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통풍 환자의 청 호모시스테인 변화와 요신  지질, 
신기능 변화의 연 성: 2년 추  찰 연구

박은혜ㆍ박지호ㆍ송정수ㆍ최상태

앙 학교 의과 학 내과학교실 류마티스내과

Two-year Follow-up Study of the Relationship between the 
Changes of Serum Homocysteine and Those of Serum Uric 
Acid Levels, Lipid Profiles and Renal Function in Gout Patients

Eun Hye Park, Ji Ho Park, Jung-Soo Song, Sang Tae Choi
Division of Rheumatology, Department of Internal Medicine, Chung-Ang University College of Medicine, Seoul, Korea

Objective. Gout is known to be associated with cardiovascular disease (CVD), and hyperhomocysteinemia is one of the risk 
factors for CVD. We investigated the associations between the change of serum homocysteine (Hcy) level and those of the other 
parameters including serum uric acid level, renal function, and cholesterol profiles in chronic gout patients with longitudinal 
follow-up data. Methods. Ninety-one male patients with chronic gout and 97 age-matched healthy male control subjects were 
included in the previous study. Among them, 33 patients with gout and 39 healthy control subjects underwent follow-up tests 
for Hcy levels with an average of 24.00±9.12 months in this study. Results. The follow-up data showed that gout patients had 
significantly higher levels of Hcy in serum than control subjects (16.75±5.43 μmol/L vs. 13.17±3.83 μmol/L, p=0.002). In 
gout patients, the change of serum Hcy level after follow up showed positive correlation with the change of creatinine 
(γ=0.442, p=0.009) and negative correlation with estimated glomerular filtration rate (eGFR; γ=−0.528, p＜0.001). 
However, the change of serum Hcy level did not show correlation with the changes of uric acid level or the lipid profiles. 
Conclusion. Serum Hcy level was elevated in gout patients compared with control subjects. The change of serum Hcy level 
showed negative correlation with the change of eGFR. Hyperhomocysteinemia in gout patients was associated with decreased 
renal function, but not with serum uric acid or lipid profiles. (J Rheum Dis 2016;23:30-36)
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서 론

통풍은 이나 조직에 요산이 침착되어 성 염, 

통풍결 , 콩팥 돌증 등의 다양한 증상을 나타내는 질병군

이다. 통풍의 주된 증상은 염이지만, 통풍 환자에서 

비만, 고 압, 당뇨병, 고지 증 등을 포함하는 사 증후

군의 비율은 62.8%, 사 증후군 환자 에서 고요산 증 

 통풍의 유병률은 70.7%으로 보고되는 등, 최근에는 

 증상 이외에도 사 증후군이나 심 계 질환과의 연

성에 해서 많이 밝 지고 있다[1]. 더욱이 통풍에서 

심 계 질환의 험도가 증가하여, 이로 인한 사망 

험함수 비율이 1.97 (95% 신뢰구간 1.08∼3.59)로 유의

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.4078/jrd.2016.23.1.30&domain=pdf&date_stamp=2016-02-26
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하게 높다고 보고되었다[2]. 통풍 환자에서 고요산 증과 

심 계 질환의 연 성을 이해하는 기 으로, 고요산

증이  내피세포의 기능을 하시키고, 통풍의 성 혹

은 만성 염증 반응이 심  질환의 발생에 여하는 것과 

같은 몇 가지 기 들이 제시되고 있으나[3,4], 통풍과 심

 질환과의 직 인 연 성에 해서는 아직도 명확

히 알려져 있지 않다.

호모시스테인(homocysteine)은 필수 아미노산인 메티오

닌(methionine)이 시스테인(cysteine)으로 분해될 때 생

성되는 간 사산물이다. 청 호모시스테인의 농도는 

methylene tetrahydrofolate reductase의 변형과 같이 호

모시스테인의 사에 여하는 효소의 유  결함이 있

거나[5], 엽산  비타민 B6, 비타민 B12 등의 비타민이 

결핍될 때 상승할 수 있다[6]. 한 만성콩팥질환 환자에

서도 콩팥 배설기능 하  사 이상 등으로  호모

시스테인 농도가 증가하며[7], 흡연도  호모시스테인

의 농도 증가에 향을 다[8]. 이 게 발생한 고호모시

스테인 증은 활성산소의 생성을 진하고  내막의 

비후  내탄성 의 괴, 평활근의 비후, 과도한 소  

응집,  생성 등의 기 에 의해 동맥 내피세포를 손상

시킨다. 고호모시스테인 증은 상동맥질환, 뇌졸   

말 질환 등의 주된 험인자  하나로도 알려져 있

다[9]. 

