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A Case of Thyroid Amyloidosis Misrecognized as Subacute Thyroiditis
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Amyloid deposition in the thyroid is found in about 30-80% of the patients with primary or secondary amyloidosis. In a few patients 
with amyloidosis, the thyroid is enlarged and so called amyloid goiter occurs. The thyroid function usually remains normal, but oc-
casionally hypothyroidism or thyrotoxicosis occurs in patients with thyroid amyloidosis. We have experienced one case of thyroid 
amyloidosis due to bronchiectasis and the patient developed painful goiter and transient thyrotoxicosis resembling subacute thy-
roiditis. Biopsies from the gastric antrum, duodenum, colon, kidney and thyroid were positive for deposition of amyloid.  When pa-
tients have signs and symptoms of subacute thyroiditis, but they develop an unusual course, then the diagnosis of thyroid amyloido-
sis should be considered. (Endocrinol Metab 25:360-364, 2010)
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서  론

유전분증(amyloidosis)은 불용성 섬유단백이 여러 조직의 세포 외

에 축적되어 조직의 기능부전을 초래하는 질환으로[1], 원인에 따라 

면역글로불린병증과 관련된 원발성, 만성 염증성 질환과 관련된 속

발성, 그리고 각종 체내 기능성 단백질의 변이에 의해 발생하는 유

전성 유전분증으로 분류한다[2,3]. 원발성 또는 속발성 유전분증의 

50-80%에서 갑상선이 침범된다는 보고가 있으나, 대부분은 증상이 

없으며, 임상적으로 갑상선의 비대를 동반한 유전분 갑상선종(amy-

loid goiter)으로 나타내는 경우는 드문 것으로 알려져 있다[4,5]. 그

리고 유전분 갑상선종 환자에서 갑상선의 기능은 정상인 경우가 많

지만, 일부에서는 갑상선 기능항진 또는 기능저하를 동반하기도 하

고, 드물게는 아급성 갑상선염과 유사한 증상을 나타내기도 한다[6-

8]. 특히 아급성 갑상선염과 유사한 증상을 나타낸 경우는 매우 드

물어, 외국에서 수 예[7-9]와 국내에서는 Yoo 등[6]이 보고한 1예만

이 있는 실정이다.

이에 저자들은 기관지확장증 환자에서 압통을 동반한 갑상선 종

창을 보여 아급성 갑상선염으로 오인한 속발성 갑상선 유전분증 1

예를 경험하여 보고하는 바이다. 

증  례

환자: 60세 여자

주소: 통증을 수반한 전경부 종창

현병력: 10여일 전부터 기침, 가래 등과 함께 전경부에 통증을 수

반한 종창이 생겨 개인 병원에서 치료하였으나 증상의 개선이 없어 

본원에 입원하였다. 

과거력: 20년 전부터 기관지확장증으로 불규칙적인 진료를 받아

왔고, 10개월 전 기관지확장증에 수반된 폐렴으로 입원한 병력이 있

었다.

가족력: 특이 사항 없음

이학적 소견: 내원 시 혈압 100/70 mmHg, 맥박 80회/분, 호흡수 

21회/분, 체온 36.5℃였다. 의식은 명료하였고, 급성 병색이었다. 갑상

선은 미만성으로 커져 있으면서 양측으로 압통을 동반하고 있었다. 

흉부 청진 시 좌측 폐하부에서 흡기 시 수포음이 들렸고, 심음은 규

칙적이었다. 복부에서 특이소견은 없었다. 
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검사소견: 말초혈액검사에서 백혈구 16,010/mm3 (중성구 79.1%), 

혈색소 10.5 g/dL, 혈소판/365,000 mm3, 적혈구 침강속도(ESR) 92 

mm/hr였고, 생화학 검사에서 총단백 6.7 g/dL, 알부민 3.0 g/dL, 혈

액 요소 질소 11 mg/dL, 크레아티닌 0.8 mg/dL였다. C-반응성 단백

은 26.2 mg/dL (정상 0-0.5 mg/dL)였다. 갑상선기능검사는 총 T3 

1.42 ng/dL (정상 0.63-2.00 ng/dL), 유리 T4 2.14 ng/dL (정상 0.89-

1.79 ng/dL), 갑상선자극호르몬 0.03 mIU/L (정상 0.17-4.05 mIU/L), 

갑상선자극호르몬수용체항체 4.88 U/L (정상 0-9 U/L), 항갑상선과

산화효소항체 2.0 U/mL (정상 < 30 U/mL), 항갑상선글로불린항체 

6.9 U/mL (정상 < 30 U/mL)였다. 객담 배양 검사에서 Pseudomonas 

aruginosa가 동정되었다.

