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Abstract

Type 2 diabetes is rapidly increasing worldwide and is closely linked to factors such as obesity, genetic 
predispositions, and lifestyle choices. Recent studies emphasize the significant role of gut microbiota 
in the development and progression of diabetes and other related metabolic diseases. It is also known 
that the effects and side effects of antidiabetic drugs can be influenced by gut microbiota. Recently, 
various therapeutic strategies have aimed at modulating gut microbiota for health improvement. Key 
approaches include the use of probiotics to enhance the balance of beneficial bacteria and prebiotics, 
which are dietary fibers that promote the growth of these beneficial bacteria. Additionally, the potential 
of fecal microbiota transplantation in restoring a balanced microbiota composition in individuals with 
metabolic diseases are explored. This review highlights the promising potential of these interventions in 
the prevention and management of type 2 diabetes, suggesting that gut microbiota could be a novel and 
effective approach in diabetes treatment and control.

Keywords: Diabetes mellitus; Fecal microbiota transplantation; Gastrointestinal microbiome; Probiotics

Opinion
J Korean Diabetes 2024;25:117-123
https://doi.org/10.4093/jkd.2024.25.3.117
pISSN 2233-7431 · eISSN 2714-0547 Vol.25, No.3, 2024

Corresponding author: Sang Yong Kim
Division of Endocrinology and Metabolism, Department of Internal Medicine, Chosun University Hospital, Chosun University School of Medicine, 365 Pilmun-dae-
ro, Dong-gu, Gwangju 61453, Korea, E-mail: diabetes@chosun.ac.kr
Received: Jul. 31, 2024; Accepted: Aug. 5, 2024

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.4093/jkd.2024.25.3.117&domain=pdf&date_stamp=2024-09-30


https://doi.org/10.4093/jkd.2024.25.3.117118

Opinion 당뇨병과 장내 미생물

서론

당뇨병은 인슐린분비가 감소되거나 인슐린이 분비되더라도 

적절한 작용을 하지 못하는 기전으로 인하여 혈당이 만성적

으로 상승하는 질환으로, 1형당뇨병과 2형당뇨병으로 구분

된다. 특히 2형당뇨병은 전 세계적으로 빠르게 증가하고 있으

며 주로 비만, 유전적 요인, 생활습관 등과 밀접한 관련이 있

다. 이러한 배경에서 당뇨병의 예방과 치료를 위한 새로운 접

근법이 지속적으로 연구되고 있으며, 최근에는 장내 미생물

이 당뇨병을 비롯한 여러 대사질환에 중요한 역할을 한다는 

연구 결과들이 주목받고 있다.

장내 미생물은 인간의 소화관에 서식하며, 음식물의 소화 

과정, 면역 반응, 그리고 대사조절에 다양한 영향을 미친다

[1]. 장은 박테리아, 바이러스, 원생동물, 곰팡이와 같은 많은 

공생 미생물로 이루어진 장내 미생물군으로 채워져 있으며, 

이들은 인체와 정교한 균형을 이루며 살아간다. 이러한 균형

은 식단, 생활습관, 약물 및 독성 노출과 같은 ‘노출체(expo-

some)’의 영향을 받아 변화하며, 이는 유사한 병원성 자극, 

식단 또는 약물에 대한 서로 다른 반응과 다양한 질병에 대

한 감수성의 차이를 설명할 수 있다[2].

최근 연구에 따르면, 장내 미생물군의 불균형(dysbiosis)은 

염증반응을 촉진하고 인슐린저항성을 증가시켜 당뇨병의 발

병과 진행에 영향을 주는 것으로 밝혀졌다[3,4]. 이러한 이유

로 최근 학계에서는 병리학적 상태와 장내 미생물군의 불균

형의 상관관계에 주목하고 있으며, 그것이 상호적이거나 인과

적인지, 유전적 및 환경적 자극이 그 조성에 어떤 영향을 미

치는지, 또는 미생물군이 질병에 대한 감수성과 특정 치료에 

대한 반응성에 어떻게 영향을 미치는지에 대해 연구하고 있

다.

