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서  론

부신기능저하증은	부신	피질	스테로이드	호르몬의	분비가	체내	
요구량에	못	미쳐	나타나는	모든	경우로	정의된다.	부신기능저하증

의	증상은	호르몬의	결핍	정도와	발생기간에	따라	다른데,	주된	증
상은	비특이적이며	대개는	서서히	발생하여	진단과	치료가	늦어지

는	경우가	종종	발견된다.	1855년,	Thomas	Addison이	색소침착을	
보이는	11예의	환자들에서	부신	파괴가	원인이	되어	치명적인	예후

를	보이는	부신	질환에	대해	최초로	기술하였지만,	이	당시에는	이

들의	생명을	구하는	치료	약제인	당질코르티코이드를	사용할	수	없
어	무려	80%	이상의	환자가	진단	후	2년	내에	사망할	정도로	생존율

이	매우	낮은	질환이었다.	1949년에	이르러서야	Kendall,	Sarett와	
Reichstein이	처음으로	코르티손을	합성,	이를	치료에	이용하게	되
어	오늘날	부신기능저하증	환자는	정상적인	수명유지	및	활동이	가
능하게	되었다.	증상과	징후로	부신기능저하증이	의심되는	경우에	
진단	과정은	복잡하지	않으나	진단적	검사를	시행하고	해석하는	과
정에서	유의해야	할	점들이	많고	감별해야	할	진단도	광범위하기	때
문에	항상	다양한	가능성을	염두에	두어야	한다(Table	1)[1-3].
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Adrenal insufficiency is caused by either primary adrenal failure or by hypothalamic-pitu-
itary impairment of the corticotropic axis which is predominantly due to long-term gluco-
corticoid treatment or by pituitary disease. Primary adrenal failure is a rare disease that is 
life-threatening when overlooked whle adrenal failure secondary to hypothalamo-pitu-
itary disease is a common clinical problem that has serious impact on the quality of life. 
Recent data suggests that the health-related quality of life in many patients with adrenal 
insufficiency is more severely impaired than previously thought and that current hormone 
replacement strategies are insufficient to prevent increased morbidity and mortality due 
to the disease. Therefore, the optimization and careful monitoring of glucocorticoid and 
mineralocorticoid replacement therapy remains one of the most challenging tasks in en-
docrinology. Leaving treatment aside, diagnosis of adrenal insufficiency is also challeng-
ing, because the main presenting symptoms such as fatigue, anorexia, and weight loss are 
non-specifically associated with many other common ailments, delaying a correct diagno-
sis. Some pitfalls in diagnostic work-up, particularly in the identification of secondary adre-
nal insufficiency, make the diagnosis even more difficult. Despite the difficulties, the com-
plications associated with adrenal insufficiency make the rapid diagnosis and proper ma
nagement of adrenal failure are important tasks for all physicians. We review here current 
standards for clinical assessment, diagnosis and treatment of adrenal insufficiency in light 
of recent research findings.
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본  론

1. 부신기능저하증 분류

1) ‌�일차성 부신기능저하증(primary adrenal insufficiency: 

Addison’s disease)

일차성	부신기능저하증(애디슨병)은	국소적인	병변이나	질환에	
의해	부신	피질의	3층	전	부분이	침범되고	파괴되어	생긴다.	90%	이
상	손상되어야	임상징후가	나타나며	대부분	점진적으로	발생한다.	
일차성	부신기능저하증의	국내	유병률에	대한	보고는	없으나,	백인
에서	연간	유병률은	성인인구	100만	명당	93-140명이고	발생률은	
매년	100만	명당	4.7-6.2명으로	남성보다	여성에	더	많이	발생한다

고	알려져	있다.	전	세계적으로	과거에는	결핵이	주된	원인이었으나	
선진국에서는	결핵성	부신염이	지속적으로	감소됨에	따라	현재는	
자가면역성	부신염이	가장	주된	원인을	차지하고	있다.	그러나,	개
발도상국에서는	결핵이	아직도	주된	원인이다[2,4-6].	부신의	자가
면역성	파괴는	부신에만	국한적으로	발생하기도	하고	다분비선	자
가면역증후군(polyglandular	autoimmune	syndrome)의	일부로	발
생하기도	한다.	증상과	징후로	전신쇠약,	피로감,	식욕부진,	체중감

소,	구역과	구토,	설사,	복통	등이	동반될	수	있고,	색소	과다	침착이	
나타날	수	있다.	피부의	색소과다침착은	일차성	부신피질기능저하

증의	가장	특징적인	징후로	대부분의	환자에서	관찰되는데,	혈액
내	증가된	부신	피질	자극	호르몬(adrenocorticotropic	hormone,	
ACTH)과	pro-opiomelanocortin	(POMC)	펩티드로	인해	진피	내	
멜라닌생성세포의	MC1	수용체가	자극되어	피부	내	멜라닌	함량

이	증가되기	때문에	나타난다.	주로	얼굴,	목,	손등	등	햇빛에	많이	
노출되는	곳이나	팔꿈치,	무릎,	허리,	어깨	부위	등	만성적인	마찰을	
받는	부위에	뚜렷하다.	생리적으로	색소	침착이	되는	손바닥	주름,	
액와부,	유륜,	회음부	및	배꼽	등은	더	심하며,	입술	안쪽	치아가	닿
는	면이나	경구개,	혀	밑,	잇몸	경계	부위에도	색소	침착이	관찰될	
수	있다.	부신기능저하로	말초	성호르몬	생합성의	기질인	dehydro-
epiandrosterone	(DHEA)	결핍이	생기면,	여성에서	액모나	치모의	
감소	및	성욕소실이	흔하게	보이며	7%	정도의	여성에서는	자가면

역성	성선부전으로	조기	폐경될	수	있다.	알도스테론이	결핍되는	
경우에는	체위의	변동에	따른	저혈압이	발생할	수	있다.	일부에서	
경도	내지	중등도의	기질성	뇌증후군으로	기억장애,	혼돈	및	섬망	
증상을	보이고,	때로	우울증,	지각과민성이나	판단장애를	나타내

기도	하여	초기진단감별을	어렵게	할	뿐만	아니라	정신과적	질환으

로	오인되기도	한다(Table	2)[1-3].

