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서   론

갑상선자극호르몬(TSH)은 뇌하수체에서 분비되어 혈액

내의 농도가 유리 T4(fT4)와 역log/선형관계를 보이면서 fT4

보다 훨씬 예민하게(약 50~100배) 갑상선기능의 변화를 반

영하는 호르몬으로[1], 실제 임상에서 뇌하수체-갑상선축의 

기능이 정상이고, 갑상선상태가 안정된 환자에서 갑상선기

능의 유무를 알아내기 위한 일차적인 선별방법으로 가장 널

리 사용되고 있다. 최근 들어 불현성 갑상선기능이상인 환자

가 적지 않고, 심혈관계의 이상을 초래하며, 이들을 조기 치

료함이 임상적으로 유용하다는 사실들이 밝혀지면서, TSH

농도의 정확한 측정 및 정상농도범위에 대한 중요성이 많이 

증가하고 있고, 최근의 관련 학회에서도 중요한 의제로 다루

어지고 있다[2~4].

TSH 농도 측정을 위해 과거에 사용하던 방사면역 측정법

(RIA)은 예민도가 낮아서 TSH 농도를 1 mIU/L 정도까지만 

측정할 수 있었기 때문에, 일차성기능저하증이나 뇌하수체 

TSH 분비종양 등 TSH 농도가 증가하는 경우에는 유용하였

으나, TSH 농도가 낮은 갑상선기능항진증이나 비갑상선질환

의 진단에는 별 도움이 되지 못하였다. 1980년대에 들어서 2

세대 측정법으로 면역계수측정법(IMA)이 도입되면서 예민

도가 향상되어 0.1 mIU/L까지 측정하게 되었고, 이후로도 

계속 발전되어 3세대 IMA는 0.01 mIU/L까지, 4세대 IMA

는 0.001 mIU/L까지도 측정이 가능하게 되어, 이제는 불현

성 갑상선기능항진증의 진단, 심한 갑상선기능항진증(> 0.01 

mIU/L)은 물론 경한 갑상선기능항진증과 non-thyroidal 

illness (비갑상선질환) (0.01~0.1 mIU/L)의 감별이나 갑상선

호르몬 투여 시보다 정확한 용량조정이 가하게 되었고, 이에 

따라 TRH 자극검사의 필요성은 점점 줄어들고 있다[5~7].

TSH 정상농도의 상한선은 측정방법의 민감도와 특이도

가 개선되면서 과거의 10 mIU/L에서 4.0~4.5 (다른 보고, 

3.9~5.5) mIU/L로 낮아졌고, 거의 대부분의 사람들이 2.5 

mIU/L 이하에 있다. TPO 항체가 양성인 환자까지 포함한 

경우에, TSH의 평균농도는 1.3~1.4 mIU/L이고, 하한선은 

0.3~0.5 mIU/L, 상한선은 3.9~5.5 mIU/L 정도이다[8]. 

TSH 분비 및 조절

TSH는 뇌하수체 전엽에서 분비되는 분자량이 약 28,000 

달톤인 당단백질 호르몬으로, 약 15%가 탄수화물이며, α

-subunit와 β-subunit로 구성되어 있고. α-subunit는 LH, 

FSH, hCG 등의 성선 자극 호르몬(gonadotropin)과 거의 동

일한 아미노산 배열을 갖고 있다. TSH의 특이적인 생리적 

활성은 β-subunit 의 다양한 특징에 기인한 것이며 호르몬이 

아단위로 분리되면 생리적 활성은 나타나지 않는다. TSH는 

갑상선 호르몬 T4와 T3의 생성과 분비를 자극하며, TSH분

비는 낮은 T3 및 T4 농도와 갑상선자극호르몬유리호르몬

(TRH)에 의해 촉진되고, T3와 T4 농도 상승에 의해 억제된

다. 

