
콜히친(colchicine)은 6세기경 콜키쿰의 추출물이 통풍

환자에게 처방된 보고가 있을 정도로 오래전부터 사용되

어 왔으며, 현재에도 통풍, 원발성 쓸개관 경화, 혈관염,

베쳇병, 건선, 아밀로이드증, 지중해열 등 류마티스 및 비

류마티스 질환에 폭넓게 쓰이고 있는 약제이다.

콜히친은 Colchium autumnale와 Gloriosa superba

에서 추출한 알킬로이드로서 그 기전은 튜블린(tubulin)

에 결합하여 미세관(microtubule)의 중합작용(polymer-

ization)을 막아 다양한 세포의 유전자 발현, 분화, 증식에

영향을 미치는 것이라 알려져 있다1).

콜히친은 구토 설사 등의 소화기 부작용이 흔히 있어

1960년대부터 정맥주사로 사용되기도 했었으나 오히려

과량을 사용해도 독성이 쉽게 인식되지 않는 문제가 발생

되어 미국 식품의약국은 2009년부터 콜히친 정맥주사제

의 판매를 중지시킨 바 있다2). 그러나 내복약만 허용된 미

국에서도 연간 수 백명의 콜히친 중독 환자가 발생하며 그

중 약 10%가 사망하고 있다3).

급성 콜히친 중독시 그 독성은 용량에 의해 결정되는데

0.8 mg/kg 이상 섭취하였을 때 일반적으로 높은 치명율

을 보이며 0.5-0.8 mg/kg의 용량에서는 보존적 치료로서

생존할 가능성이 높다고 알려져 있다3). 그러나 고용량의

콜히친 중독 환자에서 뿐만 아니라 통풍 환자에서 권고 용

량을 사용한 경우에도 위장관 부작용이 흔히 발생한다고

하며 0.5 mg/kg 이하인 총 7-26 mg의 중독 사고에서도

치명적인 결과를 보인 사례가 보고 되었다4).

저자들은 콜히친을 복용한 후 사망한 증례를 경험하였

다. 국내의 콜히친 중독 사고의 보고가 드문데 비해 저자

들이 경험한 증례의 경우, 급속하게 진행되어 사망에 이른

경과를 보여 앞으로 콜히친 중독 환자가 응급센터에 내원
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하는 경우 진단과 치료에 도움이 되고자 전반적인 문헌 검

토와 함께 보고 하는 바이다.

베쳇병 및 15년전 충수 절제술을 받은 병력 이외 다른

특이 병력이 없는 32세 여성이 콜히친을 최소 20정에서

최대 30정을 복용하고 3시간 후 본원 응급센터에 내원하

였다. 환자는 2년전 타지역의 한 종합병원에서 전신의 관

절통, 구강 궤양, 성기 궤양으로 베쳇병 진단받았으며 이

후 개인 류마티스 내과 의원에서 콜히친(colchicine 0.6

mg)과 코르티코스테로이드호르몬제(prednisolone 5

mg) 등을 복용 중이었다. 환자는 최근 2주전부터 새로운

직장을 다니기 시작하여 업무량이 늘어나자 전신의 근육

통과 상기한 베쳇병의 증상들이 악화하여 증상조절을 위

하여 처방 받은 콜히친을 임의로 추가 복용해왔고, 당일은

평소 주량 이상의 소주 1.5병을 마신 상태에서 약물 복용

을 하여도 통증이 지속되자 충동적으로 통증의 완화를 위

하여 남아있던 콜히친 약 30정을 복용 후 119 구급차를

통해 본원 응급센터에 내원하였다. 환자는 최근 통증이 심

해져 죽고 싶다는 말을 하면서도 본인이 상기의 약을 과량

투여한 것에 대해 걱정된다는 말을 하였다.

