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복부 대동맥류(abdominal aortic aneurysm, AAA)는

진성 동맥류의 가장 흔한 형태이고 미국에서 공중보

건의가장큰문제인대동맥파열의가능성이높은병이다.

AAA 파열은 미국에서 15번째의 사망원인이며 특히 55세

이상에서는 10번째의 사망 원인이다(1). 국내에는 환자의

유병률에 대한 보고는 없지만 2005년 전국적인 AAA 치료

조사에서 4년 7개월간 980명의AAA 치료를보고하고있는

것을보아아직진단이되지않은환자군이많지않나추측

할수있다(2). AAA는병원사망이 8,500명 이상이나이는

대동맥류파열된환자의 30~50%는병원도착이전에사망

을하기때문에그숫자는더많을것으로추산이된다. 통계

적으로 파열 AAA는 병원 도착 이전에 30~40%가 사망을

하며 수술 사망이 40~50%이므로 전체 환자에서 80~90%

의 사망을 보인다(3~5). 선택적인 AAA 수술의 사망은 5%

정도를보이므로이수술은 AAA로부터사망을예방한다고

할수가있다. 이러한AAA 수술은 1990년대에미국에서연

간 4만명에서 시행이 되나 파열에 의한 사망은 일정수준을

유지하며 이는 아직 알지 못하거나 치료를 하지 않은 환자

가많기때문이다(6). 대부분의 AAA는신동맥하부에서발

생을하나5%에서는신동맥상부도포함되어있다(7). 신동

맥 상부는 최소 하나 이상의 신동맥을 이식하여야 하는 경

우이고 신동맥근접 대동맥류는 신동맥에는 침범이 되어 있

지 않는 경우이다. AAA의 25%가 장골 동맥류를 동반하고

있고장골동맥에만있는경우는1% 미만이다. 흉부대동맥

류는12% 환자에서동반이되어있다한다(8). 

동맥류는 자신의 정상 크기보다 50% 이상 커져 있을 때

로 정의를 하며 일반적으로 AAA는 3 cm 이상 iliac artery

는 1.8 cm 이상이면동맥류로판정을한다(9). 정상적인흉

부대동맥은 28 mm이며점차가늘어져신동맥하부에서는

2 cm 정도이다. 이는남자들에의한것으로여자는이보다

2 mm 정도더작으며나이, 체표면적등에따라다를수있

다(10). 대부분의 AAA는 방추형의 형태를 보이며 대동맥

갈림까지 커져 있으나 주머니 모양의 동맥류(saccular)나

다른 편향적인 구조를 갖는 경우도 있으며 이는 파열의 위
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험성이높은것으로알려져있다(11, 12).

