
- 120 -

서     론

최근 비만 인구가 늘어나는 것과 함께 급성췌장염의 가장 

많은 원인인 담석 발생 위험이 증가하면서 급성췌장염의 발

생 빈도도 증가하고 있다.1 급성췌장염의 중증도(severity)는 

장기 부전(organ failure)의 발생 유무와 지속 기간 그리고 국

소 합병증의 발생 유무에 따라 경증(mild), 중등도 중증

(moderately severe), 중증(severe) 구분된다. 급성췌장염의 합

병증은 전신합병증과 국소합병증으로 구분된다. 전신합병증

은 호흡계, 순환계 그리고 신장 부전이 발생하였거나 기존에 

가지고 있던 질병이 급성췌장염으로 인해 악화되는 경우로 

정의한다. 국소합병증은 췌장 주위 액체 고임(fluid collection)

이 발생한 경우나 감염의 여부와 관계없이 췌장 조직 또는 

췌장 주위 조직의 괴사가 발생한 경우 또는 대장 괴사, 비장

정맥 혈전, 문맥 혈전, 위 배출 기능 이상이 발생한 경우로 

정의한다.2 전반적인 급성췌장염의 사망률은 약 3-5% 정도

이나 급성췌장염의 약 10-20%를 차지하는 중증급성췌장염

인 경우 사망률이 20% 정도로 매우 높다.3 그러므로 초기 집

중 치료와 합병증에 대한 적절한 치료는 급성췌장염에 의한 

사망을 줄이는데 중요하다. 만성췌장염의 중요 합병증으로

는 복통, 췌장 효소 분비 장애 따른 외분비 기능 부전, 그리

고 췌장 실질의 손상에 의한 내분비 기능 부전과 이에 따른 

당뇨병 등이 있다. 본고에서는 급성췌장염의 일반적인 치료 

원칙과 국소합병증 발생에 따른 치료에 대해 기술하고 만성췌

장염의 합병증에 대한 치료와 추적에 대해 살펴보고자 한다. 

급성췌장염

1. 진단과 분류 

급성췌장염은 등으로 방사되는 심한 상복부 통증, 혈청 아

밀라제 또는 리파제 수치가 정상 상한보다 3배 이상 증가, 

영상의학적 검사에서 췌장의 염증이 증명되는 등 3가지 중 

2가지 이상 만족하면 진단할 수 있다. 형태학적으로 급성췌장

염은 췌장 실시 또는 췌장 주위 조직의 괴사(necrosis) 유무에 따라 

간질성부종성췌장염(interstitial edematous pancreatitis)과 괴사성

췌장염(necrotizing pancreatitis)으로 분류한다. 일반적으로 장

기부전은 modified Marshall scoring system (Table 1)을 이용하

여 2점 이상인 경우로 정의한다. 급성췌장염의 중증도는 장

급성 및 만성췌장염 합병증. 어떻게 치료하고 추적 관찰하여야 하는가?

중앙대학교 의과대학 내과학교실

도 재 혁

Essentials of Primary Care: 소화기

Score

Organ system 0 1 2 3 4

Respiratory (PaO2/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 ≤101

Renal (serum Creatinine) <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9

Cardivascular(Systolic BP, mmHg) >90 <90, Fluid response <90, Not fluid response <90, pH<7.3 <90, pH<7.2

Oxygen (L/min) FiO2

Room air 21

2 25

4 30

6-8 40

9-10 50

Table 1. Modified Marshall scoring system
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기부전 유무와 지속기간 그리고 국소 또는 전신합병증 발생 

