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서    론

심혈관질환, 특히 관상동맥질환은 제2형 당뇨병환자의 

주된 사망원인이다. 당뇨병환자는 이전에 심근경색증 등의 

병력이 없어도, 병력이 있는 환자와 같은 위험도를 가지는 

것으로 간주해야 한다고 알려져 있으며1), 당뇨병이 없는 환
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 Abstract

Background: Atherosclerosis, the most common cause of death in type 2 diabetic patients, is closely 

associated with coronary artery calcium deposition. The coronary calcifications can be easily measured using 

coronary calcium scoring computed tomography (CT). And microalbuminuria is known as an independent 

risk factor of cardiovascular disease. So, we examined the association of urinary albumin to creatinine ratio 

(UACR) and coronary calcification score (CCS) in type 2 diabetic patients. 

Methods: Among type 2 diabetic patients who underwent the multidetector CT scanning for the evaluation 

of CCS at Kyungpook National University Hospital between December 2007 and May 2008, 155 subjects were 

included. CCS, demographic and laboratory data were assessed. 

Results: Coronary artery calcifications were identified in 90 patients (51%) and mean, median CCS was 205.8 

± 476.9, 8.74 (0, 132.0). 60 subjects revealed UACR greater than 30 ug/mg. With the UACR increment, CCS 

revealed a significant increase (P < 0.001). Age, duration of diabetes, serum Apo A1 level, serum high 

sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) level were also associated with CCS. However, after adjusting for age, 

UACR and CCS exhibited a significant positive relationship (P = 0.002).

Conclusion: Increased UACR is associated with coronary artery calcification in type 2 diabetic patients and 

these results will be useful in early evaluating the presence of macrovascular complications in these patients. 

(Korean Diabetes J 33:289-298, 2009)
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자에 비해 관상동맥질환의 중증도 및 유병률 또한 유의하게 

높은 것으로 알려져 있다
2,3). 관상동맥질환의 원인으로는 죽

상경화증이 가장 많은 부분을 차지한다. 최근 연구결과들은 

죽상경화반의 진행 및 대혈관질환 발생과 관상동맥에 침착

된 칼슘의 양 사이에 직접적으로 높은 상관관계가 있음을 

보여주고 있다
4-6). 또한 관상동맥 석회화가 심할수록 관상동

맥질환이 발생할 가능성이 높다7). 관상동맥 석회화를 측정

하는 비침습적인 방법 중의 하나로 전산화 단층촬영술이 많

이 활용되기 시작한 이래로 관상동맥 석회화의 양적인 변화

와 심혈관질환 발생의 직접적인 관련성에 관한 연구 결과가 

많이 보고되고 있다
8-10). 보고된 여러 연구에서11-14) 당뇨병

환자에서 미세알부민뇨의 증가도 심혈관질환과 관련된 위험

인자로 알려져 있다. 단백뇨가 없거나 적은 경우 심혈관 질

환의 위험도는 낮고 미세알부민뇨 및 요 알부민 크레아티닌 

비가 증가할수록 심혈관질환의 위험도는 증가하는 양상을 

보인다
15,16). 이에 저자들은 전산화 단층촬영술을 이용하여 

제2형 당뇨병환자에서 관상동맥 석회화 정도를 측정하고 이

를 심혈관질환의 독립적인 위험인자로 알려진 요 알부민 크

레아티닌 비와의 관련성에 대해서 알아보고자 본 연구를 시

행하였다. 

대상 및 방법

1. 연구대상

2007년 12월부터 2008년 5월까지 경북대학교병원에 내

원하여 관상동맥 석회화 전산화 단층촬영술과 혈액학적 검

사를 포함한 정기검사를 시행 받은 제2형 당뇨병환자를 대

상으로 하였고 제1형 당뇨병환자는 제외하였다. 동반질환 

유무와는 관계없이 제2형 당뇨병으로 치료 중인 환자 총 

155명을 대상으로 하였고 본 연구는 2006년 7월 경북대학

교 생명윤리 심의위원회의 승인을 받은 당뇨병 코호트 연구

의 일부 결과를 대상으로 시행하였다. 