TSH는 8~14분마다 박동적으로 분비되며, 야간증가

(nocturnal surge) 현상 동안에는 박동적 분비의 높낮이가 커

지며, 일차성 갑상선기능저하증에서는 밤에는 변하지 않지

만 낮 동안에 커진다[1,9,10]. 박동적 분비의 크기는 평균 

0.6 mIU/L이며 박동적 분비의 반 이상이 오후 10시~오전 4

시 사이에 나타난다. TSH의 평균농도는 1.6 ± 0.6 mIU/L이

고 잠자기 수 시간 전부터 증가하여 오후 10시부터 오전 4시 

사이에 높은데, 오전 2시에 TSH의 농도는 3.1 ± 1.3 mIU/L

이다. 잠에서 깨어나기 직전이나 직후부터 낮아지기 시작하

여 오전 11시경에 가장 낮다. TSH 야간 증가가 일어나는 동

안에도 갑상선호르몬의 증가는 없는 것으로 보아 야간에 분비

되는 TSH의 생물학적 활성도는 낮을 것으로 생각된다[11]. 

늦저녁 높을 때의 농도와 낮의 낮을 때의 농도가 대략 
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50~100%의 차이가 나며, 간혹 가장 높을 때에는 정상범위를 

벗어나는 경우도 있다[1]. 공복상태에서 오전 7:30~9:00시 

사이에 측정한 TSH 농도에 비해서 식사 후 10:30~12:00시 

사이에 측정한 TSH 농도가 26.4% 낮고, 실제로 공복에 검

사한 결과 불현성 갑상선기능이상으로 분류되었던 환자의 

일부가 식후에 측정한 결과 정상으로 다시 분류되는 경우도 

있다[12]. 야간증가는 잠을 자지 않으면 더욱 커지며, 일차

성 갑상선기능저하증에서는 유지되지만 이차성 기능저하증

이나 심한 비갑상선 질환에서는 소실된다. 정상인에서는 보

이지 않지만, 갑상선기능저하증으로 갑상선호르몬을 복용하

고 있는 환자에서는 계절적인 변화도 있어 이들 환자에서는 

겨울이 여름보다 높다[13]. 

TSH의 분비는 당질코르티코이드나 도파민의 투여, 또는 

somatostatin이나 IGF-1, 세로토닌, 코르티솔 및 도파민 등

의 분비 증가, TNF, IL-1 그리고 α1-adrenergic에 의해서 억

제되며, 에스트로겐이나 α2-adrenergic에 의해서 증가된다. 

에스트로겐이 TRH에 대한 TSH의 분비를 증가시키고, 안드

로겐은 감소시키지만 남녀간의 TSH 농도 차이는 없다. 

