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신이식 환자에서 자발적으로 발생한 저구연산뇨증  
연관성 요관 결석로
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Hypocitraturia-related Ureteral Steinstrasse in a Renal Transplant 
Recipient
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서   론

신이식 후 요로결석의 발생 빈도는 대략 1–2%로 비교적 드문 

합병증 중 하나이다[1-3]. 이식 후 요로결석이 요로감염이나 요로

폐쇄를 일으킬 수 있고, 이식 신 기능부전의 위험을 증가시킬 수 

있다[2,4]. 그렇지만 신이식 환자에서 요로결석의 임상 양상이 비

신이식 환자와 차이가 있는데 이식신 및 이식 뇨관의 신경차단으

로 전형적인 요로결석의 통증이 없어 진단이 늦어질 수 있다[1,3]. 

요관 결석로(steinstrasse)는 여러 개의 결석이 요관에 동시에 존재

하는 것으로 전형적으로 체외충격파쇄석술의 합병증으로 발생하

며, 자연적으로 발생하는 경우는 드물다[5]. 더욱이 신이식 환자

에서 자연적으로 발생한 요관 결석로에 대해 보고된 바가 없다. 최

근 저자들은 신이식 후 저구연산뇨증과 관련된 요관 결석로가 발

생하여 개방 수술과 경구 용해제로 치료한 1예를 경험하였기에 

보고하는 바이다.

증   례

환자는 30세 여자 환자로 만성사구체신염에 의한 말기콩팥병

으로 8년간 복막투석을 받아 오다 내원 9개월 전 뇌사자 신이식을 
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Urolithiasis is an uncommon complication in renal transplantation. We report a case 
of hypocitraturia-related ureteral steinstrasse which was spontaneously formed in 
a renal transplant recipient. The patient who underwent renal transplantation was 
admitted with acute pyelonephritis. Hydronephrosis in the transplanted kidney and 
multiple stones (steinstrasse) in the distal ureter were incidentally found on computed 
tomography scanning. After a failed attempt of ureteroscopic removal of stones, the 
patient underwent open ureterolithotomy and ureteroureterostomy. On stone analy-
sis, carbonate apatite was confirmed. Urinary citric acid levels were decreased to 127.6 
mg/day. Potassium citrate was administered to prevent stone recurrence by increasing 
urinary citrate excretion. No recurrence of stones was shown six months later. Uroli-
thiasis in renal transplant recipients requires a high index of suspicion. Hypocitraturia 
can increase the risk for urolithiasis. Rapid recognition by careful surveillance, prompt 
removal of stones, and precautionary efforts to prevent recurrence are needed. (Ewha 
Med J 2015;38(3):117-120)
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받았다. 수술 후 7일째 시행한 복부초음파에서 저항성지수가 약

