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Abstract

Type 2 diabetes can produce various sexual dysfunctions in both men and women. Prevalence of 
sexual dysfunction is 25~75% in type 2 diabetes, which is three times that of the general population. As 
hyperglycemia persists, atherosclerosis progresses, and macrovascular and microvascular complications 
can occur. Autonomic neuropathy and hypogonadism are principal causes of various sexual dysfunctions 
such as erectile dysfunction, retrograde ejaculation, and premature ejaculation in males and loss of 
libido, vaginal dryness, anorgasmia, and dyspareunia in females. Although erectile dysfunction is 
reversible in early stages, it is more difficult to control as diabetes and associated autonomic dysfunction 
and microvascular complications progress. Sexual dysfunction can decrease quality of life in type 2 
diabetes patients and is a marker of vascular dysfunction. Sexual dysfunction has prognostic value for 
cardiovascular events in type 2 diabetes. This illustrates the importance of sexual function evaluation in 
type 2 diabetes patients.
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서론

당뇨병이 있는 남성과 여성 모두가 다양한 성기능장애를 

경험할 수 있다. 남성 당뇨병환자의 성기능장애는 주로 발기

부전증으로 나타나며, 유병률은 25~75% 정도로 당뇨병이 없

는 일반인보다 3배 정도 높은 빈도를 보인다[1]. 자율신경병

증과 동반된 생식샘기능저하증이 다양한 성기능장애를 발생

시키는 중요한 원인이며, 남성은 발기부전과 역행사정, 조기

사정 등이 발생하고 여성은 성적관심장애, 질건조, 성적 흥분

감소, 무극치감증 및 성교통증 같은 성기능장애가 나타난다

[2].

남성 당뇨병환자의 대표적 성기능장애인 발기부전은 발생 

초기에는 회복이 가능하지만, 당뇨병이 진행되고 자율신경계

와 혈관질환이 악화되면서 치료가 어려운 상태로 남게 된다. 

발기부전 초기에는 발기 강직도와 유지시간이 줄어들고 후기

에는 완전한 발기가 발생하지 않는 전형적인 발기부전이 나

타난다[3]. 여성 당뇨병환자는 혈당조절 상태와 자율신경장

애, 혈관장애 및 갱년기 여성호르몬 상태 같은 신체건강요인

과 우울증의 심리요인이 성기능장애에 영향을 준다[4]. 여성 

당뇨병환자의 성기능장애는 병인이 명확하지 않아 유병률과 

상태를 파악하기 어려우나 대략 여성 당뇨병환자의 30~47%

에서 성기능장애가 발생하는 것으로 조사되었다.

본론

1. 발기부전1. 발기부전

1) 유병률 및 자연경과

발기부전은 전신적인 혈관질환과 심근경색증으로 인한 조

기사망 발생의 표지자로 알려져 있고 비만과 성기능장애는 

밀접한 관계가 있다. 또한 비만과 동반된 여러 대사이상은 공

통된 병태생리를 공유하며 이런 대사증후군에서 발기부전 

발생률이 증가하여, 특히 중년 남성에서 발생하는 발기부전

은 비만과 동반된 대사증후군에서 높은 발병률을 보인다. 발

기기능유지에 중요한 매개체인 산화질소(nitric oxide, NO)

는 강력한 항혈전효과를 지닌 혈소판 응집억제인자로 혈관

의 긴장상태를 조절하는 효과가 있다. 발기부전환자의 내피

세포와 신경말단에서 내피세포 기능이상으로 NO 분비가 감

소하게 되면 당뇨병환자의 심혈관질환 발생 가능성이 증가하

게 된다[5]. 따라서 당뇨병환자의 발기부전 증상은 심혈관질

환을 조기에 예측할 수 있는 중요한 예측인자로 생각할 수 있

고, 초기 진단을 통하여 증상 없는 심혈관질환 같은 만성혈관

합병증관리에 유용한 지표로 평가하여야 한다.

발기부전 유병률은 당뇨병의 형태, 환자의 나이, 유병기간 

및 인종에 따라 32~90%까지 다양하게 조사되었다[6]. 국내 

한 연구에서는 발기부전이 발견된 당뇨병환자가 25.8~39.6%

로 외국 발병률과 유사한 양상을 나타내었다[7]. 연구결과 당

뇨병 유병기간이 길수록, 공복혈당 및 당화혈색소 수치가 높

을수록 발기부전 정도가 심한 것으로 보고되었다. 특히 심혈

관질환이 동반되면 발기부전의 빈도가 더 높아진다.