복부 대동맥류의 병태생리

AAA는 퇴행성 병변으로 동맥 경화가 기여한다고 할 수

있다. 대동맥벽은혈관평활근뿐만아니라바탕질단백인

collagen과 elastin이함유되어있다. 정상대동맥에서는하

행대동맥에서 원위부 복부 대동맥으로 갈수로 elastin

medial layer층이 60~80층에서 28~32층으로 감소되며

collagen과 elastin의 양도 감소를 하게 된다(13). 한 연구

에서 대동맥의 신동맥 상부와 신동맥 하부의 차이를 보면

58%의 elastin 감소를보이고이는collagen의감소비율보

다심한것으로보이고있다. elastin은 동맥류형성에저항

을하는 load-bearing element이며 collagen은 동맥류파

열을 막는 역할을 한다(14). elastin은 성인 대동맥에서는

합성이일어나지않으며 40~47년의반감기를보여나이가

들면서 감소하여 노인에 많이 발생하는 것이 설명이 된다

(15). 신동맥 하부 복부 대동맥에서 elastin의 감소로 동맥

류의 발생과 더불어 이곳에서는 혈역학적, 구조적, 그리고

자가면역 등이 관여를 한다. 복부 대동맥류 갈림에서 박동

성의증가, 원위부의동맥벽긴장, 동맥경화, 대동맥에의한

낮은탄성등이관여된다. 또한신동맥하부복부대동맥에

서 vaso vasorum의 결핍은 양의 공급이 적고 퇴행성 병

변이쉽게진행이된다(16). 동맥류의자가면역반응은흉부

대동맥보다 복부 대동맥에서 자가면역반응 단백의 증가로

설명되고있다. 단백질분해대동맥매체의분해역시단백

질 분해 능력의 증가로 이를 설명을 하며 대동맥류의 벽에

서 matrix metalloproteinase의 활성도와 발현의 증가를

보고하고있다. extracellular matrix의손실이외에도세포

소멸 과정에 의한 혈관 평활근세포 도의 감소도 중요한

요인으로보고있다(16, 17). 그러므로이를종합하면복부

대동맥의 병리 생태는 주로 염증, proteolysis 그리고 세포

소멸의세가지주된기전으로설명이된다.

조직학적인 면에서는 탄성섬유(elastin fiber)의 분절

(fragmentation)과 양의 감소 뿐만 아니라 중피와 외피에

만성 염증 침윤(chronic adventitial and medial inflam-

matory infiltration)을 보이고 있다(18). 이러한 염증반응

에는 여러 연구에서 Treponema pallidium, Clamydial

pneumoniae, cytomegalovirus의 연관도 이야기하고 있

다(19, 20). 가족력도15~25% 정도보고하고있다(21, 22).

복부 대동맥류의 역학

AAA는 50세 이후에일정 하게증가를하며남자에서 여

자보다 2~3배 많이 발생을 한다. 10만명당 3~117명으로

매우 다양하게 보고를 하고 있다(23). 최근 screening에서

는50세이상에서연간1,000명당3.5명이발생된다고보고

하고 있다(24). 남자는 50세에 증가가 시작이 되어 80세에

최고치를 보이며 여자는 이보다 10년 늦게 시작이 된다

(25). 이러한환자의증가는복부초음파나나복부 상기술

의발달로인한것으로보고있다. 파열된 AAA는 10만명당

1~21명으로매우다양하게보고되고있다. 남자에서더높

은 비율을 보이며 나이의 증가에 따라 기하급수 적으로 늘

고있다. 증상이없는 AAA(〉3 cm)는서구에서는 50세이

상에서3~10%까지발견이되고있다(26).

AAA 발병의 위험인자로는 고령, 남자, 백인, 가족력, 흡

연, 고혈압, 고지혈증, 말초혈관질환, 관상동맥질환 등이다

(23, 24, 27). 

임상 증상 및 진단

대부분의 AAA는 증상이 없다. 때때로 복부에서 맥이 띈

다든지 박동성 종괴로 오게 된다. 이러한 박동성 종괴는

3~3.9 cm인 경우 29%, 4~4.9인 경우 50%, 5 cm 이상인

경우 75%에서촉진이된다(28). 진단은저렴하고비침투성

인복부초음파를가장많이사용을한다. 특히작은 AAA인

경우 이것으로 추적 조사를 한다. 측정자의 차이는 84%에

서 5 mm 이내의 차이를 보인다. 그다음 많이 시행하는 것

은컴퓨터단층촬 은고가이고방사선노출과조 제를주

입해야하는단점이있으나정확도는 91%에서 5 mm 이내

의 차이를 보인다고 한다(29). 또한 동맥류 위와 아래 부위

의혈관을점검할수있으며특히 iliac artery aneurysm의
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여부를확인할수있고그이외에복부내의다른병변을확

인할 수 있다. 조 제에 과민반응이 있는 환자는 MRI로 확

인을한다.

