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Abstract

Diabetic ketoacidosis (DKA) is serious complication of diabetes mellitus that requires prompt 
recognition, diagnosis and treatment. It is characterized by a triad of uncontrolled hyperglycemia, 
metabolic acidosis, and increased total body ketone concentration. The overall DKA mortality rate 
recorded among children and adults is < 1%. For patients with DKA, appropriate administration 
of intravenous fluids and insulin with attention to associated fluid and electrolyte disorders can 
effectively and rapidly resolve metabolic dysregulation. Following acute management and restoration of 
physiological glucose levels, DKA requires identification of the precipitating cause to prevent recurrence 
of potentially life-threatening diabetic complications.
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서론

당뇨병성 케톤산증(diabetic ketoacidosis, DKA)은 제1

형 당뇨병뿐만 아니라 제2형 당뇨병 환자들에서 흔하고 심

각한 합병증으로, 미국에서만 매년 약 145,000건의 DKA

가 발생한다고 보고되었다[1]. DKA는 높은 의료비뿐만 아

니라 높은 이환율 및 사망률과 관련이 있다[2]. DKA는 제1

형 당뇨병을 가진 어린이와 청소년들 사이에서 사망률의 주
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요 원인으로 전체 사망자 중 50%를 차지한다[2]. 미국에서 

DKA의 사망률은 1% 미만이지만 생명을 위협하는 합병증

을 동반한 60세 이상의 환자에서는 더 높은 사망률이 보고

된다[1,2]. 

본 원고에서는 DKA의 병태생리와 임상양상 및 진단에 

대해서 알아보고 효과적인 치료에 대해서 살펴보고자 한다.

본론

1. 병태생리

DKA에서 상대적 또는 절대적인 인슐린의 부족과 길항호

르몬(카테콜라민, 코르티솔, 글루카곤, 성장호르몬)의 증가

가 고혈당과 케톤증을 유발한다. 고혈당은 세 가지 과정, 즉 

증가된 포도당신합성, 촉진된 글리코겐분해, 그리고 말초조

직에서 포도당의 이용 장애의 결과로 발생한다[3-5]. 이것

은 호르몬 불균형 자체와 유리 지방산의 증가에 의한 일시

적인 인슐린저항성에 의해 증폭된다[6]. DKA에서는 인슐

린의 부족과 길항호르몬의 증가로 인하여 유리지방산이 지

방조직으로부터 혈중 내로 유리되고(지방분해) 간에서 억

제되지 않은 지방산 산화가 유도되어 케톤체(β-하이드록시

부티레이트와 아세토아세테이트)가 증가되어 케톤증과 대

사산증을 초래한다[7].

최근의 보고들에 따르면, DKA 환자에서 고혈당은 심

한 염증상태와도 관련되는데, 이는 전염증성 사이토카인들

(tumor necrosis factor-α, interleukin-β, -6, -8), C-반응단

백, 활성산소, 지질과산화뿐만 아니라 플라스미노겐활성화

인자억제제-1이나 유리지방산과 같은 심혈관 위험인자들의 

증가를 특징으로 한다. 모든 이러한 지표들은 적절한 인슐

린 치료와 수분 공급을 통하여 24시간 이내에 거의 정상으

로 회복된다[8].

2. 진단

DKA는 고혈당을 동반한 모든 아픈 환자들에서 의심되어

야 한다[9]. DKA를 동반한 환자들은 보통 수시간에서 수일 

전부터 다뇨, 다음, 체중감소와 같은 증상들을 보인다. 때로

는 증상 발현이 더 빠르게 나타날 수 있으며, 환자는 사전 

단서나 증상 없이 DKA로 진단되는 경우도 있다[1]. 전형적

인 3대 증상 외에 40~75% 정도에서 오심, 구토, 복통을 보

인다[9].

신체검사에서는 탈수증, 의식상태의 변화, 저체온증 그리

고 호흡에 아세톤 냄새가 나타난다. 심한 대사산증을 가진 

환자들에서는 깊은 호흡 패턴(Kussmaul 호흡)이 관찰된다

[9]. 의식은 각성상태부터 깊은 기면 또는 혼수상태에 이르

기까지 다양하다[3].

감염이 DKA의 흔한 유발인자이지만, 감염이 동반되어 

있는 환자들도 주로 말초혈관확장으로 인하여 간혹 발열이 

없거나 심지어 저체온증으로 나타날 수 있다. 심한 저체온

증은 나쁜 예후인자에 속한다. DKA 환자에서 나타나는 오

심, 구토, 미만성 복통 등의 증상은 DKA의 결과일 수도 있

으나 유발인자로 인한 증상일 수도 있으므로 내원 시 복통

을 호소하는 환자는 주의 깊게 관찰해야 한다[10]. 만약 이

러한 증상들이 탈수와 대사산증이 해결된 후에도 지속된다

면 추가적인 평가가 필요하다.

