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근육간대경련으로 발현된 하시모토 뇌병증

을지대학교 의과대학 신경과학교실

정규리 남정무 황선태 김병건

구자성 권오현 박종무 이정주
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Hashimoto’s encephalopathy has been described as a steroid-responsive syndrome of encephalopathy associated with 
high serum concentration of anti-thyroid antibodies. We report a 67-year-old woman who presented with myoclonus 
involving both upper extremities. Brain MRI and EEG showed no diagnostic abnormalities. Thyroid functions were 
normal, but anti-thyroid antibodies were elevated both in serum and in CSF. Hashimoto’s encephalopathy can present 
with myoclonus even without outstanding encephalopathic feature, therefore anti-thyroid antibody test should be included 
in diagnostic test in patient with myoclonus.
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근육간대경련은 순간적이고 발작성 불수의 운동으로서 원

인, 양상, 발생 부위에 따라 다양하게 발현되며 원인에 따라

서는 생리적, 본태성, 간질성, 증후성으로 나뉘고 간질, 저

산소뇌손상, 대사뇌병증, 뇌혈관질환, 척수질환 등에 의해 

잘 나타난다.1,2 드물지만, 전신 또는 국소 근육간대경련 뿐

만 아니라, 양측 상지를 침범하는 근육간대경련의 원인으로 

하시모토 뇌병증이 보고되어 있다.3 저자들은 근육간대경련

으로 내원한 환자가 초기에 인지기능장애를 보이고, 혈액검

사에서 갑상선 항체가 증가되어 있는 환자를 경험하여 이를 

보고하는 바이다. 

증   례 

67세 여자가 내원 당일 낮 12시경 시작된 불수의 운동을 

주소로 내원하였다. 16년 전 고혈압과 당뇨병을 진단받았으

며, 9개월 전 왼쪽 반신마비가 있어 타병원에서 뇌경색이라

고 진단받고 항혈소판제를 복용 중이었다. 당뇨병은 30% 인

슐린 28에서 36단위 범위에서 조절하고 있었으며 고혈당혼

수 등의 병력은 없었다. 내원 2개월 전 목과 양측 상지의 불

수의 운동이 있어 타병원 응급실에 내원하였고 수액치료 후 

호전되어 귀가한 과거력이 있었다. 당시 불수의 운동은 수

시간 동안 지속되었으며, 보호자가 의식할만한 인지장애는 

없었다. 이후 증상 없이 지내다가, 내원 당일 낮 12시부터 
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Table 1. Laboratory findings of the patient

result normal value

T3 119.6 ng/dl 60-181 ng/dl

T4  8.20 μg/dl 4.5-10.9 μg/dl

TSH 3.04 μIU/ml 0.35-5.5 μIU/ml

Serum ATA >500 IU/ml 0-60 IU/ml

Serum AMA  39.4 IU/ml 0-60 IU/ml

CSF ATA  12.8 IU/ml

CSF AMA  12.9 IU/ml

T3; tri-iodothyronine, T4; thyroxine, TSH; thyroid stimulating 
hormone, ATA; antithyroglobulin antibody, AMA; thyroid 
microsomal antibody, CSF; cerebrospinal fluid

목과 양손을 떨면서 양팔을 움찔거리는 모습을 보였고, 응

급실 내원시까지 기복이 없이 비슷한 양상이었다. 

환자는 오른손잡이, 무학으로 미용사였다가 현재는 은퇴

한 상태였다. 신체검사에서 안구돌출이나 갑상선종은 없었

다. 신경학적 진찰에서 의식은 명료하였으며, Korean- 

Mini-Mental State Examination (K-MMSE)에서 주의집

중에서 -4점으로 26점이었다. 목과 양측 상지에서 0.3~0.4 

Hz로 움찔거리는 불수의 움직임이 관찰되었고, 이는 길면 

10초, 짧으면 5초간 지속되었다. 가만히 있거나, 자세를 취

할 때, 동작을 할 때 동일한 빈도로 나타났으며 체성, 시각 

또는 청각 자극에 의해 유발되지는 않았다. 구개 경련은 없

었으며, 사지근력, 근긴장도, 감각기능은 정상이었고 심부

건반사는 양측 대칭이며, 바빈스키징후는 음성이었다.

