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혈액투석 환자에서 당뇨조절
가톨릭대학 의과대학 내과학교실

박  철  휘

당뇨병성 신증은 우리나라 뿐만 아니라 다른 선진국에서도 말기 신부전으로 투석하는 전체 환자의 30%가 넘으며, 이중 대부
분의 환자가 2형 당뇨병이다. 이러한 당뇨 환자는 당뇨병성 신증 이외에도 당뇨병에 대한 만성 합병증에 매우 취약하여 당뇨병성 
신경증, 당뇨병성 망막증 및 심혈관 질환에 대한 유병률과 사망률이 현저히 높은 것으로 알려져 있다. DCCT (Diabetes Con-
trol and Complications Trial, HbA1c 7.0% vs. 9.0%), UKPDS (UK Prospective Diabetes Study, 7.0% vs. 
9.0%)와 Kumamoto 연구 (7.1% vs. 9.4%) 등 일련의 여러 보고에 의하면 적정 혈압과 혈당유지가 1형 및 2형 당뇨환자에
서 당뇨병성 거대혈관 또는 미세혈관 합병증 발생 및 진행을 억제 시키는 것으로 알려있으며1-3), 최근 ADVANCE (Action in 
Diabetes and Vascular Disease) 연구에 의해서는 보다 구체적으로 철저한 혈당조절 (평균 HbA1c=6.5%)이 2형 당뇨환
자에서 심혈관 합병증에, 특히 당뇨병성 신증, 효과적이라는 보고를 하였다4). 이 같은 결과에 대해 투석환자에서 투석시작 시기, 
혈당조절 기준을 어디에 두어야 하는가, 혈당조절의 표시자로 HbA1c가 적절한가와 과연 투석 당뇨환자에서 어떤 약제를 사용하
여야 하는가 하는 문제가 제기된다. 

투석시작 시기에 관하여

당뇨병성 신증 환자를 신장내과 전문의에게 조기전원 (early referral)이 환자의 생존을 개선시키는데 중요한 요인이 된다는 
것은 잘 알려져 있다. 일반적으로 당뇨병 환자에서 투석시작 시기는 현증 요독증이 없는 상태에서 영양결손을 피하기 위하여 
eGFR ≤15 ml/min/1.73m2 BSA(체표면적)인 경우에 시작하는 것을 원칙으로 하며, 이는 당뇨병성 신증이 다른 질환에 비해 
신기능 악화 속도가 빠르며, 이 신기능 이하에서 신기능 조절이 더 어려우며, 요독증의 증세가 다른 비당뇨성 기저질환보다 빨리 
생기기 때문이다. 또한 투석 개시 전 당뇨조절의 정도에 따른 투석 후 사망률의 차이가 있기 때문이다.

혈당조절의 기준 

투석 전 당뇨병성 신증 환자에서 혈당조절이 투석 개시 후 사망률의 예측인자가 된다는 것을 잘 알려져 있고5), 투석 전 당뇨병
성 환자의 혈당조절의 기준으로 HbA1c를 얼마로 하는 가에 대해서는 논란이 지속되어 왔지만, 대부분의 치료지침 들은 HbA1c
를 7.0% 미만으로 하는 것을 제시하고 있다6-8). 그러나 투석 환자는 아니지만 당뇨병에 의한 합병증이 존재하는 환자에서 최근
의 연구 보고들은 서로 상반된 결과를 내놓고 있다4, 9). 이러한 결과에 대한 차이는 아직 잘 알려지고 있지는 않지만 HbA1c 정
도와는 상관없이 치료약제, 치료기간 및 대상 환자에 대한 차이 등의 복합적인 요소가 작용되었으리라고 생각된다. 또한, 적극적
인 당뇨치료의 문제점으로는 적극적 당뇨 치료 군에서 대조 군에 비해 심한 저혈당과 이에 따른 사망률의 증가 및 입원율이 증가
한다는 것이다4). 이러한 ACCORD 연구는 조기에 연구가 종결되었는데 그 이유는 적극적 혈당 치료군 (HbA1c <6.0%)에서 
저혈당과 관련된 사망률이 의미 있게 증가하였기 때문이다. 즉, 한 번 이상의 심한 저혈당 증세가 있었던 환자에서 심혈관 사망률
의 현저한 증가를 가져옴이 밝혀졌다. 또 다른 2008년에 발표된 VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial)에서도 적극적 
혈당조절이 심혈관계 합병증의 개선효과에 영향을 끼치지는 않았다. 이러한 연구들의 결과는 당뇨환자, 특히 심혈관 합병증의 대
부분을 차지하는 2형 당뇨환자에서 당뇨치료에서 적극적 혈당조절 목표치에 대한 재고가 필요하게 되었다. 적극적 혈당조절에서 
심혈관계 합병증이 개선되지 않거나 악화되는 원인은 인슐린 과잉에 의한 심혈관계 효과이다. Metformin을 제외한 모든 약제들
은 혈중 인슐린의 농도를 올리며, 필요 이상의 인슐린은 대형 혈관을 파괴시킨다. 즉, 혈전을 조장하고 죽상 동맥경화를 조장하여 
혈관합병증이 이미 존재하는 환자에서 심혈관 사망률이 증가 하는 것이 원인으로 제시되고 있다. 
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Fig. 1. 3년간 (2001년 7월부터 2004년 6월까지) 23,618명의 투석 중인 환자에서 혈당화색소 분포에 따른 전체 사망률(A)와 심혈관계 사망률(B)에 대한 위험도11). Case-mix 모델은 나이, 성별, 인종, 동반질환, 흡연, 투석기간, 보험형태, 결혼여부, 투석량, 카테터 사용여부 및 잔여신기능 교정. MICS (malnutrition, inflammation complex syndrome) 및 에리스로포이에틴 사용여부 교정.

