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신기능 저하 환자의 신경집중치료 
박인휘
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Neurocritical Care for Patients with Kidney Dysfunction
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Kidney impairment due to acute kidney injury or chronic kidney disease is a potent risk 
factor for stroke which is a leading cause of morbidity and mortality worldwide. Patients 
with kidney impairment have various neurologic complications, including uremic 
encephalopathy, polyneuropathy, and cognitive impairment as well as higher rates of 
ischemic and hemorrhagic stroke and frequent seizures. Due to hypertension, coagulopathy, 
platelet dysfunction, and vascular disease, patients with kidney impairment are at high 
risk for types of catastrophic intracranial hemorrhages and strokes that typically lead to 
intracranial hypertension and cerebral herniation syndrome. Kidney impairment can alter 
drug pharmacokinetics and pharmacodynamics, and consequently patients with kidney 
impairment are at risk of experiencing adverse effects. Several central nervous system 
imaging modalities are not recommended in patients with compromised kidney function. 
Therefore, management of acute neurological conditions requires special attention in 
patients with kidney impairment. Given these common acute neurological conditions, 
physicians who care for patients with kidney impairment must be aware of evaluation and 
treatment of neurological diseases to achieve positive neurological outcomes.
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서 론

급성 신기능 저하증은 집중치료를 받고 있는 환자의 25% 

이상이 경험하고 있고, 심뇌혈관계 환자들의 유병률과 사망

률 증가와 밀접하게 관련되어 있다.1 특히, 뇌혈관질환과 급성 

신손상이 동반된 경우 급성 허혈성 뇌질환의 사망률이 3배 

이상 높아지고 뇌출혈이 발생할 가능성도 높은 것으로 보고

되고 있다.2 신기능 저하증이 회복되지 못하고 진행되면, 신기

능을 부분적으로 대체할 수 있는 투석 요법이 필요한 단계까

지 갈 수 있는데, 뇌혈관계 질환으로 치료를 받고 있는 환자들 

중 급성 신기능 저하증이 발생하여 투석요법이 필요한 단계

에 이르는 경우가 증가하고 있다.2 만성 신질환 발생의 주요 원

인은 뇌혈관질환과 같이 당뇨병, 고혈압, 노화에 의한 혈관병

증이므로, 두 질환이 동반되어 발생할 가능성은 매우 높다.3 

또한, 노인 인구가 증가되고, 당뇨병과 심혈관 질환이 증가하

고 있기 때문에, 만성 신질환 환자와 신대체요법이 필요한 환

자의 유병률도 빠르게 증가하고 있다.4 만성적으로 감소된 신

기능은 뇌혈관질환의 독립적인 위험인자이며, 신대체요법이 
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필요한 환자의 경우 그렇지 않은 환자보다 8-10배 정도 뇌혈

관질환 발생 위험도가 높아지고, 출혈성 뇌혈관질환의 비율

이 높아지는 것으로 보고 되고 있다.5-7 이와 같이, 뇌졸중 집

중치료실에서 신기능이 감소된 환자의 발생률이 높아지고, 

신기능 저하 시 중증도도 심해질 수 있기 때문에 치료에 주의

가 필요하다. 이를 위해, 신경집중치료실에서 신기능이 저하

된 환자를 치료할 때 여러 가지 고려해야 할 사항이 많겠으나, 

본 종설에서는 그중 대표적인 몇 가지 사항에 대해 살펴보고 

자 한다.

본 론

1.	 �뇌부종과 두개내압 상승(brain edema and Increased 

intracranial pressure)

