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요  약  본 연구는 제7~8기 국민건강영양조사(2016~2021년) 자료를 활용하여 20세 이상 61,646명의 성인을 대상으로 
eGFR 감소에 따른 CKD 각 병기에서 혈중 요산 사분위의 임상적 관련성을 알아보고자 하였다. 혈중 요산 4분위 수를 
종속변수로, CKD 병기를 독립변수로 로지스틱 회귀분석 결과 혈중 요산 사분위는 연령과 성별을 보정 하였을 때 CKD 
각 병기에서 임상적 관련성의 차이를 나타내며 몇 가지 의미 있는 결과를 보여줬다. 첫째, 고농도 Q4는 모든 병기에서 
임상적 관련성을 나타내며 병기가 증가할수록 관련성이 높았다. CKD 4기(OR, 13.187; 95% CI, 8.490-20.481)에서 
가장 높았고 CKD 2기 이하(OR, 0.140; 95% CI, 0.125-0.157)에서 가장 낮았다. 둘째, 저농도 Q2는 낮은 단계의 
병기일수록 관련성이 높았다. CKD 2기 이하(OR, 2.733; 95% CI, 2.343-3.187)에서 관련성이 가장 높았고, CKD 
5기로 갈수록 낮았다. 이는 CKD과 혈중 요산의 관련성을 감안해 볼 때 CKD 진행 평가에서 요산 농도에 따른 접근의 
차이성을 제기했다는 점에서 의미가 있으며, 사분위가 유용한 지표가 될 수 있을 것으로 사료 된다.

Abstract  This study aimed to investigate the clinical relevance of serum uric acid (SUA) quartiles (Q) 
at different stages of Chronic Kidney Disease (CKD) among 61,646 adults aged 20 and above by utilizing 
data from the 7th to 8th KNHNES (2016-2021) surveys. SUA quartile was considered the dependent 
variable, and CKD stage the independent variable for logistic regression analysis. After adjusting for age 
and gender, results revealed significant clinical relevance differences across CKD stages. First, a high 
SUA concentration in Q4 was clinically relevant for all CKD stages, and this association increased with 
disease stage. The highest association was observed in CKD stage 4 (OR 13.187, 95% CI 8.490-20.481), 
and the lowest was in CKD stages ≤2 (OR 0.140, 95% CI 0.125-0.157). Second, a low SUA concentration 
in Q2 was more relevant in lower CKD stages, and this association was highest in CKD stages ≤ 2 (OR 
2.733, 95% CI 2.343-3.187) and then decreased with CKD progression to stage 5. These findings suggest 
that a differential approach based on SUA concentration is required to evaluate CKD progression. In 
summary, SUA quartiles provide a useful means for assessing CKD progression.
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1. 서론 