2. 연구방법

의무기록조사를 통한 후향적 연구로 당뇨병 유병기간, 고

혈압 유무, 복용약제, 혈압, 신장, 체중, 체질량지수를 조사

하였다. 혈압은 최소 10분 이상의 안정을 취한 뒤 앉은 자

세에서 측정하였으며 제7차 JNC 보고서를 바탕으로 수축기 

혈압이 130 mm Hg 혹은 이완기 혈압이 80 mm Hg 이상

인 경우
17)와 현재 항고혈압 제제를 복용 중인 경우를 고혈

압으로 분류하였다. 단백뇨에 영향을 미칠 수 있는 안지오

텐신 전환효소억제제 혹은 안지오텐신 수용체 차단제 복용

력을 조사하였다. 신장과 체중을 측정하였고 이를 이용하여 

체질량지수를 계산하였으며 당뇨병 유병기간과 흡연여부 

(갑년)은 문진으로 조사하였다. 

요 알부민 크레아티닌 비를 계산하기 위해 수시뇨의 미

세알부민은 방사면역법(RIA, Immunotech Inc, France)을, 

크레아티닌은 비색법(Kinetic colorimetric assay, Roche 

modular analytics, Swiss)을 이용하여 측정하였다. 총 콜레

스테롤, 저밀도 지질단백콜레스테롤, 고밀도 지질단백 콜레

스테롤은 효소법(Direct enzymatic assay, Roche modular 

analytics, Swiss)을, hs-CRP (high sensitivity C-reactive 

protein), apoA1, apoB, lipoprotein (a)은 면역비탁법

(Immunoturbidimetric assay, Roche modular analytics, 

Swiss)을, HbA1C는 고성능 액체크로마토그래프(HPLC, 

Biorad variant turbo, USA)방법을, C-peptide와 leptin은 

방사면역측정법(RIA, Technogenetics co, Italy, Millipore 

corporation, USA)을 이용하였다. 요 알부민 크레아티닌 비

는 정상은 30 ug/mg 미만, 미세알부민뇨는 30~300 ug/mg 

미만, 거대알부민뇨는 300 ug/mg 이상으로 분류하였다. 관

상동맥 석회화 측정을 위해서는 64-채널 다중박편 나선형 

전산화 단층촬영술(TSX-101A, TOSHIBA, Japan)을 시행

하였으며 관상동맥 석회화 점수(coronary calcification score, 

CCS)는 Agaston score system (TERARECON. INC, 

USA)을 이용하여 측정하였다.

3. 통계학적 처리

통계처리는 SPSS 14.0 for windows를 사용하였고 수치

는 평균 ± 표준편차로 표시하였고 관상동맥 석회화 점수는 

중위값과 사분위수 범위를 함께 표시하였다. 또한 관상동맥 

석회화 점수는 편차가 심하고 정규분포를 보이지 않아 1을 

더한 후 로그변환 하였고 최소값과 최대값의 편차가 큰 요 

알부민 크레아티닌 비와 hs-CRP도 로그변환을 하였다. 요 

알부민 크레아티닌 비에 따른 조사항목의 차이는 측정치의 

차이가 큰 관상동맥 석회화 점수는 Kruskal-Wallis method

를 이용하였고 나머지 항목은 one-way ANOVA method를 

통하여 알아보았다. 또한 미세알부민뇨 이외의 심혈관질환

의 위험인자와 관상동맥 석회화 점수 사이의 상관관계를 알

아보기 위하여 Spearman 상관분석을 시행하였고 다변량 선

형회귀분석을 이용하여 관상동맥 석회화 점수와 요 알부민 

크레아티닌 비를 포함한 위험 인자 사이의 관계를 알아보았

다. P값이 0.05 미만인 경우 통계학적으로 유의한 것으로 

정의하였다.
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결    과

1. 전체 대상 환자들의 임상적 특징

본 연구에 포함된 총 155명의 환자들의 임상적인 특징은 

Table 1과 같다. 남자 76명, 여자 79명이었으며 나이는 58.7 

± 13.1세였다. 당뇨병 유병기간은 8.3 ± 8.8년이었고 수축

기 혈압은 125.0 ± 15.9 mm Hg였다. 고혈압이 동반된 환

자는 83명(53.5%)였고 안지오텐신 전환효소억제제 혹은 안

지오텐신 수용체 차단제를 복용 중인 환자는 112명(72.3%)

였다. 전체 환자 중 관상동맥 석회화가 있는 환자는 90명으

로 유병률은 58.1%였고. 관상동맥 석회화 점수의 중위값과 

사분위수 범위는 8.74 (0, 132.0), 평균값은 205.8 ± 476.9

였다.  

