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2025 고혈압콩팥병 진료지침

본 진료지침은 고혈압이 동반된 만성콩팥병, 즉 고혈압콩팥병의 관리와 관련하여 현장의 의료진이 진료, 연구, 교육에 실
질적인 도움을 받도록 대한신장학회의 전문가들이 모여 2024년까지 발표된 문헌들을 고찰하여 검토한 후 근거를 기반
으로 하여 권장문을 정리한 것이다. 본 진료지침의 총론과 각론 내용에 대해서는 서로 다른 견해가 있을 수 있으며, 실제 
진료 과정에서 진단과 치료를 위한 최선의 선택은 개별 환자의 상황과 기타 여러 여건에 따라 다를 수 있다. 이 진료지침
이 고혈압콩팥병 환자의 교육, 진료, 관리 및 관련 연구 방향 설정에 도움이 되기를 바라지만 절대적인 치료법이나 규정으
로 해석되어서는 안 된다. 사람을 대상으로 하는 진료에 있어 다양성은 불가피하며 개별 환자의 상태, 의료 환경과 제도 및 
각 의료진의 진료 방식 등에 따라 다양한 예방, 관리 및 치료법을 고려하고 선택할 수 있다. 따라서 각 의료전문가는 본 진
료지침을 진료실 환경에서 어떻게 적용할 것인지 고민할 필요가 있다. 본 진료지침은 법적 효력 또는 구속력을 가지지 않
으며, 각 진료 현장에서 이루어지는 치료 결과에 대한 책임은 치료 담당자와 환자에게 있고 본 학회는 그 책임에 귀속되
지 않음을 밝힌다. 본 진료지침은 대한신장학회 진료지침위원회에서 계획, 개발 및 제작하였으며 본 학회의 허락 없이 수
정, 변형, 무단 전재할 수 없다. 본 진료지침 내용을 언론, 논문, 세미나 혹은 다양한 형태의 매체 등에 인용하고자 할 때에
는 반드시 대한신장학회에서 시행한 연구사업의 결과임을 밝혀야 하며, 내용 중 문의사항이 있을 경우에는 대한신장학회 
진료지침위원회에 연락을 요한다.
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고혈압은 만성콩팥병의 흔한 동반질환이자 원인질환이면서 만성콩팥병 악화의 중요

한 위험 요인입니다. 대한신장학회 등록위원회에서 발간한 말기콩팥병 팩트시트 2024에 

따르면 우리나라 말기콩팥병 환자의 발병률은 2010년부터 2022년까지 12년간 2배 증가

하였고 말기콩팥병 환자의 유병률은 같은 기간 동안 2.3배가 증가하였습니다. 이러한 말

기콩팥병 환자가 급격하게 증가한 원인은 당뇨병콩팥병 환자가 많아졌기 때문입니다. 그

러나 간과하기 쉬운 사실 중 하나는 고혈압도 당뇨병에 이어 말기콩팥병의 두 번째로 흔

한, 대표적인 원인질환이라는 사실입니다. 2024년 11월 기준으로 우리나라 20세 이상 인

구의 30%인 1,300만 명이 고혈압을 동반하고 있다고 보고된 바 있어 고혈압의 미흡한 관

리는 향후 고혈압 관련 콩팥 합병증 환자 역시 지속적으로 증가될 것 같아 우려스럽습니

다. 혈압 상승에 따른 사구체내압의 증가 및 콩팥 내 미세혈관 손상의 반복은 콩팥기능의 

점진적인 손실을 가져오며 이는 궁극적으로 고혈압에 의한 만성콩팥병으로 이어질 수 있

기 때문입니다.

또한, 만성콩팥병이 진행함에 따라 채액과 소듐의 과도한 축적, 레닌-안지오텐신-알도

스테론계의 교란, 자율신경계의 기능 장애 등은 고혈압을 새롭게 발생시키거나 이미 있었

던 고혈압을 악화시킬 수 있습니다. 결과적으로 만성콩팥병 환자의 고혈압은 콩팥기능 저

하를 가속화할 뿐 아니라 심혈관질환 발병의 위험을 높이게 됩니다. 따라서 만성콩팥병에

서 혈압 관리는 만성콩팥병과 고혈압이라는 두 질환의 악화를 억제하고 관련 합병증의 발

생을 줄이기 위한 필수적인 치료 전략 중 하나라고 할 수 있겠습니다. 특히, 만성콩팥병 환

자의 고혈압 관리는 콩팥기능과 관련하여 좀 더 세심한 관심을 두어야 하는 부분들이 많다

는 점을 고려하면 일반적인 고혈압 관리와는 달리 좀 더 복잡할 수 있습니다. 이번에 발간

발간의 글
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되는 대한신장학회 고혈압콩팥병 진료지침은 만성콩팥병 환자의 고혈압 관리에 대한 체계

적이고 실용적인 권고를 제시함으로써 의료진이 보다 효과적이고 최적의 치료를 시행할 

수 있도록 돕는 것을 목표로 합니다. 만성콩팥병에서의 고혈압 관리에 있어 좀 더 명확한 

치료 목표와 접근법의 제시는 효율적인 관리를 통하여 환자 예후를 저해할 수 있는 요소들

을 억제하는 데 도움이 될 수 있을 것입니다. 

어려운 상황에서도 각 일선 의료현장에서 묵묵히 만성콩팥병과 고혈압 치료에 애쓰시

는 선생님들의 헌신과 노고에 깊은 감사와 존경의 마음을 드리면서, 본 진료지침을 통하여 

고혈압콩팥병 환자의 콩팥기능의 악화와 심혈관 합병증의 위험을 줄이고 삶의 질을 향상

시키며 궁극적으로 만성콩팥병의 전반적인 관리를 개선시킬 수 있기를 기대합니다.

2025년 7월 9일

대한신장학회 이사장 박형천

진료지침위원회: 정성진(위원장, 가톨릭의대), 유병철(간사, 순천향의대), 고은실(위원, 가톨릭의대), 고

은정(위원, 가톨릭의대), 구태연(위원, 고려의대), 김재석(위원, 연세원주의대), 류지원(위원, 서울의대), 

서진순(위원, 가톨릭의대), 양근석(위원, 인천성모내과의원), 윤세희(위원, 건양의대), 이장욱(위원, 동국

의대), 이현경(위원, 중앙의대), 전희중(위원, 한림의대), 최종욱(위원, 한양의대)
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주요 약어 및 우리말 의학용어

영문 약어 국문

A Coronary Disease Trial Investigating Outcome 
with Nifedipine GITS ACTION

A Study to Evaluate the Use of Rosuvastatin in 
Subjects on Regular Haemodialysis:  
An Assessment of Survival and Cardiovascular 
Events

AURORA

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes ACCORD

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
-Blood Pressure ACCORD-BP

acute kidney injury AKI 급성콩팥손상

acute myocardial infarction AMI 급성심근경색증

acute phase 급성기

adrenocorticotropic hormone ACTH 부신피질자극호르몬

afferent arteriole 들세동맥

African American Study of Kidney Disease  
and Hypertension AASK

age 나이, 연령, 기

albumin-to-creatinine ratio ACR 알부민-크레아티닌비

aldosterone 알도스테론

Alirocumab 알리로쿠맙

Aliskiren 알리스키렌

all-cause mortality 전체원인사망(률)

Alprenolol 알프레놀롤

ambulatory blood pressure monitoring ABPM 활동혈압감시

American Academy of Pediatrics AAP 미국소아과학회

American College of Cardiology ACC 미국심장학회

American College of Cardiology/American Heart 
Association ACC/AHA 미국심장학회/미국심

장협회

American Heart Association AHA 미국심장협회

Amlodipine 암로디핀

angiotensin II receptor blocker ARB 안지오텐신II수용체차단제
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영문 약어 국문

angiotensin receptor blocker ARB 안지오텐신수용체차단제

angiotensin-converting-enzyme inhibitor ACEi 안지오텐신전환효소억제제

antihypertensive agent 항고혈압제

Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment 
to Prevent Heart Attack Trial ALLHAT

antihypertensive drug 고혈압약, 항고혈압제

antithrombotic therapy 항혈전요법

aortic coarctation 대동맥축착

aortic dissection 대동맥박리

Apolipoprotein L1 APOL1

area under the curve AUC 곡선하면적

arterial nephrosclerosis 동맥신경화증

arterial stiffness 동맥강직

Atenolol 아테놀롤

atherosclerosis 죽상경화증

atherosclerotic 죽(상)경화-

atherosclerotic vascular disease 죽상경화혈관질환

atrial fibrillation 심방세동

atrophy 위축

automated office blood pressure AOBP 진료실자동혈압

Azathioprine 아자싸이오프린

Benidipine 베니디핀

benign prostatic hypertrophy BPH 양성전립샘비대

Beta-Blocker to Lower Cardiovascular Dialysis 
Events Trial BLOCADE

bilateral 양쪽-, 양측-

bile acid sequestrant 담즙산격리제

biomarker 생물표지자

Bisoprolol 비소프롤롤

blood pressure BP 혈압

Blood Pressure Control Target in Diabetes BPROAD

body mass index BMI 체질량지수
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영문 약어 국문

brain infarct 뇌경색

buffalo hump 물소혹

café-au-lait spot 담갈색반점

calcineurin inhibitor 칼시뉴린억제제

calcium channel blocker 칼슘통로차단제

Canagliflozin and Renal Events in Diabetes with 
Established Nephropathy Clinical Evaluation CREDENCE

Captopril 캡토프릴

cardiovascular disease CVD 심혈관질환

cardiovascular mortality 심혈관사망(률)

Centers for Disease Control and Prevention CDC 미국 질병통제예방센터

cerebral infarction 뇌경색증

Chlorthalidone 클로르탈리돈

Chlorthalidone in Chronic Kidney Disease CLICK
chronic heart failure 만성심부전

chronic kidney disease CKD 만성콩팥병

Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration CKD-EPI
Chronic Kidney Disease in Children Study CKiD
Chronic Renal Insufficiency Cohort CRIC
Cochrane review 코크란리뷰

computed tomography CT 컴퓨터단층촬영

confidence interval CI 신뢰구간

continuous positive airway pressure CPAP 지속기도양압

coronary artery disease CAD 관상동맥병

corticosteroid 코티코스테로이드

cortisol 코티솔

cotransporter 공동수용체

creatinine 크레아티닌

Cushing syndrome 쿠싱증후군

Dapagliflozin and Prevention of Adverse Outcomes 
in Chronic Kidney Disease DAPA-CKD

Dexamethasone 덱사메타손

Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study DOPPS
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주요 약어 및 우리말 의학용어
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영문 약어 국문

dialyzability 투석제거가능성

diastolic blood pressure DBP 확장기혈압

Die Deutsche Diabetes Dialyse 4D

Dietary Approaches to Stop Hypertension diet DASH diet DASH 식단

dihydropyridine 다이하이드로피리딘

dihydropyridine calcium channel blocker 다이하이드로피리딘칼슘
통로차단제

Diltiazem 딜티아젬

direct renin inhibitor DRI 직접레닌억제제

distal convoluted tubule DCT 먼쪽곱슬세관

Doppler scan 도플러초음파검사

Doxazocin 독사조신

Dry-Weight Reduction in Hemodialysis Patients DRIP

Efecto del tratamiento antihipertensivo sobre la 
progresión de la insuficiencia renal en pacientes 
no diabéticos

ESPIRAL

Effect of Finerenone on Chronic Kidney Disease 
Outcomes in Type 2 Diabetes FIDELIO

Effect of Strict Blood Pressure Control and ACE 
Inhibition on the Progression of CKD in Pediatric 
Patients

ESCAPE

efferent arteriole 날세동맥

Efonidipine 에포니디핀

Empagliflozin Once Daily to Assess Cardio-Renal 
Outcomes in Patients with Chronic Kidney Disease

EMPA- 
KIDNEY

end-stage kidney disease ESKD 말기콩팥병

end-stage renal disease ESRD 말기신장병

Eprosartan 에프로살탄

estimated glomerular filtration rate eGFR 추정사구체여과율

European Society of Cardiology ESC 유럽심장학회

European Society of Cardiology/European Soci-
ety of Hypertension ESC/ESH 유럽심장학회/유럽고혈

압학회

European Society of Hypertension ESH 유럽고혈압학회

Evaluate Renal Function with Semaglutide Once 
Weekly FLOW
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영문 약어 국문

Evaluating Prevention of Progression in Chronic 
Kidney Disease EPPIC

Evaluation of Cardiovascular Outcomes After 
an Acute Coronary Syndrome During Treatment 
with Alirocumab

ODYSSEY

Everolimus 에베로리무스

extracranial 두개외-

factsheet 자료표, 팩트시트

fall 낙상

fibrate 피브레이트

fibromuscular dysplasia FMD 섬유근육형성이상

Finerenone in Reducing Kidney Failure and  
Disease Progression in Diabetic Kidney Disease FIDELIO-DKD

Finerenone 피네레논

Finerenone in Reducing Cardiovascular Mortality 
and Morbidity in Diabetic Kidney Disease FIGARO-DKD

fire-and-forget policy 실행 후 무시 정책

flatulence 위장(관)가스참

Fludrocortisone 플루드로코티손

Fosinopril 포시노프릴

fracture 골절

frail 노쇠한

frailty 노쇠

Frequent Hemodialysis Network FHN

Furosemide 퓨로세마이드

Further Cardiovascular Outcomes Research with 
PCSK9 Inhibition in Subjects with Elevated Risk FOURIER

genetic susceptibility 유전감수성

glomerular filtration rate GFR 사구체여과율

glucagon-like peptide-1 receptor agonist GLP-1 RA 글루카곤유사펩타이드-1
수용체작용제

glucocorticoid 당질부신피질호르몬,  
글루코코티코이드

heart failure with preserved ejection fraction HFpEF 박출률보존심부전
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영문 약어 국문

heart failure with reduced ejection fraction HFrEF 박출률감소심부전

Hydralazine 하이드랄라진

Hypertension in Haemodialysis Patients Treated 
with Atenolol or Lisinopril HDPAL

Hypertension Optimal Trial HOT

hypertensive encephalopathy 고혈압뇌병증

hypertensive nephrosclerosis 고혈압신(장)경화증

hypervolemia 과다혈량

hypotensor 혈압강하제, 강압제

hypovolemia 혈량저하증

Icodextrin 아이코덱스트린

incidence 발생률, 발병률, 발생빈도

interdialytic 투석간-

International Society for Peritoneal Dialysis ISPD

intervention 중재, 개입, 중재술

Intervention as a Goal in Hypertension Treatment INSIGHT

intracerebral parenchymal hemorrhage 뇌내실질출혈

Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial IDNT

ischemic heart disease IHD 허혈심장병

ischemic stroke 허혈뇌졸중

isolated 격리-, 고립-, 분리-, 단독-

kidney biopsy 콩팥생검

Kidney Disease Improving Global Outcome KDIGO

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative KDOQI

Kidney Early Evaluation Program KEEP

kidney failure 콩팥부전

Kidney Failure Risk Equation KFRE

kidney replacement therapy KRT 콩팥대체요법

Korean Cohort Study for Outcome in Patients 
With Chronic Kidney Disease KNOW-CKD

Korean Genome Epidemiology Study KoGES 한국인유전체역학조사
사업
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영문 약어 국문

Korean National Health and Nutrition Examination 
Survey KNHANES 국민건강영양조사

Korean Renal Dialysis System KORDS

Labetalol 라베탈롤

lacunar infarction 열공뇌경색

left ventricular hypertrophy LVH 좌심실비대

life expectancy 기대여명

Lisinopril 리시노프릴

loop diuretic 고리작용이뇨제

macroalbuminuria 다량알부민뇨

magnetic resonance angiography MRA 자기공명혈관조영

magnetic resonance imaging MRI 자기공명영상

Manidipine 마니디핀

masked hypertension 가면고혈압

meta-analysis 메타분석

metaiodobenzylguanidine MIBG

Metanephrine 메타네프린

Metoprolol 메토프롤롤

Midodrine 미도드린

mineralocorticoid receptor antagonist MRA 무기질부신피질호르몬 
수용체대항제

Mineralocorticoid Receptor Antagonists in End-
Stage Renal Disease MiREnDa

Minoxidil 미녹시딜

Modification of Diet in Renal Disease MDRD

monitoring 감시, 모니터링

moon face 달덩이얼굴

mortality 사망, 치사성, 사망률

mTOR inhibitor mTORi mTOR억제제

Mycophenolate mofetil 마이코페놀레이트 모페틸

myocardial infarction 심근경색증

National Health Insurance Service-National 
Sample Cohort NHIS-NSC 국민건강보험공단자료
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주요 약어 및 우리말 의학용어

2025 고혈압콩팥병 진료지침

영문 약어 국문

National Institute for Health and Care Excellence NICE

neurofibroma 심경섬유종

Nicardipine 니카르디핀

Nifedipine 나이페디핀

Nitrendipine 니트렌디핀

Nitroglycerin 나이트로글리세린

Nitroprusside 나이트로프러사이드

nocturnal dip 야간감소, 야간하락

non-dihydropyridine 비다이하이드로피리딘

non-dihydropyridine calcium channel blocker 비다이하이드로피리딘 
칼슘통로차단제

non-dipping 비하강, 비감소, 비하락

noninvasive 비침습-

nonsteroidal anti-inflammatory drug NSAID 비스테로이드소염제

nonsteroidal mineralocorticoid receptor  
nantagonist nsMRA 비스테로이드무기질부신

피질호르몬수용체대항제

noradrenalin 노르아드레날린

normetanephrine 노르메타네프린

occlusive 폐색-

Olmesartan and Calcium Antagonists Random-
ized Study OSCAR

Ongoing Telmisartan Alone and in Combination 
with Ramipril Global Endpoint Trial ONTARGET

orthostatic hypotension 기립저혈압

paroxysmal 돌발-

Patiromer 패티로머

Patiromer for the Management of Hyperkalemia 
in Subjects Receiving RAASi Medications for the 
Treatment of Heart Failure

DIAMOND

Patiromer versus Placebo to Enable Spironolac-
tone Use in Patients with Resistant Hypertension 
and Chronic Kidney Disease

AMBER

peridialytic 투석 전후

pheochromocytoma 크롬친화세포종
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영문 약어 국문

photophethysmography PPG 광혈량측정법

physical examination 진찰, 신체검사

polydipsia 다음증, 다음다갈증

polysomnography 수면다원검사

polyuria 다뇨

positive pressure ventilation PPV 양압환기

postural hypotension 체위저혈압

potassium binder 포타슘결합제

potassium exchange agent 포타슘교환제

Prazocin 프로조신

prevalence 유병률

Prevention and Treatment of Hypertension with 
Algorithm-based therapy-2 PATHWAY-2

primary aldosteronism 일차알도스테론증

Probenecid 프로베네시드

Propranolol 프로프라놀롤

proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
inhibitor PCSK9i 9형전구단백질전환효소

섭틸리신/케신억제제

Prospective Evaluation of Proteinuria and Renal 
Function in Diabetic Patients with Progressive 
Renal Disease

PLANET

prospective observational study 전향관찰연구

proximal tubule PT 근위세관, 가까운쪽세관

pulmonary edema 폐부종

pulse pressure 맥박압, 맥압

Pyridostigmine 피리도스티그민

Ramipril 라미프릴

Ramipril Efficacy in Nephropathy REIN

Ramipril Efficacy in Nephropathy-2 REIN-2

randomized controlled trial RCT 무작위대조시험

receiver operator characteristic ROC 수신자조작특성

Reduction of Endpoints in NIDDM with the  
Angiotensin II Antagonist Losartan RENAAL
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주요 약어 및 우리말 의학용어

2025 고혈압콩팥병 진료지침

영문 약어 국문

renal artery 신장동맥

renal artery stenosis 신장동맥협착증

renal hypertension 신(장)성고혈압

renal scan 신장스캔

renal transplant recipient 신장이식수용자

renin-angiotensin system inhibitor RASi 레닌-안지오텐신계억제제

renin-angiotensin-aldosterone system inhibitor RAASi 레닌-안지오텐신- 
알도스테론계억제제

renovascular 신(장)혈관-, 콩팥혈관-

renovascular hypertension 신장혈관성고혈압

residual kidney function 잔여콩팥기능

resistant hypertension 저항고혈압

Safety and Cardiovascular Efficacy of Spirono-
lactone in Dialysis-Dependent ESRD Spin-D

Secondary Prevention of Small Subcortical 
Strokes SPS3

Semaglutide Effects on Heart Disease and Stroke 
in Patients with Overweight or Obesity SELECT

Semaglutide Treatment Effect in People with 
Obesity STEP 1

severe 중증-

single-pill combination 단일알약조합

Sirolimus 시롤리무스

sleep apnea 수면무호흡

sodium bicarbonate 탄산수소소듐

sodium chloride 염화소듐

sodium zirconium cyclosilicate SZC 소듐지르코늄사이클로
규산염

sodium-glucose cotransporter-2 inhibitor  SGLT2i 소듐-포도당공동수송체
2억제제

spherical carbonaceouse adsorbent 구형흡착탄

Spironolactone 스피로놀락톤

Spironolactone with Patiromer in the Treatment 
of Resistant Hypertension in Chronic Kidney 
Disease

AMBER
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영문 약어 국문

statin 스타틴

stent 스텐트, 내관

stiffness 강직, 굳음, 강성도

Strategy of Blood Pressure Intervention in the 
Elderly Hypertensive Patients STEP

stroke 뇌졸중 

Study of Heart and Renal Protection SHARP

sympathetic nervous system SNS 교감신경계

systematic review SR 체계적문헌연구

systolic blood pressure SBP 수축기혈압

Systolic Blood Pressure Intervention Trial SPRINT

Systolic Hypertension in Europe SYST-EUR

Telmisartan 텔미사르탄

Terazocin 테라조신

Tertatolol 테르타톨롤

The International Polycap Study-3 TIPS-3

thiazide 싸이아자이드

thiazide-like diuretic 싸이아자이드유사이뇨제

thrombolytic therapy 혈전용해요법

Timolol 티몰롤

Torsemide 토르세마이드

transient ischemic attack TIA 일과성허혈발작

transplanted kidney 이식콩팥

ultrafiltration UF 초미세여과

unilateral 한쪽-, 편측-

United Kingdom UK 영국

United States US 미국

uremia 요독증

vasoconstrictor 혈관수축제

Verapamil 베라파밀

Veterans Affairs Nephropathy in Diabetes VA NEPH-
RON-D
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주요 약어 및 우리말 의학용어

2025 고혈압콩팥병 진료지침

영문 약어 국문

water retention 수분잔류, 수분정체

white coat effect 백의 효과

World Health Organization WHO 세계보건기구

α1-adrenergic antagonist 알파1-아드레날린수용체 
차단제

α-blocker 알파차단제

β-blocker 베타차단제



20대한신장학회

대한신장학회 2025 고혈압콩팥병 진료지침



21 2025 고혈압콩팥병 진료지침

권고 요약

서론 및 권고 요약

03
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지난 수십여 년 동안 고혈압과 관련된 수많은 연구로부터 우리는 고혈압이 심장, 

뇌 그리고 콩팥을 비롯한 표적 장기의 손상에 지대한 영향을 끼치고 기대 여명을 단

축시키는 데 관여한다는 사실을 잘 알고 있다. 이에 고혈압을 조기에 진단하고 치료

하고자 하는 노력이 확산되면서 사망률, 심혈관질환 및 뇌졸중 등을 낮추는 데 일정 

부분 긍정적인 결과를 얻을 수 있었다. 그러나 고혈압이 콩팥에 미치는 영향을 최소

화하고자 하는 노력도 지난 40여 년 동안 지속되었지만 고혈압은 여전히 만성콩팥

병의 가장 흔한 동반질환으로서 만성콩팥병 환자의 약 70-90%가 고혈압을 동반하

고 있고 이러한 고혈압의 유병률은 콩팥기능의 악화가 진행될수록 더욱 증가한다. 

게다가 전 세계적으로 만성콩팥병의 유병률은 해마다 증가하고 있어서 고혈압 관리

는 거의 모든 만성콩팥병 치료에 있어 주요 부분을 차지한다는 사실은 변함없다. 최

적의 혈압 조절을 통하여 콩팥기능의 점진적인 소실을 약화시킬 수 있다는 점을 고

려할 때 고혈압은 만성콩팥병 경과의 조절 가능한 인자로서 매우 중요하다. 

고혈압은 만성콩팥병의 결과로 발생할 수 있지만 만성콩팥병의 원인질환일 수 있

으며 만성콩팥병의 악화 인자이기도 하다. 그러나 어느 질환이 선행되었는지를 정확

하게 알기 어려운 경우가 대부분이다. 고혈압신(장)경화증(hypertensive nephro- 

sclerosis)이라는 용어는 일반적으로 콩팥생검을 통하여 고혈압에 의한 콩팥의 병

리가 확인되는 경우에 적용할 수 있겠으나 콩팥생검을 모든 만성콩팥병 환자에게 

시행하지는 않으므로 이 용어의 보편적인 적용은 쉽지 않다. 고혈압신(장)병증(hy-

pertensive nephropathy)이라는 용어 역시 오래 전부터 통용되어 오기는 하였으

나 이 진단명이 병리검사 결과에 기반하고 있는지 임상진단명으로 봐야 하는지에 

서론
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대한 일치된 의견이 여전히 없다. 한편 '고혈압에 의한 만성콩팥병'이라고 하면 고

혈압이 만성콩팥병의 원인질환이라는 사실을 명확하게 하고자 하는 경우이지만 실

제 이러한 인과관계를 증명하기가 쉽지 않다. 그래서 일부 임상진료지침에서는 ‘고

혈압이 동반된 만성콩팥병’이라는 용어를 사용하기도 한다. 그러나 이 용어는 우

리 말로는 너무 길어진다는 단점이 있다. 이에 본 진료지침에서는 ‘고혈압콩팥병

(hypertensive kidney disease)’이라는 용어를 사용하고 있는데 이는 고혈압이 콩

팥병의 원인일 수도 있고 혹은 고혈압이 동반된 콩팥병이라는 의미를 모두 함축하

고 있다고 보기 때문이며 이는 ‘당뇨병콩팥병(diabetic kidney disease)’라는 용어

의 취지와 동일하다.

고혈압과 만성콩팥병 간의 상호작용은 매우 복잡하여 콩팥병 진행을 억제하기 위

한 최적의 목표 혈압은 얼마인가에 대한 논란은 여전히 진행형이다. 특히 순환기학 

단체에 의한 진료지침에 비해 신장학단체에서 제시한 목표 혈압 간에는 여전히 차

이가 존재하며 같은 문헌을 대상으로 검토한 결과임에도 불구하고 확연하게 차이가 

나는 의견이 존재한다는 점은 고혈압과 만성콩팥병 분야에서 아직도 연구해야 할 부

분이 많다는 것을 의미한다. 일부 견해 차이에도 불구하고 고혈압과 만성콩팥병이 

동시에 존재하고 있다는 사실 자체는 다른 표적 장기 특히 심혈관 및 뇌혈관에 악영

향을 끼칠 위험이 높으며 혈압을 낮추기 위한 적극적인 치료의 필요성은 어느 임상

진료지침에서든지 동일하게 강조되고 있다. 본 진료지침에서는 최근 문헌을 기반으

로 하여 만성콩팥병 환자의 정확한 혈압 감시 방법, 최적의 혈압 목표, 비약물 관리, 

약물치료법 그리고 특수한 상황에서의 고혈압 관리에 대한 내용을 담고자 하였다. 

만성콩팥병의 혈압 조절에 있어 레닌-안지오텐신계억제제가 여전히 근간을 이루는 

것은 틀림없으나 최근 수년 사이에 수많은 임상시험을 통하여 제시된 새로운 약물
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들이 혈압 조절에도 도움이 되고 만성콩팥병 진행의 억제에도 긍정적인 효과를 보

여준다는 결과들이 나옴에 따라 이제는 혈압 조절에 있어 다양한 방면으로 고려할 

수 있는 약물들의 조합이 점차 많아지고 있으므로 적응증이 된다면 이러한 약물들

의 처방을 적극적으로 고려해야 할 것이다. 물론 약물치료뿐 아니라 혈압 조절에 있

어 환자 스스로의 비약물 관리 즉 식이 및 체중 관리는 여전히 강조될 필요가 있다. 

또한 최근에 자가 혈압 관리를 위해서 사용자 측면에서 좀 더 편리할 수 있는 다양한 

기기들이 소개되고 있는데 물론 이들 기기들이 아직 혈압 측정이나 관리에 있어서 

정확도나 신뢰성을 얻기까지 시간이 필요할 수 있겠으나 언젠가는 고혈압콩팥병 관

리에 있어 주요 근간이 될지도 모른다. 앞으로 맞이할 미래에는 훨씬 다양한 치료법

들이 기다리고 있겠지만, 본 진료지침은 현 시점에서 고혈압콩팥병 환자에게 제시

될 수 있는 최선의 치료전략을 담고자 노력하였다. 본 진료지침에서 다루지 못하거

나 답을 얻지 못한 부분은 아마도 독자들에게 연구 방향으로 제시될 수 있을 것이고 

그 결과에 의해서 메꾸어질 수 있을 것이다. 다음은 본 진료지침의 권고 요약이다.
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권고 요약

권고 요약

제1장 고혈압 관련 만성콩팥병과 말기콩팥병의 현황

1.1. 고혈압의 중요성 및 발생 위험 인자

1.1.1. 고혈압은 다양한 장기의 손상으로 이어지는 치명적인 질환이며, 공중보건 측면에 

 서는 높은 의료 비용과 사회경제 손실을 일으키는 중대 질환이다.

1.1.2. 고혈압 발병에는 환경과 환자 개인의 위험 인자가 있으며 대표적인 개인 위험 인자 

 에는 유전감수성, 과도한 소듐 섭취, 낮은 포타슘 섭취, 과체중이나 비만, 음주, 흡 

 연 및 부족한 신체활동 등이 있다.

1.2. 고혈압과 고혈압 관련 만성콩팥병 및 말기콩팥병의 현황

1.2.1. 만성콩팥병은 심혈관질환 및 모든 원인 사망률의 위험 요인으로서 우리나라 만성 

 콩팥병 및 말기콩팥병의 유병률과 발생률은 빠르게 증가하고 있다.

1.2.2. 고혈압은 만성콩팥병 발생의 대표적인 위험 요인이며 고혈압 정도에 비례하여 만 

 성콩팥병의 발생 위험이 높아진다.

제2장 만성콩팥병 환자의 혈압 측정 방법 및 조절 목표

2.1. 혈압 측정

2.1.1. 진료실혈압 측정

2.1.1.1. 고혈압콩팥병 환자의 진료실혈압을 표준화된 방법으로 측정한다. (2A)

2.1.1.2. 표준화된 진료실혈압 측정에는 수동혈압계보다 자동진동혈압계가 선호 

 되지만 혈압 측정을 위한 적절한 준비가 장비의 종류보다 중요하다. (2B)

2.1.1.3. 의료진 감시 여부와 무관하게 진료실자동혈압 측정이 선호된다. (2B)

2.1.1.4. 심방세동이 동반된 환자도 자동혈압계를 사용할 수 있다. (2B)
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2.1.2. 진료실 밖 혈압 측정

2.1.2.1. 진료실 밖 혈압 측정 수단으로 활동혈압 측정이나 가정혈압 측정을 권유 

 한다. (2B)

2.2. 측정 방법에 따른 고혈압 진단 기준

2.3. 고혈압콩팥병의 혈압 조절 목표

2.3.1. 고혈압콩팥병 환자는 표준화된 진료실혈압 측정을 기준으로 수축기혈압 120  

 mmHg 미만을 목표로 조절한다. (2B)

제3장 고혈압콩팥병의 감별 진단과 신장전문의 협진 시기

3.1. 이차고혈압 감별 진단과 치료

3.1.1. 이차고혈압의 증상, 징후 혹은 과거력이 있는 경우 이차고혈압에 대한 적절한 선별 

 검사를 권장한다. (1B)

3.1.2. 40대 이전에 고혈압이 진단된 환자는 이차고혈압에 대한 전반적인 선별검사를 권 

 장한다. (1B)

3.1.3. 유의한 임상 증상을 동반하지 않은 신장동맥협착증에서 신장동맥조영 및 스텐트삽 

 입은 권장하지 않는다. (2A)

3.2. 고혈압콩팥병에서 콩팥생검이 필요한 경우

3.2.1. 콩팥 크기가 정상인 고혈압 환자가 (1) 단백뇨의 급격한 증가, (2) 신증후군 발생,  

 (3) 원인이 불분명한 급격한 사구체여과율 감소, (4) 혈뇨 또는 활성요침전물이 사 

 구체여과율 감소나 단백뇨와 동반한 경우, 혹은 (5) 만성콩팥병에서 새로 발생한 단 

 백뇨나 혈뇨가 관찰되면 특정 사구체질환을 배제하기 위해 콩팥생검을 고려한다.  

 (2C)

3.2.2. 만성콩팥병이 동반된 고혈압 환자가 다른 콩팥병의 명확한 원인이 없고 고혈압 
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 에 의한 콩팥 손상의 전형적인 경과를 보이는 경우 임상적으로 고혈압콩팥병 진단 

 이 가능하다. (2B)

3.3. 신장전문의 협진과 의뢰 시기

3.3.1. 이차고혈압이 의심되거나, 원인이 명확하지 않은 저항고혈압인 경우, 또는 다른 신 

 장질환을 배제해야 할 필요가 있는 경우, 신장전문의 협진을 고려한다. (2D)

3.3.2. 고혈압콩팥병 환자의 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 미만이면서 5년  

 콩팥부전 위험이 3% 이상이라면 신장전문의에게 의뢰한다. (1B)

3.3.3. 고혈압 환자가 지속적으로 알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율이 60 mL/min/ 

 1.73 m² 미만일 경우 콩팥손상의 원인 감별과 관리에 대한 추가적인 검토를 위하여  

 신장전문의 협진을 고려한다. (1D)

제4장 고혈압콩팥병의 비약물치료 및 생활요법

4.1. 소듐 섭취

4.1.1. 고혈압콩팥병 환자는 하루 소듐을 2 g 미만(또는 하루 소듐 90 mmol 미만, 또는 

 하루 염화소듐 5 g 미만)으로 섭취할 것을 제안한다. (2C)

4.1.2. 염분소실신병증 환자에게는 일반적으로 식이 소듐 제한이 적절하지 않다. (2C)

4.1.3. 진행만성콩팥병, 저레닌저알도스테론증 혹은 포타슘 배설이 저하되는 원인질환을  

 가진 경우 고칼륨혈증 위험 때문에 DASH 식단이나 포타슘 함유 소금대체제 사용 

 은 적절하지 않을 수 있다. (2C)

4.2. 신체 활동과 운동

4.2.1. 고혈압콩팥병 환자에게는 주당 최소 150분 이상의 중등도 강도의 운동을 권장하 

 며, 심혈관 및 신체 기능이 허용하는 범위 내에서 강도와 시간을 조정할 것을 제안 

 한다. (2C)
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4.2.2. 신체활동의 형태와 강도가 일반인을 대상으로 제시된 목표에 미치지 못하더라도  

 여전히 중요한 건강상의 이점이 기대되므로, 고혈압콩팥병 환자에게 신체활동 중 

 재를 할 때 심폐 건강 상태, 신체 제한, 인지 기능, 낙상 위험도를 고려하여 형태와  

 강도를 개별화하고, 필요에 따라 수정한다. (2C)

4.3. 금연

4.3.1. 고혈압콩팥병 환자는 금연할 것을 제안한다. (1D)

4.4. 절주

4.4.1. 고혈압콩팥병 환자는 절주하도록 한다. (2D)

제5장 고혈압콩팥병의 약물치료

5.1. 고혈압콩팥병의 항고혈압제 처방 원칙

5.1.1. 항고혈압제 선택 시 혈압의 수치보다는 환자의 동반 질환 및 개개인에 필요한 추가 

 적인 위험 감소 효과에 대한 고려가 필요하다. (2C)

5.1.2. 항고혈압제 투여 시 환자의 내약성, 순응도 및 다약제 투여에 따른 위험에 대한 개 

 별화된 고려가 필요하다. (2C)

5.2. 항고혈압제 종류와 사용

5.2.1. 레닌-안지오텐신계억제제의 사용

5.2.1.1. 알부민뇨가 동반된 고혈압콩팥병에서 안지오텐신전환효소억제제나 안지 

 오텐신수용체차단제를 일차선택제로 권고한다. (1B)

5.2.1.2. 레닌-안지오텐신계억제제 투여 시 허가된 최대 내약용량으로 약제를 투 

 여하는 것이 필요하다. (1A)

5.2.1.3. 레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 용량 변경 후 2-4주 이내에 증 

 상이 있는 저혈압, 고칼륨혈증 및 혈청크레아티닌 상승 여부에 대한 감시 
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 가 필요하다. (1A)

5.2.1.4. 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신수용체차단제 그리고 직접 레닌 

 억제제 간의 병용 투여는 피하도록 한다. (1B)

5.2.1.5. 알부민뇨가 정상이라도 만성콩팥병 환자의 고혈압을 치료하려는 목적 

 이라면 레닌-안지오텐신계억제제를 우선적으로 고려하도록 한다. (2C)

5.2.2. 레닌-안지오텐신계억제제 외 항고혈압제의 사용

5.2.2.1. 이차선택약물로서 지속형 다이하이드로피리딘칼슘통로차단제나 이뇨제 

 를 투여할 수 있으며, 부종 징후나 증상이 있는 환자에게는 이뇨제 투여가  

 보다 적절한 선택이 될 수 있다. (2B)

5.2.2.2. 싸이아자이드유사이뇨제인 클로르탈리돈은 추정사구체여과율이 30mL

 /min/1.73 m² 미만에서도 혈압 조절에 효과적일 수 있다. (2B)

5.2.2.3. 목표 혈압 도달을 위하여 레닌-안지오텐신계억제제, 다이하이드로피리딘 

 칼슘통로차단제 및 이뇨제 병합 투여를 할 수 있으며, 단일복합제 투여를  

 권장한다. (1B)

5.2.2.4. 저항고혈압 치료를 위하여 무기질부신피질호르몬수용체대항제를 추가 

 투여할 수 있으나 혈청포타슘과 콩팥기능 감시가 필요하다. (2B)

5.2.2.5. 당뇨병이 동반된 고혈압콩팥병 환자에게 비스테로이드무기질부신피질호 

 르몬수용체대항제 투여를 고려할 수 있다. (2B)

5.3. 기타 약물

5.3.1. 소듐-포도당공동수송체2억제제

5.3.1.1. 고혈압콩팥병 환자의 추정사구체여과율이 20 mL/min/1.73 m² 이상 

 이면서, 1) 2형당뇨병이 동반되어 있거나, 2) 알부민뇨가 있거나, 3) 심부 

 전이 동반되어 있거나, 혹은 4) 알부민뇨가 정상 범위 내에 있더라도 추정 



30대한신장학회

 사구체여과율이 45 mL/min/1.73 m² 이하인 경우 소듐-포도당공동수 

 송체2억제제를 시작한다. (1A)

5.3.1.2. 소듐-포도당공동수송체2억제제는 만성콩팥병의 혈압 조절에 도움이 될 

 수 있다. (1A)

5.3.2. 지질강하제

5.3.2.1. 50세 이상의 투석 전 고혈압콩팥병 환자에게 스타틴 혹은 스타틴/에제티미 

 브를 투여한다. (1A)

5.3.2.2. 18-49세의 투석 전 고혈압콩팥병 환자가, 1) 관상동맥병이 있거나, 2) 당 

 뇨병이 있거나, 3) 허혈뇌졸중이 있거나, 4) 심장사망 또는 비치명적 심근 

 경색의 10년 발생률이 10%를 초과하는 경우 스타틴을 투여한다. (2A)

5.3.2.3. 투석 전 고혈압콩팥병 환자의 심혈관 위험도 및 지질 수준에 따라 9형전 

 구단백질전환효소섭틸리신/케신억제제를 투여할 수 있다. (2B)

5.3.3. 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제

5.3.3.1. 2형당뇨병을 동반한 고혈압콩팥병 환자의 콩팥 및 심혈관 보호를 위해 글 

 루카곤유사펩타이드-1수용체작용제를 투여할 수 있다. (1A)

5.3.4. 항혈소판제

5.3.4.1. 허혈심혈관질환을 동반한 고혈압콩팥병 환자에게 허혈심혈관질환 재발 

 의 이차 예방을 목적으로 저용량 아스피린을 투여할 수 있다. (1B)

5.3.5. 구형흡착탄

5.3.5.1. 고혈압콩팥병 환자의 콩팥기능 저하의 진행을 지연할 목적으로 구형흡착 

 탄 사용을 고려할 수 있다. (2C)

5.4 병용요법
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5.4.1. 고혈압콩팥병 치료제들은 약물 간 상호작용과 부작용을 충분히 검토한 후 병용 투 

 여될 수 있으며, 일부 약물은 작용 기전에 따라 서로 상승작용을 나타내어 혈압 조 

 절, 콩팥 보호 또는 심혈관 보호 효과를 극대화할 수 있다. (2B)

제6장 특별한 상황에서의 고혈압 치료

6.1. 고칼륨혈증이 동반된 고혈압콩팥병 

6.1.1. 혈청포타슘 감시

6.1.2. 레닌-안지오텐신계억제제 사용과 관련된 고칼륨혈증 관리

6.1.2.1. 레닌-안지오텐신계억제제 관련 고칼륨혈증의 경우 레닌-안지오텐신억 

 제제를 감량하거나 중단하기보다는 먼저 혈청포타슘 조절을 위한 중재를  

 우선적으로 시행한다. (2B)

6.1.2.2. 어떠한 중재에도 불구하고 조절되지 않는 고칼륨혈증 발생 시 레닌-안지 

 오텐신계억제제를 감량하거나 경우에 따라 중단을 고려한다. (2C)

6.1.3. 무기질부신피질호르몬수용체대항제 사용과 관련된 고칼륨혈증

6.1.3.1. 무기질부신피질호르몬수용체대항제는 사구체여과율이 낮을수록 고칼륨 

 혈증이나 가역적인 콩팥기능 저하 위험이 증가하므로 정기적인 감시가  

 필요하다. (2B)

6.1.4. 고칼륨혈증의 약물 치료

6.1.4.1. 고칼륨혈증의 약물요법에는 이뇨제, 탄산수소소듐 혹은 포타슘교환제가  

 있다. (2B)

6.1.4.2. 소듐지르코늄사이클로규산염 또는 패티로머는 레닌-안지오텐신-알도 

 스테론계억제제의 장기 유지에 도움이 될 수 있다. (2B)

6.2. 고요산혈증이 동반된 고혈압콩팥병
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6.2.1. 고요산혈증의 정의와 유병률

6.2.2. 고요산혈증이 동반된 만성콩팥병에서 고혈압 치료 시 고려 사항

6.2.2.1. 칼슘통로차단제와 일부 안지오텐신수용체차단제는 요산저하 특성이 있 

 는 반면, 이뇨제와 베타차단제 등은 통풍 위험 상승이 보고된 바 있어 정 

 기적인 감시가 필요하다. (2B)

6.3. 심혈관질환 혹은 뇌혈관질환이 동반된 만성콩팥병의 혈압 조절

6.3.1. 심혈관질환이 동반된 만성콩팥병의 혈압 조절

6.3.1.1. 관상동맥병, 박출률감소심부전 혹은 부정맥 등 특정 심혈관질환이 동반된  

 만성콩팥병 환자는 개별화된 목표 혈압 설정이 필요할 수 있다. (2B)

6.3.1.2. 고혈압콩팥병 환자에게 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 사용은  

 심방세동의 재발 예방에 도움이 될 수 있다. (2B)

6.3.2. 뇌혈관질환이 동반된 만성콩팥병의 혈압 조절

6.3.2.1. 허혈뇌졸중이 발생했을 경우, 급성기 첫 1주 동안은 적극적인 혈압 강하 

 가 뇌경색 부위의 관류를 감소시켜 오히려 뇌경색을 악화시킬 수 있으므 

 로 주의가 필요하다. (2B)

6.3.2.2. 정맥내혈전용해치료가 적합한 급성허혈뇌졸중 환자의 혈압이 높은 경우  

 뇌출혈 발생 위험을 줄이기 위해 정맥내 혈전용해요법 시작 전에 혈압을  

 185/110 mmHg 이하로 낮추는 것이 필요하다. (1A)

6.3.2.3. 급성뇌내실질출혈 환자의 발병 6시간 이내에 수축기혈압이 150-220  

 mmHg 범위라면 수축기혈압을 140 mmHg 까지 신속히 낮추어야 하지 

 만, 과도한 혈압 강하는 콩팥기능 장애의 위험을 높일 수 있고 추가적인 예 

 후 개선 효과도 없을 수 있다. (2B)

6.3.2.4. 치료받던 고혈압 환자 또는 새로이 고혈압을 진단받은 환자에게 뇌졸중  
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 또는 일과성허혈발작이 발생하면 뇌졸중 및 뇌혈관질환 재발 방지를 위해  

 발병 수일 후 고혈압 약물치료를 재개하는 것이 필요하다. (1A)

6.4. 노인 만성콩팥병의 혈압 조절

6.4.1. 노쇠, 낙상과 골절의 고위험, 제한된 기대여명 혹은 증상이 있는 체위저혈압이 동 

 반된 노인 만성콩팥병 환자는 목표 혈압을 개별화한다. (2C)

제7장 신대체요법 환자의 혈압 관리

7.1. 혈액투석 환자의 혈압 조절

7.1.1. 혈액투석 환자의 고혈압 진단과 목표 혈압

7.1.1.1. 혈액투석 환자가 투석하지 않는 날의 가정혈압 평균이 135/85 mmHg  

 이상이면 고혈압으로 진단한다. (2C)

7.1.1.2. 혈액투석 환자가 투석하지 않는 날의 활동혈압감시 평균이 130/80 

 mmHg 이상이면 고혈압으로 진단한다. (2C)

7.1.1.3. 혈액투석 환자가 투석하지 않는 날 표준화된 방식으로 측정한 진료실혈 

 압이 140/90 mmHg 이상이면 고혈압으로 진단한다. (2C)

7.1.1.4. 혈액투석 환자는 가정혈압 ＜135/85 mmHg, 활동혈압감시 평균  

 ＜130/80 mmHg, 진료실혈압 ＜140/90 mmHg 를 목표로 조절한다.  

