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서   론

 일차성 부갑상선기능항진증환자에서 당뇨병의 

유병률은 약 8%로 알려져 있으며 이것은 일반 

인구에서의 유병률보다 2 . 3에서 3 . 6배  높은 

수치이다[1,2]. 일차성 부갑상선기능항진증환자에서 

인슐린저항성 및 당 불내성이 발생하는 기전은 명확히 

알려져 있지는 않지만 부갑상선의 수술적 제거 후 인슐린 

저항성과 당불내성이 호전되었다는 보고들이 있다[3].

저자들은 혈당 조절이 잘 되지 않았던 제2형 당뇨병 

환자에서 부갑상선 선종, 뇌하수체의 프로락틴 분비

선종을 발견해 제1형 다발내분비종양(mul t ip l e 

endocrine neoplasia type 1, MEN 1)을 진단하였고, 이 

환자에서 부갑상선 선종의 제거 후 혈당 조절의 호전을 

경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.

 증   례

환자: 33세 여자

주소: 고혈당

현병력: 2년 전 임신성당뇨병 진단받았고 출산 후 

경구혈당강하제 투여하였으나 혈당 조절이 안 되어 

3개월 전부터 인슐린을 주사하고 있었다. 하루 60 U의 

인슐린(Humulin 70:30 아침 40 U, 저녁 20 U)을 

주사하였으나 혈당 조절 안 되어 입원하였다.

과거력: 3년 전 뇌하수체의 프로락틴분비선종으로 

브로모크립틴 복용하다 2년 전 임신 후 복용중단하였다. 

1년 전부터 유즙 분비, 무월경있어 브로모크립틴 다시 

복용하였으나 구토 등 심한 위장관 증상으로 더 이상의 

복용이 불가능하였고 환자 임신하기를 원하여 3개월 전 

경접형골접근으로 프로락틴분비선종을 절제하였다.

가족력: 어머니가 제2형 당뇨병이었다.

진찰소견: 내원 당시 혈압 95/75 mm Hg, 맥박은 

90회/분, 호흡수는 15회/분, 체온은 36.7℃였다. 신장은 

155 cm, 체중은 45 kg, 체질량지수는 18.7 kg/m2였다. 

전신소견에서 급성 병색 소견은 없었고 경부검사상 

갑상선비대나 촉진되는 종괴는 없었다. 흉부 청진시 

심음 및 호흡음에 이상소견 없었고 유즙분비 및 유방압통 

없었다. 복부에 이상 소견 없었으며, 근육위축의 소견은 

관찰되지 않았다.

검사소견: 말초혈액 검사에서 백혈구수는 10,100/mm3, 

혈색소 13.6 g/dL, 혈소판 153,000/mm3였다. 

생화학검사에서 총단백 8.0 g/dL 알부민 4.4 g/dL, 

AST 13 IU/L, ALT 14 IU/L, ALP 169 IU/L, 총 

빌리루빈 0.6 mg/dL, BUN 42.4 mg/dL, Creatinine 

Abstract

Original Articles & Case Reports

Patients with primary hyperparathyroidism often exhibit insulin resistance and glucose intolerance. In previous 
studies, glucose intolerance was improved by parathyroidectomy in primary hyperparathyroidism. We report a 
case of type 2 diabetes mellitus that improved after resection of a parathyroid adenoma along with a review of 
the literature. (J Korean Diabetes 2011;12:60-63)
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부갑상선기능항진증 치료 후 호전된 당뇨병

2.1 mg/dL, 나트륨 140 mEq/L, 칼륨 3.9 mEq/L, 염소 

106 mEq/L, 칼슘 13.6 mg/dL (참고치: 8.0-10.8), 

이온화 칼슘 1.82 mmol/L (참고치: 1.12-1.42), 무기인 

1.9 mg/dL였다. 공복혈당 138 mg/dL, 당화혈색소 

8.6%, 공복 C-peptide 8.8 mg/dL (참고치: 0.81-3.85) 

이었고 혈청 부갑상선호르몬은 662.23 pg/mL (참고치: 

10-65)로 증가해 있었다. 프로락틴은 6.13 ng/mL, 

갑상선자극 호르몬 3.18 μIU/mL, T3 1.19 ng/mL, free 

T4 1.02 ng/dL로 정상 범위에 있었다. 24시간 

소변검사에서 칼슘은 297 mg/day (참고치: 100-320), 

인은 627 mg/day, 단백은 1,040 mg/day로 측정되었다. 

