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서  론

당뇨병은 8~10% 정도의 높은 유병률을 보이는 

대표적인 대사성 질환으로, 입원 환자의 경우 당뇨병의 

유병률이 12~25% 정도로 당뇨병관리의 중요성이 

높아지고 있다[1]. 정상혈당군과 비교하여 당뇨병을 가진 

환자는 수술을 받을 위험이 높은 것으로 알려져 있다[2]. 

일생 동안 당뇨병환자가 수술을 받을 기회는 50% 정도로 

추정되고 있으며, 최근 고령화로 인해 수술을 받을 

기회는 더욱 증가하고 있는 추세이다. 정상혈당을 가진 

환자와 비교하여 당뇨병환자는 수술 후 감염, 심혈관 

질환의 이환율이 높아 수술 후 합병증 및 사망률이 

높다[3]. 당뇨병환자에서 수술은 당뇨병성 만성 합병증에 

의한 경우가 많고, 특히 당뇨병성 만성 합병증이 있는 

환자에서는 수술 후 합병증 발생 위험이 높기 때문에, 

수술 전 반드시 혈당 관리와 함께 만성합병증에 대한 

정확한 평가가 이루어져야 한다. 

1. 수술 중 체내 대사 변화 

마취와 수술은 강력한 스트레스로 작용하여 체내 

대사의 균형을 무너뜨린다. 수술에 의한 스트레스는 

신경내분비계와 자율신경계를 활성화시켜 코르티솔, 

성장호르몬, 카테콜라민, 글루카곤의 분비를 증가시킨

다. 증가된 코르티솔, 성장호르몬, 카테콜라민, 글루카곤

은 체내 이화작용을 가속화시킨다[4]. 금식기간이 길어질 

경우 이화작용은 더욱 빠르게 진행된다. 인슐린은 체내 

이화과정이 가속화되지 않도록 균형을 조절해주고 있다. 

인슐린은 말초조직에서 포도당 섭취율 및 글리코겐 

저장을 증가시키고 근육에 영향을 미쳐 단백질 합성을 

증가시키며, 지방산 생성 증가와 생성된 지방산을 지방

조직에 저장시킨다[5]. 이와 함께 신장에 작용하여 염분 

재흡수 증가 및 체액량 유지 등을 통해 동화작용에 관여

하고 있다. 수술 시에는 인슐린의 작용이 감소하고 스트

레스 호르몬 증가에 의해 체내 당질대사 불균형이 심해

진다. 

스트레스호르몬의 체내 대사에 미치는 효과는 다음과 

Abstract

Focused Issue - 당뇨병과 수술

Diabetes is a common medical condition in hospitalized patients and is associated with increased requirement 
for operation and increased postoperative morbidity and mortality. The stress of surgery induces catabolic 
changes that alter glucose and lipid levels, as well as protein metabolism. Persistent hyperglycemia can lead to 
ketoacidosis in type I diabetic patients or hyperosmolar syndrome in type 2 diabetic patients. Also, 
hyperglycemia is a risk factor for endothelial dysfunction, impaired immunity, wound healing and embolism. The 
ultimate goal in the management of diabetic patients is to optimize glucose control through monitoring, fluid 
replacement and use of insulin. (J Korean Diabetes 2011;12:138-141) 
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같다. 카테콜라민은 포도당 신생, 글리코겐 분해, 

말초조직에서 포도당 사용 억제를 유발하고 인슐린 

분비를 억제시킨다[6]. 에피네프린은 지방세포의 

c-AMP를 증가시켜 지질분해효소(lipase) 활성화를 통해 

유리지방산 생성을 증가시킨다[7].  글루카곤은 

카테콜라민에 의해 작용이 강화되며, 포도당 신생, 

케톤체형성 증가, 인슐린 작용 억제 등 카테콜라민과 

유사한 효과를 나타낸다. 성장호르몬과 코르티솔은 

카테콜라민의 이화작용을 강화시킨다[8,9]. 

따라서, 수술 시 체내 대사는 인슐린 부족, 카테콜

라민, 글루카곤, 코르티솔, 성장호르몬 분비 증가에 의해 

포도당 대사의 불균형을 유발하여 당뇨병이 있는 환자

에서는 치명적인 고혈당을 유발할 수 있다. 수술 중 체내 

포도당 대사 불균형을 최소화하기 위해 필요한 인슐린 

용량은 시간 당  0.5~1.0 IU가 필요하며, 수술 중 

저체온 또는 심장펌프기 사용 등 스트레스가 높은 수술

에서는 시간당 1.5~5.0 IU 정도의 인슐린이 필요하다. 

그러나, 인슐린 투여량은 환자마다 다를 수 있으므로 

혈당 측정 결과에 따라 개개인 별로 투여량을 결정하는 

것이 필요하다. 

