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그레이브스병의 내과적 치료
단국대학교병원 내과학교실 내분비대사내과

정현경

Medical Treatment of Graves’ Disease
Hyun-Kyung Chung
Division of Endocrinology, Department of Internal Medicine, Dankook University Hospital, Cheonan, Korea

Among the three treatment modalities of Graves’ disease which include antithyroid drug (ATD), radioactive 

iodine and surgery, the ATD is most commonly preferred in Korea due to ease of use and definite curative 

effects on the thyrotoxic symptoms. However, several uncertainties about ATD remain: for example, the 

mechanism of actions on immune modulation, differences in the effects of drugs among individuals and 

associated factors in the view of remission. In recent years, long-term ATD treatment has been confirmed as 

an effective and safe therapy modality in adults, and several treatment guidelines have been released which 

accept long-term ATD therapy as an acceptable alternative to ablative therapy in Graves’ patients. In this 

review, we summarize the recent progress in understanding the clinical role of ATD and emerging new 

antithyroid drugs focusing on immunomodulation. 
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서  론

그레이브스병 치료에는 항갑상선제, 방사성요오드, 

수술 등 세 가지 방법을 적용할 수 있지만, 우리나라의 

경우 대부분 초치료로 항갑상선제를 선호한다.1) 티온아

마이드계열 약물이 항갑상선제로 사용된 것은 70여 년

에 달하며, 그간 약물의 역동학, 부작용 및 치료 효과 

등에 관한 많은 연구 결과가 쌓여왔다. 항갑상선제는 주

로 갑상선호르몬 합성을 억제함으로써 그레이브스병 초

기의 갑상선중독증상을 가라앉히는 효과를 가지지만, 

그와 함께 일부 면역조절 기능을 가지는 것이 알려져 

있어, 기관특이성 자가면역질환인 그레이브스병의 병인

을 억제하고 관해를 유도하는 효과까지 기대할 수 있다. 

하지만 항갑상선제 치료로 그레이브스병의 완전 관

해에 도달하는 환자는 전체의 약 반수에 못 미치는 것

으로 알려져 있다.1) 보고자에 따라, 지역적 조건에 따

라 약간의 차이를 보이지만 항갑상선제 치료 이후 그

레이브스병 관해율은 30-70% 정도이다. 이는 그레이브

스병 치료 가이드라인 12-18개월의 투약 기간을 충실

히 채우고서도 약 반수의 환자는 재발을 경험하게 되

고 결국 다른 치료 방법을 찾게 됨을 의미한다. 

그레이브스병이라는 하나의 병명으로 진단하지만, 

그레이브스병 환자들이 보이는 임상상과 항갑상선제 

치료에 대한 반응성은 실로 다양하다. 이러한 다양성

의 원리와 임상적 특징을 이해함으로써 적절한 치료법

을 선택하려는 노력이 다각도로 지속되어 왔고 지금도 

진행 중이다. 본 종설에서는 그레이브스병의 내과적 

치료제인 항갑상선제 투여와 관해율의 연관성에 대한 

과거 및 최신 연구 결과들을 살펴보고 항갑상선제의 
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임상 적용에 대해 재고할 사항을 짚어보고자 한다. 

그레이브스병과 항갑상선제

다양한 원인의 갑상선중독증 중에서 갑상선종과 안

구증상 등 독특한 임상 특성이 동반된 환자들을 그레

이브스병이라는 하나의 환자군으로 분류하기 시작한 

것은 1835년부터이며, 이 질환의 근본 병인이 면역기전 

이상에 있음을 확인한 것은 1950년대이다.2) 한때 long 

acting thyroid stimulator (LATS)로 불리던 갑상선자극

물질이 갑상선자극호르몬(thyroid stimulating hormone, 

TSH) 수용체에 대한 자극항체이며 그레이브스병의 주

요 병인이 되는 갑상선자극항체(thyroid stimulating 

antibody, TSAb)임이 밝혀지면서3) 병태생리에 관한 이

해의 폭이 넓어졌지만 근본적으로 병인을 극복할 수 

있는 치료제의 개발은 뒤따르지 못하였다. 

