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이차성 고혈압 찾아내기

인제대학교 의과대학 내과학교실

고  경  수

최근 들어 사망원인으로서 심혈관질환의 중요성이 점

점 커지고 있으며 향후 대부분의 국가에서 가장 중요한 

사망원인이 될 것으로 전망된다. 현재 심혈관질환의 가

장 중요한 위험인자인 고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증 등

의 유병률이 증가하고 있을 뿐 아니라 치료목표를 만족

시키는 환자의 수도 크게 부족한 실정이다.

대부분의 고혈압환자는 여러 가지 복잡한 원인에 의

하여 발생하는 일차성 고혈압이지만, 일부 환자의 경우 

기저 원인 질환에 의해 이차적으로 고혈압이 발생하는 

경우가 있는데, 이를 이차성 고혈압이라고 하며, 대표적

인 원인 질환으로서 신장질환과 내분비 질환이 있다.

이차성 고혈압의 임상적 의의는 원인 치료가 가능하

다는 것과, 완치가 되지 않더라도 통상적인 고혈압 치료

에 반응할 수 있다는 점, 그리고 학문적으로는 이차성 

고혈압 연구를 통하여 일차성 고혈압의 기전을 이해하

고 치료법을 개발하는데 도움을 줄 수 있다.

내분비질환에 의한 고혈압 발생은 여러 가지 호르몬 

이상에 의해 혈압이 상승하게 되는데 대표적인 호르몬

으로 부신호르몬(카테콜라민, 알도스테론, 당질코르티코

이드), 갑상선호르몬, 인슐린, 부갑상선호르몬 등이 있다. 

통상적인 진료상황에서 이차성 고혈압을 의심하여야 

하는 경우는 다음과 같다.

1) 대부분의 일차성 고혈압은 서서히 발병하는 양상

인데, 갑작스럽게 발병하고 혈압의 변동 폭이 크면 이차

성 고혈압을 의심하여야 한다. 

2) 통상적인 위험인자가 없는 경우

3) 비전형적 임상상 또는 특징적 검사소견

4) 일반적인 항고혈압제 치료에 대한 저항성

5) 유전 성향

이차성 고혈압을 찾아내는 것은 원인 치료가 가능한 

측면도 있지만, 모르고 지내다가 급작스런 혈압의 상승 

등으로 인한 응급상황을 피할 수 있는 의미도 있다. 또

한 일부 질환의 경우 불필요한 또는 피해야 할 약물이 

있고, 가족성으로 유전되는 질환도 있으므로 이에 대한 

임상 증상과 징후, 진단적 접근법에 대한 숙지가 필요하

다. 



대한내과학회지 : 제 71권 부록2호 2006 □ 임상강좌□

－ S 747 －

만성신장질환에서의 대사증후군

순천향대학교 의과대학 내과학교실

박은경․한동철

Stage Description 
GFR

ml/min/1.73 m
2
 

Related terms

1
Kidney damage with 

normal and ↑ GFR 
≥ 90 

albuminuria, proteinuria, 

hematuria
T if kidney transplant

recipient

D if dialysis (HD, PD)

2
Kidney damage with 

mildly ↓ GFR 
89-60 

albuminuria, proteinuria, 

hematuria

3 Moderately ↓ GFR 59-30 

chronic renal 

insufficiency, early renal 

insufficiency

4 Severely ↓ GFR 29-15 

chronic renal 

insufficiency, late renal 

insufficiency, pre-ESRD

5 Kidney failure <15 (or dialysis) 
renal failure, uremia, 

ESRD

from ref. 1, 2

Table 1. Staging of chronic kidney disease

만성신장질환(chronic kidney disease)은 사구체여과

율(glomerular filtration rate : GFR)의 감소와 상관없이 

3개월 이상 신장의 구조와 기능에 이상이 있는 신손상을 

의미한다
1)
. 신손상의 병리 혹은 소변, 혈액, 신화상(renal 

imaging) 검사 이상을 보이며, 결과적으로 GFR이 감소한

다. 또한 신손상이 증명되지 않더라도 3개월 이상 GFR이 

60 ml/min/1.73 m
2
 이하일 때도 만성신장질환이라고 한

다1). 2002년 National Kidney Foundation (NKF)에서 제

안한 만성신장질환의 분류법
1)
은 임상적으로 측정한 사

구체여과율을 체표면적으로 표준화하여 다섯 단계로 구

분한다(표 1). 이러한 분류법은 미세알부민뇨부터 시작

하여 신이식과 말기신부전 환자를 포함하며, 만성사구체

신염, 고혈압 및 당뇨병성신증 등에 의한 광범위한 신손

상에 적용한다. 이 분류법은 최근 Kidney Disease 

Improving Global Outcomes에 의하여 보완되었으며, 투석

을 하는  만성신장질환 5기 환자에는 D 접미사를, 1-4기의 

신이식환자는 T를 붙이기를 제안하였다(표 1)
2)
. 

만성신장질환의 역학

만성신장질환의 유병율은 최근 10년에 걸쳐 매우 심각하

게 증가하고 있다. 2006년 United States Renal Data 

System (USRDS) 자료에 의하면 65-74세와 75세 이상

의 만성신장질환 유병인구는 1997-98년에 각각 31만과 

47만 명에서 2003-04년에 59만과 98만 명으로 증가하였다. 