파열이 일어나면 다양한 정도의 저혈압이나 shock이 유

발되며 이는 위치에 따라 다를 수 있다. 20%에서는 전방으

로 파열이 일어나며 복막 내로 출혈이 일어나 대량 출혈이

일어난다. 그러나 80%에서는 후방에서 일어나며 이 경우

후복막으로출혈이일어나생존가능성이높아진다(30). 혈

역학적으로는 안정적이지만 증상이 AAA 파열로 의심되는

환자들의컴퓨터단층촬 을조사하면 20%에서는 AAA 파

열 환자이며 50%는 파열이 일어나지 않은 AAA 환자이고

나머지는다른문제로이러한증상이일어난것으로조사되

고있다(31). 증상이있지만파열이일어나지않은 AAA 환

자는 수술 사망이 예정된 수술보다 매우 높은 것을 보이고

있다(23%)(32). 이는수술전환자의상태가충분히확인되

지않거나동반이환된질병에대한충분한치료가되지않

았으며특히응급수술인경우수술및마취팀이피곤하거나

덜 숙달된 경우 등이 많아 수술사망이 높은 것으로 설명을

하고 있다. 드물게는 파열과 상관없는 증상을 유발시킬 수

있다. 십이지장압박에의한증상, 요관의압박에의한증상,

장, 대정맥압박에의한증상, 그이외에척추를압박하여발

생된 증상 등이 있을 수 있다. Muluk 등의 보고에 의하면

50세이하의젊은환자에서증상이빈번하고동맥류가빠르

게 커지며, 동맥류가 신동맥 부근에 위치하는 경우가 많아

신동맥 근처 AAA가 노인에서 18%이나 젊은 환자에서는

46%를차지한다고한다(33).

유럽이나 미국 등의 연구에서 보면 대상 나이와 성별에

따라 다양하지만 screening 환자의 2~4%에서 AAA를 발

견할수있었고이들환자를추적관리를하면 66% 이상에

서AAA 파열과연관된사망의감소를보인다고하는것을보

아(34) 국내에서도최근에는건강검진을많이시행하고있으

므로이들에서복부초음파를시행하여AAA 유무의확인과

진단시주기적인추적검사를시행하는것이AAA 파열에의

한경제적, 의료적인손실을줄일수있지않을까생각이된다.

수술할것인가, 또는관찰을할것인가의결정은① 관찰

시파열의위험성, ② 수술의위험성, ③ 환자의여명, ④ 환

자의 개인적인 선호도 등에 의한다(35). 두 개의 연구에서

보면추적검사에서5.5 cm 이상이면수술을고려하게되는

데 일찍 수술을 받은 경우와 그렇지 않은 경우를 비교하면

사망에는별차이를보이지않으며계속추적환자는약3년

에 40~60% 수술을하게된다(35, 36). 그러므로선택적수

술인 경우에는 앞에서 언급한 4가지를 고려하여 수술을 결

정하게된다. 

파열의 위험성

Laplace’s 법칙에 의해 동맥류의 벽 장력은 직경과 압력

에 비례하고 벽 두께에 반비례 한다. 1966년 연구를 보면

6 cm 이상과 이하를 기준으로 수술을 시행하지 않고 추적

관찰을 해본 결과 큰 동맥류는 43%, 작은 것은 20%에서를

파열이일어났으며 5년생존율은 6 cm 이상큰동맥류에서

6%, 작은경우는48%의큰차이를보여주고있다(37). 부검

에서 보면 AAA를 갖은 경우 25%에서 파열이 있었으며

4 cm 미만에서 10%, 4~7 cm인경우 25%, 7~10 cm인경

우 46%, 그 이상에서 61%를보고하고있다(30). 이러한결

과는부검에의한것으로정확하지는않으나크기가크면클

수록 파열의 가능성이 높음을 보이고 있다. 크기에 따른 파

열의가능성은여러연구에의해다양하나최근결과들을보

면 1년 이내에 파열될 가능성은 4 cm에서는 0%, 4~5 cm

에서는 0.5~5%, 5~6 cm에서는 3~15%, 6~7 cm에서는

10~20%, 7~ 8 cm에서는 20~40%, 8 cm 이상에서는

30~50%로 보고하고 있다(Table 1)(37~40). 이미 형성된

AAA 크기에서는성별, 고혈압, 만성폐쇄성폐질환, 현재까

지흡연, 동맥류벽장력등이독립인자로보인다(Table 2).

Table 1. Estimated annual rupture risk

AAA diameter (cm) Rupture risk (%/y)

< 4 0
4~5 0.5~5
5~6 3~15
6~7 10~20
7~8 20~40
> 8 30~50

AAA: Abdominal aortic aneurysm
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또한 가족력이나 빠른 팽창은 파열의 위험 요소이나 혈전

등은 향을미치지않는다고한다.

