
1 

 

갑상선질환에서 골건강 평가 및 관리 권고안  

홍아람1, 조선욱2, 안화영3, 김부경4, 안성희5, 박소영6, 김민희7, 이정민7, 강호철1 

전남대학교 의과대학 내과1, 서울대학교 의과대학 내과2, 중앙대학교 의과대학 내

과3, 고신대학교 의과대학 내과4, 인하대학교 의과대학 내과5, 경희대학교 의과대

학 부속병원 내과6, 가톨릭대학교 의과대학 은평성모병원 내과7   

 

Evaluation and Management of Bone Health in Patients with Thyroid 

disease: A Position Statement from the Korean Thyroid Association  

A Ram Hong
1
, Sun Wook Cho

2
, Hwa Young Ahn

3
, Bu Kyung Kim

4
, Seong Hee Ahn

5
, So 

Young Park
6
, Min-Hee Kim

7
, Jeongmin Lee

7
, and Ho-Cheol Kang

1
 

1
Department of Internal Medicine, Chonnam National University Medical School 

2
Department of Internal Medicine, Seoul National University College of Medicine 

3
Department of Internal Medicine, Chung-Ang University College of Medicine 

4
Department of Internal Medicine, Kosin University College of Medicine 

5
Department of Internal Medicine, Inha University School of Medicine 

6
Department of Internal Medicine, Kyung Hee University Hospital 

7
Department of Internal Medicine, Eunpyeong St. Mary's Hospital, College of Medicine, the 

Catholic University of Korea 

  

Running title: Bone Health in Thyroid Disease  

Word count: 3785 

Number of figures and tables: 1 Table 



2 

 

Corresponding authors: Ho-Cheol Kang, MD 

Ho-Cheol Kang, Department of Internal Medicine, Chonnam National University Medical 

School, 160 Baekseo-ro, Dong-gu, Gwangju 61469, Korea 

E-mail: drkang@chonnam.ac.kr 



3 

 

ABSTRACT 

Thyroid hormones have an important physiological role in maintaining adult bone structure 

and strength. Therefore, thyroid dysfunction is inevitably associated with various degrees of 

skeletal consequences. Endogenous overt hyperthyroidism is an established cause of high 

bone turnover with accelerated bone loss, resulting in osteoporosis and an increased risk of 

fractures. Hyperthyroidism induced by thyroid stimulating hormone suppression therapy in 

patients with differentiated thyroid cancer also has emerged as contributing factor to 

osteoporosis and fragility fractures. Although there is growing clinical evidence of the 

importance of bone health in hyperthyroidism, clinical guidelines on how to evaluate and 

manage bone health in these diseases have not yet been published worldwide. The Task Force 

from the Korean Thyroid Association Committee of Clinical Practice Guideline has 

developed this position statement for the evaluation and management of bone health in 

patients with hyperthyroidism, particularly focused on endogenous hyperthyroidism and 

thyroid stimulating hormone suppression therapy-associated hyperthyroidism in patients with 

differentiated thyroid cancer. 

 

Keywords: Hyperthyroidism; Differentiated thyroid cancer; Thyroid stimulating hormone; 

Osteoporosis; Fracture  
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요약 

I. 내인성 갑상선기능항진증  

1.0. 골건강 평가의 적응증  

1.1. 폐경 후 여성에서는 진단 시 이중에너지방사선흡수계측을 이용하여 골건강 

상태를 평가해야 한다 (A).  

1.2. 폐경 전 여성과 남성에서는 골다공증 골절 위험이 높은 경우 진단 시 이중

에너지방사선흡수계측을 이용한 골건강 평가를 고려할 수 있다 (E). 

1.3. 추적 이중에너지방사선흡수계측은 일반적인 골다공증 진료지침의 권고 간격

에 따라 시행되어야 한다 (E). 

 

2.0. 이중에너지방사선흡수계측 이외의 방법을 통한 골건강 평가  

2.1. 골표지자를 이용한 골건강 평가는 권고되지 않는다 (E).  

2.2. 소주골 점수, 대퇴골 형태 구조 및 고해상도 CT를 포함한 영상학적 골질 

평가법은 권고되지 않는다 (E). 

 

3.0. 칼슘과 비타민 D 보충요법 

3.1. 일률적인 칼슘과 비타민 D 보충은 권고되지 않는다 (E).  

3.2. 칼슘과 비타민 D 보충은 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증과 골다공

증으로 진단된 환자에서 권고된다 (E). 

 

4.0. 골다공증 약물치료 

4.1. 이중에너지방사선흡수계측에서 골다공증으로 진단된 환자에서는 비스포스포
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네이트를 포함한 골흡수억제제를 통한 골다공증 약물치료가 권고된다 (C).  

4.2. 골다공증 약물치료는 골다공증이 아니더라도 골다공증 골절 위험이 높은 환

자에서 고려해야 한다 (E). 

 

5.0. 특수한 상황: 무증상 갑상선기능항진증 

5.1. 무증상 갑상선기능항진증 환자에서는 이중에너지방사선흡수계측을 이용한 

골건강 평가를 고려할 수 있다 (C). 

5.2. 칼슘과 비타민 D 보충은 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증과 골다공

증으로 진단된 환자에서 권고된다 (E). 

5.3. 골다공증 약물치료는 이중에너지방사선흡수계측에서 골다공증과 골감소증으

로 확인된 환자에서 고려해볼 수 있다 (E). 

 

II. 갑상선분화암에서 TSH 억제요법에 의한 갑상선기능항진증 

1.0. 골건강 평가의 적응증  

1.1. 폐경 후 여성에서 TSH 억제요법을 시작할 때 이중에너지방사선흡수계측을

이용한 골건강 평가가 권고된다 (A).  

1.2. 폐경 전 여성과 남성에서는 골다공증 골절 위험이 높은 경우 TSH 억제요법

을 시작할 때 이중에너지방사선흡수계측을 이용한 골건강 평가를 고려할 수 있다 

(E). 