만성 콩팥병(Chronic kidney disease, CKD)은 전 
세계적으로 증가하고 있는 질환이다[1]. 우리나라에서도 
2016년도 12개 만성질환 중 전년도에 비하여 증가율이 
가장 높은 질병이 되었고[2], 진료비 역시 1인당 연간 
8,361 천원으로 증가하여 악성 신생물 3,719 천원보다 
훨씬 높은 비용이 발생 되고 있다. 이는 환자 개인은 물
론 사회적으로도 비용 부담 증가의 원인이 되고 있어서
[3,4] 대책이 필요한 상황이다. 요산은 간에서 생성되는 
퓨린의 최종 대사체로 CKD의 위험인자다[5]. 요산은 신
장의 기능이 감소하게 되면 신혈관이 손상되어 증가가 
되고[6], 증가한 요산은 신기능을 더욱 저하를 시킨다[7]. 
결국 요산이 증가가 되어서 신부전이 유발된다[8]. 사구
체여과율은 콩팥의 기능을 평가하는 가장 좋은 방법이다. 
2002년 제안된 NKF(National Kidney Foundation)
의 K/DOQI 진료 지침에서는 신질환의 종류와 관계없이 
신장손상의 증거 유무와 사구체여과율로 대표되는 신장 
기능의 감소 정도로 만성 콩팥병은 진단될 수 있다[9]고 
하였다. 사구체여과율은 단위시간 당 사구체에서 걸러지
는 혈액의 양으로 전반적인 신장 기능을 평가하는 대표
적인 방법이며[10], 일반적으로 혈청 크레아티닌 농도로 
계산하는 추정 사구체여과율(Estimated glomerular 
filtration rate, eGFR)이 사용되고 있다. 추정 사구체여
과율은 신기능에 따라 만성 콩팥병을 다섯 단계로 구분
하는데[11]. 이는 만성 콩팥병 환자의 추정성은 그동안 
다수의 연구로 보고 되어 왔다. Iseki 등은 정상 신기능
을 가진 사람들에서 혈중 요산의 증가가 신기능 저하의 
발생 및 진행과 밀접한 관련이 있다고 하였고[12], 역학 
조사 연구에서도 요산 수치가 초기 신부전의 발생과 말
기 신부전으로 진행하는 신기능 악화와 연관이 있다고 
하였다[13]. 만성 콩팥병은 투석 단계까지 진행되면 환자 
개인의 건강을 크게 악화시킬 수 있다. 혈액투석 환자에
서 심장질환, 혈관질환, 감염, 간질환 등의 합병증 발생 
위험이 높고, 악화되는 경우 사망에 이르게 된다[14]. 따
라서 조기 발견 및 치료가 매우 중요한데 현재까지 혈중 
요산과 만성 콩팥병에 관한 연구들은 많지만, 관리와 치
료에 적절한 요산 농도 제시를 위한 만성 콩팥병 병기와 
혈중 요산의 관련성에 관한 연구는 드물다. 이전의 연구
들은 고요산혈증이 되는 경우 만성 콩팥병의 발생을 증
가시키고[15,16], 다양한 기전에 의해 혈중 요산이 신장 
질환의 발생 및 악화를 일으킬 수 있는 위험인자로
[17-20] 작용할 수 있다고만 보고하였다. 이는 고요산혈

증이거나 요산 농도가 높게 증가된 경우 만성 콩팥병에 
미치는 영향과 관련성만 주장될 뿐 만성 콩팥병 진행에 
따른 병기별 요산 관련성은 반영하지 못한다. 이에 본 연
구에서는 혈중 요산과 혈청 크레아티닌의 데이터를 동시
에 가진 제7~8기 6년간의 국민건강영양조사료(Korean 
National Health and Nutrition Examination Survey: 
2016-2021년)를 토대로 우리나라 20세 이상 성인들에
서 만성 콩팥병 병기별 혈중 요산 사분위의 임상적 관련
성을 분석하여 만성 콩팥병 관리 및 치료를 위한 자료를 
마련하고자 하였다.

2. 연구 대상 및 방법

2.1 연구 대상 
제7~8기 국민건강영양조사(2016~2021년) 자료를 

토대로 20세 미만 14,080명과 요산이 증가되는 임신
[21] 중인 여성 184명을 제외한 20세 이상 61,646명의 
성인을 연구 대상으로 선정하였다. 이는 만성 콩팥병 환
자뿐 아니라 콩팥병 발생 전 성인에서도 사구체여과율과 
혈중 요산의 관련성을 확인해 보고자 하기 위함이다. 제
8기 국민건강영양조사 자료는 질병관리본부 연구 윤리심
의위원회의 심의 및 승인을 받았다(1차 년도 2018-01- 
03-C-A, 2차 년도 2018-01-03-2C-A, 3차 년도 
2018-01-03-5C-A). 그러나 2016년, 2017년은 생명윤
리법 제2조 제1호 및 동 법 시행 규칙 제2조 제2항 제1
호에 따라 국가가 직접 공공복리를 위해 수행하는 연구에 
해당하여 연구 윤리심의위원회(Institutional Review 
Board, IRB) 심의받지 않고 수행할 수 있어서 질병관리
청은 2년 동안 연구 윤리심의위원회 심의를 받지 않았다. 
그러나 2018년부터 인체 유래물 수집, 원시자료 제3자 
제공 등을 고려하여 연구 윤리 심의를 재개하여 심의 및 
승인을 받았다(2018-01-03-P-A).

