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서      론

  요석은 흔한 비뇨기과 질환 중의 하나로 식생활의 서구

화로 증가 추세에 있다. 요석의 원인과 발생기전에 관한 연

구가 많이 있었지만 아직까지도 명확하게 밝혀지지 않은 

실정이다. 요석의 치료는 체외충격파쇄석술, 요관경하배석

술, 경피적 신절석술, 개복수술 등의 외과적 치료와 요석의 

병태생리를 파악하여 치료하고 재발을 억제하는 내과적 치

료로 구분할 수 있다. 최근 요석의 치료 경향은 요석의 종류

에 관계없이 대부분 체외충격파 쇄석술이나 요관경하 배석

술 및 경피적 신절석술 등으로 이루어지고 있다.

  요석의 재발률은 연간 약 10%로 알려져 있으며, 요석 환

자의 절반은 10년 내에 재발하며 20-30년 내에 요석 환자의 

80%에서 한 번 이상 재발하는 것으로 보고되고 있다.
1 특히 

요산석은 전체 요석의 5-10%를 차지하고, 종종 양측 신장

을 침범하며 신기능이 완전 손상을 받을 때까지 자각 증상

이 없을 수 있으며 다른 요석에 비해 재발률도 높다.
2,3 요산

석이 생기는 원인은 다량의 요중 요산, 요량의 감소, 산성뇨 

등의 세 가지 요인이 복합적으로 작용하며, 칼슘석의 형성
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Purpose: We investigated the biochemical characteristics of serum and 
urine in the patients suffering with uric acid stone.
Materials and Methods: A total of 99 patients suffering with uric acid 
stone underwent routine urine analysis and 24-hour urine analysis for 
determining the urinary calculi risk factors. We conducted serum analysis 
for the stone risk factors and also analysis of the stone analysis. To com-
pare the stone risk factors, 93 patients with calcium stone were identified 
and then the biochemical risk factors in the serum and urine were evaluated.
Results: The mean age of patients with uric acid stone was 56.5±12.4 
years and the mean age of the patients with calcium stone was 40.2±11.5 
years. Serum uric acid, cholesterol and triglyceride were all significantly 
increased in the patients with uric acid stone compared to that in the 
patients with calcium stone. The patients with uric acid stone showed a 
lower urinary pH and also lower urinary uric acid and citric acid excretion 
compared with those patients with calcium stone. The composition of the 
uric acid stone was mixed with calcium in 63.6 percent of the stones and 
36.4% of the stones were pure.
Conclusions: The patients with uric acid stone had higher serum uric acid, 
cholesterol and triglyceride, and they had a lower urinary pH and lower 
uric acid and citric acid excretion as compared with the patients with 
calcium stone. Uric acid-calcium mixed stone was most common in the 
patients with uric acid stone. There is a great likelihood of uric acid stone 
in the patients with stone who have one or more of the above mentioned 
biochemical characteristics. Therefore, these factors are important to con-
duct metabolic evaluation for preventing stone recurrence. (Korean J Urol 
2006;47:712-716)
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에도 영향을 미치는 것으로 알려져 있다.4,5 요산석의 제거 

및 재발을 방지하는 방법으로는 내과적인 약물요법이 다른 

요석에 비해 효과적인 것으로 알려져 있다. 따라서 요산석

에 대한 정확한 진단과 약물 요법 및 식이 요법을 통한 요

산석의 치료 및 예방은 환자의 심리적, 신체적 측면뿐 아니

라 경제적 측면에도 큰 도움을 줄 수 있다.

  이에 본 저자들은 요산석이 있는 환자에서 혈중 및 요중 

생화학적 특성을 분석하여 요산석의 생화학적 진단을 용이

하게 하고, 내과적 치료로써 재발률을 줄이는 데 도움이 되

고자 하였다.

대상 및 방법

  1998년 6월부터 2004년 5월까지 본원에 내원한 요석 환

자 중 요산석이 있는 환자 99명을 대상으로 단순 요검사, 

혈액검사, 24시간 요검사, 요석 성분 분석 등을 시행하였다. 

