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Anemia and malnutrition are common complications of end-stage renal disease. They 
increase the morbidity and mortality of end-stage renal disease patients and affect their 

quality of life. However, the mechanisms of anemia and malnutrition are already known, and 
their therapeutic guidelines are being established. Appropriate iron supplementation and the 
development of erythropoiesis-stimulating agents have made anemia easier to manage than in 
the past. In addition, adequate protein and calorie intake have allowed end-stage renal disease 
patients to maintain a neutral or positive nitrogen balance. These therapeutic approaches have 
decreased the morbidity and mortality of these end-stage renal disease patients. This review is a 
summary of the treatment of anemia and nutrition in end-stage renal disease, based on the 
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) guideline on anemia and other anemia 
guidelines, and also on the KDOQI guideline on nutrition and European Best Practice Guideline 
(EBPG) on nutrition.
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서    론

신성빈혈은 말기신부전 환자에서 주요한 합병증의 하나

로 말기신부전 환자의 삶의 질 저하 및 사망률과 이환

율에 중대한 영향을 미친다. 빈혈은 조직으로의 산소공급과 

사용을 감소시키고 심장의 확장, 좌심실 비대증을 유발해 이

에 대한 보상기전으로 협심증, 울혈성심부전 등의 심장병증

이 발생한다. 또한 인지능 및 지적 능력의 저하가 나타날 수 

있고 여성에서는 생리주기에도 변화가 오며 면역능의 장애

도 발생할 수 있다. 이로 인해 삶의 질은 저하되며 재활의 기

회는 낮아지고 궁극적으로는 환자의 생존율의 저하로 이어

진다[1].

신성빈혈의 가장 중요한 원인은 신장 내 세포의 erythro-

poietin 생산이 신기능이 저하와 함께 감소하는 것이지만[2], 

이외에도 철분결핍, 빈번한 채혈이나 혈액투석 시의 실혈, 

출혈성 질환, 심한 부갑상선기능항진증, 급성 혹은 만성 염

증성질환, 알루미늄 중독, 엽산의 결핍이나 적혈구 생존기간

의 단축도 빈혈의 발생 및 지속에 기여한다[3]. 이러한 원인

들에 의한 빈혈을 교정함으로써 만성신질환 환자의 삶의 질

을 높일 수 있으며, 노동 및 운동능력의 향상, 인지능의 향

상, 성기능의 회복이나 향상, 면역력의 항진, 지혈기능의 회

복, 심혈관계 합병증 발생률의 저하와 좌심실 비대증에서의 

회복 등의 효과를 얻을 수 있다. 또한, 사구체 여과율의 감소

속도 저하 및 투석 시작 시기를 늦추는 효과를 기대할 수도 
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있고, 환자의 입원율의 감소와 사망률의 저하효과를 얻을 수

도 있다[1].

본 특집에서는 2007년 개정된 Kidney Disease Out-

comes Quality Initiative (KDOQI) guideline[4] 및 2008 

Japanese Society for dialysis theraphy guideline[5]  

Canadian Society of Nephrology[6] National Compre-

hensive Cancer Network (NCGC) [7] 등의 지침을 중심으

로 이에 관련된 주요 논문을 살펴보고자 한다.

또한 말기신부전 환자의 40-70%에서 영양실조가 발생하

는데[3], 이는 빈혈과 마찬가지로 사망률 증가 등의 합병증

의 증가와 관련이 있다. 영양실조는 식욕부진에 의한 음식

물의 섭취장애와 장내 흡수와 소화의 장애, 대사성산증에 

의해서 발생하며, 투석환자에서는 적절한 음식섭취만으로 

영양상태가 개선되지 않아 단백질-에너지 소모(protein-

energy malmutrition, PEM)라는 용어가 최근에는 권장되

고 있다. 본 고찰에서는 2001년 발표된 영양에 대한 KDOQI 

지침[8]과 European Best Practice Guideline[9]을 중심으

로 말기신부전 환자의 영양관리에 대하여서도 살펴보도록 

하겠다.

