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Increased Carotid Intima-Media Thickness is Associated with Progression of Diabetic 
Nephropathy in Patients with Type 2 Diabetes
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Background: Cardiovascular risk is higher among people with diabetic nephropathy than among those with normal renal func-
tion. Carotid intima-media thickness (IMT) is an independent predictor of cardiovascular mortality in type 2 diabetic patients. 
However, the relationship between carotid IMT and diabetic nephropathy is not well known. The aim of our study was to elucidate 
whether carotid IMT is associated with progression of diabetic nephropathy in type 2 diabetic patients.
Methods: We recruited a total of 354 type 2 diabetic patients with diabetic nephropathy. Renal function was evaluated by serum 
creatinine levels, estimated glomerular filtration rate (eGFR), and urinary albumin/creatinine ratio (ACR). Carotid IMT was as-
sessed using B-mode ultrasound by measuring generally used parameters. Baseline-to-study end changes in eGFR were calcu-
lated, and the yearly change of eGFR (mL/min/yr) was computed.
Results: Age, diabetes duration, ACR, and eGFR were significantly correlated with mean or maximal carotid IMT; however, lipid 
profiles, HbA1c, and blood pressure were not correlated. The mean yearly eGFR change was -4.9 ± 5.3 mL/min/yr. The yearly 
eGFR change was negatively correlated with mean and maximal carotid IMT. After adjusting for age and diabetes duration, the 
mean IMT is an independent predictor of yearly eGFR change.
Conclusion: Carotid IMT may be a predictor of diabetic nephropathy progression in patients with type 2 diabetes. (Endocrinol 
Metab 26:310-316, 2011)
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서  론

서양에서뿐만 아니라 우리나라에서도 당뇨병 신증은 말기 신질환

의 가장 많은 원인을 차지하고 있으며[1-3], 다른 원인에 의한 말기 

신질환보다 당뇨병 신증에 의한 말기 신질환에서의 사망률이 더 높

아 당뇨병 신증에 대한 예방과 적절한 관리가 매우 중요하다[3,4].

당뇨병 신증은 장기간에 걸쳐 혈당 조절 상태가 불량함에도 신증

이 발생하지 않는 경우가 있고[5], 인종 간에 발병률의 차이를 보이

며[6], 당뇨병 신증의 가족력이 있을 경우 발생률이 더 높다는 점[6] 

등으로 유전적인 요인이 중요함을 시사한다. 그러나 유전적인 요인 

외에도 레닌-안지오텐신-알도스테론계와 엔도텔린계와 같은 다양한 

혈관활성계의 활성화와 관련된 혈류역동학적 요인[7], 비효소성 당화, 

단백질키나아제 C 활성의 증가, 비정상적인 폴리올 대사 등의 대사

적인 변화[8], 산화스트레스[9]가 중요한 역할을 하는 것으로 알려지

고 있다. 또한 죽상경화증도 당뇨병 신증의 병인에 관여함이 보고되

고 있는데, 당뇨병 신증의 발생과 진행에서 사구체 과여과 및 고혈

압이 중요하고, 이러한 신장 내 혈류역동학적 변화는 전신적인 죽상

경화증과도 관련되어 있고[10] 사구체여과율의 감소도 죽상경화증
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과 연관되어 있음이 보고되었다[11].

경동맥 내중막 두께(carotid intima-media thickness)는 동맥에서 

죽상경화증의 정도를 평가할 수 있도록 해 주는 유용한 도구로[12], 

제2형 당뇨병 환자에서 경동맥 내중막 두께는 비당뇨병 환자에 비하

여 유의하게 증가하고[13], 다른 심혈관 위험 인자를 보정한 후에도 

경동맥 내중막 두께가 관상동맥질환 및 뇌졸중의 유의한 예측 인자

라는 것이 잘 알려져 있다[14]. 그러므로 경동맥 내중막 두께는 당뇨

병 환자에서 초기 대혈관병증을 반영할 수 있어 여러 연구들에서 

당뇨병 대혈관병증의 간접적인 지표로 널리 이용되고 있다[15].

