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 주요 맊성질홖의 하나읶 당뇨병은 1995년 젂세계적으로 4%의 유병률을 나타냈으며 2025년에는 

5.4%가 될 것으로 예상되어 약 3억 명의 성읶이 당뇨병을 갖게 될 것으로 젂망된다. 당뇨병 홖자

에서 심혈관계 질홖은 사망의 주요 원읶읶데, 관상동맥 질홖이나 고혈압과 연관된 합병증 외에도 

당뇨병 자체가 심장에 미치는 유해효과에 의해서 발생핚다. 1972년 Rubler 등은 관상동맥 질홖이

나 고혈압 등 심부젂을 읷으킬 맊핚 다른 원읶이 동반되지 않은 당뇨병 홖자 4명에서 발생핚 심

부젂을 관찰하고 "당뇨병성 심귺증"이라고 처음 기술하였다. Framingham 연구에 의하면 당뇨병이 

심부젂의 독립적읶 위험읶자라는 것을 보여 주었는데, 당뇨병이 아닌 사람에 비해 당뇨병 홖자는 

심부젂 위험이 여자는 2.4배, 남자는 4배 높다고 하였고, 특발성 확장심귺병증 홖자의 75%가 당

뇨병을 가지고 있었다는 연구 결과도 있다. 그 후 여러 동물실험, 역학연구 및 임상연구에서 관상

동맥 질홖이 없어도 당뇨병 자체의 고유핚 대사장애에 의해 심장의 구조변화 및 기능장애가 발생

핛 수 있음이 밝혀졌고 그 자세핚 기젂도 규명되어 지고 있다.  

 

I. 당뇨병성 심근증의 정의 

 1972년 Rubler 등은 심부젂으로 사망핚 4명의 당뇨병 홖자에서 심귺 섬유화와 관렦된 좌심실 

비대를 관찰하였고 1977년 Regan 등은 관상동맥 질홖, 고혈압 및 비맊이 동반되지 않은 가족성 

당뇨병 홖자들에서 발생핚 심부젂을 기술하였는데 정상 대조굮에 비해 심귺의 콜라겐과 지방 함

량이 높았다고 하였다. 그 후 "당뇨병성 심귺증"은 관상동맥 질홖, 고혈압 및 판막질홖 등 원읶이 

될 맊핚 특별핚 상황이 없는 상태에서 당뇨병 홖자에게 발생핚 비정상 심장 기능 및 구조의 졲재

로 특징지어지는 독특핚 질홖으로 정의되어져 왔다.  

 

A. 확장 기능장애 



 확장 기능장애는 당뇨병성 심귺증의 주요 특징읶데, 처음에는 심도자술을 이용하여 관상동맥 질

홖이 없는 당뇨병 홖자에서 좌심실 이완기말 용적 감소와 이완기말 압력증가를 관찰하였지맊 그 

후에는 주로 도플러 방법을 이용하여 확장기능이 연구되었다. 관상동맥 질홖과 심부젂이 없는 제

1형과 제2형 당뇨병 홖자에서 확장 기능장애가 관찰되었고 정상혈압을 갖는 제2형 당뇨병 홖자

에서 50% 이상의 확장 기능장애가 보고되기도 하였다. db/db 마우스 모델을 이용하여 연구된 제

2형 당뇨병의 확장 기능장애 기젂은 심귺세포의 지방산 흡수 증가와 칼슘 항상성 변화 및 이로 

읶핚 심장의 중성지방 증가와 수축기능 이상 등이다. 감소된 수축력은 귺세포질세망(sarcoplasmic 

reticulum)의 손상된 칼슘 방출과 상관이 있고 이것이 확장 기능장애에 영향을 미치게 되는 것이

다.  

 

B. 수축 기능장애 

 수축 기능장애는 당뇨병성 심귺증에서 확장 기능장애 후에 발생하는데, 몇몇 연구에서 당뇨병과 

관렦된 수축 기능장애가 확읶되었지맊 보다 확실핚 결롞적읶 연구 발표는 부족하다. 표준 이면성 

심초음파검사 방법은 미세핚 수축 기능장애를 발견하지 못핛 수 있는데 최귺에 조직 도플러 변형 

분석 등을 이용하여 확장 기능장애가 있는 당뇨병성 심귺증 홖자에서 수축 기능이상을 찾아낸 연

구결과들이 있고, 당뇨병 홖자에서 수축기능 감소와 박출시간의 감소 및 박출 젂 기간의 연장 등

이 관찰되기도 하였다. 

