
만성콩팥병 환자에서 고혈압의 치료지침

1. 만성콩팥병에서 고혈압의 치료목적

권고안

1.1 고혈압은 만성콩팥병에서 흔하며, 콩팥질환의 악화와 심혈관질환 발생의 위험인자이다. 만성콩팥병에서

고혈압치료는 다음과 같은 이유에서 시행되어야 한다.

1.1a 혈압을 낮춘다. (A)

1.1b 심혈관계 위험도를 낮춘다. (B)

1.1c 콩팥질환의 진행을 지연시킨다. (A)

1.2 고혈압 치료는 단백뇨의 정도에 따라 항고혈압제의 사용을 조절할 것을 제안한다. (C)

1.3 만성콩팥병의 진행 지연과 심혈관계 질환의 위험도 감소에 대한 치료지침에 차이가 있을 때는 위험도에

근거하여 담당의사가 치료 방향을 결정할 것을 제안한다. (C)

<배 경>

만성콩팥병에서 고혈압은 중요한 원인질환이면서 합병증으로 만성콩팥병 환자의 50-70%에서 고혈압이 동반된

다. 고혈압은 콩팥병의 진행과 심혈관계 질환의 중요한 위험인자이다
1-3)

. JNC 7에서는 만성콩팥병을 심혈관계 질환

의 최고위험 (highest-risk)군으로 제시하고 있으며, 최고위험군은 생활요법과 함께 약물요법을 시작하도록 권고하

고있다
4)
. 대부분만성콩팥병은시간이경과함에따라사구체여과율이점진적으로감소한다. 고혈압은콩팥병의진행

에 중요한 위험인자이다
2)
. 또한, 단백뇨는 콩팥의 손상 증거이며, 콩팥병의 진행을 가속화시키며, 심혈관질환 발생의

위험인자로서만성콩팥병에서중요하다
5)
. 아직까지연구결과가충분하지는않지만치료중단백뇨양의변화는콩팥

질환의 진행에영향을 줄수 있다는가설이 제시되고있다. 따라서, 만성콩팥병의 경과 중에 단백뇨는 추적관찰하여

야 하고, 단백뇨의 양을 줄이고 목표 혈압에 도달하기 위해서 항고혈압제를 적절하게 사용해야 한다. 만성콩팥병

환자의대부분은만성콩팥병의악화인자와심혈관계질환의위험인자를포함하고있으므로적절한치료를위해항고

혈압제의 투여와 함께 금연, 고지질혈증의 치료, 당뇨 조절, 생활습관의 개선 등이 이루어져야 하며 여러 방면에서

포괄적인 중재가 필요하다.
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2. 만성콩팥병과 고혈압 환자의 평가

권고안

2.1 혈압은 진료실을 방문할 때마다 매번 측정하여야 한다. (A)

2.2 초기 평가에는 다음과 같은 항목이 포함되어야 한다. (A)

2.2a 만성콩팥병의 평가

- 진단: 원인질환, 사구체여과율 정도, 단백뇨정도

- 사구체여과율 감소에 따른 합병증

- 콩팥질환 진행의 위험도

2.2b 심혈관계 질환의 유무 및 위험인자

2.2c 동반질환

2.2d 식이요법, 생활양식 개선 및 약물요법에 대한 순응도

2.2e 항고혈압제의 부작용

2.3 만성콩팥병의 단계에 따라 치료 계획을 수립할 것을 고려해야 한다. (B)

2.4 추적관찰에 대한 간격은 임상상황에 따라 결정할 것을 제안한다. (C)

2.5 저항성 고혈압 환자에서 원인 감별을 위해 추가적인 검사를 고려해야 한다. (B)

<배 경>

만성콩팥병에서 고혈압 치료를 효과적으로 하기 위해서는 초기에 신중한 평가와 잦은 재평가가 필수적이다. 만성

콩팥병과 고혈압은 종종 함께 존재하고 일반적으로 무증상이므로 고혈압과 만성콩팥병의 상황을 고려하여 평가한

다. 고혈압 환자의 평가에 대한 일반적인 JNC 7 지침은 만성콩팥병의 모든 단계에서 적용할 수 있다
4)
. 고혈압 환

자의 초기 평가에는 1) 고혈압의 원인 진단, 2) 표적장기 손상여부, 손상 정도, 치료반응 평가 3) 심혈관계 질환의

위험인자 또는 예후에 영향을 줄 수 있는 동반질환을 평가한다. 사구체여과율의 정도와 단백뇨의 유무도 심혈관계

질환의 위험인자에 포함된다
1)
.

만성콩팥병을 가지는 고혈압 환자에 있어서 초기평가에는 만성콩팥병의 자세한 평가가 포함되어야 하며, 만성콩

팥병의 원인질환 및 병력, 신체검사, 검사실 소견, 단백뇨 정도, 신동맥혈관 질환의 유무, 사구체여과율 감소에 따른

합병증, 사구체여과율의 감소 속도 및 만성콩팥병의 진행의 위험인자 등의 평가가 포함된다 (표 1-3). 만성콩팥병

은 당뇨병성, 비당뇨병성 질환, 신이식 등 원인질환에 따라 분류되며, 비당뇨병성 만성콩팥병은 사구체질환, 혈관성

질환, 세뇨관간질질환, 낭종성 질환으로 구분된다. 원인질환에 따라 당뇨병성 만성콩팥병에서는 고혈압이 동반되지

않더라도 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제가 만성콩팥병의 진행을 지연시키는데 효과

적이므로 원인질환의 감별이 중요하다. 또한, 단백뇨 정도에 따라 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수

용체 차단제의 용량 증가 및 병용투여가 필요할 수 있으므로 단백뇨에 대한 평가도 중요하다. 만성콩팥병에서 사구

체여과율의 감소속도가 4 mL/min/1.73m
2
/year 이상으로 빠른 경우 만성콩팥병의 진행이 빠른 것으로 고려되며,

교정 가능한 위험인자로는 고혈압, 단백뇨, 당뇨, 흡연 등이 포함된다. 동반질환이 콩팥 기능과 혈압에 영향을 주는

경우, 항고혈압제의 투여가 필요한 상황, 혈압을 올리는 약제를 투여하는 경우, 항고혈압제의 투여에 금기증이 동반

되는 경우 등을 파악하여 치료계획을 수립해야 한다
4)
. 저항성 고혈압은 이뇨제를 포함하여 3제의 항고혈압제를 최

- S 15-



대용량으로 사용하여도 목표혈압에 도달하지 못한 경우 고려해야 한다. 만성콩팥병에서 고혈압의 조절이 제대로 이

루어지지 않는 경우 콩팥질환의 진행이 가속화될 수 있으므로 원인감별에 유의하여야 한다
4)

(표 4).