당뇨병 신증과 경동맥 죽상경화증과의 관련성에 대한 연구들에

서 당뇨병 신증이 악화됨에 따라 경동맥 내중막 두께가 증가한다고 

보고되고 있으나[11,16], 경동맥 내중막 두께가 사구체여과율의 변

화에 어떠한 영향을 주는지에 대한 연구는 거의 없다. 이에 본 연구

에서는 당뇨병 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 경동맥 내중

막 두께가 당뇨병 신증의 진행과 어떠한 관련성이 있는지 알아보고

자 하였다.

대상 및 방법

2007년 1월부터 12월까지 전남대학교병원에서 제2형 당뇨병으로 

외래 치료 중인 40세 이상의 환자 중에서 당뇨병 신증으로 진단받고 

경동맥 내중막 두께 측정을 시행하였으며 신증에 대한 평가 및 추

적 관찰이 적어도 1년 이상 이루어진 354명의 환자를 대상으로 후향

적 분석을 시행하였다. 환자들의 평균 추적 관찰 기간은 2.4 ± 1.5년

(1.0-3.8년)이다.

제2형 당뇨병의 진단은 미국당뇨병학회의 진단 기준에 따랐다. 당

뇨병 신증의 진단은 당뇨병 망막증이 동반되어 있고 요로 감염이 없

는 상태에서 시행한 미세알부민뇨 정량검사에서 알부민/크레아티닌 

비(albumin-to-creatinine ratio)가 2회 이상 300 mg/gCr 이상인 환

자들을 대상으로 하였다.

모든 대상자에서 당뇨병의 유병기간, 과거 병력 및 흡연, 음주 등의 

생활 습관에 대해 문진을 하였고, 인슐린, 안지오텐신 전환효소 억제

제, 안지오텐신 수용체 차단제 등을 포함하여 모든 사용 중인 약제

들을 조사하였다. 신체 계측을 통한 체질량지수(body mass index)

를 평가하였는데, 체질량지수는 몸무게(kg)를 키의 제곱(m2)으로 

나누어 계산하였다. 혈압은 대상자를 앙와위에서 5분 이상 충분히 

안정시킨 후 두 차례 측정하여 평균값을 구하였다.

최소 8시간 이상 금식을 시킨 후 채혈하여 공복혈당, 혈청 크레아

티닌, 총 콜레스테롤, 중성지방, 고밀도지단백 콜레스테롤 및 저밀도

지단백 콜레스테롤을 측정하였고, high performance liquid chro-

matography를 이용하여 당화혈색소(HbA1c)를 측정하였다.

사구체여과율(estimated glomerular filtration rate, eGFR)은 Cock-

croft와 Gault method [17]에 따라 다음 계산의 결과에 여자는 0.85, 

남자는 1.0을 곱하였다.

eGFR =  {[140 - 나이(연령)] × 체중(kg)}/{혈청 크레아티닌(mg/dL)  

× 72}

사구체여과율의 감소율(mL/min/yr)은 나중에 측정한 eGFR 값에

서 시작 시점에 측정한 eGFR 값을 빼고 이를 기간(년)으로 나누어 

계산하였다.

경동맥 내중막 두께는 고해상도 B-mode 초음파 기기인 LOGIQ7 

(GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA)의 10 MHz 선상 탐촉자

를 이용하고 측정 시의 오차를 줄이기 위하여 동일한 검사자에 의

하여 측정하였다. 경동맥 내중막 두께는 Pignoli 등[18]의 방법에 따

라 처음 반사면의 선연으로부터 두 번째 반사면의 선연까지를 측정

하였다. 경동맥 내중막 두께를 측정하기 위하여 환자를 앙와위로 하

고 전사위, 측위에서 초음파를 투시하여 좌측과 우측 경동맥의 종

단면을 따라 총경동맥이 내경동맥과 외경동맥으로 분리되는 분지

점의 근위부에 위치한 총경동맥의 원벽에서 내중막 두께가 최고인 

지점을 정하고 이를 중심으로 근위 10 mm, 원위 10 mm 위치에서 

내중막 두께를 측정하였고 3부위의 산술 평균값(평균 내중막 두께)

과 3부위 중 최대값(최대 내중막 두께)을 구하였다. 이때 경동맥 내

중막 두께의 측정이 예정된 부위가 석회화되었거나 내강 내로 돌출

된 병변이면서 초음파상 이질성을 보이는 죽전(plaque)이 있는 경우

에는 죽전이 포함되지 않은 근위부에서 측정을 시행하였다.