 (2C)

7.1.2. 혈액투석 환자의 비약물 혈압 관리

7.1.2.1. 혈액투석 환자는 혈압 관리를 위하여 적절한 건체중 관리가 필요하다.  

 (2B)

7.1.2.2. 혈액투석 환자는 혈압 관리를 위하여 식이 소듐 섭취 제한이 필요하다.   

 (2B)

7.1.2.3. 혈압 관리를 위해서는 혈액투석 환자의 투석 시간을 단축하지 않을 것을  



34대한신장학회

 제안한다. (2B)

7.1.3. 혈액투석 환자의 약물 혈압 관리

7.1.3.1. 대부분의 항고혈압제 계열은 혈액투석 환자의 혈압 조절에 효과적이다.  

 (2B)

7.1.3.2. 항고혈압제 선택과 복용 시간은 혈액투석 환자별로 개별화한다. (2C)

7.1.3.3. 항고혈압제를 선택할 때 약제의 투석제거율을 고려한다. (2C)

7.2. 복막투석 환자의 혈압 조절

7.2.1. 복막투석 환자의 목표 혈압은 ＜140/90 mmHg 이다. (2C)

7.2.2. 복막투석 환자의 혈압 조절을 위해서는 용적과부하를 먼저 조절하여야 한다. (2B)

7.2.3. 복막투석 환자가 적절한 용적 조절에도 혈압 조절이 되지 않을 경우 항고혈압제 치 

 료가 필요하다. (2B)

7.3. 콩팥이식 환자의 혈압 조절

7.3.1. 콩팥이식 환자의 목표 혈압은 ＜130/80 mmHg 이다. (2B)

7.3.2. 콩팥이식 환자의 일차항고혈압제로서 다이하이드로피리딘계 칼슘차단제 혹은 안 

 지오텐신수용체차단제를 추천한다. (2B)

제8장 소아청소년 고혈압콩팥병의 진단과 치료

8.1. 소아청소년 고혈압콩팥병 환자의 관리

8.1.1. 고혈압을 동반한 소아청소년 만성콩팥병 환자는 적절한 진단과 관리를 위해 3-6개 

 월마다 표준화된 청진기 기반 진료실혈압을 측정하며, 적어도 연 1회 24시간 활동 

 혈압감시로 혈압을 확인한다. (2B)

8.1.2. 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제는 소아청소년 고혈압콩팥병 치료의 일차 

 치료제이다. (2B)
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8.1.3. 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 사용 시 고칼륨혈증의 위험과 임산부와 태 

 아에 미치는 위험을 인지하고 있어야 한다. (2B)

8.1.4. 만성콩팥병인 소아청소년 환자의 혈압은 콩팥기능 보호를 위해 연령, 성별, 키에  

 따른 50-90 백분위 이하로 낮출 것을 권고한다. 이는 환자의 상태와 개별적 위 

 험 요인(만성콩팥병의 원인, 사구체여과율, 단백뇨 정도)에 따라 유연하게 적용할  

 수 있다. (2B)
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제1장 고혈압 관련 만성콩팥병과 말기콩팥병의 현황

2025 고혈압콩팥병 진료지침

1.1. 고혈압의 중요성 및 발생 위험 인자

1.1.1. 고혈압은 다양한 장기의 손상으로 이어지는 치명적인 질환이며, 공중보건 측면에서는 높 

 은 의료 비용과 사회경제 손실을 일으키는 중대 질환이다.

1.1.2. 고혈압 발병에는 환경과 환자 개인의 위험 인자가 있으며 대표적인 개인 위험 인자에는 유 

 전감수성, 과도한 소듐 섭취, 낮은 포타슘 섭취, 과체중이나 비만, 음주, 흡연 및 부족한 신 

 체활동 등이 있다.

제1장 고혈압 관련 만성콩팥병과 말기콩팥병의 현황

고혈압은 현대의 대표적인 질환으로 2023년 세계보건기구 보고서에서 매년 1,000만 

명 이상의 생명을 앗아가는 ‘침묵의 살인자(silent killer)’로 표현하고 있다[1]. 고혈압은 망

막병증, 만성콩팥병, 그리고 심장 및 뇌혈관질환까지 환자 개인의 다양한 장기 손상을 일

으킬 수 있는 치명적인 질환이며, 공중보건 측면에서도 많은 의료비 지출과 사회경제적 손

실을 초래하는 중요한 질환 중 하나이다.

고혈압이 임상에 미치는 영향력은 고혈압을 치료함으로써 심혈관질환 및 사망 위험이 

감소한다는 사실을 통해 간접적으로 알 수 있다. 30만 명 이상의 고혈압 환자를 대상으

로 한 체계적문헌고찰 및 메타분석 결과에 따르면, 수축기혈압을 낮추었을 때 주요 심혈

관질환 위험이 감소하였다. 특히, 수축기혈압이 160 mmHg 이상인 환자의 고혈압을 치

료하면, 사망률이 7% 감소하고, 주요 심혈관질환은 22% 감소하는 것으로 보고되었다[2].

2023년 세계보건기구 보고서에서는 고혈압을 수축기혈압 140 mmHg 이상, 확장기혈

압 90 mmHg 이상이거나 고혈압약을 복용 중인 상태로 정의하였으며, 30-79세 성인의 전 

세계 고혈압 유병률은 33%였다. 전 세계적으로 남성의 유병률이 여성보다 높았으며(남성 

38% 대 여성 32%), 이러한 경향은 특히 50세 미만 연령군에서 뚜렷하였다(30-49세 남성 

24% 대 여성 19%). 하지만 50세 이상 연령군에서는 남녀 모두 유병률이 49%로 차이가 없

었다. 시대에 따른 유병률의 변화를 살펴보면, 1990년부터 2019년까지 30년 동안의 고혈
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압 유병률은 32%에서 33%로 큰 변화는 없었으나, 전 세계적인 인구 증가와 고령화에 따라 

전체 고혈압 환자 수는 약 6억 5,000만 명에서 13억 명으로 두 배 가까이 증가하였다[1]. 

우리나라의 고혈압 현황은 해마다 시행되는 국민건강영양조사 결과를 통해 파악할 수 

있다. 국민건강영양조사는 국민건강증진법에 근거하여 실시되는 국민의 건강행태, 각 만

성질환의 유병 현황, 식품 및 영양섭취 실태에 관한 법정조사로서, 가장 최근에는 2024년 

12월에 2023년도 9기 2차 조사 결과가 발표되었다. 2023년 국민건강영양조사 결과에 따

르면, 우리나라 30세 이상 성인의 표준화 고혈압 유병률은 25.5%이며, 연령에 따라 유병

률은 증가하여 70세 이상 고령층에서는 68.4%에 달했다. 성별에 따른 유병률은 30세 이상 

성인 남성 29.5%인 반면 여성은 21.4%로, 남성의 고혈압 유병률이 더 높았다[3].

고혈압의 위험인자와 관련하여 나이는 대부분의 나라에서 공통적으로 가장 중요한 위

험인자이다. 하지만 나이 이외의 다른 요인들도 고혈압 발생에 다양한 방식으로 관여하며, 

고혈압의 구체적이고 정확한 병태생리는 아직 명확치 않다. 고혈압의 위험인자 중 환경 요

인으로는 환경오염, 극도로 낮은 기온 및 높은 고도 등이 있으며, 환자 개인 요인으로는 유

전적 감수성, 과다한 소듐 섭취, 낮은 포타슘 섭취, 과체중 또는 비만, 음주, 흡연 및 신체

활동 부족 등이 있다[1].

한편, 우리나라 고혈압의 위험인자에 대한 2023년 통계를 보면, 19세 이상 성인의 흡연

율은 19.6%였으며, 남성이 여성보다 높았다(남성 32.4% 대 여성 6.3%). 또한, 19세 이상 

성인의 고위험 음주율은 13.8%로, 이 역시 남성이 여성보다 높았다(남성 19.9% 대 여성 

7.7%). 체질량지수가 25.0 kg/m² 이상인 경우로 정의되는 비만의 유병률은 19세 이상 성

인에서 37.2%였으며, 이는 2014년의 30.9%에 비해 증가한 수치이다. 이 중 남성 45.6%, 

여성 27.8%로, 남성의 비만율이 더 높았다[3].



41

제1장 고혈압 관련 만성콩팥병과 말기콩팥병의 현황

2025 고혈압콩팥병 진료지침

만성콩팥병은 주요 심혈관질환 및 사망률에 기여하는 중요한 위험 요인이다. 100만 

명 이상의 환자를 대상으로 한 메타분석에 따르면, 사구체여과율이 감소할수록 그리고 알

부민뇨가 증가할수록 모든 원인 사망률과 심혈관사망률이 유의하게 증가하였다. 예를 들

어, 당뇨병이 없으나 다량알부민뇨(알부민-크레아티닌비 ＞300 mg/g)가 있는 환자는 정

상 사구체여과율(90-104 mL/min/1.73 m²)을 갖고 알부민뇨가 없는 정상인에 비해서 전

체 사망률이 3.2배, 심혈관사망률이 3.4배 높았다. 또한, 다량알부민뇨와 함께 사구체여

과율이 감소해 있는 환자는 알부민뇨가 없고 정상 사구체여과율을 가진 정상인에 비해 사

망 위험이 더 증가하였는데, 만성콩팥병의 사구체여과율 단계에 비례하여 G3a, G3b, G4

에서 전체 사망률이 각각 3.2배, 4.0배, 6.7배 높았고, 심혈관사망률이 각각 3.7배, 5.2배, 

8.9배 높았다[4].

미국 질병통제예방센터의 2023년 보고서에 따르면, 알부민뇨 또는 혈청크레아티닌 수

치와 무관하게 CKD-EPI 공식으로 계산한 추정사구체여과율만을 기준으로 평가한 만성

콩팥병 1-4단계 유병률은 3,550만 명으로, 전체 인구의 14% (7명 중 1명)였다. 이 보고서

는 당뇨병과 고혈압이 만성콩팥병의 주요 원인질환임을 재확인하였으며, 혈당과 혈압 조

절을 콩팥 건강관리를 위한 일차 목표로 제시하였다[5].

우리나라 2023년 국민건강영양조사 보고서에서는 CKD-EPI 공식으로 계산한 추정사

구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 이상이면서 요알부민-크레아티닌비가 30 mg/g 이상

이거나, 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 미만인 경우를 만성콩팥병으로 정의

하였다. 이 기준에 따르면, 우리나라 19세 이상 성인의 만성콩팥병 표준화 유병률은 5.5%

1.2. 고혈압과 고혈압 관련 만성콩팥병 및 말기콩팥병의 현황

1.2.1. 만성콩팥병은 심혈관질환 및 모든 원인 사망률의 위험 요인으로서 우리나라 만성콩팥병  

 및 말기콩팥병의 유병률과 발생률은 빠르게 증가하고 있다.

1.2.2. 고혈압은 만성콩팥병 발생의 대표적인 위험 요인이며 고혈압 정도에 비례하여 만성콩팥 

 병의 발생 위험이 높아진다.
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였으며, 성별로는 남성이 6.2%, 여성이 4.9%였다[3]. 2024년 대한신장학회 자료에 따르

면, 투석요법 중이거나 콩팥이식을 받은 말기콩팥병 환자 수는 2022년 기준 134,826명으

로 2010년의 58,860명에 비해 약 2.3배 증가하였다. 2022년 한 해 동안의 신규 환자 수

는 18,598명으로, 2010년의 9,335명에 비해 두 배로 증가하였다. 말기콩팥병의 주요 원

인질환으로는 당뇨병이 전체의 48%로 가장 많았으나, 고혈압도 21%를 차지하여 주요 원

인 질환임이 확인되었다[6].

만성콩팥병 발생에 대한 고혈압의 영향을 확인하기 위해 우리나라에서 시행된 최근 연

구 중 하나로 한국인유전체역학조사사업 데이터를 활용한 전향적 관찰 연구가 있다. 이 연

구는 고혈압 치료를 받지 않는 성인 7,343명을 대상으로 하였으며, 추정사구체여과율이 

60 mL/min/1.73 m² 미만으로 감소하거나 단백뇨가 있는 경우를 만성콩팥병 발생으로 정

의하였다. 연구 결과, 만성콩팥병 발생 위험이 수축기혈압 110-119 mmHg 인 집단에 비

해 130–139 mmHg 에서는 1.39배, 140-159 mmHg 에서는 1.79배, 160 mmHg 이상

에서는 3.22배 증가하였고, 확장기혈압 70-79 mmHg 인 집단에 비해 90-99 mmHg 에

서는 1.88배, 100 mmHg 이상에서는 4.30배 증가하였다(그림 1-1) [7].

Risk Ratio for Incident Chronic Kidney Disease Depending on SBP
(KoGES, N=7,343, 2001-2014)

≥160 mmHg

140-159 mmHg

130-139 mmHg

110-119 mmHg

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3 3.5

3.22

1.79

그림 1-1 수축기혈압 수준에 따른 만성콩팥병 발생 위험(한국인유전체역학조사사업) [7]

1.39

1
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또 다른 연구로 국민건강보험공단 자료를 활용하여, 추정사구체여과율이 60 mL/

min/1.73 m² 이상이고 단백뇨가 정상 범위 내에 있는 195,970명의 대상자들을 5년간 추

적 관찰한 전향적 연구가 있다. 이 연구에서는 만성콩팥병의 발생을 추정사구체여과율이 

60 mL/min/1.73 m² 미만으로 감소하거나 단백뇨가 새롭게 발생한 경우로 정의하였다. 

분석 결과에 따르면, 수축기혈압이 10 mmHg 증가할 때마다 만성콩팥병 발생 위험이 유

의하게 증가하였다. 만성콩팥병 발생 위험이 수축기혈압이 120-129 mmHg 인 집단을 기

준으로 할 때, 130–139 mmHg 에서는 1.16배, 140 mmHg 초과에서는 1.63배 증가하였

다. 반면, 수축기혈압 110–119 mmHg 에서는 0.85배, 110 mmHg 미만에서는 0.70배 감

소하는 경향을 보였다(그림 1-2) [8]. 이처럼 우리나라 인구를 대상으로 한 대규모 연구 결과

를 통하여 고혈압이 만성콩팥병 발생에 매우 중요한 영향을 미친다는 것을 확인할 수 있다.

Risk Ratio for Incident Chronic Kidney Disease Depending on SBP
(NHIS-NSC, N=195,970, 2009-2015)

≥140 mmHg

130-139 mmHg

120-129 mmHg

110-119 mmHg

＜110  mmHg

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1 1.2 1.4 1.6 1.8

1.63

1.16

1

0.85

0.7

그림 1-2 수축기혈압 수준에 따른 만성콩팥병 발생 위험(국민건강보험공단자료 연구) [8]
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만성콩팥병이 있는 18세 이상 성인의 고혈압을 진단, 치료 및 예후를 평가하기 위해서

는 정확한 혈압 측정이 가장 기본적으로 필요하다. 혈압 측정은 환경, 기기, 방법, 시행자

의 술기에 따라 변동성이 크기 때문에, 진료실혈압을 표준화된 절차에 따라 측정할 것을 

권고한다. 절차에 구애받지 않고, 의료진의 편의에 따라 측정하는 방법은 일상진료실혈압 

측정이라고 칭한다. 

혈압을 측정하는 기기는 비수은 혈압계로 해야 하며, 청진법과 진동법으로 구분할 수 있

다[1]. 청진법은 공기압박대의 압력 변화에 따라 움직이는 지침으로 혈압을 표시하는 아네

로이드혈압계와 전자식 압력계로 혈압이 표시되는 하이브리드혈압계로 나뉜다. 하지만 아

네로이드혈압계는 벽걸이형은 6개월마다, 핸드헬드형은 24주마다 정기적인 보정이 필요

하다[2,3]. 진동법은 혈관에서 발생하는 박동의 크기를 센서가 감지해서 평균 혈압을 측정

하고, 기기에 설정된 알고리듬으로 혈압을 계산하는 방식으로 자동혈압계로 불린다. 자동

혈압계는 기기별로 독립적인 검증과정을 통과하여야 하며, 일반적으로 1-2년마다 보정이 

필요하다[3]. 자동혈압계는 노인, 소아, 임산부, 부정맥 여부, 팔둘레에 따라 정확도가 떨어

질 수 있다[1]. 표준화된 진료실혈압 측정에 선호되는 측정 기기이지만, 권장된 준비 절차

에 따라 혈압을 측정하는 것이 중요하다.

자동혈압계의 측정 간격을 설정하여, 의료진이 없는 공간에서 혼자 5분간 휴식 후 1분 

간격으로 연속 3회 측정한 혈압의 평균값을 진료실자동혈압이라고 한다[3]. 진료실자동혈

압은 백의 효과를 감소시킬 수 있지만, 가면고혈압을 진단하는 데는 유용하지 않다[4,5]. 

진료실자동혈압 측정은 환자가 비대면으로 혼자 시행할 수도 있고, 의료진의 도움을 받을 

수도 있는데, 이에 대한 제한은 없으며, 표준화된 진료실혈압 측정에서 선호되는 방법이다.

2.1. 혈압 측정
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2.1.1. 진료실혈압 측정

2.1.1.1. 고혈압콩팥병 환자의 진료실혈압을 표준화된 방법으로 측정한다. (2A)

2.1.1.2. 표준화된 진료실혈압 측정에는 수동혈압계보다 자동진동혈압계가 선호되지만 혈압 측정 

 을 위한 적절한 준비가 장비의 종류보다 중요하다. (2B)

2.1.1.3. 의료진 감시 여부와 무관하게 진료실자동혈압 측정이 선호된다. (2B)

2.1.1.4. 심방세동이 동반된 환자도 자동혈압계를 사용할 수 있다. (2B)

표준화된 진료실혈압 측정 방법은 아래 표 2-1에 제시되어 있다. 표준화된 진료실혈압 

측정은 임상적으로 중요한 결과를 보인 대규모 무작위 대조군 연구에서 혈압을 측정했던 

방법이다. 따라서, 이 방법으로 혈압을 측정하면, 무작위대조군연구의 결과를 일상진료에 

적용할 수 있고, 일상적이고 비표준화된 진료실혈압 측정으로 인해 발생할 수 있는 과잉 또

는 과소 치료를 피할 수 있다. 

일상진료실혈압은 기기와 상관없이 대체로 표준화된 진료실혈압보다 높다[6,7]. 이에 

일상진료실혈압 측정을 이용하면 과잉 치료를 유발하여, 저혈압 관련 부작용이 발생할 수 

있다. 반대로, 어떤 환자는 오히려 일상진료실혈압이 표준화된 진료실혈압보다 낮은 경우

도 있어서, 부적절한 치료로 인해 향후 심혈관질환의 위험을 높일 수 있다. 만성콩팥병 환

자를 포함하여, 일상진료실혈압 측정과 표준화된 진료실혈압 측정 간에는 일치도가 낮고 

개인 간의 다양성이 심하여, 차이가 커서 보정 계수를 이용하여 환산하는 것은 불가능하

다[6,7]. 

표준화된 진료실혈압 측정은 추가 장비가 필요하지는 않지만, 적절한 준비 절차를 위

해 더 많은 시간이 소요되고 추가적인 의료진 교육이 필요하다. 하지만 KDIGO 임상진료

지침 개발위원회에서는 이 방법이 과잉 치료와 치료 부족을 예방할 수 있어 비용 효과적

이며, 환자에게 충분한 설명을 한다면 대부분의 환자들이 이 방법을 수용할 것이라는 의

견을 제시하였다.
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I. 적절하게 환자를 
준비시킨다.

① 의자에 앉아서(발은 바닥에 대고, 꼬지 않으며, 등은 기대고) 5분 이상  
 휴식한다.
② 환자는 측정하기 최소 30분 전 카페인이나 담배, 운동 등을 피한다.
③ 가능하면 방광을 비워둔다.
④ 휴식 혹은 측정하는 시간 동안 관찰자와 대화하는 것을 피한다.
⑤ 혈압계 커프가 위치할 부분의 옷은 벗어둔다.
⑥ 환자가 진찰대에 앉아있거나 누운 상태는 해당하지 않는다.

II. 혈압 측정을 위한 
적절한 기술을 사용
한다. 

① 유효성이 검증된 혈압 측정 기기를 이용하고, 해당 기기가 주기적으로  
 보정되었는지 확인한다.
② 환자의 팔을 지지한다(예시, 책상 위에 올려두기).
③ 혈압계 커프 중간 부분이 환자의 상완에서 우심방 높이(흉골의 중간 
 부분)에 오도록 위치한다(자동혈압계는 커프의 하단이 환자의 팔꿈치에 
 서 2-3 cm 위에 위치하도록 한다).
④ 공기주머니가 팔둘레의 80%를 감쌀 수 있는 적절한 커프 크기를 사용 
 하고, 평소보다 작거나 큰 커프를 사용한 경우는 기록해둔다(자동혈압계 
 의 경우에는 사용 설명서에서 추천하는 크기의 커프를 사용한다).
⑤ 청진기의 진동판 혹은 벨 부분 모두 청진에 사용할 수 있다.

III. 고혈압의 정확한 
진단과 치료를 위해 
적절한 방법으로  
혈압을 측정한다.

① 첫 외래 방문 시, 양팔에서 혈압을 측정한다. 이후부터 높은 값이 나온 팔 
 을 사용한다.
② 1-2분마다 적어도 2회 이상 반복 측정한다.
③ 청진법을 사용할 경우, 수축기혈압을 측정하기 위해서 손목 동맥 맥박이  
 촉지하여 소실지점에서 20-30 mmHg 를 더 올린다. 
④ 코로트코프음이 들릴 때까지 초당 2 mmHg 속도로 감압한다. 

IV. 정확한 혈압을 
기록한다.

① 수축기혈압과 확장기혈압을 기록한다. 청진법을 사용하는 경우, 첫 코로 
 트코프음이 발생하는 시점을 수축기혈압, 모든 코로트코프음이 사라지는  
 시점을 확장기혈압으로 하여 가장 가까운 짝수로 기록한다.
② 측정 전에 가장 최근 항고혈압제 복용 시간을 기록한다.

V. 혈압의 평균을  
기록한다.

2회 이상의 측정 시기에서 얻은 2회 이상의 측정값의 평균을 기록한다.

VI. 환자에게 혈압을 
알려준다.

환자에게 수축기혈압과 확장기혈압을 구두나 서면으로 알려준다. 

표 2-1 표준화된 진료실혈압 측정 방법



48대한신장학회

이 권고안은 표준화된 진료실혈압 측정의 중요성을 강조하는 다른 최근의 진료지침들 

(미국심장협회, 미국심장학회, 유럽심장학회 지침 등)과 일치한다[8-10]. 자동혈압계는 수

동혈압계에서 발생할 수 있는 측정자의 오류(청력 장애, 부적절한 감압속도, 끝자리 숫자 

선호 편향 등)로 인한 부정확성을 최소화할 수 있다[11]. 자동혈압계와 수동혈압계를 이용

하여 표준화된 진료실혈압 측정을 직접적으로 비교한 연구에서는 두 기기 간의 혈압값에

서 의미 있는 차이를 보이지 않았다[12-14]. 자동혈압계의 단점은 더 높은 기기 비용, 전원 

공급의 필요성, 일부환경에서의 이용 제한이다. 이런 이유로 자동혈압계를 사용하지 못하

는 경우, 수동혈압계를 이용하는 것은 가능하며, 정확성 유지를 위해 주기적인 보정이 필

요하다. 자동혈압계 역시 검증된 기기를 사용해야 하며, 많은 학술단체에서는 적합한 자동

혈압계 기기 목록을 제공하고 있다[15-17].

진료실자동혈압은 휴식 시간을 포함하도록 설정할 수 있어 적절한 준비 단계를 충족할 

가능성을 높이고, 자동으로 여러 번 혈압을 측정하므로 평균 혈압값을 제시할 수 있다. 최

근 메타분석에서 의료진 감시 여부에 따른 혈압값의 차이를 살펴본 결과, 차이는 매우 작게 

나타났다[16,18-22]. SPRINT, ONTARGET, 그리고 ACCORD 연구를 포함한 여러 대규

모 임상시험에서는 진료실자동혈압을 이용하였다. SPRINT 연구의 사후 분석에 따르면, 

많은 기관이 관리자 입회 혹은 부재하에 진료실자동혈압을 수행했으나, 측정 방식과 상관

없이 집중 치료군에서 유사한 혈압 수준과 심혈관질환 위험 감소가 관찰되었다[23]. 의료

진이 관찰하지 않는 상황에서의 진료실자동혈압 측정은 환자의 대화를 제한하고 의료진들

이 다른 업무를 수행할 수 있다는 장점이 있다.

자동혈압계와 청진법을 비교했을 때, 자동혈압계는 심방세동 환자들의 수축기혈압 측

정에 있어 타당한 결과를 제공하며, 확장기혈압 측정에서는 청진법보다 정확도가 다소 떨

어질 수 있다. 그러나 심방세동 환자들은 대부분 고령이며, 고령 환자는 수축기혈압에 중

점을 두는 것이 중요하므로, 자동혈압계를 사용할 수 있다[24,25].
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혈압은 측정 환경, 감정 상태, 일중 변화 등에 따라 변동이 있을 수 있으며, 진료실혈압

에 대한 보완적인 수단으로 진료실 밖에서의 혈압 측정이 필요하다. 해당 권고안은 진료실

과 진료실 밖 혈압 측정값 간의 차이를 확인하는 것에 주목하였다(그림 2-1).

KDIGO 진료지침에서는 혈압의 지속적인 관리를 위해 표준화된 진료실혈압과 가정혈

압을 보완하기 위해 초기에 활동혈압을 측정할 것을 제안하고 있으며, 본 진료지침위원회

에서도 이를 지지한다. 활동혈압 측정이 더 나은 측정 방법일 수 있지만, 일상적인 진료실 

외 혈압 측정 시에는 가정혈압 측정이 더 실용적이다. 가정혈압은 COVID-19 감염증과 같

은 대유행 시기에 병원 방문이 어려운 상황에서 혈압 관리에 중요할 수 있다.

성인의 진료실 밖 혈압 측정을 이용하여 혈압 중재를 시행하고 혈압목표치에 따른 임상

결과를 비교한 대규모 무작위 대조군 연구는 없기 때문에 권고 수준은 낮으며, 진료실 밖 

혈압 측정 시 혈압목표치는 아직 명확하지 않다.

활동혈압 측정은 진료실 밖에서 24시간에 걸쳐, 주간혈압, 야간혈압, 아침혈압을 측정

하고, 혈압의 일중 변화 및 혈압 변동성에 대한 정보를 제공할 수 있다[26-28] (표 2-2). 검

증된 자동혈압계를 이용하여 주간(오전 7시-오후 11시)에는 15-30분, 야간(오후 11시-오

2.1.2. 진료실 밖 혈압 측정

2.1.2.1. 진료실 밖 혈압 측정 수단으로 활동혈압 측정이나 가정혈압 측정을 권유한다. (2B)

그림 2-1 표준화된 진료실혈압 측정에 추가하여 진료실 밖 혈압 측정으로 평가된 혈압 양상
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예
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전 7시)에는 30-60분 간격으로 측정하며, 유효한 혈압 측정은 주간에는 최소 20회, 야간

에는 최소 7회 이상, 예상 측정 횟수의 최소 70% 이상이 필요하다. 이러한 횟수의 측정이 

불가능한 경우에는 주간 8회, 야간 4회 이상의 측정으로도 충분할 수 있다[29]. 환자에게 

활동혈압 측정 방법을 충분히 설명하여야 하고, 일상 활동과 야간 수면 유지 및 혈압 측정 

시 자세(특히, 팔 위치)에 대해 설명하며, 활동 내용을 기록하도록 한다. 활동혈압계는 제조

사 권장 사항에 따라 1-2년마다 재보정이 필요하다[3].

한편, 가정혈압 측정은 친근한 환경에서 반복적으로 혈압 측정이 가능하고, 비용이 상

대적으로 저렴하며, 환자의 혈압을 장기적으로 추적 관찰할 수 있다는 장점이 있다[30,31] 

(표 2-2). 환자가 스스로 측정하기 때문에, 표준화된 방법(표 2-1)으로 측정해야 하며, 이에 

대한 교육이 필요하다. 최소 3일에서 7일간 하루 2회(오전, 저녁) 같은 시간에 측정하도록 

하며, 1-2분 간격으로 2회 측정할 것을 권고한다[32]. 모든 측정이 끝난 후 평균값을 확인

하고, 3일 후 평균값이 치료 목표에 도달하면, 7일간 계속 측정하도록 한다. 손가락 혈압

계는 부정확하여 추천하지 않으며, 손목 혈압계도 심장 높이에 맞추지 않으면 부정확하지

만, 팔둘레가 매우 두꺼운 경우에는 검증된 손목 혈압계 사용이 가능하다[1,30,31]. 가정

혈압계의 보정에 대한 공식 프로토콜은 없지만, 부정확하다고 의심되는 경우에는 진료실

에 가져와 보정된 기기와 비교할 것을 권고하며, 4년이 넘은 가정혈압계는 부정확할 수 있

어 교체를 고려하도록 한다[33,34]. 가정혈압 측정을 통해 고혈압, 백의고혈압, 가면고혈

압 및 저항성 고혈압을 진단할 수 있다. 또한, 항고혈압제 치료를 받는 환자의 혈압 조절 상

태를 추적 관찰할 수 있고, 치료 지속성, 치료 적극성, 혈압 조절률을 높일 수 있다[35-37]. 

이에 따라 진료실혈압보다 장기 손상 및 심혈관질환 예후를 예측하는 데 유용하며, 의료비 

절감에도 효과적이다[38].
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관찰 연구들에 따르면, 진료실 안팎에서 측정한 혈압에 따라 고혈압 진단과 혈압 조절 

상태가 다르게 나타나며, 일반 인구와 만성콩팥병 환자의 경우 진료실혈압 측정보다 진료

실 밖 혈압 측정이 심혈관 및 신장질환 예후와 더 강한 연관성을 보였다[40-42]. 진료실혈

압을 기준으로 고혈압이 없는 성인의 20-30%에서 가면고혈압 및 가면 비조절 고혈압이 진

단되며, 이는 정상 혈압 및 지속적 조절 고혈압 환자에 비해 심혈관과 신장질환 위험이 더 

높다. 백의고혈압과 백의 효과는 진료실혈압을 기준으로 고혈압이 있는 성인의 15-30%에

서 확인되며, 최근 연구에서는 백의고혈압이 심혈관질환 위험에 있어서 정상 혈압에 비해 

활동혈압

장점 • 백의고혈압, 가면고혈압을 진단할 수 있다.
• 실제 생활 환경 및 일상 생활 중에 측정 가능하다.
• 예측 근거가 확실하다.
• 야간 혈압 측정이 가능하다.
• 단일조사로 일중 혈압 변동성을 포함한 많은 정보를 획득할 수 있다.
• 추가적인 혈압 형태 파악(야간 혈압 강하 등)이 가능하다.

단점 • 비교적 고비용이고, 이용이 제한적이다.
• 불편함이 수반되고 수면에 영향을 줄 수 있다.

가정혈압

장점 • 백의고혈압과 가면고혈압 확인이 가능하다.
• 저렴하고 광범위하게 이용 가능하다.
• 진료실보다 편안한 환경에서 측정할 수 있다.
• 환자 참여를 유도할 수 있고, 원격 진료에 이용 가능하다.
• 쉽고 반복적으로 측정 가능하여 일간 혈압 변동성 평가를 할 수 있고, 장기간 유지할  
 수 있다.

단점 • 휴식 시의 정적인 혈압만 측정 가능하다.
• 부적절한 측정 기술이나 검증되지 않은(보정되지 않은) 기기로 인한 측정 오류 가능성 
 이 높다.
• 야간 혈압 측정이 불가능하다.

표 2-2 활동혈압 측정과 가정혈압 측정의 장단점 비교[39]
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약간 증가하였으나, 지속 고혈압 환자들의 위험보다는 매우 낮았고, 지속적으로 조절되는 

고혈압 환자들과는 차이가 없었다[40,42].

만성콩팥병 환자는 백의고혈압, 가면고혈압, 백의 효과, 가면 비조절 고혈압의 유병율

은 높으며, 혈압약을 복용하지 않는 환자의 백의고혈압과 가면고혈압, 혈압약을 복용하는 

환자의 백의 효과와 가면 비조절 고혈압을 구분하는 것은 치료에 있어 의미가 있다[43-

46]. 그러나 백의고혈압 및 가면고혈압 환자에게 항고혈압제를 시작하는 것, 백의고혈압 

및 가면 비조절 고혈압 환자에게 항고혈압제 치료를 적극적으로 시행하는 것이 임상결과

를 개선하는지 여부는 아직 확인되지 않았다.

만성콩팥병 환자를 대상으로 한 진료실 밖 혈압과 심혈관질환 위험 간의 연관성에 대한 

체계적문헌연구는 없지만, 개별 연구 결과에서는 진료실 안팎에서 측정된 혈압이 다르고, 

진료실 밖 혈압이 추가적으로 예후와 관련된 정보를 제공한다는 점에서 일반 인구를 대상

으로 한 연구 결과와 일치한다[43,45]. 따라서, 일반 인구를 대상으로 한 연구 결과는 만성

콩팥병 환자에게도 적용 가능하며, 비용 절감 및 비용 효과 역시 비슷할 것으로 예상된다. 

하지만 현재까지 만성콩팥병 환자의 진료실 밖 혈압 조절을 목표로 한 연구 결과는 보고된 

바가 없다. 진료실 밖 혈압 측정으로 확인된 고혈압을 치료해야 하는지, 가장 최적화된 치

료가 무엇인지를 구체적으로 다룬 무작위 대조군 연구는 부족하다. KDIGO 진료지침에

서는 만성콩팥병 환자를 대상으로 표준화된 혈압 측정 절차를 단순화시키는 방법, 진료실

자동혈압의 관리자 입회 혹은 부재 간의 차이, 활동혈압과 가정혈압의 최적의 측정간격 결

정, 120 mmHg 를 혈압 기준치로 적용 시 다양한 고혈압 형태의 비율, 심혈관 위험성과의 

관련성, 측정 방법 간 비용 효과성 평가와 관련된 연구가 필요하다고 제시하였다. 특히, 활

동혈압 및 가정혈압에 기반한 치료와 표준화된 진료실혈압에 기반한 치료를 비교하는 무

작위 대조군 연구가 필요하다고 제시하였다[47].

만약, 선천적인 문제가 있어 위팔에서 혈압을 측정할 수 없거나, 상지 혈관 협착이 의심

되는 경우에는 다리에서 혈압을 측정해야 한다. 다리 혈압 측정에 대한 국제적인 지침은 없

지만, 자동혈압계를 사용하여 발목 또는 정강이에 커프를 감고 누운 상태에서 측정하는 발
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목 혈압 측정을 일반적으로 권고한다[48]. 청진법은 측정이 어려워 권고하지 않는다. 부정

맥이 있는 경우에는 혈압 변동이 크므로 3회 이상 측정하여 평균을 내야 하며, 안정 시 심

박수 확인 및 심방세동 등 부정맥 여부 확인을 위해 맥박도 동시에 측정해야 한다[49-51].

디지털 기기를 이용한 혈압 측정 방법은 최근 수년간 많이 활용되고 있다. 맥박, 혈압 측

정값, 일중 혈압 변동성을 이용하여 활동혈압과 가정혈압을 연속으로 측정하는 새로운 방

법들이 제시되고 있으나, 변동성을 측정하는 합의된 방법이 없을 뿐 아니라, 심혈관질환 

발생 위험을 평가하는 데 있어 아직 근거가 부족하다[52]. 최근에는 손목 기반 웨어러블 혈

압 측정 기기, 중심혈압 평가 기기, 혈량 측정 기기, 맥파속도 등을 감지하는 센서를 이용한 

혈압 측정 기기들이 개발되고 있다[53-55]. 최근 광혈량측정법을 이용한 모바일 혈압 측

정 기기가 국제검증기준을 통과하였다. 그러나 아직 기기의 정확도와 신뢰도에 대한 검증

이 충분하지 않고, 상용화 전에 정확도 기준 및 검증 절차에 대한 과학적 합의가 부족하여 

임상에서의 일상적 사용은 아직 권장하지 않는다[55-57].

일반 인구에서의 고혈압 진단 기준은 표 2-3과 같다. 진료실혈압이 130 mmHg 이하일 

때의 주간 활동혈압과 가정혈압은 평균적으로 거의 동일하다. 그러나 개별 환자의 백의 효

과 및 가면 효과 여부에 대한 확인이 필요하다[58].

2.2. 측정 방법에 따른 고혈압 진단 기준
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측정 방법 수축기혈압(mmHg) 확장기혈압(mmHg)

진료실혈압 ≥140 ≥90

활동혈압

일일 평균 혈압 ≥130 ≥80

주간 평균 혈압 ≥135 ≥85

야간 평균 혈압 ≥120 ≥70

가정혈압 ≥135 ≥85

표 2-3 일반 인구에서 측정방법에 따른 고혈압 진단 기준

고혈압 진단을 위해서는 진료실 밖 측정(활동혈압 혹은 가정혈압) 또는 최소한 후속 방

문을 통한 표준화된 진료실혈압의 재측정으로 확인하는 것을 권장한다. 이 기준은 여러 근

거를 기반으로 한다. 첫째, 무작위 대조군 연구의 메타분석을 통해 이 기준치 이상의 혈압

을 가진 환자들에게 나타나는 혈압 강하의 이점을 모든 성인과 다양한 상황에서 확인하였

다[59-61]. 둘째, 이 기준치 이상의 혈압을 가진 대부분의 성인은 심혈관질환 위험이 증가

하여 10년 위험 추정치가 10% 이상이다[62-64]. 셋째, 이 기준은 이미 고혈압을 정의하는 

데 광범위하게 사용되고 있어, 이 기준을 유지하면 고혈압이 없는 대부분의 성인을 고혈압

으로 다시 분류하지 않을 수 있다[65].

고혈압은 만성콩팥병 진행의 중요하면서도 조절 가능한 위험 인자로, 고혈압의 적절한 

조절은 콩팥 기능의 악화를 늦춤과 동시에 심뇌혈관질환의 발생률 및 사망률을 감소시키

는 데 있어 매우 중요하다[66]. 2017년에 발표된 ACC/AHA 진료지침은 당뇨병이 없는 만

성콩팥병 고혈압 환자의 수축기혈압을 120 mmHg 미만으로 조절하였을 때 전체 사망률

2.3. 고혈압콩팥병의 혈압 조절 목표

2.3.1. 고혈압콩팥병 환자는 표준화된 진료실혈압 측정을 기준으로 수축기혈압 120 mmHg 미만

을 목표로 조절한다. (2B)
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과 주요 심혈관질환 발생이 감소하였다는 점을 반영하여, 만성콩팥병 환자의 목표 혈압을 

130/80 mmHg 미만으로 권고하였다[67]. 그러나 근거가 된 SPRINT 연구에서는 자동 혈

압 측정 방식을 사용한 점에서 논란이 있으며, 비교적 젊은 나이(＜50세), 당뇨병이 있는 

만성콩팥병 환자, 사구체여과율 20 mL/min/1.73 m² 미만의 중증의 만성콩팥병 환자, 1

일 단백뇨가 1 g 을 초과하는 환자 등이 제외되었다는 점에서 한계가 있고, 주로 서양인이 

등록된 연구였기 때문에 아시아인에게 그대로 적용하기에는 제한이 있다[68-70]. 마찬가

지로 SPRINT 연구 결과를 바탕으로 개정된 2021년 KDIGO 만성콩팥병 환자의 혈압 관

리 진료지침에서도, 비투석 만성콩팥병 환자의 목표 혈압을 수축기혈압 120 mmHg 미

만으로 권장하였으며, 확장기혈압에 대한 조절 목표는 따로 제시하지 않았다. 하지만 이

는 표준화된 혈압 측정 방법으로 혈압을 측정하였을 경우를 전제로 제시한 조절 목표이므

로, 표준화된 혈압 측정이 현실적으로 어려운 우리나라 진료 환경에서는 만성콩팥병 환자

의 목표 혈압으로 적용하는 데에는 제한이 있다[6]. 2023년에 발표된 ESH 진료지침에서

는 AASK, ACCORD-BP, MDRD, SPRINT 연구를 포함한 메타분석 결과를 기반으로, 수

축기혈압을 130 mmHg 미만을 목표로 치료하였을 때 전체 사망률이 유의하지는 않으나 

감소하는 경향을 보였고, 1일 단백뇨가 1 g 을 초과하는 환자는 수축기혈압을 130 mmHg 

미만으로 조절하였을 때 유의하게 단백뇨 감소 및 사구체여과율 감소 속도 둔화 효과를 보

였다는 점을 반영하여, 만성콩팥병 환자는 혈압 조절 목표를 130/80 mmHg 미만으로 하

되, 단백뇨가 동반된 경우 더욱 낮은 목표 혈압(최대 120–129 mmHg)이 필요하다고 제

시하였다[8,69,70,72]. 또한, 2024년에 발표된 ESC 진료지침에서도 중등도 이상의 만성

콩팥병 환자에게 당뇨병 동반 여부와 관계없이 130/80 mmHg 미만을 목표 혈압으로 권

고하였다[39]. 

반면, 최근 임상연구들에서는 SPRINT 연구 및 KDIGO 진료지침의 권고안을 지지하

는 결과가 보고되고 있다. 2021년 중국 연구자들이 보고한 STEP 연구에서는 60세에서 

80세 사이의 고혈압 환자 8,511명을 대상으로, 수축기혈압 110-130 mmHg 를 목표로 

조절한 경우, 130-150 mmHg 를 목표로 조절한 경우보다 심혈관사고 발생률이 낮았다
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[73]. 이 연구에는 추정사구체여과율 60 mL/min/1.73 m² 미만인 환자가 전체 연구 대상

자의 약 2.3-2.4%를 차지하였다. 또한 2024년 역시 중국에서 보고된 BPROAD 연구에

서도, 12,821명의 2형당뇨병 환자의 수축기혈압 120 mmHg 미만을 목표로 혈압을 조절

하였을 때가 140 mmHg 미만을 목표로 하였을 때보다 중요 심혈관사고 발생률이 유의하

게 낮았다고 보고하였다[74]. 이 연구에는 추정사구체여과율 60 mL/min/1.73 m² 미만

인 연구 대상자가 약 7-8% 포함되었으며, 만성콩팥병의 진행 및 발생에 있어서는 혈압 표

준치료군과 집중치료군 간에 차이가 없었다. KDIGO 2024 만성콩팥병 평가 및 관리에 대

한 진료지침에서도 기존 KDIGO 임상진료지침의 목표를 그대로 유지하여, 표준화된 혈압 

측정 방식으로 환자가 감내할 수 있다면, 고혈압이 동반된 만성콩팥병 환자는 수축기혈압 

120 mmHg 미만을 목표로 치료할 것을 제안하였다[75]. 따라서, 본 진료지침위원회에서

도 최신 연구 결과를 반영하여 KDIGO 임상진료지침의 권고를 지지하며, 만성콩팥병 환

자의 수축기혈압을 120 mmHg 미만으로 조절할 것을 제안한다.

