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국문국문국문국문    요약요약요약요약        
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calcification scoring)calcification scoring)calcification scoring)calcification scoring)를를를를    이용한이용한이용한이용한    관상동맥관상동맥관상동맥관상동맥    경화증의경화증의경화증의경화증의    평가평가평가평가    

 

최근 미국보건성주도하의 WHI (Women’s Health Initiatives, 2002) 연구에 의하

면 여성호르몬치료중 29%에서 증가하는 관상동맥발작이 특히 60대후반의 고령여

성에서 나타났으나, 50대의 폐경초기여성에서는 심근경색발작이 대조군에 비해 비

슷한 양상을 보였다. NHS (Nurse’s Health Study, 2000)에서는  폐경초기부터 여성

호르몬치료를 시행한 경우 심근경색발작을 약 39%에서 감소시킴을 보고하였다. 두 

연구결과를 종합해 볼 때 고령에서 호르몬치료에 의한 관상동맥발작이 급상승하는 

것은 고령여성 (특히 65세 이상)에서 동반되는 동맥경화증과 여성호르몬에 의한 발

작증상이 유관함을 보여준다. 이 시기에 여성호르몬은 동맥경화반을 불안정하게 하

여 심경경색발작을 유발시키지만 동맥경화반이 아직 동반되지 않은 50대의 젊은 

폐경여성에서는 여성호르몬이 심혈관질환을 보호하는 것으로 알려져 있어, 폐경여

성에서 무증상동맥경화증정도를 치료전에 미리 알아 두는 것은 매우 중요하다고 할 

수 있다. 따라서, 관상동맥질환의 위험도를 영상학적으로 나타낼 수 있는 coronary 

artery calcification scoring (CACS, 석회수치)을 한국 폐경 여성을 대상으로 실시

하여 연령 및 치료기간별 관상동맥의 정도를 분석하고, 또한 CACS에 영향을 미치

는 심혈관 질환의 위험 인자를 알아보았다.  
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2003년 3월부터 2005년 7월까지 심혈관 질환의 증상 및 과거력이 없는 120명

의 호르몬 치료를 받고 있는 한국 폐경 여성을 대상으로 후향적 연구를 수행하였다. 

모든 대상군에서 Multidetector row spiral computed tomography (MDCT)를 이용

한 CACS를 구하였다. 그리고 혈장 지질 단백, C-reactive protein (CRP), 

plasminogen-activator inhibitor (PAI) 검사를 시행하였으며, 연령, 체질량 지수, 

혈압 등의 통상적 심혈관 질환 위험 인자를 조사하여 CACS와의 상관 관계를 분석

하였다. 

CACS는 연령이 증가함에 따라 증가되었으며, 특히 60세부터는 의의있게 증가하

며, 65세이후부터는 급상승을 보였다. 또한 연령별 유병율 (Prevalence rate)도 연

령이 증가함에 따라 증가되었으며, 특히 50대에서 양성율이 증가되며, 65세이상에

서는 약 77%로 강한 양성을 보였다. 

CACS는 환자의 연령과 비만도와 매우 의의있게 상관성을 보였으며, 혈중 CRP와

도 매우 깊은 상관성을 보였으나 연령과 체질량지수를 조정한 경우는 의의도는 떨

어졌다. CACS는 총 콜레스테롤, HDL 및 혈압과도 약한 상관성을 보였다. 특히 동

맥경화증의 위험도가 누적될수록 CACS 및 양성율은 매우 의의 있게 증가되었으며 

특히 고혈압, 고혈당 환자 가족력이 있으며, 비만한 환자의 경우는 CACS와 양성율

이 그렇지 않는 경우에 비해 의의 있게 높았다. 호르몬치료기간과 CACS는 상관성

이 없어, 호르몬은 동맥경화증을 의의있게 악화 또는 호전시키는 경향은 없는 것으

로 사료되었다. 
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결론적으로 동맥경화증은 연령에 비례하여 그 정도와 유병율은 증가했으며, 특히 

65세 이상에서는 매우 급속도로 증가하였으며, 동맥경화증의 위험인자 중, 나이, 비

만도, 혈당, 고혈압, 가족력과는 강한 연관성이 존재하였다.  