metyrapone에 의해서 11-β hydroxylase가 억제되면 TSH 

농도는 약간 증가하는 것으로 보아 코티솔이 TSH 분비를 

억제하는 것으로 보이며[14], 고농도의 glucocorticoid를 투

여하면 기저 TSH 분비가 억제되고 야간 증가현상도 사라진

다. 이는 우울증, 큰 수술, 비갑상선 질환 등에서 TSH의 농

도가 감소하는 이유가 코르티솔의 증가에 의한 2차적 현상

임을 의미한다[15]. 그러나 metyrapone으로 코르티솔의 일

중변동을 없애면 박동적 TSH 분비의 진폭은 감소해도 TSH

의 일중변동은 없어지지 않는다[16]. TRH분비가 TSH 박동

적 분비에 선행하지는 않으며 도파민은 TSH의 야간증가를 

없앤다. 도파민은 생리적으로 중요한 TSH 분비억제 물질이

다[1]. 도파민을 지속적으로 투여하면 TSH 분비가 감소되

고, 투여를 중단하거나 metoclopramide를 투여하면 TSH 농

도가 증가한다[17]. dobutamine을 정주하면 TSH 농도가 약 

10~15% 감소한다. 한편 도파민이 TSH를 억제하는 현상이 

낮보다 밤에 높은 것으로 미루어 볼 때, TSH의 야간증가는 

도파민에 의한 억제작용이 감소되어 나타나는 현상은 아닌 

것 같다. 도파민이 박동적 TSH 분비의 폭을 감소시키는 것

으로 보아 도파민은 TSH의 농도가 변하는 것을 최소화 시켜 

갑상선기능을 일정한 상태로 유지해 주는 역할을 한다고 생

각된다[1,18]. pinealectomy 후에 갑상선의 무게가 증가하고

[19], 계속적으로 빛에 노출되면 T4의 분비가 20%가량 증가한

다[20]. 또한 계속적으로 어둠에 노출되면 갑상선 무게와 T4

가 감소하고 이는 pinealectomy 후에 없어지는 것으로 보아 

melatonin이 갑상선기능을 억제한다고 생각된다[21,22]. 또

한 type II deiodinase의 활성도는 빛에 노출되면 억제가 된

다[21]. Phenytoin과 carbamazepine 등의 항경련제는 T4의 

대사 및 결합단백질과의 결합을 억제하여 T4 농도를 낮추는

데 이에 비하여 TSH 농도가 정상인 것으로 보아 이들 약제

가 TSH 분비도 억제한다고 생각된다.

동물에서 낮은 기온에 노출되면 말초조직에서는 갑상선

호르몬의 필요가 증가함으로 인해서, 갑상선증대, 호르몬분

비 및 배설증가가 나타난다. 낮은 온도는 paraventricular 

nucleus에서 TRH 유전자 발현과 TRH의 분비를 증가시킨

다[23]. 신생아에서 출생 직후 수 시간 동안 TSH 농도가 급

격히 증가하는데 이러한 현상이 출생 후 신생아의 체온을 

알맞게 유지시키면 예방되는 것을 보아, 출생 후의 체온감소

가 신생아 TSH surge의 원인이라고 생각하고 있다[24,25]. 

또한 α-adrenergic을 억제하면 TRH 분비가 일어나지 않는 

것으로 보아 α-adrenergic이 온도에 의한 TRH 분비변화를 

조절한다고 생각하고 있다[26]. 

정상 TSH 혈청 농도와 고려사항

TSH는 뇌하수체에 이상이 있는 상황에서는 물론 정상적인 

상태에서도 epitope가 다른 TSH 이성체가 분비될 수 있다[5]. 

type II deiodinase 활성도의 변화로 TSH 분비 역치가 재조정

되기도 하며, 중추성 갑상선기능저하증에서는 glycosylation의 

양적 이상으로 활성이 감소된 TSH 이성체가 분비된다[27~29]. 

또한 TSH 측정 시에 세척단계에서 생기는 기술적인 오류나 

heterophilic anti-mouse antibody (HAMA) 같은 interfering 

substance에 의해 비정상적으로 높게 측정될 수 있다[30,31]. 

만일 TSH가 의외의 결과로 나왔다면 우선 검체가 맞는지 

확인해 보고, 검체가 맞다면 재측정을 해보고, 그래도 이상

하면 다른 제품을 사용하는 다른 실험실에 의뢰해 보고, 만

약 50% 이상 차이가 난다면 interference substance가 있음

을 의미한다. 기술적인 오류가 아니라면 TSH의 생물학적 

활성도를 측정해야 한다. 만일 TSH 농도가 예상외로 낮다

면, TRH 자극시험을 시행하여 기저치보다 2배 이상 또는 4 

mIU/L 이상 증가하거나[32], 만일 TSH가 예상외로 높다면 

T3 (200 μg)나 T4 (1 mg)를 투여하여 TSH가 48시간에 

90% 이상 억제되면 TSH의 생물학적 활성도는 정상으로 판

단한다. 

TSH의 정상 혈청 농도는 미국의 경우 요오드섭취가 충분

하고, TPO 항체나 thyroglobulin 항체가 없고, 눈에 보이는 갑

상선비대증이나 갑상선질환의 과거력 또는 가족력이 없으며, 

갑상선기능에 영향을 주는 약을 복용하지 않는 정상인을 대상

으로 한 연구에서 0.4~4.0 mIU/L (평균과 중앙값은 1.0~1.5 

mIU/L)로 보고되어 있다[8,33]. 그러나 TPO 항체가 음성인 

불현성 갑상선기능이상 환자들이 포함되어 있기 때문에 

TSH 농도는 정규분포를 보이지 못하고 TSH 농도가 2.5~4 

mIU/L에서 비대칭적으로 왜곡되어 있다[34]. 