방사선 소견: 단순 흉부촬영에서 우측 하엽에 증가된 음영이 관찰

되었고, 갑상선 초음파에서는 전체적으로 양측 갑상선이 현저히 커

져 있으면서, 증가된 에코도를 보였으나 경계가 분명한 결절은 관찰

되지 않았다(Fig. 1). 99mTc O4 갑상선 스캔에서는 전반적인 동위원소 

섭취의 감소를 보였고, 냉소는 관찰되지 않았다(Fig. 2). 

갑상선 미세침흡인검사: 여포 세포와 림프구들이 관찰되는 림프구

성 갑상선염 소견을 보였다.

임상경과: 기관지확장증에 병발된 세균성 폐렴 및 아급성 갑상선

염으로 진단하고 항생제 및 프레드니솔론 30 mg/day를 투여하였다. 

20일 후 폐렴 증상의 호전 및 갑상선 압통이 호전되어 퇴원하였으

나, 외래 추적하지 않고 지내다 2주 후 다시 양측성 폐렴으로 2차 입

원하였다. 당시 압통을 동반한 갑상선 종대의 악화 소견을 보여 항생

제 및 프레드니솔론을 다시 투여하였다. 이후 임상 증상의 호전으로 

2주 후 퇴원하였고, 환자는 특이 증상을 못 느껴 외래 추적하지 않

고 지냈다. 4개월 후 하복부 통증 및 하루 10회 이상의 설사가 발생

하여 3차 입원을 하였고, 이후 시행된 상부 위장관 내시경에서 위체

부 및 십이지장 상부의 점막에 여러 개의 미란 및 궤양이 관찰되었

다. 대장 내시경에서도 말단 회장부에 궤양이 관찰되었다. 위, 십이

지장 및 회장 말단부 생검상 Hematoxylin-Eosin 염색에서 무세포성 

호산성 물질이 관찰되었고, 편광현미경을 이용한 Congo red 염색에

서 apple-green 이중굴절성을 보이는 유전분 침착을 관찰하였다. 당

시 갑상선 종대는 여전하였으나 압통은 관찰되지 않았다. 당시 소변

검사에서 단백뇨(-), RBC many/HPF였고, 항핵항체검사(-), 류마토이

드인자(-), 항 dsDNA 항체 3.00 IU/mL (정상 0-20 IU/mL), 유리 T4 

1.05 ng/dL, 갑상선자극호르몬 0.219 mIU/L였다. 혈청단백 전기영동

검사에서 다클론성 감마글로불린증을 보였으며, 소변 단백 전기영

동검사에서는 단백뇨가 검출되지 않았다. 기관지확장증 환자에서 

반복적인 세균성 폐렴에 따른 속발성 유전분증의 발생을 의심하여, 

신생검 및 갑상선 생검을 시행하였고, 모두 조직 내 유전분 침착을 

관찰할 수 있었다(Figs. 3, 4). 심장초음파에서는 특이소견이 관찰되

지 않았다. 환자는 대증적 치료 후 설사 등의 임상증상이 호전되어 

외래 추적 관찰 중이다.

고  찰

유전분증은 불용성 섬유단백이 세포 외에 침착하는 질환으로 이 

때 섬유단백은 정상적인 α형 나선형 구조가 β형 주름판으로 잘못 

접힘으로써 견고한 선형의 특이한 구조를 띠게 되고, 이는 Congo 

red 염색에 반응하고, 편광 현미경으로 보았을 때 특징적인 apple-

green 이중굴절성을 보이게 된다[10]. 유전분증은 면역글로불린 경

Fig. 1.  Transverse sonogram shows marked enlargement of both thyroid gland 
with high echogenicity and fine homogenous echotexture similar ground glass 
appearance.