통계 분석은 PASW Statistics version 18.0 for Windows (SPSS Inc., 

Chicago, IL, USA)를 이용하였고, 모든 자료는 평균값 ± 표준편차 

및 퍼센트로 표시하였다. 각 군 간의 비교는 Student’s t-test를 이용

하였고, 그룹 간 율의 비교는 카이 검정법을 이용하였다. 경동맥 내

중막 두께에 영향을 미치는 인자를 확인하기 위하여 Pearson 및 

Spearman 상관분석을 시행하였고, 통계학적으로 유의한 결과를 보

인 변수들의 상관성을 판단하기 위하여 다중회귀분석을 이용하였

으며 P값이 0.05 미만인 경우를 통계학적으로 유의한 것으로 판정

하였다.

결  과

전체 환자의 평균 연령은 60.5 ± 11.1세, 당뇨병의 유병기간은 12.6 

± 8.2년이고 평균 체질량지수는 25.4 ± 3.8 kg/m2이었다(Table 1). 

전체 354명 중 남자는 178명(50.3%), 여자는 176명(49.7%)이었고, 현

재 흡연을 하고 있는 환자는 38.4% (136명/354명), 고혈압의 과거력

을 가지고 있거나 고혈압으로 진단된 환자는 83.3% (295명/354명), 

안지오텐신 전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제를 복용 

중인 환자는 89.8% (318명/354명)이었다.

전체 환자군을 평균 경동맥 내중막 두께 1.0 mm를 기준으로 두 군

으로 나누어 임상적인 특징을 비교하였다(Table 2). 평균 내중막 두

께가 1.0 mm 이상인 군이 1.0 mm 미만인 군에 비하여 평균 연령이 
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더 높았고(P = 0.032), 당뇨병의 유병기간도 더 길었으나(P = 0.028), 

수축기 혈압, 이완기 혈압, 당화혈색소, 콜레스테롤 및 지단백 농도, 

혈청 크레아티닌 수치에는 차이가 없었으며, 알부민/크레아티닌 비

가 유의하게 높았고(P = 0.040), 사구체여과율은 더 낮고(P = 0.033), 

사구체여과율의 감소율도 유의하게 더 높았다(P = 0.026).

경동맥 내중막 두께에 영향을 미치는 여러 인자들을 알아보기 위

하여 상관분석을 시행하였는데, 연령, 당뇨병의 유병기간, 혈청 크레

아티닌, 알부민/크레아티닌 비가 유의한 양의 상관관계를 보였고, 

사구체여과율은 음의 상관관계를 보였다. 그 외에 콜레스테롤 및 중

성지방, 혈압, 당화혈색소, 체질량지수 등은 유의한 상관관계가 없었

다(Table 3).

사구체여과율의 감소율과 이에 영향을 미치는 여러 인자들 간의 

연관성을 알아보기 위하여 상관분석을 시행한 결과, 평균 내중막 

두께(r = -0.254, P < 0.001) 및 최대 내중막 두께(r = -0.244, P < 

0.001)가 모두 유의한 음의 상관관계를 보였고(Fig. 1), 그 외에 연령 

(r = -0.210, P < 0.05), 당뇨병의 유병기간(r = -0.236, P < 0.05), 알

부민/크레아티닌 비(r = -0.304, P < 0.01)도 통계적으로 유의한 음

의 상관관계를 보였다. 상관분석을 토대로 연령, 당뇨병의 유병기간, 

혈압, 항고혈압제(안지오텐신 전환효소 억제제, 안지오텐신 수용체 

차단제)의 사용, 체질량지수, 당화혈색소, 알부민/크레아티닌 비, 평

균 내중막 두께를 인자로 하여 다중회귀분석을 시행하였는데, 연령, 

당뇨병의 유병기간 및 평균 내중막 두께가 사구체여과율의 감소율

에 영향을 주는 독립적인 위험 인자로 나타났다(Table 4).