1.3. 폐경 전 여성에서 폐경이 확인되거나 남성의 경우 70세 이상이 되면 이중에

너지방사선흡수계측을 통한 골건강 평가를 고려해야 한다 (E). 
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1.4. 추적 이중에너지방사선흡수계측은 일반적인 골다공증 진료지침의 권고 간격

에 따라 시행되어야 한다 (E). 

 

2.0. 이중에너지방사선흡수계측 이외의 방법을 통한 골건강 평가 

2.1. 골표지자를 이용한 골건강 평가는 권고되지 않는다 (E).  

2.2. 소주골 점수, 대퇴골 형태 구조 및 고해상도 CT를 포함한 영상학적 골질 

평가법은 권고되지 않는다 (E). 

 

3.0. 칼슘 및 비타민 D 보충요법 

3.1. 일률적인 칼슘과 비타민 D 보충은 권고되지 않는다 (E). 

3.2. 칼슘과 비타민 D 보충은 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증과 골다공

증으로 진단된 환자에서 권고된다 (E). 

 

4.0. 골다공증 약물치료 

4.1. 이중에너지방사선흡수계측에서 골다공증으로 진단된 환자에서는 비스포스포

네이트를 포함한 골흡수억제제를 통한 골다공증 약물치료가 권고된다 (B).  

4.2. 골다공증 약물치료는 골다공증이 아니더라도 골다공증 골절 위험이 높은 환

자에서 고려해야 한다 (E). 

 

5.0. 특수한 상황: 수술 후 부갑상선기능저하증 

5.1. 수술 후 부갑상선기능저하증이 동반된 환자에서 골건강 관리는 수술 후 부

갑상선기능저하증이 없는 환자의 일반 원칙을 따른다 (B).  
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5.2. 저칼슘혈증 또는 고칼슘혈증 및 관련 합병증을 예방하고 골건강을 유지하기

위해 적절한 칼슘 및 비타민 D 보충이 권장된다 (B). 
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서론 

갑상선호르몬은 골 성장, 발달 및 재형성에 관련되어 있다 [1]. 갑상선호르몬은 

조골세포의 갑상선호르몬수용체 α를 통해 작용하고 조골세포 매개 사이토카인 

신호전달을 통해 파골세포의 골흡수를 자극한다 [2,3]. 갑상선호르몬은 또한 성

인의 골 구조와 강도를 유지하는 데 중요한 생리학적 역할을 한다. 따라서 갑상

선기능장애는 필연적으로 다양한 정도의 골격계 이상을 초래할 수 있다. 그러나 

갑상선호르몬이 뼈에 작용하는 세포 및 분자 메커니즘에 대해서는 여전히 논란의 

여지가 있으며 아직 잘 알려져 있지 않다. 

내인성 현성 갑상선기능항진증은 높은 골교체율로 인해 골소실이 가속화되어 

골다공증과 골절의 위험을 증가시킬 수 있다 [4]. 내인성이거나 

갑상선기능저하증에 대한 과도한 레보티록신 치료와 관련된 갑상선자극호르몬 

(thyroid stimulating hormone, TSH) 억제에 의해 유발되는 무증상 

갑상선기능항진증도 골건강에 해로운 영향을 미친다. TSH 를 억제하는 

레보티록신 요법은 폐경 후 여성에서 골소실을 초래하며 [5], 이러한 효과는 

소주골보다 피질골에서 더 컸다 [6].  

내인성 갑상선기능항진증 외에도 TSH 억제요법을 받는 갑상선암 환자에서 

골다공증 및 취약 골절에 대한 우려가 증가하고 있다. 갑상선전절제술을 받은 갑

상선분화암(differentiated thyroid cancer, DTC) 환자에서는 TSH 억제를 위해 

고용량 레보티록신 치료가 필요한 경우가 많다. TSH 억제요법은 갑상선분화암에

서 수술 후 재발을 줄이기 위한 치료의 핵심이다. 그러나 이로 인한 갑상선기능

항진 상태는 특히 폐경 후 여성에서 골다공증의 위험 증가와 관련이 있다 [7]. 
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TSH 억제 치료는 갑상선분화암 환자에서 자극된 조골세포 및 파골세포 활성을 

통한 골흡수의 위험 증가와 관련이 있지만 [8], 이러한 환자에서 골다공증 약물

의 치료 효능에 대한 연구는 아직까지 부족한 실정이다. 골다공증과 취약 골절은 

갑상선분화암 환자의 삶의 질과 사망률에 잠재적으로 해로운 영향을 미친다 

[8,9]. 따라서 미국갑상선학회 최신 가이드라인에서 골건강은 갑상선분화암 환자

의 TSH 억제 치료에 있어 중요한 결정 인자로 부각되었다 [10]. 

갑상선기능항진증에서 골건강의 중요성에 대한 임상 증거가 증가하고 있음에

도 불구하고 이러한 질환에서 골건강을 평가하고 관리하는 방법에 대한 임상 권

고안은 아직 전세계적으로 발표되지 않았다 [11-13]. 특히 갑상선암의 유병률

이 높고 건강검진을 통해 발생률이 증가하고 있는 우리나라에서는 이러한 문제에 

대한 이해와 적절한 대처가 특히 필요하다. 

이러한 맥락에서 대한갑상선학회 진료지침제정위원회는 갑상선질환, 특히 갑

상선기능항진증 환자의 골건강 평가 및 관리를 위한 권고안을 제정하였다. 이 가

이드라인은 갑상선기능항진증에서 골건강의 평가 및 관리에 대한 최근 문헌을 요

약하고 이를 바탕으로 골건강 유지를 위한 권고안을 제시하고 있다. 

