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만성 췌장염에서 통증, 외분비 및 내분비 기능장애의 치료
인제대학교 의과대학 상계백병원 내과

전태주

Management of Pain, Exocrine and Endocrine Insufficiency in 
Chronic Pancreatitis

Tae Joo Jeon
Department of Internal Medicine, Sanggye Paik Hospital, Inje University College of Medicine, Seoul, Korea

Chronic pancreatitis is the progressive and inflammatory disease which will result in 
the irreversible destruction and fibrosis of the pancreas. These processes cause chronic 
pain and pancreatic dysfunctions such as exocrine and endocrine insufficiency. Medical 
treatment for chronic pancreatitis would be reviewed in this article. Abdominal pain 
should be accessed by using multidimensional approach including pain intensity, 
pattern, impact on daily function and quality of life. Abstinence from alcohol and 
smoking should be strong recommendation. The guideline for analgesic therapy follows 
the principles of the “pain relief ladder” by World Health Organization. The pancreatic 
enzyme replacement should be considered when exocrine insufficiency is suspected. 
Enteric-coated microspheres or mini-microspheres of <2 mm in size with a minimum 
lipase dose of 40,000–50,000 United States Pharmacopeia are the recommended 
preparations. These preparations should be taken with main meals. Increasing the oral 
enzyme dose and the addition of a proton pump inhibitor could be considered in cases 
of unsatisfactory clinical response. Diabetes mellitus secondary to chronic pancreatitis 
is classified as Type IIIc diabetes mellitus. Optimal pharmacological treatment has 
not been established yet but should promote life-style changes, which may improve 
glucose control and avoid hypoglycemia. In patients with severe malnutrition, insulin 
therapy is recommended as a first choice. Treatment for chronic pancreatitis can include 
medication, therapeutic endoscopy, interventional radiology, and surgery. Among them, 
medical treatment is the most important and should be well understood. 
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서  론

만성 췌장염은 췌장의 비가역적, 진행성 염증 질환으로 췌장 

조직이 손상되고 섬유화가 진행되면서 췌장 실질과 주췌관의 

형태학적인 변화가 생긴다. 이런 변화는 만성 췌장염 환자에서 

통증, 외분비장애(exocrine insufficiency)와 내분비장애 
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(endocrine insufficiency)를 일으키게 된다.1 

만성 췌장염 환자에서 통증은 주로 상복부에서 등으로 

방사되며 둔탁하고 예리하면서 잘 호전되지 않는다. 만성 

췌장염 환자의 약 75%에서 진단 당시부터 통증을 호소하며 약 

85-97%의 환자에서는 병의 진행 정도에 따라 증상이 나타나게 

된다.2 어린 나이에 만성 췌장염을 앓거나 알코올성 만성 

췌장염에서 통증이 특히 잘 생긴다. 만성 췌장염이 점차 

악화되어 췌장 실질이 모두 파괴되면 통증이 없어진다는 

탈진(burn-out) 가설이 있으나 근거는 부족하다.3 또한 내분비, 

외분비 기능장애 개선과 통증 완화의 관련성도 아직 정립되지 

않았다.2 강하고 지속적인 통증은 삶의 질을 떨어뜨리고 

일상이나 직장 생활에 장애를 가져올 수 있어 적절한 통증 

치료가 중요하다.4  

만성 췌장염 환자의 영양 평가는 중요하며 신체 계측(체중, 

체질량지수 등), 생화학적 영양인자 검사(알부민, 전알부민, 

레티놀결합단백질, 트랜스페린, 지용성 비타민, 마그네슘, 아연 등), 

골밀도 검사 등으로 평가할 수 있다.5 외분비장애가 생기면 지방과 

관련된 흡수장애(malabsorption)와 영양실조(malnutrition)가 

생긴다. 체중감소, 설사, 복부 팽만감, 지방 변(하루 지방 배출>15 g) 

등이 나타나고 혈액검사에서 생화학적 영양인자들의 감소와 

골다공증이 생긴다.6  

만성 췌장염에 의하여 2차적으로 발생하는 당뇨병을 3c형 

당뇨병(T3cDM)으로 분류한다. 발생률은 5%에서 80%까지 

보고하고 있으며 한국은 7%로 보고되고 있다. 이러한 차이는 

만성 췌장염의 원인, 지역, 인종, 추적 관찰 기간 등이 다르기 

때문이다.7,8 본고에서는 이러한 통증, 외분비, 내분비장애에 

대한 내과적 치료를 알아보고자 한다.

