022.2±04.6†. 0.000
*: p<0.05 vs predialysis, †: p<0.05 vs control. PD: peritoneal dialysis, HD: hemodialysis, chole.: cholesterol, Cr: creatinine,
Ca: calcium, P: phosphorus, CRP: C-reactive protein, HDL/LDL: high/low density lipoprotein 
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취한 후 측정되었으며, 혈액투석 환자는 투석을 마치고 

30분정도 경과 후에 측정하였다. 대동맥 맥박파전파속

도는 복장뼈의 패임에서 노동맥까지의 거리를 줄자로 측

정하고, 목동맥과 노동맥에 각각 탐색자를 위치한 후 10 

beat의 평균을 분석하였다. 각각의 맥박파에서 8 beat

이상에서 기기가 정확한 지점을 지정하였고, 동일한 1

사람의 측정자가 반복적으로 측정하여 연속적으로 0.5 

m/sec 이하의 차이가 있는 자료를 적절하다고 판단하

였다(Fig. 3). 

 

통계 처리 

SPSS 11.0®(Statistical Package for Social Science, 

SPSS Co., U.S.A.) 통계처리 프로그램을 이용하였고, 

각각의 측정치는 평균±표준편차로 표시하였다. 각 군

의 유병율은 chi-square test를 이용하였으며 각 군의 

자료들은 one-way ANOVA test와 post hoc test의 

Scheffe-type multiple comparison을 이용하여 비교

하였다. 말기신부전 환자들에서 대동맥 맥박파전파속도

에 영향을 끼치는 지표를 평가하기 위해 단일과 다변량 

분석(simple and multiple linear regression model)을 

이용하였다. p값이 0.05미만일 때 통계적 유의성이 있

는 것으로 하였다. 

 
결     과 

 

대조군과 말기신부전 환자군의 비교  

전체 대상군에서 측정된 동맥 경직도에 영향을 끼치

는 지표는 단일 변량 분석상 신체질량지수, 말초 맥박압, 

중심 맥박압, 고혈압의 병력, hematocrit, 칼슘×인산 증

가, 혈장 호모시스테인, C-반응성 단백질, 말기신부전의 

병력이 유의한 상관관계를 보였으며, 이러한 지표들을 고

려한 다변량 분석상에서는 혈장 호모시스테인만이 유의

한 상관관계(β=0.464；p<0.0001)를 보였다. 

투석 전과 투석 중인 말기신부전 환자군은 대조군과 

비교하여 말초 맥박압 증가, 좌심실 비대, hematocrit 감

소, 혈청 인산 증가, 칼슘×인산 증가, 혈청 알부민 감소, 

혈청 단백질 감소, C-반응성 단백질 증가, 혈장 호모시

스테인 증가 소견을 보였다(Table 1, 2). 대동맥 맥박

파전파속도는 말기신부전 환자군이 대조군과 비교하여 

증가된 소견을 보였으며(Fig. 4) 중심 수축기 혈압, 중

심 이완기 혈압, 중심 맥박압도 말기신부전 환자군에서 

증가되어 있었다(Table 3). 말기신부전 환자군에서 대

동맥 맥박파전파속도에 영향을 끼치는 지표는 단일 변

량 분석상 혈장 호모시스테인(β=0.396；p=0.013)이 

유의한 양의 상관관계를 가졌으며(Fig. 5), 고전적인 심

혈관계 질환의 위험인자들을 고려한 다변량 분석상에서

는 혈장 호모시스테인(β=0.396；p=0.027)이 유의한 

양의 상관관계를 보였다(Table 5). 

 

