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서   론 

1950년대 처음으로 성장호르몬 치료가 시작되었을 때 성

장호르몬은 사람 사체의 뇌하수체로부터 추출하였으며, 한 

사람에서 추출된 성장호르몬의 양이 무척 적었기 때문에 공

급이 제한되었다[1]. 추출된 성장호르몬제제는 성장호르몬 

결핍증 소아에서 사용되었으며, 1985년에 이 추출물이 

Creutzfeldt-Jacob 질환의 발생과의 관련성 때문에 사용이 

중단되었다. 1985년 이후에 임상에 사용된 모든 성장호르몬

은 재조합 DNA에서 유래된 합성 사람 성장호르몬으로서 

Creutzfeldt-Jacob 질환의 원인 물질이 함유되어 있지 않으

며 여러 제약회사로부터 제조되었다. 최근의 제제는 WHO 

기준 제제를 사용하여 1 mg당 3 IU의 강도를 함유하고 있

다(3 IU/mg). 이러한 생합성 성장호르몬이 가능하기 전에는 

성장호르몬 치료는 성장호르몬 결핍증에 의한 저신장증을 

가진 소아에 국한되었다. 현재 미국을 포함한 여러 나라에서 

성장호르몬 치료는 성장호르몬 결핍증 외에도 터너증후군, 

신부전증에 의한 성장지연, 자궁 내 성장 지연, Prader 

-Willi 증후군, 그리고 최근에는 특발성 저신장증(idiopathic 

short stature) 등에 의한 저신장증의 치료에 허용된다. 성장

호르몬은 인슐린 다음으로 허용된 유일한 두 번째의 재조합 

DNA제제이므로, 미국 식품의약국은 모든 제조회사가 시판 

후 안전성 연구를 시행하도록 요구하고 있다. 소아 성장호르

몬 치료는 대부분 경우에 성장판이 닫히고 최종 신장에 도

달한 후에 중단하였다. 성장호르몬 결핍 소아에서 성인이 된 

후 성장호르몬 치료를 계속할 것인지에 대한 문제는 앞으로 

논의해야 할 것이다. 

뇌하수체질환과 뇌하수체기능저하증을 가진 성인에서는 

보통 성장호르몬 결핍증이 동반된다. 성인 성장호르몬 결핍

증은 체구성과 대사 이상뿐 아니라 육체적 능력과 정신 기

능 장애와 관련이 있다. 이들 이상이 성장호르몬 결핍증에 

고유한 소견은 아니나 특징적인 임상 증후군을 구성하고 있

다. 1996년 미국과 대부분의 유럽 국가에서 성장호르몬 결

핍증 성인에서 성장호르몬 치료가 허용되었으며, 그 후 성장

호르몬 결핍증 성인의 치료에 대한 많은 임상 연구가 진행

되어 왔다. 성장호르몬 결핍증 성인에서 성장호르몬 치료의 

좋은 효과는 체구성, 뼈의 건강, 심혈관 위험인자 및 삶의 

질 등에서 증명되었다. 그러나 실제 심혈관질환 빈도와 사망

률이 감소하는 지는 앞으로 확인되어야 하며, 아직도 치료비

용이 비싸다는 문제점이 있다. 전체적으로 치료는 안전한 것

으로 판단되나, 당불내인성, 뇌하수체/시상하부 종양 재발 

및 암 발생의 위험과 같은 문제에 대해서는 장기간의 관찰

이 필요하다[2].

국내에서는 1999년부터 기질성 왜소증, 터너증후군 등과 
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더불어 성장호르몬 결핍증 성인에서 성장호르몬 치료가 건

강보험 급여로 인정되었다. 

이 논문에서는 성인 성장호르몬 결핍증에 대한 지식을 요

약하고 아래의 문제에 대한 권장 사항을 제시하는 것이 이 

지침서의 목적이다.

첫째, 누가 성장호르몬 치료에 적절한 대상자인가? 

둘째, 성장호르몬 결핍증을 진단하기 위해 어떤 검사가 

필요하며, 각종 검사로 이 질환을 진단할 때 어떤 기준을 사

용할 것인가? 

셋째, 성장호르몬 결핍 성인에서 성장호르몬 치료의 이익

은 무엇인가? 

넷째, 성장호르몬 결핍 성인에서 성장호르몬 치료의 위험

은 무엇인가? 

다섯째, 어떤 치료 방법을 사용하여야 하며, 치료의 모니

터링을 어떻게 할 것인가? 

이들 문제의 권장 사항에 사용한 임상 의학적인 증거는 

동일한 기준을 가지고 등급을 매긴 것으로, 무작위가 아닌 

비대조군 연구보다 무작위 위약 대조군 연구(randomized 

placebo controlled stud)에 더 무게를 두었다. 성장호르몬 

Table 1. Causes of GHD

Congenital

  Genetic

    Transcription factor defects (PIT-1, PROP-1, LHX3/4, HESX-1, PITX-2)

    GHRH receptor gene defects

    GH secretagogue receptor gene defects

    GH gene defects

    GH receptor/post receptor defects

    Prader-Willi syndrome

  Associated with brain structural defects

    Agenesis of corpus callosum

    Septo-optic dysplasia

    Empty sella syndrome

    Holoprosencephaly

    Encephalocele

    Hydrocephalus

    Arachnoid cyst

  Associated with midline facial defects

    Single central incisor

    Cleft lip/palate

Acquired

  Trauma

    Perinatal

    Postnatal

  Central nervous system infection

  Tumors of hypothalamus or pituitary

    Pituitary adenoma

    Craniopharyngioma

    Rathke's cleft cyst

    Glioma/astrocytoma

    Germinoma

    Metastatic

    Other

  Infiltrative/granulomatous disease

    Langerhans cell histiocytosis

    Sarcoidosis

    Tuberculosis

    Hypophysitis

    Other

  Cranial irradiation

  Surgery

  Idiopathic
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결핍증 성인을 치료할 것인지에 대한 결정에는 주의 깊은 

임상적 판단이 필요하다는 것을 처음부터 강조하고자 한다. 

즉 대상 환자에 대해 치료를 결정하기 전에 이익과 위험에 

대한 주의 깊은 평가가 요구된다. 일단 성장호르몬 치료를 

시작했다면 주기적으로 치료의 재평가가 필요하다. 

성인에서 성장호르몬 결핍증의 원인 및 진단

1. 성인에서 성장호르몬 결핍증의 원인(Table 1)

성인에서 성장호르몬 결핍증은 세 가지 범주로 분류될 수 

있다. 첫째는 소아 때부터 성장호르몬 결핍증이 있었던 경

우, 둘째는 시상하부-뇌하수체의 기질적 질환으로 인해 성장

호르몬이 결핍된 경우, 셋째는 특발성(idiopathic) 성장호르

몬 결핍증의 경우로 나눌 수 있다. 성인에서 성장호르몬 결

핍증은 발병 시기에 따라서 소아 또는 성인 발병으로 나눌 

수 있으며, 원인에 따라 기질적 또는 특발성으로 나눌 수 있

다.

2. 소아 때 발병한 성장호르몬 결핍증

전사인자의 돌연변이로 나타나는 질환은 동시에 여러 뇌하

수체 호르몬의 결핍을 초래한다. Multiple pituitary hormone 

deficiency (MPHD)를 초래하는 원인으로, HESX-1, PROP 

-1, PIT-1, LHX3/4 등의 전사인자에 생기는 돌연변이가 있

다. 성장호르몬 단독 결핍을 초래하는 질환으로는, PITX-2 

돌연변이에 의한 Rieger증후군이 대표적이다[3].