요의 산도 (pH), 혈중 요산, 콜레스테롤, 트리글리세라이드, 

나트륨, 칼륨, 칼슘, 혈액요소질소, 크레아티닌 등을 측정하

였고, 24시간 요를 채취하여 구연산, 수산, 요산, 칼슘 등을 

분석하였다. 24시간 요검사는 요석 제거 후 1개월이 지난 

시점에서 약물의 복용이나 식이 제한이 없는 상태로 일반

적으로 오전 8시부터 첫 요는 버리고 다음날 오전 8시까지

의 마지막 요를 포함하여 모으도록 하였으며, 배변 시 요의 

유실을 막기 위하여 가능한 배변 후부터 요의 수집을 권장

하였다.

  또한 칼슘석이 있는 환자 93명을 대상으로 단순 요검사, 

혈액검사 및 24시간 요검사를 시행하여 요산석이 있는 환

자와 비교 분석하였다. 

  요중 대사 이상의 조사를 위한 각 물질의 정상 참고치로

는 24시간 요에서 칼슘은 남자의 경우 300mg/day 이하, 여

자의 경우 250mg/day 이하, 수산은 45mg/day 이하, 구연산

은 320mg/day 이상, 요산은 남자의 경우 800mg/day 이하, 여

자의 경우 750mg/day 이하를 적용하였다.

  요석의 진단은 방사선 투과성 여부에 관계없이 배설성 

요로 조영술 또는 비조영증강 전산화 단층촬영으로 이루어

졌고, 요석의 성분 분석에는 화학 분석법 또는 물리적 분석

법을 이용하였다. 

  통계분석은 Student's t-test를 이용하였고, p값이 0.05 미

만인 경우를 유의한 차이가 있는 것으로 간주하였다.

결      과

  요산석이 있는 환자의 평균 연령은 56.5±12.4세였으며, 

남녀 성비는 4.5:1 (81:18)로 남성이 많았다. 칼슘석이 있는 

환자의 평균 연령은 40.2±11.5세였으며, 남녀 성비는 1.8:1 

(60:33)로 나타났다.

  요산석이 있는 환자의 혈청 요산, 콜레스테롤 및 트리글

리세라이드는 각각 7.8±1.7mg/dl, 203.4±28.9mg/dl, 193.7±

88.0mg/dl로 칼슘석을 가진 환자에 비해 (요산 6.3±1.2mg/ 

dl, 콜레스테롤 123.4±33.7mg/dl, 트리글리세라이드 112.7±

75.0mg/dl) 유의하게 높은 것으로 나타났다. 혈청 나트륨은 

141.7±3.1mmol/l, 혈청 칼륨은 4.2±0.4mmol/l, 혈액요소질

소는 19.4±8.5mg/dl, 혈청 크레아티닌은 1.4±0.7mg/dl, 혈

청 칼슘은 9.0±0.5mg/dl로 칼슘석을 가진 환자와 (나트륨 

142.1±2.9mmol/l, 칼륨 4.3±0.1mmol/l, 혈액요소질소 17.7±

4.6mg/dl, 크레아티닌 1.3±0.9mg/dl, 칼슘 9.1±0.7mg/dl) 유

의한 차이를 보이지 않았다 (Table 1).

  한편 요산석이 있는 환자의 평균 요중 pH는 5.7±0.7로, 칼

슘석이 있는 환자의 6.4±0.3에 비해 유의하게 낮았다 (p＜

0.001) (Table 2). 

  24시간 요에서 요산석이 있는 환자의 요산은 427.7±

249.2 mg/day, 구연산은 266.9±189.1mg/day로, 칼슘석을 가

진 환자에 비해 (요산 613.7±202.7mg/day, 구연산 411.3±

264.2 mg/day) 요산은 정상범위 내였으나 유의하게 낮았

으며, 구연산은 유의하게 낮게 나타났다. 과요산뇨증은 

요산석을 가진 환자에서 10.1% (10명), 칼슘석을 가진 환자

에서 35.5% (33명)로 요산석을 가진 환자에서 낮게 나타났

다. 요산석을 가진 환자의 칼슘은 140.5±140.0mg/day, 수산은 

35.8± 17.6mg/day로 칼슘석을 가진 환자 (칼슘 147.5±

68.5mg/day, 수산 37.2±12.9mg/day)와 유의한 차이를 보이

지 않았다 (Table 2).