 

방법  

근거 기반 권고안 개발 

이 권고안은 대한갑상선학회 진료지침제정위원회 산하에 구성된 Task Force 

팀에 의해 제정되었다. 이 가이드라인은 이전 연구 결과를 바탕으로 갑상선 

질환에 연관된 골건강의 평가 및 관리에 대한 내용을 담고 있으며, 특히 갑상선 
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질환 중에서 내인성 갑상선기능항진증과 갑상선분화암에서의 TSH 억제요법과 

관련된 갑상선기능항진증을 중심으로 한다. 내인성 갑상선기능항진증과 

갑상선분화암에서 TSH 억제요법으로 인한 갑상선기능항진증은 다른 방식으로 

뼈에 영향을 미친다. 내인성 갑상선기능항진증은 항갑상선제로 치료하면 정상 

갑상선기능의 회복을 통해 골소실을 완화시킬 수 있다. 반면에 갑상선분화암 

환자에서 TSH 억제요법은 종양 억제를 목적으로 일정 기간 갑상선기능항진증 

상태가 지속되기 때문에 뼈에 보다 강한 영향을 미칠 수 있다. 따라서 이 

가이드라인은 내인성 갑상선기능항진증과 갑상선분화암에서 TSH 억제요법에 

의한 갑상선기능항진증을 나누어서 각각에 대한 권고 사항을 제정하였다.  

권고 수준은 무작위 대조군 연구, 메타분석, 코호트 연구 및 환자-대조군 

연구의 수, 그리고 임상 경험에 의한 전문가 의견에 근거한다. 권고 수준은 

이전에 발표되었던 권고안들을 기반으로 하여 A, B, C 및 E로 나누어 

보고하였다 (Table 1) [14,15]. 

 

협의 권고안 

I. 내인성 갑상선기능항진증 

1.0. 골건강 평가의 적응증  

1.1. 폐경 후 여성에서는 진단 시 이중에너지방사선흡수계측을 이용하여 골건강 

상태를 평가해야 한다 (A).  

내인성 갑상선기능항진증은 주로 그레이브스병, 중독성 다결절성 갑상선종, 중독

성 선종을 포함한다. 현성 갑상선기능항진증은 가속화된 골재형성과 골소실을 통
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해 [16,17] 이차성 골다공증의 원인이 된다 [18]. 특히 폐경 후 여성에서 내인

성 현성 갑상선기능항진증이 골밀도 감소와 3-4배 정도의 골절 증가와 관계 있

다는 여러 연구 결과가 보고되었다 [4,19-21]. 갑상선기능항진증의 과거력이 고

령 환자에서 골절의 위험과 연관이 있다는 일부 보고도 있다 [22,23]. 

Vestergaard 등은 25개의 연구를 포함한 메타분석을 발표하였는데, 정상 갑상선

기능에 비해 갑상선기능항진증에서 고관절 골절이 증가하고 특히 50세 또는 그 

이상에서 나이가 증가할수록 골절 위험도가 증가하였다 [24]. 미국에서 시행한 

한 코호트 연구는 65세 또는 그 이상의 고령에서 TSH 수준이 0.1 mU/L 미만일 

때 고관절 골절이 3배, 척추 골절이 4배 증가함을 보고하였다 [20]. 한 종단 연

구에 따르면 갑상선기능항진증 치료 후에는 이로 인한 골 손실이 회복되는 결과

를 보였다 [25]. 

이중에너지방사선흡수계측(dual energy X-ray absorptiometry, DXA)은 골

다공증을 진단하는 표준 방법으로 골절 위험도를 예측하는데 매우 유용하다 

[26,27]. 따라서, 대한골대사학회 진료지침을 포함하여 골다공증과 관련한 대부

분의 진료지침에서는 [28-30], 65세 또는 그 이상의 폐경 후 여성에서 이중에

너지방사선흡수계측을 시행하도록 권고하고 있다. 또한, 65세 미만의 폐경 후 여

성에서도 갑상선기능항진증을 포함하여 이차성 골다공증의 위험인자가 있는 경우

에는 이중에너지방사선흡수계측을 통해 골밀도 측정 및 골다공증 여부를 확인하

도록 권고한다. 따라서, 내인성 현성 갑상선기능항진증을 진단받은 폐경 후 여성

에서는 이중에너지방사선흡수계측으로 골밀도를 측정하여 골다공증 여부를 평가

하는 것이 반드시 필요하다. 
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1.2. 폐경 전 여성과 남성에서는 골다공증 골절 위험이 높은 경우 진단 시 이중에

너지방사선흡수계측을 이용한 골건강 평가를 고려할 수 있다 (E). 

폐경 전 여성과 남성에서 갑상선기능항진증이 골밀도 감소 또는 골절 위험도의 

증가와 연관 있다는 일부 보고가 있다 [31-33]. 한 소규모 단면적 연구에서는 

폐경 전 여성에서, 정상 갑상선기능에 비해 갑상선기능항진증이 유의미한 골밀도 

감소를 보여주었다 [34]. 현재까지의 연구 결과들로 볼 때 폐경 후 여성에서와는 

달리 폐경 전 여성과 남성에서는 갑상선기능항진증이 골건강에 유의미하게 해로

운 영향을 미친다는 증거가 충분하지 않다. 따라서, 폐경 전 여성과 남성에서는 

내인성 현성 갑상선기능항진증 진단 시 반드시 이중에너지방사선흡수계측을 시행

할 필요는 없으나 골다공증 및 골절 위험도에 대한 환자의 개별적 평가에 따라 

시행을 고려할 수 있다. 

1.3. 추적 이중에너지방사선흡수계측은 일반적인 골다공증 진료지침의 권고 간격

에 따라 시행되어야 한다 (E). 

내인성 현성 갑상선기능항진증으로 인한 골소실은 자명하나 이로 인해 정상 갑상

선기능에서보다 자주 골밀도 평가가 필요하다는 증거는 충분하지 않다. 현재 한

국 보험기준에서는 추적 검사의 실시간격을 1년 이상으로 하되, 골밀도 결과가 

정상인 경우는 2년 이상 지나야 추적 검사가 가능하다. 예외적으로 적극적인 골

밀도 평가가 필요한 상황은 스테로이드를 3개월 이상 복용하거나 부갑상선기능

항진증으로 약물치료를 받는 경우로 명시하고 있다. 따라서, 내인성 현성 갑상선

기능항진증을 진단받고 추적 관찰을 하는 환자의 경우, 이중에너지방사선흡수계

측은 일반적으로 권고되는 골다공증 진료지침 수준에 따라 시행되어야 한다. 
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2.0. 이중에너지방사선흡수계측 이외의 방법을 통한 골건강 평가  

2.1. 골표지자를 이용한 골건강 평가는 권고되지 않는다 (E).  

