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Pancreatogenic DM: Characteristics 
and Practical Treatment

경희대학교 의과대학 내분비대사내과

정      인      경

기전

베타세포 파괴 인슐린 저항성

급성 췌장염 ＋ −
만성 췌장염 

  알코올성 ＋ ＋

  영양실조-관련 ＋ −
췌장암 ± ＋

췌장 절제술 ＋ −
혈색소증 ＋ ＋

낭성 섬유증 ＋ ?

기타 ＋ −
  알파-항트립신 결핍 

  시스틴증, 사르코이드증

  아밀로이드증

Table 1. 당뇨병을 일으킬 수 있는 췌장 질환

서      론

  췌장의 내분비조직과 외분비조직은 해부학적뿐 아니라 기능적으로도 서로 밀접하게 연결되

어 있어서 한 부분을 손상시킨 경우 다른 기능까지도 영향을 미칠 수 있다. 외분비 췌장 질환 

때문에 이차적으로 발생되는 당뇨병 즉 pancreatogenic diabetes는 전체 당뇨병의 0.5%정도에 불

과하지만 제1형이나 제2형 당뇨병과는 다르며 그 원인에 따라 임상양상 및 치료에 있어 특이

한 점이 있기 때문에 중요하다(Table 1). 따라서 이 강좌에서는 췌장 질환과 당뇨병 사이의 연

관성과 각 원인 별 임상양상 및 치료에 대해 정리해 보겠다.
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본      론

1. 췌장 절제술

  1) 임상양상: 1942년 췌장 종양을 제거하기 위해 처음으로 전췌장절제술이 시행된 이후로 

아전 또는 전췌장절제술은 췌장의 암 또는 낭종을 제거하거나 또는 만성 췌장염에 대한 치료

로 시행되고 있다. 췌장 절제술 후 당뇨병의 발생은 제거 정도에 달려 있으며, 췌장의 75% 이

상이 제거되거나 파괴될 때 당뇨병의 외분비 그리고 내분비 기능의 결핍이 초래된다. 또한 췌

장의 미부에 좀더 많은 췌도가 존재하기 때문에 췌장 말단부를 절제한 경우 환자의 40∼50%

에서 당뇨병이 발생된다고 보고되고 있으며 반대로 췌장의 근위부를 절제한 경우는 당대사 이

상 보다는 췌장의 외분비 기능 이상이 더 흔히 발생된다고 한다.

  췌장 절제술에 의해서 인슐린을 분비하는 세포나 글루카곤을 분비하는 세포 모두가 제거되

기 때문에 인슐린에 대한 감수성은 더 증가한다. 췌장의 내분비조직이 파괴되면 인슐린 이외

에 글루카곤, 소마토스타틴, 그리고 췌장의 폴리펩티드 분비 또한 감소한다. Pancreatoduode-

nectomy를 시행하지 않는 한은 십이지장에서 분비되는 glucagons-like peptide가 분비되기는 하

지만 당뇨병성 케톤산증을 일으키는 데 주요한 글루카곤의 분비도 같이 감소하기 때문에 당뇨

병성 케톤산증의 발병도 거의 없다. 또한 매일 투여되는 인슐린 요구량도 제1형 당뇨병 환자

에 비해 적다. 그러나 당뇨병이 매우 brittle한 형태를 띠며, 외부에서 인슐린 투여 시 제1형이

나 제2형 당뇨병과 달리 쉽게 저혈당이 잘 발생하며 대처 반응도 더 지연된다.

  2) 병태 생리: 췌장절제술을 시행 받은 환자는 인슐린 분비의 심한 감소와 글루카곤의 저하

로 인해 당뇨병성 케톤산증에 대한 발생이 거의 없고 외부에서 인슐린 투여 시 인슐린에 대한 

감수성이 좋아서 쉽게 저혈당이 발생한다. 또한 저혈당이 발생하더라고 글루카곤의 분비가 없

으므로 저혈당으로 부터의 회복이 더디며 실제 저혈당에 대한 에피네프린의 반응이 지연되는 

것으로 보고되고 있어 여기에는 글루카곤과 에피네프린의 상호작용 또한 문제가 있기 때문으

로 생각된다.