성장호르몬 유전자의 돌연변이에 의한 멘델법칙을 따르

는 유전 질환은 네 가지가 있는데, 우선 isolated growth 

hormone deficiency (IGHD) type IA와 IB가 있다. 위의 질

환은 모두 상염색체 열성 유전을 하며, 혈중 성장호르몬 농

도가 매우 낮다. IGHD IA 환자에서는 성장호르몬으로 치료

할 때 종종 성장호르몬 항체가 생성되기도 한다. IGHD II는 

상염색체 우성으로 유전되며 임상 양상은 다양하다. IGHD 

III는 성(X)염색체 질환으로 종종 저 감마글로불린 혈증과 

동반된다. 성장호르몬유리호르몬(growth hormone-releasing 

hormone, GHRH) 수용체 유전자의 돌연변이가 몇 가계에

서 보고되었다[4]. GS alpha(GSa) 유전자의 돌연변이인 경

우 GHRH에 대한 저항성을 보이며, 성장호르몬이 결핍된

다[5].

성장호르몬 결핍은 때로 시상하부 뇌하수체 부위에 선천

적 해부학적 이상을 보이는 경우가 있으며, 공터키안증후군 

(empty sella syndrome)은 단일 질병이라기보다는 여러 종

류의 기저질환에서 관찰되는 방사선학적 진단 용어로, 뇌하

수체 호르몬의 결핍은 다양하게 나타날 수 있다. IGHD 환

자의 8.8% 및 MPHD 환자의 34.9%에서 공터키안이 관찰

된다. 뇌하수체에서 발견되는 종양은 성인에서 가장 흔한 성

장호르몬 결핍증의 원인이다. 뇌하수체 선종(adenoma)이 가

장 흔한 원인이다. 두 번째로 많은 종양은 두개인두종

(craniopharyngioma)이며, 여러 종류의 뇌종양에서도 성장

호르몬 결핍을 유발할 수 있다. 침윤성 질환들(Langerhans 

cell histiocytosis, sarcoidosis, tuberculosis 등)과 임파구성 

뇌하수체염(lymphocytic hypophysitis)은 뇌하수체의 여러 호

르몬 결핍과 요붕증(diabetes insipidus)을 유발할 수 있다[6].

두개강 내 방사선 조사(irradiation) 후에 뇌하수체 호르몬

의 결핍이 발생하는 것은 조사량과 관련이 깊다. 환자가 젊

을수록, 방사선 치료 후 기간이 경과할수록, 그리고 방사선 

조사량이 많을수록 성장호르몬 결핍증이 흔히 발생한다. 방

사선 조사량(biological effective dose)이 40 Gy를 초과하면 

50% 이상에서 성장호르몬 결핍증이 발생한다.

특발성 성장호르몬 결핍증은 소아 성장호르몬 결핍증의 

가장 흔한 원인이다. 그러나 이들이 성인이 되었을 때, 다시 

성장호르몬 자극검사를 시행하면 성장호르몬은 정상 반응을 

보이는 경우가 많다. 따라서 소아에서 성장호르몬 결핍증의 

기전에 대한 논란이 있어 왔다. 그 이유로서 성장호르몬 결

핍증의 진단 기준이 상당히 임의적(arbitrary)이라는 것이다. 

성장호르몬 자극검사를 시행하고 자극된 성장호르몬이 어느 

기준치 이하이면 결핍증으로 보는 것인데, 성장호르몬 자극

검사는 재현성(reproducibility)이 부족하다. 따라서 한번 검

사했을 때 결핍증으로 보이더라도 얼마 후 다시 검사를 하면 

정상으로 나타날 수 있다. 또한 소아에서 성장호르몬 결핍증

을 보이는 경우 상당수는 체질성 성장지연(constitutional 

delay)에 해당할 수 있는데, 환자는 에스트로겐으로 전처치 

(priming) 되지 않은 상황이므로 자극검사상 결핍증처럼 보

일 수 있다는 것이다. 그러나 소아에서 성장호르몬 결핍증은 

실제로 존재하고 정도의 차이가 있지만, 완전 결핍증은 아니

더라도 정상적인 성장에 지장을 줄 정도로 이상이 있다고 

볼 수 있다.

특발성 단독 성장호르몬 결핍증과 달리 기질적 질환에 의

한 성장호르몬 결핍증의 경우 정상 성장호르몬 분비능으로 회

복될 가능성은 적으며, 유전적 또는 선천적 결함으로 인한 성

장호르몬 결핍증의 경우 정상으로 돌아올 가능성은 없다[7].

3. 기질적 원인에 의한 후천적 성장호르몬 결핍증

성인에서 성장호르몬 결핍증의 가장 흔한 원인은 뇌하수

체 선종이다. 미세선종은 뇌하수체기능저하증을 별로 유발

하지 않는다. 거대선종의 경우 30~60%에서 1개 이상의 뇌

하수체 호르몬 결핍을 유발한다. 뇌하수체기능저하증의 주 

기전은 종양이 뇌하수체 끈(stalk)의 문맥 혈관을 직접 압박

하여 발생하거나, 뇌하수체 강 내 뇌압이 증가함으로써 간접

적으로 눌리기도 한다[8]. 뇌하수체 주변의 병변(두개인두종, 

라트케낭종[Rathke's cleft cyst], 거미막낭종, 뇌수막종, 미

분화 배세포종[dysgerminoma], 전이성 암, 성상세포종

[astrocytoma]/교세포종[glioma] 등)에 의하여 뇌하수체기능
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저하증이 유발되기도 한다. 

뇌하수체 수술 후 기능저하증이 발생하는 것은 몇 가지 

인자에 의하여 좌우된다. 종양의 크기, 침윤 정도, 외과 의사

의 숙련도 등이다. 반대로 뇌하수체호르몬이 정상으로 회복

되기도 한다. 실제로 약 50%의 환자에서 수술 전 감소되어 

있던 뇌하수체호르몬이 한 가지 이상 정상화되기도 한다

[9~11]. 수술 후 방사선 검사에서 잔존하는 종양이 없을수

록, 또는 침윤성 종양이 아닌 경우에 상대적으로 회복이 많

은 것으로 보고된다. 그러나 성장호르몬은 성선자극호르몬, 

부신피질자극호르몬, 갑상선자극호르몬에 비하여 회복이 잘 

되지 않는다. 수술 직후부터 뇌하수체호르몬의 회복은 시작

되는 것으로 알려져 있다.

방사선 조사는 뇌하수체 기능저하증을 유발하며, 시간이 

지날수록 발생이 증가한다. 전통적인 뇌하수체 방사선 조사

의 경우 10년이 경과하면 약 50% 이상에서 기능저하증이 

발생하며, 1회 조사만으로도, 또는 stereotactic radiotherapy

도 뇌하수체 기능저하증을 유발할 수 있다[12,13]. 외상에 

의한 뇌 손상도 약 25%의 환자에서 성장호르몬 결핍증과 뇌

하수체 기능저하증을 유발할 수 있는 것으로 밝혀져 있다[14].

4. 성인기에 발생한 특발성 성장호르몬 결핍증

엄격한 기준을 적용한다면 성인에서 특발성 성장호르몬 

결핍증은 매우 드물다. 소아의 성장 속도 같이 유용한 생물

학적 지표가 성인에서는 아직 없는 현황이며, 따라서 진단에 

어려움이 있다. 뇌하수체 이상이 발생할 때 일반적으로 성장

호르몬이 가장 먼저 결핍된다. 어려운 문제는 어떠한 성인에

서 특발성 단독 성장호르몬 결핍증을 의심해야 하는가 하는 

문제이다. 만약 비만하지 않은 건강한 성인에서 상대적으로 

복부 비만증이 존재하고 성장호르몬 자극검사상 둔화된 반

응을 보인다면 특발성 성장호르몬 결핍증일 가능성이 매우 

높다[15]. 비만증 자체로는 성장호르몬 자극검사의 반응이 

둔화되어 있더라도 혈청 insulin-like growth factor (IGF)-I 

농도는 정상을 보이며, 성장호르몬 결핍증은 아니다. 따라서 

혈청 IGF-I 농도가 연령별 기준치 이하인 것을 확인하는 것

이 필요하다.