2) 이차성 부신기능저하증(secondary adrenal insufficiency)

이차성	부신기능저하증은	ACTH	분비가	결여된	뇌하수체	질환,	
또는	corticotropin-releasing	hormone	(CRH)	분비가	결여되어	이
차적으로	ACTH	분비가	결여된	시상하부	질환	등의	결과로	이차

Table 1. Etiology of Adrenocortical Insufficiency

Primary Causes: Addison’s Disease

Autoimmune
  Sporadic

  Autoimmune polyendocrine syndrome type I 

  Autoimmune polyendocrine syndrome type II (Schmidt’s syndrome)

Infections

  Tuberculosis

  Fungal infections

  Cytomegalovirus

  HIV

Metastatic tumor

Infiltrations

  Amyloid

  Hemochromatosis

Intra-adrenal hemorrhage (Watehouse-Friderichsen syndrome)

Adrenoleukodystrophies

Congenital adrenal hypoplasia

  DAXI (NR0B1) mutations

  SFI mutations

ACTH resistance syndromes

  MC2R gene mutations

  MRAP gene mutations

  AAAS (ALADIN) gene mutations (triple-A syndrome)

Bilateral Adrenalectomy
Secondary Causes

Exogenous glucocorticoid therapy
Hypopituitarism

Selective removal of ACTH-secreting pituitary adenoma

Pituitary tumors and pituitary surgery, craniopharyngiomas

Pituitary apoplexy

Granulomatous disease (tuberculosis, sarcoid, eosinophilic granuloma)

Secondary tumor deposits (breast, bronchus)

Postpartum pituitary infarction (Sheehan’s syndrome)

Pituitary irradiation (effect usually delayed for several years)

Isolated ACTH deficiency

  Idiopathic

  Lymphocytic hypophysitis

  TPIT (TBX19) gene mutations

  PCSK1 gene mutation (POMC processing defect)

  POMC gene mutations

Multiple Pituitary hormone deficiencies

  HESX1 gene mutations

  LHX4 gene mutations

  SOX3 gene mutations
  PROP1 gene mutations

ACTH, adrenocorticotropic hormone; HIV, human immunodeficiendy virus; POMC, 
pro-opiomelanocortin. Ref. 10 with permission from Elsevier.
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적으로	부신이	위축되어	발생하며	선택적으로	ACTH만	결핍되어	
발생하는	것이	대부분이나	범뇌하수체기능저하증(panhypopitu-
itarism)처럼	여러	뇌하수체호르몬	결핍을	동반한	경우도	있다.	즉,	
ACTH	분비능을	억제하는	뇌하수체	종양이나	두개인두종,	감염,	
림프구성	뇌하수체염,	두부	외상	및	두개	내	큰	동맥류	등은	범	뇌
하수체기능저하를	일으키고	이차적으로	부신기능저하증을	만든

다.	그	외에	임산부에서	분만	시	과도한	출혈로	저혈압이	생기거나

(쉬한	증후군)	혹은	뇌하수체	종양에	출혈이	발생하는	뇌하수체졸

중에서는	뇌하수체	경색이	생겨서	범	뇌하수체기능저하를	일으키

기도	한다[1,2].	그러나	가장	흔한	원인은	당질코르티코이드의	장기

간	과다투여로,	치료를	중단할	경우	48시간	경과	후	증상이	시작되

고	순수한	당질코르티코이드	결핍에	의한	임상증상이	나타나는	것
이	특징이다.	부신	억제	정도는	스테로이드의	투여기간과	용량,	투
여	일정	등과	관련이	있으며,	드물지만	국소	스테로이드	연고나	천
식치료를	위한	흡입제	사용시에도	부신기능저하가	발생할	수	있다.
이차성	부신피질기능저하증은	일차성	부신기능저하증(애디슨

병)과	임상증상	및	징후는	같으나,	일차성과	달리	혈액	내	ACTH와	

관련	펩티드들이	감소하므로	피부의	색소과다침착이	없고,	레닌-
안지오텐신계로	조절되는	염류코르티코이드가	정상이므로	저혈

압,	탈수,	쇼크나	부신	위기도	드물다.	저혈당은	일차성	부신기능저

하증보다	더	흔하며,	단독	ACTH	결핍환자의	1/3에서	나타난다.	소
아나	유아,	이차성	부신기능저하증에서는	공복	혹은	식후	저혈당

이	관찰되며	이는	인슐린에	대한	감수성	증가와	관련이	있어	말초

에서	포도당	이용증가,	당	신합성,	간	내	포도당	생성	및	글리코겐	
합성	장애와	관련하여	나타난다.	저나트륨혈증을	보이기도	하는데	
이는	코르티솔	결핍	및	바소프레신	분비증가에	따르는	수액	저류

에	기인한다.	이러한	환자들은	혈중	코르티솔과	ACTH	농도가	낮
고,	기저	스테로이드	배설이	감소되어	있으며,	ACTH나	메티라폰에	
대한	반응이	비정상적이다.	치료	시	정상시상하부-뇌하수체-부신	
축의	기능은	회복되나	회복되는	시기는	수일에서	수개월까지	다양

하다[1,2,7-10].

2. 부신피질기능저하증 진단 

부신	파괴가	진행되면	전해질	장애가	흔히	나타나며,	알도스테

론	부족으로	혈중	나트륨,	염소,	중탄산염은	감소하고	칼륨은	증가
한다.	원인은	불명확하지만,	경도	혹은	중등도의	고칼슘혈증이	10-
20%의	환자에서	발생한다.	자가면역성	다선증후군	환자는	대적혈

구성	악성빈혈이	동반될	수	있다[7-10].	부신피질기능저하증의	진
단은	부적절한	코르티솔	분비를	증명하기	위해	기저	혈중	코르티솔

의	검사	혹은	스테로이드	생산에	대한	부신	예비능을	평가하는	
ACTH	자극검사를	시행하여	이루어진다.	

1) 아침 혈장 코르티솔 농도

자극이	안된	기저	혈장	호르몬	농도를	기준으로	진단하는	경우	
호르몬	분비의	간헐성	및	일중변동으로	인해	잘못된	결론을	내릴	
수	있다.	따라서,	시상하부-뇌하수체-부신	축	이상이	의심되면	동
적	기능검사를	시행하여야	하나,	그럼에도	불구하고	이른	아침의	
기저	혈장	코르티솔	농도는	부신	기능을	평가하는데	유용하다.	혈
장	코르티솔은	정상적으로	이른	아침에	가장	높으므로	아침	8시경	
검사결과가	3	μg/dL	이하로	2번	이상	나오는	경우	부신기능저하증

을	강력히	시사하며,	19	μg/dL	이상인	경우에는	부신기능저하증의	
가능성은	적다.	일차성과	이차성	부신기능저하증을	감별하기	위해

서는	기저	혈장	ACTH를	함께	측정하는	것이	도움이	된다.	일차성	
부신기능저하증의	경우에는	혈장	코르티솔이	정상이라	해도	
ACTH는	100	pg/mL보다	높게	측정된다[3,7-10].	