본 시론에서는 당뇨병과 장내 미생물의 상관관계에 대해 자

세히 살펴보고, 이를 기반으로 한 잠재적인 치료방법에 대하

여 기술하고자 한다. 먼저 장내 미생물의 기본적인 역할과 기

능을 설명하고, 장내 미생물군의 변화가 당대사와 당뇨병에 

미치는 영향을 고찰할 것이다. 또한, 장내 미생물을 조절함으

로써 당뇨병을 예방하거나 치료할 수 있는 최신 연구 결과와 

가능성에 대해 살펴본다. 이를 통해 장내 미생물과 당뇨병의 

연관성에 대한 이해를 높이고, 향후 연구 및 임상 적용에 대

한 방향성을 제시하고자 한다.

본론

1. 장내 미생물의 구성과 기능1. 장내 미생물의 구성과 기능

인체내 미생물은 수조 개의 미생물로 이루어져 있으며 주

로 세균, 바이러스, 곰팡이, 원생동물로 구성된다. 이들은 

주로 소화기관에 서식하며, 인체의 건강 유지에 중요한 역

할을 한다. 장내 미생물은 인간 세포 수와 거의 동일한 수

인 3.8 × 10¹³개의 세균으로 이루어져 있으며, 그 중 대부

분은 Firmicutes와 Bacteroidetes로 구성되어 있다[3,4]. 

Firmicutes는 Lactobacillus, Clostridium을 포함하며, 

Bacteroidetes는 Bacteroides, Prevotella를 포함한다. 

Firmicutes는 장내에서 해로운 역할을 하는 대표적인 세균

군으로, 체내 당분 발효를 촉진하여 과도한 지방 생성을 유발

하고 지방산을 생산해 비만을 유도한다. 반면에, 마른 사람들

의 장에는 Bacteroidetes가 많이 존재하는데, 이 세균은 지

방분해효소를 활성화하고 체내 지방 연소와 체중감소에 긍정

적인 영향을 미치는 것으로 알려져 있다. 또한, Bacteroide-

tes는 신체의 면역 시스템에도 유익한 역할을 하는 것으로 알

려져 있다. 이들 외에도 Proteobacteria, Actinobacteria, 

Verrucomicrobia 등 다양한 미생물이 장내에 존재하며, 각

각의 고유한 대사 활동을 통해 숙주 건강에 기여한다[4]. 여

러 연구를 통하여, 다양한 장내 미생물이 서로 공존하면서 

장내 환경의 균형을 이루고 있으며[5], 변화된 장내 미생물이 

비만[6,7], 당뇨병[8], 심혈관질환[9]을 포함한 대사질환과 연

관이 있다는 사실이 밝혀졌다.

장내 미생물의 주요 기능 중 하나는 소화되지 않는 복합 탄

수화물과 같은 식이섬유를 분해하는 것이다. 이를 통해 장내 

미생물은 단쇄지방산(short chain fatty acid, SCFA)인 아

세테이트, 프로피온산, 뷰티르산을 생성한다[10]. SCFA는 장

세포의 주요 에너지원이 되며, 장내 환경을 산성으로 유지하
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여 병원성 미생물의 성장을 억제한다. 또한, SCFA는 면역 시

스템 조절, 염증 억제, 인슐린감수성 향상 등 다양한 생리적 

기능을 수행한다.

장내 미생물은 또한 비타민 K와 일부 비타민 B군을 합성

하는데, 이는 인체가 식이로 충분히 섭취하지 못하는 경우 중

요한 영양소 공급원이 된다[11]. 또한 장내 미생물은 병원성 

미생물과의 경쟁을 통해 병원균의 정착을 방해하고, 항균 펩

타이드 생산을 통해 직접적인 병원균 억제 효과를 나타낸다. 