물론, 실제 진료 현장에서 모든 만성콩팥병 환자에게 통일된 혈압 조절 목표를 일괄적

으로 적용하는 것은 때로는 적절하지 않을 수 있다. 환자의 연령, 단백뇨 정도, 심뇌혈관 합

병증의 동반 여부 등을 고려하여 혈압 목표를 개별화할 필요가 있다.



57

제2장 만성콩팥병 환자의 혈압 측정 방법 및 조절 목표

57

References

1. Stergiou GS, Palatini P, Parati G, et al. 2021 European Society of Hypertension practice  

 guidelines for office and out-of-office blood pressure measurement. J Hypertens  
 2021;39:1293-1302.

2. Speechly C, Bignell N, Turner M. Sphygmomanometer calibration: why, how and how  

 often? Aust Fam Physician 2007;36:834-838.

3. Muntner P, Shimbo D, Carey RM, et al. Measurement of blood pressure in humans: a  

 scientific statement from the American Heart Association. Hypertension 2019;73: 

 e35-e66.

4. Myers MG, Godwin M, Dawes M, et al. Conventional versus automated measurement  

 of blood pressure in primary care patients with systolic hypertension: randomised  

 parallel design controlled trial. BMJ 2011;342.

5. Myers MG, Godwin M, Dawes M, et al. The conventional versus automated measurement  

 of blood pressure in the office (CAMBO) trial: masked hypertension sub-study.  

 J Hypertens 2012;30:1937-1941.

6. Agarwal R, Pappas MK, Sinha AD. Masked uncontrolled hypertension in CKD. J Am Soc  
 Nephrol 2016;27:924-932.

7. Ahmad FS, Chan C, Rosenman MB, et al. Validity of cardiovascular data from  

 electronic sources: the multi-ethnic study of atherosclerosis and HealthLNK. Circulation  

 2017;136:1207-1216.

8. Williams B, Mancia G, Spiering W, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management  

 of arterial hypertension: The Task Force for the management of arterial hypertension  

 of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Society of Hypertension  

 (ESH). Eur Heart J 2018;39:3021-3104.

9. Whelton PK, Carey RM. The 2017 American College of Cardiology/American Heart  

 Association clinical practice guideline for high blood pressure in adults. JAMA Cardiol  
 2018;3:352-353.

10. Arnett DK, Blumenthal RS, Albert MA, et al. 2019 ACC/AHA guideline on the primary  

 prevention of cardiovascular disease: executive summary: a report of the American  

 College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice  

 Guidelines. J Am Coll Cardiol 2019;74:1376-1414.

2025 고혈압콩팥병 진료지침



58대한신장학회 58대한신장학회

11. Kallioinen N, Hill A, Horswill MS, et al. Sources of inaccuracy in the measurement of  

 adult patients’ resting blood pressure in clinical settings: a systematic review. J  
 Hypertens 2017;35:421-441.

12. Mingji C, Onakpoya IJ, Heneghan CJ, et al. Assessing agreement of blood pressure- 

 measuring devices in Tibetan areas of China: a systematic review. Heart Asia  

 2016;8:46-51.

13. Wan Y, Heneghan C, Stevens R, et al. Determining which automatic digital blood  

 pressure device performs adequately: a systematic review. J Hum Hypertens 2010; 

 24:431-438.

14. Duncombe SL, Voss C, Harris KC. Oscillometric and auscultatory blood pressure  

 measurement methods in children: a systematic review and meta-analysis. J  
 Hypertens 2017;35:213-224.

15. Cohen JB, Padwal RS, Gutkin M, et al. History and justification of a national blood  

 pressure measurement validated device listing. Hypertension 2019;73:258-264.

16. Ishikawa J, Nasothimiou EG, Karpettas N, et al. Automatic office blood pressure  

 measured without doctors or nurses present. Blood Press Monit 2012;17:96-102.

17. Stergiou GS, Alpert B, Mieke S, et al. A universal standard for the validation of blood  

 pressure measuring devices: Association for the Advancement of Medical  

 Instrumentation/European Society of Hypertension/International Organization for  

 Standardization (AAMI/ESH/ISO) Collaboration Statement. Hypertension 2018;71: 

 368-374.

18. Bauer F, Seibert FS, Rohn B, et al. Attended versus unattended blood pressure  

 measurement in a real life setting. Hypertension 2018;71:243-249.

19. Campbell NR, Conradson HE, Kang J, et al. Automated assessment of blood pressure  

 using BpTRU compared with assessments by a trained technician and a clinic nurse.  

 Blood Press Monit 2005;10:257-262.

20. Lamarre-Cliché M, Cheong NN, Larochelle P. Comparative assessment of four blood  

 pressure measurement methods in hypertensives. Can J Cardiol 2011;27:455-460.

21. Myers MG. Automated blood pressure measurement in routine clinical practice. Blood  
 Press Monit 2006;11:59-62.

22. Myers MG, McInnis NH, Fodor GJ, et al. Comparison between an automated and  



59

제2장 만성콩팥병 환자의 혈압 측정 방법 및 조절 목표

59

 manual sphygmomanometer in a population survey. Am J Hypertens 2008;21:280- 

 283.

23. Johnson KC, Whelton PK, Cushman WC, et al. Blood pressure measurement in SPRINT  

 (systolic blood pressure intervention trial). Hypertension 2018;71:848-857.

24. Chan P-H, Wong C-K, Pun L, et al. Diagnostic performance of an automatic blood  

 pressure measurement device, Microlife WatchBP Home A, for atrial fibrillation  

 screening in a real-world primary care setting. BMJ Open 2017;7:e013685.

25. Stergiou GS, Kollias A, Destounis A, et al.  Automated blood pressure measurement in  

 atrial fibrillation: a systematic review and meta-analysis. J Hypertens 2012;30:2074- 

 2082.

26. Kario K, Shin J, Chen CH, et al. Expert panel consensus recommendations for  

 ambulatory blood pressure monitoring in Asia: the HOPE Asia Network. J Clin Hypertens  

 2019;21:1250-1283.

27. Pickering TG, Shimbo D, Haas D. Ambulatory blood-pressure monitoring. N Engl J Med  

 2006;354:2368-2374.

28. O’Brien E, Parati G, Stergiou G, et al. European Society of Hypertension position paper  

 on ambulatory blood pressure monitoring. J Hypertens 2013;31:1731-1768.

29. Yang W-Y, Thijs L, Zhang Z-Y, et al. Evidence-based proposal for the number of  

 ambulatory readings required for assessing blood pressure level in research settings:  

 an analysis of the IDACO database. Blood Press 2018;27:341-350.

30. Stergiou GS, Bliziotis IA. Home blood pressure monitoring in the diagnosis and  

 treatment of hypertension: a systematic review. Am J Hypertens 2011;24:123-134.

31. Park S, Buranakitjaroen P, Chen C-H, et al. Expert panel consensus recommendations  

 for home blood pressure monitoring in Asia: the Hope Asia Network. J Hum Hypertens  
 2018;32:249-258.

32. Bradley CK, Choi E, Abdalla M, et al. Use of different blood pressure thresholds to reduce  

 the number of home blood pressure monitoring days needed for detecting  

 hypertension. Hypertension 2023;80:2169-2177.

33. Eguchi K, Kuruvilla S, Ishikawa J, et al. A novel and simple protocol for the validation of  

 home blood pressure monitors in clinical practice. Blood Press Monit 2012;17:210-213.

2025 고혈압콩팥병 진료지침



60대한신장학회 60대한신장학회

34. Hodgkinson JA, Lee M-M, Milner S, et al. Accuracy of blood-pressure monitors owned  

 by patients with hypertension (ACCU-RATE study): a cross-sectional, observational  

 study in central England. Br J Gen Pract 2020;70:e548-e554.

35. Verberk WJ, Kroon AA, Lenders JW, et al. Self-measurement of blood pressure at home  

 reduces the need for antihypertensive drugs: a randomized, controlled trial.  

 Hypertension 2007;50:1019-1025.

36. Agarwal R, Bills JE, Hecht TJ, et al. Role of home blood pressure monitoring in  

 overcoming therapeutic inertia and improving hypertension control: a systematic  

 review and meta-analysis. Hypertension 2011;57:29-38.

37. McManus RJ, Mant J, Franssen M, et al. Efficacy of self-monitored blood pressure,  

 with or without telemonitoring, for titration of antihypertensive medication (TASMINH4):  

 an unmasked randomised controlled trial. Lancet 2018;391:949-959.

38. Arrieta A, Woods JR, Qiao N, et al. Cost–benefit analysis of home blood pressure  

 monitoring in hypertension diagnosis and treatment: an insurer perspective.  

 Hypertension 2014;64:891-896.

39. McEvoy JW, McCarthy CP, Bruno RM, et al. 2024 ESC Guidelines for the management  

 of elevated blood pressure and hypertension: Developed by the task force on the  

 management of elevated blood pressure and hypertension of the European Society of  

 Cardiology (ESC) and endorsed by the European Society of Endocrinology (ESE) and  

 the European Stroke Organisation (ESO). Eur Heart J 2024;45:3912-4018.

40. Cohen JB, Lotito MJ, Trivedi UK, et al. Cardiovascular events and mortality in white coat  

 hypertension: a systematic review and meta-analysis. Ann Int Med 2019;170:853- 

 862.

41. Pierdomenico SD, Pierdomenico AM, Coccina F, et al. Prognostic value of masked  

 uncontrolled hypertension: systematic review and meta-analysis. Hypertension  
 2018;72:862-869.

42. Shimbo D, Muntner P. Should out-of-office monitoring be performed for detecting  

 white coat hypertension? Ann Int Med 2019;170:890-892.

43. Ghazi L, Yaffe K, Tamura MK, et al. Association of 24-hour ambulatory blood pressure  

 patterns with cognitive function and physical functioning in CKD. Clin J Am Soc Nephrol  
 2020;15:455-464.



61

제2장 만성콩팥병 환자의 혈압 측정 방법 및 조절 목표

61

44. Minutolo R, Gabbai FB, Borrelli S, et al. Changing the timing of antihypertensive therapy  

 to reduce nocturnal blood pressure in CKD: an 8-week uncontrolled trial. Am J Kidney  
 Dis 2007;50:908-917.

45. Mwasongwe SE, Tanner RM, Poudel B, et al. Ambulatory blood pressure phenotypes  

 in adults taking antihypertensive medication with and without CKD. Clin J Am Soc  
 Nephrol 2020;15:501-510.

46. Pogue V, Rahman M, Lipkowitz M, et al. Disparate estimates of hypertension control  

 from ambulatory and clinic blood pressure measurements in hypertensive kidney  

 disease. Hypertension 2009;53:20-27.

47. Cheung AK, Chang TI, Cushman WC, et al. Executive summary of the KDIGO 2021  

 Clinical Practice Guideline for the Management of Blood Pressure in Chronic Kidney  

 Disease. Kidney Int 2021;99:559-569.

48. Sheppard JP, Lacy P, Lewis PS, et al. Measurement of blood pressure in the leg—a  

 statement on behalf of the British and Irish Hypertension Society. J Human Hypertens  

 2020;34:418-419.

49. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. Seventh report of the joint national committee  

 on prevention, detection, evaluation, and treatment of high blood pressure.  

 Hypertension 2003;42:1206-1252.

50. Julius S, Palatini P, Kjeldsen SE, et al. Usefulness of heart rate to predict cardiac events  

 in treated patients with high-risk systemic hypertension. J Am Coll Cardiol 2012; 

 109:685-692.

51. Cooke G, Doust J, Sanders S. Is pulse palpation helpful in detecting atrial fibrillation? A  

 systematic review: Particular high-risk patients may benefit from repeated testing. J  
 Fam Pract 2006;55:130-135.

52. Smith TO, Sillito JA, Goh C-H, et al. Association between different methods of assessing  

 blood pressure variability and incident cardiovascular disease, cardiovascular mortality  

 and all-cause mortality: a systematic review. Age Ageing 2020;49:184-192.

53. Kim S, Xiao X, Chen J. Advances in Photoplethysmography for Personalized  

 Cardiovascular Monitoring. Biosensors (Basel) 2022;12:863. 

54. Dagamseh A, Qananwah Q, Al Quran H, et al. Towards a portable-noninvasive blood  

 pressure monitoring system utilizing the photoplethysmogram signal. Biomed Opt  

2025 고혈압콩팥병 진료지침



62대한신장학회 62대한신장학회

 Express 2021;12:7732-7751.

55. Sharman JE, Avolio AP, Baulmann J, et al. Validation of non-invasive central blood  

 pressure devices: ARTERY Society task force consensus statement on protocol  

 standardization. Eur Heart J 2017;38:2805-2812.

56. Sharman JE, O’Brien E, Alpert B, et al. Lancet Commission on Hypertension group  

 position statement on the global improvement of accuracy standards for devices that  

 measure blood pressure. J Hypertens 2020;38:21-29.

57. Lunardi M, Muhammad F, Shahzad A, et al. Performance of wearable watch-type  

 home blood pressure measurement devices in a real-world clinical sample. Clin Res  
 Cardiol 2024;113:1393-1404.

58. Kim H-L, Lee EM, Ahn SY, et al. The 2022 focused update of the 2018 Korean  

 Hypertension Society Guidelines for the management of hypertension. Clin Hypertens  
 2023;29:11.

59. Rahimi K, Bidel Z, Nazarzadeh M, et al. Pharmacological blood pressure lowering for  

 primary and secondary prevention of cardiovascular disease across different levels of  

 blood pressure: an individual participant-level data meta-analysis. Lancet 2021; 

 397:1625-1636.

60. Sundström J, Arima H, Jackson R, et al. Effects of blood pressure reduction in mild  

 hypertension: a systematic review and meta-analysis. Ann Intern Med 2015;162:184- 

 191.

61. Ettehad D, Emdin CA, Kiran A, et al. Blood pressure lowering for prevention of  

 cardiovascular disease and death: a systematic review and meta-analysis. Lancet  
 2016;387:957-967.

62. Muntner P, Whelton PK. Using predicted cardiovascular disease risk in conjunction  

 with blood pressure to guide antihypertensive medication treatment. J Am Coll Cardiol  
 2017;69:2446-2456.

63. Herrett E, Strongman H, Gadd S, et al. The importance of blood pressure thresholds  

 versus predicted cardiovascular risk on subsequent rates of cardiovascular disease: a  

 cohort study in English primary care. Lancet Healthy Longev 2022;3:e22-e30.

64. Navar AM, Pencina MJ, Peterson ED. Assessing cardiovascular risk to guide  

 hypertension diagnosis and treatment. JAMA Cardiol 2016;1:864-871.



63

제2장 만성콩팥병 환자의 혈압 측정 방법 및 조절 목표

63

65. Ioannidis JP. Diagnosis and treatment of hypertension in the 2017 ACC/AHA guidelines  

 and in the real world. JAMA 2018;319:115-116.

66. Muntner P, Anderson A, Charleston J, et al. Hypertension Awareness, Treatment, and  

 Control in Adults With CKD: Results From the Chronic Renal Insufficiency Cohort (CRIC)  

 Study. Am J Kidney Dis 2010;55:441–51.

67. Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, et al. 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/ 

 APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention, Detection, Evaluation,  

 and Management of High Blood Pressure in Adults: A Report of the American College  

 of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines. J  
 Am Coll Cardiol 2018;71:e127–248.

68. Wright JT Jr, Williamson JD, Whelton PK, et al. A Randomized Trial of Intensive versus  

 Standard Blood-Pressure Control. N Engl J Med 2015;373:2103–16.

69. Tomson CRV, Cheung AK, Mann JFE, et al. Management of Blood Pressure in Patients  

 With Chronic Kidney Disease Not Receiving Dialysis: Synopsis of the 2021 KDIGO  

 Clinical Practice Guideline. Ann Intern Med 2021;174:1270–81.

70. Cheung AK, Rahman M, Reboussin DM, et al. Effects of Intensive BP Control in CKD. J  
 Am Soc Nephrol 2017;28:2812–23.

71. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Blood Pressure Work Group.  

 KDIGO 2021 Clinical Practice Guideline for the Management of Blood Pressure in  

 Chronic Kidney Disease. Kidney Int 2021;99:S1-S87. 

72. Aggarwal R, Petrie B, Bala W, et al. Mortality Outcomes With Intensive Blood Pressure  

 Targets in Chronic Kidney Disease Patients. Hypertension 2019;73:1275–1282.

73. Zhang W, Zhang S, Deng Y, et al.; STEP Study Group. Trial of Intensive Blood-Pressure  

 Control in Older Patients with Hypertension. N Engl J Med 2021;385:1268-1279. 

74. Bi Y, Li M, Liu Y, et al.; BPROAD Research Group. Intensive Blood-Pressure Control in  

 Patients with Type 2 Diabetes. N Engl J Med 2025;392:1155-1167. 

75. Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024  

 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney  

 Disease. Kidney Int 2024;105:S117-S314.

2025 고혈압콩팥병 진료지침



64대한신장학회

제3장 고혈압콩팥병의 감별 진단과 신장전문의 협진 시기

이차고혈압은 전체 고혈압의 5-10%를 차지하며, 40세 미만을 대상으로 한 연구에서는 

30% 가까이까지 보고된 바 있으며, 수술이나 약물치료로 완치가 가능한 경우도 있다[1]. 

연령, 병력, 신체검사, 기본 검사실 검사 결과를 통해, 또는 중증 고혈압, 갑작스러운 혈압 

상승, 약물 저항성 고혈압이 있는 경우, 이차고혈압의 가능성을 고려한다[2]. 

특히 30세 이하 혹은 55세 이상에서 고혈압이 발생하거나, 기저 고혈압의 악화, 복부의 

잡음, 저항고혈압, 레닌-안지오텐신억제제 투여 후 기저치 대비 혈청크레아티닌이 30% 이

상 상승하는 경우, 또는 다른 죽상경화혈관질환이 있는 경우에는 신장혈관고혈압을 의심

한다(표 3-1). 고령의 고혈압 환자는 죽상경화증에 의한 신장동맥 협착이 점차 진행할 수 있

음을 항상 고려해야 한다[3]. 신장혈관고혈압의 선별검사로는 캡토프릴신장스캔, 도플러

초음파검사, 컴퓨터단층촬영 또는 자기공명혈관조영 등의 비침습적 검사를 이용한다[4]. 

섬유근육이형성증에 의한 신장동맥협착증이 있는 고혈압 환자인 경우에는 신장동맥조영

을 고려해야 한다. 신장동맥협착증이 있는 고혈압 환자 중 반복적인 심부전, 저항고혈압, 

양쪽 신장동맥협착 또는 단측 신장 보유 환자 중 신장동맥협착증이 있는 경우, 신장동맥조

영을 통한 스텐트 치료를 고려할 수 있다[5]. 그러나, 단순히 혈압만 높은 신장혈관고혈압 

3.1. 이차고혈압 감별 진단과 치료

3.1.1. 이차고혈압의 증상, 징후 혹은 과거력이 있는 경우 이차고혈압에 대한 적절한 선별검사를 권 

 장한다. (1B)

3.1.2. 40대 이전에 고혈압이 진단된 환자는 이차고혈압에 대한 전반적인 선별검사를 권장한다.  

 (1B)

3.1.3. 유의한 임상 증상을 동반하지 않은 신장동맥협착증에서 신장동맥조영 및 스텐트 삽입은 권 

 장하지 않는다. (2A)
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환자에게 중재술이 필요한지에 대해서는 아직 설득력 있는 근거가 부족하다[6].

저칼륨혈증의 원인이 불분명하거나 우연히 발견된 부신종양이 있는 경우에는 일차알도

스테론증 여부를 평가한다[7]. 항고혈압약에 반응하지 않는 돌발 중증 고혈압이 있거나 카

테콜아민 과다 증상이 있는 경우에는 크롬친화세포종의 가능성이 있으므로, 혈중 호르몬 

검사, 소변 호르몬 검사, 컴퓨터단층촬영, 자기공명영상 또는 핵의학촬영(아이오딘-131 

메타요오드벤질구아니딘)을 시행한다. 또한 쿠싱증후군, 대동맥축착 등과 같은 드문 이차

고혈압의 원인질환에 대한 추가 검사도 시행해볼 수 있다[8]. 

수면무호흡은 이차고혈압의 중요한 원인이자 심혈관질환의 독립적인 위험인자이다[9]. 

아직까지 고혈압 환자의 수면무호흡에 대한 선별검사의 근거가 명확히 확립되어 있지 않

지만, 비만 및 저항고혈압 환자의 수면무호흡 유병율이 현저히 높고, 이를 선별하기 위한 

설문조사 방법들이 알려져 있어 진단을 위한 임상의사의 관심이 매우 중요하다. 수면무호

흡은 수면다원검사를 통해 확진할 수 있으며, 지속기도양압 환기치료를 고려할 수 있다[9].
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만성콩팥병은 원인에 상관없이 3개월 이상 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 

미만이거나, 알부민뇨, 혈뇨, 농뇨 등 요검사 이상 소견, 세뇨관 기능장애에 따른 전해질 이

상, 영상의학 혹은 병리학적으로 진단된 콩팥 구조 이상, 그리고 콩팥이식 등과 같은 콩팥 

손상 또는 콩팥 기능 감소의 증거가 있을 때로 정의한다[10]. 일반적으로 고혈압콩팥병이

나 고혈압신장경화증은 임상적으로 악성고혈압에 의한 장기 손상, 콩팥 위축, 단백뇨, 콩팥 

기능 감소가 진행하고, 당뇨병이나 사구체신염과 같은 다른 콩팥병이 배제될 때 진단하며, 

경증 및 중등도의 고혈압은 고혈압신장경화증의 직접적인 원인으로 간주하지 않는다[11]. 

만성콩팥병이 있는 미국 내 흑인 환자를 대상으로 한 AASK 연구에서, 콩팥생검을 시행한 

39명의 환자 중 95%에서 동맥신경화증이 관찰되었고, 나머지 5%에서는 다른 사구체질환

이 진단되었다[12]. 아직 논란의 여지는 있으나, 이러한 연구 결과를 보면 고혈압이 고혈압

신장경화증을 유발할 수 있다고 여겨진다. 한편, 콩팥 기능 소실이 매우 빠르게 나타나는 

고혈압신장경화증의 원인 중 악성고혈압이 차지하는 비율은 10% 이하였으므로, 일반적인 

양성고혈압이 고혈압신장경화증 및 콩팥 기능 소실에 더 많은 영향을 미칠 수 있는 것으로 

추정된다[13]. 고혈압신장경화증은 콩팥생검 소견에서 사구체모세혈관총, 들세동맥 및 날

세동맥의 동맥경화 소견을 보이는데, 이러한 소견은 고령, 지질대사이상, 흡연, 인슐린저

항성, APOL1 유전질환, 심혈관질환 등에서도 관찰된다[14]. 고혈압은 만성콩팥병의 주요 

원인으로 생각되나 만성콩팥병의 원인이 고혈압인지 불분명할 경우 콩팥생검을 통하여 원

3.2. 고혈압콩팥병에서 콩팥생검이 필요한 경우

3.2.1. 콩팥 크기가 정상인 고혈압 환자가 (1) 단백뇨의 급격한 증가, (2) 신증후군 발생, (3) 원인 

 이 불분명한 급격한 사구체여과율 감소, (4) 혈뇨 또는 활성요침전물이 사구체여과율 감소 

 나 단백뇨와 동반한 경우, 혹은 (5) 만성콩팥병에서 새로 발생한 단백뇨나 혈뇨가 관찰되면  

 특정 사구체질환을 배제하기 위해 콩팥생검을 고려한다. (2C)

3.2.2. 만성콩팥병이 동반된 고혈압 환자가 다른 콩팥병의 명확한 원인이 없고 고혈압에 의한 콩 

 팥 손상의 전형적인 경과를 보이는 경우 임상적으로 고혈압콩팥병 진단이 가능하다. (2B)
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신성고혈압은 이차고혈압의 원인 중 30-50%를 차지한다[15]. 콩팥을 침범하는 대부분

의 질환들은 신성고혈압을 유발할 수 있으며, 신성고혈압은 원인에 따라 콩팥실질고혈압

과 신장혈관고혈압으로 구분된다. 콩팥실질질환에서 고혈압이 발생하는 대표적인 기전은 

체액량 과다와 레닌-안지오텐신-알도스테론계의 활성화이다. 신장혈관고혈압의 약 2/3

는 죽상경화성 변화에 따른 신장혈관협착으로 발생하며, 약 1/3은 섬유근육이형성증에 의

한 신장혈관협착에 의해 발생한다[16]. 이차고혈압은 최대 50%까지 보고되고 있으며, 저

항고혈압으로 발현할 수 있다. 이러한 경우에는 부적절한 혈압 측정, 과도한 음주를 포함

한 생활습관, 과다한 소금 섭취, 콩팥병 등에 의한 체액과잉, 장기간 신독성 약제 복용, 비

스테로이드소염제나 코티코스테로이드를 포함한 약제 간 상호작용 및 부작용 등과 감별해

야 한다[17]. 콩팥실질고혈압의 경우에는 콩팥생검을 추가 검사로 고려할 수 있다. 

앞서 제1장에서 자세히 언급한 바와 같이, 고혈압은 우리나라에서 말기콩팥병의 3대 

원인 중 하나이며, 당뇨병에 이어 두 번째로 흔한 원인으로 전체의 20% 이상을 차지한다

3.3. 신장전문의 협진과 의뢰 시기

3.3.1. 이차고혈압이 의심되거나, 원인이 명확하지 않은 저항고혈압인 경우, 또는 다른 신장질환을  

 배제해야 할 필요가 있는 경우, 신장전문의 협진을 고려한다. (2D) 

3.3.2. 고혈압콩팥병 환자의 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 미만이면서 5년 콩팥 

 부전 위험이 3% 이상이라면 신장전문의에게 의뢰한다. (1B)

3.3.3. 고혈압 환자가 지속적으로 알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m2  

 미만일 경우 콩팥손상의 원인 감별과 관리에 대한 추가적인 검토를 위하여 신장전문의 협 

 진을 고려한다. (1D)

인을 감별할 필요가 있다. 향후에는 고혈압콩팥병과 다양한 콩팥질환에 의한 이차적인 고

혈압, 즉 신성고혈압과의 구별이 필요하고, 이에 대한 연구가 필요하다.
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[18]. 20년간 고혈압 치료를 받지 않고 평균 52세에 사망한 환자들을 추적한 연구에 따르

면, 18%의 환자는 요독증이 증가하였고, 10%의 환자는 요독증으로 인하여 사망하였다

[19]. 만성콩팥병은 원인과 관계없이 전통적으로 추정사구체여과율에 따라 G1-G5, 알부

민뇨에 따라 A1-A3로 분류한다. 이를 토대로 만성콩팥병의 진행이나 여러 심혈관질환 발

생 위험 및 사망률이 제시되어 왔지만, 2024년 KDIGO 만성콩팥병 평가 및 관리를 위한 

진료지침에서는 알부민뇨와 사구체여과율 외에도 검증된 콩팥부전 위험 예측 공식을 활

용하여, 만성콩팥병 진행 위험도, 구체적으로 신대체요법 적용의 5년 위험도를 계산할 것

을 권고하고 있다[10]. 이 공식에 따라 5년 콩팥부전의 위험이 3-5% 이상일 경우, 신장전

문의에게 의뢰가 필요하다고 제시하였다[10]. 또한, 영국 NICE 지침에서도 성인 환자의 

신대체요법 5년 위험도가 5% 이상이라면 신장전문의에게 의뢰하도록 권장하고 있다[20]. 

콩팥부전의 위험도를 예측하는 공식은 여러 가지가 소개되어 있지만, 가장 널리 검증된 공

식은 KFRE이며[19], 만성콩팥병 3-5단계 환자는 4가지 혹은 8가지 변수를 가지고 웹사

이트에서 쉽게 계산할 수 있다(https://kidneyfailurerisk.com/). 이러한 콩팥부전 위험 

예측 공식의 유용성은 최근 연구 결과들에서도 잘 검증되어 있다[21-26] (표 3-2). 이렇게 

산출된 콩팥부전의 위험도에 따라 신장전문의에게 적절한 의뢰 시점을 결정할 수 있으며

[21,24-26], 더 나아가 콩팥부전 위험이 높은 환자는 향후 예상되는 의료비용을 추정하는 

것도 가능하다[22]. 물론 대부분의 콩팥부전 위험 예측 공식들은 서양권에서 먼저 개발되

었기 때문에, 아시아인을 대상으로 다시 검증할 필요가 있는데, 현재까지 발표된 연구들에

서는 아시아인에게도 적용 가능성이 높은 것으로 보고되고 있다[23,26]. 본 진료지침위원

회에서도 현재까지의 결과를 수용하여 우리나라 고혈압콩팥병 환자에게도 적용하고자 한

다. 결론적으로, 콩팥병을 동반한 고혈압 환자는 만성콩팥병 진행 위험을 점수화하여 추적

하는 것이 필요하며 그 결괏값에 따라 임상 경과 중 신장전문의의 적절한 개입 시기를 판

단할 수 있다. 향후에는 초기 단계의 만성콩팥병 환자 혹은 현재는 만성콩팥병이 없으나 

향후 콩팥병의 위험질환을 가진 환자에게까지 콩팥부전 위험 예측 공식을 적극적으로 활

용할 필요가 있다.
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2025 고혈압콩팥병 진료지침

한편, 당뇨병콩팥병 환자를 신장전문의에게 협진 의뢰하는 시기에 대해서는 대한신장

학회 당뇨병콩팥병 진료지침에서 제시한 바 있고[27], 본 진료지침에서도 같은 맥락에서 

지속적인 알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 미만인 경우에는 

콩팥 손상의 원인 감별과 추가적인 관리를 위하여 신장전문의 협진을 고려하도록 제안한

다. 한 가지 주의해야 할 사항은, 환자에게 여러 동반질환이 있을 때 치료의 우선순위를 콩

팥병에 두고 신장전문의에게 환자 관리를 전적으로 맡아달라고 의뢰하는 것과, 환자가 가

진 여러 임상 문제들 중 콩팥 문제에 대해서만 추가적인 평가나 치료 방향에 대한 조언을 

얻기 위해 협진하는 것 사이에는 큰 차이가 있다는 점이다. 의뢰가 아닌 협진 기준에 있어, 

앞서 언급한 콩팥부전 위험 예측 공식의 결과에 따르지 않고 전통적인 알부민뇨와 추정사

구체여과율의 기준을 제안한 이유는 다음과 같다. 

첫째, 현재 사용되는 콩팥부전 위험 예측 공식은 G3-G5로 이미 진단된 만성콩팥병 환

자에서 주로 검증되었기 때문이고[10], 둘째, 해당 콩팥부전 위험 예측 공식은 신장전문의

가 아닌 타 진료과 의사들에게는 아직 널리 보급되지 않아 익숙하지 않을 수 있기 때문이

며, 마지막으로, KDIGO 진료지침에서 정의하듯이 콩팥의 구조 또는 기능 이상이 최소 3

개월 이상 지속되면 만성콩팥병으로 진단되므로[10], 대표적인 콩팥 손상 지표인 알부민

뇨나 사구체여과율이 유의한 변화를 보이기 시작한다면 만성콩팥병으로의 진행 여부를 알

아보는 것이 중요하기 때문이다. 따라서, 기존에 잘 관리되던 고혈압 환자에게 알부민뇨가 

새롭게 발생했거나 혹은 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m² 미만으로 감소하고 이

러한 임상지표의 변화가 지속된다면, 신장전문의의 관점에서 환자를 평가하도록 하는 것

이 환자 관리 측면에서 도움이 될 것이다. 자칫 의료비용의 상승을 유발할 수 있는 외국과 

달리[28], 우리나라는 고도로 훈련되고 경험이 풍부한 전문의나 세부분과전문의 진료의 문

턱이 낮고 의료 수가도 상대적으로 낮기 때문에 활발한 협진 의뢰가 가능하다. 최근 연구 

결과에서도 조기에 신장전문의에게 협진 의뢰하는 것이 생존율 개선, 입원율 감소, 그리고 

만성콩팥병 진행 지연과 관련 있음을 보고하고 있으므로, 오히려 잦은 입원이나 신대체요

법의 조기 시행에 따른 총의료비 상승을 줄일 수 있다[29,30]. 최근의 메타분석 결과에서
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도 신장전문의의 조기 개입이 사망 위험 감소, 초기 입원 기간 단축, 그리고 신대체요법 준

비 면에서 긍정적 영향을 미친다고 보고되었다[31]. 결론적으로, 고혈압콩팥병 환자의 진

료에 있어서도 다양한 배경을 가진 여러 전문의, 간호사, 영양사, 약사 등이 개입하는 다학

제 진료 형태가 필요하다.
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제4장 고혈압콩팥병의 비약물치료 및 생활요법

전세계 인구에서 평균 소듐 섭취량은 일반 인구를 대상으로 제안된 소듐 섭취 목표치인 

하루 2 g 미만(90 mmol 미만)보다 훨씬 많다고 추정되고 있다. 만성콩팥병이 없는 환자

를 대상으로 한 메타분석에 따르면, 소듐 섭취를 줄일 경우 혈압과 심혈관질환 위험이 점

진적으로 감소하는 것으로 나타났다[1]. 평균 소듐 섭취량은 대체로 하루 3.0~3.5 g 범위

였으며, 하루 2 g 미만의 목표치에 도달하지 못하더라도 소듐 섭취를 줄이는 것만으로도 

이점이 있었다. 만성콩팥병에서 소듐 섭취 제한 권고는 수축기 및 확장기혈압을 평가한 단

기 연구 결과에 주로 근거하고 있고, 하루 2 g 이하의 매우 낮은 소듐 섭취가 만성콩팥병 

환자에게 안전한가에 대해서 추가적인 연구가 필요하다. 게다가 소듐 제한이 일부 만성콩

팥병 환자, 특히 드물지만 염분소실신병증을 앓는 환자에게는 반드시 적용할 필요는 없다. 

한편, 식이 소듐 제한을 실천하는 경우 음식 맛을 유지하기 위해 종종 포타슘을 포함한 

소금대체제가 사용된다. 그러나 이러한 포타슘 함유 소금대체제에 대한 임상시험은 대부

분 만성콩팥병 환자를 제외하고 수행되어, 만성콩팥병 환자의 위험-이익에 대한 근거가 부

족하다. 또한, 포타슘 함유 소금대체제는 포타슘이 풍부한 식품과는 특성이 달라, 일반적

인 식단 내 포타슘 섭취 데이터를 그대로 적용하는 것은 적절하지 않을 수 있다. 포타슘 섭

취의 위험-이익에 대한 논란은 여전히 있지만, 일부 관찰연구에 따르면 포타슘 섭취량이 

4.1. 소듐 섭취

4.1.1. 고혈압콩팥병 환자는 하루 소듐을 2 g 미만(또는 하루 소듐 90 mmol 미만, 또는 하루 염 

 화소듐 5 g 미만)으로 섭취할 것을 제안한다. (2C)

4.1.2. 염분소실신병증 환자에게는 일반적으로 식이 소듐 제한이 적절하지 않다. (2C)

4.1.3. 진행만성콩팥병, 저레닌저알도스테론증 혹은 포타슘 배설이 저하되는 원인질환을 가진 경 

 우 고칼륨혈증 위험 때문에 DASH 식단이나 포타슘 함유 소금대체제 사용은 적절하지 않을  

 수 있다. (2C)
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많을수록 전체사망률, 심혈관질환 발생률 및 심혈관사망률이 낮아지는 경향이 보고되었

다. 하지만 만성콩팥병의 진행된 단계(G4 및 G5)에서는 많은 포타슘 섭취가 오히려 더 높

은 위험과 연관될 수도 있다[2-4]. 따라서, 만성콩팥병 환자, 특히 진행만성콩팥병 환자, 저

레닌저알도스테론증 환자, 또는 고칼륨혈증이 있는 환자는 포타슘 함유 소금대체제의 사

용에 주의가 필요하며, 만성콩팥병 환자의 안전성과 효능에 대한 추가적인 근거가 확보될 

때까지는 포타슘 함유 소금대체제의 사용에 대해서는 신중한 접근이 필요하다고 하겠다.

코크란리뷰에 따르면, 식이 소듐 섭취 감소는 만성콩팥병 환자의 혈압을 단기적으로 낮

출 수 있었다[5,6]. 당뇨병이 없는 만성콩팥병 환자[7-16], 1형 당뇨병과 만성콩팥병을 동

반한 환자[17–21], 2형 당뇨병과 만성콩팥병을 동반한 환자[22–27], 그리고 당뇨병과 알

부민뇨를 동반한 환자[21,24,26,27]는 식이 소듐 섭취 감소를 통하여 수축기 및 확장기혈

압을 낮출 수 있었다. 이러한 결과는 일반인에게도 관찰되는 수축기 및 확장기혈압 감소의 

단기적 이점을 기반으로 한 것이며, 특히 고혈압 환자(만성콩팥병 환자에게 더 흔히 동반

되는)는 혈압 강하 효과가 더 클 가능성이 있다[1].

또한, 체계적문헌연구에 따르면 소듐 섭취 감소는 일반 인구에서 심혈관질환 위험을 줄

일 수 있다는 근거도 제시되고 있다[1]. 다만, 만성콩팥병 환자의 식이 소듐 섭취 감소가 콩

팥병 진행, 심혈관질환 발생, 또는 사망률과 같은 임상 결과에 미치는 영향을 평가한 무작

위대조시험은 아직 보고되지 않았다. 그럼에도 불구하고, 일반 인구에서 관찰된 역학적 결

과가 만성콩팥병 환자에게 다르게 나타날 것 같지는 않다. 또한, 만성콩팥병 환자는 일반

적으로 다른 계열의 항고혈압제보다 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체

차단제를 더 자주 복용하며, 이러한 약물의 콩팥 및 심혈관 보호 효과는 고소듐 식단보다

는 저소듐 식단과 병행할 때 더욱 강화될 수 있다[28].

본 진료지침위원회에서는 혈압을 낮추고 추가적인 약물 사용을 최소화할 수 있는 비약

물적 접근의 이점에 높은 가치를 두고 검토하였다. 또한, 일반 인구에서 식이 소듐 섭취 감

소가 단기적으로 혈압을 낮춘다는 데이터와, 이러한 이점이 만성콩팥병 환자에게도 확장

될 가능성이 있다는 점을 근거로 하였다. 반면, 식이 소듐 섭취 감소가 만성콩팥병 환자에
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게 콩팥부전, 사망률, 심혈관질환과 같은 주요 임상 결과에 미치는 영향을 직접적으로 평

가한 자료는 제한적이라는 점은 감안할 필요가 있다. 그럼에도 불구하고, 식이 소듐 제한

이 약물 부담을 경감시키고 약물 관련 부작용을 줄일 수 있다는 부수적 이점에 주목할 필요

가 있다. 일부 환자는 저소듐 식단으로 인한 음식 맛 저하나 불편감보다 추가 약물 복용을 

선호할 수 있고, 일부 국가에서는 요오드 결핍을 보완하기 위한 강화소금(fortified salt)이 

활용되고 있으나, 본 진료지침위원회에서는 만성콩팥병 환자에게 보편적인 식이 소듐 제

한을 시행하는 것이 그 위험보다 이점이 더 클 것이라고 판단하였다.

가공식품은 일반적으로 소금 함량이 높고, 신선식품에 비해 가격이 저렴한 경우가 많다. 

그러나 이러한 가공식품에 의한 높은 소듐 섭취는 항고혈압제 복용의 증가, 약물 부담의 가

중, 그리고 관련 의료비용 상승으로 이어질 수 있다. 저소듐 식단의 실천은 가능하지만, 서

구형 식생활 환경에서는 실천에 어려움이 따른다. 그럼에도 불구하고, 저소듐 식단에 대한 

권고는 단순히 개별 환자에게만 이점을 제공하는 것이 아니라, 식품 공급 단계에서 소듐 함

량을 줄이기 위한 공중보건 개입이나 정책 입안에 영향을 미칠 수 있다. 이러한 변화를 실

현하기 위해서는 주요 이해관계자의 동의, 정책 변화, 그리고 공중보건 자원에 대한 투자

가 필요하다. 그러나 이와 같은 권고를 통하여 기대되는 건강과 관련된 이점은 만성콩팥병 

환자뿐 아니라 일반인에게도 광범위한 혜택을 제공할 가능성이 크다.

종합해보면, 본 진료지침위원회는 만성콩팥병 환자의 식이 소듐 섭취 감소가 단기적으

로 혈압을 낮춘다는 근거와 일반 인구에서 관찰된 장기적 이점 등을 고려한다면 만성콩팥

병 환자에게도 이러한 소듐 제한의 이점이 적용될 가능성이 높다고 판단한다. 비록 만성콩

팥병 환자의 소듐 섭취 감소의 장기적 이점이나 위험성을 평가한 무작위대조시험 근거는 

제한적이지만, 본 진료지침위원회는 일반 인구에서 입증된 건강상의 이점이 대부분 만성

콩팥병 환자에게도 적용될 수 있다는 점에 동의한다.

어쩌면 식이 소듐 섭취 감소가 만성콩팥병 환자에게 더욱 유익할 수도 있다. 만성콩팥

병 환자는 고혈압을 동반하는 경우가 많으며, 체계적문헌연구에 따르면 소듐 섭취 감소로 

인한 혈압 강하 효과는 고혈압이 있는 환자에게 더 크게 나타날 수 있음을 시사한다. 이러
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한 효과는 특히 평소 소듐 섭취량이 높은 환자에게 더욱 두드러지게 관찰된다[1]. 추가적으

로, 만성콩팥병 환자는 일반 인구에 비해 심혈관질환의 위험이 높기 때문에, 일반 인구에

서 확인된 상대적 이점이 만성콩팥병 환자에게 동일하게 적용된다면, 식이 소듐 섭취 감소

를 통해 얻을 수 있는 절대적 위험 감소 효과는 더 클 가능성이 있다. 앞서 언급한 바와 같

이, 만성콩팥병 환자에게 자주 사용되는 안지오텐신전환효소억제제 및 안지오텐신수용체

차단제의 효과는 저소듐 섭취와 병행할 경우 콩팥 및 심혈관 결과에 대해 더욱 향상될 수 

있으며, 이는 무작위대조시험의 사후 분석 결과를 통하여 뒷받침된다. 이러한 근거들은 식

이 소듐 섭취 감소가 만성콩팥병 환자에게 단순한 혈압 조절을 넘어서, 보다 중요한 임상

적 이점을 제공할 수 있음을 시사한다. 

최근 연구에 따르면, 만성콩팥병 환자의 하루 소듐 섭취량을 2 g (약 90 mmol) 미만으

로 제한하는 것은, 그보다 더 낮거나 높은 구체적 목표치로 조절한 것과 비교하여 건강 관

련 지표에서 유의한 차이가 없었다. 기존의 식이 중재 연구들 또한 저소듐군을 하루 2 g 

미만 또는 2.3 g 미만으로 설정하고 있으며, 이는 일반 인구를 대상으로 한 권고치와 유사

하다[1,29,30]. 이에 따라, 본 진료지침위원회는 만성콩팥병 환자에게 하루 2 g 미만의 소

듐 섭취를 권장하되, 다른 목표 수준이 이보다 우월하다는 근거는 부족할 수 있음은 인정

한다. 다만 다양한 학회, 단체 혹은 기관 등에서 제시한 기존 권고안과의 일관성을 유지하

고, 정책 결정의 용이성을 높이기 위해 본 권고안을 제안하며, 이는 현존하는 과학적 근거

와 임상적 타당성에 기반한 것이다. 

