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Sunitinib 치료 이후 발생한 갑상선중독증 1예
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A case of thyrotoxicosis after sunitinib treatment

Ho Young Lee, M.D., Mi Kyung Kim, M.D., Nam Keong Kim, M.D., Hye Soon Kim, M.D., 
Seong-Yeol Ryu, M.D., Ki Young Kwon, M.D., and Keun Gyu Park, M.D.

Department of Internal Medicine, Keimyung University School of Medicine, Daegu, Korea

Sunitinib is a tyrosine-kinase inhibitor used to treat metastatic renal cell carcinoma and imatinib-resistant gastrointestinal stromal 
tumors. Hypothyroidism is a common side effect of sunitinib therapy. Nevertheless, overt thyrotoxicosis induced by destructive 
thyroiditis after sunitinib treatment is very rare. Here, we report a patient with overt thyrotoxicosis related to sunitinib therapy. 
(Korean J Med 78:503-506, 2010) 
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서     론

Sunitinib (sunitinib malate; SU11248; SUTENT; Pfizer Inc., 
New York, NY, USA)은 티로신키나제 억제제(tyrosine-kinase 
inhibitor)로 진행성 콩팥세포암종과 위장관 기질성 종양의 

치료에 사용되고 있다2,3). Sunitinib 사용 후 가장 흔하게 보고

되는 부작용은 피로증상이며3) 최근에는 이러한 피로감이 갑

상선기능저하증과 관련되어 있다고 보고되고 있다4). Suni-
tinib에 의한 갑상선기능저하증은 파괴성 갑상선염과 관련되

는 것으로 알려져 있다5). 그러나 sunitinib에 의한 갑상선염이 

갑상선중독증으로 발현되는 경우는 매우 드물다. 따라서 본 

저자는 sunitinib 치료 이후 발생한 갑상선염에 의한 중증의 

갑상선중독증을 경험하였기에 문헌고찰과 함께 보고하고자 

한다. 

증     례

환  자: 윤○○, 남자, 51세
주  소: 심계항진

현병력: 내원 11년 전 소장천공으로 내원하여 위장관 기

질성 종양을 진단받고 소장 절제 수술을 하였고, 내원 7년 

전 위장관 기질성 종양의 재발로 종양제거 수술을 한 후 im-
atinib을 복용하였다. 내원 2주 전 추적관찰에서 종양이 진행

하는 소견이 있어 매일 sunitinib 50 mg씩 복용한 후 심계항

진, 피로, 열불내성, 약 2 kg의 체중감소 등 갑상선중독증 증

상이 있어 내원하였다.
과거력: 특이사항 없음.
가족력: 특이사항 없음.
신체 검사 소견: 혈압은 109/63 mmHg, 맥박 110회/분, 호
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Figure 1. The thyroid ultrasonogram shows a slightly enlarged 
thyroid gland, without increased intrathyroidal vascularity.

Figure 2. A radionuclide thyroid scan with 99mTcO4
- reveals no definite radioactivity accumulation in the anterior neck.

흡수 22회/분, 체온 37.3℃였고, 의식은 명료하였으나 급성 

병색이었다. 갑상선은 만져지지 않았고, 안구돌출 소견은 보

이지 않았으며 말초 부종 소견은 없었다.
검사실 소견: 말초혈액 검사에서 백혈구 5,120/mm3, 혈색

소 8.2 g/dL, 혈소판 184,000/mm3였고, 혈청 생화학적 검사에

서는 공복혈당 156 mg/dL, 총 단백 5.8 g/dL, 알부민 3.5 g/dL, 
ALP 112 IU/L, AST 27 IU/L, ALT 61 IU/L, 총 빌리루빈 0.4 
mg/dL, BUN 20 mg/dL, Cr 0.9 mg/dL였다. 혈청전해질 검사

에서는 Na 144 mEq/L, K 4.4 mEq/L, Cl 111 mEq/L였다.
내분비학적 검사 소견: 갑상선 호르몬 검사상 T3 522.73 

ng/dL (정상범위: 80~200 ng/dL), 유리 갑상선 호르몬 5.19 

ng/dL (정상범위: 0.89~1.78 ng/dL), 갑상선자극호르몬 0.001 
mIU/L (정상범위: <5 mIU/L)였다. 갑상선글로불린 314.88 
ng/mL (정상범위: <40.0 ng/mL)였고, 항갑상선항체 검사상 

항갑상선자극호르몬수용체 항체 1.13 IU/L (정상범위: <1.5 
IU/L), 항갑상선글로불린 항체 14.91 IU/mL (정상범위: <70 
IU/mL), 항미크로솜 항체 5.49 IU/mL (<20 IU/mL)로 음성 소

견이었다.
방사선 소견: 갑상선 초음파상 갑상선이 다소 커져 있었

으나 혈류는 증가되어 있지 않았으며(그림 1), 99mtechnetium 
(Tc) 갑상선 스캔상 방사능 섭취율은 감소되어 있었다(그
림 2).