<추천>

•소아에서 발생한 성장호르몬 결핍증 환자 중에 유전자 

돌연변이, 태생기 이상, 또는 기질적인 원인에 의한 것이 아

니라면 꼭 성장호르몬 치료 전에 뇌하수체의 상태를 재점검

하여야 한다(증거의 단계: 높음, level of evidence, high).

•성인에서 기질적으로 시상하부/뇌하수체의 병변이 있거

나 수술 혹은 방사선 조사 또는 성장호르몬 이외의 다른 뇌

하수체호르몬의 결핍이 있다면 후천적 성장호르몬 결핍증에 

대하여 검사하여야 한다(증거의 단계, 높음, level of 

evidence, high).

성장호르몬 결핍증의 진단

성장호르몬 결핍증의 임상적 증상은 지방량의 증가와 근

육량의 감소로 나타나며, 무기력해지고 삶의 질이 감소한다. 

그러나 이러한 증상은 비특이적이어서 임상적 증상만으로 

성장호르몬 결핍증을 진단하기보다는 호르몬 검사로 확인하

는 것이 좋다. 

성장호르몬은 박동성으로 분비되며, 연령과 성별에 의하

여 변화한다. 따라서 하루에 20분 이내로 자주 여러 번 측정

하는 것이 이상적이나, 연구 목적 이외에 임상적으로 시행하

기에는 무리가 있다. 이러한 이유로 인해 현재 성장호르몬 

분비능 검사는 자극검사를 가장 많이 시행하고 있는 상황이

다. 그러나 자극검사도 완벽하지 않으며 위양성일 가능성을 

항상 포함하고 있다. 자극검사 중에서 가장 믿을만한 검사

(gold standard test)는 인슐린 저혈당 검사(insulin tolerance 

test, ITT)이며, 간질 또는 심혈관질환 환자에게는 시행할 수 

없으며, 건강인이라도 의사의 감독이 요구되는 다소 위험한 

검사이다. 최근에는 GHRH와 아르기닌(arginine) 복합 자극

검사가 안전하면서도 믿을 만하여 ITT를 대신할 만한 검사

로 떠오르고 있다[16]. 아르기닌은 시상하부에서 소마토스타

틴(somatostain)의 분비를 감소시키며, GHRH는 노화와 비

만 등의 인자에 의해서도 성장호르몬의 분비에 영향을 덜 

받는 것으로 알려져 있다. 문제는 우리나라에서 아직 검사가 

용이하지 않다는 점이다. 아르기닌은 아직 수입된 적이 없는 

약품이며, GHRH는 희귀 의약품으로 지정된 바 있던(현재

는 한국 페링에서 공급하는) 약 8만원 정도하는 고가 약품이

다. 이외에도 L-dopa 자극검사, 글루카곤(glucagon) 자극검

사, 클로니딘(clonidine) 자극 검사 등이 있으나 ,검사의 신

뢰성(민감도 및 특이도 등)이 부족하고, 현재 국내에서 

L-dopa와 클로니딘은 original 의약품은 생산 중단된 상태이

며, 글루카곤은 주사제이고 약품을 구하기가 용이하지 않다. 

ITT 자극검사에서 자극 후 최고 성장호르몬 수치가 5.1 

ng/mL을 기준으로 하면, 96%의 민감도(sensitivity)와 92%

의 특이도(specificity)를 갖는 것으로 보고되고 있다. 

GHRH-arginine test는 4.1 ng/mL을 기준으로 할 때 95%의 

민감도와 91%의 특이도를 보인다. 따라서 일반적으로 성장

호르몬 자극 검사 후 최고치가 5 ng/mL 이하이면 성장호르

몬 결핍증으로 진단할 수 있다. 성장호르몬 검사법 중에서 

다클론성 방사면역측정법(polyclonal radioimmnuoassay)으

로 자극검사 시행 후 최고치의 기준은 엄격한 경우(예를 들

어서 특발성 성장호르몬 결핍증) 3 ng/mL이며, 일반적인 경

우 5 ng/mL을 기준으로 한다. 위에서 언급한대로

immnuochemiluminescent two-site assay의 경우 ITT 자극

검사의 기준은 5.1 ng/mL, GHRH-arginine 자극검사의 경

우 4.1 ng/mL을 기준으로 한다. GHRH 자극검사는 시상하

부 질환이 있는 경우(대표적인 예는 방사선 조사 후 발생하
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는 성장호르몬 결핍증)에 위음성을 보일 수 있다(즉 GHRH

는 뇌하수체를 직접 자극하므로 정상적인 성장호르몬 반응

을 보일 수 있다)[17]. 이 경우는 아르기닌 단독 자극검사를 

시행하며, 1.4 ng/mL을 기준으로 한다[18]. 정상 성인의 성

장호르몬 분비에 대한 우리나라의 연구도 있다[19].

손쉬운 검사를 원한다면, 혈중 IGF-I 농도를 측정할 수 있

다[20]. 서양인을 대상으로 한 연령별 진단기준이 존재하며, 

현재 국내 정상인을 대상으로 한 연령대별 정상치가 연구 

중이다. 현 시점에서 한국인에서의 성장호르몬 결핍에 상응

하는 혈청 IGF-I의 진단기준은, 전체 성인의 1표준편차 이

하이며, 20대 정상인 50명의 최저치인 150 ng/mL 이하를 

기준으로 제시할 수 있다. Insulin-like growth factor 

binding protein-3은 진단기준으로 하기에는 아직 미흡하다.

기질적인 시상하부-뇌하수체 질환이 있다면 성장호르몬 결

핍증의 진단은 비교적 용이하며, 뇌하수체의 다른 호르몬 결

핍을 동반한다. 즉, 뇌하수체호르몬의 결핍 종류가 많아질수

록 성장호르몬 결핍증의 가능성은 높아진다. 따라서 세 가지 

이상의 뇌하수체 호르몬이 결핍되어있고, 혈청 IGF-I 농도가 

84 ng/mL 미만(미국 내분비학회 기준, Esoterix 분석방법)이

라면 성장호르몬 자극검사 없이도 진단을 내릴 수 있다[21]. 

그러나 실제 보험규정은 미국에서도 일부 보험회사는 성장호

르몬 자극검사 결과를 요구하며, 국내 건강보험심사평가원의 

기준도 IGF-I의 단독검사 결과만으로는 진단에 부족함이 있

다고 판단하여서, 성장호르몬 자극검사를 필요로 한다. 

소아에서 성인으로 이행하는 시기는 성장호르몬 분비능

을 재평가해야 하는 적절한 시기이다. 특히 특발성 또는 한 

개의 다른 뇌하수체 호르몬 결핍만 있다면, 자극검사를 시행

하여 진단을 다시 하는 것이 좋다. 다만 MPHD가 있으면서 

IGF-I 농도가 정상 이하이고, 다음의 네 가지 중 한 가지에 

해당한다면 영구적 성장호르몬결핍증으로 생각하여 자극검

사를 다시 시행할 필요는 없다[22~24]. 1) 방사선학적으로 

확인된 터키안 또는 터키안 상부의 선천적 이상, 2) 후천적 

시상하부-뇌하수체 질환, 예를 들면 두개인두종 등, 3) 시상

하부-뇌하수체 부위에 영향을 주는 수술 또는 방사선 치료

의 병력, 4) 성장호르몬 분비에 영향을 주는 유전적/분자생

물학적 결함일 경우이다.

