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미세단백뇨는소변에알부민(albumine)이정상보다는많은양이배설되고있으나

전통적인방법인 dipstick으로측정되지않는양으로배출되는경우를말한다. 미세

단백뇨는신질환(nephropathy) 초기단계에서나타나며, 당뇨병환자와고혈압환

자에서합병증이발생하고있음을알려주는, 그리고심혈관질환의발생및사망률의

중요한예측인자이다. 최근연구에서당뇨병이나고혈압이없는사람에서도미세단

백뇨는심혈관질환의발생과유의한연관성이있으며높은심혈관질환에의한사망

률과관계가있음이알려졌다. 미세단백뇨는고혈압, 지질대사이상, 고인슐린혈증,

내피세포기능이상등과유의한관련이있으며, 전신혈관의기능이상을반영하고

있다. 최근미세단백뇨는고혈압환자에서임상적으로심혈관질환이발현되지않은

상태에서심혈관질환의위험도를평가하여치료방침을결정하는필수검사로자리

잡고있다.

미세단백뇨의 유병률은 미국에서는 당뇨병과 심혈관 질환이 없는 일반인에서 남

자가6.1%, 여자가9.7%이며, 유럽에서는각각5%와7%로보고하고있다. 우리나라

에서는이와는반대로남자에서 6.9%, 여자에서 4.7%로남자가약간더많으며, 전

체적으로는5.7%로보고하고있다.

6.1. 미세단백뇨의정의및측정방법

미세단백뇨는 소변에서 알부민이 20~200㎍/min 또는 30~299㎎/day로 배출되

는 것으로 정의하고 있으며, 밤보다는 낮 시간에 미세단백뇨의 양이 더 많다. 하루

24시간동안채집된소변에서측정하는것이가장정확한방법이나, 일반적으로사

용하기 어려운 단점이 있다. 24시간 소변 채집 대신 무작위로 채취한 소변(spot

urine)에서측정할수도있다. 이 방법은아침에채집한소변에서측정하여야하며,

3회채집한소변에서측정하여야한다. 그러나한번측정에서미세단백뇨의배설이

증가한경우도신장이나심혈관계의합병증이발생하였을가능성이높다. 소변의단

백과 크레아티닌의 비율(urinary albumin-creatinine ratio: UACR)을 측정하는

간편한방법은최근타당성이입증되고높은민감도와특이도를보여많이사용되고

있다. 

이방법은, 소변으로의크레아티닌배출은비교적일정하므로단백뇨의농도에영
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향을 미치는 소변량의 변화를 교정하기 위하여 소변단백과 크레아티닌의 비율

(UACR)로계산하는방법이다. 이방법은즉시결과가나오며간편하게측정할수있

다는장점이있으며, 24시간소변에서측정한미세단백뇨의양과밀접한관계를보

여주고있다.

미세단백뇨를 측정할 때 다양한 생리적 또는 병적 조건을 고려하여야 한다. 미세

단백뇨는밤시간보다낮시간에약25% 더많이나오며, 측정하는날에따라서차이

가있다. 미세단백뇨에영향을미치는요인은연령, 체질량지수(body mass index),

운동, 고단백식이등이있으며, 고열, 심부전증, 요로감염등도영향을미친다.

6.2. 미세단백뇨의발생기전및미세단백뇨가동맥경화를일으키는
기전

미세단백뇨는 신장에 손상이 발생하여 신장에서 단백질에 대한 투과력이 증가하

고흡수력이저하되어발생한다. 신장은사구체에서단백질이빠져나가는것을막으

며대량의단백질이사구체에도달하여단백질이소변으로배출되면근위관에서이

단백질을 재흡수하여, 단백질이 소변으로 거의 배출되지 않도록 한다. 신장에 손상

이일어나게되면단백질에대한투과력이증가하고과도하게투과된소변내단백질

은근위관에손상을일으켜서신기능장애를초래한다.