추적평가는생활습관개선및약물요법에순응도, 고혈압의정도, 체액상태, 사구체여과율, 단백뇨정도, 혈중전해

질 농도, 항고혈압제의 부작용, 만성콩팥병의 합병증, 심혈관계 질환 및 동반질환 상황에 따라 추적주기를 설정한다

(표 5). 목표혈압에 도달한 경우 사구체여과율이 60 mL/min/1.73m
2
이하이고, 빠른 감소율 (<4 mL/min/1.73m

2
/

year)을 보이며
6)
, 만성콩팥병의 빠른 진행을 보이는 위험인자나 동반질환을 가진 경우는 1-6개월마다 추적관찰할

것을 제안하고 있다.

표 1. 만성콩팥병의 초기평가

만성콩팥병의 진단

원인질환

병력

신체검사

검사실 소견

단백뇨 정도

신동맥질환의 동반유무

사구체여과율감소에 따른 합병증

만성콩팥병의 진행 위험도

사구체여과율 감소속도

만성콩팥병의 악화 진행의 위험인자

급성신부전 동반원인

표 2. 만성콩팥병 확인을 위한 검사

만성콩팥병의 위험인자를 가진 환자

혈청 크레아티닌 또는 사구체여과율 계산

임의요 알부민/크레아티닌 비 또는 단백뇨/크레아티닌 비

소변검사 적혈구, 백혈구, 요침사

만성콩팥병 환자

신장초음파

혈청 전해질 검사

표 3. 만성콩팥병에서 심혈관계 질환의 유무 및 위험인자 확인을 위한 검사

심부전 병력, 심폐 신체검사, 부종여부, 심전도, 심초음파

최근 심근경색증 병력, 심전도

협심증 병력

부정맥 병력, 심전도

좌심실비대 심전도

뇌혈관질환 병력, 안저검사, 신경학적 검사

말초혈관질환(신동맥혈관) 병력, 복부 잡음, 말초맥박 확인

위험도 평가

당뇨 혈중 포도당

고지혈증 공복 지질검사

비만 키, 체중, 체질량지수

흡연 병력
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표 4. 저항성 고혈압의 원인

만성콩팥병의 악화

체액증가: 식이 염분 섭취 과다, 이뇨제의 용량부족

Pseudoresistance- 백의고혈압, 노인에서 가성고혈압, 혈압계의 크기가 작을 때

치료약제에 대한 순응도 평가

이차성 고혈압 원인감별

약제원인

용량이 작은경우, 이뇨제 선택이 잘못된 경우, 부적절한 병합요법,

혈압을 올리는 다른 약제를 사용하는 경우, 상호작용 약제를 복용

동반 원인

흡연, 비만, 수면무호흡증, 인슐린 저항성, 알코올섭취, 우울증, 만성통증

표 5. 만성콩팥병에서 추적관찰 주기

항고혈압제 투여 또는 증량후

4-12주 <4주

수축기혈압 (mmHg)

사구체여과율 (mL/min/1.73m
2
)

초기 사구체여과율감소

120-139 >140 or <120

>60 <60

<15 >15

목표혈압 도달후

사구체여과율 (mL/min/1.73m
2
)

GFR감소속도(mL/min/1.73m
2
/year)

빠른진행 위험인자

급성적으로 GFR 감소시키는 요인

동반질환

>60 <60

<4 >4

무 유

무 유

무 유
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3. 고혈압의 측정방법

권고안

3.1 혈압 측정은 미국 심장협회와 JNC 7에서 동맥압 혈압의 간접적 측정에 대한 추천방법으로 측정해야 한다.

(A)

3.2 가능한 환자가 혈압을 측정하고 기록하도록 교육할 것을 제안한다. (C)

3.3 만성콩팥병 환자에서 활동중 혈압측정은 다음과 같은 사항에서 고려할 것을 제안한다. (C)

3.3a 백의 고혈압이 의심될 때

3.3b 저항성 고혈압

3.3c 항고혈압제 투약시 저혈압증상

3.3d 간헐적인 고혈압이 있을 때 (episodic hypertension)

3.3e 자율신경장애 (autonomic dysfunction)

<배 경>

고혈압의 진단, 치료 및 예후 평가에 첫번째로 중요한 것은 정확한 혈압측정이다. JNC 7에서 고혈압의 진단과

분류는 2회 이상 진료실 방문시 매번 2회 이상 안정시 측정한 진료실 혈압의 평균을 기준으로 제시하고 있다
4)
(표

6). 특히 만성콩팥병은 고혈압의 빈도가 높을 뿐만 아니라, JNC 7에서 만성콩팥병은 적극적인 약물요법을 해야하는

심혈관계 질환의 최고위험군으로 분류하였으므로 정확한 혈압측정이 중요하다. 고혈압은 진료실에서 안정시 측정하

는 진료실혈압 (casual BP, CBP), 환자가 집에서 스스로 측정한 자가측정혈압 (self-measured BP, SMBP), 또

는 활동중 혈압측정 (ambulatory BP monitoring, ABPM)으로 결정한다. 진료실혈압은 만성콩팥병에서도 일반인

의 혈압측정에 추천되는 방법과 동일하게 적용되며 수은혈압계로 측정하는 것이 기준방법이다
7)
. 자가측정혈압은 진

료실혈압에 보완적으로 사용되며, 백의고혈압과 지속적 고혈압의 감별, 항고혈압제의 효과 판정, 저혈압과 관련된

증상 확인, 치료 순응도를 높이고, 치료비를 감소시킬 수 있다는 장점을 가지고 있다
4, 7)

. 아직까지 정상 자가측정혈

압의 기준이 정하여 있지는 않으나, 진료실혈압의 기준보다 낮아 135/85 mmHg 이상인 경우 고혈압으로 고려되고

있다. 자가측정혈압이 표적장기 손상에 대한 정도를 예측하는지에 대한 연구결과는 아직까지 부족한 상태이다.

