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전신성 홍반성 루푸스에서 임신 중 신세뇨관산증으로 
발생한 저칼륨마비 1예
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A Case of Hypokalemic Paralysis During Pregnancy in a Patient 
With Systemic Lupus Erythematosus Complicated With Renal 

Tubular Acidosis 
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Renal tubular acidosis in pregnancy, a very rare disorder, is caused by an inability of distal tubules of kidney to 
excrete hydrogen ions. This results in significant systemic acidosis, hypokalemia, hypocalcemia, and hypercalciuria. 
Various tubular defects, such as interstitial tubulonephritis, can be associated with systemic lupus erythematosus and 
often lead to distal renal tubular acidosis. In a pregnant patient with autoimmune disease, anti SS-A/SS-B antibodies 
can damage the cardiac conductive system of the fetus and cause the congenital heart block or hydrops. We report a 
38-year-old multiparous woman, referred at 27weeks of gestational age because of a maternal flaccid paralysis, muscle 
tenderness and respiratory depression, and non reassuring fetal heart beats. It was proven that the renal tubular acidosis 
with systemic lupus erythematosus with positive anti SS-A/SS-B antibodies and fetal complete heart block without 
structural cardiac defect by performing maternal blood test, fetal echocardiography and autopsy.
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6서  론

 신세뇨관산증 (renal tubular acidosis, RTA)은 사구체 여과

율의 감소 정도에 비해 지나친 신장의 산성화 장애를 나

타낸다. 정상적인 혈청 음이온 차 [Na
+
 - (Cl

-
 + HCO3

-
)]

를 보이는 과염소성 대사성 산증 (hyperchloremic metabolic 

acidosis)을 특징으로 한다. 신세뇨관산증은 과염소혈증, 

저칼륨혈증, 저마그네슘혈증 및 저칼슘혈증 등의 여

러 전해질 장애를 동반한다. 특히, 저칼륨혈증은 종종 
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중증으로 발생하여 근무력감과 사지마비 (paralysis of 

extremity)에서부터 횡문근융해 (rhabdomyolysis), 심장정지 

(cardiac arrest)와 같은 치명적인 전신증상을 일으킨다.
1
 

임신 중 발생한 신세뇨관산증은 대부분 톨루엔, 리튬 

등 약물과 관련되어 보고 되었으며 산모의 만성 활동성 

간염 (chronic active hepatitis), 자가면역질환 (autoimmune 

disease), 당뇨와 관련된 신장 질환에서 임신 중 이차적으

로 발생하거나 뚜렷한 원인질환 없이 임신 중 일과적으

로 발생하여 분만 후 합병증 없이 회복하기도 하였다.
2-9 

최근까지 영문문헌 고찰에 따르면 전신성 홍반성 루푸

스로 진단된 산모에서 루푸스의 급성 악화로 신세뇨관

산증이 발생한 증례는 1예가 보고되었으나 여러 예에서 
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만성신장질환이 동반되었을 것으로 추정하였다.
5-9

 임신 

중 전신성 홍반성 루푸스가 급성 발병하거나 악화되는 

빈도는 13.5% 에서 65%까지 다양하게 보고되고 있으며, 

임신 중 태아나 신생아측에 자연유산, 사산, 조산, 자궁

내 성장 제한의 산과적 합병증의 빈도를 증가시킨다.
10,11

 