유무에 따라 구분한다. 장기부전과 국소, 전신합병증이 없는 

경우를 경증, 48시간 이내에 회복되는 장기부전이 있거나 국

소 또는 전신합병증이 있는 경우를 중등도중증, 48시간 이상 

지속되는 장기부전이 있는 경우에는 중증 급성췌장염으로 

구분한다 (Table 2).2 

2. 급성췌장염의 초기 치료 

급성췌장염 치료에 있어 근간이 되고 가장 중요한 것은 

적절한 수액 공급이다. 급성췌장염 발생 첫 24시간 동안의 

적절한 수액 공급은 사망률과 합병증 감소에 밀접한 관련이 

있다.4 일반적으로 급성췌장염에서 발생하는 체액량 감소는 

체액이 신장이나 위장관을 통해 체외로 배출되어 발생하는 

것이 아니고 체액의 재배치에 의해 발생하는 것이다. 그러므

로 적정량을 넘어선 과도한 수액 공급은 오히려 좋지 않은 

결과가 초래될 수 있다. 과거에는 급성췌장염 초기 24시간 

동안 평균 4.5L 정도로 다량의 수액을 공급한 경우에 입원 

기간과 사망률을 낮춘다고 하여 다량의 수액 공급이 일반적

으로 시행되었다.5 그러나 최근 연구에 의하면 급성췌장염 

발병 초기 24시간 동안 4.1L 이상 다량으로 수액을 공급한 

경우 호흡부전, 신부전 등의 장기 부전 발생이 높았다.6 또한 

과도한 수액 공급을 실시하여 헤마토크리트 수치를 빠르게 

감소시킨 경우 폐혈증 발생이 높았고 입원기간 중 사망률도 

높았다.7 그러므로 현재 급성췌장염 초기 24시간 동안 수액

은 2.5∼4L 정도 투여하거나 소변이 0.5 mL/kg/hr 이상 유지

되게 공급하는 것이 권유되고 있다.8 수액의 종류는 Ringer’s 

lactate 이용한 경우에 생리식염수를 투여한 경우와 비교하여 

24시간 후 C-반응단백 감소가 유의하게 높았고 전신염증성

반응증후군(systemic inflammatory response syndrome)의 빈도

도 낮았다.9 이러한 결과는 생리식염수 투여는 고염소 대사

성산증(hyperchloremic metabolic acidosis)을 유발할 수 있고 

대사성산증은 췌장염을 유발하고 악화시키며 중증급성췌장

염의 진행과 연관이 있다.10,11 Ringer’s lactate는 생리식염수

에 비해 산염기균형이 좋은 수액(pH-balanced solution)이므로 

대사성산증이 발생할 위험이 적기 때문에 초기 수액으로 생

리식염수보다 효과적이다. 급성췌장염 발병 초기 수액 공급

에 대해 정리하면 수액 종류는 생리식염수보다는 Ringer’s 

lactate를 5∼10 ml/kg/h 속도로 주입하여 맥박수가 분당 120

회 미만, 평균동맥압은 65∼85 mmHg, 소변량이 0.5∼1 

ml/kg/h 이상 또는 헤마토크리트가 35∼44% 중 4가지 중 1가

지 이상 만족할 수 있도록 투여한다. 이후 순환 혈액량을 재

확인 하여 적절한 수액의 투여량과 속도를 재조절한다.8 금

식은 현재도 중요하게 여겨지고 있는 급성췌장염의 치료 원

칙 중 하나로 “췌장 휴식”을 실시 하자는 것이 이론적 배경

이다. 금식이 치료에 중요하다고 제시된 근거로는 십이지장 

내 음식물은 췌장 효소 분비를 자극하고 이에 따라 췌장 내

에서 단백분해효소(protease)가 활성화되어 급성췌장염의 발

병 기전인 선방세포의 “자가소화(autodigestion)”가 유발되어 

췌장염이 악화되는 악순환이 발생한다는 것이다. 그러나 실

제 급성췌장염에서 췌장효소 분비는 췌장의 무반응으로 인

해 감소된다. 또한 장기간의 금식은 장점막의 위축을 유발하

여 장 장벽(gut barrier)의 기능을 저하시켜 대장으로부터 세

균전사(bacterial translocation)가 유발되어 감염의 합병증을 

증가시킨다.12,13 그러므로 최근에는 가능한 조기에 장관을 통

한 영양 공급이 추천되고 있다. 경구를 통한 영양 공급은 진

통제를 복용하지 않고도 복통, 압통 등이 없고 구토와 장마

비가 없는 경우에는 혈청 아밀라제, 리파제 수치와 관계없이 

실시할 수 있다. 