본 진료지침위원회는 만성콩팥병 환자의 단기적인 식이 소듐 제한이 혈압을 낮춘다는 

연구 결과와, 일반 인구를 대상으로 한 유사한 중재 연구에서 나타난 일관된 효과를 중요

하다고 보았다. 또한, 식이 소듐 제한은 만성콩팥병 환자에게 비교적 쉽게 적용 가능한 비

약물적 접근 전략으로, 그 임상적 가치를 중요하게 평가하였다. 반면, 현재 우리나라 실제 

식생활 환경에서는 저소듐 식단의 실천이 어려울 수 있다는 점은 고려할 필요가 있다. 앞서 

언급한 바 있지만, 만성콩팥병 환자의 포타슘 함유 소금대체제 사용에 대한 무작위배정연

구는 아직 부족하고, 특히 진행만성콩팥병 환자의 경우 이러한 대체제가 고칼륨혈증을 유



82대한신장학회

발할 수 있다는 우려가 있다. 심혈관질환 위험이 높은 일반 인구를 대상으로 한 일부 연구

에서는 포타슘 섭취 증가가 긍정적인 결과와 연관된다는 상반된 근거도 보고된 바 있지만

[31,32], 만성콩팥병 환자의 경우 포타슘 섭취량이 많을수록 심혈관계 및 콩팥 관련 임상 

결과가 악화될 수 있음을 시사하는 관찰연구 결과들도 고려할 필요가 있다[3,4], 본 진료지

침위원회는 만성콩팥병 환자 대상 소금대체제의 이점과 위험을 명확히 평가할 수 있는 추

가 연구가 이루어질 때까지, 포타슘 함유 소금대체제를 사용하지 않는 방식으로 소듐 섭취

를 줄이는 방안을 우선적으로 권장하고자 한다. 또한, 우리나라 현대인의 식단 구성에 대

한 면밀한 파악을 통하여 각 환자별 맞춤형 식단 관리 교육도 필요하겠다.

본 진료지침위원회는 신체활동이 만성콩팥병 환자의 혈압을 낮추고, 삶의 질과 심혈관 

건강을 개선한다는 연구 결과를 기반으로 하여 고혈압콩팥병 환자에게 운동을 권장하고자 

한다. 신체활동에 소요되는 시간 투자와 만성콩팥병 환자에게 발생할 수 있는 유해 사건의 

가능성은 상대적으로 낮다고 판단한다. 다만, 고혈압콩팥병 환자군에서 신체활동의 이점

을 뒷받침하는 근거는 많지 않다.

만성콩팥병 환자의 신체활동이 혈압과 체중을 낮추고, 삶의 질을 향상시킬 수 있다는 

4.2. 신체활동과 운동

4.2.1. 고혈압콩팥병 환자에게는 주당 최소 150분 이상의 중등도 강도의 운동을 권장하며, 심혈관  

 및 신체 기능이 허용하는 범위 내에서 강도와 시간을 조정할 것을 제안한다. (2C)

4.2.2. 신체활동의 형태와 강도가 일반인을 대상으로 제시된 목표에 미치지 못하더라도 여전히 중 

 요한 건강상의 이점이 기대되므로, 고혈압콩팥병 환자에게 신체활동 중재를 할 때 심폐 건 

 강 상태, 신체 제한, 인지 기능, 낙상 위험도를 고려하여 형태와 강도를 개별화하고, 필요에  

 따라 수정한다. (2C)
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근거는 사실 많지 않으므로 일반 인구를 대상으로 한 폭넓은 연구에서 신체활동이 혈압

을 낮추고 다양한 건강상 이점을 가져온다는 결과들을 주로 근거로 본 권장문이 제시되었

다. 만성콩팥병 환자는 동반 질환과 노쇠가 일반 인구보다 더 흔하며, 규칙적인 신체활동

이 유해 사건의 발생을 증가시키는지 아니면 감소시키는지에 대해서는 현재로서는 확실하

지 않으나, 대부분의 만성콩팥병 환자에게 정기적인 신체활동은 유익할 것으로 판단된다. 

일반 인구를 대상으로 한 중재 연구와 체계적문헌연구를 통하여 규칙적인 신체활동은 

혈압 감소, 근력 및 체력 강화, 체중 감량, 고혈당 및 당뇨병 위험 감소 등 다양한 측면에서 

효과적인 것으로 입증되었다. 그러나 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 근거는 상대적으로 

제한적이다. 한 체계적문헌연구에 따르면, 12개월간의 중재 연구에서 신체활동이 수축기 

및 확장기혈압, 추정사구체여과율 개선 가능성을 보였으나, 근거 수준은 낮았다[33]. 그러

나 이는 유의한 차이가 없다고 보고한 다수의 연구들과 상충된다[34–40]. 한편, 코크란리

뷰에서는 만성콩팥병 환자의 신체활동이 체중 감소와 삶의 질, 특히 정신적 영역의 개선에 

기여할 수 있다고 보고하였다[41]. 총 6건의 연구(282명 대상)를 평가한 결과, 신체활동이 

통증, 감염, 저혈압, 어지럼증 등의 유해 사건을 증가시킬 수 있다는 매우 낮은 수준의 근

거도 확인되었다. 이는 만성콩팥병 환자가 동반 질환 및 노쇠의 부담이 크다는 점을 고려

할 때 주의가 필요한 중요한 사항이다[33–41]. 한편, 또 다른 관찰연구에서는 신체활동 수

준이 높을수록 만성콩팥병 환자의 사망 위험이 낮아지는 용량-반응 관계가 보고되기도 하

였다[42]. 전반적으로 저항성 운동과 유산소 운동, 그리고 감독하 신체활동과 비감독하 신

체활동 간의 효과 차이를 명확히 구분할 수 있는 근거는 부족하며, 만성콩팥병 환자의 신

체활동 중재의 핵심 요소는 여전히 불확실하다. 그럼에도 불구하고, 일반 인구를 대상으

로 한 권고사항이 만성콩팥병 환자에게도 유사하게 적용될 가능성은 높다. 일반 인구에서 

신체활동이 혈압 감소, 혈당 개선 및 기타 심혈관 및 건강 효과에 기여한다는 충분한 근거

가 있음을 고려할 때, 고혈압이 동반된 만성콩팥병 환자에게도 신체활동은 비약물적 중재

로서 의미 있는 효과를 기대할 수 있다. 특히, 만성콩팥병 환자는 고혈압, 당뇨병 및 심혈

관질환의 유병률이 높다는 점을 고려할 때, 신체활동으로 인한 절대적 이점이 더 클 수 있
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음을 시사한다. 그러나 만성콩팥병 환자 특성상 오히려 신체활동 수준을 제한할 필요가 있

을 수 있으며, 일부 환자는 부작용 위험을 증가시켜 기대되는 이득을 상쇄할 가능성도 존

재한다. 중요한 임상 결과에 대한 근거가 아직 제한적이고, 고혈압콩팥병 환자의 신체활

동이 미치는 건강 효과와 위험에 대한 자료도 부족하기 때문에, 본 권고는 권고 등급과 근

거 수준이 높지 않다.

심각한 심폐질환 및 신체, 인지 제한이 있는 일부 환자는 일반 인구를 대상으로 제시된 

신체활동 수준을 달성하기 어려울 수 있다. 이러한 경우에는 의료인과 환자가 함께 협력하

여 실현 가능한 목표를 개별화할 수 있다. 대부분의 고혈압콩팥병 환자는 일반 인구를 위한 

목표 수준에 도달하지 못하더라도, 정기적인 신체활동을 통해 건강상의 이점을 얻을 수 있

다. 그러나 동반 질환 등으로 인해 신체활동 수행이 어려운 환자에게는 신체활동의 이점이 

불확실할 수 있으며, 이로 인해 권고를 따르기 어려운 상황이 발생할 수 있다.

비록 체계적인 비용–편익 분석은 수행되지 않았지만, 신체활동을 장려하는 전략은 자

원 활용 측면에서 효과적일 가능성이 높다. 일부 환자는 체육관과 같은 구조화된 환경에서 

운동 전문가의 지도와 감독하에 신체활동을 수행할 수 있으며, 이 경우 일정한 비용이 발

생할 수 있다. 그러나 간단하고 널리 접근 가능한 여가 활동 또한 고혈압콩팥병 환자의 건

강 증진에 기여할 수 있을 것으로 예상되며, 이러한 접근은 보다 비용 효율적일 수 있다.

적절한 신체활동은 일상적인 가족 생활이나 지역사회 활동 속에서 이루어지는 산책, 자

전거 타기, 가사일, 스포츠 등 다양한 여가 활동을 포함할 수 있다. 골격계 제한, 허약, 낙상 

위험, 인지 장애 또는 중증 심폐질환이 있는 일부 환자는 일반 인구를 위한 신체활동 목표

를 달성하기 어려울 수 있다. 그러나 이러한 환자에게도 수정된 목표에 따라 신체활동 수

준을 점진적으로 증가시키려는 노력은 건강상의 이점을 가져올 수 있다. 현재까지 고혈압

콩팥병 환자의 건강상의 이점을 극대화할 수 있는 구체적인 신체활동의 유형, 빈도, 기간 

및 강도는 명확하지 않다. 그러나 일반 인구에서 입증된 건강상의 이점을 가진 신체활동 

개입이 고혈압콩팥병 환자에게도 유사한 효과를 제공하지 않을 이유는 없다고 판단된다. 
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고혈압콩팥병 환자의 신체활동 중재의 이점과 위험에 대한 데이터는 제한적이며, 근거

도 많지 않다. 그럼에도 불구하고, 단기 연구에 따르면 신체활동 중재가 혈압을 낮추고 체

중을 감소시키며, 삶의 질 중 정신적 측면을 개선하는 효과가 있는 것으로 나타났다. 이러

한 결과는 일반 인구를 대상으로 한 방대한 연구에서 확인된, 신체활동이 혈압 및 혈당 조

절, 심폐 기능, 신체 기능, 그리고 기분을 개선한다는 근거와 일치한다. 만성콩팥병 환자는 

고혈압과 당뇨병의 유병률이 높고 심혈관질환의 위험도 크게 증가하기 때문에, 신체활동 

중재로 기대되는 상대적 이점이 일반인에게 관찰된 것과 유사하다면, 절대적 이점은 더 클 

가능성이 있다. 또한, 신체활동 프로그램은 심혈관질환과 만성 폐쇄성 폐질환을 포함한 다

양한 만성질환에서도 건강 결과를 개선하는 것으로 입증되어 왔다. 이러한 근거들을 바탕

으로, 신체활동은 고혈압콩팥병 환자에게도 유익할 가능성이 높다고 판단하였다.

고혈압이 동반된 만성콩팥병 환자의 최적의 신체활동 유형이나 강도에 대한 근거는 아

직 제한적이다. WHO [29] 및 ACC/AHA [43]가 제시한 심혈관질환 예방을 위한 생활 습

관 지침 내 신체활동 권고는 만성콩팥병 환자를 대상으로 개발된 것은 아니지만, 고혈압

이 동반된 만성콩팥병 환자에게도 적용 가능하다는 근거와 타당성이 부족하지 않다고 판

단된다. 또한, KDIGO 2022년 만성콩팥병에서의 당뇨병 관리에 관한 진료지침도 역시 본 

권고의 근거로 참조하였다. 이에 따라, 본 진료지침위원회에서는 ACC/AHA 진료지침에

서 권장한 바와 같이 중등도 강도의 신체활동을 주당 최소 150분 이상 수행하는 것을 기

본 목표로 설정하였다. 이 목표는 개별 환자의 동반 질환, 운동 내성, 인지 기능, 심혈관 및 

신체 기능을 고려하여 조정 가능하며, 이러한 제한 요소들은 시간 경과에 따라 변화할 수 

있음을 인지해야 한다.
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4.3. 금연

4.3.1. 고혈압콩팥병 환자는 금연할 것을 제안한다. (1D)

4.4. 절주

4.4.1. 고혈압콩팥병 환자는 절주하도록 한다. (2D)

일반적으로 고혈압과 만성콩팥병이 동반된 환자에게는 금연을 권장하며, 이는 심혈관

질환으로 인한 조기사망 위험뿐만 아니라 호흡기 질환 및 암 발생 위험을 낮추기 위한 조치

로도 권고한다[44-49]. 다만, 고혈압콩팥병 환자만을 대상으로 한 연구는 제한적이므로, 

본 권고는 주로 일반 인구 및 기타 만성질환 환자군의 근거에 기반하고 있다. 따라서, 고혈

압콩팥병 환자에 대한 구체적인 금연 중재 전략 제시는 제한적일 수 있다.

일반 인구를 대상으로 한 무작위배정연구에서 절주가 혈압을 낮추는 효과가 입증된 바

와 같이, 고혈압이 동반된 만성콩팥병 환자에게도 절주를 통해 혈압 강하에 효과가 있을 것

으로 기대된다. 그러나 절주의 정의와 허용량 기준이 연구마다 상이하며, 일부 연구에서는 

소량 음주가 심혈관계 건강에 중립적이거나 약간 이로울 수 있다는 가능성도 제기되고 있

다. 따라서 고혈압콩팥병 환자를 대상으로 한 연구는 매우 부족하여, 절주에 대한 구체적

인 권장 기준을 제시하는 데에는 한계가 있다[48,49]. 이와 관련하여 추가적인 연구 특히 

우리나라 음주 문화와 실태를 고려한 국내 조사가 필요하다.
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제5장 고혈압콩팥병의 약물치료

앞서 제4장에서 기술한 바와 같이 고혈압콩팥병에서 비약물 치료는 분명한 효과와 이

점이 있지만, 대부분의 환자는 비약물치료와 더불어 항고혈압제 투여가 필요하다[1]. 항고

혈압 치료의 목표는 최적의 혈압 조절을 달성하는 데 있으며, 실제 임상에서 사용할 수 있

는 다양한 항고혈압제가 있다. 혈압을 낮추는 모든 약물이 콩팥 보호 효과를 가진다고 여겨

지지만, 특정 약물 치료는 혈압 강하 효과와는 독립적으로 추가적인 콩팥 보호 및/또는 심

장 보호 효과가 있다[2]. 예를 들어, 일부 항고혈압제는 혈압 강하 효과와는 독립적으로 단

백뇨 감소와 같은 추가적인 콩팥 보호 효과를 가지고 있다. 단백뇨는 콩팥병 진행의 주요 

예측 인자이며[3,4], 콩팥기능 감소에 있어 병인학적 역할이 명확하다. 현재까지의 임상 증

거는 적절한 치료를 통해 미세알부민뇨에서 다량알부민뇨로의 진행 및 만성콩팥병의 진행 

속도를 줄일 수 있음을 시사한다[5,6]. 단백뇨 강하 효과가 있는 안지오텐신전환효소억제

제와 안지오텐신수용체차단제는 가장 많이 연구되었으나, 다른 약물의 고혈압콩팥병에 대

한 장기적 효과에 대한 자료는 상대적으로 적다[7]. 따라서 약물 선택 시 혈압 수치보다는 

환자의 동반 질환 및 환자 개개인에 필요한 추가적인 위험 감소 효과에 대한 고려가 필요하

다. 일반적으로 고혈압을 조절하기 위해 두 가지 이상의 항고혈압제를 병용해야 하는 경우

가 많으며, 이로 인한 다약제 투여의 위험도 함께 고려해야 한다[8]. 실제 임상에서 항고혈

압제 투여 시 환자의 내약성, 순응도, 특정 임상 특징에 대한 개별화된 고려가 필요하다[9].

5.1. 고혈압콩팥병의 항고혈압제 처방 원칙

5.1.1. 항고혈압제 선택 시 혈압의 수치보다는 환자의 동반 질환 및 개개인에 필요한 추가적인 위 

 험 감소 효과에 대한 고려가 필요하다. (2C)

5.1.2. 항고혈압제 투여 시 환자의 내약성, 순응도 및 다약제 투여에 따른 위험에 대한 개별화된 고 

 려가 필요하다. (2C)



93

제5장 고혈압콩팥병의 약물치료

2025 고혈압콩팥병 진료지침

만성콩팥병 5단계 환자에게 레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작, 유지, 중단의 이점과 

위험성에 대한 무작위 대조군 연구가 부재하여, 제5장에서는 만성콩팥병 1-4단계 환자에 

대한 권고사항만을 다루려고 한다. 고혈압, 만성콩팥병, 매우 많은 알부민뇨가 동반된 환자

의 경우, 2021년 KDIGO 임상진료지침은 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신수용

체차단제를 일차 선택제로 사용할 것을 높은 권고등급(Level 1B)으로 권장하고 있다[10]. 

이 권고는 강력한 임상 시험 근거에 기반하여 모든 주요 고혈압 진료지침[11-14]에서 일관

되게 지지받고 있다. 당뇨병 환자의 혈압 조절과 무관하게 레닌-안지오텐신계억제제가 콩

팥 보호 효과를 입증한 대표적인 연구로 IDNT (제2형당뇨병과 알부민뇨가 있는 만성콩팥

병이 동반된 환자 1,715명 대상) [15] 및 RENAAL (제2형당뇨병과 알부민뇨가 있는 만성

콩팥병이 동반된 환자 1,513명 대상) [16] 연구가 있다. 레닌-안지오텐신계억제제 투여군

은 혈청크레아티닌 두 배 증가, 말기콩팥병, 모든 원인에 의한 사망이 IDNT 연구에서 위약

5.2. 항고혈압제 종류와 사용

5.2.1. 레닌-안지오텐신계억제제의 사용

5.2.1.1. 알부민뇨가 동반된 고혈압콩팥병에서 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신 

 수용체차단제를 일차선택제로 권고한다. (1B)

5.2.1.2. 레닌-안지오텐신계억제제 투여 시 허가된 최대 내약용량으로 약제를 투여하는 것 

 이 필요하다. (1A)

5.2.1.3. 레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 용량 변경 후 2-4주 이내에 증상이 있 

 는 저혈압, 고칼륨혈증 및 혈청크레아티닌 상승 여부에 대한 감시가 필요하다.  

 (1A)

5.2.1.4. 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신수용체차단제 그리고 직접레닌 억제제 간 

 의 병용 투여는 피하도록 한다. (1B)

5.2.1.5. 알부민뇨가 정상이라도 만성콩팥병 환자의 고혈압을 치료하려는 목적이라면  

 레닌-안지오텐신계억제제를 우선적으로 고려하도록 한다. (2C)
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군 대비 20%, 암로디핀군 대비 23% 감소하였고, RENAAL 연구에서는 위약군 대비 16% 

감소하였다. 특히 RENAAL 연구에서는 연구 기간 동안 기저치 대비 2배 이상 혈청크레아

티닌이 증가된 환자의 경우 레닌-안지오텐신계억제제를 유지한 군에서 투석 치료 시작을 

평균 6개월 미룰 수 있었다. 고칼륨혈증으로 치료를 중단한 환자가 레닌-안지오텐신계억

제제 투여군과 대조군에서 각각 2%, 0.5% 였으며, 심각한 부작용 발생은 위약군에 비하

여 오히려 적었다. 이는 중등도 이상의 알부민뇨가 있으면서 당뇨병이 동반된 만성콩팥병

에서 콩팥 보호 효과를 위해 레닌-안지오텐신계억제제 투여를 지지하는 강력한 근거이다. 

다양한 무작위임상연구에서 고혈압콩팥병에서 레닌-안지오텐신계억제제의 이점이 확

고히 입증되었다. ESPIRAL 연구는 고혈압이 있는 비당뇨병 환자를 대상으로 한 3년간의 

추적 관찰에서 혈청크레아티닌 수치가 2배 증가하거나 또는 투석 치료를 시작한 비율이 포

시노프릴 치료군에서 21%, 나이페디핀 치료군에서 36% 였다. 연구 종료 시점에서 단백뇨

는 포시노프릴 치료군에서 평균 57% 감소한 반면, 나이페디핀 치료군에서는 7% 증가하였

다[17]. 고혈압신장경화증이 있는 아프리카계 미국인 1,094명을 대상으로한 AASK 연구

[2]에서 라미프릴 투약은 기저치로부터의 사구체여과율 50% 이상 감소, 말기콩팥병 또는 

사망의 상대위험율을 메토프롤롤, 암로디핀 투약 대비 각각 22%, 38% 감소시켰다. 이 두 

연구는 안지오텐신전환효소 억제가 혈압 감소와는 독립적으로 콩팥 보호 효과를 가진다

는 점을 입증하였다. 이러한 개념은 비당뇨병 단백뇨 환자를 대상으로 한 REIN 연구 [18] 

및 REIN-2 연구[19]를 통해 더욱 강화되었다. REIN 연구의 사후 분석에 따르면, 질병 진

행과 안지오텐신전환효소억제제에 대한 반응은 콩팥기능 감소 정도와 관련성이 없었으나, 

말기콩팥병의 예방은 치료 기간과 유의한 관련성을 보였다. 안지오텐신전환효소억제제를 

초기 단계에서 시작했을 때 최대 효과를 보였으나[20], 진행된 비당뇨병콩팥병에서도 효과

적이라는 연구 결과도 있었다[21]. 11개의 연구, 1,860명의 비당뇨병콩팥병 환자를 대상

으로 한 메타연구에서 안지오텐신전환효억제제가 콩팥 기능 보호에 이점이 있었으며, 이

러한 이점은 특히 기저 단백뇨양이 많은 환자에게 두드러지게 나타났다[22]. 반면, 하루 단

백뇨양이 500 mg 미만인 비당뇨병 환자의 안지오텐신전환효소억제제 투여는 이점이 없
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었으며[23], 메타연구 결과, 당뇨병이 없는 만성콩팥병 1-3단계 환자의 안지오텐신전환효

소억제제나 안지오텐신수용체차단제 효과에 대한 근거가 부족하였다[24]. 레닌-안지오텐

신계억제제가 고혈압이나 당뇨병 유무와 관계없이 콩팥병 진행을 줄이기 위한 약물로 사

용된 연구도 상당히 많다[25-27]. 당뇨병이 없는 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 연구에

서 레닌-안지오텐신계억제제는 위약 또는 기타 항고혈압제에 비해 콩팥병의 진행을 감소

시키는 것으로 나타났으며, 단백뇨 조절에 의하여 영향을 받을 가능성이 제시되었다[22].

이후 메타분석에서 안지오텐신전환효소억제제 투여 시 콩팥 관련 임상 결과 호전 이외

에도 심혈관 사건, 심혈관 사망, 모든 원인에 의한 사망 위험 감소가 확인되었다[28,29]. 안

지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제 모두 심혈관질환 사건 발생과 콩팥 

기능 악화의 위험성을 줄이나 이러한 위험 감소 효과가 안지오텐신수용체차단제보다는 안

지오텐신전환효소억제제가 좀 더 높다는 연구 결과가 있다[29,30]. 또한, 레닌-안지오텐

신계억제제는 고위험군(특히 만성콩팥병 하위군)에서 고혈압 유무와 관계없이[27,31,32] 

심혈관 결과를 위약보다 더 감소시켰다[22,31]. 최근 네트워크 메타분석(119개의 무작위

대조군연구, 총 64,768명 포함)은 당뇨병 및 알부민뇨 유무(A1–A3)와 관계없이 만성콩팥

병 환자를 대상으로 한 안지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제의 콩팥 및 

심혈관 결과에 대한 이점을 평가하였고, 위약에 비해 혈청크레아티닌 두 배 증가, 사구체

여과율 50% 감소, 또는 말기콩팥병으로 정의된 콩팥부전의 위험이 각각 39%와 30% 감소

하였으며, 활성 대조군과 비교했을 때도 각각 35%와 25%의 위험 감소를 보였다[33]. 안지

오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제는 위약과 비교했을 때 주요 심혈관 사

건을 각각 18%, 24% 감소시켰고, 안지오텐신전환효소억제제는 안지오텐신수용체차단제

와 비교했을 때 콩팥 기능 악화 및 심혈관사망 감소율이 일관되게 더 높게 나타났다. 안지

오텐신전환효소억제제는 활성 대조군과 비교했을 때 전체 사망률을 감소시켰지만, 안지오

텐신수용체차단제는 그렇지 않았다[33]. 

정리하면, 고혈압과 만성콩팥병이 동반된 환자 중 알부민뇨가 심하게 증가(알부민뇨 범

주 A3)한 환자를 대상으로 한 심혈관 또는 콩팥 관련 결과를 검증한 무작위대조시험은 존
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재하나, 알부민뇨가 경미하거나 중등도로 증가한(A1 또는 A2) 환자를 대상으로 한 연구

는 제한적이다. 단백뇨가 중등도인 비당뇨병만성콩팥병에서 레닌-안지오텐신계억제제가 

신장 보호 효과가 있다는 증거는 다소 미약하여, 이러한 경우 안지오텐신전환효소억제제

나 안지오텐신수용체차단제를 1차 치료제로 투약하는 것은 진료지침에서 강력히 권장하

고 있지는 않다[10]. 고혈압이 있고 알부민뇨가 없는 만성콩팥병 환자는 만성콩팥병 진행 

위험이 상대적으로 낮다. 현재까지의 연구 결과에 따르면, 이런 환자군에서 레닌-안지오

텐신계억제제 투여가 만성콩팥병 진행을 늦춘다는 명확한 임상적 이점이 없으므로 혈압 

관리를 위해 다른 항고혈압제 투여도 가능하다. 그러나 만성콩팥병 환자들에게는 레닌-안

지오텐신계억제제의 심혈관 보호 효과가 중요할 수 있으므로, 약제 투여에 따른 위험성이 

낮은 환자라면 고혈압 치료를 위해 레닌-안지오텐신계억제제 투여를 우선적으로 고려해

볼 수 있다[25,27,31]. 

본 진료지침위원회는 레닌-안지오텐신계억제제가 콩팥 보호에 이점이 있고, 안전성이 

우수하며, 권장 최대 용량보다 적은 용량으로 투여 시 약제의 이점이 덜 확실함을 감안할 

때, 환자가 견딜 수 있는 허가된 최대 용량으로 약제를 투여하는 것을 권고한다[10]. 안지

오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제는 안지오텐신II의 작용을 차단하여 사

구체 날세동맥을 확장시켜 사구체 내 여과압의 감소를 초래하며, 사구체여과율의 감소 및 

혈청크레아티닌의 증가를 유발한다. 레닌-안지오텐신계 차단은 알도스테론 작용을 억제

하여 고칼륨혈증 발생 위험성을 높이므로, 고칼륨혈증 위험이 있는 환자의 경우 레닌-안지

오텐신계억제제 투여 전후 1-2주에 혈청포타슘을 측정하는 것을 권장한다[34]. 혈청크레

아티닌 수치의 증가가 발생할 경우 일반적으로 첫 2주 이내에 발생하며, 정상 소듐 및 수

분 섭취를 하는 상황에서 2-4주 이내에 안정화되어야 한다. 따라서 약제 투여 시작 또는 

용량 변경 후 2-4주 이내에 증상이 있는 저혈압, 고칼륨혈증 및 혈청크레아티닌 상승 여

부에 대한 감시가 필요하다. 기저 혈청크레아티닌이 높거나, 혈청포타슘이 높은 정상이거

나, 과거에 레닌-안지오텐신계억제제 투약 또는 혈압 강하 후 고칼륨혈증 발생이나 혈청

크레아티닌의 급격한 상승이 있었던 환자는 더 짧은 간격으로 모니터링해야 한다[10]. 고
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칼륨혈증의 발생은 레닌-안지오텐신계억제제 투여를 중단하거나 용량을 줄이는 흔한 원

인 중 하나이므로, 고칼륨혈증에 대한 조절(식이 포타슘 제한, 포타슘 보충제 중단, 특정 

소금 대체제, 고칼륨혈증 유발 약물 중단, 포타슘 배출 이뇨제 추가, 경구 포타슘 결합제 

사용)은 근거가 확실한 적응증이 있는 환자에게 레닌-안지오텐신계억제제 투여를 증가시

킬 방법이 될 수 있다[34]. 고칼륨혈증 및 체액 저류와 같은 다른 합병증과 관련이 없는 한, 

레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 용량 증량 4주 이내에 혈청크레아티닌이 기저

치보다 30% 미만으로 증가할 경우 약제 투여를 지속할 수 있다. 안지오텐신전환효소억제

제 또는 안지오텐신수용체차단제는 증상이 있는 저혈압, 치료에 조절되지 않는 고칼륨혈

증, 또는 콩팥부전(추정사구체여과율 ＜15 mL/min/1.73 m²) 치료 중 요독 증상을 줄이

기 위해 투여 용량을 줄이거나 중단하는 것을 고려해야 한다. 일반적으로, 증상이 있는 저

혈압이 발생한 환자가 레닌-안지오텐신계억제제 투여의 특정 적응증(심한 알부민뇨 증가

나 심부전)이 있는 경우, 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제 용량을 

줄이기 전에 다른 혈압 약물을 먼저 중단해 봐야 한다. 진행된 만성콩팥병 환자에게 요독 

증상이나 조절되지 않는 고칼륨혈증이 발생하는 경우 콩팥대체요법 준비를 위한 시간을 

벌기 위해 안지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제를 일시적으로 중단하는 

것은 합리적인 선택이다[35]. 

여러 임상연구결과를 근거로 본 진료지침위원회는 안지오텐신전환효소억제제와 안지

오텐신수용체차단제(또는 직접 레닌 억제제)의 병용 투여를 피할 것을 권장한다. 동맥경화

혈관질환 또는 표적장기손상이 있는 당뇨병 환자를 대상으로 한 ONTARGET 연구에서 텔

미사르탄 단독 투여군과 라미프릴 병용 투여군 모두에서 알부민뇨가 감소하였으나, 병용 

투여군에서 콩팥 종말점 발생 빈도가 높았고 급성 투석 및 고칼륨혈증과 같은 부작용이 더 

많이 발생하였다[36]. VA NEPHRON-D 연구에서는 단독 요법과 비교할 때 안지오텐신

전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제의 병용 투여가 고칼륨혈증 및 급성 신장 손상 

위험을 증가시켜 연구가 조기 종료되었다[37]. 제2형당뇨병에서 심장콩팥 결과를 평가한 

알리스키렌 연구에서도 레닌-안지오텐신계억제제 표준 치료에 직접레닌억제제인 알리스
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키렌을 추가 투여할 경우 고칼륨혈증과 저혈압 위험이 증가하여 연구가 조기 종료되었다

[38]. 개별적인 연구결과에 대한 메타분석에서도 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐

신수용체차단제(또는 직접레닌억제제)를 함께 투여 시 각 약제를 단독 투여했을 때보다 알

부민뇨 감소와 혈압 강하 효과에는 어느 정도 이점이 있었으나, 임상적으로 중요한 콩팥 및 

심혈관 이점은 없었던 반면, 고칼륨혈증과 급성콩팥손상의 위험성을 높였다[33,39-42].

고령의 만성콩팥병 환자는 단백뇨가 적게 나타나는 경향이 있어[43], 앞서 논의한 바와 

같이 레닌-안지오텐신계 억제의 이점을 얻지 못할 가능성이 있다[23]. 또한, 노인은 콩팥 

노화에 따른 콩팥 구조 및 기능 변화로 급성 콩팥 손상과 고칼륨혈증에 더 취약하기 때문에

[44], 노인 만성콩팥병 환자의 경우 레닌-안지오텐신계억제제 투여의 타당성에 대한 의문

이 있다[45]. 그러나 반대로 노인 만성콩팥병에서 레닌-안지오텐신계억제제의 사용을 금

할 객관적인 근거가 없으므로, 노인 고혈압콩팥병 환자에게는 레닌-안지오텐신계억제제

를 투여하면서 면밀한 감시를 할 필요가 있겠다.

한편, 앞서 언급한 바와 같이 알부민뇨가 정상 범위 내인 만성콩팥병 환자를 대상으로 

한 레닌-안지오텐신계억제제의 콩팥 보호 효과가 명확하게 입증되지는 않았지만, 항고혈

압제로서의 효과 및 일부 고위험군에서는 심부전 등에 대해서 추가적인 이점이 있음을 고

려하여 알부민뇨 수준과 무관하게 고혈압콩팥병 환자에게 레닌-안지오텐신계억제제를 우

선적으로 고려할 수 있다. 이와 관련해서는 추가적인 연구가 필요하다.
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대부분의 만성콩팥병 환자는 적절한 혈압 조절을 위해 여러 약제를 투여 받아야 하

며, 이차치료제로 지속형 다이하이드로피리딘칼슘통로차단제나 이뇨제를 사용할 수 있

다[11,12]. 

칼슘통로차단제는 말초혈관 확장을 유도하는 다이하이드로피리딘계와 심박수 및 심근 

수축력을 감소시켜 심장을 보호할 수 있는 비다이하이드로피리딘계로 분류된다. 1세대 칼

슘통로차단제인 나이페디핀과 같은 약물은 L형 칼슘통로에만 작용하며, 주로 들세동맥을 

확장시켜 사구체고혈압 및 콩팥 미세순환 손상의 위험을 초래할 수 있다. 반면, 에포니디

핀, 마니디핀, 베니디핀과 같은 최근에 개발된 칼슘통로차단제는 L형과 T형 칼슘통로 모

두를 차단하여 들세동맥과 날세동맥을 확장시킨다. 특히 T형 칼슘통로차단제는 레닌 분비

를 억제하고 염증 반응과 산화스트레스를 줄여준다[46]. 베니디핀은 고혈압 환자에게 약

물의 항고혈압 효과와는 독립적으로 암로디핀보다 더 강력한 단백뇨 강하 효과를 보였다

[47]. INSIGHT 연구에서는 이뇨제 투여군이 나이페디핀 투여군보다 작지만 유의미한 사

5.2.2. 레닌-안지오텐신계억제제 외 항고혈압제의 사용

5.2.2.1. 이차선택약물로서 지속형 다이하이드로피리딘칼슘통로차단제나 이뇨제를 투여 

 할 수 있으며, 부종 징후나 증상이 있는 환자에게는 이뇨제 투여가 보다 적절한 선 

 택이 될 수 있다. (2B)

5.2.2.2. 싸이아자이드유사이뇨제인 클로르탈리돈은 추정사구체여과율이 30 mL/min/ 

 1.73 m2 미만에서도 혈압 조절에 효과적일 수 있다. (2B)

5.2.2.3. 목표 혈압 도달을 위하여 레닌-안지오텐신계억제제, 다이하이드로피리딘칼슘통 

 로차단제 및 이뇨제 병합 투여를 할 수 있으며, 단일복합제 투여를 권장한다. (1B)

5.2.2.4. 저항고혈압 치료를 위하여 무기질부신피질호르몬수용체대항제를 추가 투여할  

 수 있으나 혈청포타슘과 콩팥기능 감시가 필요하다. (2B)

5.2.2.5. 당뇨병이 동반된 고혈압콩팥병 환자에게 비스테로이드무기질부신피질호르몬수 

 용체대항제 투여를 고려할 수 있다. (2B) 
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구체여과율 감소를 보였으며, 이는 나이페디핀이 더 큰 신장 보호 효과가 있음을 보여준다

[48]. SYST-EUR 연구의 사후분석에서는 니트렌디핀 투여군에서 경미한 콩팥기능 저하 

발생률이 64%, 단백뇨 발생률은 33% 감소하였다[49]. 반면, ALLHAT 연구의 사후 분석

에서는 사구체여과율이 감소된 고혈압 환자의 암로디핀, 리시노프릴, 클로르탈리돈 간 말

기콩팥병 발생률이나 사구체여과율의 50% 이상 감소율에서 유의미한 차이가 없었고[50], 

AASK 연구에서는 암로디핀이 라미프릴보다 콩팥 보호 효과는 적고 단백뇨는 증가하는 결

과를 보였다[2]. 메타분석 연구에서 비다이하이드로피리딘칼슘통로차단제가 당뇨병 여부

와 상관없이 고혈압 환자에게 다이하이드로피리딘칼슘통로차단제보다 더 큰 단백뇨 강하 

효과를 보였으나[51], 안지오텐신전환효소억제제에 두 종류의 칼슘통로차단제를 각각 추

가하였을 때, 단백뇨 강하 효과가 증가하지는 않았다[52,53]. 칼슘통로차단제는 큰 이질성

을 가지기 때문에 콩팥 질환 진행에 미치는 효과도 다양하다. 단기 작용 제형은 급성 말초 

혈관 확장으로 인해 교감신경 활성화를 증가시키고 레닌-안지오텐신계를 활성화할 수 있

는 반면, 장기 작용 제형은 야간 평균 혈압 감소율이 주간 대비 10% 미만인 만성콩팥병 환

자에게 이점이 있을 수 있다[54].

만성콩팥병에서는 체액 과잉으로 인한 고혈압이 흔하기 때문에 부종 징후나 증상이 있

는 환자에게는 이뇨제 투여가 더 합리적이고, 적절한 선택이 될 수 있다. 치료 알고리듬에

서 3차 치료는 레닌-안지오텐신계억제제, 다이하이드로피리딘 계열 칼슘통로차단제 및 이

뇨제 병합 투여가 가능하다[11,12]. 약제를 병합 투여할 경우 단일복합제 사용을 권장하며, 

이는 복약 부담을 줄여 치료를 단순화하여 치료순응도 및 혈압 조절률을 높이는 데 효과적

이다[55]. 만성콩팥병 환자의 치료 효과를 얻기 위해서는 일반적으로 더 높은 용량의 이뇨

제 투여가 필요하다. 고리작용이뇨제 중에서 토르세마이드는 하루 한 번 복용할 수 있으

며, 만성콩팥병 환자의 혈압 조절 효과가 하루 두 번 복용하는 퓨로세마이드와 유사하므로 

보다 선호될 수 있다[56,57]. 최근 진료지침들은 추정사구체여과율이 30 mL/min/1.73 

m² 미만일 때 고리작용이뇨제 투여를 권장하는데, 이는 싸이아자이드 또는 싸이아자이드

유사이뇨제가 일반적으로 진행된 만성콩팥병 환자에게 효과적이지 않다고 여겨졌기 때문
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이다. 하지만 최근 혈압 조절이 되지 않는 만성콩팥병 4단계 환자 160명을 대상으로 위약

군과 싸이아자이드유사이뇨제인 클로르탈리돈을 투여한(시작 용량 12.5 mg/일) 군을 비

교한 CLICK 연구 결과를 보면, 클로르탈리돈 투여군에서 24시간 활동 수축기혈압이 10.5 

mmHg 더 감소하였다. 혈압 강하 효과에 더불어 위약 대비 알부민뇨가 50% 감소하여 클

로르탈리돈의 심장콩팥 보호 효과에 대한 잠재적 근거를 제시하였다[58]. 그러나 진행된 

만성콩팥병 환자에게 투여할 때는 부작용 예방을 위해 환자를 신중히 모니터링해야 한다. 

CLICK 연구에서는 클로르탈리돈 투여군에서 위약군에 비해 저칼륨혈증, 콩팥 기능의 가

역적 악화, 고혈당, 기립저혈압, 어지러움 및 고요산혈증이 더 흔하게 발생했으며, 특히 고

리작용이뇨제를 함께 투여받은 환자군에서 더 흔하게 발생하였다. 이런 환자에게는 이상

반응 발생 위험을 줄이기 위해 클로르탈리돈을 낮은 용량(즉, 12.5 mg 격일 투여)에서 시

작하는 것을 추천한다[58]. 레닌-안지오텐신계억제제, 칼슘통로차단제 및 이뇨제를 환자

가 견딜 수 있는 최대 용량으로 투여함에도 혈압이 조절되지 않는 환자는 저항고혈압의 진

단 기준을 충족한다[59]. 

3제 요법(레닌-안지오텐신계억제제, 칼슘통로차단제, 이뇨제)을 권장 용량으로 투여하

였음에도 혈압이 조절되지 않는 경우, 무기질부신피질호르몬수용체대항제, 장시간 작용

하는 알파차단제, 베타차단제, 하이드랄라진, 미녹시딜, 또는 중추작용 약제를 추가로 투

여할 수 있다[60]. 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제는 레닌-안지오

텐신계를 억제하지만, 레닌-안지오텐신-알도스테론계를 장기적으로 차단하는 동안 발생

하는 알도스테론 탈출로 인해 혈장알도스테론 수치를 완전히 조절하기에는 충분하지 않

으므로[61], 알도스테론수용체차단제 투여를 통해 항고혈압 치료 효과를 강화할 수 있다

[62]. PATHWAY-2 연구는 약물 저항 고혈압에 대한 최적의 치료법을 평가하였으며, 그 

결과 스피로놀락톤을 기존의 고혈압 치료에 추가하는 것이 위약, 비소프롤롤, 독사조신에 

비해 12주 동안 가정에서 측정한 수축기혈압을 줄이는 데 더 우수함을 보여주었다[60]. 그

러나 PATHWAY-2 연구에서는 추정사구체여과율이 45 mL/min/1.73 m² 미만인 환자를 

제외하였다. 이러한 임상 시험 결과를 근거로 스피로놀락톤은 저항 고혈압 치료를 위한 4
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차 약제로 진료지침에서 추천하지만, 추정사구체여과율이 45 mL/min/1.73 m² 미만이

고 혈청 포타슘 농도가 4.5 mmol/L 초과인 환자에게는 사용을 권장하지 않는다[12]. 저

항고혈압의 유병률은 진행된 만성콩팥병에서 일반 인구보다 2-3배 높으며[63], 이 고위험

환자군을 위한 치료 전략은 제한적이다. 2020년 코크란메타분석은 단백뇨가 있는 만성콩

팥병 환자에게 스피로놀락톤을 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제(또

는 두 가지 모두)와 함께 사용하는 것이 고칼륨혈증 발생률을 2.17배, 여성형 유방 발생 위

험을 5.14배 높인다고 보고하였다[64]. AMBER 연구는 추정사구체여과율이 25-45 mL/

min/1.73 m² 인 저항 고혈압 환자 295명을 대상으로 스피로놀락톤을 포타슘 결합 고분

자 패티로머 또는 위약을 함께 투여하여 비교하였다[65]. 패티로머 투약군은 위약군에 비

해 스피로놀락톤 치료를 지속할 수 있는 환자가 더 많았으나, 포타슘 결합 중합체를 동시

에 투여해도 12주 추적 관찰 기간 동안 환자의 약 1/3에서 고칼륨혈증이 발생하였다[65]. 

고칼륨혈증 발생 위험으로 인해 스피로놀락톤의 일반적인 사용이 제한되므로, 진행된 만

성콩팥병에서 저항 고혈압 치료에 대한 대안으로 클로르탈리돈 투여를 고려해 볼 수 있다. 

저항 고혈압 환자 113명을 포함하는 CLICK 연구의 하위군 분석에서 클로르탈리돈이 위

약 대비 12주째 24시간 활동 수축기혈압을 13.9 mmHg 감소시켰다[66]. 스피로놀락톤

과 달리 클로르탈리돈의 고칼륨혈증 위험은 이론적으로는 존재하지 않지만, 다른 이상반

응을 유발할 수 있으므로 혈압, 혈청 전해질, 콩팥기능을 신중하게 모니터링해야 한다[66]. 

피네레논은 고도로 선택적인 비스테로이드무기질부신피질호르몬수용체대항제로서, 

당뇨병콩팥병 환자의 심장 및 신장 결과를 개선하는 데 효과적임이 입증되었다[67]. 만성

콩팥병과 제2형당뇨병을 가진 환자를 대상으로 한 FIDELIO-DKD와 FIGARO-DKD 연

구에 포함된 13,026명의 환자 데이터를 통합 분석한 결과, 위약과 비교하여 피네레논이 당

뇨병콩팥병의 진행을 지연시키고, 심부전으로 인한 입원, 심혈관 사망, 심근경색의 위험을 

줄였다[68]. 피네레논은 우수한 내약성을 보였으나, 피네레논 투여군에서 위약군보다 고칼

륨혈증 발생이 더 많았다[68]. 흥미로운 점은, 피네레논 역시 대조약에 비하여 평균수축기

혈압을 어느 정도 낮출 수 있다고 보고되어 있어서[68], 비스테로이드무기질부신피질호르
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몬수용체대항제도 저항고혈압 치료에 도움이 될 수 있을 것으로 생각된다. 사후분석에 따

르면, 레닌-안지오텐신계억제제를 포함한 표준 치료를 이미 받고 있는 환자군과 소듐-포

도당공동수송체2억제제와 피네레논을 병용 투여한 군에서는 각각의 약제를 단독으로 투

여한 군보다 고칼륨혈증 발생 위험이 적었다[69]. 

