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7)서   론

횡문근 융해증은 횡문근의 손상으로 근육세포 내 구성 

성분들이 세포 밖과 혈액 내로 방출되는 상태이며 근육종창, 

근육통 및 근육쇠약의 증상을 보이고 급성 신부전의 중요한 

원인 중 하나이다. 횡문근 융해증의 유발원인으로는 알코올 

및 약물 남용, 간질발작, 혼수에 의한 근육 압박이 가장 흔

하며 이외에 혈전 및 색전에 의한 근육 혈관 폐쇄, 심한 운

동, 감전, 고열, 대사성 근병증, 근육 감염질환, 전해질 장애, 

지질 강하제 등이 있다[1]. 

갑상선 중독 위기가 횡문근 융해증의 원인으로 보고된 
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예는 드물게 있었으나 갑상선 중독증이 원인으로 보고된 예

는 아직까지 없었다. 저자들은 횡문근 융해증으로 나타난 

갑상선 중독증 1예를 경험하였기에 이를 보고하는 바이다. 
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주  소: 내원 당일 아침부터 시작된 양 하지의 통증과 근

력 약화

현병력: 내원 1년 전부터 전신 무력감과 8 kg의 체중 감

소가 있었던 자이다. 내원 3개월 전부터 1~2주 간격으로 반

복되어 갑자기 시작되는 양 하지의 무력증으로 길을 걷다가 

주저앉는 증상이 있었으나 곧 회복되어 별다른 검사없이 지

냈다. 내원 전날은 떡국 등으로 포식을 하였고 내원 당일 아
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ABSTRACT

  There have been a few reports on rhabdomyolysis caused by thyroid storm, but no cases of thyrotoxicosis 

related rhabdomyolysis have been reported until now. Here, a rare case of rhabdomyolysis, accompanied by 

thyrotoxicosis, is reported. A 21-year-old man was admitted to our hospital with severe pain and weakness 

in both legs. The initial laboratory findings revealed a high muscle enzyme level and severe hypokalemia. In 

evaluation of the rhabdomyolysis, the thyroid function test was compatible with that of Graves' disease, with 

the rhabdomyolysis subsequently diagnosed, presenting as thyrotoxicosis. The possible mechanisms for this 

complaint were hypokalemia - induced muscle ischemia, a thyrotoxicosis - induced excessive hypermetabolic 

state and pressure - induced muscle ischemia. Therefore, the work up for the cause of rhabdomyolysis should 

include thyrotoxicosis. The management of rhabdomyolysis is hydration, prevention of acute renal failure, 

correction of aggravating factors and treatment of the underlying cause, for example, thyrotoxicosis (J Kor Soc 

Endocrinol 20:381～384, 2005). 
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침잠에서 깨어났으나 하지를 전혀 움직일 수 없을 정도의 

양하지 근력 약화와 통증이 발생하여 응급실을 방문하였다.

사회력: 담배는 피지 않았고 술은 맥주 700 cc 정도를 한 

달에 두 번 가량 마셨다. 

과거력: 특이 소견 없었음.

가족력: 특이 소견 없었음.

신체검사 소견: 응급실 내원 당시 혈압 140/90 mmHg, 

맥박 116회/분, 호흡 22회/분, 체온 36.7℃였다. 의식은 명료

하였으나 급성 병색을 보였고 전신에 외상의 흔적은 없었다. 

안구는 약간 돌출되었으며 목에서 미만성 갑상선종이 촉지

되었다. 흉부 및 복부 신체검사에서 특이 소견은 없었고 사

지의 감각이상 소견은 없었으며 양하지의 심부건반사가 저

하되었고 양손의 휴식 시 진전이 관찰되었다. 

검사실 소견: 일반혈액검사에서 백혈구 8300 /mm
3, 혈색

소 15.3 g/dL, 혈소판 33,000 /mm
3이었고 생화학 검사에서 

칼슘 8.7 mg/dL, 인 3.2 mg/dL, 혈액요소질소 15 mg/dL, 크

레아티닌 0.8 mg/dL, 크레아틴 인활성화효소 (CK) 2218 U/ 

L, 미오글로빈 1452 ng/mL이었고 크레아틴 인활성화효소의 

동종효소인 CK-MM형이 증가되어 있었다. 전해질 검사에

서 나트륨 142 mmol/L, 칼륨 2.1 mmol/L, 염소 106 mmol/ 

L이었고 소변검사에서 미오글로빈은 측정되지 않았으며 잠

혈반응은 양성이었으나 현미경 소변검사에서 적혈구는 관

찰되지 않았다. 

호르몬검사에서 TSH는 0.01 mU/L로 감소하였고 Free 

T4는 43.76 pmol/L로 증가하였으며 총 T3는 4.18 nmol/L로 

증가하였고 TBII (TSH binding inhibitory immunoglobu-

lin)는 33.0%로 증가하였다. Antimicrosomal antibody는 1: 

1600 양성이었고 antithyroglobulin antibody는 음성이었다.