인종별로 백인, 흑인, 토착미국인, 동양인 등 모든 군에서 두 

배 정도 증가하였다(http://www.usrds.org/2006/pdf/01_ 

ckd_06.pdf). 최근 국내에서 고혈압, 당뇨병, 비만, 인슐

린저항성 같은 질환 등의 유병인구가 증가하고 있으므
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Risk Factor  Defining level

 Abdominal obesity  

(Waist circumference)

    Men

    Women

 Triglyceride 

 HDL cholesterol

    Men 

    Women

 Blood pressure

 Fasting glucose

 > 102 cm (> 40 in) 

 > 88 cm (> 35 in)

 ≥ 150  mg/dL 

 < 40  mg/dL 

 < 50  mg/dL 

 ≥ 130/85 mmHg  

 ≥ 110 mg/dL 

NCEP ATP III criteria

Table 2.  Clinical identification of the metabolic syndrome로, 앞으로 이들 질환이 만성신장질환에 미치는 영향은 

심대하리라 생각한다. 하지만 아직까지 국내에서는 만성

신장질환에 대한 광범위한 자료조사가 되지 않고 있다.

한국의 말기신부전 유병인구는 1994년 1만 3천명에서 

2004년 4만 1천명으로 3배 이상 증가하였고, 말기신부전

의 발병율은 인구 백만 명 당 2000년 93명에서 2004년 

171명으로 약 80% 가까이 증가하였다3). 이는 매년 환자

증가율 변화가 없는 대부분의 중, 선진국과 비교하여(2006

년 USRDS 자료, http://www.usrds.org/2006/pdf/12_ 

intl_06.pdf) 한국은 현저한 전년도 대비 증가율이 나타

나므로, 향후 국민건강과 의료보험재정에 심각한 영향을 

줄 것은 자명한 일이다. 참고로 1994년과 2004년의 미국

투석환자 유병인구는 27만 명에서 47만 명으로 증가하

였고, Medicare 치료비용은 80.9억 달러에서 183.6억 달

러로 각각 약 1.7배, 2.3배 증가하였다(2006년 USRDS 

자료, http://www.usrds.org/2006/pdf/11_econ_06.pdf). 

원발성신질환 뿐만 아니라 고혈압 및 당뇨병이 만성

신장질환을 유발하는 것은 잘 알려져 있는 사실이지만, 

구미 각국에서 만성신장질환이 증가하고 있어 그 이외 

다른 질환 혹은 유발인자들에 대한 연구가 진행되고 있다. 

최근의 자료에 의하면 비만과 대사증후군을 만성신장질환

의 발병과 진행의 위험인자들로 인식하고 있다4). 

대사증후군의 정의

대사증후군의 중심 인자들은 인슐린저항성, 내당능장

애, 고혈압, 동맥경화성 지질이상혈증, 비만, 고요산혈증, 

미세알부민뇨, 고응고장애(fibrinogen과 plasminogen 

activator inhibitor 1의 증가)등이라 할 수 있다
5)
. 네 가지 

대사증후군 기준이 있으며 그 중 두 가지는 다음과 같다. 

National Cholesterol Education Program(NCEP)의 Adult 

Treatment Panel III(ATP III) 기준에 따르면 대사증후

군은 복부비만, 고중성지방혈증, 저HDL콜레스테롤혈증, 

고혈당, 고혈압 중 적어도 세 가지 이상을 만족하는 경

우로 정의한다(표 2)
6)
. World Health Organization의 기

준은 2형 당뇨병, 내당능장애, 인슐린저항성의 주

(major) 인자 중 적어도 한 가지 이상이 있어야 하며, 고

혈압, 비만, 고중성지방혈증, 미세알부민뇨 등의 부

(minor) 인자 중에 적어도 두 가지 이상이 있어야 한다
7)
. 

비만과 대사증후군에 의한 만성신장질환  

1987년부터 1989년까지 등록된 중년어른을 9년간 추적검

사한 Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) 연구를 

재조사한 결과 대사증후군 환자에서 3기 이상의 만성신장질

환(<60 ml/min/1.73 m2) odds ratio는 1.43 이었다8). 연

구시작 시 당뇨병과 만성신장질환이 없는 것을 확인하

였으며 만성신장질환은 대사증후군이 있는 환자에서 

10%가 발병되어 대사증후군이 없는 환자의 4%에 비하

여 현저하게 증가되어 있었다. 1988년부터 1994년까지 

시행한 Third National Health and Nutrition Examina-

tion Survey (NHANES III)의 대사증후군 환자에서 3기 

이상 만성신장질환 odds ratio는 2.6 이었다(표 3)
9)
. 최근 

일본 오키나와에서 시행한 연구에서도 미국의 결과와 

비슷하게 대사증후군 환자에서 3기 이상 만성신장질환 

odds ratio는 1.54 이었다(표 3)
10)
. 모든 연구에서 보는 

바와 같이 대사증후군이 있으면 만성신장질환의 위험도

가 증가하고, 대사증후군의 심한 정도에 따라 단계적으

로 만성신장질환의 빈도가 증가하는 양상을 관찰할 수 

있다(그림 1, 표 3). 

