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콜치신은 세포 분열의 중기( m e t a p h a s e )에 유사분열방

추(mitotic spindle)와 솔-겔 변형(sol-gel transforma-

t i o n )을 간섭하여 세포 분열을 억제하고, 항염증과 항통풍

작용이 있는 약물이다. 하지만 많은 부작용이 나타날 수

있는 약물로 복통과 구토 등의 소화기 문제가 흔하고, 간

수치를 상승시키며, 피부 병변 등을 일으킬 수 있다. 그리

고 고용량을 사용하는 경우에 드물게 근병증과 신경병증을

유발할 수 있다.1 - 3 또한 신장 기능이 저하된 환자에서 적

정용량을 장기간 사용한 경우라도 근병증을 일으킬 수 있

다.2 , 3 최근 콜치신이 자가면역질환(autoimmune dis-

e a s e s )에서 많이 사용되고 있으며, 특히 베체트병의 치료

제로 사용되면서 이로 인하여 유발된 근신경병증의 예가

보고되었다.1 저자들은 정상 신장기능을 가진 베체트병 환

자에서 적정 치료 용량의 콜치신을 사용한 후 발생한 근긴

장성 근병증을 경험하였기에 보고하는 바이다. 

증 례

3 3세 남자가 5년 전 베체트병 진단을 받은 후, 4년 전부

터 콜치신(0.6 mg/일)을 지속적으로 복용하였다. 내원 약

5 0일 전부터 임의로 콜치신 복용을 약 2 0일간 중단하였다

가 구강내 궤양이 악화되어 내원 한 달 전부터 콜치신 용

량을 증량하여 1.2 mg을 2회 나누어 복용해오던 중 내원

약 2주 전부터 전신에 기운이 없고 근육통이 유발되었다.

이후 환자의 증상은 점차 악화되어 걷기도 힘들어졌고 주

먹이 빨리 펴지지 않는 증상이 나타났다. 환자는 콜치신

외에도 4년 전부터 cyclosporine 300 mg, corticos-

teroid (TriamcinoloneⓇ 4 mg)와 t e t r a c y c l i n e

( M i n o c i nⓇ 100 mg)을 복용하고 있었다. 

과거력상 2년 전에 공황장애가 있었고, 일년 전에는 백

내장으로 안과 수술을 받은 적이 있지만 이제까지 베체트

병의 신경계 침범의 증상이나 징후는 없었다. 가족력에서

특기할 만한 사항은 없었다. 

이학적검사에서 양 팔의 근력은 근위부 MRC 등급 I V -

이었고 원위부는 I V 0이었다. 양다리의 근력은 근위부는

I I I이고 원위부는 I V 0로 상지보다 하지가 심하였고 근위부
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가 더 심하였다. 모든 근육에서 압통을 호소하였다. 양 하

지에서 경미한 근위축이 관찰되었다. 엄지두덩 근육

(thenar muscle)의 타진( p e r c u s s i o n )에서 근긴장증

( m y o t o n i a )이 나타났다. 감각이상은 없었으며 심부건반

사는 전반적으로 저하되어 있었다.

임상병리검사상 혈청의 B U N / c r e a t i n i n e은 정상이었

지만 C K는 2084 U/L로 증가되어 있었다. 

신경전도검사는 정상이지만, 침근전도검사에서 상지와

하지의 모든 근육에서 삽입활동(insertional activity)이

증가되어 있었다. 세동전위( f i b r i l l a t i o n )와 양성예파

(positive sharp wave)같은 자발성전위( s p o n t a n e o u s

a c t i v i t y )가 중등도(++ ~ +++)로 관찰되었고 근긴장성 전

위(myotonic discharge)가 관찰되었다. 운동단위전위

(motor unit potential)는 진폭이 감소된 다상성

( p o l y p h a s i c )의 형태였고, 자발적인 근수축 시 조기 동원

현상(early recruitment)과 정상적인 간섭현상( f u l l

interference pattern)을 보이는 활동성 근병증 소견이

었다. 

좌측 삼각근(deltoid muscle)에서 근육생검을 하였고

헤마톡실린-에오신염색(hematoxylin-eosin stain)과 전

자현미경에서는 공포성 근병증(vacuolar myopathy) 소

견과 다핵의 자가포식공포(multinucleated autophagic

v a c u o l e )가 관찰되었다(Fig. 1). 처음 내과에 입원 시

AST/ALT (230 U/L, 266 U/L)는 증가되어 있고 혈소

판이 6 3 , 0 0 0 / u l까지 감소하여 약물에 의한 간염과 근병증

의 가능성이 있어 c o r t i c o s t e r o i d와 c y c l o s p o r i n e을 중단

하고 수액 공급과 보조적 치료를 하였으나 사지의 근력약

화는 지속되었다. 신경과로 전과된 후 콜치신을 중단하였
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Figure 1. Panels A (H&E stain, ×400) & B (PAS stain, ×200) are light micrographs of transverse sections of deltoid muscle, and
Panels C (×4,000) & D (×12,000) are electron micrographs of longitudinal sections. Panels A and B show numerous coalescent vac-
uoles and large central vacuoles. In panel C, the central, coalescing vacuoles have heterogeneous dense contents. Panel D shows het-
erogeneous nature of autophagic vacuoles. 

A

C D

B



고, 그 후 일주일 만에 걸을 수 있게 되었으며 근긴장증도

없어졌다. 혈청의 C K와 소변 myoglobin 수치는 모두 정

상으로 회복되었고, 2주 후 추적한 근전도검사에서도 이상

소견이 관찰되지 않았다. 콜치신 중단 후 증상이 호전되어

포도막염과 구강내 궤양을 막기 위하여 c y c l o s p o r i n e과

c o r t i c o s t e r o i d를 다시 사용하였지만 환자는 근력약화나

근긴장증을 보이지 않았다.

