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비만은 현대사회의 심각한 보건의학적 문제 중 하나로 전 세계적으로 

지속적인 증가를 보인다. 비만은 그 자체가 건강에 악영향을 미치는 독

립된 질병이지만, 무엇보다 다양한 기전을 통해 다른 질병의 발생을 증

가시키는 원인이 되므로 반드시 치료가 필요한 상태라고 할 수 있다.1

비만이 여러 가지 질병의 원인이 된다는 근거는 쉽게 찾아볼 수 있

다. 비만과 인과성이 분명히 밝혀진 질병 또는 질병에 준하는 상태는 

당뇨, 내당능장애, 이상지질혈증, 고혈압, 만성콩팥병 및 관절염 등이 

있다. 비만은 단일 질병뿐만 아니라 증후군 또는 스펙트럼을 가진 질병

들의 발생과도 연관성을 보이는데 대사증후군, 심뇌혈관질환과 사망률

의 증가가 비교적 잘 알려져 있다.2,3

고혈압, 당뇨와 더불어 비만은 만성콩팥병을 유발하고, 악화시킬 수 

있는 3대 질병 중 하나다. 하지만 만성콩팥병에 대한 비만의 위험성을 

환자뿐만 아니라 비만 환자를 치료하는 의사들도 다른 질병, 심뇌혈관

이나 당뇨 질환에 비해 간과하는 경향이 있다.4,5 본 종설은 비만이 만
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Obesity is an increasing public health and medical issue worldwide. It has been as-

sociated with several comorbidities, including diabetes, cardiovascular disease, 

stroke, and cancer. Chronic kidney disease (CKD) is another important comorbidity of 

obesity. Other major causes of CKD include hypertension and diabetes. However, the 

association between obesity and CKD is often overlooked. Among patients with CKD, 

patients with obesity were more vulnerable to have rapid kidney function decline than 

that of those with normal weight. Additionally, CKD is more prevalent among patients 

with obesity. These aggravations are induced through multiple mechanisms, specifi-

cally metabolic impairment of obesity and mechanical burden because of increasing 

intraabdominal renal pressure. Furthermore, the inflammation and lipotoxicity, caused 

by obesity, are critical in the CKD aggravation in patients with obesity. To prevent this, 

all adult patients with obesity are tested for CKD. The workup includes the estimated 

glomerular filtration rate and regular follow-up. Step-wise management is required 

for patients with obesity with CKD. Prompt reduction and management of obesity 

effectively delay CKD progression among patients with obesity and CKD. Therefore, 

weight loss is a core management for patients with obesity and CKD. Based on sev-

eral studies, this article focused on the association between CKD and obesity, as well 

as the diagnosis and weight management of patients with obesity and CKD.
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성콩팥병을 일으키는 기전을 알아보고 비만환자의 만성콩팥병의 진단

과 관리에 대해 제언하고자 한다.