Table 1. Baseline clinical characteristics of the patients

Characteristic Total (n = 354)

Age (yr)    60.5 ± 11.1
Sex (M/F) 178/176
Duration of diabetes (yr)  12.6 ± 8.2
BMI (kg/m2)  25.4 ± 3.8
SBP (mmHg)  130.2 ± 13.2
DBP (mmHg)  82.5 ± 9.7
Smoking (%) 38.4
Hypertension (%) 83.3
ACE inhibitor or ARB treatment (%) 89.8
HbA1c (%)    8.2 ± 2.2
Total cholesterol (mg/dL)  180.1 ± 36.8
Triglycerides (mg/dL)  149.8 ± 87.4
HDL-C (mg/dL)    40.0 ± 13.2
LDL-C (mg/dL)  104.9 ± 36.7
Serum creatinine (mg/dL)    1.6 ± 1.1
ACR (mg/gCr) 1,327.4 ± 623.1
eGFR (mL/min/1.73 m2)    62.4 ± 28.4
Change of eGFR (mL/min/yr)   -4.9 ± 5.3
Mean IMT (mm)    0.80 ± 0.19
Maximal IMT (mm)    0.94 ± 0.24

Values are expressed as mean ± SD or %. 
ACE, angiotensin converting enzyme; ACR, albumin creatinine ratio; ARB, angio- 
tensin receptor blocker; BMI, body mass index; DBP, diastolic blood pressure; 
eGFR, estimated glomerular filtration rate; HbA1c, hemoglobin A1c; HDL-C, 
high density lipoprotein cholesterol; IMT, intima-media thickness; LDL-C, low 
density lipoprotein cholesterol; SBP, systolic blood pressure.

Table 2. Comparison of clinical characteristics in the groups without and with 
subclinical atherosclerosis

Characteristic
Mean IMT  
< 1.0 mm 
(n = 320)

Mean IMT  
≥ 1.0 mm 
(n = 34)

P  value

Age (yr)  59.2 ± 8.6   64.8 ± 13.2 0.032
Sex (M/F) 159/161 19/15 NS
Duration of diabetes (yr)  12.4 ± 7.6   15.2 ± 12.1 0.028
BMI (kg/m2)  25.3 ± 3.2 25.7 ± 5.2 NS
SBP (mmHg)  126.7 ± 10.2 135.7 ± 14.7 NS
DBP (mmHg)  80.6 ± 9.1   87.2 ± 12.8 NS
HbA1c (%)    8.1 ± 2.1   8.3 ± 4.0 NS
Total cholesterol (mg/dL)  178.5 ± 35.7 186.3 ± 46.3 NS
Triglycerides (mg/dL)  151.9 ± 95.2 146.6 ± 89.3 NS
HDL-C (mg/dL)   39.4 ± 12.1   41.9 ± 13.6 NS
LDL-C (mg/dL)  105.3 ± 28.2 104.6 ± 46.9 NS
Serum creatinine (mg/dL)    1.5 ± 0.7   1.9 ± 1.6 NS
ACR (mg/gCr) 1,156.7 ± 406.4   2,457.6 ± 1,087.3 0.040
eGFR (mL/min/1.73 m2)    67.3 ± 20.2   51.2 ± 31.8 0.033
Change of eGFR (mL/min/yr)   -4.4 ± 4.8  -7.1 ± 6.9 0.026

Values are expressed as mean ± SD. 
ACR, albumin creatinine ratio; BMI, body mass index; DBP, diastolic blood pre- 
ssure; eGFR, estimated glomerular filtration rate; HbA1c, hemoglobin A1c; HDL-C, 
high density lipoprotein cholesterol; IMT, intima-media thickness; LDL-C, low 
density lipoprotein cholesterol; NS, not significant; SBP, systolic blood pressure.

