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A Case of Amiodarone Induced Multiple Complications 
in Patient with Atrial Fibrillation

송윤석·양경호·정선호·류병한·박준석·정여진·정용석·김용복

	 Abstract
Amiodarone is an effective antiarrhythmic agent that being widely used for the management of 
supraventricular and ventricular tachyarrhythmias. But long term amiodarone therapy can develop variety of 
adverse effects which include pulmonary toxicity, hapatotoxicity, thyroid dysfunctions, corneal deposits, bone 
marrow suppression, neuropathies, etc. There have  been many reports about amoidarone induced toxicities 
that affects individual organs.  However, it is rare that about multiple organ damages concurrently in patients 
with amiodarone therapy. We experienced that a case of amiodarone-induced multi organ complications and 
their recovery after amiodarone withdrawal. Here, we are to report this case.
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서  론

Amiodaron은 benzofurane 유도체로 심근의 
활동전위 기간을 연장시킴으로써 상심실성 및 
심실성의 각종 부정맥 치료에 유용한 효과가 있는 
것으로 알려져 순환기내과 분야에서 널리 사용되는 
약물이다. 하지만 약물을 사용한 환자의 30~93%에서 
폐, 간, 갑상선, 각막, 피부, 골수, 신경 등 다양한 
장기에서 부작용이 보고되어 사용의 제한점이 되고 
있다[1-3]. Amiodarone 사용시 여러 가지 부작용이 
함께 발생한 증례에 대한 보고는 드물며, 우리나라에서 
아직까지 보고된 예는 없다. 저자들은 최근 장기간 
amiodarone을 복용한 환자에서 폐, 간, 갑상선, 각막에 
동시에 합병증이 발생한 예를 경험하였기에 보고하는 
바이다.

 

증  례

75세 여자가 수상 후 좌측 대퇴골 골절로 본원 
정형외과로 입원하였다. 입원 당시 시행한 단순흉부 
X선 검사상 이상소견으로 내과에 의뢰되었다. 
과거력상 약 2년3개월여 전부터 심방세동으로 
개인의원에서 Amiodarone 200 mg을 하루 두번 
꾸준히 복용 하였다. 사회력 상 흡연력 및 음주력은 
없었으며 신체검사상 환자는 기침, 객담, 발열, 
호흡곤란 등의 호흡기 관련 증상은 없었고 혈압 130/90 
mmHg, 심박수 분당 84회, 호흡수 분당 18회, 
산소포화도가 88%로 체크 되었으며 청진상 양측 
하폐야에서 수포음이 들렸다.

말초혈액검사에서 백혈구 10,900/mm3, 혈색소 
12.2 g m/d L,  혈소판 165,000/m m3, ESR  62 
mm/hr이었고 AST 158  IU/L, ALT 177 IU/L로 증가된 
소견을 보였고, HBs Ag 음성, Hbs Ab 양성, Anti-HCV 
음성이었으며 갑상선기능검사상 T3 1.02 ng/ml, FT4  
0.57 ng/dl, TSH 17.557 uIU/mL로 hypothyroidism 
소견을 보였다. 

단순흉부 X선 검사상 양폐야에 다발성 폐경화가 
관찰되었고(F ig. 1), 흉부 고해상 컴퓨터촬영상 
양하엽에 폐경화, 간유리 음영 및 흉막삼출 소견과 

함께 흉막,  흉부 림프절에 음영증가된 소견이 
관찰되었으며(F ig. 2A) 복부 컴퓨터촬영상 간에 
특징적으로 음영증가된 b r i g h t  l i v e r  소견이 
관찰되었다(Fig. 2B). 또한 안과에서 시행한 세극등 
현미경검사소견상 각막상피 아래쪽으로 황갈색의 
침착물이 관찰되었다. 

이에 Amiod r aone에 의한 폐독성, 간독성, 
각막병증, 갑상선저하증으로 진단하에 Amiodarone 
중단 및 저용량 levothyroxine (Synthyroid 0.05mg 
qd) 투여하며 경과관찰 하였으며 정형외과에서 
수술시행 후 휠체어보행이 가능한 상태로 퇴원하였다.

한달 후 외래에서 추적검사결과 말초혈액검사상 
AST 60 IU/L, ALT 27 IU/L, 로 감소 소견 보였고, T3 
0.80 ng/ml, FT4 0.93 ng/dl, TSH 9.092 uIU/mL 로 
호전양상을 보였다. 단순 흉부 X선 검사상 양 폐야의 
폐경화 소견이 호전 되었고(Fig. 3) 흉부 고해상 
컴퓨터촬영상 양 하폐야의 폐경화, 간유리음영 및 
흉막삼출 소견이 호전되었으며 간의 음영증가 소견도 
감소된 양상을 보였다.(Fig. 4) 이후 Amiodarone 중단 
상태하에 외래 경과관찰 중이다.

