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특  집(Special Review) - 만성 콩팥병, 적극적 치료가 필요하다.

만성 콩팥병 단계에 따른 치료의 최신 경향
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Recent therapeutic strategies based on the stage of chronic kidney disease
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Chronic kidney disease (CKD) is a major public health problem. It is estimated that 400-600 million adults worldwide have 
CKD. Furthermore, more than 5% of the adult population has some form of kidney damage. CKD is not an isolated disease, but is 
strongly linked to other health problems, such as diabetes and cardiovascular diseases (CVD), with high blood pressure as the main 
indicating risk factor. For example, every year millions die prematurely of CKD-linked CVD alone. However, adverse outcomes of 
CKD can be prevented through early detection and treatment. Earlier stages of the disease can be detected through routine labo-
ratory measurements. Therefore, a clinical action plan should be developed for each patient, based on the stage of disease. The basic 
principle of treatment for CKD is to prevent the further deterioration of renal function and to minimize complications, including 
cardiovascular events. For this purpose, treatment should include specific therapy based on the underlying disease; an evaluation of 
comorbid conditions; a method of slowing the loss of renal function; the prevention and treatment of CVD as well as complications 
associated with decreased renal function; and replacement treatment for renal function, using dialysis and transplantation, if signs 
and symptoms of uremia are present. (Korean J Med 76:521-527, 2009)
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서     론

만성 콩팥병은 높은 사망률과 심혈관계 질환과 같은 합병

증을 유발하는 질환으로 그 발생률과 유병률이 꾸준히 증가

하고 있어 공공의료의 또 하나의 주요한 문제점으로 대두되

고 있다. 만성 신부전(Chronic renal failure)이라는 병명에 오

랫동안 익숙해져 있는 의사나 환자에게 만성 콩팥병(Chronic 
kidney disease)이라는 병명은 아직까지 생소하게 느껴지는 

경우가 많은 것 또한 사실이다. 하지만 과거 사용되었던 만

성신부전은 초기 신기능 저하에서 말기신부전증에 이르기까

지 너무 광범위한 질병의 개념을 포함하고 있어 신질환의 

진행에 따른 평가 및 적용에 어려움이 있었다. 특히 초기 신

기능 감소 환자에서 너무 부정적 의미를 내포하여 만성신기

능이상(chronic renal insufficiency)이라는 개념이 모호한 진단

명을 같이 사용하게 되었다. 이에 대한신장학회에서도 2006
년부터 세계콩팥의 날에 맞추어 ‘콩팥의 날’을 제정하고 이

전의 ‘만성 신부전’이란 진단명 대신 ‘만성 콩팥병’을 사용

할 것을 권고하고 있다. 
지난 수십 년간 만성 콩팥병은 과소평가되어 실제보다 덜 

진단되고 덜 적극적으로 치료되어 온 것이 사실인 것 같다. 
그러나 만성 콩팥병은 세계적으로 10명 중 1명이 갖고 있다

고 알려져 있으며 미국은 11%1), 우리나라는 지난 해 대한신
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Table 1. Stages of chronic kidney disease: A clinical action plan

Stage Description GFR
(mL/min/1.73 m2)

Clinical manifestations Action plan

1 Kidney damage 
with normal or 
↑FR

> Evidence of kidney damage such as nephrotic 
syndrome, nephritic syndrome, tubular 
disorder, asymptomatic urine abnormalities, 
asymptomatic radiologic abnormalities, and 
renal hypertension

Diagnosis and treatment, treatment of 
comorbid conditions, slow progression, 
reduce CVD risk

2 Kidney damage 
with mild ↓FR

60-89 Mild complications Evaluate progression

3 Moderate ↓FR 30-59 Moderate complications Evaluate and treat complications
4 Severe ↓FR 15-29 Severe complications Preparefor kidney replacement therapy
5 Kidney failure <or dialysis Uremia Replacement (if uremia present)
GFR, glomerular filbration rate; CVD, cardiovascular disease.