2. 요 알부민 크레아티닌 비에 따른 대상 환자군의 

임상적 특징

요 알부민 크레아티닌 비에 따라 환자들을 분류하였을 

때, 환자군의 특징은 Table 2와 같다. 요 알부민 크레아티닌 

비가 30 ug/mg 미만인 환자는 95명으로 전체의 61.3%를 

차지하였고 30~300 ug/mg의 미세알부민뇨 환자는 46명

(29.7%), 300 ug/mg 이상인 거대알부민뇨 환자는 14명

(9.0%)이었다. 정상군과 미세알부민뇨 환자군의 관상동맥 

석회화 점수 중위값, 사분위수 범위는 0.22 (0, 38.0), 30.3 

(0, 422.6), 평균값은 124.5 ± 402.9, 330.2 ± 602.1였고, 거

대알부민뇨 환자군은 138.5 (62.3, 541.5), 349.1 ± 476.9로 

나타났다. 세 군의 당뇨병 유병기간은 7.1 ± 8.4년, 10.1 ± 

9.2년, 11.6 ± 9.8년이었고 수축기 혈압은 123.1 ± 14.8 

mm Hg, 127.5 ± 17.1 mm Hg, 130.1 ± 18.4 mm Hg로 요 

알부민 크레아티닌 비가 증가함에 따라 증가하는 경향을 보

였다(P = 0.04, 0.05). Log (CCS + 1)값은 0.9 ± 1.0, 1.4 

± 1.3, 2.1 ± 0.9로 역시 요 알부민 크레아티닌 비 증가에 

따라 증가하는 양상이었고 각 군 간의 평균값은 유의한 차

이를 보였다(P < 0.001). 요 알부민 크레아티닌 비 증가에 

따라 관상동맥 석회화 유병률은 50.5%, 63.0%, 92.9%로 증

가하였고 관상동맥질환의 사망률이 증가한다고 알려진 관상

동맥 석회화 점수 400 이상인
18,19) 환자의 분포도 7.4%, 

26.1%, 35.7%로 증가하는 경향을 보였다. 관상동맥 석회화

가 없는 환자들의 수도 47명, 17명, 1명으로 감소하는 경향

을 보여 앞선 결과와 상응하는 결과를 보였다. 이외에도 요 

알부민 크레아티닌 비 증가에 따라 혈중 크레아티닌, 칼슘, 

Table 1. Baseline characteristics of all subjects

Variables  Total patients 

Age (years)  58.7 ± 13.1

Diabetes duration (years)  8.3 ± 8.8

SBP (mm Hg) 125.0 ± 15.9

UACR (ug/mg)  109.4 ± 274.7

Log UACR (ug/mg)   1.4 ± 0.4

T-Chol (mg/dL) 177.4 ± 46.8

Log hs-CRP (mg/dL) -0.9 ± 0.6

Albumin (g/dL)  4.2 ± 0.5

Cr (mg/dL)  0.9 ± 0.5

Ca (mg/dL)  9.3 ± 0.5

P (mg/dL)  3.7 ± 0.6

Agaston score

(median, IQR)

 205.8 ± 476.9

    8.74 (0, 132.0)

Log (CCS + 1)

HbA1C (%)

BMI (kg/m2)

Smoking (pack·year)

Male/Female (n (%))

 1.1 ± 1.1

 9.0 ± 2.3 

27.9 ± 4.2

 10.4 ± 18.3

   76:79 (49%:51%)

Coronary calcification prevalence (n (%))

ACEI or ARB medication (n (%))

   90 (58.1%)

  112 (72.3%)

Data was presented as mean ± SD or number of case (%). ACEI, angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB, 

angiotensin II receptor blocker; BMI, body mass index; Ca, calcium; CCS, coronary calcification score; Cr, creatinine; 

hs-CRP, high sensitivity C-reactive protein; IQR, interquartile range; P, phosphate; SBP, systolic blood pressure; T-Chol, 

total cholesterol; UACR, urinary albumin to creatinine ratio. 
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Table 2. Clinical characteristics according to the grade of urinary albumin to creatinine ratio (UACR)