방사선 소견: 부갑상선 스캔(99mTc-setamibi scan)에서 

목 왼쪽 아래 부분에 섭취증가 소견이 관찰되었다(Fig. 

1A, 1B). 복부 전산화 단층 촬영에서는 췌장의 특별한 

종괴소견은 없었으며 콩팥석회증이 보였다.

골밀도 검사: DEXA를 이용한 골밀도 검사에서 척추 및 

대퇴 골밀도는 감소해 있었다. (요추 - 골밀도 0.565 

g/cm2, T-score -3.8; 대퇴경부 - 골밀도 0.392 

g/cm2, T-score - 3.8)

치료 및 경과: 환자는 뇌하수체의 프로락틴 분비 선종을 

절제한 과거력이 있으며 혈액검사 및 방사선 소견상 

부갑상선기능항진증의 동반소견이 보여 제1형 다발

내분비종양으로 진단하였다. 혈청 칼슘은 13.6 mg/dL

이었고 골밀도 검사상 요추의 T-score가 -3.8, 

Creatinine 청소율이 34%로 감소해 있었으며 환자의 

연령이 50세 미만으로 수술의 적응증에 해당되어 

부갑상선 부분절제술(좌측 상하엽 및 우측 상엽 절제)과 

흉선절제술을 계획하였다. 수술 전 혈당조절을 위해 

인슐린을 점차적으로 증량하였고 하루 68 U의 

인슐린(Humulin 70:30 아침 46 U, 저녁 22 U) 투여로 

공복혈당 80-110 mg/dL, 식후 혈당 140-180 mg/dL로 

조절되었다. 이후 부갑상선 절제술과 흉선절제술을 

시행하였고 병리 소견에서 부갑상선 종괴는 선종으로 

확인되었고 흉선은 정상 조직을 보였다(Fig. 2A, 2B). 

수술 다음날의 혈청 칼슘은 9.1 mg/dL로 감소하였으며 

무기인은 2.1 mg/dL였다. 마지막 추적검사 결과는 혈청 

칼슘 9.0 mg/dL, 무기인 3.7 mg/dL, 부갑상선호르몬은 

29.1 pg/mL로 모두 정상범위에 있었다. 환자는 수술 

전후 체중, 식이, 운동 정도의 변화가 없었음에도 

불구하고 수술 전과 같은 양의 인슐린 투여에 반복적인 

저혈당이 발생하여 인슐린 투여량을 지속적으로 

감량하였다. 수술 3개월 후 환자는 36 U의 인슐린

(Humulin 70:30 아침 26 U, 저녁 10 U) 주사로 공복혈당

80-110 mg/dL, 당화혈색소 7.2% 로 유지되고 있으며 

공복 C-peptide도 6.5 mg/dL로 수술 전의 8.8 

mg/dL와 비교하여 감소하였다.

고   찰

일차성 부갑상선기능항진증은 1000명 중 한 명에서 

발생하는 흔한 내분비질환 중 하나이다. 약 85%에서 

부갑상선 선종에 의하여 발생하며 11-15%에서 

부갑상선의 과증식, 1-5%에서는 부갑상선암에 의하여 

발생한다[4-6]. 본 증례와 같이 제1형 다발내분비종양

에서 발생하는 경우 산발성 부갑상선항진증보다 더 이른 

나이에 발생하게 된다. 

일차성 부갑상선기능항진증에서 제2형 당뇨병 및 

당불내성의 유병률은 8%이고, 당뇨병에서 일차성 

부갑상성기능항진증의 유병률은 1%로 두 수치 모두 일반 

인구의 유병률에 비해 약 3배 높다[1,2]. 

Fig. 1. 
(A) 99mTc-setamibi scan showed nodular hot uptake in the left lower neck in early image (15 min).   (B) In a delayed image (2 hr 30 
min), accumulation of abnormal radioactivity in the left lower neck remained after washout of the thyroid gland activity.

