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소아 만성 콩팥병에서 나타나는 심혈관계 질환
경북대학교 의학전문대학원 소아과학교실

조민현

Cardiovascular Disease in Pediatric Chronic 
Kidney Disease
Cardiovascular disease (CVD) has been identified as one of the most important 
factors influencing the long-term prognosis of patients with chronic kidney 
disease (CKD). However, in pediatric CKD, the clinical importance of CVD tends 
to be overlooked due to the lack of typical manifestations of CVD in this popula-
tion. The literature has identified several traditional risk factors of CVD that 
originate from CKD, including hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia and 
obesity, in addition to new and non-traditional risk factors including anemia, 
secondary hyperparathyroidism, oxidative stress and inflammation. In cases of 
pediatric CKD, cardiovascular disease is usually restricted to subclinical mani-
festations such as left ventricular hypertrophy, thickening of intimal media on 
the carotid artery and calcification of the coronary artery. Therefore, risk factors 
of CVD in pediatric CKD patients  should be closely monitored.
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개요

만성 콩팥병과 동반되어 나타나는 여러 장기들의 합병증은 환자의 예후 및 

사망률을 결정하는 중요한 요인으로 인식되어 성인에서는 다양한 전향적인 

연구들을 통해 그 위험 인자를 밝히려는 노력이 계속 되고 있다. 심혈관계 합

병증의 경우 그 임상적 중요성이 특히 강조되고 있으나, 소아에서는 이러한 심

혈관계 합병증의 임상 증상이 전형적인 양상을 보이기 이전 단계에 국한되는 

경우가 많아 그 임상적 의의가 간과되는 경향이 있다. 본 종설에서는 소아 만

성 콩팥병에서 나타날 수 있는 심혈관계 질환의 종류와 그 임상 양상을 알아 

보고 이를 예방하기 위한 노력들을 살펴보고자 한다. 
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역학

심혈관계 합병증은 성인과 마찬가지로 말기 신부전 소

아 환자의 사망률을 결정하는 중요한 위험 인자임이 여러 

보고를 통해 밝혀졌다. 말기 신부전을 가진 25세에서 34

세 사이의 젊은 성인의 경우 심혈관계 합병증에 의한 사망

률이 일반 성인에 비해 500배 이상 높은 것으로 보고되었

다[1]. 투석 중인 소아 환자의 대규모 연구에서도 전체 소

아 환자의 31.3%에서 심장 질환의 경험이 보고되었으며[2], 

중등도 신부전의 경우에도 이러한 경향은 지속되는데 심혈

관계 합병증의 발병 빈도가 일반인에 비해 19%가 높은 것

으로 알려져 있다[3]. 특히 4세 미만의 어린 소아의 경우에

는 심정지의 빈도가 연장아보다 5-10배 이상 높은 것으로 

보고되었다[4]. 이러한 경향은 신장 이식 후에도 지속되는 

양상을 보인다. 2000년 미국 신장 데이타 시스템(US Renal 

Data system, USRDS) 연례 보고에서는 소아기 때 말기 신

부전으로 진단되어 19세 이전에 신장 이식을 받은 젊은 성

인 환자의 35%가 심혈관계 질환으로 사망하였다고 보고하

였고, 또한 성공적인 신장 이식 후 10년간 심혈관계 질환을 

가장 흔한 사망 원인으로 보고하여[5], 소아기 심혈관계 합

병증에 대한 관리의 중요성을 역설하고 있다[6]. 

원인 및 위험 인자

만성 콩팥병에서 전통적으로 알려진 심혈관계 위험 인자

로는 나이, 성별, 흡연, 당뇨병, 고혈압, 이상지질혈증, 비만, 

동맥경화증, 인슐린 저항성 등이 있다. 2008년 USRDS 연례

보고에 따르면 만성 콩팥병의 단계가 높을수록, 나이가 많

을수록 심혈관계 합병증의 빈도는 현저히 증가됨을 확인할 

수 있다[7]. 고혈압의 경우, 초기 만성 콩팥병을 가진 소아

의 48-54%가 고혈압을 가지고 있으며 말기 신부전에 이르

면 50-75%가 고혈압을 가지게 된다고 보고하였다[8-10]. 

