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서론

만성콩팥병 (chronic kidney disease) 은 지속적이고 비

가역적인 신기능 이상이나 검사소견의 이상이 3개월 이상 

지속되는 경우로 정의된다 (표 1).1 이전까지는 만성신부전

(chronic renal failure) 이나 말기신장병 (End stage renal 

disease) 등으로 혼재된 명칭으로 불려 임상의사들 간의 혼

동을 초래하였으나 2002년 미국 신장병협회 (National kid-

ney foundation: NKF) 에서 사구체여과율에 따른 만성콩

팥병의 단계를 정의하면서 넓은 범위의 정의 안에서 신기

능 및 검사 이상에 따른 5단계의 분류로 질환의 정도를 파

악할 수 있도록 하였다 (표 2).1 만성콩팥병이 동반되는 경

우 초기라 하더라도 심혈관계 합병증 및 사망률의 위험도

를 2배 이상까지 증가시킨다는 여러 보고가 있어 조기에 진

단하고 적절하게 조절하는 것이 요구된다.2-4

본론

1. 진단

만성콩팥병의 진단은 혈장 크레아티닌 수치 및 소변 검

사의 혈뇨나 단백뇨의 유무, 신장조직검사, 영상학적인 검

사로 이루어진다. 이 중 크레아티닌 수치가 가장 임상적으

로 많이 이용되는 방법이며, 이를 이용하여 계산된 예측 사

구체 여과율 (estimated glomerular filtration rate: eGFR) 

로 만성콩팥병의 단계를 예측하는데 사용할 수 있다. 

Cockgraft-Gault공식에 따른 계산이 사용되다가 체중 정도

에 따른 오차가 크다는 것 등의 여러 단점이 지적되면서, 

2006년 Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) 연

구에서 24시간 뇨검사를 통한 실측 사구체여과율과 크레아

티닌의 변수를 이용하여, 새로운 예측 사구체 여과율 공식

을 도출하여 이후 임상 및 연구에 표준방법으로 활용되었

다.5 그렇지만 공식이 도출된 대상자들이 3단계 이상의 중

등도 콩팥병에 노출되어 있었기 때문에6 1,2단계에 놓인 환

자의 경우 실제 신장 기능보다 낮게 나오는 경우가 다수 발

생하여 이후 새로운 공식 (CKD-EPI)이 도출되었다7. 크레

아티닌의 경우 근육세포에서 분비되기 때문에 근육량에 따
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른 오차가 생기며 신기능이 50%이상으로 감소되기 전 수치

가 정상범위에 있을 수 있다는 문제점이 지속적으로 제기

되었다. 이러한 문제를 대체하기 위해 개발된 것이 

Cystatin C라는 물질이다. 이는 모든 유핵세포에서 분비되

기 때문에 근육량에 따른 오차가 적고 시약반응을 통한 검

사법을 이용하는 경우 크레아티닌 보다 빠른 검사 결과를 

얻을 수 있으면서, 신기능 변화에 보다 민감하게 반응할 수 

있다는 장점이 있을 것으로 기대되어 졌고8 일부 연구에서 

신기능의 악화를 예측하는데 크레아티닌 보다 다소 우월한 

결과를 보인다는 연구가 있었으나9 그 우월성 정도가 연구

에 따라 다양하고, 검사 비용 및 사용자의 인지도에 따른 

편이성 및 체내 cystatin C 가 종양, 천식, 갑상선 질환과 같

은 다른 질환력에 영향을 받을 수 있다는 보고10-12 등을 고

려할 때 크레아티닌에 비해 우월 정도가 현격한 차이를 보

이지 않아 주로 크레아티닌과 병합하여 사용되고 있다13.

크레아티닌 외에 만성콩팥병의 조기 진단시 염두에 두어

야 할 검사는 소변검사이다. 그 중 미세 단백뇨의 검출은 

신장 손상의 초기 단계부터 진단할 수 있고, 신장기능의 악

화를 막기 위한 치료를 조기부터 진행할 수 있는 기회를 제

공하여, 신기능의 악화를 지연시키는 효과를 거둘 수 있다

는 점에서 중요하다고 하겠다.14 고령의 일반 환자군에서도 

미세단백뇨의 비율은 2-20%까지 다양하게 보고되며15 고혈

압이나 당뇨와 같은 질환이 동반되는 경우 연구에 따라 다

양하나 60%이상을 보이는 경우도 흔하다16. 따라서 고령의 

환자에서 특히 만성콩팥병의 원인으로 꼽히는 당뇨, 고혈

압, 신독성 약제를 사용하여야 하는 경우 크레아티닌을 포

함한 미세단백뇨 검사를 정기적으로 시행하여 신기능 감소

를 조기에 진단하도록 노력하는 것이 필요하다.