여러가지 연구에서 작은 크기의 AAA의 팽창률은 1년에

10%로예측되고있으며Hallin 등은문헌고찰에서평균팽

창률은3~3.9 cm AAA: 0.33 cm/yr, 4~5 cm: 0.41/cm/yr,

5 cm 이상: 0.51 cm/yr로기술하고있다(41). 그러나빠른

팽창을 보이는 경우는 예측하기는 힘드나 Chang 등은 발

견시큰AAA에서 advanced age, 흡연, 심한심장질환, 뇌

졸증 등이 빠른 팽창과 연관이 있다고 보고하고 있다(42).

평창률을감소시키기위한 beta 차단제의사용은동물실험

에서효과를보고하고있지만환자를대상으로는그효과가

증명이되지않고있다(43).

선택적 수술의 위험성

여러 가지의 사망률을 보이지만 선택적 수술에서는 5%

에서의사망을보고하고있다(41). 사망률을증가시키는요

인으로 신부전은 4~9배의 사망 증가를 예측되고, 심장 질

환은2.6~5.3배의사망증가를보고하고있다. 만성폐질환

역시 사망 증가의 요인으로 보고되고 있다. 그러나 여자와

나이가많을수록높은사망을보인다고하나중요한사망증

가의요인은아니다(Table 3). 

수술적 치료

수술을받을수있는삶의질이가장중요한요소가될수

있다. 이와 함께 나이가 많은

경우에도건강정도에따라 수

술여부를 결정할 수 있다. 폐,

신장등이검사가중요하며 특

히심장에대한검사가매우중

요하다. Hertzer 등에 의하면

AAA 환자에서 관상동맥 촬

을 했을 때 6%만이 정상을 보

고 29%는 mild to mode-

rate 정도의 병변, 29%에서는

advanced compensated 병변, 31%에서는 severe cor-

rectable 병변, 5%에서는 severe uncorrectable 병변을보

인다고조사하 다(45). 그러므로대부분의선택적AAA 수

술을하는환자에서수술전관상동맥촬 은필요하다볼수

있다.

수술은 환자의 상태나 동맥류의 형태 또는 동반된 혈관

병변에 따라 복박을 통한 수술과 후복막을 통한 수술을 시

행할수있다. 후복막을통한수술은복부팽배가심한환자

나이전에이미복부수술을받은환자등에서유용하며특

히 폐의 합병증이 적어 이러한 환자들에게서 유용하다. 그

러나복부장기의상태를관찰할수없으며특히우장골동

맥까지침범이된경우에접근이어려운경우가많다. 동맥

의겸자는대부분에서신동맥하부의겸자가가능하나그것

이 용이하지 않는 경우 신동맥 상부에서 시행을 하여야 한

다. 신동맥과상장간동맥사이나복강동맥상부를시행할

수있는데일반적으로동맥경화가복강동맥상부에는적게

발생이되며Chervu 등은상장간동맥과신동맥사이의겸

자를 시행한 환자와 복강 동맥 상부를 겸자를 시행한 환자

를비교할때수술사망(32% 대 3%), 투석이필요한신부전

(23% 대 3%)을보인다고보고하 다(46). 인조혈관은 iliac

artery에 동맥류가 없는 경우 40~50% 정도에서 I-형 인조

혈관을 사용하는데 만기 동맥류의 발생될 가능성이

Y-형 인조혈관보다 높다고 하나 일부 연구에서는 차이를

보이지 않는다고도 한다(47). 동맥을 겸자하기 전에 50~

150 U/kg의 heparin을투여후동맥류를종으로열고혈전

과 조직 파편을 주의깊게 제거하고 장골 동맥를 막고 먼저

Table 2. Rupture risk

Low risk Average risk High risk

Diameter < 5 cm 5~6 cm > 6 cm
Expansion < 0.3 cm/y 0.3~0.6 cm/y > 0.6 cm/y
Smoking/COPD None, mild Moderate Severe/steroids
Family history No relatives One relative Numerous relatives
Hypertension Normal blood pressur Controlled Poorly controlled
Shapc Fusiform Saccula Very eccentric
Wall stress Low (35N/cm2) Mdm. (40N/cm2) High (45N/cm2)
Gender Male Female

COPD: chronic obstructive pulmonary disease
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역류출혈을보이는척추동맥을결찰한다. 하 장간막동맥

