


우리나라 당뇨병환자는 성인 인구의 13%에 이르며, 65세 이상 노인 3명 중 1명일 

정도로 높은 유병률을 보입니다. 당뇨병은 여전히 한국인의 주요 사망원인일 뿐 

아니라 심각한 합병증들로 인해 의료부담, 사회경제적인 부담이 매우 큰 질병입니다. 

최근 당뇨병 관리는 새로운 임상적 근거들을 반영하여 빠르게 변화하고 있습니다. 

대한당뇨병학회에서는 1990년부터 당뇨병 진료지침을 개발한 이래 최신 임상적 

연구결과를 반영하면서도 우리실정에 적합하도록 꾸준히 진료지침을 수정 보완해 

왔습니다.  이번에 개정된 '2019 당뇨병 진료지침 (제6판)'은 전 판인 '2015 당뇨병 

진료지침(제5판)'을 근간으로 제작하였으며 최신 연구결과를 바탕으로 한 근거수준과 

명백한 편익을 고려한 권고등급을 제시하였고, 당뇨병 관리와 관련된 새로운 

내용들도 추가하였습니다. 

이 개정판이 당뇨병환자를 치료하시는 전국의 모든 진료현장에서 널리 이용되어, 

우리나라의 당뇨병 관리수준이 향상되는데 큰 도움이 되길 기대합니다. 아울러 향후 

우리나라 당뇨병환자에 최적화된 진료지침을 위한 근거가 될 수 있는 좋은 임상연구가 

보다 많이 수행되었으면 하는 바램을 가져봅니다.

끝으로 진료지침 개정판 발간을 위해 노력해주신 진료지침위원회와 진료지침 집필진 

여러분, 그리고 소중한 의견을 주신 유관학회 및 학회 회원들께 감사드립니다. 

2019년 5월

대한당뇨병학회  진료지침이사

대한당뇨병학회  이      사      장

권혁상

박경수

3

발간사
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1. 진료지침 개요
본 지침은 당뇨병을 진료하는 모든 의료인(의사, 당뇨병 전문가)이 전국의 진료현장에서 쉽게 사용할 수 
있도록 제작되었음. 성인 제1형, 성인 제2형 당뇨병, 소아, 청소년 제2형 당뇨병과 임신성당뇨병에 대한 
내용으로 구성하였음. 진료실에서 환자교육 및 체계적인 관리에 도움이 될 실질적인 내용을 따로 모아 
소책자를 별도로 제작하였음. 

2. 진료지침 구성
1)
2)

3)

4)

5)

6)

7)

이번 '2019 당뇨병 진료지침'은 제5판과 달리 근거수준과 권고등급을 함께 표기하였음. 
당뇨병 약물요법에서 '제2형 당뇨병환자의 주사제'를 글루카곤유사펩티드(glucagon-like peptide, 
GLP)-1 수용체작용제와 인슐린으로 각각 분리하여 기술하였음. 
'제2형 당뇨병환자의 수술적 치료'는 '당뇨병환자의 비만관리'편을 신설하고 이에 포함시켜 
기술하였음. 
'금연, 당뇨병 자가관리교육, 특별한 상황에서의 관리, 당뇨병환자에서의 암 선별검사' 등은 
'당뇨병환자의 포괄적 관리' 편을 신설하여 이에 포함시켜 기술하였음. 
'당뇨병과 발관리'는 '당뇨병성신경병증 및 발관리'로 통합 기술함. '소아 및 청소년의 제2형 당뇨병 
관리'를 신설하여 기술하였음.
당뇨병환자의 약제선택 알고리즘, 인슐린치료 알고리즘을 업데이트 하였음. 고혈압 관리, 이상 
지질혈증 관리에 대한 알고리즘을 신설하였음. 
당뇨병환자의 포괄적 관리를 위한 점검 사항을 표로 정리하였음.

1)

2)

3)

4)

5)

당뇨병 진단 및 분류, 성인 제2형 당뇨병 선별검사: 진단기준에서 반복 재검 뿐 아니라 같은 날 동시에 
두 가지 항목 이상 시 확진 가능한 사항을 추가 기술함. 당뇨병 고위험군 자가진단법을 추가 기술함.

성인 당뇨병환자의 혈당조절 목표, 혈당조절의 모니터링 및 평가: 제2형 당뇨병환자 및 제1형 
당뇨병환자의 일반적인 혈당조절 목표는 각각 당화혈색소 6.5%, 7.0% 미만으로 함. 제1형 당뇨병 
환자 뿐 아니라 인슐린 치료를 하는 제2형 당뇨병환자에서 지속혈당감시장치의 사용을 고려할 수 
있음을 추가함.

제2형 당뇨병환자의 경구약제: 경구약제 단독요법 시 최초 치료는 메트포르민을 우선적으로 
고려하는 것을 유지함. 죽상경화성 심혈관질환이 동반된 환자에서 SGLT2 억제제 중 심혈관질환 
예방효과가 입증된 약제를 우선적으로 고려하도록 권고함.

제2형 당뇨병환자의 주사제: 글루카곤유사펩티드-1 수용체작용제: GLP-1 수용체작용제는 단독 
요법, 경구약제 및 인슐린과 병합하여 사용하며 죽상경화성 심혈관질환이 동반된 환자에서 GLP-1 
수용체작용제 중 심혈관질환 예방효과가 입증된 약제를 우선적으로 고려하도록 권고함.

당뇨병환자의 비만관리: 새로 신설된 챕터로서 비만한 당뇨병환자는 기저 체중의 5-10% 감량을 
권고하되 체질량지수 25 kg/m2 이상인 제2형  당뇨병환자에서 식사요법, 운동요법 및 행동치료로 
체중감량에 실패한 경우 항비만제 약물치료를 고려할 수 있도록 권고함. 또한 체질량지수 30 kg/m2

이상인 제2형 당뇨병환자에서 비수술치료로 혈당조절에 실패한 경우 수술적 치료를 고려할 수 
있도록 권고함. 

3. 주요 수정 내용

6)

7)

8)

9)

10)

11)

당뇨병환자의 고혈압 관리: 당뇨병환자의 일반적인 혈압조절 목표는 수축기혈압 140 mm Hg 미만, 
이완기혈압 85 mm Hg 미만으로 권고하였으며 심혈관질환이 동반된 경우 혈압을 130/80 mm Hg 
미만으로 조절하도록 권고함. 모든 고혈압약제를 일차약제로 사용할 수 있도록 하되 혈압이 160/100 
mm Hg를 초과하는 경우는 적극적인 생활습관교정과 함께 초기부터 두가지 이상의 병용약물요법을 
고려하도록 권고함.

당뇨병환자의 이상지질혈증 관리: 심혈관질환이 없는 당뇨병환자의 일반적인 LDL 콜레스테롤 
목표치는 100 mg/dL 미만으로 하되 심혈관질환이 있거나 표적장기 손상 및 심혈관질환 위험인자를 
가지고 있으면 70 mg/dL 미만으로 권고함. 일차치료약제는 스타틴으로 하되 최대내약용량의 
스타틴으로도 목표치에 도달하지 못할 경우 에제티미브나 PCSK9 억제제를 추가하는 것을 고려 
하도록 권고함.

항혈소판제: 심혈관질환 병력이 있는 당뇨병환자의 이차예방 목적으로 아스피린(100 mg/day)
사용을 권고하였으나 병력이 없는 당뇨병환자에서 일차예방을 위해서는 출혈과 심혈관질환 발생 
위험도를 비교하여 사용하도록 권고함.

저혈당 관리: 저혈당을 1단계(주의가 필요한 저혈당; 혈당 ＜ 70 mg/dL), 2단계(임상적으로 명백한 
저혈당; 혈당＜ 54 mg/dL), 3단계(중증저혈당; 특정 혈당수치 없음)로 구분하고 중증저혈당을 
경험하였거나 저혈당 무감지증이 있는 경우 치료약제를 재평가하고 혈당 목표를 상향 조정하도록 
권고함.

당뇨병환자의 포괄적 관리: 당뇨병환자의 첫 방문 시, 매 추적 방문 시, 매년 혹은 필요 시 시행할 
의학적평가를 표로 정리함.

소아 및 청소년의 제2형 당뇨병 관리: 10세 이상의 소아 및 청소년에게서 당뇨병 발생의 위험 요소가 
있는 경우 제2형 당뇨병 선별검사를 시행하도록 권고함. 소아 및 청소년 당뇨병환자의 혈당조절 
목표는 당화혈색소 7.0% 미만으로 권고하되 약물치료가 필요할 경우 메트포르민 혹은 인슐린을 
권고함. 동반질환 및 합병증 검사는 성인 제2형 당뇨병에 준해서 시행하도록 권고함.
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[근거수준]
권고초안 도출의 근거자료로 사용된 문헌(혹은 지침)은 다음의 기준을 적용하여 진료지침위원회에서
근거수준 등급을 네 가지로 분류하여 제시하였음.

[권고등급]

이사

부위원장

위원

간사

권혁상

고승현

강은석

김난희

김보연

김상용

김수경

노정현

문민경

박석오

유성훈

이강우

이상열

이은정

전성완

전     숙

허규연

김재현

김미경

가톨릭의대 여의도성모병원 내분비내과

가톨릭의대 성빈센트병원 내분비내과

연세의대 세브란스병원 내분비내과

고려의대 안산병원 내분비내과

순천향의대 부천병원 내분비내과

조선의대 조선대학교병원 내분비내과

차의과학대 분당차병원 내분비내과

인제의대 일산백병원 내분비내과

서울의대 보라매병원 내분비내과

광명성애병원 내분비내과

한양의대 구리병원 내분비내과

세종성모내과

경희의대 경희대학교병원 내분비내과

성균관의대 강북삼성병원 내분비내과

순천향의대 천안병원 내분비대사내과

경희의대 경희대학교병원 내분비내과

성균관의대 삼성서울병원 내분비대사내과

성균관의대 삼성서울병원 내분비내과

가톨릭의대 여의도성모병원 내분비내과

근거수준 정의

A
권고사항에 대한 명확한 근거가 있는 경우 :
충분한 검증력을 가지고 잘 수행되어 일반화가 가능한 다기관-무작위 대조군 
임상연구 결과 혹은 메타분석을 통해 명확하게 입증된 경우

B
권고사항에 대한 신뢰할만한 근거가 있는 경우 :
잘 수행된 코호트연구 혹은 환자-대조군 연구를 통해 이를 뒷받침할만한 
근거가 있는 경우

C
권고사항에 대한 가능한 근거가 있는 경우 :
신뢰할 수는 없으나 소규모 기관에서 수행된 무작위화된 임상연구 결과 혹은 
관찰연구 및 증례보고 등을 통한 관련 근거가 있는 경우

E
전문가 권고사항 :
권고사항에 대해 뒷받침할만한 근거는 없으나 대한당뇨병학회 전문가의 의견

권고등급 권고의 표기정의

Class I 근거수준 (A)과 편익이 명백하고, 
진료현장에서 활용도가 높은 권고의 경우

권고함 
(Is recommended)

Class IIa 근거수준 (B)과 편익이 신뢰할만하고, 진료현장에서 
활용도가 높거나 보통인 권고의 경우

고려함
(Should be considered)

Class IIb 근거수준 (C 혹은 E)과 편익을 신뢰할 수 없으나, 
진료현장에서 활용도가 높거나 보통인 권고의 경우

고려할 수 있음
(May be considered)

Class III
근거수준 (C 혹은 E)을 신뢰할 수 없고, 위해한 
결과를 초래할 수 있으면서, 진료현장에서 
활용도가 낮은 권고의 경우

권고되지 않음
(Is not recommended)
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1. 당뇨병 진단 및 분류 

    한국인에게서 제2형 당뇨병의 공복혈장포도당 진단기준을 제안하기 위해서는 당뇨병성합병증의 
발생을 예측할 수 있는 공복혈장포도당 농도에 대한 연구가 필요하나, 이에 대한 연구는 부족한 실정이다. 
대한당뇨병학회 진단소위원회에서는 이전 연구들의 분석(총 6,234명: 연천 2,473명, 목동 774명, 정읍 
1,106명, 안산 1,882명 대상, 남자 40.9%)에서 경구당부하 후 2시간 혈당 200 mg/dL에 해당하는 
공복혈장포도당 값이 110 mg/dL [ROC (수신기작동특성) 곡선분석]라고 보고하였다[1,2]. 한국인만 
대상으로 제2형 당뇨병의 공복혈장포도당 기준을 확실하게 제시한 연구들은 아직 부족하지만, 2015년 
대한당뇨병학회 진료지침에서 제안한 바와 같이 당뇨병 진단기준을 126 mg/dL 이상으로 하고, 정상 
공복혈당의 기준도 미국당뇨병학회와 세계당뇨병연맹[3-5]과 같이 100 mg/dL 미만으로 하는 것이 
타당하다.

1. 공복혈장혈당

  경구당부하검사는 검사방법이 번거롭고 시간이 많이 소요되며, 재현성은 낮고 상대적으로 비싸 일차 
의료기관에서는 활용도가 낮다. 이러한 이유로 당뇨병 진단에 경구당부하검사를 권하기 어렵다. 그러나 
우리나라 당뇨병환자는 서양인에 비해 비비만형이 많고, 인슐린분비능이 상대적으로 낮기 때문에 
공복혈장 포도당만으로는 상당수의 당뇨병을 진단하지 못할 수 있다. 이를 해결하기 위해 제2형 당뇨병의 
공복혈당 진단기준을 낮추면 진단적 특이도가 낮아지는 문제가 발생한다. 특히 노인의 경우 식후 고혈당 
수치만 높은 경우도 적지 않아 공복혈당만으로 진단하면 내당능장애뿐만 아니라 상당수의 당뇨병도 
진단하지 못할 수 있다. 

2. 경구당부하검사

당뇨병의 진단기준

제1부. 총론 1. 당뇨병 진단 및 분류
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정상 혈당은 최소 8시간 이상 음식을 섭취하지 않은 상태에서 공복혈장 포도당 100 mg/dL 미만, 
75 g 경구당부하 후 2시간 혈장포도당 140 mg/dL 미만으로 한다. 
당뇨병의 진단기준 
1) 당화혈색소 6.5% 이상 또는
2) 8시간 이상 공복혈장포도당 126 mg/dL 이상 또는
3) 75 g 경구당부하 후 2시간 혈장포도당 200 mg/dL 이상 또는
4) 당뇨병의 전형적인 증상(다뇨, 다음, 설명되지 않는 체중감소)이 있으면서 무작위 혈장포도당 
     200 mg/dL 이상
당뇨병전단계(당뇨병 고위험군) 
1) 공복혈당장애는 공복혈장포도당 100 -125 mg/dL로 정의한다.
2) 내당능장애는 75 g 경구당부하 후 2시간 혈장포도당 140 -199 mg/dL로 정의한다.
3) 당화혈색소 5.7- 6.4%에 해당하는 경우 당뇨병전단계(당뇨병 고위험군)로 정의한다.

당화혈색소는 표준화된 방법으로 측정해야 한다. 
* 2-1), 2), 3)의 경우, 서로 다른 날 검사를 반복해서 확진해야 하지만 같은 날 동시에 두 가지   
   이상 기준을 만족한다면 바로 확진할 수 있다.

1.

2.

3.



1. 당뇨병 진단 및 분류

      당화혈색소는 공복 여부와 상관없이 검사가 가능하고, 혈당상태를 판단하는데 편리하여 널리 사용되며, 
공복혈장포도당 및 식후 2시간 혈당과 좋은 상관관계를 보인다. 2009년 국제전문가 위원회(International 
Expert Committee)는 당화혈색소가 장기적인 혈당조절 상태를 보다 정확히 반영하고, 당뇨병성  
합병증의 위험도와 좋은 상관관계를 보이며, 혈당측정보다 안정적이라는 이유를 들어, National Glyco-
hemoglobin Standardization Program (NGSP)에 의해 인증되고 표준화된 방법[Diabetes Control 
and Complication Trial (DCCT) reference assay]을 사용했을 경우, 당화혈색소 6.5% 이상을 당뇨병의 
새로운 진단기준으로 포함시킬 것을 권고하였다. 이후 미국당뇨병학회의 진료지침[3]을 비롯하여 
일본[10] 등에서도 진단기준에 포함시켰다.
   국내 연구에서도 공복혈장포도당 126 mg/dL 이상만을 당뇨병 진단기준으로 하였을 때 전체 당뇨병 
환자의 55.7%만을 진단할 수 있어, 당화혈색소 기준도 함께 고려해야 한다고 보고하였다[12]. 이후 
연구에서도 당뇨병 진단기준으로서 공복혈장포도당과 당화혈색소의 일치도가 확인되어, 우리나라 
에서도 당화혈색소 6.5% 이상을 당뇨병 진단기준으로 하는 것이 적절할 것으로 보이며[13], 이는 2015
년부터 대한당뇨병학회 진료지침에 반영되었다.

3. 당화혈색소(HbA1c, A1C)

  1997년 미국당뇨병학회, 1999년 세계보건기구가 치료법에 근거한 인슐린의존 및 비의존 당뇨병
이라는 용어를 제1형 당뇨병과 제2형 당뇨병으로 수정한 이후 현재까지 당뇨병 병형 분류의 큰 차이는 
없다. 2002년 Committee of the Japan Diabetes Society의 권고안에서 간질환(간염, 간경화)에서 
내당능장애가 흔하게 발생(12-40%)한다는 결과를 바탕으로 기타 당뇨병에 간질환을 추가하였고, 
국내에서도 만성간질환에서 당뇨병의 유병률이 15-30%로 증가됨이 보고되어[14] 2011년 진료지침부터 
간질환을 추가하였다.
   제1형과 제2형 당뇨병의 분류를 위해 자가항체(항GAD항체, 인슐린자가항체, 췌장소도세포자가항체
등), 인슐린, C-펩티드 측정이 도움될 수 있다. 여러 국내연구에서 공복 혈청 C-펩티드가 0.6 ng/mL 

당뇨병의 분류 (표 1-2)
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그림 1-1. 공복혈당과 당부하 후 2시간 혈당을 기준으로 한 당대사 이상의 분류

제1부. 총론

  경구당부하검사 방법은 공복과 당부하 후 2시간에 채혈하는 세계보건기구[6-9]의 제안이 보편적
으로 인정되며, 일본당뇨병학회[10]에서는 이에 추가해서 당부하 후 30분과 60분 포도당과 인슐린의 동시 
측정을 권고하고 있다. 편의성을 고려할 때 공복과 당부하 후 2시간 검사가 적절할 것이나 임신성당뇨병을 
포함하여 보다 정확한 검사를 위해 30분, 60분, 90분 등의 추가적인 검사가 필요할 수 있다[11]. 세계 
보건기구의 권고안[9]에 기초하여 만든 경구당부하검사의 구체적인 방법은 표 1-1과 같다.
  각국의 당뇨병학회나 국제기구는 공복혈당장애가 있는 경우 공통적으로 경구당부하검사를 권고하고
있으나, 구체적인 내용에는 약간의 차이점이 있다. 세계당뇨병연맹에서는 공복혈장포도당이 100-125 
mg/dL인 경우에 당뇨병 진단을 위해 경구당부하검사를 권고하며, 무작위혈당이 100-199 mg/dL인 
경우에는 공복혈당검사를 반복하거나 경구당부하검사를 하도록 권고하고 있다[3,4].
  각국의 권고안과 한국인 당뇨병의 특성을 고려할 때 경구당부하검사는 공복혈당장애가 있거나, 
공복혈장포도당은 정상이나 당뇨병 위험이 높은 군, 공복혈장포도당이 유용한 진단 검사가 되기 어려운 
60세 이상, 혈당검사 결과가 모호하거나 산모인 경우, 역학연구의 경우 적극적으로 고려해야 한다
[1,2,6,7]. 경구당부하검사는 당뇨병의 고위험군인 내당능장애를 진단하는데도 유용하다. 내당능장애는 
공복혈당장애에 비해 많으며, 심혈관질환이나 전체 사망률과의 관련성도 공복혈당장애보다 크다. 또한 
내당능장애환자에게서 적절한 중재를 통해 제2형 당뇨병으로의 진행이나 심혈관질환 발병을 예방할 수 
있음이 증명되었다. 따라서 경구당부하검사를 통해 당뇨병뿐만 아니라 내당능장애를 진단하는 것도 
임상적으로 의미가 크다. 이상을 토대로 한 한국인의 당대사 이상의 분류는 그림 1-1과 같다.

표 1-1.  경구당부하검사 방법
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1. 검사 전 적어도 3일 동안 평상 시의 활동을 유지하고 하루 150 g 이상의 탄수화물을 섭취한다.

2. 검사 전 날 밤부터 10시간 내지 14시간 금식 후 공복혈장포도당 측정을 위한 채혈을 한다.

3. 250-300 mL의 물에 희석한 포도당 75 g이나 150 mL의 상품화된 포도당용액을 5분 이내에 
    마신다.

4. 포도당을 마신 2시간 후에 포도당부하 후 혈장포도당 측정을 위한 채혈을 한다(포도당용액을 
     마시기 시작한 시간을 0분으로 한다).

5. 필요한 경우 포도당부하 후 30분, 60분, 90분째 혈장포도당을 측정할 수 있다.



제1부. 총론

(0.2 nmol/L) 미만인 경우 제1형 당뇨병으로, 1.0-1.2 ng/mL (0.33-0.4 nmol/L) 이상인 경우 제2형 
당뇨병으로 분류하였다. 
     자가항체가 양성인 경우 면역매개성 제1형 당뇨병 가능성이 높으나, 우리나라 제2형 당뇨병환자에서도 
항GAD항체 양성률은 4-25%로 다양하게 보고되는데, 이 환자들에게서는 인슐린치료를 하게 될 가능성이 
높은 것으로 알려져 있다[15-18]. 자가면역기전에 의한 당뇨병 중 급속히 진행하는 제1형 당뇨병과 
구분하여 서서히 진행하는 당뇨병을 ‘성인잠복자가면역당뇨병(latent autoimmune diabetes in 
adults)’이라고 하여 구분한다[19]. 우리나라는 발병 당시 병형 결정이 어려운 비전형적인 당뇨병이 다수 
존재한다고 알려져 있다[20]. 진단 시 병형이 뚜렷하지 않은 경우 잠정적으로 분류를 하고, 이후 임상경과, 
C-펩티드 및 자가항체의 추적관찰을 통해 재평가할 수 있다.

기타 당뇨병의 분류는 다음 표와 같다. 

표 1-2.  당뇨병의 분류
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1. 제1형 당뇨병 - 췌장 베타세포 파괴에 의한 인슐린 결핍으로 발생한 당뇨병
      1-1.  면역매개성
      1-2.  특발성
2. 제2형 당뇨병 - 인슐린저항성과 점진적인 인슐린 분비 결함으로 발생한 당뇨병
3. 임신성당뇨병 - 임신 중 진단된 당뇨병
4. 기타 당뇨병

4-1.

4-2.

4-3.

4-4.

4-5.
4-6.

4-7.
4-8.
4-9.

베타세포기능의 유전적결함: MODY3(염색체 12번, HNF-1α), MODY1(염색체 20번, HNF-4α), 
MODY2(염색체 7번, glucokinase), 기타 드문 형태의 MODY(MODY4; 염색체 13번, IPF-1, 
MODY5; 염색체 17번, HNF-1 β, MODY6; 염색체 2번, NeuroD1, MODY7; 염색체 2번, KLF11, 
MODY8; 염색체 9번, CELL, MODY9; 염색체 7번, PAX5, MODY10; 염색체 11번, INS, MODY11: 
염색체 8번, BLK), 일과성 신생아당뇨병(염색체 6번, ZAC/HYAMI imprinting defect), 영구적 
신생아당뇨병(KCNJ11 gene encoding Kir6.2 subunit of β-cell KATP channel)
인슐린 작용의 유전적 결함: A형 인슐린저항성, 요정증(leprechaunism), Rason-Mendenhall
증후군, 지방위축성당뇨병
췌장외분비기능장애: 췌장염, 외상/췌장절제술, 췌장종양, 낭성섬유증, 혈색소침착증, 섬유  
결석형 췌장성당뇨병
내분비질환: 말단비대증, 쿠싱증후군, 글루카곤분비선종, 크롬친화세포종, 갑상선기능항진증, 
소마토스타틴분비선종, 알도스테론분비선종
간질환: 만성간염, 간경화
약물 유발: 살서제(vacor), 펜타미딘(pentamidine), 글루코코르티코이드, 니코틴산, 갑상선 
호르몬, 디아족사이드(diazoxide), 베타아드레날린성촉진제, 티아지드, 딜란틴, 알파-인터페론, 
비정형 항정신병약(olanzapine, clozapine, risperidone 등)
감염: 선천풍진, 거대세포바이러스, 기타
드문 형태의 면역매개성 당뇨병: 근육강직(Stiff-man)증후군, 항인슐린수용체항체
당뇨병과 동반될 수 있는 기타 유전적 증후군: 다운증후군, 클라인펠터증후군, 터너증후군, 
Wolfram 증후군, Friedreich 운동실조증, Huntington 무도병, Laurence-Moon-Biedl 
증후군, 근육긴장퇴행위축, 포르피린증, Prader-Willi 증후군

1. 당뇨병 진단 및 분류
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제1부. 총론

2. 성인 제2형 당뇨병 선별검사

    당뇨병 선별검사의 목적은 당뇨병이 진단될 가능성이 높은 대상을 찾아내 조기진단하는 것이다. 제2형 
당뇨병은 특별한 증상이 없어 합병증이 나타나는 시점까지 진단되지 않는 경우가 흔하며, 당뇨병이 있는 
환자의 1/3 정도가 진단되지 않고 있는 것으로 추정된다. 그러므로 고위험군에서 당뇨병이나 내당능 
장애에 대한 선별검사를 하는 것이 중요하다. 나라마다 조금씩 다른 고위험군의 기준을 제시하고 있는데 
한국인에게서 제2형 당뇨병의 위험인자는 표 2-1과 같다.

배경

과체중(체질량지수 23 kg/m2 이상)
직계가족(부모, 형제자매)에 당뇨병이 있는 경우
공복혈당장애나 내당능장애의 과거력
임신성당뇨병이나 4 kg 이상의 거대아 출산력
고혈압(140/90 mm Hg 이상 또는 약제 복용)
HDL 콜레스테롤 35 mg/dL 미만 또는 중성지방 250 mg/dL 이상
인슐린저항성(다낭난소증후군, 흑색극세포증 등)
심혈관질환(뇌졸중, 관상동맥질환 등)
약물(글루코코르티코이드, 비정형 항정신병약 등)

표 2-1.  제2형 당뇨병의 위험인자

  선별검사를 시작하는 연령은, 45세 이상을 기준으로 하고 있는 미국당뇨병학회보다는 40세 이상으로 
권고하고 있는 영국이나 캐나다 기준을 따르기로 하였다[1-3]. 위의 두 기준에서 동양인이나 소수 민족에서 
당뇨병이 더 호발한다고 하였으며, 영국에서는 위험인자가 있는 동양인에게서는 검사 연령을 낮추어야 
한다고 제시하였다. 우리나라의 대표적인 당뇨병 4개 코호트연구 결과, 40세 이상에서 당뇨병 유병률이 
통계학적으로 의미있게 증가한 점을 참고하였다. 
  이 외에 건강보험관리공단에서 시행하는 건강검진이 지역의료보험에 가입된 대상자 중 40세 이상을 
대상으로 하고 있음도 참고하였다. 본 권고안에서는 위험인자가 있는 경우에는 30세부터 선별검사를
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당뇨병 선별은 공복혈장포도당, 경구당부하검사 혹은 당화혈색소로 검사할 것을 고려한다. 
[B, IIa]
당뇨병 선별검사는 40세 이상 성인이나 위험인자가 있는 30세 이상 성인에게서 매년 시행을 
고려한다. [E, IIa]
공복혈장포도당 혹은 당화혈색소 수치가 아래에 해당하는 경우 추가검사를 고려한다. [C, IIa]
1)  1단계: 공복혈장포도당 100-109 mg/dL 또는 당화혈색소 5.7-6.0%인 경우 매년 공복혈장    
     포도당 또는 당화혈색소 측정
2) 2단계: 공복혈장포도당 110-125 mg/dL 또는 당화혈색소 6.1-6.4%의 경우 경구당부하검사
임신성당뇨병을 진단받았던 임신부는 출산 6-12주 후 75 g 경구당부하검사 시행을 고려한다.
[E, IIa]

1.

2.

3.

4.
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하도록 하였다. 과체중의 기준은 23 kg/m2로 아시아-태평양 비만기준을 따랐는데[4], 서양인보다 낮은 
체질량지수에서 비만관련 질환 및 당뇨병 위험이 높다는 점을 반영한 것이다[5]. 당화혈색소는 혈당조절 
정도의 판단을 위하여 흔히 사용되며 공복상태와 무관하게 검사할 수 있다는 장점이 있으나, 진단기준 
설정 당시 당화혈색소 측정이 표준화되지 못했고 정확도도 낮았기 때문에 초기에는 당뇨병의 진단 및 
선별기준에서 배제되었다. 그러나 당화혈색소의 측정이 정확해지고 표준화되면서 2009년 국제전문가 
위원회는 새로운 당뇨병 진단기준으로 당화혈색소를 사용할 것을 권고하였다[6-8]. 2010년 미국 
당뇨병학회 진료지침에서는 당뇨병 진단기준에 당화혈색소 6.5% 이상이 새롭게 포함되었으며, 당뇨병 
고위험군으로 당화혈색소 5.7-6.4% 기준이 추가되었다. 우리나라에서도 당화혈색소의 진단적 가치에 
대한 연구결과들이 소개되었고[9,10], 대한당뇨병학회는 2009년 진단소위원회 주관으로 75 g 경구당 
부하검사로 확인된 당뇨병 및 내당능이상(공복혈당장애, 내당능장애)을 진단하는데 적합한 당화혈색소
값을 분석하였다. 8개 병원에서 당뇨병 병력이 없는 1,000여 명을 대상으로 8시간 이상 금식 후 
공복혈장포도당, 75 g 당부하 2시간 혈장포도당, 당화혈색소를 측정하였다. ROC 곡선분석을 한 결과, 
당뇨병 및 내당능이상을 진단하는데 민감도와 특이도가 가장 높은 당화혈색소 수치는 6.1%와 5.7%
였다[11]. 따라서 당화혈색소 6.1% 이상은 당뇨병 위험이 매우 높은 군으로 간주하여 경구당부하검사를 
시행하는 것을 권고해야 하며, 표준화된 방법으로 당화혈색소를 측정하지 못할 경우에는 기존의 
선별방법을 유지하도록 해야 한다. 또한 우리나라에 적합한 진단기준 확립을 위해서는 잘 디자인된 대규모 
연구들을 통한 분석이 필요하다. 우리나라의 경우 공복혈당장애나 내당능장애 환자들에 대해 서양인들 
보다 좀 더 적극적으로 당뇨병 진단을 위한 조치가 필요한 것으로 추정된다. 2007년도 대한당뇨병학회 
진단소위원회에서 4개의 대규모 코호트연구(연천연구 2,473명, 정읍연구 1,106명, 목동연구 774명, 
안산연구 1,881명 등 총 6,234명, 1993-2000)의 공복과 경구당부하검사 후 혈당 수치를 분석한 결과, 
공복혈당장애로 진단되었을 때 두 단계로 나누어 1단계(공복혈장 포도당 100-109 mg/dL)는 매년 
정기적으로 선별검사(위험인자를 동반하는 경우에는 경구당부하 검사)를 하고, 2단계(공복혈장포도당 
110-125 mg/dL)는 즉시 경구당부하검사를 하는 것이 당뇨병 진단율을 높일 것으로 보고하였다[12]. 최근 
국내 한 연구에서 당뇨병 위험성을 평가하는데 활용할 수 있는 자가점수법을 소개하였다. 흡연, 나이, 
복부비만, 당뇨병의 가족력, 음주, 고혈압의 위험인자를 점수화하는 방법이며, 표 2-2에 표기하였다[13]. 
임신성당뇨병이 있었던 여성은 분만 후 시간이 경과함에 따라 40-50%에서 제2형 당뇨병이 발생한다
[14,15]. 따라서 임신성당뇨병이 있었던 여성은 당뇨병 발생의 고위험군이며 당뇨병 예방을 위해 
생활습관교정이 필요하다. 임신성당뇨병이 있었던 모든 산모는 출산 6-12주 후에 75 g 경구당부하검사로 
내당능상태를 검사해야 하며, 정상일 경우 이후 매년 당뇨병 선별검사를 받을 것을 고려한다.
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위해 불화나트륨(NaF)이 투여된 채혈관에 채취하도록 한다[16-17]. 다량의 검체를 동시에 분석해야 하는 
집단검진의 경우 혈청을 사용하는 경우가 많은데, 가능하면 단시간에 혈청을 분리하여 실제 혈당농도보다 
낮게 측정되어 당뇨병이나 내당능이상을 진단하지 못하게 되는 경우가 없도록 해야 할 것이다.
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※ 결과해석 : 점수가 높을수록 당뇨병 위험이 높아진다. 8-9점은 5-7점보다 당뇨병 발생 위험이 2배, 10점 이상일 경우 3배 이상 
       높아진다. 총점이 5점 이상일 경우 당뇨병이 있을 위험이 높으므로 혈당검사(공복혈당 또는 식후 혈당)가 권고된다.

     당뇨병 검사를 위한 검체는 기본적으로 정맥 전혈을 분리한 혈장을 이용하는 것을 원칙으로 한다. 공복과 
식후 또는 경구당부하검사 2시간 혈당 수치 중 어느 것을 기준으로 당뇨병이나 내당능 이상을 진단할 
것인가에 대한 논란이 있으며, 어떤 검체로 혈당을 측정하였는지 여부에 따라서도 유병률의 차이를 보일 
수 있다. 따라서 영국당뇨병학회는 일반인을 위해 모세혈관혈액을 이용할 경우의 기준을 따로 제시하고 
있다. 혈당농도는 채혈하는 혈액의 종류, 즉 정맥혈, 동맥혈, 또는 모세혈관혈에 따라 다르고 금식여부와 
섭취시간에 따라 달라질 수 있는데 대체로 동맥혈이 가장 높고 모세혈관혈, 정맥혈 순으로 낮아진다. 이른 
아침 공복 시 동맥과 정맥의 혈당농도 차이는 10 mg/dL 전후이지만, 식후에는 20-50 mg/dL까지도 
차이가 날 수 있다. 또한 검체의 종류, 즉 전혈, 혈장 그리고 혈청에 따라서도 달라진다. 일반적으로 
혈장포도당 농도가 전혈보다 10-15% 높은 수치를 보인다. 혈구에는 해당계 효소가 존재하기 때문에 
혈구와 함께 혈청이나 혈장이 접촉해 있을 경우 1시간에 평균 10 mg/dL씩 혈당수치가 낮아진다. 그러므로 
부득이하게 혈청으로 검사를 진행할 경우에는 채혈 30분 이내에 혈청을 분리하고, 해당작용을 저지하기

표 2-2. 당뇨병 위험도 체크 리스트 
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질문 문항 점수

1. 당신의 나이는?

2. 당신의 부모형제 중 한 명이라도      
     당뇨병환자가 있습니까?

3. 당신은 현재 혈압약을 복용하고 있거나     
     혈압이 140/90 mm Hg 이상인가요?

4. 당신의 허리둘레는 얼마인가요?

5. 당신은 현재 담배를 피나요?

6. 당신의 음주량은 하루 평균 몇 잔 인가요? 
     (술 종류 관계없이)

총점

35세 미만 0점
35-44세 2점

45세 이상 3점
아니오 0점

예 1점
아니오 0점

예 1점
0점

2점
3점
0점
2점
3점

아니오

84 cm 미만
84 - 89.9 cm남자

여자

90 cm 이상
77 cm 미만
77 - 83.9 cm
84 cm 이상

0점
예 1점

하루 1잔 미만 0점

하루 5잔 이상 2점
하루 1- 4.9잔 1점
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것이 필요하다[4]. 임신 전 당뇨병으로 진단받지 않은 임신부는 임신 24-28주에 1단계 접근법과 2단계 
접근법 중 한가지를 사용하여, 임신성당뇨병의 선별검사를 받아야 한다. 1단계 접근법은 75 g 
경구당부하검사를 시행하여, 공복혈장포도당 92 mg/dL 이상, 1시간 혈장포도당 180 mg/dL 이상, 2시간 
혈장포도당 153 mg/dL 이상 중 하나 이상을 만족할 경우 임신성당뇨병 으로 진단한다[3]. 1단계 접근법의 
혈당수치 기준은 Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome (HAPO) 연구에서 임신부의 높은 
혈당 수치와 합병증 발생의 위험도가 특정한 한계치 없이 연속적인 상관관계를 보여, 신생아 체중 90
백분위수 초과, 제대혈 C-펩티드 90백분위수 초과, 체지방률 90백분위수 초과의 위험도가 평균 혈당군에 
비해 1.75배 증가하는 수치로 결정한 것이다[3,10]. 2단계 접근법은 임신 24-28주에 공복과 상관없이 
선별검사인 50 g 경구당부하 검사를 시행하여 혈장포도당 140 mg/dL 이상(비만, 당뇨병 가족력, 
임신성당뇨병 과거력, 4 kg 이상 거대아 출산력, 고혈압, 이상지질혈증, 당뇨병전단계, 다낭성난소증후군 
등 고위험 산모의 경우 130 mg/dL 이상)인 경우 양성으로 판정하고, 100 g 경구당부하검사를 시행한다 
[11]. 100 g 경구당부하검사에서 임신성당뇨병 진단기준은 Carpenter-Coustan 기준[공복(95 mg/dL 
이상), 1시간(180 mg/dL 이상), 2시간(155 mg/dL 이상), 3시간(140 mg/dL 이상) 혈장포도당 수치 중 두 
가지 이상을 만족]을 사용한다[12]. (그림 3-1)
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그림 3-1. 임신성당뇨병 진단 알고리즘

1단계 접근법

≥  92 mg/dL
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≥  153 mg/dL
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    1시간
     2시간

1가지 이상이면
임신성당뇨병 진단

2가지 이상이면 
임신성당뇨병 진단

검사 시기: 
임신 24-28주

OGTT: 경구당부하검사

2단계 접근법

75 g  OGTT 50 g  OGTT 후 1시간

공복
1시간
2시간
3시간

≥ 95 mg/dL
≥ 180 mg/dL
≥ 155 mg/dL
≥ 140 mg/dL

＜ 140 mg/dL

정상

≥ 140 mg/dL

100 g  OGTT
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3. 임신성당뇨병 선별과 진단

     오랫동안 임신성당뇨병은 임신 중 처음 발견된 내당능장애로 정의되어 왔다[1,2]. 하지만 이제는 임신 1
분기에 당뇨병 진단기준을 만족하는 경우 임신 전 당뇨병(pregestational diabetes)으로 진단하고, 임신 2
분기 혹은 3분기에 처음 발견되었으나 당뇨병 진단기준을 만족하지는 않는 경우에만 임신성당뇨병으로 
진단한다[3,4]. 이는 최근 많은 가임기 여성에게서 비만인구가 늘어남에 따라 진단받지 않은 제2형 
당뇨병환자가 늘고 있기 때문이다[5]. 임신성당뇨병은 임신부의 3-14%에서 발생하며 임신 중 발생하는 
가장 흔한 내과적 합병증의 하나로, 임신부에서 임신성고혈압, 분만시 손상, 난산, 산모의 제2형 당뇨병 
발생위험 증가와 관련이 있고, 거대아, 신생아 저혈당, 신생아 골절 및 신경손상 등의 주산기 합병증을 
유발하며, 장기적으로 자녀의 비만과 제2형 당뇨병의 위험을 증가시킨다[4,6,7]. 임신성당뇨병을 
진단하고 치료함으로써 주산기 합병증을 감소시킬 수 있으므로 정확한 진단을 통한 적절한 치료가 
중요하다[8,9]. 
     모든 임신부는 첫 산전 방문 시에 당뇨병 기왕력에 대한 검사를 시행하여 임신 전 당뇨병 유무를 확인하는

배경

진단기준
1) 첫번째 산전 방문 검사 시 다음 중 하나 이상을 만족하면 기왕에 당뇨병이 있는 것으로 진단한다.  [B]  
      1-1) 공복혈장포도당 126 mg/dL 이상
      1-2) 무작위 혈장포도당 200 mg/dL 이상
      1-3) 당화혈색소 6.5% 이상
2)  임신 24 -28주 사이에 시행한 75 g 경구당부하검사 결과에서 다음 중 하나 이상을 만족하는 경우        
       임신성당뇨병으로 진단한다(1단계 접근법). [B]
       2-1) 공복혈장포도당 92 mg/dL 이상
       2-2) 당부하 후 1시간 혈장포도당 180 mg/dL 이상
       2-3) 당부하 후 2시간 혈장포도당 153 mg/dL 이상
3) 임신 24-28주 사이에 시행한 50 g 경구당부하검사에서 양성[당부하 후 1시간 혈장 포도당 140 
      mg/dL 이상(고위험 산모의 경우 130 mg/dL 이상)]인 경우 100 g 경구당부하검사를 하고, 다음 
      중 두 가지 이상을 만족하면 임신성당뇨병으로 진단한다(2단계 접근법). [E]
      3-1) 공복혈장포도당 95 mg/dL 이상
      3-2) 당부하 후 1시간 혈장포도당 180 mg/dL 이상
      3-3) 당부하 후 2시간 혈장포도당 155 mg/dL 이상
      3-4) 당부하 후 3시간 혈장포도당 140 mg/dL 이상

2.   

선별검사
1) 모든 임신부는 첫 산전 방문 시 공복혈장포도당, 무작위 혈장포도당,  또는 당화혈색소를 측정해    
     당뇨병 여부를 검사한다. [A, I]
2) 이전에 당뇨병이나 임신성당뇨병으로 진단받지 않은 임신부는 임신 24-28주에 아래 두 가지 
      방법 중 하나로 임신성당뇨병을 선별검사한다. 
      2-1) 75 g 경구당부하검사(1단계 접근법) [B, I]
      2-2) 50 g 경구당부하검사 후 양성이면 100 g 경구당부하검사(2단계 접근법) [E, I]

1. 
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4. 제2형 당뇨병의 예방

   당뇨병은 전세계적으로 증가하고 있다. 한국에서 당뇨병 유병률 역시 1971년 30세 이상 성인의 1.5%
에서 2013년 11.1%로 크게 증가했고, 향후 계속 증가하여 2030년에는 약 430만 명에 이를 것으로 
추산된다[1,2]. 당뇨병환자의 급격한 증가는 개인과 사회의 의료부담을 증가시키며, 이로 인한 공공의료 
시스템의 안정성을 저해한다. 최근 건강보험빅데이터를 이용한 연구결과, 당뇨병이 한국인에서 질병부담 
이 가장 높은 질환이었다[3].
    당뇨병환자의 증가는 당뇨병전단계 대상자의 증가와 밀접하게 관련된다. 당뇨병전단계는 위험인자를 
동반하여 당뇨병 발생 위험이 높은 상태를 의미한다[4,5]. 이때는 임상증상이 뚜렷하지는 않지만, 인슐린 
저항성 증가와 인슐린분비능 감소 등 당뇨병과 관련된 급격한 생리적 변화가 일어나는 중요한 시기이다 
[6,7]. 한국의 당뇨병전단계 유병률은 지난 2013년 공복혈당장애 기준으로 약 25%로 추산된다[2]. 
당뇨병전단계에서 당뇨병으로의 진행률은 연간 5-10%로 알려져 있다[8].
     당뇨병전단계 환자에게 적극적 중재를 하면 당뇨병을 예방할 수 있음이 전향적 무작위대조군연구에서 
확인되었다. 각 연구마다 대상자의 특성과 중재방법에 차이는 있었으나, 주 150분 이상 중등도 운동, 
식사조절, 5-10%의 체중감량 등 생활습관개선을 위한 체계적 중재는 당뇨병 발생을 유의하게 감소 
시켰다(표 4-1) [9-19].
     약물중재를 통한 당뇨병 위험인자 관리 역시 당뇨병 발생 위험을 유의하게 줄였다. 현재까지 메트포르민, 
티아졸리딘디온, 알파글루코시다아제억제제, 글루카곤유사펩티드-1 수용체작용제 등의 혈당강하제, 
그리고 올리스타트, 로카세린 등 비만치료제의 당뇨병 예방효과가 확인되었다 (표 4-2) [11,13,20-26].
   일부 관찰연구에서 당뇨병 예방중재가 대상자의 10년 이상의 장기 임상경과와 예후에 긍정적 영향을 
미칠 수 있음을 확인하였다(표 4-3) [27-29]. 또한 당뇨병 예방중재가 비용-효과적으로 의료비용 절감에 
기여할 수 있음을 보였다[30,31]. 이에 근거하여 일부 국가에서는 당뇨병 예방 중재를 주요 공공의료 
정책의 하나로 반영하고 관련 중재의 급여 확대를 추진하고 있다[32].
  한국과 같이 당뇨병 유병률이 높은 나라에서는 당뇨병 예방을 위한 체계적 전략이 필요하다. 특히 
당뇨병전단계 선별과 예방중재의 보장성 강화를 위한 지속적 노력이 필요하다. 하지만 이러한 노력을 
뒷받침하기 위해 한국인 고유의 근거에 기반한 중재방법이 마련될 필요가 있다. 지난 2016년부터 
대한당뇨병학회에서 당뇨병예방연구사업단이 조직되어 당뇨병 예방을 위한 전향적 무작위대조군연구인 
‘한국당뇨병예방연구(Korea Diabetes Prevention Study, KDPS)를 진행하고 있다[33,34]. KDPS는 
생활습관중재, 메트포르민의 효과를 통상치료와 비교하는 병원기반 연구, 그리고 웹기반 생활습관중재의 
효과를 통상치료와 비교하는 지역사회기반 연구 등 두가지 중재연구로 구성되었다[33,34]. 향후 KDPS 
연구성과는 근거에 기반한 한국인 당뇨병 예방전략 수립에 기여할 것이다. 

배경

당뇨병전단계에서 당뇨병 발생을 예방하기 위해 체계적인 생활습관개선을 권고한다. [A, I]
비만하거나 과체중인 당뇨병전단계 환자에게는 처음 체중에서 5-10%를 감량하여 유지하고, 
중강도 신체활동을 최소 주 150분 하도록 생활습관개선을 권고한다. [A, I]
당뇨병전단계에서 당뇨병으로의 진행을 막기 위해서 약물중재를 고려할 수 있다. [A, IIb]

1.
2.

