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중독성 선종으로 방사성요오드 치료 후 발생한 
그레이브스병 1예
원자력병원 내과

윤석영, 신기철, 조애리, 김민주

Radioactive Iodine-Induced Graves’ Disease in a Patient with 
Toxic Adenoma
Seokyoung Yoon, Kichul Shin, Eirie Cho and Min Joo Kim
Department of Internal Medicine, Korea Cancer Center Hospital, Seoul, Korea

We report a rare case of radioactive iodine (RAI)-induced Graves’ disease in a patient with toxic adenoma. 

A 42-year-old woman presented with neck masses. A hot nodule was detected on a thyroid scan, which 

suggested toxic adenoma. She was treated with RAI. Three months after the treatment, she complained of 

thyrotoxic symptoms such as weight loss, palpitation, diarrhea, and menstrual irregularity. A new thyroid scan 

showed diffuse increased uptake, while the toxic adenoma previously detected was now a cold nodule. 

Moreover, an increased level of antibodies against the thyroid-stimulating hormone receptor was detected. 

These findings indicated Graves’ disease. Hence she was treated with anti-thyroid drug. This case serves as 

a reminder for physicians to consider RAI-induced Graves’ disease if thyrotoxicosis is noted after RAI treatment.
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서 론

갑상선중독증은 혈액과 말초조직에 갑상선호르몬이 

과다하여 나타나는 모든 증상을 일컫는데, 여러 가지 

원인이 있을 수 있다. 우리나라에서 갑상선중독증의 

가장 흔한 원인은 그레이브스병(82.7%)이고, 그 다음은 

무통성 갑상선염(13.3%)과 아급성 갑상선염(3.5%)이며, 

중독성 선종이 원인인 경우는 0.5%에 불과하다.1) 중독

성 선종의 빈도는 요오드 섭취량과 밀접한 관련이 있

는데, 요오드 섭취가 적은 유럽이나 남미 지역에서는 

중독성 선종이 갑상선중독증의 20-30%를 차지하는 반

면, 요오드 섭취량이 충분한 미국이나 영국에서는 

2-4%에 불과하다.2) 우리나라 또한 요오드 섭취량이 충

분한 지역으로 중독성 선종이 차지하는 비율이 낮다. 

중독성 선종을 진단하기 위해서는 갑상선스캔 검사

를 시행해야 하며, 스캔에서 중독성 선종은 열결절로 

나타난다. 그러나 우리나라에서는 갑상선중독증인 경

우에 갑상선스캔을 시행하는 비율은 61%에 불과하기 

때문에3) 중독성 선종을 간과하기 쉽다. 중독성 선종은 

방사성요오드나 수술로 치료해야 하고, 항갑상선제는 

효과가 없다. 

방사성요오드 치료는 중독성 선종뿐만 아니라 그레

이브스병에도 효과적인 치료이다. 드물게 중독성 선종

에 대하여 방사성요오드 치료 후 그레이브스병이 나타

나는 경우가 외국에서 보고된 바가 있으나4-7) 아직 국
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Fig. 2. Ultrasonography imaging and fine-needle aspiration cytology of the thyroid nodule. (A) Ultrasonography showed a 2.9
cm cystic heterogeneous nodule. (B) Fine-needle aspiration cytology of the thyroid nodule showed cystic goiter (magnification
×200).

Fig. 1. Change in the Tc- 
99m thyroid scan. (A) Before
radioactive iodine therapy, a
hot nodule was noted in the
right upper part of the thyroid.
(B) After radioactive iodine 
therapy, diffuse uptake in both
thyroid lobes was observed,
except in the region in which
toxic adenoma was previously
noted.

내에는 보고된 바가 없다. 저자들은 최근 중독성 선종

에 대해 방사성요오드 치료 이후에 발생한 그레이브스

병을 경험하였기에 보고하는 바이다.