2. 고혈당과 감염 

당뇨병환자에서 수술 후 사망률이 정상혈당군에 비해 

5배 정도 높은 것으로 보고되어 있으며 주요 요인은 

감염과 혈관질환에 의한 것으로 알려져 있다[10]. 감염은 

수술 후 합병증의 가장 흔한 원인 중의 하나이며, 당뇨병 

환자 역시 수술 후 합병증의 66%를 차지하고 있을 

정도로 수술 후 관리에 있어서 가장 어려운 문제 중의 

하나이다. 수술 후 감염은 창상 회복 지연을 가져와 

입원기간의 연장을 가져올 수 있으며, 입원기간연장에 

의해 병원 내 감염에 노출될 기회를 증가시킬 수 있다. 

Ches 등[11]은 척추수술 환자를 대상으로 수술 후 

감염의 위험인자 연구에서 정상 혈당군과 비교하여 

당뇨병환자는 3.2배로 감염 위험이 높음을 보고하였다. 

관절성형술에서도 당뇨병이 수술 후 감염의 위험인자

였으며, 당뇨병이 없는 환자에서도 아침 고혈당이 

감염의 위험이 증가함을 보고하여 고혈당이 수술 후 

감염의 주요 인자임을 제시하였다[12]. 

당뇨병환자가 감염에 취약한 이유는 고혈당에 의한 

체액성 및 세포성 면역기능부전에 의한다[13]. 혈당이 

250 mg/dL 이상으로 지속적으로 상승해 있는 경우, 

면역기능이 현저히 감소한다. 따라서 당뇨병환자에서 

수술 전후 면역기능부전을 예방하기 위해서는 적절한 

혈당조절이 필수적이다. 면역기능부전의 발생 기전은 

단일 기전 보다는 복합적인 기전이 유기적으로 작용하여 

발생하는 것으로 생각되고 있다. 혈액 내 지속적인 

고혈당은 단백질 당화현상(glycation)을 유발하여 

단백질 기능 이상을 가져와 면역세포의 기능이상을 

유발하는 것으로 보고되고 있다[14].  대표적인 

기전으로는 백혈구의 주화성 감소, 단핵구의 포식기능 

감소 등이 있다. 각종 싸이토카인 분비에도 영향을 미칠 

수 있어, 염증조절인자인 인터루킨-1, 인터루킨-6, 

종양괴사인자(Tissue Necrosis Factor - α) 분비 이상을 

초래하여 면역기능부전이 발생한다[15]. 

3. 고혈당과 혈전형성 

지속적인 고혈당은 혈관내피세포기능부전을 유발하여 

혈전 생성을 촉진시킨다. 허혈상태가 동반된 경우에는 

혈전형성의 위험도가 더욱 증가할 수 있다. 따라서 

당뇨병성 만성합병증이 병발해 있는 상태에서는 

혈관내피세포 부전이 동반되어 있어, 혈당이 조절되지 

않는 당뇨병환자인 경우 수술 시 혈전형성의 위험이 

증가할 수 있으므로 수술 전 혈전형성위험도에 대한 

평가가 필요하다[16]. 혈전 형성기전은 고혈당에 의한 

혈소판 응집 증가, 혈전형성에 관여하는 염증관여인자 

생성 증가, 탈수 등 여러 가지 기전에 의해 발생한다. 

이외에도 알부민 투과성 증가로 혈관 투과 손상에 의한 

내피세포기능 부전 역시 혈전 형성에 관여하는 것으로 

생각되고 있다. 지속적인 고혈당에 의한 단핵구 및 

백혈구의 기능이상에 따른 염증관여인자 생성 변화는 

감염의 위험을 높이기도 하지만, 혈전형성에도 영향을 

미칠 수 있다. 고혈당은 지질대사에도 영향을 미쳐 

중성지방, 저밀도지단백콜레스테롤(LDL-C)증가, 

고밀도지단백콜레스테롤(HDL-C)감소를 유발하여 

혈전형성을 발생시킨다. 

이 등[17]은 수술 시 폐포 동맥혈 산소분압차를 

정상혈당군과 당뇨병환자를 비교해 본 결과, 당뇨병

환자에서 폐포 동맥혈 산소분압차가 증가함을 발

표하였다. 폐 내 션트 증가에 의한 결과로 생각되며, 이 

결과는 고혈당이 혈관 내피세포 기능부전을 유발함을 

제시한다. 혈관내피세포 기능부전은 혈관수축 및 

혈관내피세포 변형 등에 의한 것으로 알려져 있다. 

혈관내피세포의 혈관수축에 관여하는 인자로는 

산화질소의 유리, 산소유도체, 단백질카이네이스 C 

(protein kinase C), 프로스타노이드(prostanoid) 등이 

있으며, 이러한 인자들의 활성화에 의해 비정상적으로 

혈 관 내 피 세 포 의  혈 관 수 축 을  유 발 한 다 [ 1 8 ] . 