신세뇨관산증의 증례들에서 태아나 신생아측에 조산, 

자궁내 성장제한, 태아 가사, 사산, 일과적 부갑상선항진

증, 태아알콜증후군과 유사한 신생아의 형태이상 

(dysmorphic feature) 등이 보고되었으나, 원인 약물을 중

단하고 만성 산증과 전해질 부족에 대하여 임신 중에 중

탄산염과 칼륨을 보충한 경우 태아나 신생아 측 합병증 

없이 만삭에 질식 분만하였다.
2-6,12

자가면역질환 산모의 anti-Ro (SSA)/La (SSB) 항체는 신생

아에서 홍반성 루푸스 증후군 (neonatal lupus erythematosus 

syndrome)이나 선천성 심차단 (congenital heart block)의 위

험율을 증가시킨다. 일시적인 피부염이나 혈소판결핍증

과 다르게 선천성 심차단은 영구적이거나 치명적이며, 

환아의 약 3분의 2에서 박동조율기 (pacemaker) 수술이 

필요하고 약 30%에서 자궁 내 혹은 신생아 시기에 사망

에 이르게 된다.
13 

저자들은 전신성 홍반성 루푸스 환자에서 임신 27주

에 신세뇨관산증이 진단되었으며, 태아에서 완전 심차

단과 태아수종을 보였던 증례를 경험하였기에 관련 문

헌의 고찰과 함께 증례를 보고하는 바이다. 

증  례

환  자 : 유○금, 38세

주  소 : 본 환자는 이번 임신 중 정기적인 산전 진찰

을 받지 않았으며, 임신 27주 4일에 전신 무력감과 하복

부 동통으로 개인 산부인과 의원에 방문하여 시행한 검

사에서 태아수종과 태아 심박수가 감소한 소견을 보여 

본원으로 전원 되었다. 

월경력 : 초경은 17세, 월경주기는 규칙적이고 지속기

간은 약 7일이었으며 양은 보통이었고 생리통은 없었다. 

최종월경일은 정확하지 않았으며, 임신초기에 시행한 

초음파 검사로 추정하여 본원 내원 시 임신 27주 4일 이

었다.

산과력 : 1-0-0-1로, 3년 전 임신막달에 여아 2.1 kg를 

자연 질식 분만하였다.

기왕력 : 이전 임신 중 전신 무력감으로 다른 병원에

서 입원하여 검사 중 전신성 홍반성 루푸스를 진단받았

으며 분만 후 검사나 치료는 하지 않았다.

가족력 : 특이사항은 없었다.

진찰 소견 : 체중 61 kg, 신장 156 cm, 입원 시 혈압 

120/85 mmHg, 맥박 80/min, 호흡수 20/min 및 체온은 

35.5℃로 활력증후는 안정적이었다. 정신은 기면 (drowsiness) 

상태였으며 전신무력감으로 보행장애를 호소하였다. 신

경학적 검사에서 사지는 운동성 이완부분마비 (flaccid 

paresis)를 보였으며 감각과 반사 반응은 정상이었다. 결

막은 창백하지 않고 황달기도 없었으며 양안의 동공은 

크기는 같고 동공반사는 정상이었다. 내진 소견 상 자궁

저 높이는 25 cm 이었고, 태아 심음은 복부 우하방에서 

들렸으나 불규칙한 심음이었다. 

자궁비수축검사 : 태아의 심박수는 기초선이 50 –55 

bpm으로 지속적인 서맥을 보였다.

초음파 소견 : 내원 당시 시행한 태아 생체계측은 양

두정골 직경 7.2 cm (27주 2일), 복부둘레 24.1 cm (28주 

2일) 및 대퇴골길이 4.4 cm (26주 2일)로 태아는 임신 27

주 4일에 합당한 성장을 보였으나, 전신에 부종과 심낭

삼출액 (pericardial effusion)을 동반한 태아수종 소견을 보

였다. 양수지수는 19.0이었으며 태반은 이상소견을 보이

지 않았다(Fig. 1)

태아 심초음파 소견: 내원 시 시행한 태아의 심초음파

에서 태아서맥 (40~60회/min)이 보였고, 심방수축은 60

회/min, 심실수축은 46회/min로 각각 심박수는 규칙적이

었으나, 심방과 심실이 서로 관련 없이 다른 속도로 수

축하여 완전 심차단을 진단하였다(Fig. 2). 그 외 다른 심

장의 구조적인 기형과 특이한 소견은 보이지 않았다.

