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인한 지속적 고혈당증과 단백질, 지질대사이상에 의

해생기는대사성질환이다[1, 2]. 당뇨병은다양한유

형을 포함하는 증후군으로서, 과거에는 임상 양상에

따라 인슐린 의존성 당뇨병(insulin-dependent dia-

betes mellitus, IDDM)과 인슐린 비 의존성 당뇨병

(noninsulin-dependent diabetes mellitus, NIDDM)

으로분류하 으나[3], 이러한임상적소견에따른분

류에는많은문제점이있었고, 이후 당뇨병의병인에

대한 연구가 활발히 진행됨에 따라, 1997년 미국 당

뇨병학회(American diabetes association, ADA) [4]

소아청소년기 당뇨병성 신병증(I); 임상 소견을 중심으로
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Diabetic Nephropathy in Childhood and Adolescence (I) :

Clinical Features
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Type 1 diabetes mellitus commonly occurs in childhood and adolescence, although the prevalence

of type 2 diabetes mellitus in these age groups is now being increased in the western world and

Korea. Diabetic nephropathy developing in 15-25% of subjects with type 1 diabetes mellitus and

in similar or higher percentage of type 2 diabetes mellitus patients is the leading cause of end-

stage renal disease worldwide. Although prepubertal diabetic duration may contribute less to the

development of microvascular complications than pubertal and postpubertal duration, diabetic

nephropathy in susceptible patients almost certainly begins soon after disease onset and may

accelerate during adolescence, leading to microalbuminuria or incipient DN. Type 1 diabetes is

commonly associated with a period of hyperfiltration followed by the development of persistent

microalbuminuria after as little as 7-10 years of type 1 diabetes. Microalbuminuria is associated

with pathologic lesions that are so advanced as to overlap with those seen in patients with overt

proteinuria and declining kidney function, therefore, microalbuminuria currently considered the

best clinical indicator of overt diabetic nephropathy risk. This review covers the natural history

and renal manifestations of diabetic nephropathy in children and adolescents. (J Korean Soc

Pediatr Nephrol 2009;13:1-13)
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와 1999년WHO [5]에의해당뇨병의원인적인특성

에 따라 당뇨병을 제1형, 제2형, 기타 특이형태의 당

뇨병(2차성 당뇨병), 임신성 당뇨병 등으로 분류한

방법이 널리 사용되고 있다.

1. 제1형 당뇨병

제1형당뇨병은인슐린의존형당뇨병의병인론적

인 명칭으로, 인슐린을 만들어내는 췌장의 베타세포

가 파괴되어 생기는데, 췌장의 베타세포가 파괴되는

원인은주로자가면역반응에의하나특발성으로나

타나기도 한다. 제1형 당뇨병은 대부분 20세 이전의

청소년기에 생기지만 어느 연령층에서나 발병할 수

있다.

2. 제2형 당뇨병

제2형 당뇨병은 과거에 인슐린 비의존형 당뇨병,

성인형 당뇨병, 비만형 당뇨병 등으로 부르던 형태

의 당뇨병이며, 췌장에서 나오는 인슐린은 충분하거

나 심지어정상보다 더 많은데도불구하고 말초조직

에서의 인슐린 작용감소(인슐린 저항성)와 췌장에

서 필요한것보다 적은 양의 인슐린만이 분비되어서

(상대적 인슐린 부족) 혈당이 올라간다. 제2형 당뇨

병의 대다수는 40세 이후의 성인에 잘 생긴다.

3. 기타 특이형태의 당뇨병

특정한 원인인자 또는 특정질환에 의하여 발생하

는 당뇨병으로서 이러한 당뇨병의 치료에는 당뇨병

과 함께 원인 질환의 치료가 선행되어야 한다.

4. 임신성 당뇨병

당뇨병은 임신 중에 처음 발견되었거나 이 때 발

생한내당능장애를말하며임신중에당뇨병이처음

생긴임신성당뇨병환자의대부분은아기를낳은후

에는당뇨병이없어지지만임신성당뇨병환자의 40-

60%에서 5-15년후에제2형 당뇨병이 생길 수있다.

