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Case Report

저칼륨혈증과 횡문근융해증으로 발현한 원발성 알도스테론증 1예

경상대학교병원 신경과1, 창원경상대학교병원 신경과2, 경상대학교 의학전문대학원 신경과학교실3, 내과학교실4, 

경상대학교 건강과학연구원5

박기홍1,5․김수경1,5․조은빈2,5․정희정2,5․최낙천1,3,5․권오영1,3,5․임병훈1,3,5․함종렬1,4,5․박기종2,3,5

Primary Aldosteronism Presenting as Hypokalemia and Rhabdomyolysis
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Primary aldosteronism is one of the most common cause of secondary hypertension and can be accompanied with 
hypokalemia. Rhabdomyolysis with hypokalemia in primary aldosteronism has been rarely reported. We describe a patient 
of primary aldosteronism who presented with limb-girdle type weakness. (Korean J Clin Neurophysiol 2016;18:21-24)
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원발성 알도스테론증(primary aldosteronism)은 이차성 고

혈압 원인 중 가장 흔한 내분비질환으로 낮은 혈장 레닌

(renin) 수치와 함께 알도스테론이 비정상적으로 증가되어 

있으면서 부하검사에서 억제되지 않는 상태를 말한다.1 고

혈압과 함께 특징적으로 저칼륨혈증이 동반될 수 있는데, 

이전에는 원발성 알도스테론증 진단 당시 약 반수 이상에

서 발견되었으나 최근 이 질환에 대한 인식이 개선되고 부

신 우연종의 발견 등으로 조기 진단이 되면서 약 18% 정도

에서만 저칼륨혈증 동반이 확인된다.2 지속적이고 심한 저

칼륨혈증은 횡문근융해증의 발생인자가 될 수 있는데 지금

까지 원발성 알도스테론증의 일부 환자에서 저칼륨혈증과 

횡문근융해증(rhabdomyolysis)이 동반된 예가 보고되어 있

는 상태이다.3-6 저자들은 근위부 위약감과 잘 조절되지 않

는 고혈압으로 내원한 젊은 여성에서 저칼륨혈증에 동반된 

횡문근융해증을 관찰하였고, 좌측 부신절제술을 통해 알도

스테론 분비 종양으로 확진한 증례를 보고하는 바이다.

증   례

36세 여자가 3일 전부터 발생한 양측 사지 근위부 근육

통 및 위약감으로 내원하였다. 3개월 전 출산을 하였고 임

신 기간 중 고혈압 진단을 받고 안지오텐신수용체길항제, 

티아지드(thiazide) 이뇨제, 칼슘통로차단제를 복용 중이었

다. 혈압 조절이 잘 되지 않았으나 분만 과정에 특별한 문

제는 없었다. 출산 이후에도 고혈압약제 복용에 불구하고 
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Figure 1. Abdomen computer tomography. Computed tomog-
raphy shows a 2.3 cm sized enhancing nodule in left adrenal 
gland (arrow).

혈압이 지속적으로 높게 유지되었다. 내원 3일 전부터는 

양측 사지, 특히 어깨와 허벅지 부위에 근육통이 발생하였

고 점차 심해지면서 힘이 빠지면서 걷지 못하게 되었으며 

목을 가누는 것도 힘들어졌다 하였다. 호흡곤란은 없었고 

구음장애나 삼킴장애는 호소하지 않았다. 근육통을 제외한 

감각저하나 저림 등의 감각증상은 없었다. 가족력으로 어

머니가 50대 초반부터 고혈압 진단 후 투약을 시작하였다.

양측 팔에서 측정한 혈압은 차이가 없었고 200/130 mm/Hg

을 보였다. 신경학적 검사에서 뇌신경은 정상이었고, 양측 

상하지 근위부의 근력이 Medial Research Council (MRC) 등

급 3으로 대칭적으로 감소해 있었으며 원위부는 MRC 등

급 5로 정상이었다. 감각신경검사는 정상이었고, 건반사는 

모두 2+로 유지되어 있었으며 병적반사 역시 관찰되지 않

았다.