TSH 정상 농도의 하한선은 대략 0.2~0.4 mIU/L로 생각

된다[30]. 최근 연구에서 0.1~0.4 mIU/L에서는 갑상선 호르
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몬이 많다는 것을 의미하고, 특히 이 범위의 노인들에서 심

방세동이나 심혈관계 사망률이 증가한다는 보고들이 있는 만

큼[35,36], 정상적인 TSH 농도를 좀더 명확히 하여 불현성 

갑상선기능이상 환자나 가능성이 높은 환자를 구별하여 치료

함으로써 심혈관 질환의 발생이나 악화를 예방할 필요가 있

다. 최근에는 TSH 농도가 0.45 mIU/L 이하인 경우에는 불현

성 갑상선기능항진증으로 분류하자는 의견도 있다[2,37]. 또

한 TSH 농도가 2 mIU/L 이상이면 향후 20년 동안 갑상선

기능저하증 발생의 가능성이 많고, 이는 TPO 항체의 역가

가 높은 사람에서 더 잘생기지만 TPO 항체가 음성인 사람

의 경우에도 위험도가 높다. 처음 측정 시보다 TSH 농도가 

증가되고 있거나 TPO 항체가 양성인 경우에는 8배 정도 갑

상선기능저하증으로 진행되며, 만일 두 가지가 모두 있는 경

우에는 가능성이 40배로 높아진다[38]. 

최근 들어 TSH 농도가 2 mIU/L 이상이면 갑상선기능저

하증 발생 가능성이 높고, 95% 이상의 정상인의 TSH 농도

가 < 2.5 mIU/L인 것을 감안하여, TSH 농도의 정상범위를 

0.4~2.5 mIU/L로 하는 것이 대체적으로 타당한 범위로 제

안되고 있다. 그러나 55세 이상의 불현성갑상선기능저하증 

환자를 32개월 추적검사한 결과 TPO 항체가 음성이었던 환

자의 61%가, 양성이었던 환자는 30%에서 TSH 농도가 정

상으로 환원되었다는 보고[39]도 있어, 정상 TSH 농도의 범

위를 현행대로 하자는 의견도 있다[40]. 

우리나라의 경우, 본원에서 종합건진을 위해 내원한 환자 

중에서 정상으로 판명된 사람 중 사계절을 골고루 한 2,193

명을 대상으로 오전 9시부터 12시 사이에서 TPO 항체의 유

무와는 관계없이 측정한 TSH 농도는 평균 1.86 mIU/L (중

앙값 1.89 mIU/L)이었고, 미국의 경우와 비슷하게 정규분포

에서 왼쪽으로 치우치는 곡선을 보였다(Fig. 1).

갑상선기능 선별검사로 

TSH 농도측정의 임상적 의의

갑상선기능의 변화에 TSH가 가장 민감하게 변하고, 갑상

선 질환을 배제하기 위한 음성 예측도가 가장 높기 때문에, 

보행이 가능한 정상적인 사람에서 갑상선기능이상을 선별하

는데 TSH 농도가 가장 좋은 지표가 된다. TSH 농도측정법

은 기능적 민감도가 0.02 mIU/L 이하가 되어야 정상과 불

현성 갑상선기능이상을 감별할 수 있다. 갑상선기능이상을 

알아보기 위한 선별검사는 아직 정설은 없지만 미국갑상선

학회에서는 35세부터 5년마다 검사하는 것을 권장한다[41]. 