본 논문에서는 소아청소년기 당뇨병성 신병증(di-

abetic nephropathy)을 중심으로 이의 임상상과 발

병기전 그리고 이에 따른 치료를 중심으로 2회에 걸

쳐 정리하고자 한다.

소아 당뇨병의 역학

당뇨병은전 세계적으로 1997년기준으로 약 1억2

천만 명의 환자가 있으며, 생활 양식의 서구화와 비

만 인구의 증가로 2010년 경에는 대략 2배로 환자가

증가하여 2억 2천만 명에 이를 것으로 예상되고 있

고, 이들 환자의 약 95%가 제2형 당뇨병으로 예상된

다[6]. 한국인의 당뇨병은 서구와는 다른 특성을 보

는 것으로 알려져 있다[7-9]. 한국인에서 제1형 당뇨

병 발생률은 코카시안에 비해 매우 낮고[8], 자가 항

체의 발현빈도도 서양인에 비해 적으며[10], 제1형

당뇨병의 전형적 특성을 보이는 경우는 드물며[11],

생활 양식의 서구화와 비만 인구의 증가로 한국인에

게도 젊은 성인 및 청소년에서의 제2형 당뇨병의 발

생률과 유병률이 증가되는 추세이다[7].

당뇨병의 유병률은 1990년대 세계적으로 학동기

아동 1,000명중 약 2명으로 알려져 있으나[12], 민족

에 따라차이가있어서, 핀란드과이탈리아 사르디니

아지방이 매년 소아 인구 십만 명당 36명 이상의 높

은 발병율을 보여 유럽에서는 상대적으로 높은 발병

율을 보이고 있으며. 미국, 캐나다에서도 이보다는

약간적지만십만명당 10명이상의발병율을보이고

있다[12]. 그러나 동양인에서는 발병율이 상당히 낮

아서 일본과 중국은 십만 명당 5명 이하의 발병율을

보인다[12, 13]. 전세계적으로 1990년대 매년 발병율

은 2.8%이나 초기는 2.4%, 후기에는 3.4%로 증가하

는 양상을 보이며[12], 2000년대 들어서도 지속적으

로 증가하는 것으로 예상된다. 우리나라는 1994년에

시행한 조사에서 15세 미만의 소아인구 십만 명당

1.41명으로 서양에 비해 매우 낮다[1, 14]. 하지만, 현
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재 소아 당뇨병의 발생은 전세계적으로 1년에 3%정

도씩 증가하는 추세에 따라 발생율도 증가할 것으로

예상된다[12, 14].

소아 연령에서 각각 제1형과 제2형 당뇨병환자의

빈도는 각각 90%와 10% 정도로 알려져 있으나, 최

근에는 소아 비만 등으로 인한 제2형 당뇨병이 현저

히 증가되고있는 추세이다. 그러나실제로임상에서

전형적인 제1형 또는 제2형 당뇨병의 전형적인 양상

을보이지않는경우가상당수있어서분류하기힘든

경우가 국내에서 많다[11, 15]. 국내에서는 Kang 등

[16]은소아를대상으로한연구에서는제1형당뇨병

환자가 84%, 제2형 당뇨병 환자가 16%라고 보고하

으며, 이외 다른 보고들은 모두 20, 30대를 포함하

여 소아청소년만의 빈도를 추론하기 힘들다.

당뇨병성 신병증의 역학

의학의 발달로 당뇨병의 급성 합병증으로 인한 사

망은 감소하 으나 유병기간의 연장에 따른 만성 합

병증의빈도는증가하고 있다. 따라서 당뇨병의장기

적인예후는만성합병증의발생여부에의해서좌우

되는데, 생존기간에 관점을 두고 볼 때, 가장 심각한

합병증은 당뇨병성 신병증이다[17]. 당뇨병성 신병

증은 지속적 알부민뇨를 특징으로 하고 사구체여과

율의 감소와 혈압의 증가를 보인다[17]. 알부민뇨는

정도에 따라, 30-300 mg/일 정도의 미세알부민뇨

(microalbuminuria)와 300 mg/일 이상의 거대알부

민뇨(macroalbuminuria)로 나눌 수 있다[1, 17].

