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COVID-19 유행 시기의 갑상선질환 관리

단국대학교 의과대학 내과학교실 내분비대사 분과

유원상, 정현경

The Management of Thyroid Disease in COVID-19 Pandemic
Won Sang Yoo and Hyun-Kyung Chung
Division of Endocrinology, Department of Internal Medicine, Dankook University College of Medicine, Cheonan, Korea

The novel viral disease COVID-19 is spreading globally, causing countless infected individuals and deaths. There 

are active discussions and debates on how to manage patients with chronic illnesses in the COVID-19 pandemic 

era. Since thyroid diseases are chronic and associated with autoimmune diseases as well as high tumors, there 

is a need to assess the association between thyroid diseases and COVID-19. Recently, the American Thyroid 

Association and European Thyroid Association published a statement on thyroid disease management during the 

COVID-19 pandemic. Further, clinical data from COVID-19 patients also indicate that COVID-19 may affect thyroid 

functions. Therefore, we reviewed published literature on COVID-19 and thyroid diseases and discussed 

approaches to proper management of thyroid diseases during the COVID-19 pandemic.
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서  론

2019년 12월 중국에서부터 시작된 신종 코로나바이

러스 감염은 2020년 2월 11일 세계보건기구(World 

Health Organization, WHO)에서 coronavirus disease 2019 

(COVID-19)라고 정식으로 명명하면서 공식적인 팬데믹

을 선언하였다.1) 2020년 8월 현재 전 세계 188개국에서 

감염병이 발생하였으며, 약 1900만 명의 감염자와 71만

여 명의 사망자가 발생하였다.2) 우리 나라는 감염 전파

를 막기 위해 접촉자에 대한 철저한 추적과 격리, 더불어 

일반인에 대한 적극적인 사회적 거리두기를 시행하고 

있다. 이러한 사회적 거리두기는 병원을 지속적으로 방

문해야 하는 만성질환자들의 관리에 큰 변화를 일으킬 

것으로 예측되며, 그렇기에 COVID-19 유행시기에 질환

별 특수성에 따라 당뇨병이나 심장질환에 대한 관리 및 

주의점에 대한 의견들이 제시되고 있다.3,4) 갑상선질환

도 만성적 경과를 밟는 경우가 많으며 주로 자가면역체

계 이상과 관련되어 있고 악성종양의 빈도도 높기 때문

에 COVID-19 감염과 갑상선질환의 관리의 연관성에 대

해 짚어볼 필요가 있다. 최근 미국 갑상선학회와 유럽 

갑상선학회에서는 COVID-19 유행시기에 갑상선 관리

에 대한 성명을 발표하여 이러한 관심사를 표현하였

다.5,6) 이에 본 종설에서는 COVID-19가 갑상선에 미치

는 영향과 갑상선 관련 약물의 조절 및 제한된 의료환경

에서 갑상선질환의 관리에 대해 알아보고자 한다. 

COVID-19가 정상 갑상선에 
미치는 영향

COVID-19가 갑상선에 직접적으로 어떤 영향을 미치

는지에 대한 연구는 아직 없다. 그러나 COVID-19에 대
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해 지금까지 알려진 임상 특징이나 침투경로에 대한 정

보와, COVID-19와 유사한 바이러스로 2002년 유행했던 

severe acute respiratory syndrome (SARS)에 대한 연구자

료들을 바탕으로 간접적으로 유추해볼 수 있다.