3. 
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표 4-3.  당뇨병 예방관련 주요 근거: 장기 예후 연구

Lindstrom J et al, 
2013 [27]

연구자 연구 대상자 수 일차 유효성 평가지표기간 결과

생활습관중재군 32% 감소당뇨병 발생Finnish Diabetes
Prevention Study, 2001 366 9년

Li G et al, 2014 [28]

생활습관중재군의 당뇨병
발생 45% 감소, 심혈관질환

사망위험 41% 감소,
모든 원인에 의한 사망 위험

29% 감소

당뇨병 발생,
심혈관질환 사망,

모든 원인으로 인한 사망
DaQing Study, 1997 439 23년

Diabetes Prevention 
Program Research 
Group, 2015 [29]

생활습관중재군 27%,
메트포르민군 18% 감소,
미세혈관합병증 발생에

유의한 차이 없음

당뇨병 발생,
미세혈관합병증
(신증, 망막병증, 

신경병증)

Diabetes Prevention
Program, 2002 2,776 15년

표 4-2.  당뇨병 예방 관련 주요 근거: 약물중재

STOP-NIDDM 
Study, 2002 [20]

Diabetes 
Prevention 

Program , 2002 [11]

연구 대상 대상자 수 중재 기간 결과

중재군에서 25% 감소

생활습관중재군 58%,
메트포르민군 31% 감소

아카보스 100 mg tid

생활습관개선,
메트포르민 850 mg bid

내당능장애

과체중, 공복혈당장애,
내당능장애

1,429

3,234

3.3년

DREAM Trial, 2006 
[22] 중재군에서 60% 감소로시글리타존 8 mg qd공복혈당장애 혹은

내당능장애 5,269 3년

Voglibose Ph-3 
Study, 2009 [23] 중재군에서 40% 감소보글리보스 0.2 mg tid내당능장애 1,780 3년

XENDOS, 2004 [21] 중재군에서 37.3% 감소올리스타트 120 mg tid
체질량지수 30 kg/m2

이상,  정상 혹은
내당능장애

3,305 4년

ACT Now, 2011 [24] 중재군에서 72% 감소

중재군에서 79% 감소

피오글리타존 45 mg qd체질량지수 25 kg/m2

이상, 내당능장애 602 2.4년

SCALE Study, 2017 
[25]

리라글루티드 3 mg qd

체질량지수 30 kg/m2

이상인 당뇨병 전단계,
체질량지수 27 kg/m2

이며 이상지혈증 또는
고혈압 동반

2,254 3년

당뇨병전단계군에서 29% 감소,
정상혈당군에서 23% 감소

CAMELLIA-TIMI 61, 
2018 [26] 로카세린 10 mg bid체질량지수 27 kg/m2

이상 12,000 3.3년

Indian Diabetes 
Prevention 

Programme, 2006 [13]

생활습관중재군 28.5%,
메트포르민군 26.4%,

생활습관중재와 메트포르민
병행군 28.2% 감소

생활습관개선, 
메트포르민 250 mg bid, 

생활습관개선과
메트포르민 250 mg bid 병용

내당능장애 531 3년

2.8년
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표 4-1. 당뇨병 예방 관련 주요 근거: 생활습관중재

DaQing Study,
1997 [9]

Finnish Diabetes 
Prevention Study, 

2001 [10]

연구 대상 대상자 수 중재 기간 결과

식사 31%, 운동 46%,
식사와 운동 병행시 

42% 감소

생활습관중재군 
58% 감소

식사, 운동,
식사와 운동 병행

생활습관개선

내당능장애

과체중, 
내당능장애

530

522

6년

Kosaka K, et al. 2005 
[12]

생활습관중재군 
67.4% 감소생활습관개선내당능장애, 

남성 458 4년

Roumen C, et al. 
2008 [14]

생활습관중재군 
68% 감소생활습관개선내당능장애 147 3년

Diabetes 
Prevention Program, 

2002 [11]
생활습관중재군 58%,

메트포르민군 
31% 감소

생활습관개선, 
메트포르민
850 mg bid

과제중, 
공복혈당장애,

내당능장애
3,234 2.8년

Lindahl B, et al. 2009 
[15]

생활습관중재 1년차 70%,
3년차 40%, 

5년차 25% 감소

생활습관중재군 
55% 감소

생활습관개선
체질량지수 

27 kg/m2 이상, 
내당능장애

168 5년

Penn L, et al. 
2009 [16] 생활습관개선내당능장애 102 3.1년

생활습관중재군 
44% 감소

Saito T, et al. 
2011 [17]

생활습관개선
체질량지수 

24 kg/m2 이상, 
공복혈당장애

641 3년

생활습관중재군 
55% 감소

Sakane N, et al. 2011 
[18] 생활습관개선내당능장애 304 3년

생활습관중재군 
57% 감소

Penn L, et al. 
2013 [19] 생활습관개선

체질량지수 
25 kg/m2 이상, 

내당능장애
749 3.1년

Indian Diabetes 
Prevention 

Programme, 
2006 [13]

생활습관중재군 28.5%,
메트포르민군 26.4%,

생활습관중재와 
메트포르민

병행군 28.2% 감소

생활습관개선, 
메트포르민

250 mg bid, 
생활습관개선과

메트포르민 
250 mg bid 병용

내당능장애 531 3년

3. 2년
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5. 성인 당뇨병환자의 혈당조절 목표

   당뇨병환자가 혈당조절을 잘해야 하는 이유는 철저한 혈당조절을 통해 미세혈관합병증이나 대혈관 
합병증의 위험을 낮출 수 있다는 연구결과에 기반을 둔다. 1990년대에 발표된 전향적 연구, Diabetes 
Control and Complication Trial (DCCT)와 UK Prospective Diabetes Study (UKPDS)를 통해 제1형과 
제2형 당뇨병을 처음 진단받은 환자에 대한 적극적인 혈당조절의 필요성이 제기되었고, 2000년대에는 
당뇨병 유병기간이 비교적 긴 제2형 당뇨병환자에서 혈당조절을 통해 심혈관질환의 발생 위험을 낮출 수 
있는지를 알기 위해 Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), Action in Diabetes 
and Vascular Disease: Preterax and Diamicron MR Controlled Evaluation (ADVANCE)와 Veterans 
Affairs Diabetes Trial (VADT) 연구가 발표되었다.
   혈당조절과 관련된 초기 연구는 당화혈색소가 아닌 공복혈당을 기준으로 철저한 관리를 평가하기도 
하였지만 2000년대 이후의 연구에서는 당화혈색소를 기준으로 결정하였다. 따라서 당뇨병환자의 
혈당조절 상태를 모니터링할 때 혈당(자가혈당)을 보면서 참고하지만, 최종적으로 평가할 때는 당화 
혈색소를 기준으로 한다.

배경

   DCCT 연구는 제1형 당뇨병환자를 대상으로 다기관 무작위배정임상연구를 통해 철저한 혈당조절
이 당뇨병성합병증을 예방할 수 있는지 검증하고자 진행되었다[1]. 1983년부터 1989년까지 1,441명의 제
1형 당뇨병환자가 등록되었고, 평균연령은 27세, 당뇨병 유병기간은 일차예방연구에서는 2.6년, 
이차예방연구에서는 8.6년이었다. 대조군은 하루 1-2회의 인슐린 주사만으로 고혈당으로 인한 증상을 
없애고 정상적인 성장이 가능한 정도로 치료하였고, 철저한 혈당조절군은 하루 3회 이상 인슐린 주사로 
식전혈당 70-120 mg/dL, 식후 혈당 180 mg/dL 미만으로, 당화혈색소는 매달 측정하면서 6.5% 미만이 
되도록 하였다. 시작 시점의 당화혈색소는 8.8-9.0%였고, 평균 6.5년의 연구기간 동안 달성한 당화혈색소 
수치는 대조군에서 9.0%, 철저한 혈당조절군에서 7.2%였다. 일차예방 코호트에서 철저한 혈당조절을 
통해 망막병증이 76% 예방되었고, 이차예방 코호트에서 망막병증의 진행을 54% 늦추는 것으로 
나타났다. 철저한 혈당조절은 미세알부민뇨의 발생을 39% 감소시켰으며 현성 알부민뇨를 54% 
감소시켰다. 또한 신경병증의 발생도 60% 감소시키는 것으로 나타났다. 이 효과는 DCCT 연구의 후속 
추적관찰연구인 Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications (EDIC) 연구에서 철저한 
혈당조절을 통한 미세혈관합병증 감소효과는 20년 이상 지속됨을 입증한 바 있다[2,3]. 특히 예방효과는 
연구가 종료된 후  혈당조절 정도에 차이가 사라졌음에도 불구하고 지속되었던 것을 통해 유산효과

혈당조절과 미세혈관합병증

미세혈관 또는 대혈관합병증 발생의 위험을 낮추기 위해 적극적인 혈당조절을 권고한다. [A, I]
제2형 당뇨병환자의 이상적인 혈당조절 목표는 당화혈색소 6.5% 미만으로 할 것을 권고한다. [B, I] 
다만 환자의 상태나 목표의식을 고려하여 개별화해야 한다. [B, IIa]
중증저혈당의 병력 또는 진행된 미세혈관 및 대혈관합병증을 갖고 있거나, 기대 여명이 짧거나, 
나이가 많은 환자에게서는 저혈당 등 부작용 발생 위험을 고려하여 혈당조절 목표를 개별화한다. 
[B, IIa]
제1형 당뇨병환자의 혈당조절 목표는 당화혈색소 7.0% 미만으로 할 것을 권고한다. [A, I]

1.
2.

3.

4. 
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동안 추적관찰한 결과에서는 철저한 혈당조절을 한 환자에게서 심근경색증 발생률(설폰요소제/인슐린군
에서 15%, 메트포르민군에서 33%)과 전체 사망률(각각 13%, 27%)이 의미있게 감소하였다[7].
   UKPDS 연구가 당뇨병 진단 초기 환자를 대상으로 한 연구라면 ACCORD, ADVANCE, VADT 연구는 
당뇨병 유병기간이 8-11년 되는, 상대적으로 심혈관질환 발생 위험이 더 높은 환자를 대상으로 하였다. 
또한 당화혈색소를 6.0-6.5% 미만으로, UKPDS 연구보다 더 철저한 혈당조절을 시도하였다. 단기간 
연구에서 철저한 혈당조절은 추가적인 심혈관질환 발생 감소효과를 보여주지 못했으며, 오히려 ACCORD 
연구에서는 대조군에 비해 사망 위험이 1.22배(연간 1.41% vs. 1.14%) 의미있게 증가해 연구가 조기 
종료되었다[15].
   ADVANCE 연구 대상자를 6년간 추적관찰한 ADVANCE-ON 연구에서도 심혈관질환에 대한 효과는 
관찰되지 않았고[16], VADT 연구 대상자를 10년간 추적 관찰한 결과에서는 주요 심혈관질환 발생 위험이 
17% 감소하는 결과(1,000인년당 8.6건 감소)를 보여주었지만 사망 위험에 차이는 없었다[17].

결론

    DCCT 연구에서 철저한 혈당조절을 목표로 할 때 필연적으로 중증저혈당의 위험이 2-3배 증가했으며
[1], ACCORD 연구에서는 도움이 필요한 중증저혈당, 체중증가, 체액저류의 위험이 의미있게 증가 
하였다[15]. 또한 ACCORD 연구와 코호트연구에서 심혈관질환 및 전체 사망 위험을 증가시켰다[15,18]. 
VADT 연구대상자를 분석했을 때, 당뇨병 유병기간이 15년 미만인 환자에게서는 철저한 혈당조절이 
심혈관질환 예방에 도움이 될 수 있으나, 15년 이상 된 경우에는 해로울 수 있다고 하였다[19]. 당화혈색소 
6.0% 미만으로 혈당조절을 시도했던 ACCORD 연구자들은 정상혈당에 가까운 철저한 혈당조절이 
미세혈관합병증의 예방에는 어느 정도 효과가 있지만, 사망, 체중증가, 중증저혈당 등의 위험을 고려할 때 
혈당 목표 결정에 신중을 기해야 한다고 언급했다[9].

철저한 혈당조절의 문제점 
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     당뇨병환자에게서 미세혈관 또는 대혈관합병증의 위험을 낮추기 위해 적극적인 혈당조절을 해야 한다. 
제2형 당뇨병환자의 혈당조절의 목표는 당화혈색소 6.5% 미만으로 할 것을 권고한다. 특히 당뇨병을 처음 
진단받고 심혈관질환 발생 위험이 크지 않을 때는 더욱 적극적인 혈당조절을 통해 미세혈관합병증을 
예방하기 위해 노력해야 한다. 최근 저혈당의 위험이 적은 혈당강하제가 많기 때문에 이런 약제를 사용한 
적극적인 혈당조절은 합병증 예방에 도움이 될 수 있다. 물론 환자 상태나 목표의식을 고려하여 혈당조절 
목표는 개별화하며, 적극적인 혈당조절을 위해 환자에게 체계적인 교육도 해야 한다. 
  한편 당뇨병 유병기간이 길거나, 중증저혈당의 병력 또는 진행된 미세혈관 및 대혈관합병증을 갖고 
있거나, 기대여명이 짧거나, 나이가 많은 환자에게서는 저혈당, 체중증가, 사망 등 부작용발생 위험을 
고려하여 혈당조절 목표를 개별화해야 한다. 제1형 당뇨병환자의 혈당조절 목표를 설정하기 위한 연구가 
많지 않지만, DCCT 연구 결과를 토대로 당화혈색소 7.0% 미만을 목표로 할 것을 권고한다.

5. 성인 당뇨병환자의 혈당조절 목표

(legacy effect)가 있음을 보여주고 있다. 
   제2형 당뇨병환자를 대상으로 진행된 연구 Kumamoto 연구[4]와 UKPDS 연구[5,6]에서도 철저한 
혈당조절은 미세혈관합병증을 예방하는 효과가 있음이 입증되었고, UKPDS의 후속 추적관찰 연구[7]
에서 장기간 예방효과가 지속됨을 보여주었다. Kumamoto 연구에서 철저한 혈당조절군은 공복혈당 140 
mg/dL 미만, 식후 2시간 혈당 200 mg/dL 미만, 당화혈색소 7.0% 미만을 목표로 하였고, 실제 달성한 
당화혈색소 수치는 철저한 혈당조절군에서 7.1%였다. 6년의 연구기간 동안 망막병증은 69% 감소, 
신증은 70% 감소, 그리고 신경전도속도의 개선을 보고하였다. 연구자는 미세혈관합병증의 발생과 진행을 
예방하기 위해 당화혈색소 수치를 6.5% 미만으로 조절할 것을 제시하였다.
  UKPDS 연구는 기본적으로 설폰요소제나 인슐린을 통해 적극적인 혈당조절의 효과를 본 연구(UK-
PDS33)와 과체중군에서 메트포르민의 효과를 본 연구(UKPDS34)로 구분된다. UKPDS 연구에서 철저한 
혈당조절의 기준은 공복혈당 6.0 mmol/L (108 mg/dL) 미만으로 삼았으며, 설폰요소제/인슐린연구에서 
달성한 당화혈색소 수치는 7.0% (대조군 7.9%), 메트포르민 연구 에서는 7.4% (대조군 8.0%)였다. 10년 
연구기간 동안 설폰요소제/인슐린연구에서 철저한 혈당 조절을 통해 미세혈관합병증을 25% 감소 
시켰으며, 메트포르민 연구에서는 망막병증의 감소 경향을 보였다.
     이상의 세 연구를 통해 알 수 있는 것은 당화혈색소 수치를 7.0%가 되도록 혈당조절을 한 경우 8.0-9.0%
로 조절한 경우에 비해 미세혈관합병증을 의미있게 감소시킬 수 있음이 입증되었으며, UKPDS 관찰 
연구[8]에 따르면 혈당조절과 미세혈관합병증은 역치가 없는 상관관계를 보였다. 당화혈색소를 1.0% 
감소시킬 때 미세혈관합병증이 37% 감소하였고, 당화혈색소 6% 미만 구간에서 미세혈관합병증이 가장 
낮음을 보여주었다.
   거의 정상혈당 수준의 혈당조절이 심혈관질환 예방효과가 있는지 보기 위한 ACCORD [9], ADVANCE 
[10], VADT 연구[11]에서도 일부 미세혈관합병증의 예방효과가 입증되었다. 철저한 혈당조절군에서 
달성된 당화혈색소 수치는 ACCORD 연구에서 6.4% (대조군 7.5%), ADVANCE 연구에서 6.5% (대조군 
7.3%), VADT 연구에서 6.9% (대조군 8.4%)였다. ACCORD 연구에서 알부민뇨 발생 위험을 15-28% 
감소시키고 신경병증 관련 지표의 개선이 일부 관찰되었으나, 혈당조절을 통한 종합적인 미세혈관합병증 
감소효과는 없는 것으로 나타났다. ADVANCE 연구에서 미세혈관합병증을 14% 감소시켰는데, 이는 신증 
발생 위험을 21% 감소시킨 것에 기인하였고 망막병증에 대한 효과는 없었다. VADT 연구에서 
미세혈관합병증 예방효과는 보여주지 못했지만, 알부민뇨의 발생과 진행에 일부 효과가 있었다.
  전체적으로 제1형 및 제2형 당뇨병환자에게서 철저한 혈당조절은 미세혈관합병증을 감소시킬 수 
있으며, 혈당조절 정도에 대한 역치없이 정상혈당에 가까울수록 예방효과는 더 크게 나타난다. ADVANCE 
연구에서 미세혈관합병증을 최소화하기 위한 당화혈색소는 6.5% 미만인 것으로 분석되었다[12].
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  제1형 당뇨병환자를 대상으로 한 DCCT 연구에서는 대상자가 젊어 대혈관합병증이 거의 발생하지 
않았다. 통계적 유의성은 없었지만 철저한 혈당조절은 심혈관질환 및 말초혈관질환 발생 위험을 41% 
줄였다[1]. DCCT 연구 대상자를 추적 관찰한 EDIC 코호트연구에서 총 17년이 경과한 후 철저한 
혈당조절을 한 대상자에게서 주요유해심혈관사건(major adverse cardiovascular events: 비치명적 
심근경색증과 뇌졸중, 그리고 심혈관질환에 의한 사망) 발생 위험이 57% 감소하였고[13], 27년간 추적한 
사망통계에서는 전체 사망률이 33% 감소했다[14].
     제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 UKPDS 연구에서 철저한 혈당조절은 심혈관질환(치명적 및 비치명적 
심근경색증과 돌연사)의 발생 위험을, 통계적 유의성은 없었지만 16% 줄였다. 하지만 연구 종료 후 10년

혈당조절과 심혈관질환

제2부. 당뇨병의 관리
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   자가혈당측정은 당뇨병환자에게 개별적인 치료에 따른 반응이나 치료 후 조절 목표에 도달했는지를 
알려주는 중요한 요소이다. 또한 자가혈당측정은 저혈당을 방지하고, 임상영양요법, 운동요법, 약물 
치료의 효과를 보여주는 지표가 되는 유용한 방법이다. 인슐린치료 중인 환자를 대상으로 하는 대규모 
연구 결과, 자가혈당측정은 적극적 혈당조절이 당뇨병성합병증 예방에 미치는 이점에서 중요한 부분을 
차지한다[7]. 자가혈당측정은 환자 스스로 치료에 대한 반응과 조절 목표에 도달 여부를 평가하여, 
당뇨병을 관리하는 데 도움이 된다. 당뇨병 교육자는 환자에게 자가혈당측정 방법과 결과를 해석하고 
그에 따른 조치를 어떻게 할지를 교육하여 환자 스스로 치료에 따른 혈당조절 정도를 모니터링할 수 
있도록 해야 한다[8]. 
     자가혈당측정에서 오차는 혈당측정기의 부정확과 측정 기술의 미숙으로 발생할 수 있다. 손가락 끝에서 
모세혈관혈을 이용해 자가혈당측정기로 측정한 혈당치와 정맥 채혈로 검사실에서 측정한 혈당치 
사이에는 아직까지 어쩔 수 없는 오차가 있어서, 미국질병통제 예방센터 (Center for Disease Control and 
Prevention)에서도 100 mg/dL미만에서는 ±20 mg/dL, 100 mg/dL 이상에서는 ±20%의 오차범위를 

자가혈당측정

가지는지는 연구가 충분하지 않다.
   당화혈색소는 혈당변동성이나 저혈당을 반영하지는 못한다. 따라서 제1형 당뇨병이나 극심한 인슐린 
분비능 이상을 보이는 제2형 당뇨병에서는 당화혈색소와 자가혈당측정 혹은 지속혈당감시장치 결과를 
종합적으로 반영해서 혈당조절 상태를 평가해야 한다. 또한 당화혈색소는 자가혈당측정에서 기기나 
측정방법의 정확도를 평가하거나, 측정 횟수 및 시간 등의 적절성을 보는데도 유용하다. 
    표 6-1은 당화혈색소와 평균혈당과의 상관성을 보여준다. 이 수치들은 A1C-Derived Average Glucose 
(ADAG) 연구 결과로 만들어졌다. 이 연구는 507명의 제1형과 제2형 당뇨병환자의 자가혈당측정 결과와 
당화혈색소의 상관성을 관찰하였고, 당화혈색소 수치당 2,700여건의 자가혈당측정치의 평균값으로 
분석하였다[5,6]. ADAG 연구에서의 자가혈당측정 수치와 당화혈색소 수치의 상관성은 매우 높아(r=0.92), 
평균혈당을 반영하는 당화혈색소의 역할은 충분히 신뢰할 만하다. 그러나 ADAG 연구가 동양인을 
대상으로 한 것은 아니어서, 인종간의 차이가 있을 가능성을 배제하지 못하므로, 이에 대한 연구가 
시행되어야 할 것이다.

표 6-1. 당화혈색소와 평균혈당의 관계[6]

당화혈색소 (%) eAG (mg/dL) eAG (mmol/L)
5
6
7
8
9

10
11
12

97
126
154
183
212
240
269
298

5.4
7.0
8.6

10.2
11.8
13.4
14.9
16.5

eAG, estimated average glucose.
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  혈당조절 정도를 판단하고 모니터링하기 위하여 당뇨병환자의 자가혈당측정 자료와 당화혈색소를
이용한다. 당화혈색소는 검사 전 3개월 동안의 혈당조절 정도뿐만 아니라 환자가 측정한 자가혈당
측정치의 정확도를 판단할 수 있다. 지속혈당감시장치는 특정 환자군에서 자가혈당측정에 부가적
으로 이용할 수 있다. 

배경

당화혈색소
  제1형과 제2형 당뇨병에 대한 연구인 Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)와 UK 
Prospective Diabetes Study (UKPDS)에서 당화혈색소로 측정한 혈당조절 정도와 합병증의 발생은 
밀접한 관련성을 가지고 있었다[1,2]. 당화혈색소는 혈당에 따른 혈색소 내의 당화 정도를 측정하는 
방법이므로, 적혈구 수명기간인 3개월 내외의 혈당 평균치를 반영한다. 당화혈색소를 이용해 환자의 
혈당이 목표에 도달했는지 혹은 목표 도달 후 잘 유지되고 있는지를 판단한다. 당화혈색소 측정 주기는 
환자의 임상적 상황, 치료방법 등을 고려해 임상의가 판단한다. 당화혈색소 수치를 기준으로 치료방법을 
변경하거나 변경된 치료법에 의한 혈당조절 목표치 달성 여부를 평가한다[2,3]. 그러나 혈색소병증이나 
혈색소대사이상, 심한 빈혈이 있는 경우에는 신뢰도가 떨어지므로 주의를 요한다. 당화혈색소 수치를 
신뢰할 수 없는 상황에서는 프록토사민(fructosamine)과 당화알부민(glycated albumin)을 대신 이용할 
수 있다[4]. 또한 단기간의 혈당모니터링 방법으로 최근 사용되는 1,5-anhydroglucitol도 필요에 따라 
검사해 볼 수 있겠으나, 아직까지 평균혈당과의 상관성이나 당뇨병환자의 예후와 어떤 연관성을 

당화혈색소 측정
1)   당화혈색소는 2-3개월마다 측정하나, 환자 상태에 따라 시행주기를 조정할 수 있다. [E, IIa]
2) 혈당변화가 심할 때, 약제를 변경했을 때, 좀 더 철저한 조절이 필요할 때(예, 임신 시)는 
      당화혈색소를 더 자주 측정한다. [C, IIa]

자가혈당측정
1)  자가혈당측정기 사용에 앞서 환자교육을 먼저 해야 하며, 매년 기기의 사용 방법이나 정확도를 
       점검한다. [E, IIa]
2)  제1형 당뇨병 또는 인슐린을 사용 중인 제2형 당뇨병환자는 자가혈당측정을 해야 한다. [A, I] 
3) 비인슐린치료 중인 제2형 당뇨병환자는 혈당조절에 도움을 받기 위해 자가혈당측정을 
      고려할 수 있다. [E, IIb]
4) 자가혈당측정은 매 식사 전후, 취침 전, 새벽, 운동 전후, 저혈당 시에 할 수 있으며, 환자 
     상태에 따라 측정 시기나 횟수는 개별화 할 수 있다. [E, IIb]

지속혈당감시장치(continuous glucose monitoring system)
1)  다회인슐린요법이나 인슐린펌프 치료를 하는 제1형 당뇨병환자에게 지속혈당감시장치 사용을 
      고려한다. [A, IIa]
2) 인슐린치료를 하는 제2형 당뇨병환자의 혈당변동폭이 크거나 저혈당이 빈번한 경우 혈당    
      상태를 모니터링하는 방법으로 지속혈당감시장치 사용을 고려할 수 있다. [E, IIb]
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      최근 미국식품의약국은 성인에게서 flash 지속혈당감시장치의 사용을 승인했다. 이 장치는 다른 것과는 
약간 차이가 있는데, 알람 기능이 없고 환자가 스캔할 때만 혈당 결과를 볼 수 있으나, 자가혈당측정으로 
결과를 보정할 필요가 없다는 장점이 있다[29]. 또한 전통적인 지속혈당감시장치보다는 저렴하며, 하나의 
감지기(sensor)로 비교적 장시간(14일) 모니터링이 가능하다. 제1형 당뇨병환자에게서 시행된 연구에서 
flash 지속혈당감시장치 사용자가 자가혈당측정을 하는 환자에 비해 저혈당 발생률이 낮았으나[30], 최근 
발표된 메타분석에서는, 분석 가능한 연구의 수가 적었던 이유겠지만, 대조군보다 의미있는 당화혈색소의 
감소를 보이지는 못했다[26]. 
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인정하고 있다[9]. 정확도를 확인하기 위해 적어도 1년에 한번 이상 자가혈당측정기로 측정한 혈당을 
검사실에서 측정한 혈당치와 비교해봐야 한다. 또한 혈당조절 정도를 알려주는 당화혈색소와 자가혈당 
측정 수치에 큰 차이가 있을 때도 검사실에서 측정한 혈당치와의 비교가 필요하다. 자가혈당측정의 오류는 
측정 기술의 미숙으로 인한 것이 대부분이므로, 측정 방법의 정확성을 높이기 위하여 정기적으로 재교육을 
해야 한다[10]. 
   자가혈당측정 횟수는 처방된 약제, 당뇨병 유형, 환자의 혈당조절에 대한 적극성과 당뇨병에 대한 
지식습득 정도에 따라 달라진다[11,12]. 인슐린치료를 하지 않는 제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 
연구에서 체계적인 자가혈당측정 교육을 받은 군은 대조군에 비해 당화혈색소가 0.3-0.6% 낮았다[13,14]. 
또한 인슐린으로 치료하는 제2형 당뇨병환자의 경우에도 자가혈당측정을 자주하는 군에서 당화혈색소 
수치가 더 낮았다[15]. 인슐린으로 치료하는 환자뿐만 아니라 경구혈당강하제를 복용하는 환자에게서도 
식전, 식후, 취침 전, 운동 전후, 운전 시, 저혈당이 의심되는 시점에 혈당측정이 필요하므로, 때에 따라서는 
하루 6-10회 혹은 그 이상의 측정이 필요할 수 있다. 27,000명의 제1형 당뇨병환자에게서 시행된 최근 
연구에서는 자가혈당측정 횟수가 많아질수록 당화혈색소 수치가 낮았고 급성합병증의 발생이 낮았음을 
보고하였다[16]. 기저인슐린이나 경구혈당강하제로 치료하는 제2형 당뇨병환자에게서의 자가혈당측정 
횟수와 혈당조절과의 연관성에 대한 증거는 충분치 않으나, 기저인슐린 치료를 받는 경우 공복혈당을 
측정해 인슐린 용량을 자가조절한 군에서 당화혈색소 수치가 낮았다[17,18]. 식후 2시간 혈당이 다른 
시간의 혈당보다 당화혈색소와의 상관관계가 높다고 알려져 있으나, 조절되지 않은 환자에게서는 공복에 
측정한 값이 전체 혈당에 더 큰 영향을 미치므로[19,20], 가능하면 식전과 식후 2시간(식사 시작 후 2시간) 
혈당을 모두 측정하도록 권유한다.

   지속혈당감시장치는 조직의 포도당 농도를 측정하게 되며, 그 값은 혈장 포도당 농도와 상관성이 
높다[21]. 지속혈당감시장치는 환자의 생활습관을 교정할 수 있는 좋은 교육 방법이 될 수도 있다. 
다회인슐린요법을 받는 322명의 제1형 당뇨병환자를 대상으로 26주간 시행한 연구에서, 지속혈당 
감시장치를 하는 군이 자가혈당측정만을 하는 군보다 당화혈색소가 0.5% 더 낮았다[22]. 최근 발표된 제1
형 당뇨병 대상 연구에서도, 24-26주간 지속혈당감시장치의 사용이 자가혈당측정만 하는 것에 비해 
당화혈색소를 더 낮출 수 있음이 입증되었다[23,24]. 메타분석에서도 지속혈당감시장치 사용이 
자가혈당측정에 비해 0.26% 정도 당화혈색소를 더 낮췄다[25]. 제2형 당뇨병만 대상으로 한 메타분석 
에서도 지속혈당감시장치 사용이 일반적인 관리방법과 비교했을 때, 당화혈색소를 0.2% 추가적으로 
감소시켰다[26]. 또한 지속혈당감시는 저혈당무감지증이나 잦은 저혈당을 경험하여 삶의 질이 떨어진 
환자들에게 매우 유용할 수 있다. 지속혈당감시 결과를 효율적으로 혈당 관리에 적용하기 위해서는 
장치사용과 결과에 대한 충분한 전후 교육이 동반되어야 한다.
   지속혈당감시장치는 전문가용(professional)과 실시간(real-time)으로 나뉜다. 전문가용은 3-6일  
정해진 기간 동안 환자가 착용한 후, 주치의가 그 결과를 치료와 교육에 반영한다. 착용하는 동안 환자는 
혈당 결과를 볼 수 없는데, 이는 환자가 평소의 생활패턴을 영위함으로써 그 결과를 추후 생활습관교정에 
반영하기 위함이다. 반면 실시간 지속혈당감시장치는 환자가 실시간으로 혈당을 확인할뿐만 아니라 
혈당의 추세를 볼 수 있고, 저혈당과 고혈당의 알람 기능을 가지고 있어서 환자 스스로 조치를 취할 수 
있도록 해준다. 제1형 당뇨병환자에게서 실시간 지속혈당감시장치 사용은 혈당을 개선시키고, 저혈당과 
고혈당에 노출되는 시간을 줄였다[27,28]. 두 가지 방식 모두 자가혈당측정으로 결과의 보정(calibra-
tion)이 필요한데, 최근에는 보정이 필요없는 모델도 출시되었다.    

지속혈당감시장치
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7. 임상영양요법

    임상영양요법은 당뇨병의 예방, 치료, 자가관리 등 전반적인 당뇨병 관리의 중심적인 역할을 하므로, 
모든 당뇨병 고위험군과 당뇨병환자는 개별화된 임상영양요법 교육을 받아야 한다. 당뇨병환자에게서 
임상영양사에 의한 임상영양요법 교육은 당화혈색소를 1.0-2.0% 감소시킬 수 있다[1,2]. 당뇨병 고위험군 
에게서도 임상영양사에 의한 개별화된 임상영양 요법은 일반관리군과 비교하여 유의한 당화혈색소 
개선을 보였다[3]. 일회의 임상영양교육보다 추후 관리를 통한 반복 교육은 혈당 개선과 함께 혈압, 체중의 
유의한 개선효과가 있으며, 임상영양사에 의한 임상영양요법은 비용 대비 효과적인 치료법이다[4]. 

배경
1. 임상영양요법

2. 에너지 섭취량 결정
    혈당, 혈압, 지질의 조절 정도, 체중 변화, 연령, 성별, 에너지 소비량, 합병증 유무 등을 고려하여 에너지 
섭취량을 조절할 필요가 있다. 당뇨병환자를 위한 총 에너지 섭취 중에서 탄수화물, 단백질, 지방의 이상적 
비율은 정해져 있지 않으며, 총 섭취 에너지를 유지하면서 다양한 영양소의 질, 환자의 목표혈당, 개인의 
선호도 등을 고려하여 개별화되어야 한다[5].
    과체중이나 비만한 제2형 당뇨병환자와 당뇨병 고위험군에서 에너지 섭취량 감소와 생활습관 중재를 
통한 초기 체중에서 5-10%의 체중감량은 인슐린 감수성, 혈당, 고혈압, 이상지질혈증 등을 개선시킨다 
[6-8]. 초저열량 식사를 통하여 단기적인 혈당 개선 및 체중감량은 가능하나 장기간의 효과와 안전성은 
증명되지 않았으며, 지나친 섭취 에너지 감량을 장기적으로 유지하기는 어렵다[9].

모든 당뇨병 고위험군 또는 당뇨병환자는 개별화된 임상영양요법 교육을 받아야 하며 반복 교육이
필요하다. [A, I]
임상영양사에 의한 임상영양요법 교육은 혈당을 개선하며[A, I], 비용 대비 효과적인 치료 방법
이다. [B, IIa]
과체중 또는 비만한 당뇨병환자는 영양적으로 균형 잡힌 식습관을 유지하면서 섭취량을 줄여야 
한다. [A, I]
당뇨병환자를 위한 총 에너지 중 이상적인 영양소 비율은 없으며, 총 에너지와 대사적 목표를 
고려하여 개인의 식습관, 기호도, 치료목표 등에 따라 개별화한다. [C, IIa]
탄수화물은 전곡, 채소, 콩류, 과일 및 유제품 등의 식품으로 섭취하도록 하며, 식이섬유가 많은 
식품을 우선적으로 선택한다. [B, IIa]
당뇨병성신증을 동반한 경우 초기부터 엄격한 단백질 제한은 필요치 않으나, 고단백질 섭취(총 
에너지의 20% 이상)는 피하는 것이 도움이 될 수 있다. [C, IIb]
불포화지방산이 풍부한 식품의 섭취는 권장하나, 포화지방산이나 트랜스지방산의 섭취는 
제한하는 것이 좋다. [C, IIb]
나트륨 섭취는 1일 2 g (소금 5 g) 이내로 권고한다. [E, IIa]
당뇨병환자에게 비타민, 미네랄 등 미량영양소의 추가적 보충은 일반적으로 필요하지 않다. [B, IIa]
음주는 금하는 것이 좋고, 음주 시 저혈당이 발생하지 않도록 주의한다. [B, IIb]
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7. 나트륨 섭취
   당뇨병성 합병증의 발생이나 진행의 지연을 위해서는 혈당뿐 아니라 혈압조절도 중요하다. 메타분석
에서 제1형 및 2형 당뇨병환자에서 소금 섭취량 감소는 혈압개선 효과를 나타냈고[32] 제2형 당뇨병 
환자에서 Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) 식단과 2,300 mg 이하의 나트륨 섭취감소 
는 혈압과 심혈관 위험을 개선시켰다[33]. 
    2016년 국민건강영양조사에서 9세 이상의 우리나라 1일 평균 나트륨 섭취량은 3,858 mg으로 2010년 
5,074 mg과 비교하여 감소 추세이나 여전히 세계보건기구의 섭취 권고량 2,000 mg의 2배 수준이다[34].  
소금 섭취 감소의 혈압감소 효과에 대한 메타분석 연구에서 4주 이상 소금 섭취량을 중등도 수준으로 
줄였을 때 고혈압이나 정상혈압 두 군 모두 혈압감소 효과를 보였다[35].    
     우리나라에서 소금과 고혈압 및 심뇌혈관질환 발생에 대한 전향적인 연구는 없지만, 우리나라처럼 소금 
섭취가 많은 인구집단에서 소금 섭취를 줄였을 때 해가 된다는 증거는 없으며, 당뇨병환자는 혈압조절 및 
합병증 예방을 위해 일반인과 동일하게 1일 나트륨 섭취를 2,000 mg (소금 5 g) 이내로 제한할 것을 
권고한다.

8. 비타민, 무기질 섭취
    비타민은 탄수화물, 단백질, 지방의 영양소 대사에 관여하고, 무기질은 많은 효소들의 구성성분으로 
생체 기능유지에 필수적이다. 그러나 당뇨병환자에서 이들 미량영양소 보충의 효과에 대한 근거는 확실치 
않다[2]. 최근 메트포르민 치료와 비타민 B12결핍의 연관성이 보고되었으며, 메트포르민을 장기간 
복용하면서 빈혈이나 말초신경병이 있는 경우 비타민 B12 측정이 권고된다[36].  비타민 C, E, 카로틴과 
같은 항산화제 및 비타민 D의 보충 또한 효과와 안정성이 확실하지 않으므로 권고하지 않는다[5]. 단, 
저열량식(1,200 kcal 이하)을 하는 환자, 엄격한 채식주의자, 노인, 임산부 등 결핍이 있는 경우에는 보충할 
수 있다.

9. 알코올 섭취
   알코올 섭취는 합병증이 없고 간질환을 동반하지 않은 혈당조절이 양호한 환자에서는 반드시 금지할 
필요는 없다. 메타분석에서 알코올 섭취와 당뇨병 발생 위험도는 J 형태의 관계를 보이며, 경도-중등도 
알코올 섭취 (5-25 g/day)는 낮은 당뇨병 위험도와 관련이 있다고 보고되었다[37]. 그러나 메타분석 및 
우리나라의 전향적 연구에서도 과한 알코올 섭취(＞30g/day)는 당뇨병 위험도의 증가 및 고혈당, 체중증가

     최근 섭취하는 지방의 종류와 심혈관계질환에 대한 임상연구와 메타분석 결과를 통하여 총 지방량보다 
지방의 조성이 중요하다고 확인되고 있다[2]. 제2형 당뇨병환자를 포함한 다양한 임상연구에서 
다가불포화지방산(poly unsaturated fatty acid, PUFA)과 단일불포화지방산(mono unsaturated fatty 
acid, MUFA)이 풍부한 지중해식 식사가 혈당조절 및 지질개선 효과와[25,26] 심혈관질환 사망률 
감소효과를 보였다[27]. 그러나 오메가-3 보충제는 당뇨병환자를 포함한 임상연구 및 메타연구에서 
혈당개선 또는 심혈관질환 예방효과를 증명하지 못하였다 [28,29]. 
     당뇨병환자를 포함한 임상연구의 메타분석에서 트랜스지방산 섭취의 감소는 심혈관질환 감소와 연관을 
보이고 있으며[30], 포화지방산 섭취량의 감소도 복합적인 심혈관질환 감소효과를 보인다[31]. 
당뇨병환자에서 포화지방산, 콜레스테롤, 트랜스지방산의 섭취량은 일반인에 대한 기준을 따르며 
한국지질동맥경화학회의 이상지질혈증 치료지침[24] 및 한국인 영양소 섭취 기준을[11] 종합하여 
콜레스테롤은 300 mg/day 이내, 포화지방산은 총 에너지 섭취량의 7% 이내 및 가능한 불포화지방산으로 
대체하고, 트랜스지방산은 섭취를 피할 것을 권고한다.
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3. 탄수화물 섭취
     당뇨병환자의 탄수화물은 전곡, 채소, 콩류, 과일 및 유제품 등의 식품으로 섭취하도록 하며, 식이섬유가 
많은 식품을 우선적으로 선택한다. 또한 규칙적인 시간에 일정량의 탄수화물을 섭취하는 것이 혈당과 
체중조절에 도움이 된다. 당뇨병환자의 혈당조절을 위해서는 탄수화물 계산(carbohydrate counting), 
교환(exchange) 또는 경험에 의한 측정 등 다양한 방법으로 탄수화물 섭취량을 감시하는 것이 중요하다. 
당뇨병환자를 위한 이상적인 영양소 비율은 없으나, 탄수화물 섭취량이 많은 우리나라의 식습관을 
고려하여[10], 한국인 당뇨병환자에서 탄수화물 섭취량은 총 에너지의 50-60%를 권고하되 환자의 
대사상태(지질농도, 신기능)와 개별적 목표달성을 위해 조정할 수 있다[11]. 일반적으로 설탕 섭취는 
제한하나, 동량의 전분보다 혈당을 더 상승시킨다는 근거는 없다[12]. 그러나 하루 총 에너지 섭취량의 
10% 이상의 당류 섭취는 혈당과 총콜레스테롤을 증가시킬 수 있으므로[13] 10% 이내로 섭취한다.

4. 식이섬유 섭취

5. 단백질 섭취
  일반적으로 제시하는 단백질 섭취량[총 에너지의 15-20% (1.0-1.5 g/kg)]이 당뇨병성신증이 없는 
환자에게서 건강을 개선시킨다는 과학적 근거는 현재까지 부족하며, 혈당과 심혈관질환 위험요소를 
조절하기에 이상적인 단백질 섭취량은 정해지지 않았다[18,19]. 따라서 단백질 섭취 목표량은 개인의 
식습관, 혈당조절 및 대사 목표에 따라 개별화하여야 한다[19]. 당뇨병성신증 초기부터의 엄격한 단백질 
섭취 제한은 필요하지 않으나, 총 에너지의 20% 이상( ＞1.5 g/kg/day)의 과다한 단백질 섭취는 권장하지 
않는다[20]. 당뇨병성신증(알부민뇨 또는 만성콩팥병 4단계 이상의 감소된 사구체여과율)을 동반한 
당뇨병환자에게서는 0.8 g/kg/day의 권장섭취량(recommended nutrient intake)을 유지하도록 권고 
된다[21]. 권장섭취량 미만의 단백질 섭취 제한이 혈당 정도, 심혈관질환 위험요소 및 사구체여과율 감소 
속도를 변화시킨다는 근거는 없으므로 권고되지 않으며, 진행된 당뇨병성신증은 전반적인 건강을 
저해하거나 저알부민혈증, 영양불량이 발생할 수 있으므로 단백질 영양상태를 주의 깊게 관찰해야 한다. 

    식이섬유는 물에 대한 용해도를 기준으로 수용성(가지, 귀리 가공식품, 콩, 보리 등)과 불용성(밀기울, 
사과ㆍ배의 껍질, 곡물, 감자류 등)으로 분류한다. 수용성 식이섬유의 대사적 효과에 대한 근거가 많지만 
일반적으로 권장섭취량은 구분하지 않는다. 임상연구와 메타분석에서 총 식이섬유 섭취증가는 당뇨병 
발생 감소, 혈당조절 개선 및 심혈관질환 감소효과를 보였다[14-16]. 임상연구에서 효과를 보인 식이섬유 
섭취량은 25-50 g/day 이상이나, 한국인 당뇨병환자의 식이섬유소 섭취량은 평균 15.5 g/1,000 kcal로 
보고하였다[17]. 우리나라에서 식이섬유의 평균필요량 산출은 과학적 근거가 부족하여 2015 한국인 
영양소 섭취기준에서 성인의 충분 섭취량은 20-25 g/day로 제시하고 있다[11]. 

6. 지방 섭취       
      2015년 국민건강통계에 따르면 우리나라 사람들의 에너지 섭취량 중 지방비율은 21.8%로, 서구에 비해 
낮은 편이지만[22] 개인차를 고려하여 총 지방섭취량이 과다해지지 않도록 한다.  2015년 한국인 영양소 
섭취기준은 성인에서 총 지방섭취 적정비율을 총에너지의 15-30%를 유지하도록 권고하고 있다[11]. 제2
형 당뇨병환자를 대상으로 한 TOSCA.IT 연구에서 총 지방 섭취 비율이 25% 미만에서 35% 이상으로 
증가할수록 LDL 콜레스테롤, 중성지방, 당화혈색소 및 염증인자의 증가 경향을 보고하였다[23]. 당뇨병 
환자에서 영양소 섭취의 이상적인 권장 비율은 없으나, 한국인 영양소 섭취기준[11] 및 한국지질동맥  
경화학회 진료지침을 종합하여 총 지방섭취를 총 에너지의 30% 이내로 유지하고, 섭취하는 양 뿐만 
아니라 심혈관질환 예방을 위하여 섭취하는 지방의 종류 선택에 주의하도록 한다[24].

제2부. 당뇨병의 관리
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등을 초래할 수 있으므로 음주량을 스스로 제한할 수 없으면 금주하는 것이 바람직하다 [2,37,38].
     나라마다 일반인에게 적용되는 알코올 섭취에 대한 허용량은 각각 다르며 당뇨병환자에게도 일반인과 
동일한 기준을 적용한다. 세계보건기구는 성인 여자에서는 1잔, 남자에서는 2잔 이하(각 주류 별로 흔히 
사용되는 잔 기준)로 하루 섭취량을 제한하고 있으며 일주일에 적어도 2일 이상의 금주기간을 두도록 
권고한다[39]. 
    우리나라의 알코올 섭취 허용량에 대한 과학적 근거는 아직 부족한 상황이나, 알코올과 관련된 다양한 
건강문제를 고려하여 당뇨병환자에서는 금주를 권하며, 만약 마시는 경우 1잔 이내로 제한한다. 또한 
경구혈당강하제(설폰요소제) 복용 및 인슐린 주사하는 환자에서는 음주 시 저혈당의 위험이 있으므로 
혈당측정을 자주 하고 식사를 거르지 않도록 주의가 필요하다[40].

