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고칼륨혈증 주기성 마비로 나타난 

무통성 갑상선염 동반 애디슨병 1예 

제주대학교 의학전문대학원 제주대학교병원 1영상의학과, 2내과, 3단국대학교 의과대학 내과학교실

고명주1·서혜미2·김영욱2·김성택2·이상아2·유원상3·김소미2

A Case of Addison’s Disease Accompanied by Painless Thyroiditis and 
Hyperkalemic Periodic Paralysis
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In cases of hyperkalemia with preserved renal function, the differential diagnoses that should be considered are drug-related dis-

orders, primary tubular disease, and hormonal diseases including primary adrenal insufficiency. Addison’s disease represents a rare 

disorder characterized by primary adrenal failure, general weakness, poor appetite, nausea, dizziness, and hyperpigmentation. It 

may also cause fatal adrenal crisis, involving hypotension, loss of consciousness, hyperkalemia, or hyperkalemic periodic paralysis 

under stressful conditions. We describe herein the case of a 54-year-old Korean male who developed Addison’s disease, due to adre-

nal tuberculosis, in addition to painless thyroiditis, which led to hyperkalemic periodic paralysis. (Korean J Med 2015;88:442-446) 

Keywords: Addison disease; Hyperkalemic periodic paralysis; Hyperthyroidism

서     론

애디슨병(Addison disease)은 부신이 감염이나 자가면역 기

전, 종양, 출혈 또는 경색 등에 의해 파괴되어 코르티솔, 알

도스테론, 안드로겐과 같은 부신피질호르몬이 결핍되는 질

환이다[1]. 서구에서는 자가면역 기전에 의한 애디슨병이 80% 

이상을 차지하는 것으로 보고되고 있으나 국내에서는 부신

결핵이 가장 흔한 원인으로 알려졌다[2]. 애디슨병의 경우 

보통 전신쇠약, 피로감, 식욕부진, 체중 감소와 같은 임상증

상과 더불어 특징적으로 피부 및 점막의 과다 색소침착을 
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보이는 것이 특징이지만 감염, 외상, 수술 등의 스트레스 상

황의 경우에서는 급성 부신기능저하가 나타날 수 있다. 급성 

저혈량성 쇼크, 의식저하가 나타날 수 있으며 매우 드물게 

고칼륨혈증 주기성 마비, 경련과 같은 심각한 위기 상황도 

발생할 수 있다[3,4]. 저자들은 주기성 마비를 주소로 내원한 

남자 환자에게서 애디슨병을 진단하였고 급성 부신기능저하

의 원인으로써 무통성 갑상선염에 의한 갑상선중독증을 경

험했기에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다. 

증     례

환  자: 46세 남자

주  소: 양쪽 하지저린감 및 주기성 마비

현병력: 내원 1개월 전 목감기를 앓은 적이 있다고 하였

다. 내원 2주 전부터 전신쇠약감이 나타났고 가끔 앉았다 일

어설 때 약간의 어지러움이 있었다고 하였다. 내원 1일 전부

터 왼쪽 종아리 부위에 간헐적인 통증 및 저린감이 발생했

고 내원 당일 새벽부터는 양쪽 발끝부터 허리까지 저린감 

및 10-30분가량 지속되는 마비 증상이 4차례 반복되어 응급

실로 내원하였다.

과거력: 특이사항 없음, 투약력 없음.

가족력 및 사회력: 특이사항 없음(직업: 항구 하역일)

신체 검사 소견: 내원 당시 키는 170 cm, 체중은 66 kg이

었다. 활력징후는 혈압 115/94 mmHg, 맥박수 84회/분, 체온 

36.6℃였으며 급성 병색을 보이고 있었으나 의식은 명료하

였다. 흉부 진찰상 호흡음은 정상이었고 심잡음도 들리지 않

았다. 복부는 부드러웠고 압통은 없었다. 사지에 말초부종은 

없었으며 양쪽 하지에 grade 3/5의 근력약화가 있었고 무릎

의 심부건 반사는 없었다. 양쪽 하지의 저린감 및 마비를 호

소하였으나 감각은 정상이었다. 피부는 전체적으로 상당히 

검게 그을려 있었으며 양쪽 손바닥 주름에 색소침착이 의심

되었다. 갑상선 촉진상 갑상선 종대는 발견되지 않았으며 압

통도 없었다.