신성빈혈의 정의와 혈색소의 목표치

신성빈혈의 정의는 연구마다 차이가 있으나, National 

Clinical Guideline Center의 2011년 지침[7]과 Canadian 

Society of Nephrology의 2008년 지침[6], KDOQI 

2007년 지침[4]에 따르면, 혈색소 수치가 성인 남성의 경우 

13.5 g/dL보다 낮고, 성인 여성의 경우 12.0 g/dL보다 낮으

면 빈혈로 진단하고 신성빈혈이 진단되면 혈색소의 수치를 

11.0에서 12.0 g/dL 사이를 목표로 치료를 시작한다. 혈색

소 수치는 13.0 g/dL를 넘지 않는 것이 권고되는데, 이는 혈

색소 목표치가 높아질수록 삶의 질이 상승하고, 수혈의 필요

성은 감소하나, 혈색소가 13.0 g/dL 이상에서는 총 사망률

과 뇌혈관질환의 발생률이 증가하였기 때문이다. 따라서 혈

색소 수치가 11 g/dL 미만이거나 12.0 g/dL을 넘을 때는 조

혈호르몬 용량의 조절을 시행해야 한다. 이때의 혈색소 상

승속도가 한 달에 1-2 g/dL이 되는 것을 목표로 조혈호르몬 

용량을 조절하는 것이 필요하다.

신성빈혈의 진단방법 및 검사주기

GFR <60 mL/min/1.73 m2에서 신부전에 따른 빈혈이 

시작되지만, 다른 원인에 의한 빈혈을 배제해서는 안된다. 

특히, 빈혈의 정도가 신기능장애와 불균형을 이루거나, 철분

결핍이 있거나, 백혈구감소증 혹은 혈소판감소증이 동반될 

때, 적혈구생성인자 결핍 외 다른 원인에 의한 빈혈이 있는

지를 확인해야 한다. 빈혈의 원인평가는 조혈모촉진제(ery-

thropoietin stimulating agent) 치료 시작 전에 선행되어

야 하며, 기본적으로 전혈구검사(complete blood count)

가 요구되는데, 이를 통해 빈혈의 정도와 영양상태의 적절성

(엽산, 비타민 B12, 철분 포함), 골수기능의 적절성을 확인

하게 된다. 특히, 혈색소(Hb)측정은 빈혈의 정도를 파악하

는데 중요지만, 혈액 투석 환자에서 혈색소 농도는 측정시기

에 따라 차이를 보인다. 투석 전에 측정하게 될 때, 투석간 

체중증가(inter-dialytic weight gain)로 인해 혈색소 농도

가 희석되게 되어 평소보다 감소된 결과가 나올 수 있다. 반

면, 투석 후 혈색소 농도를 측정하게 되면, 투석 동안 한외여

과(ultrafiltration)로 인한 수분감소로 그 농도가 증가될 수 

있다[10]. 그러므로, 혈색소 농도측정은 이론적으로는 투석 

전 주의 중간(midweek)에 시행하는 것이 적합하다[10]. 

일반적으로 만성신부전에 의한 빈혈의 특성은 정색소성 

정적혈구성 빈혈(normochromic normocytic anemia)로 

저증식성(hypoproliferative)을 특징으로 한다. 그리고, 적

혈구생성인자 활동 감소를 특징으로 한다. 따라서 전혈구 

검사를 통해 평균적혈구혈색소량(mean corpuscular he- 

moglobin, MCH), 평균적혈구용적 (mean corpuscular 

volume, MCV), 평균적혈구혈색소농도(mean corpuscu-

lar hemoglobin concentration, MCHC)를 확인하는 것을 

추천한다. 철분상태 검사는 조직 내 저장 철의 상태와 조혈상

태에 대한 철분의 적절한 사용을 반영한다. 특히, 혈청 페리

틴(serum ferritin)은 저장 철의 상태를 반영하는 유용한 표

지자이며, 그 외 트랜스페린 포화 상태(transferrin satura-

tion, TSAT), MCH, MCV, MCHC 등은 조혈작용에 대한 철
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분의 적정성을 반영한다. 빈혈평가 빈도는 적어도 1년에  

1회 이상의 혈색소평가가 이뤄지는 것을 권장하며[11], 특

히, 투석 환자의 경우에는 철분제를 필요로 할 때는 3개월마

다 빈혈 및 철분 모니터링을 할 것이 권고된다.