내원 직후 환자의 의식은 명료하였고, 구토 및 구역감

외에 다른 증상을 호소하지 않았다. 활력징후는 혈압

130/80 mmHg, 맥박 98회/분, 호흡 14회/분, 체온 36.6。C

로 안정적이었고 심전도상 정상 동조율을 보였다. 동맥혈

검사상 산성도 7.4, 이산화탄소 분압 38 mmHg, 산소 분

압 77.8 mmHg, 염기 23 mEq/L, 산소 포화도 95.6%으로

정상범위였다. 음독시간이 3시간 가량 경과하였으나 음독

한 약제의 위해성을 고려하여 초기처치로 비위관 튜브를

통하여 생리식염수로 위세척을 시행하였다. 위세척 과정

에서 콜히친의 색깔과 같은 황색 성상의 액체가 흡인되었

고 2리터 가량 시행하였을 때 더 이상 황색의 액체가 나오

지 않아 중지하였으며, 알약은 나오지 않았다. 이후 활성

탄 50 g과 MgSO4 15 g을 투여하고 생리식염수를 80 cc/

시간의 속도로 정주하였다. 음독 약 4시간째에 시행한 첫

번째 혈액검사에서, 혈장 삼투압이 324 mOsm/kg, 계산

된 삼투압 차이(Osmolar Gap)는 25.29이었고 따로 혈장

에탄올 검사가 시행되지는 않았다. 백혈구 6,500/uL였고

호중구 28% (절대 호중구 숫자 1820/mm3), 호산구 1.3%,

호염기구 0.7%, 림프구 67.1%, 단핵구 2.9%로 호중구가

정상범위에 속하고 있으나 조금 감소된 소견을 보였다. 자

살 사고에 대한 정신건강의학과적 평가를 마친 환자는 당

시 증상이 경미하여 퇴원을 원하였으나 복부 전반에 걸쳐

쥐어 짜는 양상의 통증이 발생하자 추가적인 경과 관찰과

검사를 결정하였다. 시행한 복부골반 전산화단층촬영(Fig.

1)에서 대장 전반과 말단부 회장의 부종성 변화(edema-

tous change)와 저명한 동맥주변 림프절들(Prominent

paraaortic nodes)이 관찰되었고, 대증 치료로서 Ranitidine

HCl 100 mg, Metoclopramide HCl 10 mg 및 Tramadol

HCl 100 mg이 투여되었다.

음독 13시간째에 진행한 추적혈액검사상에서 백혈구

16,300/uL였고 호중구 4% (절대 호중구 숫자 650/mm3),

호산구 0%, 호염기구 0%, 림프구 14.5%, 단핵구 81.5%

로 호중구가 크게 감소하는 소견 관찰되었으며, 음독 2시

간째에 23/14 IU/L였던 혈청 아스파르테이트아미노전이

효소(serum aspartate aminotransferase)/혈청 알라닌아

미노전달효소(serum alanine aminotransferase)가 99/23

IU/L으로 증가되었고, 아밀라아제/지방분해효소가 음독

2시간째에는 45/42 U/L였으나 102/158 U/L로 정상범위

를 벗어나 증가하는 소견 보였다. 음독 15시간째 혈액종

양내과, 류마티스내과 및 소화기내과에 협진 의뢰되었으

며 환자는 여전히 복통과 구토 및 구역감 이외 별다른 증

상 호소하지 않았고 활력징후는 안정적이었다. 음독 17시

간째에 처음으로 체온이 37.4。C로 측정되었고 21시간째

에 37.8。C까지 상승하여, 해열제(propacetamol 1 g)와
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Fig. 1. Abdominal Computed tomography (CT): The abdominal
CT shows the edematous changes in the entire colon and
terminal ileum, the prominent para-aortic nodes.



항생제(Ceftriaxone 2 g, Metronidazole 500 mg)를 투

여하였다.

발열이 시작된 이후인 음독 23시간째 추적검사 상(Fig.