10. 인공감미료 섭취
    미국당뇨병학회와 캐나다당뇨병학회에서는 무열량 또는 저열량 인공감미료(nonnutritive sweet-
ner)의 1일 섭취허용량을 설정하고 당뇨병환자에서도 열량이 있는 감미료 대체제로서 허용 범위 내에서 
섭취를 인정하고 있다[5,41]. 대부분 메타분석에서 인공감미료의 체중감소 효과를 보고하였으나[42], 
일부는 체중증가를 보고하기도 하였다[43]. 인공감미료의 사용이 혈당조절에 유의한 효과를 보이지는 
않았으나[44], 전반적인 열량과 탄수화물 섭취를 줄이는데 도움이 될 수 있다[45].
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8. 운동요법

     규칙적인 운동은 혈당조절을 향상시키고 심혈관질환 위험을 감소시키며 체중감소에 기여한다[1]. 또한 제
2형 당뇨병 고위험군에서는 당뇨병 예방효과가 있다[2]. 유산소 운동으로는 걷기, 자전거 타기, 조깅, 수영 
등이 있고, 저항성 운동은 근력을 이용하여 무게나 저항력에 대항하는 운동으로 장비를 이용한 웨이트 
트레이닝 등이 있다[1].
     Boule 등은 제2형 당뇨병환자를 대상으로 운동에 의한 당화혈색소와 체질량지수의 변화를 본 8주 이상의 
임상연구들(12개의 유산소 운동 연구와 2개의 저항성 운동 연구)을 메타분석하였는데, 운동군에서 
당화혈색소가 의미있게 감소했고 그 효과는 체중감소와는 무관하게 나타났다[3]. 또한 강도가 높은 운동을 
실시한 경우 당화혈색소 개선 효과가 더 현저했는데, 이는 현재 운동을 하고 있는 환자에게 운동의 강도를 
높이면 체력향상과 혈당조절에 더 유익한 효과가 있을 것이라는 것을 시사한다[4]. 한국인 제2형 당뇨병환자 
대상의 23개 임상연구들을 메타분석했을 때도 운동에 의해 유의한 체중감소 효과는 없었으나 당화혈색소는 
감소하였다[5].
     운동의 빈도는 중강도로 30분 이상 가능한 한 일주일 내내 실시하는 것이 이상적이며, 유산소  운동과 
저항성 운동을 병행한다[6]. 매일 유산소 운동을 하기 어려운 경우 1회 운동 시간을 더 늘릴 수 있다. 적어도 
일주일에 150분 이상 중강도의 유산소 운동을 권고한다. 운동은 일주일에 적어도 3일 이상 해야 하며, 보통 1
회의 유산소 운동이 인슐린감수성에 미치는 효과는 24-72시간 지속되므로 연속해서 2일 이상 운동을 쉬지 
않은 것이 중요하다[6,7]. 
    저항성 운동도 유산소 운동과 동일한 정도로 인슐린감수성을 개선시킨다. 저항성 운동이 유산소 운동에 
비해 심장허혈이나 뇌졸중의 위험을 높이는 것은 아니므로, 중년이나 고령의 당뇨병환자에게서도 권고될 수 
있다[8,9]. 또한 유산소 운동과 저항성 운동을 함께 하는 경우 혈당조절 면에서 추가적인 효과가 있다[10,11]. 
금기사항이 없는 한 일주일에 2회 이상 저항성 운동을 하도록 권고한다 [6,7].
   최근 연구에서 활동량이 적은 제2형 당뇨병환자가 장시간 앉아있는 것을 피하고 잠시 걷거나 간단히
활동하는 것만으로도 혈당조절에 도움이 되는 것으로 나타났다. 따라서 가급적 앉아서 생활하는 시간을 
줄이도록 권고한다[12].
  저항성 운동을 처음 시작할 때는 정확하고 효과적이며 안전하게 운동하기 위해 전문가의 지도를
받는 것이 좋다. 빠르게 걷기 이상의 강도로 운동할 때에는 시작하기 전 환자의 나이와 이전의 신체활동 
정도를 고려하여, 심혈관질환, 심한 고혈압, 심한 자율신경합병증, 심한 말초신경병증, 진행성 망막질환  

배경

제2형 당뇨병환자에게 적어도 일주일에 150분 이상 중강도의 유산소 운동을 하도록 권고한다. 
운동은 일주일에 적어도 3일 이상 해야 하며 연속해서 이틀 이상 쉬지 않는다. [A, I]
금기사항이 없는 한 일주일에 2회 이상 저항성 운동을 하도록 권고한다. [A, I]
가급적 앉아서 생활하는 시간을 줄인다. [C, IIb]
필요 시 운동전문가에게 운동처방을 의뢰할 수 있다. [E, IIb]
운동 전후의 혈당변화를 알 수 있도록 혈당을 측정하고, 저혈당 예방을 위해 약제를 감량하거나 
운동 전 간식을 먹을 수 있다. [E, IIb]
심한 당뇨병성망막병증이 있는 경우 망막출혈이나 망막박리의 위험이 높으므로 고강도 운동은 
피하는 것이 좋다. [E, IIb]
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유무에 대해 평가를 하는 것이 바람직하다. 그렇지만 관상동맥질환의 10년 위험도가 10% 미만인 무증상 
당뇨병환자에게서는 오히려 위양성으로 인한 문제가 더 크기 때문에 운동부하검사를 실시할 필요는 
없다[13,14].
   케톤산증이 있을 경우 고강도 운동은 금해야 한다. 그렇지만 케톤산증이 없고 전신상태가 양호하다면 
고혈당이 있다고 해도 운동을 연기하거나 금할 필요는 없다[15]. 인슐린분비촉진제나 인슐린을 사용하는 
경우에는 운동으로 인해 저혈당이 발생할 수 있다. 운동하는 동안 혈당변화를 알기 위해 운동 전후 혈당을 
측정한다. 저혈당 위험이 높다면 운동 전 인슐린이나 약제를 감량하거나 운동 전 간식을 섭취할 수 있다. 보통 
운동 전 혈당이 100 mg/dL 미만인 경우에는 탄수화물을 섭취해야 한다[16].
    증식성망막병증이나 심한 비증식성망막병증이 있는 경우에는 망막의 출혈이나 박리의 위험이 높으므로 
고강도의 유산소 운동이나 저항성 운동은 금한다[17,18]. 상지나 하지의 통증감각 감소는 피부궤양, 감염, 
샤르코관절(Charcot’s joint) 등의 위험을 증가시킨다. 그러므로 심한 신경병증이 있다면 수영, 자전거 타기, 
팔운동 등과 같은 체중부하가 적은 운동을 하는 것이 바람직하다[19,20]. 자율신경병증은 운동에 필요한 
심장 반응을 감소시키거나 기립저혈압을 일으키고, 체온조절 능력이나 야간시력, 갈증감각을 떨어뜨리며, 
위마비를 일으켜 운동으로 인한 다양한 합병증을 발생시킬 수 있다. 심혈관합병증을 증가 시키기도 한다. 
그러므로 자율신경병증이 있는 당뇨병환자는 운동 시작 전 심장질환에 대한 정밀검사를 받는 것이 
바람직하다[21,22].
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있는 중증저혈당을 의미있게 감소시켰다[6]. 또한 데글루덱은 투여 간격에 여유가 있어, 8시간에서 40
시간까지 투여 간격을 변경하더라도 매일 같은 시간에 투여하는 것과 유사한 혈당조절 효과를 보였다[7]. 
초속효성인슐린 아스파르트에 니아신아미드(niacinamide)를 추가한 아스파르트(Fiasp®)를 식전인슐린 
으로 6개월간 사용하면 아스파르트에 비해 제1형 당뇨병환자에게서 당화혈색소를 0.15%, 식후 혈당을 12 
mg/dL 감소시켰고, 식사 직후에 Fiasp®를 주사해도 식전에 아스파르트를 맞는 것과 유사했으며, 이런 
효과는 1년까지 유지되었다[8,9]. 한편 인슐린유사체를 사용하더라도 혼합형인슐린 2회 주사요법보다 
다회인슐린요법을 사용하였을 때 제1형 당뇨병환자의 만족도와 삶의 질이 개선되고, 혈당변동성도 
감소하며, 당화혈색소 수치가 개선되어, 혼합형인슐린보다 다회인슐린요법이 권장된다[10]. 최근에는 
인슐린유사체 사용으로 집중인슐린요법을 하더라도 DCCT 연구에 비해 중증저혈당 빈도가 1/2-1/3로 
감소했으며[11], 국내에서 제1형 당뇨병환자를 대상으로 한 연구에서도 10년 전 서구에서 시행된 연구에 
비해 저혈당 빈도가 감소하였다[12]. 적극적인 인슐린치료 방법 중 인슐린펌프와 다회인슐린주사요법 2
가지를 비교한 여러 연구들을 메타분석 하였을 때, 중증저혈당 발생 빈도에서 크게 차이를 보이지 않았고, 
당화혈색소 감소 효과는 인슐린펌프군에서 약간 우수하였다[13]. 따라서 제1형 당뇨병에서 적극적 
인슐린치료 방법으로 두 치료 방법 모두 권장된다[14]. 다회인슐린주사 또는 인슐린펌프를 사용하는 제1
형 당뇨병환자는 자가혈당측정을 하면서 섭취하는 탄수화물량, 활동량, 현재 혈당을 고려해 적절한 
인슐린용량을 스스로 결정할 수 있도록 교육받는 것이 매우 중요하다[3,14,15]. 대표적인 제1형 당뇨병 
환자의 인슐린 교육프로그램으로 5일 간의 Dose Adjustment For Normal Eating (DAFNE) 프로그램이 
있다. 체계화된 교육을 받고 나면 상황에 맞는 식사인슐린 용량 조절과 유연한 식사가 가능하고, 당뇨병과 
관련된 삶의 질이 개선되며, 당화혈색소가 호전되는 효과를 무작위대조군연구로 입증했고[15], 영국, 
독일, 호주, 뉴질랜드 등에서 유사한 교육프로그램을 운영하고 있다. 또한 인슐린민감도가 변할 수 있는 
상황(스트레스, 감염, 스테로이드 사용 등)이나 인슐린펌프 사용자가 펌프를 사용할 수 없는 경우에 인슐린 
주사로 스스로 대처할 수 있도록 교육받는 것을 권고한다[14]. 
   제1형 당뇨병환자에게 효과적인 실시간 지속혈당감시장치에는 전송기(transmitter)가 있어 실시간
으로 결과가 전송되는 일반적인 형태(continuous glucose monitoring, CGM)와 전송기가 없어 환자가 
스캔할 때만 저장된 혈당값을 볼 수 있는 flash 형태(flash glucose monitoring, FGM)가 있다. 두 종류 
모두 다회인슐린주사나 인슐린펌프 치료를 하는 환자에게서 당화혈색소 수치를 낮추고 저혈당 빈도를 
줄이는 데 효과적이지만, CGM 혹은 FGM의 사용빈도가 감소하면 당화혈색소와 저혈당 빈도를 줄이는 
효과도 감소한다[16-18]. CGM은 저혈당 알람 기능이 있어서 저혈당인지능이 떨어진 환자에게서 
자가혈당측정보다 효과적으로 저혈당 빈도를 줄일 수 있으며[19,20], 한 소규모 연구에서는 FGM과 
비교해서도 저혈당 빈도를 줄였다[21]. 또한 지속혈당감시장치는 자가혈당측정에 비해 다회인슐린주사나 
인슐린펌프 사용자 모두에게서 비용-효과적이어서 이미 여러 나라에서 보험적용이 시작되었으며, 
체계화된 교육을 통해 환자 스스로 지속혈당감시 결과를 해석하고 조치할 수 있으므로 지속적으로 사용할 
동기부여가 된 경우에는 적극적으로 사용하도록 권고하고 있다[22].
    제1형 당뇨병 유병기간이 길고, 저혈당무감지증이나 중증저혈당을 반복적으로 경험하는 경우 저혈당 
예방과 저혈당인지능 회복을 위한 전문화되고 체계화된 교육을 통해 다회인슐린주사나 인슐린펌프, 
지속혈당감시장치 사용 여부에 상관없이 장기간 중증저혈당의 빈도를 줄일 수 있음이 무작위대조군
연구에서 입증되었다. 따라서 저혈당무감지증이 있는 제1형 당뇨병환자는 저혈당인지능 회복을
위한 체계화된 교육을 받도록 권고된다[23,24]. 저혈당 발생 시 인슐린 주입을 1시간 동안 중단하는 
안전장치(low glucose suspend)가 있는 센서연동형인슐린펌프(sensor-augmented pump, SAP)는
단순히 지속혈당감시장치가 연계된 SAP를 사용하는 경우보다도 야간저혈당 발생 빈도를 줄였으며[25],

9. 당뇨병 약물요법 - 제1형 당뇨병환자의 약물요법

52

9. 당뇨병 약물요법 - 제1형 당뇨병환자의 약물요법

   제1형 당뇨병환자를 대상으로 1983부터 1993년까지 시행된 Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT) 연구에서 기저인슐린과 식사 때마다 인슐린을 투여하는 다회인슐린주사나 인슐린펌프 등의 
집중인슐린치료법(intensive insulin treatment)으로 당화혈색소를 7.0% 미만으로 낮출 경우, 하루 1-2
회 인슐린 투여로 당화혈색소를 9.0%로 조절하는 전통적 인슐린치료법(conventional insulin treat-
ment)에 비해 미세혈관합병증의 발생과 진행을 크게 줄였다[1]. 또한 DCCT 연구를 2005년까지 추적 
조사한 Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications (EDIC) 연구에서는 집중 
인슐린치료법 시행군에서 대혈관합병증의 발생과 이로 인한 사망률 또한 감소하였다[2]. 따라서 제1형 
당뇨병환자에게 다회인슐린주사나 인슐린펌프를 기반으로 하는 집중인슐린치료법으로 당화혈색소를 
7.0% 미만으로 조절하는 것이 권장되고 있다. 하지만 DCCT 연구에서는 집중인슐린치료법에서 타인의 
도움이 필요한 중증저혈당 발생이 전통적 인슐린치료법에 비해 2-3배 증가하여, 100명의 환자를 1년간 
관찰한 경우 집중인슐린치료법을 시행한 군에서 중증저혈당이 62회, 전통적 인슐린치료법을 시행한 
군에서 19회 발생하였다[1]. 당시 DCCT 연구에서는 중간형인슐린과 속효성인슐린을 사용하였으나, 
이후 다양한 초속효성인슐린(아스파르트, 리스프로, 글루리진)과 지속형인슐린(글라르진 100 U/mL, 
디터미어)이 개발되었다. 이러한 인슐린유사체들을 사용하면 제1형 당뇨병환자에게서 야간 및 식후 
저혈당 발생 위험성이 중간형인슐린(NPH)과 속효성인슐린(regular insulin)에 비해 상대적으로 감소하고 
당화혈색소 수치도 더 감소해, 제1형 당뇨병환자에게서는 인슐린유사체를 사용하도록 권장하고 있다[3]. 
최근에는 글라르진 100 U/mL, 디터미어보다 반감기가 더 길어진 초지속형(ultra-long acting) 인슐린 
(데글루덱, 글라르진 300 U/mL)이 개발되었다. 글라르진 300 U/mL를 기저인슐린으로 사용 시, 미국과 
유럽 제1형 당뇨병환자를 대상으로 한 EDITION 4 연구에서는, 글라르진 100 U/mL 투여군과 의미있는 
차이가 없었지만, 일본의 제1형 당뇨병환자를 대상으로 시행된 EDITION JP1 연구에서는 야간저혈당의 
빈도를 글라르진 100 U/mL 사용에 비해 낮추는 것으로 보고되었다[4,5]. 데글루덱은 글라르진 100 U/mL
에 비해 저혈당 위험인자가 1개 이상 있는 미국과 유럽의 제1형 당뇨병환자에게서 야간저혈당과 증상이

배경

제1형 당뇨병환자에게는 다회인슐린주사요법(하루 3회 이상 식사 인슐린 및 하루 1-2회 기저 
인슐린)이나 인슐린펌프를 이용한 치료를 한다. [A, I]
제1형 당뇨병환자는 인슐린 용량을 스스로 조절해 유연한 식사가 가능하도록 체계화된 교육을 
받아야 한다. [A, I] 
제1형 당뇨병환자에게는 속효성인슐린이나 중간형인슐린 대신 초속효성인슐린유사체와 지속형 
인슐린유사체를 사용한다. [A, I]
지속혈당감시장치(continuous glucose monitoring system)는 동기 부여가 되어 있는 제1형 
당뇨병환자에게 충분한 교육 후 사용한다. [A, IIa]
저혈당무감지증이나 중증저혈당을 경험한 환자는 저혈당 예방과  저혈당 인지능 회복을 위한 전문화 
되고 체계화된 교육을 받아야 한다. [A, IIa]
반복적인 야간저혈당 또는 저혈당무감지증이 있는 경우 지속혈당감시장치와 저혈당을 예측하여 
인슐린주입이 중단되는(threshold based sensor-augmented) 인슐린펌프 치료를 고려할 수 
있다. [B, IIb]
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최근에는 저혈당 발생을 미리 예측하여 인슐린 주입을  멈추는 기능(predictive low glucose suspend, 
PLGS)을 탑재한 SAP가 저혈당 발생을 더욱 줄이는 것으로 보고되었다[26,27]. 따라서 야간저혈당이 
반복되거나 저혈당무감지증이 있는 환자에게는 저혈당을 예측하여 인슐린 주입이 중단되는 PLGS-SAP가 
도움이 될 수 있다. 
   제1형 당뇨병에서 인슐린 이외의 약물요법은 인슐린치료에 추가로 사용할 때의 효과를 평가하는 
방식으로 연구된다. 특히 제1형 당뇨병에서도 비만환자가 늘어나고 있어, 체중을 줄이고 인슐린 용량을 
줄이는 효과를 기대하면서 인슐린에 추가적으로 병합하는 약물들이 개발되고 있다. Pramlintide는 
췌장베타세포에서 분비되는 아밀린(amylin)에 기초하는 약물로, 미국식품의약국에서 제1형 당뇨병에서 
사용을 허가하였지만 국내에는 수입되지 않고 있다. Pramlintide는 무작위대조군연구에서 인슐린과 함께 
사용시 체중을 1-2 kg 줄이고, 당화혈색소를 0.0-0.3% 낮췄다[28,29]. 제2형 당뇨병에서만 허가된 몇 가지 
약물들이 제1형 당뇨병환자를 대상으로 연구되기도 했다. 
     메트포르민을 제1형 당뇨병환자에게 사용하는 경우 체중이 감소하고 콜레스테롤 수치를 개선시켰지만, 
당화혈색소에는 큰 영향이 없었다[30,31]. 글루카곤유사펩티드-1 수용체작용제 중 리라글루티드 또는 
엑세나타이드를 인슐린에 추가하였을 때 당화혈색소가 0.2% 감소하고 체중이 3 kg 가까이 감소하는 
효과가 관찰되었다[32]. Sodium-glucose cotransporter (SGLT)2 억제제 중에서 카나글리플로진, 
다파글리플로진, 엠파글리플로진을 추가한 경우 인슐린 단독 치료에 비해 인슐린과 함께 사용할 때 체중, 
당화혈색소, 인슐린 용량이 감소했으나, 케톤산증의 빈도가 증가하였다[33-35]. SGLT1/2 억제제인 
소타글리플로진(sotagliflozin)도 인슐린과 병합치료할 때 제1형 당뇨병환자에게서 체중, 당화혈색소 및 
인슐린 용량을 감소시켰으나 케톤산증의 빈도가 증가하였다. 이 약물은 현재 미국식품의약국에서 제1형 
당뇨병환자에게 사용 허가 여부를 심사 중으로, 만약 통과되면 제1형 당뇨병에서 허가된 첫 번째 
경구약제가 될 수 있다 [36,37].
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10. 당뇨병 약물요법 - 제2형 당뇨병환자의 경구약제

  이미 많은 연구에서 정상 수준의 철저한 혈당조절로 당뇨병으로 인한 미세혈관합병증을 예방할 수 
있다는 사실이 입증되었다[1]. 그러나 대부분의 환자에게서는 생활습관개선만으로는 당화혈색소 목표치 
도달과 유지가 어렵기 때문에 경구혈당강하제를 포함한 약제치료가 필요하다. 일반적으로 처음 당뇨병을 
진단받은 환자에게서는 우선 적극적인 생활습관개선을 하고, 이것만으로 당화혈색소 목표에 도달하지 
못한 경우에 약제치료를 시작한다. 약제치료는 경구혈당강하제 단독요법으로 시작하는 것이 일반적이나, 
단독요법만으로 혈당 목표치에 도달하기 어려울 것으로 판단되는 경우에는 처음부터 기전이 다른 두 가지 
약제의 병합요법을 고려할 수 있다[2,3]. 
   혈당조절 목표는 원칙적으로 당화혈색소를 기준으로 하고, 공복과 식후 2시간 자가혈당측정치를 함께 
사용할 수 있다. 생활습관개선으로 감소시킬 수 있는 당화혈색소치가 1.0-1.5%이고 당화혈색소 목표치를 
6.5% 미만으로 정의한다면, 당뇨병 진단 당시 당화혈색소가 7.5-8.0% 이상인 경우 생활습관개선과 
동시에 경구혈당강하제를 바로 시작하는 것이 바람직하다. 대한당뇨병학회를 비롯하여 미국당뇨병학회, 
유럽당뇨병학회 및 세계당뇨병연맹을 포함한 여러 기관의 당뇨병 진료지침에서 생활습관개선만으로 
목표치에 도달하지 못한 경우 첫 치료약제로 메트포르민을 권고하였다[4-6]. 이는 과체중인 제2형 
당뇨병환자에게서 메트포르민 단독요법이 설폰요소제나 인슐린 단독요법에 비해 혈당강하 효과는 
유사하면서 체중증가와 저혈당 발생이 적었다는 UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) 연구 결과에 
기반을 두고 있다[4]. 이후 발표된 여러 관찰연구와 메타분석에서도 설폰요소제나 티아졸리딘디온, 
디펩티딜펩티다아제(dipeptidyl peptidase, DPP)-4 억제제와 비교하여 당화혈색소 감소효과, 부작용, 
체중증가, 저혈당 발생, 경제적인 측면 및 장기간 심혈관질환 발생면에서 메트포르민이 초기 경구약제로 
우선 선택될 수 있는 근거를 보였다[6,7].
   제2형 당뇨병 진단 후 첫 단독요법에 대한 국내 무작위임상연구로, 약물치료를 받은 적이 없는 새로 
진단된 당뇨병환자 349명을 대상으로 경구혈당강하제 단독요법 시 혈당강하 효과를 조사한 Practical 
Evidences of Antidiabetic Monotherapy (PEAM) 연구[8]에 따르면, 설폰요소제(글리메피라이드),

배경

당뇨병 진단 초기부터 적극적인 생활습관개선과 적절한 약물치료가 필요하다. [A, I]
약제 작용기전, 효능, 부작용, 환자의 특성, 순응도, 비용을 고려해 약제를 선택한다. [E, I]
경구약제의 첫 치료법으로 메트포르민 단독요법을 우선적으로 고려하나, 환자 상태에 
따라 다른 약제를 선택할 수 있다. [A, I]
단독요법으로 혈당조절 목표에 도달하지 못할 경우 작용기전이 다른 약제를 병합한다. [A, I]
환자의 임상상태에 따라 진단 당시부터 2제 병합요법을 시행할 수 있다. [B, I]
병합요법 시 혈당강하 효과, 저혈당 위험, 체중이나 심혈관질환에 대한 효과를 고려해 약제를 
선택한다. [E, IIa] 
죽상경화성 심혈관질환을 동반한 환자에게는 sodium-glucose cotransporter (SGLT)2 억제제 
중 심혈관질환 예방효과가 입증된 약제를 우선적으로 고려한다. [A, IIa]
혈당조절 목표에 도달하지 못한 경우 생활습관 점검과 약제복용 순응도 확인 후 적극적인 병합이나 
증량, 또는 인슐린치료를 고려한다. [E, IIa]
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       최근 첫 치료로서 병합요법의 유용성이 많이 보고되었는데, 특히 기저 혈당치가 매우 높은 경우(당화혈색소 
9.5% 이상) 처음부터 강력한 병합요법 또는 인슐린을 포함한 적극적인 치료가 장기간의 혈당조절과 
합병증 예방에 효과적이라는 연구가 많다[2,14,16,17]. 2제 병합요법 시 금기증 또는 부작용이 없는 한 
메트포르민을 포함한 병합요법을 먼저 시행하고, 2제 병합요법으로도 혈당조절 목표에 도달하지 못하면 
기전이 다른 약제를 추가하여 3제 병합요법을 시행한다[18-20].
   최근 심혈관질환 발생에 대한 대규모 임상연구와 메타분석 결과들이 발표되면서, 경구혈당강하제를
선택할 때 심혈관질환에 대한 이득을 중요한 변수로 고려하게 되었다. 90개 연구, 66,730명이 포함된 
메타분석에서 DPP-4 억제제 치료는 대조군에 비해 심부전, 모든 원인에 의한 사망, 심근경색증, 
심혈관사망, 뇌졸중의 위험을 증가시키지 않았다[21]. 심혈관위험인자를 동반한 제2형 당뇨병환자 
(n=7,020)에게 SGLT2 억제제인 엠파글리플로진을 투여한 무작위대조군연구(Empagliflozin Cardiovas-
cular Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients-Removing Excess Glucose, 
EMPA-REG OUTCOME trial)에서 평균 3년 관찰 시 위약군에 비해 심혈관질환(심혈관사망, 비치명적 
심근경색증, 비치명적 뇌졸중) 발생이 14% 감소하였다[위험비(hazard ratio, HR) 0.86, 95% CI 
0.74-0.99, P =0.04][22]. 이후 EMPA-REG OUTCOME 연구에 참여한 아시안 환자만 따로 분석한 결과 
에서도 3-점 주요유해심혈관사건(3-point major cardiovascular adverse events, MACE)의 HR은 0.68 
(95% CI, 0.48-0.95)로, 모든 원인에 의한 사망이나 심부전에 대해 서양인과 유사한 효과를 보였다[23].
    351,476명이 포함된, 연구 기간 2년 이상의 5개 무작위임상연구들의 메타분석에서 SGLT2 억제제가 
주된 심혈관질환 발생을 20%, 모든 원인에 의한 사망을 33%, 심부전으로 인한 입원을 38% 감소 
시켰다[24]. 7가지 SGLT2 억제제가 포함된 메타분석에서 이 약제의 사용은 MACE 발생을 16%, 
심혈관사망을 37%, 심부전 발생은 35%, 모든 원인에 의한 사망을 29% 감소시켰다[25]. 또한 101,183
명이 포함된 73개 무작위임상연구의 메타분석에서도 SGLT2 억제제를 다른 경구혈당강하제와 비교 
하였을 때, 모든 원인에 의한 사망과 심혈관사망의 위험이 감소하는 결과를 보여주었다[26]. 최근까지 
발표된 대규모 무작위대조군연구에서는 심혈관질환 위험인자를 동반한 경우 엠파글리플로진이 
심혈관사망, 모든 원인에 의한 사망과 심부전으로 인한 입원 감소 효과를, 다파글리플로진이 심부전으로 
인한 입원 감소 효과를 보여주었다[27].
      당뇨병이 진행될수록 대부분의 제2형 당뇨병환자들은 혈당조절을 위하여 병합요법을 필요로 하고, 이는 
일시적으로 혈당을 개선시킨다. 그러나 시간이 경과함에 따라 인슐린저항성과 베타세포기능 장애가 
진행되므로, 당뇨병 유병기간이 길어지면 상당수의 환자에게는 인슐린을 투여하게 된다.
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비구아니드(메트포르민), 또는 티아졸리딘디온(로시글리타존) 단독요법으로 48주간 치료한 결과, 
당화혈색소 감소에는 세 약제 간 큰 차이가 없었다(글리메피라이드, 7.8% → 6.9%,  P ＜ 0.001; 
메트포르민, 7.9% → 7.0%, P ＜ 0.001; 로시글리타존, 7.8% → 7.0%, P ＜ 0.001; P for trend=0.62). 
이상의 결과를 토대로 대한당뇨병학회에서도 단독요법 시 메트포르민을 첫 치료로 사용하도록 권고 
하였으며, 환자의 상태에 따라 다른 경구혈당강하제도 초기 단독요법으로 시작할 수 있도록 하였다[9].
  경구혈당강하제는 작용기전에 따라 다음과 같이 분류된다. 간에서 포도당합성을 억제하는 비구 
아니드계의 메트포르민, 인크레틴 효과를 증강시키는 DPP-4 억제제와 신장 근위세뇨관에서 포도당 
재흡수를 억제하는 SGLT2 억제제, 말초조직에서 인슐린저항성을 개선시키는 티아졸리딘디온, 
베타세포로부터 인슐린 분비를 직접 자극하는 설폰요소제(메글리티나아드계 포함), 장에서 포도당 
흡수를 억제하는 알파글루코시다아제억제제 등이 있다. 이들은 각각 다른 기전으로 혈당강하 효과를 
보이고 약제마다 장단점이 다르므로, 환자의 특성에 따라 약제를 선택하는 것이 중요하다. 또한 이들 
약제는 부작용, 금기증, 가격면에서도 많은 차이를 보인다(표 10-1).
  약제 선택 시 고려할 임상적 요소로는 나이, 당화혈색소 수치, 공복과 식후 혈당 정도, 비만 또는 
대사증후군 동반 여부, 인슐린분비능, 저혈당 발생 가능성, 간, 심장 또는 신장 기능이상 여부, 죽상경화성 
심혈관질환 동반 여부 등이다. 메트포르민, DPP-4 억제제, SGLT2 억제제는 체중이 감소 또는 유지되는 
효과가 있는 반면, 설폰요소제와 티아졸리딘디온은 체중증가 효과가 있으며, 저혈당은 설폰요소제 사용 시 
가장 많다[10,11](그림 10-1).
   메트포르민은 중증 간장애나 신장애(사구체여과율 45 mL/min/1.73 m2 미만인 경우 주의하여 
사용하고, 30 mL/min/1.73 m2 미만의 경우 금기), 중증 감염, 탈수, 급성심근경색증, 패혈증과 같은 
신기능에 영향을 줄 수 있는 급성 상태, 심폐부전 시에 사용하지 않는 것이 좋다[12]. 
   요오드 조영제를 사용하는 검사 시에 신기능 저하가 발생할 수 있으며,  이때 기존에 메트포르민을 
복용하던 환자에게서 유산혈증이 발생할 수 있음이 일부 보고된 바 있다. 메트포르민은 신장을 통해 
배설되므로 신기능 장애 시 유산혈증의 위험때문에 조영제 사용 전 중단 또는 금기하는 것으로 되어 
있으나, 실제 유산혈증은 극히 드물게 발생하였으므로 최근 FDA에서도 사구체여과율 30 mL/min/1.73 
m2 이상인 당뇨병 환자에서도 비교적 안전하게 사용할 수 있도록 허가사항을 변경하였다[13]. 요오드 
조영제를 사용하는 검사 시, 사구체여과율이 ＜ 60 mL/min/1.73 m2 일 경우에는 검사 시 메트포르민을 
중지하고, 검사 48시간 이후에 신기능이 나빠지지 않았을 때 다시 사용하도록 한다. 
     신기능이 정상이면 안정된 심부전 환자에게서도 사용할 수 있으나, 심부전으로 입원하였거나 조절되지 
않는 심부전 환자의 경우에는 피하는 것이 좋다.
    경구혈당강하제 단독요법 시 당화혈색소 결과에 따라 2-3개월 간격으로 약제를 증량한다. 일반적으로 
단독요법의 경우 당화혈색소 감소 정도는 약제 종류에 따라 다르지만, 0.5-1%이며, 당화혈색소 목표(6.5% 
미만)에 도달하면 용량을 유지하거나 경우에 따라서 감량할 수 있다. 진단 시 당화혈색소가 7.5% 
이상이거나 단독요법에서 최대용량으로 3개월 내 당화혈색소 목표에 도달하지 못하면 즉시 병합요법을 
시작한다. 약제의 작용기전과 혈당강하 효과, 부작용, 저혈당 위험, 체중에 대한 효과, 심혈관질환 이득, 
환자의 순응도, 비용 등을 고려해 추가약제를 선택한다[14]. 주로 식사 후 고혈당이 문제가 되는 경우 
메글리티나이드, 알파글루코시다아제 억제제나 DPP-4 억제제의 추가를 고려해볼 수 있다[15]. 대부분 
약제들이 최대용량의 50% 정도에서 최대 혈당강하 효과를 보이며 약제 부작용은 적기 때문에, 두 약제의 
저용량 조기병합요법에 대한 연구들이 많이 보고되었다[16]. 따라서 단독요법으로 혈당조절 목표에 
도달하지 못한 경우 최대용량까지 늘리기 전에 다른 계열의 경구약제와 병합용법을 시작할 수 있다.
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표 10-1. 혈당강하제의 종류와 특징
작용기전 및 복용법 체중변화 저혈당 

(단독) 부작용 주의점당화혈색소 감소 
(단독)

Sulfonylureas
(gliclazide, glipizide, 
glimepiride, 
glibenclamide)

- 췌장 베타세포에서    
   인슐린 분비 증가
- 식전 복용

관절통, 요통, 기관지염 - 금기 :  중증의 간, 신장애(사용경험 없음)
- 2차 실패

증가 있음 1.0 -2.0%

Metformin - 간에서 당생성 감소
- 말초 인슐린 감수성   
   개선
- 저용량으로 투여를 
   시작하여 증량
- 식사와 함께 투약

젖산산증, 소화장애 (설사, 
구역, 구토, 복부팽만, 
식욕부진, 소화불량, 변비, 
복통), vitamin B12 결핍

- 금기: 중증 간, 신장애(eGFR  <  45), 탈수, 
   심각한 감염, 심혈관계 허탈(쇼크), 
   급성심근경색증, 패혈증, 저산소증 상태 
   급성 및  불안정형 심부전
- 안정형 만성심부전 사용 가능
- 중지: 48시간 이내 중등도 이상의 수술이나, 
   중등도 신장애 (사구체여과율 45-60 mL/
   min/1.73 m2) 환자가 요오드 조영제를 
   사용하는 검사 시

없음 또는 
감소

없음 1.0 -2.0%

Alpha-glucosidase 
inhibitors
(acarbose, voglibose)

- 상부 위장관에서   
   다당류 흡수 억제
- 식후 혈당 개선
- 하루 3회 식전 복용

소화장애 (복부팽만감, 방귀 
증가, 묽은변, 배변 횟수 증가 
등)

- 금기: 소화흡수 장애를 동반한 
   만성 장질환, 간경화, 중증 신장애 
   (eGFR  <  25), 중증 감염

없음 없음 0.5 -1.0%

Meglitinides
(repaglinide, 
nateglinide, 
mitiglinide)

- 췌장 베타세포에서 
   인슐린 분비 증가
- 식후 혈당 개선
- 하루 2-4회 식사 
   전 복용 또는 
   매 식사 직전 복용

상기도 감염, 변비 - 금기: 중증 간기능 장애
- 겜피브로질과 병용 투여 금기(repaglinide)
   투석을 필요로 하는 중증의 
   신기능 장애(nateglinide)
- 주의: 중증의 신기능 장애
   (repaglinide/mitiglinide)

증가 있음 0.5 -1.5%

Thiazolidinediones 
(piolglitazone, 
lobeglitazone)

- 근육, 지방 
   인슐린감수성 개선
- 간에서 당 생성 감소
- 식사에 관계없이 
   1일 1회 복용

부종, 체중증가, 골절, 심부전 - 금기: 심부전, 유당 불내성, 
   활동성 방광암 및 방광암 병력
   (piolglitazone), 
   원인이 불명확한 육안적 혈뇨
   (piolglitazone)

증가 없음 0.5 -1.4%

DPP-4 inhibitors
(sitagliptin, vildagliptin, 
saxagliptin, linagliptin, 
gemigliptin, alogliptin, 
teneligliptin, 
anagliptin, evogliptin)

- Incretin 
  (GLP-1, GIP) 증가
- 포도당 의존 인슐린 
   분비 증가
- 식후 글루카곤 
   분비 감소
- 식후 혈당 개선
- 식사에 관계 
   없이 복용

- 비인두염, 상기도감염,   
   혈관 부종
- 아나필락시스, 
    스티븐스-존스증후군을    
   포함한 박리성 피부질환, 
   수포성 유사천포창, 
   중증의 관절통 (sitagliptin)
- 유사천포창 (linagliptin, 
    vildagliptin)

- 금기: 유당 불내성
  (saxagliptin, vildagliptin) 
- 주의: 췌장염, 췌장암, 심부전의 병력 또는    
   중등도-중증의 신장애 등, 심부전으로 인한 
   입원의 위험 요소가 있는 환자 
   (saxagliptin) 
  심부전 NYHA III-IV : 임상경험이 없어 
  권장되지 않음(alogliptin, teneligliptin,    
   evogliptin, anagliptin, linagliptin, 
   gemigliptin)
  심부전 NYHA IV : 임상경험이 없어 
  권장되지 않음(vildagliptin)

없음 없음 0.5 -1.0%

SGLT2 inhibitors
(dapagliflozin, 
ipragliflozin, 
empagliflozin, 
ertugliflozin)

- 신장에서 포도당 
   재흡수 억제
- 소변으로 당 배설 
   증가
- 식사에 관계없이
   복용

요로감염, 생식기감염,
배뇨 증가,
사구체여과율 감소, 
헤마토크리트 증가, 
케톤산증

- 금기: eGFR 45 미만(약제별 다름)
- 주의: 고령자, 신장애(용량 조절), 
  중증 간장애(연구되지 않아 권장되지 않음)

eGFR: 단위 생략 (mL/min/1.73 m2)

감소 없음 0.5 -1.0%

GLP-1 receptor agonists
(exenatide,
lixisenatide,
liraglutide,
dulaglutide)

- 포도당 의존   
   인슐린 분비 증가
- 식후 글루카곤 
   분비 감소
- 위배출 억제
- 식후 혈당 개선
- 식사와 관계없이 
   피하주사 
   (일 1-2회 또는 
   주 1회)

위장관 장애 - 금기: 갑상선 수질암의 과거력
   또는 가족력, MEN2
- 주의: 췌장염, 중증 간장애, 신장애,
   중증 위마비를 포함한 중증 위장관 질환에서   
   권장되지 않음

감소 없음 0.8 -1.5%
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표 10-2. 신기능에 따른 약제 조절

*e-GFR ≥ 50 용량 조절 불필요, ¶ e-GFR < 60 시작 금지, **e-GFR < 25 금지 
용량 조절 불필요

CKD, chronic kidney disease
2019년 4월 기준, 식품의약품안전처의 허가사항에 준하여 작성되었음.

Metformin 최대용량
1000 mg/일 이하 금지금지 금지

CKD1-2
e-GFR

≥ 60

CKD3a

45-59

CKD3b

30-44

CKD4

15-29

ESRD

＜ 15

Meglitinides

DPP-4 inhibitors

SGLT2 inhibitors

Repaglinide
Mitiglinide
Nateglinide

Sitagliptin 100 mg 100 mg 50 mg 25 mg 25 mg
100 mg 50 mg* 50 mg 50 mg 50 mgVildagliptin

5 mg 2.5 mg* 2.5 mg 2.5 mg 2.5 mgSaxagliptin
5 mg 5 mg 5 mg 5 mg 5 mgLinagliptin

50 mg 50 mg 50 mg 50 mg 50 mgGemigliptin
20 mg 20 mg 20 mg 20 mg 20 mgTeneligliptin
25 mg 12.5 mg* 12.5 mg 6.25 mg 6.25 mgAlogliptin
5 mg 5 mg 5 mg  자료 없음Evogliptin

200 mg 200 mg 200 mg  100 mg 100 mgAnagliptin

Sulfonylureas

Alpha-glucosidase inhibitors

GLP-1 receptor agonists

10 mg 금지 금지 금지Dapagliflozin
10 mg/25 mg 주의¶

주의¶

금지 금지 금지Empagliflozin
5 mg 주의¶ 금지 금지 금지Ertugliflozin

50 mg 금지 금지 금지 금지Ipragliflozin

주의 주의 주의Gliclazide
주의 주의 주의Glimepiride
주의 주의 주의

금지
자료 없음

Glipizide

금지**Acarbose
자료 없음Voglibose

Thiazolidinediones
15/30 mg

0.5 mg
15/30 mg 15/30 mg 15/30 mg 15/30 mgPioglitazone

0.5 mg 0.5 mg 0.5 mg 0.5 mgLobeglitazone

자료 없음자료 없음Lixisenatide
자료 없음Liraglutide

Dulaglutide

주의
주의
금지

61

5 mg
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그림 10-1. 제2형 당뇨병 약제치료 알고리즘
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DPP-4i, DPP-4 inhibitor; SGLT2i, SGLT2 inhibitor; TZD, thiazolidinedione; GLP-1 RA, glucagon-like peptide 
1 receptor agonist; SU, sulfonylurea; GLN, glinide (meglitinide); α-Gi, alpha-glucosidase inhibitor. 
†GLN can be used as dual therapy with metformin, α-Gi, TZD, or insulin or can be used as triple therapy with 
metformin and α-Gi or metformin and insulin or metformin and TZD.

제2형 당뇨병의 치료는 생활습관개선이 기본이 되어야 하며 일반적인 혈당조절 목표는 당화혈색소 6.5% 미만으로 하되 환자에 
따라 개별화하여 적용하는 것이 중요함.
첫 진단 시 당화혈색소가 7.5% 미만인 경우, 생활습관조절과 함께 메트포르민 단독요법을 시작할 수 있음. 메트포르민의 
금기증이나 부작용이 있을 경우, 환자 상태에 따라 다른 계열 약제로 단독요법을 사용할 수 있음.
초기 당화혈색소가 7.5% 이상이거나 단독요법으로 3개월 이내 목표에 도달하지 못한 경우 2제 병합요법을 고려함. 이 경우 
대개 메트포르민에 두번째 약제를 병합하는 것이 일반적이나, 환자 상태에 따라 다른 기전을 가진 약제의 병합도 사용할 수 
있음. 2제 병합요법으로도 3개월 이내 목표에 도달하지 못한 경우 3제 병합요법을 시행함. 
약제 선택 시 혈당강하 효능, 저혈당 위험, 체중증가, 심혈관질환 발생 및 국내 임상자료 결과 여부를 우선적으로 고려함. 4가지 
항목에 대한 각 약제별 특징을 막대 그래프로 표시하였음.
2019년 4월 기준, 식품의약품안전처의 허가사항에 준하여 작성되었음. 
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11. 당뇨병 약물요법 - 제2형 당뇨병환자의 주사제: 
         글루카곤유사펩티드-1 수용체작용제

   GLP-1 수용체작용제는 혈당강하와 체중감소 효과가 있고, 저혈당 발생이 적은 당뇨병 약제이다[1]. 
더불어 수축기혈압 감소효과를 보여주므로 심혈관질환의 위험이 높은 제2형 당뇨병환자에게 유용한 
약제로 고려되었다[2]. GLP-1 수용체작용제의 심혈관질환에 대한 안전성을 평가한 전향적 연구로는 
현재까지 4가지가 발표되었는데, Evaluation of Lixisenatide in Acute Coronary Syndrome (ELIXA)의 
릭시세나타이드[3], Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Evaluation of Cardiovascular 
Outcome Results (LEADER)의 리라글루티드[4], Preapproval Trial to Evaluate Cardiovascular and 
Other Long-term Outcomes with Semaglutide in Subjects with Type 2 Diabetes (SUSTAIN-6)의 
세마글루타이드[5], 그리고 Exenatide Study of Cardiovascular Event Lowering (EXSCEL) 연구의 
연속방출(extended-release) 엑세나타이드[6]가 있다. ELIXA와 EXSCEL 연구에서는 위약 대비 심혈관 
질환 안전성에 대해 비열등함을 입증했으며, LEADER와 SUSTAIN-6 연구에서는 위약 대비 3-점 주요유해 
심혈관사건(3-point major cardiovascular adverse events, MACE) (심혈관질환에 의한 사망, 비치명적 
심근경색증, 비치명적 뇌졸중)을 유의하게 감소시켰다. 이 중 리라글루티드만 모든 원인과 심혈관질환에 
의한 사망을 유의하게 줄였고, 세마글루타이드만이 비치명적 뇌졸중을 유의하게 감소시켰다. 그러나 
약제마다 종말점(endpoint) 각각에 미치는 효과가 달라, 심혈관질환에 대한 유익한 효과를 모든 GLP-1 
수용체작용제로 일반화시키는 것에 대한 의문점은 남아있다. 위의 4가지 연구를 메타분석[7,8] 한 결과, 
위약 대비 GLP-1 수용체작용제는 MACE를 10% [위험비(hazard ratio, HR) 0.90, 95% CI 0.82‒0.99, P = 
0.033], 심혈관질환에 의한 사망을 13% (HR 0.87, 95% CI 0.79‒0.96, P = 0.007) 감소시켰고, 모든 원인에 
의한 사망도 12%(HR 0.88, 95% CI 0.81‒0.95, P =0.002) 감소시켰다. 그러나 치명적/비치명적 심근 
경색증, 치명적/비치명적 뇌졸중, 불안전성 협심증에 의한 입원, 심부전에 의한 입원은 감소시키지 못했다. 
저혈당, 췌장염, 췌장암, 갑상선수질암은 증가하지 않았다. 이 메타분석 결과, GLP-1 수용체작용제는 
약제별로 정도의 차이는 있으나, MACE, 심혈관질환에 의한 사망, 모든 원인에 의한 사망을 감소시키는 
경향은 보였으며 유의한 부작용은 관찰되지 않았다. 따라서 심혈관질환을 이미 동반했거나 심혈관질환 
발생의 위험도가 높은 당뇨병환자에게는 GLP-1 수용체작용제가 임상적으로 유익할 것으로 생각된다.
   GLP-1 수용체작용제는 다른 경구약제와 함께 사용할 수 있다. 메트포르민과 설폰요소제를 사용하는 
환자에게 엑세나타이드 또는 둘라글루타이드를 추가한 연구[9,10], 메트포르민을 사용하는 환자에게 
둘라글루타이드, 리라글루티드, 릭시세나타이드를 추가한 연구[11,12], 설폰요소제를 사용하는

배경

글루카곤유사펩티드(glucagon-like peptide, GLP)-1 수용체작용제는 단독으로, 혹은 디펩티딜 
펩티다아제(dipeptidyl peptidase, DPP)-4 억제제를 제외한 경구약제와 병합하여 사용할 수 
있다. [A, I]
GLP-1 수용체작용제는 기저인슐린과 병용할 수 있다. [A, I]
죽상경화성 심혈관질환이 동반된 당뇨병환자에게는 GLP-1 수용체작용제 중 심혈관질환 예방 
효과가 입증된 약제를 우선적으로 고려한다. [A, IIa]
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환자에게 둘라글루타이드, 릭시세나타이드를 추가 사용한 연구[13,14], 다파글리플로진 사용 환자에게 
엑세나타이드를 추가한 연구[15], 경구약제에 알비글루타이드, 리라글루티드를 추가한 연구[16], 
피오글리타존에 둘라글루타이드나 알비글루타이드를 추가한 연구[17,18] 등이 있어, 작용기전이 겹칠 수 
있는 DPP-4 억제제 이외의 여러 종류의 약물과 병용할 수 있다. 또한 GLP-1 수용체작용제를 기저인슐린과 
함께 사용한 연구도 많다. 기저인슐린을 사용하는 환자에게 리라글루티드를 추가한 연구[19,20], 
데글루덱과 리라글루티드를 병용한 연구[21,22], 글라르진과 릭시세나타이드를 병용한 연구[23], 
인슐린펌프를 사용 중인 환자에게 엑세나타이드를 추가한 연구[24], 한국인에게서 기저인슐린과 
엑세나타이드를 병용한 연구[25], 한국인에게서 기저인슐린과 설폰요소제를 사용하는 환자에게 
릭시세나타이드를 추가한 연구[26] 등이 보고되었다. 
  또한 고용량의 리라글루티드는 비만치료제로서의 효과를 SCALE Obesity and Prediabetes 
연구[27]에서 입증하였다. 이 연구에서는 3,731명의 당뇨병이 없는 비만환자(체질량지수 30 kg/m2 이상 
또는 체질량지수 27 kg/m2 이상이면서 이상지질혈증이나 고혈압을 동반)를 대상으로 56주간 2:1 무작위 
배정하여, 2,487명에게 리라글루티드 3.0 mg을, 1,244명에게는 위약을 매일 피하주사하였고, 일차 
종말점은 5%와 10% 이상 체중감소를 보이는 환자의 비율이었다. 대상자들의 평균 나이는 45.1±12.0세, 
체중은 106.2±21.4 kg, 체질량지수는 38.3±6.4 kg/m2였다. 78.5%의 환자가 여성이었으며, 61.2%는 
당뇨병전단계였다. 56주 치료 후, 리라글루티드군에서의 평균 체중감소는 8.4±7.3 kg였고, 위약 
군에서는 2.8±6.5 kg로, 양 군의 차이는 -5.6 kg로 유의하였다. 리라글루티드군의 63.2%와 위약군의 
27.1%에서 5% 이상 체중이 감소했고(P ＜ 0.001), 각각 33.1%와 10.6%에서 10% 이상 체중이 감소했다 
(P ＜ 0.001). 리라글루티드의 가장 흔한 부작용은 구역과 구토였으며, 중대한 이상반응의 빈도는 
리라글루티드군에서 6.2%, 위약군에서 5.0%였다. 결과적으로 리라글루티드 3.0 mg 피하주사는 
식사요법과 운동요법을 함께 했을 때 체중을 유의하게 감소시켰고, 대사지표 또한 호전시켰다. 따라서 
GLP-1 수용체작용제 중 리라글루티드는 체중감소를 목표로 사용할 수 있다.
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12. 당뇨병 약물요법 - 제2형 당뇨병환자의 주사제: 인슐린

1. 인슐린치료 적응증 (그림 12-1)
      경구혈당강하제만으로 혈당조절 목표에 도달하지 못하면 인슐린 요법을 시작한다. 제2형 당뇨병환자는 
당뇨병 진단 당시 이미 인슐린분비능이 50% 이하로 감소되어 있으며, 6년 후에는 25% 정도로 매우 
떨어지기 때문에, 베타세포 기능을 보호하기 위해 조기 인슐린요법이 필요하게 된다[1,2]. 따라서 경구혈당 
강하제를 최대용량으로 사용하거나 두 종류 이상의 약제를 병합해도 당화혈색소가 목표에 도달하지 
못하면, 혈당상태가 더 악화되기 전에 인슐린치료를 시작하는 것이 합리적이다.[3,4].
   생활습관교정과 경구약제로 혈당조절 목표에 도달하지 못한 경우 인슐린을 사용하며, 대사이상을 
동반하거나 당화혈색소 9-10% 이상의 중증고혈당인 경우 초기 치료로 인슐린을 선택할 수 있다[2]. 새로 
진단된 382명의 제2형 당뇨병환자(평균 당화혈색소 10.1%)에게 2주간 인슐린을 주사한 결과, 1년 후 약물 
투여 없이도 51.1% 환자가 정상혈당을 유지했다[5]. 이러한 장기 효과에는 적극적 인슐린요법에 의한 
인슐린 초기 분비(first-phase secretion)의 정상화가 중요한 역할을 한 것으로 추정된다. 또한 조절되지 
않는 체중감소와 같은 고혈당에 의한 증상이 있을 경우에도 인슐린요법이 필요하다. 비대상성(uncom-
pensated) 간질환이 동반된 경우에도 인슐린치료를 적극 고려한다. 심근경색증, 뇌졸중, 급성질환의 
동반, 수술 시에는 인슐린치료를 적극 고려한다[2,6]. 

