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ABSTRACT

Background: Painless thyroiditis is characterized by painless, destructive inflammation of the thyroid gland. 

Although thyroid autoantibodies are frequently detected in patients suffering from this condition, the clinical 

significance of these antibodies is not well understood. Therefore, this study was conducted to investigate the 

relationship between thyroid function and thyroid autoantibodies in painless thyroiditis according to clinical 

course. 

Methods: Patients proven to have painless thyroiditis were retrospectively included in this study. We 

analyzed their clinical features, thyroid function and titers of thyroid autoantibodies according to clinical 

course, which was divided into three phases; thyrotoxic, hypothyroid and recovery. 

Results: Of the 21 patients included in this study, 2 were male and 19 were female. During the thyrotoxic 

phase, the mean free T4 concentration was 4.03 (2~6.8) ng/mL and the mean concentration of thyroid 

stimulating hormone (TSH) was 0.02 (0.01~0.07) U/mL. In addition, the titer of antithyroglobulin antibody and 

antithyroid peroxidase antibody was 298 (4.8~995) U/mL and 3318 (0.1~25280) U/mL, respectively during this 

phase. During the hypothyroid phase, the mean TSH was 16.3 (4.3-49.5) U/mL and was found to be positively 

correlated with the level of free T4 observed during the thyrotoxic phase (r = 0.523, P = 0.031). During the 

recovery phase, the titer of antithyroglobulin antibody was significantly reduced to 180 (38~487) U/mL when 

compared with the titer taken during the thyrotoxic phase (P = 0.016). Additionally, during the hypothyroid 

phase, patients found to have antithyroid peroxidase antibody had a higher titer of TSH than those that did 

not (23.9 (6.5~49.5) vs. 11.2 (5.3~18.2) U/mL, P = 0.004). 

Conclusion: The titer of free T4 and the presence of antithyroid peroxidase observed during the thyrotoxic 

phase were related to the titer of TSH during hypothyroid phase. Additionally, the titer of antithyroglobulin 

antibody was significantly reduced during the recovery phase. (J Korean Endocr Soc 23:245~252, 2008)
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서   론

자가면역성 갑상선염은 아급성 림프구성 갑상선염과 만성 

림프구성 갑상선염으로 분류된다. 무통성 갑상선염(painless 

thyroditis)은 임상 경과가 아급성 갑상선염(subacute thyroiditis, 

subacute granulomatous thyroiditis)과 유사하나 갑상선에 

동통 및 압통이 없는 점이 다르다[1,2]. 또한, 아급성 갑상선

염은 육아종성 염증이 주요 병리소견인데 반하여 무통성 갑

상선염은 림프구 및 형질 세포의 침윤이 현저하고, 갑상선 

자가항체가 검출되는 예가 많아서 하시모토 갑상선염의 한 

변형으로 생각되고 있다[3,4].

무통성 갑상선염은 급성기인 갑상선중독증기가 환자의 약 

40%에서 나타나나 안구병증이 없고 갑상선자극호르몬 수용

체 항체(anti-thyroid stimulating hormone receptor antibody)

가 검출되지 않아 그레이브스병(Graves' disease)과 감별된

다[5~7]. 갑상선중독증기는 수개월 지속되는데 평균 지속기간

은 약 3개월이며, 이후 정상으로 회복되지만 환자의 약 40%

에서 갑상선기능저하기를 거친다[5~8]. 갑상선기능저하기는 

4~16주 지속되는데 약 20%에서 영구적인 갑상선기능저하로 

이행되기도 한다[9]. 환자의 약 50%에서 갑상선 자가항체인 

항갑상선과산화효소항체(anti-thyroidperoxidase antibody)가 

검출되며, 항갑상선글로불린항체(anti-thyroglobulin antibody)

는 25%에서 검출된다[10,11].