내인성 현성 갑상선기능항진증에서 골표지자의 유용성을 평가한 여러 연구들이 

있다 [35-42]. 한 연구에서 갑상선기능항진증 환자는 정상 갑상선기능을 가지

고 있는 동일 연령과 비교하여 골형성표지자(오스테오칼신, 골특이알칼리성인산

분해효소)와 골흡수표지자(소변 피리디놀린)의 증가를 보였는데, 변화 정도는 골

흡수표지자에서 두드러졌다 [35]. 따라서, 소변 피리디놀린이나 혈청 CTX(C-

telopeptide of collagen type 1)와 같은 골흡수표지자가 골형성표지자 보다는 골

교체 상태를 평가하는데 더 민감한 검사로 보인다 [35,39]. 남성 갑상선기능항진

증 환자에서만 시행된 연구에서도 골표지자의 유의미한 증가가 확인되었다 [42]. 

소변 디옥시피리디놀린과 같은 일부 골표지자 수치는 혈청 유리 T3와 유의한 상

관관계를 보여주기도 하였다 [35,38]. 증가된 골표지자는 갑상선기능항진증 치료 

후에 회복되는데 [35,38,40], 골흡수표지자가 골형성표지자보다 더 빠른 회복을 

보였다 [38]. 그러나, 골표지자의 절대적 수치나 치료 이후의 변화가 이중에너지

방사선흡수계측보다 뼈 상태를 더 잘 반영한다고 보기는 어렵다. 따라서, 골다공

증이 동반된 내인성 현성 갑상선기능항진증이 아닌 경우, 골표지자를 통한 골건

강 평가는 권고되지 않는다.  

 

2.2. 소주골 점수, 대퇴골 형태 구조 및 고해상도 CT를 포함한 영상학적 골질 평

가법은 권고되지 않는다 (E). 
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이중에너지방사선흡수계측은 골량을 평가하여 골절 위험을 예측하는 훌륭한 도구

이다. 그러나 이중에너지방사선흡수계측은 골강도에 또 다른 중요한 기여 요인인 

골 미세구조나 대퇴골 형태 구조를 평가할 수 없다. 따라서 최근 골대사 연구에

서 소주골 점수(trabecular bone score, TBS), 대퇴골 형태 구조(femur 

geometry), 고해상도 CT (high-resolution quantitative CT, HR-QCT)를 포함

하여 골질을 평가하는 영상학적 방법이 도입되었다.  

그러나 아직까지 내인성 현성 갑상선기능항진증에서 이러한 골질 평가법의 

유용성을 분석한 연구는 거의 없다. 갑상선기능항진증에서 소주골 점수가 낮고 

항갑상선제 투여 후 회복된다는 사실이 보고된 바 있으나 [33,43], 폐경 전 여성

과 남성에서 시행된 소규모 연구들로 결과의 일반화는 어렵다. 최근에 발표된 한 

연구에서 고해상도 CT를 이용하여 분석 시 갑상선기능항진증에서 정상 갑상선 

대비 용적 골밀도와 골강도 감소, 그리고 요추 피질골 구조의 변화가 보였다. 이

러한 변화는 정상 갑상선기능 회복 후 유의미하게 호전되었다 [44]. 현재까지 내

인성 현성 갑상선기능항진증에서 대퇴골 형태학적 구조를 이용하여 골건강을 평

가한 연구는 보고되지 않았다. 따라서, 내인성 갑상선기능항진증에서 골건강 평가

에 골질 분석법이 골밀도를 평가하는 이중에너지방사선흡수계측보다 우수하다는 

증거는 충분하지 않다. 

 

3.0. 칼슘과 비타민 D 보충요법 

3.1. 일률적인 칼슘과 비타민 D 보충은 권고되지 않는다 (E).  

3.2. 칼슘과 비타민 D 보충은 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증과 골다공증
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으로 진단된 환자에서 권고된다 (E). 

갑상선기능항진증에서 칼슘과 비타민 D 보충요법이 골밀도와 골절 위험도에 미

치는 영향을 분석한 직접적인 연구는 현재까지 없다. 따라서, 식이를 통한 칼슘 

및 비타민 D 보충(비타민 D의 경우 충분한 햇빛 노출 포함) 이외에 일괄적으로 

칼슘과 비타민 D 보충요법을 시행하는 것은 내인성 현성 갑상선기능항진증에서 

권고되지 않는다. 다만, 골밀도 감소가 있는 경우에는 칼슘과 비타민 D 보충이 

골건강을 향상시키는 데 도움을 줄 수 있다. 따라서, 내인성 현성 갑상선기능항진

증 환자 중에서 이중에너지방사선흡수계측을 통해 골감소증 또는 골다공증이 확

인된 경우에는 일반 인구에 준하는 용량의 칼슘과 비타민 D 보충요법이 권고된

다 [45-47]. 

 

4.0. 골다공증 약물치료 

4.1. 이중에너지방사선흡수계측에서 골다공증으로 진단된 환자에서는 비스포스포

네이트를 포함한 골흡수억제제를 통한 골다공증 약물치료가 권고된다 (C).  

내인성 현성 갑상선기능항진증에서 골다공증 약물치료의 효능을 평가한 연구는 

소규모로 진행된 일부 연구에 불과하다. 한 연구에서는 폐경 여부에 상관없이 40

명의 여성 갑상선기능항진증 환자를 대상으로 12개월간 비스포스포네이트 계열

인 알렌드로네이트를 투여하였을 때 유의미한 골밀도의 증가를 보고하였다 [48]. 