체내에서 자연적으로 분비되는 성장호르몬의 억제 현상

을 배제하기 위하여 일정기간 성장호르몬 투여를 중단한 후 

자극검사를 시행할 것을 권고한다. 일반적으로 적어도 1개

월 이상 중단하는 것을 지침으로 한다(특별한 학문적 연구

결과는 없지만 임상적 경험에 근거하고 있다). 

성장호르몬 결핍증 환자의 문제점 및 

성장호르몬 치료의 이득

성장호르몬 결핍증 환자에서 성장호르몬의 치료는 몇 가

지 분야에서 이익이 있다. 체구성 성분, 뼈의 건강, 심혈관 

위험인자, 그리고 삶의 질이 그것이다.  

1. 체구성 성분

성장호르몬의 투여로 지속적으로 유지되는 것은 지방분

해 효과이다. 성장호르몬 치료 전에는 성인 성장호르몬 결핍

증 환자들은 대부분 지방이 축적되어 있으며, 특히 내장지방

이 많이 증가되어 있음이 몇 연구에서 밝혀져 있다[25,26]. 

다른 연구에서도 성장호르몬 치료 후에 상당한 체지방의 감

소를 보고하였다. 지방의 감소는 피하지방과 내장지방 모두

에서 효과 있었다. 복부지방의 측정을 위하여 CT 스캔을 한 

결과로 성장호르몬의 치료는 복부지방의 상당한 감소를 초

래하였다[27]. 이러한 변화는 성장호르몬의 치료 후 6개월 

이내에 나타났으며, 치료를 계속하는 한 효과는 지속되었다. 

성인 성장호르몬 결핍증 환자를 치료하지 않으면 나이, 성별을 

고려한 대조군보다도 제지방중량의 감소가 현저하였다[28]. 이

러한 경우에 보통은 성장호르몬에 반응하여 근육의 증가가 

일어나지만 지방 무게의 감소에는 미치는 못하는 효과만을 

가지고 있다[28,29]. 근육의 증가는 근력의 증가와 운동능력

의 증가로 이어진다. 이러한 변화는 모두 다는 아니지만 등

척성(isometric) 또는 등속성(isokinetic) 근력의 증가로 나타

난다[30~33]. 그러나 대부분의 성인 성장호르몬 결핍증 환

자에서 성장호르몬의 치료가 근력의 증가를 나타내지만 성

장호르몬 결핍증이 없는 환자보다는 적게 증가함을 보이고 

있다. 대부분의 연구 결과에서 성장호르몬의 치료는 최대 산

소 소비량(VO2 max)과 최고 노동능력을 증가시켜서 운동능

력과 작업능력의 증가를 가져온다[34~37]. 우리나라의 연구

로는 50세 이상의 정상성인에서 일년간의 성장호르몬 치료 

후 지방의 감소와 근육의 증가를 보고하였다[38].

2. 뼈의 활력

많은 연구에서 이중 에너지 X선 흡수계(dual energy 

x-ray absorptiometry, DXA)나 양적 전산화 단층촬영( 

quantitative computerized tomography, QCT)법으로 측정한 

골밀도는 심한 성장호르몬 결핍증 환자에서 성선결핍증이나 

스테로이드의 과 용량 치료로 골밀도가 감소한 환자를 빼더

라도 정상인에 비하여 1 표준편차 이상으로 감소되어 있음

을 보고하였다[39~41]. 성인-발생 성장호르몬 결핍증 환자

의 20%와 소아-발생 환자의 35%에서 이미 골다공증의 진

단 기준인 골밀도 T-점수 -2.5 이하를 나타내고 있었다. 이

는 성장호르몬 결핍증의 발생기간이 길면 길수록 골밀도의 

감소를 초래하였다. 성장호르몬 결핍증의 시기가 소아이든

지 성인이든지 상관없이 30세 이하의 성장호르몬 결핍증 환

자는 대부분 골다공증은 아니지만 심한 골결핍증

(osteopenia)을 가지고 있었으며, 60세 이상의 환자들은 정

상 노인에 비하여 별 차이 없는 골밀도의 감소를 보이고 있
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었다. 마찬가지로 30~45세 사이의 환자들은 중간 정도의 골 

감소를 보이고 있었다. 또한 성장호르몬 결핍증의 심한 정도

에 따라 골밀도의 감소 정도는 비례하였다[42]. 소아 성장호

르몬 결핍증 환자 중에서 성장호르몬의 보충요법을 시행 받

지 못한 환자들은 성인 키에 도달한 시점에 최대 골량에 도

달하지 못하였는데, 성장이 완료된 10년 후에도 역시 최대 

골량에 도달하지 못하였다[43].

사람의 장골능에서 조직생검으로 채취한 뼈의 조직검사

에 의하면 뼈의 미네랄화가 지연된 소견인 해면골이 증가되

고, 골흡수가 증가하며, 유골의 두께가 증가하였다. 성인 성

장호르몬 결핍증 환자는 그렇지 않은 인구에 비하여 골절률

이 2~5배 정도 증가되었다[44~46]. 혈중 골흡수와 골형성 

표지자는 결과가 일정하지가 않으며, 임상에서도 늘 활용하

기에는 부적당하다.

성장호르몬의 보충요법은 결국은 뼈의 동화작용을 일으키

지만 효과가 복잡할 뿐더러 결과는 두 가지 작용으로 나타난

다. 성장호르몬은 골형성과 골흡수를 동시에 자극한다[47]. 

성장호르몬을 1년 이하로 치료하면 골밀도의 증가가 일어나

지 않고 오히려 감소하기도 한다[48,49]. 대부분의 연구 결

과에서 성장호르몬 치료 후 18~24개월이 지나야 DXA로 측

정한 골밀도가 약 4~10%의 증가가 일어난다고 하였으며, 

척추골이 대퇴골에 비하여 더 큰 효과가 있었다고 하였다. 

환자에서 골밀도 감소의 심한 정도에 따른 효과를 보면 골밀

도가 Z-점수 -2이하의 환자에서 성장호르몬이 효과가 더욱 현

저하였다고 하였다[50]. 특히 남자가 여자보다 성장호르몬의 

골밀도에 대한 치료 효과가 더욱 컸다고 보고하였다[51,52]. 

성장호르몬을 장기간 치료하여 수년이 경과하면 골밀도는 

더 이상 증가하지 않고 유지 국면을 보이는데, 이때에 비스

포스포네이트를 첨가하면 골밀도의 증가가 일어난다고 보고

하였다[53]. 이 치료는 골절 위험도도 개선하나, 성장호르몬 

결핍증 환자에서 골절 위험도에 대한 성장호르몬의 장기간 

치료에 대한 대조군 연구가 없는 것이 아쉬운 현실이다.

소년기에 생긴 성장호르몬 결핍증을 치료하여 성인으로 

이행한 이후의 상황에 대하여 특별한 관심을 가질 필요가 

있다. 이 시기에는 자라는 뼈의 부피에 대한 측정자료가 필

요한데, 환자 중에서는 자신의 최고 뼈 부피에 도달하지 못

하고 성장호르몬의 보충요법으로 계속 뼈의 부피가 증가하

는 경우도 있다. 이는 DXA 측정법이 뼈의 부피는 고려하지 

않기 때문에 보정 식을 사용하여 뼈의 부피에 대한 골밀도

를 교정하여야 할 필요가 있다[54].

