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서론

우리 몸은 심혈관 기능의 안정적인 유지를 위해 심장과 신

장이 항시 유기적인 관계를 가지고 상호작용하고 있으며, 하

나의 장기가 문제가 생기면 다른 장기가 영향을 받도록 구

조화되어 있다. 실제로 급성 심부전증이 발생하는 환자들의 

약 30%에서 신장기능의 저하가 동반되며[1,2], 심부전증을 

치료하는 중에 신장기능이 더욱 악화되는 것을 자주 경험하

게 된다. 반대로 만성신장병 환자에서도 심혈관질환이 흔하

게 동반될 뿐 아니라 이는 예후를 결정짓는 중요한 요인으로 

알려져 있다. 이렇듯 심장과 신장기능의 악화는 서로에게 악

영향을 미치게 되는데 동시에 두 장기의 질환이 동반되는 경

우에 예후는 더욱 나쁘다[3]. 2004년 미국 국립심폐혈연구

그룹(National Heart, Lung and Blood Institute)에서 이

를 심신증후군으로 처음 정의하였고[4], 이후 이를 보다 체

계적으로 진단하고 치료하기 위하여 ADQI (Acute Dialysis 

Quality Initiative)의 지원으로 여러 전문가들의 회의를 통

해 다섯 가지의 질환군으로 분류하게 되었다[5,6].

분류

기능부전이 발생하는 원발장기에 따라 심신증후군 또는 

신심증후군으로 나누고 원발장기가 심장인 경우 급성, 만성 

여부에 따라 각각 제1형, 제2형으로 분류하고, 원발장기가 

신장인 경우에는 제3형, 제4형으로 분류한다(Table 1). 환자

를 체계적으로 접근할 수 있도록 이러한 기준을 정하였지만 
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To maintain homeostasis of the cardiovascular system, the heart and kidney act bidirectionally. Therefore, acute 
or chronic dysfunction of one organ can cause dysfunction in the other. This phenomenon is characterized as 
cardiorenal syndrome (CRS). Concurrent dysfunction of the heart and kidney adversely affects one another and 
eventually worsens patient outcomes through a vicious cycle. Although a CRS classification system has been 
proposed, the underlying pathophysiology is multifactorial and clinical access continues to be difficult. Although 
several therapies, including agents that target the renin-angiotensin-aldosterone system, have been utilized, there 
is not enough evidence to demonstrate their effectiveness for CRS. Thus, more effort should be made to optimize 
the diagnosis and treatment strategies for CRS patients. This review will introduce CRS as it is currently understood, 
discuss the pathophysiology, and examine management strategies.
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여전히 임상적으로 각 유형 간의 중첩이 많고 임상증상만으

로 원발장기를 명확하게 찾기가 쉽지 않아 최근에는 새로운 

진단과 분류에 대한 필요성이 대두되고 있다.

1. 제1형 심신증후군

허혈성 또는 비허혈성 심혈관질환에 의한 급성 비대상성 

심부전이 발생한 환자의 약 25% 정도에서 신기능의 악화

가 발생하는 것으로 알려져 있으며[7], 이를 제1형 심신증

후군으로 정의한다. 초기에는 심부전증 환자에서의 심박출

량의 악화와 이로 인한 허혈성 신손상과 레닌-안지오텐신-

알도스테론계(renin-angiotensin-aldosterone system, 

RAAS), 교감신경계의 활성이 핵심기전으로 여겨졌지만[8], 

심박출량이 양호한 환자에서도 신장기능 저하가 비슷한 정

도로 관찰되고 심근이완장애나 정맥압, 복압 등의 증가가 신

기능 저하와 연관이 많은 것으로 보고되고 있다. 이는 심박

출량 저하 외에도 신정맥 울혈, 염증반응, 산화스트레스 등 

다양한 기전들이 심장과 신장손상에 직, 간접적으로 영향을 

미치기 때문으로 보인다[9-11].