본    론본    론

1. 비만과 만성콩팥병 및 신장질환과의 연관성

비만과 만성콩팥병의 연관성을 살펴볼 수 있었던 대규모 연구들에서 

높은 체질량지수(body mass index, BMI)는 낮은 사구체 여과율(glo-

merular filtration rate, GFR)과 상관관계를 보였고 연령 증가에 따른 

사구체 여과율의 감소는 체질량지수가 높은 군이 그렇지 않은 군보다 

더 빨리 감소하는 경향을 보였다.6-9 그리고 체질량지수가 높은 군의 말

기신부전 발병률이 청소년기와 성인기 모두에서 높게 관찰되었다.10-12 

이미 만성콩팥병을 가진 환자들, 특히 2단계 이상의 비만도(BMI 

30 kg/m2 이상)를 가진 환자의 경우 정상체중의 만성콩팥병 환자들 

보다 질병의 진행 속도가 빠른 것으로 보고되었다. 복부비만과 만성콩

팥병의 연관성을 살펴본 연구들에서는 복부비만이 있는 경우, 체질량

지수와 상관없이 복부비만이 없는 군보다 사구체여과율이 더 감소하고 

말기신부전 발병률이 높았다는 보고가 있다.13,14

국내 국민건강영양조사 코호트의 7년간 추적검사를 분석하여 비만

과 만성콩팥병과의 연관성을 제시한 자료에서도 위와 비슷한 연관성을 

관찰할 수 있었는데, 만성콩팥병 환자의 비만 및 복부비만의 유병률이 

만성콩팥병이 없는 환자들보다 높았고, 2기 만성콩팥병 단계 환자들의 

비만도와 복부비만 정도가 전체 만성콩팥병 단계를 통틀어 가장 높았

다고 보고하였다.15

이외에도 비만은 다른 신장질환과 연관이 있다고 알려져 있다. 신결

석의 유병률 및 발생률은 체질량지수가 높을수록 증가하였다.16 신결

석은 복부비만과도 관련이 있었는데, 허리둘레가 증가할수록 신결석

의 발생률이 증가한다고 보고되었다.16,17 비만은 다양한 악성종양의 발

병과 관련이 있다고 잘 알려져 있고, 신장에 발생하는 악성종양의 발생

도 증가시키는 것으로 보고되었다. 영국의 대규모 코호트 연구에서 체

질량지수가 5 kg/m2 높아질수록 25%씩 신장 악성종양의 발생빈도가 

증가한다는 보고가 있었고, 다른 메타분석 연구에서도 남녀 모두에서 

신장악성종양의 발병에 영향을 미친 여러 요인 중 비만이 3번째로 높

은 위험도를 나타내는 것으로 분석되었다.18,19 한국인 데이터가 포함된 

동아시아지역의 비만과 신장악성종양과의 상관성을 확인한 연구에서

도 비만과 복부비만이 동시에 존재하는 경우 신장악성종양의 발생위험

도가 약 1.4배 정도 더 높은 것으로 조사되었다.20

2. 비만의 만성콩팥병 유발기전

비만은 다양한 대사성장애(metabolic disorder)를 유발하며 이러한 

대사성장애가 단독, 또는 복합적으로 질병을 유발하거나 악화시키는 

원인이 된다고 알려져 있다. 하지만 비만이 일으키는 대사성장애만이 

만성콩팥병의 유일한 원인이라고 가정한다면 대사적으로 건강한 비만

군은 신장 기능이 정상이어야 하지만, 대사적으로 건강한 비만군도 건

강하지 않은 비만군처럼 일반인 대비 신장 기능의 빠른 악화를 보인다

는 것을 고려할 때 비만의 대사성장애만으로 비만 환자의 만성콩팥병 

발생과 악화를 완전히 설명할 수는 없다.21 따라서 현재까지 비만이 만

성콩팥병을 일으키는 기전은 완전하게 밝혀지지는 않았으며 다음과 같

은 여러 과정을 통해 만성콩팥병의 발생 또는 악화를 유발할 것으로 예

상된다. 

비만은 복강내압을 증가시키고 증가된 복강 내압은 신세뇨관의 나

트륨 재흡수를 증가시킨다. 나트륨 재흡수로 인해 증가된 세포외액

은 교감신경과 레닌-안지오텐신-알도스테론계(renin-angiotensin-

aldosterone system, RASS)를 활성화한다. 또한 증가한 복강내압

은 신장 자체를 기계적으로 압박해서 손상을 주며 이는 복부비만이 있

으면 더 증가하게 된다.22 체액의 증가는 결과적으로 신장으로 향하는 

혈액량을 증가시켜 신장의 여과량을 증가시키게 되는데, 이러한 부담

에 더해 비만으로 인한 혈압의 증가 및 인슐린저항성, 당뇨병과 같은 

대사성 장애로 인하여 결국 사구체여과율이 감소하기 시작한다.22,23 

나트륨 재흡수로 인해 교감신경이 활성화되면 비만 연관성 고혈압

을 악화시킬 수 있다. 여기에 추가로 비만이 고혈압을 악화시킬 수 있

는데, 비만 환자에서 인슐린 저항성으로 인해 발생하는 고인슐린혈증

(hyperinsulinemia)과 체지방이 증가하면서 발생하는 고렙틴혈증

(hyperleptinemia) 그리고 지방산(fatty acid)의 증가가 교감신경의 

활성화를 유발하는 다른 원인으로 지목되고 있다. 이 중 고렙틴혈증은 

산화질소 합성을 방해하여 혈관수축을 일으켜 고혈압을 더욱 악화시킨

다.23 이렇게 악화된 고혈압은 장기적으로 만성콩팥병을 일으키는 원인

이 된다.