장학회 표본 조사에서 대도시에 거주하는 35세 이상의 성인

의 만성 콩팥병 유병률은 13.8%로 나타났다
2). 세계적인 고

령화 현상과 당뇨병, 고혈압의 증가추세와 함께 유병률이 급

속히 증가할 것으로 보이기 때문에 적극적으로 조기에 진단

하여 적절한 치료가 필요하다. 위험인자를 감소시키고, 추가

적인 신기능 악화를 예방하거나 지연시킴으로써 신기능 감

소의 합병증을 최소화시키는 것은 의학적으로 뿐 아니라 사

회경제학적인 측면에서도 매우 중요해 보인다.
만성 콩팥병은 신손상의 증거가 있거나 사구체여과율이 

60 mL/min/1.73 m2 미만으로 감소한 상태가 3개월 이상 지속

되는 상태를 말한다. 여기서 신손상이라 함은 사구체여과율

의 수준에 관계없이 앞으로 사구체여과율을 감소시킬 수 있

는 구조적인 또는 기능적인 신장이상 소견을 말한다. 즉, 병
리학적 이상 또는 혈액검사 이상이나 요검사의 요구성성분

의 변화(단백뇨, 혈뇨) 또는 영상검사 이상으로 확인할 수 있

다. 만성 콩팥병은 추정사구체여과율로 대변되는 신기능에 

따라 다섯 단계로 나눈다(표 1). 이렇게 만성 콩팥병을 정의

하고 중증도를 분류하는 이유는 첫째, 만성 콩팥병의 유병률

과 만성 콩팥병의 위험요인을 가지고 있는 사람들을 추정할 

수 있고 둘째, 조기에 만성 콩팥병을 발견하고 진행되는 것

을 감시할 수 있으며 셋째, 만성 콩팥병의 단계와 임상증상

을 관련지을 수 있게 해준다. 또한 넷째, 다음 단계로 진행되

거나 다른 나쁜 결과가 초래되는 위험인자를 평가할 수 있

게 하고 다섯째는 치료를 평가할 수 있게 한다는 것이다. 그
러나 이러한 분류법은 만성 콩팥병의 다양한 원인질환을 고

려하지 않아 환자의 예후를 평가하는데 제한점을 가지고 있

기도 하다. 

만성 콩팥병 치료의 기본 원칙은 추가적인 신기능 악화를 

예방하고 심혈관계 합병증을 포함한 신기능 감소의 합병증

을 최소화시키는 것이다. 이를 위해서는 다음과 같은 원칙을 

따른다. 첫째, 만성 콩팥병의 기저질환 확인 둘째, 갑작스럽

게 신기능 악화를 일으킨 가역적 원인에 대한 치료 셋째, 신
장 질환의 진행을 예방하거나 지연시키고자 하는 치료, 넷째

는 신기능 이상으로 인한 합병증의 치료이며 마지막은 적절

한 시기에 각각의 환자에 맞춘 적합한 신대체요법을 시행하

는 것이다. 이러한 만성 콩팥병 치료를 각 단계에 따라 약물 

요법을 중심으로 정리해 보고자 한다.

만성 콩팥병의 기저질환에 따른 치료

만성 콩팥병의 주원인은 당뇨병, 고혈압, 사구체신염, 고
령, 비만 등이다. 이러한 기저 질환에 따른 치료가 필요하며 

당뇨병의 경우 신기능의 악화를 지연시킬 수 있다고 입증된 

치료는 엄격한 혈당 조절과 혈압조절, 아지오텐신 안지오텐

신 전화효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제 사용이며 

단백질 섭취제한, 고지혈증치료, 빈혈, 대사성 산증의 교정, 
금연도 도움이 된다고 알려져 있다. 