Table 3. Simple correlation coefficients of intima-media thickness (IMT) with 
clinical and biochemical parameters

Parameter Mean IMT Maximal IMT

Age 0.394† 0.369†

Duration of diabetes 0.360† 0.401†

SBP  0.105  0.131
DBP  0.037  0.053
BMI  0.139  0.117
HbA1c  0.204  0.228
Total cholesterol  0.127  0.102
Triglycerides  0.198  0.165
HDL-C -0.104 -0.156
LDL-C  0.121  0.051
Serum creatinine 0.244*  0.217
ACR 0.270* 0.228*
eGFR  -0.265*  -0.282*

*P < 0.05; †P < 0.01. ACR, albumin creatinine ratio; BMI, body mass index; 
DBP, diastolic blood pressure; eGFR, estimated glomerular filtration rate; HbA1c, 
hemoglobin A1c; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low density 
lipoprotein cholesterol; SBP, systolic blood pressure.
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고  찰

본 연구에서는 당뇨병 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 경

동맥 죽상경화증과 사구체여과율의 감소 정도와의 상관관계를 알

아보기 위하여 354명의 환자들을 대상으로 경동맥 내중막 두께를 

측정하고 사구체여과율의 변화 정도를 계산하여 비교하였는데, 경

동맥 내중막 두께로 나타낸 경동맥 죽상경화증이 사구체여과율의 

감소 정도와 유의한 상관관계가 있음을 증명하였다.

제2형 당뇨병은 우리나라를 포함하여 전 세계적으로 말기 신질환

의 가장 많은 원인으로 보고되고 있다[19]. 그리고 제2형 당뇨병에서 

발병한 당뇨병 신증은 비가역적이고 진행성 질환으로 알려져 있다. 

당뇨병 신증의 진행에 있어 연령, 성별, 식이, 비만, 사회경제적인 요

인 및 고혈압이 중요한 역할을 하며, 잘 조절되지 않는 고혈압이 가

장 많은 영향을 주지만, 고혈압이 잘 조절되고 있는 경우에는 다른 

요인들이 더 중요할 수 있다[19,20]. 여러 연구들에서 연령[21], 남성

[21], 초기 사구체여과율이 낮은 경우[21,22], 처음 내원 시 공복 혈장 

혈당[22], 망막증의 동반[23]이 사구체여과율 감소의 중요한 위험 인

자들로 보고되었다. 단백뇨 자체도 당뇨병 신증의 진행에 있어 가장 

중요한 위험 인자로 알려지고 있다[23]. 그러나 제2형 당뇨병에서 당

뇨병 신증이 말기 신질환으로 진행하는 것과 관련된 위험 인자들이 

모두 밝혀져 있지는 못하다. 당뇨병 신증에서 사구체여과율의 감소 

속도는 다양하며, 연구들에 따라 -2-20 mL/min/yr의 속도로 보고되

고 있다. 여러 연구들에서 신기능의 진행성 악화와 관련된 요인들 

중 고혈압과 단백뇨가 가장 중요한 촉진 인자 중 하나로 알려지고 

있으며, 철저한 혈당 조절 및 안지오텐신 수용체 차단제나 안지오텐

신 전환효소 억제제의 신보호 작용이 신기능의 악화를 지연시킬 수 

있음이 보고되고 있다[21-23]. 본 연구에서는 모든 대상 환자들이 현

성단백뇨를 가지고 있으며, 83.3%에서 고혈압을 동반하고 있었으나 

약 2.4 ± 1.5년간의 추적 관찰 기간 동안 -4.9 ± 5.3 mL/min/yr의 신

기능 감소 속도를 보였는데, 이는 대상 환자의 89.9%가 안지오텐신 

전환효소 억제제나 안지오텐신 수용체 차단제를 복용하고 있어 비

교적 늦은 감소 속도를 보이는 것으로 판단된다.