비만이 만성콩팥병을 유발하는 기전 중 또 다른 중요한 요소는 지방

독성(lipotoxicity)이다. 지방독성은 비지방세포(non-adipose tis-

sue)에서 지방산의 대사 이상으로 인해 발생하는 장애를 일컫는다. 비

만같이 영양과잉 상태가 되는 경우에는 조직이 요구하는 정도보다 지

방산의 공급이 상회하게 된다. 쓰이지 못하고 남는 지방산이 생기게 되

면 보상적으로 지방산의 산화를 증가시키게 되는데, 여기서 증가된 지

방산의 대사는 세포에 유해한 영향을 끼칠 수 있는 물질들을 분비하여 

비지방세포의 세포자멸(apoptosis)와 섬유화(fibrosis)를 유발하게 되

며 이는 신장에도 영향을 미친다.24

비만이 염증을 유발한다는 사실은 잘 알려져있다. 비만으로 인해 증
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가하는 대표적인 염증물질은 종양괴사인자 α (tumor necrosis fac-

tor-α), 인터루킨-6 (interleukin-6), C반응성단백질(C-reactive 

protein) 등을 들 수 있는데 이들은 지방동원(adipokine)이라고 흔히 

불린다. 염증으로 인해 신장실질의 섬유화가 유발되는데 여기에 이 물

질들이 관여하게 된다.22,24

3. 비만 환자의 만성콩팥병 진단

1) 비만 환자의 신장기능 측정시점

앞서 밝힌 바와 같이 비만은 만성콩팥병의 위험 요소이며, 비만 환자

에서 만성콩팥병이 발생하는 경우 정상체중의 만성콩팥병 환자보다 더 

빠른 사구체여과율의 감소를 보이는 것으로 알려져 있다.6-9,14,15 하지

만 국내에서 발간된 만성콩팥병 진료지침에는 소아 비만군에 대한 추

가적인 선별검사에 대한 권고는 없다. 해외 진료지침에도 비만 환자에 

대해 더 어린 나이에 선별검사를 권고하지는 않고 비만한 청소년에서 

성인 시기에 만성콩팥병의 이행을 주의할 필요가 있다는 정도의 언급

만이 있다.25 단, 대부분의 국내, 국외의 진료 지침들에서 모든 성인이 

만성콩팥병의 발병 위험성을 가지고 있는지 확인하는 것을 권고하고 

있으며, 만성콩팥병의 위험인자를 가지고 있으면 적극적으로 만성콩팥

병 유무를 확인할 것도 권장한다. 따라서 소아청소년기 비만 환자는 성

인기에 만성콩팥병 유무를 확인하고, 만성콩팥병 위험인자가 있는 경

우 사구체 여과율의 추후 감소에 주의를 기울일 필요가 있다. 만성콩팥

병의 위험인자는 Table 1에 정리되어 있다.

2) 비만 환자의 사구체여과율 계산

만성콩팥병의 진단 시 시행하여야 할 기본적인 검사들은 다음과 같

다. 혈압, 소변 알부민/크레아티닌 비(albumin creatinine ratio, 

ACR), 소변 침전물, 소변 딥스틱 검사와 사구체여과율이다.25 이 중 사

구체여과율과 알부민뇨를 기준으로 병의 단계를 정하고 예후를 예측

한다. GFR 범주에 따라, 사구체 여과율이 정상 또는 높음(GFR≥ 90, 

G1), 경도 감소(GFR 60一89, G2), 경도-중등도 감소(GFR 45一59, 

G3a) 중등도-고도 감소(GFR 30一44, G3b), 고도 감소(GFR 15一29, 

G4), 고도 감소(GFR＜15, G5)로 나눈다. 또한 지속적인 알부민뇨 범주

에 따라, 정상-경도증가(＜30 mg/g), 중등도증가(30一300 mg/g), 고

도증가(＞300 mg/g) 이 두 가지 기준의 조합으로 낮은 위험, 중등도 

위험 증가, 높은 위험, 매우 높은 위험으로 단계와 예후를 평가하는 것

을 권고한다.25 하지만, 사구체여과율 측정은 그 특성상 정상 체중군

과 비만인 군에서 동일한 계산법을 적용할지에 대해 고찰해 볼 필요가 

있다.

