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염증성 장질환에서의 신장요로계 질환
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Renal and Urinary Manifestations of Inflammatory Bowel Disease

Ye Na Kim and Yeonsoon Jung

Department of Internal Medicine, Kosin University College of Medicine, Busan, Korea

The incidence of inflammatory bowel disease (IBD) is increasing rapidly and extra-intestinal manifestations in IBD are also increasing. 
The prevalence of renal and urinary involvement in IBD ranges from 4-23%. Nephrolithiasis is the most common urinary complication 
in IBD patients. Parenchymal renal disease is rare but has been well documented and presents most commonly as glomerulonephritis 
or tubulointerstitial nephritis. The overall morbidity of IBD-related renal manifestations is significant. Therefore, a high index of clinical 
suspicion and optimal monitoring of the renal function are needed for the early diagnosis and prevention of IBD-related renal manifes-
tations and complications. (Korean J Gastroenterol 2019;73:260-268)
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서 론

염증성 장질환은 장관을 침범하는 만성 질환으로서 장관뿐

만 아니라 다양한 장외 증상도 함께 동반한다. 장외 증상의 

발생 빈도는 6-46%로 보고되고 있으며,
1-3

 신장요로계 증상이 

동반되는 경우는 4%에서 23%로 다양하게 보고되고 있다.
4
 

1980년대 중반 이후부터 우리나라에서 궤양성 대장염 환자수

는 꾸준히 증가하여 왔으며, 궤양성 대장염과 크론병 두 질환 

모두 의미 있게 증가하고 있다.
5
 우리나라의 염증성 장질환의 

증가는 서구화된 식습관과 관련된 인자들과 대기 오염 등이 

연관되어 있을 것으로 추정된다.
6

이러한 염증성 장질환의 발생률의 증가와 함께 이에 동반

된 장외 증상도 꾸준히 증가할 것으로 판단된다. 이러한 장외 

증상은 크론병과 궤양성 대장염 모두에서 보고되고 있다.
2,4

 

가장 흔한 신장요로계 증상으로는 신장 결석증이 가장 많고, 

신장 실질의 병변으로는 간질성 신장염, 사구체 신염과 아밀

로이드증 등이 보고되고 있다.
7
 본고에서는 신장요로계 증상

의 발생으로 제기되는 발병 기전과 임상 양상을 살펴보고, 소

화기내과 의사로서 알아야 할 신장요로계 증상의 조기 진단을 

위한 검사 및 시기에 대하여 살펴보겠다.

본 론

1. 신장요로계 증상 발생의 기전

염증성 장질환에서 장외 증상으로 신장요로계를 침범하는

지에 대한 명확한 기전은 알려지지 않았다. 하지만 이에 대한 

여러 가지 가설들은 유전적 요인에 영향 받은 면역 반응의 

결과에 집중되어 있다. 대부분의 장외 증상이 염증성 장질환

이 진단된 상태에서 발생하거나 염증성 장질환의 질병의 활성

도에 영향을 받지만 어떤 경우는 장외 증상이 먼저 나타나기
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Table 1. Renal and Urinary Manifestations of Inflammatory Bowel 
Disease

Nephrolithiasis Calcium oxalate

Uric acid

Glomerulopathy Immunoglobulin A nephropathy

Membranoproliferative glomerulonephritis

Minimal change disease

Membranous glomerulonephritis

Anti-glomerular basement membrane 
glomerulonephritis

C3 glomerulopathy

Amyloidosis Secondary amyloidosis

Tubulointerstitial 
disease

Tubulointerstitial nephritis

Granulomatous tubulointerstitial nephritis

C3, complement 3.