2. 제2형 심신증후군 

만성적 심장 기능이상이 있는 환자에서 신장손상이 발생

하는 경우를 제2형 심신증후군으로 정의한다. 하지만 제2

형 심신증후군은 제1형 심신증후군이 발생하고 만성화되면

서 진단되는 경우가 많고, 원발장기가 심장인지 신장인지 명

확히 구분하기가 어려워 제4형 심신증후군과 감별이 쉽지 

않다. 제1형 심신증후군과 마찬가지로 신장관류가 만성적으

로 감소되는 것뿐 아니라 신장울혈이 중요한 기전으로 작용

하며, 이뇨제, 혈압강하제 등 장기간의 투약이 신기능에 영

향을 미칠 수 있다. 특히 신장관류가 저하되어 있는 고령, 

만성신장병 환자에서는 prostaglandin, 

angiotensin 등의 호르몬의 증가와 신

장의 보상기전으로 사구체여과율이 유

지되고 있는데, 이러한 상황에서 RAAS 

억제제, 이뇨제 등을 투여하면 혈역학적 

변화에 의해 신장기능이 저하될 수 있다

[12]. 하지만 약제투여 후 초기의 신장

기능 저하가 장기적인 신장기능에 악영향을 미치는 지는 명

확하지 않고 특히 심부전증 환자에서는 RAAS 억제제의 투

여가 환자의 생존율을 개선시키는 효과가 있으므로 초기에 

크레아티닌을 자주 모니터링 하면서 유지하는 것이 장기적

인 예후에 도움이 될 수 있다.

3. 제3형 심신증후군

투석을 필요로 하는 심한 급성신손상 환자에서 만성신장

병으로의 진행과 무관하게 관상동맥질환이 증가하는 것으

로 보고된 바 있으며[13], 이와 같이 급성신손상 발생 후에 

급성으로 심장의 손상과 기능부전이 동반되는 경우를 제3형 

심신증후군으로 정의한다. 급성신손상으로 발생하는 체액과

다, 요독, 고칼륨혈증, 대사성 산증, 전신염증반응 등이 원인

으로 알려져 있지만 아직까지 제3형 심신증후군 환자를 대

상으로 하는 체계적인 임상연구가 부족하여 정확한 원인 및 

유병율을 파악하기 어려우며 향후에 급성신손상 환자를 대

상으로 심장초음파, B-type natriuretic peptide, troponin 

등의 심혈관질환을 진단할 수 있는 임상지표를 활용하여 진

단과 예후, 치료에 대한 접근과 연구가 필요하다.

4. 제4형 심신증후군

만성신장병 환자에서 좌심실비대, 심부전증, 관상동맥질

환 등과 같은 심혈관질환은 흔하게 동반되며, 이를 제4형 심

신증후군으로 정의한다. 만성신장병 원인질환인 고혈압, 당

뇨 등의 기저질환과, 신장기능 저하 시 동반되는 빈혈, 미

네랄-골대사질환, 요독증, 체액과다 등이 심혈관질환의 악

화원인이 된다. 만성신장병 환자의 사망원인 중 50% 이상이 

심혈관질환과 연관되며[2], 말기신부전뿐 아니라 초기단계

의 만성신장병 환자들에서도 심혈관질환의 발생이 유의하게 

Table 1.  Classification of cardiorenal syndrome 

Type Nomenclature Clinical feature

Type 1 Acute cardiorenal syndrome Acute cardiac dysfunction leading to acute kidney injury

Type 2 Chronic cardiorenal syndrome Chronic cardiac dysfunction leading to renal impairment

Type 3 Acute renocardiac syndrome Acute kidney injury leading to acute cardiac dysfunction

Type 4 Chronic renocardiac syndrome Chronic kidney disease leading to cardiac impairment

Type 5 Secondary cardiorenal  
   syndrome

Systemic condition leading to concurrent cardiac and renal  
   dysfunction
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증가된다는 여러 보고들을 고려할 때에[14], 만성신장병 환

자들 진료 시에 심장기능에 대한 정기적인 모니터링과 투약

을 통해 이를 예방하고 치료하고자 하는 노력들이 매우 중요

하다. 즉 항혈소판제제, RAAS 억제제, 베타차단제, 고지혈

증치료제 등 심혈관질환의 예후에 이득이 있다고 알려진 약

제들은 만성신장병 초기단계부터 적응증에 따라 적극 투여

하는 것을 권장한다. 