앞서 언급한 바와 같이 무통성 갑상선염은 자가항체가 흔

하게 검출되어 하시모토 갑상선염의 한 변형으로 이해되고 

있다. 그러나 무통성 갑상선염에서 갑상선 자가항체에 의

한 갑상선 파괴 기전 및 호르몬 누출 과정은 불명확한 상

태이며, 임상경과와의 연관성도 규명되어 있지 않은 상태이

다[10,12~14]. 또한, 최근 들어 방사면역측정법의 보편화로 

갑상선 자가항체 측정법의 민감도와 특이도가 크게 향상되

었으나, 국내에서 이들 갑상선 자가항체의 임상적 의의에 대

한 재조명이 이루어지지 않고 있는 실정이다. 이에 저자들은 

무통성 갑상선염으로 진단받은 환자들의 임상경과에 따른 

갑상선 기능의 변화를 관찰하고 갑상선 자가항체의 변화 추

이를 분석하여 그 연관성을 확인해 보고 선행 연구결과와 

비교하고자 하였다. 

대상 및 방법

1. 연구대상

2005년 1월부터 2006년 12월까지 충남대학병원에서 임

상증상, 검사실 소견 및 핵의학 스캔 등을 통해 무통성 갑상

선염으로 진단을 받고 갑상선중독증기에서 갑상선기능저하

기를 거쳐 정상 갑상선 기능으로 회복된 21명을 대상으로 

후향적 분석을 수행하였다. 무통성 갑상선염은 일시적인 갑

상선중독증기를 거치며, 갑상선 스캔상 섭취율이 감소되어 

있고, 갑상선에 동통 및 압통이 없으며, 갑상선호르몬 보충

요법 등의 기왕력이 없는 경우로 진단하였다. 산후 갑상선염

을 배제하기 위하여 최근 1년 이내에 출산 또는 유산의 기

왕력이 있는 환자나 경구 피임약을 포함한 여성호르몬 보충

요법을 시행 받고 있는 환자는 제외하였다. 21명 중 12명이 

갑상선기능저하기에 갑상선호르몬 보충요법을 받았다.

2. 연구 방법

1) 병력 및 이학적 소견

갑상선 종대 및 압통의 여부와 갑상선 중독 증상의 유무

를 검토하였다.

2) 임상경과

혈청 유리 T4가 상승된 시기를 갑상선중독증기로, 갑상선

자극호르몬이 상승된 시기를 갑상선기능저하기로 정의하였

다.

3) 말초혈액검사 및 갑상선기능검사

갑상선중독증기, 갑상선기능저하기 및 회복기 시기에서의 

혈청 T4, 유리 T4, T3, 갑상선자극호르몬 및 기간을 조사하

였다. 혈청 T4는 RIA-gnost T4 (CIS bio international, 

France)를 사용하여 측정하였고, 혈청 유리 T4도 RIA-gnost 

Free T4 (CIS bio international)를 사용하여 측정하였다. 혈

청 T3는 RIA-gnost T3 (CIS bio international)를 사용하여 

측정하였고, 갑상선자극호르몬도 RIA-gnost hTSH (CIS bio 

international)를 사용하여 Sandwich 원리의 화학발광법 

(Sandwich chemiluminescence immunoassay)으로 측정하였

다. 정상 범위는 각각 T4 6.0~11.8 ug/mL, 유리 T4 0.7~1.9 

ng/mL, T3 0.7~1.9 ng/mL, 갑상선자극호르몬은 0.25~4.0 

U/mL였다. 

4) 항갑상선 자가항체 및 갑상선자극호르몬결합억제 

면역글로불린

항갑상선과산화효소항체는 상품화된 키트(R.S.R.Ltd, Cardiff, 

Wales, UK)를 사용하여 측정하였고 항갑상선글로불린항체

은 RIAENco TgAb (Zentech, Belgium)를 사용하여 측정하

였으며, 정상 범위가 각각 항갑상선과산화효소항체는 0~8 

U/mL이고, 항갑상선글로불린항체는 0~30.0 U/mL이었다. 