1964년부터 1985년까지 시행한 코호트 연구11)에서 정상

체중군(body mass index:BMI 18.5-24.9 kg/m
2
)과 비교하

여 과체중(BMI 25-29.9 kg/m
2
)시 말기신부전 odds ratio는 

1.87 이었고, 비만 Class I(BMI 30-34.9 kg/m2) 3.57, Class 

II(BMI 35-39.9 kg/m
2
) 6.12, Class III(BMI 40 kg/m

2 
이

상) 7.07의 단계적 증가를 보였다. 일본
12)
에서는 BMI를 
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Odd ratio 

Metabolic syndrome components SBP Plasma Glucose

n Total 2 3 4 5
≥130/85

mmHg

≥110 mg/dL

ARIC8) (1987-1998) 10,096 1.43 1.53 1.75 1.84 2.45 1.99 1.11

NHANES III
9) 

(1989-1994)  6,217 2.60 2.21 3.38 4.23 5.85 2.66 1.40

Okinawa
10) 

(2003-2004)  6,980 1.54 1.06 1.21 1.74 2.11 - -

Table 3. Odds ratio of chronic kidney disease (lesser than 60 ml/min GFR) by metabolic syndrome

Figure 1. Prevalence of chronic kidney disease (top) and 
microalbuminuria (bottom) in NHANES III (from ref. 9)

21 이하, 21.0-23.1, 23.2-25.4, 25.5 이상 4군을 인위적으

로 구분하여 비교한 결과 BMI가 높을수록 말기신부전 

odds ratio가 증가하였다. 이러한 결과로 미루어 보아 한

국도 일본과 비슷하게 비만이전의 과체중상태에서도 말

기신부전 발병이 증가하는지를 조사하여야 할 것으로 

예측된다. 최근 스웨덴에서 1998년부터 2006년까지 시행

한 중등도의 만성신장질환 환자 조사에서도 BMI 25이

상인 20세에서 3배의 만성신부전 odds ratio를 보였다
13)
. 

또한 Class I 이상의 비만 남성과 Class II 이상의 비만 

여성은 모든 세대에서 만성신부전 odds ratio가 3-4배 

증가하였다
13)
. 이러한 결과는 비만이 신손상이 없는 경

우에서 만성신장질환의 위험도를 높일 뿐만 아니라, 신

손상이 진행되어 있는 경우에도 지속적으로 만성신장질

환을 악화시키는 것으로 생각된다.

고중성지방혈증 및 저HDL혈증 등의 대사증후군의 

일부 인자들이 만성신장질환의 발병 및 진행에 독립적인 

위험인자로 작용하는 것을 확인하였다
14, 15)

. Modification of 

Diet in Renal Disease 연구의 840명 신질환 환자에서 저HDL

혈증이 독립적 신손상 진행인자인 것을 확인하였다16). 

ARIC 연구의 baseline creatinine <2.0 mg/dL인 환자에

서도 2.9 년간 추적검사한 결과, 신손상(기저 혈청 크레

아티닌보다 0.4 mg/dL 증가) odds ratio는 고중성지방혈

증 1.65, 고HDL혈증 0.47를 보였다
8)
. 

비만과 대사증후군에서의 만성신장질환에 대한 역학조

사는 상당수의 연구가 primary endpoint로 만성신장질환의 

발병을 조사한 것이 아니고 posthoc 분석이기 때문에, 통계

학적인 채택편견이나 원치 않는 혼동이 있을 수 있으므로 

해석에 주의해야 한다4). 대부분의 연구가 10년 이상의 추

적기간을 필요로 하므로 향후 만성신장질환의 발병을 

primary endpoint로 하는 전향적 역학조사의 결과는 상당

기간 기다려야 할 것 같다. 

대사증후군과 미세알부민뇨

미세알부민뇨는 전신적인 내피세포의 기능부전을 알

리는 표지인자이며, 심혈관계질환의 강력한 사망예측 인

자이다
17)
. 대사증후군과 미세알부민뇨와의 관련성에 대

한 조사는 초기 신손상에 대한 대사증후군의 영향을 의

미한다. 5,659명의 NHANES III에서 다변량 로지스틱 

회귀분석을 이용하여 대사증후군과 미세알부민뇨 사이

에 의미있는 연관관계가 있는 것을 발견하였다18). 대사

증후군이 없는 군과 비교하여 대사증후군 환자의 미세

알부민뇨 odds ratio는 남자 4.1, 여자 2.2 이었다. 대사증

후군의 요인들을 조사한 결과 고혈압, 고혈당과 미세알

부민뇨에 현저한 상관관계가 있었으나, 저HDL혈증과 



－대한내과학회지 : 제 71권 부록2호 2006－

－ S 750 －

고중성지질혈증과는 연관관계가 없었다. 복부비만은 남

자에서만 미세알부민뇨가 관련이 있었고, 여자에서는 관

찰할 수 없었다. 또한 대사증후군의 인자가 많을수록 미

세알부민뇨의 유병율도 증가하였다(그림 1)9). 

당뇨병이 없고 치료하지 않은 본태성고혈압 환자 447

명에서 나이와 수축기혈압의 인자를 조절한 후에도 대

사증후군 환자에서 미세알부민뇨 평균배설량이 높았다19). 

심혈관질환과 신질환이 없는 청, 장년 고혈압 환자 353

명을 대상으로 한 연구에서도 대사증후군이 있는 환자

에서 36.2%의 미세알부민뇨가 발병되었고 대사증후군이 

없는 환자는 19.3% 이었다
20)
. 또한 934명의 비당뇨성 토

착미국인에서 인슐린저항성과 심혈관계 합병증을 조사

한 결과21), 대사증후군이 없는 환자에 비하여 대사증후

군 환자에서 미세알부민뇨 odds ratio는 2.3 이었다.  