이 외에도 장내 미생물은 면역 체계의 발달과 조절에도 중요

한 역할을 하며, 장관 연관 림프조직(gut-associated lym-

phoid tissue)의 기능을 지원한다[12]. 이를 통해 장내 미생

물은 인체내의 면역시스템이 병원균과 비병원균을 구별하고 

적절히 반응할 수 있도록 돕는다.

2. 장내 미생물과 당뇨병2. 장내 미생물과 당뇨병

장내 미생물군의 불균형은 당뇨병과 밀접한 관련이 있다. 

건강한 장내 미생물군은 Firmicutes와 Bacteroidetes의 균

형을 유지하며, 이는 건강한 대사 기능을 지원한다. 그러나 

이 균형이 깨지면 비만, 대사증후군, 2형당뇨병 등 다양한 대

사질환의 발병 위험이 증가한다[13]. 이러한 변화는 에너지 

추출 효율성의 증가와 관련이 있을 수 있으며, 이는 체중증가

로 이어질 수 있다. 또한 비만인 사람들의 장내 미생물군은 

다형성이 낮고, 이는 대사 불균형과 염증반응의 증가로 이어

지는 것으로 밝혀졌다.

2형당뇨병 환자의 경우 장내 미생물군의 변화는 더욱 뚜렷

하게 나타나는데, 병원성 세균의 비율이 증가하고, 유익균의 

비율이 감소하는 경향이 있다. 즉, Escherichia coli와 같은 

그람 음성균의 증가와 Bifidobacterium과 같은 유익균의 감

소가 관찰된다[14]. 또 다른 연구에서는 2형당뇨병 환자에서 

정상혈당인 사람들에 비해 병원균종인 Lactobacillus 종이 

더 많이 존재하고 유익균인 Clostridium 종이 더 적게 존재

한다는 사실을 확인하였다[15]. 이러한 변화는 장내 염증을 

촉진하고, 인슐린저항성을 증가시키며, 궁극적으로 혈당조절

을 악화시킬 수 있다.

당뇨병의 근본적인 원인인 인슐린저항성은 장내 미생물군

의 구성 변화와 깊은 관련이 있다. 장내 미생물군의 불균형은 

장벽의 투과성을 증가시킨다. 이 상태에서는 장내 미생물의 

대사산물과 병원성 미생물의 독소가 혈류로 유입되어 만성염

증을 유발한다. 이러한 염증반응은 인슐린신호전달 경로를 

방해하고 결국 인슐린저항성을 악화시킨다. 특히 장내 미생

물이 생성하는 SCFA는 인슐린감수성에 중요한 역할을 한다. 

뷰티르산은 항염증 특성을 가지며, 인슐린신호전달을 개선하

여 인슐린감수성을 높이는 것으로 알려져 있다. 반면, 프로피

온산은 과도한 생산 시 인슐린저항성을 촉진할 수 있다. 이는 

프로피온산이 글루카곤과 지방산결합단백질4 (FABP4)의 생

산을 촉진하여 인슐린신호를 방해하기 때문이다.

또한 장내 미생물군의 변화는 담즙산대사에도 영향을 미

친다. 담즙산은 farnesoid X receptor (FXR)라는 핵 수용

체를 통해 인슐린감수성, 포도당대사, 지방대사 등을 조절한

다. 장내 미생물이 담즙산을 탈결합시키면 FXR 활성화가 감

소하여, 대사 불균형을 초래할 수 있다[16]. 이는 특히 2형당

뇨병 환자에서 두드러지게 나타나며, 장내 미생물군의 균형 

회복이 인슐린저항성 개선에 중요한 요소로 작용할 수 있다. 

결론적으로, 장내 미생물은 소화 과정에 국한되지 않고 대사 

건강에 중요한 영향을 미친다. 장내 미생물의 균형을 유지하

는 것은 대사질환 예방 및 치료에 중요한 전략이 될 수 있으

며, 이를 위한 다양한 접근법이 연구되고 있다.