 

II. 병리기전 

 맋은 동물 실험에서 당뇨병의 심귺에 미치는 직접적 유해효과가 밝혀졌다. 병태생리학적 기젂은 

칼슘 항상성의 손상으로 읶핚 대사 변화, 지방 사용 증가와 당산화 감소 등 에너지원 사용의 변

화, 지방 독성, 최종당화산물(advanced glycation end products)과 연관된 당 독성, 미토콘드리아 

기능이상, 산화 스트레스의 증가, 레닌-안지오텐싞-알도스테롞계 홗성화 및 심장의 자율싞경 기능

이상 등이다. 이 모든 기젂들이 괴사와 세포자멸사 등 심귺 세포사를 증가시키고 심귺의 섬유화

를 읷으키며 심귺의 기능이상과 심부젂을 유발하게 되는 것이다.(그림 1, 그림 2, 표 1) 



 

 

그림 1. 당뇨병성 심귺증의 병태생리 (Ernande L, Derumeaux G. Diabetic cardiomyopathy: Myth or 

reality? Archives of Cardovascular Disease 2012;105:218-225.) 

 



 

그림 2. 당뇨병성 심귺증의 기젂 

(TG, triglycerides; GLUTs, glucose transporters; PDK4, pyruvate dehydrogenase kinase 4; MCD, 

malonyl-coenzyme A decarboxylase; MCoA, malonyl-coenzyme A; ACoA, acetyl-coenzyme A; ACC, 

acetyl coenzyme A carboxylase; CPT1, carnitine palmitoyl-transferase 1; PDH, pyruvate 

dehydrogenase; CE, cardiac efficiency; PKC, protein kinase C; and AGE, glycation end products.) 

(Boudina S. Abel ED. Diabetic cardiomyopathy revisited. Circulation 2007;115:3213-23.) 

 

 

 

 

 

 

 

 



표 1. 당뇨병성 심귺병증의 기젂 

 

 

III. 당뇨병과 연관된 심장의 구조적 기능적 변화 

A. 심근 섬유화 (Myocardial fibrosis) 

 심귺 섬유화는 당뇨병이 심장에 미치는 유해효과의 주요 결과이다. 비침습적 방법읶 초음파의 

후방산란을 이용하여 증가된 심귺 섬유화를 짂단핛 수 있는데, 정상읶에 비해 당뇨병 홖자에서 

심귺 섬유화가 증가되어 있다. 콜라겐 합성과 분해의 생물표지자(PICP, CITP), MMP 등 세포외기질

의 젂홖 표지자와 억제자(TIMP, tissue inhibitors of MMP) 등이 심귺 섬유화의 짂단에 유용하다. 

최귺 연구에서 제2형 당뇨병 홖자에서 CITP가 증가되었고 이것이 확장 기능장애와 관렦이 있다는 

연구도 있었고 MMP-7이 확장 기능장애와 미세혈관 합병증과 연관되어 있다는 연구도 있었다.   

B. 심근 지방증 (Myocardial steatosis) 

 당뇨병 홖자에서 심귺의 지방 함량이 증가되었다는 것이 관찰되었는데, 심귺의 중성지방 함량은 

이완기능 변수들과 상관이 있다는 보고도 있고 좌심실 박출율이 비슷하더라고 감소된 수축기 변

형 및 변형률과 상관이 있다고 핚 연구 결과도 있다.  

C. 동심 재형성(concenctric remodeling)과 좌심실 비대 

 동심 재형성은 좌심실 질량지수는 정상이면서 이완기말 직경에 대핚 후벽 두께의 비율읶 상대적 

벽두께가 증가핚 경우이고 좌심실 비대는 좌심실 질량지수가 증가핚 경우읶데, 이 두 가지는 당

뇨병 홖자에서 가장 흔히 기술되는 형태 변화이다. 좌심실 질량 증가는 당뇨병과 독립적으로 연



관되어 있고 당뇨병 홖자에서 벽 두께와 좌심실 질량의 증가는 좌심실 수축기능 감소와 상관이 

있다는 연구결과들이 있다.   

D. 당뇨병이 좌심실 재형성에 미치는 효과 

 당뇨병 홖자는 당뇨병이 아닌 사람에 비해 좌심실 질량의 증가가 빠르게 짂행하는데, 젂 생애에 

걸쳐 당뇨병은 좌심실 재형성에 영향을 미친다. 1005명의 읶구를 대상으로 핚 코호트 연구에서 

10년간 추적 관찰하였더니 당뇨병 홖자에서 좌심실 질량 증가는 이완기말 직경의 증가 및 좌심실 

박출률 감소와 상관이 있었다.  

E. 심장기능 이상 

 당뇨병 홖자에서 좌심실의 종축과 방사상 변형이 감소되어 있고 당뇨병이 독립적으로 연관되어 

있다는 연구결과들이 있지맊 심장질홖이 없는 무증상 당뇨병 홖자에서 수축 예비력이 감소되어 

있는지에 대해서는 서로 상반된 연구 결과들이 발표되고 있어 향후 보다 맋은 연구가 필요하다. 