최근의 중요한 연구 결과를 요약하면 
1. 미세혈관 합병증; HbA1c를 7.0% 이하로 (HbA1c <7.0%) 조절하는 것을 권하며, 이는 미세혈관 합병증 및 신경증의 

위험을 감소시킨다.
2. 대혈관 합병증; 1형 및 2형 당뇨환자에서 적극적 당뇨 치료 군과 대조 군 사이에 심혈관 질환 결과에 대한 차이가 없어 장

기적인 추적검사를 통한 DCCT와 UKPDT 연구 결과인 7% 이하를 권한다. 
3. DCCT와 UKPDS에서 특수 분석을 통해 일부 환자에서 적극적인 당뇨 조절이 필요하여 HbA1c를 7.0% 보다 훨씬 낮추

어서 조절하는 것을 권하는데, 단 저혈당과 이와 관련된 부작용이 없어야 한다. 대상으로는 당뇨 유병기간이 짧은 환자, 기
대여명이 긴 환자 및 심혈관 질환이 없는 환자가 대상이다. 

4. 이에 반해 비교적 덜 적극적인 당뇨 조절이 필요한 환자로는 심한 저혈당의 병력이 있는 환자, 기대여명이 짧은 환자, 진행
된 미세 또는 대혈관 합병증이 있는 환자 및 당뇨기간이 오래되어 당뇨 조절이 인슐린을 포함한 여러 약제 사용으로도 어려
운 환자 등이다.

투석환자에서, 특히 혈액투석 중인 환자에서, 당뇨조절이 영양과 염증상태 등의 변수를 고려하였을 때 전체 사망률 및 심혈관 
사망률과 밀접한 관계가 있음이 최근에 보고되었다(Fig. 1)11). 투석환자에서의 당뇨조절에 대한 기준은 미국당뇨학회 (Ameri-
can Diabetic Association)의 권장 수치를 제시하였는데12), 요약하면;

1. 공복혈당 <130 mg/dL
2. 식후혈당 <180 mg/dL
3. HbA1c <7.0%
4. LDL-콜레스테롤 <100 mg/dL
5. 중성지방(Triglyceride) <150 mg/dL
이다. 

