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전북대학교 의과대학 1내과학교실, 2기도개형연구실

김소리1,2, 최영훈1,2, 이가영1,2, 민경훈1,2, 박성주1,2, 이흥범1, 이용철1,2, 이양근1
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Background: In chronic obstructive pulmonary disease (COPD) patients, the serum levels of C-reactive protein 
(CRP) are elevated and an increase of CRP is more exaggerated in the acute exacerbation form of COPD (AECOPD) 
than in stable COPD. Pulmonary arterial hypertension is a common complication of COPD. An increased level 
of CRP is known to be associated with the risk of systemic cardio-vascular disorders. However, few findings are 
available on the potential role of CRP in pulmonary arterial hypertension due to COPD.
Methods: This study was performed prospectively and the study population was composed of 72 patients that 
were hospitalized due to AECOPD. After receiving acute management for AECOPD, serum CRP levels were 
evaluated, arterial oxygen pressure (PaO2), was measured, and the existence of pulmonary arterial hypertension 
under room air inhalation was determined in the patients.
Results: The number of patients with pulmonary arterial hypertension was 47 (65.3%)., There was an increased 
prevalence of pulmonary arterial hypertension and an increase of serum CRP levels in patients with the higher 
stages of COPD (e.g., patients with stage 3 and stage 4 disease; P＜0.05). The mean serum CRP levels of patients 
with pulmonary arterial hypertension and without pulmonary arterial hypertension were 37.6±7.4 mg/L and 19.9 
±6.6 mg/L, respectively (P＜0.05). However, there was no significant difference of the mean values of PaO2 
between patients with pulmonary arterial hypertension and without pulmonary arterial hypertension statistically 
(77.8±3.6 mmHg versus 87.2±6.0 mmHg).
Conclusion: We conclude that higher serum levels of CRP can be a sign for pulmonary arterial hypertension in 
AECOPD patients.  (Tuberc Respir Dis 2008;64:125-132)

Key Words: Pulmonary arterial hypertension, C-reactive protein, COPD, Exacerbation

서   론

　만성 폐쇄성 폐질환(chronic obstructive pulmonary 

disease, COPD)은 다양한 염증 세포와 매개체들이 관여

되는 만성 염증성 폐질환이다. 병태 생리적으로는 다양한 

염증 세포와 시토카인 간의 상호 작용과 이에 수반되는 

수많은 연속 반응들이 COPD의 대표적인 특징인 폐 실질

의 파괴 및 진행성의 기류 장애를 초래하는 것으로 이해되

고 있다
1
. 또한, COPD가 일차적으로는 폐를 침범하여 나

타나는 질환이지만 COPD의 만성 염증 반응은 전신적 영

향을 미치고 있는 것으로 알려져 있다. 즉, 단순히 폐에 

국한되는 만성 염증 질환으로 COPD를 이해하는 것보다

는 전신 염증성 질환으로 받아들이자는 것이 추세이며, 

많은 연구들이 이를 뒷받침하는 결과를 보이고 있다2-4. 이

와 함께 C-반응단백(C-reactive protein, CRP)과 같은 전신 

염증 표지 인자의 상승이 COPD의 중요한 특성 중 하나로 
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대두 되었다
5-7

.

  폐동맥 고혈압은 상당 수의 COPD 환자에서 이차적으

로 발생하며 이는 환자의 사망률을 증가시키는 것으로 알

려져 있다
8,9

. 고전적으로 COPD 환자에서의 폐동맥 고혈

압의 발생 기전은 지속되는 저산소혈증에 의한 폐혈관의 

수축과 폐기종으로 인한 폐혈관의 압박 및 모세혈관의 소

실 등으로 이해되어 왔다
9
. 하지만, 최근 수 년 동안 이러

한 관점에 대한 많은 논란이 제기되어 왔고, 실제로 

Barberá 등은 정상 산소분압치가 유지되는 COPD 환자에

서 이미 폐동맥의 구조적 및 기능적 변화가 있다는 것을 

확인하여 보고하였고10, Peinado 등은 경증 및 중등증의 

COPD 환자들을 대상으로 한 연구에서 환자들의 폐동맥에 

염증세포의 침윤이 진행되고 있다는 것을 발표하였다
11

. 