본  론

1. 통증의 병태 생리

주췌관 협착 때문에 췌장 샘 구조가 변하고, 췌석이 주췌관 

압력을 올려 통증이 생긴다는 가설을 배관 가설(plumbing 

theory)이라 한다.9 하지만 주췌관 스텐트 배액술에도 통증이 

좋아지지 않는 환자가 있고, 췌석, 췌관 협착 및 확장이 있어도 

통증이 없는 환자가 있기 때문에 모든 통증이 설명되지는 

않는다.10 최근에는 신경병적인 기전으로 췌장 신경(자율 

신경)의 변화로 통증이 생긴다고 설명하고는 있다.11 췌장 

신경(자율 신경)이 변하고, 통각과 관련된 말초신경로와 

중추신경로가 과민해지면서 통증 반응이 더 심해지고(통각과민), 

정상 생리 자극도 통증으로 느낄 수 있게 된다(무해자극통증).9 

2. 통증의 원인 

통증의 원인이 췌장에서 오는 것인지 췌장 이외의 병이나 

합병증에서 오는 것인지를 정확히 진단하는 것이 중요하다. 

특히, 소화성궤양과 소화기암 등의 동반 질환 발생률이 높아 

철저한 검사가 필요하다. 만성 췌장염의 합병증인 가성낭종, 

십이지장, 담도 폐쇄 등도 통증의 원인이 될 수 있다. 췌석, 췌관 

협착, 염증성 종괴 등으로 인한 통증은 내시경적, 방사선학적 

혹은 외과적인 치료가 필요할 수 있다.12,13 췌장의 구조적 변화가 

경미하지만 통증이 심하거나 췌석, 췌관 협착 등을 치료 

하였는데도 통증이 좋아지지 않는 경우에는 신경성 통증도 

고려해야 한다.14 마약성 진통제를 장기간 사용해서 생기는 

변비, 복부 팽만감 등의 장기능 장애나 마약성 진통제로 

유발되는 통각 과민도 통증 원인으로 감별해야 한다.15 

3. 통증의 평가 

통증의 평가는 통증 강도를 반영하는 시각상사척도(visual 

analogue scale)를 많이 사용하는데 통증 강도 외에도 지속 시간, 

악화 빈도, 삶의 질에 대한 영향 등이 평가되어야 한다. 다각도 

평가에 대한 점수체계나 설문지가 개발되고 있으나 아직까지 

확립된 것은 없어 향후 이에 대한 연구가 필요하다.3,4 정량적인 

평가로 정량감각 검사(quantitative sensory testing)가 있어 

실험적인 연구에서 이용되고 있다.16 

4. 통증의 치료 

금주와 금연은 통증 개선에 도움이 된다고 알려져 있다.15,17-19 

유럽소화기학회 지침에서 췌장효소와 항산화제는 통증 치료로 

추천되지 않는다.20 하지만 고함량의 단백분해효소(>25,000 

USP [United States Pharmacopeia])를 가진 비피복형(uncoated) 

췌장효소를 하루에 4회씩 첫 6-8주 동안 시도해 볼 수 있다.21 

비피복형 췌장효소는 산도(pH) 4.0 이내인 십이지장에서 배출되어  

콜레시스토키닌분비인자를  분해시켜  콜레시스토키닌을 

감소시킨다. 콜레시스토키닌이 감소되면 췌액분비가 적어져 

통증이 완화될 수 있으며 위 내에서 불활성화되지 않도록 

프로톤펌프억제제를 병용하는 것이 좋다.22 항산화제의 경우, 
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효과가 있다는 기존의 연구들이 있지만 대상환자 수가 적고, 