당뇨병 환자에서 미세단백뇨의 발생에 advanced glycation end products

(AGEs)가 중요한 역할을 하고있다. 당뇨병 환자에서 증가된 AGEs는 혈관벽에 염
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표1. 단백뇨의정의및분류

Category
Spot collection (UACR) Timed collection (UAER)

㎎/mmoL Creatinine ㎍/㎎creatinine ㎎/24h ㎍/min

Normal Male < 2.5 < 25 < 30 < 20

Female < 3.5 < 35

Microalbuminuria Male 2.5-3.0 < 25-299 30-299 20-199

Female 3.0-30 < 35-299

Clinical albuminuria 
≥30 ≥300 ≥300 ≥200

(overt nephropathy)



증 반응을 촉진시키며 대식세포(macrophage)를 활성화시킨다. 그리고 사구체막에

직접손상을일으켜서사구체막의단백질투과성을증가시켜서미세단백뇨를증가시

킨다. 또한 AGEs가형성될때 oxygen radical과 hydroxyl radical이 많이발생하

여 혈관 내피세포, 혈관 평활근세포, 그리고 mesangial cell의 손상을 일으켜서 단

백질의유출을증가시킨다. 당뇨병환자에서 AGEs에의한신장손상은미세단백뇨

를증가시키며당뇨병성신증을일으킨다. 따라서미세단백뇨는신기능손상에의하

여발생하며신기능의장애는심혈관질환의발생및진행을증가시키는것으로생각

하고있다. 그러나Deckert 등은미세단백뇨에의하여심혈관질환위험도가증가하

는 것은 신기능 장애에 의하여 이차적으로 심혈관 질환이 발생한 것이 아니라 전신

혈관의 손상이 발생한 결과이며 신장에서 이차적으로 단백질의 투과력이 증가하여

미세단백뇨가발생한다고하였다.

미세단백뇨는 신장의 손상으로 단백질에 대한 투과성이 증가되어 발생하지만 단

백뇨를일으키는기전이동맥에동시에작용하여동맥에직접손상을일으켜서동맥

경화를일으키기도한다. 미세단백뇨가혈관손상을일으켜서동맥경화로발전시키

는지, 그리고그기전은명확하지않지만, 당뇨병환자와당뇨병이없는환자에서다

른기전으로동맥경화를일으키는것으로보인다. 

당뇨병환자에서증가된AGEs가다양한염증반응을일으키면활성화된대식세포

가증가하고동맥경화가발생하면서진행된다. 그리고 AGEs는사구체막에직접손

상을일으켜서미세단백뇨의발생을증가시키기도한다. 당뇨병이동반되지않은고

혈압환자에서는다른기전으로혈관손상이발생하고미세단백뇨가발생하는것으

로보인다. 당뇨병이없는고혈압환자에서미세단백뇨가있는환자는신장모세혈관

에서 단백질 투과가 증가되어 있으며, 이 환자들은 내피세포의 기능 손상에 의하여

혈액에서혈관벽으로지단백등의투과가일어나며혈관벽에지단백등이쌓이게되

고염증반응이촉진되어동맥경화가발생한다. 

그리고 당뇨병이 없는 환자에서도 연령이 증가하면 혈중 AGEs가 증가하여 동맥

경화발생및진행에 AGEs가 중요한역할을하고있는것으로보이나정확한기전

은밝혀지지않고있다. 따라서당뇨병이동반되지않은고혈압환자에서는고혈압에

의하여 혈관 내피세포의 기능 이상이 발생하고 이차적으로 미세단백뇨가 발생하는

것으로생각되고있다.

78

진

단

Microalbuminuria



6.3. 미세단백뇨와심혈관질환의관련

미세단백뇨는심혈관질환의발생과심혈관질환에의한사망률증가와관련있으

며, 심혈관질환발생에중요한예측인자이다. 

