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Case Report

A Case of Pulmonary Hypertension Recurred by Graves' Disease
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그레이브스병에 의해 재발한 폐고혈압 1예

이준섭 ․ 최영식 ․ 이재우 ․ 유진석 ․ 최윤정 ․ 박동현
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A few cases of severe pulmonary hypertension with right heart failure associated with Graves' disease were reported in the
literature. However, cases of pulmonary hypertension with right heart failure recurred by Graves' disease is very rare. We
describe the case of a 60-year old woman who had been treated pulmonary hypertension caused by right pulmonary artery
thromboembolism seven years ago. Recently, her pulmonary hypertension with right heart failure was recurred by Graves'
disease. The patient's symptoms of pulmonary hypertension was resolved after treatment of Graves' disease. 
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폐고혈압(Pulmonary hypertension)은 안정 시 우심도

자술(right heart catheterization)로 측정한 평균 폐동맥

압이 25 mmHg 이상으로 증가된 상태로,1 폐동맥 고혈압, 

좌심실질환에 의한 폐고혈압, 폐질환과 저산소증에 의한 

폐고혈압, 만성 폐색전증(thromboembolism)에 의한 폐

고혈압과 원인 불명 또는 다인성(multifactorial) 기전에 

의한 폐고혈압으로 분류된다.2 만성 폐색전증에 의한 폐

고혈압은 폐동맥 혈관 내 혈전 형성과 섬유성 협착 또는 

폐동맥 완전 폐색(complete obliteration)에 의해 발생되

는 것으로 폐고혈압의 흔한 원인질환이나, 우심부전으로 

생명이 위험할 수 있는 합병증이다. 그레이브스병에 다양

한 심혈관계 질환들이 동반되나, 심한 우심부전을 동반한 

폐고혈압은 드물게 발생하며, 국내에서는 2예 보고되어 

있다.3,4

저자들은 7년 전 급성 폐색전증에 의해 발생한 폐고혈

압 치료 후 항고응제를 투여 중이던 환자에서 최근 발생한 

그레이브스병에 의해 폐고혈압이 재발된 1예를 경험하였

기에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.

증례 보고

환자: 60세, 여자

주소: 호흡 곤란, 흉부 불편감

현병력: 상기 환자는 7년 전 호흡곤란을 주소로 입원하

였으며 당시 시행한 심초음파 검사에서 우심방과 우심실

의 압력차는 57 mmHg이었으며, 흉부 CT에서 우폐동맥 

색전증으로 진단되어(Fig. 1A), 본원에서 치료 및 증상 

호전으로 퇴원하였다. 퇴원 후 외래를 통하여 지속적으로 

항응고제를 투여하며 지내던 중 내원 1개월 전부터 잦은 

피로감과 발한 증상이 있었다. 그리고 내원 5일 전부터는 
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Fig. 1. (A) Huge sized thrombus in right pulmonary artery was showed in chest CT of 7 years before admission, (B) On admission 
day, chest CT revealed no evidence of pulmonary arterial thrombus.

Fig. 2. On admission day, the electrocardiography showed normal sinus rhythm, right ventricular hypertrophy and ST depression 
in pre-cordial leads.

체위 변화와 관계없이 발생하는 흉부의 불편감과 점차 

악화되는 호흡곤란을 주소로 응급실을 방문하였다.

과거력: 7년 전 고혈압 진단 받고 항고혈압제 복용 중이

었다.

가족력: 특이소견은 없었다.

신체검사: 내원 당시 급성 병색을 보이고 있었고, 활력

징후는 혈압 90/60 mmHg, 맥박 68회/분, 호흡수 20회/

분, 체온은 36.7 ℃였다. 두경부에서 안구는 약간 돌출되

어 있었으며, 경정맥의 울혈은 관찰되지 않았다. 갑상선

은 전반적으로 단단하게 커져있었으며 압통은 없었다. 

흉부 소견에서 청진상 심박 수는 정상이었고 전수축기 

심잡음(holosystolic murmur)이 청진 되었다. 폐호흡음

은 정상이었다. 복부 및 상, 하지에서 특이 소견은 관찰되

지 않았다.