특히 이러한 경향은 신장 이식 후에도 지속된다는 점에 주

목할 필요가 있다[8, 9]. 만성 콩팥병에서 나타나는 고혈압

은 다양한 발생 기전을 거쳐 나타날 수 있는데, 크게 체액 

축적, 혈관 내경 감소, 혈관 탄력 감소에 의한 세가지 원인

으로 요약된다. 먼저 체액 축적은 신부전에 의한 소변량 감

소, 나트륨 축적 등이 직접적인 원인이 되며 레닌-안지오텐

신-알도스테론계의 활성에 의해 더욱 악화된다. 둘째로 혈

관 내경의 감소는 레닌-안지오텐신계의 활성에 의해 나타

나며 요독증에 의한 교감신경계 항진도 중요한 역할을 한

다. 여기에 부갑상선 기능항진증이 지속되면 혈관의 탄력

도 감소되어 혈관 저항이 증가되고 결국 혈압의 상승으로 

이어지게 된다. 만성 콩팥병 환자의 경우 간혹 의인성 고혈

압도 경험할 수 있다. 예를 들면, 빈혈 교정을 위해 사용되

는 에리스로포이에틴, 신장 이식 후 면역억제를 위해 사용

되는 사이클로스포린과 부신피질호르몬제 등도 고혈압의 

흔한 원인이 될 수 있다. 이상지질혈증은 신장 이식 후에 가

장 문제가 되는 위험 인자로, 중등도 만성 콩팥병에서는 고

중성지방혈증이 가장 흔하지만 이후 고콜레스테롤혈증, 고

저밀도 지질단백질 및 저고밀도 지질단백질 등이 모두 나

타나게 된다. The North American Pediatric Renal Trials 

and Collaborative Studies (NAPRTCS) 보고에 의하면, 전

통적인 위험 인자 중의 하나인 비만은 소아 투석 환자에서 

8-12% 정도의 유병률을 보이지만 신장 이식 후 첫 해 15-

30%로 급격하게 증가되는 양상을 보여 신장 이식 후 심혈

관계 합병증 발생에 중요한 원인이 된다고 보고하였다[11, 

12]. 인슐린 저항성의 경우에도 신장 이식을 시행 받은 소

아의 거의 30%가 당대사의 현저한 장애를 가진다고 보고

되었다[13, 14]. 이러한 위험 인자들은 소아의 생활 양식에 

따라 더욱 악화될 수 있는데, 만성 콩팥병을 가진 소아의 

대부분이 신체 활동이 적고 학교생활 외 시간의 10% 미만

만을 신체 활동에 사용한다고 하며 이러한 경향은 신장 이

식 후에도 별로 호전되지 않는다고 보고되었다[15, 16]. 

최근에는 앞서 언급한 전통적인 위험 인자 외에 새로

운 개념의 위험 인자들이 밝혀지고 있는데 예를 들면, 산

화 스트레스, 염증, 내피세포 기능부전, 빈혈, 이차성 부갑

상선 기능항진증, 심혈관 석회화 등이 여기에 해당된다. 산

화 스트레스는 초기 만성 콩팥병에서 이미 나타나는 현

상으로 비타민 C, 셀레니움, 세포 내 비타민 E, 글루타치온

(glutathione)과 같은 항산화계 물질들은 감소하고 고령, 당

뇨병, 만성 염증, 요독증과 같은 산화 활성도가 증가되는 상

황이 늘어나 결국 산화 스트레스가 증가된다고 보고되었

으며 혈관벽 내 활성산소(reactive oxygen species, ROS)

의 생산 증가가 동맥경화의 특징적인 소견으로 확인된다

고 보고되었다[17]. 만성 염증의 경우 투석 중인 환자에서 

대부분 확인되는 소견으로 저알부민혈증이 중요한 생화학

적 연관 인자로 알려져 있으며 이는 예후에도 중요한 척도

가 된다고 보고되었으나 소아 만성 콩팥병과의 명확한 연

관성은 아직 확립되지 않았다[18]. 만성 콩팥병에서 유발

되는 만성 염증은 결국 요독증 상태에서 활성화된 대식

세포(macrophage)가 분비한 interleukin-6, pentraxin 3, 

tumor necrosis factor-α같은 염증유발 사이토카인(pro-

inflammatory cytokine)에 의해 다양한 장기에서 유발되

는데, 췌장에서는 인슐린 저항성이 증가되고, 간에서는 급
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성기 반응물질(acute phase reactant)이 증가되며, 지방 조

직에서는 아디포사이토카인(adipocytokine)이 증가되고 

혈관 내피의 기능이상, 근육의 분해 대사, 뼈의 remodeling 

증가 등으로 나타나게 된다[19]. 