5. 제5형 심신증후군

심장과 신장기능에 영향을 미치는 전신질환에 의해서 두 

장기의 기능이상이 동시에 발생하는 경우를 제5형 심신증후

군으로 정의한다. 패혈증, 아밀로이드증, 혈관염, 루프스 등

이 원인이 되어서 심장기능이상과 신장손상이 발생하는 경

우가 대표적이다. 특히 패혈증으로 인한 다장기부전은 임상

적으로 비교적 흔하게 경험하는데 전신적인 염증성 싸이토

카인의 증가뿐 아니라[15,16] 면역기능부전, 혈관내피세포 

손상, 미토콘드리아 장애, 장투과도 증가 등 다양한 기전들

이 병인으로 제시되고 있으며[17], 급성신손상과 심부전이 

서로 악화요인으로 작용하고 사망률이 매우 높기 때문에, 초

기에 집중적인 치료가 중요하다. 여러 임상연구를 통해 치료 

프로토콜이 개발되어 있지만[18], 여전히 사망율이 높아 발

생기전과 이를 대상으로 하는 치료법 개발을 위한 추가적인 

연구들이 필요하다.

발생기전

심신증후군을 다섯 가지 유형으로 구분하는 것은 체계적

으로 환자를 진단하고 치료의 기준을 정하는데 도움을 줄 수 

있지만, 실제로 임상에서 접하는 환자들을 한가지 유형으로 

구분하기가 쉽지 않다. 특히 심장과 신장은 혈역학적으로 유

기적인 관계를 가지고 서로 영향을 미치기 때문에 제1형과 

제3형 또는 제2형과 제4형은 명확히 구분되기 어렵다. 이러

한 이유로 최근에는 병인에 따라 심신증후군을 단순화하고 

새롭게 분류하여 치료 대상을 정하고자 하는 시도들이 있으

며 향후에 이와 관련된 연구들을 주목해 볼 필요가 있겠다. 

현재까지 알려진 중요한 병인들에 대해서 간략히 살펴보면 

다음과 같다.

1. 혈역학적 변화

심신증후군 환자에서 심박출량의 저하는 신장관류압의 저

하와 신장허혈을 일으키고 이는 RAAS와 교감신경의 항진, 

arginine-vasopressin의 분비를 증가시켜 전신의 체액저류

와, 전부하 증가를 유발하고 심장기능을 더욱 악화시키게 된

다. 초기에는 심박출량의 저하로 인한 혈역학적 변화가 심

신증후군의 핵심적인 기전으로 생각되었지만 심박출량이 

보존된 심부전(heart failure preserved ejection fraction, 

HFpEF) 환자들에서 비슷한 정도의 신기능 저하가 동반되고

[1,19], 여러 임상연구들에서 심장박출량의 저하보다는 우심

실의 기능저하와 관련된 인자들, 즉 우심방압, 중심정맥압, 

복강내압 등의 증가가 신기능의 저하를 더 잘 예측하는 지표

로 보고하고 있어[9-11], 이로 인한 신장 정맥울혈과 간질내 

압력의 증가가 심장질환 환자에서 신기능 악화의 중요한 기

전으로 제시되고 있다[20]. 

2. 비혈역학적 원인

RAAS, 교감신경계, endothelin 등의 신경호르몬들은 심혈

관계 기능과 체내 항상성을 유지하는 중요한 역할을 하지만 

만성적으로 항진되는 경우 심장과 신장 기능에 악영향을 주게 

된다. 특히 신장의 RAAS 항진은 나트륨과 체액의 저류, 전신

혈관의 수축을 유발하며 장기간 지속되는 경우 신장기능을 더

욱 떨어뜨리고 산화스트레스를 증가시켜 섬유화와 관련된 여

러 인자들을 활성화시킨다[21,22]. Nitric oxide 시스템은 혈

소판 응집을 억제하고, 내피세포의 기능장애를 개선시켜서 심

혈관계의 항상성 유지에 중요한 역할을 하는데 심신증후군 환

자에서 관찰되는 nitric oxide 감소와 산화스트레스와의 불균

형이 동맥경화와 심장질환의 위험을 높일 수 있다[23,24]. 이

러한 체내 호르몬의 변화뿐 아니라 전신 염증반응은 심신증후

군의 발생과 악화의 원인이 된다. 여러 임상연구에서 염증성 

싸이토카인은 심부전 환자의 예후와 관련이 있는 것으로 보

고하고 있고[25], 전임상 동물연구에서도 급성신손상 시 증가

되는 염증성 싸이토카인이 직접적으로 심장기능을 저하시키
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는 것으로 보고하였다[26]. 반대로 급성심근경색 동물모델에