은 수술 후 연결하기도 하는데 특히 내장골동맥에 병변이

있거나 수술로 하나 이상을 막게 되면 반듯이 연결할 것을

권유한다. 근위부위를 먼저 연결 후 겸자를 천천히 열면서

출혈의 유무를 관찰하고 있으면 이 시기에 미리 출혈을 완

전히봉합한다. 원위부의연결후겸자를풀경우특히조직

파편 제거를 충분히 시행을 하며 declamping을 천천히 시

행을 하여 declamping-저혈압을 최소화 하여야 한다. 동

맥류와후복박을인조혈관위로덮어인조혈관과장사이에

방벽을하여야하며특히근위부연결부위와십이지장사이는

반듯이분리를하여야하며필요에따라장간막을사용하기도

한다. 장간막 동맥이나 신동맥에 심한 병변이 있는 수술 위

험도가낮은환자의경우예방적인재건술을권하기도한다.

수술 합병증

1.  조기합병증

주된 합병증 중 단일 장기로는 심근 경색이 가장 많으나

Huber 등의사망은심장(25%)보다다기관부전(57%)으로

보고하고있으며특히폐렴이가장크게관여한다고알려져

있다(48). 대장의 허혈은 흔하지는 않으나 매우 위중한 합

병증이다. 일반적으로는부행혈관이풍부하여잘발생을하

지 않으나 선택적 수술에서는 1~2%, 파열된 AAA에서는

3~30%까지 보고를 하며 이들의 사망은 40~100%로 매우

나쁜 결과를 초래한다(49~51). 대부분은 점막층만 침범이

되면통상적인치료로문제없이돌아오며일부근육층까지

진행이된경우대부분돌아오나일부에서협착을발생시킨

다. 그러나전층의근육층이침범이된경우에는대장절제

가 필요하며 이러한 치료에도 70% 이상의 사망을 보이게

된다. 

일반적으로 하장간막 동맥 열려 있던 경우 다시 연결을

하는 것이 좋으며 연결을 하지 않을 때에는 IMA/systolic

pressure ratio가 0.4 이상이면문제는생기지않는것으로

되어 있다(52). 진단은 에스 결장 내시경이나 대장 내시경

을 시행하여 확인하나 전 층의 근육층까지 침범 여부는 확

인할수가없다.

사지마비는AAA 수술에서는매우드물게일어나며이는

어떠한원인이건내정골동맥에서척추동맥으로중요한부

행혈관이있거나 Adamkiewicz 동맥이비정상적으로아래

에서 기시하는 경우 등에 나타난다. 발기 부전이나 역방향

사정 등은 대동맥 주위 박리시 자율신경의 손상으로 발생

될수있다. 40%까지보고를하나이는수술이전에불능증

을갖고있던환자가포함된것으로새로이발생된경우는

10%로 보고하고 있고 이는 시간이 지남으로써 더 발생을

1024 복부 대동맥류

Hong YS

Table 3. Operative mortality risk of open AAA repair

Good risk Moderate risk High risk

Age < 70 y Age 70~80 y Are > 80 y
Physically active Active Inactive, poor stamina
No clinically overt cardiac disease Stable coronary diceasa; remote MI; Significant coronary disease;recent MI;

EF > 35% frequent angina; CHF; EF, 25%
No other significant comorbidities Mild COPD Limiting COPD; dyspnea at rest; O2

dependency; FEV1 < 1 L/sec
Creatinine 2.0~3.0

Normal anatomy Adverse anatomy or AAA Creatinine > 3
characteristics

No adverse AAA characteristics Liver disease (↑PT; albumin < 2)
Anticipated operative mortality, 1~3% Anticipated operative mortality, 3~7% Anticipated operative mortality, at least

5~10%;each comorbid condition
adding approximately 3~5%
mortality risk
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하여 수술 후 4년에는 60%에서 보고를 하고 있다(52). 그

이외에수술에의한장기의직접적인손상, 출혈, 신부전, 위

장관의합병증, 원위부색전증, 심부정맥혈전증및색전증

등이 나타날 수 있다. 선택적인 수술 후에 2/3 환자에서 수

술 후 4개월에 완전 회복을 하며 1/3 환자는 3년이 되어도

완전회복이되지않는경향이있다(53).

