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Primary aldosteronism (PA) is characterized by inappropriately high production of aldosterone relatively autonomous from the 
renin-angiotensin system and no suppression by sodium loading. The prevalence of PA is estimated more than 10% among 
nonseleted hypertensive patients. PA is clinically very important since patients with PA have higher cardiovascular morbidity and 
mortality than age- and sex-matched patients with essential hypertension and the same degree of blood pressure elevation. The ratio 
of plasma aldosterone concentration to plasma renin activity (ARR) has been generally accepted as a first-line screening test. ARR 
might be affected by patient age, anti-hypertensive drugs, posture and menstrual cycles. Once the ARR is measured, confirmative 
test should be performed. Although a gold standard confirmative test for PA is not yet identified, intravenous saline loading test is 
widely used. Adrenal venous sampling (AVS) is a gold standard for differentiation of unilateral from bilateral forms of PA. Since 
adrenal CT imaging has limitations to accurate diagnosis of PA, AVS is recommended for all patients who wish to pursue surgical 
treatment. Although unilateral laparoscopic adernalectomy is the optimal treatment for patients with aldosterone producing 
adenoma or unilateral hyperplasia, strong evidence linking adernalectomy with improved quality of life, morbidity or mortality is 
not available. Mneralocorticoid receptor antagonists, spironolactone or eplerenone, are recommended for pharmacologic therapy of 
PA. (Korean J Med 2012;82:396-402)
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서     론

일차성 알도스테론증(primary aldosteronism, PA)는 알도스

테론이 레닌-알도스테론 계로부터 자동능을 가짐으로 저레닌, 

고알도스테론증을 동반한 고혈압을 나타내며 소디움 부하 

등으로 억제되지 않는 질환이다. 1955년 미국 미시간 대학의 

Conn 교수에 의해 처음 기술되었는데 그 환자는 34세의 여

자로서 고혈압, 간헐적 마비, 저칼륨혈증을 동반하였고 부신 
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선종이 제거됨으로 완치되었다[1]. PA의 원인으로는 Conn 

병으로 알려진 알도스테론 분비 종양(aldosterone producing 

adeoma, APA), 특발성 고알도스테론증(idiopathic hyperaldos-

teronism, IHA)이 있으며 드물게 유전성 질환인 당류코르티

코이드 억제성 알도스테론증(glucocorticoid-remediable aldos-

teronism, GRA)이 있다. 과거에는 저칼륨혈증이 PA의 필수 

조건임을 감안하여 전체 고혈압 환자의 1% 이하만이 PA라

고 생각하였으나 여러 단면 연구와 전향적 연구의 결과 PA

의 유병률은 고혈압 환자의 10% 이상으로 보고되고 있다[2]. 

따라서 PA는 완치가 가능한 고혈압의 가장 흔한 원인이므로 

임상적으로 중요하다. 

본     론

병태 생리와 임상적 중요성

알도스테론은 주로 레닌, 안지오텐신 II에 의해 부신 피질

의 사구대(zona glomerulosa)에서 합성되지만 부신피질자극

호르몬(adrenocorticotrophin, ACTH), 혈중 칼륨, 도파민에 

의해서도 영향을 받는다. 알도스테론은 핵 속에 위치한 염류

코르티코이드 수용체에 결합하여 유전자 발현을 촉진한다. 

신 세뇨관 상피세포에서 알도스테론은 소디움의 섭취를 촉진

하여 체액 용적과 심박출량을 증가시킨다. 소디움의 재흡수

는 칼슘의 배설을 동반하므로 과거에는 저칼륨혈증이 PA에 

필수적인 소견이라 생각했었지만 대부분의 환자들에서 혈중 

칼륨이 정상이라는 사실이 나중에 알려지게 되었다[3-5]. 

고혈압 외에도 고알도스테론혈증은 산화성 스트레스와 

콜라겐 재형성을 증가시켜 고혈압과 독립적으로 내피 세포

의 기능 이상, 좌심실비후 그리고 신장 및 심장과 혈관에서

의 섬유화를 초래한다[6]. 실제 본태성 고혈압 환자보다 PA 

환자에서 혈압에 비의존적으로 뇌졸중, 심근 경색, 심방 세

동 등의 주요 심혈관계 사건의 발생이 더 흔하다고 보고되

었다[7]. 실제로 다기관 임상 연구에서 기존의 약제에 염류 

코르티코이드 수용체 차단제를 추가하였을 때 심혈관계 

합병증의 동반된 PA 환자의 유병률과 사망률을 감소시켰다

[8,9]. 그 외에도 본태성 고혈압 환자보다 PA 환자에서 대사 

증후군의 더 흔하다는 보고가 있으나 아직 기전은 불확실

하다[10].

