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Abstract

Diabetes mellitus (DM) is linked to poor outcomes after cardiovascular events and renal complications. 
Recently, novel antidiabetic agents, such as dipeptidyl peptidase-4 inhibitors, sodium-glucose 
cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors, and glucagon-like peptide-1 receptor agonists, are available. Among 
them, studies on SGLT2 inhibitors show favorable results both for cardiovascular and renal outcomes. 
SGLT2 inhibitors are well-tolerated with few side effects. Urinary tract infection has not been increased 
in many studies of SGLT2 inhibitors. The most frequent side-effect associated with SGLT2 inhibitors is 
mycotic infections in the genital area. Fortunately, these are generally mild in severity and easily treated 
with antibiotics. Hypoglycemia can occur when an SGLT2 inhibitor is added to sulfonylureas or insulin. 
Volume depletion and hypotension can be minimized by adjusting diuretics or other antihypertensive 
agents. Of note, acute kidney injury was observed in a few studies with SGLT2 inhibitors. However, in 
more recent observational studies, acute kidney injury was less frequently observed in conjunction with 
SGLT2 inhibitor treatment. An increased incidence of lower extremity amputation and fractures was 
observed in a large study with canagliflozin but not with other SGLT2 inhibitors. In conclusion, it is 
critical to understand the benefits and risks associated with use of SGLT2 inhibitors.
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서론

Sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2) 억제제는 신

장의 근위 세뇨관에서 포도당의 재흡수의 약 90%를 매개

하는 SGLT2 단백질을 표적으로 하는 새로운 형태의 경구

용 혈당 강하제이다[1]. SGLT2 억제제의 작용 메커니즘

은 인슐린과 독립적으로 소변에서 포도당과 칼로리의 제거

를 증가시키기 때문에 다른 당뇨병 치료제와 다르다. 소변

을 통한 당 배출(glycosuria)은 250~300 kcal/d의 칼로리 

손실로 이어져 6개월 동안 보통 2~3 kg의 체중 감량을 초

래한다. 또한 염분 배출을 통해 수축기 및 이완기 혈압이 약 

3~5 mm Hg와 1~2 mm Hg 정도 감소하는 것으로 알려

져 있다[2]. 

최근 SGLT2 억제제를 가지고 진행되었던 EMPA-REG 

OUTCOME (empagliflozin) [3], CANVAS Program 

(canagliflozin) [4], DECLARE-TIMI 58 (dapagliflozin) 

[5]과 같은 최근의 심혈관 안전성 연구를 통해 SGLT2 억제

제가 주요 심혈관 질환 종결점을 유의하게 줄이는 것이 밝

혀져 학계에 주목을 받고 있다[6,7]. 추가로 당뇨병성 콩팥 

질환의 진행을 늦추는 등 신장질환으로 인한 종결점에 있어

서도 큰 장점이 있음을 입증하였다[8,9].

본론

1. SGLT2 억제제의 안전성 

SGLT2 억제제는 일반적으로 부작용이 적고, 내약성이 

우수한 편이다. 가장 흔한 부작용은 칸디다 균종에 의한 생

식기 진균 감염으로, 보통 경증부터 중등도이며, 쉽게 치료

되고 재발이 흔하지 않다[10,11]. 요로감염은 비록 당뇨병 

환자에게 흔하기는 하지만, SGLT2 억제제 사용과 관련하

여서 증가하지 않았다. 저혈당은 SGLT2 억제제를 인슐린 

제제나 설폰요소제 계열과 같은 저혈당을 유발하는 약제에 

추가적으로 사용시 발생할 수 있다. 탈수와 저혈압은 흔하

지 않으며, 고위험 환자의 경우 이뇨제나 고혈압 약제의 용

량 조절로 최소화할 수 있다. 

급성 신부전이나 신손상은 일부 초기 관찰 연구에서 보고

된 바 있다. 그러나 무작위 대조 연구나 최근의 관찰 연구들

에서는 SGLT2 억제제 사용군에서 위약군이나 다른 종류의 

경구혈당 강하제를 투여 받은 환자에 비해 오히려 급성 신

손상의 발생률이 감소한 것으로 나타났다. Canagliflozin을 

사용한 무작위 대조 연구에서는 절단(주로 발 및 발가락)의 

발생률이 높았지만 다른 SGLT2 억제제 사용에서는 관찰되

지 않았다[4]. 절단의 발생률은 매우 낮기는 하나 절단의 고

위험군 환자의 경우 SGLT2 억제제 사용을 피하는 것이 현

명하겠다. Canagliflozin 사용 연구에서 골절의 빈도가 증가

가 보고된 바 있으나[4], 한편 canagliflozin, empagliflozin 

및 dapagliflozin을 포함한 메타 분석에서는 증가가 관찰되

지 않았다. 무작위 대조 연구나 관찰 연구에서 암 발생의 증

가는 관찰되지 않았다. 본 시론에서는 이러한 부작용 측면

을 개별화해서 소개해 보고자 한다[12,13].