신성빈혈의 철분치료

철분제 투여에 따른 페리틴 목표수치는 TSAT을 20-30%

로 유지한 군과 TSAT을 30-50%로 유지한 군을 비교하여 조

혈호르몬제의 용량을 비교한 연구에서 TSAT을 더 높게 유지

한 군에서 평균 40% 정도의 조혈호르몬제 용량이 감소되었

다[12]. 또 다른 연구는 페리틴을 200 ng/mL와 400 ng/mL

로 유지하여서 조혈호르몬제의 양을 비교하였을때 페리틴이 

높은 군에서 조혈호르몬제의 용량이 28% 감소하였다[13]. 

이들을 종합하면 페리틴의 하한치를 200 ng/mL 이상으로 

유지할 경우 철분제 투여의 효과는 더욱 증가하는 것을 알 

수가 있다. 하지만, 철분제의 안전성에 대한 임상연구, 대조

연구, 골수 철분 상태에 대한 조사 및 정맥 철분제 투여에 대

한 연구가 충분하지는 않아서 비록 최대의 효율은 아니겠지

만 안전성을 고려하여 페리틴을 200 ng/mL 이상으로 유지

하는 것이 가장 바람직하다고 본다.

철분의 투여경로에 있어서는 투석치료를 받지 않는 만성

신질환 환자의 경우 무작위연구 중 두 연구에서 철분제의 정

맥투여가 효과적인 것으로 나타났다[14]. 하지만 철분제의 

정맥 투여 시 발생할 수 있는 부작용, 비용 그리고 향후 투석

을 위한 혈관의 보존 등을 고려할 때, 환자가 경구용 철분제

를 복용할 수 있으면 먼저 경구 투여가 권장되며, 경구용 철

분제의 투약에 대해 위장관 증상 등의 부작용 발생시 철분제

의 정맥 투여를 고려할 수 있다. 혈액투석 환자에서 경구용 

철분제와 비교 시 철분제를 정맥 내로 투여한 군에서 혈색소

가 더 높고 조혈모촉진제의 투여량도 적어 정맥으로 철분제

를 투여하는 것이 권장된다[15]. 복막투석환자에 대한 무작

위 연구는 현재까지 없으나 복막투석의 경우 혈액투석과는 

달리 투석과 연관된 지속적인 혈액의 손실이 없기 때문에 투

석을 받지 않는 만성신질환의 환자군과 비슷할 것으로 생각

된다.

신성빈혈에서 조혈모촉진제 치료

만성콩팥병의 병기, 치료 상황, 효용, 안정, 조혈모촉진제

의 종류에 의해 투여경로가 결정된다. 외래에서 복막투석을 

받거나 투석을 받지 않는 만성콩팥병 환자에서는 환자의 편

의를 고려하여 피하주사가 일반적으로 투여되는 경로이지

만 혈액투석을 받는 만성콩팥병 환자는 피하주사나 정맥주

사 모두 가능하므로 환자의 선호도나 비용, 위험도를 평가하

여 한 가지 방법을 선택할 수 있다. 이론적으로는 복막투석 

환자에서 혈액투석 환자보다 빈혈의 발생위험이 더 적지만 

조혈모촉진제가 본격적으로 사용되면서 혈액투석 환자들의 

헤마토크리트도 급격히 증가하였다[16].

현재 임상에서 속효성 및 지속형 조혈모촉진제가 사용되

고 있다. 속효성은 rHuEPO (epoetin alfa, epoetin beta)

가 있다. Epoetin alfa는 DNA 재조합 기술을 사용하여 생성

된 당화단백질로서 체내에서 생성된 것과 동등한 생물학적 

효과를 지닌다. 지속성 조혈모촉진제로 현재 darbepoetin 

alfa와 continuous erythropoietin receptor activator 

(CERA)가 사용되고 있다. Darbepoetin alfa는 적혈구 생

성을 촉진하는 단백질로서, 재조합 DNA 기술로 생성되며, 

165-아미노산 단백질인데, 5N-linked 올리고사카라이드 체

인을 가지고 있어서 재조합 인간 erythropoietin과 다르다. 

CERA는 methoxy polyethylene glycolsuccinimidyl 

butanoid acid와 amino 그룹 사이에 아마이드(amide) 결

합을 하는 큰 polymer를 가지고 있다. 기존 조혈모촉진제

와 달리 CERA는 반감기가 130시간 이상으로 길고 적은 분

포 면적을 갖고 있고 생체 청소율이 낮다. 또한 투석 및 여과

를 통해 제거가 되지 않는 특징이 있다. 