미세알부민뇨를 교정하면 심혈관계 합병증 위험도가 

감소되므로, 대사증후군의 각종 인자들을 교정하는 것이 

중요하다. 체중 5%를 감량하면 미세알부민뇨가 현저하

게 감소하며
22)
, 인슐린민감성증진

23)
, 혈압조절

22)
, 혈당조

절24) 역시 효과적이다. 또한 statin으로 이상지질혈증을 

조절하여도 내피세포기능이 호전되고 미세알부민뇨가 

감소한다
25)
. 

만성신장질환의 심혈관계 위험도

말기신장질환 환자에서 심혈관계질환은 사망의 가장 

중요한 원인이며
26)
, 이로 인한 사망률은 일반인에 비하

여 약 10-20 배 증가한다
27)
. 최근 신기능 부전 자체가 심

혈관계질환의 독립적인 위험 인자로 인식되고 있으며28), 

단백뇨가 증가하고 신기능이 감소할수록 이러한 심혈관

계의 위험은 더 커지게 된다
27)
. 

최근 65세 이상의 5,808명에서 남자(혈청 크레아티닌 

≥1.5 mg/dL) 15.9%와 여자(≥1.3 mg/dL) 7.6%에서 신

기능저하를 보였다. 신기능저하가 있는 환자에서 심혈관

계질환의 유병율은 64%이었고 신기능저하가 없는 군은 

43% 이었다
29)
. Cardiovascular Health Study에서 4,893

명의 노인을 대상으로 4년 동안 추적하여 549명의 사망

을 관찰하였고 그 중 43.8%가 심혈관 혹은 뇌혈관질환

에 의한 사망이었다. 이 연구에서 GFR과 전통적인 심혈

관계질환 위험인자로 조절한 뒤에도 단변량 분석결과 

GFR저하가 심혈관계질환의 의미있는 위험인자이었다30). 

평균 나이 52세, 여성 55%인 1,120,295명의 미국 건강

관리기구 자료에서 1996년부터 2000년까지 경, 중등도의 

신기능 저하가 심혈관계질환에 미치는 영향을 조사하였

다
31)
. 평균 2.84년 추적한 결과, GFR 60 ml/min/1.73 m

2 
이

하이면 사망위험도가 증가하였다. GFR 59-45 ml/min/1.73 

m
2
의 사망 adjusted hazard ratio는 1.2, 44-30 ml/min/1.73 

m
2
 1.8, 29-15 ml/min/1.73 m

2
 3.2, 15 ml/min/1.73 m

2 
이

하 5.9 이었다. 또한 심혈관계질환의 adjusted hazard 

ratio는 각각 1.4, 2.0, 2.8, 3.4 이었다. 신기능저하의 단계

에 따라 심혈관계질환과 사망 위험도가 증가한 것으로 

보아 그 결과를 일반화 할 수 있을 것 같다32).  

2006년 USRDS의 만성신장질환 심혈관계 연구는 66

세 이상의 만성신장질환, 혈액투석, 복막투석, 신이식등 4 환

자군을 대상으로 급성심근경색, 울혈성심부전과 심정지

(cardiac arrest)를 primary endpoint로 조사하였다(http:// 

www.usrds.org/2006/pdf/09_cv_06.pdf). 급성심근경색은 

이식환자에서 제일 낮은 발병율을 보였고 투석환자와 

만성신장질환 환자는 비슷한 발병율을 보였다. 유병율은 

투석이 제일 높았고 만성신장질환이 중간이며 이식이 

제일 낮았다. 울혈성심부전의 발병율과 유병율은 만성신

장질환과 투석이 비슷하였고 이식이 제일 낮았다. 심정

지는 투석환자가 현저히 높았고 만성신장질환과 이식은 

비슷하였다. 이상의 결과는 만성신장질환의 심혈관계 위

험도가 투석환자와 비슷하게 증가되어 있어, 만성신장질

환 심혈관계질환 예방의 필요성을 강조하고 있다. 

만성신장질환에서 심혈관계질환의 위험 인자는 전통

적인 인자와 비전통적인 인자의 두가지로 구분된다(표 

4)
32)
. 전자에는 고혈압, 당뇨, LDL콜레스테롤의 증가, 흡

연, 심혈관계 질환의 가족력과 같이 일반인에서의 심혈관

계질환의 위험인자들이 포함된다. 이러한 전통적인 인자들

만으로 만성신장질환환자에서의 심혈관계 위험을 설명하

는 데는 한계가 있다. 최근 만성신장질환 환자에서 심혈관

계질환의 위험을 증가시키는 중요한 비전통적인 위험 인

자들이 소개되고 있다(표 4)
32)
. 이들의 대부분은 만성신장

질환 환자에서 증가되어 있고, 동맥경화를 촉진시킨다고 

여겨지지만, 이들이 심혈관계질환을 유발하는 독립적인 예

후 인자인지 그리고 이러한 위험인자들을 교정하는 것이 

실제로 예방적인 역할을 할 것인지에 대해서는 확실한 근

거가 부족하다
32)
. 