갑상선자극호르몬결합억제면역글로불린은 상품화된 키트

(R.S.R.Ltd.)를 이용하여 측정하였고 백분율로 표시하여 

15% 이상을 양성으로 판정하였다.

5) 갑상선 스캔 및 방사능 섭취율 검사

갑상선 스캔은 
99mTcO4

-
을 핵종으로 사용하였으며 시행하

였고, 방사능 섭취율을 측정하였다.
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3. 통계분석

모든 통계분석은 SPSS for Window 12.0을 사용하였으

며 연속변수는 평균값 ± 표준편자 또는 평균값(최저값 - 최

대값)으로 표기하였다. 갑상선호르몬 및 갑상선 자가항체의 

변화를 분석하기 위해 paired t-test 및 repeated measures 

ANOVA를 이용하였으며 항갑상선과산화효소항체의 유무

에 따른 임상인자 분석을 위해서는 Mann-Whitney U-test를 

시행하였고, P-value가 0.05 미만인 경우를 의미 있는 것으

로 판정하였다. 

결   과

1. 무통성 갑상선염의 임상 경과

충남대학병원에서 2005년 1월부터 2006년 12월까지 무

통성 갑상선염으로 진단을 받은 환자는 총 81명이였으며, 

갑상선중독증기로 내원하여 갑상선기능저하기를 걸쳐 정상 

갑상선 기능으로 회복한 21명을 선정하였다. 21명 중 남자

는 2명, 여자는 19명으로 남녀비는 1:9.5이었다. 발병 연령

은 37 ± 9세였으며 17명(81.0%)은 30~40대에 발병하였다. 

증상을 살펴보면 갑상선종(goiter)이 12명(57.1%)으로 가장 

많았고 각각 5명(23.8%)에서 피로감, 심계항진이 있었다. 4

명(19%)에서 체중감소가 있었으며 평균 감소량은 4.0 ± 1.4 

kg이였다(Table 1). 갑상선스캔검사를 시행하였던 19명 중

에서 13명(68.4%)이 0.55 ± 0.15%로 전반적인 방사능 섭취 

감소를 보였다. 2명(10.5%)에서 정상 크기를 보였고, 섭취율

은 0.90 ± 0.28%를 보였고, 4명(21.1%)에서 미만성 갑상선 

비대를 보였고, 섭취율은 0.93 ± 0.44%이었다. 나머지 13명

의 환자들은 방사능 섭취 감소로 인하여 갑상선 종대 유무

를 판정할 수 없었다. 평균 방사능 섭취율은 0.67 ± 0.28%

이었다(Table 1).

2. 임상경과에 따른 갑상선기능검사 및 갑상선 자

가항체의 변화

내원 시 일반혈액검사에서 백혈구수치는 5,173 ± 1,399 

/uL였고 혈색소수치는 12.3 ± 0.5 g/dL이며 적혈구 침강 속

도는 8.3 ± 5.5 mm/h이었으며 모두 정상 범위에 있었다. 간

기능검사상 AST 31.2 ± 19.4 IU/L, ALT 40.6 ± 24.9 IU/L

으로 6명(28.6%)에서 증가가 있었다(Table 1). 

갑상선기능검사에서 유리 T4는 4.03 (2~6.8) ng/mL, T3

는 2.12 (1.3~3.9) ng/mL, 갑상선자극호르몬은 0.02 (0.01~0.07) 

U/mL이었다. 갑상선자극호르몬결합억제면역글로불린은 4.5 

(-6~12)%로 모두 음성이었다. 항갑상선글로불린항체는 298 

(4.8~995) U/mL이었으며 20명에서 양성이었고 음성인 1명

에서도 갑상선기능저하기에서 양성으로 전환되었다. 항갑상

선과산화효소항체는 3,318 (0.1~25,280) U/mL이었으며 13

명(62%)에서 양성이었다(Table 2). 평균 2 (1~6)개월의 갑

상선중독증기를 지난 환자들은 갑상선기능저하기로 이행되

었다. 이 시기의 유리 T4농도는 0.57 (0.1~1.1) ng/mL, 갑상

선자극호르몬농도는 16.3 (4.3~49.5) U/mL이었다. 항갑상선

글로불린항체농도는 336 (67~1,356) U/mL이었으며 모두 양

성이었다. 항갑상선과산화효소항체농도는 4,900 (0.1~27130) 