만성콩팥병에서는 혈압의 일중 변동에 변화로 야간 혈압의 하강이 없는 “non-dipper” 또는 야간 고혈압이 흔하

게 동반된다. 따라서 만성콩팥병에서 24시간 활동중 혈압의 측정은 일중 변동 양상을 파악할 수 있으며, 표적장기

손상과도 좋은 상관관계를 보이므로 진단에 유용하다
8-11)

. 만성콩팥병에서는 활동중 혈압을 이용한 일중 변동 양상

을 파악하는 것은 항고혈압제의 적극적인 투여 및 투여시기를 결정하는데 이용될 수 있다. 또한, 활동중 혈압측정은

진료실혈압에 비해 표적장기 손상과 더 좋은 상관관계를 보이며, 활동중 혈압의 비정상적인 일중 혈압 변동양상은

단백뇨 정도, 콩팥병의 빠른 진행, 심혈관계의 합병증과 연관성을 보인다고 보고되고 있다
8-11)

. JNC 7은 활동중 혈

압측정은 백의고혈압이 의심될 때, 저항성 고혈압, 항고혈압제 투여후 저혈압 증상을 보일 때, 간헐적 고혈압, 자율

신경장애의 진단에 유용하다고 제시하고 있다
4)
.
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표 6. 올바른 혈압측정방법

혈압 측정 전 최소 5분 동안 안정한다.

혈압 측정 30분전에는 흡연이나 카페인을 금한다.

2분 시간 간격을 두고 적어도 2번 이상 혈압을 측정한다.

환자의 심장높이에 혈압 측정띠를 둔다.

팔의 80% 이상을 감을 수 있는 적당한 크기의 커프(cuff)를 사용한다.

Korotkoff음의 I과 V를 각각 수축기 및 확장기 혈압으로 측정한다.

처음에는 양팔에서 혈압을 측정하고 이후에는 높은 쪽에서 측정한다.
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4. 신동맥질환 (renal artery disease)의 평가

권고안

4.1 임상적으로 신동맥질환이 의심되는 환자에서 다음 사항 중 한가지 이상을 시행하도록 고려해야 한다. (B)

4.1a 임상적특징에따른예측도 (predictive index)를이용하여신동맥질환에대한확률 (probability)을

예측한다. (B)

4.1b 비침습성 선별검사를 시행하여야 한다. (A)

4.1c 진단과 평가를 위해 신장 전문의에게 의뢰할 것을 제안한다. (C)

4.2 혈역학적으로의미있는신동맥질환을가진환자는치료를위해신장전문의에게의뢰할것을제안한다. (C)

<배 경>

신동맥질환 (renal artery disease, RAD)은 만성콩팥병과 고혈압의 원인중의 하나이며, 다른 원인의 만성콩팥

병의 환자 즉, 당뇨병성 신증, 고혈압성 신경화증, 신이식 환자의 만성콩팥병에서 동반될 수 있다. 혈역학적으로 의

미있는 신동맥질환은 신장에 허혈을 유발하여 고혈압과 사구체여과율의 감소를 야기한다. 신동맥질환은 고혈압과

만성콩팥병의 가역적인 원인질환 중의 하나로서 의심되는 임상상황에서 선별검사를 통해 진단하는 것이 중요하다.

신동맥질환을 의심할 수 있는 임상적 근거는 표 7과 같다. 한 연구에서는 혈역학적으로 유의한 신동맥질환에서는

안지오텐신 전환효소 억제제 및 안지오텐신 수용체 차단제의 사용후 혈중 크레아티닌 농도가 기저치에 비해 40%

이상 증가하였다고 보고하였고
12)
, 무작위 임상연구에서 만성콩팥병의 진행을 분석한 결과 치료초기 2개월 이내에

혈중 크레아티닌 농도가 30% 증가한 경우 유의한 상관관계가 있었다고 보고하면서 치료 초기 2개월 내에 혈중 크

레아티닌이 30% 이상 상승하거나 고칼륨혈증이 동반된 경우 약제를 중단할 것을 권고하고 있다
13)
. K/DOQI 지침

에서는 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제의 사용후 사구체여과율의 감소가 30%이상인

경우 신동맥질환을 의심할 것을 추천하고 있다
6)
.

신동맥질환의 진단은 임상증상, 나이, 성별, 체질량지수, 혈청 크레아티닌 농도, 혈청 콜레스테롤 농도에 따라 점

수화하여 예측지표 (predictive index)를 이용하여 확률을 고려하고, 중등도 이상의 위험도를 가진 경우 비침습적

선별검사를 시행한다
14)
. 비침습적 선별검사로는 도플러 초음파검사 (duplex ultrasonography), 경구용 captopril

검사 (oral captopril test), captopril 신장 동위원소 검사 (captopril renography), computerized tomographic

angiography (CTA), magnetic resonance angiography (MRA)가 있다
15-17)