제2형 당뇨병에서 미세알부민뇨의 존재는 현성단백뇨로의 진행

과 말기 신질환의 발생을 예측할 수 있고[24], 대혈관질환 및 사망률

의 예측 인자임이 수많은 연구들에서 밝혀져 있다[24,25]. 그리고 당

뇨병 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 신장 내 혈류역학적인 

변화는 전신적인 죽상경화증과 관련되어 있음이 보고된 바 있다[10]. 

따라서 제2형 당뇨병 환자에서 당뇨병 신증의 발생이나 진행과 관련

된 중요한 위험 인자들을 고려할 때 단백뇨의 변화뿐만 아니라 죽

상경화증도 신증의 예후에 영향을 줄 수 있다. 이와 관련된 연구로

는 Taniwaki 등[11]이 초기 당뇨병 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자

에서 사구체여과율과 경동맥의 죽상경화증이 관련되어 있음을 증

명한 바 있다. 

연령(aging)은 특히 40세 이후에서 사구체여과율 감소의 중요한 

위험 인자이고[26,27], 죽상경화증의 진행에 있어서도 가장 큰 영향

을 주는 인자이다[12]. 그러나 당뇨병 환자에서는 연령 외에 당뇨병

Table 4. Multiple regression analysis for risk factors associated with change of 
eGFR

Parameter β P  value

Age -0.342 0.025
Duration of diabetes -0.299 0.020
Use of antihypertensive drugs  0.105 NS
BMI -0.023 NS
HbA1c -0.110 NS
ACR -0.172 NS
Mean IMT -0.234 0.032

ACR, albumin creatinine ratio; BMI, body mass index; eGFR, estimated glomerular 
filtration rate; HbA1c, hemoglobin A1c; IMT, intima-media thickness; NS, not 
significant.
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Fig. 1. Relationship between change of estimated glomerular filtration rate (eGFR) and intima-media thickness (IMT). A. Mean IMT. B. Maximal IMT.
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의 유병기간도 죽상경화증의 진행에 있어 유의한 위험 인자로 보고

되고 있다[12]. Kogawa 등[28]은 당뇨병 환자에서 경동맥 내중막 두

께가 당뇨병이 없는 동일 연령군의 정상 대조군에 비하여 증가되어 

있음을 보고하여 당뇨병 자체가 죽상경화증의 중요한 위험 인자임

을 증명하였다. 본 연구에서도 제2형 당뇨병에서 연령이 사구체여과

율 및 사구체여과율의 감소와 관련되어 있고, 경동맥 내중막 두께의 

중요한 위험 인자임을 증명하였다.

당뇨병 환자에서 경동맥 내중막 두께와 요알부민배설률과의 관계

에 대한 많은 연구들이 있다. Yokoyama 등[16]은 단면 연구를 통해 

미세알부민뇨를 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 미세알부민뇨가 없

는 당뇨병 환자에 비하여 경동맥 내중막 두께가 증가되어 있음을 보

고하였고, 다른 일반적인 심혈관 위험 인자들을 보정한 후에도 요알

부민배설률의 증가는 경동맥 내중막 두께의 독립적인 위험 인자임

을 증명하였다. 당뇨병 환자들을 포함한 다른 연구[29]에서도 경동

맥 내중막 두께가 요알부민배설률과 관련되어 있음을 보고하였다. 

