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Abstract

Steroids are widely used as potent anti-inflammatory and immunosuppressive drugs to treat a wide 
range of diseases. However, they are also associated with a number of side effects including new-onset 
hyperglycemia in patients without a history of diabetes mellitus or severely uncontrolled hyperglycemia 
in patients with known diabetes mellitus. This negative effect is believed to be caused by a variety of 
factors, including increased insulin resistance, increased glucose intolerance, reduced beta-cell mass from 
beta-cell dysfunction, and increased hepatic insulin resistance leading to impaired suppression of hepatic 
glucose production. Steroid-induced hyperglycemia is important in clinical practice because it has been 
associated with deleterious effect on prognosis. However, there is no scientific evidence regarding the 
consequences of corticosteroid-induced hyperglycemia and clinical studies investigating the effects 
of prevention and correction of the condition are lacking. Similar to non-steroid-related diabetes, 
the principles of early detection and risk factor modification apply. Challenges in the management of 
steroid-induced diabetes stem from wide fluctuations in post-prandial hyperglycemia and the lack of 
clearly defined treatment protocols. Together with, or after, life style measures, hypoglycemic drug with 
important insulin sensitizer effects is indicated. Other oral hypoglycemic drugs or insulin therapy can be 
considered as the drug of choice. These treatments may provide additional long-term survival benefit and 
improve glycemic control. 
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서론

스테로이드는 20세기 중반부터 치료목적으로 사용되기 

시작한 이후 항염증 및 면역억제효과가 증명되어왔다. 따

라서 현재 만성 폐질환, 급성 통풍, 각종 악성종양 및 뇌수

막염과 같은 수많은 질병들을 치료하기 위한 목적으로 널

리 사용되고 있다[1]. 실제로 일반인의 0.9%가 스테로이

드 치료를 받고 있으며, 70~79세의 고령층에서 가장 많이

(2.5%) 스테로이드 치료를 받고 있으며 환자들의 1/4은 6

개월 이상 장기간 치료를 받는다는 보고도 있다[2]. 최근에 

새로운 면역억제제들이 개발되어 이식환자들의 치료에 이

용되고 있지만[3], 과거 1996년에서 2000년간 신장이식을 

받은 환자들의 97%가 면역억제제로 스테로이드를 사용했

다는 보고도 있었으며[4], 류마티스 질환 환자의 50%가 만

성적인 스테로이드치료에 노출되어 있다[5].

스테로이드의 치료적 장점에도 불구하고, 많은 단점들을 

가지고 있다. 그 중에서 이미 60년 전에 보고된 스테로이드 

유발성 당뇨병(steroid-induced diabetes mellitus, SIDM)

은 널리 알려진 부작용이다[1,6]. 스테로이드는 이미 당뇨

병이 있는 환자들의 혈당을 악화시킬 뿐만 아니라, 진단되

지 않은 당뇨병을 드러내기도 하고, 새로운 SIDM의 발생을 

촉발하기도 하는데 이것들은 모든 스테로이드의 대표적인 

합병증이다[2]. 게다가 대부분의 당뇨병이 없는 환자들에서

는 스테로이드 치료중단 후 혈당이 정상으로 회복되는 것으

로 알려져 있지만, 모든 환자에게 해당하는 것은 아니며, 회

복되지 않는 환자들의 경우에는 당뇨병 발생에 대한 집중적

인 경과관찰이 필요하다[7]. 게다가 스테로이드는 당뇨병 

이외에도 고혈압과 골다공증과 같은 다른 대사질환들도 유

발하는 것으로 알려져 있다[2]. 

이렇게 스테로이드는 임상현장에서 다양하게 사용되고 

있음에도 불구하고, SIDM의 발생기전과 진단 및 치료에 대

한 연구결과들은 매우 제한적이다. 또한 이러한 질환의 빈

도, 예방 및 각각 다른 치료의 효과를 비교한 전향적인 연구

도 부족한 실정이다. 종합적으로 SIDM의 진단과 치료는 동

반된 합병증과 환자 삶의 질에 부정적인 영향을 끼침에도 

불구하고 의료진들에 의해서 저평가되고 있다[2]. 따라서 

저자들은 본 글에서 SIDM의 병태생리와 진단 및 치료에 대

해서 정리하고자 한다. 