감염성췌장괴사가 있는 경우에 사망률은 매우 높다. 괴사

성 급성췌장염에서 ciprofloxacin, metronidazole, meropenem과 

같은 예방적 항생제 사용에 대한 대규모 연구에서 예방적으

로 항생제를 사용한 경우와 사용하지 않은 경우를 비교한 결

과 장기 부전, 감염성췌장괴사 발생과 사망률에 있어 두 군

간에 차이가 없어 현재는 감염이 확인되지 않은 중증급성췌

Mild acute pancreatitis
  Lack of organ failure and local/systemic complications
Moderately severe acute pancreatitis
  transit organ failure* – organ failure that resolves within 48 hours and/or
  local or systemic complications
Severe acute pancreatitis
  persistent single or multiple organ failure (>48 hours)
*modified Marshall scoring system ≥2

Table 2. Degree of severity of acute pancreatitis
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장염에서 예방적 항생제 사용은 권유되고 있지 않다. 대장으

로부터 세균전사를 줄이기 위해 실시하는 선택적 대장 정결

의 효과에 대해서는 추가 연구가 필요하며 프로바이오틱스

(probiotics) 사용 역시 권유되고 있지 않다.8,14-16 

3. 급성췌장염의 국소합병증과 치료 

급성췌장염 초기 체액이 혈관 외부로 유출되어 췌장 내부 

또는 위부에 액체가 고이는 경우를 액체 고임(pancreatic 

and/or peripancreatic fluid collection, PFC)이라고 정의한다. 

PFC는 괴사 조직 포함 여부에 따른 액체의 성상, 발생 시기와 

지속 기간에 따라 급성 췌장주위 액체 고임(acute peripancreatic 

fluid collection, APFC), 급성괴사고임(acute necrotic collection, 

ANC), 가성낭종(pancreatic pseudocyst, PP), 벽괴사(walled-off 

necrosis, WON)로 구분한다 (Table 3).2 

APFC는 급성간질성췌장염의 초기에 발생하며 액체 고임

이 벽에 싸여 있지 않고 후복강내 정상 근막면과의 구분이 

가능하고 액체의 성상이 균질하고 무균성이다. APFC는 특

별한 증상이 없는 경우가 대부분으로 치료를 위해 중재적 시

술은 필요하지 않다. PP는 급성간질성췌장염 발생 후 최소 

4주 이상 경과하여 췌관으로부터 유출된 췌장 효소를 포함

한 고형괴사조직이 없는 췌장액 또는 췌장주위 액체 고임이 

얇은 섬유성막으로 싸인 경우로 정의되며 급성췌장염의 약 6

∼20%정도에서 발생하고 췌관 손상에 의해 내용물이 췌장효

소로만 구성되어 있는 경우를 진성가성낭종(true pseudocyst)이

라 한다.2,17 과거 PP의 치료는 6 cm 이상 크기이거나 크기가 

증가하는 경우 중재적 시술의 적응증이 되었다.18 그러나 현

재는 증상이 없는 PP의 경우에는 크기에 상관 없이 중재적 

시술은 필요하지 않고 3∼6개월 간격으로 초음파검사를 통

Interstitial edematous pancreatitis: “inflammation” or stranding in the pancreatic and/or peripancreatic tissues without tissue necrosis
CECT criteria
–  pancreatic parenchyma enhances with the contrast agent
–  lack of peripancreatic necrosis
necrotizing pancreatitis: pancreatic parenchymal necrosis and/or peripancreatic necrosis
CECT criteria
–  pancreatic parenchymal areas without enhancement by intravenous contrast agent and/or
–  peripancreatic necrosis (see below – acute necrotic collection and walled‑off necrosis)
acute peripancreatic fluid collection: peripancreatic fluid occurring in the setting of interstitial edematous pancreatitis; this peripancre-
atic fluid occurs within the first 4 weeks of interstitial edematous pancreatitis
CECT criteria
–  homogeneous fluid adjacent to pancreas confined by peripancreatic fascial planes
–  no recognizable wall
pancreatic pseudocyst: an encapsulated, well‑defined collection of fluid but no or minimal solid components which occurs >4 weeks 
after onset of interstitial edematous pancreatitis.
CECT criteria
–  well‑circumscribed, homogeneous, round or oval fluid collection
–  no solid component
–  well‑defined wall
–  occurs only in interstitial edematous pancreatitis
acute necrotic collection: a collection of both fluid and solid components (necrosis) occurring during necrotizing pancreatitis. This col-
lection can involve the pancreatic and/or the peripancreatic tissues
CECT criteria
–  heterogeneous, varying of non‑liquid density
–  no encapsulating wall
–  intrapancreatic and/or extrapancreatic
walled‑off necrosis: a mature, encapsulated acute necrotic collection with a well‑defined inflammatory wall; these tend to mature >4 
weeks after onset of necrotizing pancreatitis
CECT criteria
–  heterogenous liquid and non‑liquid density
–  well‑defined wall
–  intrapancreatic and/or extrapancreatic