 

핵심 되는 말: 폐경, 호르몬 치료, Coronary artery calcification scoring (CACS, 

석회수치) 
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<<<<지도지도지도지도    박박박박    기기기기    현현현현    교수교수교수교수>>>>    

연세연세연세연세    대학교대학교대학교대학교    대학원대학원대학원대학원    의학과의학과의학과의학과    

구구구구    자자자자    성성성성        

    

I. I. I. I. 서론서론서론서론        

일반적으로 여성호르몬이 심혈관질환에 미치는 영향은 양호하게 작용한다는 견해

와 악화시킨다는 견해로 이분화되어 왔으나,1-5 HERS와  WHI보고가 있기 전까지는 

심혈관질환을 20-50%까지 감소시킬 수 있는 것으로 알려져 왔다.6-7  양호하게 작

용한다는 경우의 이론은  에스트로젠이 혈장 지질 및 지질단백질을 개선하고, 혈관

확장효과에 의한 혈류증가 등을 거론한다. 즉 호르몬 치료가 죽종 형성 

(atherogenic) 및 혈전 형성 (thrombogenic)에 관여하는 특정한 지질 단백에 작용

하여 지질 단백의 효과를 개선시킨다는 것이다.8 반대로 악화시킨다는 견해는 혈관

염증반응 및  혈액응고기전에 작용하여 심혈관질환을 유발한다는 이론을 제시하고 

있다.9 

2000년도 보고된 NHS (Nurse’s Health Study)에서는 여성호르몬치료가 심근경

색발작을 약 39%에서 감소시킴을 보고하였으나, 2002년도 보고된 WHI연구에서는 

여성호르몬치료시 관상동맥발작이 29%증가된 것으로 발표하여 상반된 의견이 대두



 

 5 

되었다.6-7,10 WHI연구는 대상군의 평균년령이 63세로서, NHS의 평균연령 51세보다 

대상군의 연령차이가 약 10년 이상으로, 특히 이 시기에  증가하기 시작하는 무증

상동맥경화반은  여성호르몬에 작용을 받을 때, 불안정하게 되어 심근경색발작을 

유발시킨다는 것이다.11 

관상동맥 질환의 위험도를 반영하는 지표로서 석회수치 (coronary artery 

calcification score, CACS)가 유용하게 사용될 수 있다. 이는 컴퓨터 전산 촬영술

을 통해서 빠르고, 비침습적으로 관상동맥 내의 죽상경화판 (atherosclerotic 

plaque)의 정도를 정량화하는 방법으로서 기존의 트레드밀 검사나 혈관조영 촬영술

보다 미래의 관상동맥질환의 위험도를 예측하는 검사로서 이점이 많은 것으로 보고

되고 있다.12-14 실제로 관상동맥의 다른 위험 인자인 비만, 고혈압, 신체질량지수, 

복부 내 지방량 등과 CACS가 관련성이 있다는 여러 연구 결과들이 보고되고 있

다.15-17 

본 연구의 목적은 첫째, 관상동맥질환의 위험도를 영상학적으로 나타낼 수 있는 

CACS를 폐경 여성을 대상으로 실시하여 폐경여성의 년령에 따른 동맥경화증의 변

화 특히 호르몬치료가 시작되는 40-50대 여성과, 60-70대여성에서 변화를 관찰하

고 또한 호르몬 치료를 받는 기간에 따라 과연 동맥경화증수치나 양성율이 변화하

는지 평가하며, 동맥경화증위험요소와 CACS로 측정된 동맥경화증과의 관계를 규명

하는데 있다.  
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II. II. II. II. 연구연구연구연구    방법방법방법방법    

2003년 3월부터 2005년 7월까지 평소 관상동맥 질환을 의심할 만한 증상이 없

고, 허혈성 심질환의 전력이 없는 여성으로서 estrogen+progesterone 병합 요법 

또는 에스트로젠단독 요법으로 호르몬 치료를 받은 120명의 폐경 여성을 대상으로 

후향적 연구를 수행하였다.  

각각의 여성을 대상으로 Multidetector row spiral computed tomography 

(MDCT)를 이용한 CACS (coronary artery calcium score, 석회수치)를 

구하였다(Fig 1). 16 channel multi-slice CT (Sensation 16, Siemens, Germany)를 

사용하였고, 모든 검사 시 beta-blocker를 사용하여 심박동수 분당 70회 이하를 

유지토록 하였다. CACS의 정량적 분석은 Agatston score ,Volume score, Calcium 

mass equivalent를 구하였다. Agatston score를 이용한 분석은 다음과 같이 

시행하였다. 심장영상의 관상동맥부위에서 130HU이상의 density를 가지는 

석회화(calcification) 부위를 모두 선택하고 선택된 각 부위에서 peak density를 

측정하여 density factor를 결정하였다. 이때 2개 이하의 pixel을 가지는 부위는 

background noise와 구분하기 위하여 선택에서 제외하였다. Density factor는 

1에서 4까지이며 peak density가 130-199인 경우 1, 200-299인 경우 2, 300-

399인 경우 3, 400 이상인 경우 4로 설정하였다.  Calcium score는 Σ (각 

선택부위의 면적 x density factor x slice thickness/3)이라는 공식을 이용하여 
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계산하였다.18  Volume score는 각각의 관상동맥에서 calcium을 함유하고 있는 

화소 (voxel)의 개수와 부피를 구하여 이를 합산하여 구하였다.  