유병률

스테로이드로 유발된 2차성 고혈당의 유병률이 12%라는 

보고도 있었지만[8], 다른 연구들에서는 서로 다른 결과들

을 발표하였다[4,9,10]. 결국 정확한 유병률이 알려져 있지 

않아 일반의사들뿐만 아니라 내분비 전문의들에게도 어려

운 점이 많다[7]. Gulliford 등[11]은 일차진료 환자들 중에

서 당뇨병을 처음 진단받은 환자들의 2%가 스테로이드 복

용과 연관성이 있음을 보고하였으며, 장기이식후 스테로이

드 치료를 받은 환자들에서 비정상적인 당대사를 보이는 비

율은 17~39%로 보고되었다[12]. 류마티스 관절염으로 치

료 중인 환자들에서는 더 높은 유병률을 보이고 있다[13]. 

최근 여러 연구들을 종합한 메타분석에서 스테로이드 유발

성 고혈당 및 당뇨병의 빈도는 각각 32.3%와 18.6%로 보

고하였다[14]. SIDM의 발생에는 스테로이드 치료의 기간

과 역가(potency) 및 절대량 모두가 중요한 역할을 하는 것

으로 알려져 있다. Gurwitz 등[15]은 하루 히드로코르티

손(hydrocortisone) 용량 50 mg, 100 mg, 120 mg 이상으

로 치료받은 환자들에서 당뇨병 약물치료가 필요한 교차비

(odds ratio)를 대조군과 비교하여 계산한 결과, 각각 3.02, 

5.82, 10.35였다. 이후 많은 연구들에서 스테로이드 치료가 

당뇨병을 일으키는 교차비가 1.36~2.31에 이른다고 보고

하였다[11].

이런 고혈당의 발생이 기존에 진단되지 않은 당뇨병의 발

현이라고만 할 수 없다. 건강인을 대상으로 한 여러 실험연

구들에서도 당대사 이상이 관찰되었으며 과거 당뇨병 과

거력이 없이 스테로이드 치료를 받은 입원환자들에서도 고

혈당(혈당 > 200 mg/dL 기준)의 빈도가 50% 이상이나 되

었다고 한다[9]. 하지만 스테로이드를 사용하는 모든 환

자들에서 당뇨병이 발생하지는 않는데 이것은 스테로이

드에 취약한 집단들에게 잘 발생한다는 것을 의미한다. 따
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라서 SIDM의 위험인자들을 분석한 연구들이 발표되었다

[1,2,10,16]. 이 연구들에서 확인된 위험인자들에는 스테

로이드 치료의 용량과 기간, 연령, 체중, 내당능장애 과거

력, 과거의 인슐린감수성 감소 또는 인슐린분비능 저하 소

견, 당뇨병의 가족력 및 인종 등이 있으며 성별은 상관성이 

없는 것으로 알려져 있다. 이러한 SIDM의 위험인자들은 

Table 1에 정리되어 있다. 스테로이드 각각의 성질과 작용

시간에 따라서 혈당에 미치는 영향이 다르게 나타나며, 경

구 및 정맥주사 이외에도 국소치료, 흡입치료, 근육 및 관절

강 내 주사 시에도 혈당에 영향을 나타낼 수 있다[11].