증  례

42세 여자가 한 달 전부터 만져진 양측 갑상선결절

로 내원하였다. 환자는 10년 전 첫 아이를 출산한 이후 

갑상선기능에 이상이 있어 잠시 약물을 복용한 적이 

있었고, 몇 년 전 공황장애로 신경정신과 약물을 복용

한 적이 있었다. 가족력상 아버지가 갑상선암으로 치

료받았고, 어머니가 갑상선기능 이상으로 약물을 복용 

중이었다. 이학적 소견상 신장 160 cm, 체중 50 kg, 혈

압 120/80 mmHg, 맥박 90회/분이었으며, 갑상선 촉진

상 오른쪽에 2 cm, 왼쪽에 1 cm의 종괴가 만져졌다. 안

구돌출 등의 그레이브스 안병증 소견은 없었다. 흉부 

및 복부, 신경학적 검사상 특이 소견은 없었다. 검사실 

소견상 갑상선자극호르몬(thyroid stimulating hormone, 

TSH) 0.007 μIU/mL (정상범위, 0.27-4.20), 유리티록

신(free thyroxine, fT4) 2.78 ng/dL (정상범위, 0.93-1.71), 

삼요오드티로닌(triiodothyronine, T3) 2.06 ng/dL(정상

범위, 0.85-2.02), 제2세대 측정법을 이용한 갑상선수용

체항체(TSH receptor antibody) 1.78 IU/L (정상범위, 

＜1.72)이었다. 갑상선스캔(Fig. 1A)에서는 오른쪽 갑상

선에서 열결절 소견 보이고, 갑상선 초음파(Fig. 2A)에

서는 오른쪽에 2.9 cm, 왼쪽에 1.3 cm의 결절이 발견되
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Fig. 3. Change in thyroid function after radioactive iodine (RAI)
treatment. fT4: free thyroxine, T3: triiodothyronine, TSH: thyroid
stimulating hormone.

었다. 갑상선결절의 에코는 불균일하였고 일부에서 낭

성 변화를 보였다. 오른쪽 갑상선결절에 대하여 세포

흡인검사를 시행하였고, 결과는 양성(cystic goiter)이었

다(Fig. 2B). 이상의 소견을 종합하여 갑상선 중독성 선

종으로 진단하고, 5주 후에 방사성요오드 치료(10 mCi)

를 시행하였다. 치료 3주 후 유리티록신 1.34 ng/dL로 

호전되었으나 환자는 가슴이 두근거리고 답답한 증상

을 호소하였다. 치료 7주 후에 시행한 검사에서 유리티

록신은 1.42 ng/dL으로 유지되었다(Fig. 3). 치료 12주 후 

환자는 가슴이 두근거리고 답답한 증상뿐만 아니라 심

한 피로감과 체중감소, 설사, 묽은 변, 생리 불순을 호소

하였다. 안구돌출 등의 그레이브스 안병증 소견은 없었

다. 혈액 검사 결과 갑상선자극호르몬 0.05 μIU/mL, 

유리티록신 ＞7.77 ng/dL, 삼요오드티로닌 3.76 ng/dL

으로 갑상선중독증의 재발 소견을 보였다. 그러나 이

전과 달리 갑상선수용체항체가 18.70 IU/L로 높고, 갑

상선스캔(Fig. 1B)에서 이전의 오른쪽 중독성 선종 부

위는 냉결절로 나타났으나 다른 부위에서는 미만성 섭

취 증가 소견을 보여 그레이브스병으로 진단하였다. 

메티마졸(methimazole)을 하루 30 mg 복용하기 시작하

였고, 약물 복용 8주 후 환자의 증상은 호전되고 유리

티록신 0.903 ng/dL으로 감소하였다. 이에 메티마졸 용

량을 감량하여 복용하면서 외래에서 추적 관찰 중이다.

고  찰

중독성 선종과 그레이브스병은 발생 기전과 자연 경

과를 고려할 때 전혀 다른 질병이다. 중독성 선종은 갑

상선결절의 자율성 때문에 생기는 반면, 그레이브스병

은 자가면역질환으로 갑상선수용체항체가 갑상선 세

포를 자극하기 때문에 발생한다.2) 본 증례에서는 한 환

자에서 중독성 선종과 그레이브스병이 순차적으로 발

생하였다. 그레이브스병과 중독성 결절이 함께 동반되

는 Marine-Lenhart 증후군을 의심해 볼 수도 있으나8) 