Yokoyama 등[16]과 Keech 등[30]은 요알부민배설률이 증가함에 따

라 경동맥 내중막 두께가 증가함을 보고하였으나, Mykkänen 등[31]

과 Ishimura 등[32]은 경동맥 내중막 두께가 요알부민배설률과 관련

이 없다고 다른 결과를 보고하였다. Hermans 등[33]은 326명의 제   

2형 당뇨병 환자를 포함한 806명의 대상군에서 경동맥 내중막 두께

가 요알부민배설률 및 사구체여과율과 유의한 관련성이 있다고 보

고하였으나, 연령과 같은 다른 인자들로 보정 시에는 이러한 연관성

이 관찰되지 못하였고, Preston 등[34]도 33명의 당뇨병 환자를 포함

한 104명의 만성 신질환 환자에서 사구체여과율의 감소에 따라 경

동맥 내중막 두께가 증가함을 관찰하였으나, 경동맥 내중막 두께와 

요알부민배설률 사이의 관련성은 발견하지 못하였다. Freedman 등

[35]도 588명의 제2형 당뇨병 환자에서 정상알부민뇨군, 미세알부민

뇨군, 현성단백뇨군 간에 경동맥 내중막 두께의 차이가 없음을 보고

하였다. 본 연구에서는 경동맥 내중막 두께가 증가되어 있는 당뇨병 

신증 환자에서 알부민/크레아티닌 비가 유의하게 높았고, 초기 사구

체여과율도 더 낮았으며, 특히 사구체여과율 감소의 진행 속도도 더 

빠름을 보여주었다. 그리고 단순회귀분석에서도 경동맥 내중막 두

께와 알부민/크레아티닌 비 사이에 유의한 상관관계가 증명되었다. 

이는 경동맥 내중막 두께가 더 두꺼운 군이 연령이 더 높고 보다 긴 

당뇨병 유병기간을 보임으로서 나타나는 효과일 수도 있으나 다중

회귀분석에서 연령으로 보정하여도 이러한 효과가 지속됨을 알 수 

있었다. 그러나 본 연구에서는 지질 농도 및 혈압이 경동맥 내중막 

두께와 유의한 상관관계를 보이지 않아 다른 연구들과 상이한 결과

를 보여주었는데, 이는 대상군의 93.7% (332명/354명)가 항고혈압제

제를 복용 중이었고, 90.4% (320명/354명)가 스타틴 또는 파이브레

이트 제제를 복용하고 있어 이러한 결과가 나타난 것으로 판단된다. 

따라서 본 연구에서 지질 농도 및 혈압과 경동맥 내중막 두께와의 

상관관계는 정확히 판단할 수 없다고 생각된다.

당뇨병 환자에서 경동맥 내중막 두께와 사구체여과율과의 관련 

성에 대한 연구들도 있다. Kawamoto 등[36]은 요알부민배설률의 측

정 없이 경동맥 내중막 두께와 사구체여과율 간에 역상관관계가 있

음을 증명하였다. Dong 등[37]도 요알부민배설률이 증가하지 않은 

1,009명의 당뇨병 환자에서 경동맥 내중막 두께와 사구체여과율이 

유의한 상관관계가 있음을 관찰하였다. 특히 Taniwaki 등[11]은 61명

의 제2형 당뇨병 환자에서 정상알부민뇨군과 미세알부민뇨군 사이에 

경동맥 내중막 두께의 차이가 없으나, 사구체여과율과는 역상관관

계가 있음을 보고하였고, Ito 등[15]도 제2형 당뇨병 환자에서 경동맥 

내중막 두께가 요알부민배설률에 따른 당뇨병 신증의 병기보다 사구

체여과율과 더욱 밀접한 상관관계를 보임을 보고하였다. 본 연구에서

도 경동맥 내중막 두께가 증가한 군에서 사구체여과율이 유의하게 

낮음을 보여주었고, 이는 단순회귀분석에서도 경동맥 내중막 두께

와 사구체여과율과의 연관성이 증명되었다. 그러나 아직까지 제2형 

당뇨병 환자에서 경동맥 내중막 두께가 사구체여과율의 감소 속도에 

어떠한 영향을 미치는지에 대한 연구는 거의 없다. 본 연구에서는 사

구체여과율의 감소 속도가 경동맥 내중막 두께로 표현된 죽상경화증

의 정도와 유의한 상관관계를 관찰할 수 있었으며, 다중회귀분석에

서도 경동맥 내중막 두께가 사구체여과율의 감소율에 영향을 주는 

독립적인 위험 인자임을 보여주었다. 이는 당뇨병 신증 환자에서 경

동맥 내중막 두께가 증가되어 있을수록 향후에 신기능이 악화되는 

속도가 더 빠를 것으로 예측할 수 있으므로 이에 대한 관리를 강화

한다든가 더 자주 사구체여과율을 측정해야 하는 등 일종의 예측 인

자의 하나로서 경동맥 내중막 두께의 역할을 제시한다고 할 수 있다.