DKA는 고혈당, 고케톤증, 대사산증의 3가지 특징으로 구

성되고, 대사산증과 의식변화의 정도에 따라 중증도를 나눌 

수 있다[1]. 핵심적인 진단기준은 혈청 케톤체 농도의 증가

이다. 대부분의 DKA 환자는 혈장 포도당 수치가 300 mg/

dL를 초과한다. 일부 환자들에서는 음식 섭취의 감소나 동

반질환 상태에서 인슐린을 중단하거나 용량을 감소함으로

써 혈당이 약간만 증가하는 일명 ‘정상혈당 DKA’를 보이

는 경우도 있다[9]. 정상혈당 DKA는 임신 중에 나타나거

나 알코올 중독, 간부전, SGLT2 억제제(sodium-glucose 

cotransporter 2 inhibitor)를 복용 중인 환자에서 포도당신

합성의 장애로 인하여 나타날 수 있다[11-13]. 그래서 혈당

은 DKA 중증도의 지표가 되지 못한다.

케톤체 증가의 확인은 니트로프루사이드 반응 또는 β‐하

이드록시부티레이트를 직접 측정하여 이루어진다. 니트로프

루사이드 반응은 혈장 또는 소변 내에 있는 아세토아세테이
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트 및 아세톤 농도를 반정량적으로 측정하지만, DKA 환자

에서 주요한 케톤체인 β‐하이드록시부티레이트는 검출하지 

못한다[14]. 소변 케톤체 검사보다는 더 비싸지만 혈청 β‐ 

하이드록시부티레이트 농도 측정은 케톤산증(≥ 3 mmol/

L)의 진단과 치료에 대한 환자의 반응을 추적하는 데 도움

이 된다[15].

3. 치료

DKA의 치료 목표는 순환 용적과 조직 관류의 회복, 케톤

생성의 중단, 전해질 불균형의 교정 및 고혈당 치료이다[1]. 

DKA를 가진 많은 환자들은 심각한 의식상태의 변화나 중

환자실(intensive care units, ICU) 치료를 필요로 하는 중

증의 동반질환(예: 심근경색, 위장관 출혈 또는 패혈증)만 

없다면 준중환자실(intermediate care units, IMCU)에서

도 안전하게 치료될 수 있다[9]. 치료 장소의 결정은 환자를 

주의 깊게 모니터링하고 인슐린과 수액의 정맥 내 투여를 

관리할 수 있는 적절한 간호 인력의 가용성에 기초한다.

1) 수액

DKA 환자에서 적절한 수액 공급은 가장 중요한 첫 번째 

단계이다[9]. DKA 환자에서 추정되는 수분 결핍량은 환자 

체중 kg당 약 100 mL/kg 정도이다[16]. 수분 결핍량은 다

음과 같이 추정할 수 있다: 수분 결핍량 = [0.6 × (kg당 체

중)] × [1 – (보정된 나트륨/140)] [16]. 수액요법은 혈관 

내 용적과 신장의 관류를 회복시키고 길항호르몬 농도와 고

혈당을 감소시키는 데 있다. 내원 처음 2~4시간 동안 등장

성 식염수를 500~1,000 mL/h의 속도로 투여하고 그 후에

는 혈청 나트륨 수치나 체액 상태에 따라서 0.9% 등장성 식

염수나 0.45% 저장성 식염수를 250~500 mL/h의 속도로 

투여한다[16]. 일단 혈당이 200~250 mg/dL에 도달하면 

케톤증이 조절될 때까지 인슐린을 투여하면서 저혈당을 예

방하기 위하여 5~10% 포도당이 포함된 수액을 같이 투여

한다[1].

2) 인슐린

정맥 내 수액의 투여 후에는 세포 신진대사를 회복시키

고, 간에서의 포도당신합성을 감소시키며, 지질분해와 케톤

합성의 억제를 위해서 인슐린 투여가 필수적인 다음 단계이

다[17]. 인슐린 투여는 DKA를 교정하는 데 있어서 정맥 내, 

근육 내 또는 피하 경로 모두 안전하고 효과적이다. 속효성 

인슐린의 정맥 내 투여는 위독한 환자와 의식이 감소되어 

있는 환자들에서는 필수적이다.