2) 발기부전 기전

당뇨병 발기부전은 매우 다양한 병인으로 발생하며 음경

해면체 평활근의 내피의존성 이완 기능장애와 자율신경말단

의 NO 생성의 결함이 중요한 원인이다. 혈관내피세포와 신경

세포들은 세포 내외의 혈당을 조절하는 작용기전이 없어 고

혈당 상황에서 세포 내 혈당을 일정하게 유지할 수 없고, 다

른 세포들보다 고혈당에 의한 당독성에 쉽게 손상된다. 음경

내피세포 기능부전은 발기조직 내의 NO-cyclic guanosine 

monophosphate (cGMP) 신호전달체계의 기능이상을 원인

으로 이해하고 있으며 그 외 다양한 변화요소가 여기에 관여

한다고 알려져 있다[8]. 대부분 당뇨병합병증의 주된 원인으

로 산화스트레스를 우선 중요한 요인으로 생각할 수 있다. 음

경 세포조직 내 당 농도 증가는 미토콘드리아 트라이카복실

산(tricarboxylic acid, TCA) 회로의 진행을 방해하게 되고 

주변의 산소분자와 결합하여 반응산소종(reactive oxygen 

species, ROS)을 증가시키고, 중요한 항산화 기전인 환원형

글루타치온의 농도가 감소하고 지질과산화(lipid peroxida-

tion)가 증가한다. 세포내 ROS 증가는 내피세포 기능부전과 

신경고사를 유발할 수 있는 당뇨병 발기부전의 가장 핵심적
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인 병태생리로 작용한다. 음경조직 내 중요한 신경전달물질

인 NO의 활성도 상태도 발기부전의 요인이며 당뇨병환자에

서는 NO의 생물학적 활성도가 감소하고 내피산화질소생성

효소(endothelial nitric oxide synthase, eNOS)의 발현과 

기능이 억제되어 음경해면체의 이완경로의 장애를 유발한다. 

NO는 대표적인 내피기원 이완인자(endothelium derived 

relaxing factor, EDRF)로 작용하는데, 감소되면 내피조직

에서 EDRF의 분비가 감소하여 음경조직의 이완장애가 발생

해 내피세포 기능부전의 원인이 된다. 당뇨병 발기부전환자

는 다양한 혈관 이완경로 작용감소와 함께 수축경로의 항진

도 관찰된다. 대표적인 평활근에서의 이완경로인 NO-cGMP 

경로와 수축경로인 RhoA-Rho 키나제 경로는 상호 길항적

으로 작용하는데, 당뇨병에서 RhoA-Rho 키나제 경로 항

진과 endothelin-1의 활성과 단백질인산화효소C (protein 

kinase C) 경로가 활성화되어 평활근 수축작용이 강화된

다. 혈관이완인자인 eNOS의 감소와 혈관수축인자인 endo-

thelin-1의 증가는 염증유발물질을 활성화시킨다. 또한 고혈

당으로 당분해 과정에서 발생하는 최종당화산물(advanced 

glycation end products, AGEs)의 세포내 증가는 지질이나 

세포외기질과 결합되어 세포기능변성을 발생한다.

남성호르몬 혈중농도가 정상범위 내 있는 경우는 발기기

능에 영향을 주지 않으나 혈중농도가 감소한 경우에는 발기

기능 감소를 발생시킬 수 있다. 다양한 메타분석 결과 당뇨병

이 있는 남성은 남성호르몬인 테스토스테론 혈중농도가 유

의하게 낮았으며, 일부 전향연구에서는 혈중 테스토스테론이 

높은 경우 당뇨병 발생 위험률이 42%까지 감소되어 낮은 남

성호르몬 농도는 당뇨병 같은 대사질환의 위험인자로 생각할 

수 있다. 또한 테스토스테론 농도는 허리둘레나 체질량지수

와 반비례 관계에 있고, 특히 복부지방은 높은 아로마테이즈 

효소 활성을 갖고 있어 테스토스테론이 에스트로겐으로 전

환되어 대사증후군환자는 저테스토스테론혈증이 발기부전

의 원인이 될 수 있다. 그 외 당뇨병환자는 다양한 종류의 약

물을 복용할 기회가 많아 항고혈압제나 항우울제를 포함한 

정신신경과 약제들 복용 시 수면과 항콜린성 작용, 프로락틴 

상승을 통해 성욕감퇴, 발기부전을 유발할 수 있다. 결과적으

로 당뇨병으로 NO 생물학적 활성도 감소와 산화스트레스 증

가, AGEs 증가, 엔도텔린(endothelin) 활성화 증가, RhoA-

Rho 키나제 경로 항진 같은 변화로 음경해면체 내피세포에 

기능장애가 발생하고 당뇨병신경병증, 생식샘기능저하증 및 

다양한 약제가 당뇨병환자에서 발기부전의 원인이 된다.