조혈모촉진제는 투여 경로와 종류에 따라 반응의 차이가 

있을 수 있다. 정맥으로 epoetin alfa와 epoetin beta를 투

여하면 반감기는 5-11시간 정도이지만 피하로 투여하였을 

때 19-25시간으로 더 길어 만성신부전 환자에서 피하주사

로 조혈촉진제를 투여하는 방법은 정맥주사법보다 효과 면

에서는 우위에 있다. 하지만 모든 환자에서 정맥투여에서 

피하투여로 변환 후에 용량감량을 나타내는 것은 아니고 

더 효과적인 것이 아닐 수도 있다[17]. 과거에는 피하로 매
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일 epoetin alfa를 투여하는 것이 주당 투여용량을 감소시

킬 것으로 생각되었으나 주 3회 요법의 임상효과와 유사하

다고 하였다[18]. rHuEPO와는 달리 darbepoetin alfa에서

는 정맥투여와 피하투여를 비교하였을 때 투여 빈도수는 동일

하게 나타났다[18]. 또한 혈색소가 안정적인 경우 매주 투여

했던 것과 2주 마다 투여했던 것에서 큰 차이는 없었다[18]. 

CERA는 정맥투여 시 반감기가 134시간 정도이고 피하투여 

시에는 139시간으로 큰 차이를 보이지는 않았고, 정맥투여와 

피하투여에 혈색소 변화에 차이가 없었다[19]. 지금까지 연구

결과로 보면 각각의 조혈모촉진제제는 유효성의 차이는 없

어, 용법과 효율성, 편리성, 안전성, 투여 경로를 고려하여 제

제와 투여빈도를 선택할 수 있다. 혈색소 수치가 급격히 상승

하면 심각한 심혈관계 합병증 및 혈전에 의한 문제들이 생길 

수 있어 erythropoietin의 시작용량은 40-100 U/kg/wk, 

darbepoetin alfa는 0.45 mg/kg/wk의 저용량으로 시작하

여 서서히 혈색소를 증가시키는 것이 권장된다.

조혈모촉진제 반응저항

적혈구 생성의 생리적 특성은 골수가 조혈모촉진제의 자

극에 반응하는데 시간이 걸리고 또 반응의 정도 또한 다양하

다. 조혈호르몬의 용량을 조절하는 동안에는 2-4주마다 혈

색소를 측정하고 조혈호르몬 용량이 안정화되면 1-3개월

마다 혈색소를 측정하는데, 충분한 조혈모촉진제를 사용함

에도 불구하고 빈혈이 지속될 경우 조혈모촉진제 반응저항

성을 염두에 두어야 한다. 조혈모촉진제 치료의 저항성을 

결정하기 위해서는 조혈모촉진제에 대한 골수의 반응 저하

와 적혈구 파괴의 증가나 적혈구 손실로 인한 조혈모촉진

제 자극의 상쇄를 감별해야 한다. 또한, 명백한 저항성을 정

의할 만한 조혈모촉진제 용량의 역치를 결정해야 한다. 

European Best Practice Guideline에서는 피하투여 시 

rHuEPO 300 IU/kg/wk 이상, 정맥투여 시 450 IU/kg/wk 

이상, darbepoetin alfa 투여 시에는 1.5 ㎍/kg/wk 사용했

음에도 목표하는 혈색소 수치로 상승하지 않을 때 또는 목표 

혈색소 수치를 유지하기 위해서 고용량의 조혈모촉진제의 

투여가 지속적으로 필요할 때를 조혈모촉진제 반응저항으

로 정의하고 있다[20]. 조혈모촉진제의 과소반응에서 가장 

중요한 인자는 절대적 혹은 기능적인 철분결핍이다. 실제

로 철분이 충분히 보충되면, 과소반응에 해당되는 기준 미

만으로 조혈모촉진제를 투여 받은 환자에서도 철분을 충분

히 투여한 경우 90%에서 조혈작용이 일어난다[21]. 철결핍 

외의 원인으로는 조혈작용의 억제나 손상 그리고 조혈에 

관여하는 기질의 결핍이 있다. 급성이나 만성의 감염으로 

인한 염증, 장기이식 후 만성 거부반응, 악성종양은 만성질

환에 의한 빈혈(anemia of chronic disease)을 발생시키며 

이는 조혈촉진제 과소반응을 일으키게 된다. 항조혈모촉진

제 항체를 생성하는 진성적혈구성빈혈은 드물게 보고되고 

있다. 외국에서는 rHuEPO나 darbepoeitin alfa에 의해서 

보고되었으나 현재는 보고되지 않고 있다.