코로나바이러스는 안지오텐신전환효소(angiotensin con-

verting enzyme, ACE)2 단백을 수용체로 이용하여 세포 

내로 진입하는데, ACE2가 바이러스 표면의 스파이크 단

백에 대한 수용체로 작용한 후 바이러스를 세포 내로 끌

어들이는 작용을 한다.7) 그렇기에 COVID-19는 ACE2가 

발현되어 있는 폐, 심장, 뇌, 안구 등을 침범할 수 있는 

것으로 보고된다.8) 최근 정상인에서 ACE2의 mRNA 발

현을 분석한 연구 결과에 따르면 갑상선은 매우 높은 발

현양을 보이는 것으로 나타나, 코로나바이러스가 갑상

선에 직접적으로 침범할 가능성을 제시하였다.9) 그러나, 

바이러스에 가장 취약한 폐와 상기도의 ACE2 발현양은 

크게 높지 않았으며, 오히려 높은 순위로 나타난 소장, 

고환, 신장, 갑상선 등은 COVID-19 환자에서 침범 사례

가 많지 않았기 때문에9) 단순히 ACE2의 mRNA 발현양

이 높다고 갑상선이 COVID-19에 취약한 기관이라고 볼 

수는 없다. 또한, mRNA 결과가 단백질 발현양과 항상 

일치하지는 않으며, 실제로 항체를 이용한 갑상선의 

ACE2 단백질의 발현양은 매우 적은 것으로 밝혀진 바가 

있다.10) 추가적으로, COVID-19의 감염 과정에서 감염이 

시작된 이후 ACE2의 발현이 오히려 증가되는 것으로 밝

혀졌는데,11) 이는 ACE2의 발현양보다는 선천성 또는 적

응성 면역반응에 의한 ACE2의 항진이 오히려 COVID-19 

침범에 더 밀접하게 관련성이 있을 것으로 보인다.12) 

2002년 유행하였던 SARS는 COVID-19와 같은 계열의 

Coronaviridae에 해당한다.13) 병리학적 보고서에 따르면 

SARS는 폐, 기관지, 위, 소장, 신장, 부갑상선, 뇌하수체, 

췌장, 부신, 간, 뇌 등을 침범하였으나, 갑상선에서는 발

견되지 않았다는 보고도 있는 반면,14) 일부 연구에서는 

반대의 결과를 보이기도 하였다. SARS 생존자 61명을 

전향적으로 조사한 연구에 따르면, 완치 후 4명에서 갑

상선기능저하증이 발생하였으며 3명은 뇌하수체 기능저

하에 의한 것이고, 1명은 일차성 갑상선기능저하증으로 

발생하였다.15) 또한 SARS 환자의 부검을 통한 연구에서 

갑상선내 여포 내피세포의 손상을 보고하여, 코로나바

이러스에 의한 갑상선의 손상 가능성을 제시하였다.16)

위의 결과들을 종합할 때, COVID-19에 의한 갑상선 

손상의 직접적 증거는 아직 없지만 그 가능성을 완전히 

배제할 수 없는 상황이다. 따라서 임상적으로 갑상선기

능이상이 의심된다면 갑상선기능검사를 적극적으로 시

행하여야 한다. 아울러 다음과 몇 가지 사항을 고려할 

필요가 있다. 첫째, COVID-19 감염 환자에서 비갑상선

질환증후군(sick euthyroid syndrome)이 나타날 수 있다

는 점이다. 비갑상선질환증후군은 전신질환을 가진 중

환자에서 나타나며 원인으로는 Il-6와 같은 사이토카인

의 영향, 탈요오드효소 활성의 감소, 갑상선호르몬결합

단백질의 변화 등이 관련되는 것으로 알려져 있다. 주로 

혈청 내 총 triiodothyronine (T3), thyroxine (T4)의 농도가 

감소하며, 갑상선자극호르몬(thyroid stimulation hormone, 

TSH)은 정상이거나 약간 감소된 결과를 보일 수 있

다.17) 최근 COVID-19 환자와 일반 중환자의 갑상선기능 

변화를 비교한 연구에서 COVID-19 감염자들이 갑상선

자극호르몬의 감소가 더 크다고 보고하였는데,18) 이는 

기존의 COVID-19만의 특이한 패턴의 비갑상선질환증

후군인지 아니면 일과성 갑상성항진증을 동반한 갑상선

염의 형태인지는 추가 연구로 밝혀야 할 문제이다. 두 

번째로 고려할 점은, 코로나바이러스가 뇌하수체를 침

범하여 중심성 갑상선기능저하증으로 진행될 수 있다는 

점이다.19) COVID-19는 후각신경 침범으로 인하여 후각

장애 증상이 흔한 것으로 보고되고 있는데,20) 후각신경

의 침범이 뇌하수체 침범으로 이어질 가능성이 존재한

다. 또한, SARS에서 회복된 일부 환자들 중에서 중추성 

갑상선기능저하증과 부신피질저하증이 지속되는 것을 

보고한 연구15)를 통해서도 COVID-19가 시상하부-뇌하

수체-갑상선의 호르몬 축에 영향을 줄 수 있음을 알 수 

있다. 