병원에서 관찰하는 제2형 당뇨병에서 미세알부민

뇨는 약 13-27%, 거대알부민뇨는 평균 14%의 빈도

에 25년간 25-31%의 누적빈도를 보인다. 이들의 인

구에따른평균빈도는각각 20%와 16%의빈도를보

인다. 병원에서 관찰하는 제1형 당뇨병에서 미세알

부민뇨는 약 9-20%, 거대알부민뇨는 8-22% (평균

15%)의 빈도에 25년간 28-34%의 누적빈도를 보인

다. 즉, 전체적으로 두 형에서 비슷하게 약 30-35%

의 알부민뇨를 보인다[17]. 제1형 당뇨병에서 장기간

(25-30년간)에 걸친 단백뇨의 누적빈도는 1942년 전

에 진단받은 경우 40-50%이나, 1953년 이후 진단받

은 15-30%로 현격히 감소하 다[18, 19]. 이는 당뇨

관리기술의발전으로해석할수 있다. 그러나 유럽지

역 백인의 제2형 당뇨병에서는 이러한 감소가 보이

지 않는다. 전체적으로, 제1형 당뇨병 환자에서는 5-

15년 후 약 25-40%에서 미세알부민뇨가 발생하며,

20-30년 후에 전체 환자의 약 30-50%에서말기신부

전으로 진행하는 것으로 알려져 있다[20, 21]. 즉, 당

뇨발병 후 10년까지는 대부분 환자에서 발생하지 않

으므로 소아기 당뇨병환자에서 당뇨병성 신병증은

매우 드물며, 사춘기 전(prepubertal duration)보다

사춘기 이후에 발생이 증가하는 것으로 알려져 있다

[22, 23].

당뇨병성 신병증은 최근 들어 말기 신부전을 일으

키는가장많은원인질환이며, 미국의 경우 USRDS

자료에의하면, 1999년도이후최근까지도전체말기

신부전 치료환자의 40% 이상으로 1990년도에 비해

200% 이상의 증가를 보이고 있으며[24, 25]. 다른 나

라들의 경우, 2000년도와 2006년도 자료를 각각 열

거하면, 네덜란드의 경우 14.6%, 16.0%, 오스트레일

리아의 경우 22%, 32.4%, 스웨덴의 경우 25%, 26%,

제1형 당뇨병의 빈도가 많은 핀란드는 39.1%와 35.4

%를 차지하고 있어 국가별로 다양하며 전반적으로

증가하고 있다[24-26]. 우리나라의 경우도 2006년

대한신장학회 등록위원회 보고에 따르면[27], 말기

신부전 치료환자의 42.3%가 당뇨병성 신병증에 의

하며, 1999년도의 38.9%에 비하여 서서히 증가하고

있으며[28], 이것은 1994년도에 보고된 19.2%보다 2

배 이상 증가한 숫자이다[29].

제1형 당뇨병 환자는 5-15년 후 약 25-40%에서

신병증 소견으로서 미세알부민뇨가 발생하며, 20-30

년 후에 전체 환자의 약 30-50%에서 말기신부전으

로 진행한다[20, 21]. 미국에서는 2005년 등록사업보

고에서 전체 말기신부전의 원인으로서 제2형 당뇨병

성 신병증은 40.5%, 제1형 당뇨병성 신병증은 4.3%

를 차지한다고 보고하 다[30]. 이는 전체 당뇨병의
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빈도상 제2형이 모든 연령대 환자에서 압도적으로

많으나 말기신부전의 원인 빈도로서는 상대적으로

더 많을수 있음을 의미한다. 그러나소아연령대에는

당뇨병의 임상경과기간 상 만성신부전이 생길 가능

성은 거의 없다.