Fig. 2.  Thyroid scan with 99mTc O4 shows diffuse decreased uptake in an en-
larged thyroid gland compared to salivary gland.
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쇄(light chain) 질환과 연관된 원발성 유전분증(또는 AL 유전분증), 

만성 염증성 질환 및 감염과 연관된 속발성 유전분증(또는 AA 유전

분증), 혈청 내 transthyretin(TTR)의 침착을 보이는 유전형 유전분

증(ATTR 유전분증), 그리고 β2-microglobulin 유전분증 등으로 분

류된다[2]. 이 중 속발성 유전분증은 전체 유전분증의 약 40-50%를 

차지하며, 원인 질환으로 과거에는 결핵이 많았으나, 최근에는 류마

티스관절염, 크론병, 궤양성 대장염 및 사르코이드증 등의 만성 염증

성 질환이 주된 원인으로 알려져 있다[8]. 속발성 유전분증에서 세

포 외에 침착되는 섬유단백은 급성기 반응물질(acute-phase reac-

tant) 중의 하나인 혈청 아밀로이드 A (serum amyloid A, SAA) 단백

질에서 유래하는 것으로 최근 보고되고 있어, 기전은 아직 불명확하

나 지속적인 SAA의 과생산이 속발성 유전분증의 발생 원인으로 예

측되고 있다[11]. 본 증례에서는 과거에 기관지확장증으로 치료받았

던 병력이 있는 환자에서 반복적인 세균성 폐렴이 SAA를 증가시킴

으로써 유전분증이 발생하였을 것으로 추정하고 있다. 터키의 한 보

고[12]에 따르면, AA 유전분증으로 인한 신부전으로 혈액 투석을 받

는 40명의 환자 중 16명이 기관지확장증의 병력이 있었던 환자로, 기

관지확장증 환자에서 반복적인 호흡기 감염을 적극적으로 치료하

는 것이 속발성 유전분증 및 이로 인한 신부전의 발생을 감소시키는 

데 중요하다고 하였다. 

속발성 유전분증은 신장 침범이 가장 흔하고, 그외 위장관, 간 및 

자율신경 조직과 드물게 심장 등이 침범될 수 있다[13]. 갑상선의 유

전분 침착은 1855년에 von Rokitansky에 의해 처음으로 보고되었는

데, 속발성 유전분증의 80% 이상과 원발성 유전분증의 약 50%에서 

갑상선에 유전분 침착을 보인다고 한다. 그러나 임상적으로 미만성

의 갑상선 종대를 나타내는 경우는 드문 것으로 알려져 있는데, von 

Eisenberg가 이를 유전분 갑상선종이라고 명명하였다[4,5,14,15]. 그

리고 유전분 갑상선종 환자에서 갑상선 기능의 이상을 보이는 경우

는 드물지만, 갑상선 기능항진 또는 기능저하를 동반하는 경우들이 

보고되고 있다[14]. 또한 본 증례에서와 같이 통증을 동반한 갑상선 

종대와 갑상선 중독증으로 아급성 갑상선염으로 오인된 예도 보고

되고 있는데, Ikenoue 등[9]은 이를 아급성 갑상선염양 증후군(sub-

acute thyroiditis-like syndrome, STLS)이라 명명하기도 하였다. 한편 

Kimura 등[14]은 10명의 유전분 갑상선종 환자에서 9명이 갑상선 기

능에 이상을 보였으며, 이 중 5명은 갑상선 기능저하증, 1명은 갑상

선 기능항진증, 1명은 아급성 갑상선염양 증후군, 그리고 나머지 2명

은 저 T3 증후군으로, 유전분 갑상선종 환자에서 갑상선 기능 이상

이 이전 보고와는 달리 흔하므로 갑상선 기능의 추적 관찰이 필요

하다고도 하였다. 아급성 갑상선염양 증후군을 보이는 갑상선 유전

분증에서 갑상선 종대와 함께 통증을 수반하는 원인은 갑상선이 갑

자기 커지면서 갑상선 피막(capsule)이 늘어나 생기는 것으로 추정

Fig. 3.  Fine needle biopsy shows markedly atrophic thyroid follicles and eosin-
ophilic, amorphous material in the interstitium (H&E stain, × 200).

Fig. 4.  Congo-red stained sections of the thyroid impart. (A) A red color to deposits under usual light. (B) Apple-green birefringence under polarized light (Congo-red 
stain, × 200).