3. 당뇨병약제와 장내 미생물3. 당뇨병약제와 장내 미생물

당뇨병약제와 관련하여 치료 효과와 부작용은 장내 미생

물에 영향을 받는다. 경구로 투여되는 약물은 장을 통과하

며 수백만의 상주 미생물과 상호작용을 하게 된다. 체계적문

헌연구에서 당뇨병약제 중 3분의 2가 적어도 한 가지 박테리

아 균주에 의해 대사된다는 것이 밝혀졌다[17]. 이러한 양방

향 상호작용을 이해하는 것은 현존하는 당뇨병약제의 효과

를 높이면서 부작용을 최소화할 뿐만 아니라, 미래의 당뇨병

약제 개발에도 중요한 기여를 할 수 있다.

메트포민은 가장 많이 연구된 당뇨병약제이다. 메트포민
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의 일부 치료 효과가 장내 미생물에 의해 매개된다는 것이 확

립되었다. 이는 메트포민을 정맥으로 투여했을 때 혈당강하 

효과가 감소하는 것을 통해 확인되기 때문이다. 메트포민 투

여와 관련된 미생물총은 치료받지 않은 당뇨병환자보다 건

강한 환자와 더 유사하며, 특정 미생물 군집이 당뇨병환자에

서 메트포민 치료의 효능을 예측할 수 있는 것으로 나타났다

[18,19]. 또한, 당뇨병 치료를 시작하기 전에 Streptococcus 

parasanguinis의 증가는 메트포민과 연관된 부작용을 예

측할 수 있다[20]. 이 장내 미생물의 증가는 양성자펌프억제

제와 항혈소판제의 사용과 관련이 있으므로, 장내 미생물 구

성에 대한 데이터는 다중약물요법을 받는 환자에서 치료 실

패 또는 개선이 발생하는 방법을 이해하는 데 중요한 역할을 

할 수 있을 것으로 기대된다.

메트포민 다음으로 연구가 많이 된 약제는 알파글루코시

다아제억제제이다. 이 약제는 인간 장내 maltase-glucoam-

ylase와 sucrase-isomaltase에 결합하여 탄수화물 가수분

해를 억제하고 식후 고혈당을 줄이며 장내 미생물의 변화를 

통해 혈당조절에 유익한 효과를 미칠 수 있다. 연구 분석에서 

voglibose 투여가 Firmicutes 대 Bacteroidetes 비율을 감

소시키고 혈당 및 지질대사를 개선한다고 발표하였다[21]. 쥐

를 이용한 연구에서는 acarbose 치료가 SCFA 농도를 증가

시키고 마우스의 수명을 연장시키는 미생물 변화를 촉진하였

다[22].

4. 장내 미생물 조절을 통한 당뇨병의 예방 및 치료4. 장내 미생물 조절을 통한 당뇨병의 예방 및 치료

장내 미생물 조절은 당뇨병의 예방과 치료에 중요한 역할을 

할 수 있으며, 이를 위한 여러 방법이 제시되고 있다. 주요 접

근법으로는 프로바이오틱스, 프리바이오틱스, 그리고 대변미

생물무리이식(fecal microbiota transplantation, FMT)이 

있다.

1) 장내 미생물과 생활습관의 상호작용

장내 미생물은 식이 습관, 운동, 스트레스 관리 등 생활습

관과도 밀접한 관련이 있다. 예를 들어, 지중해식 식단은 장내 

미생물의 다양성을 증가시키고, 염증을 감소시켜 대사 건강

을 개선하는 것으로 알려져 있다[23]. 반면 고지방, 고당 식이

는 유해균의 성장을 촉진하고 장내 미생물군의 불균형을 초

래하여 인슐린저항성과 염증을 유발할 수 있다[24]. 따라서 

장내 미생물을 건강하게 유지하기 위해서는 균형 잡힌 식단, 

규칙적인 운동, 스트레스 관리 등이 중요하다. 이러한 생활습

관 조절을 통해 장내 미생물군의 균형을 유지하고, 당뇨병의 

예방과 관리에 효과적으로 접근할 수 있다.