중요한 의문점은 이러한 소년기에 생긴 성장호르몬 결핍

증 환자가 성인으로 이행하는 때에 성장호르몬의 보충은 

‘과연 환자에서 최종 키에 도달한 시기를 지나서도 최고 골

밀도에 이르게 하는 치료법인가'라는 것이다. 정상인에서는 

최고 골밀도의 95%는 20대 중반에 이루어지며, 남자가 여

자보다 늦게 도달하는 것이 상례이다[55]. 뇌하수체기능저하

증인 환자에서 사춘기의 지연이나 성선자극호르몬 분비의 

장애가 있다면 최고 골밀도에 도달하는 시기가 늦어질 수 

있다[56]. 만약 이 환자에서 성장호르몬 보충요법을 끊는다

면 골밀도의 최고치에 도달할 수 없게 된다[57~59]. 대개는 

성장이 멈추는 15~17세에 성장호르몬을 끊게 되는데, 이때

에도 뼈의 부피는 계속 증가하게 된다. 그러므로 최고 골밀

도에 도달할 때까지 계속 성장호르몬의 유지요법을 시행하

는 것이 이상적이다. 네 개의 임상연구에서 성장이 완료된 

후에도 약 2년 이상의 성장호르몬의 유지 요법을 받은 환자

가 성장호르몬 치료를 받지 않은 환자에 비하여 확실히 최

고 골밀도가 증가한다고 한다[60]. 그러나 이러한 결론과 반

대되는 연구도 있었다[61]. 결론적으로 소아기에 생긴 성장

호르몬 결핍증 환자에서 나이를 감안한 골밀도의 증가를 위

하여 성장이 완료된 후에도 성장호르몬의 유지 요법이 필요

함을 알 수 있다. 우리나라에서도 정상 성인에서 성장호르몬

의 치료 후 골밀도를 측정하여 요추골의 밀도가 상승하였다

는 보고가 있다[62].

이상의 결과를 요약하면 성장호르몬 결핍증 환자에서 성

장호르몬의 치료 전에 꼭 DXA로 골밀도를 측정하여야 하

면, 이상이 있다면 적어도 매 2년에 한번 반복 측정하여 확

인하여야 한다. 강조할 점은 소아 성장호르몬 결핍증 환자가 

성인으로 이행하는 시기에 18개월 이상의 성장호르몬 보충

요법 후에라도 치료를 중단하면 골밀도에는 나쁜 영향을 미

치게 되는데, 결국 최고 골밀도의 감소로 나타나게 된다. 따

라서 키 성장은 완료가 되더라도 뼈의 부피는 계속해서 증

가하기 때문에 가능하면 빨리 다시 검사하고 유지 용량의 

성장호르몬을 투여하여야 한다.

3. 심혈관계의 활력

성장호르몬은 효과를 냄에 있어서 자신이 직접 작용하는 

것도 있지만 IGF-I을 매개하는 반대 작용도 있다. 일반적으

로 성장호르몬 결핍증 환자에서 가장 흔히 동반되는 심혈관

계 질환은 고혈압, 염증, 지질대상 이상, 그리고 인슐린 저항

성과 연관되어 있다. 심한 성장호르몬 결핍증 환자는 실제로 

고혈압이 심해서 스트레스나 운동 시에 동맥 혈관이 확장되

는 반응에 대한 장애가 심하다. 중요한 점은 성장호르몬의 

치료가 혈류-매개 혈관 확장을 증가시키고 동맥의 경직을 완

화하는 작용이 있다[63]. 몇 개의 대형 인상 연구에서 성장호

르몬의 보충요법이 혈압을 다소 낮춘다고 보고하였다[64]. 

성장호르몬 결핍증 환자에서 염증반응 표지자들이 증가

되어 있다[65,66]. 이 환자들에서 성장호르몬을 투여하면 

C-reactive protein이 감소하고 이 효과는 18개월 이상 지속

되었다. 성장호르몬은 지단백질 대사에도 관여하는데, 성인 

성장호르몬 결핍증 환자 26~45%에서 총콜레스테롤, LDL-

콜레스테롤, 아포지단백 B-100은 증가시키고, HDL-콜레스

테롤은 감소시켰다[67]. 모두는 아니지만 대부분의 임상연구
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에서 성장호르몬의 보충은 HDL-콜레스테롤은 증가시키고, 

총콜레스테롤, LDL-콜레스테롤은 감소시켰다[68~70]. 그러

나 콜레스테롤 강하제인 statin을 충분히 사용한 후에 성장

호르몬의 사용이 더욱 좋은 효과가 있는지에 대한 연구는 

아직 없다.

네 번째의 심혈관계 지표는 인슐린저항성이다. 성장호르

몬의 보충요법으로 인슐린저항성이 개선되는가는 가늠하기 

어렵다. 성장호르몬 보충은 지방량을 감소시키고, 증가한 

IGF-I이 인슐린감수성을 개선시키지만[71], 성장호르몬 자

체는 간과 다른 장기들에서 직접 인슐린과 길항하는 효과가 

있다. 인슐린 클램프 연구에서 만약 다량의 성장호르몬을 투

여하면, 유리지방산 방출의 증가로 인슐린감수성이 급격히 

나빠짐을 관찰할 수 있다[29,72~75]. 그러나 6~12개월간, 

소량의 성장호르몬 보충은 인슐린감수성에 영향을 미치지 

않았다고 보고하였다. 이러한 현상은 환자 개개인의 특성이 

달라서 일어나는 것으로 성장호르몬의 보충이 어떤 환자에

서는 인슐린 저항성을 증가시키지만 어떤 환자에서는 변화

가 없다. 최근의 위약 대조군 연구를 모은 메타분석에서는 

성장호르몬 치료가 공복혈당과 인슐린을 약간 증가시키는 

것으로 나타났다[64]. 그러나 이러한 현상이 장기간의 연구

에서도 지속될지는 의문이며, 이것이 체구성 성분의 변화를 

가져올 수 있느냐에 대하여도 역시 증거가 미약하다. 

성장호르몬 결핍증 환자에서 동맥의 내중막두께의 증가

와 동맥벽 역학의 이상 소견이 보고되었다[76~78]. 환자에

서 낮은 IGF-I 농도를 가진 환자에서 동맥의 내중막두께가 

증가하였으며[79], 소아, 성인 성장호르몬 결핍증 환자 모두

에서 성장호르몬의 보충이 동맥 내중막두께를 감소시켰다고 

보고하였다[79~81]. 역학조사에 의하면 경동맥 내중막두께

를 측정한 후 약 8년 뒤에 다시 측정한 두께가 증가하였다

면 증상이 있는 관상동맥질환이 발생할 수 있다고 예측하였

다[82]. 이러한 결과는 반대로 혈관 내중막의 두께가 좋아졌

다면 심혈관계의 상당한 개선이 이루어졌다는 증거도 될 수 

있다. 그러나 성장호르몬 결핍증 환자에서 이러한 결과의 일

관성 있는 상관관계가 있음은 아직은 불명확하다. 

성장호르몬 결핍증 환자에서 심장기능은 상당히 나빠져 

있음을 짐작할 수 있다. 소아기에 발생한 성장호르몬 결핍증

에서 심장 초음파 검사로 측정한 결과를 보면 좌심실, 후벽, 

심실 중격 두께, 그리고 심실 직경과 부피 등에서 감소가 관

찰되었다. 소아나 성인에서 발생한 성장호르몬 결핍증 환자 

어느 군에서나 40세 이하의 환자에서는 안정 시에나 최고 

운동 부하 후에나 모두 정상인에 비하여 좌심실 수축기 이

상 소견이 발견되고 있다[83]. 몇 개의 연구 결과에서 이러

한 환자에게 성장호르몬을 투여하면 좌심실 근육의 부피, 좌

심실 이완종기의 부피, 심박출량 등의 개선이 뚜렷하다고 분

석하였다[84]. 결국 성장호르몬 결핍증 환자에게 성장호르몬

을 투여하면 운동 시 지구력과 에너지의 증가에 도움이 됨

을 알 수 있다.

4. 뇌하수체기능저하증에서 사망률

나이와 성별을 보정한 역학조사에서 성장호르몬 결핍증 

환자의 사망률이 정상인에 비하여 증가하였다고 보고하였다. 