당뇨병성 신병증의 임상단계

1. 제1형 당뇨병성 신병증

제1형당뇨병에서는당뇨병성신병증의진행과정

이 비교적잘 알려져있으며 다음과 같이 5단계로 분

류한다(Table 1, Fig. 1)[2, 31-33].

1) 제1기 : 초기 신비대 및 과여과

양측신장의 크기가 커지면서 사구체 여과율이 정

상에 비해 20-40% 증가(과여과, hyperfiltration)하

는 시기로 인슐린 의존형 당뇨병 환자에서는 당뇨병

진단 시 거의 모든 환자에서 이미 제1기에 도달되어

있는것으로알려져있다. 임상적으로 단백뇨 소견은

없으나미세알부민뇨는 있을수 있으며, 혈압도정상

이나병리학적으로는사구체용적및사구체내모세

혈관의표면적이 증가되어있다. 이러한초기의변화

는인슐린치료로혈당을정상범위내로유지시킬경

우에는가역화될수도있기때문에이시기에는당뇨

의 진단과 동시에 철저한 혈당조절이 중요하다.

2) 제2기:임상소견이 없는 신 병변

당뇨병 진단 후 2-5년이 지나면 단백뇨 등의 임상

소견은 없고 사구체 여과율은 제1기와 마찬가지로

증가되어 있으면서, 혈압은 정상 범주에 있으나, 당

뇨조절이 불량한 경우 미세알부민뇨는 있을 수도 있

다. 병리학적으로는사구체내 모세혈관기저막의비

후가 생기고 혈관간 기질의 증가 소견이 나타난다.

이러한 혈관간 기질의 증가와 혈관간 세포의 증식이

진행하면 사구체 경화증으로 이행할 수 있다.

3) 제3기:잠복성 신병증(Incipient nephro-

pathy)

미세알부민뇨가 이 시기의 특징이다. 미세알부민

Table 1. Stages of Diabetic Nephropathy in Type 1
Diabetes Mellitus

Stages Main characteristics

1 Early glomerular hypertrophy & hyperfunction

2 Silent stage with glomerular lesions

3 Incipient nephropathy; Microalbuminuria

4 Overt diabetic nephropathy with

macroalbuminuria

5 End-stage renal disease

Fig. 1. Natural History of Diabetic Nephropathy. DNP, diabetic nephropathy; ESRD,
end-stage renal disease.

- 4 -



대한소아신장학회지 : 제 13 권 제 1호 2009년

뇨를가진환자는대개임상적인신질환으로계속진

행하기 때문에 이 시기를 잠복성 신병증(incipient

nephropathy)이 있는 시기로 부른다. 이 시기에는

과여과와신비대와함께혈압은대개정상범위로유

지되다가 미세알부민뇨가 시작된 지 수년 후부터 혈

압이 올라가기 시작한다(3 mmHg/년). 치료를 받지

않으면 전술한 2기의 병리소견이 좀더 진행하는 소

견을 보인다.

4) 제4기:현성 당뇨병성 신병증(Overt diabe-

tic nephropathy)

이 시기는 하루 300 mg 이상의 지속적인 현성 거

대알부민뇨를보이며, 당뇨발병 15-25년후 15-20%

정도에서 볼 수 있다[19, 34]. 혈압은 평균 3 mmHg/

년정도올라가고, 사구체여과율은평균 10 mL/min/

년 정도로 감소한다. 요단백배설이 점차로 증가하면

부종, 저알부민혈증, 고콜레스테롤혈증 등을 동반하

는 신증후군이발생하기도하며, 당뇨병에 의한망막

의 병변은 이 시기의 거의 모든 환자에서 동반된다.

또한, 고혈압과 관상동맥질환 등의 유병률과 사망률

도 증가하게 된다. 치료를 받지 않으면 사구체 여과

율이 점차 감소하며 10년 내 약 50%, 20년 내 75%

이상에서 제5기 만성신부전으로 진행한다. 단백뇨의

정도가 심할수록 사구체병변이 더 심해지는 연관성

을 보인다.