검사실 소견: 말초 혈액 검사에서 백혈구 6300/mm3, 

혈색소 13.1 g/dL, 혈소판 128,000/mm3였다. 혈청 생화

학 검사에서 혈중요소질소 17 mg/dL, 크레아티닌 0.8 

mg/dL, 요산 6.0 mg/dL, 총단백 6.2 gm/dL, 알부민 3.6 

g/dL, 총빌리루빈 0.8 mg/dL, AST 23 IU/L, ALT 15 

IU/L, Prothrombin time 57.9 sec, PT (INR) 4.68 (정상 

범위, 0.93-1.23), CK-MB 2.60 U/L, Troponin-i 0.05 

ng/ml, Pro-BNP(Brain Natriuretic Peptide) 4,833 

pg/mL였다. 동맥혈 가스 검사에서 pH 7.43, PaO263 

mmHg, SaO292%였다. 갑상선기능검사에서 T3 228.7 



Recurred Pulmonary Hypertension by Graves' Disease

173 

A B

Fig. 3. On admission day, transthoracic-echocardiography revealed severe pulmonary hypertension. (A) Pressure gradient 
between right atrium and ventricle is 85.7 mmHg, (B) Right ventricle is markedly enlarged. Left ventricle showed D-shape 
appearance.

A B

Fig. 4. Ultrasonography of the thyroid. (A) Sonogram showed diffuse enlarged thyroid gland with heterogenous echogenecity 
(0.92 cm of isthmus, 2.7 cm of right lobe, 2.36 cm of left lobe), (B) Sonogram presented thyroid gland with hypervascularity.

ng/dL (정상 범위, 60-181), TSH 0.038 mIU/L (정상 

범위, 0.35-5.50), 유리 T4 1.94 ng/dL (정상 범위, 0.89- 

1.76)였다. 갑상선 자극호르몬 수용체 항체는 16.8 U/L 

(정상 범위, 0-10), 항갑상선 과산화효소항체는 1300.0 

U/mL (정상 범위, 60 미만), 항갑상선글로불린 항체는 

500.0 U/mL (정상 범위, 60 미만)의 결과를 보였다.

흉부 X-ray 검사: 경증의 심장 비대 소견이 관찰되었으

며 양 폐야에는 특이 소견이 없었다.

흉부 전산화단층촬영 소견: 환자는 이전에 폐동맥 색전

증이 있어 호흡곤란의 원인이 폐동맥 색전증의 재발 또는 

악화로 생각되어 시행한 흉부 CT에서 폐동맥의 혈전은 

관찰되지 않았다(Fig. 1B).

심전도 검사: 정상동율동으로 심박 수는 76회/분이었

다. 심전도에서 우심실 비대 소견이 관찰되었으며 전흉부

(pre-cordial leads)에서 ST 분절의 하강 소견(1 mmV)이 

관찰 되었다(Fig 2).

심초음파 검사: 좌심방 및 좌심실에 비해서 우심방, 

우심실의 크기가 증가 되어 있었으며 우심실에 의해서 

좌심실이 눌리는(D-shape left ventricle) 양상이 관찰되

었다. 우심방과 우심실의 압력차는 85.7 mmHg로 중증 

폐동맥 고혈압을 보였다. 좌심실에서 국소적인 벽 운동의 

이상은 관찰되지 않았다(Fig. 3).

갑상선초음파 소견: 갑상선 초음파 검사에서는 갑상선 

협부 및 양엽의 미만성 종대, 불 균질한 에코 및 과혈관성

(hypervascularity)이 관찰되었다(Fig. 4).

갑상선스캔 소견: 99 mTc을 이용한 갑상선스캔검사에

서 갑상선에 동위원소의 섭취가 감소되어 있었고, 131I의 

24시간 방사성 동위원소 섭취율 1%였다(Fig. 5). 갑상선
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Fig. 5.  Non-visualization of both thyroid lobes (I-131 uptake = 1%).

기능항진증에서 방사성 동위원소의 섭취율이 감소한 것

은 갑상선스캔 검사를 하기 6일 전 시행한 흉부 전산화단

층촬영 검사에 사용된 조영제(radiocontrast dye)에 의한 

것으로 생각된다.