조기 사망률의 원인은 심혈관계와 뇌혈관계 질환이었다. 두

개부 방사선 조사, 수술, 다른 호르몬의 보충요법들이 거론

되었으나 조기 사망률의 원인이 단지 성장호르몬 결핍증에 

의하여 발생하였다고 결론을 내릴 수는 없었다. 쿠싱병과 말

단비대증을 제외한 후향적 역학조사에서 조기 사망률은 뇌

하수체 수술과 두개강 내 방사선 조사에 의한 원인이 크다

고 결론지었다. 모든 원인에 대한 표준 사망률(standard 

mortality rate, SMR)은 1.73~1.87이었다[68,85,86]. 심혈관

계 SMR은 1.41~1.9이었고[87~89], 뇌혈관계 SMR은 더 높

아서 2.44~3.39이었다[87]. 뇌혈관계 SMR이 더 높았던 것

은 두개인두종 환자가 포함되었던 것이며, 이들은 치료를 위

하여 많은 양의 방사선 조사를 시행 받았던 환자들이었다. 

성선 스테로이드 결핍증 환자를 치료하지 않은 경우 사망률

이 증가하였다는 보고도 있다[86].

또 다른 조기 사망률의 원인으로는 뇌하수체 종양의 진행

으로 부가적인 뇌수술이 필요한 경우이다. 한 연구에서 

1946년에서 1988년까지 뇌수술을 시행 받고 방사선 조사도 

시행 받았던 환자 281명 중 35명에서 뇌하수체 종양의 재발

로 재수술을 받았다. 35명 중 25명이 사망하였으며 일반인

과 비교하여, 심혈관 SMR은 3.74, 뇌혈관 SMR은 3.77이었

다. 뇌종양이 재발하지 않았던 246명의 전체 SMR은 1.71이

었으며, 심혈관 SMR은 1.56, 뇌혈관 SMR은 3.54이었다[88]. 

성장호르몬의 치료가 뇌하수체 종양의 재발률에 영향을 미

쳤다는 증거는 확인되지 않았다. 

4. 삶의 질

삶의 질을 판단하는 것은 대부분 질문서에 의존하는데 이

것에는 개인의 건장, 경제적, 사회적인 요소가 많이 반영되

어 있다. 살의 질을 측정하는 것은 넓은 의미로는 관련이 되

기는 하지만 감정이나 인지력 같은 것과는 전혀 다른 것이

다. 질환에 국한되는 삶의 질 측정 설문들은 이미 검증이 되

어 있고 널리 쓰이고 있다[49,90].

성장호르몬 결핍증 환자의 삶의 질을 측정해 보면 무척이

나 다양한 결과를 보인다. 예를 들면 치료하지 않은 상태에

서 어떤 성장호르몬 결핍증 환자들은 삶의 질이 많이 저하

되어 있다고 호소하기도 하고, 또 어떤 환자들은 전혀 정상

상태라고 표현하기도 한다. 특별히 소아기에 발생한 성장호

르몬 결핍증 환자들은 삶의 질이 저하되었다고 이야기하는 

환자가 적다. 성장호르몬 결핍증 환자에서 삶의 질이 떨어졌

다고 하는 부분은 대부분 에너지의 저하와 생기(vitality)의 

감소이다[91]. 어떤 경우에는 성장호르몬의 치료가 확실히 
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삶의 질을 개선시킨다고 보고하고 있으나, 또 다른 연구에서

는 제한적이거나 전혀 개선이 없다는 경우도 있다[40]. 삶의 

질이 개선되는 정도는 최초에 환자의 증상이 정상에서 얼마

나 많이 떨어져 있느냐에 비례하여 좋아지는 정도가 결정되

며, IGF-I의 농도에 따른 개선은 전혀 상관관계가 없다고 하

였다[90]. 실제로 이것이 뜻하는 것은 치료 전에 삶의 질이 

정상 범위 내에 있었다면 성장호르몬의 치료 후에도 전혀 

삶의 질이 개선되지 않는다는 뜻이다[47]. 어떤 연구에서는 

성장호르몬 치료 후 3개월 이내에 삶의 질이 크게 개선된다

는 보고도 있다[92]. 물론 장기간의 성장호르몬 보충요법을 

시행하면 치료하지 않은 환자 군에 비하여 삶의 질을 개선

한다고 한다[93].

<추천>

•성장호르몬 결핍증 환자에서 성장호르몬의 보충요법은 

체구성성분, 운동능력, 뼈의 건강, 삶의 측정에서 모두 효과

가 있었다(증거의 단계: 중간, level of evidence, moderate).

•임상적으로, 또는 생화학적으로 심한 성장호르몬 결핍

증 환자에서 성장호르몬의 치료는 정도가 심할수록 더 효과

적이었다(증거의 단계, 중간, level of evidence, moderate).

성장호르몬 치료의 부작용

성장호르몬의 보충요법의 초기에는 용량의 과다로 인한 

많은 부작용이 보고되었으나, 용량의 적절화로 이를 많이 감

소하였다[26,32,94]. 모든 부작용은 성장호르몬의 대사작용

과 함께 용량의 과다에 의한 것이었다. 부작용의 대부분은 

환자의 5~18%에서 나타나는 것으로 저림 증상, 관절 경직, 

말초 부종, 관절통, 근육통 등의 수분저류에 의한 증상들이

다. 수근골증후군은 성장호르몬 보충요법으로 치료받는 환

자의 약 2% 정도에서 나타나는데 나이가 많고, 뚱뚱하며 여

자에게서 더 많이 나타나는 것을 알 수 있다[49]. 또한 체액

의 저류가 일어나면 혈압이 높아지는데 이러한 부작용 모두

는 성장호르몬의 양을 줄임으로써 없어진다. 

인슐린저항성과 제2형 당뇨병의 발생에 대한 부작용은 

처음에 발표된 큰 임상연구에서 확인되었다. 인슐린저항성

은 환자의 체구성 성분의 차이나, 나이, 유전적 배경에 따라 

다르다. 위약 대조군의 Hoffman 임상연구[26]에서 성장호르

몬 치료에 당불내인성을 보이는 경우는 약 13% 정도이고 

제2형 당뇨병을 유발하는 경우는 역 4% 정도이었다. 그러나 

최근에 성장호르몬의 투여량을 최소로 감소하면서 이러한 

현상은 많이 줄었으며, 당연히 치료 중에 인슐린저항성에 대

한 주의를 게을리 하지 말아야 한다. 

망막의 혈관 합병증은 성장호르몬 치료 중에 보는 극히 

드문 부작용이다. 수많은 환자들을 치료하면서 현재까지 두 

명의 환자에서 발생하였는데, 한명은 어른이고 또 한명은 아

홉 살 난 터너증후군 환자이었다. 두 명 모두 성장호르몬 치

료를 중단하고서 호전되었다[48,95]. 반대로 85명의 특발성 

성장호르몬 결핍증 환자에서 6.4 ± 2.9년 동안 치료하였어

도 아무도 망막증을 보이지는 않았다[96].

양성 두개강 내 고혈압은 어린이들에게 호발하나, 단 한 

경우에만 어른에서 발생하였다[97]. 여성형유방은 대용량의 

성장호르몬을 투여받은 어른 한명에서 발견되었으며[98], 유

루증은 전혀 발견되지 않았다.