임상경과 및 치료: Sunitinib 복용에 의한 갑상선염과 이에 

따른 일시적 갑상선중독증으로 진단하고 sunitinib 복용을 중

지하였다. 환자는 심계항진, 전신쇠약, 피로, 열불내성 증세

가 심하여 글루코코르티코이드(40 mg/일)와 베타차단제를 2
주간 사용한 후 증상이 호전되어 베타차단제를 중단하고 글

루코코르티코이드는 1주 간격으로 20 mg/일, 10 mg/일씩 줄

여 나갔다. 1개월 후 추적관찰 시 갑상선호르몬 수치는 정상 

범위로 회복한 상태로 외래에서 경과관찰 중이다(표 1).

고     찰

갑상선중독증은 혈중에 갑상선호르몬의 과다노출로 발생

하는 모든 증상을 총칭하는 임상적 용어로 그레이브스병, 갑
상선염, 인위갑상선중독증 등이 포함된다6). 파괴성 갑상선
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Table 1. Thyroid function tests

 
T3

(ng/dL)
T4

(ng/dL)
Free T4
(ng/dL)

TSH
(mIU/mL)

After 2 weeks of sunitinib treatment 522.73 31.06 5.19 0.001
Two weeks after ceasing sunitinib treatment 173.17  4.47 0.03
One month after ceasing sunitinib treatment 132.04  1.51 0.01
Normal values: T3 80~200 ng/dL, T4 5~12 ng/dL, fT4 0.89~1.78 ng/dL, TSH <5.0 mIU/mL.

염은 염증 등으로 인한 갑상선기능이상을 일컫는 용어로
7) 

일시적인 갑상선중독증과 갑상선기능저하증을 동반하며 자

가면역8), 감염9), 리튬10), 인터루킨-211), 인터페론 알파12), 아
미오다론

13)
과 같은 약제 등이 원인이 될 수 있고, 염증반응이 

완화되면 갑상선기능저하증을 거쳐 정상기능을 회복한다. 
파괴성 갑상선염에 의한 갑상선중독증은 일과성 갑상선기능

항진 검사실 소견 이외에도 혈청 갑상선글로불린이 증가되

어 있으며 갑상선 스캔상 방사성요오드섭취율이 감소되어 

있는 것이 특징이다6). 본 증례의 경우, 갑상선 항체는 모두 

음성이었고, 갑상선글로불린은 증가되어 있었으며 갑상선 

스캔상 방사성요오드섭취율이 감소되어 있어 파괴성 갑상선

염으로 인한 갑상선중독증으로 진단할 수 있었다.
Sunitinib은 혈관내피세포성장인자(vascular endothelial 

growth factor, VEGF), 혈소판유래성장인자(platelet-derived growth 
factor, PDGF) 등 암 성장과 관련된 여러 종류의 티로신키나