서 신장내 대식세포의 침윤이 증가하고 신장의 섬유화가 진행

되는 것으로 보고한 바 있어[27], 전신 염증반응은 심장과 신

장의 기능저하와 섬유화에 중요한 기전으로 생각된다. 또한 

만성신장병 환자에서 관찰되는 미네랄 골대사질환은 혈관석

회화를 유발하는 중요한 인자이며 이것이 심혈관질환의 발생

과 관련된다. 특히 FGF-23 (fibroblast growth factor)의 증

가가 좌심비대를 일으키는 원인으로 알려지면서[28], 만성신

장병 환자에서 심혈관질환을 예측하는 생체표지자, 또는 치료

목표로서의 역할에 대해 연구되고 있다.

치료

아직 심신증후군환자의 치료에 대한 명확한 가이드라인이 

없고, 특히 심신증후군 유형에 따라 치료가 세분화되어 있지 

못하다. 임상적으로는 주된 장기손상에 대해서 우선적으로 

치료하고 두장기에 모두 영향을 미치는 전신질환에 대한 치

료 또는 예방요법을 시행한다. RAAS 억제제, 베타차단제, 

알도스테론 길항제 등 고전적인 약제들 외에도 최근 새롭게 

사용되는 당뇨 및 심혈관약제들이 심혈관질환뿐 아니라 만

성신장병의 악화를 늦추는 긍정적인 효과들이 보고되고 있

어 심신증후군 환자를 대상으로 하는 대규모 연구를 통해서 

새로운 치료 프로토콜을 개발할 필요가 있다. 현재 주로 사

용되거나 연구되고 있는 약제들에 대해 간략히 살펴보겠다.

1. 이뇨제 

이뇨제는 심신증후군 환자에서 부종을 조절하는 중요한 

약제로 루프이뇨제(loop diuretics)가 주로 사용되며, 체액저

류로 인한 증상을 완화시키는데 효과적이지만 생존율을 향

상시키는지에 대해서는 보고마다 차이가 있다[29,30]. 이뇨

제의 경구투여는 체내 이용률이 낮고 환자에 따라 차이가 많

기 때문에 이뇨 효과가 불충분한 경우 정맥주사로 전환하는 

것이 효과적이고[31,32], 주사제의 간헐적 투여와 지속적 투

여방법을 비교한 연구에서는 증상호전이나 신기능에 미치는 

영향에 있어서 투여방법에 따른 유의한 차이는 없었다[33]. 

장기적인 루프이뇨제의 사용은 약제내성을 유발할 수 있으므

로, 고용량을 사용함에도 치료효과가 충분하지 못한 경우 다

른 종류의 이뇨제를 병용하거나 투석치료를 고려하게 된다. 

투석기계를 사용한 초여과 방법은 이뇨제에 비해 수분제거

가 효과적일 수 있지만 신장기능 유지에 큰 도움은 없으며 일

부 악화된다는 보고도 있다[34,35]. 그럼에도 신장기능이 지

속 악화되고 고용량 이뇨제 투여에도 반응없는 부종이 지속

되는 경우에는 투석치료를 적극적으로 고려해 볼 수 있겠다.  

Tolvaptan은 선택적인 바소프레신 2 수용체 길항제로서 통

상적인 이뇨제와 다르게 집합관에서의 수분 재흡수를 억제

하여서 free water를 배출시키는 약제이다. 하지만 심부전

증 환자를 대상으로 한 대규모 임상연구에서 사망률 개선

에 큰 이득이 없어 syndrome of inappropriate antidiuretic 

hormone과 같은 저나트륨혈증 환자에서 주로 사용되고 있

다[36,37].  