혈관내피세포의 actin binding protein, zonula 

adherens protein, focal adhesion kinase, focal 

adhesions protein등의 구조적인 변화에 의해 
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혈관내피세포의 변형이 일어나는 것으로 보고되어 

있다[19]. 

당뇨병에서 수술 시 혈전형성의 위험도가 높은 

인자로는 고령, 비만, 고지혈증, 고혈압, 신장기능 저하 

등이 있으며 당뇨병성 만성합병증이 동반되어 있는 경우 

역시 혈전형성의 위험이 매우 증가한다. 

4. 고혈당에 의한 체액량, 산염기대사 및 전해질 변화 

고혈당은 혈액 내 삼투압을 증가시키고 포도당 유발 

삼투성 이뇨가 발생되어 체액량을 감소시킨다. 체액량 

감소는 혈압감소를 가져올 수 있어, 수술 시 적절한 

수분을 공급해야 한다[20]. 그러나 수분 공급 시에는 

반드시 환자의 신장 및 심혈관계 질환의 상태에 따라 

적절한 양을 투여해야 함을 잊지 말아야 한다. 

제1형 당뇨병에서는 수술 중 적절한 인슐린과 수액이 

공급되지 않는 경우 당뇨병성케톤산혈증의 위험이 

높으므로 주의를 요한다. 고혈당이 지속적으로 있는 

상태에서는 젖산 생성이 증가되어 대사성 산증이 

발생하기 때문에 특히 제1형 당뇨병에서는 수술 시 

적절한 수분공급이 중요하다[21]. 제2형 당뇨병에서 

고령, 신장기능저하, 심혈관질환이 동반되어 있는 경우 

역시 대사성 산증 발생 위험이 높으므로 환자의 상태에 

따라 적절한 수분공급을 해야하며, 비구아나이드 약물을 

수술 전 투여 받고 있는 환자에서는 대사성 산증 예방을 

위해 적어도 수술 2~3일 전에는 반드시 약물을 중지

시키도록 한다. 신장기능이 저하되어 있는 경우에는 

지나친 수분공급은 폐부종 등을 유발할 수 있으므로 특히 

주의를 요한다. 

고혈당에서는 전해질에도 영향을 미쳐 저나트륨

혈증이 일어나기 쉬우며 신장기능이 동반되어 있거나 

수술 전 비스테로이드성 항염제(NSAID)를 투여받은 

경우에는 고칼륨혈증 발생위험이 높다[22]. 

전해질 불균형은 수술 중 부정맥을 초래할 수 있어 

심한 경우 사망에 이를 수 있기 때문에 수술 전 후로 

전해질에 대한 모니터링을 실시하도록 한다. 

고혈당은 알부민 농도를 감소시켜 혈중 칼슘을 

저하시킬 수 있다[23,24]. 저칼슘혈증 역시 부정맥을 

일으키기 쉬운 전해질 이상 중의 하나로, 전해질 측정 시 

칼슘을 함께 측정하는 것도 필요하다. 인슐린 투여로 

혈당이 적절하게 유지되는 경우에는 저칼슘혈증 발생이 

현저히 낮아질 수 있다. 

5. 저혈당 

당뇨병환자에서 수술 시 저혈당이 발생할 수 있으며, 

수술 시 발생한 저혈당은 의료진이 발견하기 어렵기 

때문에 면밀한 혈당 측정이 필요하다. 수술 전, 

약리기전이 긴 경구혈당강하제를 복용하는 환자에서 

발생 위험이 높으며, 수술 중 포도당이 포함되어 있지 

않은 수액만을 공급하는 경우에 발생할 수 있다[25]. 

수술 시 저혈당은 환자가 의사를 표시할 수 없기 

때문에 간과될 경우, 치명적인 결과를 초래할 수 있다. 

드물지만, 당뇨병환자에서 혈당조절을 위해 인슐린은 

정맥으로 투여를 하고 고혈당 발생을 예방하기 위해 

포도당이 함유되어 있지 않은 수액만을 공급하는 웃지 못 

할 상황이 벌어지기도 한다. 따라서, 당뇨병환자에서 

혈당조절을 위해서는 인슐린과 함께 적절한 포도당 

공급을 함께 하는 것을 잊지 말아야 한다. 

요  약

수술 시 체내 대사는 이화작용이 활발히 일어나기 때

문에 당뇨병 환자에서 수술 전 혈당조절이 충분히 이루어 

지지 않는 경우, 수술 후 감염 위험이 높고 혈전형성 및 

체액량, 산염기, 전해질 변화 등이 일어날 수 있어 반드

시 수술 전 충분한 혈당조절이 필요하며 이와 함께 전체

적인 체내 대사 평가가 필요하다. 
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