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비전격 급성 A형 간염환자에서 4개월간 지속된 급성 신부전 1예
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Prolonged acute renal failure for 4 months in 
non-fulminant hepatitis A virus infection

Jeong Soo Yoon, M.D.1, Eun Ah Hwang, M.D.1, Mi Sun Choe, M.D.2, Jung Eun Kim, M.D.1, 
Seung Yeup Han, M.D.1, Sung Bae Park, M.D.1 and Hyun Chul Kim, M.D.1
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Non-fulminant hepatitis A viral infection is rarely associated with renal abnormalities. The acute renal failure caused by 
acute hepatitis A, typically, has a short, benign course, and is rarely prolonged. An unusual case of a 29-year-old male 
with serologically proven acute hepatitis A infection, complicated by protracted acute oliguric renal failure, is presented. 
The patient recovered and the laboratory parameters returned to normal four months after the initial hospitalization. A 
renal biopsy revealed typical findings of acute tubular necrosis; continuous renal replacement therapy and intermittent 
hemodialysis were necessary. (Korean J Med 75:S885-S888, 2008) 
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서     론

급성 A형 간염은 일반적으로 증상이 경미하고 자연 회복

되는 경과를 보이는 간질환이나 간 외 침범이 동반되는 경

우 예후가 매우 불량한 것으로 알려져 있다1). 전격성 급성 

A형 간염의 경우 약 80%에서 신장 침범이 동반되는 반면, 
비전격성인 경우 신장 침범은 드문 것으로 알려져 있으며, 
그 발생 기전에 대해서는 아직 명확히 밝혀져 있지 않다2). 
비전격성 급성 A형 간염에 동반된 신장 침범으로는 간질성 

신염, 급성 요세관 괴사, 급성 사구체 신염 등이 보고되어 

있으며3-11), 국내에서도 간질성 신염 2예12), 급성 요세관 괴

사 1예13) 및 Ig A 신병증14)이 신생검을 통해 보고되어 있다. 
비전격성 급성 A형 간염에 동반한 급성 신부전의 경우 예

후는 비교적 양호하여 대부분 2개월 이내에 신기능이 완전히 

회복되는 것으로 보고되어 있다3). 저자들은 비전격성 급성 A
형 간염 환자에서 4개월간 지속된 급성 요세관 괴사에 의한 

심한 급성 신부전 1예를 경험하여 이를 보고하고자 한다.

증     례

환  자: 김○동, 남자, 29세
주  소: 우상복부 통증

현병력: 평소 건강하게 지내오던 자로 내원 2주 전 상가

집에서 식사를 한 병력이 있으며 내원 4일 전부터 간헐적인 

발열감, 요통, 전신통이 발생하였으며, 내원 1일 전부터는 발

열 및 우상복부 통증이 동반되어 본원 응급실로 내원하였다. 
과거력 및 가족력: 특이사항 없음 
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Figure 1. There is thinning and detachment of tubular 
epithelial cells (thick arrow) with loss of the brush border
and cast formation in the tubular lumen. PAS stain, ×200

Figure 2. Changes in the total bilirubin, urine volume, 
and serum creatinine while hospitalized.

사회력: 흡연력 및 음주력 없음.
진찰 소견: 내원 당시 혈압은 140/80 mmHg, 맥박 88회/

분, 체온 36.4℃, 의식은 명료하였고, 환자는 급성 병색이었

다. 결막은 창백하지 않았으나 공막의 심한 황달이 관찰되

었다. 혀는 마르지 않았고, 피부 탄력도 감소되지 않았다. 
흉부 청진상 폐음은 깨끗하였고, 심장 청진상 특이소견은 

없었다. 복부 촉진하여 압통이나 종괴, 간이나 비장 종대, 
복수는 관찰되지 않았으며 양측 사지의 함몰 부종도 관찰되

지 않았다.
검사실 소견: 말초 혈액 검사에서 백혈구 13,270/mm3, 혈

색소 15.6 g/dL, 혈소판 64,000/mm3
이었으며, 혈액응고검사

에서 프로트롬빈 시간 21.2초(INR 1.86)였다. 요검사에서 비

중 1.030, albumin 75 mg, glucose (-), RBC 16-20/HPF, WBC 

2-4/HPF였다. 혈청 생화학검사에서 총 빌리루빈 11.4 mg/dL, 
AST/ALT 11,430/6,564 IU/L, 혈중 BUN 34 mg/dL, 혈중 크레

아티닌 4.3 mg/dL, 총 단백 6.3 g/dL (알부민3.9 g/dL), 암모

니아 1.19 μg/mL, LDH 5,983 IU/L였고, 전해질검사에서 혈

청 나트륨 140 mEq/L, 칼륨 4.6 mEq/L, 염소 93 mEq/L였다. 
나트륨 이온 분획 배설율 (FENa)은 2.26%였다. B형 간염 표