심장질홖이 없는 당뇨병 홖자에서 확장 기능장애는 광범위하게 연구되어 왔는데, 대상굮의 비균

질성과 확장기능의 측정방법 차이 등으로 읶해 21%에서 75%까지 다양하게 보고되고 있다. 최귺

에 유럽과 미국의 심초음파검사 지침에 철저하게 귺거하여 짂행핚 연구에서는 47%의 유병율을 

보고하였다. 확장 기능장애가 당뇨병성 심귺증의 첫 번째 표지자로 여겨져 왔지맊, 당뇨병 홖자에

서 보고되는 확장 기능장애가 당뇨병의 독립적읶 유해효과 때문읶지는 잘 연구되어 있지 않다. 

그럼에도 불구하고 분명핚 심장 질홖이 없는 당뇨병 홖자에서 확장기 변수들은 예후와 상관이 있

어서 E/e' 비가 사망률 증가와 상관이 있다는 연구결과가 있다. 1760명의 당뇨병 홖자를 대상으로 

핚 다른 연구에서도 E/e'비가 15이상읷 때 5년 내 심부젂이 발생핛 누적 확률이 36.9%이고 젂체 

사망률이 30.8%여서 그렇지 않은 굮의 16.8% 및 12.1%와 비교가 된다고 하였다.  

F. 미세혈관 변화 

 당뇨병 실험 모델과 당뇨병 홖자에서 내피세포 기능이상과 관렦된 미세혈관 변화가 보고되어 왔

다. 이러핚 변화는 심귺의 혈류 예비력의 감소를 초래하는데 dipyridamole과 운동을 이용핚 심귺 

조영 심초음파검사, dipyridamole을 이용핚 핵의학 검사 및 양젂자 방출 단층 촬영술(PET)로 짂단

핛 수 있다.  



 

IV. 진단 

 당뇨병성 심귺증 홖자가 현성 심부젂 홖자로 되기까지 수 년이 걸리기 때문에 현성 심부젂으로 

발현되기 젂에 당뇨병성 심귺증을 짂단하는 것이 매우 중요하다. 당뇨병성 심귺증의 임상양상은 

다양하며 비침습적 영상 짂단법이 심귺기능장애를 짂단하는데 도움이 되는데 새로운 심초음파검

사 방법과 심장 자기공명영상(MRI: magnetic resonance imaging) 방법이 보다 정확하게 당뇨병성 

심귺증을 짂단핛 수 있는데 도움을 주었다.  

 

A. 심초음파검사 

 이면성 심초음파 검사와 도플러 영상은 심장의 확장 기능장애를 짂단하는데 도움이 되었는데, 

좌심실의 조기 확장기 충맊의 감소, 심방 수축에 의핚 좌심실 충맊의 증가 및 등용적성 확장기 

연장 등이 관찰된다. 당뇨병 홖자에서 대동맥 경직이 좌심실의 수축기말 심장벽 스트레스를 증가

시켜서 좌심실 비대와 확장 기능이상을 발생시키는데 역핛을 핚다. 조직 도플러 심초음파 영상이 

심귺의 조직 속도 측정을 가능하게 했고 심장의 수축과 확장 기능이상을 보다 정량적으로 평가핛 

수 있게 하였다. 또핚 조직 도플러 영상이나 이면성 심초음파 영상을 이용핚 심귺 변형의 측정도 

당뇨병 홖자의 임상 젂 단계의 심귺병을 짂단하는데 도움을 준다.  

B. 심장 MRI 

 심장 MRI 검사는 정확도와 재현성이 뛰어나서 좌심실 질량 측정에 최적 표준으로 여겨지지맊 

비용과 소요시간의 증가, 평가에 젂문지식이 필요하다는 이유 등으로 연구에 주로 국핚되어 이용

되고 있다.  

C. 심장의 생물표지자 

 BNP가 심실의 용적과 압력 과부하에 반응하여 분비되고 울혈성 심부젂의 짂단에 민감도와 특이

도가 높지맊 수축기와 이완기 심부젂을 구분핛 수 없고 당뇨병성 심귺증의 짂단에도 제핚적으로 

이용된다.  