말기 신부전 환자에서 인슐린과 혈당과의 관계

말기 신부전 환자에서 인슐린 대사의 변화는 당뇨 여부에 상관없이 생기는데 췌장 베타-세포에서 인슐린 분비가 감소하고, 말
초 조직 (근육 등)에서 인슐린에 대한 반응성이 감소한다. 반면에 인슐린에 대한 대사는 감소하여 순환혈액 내 인슐린의 반감기
는 증가한다. 투석을 통하여 일부 인슐린 대사가 일부 회복되는 것으로 알려져 있으나, 요독 자체가 혈당화색소 수치를 증가시키
고, 투석액 성분 중의 당 및 투석 시 일정한 농도의 당의 손실을 가져옴으로써 혈당이 투석환자에서 더 심한 변이를 가져온다. 신
부전 환자에서의 인슐린과 혈당과의 관계에 있어서 특징은 

1. 이상 혈당부하 검사. 투석 환자에서 당부하 검사는 당뇨의 진단으로 사용되지 않는데 이는 인슐린 저항성에 의해 높은 혈당
이 지속적으로 유지되기 때문이다. 그러나 공복 시 혈당은 비당뇨 투석환자에서는 정상이기 때문에, 높은 공복 시 혈당을 나타내
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는 경우에 당뇨를 의심할 수 있다.
2. 인슐린에 대한 과잉반응. 투석 당뇨환자에서 인슐린 투여 시 감소된 인슐린 대사가 인슐린 저항성을 보다 더 큰 역할을 함

으로 투여 된 인슐린 효과가 더 강하고 오래간다. 그러므로 케톤혈증이 있을 때도 저용량의 인슐린을 주어야 하며, 작용 시간이 
긴 인슐린의 사용도 주의가 필요하다.

3. 심한 고혈당. 신기능의 감소는 고혈당 시 당뇨 (glycosuria)의 효과의 소실과 고장성 혈청 (hyperosmolality)시 삼투성 
이뇨 (osmotic diuresis)의 결손으로 심한 고혈당과 고장성 혈청에 의한 의식변화를 초래할 수 있다.

4. 심한 저혈당. 저혈당은 혈액 및 복막투석 환자 모두에서 생기며, 이는 인슐린 대사의 감소와 음식 섭취 및 흡수 감소에 기인
한다. 특히 글리코겐 저장이 감소된 영양결손의 당뇨 환자 및 베타-차단제(당 신성 억제) 사용 시에 증가한다. 이는 혈액투석 환
자에서 보다 빈번히 일어난다.

혈당조절의 표시자로 공복 시 혈당과 식후 2시간 혈당이냐? 과연 표시자로 HbA1c이 적절한가?

혈당을 조절함에 있어서 아침 공복 시의 혈당을 기준으로 내려야 하느냐 식후 2시간의 혈당을 기준으로 내려야 하느냐에 대하
여 오래 전부터 많은 논란이 계속되어 왔다. 공복혈당은 주로 간의 포도당 생산에 의해 결정되며, 공복 시 혈장 포도당 농도가 감
소하면서 인슐린 농도도 같이 감소하는데 이로 인해 말초 지방조직의 지방분해, 근육조직에서의 단백질 분해가 생기고, 간에서 이
를 이용하여 포도당을 생성하게 된다. 이렇게 생성된 포도당은 인슐린과는 무관하게 신경조직에서 쓰이게 된다. 정상적으로 포도
당 생성과 이용이 같게끔 인슐린 농도가 유지되지만, 인슐린의 절대적 또는 상대적 결핍이 있을 경우 포도당 생산이 이용보다 더
욱 많아서 공복 고혈당이 일어나게 된다. 이에 반해 식후 혈당은 초기에는 식후 간의 포도당 생산억제에 의해 결정되며, 시간이 
흐르면서 간과 근육에서의 포도당 섭취에 의해 결정된다. 포도당 섭취는 간의 포도당 생산을 억제하는 정도보다 많은 양의 인슐린
을 필요로 함으로 식후 인슐린 분비의 양적, 질적 관계와 밀접하며 근육에서의 인슐린 감수성과도 관계가 밀접하다. 식후 혈당은 
장시간 지속되는 혈당으로 혈관내피세포의 기능을 파괴시키고, 혈액 점도를 증가시키며, 죽 종괴를 쉽게 파괴시켜 색전을 형성하
며, 산화적 스트레스를 일으켜 식후 혈당과 비례하여 관상동맥 질환 발생을 증가시킨다. 최근 심근 경색 환자를 대상으로 공복과 
식후 혈당을 7년간 비교하는 실험에서 식후 혈당조절 군은 하루 중의 혈당 수치가 균일하게 억제되는데 반해 공복 시 혈당조절 
군은 다소 높은 혈당 수치로서 파도를 친다13). 즉, 합병증 방지 효과는 식후 혈당조절 군에서 좋게 보였으나, 결론적으로 공복 시 
혈당 군과 식후 혈당조절 군 모두에서 심혈관 질환 합병증을 가진 환자에서 심혈관 질환의 발생 결과에 대한 의미 있는 차이는 
관찰하지 못하였다. 이는 상대적으로 철저한 당뇨조절에 의한 심혈관 질환 합병증의 발생 이전에 이루어져야 성공할 수 있다는 사
실을 입증하며, 추가적으로 HbA1c의 표시자로서의 역할을 간접적으로 확인한 결과가 되겠다. 결국 정상 혈당에 가깝게 조절하
려면 공복, 식후혈당 모두 조절하는 것이 필요하다. 또 다른 의미로는 공복 시 혈당은 혈액투석 환자에서 당뇨병을 진단하는데 보
다 예민하다고 하겠다.