1940년 이전까지는 수술이 갑상선중독증의 유일한 

치료 방법이었다. 1941년에 방사성 요오드를 투여한 첫 

환자에서 긍정적인 결과를 얻었고,4) 곧이어 티오우레

아(thiourea)성분의 약물로 치료한 첫 번째 환자에서 성

공을 확인한 후5) 1947년에 프로필티오우라실(6-n-pro-

pylthiouracil, PTU)이 항갑상선제로는 처음으로 미국 

식품의약청(Food and Drug Administration, FDA) 승인

을 받았다. 항갑상선제 개발은 갑상선종을 일으키는 

원인 물질 중 티오우레아 성분이 갑상선호르몬 합성 

억제 효과를 가짐이 확인되면서6) 갑상선 중독증에 대

한 치료제로 개발되기 시작했고, 메티마졸과 카미마졸 

등도 비슷한 시기에 만들어졌다. 이렇게 해서 1940년대 

후반부터 수술과 방사성 요오드 치료, 항갑상선제가 

갑상선중독증 치료의 세 개축으로 자리 잡게 되었고, 

이후 지금까지 70여 년간 변함없이 이어지고 있다.

수술과 방사성 요오드 치료가 갑상선 조직을 파괴하

거나 제거함으로써 갑상선 중독증을 치료한다면, 항갑

상선제는 기존 갑상선을 보존하면서 갑상선 호르몬 합

성을 억제함으로써 갑상선중독증을 조절한다. 항갑상

선제가 가지는 이와 같은 특성은 장점이면서 동시에 

제한점이다. 기존 갑상선을 보존한다는 점에서 대부분

의 환자들은 안심하지만, 이는 남아있는 갑상선에서 

언제든 재발될 수 있다는 걱정거리이기도 하다. 갑상

선 호르몬 합성을 억제하는 덕분에 갑상선중독증 증상 

조절에 탁월한 효과를 가지지만, 그레이브스병의 근본 

병인을 교정하는 약제가 아니라는 점에서 완전 관해를 

자신할 수 없다.

아울러 그레이브스병이 가지는 질병의 다양성 또한 

항갑상선제 치료를 복잡하게 만드는 요인 중 하나이다. 

가이드라인의 지침에 따라 권장 기간 동안 항갑상선제

를 복용한 후 순조롭게 완치에 도달하는 환자가 있는

가 하면, 일부 환자들은 수십 년에 걸친 투약에도 관해

에 도달하지 못하고 호전과 악화를 반복한다. 일부 그

레이브스병 환자들은 항갑상선제 복용 없이 자연관해

에 도달하기도 하고,7) 때로는 기능저하로 전환되어 갑

상선호르몬을 투여해야 하는 경우도 있다.8) 그레이브

스병이라는 하나의 병명으로 불리지만 그 안에는 다양

한 환자군이 혼재되어 있는 것으로 생각되며 따라서 

항갑상선제에 대한 반응 또한 예측하기 쉽지 않다. 

결국 항갑상선제를 이용한 그레이브스병의 내과적 

치료는, 진료지침을 따르는 표준 처방에 더해9) 약물에 

대한 반응이 환자마다 다양함을 이해하고 이를 적절히 

평가하면서 관해의 가능성을 최대한 높이려는 노력까

지 포함해야 한다. 이를 위해 때로는 적절한 시기에 항

갑상선제를 중단하고 수술이나 방사성 요오드 치료로

의 전환을 적극적으로 권유하는 것이 바람직하고, 때

로는 진료지침과는 다르게 장기간 투여를 지속하도록 

격려하기도 하며, 환자 개개인이 주관적으로 느끼는 

삶의 질 측면에 귀 기울일 필요가 있다. 실제 항갑상선

제가 개발된 시점부터 지금까지 이어진 많은 임상 연

구들은 항갑상선제 치료에서 관해의 가능성과 관련된 

임상 인자들을 밝히고 그 중요도를 이해하려는 노력에 

집중되어 왔다. 

그레이브스병에서 
항갑상선제 치료 후 관해

항갑상선제 치료에서 관해는 항갑상선제 중단 후 1년

까지 혈중 TSH, 유리 T4 (free T4), T3가 정상 범위에 

유지되는 상태를 기준으로 한다.9) 관해율은 지역에 따

라 차이를 보이는데, 미국의 경우 12-18개월 투약 후 약 

20-30% 관해율을 보인 반면, 유럽이나 일본에서는 2년 

이상 투여 기간을 연장하면서 50-60%의 관해율을 확인

한 바 있고,10) 우리나라에서는 혈청 TSH가 정상화되고 

TSH 수용체 항체가 소실되는 시점인 10개월에 치료를 

중단한 경우 관해율은 약 50%였다.1) 2005년 미국에서 

발표된 메타분석연구 결과에서 18개월 이상 항갑상선제 

치료를 연장해도 관해율의 증가를 기대할 수 없다는 결

과를 얻었고,11) 이는 항갑상선제 권장 투여 기간인 12-18

개월 설정의 근거가 되었다.9) 하지만 모든 그레이브스

병 환자에서 12-18개월의 투여 기간을 적용하는 것이 합

당한지에 대해서는 아직 논란의 여지가 남아있다.
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이 알려져 있지만1) 아직 결정적인 것이 무엇인지는 밝