2)에서 백혈구 35,500/uL였고 호중구 88% (절대 호중구

숫자 31380/mm3)로 나타났고, 혈청 아스파르테이트아미

노전이효소/혈청 알라닌아미노전달효소가 254/41 U/L로

더욱 상승하고 2시간째 0.6 mg/dL, 13시간째 0.9 mg/dL

로서 차츰 증가양상이던 크레아티닌이 1.1 mg/dL (신사

구체 여과율=67 ml/min/1.7 m2)에 도달하였고 젖산은

2.8 mmol/L였다. 이전 검사에서 정상범위이던 C-반응단

백질도 40.2 mg/dL로 상승하였다. 혈액 도말 표본검사에

서는 백혈구적모구성 양상으로 백혈구수가 증가하면서

미성숙 백혈구가 다수 나타나는 좌방이동을 보였다. 음독

29시간째 환자는 발열과 구역감, 복통 외에 별다른 증상

호소하지 않았으나 체온은 38.3。C까지 상승하였으며 대

량 수액 투여 및 해열제와 항생제 사용에도 조절되지 않았

다. 시행한 추적검사에서 백혈구 41,400/uL, 호중구는

88% (절대 호중구 숫자 36550/mm3)였고, C-반응단백질

도 110.8 mg/dL로 더욱 증가하였다. 혈청 아스파르테이

트아미노전이효소/혈청 알라닌아미노전달효소가 327/50

U/L로 더욱 상승하고, 크레아티닌 1.6 mg/dL (신사구체

여과율=42 ml/min/1.7 m2), 아밀라아제/지방분해효소는

305/304 U/L 및 젖산 3 mmol/L로 상승하였다.

음독 약 35시간째 환자의 전반적인 상태와 활력징후는

유지되고 있었으나 지지적 치료에 증상이 전혀 호전되지

않는 상황과 앞으로의 악화 가능성에 대해 거듭 설명하였

음에도 불구하고 환자와 보호자는 환자 곁에 상주할 필요

성이 있다는 것에 동의하는 정도의 병식을 보이면서 보호

자의 연고지로 강력히 환자의 전원을 희망하여 타 광역시

의 병원으로 전원하였다.

음독 40시간째 환자는 지속적인 복통 호소와 함께 힘이

없어 쳐지는 양상을 보였으며 시간당 소변량이 10 mL 이

하로 감소하였다. 당시 혈액 검사 결과 백혈구 43,200/uL,

혈청 아스파르테이트아미노전이효소/혈청 알라닌아미노

전달효소가 530/65 U/L, 크레아티닌 6.8 mg/dL (신사구

체여과율<10 mL/min/1.7 m2), 동맥혈검사상 산성도

7.132, 이산화탄소 분압 25 mmHg, 산소 분압 84.4

mmHg, 염기 10.3 mEq/L, 산소 포화도 98.3%를 보였다.

이후 지속적인 지지적 치료에도 불구하고 환자의 상태

는 호전되지 않았으며, 음독한지 48시간째 갑작스런 호흡

정지 및 심정지를 일으켜 1시간 가량의 심폐소생술을 시

행하였으나 단 1차례의 자발 순환 회복을 보이지 못한 채

사망하였다.

콜히친은 주로 회장에서 흡수되는 지용성 약물로서 일

반적으로 분포 용적이 2.2-12 L/kg으로서 크고, 중독시

22 L/kg까지 상승하며 섭취시 보통 0.5-2시간만에 혈중

최고 농도에 도달하며 혈중 반감기는 섭취 후 수 시간 동

안에는 약 9-108분을 보이며 이후에는 1.7-30시간을 보인다.

콜히친은 주로 간의 시토크롬 P 450의 동형인 CYP
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Fig. 2. Graph of Blood test: The Graph shows white blood cells, absolute neutrophil count etc. suddenly rise about 24 hours after
colchicine ingestion.



3A4에 의해 대사되어 담즙으로 배설되며 신장을 통해

20% 가량 배출된다. 그러므로 간기능 또는 신기능의 저하

가 있는 환자에게는 용량이 엄격히 제한되어야 하며 클라

리트로마이신, 에리스로마이신, 케토코나졸 등 CYP 3A4

를 저해하는 약물을 복용하는 환자에게도 주의하여 투여

되어야 하는 약물이다.