병태생리

스테로이드가 포도당항상성(glucose homeostasis)에 끼

치는 효과는 매우 복잡하며 아직까지 완벽하게 이해되고 있

지는 않다. 하지만 인슐린저항성의 증가, 간에서의 당신생 

증가 그리고 췌장 베타세포에서의 인슐린 분비 및 생산 장

애들이 스테로이드가 고혈당을 일으키는 기전에 복합적으

로 작용하는 것으로 알려져 있다[17-19]. 스테로이드의 혈

당에 대한 대사적인 효과는 인슐린 신호전달체계(insulin-

signaling cascade)의 여러 가지 단계에 작용하는 것으로 

알려져 있다[7]. 건강한 자원자들에게 7일간 프레드니솔론

(prednisolone)을 투약한 경우, 인슐린 클램프 방법으로 측

정한 인슐린감수성이 50%나 감소되는 것을 확인하였다

[20]. 그리고 스테로이드는 근육과 지방에 작용하여 말초에

서의 포도당 흡수를 감소시킨다[21,22]. 간은 당대사에 있

어서 매우 중요한 역할을 담당하고 있는데, 스테로이드는 

간에서 탄수화물 대사를 관장하는 유전자들에 직접적으로 

작용하여 포도당신합성(gluconeogenesis)을 증가시켜 내

인성 포도당 생성을 증가시킨다[21,23]. 스테로이드는 췌

장 베타세포의 인슐린 생산과 분비를 직접적으로 억제하는

데[24,25] 이 억제 정도는 스테로이드의 용량과 노출기간에 

비례한다[26]. 또한 스테로이드는 근육의 단백질 분해와 지

방세포의 지질분해(lipolysis)를 촉진하여 체성분을 변화시

키고 전신적인 인슐린저항성을 유발하고 혈중 포도당 농도

를 올린다[17]. 앞에서 언급한 기전들 이외에도 치료 중인 

염증성 질환이 간접적으로 췌장 세포의 기능이상을 유발할 

수도 있다[12]. 

임상경과

SIDM이 임상적으로 중요한 이유는 여러 가지가 있다. 첫

째, 임상적으로 매우 흔하며 고혈당이 심해서 입원치료가 

필요한 경우도 종종 볼 수 있다. 게다가 환자의 재원기간도 

연장시키고 응급실 방문이 반복될 수 있다. 둘째, 스테로이

드로 인한 고혈당은 감염의 기회도 높여서 환자의 예후에 

불량한 영향을 줄 수 있다. 마지막으로 스테로이드로 인한 

일시적인 고혈당도 환자의 사망률과 합병증 발생에 부정적

인 영향을 미치는 것으로 알려져 있다[27-29]. 스테로이드 

40 mg 이상의 용량을 2일 이상 투여받은 입원환자의 대부

분에서 고혈당이 발생하고 스테로이드는 이미 당뇨병을 가

지고 있는 환자들의 혈당도 악화시킨다[12]. 스테로이드는 

Table 1. Predictors of steroid-induced hyperglycemia

Higher dose of steroid treatment (prednisolone >20 mg, hydrocortisone > 50 mg, dexamethasone > 4 mg)
Longer duration of steroid treatment
Advanced age
High body mass index
Previous glucose intolerance, impaired glucose tolerance
Personal history of gestational diabetes or previous steroid-induced hyperglycaemia
Family history of diabetes mellitus
estimated glomerular filtration rate < 40 mL/min/1.73 m2
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고삼투압성 고혈당 증후군(hyperosmolar hyperglycemic 

nonketotic syndrome)의 유발인자이다. 그리고 SIDM의 

경우, 정맥 수분공급과 인슐린 치료를 위해서 입원치료가 

필요한 경우가 많다[29]. 원인과 상관없이 입원환자에서의 

고혈당은 불량한 예후와 재원기간의 연장 및 감염의 위험성

을 높인다[19,28]. 또한 장기이식 환자에서의 새로운 당뇨

병 발생은 이식장기뿐만 아니라 환자의 예후에도 불량한 영

향을 끼칠 수 있다[30]. 

프레드니손(prednisone) 또는 프레드니솔론 경구 투약 

이후, 혈중농도는 1시간 이내에 최고치에 도달하고 혈중 반

감기는 2.5시간이다. 프레드니손과 프레드니솔론의 최대효

과는 4~8시간째에 나타나며 작용시간은 대략 12~16시간

이다[31]. 당뇨병 환자에서 관절강 내로 주사하는 스테로이

드(triamcinolone 등) 치료의 경우, 혈당이 2시간째부터 상

승하기 시작해서 2~24시간째 최대 효과를 나타내며, 작용

시간은 일반적으로 2~3일이지만 최대 5일까지 연장될 수 

있다[32]. 이와 같이 스테로이드도 약제의 특성에 따라서 

혈당에 미치는 영향도 다양하며, 치료 스케줄과 용량 및 방

법에 따라서 혈당에 대한 영향이 다르다[2]. 따라서 각 약제

의 특성과 혈당에 대한 영향을 잘 알고 있어야 환자에게 가

장 적절한 진단과 치료방침을 수립할 수 있을 것이다.