또한 많은 동물 실험들은 폐동맥 고혈압의 병태 생리에 다

양한 염증 인자들이 관여하는 것을 보여 주었고
12-14

, 이러한 

일련의 연구 결과들은 COPD 환자에서 폐동맥 고혈압의 이

환에 있어 만성 염증이 혈관 개형을 포함한 병태 생리에 

중요한 역할을 할 것이라는 개념을 보편화 시켰다
8,15

. 하지

만, 아직까지 COPD 환자에서의 폐동맥 고혈압의 발생에 

있어 전신 염증의 역할에 대해서는 잘 알려져 있지 않다.

  C-반응단백은 대표적인 급성기 반응 물질로서 전신 감

염성 또는 염증상태를 반영하는 대표적인 혈청 내 단백질 

중 하나이다. 최근 연구 보고에 따르면 C-반응단백은 고

혈압을 포함하는 다양한 심혈관계 질환에서 독립적 위험 

인자로서 작용하며
16

, 혈관 내피 세포에 대해 엔도텔린-1 

(endothelin-1)의 분비를 증가시키고 산화 질소 합성 효소

(endothelial nitric oxide synthase, eNOS)의 발현을 억제 

하는 직접적인 조절 효과를 가지고 있다
17,18

. 이러한 연구 

결과는 C-반응단백이 혈관 내피 세포의 기능 장애를 초래

하여 궁극적으로는 전신 혈관 개형 및 혈관 저항의 증가를 

일으키게 될 것을 시사한다. 비록 최근 한 연구에서 안정

기의 COPD 환자에서 폐동맥 고혈압을 가진 COPD 환자

들이 폐동맥 고혈압을 가지지 않은 환자군보다 높은 C-반

응단백 치를 보인다고 보고하였으나
19
 이러한 C-반응단백

의 전신 혈관계에 대한 병태 생리적 영향이 폐혈관계에도 

비슷하게 작용할 것인가에 대한 문제에 대해서는 아직 많

은 연구가 필요한 상태이다.

  저자들은 COPD의 안정기 시보다 높은 C-반응단백의 

증가를 보이는 것으로 알려진 COPD의 급성 악화기

(AECOPD)에서 C-반응단백이 폐동맥 고혈압과의 연관성

을 가지는지를 알아보기 위해 AECOPD로 입원한 환자들

을 대상으로 본 연구를 진행하였다.

대상 및 방법

1. 대상

　2005년 1월부터 2006년 10월까지 전북대학교병원 호흡

기·알레르기 내과에 AECOPD로 입원한 환자를 대상으로 

전향적으로 연구하였다. 모집된 환자들은 GOLD (Global 

Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) 지침에 

따라 COPD로 진단되었고, Anthonisen criteria를 만족하

는 AECOPD 환자 중 입원한 환자로 구성되었고, 배제 기

준에 따라 COPD를 제외한 다른 호흡기계 질환, 폐 색전

증, 심부전, 악성 종양, 전신 자가 면역 질환, 폐렴을 포함

한 감염 질환, 최근 수술력, 심한 내분비계 질환, 간 질환, 

및 신장 질환을 가진 환자들은 제외되었다. 입원 환자는 

GOLD 지침에 따라 치료받았으며, 치료 시작 2일 또는 3

일째에 실내 공기로 환기 상태에서 C-반응단백 측정을 위

한 채혈 검사, 동맥혈 가스 분석 검사 및 심 초음파 검사를 

시행받았다. 본 연구는 전북대학교병원 임상 연구 윤리 

위원회의 승인을 받았고 모든 환자는 서면상으로 연구 참

여에 동의하였다.

2. 동맥혈 산소분압(arterial oxygen pressure, PaO2) 

측정

  동맥혈 산소분압 측정을 위한 동맥혈의 채취는 실내 공

기 환기 상태에서 요골 동맥, 상완 동맥, 또는 대퇴 동맥에

서 헤파린 처리된 주사기를 이용하여 시행되었고, 채혈 

후 공기 노출을 차단하여 10분 이내에 Nova Stat profile 

5 (Nova biomedical Corp., Waltham, MA, USA)를 이용

하여 동맥혈 가스 분석을 진행하였다.

