
서 론

통풍은 대사 장애로 인해 증가된 요산이 관절이나 연

조직에 침착되어 발생하는 질환으로 급성 통풍성 관절,

염 요산 결절 침착 요산 요석 및 신병증 등의 양상을 보, ,

인다.1) 임상적으로 무증상 고요산혈증 급성 발작 발작, ,

간기 만성 통풍성 관절염의 단계를 보이는 경우가 많, 4

다.
1)

첫 발작은 대개 한 관절에서 나타나며 첫 번째 중족

지 관절에서 가장 흔하지만 드물게 통풍 결절이 첫 번째

임상 양상으로 나타나기도 한다.2) 통풍 발작의 위험 요

인으로는 고요산혈증이 가장 중요하며 이외에도 여러 가

지가 있다.3) 그러나 조직플라스미노겐 활성제 사용과 관

련된 급성 통풍 발작에 대한 보고는 없었다 저자들은 급.

성기 뇌경색 환자에서 조직플라스미노겐 활성제 치료 후

에 발생한 급성 통풍 발작을 경험하였기에 문헌 고찰과

함께 이를 보고하는 바이다.

증 례

세의 여자가 갑자기 발생한 구음장애 및 좌측 편마78

비를 주소로 내원했다 식사 도중 갑자기 좌측 팔에 힘이.

빠졌고 일어나려는데 좌측 다리에도 위약감을 느꼈으며

말을 하는데 발음이 어눌하게 나왔다 내원 당시 혈압은.

심박동수는 회 분 호흡수는 회 분170/100 mmHg, 57 / , 20 / ,

체온은 였다 과거력에서 고혈압 당뇨병으로 투약36.5 . ,℃

중이었는데 이뇨제는 사용하지 않았고 년 전 급성 심근, 1

경색증으로 혈관 스텐트 삽입 후 아스피린 을 복100 mg

용 중이었다 관절염이나 다른 특이 병력은 없었고 술은.

마시지 않았다 신체검사에서 키 체중 허. 150 cm, 60 kg,

리둘레 이었고 그 외 이상은 없었다 신경학적 검85 cm , .

사에서 의식수준과 지남력은 정상이었다 구음 장애가.
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――― Abstract ――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――

The risk factors of gout are hyperuricemia, purine-rich diet, alcohol consumption, metabolic syndrome, use of
diuretics, low-dose aspirin, and renal insufficiency. There is no report for acute gouty arthritis after using the tissue
plasminogen activator (tPA). A 78-year-old woman visited emergency room due to sudden onset of dysarthria and left
hemiparesis. The patient was treated with intravenous thrombolysis with tPA. After 2 days, she complained pain on
both feet. In physical examination, the feet observed reddish swelling and tenderness with local heating sense of the
right medial side of first metatarsophalangeal (MTP) joint area. The X-ray of both feet showed multiple small
radiodense lesions of the first MTP joint. After administration of oral colchicine and analgesics, her symptoms were
subsided. We report a case of acute gouty arthritis after tPA therapy for acute cerebral infarction.

―――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――
Key words : Gouty arthritis, Tissue plasminogen activator, Cerebral infarction

교신저자 유 봉 구：
주소 부산광역시 서구 암남동 번지: 602-702 34

고신대학교 의과대학 신경과학교실
TEL : 051-990-6364, FAX : 051-990-3077
E-mail : ybgne@kosinmed.or.kr



뇌경색 환자에서 조직 플라스미노겐 활성제 사용 후 나타난 급성 통풍성 관절염 예1

있었고 다른 뇌신경 검사에서는 이상이 없었다 근력 검.

사에서 우측 팔과 다리를 어느 정도의 저항을 이기며 들

어 올릴 수는 있으나 좌측 보다는 힘이 약했으며 감각 장

애는 없었다 병적 반사나 소뇌기능이상은 없었다. .

점수는National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)

점이었다 혈액검사에서 혈당은 당화혈색소4 . 245 mg/dL,

는 로 증가되어 있었고 총콜레스테롤 저8.0% , 148 mg/dL,

밀도 콜레스테롤 고밀도 콜레스테롤77 mg/dL, 46 mg/dL,

중성지방 였다 요산은 로 정상이였204 mg/dL . 5.9 mg/dL

다 우측 급성 뇌경색으로 의심하여 뇌전산화단층촬영.

및 확산자기공명영상 후 출혈이 없는 것을 확인하고 정

맥내로 조직플라스미노겐 활성제를 투여하였다 두 시간.

후에 환자의 신경학적 증상은 모두 없어졌고 점수NIHSS

는 점이었다 내원 일째에 환자는 우측 첫 번째 발가락0 . 2

중족지 관절 내측부 및 좌측 발등부에 열감 발적 및 부,

종을 동반한 심한 통증과 압통을 호소하였다 단(Fig. 1).