 

진단과 정의

SIDM은 당뇨병 과거력이 없는 환자들에서 스테로이드 

치료로 인해서 비정상적으로 혈당이 상승하는 경우를 정

의하는데, SIDM의 진단 역시 미국당뇨병학회(American 

Diabetes Association, ADA)의 일반적인 당뇨병 진단 기준

을 따르고 있다[33]. 그 기준은 8시간 공복혈당혈당이 126 

mg/dL 이상 또는 75 g 경구포도당유발검사 후 2시간 혈장

혈장이 200 mg/dL 이상 또는 당화혈색소(HbA1c) 6.5% 이

상이다. 또한 당뇨병의 전형적인 증상(다뇨, 다음, 설명되지 

않는 체중감소)와 혈장혈당이 200 mg/dL 이상인 경우에도 

당뇨병의 진단기준에 해당한다. 

일반적으로 스테로이드로 인한 고혈당은 식후고혈당의 

상승을 유발한다[34]. 프레드니손으로 치료받은 만성폐쇄

성폐질환(chronic obstructive pulmonary disease) 환자들

에게 지속혈당감시(continuous glucose monitoring)를 통

해서 살펴본 연구에서 고혈당의 대부분은 점심 및 저녁식

후 이후에 관찰되었다[35]. 스테로이드를 아침에 한번 투약

하는 경우에는 고혈당이 오후나 저녁 특히 식사 후에 두드

러지게 된다. 하지만 스테로이드를 하루에 수차례 나누어

서 투약한다면, 고혈당이 온종일 관찰되겠지만 역시나 식후

고혈당이 두드러질 것이다[2]. 따라서 대부분의 스테로이드 

치료의 경우 공복혈당 측정은 스테로이드로 인한 고혈당 및 

당뇨병 진단을 과소평가할 위험성이 크다[12]. 따라서 조기

진단을 위해서는 Table 1과 같은 고위험군 환자에서는 스

테로이드 치료 중 지속적인 혈당측정을 하고[7], 진단을 위

해서는 경구포도당유발검사(oral glucose challenge test)

를 시행할 것을 권장하고 있다[36]. 하지만 경구포도당유발

검사는 검사시행이 불편할 뿐만 아니라 공복혈장혈당 검사

의 한계로 완벽한 진단방법이 될 수는 없다. 당화혈색소는 

검사의 특성상 최근 단기간 스테로이드 치료를 받은 경우에

는 제한적이지만, 스테로이드 치료를 2개월 이상 받은 환자

의 경우에는 유용할 수 있다[7]. 결론적으로, 대부분의 환자

에서 가장 유용한 진단기준은 임의 혈장혈당이 200 mg/dL 

이상인 경우이다[2]. 특히 이미 당뇨병이 있거나 고위험군

인 환자들의 경우에는 저용량의 스테로이드 치료 중에도 선

별검사를 해볼 필요가 있다[2]. 하지만 고용량 스테로이드 

치료를 받고 있는 입원환자의 24%가 전혀 혈당측정을 하

지 않고 있는 것이 현실이다[9]. 아직까지 적절한 선별검사 

횟수에 대한 기준은 없으나 일부 저자들은 당뇨병이 있거나 

SIDM 고위험군인 환자에서 일주일에 1~2회 점심식사 후 

2시간 모세관 혈당(capillary blood glucose) 측정을 권유하

였다[7]. ADA는 스테로이드와 같이 고혈당을 유발하는 약

물치료를 받고 있는 환자들이 혈당측정을 받도록 권유하고 

있으며[27], 미국내분비학회(Endocrine Society)는 당뇨

병 유무와 관계없이 모든 입원환자들에게 입원 당시 혈장혈

당 검사를 시행하도록 권유하고 있다[28]. 이런 접근방식을 

통해서 새로운 당뇨병을 조기에 진단하고 빠르게 치료하여 
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합병증을 최소화시킬 수 있다는 장점이 있겠다. Gonzalez-

Gonzalez 등[37]은 SIDM이 스테로이드 치료 후 2~4주 사

이에 발생하는 경우가 50% 이상으로 이 기간까지 지속적인 

혈당검사가 필요하다고 주장하였다. 