1) 당뇨병성 케톤산증(diabetic ketoacidosis, DKA) 

당뇨병성 케톤산증은 당뇨병의 심각한 합병증이다. 이것

은 대개 제1형 당뇨병 환자에서 발생하지만 잘 조절되지 않

는 제2형 당뇨병 환자에서도 발생할 수 있다. 당뇨병성 케톤

산증의 약 1/3이 제2형 당뇨병 환자에서 발생한다[14]. 

SGLT2 억제제는 제1형과 제2형 당뇨병 환자 모두에서 

당뇨병성 케톤산증의 발생 위험을 증가시킨다[14,15]. 인

슐린 요구량의 감소, 지방산 산화의 증가, 케톤 제거율의 감

소 및 글루카곤 분비의 자극 등이 케톤 증가를 유발할 수 

있는 것으로 알려졌다. 탈수는 케톤 생성, 교감 신경계 반

응, 지방 분해 및 인슐린 저항성을 더욱 증가시킬 수 있다. 

SGLT2 억제제 사용으로 인한 당뇨병성 케톤산증 발생은 

상대적인 인슐린 결핍에도 불구하고 신장에서의 포도당의 

계속적인 배출로 인하여 혈당 수치가 많지 높지 않은 경우

에도 발생할 수 있다[15].

일반적으로 제2형 당뇨병에서 SGLT2 억제제 사용에 

의한 당뇨병성 케톤산증의 발생은 드물다[16]. 3상 무작

위 대조 연구인, EMPA-REG OUTCOME과 CANVAS 
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Program 연구에서는 SGLT2 억제제 투약군에서 당

뇨병성 케톤산증 발생의 유의한 증가는 관찰되지 않았

다(empagliflozin, 4/4,687 [0.09%] vs. 위약, 1/2,133 

[0.04%]; canagliflozin, 0.6 cases vs. 위약, 0.3 cases/1,000 

patient-years (hazard ratio [HR], 2.33; 95% confidence 

interval [CI], 0.76~7.17). 그러나 DECLARE-TIMI 58 연

구에서 dapagliflozin 투여군에서 당뇨병성 케톤산증의 발

생이 유의하게 높았다(0.3% vs. 0.1%, HR, 2.18; 95% CI, 

1.10~4.30). 두 개의 대규모 관찰 연구에서도 SGLT2 억제

제를 투여 받은 환자에서 당뇨병성 케톤산증의 위험이 2배 

증가한 것으로 보고된 바 있다[17,18].

SGLT2 억제제에 노출된 44,000명 환자의 연구 결과에

서, 당뇨병성 케톤산증의 발생률은 1,000명의 연간 환자당 

0.16~0.76으로 확인되었다[19]. 그러나 제1형 당뇨병에서 

당뇨병성 케톤산증은 SGLT2 억제제 사용 시 더 자주 발생

하며, canagliflozin을 18주간 투여한 연구에서 10%의 투약

군에서 당뇨병성 케톤산증이 발생하였다[20]. 제1형 당뇨

병 환자에게 empagliflozin을 투여한 EASE 임상 연구에서

는 각각 10 mg과 25 mg의 empagliflozin을 투여 받은 환자

의 4.3%와 3.3%에서 당뇨병성 케톤산증이 발생하였고, 위

약군에서는 1.2%에서 발생하였다[21]. 