Table 3. Terms used in the new classification based on contrast-enhanced computed tomography
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해 추적 관찰을 실시한다. 그러나 복통, 감염, 출혈 등의 증상

이나 합병증이 발생한 PP는 영상의학적 중재술, 내시경시술 

또는 수술적 배액이 필요하다.19,20 급성괴사성췌장염 발생 첫 

4주 기간 동안 췌장 내부 또는 췌장 외부에 괴사된 조직이 

고여있는 경우를 ANC로 정의한다. WON은 ANC가 발생 최

소 4주 이상 경과 후 ANC 외부에 염증성 벽이 형성된 것으

로 괴사 조직에 의한 액체와 고형 물질들로 구성되어 있다.2 

감염이 없는 ANC는 특별한 치료가 필요하지 않다. 그러나 

발열, 복통의 악화, 백혈구 증가, 조영 증강 복부CT에서 괴사 

부위에 가스가 관찰되거나 가스/액체층(gas/fluid level)이 보

이는 등 감염이 의심되는 경우에는 먼저 광범위 항생제를 사

용하여 감염을 완화시키고 최소 4주 정도 경과하여 벽이 형

성되는 WON이 되어 괴사 조직과 정상 조직의 구분이 가능

하고 괴사 조직이 부드럽게 액화된 후 중재적 시술을 실시하

는 것이 합병증의 위험을 줄일 수 있다. 그러나 환자 상태가 

항생제 투여 만으로는 효과가 없을 것으로 판단되면 경피적 

배액술을 실시한 후 4주 정도 경과하여 벽이 형성된 후 중재

적 시술을 실시한다. 즉, 감염성 괴사가 발생한 경우에는 항

생제만 투여하거나 또는 항생제 투여와 함께 경피적 배액술

을 실시 한 후 수주일 정도 시간 경과 후 벽이 형성되면 경피

적 괴사제거술 또는 내시경적 괴사제거술을 실시하고 경우

에 따라 복강경을 통한 최소한의 침습적 괴사조직 제거술을 

실시한다. 즉, 치료는 최소침습적(minimal invasive) 방법을 

통한 시술을 먼저 실시하고 단계적으로 침습적시술로 올리

는 접근 방법(step-up)이 합병증과 사망률을 감소시킨다.21,22 

최근 많이 사용되고 있는 내시경적 배액술은 경피적 배액술

과 비교하여 경피누공형성, 감염의 위험성이 적고 입원기간

을 단축할 수 있는 장점이 있다.23 

만성췌장염

1. 정의와 발생 기전

만성췌장염은 유전, 환경적 요인 등 여러 위험 인자들에 

의해 유발되는 지속적인 병리학적 반응으로 인해 췌장 실질 

손상이 발생하는 병리학적 섬유-염증 증후군으로 조직학적, 

기능적으로 췌장에 비가역적인 변화가 발생한 상태이다.24 

만성췌장염의 발생 기전에 대해서는 몇가지 가설들이 제기

되어 있다. 산화손상 가설(oxidative stress theory)은 간세포 

내에서 독성물질 해독 과정 중에 발생한 자유기(free radical)