2.2 연구 방법
추정 사구체여과율은 혈청 크레아티닌 수치와 연령, 

성별, 인종을 고려한 Modification of Diet in Renal 
Disease (MDRD) 공식에 대입하여 산출하였다[22]. 
MDRD 공식은 주로 백인 만성 신질환이 있는 환자만을 
대상으로 한 점과 당뇨병 환자를 제외하는 등의 한계점
을 가지고 있지만, 그럼에도 GFR을 추정하는데 다른 공
식에 비해 더 정확하며[23], 혈청 크레아티닌을 이용하여 
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Variable Category Overall
Mean±SD, N(%)

Non-CKD
Mean±SD, N(%)

CKD
Mean±SD, N(%) p

Age (yr) 44.6±22.7 9.8±5.2 52.6±16.9 <.001

Gender
Male 34,675(45.8) 7,254(51.5) 27,421(44.5)

<.001
Female 41,051(54.2) 6,826(48.5) 34,225(55.5)

Smoking 10,057(13.3) 89(0.6) 9,968(16.2) <.001

Drinking 13,275(17.5) 1,335(9.5) 11,940(19.4) <.001

Exercise 45,942(60.7) 981(7.0) 44,961(72.9) <.001

SBP (mmHg) 118.3±16 107.3±10 119.8±17 <.001

DBP (mmHg) 74.0±10 66.0±9 75.0±10 <.001

BMI (kg/m2) 23.2±4.2 19.0±4.1 24.1±3.7 <.001

SUA (mg/dL) 5.5±1.4 5.4±1.4 5.6±1.4 <.001

TC (mg/dL) 188.1±38.5 165.6±28.0 190.6±38.7 <.001

HDL-C (mg/dL) 51.7±12.6 52.0±10.4 51.7±13.0 <.059

TGs (mg/dL) 127.8±104.0 89.1±52.3 131.9±107.0 <.001

FBG (mg/dL) 101.3±23.1 92.2±9.1 102.2±23.9 <.001

BUN (mg/dL) 14.8±4.9 12.2±2.9 15.1±4.9 <.001

SCr (mg/dL) 0.80±0.25 0.67±0.15 0.81±0.26 <.001

BCR (mg/dL) 19.2±6.2 18.8±5.6 19.2±6.3 <.001

eGFR (mL/min/1.73m2) 86.4±47.5 70.5±86.0 90.0±32 <.001

Sodium Intake(g) 3.0±1.9 2.4±1.5 3.2±2.0 <.001
Abbreviations: SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; BMI, body mass index; SUA, serum uric acid; TC, total 
cholesterol; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; TGs, triglycerides; FBG, fasting blood glucose; BUN, blood urea nitrogen; SCr, 
serum creatinine; BCR, bun creatinine ratio; eGFR, estimated glomerular filtration rate.

Table 1. General characteristics of study subjects                                                  (N=61,646)

간편하게 사구체여과율을 추정할 수 있는 장점 때문에 
성인에서 가장 많이 사용되고 있다[24].

MDRD 계산 공식은 다음과 같다.
eGFR(ml/min/1.73m2)=186.3*(Serum 
creatinine)-1.154*(Age)-0.203*0.742(if female)

만성 콩팥병은 사구체여과율에 따라 만성 콩팥병 1기 
90 mL/min/1.73m 이상, 2기 60~89 mL/min/1.73m, 3
기 30~59 mL/min/1.73m, 4기 15~29 mL/min/ 
1.73m, 5기 14 mL/min/1.73m 이하로 분류된다[25]. 
이 기준을 토대로 eGFR≥60 mL/min/1.73m2 이상은 
만성 콩팥병 2기 이하(≤Stage 2)로 분류하였고, 그 외 
만성 콩팥병 3기(Stage 3), 4기(Stage 4), 5기(Stage 5)로 
분류하였다. BCR(Blood urea nitrogen to creatinine 
ratio)은 유럽학술지(European Review for Medical 
and Pharmacological)를 토대로 BUN/Cr<10:1은 신
장 기능이상, 10~20:1은 정상, >20 이상은 탈수로 구분
하였다[26]. 그 외 연령과 성별에 따른 인구 사회학적 특
성을 분석하고자 현재 일반담배(궐련) 흡연 여부와 1년간 
음주 빈도, 중강도 이상 신체활동 여부, 나트륨 섭취량을 

고려하였고, 수축기혈압(SBP), 이완기혈압(DBP), 체질
량지수(BMI), 혈중 요산(UA), 총콜레스테롤(TC), 고밀도
지단백 콜레스테롤(HDL-C), 중성지방(TGs), 공복시 혈
당(FBG), 혈중 요소질소(BUN), 혈중 크레아티닌(SCr), 
추정 사구체여과율(eGFR) 등의 신체 계측 지수도 고려
하였다. 혈중 요산 농도는 백분율 분포에 따라 4분위 수 
Quartile 1(Q1); 0-4.20 mg/dL, Quartile 2(Q2); 
4.21-5.0 mg/dL, Quartile 3(Q3); 5.01-6.0 mg/dL, 
Quartile 4(Q4); >6.0 mg/dL로 구분하였고, 고요산혈
증은 남성은 UA≥7.0 mg/dL, 여성은 UA≥6.0 mg/dL
로 정의하였다[27].