혀져 있지 않다. 일반적으로 가장 신뢰 있는 관련 임상

지표로는 성별, 갑상선종의 크기, 흡연 여부 등이며,9) 

그중 흡연은 교정이 가능한 가역적 인자이므로 적극적

인 교육이 필수적이다. 면역체계의 변화를 겪게 되는 

임신 및 분만도 관련 인자 중 하나인데, 분만 후 그레이

브스병 재발의 빈도가 증가하지만, 일반적인 재발과 

달리 산후 재발의 경과는 비교적 경미하고 항갑상선제 

2차 치료에 양호한 경과를 보인다는 보고도 있다.12) 요

오드 섭취량과의 연관성도 궁금한데, 과도한 요오드 

섭취가 관해율을 떨어뜨린다거나13) 반대로 요오드 섭

취를 제한하여도 관해율을 개선시킬 수 없었다는 보고

가 혼재되어 있다.14) 우리나라는 일본의 결과와 유사하

게 요오드 섭취량과 관해율 사이에 연관이 없는 것으

로 나타나, 항갑상선제 치료 시 요오드 제한식을 권할 

필요는 없는 것으로 밝혀졌다.15) 일정 시점의 요오드 

섭취량보다는 지속적인 섭취량 차이와 변화 여부 등이 

중요한 것으로 생각되고 있다. 그 밖에 높은 T3/T4비

를 보이는 소위 T3 우세형 갑상선기능항진증,16) 치료 

초기 갑상선기능 안정화가 늦은 경우,17) 치료 종료 시

점에서 Tc99m 갑상선섭취율이 지속적으로 높은 것18) 

등도 낮은 관해율과 연관되어 있는 것으로 알려져 있다. 

항갑상선제 투여 방법을 변화시킴으로써 관해율을 

높이려는 시도 중 흥미로웠던 것은 소위 ‘차단-보충요

법(block-replacement therapy)’이다. 항갑상선제가 가지

는 면역억제 기능을 최대화하기 위해 항갑상선제를 고

용량으로 지속하면서 갑상선호르몬을 동시 투여함으

로써 갑상선기능저하로의 진행은 막는 방법인데, 초기

에는 이와 같은 병합 투여가 관해율을 현저히 높이는 

것으로 발표되어 기대를 모았으나 후속 연구들에서 재

현에 실패함으로써 의미를 인정받지 못했다.19) 항갑상

선제 복용 기간에 따른 차이를 비교해보면, 투여 기간

이 길어질수록 전체적인 관해율은 높아진다.1) 단, 일부 

환자는 지속적인 투여로 천천히 관해에 도달하는 반면, 

일부 환자에서는 아무리 오랫동안 치료해도 관해에 도

달하지 못하는 경우도 많아서, 항갑상선제 장기 투여

로 치료 혜택을 볼 수 있는 환자를 구별해낼 수 있는 

단서를 찾아내는 연구가 필요하다. 그 밖에도 다양한 

관련 인자들의 조합을 일종의 점수로 환산하여 치료효

과를 예측하려는 시도도 있었다.20) 