3. C-반응단백의 측정

  채혈은 오전 공복 시 시행되었고, 환자들은 실내 공기 

환기 상태에서 전주 정맥(antecubital vein)에서 말초 정

맥혈에 대한 채혈 검사를 시행받았다. 검체는 원심 분리

기를 통해 혈청을 분리하여 사용하였으며 분석 전까지 

−70oC에서 냉동 보관하였다. C-반응단백은 Hitachi사의 

Clinical automatic analyzer 7600 series (Model 7600-110, 

Hitachi High-Technology co., Tokyo, Japan)를 이용하여 

정량 분석되었다.

4. 심 초음파 검사(Echocardiography)

  환자의 임상 정보 및 다른 검사 결과에 노출되지 않은 

2명의 전문 심장 초음파 검사자가 도플러 심 초음파 검사
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All COPD COPD COPD COPD
patients stage 1 stage 2 stage 3 stage 4
(n=72) (n=1) (n=17) (n=33) (n=21)

Age (year) 69.5±1.0  68 71.4±1.6 70.1±1.8 67.2±1.5
Sex (M:F)  17：1 1：0   15：2   32：1  20：1
BMI 21.0±0.3 18.8 21.7±0.8 20.8±0.4 20.8±0.6
Smoking history (PGYRs) 36.3±3.1 10.0 33.4±7.4 37.3±4.9 38.1±4.3
CVA (events/patients)  6/72 0/1   1/17   2/33   3/21
Hypertension 

 21/72 0/1   6/17   8/33   7/21
 (persons/patients)
Diabetes mellitus

 10/72 0/1   2/17   4/33   4/21
 (persons/patients)
FEV1 (%) 39.1±1.8  85 57.9±2.1 38.5±1.2* 22.5±0.8*,†

FVC (%) 58.7±2.0  80 75.9±3.5 60.3±2.0* 41.1±1.9*,†

FEV1/FVC (%) 45.0±1.0  65 52.9±1.7 44.3±1.1* 38.8±1.3*,†

PAH  47/72  0/1   6/17   24/33*   17/21*
 (persons/patients)  (65.3%) (0%)  (35.3%)  (73.3%)*  (81.0%)*
TTPG (mmHg) 28.1±2.2  0.0 19.4±4.9 30.6±3.3 32.5±3.2
CRP (mg/L) 31.5±5.4  0.8 8.5±4.6 30.4±6.8 53.1±13.5*
PaO2 (mmHg) 80.5±3.1 93.6 68.5±5.9 76.1±3.3 83.1±7.2

PGYRs: pack years; CVA: cardiovascular accidents; FEV1: forced expiratory volume in one second; FVC: forced vital capacity; PAH: 
pulmonary arterial hypertension; TTPG: transtricuspid pressure gradient.
*p＜0.05 vs. stage 2, †p＜0.05 vs. stage 3.

Table 1. Subjects characteristics

를 진행하였고 1명의 심장 전문의가 초음파 검사 결과를 

감수 하였다(Vivid 7 dimension and Vivid 4 dimension, 

GE Healthcare, Waukesha, WI, USA). 우심실과 관련하

여 늑막하 사방관찰로 이원적 관찰을 하여 적정한 위치에

서 M 모드로 수축기 및 이완기 말의 우심실의 직경 및 

면적과 우심실 자유벽의 두께, 그리고 우심실 출구의 직경 

및 심실 중격 두께를 측정하였으며, 삼첨판 역류(tricuspid 

regurgitation, TR)는 컬러 도플러 초음파 분석으로 존재 

여부를 확인하였다. 최대 삼첨판 역류 속도(maximal jet 

velocity of tricuspid regurgitation)는 연속형 도플러(2.5 

MHz)를 이용하여 심첨부, 좌하흉골연, 그리고 늑골 하에

서 측정되었다. 경삼첨판 압력차(transtricuspid pressure 

gradient, TTPG) 또는 우심실 수축기압(right ventricular 

systolic pressure)은 modified Bernoulli equation를 이용

하여 구하였고, 폐동맥 고혈압은 삼첨판간 압력차 또는 

우심실 수축기압이 25 mmHg 이상인 경우로 정의하였다.

5. 통계분석

　통계분석은 SPSS 12.0 프로그램(version 12.0, SPSS, 

Chicago, IL, USA)을 사용하여 맨-휘트니(Mann-Whitney) 

U 검정 및 일원분산분석법(one way ANOVA)으로 처리하

였다. 데이터는 평균과 표준오차로 표시하였고, p값이 

0.05보다 작은 경우 통계적으로 유의한 차이가 있다고 판

단하였다.