2) ACTH 자극검사 

급속	ACTH	자극검사가	가장	쉽게	시행할	수	있는	가장	좋은	선
별검사이다.	고용량(250	µg)과	저용량(1	µg)	코신트로핀	자극검사

가	이용되고	있다.	코신트로핀은	합성	ACTH로	근주	혹은	정주	후	

Table 2. Primary Features of Primary Adrenal Insufficiency

Feature Frequency (%)

Symptoms
Weakness, tiredness, fatigue 100
Anorexia 100
Gastrointestinal symptoms 92
  Nausea 86
  Vomiting 75
  Constipation 33
  Abdominal pain 31
  Diarrhea 16
Salt craving 16
Postural dizziness 12
Muscle or joint pains 13

Signs
Weight loss 100
Hyperpigmentation 94
Hypotension (< 110 mmHg systolic) 88-94
Vitiligo 10-20
Auricular calcification 5

Laboratory Findings
Electrolyte disturbances 92
Hyponatremia 88
  Hyperkalemia 64
Hypercalcemia 6
Azotemia 55
Anemia 40
Eosinophilia 17

Ref. 10 with permission from Elsevier.
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30-60분	코르티솔	반응을	관찰한다.	최대	코르티솔	농도가	18-20	
µg/dL	이상이면	정상반응으로	간주한다.	급속	ACTH	자극검사만

으로는	부신기능저하증을	일차성과	이차성으로	감별할	수	없다.	
만일	반응이	부적절하다면	기저	ACTH	농도를	측정하여	상승되어	
있으면	일차성	부신기능저하증으로	진단하며,	정상	혹은	저하된	
경우에는	이차성	부신기능저하증으로	진단한다.	대부분의	경우에	
급속	ACTH	자극검사와	인슐린	유발	저혈당	검사에서	혈장	코르

티솔	반응은	일치하며	급속	ACTH	자극검사에	정상적인	반응을	
보이는	경우	스트레스	혹은	수술	시	코르티솔	보충을	하지	않는다.	
뇌하수체	절제술	후	ACTH	분비가	저하된	경우	1달	정도가	지나야

만	부신이	심한	위축을	보여	외인성	ACTH에	반응을	보이지	않기	
때문에	수술직후에는	외인성	ACTH에	정상	반응을	보일	수	있는

데,	이	경우는	인슐린	유발	저혈당	검사가	더	적절하다.	급속	ACTH	
자극검사	시	알도스테론	증가치는	기저보다	5	µg/dL	이상으로	증가
되었을	때	정상반응으로	해석한다.	급속	ACTH	자극검사에	사용

하는	코신트로핀	용량	중	250	µg은	생리적인	자극을	크게	상회하

는	과용량으로	부신기능저하증	환자	일부에서는	코르티솔이	정상

적인	반응을	보여	위음성으로	해석될	수	있다.	한편	생리적인	용량

에	가까운	코신트로핀	1	μg을	사용하는	저용량	ACTH	자극검사는	
고용량(250	µg)에	비해	더	민감하며	특이도가	높다고	알려져	있다.	
저용량	ACTH	자극검사는	부신저하증이	경한	경우에	더	유용할	
수	있지만,	저용량	검사는	이차성	부신기능저하증에서	특이도가	
높지	않다는	점과	검증이	아직	부족하다는	의견	및	정확한	용량이	
투여되었는지에	대한	의문점	등이	제한점으로	작용한다[11-15].

3) 인슐린내성검사(insulin tolerance test) 

인슐린으로	저혈당을	유도하여	코르티솔	분비를	자극하는	검사

로	부신기능저하증	진단에	가장	정확한	표준방법으로	간주되어	
왔다.	최소	8시간	동안	금식한	상태에서	인슐린	정주	직전,	직후	30
분,	60분,	90분,	120분에	채혈하여	혈당과	코르티솔을	측정한다.	혈
당이	40	mg/dL까지	저하되었을	때	혈중	코르티솔이	20	µg/dL	이상

이면	정상	반응으로	시상하부-뇌하수체-부신	축이	정상임을	의미

한다[15].	인슐린내성검사의	장점은	첫째,	인슐린내성검사는	전체	
시상하부-뇌하수체-부신	축을	검사하여	시상하부	수준에서의	자
극을	제공한다는	점과,	둘째,	부신기능저하증	감별	진단	시	재현성

이	우수하다는	점을	들	수	있다.	인슐린내성검사의	금기는	허혈성	
심질환,	부정맥	및	경련	등으로	65세	이상에서	검사할	경우에는	주
의를	요한다.	비록	인슐린	유발	저혈당	검사가	유용하고	시상하부-
뇌하수체-부신	축	반응에	대한	가장	정확한	검사이지만,	고령의	환
자나	기저	심질환이	있는	환자에서는	검사가	어렵고,	급속	ACTH	
검사가	더	간편하고	경제적이며	어떤	환자에서도	안전하게	시행할	
수	있는	방법이므로	최근에	발생한	ACTH	결핍이	의심되는	환자나	
성장호르몬을	동시에	평가할	필요성이	있는	환자를	제외하고는,	실

제	임상에서	인슐린	유발	저혈당	검사는	거의	이용되지	않는다[16].

4) ‌�메티라폰(metyrapone) 검사: 저코르티솔혈증에 대한 뇌하수체의 

반응

메티라폰은	콜레스테롤에서	코르티솔이	생합성되는	과정의	마
지막	단계인	11β-수산화효소(CYP11B1)에	의해서	11β-데옥시코르

티솔이	코르티솔로	전환되는	과정을	억제한다.	11β-데옥시코르티

솔은	당질코르티코이드의	생물학적	활성도가	결여된	것으로	
ACTH	분비를	억제하지	못한다.	따라서,	혈장	코르티솔	농도가	저
하되면	CRH와	ACTH	분비는	증가되고,	부신의	스테로이드	생성

이	자극되어	코르티솔	전구체인	11β-데옥시코르티솔이	증가한다.	
자정에	메티라폰	30	mg/kg을	음식과	함께	경구	투여하고	다음날	
아침	8시에	혈청	코르티솔과	11β-데옥시코르티솔을	측정한다.	코
르티솔	농도에	관계없이	11β-데옥시코르티솔	농도가	7.0	µg/dL	이
상이면	정상	부신기능으로	판단한다.	11β-데옥시코르티솔	반응이	
7.0	µg/dL	미만이면서	동시에	측정한	혈청	코르티솔이	낮으면	부신

기능저하증으로	진단한다.	메티라폰	검사는	전체의	시상하부-뇌
하수체-부신	축을	평가할	수	있으나	이는	뇌하수체	ACTH에	대한	
직접적인	자극이	아니고	코르티솔의	음성	되먹임	기전의	감소로	
ACTH	분비를	자극하는	검사로	ACTH	측정이	추가적인	민감도를	
증가시킨다.	메티라폰에	의해	효소	활성도가	적절히	억제되었다면	
혈장	ACTH	농도는	75	pg/mL보다	높아야	하며	평균	200	pg/mL	
이다.	메티라폰	검사는	부신기능저하증을	진단하는데	가장	예민한	
방법으로	알려져	있어	메티라폰	검사에서	정상반응을	보이는	사람

은	시상하부-뇌하수체-부신축이	정상이며	더	이상의	검사는	필요

하지	않다.	그러나	실제	임상에서는	메티라폰을	구하기	어려워	부
신피질기능저하증의	진단에	거의	시행되지	않고	있는	추세다

[17,18].