그레이브스병의 관해율과 관련하여 가장 집중적인 

연구가 이루어진 분야는 TSH 수용체 항체(TSH 

receptor antibody, TRAb)이다. TRAb는 그레이브스병의 

원인 물질로 생각되므로 질병 경과와 상당 부분 동일 

선상에서 움직일 것으로 예측된다. 항갑상선제 치료 

시작 시점, 투여 과정, 그리고 투약 종료 이후의 TRAb 

역가 변화에 대한 다양한 연구결과들을 종합해볼 

때,1,9,21,22) TRAb가 그레이브스병 진단 및 치료 경과, 관

해율 예측에서 가장 신뢰할 만한 지표인 것은 확실하

다. 이런 이유로 개정된 미국 갑상선학회의 진료 지침

에서도 갑상선기능항진증의 진단 및 치료 경과의 평가, 

투약 종료 시점 결정 등에 있어 TRAb 역가를 고려하도

록 권하고 있다.9) 하지만 여기서 몇 가지 기억해야 할 

것이 있다. 우선, TRAb가 모든 환자의 예후를 완벽하

게 반영하지는 못한다는 점이다. 일부 그레이브스병 

환자는 진단 당시부터 갑상선자극항체 음성인 경우도 

있고, 진단 당시 뚜렷하던 갑상선자극항체가 항갑상선

제 치료 도중 완전 소실되었다 해도 관해율은 60-70%

에 불과하다.1) 이는 그레이브스병에 관련되는 면역 이

상이 TRAb 단독에 의한 것이 아니고 세포면역 등에 

의한 세포 손상, 자가항체에 대한 갑상선의 반응성 등 

다양한 인자와 연관되어 있음을 의미한다. 또 하나 반

드시 고려해야 할 점은 TRAb 측정법이다.23) 현재 임상

에서 주로 이용하는 측정 방법은 TSH 수용체 결합억제 

면역글로불린(TSH-receptor binding inhibitory immu-

noglobulin, TBII)로, 이는 TSH와 그 수용체와의 결합

을 방해하는 면역글로불린의 존재 여부만 확인하는 것

이며, 그것이 자극형 항체인지 억제형 항체인지는 알 

수 없다. 즉, TRAb에는 갑상선 자극형 항체(TSAb) 뿐 

아니라 억제형 면역글로불린(thyroid blocking immuno-

globulins, TBIs), 특별한 기능을 가지지 않고 단지 수용

체와 결합만 하는 면역글로불린(neutral immunoglobulin)

까지 모두 포함되어 있다. TRAb의 기능적 측면까지 확

인하기 위해서는 세포를 기반으로 하는 생물학적 검사

(bioassay)가 필요한데, TSH 수용체를 발현하는 세포에 

환자 혈청을 반응시키고 cAMP 생성량을 측정하거나 

세포 내로 요오드의 섭취가 증가되는 현상을 측정하는 

방법이다. 측정이 복잡하고 시간과 비용이 많이 들기 

때문에 아직 임상적으로 상용화되지는 못한 상태이지

만, 그레이브스병의 경과 및 관해예측에 있어 기존의 

TBII에 비해 우수하다.24) 따라서 최근 발표된 유럽 갑

상선학회의 진료지침에서는 기술적으로 가능하다면 

TSH 수용체 항체의 기능적 측면을 확인하여 임상적 

결정에 활용할 것을 권하고 있다.25) 그레이브스병 치료 

중 TRAb 역가의 변화 양상과 환자의 임상적 경과가 

일치하지 않는 경우에는, 항체의 기능적 측면을 고려

하는 것이 필요하겠다. 마지막으로 기억해야 할 점은 
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TRAb 변화 양상이다. 일부 환자에서는 치료 시작 시점

에 상당히 높은 항체역가를 보였지만 항갑상선제 치료 

시작과 동시 급격하게 감소하면서 소실되어 관해에 도

달하기도 하고, 초기 항체역가는 그리 높지 않았지만 

치료 과정 중 악화되거나 항체역가의 증감을 반복하면

서 관해에 도달하지 못하는 환자도 있다. 이와 같은 항

체역가의 변화 양상을 파악하는 것이 임상 경과를 결

정하고 관해 여부를 예측하는 데 도움이 되기도 하는

데,26) 특히 이런 노력이 요구되는 환자들은 항갑상선제

를 장기간 투여하게 된 경우이다. 

항갑상선제 장기 투여

그레이브스병에서 항갑상선제의 적절한 투여 기간

을 결정하는 데에는 몇 가지 요인이 관여한다. 가장 중

요한 점은 관해율이겠지만 그 이외에도 의료보험 등의 

정책과 연관된 재정적 측면, 환자의 연령, 약물 부작용 

여부 및 환자 개인과 지역의 선호도 등도 영향을 미친

다. 이런 여러 가지 이유로 지역마다 항갑상선제 선호

도나 투여 기간에 차이를 보이는데, 우리나라나 일본 

등에서는 관해의 특정 지표를 정해 놓고 목표점에 도

달할 때까지 투여를 장기간 지속하는 방법을 선호한

다.1) 특히 방사성 물질에 대한 필요 이상의 두려움 때

문에 방사성요오드 치료를 거부하는 경우가 많아서 항

갑상선제를 장기간 복용하게 되는 경우가 적지 않다. 