항고혈압제가 심혈관 결과에 미치는 영향을 조사한 만성콩팥병 환자를 포함 무작위대

조시험에서 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신수용체차단제, 싸이아자이드유사이뇨

제, 칼슘통로차단제는 일관된 심혈관 이점을 보고하었다. 베타차단제는 일부 연구와 많은 

메타분석에서 앞서 언급된 약물군보다 열등한 결과를 보였으나, 모든 연구에서 일치된 결

과를 보이지 않았다. 베타차단제는 협심증, 심근경색 후, 박출률 저하 심부전 등 특이한 상

황에서 적응증이 될 수 있다. 고혈압 환자의 심혈관 질환 예방에서는 특정 약물군에 강력한 

적응증이 없는 한 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제, 싸이아자이

드유사이뇨제, 칼슘통로차단제 중 하나 이상을 투여하는 것이 합리적이다. 베타차단제는 

합병증이 동반되지 않은 고혈압의 약물 치료에서 단독 요법이나 일차치료제로 권장하지 

않는다. 하지만, 이 약물군은 특정 심혈관 적응증이 있는 고혈압 환자, 예를 들어 박출률감

소심부전, 협심증, 심방세동이 있는 환자나 급성심근경색 후 환자에게는 효과적이며 투여

를 고려해야 한다. 베타차단제와 다른 항고혈압제의 콩팥 보호 효과를 비교한 연구 중 장기

적인 결과를 보여준 결과는 아직 없다. AASK 연구에서는 라미프릴, 메토프롤롤, 암로디핀

을 비교하였으며, 라미프릴이 고혈압콩팥병 진행을 더 크게 감소시켰지만, 메토프롤롤을 

복용한 환자는 암로디핀을 복용한 환자보다 말기콩팥병으로의 진행 또는 사망률이 유의미

하게 낮았다[2]. 메타분석에서는 베타차단제를 투여한 군에서는 다른 항고혈압제와 비교

할 때 뇌졸중 위험이 16% 증가하고 전체 사망률이 3% 높아졌다[70]. 이로 인해 베타차단

제를 일차 선택 항고혈압제로 사용하는 것에 대한 논란이 있다[71]. 그러나 고혈압과 만성

콩팥병 병인에서 교감신경계 활성화의 중요성과 만성콩팥병 환자의 증가한 심혈관 질병률 

및 사망률을 감안했을 때, 만성콩팥병에서 심장, 콩팥 보호 효과를 제공할 수 있는 보조 항

고혈압 치료로 투여를 고려할 수 있다[72]. 또한, 스피로놀락톤이 금기이거나 내약성이 없
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는 경우 저항고혈압 치료에 유용할 수 있다. PATHWAY-2 연구에서 비소프롤롤은 스피로

놀락톤만큼 효과적이지는 않았지만, 기존의 고혈압 치료에 추가 투여했을 때 가정 혈압을 

감소시키는 데 위약보다 우수하였다[60]. 

알파1-아드레날린수용체차단제(알파차단제)에는 독사조신, 테라조신, 프라조신이 포

함되며, 이들은 노르아드레날린을 통한 교감신경계 유발 혈관 수축을 억제하고 혈관을 확

장시켜 말초 저항을 감소시키고 혈압을 낮춘다. 그러나 현재까지의 연구에서 이 약물들이 

심혈관 및 콩팥 보호에 특별한 이점을 제공한다는 근거는 없다. ALLHAT 연구에서는 대사

증후군을 가진 환자(당뇨병이 없는 환자 포함)의 경우 독사조신의 이뇨제 투여군과 비교하

여 심혈관 및 콩팥 결과가 유의미하게 개선되지 않았다[73]. 알파차단제는 특히 단독요법

으로 투여했을 때 혈압 강하 효과가 강하지 않지만, 일반적으로 저항고혈압을 가진 만성콩

팥병 환자에게는 다른 항고혈압제와 병용하여 투여되고 있다[74]. 또한, 증상이 있는 양성

전립샘비대가 있는 남성에게는 이점이 있다. 가장 흔한 부작용은 첫 투여 후 갑작스럽게 발

생하는 기립저혈압으로, 저용량으로 치료를 시작하면 이를 피할 수 있다.
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소듐-포도당공동수송체2억제제는 이제 단순한 혈당강하약이 아니라 만성콩팥병의 표

준치료제로서 자리잡았다[75]. KDIGO 2022 만성콩팥병의 당뇨병 관리를 위한 임상진

료지침과 대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침 모두에서는 추정사구체여과율 20 mL/

min/1.73 m² 이상인 2형당뇨병콩팥병 환자들에게 소듐-포도당공동수송체2억제제의 투

여를 필수로 권고한다[76,77]. 비당뇨병만성콩팥병 환자도 추정사구체여과율 20 mL/

min/1.73 m² 이상이면서 알부민뇨가 있거나 혹은 심부전이 있는 경우 소듐-포도당공동

수송체2억제제의 투여 시작을 권고한다[75]. 알부민뇨가 적거나 정상 수준이라도 추정사

구체여과율 범위가 20~45 mL/min/1.73 m² 일 때 소듐-포도당공동수송체2억제제의 투

아직까지 고혈압약으로 분류되지 않지만, 최근 몇 년 사이에 새롭게 소개된 일부 혈당

강하약이 만성콩팥병 환자의 혈압을 강하시키는 동시에 콩팥 및 심혈관 보호 효과를 증명

하여 만성콩팥병 치료의 근간을 변화시키고 있다. 이들 약물은 만성콩팥병에 동반된 고혈

압 치료에도 추가적인 이득을 주고 있다. 또한, 직접적인 혈압강하 효과는 없으나, 고혈압

콩팥병 환자의 심혈관 보호를 위해 일차적으로 사용하거나 콩팥기능 저하의 속도를 지연

시키기 위해 추가적으로 투여하는 약물은 만성콩팥병 환자 관리에 있어 변함없이 중요한 

선택약물이다. 이러한 약물의 권장 사항에 대해서 아래와 같이 소개한다.

5.3.1. 소듐-포도당공동수송체2억제제

5.3.1.1. 고혈압콩팥병 환자의 추정사구체여과율이 20 mL/min/1.73 m² 이상이면서, 1)  

 2형당뇨병이 동반되어 있거나, 2) 알부민뇨가 있거나, 3) 심부전이 동반되어 있 

 거나, 혹은 4) 알부민뇨가 정상 범위 내에 있더라도 추정사구체여과율이 45 mL/ 

 min/1.73 m2 이하인 경우 소듐-포도당공동수송체2억제제를 시작한다. (1A)

5.3.1.2. 소듐-포도당공동수송체2억제제는 만성콩팥병의 혈압 조절에 도움이 될 수 있다.  

 (1A) 

5.3. 기타 약물
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여를 권장한다[75,78]. 그동안 수행된 큰 규모의 위약대조시험들과 그 메타분석 결과에서 

소듐-포도당공동수송체2억제제의 콩팥 및 심혈관 이득이 명확하기 때문에 이렇게 확고하

게 권고한다[79]. 소듐-포도당공동수송체2억제제는 알부민뇨가 동반된 만성콩팥병에서 

치료제로서의 근거가 있는 레닌-안지오텐신계차단제보다도 훨씬 넓은 적응증을 가진 만

성콩팥병 치료제라고 할 수 있다[78]. 많은 문헌과 진료지침에서도 언급되었듯이, 소듐-포

도당공동수송체2억제제 투여 후 추정사구체여과율의 가역적인 감소가 발생할 수 있으나, 

이는 치료 중단의 절대적인 사유는 아니다. 장기간의 금식이나 수술이 예정되어 있거나 중

환자 상태에서는 소듐-포도당공동수송체2억제제를 일시 중단하는 것이 필요하다[75-77]. 

KDIGO 임상진료지침과 대한신장학회 진료지침에서 제시하듯, 소듐-포도당공동수송체

2억제제의 투여 조건에 고혈압 여부는 포함되어 있지 있지 않다. 즉, 소듐-포도당공동수

송체2억제제의 만성콩팥병에 대한 적응증은 고혈압 동반 여부와 무관하다. 따라서 비당

뇨병만성콩팥병 환자 중 한 분류인 고혈압콩팥병 환자도 소듐-포도당공동수송체2억제제

의 투여 권고는 변함없다. KDIGO 임상진료지침과 달리 소듐-포도당공동수송체2억제제 

투여 기준에 있어 알부민뇨 범주는 좀 더 실용적인 관점에서 전체 비정상 범위로 설정되

었다. 추정사구체여과율 20 mL/min/1.73 m² 미만인 환자에게도 소듐-포도당공동수송

체2억제제의 사용을 제안한 영국신장학회 임상진료지침이나, 추정사구체여과율 20 mL/

min/1.73 m² 이상에서 시작하여 임상 경과 중 추정사구체여과율이 20 mL/min/1.73 m² 

이하로 떨어져도 신대체요법을 시작하기 전까지는 소듐-포도당공동수송체2억제제를 지

속하도록 제안하고 있는 KDIGO 임상진료지침 및 대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침

과 마찬가지로, 환자가 감내할 수 없는 어떠한 부작용이 있거나 혹은 투석 및 콩팥이식 시

행 전까지는 소듐-포도당공동수송체2억제제를 지속하는 것이 좋겠다[75-80]. 향후 나올 

투석이나 콩팥이식 환자의 임상시험 결과에 따라 소듐-포도당공동수송체2억제제의 적응

증 범위는 확대될 수 있을 것으로 예상한다.

소듐-포도당공동수송체2억제제는 만성콩팥병 치료의 표준이자 혈압을 낮추는 역할에

서도 도움이 될 수 있다[81] (표 5-1). CREDENCE 연구에 따르면 당뇨병콩팥병 환자 중 약 

3/4이 기저 수축기혈압이 130 mmHg 를 초과하였고, 약 1/5은 4개 이상의 혈압강하약을 
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복용 중이었다. 이 연구에서는 카나글리플로진 투여는 수축기혈압과 이완기혈압을 각각 

3.5 mmHg 및 1.0 mmHg 감소시켰고, 이는 콩팥 기능, 기저 혈압 및 고혈압약 개수와 무

관하게 효과적이었다[81,82]. 또한 카나글리플로진 투여군은 위약군에 비해 새로운 고혈

압약의 처방 빈도를 낮추었다. 따라서 실제 혈압강하 효과는 수축기혈압 기준 3.5 mmHg 

이상일 것으로 추정한다[81]. 그 외 연구 등을 종합해보면, 당뇨병콩팥병 환자에게 소듐-포

도당공동수송체2억제제는 수축기혈압을 3 mmHg 에서 최대 12 mmHg 까지 감소시킬 

수 있으며, 이러한 혈압강하 효과는 저항 고혈압 환자에게도 유효하다[83]. 비당뇨병만성

콩팥병 환자에게도 이러한 혈압강하 효과는 관찰된다. DIAMOND 연구는 6주 동안 단백

뇨를 동반한 비당뇨병만성콩팥병 환자의 다파글리플로진 효과를 평가하여, 다파글리플로

진이 혈압을 3.6/1.4 mmHg 정도 감소시켰다고 보고했다[84]. 또한 DAPA-CKD 연구에 

따르면, 다파글리플로진은 2.1년간 lgA신장병증 환자의 혈압을 3.5/2.2 mmHg 감소시킬 

수 있었다[85]. DAPA-CKD 연구 전체 대상자 분석 결과, 다파글리플로진 투여군은 위약

군에 비해 평균 수축기혈압이 2.9 mmHg 더 낮았고[86], EMPA-KIDNEY 연구에서는 엠

파글리플로진 투여군이 위약군에 비해 평균 수축기혈압을 2.6 mmHg 더 낮추었다[87]. 

소듐-포도당공동수송체2억제제의 혈압강하 효과에 대한 정확한 기전은 아직 불확실하지

만, 아마도 나트륨뇨 배설, 삼투이뇨, 체중 감소, 교감신경계활성의 감소, 동맥 강직 감소 

및 내피기능 향상 등에 의한 것으로 추정한다[81,83,88]. 이와 같이 소듐-포도당공동수송

체2억제제의 혈압에 대한 효과를 고려할 때, 소듐-포도동공동수송체2억제제는 고혈압콩

팥병에서 혈압강하약으로서 역할을 할 수 있으며, 2024년 유럽심장학회 고혈압 지침에서

도 같은 맥락으로 고혈압콩팥병 환자에게 사용을 권고한다[89].

안타깝게도 우리나라에서는 카나글리플로진 뿐 아니라 만성콩팥병 치료에 적응증을 가

진 오리지널 다파글리플로진이 국내 시장에서 철수함에 따라 처방할 수 있는 소듐-포도당

공동수송체2억제제의 종류가 적어지게 되었다. 만성콩팥병과 그 결과인 말기콩팥병이 의

료, 경제 및 사회에 미치는 영향을 고려할 때, 국내 만성콩팥병 환자들도 최선의 치료를 받

기 위해 약물 선택권을 폭 넓게 가질 필요가 있다[78].
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5.3.2. 지질강하제

5.3.2.1. 50세 이상의 투석 전 고혈압콩팥병 환자에게 스타틴 혹은 스타틴/에제티미브를 투 

 여한다. (1A)

5.3.2.2. 18-49세의 투석 전 고혈압콩팥병 환자가, 1) 관상동맥병이 있거나, 2) 당뇨병이  

 있거나, 3) 허혈뇌졸중이 있거나, 4) 심장사망 또는 비치명적 심근경색의 10년 발 

 생률이 10%를 초과하는 경우 스타틴을 투여한다. (2A)

5.3.2.3. 투석 전 고혈압콩팥병 환자의 심혈관 위험도 및 지질 수준에 따라 9형전구단백질 

 전환효소섭틸리신/케신억제제를 투여할 수 있다. (2B)

이상지질혈증은 만성콩팥병의 흔한 합병증으로, 일반 인구에 비해 유병률이 높을 것

으로 추정되며 치료를 통해 경감할 수 있는 심혈관 위험인자이기도 하다[90]. 고혈압콩팥

병 환자의 지질강하제 투여에 대한 권고는 KDIGO 만성콩팥병의 지질 관리를 위한 임상

진료지침, KDIGO 2022년 만성콩팥병의 당뇨병 관리를 위한 임상진료지침 및 대한신장

학회 당뇨병콩팥병 진료지침의 권고와 맥을 같이한다[75,77,90]. 대부분의 진료지침에서 

만성콩팥병 진단 시 혈청지질검사가 필요하지만, 이후의 추적 검사는 대부분 불필요하다

고 보고한다[75,77,90,91]. 이는 만성콩팥병에서 이상지질혈증 치료에 실행 후 무시 정책

(fire-and-forget policy)이 적용되기 때문이다. 다만 대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지

침 권고안에서 제시된 바와 같이, (1) 고혈압콩팥병 환자의 심혈관질환 위험도를 평가하고

자 할 때, (2) 이상지질혈증 치료에 대한 환자의 치료 충실도를 평가할 때, (3) 신대체요법

의 방법을 변경할 때, (4) 이차성 이상지질혈증의 감별이 필요한 때 등 혈청지질검사가 치

료 결정에 영향을 줄 수 있는 상황에서는 의사의 판단에 따라 혈청지질검사를 추가로 시

행할 수 있다[77].

만성콩팥병 환자의 심혈관질환 일차 및 이차 예방을 위한 지질강하제 투여 적응증은 고

혈압 동반 여부와 무관하므로, 기존 진료지침의 이상지질혈증 치료에 대한 권고를 고혈압

콩팥병 환자에게도 그대로 적용한다. 일반적으로 만성콩팥병 환자의 지질 관리를 위한 약
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물치료는 스타틴을 기반으로 한다[75,77,90]. 물론, 일반 인구에서 스타틴이 심혈관사건의 

일차 및 이차 예방에 분명한 편익을 보였던 것과 달리, 만성콩팥병 환자를 대상으로 했던 

기존의 무작위대조시험들에서는 스타틴의 효능을 해석하고 적용하는 데 일부 주의가 필요

하다[91,92]. 비투석 만성콩팥병 환자의 스타틴 투여는 심혈관 및 전체원인 사망률을 낮추

고 주요 심혈관사건을 예방하는 효과가 입증되었다[93]. 특히 최근의 문헌연구와 메타분

석 결과에서 스타틴은 비투석 환자의 사망과 주요 심혈관사건 위험을 약 20% 감소시키지

만, 뇌졸중이나 콩팥부전 예방에는 유의한 효과가 없었다[94]. 이러한 결과를 바탕으로 여

러 진료지침에서 비투석 만성콩팥병 환자에게 스타틴 또는 스타틴/에제티미브 투여를 권

고하고 있다[75,77,90]. 에제티미브 단독요법의 효과에 대해서는 연구가 많지 않아 만성

콩팥병 환자에게 따로 권장하지 않는다. 하지만, 에제티미브는 스타틴과의 병용을 통해 스

타틴을 고용량으로 사용하는 것을 피할 수 있게 해주므로[91,93], 본 진료지침에서는 50

세 이상의 환자의 추정사구체여과율에 따라 스타틴 단독 혹은 스타틴/에제티미브 병용요

법의 선택을 구분하지 않았다. 50세 미만에서 스타틴 투여 여부를 결정하기 위해 10년 심

혈관 위험을 평가할 때에는 반드시 검증된 평가 도구를 사용해야 한다[75]. 콩팥이식 환자

의 스타틴 치료와 관련된 전체 사망률, 뇌졸중 및 안전성 등을 평가한 연구는 많지 않아 추

가 연구가 필요하지만, 기존 연구에서 일부 심혈관사건의 위험을 낮출 수 있다는 결과를 바

탕으로 스타틴 투여를 권장할 수 있다[91,93]. 반면, SHARP 연구, 4D 연구 및 AURORA 

연구 등과 이후의 메타분석 결과를 종합하면 투석 환자에게 스타틴의 이득은 여전히 명확

하지 않다[91,93]. 이에 이전 진료지침에서는 투석을 시작하는 환자가 기존에 스타틴 단

독 또는 스타틴/에제티미브 병용요법을 이미 복용 중이었다면 중단하지 않고 투약을 지속

할 것을 권고한 반면, 스타틴 단독 또는 스타틴/에제티미브 병용요법을 복용 중이지 않았

다면 심혈관질환의 일차 예방을 위해 스타틴 단독 또는 스타틴/에제티미브 병용요법을 새

롭게 처방할 필요는 없다고 제안하였다[77,90]. 다만, 이러한 부정문 형태의 권고안은 실

제 진료 현장에서 스타틴 투여 적응증이 있는 투석 환자의 치료 과정에서 일부 오해를 일

으킬 가능성이 있다고 판단하여, 본 진료지침에서는 투석 환자의 스타틴 치료에 대한 권고
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문을 따로 제시하지 않았다. 

한편, 고혈압콩팥병 환자의 스타틴이 콩팥기능에 미치는 영향에 대한 결과는 아직 일관

되지 않다. 네트워크 메타분석 결과에서는 스타틴의 1년 투여가 콩팥기능 저하를 감소시

키고 단백뇨를 낮추었다고 보고하였다[95]. 그러나 이러한 효과는 기저에 높은 수축기혈압

이 있는 경우 약화되었는데, 이는 고혈압이 고콜레스테롤혈증보다 콩팥기능 저하에 더 강

력한 위험인자이기 때문인 것으로 보인다[95]. 또한 특정 종류의 스타틴이 콩팥기능에 더 

도움이 될 가능성도 제기되어 왔다. PLANET I 및 II 연구 등 일부 연구에서는 특정 스타틴

의 특정 용량이 다른 스타틴보다 추정사구체여과율의 감소를 억제하고 단백뇨를 더 효과

적으로 감소시켰다는 보고도 있었다[96,97]. 하지만 이러한 연구는 대개 소규모이며 단기

간인 경우가 많아 확고한 결론을 내리는 데 한계가 있다. KDIGO 2024 만성콩팥병의 평가 

및 관리를 위한 임상진료지침에서는 고강도 스타틴 치료제로서 아토르바스타틴 20 mg, 

로수바스타틴 10 mg, 및 심바스타틴 20 mg/에제티미브 10 mg 이 안전하다고 기술하고 

있으며[75], KDIGO 만성콩팥병의 지질 관리를 위한 임상진료지침에서는 추정사구체여

과율이 60 mL/min/1.73 m² 미만이거나 신대체요법을 시행하는 경우 각 스타틴의 용량

을 무작위시험에서 제안된 바에 따라 하향 조정하여 투여하도록 권장한다[90]. 또한, 아시

아 국가의 만성콩팥병 환자는 서구권보다 낮은 용량의 스타틴이 적합할 수 있다고 제시하

고 있는데, 이는 약물 독성에 대한 우려와 더불어, 낮은 용량의 스타틴으로도 저밀도지단

백질콜레스테롤을 안전하게 낮추고 임상결과를 호전시켰다는 연구 결과에 근거한다[90]. 

피브레이트, 담즙산격리제, 오메가3지방산 등은 비투석 및 투석 만성콩팥병 환자를 대

상으로 한 전향적 대조 연구가 부족하여, 현재로서는 이들 약물의 사용에 대한 명확한 권고

안을 제시하기 어렵다[91-93]. 그러나 일부 특정 만성콩팥병 환자에게는 이러한 약물들이 

도움이 될 가능성이 있다[91]. 한편, 9형전구단백질전환효소섭틸리신/케신억제제는 만성

콩팥병 환자의 심혈관 위험 감소를 위해 안전하게 사용할 수 있는 약물로 고려할 수 있다

[75,98,99]. ODYSSEY 연구들의 통합분석에서는 만성콩팥병 환자 467명을 대상으로 알

리로쿠맙의 효능과 안전성을 평가하였으며, 추정사구체여과율의 변화 없이 저밀도지단백
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질콜레스테롤을 유의하게 감소시켰다고 보고하였다[100] (표 5-2). 다만 ODYSSEY 연구

들에서는 추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m² 미만이거나 말기콩팥병 환자는 포함하

지 않았다. 한편, FOURIER 연구의 사후분석에서는 만성콩팥병 3단계 이상 환자 4,443명

과 2단계 환자 15,034명을 포함하여 분석한 결과, 에볼로쿠맙의 저밀도지단백질콜레스테

롤 감소 효과가 추정사구체여과율의 범주와 관계없이 일관되게 나타났다[101]. FOURIER 

연구에서는 고혈압이 동반된 비율이 만성콩팥병 3단계 이상 환자가 89.3%, 만성콩팥병 2

단계 환자가 79.9%였으며, 추정사구체여과율이 20 mL/min/1.73 m² 미만인 환자는 제

외되었다. 한편, 스페인의 후향적 연구에서는 복막투석 환자를 포함한 만성콩팥병 3-5단

계 환자 41명을 대상으로 알리로쿠맙 또는 에볼로쿠맙의 효과를 평가하였으며[28], 중증 

만성콩팥병 환자에게도 9형전구단백질전환효소섭틸리신/케신억제제가 안전하고 효과적

임을 보고하였다. 또한, 만성콩팥병 환자의 심혈관 위험 감소를 위한 9형전구단백질전환

효소섭틸리신/케신억제제의 안전성과 효능에 대한 문헌 고찰 결과, 콩팥병 유무와 관계없

이 저밀도지단백질콜레스테롤의 감소 효과가 모든 연구에서 일관되게 나타났으며 경도 내

지 중등도의 만성콩팥병에서 약물 안전성도 확인되었다[103]. 다만 대부분의 임상시험은 

추정사구체여과율이 20 mL/min/1.73 m² 미만인 환자, 투석 환자 및 콩팥이식 환자를 포

함하지 않았으므로, 이러한 범주의 만성콩팥병 환자를 포함하는 연구가 추가적으로 필요

하다. 종합적으로 볼 때, 9형전구단백질전환효소섭틸리신/케신억제제는 단독 혹은 스타

틴과 병용하여 사용할 수 있으므로, 스타틴 불내성 환자나 심혈관질환 위험이 높은 고혈압

콩팥병 환자에게 추가적으로 처방할 수 있다.
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5.3.3. 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제

5.3.3.1. 2형당뇨병을 동반한 고혈압콩팥병 환자의 콩팥 및 심혈관 보호를 위해 글루카 

 곤유사펩타이드-1수용체작용제를 투여할 수 있다. (1A)

최근 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제는 과체중, 비만 또는 2형당뇨병 환자의 단

순한 혈당강하나 비만 치료제로서뿐 아니라 만성콩팥병 예방 및 치료 약물로 주목받고 있

다[75,104]. 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제는 식습관을 개선하고 2형당뇨병, 고

혈압, 심혈관질환 및 과체중에 대한 위험 관리 및 조절을 증진시키는 기전을 통해 만성콩

팥병의 발병을 예방하고 진행을 지연시키며, 더 나아가 환자의 생존율을 개선할 수 있다

[104]. 2형당뇨병 환자를 대상으로 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제의 심혈관, 콩

팥 및 사망에 대한 임상시험 결과를 메타분석한 연구에 따르면[105], 글루카곤유사펩타이

드-1수용체작용제는 주요심혈관유해결과, 전체원인 사망률, 심부전으로 인한 입원율 및 

콩팥기능 악화의 위험을 유의하게 낮추는 것으로 확인되었다. 이러한 글루카곤유사펩타

이드-1수용체작용제의 심혈관 위험 감소 효과는 기저 추정사구체여과율과 관계없이 일관

되게 나타났다[105]. 뿐만 아니라 이미 만성콩팥병이 발병한 환자를 대상으로 한 FLOW 

연구에서도 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제의 콩팥 및 심혈관 보호 효과가 입증되

었다[106]. 이 연구는 추정사구체여과율이 50-75 mL/min/1.73 m² 이면서 알부민뇨가 

300-5,000 mg/g 인 환자 또는 추정사구체여과율이 25-49 mL/min/1.73 m² 이면서 알

부민뇨가 100-5,000 mg/g 인 2형당뇨병콩팥병 환자 3,533명을 대상으로 하였다. 세마글

루타이드 또는 위약을 투여하여 3.4년을 추적한 결과, 주요 콩팥병 사례(콩팥부전[투석, 이

식 또는 추정사구체여과율 15 mL/min/1.73 m² 미만], 기저 대비 추정사구체여과율이 최

소 50% 감소, 콩팥 관련 또는 심혈관 원인 사망으로 정의)가 위약군 대비 세마글루타이드 

투여군에서 24% 적게 발생하였다(위험비[95% 신뢰구간]: 0.76 [0.66-0.88], P=0.0003)

[106]. 또한, 연평균 추정사구체여과율 감소 기울기에서도 세마글루타이드 투여군이 위약

군보다 1.16 mL/min/1.73 m²/year 덜 가파르게 감소하여(P＜0.001), 유의한 콩팥 보호 



116대한신장학회

효과를 나타냈다. 주요 심혈관 사례의 위험도 세마글루타이드 투여군에서 18% 더 낮았으

며(위험비[95% 신뢰구간]: 0.82 [0.68-0.98], P=0.029), 원인 무관 사망 위험 또한 20% 더 

낮았다(위험비[95% 신뢰구간]: 0.80 [0.68-0.95], P=0.01) [106]. FLOW 연구 대상자의 

기저 수축기혈압은 평균 138-139 mmHg 였으며, 안지오텐신전환효소억제제 혹은 안지

오텐신수용체차단제를 복용 중인 비율은 각각 약 35% 및 60%였다. 

이러한 FLOW 연구 및 기존 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제 연구들의 결과는 글

루카곤유사펩타이드-1수용체작용제가 2형당뇨병 및 2형당뇨병콩팥병에서 콩팥병 진행 

위험을 감소시키고 심혈관 위험을 낮출 수 있다는 강력한 근거가 된다. 이에 본 진료지침위

원회는 2023년 대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침의 권고안인 ‘메트포민이나 소듐-포

도당공동수송체2억제제 투약에도 불구하고 혈당 조절 목표에 도달하지 못하거나, 메트포

민이나 소듐-포도당공동수송체2억제제를 사용할 수 없는 경우 글루카곤유사펩타이드-1

수용체작용제를 우선 순위로 고려한다’에서 한 걸음 더 나아가, 2형당뇨병을 동반한 고혈

압콩팥병 환자의 콩팥 및 심혈관 보호를 위해 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제를 

투여할 수 있다고 판단하였다. 반면, 비당뇨병 고혈압콩팥병 환자의 글루카곤유사펩타이

드-1수용체작용제 투여에 대해서는 판단을 보류하였다. SELECT 연구는 체질량지수 중앙

값이 27 kg/m² 이면서 비당뇨병 환자를 대상으로 하였으며[107], 사전지정 분석 결과에서 

복합콩팥결과(콩팥병에 의한 사망, 신대체요법 시작, 추정사구체여과율의 지속적 15 mL/

min/1.73 m² 미만 발생, 추정사구체여과율의 지속적 50% 이상 감소, 지속적 다량알부민

뇨 발생)가 세마글루타이드 투여군에서 위약군에 비해 유의하게 낮았다(1.8% 대 2.2%, 위

험비[95% 신뢰구간] 0.78 [0.63-0.96], P=0.02). 또한, 추정사구체여과율에 대한 104주 

치료의 이득도 0.75 mL/min/1.73 m² 로 유의하게 나타났다(95% 신뢰구간 0.43-1.06, 

P＜0.001)[108]. 비당뇨병의 과체중 혹은 비만 환자에게 글루카곤유사펩타이드-1수용체

작용제의 콩팥 보호 효과를 보여주는 긍정적인 결과이지만, 연구 대상자의 약 11%만이 추

정사구체여과율 60 mL/min/1.73 m² 미만이었기 때문에 전체 만성콩팥병 환자에게 확대 

적용하기에는 제한이 있다. 따라서 향후 추가 연구를 통해 비당뇨병 고혈압콩팥병 환자에 
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대한 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제 권장 여부가 결정될 수 있을 것이다. 또한, 다

른 종류의 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제에서도 유사한 콩팥 보호 효과가 있는지 

확인하는 것이 중요하며, 1형당뇨병 환자, 비만이나 과체중이 아닌 환자, 투석이나 콩팥이

식 환자의 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제 안전성과 효능을 입증하는 추가 연구가 

향후 이 약물의 적응증 확대 여부에 영향을 줄 것으로 기대한다.

한편, 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제는 혈압강하 효과도 있으나[106,109-

111], 투여 초기에는 오히려 혈압이 일시적으로 상승할 수 있다[109]. 하지만, 글루카곤

유사펩타이드-1수용체작용제를 지속적으로 투여하면 체중 감량 효과와 함께 혈압이 결

국 하강하는데[106,110,111], STEP 1 연구에서는 수축기혈압이 평균 5.1 mmHg 감소

하였고, FLOW 연구에서는 수축기혈압이 평균 2.23 mmHg 감소하였다[106,110]. 흥미

롭게도 확장기혈압은 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제의 영향을 거의 받지 않았다

[106,109]. 그러나 고혈압콩팥병 환자의 혈압강하를 주된 목적으로 글루카곤유사펩타이

드-1수용체작용제를 권고하기에는 직접적인 근거가 부족하며, 비용 효과성 측면에서도 

기존 고혈압약과 경쟁력이 떨어진다고 판단되어 본 진료지침에서는 이를 권고안으로 제

시하지 않았다.

만성콩팥병 자체가 심혈관질환의 위험인자이므로 아스피린과 같은 항혈소판제 치료의 

필요성은 오래 전부터 검토되어 왔다[112,113]. 그러나 만성콩팥병 환자의 심혈관사건 및 

사망 위험 감소를 위한 아스피린의 일차 예방적 사용에 대한 편익과 위해는 아직 명확하지 

않다. HOT 연구의 사후분석 결과에 따르면[1], 아스피린 투여는 정상 콩팥기능을 가진 대

상자들에 비해 고혈압을 동반한 만성콩팥병 환자의 심혈관사건, 심혈관 사망 및 전체 사망

5.3.4. 항혈소판제

5.3.4.1. 허혈심혈관질환을 동반한 고혈압콩팥병 환자에게 허혈심혈관질환 재발의 이차  

 예방을 목적으로 저용량 아스피린을 투여할 수 있다. (1B)
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률을 유의하게 감소시킬 수 있었다. 이 연구에서 아스피린 투여는 콩팥기능 자체에는 유해

한 영향을 미치지 않았으나, 주요 출혈 사건이 추정사구체여과율의 감소에 따라 증가하는 

경향을 보였다. 결과적으로 추정사구체여과율이 45 mL/min/1.73 m² 미만인 환자 1,000

명당 76건의 주요 심혈관사건과 54건의 전체원인 사망이 예방된 반면, 주요 출혈은 27건 

발생하였다[38]. 고혈압과 심혈관질환의 위험인자를 가진 대상자를 포함한 ALLHAT 연구

의 추가 분석에서는 아스피린 사용이 치명적 관상심장병, 비치명적 심근경색, 뇌졸중 또는 

복합 관상심장병의 위험과 연관되지 않았으며, 이러한 결과는 추정사구체여과율 수준과 

관계없이 일관되게 나타났다[113]. 다만, 콩팥기능이 보존된 대상자는 아스피린 사용이 사

망 위험 감소와 연관성을 보였고, 아스피린 사용군에서 복합 심혈관질환 위험이 높았으나 

위장관 출혈 위험은 증가하지 않았다[113]. 한편, 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 CRIC 

연구의 추가 분석에서 아스피린의 효과를 평가한 결과, 연구 대상자의 약 90%에서 고혈압

이 동반되어 있었으나, 아스피린 사용은 만성콩팥병 환자의 전체원인 사망, 심혈관질환 이

환, 또는 심혈관사건의 일차 혹은 이차 예방에 있어 유의한 효과를 보이지 않았다[114]. 또

한 아스피린 사용은 콩팥부전이나 주요 출혈 위험 증가와도 연관이 없었다. 반면, 최근에 

발표된 TIP-3 연구의 추가 분석에서는 경도 내지 중등도의 만성콩팥병이 있으면서 심혈

관질환의 기왕력이 없는 대상자의 경우 아스피린 치료가 심혈관사건을 감소시킬 수 있음

을 확인하였다[115]. 이 연구 대상자의 83%에서 고혈압이 관찰되었다. 비록 아스피린 치

료에 의한 출혈의 유의한 증가는 없었으나, 심혈관 일차 예방에 있어 추정사구체여과율이 

낮아질수록 아스피린의 편익이 더 커지는지 여부는 확인되지 않았다[115]. 이러한 상반된 

결과는 다른 연구들에서도 반복적으로 나타나고 있다. 고혈압이 약 86%에서 동반된 만성

콩팥병 환자를 대상으로 한 후향적 관찰연구에서는 심혈관질환의 일차 예방을 위한 아스

피린의 장기 투여가 사망이나 심혈관사건을 감소시키지 않았으며, 출혈 증가와도 연관이 

없다고 보고하였다[116]. 반면, 고혈압이 95% 이상 동반된 국내 KNOW-CKD 연구의 분

석 결과에 따르면, 만성콩팥병 환자에게 아스피린 사용 시 심혈관사건 예방에 유의한 이득

이 없었고, 오히려 심혈관사건의 유의한 증가와 연관되었으며, 특히 체중이 낮은 만성콩팥
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병 환자에게 이러한 경향이 두드러졌다[117]. 흥미롭게도 최근 메타분석 결과, 만성콩팥병 

환자를 대상으로 한 무작위대조시험에서는 아스피린 투여가 주요 출혈 위험을 증가시키기

는 하나 심혈관사건을 감소시키는 이득을 보였지만, 코호트관찰연구를 포함하면 아스피린

의 이익은 나타나지 않았다[118]. 또한 이 메타분석에서는 고혈압 동반 여부에 따른 하위

군 분석에서도 아스피린의 이득에 차이가 없었다. 

따라서, 본 진료지침위원회는 활동성 출혈이나 매우 높은 출혈 위험과 같은 특별한 금

기 사항이 없다면, 심혈관사건 기왕력이 있는 고혈압콩팥병 환자에게 이차 예방 목적으로 

아스피린을 사용할 필요가 있다고 판단하였다. 또한 아스피린 불내성 환자에게는 다른 항

혈소판제를 고려할 수 있다. 이는 KDIGO 2024년 만성콩팥병 평가 및 관리를 위한 임상

진료지침 권고안과 일치한다[75]. 반면, 고혈압콩팥병 환자에게 심혈관사건 일차 예방 목

적으로 아스피린을 사용하는 것에 대해서는 개별 환자의 상황을 고려하여 신중히 결정해

야 한다. 추후 고혈압이 동반된 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 아스피린 등 항혈소판제의 

심혈관사건에 대한 일차 및 이차 예방 효과 및 안전성에 관한 추가 연구를 통해 더 확고한 

근거를 마련할 필요가 있다.

구형흡착탄(AST-120 등)은 경구용 공모양탄소흡착제로서 위장관에서 요독물질을 흡

착하여 만성콩팥병의 진행을 지연하는 목적으로 사용되어 왔다[119,120]. 그동안 크고 작

은 연구들에서 콩팥 보호 효과와 사망률 개선에 대한 구형흡착탄의 효과에 대해 상반된 

결과가 보고되었으나[119], EPPIC 연구의 미국인 대상자 583명을 추가 분석한 결과에서

는 약물 복용 충실도가 높은 환자군에서 구형흡착탄이 투석 시작, 콩팥이식 또는 혈청크

레아티닌 수치의 2배 증가에 이르는 시기를 유의하게 지연시켰다(위험비[95% 신뢰구간]: 

5.3.5. 구형흡착탄

5.3.5.1. 고혈압콩팥병 환자의 콩팥기능 저하 진행을 지연할 목적으로 구형흡착탄 사용 

 을 고려할 수 있다. (2C)
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0.74 [0.56-0.97]) [119]. 이 연구 대상자 중 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신

수용체차단제를 복용하는 환자의 비율은 약 80%였다. 일본에서 수행된 후향적 연구에서

는 만성콩팥병 환자 560명을 대상으로 구형흡착탄 복용 여부에 따라 투석 시작과 생존에 

미치는 영향을 분석하였으며[121], 생존율에서는 유의한 차이가 없었지만, 구형흡착탄 복

용군에서 비복용군에 비해 12개월 및 24개월 시점의 투석 시작 자유율이 유의하게 높았다

(P＜0.0001). 이 연구에 포함된 대상자의 기저 수축기혈압은 160±27.3 mmHg 였다. 국

내에서도 2019년에 2형당뇨병콩팥병 환자 100명을 대상으로 구형흡착탄의 효과를 평가

한 연구가 있다[122]. 이 연구에서 구형흡착탄을 24주간 투여한 결과, 대상자의 80.3%에

서 콩팥기능이 호전되었다. 이 연구 대상자 중 96%는 기저에 고혈압약을 복용하고 있었다

[122]. 기존의 대부분 연구에서는 구형흡착탄이 생존율을 유의하게 개선하지 못한 것으로 

나타났으나, 2024년에 대만에서 수행된 후향적 연구에서는 구형흡착탄 사용군이 말기콩

팥병 발생률(44.16% 대 53.71%, P=0.0005)과 사망률(13.51% 대 37.88%, P＜0.0001)을 

유의하게 감소시킨 것으로 나타났다[123]. 또한, 구형흡착탄 사용에 따른 전체원인 사망률 

감소 효과는 연령, 성별, 만성콩팥병 단계, 알부민뇨, 추정사구체여과율, 통풍, 고지질혈증, 

당뇨병, 흡연 여부, 적혈구형성호르몬자극제 사용, 안지오텐신수용체차단제 또는 안지오

텐신전환효소억제제 사용, 칼슘통로차단제 및 스타틴 사용 여부를 보정한 후에도 일관되

게 유지되었다[123]. 이 분석에 포함된 환자의 70% 이상이 고혈압을 동반하고 있었다. 비

록 고혈압콩팥병 환자만을 대상으로 구형흡착탄의 효과를 평가한 연구는 아직 없으나, 기

존 연구에 참여한 대상자 중 상당수가 고혈압을 동반하고 있었으므로 그 결과를 인용하는 

데 큰 무리는 없다고 판단된다. 따라서 본 진료지침위원회는 고혈압콩팥병 환자의 최적의 

혈압 조절과 만성콩팥병 치료를 위한 기본 치료제를 우선 선택한 후, 추가적으로 콩팥기능 

저하의 진행을 지연할 목적으로 구형흡착탄 처방을 고려할 수 있다고 판단하였다. 다만, 

구형흡착탄은 복용의 어려움으로 인해 약물 복용 충실도가 낮아질 수 있는데, 기존 연구에

서 과립제형(AST-120 등)과 캡슐제형(DW-7202 등)의 효과 및 안전성이 동등한 것으로 

보고되었으므로[124], 환자의 선호도 및 약물 복용 충실도에 따라 제형을 선택하면 된다.
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구형흡착탄이 혈압에 미치는 영향에 대해서는 아직 일관된 결과가 없다. 일본에서 수

행된 연구에서는 구형흡착탄 복용군이 비복용군보다 투석 시작 시점에서의 수축기혈압

(159±24.2 대 165±26.5 mmHg, P=0.0217)과 확장기혈압(81.5±13.3 대 85.0±14.1 

mmHg, P=0.0180)이 유의하게 낮았다[120]. 반면, 국내 연구에서는 구형흡착탄 복용

에 반응한 환자군에서 오히려 수축기혈압이 복용 전 129.2±13.8 mmHg 에서 24주 후 

133.9±14.0 mmHg 로 상승하였다는 보고도 있었다[122]. 한편, 만성콩팥병 3단계로 진

단받은 9개월 남아의 지속적인 구토와 혈압 상승 증상에 대해 안지오텐신전환효소억제제

와 함께 구형흡착탄을 투여한 후 증상이 호전되었다는 흥미로운 증례가 보고된 바 있어

[125], 구형흡착탄은 일부 선별된 환자에게 그 효과가 극대화될 수 있을 것으로 보인다. 만

성콩팥병의 복잡한 병태생리적 기전과 제한적인 콩팥병 치료제 상황을 고려하면, 향후 구

형흡착탄의 혈압강하 효과, 요독물질 제거, 콩팥병 진행 억제 및 사망률 개선 여부에 관한 

연구를 지속할 필요가 있다.

만성콩팥병의 진행을 지연하기 위한 서로 다른 치료법 간의 병용요법에 대한 평가는 

지속적으로 이루어져 왔다. 병용요법은 약물요법 사이뿐만 아니라 비약물요법과 약물요

법 사이에도 가능하다. 예를 들어, 저단백질 식이를 하면서 레닌-안지오텐신계억제제 또

는 소듐-포도당공동수송체2억제제 등의 약물요법을 추가하면 콩팥병의 진행을 지연하는 

데 더 효과적일 수 있다[75,126,127]. 고혈압콩팥병 환자는 항고혈압제를 복용하는 동시

에 저염 식이를 병행하는 것이 혈압 조절 효과를 증가시켜 콩팥 및 심혈관 위험을 최소화

하는 데 더욱 효과적일 수 있다[75].

5.4 병용요법

5.4.1. 고혈압콩팥병 치료제들은 약물 간 상호작용과 부작용을 충분히 검토한 후 병용 투여될 수  

 있으며, 일부 약물은 작용 기전에 따라 서로 상승작용을 나타내어 혈압 조절, 콩팥 보호 또 

 는 심혈관 보호 효과를 극대화할 수 있다. (2B)
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본 진료지침을 비롯하여 대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침 및 KDIGO 임상진료지

침에서 제시하는 만성콩팥병의 환자의 목표 수축기혈압을 유지하기 위해서는 일차선택약

물인 레닌-안지오텐신계억제제 외에도 추가적으로 다른 계열의 고혈압약이 필요한 경우

가 많다. 특히 목표 혈압보다 최소 20 mmHg 이상 높은 혈압을 보이는 고혈압콩팥병 환자

에게 항고혈압제 병용요볍을 주로 권장해왔다[75,77,128]. 그러나 만성콩팥병 환자를 대

상으로 한 서로 다른 항고혈압제 병용요법 간의 효과를 직접 비교한 연구는 매우 부족하며, 

레닌-안지오텐신계억제제, 칼슘통로차단제, 베타차단제, 이뇨제 이외의 다른 계열의 항고

혈압제 간의 효과와 안전성을 비교한 임상시험 역시 보고된 바 없다[128]. 일부 다른 분야

의 지침에서는 혈압 조절을 위한 항고혈압제 투여 알고리듬을 제시하고 있으나[89], 만성

콩팥병 환자를 위한 항고혈압제 투여 알고리듬은 대규모 임상시험에 기반한 근거가 부족

하여, 일반 고혈압 환자를 대상으로 수행된 임상시험 결과, 만성콩팥병에서의 고혈압 치

료에 대한 소규모 연구, 메타분석 결과 및 전문가 의견과 담당의사의 임상적 판단에 의존

할 수밖에 없다[75,128]. 다만 KDIGO의 최근 임상진료지침들에서는 레닌-안지오텐신계

억제제를 최대 내약용량으로 사용함에도 불구하고 목표 혈압에 도달하지 못할 경우, 칼슘

통로차단제 그리고/혹은 이뇨제를 추가하고, 이 세 가지 계열의 항고혈압제 병용에도 목

표 혈압에 도달하지 못하면서 추정사구체여과율이 45 mL/min/1.73 m² 이상이라면 비스

테로이드무기질부신피질호르몬수용체대항제를 추가 투여할 것을 단계적 접근법으로 제

시하고 있다[75,76]. 만성콩팥병에서는 체액 과다로 인해 혈압이 상승하는 경우가 흔하므

로[128], 적절한 용량의 이뇨제를 사용하는 것이 혈압 조절에 도움이 될 수 있다. 일반적

으로 싸이아자이드 이뇨제는 사구체여과율이 감소할수록 효능이 저하되는 것으로 알려져 

왔으나[128], 최근 연구에 따르면 진행된 만성콩팥병 환자에게 싸이아자이드 이뇨제가 혈

압 강하뿐만 아니라 알부민뇨 감소 효과도 발휘할 수 있음이 보고되고 있다[129]. 따라서 

레닌-안지오텐신계억제제 투여 후 추가로 항고혈압제를 선택할 때 칼슘통로차단제가 이

뇨제에 비해 반드시 우선될 필요는 없다고 판단된다. 이 내용은 앞서 설명한 바 있다. 한

편, 목표 혈압의 도달 및 유지를 위해 여러 약물을 동시에 투여할 경우 복약 순응도의 문제
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가 발생할 수 있는데 이는 단일알약조합(single-pill combination)제의 사용으로 어느 정

도 해소할 수 있다[128].