결   과

1. 대상 환자의 특성

  72명의 COPD 환자가 연구에 참여 하였고, 평균 연령은 

69.5±1.0세, 성비는 17:1로 남자가 더 많았다(p＜0.05). 

GOLD 지침에 따른 COPD 분류에 의하면 COPD 1기부터 

4기까지 각각 1명, 17명, 33명 및 21명이었고, 각 군별 비

교는 2기부터 4기 환자를 대상으로 하였다. 전체 환자의 

평균 흡연력은 36.3±3.1 갑년(PGYRs), 신체비만지수

(body mass index, BMI)는 21.0±0.3 kg/m
2
, 심혈관계 

질환의 병력은 전체 환자에서 6건, 폐동맥 고혈압 환자는 

전체 환자 중 47명(65.3%), 평균 동맥혈 산소분압은 80.5± 

3.1 mmHg, 입원 시 평균 C-반응단백 수치는 31.5±5.4 

mg/L였다. COPD 각 군별로 환자의 특성을 비교했을 때 

폐활량 측정치(FEV1, FVC, FEV1/FVC), 폐동맥 고혈압 이
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Figure 2. The mean values of serum CRP in the COPD
patients with pulmonary arterial hypertension (PAH+) or
without pulmonary arterial hypertension (PAH-). The se-
rum CRP levels of PAH+ were significantly higher than
those of PAH-. Bars represent mean±SEM.

Figure 3. The mean values of PaO2 in the COPD patients
with pulmonary arterial hypertension (PAH+) or without 
pulmonary arterial hypertension (PAH-). There was no sig-
nificant difference of PaO2 between two groups. Bars rep-
resent mean±SEM.

Figure 1. The prevalence of pulmonary arterial hyper-
tension according to the increases of the serum CRP 
levels. The prevalence of pulmonary arterial hypertension
was increased in the patients with higher serum CRP 
levels. Low: CRP＜1 mg/L; Moderate: 1 mg/L≤CRP＜3 
mg/L; High: CRP≥3 mg/L; PAH: pulmonary arterial 
hypertension.

환율, C-반응단백의 수치는 통계적으로 의미 있는 차이를 

보였고 다른 특성들은 각 군간 차이가 없었다(Table 1). 

즉, COPD 분류에 따른 중증도가 심할수록 폐동맥 고혈압

의 이환율과 C-반응단백의 평균치가 증가하는 것을 알 수 

있었다(p＜0.05).

2. C-반응단백의 증가와 폐동맥 고혈압 이환율의 관계

　C-반응단백의 증가 정도에 따른 폐동맥 고혈압 이환율

을 알아보기 위해 각 환자를 C-반응단백 수치를 기준으로 

하여 세 군으로 구분하여 각 군에서의 폐동맥 고혈압 이환

율을 비교하였다(Low, CRP＜1; Moderate, 1≤CRP＜3; 

High, CRP≥3). 세 군의 환자 수는 각각 8명(Low군), 17

명(Moderate군), 47명(High군)이었고, 각 군의 폐동맥 고

혈압의 이환율은 각각 37.5%, 58.8% 및 72.3%로 C-반응

단백의 증가에 따라 폐동맥 고혈압 이환율이 증가하는 것

을 알 수 있었다(Figure 1).

3. 폐동맥 고혈압 환자에서의 C-반응단백 및 동맥혈 산

소분압

  전체 환자를 폐동맥 고혈압 환자(n=47)와 폐동맥 고혈

압이 없는 환자(n=25)로 구분하고 두 군간의 C-반응단백

의 평균치와 동맥혈 산소분압 평균치를 비교하였다. 폐동

맥 고혈압 환자군의 C-반응단백의 평균치는 37.6±7.4 

mg/L로 폐동맥 고혈압이 없는 환자군의 C-반응단백 평균

치(19.9±6.6 mg/L)에 비해 의미 있게 높았다(Figure 2, 

p＜0.05). 하지만, 동맥혈 산소분압 평균치의 경우에는 

양 군간 의미 있는 차이를 보이지 않았다(Figure 3, 

87.2±6.0 mmHg vs. 77.8±3.6 mmHg).
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고   찰