비수술적인 두개내압 감소를 위한 치료 방법은 환자의 자

세 변화, 과호흡 유발, 뇌 대사 감소, 그리고 고삼투압 약제 사

용이 근간을 이루고 있다. 만니톨은 가장 많이 사용되는 고

삼투압 약제이지만, 고장식염수도 상당히 효과적이고 부작

용이 더 크지 않다는 연구들이 보고되고 있어 사용량이 늘고 

있다.8,9 고삼투압 약제는 이뇨효과, 삼투압에 의한 수분이동, 

혈관수축, 그리고 뇌 혈류량 개선에 도움이 된다고 알려져 있

다.10,11 하지만, 이런 작용 때문에 신기능이 저하된 환자의 경

우 전해질과 수분대사이상 등의 부작용이 발생할 수 있어 사

용에 주의해야 한다. Hirsch 등12은 투석이 필요할 정도로 신기

능이 감소된 환자에서 천막헤르니아와 치명적인 두개내압 상

승 치료를 위해 고장식염수(23.4%, 30-60 cc)와 만니톨(1-2 g/

kg)을 병행 또는 단독 사용한 6예를 보고하였는데, 고삼투압

제 사용에 따른 부작용이 높지 않았다고 보고하고 있어, 주의 

깊게 사용한다면 안전하고, 효과적일 수 있다고 하였다. 하지

만, 신기능 감소에 따른 고삼투압제 사용에 대한 연구는 아직 

미진한 실정으로 더욱 많은 연구가 필요하다. 두개내압 상승

에 대한 치료로 고장식염수를 사용하여 발생된 고나트륨혈

증은 투석으로 교정해서는 안되므로 투석 시 투석액의 나트

륨 농도를 높일 필요가 있다. 투석액의 나트륨 농도 조절을 위

해서 간헐적인 혈액투석(intermittent hemodialysis, iHD)시에

는 혈액투석기 내에 나트륨 농도를 조절할 수 있는 장치를 이

용할 수 있고, 지속적투석요법(continuous renal replacement 

therapy, CRRT) 시에는 보충액에 고장식염수를 투여하여 조절

할 수 있다.13,14 두개내압 상승이 있는 경우 투석요법의 시기와 

종류의 선택은 매우 중요하다. Murray 등15은 혈액투석 시작 

시 뇌졸중 발생 빈도가 외래환자에서 4배, 입원환자에서 7배 

이상 호발된다고 보고하고 있어 혈액투석 시작 시에는 적은 

투석량으로 시작하고 투석빈도를 높여 투석간 혈청삼투압이

나 혈청전해질, pH 등의 조성 차이를 낮추면서 시작해야 한다

고 제안하고 있다. 뇌관류압은 동맥압에서 두개내압을 제외

한 값으로 이해된다. 혈액투석은 동맥압 감소와 갑작스런 혈

중 삼투압의 감소를 일으킬 수 있는데, 이로 인해 두개내압을 

상승 시키고 뇌관류압을 감소시킬 수 있다.16 따라서, 2-3일에 

한번씩 3-4시간 정도 시행하는 iHD보다는, 24시간동안 지속

적이면서 낮은 효율로 투석하는 CRRT가 우선 고려되어야 하

고, iHD만 사용할 수 있는 경우에는 1회 투석시간을 짧게 하

고 투석량을 감소시키면서, 투석빈도는 높여 투석간의 변화

를 감소시키는 방법을 택하는 것이 안전하다.17 투석시간 변

화, 투석막의 종류, 환자의 혈류량 및 투석액의 종류 등을 달

리하여 환자에게 적절한 투석요법을 찾을 수 있다. 한 예로, 

투석액의 나트륨 농도를 상승 시켜 환자의 저혈압을 막거나, 

환자의 저나트륨혈증을 예방할 수 있고, 갑작스런 혈중 중탄

산이온(HCO3
-) 농도 변화를 막기 위해 투석액의 중탄산이온 

농도를 환자에 맞게 조절할 수 있다.18 중탄산이온은 체내에

서 이산화탄소와 물로 분해되는데, 혈중 중탄산이온 농도의 

변화는 이산화탄소 농도를 증가시켜 뇌혈관을 확장시킬 수 

있고, 세포 내 이산화탄소 농도를 증가시켜 역설적으로 세포 

내 산도를 높임으로써 두개내압을 증가시킬 수 있다.19,20 따라

서, 투석액의 중탄산이온 농도가 혈액보다 상대적으로 너무 

높지 않도록 설정해야 한다.