말기신부전 환자군에서 투석 유무와 투석 방법에 따른 비교  

투석 유무에 따른 양군에서 좌심실 비대와 혈청 알부

민이외에는 맥파압, 대동맥 맥박파전파속도등에서 통계

Table 3. Analysis of aortic pulse waveform among groups 

 Control Predialysis PD HD p 

Central SBP (mmHg) 102.2±16.4 129.4±17.4* 123.6±17.5* 130.9±25.6* 0.000 
Central DBP (mmHg) 067.6±12.1 084.4±17.2* 075.9±11.1* 084.6±17.1* 0.001 
Central PP (mmHg) 034.6±10.6 044.9±13.1* 044.1±12.8* 046.4±17.9* 0.020 
PWV (m/sec) 008.2±01.3 011.6±01.6* 011.4±02.3* 010.8±01.7* 0.000 
*: p<0.05 vs control. PD: peritoneal dialysis, HD: hemodialysis, S/DBP: systolic/diastolic blood pressure, PP: pulse pressure,
PWV: pulse wave velocity 
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Fig. 4. The difference of pulse wave velocity (PWV) am-
ong each groups. The PWV of patients with end-stage
renal disease is higher than that of control group. Howe-
ver, there is no difference between predialysis and dialy-
sis group and peritoneal dialysis (PD) and hemodialysis
(HD). 
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적 유의성을 보이지 않았다(Table 4). 또한 복막투석과 

혈액투석에 따른 양군의 비교에서 죽상경화적 지표들이 

의미있는 차이를 보이지는 않았다(Table 1-3). 

 

고     찰 
  

본 연구에서는 말기신부전 환자들에서 진행된 죽상경

화증을 말초 맥박파분석을 이용하여 동맥 경직도의 지

표인 맥박파전파속도를 측정하였으며, 이러한 맥박파전

파속도가 신장대체요법인 투석치료의 방법과 유무에 따

라 차이를 보이지 않았다. 또한, 혈장 호모시스테인이 

말기신부전 환자들의 맥박파전파속도에 영향을 끼침을 

나타내고 있다. 

죽상경화적 혈관 질환은 말기신부전 환자의 유병율과 

Table 4. Comparison of atherosclerotic markers between predialysis and dialysis patients 

 Predialysis (n=14) Dialysis (n=28) p 

Age (yrs)/male (%) 047.4±8.5/8 (57.1) 047.8±6.8/13 (46.4) NS 
BMI (kg/m2) 022.4±02.1 022.3±02.3 NS 
Hypertension (%) 13 (92.9) 20 (71.4) NS 
Smoker (%) 06 (42.9) 02 (07.1) 0.010
Diabetes (%) 08 (57.1) 05 (17.9) 0.013
Peripheral PP (mmHg) 055.6±12.7 055.5±16.1 NS 
LVMI (g/m2) 174.0±37.9 146.1±42.3 0.039
Hematocrit (%) 027.7±04.1 028.1±02.8 NS 
HDL cholesterol (mg/dL) 048.9±19.1 044.1±13.3 NS 
Non-HDL cholesterol (mg/dL) 132.4±34.3 139.0±35.3 NS 
Calcium×phosphorus 056.5±17.7 051.8±15.9 NS 
Serum Albumin (g/dL) 003.4±00.6 003.9±00.5 0.005
CRP (mg/dL) 00.85±0.80 00.50±0.88 NS 
Plasma homocysteine (umol/L) 024.3±12.0 021.0±06.6 NS 
Central SBP (mmHg) 129.4±17.4 127.3±21.9 NS 
Central DBP (mmHg) 084.4±17.2 082.0±14.4 NS 
Central PP (mmHg) 044.9±13.1 045.2±15.3 NS 
PWV (m/sec) 011.6±01.6 011.1±02.0 NS 
NS: non significant, BMI: body mass index, PP: pulse pressure, LVMI: left ventricular mass index, CRP: C-reactive protein,
S/DBP: systolic/diastolic blood pressure, PWV: pulse wave velocity, HDL: high density lipoprotein 
 

Table 5. Multiple regression model of PWV as dependent
variable in patients with end-stage renal disease 
Independent  
variable B β Coefficient t p 

Central pulse  
pressure 

0.017 0.134 0.762 0.453

Diabetes 0.275 0.070 0.402 0.691
Hypertension 0.129 0.030 0.164 0.871
Hematocrit 0.194 0.342 1.981 0.058
Non-HDL  

cholesterol  
0.013 0.266 1.636 0.114

Plasma  
homocysteine 

0.082 0.396 2.336 0.027

C-reactive  
protein 

0.146 0.065 0.365 0.718

LVMI 0.001 0.026 0.143 0.888
Medication of  

ACEi 
0.502 0.134 0.762 0.453

B: unstandardized coefficient, PWV: pulse wave velocity,
LVMI: left ventricular mass index, ACEi: angiotensin-con-
verting enzyme inhibitor, HDL: high density lipoprotein 
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Y=9.258+0.089*X 
r=0.396, p=0.013 

Fig. 5. The figure shows the positive correlation between
pulse wave velocity and plasma homocysteine in pa-
tients with end-stage renal disease on univariate analysis.
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사망률의 가장 주된 원인이다.14) 최근 연구에서 이미 잘 

알려진 고혈압, 당뇨병, 흡연력, 고지혈증과 같은 위험 

인자들의 증가로 인해 죽상경화적 질환이 증가한다고 보

고 되고 있다.15) 그러나, 이러한 위험 지표들이 말기신

부전 환자에서의 죽상경화적 질환의 증가를 완전히 설

명하지는 못하고 있다. 