주목할 점은 당뇨병성 케톤산증은 감염 및 수술과 같은 

급성 질환이나, 경구 섭취 감소, 알코올 중독 또는 인슐린 

투여 용량의 부적절한 감량 등과 같은 요인에 의해 유발되

기도 한다. 그러나 절반 이상의 당뇨병성 케톤산증의 경우 

유발요인이 명확하지 않다. 당뇨병성 케톤산증는 보통 메

스꺼움, 구토 및 불쾌감의 증상이 동반된다. 음이온 차 대사

성 산증(anion gap metabolic acidosis)은 혈액 및 소변에서

의 케톤의 상승과 연관되어 나타나며 혈당은 정상이거나 약

간만 상승할 수 있다. 인슐린 치료뿐 아니라 수액 및 전해질 

보충이 필요하다. 당뇨병성 케톤산증의 병력이 있는 환자에

서는 심각한 인슐린 결핍이 의심이 되거나 SGLT2 억제제 

투여로 인해 인슐린 요구량이 감소할 가능성이 있는 경우, 

SGLT2 억제제의 사용은 피해야 한다. 인슐린을 투여 받는 

환자에서 SGLT2 억제제 투약을 시작할 때, 인슐린 치료 유

지 및 당뇨병성 케톤산증의 발생을 유발할 수 있는 인슐린 

투여 용량의 급격한 감량은 피하는 것이 필수적이다.

2) 진균성 생식기 감염(mycotic genital infections)

외음부에 생기는 칸디다 감염은 모든 여성에게 흔한 감염

이다. 일반적으로 당뇨병 환자는 당뇨병이 없는 경우에 비

해 이러한 감염의 위험이 80% 이상 위험이 높은 것으로 알

려져 있다[22]. 진균 감염은 남성보다 여성에서 더 자주 발

생한다. 포경 수술을 받은 남성의 경우 감염이 드물다[23]. 

생식기 칸디다증의 위험은 잘 통제되지 않은 고혈당 상태

의 당뇨병 환자에서 ‘당뇨(glycosuria)’로 인하여 증가한다. 

생식기 칸디다증 발병률이 증가하는 것은 모든 SGLT2 억

제제에서 공통적으로 관찰된다. 3상 심혈관 안정성 연구에

서 생식기 감염은 SGLT2 억제제 투약군에서 위약군에 비

해 3~4배 증가했다. 체계적 고찰 연구에서도 생식기 감

염은 SGLT2 억제제 투약군의 경우 기타 혈당 강하제 사

용군에 비해서 3배 정도 증가하는 것으로 나타났으며, 이

는 개별 SGLT2 억제제에서 비슷한 발생률을 보였다[24]. 

후향적 연구에서도 SGLT2 억제제의 사용이 dipeptidyl 

peptidase-4 (DPP4) 억제제 사용군에 비해서 진균성 생식

기 감염 발생이 3배 정도 증가하는 것으로 나타났다[25]. 

이러한 진균성 생식기 감염은 SGLT2 억제제 사용 후 치

료 첫 3개월에서 6개월 사이에 발생하지만, SGLT2 억제제

를 사용하여 치료를 계속하는 동안 감염의 위험은 여전히 지

속된다[26]. 대부분의 환자(약 80%)는 단일 에피소드를 가

지고 있으며 진균성 생식기 감염으로 SGLT2 억제제를 중

단하는 경우는 소수이다. 2상 3상 임상 연구에서, 진균성 생

식기 감염으로 인한 약제 중단은 드물었다(EMPA-REG 

OUTCOME, 0.7% vs. 0.1%; DECLARE-TIMI 58, 0.9% 

vs. 0.1%; CANVAS Program, 3.6% vs. 0.63%). 이전 생

식기 칸디다증의 병력이 있는 환자에서 감염이 발생할 가능

성이 더 높다[27]. 대부분의 감염은 경증에서 중등도이며 경

구 fluconazole 또는 국소 제제의 투여와 같은 간단한 항진균 

치료로 며칠 이내 조절되었다. 진균성 생식기 감염의 빈도는 

회음부 위생 상태를 양호하게 유지함으로써 줄일 수 있다. 
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3) 요로감염(urinary tract infections)

당뇨병 환자는 요로감염의 발생 위험이 높다. 2015년에 

U.S. Food and Drug Administration (FDA)는 심각한 요

로감염의 위험에 관한 Drug Safety Communication을 발

표했다. 그러나 SGLT2 억제제와 요로감염 사이에는 명확

한 인과 관계는 없다. 3상 심혈관 연구에서 empagliflozin, 

canagliflozin 또는 dapagliflozin 사용과 관련하여 요로감염

의 위험이 증가하지 않았다. EMPA-REG OUTCOME 연

구에서 empagliflozin 투약군에서 urosepsis 수치가 더 자

주 나타났으나(0.4% vs. 0.1%), 합병증을 동반한 요로감염

이나 신우신염은 증가하지 않았다. 50,000명 이상의 환자를 

포함하는 메타 분석에서도 SGLT2 억제제 사용은 요로감염

의 위험을 증가시키지 않았다(상대 위험도, 1.05; 95% CI, 

0.98~1.12) [28]. 재발성 요로감염, 신경인성 방광, 도뇨 

카테터 사용 환자 등, 요로감염의 위험이 매우 높은 환자에

서는 아마도 SGLT2 억제제를 투여하지 않는 것이 좋다. 