예를 들면 빈혈은 만성신장질환 환자에서 좌심실 비
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Traditional
Nontraditional Risk 

Factors

High blood pressure Anemia

Left ventricular    

   hypertrophy

C-reactive protein

Dyslipidemia Lipoprotein(a)

Diabetes Fibrinogen

Smoking Factor VIII

Low physical activity Interleukin 6

Alcohol use

from ref. 32

Table 4. Traditional and novel risk factors for 
cardiovascular disease in patients with chronic kidney 
disease 

후 및 울혈성 심부전, 허혈성 심질환의 발생 및 진행과 

사망률에 중요한 역할을 하는 독립적인 위험인자로 알

려져 왔다
33)
. 임상 연구에서 빈혈의 교정이 심혈관계질

환의 예후를 호전시키는지에 대해서는 아직까지 확립된 

바가 없다. 평균 GFR 29 ml/min/1.73 m
2
 인 환자를 대상

으로 빈혈을 초기 및 후기에 교정하였을 경우와, 높은 

hemoglobin 목표치(12.0-14.0 g/dL)와 낮은 목표치

(9.0-10.4 g/dL)로 교정하였을 경우를 비교하였다
34)
. 평균 

24 개월간 추적관찰 하여 두 군 간에  의미있는 차이가 없

었다. 1998년에 시행된 Normal Hematocrit Study35)에서는 

부정적인 결과를 보였는데, 1,300명의 혈액투석 환자를 

대상으로 hematocrit 목표를 30%와 42% 두 가지로 정

하고 재조합 erythropoietin을 투여하였다. 추적기간 중 

hematocrit 수치가 높을수록 사망률과 심근 경색의 발병

률이 더 높게 나타났다. 현재 말기신부전 환자에 대한 

미국과 유럽의 기준에 따라 hemoglobin ≥ 11 g/dL 의 

목표치를 투석전의 만성신장질환 환자에게까지 확대하

여 적용하는 것이 바람직하며, 명백한 관상동맥 질환이 

있는 환자에서는 erythropoietin 투여 후 경과관찰에 대

한 주의를 요한다
32)
. 

만성신장질환의 이상지질혈증

신증후군환자는 과다한 단백뇨 배설에 따른 이상지질

혈증이 동반되므로 다른 만성신장질환과 구분된다27). 신

증후군환자에서는 LDL콜레스테롤의 생성증가와 VLDL 

이화감소로 총콜레스테롤 및 LDL콜레스테롤이 증가한

다36). 신증후군 환자에서 HDL콜레스테롤은 정상이거나 

낮은 수치를 보인다
37)
. 고중성지방혈증이 나타나기도 하

는 데, 이는 중성지방의 이화저하와 관련있다27). 

신증후군이 없는 만성신장질환 환자에서는 LDL콜레

스테롤은 주로 정상이며, 저HDL콜레스테롤혈증 및 고

중성지방혈증을 보인다. 이러한 변화는 지질단백 지방분

해효소 활성도의 저하와 관련된 것으로 보인다
27)
. 또한 

apo B, apo C-III, apo E 와 같이 중성 지방이 풍부한 지질 

단백이 증가하게 된다38). 이들 환자에서는 VLDL중성지방의 

분해가 저하되고 이로 인해 VLDL remnant가 축적되는데 이

들이 동맥경화증을 유발할 수 있다
39)
. 비HDL콜레스테롤

은 동맥경화성 지방단백의 대표적인 인자로 작용하는 것

으로 보인다
40)
. 

만성신장질환의 대부분이 당뇨병에 의하여 신장이 손

상되는 경우가 많으나 현재 만성신장질환을 가진 환자

군에서 당뇨군과 비당뇨군에 의한 이상지질혈증의 차이

에 대한 자료는 부족하다. Hirano 등에 의하면 정상신기

능을 가진 2형 당뇨병에서 정상알부민뇨, 미세알부민뇨, 

현성단백뇨 3군으로 구분하여 검사한 결과 비당뇨군에 

비하여 모든 군에서 LDL콜레스테롤과 중성지방이 증가

되어 있었고 HDL콜레스테롤은 감소되어 있었다41). Pra-

vastatin pooling project에는 당뇨와 만성신장질환의 유

무에 따라 4군(비만성신장질환/비당뇨, 만성신장질환/비당

뇨, 비만성신장질환/당뇨, 만성신장질환/당뇨)으로 나누어 

비교한 결과 LDL콜레스테롤 평균수치는 166.1, 152.6, 

143.6, 140.2 mg/dL 였고, 중성지방수치는 158.0, 160.9, 

175.7, 181.1 mg/dL 이었다42).  

만성신장질환의 일반적인 치료(표 5)

치료의 목표는 비만이나 당뇨 고혈압 등 주요 원인을 

교정하는 데 우선을 두어야 한다. 특히, 비만시에는 식이 

요법과 규칙적인 운동(주 3회 최소 30분 이상 유산소운

동)으로 체중 감량을 해야 한다. 여러 연구에서 혈압의 

증가는 만성신장질환의 진행에 위험인자로 작용하며, 혈

압을 감소시키는 것이 당뇨성 및 비당뇨성 만성신장질

환 환자에서 신보호 역할을 한다고 보고하였다
32)
. 2000

년 Bakris 등의 보고에 의하면 당뇨 및 비당뇨성 신장질

환 환자에서 혈압을 낮게 유지할수록 만성신장질환의 진행

을 늦출 수 있으며, 혈압을 130/80mmHg 이하로 유지하는 것이 신

기능을 가장 잘 보존할 수 있다고 하였다
43)
. NKF Kidney Disease 

Outcomes Quality Initiative (K/DOQI)에서는 만성신장질환 환자

에서 목표 혈압을 <130/80 mmHg 이하로 낮출 것을 권하였다
44)
. 