와 같는 산화부산물과 malondialdehyde, glutathione 같은 지질 

과산화(lipid peroxidation)부산물들이 담즙을 통해 담관으로 

배출되어 췌관으로 역류하여 췌관과 선방세포에 산화손상이 

발생하여 섬유화가 초래된다는 가설이다. 독성-대사 가설

(Toxic-Metabolic theory)는 알코올이 세포 내 대사 과정의 변

화를 초래하여 직접 선방세포에 손상을 준다는 것으로 알코

올이 선방세포 세포질 내 지질(lipid)의 축적을 유발하여 지

방 변성을 초래하여 세포괴사를 통해 섬유화를 초래한다는 

가설이다. 췌석-췌관 폐쇄 가설(stone and ductal obstruction 

theory)은 알코올이 췌장의 외분비기능을 변화시켜 췌장액의 

결석형성능을 증가시켜 췌관 내에 췌석이 형성된 후 이 췌석

의 자극에 의해 췌관 폐쇄와 함께 췌관상피세포에 궤양과 반

흔 발생하여 췌장 위축과 섬유화가 발생한다는 가설이다. 괴

사-섬유화 가설(necrosis-fibrosis theory)은 반복적인 급성췌장

염에 의한 염증과 괴사에 의해 췌장 세관 주위(peri-ductular 

area)에 반흔이 형성되고 이로 인해 췌장액의 정체가 발생하

여 췌석이 형성되어 췌관 폐쇄가 일어나 췌장 위축과 섬유화

가 발생한다는 것이다. 원발성 췌관 가설(primary duct theory)

은 비알코올성 만성췌장염에서 췌관 상피세포에 가해진 면

역학적인 자극에 의해 췌관상피세포에 염증과 반흔이 발생한다

는 것으로 만성췌장염도 원발경화성담관염(primary sclerosing 

cholangitis)과 같이 자가면역 질환이라는 가설이다.25  최근에 

제기된 sentinel acute pancreatitis event (SAPE) 가설은 현재까

지 밝혀진 분자생물학적 세포학적 지식을 기반으로 산화스

트레스 가설, 독성-대사 가설, 괴사-섬유화 가설을 합친 것이

다. SAPE 가설은 여러 자극에 의해 선방세포 내에서 트립신

이 활성화되어 최초의 급성췌장염(sentinel event)이 발생한

다. 최초의 급성췌장염 즉, sentinel event는 췌장염에 따른 초

기와 후기 염증성 반응 모두에 관여한다. 초기 염증성 반응

은 중성구, 림프구와 같은 염증성세포들에 의해 이루어지며 

초기 염증성 반응 동안 분비된 여러 사이토카인들은 항염증

세포의 침윤을 유도한다. 급성췌장염의 후기 염증성 반응은 

성상세포(stellate cells)를 포함한 섬유화유도 세포들로 구성

되어 췌장의 섬유화가 발생할 수 있는 상태의 단계에 놓이게 

된다. 이 단계에서 알코올이나 산화 스트레스 같은 급성췌장

염을 유발 요인들의 자극이 더 이상 없으면 췌장은 정상으로 

회복되나 급성췌장염을 유발할 수 있는 자극들이 다시 가해

지면 지속적으로 사이토카인이 분비되고 성상세포의 활성화

가 지속되어 췌장의 섬유화가 진행된다는 가설이다.26 급성

췌장염에서 만성췌장염으로 진행하는 빈도는 처음 급성췌장

염이 발생한 환자에서는 10%, 그리고 재발성 급성췌장염 환
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자에서는 36%정도이다. 만성췌장염 발생의 위험인자는 흡