2. 경구혈당강하제로 혈당조절 목표에 도달하지 않을 경우 인슐린치료 시작
      경구혈당강하제(메트포르민과 설폰요소제) 치료에도 당화혈색소가 7.0%를 넘는 제2형 당뇨병환자
708명(평균 당화혈색소 8.5%, 당뇨병 유병기간 9년)에게 하루 1회 인슐린 글라르진을 추가한 군과 매 식전 
초속효성인슐린을 추가한 군, 하루 2회 혼합형인슐린을 추가한 군을 비교한 연구에서, 혼합형인슐린군과 
초속효성인슐린군에서 글라르진군보다 당화혈색소 감소효과가 더 좋았다[7]. 하지만 혼합형인슐린군과 
초속효성인슐린군에서 저혈당의 빈도가 높았고, 체중증가도 더 많았다.
    이 연구를 3년간 지속한 결과, 세 군의 당화혈색소 감소 정도에는 차이가 없어졌으며, 혼합형 인슐린군과 
초속효성인슐린군에서 저혈당 빈도가 높았고 체중증가도 더 많았다[8]. 4,366명의 제2형 당뇨병환자를 
대상으로 하루 1회 기저인슐린과 하루 2회 혼합형인슐린을 비교한 10개의 전향적 무작위대조군연구의 
메타분석에서는 기저인슐린군보다 혼합형인슐린군에서 목표 당화혈색소에 도달하는 비율이 높았다[9]. 
3,075명의 제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 6개의 전향적 무작위 대조군연구의 다른 메타분석에서도 
동일한 결과를 보여주었다. 그러나 혼합형인슐린군에서 사용한 인슐린 용량이 더 많았고, 인슐린 용량으로 
보정하였을 때는 목표 혈당에 도달하는 비율에 차이가 없어졌다[10]. 반면 저혈당과 체증증가는 혼합형  
인슐린군에서 더 많았다[9,10]. 이 메타분석들은 1년 이하의 추적관찰 기간을 가진 연구들만을 대상으로 
했다는 점에서 한계가 있다. 12개의 전향적 무작위대조군연구들을 분석한 결과, 경구혈당강하제로 

적절한 경구혈당강하제 치료에도 불구하고 혈당조절 목표에 도달하지 못하면 인슐린요법(기저
인슐린요법, 혼합형인슐린요법 및 다회인슐린주사법)을 시행한다. [A, I]
대사이상을 동반하고 고혈당이 심할 경우 당뇨병 진단 초기에도 인슐린을 사용할 수 있다. [C, IIa]
급성심근경색증 또는 뇌졸중, 급성질환, 수술 시에는 인슐린요법을  시행한다. [B, IIa]
환자 상태에 따라 인슐린과 타계열 약제의 병합요법이 가능하다. [A, IIa]
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이내로 유지된다. 목표혈당에 도달한 경우에도 시간이 경과함에 따라 공복혈당은 유지되더라도 점차 식후 
혈당이 증가하여 당화혈색소가 다시 상승하므로, 식후 혈당의 조절이 필요해진다[29]. 이럴 때 기저인슐린 
만 증량하면 식후 혈당에는 변화없이 저혈당 위험만 증가한다. 이때 선택할 수 있는 방법은 기저인슐린에 
글루카곤유사펩티드(glucagon-like peptide, GLP)-1 수용체작용제나 하루 1회 식사인슐린을 추가(bas-
al-plus)하거나 기저인슐린을 혼합형인슐린으로 전환하는 것이다[30,31]. 기저인슐린과 GLP-1 수용체 
작용제의 병합요법은 위장관부작용과 의료비 부담이 증가한다는 단점이 있으나, 저혈당 빈도가 낮고 
체중감소 효과가 있다[31,32]. 혼합형인슐린요법은 기저인슐린요법에 비해 저혈당과 체중증가의 부담이 
있으나, 기저인슐린 만으로 조절되지 않는 많은 환자에게서 혈당조절이 가능하게 해준다. 물론 엄격한 
식사관리와 규칙적인 주사가 필요하다. 기저인슐린요법을 유지하면서 식사인슐린을 1회 추가하는 
요법(basal- plus)은 목표혈당에 도달할 때까지 단계적으로 식사인슐린 주사 횟수를 늘리면서 다회인슐린 
주사법으로 자연스럽게 이행되도록 유도하는 방안이 되기도 한다[33]. 식후 혈당을 조절하기 위해 
식사인슐린을 사용할 때, 속효성인슐린보다 초속효성 인슐린유사체가 혈당조절에 더 유리하다[34]. 
식사인슐린의 시작 용량은 하루 총 인슐린양의 10% 또는 4단위 이내의 고정량을 식사량이 가장 많은 때에 
주사하는 방법이 권장된다. 식사인슐린을 1회 추가해 해당 식후 혈당이 조절되어도 당화혈색소가 목표에 
도달하지 못하면, 다른 식사 때에도 식사인슐린의 추가를 결정해야 한다. Basal-plus 요법 또는 
혼합형인슐린 2회 주사로 목표혈당에 도달하지 못하면, 다회인슐린주사요법으로 전환해야 한다. 초기 
용량은 이전 사용하던 인슐린의 하루 총량을 기저량과 식사량으로 나누어서 결정하되, 기저인슐린 
투여량은 총 용량의 40% 정도로 한다. 초기 식사인슐린 투여량은 총 용량의 절반을 매 식사에서 예상되는 
칼로리 비율에 따라 정한다. 하루 1-2회 혼합형인슐린을 주사해도 목표 당화혈색소에 도달할 수 없는 
경우에는 단계별로 3회까지 주사 횟수를 늘린다. 3회 혼합형인슐린 주사요법은 basal-plus 요법과 비교 시 
혈당강하 효과면에서 열등하지 않았고 저혈당의 빈도는 비슷하였다[35]. 이후에도 목표 당화혈색소에 
도달하기 어렵거나 다른 고려할 사항이 있다면 다른 인슐린요법으로의 전환을 고려할 수 있다[36,37].
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혈당조절이 불충분하여 기저인슐린을 사용할 때 목표 당화혈색소 도달률에 영향을 미치는 인자는 당뇨병 
유병기간과 기저 당화혈색소였다. 기저 당화혈색소가 9%를 넘는 경우 당화혈색소 목표치인 7.0%에 
도달하는 비율이 46.8%로 떨어졌다[11]. 인슐린치료를 시작할 때에는 중간형인슐린(NPH)보다 
상대적으로 저혈당의 위험이 적은 지속형인슐린(글라르진 100 U/mL, 디터미어, 데글루덱, 글라르진 300 
U/mL)이 선호된다[12]. 새로 개발된 데글루덱과 글라르진 300 U/mL는 기존 글라르진 100 U/mL와 
디터미어보다 더 긴 작용시간과 최고작용시점 없이 더 평탄한 효과를 보인다. 그리고 데글루덱과 글라르진 
300 U/mL는 글라르진 100 U/mL보다 야간저혈당의 빈도가 적었다[13,14]. 기저인슐린 및 혼합형인슐린 
투여 방법은 기저 당화혈색소, 공복 및 식후 혈당, 체중, 저혈당 빈도 등을 고려하여 환자 상태에 따라 
결정한다[15,16].

3. 인슐린과 경구혈당강하제의 병합요법 
   최대용량의 경구혈당강하제 투여로 혈당조절이 안된 제2형 당뇨병환자에게서 인슐린 투여 후에도 
메트포르민을 유지한 군에서 중단한 군에 비해 체중증가가 적었고 인슐린 요구량도 감소했으며 
혈당조절이 향상되었고, 환자의 만족도도 더 좋았다[17]. 2,171명의 제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 11
개의 전향적 무작위대조군연구의 메타분석에서 기저인슐린과 메트포르민 병용군이 인슐린, 메트포르민, 
설폰요소제를 병용한 군보다 목표 당화혈색소에 도달하는 비율이 높았으며, 저혈당 발생률은 적었다[18]. 
그러나 우리나라 제2형 당뇨병환자를 대상으로 한 소규모 무작위대조연구에서는 기저인슐린과 
메트포르민, 설폰요소제 병용군에서 인슐린과 메트포르민 병용군, 인슐린과 설폰요소제 병용군보다 
혈당조절이 더 잘되었고, 저혈당 발생률에는 차이가 없었다 [19]. 우리나라 당뇨병환자는 서양인에 비하여 
탄수화물 섭취 비율이 높고, 병태생리적으로 인슐린분비 장애의 동반 비율이 높음을 고려하면, 
설폰요소제는 환자 상태에 따라 기저인슐린과 병용 투여해 볼 수 있다고 기대된다. 국내외 연구결과와 
약제의 기전을 종합해 볼 때, 인슐린을 처음 시작하는 경우에는 인슐린의 제형과 상관없이 메트포르민과의 
병합은 유지할 수 있으나, 다른 경구혈당강하제와의 병합은 인슐린 제형과 환자 상태를 고려해 결정해야 
한다. PROspective pioglitAzone Clinical Trial In macroVascular Events (PROACTIVE) 연구에서 
인슐린을 사용한 1,660명을 대상으로 한 사후분석 결과, 피오글리타존과 병용한 군에서 부종, 체중증가, 
저혈당, 증상을 동반한 심부전의 빈도가 늘었지만, 인슐린 요구량은 줄었고 당화혈색소가 더 낮았다[20]. 
특히 인슐린저항성이 있는 환자에게서 당화혈색소의 감소효과가 더 컸던 것을 고려하면, 일부 
환자에게서는 피오글리타존과 인슐린을 병용할 수 있다고 생각된다. 그러나 무작위대조연구들의 메타 
분석에서도 혈당조절면에서는 이득이 있는 반면, 부종, 체중증가 등 부작용이 증가하였다[21]. 따라서 이 
두 약제를 병용할 때에는 부작용 발생에 주의를 기울여야 한다. 인슐린 투여에도 혈당조절이 충분하지 
않은 제2형 당뇨병환자에게 디펩티딜펩티다아제(dipeptidyl peptidase, DPP)-4 억제제를 추가한 경우 
대조군에 비해 인슐린 요구량이 줄었으며 체중증가 없이 혈당조절도 더 우수하였다[22-24]. 인슐린을 사용 
중인 제2형 당뇨병환자에게 sodium-glucose cotransporter (SGLT)2 억제제를 추가한 무작위대조군
연구에서도 병용군은 대조군에 비하여 혈당이 호전되었고, 인슐린 요구량이 줄었으며 체중이 감소되었다. 
그러나 저혈당과 요로감염의 빈도가 증가하였다[25-27]. 인슐린 투여에도 혈당조절이 되지 않던 제2형 
당뇨병환자에게서 DPP-4 억제제나 SGLT2 억제제를 병합하여 효과를 비교한 무작위대조군연구들을 
메타회귀 분석한 결과(DPP-4 억제제 연구 9개, SGLT2 억제제 연구 5개, 총 6,980명), SGLT2 억제제의 
병합이 DPP-4 억제제보다 저혈당 증가 없이 더 우수한 혈당 및 체중감소 효과를 보였다[28]. 

 

4. 집중인슐린요법
  기저인슐린에 경구혈당강하제를 병합해 인슐린치료를 시작한 환자의 30-50%만 당화혈색소 7.0%
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그림 12-1. 제2형 당뇨병 주사제치료 알고리즘

(좌측) 제2형 당뇨병을 처음 진단받았을 때 당화혈색소가 9.0%를 초과하면서 증상 또는 대사이상을 동반한다면, 기저인슐린 
(단독 또는 경구혈당강하제와 병합) 치료를 시작. 기저인슐린으로 혈당조절이 안 된다면 식사인슐린이나 GLP-1 RA를 
추가하거나 혼합형인슐린으로 변경.

(우측) 충분한 경구혈당강하제 치료에도 목표에 도달하지 못한(경구요법 실패) 제2형 당뇨병환자에게는 기저인슐린(단독 또는 
경구혈당강하제와 병합) 치료를 시작. 그래도 혈당조절이 안 된다면 식사 인슐린을 추가. 환자의 상태에 따라 기저 인슐린 대신 GLP-1 
RA를 추가하거나 혼합형인슐린을 사용할 수도 있음.

If HbA1c target is not achieved, consider other regimen at any step.
HbA1c, hemoglobin A1c; GLP-1 RA, glucagon-like peptide-1 receptor agonist; 
OHA, oral hypoglycemic agent.

GLP-1 RA
+/- OHA

Premixed 
Insulin
x1 or x2
+/- OHA

Basal Insulin
+/- OHA
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Intensification
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13. 심혈관질환 위험인자 평가 및 치료

1. 심혈관질환과 연관된 위험인자의 평가
     당뇨병환자의 가장 흔한 사망원인은 심혈관질환으로, 당뇨병이 있는 사람은 없는 이에 비해 남자는 2-3
배, 여자는 3-5배 발생 위험이 높다. 그러므로 당뇨병환자는 혈당조절뿐만 아니라 여러 심혈관질환 
위험인자에 대한 평가와 치료가 반드시 필요하다[1-3]. 당뇨병환자에게 흔히 발생하는 심혈관합병증은 
관상동맥질환, 뇌졸중, 말초동맥질환, 심근병증, 심부전 등이다[4]. 심혈관질환 위험인자의 평가는 여러 
가지 방법이 제시되어 왔으나, 현재까지 가장 많이 활용된 것은 Framingham Heart Study에 기반한 
Framingham risk 점수이다. 흡연, 혈압, 총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 당뇨병 여부, 연령에 따라 향후 
10년 이내에 심혈관질환이 발생할 위험도를 산출하는 예측모형으로, 2001년 NCEP Adult Treatment 
Panel III 지침에서는 Framingham risk 표에 따라 이상지질혈증의 치료기준과 목표를 제시하여 
임상적으로도 많이 활용되었다. 하지만 동양인에게서는 심혈관질환의 위험도를 과대평가한다고 알려져 
있다[5,6]. 

배경

심혈관질환 위험인자 평가
제2형 당뇨병환자에게서 심혈관질환 위험인자[나이(남자 45세 이상, 여자 55세 이상), 고혈압, 
흡연, 관상동맥질환 조기발병 가족력(남자 55세 미만, 여자 65세 미만), 이상지질혈증(고LDL
콜레스테롤, 저HDL 콜레 스테롤)]의 평가를 권고한다. [A, I]

심혈관질환 선별검사
1) 증상이 없고 심혈관질환 위험인자들이 잘 치료되고 있다면 관상동맥질환에 대한 선별검사는 
     권고하지 않는다. [A, III] 
2) 비전형적인 증상(설명할 수 없는 호흡곤란, 흉부불편감), 연관된 혈관 증상이나 징후  [경동맥
  잡음, 일과성 뇌허혈발작, 뇌졸중, 파행 혹은 말초동맥질환, 심전도 이상소견(Q파)]가 있는
     경우에는 선별검사를 고려할 수 있다. [E, IIb]
3) 관상동맥질환의 선별검사로는 운동부하검사를 권고하며, 운동이 불가능한 경우 심근단일광자 
   방출단층촬영술(single photon emission computed tomography, SPECT) 또는 심장    
      컴퓨터단층촬영 검사를 할 수 있다. [E, IIb]

말초혈관질환 선별검사
1) 제2형 당뇨병환자에게는 무증상 말초혈관질환이 흔히 발생하므로 주의 깊은 병력 청취, 
     시진 및 촉진을 해야 한다. [A, I]
2) 말초혈관질환의 선별검사로 발목상완지수(ankle-brachial index)를 우선적으로 한다. [C, IIa]

심혈관질환 치료
1) 심혈관질환 환자의 경우 항혈소판제와 스타틴 치료를 권고한다. [A, I]
2) 심혈관질환 환자의 경우 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신II 수용체차단제 사용을 
      고려한다. [B, IIa]
3) 심근경색증 병력이 있는 경우 최소한 2년 이상 베타차단제 사용을 고려한다. [B, IIa]

1.

2.

3.

4.  
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 2.  검사
  전형적인 또는 비전형적인 심장증상이나 휴식 시 비정상적인 심전도 결과를 보이는 환자에게서는 
심장검사가 필요하다. 그러나 심혈관질환의 위험은 높지만 증상은 없는 당뇨병환자에게서 선별검사를 
해야 하는가에 대해서는 논란이 있다. 심혈관질환의 고위험군일 경우 위험인자에 대한 적극적인 
약물치료가 침습적인 혈관성형술과 동일한 결과를 가져올 수 있고[16,17], 무증상 심근경색증의 경우에는 
시간이 경과함에 따라 회복될 수도 있다는 연구결과도 보고되었다[18]. 또한 증상이 없는 당뇨병환자 
에게서 관상동맥질환에 대한 선별검사는 임상적 예후를 유의하게 호전시키지 못했으며, 비용-효과적인 
면에서도 효율적이지 못했다[19,20]. 5개의 무작위임상 연구를 메타분석한 결과에서도 선별검사는 
총사망률, 심혈관사망률, 비치명적 심근경색증 등 심혈관질환 발생에 유의한 영향을 미치지 못했고, 
선별검사를 한 당뇨병환자에게 관상동맥 중재술을 시행한 경우도 적었다[21]. 이러한 근거를 바탕으로 
심혈관위험인자들이 잘 치료되고 있다는 전제 하에 무증상 당뇨병환자에게서는 선별검사를 추천하지 
않는다. 하지만 말초동맥질환이 있거나 관상동맥석회화수치가 높은 경우, 단백뇨가 있거나 강도 높은 
운동을 시작하려는 환자에게서는 선별검사를 할 수 있다[22].
  선별검사의 방법은 목적에 따라 달라진다. 증상이 없고 심혈관질환의 위험인자가 적은 환자에게 
선별검사를 할 때에는 운동부하검사가 적절하다. 운동부하검사는 당뇨병환자에게서 관상동맥 질환 중 
단독혈관이상을 진단하는 정확도는 약간 떨어지나, 다혈관질환이나 좌측혈관의 병변을 진단하는 
정확도가 높고 심혈관질환 유무에 따른 예후를 잘 반영한다[23]. 40세 이상의 당뇨병환자에게서 
심혈관질환 위험 평가를 위해 관상동맥칼슘을 측정할 수 있다[24]. 전형적인 협심증 증상이 있거나 
심전도에서 Q파를 보이는 경우에는 심실기능과 허혈 범위의 정량적인 정보를 얻기 위하여 스트레스 
심장스캔이나 스트레스 심초음파 검사가 권장된다. 안정 시 심전도의 이상으로 운동부하검사의 해석이 
불가능하거나 운동할 수 없는 경우에도 스트레스 심장스캔이나 스트레스 심초음파 검사를 해야 한다. 
다중채널 심장 컴퓨터단층촬영도 유용한데, 관상동맥의 협착 정도뿐만 아니라 플라크(plaque) 
정보까지도 상세하게 알 수 있으며, 조영제의 투여량도 일반 컴퓨터단층촬영 검사와 비슷하다. 
    당뇨병환자에게서 관상동맥질환을 평가하기 위한 관상동맥 컴퓨터단층촬영혈관조영술과 심혈관질환 
발생과의 관련성을 평가한 메타분석에서 폐색성 관상동맥질환이 있는 경우 연간 발생률(annualized 
event rate)은 17.1%, 비폐색성(nonobstructive) 관상동맥질환이 있는 경우는 4.5%, 관상동맥질환이 
없는 경우는 0.1%로, 고위험군과 저위험군을 가려내는데 이 검사가 매우 유용하였다[25]. 따라서 
비전형적인 흉통을 가진 환자의 선별검사나 당뇨병 같은 고위험군에서 선별검사로 고려해 볼 수 있다. 
     모든 당뇨병환자에게서 심혈관질환 위험인자는 매년 평가해야 한다. 이들 위험인자에는 이상지질혈증,
고혈압, 흡연, 관상동맥질환 조기발병 가족력, 단백뇨 등이 포함된다. 비정상적인 위험인자는 진료지침에 
따라 치료한다.

3. 말초혈관질환 선별검사
    비외상성 하지절단의 가장 흔한 원인은 당뇨병이며, 이는 당뇨병의 대표적 합병증인 하지 대혈관 또는
소혈관질환에서 기인한다. 말초혈관질환의 빈도는 연령, 당뇨병 유병기간, 신경병증 동반 여부 등에 따라 
달라진다[26]. 특히 당뇨병환자에게서는 무증상 말초혈관질환의 비율이 당뇨병이 없는 사람에 비해 3-4배 
높으므로, 무증상 환자에게도 조기진단을 위해 하지 진찰과 필요에 따라 추가 검사를 해야 한다.
   말초혈관질환의 주요 증상과 징후는 간헐적파행과 사지 허혈이다. 선별검사는 발목상완지수이며, 0.9 
이하이면 말초혈관질환을 의심할 수 있다. 발목상완지수가 0.7 이하이면 폐색을, 0.4 이하이면 심한 폐색을 
의심할 수 있다[27]. 그러나 당뇨병이 진행되었거나 환자의 나이가 많다면 혈관의 석회화가 심할 수 있는데, 
이런 경우에는 발목상완지수가 위음성을 보일 수 있어 해석에 주의가 필요하다. 그런 경우, 필요에 따라 
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   2003년에는 유럽국가들이 Systemic Coronary Risk Evaluation (SCORE) 시스템이라는 자신들의 
고유한 위험성 평가기준을 제시하였다. 이 시스템은 유럽에서 진행된 연구를 기반으로 다섯 개의 변수를 
이용하였으며, 최종결과 지표로 향후 10년 내에 발생할 수 있는 심혈관질환 사망위험률을 선정하였다. 
유럽에서는 현재 SCORE 시스템을 심혈관질환 위험평가모델로 추천하고 있다[7].
  UK Prospective Diabetes Study (UKPDS)는 당뇨병환자를 대상으로 한 시금석과 같은 대규모 
연구인데, 당뇨병환자에게서 심혈관계 위험인자를 평가하는 여러가지 방법을 비교한 최근 연구에 의하면 
UKPDS engine이 가장 정확한 방법이었다[8]. 하지만 이 역시 인종에 따라 예측력에 차이가 있으며, 최근 
스타틴 치료의 보편화와 혈당 치료의 개선 등으로 당뇨병환자의 심혈관질환 발생이 감소함으로써 
심혈관질환 위험도를 과대평가한다고 보고되고 있다[9]. 
  2013년 제시된 American College of Cardiology/American Heart Association 심뇌혈관질환 
예측모형은 Framingham 코호트에 Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), Cardiovascular 
Heart Study와 Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA)의 코호트를 통합한 
대규모 자료를 기반으로 개발되었다[10]. 한국인에 적용하였을 때 non-Hispanic whites model은 
남성에게서는 10년 죽상경화성 심혈관질환 위험을 56.5% 과대평가하고 여성에게서는 27.9% 과소평가
하였다[11]. African-America model은 남성과 여성에게서 각각 74.1%와 29.1% 과대평가한다고 
보고되어, 한국인 당뇨병환자에게 적용하는데 적절한지에 대해서는 논란이 있다[11]. 당뇨병환자에게서 
심혈관계 위험인자를 계산할 때 UKPDS risk engine이나 Framingham risk score, SCORE, pooled 
cohort equation 등 여러 방법을 이용할 수는 있으나, 예측모델이 개발된 인구집단이 아닌 다른 
인구집단에서는 검증이 필요하다. 따라서 예측모델을 이용하여 10년 혹은 평생의 심혈관질환 위험도를 
계산하기보다는 개개의 주요 심혈관질환 위험인자를 평가하고, 이에 대한 적절한 치료를 하는 것이 더 
중요하다.
     이전에 심근경색증이 있었던 사람에게 심혈관질환의 재발 위험을 예측하는 목적으로 Thrombolysis in 
Myocardial Infarction Risk Score for Secondary Prevention (TRS 2°P)이 개발되었다[12]. 이는 75세 
이상의 연령, 당뇨병, 고혈압, 흡연, 말초혈관질환, 뇌경색 병력, 심근경색증 병력, 관상동맥우회술 병력, 
울혈성심부전, 신부전 등 10개의 위험인자 중 몇 개를 가지고 있는가로 평가하는 상대적으로 단순한 
위험평가 방법이다. 16,488명의 Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Recorded in Patients 
with Diabetes Mellitus‒Thrombolysis in Myocardial Infarction (SAVOR-TIMI) 53 대상자에게 
적용했을 때, 5점 이상에 해당하는 군은 2점 이하 군에 비해 심혈관질환의 발생이 4배 증가하는 것으로 
나타나, TRS 2°P가 심혈관질환 사망률, 심근경색증, 허혈성뇌경색의 심혈관질환 발생 위험을 효과적으로 
구별한다고 보고되었다. 아직은 한국인을 포함한 여러 인종에게서 검증되지 않았으나, 곧 평가에 사용할 
수 있을 것으로 기대된다[13].
     한국인 당뇨병환자들을 대상으로 심혈관질환 발생을 고찰한 몇 개의 전향적 연구가 있다. 심혈관질환의 
병력이 없는 833명의 제2형 당뇨병환자를 11.1년 추적관찰한 결과, 24.2%에서 심혈관질환이 발생
하였고, 높은 지질단백질(a) 농도가 심혈관질환 발생의 독립적인 위험인자였다[14]. 또 다른 연구는 
심혈관질환의 재발에 관한 것으로, 심혈관질환의 병력이 있는 159명의 제2형 당뇨병환자 중 49.1%에서 
3년 이내에 심혈관질환이 재발하여 발생률은 1,000인년당 75.6건이었다. 고혈압, 당뇨병성신증, 높은 
수축기혈압, 소변알부민배설량, 중성지방 농도가 심혈관질환 재발에 유의한 위험인자였다. 심혈관계
자율신경병증이 있는 환자에게서 심혈관질환이 재발할 위험은 없는 환자의 3.03배로, 심혈관계
자율신경병증은 심혈관질환 재발에 독립적인 위험인자였다[15].  

제3부. 당뇨병과 합병증
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4. 심혈관질환의 치료
    심혈관질환을 동반한 당뇨병환자는 금기가 아니라면 아스피린과 스타틴, 안지오텐신전환효소 억제제를 
사용하는 것이 심혈관질환의 재발을 예방하는 데 효과적이다[24]. 안지오텐신전환효소 억제제 혹은 
안지오텐신II수용체차단제 치료는 당뇨병성신증이나 고혈압을 동반한 경우 가장 명확한 효과를 보였다
[30,31]. 심근경색증의 병력이 있는 환자에게는 베타차단제를 최소한 2년간 사용하도록 권고한다[32]. 
최근 34,000명을 대상으로 한 메타분석에서 메트포르민은 심부전이 있는 경우에도 안전하게 사용할 수 
있으며, 젓산산증을 증가시키지 않았다고 보고되었으나[33], 심부전으로 입원했다면 중단할 것을 
권고한다[24].
    2015년 심혈관질환을 가진 7,020명의 제2형 당뇨병환자에게서 위약 대비 엠파글리플로진의 심혈관 
안전성을 평가한 무작위이중맹검연구인 Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial in Type 2 
Diabetes Mellitus Patients-Removing Excess Glucose (EMPA-REG OUTCOME)가 발표되었다[34]. 
대상자의 평균 나이 63세, 57%가 당뇨병 유병기간이 10년 이상, 99%가 심혈관질환을 가지고 있었다. 
추적관찰 기간의 중앙값은 3.1년으로, 이 기간 동안 엠파글리플로진 치료는 일차지표인 심혈관원인으로 
인한 사망, 비치명적 심근경색증, 비치명적 뇌경색증의 발생을 14% 감소시켰고, 특히 심혈관질환으로 
인한 사망률을 38%, 모든 사망률을 32%, 심부전으로 인한 입원을 35% 유의하게 감소시켰다. 이어 발표된 
Renal outcome 연구에서도 신증의 발생과 악화를 39%, 혈청 크레아티닌의 2배 증가, 신대체요법의 시작 
또는 신질환으로 인한 사망을 46% 감소시켰다[35]. 이에 2016년 미국식품의약국에 이어, 2017년 한국 
식품의약품안전처에서도 심혈관질환이 있는 제2형 당뇨병  환자에게 심혈관사망률을 감소시키기 위해 
엠파글리플로진을 사용할 수 있도록 적응증을 추가하였다. 

영상진단(도플러초음파, 컴퓨터단층촬영혈관조영술, 자기공명 혈관조영술 등)을 시도해 볼 수도 있다
[28,29].
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14. 당뇨병환자의 비만관리

      비만환자가 식사조절과 운동으로 3-5%의 체중을 감량하면, 심뇌혈관질환의 위험도가 감소하는 것으로 
알려져 있다. 하지만 비만한 제2형 당뇨병환자에게서 생활습관교정에 따른 체중감량 효과를 메타분석한 
결과에 따르면, 체중감소가 5% 미만일 때는 대사지표가 유의하게 호전되지 않았고, 5% 이상일 때 혈당, 
지질, 그리고 혈압을 낮췄다[1]. 비만한 당뇨병환자에게서는 5% 이상의 체중감량을 목표로 하며, 7-10% 
이상의 체중감량이 가장 이상적이다. 비만치료의 일차목표는 체중의 5-10%를 6개월 동안 감량하는 
것이며, 이렇게 장기간에 걸쳐 감량하면 체중을 더욱 잘 유지할 수 있고, 체중이 다시 증가하는 요요현상도 
적다. 체중을 더 많이 줄이면 혈압, 혈당, 지질 수치를 더 많이 낮출 수는 있지만, 고도비만에서는 체중의 
감량과 유지가 쉽지는 않다.
      Look Action for Health in Diabetes (Look AHEAD) 연구 결과, 비만한 제2형 당뇨병환자에게서 적극적 
생활습관교정이 심혈관질환의 발생을 감소시키지는 못했지만, 8년 동안 추적관찰 했을 때 4.7%의 
체중감소를 보였으며, 적극적 생활습관교정군의 50% 가량은 5% 이상, 27% 가량은 10% 이상의 
체중감소를 보였다[2]. Look AHEAD 연구에서는 최소 7% 이상의 체중감소를 목표로 했으며, 이를 위해 
체중이 110 kg 이상인 대상자에게는 하루 1,200-1,500 kcal, 110 kg 미만인 경우에는 하루 1,500-1,800 
kcal로 에너지 섭취를 제한하였으며, 중등도 강도의 운동을 주당 175분 이상 하도록 했다. 추가분석 결과 
1년 내 10% 이상 체중이 감소한 군은 체중이 줄지 않거나 증가한 경우보다 심혈관질환 발생 및 사망률이 
21% 감소되었다[3]. 또한 처음 8% 이상 줄었다가 다시 원래 체중으로 회복된 대상자들이 체중이 전혀 
줄지 않았던 경우보다 당화혈색소가 낮았다[4].
   체중감량을 위해서는 에너지 섭취를 줄여야 하는데, 에너지 필요량보다 하루 500-750 kcal를 적게 
섭취해야 하며, 이 정도만으로도 1주일에 0.5-1.0 kg의 체중감량을 기대할 수 있다. 비만한 당뇨병환자의 
식사조절과 생활습관교정은 개별 또는 그룹별로 전문가에 의해 이뤄져야 한다. 비만을 동반한 당뇨병 
환자는 우선 식사조절, 운동 및 생활습관교정을 통해 체중감량을 시도해야 한다. 대한비만학회는 한국인의 
인종적 특성을 고려하여 체질량지수 25 kg/m2 이상인 환자가 비약물치료로 체중감량에 실패한 경우 
약물치료를 고려할 수 있다고 권고한다[5]. 비만을 동반한 당뇨병환자에게서 당뇨병 치료약제를 선택할 때 
체중에 미치는 영향을 고려해야 한다[6]. 예를 들면, 메트포르민, SGLT2 억제제와 GLP-1 수용체작용제는

배경

비만한 당뇨병환자는 치료 전 체중의 5-10%을 감량해야 한다. [A, I]
당뇨병약제를 선택할 때는 약제가 체중에 미치는 영향을 고려한다. [E, IIa]
체질량지수 25 kg/m2 이상(1단계 비만)인 제2형 당뇨병환자가 식사요법, 운동요법 및 행동치료로 
체중감량에 실패한 경우 항비만제를 고려할 수 있다. [C, IIb]
항비만제를 시작하고 3-6개월 내 치료 시작 전에 비해 체중의 5% 이상 체중이 감소하지 않으면 
약제를 변경하거나 중단을 고려한다. [A, IIa]
체질량지수 30 kg/m2 이상(2단계 비만)인 제2형 당뇨병환자가 비수술적 치료로 혈당조절에 
실패한 경우 비만수술을 고려할 수 있다. [C, IIb] 
체질량지수 35 kg/m2 이상(3단계 비만)인 제2형 당뇨병환자는 혈당조절과 체중감량을 위해 
비만수술을 할 수 있다. [A, IIa] 
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5년 이내의 짧은 유병기간, 식사 및 운동요법만으로 관리가 가능한 경한 당뇨병, 수술 후 체중감소가 많이 
일어난 경우 당뇨병의 완치 가능성이 높았다. 이에 반해 10년 이상으로 당뇨병 유병기간이 긴 경우, 수술 전  
혈당조절이 안된 경우, 인슐린을 사용하는 경우에는 수술 후 당뇨병 완치율이 낮았다. 하지만 이 연구는 
많은 교란변수를 고려하지 않았기 때문에 결과를 해석하는데 주의해야 하며, 체질량지수 이외에 비만 
수술의 적절한 대상자를 찾는데 도움이 되는 여러 임상적 지표를 찾는 것이 매우 중요하다.
    비만수술 후 당뇨병이 완치됐던 환자의 35-50%에서 당뇨병이 재발하는 것으로 알려져 있다. 하지만 
수술 후 대부분 환자들은 체중, 혈당 및 혈압과 같은 대사지표에 상당한 호전을 보인다. 비만수술을 당뇨병 
완치 방법이 아닌 혈당과 비만관리 치료법의 하나로 인식하는 것이 중요하다. 또한 비만수술은 전문 
영양팀, 내분비내과, 정신과, 비만외과 등 여러 전문가들이 팀을 이루어 접근해야 하며, 비교적 경험이 많은 
병원에서 이뤄지는 것이 좋다.
     담도췌장우회술이나 Roux limb (분리된 음식의 길과 췌담즙이 합쳐지는 곳까지의 길이) 150 cm 
이상인 루엔Y위우회술의 경우 단백질 결핍이 올 수 있다. 그 외에 칼슘, 비타민 D, 철, 비타민 B12, 엽산 등의 
결핍이 올 수 있어서, 이에 대한 보충치료가 반드시 필요하다. 따라서 수술 후 추적 관찰이 어렵거나 칼슘 및 
비타민의 섭취가 어려운 경우에는 수술이 불가능하다. 비만수술 후에는 정기적인 모니터링이 필요하며, 
검사항목은 표 14-1에 기술되어 있다. 그 외에 수술 1-9년 후 췌장 베타세포 과다활동에 따른 저혈당(nesid-
ioblastosis)이 발생할 수 있어, 이에 대한 염두도 필요하다. 수술 후 체중이 감소했다가 다시 증가하는 
현상은 비교적 흔한데, 통상 10년에 걸쳐 빠졌던 체중의 20-25%가 다시 느는 것으로 알려져 있다. 체중이 
증가하면 수술 후 호전되었던 비만관련 동반질환이 다시 발생할 수 있기 때문에 지속적이고 체계적인 
관리가 중요하다. 또한 수술을 받은 환자에게서 약물중독이나 우울증이 발생할 수 있다. 따라서 중증 
우울증이나 알코올 또는 약물중독의 과거력이 있는 경우 비만수술을 고려하기 전에 정신건강의학과 
전문의와의 상담이 필요하다. 

그림 14-1. 비만수술의 종류

제한형
위소매절제술 / 
위밴드삽입술

복합형
루엔Y 위우회술

흡수억제형
담도췌장우회술
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체중감소 효과가 있으며, DPP-4 억제제는 체중에 영향이 없고, 인슐린과 티아졸리딘디온은 체중을 
증가시킬 수 있다.  
  허가된 사용기간이 단기간(3개월 미만)인 항비만제로는 펜터민(phentermine)이 있으나, 혈압과 
심박수를 상승시킬 수 있어 당뇨병환자에게서는 주의를 기울여 사용해야 한다. 장기간 사용할 수 있도록 
허가를 받은 약제로는 올리스타트(제니칼®), 로카세린(벨빅®), 날트렉손/부프로피온(콘트라브®),  
리라글루티드(삭센다®)가 있다. 이 외에 미국식품의약국에서 승인받은 펜터민/토피라메이트(큐시미아®)도
사용되고 있다. 이 중 리라글루티드는 1.8 mg까지는 제2형 당뇨병의 치료제로 사용이 가능하며, 3 mg
까지 증량했을 때 용량의존적으로 체중이 감소되어 비만치료제로 허가를 받았다[7]. 리라글루티드는 
주사제라는 단점이 있지만, 비만한 당뇨병환자에게서는 체중과 혈당 감소 모두에 효과적이었다[8]. 모든 
항비만제는 복용을 시작하고 3-6개월 내에 5% 이상 체중이 감소하지 않으면 약제를 변경하거나 중단을 
고려한다[9].
   고도비만환자에게서 비만수술(바리아트릭수술)의 종류는 크게 ⑴ 제한형(restrictive type), ⑵ 흡수 
억제형(malabsorptive type), ⑶ 복합형(combined type)으로 나눌 수 있다. 제한형 수술은 조절형 
위밴드술(adjustable gastric banding)과 위소매절제술(sleeve gastrectomy)로 위용적을 감소시켜 
음식 섭취량을 줄이고 조기에 포만감을 느끼게 한다. 흡수억제형 수술로는 담도췌장우회술(biliopancre-
atic diversion)이 대표적으로, 소장을 짧게 해서 영양분의 흡수를 억제시킨다. 복합형 수술은 루엔Y
위우회술(Roux-en-Y gastric bypass)로 제한과 흡수억제 요소를 모두 가지고 있다(그림 14-1).
    2011년 International Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic Disorder-Asia Pacific 
Chapter에서 발표한 합의 성명에 따르면, 아시아인에게서 비만수술의 적응증은 체질량지수 35 kg/m2

 

이상이거나, 30 kg/m2
  이상이면서 대사증후군 또는 당뇨병과 같은 동반질환이 있는 경우이다. 또한 

체질량지수 27.5 kg/m2
  이상의 당뇨병환자에게서도 일차적인 치료법은 아니지만, 다른 치료방법으로 

혈당 조절에 실패한 경우에 수술을 고려할 수 있다고 발표했다. 2011년 세계당뇨병연맹에서는 서양인 
에게서의 경우 체질량지수 35 kg/m2

  초과인 당뇨병환자에게 비만수술을 권고하며, 30-35 kg/m2
 인 

경우에는 비수술적치료로 혈당 관리가 되지 않을 때(당화혈색소 7.5% 초과) 수술을 고려하라고 성명을 
발표하였다[10]. 반면 아시안인의 경우에는 서양인의 체질량지수 기준보다 2.5 kg/m2

  낮춰 설정할 것을 
권고하였다. 하지만 체질량지수 30-35 kg/m2인 서양의 당뇨병환자에게서 비만수술을 일차적으로 
권고할만한 확고한 연구는 아직 없다[11-14]. 비만한 우리나라 당뇨병환자의 경우 서양인에 비해 전신 
비만은 심하지 않으나, 내장비만 또는 복부비만이 심하고 근육량이 적어, 비만수술 적응증에 대해서는 
논란이 있다. 현재까지 제2형 당뇨병환자가 체질량지수 35 kg/m2

  이상인 경우에는 비만수술의 적응증이 
되며, 30-35 kg/m2

 일 때는 다른 치료법으로 혈당조절에 실패한 경우 이차적으로 비만수술을 고려할 수 
있다.
  비만수술 후 당뇨병의 완치율은 수술 종류에 따라 차이가 있는데, 조절형 위밴드술에서 48%, 
위우회술에서 84%, 담도췌장우회술에서는 98%였다. 비만수술(위우회술 또는 위소매절제술)과 내과적 
약물치료의 효과를 비교한 무작위배정연구에 따르면 5년 추적하였을 때 수술군이 약물치료군에 비해서 
혈당지표가 의미있게 개선되었다. 당화혈색소를 6.0% 미만으로 유지했던 환자 비율도 위우회술군과 
위소매절제술군에서는 각각 29%와 23%였던 반면, 약물치료군에서는 5%에 불과하였다[15]. 위우회술 
후 당뇨병이 호전되는 기전은 ⑴ 체중감량으로 인한 인슐린 감수성의 증가, ⑵ 체중감량과는 무관하게 
장배열의 변화에 따른 장호르몬(GLP-1)의 증가와 관련된 인슐린분비능의 증가이다. 따라서 제1형 당뇨병, 
췌장염 혹은 췌장절제술로 인한 이차성 당뇨병, 성인잠복자가면역당뇨병(latent autoimmune diabetes 
in adults) 등과 같이 이미 인슐린분비능이 떨어진 경우에는 수술 효과가 적을 수 있다. 기존 연구에 따르면,
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표 14-1.  비만수술 전후 환자 모니터링

수술전 수술 후
1개월

수술 후
3개월

수술 후
6개월

수술 후
12개월

수술 후
18개월

수술 후
24개월

수술 이후
매년

헤모글로빈

간기능

혈당

크레아티닌

전해질

철/저장철

비타민 B12

엽산

칼슘

부갑상선호르몬

비타민 D

알부민

비타민 A

골밀도

체성분(비만도)분석

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O

O
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교정은 고혈압 약물 한 개 정도의 혈압강하 효과가 있으며, 약물 치료를 시행하고 있는 고혈압환자에게서도 
생활습관교정을 병행함으로써 복용 약물의 용량과 개수를 줄이고, 약물의 효과를 최대화하며 부작용을 
줄일 수 있다[5]. 이러한 생활습관교정은 혈압조절뿐만 아니라 혈당과 지질개선 효과도 있기 때문에 
고혈압으로 진단되면 지속적으로 시행하는 것이 좋다.
  최근 당뇨병환자에게서의 고혈압 조절 목표치에 대한 많은 연구들이 진행되었다. 2010년 높은 
심혈관위험을 보이는 당뇨병환자들을 대상으로 한 Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
(ACCORD) 연구는 당뇨병환자의 수축기혈압을 120 mm Hg 미만으로 떨어뜨리는 것은 140 mm Hg 
미만으로 유지하는 경우에 비해 부작용을 증가시킬 뿐 심혈관위험도에 대한 이득이 없는 것으로 
보고하였다[6]. 그러나 2015년 Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) 연구에서 
당뇨병이나 뇌졸중을 제외한 심혈관위험이 높은 환자에게서 수축기혈압을 120 mm Hg 미만으로 조절한 
군에서 140 mm Hg 미만으로 조절한 경우에 비해 심혈관종말점(endpoint)을 호전시키는 결과를 보여, 
혈압조절의 목표를 하향 조정하는 계기가 되었다[7]. 또한 ACCORD 연구에 참여한 환자들을 SPRINT 
연구의 참여기준에 따라 다시 재분석한 결과에서도 당뇨병환자 역시 수축기혈압을 120 mm Hg 미만으로 
유지한 경우 심혈관 이득이 있었다[8]. 이에 2017년 American College of Cardiology와 American Heart 
Association의 권고안에서는 고혈압환자의 혈압조절 목표를 130/80 mm Hg 미만으로 하도록 권고 
하였고[4], 2018년 유럽고혈압학회의 새로운 권고안에서는 당뇨병환자의 수축기혈압 일차목표를 130 
mm Hg까지 낮추고 부작용이 없다면 130 mm Hg 미만으로 조절하되, 120 mm Hg 미만으로는 낮추지 
않도록 권고하였다[9]. 그러나 아직까지 일반적인 당뇨병환자에게서 수축기혈압을 130 mm Hg 미만으로 
낮추는 경우 140 mm Hg 미만으로 조절하는 것에 비해 명확한 이득을 보이는 연구는 없었으며, 앞서 
언급된 연구들은 대부분 심혈관질환을 동반하거나 많은 심혈관위험인자를 동반한 당뇨병환자를 
대상으로 했었다. 따라서 아직까지 일반적인 당뇨병환자의 수축기혈압을 130 mm Hg 미만으로 유지 
하도록 하는 명확한 근거는 없다. 대한고혈압학회에서는 2018년 새롭게 개정된 권고안에서 당뇨병환자의 
수축기혈압 목표를 140 mm Hg 미만으로 하고, 심혈관질환을 동반하거나 심혈관위험이 높은 환자는 130 
mm Hg 미만으로 더 낮게 조절하도록 권고하였다[10]. 대한당뇨병학회 역시 이러한 근거를 바탕으로, 
당뇨병환자에게서의 수축기혈압 조절 목표는 140 mm Hg 미만으로 권고하며, 심혈관질환을 동반한 
당뇨병환자에게서는 130 mm Hg 미만으로 조절할 것을 고려한다(그림 15-1). 
   당뇨병환자에게서 이완기혈압의 조절 목표를 특정한 연구는 거의 없다. UK Prospective Diabetes 
Study (UKPDS)에서 철저하게 혈압을 조절한 군에서 도달한 이완기혈압이 82 mm Hg 이었으며,
통상적인 조절군에 비하여 미세혈관합병증 및 심혈관합병증이 감소되었다[11]. Hypertension Optimal 
Treatment (HOT) 연구의 하위분석에서는 이완기혈압 조절 목표를 각각 90, 85, 80 mm Hg, 3군으로 나눠 
비교했는데, 당뇨병이 없는 고혈압환자와는 다르게 당뇨병환자에게서는 이완기혈압이 낮을수록 심혈관 
이득을 보였고, 80 mm Hg 미만을 목표로 한 군에서 실제 도달된 혈압은 81 mm Hg이었다[12]. 이 결과를 
바탕으로 일반적인 당뇨병환자의 이완기혈압 조절 목표는 85 mm Hg 미만으로 권고하며, 심혈관질환이 
동반된 당뇨병환자에게서는 고위험군에서 이뤄졌던 연구에 근거해 80 mm Hg 미만으로 조절할 것을 
고려한다. 
   당뇨병환자의 혈압조절에는 혈당조절과 마찬가지로 여러 요인들이 복합적으로 작용한다. 그러므로 
당뇨병환자의 혈압조절 역시 혈당조절 상태, 당뇨병 유병기간, 합병증 정도, 동반질환 유무 등을 고려해 
개별화해야 한다. 또한 UKPDS에서 혈압조절을 했던 대상자를 중재 후 10년 동안 추적관찰한 UKPDS81 
결과를 보면, 중재 중에는 혈압조절을 통해 심혈관합병증이 감소되었으나 중재 후에는 이점이 거의 
사라졌다[13]. 이는 당뇨병환자에게서의 혈압조절은 초기뿐만 아니라 지속적으로 철저하게 조절해야 
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배경
    고혈압은 당뇨병환자에게서 미세혈관 그리고 대혈관합병증을 일으키는 심각한 위험인자 중의 하나이다. 
당뇨병환자 사망의 주요 원인은 심혈관질환이며, 대규모 무작위임상연구에서 혈압을 조절할 경우 
사망률을 낮출 수 있는 것으로 나타났다. 그러므로 당뇨병환자에게서 고혈압을 조절하는 것은 심근경색증, 
뇌졸중, 신부전을 예방하고, 이에 따른 사망률을 감소시키는데 매우 중요하다[1]. 2018년 대한당뇨병학회 
의 Diabetes Fact Sheet에 따르면 우리나라 30세 이상 당뇨병환자의 고혈압 유병률은 55.3%이며, 65세 
이상의 당뇨병환자에게서는 71.2%에 달하는 것으로 보고되었고, 고혈압 조절률은 30세 이상에서 68.4%, 
65세 이상에서 73.8%로 아직 1/3 정도의 환자가 혈압조절이 불충분한 것으로 보인다[2]. 따라서 
당뇨병환자는 고혈압 발생을 조기에 진단하고 혈압조절 목표에 맞게 치료하는 것이 매우 중요하므로, 
병원을 방문할 때마다 혈압을 측정하도록 권고한다. 
      고혈압의 진단, 치료, 예후에 대한 평가에 있어서 가장 기본이 되는 것은 혈압의 정확한 측정이다. 혈압은 
측정 환경과 부위, 임상적인 상황에 따라 변동성이 크기 때문에, 반복적으로 측정해야 하며 표준화된 
방식을 사용해야 한다. 혈압측정은 신뢰할 수 있는 기계를 통하여 적절하게 이루어져야 한다. 가정(home)
혈압측정 및 24시간 활동혈압측정은 진료실에서 혈압이 높게 측정되는 백의고혈압 환자에게서 도움이 
된다. 가정혈압측정이 진료실에서 혈압을 측정한 것보다 심혈관위험도와 더 상관관계가 좋았다는 보고도 
있다[3]. 그러나 당뇨병환자에게서 고혈압은 진료실에서 측정된 혈압을 바탕으로 만들어진 근거들이 
대부분이며, 가정혈압측정에 대한 명확한 지침은 없는 실정이다.
    수축기와 이완기혈압이 각각 120 mm Hg와 80 mm Hg 미만인 경우를 정상혈압으로 정의하고, 이를 
초과하는 경우 정상혈압 유지를 위하여 생활습관교정을 시행하도록 권고한다[4]. 건강한 식습관이나 
운동, 금연, 금주 등의 적극적인 생활습관교정은 혈압을 감소시키는 효과가 뚜렷하기 때문에 정상혈압을 
초과한 환자뿐만 아니라 고혈압환자에게서도 예방과 치료를 위해 반드시 필요하다. 적극적인 생활습관 

당뇨병환자는 병원 방문 시마다 혈압을 측정한다. [B, I]
혈압이 120/80 mm Hg 이상인 당뇨병환자는 정상혈압 유지를 위하여 생활습관교정을 해야 한다. 
[B, I]
적극적인 생활습관교정은 적절한 운동 및 식사조절을 포함한다. 나트륨 섭취를 줄이고 칼륨 
섭취를 증가시키며, 음주는 최소화하고 운동량은 증가시켜야 한다. [B, I]
당뇨병환자의 수축기혈압 목표는 140 mm Hg 미만이다. [A, I]
당뇨병환자의 이완기혈압 목표는 85 mm Hg 미만이다. [A, I]
심혈관질환이 동반된 당뇨병환자는 혈압을 130/80 mm Hg 미만으로 조절한다. [C, IIa]
고혈압을 동반한 당뇨병환자에게 모든 고혈압약제를 일차약제로 권고한다. [A, I] 
알부민뇨를 동반한 경우 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신II수용체차단제를 권고한다. 
[B, I]
일차약제로 혈압조절이 되지 않는 경우, 서로 다른 기전을 가진 약물들의 병합요법을 권장한다. 
다만 안지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신II수용체차단제의 병합은 권장하지 않는다. [A, I]
혈압이 160/100 mm Hg를 초과하는 경우 적극적인 생활습관교정과 함께 처음부터 두 가지 
이상의 병합요법을 고려할 수 있다. [C, IIb]
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그림 15-1. 고혈압 치료 알고리즘

수축기혈압 ＜ 120 mm Hg
이완기혈압 ＜ 80 mm Hg

정상 혈압의 유지

방문 시마다
혈압 측정

약물치료 권고: 1차 약제 선택
단백뇨 동반 시 ACE 억제제

또는 ARB를 우선적 권고
초기 2제 병용요법 고려

목표 혈압에 도달하지 않은 경우
타 계열 약제 추가

치료적 생활습관교정
(나트륨 섭취↓, 칼륨 섭취↑, 운동량↑)

수축기혈압 ≥ 140 mm Hg 
또는

이완기혈압 ≥ 90 mm Hg

수축기혈압 ≥ 160 mm Hg
또는

이완기혈압 ≥ 100 mm Hg

심혈관질환을
동반하지 않은 고혈압

수축기혈압 ＜ 140 mm Hg
이완기혈압 ＜ 85 mm Hg

목표 혈압
심혈관질환을
동반한 고혈압

수축기혈압 ＜ 130 mm Hg
이완기혈압 ＜ 80 mm Hg

목표 혈압
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한다는 것을 시사한다.
   당뇨병환자의 혈압조절에는 혈당조절과 마찬가지로 여러 요인들이 복합적으로 작용한다. 그러므로 
당뇨병환자의 혈압조절 역시 혈당조절 상태, 당뇨병 유병기간, 합병증 정도, 동반질환 유무 등을 고려해 
개별화해야 한다. 또한 UKPDS에서 혈압조절을 했던 대상자를 중재 후 10년 동안 추적관찰한 UKPDS81 
결과를 보면, 중재 중에는 혈압조절을 통해 심혈관합병증이 감소되었으나 중재 후에는 이점이 거의 
사라졌다[13]. 이는 당뇨병환자에게서의 혈압조절은 초기뿐만 아니라 지속적으로 철저하게 조절해야 
한다는 것을 시사한다.
     당뇨병환자에게서 고혈압약 선택 시 사용할 수 있는 약제로는 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신II
수용체차단제, 베타차단제, 칼슘통로차단제, 이뇨제가 있으며, 모든 약물이 일차치료제로 권고된다. 
당뇨병환자에게서 고혈압 약물 종류에 따라 심혈관질환 예방효과에 차이는 없었다[14,15]. 여러 
무작위임상연구에 의하면, 당뇨병환자가 혈압을 낮추는 치료를 받으면 심혈관질환의 이환율과 사망률을 
줄일 수 있었다. 티아지드 이뇨제는 혈당, 지질, 칼륨 수치 등에 영향을 줄 수 있다. 베타차단제는 혈당과 
혈중 지질수치에 영향을 줄 수 있으나, 이 약제가 제2형 당뇨병환자에게서 직접적인 심혈관질환 사망률을 
증가시킨다는 연구는 없다. 이뇨제, 안지오텐신전환효소억제제와 안지오텐신II수용체차단제는 치료 시작 
후 2개월 내에 혈청 크레아티닌이나 혈중 칼륨을 높일 수 있으므로 모니터링이 필요하다. 혈청 
크레아티닌이 기저치 대비 30% 이내로 상승하고 혈중 칼륨이 5.5 mEq/L 이상 증가하지 않으면 약제를 
중단할 필요는 없다. 혈청 크레아티닌이 3.0 mg/dL 이상인 환자에게서는 주의해서 사용해야 한다[4,9]. 
   당뇨병환자에게서 고혈압 약제는 임상적 특성과 동반질환 여부를 고려해 선택해야 하며, 여기에는 
위험인자(심혈관, 신장, 말초기관 손상 등), 선호도, 과거 치료경험, 비용 등도 포함된다. 다만 알부민뇨가 
동반된 경우 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신II수용체차단제가 좀 더 우세한 심혈관이득과 
알부민뇨 감소 효과를 보여, 이를 우선적으로 선택할 것을 권고한다[16,17].
    ACCORD 연구에서 보인 바와 같이 많은 고혈압환자는 한 가지 약제로 조절되지 않고[6], 기전이 서로 
다른 약제를 병용하게 된다. 처음 사용한 일차약제에 효과가 없거나 목표 혈압에 도달하지 못하는 경우 
일차약제의 용량을 증가시킬 수도 있으나, 이보다는 서로 다른 기전의 약물을 저용량으로 병용하는 것이 
혈압강하 효과와 순응도를 높이면서 부작용을 줄일 수 있는 장점이 있다[18]. 두 가지 이상의 약제를 
사용할때 모든 조합의 병합이 가능하나, 어떻게 병용하는 것이 장기적인 관점에서 이득이 있을 것인지는 
아직 명확하지 않다. 레닌-안지오텐신계억제제, 칼슘통로차단제, 이뇨제 중에서 두 가지 약을 병용하는 
경우 비교적 좋은 결과를 보이나, 이 중 레닌-안지오텐신계억제제를 칼슘통로차단제와 병용할 때 
이뇨제와 복용하는 경우보다 우월하다는 보고가 있다[19]. 그러나 안지오텐신전환효소억제제와 
안지오텐신II수용체차단제를 함께 복용하는 경우 단백뇨 감소에는 더 효과적일 수 있으나, 고칼륨혈증과 
급성신손상 등 부작용이 증가할 수 있어, 이 두 약제의 병용은 권장하지 않는다[20]. 또한 혈압이 160/100 
mm Hg를 초과할 때는 목표 이하로 빨리 떨어뜨릴수록 예후가 개선되므로[18], 처음부터 2제 이상의 
병합요법을 고려하는 것이 좋다.
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작고 밀도가 높은(small dense) LDL 입자가 많아지고 apoB의 수가 증가하는 특징을 보인다. 따라서 
일반적인 지질검사 외에도 non-HDL 콜레스테롤이나 apoB를 측정해 당뇨병성이상지질혈증을 평가할 
수 있으며[6], 특히 공복이 아닌 상태에서 검사를 시행한 경우 LDL 콜레스테롤보다 non-HDL 
콜레스테롤로 지질 상태를 평가할 수 있다.