도 한다.
8
 하나의 장외 증상을 가진 경우가 또 다른 장외 증상

을 가지는 경향이 높으며, 환자와 그들의 직계 가족 사이의 

장외 증상 일치율이 높은 것으로 알려져 있다.
9,10

이러한 현상을 나타내는 데에는 여러 가지 기전이 작용할 

것으로 제기되고 있다. 장관의 염증과 병의 활성도가 장외 증

상과 직접적으로 연관성을 보이는 경우가 흔하여 염증성 장질

환과 장외 증상은 공통된 발병 기전이 관계할 것으로 생각하

고 있다.
11

 염증성 장질환과는 독립적인 자가면역 질환의 결과

로 발생하지만, 두 증상 사이에 공통된 유전적 위험 요소와 

이상 자기인식(aberrant self-recognition) 또는 자가항체 생

성과 같은 전신 면역 조절 곤란(systemic immune dysregu-

lation)으로 인하여 동시에 질환이 나타난다는 주장도 제기되

고 있다.
12

 염증성 장질환에서 동반되는 사구체 신염과 요세관

간질 신장염의 병리 소견이 순환 면역복합체(circulating im-

mune complexes) 또는 제자리 면역복합체(in situ immune 

complex)의 신장 실질 침범이므로 면역복합체 생산이 신장 

증상의 기전으로도 이해되고 있다.
13

 이렇듯 제기된 기전에 반

하여 장외 증상이 염증성 장질환의 증상이라기보다는 장질환 

자체의 대사적, 해부학적 손상으로 인하여 발생한 일종의 합

병증이라는 주장도 받아들여지고 있다.
9,12

2. 신장요로계 증상

염증성 장질환 환자에서의 신장요로계 관련 질환은 신장 

결석, 사구체 신염, 아밀로이드증, 요세관간질 신장염이 있으

며(Table 1), 염증성 장질환의 치료 과정에서 발생하는 약제

로 인한 신독성이 있다.

1) 신장 결석 및 요로 결석

염증성 장질환 환자에서 신장 결석은 가장 흔한 요로계의 

합병증이며 대표적인 대사적, 해부학적 손상의 직접적인 결과

물이다. 대규모 역학 연구는 부족하지만 염증성 장질환 환자

에서 신장 결석의 유병률(prevalence)은 9%에서 19%까지 높

다고 보고되기도 하는데,
14,15

 특히 성인보다 소아에서 유병률

이 더 높고, 궤양성 대장염보다 크론병에서 더 높으며, 회장 

말단부를 포함한 장 절제 수술을 받은 환자에서 높은 신장 

결석의 유병률을 보여 28%에 이른다는 보고도 있다.
4,14-18

 이

렇게 높은 유병률은 일반 인구에서의 신장 결석 유병률인 

1-15%보다는 뚜렷하게 높다.
16,19

 신장 결석 또는 요로 결석의 

25%는 요로 폐쇄, 수신증 및 감염 등과 같은 합병증을 유발하

는 합병 요로 결석(complicated urolithiasis)으로 이어져 신

장 손상을 일으킬 수 있다.
19

 또한 결석을 해결하더라도 

50-80%에서 재발하여 합병증을 해결하기 위한 시술이나 수

술의 횟수가 증가하게 되는데, 이는 염증성 장질환 환자에서 

신장 손상을 진행시켜 만성 신장병(만성 콩팥병)의 발생률을 

높이게 되는 주요 원인이 된다.
18-20

신장 결석은 일차적으로 칼슘 옥살레이트 또는 요산으로 

주로 구성되어 있다. 칼슘 옥살레이트 결석은 특히 크론병 환자

에서 회결장 부위의 염증으로 담즙산과 지방산의 흡수가 저하

되고 장관내의 유리칼슘(free calcium)이 유리지방산(free fat-

ty acid)과 결합하게 된다. 이로 인한 유리칼슘의 부족으로 

인하여 옥살레이트가 과도하게 장관으로 흡수되어 고옥살산뇨

(enteric hyperoxaluria)가 발생하게 되어 옥살레이트 결석이 

발생하게 된다.
9,21

 또한 대장 점막의 투과성 증가와 함께 옥살레

이트를 대사시키는 박테리아(Oxalobacter formigenes)의 수

적인 감소도 고옥살산뇨의 원인으로 기여한다.
4,22

 그러나 이러

한 요인과 함께 소변량의 감소와 마그네슘, 사이트레이트와 

같은 결석 억제 성분의 감소는 고옥살산뇨 자체보다 염증성 

장질환에서의 결석 형성의 더 중요한 원인이 될 수 있다.
16,23

 