방사선검사 소견: 갑상선 초음파검사에서 양측 갑상선의 

크기는 전반적으로 커져있었고 갑상선 결절은 보이지 않았

으며 갑상선의 맥관구조는 증가되어 미만성 갑상선종의 소

견을 보였다. 방사선요오드 섭취율은 2시간 40.9% (참고치: 

5~15%), 6시간 68.3% (참고치: 5~15%), 24시간 74.2% (참

고치: 15~35%)로 증가되었다.

치료 및 임상경과: 생화학 검사에서 횡문근 융해증을 의

심하여 다량의 수액 공급과 뇨알칼리화를 시행하였고 정맥

주입으로 칼륨을 보충한 후 6시간 뒤 양 하지 마비증상은 

소실되었다. 내원 12시간 뒤 측정한 미오글로빈은 81.2 ng/ 

mL로 정상화되었고 내원 3일 뒤 측정한 크레아틴 인활성화

효소는 180 U/L로 정상화되었다 (Fig. 1). 횡문근 융해증의 

유발인자를 찾기 위해 신체검사와 병력청취를 다시 시행하

였으나 과도한 운동이나 외상, 음주, 약물 복용 등의 증거는 

없었다. 이후 매일 혈청 칼륨 수치를 측정하면서 하루 48 

mmol/L 이상의 칼륨을 경구 투여하였고 오렌지 주스의 섭

취를 권장하였으며 propranolol을 하루 120 mg씩 투여하였

다. 입원 8일째 다시 양하지 마비 증상이 재발되었으며 혈

청 칼륨이 2.2 mmol/L로 감소하여 정맥으로 칼륨보충을 시

행하였고 증상이 호전되었다. 감상선기능검사, 자가항체검

사, 방사선요오드 섭취율 검사를 종합하여 그레이브스 병과 

동반된 횡문근 융해증으로 진단하였으며 PTU를 600 mg/ 

Fig. 1. Changes of serum potassium and muscle enzyme levels. The muscle 

enzymes rapidly decreased to normal range, and potassium level 

suddenly decreased on 8th hospital day in spite of supplementation.
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day 투여하였고 퇴원 2주 후 칼륨 보충을 중단하였으며 저

칼륨혈증과 양하지 마비 증상은 재발하지 않았다.

고   찰

본 증례는 횡문근 융해증의 주요 증상인 근육 통증과 근

력 약화로 내원하여 갑상선 중독증 및 저칼륨혈증 주기적 

마비를 동반한 횡문근 융해증으로 진단된 경우이며 횡문근 

융해증을 유발할 수 있는 기전들은 다음과 같다. 

첫 번째 원인은 저칼륨혈증이다. 저칼륨혈증은 갑상선 중

독증과 동반된 주기적 마비의 특징적인 검사 소견이며[2], 

갑상선 중독증이 카테콜라민에 대한 과민 상태를 유발하여 

베타아드레날린 수용체의 활력을 증가시켜 Na-K ATPase 

활성도를 증가시킴으로써 칼륨을 세포 내로 이동시키고 이

로 인해 저칼륨혈증이 유발되어 마비증상을 일으킨다는 가

설과 혈중 에피네프린의 베타-2 수용체 효과에 의해서 저칼

륨혈증이 유발된다는 가설이 있다[3,4]. 칼륨은 활동적인 근

육세포의 미세혈관을 확장하는 역할을 하며 저칼륨혈증은 

이러한 혈관확장을 방해하여 근육 허혈을 유발하고 횡문근 

융해증을 유발한다고 알려져 있다[5]. 갑상선 중독성 주기적 

마비는 갑상선 기능항진증에서 동반되며 서양인에서 0.1~ 

0.2%, 동양인에서 2%의 빈도로 동양인에서 10배 정도로 

흔하다[6~8]. MacFadzean 등은 중국인 갑상선 기능항진증 

환자 1,366명 중 1.8%에서 주기적 마비가 있음을 보고하였

고 Okinaka 등은 일본에서 6,333명의 갑상선 기능항진 환

자를 추적 관찰하고 1.9%에서 주기적 마비가 있음을 보고

하였으며 국내에서는 강 등이 637명의 갑상선 기능항진증 

환자 중에서 주기적 마비가 동반된 13명을 대상으로 후향적 

연구를 시행하여 임상적 특징을 보고한 바 있다[2,8,9]. 

Kilpatrick 등은 미국인 흑인 남자에서 발생한 갑상선 중독

성 저칼륨혈증 주기적 마비 2예에서 횡문근 융해증이 동반

되었음을 보고하면서 횡문근 융해증의 원인으로 저칼륨혈

증을 지적하였다[10]. 따라서 본 증례도 저칼륨혈증이 있었

기 때문에 횡문근 융해증의 원인으로 저칼륨혈증을 가장 먼

저 생각해 볼 수 있다.