가장 정확한 사구체여과율의 평가는 사구체에서 자유로이 여과되는 

물질인 이눌린(inulin)이나 방사선 동위원소를 사용하여 혈장 내 농도

를 일정하게 유지시킨 후 소변으로 배출되는 양을 측정하는 직접 측정

법이다. 하지만 임상에서 사용하기는 대단히 어려운 방법이므로 흔히 

계산식을 이용해 간접적으로 추정하게 된다. 임상에서 흔히 쓰이는 계

산식은 두 가지로 MDRD 연구 계산식[estimated GFR =175 × (se-

rum creatinine (mg/dl))-1.154 × (age)-0.203 × 0.742 (if female)]26과 

CKD-EPI 계산식[estimated GFRcr = 142 × min (Scr/κ, 1)α × max 

(Scr/κ, 1)-1.200 × 0.9938Age × 1.012 (if female), (κ = 0.7 (fe-

males) or 0.9 (males), α = -0.241 (female) or -0.302 (male))]27

을 사용하는데, CKD-EPI 방식이 대부분의 연구에서 정확도가 더 높

고, 추정값의 크기와 관계없이 동일한 정확도와 정밀도를 가지는 것으

로 밝혀졌으므로 현재 대부분의 진료 지침에서 권고되는 방식이다.25,28

계산을 통해 추정치를 구하는 방식은 비만이 아닌 건강한 사람을 대

상으로, 체표면적(body surface area)을 보정하여 개발되었다. 하지

만 체표면적은 체지방량과 깊은 연관성을 가지고 있으므로, 비만환자

에서 추정식으로 사구체여과율을 계산할 경우 사구체여과율이 실제보

다 낮게 측정될 수 있다. 또한 비만 환자는 같은 체표면적을 가진 정상

군보다 근육량이 적을 가능성이 높다. 이런 경우에 크레아티닌이 동일 

체표면적 대비 낮게 측정될 수 있으므로 이에 대한 오류가 발생할 수 

있는 문제점도 있다. 실제로 체표면적이 사구체여과율에 비뚤림(bias)

으로 작용했다는 연구가 있었고 이를 보완하기 위해 비만 환자를 위한 

사구체여과율 추정 계산법을 개발하려는 노력이 있었으나 실제 임상에

서 적극적으로 활용되지는 않고 있다.29,30

이러한 오류를 해결하기 위해 임상에서 쉽게 적용할 수 있는 방법으로 

시스타틴C (Cystatin C)를 포함한 CKD-EPI 계산방식을 사용해 볼 수 있

다. [estimated GFR = 135 × min (Scr/κ, 1)α × max (Scr/κ, 1)-0.544 × 

min (Scys/0.8, 1)-0.323 × max (Scys/0.8, 1)-0.778 × 0.9961Age × 

0.963 (if female), (κ = 0.7 (females) or 0.9 (males), α = -0.219 

(female) or -0.144 (male), Scys = serum cystatin C in mg/L)]25 

시스타틴C도 크레아티닌처럼 사구체 여과율에 따라 혈액내에서 증감

하지만 크레아티닌과는 다르게 근육량에 크게 영향을 받지 않는 것으

로 알려져 있다. 따라서 비만환자에서 만성콩팥병의 진단을 위한 혈액

Table 1. Risk factors for chronic kidney disease

Hypertension, diabetes, cardiovascular disease

Older age over 65 years old

Family history of chronic kidney disease

History of toxic agent to kidney

History of acute kidney injury

History of urinary infection, kidney stone, urinary obstruction, systemic 
infection

Low birth weight, auto immune disease

Single kidney
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검사 시 Cystatin C를 추가로 검사하여 계산하는 것도 한 가지 방법이

며 시스타틴C를 포함하여 계산한 방식을 사용하면 MDRD계산 방법보

다 비만 환자에서 만성콩팥병이 더 많이 발견되었다는 보고가 있다.31

결국 비만 환자의 만성콩팥병 단계와 예후를 평가하기 위해 사구체

여과율을 계산할 시에는 가능한 시스타틴C가 포함된 CKD-EPI방식으

로 구하는 것이 좋지만 진료 지침에 비만 환자에게 사용해야 하는 사구

체여과율 계산법이 지정되어 있지는 않은 것으로 요약할 수 있다. 무엇

보다 중요한 것은 모든 성인에서 만성콩팥병 평가 시 사구체여과율을 

구해서 신장기능을 평가하고 추적하는 것이며, 이는 대부분의 진료 지

침에 권고되어있다.