반면 요산 결석은 잦은 설사 또는 소장의 장루로 인하여 체액과 

바이카보네이트가 소실되면서 소변이 농축된 산성뇨로 바뀌면

서 주로 발생한다.
4

염증성 장질환에서 병발할 수 있는 신장 결석을 조기 발견

하는 것의 의의는 적절한 식이 요법과 내과적 접근 및 수술적 

접근을 함으로써 신장 결석으로 인한 신장기능 감소를 예방하

는 것이다. 또한 환자에게 설사로 인한 또는 장루에서의 체수

액 소실을 조절하고 적절히 수분 공급을 해야 한다는 것을 

교육해야 한다. 또한 옥살레이트와 지방의 섭취를 줄이고 소

변을 알칼리화할 수 있는 방법을 교육하고 실천하는 것이 도

움이 된다.
18

 결석의 재발을 위하여 약물 치료의 도움을 받을 

수 있는데 enteric hyperoxaluria로 인한 옥살레이트 결석의 

예방을 위해서는 칼슘과 경구 마그네슘을 사용할 수 있다. 요

산 결석을 예방하기 위하여 소변을 알칼리화시키는 알칼린 사

이트레이트(alkaline citrates)와 소디움 바이카보네이트(so-



262 김예나, 정연순. 염증성 장질환에서의 신장요로계 질환

 

 

The Korean Journal of Gastroenterology

dium bicarbonate)를 사용할 수 있다.
19

 초음파 검사는 결석

의 크기가 5 mm 이상일 경우 진단에 매우 도움이 되므로 

정기적인 간격으로 신장 초음파 검사를 시행하여 신장 결석의 

위치 및 크기를 파악해두는 것이 도움이 된다. 또한 염증성 

장질환 환자에서 신장기능의 감소 또는 요로 감염이 발생하였

을 경우에 신장 결석의 병발을 의심하여 신장 초음파 검사를 

시행하는 것이 필요하다.
24,25

2) 사구체 신염

염증성 장질환에서 사구체 병변은 드물지만 몇 가지 종류

의 사구체 손상이 병발한 것으로 보고되었다. 면역글로불린 

A 신병증(IgA nephropathy),
26-31

 막증식성 사구체 신염

(membranoproliferative glomerulonephritis),
32

 미세변화형 

사구체 신염(minimal change disease),
33,34

 막성사구체 신염

(membranous glomerulonephritis),
35,36

 항사구체 기저막 사

구체 신염(anti-glomerular basement membrane glomer-

ulonephritis),
37,38

 C3 사구체 신염(C3 glomerulopathy)
39

 등

과 같은 다양한 사구체 신염이 보고되었다. Ambruzs 등13은 

염증성 장질환 환자에서 만성 신손상, 급성 신손상, 신증후군

이 있을 때에 시행한 일련의 조직 검사 결과에서 면역글로불

린 A 신병증의 빈도가 가장 높았다고 보고하였으며, 염증성 

장질환이 없는 상태에서 신조직 검사를 시행한 환자보다 그 

빈도가 높다고 보고하였다. 염증성 장질환에 동반된 면역글로

불린 A 신병증의 많은 경우에 있어서 사구체 신염이 염증성 

장질환의 발생 또는 악화 시점에서 발생하였고 장질환이 임상

적으로 관해 상태가 되었을 때 신장 조직 소견에서 메산지움

세포의 증식뿐만 아니라 면역글로불린의 침착도 사라지는 것

이 보고되었다.
26

 이러한 점은 원발성 면역글로불린 A 신병증

에서는 병변이 지속되는 것과 차이가 있다.