최근 통풍에서  호모시스테인의 농도가 상승되어 있

다는 연구 결과들이 보고되고 있다[10,11]. 자들은 국내

의 통풍 환자를 상으로 한 연구에서 청 호모시스테인

이  요산의 농도가 잘 조 되는 환자들에게서도 높게 

나타났으며, 이는 콩팥 기능의 감소와 연 이 있는 것으로 

보고하기도 하 다[12]. 이러한 연구들은 통풍 환자에서 

심  질환이 증가하는 하나의 기 에 호모시스테인이 

있음을 암시한다. 그러나 이들 연구들은 모두 단면  연구

다. 따라서 이번 연구에서는 자들의 연구를 2년 동안 

추  찰한 자료를 바탕으로 하여, 통풍 환자에서 호모시

스테인의 농도 변화가 요산  신기능, 콜 스테롤 등의 

다른 변수들의 변화들과 어떠한 연 성이 있는지에 해 

알아보고자 한다.

대상 및 방법

상

이 연구는 자들이 보고한 연구[12]에 등록된 환자들에 

한 향 이고 종 인 찰 연구이다. 앙 학교병원에

서 American College of Rheumatology (ACR) 진단 기

[13]에 의거하여 통풍으로 진단받은 환자를 상으로 시행

되었다. 처음 연구에 등록된 총 91명의 통풍 환자 에서 

33명, 97명의 건강한 조군 에서 39명에 하여, 2011

년 12월부터 2014년 4월까지  호모시스테인 농도를 추

하여 검사하 다(승인번호: IRB No. C2013170 (1130)).

방법

나이, 성별, 과거력, 통풍의 임상증상 등을 기록하 다. 

임상 자료는 환자들의 액 채취와 동일한 날에 수집하

다.  호모시스테인, 당, 요산, 액요소질소, 크 아

티닌, 콜 스테롤  기타 검사 결과들을 취합하 다. 

 호모시스테인은 직  화학 발  방법을 이용한 경쟁  

면역 분석법(ADVIA Centaur HCY; Siemens Centaur 

Immunoassay Systems, Las Vegas, NV, USA)으로 검사

하 다. 사구체 여과율(estimated glomerular filtration 

rate, eGFR) (mL/min/1.73 m2)은 Modification of Diet 

in Renal Disease (MDRD) 공식: eGFR (mL/min/1.73 

m2)=175×Serum creatinine (exp(−1.154))×Age (exp

(−0.203))×(0.742 if female)×(1.212 if black)으로 계산

하 다[14].

자료분석

모든 자료는 평균±표 편차로 표기하 다. 평균값의 비

교를 해 independent t-test를 시행하 고, 상  분석은 

Pearson’s χ2 test나 Spearman test를 이용하 다. p값이 

0.05 미만인 경우 통계 인 유의성이 있는 것으로 간주하

다. 자료의 통계 처리는 PASW Statistics ver. 18.0 (IBM 

Co., Armonk, NY, USA)을 이용하 다.

결 과

환자군 특성

추  검사를 진행한 통풍 환자 33명, 조군 39명의 추  

검사 당시의 평균 나이는 54.30±14.59세, 57.51±13.67

세(p=0.339) 고, 평균 추  기간은 24.00±9.12개월

(p=0.963)이었다. 처음  호모시스테인을 검사했을 당

시, 통풍 환자들의 평균 유병 기간은 3.20±1.40년이었으

며, 고 압  당뇨병이 동반된 환자는 각각 16명(48.5%), 

3명(9.1%)이었다. 39명의 조군  고 압  당뇨병이 

동반된 사람은 각각 6명(15.4%), 3명(7.7%)이었으며, 추

 기간 동안 고 압이 새로 발생한 사람이 2명(5.1%) 있

었으나, 당뇨병  심증, 심근경색, 뇌졸 이 새로 발생

한 사람은 없었다. 