또한 만성콩팥병 환자에서 신장기능의 악화 정도를 검사

하고 진단하는 것 외에 동반되는 여러 합병증의 발현을 확

인하는 검사를 시행하는 것이 필요하다. 빈혈의 경우 만성

콩팥병 3단계 특히 후반부터 발생할 수 있다고 되어 있으

며, 기타 칼륨, 인, 칼슘, 부갑상선 호르몬 등의 검사 이상도 

식이조절에 따라 3단계 후반부터 4단계 이후 발생할 수 있

으므로 이에 대한 주기적인 추적관찰이 필요하다. 그 외에

도 수분 균형의 문제에 따른 고혈압 조절 장애 등에 따라 

심기능의 악화가 동반되는 경우가 많으므로 그에 대한 추

적관찰 및 혈관 석회화, 영양지표 등에 대한 검사도 주기적

으로 필요하다.

2. 치료의 최신지견

   만성콩팥병의 치료는 두 가지로 분류된다. 첫째는 

만성콩팥병의 악화를 지연하기 위한 치료이고, 다른 하나는 

만성콩팥병의 합병증을 조절하기 위한 치료이다. 

1) 신기능 악화의 지연

만성콩팥병에서 발생한 신손상은, 남은 정상 신조직에 

과부하를 초래하여 지속적인 신손상의 진행으로 이어지며, 

40세 이후 노화에 따른 신기능의 감소가 유발된다. 따라서 

치료의 목적은 신기능을 손상 전으로 회복시키는 것 보다

1. Kidney damage for ≥3 months, as defined by structural or functional abnormalities of the kidney, with or without decreased GFR, manifested by 
either

   - Pathological abnormalities; or
   - Markers of kidney damage, including abnormalities in the composition of the blood or urine, or abnormalities in imaging tests

2. GFR <60 ml/min/1.73m2 for ≥3 months, with or without kidney damage

Abbreviation: GFR; glomerulo-filtration rate

Table 1. Definition of chronic kidney disease

Stage Descriptions GFR (ml/min/1.73m2)
1 Kidney damage with normal or ↑GFR ≥90
2 Kidney damage with mild↓ GFR 60-89
3 Moderate↓ GFR 30-59
4 Severe↓ GFR 15-29
5 Kidney failure <15 (or dialysis)
Abbreviation: GFR; glomerulo-filtration rate

Table 2. Stages of chronic kidney disease
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는, 급격한 악화를 막고 진행을 최대한 지연하는데 주 목적

을 둔다. 이를 위해서 원인 질환의 관리, 혈당의 적절한 조

절, 이상적 혈압 유지, 신독성 약물 사용의 제한 등에 중점

을 두어 치료한다. 또한 식이에서의 염분 제한 (5g/d)17 과 

단백뇨 정도에 따른 저단백 식이 (0.6-0.8g/kg/day)의 도입

이 요구된다.18 적절한 식이의 조절은 혈압조절, 단백뇨 조

절 효과 증대 및 각종 대사장애 정도를 개선하는 효과를 가

지기 때문에 꾸준한 영양관리 교육이 필요하다. 반면에 식

이의 제한은 만성 콩팥병 환자에서 요독증과 동반질환, 많

은 약제 복용으로 인한 절대 칼로리 섭취의 감소로 이어질 

수도 있고, 이는 영양 결핍과 이로 인한 합병증의 발생으로 

이어져 심혈관계 질환 발생율 및 사망률을 오히려 높일 수 

있기 때문에 적정한 칼로리 섭취에 대한 교육 및 영양상태

의 면밀한 추적관찰이 요구된다.18 최근 인기를 얻고 있는 

Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) 나 

Mediterranean diet를 만성콩팥병 환자에 활요하는 것에 

대해서도 일부 긍정적인 보고가 있었으나, 권장 신장식이

에 비해 높은 칼륨과 인의 함유양을 감안하여 이러한 지표

에 대해 모니터링하면서 시행하는 것이 필요하겠다.19

2) 만성콩팥병의 합병증 조절

(1) 빈혈조절

만성콩팥병 환자에서 빈혈은 가장 흔한 합병증이며 전신

쇄약감 악화, 조직의 산소 공급저하로 인한 장기기능 약화

와 심장부담의 증가로 이어질 수 있어 적절한 조절이 반드

시 요구된다.20 만성콩팥병에 병발하는 빈혈의 원인은 가장 

먼저 콩팥 실질에서의 조혈호르몬 (Erythropoietin)의 생성

이 감소되기 때문에 이를 보충하는 요법이 권고되며 국내 

보험소견으로도 크레아티닌 2.0mg/dL이상을 보이는 환자

에서 혈색소가 10.0g/dL 이하로 감소되는 경우 조혈호르몬

을 보험수가로 투여할 수 있다. 하지만 호르몬의 투여는 주

사제를 피하 혹은 정주로 투여하여야 하기 때문에 환자들

의 불편이 지속되고 있어 최근에는 경구제제로 조절하려는 

노력이 진행중에 있다. Hypoxia-Inducible Factor(HIF-1) 