2. 혈액 응고 장애(coagulopathy)

신질환이 있는 환자들은 심방세동과 뇌혈관질환의 유병율

이 높기 때문에 상당수의 환자가 경구 항혈소판제나 항응고

제를 복용하고 있다. 한편, 신기능저하로 인한 요독증으로 혈

소판의 응집 능력이 감소되는데, 이로 인해 출혈성 경향은 심

해지기 쉽다.21 조혈촉진인자는 신장의 세뇨관주위 세포에

서 생성되지만, 신기능이 저하되는 경우 조혈촉진인자 생성

도 감소되므로, 빈혈이 호발되고 뇌질환 발생시 더 심한 증상

과 징후를 나타내게 된다. 이런 상황에서 조혈촉진 인자 투여

는 빈혈 교정뿐 아니라 Glycoprotein IIb/IIIa 표면 수용체의 밀

도를 높여주고, 여러 혈소판 단백질의 대사를 도와 혈소판 응

집 능력을 향상시킬 수 있으므로, 조혈촉진인자 사용을 적극

적으로 고려해야 한다.22,23 하지만, 지나친 조혈촉진인자의 사

용은 고혈압과 폐쇄성 혈관질환의 빈도를 높일 수 있으므로 

낮은 용량부터 필요에 따라 점차 증량하여 사용해야 한다.24 
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와파린과 관련된 출혈일 경우 factor II, VII, IX와 X가 포함된 

Prothrombin complex concentrate를 사용하면, 신선동결혈장

액에 비해 투여량이 적고, 신속히 출혈 경향이 교정되는 장점

이 있다.17 트롬빈 억제제나 factor Xa 억제제 등의 새로운 경

구 항응고제가 개발되어 사용되고 있는데, dabigatran인 경

우 체내 청소율 중 신장 청소율이 85% 정도 차지하므로 사구

체 여과율이 30 mL/min 미만에서는 사용하지 말아야 한다.25 

Dabigatran은 혈액투석요법으로 체내에서 제거될 수 있으므

Table 1. Antiepileptic drugs dosing in kidney dysfunction30 

Drug Dose for normal GFR
GFR (mL/min)

Supplement for dialysis
>50 10-50 <10

Carbamazepine 200mg bid second dose: to 
1200 mg q 24h

100% 100% 75% IHD: dose for GFR <10, give after 
dialysis

PD: dose for GFR <10
CRRT: 100%

Fosphenytoin 15-20 mg PE/kg at 100-150 
mg PE/min

100% 100% 100% IHD: none
PD: none
CRRT: 100%

Gabapentin 300-600 mg tid 400 mg tid 300 mg 
q12-24 h

300 mg qod 
100mg qd

IHD: 300 mg load, then 200-300 
mg post HD

PD: 300mg qod
CRRT: dose for GFR 10-50

Lamotrigine 50 mg q12-24h (initially)
100-500 mg q24h 

(maintenance)

100% 75% 100 mg qod IHD: 100 mg after dialysis
PD: dose for GFR<10
CRRT: decrease dose by 50%

Levetiracetam 500-1500 mg q12 h 500-1000 mg 
q12 h

250-750 mg 
q12 h

500-1000 mg 
q24 h

IHD: 250-500 mg after dialysis
PD: dose for GFR<10
CRRT: 250-750 mg q12 h

Oxcarbazepine 300-600 bid 100% 75-100% 50% IHD: dose for GFR<10
PD: dose for GFR<10
CRRT: decrease dose by 50%

Phenobarbital 50-100 mg q8-12 h q8-12 h q8-12 h q12-16 h IHD: dose before dialysis; ½ dose 
after dialysis

PD: ½ normal dose
CRRT: normal dose and measure 

levels

Phenytoin 100 mg tid 100% 100% 100% IHD: none
PD: none
CRRT: 100%

Topiramate 200 mg q12h 100% 50% 25% IHD: dose for normal renal 
function after dialysis

PD: dose for GFR 10-15
CRRT: dose for GFR 10-15

Valproic acid 500 mg q24 h for 1 wk 
Second dose: 500-1000 mg 
q24 h

100% 100% 100% IHD: dose after dialysis
PD: dose for GFR <10
CRRT: none

Vigabatrin 1-2 g bid q24 h q48 h q48-72 h IHD: dose after dialysis
PD: dose for GFR <10
CRRT: dose for GFR 10-15