혈액 및 소변 검사: 말초혈액 검사에서 백혈구는 6,900/mm3, 

혈색소 14.4 g/dL, 혈소판 263,000/mm3로 정상이었다. 전해질 

검사에서 나트륨 129 mEq/L, 칼륨 7.3 mEq/L, 염소 99 mEq/L

로 저나트륨혈증, 고칼륨혈증 소견을 보이고 있었고 중탄산

염은 19 mEq/L로 감소되어 있었다. 혈청 생화학 검사에서는 

총 단백질 7.1 g/dL, 알부민 4.0 g/dL, 아스파르트산아미노 전

이효소 32 IU/L, 알라닌아미노 전이효소 34 IU/L, 총 빌리루

빈 0.4 mg/dL로 정상이었으며 혈액요소질소 45 mg/dL, 크레

아티닌 1.5 mg/dL로 경한 상승 소견을 보였다. 칼슘 9.4 mg/dL, 

요산 4.6 mg/dL, 크레아틴키나아제 222 mg/dL는 정상 범위

였다. 혈청 음이온 차는 11 mEq/L였으며 혈청 오스몰 289 

mosm/kg, 소변 오스몰 851 mosm/kg, 소변 나트륨 137 mEq/L, 

소변 칼륨 130 mEq/L, 소변 염소 138 mEq/L였고 소변 음이

온 차이 129 mEq/L, transtubular potassium gradient (TTKG)는 

6.24였다. 공복혈당은 86 mg/dL, 당화혈색소는 5.4%였으며 

적혈구 침강 속도 42 mm/hr, C 반응성 단백질은 0.68 mg/dL

로 경한 상승을 보였다.

방사선 소견: 흉부 단순 엑스선 촬영에서 우측 흉막은 석

회화를 동반한 비대 소견을 보였다.

심전도: 심박수 및 리듬은 정상이었으나 상승된 T파가 관

찰되었다.

임상치료 및 경과: 환자는 고칼륨혈증에 대해 응급으로 

글루콘산칼슘을 투여 받았고 인슐린과 포도당, 카리메이트 

투여 후 칼륨은 5.8 mEq/L로 감소하였으며 하지의 저린감 

및 마비 증상은 호전되었다. 환자는 칼륨의 세포 이동에 영

향을 줄 수 있는 약제를 복용하지 않고 있었고 사구체 여과

율도 50 mL/min으로 20 mL/min 이상이었으며, TTKG도 10 

이하를 보이고 있어 신장의 칼륨 배설 장애가 의심되었고 

원인 감별을 위해 혈중 레닌, 알도스테론을 검사하였다. 정

상적인 분의 원인을 감별하기 위해서 호르몬 급속 부신피

질자극 검사도 추가적으로 레닌은 14.97 ng/mL/hr (supine: 

0.15-2.33)로 상승 소견을 보였으나 알도스테론은 16 pg/mL 

(supine: 13-145)로 정상 범위 내에 낮은 농도를 보였다.

