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본 진료지침은 당뇨병콩팥병 진단과 치료와 관련하여 현장의 의료진에게 진료, 연구, 교육에 실질적인 도움을 주기 위
해 2022년까지 발표된 문헌들을 대한신장학회의 전문가들이 모여 검토한 후 근거를 기반으로 하여 의견을 정리한 것
이다. 이에 대해 다른 견해가 있을 수 있으며, 개별 환자 진료에서 최선의 선택은 여러 여건에 따라 차이가 발생할 수 있
다. 이 진료지침이 당뇨병콩팥병 환자의 실제 진료에 유용하기를 바라지만 어떠한 규제를 제시하거나 표준진료를 정의
하지 않으며 또한 절대적인 치료법으로 해석되어서도 안 된다. 임상진료에 있어 다양성은 불가피하며 개별 환자의 상
태, 의료 환경과 제도 및 진료 형태 등에 따라 다양한 접근법과 치료법을 고려하고 선택할 수 있다. 따라서 각 의료전문
가는 본 진료지침을 그들의 임상진료에 어떻게 적용할 것인지 고민할 필요가 있다. 본 진료지침은 법적 지위 또는 구속
력을 가지지 않으며, 실제 임상진료 현장에서 이루어지는 환자의 치료 결과에 대한 책임은 치료 담당자에게 직접 귀속
되고 본 학회는 그 책임에 귀속되지 않음을 밝힌다. 본 진료지침은 대한신장학회 진료지침위원회에서 개발 및 제작하였
으며 본 학회의 허락 없이 수정, 변형, 무단 전제할 수 없다. 이 내용을 신문, 방송, 참고문헌, 세미나 등에 인용할 때에
는 반드시 대한신장학회에서 수행한 연구사업의 결과임을 밝혀야 하며, 내용 중 문의사항이 있을 경우에는 대한신장학
회 진료지침위원회에 연락을 요한다.
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대한신장학회 등록사업 자료에 의하면 우리나라 말기콩팥병 환자의 발생

은 최근 1-2년 사이에 다소 주춤하는 경향이 있으나 유병률은 여전히 상승 

추세에 있습니다. 더욱이 다른 나라와 비교해보면 우리나라는 말기콩팥병

의 발병이 매우 높은 나라 중 하나이며 단위 인구당 말기콩팥병 유병률도 상

위권에 속합니다. 이에 따라 투석 치료를 위하여 투입되는 의료 비용이 1년

에 3조 원에 육박하며 무엇보다도 환자 개개인에게는 투병 생활로 인한 삶

의 질 저하 및 정서적인 어려움 등 다방면으로 경제 및 사회 부담을 초래하

게 됩니다. 현재와 같이 말기콩팥병 환자 수의 증가 추세가 꺾이지 않으면 

이러한 상황이 더 악화될 것임이 분명합니다. 당뇨병은 이러한 말기콩팥병의 

주요 원인 질환으로 수십여 년 전부터 부동의 1위를 차지하고 있습니다. 2021

년 기준 우리나라 말기콩팥병 환자의 거의 절반이 당뇨병에 의한 것으로 추

정되고, 더 큰 문제는 이러한 상황이 개선될 여지가 보이지 않는다는 점입니

다. 2020년 기준 우리나라 30세 이상 당뇨병 환자가 600만 명을 넘어서고 있

는 반면 치료를 받고 있는 당뇨병 환자들 중 목표 내 조절률은 오히려 감소

하는 추세를 보이고 있습니다. 더욱이 통계청 자료에 따르면 우리나라는 전

세계에서도 유례없이 빠른 저출산 및 고령화를 경험하고 있어 소아청소년 

인구는 줄어들고 고령 인구가 많아지며 기대 수명이 늘고 있습니다. 이로 인

해 우리나라 당뇨병 유병 인구 증가는 지속될 것으로 보여 당뇨병과 관련된 

콩팥병 합병증 발생은 앞으로도 더 증가될까 우려됩니다. 

이에 대한신장학회에서는 당뇨병 대란에 이은 ‘당뇨병콩팥병 위기 상황’

에 대응하고자 효율적인 대처 방안들을 마련 중에 있으며 그 일환으로 의료

진들에게 실질적인 도움이 되고자 ‘대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침’을 

발간의 말



개발하게 되었습니다. 우리나라 당뇨병콩팥병의 현황부터 성인 및 소아청소

년 당뇨병콩팥병 치료에 이르기까지 최신 의학 데이터를 기반으로 하여 당

뇨병콩팥병 환자 진료 시 꼭 필요한 내용들을 기술해 당뇨병콩팥병 환자를 

진료하시는 선생님들께 조금이라도 도움이 되고자 합니다. 비록 우리나라에

서 개발하는 당뇨병콩팥병 분야의 첫 진료지침인 관계로 미흡한 부분은 있

겠으나 이를 시작으로 하여 향후 축적될 지식과 경험을 바탕으로 지속적으

로 수정 및 보완된다면 우리나라 당뇨병콩팥병 위기 상황을 극복하는데 있

어 조금이라도 기여할 수 있지 않을까 기대합니다. 

진료지침 일부 내용이 우리나라 의료 현실과 제도와는 다소 차이가 있지만 

언젠가는 반드시 우리나라 당뇨병콩팥병 환자도 전세계 환자와 동등한 치

료와 관리를 받을 수 있기를 바라 마지않는 마음에서 원칙적으로 개발하고

자 하였습니다. 마지막으로 본 진료지침 개발을 위하여 선두 지휘해 주시고 

아낌없는 지원을 해주신 임춘수 이사장님과 김성균 총무이사님께 감사드립

니다. 또한 우리나라 당뇨병콩팥병 퇴치를 위하여 지금도 일선 진료 현장에

서 묵묵히 애써주시는 대한신장학회의 모든 회원들께도 지면을 통해 감사

의 말씀을 드립니다. 
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3년여 가까이 지속된 코로나바이러스감염증-19(코로나19)는 우리 사회 

여러 분야에 큰 영향을 끼쳤습니다. 코로나19에 의한 전세계 인구의 건강 위

협은 심각하여 현재까지 약 660만 명이 사망한 것으로 추정됩니다. 그러나 

사실 보건 의료분야에서는 인류 건강에 가장 큰 문제를 일으키는 것은 이러

한 급성전염병이 아닙니다. 소위 비전염질환이라고도 하는 만성질환은 이미 

인류 역사와 함께 오랜 시간 동안 범유행하고 있었습니다. 당뇨병, 심뇌혈관

혈관, 암 등 만성질환들에 의한 전세계 연간 사망자수는 4,100만 명 이상이

고 이는 전세계 인구 사망의 74%에 육박합니다. 호흡기질환, 심장병, 뇌졸

중, 당뇨병, 간질환 그리고 콩팥병 환자에서 코로나19 노출로 인한 사망 위

험이 유의하게 높았다는 점을 고려하면 결국 코로나19 사망자 수 상당수는 

만성질환자라는 것을 시사합니다. 코로나19 범유행 시기에 상대적으로 만

성질환 관리가 위축되었다는 지적이 있고 이 기간 동안 제대로 받지 못한 의

료관리의 영향은 앞으로 몇 년 후에 더욱 부각될지도 모릅니다.

콩팥을 다루는 의사로서 걱정하는 부분은 비단 코로나19 영향뿐만이 아닙

니다. 지난 수십여 년 동안 지속되는 우리나라 말기콩팥병 환자 수의 가파른 

증가세를 고려해보면 재난 수준 혹은 위기 상황로 인식되어야 합니다. 말기

콩팥병은 국내에서 매년 약 2만 명 가까이 새로이 진단되고 이러한 추세라면 

향후 10년 정도 후면 우리나라가 전세계에서 말기콩팥병 유병률이 가장 높

게 될 것입니다. 이는 우리나라가 현재 고령사회이면서 당뇨병 환자의 급증

이 주된 이유입니다. 말기콩팥병의 원인질환 중 현재 당뇨병이 가장 위협이 

되고 있어서 당뇨병을 제대로 관리하지 않으면 당뇨병콩팥병을 비롯한 다양

한 합병증이 발생하고 말기콩팥병으로 진행되어 신대체요법을 받게 되면 환

추천의 말



자 자신은 물론 가족과 사회가 겪는 부담과 고통은 매우 크게 될 것입니다.

이렇게 재난 수준으로 급증하고 있는 당뇨병콩팥병의 억제를 위해 대한

신장학회에서는 콩팥병 관리 목표와 함께 효율적인 대응 방안을 구체화할 

Kidney Health Plan 2033을 발표할 예정입니다. 이 캠페인을 통하여 당뇨

병콩팥병을 포함하여 모든 콩팥병에 대한 인식 제고를 위해 콩팥의 중요

성 및 그 질병의 심각성에 대하여 대국민 콩팥 건강 홍보 활동을 펼치고 유

관 학회 및 보건당국과 협력하여 범국가적인 대응 전략의 마련을 위해 노

력할 것입니다. 이러한 활동의 하나로 이번에 대한신장학회 진료지침위원

회의 주도로 ‘대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침’을 발간하게 되었습니

다. 이 진료지침이 당뇨병과 당뇨병콩팥병에 대한 체계적이고 실질적인 대

처에 도움이 되었으면 합니다. 앞으로도 대한신장학회는 우리나라 콩팥병 

예방과 치료를 위하여 가장 앞장서서 대처하도록 하겠습니다. 감사합니다.

2023년 4월 29일
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주요 약어 및 우리말 의학용어



주요 약어 및 우리말 의학용어

영문  약어 한글

A Study to Evaluate the Use of Rosuvastatin in Subjects 
on Regular Dialysis: an Assessment of Survival and 
Cardiovascular Events

AURORA

Acarbose 아카보스

Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 
Diamicron Modified Release Controlled Evaluation ADVANCE

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes ACCORD

Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes-
Blood Pressure ACCORD-BP

Acute kidney injury AKI 급성콩팥손상

Advanced glycation end product 최종당화산물

African American Study on Kidney Disease AASK

Age-standardized incidence 연령표준화발생률

Age-standardized prevalence 연령표준화유병률

Agonist 작용제

Albumin-to-creatinine ratio ACR 알부민-크레아티닌비

Albuminuria 알부민뇨

Aldosterone 알도스테론

Alogliptin 알로글립틴

Ambulatory blood pressure monitoring ABPM 활동혈압측정

Ambulatory glucose profile AGP 활동혈당개요

American College of Cardiology ACC 미국심장학회

American Diabetes Association ADA 미국당뇨병학회

American Heart Association AHA 미국심장협회

American Society of Nephrology ASN 미국신장학회

Anagliptin 아나글립틴

Angiotensin converting enzyme inhibitor ACEi 안지오텐신전환효소억제제

Angiotensin II 안지오텐신II

Angiotensin receptor blocker ARB 안지오텐신수용체차단제

Ankle brachial index ABI 발목위팔지수

Antagonist 길항제

10 당뇨병콩팥병 진료지침



영문  약어 한글

Arteriovenous fistula AVF 동정맥루

Arteriovenous graft AVG 인조혈관접근로

Aspirin 아스피린

Atherosclerosis 죽상경화증

Atherosclerotic cardiovascular disease ASCVD 죽상경화심혈관질환

Atorvastatin 아토르바스타틴

Autonomic neuropathy 자율신경병증

Autosomal dominant polycystic kidney disease 보통염색체우성다낭콩팥병

Blood glucose monitoring 혈당감시

Calcium polystyrene sulfonate 폴리스티렌설폰산칼슘

Carotid bruit 경동맥잡음

Catecholamine 카테콜아민

Chronic kidney disease CKD 만성콩팥병

Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration CKD-EPI

Chronic Kidney Disease in Children CKiD

Claudication 파행(=절뚝거림)

Clopidogrel 클로피도그렐

Complementary and alternative medicine CAM 보완대체의학

Comprehensive treatment 포괄치료

Continuous glucose monitoring CGM 연속혈당감시

Coronary artery disease CAD 관상동맥병

Creatinine Cr 크레아티닌

Cycle ergometer 고정식 자전거 운동

Cystatin C 시스타틴C

Cytokine 사이토카인

Dapagliflozin 다파글리플로진

Diabetes 당뇨병

Diabetes and Lifestyle Cohort Twente DIALECT

Diabetes Control and Complications Trial DCCT

Diabetic foot 당뇨병발

Diabetic ketoacidosis 당뇨병케토산증

Diabetic kidney disease 당뇨병콩팥병

Diabetic nephropathy 당뇨병신(장)병증
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영문  약어 한글

Diabetic retinopathy 당뇨병망막병증

Diastolic blood pressure DBP 확장기혈압

Die Deutsche Diabetes Dialyse Studie 4D 

Dipeptidyl peptidase-4 inhibitor DPP-4i 다이펩타이드분해효소-4억제제

Distal symmetric polyneuropathy 원위대칭다발신경병증

Dry weight 건체중(=투석목표체중)

Dulaglutide 둘라글루타이드

Duloxetine 둘록세틴

Dyslipidemia 이상지혈증

Effective circulating volume 유효순환용적

Efferent arteriole 날세동맥

Efpeglenatide 에페글레나타이드

Elastic band 탄력붕대

Elliptical trainer 타원형 운동기구

Empagliflozin 엠파글리플로진

End-stage kidney disease ESKD 말기콩팥병

End-stage renal disease ESRD 말기신장병

Eplerenone 에플레레논

Ertugliflozin 에르투글리플로진

Erythropoiesis stimulating agent ESA 적혈구형성자극제

Esaxerenone 에삭세레논

Estimated glomerular filtration rate eGFR 추정사구체여과율

European Atherosclerosis Society EAS 유럽동맥경화학회

European Renal Best Practice ERBP

European Society of Cardiology ESC 유럽심장학회

European Society of Hypertension ESH 유럽고혈압학회

Evogliptin 에보글립틴

Extracellular fluid ECF 세포외액(=세포바깥액)

Ezetimibe 에제티미브

Fibrosis 섬유증(혹은 섬유화)

Finerenone 피네레논

FInerenone in chronic Kidney Disease and type 2 
diabetes: Combined FIDELIO-DKD and FIGARO-DKD 
Trial programme Analysis

FIDELITY
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영문  약어 한글

Finerenone in Reducing Kidney Failure and Disease 
Progression in Diabetic Kidney Disease

FIDELIO-
DKD

Finerenone in Subjects with Type 2 Diabetes Mellitus 
and the Clinical Diagnosis of Diabetic Kidney Disease

FIGARO-
DKD

Finnish Diabetic Nephropathy FinnDiane

Fructosamine 프럭토사민

Gabapentin 가바펜틴

Gastroparesis 위마비

Gemigliptin 제미글립틴

Gliclazide 글리클라자이드

Glimepiride 글리메피라이드

Glipizide 글리피자이드

Glomerular basement membrane GBM 사구체기저막

Glomerular hyperfiltration 사구체과여과

Glomerulosclerosis 사구체경화증

Glucagon 글루카곤

Glucagon-like peptide-1 GLP-1 글루카곤유사펩타이드-1

Glucose dehydrogenase 포도당탈수소효소

Glucose management index 혈당관리지수

Glucose management indicator GMI 혈당관리표시기

Glucose variability 혈당변동성

Glucosuria (glycosuria) 당뇨

Glycated (glycosylated) hemoglobin, hemoglobin A1c 당화혈색소

Glycated albumin 당화알부민

Glycerol 글리세롤

Gynecomastia 여성형유방(증)

Hand-held weight 아령

Hazard ratio HR 위험비

Hemodialysis HD 혈액투석

High-density lipoprotein cholesterol 고밀도지단백질콜레스테롤
(=HDL-콜레스테롤)

High-flux membrane 고유량투석막

High transport 고이동

Home blood pressure monitoring HBPM 가정혈압측정
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영문  약어 한글

Hyperfiltration 과여과

Hyperglycemia 고혈당

Hyperkalemia 고칼륨혈증

Hyperlipidemia 고지혈증

Hyperparathyroidism 부갑상샘항진증

Hypoperfusion 관류저하

Icodextrin 아이코덱스트린

Incretin 인크레틴

Initiating Dialysis Early and Late IDEAL

Intensive 집중(=철저한)

International Diabetes Federation IDF 국제당뇨병연맹

International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes ISPAD 국제소아청소년당뇨병학회

International Working Group on the Diabetic Foot IWGDF

Interstitial fibrosis 사이질섬유화

Intracellular fluid ICF 세포내액(=세포속액)

Intraglomerular pressure 사구체내압

Intradialytic hypontension 투석 중 저혈압

Investigation on Type 2 Diabetic Nephropathy INNOVATION

Ipragliflozin 이프라글리플로진

Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial IDNT

Isotope dilution mass spectrometry IDMS

Ketonuria 케톤뇨

Ketosis 케톤증

Kidney biopsy 콩팥생검

Kidney Disease Improving Global Outcome KDIGO

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative KDOQI

Korea National Health and Nutrition Examination 
Survey KNHANES 한국국민건강영양조사

Korean Renal Dialysis System KORDS 대한신장학회 
투석환자등록사업

Lactic acidosis 젖산산증

Linagliptin 리나글립틴

Liraglutide 리라글루타이드
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영문  약어 한글

Lobeglitazone 로베글리타존

Low-density lipoprotein cholesterol 저밀도지단백질콜레스테롤
(=LDL-콜레스테롤)

Low-flux membrane 저유량투석막

Macroalbuminuria 다량알부민뇨

Macular 황반

Maculopathy 황반병증

Major adverse cardiovascular event MACE 주요심혈관사건

Maximal tolerated dose 최대내약용량

Mean arterial pressure MAP 평균동맥압

Meglitinide 메글리티나이드

Mesangium 메산지움

Meta-analysis 메타분석

Metabolic acidosis 대사산증

Metformin 메트포민

Michigan Neuropathy Screening Instrument MNSI

Microalbuminuria 미세알부민뇨

Microalbuminuria, Cardiovascular and Renal Out-
comes–Heart Outcomes. Prevention Evaluation

Micro-
HOPE

Mineralocorticoid receptor antagonist MRA 무기질부신피질호르몬
수용체길항제

Modification of Diet in Renal Disease MDRD

Nateglinide 나테글리나이드

National Institute for Health and Care Excellence NICE

National Kidney Foundation NKF 미국신장재단

Natural health product NHP 자연건강제품

Nephrotic syndrome 신증후군

Nitric oxide 산화질소

Nonsteroid 비스테로이드

Nonsteroidal antiinflammatory drug NSAID 비스테로이드소염제

Odds ratio OR 오즈비

Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with 
Ramipril Global Endpoint Trial ONTARGET

Opioid 아편유사제
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영문  약어 한글

Orthostatic proteinuria 기립단백뇨

Osmotic shift 삼투이동

Patiromer 파티로머

Peripheral arterial disease PAD 말초동맥질환

Peripheral neuropathy 말초신경병증

Peritoneal dialysis PD 복막투석

Pin-prick test 바늘찌름검사

Pioglitazone 피오글리타존

Placebo 위약

Polyneuropathy 다발신경병증

Pooled analysis 통합분석

Post-hoc analysis 사후비교분석

Potassium K 포타슘

Prediabetes 당뇨병전단계

Pregabalin 프레가발린

Primary aldosteronism 일차알도스테론증

Primary prevention 일차예방

Proliferative diabetic retinopathy 증식당뇨병망막병증

Prospective study 전향연구

Protein-energy malnutrition 단백질-에너지영양실조

Pseudohyperkalemia 거짓고칼륨혈증

Random blood glucose 무작위혈당

Randomized Aldactone Evaluation Study RALES

Randomized controlled trial RCT 무작위대조시험

Reactive oxygen species ROS 반응산소족

Reduction of Endpoints in NIDDM with the Angioten-
sin II Antagonist Losartan RENAAL

Renal replacement therapy RRT 신대체요법

Renal transplantation 콩팥이식

Renin-angiotensin-aldosterone system RAAS 레닌-안지오텐신-
알도스테론계

Renin-angiotensin system RAS 레닌-안지오텐신계

Repaglinide 레파글리나이드
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영문  약어 한글

Residual renal function 잔여콩팥기능

Resistance training 저항훈련

Retinal detachment 망막박리

Retrospective study 후향연구

Rosuvastatin 로수바스타틴

Saxagliptin 삭사글립틴

Self-monitoring of blood glucose SMBG 자기혈당측정

Semaglutide 세마글루타이드

Shared decision making SDM 공유의사결정

Short acting insulin 단기작용인슐린

Simvastatin 심바스타틴

Sitagliptin 시타글립틴

Sodium Na 소듐

Sodium-glucose cotransporter 2 SGLT2

Sodium zirconium cyclosilicate 지르코늄 사이클로실산
나트륨

Spironolactone 스피로놀락톤

Spot urine 단회뇨

Stage 단계, 기

Statin 스타틴

Stroke 뇌졸중

Structured exercise 구조화된 운동

Study of Heart and Renal Protection SHARP

Subgroup analysis 하위군분석

Sulfonylurea 설포닐유레아

Survival rate 생존율

Sympathetic nervous system SNS 교감신경계

Systematic review 체계적문헌연구

Systolic blood pressure SBP 수축기혈압

Systolic Blood Pressure Intervention Trial SPRINT

Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE 
iNtolerant subjects with cardiovascular disease

TRAN-
SCEND

Teneligliptin 테네리글립틴
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영문  약어 한글

Thiazide 싸이아자이드

Thiazolidinedione TZD 싸이아졸리딘다이온

Time in range TIR 혈당이 목표범위 내 있는 
시간 비율

Total cholesterol 총콜레스테롤

Tramadol 트라마돌

Transient ischemic attack TIA 일과성허혈발작

Treadmill 트레드밀

Triglyceride 트라이글리세라이드
(=중성지방)

Type 1 diabetes 1형당뇨병

Type 2 diabetes 2형당뇨병

UK Prospective Diabetes Study UKPDS

Ultrafiltration rate UFR 초미세여과율

Ultrashort acting insulin 초단기작용인슐린

United States Renal Data System USRDS

Uremia 요독증

Uremic 요독(증)-

Urinary sediment 요침전물

Urogenital 비뇨생식(기)-

US National Health and Nutrition Examination Survey NHANES 미국국민건강영양조사

Valsalva maneuver 발살바법

Vascular access 혈관통로

Vildagliptin 빌다글립틴

Vitreous hemorrhage 유리체 출혈

Voglibose 보글리보스

Weight machine 역도기기

Whole grain 통곡물

World Bank 세계은행

World Health Organization WHO 세계보건기구

α-glucosidase inhibitor α-GI 알파-포도당화물분해
효소억제제

10-year cardiovascular disease risk 10년 심혈관질환 위험도
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서론



서론

우리나라 성인 당뇨병 환자가 600만명을 이미 넘어섰고 2026년이면 초고령사

회에 진입 예정이라는 소식은 신장전문의들에게 크나큰 근심으로 다가오고 있

다. 당뇨병 유병률이 급증하고 노인 인구가 늘어난다는 것은 곧 만성콩팥병과 말

기콩팥병 환자의 증가를 초래한다는 뜻이기 때문이다. 대한신장학회 투석환자 

등록사업 자료를 보아도 혈액투석, 복막투석 혹은 콩팥이식 등 신대체요법을 받

고 있는 말기콩팥병 환자의 거의 절반이 당뇨병이 원인이라는 사실은 당뇨병 발

생과 유병률이 당장 줄어들지 않는 한 향후 몇 년 간은 당뇨병에 의한 콩팥 합병

증 환자가 지속적으로 증가할 것임을 시사하고 있어 ‘당뇨병 대란’을 넘어서 ‘당

뇨병에 의한 만성콩팥병 대란’이 예상되고 있다. 이렇게 증가되는 당뇨병에 의

한 만성콩팥병 환자를 최적으로 진료하고자 하는 목표로 최근 KDIGO에서 진료

지침을 수정하여 발표하고 국내외 여러 유관학회에서도 관련 내용을 단편적으

로 제시하고 있으나 원인 질환으로서의 당뇨병이 아닌 결과 질환인 콩팥병을 위

주로 우리나라 여건에 맞추어 제시된 진료지침은 없었다. 또한 이미 진행한 당

뇨병콩팥병 환자에서는 결국 신대체요법을 준비해야 하므로 당뇨병에 의한 콩

팥 합병증이 발생하기 전 혹은 당뇨병콩팥병 초기에 철저한 치료와 관리가 필요

할 것은 분명하다. 이에 대한신장학회에서는 당뇨병에 의한 말기콩팥병 대란을 

막고자 Kidney Health Plan 2033의 일환으로서 최신의 근거와 자료를 기반으

로 하여 ‘대한신장학회 당뇨병콩팥병 진료지침’을 개발 및 제작함으로써 당뇨병

콩팥병 진료에 도움이 되고자 한다. 

당뇨병콩팥병 환자 진료 영역에는 식이요법부터 신대체요법까지 포함되므로 
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콩팥병 진료 경험이 필요한 특수 분야이기도 하다. 한편, 콩팥병 위험이 높거나 

콩팥병이 동반된 당뇨병 환자에서의 혈당 관리 및 신장전문의 협진 시기 등도 기

술되어 있으므로 본 진료지침은 당뇨병콩팥병 환자를 진료하는 국내 신장전문

의, 소아청소년신장전문의 그리고 투석전문의에게만 사용이 국한되는 것이 아

니며 당뇨병 환자 진료에 관여하는 다양한 의료 환경의 모든 임상의사들에게도 

참고 문헌으로서 적용될 수 있을 것이다. 특히 당뇨병콩팥병 치료를 하는데 있

어 국내 여건에 맞추어 임상의사들이 편리하게 사용할 수 있도록 명백한 근거를 

바탕으로 하되 만약 근거가 미약한 경우 전문가 의견을 추가함으로써 진료 현장

에서 의사결정을 하는데 유용할 수 있도록 하였다. 더 나아가 본 진료지침은 수

련 과정의 전공의, 전임의 및 임상교육자들에게 교육 자료로도 활용될 수 있을 

것이며 본 진료지침에서 아직 해결되지 않은 영역의 경우 임상연구자 및 의과학

자들에게는 연구 목표로 제시될 수도 있을 것이다. 

진료지침의 주된 대상자는 모든 형태의 의료기관에 내원하는 당뇨병콩팥병 

환자이다. 일반적으로 당뇨병콩팥병(diabetic kidney disease)이라 함은 당뇨

병이 원인 질환으로서 발생한 만성콩팥병을 지칭하는 것이다. 당뇨병 환자에

서 발생하는 만성콩팥병은 일반적으로 당뇨병이 원인 질환으로 작용하지만 당

뇨병에 의한 콩팥병 발생 기전이 워낙 복합적이고 콩팥생검으로 확인하지 않는 

한 일부에서는 다른 원인이 콩팥병을 일차적으로 유발하였을 수도 있을 것이다. 

이러한 이유 때문에 KDIGO에서는 진료지침 명칭을 ‘만성콩팥병이 동반된 당뇨

병’ 진료지침이라고 명명하기도 하였다. 하지만 설령 당뇨병이 콩팥병의 일차적

인 원인 질환이 아니라고 하더라도 당뇨병이 동반되어 있다는 사실 자체로 보

면 임상경과 중 당뇨병이 어떤 식으로든 콩팥에 영향을 줄 것이라는 점을 고려한

다면 ‘당뇨병콩팥병’이라는 용어의 사용이 불합리한 것은 아니다. 더군다나 ‘당

뇨병’과 ‘콩팥병’을 함께 사용함으로써 당뇨병의 대표적인 합병증이 콩팥병이라

는 인식 개선에 도움이 될 것이다. 아울러 전통적으로 오래 사용해온 당뇨병신

장병증 혹은 당뇨병신병증(diabetic nephropathy)이라 하는 용어는 병리 혹은 
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임상 진단명으로서의 정의가 제대로 이루어지지 않았으므로 본 진료지침에서

는 이 용어를 사용하지 않지 않는다. 향후 수정 개발될 진료지침에는 이러한 당

뇨병콩팥병 환자들을 개발 파트너로서 포함시킴으로써 본 진료지침의 사용자인 

임상의사는 물론 대상자가 되는 환자 입장에서도 친화적으로 개발될 수 있기를 

희망한다. 마지막으로 본 진료지침의 개발이 우리나라 당뇨병콩팥병 진료에 있

어 획기적인 전환점이 될 수 있기를 기대하면서 본 진료지침의 권고 요약을 아

래와 제시하고자 한다.
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제1장 당뇨병콩팥병과 말기콩팥병 현황

1.1. 전 세계 당뇨병, 만성콩팥병 및 말기콩팥병 역학
1.1.1. �전 세계적으로 당뇨병 유병률은 급격히 증가하고 당뇨병 발생률은 감소 또는 증감이 

없는 상태이다. 이러한 경향은 고소득 국가에서 두드러진다.
1.1.2. �전 세계적으로 당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 환자보다 만성콩팥병 발생 위험이 2배 

정도 높다. 당뇨병콩팥병 유병률은 지역별, 국가별로 차이가 크지만, 발생률의 차이
는 크지 않다.

1.1.3. �당뇨병말기콩팥병의 발생률은 지역별.국가별로 큰 차이가 있으나, 당뇨병은 전 세계
적으로 말기콩팥병의 가장 주요한 발생 원인이다.

1.2. 우리나라 당뇨병, 만성콩팥병 및 말기콩팥병 역학
1.2.1. 우리나라 당뇨병 유병률은 증가하고 있으나, 발생률은 감소하고 있다.
1.2.2. �우리나라에서 당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 환자보다 만성콩팥병 발생 위험이 2배 

정도 높다.
1.2.3. �우리나라에서 당뇨병은 말기콩팥병 원인 질환 중 절반 정도를 차지하는 가장 흔한 원

인 질환으로, 말기콩팥병 환자 발생 증가를 주도하고 있다.
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제2장 당뇨병콩팥병 진단과 신장전문의 협진 시기

2.1. 당뇨병콩팥병 진단 기준
2.1.1. �당뇨병콩팥병에 대한 선별검사는 1형당뇨병 환자에서 당뇨병을 진단받은 시점에서 

5년 후부터 시행한다.
2.1.2. �당뇨병콩팥병에 대한 선별검사는 2형당뇨병 환자에서 당뇨병을 진단받은 시점부

터 시행한다.
2.1.3. �당뇨병이 진단되면 적어도 1년마다 알부민뇨와 추정사구체여과율을 측정하는 것

을 권장한다.

2.2. 당뇨병콩팥병 진단을 위한 콩팥생검의 적응증
2.2.1. �당뇨병 환자에서 (1) 단백뇨의 급격한 증가, (2) 신증후군 발생, (3) 현저한 콩팥기

능 저하가 있거나 급격한 사구체여과율 감소, (4) 혈뇨 또는 활성 요침전물 존재, (5) 
짧은 당뇨병 유병기간, (6) 당뇨병망막병증이 없는 경우에는 콩팥생검을 권장한다.

2.2.2. �당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥병을 시사하는 전형적인 임상 양상을 보이는 경우 콩팥
생검 없이 당뇨병콩팥병 진단이 가능하다.

2.3. 신장전문의 협진 시기
2.3.1. �당뇨병 환자에서 알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m2 미

만일 경우 콩팥 손상의 원인 감별과 향후 관리를 위하여 신장전문의 협진이 필요하
다.
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제3장 당뇨병콩팥병 환자의 혈당감시 및 조절 목표

3.1. 혈당감시 방법
3.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 혈당감시를 위해 당화혈색소를 주기적으로 측정하도록 권

고한다.
3.1.2. �당화혈색소는 진행된 만성콩팥병(추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 미만 

혹은 투석요법) 환자에서 정확도 및 정밀도가 낮아지므로 해석에 주의가 필요하다.
3.1.3. �자기혈당측정 혹은 연속혈당감시는 저혈당 위험이 높거나 혈당 조절이 불량한 환자, 

진행된 만성콩팥병 환자에서 도움이 될 수 있다.

3.2. 검사 주기
3.2.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 혈당감시를 위한 당화혈색소 측정은 최소 연 2회 시행하고, 

혈당 목표치에 도달하지 않거나 약물을 변경하였을 때 더 자주 검사한다.

3.3. 혈당 조절 목표
3.3.1. �투석 전 당뇨병콩팥병 환자에서 저혈당 위험이 낮은 경우 당화혈색소 목표를 7% 

미만으로 하되 6.5% 미만에서 8.0% 미만 범위로 당화혈색소 목표를 개별화할 수 
있다.

3.3.2. �혈당 조절 목표의 개별화는 만성콩팥병의 중증도, 동반 질환, 기대 여명, 저혈당 위
험, 사회적 여건 및 환자의 선호도 등을 고려하여 결정한다.

3.3.3. �투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 당화혈색소의 목표 값은 불확실하므로 참고자료
로만 사용할 것을 제안한다.
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제4장 당뇨병콩팥병의 비약물 치료

4.1 소듐 섭취
4.1.1. 당뇨병콩팥병 환자는 하루 소듐 2 g (소금 5 g) 이내로 섭취하도록 한다.

4.2. 단백질 섭취
4.2.1. �신대체요법을 받지 않는 당뇨병콩팥병 환자에서 하루 단백질 섭취 권장량은 0.8 g/

kg 정도이다.
4.2.2. �투석요법 중인 당뇨병콩팥병 환자에서는 하루 단백질 섭취 권장량은 1.0-1.2 g/

kg이다.

4.3. 탄수화물 섭취
4.3.1. �당뇨병콩팥병 환자는 개별화된 혈당 조절 목표에 맞추어 탄수화물 섭취량을 결정

하도록 한다.

4.4. 운동
4.4.1. �당뇨병콩팥병 환자는 개별화된 적당한 강도의 운동을 지속적으로 해야 한다.

4.5. 금연
4.5.1. �당뇨병콩팥병 환자는 금연을 해야 한다.

4.6. 자연건강제품
4.6.1. �당뇨병콩팥병으로 진단된 환자에게 자연건강제품 복용 유무를 확인해야 한다.
4.6.2. �당뇨병콩팥병 환자는 자연건강제품을 복용하기 전에 의사와 상의해야 한다.
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제5장 당뇨병콩팥병의 약물 치료

5.1. 혈당강하제 선택
5.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서의 혈당강하제 선택은 환자의 신체, 정신 및 사회 여건, 동반

질환, 추정사구체여과율, 혈당 조절 목표, 약물의 이득 및 위험에 따라 개별화한다.
5.1.2. �만성콩팥병이 동반된 1형당뇨병 환자는 다회인슐린주사나 인슐린펌프를 이용하여 

치료한다.
5.1.3. �만성콩팥병이 동반된 2형당뇨병 환자의 초치료는 금기가 없다면 메트포민과 SGLT2

억제제를 투약한다.
5.1.4. �만성콩팥병이 동반된 2형당뇨병 환자에서 추가 치료제가 필요하다면 GLP-1수용체

작용제를 우선 순위로 고려한다.