말기신부전 환자의 단백질 에너지 

영양실조의 발생기전

투석중인 말기신부전 환자는 영양상태가 저하되어 있으

며 이는 ‘영양실조(malnutrition)’로 표현하였으나 영양실조

는 불충분한 또는 부적절한 음식의 섭취의 결과를 말하며, 

단순히 충분한 그리고 적절한 음식을 주면 개선될 수 있음

을 내포하고 있어 ‘단백질-에너지 소모(protein-energy 

malnutrition, PEM)’라는 용어를 사용할 것이 권장된다. 투

석환자에서 발생하는 PEM의 원인으로 크게 인슐린 저항성

(insulin resistance) 또는 부족(insulin deficiency), 염증

(inflammation), 대사성 산증(metabolic acidosis), 투석 그 

자체(dialysis itself), 요독물질(uremic toxin),그리고 진정

한 영양실조(true malnutrition)로 나눌 수 있다[22]. 동물

실험결과 만성신질환을 유발한 쥐에서 세포 내 단백분해 과

정을 담당하는 ubiquitin-proteasome path-way (UPP)가 

활성화되어 있으며, 이 UPP의 활성화가 만성신질환을 포함

한 여러 소모성질환에서 PEM의 중요한 원인이다[23]. 염증 

또한 말기신부전 환자에서 PEM을 유발한다. 그 기전으로 친

염증성 사이토카인이 세포막의 수용체에 결합한 후 세포 내 

인슐린 전달과정을 다양한 경로를 통해 억제함이 알려졌으며, 

많은 친염증성 사이토카인 중 특히 IL-6와 TNF-α가 주된 역
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할을 하는 것이 알려져 있다[24]. 증가되어 있는 parathyroid 

hormone 또한 직접적으로 골격근 단백분해를 촉진시킨다

[25]. 한편, 말기신부전환자에서 증가되어 있는 leptin 등은 

뇌의 시상하부(hypothalamus)의 paraventricular region

의 신경에 있는 melanocortin receptor 4 (MC4)를 자극하

여 이는 AMP-activated protein kinase를 억제하여 음식섭

취를 억제시킨다[26].

말기신부전 환자의 영양관리

말기신부전 환자의 영양실조는 이환율과 사망률을 증가시

키므로, 영양상태를 평가하는 것이 필요하며, 이는 식이섭취

의 평가, 체질량지수, anthropometry, subjective global 

assessment [27], normalized protein nitrogen appear-

ance (nPNA), serum albumin과 preal-bumin, 혈청 콜레

스테롤, bioimpe-dancemetry, dual X-ray absoptiometry 

등으로 평가할 수 있다[8]. 영양상태는 혈액투석을 시작하는 

시점에서 반드시 평가되어야 하며, 영양실조가 없는 상태에서

는 50세 미만의 환자의 경우에는 6개월마다 모니터링 되야 

하며, 50세 이상이고 5년 이상의 투석을 받고 있는 환자의 

경우 3개월마다 모니터링 되야 한다. 

혈액 투석환자의 체질량지수는 23 kg/m2을 넘기는 것이 

권장되며[28], four site skin fold thickness (SFT)와 mid 

arm circumference, mid-arm muscle circumference 등 

anthropometric 또한 protein energy wasting을 유용하

게 평가할 수 있다. 특히 SFT는 bioimpedance analysis 

(BIA)와 좋은 상관관계를 보였으나(R=0.93, P<0.005) 

[29], BIA는 측정자가 특수한 교육을 받지 않아도 되고 측정

자에 따른 영향이 적어서 선호되며[30], BIA에서 제지방체

중(lean body mass)은 체질량지수와 더불어 복막 투석환

자의 생존 예측에 좋은 인자로 알려져 있다. nPNA의 경우 

1.0-1.4 g protein/kg BW/day일 때 가장 낮은 사망률을 

보여 이를 유지하는 것이 권장되며[31], serum albumin은 

4.0g/dL 이상[32], prealbumin은 30 mg/dL 이상을 유지

하는 것이 권장된다[33]. Serum creatinine과 creatinine 

index 또한 영양상태의 지표로 유용하게 사용될 수 있다. 