2.  만기합병증

가성동맥류는드물게발생을하며대동맥에는 0.2%, 장

골동맥에는 1.2%, 대퇴동맥에는 3%에서발생을한다고보

고하고 있다(38). 그러나 이는 시간이 감에 따라 증가를 하

여 수술후 8년에는 1%로 보고하고 있지만 15년 후에는

20%까지보고하고있다(54). 

인조혈관감염은 3~4년내에 0.5%에서발생을보고하고

있으며 원위부 연결을 대퇴동맥에 시행한 것이 더 발생이

높다 한다. 이차적인 대동맥과 장 사이의 누공의 발생이

0.9%로보고있다. 이는수술후평균5년에발생을하며대

부분 근위부 연결 봉합과 십이지장 사이에서 발생이 된다

(55). 일단 발생이 되면 인조혈관을 모두 제거하고 비해부

학적우회술을시행하지만사망이매우높다.

3.  장기생존율

선택적인 AAA 수술환자에서조기사망은 5% 이내로보

고하고 있으며 파열된 AAA 환자의 수술에서는 54%로 보

고되고 있다(14). 10년 장기 생존율은 40%로 보고되고 있

으며 이들의 사망 원인은 심장 질환(44%), 암(15%), 다른

동맥류 파열(11%), 중풍(9%), 폐질환(6%) 등을 보이고 있

다(57~59).

수술후 예상수명은 일반인에 비해 낮은 경향을 보인다.

AAA 수술후5년생존율이70%로같은나이의maching 연

구에의 80%와비교할때낮은것을보이며이는 AAA 환자

가 많은 동반질환(관상동맥질환, 만성 폐쇄성 폐질환, 고혈

압, 고지혈증, 뇌혈관질환, 암)을갖고있는것과연관이있

다할수있다(44).

증상이있는 AAA는수술의적응이된다. 그러나짧은예

상수명 또는 높은 수술사망이 예상 되는 경우 고려의 대상

이된다. 증상이없는AAA는선택된수술의기준이되는동

맥류가 5.5 cm가 될 때까지 주기적인 검사를 하며 지켜보

는것이일반적이다. 그 이상이되면수술위험도와환자의

여명등을판단하여수술여부를결정하게된다. 5.5 cm 이

하인경우에도여러파열의위험인자, 긴여명, 낮은수술위

험도인경우수술을시행한다. 

Endovascular AAA Repair

수술적 치료 외의 다른 치료법으로는 endovascular

AAA repair (EVAR)가있다. 주로수술적치료의위험성이

높은고령이나수술적치료의합병증을일으킬가능성이높

은 다른 기저질환을 가지고 있는 환자들에게 권장된다. 또

한수술적적응증이되는환자에있어서도수술의대안적인

치료법으로사용되고있다. 

EVAR가 시행되기 위해서 해부학적 구조와 대동맥류의

상태에 따라 제한이 있다. Endograft stent의 부착를 위하

여 대동맥류의 근위 경부는 가장 하방에 있는 신동맥과의

간격이 최소한 1.5 cm이 상되어야 하며 적절할 원위 경부

길이를가져야한다(60). 크기가큰대동맥류는EVAR의성

공률을 저하시키며 한 연구에 있어서는 6.5 cm 이상의 복

부대동맥류에 있어서 이환율과 사망률이 증가함을 보고하

다(61). 척추의장축과대동맥류와의각도가60도이상인

경우시술적으로어려우며심한각도인경우시술의금기이

다. 그 외에도 대퇴동맥의 직경, 장골 동맥의 적절성, 부 신

동맥의존재등을고려하여야한다. 

EVAR의 합병증으로는 가장 흔한 것은 endoleak이고

두번째로는 graft migration이다. 이런경우재중재술이나

수술적치료가필요한경우가있다. 그 외에도원인모르는

발열, 백혈구 증가, CRP 상승 등의 증상을 일으키는

postimplantation syndrome 등이 있다(62). 감염에 의한

것으로생각되지는않으나아직기전은밝혀지지않았다. 