미세단백뇨는여러가지심혈관질환의위험인자와유의한연관성이있으며임상적

으로심혈관질환이발생하지않은상태에서표적장기의손상을동반하고있다. 미세

단백뇨와유의한관련이있는심혈관질환위험인자들은고혈압, 체질량지표, 지질대

사이상, 고인슐린혈증, 흡연, 고령, 혈관내피세포기능이상(endothelial dysfunc-

tion) 등이있다. 고혈압환자에서미세단백뇨의정도는수축기, 확장기및평균동맥

압과비례하고있다. 혈관내피세포기능이상은동맥경화발생의주된기전으로미

세단백뇨가혈관내피세포기능이상에의하여이차적으로발생하는것으로생각하

고있다. 혈관내피세포기능이상이발생하면동맥경화를일으키는지단백등이혈

관벽에침투하여동맥경화를일으킨다. 미세단백뇨에의하여혈관내피세포기능이

상이발생하였는지, 또는혈관내피세포기능이상에의하여미세단백뇨가발생하였

는지는명확하지않지만, Clausen 등은동맥경화성질환이없는상태에서도미세단

백뇨가있는환자는내피의존성동맥확장에장애가있음을보여주었다. 따라서미세

단백뇨는표적장기인동맥에서심혈관질환이발현되지않은상태에서도동맥내피

세포기능이상이발생하였음을초기에알려주는지표이다. 미세단백뇨가있는환자

들에서지단백이상은자주관찰되며, high-density lipoprotein이감소하고 low-

density lipoprotein과중성지방, 그리고총콜레스테롤이상승된다.

제2형당뇨병환자에서미세단백뇨가있는환자는미세단백뇨가없는환자보다동

맥경화에의한혈관질환발생이높으며심혈관질환의발생률또한증가되어있다.

또한미세단백뇨가동반된고혈압환자에서도당뇨병의동반여부에관계없이미세

단백뇨가없는환자에비교하여높은심혈관질환발생률을보여주고있다. 미세단백

뇨가동반된고혈압환자는좌심비대가많이동반되어있으며, 경동맥내중막두께가

증가되어있다. 또한미세단백뇨는고혈압환자에서표적장기의손상이외에도표적

장기손상의정도와도유의한연관을보이고있다. Tuttle 등의연구에서미세단백뇨

와관상동맥조영술로측정한관상동맥질환의정도와유의한관련이있었다.

이와 같이 미세단백뇨는 고혈압 환자에서 임상적으로 발현하지 않은 표적장기의
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손상뿐만아니라향후심혈관질환발생의예측인자로도중요하다. 당뇨병환자에서

도미세단백뇨는이미혈관내피기능이상과동맥경화가진행하고있음을보여주는

지표이며, 심혈관질환이발생할위험성을보여주는독립된위험인자이다. 

그리고 미세단백뇨가 있는 환자는 심혈관 질환에 의한 높은 사망률을 보이고 있

다. Berton 등의 연구에서 미세단백뇨가 있는 심근경색증 환자는 미세단백뇨가 없

는환자에비해높은사망률을보이고있으며, MONICA 연구에서치료받지않는고

혈압환자와경계성고혈압환자에서미세단백뇨가있는경우에허혈성심질환발생

률이 4배 이상 높았다. 좌심비대가 있는 고혈압 환자와 심혈관 질환을 가지고 있는

고혈압환자에서도미세단백뇨가있는경우심근경색증과뇌졸중, 그리고심혈관질

환에 의한 사망률이 높았다. 이와 같이 미세단백뇨는 심혈관 질환이 있는 환자에서

높은심혈관질환에의한사망의위험도와심근경색의발생을예측하게해주는지표

임을보여주고있다. 

그리고 미세단백뇨는 당뇨병이 없는 외견상 건강한 일반인(general population)

에서도심혈관질환에대한예측지표로서의역할을보여주고있다. MONICA 연구

에서심혈관질환이나당뇨가없는환자에서도미세단백뇨는허혈성심질환의독립

된예측인자였으며, PREVEND 연구에서도고혈압과당뇨병이없는일반사람에서

미세단백뇨가있는경우심혈관질환의위험도가높았다. 그러므로미세단백뇨는당

뇨병환자와당뇨병이없는고혈압환자, 그리고특별한심혈관계질환이없는일반

사람에서도심혈관질환발생및사망률의중요한예측인자이다. 