2. RAAS 억제제

심신증후군의 중요한 병인 중에 하나인 RAAS의 과활성화

는 치료의 중요한 타깃이며 이를 억제하는 약제로는 안지오

텐신(angiotensin) 전환효소 억제제와 안지오텐신 수용체 차

단제 등이 있다. 이들 약제는 심부전증 환자를 대상으로 하

는 연구들에서 유의하게 사망률 개선 효과가 입증되었으며, 

만성신장병이 동반된 심부전 환자에서도 이러한 효과가 유

지되는 것으로 보고되고 있다[38-40]. 다만 신기능의 저하

는 칼륨의 부하를 증가시키기 때문에 고칼륨혈증 악화에 대

한 주기적인 모니터링이 필요하다. 특히 RAAS 억제제를 사

용할 때에 신기능의 악화여부에 따라 약제를 중단하는 경우

가 있으나, 약제 투여 초기에 30% 이내의 크레아티닌의 증

가는 신장손상을 직접적으로 유발하지 않으며[41], 안지오텐

신 II 억제 효과로 인한 초기의 신기능 감소는 사망률을 높

이지 않는다는 대규모 임상연구들을 근거로[42,43], 크레아

티닌의 증가가 심하지 않다면 RAAS 억제제를 가급적 중단

없이 유지할 것을 고려하며, 대신 초기에는 칼륨농도와 함께 

크레아티닌 검사를 자주 진행하여 순응도를 체크하는 것이 

좋겠다. 하지만 RAAS 억제제가 심부전증의 사망률을 개선

시키는 긍정적인 효과들은 HFpEF 환자들에서는 뚜렷하지 
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않으며 오히려 이들 환자에서 신기능의 악화가 사망률을 증

가시킨다는 보고가 있어[44] HFpEF 환자에서 RAAS 억제

제를 유지하는 것은 근거가 부족하다. 

최근에 네프릴리신(neprilysin) 억제제인 사쿠비트릴

(sacubitril)과 안지오텐신 II 수용체 억제제인 발사르탄 병

용제가 개발되어 임상연구 결과들이 보고되고 있다. 이 약

제는 혈관확장과 나트륨이뇨(natriuresis)를 일으키는 나

트륨이뇨 펩타이드계(natriuretic peptide system)를 활성

화시키고, 반대로 혈관수축과 수분 및 염분저류를 일으키

는 RAAS를 억제하는 기전으로 심혈관질환 환자의 사망률

과 심부전 악화를 유의하게 줄이는(위험률 0.86, P=0.013) 

것으로 보고되었다[45]. 특히 PARAMOUNT (Prospective 

Comparison of ARNI Versus ARB on Management of 

Heart Failure With Preserved Ejection Fraction) 연구에

서는 enalapril과 비교하여 심부전에 대한 효과뿐 아니라 만

성신부전 환자들의 사구체여과율의 감소를 유의하게 늦추

는 것으로 보고하였고[46], 최근에는 만성신장병 환자를 대

상으로 하는 HARP-III (UK Heart and Renal Protection 

III) 연구에서 sacubitril/valsartan 투여군이 irbesartan 투

여군과 비교하여 초기 12개월 동안 신기능 변화에는 차이가 

없었으나 혈압 및 심장관련 생체표지자를 유의하게 호전시

키는 결과를 보고하여[47] 향후 이 약제의 장기적인 예후 및 

심신증후군 치료제로서의 가능성을 검증해 볼 필요가 있다. 