3) 진단

남성 당뇨병환자의 발기부전 평가는 어려움이 많다. 대부

분 환자들이 처음에 자신의 성기능문제에 대해 밝히기를 싫

어하기 때문에 세심한 전문가의 접근이 필요하다. 병력청취와 

신체검사는 발기부전의 원인과 치료를 결정하는 데 중요하

다. 정확한 진단을 위하여 여러 가지 검사가 필요하지만 초기 

진료 때는 환자의 전신상태 및 동반질환, 치료동기, 원하는 치

료방법에 따라 최소한의 검사와 치료를 시행하는 것을 원칙

으로 한다. 병력청취를 통해 발기부전 원인으로 심인성과 기

질성을 판단하는 것이 가장 중요하며 원인에 따라 검사와 진

단을 시행하는 것이 원칙이다. 상담 내용에 발기부전 기간, 발

생 시점, 사정장애나 성욕감소 동반 여부, 발기 강직도, 지속

시간, 새벽발기 여부, 이전 치료법 등을 포함한다. 대부분 심

인성 발기부전은 초기에 만족스러운 성관계가 가능한 정도의 

발기가 충분히 유지되지 않는 경도의 증상을 보이며 발기장

애가 특정한 대상자에서만 나타나고, 아침발기 현상이나 야

간발기 현상은 정상이면서 증상이 서서히 악화되는 임상소견

을 보인다[5].

자율신경병증에 의한 발기부전은 병력청취에서 자위행위

가 불가능하고, 방광기능이상 증상을 동반하며, 하지의 발한, 

감각이상과 진동감각 소실이 동반되고 발기기능 감소가 서서

히 진행하여 아침 또는 야간팽창 현상이 감소하거나 없어지

는 것으로 진단할 수 있다. 이학적 검사로는 항문 주위의 감

각상태검사와 직장수지검사로 항문괄약근의 긴장상태검사 

및 항문 자극에 대한 항문의 주름과 수축반응상태가 감소한 

경우 자율신경병증에 의한 발기부전으로 진단할 수 있다. 보

행 중에 간헐적 파행, 말초동맥의 맥압 촉진 감소는 혈관 이

상이 있는 소견이다.

검사실 검사로 혈중 테스토스테론과 프로락틴은 모든 발기
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부전환자에서 측정하여 확인한다. 전립샘질환 증상이 있는 

경우 전립샘특이항원(prostate specific antigen)을 측정

한다. 환자에서 음경과 고환 위축이 발견되거나 여성형유방

이 있는지 확인한다. 발기부전 증상을 객관화하기 위하여 많

은 설문지가 개발되어 있다. 이런 설문지들 가운데 신뢰도와 

민감도가 가장 입증된 국제발기능측정설문지(International 

Index of Erectile Function, IIEF)-5가 임상에서 가장 많

이 사용되고 있다.

4) 치료

치료 전 상담과 진찰소견을 통하여 위험인자를 치료하고 

우선 생활습관 교정만 시행하여도 발기부전을 개선하는 데 

많은 효과를 얻을 수 있다. 혈당, 혈압 및 이상지질혈증을 적

절하게 조절하고, 금연과 금주를 시행하고, 복용 중인 약물

을 확인하여 발기부전의 원인이 되는 약을 변경하도록 한다.

① 발기기능장애의 경구 약물

• 포스포다이에스터분해효소-5 (phosphodiesterase-5, 

PDE5)억제제: 생활습관 관리와 심리치료로 발기부전 치료

에 충분한 효과가 없으면 약물치료와 침습적 치료를 시행한

다. 발기부전 치료 초기에는 주사요법과 수술방법을 많이 시

행하였으나 약제들이 개발된 이후로는 현재 약물요법이 주

를 이루고 있다. 음경 발기는 음경해면체의 신경 자극(neural 

NOS)으로부터 NO를 분비시켜서 음경해면체의 평활근에서 

구아닐레이트사이클레이즈를 자극하여 cGMP의 생성을 증

가시키고 평활근을 이완시킴으로써 발기가 유발되고 유지된

다. 이때 PDE5는 cGMP의 분해를 촉진하게 되는데, PDE5억

제제는 화학구조식이 cGMP와 유사하여 PDE5를 소모하게 

하여 PDE5 작용을 감소시켜서 세포질 내 cGMP의 농도를 

오래도록 유지되도록 하여 발기를 발생시키며 유지하게 한다

[9].