제 수용체의 억제제
14)
로 imatinib에 반응하지 않는 전이성 콩

팥세포암종과 위장관 기질성 종양의 치료에 사용되고 있다
3,15). Sunitinib 치료 이후에 자주 나타나는 부작용으로 피곤함

이 있으며 이는 갑상선기능저하증과 관련있다고 보고되고 

있어 sunitinib 치료 후 갑상선 자극호르몬의 측정이 권유되

고 있다5). Desai 등5)은 sunitinib 치료 이후 36%에서 갑상선기

능저하증이 동반되었으며 이들 중 40%에서 갑상선자극호르

몬이 0.5 mU/L 이하로 억제되어 있어 갑상선염으로 인한 갑

상선기능중독증이 선행되었을 가능성을 제시하였으나 갑상

선기능중독증 증상은 동반하지 않았다. 안 등
1)
은 한국인에

서 sunitinib 사용 이후 25명의 환자 중 19명에서 갑상선기능

저하증 소견을 보였고, 2명에서는 갑상선기능중독증 소견을 

보였으나 증상은 동반하지 않았다고 보고하였다. 그러나 

Faris 등16)은 sunitinib 치료(1주기: 4주간 매일 50 mg 복용 후 

2주간 휴식) 5주기 이후 발생된 현성 갑상선기능중독증 환

자를 보고하였고, Grossmann 등17)
은 콩팥세포암종으로 suni-

tinib 치료 이후 발생한 6명의 갑상선중독증 환자를 보고하

였는데 이 중 2명은 중증, 1명은 경증의 증상이 동반되었고, 

3명의 환자에서는 갑상선중독증 증상이 동반되지 않았다. 
이들은 갑상선기능저하증으로 빠르게 전환되고, 갑상선글로

불린의 증가, 유리 T4:유리 T3의 비율증가, 방사성요오드섭

취율의 감소 등의 소견을 보여 sunitinib으로 인한 일시적 갑

상선중독성의 가능성을 제시하였다. 
Sunitinib에 의한 갑상선염의 기전은 아직까지 확실하지 

않은 상태이지만, 본 증례를 포함하여 이전에 보고된
5,16,17) 

환자들에게서 자가면역항체의 발현이 관찰되지 않아 면역 

매개에 의한 갑상선염의 가능성이 적은 것으로 생각되고 있

다. 현재까지 제시되고 있는 기전은 sunitinib이 VEGF, PDGF, 
줄기세포 인자(stem cell factor receptor, KIT)와 같은 다양한 

티로신키나제 수용체를 억제하는 작용과 관련이 있을 것으

로 생각되고 있다. 갑상선에서의 혈관형성은 갑상선종, 갑상

선염, 그레이브스병, 갑상선암과 같은 다양한 갑상선질환의 

발생과 관련이 있다18). 혈관형성과 관련되어 있는 VEGF, 줄
기세포 인자의 수용체가 정상 갑상선 여포세포에 발현되고 

있으며18) 정상 쥐에 VEGF 억제제로 3주간 치료 후 모세혈

관의 퇴행정도를 살펴본 실험에서, 갑상선에서 68%, 췌장 

세포에서 60%의 모세혈관 감소소견이 관찰되어 갑상선이 

다른 장기에 비해 VEGF에 대한 감수성이 높은 것으로 보고

되고 있어19) sunitinib으로 인한 혈관형성억제가 갑상선염의 

발생에 영향을 미쳤을 것으로 생각되고 있다. 
Sunitinib 치료 이후 갑상선기능이상이 나타나는 시기는 

매우 다양하게 보고가 되고 있다1,5,17). 안 등1)은 sunitinib 치
료 이후 현성갑상선기능저하증이 발생하기까지 평균 44.5 
주가 걸렸고, 무증상갑상선기능저하증은 sunitinib 치료 후 

평균 14.8 주가 걸렸다고 보고하였으며, Desai 등5)은 갑상선

기능저하증이 발생하기까지 평균 50주가 걸렸다고 보고하였

다. 갑상선중독증 또한 sunitinib 치료 이후 4주에서 30주까지 

다양하게 보고되고 있다1,17). 본 증례의 경우 sunitinib 사용 2
주 후에 현성 갑상선기능항진이 발생하였다. 그러므로, suni-
tinib 치료 이전에 갑상선기능의 이상여부에 대한 평가가 필

요하고, sunitinib 치료 도중에도 정기적인 갑상선 기능평가를 
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통하여 갑상선기능 이상유무를 확인해야 할 것이다. Sunitinib
으로 인한 갑상선기능중독증의 치료는 증상의 정도에 따라 

달라지며, 경증의 경우에는 갑상선기능저하증으로 진행을 

추적하면서 경과관찰하고, 중증의 경우에는 코르티코스테로

이드 치료와 베타차단제의 치료가 고려된다17). 본 증례의 경

우 증상을 동반한 중증의 갑상선기능중독증으로 코르티코스

테로이드의 치료와 베타차단제로 치료한 후 증상 호전되어 

추적관찰 중이다. 

요     약

Sunitinib은 콩팥세포암종이나 위장관 기질성 종양 치료에 

사용되는 약제로 갑상선기능저하증이 흔한 부작용 중의 하

나이다. 본 증례는 sunitinib 사용 1주 후 발생한 갑상선염에 

의한 중증의 갑상선중독증 환자를 경험하였기에 보고하고자 

한다. 

중심 단어: Sunitinib; 갑상선중독증
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