갑상선기능항진증과 골다공증을 모두 가지고 있는 26명의 고령 남성을 대상으로 

한 연구에서는 12개월간 알렌드로네이트와 항갑상선제를 함께 사용했을 때 항갑

상선제 단독보다 더 큰 골밀도 증가 효과를 보였다 [49]. 그레이브스병과 골감소
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를 동반한 27명의 환자를 대상으로 한 일본 연구에서는, 리제드로네이트와 항갑

상선제를 함께 투여한 14명에서 항갑상선제만 투여한 13명에서보다 더 큰 골밀

도 증가와 골표지자 감소가 확인되었다 [50]. 그러나, 내인성 현성 갑상선기능항

진증에서 골다공증 약물치료가 골절에 미치는 영향에 대한 연구는 아직 없다. 따

라서, 골다공증을 동반한 내인성 현성 갑상선기능항진증 환자에서는 비스포스포

네이트를 포함하여 골재형성을 감소시킬 수 있는 골흡수억제제를 사용하는 것이 

권고된다. 내인성 갑상선기능항진증에서 비스포스포네이트 이외의 골흡수억제제

(예: 데노수맙 또는 선택적 에스트로겐 수용체 조절제)나 골형성촉진제의 효과를 

보고한 연구는 아직까지 없다. 데노수맙은 RANKL(receptor activator of 

nuclear factor-κB ligand)에 대한 단클론항체로 최근 미국내분비학회와 미국임

상내분비학자협회에서 발표한 골다공증 진료지침에서 골절 고위험군의 1차 약제

로 권고되는 골흡수억제제이다 [28,29]. 갑상선기능항진증이 골건강에 미치는 기

전을 고려할 때 향후 갑상선기능항진증에서 데노수맙의 효능에 대한 평가가 필요

해 보인다.  

4.2. 골다공증 약물치료는 골다공증이 아니더라도 골다공증 골절 위험이 높은 환

자에서 고려해야 한다 (E). 

이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증으로 진단된 내인성 현성 갑상선기능항진

증에서는, FRAX®  (fracture risk assessment tool) 등의 골절 위험도 평가를 통

해 골절의 고위험군인 경우 골다공증 약물치료를 고려할 수 있다 [51]. 그러나, 

골다공증 위험도가 높지 않으면서 정상 골밀도를 가진 환자라면 골다공증 약물치

료는 권고되지 않는다 [45].  
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5.0. 특수한 상황: 무증상 갑상선기능항진증  

5.1 무증상 갑상선기능항진증 환자에서는 이중에너지방사선흡수계측을 이용한 골

건강 평가를 고려할 수 있다 (C). 

무증상 갑상선기능항진증은 TSH가 기준치 미만으로 감소되어 있으나 T4 및 T3 

호르몬은 정상인 상태로 정의하며 연령이 증가할수록 유병률이 증가한다 [52]. 

앞서 언급한대로 내인성 현성 갑상선기능항진증은 이차성 골다공증의 원인으로 

잘 알려져 있으며 여러 연구들에서 골밀도 감소 및 골절 위험의 증가가 확인되었

다 [18,24,53]. 그러나, 무증상 갑상선기능항진증과 골격계 영향에 대한 상관관

계는 결론을 내리기 어렵다. 대부분의 이전 연구들은 무증상 갑상선기능항진증을 

동반한 폐경 후 여성에서 유의미한 골밀도 감소를 보고하였다 [54-57]. 폐경 

후 여성에서는 특히 피질골이 우세한 대퇴골 경부 및 요골에서의 골밀도가 유의

하게 감소하였다 [58]. 폐경 전 여성과 남성에서 무증상 갑상선기능항진증과 골

소실의 연관성은 뚜렷하지 않다 [59-61]. 폐경 전 여성을 분석한 대부분의 연

구들에서는 골밀도 또는 골절 위험과 무증상 갑상선기능항진증 사이에 유의미한 

연관성을 보여주지 못하였다 [62]. 내인성 무증상 갑상선기능항진증과 남성의 골 

건강에 대한 연구는 드문데, 주로 대퇴부 골절에 대한 연구에 집중 되어있다. 한 

연구에서는 무증상 갑상선기능항진증이 있는 65세 이상의 남성에서 대퇴골 골절

에 대한 위험이 폐경기 여성에서보다 높았다 [63]. 따라서, 남성과 폐경 전 여성

의 무증상 갑상선기능항진증과 골건강에 대해서는 명확한 연관성을 확인하기 위

한 후속 연구가 필요하다.  
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골표지자와 관련하여 일부 연구에서는 내인성 무증상 갑상선기능항진증에서 

골표지자가 증가한다고 보고한 반면 다른 연구에서는 그렇지 않았다 [37,41,54]. 

메타분석에 따르면 내인성 무증상 갑상선기능항진증은 정상 갑상선기능항진증에 

비해 고관절 골절이 1.5 배, 전체 골절이 1.4 배, 척추 골절이 1.7 배 증가한다. 

[64]. 갑상선기능 항진의 정도에 있어서는 TSH 수준이 0.1 mU/L 미만이거나 

측정되지 않을 때 골절의 위험이 증가한다 [57,64,65]. 따라서, 내인성 무증상 

갑상선기능항진증을 가진 폐경 후 여성과 65세 이상의 남성에서는 특히 TSH 수

준이 0.1 mU/L 미만이라면 골밀도 검사를 고려해 볼 수 있다. 

5.2. 칼슘과 비타민 D 보충은 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증과 골다공증

으로 진단된 환자에서 권고된다 (E). 

외인성 무증상 갑상선기능항진증 환자를 대상으로 한 소규모 연구에서 2년 간 

하루 1000 mg의 칼슘을 폐경 후 여성에서 보충 시 대조군에 비해 골소실이 예

방되었다 [66]. 현재까지, 내인성 무증상 갑상선기능항진증 환자에서 칼슘 및 비

타민 D 보충 후 골밀도 호전, 골표지자 변화 및 골절의 위험 감소에 대한 연구는 

시행된 바가 없다. 그러나 골감소증 및 골다공증 환자를 대상으로 한 여러 대규

모 연구에서 칼슘 및 비타민 D 보충이 골절을 예방하고 골소실을 감소시킨다는 

일치되는 연구 결과를 보이고 있다 [67-70]. 따라서, 골다공증 일반 치료 원칙

에 따라 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소가 확인된 내인성 무증상 갑상선기

능항진증에서는 칼슘과 비타민 D 보충을 고려해야 한다.  