또한 혈장 지질단백인 총 콜레스테롤, 저비중 지단백, 고비중 지단백, 중성 지방, 

lipoprotein A 와 PAI 및 염증성 반응의 표지 인자인 CRP 검사를 시행하였다. 호

르몬 치료가 지질 단백에 미치는 영향을 보기 위하여 호르몬 치료 전, 후 각각의 

지질 단백 검사를 하여 그 차이를 비교하였다. 신장과 체중을 측정하여 체질량지수 

(체중/키2:kg/m2)를 구하였고, 각각의 혈압을 측정하였다.  

통계 처리는 SPSS (version 12)를 사용하였다. CACS와 HRT 기간, 혈장 지질단

백 수치, PAI, CRP 등의 검사 수치와 혈압, 심혈관 질환 위험 인자들 사이의 상관 

관계를 Pearson correlation coefficients를 통하여 분석하였으며 위험인자와 CACS

의 미약한 상관관계가 미약할 것으로 예상되어, 각각의 위험인자와 CACS간의 상관

성분석에서는 p value<0.1를 유의수준으로 정하였다. 또한 HRT 기간과 심혈관 질

환 위험 인자들 사이의 Pearson correlation coefficients를 구하였다.  

두 군 사이의 비교는 T-test procedure를 사용하였고, 세 군 사이의 비교는 

ANOVA test를 사용하였다. 통계학적 유의 수준은 P value < 0.05로 하였다.      
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Fig 1. 76 year-old woman shows 4 calcified arteries, left main (A), left anterior 

descending (B), left circumflex (C), right coronary artery (D). The calcium score 

was calculated by multiplying area of calcification and score for peak density of 

each lesion. and total calcium score (Agatston score) of this woman was 1076. 
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III. III. III. III. 결과결과결과결과        

 35세부터 76세까지 (평균 연령 55.1세) 120명의 호르몬 치료를 받는 폐경 여성을 

대상으로 연구를 시행하였고, 호르몬 치료의 기간은 평균 4.66년 (1년~16년)이었

다 (Table 1). 56%에서는 estrogen+progesterone 병합 요법이 사용되었고, 29%

에서 전자궁적출술 및 양측 난소난관 절제술을 시행한 수술력이 있었는데 이 경우 

모두 estrogen 단독 요법이 사용되었다.  

 

Table 1.Patients characteristics (n=120) 

 Mean value (SD) 

Age (yr) 55.1 (7.3) 

Age at menopause (yr) 48.0 (3.9) 

BMI (kg/m
2
) 22.9 (2.6) 

HRT duration (yr)  4.7 (2.8) 

Total cholesterol (mg/dL) 193.2 (37.2) 

LDL (mg/dL) 116.7 (35.2) 

HDL (mg/dL) 57.6 (11.5) 

Triglyceride (mg/dL)  129.1 (70.2) 

Lipoprotein A (mg/dL) 19.5 (24.5) 

PAI (ng/mL) 23.3 (13.3) 

CRP (mg/L) 0.18 (0.1) 

Blood pressure (mmHg) 

<Systole/diastole> 

132.8/80.4 

(16.4/11.9) 

SD : standard deviation  

HRT: hormone replacement therapy 

BMI: body mass index 

LDL; low density lipoprotein 

HDL: high density lipoprotein 

PAI: plasminogen activator inhibitior 

CRP: C-reactive protein 
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전 연구대상환자는 HRT을 투여 받았으며, 주 적응증은 안면홍조, 정서불안 및 

전신통 등이었으며 기간은 평균 4.7년이었다. 평균나이는 55세로 CACS치의 변화

는 크게 초래되지 않을 나이이며, 비만도 22.9%, 각종지질도 높지 않아 본 대상군

은 다른 연구자들의 결과와 비교해 볼 때 비교적 심혈관질환의 저위험군으로 사료

된다19(Table 1). 