맥박파는 심장의 수축에 의해 말초 동맥에서 생기는 

맥박의 기복으로 동맥벽의 탄성도과 동맥 크기에 따라 

변할 수 있다. 이러한 말초 맥박파분석을 이용하여 좌심

실 부하와 동맥 경직도를 나타내는 대동맥 맥박파전파

속도16)17)를 계산할 수 있게 되었다. 대동맥 맥박파전파

속도에 영향을 미치는 생리적인 인자로는 연령, 혈압, 

성별, 심박수, 흡연, 폐경 등이 있다. 병리적인 상태와도 

연관성이 있음이 입증되었으며, 고혈압18)19)또는 당뇨병20)

을 가진 환자에서 대조군보다 대동맥 맥박파전파속도가 

빠르며, 죽상경화증에 대한 대규모 연구인 Rotterdam 

study21)에서 노인에서의 대동맥 맥박파전파속도는 죽

상경화증의 지표이며 심혈관계의 위험 인자와 관련되어 

있다는 보고를 하였고, 관상동맥질환22)23)에서도 허혈의 

정도와 관련성이 있음이 보고 되었다.  

1999년에 Blacher 등24)은 말기신부전 환자에서 동맥 

경직도가 증가되어 있으며, 심혈관계 질환의 독립적인 

위험 인자로 보고하였고, 2001년 London 등25)은 말기

신부전 환자에서 동맥 경직도의 지표인 대동맥 맥박파

전파속도가 사망률의 독립적인 지표로 보고하였다.  

말기신부전 환자에서 투석에 따른 죽상경화증의 진행

에 대한 연구에서 2003년에 Hojs 등26)은 투석을 시작

하려는 환자와 투석 중인 환자에서 측정한 목동맥의 내

막-중막 두께는 차이가 없음을 보고하였으며, 2004년

에 Shinohara 등27)은 전체 연령군에서는 투석전의 말

기신부전 환자에서 측정한 대동맥 맥박파전파속도가 투

석 중인 말기신부전 환자와 비교하여서 유의하게 증가

되어 있으나 40~60대 환자에서는 투석에 따른 차이가 

없음을 보고하였다. 본 연구에서도 비슷한 결과를 보였

다. 이는 동맥 경직도에 영향을 끼치는 위험인자가 투석

의 유무와는 관련이 없고 말기신부전 그 자체가 더 관련

되어 있음을 시사하는 것으로 생각되며, 이는 투석 전, 

후에 따라 죽상경화증에 영향을 끼칠 수 있는 인자들 

사이에 큰 차이가 없음을 통해 알 수 있다. 같은 맥락에

서 투석 방법에 따른 동맥 경직도의 비교에서도 차이가 

없음을 설명할 수 있다. 그러나, 제한된 연령에서 시행

되어 연령에 대한 고려가 되지 않았으며, 또한 복막투석 

중인 말기신부전 환자들은 복부에 투석액이 차 있어 이

로 인해 누운 자세에서 측정된 맥박파전파속도가 증가

되었을 가능성이 있다. 

맥박압은 연령이 증가함에 따라 수축기 압력이 증가

하고 이완기 압력이 감소하여 결국 맥박압은 증가하며 

이러한 맥박압의 증가가 심혈관계 질환의 위험인자로 

보고되고 있으며, 또한 혈관벽을 따라 맥박파의 압력이 

전달되어 동맥 경직도를 증가시키므로 동맥 경직도의 주

된 결정인자로 작용한다고 알려져 있다.28) Safer 등29)

은 말기신부전 환자에서 중심 맥박압이 말초 맥박압보

다 사망률과 더 큰 관련성을 보고하였다. 그러나, 본 연구

에서는 중심 맥박압이 말기신부전 환자에서 동맥 경직도와

의 연관성을 보이지는 않았다. 이는 대부분의 말기신부전 

환자에서 여러 가지 항고혈압재제를 복용하여 말초 혈압과 

중심 혈압이 잘 조절되고 있기 때문일 가능성이 높다. 