가역적 원인 치료

만성 콩팥병의 초기단계에서 투석 전단계인 4단계까지 

신기능이 감소된 경우에 있어 갑작스럽게 신기능을 감소시

킨 교정이 가능한 원인을 진단하고 치료하는 것이 무엇보다 

중요하다. 보다 면밀한 병력 청취와 신체검사를 통해 구토나 

설사, 이뇨제 과사용, 출혈 등의 체액량 감소, 감염, 조절되

지 않는 고혈압 또는 저혈압 등을 치료하는 것이 중요하다. 
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한편, 약제의 부적절한 사용에 의해 신기능이 감소되는 경우

도 흔하므로 약물요법에 대한 주의도 반드시 필요하다. 치료 

또는 진단 목적으로 사용하는 신독성 약물은 신기능 감소의 

주된 원인의 하나이다. 흔한 약물로는 아미노글라이코사이

드계 항생제, 비스테로이드성 항염증제, 방사선 조영제가 대

표적이다. 과거에 비교적 안전하다고 알려졌던 가돌리늄도 

신독성이 보고되고 있다3). 이러한 약제들은 신기능이 감소

한 환자에서 피하거나 사용에 주의를 기울여야 한다. 특히 

만성 콩팥병의 단계가 진행할수록 그 독성의 결과가 치명적

일 수 있으므로 만성 콩팥병 3, 4단계의 환자에서는 더욱 주

의를 요한다. 때로는 실제 신기능의 악화 없이 크레아티닌 

배설을 지연시키거나 검사에 오류를 유발하여 측정되는 크

레아티닌의 상승을 유발하는 약제들이 있으므로 역시 감별

해야 한다. Cimetidine, trimethoprim, cefoxitin, flucytosine 등
이 여기에 해당된다.

신기능 악화 예방: 만성 콩팥병 1~4단계 치료

만성 콩팥병의 악화는 원인 질환의 진행과 관계없이 이차

적 요소에 의해서도 발생한다. 보상성 과여과에 의한 사구체

내 고혈압과 사구체 증식 및 경화가 주된 기전으로 알려져 

있으며 이는 임상적으로 주로 단백뇨의 증가를 동반한다. 단
백뇨는 다양한 기전에 의해 세관의 손상을 유발하며 추가적

인 신손상의 원인이 된다는 사실을 꼭 기억해야 한다. 신기

능 저하에 따라 발생하는 고지혈증, 대사성 산증 그리고 이

차적인 요세관 장애 등도 역시 신기능 감소에 나쁜 영향을 

미칠 수 있다. 따라서 원인질환의 교정과 더불어 만성 콩팥

병 1단계부터 단백뇨를 포함한 이차적 요소에 대한 적극적

인 치료가 요구되며 이를 위해서는 조기 진단이 필수적이다. 

1. 레닌-안지오텐진안지오텐신 차단제

특히 원인질환과 관계없이 단백뇨의 정도는 신기능 악화

와 밀접한 연관성을 가지며 안지오텐진안지오텐신 전환효소

억제제(이하 ACE 억제제) 및 안지오텐진안지오텐신 II 수용

체 차단제(이하 ARB)의 사용은 단백뇨 감소와 신기능 악화

의 예방 및 지연에 큰 효과가 있음은 잘 알려진 사실이다. 
이러한 ACE 억제제나 ARB 사용은 사구체의 경화나 세관의 

섬유화가 심하지 않은 초기부터 시작되어야 더욱 효과적이

란 사실이 중요하다. 따라서 GFR 60 mL/min/1.73 m2 이상 

즉, 만성 콩팥병 1, 2단계에서부터 레닌-안지오텐진안지오텐

신계 차단요법의 조기 치료가 시행되어야만 한다. 레닌-안지

온텐신 차단은 사용 초기 GFR의 감소와 고칼륨혈증을 초래

하므로 첫 사용 1주일 이내에 혈청크레아티닌과 칼륨 검사

를 같이 시행해야 하며 치료 후 혈청 크레아티닌의 상승은 

기저치의 30~35%까지는 허용 가능하다. 그러나 허용치 이상

의 지속적인 혈청 크레아티닌의 상승은 양측성 신혈관 협착

이나 과도한 혈압 강하에 의한 허혈성 신손상 등을 의심할 

수 있으며 치료 약제에 대한 적절한 재검토가 필요하다.

만성 콩팥병 합병증 치료

만성 콩팥병은 신기능의 감소에 따라 다양한 합병증이 발

생하며 고혈압, 체액량 증가, 고칼륨혈증, 대사성산증, 고인

산혈증 등의 수분과 전해질 대사 장애에서부터 식욕감소, 위
장장애, 빈혈, 고지혈증, 골대사 질환 등의 호르몬, 대사 장

애에 이르기까지 다양하다. 이같은 합병증은 만성 콩팥병 3
단계부터 적극적으로 진단하고 치료해야만 그 진행을 최소

화할 수 있다. 