120명 중 70명에서 음성으로 (CACS = 0) 나타나 즉 환자의 70%에서 음성이었

다. 고치는 1076점인 경우도 있어 일반적으로 편차가 높았다. CACS와 석회 수치 

양성율은 각각 3방법 모두에서 50세 이하에서 3.2이하, 12%였으며, 50-54세 군은 

2.4-12.8, 17.2%, 55-59세 군은 2-9, 45%, 60-64세 군은 2.6-17.4, 56%, 또한 

65세 이상군은 33.1-178.7, 77%로서 65세 이상 군에서 급격히 석회수치와 유병율

의 증가가 있었으며 각 나이군 간에는 의의 있는 차이가 있었다 (p<0.05) (Table 

2).  
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Table 2. Mean calcium score and prevalence of detectable calcium (score>0) by 

age group  

 Mean±SD of CACS  

Age (n) Agatston  

Score
+ 

Volume 

Score++ 

Calcium mass 

Equivalent+++ 

Prevalence of  

CACS>0 

< 50 yr (25) 3.2 1.7 0.7 3 (12.0%) 

50-54 (29) 12.8 9.9 2.41 5 (17.2%) 

55-59 (37) 9.0 5.9 2.0 21 (56.8%) 

60-64 (20) 17.4 12.2 2.6 9 (45.0%) 

≥ 65 (9) 178.7 129.6 33.1 7 (77.8%) 

P-value  P<0.05 P<0.05 P<0.05 P<0.05 

Comparison significance at the 0.05 level (difference between means, 95% 

confidence limits)  

+ ≥65 vs 60-64: 161.25, 82.51~239.98 / ≥65 vs 55-59: 169.68, 96.77~242.59 

/ ≥65 vs 50-54: 165.87, 91.01~240.72 / ≥65 vs <50: 175.53, 99.28~251.79 

++ ≥65 vs 60-64: 30.49, 15.69~45.30 / ≥65 vs 55-59: 31.14, 17.36~44.93  

/ ≥65 vs 50-54: 30.73, 16.66~44.80 / ≥65 vs <50: 32.43, 18.09~46.77 

+++ ≥65 vs 60-64: 117.34, 59.39~175.3 / ≥65 vs 55-59: 123.67, 69.7~177.6 

/ ≥65 vs 50-54: 119.63, 64.53~174.72 / ≥65 vs <50: 127.84, 71.71~183.97   

 

Table 3. Pearson Correlation of HRT duration, CAD risk factors to Agatston 

score, volume score and calcium mass equivalents   

                      CACS 

CAD  

risk factors 

Agatston  

Score 

Volume  

score  

Calcium mass  

equivalents 

Age    0.338 (0.0002) 0.336 (0.0002) 0.333 (0.0002) 

BMI 0.249 (0.006) 0.255 (0.005) 0.246 (0.007) 

HRT duration  0.056 (0.587) 0.064 (0.538) 0.073 (0.482) 

Total cholesterol 0.131 (0.158) 0.132 (0.156) 0.134 (0.151) 

LDL 0.103 (0.263) 0.108 (0.250) 0.106 (0.256) 

HDL 0.143 (0.122) 0.145 (0.121) 0.148 (0.114) 

Triglyceride  0.089 (0.340) 0.090 (0.336) 0.089 (0.344) 

Lipoprotein A 0.078 (0.439) 0.076 (0.454) 0.078 (0.448) 
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PAI 0.016 (0.870) 0.026 (0.796) 0.026 (0.791) 

CRP 0.452 <0.0001 0.518 (<0.0001) 0.451 (<0.0001) 

Systolic blood pressure 0.124 (0.178) 0.132 (0.153) 0.129 (0.163) 

Diastolic blood pressure 0.123 (0.182) 0.123 (0.183) 0.133 (0.151) 

 

 

각 위험인자와 CACS를 비교하면 연령 (p<0.05), 체질량지수 (p<0.05)와 유의한 

상관관계가 있었으며, 총콜레스테롤 (p=0.13), HDL (p=0.14) 및 혈압간 (p=0.12)에

는 경계선상의 미약한 상관성을 보이는 경향이 있었다. CRP는 강한 상관성을 보였

으나 나이와 비만도를 교정했을때는 상관성이 소멸되었다 (Table 3). 