5.3. 골다공증 약물치료는 이중에너지방사선흡수계측에서 골다공증과 골감소증으

로 확인된 환자에서 고려해볼 수 있다 (E). 
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의인성 무증상 갑상선기능항진증에서 에스트로겐 및 비스포스포네이트 

(pamidronate) 치료가 골밀도를 증가시킨다는 일부 연구가 있다 [71,72]. 현재 

내인성 무증상 갑상선기능항진증 환자에서 골다공증 치료제 효과에 대한 연구는 

거의 없다.  따라서, 내인성 무증상 갑상선기능항진증에 동반한 골감소증 또는 골

다공증에서는 골다공증 치료 일반 원칙에 따라 골다공증 약물치료를 고려해볼 수 

있다.
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II. 갑상선분화암에서 TSH 억제요법에 의한 갑상선기능항진증 

1.0. 골건강 평가의 적응증  

1.1. 폐경 후 여성에서 TSH 억제요법을 시작할 때 이중에너지방사선흡수계측을 

이용한 골건강 평가가 권고된다 (A).  

1.2. 폐경 전 여성과 남성에서는 골다공증 골절 위험이 높은 경우 TSH 억제요법

을 시작할 때 이중에너지방사선흡수계측을 이용한 골건강 평가를 고려할 수 있다 

(E). 

갑상선분화암 환자에서 TSH 억제요법이 골격계에 미치는 효과는 연구 설계, 환

자 유형(폐경 전 여성, 폐경 후 여성 또는 남성) 및 추적 기간에 따라 상이한 결

과를 보였다. 그러나 최근에 발표된 여러 메타분석 결과는 상당히 일치하고 있다. 

메타분석에 의한 골밀도 결과에 따르면, TSH 억제요법은 폐경 후 여성의 골

밀도에 해로운 영향을 미치지만 폐경 전 여성에서는 유의미한 상관성이 없었다.  

[7,73-78]. Faber 등은 TSH 억제요법으로 인한 연간 골밀도 손실이 폐경 후 

여성에서 1.0%, 폐경 전 여성에서 0.13%라고 보고하였다 [73]. Ku 등이 가장 

최근 발표한 메타분석에서 TSH 억제요법은 폐경 후 여성의 요추뿐 아니라 대퇴

골 경부 및 대퇴골 전체 골밀도를 감소시켰다 [77]. 연구 수가 적기는 하지만, 

남성의 경우에는 TSH 억제요법으로 인한 골밀도 감소 효과가 뚜렷하지 않다 

[7,74,76,77].  

TSH 억제요법으로 인한 골절의 위험도에 대해서는 상충된 결과를 보였다. 

평균 TSH 억제 기간이 5-12년인 5개의 단면적 연구 중 오직 한 연구에서만 골

절과의 연관성이 확인되었다 [79-83]. Mazziotti 등이 보고한 해당 연구에서 척



21 

 

추 골절의 발생률은 TSH <0.5 mU/L인 환자에서 높았다 [83]. 두 개의 인구기

반연구(population-based study)에서 TSH 억제와 골다공증 골절 위험 사이에

는 유의한 연관성이 관찰되지 않았다 [84,85]. 그럼에도 불구하고 이 중 Shin 

등이 보고한 연구에서, 하루 170 ug 이상의 고용량 레보티록신은 저용량에 비해 

골절 위험이 더 높은 것으로 나타났다 [85]. 현재까지 골밀도와 TSH 억제 기간 

및 정도, 레보티록신 용량, 유리 T4 또는 T3 혈청 수준 사이의 관계는 명확하지 

않다. 

최근의 연구 결과들을 토대로 할 때, 갑상선분화암이 있는 폐경 후 여성에서

는 TSH 억제요법을 시작할 때 골밀도 측정을 권고해야 한다. 폐경 전 여성과 남

성에서는 골밀도 측정이 일반적으로 권고되지 않으나, 환자가 골다공증 및 취약 

골절의 위험이 높은 경우에는 고려해야 한다.  

1.3 폐경 전 여성에서 폐경이 확인되거나 남성의 경우 70세 이상이 되면 이중에너

지방사선흡수계측을 통한 골건강 평가를 고려해야 한다 (E). 

폐경은 에스트로겐 감소로 인해 여성에서 발생하는 골다공증의 가장 중요한 원인

이 된다. 따라서 TSH 억제요법을 지속하는 폐경 전 여성에서 폐경이 확인되는 

경우에는 골밀도 검사를 통해 골다공증 여부를 평가하는 것이 필요하다. 마찬가

지로, 남성의 경우에는 연령이 주요한 골다공증의 원인이다. 현재 국내 보험기준 

및 대한골대사학회 골다공증 진료지침을 고려할 때 TSH 억제요법을 받는 남성

이 70세 이상이 되면 이중에너지방사선흡수계측을 통한 골밀도 평가가 필요하다.  

[30]. 

1.4. 추적 이중에너지방사선흡수계측은 일반적인 골다공증 진료지침의 권고 간격
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에 따라 시행되어야 한다 (E). 

내인성 현성 갑상선기능항진증과 마찬가지로 TSH 억제요법에서 빈번한 추적 관

찰의 정당성에 대한 근거가 부족하다. 따라서, 갑상선분화암으로 TSH 억제요법

을 받는 환자라 하더라도 일반적으로 권장되는 골다공증 지침 및 국내 보험기준

에 따라 추적 골밀도 검사를 시행해야 한다. 

 

2.0. 이중에너지방사선흡수계측 이외의 방법을 통한 골건강 평가 

2.1. 골표지자를 이용한 골건강 평가는 권고되지 않는다 (E).  