치료 및 임상 경과: 입원 2일째 환자는 심한 호흡 곤란 

및 산소 포화도 감소, 혈역학적 불안정으로 중환자실로 

옮겨 치료하였다. 심부전에 대한 치료로는 소량의 안지오

텐신전환효소억제제(ACE inhibitor)와 이뇨제를 투여하

였으며, 항갑상선제로 Methimazole 10 mg/dL를 투여하

였다. 환자의 심전도상 심박 수는 60회/분이었으며, 심계

항진을 호소하고 있지 않아 베타차단제는 투여하지 않았

다. 입원 5일 후(중환자실 전실 3일 후) 환자의 산소 포화

도 및 혈압은 상승되었으며, 호흡 곤란도 호전되어, 일반 

병실로 옮겨졌다. 이후 시행한 폐기능 검사는 정상소견을 

보였다. 입원 11일 후 환자의 호흡곤란 정도는 NYHA 

(New York Heart Association) class II로 호전되었으며, 

혈압 및 심박 수 안정 소견 보여서 퇴원하였다. 퇴원 2주 

후에는 걸어서 외래 방문하였으며 혈액 검사상 Pro-BNP 

(Brain Natriuretic Peptide) 1970 pg/mL, T3 71.39 

ng/dL (정상 범위, 60-181), TSH 1.43 mIU/L (정상 범위, 

0.35-5.50), 유리 T4 0.83 ng/dL (정상 범위, 0.89-1.76) 

로 호전 소견을 보였다.

고 찰

폐고혈압은 혈역학적으로 정의하면 모세혈관 전(pre- 

capillary) 폐고혈압과 모세혈관 후(post-capillary) 폐고

혈압으로 분류할 수 있다. 모세혈관 전 폐고혈압에는 폐동

맥 고혈압(pulmonary arterial hypertension), 폐질환에 

의한 폐고혈압, 만성폐색전증에 의한 폐고혈압과 다인자

성 또는 원인 불명의 폐고혈압이 있고, 모세혈관 후 폐고

혈압에는 좌심질환에 의한 폐고혈압이 있다. 폐동맥 고혈

압과 폐고혈압은 임상증상이나, 검사실 소견이 유사한 

점이 많아 실제 혼동하여 사용하는 경우가 많아, 이러한 

혼란을 피하기 위해 2008년 미국 Dana Point에서 새로운 

분류체계가 제안되어 현재 이용되고 있다.1

갑상선 기능 항진증에 의해 나타나는 여러 임상적 특징

들은 갑상선 호르몬 T3에 의한 심장과 심혈관계 효과로 

인해 발생한다. T3는 전신혈관의 저항을 감소시키고, 안정

시 심장박동수와 좌심실 구축력과 혈류량을 증가시키고, 

심박출량을 증가시킨다. 갑상선 중독증 환자의 6%에서 

심부전이 동반되나, 좌심실 수축부전을 동반한 확장성 심

근증은 1% 이하에서 이 발생한다고 한다.5 갑상선 기능 

항진증에서 좌심부전과 우심부전이 동반되는 경우는 가끔 

있으나, 단지 우심부전 만에 의해 임상증상을 동반한 폐고

혈압이 발생하는 경우는 드물다. 본 증례의 경우 심전도와 

심초음파 및 pro-BNP (Brain Natriuretic Peptide)의 증

가를 볼 때 중증의 우심부전을 동반한 폐고혈압이었다.
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갑상선 기능 항진증에 동반된 폐고혈압의 원인기전으

로 자가 면역 과정에 의한 내피세포의 손상 및 기능장애, 

심박출량 증가에 의한 내피세포 손상과 폐 자체에 존재하

는 혈관확장 물질 대사 증가 등의 여러 가지 기전이 제시되

었으나, 갑상선기능항진증이 자가 면역 질환이며, 자가 

항체가 증가되어 있으며,6 또한 다른 자가 면역 질환들이 

폐동맥 고혈압을 유발시키는 것을 고려할 때, 자가 면역 

기전에 의한 가능성이 가장 높을 것으로 생각된다. 그러나 

폐고혈압이 그레이브스병 뿐 아니라 다발성 중독결절에 

의해서도 발생하며, 원인은 아직 알려져 있지 않으나 일부

에서는 자가 면역기전에 의해 발생한다고 하고, 또 일부에

서는 자가 면역기전에 대한 것 보다는 갑상선 호르몬에 

의한 폐혈류량의 증가에 의해서 발생한다고 한다.7

폐고혈압은 안정시 우심도자술(right heart catheteri-

zation)로 측정한 평균 폐동맥압이 25 mmHg 이상으로 

증가된 것으로 정의되어 있으나, 심도자술은 침습적인 

검사로 검사가 쉽지 않아 임상에서는 주로 비침습적인 

심초음파를 활용하고 있다. 심초음파로 측정한 경우폐동

맥 수축기혈압이 30 mmHg, 또는 35 mmHg 이상을 폐고

혈압으로 정의하고 있으나, 이 경우에는 위양성이 높으며, 

폐동맥 수축기 혈압을 50 mmHg 이상으로 하였을 때 위양

성률을 줄일 수 있다고 한다.1 그레이브스병에서 심초음

파로 측정한 폐동맥 수축기 혈압이 35 mmHg 이상인 경우

를 폐고혈압으로 진단한 Suk 등7의 연구에서 폐고혈압의 

유병률은 44%로 높았으나, 모든 환자에서 무증상의 폐고

혈압으로 우심부전 소견을 보인 예는 없었다. 본 증례의 

경우 폐동맥의 수축기 혈압은 85.7 mmHg로 중증 폐동맥 

고혈압을 보였다. 그러므로 임상적으로 의미 있는 폐고혈

압으로 진단하기에는 기준을 상향조정할 필요가 있을 것

으로 생각된다.