면역글로불린 A는 점막에서 일어나는 환경적 그리고 미생

물의 항원적 노출에 대항하는 방어 역할을 한다는 것을 생각

할 때, 염증성 장질환으로 인하여 이차성 면역글로불린 A 신

병증이 발생할 수 있다는 것은 어떻게 보면 쉽게 받아들여지

지만 정확한 기전은 아직까지 알려지지 않았다. 장점막 염증

과 불확실한 복합체와의 상호 작용, 항원배제와 항원관용의 

소실(loss of antigenic exclusion and tolerance), 만성 면역 

자극(chronic immune stimulation)과 조절되지 않는 면역글

로불린 A의 생산과 이동(dysregulated IgA production and 

transport) 등이 관여할 것으로 제기되고 있다.
40

 Wang 등41

은 T세포의 기능 이상이 T세포 매개 점막 면역의 이상을 유

발하여 면역글로불린 A 신병증의 발생을 유도할 수 있다고 

보고한 바 있다. 두 질환 사이에 유전적 감수성도 존재함이 

연구되기도 하였다. 면역글로불린 A 신병증에서는 human 

leukocyte antigen (HLA)-DR1이, 염증성 장질환에서는 

HLA-DR1/DQw5이 존재하여 유전적 연관성이 있음이 제기

되었다. 이러한 증거들은 기존의 제기되었던 염증성 장질환이 

일차성 면역글로불린 A 신병증을 악화시킨다는 의견보다는 

두 질환 사이에 공통된 면역 기전이 있다는 것을 더욱 지지해 

준다.

3) 아밀로이드증

이차성 아밀로이드증은 드물게 나타나지만 만성 신장병에서

부터 말기 신장병으로 이어져 환자의 사망률에 기여할 수 있는 

가능성이 높은 중요 합병증이다.
42,43

 염증성 장질환에서는 아밀

로이드증의 발병률이 크론병에서의 궤양성 대장염 발병률보다 

높으며, 전 세계적으로 아밀로이드증의 네 번째 원인이 크론병

이기도 하다.
43,44

 최근 문헌에 의하면 염증성 장질환에서 아밀

로이드증의 전체 예측되는 빈도(estimated frequency)는 

0.53%로 보고하고 있다.
45

 염증성 장질환에서 발생한 아밀로이

드증의 위험인자는 크론병과 남성인 경우로 알려져 있으며, 

크론병이 광범위하고 활성도가 높을 때, 누공성 항문 주변부 

병변을 동반한 경우, 질환의 활성도가 조절되지 않아 장외 합병

증을 가진 경우가 아밀로이드증과 연관성이 높다.
45

염증성 장질환의 발생부터 아밀로이드증이 진단되기까지

의 시간은 다양하다. 대부분은 염증성 장질환이 진단된 후 

10-15년에 아밀로이드증이 진단된다.
44

 하지만 염증성 장질환

의 진단과 동시에 아밀로이드증이 진단되기도 한다.
44,46

 아밀

로이드증의 가장 흔한 임상 양상은 신장으로서, 90%에서 신

장을 침범한다. 단백뇨, 신증후군 만성 콩팥병에 이르기까지 

다양하지만 만성 콩팥병으로 이르는 경우가 70%로 높아서 예

후가 좋지 않다.
45,47

 아밀로이드증이 진행되면 치료가 어렵기 

때문에 치료보다는 조기 진단이 중요하다.
43,45

 최근 몇몇 보고

에서 항tumor necrosis factor (TNF) 치료제인 infliximab이 

효과가 있다고 보고되었다.
48-50

 이들 보고에서 infliximab 사

용 후 염증성 장질환의 질병 활성도가 감소되면 단백뇨가 효

과적으로 감소되었다. 하지만 신기능이 회복되지는 않았다. 

최근 interleukin-6 수용체에 대한 인간 단클론항체가 치료제

로서의 가능성을 보여주기도 하였으나 현재까지 아밀로이드

증에 효과적인 분명한 치료 방법은 없다.
51

4) 요세관간질 신장염

요세관간질 신장염은 신장의 세뇨관과 간질에 염증세포가 

침윤하여 발생하는 손상으로 간질 부종과 세뇨관염, 간질의 

섬유화 및 세뇨관 위축 등과 같은 병리 소견을 특징으로 한

다.
21

 Ambruzs 등13은 요세관간질 신장염이 염증성 장질환 환

자에서의 면역글로불린 A 신병증에 이어 두 번째로 흔한 신

장 실질 병변이었으며, 이들 환자 중 70%가 궤양성 대장염 

환자였다고 보고하였다. 염증성 장질환 환자에서 발생한 급만
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Table 2. Drug-associated Nephrotoxicity in Inflammatory Bowel Disease

Agents Nephrotoxic effects

5-aminosalicylates Tubulointerstitial nephritis

Glomerulonephritis

Thiopurines (azathioprine) None, acute kidney injury and nephrotic syndrome due to hematophagocytic syndrome

TNF-α inhibitors Glomerulonephritis

Cyclosporin, Tacrolimus Renal vasoconstriction, interstitial fibrosis

TNF-α, tumor necrosis factor-alpha.