2) 프로바이오틱스와 프리바이오틱스

프로바이오틱스는 유익균을 직접 공급하여 장내 미생물군

의 균형을 회복시키는 방법이다[25]. 특히, Lactobacillus와 

Bifidobacterium 균주는 인슐린감수성을 개선하고 염증반

응을 억제하는 데 효과적이다[26]. 프리바이오틱스는 유익균

의 성장을 촉진하는 비소화성 식이 성분으로, 장내 미생물

군의 균형을 맞추어 인슐린감수성을 개선하는 데 기여할 수 

있다[27]. 대표적인 프리바이오틱스로는 이눌린과 올리고당

이 있으며, 이는 장내에서 발효되어 SCFA를 생성함으로써 장 

건강과 대사 기능을 향상시킨다[28]. SCFA는 에너지대사 조

절, 지방 축적 억제, 염증 감소 등 다양한 생리적 기능을 수행

하며, 이는 당뇨병의 예방 및 관리에 긍정적인 영향을 미친다

[29].

3) FMT

FMT는 건강한 사람의 장내 미생물을 당뇨병환자에게 이

식하여 장내 미생물군의 불균형을 바로잡는 방법이다. 이는 

장내 미생물의 다양성을 증가시키고, 대사 기능을 개선하는 

데 효과적이다. 초기 연구들은 미생물 이식이 인슐린감수성

을 개선하고 염증반응을 억제하여 당뇨병관리에 긍정적인 영

향을 미칠 수 있음을 보여주었다[30,31]. FMT는 특히 심각한 

장내 미생물 불균형을 겪는 환자들에게 유용할 수 있으며, 당

뇨병의 진행을 늦추거나 예방하는 데 기여할 수 있다.

4) 장내 미생물 조절을 통한 새로운 치료 전략

장내 미생물 조절을 통한 당뇨병의 예방 및 치료에 대한 연
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구는 계속해서 발전하고 있으며, 새로운 접근법들이 제안되

고 있다. 예를 들어, 특정 미생물의 대사산물을 이용한 치료

법, 장내 미생물의 유전자 변형을 통한 맞춤형 치료법 등이 

있다. 이러한 접근법들은 장내 미생물의 기능을 직접적으로 

조절하여 보다 효과적이고 지속 가능한 치료 효과를 기대할 

수 있다. 최신 연구들은 메타게놈 분석, 단일세포 RNA 염기

서열분석 등 고급 기술을 활용하여 장내 미생물의 유전자 발

현과 기능을 정밀하게 분석하고 있으며, 이를 바탕으로 맞춤

형 치료법을 개발하고 있다. 이러한 기술들은 개별적인 장내 

미생물 특성을 고려한 개인 맞춤형 치료 전략을 가능하게 하

여, 당뇨병 치료에 새로운 패러다임을 제시할 수 있다.

결론

장내 미생물은 당뇨병의 발생과 진행에 중요한 역할을 하

며, 이를 조절함으로써 당뇨병을 예방하고 치료할 수 있는 새

로운 가능성을 열어준다. 프로바이오틱스, 프리바이오틱스, 

FMT 등의 방법은 장내 미생물군의 균형을 회복시키고, 인슐

린감수성을 개선하며, 염증반응을 억제하여 당뇨병의 예방 

및 치료에 기여할 수 있다. 앞으로의 연구는 장내 미생물과 당

뇨병의 연관성을 더욱 명확히 하고, 이를 기반으로 한 맞춤형 

치료법을 개발하는 데 중점을 두어야 한다. 이를 통해 당뇨병

관리에 새로운 패러다임을 제시할 수 있을 것이다.
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