1. 고혈압 

만성 콩팥병 환자의 60%에서 고혈압이 동반된다고 알려

져 있다2). 물론 5단계의 말기신부전이 되면 80% 이상 고혈

압을 보인다. 고혈압은 만성 콩팥병의 진행과 심혈관계 합병

증의 발생에 중요한 역할을 하며 이는 MDRD, ASSK, REIN 
등 만성 콩팥병 환자에서 항고혈압제를 사용한 여러 연구에

서 증명되었다. 일반적으로 혈압을 130/80 mmHg 미만으로 

유지할 것이 권고되고 있으며 특히 단백뇨가 많은 만성 콩

팥병 환자에서 항고혈압제의 신기능 감소 지연 효과가 저명

하므로 하루 1 g 이상의 단백뇨가 있는 환자에서는 125/75 
mmHg 미만이 목표 혈압으로 권고되기도 한다. 목표혈압의 

하한치 즉, 소위 J cureve 또는 U curve의 존재에 대하여는 아

직도 논의가 진행 중이다. 수축기 혈압이 140 mmHg 이상이거

나 신기능 저하가 심한 환자에서 확장기 혈압이 80 mmHg 이
하이면 관상동맥 질환의 발생이 오히려 증가하는 보고가 있

으나 정상인에서는 확장기 혈압이 낮을수록 관상동맥 질환

의 발생이 감소하였다. 단백뇨가 1일 1 g 이상인 환자에서는 

수축기혈압이 110 mmHg 미만인 경우에 오히려 신기능 감소

가 악화되는 J curve를 보였으나 단백뇨가 1일 1 g 미만인 환

자에서는 이런 관계가 없었다. 결국 목표혈압은 수축기 혈압 

110~130 mmHg, 확장기 혈압 65~80 mmHg을 기준으로 치료

를 시작하고 이는 환자개인의 나이, 콩팥기능, 단백뇨, 심혈

관계 합병증 등을 고려하여 적합하게 책정되어야 하며 치료 

후 환자의 증상 및 검사 소견에 따라 재조정 한다4).
고혈압 약제의 선택은 단백뇨, 신기능, 심혈관계 합병증, 
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대사성증후군과 같은 합병증과 환자 개인의 특성 또한 신장