검사 소견: 일반혈액검사 상 혈색소 13.9 g/dL, 적혈구 

용적비 38.4%, 혈소판 156,000/ul 및 백혈구 19,850 /ml 중 

호중구 (neutrophils)가 89.1%, 적혈구침강속도 (ESR) 78 

mm/hr 로 증가되었다. 혈액화학검사상 BUN/Cr의 농도

가 16.9/1.64 mg/dL로 크레아티닌이 증가하였으며 혈청 
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Fig. 1. Scalp edema (Lt) and pericardial effusion (Rt) were measured to 0.9 cm and 0.6 cm respectively in fetal 

Ultrasound, 

Fig. 2. The atrial (a) and ventricular (v) contractions are disassociated. The atrial rate is 60 bpm; the ventricular 

rate is 46 bpm.

내 칼륨 1.4 mEq/L, 나트륨 129 mEq/L, 염화물 116 mEq/L, 

칼슘 7.7 mg/dL로 농도가 측정되어 저칼륨혈증, 저나트

륨혈증, 고염소혈증 및 저칼슘혈증 소견을 보였다. 총 

단백과 알부민 농도가 5.5/ 3.3 mg/dl 로 모두 감소하였으

며 이 외에 간기능과 갑상선 기능 검사는 정상이었다. 

동맥피 가스 분석 상 pH 7.05, pCO2 36.8mmHg pO2 93.1 

mmHg, HCO3 10 mmol/L 로 대사성 산증을 보였다. 요 검

사에서 pH 7.0, 혈뇨와 2+ dipstick의 단백뇨 소견을 보였

으며, 24시간 요검사에서 크레아티닌 청소율은 91 ml/hr, 

뇨단백량이 1.0 g/day로 증가되었다. 혈액응고검사에서 

PT, PTT는 정상범위였으며 항트롬빈 III가 70%로 감소

하였으며 fibrinogen 564 mg/dl가 증가하였다. 매독반응검

사에서 양성, C-reactive protein의 농도가 5.58 mg/dl로 증

가하였다. 입원 중 시행한 면역항체검사상 C3/C4 84/27 

mg/dL로 C3 농도가 감소하였으며, anti-cardiolipin antibody

는 정상 범위였으며, anti-dsDNA antibody, anti-Sm 

antibody 및 anti-RNP antibody는 음성이었으나, 항핵항체

와 anti-Ro (SSA)/La (SSB) 항체는 모두 양성이었다.

임상적으로 안구 건조증이나 구강건조증과 같은 선 

증상 (glandular symptoms)이 없었으며, 이전 임신 중 타 

병원에 입원한 기록의 조사에서, 전신 무력감과 사지마

비 증상으로 내원하였으며 산모의 혈액검사에서 anti 
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Admission
Treatment

Start
Delivery

day
3 days
p-p

5 days
p-p

7 days
p-p

HCO3 (mmol/L) 10 13.4 11.7 13.9 14.5 17.5

K (mg/dL) 1.4 1.6 2.5 3.8 3.6 3.8

Cl (mmol/L) 104 98 102 116 104 112

Creatinine (mmol/L) 1.18 1.64 1.4 1.32 1.17 0.88

p-p. Postpartum

Table 1. Renal tubular acidosis in pregnancy; Electrolytes. 

Fig. 3. Microscopic finding. Sections from the heart 

show the calcification in the medial of ascending 

aorta (arrows). (× 100, von Kossa staining). 

dsDNA 항체, anti-Ro (SSA)/La (SSB) 항체가 모두 양성이었

으며 임상적으로 안면에 협부발진 (malar rash) 소견을 보

여 루푸스로 진단되었다.

임신 결과 및 경과: 입원 2일 째 태아는 자궁 내 사망

하여 질식 분만하였고, 사산아는 1.13kg 여아로 부검을 

시행하였다. 검사 소견과 과거력으로 자가면역질환에 

의하여 이차적으로 생긴 신세뇨관산증으로 진단하였으

며, 중탄산염 나트륨과 shohl 용액으로 대사성 산을 적정

하였으며 저칼륨혈증에 의한 전신무력감 및 사지마비 

증상은 칼륨 알카리염으로 보충하면서 호전되었다 

(Table 1). 자가면역질환에 대한 검사 진행 중에 환자 원

하여 퇴원하였다.