5) 제5기:말기신질환(End-stage renal dis-

ease)

이전 시기의 혈압의 지속적인 상승과 사구체여과

율의 감소는 결국에는 단백뇨가 보인지 5년에서 10

년 뒤 말기 신질환으로 진행하게 된다. 이외에 미세

혈관병증, 말초신경병증, 자율신경병증 등이 당뇨병

자체와 이 시기의 요독증으로 보이게 된다.

2. 제2형 당뇨병성 신병증

당뇨병 환자의 당뇨병성 신병증의 임상경과는 발

병 시 고혈압이나 다른 신질환들을 동반하기도 하므

로 제1형과 같이 전형적이지 않으나 비슷한 양상을

보인다[32, 35, 36]. 새로 진단 받은 제2형 당뇨병 환

자의 30-40%가 이미 과여과 상태이며 당뇨병의 치

료에 따라 정상화될 수 있으나 1/3에서는 이 상태가

지속된다[36, 37]. 사구체여과율은 단백뇨와 고혈압

이 현저할 때까지는 안정될 수 있으나, 평균 5-11

mL/min/년 정도로 감소한다[36]. 단백뇨까지 이르

는 속도는 10년에 10% 정도로, 전반적으로신진행은

제1형 당뇨병성 신병증의 진행 속도와 유사하다[38].

소아에서 발병한 제2형 당뇨병 환자에서 당뇨병

성 신병증의 임상경과는 아직 확실하지 않다. 높은

제2형 당뇨병 유병율을 보이는 Pima 인디안 제2형

당뇨병 소아는 진단 시 높은 고혈압(18%)과 미세알

부민뇨(22%) 발현율을보이며, 이후진행하면서 20-

29세 사이에 60%가 미세알부민뇨를, 17%가 거대단

백뇨(현성)를 보인다[39]. Pima 인디안에서 20세 이

전 발병한 제2형 당뇨병은 이후 발병한 경우보다 25

세에서 54세 사이에 말기 신질환의 위험성이 5배 정

도 높다[40]. 캐나다 중부지역의 17세 이전에 발병한

제2형당뇨병소아는 15년후사망률(9%), 말기신질

환(6.3%), 임신실패(38%) 등의 높은 합병증을 비율

을 보인다[41]. 일본에서도 30세 이전에 발병한 제2

형 당뇨병 환자에서 평균 31세에 60%에서 신병증소

견을보이고, 평균 35세에서는 23%에서말기 신질환

으로 진행한다[42]. 대개 소아 제2형 당뇨병의 발병

5-10년 뒤 미세알부민뇨는 18-72%, 현성 신병증은

5-27%에서보인다[32]. 따라서소아에서 발병한 제2

형 당뇨병은 이미 미세알부민뇨를 보이는 경우가 더

많고, 신진행도 더 빠른 것으로 생각된다. 향후 소아

에서 제2형 당뇨병의 증가가 뚜렷한 상황에서 소아

에서발병한당뇨병의조기치료와관리가더욱절실

히 요구된다.

당뇨병성 신병증의 신진행 위험인자

당뇨병 환자는 전술한대로 5-15년 후 약 25-40%
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에서 미세알부민뇨가 발생하며, 20-30년 후에 전체

환자의 약 30-50%에서 말기신부전으로 진행한다

[20, 21]. 또한, 소아 제2형 당뇨병은 발병 5-10년 뒤

미세알부민뇨는 18-72%, 현성 신병증은 5-27%에서

보이므로[32], 이미 미세알부민뇨를 보이는 경우가

더 많고, 신진행도 더 빠르다. 따라서 소아연령대에

는 당뇨병의 임상경과기간 상 만성신부전이 생길 가

능성은 거의 없다. 그러나 장기간 치료관찰 시 성인

당뇨병에 비해 말기신부전으로의 진행이 현저하므

로 소아에서 발병한 당뇨병의 조기 치료와 위험인자

에 대한관리가절실히요구된다. 소아에서당뇨병성

신병증의 신진행 위험인자들은 제1형과 제2형 당뇨

병에서 유사하며 다음과 같이 열거할 수 있다.