의 염분 배설 장애와 레닌-안지오텐신-알도스테론 계의 활

성화가 해당 환자의 고혈압 상승에 기여하는 정도를 고려하

고 이에 가장 합당한 작용기전을 지닌 약제들을 선택하여야 

한다. ALLHAT 연구를 제외한 대다수의 대규모 무작위 전향

적 연구에서 안지오텐신 변환효소 저해제나 안지오텐신 수

용체 억제제 같은 레닌-안지오텐신론 억제제가 동일한 정도

의 강압효과가 있는 다른 약제에 비하여 신기능 저하를 지

연시키는 효과가 보다 우월하였고, 치료 전 단백뇨의 양이 

많으면 많을수록 효과가 뚜렷하였다. 그러므로 대개의 고혈

압을 가진 만성 콩팥병 환자에서는 레닌-안지오텐진안지오

텐신 차단제는 특별한 금기가 없는 한 일차 선택약제이다. 
치료 후 혈압 강화와 함께 단백뇨양의 감소를 추적검사하고 

효과가 불충분하면 사용 중인 안지오텐신 변환효소 저해제

나 안지오텐신 수용체 억제제의 용량을 증가시키거나 두 가

지 약제의 병용치료를 시도하게 된다. 이때 각 약제의 최대 

단백뇨 감소 효과를 나타내는 용량은 최대 강압효과를 나타

내는 용량의 수배임을 고려하여야 한다. 용량증가나 병행치

료에도 목표혈압에 도달하지 않는 환자에서는 체액량 조절

을 위해 저염식과 함께 이뇨제가 먼저 추가되는 것이 권고

되며 필요 시 diltazem, verapamil, 베타 차단제 등이 추가될 

수 있다. 최근 nifedipine, amlodipine 등과 같은 L형 단독 칼

슘차단제에 비해 L, N형 칼슘차단제인 clinidipine과 L, T형 

칼슘차단제인 efonidipine 등5)이 이론적으로 사구체 고혈압

을 감소시키면서 동시에 교감신경 차단, 알도스테론 차단 등

의 부가적인 장점을 가지고 있는 것으로 소개되고 있으나 

그 효과에 대해서는 대규모 임상 연구가 필요할 것으로 판

단된다. 또한 최근 결과가 발표된 Ontarget 연구6)에서처럼 신

기능이 감소된 환자에서 과도한 병합요법은 장점보다는 부

작용이 증가할 수 있음을 염두에 두고 특히 만성 콩팥병 3, 
4단계 환자에서 주의를 요한다. 레닌 억제제나 알도스테론 

억제제의 효과도 보고되고 있으며 이 경우에도 대규모 임상

연구가 필요할 것으로 보인다7,8).

2. 고지혈증 

만성 콩팥병 환자에서 lipoprotein 대사는 신기능에 영향을 

받는데, 사구체여과율이 감소하거나 단백뇨가 발생하면 TC, 
HDL-C, LDL-C이 감소하고 TG와 VLDL-C, IDL-C은 상승한

다. 이러한 만성 콩팥병 환자에서의 이상지질혈증의 문제는 

이상지질혈증 자체가 만성 콩팥병의 진행요인인가 하는 것

과 만성 콩팥병 환자의 사망원인 중 가장 많은 수를 차지하

는 심혈관계 합병증과의 연관성을 찾는 것일 것이다. 
이상지질혈증이 만성 콩팥병을 진행시키는 요인인가 하

는 것은 아직은 결론짓기 힘들다. CARD (Collaborative Ator-
vastatin Diabetes Study), SHARP (Study of Heart and Renal 
Protection)와 같은 몇몇 연구는 진행억제효과를 보고하였으