체액량 과다축적은 투석 환자의 고혈압의 가장 중요한 

원인 중의 하나이며 장기간 지속되면 심장의 구조적, 기능

적 이상 유발과 깊은 관련이 있다[20, 21]. 빈혈은 만성 콩

팥병에 의한 좌심실 비대와 좌심실 확장의 중요한 원인으

로 에리스로포이에틴(erythropoietin) 사용이 보편화 된 현

재에도 아주 흔하게 경험할 수 있다. The Chronic Kidney 

Disease in Children (CKiD)의 보고에 의하면, 소아의 경우 

사구체 여과율이 43 mL/min/1.73m2 미만으로 감소되면, 

사구체 여과율이 5 mL/min/1.73m2 감소할 때 마다 혈색소

치가 0.3 g/dL 정도 감소되는 것으로 알려져 있다[22]. 이차

성 부갑상선 기능항진증은 소아에서 중등도 만성 콩팥병

의 30-45%, 말기 신부전의 60%가 가지는 합병증으로 이 

질환 자체뿐 아니라 이차성 부갑상선 기능항진증의 치료를 

위해 사용되는 1,25(OH)2D3의 칼슘 침착 효과로 인해 혈관

의 석회화가 진행되는 것으로 알려져 있다[23, 24]. 

지금까지 열거한 심혈관계 합병증의 위험 인자가 신장 이

식 후에도 지속되거나 혹은 오히려 증가된다는 사실에 주

목할 필요가 있다[18]. Wilson 등에 의하면 고혈압, 이상지

질혈증, 비만, 신체활동 저하, 빈혈 등 이차성 부갑상선 기능

항진증을 제외한 대부분의 위험 요소의 유병률이 신장 이

식 후에 오히려 증가된다고 보고하였고 여기에 신장 이식 

후 사용되는 부신피질호르몬제가 이러한 위험성을 더욱 증

가시킨다고 보고하였다[18]. 따라서, 이상의 심혈관계 합병

증의 위험 인자에 대한 관리는 투석 및 이식 여부와 상관없

이 만성 콩팥병을 가진 모든 환자에서 지속적으로 시행되

어야 할 것이다(Table 1).  

임상 소견

심혈관계 합병증으로 발생되는 임상 소견으로는 흉통을 

동반한 관상동맥 질환, 급성 심근경색, 말초동맥 질환, 뇌혈

관 질환, 심막염, 자율신경계 장애, 심판막 질환, 감염성 심

내막염, 급사 등이 해당된다. 그러나 이러한 소견들은 성인

에 비해 소아에서는 아주 드문 것으로 알려져 있으며, 대

신 임상 증상 전 단계의 병적 변화들이 심장과 혈관에서 나

타나는 것으로 보고되었다[25]. 심장에서 나타나는 변화로

는 좌심실 비대와 좌심실 기능부전이 있으며, 혈관성 변화

로는 경동맥 내중막 두께(carotid intima-media thickness) 

증가 및 관상동맥의 석회화 등이 해당된다[25]. 성인과 마

찬가지로, 소아에서도 좌심실 비대는 만성 콩팥병의 초기

에 이미 나타나기 시작하여 신기능이 악화될수록 그 빈도

가 증가된다[25]. 이러한 현상은 신장 이식을 받은 소아에

서도 여전히 지속되고 있으며 소아기에 말기 신부전을 진

단받은 성인에서 특히 흔한 것으로 보고되었다[25]. 좌심실 

비대는 크게 두 가지의 기전으로 발생되는데, 체액 과부하

에 의한 이심성 비대(eccentric type)와 고혈압에 의한 압

력 과부하로 발생된 중심성 비대(concentric type)로 구분

할 수 있다. 이러한 과부하 상태가 지속되면 심근 섬유화

를 통해 울혈성 심부전으로 진행하게 된다. 또한, Matteucci 

등은 신기능이 악화될수록 좌심실 질량 지수(LV mass 

index)가 유의하게 증가된다고 보고하였다[26]. 좌심실 비

대와 함께 좌심실 기능부전이 동반되는데, 신장 이식 환자

나 말기 신부전 이전 단계에 비해 지속적으로 투석 치료를 

받는 소아 환자들의 경우 좌심실의 이완기 기능부전이 더

욱 심하게 나타나며, 지속적 혈액 투석을 받는 소아 환자의 

40%가 좌심실의 수축기 기능부전을 동반한다[18]. 