콜히친은 좁은 치료지수를 가지는 약물로서 비독성, 독

성 및 치명적인 독성의 분명한 경계가 없다5). 일반적으로

지중해 열의 치료에서 1.2-2.4 mg/day, 급성 통풍의 치료

에서는 1.8 mg/day 정도가 권고된다. 그러나 콜히친을

과량 복용한 경우를 보면 60 mg, 심지어는 350 mg에 노

출된 환자가 생존하였다는 보고가 있고6), 소량인 8 mg을

음독하였거나7), 12 mg, 18 mg을 음독한 후 사망하였다는

보고도 있다8).

콜히친 중독의 세포 단계에서의 기전은 미세관의 중합

작용을 막아 염색체의 분화를 방해하여 유사분열을 멈추

게 하는 것이므로 세포 회전율이 높은 골수나 위장관 점

막, 모발 소포세포 등에 우선적으로 독성을 미치게 된다.

콜히친 중독의 노출된 용량에 따른 임상 양상은 0.5

mg/kg 이하에서 구토, 복통 등의 소화기계 증상을 주로

보이고, 0.5-0.8 mg/kg에서 골수 부전과 10%의 사망률을

보이며 0.8 mg/kg 이상 복용시 72시간내에 100% 심인성

쇼크로 사망한다고 알려져 있다9). 또 콜히친을 과량 섭취

한 이후 시간이 지남에 따라 임상 양상은 대체적으로 3단

계의 과정을 거치는데 먼저 음독 24시간 이내에는 구토,

복통 등의 소화기계 증상 및 무도양 증후군, 발열, 백혈구

증가증 등을 보인다. 이후 음독 24-72시간에는 간, 신장을

비롯하여 심혈관계, 호흡기계, 신경계 및 골수를 침범하는

다발성 장기 부전과 대사 이상의 양상을 보이고 이 두번째

단계를 지나 환자가 생존하게 되면 반발성 백혈구 증가증

을 포함하는 골수 및 여러 장기들의 회복과 탈모증을 음독

72시간 이후에 보이게 된다5).

특히 두번째 단계에서의 심장 독성은 주요한 심정지 및

사망의 원인일 수 있는데 콜히친이 심근세포의 미세관에

부착되어 심근장애를 일으키는 것으로 보이며 한 실험에

서 콜히친 중독시 심근의 수축력이 현저히 저하되는 결과

를 보였다10). 또 콜히친이 함유된 식물을 100 g 가량 섭취

한 환자에게서 ST 분절의 상승이 관찰되었으며 동성 서

맥, 심실 세동, 동 정지, 완전 방실 차단 등의 소견이 관찰

되었다11).

콜히친은 급성 중독인 경우 뿐만 아니라 만성적인 중독

에서도 독성을 띨 수 있는데 우선 간이나 신장의 기능에

이상이 있는 경우에 가능성이 높으며 그 증상은 신경근병

증 및 심근병증이 가장 흔하고 콜히친 복용을 중지하면 보

통 저절로 호전된다.

콜히친 중독에 대한 처치는 지지적인 치료 방법이 주를

이루며 아직까지 개발된 해독제는 없다. 일반적으로 음독

한 지 24시간까지는 입원하여 집중 관찰 및 처치를 요한

다. 음독 24시간까지 증상이 없을 경우 퇴원은 가능하지

만 72시간까지는 주의 깊게 관찰할 필요가 있다2).

우선적으로 콜히친을 대량 음독한 후 수 시간 내에 내원

한 경우 위세척을 시행하고 활성탄을 투여하여야 하는데

병원에 내원하기까지 지체된 경우에도 음독 이후 24시간

이 지난 후에도 대량의 콜히친이 위에서 발견되었다는 보

고로 미루어 볼 때 위세척과 활성탄 투여는 고려 되어야

하며. 또 장간 재순환에 대비하여 활성탄의 중복 투여도

실시되어야 한다12). 콜히친의 분포용적이 크기 때문에 혈

액 투석 등의 체외순환 제거 방법은 효과가 없다.