치료

혈당변동성은 심혈관질환 및 사망률을 증가시키는 위험

인자[38]로 스테로이드 치료를 받고 있는 환자들에서 혈당

변동성을 최소화시키는 노력이 환자에게 가장 큰 도움이 될 

것으로 기대하고 있다. 하지만 진단과 마찬가지로 SIDM의 

치료목표에 대한 제대로 된 권고안이 없다[2]. 임상의사의 

입장에서 저자들은 SIDM의 경우에도 일반적인 당뇨병의 

치료목표[27,28]와 마찬가지로 저혈당 없이 혈장혈당 < 180 

mg/dL를 목표로 할 것을 권장한다. 일반적인 제2형 당뇨

병의 치료와 마찬가지로 각 약제의 특성과 효과를 고려하여 

운동 및 식이조절 등 생활습관교정과 함께 병행할 것을 권

유한다. 일반적으로 많이 사용하고 있는 인슐린감수성개선

제(insulin sensitizer)인 메트포르민(metformin) 및 티아

졸리디네디온(thiazolidinedione) 치료[11,39] 이외에도 설

폰요소제(sulfonylureas) 및 glinide 계열 약제를 고려할 수 

있다[2,7]. 최근 dipeptidylpeptidase-4 (DPP-4) 억제제 및 

glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 수용체 유사체를 이용한 

연구들도 보고되고 있다. 경구혈당강하제로 조절이 되지 않

거나 심한 고혈당인 경우에는 인슐린 치료가 필요하다[40-

42]. 또한 이식 후 발생한 SIDM의 경우에는 다른 약제들을 

함께 복용 중인 경우가 많으므로 약제끼리의 상호작용도 잘 

고려해서 치료약제를 선택해야 한다. 그러나 아직까지 특정 

약제나 치료가 다른 약제나 치료에 비해서 우월하다는 비교

연구도 부족한 실정이다[2]. 현재까지 보고된 각각의 치료

들에 대해서 좀 더 자세하게 알아보면 다음과 같다. 

비약물적 치료

다른 모든 종류의 당뇨병과 마찬가지로 첫 번째 치료는 

운동과 영양관리를 통한 혈당조절이다. 특히 식후고혈당이 

두드러진 SIDM에서 식이조절은 매우 중요한 치료법이다

[18]. 

경구혈당강하제

이론적으로 모든 종류의 경구혈당강하제를 사용할 수 있

지만 SIDM의 특성상 빠르게 작용하면서 식후혈당을 조절

할 수 있는 약제를 선택하면 치료에 유리하다. 하지만 많은 

연구들에서 경구약제만으로는 SIDM에 대한 혈당조절이 불

량하고 저혈당이 자주 발생한다는 보고가 있었다[19]. 따라

서 처음 SIDM을 진단받은 환자들과 기존에 당뇨병이 있었

지만 경구약제로 조절이 잘 되었던 환자 또는 공복혈장혈당

이 200 mg/dL 미만인 환자의 경우에 경구혈당강하제 치료

를 고려해 볼 수 있겠다[2]. 