5.2. 만성콩팥병 단계에 따른 혈당강하제 선택
5.2.1. �추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩팥병 환자에서 금기가 없

다면 메트포민을 처방한다.
5.2.2. �추정사구체여과율 20 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩팥병 환자에서 SGLT2억

제제를 처방하며, SGLT2억제제 첫 투여 후 추정사구체여과율이 일시적으로 감소할 
수 있으나 그 정도가 30% 이내라면 중단하지 않고 지속 투여한다.

5.2.3. �메트포민이나 SGLT2억제제 투약에도 불구하고 혈당 조절 목표에 도달하지 못하거
나 메트포민이나 SGLT2억제제를 사용할 수 없는 경우 GLP-1수용체작용제를 우
선 순위로 고려한다.
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5.2.4. �투석 환자에서 저혈당 위험이 낮은 약물을 우선 선택하고 치료 반응과 저혈당 위험
을 주의 깊게 평가하여 인슐린 용량을 조절한다.

5.2.5. �콩팥이식을 받고 나서 추정사구체여과율이 30 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병 환
자에서 금기가 없다면 메트포민을 포함하여 처방한다.

5.3. 고혈당 혹은 저혈당의 예방과 관리
5.3.1. �심각한 고혈당과 함께 고혈당으로 인한 증상이 동반된 경우 또는 급성질환 동반 시 

인슐린 치료를 우선 고려한다.
5.3.2. �목표 당화혈색소와 현재 당화혈색소에 따라 혈당 조절 강화를 위해 기존 약물을 증

량하거나 병용요법을 할 수 있다.
5.3.3. �매 방문 시 저혈당 유무 및 위험에 대해 평가한다. 저혈당무감지증이나 중증저혈당

이 있는 경우 예방 및 치료 방법에 대해 충분히 교육하고 혈당 조절 목표와 약물을 
조절한다.

5.3.4. �혈당강하제를 선택할 때 저혈당 위험이 적은 약물을 우선적으로 선택하고 추정사구
체여과율을 주기적으로 확인하여 약물의 용량을 조절한다.

5.3.5. �인슐린 또는 인슐린 분비 촉진제를 사용하는 환자에서 혈당 조절 혹은 콩팥이익을 
위해 SGLT2억제제 또는 GLP-1수용체작용제를 추가하는 경우 저혈당 위험이 높은 
약물들은 중단하거나 감량하는 것을 고려한다.
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제6장 당뇨병콩팥병의 포괄 치료

6.1. 혈압 측정
6.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 진료실혈압을 표준화된 방법으로 측정할 것을 권고한다.
6.1.2. �표준화된 진료실혈압을 보완하기 위해 활동혈압측정 또는 가정혈압측정을 권고한

다.

6.2 목표 혈압
6.2.1. �고혈압이 동반된 당뇨병콩팥병 환자에서 수축기혈압은 표준화된 진료실혈압 측정을 

기준으로 120 mmHg 미만을 목표로 조절한다.

6.3. 항고혈압약 선택
6.3.1. �고혈압과 알부민뇨가 동반된 당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-안지오텐신계억제제(안

지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제)를 우선적으로 투여한다.
6.3.2. �고혈압과 부종을 조절하기 위해서 당뇨병콩팥병 환자에서 이뇨제 투여를 고려할 

수 있다.

6.4. 레닌-안지오텐신계억제제의 사용
6.4.1. �알부민뇨가 동반된 당뇨병콩팥병 환자에서 혈압이 정상이라 하더라도 안지오텐신전

환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제 투여를 고려할 수 있다.
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6.4.2. �레닌-안지오텐신계억제제는 최대내약용량까지 점진적으로 증량한다.
6.4.3. �레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 증량 후 2-4주 이내에 혈압, 혈청크레아

티닌 및 혈청포타슘의 변화를 확인한다.
6.4.4. �레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 증량 후 4주 이내에 혈청크레아티닌이 

30% 이상 상승하지 않는 한 치료를 지속한다.

6.5. 지질 관리 및 치료
6.5.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환 위험도 확인 또는 이상지혈증 치료에 대한 순응

도를 평가하고자 하는 경우, 신대체요법 방법을 변경하는 경우 및 이차이상지혈증의 
진단이 필요한 경우 등 혈청지질검사가 치료에 영향을 주는 상황에는 의사의 판단에 
따라 혈청지질검사를 시행한다.

6.5.2. �투석 전 당뇨병콩팥병 환자에서 스타틴 단독 또는 스타틴과 에제티미브 병용요법
을 처방한다.

6.5.3. �투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환의 일차예방을 위해 스타틴 단독 또는 
스타틴과 에제티미브 병용요법을 새롭게 처방할 필요는 없다.

6.5.4. �투석을 시작하는 당뇨병콩팥병 환자가 기존에 스타틴 또는 스타틴과 에제티미브 병
용요법을 이미 처방받고 있다면 중단하지 않고 투약을 지속한다.

6.6. 비스테로이드무기질부신피질호르몬수용체길항제
6.6.1. �추정사구체여과율 25 mL/min/1.73 m2 이상인 2형당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-

안지오텐신계억제제를 최대 내약용량으로 복용함에도 불구하고 알부민뇨가 지속된
다면 비스테로이드무기질부신피질호르몬수용체길항제를 투여하는 것이 권고된다.

6.7. 구형흡착탄
6.7.1. 당뇨병콩팥병 환자에서 콩팥기능 저하 속도를 지연시키고자 하는 목적으로 구형흡 
	  착탄의 사용을 고려할 수 있다.
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제7장 당뇨병콩팥병 환자의 합병증 관리

7.1. 심혈관 합병증
7.1.1. �당뇨병콩팥병 진단 시점에 심혈관 합병증을 예측하기 위해 10년 죽상경화심혈관질

환 위험도 혹은 심혈관질환 위험도를 평가한다.
7.1.2. �당뇨병콩팥병 환자에서 관상동맥병에 대한 정기적인 선별검사는 권고하지 않으나, 

증상이 있거나 관상동맥병이 의심되면 심혈관 검사를 시행한다.
7.1.3. �당뇨병콩팥병 환자는 심혈관 합병증 예방을 위한 포괄적인 치료전략이 필요하며, 여

기에는 혈당, 혈압 및 이상지혈증의 조절, 체중, 운동 및 영양 관리 그리고 금연 등
이 포함된다.

7.1.4. �당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환 과거력이 있을 경우 이차예방을 위한 저용량 아
스피린 사용이 추천되며, 일차예방을 위한 저용량 아스피린 사용은 이득과 출혈 위
험에 대한 충분한 논의 후 고려해 볼 수 있다.

7.1.5. �당뇨병콩팥병 환자의 관상동맥병 치료는 비당뇨병 만성콩팥병 환자와 동일하게 시
행하며, 조영제 사용에 의한 콩팥기능 저하를 우려하여 혈관조영 검사를 무조건 피
해서는 안 된다.
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7.2. 당뇨병신경병증 및 당뇨병발 관리
7.2.1. �당뇨병콩팥병 진단 시점에 당뇨병말초신경병증에 대한 선별검사를 하고, 이후 매

년 검사한다.
7.2.2. �당뇨병말초신경병증의 발생 위험을 낮추고 진행을 지연시키기 위해 최적의 혈당 조

절을 권고한다.
7.2.3. �당뇨병신경병증으로 인한 통증이 있는 경우 통증을 경감시키고 삶의 질을 높이기 위

한 약물치료를 한다.
7.2.4. �궤양과 절단의 위험인자를 확인하기 위해 매년 포괄적인 발평가를 하고, 일반적인 

예방적 자가 발 관리 교육을 시행하며, 궤양과 절단의 위험도가 높은 환자군은 검
사 간격을 줄인다.

7.2.5. �심한 파행이 있거나 발동맥의 맥박이 약하면 발목위팔지수를 측정한다. 발목위팔
지수에 이상이 있거나(＜0.9), 증상이 심한 환자는 추가적인 혈관 검사를 고려한다.

7.3. 당뇨병망막병증
7.3.1. �당뇨병콩팥병 진단 시점에 망막 주변부를 포함한 안저검사 및 포괄적인 안과검진을 

시행하고, 이후 매년 안과검진을 한다. 당뇨병망막병증이 있으면 매년 안저검사를 
시행하고 진행하면 그 간격을 줄인다.

7.3.2. �황반부종을 동반하거나 진행된 비증식당뇨병망막병증, 모든 증식당뇨병망막병증을 
가진 당뇨병콩팥병 환자는 당뇨병망막병증 전문의에게 의뢰한다.

7.3.3. �당뇨병망막병증의 발생 위험을 낮추고 진행을 억제하기 위해 최적의 혈당, 혈압 및 
지질조절을 권고한다.

7.3.4. �아스피린 사용이 망막출혈 위험을 더 높이지 않으므로, 당뇨병망막병증은 심혈관질
환 예방을 위한 아스피린 사용의 금기 대상이 되지 않는다.
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제8장 당뇨병콩팥병 환자의 투석요법

8.1. 신대체요법의 시작
8.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 신대체요법의 시작 적응증은 다른 원인에 의한 말기콩팥병 

환자와 같다.
8.1.2. �당뇨병콩팥병 환자의 신대체요법의 시작은 환자의 증상, 이득과 위해에 관하여 환자, 

보호자, 의료진 사이의 신중한 논의를 기반으로 결정한다.

8.2. 투석요법의 선택 기준
8.2.1. �당뇨병콩팥병 환자의 투석요법의 선택은 비당뇨병 말기콩팥병 환자와 동일하며, 투

석요법의 장단점에 대한 정확한 정보를 제공한 후 환자의 선호도에 따라 결정한다.

8.3. 혈액투석과 관련된 합병증 관리
8.3.1. �당뇨병콩팥병에 의한 혈액투석 환자의 투석 중 저혈압은 비당뇨병 말기콩팥병 환자

보다 더 흔하다.
8.3.2. �혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자는 혈당변동성이 높으므로 당화혈색소 검사 외에

도 연속혈당검사 시행을 고려한다.

8.4. 복막투석과 관련된 합병증 관리
8.4.1. �당뇨병콩팥병에 의한 복막투석 환자는 적극적인 혈당감시와 조절이 필요하다.
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8.4.2. �당뇨병콩팥병에 의한 복막투석 환자에서 투석액의 선택은 환자의 혈당, 체액상태, 투
석의 효율 및 복막의 특성을 고려하여 개별화한 처방이 필요하다.

8.5. 혈액투석의 효과 및 안정성 증대를 위한 방법
8.5.1. �혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관 합병증과 자율신경병증의 조절, 항고

혈압약의 적절한 선택, 최적의 건체중 설정 및 투석 방법의 변경을 통한 적절한 혈압 
유지 및 체액 조절이 중요하다.

8.5.2. �혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 고유량투석막의 사용은 심혈관 합병증을 줄
이기 위한 효과적인 투석방법이 될 수 있다.

8.6. 복막투석의 효과 및 안정성
8.6.1. �당뇨병말기콩팥병 환자에서 복막투석은 복막투석 감염관련 합병증 및 복막투석 생

존율 등에 있어 비당뇨병 말기콩팥병 환자와 차이가 없다.

8.7. 혈액투석을 위한 혈관통로 선택과 수술 시기
8.7.1. �당뇨병말기콩팥병 혈액투석 환자에서 혈관통로 선택과 관리 시 비당뇨병 말기콩팥

병 환자에 비해 저조한 동정맥루의 성숙 및 일차개통율을 고려해야 한다.
8.7.2. �당뇨병말기콩팥병 환자에서 혈관통로의 종류 선택과 수술시기의 결정 과정은 비당

뇨병 말기콩팥병 환자와 다르지 않다.
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제9장 소아청소년 당뇨병콩팥병의 진단과 치료

9.1 소아청소년 당뇨병콩팥병의 진단
9.1.1. �소아청소년 당뇨병 환자는 당뇨병콩팥병 진단과 관리를 위해 알부민뇨, 추정사구체

여과율 및 혈압 측정이 필요하다.
9.1.2. �소아청소년 당뇨병 환자에서 알부민뇨는 아침 첫 소변으로 검사한다. 1형당뇨병 환

자는 진단 5년 이후에 검사를 시작하되 사춘기 혹은 10세 중 더 빨리 도달하는 시기
부터 매년 하고, 2형당뇨병 환자는 진단 시점부터 매년 시행한다.

9.1.3. �소아청소년 당뇨병 환자는 진단 시점부터 매년 추정사구체여과율을 측정하며, 사구
체여과율이 90 mL/min/1.73 m2 미만으로 감소하면 더 자주 측정한다.

9.1.4. �소아청소년 당뇨병 환자는 방문 시마다 혈압을 측정한다. 세 번 이상 서로 다른 날짜
에 측정하여 연령, 성별, 키 대비 혈압의 95 백분위수 이상이 지속되거나 13세 이상
의 청소년에서 수축기혈압 130 mmHg 혹은 확장기혈압이 80 mmHg 이상일 때
를 고혈압으로 정의한다.  
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9.2 소아청소년 당뇨병콩팥병의 치료
9.2.1. �소아청소년 당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제는 알부

민뇨가 확인된 후 혈당 및 혈압을 조절하는 노력에도 불구하고 알부민뇨가 지속될 
경우 사용을 고려한다.

9.2.2. �고혈압이 동반된 소아청소년 당뇨병콩팥병 환자는 생활습관 개선 노력과 함께 레닌-
안지오텐신-알도스테론계억제제 사용을 고려한다.

9.3. 소아청소년신장전문의 의뢰
9.3.1. �소아청소년 당뇨병 환자에서 혈당과 혈압을 최적으로 조절함에도 불구하고 알부민

뇨, 추정사구체여과율 90 mL/min/1.73 m2 미만 혹은 원인이 불분명한 콩팥병의 
소견을 보이는 경우 소아청소년신장전문의에게 의뢰한다.

41권고 요약



당뇨병콩팥병 진료지침



제1장 당뇨병콩팥병과 말기콩팥병 현황



제1장 당뇨병콩팥병과 말기콩팥병 현황

당뇨병은 전 세계적으로 질병 발생률, 합병증, 사망률을 증가시키는 주요 

공중보건 문제로, 유병률과 발생률 모두 급격히 증가하고 있다. IDF는 2021

년 현재 전 세계적으로 5억 3천 7백만 명이 당뇨병에 이환되어 있다고 추정

하였으며, 이는 2011년 추정치인 3억 6천 6백만 명보다 약 47% 증가한 수

치이다. 같은 기관의 2011년 발표 자료에 따르면 2030년에 5억 5천 백만 명

으로 증가할 것으로 예상되었으나, 이미 2021년에 이 예상치에 가까운 환자

들이 당뇨병에 이환되어 있는 것으로 나타났다. 이에 IDF는 2021년, 2030

년에는 2021년보다 약 20% 증가한 6억 4천 3백만 명이 당뇨병에 이환될 것

이라고 예상치를 높여서 발표하였다. 

1.1. 전 세계 당뇨병, 만성콩팥병 및 말기콩팥병 역학

1.1.1. �전 세계적으로 당뇨병 유병률은 급격히 증가하고 당뇨병 발생률은 감
소 또는 증감이 없는 상태이다. 이러한 경향은 고소득 국가에서 두드
러진다.

1.1.2. �전 세계적으로 당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 환자보다 만성콩팥병 발생 
위험이 2배 정도 높다. 당뇨병콩팥병 유병률은 지역별.국가별로 차이가 
크지만, 발생률의 차이는 크지 않다.

1.1.3. �당뇨병말기콩팥병의 발생률은 지역별, 국가별로 큰 차이가 있으나, 당
뇨병은 전 세계적으로 말기콩팥병의 가장 주요한 발생 원인이다.
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2030년 당뇨병 유병률의 증가율은 유럽이 약 10%로 가장 낮고 아프리카

가 38%로 가장 높을 것으로 예상되고, 우리나라가 포함된 서태평양은 약 

16%로 예상된다[1]. 의료의 질이 높아질수록 수명이 증가하기 때문에 유병

률의 증가가 항상 당뇨병 발생 위험의 증가를 의미하지 않는다. 따라서 당

뇨병 발생률을 살펴보는 것이 중요하다. 최근 몇 개 연구결과를 보면, 2010

년을 기점으로 당뇨병 발생률이 감소하거나 증감이 없는 것으로 나타나고 

있으며, 이러한 경향은 고소득 국가에서 두드러지고 있다[2-4]. 2021년 전

세계 의료비 중에 당뇨병으로 인한 지출은 약 9천 6백억 달러에 이르는 것

으로 추정되며, 지난 15년 동안 316% 증가하였다[1]. 가장 흔하게 진단되

는 당뇨병의 형태는 1형과 2형당뇨병으로, 특히 2형당뇨병이 전체 당뇨병

의 87-91%를 차지하며, 만성콩팥병의 가장 흔한 원인이다[5]. 1형당뇨병과 

달리 2형당뇨병은 혈액검사를 시행하지 않는 한 발견되지 않는 경우가 많으

므로, 유병률과 발생률 모두 실제보다 낮게 보고된다. 이러한 이유로 2021

년, 당뇨병이 있을 것이라고 예상되는 환자들 중 절반에 가까운 44.7%가 당

뇨병을 진단받지 못하고 있을 것으로 예상된다. 세계은행의 소득 분류에 따

른 진단되지 않은 당뇨병의 유병률은 고소득 국가에서 28.8%, 저소득 국가

에서 50.5%로 각국의 경제 상태에 따라 큰 차이를 보인다[1].  

당뇨병이 없는 환자에 비해 당뇨병 환자의 만성콩팥병 발생 상대 위험도

는 지역마다 다르나(오즈비 1.3-4.6), 대략 2배에 가까운 위험도를 보이는 

것으로 알려져 있다[6,7]. 당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥병의 유병률은 국가

마다, 지역마다 크게 다르며, 같은 국가, 지역, 인구집단을 대상으로 한 연구 

사이에서도 당뇨병과 당뇨병콩팥병을 어떻게 정의했는지에 따라서 큰 차이

를 보인다. 최근 중국에서 발표한 30개의 연구가 포함된 체계적문헌연구 결
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과, 이러한 당뇨병콩팥병 유병률의 특징이 극명하게 나타났다. 전체 통합 유

병률은 21.8%였으나, 당뇨병 진단 기준에 따라서 8.2-35.3%, 당뇨병콩팥

병 진단 기준에 따라서 9.5-39.4%, 중국 내 각 지역에 따라서 15.6-41.3%

까지 다양한 유병률의 차이를 보였다[8]. 다른 아시아 주요 국가들의 유병

률을 살펴보면, 일본 46.0% [9], 싱가포르 53.0% [10], 인도 26.1% [11]였

다. 2009년부터 2014년까지의 NHANES 결과에서, 미국의 당뇨병콩팥병 

유병률은 26.2%로 20년 전과 별반 다르지 않았다[12]. 유럽의 경우 프랑스 

47.0% [13], 스페인 27.9% [14], 핀란드 68.6% [15]로 지역적 차이, 국가 간 

공중보건정책과 이로 인한 의료시스템에 대한 접근성 차이로 유병률에 많은 

차이가 나타났다. 저소득 국가가 상대적으로 많이 포함되어 있는 아프리카

의 경우, 국가마다 경제 수준과 의료 투입 예산 및 예산 배정의 우선 순위의 

차이로 인하여 추가적인 유병률 차이가 발생하여[7], 아프리카 16개국의 당

뇨병 환자들을 대상으로 체계적 문헌연구에서 11-84%의 유병률을 보였다

[16]. 당뇨병콩팥병의 발생률에 대한 30개국, 71개 관찰 연구에 대한 체계적

문헌연구 결과, 알부민뇨와 MDRD 공식을 이용한 추정사구체여과율 ＜ 60 

mL/min/1.73 m2의 연간 발생률은 각각 7.4-8.6%, 1.9-4.3%로, 이는 당

뇨병콩팥병의 지역별, 국가별 유병률의 차이가 큰 것에 비하여, 발생률의 차

이는 크지 않음을 시사한다[17].  

앞에서 당뇨병과 당뇨병콩팥병 유병률 증가를 살펴본 것과 같이, 당뇨병

은 전세계적으로 말기콩팥병의 가장 주요한 발생 원인이다. 30개국의 71개 

관찰연구의 체계적문헌연구 결과, 당뇨병 환자의 말기콩팥병 연간 발생률은 

0.04-1.8%였다[17]. 당뇨병말기콩팥병 발생률 역시 각 지역과 국가마다 큰 

차이를 보인다. 인구 백만 명당 당뇨병말기콩팥병 발생률은 멕시코(274명)
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가 가장 많았다. 아시아에서는 대만(253명), 유럽에서는 포르투갈(85명), 오

세아니아에서는 뉴질랜드(63명), 남미에서는 브라질(81명)이 가장 높은 발

생률을 보였다. 2009년과 2019년 사이에 인구 백만 명당 당뇨병말기콩팥

병 발생의 평균 연간 발생률은 한국(10명), 싱가포르(9.1명), 말레이시아(8.4

명), 카타르(8.2명), 대만(5.8명) 순으로 높은 증가율을 보인 반면, 오스트리

아(-1.8명), 이탈리아(-0.9명), 스웨덴(-0.3명), 일본(-0.1명) 순으로 높은 감

소율을 보였다. 같은 기간동안 아시아와 러시아는 전체 말기콩팥병 발생률

의 변화율과 말기콩팥병 발생률의 변화율의 상관성이 가장 높아 이들 지역

에서 당뇨병이 말기콩팥병 환자 발생 증가를 주도 했음을 시사한다. 2019년 

모든 원인으로 인한 말기콩팥병 발생 중 당뇨병말기콩팥병 발생의 백분율은 

싱가포르가 67.5%로 가장 높았고, 미국 46.7%, 일본 41.5%, 호주 38.8%, 

브라질 38.7%, 영국 26.7%, 프랑스 23.4%, 러시아 22.5%, 중국 14.3% 였

다. 2019년 미국에서 투석을 처음 시작한 134,608명 중 60.6%가 동반 질환

으로 당뇨병을 갖고 있었고, 이는 동반된 심혈관질환 중 가장 흔한 질환이었

던 심부전보다 2배가 넘는 수치였다[18].

1.2. 우리나라 당뇨병, 만성콩팥병 및 말기콩팥병 역학

1.2.1. �우리나라 당뇨병 유병률은 증가하고 있으나, 발생률은 감소하고 있다.

1.2.2. �우리나라에서 당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 환자보다 만성콩팥병 발생 
위험이 2배 정도 높다.

1.2.3. �우리나라에서 당뇨병은 말기콩팥병 원인 질환 중 절반 정도를 차지하는 
가장 흔한 원인 질환으로, 말기콩팥병 환자 발생 증가를 주도하고 있다.
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2020년 30세 이상 한국 성인 중 16.7%인 6백만 명이 당뇨병에 이환되어 

있으며, 나이가 증가할수록 당뇨병 유병률은 증가하여 19세 이상은 13.9%, 

65세 이상은 30.1%의 유병률을 보였다[19]. 세계적인 추세와 같이 2010년 

이후 우리나라의 당뇨병 발생률의 연간 변화는 -2.3%로 감소 추세에 있다

[1]. 

2011년 KNHANES 결과를 이용한 연구에서 알부민뇨를 ＞30 mg/g, 만

성콩팥병을 추정사구체여과율 ＜60 mL/min/1.73 m2으로 정의하였을 때, 

당뇨병이 있는 연구 대상자 중 26.7%가 알부민뇨, 8.6%가 만성콩팥병을 갖

고 있었고, 당뇨병은 알부민뇨 발생 위험성을 2.5배, 만성콩팥병 발생 위험

성을 1.8배 증가시켰다[20]. 2015년 30세 이상 당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥

병의 연령표준화유병률은 남자 12.9%, 여자 11.8%였다[21]. 

2021년 USRDS 자료를 보면, 2019년 말기콩팥병 발생률은 인구 백만 명

당 360명으로 전체 52개국 중 6위, 아시아 14개국 중 3위였다. 2009년과 

2019년 사이 평균 말기콩팥병의 연간 발생률 증가는 인구 백만 명당 19.4

명으로 3위였다[18]. 하지만 최근 들어 말기콩팥병의 발생률은 다소 주춤하

는 추세로, 인구 십만 명당 말기콩팥병의 연령표준화발생률은 2006년 28.6

명에서 2015년 24.0으로 감소하였다[21]. 2022년 KORDS 보고에 따르면 

연간 말기콩팥병 신환은 2000년대 후반 정체기를 거친 후 2010년 이후 증

가를 보였다. 2020년 말기콩팥병 총 발병 숫자는 전년과 비교하여 18,496

명으로 약간 감소하였으며, 2021년에도 19,286명으로 둔화된 상승 추이를 

보였다. 그러나 지난 30년 동안의 추이를 보면 국내 말기콩팥병 유병자수는 

매년 증가하여 2021년 127,068명이었다. 인구 십만 명당 연령-성별 표준

화 발생률로 볼 때 말기콩팥병은 2007년 57.8명에서 2015년 157.1명으로 
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2.7배 증가하였다[21]. 

 2019년 모든 원인으로 인한 말기콩팥병 발생 중 당뇨병말기콩팥병 발

생의 백분율은 48.4%로, 조사된 49개국, 아시아 12개국 중 4위였다[18]. 

2022년 KORDS 보고에 따르면 2021년 당뇨병은 국내 말기콩팥병 원인 질

환의 47.0%를 차지하여, 여전히 가장 많은 원인 질환이었다(그림 1-1).

그림 1-1. 10년간 국내 당뇨병 관련 지표의 추이*

*2022년 KORDS 및 Diabetes Fact Sheet in Korea 자료를 통합하였음[20,22]. Albuminuria 
and CKD were determined by urinary albumin to creatinine ratio＞30 mg/g and estimat-
ed glomerular filtration rate (eGFR) ＜60 mL/min/1.73 m2, respcetively. aProportion of 
DM among the causes of ESKD, bProportion of patients with albuminuria or CKD among 
patients with DM, cPrevalence of patients aged ≥30 years with DM. CKD, chronic kidney 
disease; DM, diabetes mellitus; ESKD, end-stage kidney disease.

DM as a cause of ESKDa 

albuminuria in DMb 

DM prevalencec

decreased eGFR in DMb
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2019년 당뇨병으로 인한 말기콩팥병의 발생률은 인구 백만 명당 174명으

로, 49개국 중 5위, 아시아 12개국 중 3위였다. 2009년과 2019년 사이 당

뇨병말기콩팥병 평균 연간 발생률 증가는 인구 백만 명당 10명으로 37개국 

중 1위였다. 2009년과 비교하여 2019년에 전체 말기콩팥병 발생률 백분

율은 95.7% 증가하여 당뇨병에 의한 말기콩팥병 발생률 백분율의 증가인 

110.1%와 높은 연관성을 보였다. 이는 최근 우리나라에서 당뇨병이 말기콩

팥병 환자 발생 증가를 주도했음을 시사한다[18]. 당뇨병이 동반된 말기콩

팥병의 발생율은 당뇨병 동반이 없는 말기콩팥병의 발생율보다 13.8배 높

았다[21]. 당뇨병말기콩팥병의 유병률은 2007년에 비하여 2015년에 2.6배 

증가하였고, 같은 기간 동안 비당뇨병 말기콩팥병의 유병률은 1.4배 증가하

였다. 2015년 30세 이상 당뇨병 환자 십만 명당 말기콩팥병의 나이-표준화 

유병률은 남자 117명, 여자 100명이었다(그림 1-2) [22].

그림 1-2. �  우리나라의 2006년부터 2015년까지 당뇨병 동반 여부에 따른 말기콩팥병의 
                   발생률과 유병률 비교[21].
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KORDS 보고에 따르면 2020년까지 당뇨병이 있는 투석 환자는 당뇨병이 

없는 투석 환자에 비해 사망률이 높았으나 2021년 당뇨병이 없는 투석 환자

가 1000명-년 당 1 차이로 당뇨병이 있는 투석환자보다 사망률이 근소하게 

높았다. 투석 방법에 따라, 당뇨병이 있는 복막투석 환자가 가장 사망률이 높

았고 당뇨병이 없는 복막투석 환자가 가장 사망률이 낮았다.
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당뇨병콩팥병은 장기간의 당뇨병 유병기간, 당뇨병망막병증이 있는 당뇨

병 환자에서 다른 콩팥병의 증상 및 징후가 없으면서 알부민뇨, 추정사구체

여과율 감소, 또는 둘 모두가 있을 때 임상적으로 진단한다[1]. KDOQI 및 

ADA 진료지침에서는 비교적 발병 초기에 진단되는 1형당뇨병의 경우 일반

적으로 미세혈관 합병증이 발생하는 기간이 약 5년임을 감안하여 당뇨병 진

단 5년 후부터 당뇨병콩팥병에 대한 선별검사를 시행하고, 2형당뇨병의 경

우 진단 당시부터 선별검사를 시행하는 것을 권고하였다[1,2]. 2형당뇨병은 

무증상인 경우가 많아 수년간 당뇨병을 앓은 후 당뇨병을 진단받을 수 있고, 

당뇨병 진단 당시 이미 당뇨병콩팥병이 있을 수 있다[3]. 2형당뇨병을 초기

에 진단받은 환자에서도 장기간 당뇨병전단계에 있으면서 고혈당에 노출되

2.1. 당뇨병콩팥병 진단 기준

2.1.1. �당뇨병콩팥병에 대한 선별검사는 1형당뇨병 환자에서 당뇨병을 진단받
은 시점에서 5년 후부터 시행한다.

2.1.2. �당뇨병콩팥병에 대한 선별검사는 2형당뇨병 환자에서 당뇨병을 진단받
은 시점부터 시행한다.

2.1.3. �당뇨병이 진단되면 적어도 1년마다 알부민뇨와 추정사구체여과율을 측
정하는 것을 권장한다.
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었을 수 있으며, 당뇨병전단계 환자에서도 과여과에 의한 알부민뇨 증가가 

관찰되기도 한다[4]. 본 진료지침에서도 기존 진료지침과 마찬가지로 1형당

뇨병 환자에서는 진단 후 5년이 경과할 경우, 2형당뇨병 환자에서는 진단 당

시부터 선별검사를 시행하는 것을 권고한다. 그러나, 진단 후 혈당 관리가 

잘 되지 않는 1형당뇨병 환자들의 약 18%에서 진단 5년 이내에 미세알부민

뇨가 발생하므로[5], 더 적극적인 검사를 고려할 수 있다. 다른 만성콩팥병과 

마찬가지로[6], 당뇨병콩팥병 환자에서 적어도 1년마다 알부민뇨와 추정사

구체여과율을 측정한다. 그러나, 다량알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율

이 점차 감소하는 경우 혹은 치료 결정에 영향을 줄 수 있는 경우에서는 이

보다 더 자주 검사한다.

혈청크레아티닌을 이용하여 사구체여과율을 추정하는 계산식에는 대표적

으로 MDRD 공식과 CKD-EPI 공식이 있다. 그러나, MDRD 공식은 개발 

당시 1형당뇨병 및 인슐린 치료를 받는 2형당뇨병 환자를 제외하였고[7], 사

구체여과율이 60 mL/min/1.73 m2 이상인 환자들에서는 추정사구체여과

율을 낮게 계산한다는 단점이 있다[8]. 이러한 단점을 극복하기 위해 CKD-

EPI 공식이 개발되었고[9], 2012년 KDIGO 진료지침에서는 만성콩팥병 평

가 시 CKD-EPI 공식을 이용하도록 권고하였다[6]. 당뇨병 환자에서 혈청크

레아티닌을 이용한 추정사구체여과율은 콩팥기능을 실제보다 과소평가할 

수 있으며, 특히 사구체여과율이 비교적 양호한 경우에 이러한 경향이 두드

러진다[10-12]. 이는 고혈당으로 인하여 부정확하게 측정된 크레아티닌 및 

사구체과여과로 인한 크레아티닌의 민감도 감소가 원인으로 생각된다[10]. 

따라서 혈청크레아티닌을 이용한 CKD-EPI 공식으로 계산된 추정사구체여

과율이 45-59 mL/min/1.73 m2인 당뇨병 환자에서 다른 콩팥 손상의 증
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거가 없다면 혈청시스타틴C를 이용한 CKD-EPI 공식으로 만성콩팥병 진

단을 확정하는 것이 권장된다[6]. 2021년 인종을 생략한 새로운 CKD-EPI 

크레아티닌-시스타틴C 공식이 개발되었으며, NKF 및 ASN에서는 이 새로

운 공식을 이용할 것을 적극적으로 추천하고 있다[13,14]. 그러나, 한국인

을 대상으로 한 연구에서 51Cr-EDTA로 얻은 측정사구체여과율 값을 2009

년 CKD-EPI 공식 및 2021년 CKD-EPI 공식으로 계산한 추정사구체여과

율과 비교하였을 때 2009년 CKD-EPI 공식이 측정사구체여과율과 더 높은 

일치율을 보였고[15], 여전히 한국인을 대상으로 한 연구는 부족하기 때문

에 실제 당뇨병콩팥병 환자 진료에 2021년 CKD-EPI 공식을 적용하려면 더 

많은 근거가 필요하다.

알부민뇨는 당뇨병콩팥병 진단의 중요한 임상 지표이다. 알부민뇨는 24

시간 소변 알부민 배설량 ≥30 mg/일 또는 단회뇨 알부민-크레아티닌비 

≥30 mg/g으로 정의된다[6]. 24시간 소변수집을 통한 검사가 보편화된 방

법이나 환자의 불편함과 소변을 제대로 모았는지에 따라 정확성에 대한 문

제가 있어 단회뇨 수집을 이용한 알부민-크레아티닌비의 측정이 선호된다

[6]. 알부민-크레아티닌비는 다양한 요인들에 의해 영향을 받으므로 가급적 

아침 첫 소변을 이용하는 것이 권장되고, 36개월 사이에 측정한 결과가 최소 

2회 이상 비정상이면 알부민뇨로 진단한다[6,16]. 다만 다량알부민뇨(≥300 

mg/g)는 복잡한 요인이 없는 경우 단회 검사로도 진단할 수 있다[6,16]. 