성 요세관간질 신장염은 5-aminosalycilic acid (5-ASA) 약

물과 연관된 보고가 많다.
52-56

 이들 보고에 따르면 요세관간질 

신장염이 염증성 장질환의 장외 증상이기보다는 약물 부작용

으로 인하여 발생하였다고 보고하고 있다. Ambruzs 등13이 

보고한 요세관간질 신장염의 16예 중 9예가 aminosalicylates

와 연관성이 있었다. 많은 보고들에서 요세관간질 신장염과 

약제 노출과의 연관성, 약제 중지 후 신기능 회복, 약제 재사

용 후 신기능 악화 및 재발 등이 보고되었다.
56-58

 5-ASA 연관 

요세관간질 신장염은 염증성 장질환으로 인한 약제의 사용과 

연관된 신독성이므로 염증성 장질환의 치료제와 연관된 신독

성 부분에서 상세히 기술하도록 하겠다.

염증성 장질환 진단 당시에 요세관간질 신장염이 진단되거

나 약제 노출이 없는 염증성 장질환 환자에서도 요세관간질 

신장염이 진단되는 경우 즉, 약제 비연관 요세관간질 신장염

이 증가하고 있다.
59-64

 또한 크론병에서 육아종성 요세관간질 

신장염의 병리 소견이 보고되기는 하였는데, 이 경우도 약제

와의 연관성은 없었다.
60,65,66

 이러한 보고들과 함께 요세관간

질 신장염은 염증성 장질환의 활성도가 높을 때 주로 진단된

다는 특징은 약제 비연관 요세관간질 신장염이 염증성 장질환

의 장외 증상이라는 것을 지지해 준다. 요세관간질 신장염은 

염증성 장질환의 초기 치료에 반응이 있음에도 불구하고 지속

적이어서 3년째에는 30%가 말기 콩팥병을 포함한 만성 콩팥

병으로 진행하는 것으로 보고되고 있다.
61

 이에 대한 기전으로 

전신 면역 조절 곤란(systemic immune dysregulation), 사

이토카인 활성화, 장상피와 신장 세뇨관세포에 공통되는 자가

항체 또는 면역복합체의 생산(immunopathogenetic auto-

antibodies and immune complexes against organ-specif-

ic epitopes shared by colon and extracolonic sites) 등이 

원인으로 관여한다는 가설이 제기되고 있다.
8,61

5) 신기능 저하

염증성 장질환 환자에서 만성적 손상이 진행하여 신장 기

능이 비가역적으로 감소하면 만성 콩팥병이라는 합병증이 발

생하게 되는데, 이는 환자의 사망률을 높일 수 있다. 따라서, 

염증성 장질환 환자를 관리하는 데 있어서 신장 질환을 조기

에 진단하여 비가역적인 진행 상태가 되지 않도록 관리하는 

것이 매우 중요하다. 염증성 장질환 환자에서 신장의 장외 증

상이 나타나거나 염증성 장질환에 연관된 치료를 하게 되면 

신기능 저하 발생의 위험률이 높아진다. 염증성 장질환과 신

장기능 저하의 유병률과 발병률을 조사한 대규모 후향적 연구

가 소개되었다.
20,67

 Primas 등20은 775명의 염증성 장질환 환

자에서 신기능 저하는 2%로 보고하였는데, 모두 크론병이었

으며 크론병의 이환 기간, 절제된 소장의 길이, 반복적인 신장 

결석과 결석으로 인하여 시행된 치료 시술의 횟수가 신기능 

저하의 위험 요인이었다. 신기능 저하의 연간 유병률(annual 

prevalence)은 염증성 장질환 환자 10만 명당 1.63명으로 보

고하였다.
20

 Lewis 등67은 염증성 장질환 입원 환자 251명에

서 신기능 저하의 빈도가 15.9%였다고 보고하였으며, 이 중 

3분의 2가 비가역적인 상태인 만성 콩팥병 상태였다고 보고

하였다. 이 연구에서 신기능 저하의 위험인자는 고령, 염증성 

장질환의 이환 기간, 신장 결석의 과거력이었다. 특히 고령은 

중요한 위험인자였다.
67

 상기 연구들에서 보여준 바대로 염증

성 장질환 환자에서 만성 콩팥병을 조기에 발견하기 위하여 

신장기능의 정기적인 모니터가 중요하며 고위험군 환자들에 

대하여 지속적인 신장기능에 대한 관심이 필요하다.

6) 염증성 장질환의 치료제와 연관된 신독성

5-ASA뿐만 아니라 염증성 장질환의 치료제로서 많이 사용

되는 azathioprine, cyclosporine 그리고 항TNF-α 제제 등도 

신독성이 보고되고 있다(Table 2).

(1) 5-ASA 연관 요세관간질 신장염

Sulfasalazine과 5-ASA는 궤양성 대장염 환자의 치료에 

효과적이어서 비교적 자주 그리고 장기간 사용하는 약제이다. 

역학 조사에 따르면 염증성 장질환 환자에서 5-ASA 연관 신

독성을 보이는 경우는 비교적 드물게 나타나는데, 사구체 신

염과 요세관간질 신장염을 포함하여 0.5% 미만으로 나타나는 

것으로 알려져 있다.
68,69

 5-ASA 연관 요세관간질 신장염의 기

전은 정확하게 알려져 있지 않으나 용량 비의존적인 지연 과

민 반응의 일종으로 받아들이고 있다. 요세관간질 신장염으로 
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Fig. 1. Diagnostic approach of renal and urinary manifestations in patients with inflammatory bowel disease. 5-ASA, 5-aminosalicylate; CsA, 
Cyclosporin A; TNFα, tumor necrosis factor alpha; eGFR, estimated glomerular filtration rate; IBD, inflammatory bowel disease.