성장호르몬과 이에 수반되는 치료 중에 IGF-I의 증가로 

인한 남아 있는 암의 재발과 새로운 암의 발생에 대해 걱정 

할 수 있다. 그러나 성인 성장호르몬 결핍증 환자에서 두개

강 내 종양이나 이외의 어떤 암도 재발하였다는 보고는 없

다[99,100]. Fradkin 등[101]은 어린이에서 성장호르몬 치료 

중에 백혈병의 발생이 있었다고 보고하였다. 그러나 다른 암

의 발생이나 방사선 요법에서 생기는 확률보다도 못한 위험

률을 보였다. 또한 특발성 성장호르몬 결핍증 어린이에서 성

장호르몬으로 치료하는 중에 백혈병의 발생은 더 이상 증가

하지 않았다고 보고하였다. 1,848명의 소아 성장호르몬 결

핍증 환자에서 성장호르몬 치료 중에 대장암과 호지킨병의 

발생은 보고되었으나 단지 각각 2명만이 발생하였으며, 성

장호르몬의 용량을 낮춘 뒤에는 더 이상의 환자가 보고되지 

않고 있으며[102], 백혈병의 발생도 이 환자의 코호트에서는 

더 이상의 증가는 없었다고 보고하였다. 따라서 긴 시간 동

안의 임상 연구에서 성장호르몬 결핍증 환자에서 성장호르몬

의 보충요법에 따른 암 발생은 문헌으로 보고된 것이 없었다. 

성장호르몬의 부작용이 아니라 하더라도 갑상선호르몬인 

티록신(T4)의 저하가 보고되었는데, 아마도 T4의 탈요오드

화(deiodination)가 증가하여서 오는 현상으로 이해되었다

[103]. 또한 성장호르몬의 치료 도중에 부신피질호르몬인 코

르티솔의 감소를 유발하는데 뇌하수체가 원인이 되는 이차

성 부신기능저하증이 성장호르몬 결핍증과 함께 혈중의 코

르티손(cortisone)을 코르티솔로 변환시키는 양이 늘어서 부

신기능저하증을 숨기는 것으로 이해할 수 있다. 그러므로 성

자호르몬의 보충요법 중에는 혈중의 유리 T4를 감시하여야 

하며, 필요하다면 보충하여야 한다. 마찬가지로 성장호르몬

을 보충하는 동안에 시상하부-뇌하수체-부신 기능 축을 조사

하여 만약 저하되어 있고, 필요하다면 스테로이드의 보충요

법도 경우에 따라서 시행하여야 한다.

<추천>

•현재 실제로 암을 가지고 있는 환자에게는 성장호르몬 

보충요법은 금기사항이다(증거의 단계: 낮음, level of 

evidence, low).

<제안>

•당뇨병 환자에서 성장호르몬의 사용에는 당뇨병 약의 
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재조정이 필요하다(증거의 단계, 중간, level of evidence, 

moderate).

성장호르몬의 치료법

소아의 성장호르몬 치료의 경험으로 성인에서의 성장호

르몬 용량을 조정하게 되었다. 성인에서 많은 용량의 성장호

르몬은 부작용만 더 일으킬 뿐 효과가 더 증가하지는 않는

다는 것을 알게 되었다. 성인은 소아에서 보다 더 부작용에 

민감하며 IGF-I의 혈중 농도도 민감하게 반응한다는 것을 

알게 되었다. 용량의 결정도 체중에 따라 결정하는 것부터 

개인의 특성에 맞게 고려하는 것까지 발전하였다. 체중에 비

례해서 용량을 결정하는 것은 체중에 상관없이 가장 낮은 

용량부터 시작하여 개인의 특성에 맞는 용량으로 이행하는 

방식의 용량 결정이 부작용의 빈도나 유지용량을 낮추는데 

더욱 도움이 되었다[26].

일반적으로 여성에게서 남성보다 같은 혈중 IGF-I의 농

도를 유지하기 위하여 더 많은 용량의 성장호르몬이 필요하

게 된다. 설사 더 많은 용량의 성장호르몬을 사용하여 같은 

수준의 IGF-I을 보인다 하더라도 전체 체지방이나 LDL-콜

레스테롤, 골활성의 표지자들은 남성에 비하여 여성에게서 

효과 면에서 둔화됨을 보인다[104]. Cook 등[105]은 같은 

맥락에서 여성호르몬의 보충요법을 경구로 받고 있는 환자

에서 그렇지 않은 환자에 비하여 같은 수준의 혈중 IGF-I을 

얻으려면 더 많은 성장호르몬의 용량이 필요함을 알게 되었

다. 이 때에는 경구로 복용하는 여성호르몬을 끊거나 피부에 

부착하는 것으로 바꾸면 성장호르몬의 용량이 줄어든다는 

사실도 일게 되었다.

성장호르몬은 정상적으로 나이가 듦에 따라 감소하며, 성

장호르몬은 노인에서 더욱 심한 부작용을 나타낸다. 따라서 

노인에서는 성장호르몬의 용량을 줄여야 한다. 같은 맥락에

서 소아에서 성인으로 이행하는 시기의 환자나 젊은 성인에

서의 성장호르몬은 용량을 늘려야 한다. 30~60세 사이의 환

자에서 성장호르몬의 시작 용량이 하루 300 μg이라면 부작

용은 나타나지 않는다. 이후에는 성장호르몬의 적당한 임상

효과가 나타날 때까지, 또는 부작용이 나타나지 않을 때까

지, 혹은 정상 범위의 IGF-I 수준에 도달할 때까지 하루 

100~200 μg까지 매달 또는 두 달 정도의 기간으로 증량하

여 투여한다. 통상 IGF-I을 상위 50%에 맞도록 용량을 결정

하면 무난한데, 이에 대한 확실한 지침은 보고된 것이 어디

에도 없다. 성장호르몬 치료 후 6개월이 지나도 눈에 보이는 

효과가 없을 수도 있다. 60세 이상의 노인에서는 성장호르

몬 치료의 시작용량을 가장 낮은 하루 100~200 μg으로 시

작하고 서서히 증량하는 반면, 30세 이하의 젊은 사람은 하

루 400~500 μg 정도의 많은 용량부터 시작하여야 효과가 

있다. 특히 소아에서 성인으로 넘어오는 환자에서는 높은 용

량이 바람직하다. 이미 언급하였듯이 여성호르몬을 복용하

는 여성에서는 더 많은 용량의 성장호르몬이 필요하지만 피

부에 붙이는 패치 형태의 여성호르몬을 쓰고 있다면 낮은 

용량의 성장호르몬이라도 효과가 있다. 그러나 우리나라에

서는 한동안 패치 형태의 여성호르몬이 유행하였으나, 환자

들이 피부에 오는 강한 자극을 견디지 못하는 바람에 시장

에서 퇴출되었고 단지 경구용 여성호르몬 제제가 보편적으

로 사용되고 있다. 

성장호르몬을 보충요법을 시작하여 유지 용량에 이르면 

첫 해에는 삼 개월까지는 매달, 이후 일년까지는 삼 개월에 

한번, 그리고 이 이후에는 매 육 개월에 한번씩 추적검사를 

하는 것이 좋은데, 추적검사는 임상 양상뿐 아니라 부작용과 

혈중 IGF-I도 같이 모니터링 하여야 한다. 혈중 지방질과 공

복혈당은 일년에 한번은 조사하여야 한다. 만약 골밀도가 성

장호르몬 치료 시작 전에 이상이 있었다면 성장호르몬 이외

의 치료도 필요하기 때문에 매 1~2년에 한번 검사하는 것이 

좋다. 삶의 질을 검사하는 것도 치료의 반응을 보는 하나의 

방법이 될 수 있다. 갑상선호르몬을 보충하고 있는 뇌하수체 

기능저하증 환자에서 성장호르몬 보충요법의 용량 조절은 

세심한 주의가 필요하다. 임상적인 경험을 바탕으로 시상하

부-뇌하수체-부신 축의 기능을 모니터링 하는 것도 빼 놓을 

수 없다.