　본 연구에서 저자들은 AECOPD로 입원한 환자에서 C-

반응단백으로 대표되는 전신 염증 상태가 안정기 COPD

환자에서 보다 증가하며, 이러한 증가된 수치는 환자가 

폐동맥 고혈압을 가지고 있는 경우 폐동맥 고혈압이 없는 

환자에서 보다 더 크다는 것을 알 수 있었다. 이는 COPD

에서 폐동맥 고혈압의 발생에 전신 염증이 관여한다는 이

전의 연구 결과와 일치하며
19

, 이러한 영향은 안정기에서

뿐만 아니라 급성 악화 시에도 유지되어 나타난다는 것을 

알 수 있었다. 또한, 폐동맥 고혈압 발생에 영향을 미치는 

것으로 알려져 있는 동맥혈 산소분압 정도가 급성 악화로 

입원한 COPD 환자에서는 폐동맥 고혈압의 이환 여부와 

뚜렷한 연관성을 보이지 않는 것을 알 수 있었다.

　COPD 환자에서 폐혈관 변화는 질병의 자연경과 중 초

기에 시작되는 혈관벽의 비후를 특징으로 한다. 동맥 내

막의 비후가 첫 번째 구조적인 변화이며 평활근의 증가와 

염증 세포에 의한 혈관벽의 침윤이 뒤따른다. COPD가 악

화됨에 따라 평활근, 프로테오글리칸, 콜라겐의 양이 증가

되고 혈관벽은 더욱 두꺼워진다11,20,21. 이러한 결과로 발

생하게 되는 폐동맥 고혈압은 COPD 환자의 주된 심혈관

계 합병증이고, 폐성심으로의 진행 및 나쁜 예후와 관련이 

있다고 알려져 있으며 실제로 보고에 따르면 평균 폐동맥

압이 20 mmHg 이하인 정상인 환자에서 4년 생존율은 

77%이지만 폐동맥압이 상승된 환자의 4년 생존율은 44%

로 큰 차이를 보였다. 또한 말초부종이 발생한 COPD 환

자는 5년 생존율이 단지 27∼33%에 불과했다
22

. 따라서, 

COPD 환자에서의 폐동맥 고혈압의 발생 기전 및 이환 

여부를 이해하는 것은 환자의 치료와 그 예후에 있어 중요

한 문제가 된다고 할 수 있다.

  폐동맥 고혈압 진단의 gold standard는 심도자술을 이

용한 직접적인 폐동맥압의 측정 방법이다. 하지만, 시술

과 관련된 위험도와 비용적인 면을 고려할 때 심도자술은 

중등증과 중증 COPD 모든 환자에서 시행을 하기에는 많

은 제약을 가진다. 이와 함께 Skjaerpe 등23이 도플러 심초

음파를 이용하여 심수축기 삼첨판 혈류 속도를 측정하여 

간접적으로 폐동맥압을 측정하는 방법을 보고한 이후로 

많은 연구가 폐동맥 고혈압 진단에서 도플러 심초음파를 

이용한 방법의 정확성에 대해 진행되어 왔다
24,25

. 여전히 

도플러 심초음파 방법을 통한 폐동맥압의 측정은 심한 폐

질환 환자에서 부정확할 수 있으며 폐동맥 고혈압의 과진

단의 가능성이 남아 있으나
25
, 비침습적 진단 방법의 측면

에서 도플러 심초음파를 이용한 폐동맥압의 측정은 심도

자술을 이용한 측정 결과와 상당한 연관성과 재연성을 가

진 방법으로 이해되고 있다
24,26

.