추  기간 동안 통풍 환자들이 복용한 요산 하제의 종

류는 allopurinol (n=2, 6.1%), febuxostat (n=22, 

66.7%), benzbromarone (n=8, 24.2%) 단독 요법  allo-

purinol과 benzbromarone 병합 요법(n=1, 3.03%)이었으

며, 추  기간 동안 사용한 요산 하제의 평균 용량은 하

루 allopuriol 166.7±115.5 mg, febuxostat 78.2±8.5 mg, 

benzbromarone 61.1±33.3 mg이었다. 항고 압약제는 

칼슘통로차단제(10/33, 30.3%), 안지오텐신 II 수용체 길

항제(10/33, 30.3%), 베타차단제(3/33, 9.1%), 이뇨제

(1/33, 3.0%) 으며, 아스피린을 복용하고 있는 환자는 

15.1% (5/33) 다. 추  기간 동안 성 통풍 발작이 발생
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Table 1. Follow-up data of other parameters in gout and control groups

Parameter
Gout (n=33) Control (n=39)

Initial Follow-up p-value Initial Follow-up p-value

Age (yr)
Uric acid (mg/dL)
BUN (mg/dL)
Cr (mg/dL)
eGFR (mL/min)
Glucose (mg/dL)
AST (IU/mL)
ALT (IU/mL)
TC (mg/dL)
LDL (mg/dL)
HDL (mg/dL)
TG (mg/dL)

54.30±14.59
6.00±2.39

17.12±5.57
1.19±0.25

70.75±16.09
100.06±10.13
26.45±8.01
30.95±23.95

198.20±33.83
120.30±29.57
45.23±8.91

190.06±79.77

4.45±1.59
19.39±7.00
1.17±0.29

69.61±19.24
103.58±18.45
26.97±9.98
27.27±15.80

182.53±45.48
119.60±38.46
46.40±8.72

134.58±68.51

0.007
0.017

NS
NS
NS
NS
NS

0.045
NS
NS

0.001

57.51±13.67
6.01±1.25

14.67±3.47
1.19±0.72

79.93±14.68
98.38±12.96
27.03±10.84
27.51±11.49

204.61±30.55
116.43±21.86
47.83±9.98

149.36±68.13

6.07±1.63
14.44±4.46
1.60±3.69

95.55±17.68
96.51±14.61
26.26±9.02
31.07±32.38

192.44±45.56
107.71±43.32
49.31±14.83

141.83±116.36

NS
NS
NS

＜0.001
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

Values are presented as only mean±standard deviation. ALT: alanine aminotransferase, AST: aspartate aminotransferase, BUN: 
blood urea nitrogen, Cr: creatinine, eGFR: estimated glomerular filtration rate, HDL: high density lipoprotein, LDL: low density 
lipoprotein, NS: not significant, TC: total cholesterol, TG: triglyceride.

Figure 1. The change of serum 
homocysteine in patients with 
(A) gout and (B) control. 

하 던 환자는 총 7명(21.2%)으로, 평균 1.29회의 통풍 

발작이 발생하 고, 아스피린과 이뇨제를 사용한 환자에

서 통풍 발작의 증가 소견은 찰되지 않았다. 

통풍 환자  고 압  당뇨병으로 투약 인 환자는 16

명(48.5%)  3명(9.1%)으로 추  후에도 변화가 없었으

나, 내당능장애가 있는 환자는 12명(36.4%)에서 17명

(51.5%)으로 추  후 증가하 다(p=0.267). 청 고비

지단백 수치가 낮은(남자 40 mg/dL 미만, 여자 50 mg/dL 

미만) 환자는 10명(30.3%)에서 8명(24.2%)으로 감소하

으며(p=0.774), 청 성지방 수치가 150 mg/dL 이상으

로 높거나 청 성지방 수치를 낮추기 하여 콜 스테

롤 하 약제를 복용 인 환자도 26명(78.8%)에서 19명

(57.6%)으로 감소하 다(p=0.065). 다만 이들 변화들 가

운데 통계 인 유의성은 찰되지 않았다. 추  기간 동안 

심증, 심근경색, 뇌졸 이 새로 발생한 환자는 없었다.