치료 및 예방

만성 콩팥병을 가진 소아에서 심혈관계 합병증을 예방

하기 위해서는 앞에서 열거한 위험 인자, 즉 고혈압, 이상지

질혈증, 비만, 빈혈, 고인슐린혈증 및 고혈당, 칼슘-인 대사 

등을 조절하는 것이 가장 중요하다. 2006년 미국심장협회

지에 발표된 가이드라인에서는 만성 콩팥병을 가진 소아 

환자를 심혈관계 질환의 고위험군으로 분류하여 적극적인 

관리와 치료의 필요성을 강조하였는데, 나이와 성별을 기

준으로 체질량 지수(Body mass index, BMI)는 85 퍼센타

일 이하, 혈압은 90 퍼센타일 이하, LDL 콜레스테롤은 100 

mg/dL 이하, 공복혈당은 100 mg/dL 미만, 당화 혈색소는 

Table 1. Risk Factors of Cardiovascular Diseases in Children with 
Chronic Kidney Disease
Traditional factors Nontraditional factors
Age Oxidative stress
Gender Inflammation
Smoking Endothelial dysfunction
Diabetes mellitus Anemia
Hypertension Secondary hyperparathyroidism
Dyslipidemia Cardiovascular calcification
Obesity
Atherosclerosis
Insulin resistance
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7% 미만으로 조절할 것을 권고하였다[27]. 

1. 고혈압의 관리

일반적으로 고혈압의 치료는 비약물적 치료와 약물 치료

로 구분된다. 비약물적 치료로는 투석의 강도를 증가시키

는 방법, 음식에서 염분 제한, 생활습관의 개선 등이 포함

되는데, 일반 성인과는 달리 만성 콩팥병 환자에서 확인되

는 실제적인 효과는 미미하다. 따라서, 대부분의 경우에서 

약물 치료가 필요한데, 만성 콩팥병의 2-4기에 해당되면 

안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제 

등을 투여하는 것이 더 바람직하다[28]. 투석 환자의 경우

에는 철저한 체액량 관리가 필요하며 상황에 따라 24시간 

연속 혈압 측정(ambulatory blood pressure monitoring, 

ABPM)의 정기적인 사용이 필요할 수 있다. 

2. 이상지질혈증의 관리

2004년 국제 신장 재단(The National Kidney Founda-

tion)에서 발표한 KDOQI (Kidney Disease Outcomes 

Quality Initiative) 가이드라인에서는 말기 신부전을 가진 

13세 이상의 청소년이 공복 중성지방이 500 mg/dL을 초과

하거나, 저밀도 지질단백질이 130 mg/dL을 초과하는 경우, 

또는 저밀도 지질단백질이 130 mg/dL 미만이지만 공복 중

성지방이 200 mg/dL을 초과하고 비고밀도 지질단백질 (총 

콜레스테롤-고밀도 지질단백질)이 160 mg/dL을 초과하

는 경우에는 약물치료를 권고하고 있다[29]. 2010년 미국 

FDA (Food and Drug Administration)에서 소아 및 청소

년에 사용이 허가된 스타틴 계열의 약제로는 atorvastatin 

(Lipitor®), lovastatin (Lovalord®, Mevacor®), pravastatin 

(Mevalotin®), simvastatin (Zocor®) 등이 있다. Daniels 등

은 8세 이상 13세 미만의 소아라도, 저밀도 지질단백질이 

190 mg/dL을 초과하거나 조기 심장 질환의 가족력 혹은 2

가지 이상의 위험인자가 있으면서 160 mg/dL을 초과하는 

경우, 또는 당뇨병이 있으면서 130 mg/dL을 초과하는 경우

에는 약물치료가 고려되어야 한다고 주장하였다[30]. 그러

나 이러한 주장은 비만 아동이 급격히 증가되고 있는 현대 

사회에서 소아 이상지질혈증에 대한 무분별한 약물 치료를 

조장할 가능성이 있어 많은 논란의 여지가 있다[31].  