　폐동맥 고혈압의 발생에 관여하는 인자로는 혈관 수축, 

폐동맥의 개형에 수반되는 폐혈관벽 두께의 증가 및 내경

의 감소, 폐기종에 의한 모세혈관의 파괴로 인한 폐 관류 

압력의 증가 등을 들 수 있다. 폐혈관 수축 자체에 관여하

는 기전도 다양하며 이러한 기전으로는 저산소증에 의한 

폐혈관 평활근 수축, 산화질소(nitric oxide, NO)의 합성

이나 분비의 감소와 같은 혈관 내피세포에 의존하는 혈관

확장기전의 손상, 엔도텔린-1과 같은 혈관 수축 관련 펩타

이드들의 비정상적인 분비 등이 있다. 과거에는 COPD에

서의 이러한 폐혈관의 변화(e.g., 폐동맥의 수축 및 폐혈

관 개형)들은 저산소증과 폐 실질의 파괴에 따른 기계적

인 압력과 같은 일차적 영향에 의한 부수적인 결과로 이해

되었으나
27

, 최근에는 이러한 요인들보다도 염증 인자의 

중요성이 강조되고 있다. 실제로 정상 산소분압치를 유지

하고 있는 COPD 환자에서 이미 폐동맥의 구조적 및 기능

적 변화가 있다는 것이 확인되었고
10

, Peinado 등은 경증 

및 중등증의 COPD 환자들을 대상으로 한 연구에서 환자

들의 폐동맥에 CD8+ 림프구로 대표되는 염증 세포의 침

윤이 진행되고 있다는 것을 발표하였다
11
. 본 연구의 결과

에서도 산소분압의 변화보다도 전신 염증 상태를 반영하

는 C-반응단백의 수치가 증가함에 따라 폐동맥 고혈압의 

이환율이 증가하는 것을 확인할 수 있었으며, 폐동맥 고혈

압을 가진 환자군과 폐동맥 고혈압이 없는 환자군으로 비

교하여 C-반응단백 평균치과 동맥혈 산소분압 평균치를 

비교해 보았을 때 C-반응단백만이 의미 있는 차이를 보이

면서 폐동맥 고혈압 환자군에서 높게 측정되었다. 이는 최

근의 견해와 함께 하는 것으로서 AECOPD 환자에서 폐동

맥 고혈압의 발생 및 이환에 전신 염증의 역할이 다른 기

계적인 요소보다도 중요하게 작용하고 있음을 시사한다.

  C-반응단백은 대표적인 염증 표지 인자로서 심근 경색, 

뇌졸중, 불안정성 협심증, 관상 동맥 관련 급사 등의 심혈

관계 질환에서 증가되는 혈액 단백질 인자 중 하나로 알려

져 있으며, 최근에는 이러한 심혈관계 질환을 가진 COPD 

환자뿐만 아니라 순수한 COPD 환자에서도 증가하는 것

이 확인된 물질이다6,7,28. 또한, 최근 연구에서는 COPD의 

급성 악화를 반영하는 혈액 표지자 및 COPD 환자의 기능

적 장애 정도를 반영하는 표지자로의 역할도 보고 되고 

있다29,30. 하지만, 아직까지도 COPD 환자에서의 C-반응단

백의 증가가 허혈성 심장병 등의 심혈관계 질환과의 관련 
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때문인지 순수하게 COPD에서의 전신 염증 상태의 반영

인가 하는 문제는 명백하게 밝혀지지 못했다. 또한 C-반

응단백의 특성상 다양한 요인, 즉, 외상, 감염, 급성 입원 

상태, 전신 면역 질환 등에 영향을 쉽게 받는다는 점과 

낮은 예민도를 보이는 점 역시 C-반응단백의 의미에 대한 

해석을 어렵게 하고 있는 요인이 된다
31,32

. 본 연구에서는 

이전의 연구에서와 같이 AECOPD로 입원한 상태에서의 

C-반응단백 치가 COPD의 중증도에 따라 그 평균치가 증

가하는 것을 확인할 수 있었다. 다른 영향 인자에 의한 

C-반응단백의 변화를 최소화하기 위해 폐렴을 제외한, 즉, 

방사선적 침윤을 보이지 않은 AECOPD 환자를 대상으로 

2∼3일간의 치료 후 입원 상태에서 동일한 조건 하에서 

C-반응단백 및 동맥혈 산소분압을 측정하여 분석하였고, 

현재 심혈관계 질환을 가지고 있거나 최근의 병력이 있는 

환자는 제외하였고, 심혈관계 질환에 대한 과거력은 각 

군간 의미 있는 차이를 보이지 않는 것을 확인하였다. 

  이러한 연구 결과들을 통해 COPD 급성 악화기의 환자

의 증가된 C-반응단백은 급성 악화로 입원한 COPD 환자

에서의 폐동맥 고혈압과 연관성을 보인다는 것을 알 수 

있다. 또한, 폐동맥 고혈압이 발생한 COPD 환자에서의 

예후가 극히 나쁜 점을 고려하면 본 연구의 결과는 C-반응

단백으로 대표되는 전신 염증의 폐혈관계에 대한 영향은 

C-반응단백이 COPD의 독립적 예후 인자로서 사용될 수 

있다는 다른 연구 결과들을 지지하고 있다
33

.