청 호모시스테인 농도의 변화

추  찰이 가능했던 환자들을 상으로 했을 때, 처음 

연구 진행 당시 통풍 환자와 조군의 청 호모시스테인 값은 

14.38±3.74 μmol/L vs. 13.43±3.76 μmol/L (p=0.029)로 

통풍 환자에서 유의하게 더 높았으며, 추  검사에서도 

16.75±5.43 μmol/L vs. 13.17±3.83 μmol/L (p=0.002)

로 조군에 비하여 통풍 환자에게서 유의하게 높았다. 통

풍 환자에서 추  후의 청 호모시스테인 농도의 차이

는 2.37±4.10 μmol/L로 추  후에 유의하게 높은 값을 보

으며(p=0.002) (Figure 1A), 조군에서는 −0.26±4.21 

μmol/L로 통계  유의성이 찰되지 않았다(p=0.710) 

(Figure 1B). 통풍 환자에서 allopurinol, benzbromarone, 

febuxostat 등의 요산 하제의 사용에 따른 청 호모시

스테인 농도 변화에 차이는 없었다. 통풍 환자와 조군에

서 호모시스테인 외에 다른 변수들을 추 한 결과는 Table 1

에 제시하 다. 
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Figure 2. Correlations between the change of serum homo-
cysteine level and the changes of (A) blood urea nitrogen 
(BUN), (B) serum creatinine (Cr), and (C) estimated glomer-
ular filtration rate (eGFR). The change of serum homo-
cysteine level was positively correlated with the change of 
Cr, and negatively correlated with the change of serum 
eGFR.

Table 2. Correlations between the change of serum homo-
cysteine level and the change of other parameters

Change of variable
Change of homocysteine

Γ p-value

Uric acid
BUN
Cr
eGFR
Glucose
AST
ALT
TC
LDL
HDL
TG

−0.091
0.336
0.618

−0.632
0.029

−0.305
−0.299
−0.181

0.171
0.109

−0.277

NS
NS

＜0.001
＜0.001

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

ALT: alanine aminotransferase, AST: aspartate aminotrans-
ferase, BUN: blood urea nitrogen, Cr: creatinine, eGFR: 
estimated glomerular filtration rate, HDL: high density 
lipoprotein, LDL: low density lipoprotein, NS: not significant, 
TC: total cholesterol, TG: triglyceride.

호모시스테인 수치 변화와 다른 변수들의 변화의 

연 성

통풍 환자에서 추 한 청 호모시스테인 수치의 변화는 

청요소단백의 변화와는 통계 으로 유의한 상 계를 

나타내지 않았으나(γ=0.183, p=0.300), 청 크 아티

닌의 변화와는 통계 으로 유의한 양의 상 계(γ=0.442, 

p=0.009), eGFR의 변화와는 음의 상 계를 보 다(γ

=−0.528, p＜0.001) (Figure 2). 하지만 호모시스테인 수

치의 변화는 청 요산이나 지질의 변화와는 연 성이 없

었다(Table 2). 

고 찰

이 연구에서 청 호모시스테인은 통풍으로 치료를 받으

며 청 요산 수치가 잘 조 되는 통풍 환자에서도 조군

보다 높은 값을 나타냈다(p=0.002). 통풍 환자에서 요산 

하제의 사용에 따른 청 호모시스테인 농도 변화에 차

이는 없었으며, 호모시스테인 농도의 변화는  요산  

콜 스테롤 농도의 변화와는 상 계가 없었으나, 크

아티닌  eGFR의 변화와는 유의한 연 성을 보 다(γ

=0.442, p=0.009; γ=−0.528, p＜0.001, respectively). 
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이는 청 호모시스테인의 변화가 콩팥 기능의 감소와 연

이 있음을 보여 다. 호모시스테인 농도의 변화와 액

요소질소의 변화는 연 성이 없었는데(γ=0.183, p= 

0.300), 이는 액요소질소가 콩팥 기능뿐 아니라, 단백질 

식이, 근육량, 체액량 등과 같은 다른 요소들에 의해서도 

향을 받기 때문이라고 생각된다. 2년 동안의 추 찰 

기간에 새롭게 발생한 당뇨병, 고 압, 상동맥 질환이나 

뇌  질환 환자는 없었으나, 내당능장애가 있는 환자는 

36.4%에서 51.5%로 증가하 다.

통풍 환자에서 심  질환의 유병률과 그로 인한 사망

률이 증가한다는 연구 결과들이 많이 보고되고 있다. 