최근 또 다른 문제로 당뇨병성 신증이 있는 말기 신부전 환자에서의 당뇨조절에 대한 평가가 기존의 HbA1c로는 문제가 있음
이 제기되고 있다14). 요독 자체가 carbamylated HbA1c의 농도를 증가시킴으로써 HbA1c 농도을 증가시키나, HbA1c는 안
정되고 정상적인 적혈구 수명이 유지되어야 그 정확도가 유지되나, 요독 및 투석 중에 혈액 손실 등으로 적혈구 수명이 단축되는 
혈액투석 환자에서는 문제가 야기될 수 있다. 특히 혈액투석 중인 당뇨환자에서 HbA1c는 신부전에 의한 헤모글로빈 수치와는 
직접적인 상관관계를, 적혈구의 형성을 촉진시키면서 적혈구 수명을 연장시키는 에리스로포이에틴의 사용량과는 역 상관관계를 
나타내어 (즉, 에리스로포이에틴 저항성), 적혈구 수명이 단축되는 혈액투석 환자에서 당뇨 정도를 저 평가 하는 것으로 알려졌
다. 이에 대한 해결책으로 적혈구 수명과 빈혈 등에 영향을 받지않는 알부민을 이용한 당화 알부민 (glycated albumin)이 보다 
정확한 표시자로 사용가능하며, 저 당화 알부민을 가진 환자의 생존율이 더 좋음이 밝혀졌다. 이는 향후 당뇨조절이 신장 및 심혈
관 합병증의 진행과정에 기여하는 신질환 3-5기 환자에서 그 중요성이 더 강조되리라고 생각된다. 그러나 당화 알부민의 문제는 
측정방법이 복잡하고, 가격이 많이 드는 문제점이 있다. 최근 1형 당뇨 또는 임신성 당뇨에서 continuous interstitial glucose 
monitoring system (CGMS) 방법이 환자가 인식 못하는 저혈당과 인슐린이 필요한 고혈당에 대한 자세한 정보를 제공함으로
써 혈당을 보다 철저히 조절하려는 시도가 있다15). 이 또한 지속적인 측정 노력이 필요하고, 측정하는 방법에 환자가 익숙해져야 
하고, 도리어 저혈당에서 예민도가 감소하는 문제점이 야기되고 있다. 그러므로 현재까지 HbA1c가 당조절의 예측자로 사용하는
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약 종류 대사 및 배설 소변 내 배설(%) 만성 신부전 환자 
Metformin
Rosiglitazone
Pioglitazone
Glyburide
 
Glipizide
 
Glimepiride
 
Acarbose
 
Miglitol
Repaglinide
Nateglinide

신장
간
간

간, 활성물질이 신장 배설
간, 활성물질이 신장 배설

 
간, 활성물질이 신장 배설

장
 

신장
간

간, 활성물질이 신장 배설

90%
<1%
<1%

 50% 활성물질
<5% 모물질

60% 활성물질
<10% 모물질
 60% 활성물질
<1% 모물질

<2%
 

90%
<10%
83%

16% 모물질

사용금지
용량조절 필요 없으나 사용 시 주의

 
용량감량, 사용 시 주의

 
작용시간이 짧아 용량조절 필요 없음 (선택약물)

용량감량, 사용 시 주의

용량감량, 사용 시 주의
사용금지

용량조절 필요 없음
용량감량, 사용 시 주의

모물질; parent compound, 활성물질; active compound

데 문제점이 있음에도 불구하고 사용하는 이유인 것이다. 