급속 부신피질자극 검사에서 코르티솔은 0분에 4.5 ug/dL, 

30분에 4.03 ug/dL, 60분에 4.05 ug/dL였다. 0분에 측정한 혈

중 부신피질자극 호르몬은 587 pg/mL (AM [7-10]: 7.2-63.3)

였다. 검사 결과상 일차성 부신기능저하를 의심할 수 있었

다. 하역일로 피부는 검게 그을려 있었으나 면밀히 다시 살

펴 본 결과, 양쪽 손바닥 주름 및 잇몸에 색소침착이 관찰되

었다(Fig. 1). 전해질 이상, 흉부 단순 엑스선 촬영상 우측 흉

막의 석회화 및 비대 소견 및 일차성 부신기능저하소견을 

종합해 부신결핵에 의한 애디슨병이 의심되어 복부 전산화 

단층촬영을 시행하였다. 복부 전산화 단층활영에서 좌측 부

신은 이미 전체적으로 석회화를 동반하고 위축된 소견을 보

였으며 우측 부신은 경한 비대와 함께 국소적인 석회화를 
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A  B

Figure 1. Hyperpigmentation in an Addison’s disease patient. (A) Hyperpigmentation of the gingiva. (B) Hyperpigmentation of palm 
lines.

 

A  B

Figure 2. Computed tomography (CT) of the abdomen. (A) Non-enhanced CT revealed mild enlargement of both adrenal glands, with 
calcification. (B) Contrast-enhanced CT revealed weak parenchymal enhancement.

보이고 있어 양측 부신결핵에 합당한 소견을 보였다(Fig. 2). 

갑상선호르몬 검사에서는 갑상선자극 호르몬 0.01 ulU/mL 

(0.20-4.21), 유리티록신 2.27 ng/dL (0.93-1.70), 삼요오드티로

닌 2.57 mg/mL (0.80-2.00)로 갑상선중독증을 보였다. 항갑상

선과 산화효소항체, 갑상선자극 호르몬 결합억제 면역글로

불린은 음성이었으나 항갑상선글로불린항체는 688.4 ng/mL 

(1.4-78)로 양성 소견을 보였고 갑상선 스캔에서 양쪽 모두 

Tc-99m pertechnetate의 섭취가 1.9%로 뚜렷이 감소되어 있어 

무통성 갑상선염에 의한 갑상선중독증을 추가로 진단하였다

(Fig. 3). 고칼륨혈증에 대한 치료 후에 칼륨 수치가 정상화

되자 환자의 마비 증상은 호전을 보였으나 칼륨 수치가 지

속적으로 경미하게 상승되어 있고 검사상 부신기능저하가 

뚜렷하여 hydrocortisone을 오전, 오후로 나누어 각각 20, 10 

mg을 경구투여했다. 이후 칼륨 수치는 정상화되었고 환자의 

증상도 확연한 호전을 보였다. 이후 환자의 증상 및 전해질

을 주의 깊게 관찰하며 점차 사용 용량을 감량하여 8일째에 

중단하고 퇴원하였다. 이후 외래에서도 특이소견이 없어 현

재 경과관찰 중이다.
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Figure 3. Thyroid uptake (technetium-99m) scan. A technetium- 
99m scan revealed decreased uptake of Tc-99m pertechnetate 
in both thyroid glands. 

고     찰

부신피질기능저하증은 부신피질호르몬의 분비가 체내 요

구량에 못 미치는 모든 경우로 정의된다. 그 중 애디슨병은 

국소 병변 또는 전신 질환에 의해 부신피질 3층 전부가 침범

되고 파괴되어 발생한다. 최근에는 부신피질자극 호르몬에 

의한 급속 부신피질자극 검사가 많이 보급화되어 부신기능

저하증의 진단이 빨라졌으나, 애디슨병의 경우 대부분 부신

의 90% 이상이 손상되어야 임상징후가 나타나며 대부분 점

진적으로 발생하고 그 증상 또한 전신쇠약감, 식욕부진, 체

중 감소 등 비특이적이기 때문에 진단과 치료가 늦어지는 

경우가 흔하다[5]. 또한 본 증례처럼 전형적인 증상은 뚜렷

하지 않으면서 고칼륨혈증 주기성 마비 증상만으로도 나타

날 수 있어 올바른 진단을 위해서는 애디슨병에 특징적인 

과다 색소침착, 저나트륨혈증, 고칼륨혈증, 저혈당, 대사성산

증 등과 같은 혈액 검사 이상, 과거 결핵 병력 등을 면밀히 

살피는 것이 중요하다.