두 번째 원인은 갑상선 중독증에 의한 대사 과다이다. 

Hosojima 등은 갑상선 중독 위기와 동반된 횡문근 융해증 

1예를 발표하면서 대사 과다가 순환혈액 부족과 탈수를 유

발하고 산소와 에너지 부족으로 근육세포가 파괴되면서 횡

문근 융해증이 발생할 것이라고 추측하였다[11]. 본 증례는 

갑상선 중독 위기는 아니었으나 심한 갑상선 중독증이 극심

한 에너지 소모와 전신 떨림 등을 유발하여 저칼륨혈증의 

유무와 관계없이 횡문근 융해증을 일으켰을 가능성이 있다

고 생각된다. 

세 번째 원인은 마비에 의한 근육 압박이다. 혼수 상태에

서의 근육 압박이 근육 허혈 상태를 유발하여 횡문근 융해

증의 원인이 될 수 있음은 잘 알려진 사실이다[1]. 갑상선 

중독성 주기적 마비의 주요 발생 시간이 주로 취침 시간이

므로 근육 압박의 시간은 길어지고 근육 허혈 상태가 오래 

지속되므로 횡문근 융해증이 발생할 가능성도 높아진다

[2,12,13]. 본 증례 역시 주기적 마비가 취침 도중 발생한 

것으로 생각되며 따라서 깨어 있었던 경우보다는 근육 압박 

시간이 길었을 것으로 추정된다. 

따라서 본 증례는 갑상선 중독증과 동반되어 나타날 수 

있는 저칼륨혈증, 대사 과다 및 마비에 의한 근육 압박 등의 

원인들이 복합적으로 작용되어 횡문근 융해증을 발생시킨 

것으로 추정된다.

횡문근 융해증의 진단은 세포 외로 유출된 근세포 내용

물을 검출하는 것이며 크레아틴 인활성화효소 중에서도 골

격근에서 유출되는 CK-MM형의 증가가 진단적 가치가 있

고 미오글로빈은 간대사에 의해 빨리 제거되므로 혈장 또는 

소변에서 미오글로빈을 검사하는 것은 민감한 진단법이 아

니다[1]. 본 증례는 크레아틴 인활성화효소와 CK-MM형이 

증가되어 횡문근 융해증으로 진단할 수 있었고 혈장에서 미

오글로빈은 증가하였으나 소변에서는 검출되지 않았다.

횡문근 융해증 중 약 16~33%에서 급성 신부전이 발생하

며 가장 중요한 유발인자는 혈액량 감소이다[1]. 따라서 횡

문근 융해증의 급성기에는 충분한 수액 공급과 뇨알칼리화

가 이루어져야 하고 본 증례처럼 갑상선 중독증이 동반된 

경우에는 갑상선 기능을 정상화시키는 것이 근본적인 치료

이며 일단 정상화된 후에는 예후가 좋다[8]. 그러나 정상적

인 갑상선 기능으로 회복되기까지 시간이 필요한데 칼륨의 

보충은 마비로부터 회복을 돕고 심장마비나 부정맥과 같은 

심각한 저칼륨혈증의 합병증을 예방하는 데 도움을 주나 마

비를 예방하는 데 크게 도움이 되지 않는 것으로 알려져 있

는 반면 propranolol은 마비 예방 효과가 있는 것으로 보고

되었다[8,14,15]. 본 증례에서는 칼륨 경구 보충요법과 pro-

pranolol 예방 요법을 시행하였으나 저칼륨혈증 주기적 마

비가 다시 나타났으며 이러한 사실로 미루어 보아 갑상선 

중독성 주기적 마비의 치료는 가급적 빨리 갑상선 기능을 

정상화하고 유발 요인에 다시 노출되지 않도록 철저히 관리

하는 것이 매우 중요함을 알 수 있다. 그리고 갑상선 중독증

에서 저칼륨혈증 주기적 마비가 동반되는 경우에는 횡문근 

융해증이 발생하기 쉽기 때문에 갑상선 중독성 주기적 마비 

환자에서는 반드시 횡문근 융해증의 동반 여부를 감별해야 

하며 반대로 횡문근 융해증이 발생한 경우에서 뚜렷한 유발

원인이 없다면 갑상선 중독증 여부를 반드시 확인해야 한다. 

요   약

횡문근 융해증이 발생하면 갑상선 중독증을 반드시 감별

진단에 포함시켜야 하며 또한 저칼륨혈증 주기적 마비 동반 
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여부를 살펴야 한다. 특히 갑상선 기능항진증에서 주기적 

마비가 횡문근 융해증과 동반되면 응급이므로 신속한 진단

과 함께 유발인자 규명, 급성 신부전의 예방, 빠른 갑상선 

기능의 회복이 필요하다.
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