Table 1. Comparison of biochemical stone risk factors in serum 
between patients with uric acid stone and patients with calcium 
stone
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Mean±SD
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

p-value
Patients with Patients with
uric acid stone calcium stone

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Na (mmol/l) 141.7±3.1 142.1±2.9  0.643

K (mmol/l)   4.2±0.4   4.3±0.1  0.490

BUN (mg/dl)  19.4±8.5  17.7±4.6  0.158

Cr (mg/dl)   1.4±0.7   1.3±0.9  0.251

Uric acid (mg/dl)   7.8±1.7   6.3±1.2  0.007

Total calcium (mg/dl)   9.0±0.5   9.1±0.7  0.119

Cholesterol (mg/dl) 203.4±28.9 123.4±33.7  0.001

Triglyceride (mg/dl) 193.7±88.0 112.7±75.0  0.001
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Na: sodium, K: potassium, BUN: blood urea nitrogen, Cr: creati-

nine
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  대상군의 요석 성분은 순수한 요산석이 36명 (36.4%), 요

산과 칼슘의 혼합석이 63명 (63.6%)으로 나타났으며 두 군 

사이에서의 혈청 및 요중 검사 소견에 유의한 차이는 보이

지 않았다 (Table 3). 

고      찰

  요석은 흔한 비뇨기과 질환 중의 하나로 요로계에 이물

로 작용하여 요로 감염을 일으키고 요류 장애를 초래하며, 

드물게 신부전증을 일으키는 질환이다. 그 중에서도 요산

석은 칼슘석에 이어 두 번째로 흔하며, 미국의 경우 모든 

요석 환자의 5-10%를 차지하며,
6 
독일은 17-25%, 스웨덴은 

4%, 이스라엘은 40%까지 보고되는 등 그 발병률은 나라와 

지역별로 다양한 것으로 알려져 있다.
7-9
 요석의 형성 기전

에 관한 많은 학설이 대두되어 왔으나 아직까지 완전하게 

규명되어 있지는 않으며 여러 요소들이 복합적으로 작용하

여 형성되는 것으로 추정된다. 주로 물리화학적 측면, 유전

질환 등을 포함한 내인적인 측면, 질환 및 환경적 측면, 여

러 대사 장애 등이 거론되고 있다.
10 

  요산은 약한 유기산이며 비수용성 퓨린계 대사의 산물로

서, 생성된 요산의 2/3는 요로 배설되며, 1/3은 장으로 배설

된다. 요에서의 pKa는 5.35로
11 

pH 5.35에서 요에 포함된 모

든 요산 중 반은 해리되지 않은 형태의 요산으로, 나머지 

반은 1가의 음이온으로 존재한다. 따라서 요의 산성도가 점

차 약해져 알칼리화 되면 잘 녹지 않는 형태의 요산은 좀 

더 잘 녹는 형태의 음이온으로 변하게 된다.
12
 Coe

13
의 보고

에 의하면 요의 pH가 6.5일 경우 pH 5.0에서보다 11배 정도

의 용해도를 보인다고 하였다.
 이렇게 용해되지 않은 요산

이 신장에 침착되면 신석이 되며, 관절에 침착되면 통풍이 

유발된다.