1. 당뇨조절

장시간에 걸친 고혈당조절이 당뇨병 환자의 합병

증발생에있어서가장중요한인자임은많은등록보

고에서 확인되었다[24, 25, 30, 43-45]. DCCT 연구

[43-45]에서 고혈당조절의 단기예측검사인 HbA1c

(당화혈색소) 수치가 제1형 당뇨병의 적극치료군과

일반치료군 사이에 의미있는 차이가 없다고 하 으

나, 새로운 미세알부민뇨와 고혈압의 발생빈도는 적

극치료군에서 적었다고 보고하 다. 청소년 당뇨병

환자에서도 유사한 결과를 보 으므로[46], 제1형 당

뇨병에서 조기에 당뇨병에서 적극적인 고혈당의 조

절은 매우 의미가 있다[32, 47]. 소아 제2형 당뇨병에

서도 HbA1c 수치가 조기발병군에서 높으며 미세알

부민뇨의 발생위험인자로서 중요하다[48-50]. Has-

slacher 등[51]의보고에의하면, 당뇨병의유병기간

을맞추어서비교할경우제1형및제2형당뇨병에서

신병증의 발생 및 진행은 유사하며, Humphrey 등

[52]의 보고에서도 두 형의 당뇨병에서 만성 신부전

의 누적발생률은 유사한 것으로 보고하 다. 그러나

일부 지역의 연구(스웨덴)에서는 제1형 당뇨병에서

신병증의 발생률이 감소하는 것으로 보고되었는데

그 이유는 장기간 혈당 조절을 잘한 결과로 보고 있

다[53].

2. 당뇨 기간

고혈당조절과 함께 장기간의 당뇨병 유병기간이

당뇨병성 신병증과 합병증 발생에 있어서 중요한 인

자로 인식되고 있다. 그러나 제1형 당뇨병에서 유병

기간과 미세알부민뇨과의 관련성은 다양한 결과를

보이고 있다. 유병기간이 길수록 미세알부민뇨의 발

생이나 신병증이 증가한다는 보고[54-56]와 함께 관

련성이 적다는 보고[51, 52, 57-59]도 상존하는데, 이

와함께사준기의 향을고려해야한다는의견이제

시되고 있다. 사춘기 전 당뇨병 유병기간이 길수록

미세알부민뇨의 위험성은 증가하지만[60, 61], 미세

알부민뇨의 발생은, 특히, 당뇨병 유병기간이 길더라

도사춘기전에는드물며[62], 발병시나이가어릴수

록, 그리고 사춘기 전 당뇨병 유병기간이 길수록 미

세알부민뇨나 후기 만성신질환의 발병시기를 늦춰

진다는 사실[23, 59, 63, 64]은 사춘기 자체가 위험인

자임을 의미한다[54, 57, 58, 60, 65]. 실제 Barkai 등

[66]은 초기 미세알부민뇨가 아직 발생하지 않은 당

뇨병소아를 발병연령에 따라 사춘기 전, 사춘기, 사

춘기 후, 세 그룹으로 나누어 당뇨병 유병기간과 장

기간 혈당조절정도를 동일하게 하여 비교한 연구에

서 후기 미세알부민뇨의 발생은 사춘기 전/후 그룹

에 비하여 사춘기발병환자에서 의미 있게 높았다고

보고하 다. 또한, Schultz CJ 등[60]도 다른 위험인

자들을 보정한 연구에서 사춘기 자체가 미세알부민

뇨의 발생과 진행에 3-4배의 위험도를 지닌다고 하

다. 사춘기 시기에 이와 같이 위험성이 증가하는

기전으로는, 이 시기의 치료순응도 감소, 혈압증가,

성장호르몬/인슐린양 성장인자 축의 활성화, 성호르

몬, 인슐린저항성의 증가 등과의 관련성이 제시된다

[67-70].
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3. 미세알부민뇨 또는 단백뇨

당뇨병에서 신병증은 미세알부민뇨의 발생으로부

터 시작하므로 미세알부민뇨 또는 단백뇨는 당뇨병

성 신병증의 중요한 소견이면서, 지속적인 미세알부

민뇨는 당뇨병성 신병증의 발병과 진행의 예측인자

이자 위험인자로서 매우 중요하다[2, 14, 31, 32, 71].