부검 소견 : 1) 육안적 소견- 전신의 피부는 짓무르고 

수포를 형성하였으며 외부 검사 상 육안적으로 보이는 

기형은 없었다. 양측 폐에 흉수, 심낭삼출액 (pericardial 

effusion) 및 복수 (peritoneal fluid)가 관찰되어 태아수종의 

소견을 보였다. 양측 폐는 육안적으로 이상 소견을 보이

지 않았으며, 심장은 흉곽의 좌측에 위치하고 심축각 

(cardiac axis angle)이 약 60 도로 심장 끝이 좌측을 향하였

으며, 크기가 5.0 cm × 2.5 cm × 2.1 cm, 무게가 13 g으로 

경증의 심비대 (mild cardiomegaly) 소견을 보였다. 심장의 

내부 검사에서 타원구멍 (foramen ovale)은 심방 사이에 

정상적으로 개통하였으며, 판막 및 대혈관 (great vessels)

에 구조적으로 특이 소견은 관찰되지 않았다. 우심실이 

좌심실에 비해 상대적으로 비대하였으며 심실간 중격에 

결손 부위는 보이지 않았다. 복강 내 장기에서 육안적 

검사 상 특이소견은 없었다.

2) 현미경적 소견: 칼슘침착에 대한 von Kossa stain에

서 상행 대동맥 (ascending aorta)의 내측 혈관벽에 석회화

가 관찰되었으며 이 외에 내부 장기의 검사에서 이상 소

견은 관찰되지 않았다 (Fig. 3). 

고  찰

신세뇨관산증은 신장에서 산조절의 문제가 있는 부분

에 따라 네 가지 유형으로 구분된다. 근위세관의 중탄산

염 재흡수 장애, 신장 암모니아 생성억제 및 원위 세뇨

관의 수소이온 분비 장애가 신세뇨관증을 유발하는 이

상 요소들이다. 제1형, 즉 원위 신세뇨관산증 (distal RTA)

은 집합관이 수소 이온을 내강으로부터 혈액으로 과도

하게 back-diffusion 하거나, 수소 이온의 분비가 부적절하

여 원위 네프론에서 요 pH를 정상적으로 낮추지 못한다. 
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요 산성화의 결함으로 인하여 암모늄 배설에 필요한 수

소이온 결합이 감소하여 산증에 비하여 암모늄배설이 

상대적으로 낮으며 요 농축 및 칼륨 보존장애가 발생하

게 된다.
1
 만성 산증은 칼슘의 세관 재흡수를 억제하고, 

뼈는 대사성 산에 대한 완충제로 작용하여 고칼슘뇨 

(hypercalciuria)와 이차성 부갑상선 기능항진증을 유발

한다. 고칼슘뇨, 알칼리뇨 등에 의하여 신석회증 

(nephrocalcinosis)와 신장 내 칼슙을 포함한 결석이 생기게 

된다. 저칼륨혈증은 경증의 근력 저하로부터 횡문근분

해, 호홉곤란 및 심정지에 이르기까지 다양하고 치명적

인 증상을 일으키게 된다.
14,15

 정상 음이온 차 (anion gap)

를 보이는 대사성 산증과 요 pH가 5.5 이상이면 원위 신

세뇨관산증을 진단하게 된다. 전신의 산증이나 요 pH가 

애매한 경우에 경구 염화암모늄 부하 검사를 시행할 수 

있으나 이는 환자의 증상을 악화시켜 자칫 치명적일 수 

있어 권해지지 않고 있다.