반면, 미국이나 유럽에서는 일정 기간 항갑상선제를 

투여하는 경향이 많았는데, 최근 들어 이들 지역에서

도 항갑상선제를 장기간 투여하는 사례가 증가하고 있

고,27) 이에 따라 최근 미국 및 유럽 갑상선학회의 진료 

지침에서도 경우에 따라 항갑상선제 장기 투여를 고려

할 수 있는 것으로 명시하기 시작하였다.9,25) 

항갑상선제 장기 투여(long-term antithyroid drug 

therapy)는 정해 놓은 관해의 지표(예: TSH 정상화, 갑

상선자극항체의 소실 등)에 도달할 때까지, 또는 그 이

후 일정 기간 항갑상선제 처방을 지속하거나, 치료 경

과 중 호전과 악화를 반복하여 투여 용량을 증감하면

서 치료 기간이 길어지는 경우 등을 지칭한다. 환자의 

약물 순응도가 좋지 않아서 투약을 지속하고 있는 것

은 엄밀한 의미의 장기 투여요법에 해당되지 않으며, 

일차 치료 종료 후 재발하여 재차 약물치료를 선택한 

경우는 대개 약물 2차 치료로 따로 분류한다. 항갑상선

제 장기 투여의 기준은 2년 이상이며 때로는 10년 이상

까지 이어지기도 한다. 진단 초기 또는 경과 중 갑상선

중독증상이 악화된 시기를 제외하고는 고용량을 지속

적으로 투여하는 경우는 없으며, 대개 최소 유지용량

(minimum maintenance dose) 투여 기간이 길어진다. 

일부 동물실험에서 항갑상선제 장기복용에 따른 골 손

실의 위험이 제기된 바 있고,28) 드물지만 뒤늦게 발생

할 수 있는 혈관염 등의 부작용, 항갑상선제 용량 조절 

실패에 따른 갑상선기능저하증 초래 등에 주의를 요한

다. 하지만 일반적으로 항갑상선제 부작용이 투여 용

량에 비례한다는 점을 고려하면 장기간 저용량 유지요

법을 진행하는 데 따른 부작용 염려는 그리 크지 않고, 

실제 최근 연구결과에서도 장기 투여 중 발생한 중증 

합병증의 빈도는 1.5%에 불과하였다.29)

지금까지 항갑상선제 장기 투여에 따른 관해율 연구

는 주로 소아 및 청소년에서 진행되었다. 수술이나 방

사성 요오드 치료를 거부하여 항갑상선제 치료를 장기

간 유지했던 소아 환자에서 관찰한 바에 따르면, 누적 

관해율은 투약 기간 5년에 25-30%이며, 10년에 40-45%

에 달하고,30) 투약 기간이 길어지면 일정 수준의 환자

들은 추가로 관해에 도달하여 약 2년마다 약 25%의 관

해를 기대할 수 있다는 보고도 있다.31) 다기관 전향적 

연구에 따르면 약 반수의 소아 환자에서 관해를 유도

할 수 있는 투여 기간은 8-10년이며, 그 이후에는 관해

율 곡선이 정체됨을 확인하였다. 한편, 성인과 소아 전

체에서 지금까지 보고된 항갑상선제 장기 투여 연구의 

메타분석에 의하면,29) 전체적인 관해율은 57%이지만 

소아(53%)에 비해 성인(61%)에서의 관해율이 높고 매

년 관해 도달률도 소아에 비해(14%) 성인이 높아서

(19%) 항갑상선제 장기 투여요법이 특히 성인에서 유

용한 것으로 확인되었다. 성인에서 통상적인 기간을 

투여한 군(19±3개월)과 장기 투여군(95±22개월)으로 

나누어 전향적으로 비교한 연구에 따르면32) 두 군간 부

작용 빈도의 차이는 없었고, 재발률은 장기 투여군에

서 15%였던데 반해 통상 투여군에서는 53%로 나타나

서 항갑상선제를 60-120개월 동안 장기 투여하는 것이 

안전하고 효과적인 방법으로 보인다. 투약 기간이 길

어짐에 따라 TRAb가 사라지는 환자의 비율도 늘어나

는데, 저자의 경험으로는 복용 기간 12개월 연장 시마

다 약 16-18%의 환자에서 TRAb 추가 소실을 확인할 

수 있었다(unpublished data). 