4) 회음부 괴사성 근막염

    (necrotizing fasciitis or Fournier's gangrene)

최근 SGLT2 억제제 사용 후 드물지만 치명적인 괴사

성 근막염이 발생했다는 보고가 있었다. 회음부 근막염

(Fournier's gangrene)은 생식기 및 생식기 부위의 심각

한 감염으로 고령 남성, 당뇨병, 알코올 중독, 비만 등의 상

태에서 더 자주 발생한다. 2018년 5월 FDA는 5년 정도의 

SGLT2 억제제 사용 성적 관찰에서, SGLT2 억제제로 치료

를 시작한 지 수개월 이내에 발생한 회음부 괴사성 근막염 

12예를 보고했다. 모든 환자는 수술이 필요했고 한 명의 환

자는 사망했다. DECLARE-TIMI 58 연구[4]에서는 6건이 

위약군에서 발생하였으며 dapagliflozin을 투여군에서는 한 

건이 발생했다. SGLT2 억제제 사용이 괴사성 근막염의 발

병에 기여하는지는 아직 확실하지 않다.

5) 저혈당(hypoglycaemia) 

SGLT2 억제제의 혈당 저하 효과는 근위 세뇨관에서의 

포도당 재흡수 억제에 의한 당뇨의 촉진 작용에 달려있다. 

사구체에 의해 여과되고 SGLT2의 억제작용으로 배설 가

능한 포도당의 양은 혈액 내의 당 수치 정도와 관련 있다. 

SGLT2 억제제에 의한 혈당 강하 효과는 혈당에 따라 자

체적으로 조절되어 SGLT2 억제제의 단독 사용이나 저혈

당 발생 위험이 적은 다른 약제(metformin, DPP4 억제제, 

glucagon-like peptide-1 수용체 작용제)와 병합 사용 시 

저혈당의 발생은 흔하지 않다. EMPA-REG OUTCOME, 

CANVAS Program 및 DECLARE-TIMI 58 연구 결과에

서 거의 50% 환자가 인슐린 병합치료를 받았음에도 불구하

고 위약군과 대비하며 SGLT2 억제제 사용군에서 저혈당의 

발생은 증가하지 않았다. Empagliflozin의 1~3상 임상 시

험의 통합 분석에서도, empagliflozin과 인슐린 병합 사용

군에서는 저혈당이 증가하지 않았으나 empagliflozin과 설

폰요소제 병합 사용군에서는 저혈당의 빈도가 증가하였다

[29].

저혈당 발생 위험은 SGLT2 억제제로 치료를 시작하는 

경우에는 최소화할 수 있다. 만약, 환자가 설폰요소제 계열

이나 인슐린 치료를 받고 있는 경우라면 환자의 HbA1C 수

치, 저혈당의 발생 및 그 위험도가 평가되어야 한다. 환자

가 저혈당 위험이 있다고 판단되면(예: 저혈당 발생 이력, 

HbA1C가 많이 높지 않은 경우, 노인 및 만성 신장질환), 

SGLT2 억제제를 시작하기 전에 설폰요소제 또는 인슐린 

투여량을 줄이는 것을 고려해야 한다. 필요한 경우 인슐린 

투여 용량을 조심스럽게 줄여야 하나 인슐린을 갑자기 중단

해서는 안된다.

6) 급성 신손상(acute kidney injury) 

2016년 6월 FDA는 SGLT2 억제제 사용과 관련하여, 

101건의 급성 신손상의 위험 증가에 대한 경고를 발표했다

(canagliflozin 73건, dapagliflozin 28건). 보고된 급성 신

손상의 50%에서, SGLT2 억제제 치료를 시작한 첫 한 달 

이내에 발생했다. 대부분 환자의 경우 SGLT2 억제제 중단

으로 회복되었지만 15예의 경우 투석이 필요하고 4예의 경

우는 사망했다. 18,915건 SGLT2 억제제 사용 건을 분석

한 FDA 유해 사례보고 시스템에서 1,224건(6.4%)의 급
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성 신손상이 확인되었으며, SGLT2 억제제 사용 시 타 약

제 사용에 비해 급성 신손상의 발생이 3배 정도 증가하는 

것으로 나타났다[30]. 3상 무작위 대조 연구 EMPA-REG 

OUTCOME, CANVAS Program 및 DECLARE-TIMI 

58에서는 empagliflozin, canagliflozin 또는 dapagliflozin 

투약군에서 급성 신손상 발생 증가는 확인되지 않았다. 