  3) 치료: 췌장 절제술 후 발생한 당뇨병의 치료는 제1형 당뇨병의 치료와 비슷하다. 외부 인

슐린 투여에 대해 작은 양이라도 저혈당이 발생할 수 있으므로 저혈당에 대한 교육이 필요하

다. 그외 췌장의 내분비기능을 유지시키기 위해서 췌장 이식술이나 췌도 이식술이 시도되고 

있다.

 

2. 췌장염

  1) 임상양상: 당대사 이상은 급성과 만성췌장염의 경우 모두에서 발생할 수 있다. 급성췌장
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염 환자에서 고혈당은 종종 일시적으로 발생하였다가 약 3∼5% 경우만 지속된다. 하지만 만성

췌장염의 경우 약 60%에서 당뇨병이 동반되어 있다. 만성췌장염의 가장 흔한 원인인 알코올성 

췌장염이나 일부 적도지방에서 흔한 fibrocalcific pancreatitis (일명 Jamaica-type diabetes) 경우 

발생한다.

  만성 알코올성 췌장염에 의해 발생된 당뇨병은 췌장절제술 후 발생하는 당뇨병보다 저혈당

의 발생이 덜하고, 당뇨병성 케톤산증의 발생은 더 많다고는 하나 일반적인 당뇨병 환자보다 

글루카곤의 분비장애가 같이 동반되어 있어서 여전히 당뇨병성 케톤산증의 발생이 드물고 쉽

게 저혈당이 잘 발생한다. 또한 미세혈관 합병증은 제1형 당뇨병 환자에 비해 덜 흔하고 더 경

한데 이는 아마도 만성 췌장염이 비교적 나이가 많아서 발생하고 평균여명이 짧기 때문으로 

생각된다. 만일 당뇨병에 의한 미세혈관 합병증이 있다면 주로 신경병증이 흔히 동반될 수 있

는데 이는 알코올 자체에 의한 신경손상이 같이 동반되기 때문이다.  

  2) 병태생리: 췌장염 환자에서 췌도 손상은 외분비조직에 비해 상대적으로 덜 하기 때문에 

당뇨병은 대개 후기 합병증으로 발생하며 혈중 인슐린 수치는 다양하다. 또한 시간이 지남에 

따라 당대사 이상은 점차 진행하여 췌장염이 15년 이상 경과되면 췌장염 환자의 85%에서 당

뇨병이 발생한다. 인슐린 분비의 감소는 급성췌장염의 경우 췌장 효소가 증가할수록, 그리고 

만성췌장염의 경우 췌장외분비 기능이 감소할수록 심하다.

  당대사의 이상은 췌장에서 인슐린 분비의 감소 때문에 초래되며, 대개 인슐린의 기저치는 

정상이라 할지라도 포도당, 아지닌, 글루카곤등에 대한 인슐린 분비 자극 시 감소된 반응을 보

인다. 만성췌장염의 동물 모델인 canine pancreatic duct ligation 모델에서 혈중 인슐린 결핍과 

비정상적인 췌도의 반응은 비록 췌도의 조직학적 그리고 초미세구조학적으로 온전하지만 췌

장의 acinar fibrosis 때문으로 생각되고 있다. 그래서 췌장염에서 발생한 당뇨병은 인슐린 분비 

감소 자체 이외에도 다른 인자들이 기여할 것으로 생각된다. 인슐린에 대한 간의 저항성, 즉 

인슐린에 의한 간에서의 당생성 억제 작용의 소실 또한 관련이 있다. 이때 췌도에서 분비되는 

췌장 폴리펩타이드의 결핍이 한 원인으로 생각되는데 실제 췌장 폴리펩타이드가 결핍된 동물

이나 만성 췌장염 환자에서 bovine pancreatic polypeptide를 주사하였을 때 인슐린에 의한 간에

서의 당신생 억제 작용이 회복되는 것이 관찰되었다. 게다가 췌장의 글루카곤의 기저 분비가 

췌장염 환자에서 대조군에 비해 의미있게 증가되어 있으며, 경구로 포도당이나 아지닌을 투여

하였을 때 더 의미있게 증가되었다. 이때 췌장의 글루카곤 분비는 십이지장에서 분비되는 글

루카곤양 펩티드 분비도 다소 기여할 것으로 생각된다. 하지만 췌장절제술 환자의 경우 대부

분 십이지장과 같이 절제되기 때문에 십이지장에서 분비되는 글루카곤양 펩티드의 분비는 관

여할 수 없을 것으로 생각된다.