인슐린감수성개선제

스테로이드의 고혈당 유발기전에는 인슐린저항성이 관여

하므로 비약물적 치료와 함께 인슐린감수성개선제인 메트

포르민 또는 티아졸리디네디온 치료가 1차 치료제로 유용

하게 고려될 수 있으며, 특히 만성적으로 저용량의 스테로

이드 치료를 받는 환자들에게 도움이 될 수 있다[1]. 메트포

르민과 티아졸리디네디온의 장점은 인슐린저항성 개선 효

과와 낮은 저혈당 위험성이다. 게다가 메트포르민은 가격

도 저렴한 장점을 가지고 있다. 하지만 많은 환자들이 젖산

혈증(lactic acidosis) 발생 위험으로 메트포르민 사용이 금

기시되는 저산소증 또는 신부전 상태에서 스테로이드 치료

가 시행되고 있다. 이런 경우에는 티아졸리디네디온이 도

움이 될 수 있는데, 이 약제는 인슐린 저항성 개선뿐만 아니

라 스테로이드의 췌장베타세포에 대한 부정적인 효과도 개

선시키는 것으로 알려져 있다[39]. 실제로 장기이식 환자에

서 발생한 SIDM에서 피오글리타존(pioglitazone)의 사용

이 제안되었으며, 다른 약제들과 병행치료를 통해서 임상적

인 효과를 입증하였다[43]. Vu 등[44]은 메트포르민과 티
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아졸리디네디온 병합치료가 급성 림프구성 백혈병(acute 

lymphoblastic leukemia) 환자의 생존율 개선에도 효과가 

있음을 증명하였다. 하지만 이런 유용함에도 불구하고 두 

약제 모두 작용시간이 느리다는 단점 때문에 단기간 스테로

이드 치료로 인한 일시적인 SIDM 치료에서는 사용이 제한

적이다[2].

인슐린분비촉진제

설폰요소제와 같은 경구 인슐린분비촉진제는 식후고혈당

만을 목표로 하지 않으며 장시간 작용하는 약제를 사용할 

경우 환자가 식사를 규칙적으로 하지 않으면 저혈당이 발생

할 위험성이 있다. 하지만 중등도 및 장시간 작용하는 스테

로이드 치료를 받는 환자들에서는 24시간 이상 작용시간을 

가지면서 저혈당 위험성이 낮은 설폰요소제가 치료의 한 방

법이 될 수 있다[2]. Gliclazide와 같은 2세대 설폰요소제는 

빠른 작용시간과 낮은 저혈당 발생위험성으로 SIDM의 치

료에 주로 사용되고 있다[7]. 장시간 작용하는 설폰요소제 

사용이 제한되는 경우 빠르고 짧게 작용하고 작용하는 인슐

린분비촉진제인 glinide 계열 약제가 적합할 수 있는데[34], 

glinide 계열 약제는 빠르게 단시간 작용하여, 스테로이드의 

약효가 떨어지는 아침의 저혈당 발생 위험도는 낮추면서 스

테로이드로 인해서 증가된 식후혈당을 관리할 수 있다[2]. 

마지막으로 인슐린 치료를 할 수 없거나 거부하는 환자에서 

glinide 계열 약제를 식사전에 복용하도록 시도해 볼 수 있

지만[7], 이 약제는 하루 수차례 복용해야 한다는 단점이 있

다.

인크레틴 유사체

GLP-1 수용체 유사체 및 DPP-4 억제제와 같은 인크레틴 

유사체는 인슐린 분비를 자극하고 글루카곤 분비를 억제하

여 혈당을 조절하는 약제이다. DPP-4 억제제는 상대적으로 

빠르게 작용하고 식후고혈당에 대한 효과와 낮은 저혈당 발

생률로 최근에는 많은 SIDM의 1차 치료제로 사용되고 있

다[40]. 또한 최근 연구에서 DPP-4 억제제가 SIDM에 연

관된 췌장의 췌도세포에도 여러 가지 긍정적인 영향이 있음

이 확인되었다[41]. 게다가 exenatide 정맥주사치료가 고용

량 스테로이드를 사용한 건강한 환자들에서 포도당불내성

(glucose intolerance)과 췌장세포기능부전을 예방하는 효

과가 확인되어서 SIDM의 예방을 위한 약물로서의 가능성

을 보여주었다[42].

인슐린

스테로이드로 인한 고혈당은 인슐린 저항성과 인슐린 분

비능 저하가 동반된 경우가 많아서 인슐린치료가 불가피

한 경우가 많다[17]. 가장 많이 사용하는 스테로이드 용법

은 초기에 고용량을 사용하고 이후에 서서히 감량하는 방식

으로 초기에는 심한 고혈당이 관찰되다가 이후의 스테로이

드 용량에 따라서 혈당이 급격하게 변화하게 된다. 따라서 

이런 경우에 가장 이상적인 치료약제는 급격하게 상승하는 

혈당을 관리하기 위해서 강력하면서도 빠르게 작용하고 용

량조절이 용이한 약제가 되겠다. 현재까지 출시된 경구혈당

강하제들은 이 기준에 미달하는 것이 사실이다[2]. 실제로 

SIDM에서 혈당이 200 mg/dL 이상인 환자들이 흔하며, 이

런 경우에 효과와 안전성을 모두 고려했을 때 인슐린이 가

장 좋은 치료법이다. 