Variables

Urine ACR (ug/mg)

< 30 30 to 299 ≥ 300

(n = 95) (n = 46) (n = 14)
Age (years)  58.1 ± 12.4  58.2 ± 15.0  63.0 ± 10.8

Diabetes duration (years)  7.1 ± 8.4 10.1 ± 9.2 11.6 ± 9.8

Smoking (pack years)   8.1 ± 15.7  14.5 ± 22.1  12.0 ± 19.8
SBP (mm Hg) 123.1 ± 14.8 127.5 ± 17.1 130.1 ± 18.4

T-chol (mg/dL) 171.9 ± 42.4 186.2 ± 53.5 186.1 ± 49.5

LDL-C (mg/dL)  122.5 ± 141.5 120.6 ± 46.7 119.5 ± 50.7
HDL-C (mg/dL)  48.9 ± 11.6  45.2 ± 12.8  44.4 ± 14.4

TG (mg/dL) 131.8 ± 69.5 167.9 ± 94.2 159.2 ± 65.1

Log C-pep (ng/mL)*  0.2 ± 0.3  0.4 ± 0.3  0.4 ± 0.4
Lp (a) (mg/dL)  37.4 ± 35.5  48.0 ± 59.9  65.2 ± 43.8

Log hs-CRP* -1.0 ± 0.6 -0.7 ± 0.6 -0.4 ± 0.6

GGT (U/L)  41.3 ± 63.6  102.7 ± 327.0  22.2 ± 10.2
Albumin (g/dL)*  4.3 ± 0.4  4.2 ± 0.4  3.7 ± 0.6

BUN (mg/dL)* 16.5 ± 7.1 17.5 ± 6.5  30.8 ± 12.2

Cr (mg/dL)*  0.8 ± 0.4  0.9 ± 0.5  1.6 ± 0.8
Agaston score

(median, IQR)

 124.5 ± 402.9

   0.22 (0, 38.0)

 330.2 ± 602.1

    30.3 (0, 422.6)

 349.1 ± 476.9

      138.5 (62.3, 541.5)

Log (CCS + 1)*  0.9 ± 1.0  1.4 ± 1.3  2.1 ± 0.9

HbA1C (%)  8.9 ± 2.4  9.1 ± 2.2  9.3 ± 2.4
Ca (mg/dL)*  9.2 ± 0.4  9.3 ± 0.4  8.9 ± 0.5

P (mg/dL)*

CCS ≥ 400 (n (%))

CCS = 0 (n (%))

Cal prevalence (n (%))

 3.6 ± 0.4

   7 (7.4%)

   47 (49.5%)

   48 (50.5%)

 3.5 ± 0.6

    12 (26.1%)

    17 (37.0%)

    29 (63.0%)

 4.2 ± 0.6

     5 (35.7%)

    1 (7.1%)

    13 (92.9%)

Data was presented as mean ± SD or number of case (%). * (P < 0.05). Statistics were analyzed by one-way ANOVA 

method. BUN, blood urea nitrogen; Ca, calcium; Cal, calcification; CCS, coronary calcification score; C-pep, C-peptide; Cr, 

creatinine; GGT, gamma-glutamyl trasnpeptidase; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; hs-CRP, high sensitivity 

C-reactive protein; IQR, interquartile range; LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; Lp (a), lipoprotein (a); P, 

phosphate; SBP, systolic blood pressure; T-chol, total cholesterol; TG, triglyceride.

Fig. 1. Scatterplot of the log UACR and log (CCS + 1) in the study subjects. There was a significant positive correlation 

between the Log UACR and Log (CCS + 1) (P < 0.001). CCS, coronary calcification score; UACR, urinary albumin to 

creatinine ratio.
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인 수치는 통계학적인 유의성을 보였고 Log hs-CRP도 -1.0 

± 0.6 mg/dL, -0.7 ± 0.6 mg/dL, -0.4 ± 0.6 mg/dL로 증가

하면서 세 군 사이에 통계학적으로도 유의한 차이를 보였다

(P = 0.001) (Table 2). 전체 환자 중 혈중 크레아티닌 농도

가 정상인 환자는 146명이었고 이 중 미세알부민뇨 환자는 

45명(30.8%), 거대알부민뇨 환자는 8명(5.5%)으로, 총 53명

(36.3%)이 혈중 신기능은 정상 소견을 보이지만 당뇨병성 

신증을 가지는 것으로 나타났다. 또한 산점도에서도 요 알

부민 크레아티닌 비 증가에 따라 관상동맥 석회화 점수가 

유의하게 증가하였다(Fig. 1) (correlation coefficient 0.336, 

P < 0.001). 