나9,10) 연구자체가 지닌 제한점이 많아 현재로서는 믿기 어

려우며 앞으로 더 많은 연구가 필요할 것으로 보인다.
심혈관계 질환의 일차적 또는 이차적 예방과 이상지혈증

치료의 관계는 K/DOQI에서 이상 지질혈증 환자를 치료를 

할 때 만성 콩팥병을 심혈관 질환과 같은 범주에 넣어서 치

료할 것을 고려하였다1,12). 그러나 만성 콩팥병은 그 원인이 

다양하며 가장 많은 원인을 차지하는 당뇨병이 동반되어 있

는 경우와 아닌 경우가 다를 것으로 생각된다. 또한 우리나

라는 고콜레스테롤혈증과 가장 연관이 많은 관상동맥 질환

에 의한 사망률은 일본과 함께 세계에서 가장 낮은 수준으

로 심혈관계 질환의 발생 위험도를 측정하는데 미국과 같은 

측정도를 사용하는 것은 적절치 않다. 그러나 우리나라는 아

직 이러한 자료를 가지고 있지 않으므로 유럽의 세 번째 치

료 지침에서 심혈관계 질환이 발생할 위험도가 낮은 유럽국

가의 도표를 사용하여 향후 10년간 심혈관계 질환에 의해 

사망할 위험도를 계산하는 것이 현재로서는 가장 받아들일 

만한 것 같다13). 따라서 만성 콩팥병 1~4단계는 ATP III와 유

럽지침을 따르는데 말초동맥염, 뇌혈관 질환, 당뇨병은 이미 

관상동맥 질환이 있는 상태로 추정하고 기존의 관상동맥 질

환이 없는 경우의 위험도는 앞서 얘기한 위험도가 낮은 유

럽국가의 도표를 이용하도록 한다는 것이다. 유럽과 미국의 

가이드라인에서 만성 콩팥병 5단계의 치료 지침은 동일하므

로 만성 콩팥병 5기는 K/DOQI에서 제시하는 지침을 이용하

면 될 것으로 생각한다.
혈액투석 환자에서는 이상지질혈증과 동맥경화성 심혈관 

질환사이에 관련성이 없거나 오히려 역설적 상관관계(para-
doxical correlation)을 보이는 연구들이 있으나 낮은 콜레스테

롤과 증가된 사망률 사이에서의 연관성은 혈중 알부민의 양

을 보정하고 나면 그 연관성이 감소하거나 상쇄된다13,14). 즉, 
혈중 알부민농도가 낮은 경우 사망률이 높았고, C반응 단

백과 낮은 콜레스테롤의 수치가 연관되어 있음을 보여 주

었다15). 이상지질혈증이 투석을 받는 환자에서 동맥경화성 

심혈관 질환의 생성과 관련이 없다고 보는 것보다는 일반 

환자와 같이 고콜레스테롤혈증은 투석 환자에서도 동맥경화

성 심혈관 질환 생성에 관여한다고 생각되며 염증이 동반

되거나 영양상태가 불량한 저콜레스테롤혈증 또한 이러한 



－김영훈. 만성 콩팥병 단계에 따른 치료의 최신 경향－

- 525 -

Table 2. Drug dosage adjustment according to GFR [spell out].

GFR (mL/min/1.73 m2) With cyclosporine

Statins ≥30 <30 or dialysis cyclosporine
Atorvastatin 10-80 mg 10-80 mg 10-40 mg
Fluvastatin 20-80 mg 10-40 mg 10-40 mg
Lovastatin 20-80 mg 10-40 mg 10-40 mg
Pravastatin 20-40 mg 20-40 mg 20-40 mg
Simvastatin 20-80 mg 10-40 mg 10-40 mg

Dose (mg) according to GFR (mL/min/1.73 m2)
Fibrates >90 60–90 15–59 <15
Bezafibrate 200 tid 200 bid 200 od Avoid
Clofibrate 1,000 bid 1,000 od 500 od Avoid
Ciprofibrate 200 od ? ? ?
Fenofibrate 201 od 134 od 67 od Avoid
Gemfibrozil 600 bid 600 bid 600 bid 600 bid

환자의 사망률을 올리는 것으로 생각하는 것이 타당하다고 

하겠다. 최근 4D (Deutsche Diabetes Dialyse studie) Trial은 

atorvastatin 20 mg/day을 사용하여 당뇨병을 지닌 혈액투석 

환자의 심혈관계 질환의 예방효과를 보고자 했다. 그 결과 

LDL 콜레스테롤은 감소시켰으나 위약군에 비해 심혈관계 질

환의 감소는 가져오지 못하고 중한 뇌졸중이 증가하는 경향

을 보였다16). 3개월 이상 혈액투석을 받은 환자를 대상으로 

Rosuvastatin을 이용한 AURORA 연구가 최근 발표되었으며 

결과는 기대와는 달리 약물 투여를 시작한 군에서 LDL 콜
레스테롤은 저하시켰으나 심혈관계 합병증에 의한 사망, 심
근경색증, 뇌졸중은 감소시키지 못하였다17). 이상지질혈증에 

대한 검사는 만성 콩팥병을 가진 환자는 모두 이상지질혈증

에 대한 검사를 하여야 하는데 야간 공복 상태에서 검사하

여야 하며 총 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, HDL 콜레스테

롤, 중성 지방을 측정한다. 만성 콩팥병 5단계 환자는 고지

혈증 치료제 사용 또는 변경 2~3개월 후 지질 검사를 한다, 
그 이후에는 적어도 매년 검사한다.