3. 부신기능저하증 치료

1) 일차성 부신기능저하증에서의 부신 스테로이드 보충요법

시상하부-뇌하수체-부신	축을	정상적으로	유지하는	것이	치료	
목적으로	당질코르티코이드와	염류코르티코이드를	지속적으로	
보충	투여한다.	환자와	환자	가족에게	호르몬	결핍의	성격	및	대체

요법의	이유,	유지용량과	다른	질환	발생시	용량의	변화,	응급치료

의	방법에	대한	교육이	필요하다.

(1) 당질코르티코이드 사용법

하이드로코르티손은	당질코르티코이드	제제	중	가장	우선적으

로	선택되는	약제이다(Table	3)[19].	코르티솔의	기저	생산율은	하
루	약	8-12	mg/m2이며	이를	재현하기	위한	하이드로코르티손	유지

용량은	성인에서	하루	15-25	mg이	된다.	경구	투여	용량은	정상적

인	일중변동에	맞춰	2/3는	아침에,	1/3은	오후	늦게	복용하도록	하
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며,	흔히	기상	후	아침에	10-15	mg과	오후에	5-10	mg이	추천된다.	
불면증,	불안,	흥분	상태와	고혈압	및	당뇨병환자에서는	용량	감량

이	필요하며,	비만	및	항경련제	복용	중인	경우에는	용량을	증량해

야	할	수도	있다.	식사	혹은	제산제와	함께	복용하도록	교육한다.	환
자의	상태에	따라	하루	1회만	복용하는	경우도	있고,	3회	복용하는	
경우도	있다.	당질코르티코이드	투여의	부작용으로	불면증이	올	수	
있으며,	약제를	오후	4-5시에	투여함으로써	이러한	부작용을	예방

할	수	있다[20,21].	

(2) 플루드로코르티손

염류코르티코이드의	보충이	필요한	경우,	플루드로코르티손

(fludrocortisone)	0.05-0.1	mg을	경구로	매일	아침에	투여하고,	나
트륨을	하루	3-4	g	섭취하도록	한다.	장시간	작용시간을	가지므로,	
약	용량을	나누어	투여할	필요는	없다.	치료의	적정성	판단을	위해	
혈압	측정과	전해질	검사가	필요하며	혈중	레닌	농도	측정이	용량

변경에	도움이	된다.	약에	의한	부작용으로	저칼륨혈증,	부종,	고혈

압,	심비대,	울혈성	심부전	등이	유발될	수	있다.	애디슨병	환자의	약	
10%에서는	코르티솔과	적절한	식이	염분	섭취만으로도	염류코르

티코이드	기능이	유지되어	플루드로코르티손을	필요로	하지	않는	
경우도	있다[1,2,20,21].

(3) DHEA 보충 투여

DHEA와	DHEA-S는	부신에	매우	풍부한	스테로이드이다.	
DHEA	보충요법에	대한	최근	메타분석에서	삶의	질	개선	효과가	
일부에서	확인된	바	있어,	당질코르티코이드	및	염류코르티코이드	
투여에도	삶의	질	저하를	심하게	호소하는	경우	투여를	고려해	볼	
수	있으나	부신기능저하증의	통상적인	치료로	사용하는	근거는	아
직	부족하다.	DHEA는	성	호르몬으로	전환되기	때문에	부신기능

저하증	여성에서	DHEA	보충은	치모,	액모	및	피지	회복에	도움이	
되며,	안드로겐	부족으로	인한	성욕의	감소,	피부	건조	혹은	우울	
증상을	보이는	환자	일부에	도움이	될	것으로	추정되지만	생리적인	
역할이	아직	명백하지	않아	논란의	여지가	있다[22,23].	

2) 이차성 부신기능저하증에서의 부신 스테로이드 보충요법

당질코르티코이드	투여는	일차성	부신기능저하증과	동일하지

만	염류코르티코이드	투여는	요구되지	않는다.	외부에서	투여한	당
질코르티코이드에	의해서	시상하부-뇌하수체-부신	축이	억제된	
상태에서	다시	정상으로	회복되는데는	수주에서	몇	년이	걸릴	수	
있다.	

3) 스트레스 상황에서의 관리방법

코르티솔은	스트레스에	반응하여	증가한다.	따라서	수술이나	
발치	전,	장시간	심하게	운동한	경우에는	하이드로코르티손을	추
가적으로	보충하도록	권고한다.	반면	신체	활동	기간이	짧은	경우

에는	추가적인	용량을	필요로	하지	않는다[21,24].	정신적으로	심
한	스트레스를	받는	경우에도	추가적인	하이드로코르티손을	고려

해	볼	수	있다.	더위에	의한	발한	증가나	설사	시에는	플루드로코르

티손과	식염	섭취를	증량하도록	권고한다.	중증의	스트레스	및	외
상에	대한	응급치료로	덱사메타손	4	mg	근육주사를	고려할	수	있
으며,	중등도의	스트레스를	주는	내시경,	대장조영술	및	혈관조영

술	등의	검사	시에는	시술	전에	하이드로코르티손	100	mg	정맥주

사를	고려할	수	있다.