  요산석은 다량의 요 중 요산과 퓨린 대사 장애로 인한 원

위 신세뇨관에서의 요산 결정체의 결합으로 이루어지는데, 

요산석이 생기는 기전에는 다량의 요중 요산, 요량의 감소, 

산성뇨 등의 세 가지 요인이 복합적으로 작용하게 된다. 요

중 요산이 증가하는 것은 과생산, 신세뇨관에서의 배설 증

가 및 재흡수 감소에 의하며, 산성뇨는 암모니아 배설의 감

소에 의한 것으로 알려져 있다.
14
 통풍 및 당뇨 환자, 비만 

환자, 대사성 증후군 환자 등에서 산성뇨와 요산석이 흔한

데, 이는 신장에서의 암모니아 배설을 감소시키는 인슐린 

저항성에 기인한다.
15,16 또한 동물성 단백질이 요산석의 생

성을 증가시키는데 이는 동물성 단백질이 요산의 전구물질

을 다량 포함하며, 황을 포함한 단백질과 인지질이 용해되

지 않는 요산의 중요한 공급원이 되고, 요중 요산의 배설을 

촉진시키기 때문이다.
17 한편 Ito 등18은 요산석의 성분을 분

석한 결과 순수한 요산석이 72%, 칼슘과의 혼합석이 28%

라고 보고하였는데, 저자들의 연구에서는 반대로 혼합석이 

순수한 요산석보다 많은 것으로 나타났다. 이처럼 요산석 

환자에서 요산석 외에 칼슘석도 생성이 될 수 있는데, 이는 

monosodium urate가 결정성 물질이 되고 그 위에 칼슘 성분

의 결정성 침착이 이루어지면서 결정이 성장하는 중가현상 

(epitaxy)이 발생할 수 있고, monosodium urate 자체가 여러 

억제 인자와 결합함으로써 이질성 핵화 (heterogenous nu-

cleation)를 유도할 수 있는 것으로 설명할 수 있다.
19

  Pak 등20은 탈수나 만성 설사 등 요산석 생성의 이차적 

Table 2. Comparison of 24-hour urinary stone risk factors between 
patients with uric acid stone and patients with calcium stone
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Mean±SD
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

p-value
Patients with Patients with
uric acid stone calcium stone

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
pH   5.7±0.7    6.4±0.3  0.001

Calcium (mg/day) 140.5±140.0  147.5±68.5  0.496

Oxalate (mg/day)  35.8±17.6   37.2±12.9  0.125

Citrate (mg/day) 266.9±189.1  411.3±264.2  0.001

Uric acid (mg/day) 427.7±249.2  613.7±202.7   0.005
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Table 3. Comparison of the serum factors and 24-hour urinary 
stone risk factors between patients with pure uric acid stone and 
patients with mixed stone
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Mean±SD
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Patients with p-value

Patients with
pure uric

 mixed stone
acid stone

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Na (mmol/l) 142.2±2.8 140.2±4.2  0.723

K (mmol/l)   4.2±0.7   4.1±0.9  0.850

BUN (mg/dl)  19.2±5.5  19.6±7.6  0.658

Cr (mg/dl)   1.3±0.9   1.4±0.2  0.352

Uric acid (mg/dl)   7.9±2.2   7.7±4.2  0.179

Total calcium (mg/dl)   8.9±0.7   9.1±0.2  0.119

Cholesterol (mg/dl) 200.4±35.9 206.3±57.7  0.450

Triglyceride (mg/dl) 192.6±57.1 193.9±89.2  0.377

pH   5.5±0.9   5.9±0.3   0.152

Calcium (mg/day) 138.7±99.1 142.3±77.5  0.250

Oxalate (mg/day)  34.9±15.9  36.7±11.2  0.635

Citrate (mg/day) 253.1±200.1 279.3±113.8  0.352

Uric acid (mg/day) 412.8±197.2 441.7±259.7   0.571
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Na: sodium, K: potassium, BUN: blood urea nitrogen, Cr: creati-

nine
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원인이 없는 특발성 요산석 환자에 대한 연구에서 산성뇨, 