TSH 억제요법을 받는 갑상선분화암 환자에서 골표지자의 역할을 분석한 몇 가

지 연구가 있다. 일부 연구에서는 대조군에 비해 골흡수 또는 골형성 표지자의 

혈청 수준이 증가했지만 다른 연구에서는 증가하지 않았다 [80,81,86]. 또 다른 

연구에서는 TSH 억제요법을 받는 94명의 여성 갑상선분화암 환자에서 TSH 및 

유리 T4 수준에 따라 골표지자를 평가했는데 골표지자는 TSH 또는 유리 T4 혈

청 수준에 영향을 받지 않았다 [87]. 따라서 골표지자가 TSH 억제요법을 받는 

갑상선분화암 환자의 골건강 상태를 평가하는 데 유용하다는 증거는 현재 부족한 

상태이다. 

2.2. 소주골 점수, 대퇴골 형태 구조 및 고해상도 CT를 포함한 영상학적 골질 평

가법은 권고되지 않는다 (E). 

골량 외에도 장기간의 TSH 억제는 골 미세구조와 고관절 구조의 악화를 초래할 

수 있다. 소주골 점수를 사용한 최근의 여러 연구에서 TSH 억제요법을 받는 

갑상선분화암 환자는 대조군보다 소주골 점수가 현저히 낮아 골 미세 구조가 
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악화되었음을 보여주었다 [88-90]. Moon등은 대조군보다 TSH 억제요법을 

받은 DTC 환자에서 대퇴골 형태 변화를 보여주었다 [91]. 갑상선분화암 

환자에서 고해상도 CT를 사용하여 골 미세구조를 조사한 연구는 거의 없으나, 

이들 연구에서도 TSH 억제로 인한 골질의 변화가 관찰되었다 [92,93]. 이러한 

결과는 골질 평가 방법이 TSH 억제요법을 받는 갑상선분화암 환자에서 약화된 

골강도를 파악하는 데 유용함을 보여준다. 그러나 검사의 비용대비 효율성과 

접근성을 고려할 때, 갑상선분화암 환자의 골건강을 평가하기 위해 골질 평가 

방법의 사용을 일반적으로 권고하기에는 아직 근거가 충분치 않아 보인다. 

 

3.0. 칼슘 및 비타민 D 보충요법 

3.1. 일률적인 칼슘과 비타민 D 보충은 권고되지 않는다 (E). 

수술 후 부갑상선기능저하증의 동반없이 TSH 억제요법을 받고 있는 갑상선암 

환자에서 칼슘과 비타민 D 보충과 관련한 무작위 대조군 연구는 없다. Leonova 

등은 TSH 억제요법을 받고 있는 젊은 여성 갑상선분화암 환자에서 칼슘과 비타

민 D 보충이 골밀도를 증가시킨다고 보고하였다 [94], 그러나 이 연구에서는 

36.3%의 환자에서 수술 후 부갑상선기능저하증이 동반되었기 때문에 해당 연구 

결과를 일반화하기 어렵다. 따라서 현재까지의 연구 결과에 근거할 때, 수술 후 

부갑상선기능항진증이 동반되지 않은 경우, TSH 억제요법을 받는 갑상선분화암 

환자에서 일괄적인 칼슘과 비타민 D를 보충요법은 권고되지 않는다. 

3.2. 칼슘과 비타민 D 보충은 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소증과 골다공증

으로 진단된 환자에서 권고된다 (E). 
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칼슘과 비타민 D 보충은 폐경 후 여성, 골절의 고위험군, 또는 이차성 골다공증 

유발 가능 동반질환이 있는 경우에 식이를 통한 칼슘, 비타민 D 섭취가 불충분하

다면 보충을 고려할 수 있다. TSH 억제요법은 갑상선기능 항진 상태를 유발하므

로 이차성 골다공증의 원인이 될 수 있다 따라서, TSH 억제요법을 받는 갑상선

분화암 환자이면서 이중에너지방사선흡수계측에서 골감소가 확인되면 칼슘과 비

타민 D 보충을 고려해야 한다. 대한골대사학회 진료지침에서는 골다공증 및 골절

의 예방과 치료를 위해 폐경 후 여성과 50세 이상 남성에서 하루 평균 800-

1000 mg의 칼슘, 800 IU 이상의 비타민 D 보충요법을 권고하고 있다 [30]. 칼

슘과 비타민 D 보충요법을 시작한 경우 적어도 3개월 이후 혈청 25(OH)D 수치

를 측정하여 치료효과를 평가해야 한다. 이 때 비타민 D의 치료 목표는 골다공증 

예방 시 20 ng/mL 이상, 골절의 예방을 위해서는 30 ng/mL 이상의 혈청 

25(OH)D을 유지하는 것이다. 따라서, TSH 억제요법을 받는 갑상선분화암 환자

에서 칼슘과 비타민 D 보충요법 시작 후 적어도 혈청 25(OH)D 수치를 20 

ng/mL으로 유지하는 것이 필요하겠다. TSH 억제요법이 종료된 후 정상 갑상선

기능을 유지하고 있는 환자에서는 환자의 개별적인 골다공증과 골절의 위험도에 

따라 칼슘과 비타민 D 보충요법을 결정해야 한다.  

 

4.0. 골다공증 약물치료 

4.1. 이중에너지방사선흡수계측에서 골다공증으로 진단된 환자에서는 비스포스포

네이트를 포함한 골흡수억제제를 통한 골다공증 약물치료가 권고된다 (B).  