최근 유사한 약리작용을 나타내는 약제들이 개발되어 처

음 사용된 실데나필(sildenafil) 이외에 바데나필(vardena-

fil), 타다라필(tadalafil) 등이 개발되었고 국내 제약사가 개

발한 우데나필(udenafil)과 마이크로데나필(mirodenafil), 

아바나필(avanafil) 등이 사용되고 있다. 각각 약제는 구조의 

차이로 효과와 작용시간이 다르게 나타난다. 효과 용량도 개

인 차이가 발생하는데 개인의 반응 상태에 따라 적절한 용량

을 사용하는 것이 중요하다. 실데나필 초기 임상 연구결과 당

뇨병이 없는 일반인에서 발기부전에 대한 약제반응률은 87%

였고 2형당뇨병 환자의 발기부전에서는 56%에서 약물치료에 

반응을 나타내는 것으로 조사되었고, 국내에서도 실데나필에 

대한 반응은 외국과 비슷하게 보고되고 있다. 복용한 지 1~2

시간 후 혈중 농도가 증가하기 때문에 최대의 효과를 갖기 위

하여 복용시간 조정이 필요하며 복용 후 4~6시간 효과가 지

속되나 반감기가 오래 지속되는 우데나필은 12시간, 타다라

필은 24시간까지도 지속된다.

최근 다양한 연구결과 PDE5억제제는 매우 안전한 약제이

며 다른 약물과 상호작용에 크게 영향을 받지 않는 것으로 

알려져 있고, 폐동맥고혈압과 전립샘비대증 증상 및 하부요

로 증상에 치료 효과를 나타내고 있다. 또한 영국 체셔 지방 

5,956명의 2형당뇨병 환자를 대상으로 한 후향코호트연구에

서 평균 7.5년 동안 추적 관찰했을 때, PDE5억제제 사용이 여

러 변수들을 보정한 후에도 모든 원인에 의한 사망을 17% 낮

추었다(위험비 0.83, 95% 신뢰구간 0.72~0.95, P = 0.009). 

이러한 사망률 감소의 정도는 같은 연구에서 스타틴 사용 유

무에 따른 사망률 감소의 정도와 비슷하였다. 이 연구에서 새

로운 심근경색증 발생은 38% 감소하였다(위험비 0.62, 95% 

신뢰구간 0.49~0.80, P < 0.0001). 기존에 심근경색증이 있

는 2형당뇨병 환자에서 PDE5억제제 사용이 변수를 보정 후

에도 모든 원인에 의한 사망을 감소시켰다(위험비 0.73, 95% 

신뢰구간 0.53~0.99, P = 0.045) [10]. 2형당뇨병 환자의 전

향코호트연구에서 PDE5억제제 사용은 당뇨병환자에서 사망

률을 감소시켰다[11].

가장 흔한 부작용은 PDE5억제제의 혈관 확장 효과에 의해 

뇌혈관도 같이 확장되어 두통이 발생되고, 복용환자의 15% 

정도에서 경험한다. 동시에 다발성으로 여러 기관의 혈관을 

확장시켜서 안면홍조, 코막힘, 현기증도 2~10% 이내에서 동

반되며 위 분문부 괄약근의 이완으로 소화불량이 드물게 나

타난다. 실데나필 복용 환자의 약 6% 정도에서 눈의 망막에 
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있는 PDE6을 억제하는 효과로 청색시야증 혹은 시력 이상

을 호소한다.

• 질산염제제: 질산염제제와 같이 NO-cGMP 경로에 작용

하는 약물을 복용하면 심한 저혈압이나 치명적인 심장질환

을 초래할 수 있어 현재 협심증이나 심근경색증으로 질산염

을 포함하는 약제를 복용하고 있는 환자는 금기로 되어 있다. 

부득이하게 사용할 경우 질산염제제는 PDE5억제제 복용 후 

최소 24시간이 지난 후 복용하고, 장기간 지속형 질산염제제

를 사용하고 있는 환자는 이 약제 사용 1주일 전에 질산염제

제의 복용을 중지한다.

② 비약물치료

비약물치료로 요도내 주입요법, 진공 압축기 치료, 음경해

면체 내 자가주사요법, 수술요법이 있다. 발기부전증이 있는 

모든 환자는 초기 치료에 비침습적 약물치료를 가장 우선 시

행한 후 모든 약물치료방법이 실패하거나 부작용으로 더 이

상 약제를 사용하기 어려울 때 수술요법으로 음경보형물 삽

입술을 선택할 수 있다.