U/mL이었으며 내원 당시 음성이었던 환자들의 양전화는 일

어나지 않았다. 갑상선기능저하기의 기간은 4.6 (1~15) 개월

이었다(Table 2). 21명 중 12명은 갑상선호르몬 보충요법을 

시행 받았으며 복용기간은 평균 3.3 (1~8)개월이었으며 복

용중단 후 회복기까지 평균 3.0 (1~9)개월이 걸렸다. 회복기

의 유리 T4농도는 1.2 (0.8~1.7) ng/mL, 갑상선자극호르몬의 

농도는 2.56 (1.5~3.9) U/mL였다. 본 연구에 포함된 모든 

환자들은 일시적인 갑상선기능저하기를 거쳐 정상 갑상선 

기능을 회복하였다. 항갑상선 글로불린항체농도는 180 

(38~487) U/mL이었고 항갑상선과산화효소항체농도는 2,012 

(0.1~9902) U/mL이었다. 무통성 갑상선염의 총 이환 기간

Table 1. Clinical characteristics and laboratory findings of the patients in thyrotoxic phase

Sex (M:F) 2:19

Mean Age (years) 37 ± 9

Presenting Symptoms (Case number (%))

Goiter 12/21 (57.1%)

Fatique  5/21 (23.8%)

Palpitation  5/21 (23.8%)

Weight loss  4/21 (19.0%)

WBC (/uL)  5,173 ± 1399
*

Hemoglobin (g/dL)  12.3 ± 0.5*

AST (IU/L)  31.2 ± 19.4
*

ALT (IU/L)  40.6 ± 24.9
*

ESR (mm/h)  8.3 ± 5.5*

RATcU (%)  0.67 ± 0.28*

ALT, alanine aminotransferase; AST, aspartate aminotransferase; ESR, erythrocyte sedimentation rate; 

RATcU, radioactive 
99mTcO4

- uptake; WBC, white blood cell count; * Data are presented as mean ± SD.
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은 7.3 (3~18)개월이었다(Table 2).

3. 갑상선중독증기의 유리 T4농도와 갑상선기능저

하기의 갑상선자극호르몬의 농도와의 연관성

임상경과에 따른 유리 T4와 갑상선자극호르몬의 농도 및 

갑상선자가항체의 변화를 확인한 저자들은 갑상선기능저하

기의 갑상선자극호르몬과 연관이 있는 요인을 찾기 위해 갑

상선 중독증기에 시행한 갑상선기능검사 및 갑상선 자가항

체들과 갑상선기능저하기의 갑상선자극호르몬과의 상관관계

를 분석하였다. 본 상관분석에서 T4, 갑상선자극호르몬, 항

갑상선글로불린항체, 항갑상선과산화효소항체 및 갑상선자

극호르몬결합억제면역글로불린 등의 농도는 갑상선기능저하

기의 갑상선자극호르몬과는 연관성이 없음을 알 수 있었다

(Table 3). 그러나 갑상선중독증기의 유리 T4농도와 갑상선기

능저하기의 갑상선자극호르몬의 농도는 양의 상관관계를 가짐

을 확인할 수 있었다(r = 0.523, P = 0.031, Table 3, Fig. 1). 