2.3 자료처리 및 통계분석
자료 및 통계분석은 IBM SPSS Statistics for Windows, 

ver. 26.0 (IBM Co, Armonk, NY, USA) 프로그램을 
이용하였다. 만성 콩팥병 단계에 따른 연구대상자의 특
성 및 분포를 분석하기 위하여 카이제곱(χ2) 및 일원 배
치 분산분석(ANOVA)을 실시하였고, 특성별 분포는 백
분율, 연속 데이터는 표준편차가 있는 평균으로 표시하
였다(Table 1). 고요산혈증에 따른 만성 콩팥병 발생률
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Variable Overall
 Mean±SD, N(%)

CKD stages (mL/min/1.73m2)

p≤Stage 2
(n=55,581)

Mean±SD, N(%)

Stage 3
(n=1,636)

Mean±SD, N(%)

Stage 4
(n=111)

Mean±SD, N(%)

Stage 5
(n=4,318)

Mean±SD, N(%)

Age (yr) 52.5±16.9 51.9±17 72.1±9 72.3±9 53.5±18 <.001

Gender 61,646 55,581 1,636 111 4,318 <.001

Male 27,421(44.5) 24,540(44.2) 813(49.7) 44(39.6) 2,024(46.9)

Female 34,225(55.5) 31,041(55.8) 823(50.3) 67(60.4) 2,294(53.1)
Smoking 9,969(16.2) 9,493(17.1) 202(12.3) 12(10.8) 261(6.0) <.001
Drinking 11,940(19.4) 11,471(20.6) 209(12.8) 7(6.3) 253(5.9) <.001
Exercise 3,963(6.4) 3,852(6.9) 46(2.8) 4(3.6) 61(1.4) <.001

SBP (mmHg) 118.3±17 118.2±16 129.9±19 138.7±19 113.5±18 <.001
DBP (mmHg) 74.0±10 74.4±10 71.6±12 71.5±14 67.9±11 <.001

BMI (kg/m2) 23.2±4.2 23.8±3.8 24.7±3.3 23.6±3.2 18.3±4.1 <.001

Hyperuricemia 7,969(12.9) 7,121(12.8) 762(46.6) 65(58.6) 21(0.5) <.001

Male 5,635(70.7) 5,244(73.6) 349(45.8) 25(38.5) 17(81.0)

Female 2,334(29.3) 1,877(26.4) 413(54.2) 40(61.5) 4(19.0)

SUA (mg/dL) 5.2±1.4 5.1±1.4 6.4±1.6 7.0±2.1 6.4±1.9 <.001

TC (mg/dL) 188.1±39 188.6±38 171.5±42 163.8±41 160.6±29 <.001

HDL-C (mg/dL) 51.7±13 51.9±13 45.2±12 40.9±10 46.7±19 <.001

TGs (mg/dL) 128±104 127±104 146±98 162±104 127±83 <.001

FBG (mg/dL) 101±23 101±22 114±38 114±41 113±41 <.001

BUN (mg/dL) 14.8±5 14.5±4 23.2±7 40.2±13 58.3±18 <.001

SCr (mg/dL) 0.80±0.25 0.78±0.17 1.31±0.25 2.38±0.45 6.39±1.93 <.001

BCR (mg/dL) 19.2±6 19.3±6 17.9±5 16.9±5 9.7±4 <.001

eGFR (mL/min/1.73m2) 90.0±32 98.3±19 50.7±7 24.9±4 0.10±1 <.001

Sodium Intake (g) 3.1±1.8 3.2±1.9 2.6±1.7 2.4±1.6 2.2±1.5 <.001
Abbreviations: CKD ≤Stage 2, eGFR ≥60 mL/min/1.73m2; CKD Stage 3, eGFR 30-59 mL/min/1.73m2; CKD Stage 4, eGFR 15-29 
mL/min/1.73m2; CKD Stage 5, eGFR ≤14 mL/min/1.73m2; SBP, systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; BMI, body mass 
index; SUA, serum uric acid; TC, total cholesterol; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; TGs, triglycerides; FBG, fasting blood 
glucose; BUN, blood urea nitrogen; SCr, serum creatinine; BCR, bun creatinine ratio; eGFR, estimated glomerular filtration rate.