환자는 식이섭취에 대한 인터뷰 및, 체중, nPNA, serum 

albumin과 serum cholesterol을 통해 영양상태가 추적관

찰 되어야 한다[8].

말기신부전 환자의 영양섭취

만성콩팥병 환자들의 영양섭취는 일반적으로 20-

25 kcal/kg/day and/or 0.8-1.0 g/kg protein/day 정도로 

적으며[34], 평균 40% 가량의 만성혈액투석 환자가 protein-

energy malnutrition 상태이다[35]. 혈액투석을 받지 않고 

있는 GFR이 25 mL/min 이하인 만성신부전 환자들에게 있

어서는 0.6 g protein/kg/day의 저단백식이를 시작하여야 

하며 이러한 식이로 적절한 diet energy intake (DEI)를 유

지하지 못할 경우에는 0.75 g protein/kg/day까지 늘릴 수 

있다[36]. 그러나, 혈액투석 환자의 경우에서는 적어도 ideal 

body weight를 기준으로 1.2 g protein/kg/day 이상 섭취

해야 하고 식이 단백의 최소 50% 이상이 고생물가의 단백

질로 구성되어야 적어도 neutral 혹은 positive nitrogen 

balance가 유지된다[37]. nPNA는 적어도 1.0 g/ideal 

body weight/day 이상이어야 하며 이는 환자의 연령, 성

별과 예측되는 신체적 활동 정도에 따라 보정되어야 한다. 

환자는 규칙적인 신체적 활동을 하도록 권장되며, 이에 따

라 칼로리의 섭취도 증가시켜야 한다. 혈액투석 환자들의 

추천되는 에너지 양은 30-40 kcal/kg IBW/day로 연령과 

성별, 신체활동 정도에 따라 보정되어야 한다. 투석환자들

은 에너지 소비량이 적기는 하지만 이는 대개 섭취하는 에

너지 양이 적기 때문이다. 최적의 DEI는 환자의 하루 에너

지 소비량(daily energy expenditure, DEE)과 동일하다. 

DEE는 Schofield 공식이나 Harris-Benecit 공식을 이용하

여 계산할 수 있다. 투석치료를 유지하는 모든 환자들은 적극

적인 영양상담이 필요하다. 영양상담은 3-4개월마다 이루어

져야 하고 질병이 동반하거나 다른 유해반응이 동반 시에 

1-2개월을 주기로 이루어지게 된다.

투석환자들의 영양섭취는 경구로 이루어져야 하나 불가

능할 경우 tube feeding이 이루어질 수 있으며 이도 불가능

할 경우에는 intradialytic par-enteral nutrition (IDPN)이
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나 intraperitoneal amino acid (IPAA)를 사용할 수 있다

[38]. 경구섭취와 IDPN이나 IPAA병용 시에도 영양부족 상

태일 경우 total parenteral nutrition 또한 고려해 볼 수 있

다. 합병된 질환과 단백 섭취증가로 인한 요독상태를 치료

하기 위해서 투석용량과 방법은 정기적으로 모니터링 되어

야 한다.

DEI는 60세 미만의 환자에서는 35 kcal/kg/day를 섭취

하는 것이 권고되며, 60세 이상의 환자의 경우 활동량이 적

기 때문에 30-35 kcal/kg/day만을 섭취하는 것도 적절하다

[39]. 또한 PEM은 투석치료가 필요하기도 전에 발생하기 때

문에 환자들의 영양상태 및 dietary protein intake는 1-3개

월을 간격으로 정기적으로 모니터링 되어야 하며 부족절한 

영양상태에 있거나, PEM 상태일 경우에 더욱 자주 평가되

어야 한다[40]. 뿐만 아니라 GFR <15-20 mL/min 환자가 

투석을 받고 있지 않을 때 단백질과 에너지를 적극적으로 공

급해도 PEM을 보일 경우에는 투석치료를 시작하거나 신장

이식을 하는 것이 권장된다[41].