임신 중 발생한 경우 대부분 원위 신세뇨관산증으

로, 임신성 고혈압으로 DYAZIDE
®
 (hydrochlorothiazide/ 

triamterene)를 복용하거나 리튬 (litium), 톨루엔 (toluene), 

solvent 남용으로 발생하거나 모체의 당뇨, 만성 간염, 알

코올 중독, 자가면역 질환 등과 같은 만성 질환에 의하

여 이차적으로 발생하였다.
2,3,6,14

 자가면역 질환에서 발

생한 신세뇨관산증은, 대부분 쇼그렌 증후군 (Sjogren’s 

syndrome)이나 전신성 홍반성 루푸스, 류마티스성 관절

염 (rheumatic arthritis)에 의한 간질성 신염 (interstitial 

nephritis)으로 발생하게 된다. 특히 전신성 홍반성 루푸

스는 다양한 신세뇨관 질환과 관련되며 루푸스 질환의 

급성 악화 시 약 60%에서 원위 세뇨관의 요 산성화 기

능에 문제를 보인다.16 사구체의 침범 없이 간질성 신염

이 단독으로 발생한 경우가 드물게 보고 되지만,
17

 대개 

단백뇨, 혈뇨와 같은 사구체 손상을 동반하게 된다.
14 혈

청 내 보체 농도는 루푸스 질환에서 사구체 신염 시 질

병경과에 대한 표지자로 잘 알려져 있으나 신세뇨관산

증과 직접적 연관성은 논란이 있다.
1,14,18

 이번 증례에서

는 임신 기간 중 루푸스의 급성 발병으로 발생한 신세뇨

관산증으로 인하여 저칼륨마비를 보였으며, 24시간 요 

검사에서 1 g 단백뇨와 혈뇨를 보이고 혈청 내 보체3의 

농도가 감소되어 있어 루푸스에 의한 사구체 신염이 동

반되었다.

임신 중 병발한 신세뇨관산증이 산모, 태아나 신생아

에 미치는 영향에 대하여 정확하게 알려진 바는 없으나 

임신의 예후와 관련하여 전신 산증과 전해질 장애의 관

리는 중요하겠다. 이전 증례 보고들에서 많은 산모가 조

기진통 증상을 호소하였으며, terbutaline과 같은 베타 차

단제나 정맥 내 수액 치료 시 전해질 불균형과 임상 증

상이 더욱 악화되었다.
2
 Seoud 등은 임신 27주에 조기진

통으로 내원한 산모에서 신세뇨관산증을 진단하여 부족

한 전해질 중 칼슘과 마그네슘의 농도를 교정한 후에 조

기진통이 감소하였다.
4
 임신 중 신세뇨관산증을 보이는 

산모에서 조기진통의 치료 시 베타 차단제는 저칼륨혈

증을 악화시킬 수 있으므로 피해야 하며, 황산 마그네슘

은 투여 전에 사구체 손상 여부에 대하여 확인이 필요할 

것이다. 또한 임신 중 증가한 신혈류량으로 인하여 임신 

중 고혈압이 동반될 위험이 증가한다. Rowe 등의 보고에

서 임신 중 원위 신세뇨관산증으로 진단된 증례들에서 

제 3 삼분기에 지속적인 이완기 고혈압을 보였으며 이

러한 고혈압 증상은 신세뇨관산증에서 나타나는 혈청 

내 알도스테론 농도의 증가와도 일부 관련된다.
9
 신세뇨

관산증으로 태아나 신생아에 미치는 영향은 정확하게 

알려진 것을 없으며, 임신 중 당뇨에서 급성 케토산증과 

유사하게 모체의 산증에 의하여 태반 혈류의 감소로 태

아에 저산소증과 태아가사를 일으킬 수 있다고 추정하

였으며,
19

 자궁내성장제한, 출생 시 저체중, 조산, 태아알

콜증후군과 유사한 형태이상, 신생아 일과적 부갑상선

항진증 등이 증례에서 보고되었다.
2,3,12

대부분의 신세뇨관산증은 원인 질환의 치료를 통하여 

호전된다. 즉, 원인 약물이나 독성물질을 중단하거나 자

가 면역 질환의 경우 스테로이드 치료로 증상이 호전된

다. 하지만 간질성 신염의 정도가 심하여 스테로이드로 

쉽게 치료가 되지 않는다면 전신의 산증에 대한 대증요

법으로 중탄산 나트륨과 같은 알칼리 보충으로 임상증

상과 검사소견을 호전시킬 수 있다.
1
 하지만, 임신 중 발

생한 신세뇨관산증은 임신 중 신장의 생리적인 변화로 

인해 산증과 전해질 부족의 정도가 더욱 악화되게 된다. 
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모체의 혈류양과 사구체 여과량이 증가하여 신장을 통