 

Fig. 1.	� Initial chest X-ray shows multifocal patchy 
consolidations in both lung fields.



137심방세동 환자에서 Amiodarone 사용 후 여러 가지 합병증이 발생한 1례

고  찰

Amiodarone은 iodinated benzofuran 유도체로서 
처 음 에 는  협 심 증  치 료 를  위 한  혈 관 확 장 제 로 
소개되었으나 이후 항부정맥 효과가 있다는 사실이 
알려지게 되었으며 현재 심실성 및 상심실성 부정맥에 
효과적인 약제로 널리 사용되고 있다. 투여 후 
작용발현 시간이 길고 생체 이용률이 낮으며 반감기는 
8일에서 107일까지 다양하게 보고되나 평균 52일 
정도이다[3]. Amiodarone은 phospholipase A의 
강력한 억제제로 작용하여 폐를 비롯한 여러 조직의 
l y s o s o m e에 인지질의 축적을 야기시킴으로서 
직접적인 세포독성을  발생시킬 수 있으며 여러 
연구들에서 폐, 간, 각막, 피부 등의 조직에 인지질 
축적으로 인한 변화가 보고되었다[4,5]. 

특히 폐독성은 가장 심각한 부작용으로 알려져 
있는데 1980년 Rotmensch에 의해 처음 보고된 이후 
약물복용자의 1~15%에서 발생하고 amiodarone의 
투여량, 특히 누적량에 비례하여 증가하는 것으로 
알려져 있다[3,5-7]. 폐독성의 발병기전은 명확히 
밝혀지진 않았으나 phospholipidosis에 의한 직접적인 
세포독성과 간접적인 염증성 혹은 면역적 반응에 의한 
손상의 복합기전으로 일어나는 것으로 생각되고 
있다[4].  폐독성의 가장 흔한 초기증상은 마른 
기침이며 발열, 호흡곤란, 늑막통, 체중감소 등이 

나타날 수 있다. 또한 폐확산능의 감소가 나타날 수 
있고 폐기능검사와 기관지내시경이 진단에 도움이 될 
수 있다[4,7,8]. 조직학적 검사상 폐포와 간질에 
lamellar inclusion body를 포함한 foamy lipid-laden 
mac rophage가 관찰되는 경우가 특징적이지만 
비특이적인 염증과 섬유화의 소견을 보이는 경우도 
흔하다[3,4,7]. 방사선학적으로 흔한 소견은 폐포성 

Fig. 3.	� Follow-up chest X-ray at 1 month after 
amiodarone withdrawal shows improved 
consolidations on both lung fields.

Fig. 2. 	�A. Chest CT shows consolidations on both lung parenchymes and increased enhancement of both 
pleura with pleural effusion.  B.  Bright liver; High attenuated liver on non-enhanced abdominal CT.
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혹은 간질성 음영증가이며, 흉수나 흉막비후소견이 
나타나는 경우도 있다[4 , 7 ] .  폐독성의 치료는 
amiodarone의 중단이며 급성악화양상을 보이는 
환자에서 corticosteroid 투여를 고려할 수 있으나 
대규모 대조연구는 부족한 상황이다. 대부분의 
증례에서 약물중단 1~3개월 이후 병변의 호전을 
관찰할 수 있으며, 추적관찰을 통한 방사선검사상 85% 
이상의 환자에서 완전관해를 보인다[7]. 본 증례의 
경우 환자는 기침을 비롯한 호흡기 증상은 전혀 
호소하지 않았으나 산소포화도 감소소견을 보였고 
방사선학적으로 흔한 소견인 간질성 음영증가 및 

비교적 드물게 나타나는 흉수와 흉막비후소견을 
보였으며 특별한 치료 없이 약제 중단 후 1개월 만에 
방사선학적 소견이 호전됨을 확인할 수 있었다.  

A m i o d a r o n e  투 여  후  약  2 5 % 에 서  혈 청 
aminotransferase 상승이 보고 되었으며 대부분은 
무증상이나 증상이 동반된 독성간염도 3% 미만에서 
보고 되었다[9]. Amiodraone으로 인해 유발된 
독성간염의 기전은 인지질증에 의한 직접적인 
세포독성과 metabolic idiosyncrasy로서 생성된 
대사산물에 의한 작용이 함께 관여하는 것으로 
생각되며[9,10], 병리조직학적 특징은 Mallory bodies, 
지방변성, 간소엽내 염증침착, 섬유화, 인지질증 등 
알코올성 간질환과 유사점이 많으나 phospholipid-
laden lysosomal lamellar bodies의 존재가 감별점이 
될 수 있다[9-12]. 본 증례에서처럼 CT상 Bright liver 
소견을 보이는 경우가 있는데, 이는 amiodarone에서 
유리된 iodine이 간에 침착되어 방사선 불투과성을 
나 타 내 기  때 문 에  관 찰 되 는  소 견 이 다 [ 9 , 1 0 ] . 
Amiodarone으로 인한 간독성은 약제를 중단하면 
대부분 간기능이 정상으로 회복한다고 알려져 있으나 
드문 경우 사망도 보고되었다[9,13,14]. 본 증례의 경우 
약제중단 후 간수치가 정상으로 회복되었고 추적 흉부 
컴퓨터촬영에서 간음영의 감소를 확인할 수 있었다.