COVID-19와 자가면역 갑상선질환

기능성 갑상선질환에서 갑상선기능항진증과 기능저

하증 공히 자가면역 기전이 주요 병인이다. 자가면역 갑

상선질환은 면역체계 이상과 연관되어 있으므로 바이러

스 감염에 더 취약하지 않을까 하는 우려가 있다.

그레이브스병과 하시모토 갑상선염의 약 80%는 유전

적 소인에 의해서 발생하고 나머지는 환경적 요인에 의해 

발생하는데 파르보바이러스, 엡스타인바바이러스, C형간

염 바이러스와 같은 바이러스도 하나의 유발요인으로 알

려져 있다.21) 그러나 이는 특정 바이러스 감염 이후에 촉

발되는 자가면역 기전에 의한 것이지, 자가면역 갑상선질

환자가 바이러스 감염에 취약하거나 바이러스 감염 이후

에 중증으로 진행할 가능성이 높다는 보고는 없다. 즉 

자가면역(autoimmune)과 면역손상(immunocompromised)

은 다른 개념으로 보아야 한다. 좀 더 자세히 살펴보면, 

코로나바이러스의 감염은 바이러스가 ACE2 발현 세포

로 유입된 이후에 항바이러스 인터페론 반응을 약화시
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키면서 증식을 시작한다. 이에 호중구와 단핵구, 대식세

포가 유입되면서 염증성 사이토카인의 과잉생산을 초래

하여 염증반응을 악화시키고, 후에 많은 복합적인 면역

반응이 일어나면서 세포 손상을 일으킨다.22) 이에 반해 

자가면역기전에 의한 갑상선질환의 주 인자는 면역관용

(immune tolerance)의 붕괴인데, 손상된 갑상선세포가 

새로운 항원결정기나 숨겨져 있던 항원결정기를 노출시

킨 후 자가반응성 CD4＋ T세포, CD8＋ 세포독성 T세

포, 그리고 면역글로불린을 생산하는 B세포들의 클론확

장을 유도하고, 이 세포들이 갑상선염을 일으키는 것으

로23) 바이러스 감염을 방어하는 면역체계와는 차이가 있

다. 미국 질병통제센터(Centers for Disease Control, 

CDC)에서 발표한 COVID-19 고위험군 중 면역손상에 

해당하는 경우는 면역시스템이 약하여 바이러스 감염에 

취약한 환자로 정의하며 악성종양, 만성신질환, 만성호

흡기폐질환, 장기이식환자, 심한 심장질환, 2형 당뇨병을 

가진 환자이거나 면역억제제 치료자 등이며, 자가면역 

갑상선질환은 포함하지 않는다.24) 

결론적으로 자가면역 갑상선질환은 COVID-19의 감

염위험성과 중증으로의 진행과는 관련이 없을 것으로 

사료된다. 

COVID-19와 항갑상선제 

갑상선항진증에서 사용되는 메티마졸, 카비마졸, 프

로필티오우라실과 같은 티온아마이드 계열의 약물의 주

작용은 갑상선과산화효소에 작용하여 갑상선호르몬 생

성을 억제하는 것으로 면역 억제제는 아니다. 또한 항갑

상선제 사용이 바이러스 감염을 높인다는 기존 보고도 

없기 때문에, 항갑상선제의 사용이 COVID-19의 감염에 

어떤 영향을 미치지는 않을 것으로 생각된다. 