본 증례의 갑상선스캔에서 단일 열결절이 명확하였기 

때문에 Marine-Lenhart 증후군이라기보다는 방사성요

오드 치료에 의한 그레이브스병으로 판단된다. 방사성

요오드 치료에 의한 그레이브스병에 대한 국내 보고는 

아직 없으나 외국에서는 중독성 선종4-7) 또는 비중독성 

결절성 갑상선종으로9,10) 방사성요오드 치료를 받은 후 

그레이브스병이 발생한 증례가 여러 차례 보고된 바 

있다. 유럽에서 중독성 선종 또는 비중독성 결절성 갑

상선종으로 방사성요오드 치료를 받았던 환자들을 후

향적으로 관찰한 연구들에서 그레이브스병은 1-9%에

서 발생하였다.11-15) 대부분 방사성요오드 치료 후 3-6

개월에 주로 발병하였고, 늦게는 1년 후에 발병한 경우

도 있었다. 본 증례에서도 방사성요오드 치료 3개월 후

에 그레이브스병이 발생하였다. 중독성 선종이나 중독

성 다결절성 갑상선종에서 방사성요오드 치료를 한 경

우 주로 갑상선기능이 정상화되었다가 그레이브스병

이 발생하나, 드물게 갑상선기능이 정상화된 적이 없

이 계속 갑상선중독증 상태인 경우도 있다.4,11) 본 증례

에서도 방사성요오드 치료 후 유리티록신은 정상화되

었으나 갑상선자극호르몬은 정상화되지 않은 채 그레

이브스병이 발생하였다.

방사성요오드 치료 후 갑상선 세포가 파괴되면서 갑

상선 항원 물질들이 쏟아져 나오고 이에 대한 면역 반

응으로 갑상선수용체항체가 만들어졌다고 추정된

다.16,17) 수술이나 감염과 같은 다른 원인에 의해서 갑상

선 세포가 파괴되는 경우에도 갑상선수용체항체와 그

레이브스병이 유발될 수 있음이 이를 뒷받침한다.2) 방

사성요오드 치료 후 3-6개월에 갑상선수용체항체가 증

가하였다가 이후에 점차 감소하며, 갑상선수용체항체

가 증가하더라도 일부에서는 그레이브스병이 발생하

지 않고 갑상선기능은 정상으로 유지되기도 한다.12)

환자의 유전적인 소인이나 자가면역적인 소인도 관

여한다.18) 방사성요오드 치료 전 갑상선과산화효소 항

체(thyroid peroxidase antibody)를 가지고 있는 환자에

서 방사성요오드 치료에 의한 그레이브스병이 보다 많

이 발생하였다.4,12,13,15,19,20) 치료 전 갑상선과산화효소 

항체가 양성인 경우 그레이브스병이 10-22%에서 발생
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하였고, 이러한 환자들은 갑상선과산화효소 항체가 없

는 환자들에 비해 그레이브스병이 10배나 많이 발생한 

것이다.12,15) 본 증례의 경우 방사성요오드 치료 전 갑상

선과산화효소 항체 검사를 시행하지는 못하였지만 이

전에 출산 후 갑상선질환을 앓은 병력과 갑상선질환의 

가족력으로 미루어 보아 자가면역성 갑상선질환의 소

인을 가지고 있었을 가능성이 높다. 또한 본 증례에서

는 방사성요오드 치료 전에 갑상선수용체항체가 약간 

높았기 때문에 그레이브스병의 소인을 가지고 있다가 

방사성요오드 치료로 발현되었다고 생각할 수도 있다.

파종 갑상선 자율성(disseminated thyroid autonomy)

도 방사성요오드 유발 그레이브스병의 위험인자로 생

각된다. 중독성 선종 중에서는 단일 중독성 선종보다

는 중독성 다결절성 갑상선종(toxic multinodular goiter)

에서 보다 많이 발생하는 것으로 보고된 바 있다.13,19) 

방사성요오드 치료 후 갑상선중독증이 나타나는 경

우, 방사선 갑상선염으로 인하여 발생한 일시적인 갑

상선중독증인 경우가 많지만, 드물게 본 증례와 같이 

방사성요오드 치료에 의한 그레이브스병이 발생할 수 

있다. 따라서 방사성요오드 치료 후 3-6개월 뒤에 갑상

선중독증이 발생한다면 그레이브스병을 배제하기 위

해 갑상선스캔과 갑상선수용체항체 검사를 시행해 볼 

필요가 있다. 특히, 치료 전 갑상선과산화효소 항체가 

높은 환자나 자가면역질환의 소인이 있는 환자는 방사

성요오드 치료에 의한 그레이브스병의 가능성을 염두

에 두고 주의 깊게 관찰해야 하겠다. 

중심 단어: 갑상선항진증, 그레이브스병, 방사성요오드, 

중독성 선종.
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