환자군의 분포나 사용한 항산화제의 종류가 모두 달라 증거는 

부족한 상태이다.23,24 하지만 코크란 메타분석에서 항산화제 

사용군이 대조군보다 통증이 다소 감소하였다는 결과가 있어 

초기에 셀레늄, 아스코르빈산, 카로틴, 토코페롤, 메티오닌 등의 

복합요법을 시도해 볼 수도 있다.25

진통제 사용 지침은 세계보건기구에서 제공하는 통증 이완 

사다리(pain relief ladder)를  따른다 .  비마약성  진통제 

(1단계)부터 마약성 진통제(3단계)까지 순차적으로 진통제를 

사용하면서 통증이 소실될 때까지 역가를 적절하게 조정하는 

것이다 . 26 비마약성  진통제인  파라세타몰은  1단계에서 

선호되며 비스테로이드소염제는 소화기계 부작용 때문에 

피하는 것이 좋다. 만약 소화성 궤양의 위험성이 있다면 

프로톤펌프억제제를 병용 투여하는 것이 좋다.27 트라마돌은 

2단계에서 선호되며 모르핀보다 소화기 부작용이 적다.28 

모르핀은 3단계에서 선호되며 의존성이나 부작용이 자주 

생기지만  진통효과가  가장  크다 .  알코올성  만성  췌장염 

환자에서 모르핀은 의존성이 높아지고 간 대사장애가 생길 수 

있어  주의를  요한다 . 2 9 옥시코돈이  내장성  통증에  더 

효과적이라는 보고도 있어 아편유사제를 사용할 때 종류를 

바꾸어 사용해 보는 것도 도움이 될 수 있다.29,30 아편유사제 

사용  적응증  및  지침은  나라마다  다르나 ,  일반적으로 

저용량으로 시작하고 의존성이 생기지 않도록 용량 및 투여 

간격을 조정해야 한다. 경피 투여는 경구 투여가 불가능하거나 

흡수장애가  있을  때  사용하고  처음부터  처방하는  것은 

권고되지 않는다. 아편유사제를 지속적으로 사용할 경우 변비, 

역류, 가스, 복부 팽만감 등을 유발하여 통증이 생기므로 이러한 

경우 약을 끊고, 필요하면 길항제를 투여하는 것이 도움이 된다. 

아편유사제 사용 환자의 5%에서 용량을 증가시키면 통증이 

역설적으로 증가하는 마약장증후군(narcotic bowel syndrome)이 

생긴다. 이때는 용량을 점차 감소시키는 것이 바람직하다.13 

진통 보조 요법으로 항우울제, 항경련제, 항불안제 등을 

투여해 볼 수 있다. 항우울제는 기능성내장 통증 질환에 효과적 

이나 만성 췌장염의 통증에 대해서는 명확히 연구되지 않았다. 

하지만 만성 췌장염 환자가 통증과 함께 기분장애(mood 

disorder)를 동반하는 경우 선택적 세포토닌 재흡수 억제제를 

저용량부터 사용해 볼 수 있으며 부작용이 적은 장점이 있다. 

신경병성 통증에 효과적인 가바펜틴(gabapentin)과 프레가발린 

(pregabalin)은 만성 췌장염 위약 대조군 연구에서 통증을 

개선시키고 부작용은 적었다.31,32 두 약제를 신경생리학적인 

검사에서 이상이 있을 때 사용하면 효과적이나, 검사 시행이 

현실적으로  어렵다 .  만성  췌장염  환자가  극심한  통증을 

호소하면 아편유사제와 보조 치료제 병용 요법이 우선적으로 

추천된다.33 아편유사제와 보조 치료제 병용 요법에도 통증 

조절이 안되면 케타민, 옥트레오타이드, 클로니딘, 벤조디아제핀, 

정신병 약 등을 시도해 볼 수 있다. 