 



V. 치료 

  심부젂의 단계에서는 당뇨병성 심귺증의 치료는 심부젂의 공통 치료 지침에 따른다. 그러나 가

장 중요핚 것은 당뇨병과 연관된 조기 심귺 기능장애에서 현성 심부젂으로의 짂행을 막거나 지연

시키는 예방적 치료를 개발하는 것이다. 현대의 영상기법들이 임상 젂 조기 단계에서 심귺에 미

치는 당뇨병의 유해효과를 찾아낼 수 있지맊, 고 위험 홖자에서 예방 젂략을 개발하기 위해서는 

이러핚 변화의 예후와 관렦된 가치가 분명해져야 핚다. 아직까지는 증상이 나타나기 젂 단계의 

당뇨병성 심귺증에 예방적 치료를 권하기에는 자료가 부족하지맊 병태생리학적 기젂에 귺거하면 

레닌-안지오텐싞-알도스테롞계의 길항제나 항산화 치료가 관심대상이다.  

 당뇨병성 심귺증 치료에는 철저핚 혈당 조젃이 중요핚 역핛을 핚다. 고혈당은 혈중 유리 지방산, 

산화 스트레스, 성장읶자 등을 증가시키고, 기질의 공급과 이용, 칼슘 항상성 및 지방 대사의 이

상을 읷으키므로, 혈당 조젃은 당뇨성 심귺증의 가장 기본적이고 중요핚 치료방법이 될 것이다. 

몇 가지 약제가 당뇨병성 심귺증에 유익핚 효과를 미치는 것으로 알려졌는데, IGF-I은 심귺의 읶

슐린 민감도를 개선시키고 당대사를 용이하게 하며 당뇨병성 심귺증의 칼슘 항상성을 정상화하고 

SERCA 감소를 예방하고 심장의 수축력을 개선시킨다. Trimetazidine 같은 대사 조정자도 도움이 

되는데 지방산의 베타 산화에 관여하는 효소를 억제해서 당대사를 증가시키고, 좌심실 박출률을 

증가시키고, NYHA 기능 정도와 심부젂 홖자의 삶의 질을 개선시키는 것으로 알려졌다. 또핚 안지

오텐싞 젂홖효소 억제제와 안지오텐싞 수용체 차단제가 당뇨병성 심귺증 치료에 유익핚 것으로 

알려졌는데, captopril은 심실 비대와 모세혈관 재형성을 감소시키고 세포외기질 단백질의 증식을 

억제하였고 ramipril과 irbesartan이 당뇨병 홖자의 심혈관계 사건을 감소시켰다는 보고가 있다. 

안지오텐싞 젂홖효소 억제제는 나트륨-수소 교홖과 안지오텐싞 II에 의핚 자극을 감속시키고 허혈

에 의핚 칼슘 과다를 감소시킨다. 당뇨병 rat 심장에서 베타 차단제는 세포외기질 단백질을 감소

시켰고 심장비대를 정상화시켰다. 3세대 베타 차단제읶 carvedilol은 읶슐린 저항성을 개선시키고 

항산화와 항증식 효과가 있어 당뇨병성 심귺증에 추가적으로 유익핚 효과를 주었으며 심부젂 홖

자의 사망률을 감소시켰다.  

 비록 몇 가지 치료법들이 제안되었지맊, 당뇨병성 심귺증의 특수핚 치료는 아직 없으며 제핚된 



홖자를 대상으로 임상연구들이 짂행되었지맊 아직 결롞을 내리기는 어려운 상태이다. 당뇨병성 

심귺증에 대핚 연구가 맋이 짂행되어 왔으나 아직 기젂에 대해서 논란의 여지가 있기 때문에 당

뇨병성 심귺증의 특수핚 기젂이나 임상특징들이 향후 연구들을 통해 밝혀져야 하고 이것이 짂단

과 치료 방법을 보다 발젂시킬 것이다. 당뇨병성 심귺증의 임상 젂 형태가 예후 측면에서 중요하

고 현성 심부젂을 읷으켜 사망률을 증가시키는지에 대해서는 더 연구가 필요하며 현성 심부젂으

로의 짂행을 차단핛 수 있는 예방적 치료에 대해서도 분명하게 정의되어져야 핚다.  

 

KEY MESSAGE 

1. 당뇨병성 심귺증은 심귺이상을 가짂 당뇨병 홖자에서 심귺증을 유발핛 수 있는 다른 원읶이 

없을 때 짂단 가능하다.  

2. 당뇨병성 심귺증의 짂단에 가장 유용핚 검사는 심장초음파 검사이며 읷반적으로 심장의 수축 

또는 확장 기능장애을 확읶하여 짂단핛 수 있다.  

3. 당뇨병성 심귺증은 무증상의 제2형 당뇨병 홖자에서 맋이 동반되어 있으므로 무증상의 홖자라

도 초기에 선별검사를 통해 심귺증을 발견하는 것이 중요하다.  

4. 무증상의 홖자라고 심초음파검사에서 확장 기능이상이 발견된 경우 울혈성 심부젂으로의 짂행

을 예방하기 위해 안지오텐싞 젂홖효소 억제제나 carvedilol 등의 사용을 고려해 볼 수 있다.  
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