Amiodarone은 분자량의 약 37%가 요오드로 
구성되어 구조적으로 갑상선호르몬과 유사하며 100 mg 
투여 시 3 mg 정도의 유리요오드가 대사과정에서 
배출된다. 이처럼 amiodarone의 대사과정에서 
유리되는 다량의 요오드에 의해 갑상선 기능이상이 
초래될 수 있으며, amiodarone에 의해 T4의 outer ring 
deiodination이 억제되어 혈청 T3는 감소하고 T4와 
rT3는 상승할 수 있다[15-17]. Amiodarone에 의한 
갑 상 선  기 능 이 상 으 로 는  갑 상 선  기 능  항 진 증 
(Amiodarone Induced Thyrotoxicosis, AIT)이 
1~23%, 갑상선 기능 저하증(Amiodarone Induced 
Hypothyroidis, AIH)이 1~32%로 보고되었으며, 특히 
AIT는 요오드 섭취가 적은 지역에서, AIH는 요오드 
섭취가 많은 지역에서 각각 상대적으로 높은 비율로 
발생하는 것으로 알려져 있다[18]. 2003년 진 등의 
보고에 의하면 한국인의 경우 약 1/3에서 갑상선 
기 능 이 상 이  출 현 하 며  대 부 분 의  경 우  갑 상 선 

Fig. 4.	� A. Follow-up chest CT at 1 month after 
amiodarone withdrawal shows improved 
consolidations and pleural effusion. B. The 
chest CT also shows decreased l iver 
attenuation compared with spleen. 
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기능저하증으로 나타난다[19]. AIH의 치료는 약제를 
중단 혹은 감량하고 levothyroxine 투여를 병행할 수 
있다. AIT는 amiodarone의 긴 반감기와 약제중단 시 
발생할 수 있는 일시적인 갑상선 기능항진증 및 
부정맥의 악화 가능성으로 인해 치료가 어렵고 오래 
걸리는 것으로 알려져 있다[20,21].  본 증례에서 
갑상선 기능이상은 한국인에서 흔하다고 보고된 대로 
갑상선 기능저하증으로 나타났으며 약제중단과 
levothyroxine 투여를 병행하여 효과를 볼 수 있었다.

각막색소침착은 장기간 amiodarone을 투여한 
환자 중 약 70~100%에서 나타난다. 안과 검사상 
각막상피에 황갈색 혹은 회색의 선상모양 침착을 
관찰할 수 있으며 침착물이 많은 경우 소용돌이 형태를 
보이기도 한다. 눈에 대한 부작용으로 시력저하를 
일으키는 경우는 드물지만, 소수에서 holo vision, 
눈부심, blurred v is ion 등의 증상이 나타난다. 
각막색소침착은 약물의 용량과 연관성이 있고 
대부분의 경우 약물을 중단하면 사라진다[21,22]. 본 
환자 역시 시력이상 등 증상 호소는 없었으나 
안과검사를 통하여 각막색소침착을 확인할 수 있었다. 

Amiodarone은 여러 장기에서 phopholipidosis의 
공통된 기전을 통해서 부작용을 일으킬 수 있으며 
다량으로 유리된 요오드에 의해서 간 침착, 갑상선 
기능이상을 일으킬 수도 있다. 따라서 amiodarone 
투여시 부작용에 유의해야 할 뿐만 아니라 부작용 
발생시 다른 장기에 대한 평가가 필요하다. 또한 
각막색소침착은 증상을 일으키는 경우는 드물지만 
대부분의 환자에서 나타나므로 안과적 검사시행을 
고려할 수 있을 것이다. 치료는 대부분 약제중단 후 
호전되는 것으로 알려져 있으며 본 증례에서도 여러 
가지 합병증이 함께 발생하였으나 약제중단 후 모두 
호전됨을 경험하였다. 

 

요  약

저자들은 장기간 amiodraone을 투여한 환자에서 
여러 가지 합병증이 동시에 발생하고 약제 중단 후 모두 
호전된 예를 경험하였기에 이를 보고하는 바이다.
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