소아와 청소년 제1형 당뇨병환자에서 미세알부민

뇨의 유병률은 4-25% 정도로 다양하게 보고되었다

[65, 72-74]. 발병율의 차이는 전술한 당뇨병 조절과

유병기간, 사춘기 시기, 인종적 차이 등이 관여할 것

으로 생각된다. 미세알부민뇨는 계속 진행하여 현성

거대미세알부민뇨로 진행하기도 하지만, 저절로 혹

은 조기치료에의해호전되기도 한다. 소아청소년제

1형 당뇨병환자의 미세알부민뇨는 발생 10년 뒤 진

행(progression)이 30-45%로 보고되며[38, 75, 76],

장기간 관찰 시 40-59%에서 자연적으로 혹은 조기

치료에 의해 호전되고, 약 반에서는 진행 혹은 유지

되며[77-80], 이는 이전에 비해 치료방법 등의 발전

으로 예후가 상당히 좋아졌음을 의미한다. Perkins

등[78]에 의하면, 제1형 당뇨병에서 미세알부민뇨가

정상 알부민뇨 상태로 호전되는 것에는 미세알부민

뇨의기간, 적정수준이하의HbA1c 유지, 수축기혈

압의 조절, 콜레스테롤과 트리 리세라이드의 수준

이 각각 독립적으로 향을 미친다고 보고하 다.

지속적 미세알부민뇨를 보이는 환자는 그렇지 않

은환자에비해단백뇨와말기신부전에이르는위험

이 3-4배 높다[81]. 또한, 미세알부민뇨는 심혈관 질

환과조기사망의위험이증가하는것과도관련이있

다[82, 83]. 제1형 당뇨병 환자군의 사망률도 10년 추

적연구에서 초기 검사 시 정상알부민뇨를 보인 환자

군, 미세알부민뇨가 동반된 환자군, 거대알부민뇨가

동반된 환자군의 사망률은 각각 15, 25, 44%으로 알

부민뇨의 정도에 비례하여 증가한다[82]. 따라서 미

세알부민뇨는 장기간 당뇨병에 의한 미세혈관과 신

장합병증의 위험예측으로서 매우 중요하다[17].

소아청소년에발병한제2형당뇨병환자는같은또

래의 제1형 당뇨병환자에 비해 짧은 유병기간에도

불구하고 미세알부민뇨의 빈도가 훨씬 높다[84]. 또

한, 10-20년 후에도 당뇨병 신병증으로의 진행이 더

많고 심하다[50, 85]. 그러나 제2형 당뇨병환자에서

는 제1형 보다 미세알부민뇨의 당뇨병성 신병증발생

예측도는 떨어진다[86]. 이는 환자는 제2형 당뇨병환

자에서는 상대적으로 고혈압과 같은 다른 위험인자

의 역할도 중요함을 의미한다.

4. 고혈압

당뇨병 환자에서 미세알부민뇨가 나타난 후 사구

체 여과율이 감소하기 전에 혈압이 증가하므로 임상

적으로 당뇨병성 신병증으로 진행한 환자들은 대개

고혈압을 동반한다. 제1형과 제2형 당뇨병 환자에서

고혈압은 신부전증의 위험을 더욱 증가시키는 것으

로 알려져 있다[17, 32, 48, 75]. 또한, 고혈압은 소아

와 성인에서 미세알부민뇨를 증가시키며, 반대로 미

세알부민뇨를 지닌 환자에서 혈압이 더 높다[87, 88].

당뇨병 환자의 60-65%는 고혈압을 동반한다[32, 89,

90]. 이들 환자에서 안지오텐신 전환효소 억제제 또

는 안지오텐신 수용체 차단제를 이용하여 고혈압을

조절하면, 단백뇨가 감소하는경향을보이고혈청 크

레아티닌이두배로되는시기와현성단백뇨의발생

시기가 유의하게 늦출 수 있다[91-94].