연, 음주였고 남자가 여자보다 만성췌장염으로 이행되는 경

우가 많다.27 

2. 만성췌장염의 합병증과 치료

1) 복통 

복통은 만성췌장염의 중요한 합병증이다. 췌장의 통각수

용 신호는 세포의 후근 신경절에 있는 일차 통각 구심 경로

를 통해 전파되어 척수의 후각을 통해 중추신경계로 전해진

다. 만성췌장염에서 복통 발생 기전은 염증과 섬유화로 인해 

췌장신경의 비후가 일어나 통각 구심 신경에 대한 반응이 증

가하고 말초신경계과 중추신경계의 과민반응으로 인한 통각

과민(hyperalgesia)이 발생하거나 정상적인 자극에 대해서도 

통증을 느끼는 무해자극통증(allodynia)발생하기 때문이다.28 

복통 완화를 위해 사용하는 진통제는 세계보건기구에서 제

안한 “3단계 사다리(three-step ladder)”의 원칙이 표준 진료지

침으로 이용된다. 이 지침은 통증이 완화될때까지 단계적으

로 진통제의 종류와 용량을 증량하여 통증을 조절하는 것을 

원칙으로 한다. 그러나 복통이 매우 심한 경우에는 처음부터 

마약성 진통제를 포함한 강력한 진통제를 이용하여 통증을 

조절한 이후 약의 강도를 낮추는 방법도 고려되어야 한

다.29,30 진통제 사용의 첫 단계는 비스테로이드성항염증제

(Nonsteroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs)를 사용하여 

효과 여부를 확인 한다. NSAIDs는 근골격계 통증 조절에는 

효과적이나 위장관과 심혈관계 부작용으로 내장 통증 조절 

효과는 크지 않다. 코데인(codeine)은 약한 마약성 진통제로 

다른 마약성 진통제와 같이 오심, 변비, 소화 불량 등의 부작

용이 발생할 수 있다. 트라마돌(tramadol)은 약한 아편유사작

용과 함께 척수에서 serotonin 섭취 효과가 있어 코데인 보다 

통증 조절에 효과적이며 중추신경계에 작용하는 강력한 마

약성 진통제인 모르핀(morphine)과 비교해서 위장관 부작용

은 작다. 사람의 위장관에는 μ-, δ- 그리고 κ-수용체 등 3가지 

종류의 마약수용체(opioid receptor)가 존재하며 마약성진통

제의 효과는 이 수용체들을 통해 이루어 진다. 대부분의 마

약성 진통제는 μ-수용체의 활성화를 통해 작용하는데 위장

관에서 기인하는 통증의 조절은 κ-수용체를 활성화시키는 

것이 더 효과적이다.31,32 옥시코돈(oxycodone)은 μ-, δ- 그리고 

κ-수용체 모두에 작용함으로 만성췌장염에서 모르핀 보다 

내장통증을 완화시키는데 효과적이다.33 마약성진통제는 경

구 또는 첩포(patch) 형태로 사용할 수 있다. 경구와 첩포 두 

군 간의 진통 효과는 차이가 없고 첩포의 경우 44%에서 피

부 부작용이 발생하여 첩포는 만성췌장염의 통증 조절을 위

한 1차 약제로는 권유되고 있지 않다.34 항불안제, 항우울제 

등도 통증 조절을 위한 보조제로 사용할 수 있다. 최근에는 

α-2-δ 리간드(ligand)인 pregabalin이 만성췌장염 통증 조절에 

효과적이라고 알려졌다. pregabalin의 기전은 칼슘 채널인 α

-2-δ에 작용하여 칼슘이 시냅스전 신경말단(pre-synaptic nerve 

terminal)으로 유입되는 것을 차단하고 glutamate, noradrenalin, 

Fig 1. An illustration of the multidisciplinary approach recommended for managing pain in chronic pancreatitis. PPI: 
Proton pump inhibitor; TENS: Transcutaneous electrical nerve stimulation; SCS: Spinal cord stimulation; OIBD: 
Opioid-induced bowel dysfunction; TMS: Transcranial magnetic stimulation; ESWL: Extracorporeal shock wave 
lithotripsy. 



－도재혁. 급성 및 만성췌장염 합병증. 어떻게 치료하고 추적 관찰하여야 하는가? －

- 125 -

substance P와 같은 흥분성신경전달 물질의 배출을 줄여 통

증 전달을 줄인다.35 cholecystokinin (CCK)는 췌관 압력을 올

리고 직접적으로 중추신경계의 통각경로를 활성화 시켜 통

증을 유발한다. 췌장효소제는 CCK의 분비를 감소시켜 통증

을 감소시킬 수 있을 것으로 기대하였으나 메타 연구에서 췌

장효소제는 만성췌장염의 통증 조절에는 효과가 없었다.36 

만성췌장염에서는 미량영양소의 결핍으로 인해 산화손상이 

발생하고 산화손상에 의해 생성된 자유기에 의해 췌장에 손

상이 발생하고 염증이 유도된다. 항산화제 사용이 통증을 감

소시키는 도움이 되는 지에 대해서는 논란의 여지가 있으나 일

부 환자에서만 도움이 된다. 또한 금주, 금연 그리고 하루 20g 

미만의 저지방 식이는 통증의 빈도를 줄이는데 도움이 된다.37 

만성췌장염에서 복통은 췌장 자체의 원인으로 발생하는 경우

가 많으나 가성낭종, 십이지장, 담도폐쇄, 소화성궤양, 비장정

맥혈전 등으로 통증이 발생하는 경우도 있기 때문에 통증의 원

인을 파악하고 치료하는 것이 중요하다(Fig. 1).38 

2) 외분비 기능 부전(exocrine dysfunction)