진단

선별 검사가 필요한 대상

다음의 경우 PA에 대한 선별검사가 고려되어야 한다[11]. 

1) 고혈압에 저칼륨혈증이 동반되거나 저용량의 이뇨제 

투여에도 저칼륨혈증이 유발되는 경우

2) 중증의 고혈압(Joint National Committee 7의 2기 고혈압에 

해당되는 경우), 즉 수축기 160 mmHg 이상이거나 이완기 

100 mmHg 이상인 경우

3) 세 가지 이상의 항고혈압제를 필요로 하는 경우

4) 20세 미만의 어린 나이에 고혈압이 발견된 경우

5) 부신 우연종이 있는 경우

6) 이차성 고혈압에 대한 평가가 이루어질 때

7) 친척 중에 PA 환자가 있는 고혈압 환자

선별 검사

레닌-알도스테론 비(aldosterone: renin ratio, ARR)

가장 신뢰도가 높은 선별 검사이나 검사실 간의 측정 방

법이 표준화되어 있지 않으므로 선별 검사로만 사용되어

야 한다. 아침 기립 시에 혈장 알도스테론(plasma aldosterone 

concentration, PAC)과 혈장 레닌 활성도(plasma renin activity, 

PRA)를 동시에 측정한다. ARR 20 (PAC: ng/dL, PRA: ng/mL/h) 

이상이면서 PAC > 15 ng/dL인 경우에 알도스테론 자율 분비

가 의심되는데 Mayo clinic의 보고에 의하면 외과적으로 확

진된 APA 환자의 90% 이상에서 ARR (PAC [ng/dL]: PRA 

[ng/mL/hr])가 20 이상이면서 PAC가 15 ng/dL 이상이었다[12].

ARR 측정 조건 

ARR은 저칼륨혈증을 교정하고 식염을 제한하지 않은 상

태에서 측정해야 하며 아침 기상 2시간이 경과한 후 앉은 상

태에서 채혈하는 것이 좋다. 많은 종류의 항고혈압 약제가 

ARR에 영향을 주기 때문에 ARR을 측정하기 전에 현재 사

용 중인 항고혈압제를 확인해야 한다.

ARR 해석에 영향을 미치는 항고혈압제: 염류코르티코이

드 수용체 차단제(spironolactone, eplerenone), 레닌 억제제, 

고용량(> 5 mg/dL) amiloride 등은 최소한 4주간 중단한다. 

안지오텐신 전환효소 억제제, 안지오텐신 수용체 차단제, 디

하이드로피리딘 칼슘 통로 차단제, 칼륨 비보존성 이뇨제, 

비스테로이드 항염제, 베타 차단제, 중추성 알파 2 작용제 

등은 최소 2주간 중단한다. 하지만 실제 임상에서는 2주 이
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Table 1. Medications that have minimal effects on plasma aldosterone levels and can be used to control hypertension during case finding 
and confirmatory testing for PA [2]
Drug Class Usual Dose Comments
Verapamil slow-release Non-dihydropyridine calcium 

channel blocker
90-120 mg twice daily Use singly or in combination with the other 

agents listed in this table
Hydralazine Vasodilator 10-12.5 mg twice daily Commence verapamil slow release first to 

prevent reflex tachycardia 
Prazosin α-blocker 0.5-1 mg two to three times daily Monitor for postural hypotension
Doxazosin α-blocker 1-2 mg once daily Monitor for postural hypotension
Terazosin α-blocker 1-2 mg once daily Monitor for postural hypotension

상 약제를 중단하는 것이 현실적으로 어려울 수 있다. 더구

나 ARR에 대한 항고혈압제의 영향에 대해서도 논란이 있는 

실정이다. 안지오텐신 전환효소 억제제, 안지오텐신 수용체 

차단제, 디하이드로피리딘 칼슘 통로 차단제, 칼륨 비보존성 

이뇨제 등은 PRA를 상승시킬 수 있으므로 오히려 이 약제

를 복용하는 경우에 PRA가 매우 낮다면 PA가 강력하게 의

심될 수 있다[4]. 베타 차단제나 중추성 알파-2 작용제는 상

대적으로 알도스테론보다 상대적으로 레닌의 분비를 더욱 

억제시키므로 PA가 아닌 본태성 고혈압 환자들에서도 ARR이 

증가되지만 이 경우에도 대개 PAC는 15 ng/dL 이하이므로 

감별에 도움이 될 수 있다[12]. 이뇨제나 염류 코르티코이드 

수용체 차단제는 PRA와 PAC 모두 증가시키며 그 중에서도 

PRA 증가 폭이 훨씬 크므로 ARR이 감소된다. 이 약제들은

ARR에 가장 뚜렷한 영향을 미치므로 최소 4-6주 중단 후 선

별 검사를 시행해야 한다. 표 1에서 ARR에 영향을 거의 미

치지 않는 것으로 알려진 항고혈압제를 기술하였다[2]. 따라

서 선별 검사나 확진 검사 시에 이 약제들을 사용할 수 있다.