최근 보고된 Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial에서는 
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Blood pressure

    no proteinuria

    proteinuria > 1g/d

Proteinuria

Glycemic control (HbA1c)

LDL cholesterol

Lifestyle changes

<130/80 mmHg

<120/80 mmHg

<0.5 g/d

<7%

<100mg/dL

Stop smoking

Moderate physical activity

Keep ideal body weight

from ref. 32

Table 5. Remission clinic targets for a multidrug 
approach to chronic kidney disease

수축기 혈압을 120 mmHg 까지, 이완기 혈압을 85 

mmHg 까지 조절하는 것이 심혈관계 위험으로부터 최

상으로 보호할 수 있고, 이보다 낮게 유지하는 것은 심

혈관계 사망률을 높인다고 하였다
45)
. 일부 환자에서는 

목표 혈압에 도달하기에 어려움이 있으며, 대부분에서 

한가지 이상의 약제가 필요하다. 최근의 Italian study 

에서는 신장내과 외래에서 만성신장질환 3, 4기 환자의 

단 20-25%에서 목표 혈압인 130/80 미만으로 조절되었

으며, 가정의에 의해 치료받는 환자에서는 5-7%에 불과

하였다
46)
. 가정의들은 전문의에 비해 적은 수의 약제를 

사용하는 경향이 있었다
46)
. 한 가지 약제의 사용으로 적

절한 혈압을 유지하기 어렵다는 인식이 늘어나면서, 이

제는 어떤 한 가지 약을 쓰는 것이 최상인지보다, 어떤 

조합의 약을 사용하는 것이 가장 좋을 것인지가 관건이 

되고 있다32). 이러한 일반적인 치료와 함께 대사증후군

의 요소를 교정하고 심혈관계질환예방을 위하여 지질개

선의 노력이 만성신장질환에서도 시작되고 있다.

만성신장질환의 이상지질혈증 치료

동물실험에서는 증가된 지질이상을 교정하면 신손상

이 호전되는 것으로 알려져 있으나 신장질환의 진행을 

억제하기 위하여 이상지질혈증을 조절한 전향적연구는 

부족하다. 56명의 만성신장질환 환자에서 atorvastatin

을 1년간 투여하여 단백뇨와 신손상 진행을 조사하였다47). 

Angiotensin converting enzyme 억제제나 angiotensin 

receptor blocker를 모든 환자에서 투여하였다. 1년 뒤 

atorvastatin 투여군에서 일일단백뇨가 2.2 g에서 1.2 g 

으로 감소하였고 크레아티닌 청소율은 차이가 없었다. 

atorvastatin을 투여하지 않은 군에서는 크레아티닌 청

소율이 50에서 44 ml/min로 의미있게 감소되었다. 

만성 신장질환에서 이상지질혈증을 치료하는 주 목적

은 실제로 심혈관계질환을 예방하기 위함이다
48)
. 만성신

장질환 환자들은 심혈관계질환의 고위험군으로 간주되

기 때문에 K/DOQI 가이드라인
49)
의 LDL콜레스테롤 목

표치보다 더 낮추어 치료해야 할 것 같다
32)
. 이러한 환자

들에서 이상지질혈증의 치료가 심혈관계질환에 직접적

으로 유익한 결과를 가져올 지에 대해서는 현재 진행되

고 있는 연구들의 결과를 기다려야 한다
32)
. 

대사증후군이 있는 만성신장질환은 좀더 적극적으로 

이상지질혈증을 치료해야 할 것으로 예측된다. Athero-

genic dyslipidemia이 있는 환자는 LDL저하를 치료목표

로 한다. 중성지방이 상승되어 있는 환자는 VLDL콜레

스테롤의 증가가 관상동맥 질환을 유발할 수 있기 때문

에, 비HDL콜레스테롤(총콜레스테롤 - HDL콜레스테롤)

저하가 이차적인 목표가 된다50). 만성신장질환 환자에서 

심혈관계 위험인자가 없고 임상적으로 명백한 동맥경화

증이 없다면 LDL 콜레스테롤의 목표는 <130 mg/dL 

(비HDL콜레스테롤 <160 mg/dL)로 한다6). 2003년 발표

된 K/DOQI 가이드라인에서는 만성신장질환 환자에서 

LDL 수치가 100 mg/dL 시 식이요법과 statin으로 치료

할 것을 권장하고 있다49).

GFR이 30 ml/min/1.73 mm
2
 이하로 저하되어 있는 

만성신장질환 환자에서는 atorvastatin 이나 fluvastatin

은 용량조절 없이 사용할 수 있다(표 6)27). 또한 LDL을 

낮추고자 할 때는 ezetimibe를 추가할 수 있는데, 신부전

이 심한 환자에서도 용량의 조절 없이 사용할 수 있다
51)
. 

Bile acid sequestrants 또한 도움이 될 수 있으며49), 만

성신장질환 환자에서 인결합유도제로 사용되고 있는 

sevelamer 또한 LDL 수치를 낮추고 동맥경화를 억제하

는 역할을 한다52). 혈당을 조절하고 지방 식이 및 알코올 

섭취를 제한해도 고중성지방혈증이 지속되는 경우에는 

fibric acid를 고려한다
27, 53)

. 중성지방이 >1000 mg/dL 

이상 시에는 췌장염의 위험도가 높아지며, Farbakhsh 등

은 중성지방이 500 mg/dL 이상 시 치료할 것을 권장하고 

있다
36)
. Gemfibrozil 은 만성신부전 환자에서도 용량 조절

이 필요 없으나, 600 mg/d 이상 사용시 creatinine 

phosphokinase를 증가시킬 수 있다
27,36)

. 실제로 임상에서
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CKD stage

Drugs 1 to 2 3 4 to 5 Transplant

Atorvastatin

Fluvastatin 

Pravastatin

Rosuvastatin

Simvastatin

Ezetimibe

Gemfibrozil

Fenofibrate

Nicotinic acid

10 to 80

20 to 80

20 to 80

10 to 40

20 to 80

10

1200

96

2000

10 to 80

20 to 80

20 to 40

10 to 20

10 to 40

10

1200

48

2000

10 to 80

10 to 80

10 to 20

5 to 10

10 to 20

10

1200

0

1000

10 to 20

10 to 80

10 to 20

5 to 20

5 to 20

?