올바른 당뇨약제의 사용

철저한 당뇨조절이 당뇨병성 신증 환자에서도 심혈관 합병증의 발생 및 진행과정에 중요한 역할을 하는 것이 알려진 상황에서 
적절한 당뇨약제의 사용이 중요하다. 이에 대한 치료 기준으로 많은 당뇨약제가 신장기능과 밀접한 관계가 있으므로 잔여 신기능
에 따른 약제 선택이 기준이 되리라고 생각된다 (Table 1)16).

만성 신질환 1기 및 2기 (사구체 여과율 >60ml/min) 시기에 당뇨약제 선택에 대한 큰 제한은 없으며 철저한 혈당조절이 당
뇨병성 신증의 발생 및 진행과정을 억제한다고 생각된다. 미국당뇨학회와 유럽당뇨학회의 권장사항은 생활습관의 교정 및 met-
formin 사용을 일차적으로 권하고, 인슐린(가장 효과적)이나 sulfonylurea(가장 경제적) 또는 glitazone(저혈당 방지)를 추
가하는 것을 원칙으로 한다17). 단, 인슐린은 체중감소 또는 심한 고혈당의 증세가 있을 때 초기에 사용하는 것을 원칙으로 한다. 
2형 당뇨에서 복합처방의 순서는 metformin→sulfonylurea→pioglitazone→glinide→GLP-1→DPP-IV 억제제→인슐린
으로 한다. 이에 반해 만성 신질환 3기-5기 (사구체 여과율 <60 ml/min), 특히 혈액투석 환자에서 철저한 당뇨조절이 당뇨병
성 신증에 이익이 된다는 증거는 아직은 확실하지않다. 그러나 철저한 당뇨조절이 다른 당뇨 합병증, 망막증, 신경증 및 대혈관 
합병증의 예방과 진행에 중요한 역할을 하고, 심지어 투석을 하는 환자에서도 혈당조절이 불량한 경우 사망률의 위험도가 증가하
기 때문에 이 시기의 환자에서도 철저한 당뇨조절이 요구된다. 이 시기의 환자에서 당뇨조절의 어려움은 인슐린저항성이 신기능 
감소 초기에 나타나 고혈당의 위험성을 증가시킨다. 이에 반해, 신장에서 당 생성 (gluconeogenesis)에 장애가 생기고, 인슐린 
및 다른 당뇨약제의 신장에서의 청소율이 감소하여 저혈당의 위험도도 증가시킨다. 특히 이러한 위험은 고령의 환자에서 특히 주
의가 요한다. 이 시기의 치료약제로는

① 인슐린 분비촉진제 (insulin secretagogues)
Sulfonylreas. 일세대 sulfonylurea는 사용하지 않는 것이 원칙이다. 2세대 약제로는 glibenclamide (glyburide)가 간

에서 산화되어 3가지 대사물질 중 4-hydoxy-glicenclamide (-15%의 효력을 가짐)가 소변으로 배설되기 때문에 주의가 
필요하다. Glipizide과 gliclazide는 간에서 대사 되어 비교적 안전하게 사용할 수 있다. Glimepiride는 간에서 대사 되나 대사
물질 중 하나는 소변으로 배설되기 때문에 저혈당의 위험이 있다.

Glinides. 반감기와 작용시간이 짧아 저혈당의 위험이 작다. 특히 식후 혈당조절에 적합하며 체중 증가의 위험이 적은 것으로 
알려져 있다. 대사물질의 일부 및 활성화된 약물의 일부가 소변으로 배설됨으로 진행된 신질환 환자에서 주의가 필요하며, nate-
glinide는 저혈당의 위험성이 있으며, 다른 rapaglinide와 mitiglinide가 신질환 환자에서 사용할 수 있다.
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종류 작용개시 시간 최고 작용시간 작용 지속시간 신부전 용량조절
속효성
  Regular
  Lispro (Humalog)
  Aapart (NovoLog)
지속성
  Neutral protamine Hageton (NPH)
  Glargine (Lantus)
  Detemir (Levemir) 
사전 혼합형
70/30 human mix
70/30 aspart mix
70/30 lispro mix