혈액검사에서 aspartate transminase (AST)와 alanine 

transaminase (ALT)는 각각 97 U/L, 45 U/L, 혈당은 228 

mg/dl, 혈장 삼투압은 297 mOsm/kg였다. HbA1c는 8.7% 

였으며, 입원 후 30% 인슐린 30단위에서 36단위 범위로 혈

당조절을 하였고, 입원 당시에는 공복 혈당과 식후 2시간 혈

당은 각각 147 mg/dl, 204 mg/dl로 증가되어 있었으나 비

교적 양호한 상태였다. 다른 일반혈액검사, 매독반응검사는 

정상이었다. 갑상샘기능검사상 T3는 119.6 ng/dL (참고치: 

60-181 ng/dL), T4는 8.20 μg/dL (참고치: 4.5~10.9 μg/ 

dL), TSH는 3.04 μIU/mL (참고치: 0.35~5.5 μIU/mL)

으로 정상이었으나 갑상샘 자가항체검사에서 항갑상샘

글로불린항체(anti-thyroglobulin antibody, ATA)는 >500 

IU/mL (참고치: 0~60 IU/mL), 갑상샘미소체항체(thyroid 

microsomal antibody, AMA)는 39.4 IU/mL (참고치: 

0~60 IU/mL)로 증가되었고 갑상샘초음파상에서 미세결절

과 대결절이 관찰되었다. 뇌척수액검사에서 압력은 정상, 적

혈구나 백혈구는 관찰되지 않았고, 당과 단백은 정상 범위였

다. 또한 IgG index는 0.3, 14-3-3 protein은 음성, 올리

고클론 띠(oligoclonal band)는 음성이었고, AMA, ATA가 

각각 12.8 IU/ml, 12.9 IU/ml로 검출되었다(Table 1). 뇌

파 소견은 정상이었고, 확산강조영상(Diffusion weighted 

image)을 포함한 MRI상 새로운 병변은 없었으며 뇌혈관자

기공명영상(MR angiogram)에서도 혈관염의 소견은 없었

다. 환자는 보존적 치료와 azathioprine을 투여한 5일 후에 

증상 재발이 없어 퇴원하였으며, 퇴원 경 시행한 K-MMSE

는 주의집중에서 -2점으로, 총합 28점으로 입원 당시보다

는 약간 호전되었다. 6개월 후의 뇌파는 정상이었으며, 외

래에서 현재까지 약 1년 동안 추적 관찰 중이고 증상 악화는 

없었다. 

고   찰 

저자들이 경험한 환자는 고혈압, 당뇨병, 뇌경색의 과거

력이 있고 인지기능검사상 집중력이 다소 떨어졌으며, 갑

자기 발생한 목과 양측 상지에 국한된 불수의 운동이 간헐

적이고 발작성으로 나타났고 이는 근육간대경련에 합당하

였다. 

본 증례의 경우, EEG와 MRI에 뚜렷한 이상소견이 없고, 

신경학적 진찰상 척수나 뇌줄기, 말초신경의 이상을 시사하

는 소견은 없으나, 근육간대경련이 다발적이고, 다른 자극에 

유발되지 않으며, 척수분절 양상으로 나타나지 않은 점 등을 

고려하면 대뇌반구에서 기인하는 근육간대경련의 가능성이 

높은 것으로 판단하였다. 

근육간대경련의 가장 많은 형태인 증후성 근육간대경련에

서는 그 원인으로 저산소증, 독성-대사질환, 약물, 저장성 

질환, 신경퇴행 질환 등을 들 수 있다. 증후성 근육간대경련

의 경우, 원인에 따른 치료 방침이 달라지기 때문에 효과적

인 초기 선별검사가 필요하다. 본 증례에서는 병력상 저산소

증이나 외상, 약물의 영향이 배제되었으며, MRI와 EEG로 

뇌졸중과 간질 역시 배제하였다. 간수치가 정상보다 증가되

었으나 예전과 비슷한 정도였고, 암모니아는 정상이었으므

로 간성뇌병증도 배제할 수 있었다.

당뇨병이 16년 되었으나 호소하는 신경병증의 증상은 없

었고, 혈액검사상 혈당과 혈장 삼투압이 약간 증가하였으나 

당뇨병케톤산증이나 비케톤고삼투압 상태의 진단기준에 합

당하지 않았다. 또한 케톤증이 없는 고혈당에 의한 무도병의 

양상도 아니었다. 

혈액검사상 이상 소견 중 갑상샘항체의 증가가 확인되었

다. 일반인에서도 불특정하게 갑상선 항체가 증가될 수 있으

나, 본 증례에서는 근육간대경련의 다른 여러 가지 원인들이 

배제되었고, 혈액뿐만 아니라 뇌척수액에서도 항체가 증가
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되어 있는 것을 고려하면 하시모토 뇌병증의 가능성이 높다

고 생각한다.

하시모토병에 동반된 뇌병증은 1966년에 처음 기술되었

다.4 경련, 의식 변화, 이상행동, 근육간대경련, 뇌졸중양 발

작 등의 뇌병증 증상이 지속적이거나 재발하며 혈청에서 항

갑상샘항체를 보이는 것이 특징이며 지금까지 다양한 임상

양상이 소개되었다. 뇌병증의 초기 증상을 크게 두 가지 유

형으로 나누는데, 다양한 뇌졸중양 증상이 특징인 혈관염형

과, 치매와 정신병 증상을 특징으로 하는 미만성 진행형이 

있다.5 두 형태 모두 의식변화, 진전, 근육간대경련 등이 나

타난다. 본 증례는 반복적인 근육간대경련과 초기 인지기능

장애만이 관찰되어 아직은 두 가지 중에 어느 형이라고 단정

짓기는 어렵고, 향후 경과 관찰이 필요하다.