4. 만성콩팥병 관리의 장해요인으로써의 비만

비만 환자에서 만성콩팥병이 발생하게 되면 정상체중의 환자들에 비

해 만성콩팥병을 관리하는데 더 많은 어려움을 겪게 된다. 크게 두 가

지 부분에서 어려움을 겪는데, 앞서 언급한 대로 신장 기능이 정상체중 

환자에 비해 빠르게 악화되므로 만성콩팥병의 진행도 더 빠를 수 있다

는 것이 첫 번째 문제점이고, 두 번째는 만성콩팥병 관리, 특히 신대체

요법을 시행하거나 고려할 때 정상체중 환자보다 많은 장해요인을 가

지고 있다는 점이다. 만성콩팥병 환자는 급작스러운 사구체여과율의 감

소, 만성콩팥병이 4단계 이상으로 악화되는 경우, ACR이 300 mg/g 또

는 PCR (protein creatinine ratio) 500 mg/g 이상, 혈뇨(red blood 

cells＞20/high power field), 치료에 반응하지 않는 고혈압을 동반, 

혈중칼륨수치의 지속적인 증가 또는 반복적인 신결석이 발생하는 경우

에 신장질환 전문의에게 의뢰하는 것이 권고되며 1년에 10一20% 이

상 신부전의 위험성이 증가하는 경우 신대체요법을 위한 의뢰가 필요

하다.25 비만은 신대체요법의 장해요인으로 작용하는데, 혈액투석을 위

한 동정맥루수술을 시행할 경우 비만이 심해질수록 적절한 위치에 시

술하기 어렵고, 시술 후에 제 위치에 자리 잡는데 시간이 더 많이 걸

리며 향후 적절한 기능을 유지하는 기간도 정상체중 환자보다 짧아진

다.32,33 복막투석의 경우에도 비만 환자가 정상체중환자보다 불리하다

는 근거가 있다. 비만환자가 복막투석을 시행할 경우 복강 내 감염에 

더 쉽게 노출될 수 있고, 복막도관의 사용기간도 감소한다.34,35 만성콩

팥병환자에서 신장이식은 환자의 생존율과 삶의 질 향상에 도움이 되

며 특히 투석을 경험하지 않는 선제이식(preemptive transplanta-

tion)도 최근 고려되는 추세에 있다.25 하지만 비만인 만성콩팥병 환자

에게서의 신장이식은 정상체중 만성콩팥병 환자보다 상처합병증의 증

가, 이식실패의 증가와 이에 따르는 높은 사망률을 보인다. 그래서 각 

신장이식 센터는 체질량지수에 따른 절단점(cutoff)를 정해서 수술 여

부를 결정하는 경우도 있다. 일례로 미국 mayo clinic의 경우 체질량

지수 40 이상을 신장이식 절단점으로 고려하며 이상일 경우 비만대사

수술 후 신장이식을 고려할 수 있다고 설명한다.36-38

5. 만성콩팥병환자의 비만관리를 위한 체중감량

비만한 만성콩팥병환자는 단계에 따른 만성콩팥병의 관리와 함께 체

중감량이 필요하다. 과체중 또는 비만 환자의 체중감량은 만성콩팥병의 

발병을 30%가량 낮췄고, 비만한 만성콩팥병 환자에 대한 메타분석결

과 체중감량은 혈압, 사구체의 과다여과(glomerular hyperfiltration) 