EVAR의 장점은 수술 사망률의 감소, 수술 후 이병률의

감소, 수술시간의감소, 시술중출혈량의감소, 빠른회복과

중환자실 입원 일수의 감소 그리고 적은 수술적 위험 등을

열거할수있다. 
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대규모 연구에서 EVAR의 수술 사망률은 약 2% 정도이

며 고위험군(ASA class IV)에서의 수술 사망률은 4.7%로

보고하고있다(63). 이연구에서는전통적인수술을시행하

는 경우 사망률 5%와 고위험군에서는 약 19%로 EVAR의

사망률이 유의하게 낮음을 보고하고 있다. 하지만 여러 연

구들에서 이런 단기 생존율의 이득은 1년 또는 2년이 지나

면 없어진다고 보고하고 있다. 그리고 EVAR 시술 후의

endoleak, stent migration, 파열위험성등으로인한재중

재술에 대한 필요성은 수술에 비하여 더 높다고 말한다

(Table 4). 여러 연구에서 시술 이후의 재중재술의 확률을

약 11~18% 정도로보고하고있고사망, 대동맥류파열, 수

술적인 필요성 등 시술 후의 실패 확률은 약 매년 3% 정도

된다(64~66). EVAR-2 trial에서는 고위험군의 환자에서

EVAR 시술을하 을때와보존적치료를하 을때의사망

률의차이가없다고도보고하 다(67). 그리고재중재술등

의추가적인비용을고려하 을때수술적인방법보다비용

적인측면에서도더안좋은결과를보여준다. AAA 크기와

위험인자등을고려할때Table 4에서보이는것과같은기

준으로치료를하기도한다. 

결론적으로 AAA의 치료에서 EVAR는 단기 수술 사망률

을낮추어고위험군의환자에서좋

은 결과를 나타내고 있지만 장기

예후에는 향을미치지못하고재

중재술등의추후나타나는합병증

이 수술적 치료보다 더 높음을 보

여준다. 하지만 수술적인 방법의

결과는 지난 20년간 크게 변화가

없었지만 EVAR의 경우는 graft의

개발, 지지하는 물질의 발달, 그리

고 새로운 기법의 개발 등의 꾸준

한 개발이 진행되고 있어 향후 더

많은발전이기대된다. 

이런 결과들에 근거하여 2005년

ACC/AHA에서는 적은 위험성 또

는 평균의 위험성을 가진 환자에

있어서는 수술을 권장하며 수술적

인합병증의위험성이높은환자의경우는 EVAR를권장하

고있다. 
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Table 4. Size dependent therapeutic management for asymptomatic AAA

•< 4.0 cm in diameter Follow-up by ultrasonography every 2 to 3 years
• 4.0 to 4.5 cm in diameter: Follow-up by ultrasonography every 6 months
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• female patients
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• positive PET scan (potential method to identify 
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• high serum markers such as MMP-9, 

reduced serum level of α1-antitrypsin

•> 5.5 cm in diameter b) follow-up by ultrasonography every 6 or 3 months
open surgical or endovascular repair
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Peer Reviewers’ Commentary

본 논문은 최근 수명이 연장되고 그에 따른 만성 퇴행성 질환이 증가함에 따라 유병률이 증가하는 복부 대동맥류에 대한
개략적인 기술을 하고 있다. 복부 대동맥류는 원칙적으로 수술이 가장 안전하고 확실한 방법이지만 고위험군에서는 사망
률이 상당히 증가하는 것으로 알려져 있다. 최근 각광을 받고 있는 스텐트 삽입술은 그 장기 성적이 증명되지 않았지만
고위험군에서의 안정성은 인정받고 있는 추세이다. 본 논문에서는 수술적 치료가 고위험군에서 상당히 위험하다고 밝히
고 있지만 고위험군 내에는 상당수 신동맥상부이상을 침범한 동맥류가 많고 이 경우 스텐트 시행은 거의 불가능한 경우
가 다수이기 때문에 직접 비교에는 무리가 있다는 것으로 고려해야 할 것이다. 두 치료법을 비교하기 위해서는 다수의
무작위전향적인연구가필수적이므로그전까지는두치료법간우월성을언급할때조심해야할것이다. 

[정리:편집위원회]
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