불현성 갑상선기능이상의 임상적 의미가 더 명확해지면 선

별검사에 대해 더 구체적인 견해가 모아지리라 생각한다. 최

근에는 불현성 갑상선기능이상을 치료하지 않는 경우에 심

혈관계 사망률 증가나 특히 임신 중인 기능저하증 산모의 

자녀들은 평균 지능이 낮다는 보고들이 있어 갑상선기능이

상의 조기발견과 적극적인 치료를 권장하는 추세이다[42].

fT4는 정상이면서 TSH 농도가 이상이 있는 불현성갑상선 

기능이상은 저하증의 경우에는 10%까지, 항진증은 2% 정

도의 빈도로 나타난다. 미국의 NHANES III의 보고를 보면 

모든 나이를 통틀어서 갑상선기능저하증 환자의 유병률은 

4.6% (overt는 0.3%, subclinical은 4.3%), 기능항진증은 

1.3% (overt 0.5%, subclinical 0.8%)이며, 유병률은 남녀 모

두 나이가 증가하면서 현저히 증가한다[34)]. 국내의 경우에

는 TSH 농도의 상한선을 5 mIU/L, 하한선을 0.3 mIU/L로 

보았을 때 불현성 갑상선기능저하증은 1,000명당 18.2명(남

자 11.2명, 여자 26.7명), 항진증은 1,000명당 12.4명(남자 

11.8명, 여자 13.0명)으로 외국의 경우에 비해서 약간 낮은 

빈도를 보인다[43].

TSH 농도가 높은 것이 확인되면 TPO 항체를 측정하여 

갑상선 질환의 자가면역성 여부를 알아본다[44]. 만일 TPO 

항체가 양성이라면 역가가 높을수록 더 빠르게 갑상선기능

저하증으로 진행할 가능성이 있다. TSH농도가 5~10 mIU/L

인 환자들은 매년 TPO 항체의 유무에 따라서 각각 4.3%와 

2.6%에서 현성 갑상선기능저하증으로 발전되며, 20년 뒤에

는 각각 55%, 33%에서 갑상선기능저하증으로 발전한다[34]. 

TSH 농도가 0.05~0.4 mIU/L는 현성갑상선기능항진증으로 

진행이 적지만 0.01 mIU/L 이하인 경우에는 연 10%까지 

갑상선기능항진증으로 진행한다[45,46].

나이가 들면서 TSH 농도가 높든 낮든 간에 갑상선 기능

이상이 젊은 사람에 비해서 많이 나타난다. 그러나 정상적으

로 TSH는 T3가 나이가 들면서 감소하는 정도에 비해서는 

변화가 적다[5]. 노인들은 대부분에서는 TSH 분비가 감소하

지 않지만, 일부에서는 뇌하수체에서 T4의 T3 전환 증가, 

thyrotroph에 의한 T4 흡수 증가 등의 이유로 갑상선호르몬

에 의한 TSH 분비 억제 역치가 변화되어 TSH 분비가 감소Fig. 1. 한국인의 정상 혈청 TSH 농도(mIU/L).



― 대한내분비학회지: 제22 권 제 2 호 2007 ―

- 90 -

된다. 보행이 가능하며 신체적으로 정상인 노인의 2.5% 정도에

서 fT4가 낮음에도 TSH 농도는 정상이었다는 보고가 있고[47], 

노인의 5%에서 TSH가 낮고, TRH에 의한 TSH 분비반응이 

낮다는 보고도 있다. 일중변동은 남아 있지만 박동적 분비의 

진폭이 감소되는데, 이는 노화에 따라서 생기는 갑상선호르

몬 필요의 감소에 적응하기 위한 변화로 생각하고 있다[48]. 

낮은 TSH 농도는 원인에 상관없이 심혈관계 질환으로 인한 

사망률이 높다는 보고들이 많아서 낮은 TSH 농도를 보이는 

노인은 적극적인 추가 검사를 시행한다. TSH 농도가 낮은 

노인이 약물 복용력이 없고, 갑상선비대증이 없다면, 4~6주

후에 TPO 항체와 같이 TSH 농도를 재검하고 만일 TPO 항

체가 양성이라면 자가 면역성 갑상선 질환을 생각해야 한다. 