면 항원 및 항체, C형 간염 항체는 모두 음성이었으며, A형 

간염 항체 Ig M이 양성이었다.
방사선 소견: 단순 흉부 및 복부 촬영상 특이소견이 없

었음.
복부CT: 간문맥 주변의 조영이 감소되어 있고 비장은 다

소 커져 있고 담낭의 허탈, 담낭벽 부종이 동반되어 있었다. 
양측 콩팥의 크기는 정상 범위이나 콩팥 실질의 음영은 감

소되어 있었다.
병리 소견: 입원 25일째 시행한 신생검에서 광학현미경

상 급성 요세관 괴사 소견과 함께 간질의 경한 염증세포의 

침윤과 부종이 관찰되었으나 사구체의 이상소견은 관찰되

지 않았다. 면역형광현미경상 Ig G, M, A, C3, C4, C1q에 모

두 음성이었으며, 전자현미경에서 요세관 상피세포의 박리, 
솔 가장자리(brush border)의 소실을 보였다(그림 1).

치료 및 경과: 급성 A형 바이러스성 간염에 의한 우상복

부 통증 및 발열로 진단하고 보존적 치료를 시작하였다. 내
원 당시부터 1일 소변량이 300 mL 이하로 감소되어 있어 

수액공급을 하였으나 요량의 증가가 없었으며 입원 2일째

부터 furosemide 지속 정주를 시작하였다. 입원 3일째 지속적

인 이뇨제의 투여에도 불구하고 핍뇨 상태가 지속되면서 혈

청 BUN 70 mg/dL, 크레아티닌 7.0 mg/dL 로 증가하고 폐부

종이 동반되어 지속적 신대체요법(Continuous Renal Replace-
ment Therapy, CRRT)을 시작하였다. 총 55시간의 지속적 신

대체요법 시행 후 폐부종은 호전되었으나 신기능 부전 및 

핍뇨는 지속되어 주 3～4회의 간헐적 혈액투석치료로 전환

하였다. 치료 중 환자의 의식은 명료한 상태를 유지하였고, 
간 효소치는 입원 이후 서서히 감소하는 경과를 보였으나 

혈청 총 빌리루빈치는 계속 상승하여 입원 19일째 39.8 
mg/dL까지 최고로 상승하였다가 이후 매우 서서히 감소하

였다(그림 2). 입원 25일째, 여전히 핍뇨가 지속되고 있는 가

운데 급성신부전의 원인 규명을 위해 신생검을 시행하였다. 
신생검에서 급성 요세관 괴사에 합당한 소견을 보여 간헐적 

혈액투석치료를 지속하였다. 입원 35일째 1일 요량이 630 
mL로 증가되었으며 이후 서서히 요량이 증가하기 시작하였

고, 입원 43일째 1일 요량이 2,000 mL 이상으로 증가되어 
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혈액투석치료를 중단하였다. 입원 47일째 1일 요량 4,300 
mL, 혈청 크레아티닌 4.6 mg/dL 상태로 퇴원하여 외래에서 

경과를 추적하였으며 발병 4개월째 혈청 총 빌리루빈 2.3 
mg/dL, AST 64 IU/L, ALT 71 IU/L, 혈청 크레아티닌 1.0 
mg/dL로 정상을 회복하였다. 

고     찰

급성 A형 간염은 B형 또는 C형과는 달리 만성 간질환으

로 진행하지 않으며 임상적으로 비교적 경한 경과를 보이는 

질환으로 알려져 있다. 특히, 성인에서 전격성 간염으로의 

진행은 매우 드물며, 전격성 간염으로 진행하는 경우 약 

80%에서 신장 침범이 동반되는 것으로 보고되어 있다1). 이
와 달리 비전격성 급성 A형 간염의 경우는 신장 침범이 매

우 드물어서 전세계적으로 현재까지 약 30예 정도가 보고되

어 있다2). 
비전격성 급성 A형 간염에 동반된 급성 신부전에 대한 

보고는 Wilkinson 등2)이 처음으로 3예를 보고한 바 있다. 급
성 A형 간염에서 간부전이 동반된 경우 침습적인 신생검은 

출혈 위험이 높아 약 60% 환자에서 시행되고 있는데 급성 

신부전의 원인으로는 급성 요세관 괴사가 가장 많으며 그 

외 간질성 신염 및 사구체 신염 등이 보고되어 있다3-11). 국
내에서는 급성 요세관 괴사 2예13), 급성 간질성 신염 2예12), 
Ig A 신병증 1예14) 및 Guillain-Barre 유사 증후군과 동반된 