2.  치료기준
  심혈관질환이 동반되지 않은 당뇨병의 경우 LDL 콜레스테롤을 100 mg/dL 미만으로 낮추는 것을 
권고한다. 그러나 심혈관질환은 없으나 위험인자를 동반하는 경우에도 LDL 콜레스테롤 수치가 낮을수록 
예후가 좋다는 메타분석들이 있으므로[7,8], 당뇨병환자 중 알부민뇨, 만성신질환(사구체여과율 60 
mL/min/1.73 m2 미만) 등의 표적장기손상이나 고혈압, 흡연, 관상동맥질환 조기발병 가족력 등의 
위험인자를 가지고 있는 경우 LDL 콜레스테롤 목표치를 70 mg/dL 미만으로 낮출 수 있다. 급성관상동맥 
증후군 혹은 이전에 심혈관질환이 있던 환자를 대상으로 한 연구에서, 고용량 스타틴을 이용하여 LDL 
콜레스테롤을 70 mg/dL 미만으로 감소시키는 것이 이후 심혈관질환 발생위험을 유의하게 감소시켰다
[9-11]. 따라서 심혈관질환을 동반하는 당뇨병환자는 LDL 콜레스테롤을 70 mg/dL 미만으로 조절할 것을 
권고한다.
  미국당뇨병학회에서는 LDL 콜레스테롤의 목표기준을 정하지 않고, 심혈관질환 위험의 정도나 
심혈관질환 동반 여부에 따라 스타틴의 강도를 결정하도록 권고하고 있다[12]. 그러나 스타틴 강도에 따른 
지질강하 정도는 환자에 따라 차이가 크고, 근거에 아시아인을 대상으로 한 연구가 포함되지 않았다는 
점을 고려한다면, 그대로 국내에 적용하기에는 무리가 있다.
    Non-HDL 콜레스테롤이나 apoB를 이차적인 목표로 사용할 수 있으며[13], 일반적으로 심혈관질환이 
없는 당뇨병환자는 non-HDL 콜레스테롤 130 mg/dL 미만이나 apoB 100 mg/dL 미만을 목표로 한다. 
또한 중성지방은 150 mg/dL 미만, HDL 콜레스테롤은 남자에서 40 mg/dL 초과, 여자에서 50 mg/dL 
초과로 조절하는 것이 바람직하다.

3.  치료 (그림 16-1)
1) 생활습관교정
  식사요법과 신체활동량 증가를 비롯한 생활습관교정, 금연, 비만한 환자에게서 체중감량 등이 
지질농도를 개선시킬 수 있다. 식사요법은 환자의 나이, 당뇨병의 종류, 복용 약제,  지질농도, 동반
질환을 고려하여 개별화해야 한다. 포화지방산, 콜레스테롤, 트랜스지방의 섭취를 줄이고, 오메가-3 
지방산과 섬유소의 섭취는 늘리도록 한다. 엄격한 혈당조절이 지질농도를 개선시킬 수 있는데, 특히 
혈당조절이 안되면서 중성지방이 매우 높은 경우 효과가 크다. 또한 고중성지방혈증에는 금주와 체중 
감량이 효과적이다. 

2)  스타틴 치료
   당뇨병환자에게서 이상지질혈증의 일차치료 약제로는 스타틴을 사용하도록 권고한다. 대규모 연구에서 
당뇨병환자를 대상으로 추가분석을 하거나[9,11,14,15], 당뇨병환자를 대상으로 한 연구에서[16] 스타틴 
치료는 심혈관질환의 일차예방과 이차예방 모두에 유의한 효과가 있었다. 제2형 당뇨병환자에게서 
스타틴을 이용한 일차예방 연구로는 Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS)가 대표적
이다[16]. 심혈관질환 위험인자를 1개 이상 동반한 40-75세 제2형 당뇨병환자를 대상으로 아토르바스타틴 
10 mg을 투약한 결과, 평균 LDL 콜레스테롤이 72 mg/dL로, 기저 대비 39% 감소하였으며, 심혈관질환 발생 
위험은 37% 감소하였다. 심혈관질환의 병력이 있는 제2형 당뇨병환자에게서 스타틴 치료의 이차예방
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16. 당뇨병환자의 이상지질혈증 관리

    당뇨병이 있을 때 심혈관질환의 발생 위험이 크게 증가하며, 심혈관질환은 당뇨병환자의 가장 중요한 
사망원인 중 하나이다[1]. 당뇨병환자의 경우 비당뇨인에 비해 심혈관질환으로 인한 사망이 2-4배 높기 
때문에, 당뇨병에 동반된 이상지질혈증은 적극적인 치료 대상이 된다[2]. UK Prospective Diabetes 
Study(UKPDS)에서는 심혈관질환의 여러 위험인자 중 LDL 콜레스테롤이 제2형 당뇨병환자에게서 
관상동맥질환 발생의 가장 강력한 예측변수로 분석되었는데, LDL 콜레스테롤이 39 mg/dL씩 증가할 
때마다 관상동맥질환의 발생위험도는 약 60% 증가하는 것으로 나타났다[3].
  대한당뇨병학회의 Diabetes Fact Sheet 2018에 의하면 우리나라 제2형 당뇨병환자의 35%가 
고콜레스테롤혈증을 갖고 있으며, 그 중 혈중 LDL 콜레스테롤이 100 mg/dL 미만인 경우는 44%로, 이상 
지질혈증의 치료율이나 치료목표 도달률은 만족스럽지 않은 실정이다[4,5].

1.  검사 및 추적 관리
   혈청 지질검사(총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 중성지방 및 LDL 콜레스테롤의 측정 또는 계산)는 
당뇨병 진단 시 시행하고, 그 후 매년 1회 이상 하는 것을 권고한다. 약제를 처음 시작하는 경우, 투약 전과 
4‒12주 후 지질검사를 해 약제에 대한 효과와 순응도를 평가하는 것을 추천한다. 이후에는 지질 수치가 
목표에 도달했는지 여부에 따라 3-12개월 간격으로 검사한다. 
     전형적인 당뇨병성이상지질혈증은 고중성지방혈증과 저HDL 콜레스테롤혈증이다. 또한 LDL  콜레스테롤
이 높지않더라도 크기가 큰 초저밀도지질단백(very low density lipoprotein)의 생성이 증가하면서, 

혈청 지질검사(총콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 중성지방, LDL 콜레스테롤)는 당뇨병 진단 시 
그리고 매년 1회 이상 시행한다. 약제 시작 전과 4‒12주 후 검사를 하여 투약에 대한 반응 및 
순응도를 평가한다. [E, I]
심혈관질환이 없는 당뇨병환자는 LDL 콜레스테롤을 100 mg/dL 미만으로 조절한다. [A, I]
심혈관질환이 있는 당뇨병환자는 LDL 콜레스테롤을 70 mg/dL 미만으로 조절한다. [A, I]
알부민뇨, 만성신질환(사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만) 등의  표적장기 손상이나 고혈압, 
흡연, 관상동맥질환 조기발병 가족력 등의 위험인자를 가지고 있는 당뇨병환자는 LDL 콜레스테롤 
을 70 mg/dL 미만으로 조절한다. [B, IIa]
중성지방의 조절 목표는 150 mg/dL 미만, HDL 콜레스테롤은 남자에게서 40 mg/dL, 여자에게서 
50 mg/dL 초과이며, 이를 위해 생활습관을 적극적으로 교정하고 혈당조절을 엄격히 한다. [C, I]
이상지질혈증이 있는 경우 적극적인 생활습관교정을 하도록 교육한다. [A, I]
당뇨병환자의 이상지질혈증에서는 스타틴을 일차치료약제로 사용한다. [A, I]
심혈관질환이 있는 당뇨병환자에게서 최대내약용량(maximal tolerable dose)의 스타틴으로 
LDL 콜레스테롤 목표치에 도달하지 못한 경우 에제티미브나 proprotein convertase subtilis-
in/kexin type 9 (PCSK9) 억제제의 추가를 고려한다. 단, 비용을 고려하여 에제티미브를 선호한다. 
[B, IIa]
심혈관질환이 없는 당뇨병환자에게서 최대내약용량의 스타틴으로 LDL 콜레스테롤 목표치에 
도달하지 못한 경우 에제티미브의 추가를 고려할 수 있다. [C, IIb]
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4 )  고중성지방혈증의 치료
    생활습관교정은 고중성지방혈증의 치료에 효과적이다. 특히 비만한 환자에게서 체중감량이나 금주는 
중성지방을 낮추는데 효과적이다. 혈당이 조절되지 않을 경우 고중성지방혈증이 악화되며, 엄격한 
혈당조절은 중성지방을 낮출 수 있다. 생활습관교정 후에도 중성지방이 200 mg/dL 이상이면 피브린산
유도체나 오메가-3 지방산 등의 사용을 고려할 수 있다. 1,000 mg/dL 이상의 심한 고중성지방혈증인 경우 
급성췌장염의 위험을 낮추기 위해 피브린산유도체 등의 치료가 필요하다[12].

또한 최근 발표된 Reduction of Cardiovascular Events With EPA‒Intervention Trial (REDUCE-IT) 
연구에서 스타틴과 오메가-3 지방산 중의 하나인 eicosapentaenoic acid (EPA)의 병합치료가 심혈관 
질환 예방효과를 보였다[29]. 이 연구에서는 스타틴을 복용 중인 고중성지방혈증 환자에게 4 g의 
icosapent ethyl을 추가한 결과, 스타틴 단독 투여군에 비해 심혈관질환의 위험이 25% 감소하였다. 
당뇨병환자만 따로 분석한 결과에서도 동일한 효과가 있었다. 이 연구를 통해 심혈관질환을 동반하거나 
심혈관질환의 위험이 높은 당뇨병환자 중 스타틴 치료로 LDL 콜레스테롤 목표에는 도달했으나 
고중성지방혈증이 지속되는 경우에서, 스타틴과 EPA 병합치료가 심혈관질환을 감소시킬 수 있을 것으로 
기대된다. 
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효과를 증명한 대표적인 연구는 Treating to New Targets (TNT) 및 Pravastatin or Atorvastatin 
Evaluation and Infection Trial (PROVE-IT)이다. 이 연구에서 아토르바스타틴 80 mg을 투약하여 LDL 
콜레스테롤을 57-77 mg/dL로 유지한 경우 저용량 스타틴으로 81-99 mg/dL로 유지한 경우에 비해 
심혈관질환의 발생이 의미있게 감소되었다[9,11]. 메타분석에서도 제2형 당뇨병환자에게서 스타틴 
치료는 기저 LDL 콜레스테롤 수치나 환자의 특성에 관계없이 LDL 콜레스테롤을 1 mmol/L (38 mg/dL) 
감소시킬 때 5년간 심혈관질환 발생이 20%까지 감소되었다[8,17].

3)  병합치료
 3-1)  스타틴과 에제티미브 병합
     심혈관질환이 있는 당뇨병환자에게서 최대내약용량의 스타틴으로 LDL 콜레스테롤 목표치에 도달하지 
못할 경우 에제티미브의 추가를 고려하며, 심혈관질환이 없는 경우에도 고려할 수 있다. 스타틴 단독에 
비해 스타틴과 에제티미브 병합은 LDL 콜레스테롤을 15‒20% 추가로 낮출 수 있다[18,19]. 스타틴과 
에제티미브 병합치료로 심혈관질환의 발생 감소효과를 본 대표적인 연구가 IMProved Reduction of 
Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial (IMPROVE-IT)이다. 이 연구는 급성관상동맥증후군 
으로 입원한지 10일 이내인 환자 18,144명을 대상으로 하였으며, 스타틴과 에제티미브 병합치료군에서 
스타틴 단독군에 비해 LDL 콜레스테롤이 15.8 mg/dL 더 낮았고, 심혈관질환 상대위험이 6.4% 
감소하였다. 세부그룹 분석에서는 당뇨병이 있는 경우 심혈관질환에 대한 상대위험도 감소가 14%로 
나타나, 당뇨병환자에게서 심혈관질환의 예방효과가 더 잘 나타났다[20].

3-2)   스타틴과 PCSK9 억제제 병합
     심혈관질환이 있는 당뇨병환자에게서 최대내약용량의 스타틴으로 LDL 콜레스테롤 목표치에 도달하지 
못할 경우 PCSK9 억제제의 추가를 고려할 수 있으나, 비용을 고려해 에제티미브를 더 선호한다.
스타틴을 최대내약용량으로 사용하고 있는 심혈관질환 위험이 높은 환자에게 PCSK9 억제제인 
에볼로쿠맙(evolocumab) 또는 알리로쿠맙(alirocumab)을 추가한 경우 LDL 콜레스테롤이 36-59% 더 
감소하였다[21,22]. 27,564명의 심혈관질환 환자를 대상으로 한 Further Cardiovascular Outcomes 
Research With PCSK9 Inhibition in Subjects With Elevated Risk (FOURIER) 연구에서는 스타틴에 
에볼로쿠맙을 추가한 군에서 LDL 콜레스테롤이 59% 감소했으며, 2.2년의 연구기간 동안 심혈관질환의 
상대위험도가 15% 감소하였다[23]. 이 연구에서 11,031명의 당뇨병환자를 대상으로 한 세부분석에서도 
유사한 결과를 보였다[24].

3-3)   스타틴과 피브린산유도체 병합
   제2형 당뇨병환자에게서 스타틴과 피브린산유도체를 병합해, 중성지방을 낮추고 HDL 콜레스테롤
을 올리는 것이 도움이 되는지 논란이 있다. Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
(ACCORD) 연구에서 스타틴과 피브린산유도체의 병합치료가 스타틴 단독치료에 비해 심혈관질환의
발생 위험을 낮추는데는 실패하였다. 그러나 세부분석에서 전형적인 당뇨병성이상지질혈증(중성
지방 204 mg/dL 이상이면서 HDL 콜레스테롤 34 mg/dL 미만)이 있는 군에서는 심혈관질환의 예방 
가능성을 시사한 바 있다[25].

3-4)   스타틴과 오메가-3 지방산 병합
     오메가-3 지방산의 심혈관질환 예방효과를 보고자 한 연구들의 결과는 일관적이지 않다[26]. 그러나 일부 
당뇨병환자들을 대상으로 한 세부분석에서 오메가-3 지방산이 심혈관질환의 위험을 감소시켰다[27,28]. 

제3부. 당뇨병과 합병증



99

참고문헌
1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Mottillo S, Filion KB, Genest J, Joseph L, Pilote L, Poirier P, Rinfret S, Schiffrin EL, Eisenberg MJ. The metabol-
ic syndrome and cardiovascular risk a systematic review and meta-analysis. J Am Coll Cardiol 
2010;56:1113-32.
Haffner SM, Lehto S, Ronnemaa T, Pyorala K, Laakso M. Mortality from coronary heart disease in subjects 
with type 2 diabetes and in nondiabetic subjects with and without prior myocardial infarction. N Engl J Med 
1998;339:229-34.
Stevens RJ, Kothari V, Adler AI, Stratton IM; United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. 
The UKPDS risk engine: a model for the risk of coronary heart disease in Type II diabetes (UKPDS 56). Clin 
Sci (Lond) 2001;101 :671-9.
Korean Diabetes Association. Diabetes fact sheets in Korea 2018. Seoul: Korean Diabetes Association; 
2018.
Roh E, Ko SH, Kwon HS, Kim NH, Kim JH, Kim CS, Song KH, Won JC, Kim DJ, Choi SH, Lim S, Cha BY; 
Taskforce Team of Diabetes Fact Sheet of the Korean Diabetes Association. Prevalence and management of 
dyslipidemia in Korea: Korea National Health and Nutrition Examination Survey during 1998 to 2010. 
Diabetes Metab J 2013;37:433-49.
Boekholdt SM, Arsenault BJ, Mora S, Pedersen TR, LaRosa JC, Nestel PJ, Simes RJ, Durrington P, Hitman GA, 
Welch KM, DeMicco DA, Zwinderman AH, Clearfield MB, Downs JR, Tonkin AM, Colhoun HM, Gotto AM 
Jr, Ridker PM, Kastelein JJ. Association of LDL cholesterol, non-HDL cholesterol, and apolipoprotein B levels 
with risk of cardiovascular events among patients treated with statins: a meta-analysis. JAMA 
2012;307:1302-9.
Brugts JJ, Yetgin T, Hoeks SE, Gotto AM, Shepherd J, Westendorp RG, de Craen AJ, Knopp RH, Nakamura 
H, Ridker P, van Domburg R, Deckers JW. The benefits of statins in people without established cardiovascu-
lar disease but with cardiovascular risk factors: meta-analysis of randomised controlled trials. BMJ 
2009;338:b2376.
Cholesterol Treatment Trialists’ (CTT) Collaboration, Baigent C, Blackwell L, Emberson J, Holland LE, Reith 
C, Bhala N, Peto R, Barnes EH, Keech A, Simes J, Collins R. Efficacy and safety of more intensive lowering 
of LDL cholesterol: a meta-analysis of data from 170,000 participants in 26 randomised trials. Lancet 
2010;376:1670-81.
Ahmed S, Cannon CP, Murphy SA, Braunwald E. Acute coronary syndromes and diabetes: Is intensive lipid 
lowering beneficial? Results of the PROVE IT-TIMI 22 trial. Eur Heart J 2006;27:2323-9.
Nissen SE, Tuzcu EM, Schoenhagen P, Brown BG, Ganz P, Vogel RA, Crowe T, Howard G, Cooper CJ, Brodie 
B, Grines CL, DeMaria AN; REVERSAL Investigators. Effect of intensive compared with moderate lipid-low-
ering therapy on progression of coronary atherosclerosis: a randomized controlled trial. JAMA 
2004;291:1071-80.
Shepherd J, Barter P, Carmena R, Deedwania P, Fruchart JC, Haffner S, Hsia J, Breazna A, LaRosa J, Grundy 
S, Waters D. Effect of lowering LDL cholesterol substantially below currently recommended levels in 
patients with coronary heart disease and diabetes: the Treating to New Targets (TNT) study. Diabetes Care 
2006;29:1220-6.
American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes: 2019. Diabetes Care 2019; 42(Suppl 
1):S1-187.
Charlton-Menys V, Betteridge DJ, Colhoun H, Fuller J, France M, Hitman GA, Livingstone SJ, Neil HA, 
Newman CB, Szarek M, DeMicco DA, Durrington PN. Targets of statin therapy: LDL cholesterol, non-HDL 
cholesterol, and apolipoprotein B in type 2 diabetes in the Collaborative Atorvastatin Diabetes Study 
(CARDS). Clin Chem 2009;55:473-80.
Collins R, Armitage J, Parish S, Sleigh P, Peto R; Heart Protection Study Collaborative Group. MRC/BHF 
Heart Protection Study of cholesterol-lowering with simvastatin in 5963 people with diabetes: a 
randomised placebo-controlled trial. Lancet 2003;361:2005-16.
Sever PS, Poulter NR, Dahlöf B, Wedel H, Collins R, Beevers G, Caulfield M, Kjeldsen SE, Kristinsson A, 
McInnes GT, Mehlsen J, Nieminen M, O'Brien E, Ostergren J. Reduction in cardiovascular events with 
atorvastatin in 2,532 patients with type 2 diabetes: Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial. Lipid-low-
ering arm (ASCOT-LLA). Diabetes Care 2005;28:1151-7.
Colhoun HM, Betteridge DJ, Durrington PN, Hitman GA, Neil HA, Livingstone SJ, Thomason MJ, Mackness 
MI, Charlton-Menys V, Fuller JH; CARDS investigators. Primary prevention of cardiovascular disease with 

16. 당뇨병환자의 이상지질혈증 관리

98

그림 16-1.  당뇨병환자에게서 이상지질혈증 약물치료 전략

알부민뇨 혹은 만성신질환(사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만) 
고혈압, 흡연 혹은 관상동맥질환 조기발병 가족력

a

b

표적장기 손상a 혹은 심혈관질환의 위험인자b

목표 LDL-C ＜ 70 mg/dL

미달인 경우 스타틴 투여

목표 LDL-C ＜ 70 mg/dL

미달인 경우 스타틴 투여

목표 LDL-C ＜ 100 mg/dL

미달인 경우 스타틴 투여

목표 LDL-C 도달

최대 내약용량까지 스타틴 증량

스타틴 치료 유지

스타틴 치료 유지

에제티미브 
혹은 

PCSK9 억제제 
병합 고려

심혈관질환 존재 여부

투여 시작 후 목표 LDL-C 도달
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17.  항혈소판제

   당뇨병환자는 인슐린저항성과 만성고혈당을 포함한 다양한 대사이상을 동반하고 있으므로 혈관내피 
세포 기능장애가 발생하고 혈소판 응집력이 증가된다. 따라서 당뇨병환자는 일반인에 비해 심혈관질환 
발생 위험이 증가하므로, 이를 예방하기 위해 항혈소판제 사용을 고려한다[1-2]. 현재 사용 가능한 
항혈소판제에는 아스피린(cyclooxygenase-1 억제제), P2Y12 수용체억제제, 트롬빈수용체길항제 
[보라팍사(vorapaxar)], 실로스타졸(프레탈Ⓡ), 트리플루잘(디스그렌Ⓡ), 사포그릴레이트(안플라그Ⓡ) 등이 
있다.  그리고 P2Y12 수용체억제제에는 티에노피리딘(thienopyridine) 계열의 클로피도그렐, 티클로피딘, 
프라수그렐(prasugrel)과 트리아졸로피리미딘(triazolopyrimidine) 계열의 티카그렐라(ticagrelor)가 
있으며, 최근 단독 또는 병용요법에 대한 많은 연구들이 발표되었다[2]. 
   당뇨병환자의 심혈관질환 예방에 항혈소판제 사용이 필요하다는 기본적 개념에도 불구하고, 대표적 
항혈소판제인 아스피린에 대한 연구들을 살펴보면 그 효과를 단정 짓기가 어려웠다. 과거 미국당뇨병 
학회와 미국심장학회에서도 U.S. Physicians’ Health Study (USPHS), Early Treatment of Diabetes 
Retinopathy Study (ETDRS), Hypertension Optimal Treatment (HOT) 등의 연구를 바탕으로 40세 
이상 또는 부가적인 심혈관위험인자를 동반한 당뇨병환자에게 일차예방을 위한 저용량 아스피린의 
사용을 권고하였다. 그러나 이 연구들은 대상군이 충분하지 않았거나 몇몇 오래된 연구자료들을 배경으로 
제시된 것이었다. 특히 50세 이상의 제2형 당뇨병환자 1,031명을 대상으로 저용량 아스피린의 일차예방 
효과를 관찰한 Primary Prevention Project (PPP) 연구에서는 하루 100 mg의 아스피린 사용이 
심근경색증, 심혈관사망, 뇌졸중 등의 발생을 감소시키지 못했고, 이러한 결과는 아스피린저항성의 
가능성과 함께, 보다 대규모 연구의 필요성을 제시해 주었다[3]. 40세 이상의 제1형 및 제2형 당뇨병환자를 
대상으로 한 Prevention of Progression of Arterial Disease and Diabetes (POPADAD) 연구에서는 
아스피린(100 mg/day) 사용이 관상동맥질환과 뇌졸중에 의한 사망, 비치명적 심근경색증과 뇌졸중을 
포함한 일차 주요 결과에서 유의한 차이를 보이지 않았다[4]. 
     이상과 같은 일차예방 목적의 저용량 아스피린 사용에 대한 논쟁의 해결책으로, 2010년 미국에서는 여러 
기관들이 공동 의견으로 심혈관질환 고위험군(10년 위험도 10% 이상)인 제2형 당뇨병환자는 일차예방을 
위해 아스피린(100 mg/day)을 포함한 항혈소판제의 사용을 고려한다는 새로운 권고안을 제시하였다. 
그리고 심혈관질환 고위험군은 혈관질환의 병력이 없는 성인 당뇨병환자로 남자 50세, 여자 60세를 각각 
초과하며 심혈관질환의 가족력, 고혈압, 흡연, 이상지질혈증, 알부민뇨 등의 부가적인 위험인자 중 최소 한 
가지 이상을 동반한 경우로 정의하고, 출혈위험이 높지 않은 경우 일차예방을 위한 저용량(100 mg/day)  

배경

심혈관질환 병력이 있는 당뇨병환자에게는 이차예방 목적으로 아스피린(100 mg/day) 사용을 
권고한다. [A, I]
심혈관질환 위험도가 높은 40-70세의 당뇨병환자는 출혈 위험도가 높지 않을 경우 심혈관질환의 
일차예방을 위해 아스피린(100 mg/day) 사용을 고려할 수 있다. [C, IIb]
심혈관질환을 동반한 당뇨병환자가 아스피린 과민반응을 가지고 있는 경우, 클로피도그렐(75 
mg/day) 사용을 고려한다. [B, IIa]
급성관상동맥증후군이 발생한 당뇨병환자는 이후 1년 동안 저용량 아스피린과 P2Y12 수용체  
억제제의 병합치료를 권고하며[A, I], 1년 이후에도 계속 사용할 수도 있다. [B, IIa]
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일부 연구에서 제안하듯이 아스피린 사용 전 출혈 위험도가 높은 환자에 대한 사전 선별검사의 필요성이나 
출혈 예방을 위한 추가적 치료의 병행에 대해서는 아직은 결론짓기 어렵다. 반면 최근 활발히 진행되고 
있는 새로운 항혈소판제제에 대해서도 주목해 볼 가치가 있다. 이 약제들 중 일부는 비가역적 약물작용을 
보이는 아스피린과 달리, 가역적 반응과 비교적 짧은 작용시간으로 인해 출혈에 대한 상대적 안전성이 
보고되었다. 따라서 추후 당뇨병환자의 심혈관질환 일차예방을 위한 보다 안전한 항혈소판제 사용에 대한 
새로운 권고안 또한 마련될 수 있을 것으로 기대된다.
    일차예방과 달리 이차예방을 목적으로 진행한 아스피린 연구 결과들은 전체적으로 일관성을 보인다. 
ATT 연구에서는 당뇨병환자에서 아스피린의 심혈관질환 이차예방 효과를 메타분석한 결과, 아스피린 
사용군에서 심각한 혈관질환 발생이 유의하게 적었으며(6.7% vs. 8.2%, P ＜ 0.0001), 성별에 따른 차이는 
없었다. 추가 분석자료에서는 아스피린 사용군에서 주요 관상동맥질환(4.3% vs. 5.3%, P ＜ 0.0001) 
및 전체 뇌졸중(2.08% vs. 2.54%, P = 0.002) 발생 또한 적었고, 출혈성뇌졸중의 발생은 증가하지 
않았다[5]. 최근 이차예방에 대해서는 병합치료 및 아스피린 이외의 다른 항혈소판제 사용에 대한 
연구들이 점차 증가하는 추세이다. 
     Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischemic Events (CAPRIE) 연구에서는 심혈관질환
의 재발위험도가 높은 19,185명의 고위험 환자를 대상으로 클로피도그렐 75 mg과 아스피린 325 mg의 
효과를 비교하였다. 그 결과 아스피린과 클로피도그렐은 모두 유의한 심혈관질환의 이차예방 효과를 
보여주었으며, 특히 클로피도그렐은 아스피린 대비 심근경색증, 뇌졸중 및 혈관질환사망의 상대위험도를 
8.7% 더 감소시켰다(연간 발생률: 5.32% vs. 5.83%, P = 0.043)[11]. 또한 3,866명의 당뇨병환자를 
추가분석한 자료에서도 클로피도그렐의 심혈관질환 예방효과가 아스피린보다 크게 나타나(발생률: 
15.6% vs. 17.7%, P = 0.042), 아스피린 대체약물로서의 가능성을 시사하였다. 급성관동맥증후군과 
경피적 관동맥스텐트삽입술을 시행한 환자에게서 이차예방 목적의 항혈소판제 사용에 대한 일부 
연구에서는 아스피린과 클로피도그렐의 병용투여가 아스피린 단독투여에 비해 심혈관질환 예방효과는 
우수한 것으로 보고되었으나, 뇌졸중 또는 일과성뇌허혈 환자에게서는 별다른 이득이 없었다. 
   당뇨병환자가 포함된 Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 
Management, and Avoidance(CHARISMA) 연구에서는 심근경색증, 뇌졸중 또는 증상을 동반한 
말초동맥질환의 과거력이 있는 환자에게서 급성기가 아닌 시점에서도 아스피린과 클로피도그렐의 
병용투여가 아스피린 단독치료에 비해 심근경색증, 뇌졸중, 혈관질환사망의 위험도를 17% 유의하게 
낮췄다(7.3% vs. 8.8%, P = 0.01)[12]. 경피적 관동맥스텐트삽입술을 시행한 환자를 대상으로 두 가지 
항혈소판제의 단기(6개월 미만) 및 장기(12개월 이상) 병합치료의 효과를 비교한 6개 무작위대조군연구의 
메타분석 자료에서는 치료 기간에 따른 주요 심혈관사건 및 심근경색증 발생에는 차이가 없었고, 장기치료 
시 당뇨병이 없는 환자에 비해 당뇨병환자에게서 스텐트혈전증(stent thrombosis) 발생 위험은 
낮았으나(0.26 vs. 1.42, P = 0.04) 출혈 발생은 증가하는 경향을 보였다[13]. 
   이와 같이 심혈관질환의 일차예방뿐 아니라 이차예방에서도 아스피린의 출혈 위험에 대한 주의는 필요할 
것으로 확인되며, 이를 대체할 약제에 대한 필요성 또한 대두되고 있다. 최근 급성관상동맥증후군 환자 및 
당뇨병환자에게서 새로운 항혈소판제인 티카그렐라의 효과와 안전성에 대한 체계적고찰 및 메타분석 
자료가 발표되었다. 총 22개 연구에서 35,004명의 환자를 분석한 결과 주요 심혈관질환 발생률은 17% 
(P = 0.0001), 심근경색증은 19%(P = 0.0001) 감소하였으나, 심혈관사망률, 뇌졸중, 그리고 출혈 발생은 
줄이지 못했고,  호흡곤란 증상이 클로피도그렐 대비 1.9배 많이 발생했다(P ＜ 0.00001). 또한 이 분석자료 
에서 프라수그렐과 비교 시 유지용량에서 티카그렐라가 혈소판 재활성화 정도는 유의하게 줄였으나, 
심혈관사망률과 출혈 발생은 줄이지 못했고, 오히려 호흡곤란 위험도를 높이는 것으로 확인되었다[14].  

17. 항혈소판제

102

아스피린 사용을 고려하도록 하였다. Anti-Thrombotic Trialists (ATT)는 이 권고안의 근거가 되는 6개 
대규모 연구의 메타분석 자료로 전체 95,000명 중 약 4,000명의 당뇨병환자가 포함되었으며 당뇨병군과 
비당뇨병군에서 결과의 차이는 없었다[5]. 이 연구의 주요 결과들을 보면, 아스피린(75-500 mg) 사용군 
에서 전체 혈관질환 발생위험도는 12%, 비치명적 심근경색증은 23%까지 감소하였다. 반면 심혈관 
사망과 뇌졸중에 대한 효과는 적었고, 특히 출혈성뇌졸중은 약 32% 증가하였다. 또한 아스피린의 효과는 
성별에 차이를 보여, 심혈관질환은 남성에게서, 뇌졸중은 여성에게서만 각각 위험도를 감소시켰다. 
    Japanese Primary Prevention of Atherosclerosis with Aspirin for Diabetes (JPAD) 연구는 30-85
세의 일본인 당뇨병환자들을 대상으로 아스피린(81-100 mg/day)의 심혈관질환 일차예방 효과를 
관찰하고자 전향적으로 진행되었으며, 2008년 1차 결과가 발표되었다. 1차 JPAD 연구의 전체 결과에서는 
아스피린 사용에 따른 위험도 감소가 관찰되지 않았지만, 65세 이상 고령의 당뇨병환자에게서는 유의한 
감소(32%)를 확인하였다. 
  그러나 2017년 발표된 2차 JPAD 10년 무작위대조군 추적연구 결과에서는 저용량 아스피린(100 
mg/day) 사용군에서 심혈관질환 위험도의 유의한 감소나 출혈성뇌졸중의 증가는 없었고, 반면 
위장관출혈은 대조군 대비 유의하게 증가하였다(2% vs. 0.9%, P = 0.03)[6]. 
   국내에서도 건강보험심사평가원의 2005-2009년 자료를 바탕으로 당뇨병환자에게서 허혈성뇌졸증 
발생의 일차예방을 위한 저용량 아스피린 사용 결과를 분석한 후향적 코호트연구 결과가 2015년 
발표되었다. 이 연구에서 저용량(75-162 mg/day) 아스피린의 사용은 오히려 허혈성뇌졸중으로 인한 
입원의 위험도를 1.73배 증가시켰고, 1년 이상 추적관찰한 환자에 대한 추가분석에서도 위험도는 더욱 
증가하였다(1.97배)[7]. 이상의 결과에도 불구하고 2018년 미국당뇨병학회에서는 심혈관위험도가 높은 
제1형 및 제2형 당뇨병환자에게서 출혈 위험도가 높지 않다면 일차예방을 위해 저용량(75-162 mg) 
아스피린을 고려해 볼 수 있다는 권고안을 제시하였다. 단, 심혈관질환 고위험군을 이전과 달리 50세 
이상의 남녀 당뇨병환자 중 심혈관질환의 가족력, 고혈압, 흡연, 이상지질혈증, 알부민뇨 등의 부가적인 
위험인자 중 최소 한 가지 이상을 동반한 경우로 정의하여, 이전 권고안과 달리 성별에 따른 연령별 위험도 
차이에 대한 내용을 삭제하였다. 그러나 최근 40세 이상의 영국 당뇨병환자 15,480명을 대상으로 
아스피린의 일차예방 효과를 7.4년 동안 관찰한 A Study of Cardiovascular Events in Diabetes 
(ASCEND) 연구를 살펴보면, 저용량(100 mg/day) 아스피린을 사용한 군에서 심각한 혈관질환 발생률은 
대조군 대비 12% (8.5% vs. 9.6%, P = 0.01) 낮았지만, 주요 출혈사건은 29% (4.1% vs. 3.2%, P = 0.003) 
높아, 심혈관질환 예방효과보다 출혈 위험이 더 높게 나타났다[8]. 그리고 당뇨병 또는 관상동맥질환의 
병력이 없고 출혈 위험도가 높지 않은 남자 55세 이상, 여자 60세 이상의 중등도 심혈관위험 동반 
환자에게서 아스피린의 일차예방 효과를 관찰한 Aspirin to Reduce Risk of Initial Vascular Events 
(ARRIVE) 연구에서는 주요 심혈관질환 예방효과는 관찰되지 않은 반면, 출혈 위험도는 2.11배 (95% CI 
1.36-3.28, P = 0.0007) 증가하였다[9]. 또한 이와 유사한 결과로 미국과 호주에 거주하는 70세 이상의 
노인을 대상으로 저용량 아스피린의 심혈관질환 일차예방 효과에 대해 4.7년간 추적 조사한 Aspirin in 
Reducing Events in the Elderly (ASPREE) 연구(당뇨병환자 11% 포함)에서도 아스피린은 심혈관질환을 
유의하게 감소시키지 못했고(비교위험도 0.95; 95% CI 0.83-1.08), 반면 주요 출혈 위험도는 1.38배 
증가하였다(95% CI 1.18 -1.62, P ＜ 0.001)[10].
  지금까지의 결과들을 종합해 보면 출혈에 대한 위험도만 없다면 심혈관질환 고위험군인 성인 
당뇨병환자에서의 일차예방을 위한 아스피린의 사용은 선별적으로 고려해 볼 수 있다. 단, 연구 결과를 
반영한다면 70세 이상 고령의 당뇨병환자와 심혈관위험도가 낮은 환자에서의 아스피린의 사용은 
효과대비 부작용 발생의 위험도가 높을 것으로 예측되므로 사용하지 않는 것이 좋을 것으로 판단된다. 
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클로피도그렐의 효과가 우수한 것으로 보고되었지만, 아스피린과 유사하게 클로피도그렐저항성을 
보고한 연구 자료들 또한 확인되고 있다[19]. 이에 반해 실로스타졸은 메타분석 자료에서 말초혈관질환과 
동반된 간헐성 파행이 발생한 경우, 12-24주간 투여 시 최대 보행거리를 40-60% 증가시키고, 발목 
상완지수를 향상시키는 것으로 확인되었다[20-22]. 일반적으로 실로스타졸은 하루 100 mg 2회 투여가 
50 mg보다 효과적인 것으로 보고되었으며, 심부전 환자에게서는 부작용 가능성이 있으므로 사용하지 
말아야 한다.
   최근 혈전색전증에 의해 발생하는 심뇌혈관질환의 예방에서 새로운 항응고제들의 유용성 또한 확인
되고 있다. 이러한 점들을 고려할 때 다른 항혈소판제나 항응고제를 아스피린 또는 클로피도그렐 대신 
사용할 수 있는지, 또는 초기 병합치료 중 어떤 방법이 보다 적합한지에 대한 연구도 필요하다.
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   보라팍사는 또 다른 강력한 항혈소판제로 트롬빈에 의한 혈소판의 활성을 억제하는 기전을 가지고 
있으며, 일반적으로 뇌졸중 또는 일과성 허혈성질환의 과거력이 있는 환자에게는 금기이다. Thromboly-
sis in Myocardial Infarction (TIMI) 50 연구는 이러한 점에 주목하여 심근경색증 과거력이 있는  환자 
(뇌졸중 또는 일과성 허혈성질환 병력자 제외)를 대상으로 허혈성질환 발생의 이차예방에 대한 효과를 
확인하기 위해 진행되었다[15]. 이 연구에서 보라팍사는 특히 당뇨병환자에게 급성심근경색증, 뇌졸중, 
그리고 심혈관사망을 포함하는 일차종말점(endpoint)을 27% 감소시켰으나(11.4% vs. 14.3%, 
P = 0.002), 출혈 발생률은 1.6배 증가시켰다(4.4% vs. 2.6%). 그러나 전체 결과를 종합했을 때 출혈 위험을 
감안해도 허혈성질환의 발생 위험을 21% 줄인 것으로 평가되었다. 보다 강력한 항혈소판제의 병용치료에 
대한 효과를 확인하기 위해 진행된 연구도 있다.   
     Targeted Platelet Inhibition to Clarify the Optimal Strategy to Medically Manage Acute Coronary 
Syndromes (TRILOGY ACS) 연구는 급성관상동맥증후군 환자에게 재관류 시술 없이 아스피린과 다른 
항혈소판제(프라수그렐 vs. 클로피도그렐)의 병용투여 효과를 비교하였다. 그 결과 강력한 항혈소판제인 
프라수그렐이 클로피도그렐에 비해 더 우수한 효과를 보이지는 않았다[16]. 뿐만 아니라 급성심근경색증 
발생으로 경피적관상동맥중재를 시행한 당뇨병환자에게 2제 및 3제 항혈소판제 병합치료의 단기간 
효과와 안전성을 조사한 무작위대조군연구에서는 아스피린/클로피도그렐, 아스피린/클로피도그렐/ 
티로피반, 아스피린/티카그렐라/티로피반 세 군을 비교한 결과, 경피적관상 동맥 중재 후 혈전용해에  의한 
혈류량 개선도(74% vs. 91% vs. 98%)와 심근관류비(59% vs. 86% vs. 97%)는 모두 3제 병용 치료군에서 
증가하였고(P ＜ 0.05), 주요 심혈관질환 발생률은 감소하였다(P ＜ 0.05)[17]. 또한 3제 병합치료군을 
비교했을 때는 아스피린/티카그렐라/티로피반 사용군에서 심근관류비 개선도는 높았고 주요 심혈관질환 
발생률은 유의하게 낮았으나, 경도 및 중등도 출혈 위험은 높았다(P ＜ 0.05). 추가로 급성심근경색증 후 
지속적이거나 발작적인 심방세동이 발생한 환자, 영상검사에서 좌심실혈전이 확인된 급성심근경색증 
환자, 급성 심근경색증 후 심한 좌심실 기능 저하가 있는 환자의 경우에는 항응고제인 와파린 치료가 
필요하다.
    심혈관질환의 일차 및 이차예방 연구에서 사용된 아스피린의 용량은 하루 50-650 mg까지 다양하였
지만, 대부분의 연구에서는 100-325 mg을 사용하였다. 아스피린 권고량은 나라별로 차이가 있는데, 
유럽에서는 뇌졸중의 재발을 막기 위해 하루 50-325 mg의 사용을 권고하며, 미국당뇨병학회에서는 
심혈관질환의 이차예방을 위한 초기치료로 일차예방에서와 같은 75-162 mg의 저용량 치료를 권고하고 
있다. 현재 어느 정도의 아스피린 용량이 적절한지에 대한 근거자료는 부족하나, 여러 연구들을 종합할 때 
가능한 최소 용량을 사용하는 것이 위장관출혈과 같은 주요 부작용을 줄이는데 도움이 될 것이다. 특히 
Saito 등[6]의 연구와 ASCEND 연구[8]를 포함한 최근 자료들에서 당뇨병환자에게 심혈관질환의 
일차예방을 위해 모두 하루 100 mg의 저용량 아스피린을 사용한 점은 주목할 만하다. 단, 아스피린 사용 시 
혈소판 활성화 과정에서 트롬복산 A2와는 독립적으로 작용하는 많은 우회적 통로들에 의해 아스피린 
저항성이 발생할 수 있으며, 특히 당뇨병환자에게서 그 빈도가 높다는 점 또한 고려할 필요가 있다. 국내 11
개 병원에서 1,045명의 당뇨병환자를 대상으로 실시한 연구에서도 9.8%의 아스피린저항성 환자가 
확인되었다[18]. 그러나 이러한 자료들이 고용량 아스피린 사용의 필요성을 보여주는 근거가 되기는 
어려울 것으로 판단된다.
  말초혈관질환에서 항혈소판제 사용의 근거는 충분하지 않다. 그럼에도 불구하고 파행을 동반한 
당뇨병환자에게서 항혈소판제의 사용은 전체 사망률을 유의하게 감소시켰다. 따라서 동맥경화성 
말초동맥질환을 동반한 당뇨병환자에게는 심근경색증, 혈관질환사망, 뇌졸중 등의 위험도 감소를 위해 
일반적으로 아스피린 또는 클로피도그렐의 사용이 권장된다. 말초동맥질환 예방 연구에서 아스피린 대비 
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18.  저혈당 관리

    저혈당은 제1형과 제2형 당뇨병 모두에서 적절한 관리를 방해하는 주요 요인이다. 저혈당의 기본적인 
정의는 혈장포도당 농도가 낮으면서(70 mg/dL 미만), 자율신경항진 또는 신경당결핍 증상이 있고, 포도당 
섭취 혹은 투여로 혈당이 정상으로 회복되면 이러한 증상이 소실되는 것이다. 최근에는 1) 주의가 필요한 
저혈당, 2) 임상적으로 명백한 저혈당, 3) 중증저혈당으로 세분하기도 한다(표 18-1). 혈당이 70 mg/dL 
미만인 주의가 필요한 저혈당 수준에서부터 증상이 나타날 수 있고, 필요하다면 혈당강하제의 용량을 
조절해야 한다[1]. 인슐린이나 설폰요소제를 사용하는 환자에게서는 저혈당 발생 후 길항호르몬 분비와 
저혈당 인지 같은 저혈당 방어체계가 활성화되는 혈당 역치가 변할 수 있고, 혈당이 54 mg/dL 미만일 때는 
이러한 방어체계에 장애가 발생할 수 있다는 점에서 더 낮은 수준의 저혈당을 구분할 필요가 있다. 또한 
임상적으로 명백한 저혈당은 당뇨병이 없는 생리적인 상황에서는 발생하지 않고, 심실부정맥의 위험을 
높이며, Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD), Outcome Reduction with an 
Initial Glargine Intervention (ORIGIN), Normoglycemia in Intensive Care Evaluation‒Survival 
Using Glucose Algorithm Regulation (NICE-SUGAR) 연구에서 사망률과의 연관성이 입증됐기 때문에 
54 mg/dL 미만의 매우 낮은 혈당은 중증저혈당이 아니더라도 매 방문 때마다 확인되어야 한다[2]. 
임상적으로 명백한 저혈당은 저혈당무감지증이 있음을 시사하며, 스스로 저혈당의 처치가 불가능한 
중증저혈당 발생의 강력한 위험인자이다. 의료기관을 방문해야만 하는 중증저혈당은 의료사회적 비용을 
증가시킬뿐더러, 인지기능장애, 심혈관질환 및 사망의 위험을 높이므로, 저혈당이 발생하지 않도록 
적절한 혈당 관리를 하는 것이 중요하다[3].
    저혈당이 발생하면 떨림, 불안, 혼란, 두근거림, 공복감 등이 나타날 수 있으나, 저혈당무감지증과 같은 
상황에서는 증상이 없을 수도 있다. 반면 혈당이 평소에 지속적으로 높게 유지되던 환자는 혈당이 저혈당 
수준까지 떨어지지 않고 정상 범위이더라도 저혈당 증상이 나타날 수도 있다. 앞서 언급되었던 길항호르몬 
작용의 장애 혹은 저혈당무감지증과 같이 저혈당에 대한 방어체계가 무너진 경우에는 선행되는 저혈당 
증상 없이 의식소실, 발작, 혼수, 심지어는 사망으로 직결되기도 한다. 저혈당이 발생했을 때 운전 