4) 특별한 임상 상황에서의 대처법

(1) 부신 위기

부신	위기의	가능성이	의심되면	당질코르티코이드	치료를	신속

히	시행한다.	하이드로코르티손	100	mg을	매	6시간	간격으로	정맥

주사하거나	혹은	하이드로코르티손	100	mg을	정맥주사한	후	지
속적으로	시간당	10	mg의	속도로	24시간	동안	정맥주사한다.	지속

적인	정맥	투여	방법으로	일정한	혈중	코르티솔	농도를	유지할	수	
있다.	치료에	대한	반응은	매우	빠르며,	흔히	12시간	이내에	호전을	
보인다.	만일	환자증상이	호전을	보이고	활력징후가	안정적이라면,	
2일째는	50	mg을	매	6시간	간격으로	감량	투여하고,	이후	대부분

의	환자에서	유지치료용량까지	점진적으로	감량한다.	하이드로코

르티손을	생리적	용량	이상으로	투여할	경우	염분	저류능이	있어	
일차성	부신기능저하증에서	염류코르티코이드의	추가는	필요하

지	않다.	패혈증과	같은	주요	합병증이	동반된	경우,	합병증이	지속

되는	경우	및	재발한	환자에서는	환자가	안정될	때까지	고용량	코
르티솔	투여요법이	필요할	수	있다[1,2,20,21,25].	일반적	지지요법

으로	탈수,	전해질	이상,	저혈압	및	저혈당을	수액과	포도당으로	교
정한다.	중증의	경우에는	승압제를	투여한다.	저혈압과	쇼크는	당

Table 3. Equivalent Potency of Commonly Used Glucocrticoids 

Duration of action Glucocorticoid 
potency

Equivalent 
glucocorticoid

dose (mg)

Mineralocorticoid 
activity

Short-Acting
Cortisol (hydrocortisone) 1.0 20.0 Yes
Cortisone 0.8 25.0 Yes
Prednisone 4.0 5.0 No
Prednisolone 4.0 5.0 No
Methylprednisolone 5.0 4.0 No

Intermediate-Acting
Triamcinolone 5.0 4.0 No

Long-Acting
Betamethasone 25 0.75 No
Dexamethasone 30 0.60 No

Ref. 21 with permission from Elsevier.



Hanyang Med Rev 2012;32:203-212208      http://www.e-hmr.org

Soon Jib Yoo, et al  •  Diagnosis and Treatment of Adrenal InsufficiencyHMR

질코르티코이드를	투여하기	전에는	승압제에	반응하지	않을	수	있
다.	고칼륨혈증과	산성화는	흔히	코르티솔과	수액	보충으로	교정된

다.	또한	동반질환	혹은	감염과	유발질환에	대한	검사와	치료,	전신

적인	지지요법을	필요로	한다.

(2) 급성 질환 상태에서의 부신기능저하증

급성	질환	상태에서	“기능적인”	혹은	“상대적인”	부신기능저하

증이	발생할	수	있다.	수술,	패혈증,	쇼크와	같은	급성	질환상태에서

는	정상적으로	시상하부-뇌하수체-부신	축이	자극되어	혈중	코르

티솔	농도가	정상의	4-6배	증가하고	일중	변동도	소실되는데,	이때	
반응이	부적절하여	코르티솔	농도가	증가하지	않으면	혈압강하,	쇼
크	및	사망을	초래할	수	있다.	무작위	코르티솔이	15	g/dL	이하이면	
하이드로코르티손	50-75	mg을	매	6시간마다	정맥주사한다.	무작

위	코르티솔이	34	g/dL	이상이면	충분한	코르티솔	반응상태로	보
충투여를	필요로	하지	않는다.	무작위	코르티솔이	15-34	g/dL	사이

인	경우에는	급속	ACTH	자극검사	시행하여	기저치보다	9	g/dL	이
상	증가하지	않을	경우	보충투여가	필요하다[26-28].

(3) 수술 전후 관리

부신기능저하증	환자의	수술	시에는	수술	스트레스의	정도에	따
라	당질코르티코이드의	용량을	다양하게	조절하여	투여하는	방법

이	사용되고	있다.	예를	들어	경미한	스트레스를	받는	수술의	경우

는	하이드로코르티손	25	mg	정도를	투여하고,	중등도	스트레스를	
받는	수술	전에	프레드니솔론	10	mg을	투여하고,	수술	중에는	하
이드로코르티손	50	mg	정맥주사,	수술	후에는	평상시	사용하는	프
레드니솔론	용량을	계속	유지하도록	한다.	스트레스가	매우	큰	대
수술의	경우에는	평소	복용하던	스테로이드	용량을	유지하고,	수
술	중	하이드로코르티손	50	mg을	투여한	후	매	8시간마다,	48-72
시간	동안	정맥주사하도록	한다.	환자의	상태가	양호하고	활력징후

가	정상이면	코르티솔	용량을	일일	절반씩	감량하여	유지용량으

로	감량한다.	유지용량의	경우,	기저	질환을	조절하는	것으로	알려

진	용량	이하로	감량하지	않도록	세심한	주의를	필요로	한다[29].

(4) 임신

당질코르티코이드	치료가	가능하기	전	시기에는	부신피질기능

저하증	환자가	임신으로	인한	모성사망률이	높았으나	현재는	대부

분	큰	어려움	없이	임신,	진통	및	분만이	가능하다.	에스트로겐에	
의해서	간에서	코르티솔결합글로블린(cortisol-binding	globulin,	
CBG)	생산이	증가되기	때문에	임신	시에는	생리적으로	CBG가	증
가되어	혈중	코르티솔이	증가된다.	또한	유리	코르티솔도	임신	중	
약	2배	정도	증가된다.	생체에서	이용	가능한	코르티솔이	증가하는	
원인은	태반에서의	합성,	생물학적으로	활성도가	있는	CRH,	
ACTH	유리,	ACTH에	대한	반응의	증가,	코르티솔	되먹임에	대한	

뇌하수체	반응	저하	및	부신피질자극호르몬방출인자(corticotro-
phin-releasing	factor,	CRF)에	대한	뇌하수체	반응	증가	등에	의한

다.	혈중	프로게스테론	농도는	임신	중	유의하게	증가하며	염류코

르티코이드에	길항작용을	한다.		혈중	레닌	활성도	역시	임신	중	생
리적으로	증가되므로	염류코르티코이드	투여에	대한	반응을	평가

하는	용도로는	사용할	수	없다.	플루드로코르티손은	대부분	전	임
신기간에	걸쳐	통상용량을	유지하나,	임신	3기에는	부종이나	고혈

압의	악화와	같은	부작용을	피하기	위해	용량을	감량하기도	한다.	
임신	중	플루드로코르티손의	용량은	혈중	칼륨	농도와	혈압에	따
라	변경	조절이	가능하다.		임신	후반기에	일부	환자에서는	당질코

르티코이드의	증량이	필요할	수	있다[30,31].	임신	3기에는	당질코

르티코이드의	보충	용량을	50%	정도까지	증량하는	것이	필요할	수	
있으며,	이	경우	매우	조심스러운	경과	관찰을	필요로	한다[3,10].	
임신	3기에	하이드로코르티손	보충	용량의	증가가	반드시	필요한

가에	대해서는	아직까지	논란이	있으며,	임상적인	판단	하에	세밀

히	용량을	조절하도록	한다.	부신기능저하증	환자도	대개	정상분

만을	하게	되며	제왕절개의	적응증은	기저	질환이	없는	산모와	같
다.	정상분만의	경우	진통시작	전까지	통상적인	용량의	당질코르티

코이드	보충을	유지하되,	진통이	시작되면	유지용량의	두	배를	경
구로	복용하는	방법과	분만이	시작될	때		코르티솔을	정맥	내로	투
여하는	방법	모두	권고되고	있다.	분만이나	진통이	지연되면	하이