그 외 ARR 해석에 영향을 미치는 약제: 항고혈압제뿐 아

니라 흔히 사용되는 경구 피임약이나 항우울제도 ARR에 영

향을 미칠 수 있다. 에스트로젠은 간에서 안지오텐시노젠 생

성을 유발하여 결과적으로 안지오텐신 II를 상승시키게 되

어 음성 되먹이기 기전에 의해 결과적으로는 레닌 분비를 

억제시킨다[13]. 생리 주기가 ARR에 영향을 미친다는 보고

가 있는데 26명의 저레닌혈증을 보이는 여자 고혈압 환자들 

중 생리 주기 7일째에 비해 21일째에 환자들의 68%에서 

ARR이 증가되며 알도스테론이 15 ng/dL 이상 증가된다고 

하였다[14]. 약제 외에도 65세 이상의 고령 환자에서 혈중 레

닌이 감소되어 ARR이 증가될 수 있다.

활성형 레닌 농도(active renin concentration, ARC)

PRA의 측정은 안지오텐신의 생리적 농도에 영향을 받게 

되며 아직 검사실 간의 표준화가 되지 않았다는 문제가 있

다. 이런 문제를 극복하기 위해 단클론 항체를 통해 혈중 레

닌을 직접 측정하는 방법이 개발되었고 몇 기관에서 현재 

PRA대신 ARC로 레닌을 측정하고 있다. ARC (ng/L)를 사용

할 경우 검체를 냉각하게 되면 cryoactivation에 의해 ARC가 

증가될 수 있으므로 검체는 실온에 보관해야 한다[2]. 아직 

PA의 진단을 위한 PAC:ARC의 기준값에 대해서는 연구가 

제한적이며 3.2-9.0 ng/dL:ng/L 등 다양한 결과가 제시되었으

므로 PRA를 대체하기 위해서는 보다 큰 규모의 코호트 연

구 결과가 필요하다[15-17].

확진 검사

확진 검사는 PA의 진단을 위해 ARR이 상승된 환자들에 

대해 반드시 시행되어야 하지만 어떤 검사를 시행해야 하는

지는 아직 논란이 있으며 여러 검사 중 한 가지 검사를 추천

하기에는 아직 연구 결과가 부족한 실정이다. 확진 검사는 

내분비 전문의가 있는 기관에서 시행되는 것이 원칙이다.

생리 식염수 부하 검사 

정상인은 생리식염수에 의한 세포 외액의 증가에 의해 

PAC가 감소하지만 PA 환자는 이러한 반응을 보이지 않는데 

착안하여 최소한 30분 이상 침상 안정 후 앉은 상태에서 혈

액을 채취한 다음 환자가 누워있는 상태에서 4시간 동안 

생리 식염수 2 L를 주입 펌프를 통해 정맥 주사한 후 다시 

혈액을 채취하여 PAC를 측정한다. 이 시간 동안 환자의 활

동을 최소한으로 제한하며 특히 생리 식염수 부하 후 혈액 

채취 직전 30분간은 활동을 금지한다. 검사가 진행되는 동안 

환자의 안전을 고려하기 위해 혈압과 증상을 모니터링해야 



－김상완. 일차성 알도스테론증－

- 399 -

Table 2. Result of bilateral adrenal venous sampling

Aldosterone (ng/dL) Cortisol (μg/dL) Normalized aldosterone
Rt/Lt normalized 

aldosterone
Nondominant/IVC 

normalized aldosterone
Rt 25,900 550 47.1 53.8
Lt 586 670 0.9 0.01
IVC 1470 12.2 120.5
A 54-year-old-man had a 9-year history of hypertension and a 1-year history of hypokalaemia. The case-detection test results for primary 
aldosteronism were positive, with a plasma aldosterone concentration (PAC) of 68.5 ng/dL and low plasma renin activity (PRA) of less 
than 0.1 ng/mL per hour. The confirmatory test results for primary aldosteronism were also positive, with suppressed aldosterone of 
103.3 ng/dL on a saline loading test. The adrenal-directed computed tomography scan showed normal adrenal glands. Adrenal venous 
sampling lateralized aldosterone secretion to the right adrenal and a cortical adenoma measuring 7 mm was found at laparoscopic right 
adrenalectomy. The postoperative PAC was < 1 ng/dL. Hypokalemia was cured and blood pressure was normalized without antihypertensive 
medications. 
Rt, right adrenal vein; Lt, left adrenal vein: IVC, inferior vena cava.