. 대규모 임상연구 분석에서는

MRA와 CTA가 선호되는 선별검사로 제시되었으며, MRA와 CTA는 주신동맥의 해부학적인 협착을 확인하는데

유용하다
18)
. 도플러 초음파는 조영제를 사용하지 않고 신동맥혈관을 해부학적, 기능적으로 평가할 수 있는 장점이

있으나, 비만한 환자에서 시행하기 어려우며, 검사자에 의존적이며, 시간이 오래 걸리는 단점이 있다
19)
. Captopril

renography는 콩팥기능이 유지되는 일측성 신동맥혈관 질환에서 민감도, 특이도가 높으나 해부학적 평가가 되지

못하며 사구체여과율이 감소된 경우 민감도와 특이도가 감소하는 단점이 있다. 신동맥질환에서 목표 혈압에 대해서

는 충분한 증거는 없으나 심혈관계 질환의 고위험군이므로 130/80 mmHg미만으로 조절하는 것이 유익할 것으로

생각된다. 안지오텐신 전환효소 억제제가 다른 약제에 비해 고혈압을 조절하는데 효과적이라는 연구가 있으나 특정

약물이 콩팥질환의 진행과 심혈관계 질환을 예방한다는 대규모 연구 결과는 없는 상태이다
20-23)

. 치료면에서도 약물

요법이나 수술요법, 중재적 시술 등에 대한 대규모 연구 증거가 충분하지 않은 상태로 최적의 치료방법에 대해서는
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아직까지 논란이 되고 있다
24-25)

.

표 7. 만성콩팥병과 고혈압의 원인으로서 신동맥질환을 의심할 임상상황

고혈압의 발병연령 <30세 또는 >55세

고혈압의 급격한 발병

이전에 잘 치료되던 고혈압의 악화

저항성 고혈압

악성고혈압

고혈압성 망막증 악화

복부잡음

전반적 동맥경화증의 증거

신장크기의 비대칭

안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제 사용후 급성신부전
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5. 만성콩팥병의 고혈압에서 식이요법과 생활습관 개선

권고안

5. 식이요법 및 생활습관 개선은 혈압을 낮추고 심혈관계 위험도를 낮추기 위한 포괄적인 전략으로 필요하다.

5.1 염분섭취는 하루 나트륨 100 mmoL (1일 2.4 g) 이하로 섭취해야 한다. (A)

5.2 다른 식이요법은 만성콩팥병의 단계에 따라 조절할 것을 고려해야 한다. (B)

5.3 심혈관계 위험도 감소를 위한 체중조절 (체질량지수 <25 kg/m
2
), 운동, 절주, 금연 등의 생활습관

개선은 만성콩팥병의 치료의 한 부분으로 고려해야 한다. (B)

5.4 식이요법을 위해 영양사에게 의뢰할 것을 제안한다. (C)

5.5 환자와 가족 교육은 환자의 이해 정도, 사회 문화적, 경제적 정도에 근거할 것을 고려해야 한다. (B)

5.6 모든 환자에서 자가 치료의 순응도를 측정할 것을 고려해야 한다. (B)

<배 경>

식이요법, 운동, 금연, 절주 등과 같은 생활습관의 개선은 모든 고혈압 환자에서 치료와 예방을 위해 유익하며,

심혈관계 위험을 줄일 수 있다
4)
. 포화지방산과 지방섭취를 줄이고, 야채와 채소가 풍부하고, omega-3지방산이 풍부

한 식이습관에 따라 심혈관계 위험을 감소시키는 데 효과적이며
26)
, 이런 식이요법은 규칙적인 운동, 금연, 체중 감량

과 함께 심혈관계 위험을 감소시킨다
27)
. JNC 7은 고혈압 환자에서 약물치료와 함께 저염식, 체중 감량, 절주, 흡연

등의 생활습관 개선을 보조적인 치료로 권장하고 있다
4)
(표 8, 9). 체질량지수 (BMI)가 25 kg/m

2
이상이면 혈압상

승과 밀접한 관계가 있으며, 과도한 알코올 섭취는 혈압을 상승시키며 항고혈압제에 대한 저항성을 높인다. 운동은

혈압을 낮추고, 심폐기능을 개선시키며, 체중감소를 유발하며, 고지혈증 개선 등으로 고혈압 환자에게 유용하다.

만성콩팥병에서 콩팥에서 나트륨의 배설 장애가 관찰되고
28)
, 나트륨 저류는 만성콩팥병의 고혈압 발생에 주된 원

인으로 세포외액량의 증가를 일으킨다
29)
. 저염식은 세포외액량을 감소시키고 혈압을 낮추기 위해 추천된다. DASH

연구에 근거하여 만성콩팥병에서는 하루 나트륨 100 mmoL (2.4 g) 이하를 섭취하는 저염식을 권장한다
28)
. 하지만

일부 만성콩팥병의 원인 중 세뇨관간질질환에서는 나트륨의 재흡수에 장애가 있어 세포외액량이 감소를 보일수 있

고, 간헐적인 저혈압을 보일 수 있으므로 이런 경우는 저염식을 피하도록 한다. DASH 식이는 저염식이지만, 단백

질, 칼륨, 인은 만성콩팥병에서 추천되는 섭취량보다 많다
30)
. 따라서 만성콩팥병 3단계 이상에서는 DASH 식이를

따르는 것은 피해야 하며, 만성콩팥병의 단계에 따라 식이요법의 보완이 필요하고
31)
, 영양사에게 의뢰하여 적절한

식이요법을 처방받도록 하는 것이 추천된다.
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표 8. 만성콩팥병의 단계에 따른 식이요법

Nutrient Stage of CKD

Stages 1-4

Sodium (g/d*) <2.4

Total fat (% of calories) <30

Saturated fat (% of calories) <10

Cholesterol (mg/d) <200

CHO (% of calories) 50-60

Stage 1-2 Stage 3-4

Protein (g/kg/d, % of calories) 1.4 0.6-0.8

Phosphorus (g/d) 1.7 0.8-1.0

Potassium (g/d) >4 3-4

표 9. 생활습관 개선(JNC 7)

Lifestyle component Recommendation

Weight maintenance if BMI<25 kg/m
2

Balanced diet to maintain desirable body weight

Weight loss if overweight of obese Calorie restricted, balaced diet

Exercise and physical activity Moderate intensity for 30 min/d, most days of the week

Moderate of alcohol intake ≤2 drinks/day(men)

≤1 drinks/day(women)

Smoking cessation Counseling, nicotine suppl
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6. 약물요법 치료: 만성콩팥병에서 항고혈압제의 사용

권고안

6.1 만성콩팥병 환자는 원인질환에 관계없이 약물요법이 필요한 심혈관계질환의 최고위험 (highest-risk)군

으로 고려해야 한다. (A)

6.2 만성콩팥병에서 심혈관계 위험인자를 낮추기 위한 목표혈압은 130/80 mmHg 미만으로 해야 한다. (B)

6.3 항고혈압제는 가능하면 다음과 같이 처방되어야 한다.