UKPDS에서 2형당뇨병 환자를 15년 추적한 결과, 38%의 환자에서 알부민

뇨가 발생하였고 28%의 환자에서 콩팥기능이 감소하였다[17]. 주목할 만한 

점은 콩팥기능 감소가 발생한 환자의 50%에서는 단백뇨가 선행되지 않았다

는 것이다[17]. 따라서, 알부민뇨가 당뇨병 유병기간이 길어짐에 따라 지속
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적으로 증가할 수도 있지만, 역동적으로 변화할 수도 있다는 점을 염두에 두

고 정기적으로 추적 검사를 하는 것이 필요하다.

당뇨병콩팥병을 평가하기 위하여 초음파를 보조적으로 활용할 수 있다. 당

뇨병콩팥병 환자에서 초기에는 콩팥 길이와 용적이 커지고 피질이 두꺼워

지지만, 콩팥병이 진행함에 따라 세관 위축과 사구체경화증으로 인하여 콩

팥 크기가 작아지고 고에코를 보일 수 있다[18-20]. 따라서, 콩팥 길이 및 부

피를 추적관찰하면 질병의 진행에 대한 정보를 얻을 수 있다. 초음파를 통

하여 콩팥돌, 덩이 또는 물콩팥증 등 당뇨병과 관련되지 않은 콩팥병을 배

제할 수 있다. 

대부분의 2형당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥병을 진단하기 위한 콩팥생검은 

필요하지 않다[21]. 일반적으로 당뇨병 유병기간이 7-10년 이상이면서 당

뇨병망막병증이 있고, 소변검사에서 혈뇨나 활성 요침전물 등의 특이 소견 

없이 알부민뇨만 있다면 당뇨병콩팥병으로 진단할 수 있다[21]. 그러나 2형

2.2. 당뇨병콩팥병 진단을 위한 콩팥생검의 적응증

2.2.1. �당뇨병 환자에서 (1) 단백뇨의 급격한 증가, (2) 신증후군 발생, (3) 현
저한 콩팥기능 저하가 있거나 급격한 사구체여과율 감소, (4) 혈뇨 또는 
활성 요침전물 존재, (5) 짧은 당뇨병 유병기간, 혹은 (6) 당뇨병망막병
증이 없는 경우에는 콩팥생검을 권장한다.

2.2.2. �당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥병을 시사하는 전형적인 임상 양상을 보이
는 경우 콩팥생검 없이 당뇨병콩팥병 진단이 가능하다.
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당뇨병은 발병 시점이 분명하지 않은 경우가 많으며 1형당뇨병과 달리 당뇨

병콩팥병 환자의 약 50-60%에서만 당뇨병망막병증을 동반하므로 당뇨병콩

팥병 진단 시 주의가 필요하다[22]. 

당뇨병 환자에서 콩팥생검을 하는 적응증은 신장전문의의 판단에 따라 결

정한다. 미국에서 발표된 여러 후향연구 결과를 종합해 보면, 콩팥생검을 받

은 2형당뇨병 환자의 27-76%가 비당뇨병 콩팥병 단독, 8-19%가 비당뇨

병 콩팥병과 당뇨병사구체경화증 동반, 28-42%가 당뇨병사구체경화증 단

독으로 진단되었다[23-28]. 비당뇨병 콩팥병의 예측 인자로는 1) 당뇨병망

막병증 없음, 2) 혈뇨 있음, 3) 적은 단백뇨, 4) 당화혈색소 ＜7%, 5년 이하

의 당뇨병 유병기간 등이 있다[23,25,26]. 국내 연구에서도 2형당뇨병 환자

에서 시행된 콩팥생검 결과를 분석한 결과, 51.8%에서 비당뇨병 콩팥병 단

독, 9%에서 비당뇨병 콩팥병과 당뇨병사구체경화증 동반, 39%에서 당뇨병

사구체경화증 단독으로 진단되었다[29]. 이 후향연구들은 비전형적인 임상 

소견을 보이는 환자들을 대상으로 했기 때문에 선택바이어스에 주의하여 결

과를 해석해야 하지만, 실제 임상에서 당뇨병콩팥병 환자를 진료할 때 비당

뇨병 콩팥병 가능성을 늘 염두에 두어야 함을 시사한다.

2007년 KDOQI 진료지침에서는 당뇨병 환자 중 다량알부민뇨가 있거나, 

미세알부민뇨가 있으면서 당뇨병망막병증이 있거나 10년 이상 1형당뇨병

에 이환되어 있는 환자들은 당뇨병콩팥병일 가능성이 높으나, 그 외에 당뇨

병콩팥병의 비전형적인 특징을 보인다면 다른 원인 질환을 고려할 것을 제

안하였다(표 2-1) [2]. 이 중에서 난치고혈압이나 레닌-안지오텐신계억제제 

투약 후 콩팥기능 감소 시에는 신동맥협착증을 의심해야 한다. 그 외 비전형

적인 특징을 보이는 환자에서는 비당뇨병 사구체질환 감별을 위해 콩팥생검
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표 2-1. 당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥병이 아닌 다른 원인을 고려해야 하는 경우

• 당뇨병망막병증 없음
• 콩팥기능이 낮거나 급격하게 감소
• 급격한 단백뇨 증가 또는 신증후군 발생
• 활성 요침전물의 존재
• 다른 전신질환의 징후 또는 증상
• 난치고혈압
• �안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제 투여 시작 2-3

개월 이내 사구체여과율 30% 이상 감소

을 적극적으로 고려한다. 특히, 젊거나 향후 콩팥이식 가능성이 있는 환자는 

예후 예측을 위해서 더욱 적극적인 콩팥생검이 필요할 수 있다.

2.3. 신장전문의 협진 시기

2.3.1. �당뇨병 환자에서 알부민뇨가 있거나 추정사구체여과율이 60 mL/
min/1.73 m2 미만일 경우 콩팥 손상의 원인 감별과 향후 관리를 위하
여 신장전문의 협진이 필요하다.

만성콩팥병은 원인에 상관없이 3개월 이상 추정사구체여과율이 60 mL/

min/1.73 m2 미만이거나 알부민뇨가 있는 경우, 또는 콩팥의 구조적 또는 

기능적 이상과 같은 콩팥 손상의 증거가 있을 때로 정의한다[30]. 만성콩팥

병은 추정사구체여과율에 따라 G1-G5, 알부민뇨에 따라 A1-A3로 나눈다

(그림 2-1).
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2022년 ADA 진료지침 및 2022년 ADA-KDIGO 합의문에서는 알부민뇨 

300 mg/g 이상, 추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 미만 또는 추정사

구체여과율이 30-44 mL/min/1.73 m2이면서 알부민뇨 30-299 mg/g 범

주인 경우 신장전문의에게 의뢰하는 것을 권고하였다[1,30]. 그러나, 당뇨병

콩팥병이 말기콩팥병의 가장 흔한 원인으로서 사망률 증가를 견인하고 있는 

것을 감안하면, 콩팥기능 손상이 70% 이상 진행된 시점에 콩팥병을 예방하

고 치료하는 신장전문의에게 환자가 의뢰되는 것은 너무 늦다는 비판도 있

다[31]. 2021년 NICE 지침에서는 만성콩팥병 성인 환자들의 의뢰 기준으로

서, (1) Kidney Failure Risk Equation으로부터 계산된 신대체요법 적용의 

5년 위험도가 5%를 초과, (2) 당뇨병이 원인 질환이고 이미 적절하게 치료를 

받고 있는 상태가 아니라면 알부민뇨 70 mg/mmol 이상인 경우, (3) 혈뇨

가 동반된 알부민뇨가 30 mg/mmol 이상, (4) 12개월 내에 추정사구체여과

율이 25% 이상 지속적으로 감소하고 추정사구체여과율 범주가 변경되는 경

우, (5) 1년 동안 추정사구체여과율이 15 mL/min/1.73 m2 이상 지속적으

로 감소, (6) 최소 4개의 항고혈압제를 치료용량으로 사용하고 있음에도 불

구하고 조절이 잘 되지 않는 고혈압, (7) 희귀 혹은 유전 원인의 만성콩팥병, 

혹은 (8) 신동맥협착증 중 하나라도 확인되면 환자의 의지와 동반질환을 고

려하여 전문의 의뢰를 하도록 권고하고 있다[32]. 그러나 이 기준에 따르면 

당뇨병콩팥병 환자는 자칫 신증후군 수준의 단백뇨를 보여야만 전문의에게 

의뢰될 수 있다는 지적도 있다[33]. 의뢰 지연이 당뇨병 환자들에서 흔히 발

생한다고 알려져 있는데, 오래된 자료이기는 하지만 신대체요법을 시작한 2

형당뇨병 환자들을 조사한 결과 이들 중 25-30%가 투석요법 시작 1개월 전

에 신장전문의에게 의뢰되었다는 결과가 있었다[34]. 최근에는 여러 연구와 
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진료지침들에서 신장전문의 의뢰의 중요성을 강조하다 보니 이전보다는 신

장전문의에게의 의뢰가 증가한 것으로 보이지만 아직 부족한 면이 있다. 일

본에서 보고된 후향코호트연구는 신장전문의에게 의뢰된 당뇨병에 의한 만

성콩팥병 5단계 환자 중 50% 이상 그리고 4단계 환자 중 거의 20%가 의뢰

된 지 20개월 이내에 신대체요법을 시작하였다고 보고하였다[35]. 미국 보

험청구자료를 조사한 연구 결과를 보면, 전체 만성콩팥병 환자 중 당뇨병 환

자에서 비당뇨병 환자보다 알부민뇨 검사를 더 많이 받고 있으나(63% 대 

25%), 비당뇨병 환자보다 신장전문의 의뢰가 적은 것으로 보고되었다(51% 

대 61%) [36]. 만성콩팥병 환자들의 의뢰 지연 원인과 관련하여 몇 가지 공

통된 인자들이 있다고 보고되었는데, 연구마다 차이는 있지만 심혈관질환과 

당뇨병이 흔히 공통적으로 포함되는 의뢰 지연 요인으로 지적되었다[34]. 신

장전문의 의뢰 지연은 사망률과 이환율 증가, 입원 기간 증가 및 비용 상승, 

투석요법 준비에 대한 시간 부족, 응급 투석요법 증가, 말기콩팥병에 대한 

미흡한 치료 및 콩팥이식 준비의 어려움 등의 결과를 초래할 수 있다[34]. 당

연하겠지만 신장전문의에게 의뢰되는 시점의 추정사구체여과율이 높을수

록 콩팥 예후가 좋다는 사실은 잘 알려져 있다[35].

전통적으로, 콩팥병 조기 진단에 있어 알부민뇨가 강조되어 왔지만 당뇨

병콩팥병의 병리 기전을 고려하면 일부민뇨만으로는 충분하지 않다는 사실

은 이제 잘 알려져 있다. 알부민뇨 발생이 선행하여 발병하는 전형적인 당

뇨병콩팥병 외에 최근 수십여 년 사이에는 알부민뇨 혹은 단백뇨 발생 없이 

사구체여과율만 점진적으로 감소하는 형태의 당뇨병콩팥병도 많이 관찰되

고 있기 때문이다[31]. 
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이에 본 진료지침위원회에서는 기존 진료지침들에서 제시하고 있는 신장

전문의 의뢰 시점보다 상향 조절하여, 알부민뇨 30 mg/g 이상 또는 추정

사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만인 경우 콩팥 손상의 조기 진단 및 

치료 개입 그리고 예후 향상을 위하여 신장전문의에게 조기에 협진 의뢰

하는 것을 권장한다(그림 2-1). 위원회 내에서는 사구체여과율 60-89 mL/

min/1.73 m2 (G2에 해당)이면서 알부민뇨가 정상 범위(A1에 해당)인 환자

군도 신장전문의에게 조기 협진이 필요하지 않겠냐는 의견이 있었으나 이 

범주에 속하는 환자군의 콩팥 예후는 비교적 양호할 것이라는 기존 진료지

침 내용에 따라 본 진료지침에서도 제외하였다.

한편, 사구체여과율 및 알부민뇨 범주 분류에 따른 협진 의뢰 외에도 원인

이 불분명한 콩팥병, 급격한 사구체여과율 감소, 조절되지 않는 고혈압과 전

해질 이상, 빈혈이나 이차 부갑상샘항진증 등이 있을 때도 신장전문의에게 

그림 2-1. 사구체여과율과 알부민뇨에 따른 신장전문의 협진 시기

알부민뇨(A)범주
설명 및 범위

A1 A2 A3

정상-경도 증가 중등도 증가 고도 증가

＜30 mg/g 30-299 mg/g ≥300 mg/g

G1 정상 또는 높음 ≥90 협진의뢰 협진의뢰

G2 경도 감소 60-89 협진의뢰 협진의뢰

G3a 경도·중등도 감소 45-59 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G3b 증등·고도 감소 30-44 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G4 고도 감소 15-29 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G5 말기콩팥병 ＜15 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰사
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적극적인 의뢰가 필요하다[1,31]. 이에 본 진료지침도 사구체여과율 및 알부

민뇨 범주에 따른 의뢰 시점(그림 2-1) 외에도 표 2-2와 같이 신장전문의 협진

을 고려해야 할 당뇨병 환자의 증상과 징후를 제시하고자 한다. 

표 2-2. 신장전문의에게 협진을 고려해야 할 당뇨병 환자의 임상 지표

사구체여과율과 알부민뇨 범주
• 추정사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만 혹은 알부민뇨 30 mg/g 이상

빠르게 진행하는 콩팥기능 저하
• �사구체여과율의 빠른 감소
  �(예, 기저 추정사구체여과율의 25% 이상 감소 혹은 추정사구체여과율 기울기 
-5 mL/min/1.73 m2/년보다도 더 빠른 속도로 저하)

• �기존 치료에도 불구하고 악화되는 알부민뇨 혹은 단백뇨

• �급성콩팥손상 발생 혹은 의심

요독 증상 및 징후 악화
• �난치고혈압

• �수분 및 전해질 불균형(예, 고칼륨혈증)

• �산염기장애

• �신장빈혈

• �뼈무기질대사장애

기타 협진을 고려해야 할 증상 및 징후
• �당뇨병망막병증이 관찰되지 않은 콩팥병 징후

• �혈뇨 혹은 활성요침전물

• �반복되는 요로감염증

• �신장결석증

• �콩팥병 가족력이 있을 때
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당뇨병 환자 진료는, 당뇨병전문의 외에도 신장전문의와의 협진이 2형당

뇨병 환자뿐 아니라 당뇨병 외 다른 콩팥병 원인질환이 동반된 당뇨병 환자

의 콩팥기능 저하 속도를 효과적으로 늦추었다는 보고도 있어 다학제접근의 

중요성이 강조되고 있다[37]. 신장전문의의 적극적인 조기 개입은 콩팥병 진

료지침을 기반으로 하여 기존 치료에 대하여 재평가하게 하고 이어서 콩팥

병에 대한 포괄적인 평가 및 치료, 콩팥 보호 효과가 있는 약제의 적극적 사

용 및 콩팥기능에 따른 약제 조절 등을 가능하게 하므로, 궁극적으로는 당뇨

병콩팥병 진행 및 관련 합병증 발생 감소를 통하여 당뇨병콩팥병 환자의 예

후 향상에 기여하고 사회경제적 부담을 줄일 수 있을 것이다.
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최적의 혈당 관리를 위해서는 혈당 상태의 정확한 평가가 중요하며, 당화

혈색소는 1형과 2형당뇨병에서 혈당감시 방법의 표준이다. 당화혈색소는 

당화된 A1c형 혈색소의 농도를 측정하는 검사로, 공복혈당 및 식후 2시간 

혈당과 높은 상관관계를 보이고, 일시적 혈당 상태가 아닌 적혈구의 평균수

명인 3개월 동안의 평균 혈당을 나타내며, 당뇨병 합병증 위험성을 예측할 

수 있다[1-3].

혈당 조절의 목표는 저혈당과 당뇨병 합병증 발생을 최소화하는 것이다. 1

형과 2형당뇨병 환자를 대상으로 한 대규모 무작위대조시험에서 낮은 당화

혈색소 수치가 미세혈관 당뇨병 합병증(콩팥병, 망막병증, 신경병증)을, 일

3.1. 혈당감시 방법

3.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 혈당감시를 위해 당화혈색소를 주기적으로 측
정하도록 권고한다.

3.1.2. �당화혈색소는 진행된 만성콩팥병(추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 
m2 미만 혹은 투석요법) 환자에서 정확도 및 정밀도가 낮아지므로 해석
에 주의가 필요하다.

3.1.3. �자기혈당측정 혹은 연속혈당감시는 저혈당 위험이 높거나 혈당 조절이 
불량한 환자, 진행된 만성콩팥병 환자에서 도움이 될 수 있다.
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부 연구에서는 심혈관 사건과 같은 대혈관 당뇨병 합병증의 위험을 감소시

켰다[4-8]. 그러나 만성콩팥병 환자에서 엄격한 혈당 조절이 저혈당의 위험

뿐만 아니라 사망의 위험까지 증가시킨다는 연구가 있으므로[9,10], 혈당 조

절의 목표는 환자에 따라 개별화하는 것을 권고한다. 

당화알부민과 프럭토사민은 당화혈색소보다 짧은 기간(2-4주)의 혈당을 

반영하여 혈당감시의 대안으로 제안되기도 했으나, 아직까지 혈당, 예후와

의 상관관계에 대한 연구가 부족하며, 당화혈색소보다 약한 상관관계를 나

타냈다. 그뿐 아니라, 만성콩팥병 환자에서 동반될 수 있는 단백뇨, 영양실

조, 복막투석요법, 저단백질식이 등으로 인한 저알부민혈증은 당화알부민, 

프럭토사민의 결과에 영향을 줄 수 있으므로 만성콩팥병 환자의 혈당감시에

는 한계가 있다[11-13]. 현재까지 이루어진 대부분의 대규모 무작위대조시

험 연구에서 혈당 조절의 목표를 당화혈색소로 하였기 때문에, 당뇨병콩팥

병 환자에서의 혈당감시 방법의 표준은 당화혈색소이다. 

만성콩팥병 환자에서 당화혈색소는 철분결핍, 수혈, 적혈구형성자극제 사

용, 철분제제 사용, 혈액투석, 대사산증 등에 의해 결과의 정확성이 떨어지므

로 해석에 주의가 필요하다[14-16]. 당화혈색소 검사의 정확도가 떨어지는 

진행된 만성콩팥병 환자, 저혈당 위험이 높거나 혈당 조절이 불량한 환자에

서는 자기혈당측정 또는 연속혈당감시가 도움이 될 수 있다[16,17]. 

자기혈당측정과 연속혈당감시는 저혈당 위험을 줄이면서, 당화혈색소 목

표치에 도달하는 데 도움을 줄 뿐만 아니라 혈당변동성을 줄이는 효과도 있

다[18]. 자기혈당측정은 모세혈관의 전혈을 사용하여 혈당을 측정하는 것으

로 1형당뇨병, 또는 인슐린 투여를 하는 2형당뇨병에서 주로 사용한다. 인슐
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린을 사용하지 않는 2형당뇨병 환자에서도 저혈당 위험이 있거나, 혈당변동

성이 큰 경우(급성 질병 발생, 임신, 혈당강하제 변경, 생활방식의 변화 등)에

도 자기혈당측정을 할 수 있다[19]. 그러나 자기혈당측정은 단일 시점의 혈

당 농도만 제공하므로 야간 및 무증상 저혈당 감지에 취약하며[20], 손가락

을 찌르는 불편감으로 인해 거부감이 있을 수 있다. 

연속혈당감시는 채혈 없이 피하에 삽입한 센서를 통해 일정한 시간(5-15분)

마다 사이질액의 혈당 농도를 측정한다. 연속혈당감시 해석 시 사용하는 활

동혈당개요 보고서는 표준화된 보고서 형식으로, 14일 이상 축적된 결과를 

시각화하여 보여주므로 혈당 변화의 추세와 혈당의 변동폭을 알 수 있고, 이

에 따라 좀 더 개별화되고, 안전한 치료를 할 수 있다는 장점이 있다(그림 3-1) 

[3,16,18]. 

혈당 통계 및 목표값

① 2022년 1월 1일 - 2022년 1월 14일
② %시간 CGM이 활성 상태임

14일
100%

다음에 대한 범위 및 목표 값 1형 또는 2형 당뇨병

혈당 범위
목표 범위 70-180 mg/dL
70 mg/dL 미만
54 mg/dL 미만
180 mg/dL 초과
250 mg/dL 초과

목표 값 수치의 % (시간/일)

70%보다 큼 (16시간 48분)
4%보다 작음 (58분)
1%보다 작음 (14분)
25%보다 작음 (6시간)
5%보다 작음 (1시간 12분)

범위 (70-180 mg/dL)에서 시간을 각 5% 증가율은 임상적으로 유익합니다.

③ 평균 혈당
④ 혈당 관리 표시기(GMI)
⑤ 혈당 변동성

146 mg/dL
6.8% 또는 51 mmol/mol
55%

백분율 변동 계수 (%CV)로 정의됨, 목표값 ≤ 36%
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활동혈당개요 보고서를 통해, ① 분석할 연속혈당감시 사용기간(＞14일 권

장), ② 연속혈당감시 사용비율(＞70% 권장), ③ 평균 혈당, ④ 혈당관리지수

(최근 14일 동안의 평균 센서 혈당을 기반으로 계산한 당화혈색소의 근사치, 

＜7% 목표), ⑤ 혈당변동성(혈당의 변화 정도, ≤36% 목표), ⑥ 혈당 ＞250  

mg/dL 범위 내에 든 시간의 % (＜5% 목표), ⑦ 혈당 181-250 mg/dL 범위 

내에 든 시간의 % (＜25% 목표), ⑧ 혈당 70-180 mg/dL 범위 내에 든 시간

의 % (＞70% 목표), ⑨ 혈당 54-69 mg/dL 범위 내에 든 시간의 % (＜4% 목

표), ⑩ 혈당 ＜54 mg/dL 범위 내에 든 시간의 % (＜1% 목표)를 확인할 수 

있다(그림 3-1) [1,3]. 

추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩팥병 환자에서 

연속혈당감시를 통해 측정한 혈당은 당화혈색소와 강한 상관관계를 보이지

그림 3-1. 활동혈당개요 보고서 예시

목표 범위 내 비율

⑥ 매우 높음
	 ＞250 mg/dL

15%
(3시간 36분)

250

180

70

54

⑦ 높음
	 181-250 mg/dL

15%
(3시간 36분)

⑧ 목표 범위
	 70-180 mg/dL

55%
(13시간 12분)

⑨ 낮음
	 54-69 mg/dL

14%
(3시간 22분)

⑩ 매우 낮음
	 ＜54 mg/dL

1%
(14분)
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당화혈색소를 이용한 혈당감시는 당뇨병의 치료 목표를 달성하여 당뇨병 

합병증의 위험을 줄이기 위한 목적으로 사용된다. 당화혈색소 검사는 적혈

구 수명을 반영하여 3-6개월마다 시행하는 것을 권장한다. 당뇨병콩팥병 환

자에서 검사 주기에 대한 근거는 아직까지는 부족하고, 진행된 만성콩팥병 

환자에서 당화혈색소 검사의 정확도와 정밀도가 떨어지기 때문에 환자의 상

태에 따라 검사 주기를 조정할 수 있으나, 최소 연 2회는 검사하도록 한다. 환

자의 혈당 조절이 안정적이고, 치료 목표를 달성한 경우 당화혈색소를 적어

도 1년에 2회 측정하고, 혈당 목표를 달성하지 못하거나 최근 치료의 변화가 

있거나 혈당 변화가 큰 경우 더 자주 측정하도록 한다[16,19,22]. 

3.2. 검사 주기

3.2.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 혈당감시를 위한 당화혈색소 측정은 최소 연 2
회 시행하고, 혈당 목표치에 도달하지 않거나 약물을 변경하였을 때 더 
자주 검사한다.

만, 추정사구체여과율이 감소함에 따라 그 상관관계 또한 감소한다[21]. 진

행된 당뇨병콩팥병 환자에서 당화혈색소의 정확도가 감소하므로, 당화혈색

소가 자기혈당감시나 무작위혈당과 차이를 보이거나 저혈당 상태를 제대로 

반영하지 못할 때 연속혈당감시를 활용하여 당화혈색소 해석의 정확도를 높

이는 데 활용할 수 있다. 다만, 당화혈색소 목표치에 효과적으로 도달하면서 

저혈당 및 혈당변동성 위험을 줄이는 자기혈당측정 및 연속혈당감시의 장점

은 검사 결과에 따른 생활습관과 치료의 변화가 있어야 나타나므로, 환자와 

의료진의 노력과 환자 교육이 필요하겠다.
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당뇨병이 동반된 만성콩팥병 환자에서 더 높은 당화혈색소 목표(표준 치

료)와 더 낮은 당화혈색소 목표(≤7.0%, ≤6.5% 및 ≤6.0%)의 효과를 비교

하는 체계적문헌연구가 수행되었다[23]. 업데이트된 코크란 체계적문헌연

구에서 11개의 연구가 당화혈색소 목표 ＜7.0%를 더 높은 당화혈색소 목표

와 비교했다. 당화혈색소 ＜7.0% 목표가 비치명적 심근경색의 발병률과 중

등도 알부민뇨의 발병 및 진행을 감소시켰지만 근거의 수준은 높지 않았다. 

당화혈색소 목표 ≤6.5%와 더 높은 당화혈색소 목표를 비교했던 6건의 연

구에서는 당화혈색소 목표 ≤6.5%가 중등도 알부민뇨 및 말기콩팥병의 발

병률을 감소시키는 경향을 보였다. 당화혈색소 목표 ≤6.0%와 더 높은 당화

혈색소 목표를 비교한 두 개의 연구 결과를 보면, 당화혈색소 목표를 더 낮

게 하였을 때 사망률 증가가 일정하지 않아 보인다[24,25]. 심혈관 위험이 

높은 2형당뇨병 환자를 대상으로 한 ACCORD 연구에서 낮은 당화혈색소 

목표에 배정된 참가자들의 사망률이 더 높았던 반면[24], 다른 연구 결과를 

보면 당화혈색소를 1.5% 더 감소시킨 집중 혈당 조절을 하였더라도 사망률

이 유의하게 올라가지는 않았다[25]. ACCORD 연구 결과로만 보면 혈당 목

3.3. 혈당 조절 목표

3.3.1. �투석 전 당뇨병콩팥병 환자에서 저혈당 위험이 낮은 경우 당화혈색소 
목표를 7.0% 미만으로 하되 6.5% 미만에서 8.0% 미만 범위로 당화혈
색소 목표를 개별화할 수 있다.

3.3.2. �혈당 조절 목표의 개별화는 만성콩팥병의 중증도, 동반 질환, 기대 여명, 
저혈당 위험, 사회적 여건 및 환자의 선호도 등을 고려하여 결정한다.

3.3.3. �투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 당화혈색소의 목표 값은 불확실하므
로 참고자료로만 사용할 것을 제안한다.
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표를 너무 낮게 하는 과정에 발생한 저혈당 및 관련 심혈관 사건 때문에 사

망률이 증가했을 것으로 생각된다[24]. 당뇨병이 동반된 만성콩팥병 환자에

서 당화혈색소와 예후 사이에는 U자형 연관성이 관찰되었으며, 이는 불량

한 혈당 조절과 과도하게 엄격한 혈당 조절 시 위험이 증가할 수도 있음을 

시사한다[26]. 

현재까지 나온 연구 결과들을 종합해 보면 당뇨병 환자들에서 특정 당화혈

색소 수치를 목표로 했을 때의 이득과 위험은 환자의 특성에 따라 달랐다. 따

라서, 투석을 받지 않고 있는 당뇨병콩팥병 환자들에서도 환자의 특성에 따

라 당화혈색소 목표를 개별화해야 할 것으로 보인다. 이러한 특성에는 환자

의 선호도, 만성콩팥병의 중증도, 동반 질환, 기대 여명, 저혈당 위험, 선택

한 당뇨병치료제의 특성, 이용 가능한 자원 및 지원 시스템의 존재 여부 등

이 포함된다(그림 3-2). 한편, 앞서 언급한 바와 같이 당화혈색소를 낮게 유지

하는 것이 콩팥병 진행 억제에 있어 유리한 부분이 있고, 평균 당화혈색소와 

무관하게 당화혈색소가 점차 상승하는 환자들에서 콩팥병 진행 위험이 증가

한다는 연구 결과도 있다[27]. 따라서, 환자 사망의 위험을 낮추면서 동시에 

콩팥병 진행의 위험을 최소화기 위해서는 당화혈색소 목표의 개별화를 무분

별하게 하지 않는 것 또한 매우 중요하겠다.

제시된 당화혈색소 목표 범위는 투석 중인 환자에게는 적용되지 않는다. 

혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에 대한 연구의 메타분석에서 당화혈색소 

≥8.5%는 6.5-7.4%와 비교하여 사망률 증가와 관련 있었으나, 포함된 연구

는 모두 관찰 연구거나 무작위시험의 이차 분석이었다[28]. 현재까지 투석 

환자의 적절한 당화혈색소 범위는 알려져 있지 않다.
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그림 3-2. 당화혈색소 목표 설정에 참고할 수 있는 인자들

• 콩팥기능 감소
• 대혈관 합병증 많음
• 동반질환 많음
• 기대여명 짦음
• 저혈당 위험 높음
• 저혈당 대처 불가능

• 콩팥기능 양호
• 대혈관 합병증 적음
• 동반질환 적음
• 기대여명 김
• 저혈당 위험 낮음
• 저혈당 대처 가능 

8.0%

6.5%
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일반인뿐 아니라 만성콩팥병 환자에서 소듐의 경구 섭취와 심혈관질환 혹

은 콩팥병 위험 간 연관성은 비교적 잘 알려져 있으며[1-4], 이에 여러 진료

지침들에서는 고혈압 혹은 당뇨병을 동반한 만성콩팥병 환자에서는 경구 소

듐 섭취를 제한하도록 권장하고 있다[4,5]. 건강한 식이를 위하여 소듐 섭취

를 얼마나 낮추어야 하는지에 대한 연구에 있어 평가 방법 및 구체적인 측

정이 쉽지는 않으나[4,6], 일반인을 대상으로 할 때 소듐을 하루 2 g 이내(소

금을 기준으로 할 때 하루 5 g 이내)로 제한하는 것이 타당한 것으로 알려져 

있으므로[7], 많은 진료지침들에서는 이러한 기준을 만성콩팥병 환자에게도 

확대 적용하고 있다[4,5]. 물론 이러한 소듐 제한에 따른 임상적인 이득의 근

거 수준이 높다고는 할 수 없으나 소듐 섭취를 제한함으로써 혈압 조절에 도

움이 된다는 것은 명확하며 저염식이를 통한 혈압 개선 효과는 심혈관계 질

환 발병의 감소, 뇌졸중 위험의 감소 및 만성콩팥병의 진행 지연 등으로 이

어질 수 있을 것으로 생각되고 있다[5].

4.1 소듐 섭취

4.1.1. �당뇨병콩팥병 환자는 하루 소듐 2 g (소금 5 g) 이내로 섭취하도록 한다.
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   당뇨병콩팥병 환자만을 대상으로 저염식이의 임상 효과를 조사한 연구

는 충분하지 않으나 일부 연구들에 따르면 당뇨병콩팥병 환자에서도 저염

식이를 하는 것이 당뇨병 합병증을 예방하는 데 있어 이득이 있다는 보고가 

있다(표 4-1). 일반적으로 경구 소듐 섭취가 많아지면 전신 레닌-안지오텐신

계를 억제하는 반면 심혈관계 위험을 높인다고 알려져 있다[8]. 이와 반대되

는 현상으로, 정상적으로는 고염식이에 의해서 억제되어야 할 전신 및 국소 

레닌-안지오텐신계가 고혈압과 당뇨병을 동반한 환자 일부에서 활성화되어 

있다는 보고가 있다[8,9]. RENAAL 연구와 IDNT 시험에 참여하였던 1,177

명을 대상으로 한 사후비교분석에서 안지오텐신수용체차단제의 콩팥 및 심

혈관계 효과는 24시간 소변 소듐 배설량으로 확인되는 소듐 섭취량에 따라 

달라짐이 관찰되었다[10]. 콩팥 및 심혈관계 변화, 혈압 및 알부민뇨를 임상 

결과로 보았을 때 고염식이보다는 저염식이를 하는 환자에서 안지오텐신수

용체차단제의 효과가 두드러졌다[8,10]. 한편, 정상 혹은 높은 정상 혈압 상

태의 2형당뇨병 혹은 내당능장애 환자를 대상으로 염분 정제 혹은 위약으로 

12주 동안 무작위이중맹검교차시험한 결과 하루 3 g의 소금 제한은 혈압과 

알부민뇨를 유의하게 감소시켰다[11]. 상대적으로 적은 수의 환자를 대상으

로 한 연구이므로 확대 해석에 주의해야 하나, 2형당뇨병 환자에서 저염식

이가 잠재적인 임상 이득이 있을 수 있음을 시사한다고 할 수 있겠다[12]. 

   반대로, 1형당뇨병 환자를 대상으로 한 FinnDiane 연구의 사후비교분

석 결과, 식이 소듐 섭취 제한이 오히려 1형당뇨병 환자에서 전체 사망률 증

가와, 다량알부민뇨가 동반된 환자에서는 말기콩팥병 발생과 관련 있었다

[13,14]. 비록 단회 소변 검사로서 소듐 섭취량을 가늠하는 것은 정확하지 

않겠으나, 이 연구 결과는 최소한 1형당뇨병에서는 소듐 섭취와 임상 결과 
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간 관계가 생각보다 복잡하다는 것을 시사한다[13]. 또다른 연구에서도 2형

당뇨병 환자에서 24시간 소변 소듐 배설이 낮을수록 전체 및 심혈관 사망률

이 증가할 수 있음을 보여주었다[15]. 소듐 섭취 제한은 혈압 감소에 기여하

지만 전신 레닌-안지오텐신계, 교감신경계 및 이상지혈증을 오히려 악화시

킬 수 있다[14]. 이렇게 서로 반대되는 효과가 어쩌면 저염식이에 의한 역설

적인 반응을 설명할 수 있을지도 모른다. 그러나, 전체적으로 볼 때 당뇨병

콩팥병 환자에서 저염식이가 도움이 될 것이라는 가정이 절대적으로 잘못된 

것은 아닌 것으로 보인다. 최근 메타분석에서는 당뇨병콩팥병 환자에서 소

듐 섭취를 적게 하는 것이 좀 더 유리하다고 보고하였는데, 비록 식이 소듐 

섭취가 콩팥기능과 사망에 미치는 효과를 평가한 것은 아니었으나, 소듐 섭

취의 제한이 당뇨병콩팥병 환자에서 혈압 및 단백뇨 개선 측면에 도움이 된

다는 것을 보여주었다[16].