3. 미네랄 코르티코이드 수용체 길항제

안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제

는 심혈관질환 환자의 사망률을 유의하게 감소시키지만, 혈

관 내피세포 등에서 알도스테론의 생성이 유지되는 현상(알

도스테론 escape) 때문에 RAAS 억제효과가 충분하지 않을 

수 있다. 알도스테론은 심근의 섬유아세포에서의 콜라겐합

성을 촉진시키고, 혈관수축과 혈압상승과 연관되어 심부전

의 진행에 영향을 미칠 수 있기 때문에 알도스테론 길항제

는 이러한 환자에서 추가적인 이득을 기대할 수 있으며, 대

규모 임상연구를 통해 이뇨제로서의 역할뿐 아니라 RAAS 억

제효과를 통해 심부전환자의 사망률을 유의하게 개선시키는 

것으로 보고되었다[48,49]. 하지만 알도스테론 길항제는 고

칼륨혈증 발생 위험을 높이기 때문에 대부분 임상연구들이 

만성신장병이 없는 환자들을 대상으로 진행되었고, 심신증후

군환자에서의 효과는 입증하지 못하였다. 이러한 이유로 신

장기능이 저하된 환자에서 알도스테론 길항제를 적극적으로 

사용하기 어렵지만 기존 동물연구에서 spironolactone 투여

가 염증반응을 줄이고 급성신손상 후 만성신장병으로의 진

행을 줄이는 효과를 보여주었고[50], 최근 만성신장병환자

를 대상으로 sprionolactone과 칼륨저해제인 patiromer을 

병합한 임상연구(AMBER, Spironolactone with Patiromer 

in the Treatment of Resistant Hypertension in Chronic 

Kidney Disease)를 통해 칼륨저해제가 고칼륨혈증 발생위험

을 줄이고 약물순응도를 높이는 것으로 보고한 바 있어[51], 

향후에 이러한 병용요법을 통해 심장과 신장기능에 미치는 

영향에 대한 장기적인 추적연구가 가능하겠다. 뿐만 아니라 

spironolactone과 유사 약제인 비스테로이드 염류코르티코이

드 수용체 길항제(nonsteroidal, selective mineralocorticoid 

receptor antagonist), finerenone는 당뇨병성 신증에서 단백

뇨 감소의 효과가 이미 입증되어[52], 장기적인 예후 특히 신

부전 또는 심혈관계 사망률 개선효과에 대해서 추가적인 연

구들이 진행 중에 있다.

4. 베타차단제 및 기타약제 

베타차단제(β-adrenergic blockers)는 만성심부전증에서 

사망률을 유의하게 낮추는 것으로 알려져 있으며, 여러 임

상연구에서 만성신장병이 동반된 심부전 환자에서도 동일한 

효과를 보고하였다[53-56]. 다만 급성심부전증 환자에서는 

서맥과 저혈압을 일으킬 수 있어 주의해서 사용해야 하며 급

성기에는 중단하였다가, 안정되면 저농도로 낮추어 조심스

럽게 재사용을 고려한다.

저용량 dopamine은 임상연구에서 신장기능 유지에 뚜

렷한 이득이 없어 현재는 잘 사용되지 않는다. 혈관확장과 

신장에서의 염분배출을 유도하는 nesiritide (recombinant 

human brain natriuretic peptide) 약제도 심신증후군의 

치료제로서 주목을 받았으나 대규모 임상연구들에서 신장

기능 악화를 늦추는 효과는 없었고 오히려 저혈압이 많이 

발생하는 것으로 보고되었다[57]. 
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5. 나트륨-포도당 공수송체 억제제

신장에서의 포도당 재흡수는 대부분 신장 내 나트륨-포도

당 공수송체(sodium-glucose co-transporter 2, SGLT2)가 

담당하는데 이를 억제하고 직접적으로 포도당 배출을 증가시

킴으로써 혈당을 조절하는 SGLT2 억제제가 당뇨병 치료제로 

개발되어 사용 중이다. 대규모 임상연구들에서 SGLT2 억제

제는 심장과 신장의 기능개선에 효과가 있는 것으로 보고되

고 있는데 대표적인 연구가 empagliflozin을 사용한 EMPA-

REG OUTCOME 연구이다. 이 연구는 심혈관질환이 있는  

2형 당뇨병 환자 7,020명을 대상으로 placebo와 empagliflo-

zin의 효과를 비교하였고, empagliflozin이 심혈관질환에 의

한 사망위험을 유의하게 낮추고(위험률 0.62, P<0.001) 입

원율(위험률 0.65, P=0.002)과 전체 사망률(위험률 0.68, 

P<0.001)도 유의하게 낮추는 것으로 보고하였다. 흥미롭게

도 신장에 직접적으로 작용하고 이뇨효과가 있는 약제임에도 

empagliflozin을 사용한 환자군에서 급성신손상의 발생이 증

가하지 않았을 뿐 아니라, 신기능의 악화가 오히려 유의하게 

호전되는 결과를 보여주어서 심신증후군의 치료제로서의 가

능성을 보여주었고[58], 다른 SGLT2 억제제인 canagliflozin

을 사용한 대규모 연구에서도 유사한 효과를 보고하였다[59]. 

이러한 긍정적인 효과는 SGLT2 억제제가 나트륨의 재흡수를 

억제하고 체내 나트륨 부하를 효과적으로 낮추는 것이 주된 

기전으로 생각되며, 당뇨의 치료효과를 넘어서 심부전증 또는 

만성신장병 환자에서의 치료효과를 기대할 수 있기에 최근 이

를 검증하기 위하여 당뇨병이 없는 환자를 대상으로 하는 임

상연구들이 진행 중이다. 다만 일부 연구에서 당뇨병성 족부

병변으로 인한 하지절단의 위험이 증가된 것으로 보고되어서 

안정성에 대한 검증이 필요하다. 