6.3a 만성콩팥병에 대한 선호약제는 우선적으로 사용되어야 한다. (A)

6.3b 대부분의 만성콩팥병 환자에서 이뇨제는 포함되어야 한다. (A)

6.3c 추가되는 항고혈압제는 심혈관계 질환의 치료 및 예방적 목표에 부합하고 상호작용과 부작용에 근

거하여 선택할 것을 고려해야 한다. (B)

6.4 항고혈압제의 조합은 가능한 간소화할 것을 고려해야 한다. (B)

6.4a 가능한 장시간 작용형 (1일 1회 복용)인 항고혈압제를 선택할 것을 고려해야 한다. (B)

6.4b 만성콩팥병의 단계와 심혈관계 질환의 위험도에 따라 치료목표보다 수축기혈압이 20 mmHg 이상

높은 경우 일차치료에 우선약제를 포함한 2가지 이상의 항고혈압제를 선택할 것을 제안한다. (C)

6.4c 고정-용량 (fixed-dose) 병용요법은 항고혈압제의 효과가 안정된 후 유지요법을 위해 사용할 것을

고려해야 한다. (B)

<배 경>

고혈압 환자에서 항고혈압제의 사용이 심혈관계의 위험을 낮출 수 있다고 알려져 있으나, 만성콩팥병의 환자를

대상으로 한 대규모 연구는 부족한 상태이다. 그러나 만성콩팥병에서 고혈압과 심혈관계 질환의 유병율이 높고, 심

혈관계 질환의 발생 기전이 일반인과 다르지 않으며, 항고혈압제의 사용에 있어서도 부작용, 약동학적 상호작용 등

에서 일반인과 다르지 않다. 일반인에서 심혈관계 위험성을 줄이기 위해 시도된 치료 기간이 만성콩팥병의 여명

(life expectancy)을 초과하지 않기 때문에 일반 고혈압 환자에서 시도된 여러 연구결과를 만성콩팥병의 고혈압

환자에 적용시킬 수 있는 근거가 된다
32)
.

JNC 7은 만성콩팥병을 원인질환에 관계없이 약물요법이 필요한 심혈관계 질환의 최고위험 (highest-risk)군으

로 제시하고 있으며, 심혈관계 위험도를 낮추기 위해서 목표혈압을 130/80 mmHg 미만으로 제시하고 있다
4)
. 전세

계적으로 여러 치료지침에서 만성콩팥병에서 고혈압 치료의 목표 혈압은 130/80 mmHg 미만으로 권장하고 있다

4,
6, 33-37)

. MDRD 연구에서는 1g 이상의 단백뇨를 보인 만성콩팥병에서 목표혈압을 125/75 mmHg 미만으로한 군

에서 사구체여과율의 감소속도가 둔화되었다고 보고하였으며
38)
, 추적 관찰한 결과 말기신부전 발생과 사망률에서도

125/75 mmHg 미만으로 목표혈압이 낮은 군에서 유의하게 위험도가 낮았다고 보고한 바 있어 단백뇨가 동반된

군에서는 더 낮은 목표혈압이 효과적일 수 있음을 제시해 주고 있다
39)
. 대규모 분석 연구에서는 수축기 혈압 110

mmHg 미만 군에서는 만성콩팥병의 위험도가 증가되고
40)
, 다른 연구에서는 수축기 혈압 120 mmHg 미만에서는

사망률이 증가되었다는 보고가 있으므로 수축기 혈압을 120 mmHg 미만으로 조절하는 것은 주의할 것을 제안하

고 있다
6, 41)

.

만성콩팥병의 고혈압치료에 있어서 모든 종류의 항고혈압제는 효과적이며 다른 고혈압 환자와 동일한 원칙으로
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사용될 수 있다
4)
. 만성콩팥병에서 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제의 사용은 다른 기전의

약제에 비하여 혈압조절, 단백뇨 감소, 콩팥질환의 진행과 심혈관계 위험도의 감소에 효과적이므로 우선 약제로 권

장되고 있다
5, 40, 42-45)

. 3단계 이상의 만성콩팥병 환자 대부분에서 목표혈압에 도달하기 위해서는 3제 또는 4제의

항고혈압제가 필요하다
46)
. 고혈압치료의 우선 약제인 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제의

사용에도 목표혈압에 도달하지 않은 경우 체액이 증가된 대부분의 만성콩팥병 환자에게 이뇨제를 처방하는 것이

유용하다
28, 29)

. 목표 수축기 혈압보다 20 mmHg 이상 높은 혈압을 보이는 경우에는 한가지 약물로는 최대용량을

처방하더라도 목표 혈압에 도달하기 어려우므로 처음부터 서로 다른 기전의 두가지 약물 이상을 사용하는 것이 유

익할 수 있다
4)
. 칼슘통로 차단제는 dihydropyridine계와 non-dihydropyridine계의 약물로 분류되며 관상동맥 확

장작용이 있어 안정성 협심증에 효과적인 것으로 알려져 있다
47-49)

.
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7. 약물요법: 당뇨병성 만성콩팥병

권고안

7.1 당뇨병성 만성콩팥병에서 목표 혈압은 130/80 mmHg 미만으로 한다. (A)

7.2 당뇨병성 만성콩팥병 환자에서 고혈압 유무와 관계없이 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수

용체 차단제로 치료해야 한다. (A)