간 상승된 것 이외 이상 소견 보이지 않았고, 혈중 크레아티닌 0.9 

mg/dL로 정상화 되었으며 이후 특별한 증상 없는 상태로 면역억

제제 prednisolone, tacrolimus, mycophenolate mofetil을 복용하

며 외래에서 관찰 중이었다. 수술 후 6개월 째 복막도관 제거 수

술을 시행하였고, 당시 혈중 크레아티닌 0.9 mg/dL였고, 소변검

사에서 약간의 농뇨가 관찰되었으나 배뇨증상은 없었으며, 단순

복부촬영에서 복막도관 이외 석회화나 비정상적인 음영은 확인되

지 않았다. 환자는 내원 4일 전까지 별다른 증상 없이 외래를 방

문하였으나 이후 내원 당일 발열, 전신통 및 배뇨통이 발생하여 응

급실 통해 입원하였다. 내원 당시 혈압은 120/80 mmHg, 맥박

수는 분당 95회, 체온은 38.2oC였으며, 이식신 부위를 촉진하였

을 때 압통은 없었고, 오른쪽 늑골척주각 압통이 동반되어 있었

다. 일반 혈액검사에서 혈색소 13.2 g/dL, 백혈구 8,000/μL, 혈

소판 139,000/μL이었고, 혈중 크레아티닌 1.0 mg/dL, CRP (C-

reactive protein)는 10.8 mg/L이었다. 환자의 혈중 칼슘은 8.7 

mg/dL, 인산 2.2 mg/dL, 요산 4.7 mg/dL, intact parathyroid 

hormone은 41.43 pg/mL로 모두 정상이었다. 소변 검사에서는 

pH 5.5, 요단백(-), 요잠혈(-), 백혈구(1+), 아질산염 양성 소견

을 보였고 고배율 시야에서 30개 이상의 백혈구와 세균이 관찰되

었다. 환자는 급성 신우신염으로 진단 받고 ceftriaxone 정주로 치

료 받은 후 입원 2일째부터 발열이 호전되었고 옆구리 통증도 지

속되긴 하였으나 다소 호전된 상태였으며, 자가 배뇨도 잘 유지되

는 상태였다. 입원 3일째 시행한 단순복부촬영에서 방사선 불투

과성의 음영이 의심되어(Fig. 1A), 복부초음파를 시행하였고, 이

식신의 수신증과 말단 수뇨관을 따라 여러 개의 요관 결석이 발견

되었다. 이후 복부 전산화 단층 촬영에서 말단 수뇨관을 따라 쌓

여 있는 결석로가 확인되었다(Fig. 1B). 입원 5일째 요관경하 요

관결석제거술을 시행하였으나 실패하였고, 당일 오후부터 환자의 

소변 양이 감소하여 경피적 신루설치술을 시행하였다. 입원 7일째 

개방적 요관결석절제술을 시행하여 결석을 제거하고 이식신의 상

단 수뇨관과 본래의 우측 요관 사이 요관요관문합술을 한 후 요

관 스텐트를 삽입하였다. 결석의 성분분석 결과 탄산인회석 이었

다(Table 1). 24시간 소변검사에서 칼슘과 요산 배설량은 정상이

었지만 구연산 수치가 127.6 mg/day (참고범위, 300–900 mg/

day)로 감소되어 있어 요중 구연산염 배설을 증가시켜 요로결석 

재발을 막기 위해 구연산칼륨을 처방하였다. 2개월 뒤 요관 스텐

트와 경피적 신루 카테터를 제거하였고 이후 소변양이 잘 유지되

었다. 6개월 뒤 시행한 전산화 단층 촬영에서 요로결석의 재발은 

보이지 않았다(Fig. 2). 

고   찰

신이식 후 발생하는 요로결석은 흔하지 않은 합병증이다[1-

A B

Fig. 1. Initial radiologic findings. (A) The 
plain film of the abdomen reveals radi-
opaque stones in the pelvic cavity (arrow). 
(B) Computed tomography scan shows 
hydroureteronephrosis in transplanted 
kidney and multiple stones in the distal 
ureter (steinstrasse).

Table 1. Result of Stone analysis

Component %

Calcium oxalate monohydrate Negative

Calcium oxalate dihydrate Negative

Carbonate apatite 100 

Uric acid Negative 

Brushite Negative

Cysteine Negative 

Ammonium urate Negative 

Dihydroxyadenine Negative

Protein Negative

Others Negative 
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3]. 문헌 고찰에 따르면 신이식 후 요로결석의 발생 빈도는 대개 

1–2% 미만으로 보고되고 있다[1,2]. 환자들의 대부분이 이식신의 

신경차단으로 통증을 느끼지 못하며, 요로폐쇄에 의한 갑작스런 

핍뇨 혹은 무뇨, 혈뇨 등이 종종 통증 없이 발생한다[1,3]. 본 증례

에서도 환자가 발열과 배뇨통이 있었지만 이식신 부위 압통을 동

반하지는 않았다.