 

Table 4. Prevalence of detectable (calcium score>0) and significant calcium in 

all arteries of patients with no symptoms by coronary artery disease risk 

factors  

Percentage with  

risk factor 

 Percentage with detectable 

Calcium deposits  

Blood pressure >140/90 mmHg 

(48/120: 40%) 

 

Yes 

No 

RR* 

47.9% 

30.5% 

1.56 (95% CI, 0.99 to 2.47) 

Fasting blood glucose >140 mg/dL 

(14/120: 11.7%) 

Yes 

No  

RR 

57.1% 

34.9% 

1.63 (95% CI, 0.97 to 2.76) 

Smoking 

(6/120: 5%) 

  

Yes 

No 

RR 

33.3% 

37.7% 

0.88 (95% CI, 0.27 to 2.80) 

BMI >25 kg/m2 

(27/120: 22.5%) 

Yes 

No 

RR 

77.8% 

25.8% 

3.01 (95% CI, 2.02 to 4.49) 

Family history 

(15/120: 12.5%) 

Yes 

No 

RR 

60.0% 

34.3% 

1.75 (95% CI, 1.07 to 2.85) 
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HDL <35 mg/dL 

(2/120: 1.7%) 

Yes 

No 

RR 

0% 

38.1% 

** 

Cholesterol >240 mg/dL 

(10/120: 8.3%) 

Yes 

No 

RR 

36.3% 

50.0% 

1.37 (95% CI, 0.70 to 2.67) 

* relative risk, expressed by odd ratio 

** relative risk cannot be calculated because percentage with detectable 

calcium deposits in case of HDL<35mg/dL was zero.  

 

Table 5. The analysis of CACS (Agatston score /volume score/ calcium 

mass equivalents) and risk factors  

Risk factors  Chi-

square 

test+ 

Mann-Whitney  

Test* 

Regression  

analysis** 

 

Hypertension  0.054 0.036/0.078/0.064 0.561/0.536/0.588 

DM 0.106 0.025/0.019/0.02 0.0008/0.0008/0.0008 

Smoking  0.829 0.792/0.879/0.831 0.691/0.683/0.661 

BMI >25 kg/m2 <0.0001 <0.0001/<0.0001/<0.0001 0.005/0.002/0.004 

Family history 0.054 0.008/0.006/0.007 0.002/0.004/0.003 

HDL <35 mg/dL 0.269 0.294/0.320/0.304 0.359/0.366/0.377 

Cholesterol>240mg/dL 0.499 0.585/0.521/0.516 0.906/0.965/0.864 

+ Chi-square test for risk factors and presence of CAC 

* Mann-Whitney test for the difference of CACS in the positive and negative 

groups of risk factors 

** Regression analysis including age  

*,**  P-value was expressed in order of Agatston score /volume score/ calcium 

mass equivalents 

 

 각 위험인자 동반시 CACS와 양성율 (prevalence)과 CACS와의 상관관계를 보

았다 (Table 4,5). 고혈압, 당뇨, 비만도 및 심혈관질환가족력이 있는 경우는 비동

반군에 비해 매우 의의있게 석회수치양성반응을 보였다. 각위험군에 있어서  CACS
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는 각각의 해당위험요인이 없는 군에 비해 당뇨, 비만도 및 심혈관질환 양성가족력

에서 의의있는 차이를 보였으나, 그러나 흡연력이나 HDL 및 콜레스테롤수치는 상

관성을 보이지 않았다. 

 

Table 6. Mean calcium score and prevalence of detectable calcium (score>0) by 

the number of risk factors  

 Mean±SD  of CACS   

Number of 

Risk factors 

(n)   

Agatston  

Score
+ 

Volume  

score++ 

Calcium mass 

Equivalent+++ 

Prevalence 

of CACS>0 

0 (46) 1.1±4.2 0.7±3.1 0.2±0.7 9 (19.5%) 

1 (36) 5.4±12.2 4.1±9.8 1.3±2.9 11 (30.5%) 

2 (30) 38.4±84.3 29.1±62.9 7.3±15.0 19 (63.3%) 

≥3 (8) 168.1±367.4 119.2±269.8 30.8±69.6 6 (75%) 

P-value 0.0002 0.0004 0.0004 <0.0001 

Comparison significance at the 0.05 level (difference between means, 95% 

confidence limits) 

+ ≥3 vs* 2: 129, 50.96~208.43 / ≥3 vs 1: 162.70, 85.36~240.04  

/ ≥3 vs 0: 167.09, 91.29~242.88  

++ ≥3 vs 2: 23.40, 8.46~38.34 / ≥3 vs 1: 29.43, 14.86~43.99 / ≥3 vs 0: 30.57, 

16.29~44.84 

+++ ≥3 vs 2: 90.02, 31.43~148.6 / ≥3 vs 1: 115.13, 58.01~172.24  

/ ≥3 vs 0: 118.5, 62.52~174.47                                 (* vs: versus) 

 

