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저칼륨주기마비는 다른 신경학적 증상없이 사지 근육의 

이완성 마비가 간헐적으로 나타나는 것을 특징으로 하는 

질환으로 근육 마비가 있을 때 저칼륨혈증이 동반된다.1 갑

상선항진증은 이차성 저칼륨주기마비의 대표적인 원인이다.

저칼륨주기마비 환자에서 다양한 전기생리학적 이상소

견이 나타날 수 있다. 하지만 마비증상이 있을 때와 회복 

후에 연속적으로 시행한 신경전도검사결과에 대한 보고는 

드물어서 산발성 저칼륨주기마비와 콩팥요세관산증에 의

한 주기마비에서 두 개의 증례보고가 있었다.2,3 저자들은 

가역적인 운동신경전도검사 이상소견을 보인 갑상선독성 

주기마비(Thyrotoxic periodic paralysis, TPP) 환자를 경험하

여 이를 문헌고찰과 함께 보고한다.

증   례

28세 남자가 하루 전 발생한 양하지의 위약감을 주소로 

응급실로 내원하였다. 하지의 근력저하는 내원 당일 더 심

해져서 걸을 수 없었다. 감각이상을 포함한 다른 신경학적 

증상은 동반되지 않았다. 선행된 감기증상이나 장염증상은 

없었다. 과거력에서 유사한 증상의 병력은 없었고 가족력 

및 약물복용력에서 특이사항은 없었다. 신경학적진찰에서 

의식은 명료하였고 뇌신경기능은 정상이었다. 상지의 근력

은 정상이었고, 하지는 우측은 Medical research council (MRC) 

등급 III, 좌측은 IV였고, 근위부와 원위부의 차이는 없었다. 

심부건 반사는 상지는 정상이었으나 양하지에서 모두 소실

된 소견보였다. 감각 검사는 정상이고 운동실조는 관찰되

지 않았으며 바빈스키 징후는 보이지 않았다. 

바로 시행한 신경전도검사에서 운동신경의 복합근육활동

전위 진폭의 감소를 보였다. 특히 비골신경과 경골신경에

서 뚜렷한 감소소견이 보였고, F파도 형성되지 않았다. 하

지만 운동신경의 말단잠복기와 전도속도는 정상이었고, 감

각신경전도 검사는 모두 정상이었다(Table 1). 임상증상과 신

경전도 검사결과를 토대로 급성운동축삭신경병(acute motor 

axonal neuropathy, AMAN)의 가능성을 생각하였으나 혈액
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Table 1. Motor nerve conduction study before and after correction of serum potassium level

Nerve

During paralysis After recovery

CMAP 
amplitudea

(mV)

Conduction
Velocityb

(m/s)

Distal
latency

(ms)

F wave
Latency

(ms)

CMAP 
amplitudea

(mV)

Conduction
Velocityb

(m/s)

Distal
latency

(ms)

F wave
Latency

(ms)

R L R L R L R L R L R L R L R L

Median 7.9 4.9 65.8 63.6 2.6 2.9 24.9 24.8 14.1 13.0 70.1 64.5 2.8 2.9 23.9 23.4

Ulnar 6.2 5.9 70.8 65.4 2.3 2.2 26.2 24.9 14.9 12.4 72.1 65.4 2.1 2.1 25.1 25.1

Tibial 0.1 3.3 46.4 46.4 5.0 4.9 NR 55.9 10.4 10.2 50.0 52.1 3.8 3.8 48.9 49.4

Peroneal 0.5 5.8 53.0 54.4 5.1 5.8 NR 52.6 6.7 5.4 56.9 54.7 4.5 4.6 44.6 46.6

Abnormal values are in bold.
aCMAP amplitude was measured from the positive peak to the negative peak (peak-to-peak) and obtained by distal stimulation
bMedian and ulnar nerve conduction velocity was measured in the elbow to wrist segment and tibial and peroneal nerve conduction 
velocity was measured in the knee to ankle segment.
CMAP; compound motor action potential, R; right, L; left, NR; no response.