Prolyl Hydroxylase Inhibitors가 그 중 하나로 이는 HIF의 

분해를 억제하여 조혈호르몬의 합성을 증가시키는 기전을 

가지고 있으며 현재 4가지 종류의 약제가 개발되어 3상 시

험중에 있다.21

(2) 고인산혈증과 부갑상선항진증 조절을 포함한 골절 예방 

및 혈관석회화 조절

만성콩팥병에서 인과 부갑상선 호르몬의 증가가 뼈기능 

약화와 혈관 석회화와 유기적으로 연관이 되어 만성콩팥병 

환자의 잦은 골절과 젊은 연령에서의 고도의 동맥경화증 및 

심혈관계 질환 유병율을 보는 것이 밝혀졌고, 이에 대해 2009

년 세계신장학회 (International Society of Nephrology)에서

는 만성콩팥병 환자 관리에 관련된 여러 가이드라인 

(Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 

Clinical Practice Guideline) 중 미네랄 조절 장애, 뼈질환 과 

혈관석회화가 한 가지 질병군에 속하고 있다고 하여 만성콩

팥병-미네랄뼈질환 (CKD-MBD)라는 명칭을 제정하였다.22 

따라서 만성콩팥병 환자의 혈관 석회화 관련 뇌-심혈관계 

질환을 조절하기 위해서는 혈중 인의 조절과, 부갑상선 농

도 조절 그리고 뼈의 파골정도와 형성에 균형을 맞추고, 혈

관 석회화를 유발하거나 저해하는 물질이 신기능 감소와 

함께 변화되는 것을 적절히 조절해야 한다. 이를 효과적으

로 이루기 위해서 첫째로 인조절을 위해서는 식이로 체내

에 유입되는 인을 적절히 제한하면서 섭취한 인을 체외로 

배출하는 인결합제를 사용하게 되는데 기존의 칼슘을 이용

한 인결합제의 경우 칼슘농도 상승으로 인한 혈관 석회화

를 촉진시킨다고 밝혀져 칼슘을 포함하지 않은 인결합제의 

활용을 늘여야 한다23는 것이 대두되고 있으나 아직 국내 

보험기준에는 많은 제한이 있는 현실이다. 둘째로는 부갑

상선 농도 조절을 위해 적절한 비타민 D 수용체를 사용하

면서도 고칼슘혈증을 예방하기 위해 투석시 칼슘농도를 낮

추는 방법을 권장하고 있는데 최근 비타민 D 수용체 사용 

자체에 따른 혈관 석회화 진행도 보고되고 있어 적절한 농도 

유지가 필수적이다.24 그 외에도 칼슘유사체 (Calcimimetics)

를 사용한 부갑상선 항진증 조절의 방법이 최근 사용되면서 

혈관석회화 및 심혈관계 질환 사망률을 낮추는데 기여하는 

것으로 알려져 있으며,25 위장증상 개선과 약제 순응도 개

선을 위해 1주 1회 정주하는 약제도 곧 상용화될 것으로 기

대된다.26 만성콩팥병 환자의 골절 예방을 예측하기 위한 

골밀도 검사의 효용성은 크지 않은 것으로 여겨졌으나, 최

근 가이드라인에서는 이를 시행하는 것이 도움이 된다고 

하여23 Fracture Risk Assessment Tool (FRAX)와 함께 골절

위험도를 적극적으로 예측하고 치료하는 것이 권고되며,27 

치료약제에는 제한이 많으나 선택적 에스트로겐 수용체, 

bisphosphonate, Teriparatide, Denosumab등이 사용가능

하나 뼈의 합성과 저해정도 및 부작용에 대한 면밀한 관찰이 
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요구된다. 혈관석회화 유발과 관련된 물질들은 특히 투석을 

통해 제거되지 않고 축적되는 문제가 있어 Hemodiafiltration 

및 high-flux dialyser를 이용하여 제거율을 높이려는 노력이 

이루어지고 있다.2829,  혈관 석회화 저해와 관련한 후보물질 

중 가장 많은 연구가 이루어진 것은 Matrix Gla protein 

(MGP)으로 vitamin K2에 의하여 활성화되어야 하기 때문

에 warfarin의 주의 깊은 사용이 요구되며,30 영양결핍으로 

인한 vitamin K의 결핍을 예방하여 혈관 석회화와 뇌-심혈

관계 질환에 따른 사망률을 줄이려는 노력이 이루어지고 

있다.31-33

결론

만성콩팥병의 유병율은 지속적으로 증가되고 있으며 이

에 따른 뇌-심혈관계의 유병율 및 사망률 위험율의 증가가 

초래된다. 미세단백뇨 및 사구체여과율 계산공식을 활용하

여 신기능의 감소를 조기에 진단하고 그에 따른 식이와 투

약의 조절을 통해 신기능의 감소를 최대한 지연하도록 노

력하는 한편, 동반되는 합병증에 대해서 철저히 관리하는 

것이 필요하다.  
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