Zonisamide 100 mg qd 
Second dose: 100-300 mg bid qd

75-100% 50-75% 50% IHD: dose for GFR <10
PD: dose for GFR <10
CRRT: no data

GFR, glomerular filtration rate; IHD, intermittent hemodialysis; PD, peritoneal dialysis; CRRT, continuous renal replacement therapy. 
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로, 치명적인 출혈 시 혈액투석요법을 사용하여 도움을 얻을 

수 있고, 체내 분포 용적이 넓은 약이므로, 장시간 반복적으

로 혈액투석을 시행할 필요가 있다.26

3. 발작(seizures)

발작은 신기능 저하증이나 투석 시 드물지 않게 발생하

며 뇌출혈과 같은 기저질환이나 뇌전증이 원인이 될 수 있

다.17 항경련제 사용시 신장으로 배설되는 약물이라도 대부분

의 경우 첫 번째 부하 용량은 신기능에 따른 용량 조절을 하

지 않으나, 유지 용량은 체내 축적에 따른 부작용을 막기 위

해 용량 조절이 필요하며, 투석으로 배설되는 약물은 약물

의 농도를 유지하기 위해 투석 후 추가 투여하는 것이 필요하

다.27 신장으로 배설되는 항경련제로 gabapentin, pregabalin

과 vigabatrin 등이 있다. Gabapentin의 경우 사구체 여과율

이 60 mL/min 이상 경우 300-1,200 mg 일 3회 투여하는데, 

사구체 여과율이 30-59, 15-29, 그리고 <15 mL/min 경우, 각

각 200-700 mg 일 2회, 200-700 mg 일 1회, 100-300 mg 일 

1회로 감량하는 것이 권고되고 있다.27 Gabapentin은 혈액투

석으로 35%까지 제거될 수 있는데, 반감기가 혈액투석 시 4

시간인 반면 혈액투석을 안 받는 날에는 132시간으로 늘어

난다.28 따라서, 투석시 50 mg 정도의 약물 보충이 필요하

다.27 Pregabalin의 경우 사구체 여과율이 60 mL/min 이상인 

경우 일 150-600 mg 투여하는데, 사구체 여과율이 30-59, 

15-29, 그리고 <15 mL/min 경우, 일 투여량은 각각 75-300 

mg, 25-150 mg, 25-75 mg로 감량하는 것이 권고되고 있다.27 

Pregabalin은 혈액투석으로 50-60% 정도 제거될 수 있어, 투

석 후 25-100 mg 정도의 보충이 필요하다.29 Vigabatrin의 경

우 사구체 여과율이 50-80, 30-50, 그리고 10-30 mL/min에

서 각각 상용량의 25, 50, 75%의 감량이 권고되고 있다.27 그 

밖에, levetiracetam, lacosamide, oxcarbazepine과 topiramate

도 사구체 여과율에 따른 감량이 필요하다. 약제에 따라 가

능하다면 약물농도측정을 시행하여 투여량을 조절해야 하

는 것이 원칙이나, 이것이 어려울 경우 문헌에 따라 투여량을 

조절해야 한다. 문헌마다 사구체 여과율 분류가 다르거나, 용

량에 대한 차이가 있고, 투석량이 다를 수 있겠으며, 흔히 사

용되는 항경련제을 중심으로 예를 살펴보면 Table 1과 같다.30 

4. 조영제 사용(The use of contrast)