Framingham 연구 결과 통풍 환자에서 상동맥질환이 

60% 더 많이 발생하 고[15], 만 연구에서는 통풍 발작

의 빈도가 심근경색의 발생과 승산비 1.18로 련이 있다

고 보고되었다[16]. Full 등[17]의 연구에서는 통풍 환자

에서 성 심근경색의 험률이 26% 증가한다고 보고하

고, 심 계 질환으로 인한 사망 험함수 비율이 

1.21 [18], 건강 문기 의 추 검사 결과에서는 통풍 환

자에서 심  질환으로 인한 사망률의 상 험도가 

1.38 [19]로 보고되었다. 따라서 최근 통풍의 치료는 단순

히  통증을 조 하는 것을 넘어서서, 이들 합병증을 

방하고 조 하는 것을 매우 강조되고 있다. 그러나 통풍 

환자에서 심  질환이 증가하는 기 에 해서는 아직

도 명확히 밝 지지 않고 있다. 특히 통풍 환자에서는 항

산화제 역할을 하는 요산의 농도가 높음에도 불구하고 오

히려 심  질환이 증가하기에, 그 기 을 밝히기 해 

많은 연구들이 수행되어 왔다. 

가장 표 으로 밝 지고 있는 것이 통풍과 사 증후군

과의 연 성이다. 최근 연구들에서 통풍 환자의 사 증후

군의 유병률은 조군에 비해 유의하게 높은 것이 보고되

고 있다. 4,053명의 성인을 상으로 한 단면  연구 결과 

고요산 증과 사 증후군, 즉 고인슐린 증, 고 압, 고지

증, 비만 등과 한 연 성이 있었으며[20], 미국의 국

립건강 양 검진 조사(1984∼1994년)의 데이터(8,807

명) 분석 결과, 통풍 환자에게서 사 증후군의 유병률이 

62.8%로(vs. 25.4%) 유의하게 더 높았다[21]. 환자군-

조군 다기  연구에서도, 통풍 환자에게서 사 증후군의 

유병률이 43.6%로 조군(5.2%)과 비교하여 유의하게 높

게 보고되었다[22]. 이와 같이 통풍 환자에서 사 증후군

이 증가하는 기 으로는 먼   내피세포의 기능 이상

을 생각해 볼 수 있다. 고요산 증이 있는 환자에게서 allo-

purinol로 치료를 한 결과,  내피세포의 기능이 향상되

었음이 보고되었는데, 이는 고요산 증이  내피세포

의 기능 이상을 래할 수 있음을 암시한다[23]. 한 요산

에 의해 지방 세포의 염증 변화  산화가 유발되어 사 

증후군이 발생하는 기 도 제시되고 있다[24].

다음으로 생각해 볼 수 있는 것은 통풍 환자의 성  

만성 염증 때에 발생하는 염증 물질들이 심  질환의 진

행에 여하는 것이다[4]. C-반응단백은 죽상경화반에서 

빈번하게 확인되고, 산화되지 않은 도 리포단백질에 

결합하여 보체계 활성화를 진하는 등  손상에 직

으로 기여한다고 제시되고 있다[25]. 이러한 청 C-반

응단백이 상승되어 있는 군에서 심  질환 발생의 승산

비가 2.13으로 높게 확인되었다[4]. 

셋째로 통풍 환자에서 높게 유지되고 있는 청 요산이 

죽상경화반 내의 지질단백질을 산화시킴으로써 심  질

환을 유발할 수 있다[26]. 산화 유리기의 생성을 진하는 

동맥경화성 환경에서는 항산화 성향이 있는 요산이 역설

으로 활성산소의 생성을 진하며, 죽상경화반 내의 지

질단백을 산화시키는 방식으로 요산염 산화환원 반응이 

일어나게 된다. 

통풍 환자들에게서 심 계 질환의 험이 증가하는  

다른 기 으로 생각해 볼 수 있는 것 의 하나가 바로 호

모시스테인이다. 자들은 이  연구에서 통풍 환자들의 

청 호모시스테인 농도가 증가되어 있음을 보고하 는데

[12], 평균 2년의 기간 동안 종 으로 추 한 이번 연구에

서도 비슷한 결과를 나타내고 있다. 호모시스테인은 동맥

경화   형성의 험 인자  하나로 알려져 있다. 