   한편, 소듐 섭취에 대한 대부분 연구들은 서구인, 남성, 60세 이상의 성

인을 대상으로 하였기에 이들 결과들을 아시아인에게서도 똑같이 적용하기

에는 제한적일 수 있다[17]. 우리나라 일반인들은 세계보건기구에서 권고하

는 하루 2 g 미만보다 더 많은 소듐을 섭취한다고 알려져 있으나, 우리나라 

당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 사람보다 소듐을 적게 섭취하는 것으로 관찰

되었다(4,910.2 mg/일 대 5,188.2 mg/일) [18]. 반면, 새로 진단된 당뇨병 

환자들의 소듐 섭취량은 건강인들에 비해서 많았다[19]. 향후 우리나라 당

뇨병콩팥병 환자에서 소듐 섭취에 따른 콩팥 및 심혈관계 이득에 대한 추가

적인 연구가 필요하다.
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WHO에서는 건강인에서 하루 단백질 섭취량을 체중 kg당 0.8 g으로 권장

하고 있고, KDIGO 진료지침에서도 신대체요법을 받지 않는 만성콩팥병 환

자에게 이 기준을 제안하고 있다[20]. 하루 단백질 섭취량을 0.8 g/kg 이내

로 제한하면 사구체과여과를 줄이고 만성콩팥병 진행을 느리게 할 수 있다

는 추정이 있기는 하지만 체중 감소, 삶의 질 저하 및 영양실조의 위험이 있

을 수 있다[20]. 하루 단백질 섭취량을 0.8 g/kg 이상으로 지속하면, 콩팥기

능에 미치는 영향은 잘 알려져 있지는 않으나 콩팥으로 배설해야 하는 아미

노산의 양이 많아지면서 콩팥에 위해가 될 수 있으며 산 부하를 통하여 대사

산증을 악화시킬 수 있다는 의견이 있다[20]. 

따라서, 본 권장안은 비록 근거가 많지 않으나 단백질 섭취를 더 많이 하거

나 더 적게 하는 것 모두 이득이 되지 않고 위해가 될 수 있다는 이전 연구 결

과들을 기반으로 하고 있다(표 4-2). 35명의 1형당뇨병 환자를 대상으로 단백

질과 인 섭취의 제한이 콩팥병 진행에 미치는 영향을 조사한 초창기 연구 결

과에 따르면 체중 kg당 0.6 g의 단백질과 0.5–1.0 g의 인으로 구성된 치료식

이를 한 환자에서는 체중 kg당 최소 1.0 g의 단백질과 1.0 g의 인으로 구성

된 식이를 한 환자에 비하여 콩팥병 진행이 느려짐을 확인할 수 있었다[21]. 

또한 당뇨병콩팥병이 확인된 1형당뇨병 환자에서도 마찬가지로 저단백질식

4.2. 단백질 섭취

4.2.1. �신대체요법을 받지 않는 당뇨병콩팥병 환자에서 하루 단백질 섭취 권장
량은 0.8 g/kg 정도이다.

4.2.2. �투석요법 중인 당뇨병콩팥병 환자에서는 하루 단백질 섭취 권장량은 
1.0-1.2 g/kg이다.
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이(0.89 g/kg/일)를 하였을 때 일반적인 단백질식이(1.02 g/kg/일)보다 사

구체여과율의 저하, 말기콩팥병의 발생 및 사망에 있어 유리한 임상 결과를 

보여주었다[22]. 다양한 수준의 알부민뇨가 동반된 60명의 2형당뇨병 환자

를 대상으로 4개월 동안 저단백질식이(0.6–0.8 g/kg/일) 또는 정상 단백질

식이(1.0-1.2 g/kg/일)를 하게 한 결과, 다량알부민뇨가 동반된 환자에서 저

단백질식이를 한 경우 알부민뇨가 감소하고 추정사구체여과율이 호전되는 

것이 관찰되었다[23]. 그에 비하여 정상 및 미세알부민뇨를 동반한 환자에

서는 저단백질식이의 효과가 나타나지 않았는데 비록 관찰 기간이 짧았지만 

알부민뇨의 정도에 따라 단백질 제한 식이의 효과가 달라질 수 있음을 시사

한다. 이후, 일본에서 다량알부민뇨가 없는 2형당뇨병 환자 114명을 대상으

로 하여 5년 동안 추적한 후향연구에서는 저단백질식이를 하더라도 알부민

뇨나 추정사구체여과율의 변화는 관찰되지 않았다고 보고하였다[24]. 이 연

구에서 대상자의 하루 평균 단백질 섭취는 1.2 g/kg로 추정되었는데 이 정

도 수준의 단백질 섭취로 일정 수준 이상의 유의한 알부민뇨나 단백뇨가 동

반되지 않는 당뇨병 환자에서는 임상적인 위해가 발생하지 않을 수도 있겠

다는 의견을 제시하였다[24]. 가장 최근에 발표된 DIALECT 관찰 연구 결과

에 따르면, 2형당뇨병 환자에서 고단백질식이가 콩팥기능 악화와 관련이 없

으며 오히려 하루 92 g 미만(＜1.08 g/kg/일)로 단백질 섭취를 제한하는 것

이 콩팥기능 악화의 위험이 증가하였다[25]. 이 결과는 KDIGO 진료지침 등 

기존의 진료지침들과는 상반되므로 흥미로운 보고이기는 하지만 단백질 섭

취에 대한 분석을 연구 시행 초기에만 하였고 이후 추적기간 동안 각 대상자

들의 식이 변화를 확인하지 않았으므로 결과 해석에 유의가 필요하다. 최근

의 메타분석 결과에 따르면 당뇨병콩팥병 환자에서 하루 0.8 g/kg 미만으로 
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단백질 섭취를 제한하는 것이 사구체여과율 저하를 완만하게 하고 단백뇨를 

감소시키는 효과가 있으며, 특히 만성콩팥병 1–3단계의 환자에서는 콩팥 보

호 측면에서 도움이 되었다[26]. 

한편, 단백질 섭취의 제한에 있어서 섭취량뿐 아니라 단백질의 종류 또한 

중요할 수 있다. 2형당뇨병 여성들에게 지중해 스타일의 식이 단백질로 식이 

섭취를 하게 했을 때, 일반적인 서구 스타일의 단백질 구성으로 식이 섭취한 

경우에 비해 당뇨병콩팥병의 동반이 적은 것이 관찰되었다[27]. 일반적으로 

붉은 고기 및 가공육이 만성콩팥병 위험의 증가와 연관되어 있다고 알려져 

있으므로 만약 단백질의 종류가 식물성이라면 기존에 제시되고 있는 단백질 

섭취량 제한 기준보다는 조금 올려도 되지 않겠냐는 의견도 있다[28]. 예를 

들어, 2형당뇨병콩팥병 환자에서 콩단백질 식이가 같은 양(0.8 g/kg/일)의 

동물성 단백질 식이보다 단백뇨를 줄인다는 보고가 있었다[29]. 당뇨병 혹

은 만성콩팥병과 관련하여 여러 가지 임상 지표 즉 콩팥기능, 혈당 조절, 지

질 대사, 혈압 조절, 체중 조절, 장내미생물군, 혈중 인 조절 등의 면에서 볼 

때 식물 기반의 식이의 효과는 많이 보고되고 있다. 하지만, 콩팥기능이 저

하된 환자에서 채식 위주 섭취에 따른 고칼륨혈증의 발생 위험과 그 영향에 

대해서는 연구가 다소 미흡한 실정이다[29]. 당뇨병콩팥병 환자에서 동물성 

단백질 섭취와 비교하여 콩단백질 섭취가 혈청포타슘을 올리지 않는다는 일

부 보고가 있었지만[30], 콩팥병 단계에 따라 식물 기반 단백질 섭취가 임상 

결과에 미치는 영향에 대해서는 추가적인 검토가 필요하다.

한편 혈액투석 혹은 복막투석을 받는 당뇨병콩팥병 환자에서는 하루 단백

질 섭취량을 1.0–1.2 g/kg으로 하도록 제안되고 있다[20]. 현재까지 투석 중

인 당뇨병콩팥병 환자를 대상으로 한 무작위대조시험은 없었지만, 투석요법
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이 분해대사를 자극하고 투석을 통한 아미노산 손실이 많다는 점을 고려하

면 투석요법을 받지 않는 당뇨병콩팥병 환자보다는 좀 더 많은 단백질 섭취

가 필요한 것으로 생각된다[20,31]. 

현재까지 나온 문헌들을 종합하면 과도한 저단백질식이는 오히려 영양 결

핍과 함께 사망률 상승을 초래할 수 있다[31]. 한편, 당뇨병콩팥병환자에서 

하루 0.8 g/kg 정도의 단백질 섭취 제한에 대한 근거는 아직 부족하며, 단

백질의 종류에 대한 근거 또한 명확하지 않다[32]. 현재로서는 가장 최근의 

진료지침에서 제시한 바를 우선적인 기준으로 하되 개별 환자의 상황 즉 삶

의 질과 영양 상태를 고려하여 단백질 섭취의 양과 종류를 결정하는 것이 최

선으로 생각된다. 
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KDIGO 진료지침에서 만성콩팥병과 관련하여 소듐과 단백질 섭취에 대한 

식이 권고안은 제시된 바 있으나[20], 탄수화물이나 지방의 섭취에 대한 구

체적인 기준은 제시되지 않았다. 2형당뇨병 환자에서 탄수화물 제한 식이와 

관련된 임상시험들에 대한 체계적문헌연구 및 메타분석에 따르면, 탄수화물 

제한 식이가 혈당, 지질, 혈압 및 체중 조절에 있어 유의한 효과를 가져오지 

않았다고 보고된 바 있지만[34], 일반적으로 당뇨병이 동반된 성인에게는 총 

에너지원 중 탄수화물이 차지하는 비율이 45–60%가 되도록 제안되고 있다

[34]. 당뇨병콩팥병인 경우도 마찬가지로 안정적인 혈당 수준을 유지하기 위

해서 전체 식이 구성에서 탄수화물이 차지하는 비율을 고려하는 것이 중요

할 수 있다[35]. 당뇨병콩팥병 환자에서 탄수화물 섭취량을 어느 정도 하는 

것이 적합한지에 대한 연구는 거의 없으나(표 4-3) 만성콩팥병 환자에서 저탄

수화물식이가 혈당 조절, 체중, 내장 지방 및 염증 사이토카인의 억제에 도움

이 될 수 있을 것이라는 보고가 있다[36]. 30명의 당뇨병콩팥병 환자를 대상

으로 한 최근 연구에서 하루 20g 미만의 저탄수화물식이를 12주 동안 유지

한 군에서 표준식이를 한 군보다 혈당 및 대사 지표들이 호전되는 것이 관찰

되었다[37]. 비록 콩팥기능의 호전은 관찰되지 않았으나 당뇨병콩팥병 환자

에서 저탄수화물식이를 함으로써 임상적인 이득이 있을 수 있다는 이론적인 

근거가 될 수 있다. 비만과 당뇨병이 여러 가지 기전 즉 최종당화산물, 반응

산소종, 염증 및 사구체과여과 등을 통하여 콩팥병을 악화시킨다는 사실을 

4.3. 탄수화물 섭취

4.3.1. �당뇨병콩팥병 환자는 개별화된 혈당 조절 목표에 맞추어 탄수화물 섭취
량을 결정하도록 한다.
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고려해보면 체중 감량을 통한 비만 치료가 당뇨병 그리고 당뇨병콩팥병에도 

도움이 될 수도 있다[37]. 물론 탄수화물 섭취 제한에 따라 식이 다량영양소 

구성 조절을 위하여 단백질 섭취를 늘리게 되면 콩팥기능 감소를 가져올 수 

있다는 점도 감안해야 한다. 한편 2,797명의 당뇨병 환자를 대상으로 2년 정

도 추적한 관찰 연구에서는 총 하루 칼로리 중 탄수화물이 차지하는 비율을 

46% 이상으로 하여 과도한 탄수화물 섭취를 하더라도 혈당이 결과적으로 잘 

조절된다면 콩팥기능이 악화되지 않음을 확인하였다[38].

단순 당뇨병에서는 야채, 과일, 콩과 작물, 통곡물 및 유제품 등을 기반으

로 한 탄수화물이 단순당이 포함된 식품보다 선호될 수 있겠으나 이러한 식

품들이 포타슘이나 인 등을 다량 함유하고 있으므로 당뇨병콩팥병 환자에서

는 주의가 필요하며, 사구체여과율이 저하된 경우 혈당을 개선시키는 것도 

중요하지만 치료 과정에서 저혈당 위험도 높아지므로 탄수화물의 양뿐 아니

라 식사 시간 및 구성도 고려해야 한다[35].

정리하자면 탄수화물 섭취량이 당뇨병콩팥병의 진행에 미치는 영향에 대

한 연구는 아직까지 부족하고 어떤 구성으로 섭취해야 하는지에 대한 명확

한 기준 또한 제시되지 않고 있다. 그러나 당뇨병콩팥병에서도 혈당 조절이 

잘 되지 않음에 따른 혈관합병증 발생과 진행에 대해서는 주의가 필요하므

로 각 환자별로 혈당 목표에 맞추어 탄수화물 섭취를 개별화하는 것이 중요

하겠다.
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비록 당뇨병콩팥병 환자에서 운동의 효과에 대한 직접적인 근거는 없지

만 운동과 규칙적인 신체 활동의 효과는 잘 알려져 있으므로 이를 바탕으로 

KDIGO 진료지침에서는 중등도 강도의 신체 활동을 매주 최소 150분 이상 

혹은 심혈관 및 신체가 허용할 수 있는 수준까지 하도록 권고하고 있다[20]. 

일반적으로 만성콩팥병 환자들은 일반인들에 비해 전반적으로 신체 활동량

이 적다고 알려져 있을 뿐[39], 당뇨병콩팥병 환자만을 대상으로 신체 활동

이나 운동의 종류와 강도가 콩팥 등 임상 결과에 미치는 영향에 대해 거의 

보고된 바가 없어 당뇨병콩팥병 환자에게 일정 강도 이상의 운동을 권고하

는 것이 타당한지에 대해서는 의문이 있을 수 있다[20,40]. 그러나 이전의 

ONTARGET 및 TRANSCEND 임상시험들에 참여하였던 환자를 대상으로 

시행한 사후비교분석 결과에 따르면 운동은 심혈관뿐 아니라 콩팥병 발생

에 있어 이득이 있음을 확인하였다[41]. 특히 이러한 신체 활동의 이득은 당

뇨병 유무와 무관하며 주 2–6회의 운동을 하면 말기콩팥병 발생이나 혈청크

레아티닌이 2배가 될 위험이 43% 감소하고, 매일 운동하면 44% 감소한다

는 것을 보여 주고 있다.

진행된 당뇨병콩팥병 환자에서의 운동 효과에 대한 체계적문헌연구 결과

를 보면[42], 오직 한 개의 문헌에서 식이와 운동 병합요법을 통하여 24시간 

단백뇨의 유의한 감소를 보고하였으나 연구에 당뇨병뿐 아니라 비당뇨병 환

4.4. 운동

4.4.1. �당뇨병콩팥병 환자는 개별화된 적당한 강도의 운동을 지속적으로 해
야 한다.
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자도 포함되었기 때문에 해석에 한계가 있다[42]. 규칙적인 신체 활동을 하

게 되면 혈당 조절, 삶의 질, 체성분 및 체중 변화, 혈압에 긍정적인 영향을 

끼치며 최소한 해롭지는 않은 것으로 보인다.

규칙적인 운동이나 신체 활동이 유익한 효과를 가져오는 기전에 대해서는 

추정만 할 뿐이지만, 일반적으로 신체적 기능의 모든 면에서 근육이 필수적

이고 지질과 혈당 조절 그리고 염증 상태에 있어 근육 조직이 개입하는 중요

성 등을 고려하면 적절한 근육량을 유지하는 것이 일반적인 만성콩팥병 뿐 

아니라 당뇨병콩팥병에서도 중요할 것이다[43]. 근육량의 보존을 위하여 저

항훈련을 얼마나 자주 그리고 어떠한 강도로 해야 할지에 대한 기준은 아직

은 불명확하나 당뇨병에서는 저항훈련의 효과가 보고된 만큼 당뇨병콩팥병

에서도 마찬가지일 것이라고 추정된다[43]. 

더 나아가 구조화된 운동 프로그램이 당뇨병콩팥병 환자에게 필요할 수 있

다. 당뇨병이 동반된 만성콩팥병 2–4단계의 비만 환자를 대상으로 주 3회 운

동 요법 지도 후 자가 운동을 적용한 임상 시험에서 트레드밀 운동 외에 타원

형 운동기구와 고정식 자전거 운동을 유산소 운동 방법으로 사용하고, 탄력

붕대, 아령 또는 역도기기 등을 이용한 점진적인 저항 하체 운동을 전문가 감

독 하에 각각 60분 및 20-30분씩 주 3회로 진행하였을 때, 비록 체성분이나 

콩팥기능의 호전에는 기여하지 못하였으나(표 4-4), 유산소 및 저항력 운동을 

조합한 결과 12주 째에 신체 기능의 향상을 가져왔다고 보고하였다[44]. 운

동의 강도에 대해서도 아직 정립된 바는 없다. 고강도의 유산소운동은 다양

한 형태의 콩팥병에서 운동 후 관류저하와 단백뇨를 일으킬 수 있으며 이는 

혈장 카테콜라민, 콩팥 교감신경계 및 안지오텐신 II의 활성에 의한 동맥 수

축을 야기할 것이라는 추정이 있었다[45]. 반대로 1형 혹은 2형당뇨병 환자
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에서 중등도 또는 고강도 운동이 콩팥병 진행과 심혈관계 사고를 낮추거나 

알부민뇨를 줄인다는 보고들도 있다[45]. 따라서 당뇨병콩팥병 환자에서 적

절한 운동의 강도에 대해서는 추가적인 연구가 필요한 실정이다.

당뇨병콩팥병 환자는 운동에 앞서 주의할 사항들이 몇 가지 있다. 무엇보다

도 운동 도중이나 후에 발생할 수 있는 저혈당의 위험에 대비해야 한다[45]. 

또한 너무 격렬한 운동은 유리체 출혈이나 망막박리를 초래할 위험이 있다

[45]. 신경병증이 동반된 환자에서는 운동 중 사지에 상처가 발생하지 않도

록 주의가 필요하다. 따라서 평소 운동이 전혀 없던 당뇨병콩팥병 환자가 운

동을 시작하거나 운동 강도를 높이기 전에는 전문의사의 임상 평가를 먼저 

받아 보는 것이 중요하겠다.

앉은 자세로 지내는 시간이 많으면 만성콩팥병 뿐 아니라 당뇨병콩팥병 환

자에서도 부정적인 임상 결과를 보이고 사망 위험을 증가시킨다고 알려져 

있다[43]. 종합해보면, 당뇨병콩팥병 환자에서 운동 효과에 대한 임상 근거

는 여전히 부족하고[46], 우리나라 환자를 대상으로 한 연구는 더욱 부족하

나 당뇨병콩팥병 환자에서도 일반 건강인이나 만성콩팥병 환자에서 권고되

는 바와 마찬가지로 규칙적인 신체 활동 및 운동 요법이 필요하며 각 개인별 

상태에 따라 운동 강도를 정하는 것이 중요하겠다.

99제4장 당뇨병콩팥병의 비약물 치료



연
구

수
행

국
가

연
구

설
계

기
관

환
자

수
추

적
기

간
기

저
 콩

팥
기

능
비

교
결

과
변

수
결

과

Le
eh

ey
 

et
 al

. 
(2

01
6)

 
[4

4]

US
A

A 
ra

n-
do

m
ize

d 
st

ud
y

Si
ng

le 
ce

nt
er

36
 (t

yp
e 

2 
dia

be
te

s)
52

 
w

ee
ks

eG
FR

 4
0±

19
 m

L/
m

in/
1.

73
 m

2 ; 
ur

ine
 

alb
um

in-
to

-c
re

-
at

ini
ne

 ra
tio

 6
26

 
(3

26
-1

,5
14

) m
g/

g

Ex
er

cis
e 

+ 
die

t v
s.

 
die

t a
lon

e
Ph

ys
ica

l f
un

ct
ion

; 
Q

ua
lity

 o
f l

ife
; 

Bo
dy

 co
m

po
si-

tio
n;

 R
en

al 
fu

nc
-

tio
n

No
 c

ha
ng

e 
in

 
re

na
l o

ut
co

m
es

; 
im

pr
ov

ed
 p

hy
si-

ca
l f

un
ct

ion
 a

t 1
2 

w
ee

ks
 w

ith
 st

ru
c-

tu
re

d 
ex

er
cis

e

*e
GF

R,
 e

st
im

at
ed

 g
lom

er
ula

r f
iltr

at
ion

 ra
te

표
 4

-4
. 당

뇨
병

콩
팥

병
 환

자
에

서
 운

동
 여

부
에

 따
른

 임
상

 결
과

100 당뇨병콩팥병 진료지침



흡연은 만성콩팥병 발병의 위험인자로 알려져 있고[20], 다른 위험인자들 

즉 고혈압, 혈당 및 고령과는 독립적으로 당뇨병콩팥병의 위험인자로도 보

고된 바 있다[47,48]. 기저 콩팥기능이 비교적 정상이었던 1형 혹은 2형당뇨

병 환자 289명을 대상으로 한 코호트연구에 따르면(표 4-5) 흡연자들이 비흡

연자에 비하여 기저에 더 낮은 사구체여과율을 가지고 있으며 추적기간 동

안 평균 사구체여과율이 더 유의하게 감소하는 경향을 보여주었다[49]. 이

러한 결과는 망막병증, 혈당 조절, 연령, 생활습관, 안지오텐신전환효소억제

제 투여, 혈압 조절 혹은 단백뇨 수준을 보정하였을 때에도 지속되었으며 1

형당뇨병 혹은 남성인 경우 사구체여과율 감소에 대한 흡연의 영향력은 더 

컸다[49]. 또한 1형당뇨병 환자로 구성된 FinnDiane 연구의 하위군분석은 

현재 흡연 중인 환자가 당뇨병콩팥병이 진행될 위험이 더 높으며 그 위험은 

흡연의 양과 비례하는 것을 보여주었다[50]. 알부민뇨 및 말기콩팥병의 위

험에 대해 다변량 보정을 하면 과거 흡연자들은 비흡연자들과 큰 차이가 없

었음을 알 수 있다[49]. 이는 흡연자라도 금연을 하게 되면 이득이 있음을 시

사한다. 반면, 9개의 전향코호트연구들을 메타분석한 결과, 과거 흡연자들

에서도 당뇨병콩팥병의 위험이 증가하는 것으로 보인다[48]. 이 분석에서 흡

연은 1형당뇨병 환자에서 당뇨병콩팥병 위험을 증가시키지만 예상과 달리 2

형당뇨병 환자에서는 유의하게 위험을 높이지는 않았다[48]. 현재까지 당뇨

병콩팥병 환자를 대상으로 하여 흡연의 콩팥병 발병 및 진행 위험 그리고 심

4.5. 금연

4.5.1. �당뇨병콩팥병 환자는 금연을 해야 한다.
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혈관 위험 및 사망을 제대로 평가한 무작위대조시험은 거의 없으나, 일반인

에서 흡연 중단이 가져오는 이득을 고려하면 당뇨병콩팥병 환자에서도 금연

하는 것이 타당할 것으로 생각된다[20]. 

흡연이 당뇨병콩팥병의 진행 과정의 모든 단계에 관여하여, 알부민뇨의 

발생뿐 아니라 기존 알부민의 증가 및 더 나아가 말기콩팥병으로의 진행을 

촉진하는 데 기여하는 것으로 보인다[51,52]. 현재까지 알려진 흡연이 당

뇨병콩팥병에 미치는 영향을 살펴보면, 고혈당과 흡연이 상호 작용을 통하

여 교감신경의 활성화, 죽상경화증, 산화스트레스 및 고지혈증 등을 매개로 

콩팥기능의 악화를 초래하는 것으로 추정되고 있다[47]. 그 과정에서 특히 

TGF-β가 상향조절되고, 최종당화산물이 축적되며 산화질소가 감소하는데 

이러한 병태생리의 변화가 궁극적으로 사구체기저막의 비후 및 메산지움 확

장을 거쳐 사구체경화증 및 사이질섬유화를 일으킴으로써 콩팥병증 진행에 

기여하는 것으로 생각된다[53].

흡연이 2형당뇨병 환자에서 콩팥병 진행에 미치는 영향, 흡연량과의 비례 

여부, 전자담배의 구체적인 영향 등에 대해서는 추가적인 연구가 필요하며 

특히 우리나라 당뇨병콩팥병 환자를 대상으로 한 연구가 절실하다. 종합해

보면, 당뇨병콩팥병 환자에서 흡연이 콩팥 및 그 외 임상 결과에 끼치는 객관

적인 근거는 다소 부족하지만 일반인에서 흡연이 건강에 끼치는 위해 및 금

연이 기여하는 이득을 고려하면 당뇨병콩팥병 환자에서도 금연이 권장된다.
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보완대체의학의 정의와 범위는 아직 명확하지 않지만 일반적으로 의사가 

처방하는 약물이나 치료를 보완하거나 대체하는 약물이나 치료로 지칭되어 

왔다[54]. 국가별로 그리고 조사자에 따라 보완대체의학의 이용 빈도는 약 

24%에서 80%까지 다양하게 보고된다[54-56]. 보완대체의학에는 마사지, 

지압요법, 침술과 함께, 건강기능식품이라고도 하는 자연건강제품도 속한

다. 비타민, 각종 무기질 보충제, 동종요법제, 한약, 전통약물들이 자연건강

제품에 속하며, 종류에 따라 차이는 있지만 당뇨병 환자에서의 효과와 안전

성에 대한 근거는 미약하다[54,56]. 

자연건강제품이 직접적으로 당뇨병콩팥병의 결과 지표인 알부민뇨 혹은 

단백뇨도 호전시킬 수 있는지에 대해서 조사한 연구들이 보고되고 있는데 

상당수가 특정 국가 연구자들에 의한 전임상연구 혹은 소규모 환자를 대상

으로 한 연구가 대부분이다[54,56-60]. 자연건강제품들이 당뇨병콩팥병에

서도 긍정적인 효과를 발휘할 수도 있겠으나 대규모 임상시험으로 명확하게 

증명된 바가 없으므로 자연건강제품을 정식으로 권장하기에는 무리가 있으

며 경우에 따라 위해를 초래할 수도 있을 것이다[54]. 자연건강제품에 대한 

잘못된 맹신은 자칫 의사 처방 약물의 순응도를 떨어뜨려 당뇨병 환자에서 

결국 혈당 조절 실패율이 높아진다는 사실은 이미 잘 알려져 있다[55,61]. 

4.6. 자연건강제품

4.6.1. �당뇨병콩팥병으로 진단된 환자에게 자연건강제품 복용 유무를 확인해
야 한다.

4.6.2. �당뇨병콩팥병 환자는 자연건강제품을 복용하기 전에 의사와 상의해야 
한다.
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또한 효과가 입증되지 않은 자연건강제품의 사용에 따른 사회경제적 비용 

및 제조 과정 자체 혹은 혼합될 수 있는 첨가물의 안전성 여부에 대한 고려

도 필요하다.

현재로서는 당뇨병콩팥병 환자에서 자연건강제품의 효능과 안전성에 대

하여 권장할 만한 근거가 부족하다. 그러나 당뇨병콩팥병 치료 과정에 미칠 

수 있는 잠재적인 영향을 고려하기 위해서 환자는 의사에게 처방의약품 외 

복용 중인 자연건강제품 종류를 정확하게 얘기해야 하며, 의사는 각 환자가 

복용하고 있는 자연건강제품에 대해 확인하고 잠재적인 위해 가능성을 검

토할 필요가 있다.
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당뇨병콩팥병 환자에서 혈당강하제를 선택할 때 약물의 효과와 저혈당 위

험, 부작용을 고려하여 선택하되, 동반질환, 환자의 여건에 따른 특정 치료

에 대한 선호 또는 장벽을 함께 파악하여 환자에게 충분한 정보를 제공하고 

공유의사결정을 하는 것이 중요하다.

1형당뇨병 환자의 치료로는 다회인슐린주사 또는 인슐린펌프를 이용한다. 

다회인슐린주사요법 시에는 저혈당 위험을 줄이기 위해 장기작용인슐린유

사체 또는 장기작용인슐린과 초단기작용인슐린유사체를 우선 사용한다[1]. 

초단기작용인슐린유사체는 보통 식전에 주사하나, 지연위배출이 동반된 만

5.1. 혈당강하제 선택

5.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서의 혈당강하제 선택은 환자의 신체, 정신 및 사
회 여건, 동반질환, 추정사구체여과율, 혈당 조절 목표, 약물의 이득 및 
위험에 따라 개별화한다.

5.1.2. �만성콩팥병이 동반된 1형당뇨병 환자는 다회인슐린주사나 인슐린펌프
를 이용하여 치료한다.

5.1.3. �만성콩팥병이 동반된 2형당뇨병 환자의 초치료는 금기가 없다면 메트
포민과 SGLT2억제제를 투약한다.

5.1.4. �만성콩팥병이 동반된 2형당뇨병 환자에서 추가 치료제가 필요하다면 
GLP-1수용체작용제를 우선 순위로 고려한다.
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성콩팥병 4단계 이상의 환자 또는 식사량이 매우 적은 환자에서는 식후에 주

사하는 것을 고려할 수 있다[2]. 특별한 언급이 없는 한 아래부터는 2형당뇨

병 환자의 치료에 대한 내용을 다룬다. 

메트포민은 혈당 강하 효과가 우수하면서 체중 증가와 저혈당 발생 위험

이 낮고 경제적인 약물로, 여러 기관의 당뇨병 진료지침에서 생활습관 교정

만으로 혈당 목표치에 도달하지 못한 경우 첫 혈당강하제로 권고하고 있다

[1,3,4]. 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 무작위대조시험은 없으나, 체계적

문헌연구 및 메타분석에서 메트포민은 만성콩팥병 환자에서 모든 원인에 의

한 사망을 감소시켰고(위험비 0.78, 95% 신뢰구간 0.63‒0.96) [5], 추정사

구체여과율이 30‒60 mL/min/1.73 m2인 만성콩팥병 환자에서 젖산산증

의 발생률은 일반인구와 유사하였다[6]. 이를 바탕으로 2022년 KDIGO 진

료지침에서는 추정사구체여과율이 30 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩

팥병 환자에서 일차 혈당강하제로 메트포민을 SGLT2억제제와 함께 권고하

였다[7]. 다만 심폐부전, 중증 감염, 탈수 및 콩팥기능에 영향을 줄 수 있는 

급성질환 상태에서는 사용하지 않도록 한다[8,9].

한편 여러 대규모 무작위대조시험을 통해 SGLT2억제제의 콩팥 및 심혈관

이익이 계열효과로서 확인되었다[10-17]. SGLT2억제제에 대한 8가지 무작

위대조시험을 메타분석한 연구에서 SGLT2억제제는 당뇨병콩팥병 환자에

서 혈청크레아티닌 증가, 추정사구체여과율의 감소, 말기콩팥병으로의 진

행, 콩팥병으로 인한 사망을 위약 대비 34% 감소(위험비 0.66, 95% 신뢰구

간 0.58‒0.75)시켰다[18]. 주요심혈관사건의 발생, 심부전으로 인한 입원, 

심근경색, 뇌졸중, 심혈관질환으로 인한 사망 및 모든 원인으로 의한 사망 위

험 또한 감소하였다[18]. 사구체여과율이 감소할수록 SGLT2억제제로 인한 
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혈당 강하 효과가 낮아지지만[19,20], 혈당 강하 효과와는 별개로 콩팥 및 심

혈관이익이 입증되었다. 이를 바탕으로 2022년 KDIGO 진료지침 및 2022

년 ADA-KDIGO 합의문에서 추정사구체여과율 20 mL/min/1.73 m2 이상

인 당뇨병콩팥병 환자에서 SGLT2억제제를 권고하였다[7,21]. SGLT2억제

제 사용 후 초기에 추정사구체여과율의 일시적, 가역적 감소가 발생하므로, 

추정사구체여과율을 정기적으로 감시해야 한다. 그러나 SGLT2억제제로 인

한 급성콩팥손상의 위험은 위약군에 비해 증가하지 않거나[18], 오히려 감

소하였다[22]. 다만, 삼투이뇨에 의해 체액 결핍 위험이 있으므로 이뇨제를 

사용하는 환자에서 환자의 체액상태 및 혈압에 따라 이뇨제 용량 감소를 고

려한다. 케톤증의 위험이 높은 경우(장기간 금식, 수술, 외상, 급성질환 등)에

는 SGLT2억제제를 중단한다[23]. SGLT2억제제 사용은 비뇨생식기감염 위

험과 연관되어 있으므로 이에 대한 주의가 필요하다[12,13].

혈당강하제 치료 경험이 없는 환자에서 메트포민과 SGLT2억제제는 비슷

한 혈당 강하 효과를 보였으나[24], 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 높은 근

거수준의 연구는 없다. 메트포민과 SGLT2억제제는 작용기전이 서로 다르

고 저혈당 위험이 적어 안전하고 효과적인 초치료 병합요법이다. SGLT2억

제제의 여러 대규모 무작위대조시험에서 대부분의 환자들이 메트포민을 기

존에 복용하고 있었고, 이전부터 메트포민이 일차 약물로 널리 사용되어 왔

다는 것을 감안할 때 메트포민을 먼저 시작하고 SGLT2억제제를 병합해볼 

수 있으나, 메트포민으로 혈당 조절이 되는 환자라 하더라도 콩팥 및 심혈관

이익을 위해 SGLT2억제제를 추가하는 것을 권고한다.