<배 경>

당뇨병은 만성콩팥병의 가장 흔한 원인이며, 당뇨병성 콩팥병은 미세단백뇨, 고혈압, 사구체여과율 감소를 특징

으로 한다. 당뇨병성 콩팥병 환자에서 고혈압은 단백뇨의 정도에 따라 1형 당뇨병에서는 30-88%, 2형 당뇨병에서

는 40-96%의 유병율을 보인다. 고혈압의 정도가 높을수록 콩팥질환의 위험도가 증가하고, 특히 수축기 혈압이 콩

팥질환의 진행에 중요한 것으로 보고되고 있다
50)
. 여러 대단위 임상 연구에서 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안

지오텐신 수용체 차단제는 미세알부민뇨를 보이는 당뇨병성 콩팥병에서 미세알부민뇨를 감소시키고, 현성 단백뇨로

진행을 지연시킨다고 보고하였으며
51-59)

, 혈압을 보정한 후 분석한 결과 항고혈압 효과 이외에도 유익한 효과가 있

는 것으로 보고하였다
60)
. 현성 단백뇨를 동반한 당뇨병성 콩팥병에서도 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐

신 수용체 차단제는 다른 기전의 약제에 비하여 단백뇨를 줄이고 사구체여과율의 감소를 지연시키는데 유용한 것으

로 알려져 있으며 항고혈압효과 이외의 다른 기전에 의해 유용한 효과를 보일 것으로 생각되고 있다
61-63)

. 따라서

당뇨병성 콩팥병에서는 고혈압 유무와 관계없이 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제의 사

용이 우선적으로 선택되어야 한다.

당뇨병성 콩팥병에서는 고혈압의 목표 혈압에 도달하기 위해서 평균 2.4-2.7개의 다제 약물이 필요하다
42, 64)

. 이

뇨제의 사용은 당뇨병성 콩팥병에서 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제의 유익한 효과를 증

진시킬 수 있어 유용한 약제이므로 목표혈압에 도달하기 위해서 이들 약제와 이뇨제를 병용투여 하는 것이 추천된

다
65-67)

.

칼슘길항제는 dihydropyridine계와 non-dihydropyridine계로 분류하며, non-dihydropyridine계는 단백뇨를

감소시키는 효과가 있는 것으로 알려져 있으며, 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제와 병

용하여 사용하였을 때 단백뇨 감소 효과는 상승되는 것으로 보고되고 있다
68-69)

. Dihydropyridine계 칼슘길항제는

단백뇨의 감소나 콩팥 질환의 진행 지연에 효과가 적은 것으로 보고되고 있다
70)
. 그러나 당뇨병성 콩팥병에서

dihydropyridine계 칼슘길항제는 우선약제인 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제와 병용하

여 안전하게 사용할 수 있다
6)
.
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8. 약물요법: 비당뇨병성 만성콩팥병

권고안

8.1 비당뇨병성 만성콩팥병에서 목표혈압은 130/80 mmHg 미만으로 한다. (A)

8.2 비당뇨병성 만성콩팥병 환자에서 단백뇨 (임의요 단백뇨/크레아티닌 비 200 mg/g)가 동반된 경우 우선

약제로 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제를 선택해야 한다. (A)

8.3 단백뇨가 동반된 만성콩팥병의 목표 단백뇨량은 임의요 단백뇨/크레아티닌 비 500 mg/g 미만으로 할

것을 제안한다. (C)

<배 경>

비당뇨병성 만성콩팥병은 당뇨병 이외의 사구체질환, 신동맥질환 이외의 혈관질환, 신세뇨관간질질환, 낭종성 질

환을 포함한다. 이들 질환에서 단백뇨의 정도는 진단과 예후 판정에 유용하다
2, 5)

. 사구체질환은 다른 질환보다 단백

뇨가 심하며 단백뇨의 양이 많을수록 만성콩팥병의 진행이 빠르고 심혈관계 질환의 위험도가 증가한다
2, 5)

. 비당뇨

병성 만성콩팥병에서 고혈압의 유병율은 62-100%로 상당히 높으며
71)
, 고혈압의 정도와 콩팥질환의 악화 위험도는

높은 상관관계를 보이는 것으로 알려져 있고 특히 수축기 혈압이 중요한 것으로 제시되고 있다
2, 72)

. 여러 대단위

임상 연구에서 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제는 비당뇨병성 콩팥병의 진행을 지연시

키는데 다른 기전의 약제보다 효과적이며 이런 효과는 단백뇨의 양이 많을수록 유익한 효과가 있는 것으로 보고되

었다
5, 40, 45)

. 이런 효과는 각 군에서 고혈압의 정도가 비슷한 점에서 항고혈압 효과 이외의 다른 기전이 유용할 효과

를 보일 것으로 생각되고 있다.

최근 비당뇨병성 만성콩팥병에서 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제를 병용투여하는 것이

콩팥질환의 진행을 지연시키는데 효과적일 것이라는 연구 결과가 보고가 있으나
73)
, 대규모 연구에 의한 증거가 충

분하지 않으며, 두 약제의 병용요법이 부작용을 증가시킨다는 보고가 있어
74)

이에 대해서는 좀 더 검증이 필요한

것으로 생각된다.

비당뇨병성 만성콩팥병의 고혈압 치료도 목표혈압에 도달하기 위해서는 평균 2-3제의 항고혈압제가 필요한 것

으로 보고되고 있다
45)
. 비당뇨병성 콩팥병에서는 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제를우

선적으로 사용해야 한다
4, 6, 33-37)

. 이뇨제의 사용은 비당뇨병성 만성콩팥병에서 체액량을 조절하고 안지오텐신 전환

효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제의 유익한 효과를 증진시킬 수 있어 대부분의 만성콩팥병 환자에서 유용하

며 목표혈압에 도달하기 위해서 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제와 이뇨제를 병용투여하

는 것이 추천되고 있다
65-67)

. Non-dihydropyridine계 칼슘길항제는 단백뇨를 감소시키는 효과가 있는 것으로 알

려져 있으며, 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제와 병용하여 사용하였을 때 단백뇨 감소

효과가 상승되는 것으로 보고되고 있다
75)
.