3. 관상동맥 석회화 점수와 관련 있는 변수

미세알부민뇨 이외에 관상동맥 석회화 점수와 관련 있는 

심혈관질환의 위험인자들을 알아보기 위하여 Spearman 상

관분석을 시행하였다. 나이, 당뇨병 유병기간, Apo A1, Log 

hs-CRP는 Log (CCS + 1)과 의미 있는 관련성을 보여주었

다(Table 3). 또한 성별에 따른 관상동맥 석회화 점수는 T-

검정상 유의한 차이를 보이지 않았다(P = 0.61). 

4. 미세알부민뇨와 관상동맥 석회화 점수 사이의 관계

요 알부민 크레아티닌 비 증가와 관상동맥 석회화 점수

는 통계학적으로 유의한 양의 상관관계를 보였고 그 외에도 

Table 3. Association of coronary calcification score and different risk variables

Variables Correlation coefficient P value

Age (years)  0.531 0.000*

Smoking (pack years)  0.090 0.363

Diabetes duration (years)  0.346 0.000*

SBP (mm Hg) 0.08 0.324

Log (C-pep) (ng/mL)  0.061 0.488

Leptin (ng/mL)  0.121 0.151

Log UACR (ug/mg)  0.336 0.000*

Apo A1 (mg/dL) -0.239 0.003*

Apo B (mg/dL) -0.101 0.217

Lp (a) (mg/dL)  0.017 0.837

LDL-C (mg/dL)  0.011 0.888

TG (mg/dL) -0.027 0.740

HDL-C (mg/dL) -0.122 0.131

T-chol (mg/dL) -0.143 0.078

FFA (mEq/L)  0.049 0.553

Log hs-CRP (mg/dL)  0.164 0.045*

GGT (U/L)  0.068 0.407

HbA1C (%) -0.160 0.081

BMI (kg/m2) 0.031 0.710

* P < 0.05. Apo A1, apolipoprotein A1; Apo B, apolipoprotein B; BMI, body mass index; C-pep, C-peptide; FFA, free 

fatty acid; GGT, gamma-glutamyl transpeptidase; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; hs-CRP, high sensitivity 

C-reactive protein; LDL-C, low density lipoprotein cholesterol; Lp (a), lipoprotein (a); SBP, systolic blood pressure; 

T-chol, total cholesterol; TG, triglyceride; UACR, urinary albumin to creatinine ratio.

Table 4. Multiple linear regression model with dependent variable log (CCS + 1)

β (regression coefficient) SE of β P value

Age 0.044 0.007 0.000*

Diabetes duration 0.011 0.011 0.316

SBP 0.000 0.005 0.924

Log UACR 0.398 0.128 0.002*

Log hs-CRP 0.133 0.190 0.750

Medication 0.060 0.143 0.353

* P < 0.05. hs-CRP, high sensitivity C-reactive protein; Medication, ACEI or ARB medication; SBP, systolic blood 

pressure; SE, standard error; UACR, urinary albumin to creatinine ratio. 
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미세알부민뇨가 심혈관질환의 다른 위험인자와는 독립적으

로 관상동맥 석회화에 영향을 미치는지 알아보기 위해 다변

량 회귀분석을 시행하였다. 관상동맥 석회화 점수에 영향을 

미치는 변수들인 나이, 당뇨병 유병기간, 수축기 혈압, 안지

오텐신 전환효소억제제 혹은 안지오텐신 수용체 차단제의 

복용력, Log hs-CRP를 보정한 뒤에도 요 알부민 크레아티

닌 비는 관상동맥 석회화 점수와 유의한 관련성을 보였다(P 

= 0.002) (Table 4). 