심초음파검사 외에 혈액검사로 폐고혈압에 동반된 우

심부전의 평가와 감시(monitoring)에 유용한 생화학적 

검사로는 혈청 요산, Atrial Natriuretic Peptide (ANP)와 

Brain Natriuretic Peptide (BNP)가 있다. 요산은 허혈성 

말초조직에서 손상된 산화적 대사(impaired oxidative 

metabolism)의 표지자이다. 원발성 폐동맥 고혈압 환자

에서 높은 요산 수치는 불량한 생존율과 연관이 있으나,8 

allopurinol을 사용하거나 이뇨제를 사용할 경우에 요산 

수치에 영향을 주므로 이를 참고하여 판단하여야 한다. 

본 증례의 경우 요산 수치는 6.0 mg/dL였으며, 이뇨제는 

사용하고 있지 않았다. ANP와 BNP는 유사한 생리적인 

특성을 가지는 물질로서 심근벽의 스트레스에 대한 반응

으로 심근에서 분비되며 혈관확장과 나트륨이뇨(na-

triuresis)를 유발한다. 이중 BNP는 만성 폐고혈압에 의

한 우심부전의 감시에 유용하다고 한다. BNP 합성 시 

생성되는 N-말단분절(NT-proBNP)는 반감기가 길어 

혈액순환 중에도 안정성이 높다. 우심부전은 폐동맥 고혈

압에 사망의 주된 원인이며, 혈중 BNP 또는 NT-proBNP

치는 우심부전의 정도를 반영한다고 한다. Nagaya 등9 

은 BNP치의 중앙값인 150 pg/mL을 기준으로 예후를 

판단할 수 있다고 하였으며, 치료 3개월 후에 추적 검사한 

BNP치가 180 pg/mL 이상에서 예후가 불량하였다고 한

다. 또한 NT-proBNP는 1,400 pg/mL가 cut-off 수치라

고 한다. Andreassen 등10은 모세혈관 전 폐고혈압 환자에

서 NT-proBNP가 1,400 pg/mL 이하인 경우는 예후가 

양호하였으며, 더 이상 추가적인 치료가 필요하지 않았다

고 한다. 본 증례의 경우 proBNP는 4,833 pg/mL였다.

폐동맥 폐색전증은 폐고혈압의 흔한 원인이며 재발을 

방지하기 위해서는 평생 항응고제를 투여해야 한다. 폐색

전증에 의한 폐고혈압의 진단에는 흉부 전산화단층촬영

을 반드시 검사하여야 한다. 본 증례의 경우도 7년 전 

폐고혈압 발생 때에는 흉부 전산화단층촬영에서 우폐동

맥에서 색전증이 진단되었으며, 항응고제 투여 중에 호흡

곤란과 우심부전이 발생하여, 폐색전증을 감별하기 위해 

흉부 전산화단층촬영을 시행하였으나 정상소견을 보였

다. 그리고 흉부 전산화단층촬영 검사를 위해 사용한 방사

선 조영제에 의해 갑상선 스캔과 24시간 방사성 동위원소 

섭취율이 떨어져 파괴성 갑상선염에 의한 갑상선중독증

으로 오진할 수도 있었다.

본 증례를 통하여 갑상선 기능 항진증에 의해 동반된 

폐고혈압 중 심초음파에서 발견된 경우는 대부분 무증상

인 경우가 흔하나, 일부에서 심한 우심부전을 일으킬 수 
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있으므로 주의를 요하며, 적절한 치료를 시행하면 대부분 

회복이 되는 가역적 질환임을 알 수 있었다.

저자들은 7년 전 폐동맥 색전증에 동반된 폐고혈압에 

의한 우심부전으로 치료 후 향응고제를 투여해오던 환자

에서 그레이브스병에 의해 폐고혈압이 재발하여 치명적

일 수 있었던 우심부전이 발생한 환자 1예를 경험하였기

에 문헌고찰과 함께 보고하는 바이다.
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