메트포민과 SGLT2억제제 치료가 불가능하거나 추가적인 혈당 강하 효과

가 필요한 만성콩팥병 환자에서는 심혈관이익이 입증된 GLP-1수용체작용
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제를 우선 권고한다. 콩팥 관련 지표를 일차 연구목표로 한 연구는 없으나 

주사형 세마글루타이드, 리라글루타이드, 둘라글루타이드, 에페글레나타이

드는 2형당뇨병이 있는 만성콩팥병 환자를 포함한 대규모 무작위대조시험

에서 주요심혈관사건 위험을 감소시키고, 알부민뇨 진행을 억제하는 효과를 

보였다[25-28]. 2023년 4월 기준으로 국내에서 시판 중인 약물은 리라글루

타이드와 둘라글루타이드가 있다. SGLT2억제제와 GLP-1수용체작용제 병

용요법의 경우 상호보완적인 작용기전에 의해 SGLT2억제제에 의해 증가되

는 글루카곤 생성을 억제할 수 있고, 병용요법 시 단독요법에 비해 혈당, 체

중 및 수축기혈압 감소 효과가 더 크고 저혈당 위험을 높이지 않았다[29]. 그

러나 국내에서는 메트포민과 설포닐유레아 계열 약물 병용투여로 충분한 혈

당 조절을 할 수 없는 환자 중 체질량지수가 25 kg/m2 이상이거나 인슐린 

요법을 할 수 없는 경우 메트포민과 설포닐유레아에 더해 GLP-1수용체작

용제를 인정하고, 이 3제요법으로 현저한 혈당 개선이 이루어진 경우에 한

해 메트포민과 GLP-1수용체작용제의 급여를 인정받을 수 있다. 기저인슐

린(단독 또는 메트포민 병용) 투여 중 당화혈색소가 7% 이상인 경우에는 기

저인슐린(단독 또는 메트포민 병용)에 병합할 수 있다. GLP-1수용체작용

제 투약 시 메스꺼움, 구토, 설사, 변비 등의 위장관계 부작용이 흔하여 이

를 최소화하기 위해 저용량부터 시작하여 서서히 증량한다. GLP-1수용체

작용제는 급성췌장염, 갑상선수질암의 과거력이 있는 환자에서는 금기이다. 

GLP-1수용체작용제와 DPP-4억제제는 인크레틴 기반 치료로 기전이 겹치

고 병용요법 시 추가 이득에 대한 근거가 부족하여 두 약물의 병용은 추천되

지 않는다[1,7,30].

현재 국내 허가사항 내에서 병용 가능한 약물의 조합을 표 5-1에 제시하였
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다. 향후 새로운 근거에 따라 혈당강하제들의 병용 투여 확대가 가능해진다

면 당뇨병콩팥병 환자들에게 안전하고 효과적인 혈당 강하를 제공할 수 있

을 뿐만 아니라 궁극적으로 보다 향상된 콩팥 및 심혈관이익도 가져올 수 있

을 것으로 기대한다.

Met, 메트포민; SGLT2i, SGLT2억제제; Dapa, 다파글리플로진(dapagliflozin); Empa, 엠파
글리플로진(empagliflozin); Ipra, 이프라글리플로진(ipragliflozin); Ertu, 에르투글리플로진
(ertugliflozin); GLP-1RA, GLP-1수용체작용제; DPP-4i, DPP-4억제제; SU, 설포닐유레아; 
TZD, 싸이아졸리딘다이온; α-GI, 알파-포도당화물분해효소억제제.
a3제요법: 2제 요법을 2-4개월 이상 투여해도 당화혈색소가 7% 이상인 경우에는 다른 기전의 
혈당강하제 1종을 추가한 병용요법을 인정함. 단, 2제 요법에서 인정되지 않는 약물의 조합이 포
함되면 안 되지만, 메트포민+SGLT2억제제+DPP-4억제제 또는 메트포민+SGLT2억제제+싸이
아졸리딘다이온은 인정함(2023년 4월 현재).

Met SGLT2i GLP-
1RA

DPP-
4i SU Meglitinide TZD a-GI Insulinb

Dapa Empa Ipra Ertu

Met 인정 인정 인정 인정 인정c 인정 인정 인정 인정 인정 인정

SGLT2i Dapa 인정 인정 인정

Empa 인정 인정 인정

Ipra 인정 인정 인정

Ertu 인정 인정 인정

GLP-1RA 인정c 인정d 인정

DPP-4i 인정 인정 인정 인정

SU 인정 인정 인정 인정 인정 인정d 인정 인정 인정 인정

Meglitinide 인정 인정 인정 인정

TZD 인정 인정 인정 인정 인정

a-GI 인정 인정 인정 인정

Insulinb 인정 인정 인정 인정 인정 인정 인정 인정 인정 인정 인정

표 5-1. 혈당강하제의 국내 허가사항 내 병용요법(2023년 4월 기준)a
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b인슐린 급여 기준:
1) �초기 당화혈색소가 9% 이상인 경우, 성인의 지연형 자가면역당뇨병, 1형당뇨병과 감별이 어

려운 경우, 고혈당과 관련된 급성합병증, 콩팥 및 간손상, 심근경색, 뇌졸중, 급성질환 발병 시, 
수술 및 임신한 경우 등

2) 경구 혈당강하제 병용투여에도 당화혈색소가 7% 이상인 경우
3) �인슐린과 경구 혈당강하제 2종까지 병용요법을 인정함. 단, 경구 혈당강하제 2제 요법에서 인

정되지 않는 약물의 조합이 포함되어서는 안됨. 로지글리타존은 인슐린 주사제와 병용 시 인
정되지 않음.

c설포닐유레아 또는 인슐린과 병용 시 인정
d메트포민+설포닐유레아 조합과 병용 시 인정
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메트포민은 간에서 대사되지 않고 콩팥으로 대부분 배설되고, 드물지만 

심각한 합병증인 젖산산증의 위험이 있어[8], 추정사구체여과율이 60 mL/

min/1.73 m2 미만인 경우 3‒6개월마다 추정사구체여과율을 감시해야 한

다[7]. 추정사구체여과율이 30‒44 mL/min/1.73 m2일 때(젖산산증의 위

험이 높은 환자에서는 45‒59 mL/min/1.73 m2일 때)에는 메트포민의 시

작용량과 최대용량을 절반으로 감량하고 30 mL/min/1.73 m2 미만일 때는 

중단을 권고한다[7,21]. 

현재 국내에서 판매되고 있는 SGLT2억제제는 다파글리플로진, 엠파글

리플로진, 에르투글리플로진, 이프라글리플로진 등이 있다. 우리나라에서 

SGLT2억제제 허가사항은 외국과 차이가 있고, 각 SGLT2억제제마다도 다

5.2. 만성콩팥병 단계에 따른 혈당강하제 선택

5.2.1. �추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩팥병 환자에
서 금기가 없다면 메트포민을 처방한다.

5.2.2. �추정사구체여과율 20 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩팥병 환자에
서 SGLT2억제제를 처방하며, SGLT2억제제 첫 투여 후 추정사구체여
과율이 일시적으로 감소할 수 있으나 그 정도가 30% 이내라면 중단하
지 않고 지속 투여한다.

5.2.3. �메트포민이나 SGLT2억제제 투약에도 불구하고 혈당 조절 목표에 도
달하지 못하거나 메트포민이나 SGLT2억제제를 사용할 수 없는 경우 
GLP-1수용체작용제를 우선 순위로 고려한다.

5.2.4. �투석 환자에서 저혈당 위험이 낮은 약물을 우선 선택하고 치료 반응과 
저혈당 위험을 주의 깊게 평가하여 인슐린 용량을 조절한다.

5.2.5. �콩팥이식을 받고 나서 추정사구체여과율이 30 mL/min/1.73 m2 이
상인 당뇨병 환자에서 금기가 없다면 메트포민을 포함하여 처방한다.
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소 다르다. 이프라글리플로진과 에르투글리플로진의 경우 추정사구체여과

율 60 mL/min/1.73 m2 이상에서 투약한다. 엠파글리플로진의 경우 추정

사구체여과율 20 mL/min/1.73 m2 이상에서 투약할 수 있고, 다파글리플

로진의 경우 추정사구체여과율 25 mL/min/1.73 m2 이상에서 처방 가능

하다. 투약 시작 후 추정사구체여과율이 일시적 그리고 가역적으로 감소할 

수 있으며, 기저치 30% 이내 감소라면 투약 유지가 가능하지만[11,12], 그 

이상 감소하는 경우 저혈량증이나 다른 콩팥병이 동반되었을 가능성에 대

한 평가, 이뇨제 용량 조절 및 신독성약제 중단이 필요하다. 투석을 시작하

면 SGLT2억제제를 중단해야 한다. 2022년 KDIGO 진료지침 및 2022년 

ADA-KDIGO 합의문과 마찬가지로[7,21], 본 진료지침에서는 추정사구체

여과율 20 mL/min/1.73 m2 이상인 당뇨병콩팥병 환자에서 SGLT2억제제

를 권고한다. 최근 추정사구체여과율이 20 mL/min/1.73 m2 이상 또는 알

부민뇨 200 mg/g 이상인 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 대규모 무작위대

조시험에서 엠파글리플로진의 콩팥이익이 입증되었기 때문에[31], 우리나

라에서도 추후 허가사항과 급여기준 확대 적용을 통해 더 많은 만성콩팥병 

환자들에게 SGLT2억제제를 처방할 수 있을 것으로 기대된다.

GLP-1수용체작용제의 심혈관 및 콩팥이익에 근거하여 메트포민이나 

SGLT2억제제 사용에도 불구하고 혈당이 조절되지 않거나, 메트포민이나 

SGLT2억제제의 금기나 부작용이 있는 경우 GLP-1수용체작용제를 우선 순

위로 고려한다. GLP-1수용체작용제는 혈당 강하 효과가 우수하면서도 저

혈당 위험이 낮다는 장점도 있지만, 주사제라는 점과 약물 비용에 대한 환

자 부담을 고려해야 한다. GLP-1수용체작용제는 종류에 따라 추정사구체

여과율에 따른 용량 조절이 필요하지 않고 투석 환자에서도 혈당 강하 효과
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가 유지되나[21], 투석 환자에서의 효과와 안정성에 대해서는 더 많은 연구

가 필요하다.

투석 환자에서 DPP-4억제제, 싸이아졸리딘다이온, 설포닐유레아, 인슐린

을 사용할 수 있다. DPP-4억제제는 저혈당 위험이 적어 선호되나 설포닐유

레아 사용 시에는 저혈당에 주의한다. 투석 환자에서 용적과부하가 자주 동

반되므로 싸이아졸리딘다이온 사용 시 주의를 요한다. 투석 환자에서는 인

슐린 저항성이 감소하고 영양실조로 인해 인슐린 요구량이 감소하므로[32], 

혈당 조절 목표와 저혈당 위험을 주기적으로 평가하고 인슐린 용량을 조절

하는 것이 필요하다.

2022년 KDIGO 진료지침에서 메트포민에 대한 대규모 무작위대조시험

은 없으나 이전 연구에서 메트포민 사용을 제한할 근거가 없어 추정사구체

여과율이 30 mL/min/1.73 m2 이상인 콩팥이식 환자에서 메트포민을 권

고하였다[7]. SGLT2억제제는 사구체압력을 감소시켜 콩팥이식 환자의 예

후를 개선시킬 것으로 기대되지만, 아직 이에 대한 연구가 부족하고 감염의 

위험이 증가할 수 있어 주의를 요한다[21]. 이식 환자에서 SGLT2억제제를 

투약할 때에는 추정사구체여과율, 당뇨(glucosuria), 케톤뇨에 대한 주기적

인 평가가 필요하다.
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당뇨병콩팥병 환자에서 당화혈색소와 사망 사이에 U자형 관계가 존재하

므로[33,34], 적정 범위의 혈당을 유지하는 것이 중요하다. 인슐린은 강력한 

당뇨병약으로 체중 감소, 다음, 다뇨 등 고혈당으로 인한 증상이 있는 경우 

인슐린으로 치료한다. 국내 기준에서 초기 당화혈색소가 9% 이상이거나 경

구용 혈당강하제 병용요법에도 당화혈색소가 7% 이상인 경우 인슐린을 사

용할 수 있다. 또한, 콩팥 및 간손상이 있는 환자에서 혈당 목표에 도달하지 

못하는 경우, 심근경색, 뇌졸중 등의 급성질환 발병 시, 수술 및 임신한 경우 

인슐린 치료를 고려한다[35].

당뇨병콩팥병 환자에서 하나의 경구 혈당강하제에 의한 혈당강하효과는 

당화혈색소 1.0% 이내이므로[36], 치료 시작 시 당화혈색소가 목표보다 

5.3. 고혈당 혹은 저혈당의 예방과 관리

5.3.1. �심각한 고혈당과 함께 고혈당으로 인한 증상이 동반된 경우 또는 급성
질환 동반 시 인슐린 치료를 우선 고려한다.

5.3.2. �목표 당화혈색소와 현재 당화혈색소에 따라 혈당 조절 강화를 위해 기
존 약물을 증량하거나 병용요법을 할 수 있다.

5.3.3. �매 방문 시 저혈당 유무 및 위험에 대해 평가한다. 저혈당무감지증이나 
중증저혈당이 있는 경우 예방 및 치료 방법에 대해 충분히 교육하고 혈
당 조절 목표와 약물을 조절한다.

5.3.4. �혈당강하제를 선택할 때 저혈당 위험이 적은 약물을 우선적으로 선택하
고 추정사구체여과율을 주기적으로 확인하여 약물의 용량을 조절한다.

5.3.5. �인슐린 또는 인슐린 분비 촉진제를 사용하는 환자에서 혈당 조절 혹
은 콩팥이익을 위해 SGLT2억제제 또는 GLP-1수용체작용제를 추가
하는 경우 저혈당 위험이 높은 약물들은 중단하거나 감량하는 것을 고
려한다.
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1.5‒2.0% 더 높은 경우 기전이 다른 두 가지 약물의 병용요법을 고려한다. 

치료 중 혈당 조절 목표에 도달하지 못한 경우 서로 다른 계열의 약물과 병용

요법을 시작하거나 기존 약물을 증량한다. 당화혈색소 8.0% 이상의 고혈당

에 노출된 기간이 길수록 미세혈관합병증 및 사망률이 증가하므로[37], 병용

요법을 통해 고혈당에 노출되는 시간을 단축시킴으로써 얻을 수 있는 효과

가 병용요법으로 인해 발생 가능한 위해(저혈당, 약물로 인한 부작용 및 비

용 증가, 약물 순응도 저하 등)를 상회할 것으로 보인다.

1형당뇨병 및 2형당뇨병 환자 모두에서 적극적인 혈당 조절은 알부민뇨 

발생과 콩팥기능 저하를 감소시키므로 당뇨병콩팥병의 예방과 치료의 근

간이 되는 중요한 치료이다[38,39]. 그러나, 만성콩팥병이 진행하면 포도

당신생성이 저하되고 인슐린을 포함한 많은 혈당강하제의 대사 및 콩팥을 

통한 제거가 감소하여 저혈당의 위험이 증가한다[32,40]. ACCORD 연구

에서는 만성콩팥병 환자에서 철저한 혈당 조절을 하였을 때 총사망률(위험

비 1.306, 95% 신뢰구간 1.065–1.600) 및 심혈관계 사망률이 증가(위험비 

1.412, 95% 신뢰구간 1.052–1.892)하였다[41]. ADVANCE 연구의 사후비

교분석 결과, 중증저혈당은 대혈관질환 및 미세혈관질환 발생, 그리고 심혈

관계질환이나 다른 원인에 의한 사망 위험을 약 2배 증가시켰다[42]. 따라서 

매 방문 시 저혈당 유무와 위험을 확인하고, 저혈당 위험이 높은 환자에게 저

혈당의 위험인자, 혈당감시, 예방 및 치료 방법과 저혈당무감지증에 대해 충

분히 교육한다. 또한, 저혈당무감지증이 있거나 중증저혈당이 발생한 경우

에는 혈당 조절 목표를 재조정하고 당뇨병약을 감량 또는 저혈당 위험이 낮

은 약물로 변경하는 것을 권고한다.

당뇨병콩팥병 환자에서 가급적 저혈당 위험이 적거나 없는 약물을 선택
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하고, 정기적으로 추정사구체여과율을 재평가하여 이에 따라 약물 용량을 

조절하여야 한다(그림 5-1). 메트포민, SGLT2억제제, GLP-1수용체작용제, 

DPP-4억제제는 저혈당 위험이 낮지만, 인슐린, 설포닐유레아, 메글리티나

이드는 저혈당 위험이 높으므로 특히 노인 환자나 투석 환자, 자가혈당측정

을 할 수 없는 환자에서는 주의를 요한다. 메트포민에 다른 경구 혈당강하

제를 병합하는 치료는 메트포민 단독요법에 비해 저혈당 발생 위험을 증가

시키지만(상대위험도 1.56, 95% 신뢰구간 1.08‒2.26), 설포닐유레아와 메

글리티나이드 병용요법을 제외하면 메트포민 단독요법에 비해 저혈당 위험

을 증가시키지 않는다(상대위험도 1.20, 95% 신뢰구간 0.91‒1.56) [43]. 

SGLT2억제제와 GLP-1수용체작용제는 저혈당 위험이 적은 약물이지만 

인슐린이나 설포닐유레아와 병용 시에는 저혈당 위험이 증가한다[44,45]. 

따라서 SGLT2억제제나 GLP-1수용체작용제를 추가하기 위해 필요하면 저

혈당 위험이 높은 약물을 감량하거나 중단한다. 이 때 메트포민은 금기가 없

다면 유지하고, SGLT2억제제와 인슐린 병용요법을 하는 환자에서 인슐린 

용량을 감량할 때에는 당뇨병케토산증 발생에 주의한다.
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a기존에 투약 중인 경우 투석할 때까지 사용 가능
b추정사구체여과율 50 mL/min/1.73 m2 이상에서 용량 조절 불필요

DPP-4억제제

리나글립틴 용량 조절 불필요

제미글립틴 용량 조절 불필요

테네리글립틴 용량 조절 불필요

에보글립틴 용량 조절 불필요

아나글립틴 용량 조절 불필요 100 mg

삭사글립틴 용량 조절 불필요 2.5 mg/일

시타글립틴 용량 조절 불필요 50 mg/일 25 mg/일

빌다글립틴 용량 조절 불필요b 50 mg/일

알로글립틴 용량 조절 불필요b 12.5 mg/일 6.25 mg/일

설포닐유레아

글리메피라이드 용량 조절 불필요 1 mg/일로 시작해서 서서히 증량

글리피자이드 용량 조절 불필요 2.5 mg/일로 시작해서 서서히 증량

글리클라자이드 용량 조절 불필요 30 mg/일로 시작해서 서서히 증량

싸이아졸리딘다이온

피오글리타존 용량 조절 불필요

로베글리타존 용량 조절 불필요

a-glucosidase억제제

아카보스 용량 조절 불필요 권고하지 않음

보글리보스 용량 조절 불필요 권고하지 않음

메글리티나이드

레파글리나이드 용량 조절 불필요 저혈당에 주의하여 사용

나테글리나이드 용량 조절 불필요 저혈당에 주의하여 사용 권고하지 않음

인슐린 저혈당 예방을 위해 용량 조절

추정사구체여과율
(mL/min/1.73 m2) ≥60 59‒45 44‒30 29‒15 ＜15

메트포민 용량 조절 불필요 절반으로 감량
(~1,000mg/일) 권고하지 않음

SGLT2억제제

다파글리플로진 용량 조절 불필요
추정사구체여과율 25 mL/

min/1.73 m2 미만에서 새로 
시작하지 않음a

엠파글리플로진 용량 조절 불필요 10 mg/일
추정사구체여과율 20 mL/

min/1.73 m2 미만에서 새로 
시작하지 않음a

에르투글리플로진 용량 조절 불필요 권고하지 않음

이프라글리플로진 용량 조절 불필요 권고하지 않음

GLP-1수용체작용제

리라글루타이드 용량 조절 불필요

둘라글루타이드 용량 조절 불필요

그림 5-1. 만성콩팥병 단계에 따른 혈당강하제 용량 조절
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제6장 당뇨병콩팥병의 포괄치료

적절한 혈압 목표를 연구한 이전 임상시험에서 공통적으로 사용되었던 혈

압 측정 방법을 수용하고 표준화되지 않은 진료실 혈압 측정으로 인해 발생

할 수 있는 고혈압의 과잉 치료 또는 과소 치료를 최소화하기 위해 위와 같

이 권장하고자 한다. 비록 혈압 측정에 필요한 시간과 노력이 증가하고 현

재 우리나라 진료실 환경에서는 현실적으로 적용하기 어려운 면이 있으나, 

이 권장 사항은 표준화된 진료실혈압 측정의 중요성을 강조하는 최근의 다

른 지침들과도 맥락을 같이 하고 있고[1-3] 당뇨병콩팥병 환자에서 보다 정

확하고 적절한 혈압 관리를 위해서는 향후 지향해야 하는 방법이기도 하다. 

표준화된 진료실혈압은 표 6-1과 같은 사항을 지켜서 측정한다[1,4].  

6.1. 혈압 측정

6.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 진료실혈압을 표준화된 방법으로 측정할 것을 
권고한다.

6.1.2. �표준화된 진료실혈압을 보완하기 위해 활동혈압측정 또는 가정혈압측
정을 권고한다.
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혈압의 변동성을 반영하기 위해 활동혈압측정 또는 가정혈압측정을 부가

적으로 시행할 수 있다. 그러나, 혈압 측정 방법에 따라 혈압이 다르게 측정

되어 개인 간 차이뿐만 아니라 개인 내 차이도 존재하므로, 활동혈압측정 

또는 가정혈압측정 수치로 표준화된 진료실혈압을 예측하는 것에는 주의

가 필요하다. 

표 6-1. 표준화된 진료실혈압 측정 방법

1. �측정 전 소변을 보고, 양발이 바닥에 닿는 높이의 의자에 등을 기대 앉아 5
분 이상 휴식한다.

2. 측정 전 30분 이내 카페인 섭취, 운동, 흡연을 하지 않는다.

3. �팔꿈치를 테이블 바닥에 대고 가급적 맨 팔이나 얇은 옷 위에 커프를 감는
다. 커프는 윗팔에서 심장과 같은 높이에 위치시킨다. 커프는 팔둘레에 적
절한 것을 사용하는데 이 때 공기주머니의 너비는 윗팔둘레의 약 80%가 
적절하다.

4. 측정 중 검사자와 환자 모두 대화를 하지 않는다.

5. �처음에는 양팔에서 혈압을 측정하고 이후에는 혈압이 더 높게 측정된 팔에
서 1-2분 후 추가로 측정한다.

6. 적어도 2번 이상 측정한 혈압의 평균을 사용한다.

당뇨병 및 만성콩팥병 환자의 목표 혈압은 여전히 논란이 많고 최근 국제

적인 가이드라인마다 차이를 보이고 있다. 이 권고는 만성콩팥병의 혈압 관

6.2. 목표 혈압

6.2.1. �고혈압이 동반된 당뇨병콩팥병 환자에서 수축기혈압은 표준화된 진료
실혈압 측정을 기준으로 120 mmHg 미만을 목표로 조절한다.
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리에 관한 2021년 KDIGO 진료지침을 토대로 한 기준으로[4], 이전 진료

지침과 가장 중요한 차이점은 다음과 같다: (1) 표준화된 진료실혈압 측정

을 선호하고, (2) 더 낮은 수축기혈압 목표(＜120 mmHg)를 권고하였으며, 

(3) 단백뇨, 당뇨병 또는 고령의 유무에 관계없이 동일한 수축기혈압 목표

를 제시하였다. 

2형당뇨병 환자를 대상으로 한 ACCORD-BP 연구에서 수축기혈압 ＜140 

mmHg (표준 치료)와 비교하여 수축기혈압 목표 ＜120 mmHg (집중 혈압 

조절)가 비치명적 심근경색, 비치명적 뇌졸중, 심혈관질환 사망률을 유의미

하게 감소시키지 못했기 때문에[5], 2012년 KDIGO 진료지침에서는 당뇨

병이 있는 만성콩팥병 환자에게 보다 적극적인 혈압 조절을 요구한 이전 권

고 사항과는 달리 당뇨병이 없는 만성콩팥병 환자와 같은 목표를 제시하였

다[6]. 그러나, 이후 SPRINT 연구에서는 당뇨병이 동반되지 않은 고위험 고

혈압 환자에서 집중 혈압 조절이 표준 치료에 비해 심부전, 심혈관 원인으로 

인한 사망을 유의미하게 감소시켰다[7]. SPRINT 연구는 참여자의 약 28%

가 추정사구체여과율 20-60 mL/min/1.73 m2로 가장 많은 만성콩팥병 환

자를 포함한 고혈압 연구라는 점에서 의미가 있으나, 당뇨병 환자 및 단백

뇨 1 g/일 이상인 환자는 제외되었기 때문에[7] 당뇨병콩팥병 환자에 적용

할 때는 주의가 필요하겠다. 다만, 약 42%는 당뇨병전단계였고[7], 사후비

교분석에서 당뇨병전단계 여부와 상관없이 집중 혈압 조절의 이득이 확인된 

것을 감안하여[8] 본 진료지침에서는 당뇨병콩팥병 환자에서도 다른 만성콩

팥병 환자와 동일한 수축기혈압 목표를 제시한다. 그러나, 2형당뇨병 환자

를 대상으로 하였던 ACCORD-BP 연구도 혈청크레아티닌 1.5 mg/dL 초

과 환자는 배제되어[5] 만성콩팥병 환자에 그대로 적용하기 어렵기에 당뇨
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병콩팥병 환자, 특히 진행된 당뇨병콩팥병 환자에서의 혈압 목표에 대한 근

거의 수준은 낮다. 이에 당뇨병콩팥병 환자들에서의 집중 혈압 조절 효과를 

평가할 무작위대조시험이 추가적으로 필요하다. 그러므로, 당뇨병콩팥병 환

자에서 목표 혈압은 ＜120 mmHg로 하지만, 환자의 목표 혈압은 혈당 조

절 정도, 단백뇨 정도, 심혈관계 합병증의 동반 여부 등 개개인의 특성을 고

려하여 정하도록 한다.

2021년 KDIGO 진료지침에서는 목표 수축기혈압 ＜120 mmHg와는 별

개로 확장기혈압에 대한 목표를 제공하지 않았다[4]. 만성콩팥병 환자의 경

우 넓은 맥압을 보이는 경우가 흔하기 때문에 목표 수축기혈압에 도달하면 

대다수의 환자에서 확장기혈압 ＜70 mmHg에 도달하게 되므로 별도의 확

장기혈압 목표를 설정하는 것이 불필요한 경우가 많다[4]. 다만, 확장기고혈

압이 있는 젊은 환자의 경우에는 확장기혈압을 목표로 두는 것이 필요하다. 

MDRD [9] 및 AASK [10] 연구에서 평균동맥압 ＜92 mmHg를 목표 혈압

으로 하고 집중 혈압 조절 시 단백뇨가 있는 만성콩팥병 환자에서 콩팥기능 

감소가 적었다. 통상적으로 이는 수축기혈압 125 mmHg, 확장기혈압 75 

mmHg와 유사한 것으로 간주하므로, 만성콩팥병 및 확장기고혈압이 있는 

젊은 환자의 경우 수축기혈압 120 mmHg 미만, 확장기혈압 80 mmHg 미

만을 목표로 할 수도 있겠으나, 아직 당뇨병콩팥병 환자에서 확장기혈압 목

표를 제시하기 위한 근거는 부족하다.
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고혈당 및 최종당화산물은 콩팥 내의 레닌-안지오텐신-알도스테론계를 활

성화시켜 날세동맥 수축으로 인한 사구체내압 증가 및 사구체과여과, 섬유

화, 만성 염증, 산화스트레스를 증가시킨다[11]. 따라서, 레닌-안지오텐신-

알도스테론계 차단은 당뇨병콩팥병 치료에서 매우 중요하다.

다량알부민뇨가 있으면서 콩팥기능 감소를 동반한 당뇨병콩팥병 환자에

서 레닌-안지오텐신계억제제의 효과는 대규모 전향이중맹검연구로 입증되

었다. 2형당뇨병 환자를 대상으로 한 RENAAL 및 IDNT 연구에서 안지오

텐신수용체차단제는 말기콩팥병 발생이나 혈청크레아티닌이 2배가 될 위험

을 감소시켰다[12,13]. 그에 비하여 정상 및 미세알부민뇨를 동반한 환자에

서는 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제가 알부민뇨 

증가를 감소시켰으나, 콩팥기능 감소나 말기콩팥병 발생을 줄여주지는 못하

였다[14-16]. 다만, 이들 연구들의 추적기간이 비교적 짧아 당뇨병콩팥병의 

진행 경과를 제대로 반영하지 못하였을 가능성을 염두에 두어야 한다. 또한 

알부민뇨는 당뇨병콩팥병의 진행을 예측하는 위험인자일 뿐만 아니라 심혈

관질환의 주요 위험인자이므로, 알부민뇨 증가를 억제하는 것은 당뇨병콩팥

병 환자들의 합병증 예방에 기여할 것으로 기대할 수 있겠다. 따라서, 본 진

6.3. 항고혈압약 선택

6.3.1. �고혈압과 알부민뇨가 동반된 당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-안지오텐신
계억제제(안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제)를 
우선적으로 투여한다.

6.3.2. �고혈압과 부종을 조절하기 위해서 당뇨병콩팥병 환자에서 이뇨제 투여
를 고려할 수 있다.
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료지침에서는 알부민뇨를 동반한 당뇨병콩팥병 환자에서 고혈압 치료를 위

한 일차 약제로 레닌-안지오텐신계억제제를 권고한다. 안지오텐신전환효소

억제제와 안지오텐신수용체차단제의 병용요법은 단독요법에 비해 알부민

뇨를 효과적으로 감소시킬 수 있으나, 콩팥기능 감소나 말기콩팥병으로의 

진행, 심혈관질환 및 사망을 부가적으로 감소시키지 못하였고 고칼륨혈증, 

급성콩팥손상과 같은 부작용 증가로 인해 권장하지 않는다[17,18].

한편, 칼슘통로차단제나 베타차단제의 경우 당뇨병과 알부민뇨가 동반된 

환자에서 초치료로서의 효과 혹은 이들 항고혈압약의 콩팥 및 심혈관 보호 

효과에 대한 근거가 현재까지 거의 없다[4]. 다만, 목표 혈압을 달성하기 위

해서 이들 약제를 레닌-안지오텐신계억제제와 병용투여하는 것이 필요할 

수 있다. 특히, 만성콩팥병 환자들에서 체액과다에 의한 혈압 상승이 흔하므

로 혈압 조절을 위해 레닌-안지오텐신계억제제의 병용 여부와 상관없이 이

뇨제를 사용하는 것이 타당하다. 특히 이전에는 싸이아자이드 이뇨제의 경

우 추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 미만에서 효과가 없을 것이라고 

생각했으나 최근 연구들에 따르면 진행된 콩팥병 상태에서도 항고혈압 효과

가 증명되고 있다[19,20].
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고혈압이 동반되지 않은 당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-안지오텐신계억제

제 투약에 따른 이득에 대한 연구는 부족하다. 그러나, 단백뇨를 동반한 2형

당뇨병 환자를 대상으로 한 INNOVATION 연구에서 혈압이 정상인 환자에

서도 안지오텐신수용체차단제의 알부민뇨 감소 효과가 있음을 확인하였다

[21]. 이러한 결과는 안지오텐신수용체차단제가 알부민뇨를 감소시키는 기

전이 혈압 조절에 의존적이지 않다는 것을 시사한다. 따라서, 알부민뇨가 있

는 당뇨병콩팥병 환자에서 고혈압 유무와 상관없이 레닌-안지오텐신계억

제제를 투약해 볼 수 있겠다. 다만, 알부민뇨가 없고 혈압이 정상인 당뇨병

콩팥병 환자에서는 레닌-안지오텐신계억제제가 당뇨콩팥병의 진행을 늦추

지 못하고, 치명적 심혈관사건을 증가시킨 바 있어 권장하지 않는다[16,22].

본 진료지침위원회에서는 콩팥 보호의 이점 및 약제의 안정성 프로파일을 

6.4. 레닌-안지오텐신계억제제의 사용

6.4.1. �알부민뇨가 동반된 당뇨병콩팥병 환자에서 혈압이 정상이라 하더라도 
안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제 투여를 고려
할 수 있다.

6.4.2. �레닌-안지오텐신계억제제는 최대내약용량까지 점진적으로 증량한다.

6.4.3. �레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 증량 후 2‒4주 이내에 혈압, 
혈청크레아티닌 및 혈청포타슘의 변화를 확인한다.

6.4.4. �레닌-안지오텐신계억제제 투여 시작 또는 증량 후 4주 이내에 혈청크레
아티닌이 30% 이상 상승하지 않는 한 치료를 지속한다.
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기반으로 레닌-안지오텐신계억제제 투약을 시작한 이후 환자가 견딜 수 있

는 최대 용량으로 증량하는 것이 적정하다고 판단했다. 최대 권장 용량 미만

으로 투여된 레닌-안지오텐신계억제제의 이점에 대한 근거는 덜 명확하지

만, 고칼륨혈증과 같은 이유로 환자가 최대 용량을 견딜 수 없는 경우 더 낮

은 용량이 합리적일 수 있으며, 허용되는 각 레닌-안지오텐신계억제제의 최

대 용량은 국가마다 다를 수 있다.

레닌-안지오텐신계억제제는 사구체의 날세동맥을 확장시켜 사구체내여과

압을 감소시키고, 사구체여과율의 감소를 유발한다[23,24]. 또한 레닌-안지

오텐신계 차단은 알도스테론의 분비를 억제하여 고칼륨혈증 위험을 높인다

[25]. 혈청크레아티닌 증가는 일반적으로 치료 시작 2주 이내에 발생하며, 

정상 소듐 및 수분 섭취 환경에서 대개 2‒4주 이내에 안정화된다[26]. 따라

서 투여 시작 또는 용량 변경 후 가능한 한 2‒4주 이내에 증상이 있는 저혈

압, 혈청크레아티닌 상승 및 고칼륨혈증 여부에 대한 감시가 필요하다. 혈청

크레아티닌이나 포타슘 기준치가 높거나, 고칼륨혈증이나 레닌-안지오텐신

계억제제 투약 이후 혈청크레아티닌이 급격하게 상승하였던 과거력이 있는 

경우, 저혈압이 있는 경우에는 더 짧은 간격으로 추적하는 것이 필요하다. 