A B
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부갑상선기능항진증에서 인슐린저항성 및 당 불내성이 

발생하는 기전은 명확히 정립되지는 않았지만 고칼슘

혈증, 저인산혈증 또는 부갑상선 호르몬 자체 모두가 

인슐린 분비나, 당대사에 중요한 역할을 한다는 

보고들이 있다[7-11]. 이 세가지 요인 중 일차성 

부갑상선기능항진증에서는 고칼슘혈증의 정도가 

고혈당의 정도와 인슐린 분비 증가의 상관관계가 가장 

뚜렷하다[12]. 또한 부갑상선 호르몬은 증가되어 있으나 

저칼슘혈증을 보이는 가성부갑상선기능저하증의 경우 

인슐린 분비 반응이 감소되어 있으므로 원발성 

부갑상선기능항진증에서 발생하는 인슐린 분비 및 

당대사의 변화는 고칼슘혈증이 가장 관련이 있으리라 

생각된다[7]. 실제로 Draznin 등은 쥐의 지방세포에서 

이온화 칼슘이 증가하면 인슐린에 의한 포도당 운반이 

감소하여 그 결과 인슐린저항성이 발생한다고 

보고하였고 비만한 고혈압환자에서 칼슘 통로 차단제를 

사용했을 때 혈압 감소효과와 더불어 혈장 인슐린이 

감소하였음을 보고하였다[13-15].  

저자들은 혈당 조절이 잘 되지 않았던 제2형 당뇨병 

환자에서 부갑상선 선종, 뇌하수체의 프로락틴 

분비선종을 발견해 제1형 다발내분비종양을 진단하였고, 

이 환자에서 부갑상선선종의 제거 후 인슐린 요구량의 

감소를 경험하였다. 본 증례와 같이 일차성 부갑상

선기능항진증환자에서 부갑상선의 절제 후 당대사가 

호전된 것은 몇 차례 보고된 바 있다. Akgun 등은 

일차성 부갑상선기능항진증이 동반된 두 명의 당뇨병 

환자에서 부갑상선 선종의 절제 후 인슐린 요구량의 

감 소 를  경 험 하 였 고  C h e u n g  등 도  일 차 성 

부갑상선기능항진증과 제2형 당뇨병을 함께 가지고 있는 

49명의 환자에서 부갑상선 절제술 후 26.8%의 환자에서 

당뇨병이 호전되었음을 보고하였다[3,16]. 국내에서는 전 

등이 두 명의 일차성 부갑성신기능항진증환자에서 

부갑상선선종의 절제 후 내당능장애의 호전 및 

C-peptide 감소를 보고하였으나 아직까지 당뇨병이 

동반된 환자에서의 호전을 보고한 적은 없다 [17].

이번 증례 및 이전의 보고들에서 알 수 있듯이 일차성 

부갑상선기능항진증은 당뇨병환자에서의 혈당 악화의 한 

요인이 될 수 있으므로 당뇨병환자에서 부갑상선기능

항진증이 동반되어 있다면 이것을 치료하는 것이 혈당 

조절에 도움이 될 수 있겠다.

요   약

저자들은 조절되지 않는 제2형 당뇨병이 있는 33세 

여자 환자에서 부갑상선선종과 뇌하수체의 프로락틴분비 

선종을 발견하여 제1형 다발내분비종양을 진단하였고 

부갑상선 부분절제술을 시행하였다. 수술 전 혈당 

조절을 위해 68 U의 인슐린 주사가 필요하였으나 

부갑상선 절제술 후 인슐린 요구량이 36 IU로 감소

하였고, C-peptide도 수술 전 8.8 mg/dL에서 수술 후 

6.5 mg/dL로 감소했음을 관찰하였다. 이에 문헌 고찰과 

함께 보고하는 바이다.
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Fig. 2. 
(A) Gross specimen of parathyroid adenoma (4.7 × 3.1 × 1.5 cm). (B) Microscopically (H&E, ×200), the adenoma is partly encapsulated 
and shows a solid sheet of tumor cells with mainly clear cytoplasm and round nuclei. Nuclear atypia is minimal and the mitotic 
activity is very low.
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