그러나, 항갑상선제의 사용 중 약 0.1-0.5% 빈도로 나

타나는 무과립구증은 주의를 기울여야 한다. 항갑상선

제에 의한 무과립증은 감염에 대하여 가장 중요한 방어

역할을 하는 백혈구 수의 감소를 유발하므로, COVID-19 

감염의 위험이 높아진다.25) COVID-19에 의한 사망률의 

50%는 박테리아에 의한 2차 감염 때문이며,26) 무과립증

은 2차 감염의 위험도가 증가하게 되어 환자가 매우 위

험한 상황에 처할 수 있다. 또한, 항갑상선제에 의한 무

과립증은 갑작스럽게 고열, 인후통, 근육통이 나타나는

데, 이 증상은 COVID-19에서 나타나는 증상과 매우 유

사하기 때문에 COVID-19가 유행하는 지역에서 항갑상

제를 복용하는 환자가 고열의 증상이 발생했을 때는 환

자는 물론 의료진도 두 질환을 구별하기는 매우 어렵다. 

항갑상선제를 복용 중인 환자에서 발열 증상이 있을 

경우에는 약물을 중단하고 혈액검사를 통해서 백혈구 

수를 확인하는 것이 우선이다.27) COVID-19의 유행이 매

우 심하고 의료기관의 접근이 어려울 경우 우선 약물을 

중단 후 경과를 볼 수도 있다는 의견5,6)도 있으나, 우리나

라와 같이 의료기관에 접근이 쉬운 나라에서는 경과관

찰보다는 즉각적인 혈액검사와 함께 COVID-19에 대한 

검사도 같이 시행하는 것이 적절하겠다. 

COVID-19와 그레이브스 안병증

그레이브스 안병증은 그레이브스 질환의 30%에서 나

타나는 질환으로 대부분은 경한 증상을 보이지만 심한 

환자의 경우 안구의 돌출, 각막 손상, 외안근 침범으로 

인한 복시와 함께 안검 부종, 결막 충혈, 결막 부종과 같

은 연부조직 염증이 나타날 수 있는 질환이다.28) 앞에서 

서술하였듯이 그레이브스 질환 자체는 COVID-19와 위

험성과 중증도를 높이지는 않는다. 그러나 그레이브스 

안병증의 경우에는 특별한 주의가 필요하다.

COVID-19 감염은 주로 비말로 이루어지고 비말의 접

촉으로 호흡기를 통해 감염되는 것이 주요 경로이지만, 

최근 발표된 연구들을 보면 대변이나 눈물에서도 바이

러스가 검출29)되고 있다. 그러므로 안구 돌출 및 안구 

주변 조직의 염증 등으로 노출 부위가 많은 그레이브스 

안병증에서는 COVID-19 감염의 위험이 높아질 수 있

다. 아울러, 그레이브스 안병증에서 주요 치료제로 사용

하는 글루코코르티코이드(glucocorticoid)와 미코페놀레

이트모페틸(mycophenolate mofetil, MMF), 아자티오프

린(azathioprine), 리툭시맙(rituximab) 등28)이 모두 면역

억제제에 해당하여 COVID-19 감염의 고위험군에 해당

한다.

이처럼 그레이브스 안병증 환자는 COVID-19의 감염

의 위험성이 높기에 개인 방역을 더 철저히 하면서 치료

하여야 한다. 마스크 사용과 손씻기는 물론 사회적 거리

두기에도 적극 참가하여야 하며, 국가 방역지침을 잘 따

르는 것이 필요하겠다. 또한 안병증으로 치료가 필요한 

경우에도 경증일 경우에는 금연, 셀레늄 보충 같은 비스

테로이드 치료를 우선적으로 시행하고,28) 만약 중증 이

상의 안병증으로 글루코코르티코이드 치료가 반드시 필

요하다면 철저한 방역과 함께 필요하면 자가격리를 유

지하면서 치료하는 것을 고려한다. 
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COVID-19와 갑상선 약물의 조절

COVID-19 유행으로 사회적 거리두기가 강화되고 의

료기관 방문을 자제하다 보면 정기적으로 갑상선기능검

사를 통해 갑상선 약물을 조절하던 환자들이 검사 없이 

반복 처방을 원하거나, 대리진료 및 원격진료를 요구하

기도 한다. 우리나라 보건복지부에서는 COVID-19 유행

시기에 한시적으로 전화를 통한 처방을 허용하였고, 실

제로 갑상선 약물이 원격진료로 처방되고 있다. 이 경우 

결국 한정적인 정보로 인해서 정확한 처방이 어려우므

로, 가능하면 검사를 실시하는 것이 바람직하지만 부득

이한 경우에는 다음과 같은 사항을 고려하도록 한다.