본 대상군에서 위험요소 동반율을 보면 위험인자 1개가 120명중 36명, 2개가 

30명, 3개이상이 8명이었고 (Table 6), 각 위험인자가 가중될 경우 CACS와 

양성율을 보여주고 있으며, 위험인자가 없는 경우 양성율은 19.5%, 1개경우 30.5%, 

2개가 63.3%, 3개이상 75%로서 가중될 경우 매우 의의있게 석회양성율과 CACS는 
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모두 의의 있게 증가되었다 (Table 6).  
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IV. IV. IV. IV. 고찰고찰고찰고찰        

내인성 에스트로젠이 여성에서 심혈관질환 예방에 효과적이라는 것은 이미 잘 

알려져 있으며,21-27 또한 여성호르몬대체요법은 폐경여성에서 심혈관질환 특히 

관상동맥질환예방효과가 있는 것으로 보고되어 왔다.10, 28-32 특히 NHS (Nurse’s Health 

Study)는 장기간에 걸친 방대한 연구결과를 보고하였으며 최근 2000 년에는 

여성호르몬대체요법이 관상동맥질환을 39%에서 감소시킴을 보고하였다.10  특히 

저용량에서는 관상동맥뿐만 아니라 뇌졸증도 약 46%에서 감소시키는 것으로 

보고하였다.10 그러나 미국 NIH 주도하에 시행된 WHI (Women Health Initiative) 

study 는 종래의 이러한 개념에 정반대되는 연구결과를 2002 년에 보고하였는데, 

여성호르몬대체요법이 심혈 관질환을 29%에서 증가시켰다는 것이다.6     

 Table 7. Baseline characteristics: NHS vs WHI 

 NHS WHI 

Mean age or age range at 

enrollment (years) 

30-55 63 

Smokers (past and 

current) 

6.9% 49.9% 

BMI(mean) 25.1kg/m2 28.5kg/m2 

Aspirin users 43.9% 19.1% 

HRT regimen Unopposed sequential Continuous combined 

Menopausal symptoms 

(flushing) 

predominant excluded 
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상반된 결과가 도출된 두 연구군의 특성의 차이점은 상기표 (Table 7)에 명시된 

것처럼 연구 대상군이 NHS 는 젊은 폐경연령층 (30-55 세)이며, WHI 의 경우는 더 

고령 (평균년령 63 세)이고, 비만하며, 흡연자가 좀 더 포함되어 있다는 것이다. 이 

중에서도 중요한 차이점은 연령으로 사료되며, 소위 건강한 동맥경화증 (healthy 

atherosclerosis)이 본격적으로 동반되는 60 대 여성에서 여성호르몬치료는 

동맥경화반을 불안정하게 하여 심근경색발작을 유발시킨다는 것을 주장하기도 

한다.11  여성호르몬투여로  관상동맥질환이 높게 나타난 WHI 연구결과를 재 분석한 

결과에서도, 관상동맥발작은 연령에 비례하여 증가하며, 특히 60 대 이상에서 

증가하였으며, 폐경 후 20 년이 되는 여성에서는 상대적 위험도가 1.71 로 약 

70%증가하였으나, 폐경 후 10 년 이내의 여성에서는 상대위험도는 0.89 로서  

대조군과  유사하였다.33 그러므로 WHI 의 연구결과는  젊은 폐경여성을 대변할 수 

없는 것으로 사료된다.33-34 

이상의 사실을 고려해 볼 때, 여성호르몬치료시기 (연령, 폐경 후 경과시기)가 

매우 중요한 것으로 사료된다. 문헌보고에 의하면 연령에 따른 관상동맥의 변화를 

보면 35 세까지는 지방선조 (fatty streak)만 있고,35 동맥경화변화는 매우 미약하나, 

45-55 세에는 관상동맥에 동맥경화가 활발히 진행되는 시기이며,36  65 세 이상이 

되면 이러한 변화가 합병증을 일으키는 시기이다.37 동맥경화의 후반기에는 

여성호르몬이 동맥경화반의 불안정화 (Prothombotic or plaque destabilizing 

effect)를 일으킬 수 있으며, 그 기전은 잘 알려져 있지 않으나, matrix 
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metalloproteinase-9 (MMP-9)이 여성호르몬에 의해 상향조절 (up-regulation) 

되고, 이는 동맥경화반에 작용하여 경화반파열 및 혈전증을 일으키는 것으로 

알려져 있다. 그러나 젊은 폐경 여성에서는 MMP-9 이 작용할 동맥경화반이 

동반되지 않아 여성호르몬치료에도 심근경색발작이 나타나지 않은 것으로 

사료된다.38 그러므로 여성호르몬치료를 요하는 폐경 여성에서 나이와 이에 따른 

관상동맥 경화 정도를 사전에 미리 측정하는 것은  매우 중요한 것으로 사료되었다. 