애디슨병의 경우 부신피질자극 호르몬과 pro-opiomelano-

cortin 펩티드의 증가로 인해 진피 내 멜라닌 생성세포의 

melanocortin-1 receptor (MC1) 수용체가 자극되어 과도한 색

소침착이 특징적으로 일어난다[6]. 하지만 본 증례의 환자는 

오랜 기간 바닷가의 항구 건설 및 하역일 때문에 피부색이 

상당히 검은 편이어서 처음 신체 진찰 시 피부의 과다 색소

침착을 알아채지 못하였다. 오히려 저나트륨혈증, 고칼륨혈

증 등의 전해질 이상을 바탕으로 원인 감별 과정에서 급속 

부신피질자극 검사를 통해 부신피질자극 호르몬 증가와 코

르티솔, 알도스테론 저하를 발견하게 되었고 흉부 단순 엑스

선 촬영상 발견된 과거 결핵 병변 등을 종합해 애디슨병을 

의심할 수 있었다.

애디슨병에서는 코르티솔, 알도스테론의 분비저하로 저나

트륨혈증, 고칼륨혈증과 같은 전해질 장애가 흔히 동반될 수 

있다. 특히 알도스테론은 염류코르티코이드 수용체를 통해 

수분과 염분대사, 혈압 조절에 있어 중요한 역할을 담당하는 

호르몬으로 알려졌다. 이러한 알도스테론이 부족해 질 경우 

신혈류의 감소로 인한 사구체 여과율 감소뿐만 아니라 원위 

세뇨관에서 ENaC를 통해 세포 내로의 나트륨 재흡수와 함

께 세포 밖으로 칼륨 및 수소 이온 배출이 억제되어 고칼륨

혈증, 대사성산증이 발생하게 된다[7,8].

하지만 본 증례와 같이 고칼륨혈증으로 인한 주기성 마비

가 발생한 경우는 전 세계적으로 16예에 불과할 정도로 극

히 드물다. Sowden과 Borsey [4]의 보고에 따르면 이 16명의 

애디슨병 환자에서 주기성 마비가 발생한 나이는 18-68세로 

다양했고 남자가 13명으로 많은 편이었으며 3명은 당뇨병력

이 있었다고 했으나 호발 환자의 특징적인 패턴을 기술하지

는 못하였다.

고칼륨혈증 주기성 마비는 지각의 장애 없이 짧게는 10분, 

길게는 2시간까지 사지 근육이 이완된 것 같은 무력감이 반복

되어 나타나고 무력감 사이에는 완전히 회복되는 특징을 지

닌다. 일반적으로 골격근의 나트륨채널 발현 유전자 SCN4A

의 점상 돌연변이에 의해 발생하는 경우를 일차성 고칼륨혈

증 주기성 마비로 정의하나 매우 드문 것으로 알려졌고 본 

증례와 같은 애디슨병, 만성신부전, 저알도스테론증, 안지오

텐신 수용체 차단제, 스피로노락톤 등의 약물 복용 등에 의

해 발생한 고칼륨혈증에 의한 이차성 고칼륨혈증 주기성 마

비가 흔하기 때문에 진단을 위해서는 환자의 병력 및 복용

약제에 대한 파악이 중요하다[3,4,9].