갑상선기능저하증의 약물 조절

갑상선기능저하증 환자는 갑상선호르몬인 레보티록

신(levothyroxine, T4)복용을 통해 적절한 갑상선기능을 

유지하게 된다. 꾸준히 레보티록신을 복용하는 갑상선

기능저하증 환자에서는 대개 갑상선호르몬의 용량이 거

의 변함없이 유지된다. 미국 갑상선학회 권고안에 따르

면, 갑상선호르몬을 복용하면서 갑상선기능이 적절히 

유지되는 환자의 검사 간격은 6개월 내지 1년으로 제시

하고 있고,30) 갑상선기능저하증과 COVID-19와는 특별

한 연관 관계가 없기 때문에 수 개월간은 검사 없이 처

방을 유지하여도 무방할 것으로 생각된다. 다만 급격한 

체중 변화가 있거나, 레보티록신 흡수에 방해를 주는 약

물을 같이 복용하는 경우, 다른 전신 질환으로 인해 약물

의 대사율이 바뀔 것으로 예상되는 경우에는 용량의 변

화가 필요할 수 있다. 추위를 못 참는 증상, 피부의 건조

함, 부종, 체중증가와 같은 갑상선기능저하증의 증상이 

나타나는지 주의 깊게 문진하고 갑상선기능검사 실시 

여부를 결정하도록 한다. 

처음 갑상선기능저하증을 진단하고 약물을 처방하기 

위해서는 반드시 갑상선기능검사로 확인한 후에 처방을 

시작하여야 한다. 성인 갑상선기능저하증의 보충요법에

서 레보티록신 평균 치료용량은 1일 1.6 ug/kg 정도이

다.30) 그러나 환자의 연령, 증상의 정도, 원인 질환, 유병 

기간, 전신상태 등 여러 인자들을 종합적으로 고려하여 

결정해야 하며, 처음 레보티록신을 투여 후에는 4-8주 후 

혈청 갑상선자극호르몬 농도를 측정하고 그 결과에 따

라서 약물 농도를 조절하여야 한다. 50세 미만의 관상동

맥 질환 병력이 없는 젊은 환자의 경우에는 처음부터 필

요용량을 바로 투여하여도 되지만, 고령, 심장질환자, 신

장질환자와 같이 갑상선호르몬의 변수를 주는 요인이 

많은 환자에서는 50 ug/day의 비교적 적은 용량으로 시

작한 후 TSH를 체크하면서 조절한다. 

갑상선기능항진증의 약물 조절

갑상선항진증의 경우도 저용량으로 항갑상선제 유지

요법을 진행하고 있는 환자들의 경우에는 특별한 증상

이 없다면, 상당 기간 검사 없이 약물을 유지해볼 수 있

다.27) 주의해야 할 사항은 갑상선중독증이 악화되지 않

도록 반드시 항갑상선제 치료를 꾸준히 유지하여야 한

다는 점이다. 조절되지 않는 갑상선중독증은 COVID-19 

감염 시, 갑상선중독증 위기로 진행할 수 있을 뿐 아니

라, COVID-19의 치료에도 악영향을 줄 수 있기 때문이

다. 갑상선중독증 위기(thyroid storm) 환자 282명에서 갑

상선기능의 악화 원인을 분석한 연구에 따르면, 약 30%

는 감염과 연관 있는 것으로 확인되었다.31) 즉 조절되지 

않는 갑상선항진증을 가지고 있는 환자의 경우 COVID-19 

감염으로 인해 갑상선중독증 위기 발생 가능성이 있기 

때문에 갑상선항진증의 적절한 조절은 반드시 필요하다. 