레닌-안지오텐신계억제제 투약 초기에 혈청크레아티닌이 증가하더라도 

기준치로부터 30% 미만이고 다른 부작용이 없다면 약제를 중단할 필요는 

없다. 오히려 당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-안지오텐신계억제제 투약 초기

에 추정사구체여과율 감소가 있는 경우, 감소가 없는 환자에 비해 콩팥기능 

감소 속도가 늦춰졌다[24]. 그러나, 레닌-안지오텐신계억제제 투약 후 혈청

크레아티닌이 증가하는 가장 흔한 원인은 유효순환용적 감소이므로[26], 이

뇨제를 복용 중인 환자에서는 이뇨제 용량을 조절한다. 또한, 비스테로이드
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소염제와 같은 신독성이 있는 약제를 복용하고 있는지 확인한다. 죽상경화

심혈관질환이 있거나 흡연력이 있는 고령 환자에서는 양측신동맥협착증을 

감별해야겠다.

당뇨병 및 만성콩팥병은 레닌-안지오텐신계억제제 치료 시 고칼륨혈증 발

생의 위험인자이다[25]. 그러나, 당뇨병콩팥병 환자에서 레닌-안지오텐신

계억제제의 콩팥 및 심혈관이익을 고려하면 고칼륨혈증을 적극적으로 교정

하여 레닌-안지오텐신계억제제를 유지할 수 있도록 하려는 노력이 중요하

겠다. 혈청포타슘이 ＞6 mmol/L로 상승하거나 심전도 변화를 동반할 때는 

응급 상황에 대한 적극적인 대처가 가능한 기관으로 이송하는 것을 권고한

다[27]. 고칼륨혈증을 조절하기 위해 식이 포타슘을 제한하고, 고칼륨혈증

을 유발할 수 있는 약물(비스테로이드소염제, 베타차단제 등)이나 자연건강

제품을 중단하며, 이뇨제 또는 경구 포타슘 결합제를 추가할 수 있다[27]. 포

타슘 결합제에는 현재 국내에서 사용 중인 폴리스티렌설폰산칼슘뿐만 아니

라, 지르코늄 사이클로실산나트륨과 파티로머와 같은 새로운 포타슘 결합제

에 대한 연구 결과가 외국에서는 발표되고 있으나[28,29] 아직 우리나라에

서 시판되지 않고 있으며 장기간 추적 데이터가 다소 부족하다.

적절한 조치에도 불구하고 고칼륨혈증이 지속되거나, 약물의 적응증에 따

라 다른 항고혈압약을 감량 또는 중단하였음에도 지속되는 저혈압이 있는 

경우 마지막 수단으로 레닌-안지오텐신계억제제를 중단한다. 요독 증상이

나 조절되지 않는 고칼륨혈증을 동반하는 당뇨병콩팥병 환자에서 신대체요

법 준비를 위한 시간을 확보하기 위해서라면 일시적으로 레닌-안지오텐신

계억제제를 중단하는 것을 고려할 수도 있다[30].
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당뇨병 환자에서 이상지혈증은 단백뇨의 발생 및 당뇨병콩팥병의 진행과 

연관되어 있다[31,32]. 또한, 당뇨병콩팥병이 진행함에 따라 중성지방이 증

가하고, HDL-콜레스테롤은 감소하며, LDL-콜레스테롤이 작고 밀도가 높

아져 심혈관질환 위험이 증가한다[31,32]. 그러나, 일반인구 집단에서 이상

지혈증은 심혈관질환과 밀접하게 연관되어 있는 데 반해, 만성콩팥병 환자

에서는 이상지혈증의 예후 및 이상지혈증 치료의 위험 대비 이득이 확실하

지 않다.

이를 바탕으로, 2013년 KDIGO 진료지침에서는 만성콩팥병을 새롭게 진

단받거나, 혈청지질검사가 치료에 영향을 주는 상황 외에는 혈청지질검사를 

주기적으로 측정하는 것을 권고하지 않았고, LDL-콜레스테롤 조절 목표 또

6.5. 지질 관리 및 치료

6.5.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환 위험도 확인 또는 이상지혈증 치
료에 대한 순응도를 평가하고자 하는 경우, 신대체요법 방법을 변경하
는 경우 및 이차이상지혈증의 진단이 필요한 경우 등 혈청지질검사가 
치료에 영향을 주는 상황에는 의사의 판단에 따라 혈청지질검사를 시
행한다.

6.5.2. �투석 전 당뇨병콩팥병 환자에서 스타틴 단독 또는 스타틴과 에제티미
브 병용요법을 처방한다.

6.5.3. �투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환의 일차예방을 위해 스
타틴 단독 또는 스타틴과 에제티미브 병용요법을 새롭게 처방할 필요
는 없다.

6.5.4. �투석을 시작하는 당뇨병콩팥병 환자가 기존에 스타틴 또는 스타틴과 에
제티미브 병용요법을 이미 처방받고 있다면 중단하지 않고 투약을 지
속한다.
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한 제시하지 않았다[33]. 2022년 한국지질동맥경화학회에서 발표한 ‘이상

지질혈증 진료지침’ 중 ‘만성콩팥병과 이상지질혈증’에서는 만성콩팥병의 

진단 시점에서 혈청지질검사를 시행하는 것이 예후에 도움이 된다는 직접적

인 증거가 없지만 혈청지질검사가 경제적 부담이 비교적 적은 검사이고 중

증 이상지혈증이 발견될 경우 이차이상지혈증을 발견하고 감별하는 데 도움

이 되므로 검사를 추천하고 있으며, KDIGO 진료지침과 마찬가지로 LDL-

콜레스테롤 수치가 만성콩팥병 예후를 잘 반영한다는 증거가 부족하므로 정

기적인 검사는 권장하지 않는다고 하였다. 반면 ‘당뇨병과 이상지질혈증’ 내

용에서는 당뇨병 환자의 경우 당뇨병 처음 진단 시와 이후 매년 1회 이상 혈

청지질검사를 할 것을 권고하였으나 그 근거수준은 높지 않았다[34]. 당뇨

병콩팥병 환자를 대상으로 혈청지질검사의 적절한 시기와 횟수를 연구한 무

작위대조시험이 없는 것을 감안하여 본 진료지침에서는 2013년 KDIGO 진

료지침의 제안을 수용하되, 혈청지질검사가 당뇨병콩팥병 환자의 치료에 영

향을 주는 상황을 적절히 판단하여 혈청지질검사를 시행할 것을 권고한다.

2013년 KDIGO 진료지침에서는 만성콩팥병 환자의 이상지혈증 조절에 

대해 다음과 같이 권장하고 있다: (1) 50세 이상의 신대체요법을 받지 않은 

추정사구체여과율 ＜60 mL/min/1.73 m2인 환자의 경우 스타틴 또는 스타

틴과 콜레스테롤 흡수저해제인 에제티미브 병용요법을 권고하고, (2) 50세 

이상의 추정사구체여과율 ≥60 mL/min/1.73 m2인 환자의 경우 스타틴 치

료를 권고하며, (3) 18-49세의 신대체요법을 받지 않은 만성콩팥병 환자에

서는 기존에 심혈관질환 혹은 뇌졸중을 앓았던 병력, 당뇨병을 동반한 경우, 

심혈관질환으로 인한 사망 혹은 비치명적 심근경색의 10년 위험도가 10% 

이상인 경우 스타틴 치료를 권고하였다[33]. 다만 이 진료지침은 만성콩팥병 
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전체를 대상으로 한 것이므로, 심혈관질환의 매우 중요한 인자인 당뇨병을 

동반하고 있는 환자의 경우 권장 기준과 내용이 달라질 수 있다. 

2018년 ACC/AHA 이상지혈증 진료지침에서도 당뇨병콩팥병에 대한 언

급은 없고 만성콩팥병 및 당뇨병 환자에 대한 내용을 각각 따로 언급하고 있

다[35]. 이 진료지침에서는 LDL-콜레스테롤이 70‒189 mg/dL인 40‒75세

의 투석 전 만성콩팥병 환자 중 10년 죽상경화심혈관질환 위험도가 7.5% 이

상인 경우 스타틴 단독 또는 스타틴과 에제티미브의 병용요법을 권고하였

다. 40‒75세의 당뇨병 환자에서는 LDL-콜레스테롤이 70 mg/dL 이상이면 

스타틴을 사용할 것을 권고하였다. 특히 LDL-콜레스테롤이 70‒189 mg/

dL이면서 다음과 같은 위험요인이 있는 경우 스타틴 사용을 권고하고 있다: 

(1) 긴 당뇨병 유병기간(2형당뇨병은 10년 이상, 1형당뇨병은 20년 이상), 

(2) 알부민뇨 ≥30 mg/g, (3) 추정사구체여과율 ＜60 mL/min/1.73 m2, 

(4) 망막병증 혹은 신경병증을 동반하는 경우 및 (5) 발목위팔지수 ＜0.9인 

경우가 해당된다.

결론적으로 본 진료지침위원회에서는 기존의 연구와 진료지침을 고려하였

을 때, 당뇨병과 만성콩팥병 모두 심혈관질환 위험도를 높이는 주요 위험인

자이므로, 투석 전 당뇨병콩팥병으로 진단된 환자의 경우 스타틴 단독 혹은 

스타틴과 에제티미브의 병용요법을 권고하고자 한다. 당뇨병콩팥병 환자에

서 적합한 LDL-콜레스테롤 조절 목표에 대한 양질의 대규모 임상연구가 부

족하여 본 진료지침에서는 LDL-콜레스테롤 조절 목표를 설정하지 않지만, 

당뇨병콩팥병 환자 진료 시 국내외 주요 진료지침에서 제시한 조절 목표를 

참조해볼 수 있겠다(표 6-2).
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투석 요법을 받고 있는 환자를 대상으로 이상지혈증의 약물치료 효과를 확

인한 무작위대조시험에는 대표적으로 4D 연구[37], AURORA 연구[38] 및 

SHARP 연구[39]가 있다. 4D 연구에서는 혈액투석을 받고 있는 2형당뇨병 

환자에서 아토르바스타틴이 위약군 대비 심혈관 원인으로 인한 사망, 비치

명적 심근경색, 뇌졸중 발생을 감소시키지 않았다[37]. AURORA 연구의 경

우 50‒80세의 혈액투석 환자를 대상으로 로수바스타틴과 위약군을 비교하

였고, 당뇨병을 동반한 환자는 약 30% 포함되었다[38]. 이 연구에서도 스타

틴은 심혈관 원인으로 인한 사망, 비치명적 심근경색, 뇌졸중 발생을 감소

시키지 않았고, 당뇨병 유무에 따른 하위군분석에서도 같은 결과를 보였다

[38]. SHARP 연구는 관상동맥병 병력이 없는 만성콩팥병 환자에서 심바스

타틴과 에제티미브 병합요법이 위약군보다 주요심혈관사건 감소를 보여주

표 6-2. 주요 진료지침에 기술된 만성콩팥병 환자에서의 LDL-콜레스테롤 조절 목표

2018년 
AHA/ACC [35]

• �40-75세 만성콩팥병(당뇨병 유무 상관없음) 환자에서 
＜70 mg/dL

2019년 
ESC/EAS [36]

• �2형당뇨병이 있으면서 미세알부민뇨가 있는 경우 또
는 추정사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 미만인 
환자에서 기저치보다 50% 이상 감소시키면서 ＜55 
mg/dL

• �2형당뇨병이 있으면서 추정사구체여과율 30-59 mL/
min/1.73 m2 미만인 환자에서 기저치보다 50% 이상 
감소시키면서 ＜70 mg/dL

2022년 한국지
질동맥경화학회
[34]

• �유병기간이 10년 이상이거나 주요 심혈관질환 위험인
자 또는 표적장기손상(알부민뇨, 만성콩팥병[추정사구
체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만], 망막병증, 신
경병증, 좌심실비대)을 동반한 당뇨병 환자에서 ＜70 
mg/dL
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었으나 투석을 받는 환자에 대한 하위군분석에서는 스타틴의 유용성을 입

증하지 못하였다[39]. 그 외에 국내 건강보험심사평가원과 건강보험 자료를 

이용한 관찰연구에서는 스타틴 복용력이 없으면서 투석을 시작한 환자에서, 

투석 시작 1년 이내 스타틴을 복용하는 경우에는 스타틴을 복용하지 않는 경

우보다 모든 원인으로 인한 사망이 감소하였으나 주요심혈관사건은 감소하

지 않았다[40]. 따라서 투석 환자의 심혈관질환 위험성이 높음에도 불구하

고 스타틴 혹은 스타틴과 에제티미브 병용요법을 새로 시작하는 것은 권고

되지 않는다. 그러나, 투석을 받기 전부터 복용하고 있던 스타틴을 중단해야 

하는지는 확실하지 않다. 직접적인 연구가 없어 근거는 부족하나, SHARP 

연구의 환자들 중 연구 시작 시점에는 투석을 받지 않았으나 연구 진행 중

에 투석을 시작한 환자에서는 스타틴을 복용한 군에서 심혈관질환으로 인

한 사망 감소 효과를 보였으므로[39], 투석을 시작하였다는 이유만으로 기

존에 복용하던 스타틴 또는 스타틴과 에제티미브 병합치료를 중단할 필요

는 없다. 그러나, 투석 환자에서는 투석을 받지 않는 만성콩팥병 환자에 비

해 그 치료 효과가 적으므로, 투석 시작 시에는 이상지혈증 치료 적응증이 

되는 다른 기저질환 여부를 확인하고 투약 지속에 따른 위험 대비 효과에 대

해 평가해야 하겠다.

6.6. 비스테로이드무기질부신피질호르몬수용체길항제

6.6.1. �추정사구체여과율 25 mL/min/1.73 m2 이상인 2형당뇨병콩팥병 환
자에서 레닌-안지오텐신계억제제를 최대내약용량으로 복용함에도 불
구하고 알부민뇨가 지속된다면 비스테로이드무기질부신피질호르몬수
용체길항제를 투여하는 것이 권고된다.
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무기질부신피질호르몬수용체가 과활성화되면 소듐 저류, 혈압 상승, 염

증과 섬유화를 유발하여 콩팥 및 심혈관질환 발생에 중요한 역할을 한다

[41,42]. 기존의 스피로놀락톤 및 에플레레논과 같은 스테로이드무기질부신

피질호르몬수용체길항제의 경우 심부전 환자에서 심혈관계 이점이 확인되

었고[43,44], 알부민뇨를 감소시키지만[45] 추정사구체여과율 감소나 말기

콩팥병으로의 진행에 미치는 영향에 대해서는 그 근거가 부족하다. 또한, 스

테로이드무기질부신피질호르몬수용체길항제로 인한 고칼륨혈증 위험 때문

에, 레닌-안지오텐신계억제제나 콩팥기능 감소와 같은 고칼륨혈증 위험을 

가진 당뇨병콩팥병 환자에서 적극적으로 사용하기 어려운 측면이 있었다. 

피네레논 및 에삭세레논과 같은 새로운 비스테로이드무기질부신피질호르

몬수용체길항제는 무기질부신피질호르몬수용체에 더 선택적이기 때문에, 

알부민뇨를 감소시키는 효과는 스테로이드무기질부신피질호르몬수용체길

항제와 유사하면서도 고칼륨혈증 위험은 더 낮다[46,47]. 

FIDELIO-DKD 연구[48]와 FIGARO-DKD 연구[49]에서 피네레논은 최

대내약용량의 레닌-안지오텐신계억제제를 복용하면서 혈청포타슘이 4.8 

mEq/L 미만인 2형당뇨병콩팥병 환자에서 콩팥 및 심혈관이익을 입증하였

다. FIDELIO-DKD 연구에는 추정사구체여과율 25‒60 mL/min/1.73 m2, 

알부민뇨 30‒300 mg/g 및 당뇨병망막병증이 동반된 환자 또는 알부민뇨 

300‒5000 mg/g 및 추정사구체여과율 25‒75 mL/min/1.73 m2를 보이는 

환자가 포함되었다[48]. 피네레논 사용군에서 말기콩팥병, 추정사구체여과

율의 40% 이상 감소, 콩팥 원인으로 인한 사망뿐만 아니라 심혈관 원인으로 

인한 사망, 비치명적 심근경색, 비치명적 뇌졸중, 심부전으로 인한 입원 위

험이 감소하였다[48]. 급성콩팥손상은 위약군과 비교해서 증가하지 않았지
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만, 고칼륨혈증 관련 부작용 및 고칼륨혈증 관련 약물 중단의 발생률은 피네

레논 군에서 위약군에 비해 의미있게 높았다[48,50].

FIGARO-DKD 연구에는 알부민뇨 30‒300 mg/g이면서 추정사구체여

과율 25‒90 mL/min/1.73 m2인 환자 또는 알부민뇨 300‒5,000 mg/g이

면서 추정사구체여과율 ≥60 mL/min/1.73 m2인 환자가 포함되었다[49]. 

이 연구에서 피네레논의 심혈관이익은 확인하였으나 콩팥이익은 확인되지 

않았다(위험비 0.87, 95% 신뢰구간 0.76‒1.01)[49]. 고칼륨혈증 관련 약물 

중단의 발생률은 FIDELIO-DKD와 마찬가지로 피네레논 투여군에서 더 높

았다[49].

FIDELIO-DKD 연구와 FIGARO-DKD 연구를 통합분석한 FIDELITY 연

구에서 피네레논의 심혈관이익은 SGLT2억제제 또는 GLP-1수용체작용제 

기존 복용 여부와 관계없이 확인되었다[51]. 또한 피네레논 치료군에서 말기

콩팥병으로의 진행, 추정사구체여과율 57% 이상 감소 또는 콩팥병으로 인

한 사망을 포함하는 콩팥 복합 종료점 빈도가 유의하게 낮았다(위험비 0.77, 

95% 신뢰구간 0.67-0.88) [51]. 

에삭세레논은 피네레논과 유사하게 알부민뇨를 감소시켰으나 에삭세레논

의 장기적인 콩팥 및 심혈관이익은 아직 확립되지 않았다[47,52]. 

2022년 우리나라에서도 피네레논이 식품의약품안전처를 통하여 품목 허

가를 받았고 오랜 기다림 끝에 2024년 건강보험 급여를 받아 처방이 가능하

게 되었다. 이제 우리나라 당뇨병콩팥병 환자들도 국제적인 진료 기준에 맞

추어 적절한 치료를 받을 수 있는 길이 열렸다.
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지난 수십여 년 동안 새로운 치료약물의 등장에도 불구하고 당뇨병콩팥

병 환자의 상당수는 말기콩팥병으로 진행하고 있다[53]. 따라서 새로운 기

전을 통하여 콩팥기능 저하를 억제할 수 있는 약물에 대한 요구는 항상 있

어 왔고 그에 부응하기 위하여 신약들이 개발되고 있다. 그중 하나가 바로 

인독실황산염(indoxyl sulfate)을 표적으로 하는 구형흡착탄(AST-120 

등)이다[53-55]. 동물실험을 통하여 구형흡착탄이 단백뇨, 사이질섬유증 

및 콩팥병의 진행을 억제하는데 효과적이라는 것이 알려졌고[53,55], 이

에 실제 만성콩팥병 환자를 대상으로 하여 그 효능과 안전성을 검토하고자 

여러 임상시험들이 진행되었다[54,55]. 

대표적인 초기 임상시험 중 하나로, 2006년 미국 29개 기관에서 수행된 

무작위이중맹검대조시험이 있다. 이 시험은 만성콩팥병 환자 164명을 대

상으로 AST-120과 위약을 12주 동안 투여한 결과 9 g의 AST-120 투약

은 혈청인독실황산염 수준을 39.3% 감소시켰고, 6.3 g의 AST-120 투약

은 혈청인독실황산염을 21.1% 낮출 수 있다고 보고하였다[53]. 반면, 혈

액투석 시작, 혈청크레아티닌의 2배 혹은 사망에서는 군간 차이가 없었는

데 이는 연구 기간이 짧았기 때문으로 보인다. 이 연구에서는 당뇨병콩팥

병 환자가 대조군과 AST-120 투약군에 따라 43.6-60.0% 정도 포함되었

다[53]. 이후 연구들 일부에서도 구형흡착탄의 신장 보호 효과를 증명한 

6.7. 구형흡착탄

6.7.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 콩팥기능 저하 속도를 지연시키고자 하는 목적
으로 구형흡착탄의 사용을 고려할 수 있다.
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반면[56], 다른 연구자들은 구형흡착탄의 임상적인 효능이 뚜렷하지 않다

는 지적을 하였다[55,57]. 그러나 구형흡착탄의 주요 임상시험 결과들을 

최신 방법으로 메타분석한 결과들에서는 구형흡착탄의 효과에 대해서 우

호적인 결과를 보여주고 있다[58,59]. 구형흡착탄의 15개 무작위대조시

험들을 그물메타분석(network meta-analysis)한 결과가 보고되었는데

[58], 이 연구에서는 대조군, 저용량의 구형흡착탄(하루 약 3 g), 중간 용량

의 구형흡착탄(약 6 g), 고용량의 구형흡착탄(9 g) 투여군 그리고 맞춤용량

의 투여군(tailored dosing; 저용량으로 시작해서 중간 용량까지 증량)으

로 나누어 분석했다. 분석 결과, 맞춤용량 투여군에서 말기콩팥병으로의 

진행과 복합신장결과(투석 시작, 콩팥이식, 혈청크레아티닌의 배가 등 콩

팥병의 진행)가 감소하는 것으로 나타났다(상대위험도(95% 신뢰구간): 각

각 0.78 (0.62-0.99) 및 0.78 (0.63-0.97)). 즉, 처음부터 고용량이나 저

용량의 구형흡착탄을 투여하는 것보다는 환자의 복용 충실도와 부작용을 

감시하며 용량을 점진적으로 증량하는 것이 구형흡착탄의 효과를 끌어내

는데 있어 효율적인 것으로 보인다[58]. 

가장 최근에는 전통적인 통계분석법 외에 인공지능모형을 적용하여 분석

한 코호트연구 결과가 발표되었다. 이 연구에서 구형흡착탄 복용군은 비

복용군에 비해 유의하게 낮은 사망률(13.51% 대 37.88%, P <0.0001)과 

낮은 말기콩팥병 유병률(44.16% 대 53.17%, P <0.0005)을 보였다[59]. 

특히 약 10년간의 추적 기간 동안 구형흡착탄 복용자는 비복용자에 비해 

전체 사망률이 유의하게 낮았다(위험비(95% 신뢰구간): 0.395 (0.295-

0.522)) [59]. 

한편, 원인질환과 무관하게 전체 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 것이 아
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닌, 당뇨병콩팥병 환자만을 대상으로 한 연구들에서는 구형흡착탄의 콩팥 

보호 효과가 보다 일관성 있게 나타나고 있다(표 6-3). 2004년 일본에서 발

표된 만성콩팥병 환자를 대상으로 한 연구에서 당뇨병 환자만 따로 분석했

을 때, 구형흡착탄을 투여 받은 환자군은 투여받지 않은 환자군에 비해 7

년 생존율(85% 대 75%)과 3년 및 7년 후 투석 비율(10% 대 37% 및 50% 

대 87%)에서 유의한 효과를 보여주었다[60]. 마찬가지로 2005년 일본에

서 보고된 2형당뇨병콩팥병 환자를 대상으로 6개월간 추적한 결과에서

도 구형흡착탄 비복용군에서 기저에 비해 혈청크레아티닌이 유의하게 상

승했으나, 구형흡착탄 복용군에서는 혈청크레아티닌 변화가 없었다[61]. 

2008년 발표된 전향무작위개방표지대조임상시험에서도 하루 6 g의 구형

흡착탄 복용은 2형당뇨병콩팥병 환자에서 말기콩팥병으로의 진행을 지연

시킬 수 있음을 보여주었다[62]. 

구형흡착탄의 복용 기간이 길수록 구형흡착탄의 효과는 좀 더 명확해진

다는 연구 결과도 있다[63]. 이 연구에서는 하루 6 g의 구형흡착탄을 복

용한 군이 비복용군에 비해 투석 시작 시기를 약 21.2개월을 늦출 수 있

었으며, 30개월 이상 복용 시 효과는 더 컸다고 보고되었다[63]. 이 연구

에서 당뇨병콩팥병 환자만을 따로 분석하였을 시 구형흡착탄의 콩팥 보호 

효과는 비당뇨병 사구체신염 환자에 비해서 좀 더 큰 것으로 보였다[63]. 

구형흡착탄 연구는 대부분 일본에서 보고되었지만 우리나라에서도 관련 

연구가 있다. 2010년 보고된 후향연구에서는 총 대상자의 53.3%가 당뇨

병콩팥병 환자였으며, 하루 6 g의 구형흡착탄 복용이 콩팥 기능 저하를 지

연시켰다. 이러한 효과는 당뇨병이 동반된 경우에도 변함없이 유지되었다

[64]. 구형흡착탄의 효과를 투석 시작이나 생존율로 평가한 2012년 일본 
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연구에서는 만성콩팥병 전체 환자뿐만 아니라 당뇨병콩팥병 환자만 따로 

분석했을 때도 구형흡착탄 복용군이 12개월 및 24개월 투석 시작 비율에

서 유의하게 낮았다[65]. 

대부분의 연구가 아시아인을 대상으로 수행되었기에 결과를 모든 인종

으로 확장하여 적용하기에는 제한적이라고 생각할 수 있지만, 미국에서 

보고한 당뇨병콩팥병 환자에서의 구형흡착탄 연구 결과도 구형흡착탄의 

효과를 증명하고 있다. 이전에 시행된 무작위이중맹검대조시험인 EPPIC 

(Evaluating Prevention of Progression in Chronic Kidney Disease) 

연구에 참여했던 대상자 중 미국 대상자만 따로 분석한 결과, 투석 시작, 

콩팥이식 혹은 혈청크레아티닌 배가의 복합변수를 일차평가지표로 보았

을 때 구형흡착탄의 복용은 만성콩팥병의 일차평가지표에 도달하는 시기

를 늦췄다(위험비(95% 신뢰구간): 0.74 (0.56-0.97)). 당뇨병콩팥병 환자

를 따로 계획준수기준분석(per protocol analysis)했을 때도 일차평가지

표에 이르는 시간 및 말기콩팥병까지의 시간에서 유의한 이득을 보였다(위

험비(95% 신뢰구간): 0.70 (0.49-0.99), P=0.041 및 0.65 (0.45-0.93), 

P=0.019) [66]. 2019년에는 우리나라에서 2형당뇨병콩팥병 환자를 대상

으로 한 전향개방표지다기관연구 결과가 발표된 바 있는데, 기존 치료는 

유지하면서 하루 6 g의 구형흡착탄을 24개월 동안 투여한 결과 대상자의 

80.3%에서 콩팥기능이 향상되었다고 보고하였다[67].

이상의 결과를 종합해보면, 전체 원인의 만성콩팥병 환자보다 당뇨병콩

팥병 환자에서 구형흡착탄의 효과가 더 명확하게 나타나는 것으로 보인다. 

이는 당뇨병콩팥병의 경과가 다른 원인에 의한 만성콩팥병보다 상대적으

로 빠르게 악화되는 경향이 있기 때문으로 추정된다[67]. 따라서, 콩팥병 

149제6장 당뇨병콩팥병의 포괄치료



진행의 고위험군인 당뇨병콩팥병 환자에서 구형흡착탄의 효과가 좀 더 부

각되는 것으로 보인다. 앞으로 더 많은 만성콩팥병 환자를 대상으로 구형

흡착탄의 최적 용량에 대한 탐색은 물론 만성콩팥병의 진행 및 말기콩팥병 

발병에 대한 효능을 확인하는 연구가 필요하다. 또한, 심혈관사망률 및 전

체 생존율과 같은 주요 임상 평가지표에 대한 효과에 대한 추가 분석도 요

구된다. 한편 일상 진료현장에서 구형흡착탄의 가장 큰 문제는 환자의 약

물 복용 충실도 저하이다[68]. 적절한 용량의 구형흡착탄을 지속적으로 복

용하는 것이 유의한 효과를 얻는데 중요하므로, 약물 복용 충실도를 개선

할 방안을 마련하는 것이 필요하다[58,68]. 구형흡착탄은 과립과 캡슐약 

제형으로 출시되어 있는데, 두 제형 간 효능과 안전성에는 차이가 없는 것

으로 알려져 있다[69]. 따라서, 환자의 선호도에 따라 제형을 선택하는 것

이 약물 복용 충실도 개선에 도움이 될 수 있겠다.
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제7장 당뇨병콩팥병 환자의 합병증 관리

체내 고혈당은 여러 장기에 영향을 주어 다양한 당뇨병의 합병증을 일으키

고, 이들 질환은 상호영향을 미치는 특성이 있어 당뇨병콩팥병 환자는 진단 

당시 이미 당뇨병의 다른 미세혈관 및 대혈관 합병증을 동반할 가능성이 높

다. 당뇨병과 만성콩팥병은 모두 심혈관질환 발생의 주요한 위험인자로 당

7.1. 심혈관 합병증

7.1.1. �당뇨병콩팥병 진단 시점에 심혈관 합병증을 예측하기 위해 10년 죽상경
화심혈관질환 위험도 혹은 심혈관질환 위험도를 평가한다.

7.1.2. �당뇨병콩팥병 환자에서 관상동맥병에 대한 정기적인 선별검사는 권고
하지 않으나, 증상이 있거나 관상동맥병이 의심되면 심혈관 검사를 시
행한다.

7.1.3. �당뇨병콩팥병 환자는 심혈관 합병증 예방을 위한 포괄적인 치료전략이 
필요하며, 여기에는 혈당, 혈압 및 이상지혈증의 조절, 체중, 운동 및 영
양 관리 그리고 금연 등이 포함된다. 

7.1.4. �당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환 과거력이 있을 경우 이차예방을 위
한 저용량 아스피린 사용이 추천되며, 일차예방을 위한 저용량 아스피
린 사용은 이득과 출혈 위험에 대한 충분한 논의 후 고려해 볼 수 있다.

7.1.5. �당뇨병콩팥병 환자의 관상동맥병 치료는 비당뇨병 만성콩팥병 환자와 
동일하게 시행하며, 조영제 사용에 의한 콩팥기능 저하를 우려하여 혈
관조영 검사를 무조건 피해서는 안 된다.
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표 7-1. ACC/AHA에서 제시하는 10년 죽상경화심혈관질환 위험도 계산 항목(ASCVD risk estimator plus*)

ASCVD, Atherosclerotic Cardiovascular Disease; HDL, high-density lipoprotein; LDL, 
low-density lipoprotein; Available from  https://tools.acc.org/ascvd-risk-estimator-
plus/#!/calculate/estimate/

뇨병콩팥병 환자는 콩팥 손상이 없는 당뇨병 환자에 비하여 주요심혈관사건

의 발생이 5배까지 증가하는 것으로 알려져 있다[1]. 당뇨병콩팥병 환자에

서의 죽상경화심혈관질환은 그로 인한 사망이나 삶의 질 저하와 연관이 있

어 매우 중요하다. 

미국과 유럽의 주요 진료지침은 성인에서 다양한 동반 질환에 따라 심혈

관질환 일차 예방을 위한 10년 죽상경화심혈관질환 위험도 혹은 심혈관질

환 위험도를 평가하도록 권고하고 있다[2,3]. 2013년 ACC/AHA 이상지혈

증 진료지침에 따르면 40‒75세의 성인에 대해 10년 죽상경화심혈관질환 

위험도를 계산하여 저위험군(＜5%), 경계성위험군(5-7.4%), 중등도위험군

(7.5-19.9%), 고위험군(≥20%)의 4단계로 구분하였다(표 7-1) [4].  

항목 범위 항목 범위

나이 20‒79세 LDL-콜레스테롤 30‒300 mg/dL

성별 남/녀 당뇨병 예/아니요

인종 백인/아프리카계 미국인/기타 흡연 현재 흡연/과거 흡연/아니요

수축기혈압 90‒200 mmHg 고혈압 치료 예/아니요

확장기혈압 60‒130 mmHg 스타틴 복용 예/아니요

총콜레스테롤 130‒320 mg/dL 아스피린 복용 예/아니요

HDL-콜레스테롤 20‒100 mg/dL
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특히 2019년 ACC/AHA 진료지침에서 당뇨병 환자에서 추정사구체여과

율 ＜60 mL/min/1.73 m2 이거나 미세알부민뇨가 있는 경우를 심혈관질환 

발생의 독립적인 위험 증가인자로 간주하였다[2]. 2021년 ESC 진료지침에

서는 당뇨병 환자에서 확정된 죽상경화심혈관질환을 동반하거나 표적장기 

손상을 동반하는 경우 (1) 단백뇨에 관계없이 추정사구체여과율 ＜45 mL/

min/1.73 m2, (2) 미세알부민뇨를 동반한 추정사구체여과율 45‒59 mL/

min/1.73 m2, (3) 단백뇨, (4) 적어도 3군데 이상의 미세혈관 합병증 등을 

초고위험군으로 분류하고, 10년 심혈관질환 위험도를 평가하도록 권고하

였다[3]. ESC 진료지침에서는 환자의 특정한 상황에 따라 위험도 평가 방

법을 다르게 적용하는데, 당뇨병 환자의 경우 당뇨병에 특정한 변수(당화혈

색소, 알부민뇨, 당뇨병망막병증 여부, 심방세동, 당뇨병 유병기간)를 고려

한 ADVANCE 위험도 점수를 사용하도록 하였다(표 7-2). 이들 진료지침에

서는 심혈관질환 위험도에 따라 적절한 혈압 및 이상지혈증의 조절, 아스피

린 사용과 SGLT2억제제/GLP-1수용체작용체 사용에 대하여 제시하고 있

어 당뇨병콩팥병 환자에서 진단 당시 심혈관질환 위험도 평가가 필요하다. 
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당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관질환의 위험도 평가와 무증상 관상동맥병

의 선별검사는 구별되어야 하며, 현재까지 무증상 환자에서 관상동맥병 선

별검사의 시행 필요성과 적절한 검사방법에 대하여는 논란의 여지가 있다. 