오염 제거를 시행한 이후 환자에게는 지속적으로 활력

징후, 심전도, 혈액검사 등으로 집중 감시되어야 하며 대

량 수액 공급, 전해질 불균형의 교정, 승압제 및 항부정맥

제에 대한 고려, 혈액제제 투여, 기계적 호흡 보조 등이 이

루어져야 한다.

임상 양상의 두번째인 다발 장기부전 단계에서 이차적

감염이 발생할 확률이 높으므로 발열이 있거나 2차적 감

염이 의심되는 경우에는 광범위 항생제가 바로 투여되어

야 하며 백혈구 감소증이 있는 경우 패혈증의 가능성에 대

비하여 과립구 집락 자극 인자(Granulocyte colony- stim-

ulating factor)의 투여가 고려되어야 한다13).

최근 콜히친 특이 Fab 절편(colchicine specific Fab frag-

ments)의 사용이 효과가 있다고 보고되었지만 상업적인

이유로 널리 이용되지는 못하고 있다10).

본 증례의 환자는 일반적인 독성 용량 이하의 콜히친을

음독하였으나 급속하게 상태가 악화되어 사망하였는데

이에 대해 저자들은 다음과 같은 점에 주목하였다.

첫째, 환자는 베쳇병의 증상 조절을 위해 2주 전부터 임

의로 콜히친의 투여량을 증량하여 복용하였으므로, 누적

된 용량으로 인해 계산된 급성 중독한 용량보다 많은 용량

의 콜히친에 노출되었던 것으로 추정된다. Wallace와

Singer14)는 독성 발생과 콜히친 투여량의 연관성에 있어

서 누적 용량이 단회 용량보다 더 중요한 것이라는 보고를

한 바 있다.

둘째, 환자의 검사 결과상 혈구 감소증 등의 뚜렷한 골

수기능 억제는 나타나지는 않았으나 콜히친의 독성 기전

으로서 백혈구 부착성, 이동성, 탈과립이 저해되고 화학주

성이 감소되어 급격한 패혈증에 빠졌을 가능성 또한 배제

할 수 없다. 감염원으로는 구토 및 복통을 호소한 점으로

볼 때 위장관계 감염의 가능성이 높아 보이는데 Dodds
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등15)은 위장관 점막의 손상으로 인한 감염이 콜히친 중독

에서 가장 쉽게 발병한다고 보고하였다. 또 환자가 코르티

코스테로이드호르몬제를 같이 복용한 것이 면역을 억제

하여 패혈증에 쉽게 이환될 수 있는 원인이 된 것으로 추

정된다.

셋째, 환자의 사망 원인으로 세포대사 장애에 의한 젖산

산증이나 급성 신부전 또한 고려되어야 하는데, 특히 전해

질 이상이나 산염기 장애가 없더라도 콜히친 중독이 치명

적인 심근 손상과 부정맥을 유발 할 수 있다고 한 보고로

미루어 볼 때16), 본 증례에서도 갑작스런 사망의 원인으로

콜히친의 심장 독성 또한 고려되어야 한다. 다만 환자의

기록에서 연속적인 심전도와 심장 초음파 등의 결과를 찾

아볼 수 없는 것은 제한점이다.

콜히친 중독환자를 진료하는 응급의학과 및 응급실 의

사는 음독한 급성 용량 뿐만 아니라 누적 용량을 정확히

파악하여야 하며 평소 복용하고 있는 다른 약제에 대해서

도 충분하게 조사하여야 한다. 또 환자의 증상이 경미하더

라도 최소 24시간, 가급적 72시간동안 집중 관찰을 시행

하고 증상의 발현이 진행되는 환자에게는 적극적으로 지

지적 치료 방법을 적용하고 조기에 광범위 항생제를 투여

하는 것이 바람직하다.
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