Table 2. Clinical characteristics according to the CKD stages                                                (N=61,646)

을 알아보기 위하여 로지스틱 회귀분석을 실시하여 관련
성(Odds ratio, OR)과 95% 신뢰구간(Confidence 
Interval, CI)을 산출하였고(Table 2), 요산 4분위 수에 
따른 만성 콩팥병 발생률을 알아보기 위해서도 로지스틱 
회귀분석을 실시하여 관련성과 95% CI를 산출하였다
(Table 3). 모든 통계 데이터에 대한 유의 수준은 p 값이 
0.05 미만인 경우로 정의하였다. 

3. 결과

3.1 연구대상자의 일반적 특성
연구대상자의 특성은 Table 1과 같다. 대상자의 평균 

연령은 52.6±16.9세로, CKD에서 더 많은 분포를 보이
며 여성이 더 많았다. 평균 eGFR은 CKD (90.0±32), 
Non-CKD (70.5±86.0)로 CKD에서 더 유의하게 높았
으며, BCR도 CKD (19.2±6.3), Non-CKD (18.8±5.6)로 
CKD에서 더 유의하게 높았다. 그 밖에 SBP, DBP, 
BMI, UA, TC, TGs, FBG, BUN, SCr, Sodium 섭취량
도 CKD에서 유의하게 더 높았으며(all, p<0.000), 그러
나 HDL-C은 낮았다(p<0.059).

3.2 만성 콩팥병(CKD stages)에 따른 임상적 특성
만성 콩팥병에 따른 연구대상자의 임상적 특징은 

Table 2와 같다. 연구대상자는 CKD 2기 이하 55,581
명(90.1%), CKD 3기 1,636명(2.7%), CKD 4기 111명
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CKD stages (mL/min/1.73m2)

≤Stage 2
(n=55581)

Stage 3
(n=1636)

Stage 4
(n=111)

Stage 5
(n=4318)

UA

Q1 1 1 1 1

Q2 2.733(2.343-3.187) 0.400(0.384-0.416) 0.296(0.154-0.569) 0.267(0.082-0.869)
p 0.000 0.000 0.105 0.028

Q3 1.136(1.013-1.274) 0.914(0.812-1.029) 0.671(0.403-1.117) 0.351(0.138-0.893)
p 0.029 0.136 0.125 0.025

Q4 0.140(0.125-0.157) 6.768(6.009-7.621) 13.187(8.490-20.481) 4.837(2.396-9.764)
p 0.000 0.000 0.000 0.000

Abbreviations: Quartile 1(Q1), SUA <4.20 mg/dL; Quartile 2(Q2), SUA 4.21-5.0 mg/dL; Quartile 3(Q3), SUA 5.01-6.0 mg/dL; Quartile 
4(Q4), SUA ≥6.01 mg/dL.
* Adjusted for age and gender. p<0.05

Table 3. Association Between Quartile 4 and CKD stages in UA                                   (N=61,646)

(0.2%), CKD 5기 4,318명(7.0%) 순으로 분포하였다. 
CKD 5기로 갈수록 혈중 요산은 증가하였고, CKD 5기 
(6.4±1.9 mg/dL)보다는 CKD 4기 (7.0±2.1 mg/dL)
에서 가장 높았다. 반면에 BCR은 CKD 5기로 갈수록 감
소하며 CKD 5기 (9.7±4 mg/dL)에서 가장 낮았고, 
eGFR도 BCR과 함께 감소하며 CKD 5기 (0.10±1 
mL/min/1.73m2)에서 가장 낮았다. Age, SBP, TGs는 
CKD 4기에서 가장 높았고, HDL-C는 가장 낮았으며, 
BUN, SCr은 CKD 5기에서 가장 높았다(all, p<0.000).