인한 신손상은 전형적으로는 치료 시작 12개월 안에 발생하

지만 치료 시작 수년 이후에 발생하기도 한다.
68,70

 대규모 연

구에서 5-ASA 연관 요세관간질 신장염이 임상적으로 발현된 

중간 기간은 약물 사용 후 3년이었으며, 30%만이 완전히 회

복되었다. 또한 Genome-Wide Association Studies에서 

HLA region과 연관성을 보였다.
70

 5-ASA 연관 요세관간질 

신장염의 임상 경과는 만성적이며 진행성이지만 임상에서 소

변 검사 또는 혈액 검사와 같은 비침습적인 검사로 조기에 

진단하기가 어렵다.
68

5-ASA 연관 요세관간질 신장염은 진단이 조기에 이루어질

수록 치료 반응 가능성이 높으며 스테로이드가 치료에 도움이 

될 수 있다.
71-73

 임상적으로 5-ASA 연관 요세관간질 신장염

을 조기에 발견할 수 있는 민감한 표지자가 없기 때문에 특별

히 5-ASA를 사용하는 환자에서 정기적인 신기능 감시와 임

상 의사가 요세관간질 신장염의 발생 가능성을 알고 있는 것

이 매우 중요하다. 현재 표준화된 감시에 대한 지침은 없으며, 

이러한 선별 검사를 통한 감시가 환자의 예후를 실제로 향상

시키는지에 대한 증거 또한 부족하다.
68

 하지만 치료 전에 반

드시 신기능 검사를 시행하고, 첫 1년 동안은 1개월, 3개월, 

6개월 간격으로 단계적으로 검사 간격을 늘리면서 검사하여 

신기능 손상이 발생하는지에 대한 꾸준한 추적 검사가 필요하

다. 1년 이후에는 6개월에서 12개월 간격의 검사를 권한

다.
7,71-73

(2) Azathioprine

Thiopurine은 염증성 장질환의 유지 치료에서 광범위하게 

사용되고 있다. 직접적인 신독성은 보고된 바가 없는, 비교적 

안전하게 사용하는 약물이다. 하지만 장기적으로 사용하였을 

경우 식혈세포성 증후군(hemophgocytic syndrome)의 발생

과 동반된 급성 신손상과 신증후군이 보고된 바 있다.
74

 신기

능 저하 환자에게 용량 감량에 대한 가이드라인은 따로 존재

하지 않으나 환자의 전신 상태의 중증도에 따라 감량을 고려

할 수 있겠다.

(3) Cyclosporine

Cyclosporine A는 칼시뉴린 억제제로서 중증 궤양성 대장

염 환자에서 사용되고 있지만 급만성의 신독성으로 인하여 사

용이 제한될 때가 있다.
75

 Cyclosporine으로 인한 신독성은 

치료 기간과 용량에 의존적이다.
76,77

 이 약제로 인한 신장 손

상은 수입소동맥의 수축으로 인한 신장 혈류의 감소가 특징적