드로코르티손을	지속적으로	정맥	투여한다.	분만	후에는	용량을	
신속하게	감량하여	3일	이내에	유지	용량으로	감량한다.	당질코르

티코이드는	태반을	통과하므로,	당질코르티코이드	보충요법을	시
행한	산모의	신생아는	ACTH	자극에	정상보다	반응이	다소	감소

되지만	임상적으로	유의한	부신기능저하증	혹은	쿠싱증후군을	유
발한다는	근거는	없다.	임신	첫	8주	동안	산모가	당질코르티코이드

에	노출된	경우에는	입술갈림증(cleft	lip)과	입천장갈림증(cleft	
palate)의	위험도가	증가한다.	그	외에	임신	중	당질코르티코이드	치
료가	사람에서	선천적인	결함을	증가시킨다는	증거는	없다.	사람에

서	출생	전	당질코르티코이드	치료는	청소년기	고혈압,	고요산혈증,	
신경학적	기능의	미세한	변화와	연관된다.	일차성	부신기능저하증	
여성은	대개	정상적으로	출산할	수	있으나	조기분만의	위험도는	증
가하는	것으로	보고되고	있다[31].

5) 외인성 당질코르티코이드 부작용과 치료

당질코르티코이드의	부작용은	쿠싱증후군과	시상하부-뇌하수

체-부신	축	억제에	따른	다양한	징후들로	나타난다[29].	외인성	쿠
싱증후군은	내인성	쿠싱증후군과	여러	가지	측면에서	다르다.	고혈

압,	여드름,	월경	이상,	남성	발기부전,	다모증	혹은	남성화,	선조,	자
반증	및	다혈증	등은	내인성	쿠싱증후군에서	더	빈번하다.	양성	두
개	내	고혈압,	녹내장,	백내장,	췌장염,	골	무혈관	괴사	등은	외인성	
쿠싱증후군에	특징적이다.	외인성	쿠싱증후군의	경우에는	ACTH	
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분비가	억제되어	부신	안드로겐과	염류코르티코이드	분비는	증가
하지	않기	때문에	부신	안드로겐	분비	증가에	의한	남성화,	여드름	
및	월경	이상	등의	증상은	유발되지	않는다.	또한,	염류코르티코이

드	작용이	적은	당질코르티코이드를	사용한	경우에는	저칼륨혈증

이나	고혈압	등의	염류코르티코이드	과다로	인한	증상도	드물다.	
반면,	당질코르티코이드는	소화성	궤양과	위장관	출혈의	위험을	증
가시킨다.	소화성	궤양	및	연관된	위장관계	문제점은	당질코르티코

이드와	비스테로이드성	소염제를	동시에	투여할	경우	증가된다.	당
질코르티코이드	치료	시,	환자에	따라	동일한	용량이라도	당질코르

티코이드에	반응	정도	혹은	부작용	발생	정도가	다르다는	점을	염
두에	두어야	한다.	당질코르티코이드에	대한	반응의	증가는	저알부

민혈증,	신증후군,	신기능	저하,	연령,	약물	상호	반응	혹은	기저	질
환의	중증도	차이에	기인할	수	있다.	당질코르티코이드	치료의	장
기	부작용으로는	시상하부-뇌하수체-부신	축	억제뿐만	아니라	당
질코르티코이드에	의한	골다공증과	폐포자충(pneumocystis	cari-
nii)	폐렴	등이	있다.	대부분의	부작용은	최소	용량을	최단기간	투
여하거나,	국소	혹은	피부요법	및	격일요법을	함으로써	경감시킬	수	
있다.	
당질코르티코이드는	이차성	골다공증의	가장	흔한	원인으로,	장

기간	당질코르티코이드	치료를	받은	환자는	대퇴골	경부와	척추골

에서	골밀도가	감소되며	이들	중	30-50%에서	골절이	발생하는	것
으로	보고되고	있다(Table	4)[19,32].	당질코르티코이드에	의해	유
발된	골다공증이	의심되는	경우에도	환자의	평가는	골다공증의	
위험요소를	중심으로	시행하여야	하며	칼슘	및	비타민	D의	섭취

부족,	알코올	섭취,	흡연,	폐경	그리고	남성	생식선	기능저하증	등의	
동반	가능성을	반드시	고려해야	한다.	특히,	갑상선	기능항진증,	신
장성	골형성	장애,	골연화증,	다발성	골수종,	그리고	일차성	부갑상

선	기능항진증	등이	있지	않은지	주의를	기울여야	한다.	최근	당질

코르티코이드	치료로	인한	골다공증의	연구와	치료에	상당한	진전

을	보이고	있다[32-34].	여러	연구에	따르면,	골소실은	스테로이드	
호르몬의	종류와	기간에	영향을	받기	보다는	용량에	영향을	받으

며,	골절	위험은	치료의	용량과	치료기간에	비례한다.	한	문헌에	의
하면,	프레드니손	하루	10	mg을	지속적으로	90일	이상	투여한	경
우	대퇴골	골절	위험도는	7배,	척추	골절은	17배	증가한다고	한다.	
하지만	골밀도와	부신기능부전의	기간,	사용한	당질코르티코이드	
종류와	용량	사이에	상관성은	일정하지	않으며,	골절	위험도를	평

가한	몇몇	연구에서	골밀도가	골절	위험도를	확실히	예측하지	못
하는	것으로	보고된	바	있어	당질코르티코이드에	의해	유발된	골
다공증에서	골절	위험도	평가에	골밀도검사가	적절하지	않다는	주
장이	있다.	또한,	세계보건기구	골절예방	알고리즘(FRAX®)	역시	
고용량의	스테로이드를	장기간	사용한	환자에서	골절	위험도를	저
평가하여	골절	위험도를	효과적으로	예측하지	못한다는	지적을	받
고	있다[33,34].
따라서,	당질코르티코이드에	의해	유발되는	골다공증을	예방하

기	위해서는	하이드로코르티손	일일	투여	용량은	20	mg을	넘지	않
도록	하고,	모든	환자에서	칼슘과	비타민	D	보충요법을	고려하도록	
한다.	그러나,	전신적	당질코르티코이드	치료를	받는	환자에서	칼슘

과	비타민	D	복합요법이	당질코르티코이드에	의한	골	흡수를	방지

한다는	증거는	없다[33].	반면,	알렌드로네이트와	리세드로네이트	
같은	비스포스포네이트	제제는	골밀도를	유의하게	증가시키며	척
추골	골절률을	감소시키므로	비스포스포네이트가	당질코르티코

이드에	의해	유발된	골다공증의	예방을	위한	일차	약제로	권고된

다.	하지만	비스포스포네이트	치료	효과는	당질코르티코이드를	2
년	이상	장기	치료한	환자에서는	확립되어	있지	않다[32-35].	부갑

상선	호르몬	치료도	골형성을	자극하고	척추의	골량을	현저히	증
가시키는	효과가	있다.	일부에서는	당질코르티코이드를	하루	10	
mg	이상	90일	이상	지속적으로	투여한	경우	바로	골다공증	치료를	
시작하고,	골절	위험도가	증가된	상태가	아니면	당질코르티코이드	
중단과	동시에	골다공증	치료제를	중단하도록	권고되고	있다.	