말기신부전 환자의 비타민, 수분,  

미네랄 섭취

Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study에서 

수용성 비타민을 복용한 혈액투석 환자에서 사망률의 상대

위험도가 16%가 감소함이 밝혀졌으나 아직 근거가 미약하

다. 하지만 부작용이 적으므로 환자들에게 사용하는 것을 

권고해볼 수 있으며[42], 수용성 비타민은 투석이 끝난 뒤 

보충해야 한다. 수용성 비타민의 보충은 1.1-1.2 mg의 

thiamin hydrochloride, 1.1-1.3 mg의 riboflavin, 10 mg

의 pyridoxine, 75-90 mg의 ascorbic acid, folifo acvid 

1 mg, cobalamin 2.4 μg, niacin 14-16 mg, biotin 30 μg, 

pantothenic acid 5 mg를 매일 경구섭취하는 것이 권고된

다. 지용성 비타민의 경우는 retinol을 보충하는 것은 권고

되지 않으나, alpha-tocopherol, 400-800 IU을 보충하는 

것이 심혈관계 합병증이나 재발성의 근경련을 예방하는데 

도움이 된다. 비타민 K는 하루에 90-120 μg을 섭취하는 것

이 권고되지만 장기간의 항생제 치료 등 응고작용에 변화를 

주는 경우가 없는 한 보충할 필요는 없다[9].

Phosphate는 매일 800-1,000 mg을 섭취하는 것이 권고

되며, 인결합제에 함유된 칼슘을 포함해서 2,000 mg의 칼

슘을 섭취하여야 한다. 나트륨의 섭취량은 80-100 mmol 

(2,000-2,300 mg) 나트륨 또는 5-6 g (75 mg/kg BW)를 

넘기지 않는 것이 권고되며, interdialytic weight gain은 건

체중의 4-4.5%를 넘지 않아야 한다. 

결    론

말기신부전 환자에서 빈혈과 영양실조는 매우 흔히 발견

된다. 이들은 모두 환자의 질병률과 사망률에 영향을 미치

나, 빈혈은 다행스럽게도 환자의 예후에 나쁜 영향을 미치

는 여러 인자 중에서 치료에 대한 반응이 가장 좋은 편이다. 

따라서 현재까지 발표된 수많은 논문의 결과들을 종합하고 

분석하여 제시된 NKF-KDOQI, Canadian Society of Ne- 

phrology, Japanese guideline, National Kidney Foun-

dation, NCGC guideline 치료지침을 좇아 빈혈을 진단하

고 치료하며 추적관찰하는 것이 필요하다. 애매하게 표현된 

치료기준은 지금까지의 증거가 불충분하거나 서로 상충되

는 결과를 보이는 증거들이 존재하기 때문으로 추가적인 연

구가 필요하다.

영양실조에 있어서는 신부전의 진행을 억제하기 위한 시

행한 단백섭취 제한뿐만 아니라 만성신부전 자체에 의한 영

양실조가 흔하게 발생할 수 있으며, 이에 대해서는 적극적인 

영양상담 및 식이조절이 필요하며 적절한 칼로리와 단백의 

섭취 및 수용성 비타민의 보충이 이루어져야 한다. 최근에

는 영양소의 섭취뿐만 아니라 신부전에 의한 영양실조 발생

의 기전을 차단하기 위해 운동, 유전자재조합 성장호르몬의 

투여, 단백동화호르몬의 투여, 혈액투석 중 정주 영양공급, 

혈액투석 중 경구 영양공급 등이 많이 연구되고 있다. 

핵심용어: ��빈혈; 영양; 조혈촉진제; 단백영양실조
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본 논문은 말기신부전 환자의 최신 연구 자료를 바탕으로 한국 말기신부전 환자에서 빈혈과 영양실조의 진단 및 치료 지

침을 제시한 논문이다. 말기신부전 환자에서 빈혈과 영양실조의 발병기전, 예후에 미치는 영향, 진단 기준 및 주기, 치료 

목표 및 약제 선택에 대하여 기존에 보고된 연구와 자료를 근거로 체계적으로 기술하였다. 아울러 가장 최근의 말기신부

전 환자의 빈혈과 영양관리에 대한 권고사항들을 체계적으로 잘 정리하였고 최근 발표된 대규모 임상연구 결과들을 적절

하게 포함, 인용하였으며 우리나라 실정에 적합한 말기신부전 환자들의 빈혈과 영양관리에 대한 합리적이고 적절한 지침

들을 명확하게 제시하고 있다. 국내에서도 말기신부전 환자의 유병율 증가로 관심이 고조되고 있으며, 말기신부전 환자의 

예후에 있어서 중요한 빈혈과 영양관리에 대한 최신 지침을 제시하였다는 점에서 의의가 있는 논문이라 판단된다.  
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