2022년 ADA 진료지침에서는 당뇨병 환자에서 증상이 없고 심혈관질환 위

험인자가 잘 조절되고 있다면 관상동맥병에 대한 선별검사는 권고하지 않는

다[5]. 마찬가지로 만성콩팥병 환자에서도 무증상인 경우 관상동맥병에 대

한 정기적인 선별검사는 권고하지 않는다[6,7]. 따라서 당뇨병콩팥병 환자

에서도 무증상인 경우 관상동맥병에 대한 선별검사는 권고하지 않으나, 콩

팥이식 대기 중인 당뇨병말기콩팥병 환자에서는 심혈관질환 확인을 위한 비

침습적인 선별검사를 시행해볼 수 있다[8]. 당뇨병콩팥병 환자에서 콩팥 손

표 7-2. ESC에서 제시하는 10년 심혈관질환 위험도 계산 항목(ADVANCE risk score*)

ADVANCE, Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron-MR 
Controlled Evaluation; HDL, high-density lipoprotein; HbA1c, hemoglobin A1c; LDL, 
low-density lipoprotein; Available from https://www.escardio.org/Education/ESC-
Prevention-of-CVD-Programme/Risk-assessment/esc-cvd-risk-calculation-app, 
https://www.u-prevent.com/calculators

항목 범위 항목 범위

나이 50‒90세 확장기혈압 40‒200 mmHg

성별 남/녀 HbA1c 3‒20%

당뇨병 유병기간 0‒36년 알부민뇨 0.1‒500 mg/g

심방세동 예/아니요 총콜레스테롤 0‒580 mg/dL

당뇨병망막병증 예/아니요 HDL-콜레스테롤 0‒115 mg/dL

고혈압 치료 예/아니요 LDL-콜레스테롤 0‒380 mg/dL

수축기혈압 60‒300 mmHg
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상이 없는 당뇨병 환자에서와 마찬가지로 비전형적인 심장 관련 증상을 동

반하거나, 연관된 혈관증상이나 징후(경동맥잡음, 일과성허혈발작, 뇌졸중, 

파행 혹은 말초동맥질환, 심전도 이상소견(Q파))가 있는 경우 관상동맥병 검

사를 시행한다[5,9]. 

2022년 KDIGO 진료지침에서는 만성콩팥병이 동반된 당뇨병 환자에서 

콩팥병의 진행과 심혈관질환의 위험도를 낮추기 위한 포괄적인 치료전략을 

시행할 것을 권고한 바 있다. 당뇨병콩팥병 환자에서의 포괄적 치료전략은 

적절한 혈당, 혈압, 이상지혈증 조절, 체중 관리, 운동, 영양 관리 및 금연 등

을 포함해야 하며[2,5,10-12], 구체적인 내용에 대해서는 본 진료지침의 제

4-6장에서 소개하고 있다.

당뇨병콩팥병 환자는 심혈관질환의 위험도도 높지만 콩팥기능이 감소할수

록 요독혈액응고장에도 함께 발생하므로 항혈소판제의 사용에 주의를 기울

여야 한다. 아스피린은 일반적으로 확정된 심혈관질환을 가진 당뇨병 환자

에서 이차예방 목적으로 사용하는 것은 이득이 있으나 일차예방을 위해 투

여하는 것에 대한 근거는 아직 명확하지 않다[5]. 2015년 ERBP 진료지침에

서는 추정사구체여과율 ＜45 mL/min/1.73 m2의 당뇨병 환자에서 심혈관

질환 과거력이 있을 때 이차예방을 위한 저용량 아스피린(100 mg) 사용을 

권고하였으며, 아스피린 알레르기가 있거나 출혈 위험이 있는 경우 클로피

도그렐(75 mg) 사용을 권고하였다[12]. 2019년 ESC 진료지침에서는 콩팥

기능 감소 혹은 단백뇨를 동반한 초고위험군 당뇨병 환자에서 일차 예방 목

적으로 아스피린을 사용해 볼 수도 있다고 하였으나[13], 2015년 ERBP 진

료지침에서는 진행한 당뇨병콩팥병 환자에서 주요 출혈의 추가적인 위험요

인이 없는 경우에만 사용하도록 하였다[12]. 
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당뇨병콩팥병 환자는 관상동맥병의 유병률이 높고 발병 시 나쁜 예후를 보

인다. 관상동맥병의 치료와 관련하여 당뇨병콩팥병 환자만을 대상으로 한 

무작위 배정연구가 없는 상태에서 2015년 ERBP 진료지침에서는 추정사구

체여과율 ＜45 mL/min/1.73 m2의 당뇨병 환자에서 관상동맥병이 발생한 

경우 콩팥병이 없는 당뇨병 환자 혹은 당뇨병이 없는 만성콩팥병 환자와 동

일하게 치료할 것을 권고하였다[12]. 또한, 진행된 당뇨병콩팥병 환자에서 

관상동맥병이 발생하여 혈관조영이 필요한 경우 조영제 사용에 의한 콩팥기

능 저하를 우려하여 관상동맥조영을 피하지 말 것을 권고하였다[12].

7.2. 당뇨병신경병증 및 당뇨병발 관리

7.2.1. �당뇨병콩팥병 진단 시점에 당뇨병말초신경병증에 대한 선별검사를 하
고, 이후 매년 검사한다.

7.2.2. �당뇨병말초신경병증의 발생 위험을 낮추고 진행을 지연시키기 위해 최
적의 혈당 조절을 권고한다.

7.2.3. �당뇨병신경병증으로 인한 통증이 있는 경우 통증을 경감시키고 삶의 질
을 높이기 위한 약물치료를 한다. 

7.2.4. �궤양과 절단의 위험인자를 확인하기 위해 매년 포괄적인 발평가를 하
고, 일반적인 예방적 자가 발 관리 교육을 시행하며, 궤양과 절단의 위
험도가 높은 환자군은 검사를 자주 시행한다.

7.2.5. �심한 파행이 있거나 발동맥의 맥박이 약하면 발목위팔지수를 측정한다. 
발목위팔지수에 이상이 있거나(＜0.9), 증상이 심한 환자는 추가적인 
혈관 검사 간격을 줄인다.

당뇨병신경병증은 다양한 임상 양상을 가진 질환군으로 원위대칭다발신경
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병증과 자율신경병증이 가장 흔한 형태이며, 침범하는 신경에 따라서 여러 

가지 증상이 동시에 나타나기도 한다. 당뇨병은 말초신경병증의 가장 흔한 

원인이지만, 당뇨병말초신경병증은 배제 진단으로 다른 원인으로 인한 말초

신경병증을 감별해야 한다. 단백뇨는 당뇨병신경병증의 위험인자이고, 진행

된 당뇨병콩팥병 환자들은 대부분 말초신경병증을 갖고 있다[14]. 또한 당뇨

병말초신경병증은 비외상 사지절단의 중요한 원인이지만 50% 정도는 무증

상으로 당뇨병 환자에서 당뇨병말초신경병증의 빠른 인지와 적절한 치료가 

중요하다. 따라서 모든 당뇨병콩팥병 환자는 진단 시 당뇨병말초신경병증에 

대한 선별검사를 하고, 이후 매년 검사할 것을 권고한다[15,16].

선별검사는 당뇨병말초신경병증의 증상에 대한 병력 청취와 신체 및 신경

학적 검사로 이루어진다. 증상 파악을 위해 MNSI 설문지를 비롯한 여러 가

지 임상 점수 체계를 참고할 수 있다[17]. 또한 발의 외형을 관찰하여 변형, 

갈라짐, 궤양 또는 상처 유무를 확인하고 신경학적 검사를 한다. 신경학적 검

사 중 임상 감각기능검사는 간단한 기구를 통해서 외래에서 비교적 쉽게 시

행할 수 있다. 10 g 모노필라멘트 검사를 이용한 보호감각 평가 및 압력 감

각검사, 128 Hz 소리굽쇠를 이용한 진동감각검사, 바늘찌름검사를 이용한 

통증유발검사와 온도 감각검사 등을 선별검사로 시행할 수 있다. 다만 임상 

양상이 비전형적이거나 진단이 확실하지 않으면 다른 원인을 배제하기 위해 

전기생리검사를 포함한 추가 검사를 진행한다[16].

1형당뇨병 환자에서 철저한 혈당 조절은 당뇨병신경병증의 발생 위험을 

낮추고 진행을 지연시킨다. 1형당뇨병 환자를 대상으로 한 DCCT연구에서 

적극적인 혈당 조절은 말초 및 자율신경병증의 이환율을 50%까지 감소시켰

다[18,19]. 2형당뇨병 환자에서의 철저한 혈당 조절은 비록 1형당뇨병 환자

168 당뇨병콩팥병 진료지침



표 7-3. 콩팥기능에 따른 가바펜틴과 프레가발린의 최대 권장 용량

추정사구체여과율 최대 권장 용량

가바펜틴 프레가발린

30‒59 mL/min 700 mg 하루 두 번 150 mg 하루 두 번

100 mg 하루 세 번

15‒29 mL/min 700 mg 하루 한 번 75 mg 하루 두 번

50 mg 하루 세 번

＜15 mL/min 300 mg 하루 한 번 75 mg 하루 한 번

혈액투석 후 보충 100‒300 mg 75‒150 mg

에 비해서 그 강도가 떨어지지만 일부 연구에서는 당뇨병신경병증의 진행을 

지연시켰으며 빈도를 감소시켰다[19-22].

당뇨병신경병증으로 인한 통증은 삶의 질을 떨어뜨리고, 활동을 제한하며, 

우울감과 사회적 기능장애를 유발한다[23]. 따라서 당뇨병신경병증으로 인

한 통증이 있는 경우 통증을 줄이고 삶의 질을 높이기 위해 약물치료를 권고

한다. 일차 약제로는 프레가발린, 가바펜틴 등의 항경련제와 둘록세틴 등의 

항우울제가 권고되며 초기 용량부터 서서히 증량한다. 증상의 호전이 없으

면 서로 다른 약물로 변경하거나 병합요법을 시도해 볼 수 있다. 프레가발린

과 가바펜틴은 콩팥을 통해서 배설되므로 콩팥기능에 따라 용량을 조절한다

(표 7-3) [24]. 최대 용량을 사용하였음에도 불구하고 효과가 떨어지는 경우에

는 트라마돌 등의 아편유사체를 고려할 수 있으나 근거가 약하며 부작용이 

많아 미국신경과학회에서는 사용을 권장하지 않는다[25].
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당뇨병자율신경병증은 나이, 당뇨병 유병기간, 혈당 조절, 당뇨병망막병

증, 당뇨병콩팥병, 심혈관질환 등이 위험인자이다. 따라서 당뇨병콩팥병 환

자는 병력 청취 및 신체검사를 통하여 자율신경계 이상에 대한 증상과 징후

가 있는지 확인해야 한다. 대표적인 증상으로는 저혈당무감지증, 안정 시 빈

맥, 기립저혈압, 위마비, 변비, 설사, 변실금, 발기부전, 신경성방광, 발한장

애 등이 있다. 2022년 ADA 진료지침에서는 삶의 질을 높이기 위해서 각 증

상에 맞춰 추가적인 검사를 시행하고 치료할 것을 권고하고 있다[16]. 특

히, 심혈관계 자율신경병증은 다른 심혈관 위험인자와 독립적으로 사망과 

연관이 있으므로 기립 시 발생하는 현기증, 두근거림, 흐릿함, 실신 등의 증

상이 있으면 심혈관계 자율신경병증을 조기 진단하기 위해 검사를 고려해

야 한다[15,16]. 검사에는 심호흡, 기립 그리고 발살바법에 따른 심박수 변

동을 측정하는 방법, 기립에 따른 혈압의 변화 측정, 심전도의 QTc 간격 측

정 등이 있다. 

추정사구체여과율 ＜45 mL/min/1.73 m2의 당뇨병 환자는 비외상 사지

절단의 주요 원인인 당뇨병발의 위험인자이다. 특히 당뇨병신경병증이 있거

나 말초동맥질환이 있는 경우 발 궤양과 절단으로 이어질 수 있고, 이는 사

망의 주요 원인으로 이어진다. 따라서 궤양과 절단의 위험인자를 확인하기 

위해 매년 포괄적인 발평가를 하고, 일반적인 예방적 자가 발 관리 교육을 

제공하도록 한다. 궤양과 절단의 위험인자는 조절되지 않는 혈당, 보호감각

의 상실을 동반한 말초신경병증, 흡연, 발의 기형, 궤양 전 굳은살이나 티눈, 

말초동맥질환, 발 궤양의 과거력, 절단, 시력장애, 당뇨병콩팥병(특히 투석 

환자) 등이 있다[16]. 피부, 발의 기형 여부, 발주위 맥박 등을 포함한 발 관

찰을 시행하고, 보호감각의 손실을 확인할 목적으로 10 g 모노필라멘트 검
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사를 바늘찌름, 온도감각, 진동감각 중 하나의 검사와 함께 수행한다. 2019

년 IWGDF 진료지침에서는 보호감각 손실 여부, 말초동맥질환 여부, 발 기

형 여부 등에 따라 검사 주기를 다르게 할 것을 권고하고 있다(표 7-4) [26]. 

발 궤양 및 상처에 대해서는 당뇨병발질환 전문의사에게 의뢰하도록 한다.

표 7-4. IWGDF 2019에서 제시한 당뇨병발 위험 계층화 시스템과 선별검사 주기

범주 궤양 위험도 특징 검사 주기

0 매우 낮음 보호감각 손실 없고 말초동맥질환 없음. 1년에 한번

1 낮음 보호감각 손실 있거나 말초동맥질환 있음. 6‒12개월 간격

2 중간

보호감각 손실 있고 말초동맥질환 있음.

3‒6개월 간격보호감각 손실 있고 발 기형 있음.

말초동맥질환 있고 발 기형 있음.

3 높음

보호감각 손실 있거나 말초동맥질환 있으며 
다음 중 한 개 이상을 포함함.

 · 발의 궤양 과거력
 · 사지절단
 · 말기콩팥병

1-3개월 간격

말초동맥질환의 초기 선별검사는 걷는 속도 감소, 다리 피로, 파행 등의 

과거력, 발 주위 맥박의 평가를 포함하고, 발목위팔지수는 말초동맥질환의 

증상이나 징후가 있는 환자에게 검사한다. 발목위팔지수에 이상이 있거나(

＜0.9), 증상이 심한 환자는 추가적인 혈관 검사를 고려한다[16]. 
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당뇨병콩팥병과 당뇨병망막병증은 밀접한 연관관계가 있다. 알부민뇨가 

동반된 경우 1형당뇨병 환자는 대부분이 망막병증이 있고, 2형당뇨병 환자

는 50‒60% 정도에서 망막병증이 있는 것으로 알려져 있다[14,27].

증식당뇨병망막병증이나 황반부종이 있는 경우에도 증상이 없을 수 있으

므로 정기적인 선별검사를 권고한다. 당뇨병망막병증을 조기에 발견하여 치

료함으로써 시력 상실을 예방할 수 있다. 당뇨병콩팥병 환자는 단백뇨가 없

는 당뇨병 환자에 비해서 심각한 증식당뇨병망막병증이나 황반병증으로 인

한 시력저하의 위험이 5배 높은 것으로 알려져 있다[28]. 따라서 당뇨병의 

진단적 분류와 상관없이 모든 당뇨병콩팥병 환자는 진단과 동시에 망막 주

변부를 포함한 안저검사 및 포괄적인 안과검진을 받고 초기 망막병증 소견

이 없더라도 매년 안과검진을 받는 것을 권고한다. 만약 선별검사에서 이상

소견이 보일 경우에는 중증도를 확인하고 진행 정도에 따라서 추적관찰 빈

7.3. 당뇨병망막병증

7.3.1. �당뇨병콩팥병 진단 시점에 망막 주변부를 포함한 안저검사 및 포괄적인 
안과검진을 시행하고, 이후 매년 안과검진을 한다. 당뇨병망막병증이 
있으면 매년 안저검사를 시행하고, 진행하면 그 간격을 줄인다. 

7.3.2. �황반부종을 동반하거나 진행된 비증식당뇨병망막병증, 모든 증식당뇨
병망막병증을 가진 당뇨병콩팥병 환자는 당뇨병망막병증 전문의에게 
의뢰한다. 

7.3.3. �당뇨병망막병증의 발생 위험을 낮추고 진행을 억제하기 위해 최적의 혈
당, 혈압 및 지질 조절을 권고한다. 

7.3.4. �아스피린 사용이 망막출혈 위험을 더 높이지 않으므로, 당뇨병망막병증
은 심혈관질환 예방을 위한 아스피린 사용의 금기 대상이 되지 않는다.
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도를 결정하며 필요한 경우 레이저, 약물 혹은 수술 치료하는 것이 중요하

므로 당뇨병망막병증 치료에 대한 경험 있는 전문의에게 의뢰한다[16,29].

당뇨병망막병증은 당뇨병 유병기간 및 혈당 조절 정도와 가장 연관성이 높

으며 그 외에도 당뇨병콩팥병, 고혈압, 이상지혈증 등이 독립적인 위험인자

이다. 따라서 최적의 혈당, 혈압 및 지질 조절이 당뇨병망막병증의 발생 위

험을 낮추고 진행을 억제할 수 있다[30-34].

선행 연구에서 아스피린은 당뇨병망막병증의 발생과 진행에 영향을 끼치

지 않으며 망막출혈의 위험도 증가시키지 않는 것으로 보고되어 당뇨병망막

병증이 있는 환자에서 심혈관질환의 예방이나 다른 적응증으로 아스피린을 

사용할 때 안과질환으로 인한 금기사항은 없다[35,36].
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전세계적으로 말기콩팥병의 발생률은 그 원인에 따라 지역적으로 다양하

게 보고되고 있다. 2019년도에 발표된 연구에 따르면 유럽에서는 당뇨병콩

팥병에 의한 신대체요법의 발생률은 감소하는 반면, 우리나라를 포함한 일

부 아시아에서는 당뇨병콩팥병을 포함한 고혈압콩팥병 및 보통염색체우성

다낭콩팥병에 의한 말기콩팥병의 발생률이 증가하고 있다고 보고하였다[1]. 

당뇨병콩팥병이 진행하여 만성콩팥병 5단계가 되면 말기콩팥병으로 분류되

고 이는 비당뇨병 말기콩팥병과 같은 적응증으로 혈액투석, 복막투석 및 콩

팥이식과 같은 신대체요법이 필요하다. 사구체여과율을 기준으로 비교적 일

찍 신대체요법을 시작한 그룹과 늦게 시작한 그룹의 여러 임상 결과를 비교

한 무작위연구인 IDEAL 연구의 하위군분석에서는 당뇨병말기콩팥병 환자

의 투석 시작 시점도 비당뇨병 말기콩팥병 환자와 크게 차이가 없다고 보고

하였다[2-4]. 

8.1. 신대체요법의 시작

8.1.1. �당뇨병콩팥병 환자에서 신대체요법의 시작 적응증은 다른 원인에 의한 
말기콩팥병 환자와 같다.

8.1.2. �당뇨병콩팥병 환자의 신대체요법의 시작은 환자의 증상, 이득과 위해에 
관하여 환자, 보호자, 의료진 사이의 신중한 논의를 기반으로 결정한다.
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결국 당뇨병콩팥병 환자에서의 신대체요법의 시작은 요독증의 징후와 증

상, 생화학검사 또는 사구체여과율을 포함한 다양한 요인을 고려하여 결정

하는 것이 필요하다. 더불어 신대체요법의 비용 및 효과도 고려할 필요가 있

다. IDEAL 연구의 다른 하위군분석 연구에서는 일찍 투석을 시작한 그룹에

서 비용 면에서 불리한 점이 있다고 보고하였으나 이는 투석에 노출되는 기

간이 길어져서 나온 결과라는 해석이 있다[5]. 따라서, 비용적인 면보다는 요

독증의 징후와 증상이 중요한 기준점이 될 것이다. 하지만 당뇨병말초신경

병증, 위무력증 등과 같은 만성 당뇨병 합병증이 요독증의 비특이적인 증상

과 비슷하여, 요독증의 징후와 증상만으로 투석 시작 시점을 결정하는 것은 

비당뇨병 말기콩팥병 환자에 비해서 다소 어려운 부분이 있다[4,6]. 따라서 

생화학검사 또는 사구체여과율을 포함한 여러 다양한 요인을 종합적으로 고

려하여 결정해야 한다. 

임상적으로 당뇨병콩팥병 환자에서 혈액투석 방법이 유리할 것으로 예측

되었으나, 2015년 25개의 코호트연구에 대한 체계적문헌연구 결과 당뇨병

콩팥병 환자에서 혈액투석 혹은 복막투석 중 어느 하나가 다른 방법에 비해 

우월하지 않았다. 하지만 현재까지 보고된 연구의 대부분이 관찰연구라는 

한계가 있음을 고려해야 할 것이다[7,8]. 2019년에 발표된 체계적문헌연구 

8.2. 투석요법의 선택 기준

8.2.1. �당뇨병콩팥병 환자의 투석요법의 선택은 비당뇨병 말기콩팥병 환자와 
동일하며, 투석요법의 장단점에 대한 정확한 정보를 제공한 후 환자의 
선호도에 따라 결정한다.
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당뇨병 및 당뇨병콩팥병에 대한 전략 및 임상 진료지침이 새롭게 정립되

며 지난 20여년 간 당뇨병 환자에서 심혈관 합병증의 발생은 현저하게 감소

하였지만 당뇨병콩팥병의 말기콩팥병으로 진행은 효과적으로 줄이지 못했

다. 또한, 투석을 받는 당뇨병콩팥병 환자의 사망률은 매우 높으며 이는 관

상동맥병 및 뇌혈관질환의 발생률의 증가와 깊게 연관되어 있다[4,11]. 혈액

투석 중 발생하는 저혈압은 과도한 초미세여과율로 인하여 감소된 유효순환

용적 및 불충분한 보상작용에 의해서 발생한다. 당뇨병콩팥병 환자의 조절

8.3. 혈액투석과 관련된 합병증 관리

8.3.1. �당뇨병콩팥병에 의한 혈액투석 환자의 투석 중 저혈압은 비당뇨병 말기
콩팥병 환자보다 더 흔하다.

8.3.2. �혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자는 혈당변동성이 높으므로 당화혈색
소 검사 외에도 연속혈당검사 시행을 고려한다.

및 메타분석에서는 혈액투석이 복막투석에 비해 당뇨병콩팥병 환자에서 낮

은 사망률을 보이는 결과를 보였으나 연구의 이질성으로 인하여 당뇨병콩팥

병 환자에서 혈액투석이 더 좋은 신대체요법이라는 권고안으로 받아들이기

에는 아직 분명한 한계가 있다[9,10]. 

본 진료지침위원회에서는 당뇨병콩팥병 환자가 투석요법을 선택할 때 비

당뇨병 말기콩팥병 환자와 동일한 입장에서 투석요법을 선택할 수 있다고 

판단하며, 이를 위해서 신장전문의는 환자에게 혈액투석과 복막투석의 장단

점에 대하여 정확한 정보를 제공한 후 공유의사결정 절차를 거쳐 투석요법

의 종류를 선택하는 것을 권고하고자 한다.
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되지 않는 고혈당은 갈증과 수분섭취의 증가를 유발하며 세포내액에서 세포

외액으로 물과 포타슘의 삼투이동이 증가하여 체액의 저류를 유발한다[12]. 

이는 투석 중 초미세여과율의 증가를 초래하고 당뇨병콩팥병 환자의 경우 

자율신경병증의 합병증으로 투석 중 감소되는 유효혈류량을 보상하기 위한 

혈관 수축의 장애가 발생하여 투석 중 저혈압의 빈도가 훨씬 증가한다[13]. 

투석 중 저혈압은 여러 진료지침마다 정의가 다양하지만(표 8-1) 일반적으로 

투석 중 수축기혈압이 90 mmHg 미만으로 감소하면서 혈압 감소가 20‒30 

mmHg 이상일 경우로 정의하며, 졸도, 경련, 오심, 근육경련 같은 임상 증상

이나 허혈성 장기 손상의 징후가 하나 이상 동반되었을 때로 정의한다[14]. 

이러한 투석 중 저혈압은 투석의 잦은 중단을 유발하여 투석의 효율을 떨어

뜨리고 건체중 및 적정한 체액량 유지를 어렵게 하여 궁극적으로는 심혈관

계 합병증을 유발하므로 그 자체가 말기콩팥병 환자의 심혈관질환 및 사망

의 위험인자이다[15].

SBP, systolic blood pressure; MAP, mean arterial pressure; KDOQI, Kidney Disease 
Outcomes Quality Initiative; UK, United Kingdom

표 8-1. 투석 중 저혈압의 정의

진료지침 연도 SBP감소
(mmHg)

MAP 감소 
(mmHg)

증상 유무 혹은 
중재 필요성

K/DOQI Clinical Prac-
tice Guidelines [16] 2005 ≥20 ≥10 Symptoms

UK Renal Association 
Guidelines [17] 2011 Any Any

Immediate 

intervention

Japanese Society 
of Dialysis Therapy 

Guidelines [18]
2012 ≥30 ≥10 Symptoms
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당뇨병말기콩팥병 환자가 투석을 시행하는 경우 혈당 조절은 투석 전보다 

복잡하다. 최근 한 연구는 당뇨병콩팥병으로 혈액투석을 시행하는 환자에서 

복막투석을 시행하는 환자에 비해 혈당의 변동성이 현저하게 증가하며 저

혈당의 발생이 증가하는 반면 복막투석 환자에서는 혈액투석 환자에 비해 

전반적으로 혈당이 높게 나타난다고 보고하였다[19]. 또한 혈액투석과 연관

된 저혈당은 당뇨병콩팥병 환자에서 비당뇨병 만성콩팥병 환자보다 빈번하

게 발생한다[20]. 따라서 혈액투석을 시행하는 당뇨병콩팥병 환자에서 인

슐린 및 혈당강하제의 종류와 용량의 선택은 신중하게 결정할 필요가 있다. 

투석을 시행하는 당뇨병콩팥병 환자의 경우 빈혈, 요독 물질의 증가, 부갑

상샘항진증 등의 영향으로 당화혈색소에 의한 혈당 평가 정확도가 감소하

며, 또다른 혈당 조절 표지자인 당화알부민이나 프럭토사민과 혈당과의 상

관관계도 명확하지 않다. 따라서 혈액투석을 시행하는 당뇨병콩팥병 환자는 

당화혈색소 외에도 연속혈당감시 및 자기혈당측정을 통해 저혈당 및 혈당의 

변동성을 확인하는 것이 도움이 된다.

8.4. 복막투석과 관련된 합병증 관리

8.4.1. �당뇨병콩팥병에 의한 복막투석 환자는 적극적인 혈당감시와 조절이 필
요하다.

8.4.2. �당뇨병콩팥병에 의한 복막투석 환자에서 투석액의 선택은 환자의 혈
당, 체액상태, 투석의 효율 및 복막의 특성을 고려하여 개별화한 처방
이 필요하다.
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복막투석에서 수분제거는 삼투압 차이에 따른 수분 이동에 의해 일어나며 

삼투압차이 유지를 위해 투석액 내 고농도 포도당이 존재한다. 복막투석을 

통해 흡수되는 포도당의 양은 하루에 약 100‒200 g 정도로 추정되고[4], 이

는 복막투석을 시행하는 당뇨병콩팥병 환자에서 혈당 조절을 어렵게 하는 

중요한 원인이 된다. 그 외에도 고농도 포도당 투석액의 사용은 포도당분해

산물의 증가, 요독물질에 대한 복막 투과성의 점진적 증가, 초미세여과의 소

실, 복막투석의 효율성 저하 및 복막의 섬유화를 초래하여 복막투석 실패의 

원인이 될 수 있다[12,23]. 최근에는 낮은 포도당분해산물과 정상 pH를 가

지고 있는 생체적합 포도당 투석액이 널리 사용되고 있지만 포도당이 포함

되어 있지 않은 투석액을 사용하는 것도 당뇨병콩팥병 환자에서 도움이 될 

수 있다. 아이코덱스트린은 고혈당 및 포도당분해산물에 의한 장기적인 부

작용을 줄일 수 있고 긴 시간 동안 삼투압을 유지하여 초미세여과를 높일 수 

있어 고이동 복막을 가지고 있는 당뇨병말기콩팥병 환자에서 효과적으로 사

용할 수 있다. 그러나 아이코덱스트린의 대사산물 중 일부가 혈당 측정기의 

포도당탈수소효소에 의해 분해되어 혈당을 과대평가할 수 있어 해석에 주

의가 필요하다[4]. 아이코덱스트린을 포함하여 시행하는 복막투석이 초여과

의 목표달성과 체액 저류의 위험성을 낮추는 면에서 도움이 될 수 있으나 최

근 메타분석에서는 공복혈당 및 당화혈색소 수치에 직접적인 영향을 미치

지 않는다고 보고하고 있다[24]. 따라서 당뇨병말기콩팥병 환자에서 투석액

의 선택은 혈당 외에도 체액상태, 투석의 효율, 복막의 특성을 고려하여 개

별적으로 이루어지는 것이 좋다. 이외에도 포도당에 비해서 낮은 분자량을 

가진 아미노산이나 글리세롤이 대체 삼투물질로 사용될 수 있다. 아미노산

의 경우 복막을 통해 흡수된 아미노산이 체내에서 단백질 합성에 이용되어 
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복막투석 중 발생하는 단백질의 손실을 인 추가 없이 보충할 수 있는 장점

이 있다. 하지만 포도당에 비해서 체내에 빠르게 흡수되어 같은 농도의 포도

당 투석액에 비해 초미세여과를 유발하는 시간이 일반적으로 짧다. 결론적

으로 당뇨병콩팥병 환자의 복막투석에서 대체 삼투물질을 사용할 경우 혈

당 조절 측면에서 유리할 수 있지만 복막투석의 효율을 비롯한 초미세여과

의 유지에 있어서 포도당을 포함한 기존의 투석액과 다른 영향을 미치므로 

당뇨병말기콩팥병 환자에서 이러한 요소를 종합적으로 고려하여 복막투석

을 처방해야 한다[23].

8.5. 혈액투석의 효과 및 안정성 증대를 위한 방법

8.5.1. �혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 심혈관 합병증과 자율신경병증
의 조절, 항고혈압약의 적절한 선택, 최적의 건체중 설정 및 투석 방법의 
변경을 통한 적절한 혈압 유지 및 체액 조절이 중요하다.

8.5.2. �혈액투석 중인 당뇨병콩팥병 환자에서 고유량투석막의 사용은 심혈관 
합병증을 줄이기 위한 효과적인 투석방법이 될 수 있다.

혈액투석을 받는 당뇨병콩팥병 환자는 비당뇨병 콩팥병 환자에 비해 심혈

관계 합병증의 발생률이 높다. 당뇨병말기콩팥병 환자는 투석 중 저혈압의 

발생을 예방하기 위해 심혈관질환과 자율신경병증의 유무를 면밀히 확인해

야 한다. 더불어 혈액투석 전 항고혈압약의 조절, 낮은 온도의 투석액 사용, 

최적의 건체중의 설정, 투석 중 식이 섭취의 금지, 초미세여과율을 줄이기 

위한 투석 시간의 증가 또는 투석 횟수의 증가 등의 방법을 통해 투석 중 저

혈압의 발생을 예방할 수 있다. 혈액투석을 시행하는 당뇨병콩팥병 환자에
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8.6. 복막투석의 효과 및 안정성 

8.6.1. �당뇨병말기콩팥병 환자에서 복막투석은 복막투석 감염관련 합병증 및 
복막투석 생존율 등에 있어 비당뇨병 말기콩팥병 환자와 차이가 없다.

서 혈압 및 체액의 조절은 궁극적으로 환자의 심혈관질환 이환율과 사망률

을 줄이기 위해 중요하며 개개인의 동반 질환 및 위험도에 따른 개별화된 전

략을 사용해야 한다[25,26]. 

최근 투석막과 심혈관질환 이환율의 관계를 비교 분석한 대규모 전향적 무

작위배정 연구에서 고유량투석막이 저유량투석막에 비해 심혈관 합병증 발

생을 개선하지 못하였으나 사후비교분석을 통해 당뇨병 환자, 동정맥루 사

용 환자 및 투석 기간이 3년 이상인 환자에서는 고유량투석막의 심혈관 합

병증 감소 효과가 확인되었다[27]. 이는 고유량투석막의 사용이 당뇨병말기

콩팥병 환자에서 심혈관 합병증 발생을 낮추기 위한 방법일 가능성을 시사

한다.

당뇨병말기콩팥병으로 복막투석을 시행하는 환자는 비당뇨병 말기콩팥병 

환자에 비해 1년, 2년, 3년 그리고 5년 생존율이 통계적으로 유의하게 낮고 

특히 65세 이하에서 더욱 현저한 생존율 저하를 보인다[28]. 당뇨병말기콩

팥병 환자에서 심혈관 합병증 발생이 급격하게 증가하며, 비당뇨병 콩팥병 

환자에 비해 다른 만성질환의 이환율이 높아 비당뇨병 말기콩팥병으로 복

막투석을 시행하는 환자보다 생존율이 감소할 수 있다. 다기관 후향연구에

서 당뇨병말기콩팥병으로 복막투석을 시행하는 환자는 비당뇨병 말기콩팥
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8.7. 혈액투석을 위한 혈관통로 선택과 수술 시기

8.7.1. �당뇨병말기콩팥병 혈액투석 환자에서 혈관통로 선택과 관리 시 비당뇨
병 말기콩팥병 환자에 비해 저조한 동정맥루의 성숙 및 일차개통율을 
고려해야 한다.

8.7.2. �당뇨병말기콩팥병 환자에서 혈관통로의 종류 선택과 수술시기의 결정 
과정은 비당뇨병 말기콩팥병 환자와 다르지 않다.

병 환자에 비해 높은 사망률을 보였지만, 당뇨병의 유무가 복막투석 연관 감

염 완치율, 복막도관의 제거율, 복막투석 연관 감염에 의한 사망률 및 복막

투석 연관 감염의 재발률과는 유의한 관련이 없고 복막투석 자체의 생존율

(technical survival rate)과도 연관이 없다고 보고하였다[29]. 