4. 임상경과에 따른 갑상선 자가항체의 변화

유리 T4농도와 갑상선기능저하기의 갑상선자극호르몬의 

농도가 양의 상관관계를 가짐을 확인한 저자들은 갑상선 자

가항체들의 변화추이를 분석하였다(Fig. 2). 항갑상선글로불

린항체의 경우 갑상선중독증기에는 298 (4.8~995) U/mL이

었으며 갑상선기능저하기에는 336 (67~1,356) U/mL으로 

차이가 없었다. 그러나 정상 갑상선 기능을 회복한 상태에서

의 항갑상선글로불린항체는 180 (38~487) U/mL로 갑상선

중독증기와 비교하여 의미 있게 감소함을 알 수 있었다(P = 

0.016, Fig. 2A). 그러나 13명에서 양성을 보인 항갑상선과

산화효소항체의 경우에는 임상경과에 따른 농도의 변화를 

확인할 수 없었다(Fig. 2B). 각 시기의 갑상선 자가항체와 

갑상선호르몬 수치 및 평균 이환 기간 사이에서는 연관성이 

없었다(data not shown).

5. 항갑상선과산화효소항체의 유무에 따른 

임상인자의 비교

임상경과에 따른 항갑상선과산화효소항체의 농도의 변화

가 없음을 확인한 저자들은 항갑상선과산화효소항체가 양성

인 군과 음성인 군으로 구분하여 양군의 임상인자를 비교하

였다(Table 4). 갑상선중독증기의 유리 T4농도와 갑상선자극

호르몬의 농도 및 무통성 갑상선염의 유병기간 등에서는 양 

군에서 차이가 없었으나, 갑상선기능저하기의 갑상선자극호

르몬의 농도는 양 군에서 유의하게 차이가 있으며 항갑상선

과산화효소항체 양성군에서 23.9 (6.5~49.5) U/mL로 음성군의 

11.2 (5.3~18.2) U/mL보다 높음을 알 수 있었다(P = 0.004). 

Table 2. Changes of thyroid function and titers of thyroid auto-antibodies according to clinical course

Laboratory finding     Thyrotoxic phase     Hypothyroid phase   Recovery phase P value
†

Free T4 (ng/mL)  4.03 (2~6.8)  0.57 (0.1~1.1) 1.2 (0.8~1.7) 0.00

T4 (ug/dL)     17.4 (13.9~22.4)    6.7 (2.9~10.9) 9.7 (7.6~11.8) 0.00

T3 (ng/mL)   2.12 (1.3~3.9)   1.0 (0.6~1.5) 1.1 (0.8~1.6) 0.00

TSH (U/mL)     0.02 (0.01~0.07)   16.3 (4.3~49.5) 2.56 (1.5~3.9) 0.00

TBII (%)   4.5 (-6~12) nd nd

Anti-TG Ab (U/mL)    298 (4.8~995)    336 (67~1,356) 180 (38~487) 0.04

Anti-TPO Ab (U/mL)     3,318 (0.1~25,280)   4,900 (0.1~27,130)  2,012 (0.1~9,902) 0.32

Duration (month) 2.0 (1~6) 4.6 (1~15) 7.3 (3~18)
*

Anti-TG Ab, anti-thyroglobulin antibody; Anti-TPO Ab, anti-thyroid peroxidase antibody; nd, not determined; TBII, thyrotropin 

binding inhibitory immunoglobulin; TSH, thyroid stimulating hormone. All data are presented as mean value (minimum 

vaue-maximum value). * This data means total duration from initial visit to euthyroid state. †P-values were calculated by 

repeated measures ANOVA test.

Table 3. Correlation between TSH in hypothyroidism and thyroid function and thyroid auto-antibodies in thyrotoxicosis

TSH in hypothyroidism
r P

Thyrotoxicosis

Free T4 0.523 0.03

T3 0.201 0.41

TSH -0.119 0.61

Anti-TG Ab 0.153 0.52

Anti-TPO Ab 0.351 0.20

TBII 0.156 0.56

Anti-TG Ab, anti-thyroglobulin antibody; Anti-TPO Ab, anti-thyroid peroxidase antibody; TSH, thyroid stimulating hormone; 

TBII, thyrotropin binding inhibitory immunoglobulin.
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고   찰

무통성 갑상선염은 갑상선 주위에 동통 및 압통이 없고 

방사성요오드섭취율의 감소가 있으면서 갑상선중독증에서 

갑상선기능저하기를 거쳐 자연 회복된다[1,3,5]. 무통성 갑

상선염의 발생은 자가면역 기전에 의한 것으로 추정하고 있

으며[15], 임상적인 특성과 갑상선 자가항체가 흔하게 검출

되며 갑상선에 림프구가 침윤되는 점 등으로 미루어 하시모

토 갑상선염의 한 변형 또는 초기단계로 추정하고 있다[4]. 