설사, 지방변, 체중 감소 등이 주 증상인 외분비 기능 부전

은 췌장 효소 분비가 정상의 10% 미만으로 감소되면 발생한

다. 지방 흡수 장애가 단백질 흡수 장애 보다 먼저 발생하는

데 그 이유는 췌장 기능 저하에 따라 리파제 분비가 단백분

해효소에 비해 더 빨리 감소하며 단백분해효소는 췌장 이외

에도 위와 소장에서도 분비되며 리파제에 비해 변성에 강하

기 때문이다.39,40 췌장 효소 분비는 식사 후 공복에서보다 6

배까지 빠르게 상승하여 식후 20분에서 60분 내에 최대치에 

도달 한 후 감소하여 3∼4배 수준으로 3∼4시간 지속되다가 

공복 수준으로 회복된다. 정상 성인에서 리파제는 식후 평균 

2,000∼4,000 IU/min, 최대 3,000∼6,000 IU/min 분비된다.41 

정상적으로 식사 후 총 360,000 IU 이상의 리파제가 십이지

장으로 분비되며 일반적으로 총 리파제의 약 10% 정도만 십

이지장에 있어도 지방변을 교정할 수 있다. 그러므로 최소 

30,000 IU 정도의 리파제가 식사와 함께 십이지장에 도달되

면 지방변을 예방할 수 있다.39 그러나, 위산에 의한 분해와 

리파제의 불활성화에 의해 적절한 양의 리파제가 십이지장

으로 도달하기 위해서는 정상 식사에서는 식사 당 40,000∼
50,000 IU, 간식을 섭취하는 경우에는 10,000∼25,000 IU의 

리파제가 필요하다 (Table 4).42,43 투여 시기는 췌장 효소가 

위 내부에서 1차적으로 소화된 음식물과 함께 십이지장으로 

배출되어야 소화와 흡수 효과가 증가함으로 투여할 전체 용

량의 1/2은 식사를 시작할 때 나머지 1/2은 식사 중간에 투여

한다.44 췌장 효소제 투여에 따른  효과 판정은 증상 호전, 체

중 증가, 영양지표들의 호전 등을 기준으로 한다.45 췌장 효

소제 효과가 충분하지 않은 경우에는 정확하게 복용하였는지, 

투여하는 효소제의 용량이 적절한지, 위와 십이지장 내 산도

가 낮은지, 세균의 과증식이 있는지 등을 확인하고 교정해 

Fig 2. Algorithm of the management of pancreatic enzyme 
non-responders. PERT, pancreatic enzyme replacement therapy; 
PPI, proton pump inhibitor; SIBD, small intestinal bacterial 
overgrowth syndrome.

Individual dosing (severity of disease, composition of food, body weight)
 ∼2,000(1,000∼4,000 U/g) lipase unit digest 1 g of fat
Adult at least 40,000 (20,000∼75,000) U of lipase per main meal, 10,000∼25,000 U/snack
Administration 
- with every meal or snack
- in individual portions during the meal, or short time after starting the meal 

Table 4. Key points of pancreatic enzyme replacement
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주어야 한다(Fig. 2).46 현재 국내에서 시판 되고 있는 췌장효

소제(Table 5)를 정리하면 판크레아틴(pancreatin)은 돼지나 

소의 췌장에서 분리된 비장제피형(non-enteric coated)제제로 

가격이 저렴한 장점이 있으나 위산에 의해 쉽게 파괴되어 위

산 분비 억제제와 같이 투여하여야 하고 필요량 보다 많은 

양을 복용하여야 하는 단점이 있다. 장제피형(enteric coated)

제제는 위산에 의한 불활성화를 방지할 수 있으나 효소 방출

이 일정하지 않고 십이지장에서 분비되지 않는 경우가 있다. 