배경

혈당이 70 mg/dL 이하이지만 의식이 있는 환자는 15-20 g의 포도당을 섭취해야 한다. 치료 15분 
후에도 혈당이 낮다면 포도당 섭취를 반복한다. 인슐린 혹은 인슐린분비촉진제를 사용하는 환자의 
경우 저혈당 재발을 예방하기 위해, 혈당이 정상으로 회복된 이후에도 주기적으로 자가혈당측정을 
하고 필요하면 식사 또는 간식을 추가 섭취하도록 교육한다. [E, IIa]
의식이 없거나 환자 스스로 처치할 수 없는 중증저혈당에서는 10-25 g의 포도당을 1-3분에 걸쳐 
정맥주사한다. [E, IIa].
저혈당무감지증이 있거나 중증저혈당을 경험한 환자에게는 약제를 재평가하고, 혈당 목표를 
높이도록 권고한다. [A, I]
인지기능장애를 가진 환자에게서는 저혈당이 흔하게 발생하므로, 인지기능의 변화를 주의 깊게 
확인하고 정기적인 평가를 고려할 수 있다. [B, IIb]
저혈당 발생 위험이 높은 환자에게는 매 방문 시 저혈당 여부를 확인하고, 예방과 치료법에 대해 
교육해야 한다. [B, IIa]
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표 18-1.  저혈당 단계별 수준

저혈당 단계 저혈당 수준 혈당 수준 특징

1단계 주의가 필요한 저혈당
(Hypoglycemia alert value)

＜ 70 mg/dL
≥ 54 mg/dL

탄수화물을 즉시 섭취하거나 약제 종류 
및 용량 조절을 시행해야 할 정도의 
저혈당

2단계 임상적으로 명백한 저혈당
(Clinically significant 
hypoglycemia)

＜ 54 mg/dL 저혈당 방어 체계의 장애를 유발할 
정도의 저혈당 
중증저혈당, 치명적인 부정맥, 사망의 
위험이 유의미하게 증가함

3단계 중증저혈당
(Severe  hypoglycemia)

특정 포도당 
역치 수준 없음

저혈당 상태를 해결하기 위해 외부의 
도움이 필요한 수준임
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중이거나 기계를 다루고 있을 때라면 큰 사고로 이어질 수 있다. 
   저혈당의 치료목표는 즉각적으로 낮은 혈당을 감지하고 치료하여, 이로 인한 증상 및 손상을 줄이는 
것이다. 저혈당이 발생하면 혈당을 빨리 높이도록 15‒20 g의 포도당 혹은 이를 함유한 탄수화물을 
섭취한다(그림 18-1). 섭취한 포도당 1 g은 혈당을 약 3 mg/dL 올릴 수 있으며, 15‒20 g의 단순 당질은 20
분 안에 혈당을 약 45‒65 mg/dL 올릴 수 있다. 따라서 이 정도의 당질을 섭취하면 대부분 저혈당 증상이 
소실된다. 하지만 지방이 포함된 초콜릿, 아이스크림 등은 흡수 속도가 느려 혈당을 천천히 올리므로 
저혈당 치료에 적합하지 않다. 저혈당 발생이 저혈당 방어체계의 약화를 더욱 촉진시킬 수 있고 저혈당 
회복 후라도 투여된 인슐린이나 인슐린분비촉진제의 작용이 계속 남아있을 수 있기 때문에 저혈당이 
반복해서 발생할 수 있다. 따라서 자가혈당측정으로 저혈당 발생 여부를 지속적으로 확인하고 간식이나 
식사를 하여 저혈당의 재발을 막아야 한다. 다만 과잉치료는 반동고혈당을 초래할 수 있으므로 주의가 
필요하다. 스스로 저혈당으로부터의 회복이 불가능한 중증저혈당의 경우 응급실 및 가까운 의료기관을 
방문하여 10-25 g의 포도당을 수분에 걸쳐 정맥투여하여 해결하도록 한다. 중증저혈당에서 회복하기 
위해서 희귀약품센터에서 구입할 수 있는 글루카곤키트를 집에 배치하고, 필요한 경우 보호자가 환자에게 
직접 주사하도록 교육할 수도 있다.
     저혈당을 예방하기 위해서는 혈당 목표의 개별화, 환자 및 보호자에 대한 저혈당 교육, 혈당강하제의 
종류 및 용량 조정, 그리고 적극적인 혈당모니터링이 중요하다. 2015년부터 공복혈당의 목표를 70‒120 
mg/dL에서 80‒130 mg/dL로 상향 조정하였는데, 변경 이유 중의 하나는 저혈당을 예방하기 위함이다. 
혈당변동성이 매우 커 저혈당 발생 위험이 높은 제1형 당뇨병환자에게서는 지속혈당 감시장치가 저혈당 
예방에 도움이 될 수 있다. 저혈당의 고위험군은 표 18-2와 같다. 노인 또는 저체중, 신기능장애 환자, 또는 
만성질환 혹은 중증질환의 이환자와 같은 저혈당 고위험군 환자에게서는 혈당 목표를 개별화하여 
당화혈색소를 7.5% 혹은 최대 9.0%까지 높여서 관리하도록 권고하고 있다. 특히 중증저혈당을 경험 
했거나 저혈당무감지증이 있는 환자는 저혈당 발생 위험이 매우 높고, 이런 환자들은 저혈당 재발, 그리고 
방어체계 약화가 이어지는 ‘저혈당 악순환’ 상황에 노출되기 쉽다. 이런 경우 최소 2‒3주 이상 저혈당에 
노출되지 않는다면 이 상황에서 회복될 수 있으므로 이 기간에는 저혈당의 재발을 철저히 방지하는 것이 
중요하다[4].
   인지기능장애는 저혈당 발생의 강력한 위험인자 중 한가지이며 이런 환자에게서 저혈당이 발생하면 
치매와 같은 중증인지장애의 위험성이 더욱 증가될 수 있다[5,6]. 따라서 의료진과 보호자는 인지기능장애 
환자에게서 저혈당 발생을 예방하기 위해 교육과 정기적인 인지기능 평가를 해야 한다. 
     의료진은 당뇨병환자가 방문할 때마다 저혈당 경험 여부와 저혈당의 위험인자를 확인하고, 고위험군을 
적극적으로 선별해야 한다. 저혈당 고위험군에 대해서는 저혈당을 예방하기 위해 적절한 교육을 하고, 
필요한 경우 혈당조절 목표, 혈당강하제의 종류와 용량을 조정해야 한다. 저혈당 위험이 높은 환자들에게 
저혈당이 무엇인지, 저혈당에 노출되면 어떤 증상이 나타나는지, 저혈당이 일어난 원인이 무엇인지를 
알려주고 저혈당이 발생했을때 대처법에 대해 교육한다. 저혈당을 예방하기 위해서는 탄수화물 섭취, 
운동, 치료 약제간의 상호 균형이 필수적이며, 각각의 요소에서 저혈당을 예방하기 위한 지침들을 
실생활에 맞게 반복적으로 교육해야 한다. 
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표 18-2.  제2형 당뇨병환자에게서 중증저혈당 발생의 위험인자

설탕 한 숟가락(15 g)

사탕 3-4개

꿀 한 숟가락
(15 mL = 한 큰술)

주스 또는 청량음료 
3/4컵(175 mL)

요구르트
(100 mL 기준) 
1개

그림 18-1.  단순 당질 15‒20 g에 해당하는 음식의 예

・이전 중증저혈당의 과거력
・저혈당무감지증, 자율신경병증 동반자
・만성질환 혹은 중증질환 이환자
・고령 혹은 청소년 이하의 어린 나이
・저체중

・신기능 장애
・인슐린 및 설폰요소제 사용
・엄격한 혈당조절 또는 지나치게 낮은 당화혈색소
・오랜 당뇨병 유병 기간
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혈장포도당 농도를 고려해야 한다. 그러나 제1형 당뇨병에서도 어느 정도의 인슐린 분비능력이 남아있을 
수 있으므로, C-펩티드만으로 당뇨병의 유형을 완벽하게 구분할 수는 없다. 이럴 경우에는 소도세포(islet 
cell) 자가항체[glutamic acid decarboxylase(GAD) 자가항체, 인슐린종항원(insulinoma antigen)-2 
자가항체, 인슐린자가항체 등]를 측정하는 것이 도움될 수 있다. 성인잠복자가면역당뇨병(latent autoim-
mune diabetes of the adult)도 종종 발견되므로, 제2형 당뇨병으로 진단되었더라도 전형적이지 않다면 
자가항체검사를 고려해볼 수 있다. 
    병력과 사회력, 신체검사, 검사실검사 이외에, 환자의 자가관리능력, 사회심리적 건강 등도 평가해야 
한다. 인슐린을 주사하거나 자가혈당측정기를 사용하는 경우라면, 인슐린을 정확히 주사하고 상황에 따라 
용량조절을 하고 있는지, 자가혈당측정기 사용방법을 정확하게 사용하고 결과를 잘 해석하는지도 
주기적으로 확인하고, 필요하다면 교육한다. 저혈당에 대해서도 매 방문 시마다 확인하며, 있었다면 
빈도와 원인, 대처방법 등을 확인하고 예방하기 위한 조치를 한다. 최근 메타분석에서 수면의 질과 시간이 
혈당조절과 관련 있음이 밝혀졌기 때문에, 이에 대한 것도 고려한다[2]. 추적방문 간격은 최소 3-6개월마다 
이뤄져야 한다. 그러나 환자의 상태에 따라 더 짧거나 길게 개별화할 수 있다.
    생활습관관리와 사회심리적 관리는 당뇨병관리의 기초이다. 따라서 당뇨병환자에게 당뇨병 자가관리 
교육과 지지, 임상영양요법을 받을 수 있는 조치와, 필요하다면 사회심리 또는 정신 건강에 대한 고려도 
이뤄져야 한다. 뿐만 아니라 일상적인 백신접종, 암 선별검사(정기검진)와 같은 예방관리서비스, 금연 
상담, 안과/치과/정형외과(발관리에 대한) 의뢰도 시의적절하게 이뤄져야 한다. 의사는 당뇨병환자가 
당뇨병성합병증이나 동반질환에 대한 선별검사를 주기적으로 받도록 조치를 해야 한다. 혈당을 조절하기 
위한 방법을 논의하고 강구하는 것은 당뇨병 관리의 한 부분이지, 유일한 목표는 아니다[1].
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19. 당뇨병환자의 포괄적 관리

   당뇨병환자에게서 포괄적 평가는 처음, 그리고 추적 방문 시 기본적이면서도 일상적인 평가 이외에 
합병증과 동반질환, 사회심리적 건강상태, 모든 과정에 환자의 적극적인 개입 여부를 평가하는 것을 
포함한다[1]. 표 19-1에 평가 항목들을 나열해 두었지만, 모든 것을 한 번에 평가하는 것은 우리나라 
현실에서는 불가능하다. 따라서 우선 순위를 고려해 주어진 시간이나 상황에 적절한 요소들을 평가한다. 
포괄적 평가의 목표는 환자의 상태를 정확히 파악해, 환자가 필요한 지원을 받을 수 있도록 적절한 정보와 
관리를 제공하는 것이다. 
    당뇨병을 새롭게 진단받은 환자라면 고혈당 증상이나 징후, 현재 체중과 최근 변화 양상, 당뇨병 관련 
합병증의 가족력, 심혈관위험인자, 식습관이나 음주, 운동, 흡연, 췌장질환의 과거력 등에 대해 중점적으로 
병력을 청취한다. 이미 당뇨병이 확증된 경우라면 처음 진단 당시 증상이나 상황을 검토하는 것도 
중요하다. 그리고 기존의 치료 방법과 그와 관련된 반응 또는 부작용 여부, 그 동안의 당화혈색소 변화, 
자가혈당측정 여부와 그 수치, 저혈당, 합병증, 당뇨병에 대한 지식 정도 또는 교육 여부, 영양상태와 운동, 
직업, 생활습관 양상 등을 확인한다. 임신가능 여성에게서는 임신계획도 미리 파악한다.
   기본적인 신체검사는 물론, 체중, 체질량지수, 혈압을 측정하고 발검사를 하며, 인슐린을 사용하는 
환자에게서는 주사 부위도 확인한다. 발검사는 첫 방문 때 그리고 매년 시행하며, 상처나 굳은살, 변형, 궤양 
등을 확인하고, 발동맥 맥박을 촉진하며, 10 g 모노필라멘트 등 도구를 이용해 감각을 평가한다.
   당뇨병을 처음 진단받은 환자에게서는 먼저 진단기준을 충족하는지 확인하고, 혈당상태를 평가하기 
위한 검사(혈장포도당, 당화혈색소)를 한다. 지질프로필, 사구체여과율을 계산하기 위한 혈청 크레아티닌, 
간기능검사, 혈청 전해질 등 기본적인 검사뿐만 아니라 소변 알부민과 크레아티닌, 안저촬영(포괄적 안과 
검진을 할 수 없다면) 등 미세혈관합병증 선별검사도 한다. 제1형 당뇨병인 경우에는 갑상선기능도 
주기적으로 확인한다. 또 필요하다면 발목상완지수나 심전도 등도 고려한다. 혈청 인슐린과 C-펩티드는 
당뇨병의 유형을 구분하고 인슐린치료의 필요 여부를 판단하는데 도움이 되며, 해석할 때 동시에 측정한

배경

첫 방문 시 아래 의학적 평가를 시행한다. [IIa]
1) 당뇨병 확진, 병형 분류, 혈당상태 [B]
2) 당뇨병성합병증, 동반질환과 위험인자 [E]
3) 과거 치료방법(이미 당뇨병을 진단받은 경우), 위험인자 조절방법, 당뇨병  교육 여부 [E]
4) 영양상태 [B]
5) 자가관리 수행 능력 [B]
6) 신체검사와 검사실검사 [B]
7) 예방접종이나 정기검진 여부 [B]

재방문 시에도 첫 방문 때 시행한 포괄적 평가 항목과 더불어 다음 사항을 검토한다. [IIa]
1) 지난 방문 이후 병력 [B]
2) 약물복용에 대한 순응도/부작용 [B]
3) 적절한 주기로 당화혈색소와 대사지표 검사 [B]
4) 합병증 위험, 자가관리 실천 여부, 다른 기관으로 전원 필요성 평가 [B]

1.

2.
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첫 방문 시 필요 시매년매 추적방문 시

신체
검사

검사실
검사

평가와 
계획

・피부 확인( 흑색가시세포증, 인슐린 주사 부위, 지방이상증)
・발 검사
      - 시진(상처, 굳은살, 변형, 궤양, 감입발톱)
      - 발동맥 맥박
      - 온도/진동/통증/ 감각 확인, 10-g 모노필라멘트검사, 발목반사검사    

・당화혈색소
・C-펩티드/인슐린
・자가항체
・총/LDL/HDL 콜레스테롤, 중성지방
・간기능검사
・소변 알부민/크레아티닌비
・혈청 크레아티닌(사구체여과율 계산)
・갑상선자극호르몬(제1형 당뇨병의 경우)
・혈청 칼륨
・안저검사h

・발목상완지수
・심전도  

조절 목표 설정
・당화혈색소/혈당 목표와 검사 빈도 설정
・혈압 목표 설정

당뇨병 치료 계획
・약물치료 방법 선택과 조정, 약물 복용 순응도 확인
・생활습관 관리
・당뇨병교육과 자가 관리 지원
・자가혈당측정기 사용 확인과 교육
・지속혈당감시장치 사용과 교육(사용 중인 경우)
・인슐린 투여 장치 사용과 교육(사용 중인 경우)

심혈관 위험 평가와 만성신질환 단계 결정
・죽상경화증 심혈관질환 위험인자 확인
・만성신질환 단계 결정

예방접종 여부

정기 검진(암 선별검사 포함) 여부

O

O
O
O

O
O
O
O

O
O
O
O

O
O

O
O

O Oi O

O O

O
O

O
O O

O

O
O

O
O
O
O
O
O
O

Oc

Od

Oe

Oe

Of

Og

Og

O
O

O

O
O
O
O
O

Ob

O

O
O
O

a 계속 정상 소견이며 혈당조절이 잘되면 1-2년 간격으로 검사.
b 일반적으로 3개월마다 측정하나, 혈당변화가 심하거나, 약제를 변경했거나, 철저한 조절이 필요할 때는 더 자주 측정.
c  제1형 당뇨병이 의심되거나, 적절한 치료에도 혈당조절이 안되거나, 약제의 조정이 필요할 때 검사.
d 제1형 당뇨병이 의심될 때 검사.
e 스타틴 사용 4-12주 후 또는 지질 농도나 간기능에 영향을 줄 수 있는 약제 사용이나 상황에서는 추가로 검사.
f 소변알부민배설이 증가되어 있다면 알부민뇨를 확진하기 전 3-6개월 내 1-2회 추가로 검사.
g 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신II수용체차단제, 이뇨제를 사용하거나 만성신질환이 있을 때는 자주 검사.
h 포괄적 안과 검진를 못하는 경우 검사.
i  인플루엔자 백신접종은 매년 확인.

19. 당뇨병환자의 포괄적 관리
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표 19-1.  당뇨병의 포괄적 평가의 구성요소
첫 방문 시 필요 시매년매 추적방문 시

병력

선별 및 
확인

당뇨병 병력
・발병 시 상황(나이, 증상)
・이전 치료 약물의 반응과 부작용 여부, 순응도 확인
・과거 입원의 원인, 횟수, 중증도 평가(DKA 유무 등) 

O
O
O

O
O
O

O
O
O

O
O
O

O
O O

O
O

O
O

O
O
O

O
O
O

O
O
O

O Oa

O O

O O

O

O O

O O

합병증과 동반질환 병력
・대혈관 및 미세혈관합병증 유무
・고혈압, 지질 관련 질환 유무
・다른 동반/과거 질환 병력 확인
・치과 진료 확인
・포괄적 안과 검진 확인

가족력
・직계 가족의 당뇨병 병력
・직계 가족의 심혈관질환 병력
・직계 가족의 자가면역질환 병력

보조약물 복용 여부 확인

직업 확인

정신 건강 상태
・우울, 불안, 섭식 장애 선별(의심되는 경우)
・인지 기능 장애 평가 고려(65세 이상)

지난 방문 이후 병력/ 가족력/ 사회력 변화 확인

생활습관 평가
・식사(기호식품 포함)와 운동 패턴, 체중 변화
・음주/흡연 습관
・수면 습관

신경병증
・미시간신경병증선별도구(Michigan Neuropathy Screening Instrument)
・감각/운동 증상 확인
・자율신경 증상 확인

저혈당
・발생 시기, 빈도, 원인, 인지 여부

임신 계획
・(임신 가능 여성에게서) 피임 필요성 평가와 임신 계획

자가관리교육과 지원 체계
・당뇨병교육과 수행 여부 확인
・자가관리 장애요인 확인(가족 내 지지 체계, 스트레스)

・키, 체중, 체질량지수, 허리 둘레
・혈압
・기립 혈압
・갑상선 촉진

O
O

O
O

O
O

O

신체
검사
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20. 당뇨병성신증

  당뇨병성신증은 당뇨병환자의 20-40%에서 발생하며 말기신부전증의 가장 흔한 원인이다. 지속적인 
알부민뇨는 제1형 당뇨병에서 신증의 초기단계로 나타나며, 제2형 당뇨병에서는 신증 발생의 지표일 뿐 아니라 
심혈관질환의 위험도를 나타내는 지표이기도 하다. 그러나 소변알부민/ 크레아티닌비(urinary albumin-to-cre-
atinine ratio, UACR)가 30-299 mg/g인 제1형 당뇨병 환자의 약 40%에서 알부민뇨가 사라지기도 하며, 30-40%
에서는 5-10년의 추적관찰 동안에도 심한 알부민뇨(UACR 300 mg/g 이상)로 진행하지 않았다. 그러나 지속적인 
알부민뇨를 보이는 환자는 말기신부전증으로 이행될 수 있다[1-3].

배경
1. 자연 경과

2. 당뇨병성신증의 진단    
     알부민뇨는 무작위 소변에서 알부민과 크레아티닌의 비(UACR)를 측정한다. 몇 시간에서 24시간 동안 소변을 
모으는 방식은 번거로울 뿐만 아니라 정확도를 높이지도 않는다. 무작위 소변에서 크레아티닌 없이 알부민만을 
측정하는 방법은 저렴하지만, 소변의 농축도에 따라 위음성과 위양성이 있을 수 있다. 소변알부민배설의 변동성 
때문에 6개월 동안 3회의 검사에서 적어도 2회 이상 증가되어 있어야 알부민뇨라고 확진한다. 염증, 발열, 24시간 
이내 운동, 심부전, 심한 고혈당이나 고혈압은 신손상 여부와 무관하게 UACR을 증가시킬 수 있다. UACR은 
연속변수이므로, 미세알부민뇨(30-299 mg/g)와 거대알부민뇨(300 mg/g 이상)란 용어는 더 이상 사용하지 
않는다. 알부민뇨는 UACR이 30 mg/g 이상일 때로 정의한다. 
    사구체여과율은 혈청 크레이티닌을 이용한 공식으로 계산하는데, 일반적으로 Chronic Kidney Disease 
-Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)법을 이용한다[4]. 통상적으로 사구체여과율 60 mL/min/1.73  

당뇨병환자는 진단 당시 및 최소 1년마다 소변알부민배설량과 사구체여과율을 평가받아야 한다.  
[B, I]
당뇨병성신증의 발생과 진행을 억제하기 위하여 혈당과 혈압을 최적으로 조절해야 한다. [A, I]
당뇨병성신증 환자에게서 단백질의 과다한 섭취나 제한(0.8 g/kg/day 이하)은 피하도록 한다. [A, I]
고혈압을 동반한 당뇨병환자에게서 경도-중등도(30-299 mg/g creatinine) [B, I]나 심한
(300 mg/g creatinine 이상) [A, I] 알부민뇨를 보일 경우 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오 
텐신II수용체차단제를 사용한다.
안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신II수용체차단제, 혹은  이뇨제를 사용하는  경우에는
혈중 칼륨과 크레아티닌이 증가할 수 있으므로 주기적으로 검사한다. [E, IIa]
치료에 대한 반응과 당뇨병성신증의 진행을 평가하기 위하여 소변알부민배설량을 정기적으로 
검사한다. [E, IIa]
혈압이 정상인 환자에게서는 당뇨병성신증의 예방 목적으로 안지오텐신전환효소억제제, 안지오 
텐신II수용체차단제 사용을 권고하지 않는다. [B, III]
사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m2 미만일 때 만성신질환의 합병증을 검사하고 관리하는
것이 좋다. [E, IIa]
신질환의 원인이 불명확하거나, 관리가 힘들거나, 진행한 신증의 경우에는 신장전문의에게 
의뢰한다. [B, IIa]

1.

2.
3.
4.

5.

6.

7.

8.

9.
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부작용을 고려했을 때, 효과가 더 크다고 생각되는 환자에게서 고려할 수 있다.
   사구체여과율이 60 mL/min/1.73 m2 미만이고 UACR이 300 mg/g 이상의 알부민뇨가 있는 당뇨병 
환자의 혈압치료제로, 신증 진행에 억제 효과가 규명된 안지오텐신전환효소억제제 또는 안지오텐신II
수용체차단제가 권고된다[14-16]. UACR이 30-300 mg/g인 환자에게서 안지오텐신전환효소억제제나
안지오텐신II수용체차단제가 알부민뇨의 진행을 억제한다고 밝혀졌으나, 만성신부전으로의 진행을 
억제하는지는 명확하지 않다[16,17]. 반면 알부민뇨와 고혈압이 없는 제1형 당뇨병환자에게서 안지오 
텐신전환효소억제제나 안지오텐신II수용체차단제는 당뇨병성 신증의 발생을 억제하지 못해 일차예방 
목적으로는 권고되지 않는다[18]. 레닌-안지오테닌계억제제 간의 병합치료(안지오텐신전환효소억제제
와 안지오텐신II수용체차단제 또는 광물코르티코이드억제제 또는 레닌억제제 병합)가 알부민배설 감소에 
효과가 있다는 보고가 있으나, 심혈관질환에 부가적인 효과가 없을 뿐만 아니라 고칼륨혈증이나 급성  
신손상 같은 부작용 증가로 인해 권고되지 않는다[19]. 

6. 전문가에게 의뢰
     신증의 원인이 불분명하거나, 신증과 관련된 여러 대사적 이상의 치료가 어려울 경우, 또는 사구체여과율이 
30 mL/min/1.73 m2 미만으로 신대체요법을 고려 중일 때 신장내과 전문의에게 의뢰한다. 

표 20-1.  만성신질환(CKD)의 단계

단계
eGFR

(mL/min/
1.73 m2)

신손상* 신손상의 
원인 검사

CKD 진행의 
위험인자 **검사 

및 치료
CKD 합병증
검사 및 치료

신대체요법을 
위한 의뢰

1 ≥ 90 +

   *신손상은 대개 알부민뇨로 진단되지만, 이외에도 사구체성 혈뇨, 소변의 비정상 침전물, 영상의학적 이상 소견 등도 있다. 
**만성신질환 진행의 위험인자는 고혈압, 고혈당, 알부민뇨 등이다.

2 60 - 89 +
3 30 - 59 +/-
4 15 - 29 +/-
5 ＜ 15 또는 투석 +/-
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     급성신손상은 빠른 기간 동안 사구체여과율의 급격한 감소를 의미한다. 당뇨병환자들은 급성신손상의 
위험이 높은데[6], 이는 기존에 존재하던 만성신질환이나 신손상을 일으킬 수 있는 비스테로이드 
항염증제, 신혈류를 감소시킬 수 있는 이뇨제, 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신II수용체차단제 
등에 의해 발생할 수 있어 치료에 주의를 요한다.

3. 급성신손상

  UACR과 사구체여과율은 당뇨병성신증의 조기 발견, 진행의 모니터링, 동반된 신질환 파악, 만성 
신질환의 합병증, 신장내과 의뢰 등의 판단을 위하여 최소 1년마다 검사하며, 이상이 있을 경우 더 자주 
평가한다. 안지오텐신전환효소억제제나 안지오텐신II수용체차단제 사용 시에는 고칼륨혈증이  발생할 수 
있으므로, 혈청칼륨 수치를 모니터링한다. 사구체여과율 60 mL/min/1.73 m2 미만인 경우 신독성 약물에 
노출을 최소화해야 하며, 만성신질환의 합병증을 선별검사해야 한다(표 20-2).

4. 추적검사

5. 치료
1)  영양
   당뇨병성신증이 있는 환자에게서 단백질 섭취 제한이 알부민뇨의 진행, 사구체여과율의 감소, 그리고 
말기신부전의 발생을 줄인다는 연구들이 있고[7], 과도한 단백질 섭취는 알부민뇨 증가와 빠른 신기능 
저하를 야기하므로 하루 권장량인 0.8 g/kg을 유지하도록 한다. 그러나 0.8 g/kg 이하의 저단백식사는 
사구체여과율 감소나 심혈관질환 예방에 도움이 되지 않으므로 권고하지 않는다[3,8].

2)  혈당조절
    대규모의 전향적 연구에서 제1형과 제2형 당뇨병 모두 정상에 가까운 혈당을 유지하는 것을 목표로 한 
적극적인 당뇨병 치료가 알부민뇨 발생과 사구체여과율 감소를 지연시키는 것으로 나타났다[4,7]. 최근 
많이 사용되고 있는 sodium-glucose cotransporter 2 억제제는 Empagliflozin Cardiovascular 
Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients-Removing Excess Glucose, (EMPA-REG)
나 Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study (CANVAS)와 같은 대규모 임상연구에서 알부민뇨 
감소와 사구체여과율 감소 억제효과가 보고되었다[9,10]. 일부 글루카곤유사펩티드-1 수용체작용제의 
신장 보호 효과도 보고되었으며, 역시 대규모 연구에서 입증되었다[11,12]. 그러나 위의 임상연구들에서 
신증의 진행은 이차종말점(endpoint)이었다는 제한점이 있다.

3)  혈압조절
     UK Prospective Diabetes Study (UKPDS)에서 혈압조절이 당뇨병성신증의 발생을 억제하는 강력한 
증거를 보여주었다[13]. 당뇨병에서 심혈관사망과 신증 진행을 억제하기 위해 혈압을 140/90 mm Hg 
미만으로 조절할 것으로 권고한다. 그러나 혈압을 130/80 mm Hg 이하로 더 철저히 조절하는 것은 

m2 미만을 비정상으로 진단한다. 혈청 크레아티닌은 근육량에 의해 영향을 많이 받으므로, 고령이나 근육량이 
감소한 상태에서는 정확도가 낮아진다. Cystatin C는 이러한 제한점이 없어서 노인에서 유용하게 사용되고 
있으며, 최근 크레아티닌과 Cystatin C를 병합한 eGFR 계산식의 정확도가 우월하다는 보고도 있어서 앞으로 더 
많은 사용이 예측된다[5]. 
     당뇨병성신증은 다른  신손상의 원인이 없는 상태에서 알부민뇨 존재 또는 사구체여과율의 감소로 진단한다. 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes(KDIGO)는 알부민뇨와 사구체여과율을 결합하여 만성 
신질환의 단계를 분류하였다[4](표 20-1).
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표 20-2.  만성신질환의 주요 합병증

합병증 검사

혈압 상승

체액 증가

전해질 이상

대사성 산증

빈혈

대사성 골질환

혈압, 체중

병력, 진찰, 체중

혈청 전해질

혈청 전해질

혈색소

혈청 칼슘, 인, PTH, vitamin 25(OH)D

만성신질환의 합병증은 보통 eGFR 60 mL/min/1.73 m2 이하에서 발생한다. 혈압이나 체액 증가는 진찰 시마다 관찰해야 하며, 혈청 
생화학검사는 증상이 있을 때 하거나, 만성신질환 3기에서는 6-12개월마다, 4기에서는 3-5개월마다, 5기에서는 1-3개월마다 
시행한다.
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2)  당뇨병성말초신경병증
    당뇨병성말초신경병증의 진단은 병력청취와 신체검사로 나타난 임상증상 및 징후와 신경학적 검사를 
바탕으로 이루어지고, 30-40%의 환자에서 신경병증 증상을 호소한다고 보고하고 있다. 가장 흔한 증상은 
양측 하지의 통증이며 밤에 악화되는 특징을 나타낸다. 전형적인 감각이상은 사지의 원위부로 갈수록 
심해지는 “stocking-glove” 형태로 상지보다 하지 말단부의 침범이 더욱 흔하며 운동신경보다는 주로 
감각신경의 이상을 호소한다. 신경병증에 의한 통증은 매우 주관적이어서 환자에 따라서 매우 다양하게 
호소한다. 환자의 주 증상은 이상감각, 이질통, 통각과민, 저린감, 통증과 같은 양성증상과 통각감퇴, 온도, 
진동, 압력에 대한 감각저하, 반사저하, 무감각 같은 음성증상으로 나타난다. 당뇨병성말초신경병증의 
진단을 좀 더 체계적으로 하기 위해서 토론토 당뇨병성신경병증 전문가 집단에서는 당뇨병성말초신경병증
의 정의를 아래와 같이 4가지 분류로 제안하였다[12]. 가능(possible) 진단은 환자가 당뇨병성말초신경병증  
의 증상 또는 징후 중 한 가지만 보이는 경우로 정의하고, 유력(probable) 진단은 증상과 징후를 동시에 
보이는 경우로 정의하고, 확정(confirmed) 진단은 신경전도검사에서 비정상적인 소견이 있고 증상이나 
징후가 있으면 정의할 수 있으며, 만약 신경전도검사가 정상이더라도 검증된 소신경섬유 기능 검사가 
비정상이라면 확정 진단으로 판단할 수 있다. 불현성(subclinical) 진단은 신경전도검사나 소신경 기능 
검사에서 신경결손이 확인되었으나 증상이나 징후가 없는 경우로 정의한다[13]. 신경학적 진찰은 
감각기능검사와 운동기능검사이며 감각기능검사가 더 복잡하고 당뇨병성말초신경병증을 진단하는 데 더 
중요하다. 이것은 당뇨병에 의해 감각신경이 운동신경보다 더 손상이 빠르고 심각하며 감각기능은 촉각, 
통각, 온도각, 진동, 관절감각을 모두 포함하기 때문이다. 굵은 유수신경섬유의 이상은 가벼운 촉각, 
진동감각과 관절감각으로 평가하고, 가는 유수신경섬유나 무수신경의 이상은 통증과 온도감각을 
평가하여 알 수 있다. 신경학적 검사 중 10 g 모노필라멘트 검사는 간단한 검사로 임상적으로 가장 많이 
사용되고 있다[14].
   따라서 당뇨병환자들은 1년에 한 번씩 10 g 모노필라멘트 검사, 온도/진동감각검사 (128-Hz 진동자, 
소리굽쇠검사), 핀찌르기(Pin-prick)검사 등으로 원위부대칭형 다발성신경병증에 대한 선별검사를 
시행한다[1-2,7]. 2개 이상의 검사를 시행하면 원위부대칭형 다발성신경병증에 대한 진단적인 감수성을 
87% 이상 높일 수 있다[12]. 당뇨병성말초신경병증 진단은 다른 원인의 신경병증 배제 후 양측성, 
원위부에서 발생하는 저리고 시리고 찌르고 타는 듯한 전형적인 증상과 10 g 모노필라멘트 검사, 
진동감각검사, 발목반사검사 등 신경학적검사를 시행하여 진단할 수 있다[1-2,7] (그림 21-1). 

3)  당뇨병성자율신경병증
      당뇨병성자율신경병증은 여러 장기의 자율신경계 뉴런(부교감신경, 교감신경)에 영향을 주어 발생하는 
특징적인 증상과 징후들을 포함한다. 그러므로 병력 청취 및 신체검사를 통하여 자율신경계 이상에 대한 
증상 및 징후들을 찾아내는 것이 중요하다. 당뇨병성자율신경병증은 당뇨병 초기부터 발생할 수 있으며 
위험인자로는 나이, 당뇨병 유병기간, 혈당조절, 망막병증과 신증 그리고 심혈관질환 등이 있다[8,10,11]. 
당뇨병성말초신경병증으로 진단된 경우 약 50%에서 당뇨병성자율신경병증이 동반되기 때문에 이에 
대한 검사를 시행해야 한다[7].  문진 혹은 주의 깊은 진찰을 통해 치료 가능한 증상을 발견할 수 있다. 
부교감신경 및 교감신경을 침범하여 발생하는 주요 임상 증상들은 안정 시 빈맥, 운동불내인성, 
기립저혈압, 위마비, 변비, 설사, 변실금, 신경성방광, 발기부전, 발한장애, 저혈당 무감각증, 신경혈류장애 
등이 발생한다[10,11]. 

④ 당뇨병성자율신경병증은 전신을 침범하나, 인지하고 치료하면 증상을 개선시키고, 후유증을  감소 
       시키며 삶의 질을 향상시킬 수 있다. 
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21. 당뇨병성신경병증 및 발관리 

     당뇨병성신경병증은 다양한 임상증상들이 나타날 수 있으며 국소적 또는 전신적으로 발생하고, 제1형 
당뇨병과 제2형 당뇨병 모두에서 평생 동안 유병률이 60% 정도 되는 가장 흔한 합병증이다[1,2]. 
당뇨병성신경병증연구회의 다기관연구에서 우리나라 유병율은 33-53%이었다[3,4]. 신경병증 중에서 
가장 흔한 것은 당뇨병성말초신경병증인 만성 감각운동성 원위부대칭형다발성신경병증과 자율신경병증 
이다[5-7]. 당뇨병성말초신경병증의 위험인자로는 연령, 당뇨병 유병기간, 혈당조절, 고혈압, 흡연, 이상 
지질혈증, 비만, 인슐린분비능 저하, 심혈관질환 등이 알려져 있으며[2-4], 대체로 점진적인 진행
양상을 보이고 임상에서 간과하기 쉬우나 증상의 악화로 인해 환자의 삶의 질을 저하시킨다[5,6]. 
당뇨병성말초신경병증은 결국 족부의 궤양과 절단과 같은 심각한 합병증까지 초래할 수 있어서 정확히 
진단하고 초기부터 적절히 치료하는 것이 대단히 중요하다[7].
     당뇨병환자에게 신경병증의 조기진단과 관리는 다음과 같은 이유에서 중요하다[7-11].

1)  당뇨병성신경병증

배경
1. 당뇨병성신경병증의 진단

① 당뇨병성신경병증은 배제질환으로 당뇨병이 아닌 다른 원인으로 발생한 신경병증은 치료가 가능한 
       경우도 있다.
②  증상이 있는 당뇨병성신경병증은 약물치료를 선택할 수 있다. 
③  당뇨병성신경병증의 50% 정도에서 증상이 없는데 이런 경우 발의 감각저하로 인한 족부궤양 발생      
       위험이 높다.

제1형 당뇨병환자는 진단 후 5년부터, 제2형 당뇨병환자는 진단과 동시에 말초 및 자율신경병증
선별검사를 하고 이후 매년 반복한다. [B, IIa]
당뇨병성말초신경병증 선별검사로 당뇨병성신경병증 설문조사(Michigan Neuropathy Screen-
ing Instrument, MNSI), 10 g 모노필라멘트 검사, 진동감각검사, 발목반사검사, 핀찌르기검사, 
또는 온도감각검사 등을 고려할 수 있다. [E, IIb]
임상양상이 비전형적이고 진단이 확실하지 않아 다른 원인을 배제하여야 할 경우 전기생리학적
검사를 시행하거나 전문가에게 의뢰할 수 있다. [E, IIb]
당뇨병환자가 기립저혈압, 휴식 시 빈맥 등의 심혈관자율신경병증의  증상이나 징후를 보였다면 
이에 대한 검사를 고려한다. [E, IIa] 
제1형 당뇨병환자에게서 당뇨병성말초신경병증 및 심혈관자율신경병증의 발생을 예방 또는 
진행을 지연시키고[A, I], 제2형 당뇨병환자에게서 당뇨병성말초신경병증의 진행을 지연시키기 
위해 철저한 혈당조절을 권고한다. [B, I]
당뇨병성말초신경병증으로 인한 통증을 줄이고[B, IIa] 삶의 질을 높이기 위해서 약물 치료를고려한다. [E, IIa]
모든 당뇨병환자에게 족부질환, 궤양 및 절단의 위험요소를 확인하기 위해 적어도 매년 포괄적인 
발 평가[B, I]와 발관리 교육을 한다. [E, IIa]
심각한 파행이 있거나 발목상완지수가 비정상(0.9 이하)인 경우 추가적인 혈관검사를 하고, 운동, 
약물치료와 중재술을 고려할 수 있다. [E, IIb]
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   당뇨발은 당뇨병성족부질환과 같은 의미로 사용되고 있고, 당뇨병환자에서 발생해서 입원, 의료비용, 
장애 및 사망의 상당수를 차지하는 당뇨병의 주요한 합병증 중의 하나이다[7]. 세계보건기구와 당뇨발의 
국제실무그룹에서는 당뇨병성족부병변을 당뇨병환자에서 신경병증과 하지의 말초혈관 질환과 연관되어 
궤양, 감염 또는 심부조직의 손상이 있는 발로 정의한다[29]. 당뇨병환자에서 당뇨병성족부병변의 
유병률은 4-10%이고, 당뇨병환자의 약 5%가 족부궤양의 병력이 있는 것으로 추산되며, 당뇨병환자의 
평생 동안 발병 위험은 15-25%이다[27]. 국내 보고에 의하면 당뇨병성 족부병변 유병률은 1980년에서 
1983년 사이에 1.84%, 1981년에서 1988년 사이에 2.9%까지 증가하였으나 2003년 1.2%로 감소하였다
[28]. 한국당뇨병프로그램(The Korean National Diabetes Program) 코호트 연구에서 2006년 6월부터 
2009년 9월까지 등록된 환자들의 당뇨병(성)족부병변 유병률은 0.4% (궤양 0.3%, 절단 0.1%)였다[29].
    당뇨병성족부병변에 대한 정기 검진, 고위험 환자 선별, 환자와 가족 및 의료진의 교육, 적절한 신발의 
선택, 비궤양성 병변 치료가 당뇨병성족부병변을 예방할 수 있으므로 정기적인 발검진과 발관리 교육이 
무엇보다 중요하다[30,31].
     족부궤양 및 절단은 당뇨병성신경병증 또는 말초동맥질환의 결과이며, 흔히 발생하고 당뇨병환자에서 
이환과 사망의 주요 원인이다. 족부궤양 및 절단에 대한 위험이 있는 당뇨병환자를 조기에 인식하고 
치료하면 해로운 결과를 지연시키거나 예방할 수 있다. 궤양 또는 절단의 위험은 다음과 같은 위험인자를 
가진 사람들에게서 증가하였다[32].

3. 당뇨병과 발관리

혈당조절 불량 
보호 감각 소실을 동반한 말초신경병증
흡연 
발변형 
궤양 전 상태의 굳은살 또는 티눈 

말초동맥질환
족부궤양의 병력
절단
시각 장애
당뇨병성신증(특히 투석 중인 환자)

위장 운동의 변화를 초래할 수 있는 일부 약물들 특히 아편 유사제제, 다른 통증 조절제 및 글루카곤
유사펩티드-1 수용체작용제, dipeptidyl peptidase-4 억제제 등은 피한다[19]. 약물요법에는 메토클로
프라마이드, 돔페리돈, 에리스로마이신 등을 사용한다. 비약물적 요법으로 위 전정부에 보툴리눔 독소(bot-
ulinum toxin) 주입이나 전기자극을 시도하며 기존 치료에 불응성인 경우 수술적 치료도 고려한다[21].    
   당뇨병성장병증(diabetic enteropathy) 중 설사는 로페라마이드(2-4 mg씩 1일 4회), 장운동 항진은 
코데인(30 mg씩 1일 4회), 세균과증식은 항생제, 그리고 항문직장기능부전은 바이오피드백 등을 
고려한다[20].
    당뇨병성방광병증 치료는 방광 배출의 호전과 요로감염증을 예방하는 것이 치료의 목적이다 [21,22].   
일정한 시간마다 자발성 배뇨를 하도록 교육과 함께 치골 바로 위 복부를 마사지하거나 눌러주어 
배뇨하는 크레드(Crede’s) 법을 병용한다. 베타네콜(30 mg씩 1일 3회)이나 독사조신(doxazocin)을 
투여할 수 있다. 좀 더 진행된 경우 간헐적인 도관법을 이용하거나, 심한 경우에는 내괄약근의 절제가 필요할 
수도 있다. 발기부전 치료는 혈당 조절의 최적화 및 금주나 금연 등 생활습관개선과 함께 발기부전을 유발할 
수 있는 약물들(베타차단제, 이뇨제, TCA 등)에 대한 평가가 필요하다[23,24,]
  금기가 없다면 일차적으로 phosphodiesterase-5 억제제를 사용한다. 이차적 치료로 주사요법이나 
수술을 고려한다. 남성호르몬 부족이 동반되면 보충요법도 고려한다. 발한기능장애 치료는 상체의 
발한증과 하체의 무한증이 특징적인 소견으로, 발한증은 식사와 관련이 있는 경우가 많아 매운 음식이나 
치즈와 같은 발한 유발 물질을 피하도록 한다[25]. 증상이 심한 경우 glycopyrrolate와 같은 약물을 시도할 
수 있다[26].
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      당뇨병성말초신경병증 치료의 주요 목적은 통증 및 증상을 완화하여 환자의 삶의 질을 개선하고, 신경의 
퇴축을 막아 재생을 돕고, 사지 손상과 같은 심각한 합병증을 막는 것이다[14]. 치료는 신경병증의 원인에 
대한 혈당조절, 위험요소 관리 및 병인론적 치료와 환자의 통증 증상을 완화하는 대증치료를 할 수 있다. 
     원위부대칭형 다발성신경병증을 동반한 당뇨병환자의 치료에서 가장 중요한 것은 안정적이고 이상적인 
혈당조절이다[12,13]. 통증과 같은 증상이 있는 대부분의 환자들은 약물치료가 필요하다. 당뇨병성 
신경병증 기전에 기초한 병인론적 약제와 증상조절에 기초한 약제 등 여러 가지 약제들이 무작위 비교 
연구에서 효과가 입증되어 현재 항산화제인 알파지방산, 감마리놀렌산제, 혈관확장제, benfotiamine, 
알도스환원효소억제제, 삼환계항우울제(TCA), 항경련제(α2δ ligands), 선택적 세로토닌/노르에피네프린
(노르아드레날린) 재흡수억제제(SNRI)등의 약물들을 사용할 수 있다[14,15] (그림 21-2). 초기 용량부터 
서서히 증량하며 증상호전이 없으면 기전이 서로 다른 약물로 변경, 병합요법, 또는 아편유사제를 추가해 
볼 수 있다.

1)  당뇨병성말초신경병증
2. 당뇨병성신경병증의 치료

   심혈관계자율신경병증이 당뇨병성자율신경병증에서 임상적으로는 가장 중요하며 위장관장애, 비뇨 
생식기 및 발한장애 등도 당뇨병환자에서 최적의 치료를 위해서는 관심을 기울여야 한다. 또한 당뇨병성 
자율신경병증은 이환율과 사망률 증가, 삶의 질 감소와 일상생활에 제한을 가져오기 때문에 조기진단과 
관리가 중요하다.
   심혈관계 자율신경병증은 자율신경병증의 가장 흔한 형태이며, 안정 시 빈맥(분당 맥박수＞ 100회), 
기립저혈압(기립 후 수축기혈압 저하 ＞ 20 mm Hg)이 있으면 심혈관계자율신경병증을 의심할 수 있으며 
진단은 증상과 징후로 가능하며, 심혈관계자율신경계 검사방법으로 호흡에 따른 심박동수 변동(heart 
rate variability), 발살바 조작에 따른 심박동수 변동 및 기립 시 혈압의 변동 검사 방법 등이 있다[1,10,11,
14,15]. 그 외 위장관계, 비뇨기계, 피부, 동공반사의 이상 소견 등이 함께 동반된 경우 진단에 도움이 된다. 
위장관자율신경병증은 식도기능이상, 위마비, 변비, 설사, 변실금 등이 흔하나 위장관계의 어느 곳이든 
침범될 수 있다[8]. 위배출능검사가 진단에 도움이 되지만 증상과의 연관성은 높지 않다. 해부학적인 
이상에 대한 감별진단을 위하여 위장관 촬영검사나 내시경이 필요할 수 있다. 변비는 가장 흔한 하부위장
관계 증상의 하나로 설사와 교대로 발생하기도 한다. 비뇨생식기 자율신경병증은 방광기능 이상과 
성기능장애 등을 포함하며, 요로감염, 신우신염, 요실금 등이 자주 재발하거나 방광이 촉진되는 환자는 
방광기능에 대한 검사가 필요하다[8]. 성기능장애는 발기부전과 역행사정 등의 증상이 발생할 수 있다.

2)  당뇨병성자율신경병증
    심혈관계자율신경병증 환자는 너무 엄격한 혈당 관리를 피하여 적정 수준으로 조절해야 하고, 동반된 
위험요소의 관리가 매우 중요하며 수술 시 주의를 요한다. 기립저혈압은 증상 악화와 관련이 있는 약물(tri-
cyclic anti-depressant [TCA], monoamine oxidase inhibitor, 도파민 촉진제, 이뇨제 등) 중단, 자세의 
변화를 서서히 하고, 더운 날씨에 무리한 외부활동 등을 피하고, 몸에 적합한 탄력붕대나 스타킹의 착용 
등으로 대비한다[10,16]. 심한 기립저혈압 시 염류코르티코이드인 플루드로코르티손(0.1-0.4 mg/일)과 
고염분 섭취를 적용하기도 하나 고혈압과 말초 부종을 악화시킬 수 있어 주의를 요한다[10,16-17]. 또한 
미도드린(midodrine, a peripheral, selective, direct a1-adrenoreceptor agonist)을 사용할 수 
있다[18]. 빈혈이 동반된 경우, 조혈호르몬(erythropoietin)이 도움이 될 수 있다[10].
   위마비(gastroparesis)의 치료는 식사요법, 혈당조절, 약물요법과 수술적 요법 등이 있다. 저지방, 
저섬유소 식사를 자주, 소량씩 하도록 권고하며 유동식 식사요법이나 경공장루 영양법도 시도할 수 있다. 
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그림 21-2.  당뇨병성말초신경병증 치료 알고리즘

당뇨병성말초신경병증의 전형적인 증상

혈당 및 위험인자 조절

아편 유사제제 단독요법 또는 통증이 지속되면 병합요법 실시

병인 치료

항산화제
(알파 

리포산)

항경련제
(α2δ ligands)

2차 약제:
병합 또는 변경하여

약제 선택

3차 약제:
통증이 

지속될 경우

지방산
(감마 

리놀렌산)

항산화제
(알파 

리포산)
TCA 

또는 SNRI

삼환계항우울제
(TCA)

선택적 세로토닌/
노르에피네프린
재흡수억제제

(SNRI)

α2δ ligands 
또는 SNRI

α2δ ligands 
또는 TCA

지방산
(감마 

리놀렌산)

증상 치료

1차 약제:
주의사항, 

동반질환 고려하여 
약제 선택
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   모든 당뇨병환자에서 발 관찰은 진료 시마다 시행되어야 한다. 의사들은 당뇨병성족부병변 위험을 
평가하기 위해 족부궤양이나 절단의 과거력, 신경병증 및 말초혈관 증상, 시력 장애, 신장질환, 흡연, 
발관리 방법에 대해 물어보아야 한다. 발검사의 일부로 수행되는 신경학적 검사는 초기 신경병증보다는 
보호감각의 소실을 확인할 목적으로 시행된다. 10 g 모노필라멘트 검사는 보호감각 소실을 진단하는 가장 
유용한 검사이다. 10 g 모노필라멘트 검사는 적어도 다음(핀 찌르기, 온도 감각 또는 128 Hz 진동자를 
이용한 진동감각, 또는 발목반사) 중 하나의 검사와 함께 수행해야 한다.
   말초동맥질환의 초기 선별검사는 걷는 속도가 감소한 병력, 다리 피로, 파행, 발주위 맥박의 평가를 
포함해야 한다. 발목상완지수 검사는 말초동맥질환의 증상이나 징후가 있는 환자에게 실시되어야 한다. 
당뇨병환자는 말초동맥질환이 흔한데 무증상인 경우가 많아 50세 이상의 당뇨병환자에서는 발목 
상완지수 검사를 시행하고, 50세 미만이라도 다른 말초동맥질환의 위험인자를 가지고 있으면 (예: 흡연, 
고혈압, 고지혈증 또는 당뇨병 유병기간 10년 이상) 발목상완지수 검사를 고려한다[34]. 검사에 이상이 
있거나 심한 증상이 있는 환자는 추가적인 혈관검사를 의뢰한다.
  족부궤양 및 상처는 당뇨병성족부병변 진료에 경험이 있는 발 전문의나 정형외과, 혈관외과 또는 
재활의학과 전문의의 관리가 필요할 수 있다[33]. 족부궤양은 과거 Maggitt Wagner 분류법을 사용하다가 
감염과 허혈이 동반된 경우를 포함하여 분류하는 텍사스대학 분류법을 사용하고 있다[34]. 족부궤양의 
위험도 분류 범주가 증가할수록 입원, 절단의 위험이 증가하게 된다. 당뇨병성족부병변 궤양 치료의 
표준은 상처 부위의 변연절제술, 감염 관리, 필요 시 혈관 재개통술, 전접촉 석고붕대와 같은 궤양 부위 압력 
제거 등이 포함된다[36]. 부가적인 요법으로 음압 상처치료, 고압산소요법, 성장인자, 섬유아세포와 
케라틴세포 조직공학제품, 생체공학적 피부, 줄기세포 등과 같은 다양한 치료 방법이 사용되고 있다[35].