3.3 만성 콩팥병 병기별 혈중요산 사분위 수 관련성
Table 3은 혈중 요산 4분위 수에 따른 병기별 만성 

콩팥병과의 임상적 관련성을 알아보기 위하여 혈중요산 
4분위 수를 종속변수로, CKD 병기를 독립변수로 로지
스틱 회귀분석 하였다. 혈중요산 사분위는 연령과 성별
을 보정 하였을 때 사분위 수와 병기에서 다른 임상적 관
련성의 차이를 나타냈다. Q2는 CKD 2기 (OR 2.733, 
95% CI 2.343-3.187)에서 가장 관련성이 높았고, CKD 
5기 (OR 0.267, 95% CI 0.082-0.869)에서 가장 낮았
다. Q3은 관련성이 없었다(p=0.125). Q4는 CKD 4기 
(OR 13.187, 95% CI 8.490-20.481)에서 관련성이 가
장 높았고, CKD 2기 이하 (OR 0.140, 95% CI 
0.125-0.157)에서 가장 낮았다. 병기에 따른 관련성에
서는 CKD 2기만 Q2 (OR 2.733, 95% CI 
2.343-3.187)에서 관련성이 가장 높았고, Q4 (OR 
0.140, 95% CI 0.125-0.157)로 갈수록 낮아졌다. 그러
나 나머지 CKD 3, 4, 5기는 Q2와는 반대로 Q4에서 가
장 높았고, Q2로 갈수록 낮아졌다.