1200

0

?

from ref. 27

Table 6. Drug dosages for dyslipidemia in patients with chronic kidney disease

는 중성지방이 높은 경우가 많기 때문에 statin에 비해 

더 많이 사용된다. 

만성신장질환 환자들은 신기능이 저하되어 있고 일반

적으로 복용하고 있는 약이 많기 때문에 statin 사용시 

근육병이 생길 위험이 높아서 고용량은 피하는 것이 좋

다. 특히 statin과 fibric acid 의 병용 투여 시 횡문근용

혈증의 위험이 높다
27)
. 이러한 부작용은 신장질환이 있

는 환자에서는 myoglobulinuria 나 급성 세뇨관 괴사를 

유발할 수 있어 병용투여가 권장되지 않으며. 용량의 조

절이 필요하다
39)
. 혈당을 조절한 후에도 HDL 수치가 계

속 저하되어 있는 경우에는 지속형의 nicotinic acid를 

사용해 볼 수 있다
27)
. 이 또한 대부분의 만성신장질환 환

자에서 용량 조절이 필요하지 않으며, 만성신장질환 5기

에서는 50%의 감량이 필요하다49). 가능한 초기에 대사

성산증을 교정하고 statin 등의 치료를 통해 apo profile 

을 교정하는 것이 도움이 될 것으로 보인다
54)
.

만성신장질환 환자에서 statin으로 이상지질혈증을 

치료하였을 때 심혈관계 위험도를 억제하는가에 대한  

연구 결과가 최근 발표되었다. Heart Protection Study 

에서 simvastatin 40mg 을 신손상이 있는 환자(혈청 

creatinine 여성 1.24-2.26 mg/dL, 남성 1.47-2.26 

mg/dL)에 사용하였을 때, 심혈관계 위험율을 비당뇨에

서 29.6%, 당뇨에서 22.6% 감소시켰다55). 중성지방 교정

에 의한 만성 신장질환에 대한 연구는 부족하나 정상 신

기능을 가진 환자에서는 연구가 발표된 바 있다. 또한 

gemfibrozil 을 사용하였을 때 심혈관계질환으로 인한 

사망률을 32%에서 감소시켰다
56)
. 2형 당뇨환자에서 

fenofibrate를 사용한 연구에서는 심근경색증을 24% 감

소시키고, 심혈관계질환으로 인한 이차적인 합병증을 

11% 감소시켰다
57)
. 그러므로 만성신장질환에서 statin이 

다른 기전을 가진 지질강화제의 효과에 대한 연구가 필

요할 것으로 생각된다.

신이식환자에서의 대사증후군 

신이식환자가 복용하는 면역억제제들은 인슐린 저항

성을 증가시키는 중요한 원인이다. 스테로이드는 인슐린 

저항성을 증가시킨다. 간에서 포도당의 분비를 증가시켜 

고혈당을 유발하는데, 이는 또 중성지방의 증가를 더 악

화시키게 한다
58)
. Cyclosporine과 tacrolimus도 인슐린 

저항성을 유발하고 인슐린 분비를 방해하며, 이는 

cyclosporine 보다 tacrolimus를 사용시 더 크게 작용한

다
59)
.

신이식을 받은 환자에서는 일반적으로 LDL콜레스테

롤 수치가 오르는 경향이 있다. 심혈관계의 위험인자가 없

다면 LDL콜레스테롤의 치료목표를 <130 mg/dL, 고위험

군에서는 100 mg/dL로 하는 것이 권장된다36, 49, 54). 이들 

환자에서는 일차 약제로서 statin이 선호되며 LDL과 VLDL

콜레스테롤을 낮추는 데 더 효과적이다. Cyclosporine 이 

CYP3A4 경로에 작용하기 때문에, 일부 statin 계열의 약제와 

상호 작용을 유발할 수 있다
27)
. Cyclosporine은 atorvastatin, 

pravastatin, simvastatin, rosuvastatin 의 혈중 약물농도를 

증가시켜 근육병이나 횡문근용혈증의 위험을 높일 수 있

으므로 주의해야 한다
27)
. 반대로, atorvastatin, pra- 

vastatin, simvastatin 은 cyclosporine 의 혈중 농도를 
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올릴 수 있기 때문에 약물 농도 모니터링이 필요하다27). 

한편, fluvastatin 은 여러 경로를 통해 대사되기 때문에 

cyclosporine과 병용 시에도 용량을 조절할 필요가 없다
60)
. 

Cyclosporine을 복용 중인 환자에서 하루 simvastatin 10mg, 

rosuvastatin 5mg 을 넘지 않도록 추천되고 있다
27, 60)

.

투석환자에서의 대사증후군

만성 신질환 환자에서 혈압은 동맥벽의 두께 및 경화

도와 상관관계를 가지며, 투석을 받는 환자에서 혈압과 

사망률과의 관계는 U자 형태를 나타낸다
61)
. 저혈압 환자

에서 사망률이 높은 이유는 심장 기능의 저하와 관련이 

있으며, 투석 중 발생하는 저혈압은 2년 사망률을 예측

하는 데 중요한 인자가 된다
40)
.