대부분의 치료 알고리즘은 인슐린의 처음 정맥 내 주

입 용량을 0.1 U/kg으로 투여하고 그 후로는 0.1 U/kg/h 

(5~10 U/h)의 속도로 지속적인 정맥 내 주입을 권고한다

[1]. 초기 인슐린 대량주입(bolus)의 필요성은 초기 인슐린 

대량주입을 시행했거나 하지 않은 157명의 환자들에서 예

후나 저혈당 위험의 차이를 보이지 않았던 한 연구에 의해 

의문이 제기되었다[18]. 몇몇 연구에서는 인슐린 투여와 적

극적인 수액요법이 혈당을 65~125 mg/dL/h의 속도로 상

당히 예측가능하게 감소시킨다는 것을 보여주었다[19]. 혈

당이 200~250 mg/dL 정도에 도달하면 인슐린 주입 속도

를 0.05 U/kg/h로 낮추고 포도당 수액을 정맥 내 수액에 추

가해야 한다. 정맥 pH 및 음이온차이가 정상으로 회복되어 

케톤산증이 해결될 때까지 혈당을 150~200 mg/dL로 유지

되도록 인슐린 주입 속도를 조정해야 한다[9].

합병증이 동반되지 않은 경증 내지 중등도 DKA 환자에

서는 초속효성 인슐린 아날로그(리스프로[20] 또는 아스파

트[21])를 1~2시간마다 피하 주사하는 방법도 속효성 인

슐린을 정맥 내 투여하는 것만큼 효과적이다. 초기 피하 대

량주입(0.2~0.3 U/kg) 후에 리스프로나 아스파트 인슐린

의 피하 주사(0.1 U/kg/h 또는 0.2 U/kg/2h)는 정맥 내 투

여와 비슷한 정도의 혈당 감소를 보인다. 일단 혈당이 250 

mg/dL에 도달하면 피하 인슐린의 용량을 절반으로 줄이

되 DKA가 회복될 때까지는 동일한 시간 간격으로 투여해

야 한다. 인슐린의 근육 내 투여도 DKA 치료에 효과적이다

[22]. 그러나 근육 주사는 피하 주사보다 통증이 더 심하고, 

항응고제 치료를 받고 있는 환자들에서 출혈의 위험성이 증

가할 수 있다. 심한 저혈압이 있거나 중증 DKA 환자에서는 
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초속효성 인슐린의 피하 투여가 권고되지 않는다[9]. ICU 

입원 환자들을 대상으로 하여 초속효성 인슐린 아날로그의 

피하 투여와 속효성 인슐린의 정맥 내 투여를 비교한 전향

적 무작위 대조 연구는 아직 없다.

3) 칼륨

DKA 환자에서 전신적인 칼륨 결핍량은 3~5 mEq/kg 정

도이다[23]. 이러한 결핍에도 불구하고 체내 고장성 상태, 

인슐린 결핍, 그리고 산증으로 인하여 세포내 칼륨이 세포

외 부위로 이동함으로써 병원 내원 당시 측정하는 혈청 칼

륨 수치는 대개 정상이거나 심지어는 증가되어 있다[9]. 인

슐린 치료는 칼륨이 세포내 부위로 이동하도록 촉진시킴

으로써 혈청 칼륨 수치를 낮춘다. 따라서 혈청 칼륨 수치가 

5.0 mEq/L 미만으로 감소하면 칼륨 투여를 시작해야 하며, 

4~5 mEq/L를 유지하도록 해야 한다[1]. 수액 리터당 칼륨 

20~40 mEq 정도의 혼합 투여는 대부분의 환자들에서 충

분하지만 급성 또는 만성 신부전 환자의 경우에는 좀 더 낮

은 용량을 투여해야 한다. 혈청 칼륨 수치가 3.3 mEq/L 미

만인 환자에서는 칼륨을 10~20 mEq/h의 속도로 투여를 

시작해야 하며, 저칼륨혈증의 악화를 예방하기 위해 혈청 

칼륨 수치가 3.3 mEq/L 이상으로 올라갈 때까지는 인슐린 

투여를 지연해야 한다[1].