결론

심혈관질환에 효과적인 대부분의 치료제들은 심신증후

군에서도 동일하게 사용되지만 많은 임상연구들이 급성신

손상 또는 진행된 만성신장병이 동반된 환자에서의 충분

한 사용근거를 제시하지 못하고 있다. 최근에 angiotensin 

receptor-neprilysin inhibitor, SGLT2 억제제 등이 심장뿐 

아니라 신장기능에 긍정적인 효과가 있는 것으로 보고하고 

있지만 보다 장기적인 추적관찰 연구가 필요하며, 다양한 형

태의 심신증후군 환자들에서 개별화된 치료법을 개발하기 

위해서 심신증후군의 병인기전에 대한 폭넓은 이해와 이를 

진단할 수 있는 생체표지자 연구가 병행되어야 한다.  

최근 심장과 신기능 악화를 조기에 발견하기 위한 다양한 

생체표지자들이 연구되고 있지만 심신증후군 환자에서의 유

용성과 이를 근거로 한 치료 프로토콜은 개발되어 있지 않다. 

예를 들어 심부전증 환자에서 초기에 RAAS 억제제나 이뇨제 

등을 투여하며 신장기능의 악화를 모니터링할 때에 조기에 

신손상을 예측할 수 있는 NGAL, KIM-1 등의 생화학표지자

를 측정하고, 이들 수치를 기준으로 약제를 조절, 중단하거나 

신독성 약제를 최소화하는 등의 치료전략을 임상연구를 통해 

검증해 볼 필요가 있다. 또한 조직의 섬유화를 반영하는 진단

표지자를 발굴하여서 조직검사 없이 심장 또는 신장의 비가

역적인 조직손상을 예측하고 이에 따라 급성기 치료를 유지

할지를 결정하는데 도움을 받을 수도 있다. 더 나아가서는 심

신증후군의 발생기전을 추정할 수 있는 생체표지자, 즉 염증

반응, RAAS 항진, 섬유화 기전, 산화스트레스 등의 특정 기

전을 반영하는 표지자를 발굴하고 이를 근거로 환자를 분류

하여 항염증, 항섬유화 효과가 있는 약제를 사용하는 임상연

구를 진행해 볼 수 있으며, 이러한 다양한 연구들을 통해서 

심신증후군의 새로운 치료 프로토콜을 개발하려는 노력이 필

요하다. 이를 위해서는 심장과 신장질환 전문의가 다른 장기

의 문제가 발생했을 때에 환자를 서로 의뢰하고 공유하는 현

재의 진료형태가 아닌 심신증후군 환자를 초기에 적절히 진

단하고 치료하는 통합진료시스템을 갖추는 노력이 필요하겠

고, 환자 진료뿐 아니라 임상연구를 계획하고 진행함에 있어

서 보다 적극적인 소통과 협조를 하는 것이 중요하다.

찾아보기말: �심신증후군; 심부전; 급성신손상; 만성신장병
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Peer Reviewers’ Commentary

심부전 환자의 30~40%에서 신기능 악화가 발생하며, 말기신

부전 환자의 가장 흔한 사망 원인은 심장질환일 정도로 두 장기

는 서로 영향을 주고 있다. 이 논문은 심장과 신장 질환의 연관

성과 관련된 심신 증후군의 분류와 발생 기전 및 치료에 관한 최

근 지식을 정리하여 설명해 주고 있다. 심신 증후군의 다섯 가지 

유형을 병태생리를 기준으로 일목요연하게 정리하였으며, 발생 

기전을 혈역학적 및 비혈역학적 원인으로 구분하여 체계적으로 

기술하였다. 또한, 여러 치료 약제의 치료적 의의와 효과를 실제 

임상에서 자주 고민하게 되는 사안에 맞추어 잘 정리해 주고 있

다. 이 논문은 심신 증후군의 병태생리를 이해하고, 진단 및 치

료에 필요한 최신 지식을 제공하고 있어 심혈관계 질환이나 만

성 신질환 환자를 진료하는 데 많은 도움을 줄 것으로 판단된다.

 [정리: 편집위원회]