고지혈증의 치료 지침은 만성 콩팥병 1~4단계와 5단계 

즉, 신대체요법이 필요한 시기로 나눌 수 있다. 먼저 위험도

를 구분하여야 하는데 10년 내 심혈관 질환 발생 위험률은 

유럽 3번째 가이드라인 심혈관발생률이 적은 국가를 위한 

저위험국가표를 보고 계산하는 것을 추천하며 다음과 같이 

세 가지 범주로 나눈다. 심혈관계 질환을 가지고 있는 경우

는 LDL 콜레스테롤이 100 mg/dL 이상, 총 콜레스테롤이 175 

mg/dL 이상이면 치료적 생활 개선 및 약물 치료를 한다. 10
년 심혈관계 위험률 5% 이상인 경우는 LDL 콜레스테롤이 

115 mg/dL 이상, 총 콜레스테롤이 190 mg/dL 이상이면 치료

적 생활 개선을 하고 3개월 후 약물치료를 시작한다. 10년 

심혈관계 위험률 5% 미만인 경우에는 위험도가 5% 미만일 

경우 치료는 LDL 콜레스테롤이 130 mg/dL 이상이면 치료적 

생활 개선을 하고 3개월 후 약물치료를 시작한다. Statin 사
용 초기에는 혈청 CK와 간기능 검사가 필요하다. 중성 지방

이 200 mg/dL 이상이고 non HDL 콜레스테롤이 130 mg/dL 
이상인 환자들은 간질환이 없는 경우 statin치료를 시작하고 

2~3개월마다 간기능 및 지질 검사를 시행하여야 한다. 신기

능에 따른 1일 statin과 fibrate의 용량은 표 2에 따른다.

3. 체액량 증가

체액량의 증가는 적절한 저염분 식이와 이뇨제의 투여를 

통해 조절할 수 있다. 저염분 식이는 체액량 증가 뿐 아니라 

고혈압 조절에 있어 필수적이며 신기능 악화의 예방에도 어

느 정도 효과가 있으므로 절대로 간과되어서는 안 된다.

4. 고칼륨혈증

신기능이 감소함에 따라 고칼륨혈증의 빈도가 높아진다. 
실제 임상에서는 ACE 억제제 또는 ARB의 사용과 관련된 

경우가 빈번하며 레닌-안지오텐진안지오텐신계 차단제를 사

용하는 환자에서 비스테로이드성 소염진통제 같은 또 다른 
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칼륨을 증가시킬 수 있는 약제가 병용 투여되면 갑작스런 

혈청 칼륨이 증가를 경험한다. 혈청 칼륨치가 높은 경향의 

환자에서 칼륨을 증가시킬 수 있는 약제를 사용할 경우에는 

저칼륨식이를 교육하고 루프 이뇨제 또는 kayexalate의 병행 

투여가 도움이 된다. 한편 신기능이 저하되어 신장의 칼륨배

설이 감소된 상태에서는 장의 칼륨배설도 중요해지므로 변

비가 없도록 주의한다. 

4. 대사증산증

대사성산증은 신성골이형성증을 악화시키고 근육세포의 

손실 및 알부민 감소 등을 유발하기 때문에 최근에는 적극

적으로 치료하는 경향이며 중탄산염이 22 mEq/L 이상을 유

지하도록 권유한다. 경구 중탄산염 치료를 하는데 염분 축적

에 따른 체액 과다 및 고혈압의 악화 등에 주의를 요한다.

5. 미네랄-골질환

신기능 감소에 의한 인의 축적은 만성 콩팥병의 비교적 

초기부터 발생하기 시작하며 이차성부갑상선 항진증 발생의 

가장 흔한 원인이 된다. 따라서 3~4단계 환자들은 저인산 식

이요법의 교육과 경구 인-결합제 투여로 공복 혈청 인과 칼

슘을 검사실 정상범위로 유지한다18). 5단계에서는 공복 혈청 

인을 3.5~5.5 mEq/L로 유지하며 이를 위해 인결합제를 사용

하도록 하는데 혈청 칼슘이 높은 경우에는 칼슘이 포함되지 

않은 인결합제를 사용한다. 3~5단계에서 모두 혈청 칼슘과 

인을 곱한 값(Ca×P)을 55 mg2/dL2 미만으로 유지하도록 한다. 
부갑상선 호르몬은 3단계는 35~70 pg/mL, 4단계는 70~110 
pg/mL, 5단계는 150~300 pg/mL로 유지하며 그 이상이 될 때 

비타민 D 치료를 하는데 활성 비타민 D 유도체로는 calcitrol
과 paricalcitol이 있으며 부갑상선의 칼슘수용체의 민감도를 

증가시켜 부갑상선 분비를 억제하는 calcimimetics도 사용가

능하다19). 