고 찰

지금까지 문헌에 보고된 증례들은 주로 콜치신을 과량

복용하거나, 적정 용량에서도 신장기능이 저하된 경우였

다.3 하지만 본 증례는 정상적인 신장기능이었고, 콜치신을

0.6 mg에서 1.2 mg으로 증량하였으나 모두 적정 용량 범

위 내에서 발생한 경우이다. 근병증에서도 A S T / A L T의

증가가 가능하지만 본 환자는 혈소판 수가 많이 감소하여

있었고 A S T보다 A L T가 더 많이 증가한 것으로 보아 간

기능의 장애가 있었던 것으로 생각되었다. 콜치신이 간기

능 수치를 올릴 수 있지만 함께 사용하던 c o r t i c o s t e r o i d와

cyclosporine 모두 간기능장애를 유발할 수 있어 간기능장

애의 정확한 원인은 알기 어려웠다. 간기능장애가 콜치신

에 의한 근병증을 더 잘 유발시키는 지에 대해서 아직 정

확한 증거가 없으나 일부분의 콜치신은 간에서 분해되기

때문에 관련이 있을 것으로 추정할 수 있다.

Kuncl 등3은 콜치신을 사용한 후 발생한 근병증과 신경

병증 환자 1 2명을 보고하였다. 이들 환자의 주된 증상은

근위부의 진행성 근력약화와 경미한 감각 변화, 심부건반

사의 감소 등이었으며 모두 혈중 C K치가 증가하였다. 근

생검에서 세포질 내의 공포(intracytoplasmic vacuole)

가 관찰되었다. 콜치신 투여를 중단한 후 대부분 수 주내

에 제반 증상들이 호전되는 양상을 보였다. 본 증례의 증

상과 임상 경과는 과거에 보고된 환자들과 유사하였으나

감각이상이 없었고 신경전도검사도 정상이었다. Rutkove

등4은 콜치신 신경근병증이 있으면서 근긴장증이 있는 4명

의 환자를 보고하였는데, 그 중 한 명에서 근긴장증의 증

상이 임상적으로 나타났으며, 나머지 3명은 근전도에서만

근긴장이 나타났다. 본 증례의 경우, 임상적으로 근긴장증

이 나타났고 근전도에서도 특징적인 근긴장성 전위가 관찰

되었다. 콜치신 중단 후 2주 만에 임상적 증상이 많이 호

전되었으며 침근전도검사에서도 모두 정상으로 되었다.

근긴장증은 근막(muscle membrane)에 있는 이온 통

로의 구조와 기능의 변화에 의하며 대부분 유전적인

c h a n n e l o p a t h y에 의하여 나타나고 식사, 기온이나 운동

정도 등에 따라 영향을 받는 것으로 알려져 있다. 몇 가지

약물은 N a＋, Cl－, Ca＋＋ 등의 전해질에 변화를 유발하여

근섬유막(sarcolemmal membrane) 전도 이상으로 인한

근긴장증을 유발한다. 콜치신에 의한 근긴장증 유발의 기

전은 아직 정확히 밝혀지지 않았지만, 콜치신을 주사한 후

근긴장을 보이는 쥐에서 근막의 C a＋＋- a c t i v a t e d

(apamin-sensitive) potassium channels의 전도가 증

가된 것과 근긴장증이 a p a m i n을 주입하면 감소하는 사실

을 고려해 볼 때, 아마도 apamin-sensitive potassium

c h a n n e l s의 이상에 의하여 초래될 것으로 추정된다.5 - 8

Cyclosporine 자체도 드물게 근병증을 유발하는 것으로

알려져 있다. 본 증례도 c y c l o s p o r i n e을 사용하였는데, 먼

저 c y c l o s p o r i n e을 중단하였지만 증상이나 임상 검사들의

변화는 관찰되지 않았다. 또한, 콜치신을 중단하고 나서

증상이 호전되면서 다시 c y c l o s p o r i n e을 사용하였으나 근

병증의 재발은 없었다. Cyclosporine과 관련된 근긴장성

근병증이 보고된 적이 없고, 근육생검에서는 주로 2형 근

섬유(type II muscle fiber)의 위축( a t r o p h y )과 괴사가

흔하여 이 환자의 근육 병리소견과 맞지 않는다.9 스테로

이드도 근병증을 유발하지만 일반적으로 C K가 증가하지

않으며 근긴장증을 유발하지 않는다. 따라서, 이 두 가지

약물은 본 환자 증상의 직접적인 원인으로 보기는 어려울

것이다. 하지만 콜치신이 이들 약물과 함께 사용되면 근병

증이 더 잘 유발될 수 있는지는 좀 더 많은 증례와 연구가

있어야 할 것이다.

결론적으로, 질병의 종류와 관계없이 콜치신이 근긴장성

근병증을 일으킬 수 있다. 본 증례의 경우, 콜치신의 용량

변화가 근긴장성 근병증을 유발하는 데 중요한 요소임을

알 수 있었다. 최근 자가면역질환에서 콜치신이 새로운 치

료약물로 사용되고 있고, 특히 베체트병의 유병률이 비교

적 높은 우리 나라에서 이 약물이 많이 사용되므로 이의

부작용의 하나로 근긴장성 근병증이 발생할 수 있음을 염

두에 두어야 한다. 
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