그리고 단백뇨를 감소시켰다.39,40 비만 환자의 체중감량을 위해 생활습

관교정, 항비만약물의 사용 및 비만대사수술을 이용할 수 있다.37,41 

1) 생활습관교정

생활습관교정에는 식사습관 변화, 운동, 스트레스 감소, 수면개선

등이 포함되며 이는 다른 치료 방법에 비해 적은 비용과 낮은 위험성

이라는 장점을 가지고 있어 대부분의 비만 치료 권고사항에 기본적으

로 포함되어 있다. 생활습관교정을 통한 체중 감량은 4등급 이상의 만

성콩팥병 발병을 감소시켰다.40 당뇨 환자에서 생활습관교정으로 체

중을 감량할 경우 초기 1년간의 평균 체중감량 정도는 기저체중 대비 

약 8.7% 감소하였고 이후 5년 뒤 추적결과 4%정도 증가하여 기저체

중 대비 4.7% 감소한 결과를 보였으나 체중감량은 유지되었다.42 평균 

GFR 68인 비만 환자에서 기저치 대비 3.6 kg의 체중감량은 24시간 

단백뇨배출량을 감소시켰고 사구체여과율 G1一3인 비만 환자에서 기

저치 대비 평균 2.9一4.7 kg의 감량은 GFR수치를 상승시키는 등 비

교적 적은 양의 체중감량도 신장 보호 효과를 보이는 것을 감안할 때 

생활습관교정은 비만 환자의 만성콩팥병 악화와 발생을 예방하기 위한 

기본관리에 포함되어야 할 것으로 생각된다.43-45 

2) 약물치료

항비만약제는 체중을 감량시킴과 동시에 체내 지방감소를 방해하는

신경내분비계의 영향력을 개선시킨다. 따라서 생활습관교정 단독치료

보다 더 우수한 체중감량 효과를 보이며 장기적으로 체중을 유지하는

데에도 유리하다.46 만성콩팥병이 있는 비만 환자에게 약물치료를 고려

해 볼 수 있으나, 약제의 특성에 따라 사구체여과율의 감소 또는 신장 

관련 질환이 있는 경우 신장 기능을 더 악화시킬 수 있으므로 사용에 

주의가 필요하다. 특히 펜터민/토피라메이트 복합제, 날트렉손/부프로

피온 복합제는 만성콩팥병 환자에서 사용시 안전성에 대한 근거가 부

족하기 때문에 사용에 주의를 요한다. 현재 FDA에서 승인되어 국내에

서 사용가능한 약제는 오르리스타트, 펜터민, 펜터민/토피라메이트 복

합제, 날트렉손/부프로피온 복합제 및 리라글루티드로 신장 기능에 따

른 사용가능 여부를 Table 2에 요약하였다. 

오르리스타트는 만성콩팥병 단계가 증가해도 용량을 감량해 처방하
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지는 않는다. 하지만 비만 환자에서 사용할 경우 장기적인 효과에 대