고    찰

관상동맥질환은 당뇨병환자에서 주된 사망원인이다. 당

뇨병환자의 심혈관질환도, 다른 질환에서와 같이, 조기 발견 

및 진행을 억제하는 치료가 매우 중요하다. 현재까지 관상

동맥질환의 조기 진단을 위한 비침습적인 검사로 심초음파, 

adenosine부하 99mTc-MIBI 심근 관류스캔, 탈륨 스캔, 운

동부하 심전도 검사
20-23) 등이 활용되어 왔다. 관상동맥 칼

슘 전산화 단층촬영술을 이용한 역학조사 결과들은 무증상 

환자에서도 관상동맥 석회화의 존재가 심근경색의 발생위험

을 높이고 중간 위험군 환자에서는 치료양식 결정에 더욱 

유용하게 사용될 수 있다는 것을 보여준다
8). 관상동맥의 칼

슘침착 측정에는 전자방출 전산화 단층촬영술과 함께 다중

검출기 전산화 단층촬영술이 많이 활용되고 있으며 관상동

맥 칼슘의 양적인 결과를 표시하는 방법으로는 agaston 점

수방식이 많이 사용되고 있다
24). 연구자마다 약간의 차이는 

있으나 관상동맥 석회화 점수 300 혹은 400 이상인 경우는 

심근경색 혹은 관상동맥질환으로 인한 사망이 의미 있게 증

가하는 결과를 보였고 100을 초과하는 경우에도 경과 추적 

시 사망이나 비치명적인 심근경색의 독립적인 위험인자가 

되는 결과를 보였다
8). 다중박편 나선형 전산화 단층촬영술

을 시행한 제2형 당뇨병환자 155명을 대상으로 한 본 연구

에서 관상동맥 석회화 유병률은 58.1%로, 미세알부민뇨 이

상의 당뇨병환자를 대상으로 한 Merjanian 연구에서의 

94%9), Mehrotra 등의 93%10)와 비교할 때 낮은 유병률을 

보였다. 또한 본 연구의 관상동맥 석회화 점수 중위값과 평

균은  각각 8.74, 205.8 ± 476.9로 Freedman 등이 시행한 

연구
13)의 323, 1394에 비해 낮은 값을 보였다. 이는 인종에 

따른 관상동맥 석회화의 차이와 본 연구에 당뇨병 유병기간

이 짧은 초진환자들이 많이 포함된 점에 기인한 결과로 생

각된다. 앞선 Merjanian, Mehrotra, Freedman의 연구는 모

두 백인을 대상으로 한 연구였고, 인종 간의 관상동맥 석회

화 유병률에 관한 연구에서 백인은 70.4%로, 중국인, 흑인, 

히스패닉의 59.2%, 52.1%, 56.5%에 비해 높은 결과를 보였

다
25). 또한 Budoff 등의 연구에서도 아시아인의 유병률은 

73%로 백인의 83%에 비해 낮은 수치를 보였다
26). 이와 같

이 본 연구의 관상동맥 석회화 유병률은 백인보다는 낮고 

중국인과는 비슷하였으며 관상동맥 석회화 점수도 서양인보

다는 낮은 수치를 보여 이전 연구와 일치하는 결과를 보였

다. 또한 Table 1의 당뇨병 유병기간은 8.3 ± 8.8년으로 다

른 연구에 비해 비교적 짧으며 요 알부민 크레아티닌 비, 수

축기 혈압이 높지 않은 점도 본 연구대상의 상당수가 당뇨

병 초진환자들로 구성된 것을 보여주는 지표들이다. 