갑상선항진증을 진단하여 항갑상선제를 처음 치료하

는 환자에게서, COVID-19 때문에 자주 갑상선기능검사

를 시행할 수 없는 상황이라면, 항갑상선제와 갑상선호

르몬을 같이 투여하는 차단-보충 요법(block and replace 

therapy)을 고려해볼 수 있다. 차단-보충요법은 고용량을 

시작하여 점차적으로 감량하는 방법에 비해 혈액검사 

횟수를 줄이면서 정상 갑상선기능에 도달하는 효과는 

유사한 것으로 보고되었다.32) 최근 유럽 갑상선학회에서

는 COVID-19 유행 시 갑상선항진증을 처음 치료를 시

작할 때 차단-보충요법에 대한 구체적인 방법을 제시하

였다. Free T4가 2.33 ng/dL 이하인 경우에는 메티마졸 

15 mg 하루 1회(또는 카비마졸 20 mg 하루 1회)로 투여

를 시작하며, free T4가 2.33 ng/dL 이상인 경우에는 메티

마졸 30 mg 하루 1회(또는 카비마졸 40 mg 하루 1회)로 

시작하여 4주간 사용 후(free T4가 4.66 ng/dL 이상인 경

우 6주간 사용) 항갑상선제를 그대로 유지하면서 레보티

록신을 체중에 따라 적정용량(55 kg 미만이면 75 ug/day, 

55 kg 이상이면 100 ug/day)을 함께 투여하는 방식으로 

치료하고 6개월 후에 재검사를 시행할 수 있다고 제시하

였다.33) 다만, 차단-보충요법의 경우 고용량의 항갑상선

제를 지속적으로 투여하는데 따르는 부작용의 위험성이 

있으며,27) 우리나라는 의료기관의 접근성이 뛰어나 혈액

검사의 어려움이 그리 높지 않으므로 유럽 갑상선학회

의 제안을 그대로 받아들이는 것에는 논의가 필요할 것

으로 생각된다. 

조절되지 않는 갑상선기능항진증 환자에서 COVID-19 
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Table 1. Key message of thyroid management in 
COVID-19 pandemic

1. 갑상선질환(자가면역갑상선질환, 갑상선결절 및 갑상선암)은 
COVID-19 감염의 위험성과 중증도를 증가시키지 않는다.

2. 갑상선질환자에서 COVID-19 감염 시 기존의 치료는 계속 유
지하여야 한다.

3. 항갑상선제 사용 시 발열 증상이 나타날 경우 적극적인 대처가 
필요하다.

4. 그레이브스 안병증 환자는 COVID-19 감염의 위험이 증가할 
가능성이있으며, 면역억제제 치료 중이라면 철저한 방역수칙을 
따르면서 치료하여야 한다.

5. 항갑상선제 치료를 시작하는 환자에서 검사를 자주 할 수 없다
면 차단-보충 요법으로 고려해볼수 있다.

6. COVID-19 감염의 위험이 높은 시기에는 양성 갑상선결절과 
안정적인 악성종양의 검사 및 치료를 잠시 미룰 수 있다.

7. COVID-19 감염과 연관된 갑상선기능의 변화에 대해서는 추
후 연구 및 논의가 필요하다. 

감염이 중증으로 진행되는 상황에 대한 대처도 필요하

다. 갑상선항진증이 조절되지 않을 경우 COVID-19 치

료에도 악화요인으로 작용할 수 있으므로, 복용하던 항

갑상선제는 반드시 유지하여야 한다. 환자가 경구투여

가 불가능한 상태라면 코위관(nasogastric tube)을 통해서 

복용하던 약물의 용량을 그대로 투여한다. 만약, 코위관

을 통한 투여도 불가능한 상태라면, 정맥을 통한 투여 

및 관장을 통한 투여로 갑상선항진증을 조절하도록 노

력해야 한다. 정맥을 통한 투여 방법은 분말 메티마졸 

500 mg을 생리식염수 50 mL에 녹여 0.22 마이크론 필터

로 여과한 이후에 2분에 걸쳐 천천히 투여하는 방법을 

적용할 수 있다.34) 

COVID-19와 갑상선결절과 암

우리나라에서의 갑상선결절 유병률은 초음파검사를 

기준으로 했을 때 75.4%로 상당히 흔한 질환이다.35) 갑

상선암을 감별하기 위한 초음파검사, 미세침흡인검사는 

매우 흔하게 이루어지는 검사들인데, COVID-19 유행 

시기에는 이러한 갑상선결절과 암에 대한 검사 및 치료

가 늦어질 수 있다.