  알코올성 췌장염은 심한 췌장 손상과 함께 알코올성 간질환이 같이 있기 때문에 말초 조직

의 인슐린 저항성이 흔히 같이 있으며 명백한 알코올성 간질환이 없더라도 인슐린 저항성이 
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같이 동반되어 있음이 보고되고 있다. 또한 만성 췌장염은 베타세포 뿐 아니라 알파 세포 또한 

손상시키기 때문에 글루카곤의 분비 장애가 같이 동반되어 있어서 심한 고혈당이나 당뇨병성 

케톤산증이 드물고 저혈당이 쉽게 발생한다.

  3) 치료: 췌장염에 의한 당뇨병은 대개 제1형 당뇨병 환자의 치료와 비슷하다. 지속적인 알

코올 남용, 음식섭취 저하, 동반된 알코올성 간질환, 당뇨병에 대한 이해 부족이 더욱 저혈당

의 발생을 악화시킬 수 있다. 그외 만성 췌장염에 대한 췌장 기능을 보존시키기 위해 최근 항

산화제 치료가 시도되고 있으며 지방변으로 인한 영양실조를 막기 위해 저지방 음식과 췌장효

소제 섭취 등을 권하고 있다. 수술은 가성 낭종이나 담도 폐색, 출혈, 약물치료에 반응하지 않

는 심한 통증이 있을 때 시행된다.

  

3. 췌장암

  췌장암 환자의 약 반수에서 당뇨병이 발견되며 약 30%는 당뇨병 전단계 상태이다. 비록 당

뇨병 자체가 췌장암의 위험인자이기도 하지만 대개의 경우 췌장암이 진단되기 2년 내에 당뇨

병이 발생하는 것으로 보아 당뇨병이 원인이라기보다는 암에 의한 결과로 생각된다. 최근에서

야 왜 당뇨병이 췌장암의 초기에 발생되는지 밝혀지고 있다. 췌장암 환자의 대부분은 인슐린 

저항성이 있고 췌장암 제거 후 대개는 당 대사가 개선된다. 이는 췌장암에서 당뇨병을 유발시

키는 특정 인자가 생산되는 것을 시사한다. 가능성 있는 한 가지가 amylin이다. 이는 베타세포

에서 분비되며 인슐린 분비를 억제하고 근육에서 인슐린 저항성을 유발시키는 것으로 알려져 

있다. 췌장암 환자에서 혈중에 높은 농도로 존재하는 amylin은 췌장암 근처에 있는 베타세포에

서 많이 분비되는 것으로 생각된다. 실제로 나이든 당뇨병 환자가 설명할 수 없는 체중 감소나 

식욕감퇴, 복통, 황달과 함께 최근에 발병한 당뇨병일 경우 췌장암의 가능성을 고려해 보아야 

할 것이다.

 

결      론

  췌장질환이나 수술에 의해 발생한 당뇨병의 경우 혈당 조절이 brittle하여 쉽지 않고 당뇨병

성 케톤산증의 발병이 드물고 당뇨병에 의한 합병증의 발생이 높지 않다. 수술적 제거나 심한 

염증으로 췌장의 베타세포가 존재하지 않거나 감소되어 있으므로 인슐린 분비촉진제와 같은 

경구혈당강하제의 투여는 적절하지 않고 인슐린 치료를 통해 적절한 혈당 관리를 해야 한다. 

일반적인 제1형과 제2형 당뇨병과 마찬가지로 치료 목표는 당화혈색소 6.5 % 미만, 공복혈당 

90∼130 mg/dl, 식후 혈당 180 mg/dl 미만으로 조절함을 원칙으로 하고 있으나 저혈당의 위험

이 높기 때문에 규칙적인 식사 및 운동, 금주 등의 저혈당을 줄일 수 있는 생활습관 및 저혈당
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에 대한 적절한 대응처치를 교육하고 개개인의 환자 상황에 맞는 적절한 혈당 목표를 설정하

여 당뇨병을 치료하는 것이 바람직 할 것으로 생각된다.
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