한 중탄산염 배출이 증가하고, 임신 호르몬에 의한 과호

홉으로 생긴 경증의 호흡성 알칼리성 (respiratory alkalosis)

에 대한 보상기전으로 인해 체 내 염기의 농도는 임신 

전에 34 mmol/u에서 20 mmol/u으로 감소하기 때문이다. 

따라서 임신 중 신세뇨관산증의 치료 시 필요한 알칼리 

양은 비 임신 시보다 대략 4~5배 정도 증가하게 된다.
20

 

선천성 완전심차단은 약 20,000명당 1명의 빈도로 나

타나며, 모체의 자가면역질환과 관련되어 선천성 완전 

심차단을 보이는 경우 anti-Ro (SSA)/La (SSB) 항체가 심장

전도체계의 특정 세포와 결합하여 이차적 염증반응을 

일으키거나, 이러한 항체가 직접 태아 심근 내 L-type 칼

슘 채널을 방해하여 부정맥을 일으킨다.
13

 선천성 완전 

심차단의 치사율은 약 19%로 보고되며 이중 27%는 자

궁 내 사망, 약 45%는 분만 후 3개월 이내에 사망하였다. 

자궁 내 태아수종을 보이거나, 태아나 신생아 심박수가 

55회 미만이거나, 출생 시 저 체중인 경우, 남아 그리고 

신생아 루푸스 증후군을 보이는 경우에 예후가 불량하

였다.21 진단은 산전 진찰 시 임신 2분기에 기초선 변동

이 없는 약 분당 60회 정도의 태아 심음이 청진 될 경우 

선천성 심차단을 예측하고, 태아 심초음파 검사에서 전

혀 상관관계가 없는 심방과 심실의 박동을 보이면 진단

하게 되며 동시에 동반된 다른 구조적 심장기형 유무를 

검사한다.22 본 증례에서는 초음파 검사에서 태아 수종

을 보이며 도플러 검사에서 심실 박동수가 55회 미만으

로 측정되어 불량한 예후가 예상되었다.

자가항체와 관련된 완전심차단의 경우 주요한 구조적 

심장기형을 동반하지 않는다고 초기에 알려져 있지만 

신생아 루푸스증후군의 약 4분의 1에서 대혈관전위증, 

동맥관개존, 심방중격결손, 및 심실중격결손 등이 보고

되었으며 모체가 anti-Ro (SSA) 항체가 양성인 경우 신

생아의 약 16~42%가 심장의 구조적 기형을 동반하였

다.
22

 또한 이러한 신생아의 심근 조직에서 병리학적 검

사와 면역형광 염색을 통하여 심장내막 탄력섬유증 

(endomyocardial fibroelastosis)과 좌심실 조직 내 IgG, IgM

과 T 림프구의 침착을 발견하였으나 태아 심차단과 이

러한 병리적 이상소견의 직접 연관성에 대하여 아직까

지 논란은 있다.
21,23

 본 증례에서는 부검 중 현미경 검사

에서 상행 대동맥의 혈관내막의 칼슘침착이 발견된 것 

이외에 다른 구조적 심장 기형은 관찰되지 않았으며, 이

러한 칼슘침착과 태아수종 및 완전심차단의 관련성에 

대해서는 좀더 연구가 필요하리라 사료된다. 

본 증례에서는 전신성 홍반성 루푸스 질환에서 임신 

중 저칼륨마비를 보인 환자에서 원위 신세뇨관산증을 

진단하여 치료하였으며, 태아는 태아수종 및 완전심차

단으로 인해 자궁 내 사망한 예를 경험하였기에 문헌 고

찰과 함께 보고하는 바이다.
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