그림 21-1.  당뇨병성말초신경병증 진단알고리즘

당뇨병성말초신경병증 진단

다른 원인의 
신경병증 배제

당뇨병성말초신경병증의 전형적인 증상 또는 징후
(원위부, 양측성, 다발성 감각신경 장애)

전형적인 증상
감각 이상 및 저하, 밤에 심해지는 통증

(저리고 시리고 따끔거리고 찌르는 듯한 통증,
타는듯한, 쑤시고 자르는 듯한 통증)

징후 및 신경학적 검사
10 g 모노필라멘트검사

진동감각검사(128 Hz 진동자)
발목반사검사
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22. 당뇨병성망막병증

     당뇨병성망막병증은 신증, 신경병증과 더불어 혈관에 병변을 일으키는 특징적인 만성합병증이며, 20세 
이상 성인에게서 발생하는 실명의 가장 흔한 원인이다. 당뇨병환자에게서 망막병증 유병률은 높은데, 
1980년부터 2008년까지 시행된 35개의 연구를 메타분석한 결과에서 당뇨병성망막병증의 유병률은 
35.4%, 증식성당뇨병성망막병증의 유병률은 7.5%로 나타났다[1]. 국내에서도 국민건강 보험공단 2013
년 자료를 분석하였을 때 제2형 당뇨병환자의 15.9%에서 발견되었으며, 그 중 6.1%는 증식성당뇨병 
망막병증이었다[2]. 당뇨병 유병기간은 당뇨병성망막병증의 발생과 진행을 예측하는 가장 강력한 
요소이며 불량한 혈당조절도 중요한 위험인자로서, Diabetes Control and Complication Trial 
(DCCT)에서 혈당조절 정도와 당뇨병성망막병증의 상관성은 명확히 증명되었다. 그 외 당뇨병성신증, 
이상지질혈증, 고혈압, 흡연 등도 위험인자이며, 제1형 당뇨병환자에게서는 사춘기와 임신도 중요한 
위험인자이다[3]. 
     당뇨병 발생 초기부터 철저한 혈당조절을 통해 정상에 가까운 혈당을 유지할 경우 당뇨병성망막병증의 
발생을 예방하거나 지연시킬 수 있다는 것이 DCCT와 UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) 등 
대규모 전향적 무작위연구에서 밝혀졌다[4,5]. 지속적으로 혈압을 조절하는 것 역시 당뇨병성망막병증 
발생을 예방하거나 지연시킬 수 있다고 알려져 있으나[6], Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes (ACCORD)-EYE 연구에서는 수축기혈압을 120 mm Hg 미만까지 낮추는 것에 대한 추가적인 
이득을 증명하지 못했다[7]. 이상지질혈증 역시 당뇨병성망막병증의 진행에 영향을 줄 것으로 생각되며, 
두 가지 대규모 연구에서 페노피브레이트(fenofibrate)를 투여한 경우 당뇨병성망막병증의 진행을 
막거나 호전시킬 수 있음이 확인되었다[8,9].
     증식성당뇨병성망막병증이나 황반부종이 있는 경우에도 증상이 없을 수 있으므로 정기적인 선별 검사
를 통해 조기에 발견하여 치료하는 것이 시력상실을 막는 데 중요하다. 제1형 당뇨병환자에게서 
시력손상을 동반한 망막병증은 당뇨병 진단 후 3-5년 내에는 거의 발생하지 않았다는 연구 결과를 근거로,

배경

당뇨병성망막병증의 발생 위험을 낮추거나 진행을 억제하기 위해  최적의 혈당, 혈압 및 지질조절 
을 권고한다. [A, I]
제1형 당뇨병환자는 진단 후 5년 이내에 망막 주변부를 포함한 안저검사 및 포괄적인 안과검진을 
받아야 한다. [B, IIa]
제2형 당뇨병환자는 진단과 동시에 망막 주변부를 포함한 안저검사 및 포괄적인 안과검진을 
받아야 한다. [B, IIa]
이후의 안과검진은 매년 시행한다. 망막병증 소견이 없고 혈당조절이 잘되면 1-2년 간격으로
검사할 수 있다. [B, IIa]
망막촬영술을 선별검사로 사용할 수 있으나 숙련된 의사가 판독해야 한다. [E, IIb]
당뇨병성망막병증이 의심되는 경우 안과전문의에게 의뢰한다. [A, I]
당뇨병이 있는 여성이 임신을 계획하는 경우 안과검진을 미리 받아야 하고, 임신이 된 경우에는 첫 
3개월 내에 안과검진을 받고 당뇨병성망막병증의 발생과 진행 위험에 대한 상담을 받는다. 이후 
임신 동안 매 석달마다, 그리고 출산 후 1년까지 추적검사를 한다. [B, IIa] 
심혈관질환 예방을 위한 아스피린 사용은 망막출혈의 위험을 높이지 않는다. [A, I]
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Boulton AJ, Cavanagh PR, Rayman G. The description and classification of diabetic foot lesions: systems for 
clinical care, for research and for audit. In: Boulton AJ, Cavanagh PR, Rayman G, editors. The foot in diabe-
tes. 4th ed. Chichester: John Wiley & Sons; 2006. p92-107.
Doupis J, Veves A. Classification, diagnosis, and treatment of diabetic foot ulcers. Wounds 2008;20:117-26.
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  당뇨병성망막병증 환자에게서 아스피린 사용이 망막출혈의 위험성을 증가시키는가에 대한 논란이 
있었으나, ETDRS 연구에서 하루 650 mg의 아스피린 사용은 망막병증의 진행, 출혈의 발생 위험도를 
증가시키지 않았다[23]. 따라서 당뇨병성망막병증이 있는 환자에게서 심혈관질환의 예방이나 다른 
적응증으로 아스피린을 사용할 때 안과적 금기사항은 없다.
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진단 후 5년 이내에 산동 안저검사 및 포괄적인 안과진찰을 권고한다. 제2형 당뇨병환자의 경우에는 
일반적으로 당뇨병으로 진단되지 않았던 상당 기간이 선행될 것으로 추정되므로 진단과 동시에 산동 
안저검사를 포함한 포괄적인 안과진찰을 권고한다. 초기 안과검사에서 망막병증 소견이 없는 경우에는 
보통 매년 검사를 하도록 하는데, 최근에는 비용-효과를 고려하여 당뇨병성망막병증의 저위험군에서는 
검사 주기를 연장할 수 있다는 의견도 있다. 제1형 당뇨병환자를 30여 년 간 추적한 DCCT/Epidemiology 
of Diabetes Interventions and Complications (EDIC) 연구를 보면, 현재 환자의 망막 상태와 
당화혈색소를 고려하여 검사 주기를 결정하는 방법이 당뇨병성망막병증이 없는 당뇨병환자에게서 검사 
횟수를 줄이면서도 효율적일 수 있지만[10], 선별검사 간격을 1년보다 늘리는 것에 아직은 증거가 
불충분하다는 연구 결과도 있다[11]. 따라서 매년 시행한 검사에서 1회 이상 정상소견을 보이며 
혈당조절이 잘 되는 경우에는 1-2년 간격으로 시행하는 것을 고려할 수 있다[12]. 만약 선별검사에서 
이상소견을 보일 경우에는 진행 정도에 따라 더 자주 검사하는 것이 필요하다.
     망막 주변부를 포함한 안저검사 및 포괄적인 안과진찰은 당뇨병성망막병증에 대한 지식이 있고 경험이 
풍부한 안과전문의가 하도록 한다. 망막촬영술은 안과의사의 진료를 대체할 수는 없으나 비용-효과를 
고려할 때 우수한 검진방법으로[13,14], 안과검사가 쉽지 않은 상황에서는 선별검사로 사용할 수 있다. 
그러나 진단 후 처음으로 당뇨병성망막병증에 대한 선별검사를 시행하는 경우나 망막촬영술에서 
비정상적인 소견이 의심되는 경우에는 포괄적인 안과진찰을 받아야 한다.
     선별검사에서 당뇨병성망막병증 소견을 보인다면 안과전문의에게 즉시 의뢰한다[15]. 특히 황반부종, 
중증 비증식성망막병증, 증식성망막병증이 있는 경우에는 전망막광응고술이나 항혈관 내피세포성장인자
(vascular endothelial growth factor)제제의 유리체 강내 주사치료가 실명 위험을 줄일 수 있음이 
입증되었으므로 바로 안과전문의의 진료를 받도록 한다. 전망막광응고술의 치료효과는 두가지 대규모 
연구에서 증명되었다. Diabetic Retinopathy Study (DRS)의 결과에서 전망막광응고술은 시술 2년 후 
증식성당뇨병성망막병증 환자의 60%에서 심각한 시력소실의 위험도를 낮췄다[16]. Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)에서는 경도 또는 중등도 비증식성망막병증에서의 효과는 
입증하지 못했지만, 고위험의 증식성망막병증 환자에게서는 효과가 있음을 확인하였으며, 또한 
임상적으로 의미있는 황반부종을 갖는 환자에게서 시력소실의 위험도를 50% 감소시켰다[17]. 그러나 두 
연구 모두에서 이미 감소한 시력을 회복시키지는 못하였다. 최근 안과 영역에서 베바시주맙(bevacizumab), 
라니비주맙(ranibizumab), 애플리버셉트(aflibercept) 등 항혈관내피세포성장인자(vascular endothe-
lial growth factor) 제제의 유리체 강내 주사치료가 당뇨병성망막병증의 치료에 사용되고 있다. 특히 
임상적으로 의미있는 황반부종을 가진 환자들에게서 세 약제 모두 시력을 호전시킴이 입증되었다[18]. 
Diabetic Retinopathy Clinical Research Network (DRCRN)에서는 증식성망막병증 환자에게서 
라니비주맙을 투여한 경우 레이저광응고술을 받은 환자들과 비교하여 시력소실을 낮추는 효과가 
열등하지 않았으며, 주변부 시력감퇴와 유리체절제술의 시행, 망막부종의 발생이 적었다[19]. 그러나 
비용, 잦은 병원 방문, 부작용 등을 종합적으로 고려해서 치료법을 선택할 필요가 있다.
   임신은 당뇨병환자에게서 당뇨병성망막병증의 진행을 악화시킬 수 있다[20]. 따라서 당뇨병환자가
임신을 계획하는 경우에는 사전에 안과검사를 받도록 하며 당뇨병성망막병증 발생 및 진행의 위험성에 
대해 상담을 받도록 한다. 임신 중에는 첫 3개월 이내에 안과검사를 받고 망막병증의 정도에 따라 적절한 
간격으로 추적검사를 받도록 한다. 당뇨병성망막병증 위험도의 증가는 분만 후 12개월까지 지속되는 
결과를 보여 출산 후 1년까지 철저히 추적검사를 한다[21]. 반면에 임신성  당뇨병환자는 진단 후 출산할 
때까지 망막병증의 발생 위험이 증가하지 않으므로 안과검사가 필요하지 않다[22]. 
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23.  당뇨병의 급성합병증 치료

1) DKA 진단

      다뇨, 다음, 체중감소, 구토, 탈수, 쇠약 그리고 의식변화 등이 있는 환자에게서는 DKA나 HHS를 의심할 
수 있다. 신체검사에서 피부긴장도가 떨어져 있는지, 쿠스마울(Kussmaul)호흡, 빈맥, 및 저혈압이 
있는지, 의식변화가 있는지 확인해야 한다. DKA에서는 구역, 구토, 복부통증을 호소하는 경우가 많은데, 
복통이 DKA의 결과인지 선행인자인지 감별해야 한다[1-4].

     고혈당, 케톤산증(ketoacidosis), 그리고 대사산증의 세가지 요소가 있으면 DKA로 진단한다[1,5]. DKA
의 중증도는 대사산증과 의식수준에 따라 경증, 중등증, 중증으로 분류한다[1,2] (표 23-1). 혈중 내 케톤의 
증가를 확인하는 것이 중요하다. 케톤산증을 진단하기 위해 소변 혹은 혈장 베타하이드록시부티레이트 
(β-hydroxybutyrate)를 측정하는 것이 유용하다. 매우 민감도가 높은 니트로푸루시드(nitroprusside) 
검사(아세토아세트산과 아세톤을 반정량적으로 검사)를 소변과 혈액에서 할 수 있으나[6] 이 검사법은 
케톤산증의 주 대사산물인 베타하이드록시부티레이트를 측정할 수 없어 케톤산증의 중증도가 과소평가 
될 가능성이 있다[2,7-9]. 케톤산증이 모두 DKA는 아니다. 금식으로 인한 케톤증과 알코올성 케톤산증을 
감별해야 한다. 높은 음이온차이(anion gap)를 보이는 대사산증을 야기할 수 있는 다른 원인들과도 
감별을 해야 한다[젖산증산 약물(살리실산염, 메탄올, 에틸렌글리콜, 코카인), 급성 혹은 만성 신부전증 등] 
[10-12]. 
    고혈당은 DKA 진단에 중요한 인자이기는 하나, DKA의 중증도를 결정짓는 인자는 아니다[1,13]. 특히, 
임신부[14], 알코올 남용이나 간기능저하로 포도당신합성(gluconeogenesis) 저하가 있는 환자, 
sodium-glucose cotransporter (SGLT)2 억제제를 복용하는 환자에게서 혈당이 높지 않은(euglycemic) 
DKA도 발생할 수 있으므로 주의를 요한다[15,16].

2) HHS의 진단

1.  당뇨병성케톤산증(diabetic ketoacidosis; DKA) 및 
       고삼투압성 고혈당상태(hyperosmolar hyperglycemic status; HHS)의 진단

      고혈당(600 mg/dL 초과)과 고삼투압(유효 혈청삼투압 320 mOsmol/kg 초과)은 있으나 대사산증이나 
케톤산증은 동반되지 않은 상태이다[1,17] (표 23-1).
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전신상태에 문제가 있는 당뇨병환자에게서는 항상 당뇨병성케톤산증(diabetic ketoacidosis, 
DKA)과 고삼투압성고혈당상태(hyperosmolar hyperglycemic state, HHS)를 의심한다. [E, I]
DKA나 HHS로 진단된 경우 반드시 선행인자를 확인한다. [E, I]
DKA나 HHS의 치료로 적절한 용량과 속도로 수액, 인슐린, 칼륨을 보충하고 적극적으로 
모니터링한다. [A, I]
DKA나 HHS의 치료 도중 발생할 수 있는 합병증 발생에 주의한다. [E, I]
DKA나 HHS의 발생 예방과 재발 방지를 위해 환자를 교육하고 의심 증상이 있을 때 의료진과 
상담하도록 한다. [E, I]

1.

2.
3.

4.
5.

배경
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등장성식염수(0.9% isotonic saline) 1,000-2,000 mL을 1-2 시간에 걸쳐 주입한다. 혈청나트륨 수치에 
따라 등장성식염수을 저장성(0.45% NaCl)식염수로 전환하여, 시간 당 250-500 mL의 속도로 주입한다. 
혈당이 200-250 mg/dL에 도달하면 5% 포도당액(dextrose solution)으로 바꾸어 주입한다[1,2].

2) 인슐린
   수액 보충 후에는 인슐린치료를 고려한다. 인슐린은 정주, 근주, 피하주사로 주입할 수 있다[23-25]. 
그러나 의식저하가 있거나 중증상태인 경우는 속효성인슐린(regular insulin)을 지속적으로 주입하는 
것을 권고한다[21,26]. 경증 혹은 중등증 정도의 DKA에서는 초속효성인슐린 피하주사를 고려해볼 수도 
있다[27-31]. 
    속효성인슐린 0.1 U/kg를 일시에 정맥주사한 후 시간당 0.1 U/kg 속도로 정맥주사하거나 혹은 정맥내 
대량주입 없이 속효성인슐린을 시간당 0.14 U/kg로 정맥주사한다[32,33].

3) 칼륨
    혈청 칼륨이 5.2 mEq/L를 초과한 경우에는 보충은 필요하지 않으나, 2시간마다 혈청 칼륨을 측정한다. 
혈청 칼륨이 4.0-5.2 mEq/L일 때는 정맥 수액 1 L당 염화칼륨(KCl) 20 mEq를, 3.3-4.0 mEq/L일 때는 
염화칼륨 40 mEq를 섞어서 투여한다. 혈청 칼륨이 3.3 mEq/L 미만인 경우에는 인슐린을 먼저 주지 말고, 
염화칼륨을 10-20 mEq/h의 속도로 주입하고, 혈청 칼륨이 3.3 mEq/L를 초과하면 수액 1 L당 염화칼륨 40 
mEq를 섞어서 투여하고, 혈청 칼륨이 4-5 mEq/L를 유지하도록 한다[1,2,11,34].

4) 중탄산염(HCO3
-)

  중탄산염의 투여는 일반적으로는 권고하지 않는다[5,21,35]. 기존의 무작위대조군연구에서 심각한 
산증을 동반한 DKA환자에게 중탄산염을 투여했을 때 고혈당이나 케톤산증으로부터 회복하는 속도에는 
이득이 없었고, 오히려 저칼륨혈증이나 뇌부종과 같은 부작용의 위험이 더 높았다[36,37]. 그럼에도 
불구하고 일부 지침에서는 동맥혈 pH 6.9 미만인 경우 중탄산염 투여를 조심스럽게 고려하기도 한다[38].

5) 검사실 검사
     처음 내원 시 전체혈구계산, 혈장포도당, 혈청전해질, 혈액요소질소, 크레아티닌, 케톤체(혈청 혹은 소변), 
삼투압, 정맥혈 혹은 동맥혈 pH, 요검사 등을 실시한다. 치료하는 동안 모세혈관혈당(capillary glucose)은 
1-2시간 간격으로, 혈청전해질, 혈장포도당, 혈액요소질소, 크레아티닌, pH는 4시간 간격으로 검사 
한다[1].
      DKA에서는 백혈구증가증(10,000-15,000/mm3)이 동반될 수 있으나, 이 소견이 반드시 감염을 의미하는 
것은 아니다. 그러나 백혈구수가 25,000/mm3 이상인 경우에는 감염 여부를 반드시 확인해야 한다[39,40].
   고혈당 시에는 삼투압현상에 의해 세포 안에서 밖으로 수분이 배출되므로 대개는 혈청나트륨이 낮게 
측정된다. 만일 정상 혈청나트륨 혹은 고나트륨혈증 소견을 보인다면 심각한 유리수(free water) 부족이 
있는 것으로 판단한다[11,41].
     의식상태의 변화와 혈청삼투압과는 상관관계가 있다. 유효 혈청삼투압의 뚜렷한 증가(320 mOsmol/kg 
초과) 없이 의식저하가 있다면, DKA나 HHS 이외에 다른 원인을 찾아봐야 한다. 유효 혈청삼투압은 2x[Na+ 
(mEq/L)] + 포도당(mg/dL)/18의 공식으로 구한다[11,42,43].
   인슐린 결핍, 고삼투압상태, 산증 등으로 인해서 세포 외로 칼륨이 배출되므로, 혈청칼륨은 대개 증가된 
소견을 보인다. 만일 혈청칼륨이 낮은 정상범위에 있거나 정상 이하라면 체내 심각한 칼륨 결핍이 있음을 
의미하므로, 심장에 대한 주의깊은 모니터링과 적극적인 칼륨보충을 해야 한다[44]. 
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표 23-1.   당뇨병성케톤산증과 고삼투압성고혈당상태의 진단기준

    DKA의 흔한 선행인자는 인슐린의 중단 또는 부적절한 투여, 감염 등이며, DKA로 내원하였을 때 당뇨병
을 처음 진단받는 경우도 있다. 또 코르티코스테로이드, 교감신경작용제(sympathomimetic), 비정형 
항정신병약[18,19], SGLT2 억제제 등의 약물들도 DKA 발생과 관련있을 수 있다[20].
  HHS에서는 감염이 가장 흔한 선행인자이고, 인슐린이나 당뇨병약을 적절히 사용하지 않았거나 
뇌혈관질환, 심근경색증, 외상 등의 질환이 있을 때 유발될 수 있다[11].

2.  DKA나 HHS의 선행인자

    체액 손실을 보충하여 적절한 체내 조직의 관류를 회복하고, 케톤생성의 중단, 전해질 정상화, 고혈당에서 
회복하는 것을 치료목표로 한다. 중증도에 따라 중환자실이나 준중환자실에서 치료하도록 한다. 치료는 
그림 23-1과 같은 알고리즘에 따른다[1,2,15,17,21].

3.  DKA나 HHS의 치료

1) 수액
     수액 보충이 가장 우선시된다[22]. DKA에서는 100 mL/kg, HHS에서는 100-200 mL/kg의 수분부족이 
있을 것으로 예상된다. 수분부족은 다음과 같이 예상할 수 있다: 총체액량부족(L) = 0.6 x [체중 (kg)] x 
[1-(Na+ 교정치/140)] [11]. 우선 저혈압이나 체내 조직의 저관류 상태를 빠르게 회복시키기 위하여

경증 중등증 중증
당뇨병성케톤산증 고삼투압성 

고혈당상태

혈장 포도당(mg/dL) ＞ 250 ＞ 250 ＞ 250 ＞ 600

동맥혈 pH 7.25 -7.30 7.00 -7.24 ＜ 7.00 ＞ 7.30

혈청 중탄산염(mEq/L)

소변 혹은 혈중 케톤

15- 18 10 -14 ＜ 10 ＞ 15

소변 혹은 혈중 
베타하이드록시부티레이트
(mmol/L)

＞ 3 ＞ 3 ＞ 3 ＜ 3

양성 양성 양성 음성 혹은 양성

유효 혈청 삼투압*
(mOsmol/kg)

다양 다양 다양 ＞ 320

음이온 차이** ＞ 10 ＞ 12 ＞ 12 ＜ 12

의식 상태

   *유효 혈청 삼투압(effective osmolality: 2x[Na+ (mEq/L)] + 포도당 (mg/dL)/18
**음이온 차이: (Na+)-[ Cl

_
+HCO3

_
 (mEq/L)]

명료 명료/기면 혼미/혼수 혼미/혼수
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그림 23-1.  성인 당뇨병성케톤산혈증(DKA)과 고삼투압성고혈당상태(HHS) 치료 알고리즘

23. 당뇨병의 급성합병증 치료

138

6) 인슐린을 피하투여로 전환
   DKA에서 회복되었다고 판단하려면, 혈당의 정상화(200 mg/dL 이하) 외에도 다음 중 두 가지를 만족
해야 한다: 1) 혈청중탄산염 15 mEq/L 이상, 2) pH 7.3 초과, 3) 음이온 차이 12 mEq/L 이하. HHS에서 
회복되었다고 판단하려면 혈청삼투압과 의식상태가 정상화되어야 한다[11,24].
    케톤산증과 HHS에서 회복되어 경구섭취가 가능해지면, 인슐린 투여를 지속적 정맥주사에서 피하주사
로 전환한다. 이 과정에서 고혈당과 케톤산증이 재발되는 것을 방지하기 위해서 인슐린 피하주사 후 2-4
시간 동안은 정맥주사를 유지한다[1,21,27]. 환자 상태에 따라 이전에 맞던 인슐린주사법으로 돌아갈지 
아니면 다회인슐린주사법으로 유지할지 결정한다[21,24].

    DKA에서 고아밀라아제혈증이 동반될 수 있으나, 위장관증상(구역, 구토, 복통)이나 췌장염과의 관련성
은 떨어진다. 지방분해효소(lipase) 증가가 췌장염 진단에 도움이 될 수는 있으나, 췌장염이 없더라도 
나타날 수 있다[45].

    인슐린이나 중탄산염의 치료 도중 저혈당 또는 저칼륨혈증이 발생하지 않도록 혈당과 전해질을 자주 
점검해야 한다. 뇌부종이 발생하지 않도록 과도한 수분 보충이나 급격한 혈청삼투압 교정을 피하고 
점진적으로 혈당을 감소시켜야 한다[1].

4. DKA나 HHS의 치료 도중 발생할 수 있는 합병증들

   DKA나 HHS는 상당 부분 예방이 가능하다. 몸이 아프거나 안 좋을 때 환자-의료진 간의 의사 전달이 
빠르고 효율적으로 이뤄져, 상황에 맞는 치료를 빨리 하는 것이 중요하다. 환자들에게 아픈 날 혈당 
모니터링과 관리에 대한 적절한 교육을 해야 한다[1,36].

5. DKA나 HHS 예방 및 재발 방지
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임종이 가깝거나, 환자의 상태가 불안정하거나, 정교한 혈당감시가 어렵다면 혈당조절 목표를 상향할 수 
있다[3].
    식사를 하는 환자의 혈당은 매 식사 직전과 취침 전에 평가한다[2,3,5]. 식사를 하지 않는 경우에는 4-6
시간마다 평가한다[3,5]. 인슐린 정맥주사 시 더 자주 평가할 수 있다[2]. 현장혈당검사(point-of-care 
blood glucose test)는 임상에서 불가피하게 사용되지만, 검사실검사에 비해 낮게 측정되는 경향이 
있으므로 동반된 임상 징후와 함께 해석해야 한다[2,3,5]. 현장혈당검사와 함께 지속혈당감시장치를 
사용하면 입원환자의 저혈당을 감지하고 대비하는데 유리하다[14,15].
   대부분의 입원환자는 인슐린으로 혈당을 조절하는 것이 바람직하다[2,3,5]. 환자의 상태가 위중하면 
효과가 확실하고 용량조절이 수월한 인슐린 정맥주사가 최선이다[2,3,5]. 상태가 위중하지 않고 식사를 
하는 경우에는 규칙적인 기저인슐린과 식사인슐린 조합을 권하며, 교정인슐린을 추가할 수 있다[2,3,5]. 
식사를 하지 않으면 기저인슐린과 교정인슐린 조합을 고려한다[3]. 입원환자에서 혼합형인슐린 사용 시 
기저인슐린과 식사인슐린 조합에 비해 저혈당의 위험이 높으므로[16], 숙련된 의사가 아니라면 각별한 
주의가 요구된다. 임상적인 상황(질환의 중증도, 영양상태, 치료약제 등)을 고려하면서 인슐린 투여량을 
매일 결정한다[3]. 슬라이딩 스케일 인슐린피하주사(sliding-scale insulin)는 권장하지 않는다[3,5]. 
정맥주사에서 피하주사로 바꿀 때는 일일총량(total daily dose)의 75-80%를 기저 및 식사인슐린으로 
분할한다[2,3]. 일시적인 인슐린 부족에 대비하여 피하주사는 정맥주사를 중단하기 2-4시간 전에 
투여한다[2,3].
    경구혈당강하제는 부작용이 발생할 수 있고, 금식이나 조영제를 사용하는 검사 시에는 중단해야 하며, 
다른 약제에 영향을 줄 수 있고, 효과가 안정되기까지 시간이 오래 걸려 입원 중 사용하기엔 부적절하다[2]. 
다만 입원 전 혈당조절이 양호하고 상태가 안정적인 일부 환자에서는 사용할 수 있다. 입원환자에서는 
안전성과 혈당조절 효과가 보고된 디펩티딜펩티다아제(dipeptidyl peptidase, DPP)-4 억제제가 
선호된다[17-19].
    입원 중 저혈당은 사망률과 연관되어 있다[20]. 저혈당은 사망원인이라기 보다는 기저질환의 중증도 
지표일 수도 있지만, 현재까지의 지식으로는 인과관계를 구분할 수 없으므로 예방 가능한 저혈당 자체를 
막는 접근법이 필요하다[3]. 의사 수준에서 개별 환자의 저혈당 위험을 평가하고 대비하는 주도면밀함과 
함께 70 mg/dL 이하의 혈당에 대한 병원 차원의 간호사 교육과 의사의 지시 없이도 즉각적으로 대응할 수 
있는 시스템이 요긴하다[3,21]. 
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24.  입원 및 중증질환 시 혈당 관리

배경
      당뇨병의 기왕력과 상관없이 입원 중 고혈당(무작위혈당 140 mg/dL 이상)과 저혈당(70 mg/dL 미만)은 
환자의 경과에 확실히 불리하게 작용하므로 모두 대비해야 한다[1,2]. 저혈당은 70 mg/dL 미만(1단계), 54 
mg/dL 미만(2단계), 저혈당 상태를 해결하기 위해 외부의 도움이 필요한 중증저혈당(3단계)으로 구분 
한다[3](표 18-1 참조).
     입원 후 측정한 무작위 혈당이 140 mg/dL 이상인 경우 당뇨병의 기왕력과 최근 3개월 이내 당화혈색소 
수치를 확인하고 혈당감시(monitoring)를 고려한다[3]. 입원 시점의 당화혈색소는 입원 중 인슐린요법과 
퇴원 후 치료방법을 결정하는데 중요한 지표이다[4]. 당뇨병의 유형은 제1형, 제2형, 임신성 및 기타 
당뇨병으로 구분하여 기록한다. 당뇨병이 없던 환자라도 장관/비경구영양법, 고용량 스테로이드, 
옥트레오티드, 면역억제제 치료 등 고혈당 발생의 위험이 높은 환자는 혈당감시를 고려한다[2,5,6].
     당뇨병환자는 퇴원 후 30일 이내 재입원 확률이 높은데, 입원 중 철저하게 당뇨병을 관리하면 재입원률과 
의료비용을 낮출 수 있다[7,8]. 따라서 상급병원은 병원별로 최적화된 혈당조절 시스템이 요구되며[9], 
당뇨병에 대한 자가관리교육은 필요하다면 매 입원마다 반복적으로 시행할 수 있다[5]. 컴퓨터를 이용한 
자동화감시장비나 인슐린치료 알고리즘을 적용하는 경우, 의사의 모니터링과 조정이 필수적이다[10].
  중증도에 상관없이 대부분의 입원 환자에게서 일반적인 혈당조절 목표는 140-180 mg/dL이다[3]. 
Normoglycemia in Intensive Care Evaluation‒Survival Using Glucose Algorithm Regulation 
(NICE-SUGAR) 연구에 따르면 느슨한 혈당조절을 시도한 군보다 엄격한 혈당조절을 시도한 군에서 40 
mg/dL 미만의 중증저혈당의 발생이 증가했다[11]. 다른 연구에서는 200 mg/dL 미만 목표군에 비해  180 
mg/dL 미만 목표군에서 수술 후 사망률과 뇌졸중의 빈도가 줄었지만, 140 mg/dL 미만 목표군에서 더 
줄지는 않았다[12,13]. 이들 주요 연구결과를 근거로 140-180 mg/dL를 일반적인 혈당 목표로 하되, 
저혈당의 위험이 낮고 상태가 안정적인 환자라면 140 mg/dL 미만의 혈당을 목표로 할 수 있다[3]. 반대로

입원 중 적절한 혈당조절은 질병 경과를 호전시키므로[A, I], 병원별로 최적화된 혈당조절 시스템 
구축을 고려한다. [E, IIa]
모든 당뇨병환자는 입원 중 혈당감시가 요구되며, 최근 당화혈색소 결과가 없는 경우 검사를 
시행한다. [E, I]
당뇨병 기왕력이 없더라도 고혈당을 유발하는 상황(고용량 스테로이드 치료, 장관 및  비경구영양법, 
옥트레오티드나 면역억제제 사용 등)에서는 혈당감시와 치료를 고려한다. [E, IIa] 
입원 중 고혈당이 지속될 경우 피하 인슐린 다회주사를 우선 고려한다. [B, IIa]
집중치료가 필요한 환자에서는 인슐린 정맥주사를 고려한다. [B, IIa] 
혈당조절이 필요한 입원환자에서는 저혈당(70 mg/dL 미만)에 대한 주의가 필요하며[A, I], 미리 
저혈당 대처요령을 마련한다. [E, IIa]
혈당 목표는 일반적으로 140-180 mg/dL로 하되, 저혈당 위험이 낮고 혈당조절이 수월하면 
110-180 mg/dL로 할 수 있다. [C, IIb] 무작위혈당이 70 mg/dL이하면 기존의 혈당조절 방법을 
조정한다. [E, I] 
입원 중 혈당조절 치료를 받은 환자가 퇴원 시 향후 치료계획의 검토와 조정이 필요하다. [A, I]
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25. 당뇨병과 임신

  가임기 여성에서 비만인구가 늘어남에 따라 임신 중 고혈당의 위험이 높아지고 있다[1]. 임신 전 
당뇨병(pregestational diabetes)과 임신성당뇨병(gestational diabetes mellitus)을 포함한 임신 중 
당뇨병은 전체 임신의 3-10%에서 발생하는데, 그 중 약 90% 정도가 임신성당뇨병이다[2]. 우리나라 
임신성당뇨병의 유병률은 1990년대에 1.7-3.9%였으나, 2007년 이후로 꾸준히 증가하여 2011년에는 
10.5%로 보고되었고 지속적인 증가 추세에 있어 적절한 예방과 관리가 필요하다[3,4].

배경

1. 당뇨병을 가진 여성의 임신
     당뇨병을 가진 가임기 여성은 임신 및 출산을 위한 산전상담을 받아야 한다[5]. 임신 중 높은 혈당은 여러 
가지 선천기형의 위험을 높이므로, 임신계획이 없다면 혈당조절이 적절하지 않은 상태에서 임신을 하지 
않도록 적절한 피임이 필요하다. 안전한 임신을 위해 혈당은 가급적 정상수준에 가깝게 조절(당화혈색소 
6.5% 미만)하는 것이 좋다[5,6]. 임신 전 안지오텐신전환효소억제제, 안지오텐신II수용체차단제, 스타틴 
등 태아기형유발 가능성이 있는 약제의 사용 유무를 확인해야 한다[5,7,8]. 임신으로 인해 당뇨병성 
망막병증의 발생 및 악화 위험이 높으므로 임신 전, 임신 매 분기 및 출산 후 1년까지 안과검진을 받아야 
한다[5].

2. 임신 중 당뇨병의 관리
1)   혈당조절 목표
    임신 중 혈당조절의 목표는 임신 전 당뇨병과 임신성당뇨병 모두에서 공복혈당 95 mg/dL, 식후 1시간 
혈당 140 mg/dL 또는 식후 2시간 혈당 120 mg/dL 미만으로 한다[5,9]. 다만 저혈당 발생없이 목표혈당에 
도달하는 것이 중요하므로, 저혈당 발생위험이 높은 경우에는 개별화하여 혈당조절 목표를 완화하는 것이 
필요하다. 당화혈색소는 임신 1분기에는 6.0-6.5% 미만, 임신 2-3분기에는 6.0% 미만을 목표로 하되, 역시 
저혈당이 발생하지 않는 수준으로 개별화한다[10,11]. 다만 임신 중에는 적혈구의 전환(turnover)이

주산기 또는 산과합병증을 감소시키기 위해 철저한 혈당조절을 해야 한다. [B, I]
임신성당뇨병에서 혈당조절 목표는 공복혈당 95 mg/dL, 식후 1시간 혈당 140 mg/dL, 식후 2시간 
혈당 120 mg/dL 미만으로 한다. [E, IIa]
임상영양요법은 임신 중 당뇨병 관리의 기본으로, 임신 중 필요한 열량과 영양소를 충족해야
한다. 임신 중 열량은 체중을 고려하여 계산하고 체중증가에 따라 조정한다. [E, I]
탄수화물 제한식사(탄수화물 50%, 단백질 20%, 지방 30%)는 식후 혈당을 개선시켜 태아의 
과도한 성장을 예방하는 데에 도움이 되므로 고려할 수 있다. [B, IIb]
가벼운 운동(예, 20-30분/1-2회 걷기)도 혈당을 조절하고 과도한 태아성장을 예방하는데 도움이 
된다. 금기사항(임신고혈압, 조기양막파열, 조기진통, 자궁경관무력증, 자궁출혈, 자궁내성장 
제한 등)이 없다면 임신 중인 모든 당뇨병환자에게 고려할 수 있다. [E, IIb]
임상영양요법과 운동요법으로 목표혈당에 도달하기 어려운 경우에는 인슐린치료를 시행한다. [B, I]
자가혈당측정은 임신 중 당뇨병 관리에 매우 중요하며, 공복 또는 식전 혈당보다 식후 혈당 조절에 
더 비중을 둔다. [B, IIa]
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3. 출산 후 관리

임신한 제1형 당뇨병환자들을 대상으로 한 연구에서 그 효능과 안전성이 입증되어 임신부에게도 사용할 
수 있으나[21], 글라르진과 데글루덱은 연구가 부족해 임신 중 사용이 아직 권장되지 않고 있다. 임신부
들은 인슐린을 포함한 모든 약제의 사용을 두려워하는데, 치료에 사용하는 인슐린은 우리 몸에서 분비되는 
것과 동일하고 태아에게 해가 없다는 점을 충분히 설명하는 것이 좋다.
    경구혈당강하제 중 글리부라이드와 메트포르민은 임신 중 안전성과 임상적 효과를 증명한 연구들이 
있어 인슐린을 사용할 수 없는 경우에 고려해 볼 수 있다. Langer 등은 404명의 임신부를 대상으로 한 
연구에서 글리부라이드 치료군과 인슐린 치료군 사이에 산과 및 신생아합병증 발생률의 차이가 없었음을 
보고하였다[22]. 다낭난소증후군 여성에게서 메트포르민은 배란율과 임신율을 증가시키며, 임신 중 계속 
사용하였을 때 유산율을 감소시켰고 선천기형의 발생은 증가하지 않았다. 임신성당뇨병 임신부 363명을 
대상으로 메트포르민을 단독 혹은 인슐린과 함께 사용하였을 때, 인슐린만으로 치료한 군에 비하여 
주산기합병증이 증가하지 않았다는 보고도 있다[23]. 여러 메타분석에 따르면 글리부라이드와 
메트포르민은 임신성당뇨병 임신부에게서 인슐린과 비슷한 혈당강하 효과를 보였다. 이외에 인슐린과 
비교했을 때 메트포르민은 임산부의 체중증가는 적었으나 재태연령은 낮추어 조산의 위험성을 높였고, 
글리부라이드의 경우에는 신생아 체중증가, 신생아저혈당 및 거대아 출산의 위험도가 높았다[24,25]. 
메트포르민과 글리부라이드는 일부가 태반을 통과하고 아직까지 장기간의 안전성에 대한 임상 자료가 
충분치 않으므로, 임신 중 당뇨병환자에게 충분히 설명하고 동의를 얻어 사용해야 한다. 요약하면 
일차적으로 인슐린치료를 추천하지만 인슐린을 사용할 수 없거나 또는 환자가 인슐린치료를 거부하는 
경우에는 메트포르민 혹은 글리부라이드의 사용을 고려할 수 있다.

    수유는 산모와 신생아에게 면역학적, 영양학적, 대사적 측면 모두에서 도움이 되므로 권장한다[26,27]. 
임신 중 증가했었던 인슐린저항성이 출산 1-2주 사이에 임신 전과 비슷한 수준으로 돌아가므로, 인슐린
치료를 받는 여성은 저혈당 예방에 특별히 주의해야 한다. 임신성당뇨병은 기왕에 진단되지 않은 제2형 
당뇨병일 수 있으며, 임신성당뇨병을 진단받은 여성의 50-70%는 15-25년 후 제2형 당뇨병이 발생할 수 
있다. 따라서 출산 후에도 주기적인 추적검사와 관리가 필요하다[28]. 먼저 출산 6-12주 후 75 g 경구당
부하검사를 해 당뇨병전단계 또는 당뇨병 상태가 지속되거나 발생하는지 확인해야 하며, 이 검사에서 
정상이었다면 매년 당뇨병 선별검사를 받을 것을 고려해야 한다[5].
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증가해 당화혈색소의 변동이 발생하므로, 일반적인 경우보다 빈번하게 (예를 들면 매달) 측정하는 것이 
필요할 수 있다[5].

2) 자가혈당측정
     자가혈당측정은 거대아 발생률을 포함한 주산기합병증 위험을 감소시킬 수 있어 임신 중 당뇨병 관리에 
매우 중요하다[12]. 임신 중 당뇨병환자는 보통 하루 4-7회(공복, 매 식후 1시간 또는 2시간) 혈당을 
측정하는데, 혈당조절 목표를 달성하면 검사 빈도를 줄일 수 있다. 그러나 임신 후반기로 가면서 인슐린 
작용이 감소함에 따라 혈당이 상승할 수 있기 때문에 더 적극적인 혈당측정이 필요할 수도 있다. 식후 
혈당의 측정은 섭취한 음식의 종류와 양에 따른 혈당변화를 알 수 있게 하고, 혈당을 조절하기 위하여 
과도하게 음식을 제한하는 임신부를 발견하는 데에도 도움이 되므로 중요하다. 공복 또는 식전혈당보다 
식후 혈당이 임신 성적과 더 관련이 있으므로 식후 혈당 조절에 비중을 두는 것을 고려해야 한다[13]. 
인슐린치료 중인 경우 지속혈당감시장치의 사용이 임신 결과를 호전시켰다는 보고도 있다[14].

3) 임상영양요법
   임상영양요법은 임신 중 당뇨병 관리의 기본이다. 모든 당뇨병 임신부는 경험이 많은 영양사로부터 
교육을 받는 것이 좋다. 임신 중 당뇨병의 임상영양요법은 필요한 영양소를 제공하며, 적절한 체중증가와 
정상혈당을 유지하면서 케톤이 발생하지 않도록 탄수화물량을 조절하는 식사계획을 포함하고 있어야 
한다. 식사계획은 영양평가를 기초로 임신 전 체중, 육체활동 정도, 임신 중 체중증가량을 고려해 개인별로 
작성한다[5]. 당뇨병 임신부에게서 최저 하루필요열량에 대해서는 이견이 있으나, 케톤증의 예방을 
위해서는 하루 1,700-1,800 kcal 이하로 제한하지 않아야 한다. 비만한 임신부에게서 열량 제한식사가 
혈당조절에 유용한 방법으로 제시되고 있으나, 지나친 열량 제한은 케톤증을 유발할 수 있고 이는 태아에 
나쁜 영향을 미칠 수 있어 피해야 한다. 식후 혈당을 적절히 조절하기 위해 탄수화물 제한식사가 추천되고 
있는데 미국의 한 연구에서 탄수화물을 42%로 제한하였을 때 거대아의 발생과 인슐린치료의 필요성을 
줄일 수 있었다[15].

4) 운동요법
   운동은 혈당을 개선시킬 수 있고 일부 임신부에게서는 인슐린치료를 대신할 수도 있으므로 중요하다. 
일반적으로 활동적인 생활을 하던 임신 중 당뇨병환자는 중증도 강도의 운동을 계속 할 수 있다. 중증도 
강도의 운동은 혈당을 낮추어 불필요한 인슐린치료를 피할 수 있게 한다[16]. 
  임신고혈압, 조기양막파수, 조기진통, 자궁경관무력증, 자궁출혈, 자궁내성장제한 등의 금기사항이 
없다면, 20-30분 정도의 가벼운 운동은 혈당조절과 과도한 태아성장의 예방에 도움이 되므로, 모든 임신 
중 당뇨병환자에게 고려할 수 있다[5,17].

5) 약물치료
     임상영양요법과 운동요법으로 혈당조절 목표를 달성할 수 없는 경우에는 인슐린치료를 시작한다. 또한 
임신부의 혈당치는 목표에 도달했더라도, 초음파 검사에서 태아의 성장속도가 빠르다면 인슐린치료를 
고려할 수 있다[18]. 인슐린의 용량과 주사 횟수는 혈당의 정도나 환자 상태에 따라 개별화해야 한다. 초기 
용량은 체중에 따라 결정하기도 하고, 표준 용량으로 시작해서 혈당에 따라 조정하기도 한다. 흔히 임신 
중에는 항인슐린항체가 태반을 통해 이동하는 것을 최소화하고 알레르기반응을 감소시킬 수 있는 
사람인슐린을 사용해 왔으나, 초속효성인슐린유사체 중 리스프로와 아스파르트 또한 위험 없이 당뇨병
임신부에게 식후 혈당을 낮추는 목적으로 사용할 수 있다[19,20]. 지속형인슐린유도체인 디터미어는
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3. 노인환자의 당뇨병 관리
    노인환자에게서 철저한 혈당, 혈압 및 지질조절의 효과를 입증한 장기간 연구는 없다. 그러나 장기간의 
집중적인 당뇨병관리로 효과를 얻을 수 있을 것으로 기대되고, 활동적이며 의지가 있고 인지기능에 문제가 
없는 노인환자라면 젊은 환자들과 비슷한 치료목표를 세우고 거기에 맞는 교육과 치료방법을 제공해야 
한다. 반면에 진행된 당뇨병성합병증을 가지고 있거나, 기대여명이 얼마 남지 않았거나, 심각한 인지 및 
기능장애를 가지고 있다면 혈당조절 목표를 덜 엄격하게 유지하는 것이 바람직하다. 이러한 환자들은 
미세혈관합병증을 예방하는 이득보다는 오히려 적극적인 치료로 인한 심각한 부작용(예를 들면 
저혈당)으로 인한 해가 더 클 수 있다. 그러나 이러한 경우에도 고혈당으로 인한 증상이나 급성합병증을 
예방할 정도의 최소한의 혈당조절 목표를 벗어나지 않도록 한다. 미국노인병학회(American Geriatric 
Society)는 노인에게서 일반적인 당화혈색소 목표를 7.5-8.0%로 제시하고 있다. 건강한 노인환자라면 
7.0-7.5% 또는 그 이하를 목표로 할 수 있고, 반면 여러 동반질환들이 있으면서 기대여명이 길지 않을 
것으로 예상되는 경우라면 8.0-9.0%가 적절할 수 있다[6,10,11].
     노인환자에게서 운동과 임상영양요법은 혈당, 혈압, 지질, 및 체중관리에 도움이 된다. 따라서 신체활동
과 식사 및 영양상태를 평가하고 적절한 운동을 할 수 있도록 교육하며 임상영양요법을 받을 수 있도록 
해야 한다. 특히 당뇨병의 위험이 높은 노인에게서 운동과 임상영양요법을 통한 생활습관개선은 당뇨병을 
예방할 수 있으므로 적극적으로 권장하는 것이 좋다[12-15].
    노인에게서 약물을 처방하거나 치료효과를 모니터링할 때 몇 가지 주의할 점이 있다[7]. 노인환자들은 
신장이나 간기능이 저하되어 있고, 식사가 불규칙하며, 여러 가지 약물의 작용에 의해 저혈당이 발생하기 
쉽다. 노인환자들의 저혈당 증상은 젊은 사람에 비해 모호해서 빨리 인지하기 어렵고, 저혈당 발생 시 
회복이 더디다. 따라서 설폰요소제(특히 반감기가 긴)나 인슐린을 사용할 때는 저혈당 발생에 주의해야 
하며, 저용량부터 시작해 치료목표에 도달하거나 부작용이 발생할 때까지 서서히 증량해야 한다. 인슐린을 
사용할 때는 주사하는 사람(환자 자신 또는 가족)이 시력, 운동능력, 인지능력 등에 문제는 없는지 확인하고 
주사방법을 적절하게 교육한다. 메트포르민은 신부전(사구체여과율 30 mL/min/1.73 m2 미만)이나 심한 
심부전을 가지고 있는 노인에게서는 사용하지 말아야 한다. 그리고 메트포르민은 심한 식욕부진을 유발할 
수 있으므로 저용량부터 시작하고, 이미 복용 중인 경우에도 관련 증상이 있다면 감량 또는 중단을 
고려해야 한다. 티아졸리딘디온은 수분저류를 일으켜 울혈심부전을 악화시킬 수 있고 골절과도 관계가 
있으므로, 노인환자에게 사용할 때에는 주의해야 한다. 자가혈당측정은 혈당조절과 저혈당을 예방하는 데 
중요하다[9]. 따라서 신체 및 인지기능에 따라 적절한 정도의 자가혈당측정을 할 수 있도록 교육하고 
모니터링해야 한다. 저혈당 증상과 대처방법을 포함한 자가관리교육도 환자 자신과 가족에게 이뤄져야 
한다. 인지 및 신체기능이 정상인 노인에게는 일주일에 최소 150분의 중등도 유산소 운동을 하도록 
권고한다. 금기사항만 없다면 적절한  저항운동도 하도록 한다[11]. 그러나 운동의 종류, 강도나 횟수는 
개개인의 건강상태에 따라 반드시 차별화해야 한다. 
   노인 당뇨병환자에게서도 임상영양요법을 포함한 교육은 당뇨병 관리에 매우 중요하다. 그러나 젊은 
환자에 비해 노인들은 잘못된 식생활습관, 치아 문제, 미각 감소, 소화기능장애, 경제적 또는 환경적 문제 
등으로 식사조절을 제대로 시행하기 어려울 수 있다. 따라서 의료진은 환자들의 평소 식습관을 분석하고 
환자의 건강상태와 환경적, 경제적 요소를 고려해서 개별화된 임상영양 치료가 가능하도록 교육을 
지속해야 한다. 노인환자에게서 당뇨병성합병증에 대한 선별검사의 시행 여부 역시 개별화해야 한다. 특히 
단기간 내에 발생하거나 환자의 기능상태에 심각한 영향을 줄 수 있는 합병증에 대한 선별검사에 주안점을 
두어야 한다[2,6,11,16]. 
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배경
1. 역학
   노인인구는 지속적으로 증가하고 있다. 통계청에 따르면 1980년에 총 인구의 3.8%였던 65세 이상 
노인의 비율이 2000년에 7.1%, 2017년에는 14.0%로 증가하였고, 2030년에는 24.3%에 달하여 본격적 
초고령사회가 될 것으로 전망된다. 노인인구의 급증은 사회, 경제, 복지 등 여러 부문에서 심각한 문제를 
일으킴은 물론 당뇨병을 비롯한 만성질환의 발병도 증가시켜, 삶의 질과 수명에 중대한 영향을 미친다. 
2016년 65세 이상의 노인들 중 29.8%가 당뇨병환자이며, 비슷한 수의 노인들이 당뇨병을 가지고 있지만 
진단되지 않은 채로 지내며, 또 다른 20% 정도는 당뇨병전단계에 있다[1,2]. 2017년 세계당뇨병연맹 
자료에 의하면 2015년부터 2017년까지 새로이 발견된 당뇨병환자는 1,000만명으로 집계되었고, 이 중 
800만명이 65세 이상의 노인들로, 당뇨병은 노인인구에서 폭발적으로 증가되고 있다고 발표하였다[3].