소아 성장호르몬 결핍증 환자가 자라서 성인으로 이행하

는 단계에서의 치료는 생리적인 면을 면밀히 고려하여야 한

다. 중요한 점은 최종 키 성장이 완료된 후에도 종종 골밀도

의 최고치에 도달하지 못하는 경우가 많다. 따라서 성장호르

몬 보충요법을 중단하지 말아야 하며, 만약 중단되면 혈중 

지방질이나, 체구성 성분, 삶의 질 모두가 나빠지는 것을 확

인할 수 있다. 가장 중요한 점은 성장호르몬 요법을 여하한 

경우에도 지속하라는 것이다. 이때에 한 가지 짚고 넘어갈 

것은 특발성 성장호르몬 결핍증이었다면 꼭 다시 한번 뇌하

수체 기능검사를 시행하여 성장호르몬 결핍증이 있는지를 

확인하라는 것이다. 대개 성인으로 이행하는 환자의 1/3에서

만 성장호르몬 결핍증이 남아 있기 때문이다. 

얼마나 오랫동안 성장호르몬을 치료하느냐 하는 것은 아

직도 확실하지 않다. 만약 성장호르몬에 의하여 좋은 효과를 

얻었다면 성장호르몬을 끊을 이유가 없다. 반대로 성장호르

몬 치료를 일년 정도 하였어도 환자가 느끼는 효과가 없다

면 더 이상 성장호르몬으로 치료해야 할 이유도 없다. 

<추천>

•성장호르몬의 용량은 낮은 용량부터 시작하여 개인에 

맞추는 것이 체중에 비례하여 결정하는 용량으로 치료하는 

것보다 우수하다(증거의 단계: 높음, level of evidence, 

high).

•임상적 반응, 또는 부작용과 IGF-I의 정도에 따라 가장 
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낮은 용량부터 시작하여 성장호르몬의 용량을 결정하여야 

한다(증거의 단계, 높음, level of evidence, high).

•성장호르몬의 용량을 결정할 때에는 나이, 성별, 여성

호르몬의 복용 등을 고려하여야 한다(증거의 단계: 높음, 

level of evidence, high).

•성장호르몬으로 치료하는 중에는 첫 해에는 삼 개월까

지는 매 달, 이후 일 년까지는 삼 개월에 한번, 그리고 이 이

후에는 매 육 개월에 한번씩 추적검사를 하는 것이 좋은데 

추적검사는 임상 양상뿐 아니라 부작용과 혈중 IGF-I도 같

이 감시해야 한다(증거의 단계: 중간, level of evidence, 

moderate).

결   론

성장호르몬 치료는 성장호르몬 결핍증 환자에게 유용하

다. 그러나 성장호르몬 결핍증이 있는가에 대하여는 면밀한 

검토가 필요하다. 치료 전에 성장호르몬 결핍증의 확인은 꼭 

필요하며, 생화학적인 검증이 필요하다. 성장호르몬 치료의 

확인된 개선점은 체구성 성분의 개선, 운동 능력, 뼈의 건강, 

지방질과 삶의 질이 개선된다는 것이다. 성장호르몬은 뇌하

수체기능저하증 환자의 증가된 혈관 사망률을 감소시키나, 

아직 증명되지는 않았다. 강조하는 것은 아직 긴 시간 동안

의 임상연구가 없어서 골절, 임상적인 심장질환, 암, 사망률

에 대한 결과물이 지금까지는 없다는 것이다. 부작용을 줄이

기 위하여 성장호르몬의 용량은 낮은 것부터 시작하여야 하

며, 임상적인 개선점과 부작용의 유무를 알기 위하여 정기적

인 모니터링이 필요하다. 

추천과 제안의 요약

<추천>

•소아에서 발생한 성장호르몬 결핍증 환자 중에 유전자 

돌연변이, 태생기 이상, 또는 기질적인 원인에 의한 것이 아

니라면 꼭 성장호르몬 치료 전에 뇌하수체의 상태를 재점검

하여야 한다(증거의 단계: 높음, level of evidence, high).

•성인에서 기질적으로 시상하부/뇌하수체의 병변이 있거

나 수술 혹은 방사선 조사 또는 성장호르몬 이외의 다른 뇌

하수체 호르몬의 결핍이 있다면 후천적 성장호르몬 결핍증

에 대하여 검사하여야 한다(증거의 단계, 높음, level of 

evidence, high).

•성장호르몬 결핍증을 진단하는 가장 좋은 검사는 ITT

이며 이외에 GHRH-아르기닌 검사도 추천할 만하나 우리나

라의 현실에는 할 수가 없다. 또한 시상하부에 대한 방사선 

조사를 한 경우에는 후자의 검사로는 오류를 범할 수 있다

(증거의 단계: 높음, level of evidence, high).

•소아에서 유전자 이상에 의하거나 또는 기질적 원인에 

의하여 성장호르몬과 함께 다른 뇌하수체호르몬의 다발성 

결핍이 동반된 경우에는 적어도 한 달 이상의 성장호르몬 

치료를 중단한 후에 검사하고, IGF-I의 수치가 낮은 경우에

는 비가역적인 손상으로 간주되므로 다른 약제에 의한 유발 

검사 없이도 성장호르몬 결핍증을 확진할 수 있다(증거의 

단계: 중간, level of evidence, moderate).

•성장호르몬은 성장호르몬 결핍증 환자에게 체구성 성

분의 개선, 운동 능력, 뼈의 건강, 그리고 삶의 질 개선에 대

한 임상적인 이익을 줄 수 있다(증거의 단계: 중간, level of 

evidence, moderate).

•심한 임상적, 생화학적인 성장호르몬 결핍증 환자는 성

장호르몬이 삶의 의욕을 개선시킬 수 있다(증거의 단계: 중

간, level of evidence, moderate).

•현재 실제로 암을 가지고 있는 환자에게는 성장호르몬 

보충요법은 금기사항이다(증거의 단계: 낮음, level of 

evidence, low).

•성장호르몬의 용량은 낮은 용량부터 시작하는 것이 체

중에 비례하여 결정하는 용량으로 치료하는 것보다 우수하

다(증거의 단계: 높음, level of evidence, high).

•임상적 반응, 또는 부작용과 IGF-I의 정도에 따라 가장 

낮은 용량부터 시작하여 성장호르몬의 용량을 결정하여야 

한다(증거의 단계, 높음, level of evidence, high).

•성장호르몬의 용량을 결정할 때에는 나이, 성별, 여성

호르몬의 복용 등을 고려하여야 한다(증거의 단계: 높음, 

level of evidence, high).

•성장호르몬으로 치료하는 중에는 첫 해에는 삼 개월까

지는 매달, 이후 일년까지는 삼 개월에 한번, 그리고 이 이

후에는 매 육 개월에 한번씩 추적검사를 하는 것이 좋은데 

추적검사는 임상 양상뿐 아니라 부작용과 혈중 IGF-I도 같

이 모니터링하여야 한다(증거의 단계: 중간, level of 

evidence, moderate).

<제안>

•만약 혈중 IGF-I이 정상이더라도 성장호르몬 결핍증을 

배제할 수 없으며, 진단을 위하여 할 수 없이 다른 약제 유

발 검사를 하여야 한다(증거의 단계, 높음, level of 

evidence, high).

•간질환 등의 소모성 질환이 없는 환자에서 낮은 IGF-I

은 심한 성장호르몬 결핍증을 의미하며, 치료의 좋은 표본이 

된다(증거의 단계: 중간, level of evidence, moderate).

•뇌하수체 축을 이루는 적어도 세 가지 이상의 호르몬에 

이상이 있다면 당연히 성장호르몬 결핍증도 있다고 판단되

며, 약제 유발 검사는 하여도 되고, 하지 않을 수도 있다(증

거의 단계: 중간, level of evidence, moderate).

•당뇨병 환자에서 성장호르몬의 사용에는 당뇨병 약의 

재조정이 필요하다(증거의 단계, 중간, level of evidence, 
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moderate).
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