여자가 남자보다 2배 더 발병하며, 모든 연령에서 발생하나 

30~40세 사이에서 주로 발병하는 것으로 알려져 있다. 본 

연구에서도 남자가 2명(9.5%), 여자가 19명(90.5%)으로 남

녀비가 1:9.5로 여자가 많았고, 평균 연령은 37 ± 9세였다. 

갑상선종은 50~60%의 환자에서 관찰되는데, 대칭적이며 미

만성으로 발생하는 것으로 알려져 있는데, 본 연구에서도 12

명(57.1%)에서 대칭적이며 미만성 갑상선 종대를 보였다. 

무통성 갑상선염의 갑상선중독증기는 갑상선 조직의 파

괴에 의해서 만들어진 갑상선호르몬의 방출에 의해 발생하

Table 4. Clinical characteristics according to presence or absence of anti-thyroid peroxidase antibody

Laboratory finding     Presence (n = 13)       Absence (n = 8) P-value*

Initial Free T4 (ng/mL) 4.41 (2.2~6.8) 2.97 (2~4.8) 0.16

Initial TSH (U/mL) 0.03 (0.01~0.07) 0.02 (0.01~0.05) 0.8

Lowest Free T4 (ng/mL) 0.46 (0.1~0.95) 0.76 (0.3~1.1) 0.08

Highest TSH (U/mL) 23.9 (6.5~49.5) 11.2 (5.3~18.2) 0.004

Duration (month)   8 (2~10)  5.5 (3~18) 0.37

All data are presented as mean value (minimum vaue-maximum value). * P-values were calculated by Mann-Whitney U-test.

A

  

B

  

C

Fig. 1. The correlation between free T4 in thyrotoxic period and thyroid stimulating hormone (TSH) in hypothyroid phase. A 

and B. Changes of free T4 (A) and TSH (B) according to clinical course. C. Positive linear relationship between free T4 in 

thyrotoxic period and TSH in hypothyroid phase (r = correlation coefficiency).

A

        

B

Fig. 2. Changes of anti-thyroglobulin antibody (A) and anti-thyroid peroxidase antibody (B) according to clinical course of 

painless thyroiditis. P-values were calculated by paired t-test. * P-value < 0.05.
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는 것으로 알려져 있으며, 저장된 갑상선호르몬의 고갈에 의

해서 갑상선기능저하기 또는 회복기로 진행된다[16,17]. 갑

상선중독증기 이전에 갑상선글로불린의 증가가 있다는 보고

가 있으며, 갑상선중독증기는 평균 3~4개월 정도로 알려져 

있다[14,17,18]. 본 연구에서도 피로감, 심계항진이 각각 5명

(23.8%)에서 있었으며 4명(19%)에서 체중 감소가 있었으며, 

갑상선중독증기의 기간은 2.0 (1~6)개월이었다. 갑상선기능

저하기는 4~16주 지속되는데 20~30%에서 영구적인 갑상선

기능저하증으로 진행되기도 한다. 본 연구에서는 갑상선기

능저하기의 평균 기간은 4.6 (1~15)개월이었으며, 12명의 

환자가 이 기간 동안 갑상선호르몬 보충요법을 시행 받았다. 

아미오다론 유발 갑상선중독증과 아급성 갑성선염에서 갑상

선의 파괴정도와 IL-6이 비례한다고 보고되었으나[19~20], 

산후갑상선염 환자에서는 IL-6가 증가하지 않았다[21]. 최근 

하시모토 갑상선염 환자에서 갑상선호르몬 보충요법 후 

IL-6이 증가하였다고 보고되었다[22]. 그러나 갑상선호르몬 

보충요법에 의해 증가된 IL-6가 어떤 역할을 할 것인지는 

잘 알려져 있지 않아서 이것에 대한 연구가 필요할 것이다.