4) 중탄산염

DKA의 치료에서 중탄산염 투여가 필요한 경우는 거의 

없다. 실제로 DKA에서 중증의 산증 치료 시에 중탄산염 치

료의 효과에 대한 12건의 무작위 임상연구들의 메타분석에

서 중탄산염의 투여는 고혈당과 케톤산증의 회복 속도나 예

후에 있어서 어느 쪽으로도 이점을 보이지 않았다고 보고되

었다[24]. 또한 중탄산염 투여는 저칼륨혈증과 뇌부종[1]의 

위험성을 증가시킬 가능성이 있다. 그럼에도 불구하고 임상

지침에서는 정맥 pH가 6.9 미만인 환자 중에서 등장성 수액 

200 mL에 50~100 mEq의 중탄산나트륨의 혼합 투여를 권

고한다. 정맥 pH가 7.0 이상인 DKA 환자에서는 중탄산염

을 투여하지 않아야 한다[9].

5) 인산염

경증의 저인산혈증은 환자가 음식 섭취를 시작하면 대

개 스스로 교정되므로 DKA 치료에서 인산염 투여는 거

의 필요하지 않다. 인산염 투여는 혈청 인산염 수치가 0.32 

mmol/L 미만이면서 심장기능저하나 호흡곤란을 보이는 환

자들에게만 제한적으로 필요하다. 인산염 투여가 어떤 유익

한 효과를 보여준 임상연구는 없다[25]. 게다가, 적극적인 

인산염 치료는 매우 위험할 수 있는데, DKA를 가진 소아 

환자에서 인산염의 정맥 내 투여에 의해서 저칼슘혈증의 발

생을 보고한 임상증례도 있다[26].

4. DKA에서 호전 후의 관리

DKA 호전의 기준은 혈당 250 mg/dL 미만, 혈청 중탄

산염 수치 18 mEq/L 이상, 음이온차이의 정상화 및 정

맥 또는 동맥 pH 7.3 이상이다[1]. 정맥 내 속효성 인슐린

의 반감기는 10분 미만이다. 따라서 갑자기 투여가 중단

된다면 환자는 DKA가 재발하거나 반동고혈당(rebound 

hyperglycemia)의 위험성에 노출될 수 있다. 그러므로 피하 

인슐린 투여가 시작된 후에도 2~4시간 동안은 인슐린 주입

을 지속해야 한다[9].

피하 인슐린요법으로의 전환은 환자의 의식이 명료하고 

경구로 음식을 섭취할 수 있을 때 고려해야 한다. 입원 전에 

피하 인슐린으로 치료받았던 당뇨병 환자는 이전의 인슐린

요법으로 시작할 수 있다. 새로 진단받은 당뇨병 환자나 이

전에 인슐린을 투여하지 않았던 성인 당뇨병 환자는 1일 인

슐린 용량을 0.5~0.7 U/kg/day로 시작할 수 있다[1]. 인슐

린 아날로그를 이용한 기저-식전(basal-bolus)요법이 중간

형 인슐린(NPH 인슐린)과 속효성 인슐린을 이용한 요법보

다 선호된다. 한 무작위 임상연구에서는 DKA 환자들에서 

정맥 내 투여에서 피하 투여로 전환하는 동안 인슐린 아날

로그와 속효성 인슐린의 안전성과 효과를 비교하였는데, 일

일 평균 혈당 수치에서는 두 군 간에 차이가 없었으나 NPH 

또는 속효성 인슐린으로 치료한 환자들의 41%가 저혈당을 

경험한 데 반하여, 글라진 1일 1회 투여 또는 식전 글루리진 
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투여군에서는 15%에서만 저혈당을 경험하여 차이를 보였

다[19]. DKA의 급성기 치료 이후에 반동고혈당을 줄이기 

위하여 시행한 한 연구에서는 정맥 내 인슐린 투여 12시간 

이내에 지속성 인슐린 아날로그인 인슐린 글라진을 0.25 U/

kg 용량으로 피하 주사하였는데, 대조군에 비하여 반동고

혈당의 빈도가 감소하였고(대조군 94% vs. 글라진 투여군 

33%; P < 0.001), 인슐린 글라진 투여군에서 저혈당의 빈

도도 증가하지 않았다고 보고하였다[27].

결론

DKA는 고혈당성고삼투압상태(hyperglycemic 

hyperosmolar state, HHS) 및 저혈당과 더불어 당뇨병 환

자들에서 흔히 접할 수 있는 내과적인 응급상황이다. DKA 

환자에서는 정맥 내 수액 및 인슐린의 적절한 투여와 동반

된 체액 및 전해질 불균형의 적절한 치료를 통하여 대사이

상을 신속하고 효과적으로 해결할 수 있다. DKA의 급성기 

치료를 통하여 정상적인 혈당과 대사 상태로 회복한 후에는 

생명을 위협할 수 있는 이러한 급성 합병증의 재발 방지를 

위하여 유발 인자에 대한 확인이 필요하다. 
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