미세알부민뇨와 관상동맥질환 사이의 관계에 대해서는 

현재까지 많은 연구가 보고되었다. 미세알부민뇨와 관상동

맥 조영술상의 협착이 유의한 상관관계를 보였고
15) 미세알

부민뇨와 망막병증이 동반된 제2형 당뇨병환자에서 탈륨 스

캔을 시행한 경우 양성 결과를 보이는 비율이 증가하였다는 

보고도 있다
2). 이와 같이 미세알부민뇨는 여러 진단기법을 

이용한 심혈관질환의 존재와 관련되어 있고 또한 사망률의 

독립적 위험인자이지만 전산화 단층촬영술을 이용한 관상동

맥 석회화 점수와의 관련성에 대해서는 연구가 진행 중인 

단계이다. 미세알부민뇨가 증가할수록 관상동맥 석회화는 

증가하는 경향을 보여, Yamagami 등에 의하면 관상동맥 석

회화 점수는 알부민 배설률과 나이, 당뇨병 유병기간, 혈청 

크레아티닌과 관련성을 보였다
27). Takuo, Kramer 등도 소

변내 알부민 배설이 관상동맥 석회화 점수와 유의한 관계를 

보인다고 하였고
14,28), Freedman 등은 본 연구와 동일하게 

요 알부민 크레아티닌 비 증가에 따라 관상동맥 석회화가 

의미있게 증가함을 보여주었다
13). 요 알부민 크레아티닌 

비에 따라 환자들을 분류한 경우, Table 2와 같이 요 알부

민 크레아티닌 비의 증가에 따라 나이와 수축기 혈압이 증

가하는 경향을 보였으나 각 군 간의 유의한 차이는 보이지 

않았다. 고밀도 지질단백콜레스테롤은 요 알부민 크레아티

닌 비에 따라 감소하는 경향을 보였으나 통계학적 유의성은 

없었고 그 외의 혈중 지질수치는 특정 경향을 보이지 않았

다. 일부 연구에서는 고밀도 지질단백콜레스테롤을 제외한 

혈중 콜레스테롤 수치, 혈압 등이 요 알부민 크레아티닌 비

와 상관관계를 보이기도 하나 연구에 따라 상이한 결과를 보

이는데
29-34) 이는 나이가 증가하고, 당뇨병 유병기간이 길어

질수록 여러 약제를 복용하기 때문에, 다양한 연구결과를 

나타내는 것으로 생각된다. 본 연구에서 요 알부민 크레아

티닌 비를 제외하고 관상동맥 석회화 점수와 유의한 관계를 

보이는 요소들로는 Table 3과 같이 나이, 당뇨병 유병기간, 

Apo A1, Log hs-CRP가 있었다. 관상동맥 석회화 정도와 
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관련이 있는 변수들은 연구마다 조금씩 달라서, Elkeles 등