앞서 언급한 바와 같이 무통성 갑상선염의 병인은 자가면

역 기전이 관여하는 것으로 생각되며, 갑상선 세포에 대한 

항체-의존성 세포매개 세포독성(ADCC, antibody-dependent 

cell medicated cytotoxicity)이 중요한 역할을 하는 것으로 

알려져 있다[23~27]. 산후갑상선염의 경우, 영구적인 갑상선

기능저하증을 일으키는 예후인자로 항갑상선과산화효소항체

와 갑상선자극호르몬농도의 증가가 보고된 바 있다. 또한 지

속적인 갑상선기능저하증을 보이는 군이 정상 갑상선 기능

상태로 회복한 군보다 항갑상선과산화효소항체는 높았으나 

항갑상선글로불린항체는 차이가 없었다는 보고도 있다[28~30]. 

그러나 현재까지 무통성 갑상선염에서 갑상선자가항체에 의

한 갑상선 조직의 파괴 과정이 규명되어 있지 않고 임상적 

의의에 대한 평가가 부족한 상태이다[31,32]. 

본 연구에서는 전형적인 무통성 갑상선염 환자의 임상 경

과를 관찰하고 이에 따른 갑상선 자가항체의 변화를 분석하

고자 하였다. 이러한 과정을 통해 본 연구진은 무통성 갑상

선염의 임상경과와 갑상선 자가항체의 역할에 대해 몇 가지 

이해의 폭을 넓힐 수 있었다. 

첫째, 갑상선중독증기의 유리 T4농도가 갑상선기능저하기

의 갑상선자극호르몬과 양의 상관관계가 있음을 확인하였다. 

이는 유리 T4농도가 갑상선 파괴의 정도를 반영하는 중요한 

인자임을 시사한다. 특히 무통성 갑상선염은 경미한 갑상선 

중독증을 야기하는 것으로 이해되고 있으나 본 연구의 대상 

환자들 중 일부는 유리 T4농도가 5 ng/mL 이상으로 높은 

농도를 보였으며 이런 경우 예외 없이 갑상선기능저하기의 

갑상선자극호르몬의 농도가 30 U/mL 이상으로 의미 있게 

상승하였다. 

둘째, 갑상선중독증기와 회복기간의 항갑상선글로불린항

체의 농도가 의미 있는 차이를 보인다는 것이다. 정상인에서

도 항갑상선글로불린항체의 빈도는 정상 갑상선의 림프구 

침윤의 빈도와 비례하며, 항체 농도는 림프구 침윤의 정도와 

비례한다고 보고된 바 있다[33,34]. 본 연구에서도 림프구 

침윤이 동반되었을 것으로 추측할 수 있는 갑상선중독증기

에서는 환자들 모두에서 항갑상선글로불린항체의 증가가 동

반되어 있고, 회복기에서는 의미 있게 감소함을 알 수 있었

다. 이는 림프구의 침윤을 반영하는 인자로 항갑상선글로불

린항체의 농도를 활용할 수 있는 가능성을 시사한다. 

셋째, 자가면역성 갑상선염에서 항갑상선과산화효소항체

는 갑상선 기능이상을 반영하는 표지자로 여겨지고 있다. 갑

상선의 림프구 침윤을 반영하기도 하며[34], 항체가 양성인 

일반인의 경우 일년에 2% 정도 갑상선기능저하증으로 이행

하는 것으로 알려져 있다[32]. 또한, 산후 갑상선염의 발생

을 예측할 수 있는 중요한 표지자이기도 하다[32]. 본 연구

에서도 항갑상선과산화효소항체의 농도가 임상경과에 따라 

변화하는 양상을 보이지는 않았으나, 항갑상선과산화효소항

체의 유무가 갑상선기능저하기의 갑상선자극호르몬의 상승

과 연관이 있음을 알 수 있었으며 이는 갑상선의 파괴 정도

를 예측하는 인자로 항갑상선과산화효소항체의 존재가 중요

한 역할을 함을 시사한다고 하겠다. 