최근 발표된 Bandai 등33)의 연구에 따르면 성인에서 

항갑상선제 장기 투여 후 관해율이 일정 수준에 도달

하여 정체되기 시작하는 시기는 약 6.8년으로 조사되었

다. 이에 따른다면 항갑상선제 장기 투여의 목표 시점

은 5년여가 적절할 것으로 보인다. 그리고 항갑상선제 

장기 투여 기간 동안 TBII의 변화 양상에 따라 환자를 
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구분했을 때 5년 투약 이후까지도 항체 양성인 경우는 

추후 관해 가능성이 약 20%에 불과한 반면, 항체가 소

실된 상태로 유지되는 경우에는 관해율이 약 89%에 달

하고, 항체역가의 증감이 반복되는 경우에는 관해율이 

약 37%로 나타났다.33) 따라서 항갑상선제 장기 투여 시

에는 TRAb 변화양상을 지켜보면서 치료 방향을 재조

정하는 것이 필요하다고 생각된다. 앞으로 성인에서 항

갑상선제 장기 투여 기간과 연관하여 임상적 추적 검사

의 지표, 장기 투여의 종료 시점 설정 문제와 함께 삶의 

질 측면에서의 영향 등에 대해서도 연구가 필요하다. 

새로운 항갑상선제

기존의 항갑상선제의 제한점을 극복할 수 있는 이상

적 항갑상선제의 조건으로는 그레이브스병의 병인 자

체를 교정할 수 있어야 하고 갑상선기능항진 상태를 

호전시키는데 탁월한 효과를 가지면서도 치명적인 부

작용이 없을 것, 경미한 부작용이라도 발생 빈도가 낮

으면서 증상 조절이 용이해야 할 것 등이다. 아울러 가

능한 약값이 저렴해야 하며 투약을 종료한 이후에도 

관해가 가능한 한 길게 유지되어야 한다. 지금까지 진

행 중인 그레이브스 신약 연구는 병인의 교정을 기반

으로 하는 각종 면역조절 물질에 집중되어 있다. B세

포 CD20 복합체(B cell CD20 complex)에 대한 단일클

론항체(monoclonal antibody)인 Rituximab는 그레이브

스 안구병증에서는 일부 효과가 인정되었으나, 갑상선

기능항진증에 대해서는 관해 효과가 낮고 부작용이 많

아 치료제로 각광받지 못하였다.34) 한편 TSH 수용체 

펩티드 항원에 대한 특이 면역치료제 ATX-GD-59는 

최근 제1상 임상연구 결과가 긍정적인 것으로 발표되

었다.35) T세포의 기능을 조절하는 세포 기반 면역치료

(Treg therapy) 영역도 기대되는 분야이며 갑상선자극

항체의 작용을 길항하는 면역억제제(Ki-70)는 동물실

험에서 효과가 입증되었고36) 현재 다기관 1상 임상연

구결과가 진행 중으로 오는 2020년에 결과가 발표될 

예정이다. 새롭게 개발되는 약제들이 이상적 항갑상선

제의 조건을 얼마만큼 만족시킬 수 있을지 의문이지만, 

그레이브스병의 근본 병인을 교정하면서 완전 관해에 

도달할 수 있는 내과적 치료법이 개발되어 가고 있다

는 점에서 희망적이다. 

결  론

항갑상선제 치료는 접근이 쉽고 갑상선중독증 증상 

호전 효과가 탁월하여 대부분의 그레이브스병 환자에

서 일차적으로 선택되는 치료법이다. 항갑상선제 치료

를 시작하는 것은 용이하지만, 항갑상선제 치료 진행 

및 마무리 단계에서는 면밀한 주의를 필요로 한다. 환

자 개개인의 특성에 따라 항갑상선제 치료에 대한 반

응이 다양함을 이해하고, 관해율과 관련된 다양한 임

상 인자들과 함께 TRAb 측정법의 제한성, 항체역가의 

변동사항 등을 고려하여 치료 방침을 결정할 필요가 

있다. 최근 발표된 항갑상선제 치료 지침에서는, 권장 

투여 기간을 채우고도 관해에 도달하지 못한 환자에서 

수술이나 방사성 요오드 치료와 함께 항갑상선제 장기 

투여를 고려할 수 있는 것으로 명시하고 있다. 지금까

지 항갑상선제 장기치료는 주로 소아에서 시행되었으

나 최근 들어 성인에서의 임상 성적도 비교적 양호한 

것으로 보고되고 있다. 앞으로 이에 대한 명확한 효능

과 부작용, 삶의 질 측면의 연구 등이 필요할 것으로 

생각된다. 아울러 병인 자체를 교정할 수 있는 새로운 

항갑상선제들이 연구되고 있어, 향후 그레이브스병에 

대한 내과적 치료의 영역이 보다 넓어질 것으로 기대

된다.

중심 단어: 그레이브스병, 항갑상선제, 관해. 
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