5. 외분비장애의 치료 및 평가

지방변이 하루에 15 g 이상이 배출되어 흡수장애가 의심되면 

췌장효소를 투여하였으나 최근에는 변에서 지방 정량 측정 

없이 임상적으로 의심되면 투여할 수 있다. 또한 신체 계측이나 

생화학적 영양인자 검사에서 영양실조가 진단되거나 췌장기능 

검사에서 이상이 있을 때에도 투여할 수 있다.6 흡수장애 증상이 

모호할 때는 췌장효소를 4주에서 6주 정도 투여하여 반응을 

살펴볼 수 있다. 위산도에서 불활성화되지 않고 산도 5.5가 넘는 

십이지장에서 빠르게 분해되려면 장피복(enteric coated) 제형이 

유리하다.34 1.8-2.0 mm 크기의 미세구(microsphere)보다  

1.0-1.2 mm 크기의 최소 미세구(mini-microsphere)가 위에서 

음식과  섞여  함께  효율적으로  배출되어  효과적이다.35,36 

췌장효소는 미즙(chyme)과 섞여야 효과가 있으므로 음식과 

함께 복용하는 것이 좋다. 제형을 2개 이상 복용할 경우에는 

식사 시작할 때와 식사 중간에 나누어서 복용하는 것이 좋다.37 

리파아제의 최소 용량은 식사할 때는 40,000-50,000 USP이고, 

간식을  먹을  때는  식사  때  용량의  절반이  권장된다 . 38,39 

췌장효소의 효과 판정은 지방변, 체중감소, 가스 팽만 등의 증상 

개선과 삶의 질 개선이 얼마나 이루어졌는지를 살펴야 한다.40 

췌장효소를 복용하면서 췌장기능 검사(coefficient of fat 

absorption 혹은 13C-MTG-BT)를 시행해 보는 것도 도움이 되나, 

검사 과정이 번거롭고 어렵다. 따라서 최근에는 시행이 간편한 

분변 엘라스타아제 검사(fecal elastase test)를 많이 이용한다. 

췌장효소 투여에도 호전이 없으면 리파아제의 용량을 2-3배 

늘려보거나 프로톤펌프억제제나 항생제를 같이 사용하여 

십이지장 산도를 높이고 소장세균 과증식을 억제할 수 있다.41,42 

6. 내분비장애의 진단 및 치료 

만성 췌장염 환자가 당뇨병이 발생할 위험인자로 수술 치료 

병력(특히 원위 췌장 절제술), 고령, 과도한 흡연, 췌장 실질 

석회화, 긴 유병기간 등이 있으며 성별과 가족력도 관련 있다. 
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체질량지수, 아연 등의 관련성은 확립되지 않았으며 고지방 

식이 섭취나 다양한 유전적 변이는 연관성이 없다.20 당뇨병은 

공복 혈당 ≥126 mg/dL 혹은 HbA1c ≥6.5%로 진단한다. 

당뇨병이 의심되나 진단기준에 맞지 않으면 75 g 경구포도당부하 

검사를 시행하여 식후 2시간 혈당이 200 mg/dL를 넘는지 

확인한다. 선별 검사는 증상이 없어도 매년 시행하는 것이 좋다. 

만성 췌장염에 의한 3c형 당뇨병을 진단하기 위해서는 1형과 

2형 당뇨병을 감별해야 한다. 진단 주기준은 2가지 항목으로 

만성 췌장염의 확진과 1형 당뇨병 자가면역표지자 음성을 모두 

만족해야 한다. 부기준은 4가지 항목으로 베타 세포의 기능 저하, 

과도한 인슐린 저항성의 부재, 인크리틴 분비 장애, 지용성 

비타민과 미세영양소 결핍이 있으며 2가지 이상을 만족하면 

진단할 수 있다. 따라서 1형 당뇨병 관련 자가면역표지자, 

인슐린 저항성 검사(homeostasis model assessment for insulin 

resistance), C-펩티드 혈당 비율, 글루카곤양 펩티드(glucagon-like 

peptide-1), 췌장 폴리펩티드, 지용성 비타민, 미세영양소, 췌장 

영상 촬영 등의 검사가 필요하다.43,44 3c형 당뇨병은 25%에서 혈당 

수치가 급격히 변동될 수 있어 불안정 당뇨병(brittle diabetes) 