6. 빈혈

만성 콩팥병 환자의 빈혈은 콩팥에서 에리스로포이에틴 

생산이 감소하는 것이 주요 원인이다. 3단계 이상의 환자에

서 나타나게 되지만, 당뇨병성신증, 세관성 신질환에서는 신

기능에 비해 조기에 빈혈이 나타날 수 있다. 만성 콩팥병에

서 빈혈은 환자의 전신 상태에 가장 영향을 미치는 합병증

의 하나이며 신기능 악화와도 밀접하게 관련되어 있으므로 

3, 4단계 환자에서도 적극적으로 치료되어야 할 것으로 생각

한다20,21). 조혈호르몬을 사용할 수 있으며 혈색소는 10.5~ 

12.5 g/dL 사이를 유지하도록 하고 11 g/dL 미만이거나 12 
g/dL 이상일 때 조혈호르몬 용량을 조절한다. 조혈호르몬의 

투여는 피하 주사를 원칙으로 하며 시작용량은 50~100 U/kg/ 
wk로 시작한다. 이때 철분투여가 필요한데 경구용 철분제

제를 우선적으로 하고 혈청 훼리틴은 100 ng/dL 이상으로 

TSAT는 20%가 넘도록 유지한다. 혈색소는 용량을 조절하는 

동안에는 2~4주마다, 용량이 안정화되면 1~3개월마다 측정

하고 철분의 추적관찰 역시 용량이 안정되면 3개월에 한 번

씩 측정한다. 적절한 혈색소의 증가 속도는 1개월에 1~2 
g/dL 정도가 적당하다22).

투석요법의 선택과 시행

사구체여과율이 30 mL/min/1.73 m2 이하로 감소되는 만성 

콩팥병 4단계로 진행하게 되면 환자에게 혈액투석, 복막투

석, 신장이식 등 신대체요법의 종류와 각각의 장단점에 대해 

충분히 교육을 시키고 각자에게 적합한 치료를 미리 생각 

할 수 있도록 해야 한다. 환자에게 특별한 금기가 되지 않는 

한 신장 이식은 삶의 질 및 생존 기간에 있어 비교할 수 없

는 장점이 있으므로 일차적으로 고려되어야 한다. 혈액 또는 

복막투석을 선택한 환자에 있어서는 충분한 기간을 두고 미

리 투석치료의 준비를 하여 감염 및 기타 요독 합병증의 악

화를 유발할 수 있는 응급 혈액투석은 가급적 피하도록 해

야 한다.
만성 콩팥병 5단계 환자에 있어 투석치료시기는 환자의 

증상이나 상태에 다라 다르겠지만 2006 K/DOQI 가이드라인

에는 사구체여과율이 15 mL/min/1.73 m2 이하로 감소하면 

위험도와 이점을 잘 평가하여 시작할 것을 권고하였고, 2005
년 유럽의 가이드라인은 사구체여과율이 8~10 mL/min/1.73 
m2 정도에서 투석을 고려하고 6 mL/min/1.73 m2 미만까지 기

다리지 말 것을 권고하고 있다. 또한 투석치료는 신장의 모

든 기능을 대체하는 것이 아니고 최소한의 치료이며 적절한 

투석의 용량을 유지하고 각 환자의 상태에 따라 즉, 잔여 신

기능, 빈혈, 전해질 장애, 골질환, 심혈관계 합병증 등의 정

도에 따라 적절한 약물 치료가 동시에 필요함을 기억해야 

한다. 또한 영양상태에 대한 평가가 매우 중요한 시기로 1~3
개월 간격으로 혈청 알부민과 체중을 측정하며 영양사와 상

담을 통해 열량은 30~40 kcal/kg/day, 단백질 섭취는 1.0~1.2 
g/kg/day로 하되 최소한 50%는 고생물가의 단백질이어야 한

다. 투석을 시작하는 단계에서는 고칼륨혈증이나 고인산혈

증, 대사성산증 등에 대한 감시와 치료뿐 아니라 영양상태를 

잘 평가하여 좋은 영양상태를 유지하는 것이 환자의 생존율
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에 영향을 미친다는 것을 꼭 기억해야 하겠다.

중심 단어: 만성콩팥병; 치료
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