갑상선결절은 대부분 양성종양으로 임상적으로 갑작

스러운 문제를 일으킬 가능성은 매우 적다. 또한 일부 

악성 가능성이 있는 결절이라 하더라도 미세 유두암처

럼 성장 속도가 빠르지 않은 종양은 검사 및 수술적 치

료가 수개월 늦어진다고 하더라도 환자의 예후에 미치

는 영향은 크지 않을 것으로 생각된다. 미세 유두암에 

대한 능동감시 연구를 살펴보면, 5년 후 갑상선암의 크

기가 증가한 경우는 5.3%, 림프절 전이가 나타난 경우는 

1.6%로 낮게 나타났다.36) 그렇기에 COVID-19의 유행이 

심하여 방역 수준이 높은 시기에는 검사와 치료를 일부 

미룰 수 있다. 다만, 다음과 같은 경우에는 빠른 검사와 

치료가 필요하다. 갑상선종양의 크기가 증가하여 압박

으로 인한 호흡곤란 또는 삼키기 어려운 증상이 발생하

였을 경우 그리고 갑상선수질암, 역형성 암처럼 분화가 

나쁘거나 진행속도가 빠른 공격적인 암일 경우에는 빠

른 검사 및 치료가 필요하다.33) 

CDC에서 발표한 COVID-19의 고위험군에 악성종양

이 포함되어 있지만,24) 갑상선암은 악성도가 심하지 않

고, 수술과 방사성요오드, 갑상선호르몬 복용으로 주요 

치료가 이루어지고 면역억제제와 같은 항암제는 사용하

지 않아 고위험군에 해당하지는 않는다. 다만, 전이병소

를 가지거나 고식적인 치료에 반응을 보이지 않는 환자

에서는 항암화학요법 및 tyrosine kinase를 사용하기 때

문에37) 고위험환자로 인식하여 가능한 철저하게 방역수

칙을 준수하고 증상 시 빠른 검사를 통한 대처가 요구된다.

COVID-19와 방사선 요오드 치료

갑상선암 수술 후 잔여갑상선제거술 또는 전이병소에 

대한 치료를 위해 방사성 요오드 치료를 시행하게 된다. 

일반적으로 방사선 요오드 치료가 바이러스 감염 및 중

증도에 영향을 미친다는 증거는 없다. 유럽 및 미국 갑상

선학회에서는 COVID-19의 유행시기에 방사선 요오드 

치료 시 병원을 자주 방문하게 되므로, 급하지 않다면 

미루는 것이 좋겠다는 의견을 내기도 하였다.5,6,33) 다만, 

우리나라에서는 각 병원의 상황과 환자의 전이여부 및 

중증도 등을 고려하여 의료진과 환자가 충분한 의견을 

나눈 이후에 개별적으로 접근하여 결정하는 것이 좋을 

것으로 생각된다.

결  론

자가면역 갑상선질환, 갑상선결절, 갑상선암 등 대부

분의 갑상선질환은 COVID-19의 감염 위험성과 중증도

와는 관련이 적기에 지나치게 우려할 필요는 없다. 따라

서 기존에 갑상선질환이 안정적으로 관리되던 환자들은 

치료를 꾸준히 유지하면서 COVID-19 감염을 예방하는 

것이 필요하다. 하지만 갑상선 안병증환자, 면역억제제 

사용자, 항갑상선제 복용 이후 무과립증 의심 환자, 조절

되지 않는 갑상선항진증 등에서는 COVID-19와 연관하

여 전신 상태의 급격한 악화를 초래할 수도 있으므로, 

의료진은 이에 대한 세심한 관찰과 주의를 게을리하지 
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않아야 하겠다. 또한 COVID-19 감염과 연관된 갑상선

기능 및 형태상 변화에 대한 연구들이 계속 진행되고 있

으므로 앞으로 이에 대한 논의가 필요할 것으로 보인다

(Table 1).

중심 단어: 코로나19, 갑상선질환.
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