인 병리 기전이다. 만성적으로 사용할 경우에는 비가역적으로 

신장 간질의 섬유화를 유발시키기도 한다.
76

 약제를 사용하는 

동안 정기적인 약물 농도의 점검 및 신장 기능의 추적 관찰이 

필수적이다.

Tacrolimus는 cyclosporine과 유사한 칼시뉴린 억제제로

서 치료의 저항성을 보이는 염증성 장질환에서 cyclosporine

의 대체약으로 사용할 수 있다. 하지만 tacrolimus 역시 신독

성을 보이는 것으로 알려져 있다.
78

(4) 항TNF-α 제제를 포함한 생물학적 제제

항TNF-α 제제는 앞에서 언급한 대로 아밀로이드증에 긍정

적인 효과가 보고된 바가 있지만, 다른 기전적으로 신손상 또
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한 보고되고 있다. Infliximab, adalimumab 그리고 eta-

nercept와 같은 약물들은 사구체 신염 또는 루푸스 신염과의 

연관성을 보고한 바가 있다.
79-82

 최근 vedolizumab 사용 환자

에서 육아종성 요세관간질 신장염이 보고된 바 있다.
83

3. 임상적 접근 방법

신장 질환은 증상이 발생하여 진단된 경우와 발생 후 진단

이 늦어진 경우는 비가역적으로 진행하는 경과를 밟을 수 있

으므로 조기에 질환을 인지하고 발생할 수 있는 합병증에 대

하여 미리 예방하는 것이 매우 중요하다. 염증성 장질환에서 

발생할 수 있는 신장 병변에 대하여 주지하고, 이들을 조기에 

발견할 수 있는 검사 방법들을 사용하여 정기적으로 감시하는 

것이 필요하다. 또한 신장기능 저하가 발생할 수 있는 고위험

군 환자와 신독성과 연관된 약물들을 사용할 때에도 정기적인 

모니터링이 중요하다. 현재까지 가장 적절한 검사와 모니터링 

시점에 대한 지침이 마련되어 있지는 않지만 환자의 신장 질

환을 조기에 진단하기 위한 방법들을 아래와 같이 제시할 수 

있다(Fig. 1).

1) 신장기능 선별 검사

소변 검사는 저렴하면서도 많은 정보를 얻을 수 있는 검사 

방법이다. 소변 검사에서 3회 중 2회 이상에서 미세혈뇨가 검

출되면 혈뇨가 일시적인 것이 아니라 지속적으로 검출되는 것

으로 의미를 둔다. 미세혈뇨의 유무와 상관없이 단백뇨가 연

속적으로 검출되면 세뇨관과 사구체 질환을 의심할 수 있다. 

염증성 장질환에서 발병률이 높은 면역글로불린 A 신병증의 

경우에는 소변 선별 검사에서 미세혈뇨와 단백뇨로 나타나는 

경우가 흔하다. 또한 소변 검사를 통하여 산도와 농뇨(pyuria)

를 파악할 수 있어 신장 결석에 주요 정보로 사용할 수 있다. 