2. 생식샘기능저하증2. 생식샘기능저하증

2형당뇨병 환자의 20%에서는 총테스토스테론 레벨이 

8 nmol/L (2.3 ng/mL) 이하인 명확한 생식샘기능저하증을 

나타낸다. 약 50%에서는 총테스토스테론 레벨이 12 nmol/L 

(3.4 ng/mL) 이하인 경중 생식샘기능저하증을 나타낸다. 2

형당뇨병 환자에서도 체질량지수가 높아질수록 생식샘기능

저하증의 유병률은 증가한다. 수많은 연구에서 테스토스테

론 부족은 심혈관사망률, 모든 원인에 의한 사망률과 관계가 

있었다. 2형당뇨병 환자 대상은 아니지만 3,029명을 대상으

로 한 59개 연구의 메타분석에서 테스토스테론 보충은 체지

방량의 감소, 근육량의 증가, 공복혈당의 감소, HOMA-IR의 

감소와 연관이 있었다[12]. 생식샘기능저하증을 동반한 2형

당뇨병 환자 1,496명을 대상으로 한 메타분석에서, 테스토스

테론 보충은 당화혈색소를 0.35% 감소시켰으며 공복혈당과

인슐린저항성을 감소시키고 중성지방과 총콜레스테롤을 감

소시켰다[13]. 아직 2형당뇨병 환자를 대상으로 생식샘기능저

하증 환자의 테스토스테론 보충과 체내구성성분, 혈당에 대

한 대규모 무작위대조연구는 없고 여러 소규모연구만 있을 

뿐이다. 현재까지 당뇨병환자를 대상으로 테스토스테론 보충

에 대한 가장 큰 규모의 무작위대조연구는 BLAST연구인데, 

211명의 2형당뇨병 환자를 대상으로 하였다. 52주 후에 기저 

당화혈색소 7.5% 이상인 그룹에서 당화혈색소를 0.87% 감

소시켰고, 허리둘레, 체중, 체질량지수를 감소시켰다[14]. 테

스토스테론 보충과 심혈관질환 발생, 사망률에 있어서는 상

반된 연구결과들이 존재한다. 최근 857명의 당뇨병환자를 

코호트 분석한 연구에서 생식샘기능저하증 당뇨병환자에서

의 테스토스테론의 보충은 사망률을 감소시켰으며(위험비 

0.31, 95% 신뢰구간 0.13~0.75, P = 0.009), 나이, 스타틴 사

용, PDE5억제제 사용에 대해서 보정한 후에도 사망률을 감

소시켰다(위험비 0.38, 95% 신뢰구간 0.15~0.92, P = 0.033) 

[11]. 하지만 아직 2형당뇨병 환자를 대상으로 한 대규모 무작

위 연구가 없는 만큼 해석에 주의를 요한다. 현재 미국내분비

학회의 진료지침에서는 생식샘기능저하증이 있는 2형당뇨병 

환자에서 혈당의 호전을 목적으로 테스토스테론 보충을 하

지 말 것을 권하고 있으며, 65세 이상의 환자에서는 테스토스

테론이 낮다고 무조건 테스토스테론을 보충하지 말고, 이득

과 위험을 따져서 환자마다 개별화하여 환자와 상의 후 결정

할 것을 권하고 있다.

결론

당뇨병에 발생하는 성기능장애의 가장 좋은 치료방법은 예

방이다. 남성 당뇨병환자에서 가장 흔한 성기능장애는 발기

부전으로 일반인보다 높은 유병률을 나타내며 다양한 임상 

증상을 보인다. 최근 안전한 약제가 많이 개발되어 과거에 시

행한 복잡한 검사 없이도 당뇨병관리 의사가 초기에 적극적

으로 치료에 개입할 수 있게 되었다. 최근 연구결과 발기부전

은 당뇨병대혈관질환, 특히 심혈관질환 합병증으로 심근경색

증의 초기 표지자로 인정되어 더욱 중요성이 강조되고 있다. 

여성 당뇨병환자에서 성기능장애는 신체건강상태보다 정신
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심리요인이 중요한 발생 원인이며, 성생활 불안정이 일상생활 

전반에 영향을 주어 삶의 질을 감소시키게 된다. 당뇨병으로 

인한 성기능장애는 적절한 혈당조절과 고혈압, 이상지질혈증 

같은 대사이상의 치료 및 금연, 금주 및 적당한 운동 같은 생

활관리로 예방할 수 있다. 의료진은 환자에게 발생하는 성기

능 변화에 세심한 관심을 갖고 상담과 진단으로 초기에 발견

하여 최선의 치료를 시행하여야 한다.
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