5. 고지혈증

만성 신질환에서 지질대사이상은 자주 볼 수 있는

소견이며, 반대로 지질대사이상에 의해 신질환이 진

행/악화될 수 있다[95]. 제2형 당뇨병 환자에서 지질

대사이상은 흔히 볼 수 있으나, 제1형 당뇨병의 경우

에 지질대사이상이 비교적 낮은 것으로 알려져 있으

며, 그 이유로는 대상 환자들의 나이가 어리고, 혈당

조절을 위해 적절한 식이와 운동을 하고 있으며, 간

에서콜레스테롤합성이감소되어있다는점등이거
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론되고 있다[96]. 이상지질혈증은 제1형 당뇨병의 경

우에유병률은낮으나존재할경우, 당뇨병성신병증

과 같은 미세혈관합졍증 외에도 관상동맥의 동맥경

화증과 같은 큰 혈관의 합병증 발생을 높일 수 있다

[96, 97]. Hussain 등[98]은제1형 당뇨병으로 진단받

고 추적관찰 중인 2세에서 19세 사이의 환자 147명

을 대상으로 하여 22명의 환자(14.9%)에서 고지질혈

증이관찰되었고그중 95%인 21명에서혈당조절이

불량하 음을 보고하 다. 많은 실험적, 임상적 당뇨

병성 신병증에서 고지혈증은 관상동맥질환의 발생

을 증가시킬뿐아니라, 만성신부전으로의 진행을 촉

진시키는 것으로 알려져 있으며[35, 99]. 미세알부민

뇨와 고콜레스테롤혈증을 동반한 제2형 당뇨병 환자

를 대상으로 1년간 simvastatin을 투여하 을 때, 알

부민 배설량을 25%까지 감소시켰다는 보고[100]는

지질대사이상이 당뇨병성 신병증의 발생요인임을

의미한다.

6. 유전적 요인

제1형과 제2형 당뇨병 환자에서 일부에서는 아무

리 혈당조절을 잘 하여도 당뇨병성 신병증이 발생하

며, 이들은 가족 내 집단발병을 하는 경향을 보인다

[101, 102]. 당뇨병을 지닌 형제에서 당뇨병이 생길

가능성은 형제 중에 당뇨병이 없는 경우에 비해 3-4

배 높다[103, 104]. 당뇨병성 신병증의 위험유전자로

는 renin-angiotensin system 관련 유전자가 주목

받고 있는데, I/D ACE 유전자의 DD allele가 제1형

과 제2형 당뇨병성 신병증의 위험인자로 알려져 있

다[105-107].

요 약

소아청소년기의 당뇨병은 대부분 제1형 당뇨병이

나 최근 우리나라를 포함한 서구 사회에서는 제2형

당뇨병의 빈도가 증가하고 있다. 임상소견 상 제1형

당뇨병은 여러 위험인자에 의하여 비교적 전형적인

단계를 거치면서 미세알부민뇨와 당뇨병성 신병증

으로진행하면서 만성신질환으로발전하게되며, 제

2형 당뇨병은 비전형적 임상경과를 거치나 신병증

진행율이 높아서, 실제로 당뇨병성 신병증은 전세계

신장대체요법이 필요한 말기 신질환의 가장 많은 원

인이며 국내에서도 꾸준히 원인 질환으로서 증가 중

이다. 당뇨병이 사춘기 전에발생하는 경우보다사춘

기나 그 이후에 발생하는 경우에 혈관합병증의 발생

이 증가하므로, 사춘기가 위험인자로 작용하며, 이것

은유병기간과함께사춘기전에소아당뇨병성신병

증이 발생하는 경우는 매우 드문 이유이다. 제1형과

제2형 당뇨병에서 신병증은 비슷하게 15-25%에서

발병하며, 당뇨병성 신병증과 만성 신질환으로 진행

하는 과정 중에 가장 중요한 표식자인 미세알부민뇨

는 위험인자이고 병리학적 소견과 관련이 있다.
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