 관상동맥경화의 진행을 조사하는 방법으로서는 본 연구에서 시행한  

전산화단층촬영에 의한 관상동맥석회수치측정법 (CACS)을 비롯하여, MRI, 초음파 

등 기타 여러 가지 방법이 있다. 이중 CACS 는 비침습적이며, 초고속스캔, 

심전도동기 (EKG gating)의 기계적 특성으로 관상동맥 내 석회침착을 타 방법에 

비해 매우 신속하게 많은 환자를 정확히 정량화할 수 있는 방법으로 알려져 

있다.19,39-40 

 컴퓨터 전산 촬영으로 측정된 CACS 는 조직검사로 확인된 관상동맥 죽상판의 

크기와 높은 상관관계가 있는 것으로 알려져 있으며,41  또한  일부 연구에서는 

CACS 가 관상동맥질환의 위험도를 예측하는데 도움이 된다고 보고하였다.42-45  

또한 여성호르몬치료가 CACS 을 유의하게 낮춘다는 주장도 있는 반면,46-49  

반대되는  견해도  있다.50-51 

 본 연구에서 연구대상자 120 명의 평균연령은 55.1 세 (35 세-70 세 분포), 평균 

비만도는 BMI 가 22.9kg/m2 로서 젊은 폐경 초기 여성으로서 비만하지 않았다. 한 
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개 이상의 심혈관질환 위험도를 가진 환자수는 61%로서 최 등이 보고한 69% 보다 

낮았다.19 모두 HRT 을 투여 받았으며, 주 적응증은 안면홍조,정서불안 및 전신통 

등이었으며 호르몬치료기간은 평균 4.7 년이다. 

 평균 CACS 는 22.81 로서 최 등의 29.7 보다 낮았으며, 각 나이대별로 나누어 

보면 각 나이군 간에 의의 있는 차이가 있었다. 50 대의 평균석회수치는 9-12 로서 

타 보고자와 비교하면, 최 등의 6.2, 일본여성 6.0 과 거의 비슷하나, 윤 등의 84, 

미국여성 36 보다 낮은 경향을 보였다.19  본 연구에서 50 세에서 60-64 세까지의 

변화는 9 에서 17 로 2 배 증가했으나, 최 등은 6.2 에서 43 로 7 배 증가, 윤 등은  

83 에서 117 로서 1.3 배 증가, 미국과 일본의 경우도 약 2 배 증가되어 60 대가 

되면 증가폭이 뚜렷하였으며, 본 연구의 경우는 65 세 이상부터, 다른 보고자들은 

70 세 이상부터 현격한 증가를 보였다.19 

 CACS 는 환자의 연령 및 비만도와 매우 의의있게 상관성을 보였으며, 혈중 CRP 

와도 매우 깊은 상관성을 보였으나 연령과 체질량지수를 조정한 경우는 의의도는 

떨어졌다 (Pearson coefficients=0.256, P-value=0.356). 

 CRP 는 혈관 염증을 민감하게 반영하는 수치로서 대규모 전향적 연구들을 통해 

CRP 가 향후의 심근경색증, 뇌졸증 등의 심혈관 질환의 위험을 예측하는 데 도움이 

된다고 밝혀졌다.52-53  그러나 CRP 와  CACS 간의 상관관계는 매우 다양하게 

보고되고 있는데, 본 데이터에서와 같이 체질량지수를 교정한 후에는 상관관계가 

사라지는 보고도 있다.55-56  체질량지수와 CACS 와의 상관 관계의 유의성에 대해선 
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연구자에 따라 엇갈린 결과가 보고되었으나, 대상자 수가 많은 연구일수록 유의한 

상관 관계가 있는 것으로 나타났다.19,45-46,56 

 CACS 는 총 콜레스테롤, HDL 및 혈압과도 약한 상관성을 보였다. 특히 

동맥경화증의 위험도가 누적될수록 CACS  및  양성율는 매우 의의 있게 

증가되었으며 특히 고혈압, 고혈당 환자 가족력이 있으며, 비만한 환자의 경우는 

석 회 수 치 와  양 성 율 이  그 렇 지  않 는  경 우 에  비 해  의 의  있 게  높 았 다 .  