한다. 정상인의 경우 PAC가 5 ng/dL 미만으로 억제되지만 

PA 환자는 PAC가 10 ng/dL 이상으로 억제되지 않는다. 심기

능이 감소되어 있거나 심부전이 의심되는 경우 시행해서는 

안된다[2].

캡토프릴 검사

최소한 30분 이상 침상 안정 후 혈액을 채취한 다음 캡토

프릴 50 mg을 투여한다. 침상 안정 후 60, 90분 후에 혈액을 

채취한다. PA의 경우 ARR이 계속 20 이상이거나 PAC가 12 

ng/dL으로 증가되어 있다[18].

맥관 부종이나 신혈관성 고혈압이 있는 환자들에서는 캡

토프릴에 의한 과도한 혈압 강하와 관련한 숔이 유발될 수 

있으므로 주의해야 한다.

원인 질환 분류

PA의 원인 질환에 따라 치료 방침이 완전히 달라지기 때

문에 원인 질환을 결정하는 것이 매우 중요하다.

부신 CT

일단 PA으로 확진되면 부신 CT를 시행한다. 일반적으로 

알도스테론 분비 종양의 경우 크기가 2 cm 이하의 균질한 

형태를 보이며 Hounsfield unit은 대개 10 이하이다. PA 환자

에서의 CT의 제한점은 작은 알도스테론 분비 종양과 양측성 

부신 증식증과의 감별이 어렵다는 점, 부신우연종의 가능성, 

실제 부신 정맥 채혈과의 일치도가 낮다는 점 등이다[2,19]. 

실제 950명의 PA 환자를 검토하였을 때 CT나 MRI의 진단

율은 62% 정도였다[20]. 따라서 CT나 MRI에만 의존하는 것

은 PA 환자를 부적절하게 치료할 가능성이 있다.

부신 정맥 채혈(adrenal venous sampling)

부신 정맥 채혈은 일측성 알도스테론 과분비를 측정하기 

위한 표준 검사이며 숙련된 영상의학 전문의에 의해 수행되

어야 한다. 2008년 미국내분비학회에서 제정된 임상진료 지

침은 PA가 확진된 환자가 수술을 할 의향이 있다면 부신 정

맥 채혈을 하도록 권고하고 있다[2]. 하지만 아직까지 부신 

정맥 채혈의 성공률, 안전성, 재현성과 검사 방법과 결과 해

석의 표준화 그리고 검사의 민감도와 특이도 등 여러 분야에

서 ‘gold standard’에서 기대되는 요건을 제대로 충족시키지 

못하고 있다는 논란이 있다[21]. 뿐만 아니라, 부신 정맥 채

혈이 환자의 예후에 어떤 영향을 미치는지에 대한 전향적, 

무작위적 연구 결과는 없는 실정이다. 

부신 정맥 채혈 결과를 해석할 때 가장 주의해야 할 사항

은 채혈이 부신 정맥에서 선택적으로 이루어졌는지 확인하

는 것이다. 특히 우측 부신 정맥은 하대 정맥으로부터 직접 

분지되므로 혈관 도자가 어려울 수 있다[22]. 대개 하대 정맥

에 비해 코티졸 농도가 3배 이상 높을 때 선택적 채혈이 이

루어졌다고 판단한다. 해부학적 변이에 따라 부신 정맥으로 

횡격막 정맥혈이 유입되어 알도스테론 값이 희석될 수 있으

므로 검사를 해석할 때는 코티졸 값으로 보정된 알도스테론 

값(normalized aldosterone)을 사용한다[23]. 일반적으로 양측 

부신 정맥의 보정된 알도스테론 비가 4:1 이상이면서 건측 

부신 정맥의 보정된 알도스테론이 하대 정맥보다 적을 때 

편측화되었다고 할 수 있다[23]. 양측 부신증식증의 경우 양

측 부신 정맥의 보정된 알도스테론 값이 하대 정맥의 것과 
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Figure 1. Algorithm for the screening, confirmation, subtype 
evaluation, and treatment of primary aldosteronism. PAC, 
plasma aldosterone concentration, PRA, plasma rennin activity.