6) ‌�부신 스테로이드 호르몬과 심혈관계질환, 대사질환 및 사망률과의 

관계

최근	부신기능저하증	환자를	대상으로	실시된	여러	연구에서	당
질코르티코이드	치료군에서	당뇨병,	뇌졸중	및	심근경색	등이	더	
많이	발생하고,	부신기능저하증	환자의	사망률은	일반인에	비해	2
배	이상으로	증가되어	있으며	심혈관계	질환이	주된	사망원인이었

음이	보고되었다.	또한	뇌하수체기능저하	환자에서	당질코르티코

이드의	과도한	보충	용량	사용은	허리둘레,	총	콜레스테롤,	중성지

방,	당화혈색소	상승과	관련되어	있다는	결과	보고는	당질코르티코

이드의	보충요법이	대사증후군과	연관되어	있음을	시사한다

[36,37].	사실,	당질코르티코이드를	고용량으로	투여하는	경우에	인
슐린	저항성과	당뇨병을	유발한다는	것은	잘	알려져	있는	사실이

다.	저용량	당질코르티코이드에	의한	부작용은	상대적으로	고용량

에	비해	적지만	저용량이라도	생리적인	용량보다	다소	많은	용량을	
투여하게	되면	대사에	부정적인	영향을	초래한다고	한다[37,38].	따
라서,	당질코르티코이드	투여	시에는	대사	증후군	동반여부를	주기
적으로	확인해야	하며,	대부분	부작용의	위험은	당질코르티코이드	
치료의	용량	및	기간과	연관되어	있기	때문에	최소	용량을	최단기

간	투여하도록	한다.	

Table 4. Effects of Glucocorticoids on Bone Metabolism

Osteocytes Osteoblasts Osteoclasts

Apoptosis↑ Apoptosis↑ Apoptosis↓
Bone formation↓ Bone formation↓ Resorption↑

Differentiation↓
Proliferation↓
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7) 당질코르티코이드 투여 전에 고려해야 할 사항

기저	질환의	중증도,	치료기간,	예상되는	효과적인	당질코르티코

이드	용량,	당질코르티코이드	치료의	위험	요소	여부,	당뇨병,	골다

공증,	소화궤양,	위염	혹은	식도염	결핵	혹은	다른	만성	감염질환,	
고혈압과	심혈관계	질환,	정신과적	문제,	당질코르티코이드	종류,	
당질코르티코이드	용량을	줄이고	부작용을	최소화하기	위한	치료	
방안	등을	미리	확인하도록	한다.

8) 당질코르티코이드에 영향을 주는 약제

당질코르티코이드	대사는	간의	미소체효소(hepatic	microsomal	
enzyme)	활성을	유발하는	페니토인(phenytoin),	바르비튜레이트

(barbiturate),	리팜피신(rifampicin)	등에	의해서	가속화된다[39,40].	
이	약제들은	당질코르티코이드로	기저	질환을	조절하던	환자에서	
질환의	갑작스러운	악화를	초래할	수	있으므로,	당질코르티코이드	
투여중인	환자에서는	가능하면	피하도록	한다.	부득이한	경우에는	
치료	기간	중에	당질코르티코이드	용량을	2배로	증량할	것을	고려

하도록	한다.	한편,	디아제팜(diazepam)과	시메티딘은	CYP3A4	대
사를	억제하여	하이드로코르티손	농도를	증가시킨다[1,2].	반대로,	
케토코나졸(ketoconazole)은	CYP3A4	대사를	촉진하여	당질코르

티코이드	합성과	대사를	저해한다.	경구	피임제	사용은	프레드니솔

론	청소율을	감소시키고	이의	생체이용률을	증가시킨다[41].	프레

드니손의	생체이용률은	임상적으로	사용되는	제산제	투여량에	의
해서	감소하는데,	프레드니솔론	생체이용률은	수크랄페이트(su-
cralfate)나	H2	수용체차단제,	콜레스티라민(cholestyramine)에	의
해서는	저해되지	않는다.	마이토탄(mitotane,	o,p’DDD)은	CYP3A4	
대사를	유도하며,	CBG를	증가시키므로	부신피질암	등에서	이	약
제를	장기간	사용할	경우에는	당질코르티코이드	투여	용량을	2-3
배	증가시킨다[42].

9) 부신 스테로이드 호르몬 보충요법의 모니터링

(1) 적절한 부신피질 스테로이드 호르몬 투여 

전통적으로	당질코르티코이드	보충요법의	적절성을	평가하는	
데에는	생화학적	방법보다는	임상적인	방법이	권장되고	있다.	같은	
용량의	당질코르티코이드	보충요법을	사용하는	환자들	간에도	혈
중	코르티솔	농도에	상당한	차이가	존재하므로,	요중	유리	코르티

솔의	측정	역시	보충요법의	적절성을	평가하는	기준으로	사용하기

는	어렵다.	ACTH	측정	역시	적절한	당질코르티코이드	보충요법의	
좋은	기준이	되지	못하는데,	만성적인	부신피질기능저하증	환자에

서는	혈중	ACTH가	상당히	높게	상승되어	있으며	때로는	적절히	
하이드로코르티손	보충요법을	시행함에도	정상적인	범위로	억제

되지	않기	때문이다.	따라서,	스테로이드	호르몬	보충의	적정성을	
판단하는	척도로	생화학적	기준을	이용하기	보다는	치료에	대한	
환자의	반응을	임상적으로	평가하는	것이	분별	있는	방법으로	생

각되며,	환자가	적당한	정도의	웰빙	센스를	유지하는데	필요한	최
소	용량의	당질코르티코이드를	유지하는	것이	권장된다.	치료에	적
절하게	반응하는	경우,	허약감,	권태감,	피로감,	식욕부진이	소실되

고	위장관계	증상이	개선되며	체중이	정상으로	회복된다.	색소침

착은	호전되지만	완전히	소실되지는	않는다.	당질코르티코이드의	
용량이	부적절할	경우,	이들	부신	기능저하	증상들이	지속적으로	
유지되고	과도한	색소침착	또한	지속된다[43,44].