급성 신부전 1예15)가 보고되어 있다. 
급성 A형 간염에서 급성 요세관 괴사가 동반되는 기전에 

대해서는 아직 명확히 밝혀진 바는 없으나 몇몇 기전이 제

시되어 있다. 첫째, 급성 A형 간염 환자에서 구토나 설사로 

인한 탈수 및 유효 혈장량 부족이 발생하여 레닌-안지오텐

신계를 활성화시키고 신혈류량을 감소시킴으로써 신전선 

급성신부전을 일으킬 수 있다. 둘째, 드물게 간염 항원에 의

한 면역 복합체 매개성 신염이 발생할 수 있는 것으로 알려

져 있는데 Morita 등18)은 A형 간염 바이러스를 정맥 주사한 

명주 원숭이에서 증식성 사구체 신염을 유도하였고, 신생검

을 통해 메산지움에 IgG, IgM이, 모세혈관에 IgA와 보체 C3
가 침착된 것을 관찰할 수 있었음을 보고한 바 있다. 또한 

국내 이 등15)은 급성 A형 간염 환자에서 신생검을 통해 메

산지움내 IgA 침착을 확인하였고, 혈장교환 치료에 효과가 

있었음을 보고하였다. 셋째, A형 간염 환자에서 간기능 부

전으로 내독소 혈증이 발생하면 혈관 수축물질에 대한 신혈

관 감수성이 증가되고, 이것이 신혈관 저항을 증가시키고 

신혈류를 감소시켜 신기능 이상을 초래할 수 있다2). 또한 

내독소 혈증은 저혈압, 신혈관 수축, 사이토카인의 분비, 호
중구의 활성화를 통해 신장에 손상을 입히고 급성 신부전을 

일으킴이 보고되어 있다19). 넷째, 고빌리루빈혈증이 신혈관

을 수축시키고 좌심실 수축력을 저하시켜 유효 순환 혈장량

을 감소시킬 수 있으며, 담즙이 직접 신독성 효과를 나타낼 

수도 있다19, 20). 또한 Wilkinson 등2)은 신생검에서 세뇨관 내 

담즙의 침착을 관찰할 수 있으며 담즙이 직접 신독성 효과

를 나타낼 것으로 추측하였다. Faust 등9)은 혈액투석이 필요

한 급성 신부전 환자에서 투석치료가 필요 없는 환자에 비

해 혈청 총 빌리루빈치가 유의하게 높음을 보고하면서 총 

빌리루빈치를 투석치료의 예측인자로 제시한 바 있다.
본 증례의 경우 의식 변화가 없는 비전격 급성 A형 환자

로 내원시 신체 검사상 탈수를 시사하는 소견은 없었고, 혈
압 또한 안정적이었으며 검사실 소견에서도 나트륨 이온 분

획 배설율이 2.26%로 신전성 급성 신부전의 증거는 없었다. 
또한 면역형광현미경 검사에서도 보체의 침착이 관찰되지 

않아 면역 복합체 매개성 신손상을 배제할 수 있었다. 비록 

본 증례에서 신생검상 세뇨관 내 담즙 침착은 관찰되지 않

았으나 심한 고빌리루빈혈증이 동반되어 있는 시기에 핍뇨

가 심하였으며 혈청 총 빌리루빈치의 감소와 함께 요량이 

증가하고 신기능이 회복되었던 점은 본 증례의 급성 요세관 

괴사가 고빌리루빈혈증과 직접적인 연관이 있을 것으로 생

각된다. 
급성 A형 간염과 동반된 급성 신부전의 확립된 치료법은 

없으며 일반적인 급성 신부전 환자의 치료와 동일하며, 보
존적 치료와 함께 투석치료가 행해질 수 있다. 최근 Shroff 
등11)은 급성 신부전이 동반되어 있는 급성 A형 간염 환자에

서 acetylcysteine의 투여로 전격성 간염으로의 진행을 예방

하였을 뿐만 아니라 급성 신부전이 조속히 회복되었음을 보

고한 바가 있다. 그 이론적 근거로 acetylcysteine은 직접적인 

조직의 산화손상을 유발하는 자유기(free radical)를 제거해 

줌으로써 급성 A형 간염에 의한 신손상을 예방할 것으로 

제시하였으나 아직 이에 대해서는 추가 연구가 뒷받침되어

야 할 것 같다. 
급성 A형 간염에 동반된 급성 신부전의 신장 예후는 비

교적 양호하여 발병 후 18개월까지 신기능이 회복되지 않았

던 메산지움 증식성 사구체 신염에 의한 1예를 제외하고는 

대부분이 간기능의 호전과 함께 발병 2～8주에 걸쳐 신기능

이 완전히 회복되는 것으로 알려져 있다. 본 증례의 경우 급

성 요세관 괴사가 급성신부전의 원인임에도 불구하고 약 6
주간의 핍뇨기와 함께 정상 신기능 회복시까지 약 4개월의 
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장기간이 필요했으며 다른 증례에 비해 매우 심한 임상경과

를 보였다. 이는 환자의 혈청 총 빌리루빈치가 다른 증례에 

비해 매우 높았을 뿐 아니라 고빌리루빈혈증의 지속기간 또

한 매우 길었던 점이 신장기능 회복 지연에 영향을 미쳤을 

것으로 생각된다. 
결론적으로 비전격성 급성 A형 간염에 의한 신부전은 비

교적 임상경과가 양호할 것으로 생각되나 본 증례와 같이 

장기간 핍뇨와 신부전이 지속되는 경우도 있으며, 이 경우 

신생검을 통한 원인 신질환의 규명이 환자의 치료방침을 결

정하는 데 도움이 될 것으로 생각된다. 

중심 단어: A형 간염; 급성 신부전; 신대체요법
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