저요산뇨증, 고요산혈증이 나타났으며, 이는 통풍과 연관이 

있음을 보고한 바 있다. 저자들의 경우에서도 요중 pH는 

5.7±0.7로 산성뇨를 나타냈으며, 요검사에서 저요산뇨증, 

고요산혈증을 보였다. 또한 Khatchadourian 등
21은 특징적인 

통풍성 소인을 가진 요산석 환자에서 산성뇨, 저요산뇨증 

및 저구연산뇨증, 고요산혈증을 보였다고 보고하였으며, 이

는 저자들의 경우에서도 유사하게 나타났다. 통풍성 소인

을 가진 요산석 환자에서 요산의 배설이 40% 정도 저하되

는 것으로 알려져 있는데, 이는 사구체 여과율의 감소와 세

뇨관에서의 배설 감소 및 재흡수 증가에 기인한다.
22 또한 

통풍성 소인이 있는 환자에서 보이는 저구연산뇨증은 신장

에서의 인슐린의 작용에 이상이 생겨서 발생하는데, 이러

한 인슐린 저항성이 미토콘드리아와 세포질 내에서의 구연

산의 대사를 억제하여 신장의 구연산 재흡수를 지연시킴으

로써 저구연산요증이 유발된다.
4

  이처럼 요산석의 원인 인자 중의 하나로 알려진 통풍은 

퓨린 대사 과정의 최종 산물인 요산이 과잉 생산되거나, 배

설의 장애가 있어 고요산혈증을 유발하는 질환으로서, 통

풍 환자에서 요산석이 생성되는 기전은 혈장 내 요산 증가

로 인하여 체내에 비해리성 요산의 축적으로 요중 요산 침

전물이 증가되어 요산석을 형성하게 된다.
23 
한편 통풍 환자

의 약 20%에서만 요산석을 갖게 되는데 그 원인은 아직 확

실히 밝혀지지는 않았다.
22 
또한 1997년 Choi 등

23
은 통풍성 

소인을 가진 요산석 환자에서 혈중 콜레스테롤과 트리글리

세라이드가 높은 것으로 보고하였는데, 이는 저자들의 경

우에서도 유사하였다. 고콜테스테롤혈증이 요석을 형성하

는 기전은 아직 완전히 밝혀지진 않았지만 Bichler 등
24은 

콜레스테롤이 신세뇨관 상피세포의 세포막을 손상시켜 칼

슘의 유입을 유발하여 세포 내 석회화를 유발한다고 하였

고, Moriwaki 등
25은 통풍 환자에서 이러한 고지혈증이 아포

지단백 E4 대립유전자의 증가와 관련됨을 보고한 바 있다. 

  요산석이 있는 환자의 진단, 치료 및 예방에 있어서 가장 

중요한 결정인자는 요의 pH로, 요의 알칼리화와 함께 지속

적인 요 검사를 통해 pH를 6.5-7.0 수준으로 유지하는 것이 

중요하다.
26,27 충분한 수분 섭취를 통해 하루에 2,000ml 이

상의 요량을 유지시키면 요중 요산 농축을 감소시킬 수 있

으며, 식이 요법으로 퓨린을 제한한 저단백식사 및 하루에 

단백질 70gm, 지방 85gm, 탄수화물 350gm을 섭취함으로써 

요중 pH의 증가와 함께 혈청에서 요산을 감소시키는 효과

를 가져왔음이 보고된 바 있다.
28 

  요의 알칼리화 방법으로 국내를 포함해서 가장 많이 사

용하는 방법은 구연산칼륨 제제로 요석형성을 장기간 예방

하거나 체외충격파쇄석술 후에 남아있는 요석의 치료, 저

구연산뇨증을 포함하는 대사이상이나 요산석 환자에게 사

용되고 있다. 특히 저구연산뇨증에서 매우 효과적이며, 정

상 구연산뇨증을 보이면서 다른 대사이상을 가지는 요석 

환자에서도 요의 알칼리화와 함께 요중 구연산을 증가시킬 

수 있다.
29

  한편, allopurinol은 xantine 산화를 억제하여 혈중 요산을 

저하시킴으로써 요산석의 형성을 감소시킬 수 있다.

  따라서 요산석 환자의 예방을 위해서는 요산석이 생성될 

수 있는 여러 요인들에 대해 파악하는 것이 중요하며, 그 

원인에 대한 치료와 함께 충분한 수분섭취를 하며, 동물성 

단백질과 퓨린이 풍부한 음식의 섭취를 줄이는 식이요법을 

병행함으로써 요산석을 예방할 수 있을 것으로 생각한다.

결      론

  요산석의 혈중 및 요중 생화학적 특성을 분석한 결과 고

요산혈증, 고중성지방혈증, 지속적인 산성뇨, 저요산뇨증 

및 저구연산뇨증을 보이는 것으로 나타났다. 따라서 일부

라도 이와 같은 소견을 보이는 환자는 요산 성분을 포함하

는 요석 환자일 가능성이 높으므로, 철저한 내과적인 대사

검사를 통하여 진단하고 치료하면 재발을 크게 줄일 수 있

을 것으로 생각한다. 
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