일반화학검사에서 혈청 나트륨은 144.5 mmol/L (정상치 

135-145 mmol/L), 칼륨은 1.8 mmol/L (정상치, 3.3-5.1 mmol/L), 

크레아틴키아나제(creatine kinase)는 1,744 IU/L (정상치, 190 

IU/L 이하), 젖산탈수소효소(lactate dehydrogenase)는 369 IU/L 

(정상치, 135-225 IU/L)였다. 크레아티닌은 0.74 mg/dL (정

상치 0.5-0.9 mg/dL), 알라닌아미노기전달효소는 29 IU/L 

(alanine aminotransferase, 정상치 41 IU/L 이하), 아스파트산

아미노기전달효소는 63 IU/L (aspartate aminotransferase, 정

상치 37 IU/L 이하)로 측정되었다. 신경전도검사는 정상이

었으며 좌측 삼각근(deltoid muscle), 첫째등쪽뼈사이근(first 

dorsal interossei muscle), 가쪽넓은근(vastus lateralis muscle), 

전경골근(tibialis anterior muscle)에서 시행한 근전도검사에

서 운동단위전위(motor unit potential)의 진폭 및 지속시간

은 정상이었으나 조기동원(early recruitment) 소견이 관찰되

었다.

이상의 결과들을 종합하여 저칼륨혈증으로 인한 횡문근

융해증으로 진단하였으며 원발성 알도스테론증의 진단을 

위한 검사를 진행하였다. 호르몬검사에서 혈장 레닌활성도

는 앙와위와 기립위 모두 0.10 ng/mL/hr 이하(정상치, 앙와

위 0.15-2.33 ng/mL/hr, 기립위 1.31-3.95 ng/mL/hr)로 측정되

었고 혈장 알도스테론은 앙와위와 기립위에서 각각 54.30 

ng/dL (정상치 1.3-14.5 ng/dL), 17.96 ng/dL (정상치 2.7-27.2 

ng/dL)을 보여 혈장 알도스테론/레닌활성도 비는 40 이상

이었다. 식염수부하검사에서 혈장알도스테론이 37.04 ng/dL

로 측정되어 원발성 알도스테론증으로 확진할 수 있었다. 

부신 컴퓨터단층촬영(computed tomography)에서 좌측 부신

(adrenal gland)에 2.3 cm 크기의 조영 증강되는 결절이 관

찰되었다(Fig. 1).

입원 후 티아지드 복용은 중단하고 칼륨 정주와 경구 입

원 5일째부터 칼륨 수치가 정상화되면서 근력이 상하지 근

위부 모두 MRC 등급 5로 회복되었다. 좌측 부신 결절에 

대해 복강경하 절제술을 시행하였으며 병리 판독 결과 부

신피질선종(adrenal cortical adenoma)으로 확진할 수 있었

다. 퇴원 후 4주 째 칼슘통로차단제(amlodipine 5 mg)로 혈

압 138/87 mmHg이고 칼륨 보충 없이 3.4 mmol/L를 보여 

경과 관찰 중이다.

고   찰

원발성 알도스테론증은 레닌-안지오텐신계와는 무관하

게 알도스테론 분비가 과다하게 되며, 나트륨 부하에도 억

제되지 않는 상태를 의미한다.1 알도스테론은 부신의 사구

층(zona glomerulus)에서 분비되는 부신피질호르몬의 하나

로 나트륨의 재흡수 및 칼륨의 요 배출을 촉진하며, 나트륨

의 저류로 고혈압이 발생하며 칼륨 배출 증가로 저칼륨혈

증이 동반될 수 있다.7 따라서 고혈압과 저칼륨혈증이 동반

되어 있는 환자에서 원발성 알도스테론증은 감별진단에 

시켜야 하며 Endocrine Society 지침에 따라 다음과 같은 경

우 선별검사를 시행한다; (1) Joint National Commission 2단

계(수축기/이완기혈압 >160-0-179/100-109 mmHg) 및 3단계 

고혈압(>180/110 mmHg); (2) 약제 저항성 고혈압; (3) 자발

저칼륨혈증 혹은 이뇨제유발저칼륨증이 동반된 고혈압; (4) 

부신 우연종(incidentaloma)이 동반된 고혈압; (5) 조기발현 

고혈압 혹은 40세 미만에서 발생한 뇌혈관발작의 가족력

이 있는 경우; (6) 원발성 알도스테론증 환자의 직계 가족.1 

선별검사로 혈장알도스테론/레닌활성도 비를 구하여 20-40 

이상일 때 추가 검사를 시행하며, 나트륨부하검사를 실시

하여 혈장알도스테론이 10 ng/dL 이상일 때 확진할 수 있다.
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Table 1. Summarization of previous Korean cases