CANVAS Program 연구에서는 탈수 관련 증상의 빈도

가 증가했음에도 불구하고 급성 신손상이나(canagliflozin, 

3 vs. 위약, 4.1 events/1,000 patient-years) 신장 관련 

부작용(canagliflozin, 19.7 vs. 위약, 17.4 events/1,000 

patient-years)도 증가하지 않았다. EMPA-REG 

OUTCOME 연구에서는 empagliflozin군에서 급성 신손상

(empagliflozin, 5.2%; 위약, 6.6%)이 수치적으로 덜 발생

했다. DECLARE-TIMI 58 연구에서도 dapagliflozin 투약

군에서 급성 신손상은 덜 빈번하게 발생하였다(1.5% vs. 

2.0%; HR, 0.69; 95% CI, 0.55~0.87). 

Propensity-matched 관찰 연구인 두 개의 만성 질환 

등록 연구(Mount Sinai CKD Registry and Geisinger 

Health System)에서는 SGLT2 억제제의 사용군에서 급성 

신손상의 발생이 적었다[31]. Mount Sinai Registry에서는 

SGLT2 억제제 사용군에서 3.8%, 타 약제 사용군의 9.7%

에서 급성 신손상이 발생했다(HR, 0.4; 95% CI, 0.2~0.7). 

Geisinger cohort 연구에서는 각각 2.2%와 4.6%에서 급성 

신손상이 발생했다(HR, 0.5; 95% CI, 0.3~0.8). 

SGLT2 억제제 사용과 관련하여 급성 신손상은 그 빈도

가 낮으며 드물게 발생하지만 이를 예방하기 위해서는 수분 

상태를 최적화하여 심한 저혈압을 예방하고 급성 질환의 경

우 Table 1에서 제시한 ‘sick day strategy’을 적용해야 한

다. 모든 SGLT2 억제제에 대한 제품 보고서에서 SGLT2 

억제제를 투여하기 전, 그리고 사용 후 정기적으로 신장 기

능 평가를 권고하고 있다. 기존 사구체 여과율(estimated 

glomerular filtration rate, eGFR)이 60 mL/min/1.73 

m2 미만인 경우에는 약제 시작 1개월에서 2개월 이내에는 

eGFR을 더 자주 측정해야 한다. 

7) 탈수 및 저혈압(volume depletion and hypotension) 

SGLT2 억제제는 나트륨과 포도당 모두의 소변 배출을 

증가시켜 삼투성 이뇨 및 나트륨 배출을 유발한다. 정상 혈

압과 고혈압 환자 모두에서 혈압이 4~6/1~2 mm Hg 감

소한다[32]. 이는 나트륨 및 포도당 배출의 결과이며 혈장

량의 감소뿐 아니라 체중 감소 및 동맥 순응도의 증가로 인

해서도 촉진된다. 탈수의 위험이 있거나 혈압이 경계에 있

는 경우 SGLT2 억제제의 사용이 기립성 저혈압이나 급성 

신손상의 발생을 유발할 수 있다. 2~3상 무작위 대조 연

구에서는, 이뇨제를 많이 사용 했음에도 불구하고(43% in 

EMPA-REG OUTCOME, 40.6% in DECLARE-TIMI 

58) 탈수와 관련된 부작용이 없었다. CANVAS Program

에서는 canagliflozin 투약군에서 위약군 대비 삼투성 이뇨

(34.5 vs. 13.3 events/1,000 patient-years) 및 탈수(26.0 

vs. 18.5 events/1,000 patient-years)와 관련된 증상이 더 

많이 보고되었다. Canagliflozin을 사용한 4가지 임상 연구

의 통합 데이터 분석에서, canagliflozin 100 및 300 mg 투

여 모두 삼투성 이뇨 증상의 증가(예: 소변량 및 빈도 증가)

와 관련이 있었지만 혈류량 감소와 관련된 증상(예: 기립성 

및 자세 저혈압)은 두가지 용량 모두에서 증가되지 않았다. 