하시모토뇌병증의 병태생리학적 기전으로 자가면역 혈관

염, 항원항체반응, TRH 과도분비, 뇌부종, 뇌혈류 감소 등

의 가설이 있다.6 영상학적 특징으로는 CT상 대부분 정상이

나 좌측 두정후두엽의 저음영이 관찰된 보고가 있고, MRI상

으로 대부분 정상이나 T2 강조영상에서 피질하부, 양측 내

측 측두엽의 신호강도 증가, 백질, 소뇌, 대뇌각에서 전반적 

신호이상, FLAIR (fluid attenuated inversion recovery)

에서 전반적 뇌부종도 보고된 바 있다.7 SPECT에서 관류 감

소가 보이고, EEG에서 정상 또는 서파가 전체, 측두부, 전

두부에 나타날 수 있다. 본 증례에서는 CT상에서 양뇌실백

질과 전두엽, 두정엽, 양측 기저핵과 시상에 저음영이 관찰

되었다. 또한 T2 강조영상에서 우측 두정엽 피질하부에 신

호강도 증가, FLAIR에서 좌측 시상에 신호강도 증가가 관찰

되었으나 확산강조영상에서 새로운 병변이 보이지 않았으므

로 이 병변들이 근육간대경련과 연관성이 있다고 판단하기

는 어렵다고 생각한다. 뇌파에서는 간질양파나 서파가 관찰

되지 않았는데 이는 초기 단계이기 때문이라고 생각하며, 

추후 임상 경과를 지켜보며 어떻게 변해가는지 확인해야 할 

것이다.

하시모토뇌병증의 혈청검사에서 갑상샘호르몬이 저하된 

상태에서 정상, 항진 상태까지 다양하고 많은 경우에서는 갑

상샘저하증을 보이나, 모든 환자에서 항갑상샘항체의 농도

가 상승되어 있는 것이 특징이다. 뇌척수액검사에서는 세포 

수 정상, 단백과 IgG의 농도가 정상 또는 증가되어 있으나 

항갑상샘항체와 면역 복합체가 관찰된 보고가 있다.8,9 본 증

례에서는 혈청 갑상샘기능검사상 정상이지만 갑상샘항체가 

증가되었을 뿐만 아니라, 뇌척수액검사에서도 갑상샘항체가 

증가되어 하시모토뇌병증의 특징을 보인다. 또한 뇌척수액

검사상 정상 IgG index 는 중추신경계에서 IgG 의 생성이 

증가하지 않았다는 것을 나타내지만, 특정 자가항체의 생성

이 없음을 배제하지 못한다. 

하시모토뇌병증 환자의 뇌척수액에서 갑상샘자가항체와 

면역복합체가 발견되어, 갑상샘자가항체가 혈류에서 기인되

었을 가능성이 제기되기도 하였지만 갑상샘자가항체의 증가 

정도가 뇌병증의 임상 양상과 유의하게 비례하지 않는다는 

결과가 있다.10 하시모토뇌병증이 다양한 임상 양상을 보이

고, 갑상샘자가항체의 의미와 스테로이드에 대한 반응이 화

제가 되면서 이 질환군이 재조명되고 있다. 하시모토뇌병증

이라는 진단명보다 ‘자가면역 갑상샘염과 동반된 스테로이

드에 반응하는 뇌병증’ SREAT (Steroid-Responsive Enc-

ephalopathy Associated With Autoimmune Thyroi-

ditis)' 또는 ‘비혈관염 자가면역 뇌막염증’ NAIM (Nonva-

sculitic Autoimmune Meningoencephalitis)이라고 명명

하자는 의견도 제기되고 있는데 이는 뇌병증증후군, 혈청에

서의 높은 갑상샘자가항체와 스테로이드 반응성 때문이다. 

본 증례에서는 스테로이드를 사용하지 않았는데, 이유는 환

자가 당뇨병과 더불어 위내시경검사상 십이지장궤양이 있었

기 때문이다. 대신 azathioprine을 투여하며 경과 관찰 중이

다. Azathioprine은 면역억제 작용이 나타나는데 시간이 걸

리므로 현재 시점에서 그 효과를 입증하기는 어렵다.

결론적으로, 근육간대경련이 나타나는 환자에서 뚜렷한 

의식저하나 인지기능장애를 보이지 않는다고 하더라도 다

른 원인이 없을 때, 다양한 임상 양상을 가진 하시모토뇌병

증을 고려해야 하며, 이 경우 갑상샘기능검사뿐만 아니라 

항갑상샘항체검사까지 시행해서 원인을 찾으려는 노력이 

필요하다. 
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