같거나 크다. 표 2는 생리 식염수 부하 검사로 PA가 확진된 

54세 남자 환자의 부신 정맥 채혈 결과이다. CT상 부신은 정

상 소견이었으나 부신 정맥 채혈 검사를 시행하였을 때 우

측으로 편측화되어 있는 소견이었다.

치료

수술 치료

일측성 복강경 부신절제술은 알도스테론 분비 종양이나 

일측성 부신 증식증 환자에서 적절한 치료로 추천된다. 수술 

후 환자의 35-60% 정도에서 항고혈압제의 도움 없이 혈압이 

140/90 mmHg으로 조절된다[24-26]. 수술 후 완치와 관련된 

인자로는 고혈압의 가족력이 없는 경우, 수술 전 두 가지 이

하의 항고혈압제를 사용한 경우, 젊은 나이, 5년 미만의 짧

은 이환기, spironolactone에 대한 반응, 수술 전 ARR이 높거

나 알도스테론의 요 배설이 많은 경우 등이 있다[27,28]. 복

강경 부분 부신절제술을 시행할 경우 수술 시간이 짧고 정

상 부신 조직을 보존하는 등의 약간의 이점은 있을 수 있지

만 다결절성 병변에 의해 수술 후 PA가 지속될 수 있으므로 

부신 전절제술이 원칙이다. 아직까지 PA에 대한 복강경 부

신절제술의 PA의 사망률, 이환율, 삶의 질 등의 결과에 대한 

잘 고안된 연구 결과는 없는 실정이다. 수술 후 병리 검사로 

최종 진단이 이루어지며 작은 APA와 IHA의 감별 진단을 위

해서는 스테로이드 합성효소의 면역화학염색이 도움이 된

다. IHA의 경우 aldosterone synthetase (CYP11B2)와 3β-hydroxy-

steroid dehydrogenase (3β-HSD)가 과증식성 사구대에서 발

현이 증가되어 있으나 APA의 경우 종양 주변 정상 사구대

에서 발현이 감소되어 있다[18].

약물 치료

IHA 또는 수술하지 못하는 APA나 일측성 증식증 환자는 

spironolactone이나 eplerenone과 같은 염류 코르티코이드 수

용체 차단제(mineralocorticoid receptor antagonist, MRA)를 

투여해야 한다. Spironolactone은 안드로젠과 프로제스테론 

수용체에도 결합하여 남자에서 여성형유방이나 성기능 감소, 

여자에게 월경 이상 등을 일으킬 수 있으므로 사용이 제한

된다. 특히 여성형 유방의 경우 하루 spironolactone 50 mg

을 복용하는 남자의 6.9%, 150 mg을 복용하는 경우 50% 이

상에서 보고된다[29]. 반면에 eplerenone은 안드로젠과 프로

제스테론 수용체에 대한 친화도가 매우 낮아 이러한 부작용이 

매우 적지만 가격이 비싸다. 최근 2,737명의 경도의 증상을 

보이는 수축기 심부전 환자에게 eplerenone을 하루 최대 

50 mg을 2년 정도 투여하였을 때 사망 위험과 입원 위험을 

개선시켰다는 결과가 보고되었다[30]. MRA를 우선적으로 

사용하고 필요하면 칼슘 차단제를 추가할 수 있다. Spirono-

lactone은 하루 12.5 mg부터 사용할 수 있다.

GRA의 경우 ACTH를 억제하기 위해 당류 코르티코이드

를 사용하는데 의인성 쿠싱증후군이 발생하지 않는 최소 유

효 용량을 사용해야 한다. 당류 코르티코이드 투여만으로 혈

압이 정상화되지 않을 경우 추가적인 MRA 투여를 고려해야 

하며 그 외 항고혈압제도 사용할 수 있다[31].

결     론

PA는 전체 고혈압 환자의 10% 내외로 추정되며 완치가 

가능한 고혈압의 가장 흔한 원인이다. 앞에서 살펴본 내용을 

중심으로 진단 및 치료에 대한 알고리듬을 그림 1에서 제시

하였다. 진단을 위해서는 ARR의 증가와 후속적인 알도스테

론 억제 검사가 요구된다. 원인 질환의 감별은 치료를 위해 

필수적이며 부신 CT가 진단에 제한점이 있으므로 수술을 고

려하는 환자들에서 부신 정맥 채혈이 추천된다. APA의 치료

로는 일측성 복강경 부신절제술이 적절하며 약물학적 치료

로 MRA의 사용이 추천된다.

PAC: PRA > 20 ng/mL per ng/mL per hour
+ PAC ≥ 15 ng/dL
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중심 단어: 일차성 알도스테론증; 혈장 레닌-알도스테론 비; 
부신 정맥 채혈; 일측성 복강경 부신절제술
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