최근 몇 년 사이 소개된 새로운 콩팥병 치료제인 소듐-포도당공동수송체2억제제, 비

스테로이드무기질부신피질호르몬수용체대항제 및 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용

제 등을 기존 치료제와 병용하면, 상승작용을 통해 콩팥 보호 및 심혈관 보호 효과를 증대

하고 나아가 환자의 생존율까지도 향상시킬 수 있는지에 대해 관심이 높아지고 있다. 이들 

약제 간 병용요법의 효과와 안전성에 관한 일부 임상시험이 이미 진행 중이며, 기존의 임

상시험 결과를 활용한 연구에서는 알부민뇨를 동반한 2형당뇨병 환자에게 소듐-포도당공

동수송체2억제제, 글루카곤유사펩타이드-1수용체작용제 및 비스테로이드무기질부신피

질호르몬수용체대항제의 병용 치료가 기존의 표준 치료와 비교하여 심혈관사건 및 콩팥사

건 발생을 감소시키고, 전체 생존율을 향상시킬 수 있다고 보고한 바 있다[130]. 따라서 향

후 콩팥 보호, 심혈관 보호 및 생존율 개선 효과가 입증된 약물 간 병용요법은 더욱 적극적

으로 권장될 가능성이 높다.
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제6장 특별한 상황에서의 고혈압 치료

레닌-안지오텐신계 차단은 알도스테론의 작용을 억제하여, 고칼륨혈증 발생 가능성이 

높아지게 된다. 고칼륨혈증 위험이 있는 환자의 경우 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제

제를 시작하기 전과 시작 후 1–2주 이내에 혈청포타슘 수치를 측정하는 것을 권장한다[1]. 

제5장에서 언급된 바와 같이, 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제를 시작하거나 용량을 

변경한 후 2–4주 이내에는 증상이 있는 저혈압, 고칼륨혈증, 혈청크레아티닌을 감시해야 

한다. 감시 간격은 기저 혈압, 혈청크레아티닌, 혈청포타슘 수치에 따라 조정한다. 기저 혈

청크레아티닌이 높은 경우, 혈청포타슘이 이미 정상 범위의 상한선에 가까운 경우, 고칼륨

혈증 병력이 있는 경우, 혈압 강하 또는 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 사용 후 혈

청 크레아티닌이 급격히 상승한 경우에는 감시 간격을 단축해야 한다.

조절되지 않는 고칼륨혈증으로 인하여 레닌-안지오텐신계억제제를 감량하거나 중단하

는 경우도 종종 있다[1-3]. 고칼륨혈증 발생 시 우선 거짓고칼륨혈증을 배제해야 하며, 이

6.1.2. 레닌-안지오텐신계억제제 사용과 관련된 고칼륨혈증 관리

6.1.2.1. 레닌-안지오텐신계억제제 관련 고칼륨혈증의 경우 레닌-안지오텐신억제제를  

 감량하거나 중단하기보다는 먼저 혈청포타슘 조절을 위한 중재를 우선적으로 시행 

 한다. (2B)

6.1.2.2. 어떠한 중재에도 불구하고 조절되지 않는 고칼륨혈증 발생 시 레닌-안지오텐신계 

 억제제를 감량하거나 경우에 따라 중단을 고려한다. (2C)

6.1. 고칼륨혈증이 동반된 고혈압콩팥병

6.1.1. 혈청포타슘 감시
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후 고칼륨혈증 호전을 위한 다양한 조치를 취할 수 있다[1]. 고칼륨혈증 관리에는 식이 포

타슘 제한, 포타슘보충제 및 고칼륨혈증 유발 약물의 중단, 포타슘 배출을 돕는 이뇨제, 경

구 포타슘교환제(포타슘결합제)의 추가 등이 있다[1]. 만성콩팥병 환자에게 고칼륨혈증이 

발생한 경우, 이를 효과적으로 조절하면 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 치료를 권

장 용량으로 유지할 수 있다[4,5]. 이러한 치료 전략이 심혈관 및 콩팥 결과에 미치는 영

향을 평가한 DIAMOND 연구는 레닌-안지오텐신계억제제 치료 중 고칼륨혈증이 발생하

더라도 레닌-안지오텐신계억제제 용량 감소나 중단 대신 다양한 관리 전략(식이 제한, 약

물 조정, 경구 포타슘교환제 사용)을 통하여 고칼륨혈증을 조절할 경우 레닌-안지오텐신

계억제제 사용의 이점을 유지하면서 고칼륨혈증의 위험을 완화할 수 있음을 보여주었다.

혈청포타슘 수치를 정상화하기 위한 다른 조치가 실패한 경우, 안지오텐신전환효소억

제제 또는 안지오텐신수용체차단제의 용량을 줄이거나 중단해야 한다. 말기콩팥병 환자

가 요독 증상이나 조절되지 않는 고칼륨혈증이 있는 경우에는 신대체요법 준비 과정에서 

안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제의 일시 중단도 고려할 수 있다

[6,7].

스피로놀락톤, 에플레레논 혹은 피네레논과 같은 무기질부신피질호르몬수용체대항제

는 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제와 병용 시, 특히 추정사구체

여과율 45 mL/min/1.73 m² 미만인 환자는 고칼륨혈증과 콩팥기능 저하의 위험이 있다. 

고칼륨혈증 위험이 높은 환자(예: 저알도스테론증, 제4형 신세관산증)에게는 무기질부신

피질호르몬수용체대항제 투여를 신중하게 결정해야 한다[7]. AMBER 연구 결과, 저항고

혈압과 진행만성콩팥병(추정사구체여과율 25–45 mL/min/1.73 m²)을 가진 환자의 경구 

6.1.3. 무기질부신피질호르몬수용체대항제 사용과 관련된 고칼륨혈증

6.1.3.1. 무기질부신피질호르몬수용체대항제는 사구체여과율이 낮을수록 고칼륨혈증이 

 나 가역적인 콩팥기능 저하 위험이 증가하므로 정기적인 감시가 필요하다. (2B)
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포타슘교환제인 패티로머의 병용은 스피로놀락톤 사용 비율을 높이는 데 도움이 되었다

[8]. FIDELIO 연구 결과, 비스테로이드무기질부신피질호르몬수용체대항제인 피네레논은 

콩팥 보호 효과를 보였으나, 고칼륨혈증 관련 사건의 위험이 증가했다[9]. 따라서 안지오

텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제의 사용 시와 마찬가지로 무기질부신

피질호르몬수용체대항제를 새롭게 투여하거나 용량을 변경하는 경우 단기간 내에 혈압, 

전해질 그리고 콩팥기능을 추적하는 것이 필요하다.

고칼륨혈증의 치료의 방침은 급성 혹은 만성 고칼륨혈증 여부에 따라 달라지기는 하지

만, 일반적으로 만성콩팥병 환자에게 비응급 고칼륨혈증이 동반되었을 때에는 저칼륨식

이 등 식이 관리와 포타슘의 콩팥 배출을 방해하는 약물 평가 외에 약물 치료로서 이뇨제

(고리작용이뇨제, 싸이아자이드, 소듐-포도당공동수송체2억제제 등), 탄산수소소듐 그리

고 포타슘교환제를 사용할 수 있다[10,11]. 이뇨제는 고칼륨혈증을 억제하는 데 효과적인 

방법이기도 하다. 집합관보다 위쪽 세관에 작용하는 이뇨제들이 세관내 유량을 증가시켜 

윈위신장단위의 포타슘 분비 부위로 소듐과 유량을 많이 전달함으로써 포타슘 배출이 증

가한다[11].

콩팥기능이 감소함에 따라 콩팥이 수소이온을 배설하고 탄산수소염을 생성하는 능력

이 저하되기 때문에 만성콩팥병 환자에게 만성대사산증이 발생하게 된다. 이러한 산증을 

교정하는 것 또한 혈장포타슘 농도를 낮추는 데 도움이 될 수 있는데, 산증이 개선되는 과

정에서 포타슘이 세포 내로 이동하고 콩팥에서는 원위세관으로 소듐 전달이 증가되어 포

6.1.4. 고칼륨혈증의 약물 치료

6.1.4.1. 고칼륨혈증의 약물요법에는 이뇨제, 탄산수소소듐 혹은 포타슘교환제가 있다.  

 (2B)

6.1.4.2. 소듐지르코늄사이클로규산염 또는 패티로머는 레닌-안지오텐신-알도스테론계억 

 제제의 장기 유지에 도움이 될 수 있다. (2B)
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타슘 배설이 증가하기 때문이다[11]. KDIGO 2024 만성콩팥병 평가와 관리에 대한 임상

진료지침에서는 혈청탄산수소염이 18 mmol/L 미만인 경우를 만성콩팥병에서의 산증 치

료의 시작 시점으로 제시한 바 있지만[10], 대규모 임상시험 결과가 부족하므로 이러한 기

준점에 대해서는 추가적인 연구가 필요하다. 경구 탄산수소소듐을 주로 사용하게 되는데 

장기간의 사용에 따른 세포바깥용적 확장이나 소듐 과부하가 생기지 않도록 감시할 필요

가 있다[12].

지난 50여 년 이상 동안 위장관에서 포타슘 배출을 도모하기 위해서 사용된약물은 폴

리스티렌설폰산염이었다[11,12]. 폴리스티렌설폰산염소듐과 폴리스티렌설폰산염칼슘 형

태로 판매되며 우리나라에서는 대부분 폴리스티렌설폰산염칼슘으로 출시되어 있다. 의외

로 폴리스티렌설폰산염칼슘의 효과와 안전성에 대한 연구는 많지 않지만, 안지오텐신전

환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제 복용 지속 혹은 중단 여부와 무관하게 경도 고

칼륨혈증이 동반된 만성콩팥병 환자의 70% 이상에서 혈청포타슘을 0.3 mmol/L 이상 감

소시키는 효과가 있었다고 보고된 바 있다[13,14]. 다만, 작용 시작이 수 시간에서 수일이 

걸릴 수 있다[11]. 폴리스티렌설폰산염의 특성상 변비, 메스꺼움 및 구토와 같은 위장관

계 부작용이 있을 수 있고, 궤양, 천공 허혈 및 혈전증 등과 같은 심각한 부작용도 드물지

만 발생할 수 있다[11,12]. 특히 소비톨과 함께 투여될 때에는 장괴사 위험이 높아진다고 

보고된 바 있다[15]. 

그에 비하여 외국에서는 이미 사용 중인 경구 소듐지르코늄사이클로규산염 또는 패티

로머는 부작용이 상대적으로 적고 특히 장기간 사용 시 상대적으로 안전한 포타슘교환제

로 알려져 있다[10]. 소듐지르코늄사이클로규산염은 포타슘에 대하여 높은 선택적 작용을 

하기 때문에 다른 양이온의 흡수에 대한 영향은 미미하다[13]. 1시간 이내에 빠른 작용 시

간을 보이기 대문에 혈청포타슘이 상대적으로 빠르게 떨어질 수 있다. 10 g 의 소듐지르

코늄사이클로규산염은 1시간 후 0.4 mEq/L 그리고 4시간 후에는 0.7 mEq/L 의 포타슘

을 떨어뜨릴 수 있다[11]. 게다가 소듐지르코늄사이클로규산염은 혈청탄산수소염을 상승

시켜 대사산증 위험도 감소시킬 수 있다[12]. 패티로머는 위장관 특히 원위 대장 내강에서  
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소듐지르코늄사이클로규산염과 패티로머는 그동안 여러 임상시험을 통하여 그 효과와 

안전성을 입증하여(표 6-2), 만성콩팥병은 물론, 심부전, 고혈압 및 2형당뇨병 환자들의 고

칼륨혈증에 대한 빠른 교정 및 장기간의 혈청포타슘 안정화에 기여할 수 있다는 것이 증명

칼슘과 교환하여 포타슘에 결합하는 중합체로서 8.4 g 으로 포타슘을 0.23 mEq/L 정도 

낮출 수 있다[11,15,16]. 폴리스티렌설폰산염, 소듐지르코늄사이클로규산염 및 패티로머

의 작용 특성에 대해서 아래 표에 정리하였다(표 6-1) [10,16].

폴리스티렌설폰산염 
(소듐 혹은 칼슘)

소듐지르코늄 
사이클로규산염

패티로머

용량 • 초기: 하루 총 15-60 g  

 (최대 4회 분할)

• 유지: 하루 총 16-60 g

• 직장투여: 하루 30 g

• 초기: 10 g 씩 하루 3회

• 유지: 10 g 씩 하루 1회~5 

g 씩 2일에 한 번

• 초기: 8.4 g 씩 하루 1회

• 유지: 8.4-25.2 g 씩 하루  

 1회

작용 시작 수시간 내지 수일 1시간 이내 4~7시간 

지속 시간 6~24시간 - 24시간

타약물과의

상호작용

3시간 간격 투여 권장 pH의존 생체이용률을 가지

지 않는 약물인 경우 용량 조

절이나 투여 분리 불필요(pH

의존 생체이용률을 가진 약

물의 경우 2시간 투여 간격)

3시간 간격 투여 권장(임상

적으로 유의한 상호작용을 

가질 수 있는 약물인 경우)

부작용 • 위장관: 구역, 구토, 설사,  

 변비

• 전해질불균형: 저칼륨혈증,  

 저칼슘혈증, 저마그네슘 

 혈증

• 부종

• 위장관계 중증(드물지만):  

 장괴사, 출혈, 허혈결장염,  

 천공

• 전해질불균형: 저칼륨혈증

• 부종

• 위장관(경증): 구역, 설사,  

 변비

• 위장관: 구역, 설사, 위장 

 (관)가스참

• 전해질불균형: 저칼륨혈증,  

 고칼슘혈증, 저마그네슘혈 

 증

표 6-1 소듐지르코늄사이클로규산염 및 패티로머의 특성
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된 바 있다[12]. 특히 중요한 점은, 고칼륨혈증에 대한 소듐지르코늄사이클로규산염과 패

티로머는 포타슘 조절에 대한 안정적인 효과로 인하여 만성콩팥병 환자에게 레닌-안지오

텐신-알도스테론계억제제의 지속적인 투여가 가능하게 해준다는 점이다[10,12]. 소듐지

르코늄사이클로규산염과 패티로머는 안전 측면에서도 부작용이 적어서 패티로머의 경우 

저마그네슘혈증, 변비, 설사, 복통 등이 보고되었고, 소듐지르코늄사이클로규산염의 경우 

변비와 부종 등이 알려져 있다[11,12].

이와 같이 소듐지르코늄사이클로규산염과 패티로머의 효과와 안전성이 입증됨에 따라 

영국신장학회는 물론 유럽심장학회나 미국심장학회 등의 진료지침 등에서는 레닌-안지오

텐신-알도스테론억제제를 유지하고자 할 때 고칼륨혈증을 조절하기 위한 포타슘교환제로

서 소듐지르코늄사이클로규산염과 패티로머를 우선적으로 추천하고 있다[16,27]. 우리나

라에는 이들 약물이 아직 도입되지 못하고 있는데, 다행히도 소듐지르코늄사이클로규산염

의 경우 2024년 전반기에 식품의약품안전처에 허가 신청을 한 상태라서 심사 결과 및 실

제 출시 여부에 따라 우리나라 환자들에게도 국제적인 기준의 치료를 받을 기회가 주어지

기를 기대해 본다.

Study Patients Duration Results

Sodium zirconium cyclosilicate (SZC)

HARMONIZE  
(2014) [17]

258 outpatients with serum 
K⁺ level ≥5.1 mmol/L (69.8% 
on RAASi)

28 days Normokalemia with SZC in 98% of pateints 
at 48 h; SZC 5, 10, or 15 g maintained serum 
K⁺ level at <5.1 mmol/L in 80%, 90% and 94% 
of patients, respectively, vs. 46% of placebo 
recipients at week 4 (all P<0.001)

ZS-003  
(2015) [18]

754 outpatients with serum 
K⁺ level 5.0–6.5 mmol/L 
(66.7% on RAASi)

16 days Rapid and dose-dependent reduction of serum 
K⁺ levels to normokalemic levels within 48 h 
with SZC; maintenance of normokalemia in a 
higher proportion of patients continuing on SZC 
vs. switched to placebo (P≤0.008)

HARMONIZE OLE 
(2019) [19]

123 outpatients with serum 
K⁺ level 3.5–6.2 mmol/L

≤337 days Maintenance of serum K⁺ level at ≤5.1 mmol/
L with SZC 5 g in 88.3% of patients and ≤5.5 
mmol/L with SZC 10 g in 100% of patients

표 6-2 소듐지르코늄사이클로규산염 또는 패티로머의 고칼륨혈증에 대한 효과
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Study Patients Duration Results

DIALIZE (2019) 
[20]

196 ESRD (on dialysis) 8 weeks Maintenance of serum K⁺ levels at 4.0–5.0 
mmol/L during 3–4 dialysis sessions after long 
interdialytic interval with SZC vs. placebo (41.2% 
vs 1.0%; P<0.001)

ZS-005 (2019) [21] 751 outpatients with K⁺ level 
≥5.1 mmol/L (65% on RAASi)

52 weeks In 78% of patients receiving SZC, maintenance 
of serum K⁺ level of 3.5–5.5 mmol/L during the 
3-day correction phase; in 99% of patients 
receiving SZC, a mean serum K⁺ level of 3.5–5.5 
mmol/L over months 3–12

HARMONIZE-
GLOBAL (2020) 
[22]

267 outpatients with K⁺ 
level ≥5.1 mmol/L (76.4% on 
RAASi)

28 days Normokalemia in 89.1% of patients at 48 h with 
SZC; maintenance of serum K⁺ level at 3.5–5.0 
mmol/L in 58.6% with SZC 5 g and 77.3% of 
patients with SZC 10 g, respectively, vs. 24.0% 
of placebo recipients on day 29 (both P<0.001)

Patiromer

PEARL-HF (2011) 
[23]

105 patients with CKD 
and hear t  fa i lure (on 
RAASis or β-blockers with 
spironolactone added)

4 weeks Significant reduction in K⁺ levels (–0.45 mmol/L; 
P<0.001) and significantly lower incidence of K⁺ 
levels ≥5.5 mmol/L (7.3% vs 24.5%; P=0.027) 
with patiromer vs. placebo at week 4

AMETHYST-DN 
(2015) [24]

306 patients with type 
2 diabetes and CKD (on 
RAASi)

52 weeks Significant reduction in K⁺ level among patients 
with mild or moderate hyperkalemia at week 4 
and maintained for 52 weeks with patiromer

OPAL-HK (2015) 
[25]

243 CKD patients (on 
RAASi)

12 weeks Greater median increase in the potassium level 
from baseline with placebo than with patiromer 
(P<0.001); a recurrence of hyperkalemia 
(potassium level, ≥5.5 mmol per liter) occurred 
in 60% of the patients in the placebo group 
as compared with 15% in the patiromer group 
through week 8 (P<0.001)

AMBER (2019) [8] 295 patients with CKD and 
persistent hypertension 
(receving spironolactone)

12 weeks 66% in placebo group vs. 86% in patiromer 
group were still on spironolactone at week 12 
(P<0.0001), and hyperkalemia (serum K⁺ level 
≥5.5 mmol/L) was present in significantly more 
placebo vs. patiromer recipients
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DIAMOND (2022) 
[26]

878 patients with heart 
failure with reduced ejection 
fraction and hyperkalemia 
(on RAASi ±MRA)

13-43 
weeks

Significantly lower K⁺ levels (–0.13 mmol/L; 
P<0.001), significantly lower incidence of K⁺ 
levels >5.5 mmol/L (13.9% vs 19.4%; P=0.006) 
and significantly fewer MRA dose reductions or 
discontinuations (13.9% vs. 18.9%; P=0.006) 
with patiromer vs placebo

*CKD, chronic kidney disease; ESRD, end-stage renal disease; MRA, mineralocorticoid receptor 
antagonist; RAASi renin–angiotensin–aldosterone system inhibitor 

요산은 퓨린화합물 대사의 최종산물이며, 요산 생성 증가와 콩팥에서의 요산 배설 감소

가 고요산혈증을 유발할 수 있다. 미국류마티스학회에서는 혈청요산 농도가 6.8 mg/dL 

이상일 때 고요산혈증으로 정의한다[28]. 2016년 우리나라 국민건강영양조사자료에 따르

면, 연령 표준화된 고요산혈증의 유병율은 11.4%로 추정된다[29]. 2004년부터 2013년까

지 수집한 한국인유전체역학조사사업 자료를 조사해보면 우리나라 사람들의 전체 고요산

혈증 유병률은 5.1%였다[30]. 한편, 연령과 성별을 보정하면 만성콩팥병 3단계에서 통풍 

유병률은 약 2배 증가한다고 보고된 바 있다[30].

칼슘통로차단제 사용과 신규 통풍 발생 위험 간에 역상관관계가 있다는 사실이 보고되

었는데 이는 이 약물이 콩팥기능에 미치는 작용과 관련이 있음을 시사하는 것이다[32-34]. 

즉, 칼슘통로차단제 사용 시 요산 배출의 증가가 관찰되며, 사구체여과율을 증가시켜 요산

6.2.2. 고요산혈증이 동반된 만성콩팥병에서 고혈압 치료 시 고려 사항

6.2.2.1. 칼슘통로차단제와 일부 안지오텐신수용체차단제는 요산저하 특성이 있는 반면,  

 이뇨제와 베타차단제 등은 통풍 위험 상승이 보고된 바 있어 정기적인 감시가 필요 

 하다. (2B)

6.2. 고요산혈증이 동반된 고혈압콩팥병

6.2.1. 고요산혈증의 정의와 유병률



145

제6장 특별한 상황에서의 고혈압 치료

2025 고혈압콩팥병 진료지침

과 크레아티닌의 배출 속도를 높일 수 있다. 암로디핀은 근위세관에서 소듐재흡수분획을 

유의미하게 감소시키고, 원위세관에서 소듐 재흡수를 증가시켜 체액 배출을 촉진한다[5]. 

또한, 나이페디핀은 콩팥 혈관 확장 효과가 있으며[35], ACTION 연구에서 위약과 비교했

을 때 혈청요산 수치를 감소시켰다[36]. 암로디핀과 나이페디핀은 각각 통풍 위험을 21% 

와 13% 감소시키는 효과를 보였으며, 딜티아젬도 이와 비슷한 보호 효과가 기대된다[28]. 

로살탄은 건강한 성인, 고혈압 환자, 그리고 이식 환자의 요산 배출 효과를 통해 혈청요

산 수치를 20-25% 감소시킨다[33,34,37-41]. 로살탄의 요산 배출 효과는 프로베네시드

와 같은 고전적인 요산배출제에서 관찰되는 효과와 비슷하다[33,34]. 그러나, 로살탄의 이

러한 요산 배출 기전은 안지오텐신수용체 차단 작용과는 관련이 없다고 생각되는데 다른 

안지오텐신수용체차단제들이 이러한 특성을 공유하지 않기 때문이다. 예를 들어, 발살탄

[42-45], 칸데살탄[46], 텔미살탄[47], 어베살탄[48], 에프로살탄[49] 등은 요산 배출을 증

가시키지 않으며, 혈청요산 수치를 낮추지 않았다[50]. 마찬가지로, 안지오텐신전환효소

억제제 역시 혈청요산 수치 감소와 관련이 없었다[32,39]. 

한편, 이뇨제는 신장의 근위세관에서 요산의 재흡수를 증가시켜, 요산 배출을 감소시키

며, 이로 인해 고요산혈증[50,51] 및 통풍[52] 위험이 증가한다. 이러한 혈청요산 농도의 

증가와 통풍 위험 증가는 이뇨제 사용 시작 후 며칠 이내에 나타날 수 있다[53,54].

프로프라놀롤, 아테놀롤, 메토프롤롤, 티몰롤, 알프레놀롤 등의 베타차단제도 이뇨제만

큼 강력하지는 않지만, 혈청요산 농도를 증가시켰다[50,55]. 예를 들어, 아테놀롤 50-100 

mg 을 12주 동안 복용했을 때 혈청요산 농도가 0.5 mg/dL 증가했으며[56], 프로프라놀롤 

추가 복용은 혈청요산 농도를 0.3 mg/dL 증가시켰다[57]. 베타차단제가 혈청요산 농도를 

증가시키는 기전은 명확치 않으며, 베타차단제가 콩팥에서의 요산 배출에 미치는 영향에 

대한 데이터도 일관되지 않아 아테놀롤, 프로프라놀롤, 테르타톨롤의 단일 복용은 건강한 

사람 기준 요산의 신장 청소율 또는 24시간 요산 배출에 영향을 미치지 않았으나[57], 프

로프라놀롤은 고혈압 환자의 요산 평균 콩팥청소율을 감소시키는 것으로 보고되었다[58].
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6.3. 심혈관질환 혹은 뇌혈관질환이 동반된 만성콩팥병의 혈압 조절

6.3.1. 심혈관질환이 동반된 만성콩팥병의 혈압 조절

6.3.1.1. 관상동맥병, 박출률감소심부전 혹은 부정맥 등 특정 심혈관질환이 동반된 만성콩 

 팥병 환자는 개별화된 목표 혈압 설정이 필요할 수 있다. (2B)

6.3.1.2. 고혈압콩팥병 환자에게 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 사용은 심방세동 

 의 재발 예방에 도움이 될 수 있다. (2B)

만성콩팥병 환자의 혈압 조절은 콩팥기능 보호뿐 아니라 심뇌혈관합병증 예방에 있어

서도 핵심적인 역할을 한다. 심뇌혈관질환이 동반된 만성콩팥병 환자의 혈압 조절은 심뇌

혈관질환의 재발 방지와 예방 그리고 콩팥기능 유지에 있어 매우 중요하다. 

고혈압은 허혈심장병 및 관상동맥병의 주요 위험인자로, 특히 급성심근경색증 발생에 

중요한 역할을 한다[59]. 수축기혈압이 140 mmHg 이상일 경우 모든 연령대에서 허혈심

장병 발생 위험이 급격히 증가하며[60], 120 mmHg 를 초과하는 경우에도 혈압이 높을수

록 사망률이 높아지는 경향이 있다[61,62]. 그러므로, 관상동맥병이 동반된 만성콩팥병 환

자는 혈압을 130/80 mmHg 미만으로 유지해야 한다[63-66]. 하지만, 관상동맥병이 있

는 고혈압 환자의 경우, 지나친 수축기혈압의 감소로 인하여 오히려 심혈관질환의 위험

이 높아지는 'J-곡선' 현상이 나타날 수 있으며, 특히 좌심실비대가 동반된 경우 더욱 두드

러진다. 따라서 이러한 환자들은 수축기혈압이 110 mmHg 미만으로, 확장기혈압이 70 

mmHg 미만으로 떨어지지 않도록 주의해야 한다[67]. 치료 약제로 급성심근경색증 발생 

후 1일에서 1개월 이내에는 베타차단제를 우선적으로 고려하며[68], 안지오텐신전환효소 

억제제도 효과적이다[69]. 관상동맥병이 있는 고혈압 환자의 1차 약제는 베타차단제, 안

지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제를 권장하며, 이들 약제로 혈압이

나 증상이 충분히 조절되지 않는 경우 칼슘통로차단제, 이뇨제 및 알도스테론대항제를 추

가할 수 있다[65,66,68,70].
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고혈압은 심부전의 가장 중요한 위험인자 중 하나이며, 심부전 환자의 약 75%가 고혈압 

병력을 가지고 있다[71-73]. 심부전 환자의 혈압 조절 효용성과 항고혈압약 사이의 효과를 

비교한 연구는 부족하나, 만성심부전 환자의 철저한 혈압 조절은 심부전의 악화를 방지하

고, 심뇌혈관 사건과 사망률을 감소시키는 데 도움이 될 가능성이 높다[74]. 박출률감소심

부전이 동반된 만성콩팥병 환자는 130/80 mmHg 미만으로 혈압을 조절하는 것이 필요하

다[75,76]. 박출률감소심부전 환자의 혈압을 낮추면서 사망률과 재입원률 감소에도 효과

가 입증된 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신수용체차단제, 베타차단제, 알도스테론

대항제를 우선적으로 사용해야 한다. 만약 이러한 약제로 혈압이 충분히 조절되지 않을 경

우 싸이아자이드유사이뇨제를 추가하며, 이후에도 조절되지 않는 경우 다이하이드로피리

딘 칼슘통로차단제를 병용 투여할 수 있다. 반면, 베라파밀, 딜티아젬 같은 비다이하이드로

피리딘 칼슘통로차단제는 좌심실 수축 기능을 저하시킬 수 있어 주의가 필요하다[77]. 또

한, 알파차단제는 신경호르몬계 활성화, 수분정체 및 심부전 악화를 유발할 수 있으므로 사

용하지 않는 것을 권장한다. 박출률보존심부전 환자에게도 고혈압은 중요 위험인자이다. 

비록 많은 연구에서 이러한 환자의 혈압 상승 사례는 드물지만, 고혈압이 동반된 경우 철저

한 혈압 조절이 심부전 악화를 막고 심뇌혈관 사건 및 사망률을 줄이는 데 기여할 수 있다. 

급성고혈압 심부전은 급격한 혈압 상승으로 발생할 수 있으며, 치료 초기부터 심부전 관

리와 혈압 강하를 병행해야 한다. 다만, 혈압을 지나치게 빠르게 낮추는 것은 오히려 콩팥, 

뇌, 심근의 허혈을 초래할 수 있으므로 초기 몇 시간 동안 원래 혈압의 25% 이내로 혈압 강

하를 제한하는 것이 안전하다. 이 과정에서 주사형 혈관확장제와 고리작용이뇨제를 병용 

투여하는 것을 추천한다. 특히 어지럼증 등의 증상을 동반한 경우, 혈압을 120/60 mmHg 

이하로 낮추는 것은 사망률 증가와 연관될 수 있으므로 주의해야 한다[78]. 

고혈압 환자는 심방세동이 흔히 동반되며[79], 혈압을 효과적으로 조절하면 심방세동 

발생을 예방할 수 있다[80]. 심방세동이 있는 고혈압 환자에게 적절한 혈압 조절은 항혈전

요법으로 인한 출혈 위험을 줄이는 데에도 효과적이다[81]. 또한, 고혈압 환자에게 안지

오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제와 같은 레닌-안지오텐신-알도스테
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론계억제제의 사용은 심방세동의 재발을 줄인다는 보고가 있다[82,83]. 심방세동이 동반

된 고혈압 환자의 적정 혈압에 대한 연구는 부족하다. 일반적으로 혈압이 낮을수록 심장 

및 뇌혈관계 질환 발생 위험이 줄어드는 것으로 알려져 있지만, 이러한 부정맥 환자군에

서의 혈압은 최소한 120/70 mmHg 이상으로 유지하는 것이 바람직할 수도 있다[84,85].

고혈압은 허혈뇌졸중 및 출혈뇌졸중 위험을 증가시키며, 조절 가능한 뇌졸중 위험인

자 중 가장 흔하고 인구집단에서 기여위험도가 높다. 특히, 수축기혈압의 조절은 뇌졸중 

발병을 크게 감소시키는 것으로 나타났다. 이를 위해 체중 감량, 저지방 식단, 소금 섭취 

제한, 규칙적인 운동, 절주, 금연 등의 생활습관 개선을 우선적으로 시행해야 하며, 필요

할 경우 약제 투여를 병행해야 한다. 한 연구에 따르면, 혈압이 115/75 mmHg 를 초과하

6.3.2. 뇌혈관질환이 동반된 만성콩팥병의 혈압 조절

6.3.2.1. 허혈뇌졸중이 발생했을 경우, 급성기 첫 1주 동안은 적극적인 혈압 강하가 뇌경색  

 부위의 관류를 감소시켜 오히려 뇌경색을 악화시킬 수 있으므로 주의가 필요하다.  

 (2B)

6.3.2.2. 정맥내혈전용해치료가 적합한 급성허혈뇌졸중 환자의 혈압이 높은 경우 뇌출혈  

 발생 위험을 줄이기 위해 정맥내 혈전용해요법 시작 전에 혈압을 185/110 mmHg  

 이하로 낮추는 것이 필요하다. (1A)

6.3.2.3. 급성뇌내실질출혈 환자의 발병 6시간 이내에 수축기혈압이 150-220 mmHg 범 

 위라면 수축기혈압을 140 mmHg 까지 신속히 낮추어야 하지만, 과도한 혈압 강 

 하는 콩팥기능 장애의 위험을 높일 수 있고 추가적인 예후 개선 효과도 없을 수 있 

 다. (2B)

6.3.2.4. 치료받던 고혈압 환자 또는 새로이 고혈압을 진단받은 환자에게 뇌졸중 또는 일과 

 성허혈발작이 발생하면 뇌졸중 및 뇌혈관질환 재발 방지를 위해 발병 수 일 후 고 

 혈압 약물치료를 재개하는 것이 필요하다. (1A)
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는 경우, 수축기혈압이 20 mmHg 그리고 이완기혈압이 10 mmHg 증가할 때마다 뇌졸

중으로 인한 사망 위험이 2배 이상 증가하였다. 반대로, 수축기혈압을 10 mmHg 그리고 

이완기혈압을 5 mmHg 낮추면 뇌졸중으로 인한 사망률이 약 40% 감소할 것으로 예측되

었다[61]. 또한, 메타분석 결과에 따르면, 약물치료로 수축기 및 이완기혈압을 각각 10/5 

mmHg 감소시킬 경우, 기저 질환 여부와 관계없이 뇌졸중 예방 효과가 30~40% 정도 있

었다[68,86,87]. 따라서, 뇌졸중의 일차 예방을 위해 혈압을 140/90 mmHg 미만으로 조

절하는 것을 권고한 바 있다[88,89]. 뇌졸중 예방을 위해 어떤 항고혈압제가 더 우수한지

는 명확히 결정되지 않았지만, 칼슘통로차단제, 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오

텐신수용체차단제가 베타차단제보다 더 효과적이라는 보고가 있다[90]. 하지만, 뇌졸중의 

일차 예방에는 특정 약물의 선택보다 혈압을 적절히 낮추는 것이 가장 중요하며, 환자별로 

개별화된 접근이 필요하다[91]. 한편, 뇌혈관질환이 동반된 만성콩팥병 환자의 혈압 조절

에 대해서는, 만성콩팥병 환자만을 대상으로 한 연구가 많지 않아 일반적인 뇌혈관질환에

서의 혈압 조절 지침을 따르는 것을 추천한다.

허혈뇌졸중의 급성기에는 보통 혈압이 상승한다. 이는 기존 고혈압 병력에 더하여 스트

레스 상황, 그리고 허혈된 뇌 조직으로 혈류를 공급하려는 자동 보상 작용 때문인 것으로 

여겨진다[92]. 따라서, 혈압을 지속적으로 감시하고, 갑작스러운 혈압 강하는 피하며 적절

한 뇌관류를 유지하는 것이 중요하다. 허혈뇌졸중의 급성기 첫 1주 동안은 뇌경색부위의 

관류가 저하되면 오히려 뇌경색증을 악화시킬 수 있으므로 적극적인 혈압 강하를 권장하

지 않는다[93,94]. 급성허혈뇌졸중 단계에서 수축기혈압이 220 mmHg 이상이거나 이완

기혈압이 120 mmHg 이상인 경우, 혈압을 낮추기 위한 약물 치료를 권장한다. 뇌경색 부

위의 관류 감소를 방지하기 위해 혈압은 기존 혈압의 85~90% 수준으로 점진적으로 낮춰

야 한다. 하지만, 고혈압뇌병증, 대동맥박리, 급성콩팥손상, 급성폐부종, 급성심근경색증

과 같은 합병증이 동반될 경우에는 적절하게 혈압을 낮춰야 한다[95,96]. 한편, 초급성허

혈뇌졸중에서 혈전용해요법을 시행할 때는 뇌출혈 발생 위험을 줄이기 위해 정맥내 혈전

용해요법 시작 전에 혈압을 185/110 mmHg 이하로 낮추는 것을 권고한다[97,98]. 이를 
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위해 정맥주사 형태의 라베탈롤, 니카르디핀, 딜티아젬, 나이트로글리세린, 또는 나이트로

프러사이드 사용을 권장한다[95,99,100].

이론적으로, 급성기 뇌출혈 환자의 고혈압을 적절히 치료하면 재출혈로 인한 혈종 확

장과 부종을 억제할 수 있어 뇌출혈 급성기에 고혈압 치료를 권장한다. 급성뇌내실질출

혈 환자의 발병 6시간 이내 수축기혈압이 150-220 mmHg 범위라면, 수축기혈압을 140 

mmHg 까지 신속히 낮추는 것을 고려한다. 그러나 과도한 혈압 강하는 콩팥기능 장애의 

위험을 높이고 추가적인 예후 개선 효과가 없기 때문에 권장하지 않는다[101,102]. 수축기

혈압이 220 mmHg 이상인 경우, 혈압을 지속적으로 감시하면서 정맥주사형 혈압강하제

를 사용하여 혈압을 낮출 것을 권장한다[103-105]. 수축기혈압이 200 mmHg 이상이거나 

평균혈압이 150 mmHg 이상인 경우에는 5분 간격으로 혈압을 측정하며 조절해야 한다. 

수축기혈압이 180 mmHg 이상이거나 평균 혈압이 130 mmHg 이상이며 뇌압 상승의 징

후가 있는 경우, 뇌압감시장치를 사용하여 뇌관류압을 60~80 mmHg 로 유지하면서 혈압

을 낮춘다. 급성기 동안 갑작스러운 혈압강하는 높은 사망률과 연관될 수 있으므로, 뇌관

류압을 60 mmHg 이상으로 유지하는 것이 중요하다. 만약 수축기혈압이 180 mmHg 이

상이거나 평균혈압이 130 mmHg 이상이면서도 뇌압 상승의 증거가 없는 경우, 15분 간

격으로 혈압을 평가하며 목표 혈압을 이전 혈압의 80% 또는 평균혈압 110 mmHg, 수축

기혈압 160 mmHg 수준으로 낮춘다.

뇌졸중 이후 이차 예방을 위한 고혈압 치료는 사망률, 뇌졸중 재발, 그리고 혈관 질환

의 재발을 유의미하게 감소시킨다[106-109]. 뇌졸중 또는 일과성허혈발작 발생 후 수 일

이 지난 뒤에도 혈압이 140/90 mmHg 이상으로 지속되는 경우, 과거 고혈압 병력이 없는 

환자라도 이차 예방을 위해 항고혈압제 치료를 시작해야 한다. 마찬가지로, 기존에 고혈

압 치료를 받고 있던 환자가 뇌졸중 또는 일과성허혈발작을 겪었다면, 발병 후 일정 기간

이 지난 뒤 항고혈압제 복용을 다시 시작해야 한다[81,110,111]. 일반적으로 뇌졸중 환자

의 수축기혈압은 140 mmHg 미만으로 조절하도록 권고하고 있다[107,108,112,113]. 고

혈압 병력 여부와 관계없이 뇌졸중 이후 고혈압 치료는 사망률과 합병증을 감소시키는 효
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과가 있으며, 약물치료와 함께 생활습관 개선(예: 저염식이, 체중 감량, 운동 등)을 포함하

는 것을 권장한다. 항고혈압제의 선택은 환자의 상태(두개외폐색뇌혈관질환, 콩팥병, 심장

병, 당뇨병 등)를 고려하여 개별화해야 한다. 메타분석 결과에 따라 일반적으로 레닌-안지

오텐신-알도스테론계억제제와 이뇨제 병용 요법을 추천한다[107]. 열공뇌경색 환자들을 

대상으로 한 SPS3 연구에 따르면, 열공뇌경색 환자의 목표 혈압을 ＜130 mmHg 로 설정

한 군은 130~140 mmHg 로 설정한 군에 비해 심혈관사건 발생률 차이가 없었으나, 뇌출

혈 발생률을 63% 감소시킨 것으로 나타났다[114]. 이러한 결과를 볼 때 열공뇌경색이 동

반된 만성콩팥병 환자의 경우도 수축기혈압을 130 mmHg 미만으로 조절하는 것이 제안

될 수 있는데[114], 만성콩팥병 환자의 뇌줄중 아형에 따른 하위 분석 결과는 아직까지 제

한적이므로 추가적인 연구가 필요하다.

노인 고혈압 치료는 심뇌혈관질환의 발생률과 사망률을 감소시키며, 수축기고립고혈

압환자에게도 치료의 이점이 확인되었기 때문에 진단과 치료를 적극적으로 시행해야 한다

[115]. 그러나, 80세 이상의 고령 환자는 개별적인 특성을 고려한 치료가 필요할 수 있다. 

노인 고혈압의 주요 특징은 중심대동맥경직 증가로 인한 수축기혈압과 맥압의 상승이며, 

죽상경화동맥질환에 의해 신혈관성고혈압이 흔히 나타난다. 또한, 혈압의 야간감소가 적

고, 하루 동안 혈압 변동이 심하며, 기립저혈압이나 식후 저혈압이 자주 관찰된다. 

노인 고혈압 치료에 있어 비약물치료도 혈압 조절에 효과적이지만, 환자의 삶의 질에 

미치는 영향을 반드시 고려해야 한다[116]. 고령 환자에게도 항고혈압제 치료의 효과는 뚜

렷하다고 알려져 있다. 노인 고혈압 환자의 수축기혈압을 140 mmHg 미만으로 조절하는 

경우와 150 mmHg 미만으로 조절하는 경우 예후에 차이가 없다는 보고도 있었지만[117], 

6.4. 노인 만성콩팥병의 혈압 조절

6.4.1. 노쇠, 낙상과 골절의 고위험, 제한된 기대여명 혹은 증상이 있는 체위저혈압이 동반된 노인  

 만성콩팥병 환자는 목표 혈압을 개별화한다. (2C)
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SPRINT 연구와 STEP 연구에서는 노인 환자에게도 적극적인 혈압 강하 치료가 효과가 있

었다[63,118]. 따라서, 이완기혈압이 지나치게 낮아지지 않도록(적어도 60 mmHg 이상 

유지) 주의하면서, 수축기혈압을 140 mmHg 를 넘지 않도록 조절하도록 한다[117,119]. 

일부에서는 65세 이상의 노인 고혈압 환자의 수축기혈압을 140 mmHg 미만으로 조절하

는 것을 권장하며, 수축기혈압 140 mmHg 이상인 경우 생활습관 개선과 함께 약물치료를 

권고하고 있다[118,120,121]. 그렇지만, 기립저혈압을 유발할 정도로 혈압을 과도하게 낮

추는 것은 피해야 한다[122]. SPRINT와 STEP 연구 결과 노인에게도 강력한 혈압 강하 치

료가 효과적인 것으로 보이지만[118,120], 80세 이상 초고령자나 시설 입소 노인 혹은 노

쇠한 노인의 경우 최적의 목표 혈압에 대해서는 여전히 추가적인 연구가 필요하고, 환자의 

상태를 고려하여 치료 계획을 세워야 한다. 일부에서는, 노쇠한 노인 또는 80세 이상 초고

령자가 수축기혈압이 160 mmHg 이상일 때 생활요법과 함께 약물치료를 권고한 바 있다

[115,120]. 또한, 수축기혈압이 140~159 mmHg 범위이어도 약물치료에 잘 적응할 것으

로 기대된다면 약물치료를 고려하도록 제안되었다.