한 근거가 불충분하며 부작용인 변비와 지방변 및 지용성 비타민의 부

족 위험성은 동일하게 발생하므로 적극적으로 권고하기는 어렵다. 또

한 사구체여과율이 감소한 환자에서 옥살산신병증으로 인해 급성신손

상이 발생한 사례 보고들이 있으므로 사용에 주의를 요구한다.47,48

펜터민/토피라메이트 복합제는 매우 효과적인 체중감량 효과를 나

타낸다. 하지만 약제 효과를 확인하기 위한 대규모 이중맹검연구에서 

크레아티닌청소율(Creatine clearance)이 60 ml/min 미만이면 제

외되었고 투석 환자에 대한 연구는 없었다. 토피라메이트의 부작용으

로 신세뇨관산증 및 신결석이 발생할 수 있으며 펜터민과 토피라메이

트 모두 신장으로 배설되기 때문에 대한비만학회 진료지침에서는 추

정 사구체 여과율이 50 ml/min 이하로 감소한 경우 최대용량을 하루 

7.5 mg/46 mg로 제한하고 있으며, 추정 사구체 여과율이 30 ml/min 

미만에서는 약물을 사용하지 않도록 권고하고 있다.49-52

날트렉손/부프로피온 복합제를 1년간 사용한 연구에서 위약군 대비 

실험군에서 혈중크레아티닌이 증가하였고 이는 부프로피온의 대사에 

의한 것으로 생각된다. 혈압 증가의 위험성과 신장 기능에 악화에 대

한 가능성으로 인해 만성콩팥병 환자에서 적극적으로 권고되지는 않

으며 추정 사구체여과율이 50 ml/min 이하로 감소한 경우 하루에 최

대 8 mg/90 mg을 초과하지 않도록 사용해야 한다. 추정 사구체 여

과율이 30 ml/min 이하로 감소한 경우 또는 투석 환자에게는 사용하

지 않는다.51,52

리라글루티드는 당뇨병에 사용하는 약제로 혈당 개선 효과가 있으며 

심혈관 질환을 예방하는 효과와 더불어 약제의 안전성에 대한 많은 근

거를 가지고 있다.53 만성콩팥병이 있는 2형 당뇨 환자의 혈당강하효과

에 대한 여러 연구에서 입증한 안전성을 바탕으로 추정 사구체여과율

이 50 ml/min 이상인 경우 최대용량까지 사용할 수 있는 유일한 항비

만약제이다.54 모든 등급의 만성콩팥병단계에서 사용할 수 있을 것으로

기대되지만 투석 환자의 사용에 대한 현재 근거는 부족한 상태로 추정

사구체여과율 30 ml/min 이하에는 사용이 권장되지 않는다.52,55,56

3) 비만대사수술

체질량지수가 35 kg/m2 이상이거나 체질량지수 30 kg/m2 이상이

면서 비만 관련 동반 질환이 있는 경우에 비만대사수술을 고려할 수 있

다. 비만대사수술을 받은 환자들에서 신장 기능의 장기간 변화를 확인

한 여러 관찰연구를 살펴보면, 비만대사수술을 받은 경우 수술을 받지 

않은 환자들보다 추정 사구체여과율이 천천히 감소하는 경향을 보였

고, 신부전의 발생 위험도 낮았다.57-59 하지만 만성콩팥병 환자에서 비

만대사수술을 시행하는 경우 신장 기능이 정상인 환자에 비해 재수술, 

재입원율과 급성 신손상이 증가하였다. 만성콩팥병 환자의 비만대사수

술에서 명확한 수술 적응증에 대한 근거는 아직 부족한 상태이나 신장 

이식을 준비하는 고도비만 환자에서 적응증이 될 수 있다.57,60,61

4) 치료전략

비만치료시 기저치 대비 2一4 kg 정도의 감량도 신장보호효과가 있

으며 과체중 또는 비만 환자의 체중감량은 만성콩팥병의 발병을 낮춘

다는 것을 환자와 의료인 모두 인지해야 한다.44,45 비만 치료에 대한 국

내 급여 기준을 고려할 때 비만 중증도에 따라 다르게 접근하는 것을 

먼저 추천해 볼 수 있다. 체질량지수 35 kg/m2 이상이면 생활습관교

정을 포함하여 항비만약제를 통한 치료와 비만대사수술의 단독 또는 

복합 치료가 권장된다. 체질량지수 30一34.9 kg/m2인 경우 생활습관

교정을 포함하여 항비만약제 치료를 시행하고 체중이 목표치만큼 감

소하지 않은 경우 추가로 비만대사수술을 고려해 볼 수 있으나 이 경우 

비용적인 문제에 대한 고려가 필요하다. 체질량지수 25一29.9 kg/m2

인 경우에는 생활습관교정을 우선적인 치료 방법으로 시도하며 복부비

만이 동반되어 있거나, 신장 기능의 악화가 우려되는 경우 생활습관교

정만으로 체중감량이 어렵다면 적극적인 체중감량을 위해 항비만약제 

치료를 고려해 볼 수 있다.62

Table 2. Antiobesity drug for chronic kidney disease patients52

Drug
Dose adjustment by eGFR (ml/min/1.732)

50一79 30一49 ＜30

Orlistat None None Caution for oxalate nephropathy and AKI

Phentermine None None 15一29: maximum 15 g/d

Phentermine/topiramate None Maximum dose 7.5/46 mg once daily Avoid use

Bupropion-naltrexone None Maximum dose 8/90 mg once daily Not recommended

Liraglutide None None Use with caution

eGFR, estimated glomerular filtration rate; AKI, acute kidney injury.
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결    론결    론

비만은 복강내압의 증가나 대사성장애를 일으키는 등 다양한 기전을 

통해 만성콩팥병을 유발하거나 악화시키는 원인이 된다. 따라서 비만 

환자에서 만성콩팥병을 진단하고 치료하는 것은 매우 중요하며 진단을 

위해 모든 비만 성인에서 추정 사구체여과율을 계산해 볼 필요성이 있

다. 비만환자의 사구체여과율을 계산할 경우에는 정확도를 높이기 위

해서 가능하면 시스타틴C를 검사하여 시스타틴C가 포함된 CKD-EPI

계산식을 통해 구하는 것이 권고되며 주기적으로 추적검사를 해야 한

다. 비만 환자에서 체중감량은 만성콩팥병의 발병과 진행을 감소시키

므로 생활습관교정, 항비만약물, 비만대사수술의 단계적인 치료적 접

근을 통한 적극적인 체중감량이 필요하다.
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