  흥미 있게도 본 연구에서는 저산소혈증 정도를 반영하

는 동맥혈 산소분압이 COPD의 중증도나 폐동맥 고혈압

의 이환 여부에 따라 분류된 환자군에서 의미 있는 차이를 

보이지 않았다. 다른 연구들과의 차이를 보이는 본 결과

에 대해서 저자들은 모집된 환자군 특성 상 급성 악화기 

환자를 대상으로 한 점이 크게 작용하였으리라 생각하였

다. 실제로 환자들은 2∼3일 간의 GOLD 지침에 따른 치

료를 받아 실내 공기 흡입 하에서 안정된 상태로 모든 검

사를 시행 받았다. 이것은 환자들의 동맥혈 산소분압이 

평상 시 산소분압에 비해 비교적 높고 중증도나 폐동맥 

고혈압 여부에 관계 없이 일정하게 유지된 점을 설명해 

준다고 생각한다. 다른 한 편으로는 동일 시점 및 상태에

서 측정된 C-반응단백의 경우 폐동맥 고혈압 여부 및 중증

도를 반영한 것으로 볼 때 C-반응단백이 입원 치료 중의 

COPD 환자의 정확한 평가를 가능하게 하는 하나의 표지

자가 될 수 있다는 가능성을 제시해 볼 수 있겠다.

  결론적으로 본 연구는 COPD의 급성 악화 시 증가된 

C-반응단백은 폐동맥 고혈압의 이환 여부와 밀접한 관련

이 있는 것을 보여 주고 있으며, 이는 COPD의 예후에 심

혈관계 질환의 이환 여부가 중요하다는 점을 감안할 때 

C-반응단백의 COPD에 대한 독립적 예후인자로서의 가능

성을 시사해 준다.

요   약

  연구배경: COPD 환자에서 혈청 C-반응단백은 증가하

는 것으로 알려져 있으며 이러한 변화는 급성 악화 시 보

다 두드러진다. 폐동맥 고혈압은 COPD의 흔한 합병증 중 

하나이며, C-반응단백은 전신적 심혈관계 질환 발생 위험

과 밀접한 관련이 있다고 알려져 왔다. 하지만, COPD에

서 이차적으로 발생하는 폐동맥 고혈압에 대한 C-반응단

백의 영향에 대해서는 연구가 미비한 상태이다. 

  방  법: 본 연구는 AECOPD에 대해 입원 치료를 시작한 

72명의 환자를 대상으로 전향적으로 연구하였다. 환자들

은 AECOPD에 대한 즉각적인 치료를 받았고 입원 2일 또

는 3일째 실내 환기 하에서 혈청 C-반응단백, 동맥혈 산소

분압, 폐동맥 고혈압에 대한 이환 여부 등에 대한 검사를 

시행 받았다.

  결  과: 폐동맥 고혈압에 이환된 환자는 47명으로 전체 

환자 중 65.3%에 달하였다. COPD의 중증도가 심할수록 

폐동맥 고혈압의 이환율과 C-반응단백 평균치가 증가하

였고, C-반응단백 평균치가 증가할수록 평균 우심실 수축

압 역시 증가하는 것을 관찰할 수 있었다. 폐동맥 고혈압 

환자군과 비환자군에서 C-반응단백은 각각 37.6±7.4 

mg/L 와 19.9±6.6 mg/L 통계적으로 의미 있게 폐동맥 

고혈압 환자군에서 높았지만, 동맥혈 산소분압은 양 군 

간 의미 있는 차이를 보이지 않았다(77.8±3.6 mmHg vs. 

87.2±6.0 mmHg).

  결  론: 본 연구는 COPD의 급성 악화 시 증가된 C-반응

단백은 폐동맥 고혈압의 이환 여부와 밀접한 관련이 있는 

것을 보여 주고 있으며, 이는 COPD의 예후에 심혈관계 

질환의 이환 여부가 중요하다는 점을 감안할 때 C-반응단

백의 COPD에 대한 독립적 예후인자로서의 가능성을 시

사해 준다.
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