최근 메타분석에서는 당뇨병말기콩팥병 환자군과 비당뇨병 말기콩팥병 환

자군 사이에 복막투석 생존율의 차이가 보고되지 않았다[30]. 다만 복막투

석을 시행하는 당뇨병말기콩팥병 환자에서 복막투석 시행 1주, 1달 그리고 

3개월째 헤모글로빈 및 혈청알부민의 감소로 단백질-에너지영양실조에 유

의해야 한다는 메타분석 및 관련 임상연구가 있다. 그럼에도 불구하고 당뇨

병말기콩팥병 환자에서 복막투석은 혈액투석에 비해 임상적으로 심혈관계 

합병증의 발생 증가 없이 잔여콩팥기능의 보존 효과가 우수하며 복막투석 

자체의 생존율도 비당뇨병 콩팥병 환자에서의 복막투석과 비교할 때 큰 차

이가 없다. 따라서 복막투석의 방법도 당뇨병말기콩팥병 환자에서 적절하고 

효과적인 신대체요법이 될 수 있다[28,31].
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USRDS를 이용한 후향코호트연구에서 381,622명의 혈액투석 환자를 분

석한 결과 비당뇨병 말기콩팥병 환자에 비해 당뇨병말기콩팥병 환자에서 동

정맥루 및 인조혈관접근로의 성숙도와 자가혈관 폐색 후 일차개통율이 낮았

다. 동정맥루의 이차개통율 및 인조혈관접근로의 일차 및 이차 개통율은 당

뇨병의 유무와 관련이 없었다[32]. 384명을 대상으로 한 후향연구에서는 일

차 및 이차개통율 모두 당뇨병 여부와 나이에 영향을 받았다[33]. 23개의 후

향연구를 메타분석한 결과, 당뇨병콩팥병 환자에서 비당뇨병 말기콩팥병 환

자에 비해 동정맥루의 실패율이 높았다[34].

2015년 13개의 코호트연구를 대상으로 시행한 체계적문헌연구에서는 당

뇨병말기콩팥병 환자에서 도관을 사용하여 혈액투석을 시행하는 경우 동정

맥루를 이용한 경우보다 사망률이 높았으나 선택바이어스로 인하여 결론을 

내리지 못했다[35]. 유럽과 KDOQI 진료지침에서는 당뇨병콩팥병 환자에

서 동정맥루의 수술시점 및 혈액투석 접근로에 대한 특별한 지침을 제시하

지 않았다[36,37].

189제8장 당뇨병콩팥병 환자의 투석요법



1. ‌�Stel VS, Awadhpersad R, Pippias M, et al. International comparison of trends in patients 
commencing renal replacement therapy by primary renal disease. Nephrology (Carlton) 
2019;24:1064–1076.

2. ‌�Cooper BA, Branley P, Bulfone L, et al.; IDEAL Study.  A randomized, controlled trial of 
early versus late initiation of dialysis. N Engl J Med 2010;363:609–619. 

3. ‌�Collins J, Cooper B, Branley P, et al. Outcomes of patients with planned initiation of 
hemodialysis in the IDEAL trial. Contrib Nephrol 2011;171:1–9. 

4. ‌�The Korean Society of Nephrology. Clinical Nephrology. 3rd ed. Koonja Publishing Inc.; 
2022. 

5. ‌�Harris A, Cooper BA, Li JJ, et al. Cost-effectiveness of initiating dialysis early: a randomized 
controlled trial. Am J Kidney Dis 2011;57:707–715. 

6. ‌�Jung JY, Yoo KD, Kang E, et al.; Korean Society of Nephrology Clinical Practice Guideline 
Work Group. Korean Society of Nephrology 2021 Clinical Practice Guideline for Optimal 
Hemodialysis Treatment. Kidney Res Clin Pract 2021;40(Suppl 1):S1-S37. 

7�. ‌�Cotovio P, Rocha A, Rodrigues A. Peritoneal dialysis in diabetics: there is room for more. Int 
J Nephrol 2011;2011:914849

8. ‌��Couchoud C, Bolignano D, Nistor I, et al.; European Renal Best Practice (ERBP) Diabetes 
Guideline Development Group. Dialysis modality choice in diabetic patients with end-stage 
kidney disease: a systematic review of the available evidence. Nephrol Dial Transplant 
2015;30:310-320. 

9. ‌�Xue J, Li H, Zhou Q, Wen S, Zhou Q, Chen W. Comparison of peritoneal dialysis with 
hemodialysis on survival of diabetic patients with end-stage kidney disease: a meta-
analysis of cohort studies. Ren Fail 2019;41:521-531.

10. ‌�Maruyama Y, Higuchi C, Io H, et al. Comparison of peritoneal dialysis and hemodialysis as 
first renal replacement therapy in patients with end-stage renal disease and diabetes: a 
systematic review. Renal Replace Ther 2019;5:44

11. ‌�González-Pérez A, Saez M, Vizcaya D, Lind M, Garcia Rodriguez L. Incidence and risk 
factors for mortality and end-stage renal disease in people with type 2 diabetes and 
diabetic kidney disease: a population-based cohort study in the UK. BMJ Open Diabetes 
Res Care 2021;9:e002146. 

12. ‌�Locatelli F, Pozzoni P, Del Vecchio L. Renal replacement therapy in patients with diabetes 
and end-stage renal disease. J Am Soc Nephrol 2004;15:S25-S29. 

13. ‌�John F, Jurgen F, Marcello T. et al. Comprehensive Clinical Nephrology. 6th ed. 
Philadelphia: Elsevier; 2019. 

14. ‌�Kanbay M, Ertuglu LA, Afsar B, et al. An update review of intradialytic hypotension: 
concept, risk factors, clinical implications and management. Clin Kidney J 2020;13:981–
993. 

15. ‌�Stefánsson BV, Brunelli SM, Cabrera C, et al. Intradialytic hypotension and risk of 
cardiovascular disease. Clin J Am Soc Nephrol 2014;9:2124–2132. 

Reference

190 당뇨병콩팥병 진료지침



16. ‌�K/DOQI Workgroup. K/DOQI clinical practice guidelines for cardiovascular disease in 
dialysis patients. Am J Kidney Dis 2005;45(4 Suppl 3):S1–S153.

17. ‌��Mactier R, Hoenich N, Breen C. Renal Association clinical practice guideline on 
haemodialysis. Nephron Clin Pract 2011;118:C241–C286.

18. ‌�Hirakata H, Nitta K, Inaba M et al. Japanese Society for Dialysis Therapy guidelines for 
management of cardiovascular diseases in patients on chronic hemodialysis. Ther Apher 
Dial 2012;16:387–435.

19. ‌�Chen XX, Duan Y, Zhou Y. Effects of Hemodialysis and Peritoneal Dialysis on 
Glycometabolism in Patients with End-Stage Diabetic Nephropathy. Blood Purif 
2021;50:506–512. 

20. ‌�Abe M, Kalantar-Zadeh K. Haemodialysis-induced hypoglycaemia and glycaemic 
disarrays. Nat Rev Nephrol 2015;11:302–313. 

21. ‌�Currie CJ, Peters JR, Tynan A, et al. Survival as a function of HbA(1c) in people with type 
2 diabetes: a retrospective cohort study. Lancet 2010;375:481–489. 

22. ‌��Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Diabetes Work Group. KDIGO 
2020 Clinical Practice Guideline for Diabetes Management in Chronic Kidney Disease. 
Kidney Int 2020;98:S1–S115. 

23. ‌�Jonathan H, T. Alp L. Chronic Kidney Disease, Dialysis, and Transplantation. 4th ed. 
Philadelphia: Elsevier; 2019.

24. ‌�Goossen K, Becker M, Marshall MR, et al. Icodextrin Versus Glucose Solutions for the 
Once-Daily Long Dwell in Peritoneal Dialysis: An Enriched Systematic Review and Meta-
analysis of Randomized Controlled Trials. Am J Kidney Dis 2020;75:830–846. 

25. ‌��Flythe JE, Chang TI, Gallagher MP, et al.; Conference Participants Blood pressure and 
volume management in dialysis: conclusions from a Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes (KDIGO) Controversies Conference. Kidney Int 2020;97:861–876. 

26. ‌�National Kidney Foundation. KDOQI Clinical Practice Guideline for Hemodialysis 
Adequacy: 2015 update. Am J Kidney Dis 2015;66:884–930. 

27. ‌�Asci G, Tz H, Ozkahya M, et al.; EGE Study Group. The impact of membrane permeability 
and dialysate purity on cardiovascular outcomes. J Am Soc Nephrol 2013;24:1014–1023. 

28. ‌��Wu H, Zhou H, Zhang Q, Zhou Y, Fu L, Zhuang Y. Systematic review and meta-analysis: 
the effect and safety of peritoneal dialysis in patients with end-stage diabetic kidney 
disease. Ann Palliat Med 2022;11:695-707. 

29. ‌�Meng LF, Yang LM, Zhu XY, et al. Comparison of clinical features and outcomes in 
peritoneal dialysis-associated peritonitis patients with and without diabetes: A multicenter 
retrospective cohort study. World J Diabetes 2020;11:435–446. 

30. ‌�Wong B, Ravani P, Oliver MJ, et al. Comparison of Patient Survival Between Hemodialysis 
and Peritoneal Dialysis Among Patients Eligible for Both Modalities. Am J Kidney Dis 
2018;71:344–351. 

191제8장 당뇨병콩팥병 환자의 투석요법



31. ‌�Rago C, Lombardi T, Di Fulvio G, et al. A New Peritoneal Dialysis Solution Containing 
L-Carnitine and Xylitol for Patients on Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis: First 
Clinical Experience. Toxins 2021;13:174. 

32. ‌�Arhuidese IJ, Purohit A, Elemuo C, Parkerson GR, Shames ML, Malas MB. Outcomes 
of autogenous fistulas and prosthetic grafts for hemodialysis access in diabetic and 
nondiabetic patients. J Vasc Surg 2020;72:2088-2096.

33. ‌�Jeong S, Kwon H, Chang JW, et al. Comparison of outcomes between type 2 diabetic 
and non-diabetic incident hemodialysis patients with functioning arteriovenous fistulas. 
Medicine 2019;98: e18216.

34. ‌�Yan Y, Ye D, Yang L, et al. A meta-analysis of the association between diabetic patients 
and AVF failure in dialysis. Ren Fail 2018;40:379-383.

35. ‌�Coentrao L, Van Biesen W, Nistor I, et al. Preferred haemodialysis vascular access for 
diabetic chronic kidney disease patients: a systematic literature review. J Vasc Access 
2015;16:259-264.

36. ‌�Gallieni M, Hollenbeck M, Inston N, et al. Clinical practice guideline on peri- and 
postoperative care of arteriovenous fistulas and grafts for haemodialysis in adults. Nephrol 
Dial Transplant 2019;34:ii1-ii42.

37. ‌�Lok CE, Huber TS, Lee T, et al.; National Kidney Foundation. KDOQI Clinical Practice 
Guideline for Vascular Access: 2019 Update. Am J Kidney Dis 2020;75:S1-S164.

Reference

192 당뇨병콩팥병 진료지침



193제8장 당뇨병콩팥병 환자의 투석요법



당뇨병콩팥병 진료지침



제9장 소아청소년 당뇨병콩팥병의 진단과 치료



제9장 소아청소년 당뇨병콩팥병의 진단과 치료

소아청소년 당뇨병 환자의 신장 질환은 대부분 성인이 되어서야 나타난다

고 알려져 있지만, 최근 전세계적으로 소아청소년 시기에도 당뇨병콩팥병 

환자가 증가하고 있다[1-2]. 당뇨병콩팥병의 진단은 성인과 마찬가지로 알

부민뇨와 추정사구체여과율을 기반으로 하므로 당뇨병을 진단받은 소아청

소년 환자는 두 가지를 주기적으로 감시해야 한다. 고혈압 또한 다른 만성콩

9.1. 소아청소년 당뇨병콩팥병의 진단

9.1.1. �소아청소년 당뇨병 환자는 당뇨병콩팥병 진단과 관리를 위해 알부민뇨, 
추정사구체여과율 및 혈압 측정이 필요하다.

9.1.2. �소아청소년 당뇨병 환자에서 알부민뇨는 아침 첫 소변으로 검사한다. 1
형당뇨병 환자는 진단 5년 이후에 검사를 시작하되 사춘기 혹은 10세 
중 더 빨리 도달하는 시기부터 매년 하고, 2형당뇨병 환자는 진단 시점
부터 매년 시행한다.

9.1.3. �소아청소년 당뇨병 환자는 진단 시점부터 매년 추정사구체여과율을 측
정하며, 사구체여과율이 90 mL/min/1.73 m2 미만으로 감소하면 더 
자주 측정한다.

9.1.4. �소아청소년 당뇨병 환자는 방문 시마다 혈압을 측정한다. 세 번 이상 서
로 다른 날짜에 측정하여 연령, 성별, 키 대비 혈압의 95 백분위수 이상
이 지속되거나 13세 이상의 청소년에서 수축기혈압 130 mmHg 혹은 
확장기혈압이 80 mmHg 이상일 때를 고혈압으로 정의한다.
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팥병에서와 마찬가지로 당뇨병에서 콩팥 기능 악화의 위험 요인이므로 주기

적인 측정이 필요하다.    

당뇨병콩팥병은 당뇨병 이환 기간이 길수록 발생 및 악화 가능성이 증가

한다고 알려져 있다[3]. 소아청소년 당뇨병콩팥병에 있어서 알부민뇨는 비

록 성인만큼 중요한 예측 인자는 아니지만 당뇨병콩팥병의 초기 징후로서 

조기 진단 및 약물 치료를 결정하는 데 중요한 기준이다[4-5]. 1형당뇨병의 

경우 약 진단 5년 이후부터 발생 위험이 있고 특히 사춘기 시기에 당뇨병콩

팥병의 위험이 높아지므로 2022년 ADA 진료지침에서는 진단 5년 이후, 사

춘기 혹은 10세 중 빨리 도달하는 시점부터 매년 알부민뇨를 측정하도록 권

고하고 있다[6]. 반면 2형당뇨병은 1형당뇨병보다 알부민뇨가 더 일찍 나타

나고 더 빠르게 진행하는 경향이 있으며, 진단 당시부터 동반된 경우도 있어

[7], 진단 시점부터 매년 측정하도록 권고하고 있다. 소아청소년 시기에는 기

립단백뇨가 단백뇨의 흔한 원인이므로, 이를 배제하기 위해 아침 첫 소변으

로 측정해야 한다. 아침에 측정한 단회 소변에서 30 mg/g 이상인 알부민뇨

가 발견되면 지속적인 알부민뇨가 있는지 확인하기 위해 6개월 간 3번을 측

정하고 2번 이상 알부민뇨가 있을 경우 의미 있는 알부민뇨로 진단한다[6, 

8]. 우리나라 소아청소년 당뇨병 환자들에게도 이 기준을 적용하되, 알부민

뇨 측정 시작 시기 및 간격은 개별 환자가 갖고 있는 당뇨병콩팥병의 위험 

요인(혈당 조절 여부, 이상지혈증, 고혈압 등)을 고려하여 의사의 판단에 따

라 조절할 것을 권고한다.

알부민뇨의 증가 없이 사구체여과율의 감소를 먼저 보일 수 있으므로[9-

10], 소아청소년 당뇨병 환자에서도 알부민뇨 동반 유무에 상관없이 당뇨병

콩팥병의 진단 및 콩팥기능 감시를 위해 사구체여과율을 매년 추적 검사해
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야 한다[6].  

사구체여과율은 혈청크레아티닌 또는 시스타틴C를 이용하여 추정할 수 있

으며, 90 mL/min/1.73 m2 이상인 경우 정상이다. 소아청소년 환자에서는 

일반적으로 혈청크레아티닌과 키를 이용하는 Bedside Schwartz 추정식을 

가장 널리 사용하며[11], 시스타틴C를 함께 이용하는 Creatinine-cystatin 

C-based CKiD 추정식을 사용하기도 한다[12] (표 9-1).

소아청소년 당뇨병 환자는 매 진료 방문 시마다 혈압을 측정해야 한다. 소

아청소년기 혈압의 경우는 동일한 성별 및 연령을 가진 소아 혈압의 90 백

분위수 미만이 정상이다. 각기 다른 날 세 번 이상 측정한 수축기 또는 확

장기혈압이 90‒95 백분위수 또는 13세 이상의 청소년에서 혈압이 90‒95 

백분위수 미만이더라도 수축기혈압이 120‒129 mmHg (확장기혈압 ＜80 

mmHg) 인 경우를 고혈압 전단계(상승 혈압)로, 수축기 또는 확장기혈압이 

95 백분위수 이상 또는 13세 이상의 청소년에서 수축기혈압이 130 mmHg 

혹은 확장기혈압이 80 mmHg 이상인 경우를 고혈압으로 정의한다. 제1형 

표 9-1. 소아청소년에서 사용 가능한 추정사구체여과율 공식

1. �Bedside Schwartz 공식 = 0.413 x [키(㎝)/혈청크레아티닌 (IDMS으로 보정된 크
레아티닌, mg/dL)] 

2. �CKiD 공식 = 39.8 x [키(cm)/(혈청크레아티닌x100)]0.456 x [1.8/*시스타틴C, 
mg/L]0.418 x [30/혈액요소질소(blood urea nitrogen, mg/dL)]0.079 x [1.076male] 
[1.00female] x [키(cm)/140]0.179

    �*시스타틴C 측정이 IFCC (International Federation for Clinical Chemistry and 
Laboratory Medicine) calibration로 교정된 경우는 시스타틴C/1.17 값으로 사용
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혹은 2형당뇨병 환자에서 고혈압이 있는 경우 치료가 필요하며, 치료 목표

는 동일한 성별 및 연령 가진 소아 혈압의 90 백분위수 미만이다[13, 14].

9.2. 소아청소년 당뇨병콩팥병의 치료

9.2.1. �소아청소년 당뇨병콩팥병 환자에서 알부민뇨가 확인된 후 혈당 및 혈압
을 조절하는 노력에도 불구하고 알부민뇨가 지속될 경우 레닌-안지오
텐신-알도스테론계억제제 사용을 고려한다.

9.2.2. �고혈압이 동반된 소아청소년 당뇨병콩팥병 환자는 생활습관 개선 노력
과 함께 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제 사용을 고려한다.

레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제는 레닌-안지오텐신-알도스테론계

를 억제함으로써 단백뇨의 감소 및 사구체경화 예방 효과가 있다[15]. 소아

청소년에서 사용할 수 있는 레닌-안지오텐신-알도스테론계차단제는 안지

오텐신전환효소억제제 및 안지오텐신수용체차단제 두 가지 종류가 있다. 

주로 안지오텐신전환효소억제제가 소아에서 심각한 부작용이 많지 않은 것

으로 알려져 있어 기본적으로 안지오텐신전환효소억제제를 먼저 사용하는 

것을 고려할 수 있으나[16], 연령 및 부작용 여부에 따라 두 가지 중 선택하

여 사용할 수 있다. 환자가 가임 연령이 되어 임신 계획이 있으면 사용을 중

단해야 한다. 

레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제는 소아청소년 당뇨병 환자에서 지

속적인 알부민뇨가 있거나, 고혈압이 동반된 경우 사용을 권고한다. 지속적

인 알부민뇨는 알부민뇨가 확인된 시점으로부터 6개월 간 혈당 및 혈압 조절 

노력을 함에도 서로 다른 날짜에 시행한 3번의 아침 첫 소변 검사 중 2번 이
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상에서 알부민뇨가 지속되는 경우이며, 이 경우 레닌-안지오텐신-알도스테

론계억제제 사용을 고려한다[14]. 고혈압 전단계에서는 일차적으로 생활 습

관 교정을 우선으로 하지만, 고혈압이 확인된 경우에는 생활 습관 교정과 더

불어 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신수용체차단제 치료를 고

려한다[13]. 현재까지의 지침에서는 사구체여과율 감소만으로는 레닌-안지

오텐신-알도스테론계억제제의 사용을 권고하지 않고 있다. 제1형 및 제2형

당뇨병 모두 아직까지 사구체과여과율과 알부민뇨의 관계가 명확하게 밝혀

지지 않았고 레닌-안지오텐신-알도스테론계억제제가 사구체과여과를 순수

하게 좋아지게 한다는 근거도 부족하다고 알려져 있기 때문이다[17].

9.3. 소아청소년신장전문의에게 의뢰해야 하는 경우

9.3.1. �소아청소년 당뇨병 환자에서 혈당과 혈압을 최적으로 조절함에도 불
구하고 알부민뇨, 추정사구체여과율 ＜90 mL/min/1.73 m2 혹은 원
인이 불분명한 콩팥병의 소견을 보이는 경우 소아청소년신장전문의에
게 의뢰한다.

2018년 ISPAD 진료지침은 소아청소년 2형당뇨병의 경우 다량알부민뇨를 

보일 경우 당뇨병콩팥병이 아닌 다른 이유로 인한 콩팥병을 배제하기 위해 

소아청소년신장전문의에게 의뢰할 것을 권고하였고[8], 2022년 ADA 진료

지침도 소아청소년 당뇨병의 경우 원인이 불분명한 콩팥병, 알부민뇨가 악

화되는 경우 혹은 사구체여과율이 감소하는 경우 소아청소년신장전문의에

게 의뢰할 것을 권고하였다[6]. 2022년 ADA-KDIGO 합의문에서는 이전보

다 신장전문의에게 의뢰하는 시기가 빨라져 당뇨병콩팥병의 진행을 늦추는 
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데 신장전문의의 필요성이 더 강조되었다[18]. 

당뇨병콩팥병은 당뇨병 이환 기간이 길수록 발생과 진행이 더욱 증가하므

로[3] 소아청소년 시기에 발병한 당뇨병의 경우, 당뇨병 진단 후의 이환 기간

이 길어 당뇨병콩팥병이 만성콩팥병으로 진행하는 것을 최대한 늦추기 위해 

보다 세밀한 관리가 필요하다. 따라서 소아청소년 당뇨병 환자의 경우, 성인

의 경우보다 당뇨병콩팥병 발병 초기에 소아신장전문의에게 의뢰하는 것이 

필요하다. 즉, 혈당과 혈압이 잘 조절됨에도 불구하고 알부민뇨가 지속되는 

경우, 추정사구체여과율 ＜90 mL/min/1.73 m2 혹은 원인이 불분명한 콩

팥병의 경우 소아청소년신장전문의에게 의뢰하여 당뇨병콩팥병을 관리하

는 것이 좋겠다. 따라서 본 진료지침위원회에서는 소아청소년 당뇨병 환자

에서 소아청소년신장전문의에게 협진 및 의뢰를 고려해야 하는 시기를 그림 

9-1과 같이 권고하고자 한다.

그림 9-1. 사구체여과율과 알부민뇨에 따른 소아청소년신장전문의 협진 시기

알부민뇨(A)범주
설명 및 범위

A1 A2 A3

정상-경도 증가 중등도 증가 고도 증가

＜30 mg/g 30-299 mg/g ≥300 mg/g

G1 정상 또는 높음 ≥90 협진의뢰 협진의뢰

G2 경도 감소 60-89 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G3a 경도·중등도 감소 45-59 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G3b 증등·고도 감소 30-44 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G4 고도 감소 15-29 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰

G5 말기콩팥병 ＜15 협진의뢰 협진의뢰 협진의뢰사
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진료지침의 개발방법론

1. 진료지침 개발집단

본 진료지침은 대한신장학회의 Kidney Health Plan 2033의 일환으로

서 신장내과 및 소아청소년전문의로 구성된 대한신장학회 진료지침위원회

의 주도로 개발 및 제작을 하였다. 여러 형태의 의료기관 의사들이 본 진료

지침을 활용할 수 있도록 다양한 의견을 수렴하고자 대한신장학회 진료지

침위원회는 신장전문의와 소아청소년신장전문의로서 대학은 물론 개원의

로 구성되어 있다. 본 진료지침위원회의 모든 위원들은 임상진료지침 교육 

과정을 이수하였으며, 효율적이고 구체적인 개발 진행을 위하여 세부 위원

회로 나누어졌다. 

핵심운영위원회(표 1)는 진료지침 개발을 총괄하여 개발전략을 수립하고 각 

분야를 선정하였으며 개발과정 중 쟁점에 대하여 논의, 검토 및 승인을 하고 

본 진료지침의 초안과 수정안을 검토하였다. 또한 최종본을 승인하고 출판 

과정에서 발생한 피드백에 대응하였으며 진료지침 개발 과정에서 발생할 수 

있는 이해상충을 확인하고 편집 독립성을 검토 및 감독하였다.
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개발실무위원회(표 2)는 진료지침의 세부 범위, 목적 및 대상자를 정의하고 

체계적문헌연구 및 기존 진료지침 고찰을 수행하였으며 권고문을 작성하였

다. 진료지침 초안을 집필하고 최종본에 대한 보급, 확산에 대한 전략을 수

립하였으며 향후 진행될 진료지침의 개정 계획을 구상하였다. 또한 각 전문 

영역별로 역할을 구분하여 진행하였다.

표 1. 진료지침 핵심운영위원회 명단

표 2. 개발실무위원회 명단

핵심운영위원회

위원장 정성진(가톨릭의대 내과)

간사 홍유아(가톨릭의대 내과)

간사 현영율(성균관의대 내과)

위원 유병철(순천향의대 내과)

위원 이해경(순천향의대 내과)

개발실무위원회

위원장 정성진(가톨릭의대 내과) 제4장

간사 홍유아(가톨릭의대 내과) 제7장

간사 현영율(성균관의대 내과) 제3장

위원 강은정(서울대병원 장기이식센터) 제6장

위원 김예림(계명의대 내과) 제6장

위원 배은진(경상의대 내과) 제3장

위원 서진순(가톨릭의대 소아청소년과) 제9장

위원 양근석(인천성모내과의원) 제1장

위원 양재원(연세원주의대 내과) 제8장

위원 유미연(한양의대 내과) 제2장
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개발실무위원회

위원 유병철(순천향의대 내과) 제1장

위원 이금화(연세의대 소아청소년과) 제9장

위원 이연희(서울의대 내과) 제2장

위원 이해경(순천향의대 내과) 제5장

위원 이현경(강원의대 소아청소년과) 제9장

위원 정종환(원광의대 내과) 제8장

위원 최민석(운정성모내과의원) 제7장

위원 최종욱(건국의대 내과) 제5장

내부검토위원회(표 3)에서는 완성된 권고문에 대해서 검토하고 필요시 자

문을 진행하였다.

외부 검토는 (표 4)와 같이 관련 학술단체에 의뢰하였으며 그 회신을 (표 5)와 

같이 받았다. 핵심운영위원회에서 이를 검토하여 일부 반영하였다.

표 3. 내부검토위원회 명단

내부검토위원회

위원장 정성진(가톨릭의대 내과)

간사 홍유아(가톨릭의대 내과)

위원 현영율(성균관의대 내과)

위원 유병철(순천향의대 내과)

위원 이해경(순천향의대 내과)
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표 4. 외부 검토 및 자문

표 5. 외부 검토 의견

대한내과학회 표준진료지침위원회 위원장 성윤경(한양의대 내과)

대한신장학회 당뇨병콩팥병연구회
회장 한상엽(인제의대 내과)

총무 차진주(고려의대 내과)

1
진료 현장에서 혈당 조절을 적극적으로 할 필요가 없다는 잘못된 정보를 제공할 가능성이 
있습니다. 7.0% 이하를 권고하되 특별한 경우 8.0% 이하를 권고한다는 내용으로 검토
를 부탁드립니다.

2 혈당강하제 일부가 병용이 허가되고 급여 기준이 달라지므로 추가 확인이 필요합니다.

3

최근 젖산산증의 위험성이 높지 않다는 보고가 있고 진료 현장에서 30 mL/min/1.73 m2 
이하라도 반드시 중지하지 않고 사용하는 예가 늘고 있습니다. 금지라고 기술한다면 현재 
투여하고 있는 진료행위가 잘못되었다고 할 수 있습니다. 따라서 금지라고 할지 ‘권고하지 
않음’으로 할지 추가 검토 부탁드립니다.

4 다파글리플로진 사구체 여과율 허용 그림 수정이 필요합니다.

5

KDIGO 에서는 수축기혈압 120 mmHg 이하를 권고하지만 다른 권고안에서는 130 
mmHg 이하를 권고합니다. 해당 혈압 측정 방법은 진료현장에서 적용하기 어려운 측면
이 있어 본 연구회에서는 120 mmHg 이하를 권고하는 것에 매우 신중한 접근이 필요
하다는 입장입니다. 혈압 관리에 대해서 연구회 입장은 다음 논문에 기술한 바 있습니다: 
Electrolyte Blood Press 2022;20:39-48

6 중성지방에 대한 내용이 누락되어 있어 추가 의견을 문의드립니다.

7 소듐, 포타슘은 통상적으로 사용하는 나트륨, 칼륨으로 변경하는 것에 검토를 부탁드립니다.
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2. 진료지침 개발 절차 및 방법

1) 개발 단계: 본 진료지침은 다음과 같이 3단계로 기획하여 진행하였다(표 6).

2) �세부 주제 선정: 핵심운영위원회에서 토의를 거쳐 임상적으로 고려해야 

할 주요 세부 주제 9개를 선정하였고 개발 가능성을 검토 후 최종적으로 

결정하였다. 

3) �기존 진료지침 및 문헌 검토: 당뇨병콩팥병에 연관된 국내외 진료지침을 

바탕으로 하여 수용개작을 주된 방법으로 하되 최신 연구 문헌들을 추가

하는 것으로 하였고, 기존 진료지침에서 찾을 수 없는 내용 및 사항에 대

해서는 신규 작성하여 제시하고자 하였다. 문헌검색은 개발실무위원회에

서 각 주요 세부 주제에 대하여 핵심 내용을 중심으로 국내외 주요 문헌검

색 데이터베이스를 활용하였다. 최근 연구 결과가 없는 내용을 고려하여 

검색 연도에 대해서 특별한 제한을 하지 않았으나 될 수 있으면 10년 이

내의 연구 결과들을 주로 검토하여 반영하고자 하였다. 

4) �권고문 작성 및 도출: 본 진료지침 개발에 핵심질문으로부터 검색하고 검

토한 근거의 질 평가, 바이어스 평가 및 근거수준 및 등급을 평가하는 방

법을 적용하지 않았으므로 근거수준 및 권고등급이 부여되지는 못하였으

표 6. 당뇨병콩팥병 진료지침 개발 과정 요약

기획 개발 검토 및 확산

① 진료지침 주제 선정

② 각 위원회 구성

① 수용개발

② �기존 진료지침 및 문헌 검색 

및 검토

③ 권고문 작성

① 내외부 검토 및 수정

② 출판 및 배포

③ 개정 계획 수립
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3. 의학용어 및 약어

1) �의학용어 사용 기준: 원칙적으로 우리말 의학용어로 사용하고자 하였으

며 대한의사협회 의학용어위원회 제6판(https://term.kma.org/)을 참

고로 하되 의학용어집에 나와 있지 않은 의학용어, 특히 약물명의 경우 일

반사전이나 의약품검색 데이터베이스에서 가장 흔히 사용되는 우리말 용

어를 채택하였다. 

2) �의학용어의 통일: 위 참고문헌을 기반으로 하여 기본적인 우리말 의학용

어로서 ‘신장’ 대신 ‘콩팥’을 주로 사용하고자 하였으나 ‘콩팥’으로 무조

건 통일하기보다는 참고문헌에서 확실히 정의되지 못한 용어는 기존 것

을 그대로 사용하였다. 또한 같은 의미이지만 우리말 용어가 여러 가지로 

혼재되어 사용되던 용어의 경우 가장 최근에 주로 권장되는 용어 하나로 

통일하고자 하였다. 예를 들어, 신대체요법이 요구되는 만성콩팥병 5기를 

이전에는 말기신부전이나 말기신장병(end-stage renal disease)이라고 

주로 명명하였으나 본 진료지침에서는 위 참고문헌을 기반으로 하여 될 

수 있으면 말기콩팥병(end-stage kidney disease)으로 일원화하여 사

용하였다. 다만 최근 외국 학자들에서 말기콩팥병 대신 콩팥부전(kidney 

failure)으로 부르자는 의견도 있으므로 향후 개정 시에는 또 달라질 수 

있을 것이다. 많은 부분에서 아직 우리말 의학용어의 정립이 완전하지 못

나 각 세부주제 별 권고문의 작성과 도출을 위해서 개발실무위원회에서 

심도있는 논의를 통하여 먼저 초안을 작성하고 내부적으로 비공식적인 합

의를 하고 난 후, 이를 내부검토위원회에서 최종 확정하는 절차를 거쳤다. 
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하지만 현재로서 가장 올바르다고 제시되는 우리말 의학용어를 주로 사

용함으로써 본 진료지침의 사용자인 의료전문가뿐 아니라 대상자인 환자

에게도 그 의미와 정의가 명확하게 전달되고, 친화적인 의학용어의 확산

에도 도움이 되기를 바란다.

3) �약어 사용: 우리말로 표현하기 힘든 약어, 예를 들어 외국 기관 혹은 단체

의 약어명은 그대로 사용하되 ‘주요 약어 및 우리말 의학용어’에서 그 풀

이를 제시하였다.

4. 이해상충 공개 서약

1) �본 진료지침 개발에 참여한 모든 구성원들의 잠재적인 이해상충 관계 유

무를 확인하기 위해 진료지침 제정과 관련하여 그 내용에 영향을 끼칠 수

도 있는 특정 기관 혹은 상업적 회사로부터 받은 재정 지원(연구비, 자문, 

고용, 소유 지분, 연 1,000만원 이상의 사례금, 기타 가족과 관련한 잠재

적인 이해관계)에 대해 조사하였으며, 상충되는 혹은 잠재적인 이해관계

가 없었음을 확인하였다(표 7).
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표 7. 진료지침 개발실무위원회 위원별 이해상충 내용

성명 이해상충 보고

정성진 해당사항 없습니다.

홍유아 해당사항 없습니다.

현영율 해당사항 없습니다.

강은정 해당사항 없습니다.

김예림 해당사항 없습니다.

배은진 해당사항 없습니다.

서진순 해당사항 없습니다.

양근석 해당사항 없습니다.

양재원 해당사항 없습니다.

유미연 해당사항 없습니다.

유병철 해당사항 없습니다.

이금화 해당사항 없습니다.

이연희 해당사항 없습니다.

이해경 해당사항 없습니다.

이현경 해당사항 없습니다.

정종환 해당사항 없습니다.

최민석 해당사항 없습니다.

최종욱 해당사항 없습니다.
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