경동맥 내중막 두께가 증가할수록 당뇨병 신증의 진행을 악화시

킬 수 있는 기전으로는 경동맥 내중막 두께로 표현되는 전신적인 죽

상경화증이 신장 내 사구체나 미세혈관의 혈류역학적인 변화에 영

향을 줌으로써[10] 신증의 진행에 가장 큰 영향을 줄 것으로 생각되

며, 그 외에 신혈관의 죽상경화증, 동반된 다른 미세혈관 합병증의 

중증도, 사용되는 약제들의 차이 등을 제시할 수 있겠다.

본 연구의 제한점은 단백뇨의 원인에 당뇨병 이외에도 여러 질환

이나 상태가 있을 수 있는데 이들에 대한 검사를 하지 않았다는 점

과 전향적인 연구가 아니라는 것이다. 또한 환자들의 추적 관찰 기

간이 평균 2.4년으로 사구체여과율의 변화를 관찰하기에는 비교적 

단기간이었다는 점이다.

결론적으로 당뇨병성 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 경동

맥 죽상경화증은 알부민/크레아티닌 비와 관련되어 있었으며, 나이

와 당뇨병의 유병기간을 보정한 후에도 사구체여과율 감소의 독립

적인 예측 인자로 나타났다.

요  약

배경: 당뇨병 신증은 말기 신질환의 가장 많은 원인을 차지하고 
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사망률이 더 높아 예방과 적절한 관리가 중요하다. 죽상경화증이 당

뇨병 신증과 관련되어 있다는 보고는 많으나 경동맥 내중막 두께가 

사구체여과율의 변화에 어떠한 영향을 주는지에 대한 연구는 거의 

없다. 이에 당뇨병 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 경동맥 내

중막 두께가 사구체여과율의 감소에 어떠한 영향을 주는지 알아보

고자 하였다.

방법: 2007년 1월부터 12월까지 제2형 당뇨병으로 외래 방문 중인 

40세 이상의 환자 중에서 당뇨병 신증으로 진단받고 경동맥 내중막 

두께 측정을 시행하였으며 신증에 대한 평가 및 추적 관찰이 적어

도 1년 이상 이루어진 354명의 환자를 대상으로 후향적으로 조사하

였다. 모든 환자에서 경동맥 내중막 두께, 알부민/크레아티닌 비, 사

구체여과율 등을 조사하였다.

결과: 경동맥 내중막 두께가 증가한 군에서 알부민/크레아티닌 비

와 사구체여과율의 감소율이 유의하게 높았고, 초기 사구체여과율

은 유의하게 더 낮았다. 경동맥 내중막 두께는 연령, 당뇨병의 유병

기간, 혈청 크레아티닌, 알부민/크레아티닌 비, 사구체여과율과 유의

한 상관관계를 보였다. 사구체여과율의 감소율은 평균 내중막 두께, 

최대 내중막 두께, 연령, 당뇨병의 유병기간, 요알부민/크레아티닌 

비, 사구체여과율과 상관관계를 보였다. 다중회귀분석에서 연령, 당

뇨병의 유병기간, 평균 내중막 두께가 사구체여과율의 감소율에 영

향을 주는 독립적인 위험 인자로 나타났다.

결론: 당뇨병성 신증을 동반한 제2형 당뇨병 환자에서 경동맥 죽

상경화증은 알부민/크레아티닌 비와 관련되어 있었으며, 나이와 당

뇨병의 유병기간을 보정한 후에도 사구체여과율 감소의 독립적인 

예측 인자로 나타났다.
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