Empagliflozin을 사용한 여러 임상 연구의 분석에서, 탈수

와 관련된 사건의 발생은 드물었으나(1.8%), 75세 이상의 

노인 환자에서는 유의하게 증가했다[29]. 환자가 이미 탈수

가 있지 않는 한, 일반적으로 혈압의 추가적 감소가 미약하

기 때문에 SGLT2 억제제는 thiazide와 loop diuretics 등의 

이뇨제와 안전하게 병합 사용될 수 있다. SGLT2 억제제를 

thiazide에 추가하면 소변 배출량이 약 100~400 mL/d 증

가한다[33]. 그러나 이러한 소변 배출량의 증가로 인해 기

존 약제의 사용을 변경하여야 하는지는 임상적인 고려가 필

요하다. 

기립성 저혈압 관련 증상, 낙상이나 탈수로 인한 급성 신

손상 등을 피하기 위해서는 SGLT2 억제제 사용전에 환자

에게 저혈압을 유발할 수 있는 다른 약제(예: 앤지오텐신전

환효소 억제제(angiotensin converting enzyme inhibitor) 

또는 앤지오텐신 수용체 차단제(angiotensin receptor 

blockers)의 용량이 적절한지를 평가해야 하며, 이에 따라 
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이들 약제의 용량을 감량해야 할 필요가 있다. 급성 질환 또

는 대수술의 경우, ‘sick day strategy’에 따라 회복시기까지 

일시적으로 SGLT2 억제제를 사용한 치료를 중단해야 한다

(Table 1).

결론

SGLT2 억제제 사용과 관련하여 심각한 이상 반응 발생

은 드물다. 일반적으로 저혈당은 환자가 설폰요소제 또는 

인슐린을 투여 받을 때 발생하며, 설폰요소제 투여를 중단

하거나 인슐린 투여 용량을 약간 조절하면 그 위험성을 최

소화할 수 있다. 당뇨병성 케톤산증은 흔하지는 않지만 혈

당 수치가 아주 높지 않은 경우에도 발생할 수 있다. 환자가 

간질환이 있는 경우이거나 중대한 수술이 있을 경우 ‘sick 

day strategy’에 따라서 SGLT2 억제제를 중단하면 당뇨병

성 케톤산증이나 급성 신손상이 발생할 위험성을 줄일 수 

있다. SGLT2 억제제로 치료를 시작하기 전에 저혈압 및 저

혈압 징후가 있는 환자에서 혈압 강하를 유발하는 이뇨제 

및 약제의 용량을 조정하면 저혈압 및 탈수로 인한 증상을 

크게 예방할 수 있다.

SGLT2 억제제 사용시 발생할 수 있는 가장 흔한 합병증

은 생식기에 생기는 진균성 감염증이다. 칸디다 종에 의한 

진균성 생식기 감염은 환자의 3~5%에서 발생하며, 다행인 

점은 비교적 쉽게 치료할 수 있고, 재발하지 않으며, 이로 

인하여 약제를 중단하는 경우는 드문 것으로 알려져 있다. 

요약하면 SGLT2 억제제는 심부전 발생을 포함하여 심혈

관 질환의 발생 위험을 감소시키는 것으로 입증된 효과적인 

경구혈당 강하제이다. 하지만 SGLT2 억제제는 드물지만 

생식기 감염, 급성 신손상의 위험이 있으므로 본 약제 처방 

시 이러한 점을 유의하여야 한다. 즉 적절한 환자의 선택, 

"sick day strategy"에 의한 약제의 조절, SGLT2 억제제 처

방 시 이에 대한 환자의 교육, 진균성 감염을 줄이기 위한 

개인 위생 관리 등을 철저히 이행함으로써, SGLT2 억제제

로 이한 부작용을 최소화할 수 있다. 

Table 1. Conditions or medications that should be used with caution when patients treated with SGLT2 inhibitors 
are sick (sick day strategy)

A) Conditions or medications that can deleteriously affect kidney function associated with SGLT2 inhibitors

• Dehydration 

• Very old age (> 75 years)

• Major operation 

• Severe trauma 

• Type 1 diabetes 

• Use of renin-angiotensin system blockers (ACE inhibitors or ARBs)

• Use of renin inhibitors

• Use of diuretics

B) Medications that can increase risk for adverse effects associated with SGLT2 inhibitors, such as diabetic ketoacidosis and hypoglycemia 

• Avoidance of sup-optimal insulin use 

• Concomitant use of sulfonylureas (glimepiride, gliclazide)

SGLT2, sodium-glucose cotransporter 2; ACE, angiotensin converting enzyme; ARBs, angiotensin receptor blockers.
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