4. 논의 및 결론

혈중 요산에 대한 적극적인 관리는 만성 콩팥병 진행 
속도를 완화 시킬 수 있다[28]. 고요산혈증은 말기 만성 
콩팥병으로 이행을 예측할 수 있는 인자로[29], 본 연구
에서는 eGFR 감소에 따라 구분되는 만성 콩팥병 각 병
기에서 혈중 요산 사분위의 임상적 관련성을 알아보고자 
하였다. 그 결과 혈중 요산 사분위는 성별과 연령을 보정 
했을 때 각 병기에서 관련성의 차이를 나타냈다. 고농도
의 Q4는 병기가 증가할수록 관련성이 높아졌고, 저농도 
Q2는 병기가 낮아질수록 관련성이 높아졌다. 이는 신기
능이 감소 되는 만성 콩팥병에서 병기가 증가할수록 고
요산혈증이 증가한다[30]는 보고와 일치했다. 만성 콩팥
병에서 혈중 요산과 신기능 저하와의 인과관계를 파악하
는 것은 매우 중요하다. 그 이유는 신장 질환이 있는 환
자에서 고요산혈증이 발생하기도 하고 고요산혈증으로 
인해 신기능이 저하되기도 하기 때문이다[31]. 이를 구분
하기 위하여 분석한 BCR은 내인성 신장 실질 질환과 신
장 전 (PreRD)를 구별하기 위해 임상 의학에서 광범위하
게 사용되고 있는 지표로[32], BCR<10:1 이하인 경우는 
급성 세뇨관 괴사나 투석 등이 원인이 되며, 10~20:1은 
사구체질환이나 세뇨관 질환 등이 원인이 된다[33]. 본 
연구에서 BCR은 CKD 4기(16.9±5 mg/dL)와 CKD 5
기(9.7±4 mg/dL)에서 감소하며 신기능 저하의 원인이 
사구체와 세뇨관 질환 때문임을 확인할 수 있었다. 이는 
본 연구 목적에 부합하여 혈중 요산의 증가가 신기능 저
하에 매우 큰 영향인자가 될 수 있음을 의미한다. 혈중 
요산 사분위 수와의 관련성은 CKD 4기 Q4(OR 
13.187, 95% CI 8.490-20.481)에서 가장 높게 나타났
다. CKD 4기는 사구체여과율을 기준으로 한 분류에서 
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투석 전 단계에 해당되는데, 이를 통해 신부전으로 진행
될 위험성이 아주 높은 콩팥 손상 단계일 때 혈중 요산이 
더 관련성이 있음을 알 수 있다. 그리고 혈중 요산 사분
위의 Q4는 ≥6.01 이상 고요산혈증에 근접한 농도로 수
치가 높을수록 관련성이 더 높게 증가한다는 것도 알 수 
있다. 그 외 CKD 4기에서는 Age, SBP, TGs가 증가하
였다. 그리고 HDL-C는 감소하였다(Table 1). CKD 4기
에서 평균 연령은 72.3세로 가장 높았으며, 연령의 증가
는 신동맥 경화증의 조직학적 징후를 증가시켜 네프론 
수와 GFR을 감소시킨다[34]. 그리고 40세 이후에는 10
년 동안에 8~10 mL/min/1.73m2씩 GFR을 감소시킨
다[35]. 이는 CKD 4기에서 eGFR의 감소는 평균 연령의 
증가에 따른 현상이며, 8년간의 종단 연구에서 고령자일
수록 빠른 사구체여과율의 감소와 만성 콩팥병 발생이 
더 많았다[36]는 연구 결과가 뒷받침한다. 그리고 평균 
50세 이상의 연령은 요산 증가의 원인[37]으로 작용하므
로 50세부터 요산 관리를 통한 만성 콩팥병의 관리 필요
성을 제기한다. SBP의 증가는 만성 콩팥병 환자의 60%
에서 고혈압이 동반되는 점[38]을 통해 신기능 저하에 따
른 영향으로 판단된다. TGs의 증가는 중성지방은 요산 
수치를 결정하는 중요한 결정 요소로[39] 작용하며, 혈중 
요산 농도가 중성지방 수치와 통계적으로 유의한 관련이 
있다는 Choi 등[40]의 연구를 통해 혈중 요산의 증가 영
향으로 판단된다. 마지막으로 HDL-C은 정상 혈중 요산 
농도를 보이는 군보다 고요산혈증을 보이는 군에서 낮게 
측정된다[41]. HDL-C 감소는 독성유도체의 축적을 초
래하고 지방독성에 의해 세포의 기능장애 및 손상을 촉
진하며[42], 이런 기전은 신기능의 저하를 발생시켜 혈중 
요산을 증가시킨다. 이는 신장 기능 평가 시 HDL-C도 
평가 인자로 작용할 수 있음을 시사한다. 결론적으로 본 
연구에서는 eGFR 감소에 따른 만성 콩팥병 각 병기에서 
요산 사분위 Q2(OR 2.733, 95% CI 2.343-3.187)는 
CKD 2기에서, Q4는 CKD 3, 4, 5기에서 관련성이 가
장 높았다. 이는 많은 만성 콩팥병과 혈중 요산 연구에서 
관련성이 있음에도 불구하고 치료에 적절한 요산 농도가 
제시되지 않은 상황에서 농도에 따른 접근성의 차이를 
제기했다는 점에서 큰 의미가 있으며, 사분위가 유용한 
지표가 될 수 있을 것으로 판단된다. 그리고 예방적 관리 
차원에서도 전단계 위험을 보이는 경우 요산 농도를 
5.0mg/dL 이하로, 이미 만성 콩팥병을 진단받고 치료 
중인 환자는 6.0mg/dL 이하로 유지하기 위한 노력이 필
요하며, 고요산혈증으로 인한 콩팥 기능 소실 방지를 위
해서 정기적인 평가와 추적 관찰이 요구된다. 본 연구의 

한계점은 다음과 같다. 첫째, eGFR 계산 시 혈청 크레아
티닌의 특이성을 파악하지 못하고 계산하였다. 크레아티
닌 농도는 근육량이나 식이, 약물, 간 기능 등 대사 과정 
동안에서 다양한 요인에 영향을 받게 되는데, 본 연구에
서는 이런 제한점을 파악하지 못하고 사구체여과율을 계
산하였다. 둘째, 제7~8기 국민건강영양조사에서 조사되
지 않은 요산 분석에 영향을 끼칠 수 있는 통풍 환자와 
신장의 혈관 내피 손상에 초기 징후를 나타내는 지표[43]
인 소변 알부민을 확인할 수 없었다. 셋째, CKD 5기에
서 eGFR의 감소 원인을 파악할 수 없었다. eGFR은 투
석에 의한 체액의 분포 변화 등의 영향을 받게 되는데, 
국민건강영양조사에서 투석 여부에 대한 확인이 불가하
였다. 향후 투석 전과 후를 구분한 eGFR로 혈중 요산과
의 관련성 평가가 이루어진다면 더 신뢰할 수 있는 연구 
결과를 얻을 수 있을 것으로 사료 된다.
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