ACC/AHA 진료지침은 65세 이상 노인 고혈압 환자의 목표 혈압을 130/80 mmHg 미

만으로 제시하고 있으나, 기대 수명이 제한되어 있고 다수의 동반질환, 빈번한 낙상, 진행

성 인지 저하가 있는 노인 환자의 혈압 목표를 설정할 때, 임상의의 판단과 환자의 선호를 

중요하게 고려할 것을 강조한다[123]. 2018년 ESC/ESH 진료지침에서는 65~79세 환자

를 노인, 80세 이상의 환자를 초고령 노인으로 정의하여 노인을 두 개의 하위 그룹으로 분

류하였다. 모든 노인 환자의 수축기혈압이 160 mmHg 이상일 경우 약물치료를 권장하

며, 노인의 경우 수축기혈압 130-139 mmHg 와 이완기혈압 70~79 mmHg 의 낮은 목표

를 달성하도록 권고하였다[93]. 초고령 노인은 초기 SBP가 160 mmHg 이상이거나 DBP

가 90 mmHg 이상인 경우 약물치료를 고려하며, 목표 혈압은 130-139/70-79 mmHg 

로 하도록 제시된 바 있다. 또한 노인의 고혈압 관리 시 생물학적 나이와 동반질환을 철저

히 평가할 것과 노쇠한 노인 환자 치료의 부작용을 면밀히 감시해야 한다고 하였다[93]. 최

근 발표된 2023년 ESH 진료지침은 노인환자의 혈압 목표를 65~79세 노인 기준 140/80 
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mmHg 미만(환자가 잘 견딘다면 130/80 mmHg 미만) 그리고 80세 이상의 초고령 노인 

기준 수축기혈압 140-150 mmHg 와 확장기혈압 80 mmHg 미만으로 제시하였다[124]. 

미국과 유럽 진료지침은 정의와 치료 기준에는 서로 차이가 있지만, 두 진료지침 모두 노인

의 심뇌혈관질환 위험을 낮추기 위한 고혈압 치료의 중요성을 강조하며 신중한 접근과 면

밀한 혈압감시를 권장하고 있다[93,123,125].

국내를 포함한 여러 국가에서는 만성콩팥병이 동반된 노인 환자의 고혈압 치료에 대한 

명확한 기준은 아직 마련되어 있지 않다. 2012년 KDIGO 임상진료지침 중 고혈압 부분

은 2021년에 개정되었으나, 노인 만성콩팥병 환자의 고혈압에 대한 구체적인 언급은 포

함되지 않았다[126,127]. 앞서 언급한 바와 같이 만성콩팥병이 없는 노인 환자의 혈압 관

리를 위한 몇 가지 진료지침이 있지만, 투석을 받고 있지 않거나 투석 중인 노인 만성콩팥

병 환자에 대한 진료지침은 없는 실정이다[123,128]. 이는 노인 만성콩팥병 환자들이 많

은 임상 연구에 포함되지 않았기 때문에 임상적인 근거가 부족하여, 만성콩팥병 환자의 보

편적인 고혈압 치료의 지침을 노인 만성콩팥병 환자들에게 그대로 적용하는 데 신중을 기

하고 있다[129]. 하지만, 이미 기술한 바와 같이 SPRINT 연구에 포함된 만성콩팥병 환자

의 40% 이상이 75세 이상 노인이었으며, 이 연령대에서도 낮은 혈압 목표가 사망률 감소

에 효과적이었다[114]. 이는 고령의 만성콩팥병 환자에게도 엄격한 혈압 조절의 유익을 시

사하지만, 90세 이상의 초고령 환자에게 직접 적용하기에는 제한이 있다[5]. 또 다른 연구

에서는 60세 이상 만성콩팥병 환자의 콩팥기능이 사망률과 관련이 있었으며, 수축기혈압 

140~169mmHg 사이에서는 사망률 차이가 없었으나, SBP가 120mmHg 미만일 경우 오

히려 사망률이 증가하였다고 보고하였다[130].

KEEP 연구에서, 지역사회 기반 샘플에서 수축기혈압이 140 mmHg 를 초과할 경우 말

기콩팥병의 위험이 증가했으며, 확장기혈압이 90 mmHg 를 초과한 경우에 그 위험이 더 

높았다. 또한, 이 연구에서는 수축기혈압으로 보정했을 때 연령에 따라 말기콩팥병의 위

험이 증가하지 않았다[131]. SPRINT 연구에서 당뇨병이 없는 환자의 수축기혈압을 140 

mmHg 미만에서 120 mmHg 미만으로 낮추는 것이 심혈관 사망률 감소에 유의미한 효
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과를 보였지만, 콩팥 예후의 유의미한 개선은 없었다[5]. 따라서, 노인 만성콩팥병 환자의 

콩팥 예후만을 개선하기 위해 혈압을 낮출 때 신중함이 필요하며, 특히 수축기혈압을 120 

mmHg 미만으로 낮추는 것에 대한 근거는 아직 부족하다[130].

60세 이상의 만성콩팥병 환자는 혈압 상승에 따라 심혈관 합병증 위험이 증가하지

만, 70세 이상의 환자는 이러한 영향이 뚜렷하지 않은 것으로 보고되었다[130]. 또한, 만

성콩팥병 4단계 환자의 심근경색증, 심부전, 뇌졸중 관련 분석에서는 수축기혈압이 180 

mmHg 까지 상승하거나 120 mmHg 미만으로 감소하더라도 통계적으로 유의미한 차이

가 관찰되지 않았다[130]. 혈압 상승이 사망률 증가와 관련이 있지만, 노인 만성콩팥병 환

자의 경우 심혈관질환 외의 사망 원인이 더 많아져서 이러한 결과가 나타난 것으로 해석할 

수 있다. SPRINT 연구는 심혈관 합병증 위험이 높은 그룹을 포함하도록 설계되었으며, 이

는 노인 만성콩팥병 환자의 심혈관합병증 예방 측면에서 중요하다. 비록 만성콩팥병의 진

행이나 말기콩팥병 발생을 줄이지 못하더라도, 노인 만성콩팥병 환자의 심혈관 합병증을 

예방하기 위해 혈압을 낮추는 것이 바람직하다고 볼 수 있겠다. 단, 혈압 강하로 인해 위험

이 증가하지 않는 한에서 적용해야 한다[127]. 

노인 환자의 경우, 저혈압, 전해질 불균형, 신기능 저하와 같은 부작용의 위험을 고려하

여 항고혈압제의 선택과 용량을 신중히 결정해야 한다[132]. 특히, 노인 만성콩팥병 환자

의 항고혈압제 사용으로 인한 고칼륨혈증, 급성콩팥손상, 기립저혈압 발생률이 만성콩팥

병이 없는 노인 환자에 비해 더 높았다[133,134]. 만성콩팥병이 동반된 노인 고혈압 환자

에게 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제, 칼슘통로차단제, 이뇨제

를 일차약제로 권장한다[135-138]. 반면, 베타차단제는 노인의 고혈압 치료에서 다른 약

물보다 예후 개선 효과가 떨어지므로, 협심증, 심부전, 빈맥 등 특정 질환이 있을 때에만 선

별적으로 사용한다. 단일 약물로 목표 혈압에 도달하지 못하면 두 가지 이상의 약물을 병

용해야 하며, 동반 질환이 있는 경우 이를 고려하여 약물을 선택한다. 평균 연령 75세, 만

성콩팥병 3단계 환자를 대상으로 진행되었던 OSCAR 연구에서, 안지오텐신수용체차단제

와 칼슘통로차단제의 병용요법이 고용량 안지오텐신수용체차단제 단독 치료에 비해 만성
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콩팥병을 가진 고령 고위험 고혈압 환자의 심혈관 사건과 뇌혈관질환 발생률을 낮추었다

[139]. 또한 메타분석에서 병용요법은 단독요법에 비해 부작용을 줄일 뿐만 아니라 추가적

인 혈압 강하 효과도 있는 것으로 나타났다[140]. 노인 만성콩팥병 환자의 항고혈압제 초

기용량은 젊은 성인 용량의 절반에서 시작하고, 충분한 혈압 강하 효과가 나타날 때까지 서

서히 증량해야 안전하며, 약물 사용에 따른 합병증을 관찰하면서 약물 용량을 증량해야 한

다. 기립저혈압 유무를 주기적으로 확인하기 위해 기립저혈압을 측정하는 것이 중요하다. 

적극적인 혈압 강하 치료는 오히려 기립저혈압의 위험을 줄일 수 있으므로, 기립저혈압이 

의심된다고 해서 약물 용량을 줄일 필요는 없다[141]. 기립저혈압의 치료 방법으로는 수분 

및 염분 섭취 증가, 다리 꼬기, 웅크리는 자세, 압박 스타킹 사용 등의 비약물 치료가 있으

며, 약물 치료로는 미도드린, 피리도스티그민, 플루드로코티손 등이 사용될 수 있다[142]. 

현재까지 나온 근거로 볼 때, 노인 만성콩팥병 환자의 고혈압 치료는 환자의 상태와 동반 

질환을 고려한 개별화된 접근이 필요하며, 안전한 혈압 강하를 위해 지속적인 감시가 필수

적이다. 향후 노인 만성콩팥병 환자를 위한 최적의 혈압 목표와 치료 전략을 설정하기 위

한 전향연구가 필요하다.

2025년 7월 현재 환자중심 의료기술 최적화 연구사업단 지원 하에 대한신장학회 노인

신장학연구회에서 ‘근거 기반의 노인 만성콩팥병 환자의 혈압 조절 진료지침’이 개발 중

이므로 노인 만성콩팥병 환자의 최적의 혈압 목표와 관리에 대해서는 새로 발표될 진료지

침을 참고하기 바란다. 
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7.1. 혈액투석 환자의 혈압 조절

7.1.1. 혈액투석 환자의 고혈압 진단과 목표 혈압

7.1.1.1. 혈액투석 환자가 투석하지 않는 날의 가정혈압 평균이 135/85 mmHg 이상이 

 면 고혈압으로 진단한다. (2C)

7.1.1.2. 혈액투석 환자가 투석하지 않는 날의 활동혈압감시 평균이 130/80 mmHg 이 

 상이면 고혈압으로 진단한다. (2C)

7.1.1.3. 혈액투석 환자가 투석하지 않는 날 표준화된 방식으로 측정한 진료실혈압이  

 140/90 mmHg 이상이면 고혈압으로 진단한다. (2C)

7.1.1.4. 혈액투석 환자는 가정혈압 ＜135/85 mmHg, 활동혈압감시 평균 ＜130/80  

 mmHg, 진료실혈압 ＜140/90 mmHg 를 목표로 조절한다. (2C)

제7장 신대체요법 환자의 혈압 관리

혈액투석 환자에게 고혈압은 흔히 발생하며, 제대로 관리되지 않는 경우가 많음에도 혈

액투석 환자의 고혈압 지침 마련을 위한 객관적 근거는 부족하다[1]. KDOQI 진료지침에

서는 혈액투석 환자의 고혈압 정의를 투석 시작 시점 수축기혈압 140/90 mmHg 이상, 투

석 종료 시점 수축기혈압 130/80 mmHg 이상으로 제안했다[2]. 그러나, 이러한 투석 전

후 혈압은 표준화된 방법으로 측정하지 않는 경우가 많으며[3-5], 주로 고혈압 진단보다는 

투석 중 심혈관 안정성을 감시하는 혈류역학 지표이기 때문에, 고혈압 진단, 목표 혈압 도

달 평가, 심혈관질환 위험인자로 사용하는 데는 한계가 있다. 44시간 동안의 활동혈압감

시로 투석 간 평균 혈압을 확인했을 때, 투석 전후 혈압이 이를 정확히 추정하지 못하며[6], 

혈액투석 환자 사망률과의 연관성도 약했다[3,7,8]. 투석실에서 표준화된 방식으로 측정한 

혈압조차, 44시간 활동혈압감시 결과와 연관성이 낮아[9] 혈액투석 환자의 고혈압 진단을 

위해 투석 전후 혈압을 이용하는 것은 적절치 않다[10].  

일반 인구의 고혈압 진단 및 관리에서 가정혈압 측정을 강력히 권장하듯이[11], 혈액

투석 환자에게도 가정혈압 측정을 활용한 고혈압 진단을 권장한다. DRIP 연구에 따르면, 
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건체중을 점진적으로 감소시킨 후 나타난 가정혈압 변화는 활동혈압 변화와 밀접한 관련

이 있었지만, 투석 전후 혈압은 이를 반영하지 못했다[12]. 또한, 가정혈압은 단기 재현성

이 높아 일관성이 유지되는 반면, 투석 전후 혈압은 변동성이 크고 재현성이 낮았다[13]. 

또한, 가정혈압은 표적 장기 손상과 더 강하게 연관되었으며[14,15] 투석 전후 혈압보다 

심혈관 사건이나 사망률 예측에 더 유효했다[3,7,8]. 특히, 단 6회의 무작위 가정혈압으로 

측정한 투석 간 혈압은 심혈관 합병증과 강력한 예후 연관성을 보였다. 따라서 혈액투석 

환자의 고혈압 진단에는 투석 전후 혈압보다 가정혈압을 기준으로 삼는 것이 더 적합하

며, 향후 혈액투석 환자의 가정혈압 측정 시기와 빈도에 대한 근거 기반의 표준 프로토콜

을 마련하는 것이 중요하겠다. 혈액투석 환자의 고혈압 진단에서 가장 정확한 방법은 활

동혈압감시이다[3,16-18]. 활동혈압감시는 투석 전후 혈압보다 표적 장기 손상과 더 강하

게 연관되었으며[19], 전체 및 심혈관사망률 예측에서도 우수한 결과를 보였다[3,7,20]. 또

한, 활동혈압감시는 야간 혈압을 기록해 혈압의 일주기 변동 정보를 제공하고, 좌심실비

대 및 심혈관 사망률과 연관된 야간 비하강 혈압 양상을 파악하는 데 유용하다[21]. 혈액

투석 환자는 야간 비하강 및 야간 고혈압의 유병률이 높기 때문에[4], 활동혈압감시의 활

용이 일반 인구보다 더 중요하다. 이미 ESH와 NICE 진료지침 등에서 활동혈압감시를 고

혈압 진단에 사용할 것을 강력히 권고하고 있다[22,23]. 한편, 활동혈압감시나 가정혈압을 

사용할 수 없는 경우, 투석하지 않는 날의 진료실혈압을 기준으로 고혈압을 진단하고 관리

할 수 있다. 이때는 투석하지 않는 날의 만성콩팥병 환자 고혈압 진단 기준인 진료실혈압 

140/90 mmHg 이상을 혈액투석 환자에게도 적용한다[24]. 투석 시작 시 혈압은 사망률

과 U자형 관계를 보인 반면, 투석하지 않는 날의 진료실혈압(평균 3회 측정)은 선형 관계

를 보여준 연구 결과가 있어, 진료실혈압 측정은 투석하지 않는 날에 시행하는 것이 바람

직하다는 근거가 된다[25]. 

혈압과 혈액투석 환자의 전체 사망률 및 특정 원인별 사망률 간의 관계는 논란의 여지

가 많다. 일반 인구에서는 수축기혈압 110~180 mmHg 범위에서 혈압 증가와 함께 사건 

위험이 크게 증가하는 경향이 있지만, 혈액투석 환자는 투석 전후 수축기 및 확장기혈압
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이 사망률과 관계가 없거나 U자형 연관성을 보였다. 이러한 현상을 볼 때, 혈액투석 환자

의 혈압을 낮추는 전략이 실질적인 임상적 이득을 제공하는지에 대해서는 의문이 제기된

다. 최근 연구들은 이를 투석 전후 혈압이 실제 혈압을 충분히 반영하지 못하기 때문으로 

보고 있다. 미국의 혈액투석 환자 44,000명 이상을 대상으로 한 연구에서는, 투석 후 맥압

이 10 mmHg 증가할 때마다 사망 위험이 12% 증가한 반면, 투석 후 수축기혈압은 사망 

위험과 역상관관계를 보였다[26]. 또 다른 연구에서는 투석 후 수축기혈압이 높은 것과 투

석 전후 확장기혈압이 낮은 것이 높은 사망률과 연관되어 있었으며, 이는 높은 맥압이 주

요 원인일 수 있다[27]. DOPPS 연구 데이터에서 24,525명의 혈액투석 환자를 분석한 결

과, 사망률과 혈압 간의 U자형 관계는 주로 투석 전 수축기혈압에서 관찰되었다. 투석 전 

수축기혈압이 130 mmHg 미만이거나 160 mmHg 를 초과할 경우 사망률이 높아지는 경

향이 있었으며, 투석 전 확장기혈압은 60 mmHg 미만인 경우에만 사망률 증가와 연관되

었다. 이러한 결과는 맥압 증가, 동맥강직, 또는 기저 질환이 이러한 연관성의 주요 원인일 

가능성을 시사한다[28]. 대한신장학회 KORDS에 등록된 환자 70,670명의 데이터를 분석

한 국내연구진의 결과에서도 혈압을 지나치게 낮추는 것(＜120 mmHg)과 고혈압을 방치

하는 것(≥160 mmHg)은 혈액투석 환자의 생존율을 낮추는 것으로 나타났다[29]. 본 진

료지침위원회는 향후 수축기혈압 120~160 mmHg 환자에 대한 상세 분석과 통일된 혈압 

측정 방식의 도입, 그리고 투석 중 저혈압 위험에 대한 고려가 필요함을 강조하였다. 혈액

투석 환자의 혈압과 사망률 간의 관계는 단순하지 않으며, 맥압과 동맥강직 같은 요소가 

중요한 역할을 할 수 있기 때문에, 혈압 관리에 있어 보다 세밀하고 개별화된 접근이 필요

하다. 위와 같은 내용을 기반으로 하여 혈액투석 환자의 혈압 측정법 및 고혈압 진단 기준

을 표 7-1와 같이 제시하였다.

가정혈압

혈압 측정 시 조용한 공간에서 환자가 앉은 자세로 등과 팔을 기댄 채 5분간 안정을 취한 후, 1~2 

분 간격으로 두 번 측정한다. 투석하지 않는 6일 동안 아침과 저녁에 측정한 가정혈압 평균이 

135/85 mmHg 이상이면 고혈압으로 진단한다.

표 7-1 혈액투석 환자의 혈압 측정 방법과 고혈압 진단 기준
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혈액투석 환자에게 적절한 건체중을 달성하는 것은 복잡한 임상적 판단이 필요하다

[30]. 건체중 설정에 관하여 정립된 방법이 없어, 객관적인 방식보다는 주관적인 환자 증

상에 의존하게 되는 경우가 많은데, Sinha 등은 투석 후 환자가 혈량저하증의 징후나 증

상을 최소화하면서 환자가 견딜 수 있는 가장 낮은 투석 후 체중을 건체중으로 정의하였다

[31]. 그러나, 일반적으로 환자가 '이상적인' 건체중에 도달했는지 신뢰할 수 있는 임상적 

징후가 없고, 혈액투석 환자에게 자주 참고되는 발목 부종 정도도 하대정맥 직경이나 혈액

량 모니터링, 혈장량, 생물표지자와 같은 혈관 내 용적의 객관적 지표와 직접적 연관성이 

없다[32,33]. 최근에는 생체 전기 임피던스 등이 체액 상태를 평가하는 데 점점 많이 사용

하고 있으며[34], 이러한 방법을 폐 초음파와 결합하면 보다 정밀한 평가를 제공할 수 있을 

것으로 보인다. 이전 소규모 관찰 연구에서 건체중을 점진적으로 감소시키는 방식이 혈압

을 효과적으로 낮출 수 있다고 제안된 바 있으며[35,36], DRIP 연구는 고혈압이 있는 혈액

투석 환자 150명을 대상으로, 집중 초미세여과로 건체중을 감소시킨 실험군과 체액 상태

를 유지한 대조군을 비교한 첫 번째 무작위 임상시험이었다[37]. 주요 목표는 44시간 투석 

간 활동혈압감시를 통해 두 그룹 간의 차이를 평가하는 것이었으며, 혈압은 기준일, 4주, 8

7.1.2. 혈액투석 환자의 비약물 혈압 관리

7.1.2.1. 혈액투석 환자는 혈압 관리를 위하여 적절한 건체중 관리가 필요하다. (2B)

7.1.2.2. 혈액투석 환자는 혈압 관리를 위하여 식이 소듐 섭취 제한이 필요하다.  (2B)

7.1.2.3. 혈압 관리를 위해서는 혈액투석 환자의 투석 시간을 단축하지 않을 것을 제안한 

 다. (2B)

활동혈압감시
주중 투석하지 않는 날에 하루 동안 24시간 활동혈압감시 평균이 130/80 mmHg 이상이면 고

혈압으로 진단한다. 가능하다면, 주중 투석 간격인 44시간 동안의 활동혈압감시를 권장한다.

진료실혈압

투석하는 날의 투석 전후 혈압을 이용한 고혈압 진단 기준에 관한 권고는 없다. 가정혈압 또는 

활동혈압감시 측정이 불가능한 경우, 주중 투석하지 않는 날 표준화된 측정 방법(진료실에서 5

분간 안정을  취한 후 1~2분 간격으로 3회 측정한 평균 혈압)을 통해 혈압을 측정하며, 그 값이 

140/90 mmHg 이상이면 고혈압으로 진단한다.
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주에 측정되었다. 연구 종료 시 초미세여과 그룹에서 평균 1 kg 의 건체중 감소가 있었고, 

두 그룹 사이 평균 혈압 감소의 차이는 수축기혈압 7.8 mmHg, 확장기혈압 3.8 mmHg 였

다. 혈압 감소는 삶의 질을 해치지 않았고, 좌심실 용적 감소도 관찰되었다[38]. 모든 참가

자는 평균 2.7개의 항고혈압제를 복용 중이었으며, 연구 기간 동안 약물 변경은 없었다. 이

는 건체중 조절이 항고혈압제를 복용 중인 환자에게도 효과적임을 보여준다. 그러나 건체

중을 낮춰서 혈압 조절을 시도하는 경우, 투석 중 저혈압, 잔여 소변량 감소, 심혈관 합병

증으로 인한 입원율 증가, 동정맥루 혈전 발생 등이 우려되며[16,39], 근육 경련, 구역, 구

토와 같은 증상들이 발생하면 환자의 삶의 질을 저하시킬 수 있다. 의료진은 종종 이러한 

우려에 대해 초미세여과 중단, 고장성 소듐 주입, 투석액의 소듐 농도 상향 조정, 투석 조

기 종료, 건체중 상향 조정과 같은 부적절한 대응을 하여 의도와 반대되는 결과를 초래하

는 경우가 있다. 이러한 조치는 다시 혈압을 상승시킬 수 있어서, 항고혈압제 처방을 새로 

추가하게 되는 악순환으로 이어진다[40,41]. 이를 예방하면서 건체중을 안전하게 낮추기 

위해서는 여러 투석 세션에 걸쳐 점진적으로 조정하거나, 한 세션의 투석 시간을 연장하는 

방식으로 진행하는 것을 제안한다.

말기콩팥병 환자는 소듐과 체액 배설 능력이 거의 없기 때문에 혈압이 염분에 민감하

며, 따라서 염분 제한은 혈압 조절에 중요한 치료 전략이다. 염분 제한은 갈증을 줄이고, 투

석 간 체중 증가를 억제하며, 건체중 달성과 혈압 조절을 용이하게 하는 효과적인 방법이

다. 관찰 연구들의 결과에 따르면, 식이 염분 제한과 적절한 건체중 달성은 항고혈압제 치

료와 비교했을 때 혈압 및 좌심실비대를 개선시키고, 투석 중 저혈압 발생을 감소시켰다

[36, 42]. 흔히 투석 환자에게 투석 사이 과도한 수분 섭취를 피하라고 교육하지만, 염분 제

한 없이 단순히 수분 섭취를 제한하면 환자의 갈증 빈도를 높일 수 있어 실제 실현 가능성

이 낮다[43]. 고혈압 진료지침에서는 하루 소듐 섭취량을 2 g 이하로 조절할 것을 권장하는

데, 염분에 민감한 만성콩팥병에서도 이러한 소듐 제한 요법 효과는 더욱 뚜렷하게 나타난

다. 한편, 투석 환자들은 특정 약물(예: 소듐을 교환하는 포타슘 결합제, 탄산수소소듐, 소

듐 함유 약제)로 인해 소듐 섭취가 증가할 수 있기 때문에 주의가 필요하며, 높은 소듐 농도
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의 투석액 처방도 피하는 것이 중요하다. 투석 치료가 개발된 초기에는 투석액의 소듐 농

도를 높게 설정하는 것이 일반적이었는데, 이는 혈역학적 안정성을 확보하고 투석 중 불균

형 증상, 구역, 구토, 근육 경련 등의 증상을 최소화하기 위한 목적이었다. 높은 소듐 농도

의 투석액이 투석 중 저혈압 발생을 줄이는 데 도움을 주며, 투석 간 고혈압을 악화시키지 

않는다는 보고들도 있었지만[44,45], 최근 연구들은 앞선 결과들과 달리 높은 소듐 농도의 

투석액이 갈증 및 투석 간 체중 증가를 유발하는 결과를 보였다[40,46]. 1,084명의 혈액투

석 환자를 대상으로 한 Munoz Mendoza 등의 연구에 따르면, 투석액 소듐 농도 처방 범

위는 136~149 mEq/L 로 넓었으며, 대부분 투석 전 혈청 소듐 농도보다 높았다. 이로 인

해 90% 이상의 환자들은 투석 중 혈청 소듐 농도가 증가하였으며, 이는 투석 후 갈증과 투

석 간 체중 증가를 초래했다[47]. 투석 간 체중 증가는 다음 투석 세션에서 더 많은 초미세

여과를 유도하여 저혈압 발생 빈도를 높일 수 있다. 이는 다시 더 높은 투석액 소듐 농도를 

처방해야 하는 악순환을 초래할 가능성이 있기 때문에, 투석액 소듐 농도가 투석 전 환자의 

혈청 소듐 농도를 초과하지 않도록 한다[40,46]. 투석 전 혈청 소듐 농도에 가까운 수준으

로 투석액 소듐 농도를 조정하는 것이 고혈압 환자의 갈증을 줄이고, 투석 간 체중 증가를 

제한하며, 혈압 조절을 개선하는 데 도움이 될 수 있다. 하지만, 이러한 접근법의 안전성과 

효능을 평가하기 위해 더 큰 규모의 무작위 연구가 필요하다.

마지막으로, 투석 시간 부족은 혈압 조절을 방해하는 주요 요인 중 하나가 될 수 있다. 

유럽 진료지침에서는 혈액투석 시간 처방이 단순히 Kt/V 기준에만 의존해서는 안 되며, 

최적의 체액 상태를 보장하기 위해 주 3회, 각 4시간 이상의 투석을 받아야 한다고 권장하

고 있다[48]. 다만, 잔여콩팥기능이 상당히 남아 있는 일부 환자는 더 짧은 투석 시간에도 

체액 및 대사적 균형을 유지할 수 있다[49-51]. 미국 혈액투석 환자의 임상 자료 분석 결

과, 평균 투석 시간은 약 210~235분 정도이며, 일부 환자는 더 짧은 투석을 받고 있었다

[52-54]. 투석 시간 연장은 체액 제거를 증가시켰음에도 불구하고 여전히 혈압이 조절되

지 않거나, 투석 중 혈역학적 불안정을 빈번하게 겪는 환자들의 추가적인 혈압 조절 방법

으로 제안될 수 있다[55]. 38명의 투석 환자를 대상으로 한 교차 연구에서 5시간 투석과 4
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시간 투석의 투석 중 증상 발생 빈도를 비교한 결과, 투석 중 저혈압 및 투석 후 기립저혈

압 발생률이 투석 시간이 긴 그룹에서 더 적게 나타났다[56]. 또한 DRIP 연구 사후 분석에

서, 투석 시간이 투석 중 혈압과 활동혈압감시에 미치는 영향을 조사했는데, 투석 시간이 

짧을수록 투석 중 수축기혈압이 더 높게 나타났고, 긴 시간 투석을 받은 환자들은 더 적은 

투석 세션으로도 체중 감소에 따른 혈압 강하 효과를 얻을 수 있었다[57]. 투석 시간 단축

을 피하는 것이 혈압 조절에 도움이 된다는 여러 무작위 및 비무작위 연구들이 있었는데, 

긴 투석 시간(최대 주 3회, 각 8시간) 또는 더 빈번한 투석(최대 주 6회) 요법을 받은 환자들

은 혈압 조절이 더 잘 되었으며, 항고혈압제 사용량이 감소한 것으로 나타났다. 이러한 효

과는 소듐 및 체액 과다를 더 잘 교정한 결과였을 가능성이 높다[58-60]. 최근 FHN의 일

일 센터 내 연구에 참여했던 환자들을 대상으로 한 장기 관찰의 후속 연구 결과에 따르면, 

주 6회 빈번한 혈액투석(1.5~2.75시간/회)을 받은 환자들의 사망 위험이 주 3회의 전통적

인 방식으로 혈액투석 치료를 받은 환자들보다 낮았다(16% 대 28%)[61]. 그러나, 같은 연

구 그룹의 다른 연구에서는 주 6회, 각 6시간 이상 투석을 받은 빈번한 혈액투석군에서 사

망률이 크게 증가했는데[62], 이는 빈번한 투석군에서 잔여 이뇨 감소 속도가 더 빨랐기 때

문으로 생각된다[63]. 이러한 결과들은 신중한 해석이 필요하지만, 긴 투석 시간 또는 빈번

한 투석이 환자에 따라 개별적으로는 유익할 수도 있음을 시사한다.

대부분의 항고혈압제 계열은 혈액투석 환자의 혈압을 조절하는 데 효과적이며, 이러한 

혈압 조절이 심혈관 이환율 및 사망률 감소와 관련 있음을 입증한 두 개의 메타분석이 있

다[64,65]. 첫 번째 메타분석은 1,697명의 투석 환자와 495건의 심혈관 사건 데이터를 포

함한 8개 무작위 연구를 분석하였으며, 항고혈압제 치료로 수축기혈압이 4.5 mmHg, 확

7.1.3. 혈액투석 환자의 약물 혈압 관리

7.1.3.1. 대부분의 항고혈압제 계열은 혈액투석 환자의 혈압 조절에 효과적이다. (2B)

7.1.3.2. 항고혈압제 선택과 복용 시간은 혈액투석 환자별로 개별화한다. (2C)

7.1.3.3. 항고혈압제를 선택할 때 약제의 투석제거율을 고려한다. (2C)
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장기혈압이 2.3 mmHg 감소되었고, 전체 사망 위험과 심혈관 사망 위험을 29% 감소하였

다[64]. 두 번째 메타분석에서 1,202명을 대상으로 한 5개 무작위 연구를 분석한 결과, 혈

압 강하 치료는 심혈관 사건 위험을 31% 줄였다[65]. 정상 혈압 환자는 항고혈압약제의 심

혈관 보호 효과가 덜 두드러졌지만, 좌심실 수축 기능 장애가 있는 정상 혈압 환자는 심혈

관 보호 효과를 제공하였다[65]. 항고혈압제 복용 시간에 대한 임상적 근거는 극히 제한적

이나, 최근 예비 무작위 연구에서는 투석 전 항고혈압제를 복용하는 그룹과 복용하지 않는 

그룹을 비교한 결과, 하루 두 번 이상 복용하는 항고혈압약제를 투석 전에 복용하는 전략

은 투석 중 저혈압 발생률에서 비열등성을 입증하지 못했지만, 조절되지 않는 고혈압 발생

은 감소시켰다[66]. 투석으로 제거되는 약물을 투석 전에 복용하는 경우, 실제 임상에서는 

그렇게 하지 않더라도 대부분 초기 용량의 25~50%를 보충해야 한다. 하루 한 번 복용하는 

약제를 저녁 시간에 복용하는 것은 혈액투석 환자를 대상으로 평가된 적은 없으나, 이론적

으로는 야간 고혈압과 관련된 위험을 완화할 수 있을 것으로 기대된다. 그러나, 투석을 하

지 않는 만성콩팥병 4단계 환자를 대상으로 한 연구에서 항고혈압제의 취침 시간 복용이 

혈압 비하강에 영향을 미치지 않았기 때문에[67], 혈액투석 환자의 항고혈압제 복용 시간

은 환자 개개인의 상황에 맞게 조정하는 것이 좋겠다.

혈액투석 환자의 교감신경 활성 항진, 특히 혈장 노르에피네프린 수치로 확인된 교감신

경 과활성은 사망과 심혈관 사건의 강력한 예측 인자이다[68]. 투석 환자들은 심각한 부정

맥 및 급사에 취약하며, 베타차단제는 이들의 심혈관 보호를 위한 매력적인 항고혈압제로 

여겨진다. DOPPS 연구에 따르면, 베타차단제 사용은 동반질환을 보정한 후에도 급사 위

험을 12% 낮추었다[69]. 또 다른 연구에서는, 확장성 심근병증이 있는 114명의 혈액투석 

환자에게 카베딜롤과 위약을 비교한 결과, 카베딜롤이 좌심실 수축 기능을 개선하고, 전체 

입원 위험을 56%, 전체 사망 위험을 49% 유의미하게 감소시켰다[70]. 한편, HDPAL 연구

에서는 베타차단제인 아테놀롤과 안지오텐신전환효소억제제인 리시노프릴을 비교하였는

데, 12개월 추적 기간 동안 두 그룹 모두에서 좌심실 질량 지수가 비슷한 정도로 개선되었

지만, 혈압 강하 효과는 아테놀롤이 더 우월하였다. 특히, 심혈관 사건의 발생률이 리시노
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프릴 그룹에서 아테놀롤 그룹보다 2.29배 더 높게 나타나, 연구가 조기 종료되었다[71]. 혈

액투석 환자를 대상으로 베타차단제의 심혈관 보호 효과를 보다 명확히 확인하기 위해 설

계된 BLOCKADE 연구는 환자 모집에 어려움이 있었다. 초기 모집 대상자 중 6주간의 치

료 적응 기간을 통과해 무작위 배정된 환자는 전체의 68%에 불과했다. 이는 혈액투석 환

자를 대상으로 한 임상 연구의 어려움을 보여주는 대표적인 사례이다[72]. 베타차단제를 

처방할 때는 약제별 투석제거율을 고려해야 한다. 특히, 최근 한 후향코호트연구에서 투석 

중 빠르게 제거되는 베타차단제는 투석 중 부정맥 예방 효과가 부족해 생존 이점을 제공하

지 않을 수 있다고 보고하였다. 따라서, 투석 중 제거되지 않는 베타차단제를 선택하거나, 

투석 중 제거되는 베타차단제는 투석 후 복용하는 것이 바람직하다[73] (표 7-2).

안지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제는 콩팥청소율과 투석 중 제거

율에 차이가 있기 때문에 혈액투석 환자에게 상호 대체될 수 없다. 대부분의 안지오텐신수

용체차단제는 혈액투석 동안 제거되지 않으므로, 투석 환자에게 선호된다. 안지오텐신전

환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제는 일반 인구에서 심혈관 보호 효과가 입증되었

으며, 이러한 효과를 바탕으로 혈액투석 환자에게도 혈압 강하를 위한 1차 치료제로 고려

되었으나[74], 고혈압을 가진 투석 환자를 대상으로 한 무작위 시험에서는 이들 약제가 일

반 인구와 동일한 효과를 제공한다는 근거는 나타나지 않았다. 397명의 혈액투석 환자를 

대상으로 한 연구에서 안지오텐신전환효소억제제인 포시노프릴은 투석 전 혈압을 유의미

하게 낮췄으나, 치료군과 위약군 간 치명적 및 비치명적 심혈관 사건 발생률에 차이가 없

었다[75]. 일본에서 469명의 혈액투석 환자를 대상으로 한 연구에서도 올메살탄 복용군과 

다른 혈압약을 복용한 대조군을 비교했을 때, 혈압 조절 수준은 유사했으나, 전체 사망률, 

비치명적 뇌졸중, 심근경색, 관상동맥 재개통술 발생률에서 유의미한 차이가 없었다[76]. 

이는 심혈관 위험 감소는 레닌-안지오텐신계억제제 자체보다는 항고혈압 치료의 시행에 

기인할 수 있음을 시사한다. 약 900명의 환자를 대상으로 한 메타분석에서도 안지오텐신

수용체차단제가 심혈관 사건 발생 위험을 42% 감소시켰으나, 통계적으로 유의하지 않았

다[77]. 결론적으로, 안지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신수용체차단제가 다른 항고
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혈압제보다 혈액투석 환자에게 우월하다는 근거는 없으며, 심혈관 위험 감소의 핵심은 특

정 약물이 아니라, 항고혈압 치료를 시행하는 것 자체에 있는 것으로 보인다.

다이하이드로피리딘계 칼슘통로차단제는 고혈압을 효과적으로 낮출 수 있는 강력한 항

고혈압제로, 체액 과다 상태에서도 혈압 강하 효과를 나타내어 혈액투석 환자에게 흔히 처

방된다[78]. Tepel 등의 연구는 이 약제가 주요 임상 결과에 미치는 영향을 평가한 유일

한 연구로, 251명의 고혈압 혈액투석 환자를 대상으로 암로디핀 또는 위약을 30개월 동

안 투여했다. 이 연구에서 암로디핀은 위약과 비교해 생존율을 개선했으나, 통계적으로 유

의미하지 않았다. 하지만 전체 사망, 비치명적 뇌졸중, 심근경색, 관상동맥 재개통술, 말초

혈관질환을 위한 혈관 성형술을 포함한 복합 이차 결과에서는 47% 감소를 보여 유의미한 

효과가 있었다[79]. 이전의 소규모 연구들은 다이하이드로피리딘계 칼슘통로차단제가 안

지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신수용체차단제와 마찬가지로 좌심실비대와 경동맥 

내막-중막 두께를 감소시키는 데에 동등한 효과를 보인다고 제시했다[80]. 반면, 혈액투석 

환자의 비다이하이드로피리딘 칼슘통로차단제 사용에 대한 근거는 부족하며, 명확한 근거

가 제시될 때까지는 일반 인구에 대한 권장사항을 따르는 것이 바람직하다. 대부분의 칼슘

통로차단제는 혈액투석 중 제거되지 않으며, 말기콩팥병 환자에게도 약동학적 차이가 없

어 하루 한 번 투여로 충분하다[81].

무기질부신피질호르몬수용체대항제는 혈액투석 환자에게도 심혈관 보호 효과가 있다

[82]. 최근 두 임상 연구는 이 약제가 투석 환자에게 상당한 이점을 제공할 수 있음을 뒷받

침한다. 309명의 무뇨 혈액투석 환자를 대상으로 스피로놀락톤과 무처치 대조군으로 무

작위 배정해 3년간 추적한 연구에서, 스피로놀락톤은 심혈관 사망 및 심혈관 관련 입원 위

험을 유의미하게 62% 감소시켰으며, 심각한 고칼륨혈증으로 약물을 중단한 비율은 1.9%, 

전반적인 부작용으로 인한 중단 비율은 14.6%였다[83]. 또 다른 연구에서는 심부전이 없

는 혈액투석 또는 복막투석 환자 253명을 대상으로 2년간 스피로놀락톤과 위약을 비교했

다. 무기질부신피질호르몬수용체대항제 추가 요법은 심뇌혈관 사망의 복합 주요 결과 발

생을 줄였으며, 심정지와 급사의 위험도 58% 감소시켰다[84]. 이 연구들에서 관찰된 임상 
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결과의 위험 감소 효과는 50% 이상으로, 일반적으로 사망률 및 심혈관 사건 감소에 덜 민

감한 것으로 알려진 말기콩팥병 환자에게 매우 주목할 만한 결과이다. 그러나 이 연구들이 

비맹검 연구였다는 점에서 결과를 확정적으로 받아들이기 전 추가적인 검증이 필요하다. 

최근 한 연구는 투석환자에 대한 무기질부신피질호르몬수용체대항제의 안전성을 평가하

기 위해 146명의 혈액투석 환자를 대상으로 에플레레논 투여군과 위약군을 비교하였다. 

에플레레논 투여는 투석 전 혈청 포타슘 ＞6.5 mmol/L 로 정의된 고칼륨혈증의 발생률

을 유의미하게 4.5배 증가시켰다. 그러나 고칼륨혈증이나 저혈압으로 약물을 영구 중단한 

비율은 두 그룹 간 차이가 없었다[85]. 최근에 발표된 Spin-D 연구[86]와 MiREnDa 연구

[87] 결과에서도 혈액투석 환자에게 스피로놀락톤을 투여할 때 프로토콜 기반의 치료 알고

리듬을 이용한 적극적인 모니터링을 통해 고칼륨혈증을 관리하면 비교적 안전하게 사용할 

수 있음을 보여주었다. 그러나 추가적인 데이터가 제공되기 전까지는 투석 환자에게 무기

질부신피질호르몬수용체대항제의 광범위한 사용은 신중히 접근해야 한다.

혈액투석 환자의 고혈압의 진단, 예후, 치료 측면에서 향후 추가적인 연구가 필요하다. 

가정혈압 또는 활동혈압감시를 활용한 연구가 필요하며, 이를 통해 투석 환자의 고혈압을 

보다 명확히 정의하고, 유병률, 예후와의 연관성을 뒷받침하는 자료를 제공하며, 진단 및 

치료 목표를 위한 객관적인 기준이 제시되어야 한다. 소듐 및 체액 과다를 표적으로 하는 

비약물 치료는 혈액투석 환자의 혈압을 낮추는 근본적인 접근법이며, 약물 치료에 앞서 신

중히 시행해야 한다. 투석 환자에게 항고혈압제를 사용한 혈압 강하는 심혈관 결과를 개선

하는 것과 연관되어 있으며, 베타차단제가 선호되는 약물이고, 투석으로 잘 제거되지 않

는 다이하이드로피리딘계 칼슘통로차단제가 고려될 수 있다. 안지오텐신전환효소억제제

나 안지오텐신수용체차단제를 1차 약제로 사용하는 것은 앞선 무작위 연구 결과를 감안하

면 근거가 부족하다. 말기콩팥병 환자의 고혈압 관리에 있어 향후 적절한 치료 목표 혈압을 

정의하고, 비약물치료가 혈압 감소와 주요 심혈관 결과 예방 측면에서 약물 치료를 얼마나 

효과적으로 대체할 수 있는지를 평가하기 위한 연구가 필요하다.
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복막투석 환자의 고혈압 유병률은 80% 이상으로 매우 흔하며, 나쁜 예후와 관련이 있

다[88,89]. 일반 인구에서 고혈압과 예후 간의 관계는 잘 알려져 있지만, 복막투석 환자에 

대해서는 이에 대한 근거가 부족하다[90]. 그럼에도 불구하고 ISPD 진료지침에서는 일반 

인구 및 만성콩팥병에서의 연구 결과를 바탕으로 복막투석 환자의 고혈압에 대한 적극적

인 선별검사와 주기적인 모니터링을 권고한다[90]. 복막투석 환자의 고혈압은 혈액투석 환

자의 고혈압과 유사하게 치료하지만[91], 용적 조절 시 잔여콩팥기능 및 복막 기능을 보존

하기 위한 노력이 필요한 점에서 차이가 있다[92]. 복막투석 환자의 높은 수축기혈압이 사

망률을 증가시킨다는 보고가 있지만[93], 수축기혈압이 110 mmHg 이하일 경우 사망률

이 증가하고 120 mmHg 이상일 경우 감소하는 경향을 보인 연구도 있으며[93], 혈압이 높

레닌-안지오텐신계 
억제제 칼슘통로차단제 베타차단제 기타 약물들

높은 

투석제거율

베나제프릴, 

캡토프릴, 

에날라프릴, 

리시노프릴, 

라미프릴

없음 아테놀롤, 

메토프로롤, 

프로프라놀롤 

미녹시딜

낮은 

투석제거율

대부분의 

안지오텐신수용체

차단제

암로디핀, 

나이페디핀, 

딜티아젬, 

펠로디핀, 

베라파밀

카베딜롤, 

라베탈롤

알파차단제, 

하이드랄라진, 

클로니딘

표 7-2 항고혈압제의 투석제거율

7.2. 복막투석 환자의 혈압 조절

7.2.1. 복막투석 환자의 목표 혈압은 ＜140/90 mmHg 이다. (2C)

7.2.2. 복막투석 환자의 혈압 조절을 위해서는 용적과부하를 먼저 조절하여야 한다. (2B)

7.2.3. 복막투석 환자가 적절한 용적 조절에도 혈압 조절이 되지 않을 경우 항고혈압제 치료가  

 필요하다. (2B)
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은 경우 초기 사망률은 낮지만 후기 사망률이 증가하는 가변적인 관계를 보인 연구도 있다

[91]. 현재까지 복막투석 환자의 목표 혈압을 설정하기 위한 무작위 연구는 없으며, 일반 

인구 및 비투석 만성콩팥병의 결과를 바탕으로 ISPD에서는 조절 목표 혈압을 ＜140/90 

mmHg 로 권장하고 있다[90].