소변의 단백량도 매우 중요한 정보를 제공한다. 최근에는 24시

간 동안 채뇨하여 소변 내 단백량을 검사하는 방법과 정확도

가 거의 유사한 일회뇨에서의 단백/크레아티닌(mg/g)비를 사

용하여 검사의 수월성을 높이고 있다.
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 통상 사구체 손상의 

경우가 세뇨관 손상보다 요단백량이 많으며, 요단백량이 많아 

조절되지 않을수록 신장의 예후는 나쁘다고 할 수 있다.

사구체 여과율은 신기능에 대한 신뢰도가 높은 검사이다. 

혈청 크레아티닌 수치를 이용하여 Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration에 의하여 개발된 CKD-EPI 공

식으로 산출된 사구체 여과율은 간편하면서도 정확도가 높

다.
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 사구체 여과율은 Modification of Diet in Renal 

Disease study에서 도출된 MDRD 공식 또는 24시간 소변을 

이용한 크레아티닌 제거율로도 측정할 수 있다.

소변 검사와 혈청 크레아티닌을 이용한 사구체 여과율 검

사는 신독성이 있는 약제들을 사용하기 전후로 검사하는 것을 

추천한다. 약제 사용 후에는 1개월, 3개월, 6개월 간격으로 

검사 시기를 연장하면서 검사할 것을 추천한다.
7
 국내 여건에

서는 이들 검사가 특별히 쉽고 저렴하게 시행할 수 있는 검사

이고, 환자에서 장기간 추적 관찰된 결과는 예후를 예측하고 

진단하는데 유용하게 사용될 수 있으므로 약제를 사용하는 동

안은 병원의 여건에 따라 지속적으로 3개월에서 6개월 간격

으로 지속적으로 검사하는 것을 추천한다.

정기적인 신장 초음파 검사는 신장 실질의 상태를 파악하는데 

도움이 되며, 신장 결석의 위치와 크기를 파악하는 일은 요로 

폐쇄 또는 수신증과 같은 합병증을 조기에 발견하고 해결하는 

데에 도움이 된다. 신장 결석 고위험 환자에서는 신장 초음파 

검사와 복부 단순촬영을 1년마다 시행할 것을 추천한다.
86

2) 신장 조직 검사

신장 조직 검사는 침습적인 검사로 흔히 시행하는 검사는 

아니지만 정확한 진단을 위하여 반드시 필요한 검사이다. 신

장기능 저하, 단백뇨가 지속될 때와 신독성 약제를 중지하였

는데도 신장기능 저하가 지속될 때 조직 검사를 시행할 수 

있다.
13

결 론

염증성 장질환에서의 신장요로계 이상은 드물지는 않지만 

신장 실질 침범은 드물다. 이러한 환자에서 신장 조직 검사의 

결과는 주로 면역글로불린 A와 요세관간질 신장염의 양상을 

보인다. 염증성 장질환과 연관된 신장 질환은 조기에 발견하

지 못할 경우 비가역적인 신장 손상으로 연결되어 만성 신장

병과 말기 신장병으로도 연결될 수 있다. 신장 질환은 임상 

증상이 뚜렷하지 않고 소변 검사나 신장기능 검사에서 초기 

단계의 변화가 현저하지 않을 수 있어서 질환의 가능성을 늘 

염두에 두고 환자에게 접근하는 것이 중요하다. 특히 신장기

능 저하를 보일 수 있는 고위험군 환자들, 즉 고령, 염증성 

장질환의 이환 기간이 긴 경우, 소장 절제술을 시행한 환자, 

신장 결석의 과거력이 있는 경우는 정기적인 신장기능 검사 

및 소변 검사를 시행하는 것이 중요할 것으로 판단된다, 신독

성의 위험이 있는 약제들을 사용할 경우에는 특별히 1년 이내

에는 반복적인 신장기능 및 소변 검사를 시행하는 것이 중요

하며 검사가 용이한 국내 여건에서는 약제를 사용하는 기간 

중 정기적인 신장기능과 소변 검사의 모니터링을 시행하는 것

을 권한다.
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