의 PREDICT study에서는 나이, 당뇨병 유병기간, 남자, 허

리/엉덩이 비율, 수축기 혈압이 관상동맥 석회화 점수와 유

의한 관계를 보였고
35) Freedman 등은 나이, 남성, 현재 흡연

력 등이 관련있다고 하였다
13). 그 외 Reven 등에 의하면 나

이, 고밀도 지질단백콜레스테롤이 관상동맥 석회화 점수와 

유의한 관계가 있었고, 고혈압, 흡연력은 유의한 관계를 보

이지 않았다
36). 본 연구에서는 관상동맥 석회화와 관련이 있

는 여러 항목들 중에서 다중회귀분석을 시행하여 다른 관련

인자들을 보정한 뒤에도 요 알부민 크레아티닌 비는 관상동

맥 석회화와 유의한 관계를 보였다. 이는 요 알부민 크레아

티닌 비가 관상동맥질환의 독립적인 위험인자라는 것을 보

여주며 요 알부민 크레아티닌 비와 심혈관질환에 대한 이전 

연구결과와 일치하는 부분이다
13,14,27). 이렇게 증가된 요 알

부민 크레아티닌 비와 관상동맥 석회화 사이의 상관관계에 

대한 작용기전은 명확히 밝혀져 있지는 않지만, 저밀도 지

질단백콜레스테롤, 흡연, 고혈압과 같은 심혈관질환의 전통

적인 위험 인자 이외에 당뇨병의 대혈관 및 미세혈관 합병

증을 공통적으로 매개할 수 있는 경로에 대해 최근 많은 논

의가 이루어지고 있다. 미세알부민뇨의 존재는 신장뿐 아니

라 전신혈관의 내피세포 기능부전을 의미하고 또한 죽상경

화증의 병태생리에도 관련되어 있다. Stehouwer 등은 증가

된 요 알부민 크레아티닌 비가 신장 내피세포의 투과성 증가

를 나타내고 이로 인해 미세혈관 및 대혈관 합병증을 유발할 

수 있다고 하였고
37) 응고 및 섬유소 용해 체계의 기능부전

이 알부민 배설과 관련이 있다고 하였다
38). 또한 당뇨병성 

혈관합병증의 병리기전에 대해 Michael은 고혈당으로 인한 

미세혈관 내피세포 미토콘드리아의 활성산소 생산증가로 미

세혈관합병증이 발생한다는 잘 알려진 사실과 함께 인슐린

저항성으로 인해 증가된 혈중 유리지방산이 대혈관 내피세

포의 미토콘드리아 활성산소를 증가시키고 이로 인해 미세

혈관 합병증의 진행과정과 동일한 하향과정을 가진다는 단

일화된 작용기전을 제안하였다
39). Goldin 등은 Advanced 

Glycation Endproducts가 미세혈관 합병증 및 대혈관 합병

증에 좀 더 관련되어 있다고 주장하였다40). 이러한 미세알

부민뇨와 관상동맥 석회화의 관련된 병리기전에 대해서는 

당뇨병 합병증의 예방 및 약물 요법 등을 위해 현재 연구가 

진행 중인 상태로 추가적인 연구결과를 주목해야 할 것이다. 

본 연구는 다중검출기 전산화 단층촬영술을 시행한 제2형 

당뇨병환자를 대상으로 하여 요 알부민 크레아티닌 비와 관

상동맥 석회화 사이의 관련성을 알 수 있었지만 대상 환자

군의 숫자가 많지 않고 관상동맥질환에 대한 진단방법으로 

전산화 단층촬영술 이외의 스캔 혹은 관상동맥 조영술 등과

의 상관관계 및 관상동맥질환 유무에 따른 차이는 확인하지 

못하였다. 또한 좀더 많은 자료를 바탕으로 한 혈중 

hs-CRP, GGT 수치 등과 관상동맥 석회화의 관련성 및 당

뇨병성 혈관합병증을 매개하는 작용기전에 대해서도 추가적

인 연구가 필요할 것으로 생각된다. 

이상을 요약하면, 혈중 크레아티닌 수치가 정상임에도 미

세알부민뇨가 존재하는 경우가 제2형 당뇨병환자의 1/3 정

도였으며 제2형 당뇨병환자에서 요 알부민 크레아티닌 비는 

관상동맥 석회화와 양의 상관관계를 보였다. 결론적으로 독

립적인 심혈관질환 위험인자로 알려진 당뇨병환자의 미세알

부민뇨 증가는 관상동맥의 석회화 정도와 밀접한 연관이 있

으며 단백뇨가 있는 당뇨병환자에서는 대혈관 합병증과의 

관련성을 알아보기 위해 관상동맥질환의 존재를 확인하는 

것이 필요하겠다.

요    약

연구배경: 제2형 당뇨병환자에게 주된 사망원인인 관상

동맥질환에서 죽상경화증의 진행은 칼슘 축적과 밀접하게 

관련되어 있으며 이는 관상동맥 전산화 단층촬영술을 통해 

정량화할 수 있다. 또한 미세알부민뇨는 심혈관질환의 독립

적인 위험인자로 알려져 있다. 이에 제2형 당뇨병환자를 대

상으로 미세알부민뇨와 관상동맥 석회화 정도의 연관성에 

대해 알아보고자 하였다. 

방법: 다중박편 나선형 전산화 단층촬영술을 시행한 제2

형 당뇨병환자 155명을 대상으로 요 알부민 크레아티닌 비

에 따른 환자들의 임상적 특징 및 관상동맥 석회화 점수를 

조사하였다. 

결과: 요 알부민 크레아티닌 비가 증가함에 따라서 관상

동맥 석회화 점수는 유의하게 증가하였다. 이외에 나이, 당

뇨병 유병기간, Apo A1, Log hs-CRP가 관상동맥 석회화 

점수와 유의한 관계를 보였으며 다중회귀분석으로 연령을 

보정한 뒤에도 요 알부민 크레아티닌 비는 관상동맥 석회화 

점수와 유의한 관련성을 보여주었다. 

결론: 요 알부민 크레아티닌 비는 제2형 당뇨병환자에서 

관상동맥 석회화를 예측할 수 있으며 이는 심혈관질환의 

고위험군 환자관리에 도움을 줄 수 있을 것이다. 더 많은 

환자를 대상으로 한 혈중 석회화 관련 수치의 발굴 및 혈

관합병증의 공통된 기전에 대한 추가적인 연구를 필요로 

한다. 
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