복막투석 환자의 고혈압은 용적과부하와 밀접한 관련이 있다[94]. 따라서 혈압 조절의 

첫 단계에서는 반드시 현재의 용적 단계를 평가하고, 과다혈량을 치료하는 접근이 포함되

어야 한다[90]. 고장성 포도당 복막투석용액의 사용이 용적 제거에 유용하다는 데 이견이 

없지만, ISPD는 염분 제한, 이뇨제의 사용 및 포도당 보존 용액을 통한 용적 조절로 포도당 

노출을 최소화할 것을 강조하고 있다[90]. 소듐 제한 식이를 시행하지 않으면 갈증과 수분 

섭취의 주요 원인이 될 수 있다[95]. 식이 소듐 섭취는 하루에 2 g 이하(염화소듐으로는 5 

g)로 제한하는 것을 권장하며[16], 전신 소듐 균형 개선은 적절한 용적 조절을 용이하게 할 

수 있다. 이러한 개념에 대한 임상 연구 근거는 부족하지만, 관찰 연구에 따르면 식이 소듐 

제한 단독 또는 초미세여과 증가와 병행 시 혈압이 유의하게 감소하였다[96]. 복막의 수송 

특성에 맞지 않는 복막투석요법은 용적과부하와 혈압 조절 실패의 원인이 될 수 있다[97]. 

빠른 수송자의 경우 복막투석액을 길게 저류시키면 포도당 농도 차의 빠른 소멸로 초미세

여과가 제한된다. 이러한 특성을 가진 환자에게 비정상적인 하루 주기 혈압 양상, 더 높은 

24시간 혈압 및 좌심실질량지수가 관찰되었다고 보고되었으며[98], 빠른 수송의 복막인 

경우 높은 사망 위험과도 독립적인 관련성이 있다는 결과도 있다. 이는 포도당 함유 용액

이 장기간 체류할 경우 소듐 및 수분이 재흡수되기 때문이며[92], 이 경우 자동복막투석으

로 변경을 고려해야 한다[95]. 반대로 느린 수송 상태에서 짧은 체류시간은 소듐 체 분리

(sodium sieving)로 인해 확산에 의한 소듐 제거가 제한된다. 이러한 경우, 포도당 용액을 

이용한 낮 시간의 투석액 교환 또는 아이코덱스트린을 이용한 장시간 낮 시간 저류를 통해 

소듐을 제거할 수 있다[95]. 아이코덱스트린은 지속외래복막투석에서 야간 저류 때나 자

동복막투석에서 낮 시간 장시간 저류 때 대체 삼투압제로 널리 사용된다[95]. 12개의 무작

위 연구를 포함한 메타분석에서, 포도당이 포함된 용액에 비해 아이코덱스트린은 잔여콩
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팥기능의 손상 없이 복막 초미세여과를 증가시켰고, 과다 수분 공급의 빈도를 줄였다[99]. 

자동복막투석 환자 14명을 대상으로 낮 동안 동안 표준 2.27% 포도당 용액에서 아이코덱

스트린으로 변경하여 교차 비교한 연구에서, 4주간의 관찰 기간 동안 아이코덱스트린은 

14명 중 6명의 항고혈압제 투여를 감소시켰으며, 진료실혈압을 평균 19.5/6.0 mmHg 낮

추었다[100]. 이중맹검 연구에서 50명의 고혈압 환자를 2.27% 포도당 용액을 이용한 군

과 아이코덱스트린을 이용한 군으로 무작위 배정하여 6개월간 관찰한 결과[101], 활동혈

압의 뚜렷한 감소는 없었지만, 아이코덱스트린으로 치료받은 환자들은 혈압 조절을 달성

하기 위해 더 적은 수의 항고혈압제가 필요했다. 하지만 아이코덱스트린의 혈압 강하 효과

를 규명하기 위해서는 보다 정교한 무작위 연구가 필요하다[92].

적절한 용적 조절에도 불구하고 혈압이 조절되지 않을 경우, 항고혈압제 치료가 필요하

다[92]. 일반 인구에서 1차 항고혈압제로 고려되는 약제들은 복막투석 환자에게도 마찬가

지로 1차 항고혈압제로 고려된다[102]. 306명의 복막투석 환자를 대상으로 한 전향적 코

호트 연구에서 레닌-안지오텐신계억제제 투여와 생존율의 연관성을 평가하였다[103]. 총 

8,422개월 간의 추적 관찰 결과, 레닌-안지오텐신계억제제 사용은 모든 원인에 의한 사

망 위험을 62% 낮추었고, 단기혈압 변동성, 좌심실비대, 동맹경직도 측면에서도 이점을 

보였다[104-107].

콩팥이식은 신대체요법 중 삶의 질과 생존율이 투석보다 뛰어나 최적의 방법으로 여겨

진다. 이는 콩팥기능의 호전과 심혈관질환의 진행 지연 때문이다[108]. 그럼에도 불구하

고 심혈관질환은 여전히 이식 후 초기 사망의 가장 흔한 원인이다[109]. 전통적인 심혈관

7.3. 콩팥이식 환자의 혈압 조절

7.3.1. 콩팥이식 환자의 목표 혈압은 ＜130/80 mmHg 이다. (2B)

7.3.2. 콩팥이식 환자의 일차항고혈압제로서 다이하이드로피리딘계 칼슘차단제 혹은 안지오텐 

 신수용체차단제를 추천한다. (2B)
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질환의 위험 인자 중 고혈압은 대표적인 이식 후 동반 질환이며, 이식편 기능저하 및 예후 

악화의 주요 원인이다[110]. 최근 보고에 따르면 신장이식수용자의 고혈압 유병율은 95% 

이상으로 보고되고 있다[111]. 2017년 ACC/AHA 진료지침과 2021년 KDIGO 진료지침

에서는 신장이식수용자의 진료실혈압이 130/80 mmHg 이상이거나, 활동혈압감시에서 

125/75 mmHg 이상일 경우 고혈압으로 진단한다[112, 113]. 반면, 2018 ESC/ESH 진료

지침에서는 진료실혈압 140/90 mmHg 이상 또는 활동혈압감시 130/80 mmHg 이상일 

경우 고혈압으로 진단한다[114]. 신장이식수용자의 혈압 조절 및 진단 시, 이식을 받지 않

은 만성콩팥병 환자들과 유사하게 활동혈압 또는 가정혈압을 활용하여 표준화된 진료실혈

압 측정을 보완할 것을 권고하고 있다[113]. KDIGO 임상지침개발위원회는 표준화된 측

정방법으로 측정한 진료실혈압이 수축기혈압 130 mmHg 미만, 확장기혈압 80 mmHg 

미만인 경우를 신장이식수용자에게 합리적인 목표 혈압으로 제시하였다[113]. 일반 인구

에서는 목표 수축기혈압을 140 mmHg 로 설정한 군보다 130 mmHg 미만으로 설정한 

군에서 생존율과 뇌졸중 측면에서 유의미한 이점이 있음을 보여준 무작위 대조 시험 결과

들이 더 우세하였다[115-117]. 그러나 KDIGO 임상지침개발위원회는 수축기혈압 120 

mmHg 미만과 같은 더 낮은 목표는 콩팥이식수용자에게 적합하지 않을 수 있다고 판단

했다[108]. 이는 SPRINT 연구에서 낮은 목표 혈압군이 표준 목표 혈압군(＜140 mmHg)

보다 3년 추적 기간 동안 추정 사구체여과율 감소, 급성 콩팥 손상, 추정 사구체여과율 60 

mL/min/1.73 m² 미만으로 정의한 만성콩팥병 발생이 더 많았던 결과를 받아들인 것이다

[108]. 신경이 제거된 이식콩팥을 갖고 있는 이식수용자들에게서 혈압 조절을 엄격하게 하

는 것이 오히려 나쁜 임상 결과를 초래할 수 있다[118,119].

신장이식수용자 고혈압의 원인은 전통적인 원인 및 만성콩팥병과 관련된 인자 외에도 

이식 및 그 치료와 관련된 요인도 있다[120]. 면역억제제 중 퓨린경로억제제(마이코페놀레

이트 모페틸, 아자싸이오프린)와 mTOR억제제(에베로리무스, 시롤리무스)는 혈압에 영향

을 미치지 않는다[120,121]. 글루코코티코이드는 혈압을 상승시킬 수 있으나, 글루코코티

코이드를 투여하지 않거나 중단하는 것이 고혈압 발생률 감소 또는 이식콩팥과 환자의 생
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존율에 미치는 영향은 크지 않다[122]. 칼시뉴린억제제는 먼쪽곱슬세관에 있는 싸이아자

이드민감염화소듐공동수용체를 통한 소듐 재흡수 및 혈관수축 인자 상향 조절을 통해 혈

압을 올린다[120,121].

고혈압 치료에 있어 신장이식수용자만을 대상으로 한 충분한 근거는 부족하나, 생활습

관교정은 혈압 조절뿐 아니라 전반적인 건강 관리에 도움이 되므로 일반 인구와 유사하게 

우선적으로 권장한다[123]. 생활습관교정에는 저소듐식이(＜2 g/d), 중등 강도의 신체활

동(＞150분/주), 균형 잡힌 식사, 정상 체질량지수(18.5-24.9 kg/m²) 및 허리둘레(＜102 

cm) 유지, 알코올 섭취 제한 및 금연 등이 포함된다[112-114,124,125]. 신장이식수용자

의 항고혈압제 선택 시 이식콩팥의 기능 유지가 중요한 고려사항이다[113]. 다이하이드로

피리딘계 칼슘통로차단제는 고혈압 환자뿐만 아니라 정상 혈압 환자에게도 위약에 비하

여 이식콩팥 상실 위험을 38% 감소시켰고[126-131] 안지오텐신수용체차단제는 이식콩

팥 상실 위험을 65% 감소시켰다[132-134]. 칼슘통로차단제나 안지오텐신수용체차단제

는 심근경색증이나 뇌졸중 같은 심혈관질환 발생과 사망율을 감소시키지 못했으나, 다이

하이드로피리딘계 칼슘통로차단제는 혈청크레아티닌 농도를 낮추고 사구체여과율을 향

상시키는 효과를 보였다[135,136].
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8.1. 소아청소년 고혈압콩팥병 환자의 관리

8.1.1. 고혈압을 동반한 소아청소년 만성콩팥병 환자는 적절한 진단과 관리를 위해 3-6개월마 

 다 표준화된 청진기 기반 진료실혈압을 측정하며, 적어도 연 1회 24시간 활동혈압감시로  

 혈압을 확인한다. (2B)

8.1.2. 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제는 소아청소년 고혈압콩팥병 치료의 일차치료제 

 이다. (2B)

8.1.3. 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 사용 시 고칼륨혈증의 위험과 임산부와 태아에  

 미치는 위험을 인지하고 있어야 한다. (2B)

8.1.4. 만성콩팥병인 소아청소년 환자의 혈압은 콩팥기능 보호를 위해 연령, 성별, 키에 따른 50- 

 90 백분위 이하로 낮출 것을 권고한다. 이는 환자의 상태와 개별적 위험 요인(만성콩팥병 

 의 원인, 사구체여과율, 단백뇨 정도)에 따라 유연하게 적용할 수 있다. (2B)
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2014년 AHA 진료지침과 2017년 AAP 진료지침에 따르면, 만성콩팥병 소아청소년의 

혈압은 소아의 24시간 활동혈압감시를 통해 측정된 평균동맥압을 혈압 평가의 표준 지표

로 권고한다[1,2]. 진료실에서 측정한 혈압보다 활동혈압감시가 목표 장기 손상과의 연관

성이 강하게 나타나기 때문이다. 하지만 활동혈압감시가 어려운 의료기관에서는 수은을 

사용하지 않은 혈압계를 이용한 표준화된 청진기 기반 진료실혈압 측정으로 대체할 수 있

다[3,4]. 

혈압측정간격은 2017년 AAP 진료지침은 진료실혈압이 조절되는 것으로 보이더라도, 

고혈압 병력이 있는 소아청소년 만성콩팥병 환자는 최소 1년에 한 번 활동혈압감시로 혈

압을 평가할 것을 권고하였으며 [2], 2021년 KDIGO 진료지침은 만성콩팥병 소아청소년 

환자의 혈압을 연 1회 활동혈압감시로 평가하고, 표준화된 청진기 기반 진료실혈압 측정

을 3–6개월마다 시행할 것을 권고하였다[5].
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항고혈압제는 2017년 AAP 진료지침, 2021년 KDIGO 진료지침 모두에서 고혈압의 일

차치료제로 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제를 사용할 것을 권

고하였다[2,5]. 2021년 KDIGO 진료지침은 추가적으로 고칼륨혈증 발생 위험과 태아에 

미치는 위험을 주의하도록 명시하였다.

진료지침과 여러 중재 및 관찰 연구의 결과를 종합하면, 만성콩팥병인 소아청소년 환

자의 혈압 조절은 일관되게 콩팥기능 유지에 유익한 결과를 보이나, 목표 혈압에 대해서는 

의견이 통일되지 않았다. 소아청소년 만성콩팥병 환자의 혈압 조절에 대한 무작위대조연

구인 ESCAPE 연구[6]는 소아의 만성콩팥병 진행에 대한 엄격한 혈압 조절 및 안지오텐신

전환효소억제제 효과를 평가하였다. 정상 소아의 24시간 평균동맥압의 50 백분위수 미만

을 목표로 하는 엄격한 혈압 조절과 50~95 백분위수를 목표로 하는 표준혈압 조절을 비

교한 결과, 엄격한 혈압 조절은 콩팥병 진행을 늦추는 데 유의미한 이점이 있었으며, 추정

사구체여과율의 급격한 감소나 저혈압 같은 부작용의 위험도 더 크지 않았다. 특히 엄격한 

혈압 조절은 사구체질환이 있거나, 추정사구체여과율이 45 mL/min/1.73 m2 미만, 요단

백질-크레이타닌비가 1.5 g/g 이상인 환자의 경우 더 유의미한 결과를 보였다. ESCAPE 

연구 결과를 반영하여 2016년 ESH 진료지침은 단백뇨가 없는 만성콩팥병인 소아청소년 

환자는 정상 소아 24시간 평균동맥압의 75 백분위수를 목표로, 단백뇨가 있는 경우 정상 

소아 평균동맥압의 50 백분위수를 목표로 조절할 것을 권고하였다[7]. 이는 ESCAPE 연구 

결과, 요단백질-크레이타닌비가 0.5 g/g 미만인 소아는 엄격한 혈압 조절로부터 유의미한 

이점이 없었기 때문이다. 또한 2017년 미국소아과학회 진료지침은 만성콩팥병과 고혈압

을 동시에 가진 소아청소년의 활동혈압감시로 측정된 결과를 기준으로 평균동맥압의 50 

백분위수 이하로 낮출 것을 제안하였다[2]. 2021년 KDIGO 진료지침은 만성콩팥병 소아

청소년의 평균동맥압을 50 백분위수 이하로 낮출 것을 제안하였다[5]. 또한 활동혈압감시

가 불가능한 경우에는, 진료실 수동 측정 혈압을 90번째 백분위수 미만으로 조정할 것을 

권하였다[5]. 하지만, 소아 만성콩팥병의 원인질환에 따라 고정된 소변량을 가지는 경우, 

위장관 질환, 체액 손실 또는 섭취량 감소 등의 상황에서 탈수, 저혈압, 그리고 급성콩팥손
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상의 위험이 달라질 수 있음을 명시하였다. 특히 콩팥요로선천기형이 있는 소아는 소변 농

축이 어렵고 염분소실신병증을 동반할 가능성이 있으므로 혈압을 엄격하게 조절할 경우 

위험이 더 크다. 또 다른 무작위대조연구인 HOT-KID 연구에서는 진료실혈압을 50~75 

백분위수를 목표로 하는 표준혈압 조절과 40 백분위수 미만을 목표로 하는 엄격한 혈압 조

절을 비교한 결과, 두 군간에 좌심실 질량 지수 (left ventricular mass index, LVMi)의 유

의미한  차이가 없었다고 하였다[8]. 이 외에도 코호트관찰연구인 CKiD 연구에서는 평균

동맥압을 90 백분위수 미만으로 설정하였을 때 사구체질환 및 비사구체질환 모두에서 콩

팥기능 악화를 예방하는 효과가 있었다[9]. 평균동맥압을 50 백분위수 미만으로 더 엄격하

게 낮출 경우 그 효과가 유의하지 않았지만 낮은 혈압으로 유지할수록 콩팥기능 악화의 위

험을 낮추는 경향은 유의한 결과를 보였다. 

따라서 여러 연구와 진료지침을 감안하면, 소아청소년 만성콩팥병 환자의 혈압 조절의 

목표는 만성콩팥병의 원인 질환, 추정사구체여과율, 단백뇨 정도 등을 종합적으로 고려하

여 유연하면서 개별화된 접근이 필요하다.
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1. 진료지침 개발의 목적과 범위

서론에서 언급한 바와 같이 우리나라 만성콩팥병과 말기신장병 환자의 수는 지속적으

로 급증하고 있으며 고혈압은 만성콩팥병의 흔한 원인질환이면서 동반질환이므로 이들 환

자에게 최선의 치료를 제시하고자 본 진료지침이 개발되었다. 고혈압콩팥병 진료지침의 

사용자 및 진료지침의 범위는 다음과 같다(표 1).

2. 지침 개발집단의 구성

본 진료지침을 개발하기 위하여 대한신장학회 정회원으로 구성된 대한신장학회 진료지

침위원회 위원들이 개발 및 제작에 참여하였다. 대한신장학회 진료지침위원회는 여러 형

태의 의료기관 의사들이 본 진료지침을 활용할 수 있도록 다양한 의견을 수렴하고자 투석

전문의, 내과 신장분과전문의 혹은 소아청소년과 신장분과전문의 자격을 갖추고 있으면

서 상급종합병원, 종합병원 혹은 의원 등 다양한 형태의 의료기관에서 근무하는 의료인으

로 구성되어 있다. 본 진료지침위원회의 모든 위원들은 임상진료지침 개발을 위하여 관련 

교육 과정을 이수하였으며, 지침 개발을 위한 회의는 1달에 한 번 이상 수시로 개최하였

다. 개발 과정을 간략하게 소개하자면, 핵심질문을 중심으로 2024년 12월까지 출간된 국

진료지침의 개발방법론

1) 본 진료지침의 사용자

① 고혈압콩팥병을 치료하는 의료기관 의료진
② 고혈압콩팥병 환자와 보호자
③ 정책전문가
④ 고혈압과 그로 인한 콩팥합병증에 관심이 있는 일반인

2) 본 지침의 적용의 범위

① 고혈압콩팥병이 있거나 고혈압콩팥병 위험이 높은 환자

표 1 본 진료지침의 사용자와 범위



205

진료지침의 개발방법론

2025 고혈압콩팥병 진료지침

핵심운영위원회

진료지침위원장 정성진(가톨릭의대 내과)

진료지침위원회 간사 유병철(순천향의대 내과)

진료지침위원회 위원 구태연(고려의대 내과)

진료지침위원회 위원 양근석(인천성모내과의원)

진료지침위원회 위원 이장욱(동국의대 내과)

진료지침위원회 위원 전희중(한림의대 내과)

표 2 핵심운영위원회 명단

내외 문헌들을 검토하여 지침의 초안을 작성하였고 이를 진료지침위원회 위원들이 교차 

검토를 진행하여 보완을 진행하였고 최종적으로 핵심운영위원회에서 검토 및 수정한 후

에 외부 검토를 진행하였다. 이후 외부 검토 결과에 따라 재차 수정 및 검토를 마친 후 발

간 작업으로 들어갔다.

핵심운영위원회(표 2)는 진료지침위원장을 중심으로 진료지침위원회 위원 총 6인으로 

구성되어 형식상 핵심운영위원장은 진료지침위원장이 겸임하였다. 각 핵심운영위원은 동

등한 권한을 가지고 진료개발 과정에서 가장 합리적인 결론이 내려질 때까지 의견을 제시

하고 토론을 하였다. 구체적으로, 진료지침 기획, 개발 방향, 임상 핵심질문 선정, 권장문 

검토 및 확정 및 최종 발표 등 진료지침 개발을 총괄하고 개발 전략을 수립하는 진료지침 

개발의 최종 의사결정 기구로서 활동하였다. 정기적인 회의를 통하여 개발 단계 중 발생하

는 쟁점에 대하여 논의, 검토 및 승인을 하였으며 본 진료지침의 수정안을 검토하였다. 최

종적으로 내외부 검토가 끝난 진료지침의 최종본을 승인하고 편집 과정을 검토 및 감독하

였으며 출판 과정에서 발생하는 피드백에 대응하였다. 특히, 진료지침 개발 과정에서 발생

할 수 있는 실제적이고 경제적인 이해상충이 있는지 확인하였다.

개발실무위원회(표 3)는 진료지침의 각 주제별 체계적문헌연구 및 기존 지침 고찰을 수

행하여 권장문 초안 작성 및 근거 기술을 담당하였다. 각 위원들은 각 주제별 그리고 전문 
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영역별로 역할을 구분하여 주 집필위원으로 배정받아 문헌검색과 선별 후 각 챕터별 초안

을 집필하였다. 최종본에 대한 보급, 확산에 대한 전략을 함께 수립하였으며 향후 진행될 

진료지침의 개정 계획을 구상하였다. 각 위원들은 이번 진료지침 개발과 관련하여 어떠한 

이해관계가 있는지를 공개하였다.

진료지침위원회

위원장 정성진(가톨릭의대 내과) 5장

간사 유병철(순천향의대 내과) 5장

위원 고은실(가톨릭의대) 7장

위원 고은정(가톨릭의대) 4장

위원 구태연(고려의대 내과) 4장

위원 김재석(연세원주의대 내과) 1장

위원 류지원(서울의대 내과) 2장

위원 서진순(가톨릭의대 소아청소년과) 8장

위원 양근석(인천성모내과의원) 7장

위원 윤세희(건양의대 내과) 6장

위원 이장욱(동국의대 내과) 2장

위원 이현경(중앙의대 소아청소년과) 8장

위원 전희중(한림의대 내과) 6장

위원 최종욱(한양의대 내과) 3장

표 3 개발실무위원회 명단

3. 진료지침 개발 절차 및 방법

1) 개발 단계: 본 진료지침은 다음과 같이 3단계로 기획하여 진행하였다(표 4).

2) 세부주제 선정: 핵심운영위원회에서 토의를 거쳐 임상적으로 고려해야 할 주요 세부

주제 8개를 선정하였고 개발 가능성을 검토 후 최종적으로 결정하였다. 
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기획 개발 검토 및 확산

① 진료지침 주제 선정
② 각 위원회 구성

① 수용개발
② 기존 지침 및 문헌 검색 및 고찰
③ 권고문 작성
④ 권고의 근거수준과 권고등급  
     결정

① 내부 검토 및 수정
② 외부 검토 및 수정
③ 출판 및 배포
④ 개정 계획 수립

표 4 지침 개발 과정 요약

3) 기존 지침 및 문헌 검토: ‘고혈압’ 및 ‘만성콩팥병’과 관련하여 국내외 지침을 바탕으

로 하여 수용개작을 주된 방법으로 하되 최신 연구 문헌들을 추가하는 것으로 하였고 기

존 지침에서 찾을 수 없는 내용 및 사항에 대해서는 신규 작성하여 제시하고자 하였다. 문

헌검색은 개발실무위원회에서 각 주요 세부 주제에 대하여 각 핵심 내용을 중심으로 국내

외 주요 문헌검색 데이터베이스(PubMed, Scopus, EMBASE, KMBASE, KISS, Google 

Scholar 등)를 활용하여 검색하였다. 최신 연구 결과가 없을 경우도 고려하여 검색 연도에 

대해서 특별한 제한을 하지 않았으나 될 수 있으면 2024년 12월까지 최근 10년 이내의 연

구 결과들을 주로 검토하여 반영하고자 하였다. 

4) 권고 도출: 개발실무위원들은 근거 요약과 수준을 통하여 권장문이 가지는 의미와 한

계, 이득과 가능한 위해의 균형, 대상자의 가치와 선호, 진료현장에서의 적용 필요성과 가

능성 등을 종합적으로 고려하여 권고문 초안을 작성하였다. 

5) 권고등급과 근거수준 평가: 개발실무위원회에서 먼저 권고 항목별 근거수준, 편익

과 위해, 진료현장에서의 활용도 등과 같은 요소들을 반영하여 권고등급과 근거수준을 아

래와 같은 기준 및 표기에 따라 제시하였다(표 5 및 표 6). 일부 권장문의 경우 자료표(팩트

시트)의 서술이거나 전문가집단의 의견인 경우에는 권고등급과 근거수준을 제시하지 않

았다.
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등급 의미

1

의사: 대부분 환자는 이 권고를 받아들일 필요가 있다.
환자: 같은 상태의 거의 모든 환자들이 이 권고를 받아들일 것이고 극히 일부만 받아들이지 않 
 을 것이다.
정책: 이 권고는 정책이나 수행평가척도를 개발하는 데 있어 참고가 될 수 있다.

2

의사: 환자마다 다른 선택이 가능할 수 있다. 각 환자는 본인의 가치와 선호에 따른 결정을 하 
 기 위해 도움을 필요로 할 것이다.
환자: 같은 상태의 상당수 환자들이 이 제안을 받아들일 것이겠지만 일부는 받아들이지 않을  
 것이다.
정책: 이 제안은 정책으로 결정되기 전에 이해당사자의 토론과 참여가 필요하다.

수준 의미

A 근거의 질이 높으며, 실제 효과는 추정치에 가깝다. 

B
근거의 질이 중등도 수준이며, 실제 효과는 추정치에 가까울 것이다.  그러나 한편 잠재적으로 
다를 수도 있다는 가능성도 내포한다.

C 근거의 질이 낮으며, 실제 효과가 추정치와 잠재적으로 다를 수 있다.

D 근거의 질이 매우 낮으며, 추정치가 매우 불확실하고 때로는 실제와 다르기도 할 것이다.

표 5 본 지침에 사용된 권고등급의 구분

표 6 본 지침에 사용된 근거수준의 구분

한편, 본 진료지침에서는 그 동안의 전통적인 방식의 진료지침 개발을 벗어나 권고등급

과 권고수준의 결정 과정에서 거대언어모델(large language model, LLM)을 활용하였다. 

임상진료지침의 개발과 업데이트는 지속적으로 노동집약적인 수고를 요구하는 과정이므

로 이 분야에서의 LLM의 도입은 진료지침 개발집단과 의료진에 유익할 수 있다. 단, LLM

이 진료지침 개발에서 중심적 역할을 하려면 몇 가지 전제조건이 있다. 첫째, LLM은 정확

한 권고문을 제시할 수 있어야 하고, 둘째, 그렇게 제시된 권고문이 기존 근거 기반 권고

문과 일치한다는 사실을 증명해야 한다. 이에 대해서는 최근 몇 개의 문헌이 상반된 결과

를 내놓은 바 있다. 북미척추학회 진료지침을 기반으로 하여 GPT 버전에 따른 성능을 비



209

진료지침의 개발방법론

2025 고혈압콩팥병 진료지침

교한 결과 최신 버전은 향상된 정확도를 보여주었다고 하여 진료지침 개발 분야에 향후 잠

재적인 역할을 할 수 있음을 보여 주었다[1]. 반면, 미국정형외과학회에서 수행한, 학회 임

상진료지침과 LLM에 의해서 제시된 지침 간의 일치율을 비교한 연구에서는 착오율과 함

께 기존 진료지침과 일치하지 않는 권고의 제시율이 여전히 높다고 지적하였다[2]. 그럼에

도 불구하고 LLM이 진료지침 핵심질문의 생성에 있어 기존의 전통적인 방식을 지원하면

서 진료지침 개발집단에 의해서 제시되지 않았던 관련 핵심질문까지 제안할 수 있다는 점

에서 LLM의 적용 범위는 앞으로 그 성능 개선에 따라 점차 확대될 여지가 있다[3]. 본 진

료지침에서는 ChatGPT를 기반으로 하고 Gemini와 Copilot을 보조로 활용하였는데, 이

는 이전 연구에서 현재 상용화되어 있는 LLM 중에서 ChatGPT의 성능이 가장 높았지만

[2], 정보 업데이트가 늦어질 수도 있다는 점을 감안하여 다른 LLM을 추가로 적용하였으

며 모든 LLM은 유료버전으로 활용하였다. 본 진료지침 개발 과정에서 LLM을 적용한 방

법을 간략하게 설명하면, 첫째, 핵심질문과 권고문 초안은 LLM에게 맡기지 않고 개발실

무위원회에서 작성하였다. LLM에게 핵심질문이나 권고문 초안까지 맡기기에는 아직 그 

성능이 따라오지 못한다는 판단이었다. 둘째, 개발실무위원회에서 초안 작성된 각 권고문

을 권고등급 및 근거수준과 비교하여 LLM이 제시하는 권고등급과 근거수준이 일치하면 

그대로 적용하였다. 그러나 만약 LLM과 개발실무위원회 간 권고등급이나 근거수준이 불

일치하면 LLM에서 제시한 근거문헌들을 재검토하여 권고등급과 근거수준을 다시 정하였

다. 원칙적으로 각 권고문의 권고등급이나 근거수준은 보수적으로 설정하고자 하였으므

로 개발실무위원회에서 검색한 문헌과 LLM에서 제시한 문헌 간의 질에서 차이가 없을 때

에는 낮게 설정된 권고등급과 근거수준을 우선적으로 채택하였다. 셋째, 초안 작성된 권고

문의 문장을 LLM에서 제시하는 문장과 비교하여 우리나라 말로 어색하지 않으면서도 권

고문의 의미가 잘 전달될 수 있도록 제시하였다. 최종적으로, 위와 같은 방식을 핵심운영

위원회에서 다시 검토하여 각 권고문의 정확성과 간결성을 재확인하였다. LLM이 아직 한

글 작업에 미흡한 면이 있다는 점을 고려하여 LLM을 적용하는 과정에서 한글 권고문을 먼

저 영문으로 전환한 후 LLM에 제시하는 명령문과 권고문을 영어로 적용하였고 그 결과물

은 한글로 재전환하였다.



210대한신장학회

6) 내외부검토: 각 개발실무위원들이 작성한 권고문과 내용에 대해서는 모든 위원들이 

동료검토를 진행하였고 그 의견들을 취합하여 각 위원들에게 수정 의견을 전달하였으며 

그 의견을 반영하여 각 위원들은 원고를 수정하였다. 수정된 권고문은 취합하여 핵심운영

위원회가 각각 독립적으로 모든 권고문에 대하여 2차적으로 내부검토를 시행하였고 이 모

든 검토에 따라 추가 수정을 하였다. 모든 과정은 핵심운영위원과 개발실무위원들 간 토론

과 합의에 따라 진행되었다. 마지막으로 외부검토는 핵심운영위원회가 개발하고자 하는 

본 진료지침의 주제에 따라 관련 학술단체(대한내과학회, 대한소아신장학회, 대한투석협

회, 전해질고혈압연구회, 대한복막투석연구회)에 서면 평가를 의뢰하였고 지침 개발에 대

한 전반적인 평가(지침 개발 필요성 및 개발기획의 적절성, 지침 개발의 방법론적 엄격성, 

권고안 결정의 합리성, 지침에 대한 전반적인 동의 정도 및 활용성)에 대한 의견을 받았다. 

이러한 전반적인 평가 외에 개별 권고문이나 본문 내용에 대한 수정 의견(표 8)을 추가로 

받은 경우 핵심운영위원회에서 검토 후 수정을 진행하였다.

대한내과학회 
이사장 박중원(연세의대)

진료지침이사 성윤경(한양의대)

대한투석협회
이사장 김성남(김성남내과의원)

총무이사 이한규(이한규내과의원)

전해질고혈압연구회

회장 김세중(서울의대)

학술이사 고은실(가톨릭의대)

학술이사 백선하(한림의대)

학술간사 유미연(한양의대)

대한복막투석연구회
회장 김성균(한림의대)

총무이사 김좌경(한림의대)

대한소아신장학회

이사장 이주훈(울산의대)

진료지침이사 이현경(중앙의대)

부진료지침이사 박평강(아주의대)

표 7 외부 검토 및 자문
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2025 고혈압콩팥병 진료지침

대한내과학회 대내학 2025-24호

대한투석협회 별도 의견 없음.

전해질고혈압연구회 • 목차 구성 시 소제목도 함께 포함 시켜주시면, 내용의 체계성과 가독성 향상에 도움

이 되겠습니다.

• 제4장과 제5장의 두 대제목을 “고혈압콩팥병 환자” 혹은 “고혈압콩팥병”으로 통

일 시켜주십시요.

• 서론에서 밝힌 바와 같이 본 지침에서는 ‘고혈압콩팥병’으로 통일된 용어를 사용하

기로 하였으나 제1장에서는 ‘고혈압 관련 만성콩팥병’으로 기재되어 있습니다. 특별한 

이유가 없다면 ‘고혈압콩팥병’으로 통일해 주시기 바랍니다.

• 본문에 협진과 의뢰의 차이에 대한 기술을 고려할 때 권고문 3.3.1-3.3.3에서의 협

진과 의뢰가 각각 그러한 성격을 반영하고 있는 것인지 검토가 필요합니다. 그렇다면 

제3장 대제목 역시 이를 반영하여  “협진과 의뢰”로 변경하는 것이 적절할 것으로 보

입니다.

• 두 권고문 모두 권고등급, 근거수준 IB인데  “권고”와 “고려”가 혼재되어 사용되고 

있습니다. 통일시켜주세요.

• 고혈압콩팥병 환자의 지질강하제 치료 시 저밀도지단백질콜레스테롤 강하 목표치

에 관한 기술이 추가되면 좋겠습니다.

• 구형 흡착탄의 국내 보험 급여 기준을 고려하여 만성콩팥병 환자 중에서도 어느 정

도 범위의 신기능 저하 환자군에서 처방 대상이 고려되어야 하겠는지 기술이 추가되면 

좋겠습니다.

• 목차에는 고혈압 관련 만성콩팥병이 아닌 고혈압콩팥병으로 하는 것을 제안합니다.

• 또한 당뇨병과 고혈압을 만성콩팥병의 주요 원인질환임을 재확인하였고 혈당 조절

과 혈압 조절을 콩팥건강관리의 일차 목표로 제시하고 있다[5]. --> 당뇨병과 고혈압

이

• 만성콩팥병을 CKD-EPI 공식으로 계산한 추정사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 

이상이지만 요알부민-크레아티닌비이 30 mg/g 이상인 경우 --> 크레아티닌비가 or 

크레아티닌비율이

• 정의하였는데 이 기준에 근거하하면 --> 근거하면

• 이렇게 우리나라 인구를 대상으로 한 연구를 보면 고혈압으로 인한 만성콩팥병 발

생의 위험은 절대 간과해서는 안된다는 점을 알 수 있겠다. --> 우리나라 인구를 대상

으로 한 연구에서 고혈압이 만성콩팥병 발생 위험을 유의하게 증가시키는 것으로 확인

됨에 따라, 만성콩팥병 환자에서는 고혈압콩팥병의 발생 가능성을 항상 염두에 두어야 

한다. 와 같이 지침에 사용되는 명확하고 분명한 문장으로 표현하는 것이 좋겠다.

• 표준화된 진료실 수축기혈압 목표를 120 mmHg 미만으로 설정한 것은 (특히 

표 8 외부 검토 의견
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전해질고혈압연구회 KDIGO의 경우 증상이 없는, tolerable 한 경우, SBP 120 미만으로 조절하였는데, 그

러한 문구가 없이) 일괄적으로 하는 것은 어려울 수 있겠다. 

• 또한 이러한 120 mmHg 이하의 설정으로 잡는 경우 배제의 경우가 있다고 하는데

(환자의 연령, 단백뇨의 정도, 심뇌혈관 합병증의 동반 여부 등을 고려하여 정할 필요

가 있다.) 이에 대한 자료가 미흡하다. 오히려 이 부분에 대해 보강이 필요할 것 같다. 

• 진료실자동혈압(AOBP)라고 한다[3]. --> 진료실자동혈압 (Automated office 

blood pressure, AOBP) 

• 일상적 진료실혈압 측정과 표준화된 진료실 혈압 측정 간 --> 표준화된 진료실혈압 

측정 간

• 가면고혈압, 백의고혈압의 맞춤법이 통일되지 않음. 

• 만약, 선천적인 문제가 있어 위팔 혈압 측정을 못하거나, 상지 혈관 협착이 의심되는 

경우에는 다리에서 혈압을 측정해야 한다. ~~ --> 이 문단이 2.1.2. 진료실 밖 혈압 측

정 에 해당되는지 확인 필요.

• 신장전문의 협진과 의뢰 시기에서, 목록만 본다면, 

• 1. 이차고혈압이 의심되거나 원인이 명확하지 않은 저항고혈압인 경우 또는 다른 신

장질환을 배제해야 할 필요가 있는 경우 

• 2. 5년 콩팥부전 위험이 3% 이상, 

• 3. 지속적으로 알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m2 미만

• 으로 나눌 수 있는데. 실제 임상에서 특히나 refer해야 하는 시기는 biopsy가 필요

할 수 있는 경우, 혈뇨, 단백뇨가 보이는 경우, 급격한 신기능이 떨어지는 경우, 즉 조직

검사가 필요한 시기이다. 이에 대한 설명이 부족하다. 1번에 해당하는 항목을 2차 고혈

압에 대한 설명만 하고 넘어간 면이 없지 않다. 

• 콩팥동맥협착이 있는 고혈압 환자가 반복적인 심부전, 저항고혈압, 한쪽신장위축, 

만성콩팥병, 양쪽신장동맥협착 또는 한쪽 콩팥에서 신장동맥협착증이 있을 경우 신장

동맥조영을 통한 스텐트치료를 고려한다[5]. --> 이에 대한 자료를 다시 한번 확인해

야 한다. 한쪽 신장이 위축이 있거나 만성콩팥병이 있다고 해서 스텐트 치료를 고려하

지는 않는다. 오히려 신기능의 감소가 진행되는 경우에 고려할 수는 있겠다. 진료지침

자료이기 때문에 정확한 가이드를 제시해줄 필요가 있겠다. 

• 3.2.2. 만성 고혈압 환자에서 다른 콩팥병의 명확한 원인이 없고 고혈압에 의한 콩

팥 손상의 --> 여기서 처음이자 마지막으로 만성고혈압 이라는 말이 언급되는데, 만성

이라는 부분이 꼭 필요한가? 그렇다면 그 정의는 무엇인지 언급되어야 할 것 같다. 

• 검증된 방정식은 KFRE이며19], --> [19]

• 콩팥부전위험방정식 --> 단어의 일관화 (콩팥부전 위험 예측 방정식)

• 이에 대한 근거가 부족하다. 

• 소듐소모신병증, 염분 소실 신병증 > 단어 일원화
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전해질고혈압연구회 • 비약물치료 및 생활요법에서 특히 최근 대두되는 CMK 와 더불어 비만에 대한 언급

이 없다. 

• 신장 보호 및/ 또는 심장 보호 효과가 있다 --> 및 심장 보호 효과가 있다.

• 아직까지 고혈압약으로 분류되지 않지만, 최근 몇 년 사이에 새롭게 소개된 일부 

혈당강하약이 만성콩팥병 환자의 혈압을 강하시키는 동시에 --> 이 약은 신장심장 

outcome 을 좋게 할 수 있는 약으로는 분명하고 HTNCKD 에서 좋은 약이 될 것으로 

판단되나, 앞으로도 고혈압약으로 분류될것 같지는 않다. 

대한복막투석연구회 별도 의견 없음.

대한소아신장학회 표준화된 청진기 기반 진료실혈압을 측정하며,

제 2장 성인에서는 자동혈압기 측정을 권고하는데 소아에서는 수동혈압을 권고한다

면 관련 언급을 한차례정도 더 해줘도 좋을 것 같습니다. ‘청진기 기반’ 대신 ‘표준화된 

진료실 수동 혈압’ 등으로 2장과 용어를 통일하면 어떨까요? 

(관련 KDIGO 근거: When possible, in the clinic, the use of auscultatory 

BP is preferred, as normative BP data in children are obtained using this 

technique, and there are significant differences between values obtained by 

oscillometric and auscultatory measurements, with oscillometric measures 

being slightly higher on average)

레닌 안지오텐신 알도스테론계억제제는 소아청소년 고혈압 치료의 일차 치료제이다 

→ 소아청소년 고혈압콩팥병으로 고치는게 어떨까요? 

(고혈압 자체는 CCB, RASi 모두 권고되므로)

page 4 사구체내압의 증가 및 콩팥 매 미세혈관 손상의 → 콩팥 내

page 16 본 진료지침에서는 최근 문헌을 기반으로 하여 보다 만성콩팥병 환자에서의 

정확한 혈압 감시… → '보다' 가 어색합니다

page 30 심혈관질환 및 사망의 위험이 감소가 감소한다는 → 감소한다는

page 33 대한신장학회 자료포를 → 자료표

page 38 18세 이상의 성인의 ‘고혈압을’ 진단, 치료 및 예후 평가를 위해서는 → 고혈압

page 97 연구 결과를 기반으로 한다다. → 한다

page 254 AHA [1] 및 AAP [2] 지침 에 따르면 → 미국심장협회 및 미국소아과학회
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7) 지침의 실행 및 확산: 본 지침의 최종판은 대한신장학회 홈페이지와 인쇄물, 연관 학

술단체 게시판 및 각종 언론 매체를 통하여 우리나라 고혈압콩팥병 환자를 진료하는 모든 

의료기관에 배포, 확산 및 홍보할 예정이다. 또한 대한신장학회 국제학술대회장에서 본 지

침을 소개할 예정이며, 별도의 심포지엄을 진행할 계획이다. 이를 기반으로 하여 고혈압

이 동반된 만성콩팥병 환자 관리와 관련된 다양한 형태의 토론회의 자료로도 활용하고자 

하며 각 분야 전문가 및 본 지침의 사용 대상자들로부터 피드백을 수집할 예정이다. 이러

한 활동은 진료지침 발표 후 확산 정도의 평가가 가능하게끔 할 뿐 아니라 추후 개정을 위

한 발판이 될 수 있겠다. 본 지침의 한계상 ‘고혈압’과 ‘만성콩팥병’ 분야의 모든 내용이 충

분하게 다루어지지 않았을 수 있다. 이 경우 해당 분야의 진료지침이나 문헌을 참조하기

를 권장한다.

4. 의학용어 및 약어

1) 의학용어 사용: 본 진료지침에서는 원칙적으로 우리말 의학용어로 사용하고자 하였

으며 대한의사협회 의학용어위원회 제6판[4]과 대한신장학회 2024 신장학용어집[5]을 기

반으로 하였다. 그러나, 의학용어집 자료에 나와 있지 않은 우리말 용어들의 경우 일반사

전이나 의약품검색 데이터베이스 등에서 가장 흔히 사용되는 것을 채택하였다. 전반적인 

용어의 사용 규칙은 대한신장학회 2024 신장학용어집 그리고 대한의사협회 의학용어위원

회에서 제시한 원칙에 따르고자 하였으므로 자세한 내용은 대한신장학회 2024 신장학용

어집 혹은 대한의사협회 의학용어위원회의 웹사이트에서 확인하면 되겠다.

2) 약어 사용: 우리말로 표현하기 힘든 약어, 예를 들어 외국 기관 혹은 단체의 약어명은 

그대로 사용하되 ‘주요 약어 및 우리말 의학용어’에서 그 풀이를 제시하였다.
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5. 이해상충 공개 서약

본 진료지침 개발에 참여한 모든 위원들의 잠재적인 이해상충 관계 유무를 확인하기 위

해 지침 개발과 관련하여 그 내용에 영향을 끼칠 수도 있는 특정 기관 혹은 상업적 회사로

부터 받은 재정 지원 여부에 대해 조사하였으며, 최근 3년 이내에 상충되는 혹은 잠재적인 

이해관계가 없었음을 확인하였다(표 9).

성명 이해상충 보고

정성진 해당사항 없습니다.

유병철 해당사항 없습니다.

고은실 해당사항 없습니다.

고은정 해당사항 없습니다.

구태연 해당사항 없습니다.

김재석 해당사항 없습니다.

류지원 해당사항 없습니다.

서진순 해당사항 없습니다.

양근석 해당사항 없습니다.

윤세희 해당사항 없습니다.

이장욱 해당사항 없습니다.

이현경 해당사항 없습니다.

전희중 해당사항 없습니다.

최종욱 해당사항 없습니다.

표 9 개발실무위원회 위원별 이해상충 내용
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