이라고 부르고 급성 합병증으로 저혈당, 케톤산혈증이 많고, 

만성 합병증으로 미세혈관병(microvascular disease)이 흔하다.45 

망막증 발생률은 1형 당뇨병과 유사하고 유병기간이 길수록 

증가한다.46 신장 기능 저하는 미세알부민뇨(microalbuminuria) 

혹은 사구체 과여과(glomerular hyperfiltration) 때문에 생기며 

거대알부민뇨(macroalbuminuria)는 드물다.47 신경병증은 

흔하지만  거대혈관(macrovascular)과  관련된  합병증은 

드물다.47 적절한 혈당 조절과 함께 저혈당이 생기지 않도록 

하는 것이 중요하다.48 영양실조가 심하면 인슐린 치료를 

고려해야 한다. 혈당이 많이 높지 않고 인슐린 저항성이 동시에 

있으면 메트포민(metformin) 투여가 권장되지만 알코올성 만성 

췌장염 환자는 락트산증이 생길 수 있어 피하는 것이 좋다.49 

글리니드(glinide)는 저혈당 위험성이 높으나 반감기가 짧아 

인슐린 치료 전에 잠깐 투여해 볼 수 있다. 이러한 혈당 조절과 

함께  적절한  췌장효소  투여는  필수적이다. 설폰요소제, 

티아졸리디네디온 ,  알파-글루코시다아제  억제제  등의 

경구혈당강하제는 부작용이나 금기증이 있어 충분한 연구 

결과가 나올 때까지는 사용하지 않는 것이 좋다.48 

결  론 

만성 췌장염에서 동반되는 통증, 외분비장애, 내분비장애는 

일상 생활이나 직업 생활에 영향을 주고 삶의 질을 떨어뜨릴 수 

있으므로 정확한 진단, 효과적인 치료, 객관적인 치료 효과 

판정이 필요하다. 효과적인 치료를 위해서는 다각적인 접근이 

필요하며 내과적 치료는 가장 기본이 되므로 치료 지침에 

대해서 숙지하는 것이 중요하다. 

요  약

만성 췌장염은 점진적인 염증성 질환으로 췌장의 비가역적인 

손상 및 섬유화를 유발한다. 이러한 과정은 통증과 외분비장애, 

내분비장애와 같은 췌장기능 이상을 일으킨다. 통증은 가장 

흔한 증상으로 췌장의 구조적 변화와 신경병적 이상으로 생긴다. 

통증 평가는 강도, 지속 시간, 빈도, 삶의 질 등과 연관하여 

다각도로 평가해야 한다. 통증의 치료를 위하여 금주, 금연이 

필수이다. 진통제 사용은 세계보건기구 지침을 따르며 그 외에 

췌장효소, 항산화제, 항우울제, 항경련제 등을 사용할 수 있으나 

표준화된 지침은 없고, 상황에 따라 사용할 수 있다. 

외분비장애에 췌장효소를 투여할 수 있으며 크기가 2 mm보다 

작은 장피복형 최소 미세구이면서 리파아제 함량이 최소 

40,000-50,000 USP인 것이 좋다. 식사와 함께 복용하고 치료 

반응이 없으면 용량을 늘리거나 프로톤펌프억제제나 항생제를 

추가해 볼 수 있다. 

만성 췌장염과 관련된 당뇨병은 3c형 당뇨병으로 조기 진단 

및 매년 추적 검사가 중요하며 1형과 2형 당뇨와의 감별도 

중요하다. 적절한 약물 치료에 대한 지침은 현재 없는 상태로 

당조절이 잘되고 저혈당이 오지 않도록 생활 개선을 해주는 

것이 중요하다. 영양실조가 심할 때는 1차적으로 인슐린 사용이 

권장된다. 
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