혈장 호모시스테인은 저분자량 지단백의 산화적 변형

과 같은 산화적 손상을 일으키며,30) 뇌혈관의 죽상경화

증과 관련되어 있음이 알려져 있다.31) Sydor 등8)은 말

기신부전 환자에서 목동맥의 내막-중막 두께와 혈장 호

모시스테인이 상관관계가 있음을 보고하였고, Blacher 

등32)33)은 말기신부전 환자에서 넙다리동맥-정강동맥의 

대동맥 맥박파전파속도가 혈장 호모시스테인과 양의 상

관관계를 보고하였으며, 또한 고호모시스테인혈증은 좌

심실 비대의 위험성을 높일 수 있음을 보고하였다. 본 

연구에서도 말기신부전 환자에서 대동맥 맥박파전파속

도에 관련된 독립된 지표로서 혈장 호모시스테인이 통

계적으로 유의한 양의 상관관계를 보였다. 

결론적으로 말기신부전 환자에서 투석의 유무와 투석

방법에 따른 동맥 경직도의 차이는 없었으며, 이는 말기

신부전 환자에서 투석치료 자체가 죽상경화증에 영향을 

끼치지 않음을 시사하는 소견이라 할 수 있다. 또한, 말

기신부전 환자에서 증가된 동맥 경직도는 혈장 호모시

스테인과 유의한 양의 상관관계가 있어 말기신부전 환

자들에서 죽상경화증의 진행에 영향을 미치는 것으로 

생각되며, 향후 혈장 호모시스테인을 감소시키는 치료가 

죽상경화증의 진행에 끼치는 영향에 대해서 더 많은 연

구가 필요할 것으로 생각된다. 또한, 투석의 영향을 좀 

더 정확히 평가하기 위해서는 동일한 환자에서 투석전

과 규칙적인 투석치료를 시행한 후에 추적 관찰하여 그 

영향을 평가할 필요가 있을 것으로 생각된다. 
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요     약 
 

배경 및 목적： 

말기신부전환자에서 심혈관계 사망률은 일반인에 비

해 10~20배 이상으로 높다. 여러 위험인자들이 심혈관

계 유병율에 영향을 미치고 있으며 증가된 동맥 경직도

도 사망률의 독립된 인자로 알려져 있다. 그래서 저자들

은 말기신부전환자들에서 투석의 유무와 투석의 방법에 

따른 동맥 경직도와 죽상경화적 지표들을 평가하고자 하

였다. 

방  법： 

2003년 12월부터 2004년 2월까지 투석을 시작하기 

위해 내원한 말기신부전 환자 14예와 규칙적으로 복막

투석과 혈액투석치료 중인 각 14예과 나이와 성을 맞

춘 신부전이 없는 대조군 27예를 대상으로 말초 맥박압, 

계산된 중심 맥박압, 혈장 호모시스테인, 혈청 C-반응

성 단백질, 좌심실 질량지수, 대동맥 맥박파전파속도를 

측정하였다. 

결  과： 

말기신부전 환자에서 말초 맥박압, 계산된 중심 맥박

압, 혈장 호모시스테인, 혈청 C-반응성 단백질, 좌심실 

질량지수, 대동맥 맥박파전파속도가 대조군에 비해 증가

되어 있었으나 투석의 유무와 투석의 방법에 따라서는 

차이가 없었다. 말기신부전 환자에서 대동맥 맥박파전파

속도에 영향을 미치는 인자는 다변량 분석에서 혈장 호모

시스테인(β=0.396；p=0.027)이 상관관계를 보였다. 

결  론： 

말기신부전 환자에서 동맥 경직도와 죽상경화증은 투

석의 유무와 방법에 영향을 받지 않는 것으로 생각되며, 

말기신부전 환자에서 혈장 호모시스테인이 동맥 경직도

에 영향을 미치는 것으로 생각된다.  
 

중심 단어：맥박；동맥；투석；죽상경화증；신부전. 
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