컴퓨터단층촬영(computed tomography, CT)과 자기공명영

상(magnetic resonance imaging, MRI)시 사용되는 조영제는 

요오드 조영제와 gadolinium (Gd) 등이다. 일반적으로 고령, 

단백뇨, 만성 신질환, 당뇨병성 신질환, 심부전, 다발성 골수

종 등의 위험군에서는 요오드 조영제가 신기능을 감소시킬 

수 있고,31 Gd도 드물지만 위험군에서 신기능을 감소시킬 수 

있다는 보고가 있어 주의 깊은 사용이 필요하다.32 또한, Gd는 

콩팥기원전신섬유증(nephrogenic systemic fibrosis, NSF)의 원

인이 될 수 있어 사구체 여과율이 30 mL/min 미만인 경우 사

용을 피하도록 권고되고 있다.33 NSF는 피부뿐 아니라 근육, 

근막, 폐 그리고 심장에서도 발견되고 있는데, 2000년 혈액투

석환자들과 이식신부전 환자들에게서 몇 예가 보고된 이후 

점차 보고 사례가 증가하게 되어 2013년에는 400예 이상이 

보고되었다.34 NSF는 주로 투석이 필요할 정도로 신기능이 감

소된 환자에서 나타나지만, 투석을 하지 않고 있는 진행된 신

질환을 가진 환자에서도 보고되고 있다. 한 연구에서는 100

명 복막투석 환자 당 4.6건, 그리고 100명 혈액투석 환자 당 

0.61건의 NSF 발생률을 보고하고 있다.35 NSF는 신기능 저하 

환자에서 Gd 사용 후 2일후부터 18개월까지 발생될 수 있는

데, 95% 정도는 2-3개월 안에 발생한다.34 NSF는 피부 경화 부

위를 조직 검사하거나, 심초음파, 폐기능 검사나 기타 영상으

로 의심되는 병변을 조직검사하여 진단하게 된다.36 Gd는 대

부분 신장으로 배설되고 건강한 성인에서는 반감기가 1.3시

간이나, 사구체 여과율이 20-40 mL/min인 경우 10시간, 말기 

신부전환자에서는 34시간으로 늘어나는데, 혈액투석으로 

제거될 수 있어 혈액투석시 1.9-2.6시간으로 반감기가 감소된

다.37 따라서, 아직 사용 회피 외에 예방방법이나 확립된 치료

방법이 없으나, Gd 사용이 꼭 필요하다면, 사용 직후 혈액투

석을 하는 것이 도움이 될 가능성이 있다.37 하지만, 이에 대한 

효과는 아직 입증되어 있지 않다. CT 촬영에 사용되는 요오

드 조영제에 의한 신기능 감소증은 조영제 사용 후 바로 발생

하는데, 고령, 단백뇨, 만성 신질환, 당뇨병성 신질환, 심부전, 

다발성 골수종 등의 위험인자가 있는 경우 발생율이 10-20%

에 이르나, 위험인자가 없는 경우는 1% 이하로 알려져 있다.38-

40 요오드 조영제는 사구체 여과율이 45 mL/min 미만이면서 

위에 열거한 위험인자가 있을 경우 사용을 자제해야 하며, 조

영제 없이 촬영하거나, 조영제를 사용하지 않는 자기공명혈관

조영술(magnetic resonance angiography)로 대체할 것을 고려

해야 한다. 하지만, 조영술로 인한 치료 유익과 조영제 신독성

의 위험성을 주의 깊게 평가 후 조영제를 사용해야 한다면, 조

영제 신독성을 예방하기 위해 탈수가 되지 않도록 수분을 공

급하고, 비스테로이드항염증제 사용을 수일 전부터 피하는 

것이 좋다. 수분 공급은 신경집중치료로 입원해 있는 경우 요

량과 부종에 주의하며 시간당 1 mL/kg 속도로 요오드 조영제 
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투여가 권고되고 있고, acetylcysteine의 효과는 아직 논란의 

여지가 많으나 1,200 mg 하루 2회 경구제재로 조영제 사용 전

날과 당일 조영제 사용 후 4시간 내에 투여하여 신독성 예방

에 도움이 되었다는 보고들이 있다.41-43  

결 론

신기능 저하증은 요독성 뇌병증, 다발성 신경병증, 인지 장

애뿐 아니라 허혈성 및 출혈성 뇌질환과 발작의 위험성을 높

인다. 신기능 저하증과 뇌질환은 고혈압이나, 혈액 응고 장애, 

혈관병증 등의 병인을 공유하고 있어, 이 두 가지 질환을 동시

에 가지고 있는 환자의 발생 빈도는 높다. 또한, 신장으로 배설

되는 약물과 조영제 투여 시 신기능 정도에 따른 특별한 주의

가 필요하다. 따라서, 신기능 저하에 따른 병태 생리, 약리학

적 변화와 투석 치료의 이해가 높아진다면 보다 효과적인 신

경집중치료로 이어질 것이다.  
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