 각 위험인자가 가중될 경우 CACS 와 양성율을 더욱 증가됨을 보여주었고, 

위험인자가 없는 경우 양성율은 19.5%, 1 개의 경우 30.5%, 2 개의 경우 63.3%, 

3 개 이상의 경우 75%로서 위험 인자가 가중될 경우 매우 의의있게 석회양성율과 

CACS 는 모두 의의 있게 증가되었다. 위험인자와 석회수치간의 상관관계는 

타보고와 비슷한 경향을 보였다.19 

 CACS 는 여성호르몬치료기간 동안 증가하는 경향이 없는 것으로 보아서, 

호르몬치료는 동맥경화증을 의의있게 증가시키지는 않는 것으로 생각되며, 연령이 

증가할수록 CACS 가 증가하는 것을 감안하면, 적어도 더 진행시키지는 것 같지는 

않으나 정확한 관계를 알기 위해서는 더 많은 데이터가 필요할 것 같다. 
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V. 결론결론결론결론  

결론적으로 동맥경화증은 연령에 비례하여 그 정도와 유병율은 증가했으며, 특히 

65세 이상에서는 매우 급속도로 증가하였으며, 이러한 결과는 국내외의 타보고자의 

견해와 일치할 뿐만 아니라, 최근에 보고된 초음파를 이용한 연령에 따른 동맥의 

stiffness가 65세를 기점으로 급증한다는 견해와도 일치한다.56 CACS는 동맥경화증의 

위험인자 중, 연령, 비만도, 혈당, 고혈압, 가족력과는 강한 연관성이 존재하여, 

심혈관질환이 급증하는 폐경기여성에서 여성호르몬치료 전 뿐만 아니라 

심혈관질환위험인자를 지닌 환자에게도 적용함으로써 증상발작전의 무증상 

동맥경화증을 스크리닝 하는데 매우 유용하게 이용될 수 있을 것으로 사료된다. 

CACS는 여성호르몬치료기간동안 증가하는 경향이 없는 것으로 보아서, 

호르몬치료는 동맥경화증을 의의있게 증가시키지는 않는 것으로 생각되며, 연령이 

증가할수록 CACS가 증가하는 것을 감안하면, 적어도 더 진행시키지는 것 같지는 

않으나 더 많은 데이터가 필요할 것 같다. 
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According to the recent report from WHI (Women’s Health Initiatives, 2002), hormone 

replacement therapy increases the risk of atherosclerotic events in 29% of the users(6). 

According to this report, myocardial infarction (MI) occurred in patients in their late 60’s, but 

the risk of MI in women in their 50’s during early post menopausal period was similar to that of 

the control group. In contrast, hormonal replacement decreased the risk of MI in almost 39% 

according to the research from NHS (Nurse’s Health Study) reported almost at the same time. 

(40) The hypothesis accounting for the different results of these two studies is that the risk of 

asymptomatic atherosclerosis markedly increases in the mid-60’s and hormone replacement 

during this period unstabilizes the atherosclerotic plaque, thus causes MI. (41) The purpose of 

this study is to clarify the questions raised by the two studies above by evaluating the extent of 
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atherosclerosis by Coronary Artery Calcification Score (CACS) in women undergoing hormonal 

treatment according to age and duration of treatment.  

A retrospective study was conducted of medical records of 120 post menopausal Korean 

women without history or symptoms of cardiovascular disease who underwent hormonal 

treatment from March, 2003 until July, 2005. CACS was checked in all subjects using 

multidetector row spiral computed tomography (MDCT), the results were analyzed according to 

age and duration of hormonal treatment, and the risk factors of cardiovascular disease which can 

potentially influence the CACS were also evaluated. The serum lipoprotein, C-reactive protein 

(CRP), and plasminogen-activator inhibitor (PAI) levels were also checked. 

CACS showed overall increase with age, but significant increase occurred from 60 years of 

age and increase was rapid from the age 65 and thereafter. The prevalence rate also increased 

with age, with especially high prevalence in the 50’s and as high as 77% in patients older than 

65 years. CACS showed significant correlation with age, obesity and serum CRP level but when 

age and BMI were adjusted, the correlation with serum CRP was statistically insignificant. 

CACS also showed weak correlation with total cholesterol, HDL and blood pressure. CACS and 

prevalence significantly increased with accumulation of risk of atherosclerosis, especially if 

hypertension, hyperglycemia, obesity and familial history of cardiovascular disease were 

present. Duration of hormone treatment and CACS showed no correlation, which means that 

hormone itself does not have significant protective or adverse effect on atherosclerosis.  
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In conclusion, prevalence and severity of atherosclerosis in post menopausal women who 

underwent hormone treatment increased with age, especially after the age of 65 and risk factors 

of atherosclerosis such as age, obesity, blood sugar level and family history showed strong 

correlation. 

 

Keywords: menopause, hormone treatment, Coronary Artery Calcification Score (CACS) 
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