3. 비만의 관리 

신장 이식을 받은 환자와는 달리 투석 환자에서는 비만

이 반드시 심혈관계 합병증과 연관이 있다는 근거는 적다. 

이는 아마도 대부분의 투석 환자가 만성 염증과 영양 부족

으로 인해 비만이 발생할 가능성이 적기 때문에 나타나는 

부분적인 현상으로 해석하는 것이 바람직하다. 그러나 신

체 활동은 투석 환자이든 이식 환자이든 상관없이 적극적

으로 권장할 필요가 있다. 

4. 고인슐린혈증 및 고혈당의 관리

2009년 KDOQI 가이드라인에서는 당화 혈색소를 7.0%

까지 감소시키는 것이 단백뇨를 감소시키고 잔여 신기능을 

유지하는데 도움을 준다고 보고하였다[32]. 특히, 신장 이

식 후에는 당뇨병의 발생 가능성이 높으므로 혈당의 적극

적인 추적 관리가 필요하다. 

5. 칼슘-인 대사의 관리

적극적인 칼슘-인 대사의 관리가 심혈관계 합병증의 발

생을 감소시켰다는 강한 증거는 아직 거의 없다. 그러나 혈

관의 석회화를 통한 혈관 저항의 증가로 인해 고혈압 등의 

발생 가능성이 있으므로 적극적인 관리가 필요하다.

6. 빈혈의 관리

2006년 KDOQI 가이드라인에서는 혈색소의 농도를 11 

g/dL에서 12 g/dL로 유지하는 것이 심혈관계 이환율과 사

망률을 최소화 할 수 있다고 권고하였다[33].

7. 좌심실 비대에 대한 관리

좌심실 비대를 예방하기 위한 가장 중요한 방법은 철저

한 체액 관리와 안지오텐신 전환효소 억제제(혹은 안지오

텐신 수용체 길항제)의 조기 사용이다. 만성 콩팥병으로 

진단된 3개월 이내에 심초음파 검사를 기본적으로 시행하

고 여기에서 이상이 있으면 6개월마다, 이상이 없으면 1년

마다 심초음파를 추적 관찰 할 것을 권고하고 있다. 신장 

이식 환자의 경우에는 이식 후 1년 내에 심초음파를 기본

적으로 시행하고 이상이 있으면 1년마다, 이상이 없으면 2

년마다 시행할 것을 권고하고 있다[18]. 그러나 관상동맥의 

석회화나 경동맥 내중막 두께 증가에 대한 정기적인 추적 

관찰은 아직 권고하지는 않는다[34]. 
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결론

심혈관계 합병증은 소아 만성 콩팥병의 이환율과 사망

률을 결정하는 중요한 요소들 중의 하나로 다양한 위험인 

자가 존재한다. 그러나, 소아의 경우 어른들과는 달리 전형

적인 증상 발현이 없고 좌심실 비대나 혈관 변화에 국한된 

경우가 많으므로 이런 변화들에 대한 지속적이고 적극적인 

추적 관리가 필요하다.

요약

만성 콩팥병의 장기 예후를 결정하는 요인 중 심혈관계 

합병증의 중요성은 잘 알려져 있다. 그러나 소아 환자의 경

우 전형적인 증상 발현이 적어 그 임상적 중요성이 간과되

는 경향이 있다. 현재까지 알려진 심혈관계 합병증의 위험 

인자로는 고혈압, 당뇨병, 이상지질혈증, 비만과 같은 전통적

인 위험 인자와 빈혈, 이차성 부갑상선 기능항진증, 산화 스

트레스, 염증과 같은 새로운 위험 인자 등이 알려져 있다. 

소아 만성 콩팥병의 경우 주로 좌심실 비대나 경동맥 내중

막 두께의 증가 및 관상동맥의 석회화 같이 대부분 겉으로 

드러나지 않는 증상이므로 위험 인자에 대한 철저한 관리

와 지속적인 추적 관찰이 필수적이다. 
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