A B
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하고 있다[1]. 아급성 갑상선염양 증후군으로 최근까지 보고된 예들

은 대부분 본 증례에서와 같이 아급성 갑상선염으로 진단 후 스테로

이드 치료를 하였으나 대개 증상이 재발하였던 경우로서, 아급성 갑

상선염이 비전형적인 임상경과를 보일 때는 갑상선 유전분증을 감

별할 필요가 있으리라 생각된다. 그리고 만성 염증성 질환이 있으면

서 갑상선이 급속히 커지는 경우에도 갑상선 유전분증을 의심해야 

하는데, 이때에는 악성 종양의 발생을 반드시 감별해야 한다[1]. 특

히 갑상선의 유전분 침착은 유전분증 이외에도 갑상선 수질암에서 

관찰될 수 있으므로 진단 시 주의할 필요가 있다[16]. 

유전분 갑상선종 환자에서 갑상선 초음파 소견은 본 증례에서와 

같이 갑상선의 한 엽 또는 양 엽이 커져 있으면서, 지방 침착에 의해 

에코도가 증가되어 있고, 매우 미세하게 균질한 에코도를 보인다고 

한다[17]. 확진은 갑상선의 조직 생검이나 미세침 흡인세포검사를 통

한 유전분 침착을 확인하는 것인데, 이때 Congo red, thioflavin T, 

crystal violet 염색 등이 이용된다. 이 중 Congo red 염색이 가장 흔

하게 이용되며, 편광현미경 하에서 apple-green 이중굴절성을 보이

는 것이 매우 특징적인 소견이다. 면역조직화학검사는 AA 유전분증

과 다른 형의 유전분증을 감별하는 데 도움을 줄 수 있다[5]. Oz-

demir 등[8]은 38명의 유전분 갑상선종 환자 중 36명(92%)에서 갑상

선 미세침 흡인세포검사로 유전분증을 진단할 수 있어, 세포검사가 

매우 유용하다고 보고하였다. 그러나 본 증례에서는 첫 입원 당시 

시행된 갑상선 미세침 흡인세포검사에서는 특이 소견을 관찰하지 

못하였고, 3차 입원 시 위장관 유전분증이 진단된 후 시행된 갑상선 

중심 생검을 통해서 유전분의 침착을 확인할 수 있었다. 이는 아마

도 첫 입원 당시에는 갑상선의 유전분 침착이 적어 세포검사에서 확

인되지 않았을 가능성과, 임상적으로 아급성 갑상선염이 의심되는 

상황에서 시행되어 유전분 침착 소견을 놓쳤을 가능성도 있을 것으

로 생각된다.

속발성 유전분증의 치료는 기저 염증 질환의 조절을 통한 SAA를 

감소시키는 것이 중요하다. 즉 결핵, 나병, 골수염 또는 기관지확장

증 등의 만성 감염성 질환에서는 항균제 치료, 염증성 관절염 및 척

추관절병증 등에서는 chlorambucil과 tumor necrosis factor α 

(TNF-α) 투여, 그리고 familial Mediterranean fever에서는 colchi-

cine 투여가 효과적인 것으로 알려져 있다[5]. 최근에는 유전분 섬유

단백의 불안정화를 통해 조직 내 침착을 억제하는 화합물인 epro-

disate가 AA형 유전분증에 의한 신장질환자에서 신장 기능의 감소

를 지연시키는 것으로 보고하고 있다[18,19]. 갑상선 유전분증에서도 

기저 질환을 치료함으로써 SAA를 줄이는 것이 무엇보다도 중요하

며, 국소적인 압박증상이 있을 때는 외과적인 절제를 함으로써 증

상을 완화시킬 수 있다[4]. 본 증례에서는 경부의 국소적 압박증상

이 심하지 않아 갑상선 절제술은 시행하지 않았으며, 기관지 확장증

에 따른 호흡기 감염 관리를 통해 유전분 침착의 자극을 최소화하

며 경과 관찰 중에 있다.

요  약

저자들은 기관지확장증 환자에서 반복적인 세균성 폐렴과 함께 

압통을 동반한 갑상선 종창을 보여 아급성 갑상선염으로 오인한 속

발성 갑상선 유전분증 1예를 경험하였으며, 국내에서는 매우 드문 

사례로 생각되어 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다. 
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