전세계적으로 여러 치료지침에서 비당뇨병성 만성콩팥병에서 목표 혈압은 130/80 mmHg 미만으로 권장하고 있

다
4, 6, 33-37)

. MDRD 연구에서는 1 g 이상의 단백뇨를 보인 만성콩팥병에서 목표혈압을 125/75 mmHg 미만으로한

군에서 사구체여과율의 감소속도가 둔화되었다고 보고하였으며
38)
, 추적 관찰한 결과 말기신부전 발생과 사망률에서

도 125/75 mmHg 미만으로 목표혈압이 낮은 군에서 유의하게 위험도가 낮았다고 보고한 바 있어 단백뇨가 동반된
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군에서는 더 낮은 목표 혈압이 효과적일 수 있음을 제시해 주고 있다
39)
. 이에 근거하여 일부 지침에서는 단백뇨가

1 g 이상 동반된 비당뇨병성 만성콩팥병에서는 125/75 mmHg 미만의 목표를 제시하고 있다
34)
. 반면 대규모 분석

연구에서 수축기 혈압 110 mmHg 미만인 군에서는 만성콩팥병의 위험도가 증가되었다는 보고가 있으므로
40)
, 수축

기 혈압 110 mmHg 미만으로 조절하는 것은 주의깊게 관찰할 것을 제안하고 있다
6, 41)

.

단백뇨는 만성콩팥병의 진행에 위험인자이고
41)
, 혈압 조절에 의한 신보호 효과는 단백뇨가 1일 1 g 이상인 경우

더 효과적으로 보고되고 있다
42)
. 단백뇨와 고혈압이 있는 만성콩팥병 환자에서 목표 단백뇨량에 대해서는 아직까지

기준이 정립되지는 않았으나 Canadian Society Nephrology지침
37)
에서는 1일 500 mg (500 mg/g) 미만으로 추

천하고 있으며, 다른 치료지침에서는 명확히 제시하지 않았다.
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9. 약물요법: 신이식 환자의 혈압조절

권고안

9.1 신이식 환자의 목표 혈압은 130/80 mmHg 미만으로 고려해야 한다. (B)

9.2 신이식 환자의 만성콩팥병에서 목표 혈압에 도달하기 위해서는 칼슘통로 차단제, 이뇨제, 안지오텐신 전

환효소 억제제, 안지오텐신 수용체 차단제, 또는 베타차단제 중 항고혈압제를 선택하여 치료할 것을 고려

해야 한다. (B)

<배 경>

신이식 환자에서 고혈압은 80%의 유병율을 보이며
76)
, 고혈압은 이식신의 생존을 감소시키는 위험인자이다

77)
. 신

이식 환자에서 고혈압 치료는 모든 종류의 약제가 효과적이지만 dihydropyridine계 칼슘통로 차단제가 신이식 후

cyclosporine 또는 tacrolimus 사용에 의한 혈관수축을 완화시키고, 사구체여과율을 호전시킨다는 점에서 초기 치

료약제로 선호되고 있다
78)
. 신이식 환자는 심혈관계 질환의 최고위험군으로 고려된다

79)
. 고혈압과 단백뇨는 콩팥질

환의 진행을 가속화시키는 위험인자로 고려되고 있으나
77, 80)

아직까지 특정약제에 대한 유용성에 대해서는 충분한

검증이 이루어지지 못한 상태이다
81, 82)

.
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10. 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제의 사용

권고안

10.1 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제는 임상시험에서 사용된 용량, 즉 중등도 및

고용량으로 사용하여야 한다. (A)

10.2 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제는 서로 대체약제로 사용될 수 있음을 고려해

야 한다. (B)

10.3 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제는 혈압을 낮추고 단백뇨를 줄이기 위해 병용

해서 사용될 수 있음을 제안한다. (C)

10.4 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제를 투여받고 있는 환자는 저혈압, 사구체여과

율의 감소, 고칼륨혈증에 대하여 주기적으로 추적 관찰하여야 한다. (A)

10.5 혈압, 사구체여과율, 혈중 칼륨농도의 측정 주기는 투여전의 기저치에 근거할 것을 고려해야 한다 (표

10). (B)

10.6 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제는 다음과 같은 경우에 지속하여 사용할 것을

고려해야 한다. (B)

10.6a 사구체여과율 감소가 기저치에 비하여 4개월에 30% 이내인 경우(B)

10.6b 혈중 칼륨농도 ≤5.5 mEq/L (B)

10.7 안지오텐신 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차단제는 대부분의 만성콩팥병에서 안전하게 사용될

수 있으나 표 11과 같은 상황에서 조심하여 사용하거나 사용을 금해야 한다. (A)

표 10. 안지오텐신 전환효소 억제제/ 안지오텐신 수용체 차단제 사용: 기저 혈압, 사구체 여과율, 혈중 칼륨농도에
따른 추적주기

Baseline

SBP (mmHg) ≥120 <120

GFR (ml/min/1.73m
2
) ≥60 <60

Early GFR Decline (%) <15 ≥15

Serum K (mEq/L) ≤4.5 >4.5

Interval

After initiation or increase in dose 4-12 weeks ≤4 weeks

After BP is at goal and dose is stable 6-12 months 1-6 months

표 11. ACE inhibitor와 ARB 금기사항

Do not use Use with caution

ACE inhibitor Pregnancy(A)

History of angioedema(A)

Cough due to ACEi(A)

Allergy to ACE or ARB(A)

Women not practicing contraception(A)

Bilateral renal artery stenosis(A)

Drugs causing hyperkalemia(A)

ARB Allergy to ACEi or ARB(A)

Pregnancy(C)

Cough due to ARB(C)

Bilateral renal artery stenosis(A)

Drugs causing hyperkalemia(A)

Women not practicing contraception(C)

Angioedema due to ACEi(C)
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<배 경>

안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제 사용시에는 저혈압, 사구체여과율의 감소, 고칼륨혈

증에 대한 부작용을 추적관찰 하여야 한다. 각 추적 검사 주기는 투여전의 혈압, 사구체여과율, 혈중 칼륨 농도에

따라 고려한다
13, 83-86)