이와같이미세단백뇨는초기에표적장기의손상뿐아니라심혈관질환의이환율

과사망률을예측할수있게해주는중요한위험인자이다.
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표2. 미세단백뇨발생에영향을미치는요소들

Increased body mass index

Increased blood pressure (systolic, diastolic, mean)

Altered lipid levels

Insulin resistance (hyperinsulinemia)

Smoking

Salt sensitivity

Elderly

Endothelial dysfunction



6.4. 미세단백뇨와동맥경화

동맥경직도(arterial stiffness)와 경동맥 내중막 두께(carotid intima-media

thickness)의 증가는 동맥경화가 발생하여 진행되고 있음을 의미하며, 동맥경직도

가증가되어있거나경동맥내중막두께가증가한환자는심혈관질환의발생과사망

률이높은고위험군이다. 따라서고혈압환자에서임상적으로심혈관질환이발현되

지않은환자에서향후심혈관질환의위험을평가하기위하여동맥경직도를측정하

거나경동맥내중막두께를측정하고있다.

심혈관 질환이 없으나 미세단백뇨가 있는 사람에서 동맥경직도가 증가했으며 치

료받지않은고혈압환자도미세단백뇨가있는경우동맥경직도가증가됐다. 그리고

미세단백뇨가있는고혈압환자에서도경동맥내중막두께가증가되어있으며, 임상

적으로발현되지않은뇌손상이많이발견되고있다. 이와같이미세단백뇨는임상

적으로심혈관질환이발현되지않은고혈압환자또는일반인(general population)

에서초기동맥경화의발생과진행을의미하는중요한위험인자이다.

6.5. 미세단백뇨의치료

미세단백뇨를 줄이는 치료가 심혈관 질환의 발생을 줄이는지는 현재까지 밝혀지

지 않았지만, 최근 여러 연구에서 angiotensin converting enzyme inhibitor

(ACE inhibitor) 또는 angiotensin receptor blocker (ARB)가 미세단백뇨가있는

환자에서미세단백뇨를줄이면서신장기능악화와심혈관질환발생을감소시키는

결과를보여주었다. ACE inhibitor를이용한한연구에서 5년이상ACE inhibitor

를투여한환자에서신기능과단백뇨가악화없이유지되었으나위약군에서신기능

이 악화되고 단백뇨가 2.5배 악화되었다. HOPE 연구에서도 당뇨병 환자에서

ramipril의 투여는미세단백뇨의감소와함께심혈관질환의발생을감소시키고신

기능악화를감소시켰다. 그리고 IRMA-2 연구에서 irbesartan을투여한미세단백

뇨가동반된제2형당뇨병환자는신기능악화가감소되었으며, 미세단백뇨도감소

되었다. 당뇨병이 동반되지 않은 고혈압 환자를 대상으로 수행된 MARPLE 연구에

서 ramipril은미세단백뇨를호전시키며심혈관질환발생을감소시켰다. 이와같이
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미세단백뇨가동반된당뇨병환자와고혈압환자에서심혈관질환의발생을예방하

기위하여그리고신기능악화를예방하기위하여ACE inhibitor 또는ARB를사용

하는것이효과적이다. 

6.6. 결론

미세단백뇨는 당뇨병 환자와 고혈압 환자에서 동맥경화가 발생하여 진행되고 있

음을조기에예측가능하게하는위험인자이며심혈관질환의발생과사망을예측하

게하는위험인자이다. 또한심혈관질환의정도를예측하는데사용될수도있다. 미

세단백뇨와심혈관질환발생의인과관계는잘알려져있지않으나, ACE inhibitor

또는 ARB를사용하여미세단백뇨가감소하고심혈관질환의발생이감소한다는것

은미세단백뇨가동반된당뇨병환자나고혈압환자에서심혈관질환의예방및치료

에대한효과적인접근방법을제시하고있다. 따라서당뇨병환자나고혈압환자에

서미세단백뇨는반드시측정하여야하며심혈관질환의발생을감소시키기위하여

적극적인치료를하여야한다.
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