갑상선암에서 골다공증 약물치료의 효과는 현재까지 두개의 연구에서 보고되었다
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(비스포스포네이트와 디스포스포네이트) [95,96]. Panebianco 등은 갑상선암 환

자에서 디스포스포네이트가 TSH 억제로 인한 골 손실을 줄이는 데 효과적임을 

보여주었다 [96]. Panio 등은 골전이가 없는 74명의 갑상선분화암에서 비스포스

포네이트 계열인 알렌드로네이트의 효과를 분석하였다 [95]. 이 연구에서 TSH 

억제요법의 기간이 3년 이내인 경우 알렌드로네이트 치료에 의해 요추 골밀도가 

유의하게 증가하였다 (7.88%). 그러나 TSH 억제요법을 6년 또는 9년 정도 받

은 경우에는 요추 골밀도의 개선 효과가 크지 않거나 미미하였다 (각각 4.63%와 

0.86%). 대조군에서는 2년 동안의 알렌드로네이트 치료 후 요추 골밀도가 8.2% 

유의하게 증가하였다. 대퇴골 골밀도의 경우에도 TSH 억제요법을 3년 이내로 

시행한 경우에는 4.62% 증가하였고, 6년 이내로 받은 경우에는 3.01% 증가하였

다. 9년 이내로 받은 경우에는 의미있는 대퇴골 골밀도 증가가 관찰되지 않았다 

(0.95%). 반면, 대조군에서는 5.27%의 대퇴골 골밀도 증가가 확인되었다. 이러

한 결과는 TSH 억제요법이 3년 이내인 경우에는 비스포스포네이트 치료가 골밀

도 증가에 효과적이나 TSH 억제요법 기간이 길어질 수록 치료효과가 감소될 수 

있음을 시사한다. 알렌드로네이트 외의 다른 비스포스포네이트나 다른 골흡수억

제제에 대한 연구는 아직 없다. 

4.2. 골다공증 약물치료는 골다공증이 아니더라도 골다공증 골절의 위험이 높은 

환자에서 고려해야 한다 (E). 

위에서 언급한 바와 같이 장기간의 TSH 억제요법은 장기간의 갑상선기능항진증

으로 인한 이차성 골다공증의 원인으로 생각할 수 있다. 따라서, 갑상선분화암에

서 TSH 억제요법을 받는 환자 중 골다공증 골절의 고위험군인 경우 골다공증 
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치료를 고려해야 한다. 골다공증 지침에 따르면 FRAX®를 이용한 골절 위험도를 

계산했을 때 10년 주요 골다공증 골절 위험도가 20% 이상이거나 고관절 골절 

위험도가 3% 이상인 경우 골다공증 치료가 권고된다. 그러나 우리나라의 경우 

FRAX®가 보험이 적용되지 않아 실제 활용이 제한적이다. 따라서 환자가 가지고 

있는 골다공증 위험 요인들을 고려하여 골다공증 약물치료에 대한 개별적인 접근

이 필요하다. 

 

5.0. 특수한 상황: 수술 후 부갑상선기능저하증 

5.1. 수술 후 부갑상선기능저하증이 동반된 환자에서 골건강 관리는 수술 후 부갑

상선기능저하증이 없는 환자의 일반 원칙을 따른다 (B).  

5.2. 저칼슘혈증 또는 고칼슘혈증 및 관련 합병증을 예방하고 골건강을 유지하기

위해 적절한 칼슘 및 비타민 D 보충이 권장된다 (B). 

갑상선 수술 후 영구적인 부갑상선기능저하증 발생 빈도는 0∼33%로 보고되고 

있다 [97-99]. 수술 후 부갑상선기능저하증은 광범위 침윤 갑상선암 수술, 갑상

선전절제술과 함께 경부림프절절제술이 시행된 경우, 그레이브스병 수술 후에 발

생 위험이 높은 것으로 알려져 있다 [100-102]. 부갑상선호르몬은 체내 칼슘 

항상성을 유지하는 호르몬이다. 부갑상선호르몬은 골격에서 칼슘 분비를 촉진하

고 신장의 칼슘 재흡수 증가, 신장의 칼시트리올 합성 증가를 통한 칼슘의 장흡

수를 강화하여 혈중 칼슘 농도를 증가시킨다 [103]. 부갑상선호르몬은 또한 뼈

에서 조골세포, 파골세포, 골세포에 작용하여 골재형성을 촉진시킨다 [104]. 따

라서, 부갑상선기능저하증은 낮은 골교체율을 유발하여 [105], 골밀도를 증가시
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킬 수 있다 [106]. 이전 연구들에서 TSH 억제요법을 받고 있는 폐경 전과 폐경 

후 여성 모두에서 수술 후 부갑상선기능저하증이 동반되면 대조군에 비해 느린 

골교체율와 높은 골밀도를 보였다 [107-109]. 그러나, 골량의 증가에도 불구하

고 이것이 수술 후 부갑상선기능저하증에서 골강도를 증가시키거나 골절 위험을 

감소시키는지는 아직 확실하지 않다. 따라서, 수술 후 부갑상선기능저하증을 동반

한 환자들의 경우, 부갑상선기능저하증 치료 목적으로 사용하는 칼슘과 비타민 D

의 용량을 유지해야 한다. 수술 후 부갑상선기능저하증의 관리를 위해서는 칼슘

과 활성 비타민 D 사용이 권고된다 [110]. 수술 후 부갑상선기능저하증의 치료

는 혈청 칼슘을 무증상 범위 내로 유지하고, 심각한 저칼슘혈증 또는 고칼슘혈증 

및 관련 합병증을 피하고, 골건강을 보존하는 것을 목표로 한다 [110,111]. 

 

맺음말 

갑상선기능항진증과 관련된 골다공증 및 취약 골절에 대한 우려가 증가하고 있

지만, 이에 대한 평가 및 관리에 대한 진료 권고안은 아직까지 확립되지 않았다. 

이는 권고 사항을 제시하기에 지금까지 임상적 근거가 부족했기 때문으로 보인

다. 이 새로운 가이드라인은 내인성 갑상선기능항진증과 갑상선분화암 환자의 

TSH 억제요법에 의한 갑상선기능항진증에 대해 현재까지 발표된 연구 결과를 

정리하고 이를 바탕으로 적절한 평가 및 치료 전략을 제시하고 있다. 본 권고안

이 실제 임상 진료에서 많은 도움이 되길 기대한다.
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