커다란 스트레스나 급만성 질환 등 비갑상선 질환에서는 

TSH 농도가 감소하고 야간 증가현상도 감소하며, 심한 경

우에는 야간증가현상이 사라진다. 그러나 TRH 투여 후 TSH 

반응은 정상이다[49]. TSH가 감소하는 기전으로는 TRH, 코

티솔, opioid, 도파민, 소마토스타틴, 렙틴, 싸이토카인 등의 

변화에 의한 영향으로 설명한다[1,50]. paraventricular nucleus

에서 TRH mRNA가 감소되어 있고, TSH의 glycosylation 이

상을 보인다는 보고도 있다[51,52]. TSH는 양적으로 분비가 

저하될 뿐 아니라 질적인 변화도 볼 수 있다. TRH 자극 후 

TSH에 의한 T3의 반응을 조사한 결과 T3의 반응이 저하되

는 것으로 보아 TSH의 생물학적 작용이 저하되었을 가능성

이 지적되었다. 기아상태에서는 T3가 감소함에도 불구하고 

TSH의 기저분비 및 자극에 의한 분비가 감소된다[53]. 기아

상태로 수일이 지나면 특히 야간의 TSH 분비가 감소되며, 

더 오랜 시간이 지나면 코티솔에 의해서 분비는 더욱 감소

된다. 또한 에너지보존을 위한 적응으로 leptin 분비가 적어

지고 TSH 분비가 감소한다[1]. 

입원 중에 있는 비갑상선 질환 환자에서는 TSH 농도가 

정상범위를 벗어나는 경우가 있기 때문에, 이들과 불현성갑

상선 기능이상의 감별진단은 쉽지 않다. 대부분의 비갑상선 

질환의 경우에서는 TSH 농도가 3세대 측정법의 한계인 

0.02 mIU/L 이하를 보이지는 않으며, 0.02 mIU/L 이하의 

농도를 보이는 경우는 거의 대부분 갑상선기능항진증이고 

오직 4% 정도만이 비갑상선질환이다[54]. 그러나 functional 

sensitivity가 0.1 mIU/L인 2세대 측정법으로는 감별이 어렵

다. 입원환자의 경우에 TSH 농도가 < 0.02 mIU/L인 경우

에는 보행가능한 정상인에 비해서 갑상선기능항진증일 가능

성은 조금 더 적다. TSH 농도가 < 0.005 mIU/L인 입원환

자의 14%가 TRH에 정상적인 TSH 반응을 보였다는 보고

가 있다[55]. 입원 중에 있는 일부의 환자에서는 일시적이지

만 TSH 농도가 0.2~20 mIU/L을 보인다[55~57]. 급성질환

에서는 일시적으로 TSH가 낮아지고, 질병이 회복되는 시기

에는 TSH가 증가하기 때문에, 도파민이나 당류코르티코이

드 등 TSH가 낮은 뚜렷한 이유가 있는 경우가 아닌 경우에

는, 입원 중인 환자에서는 TSH의 정상 범위를 0.05~10 

mIU/L로 하고 fT4를 같이 측정하여 판단한다[5]. 만일 TSH

와 fT4가 같이 낮다면 중추성 기능저하증을 의심해야 하며, 

갑상선 질환이 의심된다면 TPO 항체를 측정하는 것이 도움

이 된다. 비갑상선질환이 회복될 때에는 T4의 증가에 앞서서 

TSH의 박동적 분비가 다시 나타나며, 농도는 일시적으로 

정상이상으로 증가한다. 따라서 fT4가 낮고 TSH가 20 

mIU/L 이상으로 높은 비교적 전형적인 경우에는 치료하지

만, 다른 갑상선 호르몬농도는 정상이고 TSH만 이상이 있

는 경우에는 만일 갑상선질환이 있다하더라도 비교적 경한 

경우이고, 입원경과에 큰 영향을 주지는 않기 때문에 회복된 

후에 2~3개월 후에 재평가를 해도 큰 문제는 되지 않는다.