2. 노인 당뇨병환자의 일반적 관리
   노인 당뇨병환자들은 당뇨병과 연관된 동반질환(고혈압, 관상동맥질환, 뇌졸중 등) 또는 노인증후군 
(다약제복용, 우울, 인지장애, 요실금, 낙상, 통증 등)과 관련된 여러 기능장애를 동반할 수 있다[2,4-6]. 
노인들은 이러한 질환이나 장애여부에 따라 임상적 또는 기능적으로 매우 다양한 특성을 보인다. 일부 
노인들은 노쇠(frail)하면서 여러 만성질환, 당뇨병과 관련된 중복이환, 기능 또는 인지장애 등을 동시에 
가지고 있다. 따라서 65세 이상의 당뇨병환자 진료 시 인지기능장애나 치매, 우울증의 동반 여부를 
검사하고, 인지능력이 저하된 환자에게서는 처방한 약제나 인슐린이 제대로 투여되는지 확인이 필요하다. 
반면에 당뇨병 이외에는 다른 질환이나 합병증도 없고 매우 활동적인 노인들도 있다. 고혈당과 관련된 
증상의 조절, 합병증 예방 등 당뇨병의 일반적인 관리목표는 노년이나 청장년기에서 다를 바 없으나, 
노인에게서는 임상적 특성과 기능상태를 고려해서 설정해야 한다. 삶의 질 역시 노인 당뇨병환자의 
치료에서 고려해야 할 중요한 변수이다. 이환율이나 사망률을 낮추는 데 이득이 있는 치료법이라 하더라도 
기대여명이 얼마 남지 않은 노인환자에게 수 년 후의 결과를 예상하고 삶의 질을 떨어뜨리는 치료법을 
시도하는 것은 부적절할 수 있다. 여러 만성질환들과 회복하기 어려운 기능장애를 가진 고령의 
당뇨병환자는 삶의 질을 향상시키고 질병에 의한 증상이나 급성합병증을 예방하며 노인증후군을 
해결하는 것을 일차적인 치료목표로 두어야 할 것이다[6-9].

노인 당뇨병환자에게서 인지 또는 정서장애, 신체장애(시청각장애,  영양실조, 근감소, 요실금, 
보행장애), 다약제사용 등 노인증후군을 개별 평가하고 치료에 반영한다. [C, IIa]
노인 당뇨병환자의 혈당조절 목표는 신체 및 인지기능, 여명 등을 평가하여 개별화한다. [B, IIa]
혈당강하제의 부작용(저혈당 등) 또는 약물상호작용에 대한 적극적인 주의가 필요하다. [C, IIa]
심혈관질환 위험인자들의 치료 여부는 이를 통해 얻을 수 있는 이득과 환자의 건강 상태 등을 
고려해서 결정한다. [E, IIa]
당뇨병성합병증의 선별검사는 개별화하며, 특히 기능장애와 관련된 검사에 주안점을 둔다. [E, IIb]
노인 당뇨병환자에게서 운동과 임상영양요법을 포함한 교육은 혈당조절과 삶의 질 향상에 도움이 
되므로 적극적으로 고려한다. [A, I]
노인 당뇨병환자에게서 인지기능장애 및 치매에 대한 선별검사를 고려할 수 있다. [E, IIb]
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4. 노인환자의 혈압 및 지질 관리
    노인에게서 이환율과 사망률을 낮추는 데는 엄격한 혈당조절 자체보다는 다른 심혈관 위험  인자들을 
조절하는 것이 더 효과적일 수 있다[5,10,16,17]. 고혈압을 가진 노인 당뇨병환자에서 목표혈압은 젊은 
성인에서처럼 140/85 mm Hg 이하이다[10]. 일부 단체에서는 140/90 mm Hg을 권고하기도 하며
[10,18], 또 건강상태에 따라 혈압목표 역시 개별화가 필요할 수 있다. 그러나 수축기혈압이 120 mm Hg 
이하로 떨어지지 않도록 한다. 노인 당뇨병환자가 이상지질혈증을 보인다면 치료해야 한다. 임상영양  
치료와 더불어, 금기가 아니라면 스타틴을 먼저 권고한다. 노인에게서 저밀도지단백 콜레스테롤의 적절한 
목표에 대한 연구는 없으나, 현재까지는 젊은 성인과 유사한 치료 및 모니터링 방법을 하도록 한다.
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    제2형 당뇨병으로 진단되면 식사요법과 운동요법에 대한 교육이 필요하고, 적극적인 생활습관 개선을 
통해 당뇨병 관리를 시작하는 것이 중요하다[10,11]. 초기 약물치료는 메트포르민 혹은 인슐린 단독 
요법으로 시작할 수 있으며, 메트포르민과 인슐린 병합요법으로 시작할 수도 있다[5,6]. 대사적으로 
안정적인 상태(당뇨병 증상이 없으면서 HbA1c 8.5% 미만)에서는 메트포르민으로 치료를 시작한다[5,6]. 
메트포르민 단독요법으로 4개월 내에 당화혈색소가 7.0%에 도달하지 못하면 기저인슐린 병합요법을 
고려한다[5,6]. 메트포르민과 기저인슐린 병합요법으로 치료목표에 도달하지 못하면 식사 전 초속효성
인슐린을 투여하여, 당화혈색소 7.0% 미만에 도달할 수 있도록 노력해야 한다[5,6]. 제2형 당뇨병이라 
하더라도 케톤증/케톤뇨/케톤산혈증이 있는 상태에서는 즉각적인 인슐린치료를 권고한다[5,6]. 소아 및 
청소년에게서 메트포르민 이외의 경구혈당강하제 사용에 대해서는 보다 많은 효과와 안전성에 대한 
검증이 필요한 상태이다. 제2형 당뇨병으로 진단된 소아 및 청소년들에게는 당화혈색소 7.0% 미만을 
목표로 권고한다[5]. 
     제2형 당뇨병으로 새롭게 진단된 경우에 이미 비알콜성지방간염, 수면무호흡, 이상지질혈증, 고혈압과 
같은 질병을 가지고 있은 경우가 많으므로 이에 대한 검사도 진행해야 한다[3,4,12]. 제2형 당뇨병 진단 시 
정상이더라도, 혈압은 병원 방문마다 측정하고, 지질과 간기능 검사는 매년 시행하는 것이 권장된다[5]. 
젊은 나이에 발병한 제2형 당뇨병에서는 상대적으로 늦은 나이에 발병한 경우보다 더 심각한 
미세혈관합병증 및 대혈관합병증이 발생하는 것으로 알려져 있다[13,14]. 그러므로 소아청소년기에 
진단된 경우에 미세혈관합병증(신증, 망막병증, 신경병증)에 대한 선별검사를 진단 시에 시행하고 매년 
정기적인 검사를 시행할 것을 권고한다[5].
     소아 및 청소년기에 당뇨병으로 진단된 환자들은 우울과 불안증상, 섭식장애가 발생할 위험성이 높으며, 
이로 인해 당뇨병 관리에 좋지 못한 영향을 초래할 가능성이 있다. 따라서 이에 대한 각별한 관심을 가지고 
자세한 병력 청취를 위한 노력이 필요하다[15-18].
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27. 소아 및 청소년 제2형 당뇨병 관리

    21세기에 들어서는 소아 및 청소년에서 제2형 당뇨병의 유병률은 전세계적으로 인종적 차이를 보이지 
않으며 점진적으로 증가하고 있다[1]. 우리나라의 전국적인 유병률 조사 자료는 없지만, 2015년 발표된 
부산과 경남 지역 자료에 의하면 10대 청소년에서 제2형 당뇨병의 발생률이 급격하게 증가하는 것이 
확인되었다[2]. 그러므로 소아 및 청소년에게서 발생하는 제2형 당뇨병에 대한 많은 관심이 필요할 것이라 
생각된다.
    소아 및 청소년에게서 발생하는 제2형 당뇨병은 사춘기 시작과 함께 발병하는 경향을 보이며, 부모나 
조부모의 당뇨병 가족력을 특징으로 한다[3]. 미국이나 유럽의 자료에 의하면 대부분 비만 혹은 과체중인 
경우에 제2형 당뇨병이 발생하는 것으로 알려져 있다[3,4]. 또한 인슐린저항성의 증상과 징후(흑색가시
세포증, 고혈압, 이상지질혈증, 다낭난소증후군)가 있거나, 부당경량아로(small for gestational age) 
출생한 후 급격한 따라잡기 성장을 한 경우와 태아기에 산모의 당뇨병 또는 임신성당뇨병에 노출된 
경우에도 제2형 당뇨병 발생의 위험인자로 알려져 있다[5,6]. 그러므로 이런 위험인자가 있으면서 
사춘기가 시작된 청소년 혹은 10세 이상의 소아에게서는 제2형 당뇨병에 대한 선별검사가 필요하다. 
그러나 일본에서는 비만하지 않는 제2형 당뇨병이 약 15%에서 발생하는 것으로 보고되었으며[7], 대만 
자료에서도 제2형 당뇨병으로 진단받은 청소년의 절반 정도는 비만하지 않았다[8]. 학생 건강검진에서 
요당검사를 통해 새롭게 진단된 무증상의 제2형 당뇨병에 대한 국내 보고에 의하면, 당뇨병 청소년의 
53.8%에서 당뇨병의 가족력이 있었고, 38.5%만이 비만하였다[9]. 따라서 우리나라 제2형 당뇨병 소아 및 
청소년들도 비만하지 않은 경우가 빈번하므로, 당뇨병을 처음 진단할 때 제1형 당뇨병과 제2형 당뇨병의 
감별이 필요하다.

배경

10세 이상이거나 사춘기가 시작된 소아 및 청소년에게 당뇨병 발생의 위험요소가 있는 경우에는 제
2형 당뇨병 선별검사를 시행한다. [B, I]
당뇨병으로 진단되면 즉시 생활습관교정을 시행한다. [B, I]
혈당조절 목표는 당화혈색소 7.0% 미만으로 한다. [B, IIa]
초기 약물치료는 메트포르민 혹은 인슐린 단독요법이며, 메트포르민과 인슐린 병합요법으로 
시작할 수도 있다. [B, IIa]
케톤증/케톤뇨/케톤산혈증이 있는 상태에서는 즉각적인 인슐린치료를 권고한다. [B, IIa]
대사적으로 안정적인 상태(당뇨병 증상이 없으면서 당화혈색소 8.5% 미만)에서는 메트포르민 
으로 치료한다. [B, IIa]
메트포르민 단독요법으로 혈당조절 목표에 도달하지 못하면 기저인슐린 병합요법을 고려한다. [B, IIa] 
메트포르민과 기저인슐린 병합요법으로 혈당조절 목표에 도달하지 못하면 식사 전 초속효성 
인슐린을 투여하여 당화혈색소 7.0% 미만에 도달할 수 있도록 노력한다. [B, IIa]
제2형 당뇨병으로 진단된 소아 및 청소년들에게 동반질환 및 당뇨병성 미세혈관합병증 검사는 
성인당뇨병에 준해서 시행한다. [B, IIb]
제2형 당뇨병으로 진단된 소아 및 청소년들에게는 정기적으로 우울, 불안, 섭식장애, 수면무호흡, 
수면장애에 대한 자세한 병력 청취를 위해 노력한다. [E, IIb]
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부록

28. 백신접종

당뇨병환자에게 매년 인플루엔자백신 접종을 권고한다. [A, I]
당뇨병환자에게 폐렴사슬알균백신 접종을 고려한다. [B, IIa]

1.
2.

      당뇨병환자는 일반 성인에 비해 감염질환의 발생률이 높고 감염질환 발생시 더 중증으로 진행할 수 있다. 
고혈당상태는 호중구 기능장애, 항산화기능 저하, 체액성 면역기능 저하 등을 유발하여 감염 질환의 
위험을 높인다[1]. 당뇨병의 이환기간이 긴 환자는 말초신경병증이나 혈관합병증으로 인해 다양한 장기의 
만성질환을 동반하게 되고, 이는 감염질환 발생의 위험을 높이는 또다른 원인이 된다. 캐나다에서 수행된 
연구에 따르면, 당뇨병환자는 당뇨병이 없는 사람에 비해 감염질환 발생률이 1.21배 높았고, 특히 
피부연조직감염, 비뇨생식기감염, 위장관감염, 호흡기감염의 발생 위험이 높았다[2]. 영국에서 수행된 
연구에서 제1형 당뇨병환자는 1.66배, 제2형 당뇨병환자는 1.47배 감염질환 발생률이 높았고, 특히 
골관절감염 발생 위험이 높았다[3]. 따라서 당뇨병환자는 감염질환을 예방하기 위한 최선의 조치를 취할 
필요가 있다. 백신접종은 감염질환 예방에 있어 가장 우선적으로 고려해야 하는 수단이다. 백신은 질병 
발생 위험을 감소시켜 줄 뿐만 아니라 질병이 중증으로 진행하거나 사망에 이르게 하는 위험도 
감소시켜준다. 백신의 종류에 따라서는 질병부담을 감소시키고 삶의 질을 개선시키는데 기여하기도 한다. 
당뇨병환자에게는 다양한 백신접종이 권고된다. 대한감염학회의 성인예방접종지침에서는 인플루엔자
백신, 폐렴사슬알균백신, 파상풍/디프테리아백신(Tetanus-diphtheria vaccine, Td)을 당뇨병환자
에게서 필요성이 강조되는 백신으로 분류하여 접종을 권고하였다[4]. 이외 A형간염백신, B형간염백신, 
인유두종바이러스백신, 수두백신, 홍역/볼거리/풍진 백신(Measles-Mumps-Rubella, MMR), 수막알균
백신, 대상포진백신은 일반적인 기준에 따라 접종하도록 권고하였다. 미국 질병통제센터(Centers for 
Disease Control, CDC)에서는 인플루엔자백신, 폐렴사슬알균백신, 파상풍/디프테리아/백일해백신(Tet-
anus-diphtheria-acellular pertussis vaccine, Tdap), B형간염백신, 대상포진백신 접종을 권고한다[5]. 
당뇨병으로 인해 접종이 제한되거나 금기에 해당되는 백신은 없다[6]. 여러 가지 백신을 동시에 접종해야 
하는 경우 같은 날 동시에 접종해도 된다. 단, 여러 가지 백신을 하나의 주사기에 섞어서 접종해서는 안 
된다. 한쪽 팔에 2가지 이상의 백신을 접종하는 경우에는 2.5 cm 이상 간격을 띄어서 접종해야 한다. 같은 
날에 접종하지 못하여 여러 날에 걸쳐 접종하는 경우 생백신과 불활화백신, 불활화백신과 불활화백신 
간에는 특별히 권고되는 간격은 없다. 그러나 생백신과 생백신 간에는 4주 이상의 간격을 두고 접종해야 
한다.

배경

    인플루엔자백신을 접종받으면 인플루엔자 자체의 발병을 예방하는 효과도 있지만, 인플루엔자와 관련된 
폐렴 등의 합병증 발생률이 낮아지고 입원이나 사망의 위험이 유의하게 감소되는 효과도 있다[8,9]. 따라서 
국내외 대부분의 백신지침에서 당뇨병환자에게 인플루엔자백신 접종을 권고한다. 9세 이상의 소아와 
성인은 매년 1회 인플루엔자백신을 접종한다. 과거 인플루엔자백신 접종력이 없는 6개월 이상 9세 미만 
소아는 인플루엔자백신을 2회 접종해야 하나, 이외 성인은 같은 절기에 인플루엔자백신을 1회만 접종하면 
된다. 우리나라의 인플루엔자 유행시기를 감안할 때 인플루엔자 백신 접종은 10-11월에 하는 것이 적절
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      대한감염학회는 2012년 권고를 통해 파상풍-디프테리아(-백일해)백신(Td/Tdap)을 당뇨병 환자에게서 
접종이 강조되는 백신으로 분류하였다. 미국 CDC의 경우도 Td/Tdap을 당뇨병환자에게 권고하는 
백신으로 분류한다. 이는 이 질환의 발병 위험이 당뇨병환자에서 특별히 증가한다는 근거 때문이 아니라, 
당뇨병환자의 경우 당뇨병성족부병변 등 피부연조직감염 위험이 정상 성인에 비해 높다고 판단하였기 
때문이다. 다만, 당뇨병환자뿐만 아니라 모든 성인은 Td/Tdap 접종이 권고되며, 10년 간격으로 재접종이 
필요하므로 당뇨병환자도 이 기준에 맞추어 접종하면 된다.
   당뇨병환자는 일반인에 비해 대상포진 발병 위험이 증가한다. 따라서 미국 CDC는 대상포진백신을 
당뇨병환자에게 권고되는 백신으로 분류하였다. 그러나 대상포진백신은 연령만을 기준으로 하여 권고 
되는 백신이며, 권고되는 연령보다 낮은 연령에서는 특정질환이 있다고 해서 백신접종이 더 권고
되지는 않는다. 이는 대상포진 발병의 가장 중요한 위험인자가 연령이고, 대부분의 역학자료에서 50-60
대부터 대상포진 발병이 급격히 증가하는 것으로 보고되며, 이보다 낮은 연령에서는 대상포진백신의 
효과나 안전성에 관한 연구자료가 거의 없어 허가되지 않았기 때문이다. 또한 현재 국내에서 사용 가능한 
대상포진 생백신의 경우 장기면역원성 및 장기예방효과에 다소 한계가 있다는 점도 고려해야 한다. 현재 
국내에서 사용되고 있는 대상포진 생백신은 50세 이상 성인에게서 접종이 가능하고 60세 이상 고령자에게 
접종이 권고된다. 당뇨병환자는 발병 위험이 더 증가한다는 점을 감안하여 허가연령 내에서 대상포진 
생백신 접종을 더 적극적으로 고려해 볼 수는 있으나, 연령 기준에 맞추어 접종해야 하며, 허가 연령보다 
낮은 연령에서는 대상포진 생백신 접종이 권고되지 않는다.
     미국 CDC는 B형간염백신을 당뇨병환자에게 권고되는 백신으로 분류하였다. 이는 미국의 장기요양기관
에서 당뇨병환자의 혈당을 모니터링하는 중에 급성B형간염이 집단으로 발생한 사건이 있었기 때문이다. 
그러나 우리나라의 경우 B형간염백신 접종력이 없는 비감염 성인에 대해 모두 B형간염백신 접종을 
권고하고 있으므로, 당뇨병환자도 B형간염백신 접종력이 없는 비감염자라면 일반 성인과 마찬가지로 B형 
간염백신 접종이 권고된다.
     이외 A형간염백신, 인유두종바이러스백신, 수두백신, MMR, 수막알균백신은 당뇨병환자에게 접종이 더 
권고되는 것은 아니나 일반적인 기준에 따라 접종할 것을 권고한다.

3. 기타 권장되는 백신
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하다. 최근 B형인플루엔자바이러스의 2가지 바이러스항원(Yamagata lineage, Victoria lineage)을 모두 
포함한 4가 인플루엔자백신이 등장하여 사용이 증가하고 있는 상황이나, 당뇨병환자라고 하여서 4가 
백신이 3가백신에 비해 더 권고되는 것은 아니다. 다만 B형인플루엔자의 유행을 예측하기 어렵고 두 가지 
B형바이러스에 대한 백신의 교차반응이 제한적이기 때문에 향후 4가백신이 3가백신을 점차 대체해 갈 
것으로 예상된다. 

     폐렴사슬알균은 폐렴의 가장 흔한 원인균이며, 폐렴 뿐만 아니라 균혈증, 뇌수막염 등의 침습적 감염을 
유발한다. 폐렴은 만성질환자를 사망에 이르게 하는 감염질환 중 가장 중증도가 높다. 침습성폐렴 
사슬알균감염증(invasive pneumococcal disease, IPD)은 중증질환으로 비침습성질환에 비해 중증도가 
높고 사망으로 진행할 위험도 높다. 당뇨병환자는 폐렴 발생의 위험이 높으며 침습성 폐렴사슬알균감염증
의 발생 위험도 증가한다[10,11].
  폐렴사슬알균백신은 다당백신과 단백결합백신으로 분류되며, 현재 국내에서 사용되는 폐렴사슬 
알균백신은 총 3가지이다: 23가 다당류백신(23-valent pneumococcal polysaccharide vaccine, 
PPSV23), 13가 단백결합백신(13-valent pneumococcal conjugate vaccine, PCV13), 10가 단백결합
백신(10-valent pneumococcal conjugate vaccine, PCV10). 이 중 PCV10은 소아에게서만 사용되며 
성인에게는 PCV13과 PPSV23을 사용한다.
    당뇨병환자에게 PCV13 또는 PPSV23을 접종하는 경우 폐렴이나 IPD 발생 위험을 감소시킨다[12-14]. 
당뇨병환자의 폐렴 및 IPD 발생 위험과 백신효과를 감안할 때, 당뇨병환자는 폐렴사슬알균백신 접종 
권고대상이 된다. 다만, 미국 CDC와 대한감염학회의 당뇨병환자에게서 폐렴사슬알균백신 접종 권고에는 
다소 차이가 있다. 미국 CDC에서는 65세 미만 당뇨병환자의 경우 PPSV23만 접종하도록 권고하였고, 65
세 이상 당뇨병환자에게는 PCV13과 PPSV23을 순차적으로 접종하되, PCV13을 먼저 접종하고 12개월 후 
PPSV23을 접종하도록 권고하였다. 대한감염학회는 2014년 성인예방접종 개정권고를 통해 18-64세 
당뇨병환자의 경우 PCV13을 접종하되, PCV13을 접종할 수 없는 경우 PPSV23을 접종하도록 권고하였다. 
65세 이상 당뇨병환자에 대해서는 PCV13과 PPSV23을 순차적으로 접종하되, PCV13을 먼저 접종하고 
6-12개월 후 PPSV23을 접종하도록 권고하였다. 최근 대한감염학회 성인예방접종지침의 개정이 
추진되고 있으며, 폐렴사슬알균백신과 관련하여서는, 만성질환자에 대해 연령에 관계없이 PCV13과 
PPSV23을 순차적으로 접종하되 PCV13을 먼저 접종하고 1년이 지난 후 PPSV23을 접종하도록 권고하는 
안으로 개정될 예정이다. 이 권고안을 따르면, 18세 이상 당뇨병환자는 PCV13을 먼저 접종하고 1년 이상 
간격을 두고 PPSV23을 접종해야 하며, 중증면역저하자나 뇌척수액누수, 인공와우 삽입환자는 PCV13과 
PPSV23 접종 간격을 8주로 줄여 접종한다. PCV13은 1회만 접종하며 이후 추가 접종은 권고하지 않는다. 
PPSV23을 65세 이후에 접종했다면 이후 PPSV23의 추가 접종도 필요하지 않다. 만약 65세 이전에 1회 
접종한  경우에는 처음 PPSV23 접종 시점으로부터 5년, PCV13 접종으로부터 1년 이상 경과하였고 65세가 
넘은 시점에 PPSV23을 1회 추가 접종한다. 이 경우에도 이후 PPSV23의 추가 접종은 필요하지 않다. 
당뇨병 이외에 중증면역저하질환이나 무비증이 있는 환자가 65세 이전에 PPSV23을 1회 접종하였다면 
PPSV23 첫 접종 시점으로부터 5년, PCV13 접종으로부터 1년 이상 경과하였을 때 65세가 되지 않았더라도
PPSV23을 1회 추가 접종한다. 단, 이 경우에도 이후 매 5년마다 접종을 권고하지는 않으며, 두 번째 
PPSV23 접종으로부터 5년 이상 경과하였고 65세가 넘는 시점에 1회만 추가로 PPSV23을 접종하여 
PPSV23의 접종횟수가 최대 3회를 넘지 않도록 한다. 

2. 폐렴사슬알균백신
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29. 췌장 및 췌도이식

말기신부전으로 신장이식을 받았거나 시행 예정인 경우 또는 반복적인 케톤산증이나 적극적인 
인슐린 치료에도 불구하고 중증저혈당이 있는 제1형 당뇨병환자에게 인슐린 대체요법으로 
췌장이식을 고려할 수 있다. [C, IIb]
말기신부전으로 신장이식을 받았거나 시행 예정인 환자 중 반복적인 중증저혈당 또는 심한 
혈당변화를 경험하는 제1형 당뇨병환자에게 신장이식과 함께 혹은 신장이식 후 췌도이식을 
고려할 수 있다. [E,IIb]  
신장이식의 적응이 되지 않는 제1형 당뇨병의 경우 다음의 조건을 만족할 경우에만 췌장이식
혹은 췌도이식을 고려할 수 있다. [E, IIb]
3-1. 적극적인 인슐린치료에도 불구하고 제대로 혈당 관리가 되지 않고 중증 대사합병증
          (저혈당, 극심한 고혈당, 케톤산혈증 등)이 반복하여 발생하는 경우
3-2. 인슐린 주사에 대한 임상적, 감정적 부적응이 해결되지 않을 경우
3-3. 이식 전/후 당뇨병 관리에 대한 지식과 의지가 충분한 경우

1.

2.

3.

1. 췌장이식
1)  이식성적
   췌장이식은 1966년 말기신부전이 있는 제1형 당뇨병환자에서 처음 시도되었다. 초기에는 시술 직후 
사망률 및 이식 췌장 기능부전이 높았으나, 이식기술의 향상, 이식 후 이식췌장기능 모니터링, 면역억제제 
프로토콜 개선 등으로 이식 전후 합병증 이환율과 이식 성적이 눈에 띄게 개선되었다. 수술팀의 숙련도와 
환자선택에 따라서 성적이 다르기는 하지만, 2015년 미국 이식통계자료에 의하면 이식환자의 1년 
생존율은 95.7-97.4%, 5년 생존율은 88.8-89.8%에 이른다[1]. 이식편 생존율(이식편의 생존이란 인슐린 
투여없이 정상 공복혈당 또는 정상 당화혈색소를 유지하는 경우)은 신장-췌장 동시이식의 경우 5년과 10
년 이식편 생존율이 각각 73%, 56%이며, 췌장 단독이식의 경우 5년과 10년 이식편 생존율이 각각 53%와 
36%로 보고되고 있다[1].

2)  적응증
     대부분의 췌장이식은 만성신부전을 가진 당뇨병환자들에게 행해지고 있다. 이 경우 췌장이식의 목적은 
혈당으로 조절되는 내인성 인슐린분비의 회복, 당뇨병성합병증 진행의 중단, 신장이식편을 고혈당으로
부터 보호, 삶의 질 개선 등이다[2]. 모든 위험인자들과 결과를 고려해 볼때, 췌장이식을 위한 최적의 대상은 
심혈관질환 위험인자가 없는 젊은(45세 미만) 제1형 당뇨병환자이다. Gruessner 등의 보고에 의하면 45
세 이상의 이식수여자는 이식편 소실의 위험이 2배나 높으며, 젊은 환자들에 비해서 사망률이 세 배 이상 
높은 것으로 알려져 있다[3]. 가능하다면 췌장과 신장 동시이식을 우선 고려해야 하지만 환자에게 신장과 
췌장 이중이식을 받는 데에 따른 과도한 위험요소가 있는 경우는 췌장이식에서 배제하는 것을 고려해야 
한다. 과거의 심근경색증, 관상동맥우회술(coronary bypass), 관상동맥확장술(percutaneous coro-
nayngioplasty)은 췌장이식환자의 1년 사망률의 20%와 관련이 있으며, 이것은 이런 위험인자가 없는 
당뇨병환자보다 무려 네 배가 높은 수치이다. 이와는 반대로 시력상실, 고혈압, 말초혈관질환, 당뇨병 
유병기간은 이식결과와 무관한 것으로 보고되었다. 종합해보면 췌장이식을 받고자 하는 모든 환자들은
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   췌도이식은 췌장에서 췌도만을 분리하여 간문맥을 통해 주입하는 방식이다. 췌장이식 성적의 진일보
에도 불구하고, 췌장이식과 관련된 합병증으로 인하여 시술 합병증이 적고 간편하며 반복시술이 가능하며 
면역억제제의 필요량이 훨씬 적은 췌도이식에 대한 연구가 계속되고 있다.

1)  이식성적
      1974년 최초로 인간 동종 췌도이식이 시행되었으며, 2000년 7명의 환자에게서 연속적으로 인슐린 사용 
없이 혈당조절이 가능케 했던 에드먼턴 프로토콜이 소개되었다[6]. 이들은 글루코코르티코이드를 제외한 
새로운 면역억제병합요법을 적용하고 충분한 수의 췌도를 이식하기 위해서 다수의 공여자로부터 췌도를 
반복이식하였다. 췌도의 기능을 유지하기 위하여 뇌사자에게서 다른 장기보다 췌장을 가장 먼저 적출하고, 
적출 후 췌도를 분리하기 시작할 때까지의 시간을 8시간 이내로 하였으며, 분리과정에 동물 혈청을 
사용하지 않았다. 이 방법으로 시행된 50명 이상의 환자에게서 1년 이상 인슐린 사용 없이 혈당조절이 되는 
경우가 80% 이상이었다. 하지만 5년 간 인슐린 사용 없이 혈당조절이 되는 경우는 10% 미만이었다. 5년 
이후에는 대부분의 환자에게서 인슐린을 다시 사용하게 되지만, 혈청에서 C-펩티드가 측정되고 중증
저혈당의 빈도가 줄어들면서 당화혈색소는 정상에 가깝게 유지되었다[7].
     이후 췌도 분리 기법의 향상과 이식 후 관리 및 면역억제요법의 개선으로 지난 10여 년 간 동종 췌도이식
의 성적은 꾸준히 향상되어 왔으며, Collaborative Islet Transplant Registry(CITR)의 분석에 의하면 
1999-2015년 시행된 동종 췌도이식에서 5년 이상 인슐린 없이 혈당조절이 가능했던 환자의 비율은 약 
50%로 향상되었다. 또한 심한 저혈당의 발생 없이 당화혈색소가 7.0% 이하로 유지된 환자의 비율 역시 5
년째 약 50%로 향상되었다[8].
     최근 GRAGIL 연구에서는 동종 췌도이식을 받은 44명의 제1형 당뇨병환자 중 75%의 환자가 중앙값 19.3
개월(2-58개월)의 기간 동안 인슐린치료를 중단하였다[9]. 또한 미국에서 시행된 다기관 3상 임상
연구에서는 동종 췌도이식 후 당화혈색소가 7% 미만으로 유지되면서 중증저혈당이 없는 환자의 비율을 
1년째 88%, 2년째 71%로 보고하였다[10].

2)  췌도이식의 장단점
     췌도이식은 시술과 관련된 위험성이 췌장이식에 비해 적다는 장점이 있으며, 또한 고형 장기 이식에서는 
불가능한 자가췌도이식이 가능하다. 현재까지 자가췌도이식은 심한 복통으로 췌장전 절제술을 시행하는 
만성췌장염 환자를 중심으로 시행되어 왔으며, 국내외에서 양성 췌장종양에 대한 절제술 후에 시행하여 
시술 후 포도당 대사를 개선한 결과가 보고된 바 있다[11]. 동종 췌도이식의 경우 아직 일반적으로 췌장
이식과 동등한 성적을 얻지 못하는 것이 단점이나, 최근 미국 미네소타의대를 비롯한 여러 연구기관에서 1
명의 공여자에서 분리한 췌도만으로도 인슐린 없이 혈당조절이 가능한 결과를 보고하고 있고, 이들 
기관에서는 5년 간 인슐린 없이 혈당조절이 가능한 비율이 췌장이식과 유사한 수준을 보이고 있어 가까운 
장래에 그 적응증이 크게 확장될 것으로 기대되고 있다. 특히 신장이식을 받은 환자에게서는 추가적인 
면역억제제 사용없이 췌도이식의 시행이 가능하고 신장단독이식 군에 비해 췌도이식을 추가로 시행한 
경우에 심혈관 기능, 이식 신장의 생존을 호전시키는 결과가 보고되고 있다.

2. 췌도이식

3)  적응증
  당뇨병 치료 전문가에 의해 다회인슐린주사나 지속피하인슐린주입 등 적절한 내과적 관리를 받고 
있음에도 불구하고, 심한 저혈당, 저혈당무감지증, 심한 혈당변동성을 보이는 제1형 당뇨병환자가 췌도 
단독이식의 주요한 적응증이다. 이에 대한 보다 객관적인 평가를 위해 Clinical Islet Transplant Consortium에
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3)  효과
    성공적인 췌장이식은 인슐린 투여없이 혈당이 조절되는 효과로 삶의 질이 개선되고, 혈당의 정상화를 
통해 당뇨병성만성합병증의 진행을 막을 것으로 생각된다. 국내 단일기관 연구에서 췌장이식 후 1, 5, 10년 
째의 환자 생존율은 각각 93.8%, 88.1%, 85.1%였고, 이식된 췌장의 생존율은 각각 82.3%, 70.6%, 64.6%
였다. 또한 2000년대 중반 이후 이식 성적의 향상을 보고하였다[4].
     이식 후 고인슐린혈증이 관찰되기는 하지만 이로 인하여 죽상경화증과 같은 합병증이 야기되는지 여부
는 밝혀지지 않았다. 췌장이식 후 혈중 지질대사와 혈압은 체중변화 없이 개선되며, 저혈당에 대한 
혈당상승 작용과 저혈당무감지증도 회복된다. 10년 이상 추척관찰한 연구에서 신경전도속도나 신경 
합병증 증상 역시 호전되는 것으로 보고되었다. 췌장이식을 받은 이후 신기능이 유지되고 요단백이 감소
하거나 신장의 병리조직 소견이 향상된 보고들도 있다.
     International Pancreas Transplant Registry는 34명의 췌장이식환자에게서 47건의 임신을 보고했으며, 
모든 임신에서 우수한 대사조절이 관찰되었고, 38명의 건강한 아이가 태어났다. 당뇨병성망막병증에 대한 
효과는 췌장이식 후 5년 이상이 지난 이후에는 중증 망막병증에는 효과가 없지만, 경증 혹은 중등도의 
망막병증의 경우 진행을 늦추고 안정화시켜서 시력의 개선 및 레이저 치료의 빈도를 줄이는 효과가 보고된 
바 있다. 또한, 대부분은 소규모 비무작위연구들이지만 췌장이식이 심혈관기능을 호전시키고 심혈관 
질환을 줄이며 위장관운동이상 개선에도 효과가 있는 것으로 보고되었다[5].

4)  합병증
   수술기술의 향상, 항생제 발달, 면역억제제 개선 등으로 췌장이식 성적이 많이 개선되었지만, 아직도 
일부에서 수술 직후 합병증이 발생하고 있다. 이런 합병증으로는 복막염, 출혈, 감염, 거부반응, 췌장염, 
이식췌장 혈전증(allograft thrombosis), 문합부위 누출 등이 있다. 이런 합병증은 다른 고형장기 
이식보다 높은 편이고, 많은 경우에 재수술을 요하고 이식췌장의 기능소실을 가져올 수 있다. 면역거부
반응을 제외하고 기술적인 실패에 의한 이식췌장의 기능부전은 췌장과 신장 동시이식에서 가장 높고, 
다음으로 신장이식 후 췌장이식, 췌장 단독 이식 순으로 보고되고 있다. 이식췌장의 혈전증은 초기 
이식췌장 기능 소실의 가장 흔한 원인으로 많게는 10-20%까지 발생한다. 특히 약 70%에서 이식 후 첫 1
주에 발생하며, 동맥 및 정맥혈전증이 모두 발생할 수 있다. 췌장이식은 장기간의 면역억제제 치료가 
필요하며 이 면역억제치료는 신독성, 설사, 감염과 암의 위험을 증가시킨다. 3년 이내 사망률은 7% 
미만이며, 대부분은 심혈관질환으로 인하여 퇴원 3개월 이내에 사망한다[5].

이식 전 심혈관위험에 대한 검사(동위원소검사, 심장초음파, 관상동맥조영술)를 거쳐야 한다. 무엇보다도 
제한된 공여자를 고려한다면 본인 스스로 질환 및 이식에 대한 인식과 의지가 분명한 사람들에게 행해져야 
한다.
   국내 단일기관연구에서 췌장이식 수여자 중 제1형 당뇨병의 비율은 81.7%, 제2형 당뇨병의 비율은 
18.3%였다[4]. 세계적으로 제2형 당뇨병에서의 췌장이식은 전체 췌장이식의 8% 정도의 비중으로 비교적 
제한된 환자에게서 시행되고 있으며, 일반적으로 장기간 인슐린이 요구되고 심한 혈당변동성을 보이거나 
저혈당무감지증이 있으며, 체질량지수가 낮고 인슐린 요구량이 낮은 환자군에게서 심혈관위험이 높지 
않은 경우 시행하고 있다. 가능하다면 췌장과 신장 동시이식을 우선 고려해야 하지만 환자에게 신장과 
췌장이중이식을 받는 데에 따른 과도한 위험요소가 있는 경우는 췌장이식에서 배제하는것을 고려해야 
한다.
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30. 당뇨병 진료지침 개발 및 제작과정
1.  진료지침 개발범위와 목적

권고적용 대상

개발 범위

목적

예상 편익

eAG (mg/dL) eAG (mmol/L)성인 제2형 + 성인 제1형 당뇨병환자 + 소아청소년 제2형 당뇨병환자

‘ 당뇨병 진료지침 2015 ’ 재구성

1) 일반의, 전문의, 개원의, 교육기관 당뇨병 진료 의사 및 의원 및 교육기관 
      간호사, 영양사, 운동치료사 및 사회 복지사 등의 당뇨병 치료 전문가를 
      대상으로 근거수준과 편익이 명백한 근거기반 지침을 제공 

2) 환자 진료에 효과가 입증되고 위험과 불필요한 치료에 대한 선택 및 대안을 
     주어 우리나라 당뇨병환자의 치료 수준을 질적으로 향상시키고 우리나라 
     실정에 맞는 당뇨병환자의 관리에 도움을 제공

당뇨병성 합병증 발생 지연 및 예방, 환자의 삶의 질 향상, 사망률 감소, 의료의 질 향상

2.  이해 당사자 참여

3.  진료지침 개발방법
권고안 개발기간: 2018년 1월 - 2019년 4월

다학제 진료지침
개발그룹의 
구성 및 역할

진료지침 사용자

eAG (mmol/L)1)  제1형 및 2형 당뇨병 개발 범위에 적합한 전문가 (내분비내과의사, 간호사, 
       영양사, 사회복지사)들로 구성된 진료지침위원회 및 대한당뇨병학회 여러 
       연구회 (운동, 신경병증, 신증, 노인당뇨병, 임신성당뇨병, 자가관리, 
       췌도이식) 및 당뇨병학회 실무위원을 구성 운영하여 
       진료지침위원회 이사가 지침개발에 참여함

2) 추출 근거자료를 토대로 권고 도출 및 초안 작성은 전문영역 별로 역할 
      구분 수행

일반의, 개원의, 전문의, 교육기관 의사 등의 당뇨병 진료 의사,
의원 및 교육기관 간호사, 영양사, 사회복지사 등의 당뇨병 치료 전문가

1) 목표 사용자: 

2) 진료 환경: 1-3차 의료기관, 외래 및 입원
3) 지침사용 방법: 진료 시 고려할 점 혹은 특수 상황에서의 권고 사용법 제작

개발방법: 본 진료지침을 개발하기 위하여 수용개발 방법을 적용하였음. 
진료지침 수용개발은 같은 주제 혹은 질문에 대하여 양질의 근거중심 진료지침들이 이미 개발되어 
있을 경우 이들 진료지침의 정보를 활용하고 요약하여 새로운 진료지침을 만드는 방법으로 기 
개발된 정보를 최대한 활용할 수 있기 때문에 노력과 비용을 일부 절감하는 효과를 기대할 수 있음.
진료지침 수용개발 과정(Adaptation process): 진료지침 수용개발 과정은 「한국형 진료지침 
수용개발 방법의 이해와 활용」 (보건복지부•대한의학회, 2011) 매뉴얼을 참고하였음.
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소속된 기관들에서는 Clarke Score, Hypo Score, Lability Index 등의 지표를 사용한다. 국내 환자군에서 
modified Lability Index 및 Average Daily Risk Range가 혈당 변동성의 평가에 유용하였다[12]. 현재 
대부분의 기관에서 다수의 공여자의 췌도를 반복적으로 이식하는 것이 요구됨을 고려할 때, 이들 중 최근 
신장이식을 받았거나 대기 중인 제1형 당뇨병환자에게 신장이식과 함께 혹은 신장이식 후 췌도이식을 
시행하는 것이 국내에서 췌도이식의 우선적인 적응증으로 생각된다.
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2)  근거(진료지침)의 검색
“당뇨병 진료지침 2015” 참고문헌을 바탕으로 추가 참고문헌 검색 (2015. 1 - 2018. 8)
-  제2형 당뇨병 성인 (18세 이상) 대상
-  Meta-analysis, Systemic Review, RCT, 잘 수행된 cohort 중심으로 선택
-  Publication year : 2015. 1 - 2018. 8
-  언어: 국어, 영어
-  근거기반 진료지침
-  공식적 합의개발로 개발된 Consensus-based guideline
-  개정판이 있는 경우 최신판
-  임상연구의 경우 치료기간 12주 이상, 대상 50명 이상
-  국내연구의 경우 제한 없이 전부 포함
-  자료원: 국내 검색 자료원 4개(KoreaMed, Korea Citation Index, RISS, NDSL), 국외 검색 자료원 
    5개(Cochrane, Embase, Pubmed(Medline), Scopus, Web of science), 국내 가이드라인 탑재 
    자료원 2개(대한당뇨병학회, 제2형 당뇨병임상센터), 국외 가이드라인 탑재 자료원 (NICE, SIGN, 
    JAPAN DIABETES ASSOCIATION , AMERICAN DIAB-ETES ASSOCIATION, 
    CANADIAN DIABETES ASSOCIATION,AACE/ACE, ACP: American college of physicians)를
    포함해서 총 18개 검색 자료원을 사용하였음.
-  검색은 근거(진료지침) 검색 경험이 있는 전문사서(서울아산병원 의학도서관, 신의수)에 의해 
    체계적으로 수행함.
-  진료지침관련 색인단어는 다음의 조합으로 검색하였음.
    (Guideline* or Practice guideline* or Clinical practice guideline* or Recommendation* or  
    Consensus)

3) 편집의 독립성
재정지원: 진료지침 위원회에서 실무 업무와 출판을 보조하였고, 대한당뇨병학회 기금으로 출간함.
진료지침개발에 참여한 모든 구성원들의 잠재적인 이해상충 관계 유무를 확인하기 위해 지침 개발 
내용과 관련된 주제로 1년에 300만원, 3년에 1,000만원 이상의 후원을 받거나, 사례금을 받고 자문을 
한 경우, 특정기관 혹은 제약회사의 지분이익이나 소톡옵션과 같이 경제적 이익에 대한 권리를 
제공받는 경우, 그리고 제약회사에서 공식/비공식적인 직함을 가진 경우에 대해 조사하였으며, 
상충되는 촉은 잠재적인 이해관계가 없었음을 확인함.

4) 권고안 채택을 위한 합의 방법
진료지침위원회 워크샵을 통해서 권고안 문장에 대한 합의(진료지침 저자들 사이에서 동의가 70% 
이상인 경우)를 통해 채택됨.

5) 진료지침 갱신 원칙 및 계획
새로운 약제, 치료법 등에 대한 양질의 근거가 명확한 경우에 부분적으로 권고를 수정, 보완 혹은 
삭제하는 방법으로 부분 개정을 수행할 예정이며, 매 2년마다 전체 개정을 계획하고 있음.

6) 2019 당뇨병 진료지침(제6판) 인용 표시
(국문) 대한당뇨병학회; 2019 당뇨병 진료지침. 제6판. 서울:서울메드쿠스; 2019. p00.
(영문) Korean Diabetes Association: Treatment guideline for diabetes. 6th ed. 
              Seoul, Seoul Medcus; 2019. p00.
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1)  개발범위 및 임상질문의 도출

일반의, 개원의, 전문의, 교육기관 당뇨병 진료의사, 의원 및 교육기관 간호사, 영양사, 사회복지사, 운동치료사 
등의 당뇨병 치료 전문가를 주 사용자로 하는 당뇨병학회 진료지침의 개발범위는 다학제 진료지침 개발그룹
으로 구성된 집필위원회 및 실무위원에 합의하여 총 27개의 소제목으로 구성.

합의된 소제목별로 2015 당뇨병 진료지침 구성을 바탕으로 임상질문을 도출하였으며, 도출된 임상질문들은 
집필위원회 및 실무위원회에서 검토하고 합의함.

진료지침 수용개발의 단계별 개발내용

- 진료지침개발 관련위원회의 구성
- 개발계획단계에서의 기획 및 합의지침개발 계획단계

- 진료지침의 검색
- 진료지침의 평가
- 대한의학회 ‘일차의료용 당뇨병 임상진료지침’ 근거기반 검색 자료 수용

지침개발 준비단계

- 권고안 초안의 작성
- 사용자 의견의 조사(활용도, 수용 가능성, 사용의 용이성 등) 및 권고안에 결과를 반영
- 권고안 채택을 위한 합의

지침개발단계 Ⅰ
(권고안 개발단계)

- 진료지침 초안의 작성
1. 확정된 권고안의 요약(표) 제시
2. 개발 과정 및 방법에 대한 서술
3. 근거 혹은 배경(background)에 대한 서술
4. 근거의 제시
5. 요약 및 별첨자료의 제시

지침개발단계 Ⅱ
(진료지침 집필단계)

검토 및 지침 확정단계

- 대한당뇨병학회 및 개발 관련학회 인증 및 출판인증 및 보급단계

- 사용자 내부검토
- 유관단체(당뇨병교육간호사회, 당뇨병교육영양사회, 당뇨병교육사회복지사회)
   및 유관학회(대한의학회, 대한내과학회, 대한내분비학회, 대한비만학회, 
   대한가정의학회, 대한안과학회, 대한고혈압학회, 한국지질동맥경화학회,
   대한신장학회), 정부기관(한국보건의료연구원, 건강보험심사평가원, 
   국민건강보험공단) 
- 대한당뇨병학회 임원진 및 일차진료위원회
- 진료지침 최종안의 확정
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