인슐린은 매우 강력하고 빠른 혈당강하능력과 함께 용

량조절이 용이한 장점을 가지고 있다. 또한 최근에는 다양

의 종류의 인슐린이 출시되어 있어서 환자의 스테로이드 용

법과 스케줄에 따라서 적절한 인슐린을 선택할 수 있다. 기

존에 당뇨병으로 인슐린치료를 받던 환자들은 스테로이

드 치료에 따라서 약제용량 및 용법을 조정할 수 있다. 초

기 인슐린 용량설정과 조절은 환자의 인슐린 저항성과 체

중 및 스테로이드 용량에 따라서 결정하는데 기저 인슐린

의 용량결정은 Table 2를 참고하면 되겠다[34,45]. SIDM 

치료를 위한 최선의 치료는 기저 및 식전인슐린과 교정 인

슐린으로 구성된 다회 인슐린주사치료(basal bolus insulin 

therapy) [46]이지만 다회 인슐린 주사치료와 혼합형 인슐
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린(premixed insulin)은 혈당관리의 효과면에서는 큰 차이

가 없었다[12]. 기존의 체중에 근거한 기저 인슐린용량 설

정은 SIDM에서는 저혈당 발생의 위험성이 높으므로 환자

의 혈당변동성에 대해서 지속적인 감시가 필요하다[35]. 치

료 중 인슐린 용량조절은 환자나 보호자가 측정한 환자의 

혈당패턴과 지난 24시간 동안 주사된 교정인슐린 용량에 따

라서 계속해서 조정해야 한다[12]. SIDM에서의 기저 및 

식전 인슐린 비율은 30% 대 70%로 계산하는 경우가 많다

[7]. 이러한 치료에도 불구하고 혈당이 지속해서 300 mg/

dL 이상인 경우에는 정맥 인슐린 주사치료가 필요할 수 있

다[47].

당뇨병 환자의 혈당관리

스테로이드는 기존 당뇨병 환자의 혈당도 악화시키는데 

이런 경우에도 치료목표는 일반 당뇨병 환자와 마찬가지로 

공복혈당 < 130 mg/dL, 식후혈당 < 180 mg/dL, 당화혈색

소 6.5~7%를 유지하는 것이다[27,28]. 기존에 약제없이 

식이와 운동요법만으로 혈당을 관리하시던 환자들은 앞에

서 언급한 경구혈당강하제 치료가 필요할 것이다. 이미 경

구혈당강하제를 복용 중인 환자들은 약제의 증량이나 다른 

기전의 약제를 추가할 필요가 있다. 약제를 추가하는 경우 

반드시 기존의 약제와 상승작용(synergistic effects)을 기대

할 수 있고 약물상호작용과 금기사항을 고려한 약제를 선택

해야 한다[2]. 이런 방법들에도 불구하고 혈당이 180 mg/

dL 이상인 경우에는, 인슐린 치료를 시작해야 한다. 하지만 

인슐린치료 중 스테로이드를 감량할 때 저혈당 발생위험성

에 대해서 인지하고 주의해야 한다. 또한 설폰요소제 치료 

중인 환자에서 인슐린을 추가하는 경우에는 저혈당 예방을 

위해서 설폰요소제 용량을 감량할 필요가 있을 수 있다[7]. 

기존에 인슐린치료를 받던 환자들의 경우에는 적절한 혈당

관리를 위해서 20% 정도의 인슐린 증량이 필요한 경우가 

종종 있으며, 다회 인슐린주사 치료 중인 환자들에서는 기

저와 식전 인슐린 비율을 50% 대 50%에서 30% 대 70%로 

변경할 필요가 있을 수 있다[2]. 관절강 내로 스테로이드 주

사를 받은 환자들의 경우 주사 후 2~3일 이후에는 혈당패

턴에 따라서 인슐린 중단 및 감량을 고려해야 한다[2]. 