순 선 검사에서 통풍결절로 의심되는 음영이 우측 첫X

번째 중족지 관절 부위에서 보였다 급성 통풍 발(Fig. 2).

작으로 진단하여 경구 및 소염진통제 투약 후colchicine

하루만에 통증은 많이 줄어들었고 일 후 통증 및 발적3 ,

부종은 소실되었다.

Fig. 1. The physical examination shows reddish swelling and

tenderness of the right first metatarsophalangeal joint area.

Fig. 2. Anteroposterior radiography of both feet reveals

multiple small tophi of the right first metatarsophalangeal

joint.

고 찰

통풍의 진단 기준은 요산 결정이 관절액 속에 존재하

거나 요산 결정을 포함한 요산결절이 있거나 가지 임, , 13

상적 및 방사선학적 항목 중 개 이상을 만족할 때이다6 .

가지 항목은 회 이상의 급성 관절염의 병력 시간13 2 , 24

내에 염증이 최고조에 달했던 병력 단일 관절염 관절, ,

주위의 발적 첫 번째 중족지 관절의 통증 및 종창 편측, ,

제 중족지 관절의 관절염 편측 족근 관절의 병변 통풍1 , ,

결절 고요산혈증 방사선검사에서 관절의 비대칭적 종, ,

창 및 미란이 없는 피막하 낭종 그리고 관절염 발작동안,

관절액내에 요산염 결절이 있거나 배양 검사에서 음성인

경우이다.4) 통풍성 관절염은 고요산혈증과 관련이 있는

데 등Campion 3)은 혈중 요산 농도가 미만인 경7 mg/dL

우 연간 통풍 발생률이 이상인 경우0.1%, 9 mg/dL 4.9%

정도라고 보고하였다 세 이상 남자에서 가장 흔한 염. 40

증성 관절염이며 남녀 비는 로 남자에 많다2-7:1 .5) 여자

는 여성호르몬의 영향으로 남자보다 요산치가 낮아 통풍

발작이 드문데 폐경 이후에는 발생률이 증가한다.1) 고요

산혈증 외에 통풍발작의 위험인자로는 고퓨린식이 알콜, ,

고혈압 이뇨제 사용 저용량 아스피린 대사 증후군 과, , , ,

체중 신기능 이상 등이 알려져 있다, .3,6,7) 본 증례는 여섯

가지 통풍의 진단기준을 만족하였으며 환자의 과거력에

서 통풍의 병력이 없는 첫 번째 발작이었다.

조직 플라스미노겐 활성제는 발병 시간 이내의 초급3

성 뇌경색 환자의 치료제로 사용되는데8) 플라스미노겐

을 플라스민으로 활성화시키는 단백분해효소이다.
9)

플

라스미노겐 활성제 플라스민계는 조직형 플라스미노겐/

활성제와 유로키나제형 플라스미노겐 활성제가 있고 두

가지 중요 역할을 한다 첫째는 피브린 혈전을 녹여 지혈.

과 혈관 개통성를 유지하는 것이고 두 번째는 단백질 장,

벽의 침투를 도와 세포 이동을 촉진시켜 세포외 기질분

해 종양의 침습성 조직의 개조 세포 분화 등에 관여한, , ,

다.9,10) 또한 퇴행성 관절염이나 류마티스성 관절염 등의

만성 관절염에서 관절 파괴의 병인에도 관여하는데 섬유

소용해효소와 그 길항제의 농도가 관련된다.
11)

조직 플

라스미노겐 활성제 사용 시 주요 부작용은 출혈이다.8) 뇌

출혈 발생은 조절되지 않은 세포외 단백분해 효소의 작용

이 관계되는데 플라스미노겐계와 matrix metalloproteinase

가 중요한 역할을 한다(MMP) .12,13) 는 정상적인 생MMP

물학적 과정인 배발생 착상 배란 자궁확장 뼈형성 상, , , , ,

처치유 기관형성 신경성장 혈관신생 및 세포사멸 등에, , ,
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관여할 뿐만 아니라 관절염 암 심혈관 질환 뇌혈액관문, , ,

의 파괴 등의 다양한 병적 과정에도 연관된다.14) 등Chu
15)의 연구에 의하면 통풍성 관절염의 활액에서 플라스미

노겐계와 이 연관이 있으며 플라스미노겐 활성제MMP-9

의 촉매작용이 관절 염증을 유발한다고 하였다 본 증례.

는 급성 뇌졸중후 조직 플라스미노겐 활성제 사용 후 급

성 통풍성 관절염이 발생하였는데 이 기전이 작용했을

가능성을 추측할 수 있을 것이다.

본 증례는 혈액 내 정상 요산치를 보인 환자에서 조직

플라스미노겐 활성제 투여로 인해 처음으로 통풍성 관절

염 발작이 발병한 예이다 조직 플라스미노겐 활성제의.

흔치 않은 부작용으로 급성 통풍성 관절염이 발생한 것

으로 여겨진다.
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