검사에서 칼륨이 2.6 mEq/L (정상범위: 3.5-5.1)로 감소되었

다. 다른 전해질검사나 생화학검사에서 이상소견은 보이지 

않았다. 저칼륨혈증의 원인을 확인하기 위해 시행한 검사에서 

T3는 2.77 ng/mL (정상범위: 0.8-2.0), 유리 T4는 3.51 ng/dL 

(정상범위: 0.8-1.9)로 증가해있었고 갑상선자극호르몬은 0.1 

uIU/mL (정상범위: 0.4-4.7) 미만으로 감소되었다. 상기 검

사 결과들을 종합하여 TPP로 진단하였다. 다음날 칼륨이 정

상(4.5 mEq/L)으로 교정되었고 양하지의 위약감도 정상근

력으로 호전되었다. 추적 신경전도검사에서 전날 감소를 보

였던 하지의 복합근육활동전위 진폭은 다시 정상으로 회복

되었고, 상지의 진폭도 2배 정도 증가된 소견을 보였다(Table 

1). 갑상선항진에 대한 치료 후에 근력저하 증상은 재발하

지 않았다.

고   찰

TPP는 저칼륨혈증에 의해 근무력이 반복적으로 생기는 

질환으로 아시아 지역에서 특히 발병율이 높고 여자보다

는 남자에서 흔히 발생한다.4 본 증례의 환자는 근력저하, 

저칼륨혈증, 갑상선독성의 세 징후가 있고, 칼륨이 교정되

면서 증상이 완전히 호전되어 TPP로 진단하였다. 하지만, 

근위부와 원위부의 균등한 근력약화, 심부건반사 소실, 신

경전도 검사에서 운동신경의 활동전위 진폭감소를 토대로 

보면 길랑-바레 증후군의 아형인 AMAN과 상당히 유사한 

소견을 보인다. TPP에서의 보고는 없었지만 다른 원인의 

주기마비에서 시행한 신경전도 검사 결과는 본 증례와 유

사하게 잠복기와 신경전달속도는 정상이고 복합근육활동

전위의 진폭만 감소되었다.2,3 본 증례에서 진폭의 감소는 

증상이 더 심한 우측하지에서 더 뚜렷하였다. 이전의 보고

는 우측 결과만 제시되어 좌우 비교는 할 수 없었다.

저칼륨혈증에 의한 근력약화의 기전에 대해서는 여러 가

지 의견이 있다. 과거에는 Nernst 방정식(세포막전위 = -61.5 

log 세포내 칼륨농도/세포외 칼륨농도)에 따라 혈중 칼륨수

치가 감소하면 근섬유막이 과다분극(hyperpolarization) 되

어 근섬유의 흥분을 막는다고 설명하였다. 하지만 혈중 칼

륨수치가 감소하면 오히려 근섬유막이 탈분극(depolarization) 

되면서 안정막전위가 -60 mV 정도로 유지가 된다는 사실

이 밝혀졌고, 이러한 현상은 모순 탈분극(paradoxical depo-

larization)이라고 한다.5 안정막전위가 -60 mV 정도로 유지

되면 나트륨통로(Na+ channel)가 활성화되지 않아 근섬유 수

축이 되지 않는다. 저칼륨혈증이 운동신경의 축삭에서 과

다분극을 유발하고 이로 인해 근력약화가 발생한다는 보고

도 있다.6 TPP에서는 비정상적으로 증가된 갑상선 호르몬

이 나트륨칼륨펌프(Na+-K+ pump)를 자극해서 세포내로 칼

륨을 유입시켜 혈중 칼륨의 감소를 초래한다. 하지만 TPP가 

갑상선 항진증에서 아주 드물게(2%) 발생하므로 이것만으

로 설명하기는 어렵다. 최근에 세포내에 증가된 칼륨을 세

포외로 이동시키는 칼륨 통로(K+ Channel)인 Kir2.6 (골격

근 특이 칼륨 통로)의 변이가 관찰되었고 이러한 칼륨 통로

를 가진 환자는 혈중 칼륨이 감소된 상황에서 세포내의 칼

륨을 혈중으로 이동시키기 어렵다.7 결과적으로 나트륨칼륨

펌프의 항진과 칼륨통로의 이상으로 저칼륨혈증이 초래되

고, 이로 인해 위에서 설명한 모순 탈분극이 생겨 근육 마비

가 발생하게 된다. 

급성으로 발생한 사지의 근력마비 환자에서 임상적, 전

기생리학적으로 AMAN이 의심되는 경우 감별진단으로 TPP

를 고려하여 전해질 및 갑상선 기능검사의 확인이 필요하다. 
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