정상적인 fT4와 TSH 사이의 상관관계를 보면 fT4가 정상 

보다 낮으면 TSH는 10 mIU/L 이상을 보인다. 따라서 갑상

선호르몬의 농도가 낮은 것에 비해서 TSH농도가 높지 않다

면 중추성 갑상선기능저하증을 의심해 보아야 한다. 그러나 

중추성 갑상선기능저하증이라고 해서 모두 TSH 농도가 낮

은 것은 아니다. 35%는 낮고, 41%는 정상이며, 25%는 오

히려 높다[58]. 시상하부-뇌하수체 질환이 있는 경우에 TSH 

농도가 정상 또는 높은 이유는 면역학적으로는 정상이지만 

생물학적 활성이 적은 TSH가 분비되기 때문이며[58], 현재

의 측정법으로는 활성이 다른 TSH 이성체를 구별할 수가 

없다는 한계가 있다. TSH의 생물학적 활성의 감소는 TSH

의 glycosylation 이상과 관계가 있다[59]. 시상하부-뇌하수

체 기능저하증에서는 생물학적 활성도가 감소된 TSH가 분

비되고[30~32], 1차성 갑상선기능저하증, 갑상선 호르몬저

항증, 일부의 TSH 분비종양 등에서는 분비되는 TSH의 생

물학적 활성도가 높다[60,61]. 따라서 중추성 갑상선기능저

하증에서는 비활성적인 TSH가 같이 측정되기 때문에 일차

성 갑상선기능저하증과 감별이 어려울 때도 있다. 대체적으

로 TSH 농도가 15 mIU/L 이상이고 특히 TPO 항체가 양성

이면 1차성 갑상선기능저하증을 진단하는데 무리가 없으며, 

fT4는 낮음에도 TSH가 10 mIU/L 이하이면 중추성 갑상선

기능저하증을 의심할 수 있다. 또한 중추성 갑상선기능저하

증은 TSH 야간 증가가 없으며, TRH 자극시험을 하면 TSH

가 2배 이상 증가하지 못하거나 기저치보다 4.0 mIU/L이상 

증가하지 못한다. 또한 TRH 투여 후에 분비된 TSH에 대한 

T3 반응이 정상보다 감소되어 있다. 

결   론

TSH 농도 측정법이 발전함에 따라서 갑상선이 안정된 상

태에 있어서는 TSH가 가장 정확하고 예민하게 갑상선의 상

태를 반영해주는 지표이다. TSH 분비에 개인적인 차이가 

있고 같은 개인이라도 일중변동 및 계절적인 변동이 있어 

진단기준이 되는 정확한 정상범위를 정하기가 어렵다는 단
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점이 있고, 또한 비갑상선질환이나 약물 또는 이종친화성항

체, 갑상선 상태가 역동적으로 변하고 있는 경우, 시상하부

나 뇌하수체 질환 등에서는 정확하게 갑상선기능을 반영하

지 못한다는 제한점이 있기는 하지만, 정상적으로 보행 가능

한 사람의 갑상선기능이상을 선별검사하기 위한 단일 검사

로는 TSH 농도측정이 가장 경제적이고 정확한 방법이며, 

통상 갑상선기능 선별검사로 TSH 농도측정을 35세부터 매 

5년마다 시행하는 것을 권장한다. 

최근에 와서는 정상인의 95% 이상이 혈청 TSH 농도가 

< 2.5 mIU/L이고 TSH 농도가 2 mIU/L 이상인 경우에는 

향후 갑상선기능저하증으로의 발전가능성이 높으며, TSH 농

도가 0.4 mIU/L 이하의 노인들에서는 심방세동이나 심혈관

계질환이 증가하며, 적절한 치료 시 심혈관 질환의 이환율을 

줄인다는 보고들이 있어, TSH 농도범위를 0.4~2.5 mIU/L로 

좁혀야 한다는 주장이 커지고 있다. 그러나 TSH 농도가 낮

거나 2.5~4.5 mIU/L에 있는 사람이라도 반 이상이 아무런 

처치 없이 정상으로 회복되며, 불현성 갑상선기능이상의 치

료효과도 아직은 불분명하다는 등의 이견이 있다. 우리나라

에서도 요오드섭취가 충분하고, 눈에 보이는 갑상선비대증

이나 갑상선 질환의 과거력 또는 가족력이 없으며, 갑상선기

능에 영향을 주는 약을 복용하지 않고, TPO 항체가 없는 정

상 한국인을 대상으로 TSH 농도의 정상범위를 규정하는 연

구가 이루어져야 하겠다.
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