(표 10). 만성콩팥병에서 안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제의 사용시

van de Ven 등
86)
의 연구에서는 혈청 크레아티닌 20% 상승은 중증의 양측 신동맥협착증을 예측하는데 민감도

100%, 특이도 70%를 보였으며, 이를 근거로 영국지침에서는 약제 투여 2주후에 혈청 크레아티닌이 20% 이상 상

승한 경우 그 원인을 감별하고 신동맥협착증을 검사하고 지속시 약제를 중단할 것을 제시하였다
13, 35)

. 혈역학적으로

유의한 신동맥질환에서는 안지오텐신 전환효소 억제제 및 안지오텐신 수용체 차단제의 사용후 혈중 크레아티닌 농

도가 기저치에 비해 40% 이상 증가하였다고 보고하였고
12)
, 무작위 임상연구에서 만성콩팥병의 진행을 분석한 결과

치료초기 2개월 이내에 혈중 크레아티닌 농도가 30% 증가한 경우 유의한 상관관계가 있었다고 보고하면서 치료

초기 2개월 이내에 혈중 크레아티닌이 30% 이상 상승하거나 고칼륨혈증이 동반된 경우 약제를 중단할 것을 권고

하고 있다
13)
. K/DOQI 지침에서는 사구체여과율의 감소가 30% 이내, 혈중 칼륨 농도가 5.5 mEq/L 미만인 경우

는 약제 사용이 가능하다고 제시하고 있으나, 사구체여과율 감소가 30% 이상이거나, 혈중 칼륨 농도가 5.5 mEq/L

초과인 경우 원인을 감별하고, 용량을 감소하여 기저치 수준으로 회복되는지 확인하고, 지속되는 경우 다른 약제로

전환을 고려할 것을 제시하고 있다
6)
.
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11. 만성콩팥병에서 이뇨제의 사용

권고안

11.1 대부분의 만성콩팥병에서 이뇨제는 사용되어야 한다. (A)

11.1a Thiazide계 이뇨제는 만성콩팥병 1-3단계 (사구체여과율 ≥30 mL/min/1.73m
2
)에서 1일 1회 투

여하도록 선택한다. (A)

11.1b Loop계 이뇨제는 만성콩팥병 4-5단계 (사구체여과율 <30 mL/min/1.73m
2
)에서 1일 1-2회 투여

하도록 선택한다. (A)

11.1c 세포외액량의 증가와 부종이 있는 만성콩팥병 환자에서 loop계 이뇨제는 thiazide계 이뇨제와 병

용되어 사용될 수 있다. (A)

11.1d 칼륨보존 이뇨제는 다음과 같은 경우에 조심하여 사용하여야 한다. (A)

- 만성콩팥병 4-5단계 (사구체여과율 <30 mL/min/1.73m
2
) (A)

- 안지오텐신 전환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제를 투여받는 경우 (A)

- 고칼륨혈증의 위험성이 있는 경우 (A)

11.2 이뇨제를 투여받는 환자는 다음과 같은 사항을 추적관찰 하여야 한다.

- 저혈압, 사구체여과율 감소등의 체액량 감소소견 (A)

- 저칼륨혈증과 마그네슘, 칼슘, 요산 등 다른 전해질 이상소견 (A)

- 내당능 저하, 지질대사 장애 등의 부작용 발생 (C)

11.3 혈압, 사구체여과율, 혈중 칼륨농도의 추적 주기는 기저치에 따라 결정할 것을 고려해야 한다 (표 12).

(B)

<배 경>

만성콩팥병에서 세포외액량의 증가는 고혈압의 원인으로 중요하다
28, 29, 86)

. 이뇨제는 주로 세뇨관에서 나트륨의

재흡수를 감소하여 나트륨 배설을 증가시키고, 체액 증가를 호전시키며, 혈압을 감소시키므로 만성콩팥병의 고혈압

치료에 유용하다. 이뇨제의 선택은 만성콩팥병의 단계와 세포외액량의 정도에 따라 선택한다. Thiazide계 이뇨제는

사구체여과율 30 mL/min/1.73m
2
이상에서 이뇨 효과를 보이므로 만성콩팥병 1-3단계에서 1일 1회 사용된다. 단,

metolazone은 사구체여과율 30 mL/min/1.73m
2
미만에서도 효과적인 것으로 알려져 있다

87)
. Loop계 이뇨제는 모

든 단계의 만성콩팥병에서 가장 흔하게 사용되는 이뇨제이며, 4-5단계 만성콩팥병에서 고혈압 치료에 유용하다
87)
.

만성콩팥병에서 이뇨제 저항성은 세뇨관의 나트륨 재흡수의 증가와 고염식이에 의해 발생할 수 있으며, 장기간의

이뇨제 사용은 원위세뇨관의 비대를 보이며 thiazide계 이뇨제와 loop계 이뇨제의 병합요법으로 극복할 수 있다
88,

89)
. 칼륨보존 이뇨제는 고칼륨혈증의 위험성이 있으므로 사구체여과율 30 mL/min/1.73m

2
미만에서 안지오텐신 전

환효소 억제제 또는 안지오텐신 수용체 차단제와 병용시 유의해야 한다. 칼륨보존 이뇨제는 지속적인 저칼륨혈증이

나 저항성 고혈압에서 사용할 수 있다
90)
. 이뇨제에 의한 부작용을 추적관찰 해야하며, 기저 혈압, 사구체여과율, 칼

륨농도에 따라 추적 주기를 결정하도록 한다 (표 12).
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표 12. 만성콩팥병에서 이뇨제 사용에 따른 추적주기

Baseline

SBP (mmHg) ≥120 <120

GFR (ml/min/1.73m
2
) ≥60 <60

Early GFR Decline (%) <15 ≥15

Serum K (mEq/L) >4.5 ≤4.5 (Loop)

≤4.0 >4.0 (K-sparing)

Interval

After initiation or increase in dose 4-12 weeks ≤4 weeks

After BP is at goal and dose is stable 6-12 months 1-6 months
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