고호모시스테인 증은 심근경색이나 다른 성 상동맥 

증후군  심부 의 발생과 유의한 연 성이 있으며, 뇌졸

증의 발생과도 명확한 연 성이 있음이 보고되고 있다

[27,28]. 호모시스테인은 단구주화성인자(monocyte che-

moattractant protein-1)와 인터루킨-8의 발   분비를 

진시킴으로써 백 구의 모집을 진시키고, 평활근 세

포의 증식과 콜라겐 생성을 증진시킴으로써 손상을 

유발한다[9]. 한 호모시스테인의 사물인 티오락톤

(thiolactone)은 도지질단백질과 결합하여 동맥의 내

막 내 식세포에 의해 포식되고, 이러한 거품세포는 지질

을 죽상경화반으로 방출하게 된다[29]. 그 외에도 내피세

포의 tissue plasminogen activator 결합부의 쇠약, factor 

VIIa, V의 활성화, protein C와 heparin sulfate의 억제, fi-

brinopeptide A와 prothrombin fragments I & II의 증가, 

액의 성도 증가, thrombomodulin의 기능 변화로 인

한 내피세포의 항  활동의 감소 등의 기능을 한다

[30-32].

통풍 환자에게서 만성 인 고요산 증으로 인하여 발생

하는 두 가지 주요 콩팥 련 합병증으로는 요산 결석과 

만성 요산 콩팥병이다. 통풍 환자에서 요산으로 인한 콩팥 

돌증의 유병률은 20% 정도로, 통풍이 진단되지 않은 사람

들과 비교하여 수백 배 더 높으며, 통풍 환자의 부검 결과 

79%∼99%에서 요산 침착으로 인한 만성 염증  섬유화 

등을 보이는 콩팥병증이 발견되었다는 보고들이 있다

[33-35]. 종합해 보면, 통풍 환자들의 콩팥 기능이 감소하

면서, 콩팥에서의 호모시스테인의 배출이 감소하고, 엽산

이나 비타민 B6, 비타민 B12 등이 결핍되어 호모시스테인

의 사가 하됨으로 인해, 결국 청 호모시스테인의 농



Two-year Follow-up of Homocysteine in Gout

www.jrd.or.kr 35

도가 상승하여 심  질환의 발생률이 증가하는 기 을 

제시해 볼 수 있다. 특히 이번 연구에서는 요산 억제 치료

를 통하여 요산 농도가 잘 조 되고 있음에도 불구하고

(4.45±1.59 mg/dL), 통풍 환자의 청 호모시스테인의 농

도는 조군에 비해 오히려 상승되어 있었다(16.75±5.43 

μmol/L vs. 13.17±3.83 μmol/L, p=0.002). 이는 통풍 

환자에서 심 계 질환의 험도가 증가하는 이유가 단

지 고요산 증에 있지 않음을 암시한다. 더불어 약물 치료

를 통하여 청 요산 농도가 잘 조 되고 있는 환자에서도, 

콩팥 기능의 감소 여부  호모시스테인 농도를 찰하여 

심 계 질환의 험성이 높은 환자에 해 주의를 기울

일 필요가 있음을 의미한다.

이 연구에서 몇 가지 제한 을 고려해 볼 수 있다. 우선 

환자의 수가 었다는 이다. 2년 동안의 추  찰 연구 

기간 동안 탈락된 환자들이 많았던 에 아쉬움이 있다. 

다음으로는 2년간의 추  찰 사이에 곡선하면 을 이용

하여 값을 구했더라면 더 정확한 값을 얻을 수 있었을 가

능성이 있다. 셋째로는 실제 심  질환의 발생률을 향

으로 보지 못했다는 이다. 이 연구에서 2년 동안 추  

찰하는 사이에 심 계 질환이 새롭게 발생한 환자는 

발견되지 않았는데, 이에 해 더 많은 수의 환자들을 

상으로 장기간에 걸쳐 추  찰할 필요가 있다. 마지막으

로  호모시스테인 수치에 향을 주는  엽산, 비

타민 B12, 비타민 B6 의 수치  흡연이나 카페인 과복용 

여부, 환자의 체   음식 섭취량, 운동 상태, 유  요

인 등에 해 측정을 하지 못하 다는 이 있다.

결 론

약물 치료를 통하여 청 요산 농도를 잘 조 하고 있음

에도 불구하고, 통풍 환자의 청 호모시스테인의 농도는 

조군보다 더 높았다. 추 한 호모시스테인의 변화는 사

구체 여과율 변화와 역의 상 계를 보 다. 통풍 환자에

서 고호모시스테인 증은 콩팥 기능의 감소와 연 성을 

보 으며, 청 요산  콜 스테롤 농도와는 연 성이 없

었다. 
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