 
30-60 min
5-15 min
5-15 min

 
2-4 hr
3-4 hr
3-4 hr

 
30-60 min
5-15 min
5-15 min

 
2-3 hr

30-90 min
30-90 min

 
4-10 hr

None
3-14 hr

 
3-12 hr

30-90 min
30-90 min

 
8-10 hr
4-6 hr
4-6 hr

 
12-18 hr
20-24 hr

6-12(19.9) hr
 

12-18 hr
12-18 hr
12-18 hr

Reduced dose by when GFR 
is 10-50 ml/min, and by 50% 
when GFR is <10 ml/min
Reduced dose by when GFR 
is 10-50 ml/min, and by 50% 
when GFR is <10 ml/min
Reduced dose by when GFR 
is 10-50 ml/min, and by 50% 
when GFR is <10 ml/min

Incretin-based 인슐린 분비촉진제. GLP-1 수용체 길항제 (agonist)와 DPP-IV 차단제가 있으나, 신질환 환자에서의 
안정성에 대해서는 연구가 없다. GLP-1 길항제인 exenatide는 신장으로 배설됨으로 사용이 제한되며, DPP-IV 차단제인 
sitagliptin은 소변으로 배설됨으로 사용 시 용량감소가 요구된다.

② 인슐린 감작제 (insulin sensitizer)
Biguanides. 가장 흔한 부작용으로 소화기 장애가 있으며, metformin은 lactic acidosis를 일으킬 수 있다. 신기능이 감소

된 환자나 고령의 환자에서 신장으로 배설되는 metformin의 사용은 투석환자에서는 금기이다.
Thiazolidinediones. Rosiglitazone과 pioglitazone은 신기능 감소 환자에서 용량조절이 따로 필요 없는 것으로 알려졌다. 

그러나 체액 저류라는 심각한 부작용이 있어 심부전이 있는 신 기능 저하 환자에서는 금지 약물이다. 그러므로 사용에 주의가 필
요하다.

α-glucosidase inhibitors. Acabose과 voglibose는 흡수가 안되나, miglitol은 50%에서 흡수된다. 일반적으로 장에서 
작용하나 신질환 환자에서 권하여지지는 않는다.

③ 인슐린
이 시기의 신질환 환자에서 인슐린의 사용을 권유한다. 일반적으로 외부에서 투여 된 인슐린은 신장으로 배설되기 때문에 인슐

린의 용량을 줄일 필요가 있다. 미국당뇨학회에서는 사구체 여과율이 10-50 ml/min에 25%의 감량을, 사구체 여과율이 <10 
ml/min에는 50%의 감량을 권유하며, 자가 혈당측정 (self-monitoring)을 원칙으로 용량 조절한다. 혈당의 목표는 HbA1c 
<7.0% 하며, 인슐린은 작용시간이 긴 인슐린을 1회 기본으로 하고 (lantus 또는 NPH), 식후 당뇨 조절을 위한 작용시간이 아
주 짧은 인슐린을 (lispro 또는 aspart) 사용한다. 초기 용량으로는 1형 당뇨는 0.5 IU/kg으로, 2형 당뇨인 경우에는 0.25 
IU/kg으로 시작한다 (Table 2). 특히 2005 K/DOQI 지침에 의하면 말기 신부전 환자에서는 인슐린의 사용을 우선으로 권하
며, glipizide를 제외한 경구 혈당 강하제의 사용을 피하는 것을 원칙으로 하고 있다 

결     론

혈액투석 환자에서 철저한 혈압 및 혈당조절은 미세혈관 및 대혈관 합병증의 발생 및 진행과정 중에 가장 중요한 결정 인자이
다. 여러 연구 결과 및 현실적인 고려에 의하면 현재까지 알려진 혈당조절의 기준으로 사용되는 혈당화색소 <7.0%는 아직은 그 
유효성에서 문제되지는 않으나, 특히 빈혈과 에리스로포이에틴을 사용하는 투석환자에서 당화 알부민이 더 정확하므로, 혈당화색
소에 의한 혈당은 과소 평가된다는 점을 인식하여야 한다. 또한 혈당조절은 각 환자의 합병증의 유무 및 경중에 따라 그 치료수준
을 결정하여야 하며, 혈액투석 환자에서는 신기능 감소에 따른 당뇨약제 선택에 주의가 필요하다. 특히 신대체 요법에 따른 혈당
조절에 대한 올바른 이해 및 치료가 향후 신대체 요법을 시행하는 당뇨병성 신증 환자에서 생존율 증가에 중요한 변수로 작용하
리라고 생각된다.
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