환자교육

스테로이드 치료를 받는 모든 당뇨병 환자 및 고위험군 

환자들에게 고혈당으로 인한 급성합병증 발생예방을 위한 

자가혈당측정을 교육하고 권장한다[7]. 모든 환자들에게 당

뇨병의 전형적인 증상(다뇨, 다음, 설명되지 않는 체중감소)

을 설명하고 증상이 발생하면 바로 혈당을 측정하도록 교육

한다. 스테로이드 용량을 줄이기 시작하면 저혈당 예방을 

위해서 혈당을 체크하고 경구약제 및 인슐린을 감량하도록 

교육해야 한다. 기존에 당뇨병이 없었던 환자들의 경우 당

뇨병 상태 재평가를 위해서 스테로이드 치료가 끝나고 12주 

뒤에 당화혈색소 검사를 시행 받도록 권유한다[19]. 스테로

Table 2. Estimation of the initial dose of insulin in steroid-induced hyperglycemia, according to the type and dose of 
steroid 

Prednisone
dose (mg/day)

Insulin NPH
dose (IU/kg per day)

Dexamethasone
dose (mg/day)

Insulin glargine/detemir dose 
(IU/kg per day)

≥ 40
30
20
10

0.4
0.3
0.2
0.1

≥ 8
6
4
2

0.4
0.3
0.2
0.1

NPH, neutral protamine Hagedorn.
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이드 감량 기간 중 혈당이 목표치 하한선 근처로 유지되는 

경우에는 당뇨병약제를 3~7일간 중단하고 환자가 매일 스

스로 혈당을 체크해서 약제를 다시 시작할지 판단해 볼 수 

있다[12]. 저혈당을 유발할 수 있는 약제를 투약 중인 환자

들의 경우에는 스테로이드 감량 이후 1~3일간에는 혈당을 

더 자주 확인하여 약제를 감량하거나 변경할 필요가 있는

데, 스테로이드 조정 후 혈당효과가 변화하기까지 이 정도

의 시간이 필요하기 때문이다[48]. 

결론

SIDM은 모든 의료분과에서 흔하게 발생하며, 환자의 예

후에도 영향을 끼치는 심각한 문제이다. 그럼에도 불구하

고 아직까지 진단과 치료에 대한 연구가 부족하다. SIDM

은 환자의 재원기간을 연장시키고 상처치유를 지연시킬 뿐

만 아니라 감염과 사망률을 높인다는 사실을 의사와 환자들

에게 교육하여 이 질환에 대한 인지도를 높이는 것이 우선

이다. 이후 SIDM의 조기 진단과 치료의 필요성에 대한 인

식의 개선도 필요한 실정이다. 좀 더 체계적인 연구를 바탕

으로 한 권고안이 제시되기 전까지는 중등도 이상의 용량으

로 스테로이드 치료를 받는 모든 환자들에서 선별검사를 시

행할 것을 권유한다. 스테로이드 치료를 시작하기 전에 적

절한 검사를 통해서 내당능장애와 고위험군을 미리 진단하

면 스테로이드 이외의 다른 치료방법을 먼저 고려해 볼 수 

있다. 하지만 고위험군임에도 불구하고 스테로이드를 반드

시 써야 한다면, 스테로이드 치료기간 중에 정기적으로 혈

당을 체크하고 평가할 필요가 있다. 약물치료는 환자의 고

혈당 정도와 그리고 스테로이드 종류와 용량 및 용법에 따

라서 결정하고, 스테로이드 치료 및 혈당 변화에 따라서 적

절하게 변경한다. 환자들에 대한 SIDM 발생의 가능성과 진

단, 치료 및 약제 용량조절에 대한 교육은 필수적이다. 앞으

로는 SIDM의 기전과 빈도에 대한 전향적인 연구들이 진행

되어서 적절한 예방과 치료에 대한 통찰력을 제공해 주기를 

기대해 본다.  
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