투석 환자에서도 주로 VLDL콜레스테롤과 중성지방

의 증가가 주로 나타나며, 이는 특히 복막투석을 받는 환자

에서 더 흔하게 나타난다
39)
. 이는 복막투석액의 고포도당

에 의하여 간에서 VLDL중성지방의 생성이 증가하고, 

신질환 자체에 의해 VLDL의 제거에 장애가 오기 때문

인 것 같다
39)
. 혈액투석을 받고 있는 환자의 55.7% 에서, 

복막투석을 받고 있는 환자의 73.2% 에서 LDL콜레스테

롤 수치가 >100 mg/dL 이상으로, 혈액투석 보다는 복막

투석 환자에서 더 높게 나타났다
49)
. 혈액투석이나 복막

투석을 받고 있는 만성신장질환 5기 환자에서는 HDL콜

레스테롤의 감소가 더 현저하게 나타나며, 이중에서도 

HDL2 의 감소가 두드러진다
40)
. HDL의 주 단백인 아포

지방단백 A-I 을 분석한 결과 혈액투석 환자에서 A-I의 이화작

용의 속도가 증가하였다40). 고중성지방혈증과 liporprotein 

lipase, hepatic triglyceride lipase와 lecithin cholesterol 

acyltransferase 등이 저HDL콜레스테롤혈증에 영향을 

미치며, 이러한 효소의 변화는 일부에서는 칼슘 대사의 

변화와 연관이 있는 것으로 보인다
40)
. 

Koch 등은 혈중 총 콜레스테롤 및 LDL콜레스테롤, 

아포지방단백 B 의 수치가 높을수록 심근 경색의 위험

이 증가한다고 보고였다
62)
. 또한 항산화성 LDL 항체의 

증가는 혈액투석 환자에서 경동맥의 intima-media두께

와 역상관관계를 보였다63). 이렇듯이 이상지질혈증은 큰 

동맥들에 형태학적 및 기능적 이상을 초래하며 투석을 

받는 환자에서 심혈관계 위험을 높이는 것으로 보인다.

혈액투석을 받는 환자에서 혈중 지질 수치가 실제로 

심혈관계 위험율을 높이는지에 대해서는 몇 가지 논란

이 있다. 이전의 혈액투석 환자를 대상으로 한 연구에서

는 혈중 콜레스테롤의 증가가 심혈관계 사망률을 낮춘

다고 보고된 바 있다
64)
. 최근 Liu 등의 보고에 의하면 혈

액투석 환자에서 혈중 콜레스테롤 수치와 사망률의 위

험은 역상관관계를 보이는 것으로 나타났다
65)
. 환자들을 

염증 및 영양결핍이 있는 군과 없는 군으로 나누었을 

때, 염증 및 영양결핍이 있는 군에서는 콜레스테롤 수치

와 사망률이 음의 상관관계를 보였고, 염증 및 영양결핍

이 없는 군에서는 양의 상관관계를 이루는 것으로 나타

났다40, 65). 영양결핍은 콜레스테롤을 낮추고 사망률을 증

가시키는 주요 인자로 작용하는 것으로 보인다. 염증 및 

영양결핍이 동반되지 않은 투석 환자에서는 고콜레스테

롤혈증을 일반인에서와 마찬가지로 조절할 필요가 있으

나, 영양결핍이 동반된 대사증후군 환자에서는 이상지질

혈증 자체보다는 영양 상태 및 환자의 체중을 더 중요하

게 고려할 필요가 있다. 혈중 콜레스테롤과 사망률의 관

계는 염증 및 영양상태에 따라 보정되어야 할 것으로 보

인다.

투석을 받는 환자에서 저체중 또한 낮은 생존율을 예

측하는 인자로 여겨진다
66)
. 일반인에서와는 달리, 혈액

투석을 받는 환자에서 BMI가 높을수록 사망률 및 심혈

관계 위험율이 낮다고 보고되었다64). BMI는 다른 영양 

지표들을 교정한 후에도 생존율을 예측하는 독립적인 

인자로 작용하는 것으로 보이며, BMI가 높은 환자에서 

영양 상태가 좋다는 점 이외에도 다른 기전이 작용함을 

시사한다
40)
. 투석 환자뿐만 아니라 고령 환자에서도 

BMI가 높을수록 생존율이 향상된다고 보고되었으며
67)
, 

체지방 및 근육량의 증가가 질환이 있는 사람에서는 생

존율에 있어 보호 역할을 하는 것으로 보이며
40)
, 이에 대

한 연구가 더 필요할 것으로 보인다.

결  론

대사증후군이 만성신장질환의 선행인자로 작용하는

지 아니면 신기능의 저하로 인한 결과로 발생하는 것인

지에 대해서는 아직 논란이 있다. 대사증후군은 당뇨나 

고혈압과는 독립적으로 신손상을 유발하며, 미세알부민

뇨 뿐만 아니라 신기능의 저하를 유발하는 것으로 보인

다. 심혈관계 위험인자들인 대사증후군의 각 요소들을 

교정하려는 노력이 신손상에 예방효과가 있는지는 대규

모의 연구가 되어야 하겠다. 또한 각종 대사증후군의 주
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된 타겟 분자들에 대한 연구에 의하여 인슐린저항성과 이

상지질혈증의 보다 나은 교정방법 모색은 향후 만성신장

질환의 유병율을 줄이는 데 도움이 되리라 생각한다.
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