조직 검사가 어려운 애디슨병의 경우에는 복부 전산화단

층촬영 소견이 부신결핵을 진단하고 활동성 여부를 판단하

는 데 있어 매우 중요하다. 부신결핵은 복부 전산화 단층촬

영에서 양측 또는 편측성 부신비대, 경한 조영증강, 또는 건

락성괴사에 의한 저음영 등이 특징적으로 나타나며 시간이 

지나면서 부신 실질의 위축과 함께 석회화를 동반하는 것으

로 알려졌다[10]. 본 증례에서는 활동성 결핵 소견은 없었으
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며 좌측 부신에서 미만성 비대와 저명한 석회화가 관찰되었

으나 우측 부신은 국소적 비대와 더불어 경한 조영증강 및 

석회화를 보여 좌측보다는 전체적으로 경한 침범 양상을 보

였다. 영상 검사를 통한 부신의 손상 정도와 호르몬 생산능

이 일치하는 것은 아니나 본 증례의 경우 우측 부신의 경한 

침범 양상에도 불구하고 갑자기 2주 전부터 부신피질호르몬 

부족과 관련된 임상양상이 나타났고 내원 전일부터 사지 저

린감, 마비 증상 등의 급성 부신기능저하 상황이 발생하였

다. 이는 만성 부신기능저하증에 급성악화를 일으킬 다른 유

발 요인이 있었음을 짐작케 한다.

병력상 환자는 1개월 전 목감기를 심하게 앓았고 갑상선

호르몬 검사 및 갑상선 스캔상 무통성 갑상선염에 의한 갑

상선중독증 상태였다. 만성 부신기능저하증이 있는 환자에

서 급성악화를 일으키는 원인으로는 감염, 외상, 외과적 처

치 등의 추가적인 스트레스에 노출되었을 때에 발생한다. 그 

외에도 글루코코르티코이드 체내 요구량이 증가하는 변화를 

겪을 때에 발생하게 되는데 본 증례처럼 갑상선중독증도 그 

원인 중 하나가 될 수 있다. 갑상선중독증이 코르티솔 변화

에 어떻게 영향을 미치는 기전에 대해서는 정확하게 밝혀진 

바는 없지만 갑상선중독증은 코르티솔의 코르티손 변환을 

촉진시키며 코르티솔의 분비율을 증가시키고 코르티솔의 분

해율과 대사율에 변화를 일으킨다. 이에 따라 갑상선중독증

이 지속적으로 유지될 경우 코르티솔의 대사가 증가되어 체

내 부족을 일으킬 수 있다. 환자의 고칼륨혈증에 의한 주기

성 마비 증상은 대증요법 후에 바로 호전되었으나, 경미한 

칼륨의 상승은 hydrocortisone 보충 후 확연한 호전을 보였다. 

하지만 이후 점진적 감량 및 중단에도 칼륨 수치는 정상을 

유지하였고 특별한 증상을 호소하지 않았다. 또한 무통성 갑

상선염에 의한 갑상선중독증도 호전되는 경과를 밟을 것으

로 예상되어 현재 스트레스 및 감염 시 대처하는 방법에 대

해 교육하였고 추후 갑상선호르몬, 부신기능의 변화 양상에 

대해 경과관찰 중이며 필요 시 hydrocortisone을 보충할 예정

이다.

본 증례는 부신이 90% 이상 파괴되거나 심한 갑상선중독

증이 있을 때 부신기능저하가 나타난다는 기존의 보고와는 

달리, 경도의 갑상선중독증으로도 급성 부신기능저하증이 

발생할 수 있음을 보여주었고, 첫 임상양상이 매우 드문 고

칼륨혈증 주기성 마비로 나타난 점이 특징적이라 할 수 있

겠다.

요     약

고칼륨혈증성 주기성 마비는 매우 드물지만 애디슨병과 

연관되어 나타날 수 있는 치명적 합병증이다. 애디슨병은 임

상증상이 점진적으로 나타나고 비특이적이어서 진단이 늦어

지는 경우가 많아 고칼륨혈증, 저나트륨혈증과 같은 전해질 

이상, 피부나 점막 등의 색소침착, 과거 결핵력 등을 면밀히 

살피는 것이 중요하며 급성 부신기능저하가 발생한 경우에

는 반드시 유발인자 유무를 감별해야 하겠다. 

중심 단어: 애디슨병; 고칼륨혈증 주기성 마비; 갑상선중

독증
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