(2) 염류코르티코이드 보충요법

적절성	여부는	혈압과	전해질	구성을	평가하여	판단한다.	적절

한	치료로	혈압은	기립여부에	따라	변동이	없이	정상으로	유지되며	
혈중	나트륨과	칼륨은	정상범위	내에	존재하게	된다.	일부의	경우	
혈중	레닌	활성도를	플루드로코르티손	보충에	대한	객관적인	지표

로	이용하기도	한다.	기립시	혈중	레닌	활성도치는	적절한	보충요법
을	시행하는	경우	흔히	5	ng/mL/h	이하이지만	과도한	보충을	하는	
경우에는	고혈압과	저칼륨혈증이	유발된다.	반대로	부족할	경우	피
로감,	권태감,	기립에	따른	증상과	반듯이	누운	자세	혹은	기립자세

에서	비정상적인	혈압과	고칼륨혈증과	저나트륨혈증이	발생될	수	
있다.

(3) 스테로이드 투여 중단

스테로이드	투여	중단을	결정하기	전에	기저	질환의	악화와	부신

피질기능저하증의	발생	가능성을	고려해야	한다.	기저	질환의	활성

도에	따라	약리학적	용량에서	생리적	용량까지	당질코르티코이드

를	감량하는	속도를	조절하며,	시상하부-뇌하수체-부신	축의	기능	
회복	여부에	따라	생리적	용량의	당질코르티코이드	보충	중단	여부

를	결정한다.

4. 이차성 부신기능저하증 발생을 예방하는 스테로이드 투여법

1) 당질코르티코이드 격일요법

당질코르티코이드	격일요법은	염류코르티코이드	효과가	없는	프
레드니손,	프레드니솔론,	혹은	메틸프레드니솔론	등의	중간	작용	
당질코르티코이드의	48시간	투여량을	아침	8시에	한번에	투여하

고,	이후	매	48시간	간격으로	투여하는	방법으로,	이는	당질코르티

코이드에	의한	외인성	쿠싱증후군의	임상증상을	예방하거나	개선

시킨다.	따라서	장기간	투여가	필요한	환자는	가능하다면	언제든	
바로	시도해야	한다.	하지만	예상	치료기간이	수주	혹은	그	이내인	
경우이거나,	질환	치료의	초기	혹은	기저	질환이	악화되는	동안에

는	필요하지	않거나	적절치	않을	수도	있다.	또한,	당질코르티코이

드	격일요법은	48시간	주기의	마지막	12시간	동안에는	당질코르티

코이드가	부족할	수	있는	위험성이	있으므로	부신기능저하증이	있
는	경우에는	주의를	요한다[1,2,20,21].	격일요법은	때때로	환자가	
둘째	날	마지막	몇	시간	동안에	기저	질환에	의한	증상이	악화되어		
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실패할	수	있으므로,	이	상황에서는	당질코르티코이드를	매일	1회	
투여하는	방법이	더	효과적일	수	있다.	매일	1회	투여법에	의한	치
료는	시상하부-뇌하수체-부신	축	억제가	발생할	가능성을	줄이지

만	쿠싱증후군의	임상증상은	예방되거나	개선되지는	않는다.

5. 일중변동을 고려한 새로운 당질코르티코이드 제제

서서히	지속적으로	방출되면서	작용하는	하이드로코르티손을	
이용할	경우	생리적인	스테로이드	호르몬	보충이	가능하게	되어	안
전하고	효과적이며	임상에서	사용하기	좋은	대안이	될	수	있다.	즉,	
지속적으로	유리되는	약물을	밤에	복용하여	혈중	코르티솔이	새
벽	2-3시부터	서서히	증가하다가	생리적으로	최대	농도에	도달할	
때	수면에서	깨어날	수	있도록	한다는	개념이다.	이	약제를	부신기

능저하증	환자에서	사용할	경우	이른	아침의	피곤함을	줄일	수	있
으며	특히	선천성	부신증식증	환자에서	생화학적인	조절을	호전시

킬	수	있을	것으로	생각된다.
지난	수년간	24시간	코르티솔	주기를	고려한	약제에	대한	연구가	

진행되어	경구	하이드로코르티손의	신체	내	약물	방출	방법을	생
리적인	코르티솔	리듬과	유사한	양상을	보이도록	변형한	Modi-
fied-release	hydrocortisone	(MRHC)이	개발되었다.		이러한	새로

운	약물	전달	기술은	당질코르티코이드	보충을	간편화하고,	효능
을	호전시키고	부작용을	줄여	환자들의	복약	순응도를	증가시킬	
수	있을	것으로	기대된다.	하지만	이	새로운	치료가	부신기능저하

증	환자에게	장기적인	관점에서	어떤	결과를	보일지에	대해서는	더	
많은	연구가	필요할	것으로	사료된다[45].

결  론

부신기능저하증은	대부분	서서히	진행하며	증상이	비특이적이

기	때문에	조기	진단을	위해서는	질환의	가능성을	의심하여	진단

적	검사를	진행하는	것이	매우	중요하다.	최근에는	중증	질환에	동
반되는	부신기능저하증의	연구에	많은	관심이	기울여지고	있는데,	
이	경우에도	역시	질환의	가능성을	의심하는	것이	진단과	치료의	
첫	걸음이	되겠다.	부신	스테로이드	호르몬을	임상에서	사용할	경
우	질환이	얼마나	심각하며	얼마나	오랜	기간	부신	스테로이드	호
르몬	치료가	필요한지에	대한	고려가	우선적으로	필요하다.	스테로

이드	호르몬	선택	시에는	생물학적	반감기,	염류코르티코이드	효
과,	생물학적	활성형,	약제의	가격,	제재의	종류	등을	고려하는	것이	
필요하다.	과거	임상에서는	당질코르티코이드	계통	약제의	과다	사
용으로	인한	문제를	비교적	흔히	경험할	수	있었으나	최근에는	많
은	의료인들이	경각심을	가지고	사용함으로써	그	빈도는	많이	감소

되는	추세에	있다.	하지만	아직도	치료적인	목적으로	당질코르티코

이드	계통의	약제를	반드시	필요로	하는	경우가	많이	있으며,	당질

코르티코이드의	올바른	사용에	대해서	좀	더	많은	주의가	필요한	

실정이다.	부신	스테로이드	호르몬	치료	전	대상	환자에서	만성적	
감염,	당뇨병,	골다공증,	소화성	궤양	또는	식도염,	고혈압	또는	심혈

관질환,	정신과적	문제	등을	미리	평가하여	부작용에	대한	적절한	
대책을	마련하여	치료	효과도	높이고	안전한	치료가	될	수	있길	기
대해	본다.
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