장제피형 마이크로스피어(enteric coated microsphere)제제는 

위산에 대한 저항성이 크고 산도가 pH 5.0∼5.5에서 효소가 

방출되는 특성이 있어 위산 분비 억제제가 항상 필요하지는 

않으며 크기가 작아 음식물과 같이 이동하면서 십이지장에

서 적절하게 작용할 수 있는 장점이 있다.47 

3) 내분비 기능 부전(Endocrine dysfunction)

만성췌장염에 의한 당뇨병은 췌장암, 췌장 수술 또는 외

상, 혈색소증, 낭성섬유증과 같이 췌장의 외분비 기능 부전

에 의해 발생함으로 미국당뇨병학회의 분류 기준에서 III. 

Other specific types의 C.항목 Disease of exocrine pancreas에 

해당되어 type 3c DM (T3cDM)라고 한다.48 만성췌장염 환자

에서는 매년 공복혈당과 당화혈색소를 측정하여 당뇨병 발

생 여부를 확인해야 한다. T3cDM는 다른 형태의 당뇨병와 

비교하여 저혈당과 췌장암 발생 빈도가 높은 특징이 있다.49 

치료는 당화혈색소가 8% 미만인 경한 당뇨병인 경우에는 

metformin 단독 치료를 실시하는데 metformin은 인슐린 주사

와 비교하여 저혈당 발생이 적고 이론적으로는 췌장암 예방

에 도움이 될 수 있다. 인슐린 주사는 인슐린 감수성이 높은 

만성췌장염 환자에서 사용하면 저혈당 위험이 증가함으로 

주의하여 사용하여야 한다. 최근 개발된 GLP-1 유사체와 경

구 DPP-4 억제제와 같은 인크레틴(incretin) 기반 항당뇨병제

제는 급성췌장염과 췌장암 발생의 위험이 증가할 수 있으므

로 가급적 사용을 피해야 한다.50,51 

결   론

급성췌장염은 대부분 경증으로 보존적 치료로 특별한 합

병증 없이 완치 되나 장기부전 또는 합병증이 동반된 중등도 

중증 이상의 급성췌장염은 사망률이 높아 적극적인 초기 치

료가 예후와 합병증 발생에 중요한 영향을 미친다. 급성췌장

염에 의해 발생한 급성 췌장주위 액체 고임, 급성괴사고임, 

가성낭종, 벽괴사 등의 국소 합병증들은 감염과 증상이 없는 

경우에는 배액 등 침습적 시술은 필요하지 않고 주기적으로 

추적 관찰을 실시한다. 급성췌장염 초기에 급성 췌장주위 액

체 고임, 급성괴사고임 등의 국소합병증이 있으면서 감염이 

있으나 환자의 전신 상태가 안정되 있는 경우에는 즉각적으

로 침습적 시술을 실시하기 보다는 항생제 등을 투여하고 보

Brand name Preparation Ingredients
Enzyme activity (USP unit)

Lipase Protease Amylase

Bearse® Tablet, enteric-coated granule Lipase 15 mg 
Pancreatin 78.6 mg

24,000 4,200 36,000

Beszyme® Tablet Pancreatin 400 mg
Bromelain 30 mg

10,000 33,000 31,000

Creon® Delayed-release capsule
Enteric-coated microsphere

Pancrelipase 
Creon 24000 
Creon 40000 

24,000
40,000

76,000
100,000

120,000
103,600

Dages® Capsule, enteric-coated Pancreatin 50 mg
Pancrelipase 13 mg

14,500 4,000 6,500

Festal plus® Tablet Pancreatin 315 mg 9,660 25,000 31,000

Gesterin® Dragee Pancreatin 200 mg 
Bromelain 7,500 U 6,133 23,000 20,000

Norzyme® Enteric-coated microsphere Norzyme 10000
Norzyme 25000
Norzyme 40000

10,000
25,000
40,000

28,125
78,125
93,750

31,125
93,375

103,750

Pancron® Enteric-coated tablet Pancreatin 175 mg 5,366 22,000 31,000

Table 5. Currently available pancreatic enzyme products in Korea
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존적인 치료를 실시하면서 급성 췌장주위 액체 고임이나 급

성괴사고임 주위에 벽이 형성되는 4주 이후에 영상의학적 

또는 내시경적으로 침습적 시술을 실시한다. 만성췌장염에 

의한 복통, 외분비, 내분비 기능 부전 등의 합병증이 발생한 

경우에는 환자 상태에 따른 맞춤치료를 실시하며 당뇨병과 췌

장암 발생에 대해 주기적으로 추적 관찰을 실시하여야 한다.
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