요약하면, 무통성 갑상선염에서 갑상선중독증기의 유리 

T4농도와 항갑상선과산화효소항체의 유무가 갑상선기능저

하기의 갑상선자극호르몬의 농도와 연관이 있었으며, 갑상

선중독증기에 증가되어 있던 항갑상선글로불린항체는 회복

기에서 의미 있게 감소하였다. 이는 항갑상선과산화효소항

체는 무통성 갑상선염에 의한 갑상선 파괴 정도를 예측하는 

인자로 항갑상선글로불린항체는 무통성 갑상선염의 진행과 

회복을 반영하는 인자로 활용 가능함을 시사한다. 그러나 본 

연구는 후향적 연구로 갑상선중독증기, 갑상선기능저하기 

및 회복기를 보인 환자들을 대상으로 한정되어 수행된 제한

점이 있다. 따라서 향후 갑상선중독증기를 보이지 않은 무통

성 갑상선염 환자군과의 대조 연구 등을 통한 갑상선 자가

항체의 역할을 재조명하는 과정이 필요할 것으로 사료된다. 

요   약

연구배경: 무통성 갑상선염은 임상 경과가 아급성 갑상선

염과 같으나 갑상선에 동통 및 압통이 없고 여포의 파괴와 

심한 림프구 및 형질 세포의 침윤이 현저하고 갑상선 자가항

체가 검출되는 예가 많아 하시모토 갑상선염의 한 변형으로 

추정하고 있다. 본 연구는 무통성 갑상선염의 임상 경과와 

갑상선 자가항체와의 관계에 대해서 연구하고자 하였다.

방법: 2005년 1월부터 2006년 12월까지 충남대학병원에

서 임상증상, 검사실 소견 및 핵의학 검사 등을 통하여 무통

성 갑상선염으로 진단을 받고 임상 경과가 갑상선중독증기
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에서 갑상선기능저하기를 거쳐 회복기를 보인 21명을 대상

으로 하였다. 

결과: 갑상선중독증기에서 유리 T4는 4.03 (2~6.8) ng/mL, 

T3는 2.12 (1.3~3.9) ng/mL, 갑상선자극호르몬은 0.02 (0.01 

~0.07) U/mL이었다. 항갑상선글로불린항체는 298 (4.8~995) 

U/mL이었으며 21명 중 20 (95.2%)명에서 양성이었고 항갑

상선과산화효소항체는 3,318 (0.1~25,280) U/mL이었으며 

13 (61.9%)명에서 양성이었다. 갑상선기능저하기의 갑상선

자극호르몬의 농도는 16.3 (4.3~49.5) U/mL이었으며 갑상

선중독증기의 유리 T4와 양의 상관관계를 나타내었다(r = 

0.523, P = 0.031). 항갑상선글로불린항체는 갑상선중독증

기에는 298 (4.8~995) U/mL이었으나 회복기에서는 항갑상

선글로불린항체는 180 (38~487) U/mL로 의미 있게 감소하

였다(P = 0.016). 항갑상선과산화효소항체 양성군에서 갑상

선기능저하기의 갑상선자극호르몬의 농도는 23.9 (6.5 

~49.5) U/mL로 음성군의 11.2 (5.3~18.2) U/mL보다 의미 

있게 높음을 알 수 있었다(P = 0.004). 

결론: 무통성 갑상선염에서 갑상선중독증기의 유리 T4농

도와 항갑상선과산화효소항체의 유무가 갑상선기능저하기의 

갑상선자극호르몬의 농도와 연관이 있었으며, 갑상선중독증

기에 증가되어 있던 항갑상선글로불린항체는 회복기에서 의

미 있게 감소하였다. 
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