신이식 후 요로결석 형성을 일으키는 소인으로는 고칼슘뇨증, 

부갑상선기능항진증, 반복되는 요로감염, 저구연산뇨증, 요관 협

착에 의한 요로 폐쇄, 비흡수성 봉합사와 같은 이물질 등이 있다

[3,6]. 구연산염은 요로결석 형성을 억제하는 물질로 알려져 있다

[7-9]. 따라서 소변에서 구연산염 배설이 감소하면 요로결석 형

성을 촉진시킬 수 있다[7,8]. 신이식 환자에서 저구연산뇨증의 빈

도가 높다는 보고가 있다[7]. 면역억제제인 cyclosporine A 혹은 

tacrolimus와 같은 calcineurin 억제제는 신세뇨관 독성을 일으켜 

신세뇨관 산증을 유발할 수 있는데 이 신세뇨관 산증이 소변 구연

산염 배설을 감소시킬 수 있는 것으로 알려져 있다[7,9,10]. 본 증

례의 환자는 tacrolimus를 지속적으로 복용하던 환자이며, 저구연

산뇨증이 동반되어 있었고, 요로 결석 제거 후 구연산칼륨을 지속

적으로 투여한 뒤 요로 결석의 재발을 막을 수 있었다. 자발적으로 

형성된 요로결석의 경우 결석의 크기가 평균적으로 1.0 cm 정도

이고 단일 결석이 대부분이지만[2,3,11] 본 증례의 경우 단일 결석

이 아닌 요관 결석로가 발견되었다. 요관 결석로는 전형적으로 체

외충격파쇄석술 후 발생하는 합병증이지만[5], 신세뇨관 산증과 

연관되어 자발성 결석로가 형성된 사례들이 드물게 보고되어 있다

[12,13]. 본 증례는 신이식 후 요관 결석로가 자발적으로 발생한 

경우로 저구연산뇨증에 의해 발생하였을 가능성이 높다.

신이식 후 요로결석의 치료는 비신이식 환자에서의 요로결석 치

료와 유사하여 결석의 크기 및 위치에 따라 결정된다[2,14]. 크기

가 작은 결석을 가진 대부분의 환자들은 보조적 치료를 하면서 경

과를 보거나 체외충격파쇄석술로 치료한다[2,3]. 만약 이러한 방

법으로 실패할 경우 요관경하배석술 혹은 경피적 신루설치술을 

할 수 있다[2,3,14]. 개방적 수술은 거의 필요하지 않고 이식신 주

위 섬유화로 시행이 매우 어렵다[14]. 본 증례에선 다수의 요관 결

석이 최소침습적 방법으로 제거되지 않았고 대신 개방적 요관결석

절제술과 요관요관문합술로 치료에 성공할 수 있었다. 요로결석

으로 치료 받은 신이식 환자들 중 추적 관찰 동안 요로결석이 재

발하는 사례들이 보고되어 있다[1,2]. 따라서 저구연산뇨증, 고칼

슘뇨증, 부갑상선기능항진증과 같은 대사이상이 반드시 함께 교

정되어야 한다. 이 외에도 재발을 방지하기 위해서 장기간 추적 

관찰이 필요하다.

결론적으로 신이식 후 요로결석은 드문 합병증이지만 요로감염, 

요로 폐쇄, 이식신 기능 부전 등을 야기시킬 수 있다. 신이식 환자

에서 요로결석은 대부분 전형적인 통증 없이 발생하기 때문에 다

양한 상황에서 요로결석의 가능성을 염두에 두는 것이 매우 중요

하다. 저구연산뇨증은 신이식 후 흔히 발생하며 요로결석의 위험

을 증가시킬 수 있다. 따라서 주의 깊은 감시로 빨리 진단하여 요

로결석을 즉시 제거하고 이후에도 재발을 방지하기 위한 예방적 

노력이 필요하다.
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