Age Sex Duration of 
weakness 

Duration of 
hypertension 

Anti-hypertensive 
medication

Serum 
potassium 
(mmol/L)

Serum 
CK 

(IU/L)

Size of 
adrenal 
nodule 
(cm)

Pathology

13 54 Male 14 days 5 years Thiazide, CCB, ARB, BB 2 2,982 1.5 Adenoma

24 58 Female 3-4 days 17 years Thiazide 1.4 12,792 1.6 Adenoma

35 45 Female 5 days 1 year Unknown 2.7 9,265 1.5 Adenoma

46 48 Male 7 days 3 years CCB, ARB 1.8 12,786 2 Adenoma

Present case 36 Female 3 days 5 months Thiazide, CCB, ARB 1.8 1,744 2.3 Adenoma

CK; creatine kinase, CCB; calcium channel blocker, ARB; angiotensin receptor blocker, BB; beta blocker.

횡문근융해증은 골격근의 손상으로 인해 세포내 성분이 

체순환계로 유리되는 상태를 일컬으며 원인으로는 약물, 

외상, 과다한 운동, 근육허혈, 감염, 전해질 및 내분비계 이

상 등이 알려져 있다.8 이 중 저칼륨혈증이 횡문근융해증을 

유발하는 기전은 아직 정확하게 알려져 있지는 않으나, 저

칼륨혈증에 의해 모세혈관이 수축하여 근육에 혈류가 감

소하여 근세포가 융해되는 것으로 추측되고 있으며, 대개

는 2.0 mmol/L 이하일 때 유발된다.3 따라서 본 증례에서는 

원발성 알도스테론증에 의해 발생한 저칼륨혈증으로 횡문

근융해증이 유발되어 상하지 근위약이 발생한 것으로 판

단된다.

국내에서는 본 증례 외 4예의 증례보고가 있었으며 모두 

기존에 고혈압약을 복용하고 있던 환자들이었다(Table 1).3-6 

본 증례를 포함한 5예 중 3예에서 티아지드를 복용하고 있

었다. 티아지드는 혈관확장(vasodilation)을 통해 혈압을 떨

어뜨리는 작용을 하는 이뇨제로서, 신장에서 칼륨 배설을 

촉진해 저칼륨혈증의 원인이 될 수 있다.9 따라서 티아지드 

복용이 원발성 알도스테론증 환자에서 저칼륨혈증을 더 촉

발시켰을 것으로 추측되며 이는 티아지드 처방 전후에 전

해질검사를 확인하는 것이 중요함을 시사한다. 다만 이전 

보고에 따르면 4년간 티아지드를 복용하였을 때 칼륨은 평

균 0.2 mmol/L 감소하였고 3.5 mmol/L 미만의 저칼륨혈증

은 8.5%에서만 나타났으므로,10 위 증례들처럼 극단적으로 

낮은 저칼륨혈증이 관찰될 경우 티아지드를 복용하고 있

던 환자라 할지라도 원발성 알도스테론증 여부를 검사해

야 한다.

원발성 알도스테론증의 아형들 중 양측성부신과다형성

이 60-65%로 가장 흔하고 다음으로 흔한 것이 부신선종

(30-35%)이나7 대부분의 보고에서는 부신선종에 의해 횡문

근융해증이 발생하였다.6 원발성 알도스테론증에서 저칼륨

혈증이 흔히 동반되는 현상이기는 하나 저칼륨혈증이 발

생하지 않는 경우도 많으며, 발생하더라도 약하게 나타나

는 것이 대부분이므로
3 다량의 알도스테론이 분비된 부신

선종 환자에서 중증의 저칼륨혈증과 함께 횡문근융해증이 

발생하였을 것으로 추측된다.

저자들은 3제의 항고혈압약제 복용에도 잘 조절되지 않

는 고혈압과 저칼륨혈증이 동반된 횡문근융해증 증례에서 

티아지드 중단과 칼륨 보충 등의 보존적 치료로 횡문근융

해증을 치료하고 알도스테론 분비 부신 종양을 확진하여 

성공적으로 제거할 수 있었다. 근위약 및 근육통으로 내원

한 환자에서 고혈압 병력이 있는 경우 반드시 전해질검사

를 시행하여 저칼륨혈증이 동반된 경우 원발성 알도스테

론증에 대한 검사를 진행하여야 한다.
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