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급성 간질성 신염과 동반된 신 실질 연반증
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Renal Parenchymal Malakoplakia with Acute Interstitial Nephritis 
Presented with Acute Kidney Injury 
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Tae-Hyun Yoo
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서   론

연반증(malakoplakia)은 흔치 않은 만성 육아종성 염증 질환으

로 악성 종양, 자가 면역 질환, 면역 결핍 질환, 만성 알코올 남용, 

조절되지 않는 당뇨 또는 장기간 스테로이드나 면역 억제제를 복

용 중인 환자 등 주로 면역 기능이 저하된 환자에서 발병하는 것

으로 알려져 있다[1]. 연반증은 다양한 신체 부위에서 발생할 수 

있으나 주로 비뇨생식계, 특히 방광 및 요도를 잘 침범하며 신 실

질 침범은 비교적 적어 약 15%에서 발생하는 것으로 보고되고 있

다. 신 실질 연반증은 현재까지 국내에서 약 10예가 보고되었으며 

이 중에서 급성 신손상이 동반된 사례는 한 예에 불과하였으며, 

급성 간질성 신염에 의한 급성 신손상과 동반된 증례는 보고된 바

가 없다[2,3]. 최근 저자들은 간질성 신염에 의한 급성 신손상으

로 내원한 80세 여자 환자에서 신 실질 연반증이 동반되어 치료한 

증례를 경험하였기에 이를 문헌 고찰과 함께 보고하는 바이다. 

증   례

환자는 80세 여자 환자로 수년 전부터 고혈압으로 hydrochlo-

rothiazide 25 mg를 복용 중이었으며 파킨슨병으로 carbidopa 25 

mg/levodopa 100 mg, escitalopram oxalate 10 mg, rivastigmine 

4.6 mg/24 hr 투약을 유지 중이었다. 이 외에 당뇨, 결핵, 간염 등

의 병력은 없었다. 환자는 내원 1달 전부터 성분을 알 수 없는 각

종 농축액 및 약제를 구입하여 복용해 오던 중 내원 5일 전부터 발
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Malakoplakia is an uncommon chronic granulomatous inflammatory disease which is 
associated with immunocompromised conditions such as malignancy, autoimmune 
disease, chronic alcohol intake, poorly controlled diabetes and long-term steroid use. 
Malakoplakia can occur at various sites, most commonly in the genitourinary tract 
including urinary bladder and the ureter. Renal parenchymal involvement is relatively 
uncommon, accounting for 15% of all malakoplakia. A few cases of renal malakoplakia 
have been reported in Korea, and only one case was accompanied by acute kidney 
injury. Here we report an 80-year-old female patient with renal parenchymal malako-
plakia and acute interstitial nephritis presented as acute kidney injury with literature 
review. (Ewha Med J 2015;38(1):36-41)
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Fig. 2. Renal biopsy specimen they show (A) localized moderate fibrosis with dense histiocytic infiltrates, (B) mild lymphoplasma cell and eosino-
philic infiltrates, (C) foam cells surrounding the interstitium and tubules (H&E, ×200), and (D) histiocytes with round concentric layered intracy-
toplasmic Michaelis-Gutmann bodies (Periodic acid-Schiff, ×200).

Fig. 1. Abdomino-pelvic CT on admission. 
It demonstrates multifocal attenuation 
differences at both kidneys (A) and normal-
sized kidneys without hydronephrosis (B).
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생한 의식저하, 오심, 구토, 전신 쇠약감으로 내원하였다. 내원 당

시 혈압 115/65 mmHg, 맥박 분당 99회, 호흡수 분당 15회, 체온 

36.0oC였다. 전신 소견에서 만성 병색을 보였고 의식은 졸린 모습

을 보였다. 결막은 창백하지 않았고, 공막의 황달 소견은 없었으며 

흉부 청진에서 심음 및 호흡음은 정상이었다. 복부는 부드러웠고 

장음은 증가되어 있지 않았으며 압통 및 반발통은 없었다. 하지 부

종은 관찰되지 않았고, 늑골 척추각 압통은 없었다.

일반 혈액검사에서 혈색소 11.4 g/dL, 혈소판 400,000/

μL, 백혈구 13,950/μL (중성구 88.7%, 림프구 6.3%, 단핵

구 3.0%, 호산구 0.5%)였다. 혈청 생화학 검사에서 혈액요소

질소 >200 mg/dL, 크레아티닌 8.38 mg/dL로 상승 소견 보였

으며 추정 사구체 여과율은 5 mM/min/1.73 m2으로 감소되

어 있었고 혈청 전해질 농도는 Na 150 mmol/L, K 3.8 mmol/

L, Cl 113 mmol/L, tCO2 13 mmol/L이었으며 혈청 삼투질 농

도는 393 mOsm/kg로 증가되어 있었다. 간기능 및 응고 검사는 

정상 범위였다. 소변 검사에서는 요비중 1.013, pH 5.0, 요단백 

(1+), 백혈구 (3+), 적혈구 (3+), 아질산염 양성 소견을 보였고 고

배율 시야에서 다수의 백혈구 및 10~20개의 적혈구가 관찰되었

다. 혈청 면역단백 중 C3는 79.1 mg/dL (90~180 mg/dL), C4 

41.30 mg/dL (10~40 mg/dL)이었고, CRP (C-reactive protein)

는 26.6 mg/L로 상승 되어 있었다. 혈청 IgG/IgA/IgM은 각각 

1,814/534/86 mg/dL (700~1,600/70~400/40~230 mg/dL) 

이었다. 단회뇨의 단백/크레아티닌 비율은 2.20 g/gCr였다. 

흉부 방사선 촬영은 정상 소견을 보였으며 복부 전산화 단층 촬

영에서 림프절 종대 및 복수의 소견은 없었으며, 수신증의 소견은 

없었다. 우측 신장의 장축은 10.5 cm, 좌측 신장은 9.7 cm으로 

Fig. 3. Immunohistochemical stain. It demonstrates strong reactivity for CD68 (A, ×40; B, ×200).

Fig. 4. Trends in serum creatinine and C-
reactive protein during follow-up period.
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정상 범위였으나, 양측 신장에 쐐기 모양의 감쇠 차이를 보이는 다

발성 병변이 관찰되었다(Fig. 1).

정맥 수액요법과 요로감염에 대해 경험적으로 항생제 투여를 

시작하였다. 요 세균배양 검사에서 extended spectrum beta-lac-

tamase (-) Escherichia coli 동정되어 ceftriaxone을 정주로 유지

하였다. 보존적 치료 후 크레아티닌이 3.03 mg/dL까지 호전되었

다가 다시 4.21 mg/dL로 상승하여 정확한 급성 신손상의 원인을 

확인하기 위하여 신조직 검사를 시행하였다. 조직검사에서 부분적

인 섬유화 및 형질 세포 침윤을 동반한 급성 및 만성 간질성 신염 

소견을 보였다(Fig. 2A-C). 신장 조직에 대한 추가검사로 CD68 

및 CK7에 대한 염색이 실시되었고, 원위 세뇨관 및 집합 세관 주

변으로 다수의 CD68 양성 세포들이 관찰되었으며 일부에서는 세

뇨관에서도 CD68및 CK7 양성 세포들이 관찰되어 염증성 병변

에 대한 대식세포 침윤으로 판단되었다(Fig. 3). 아울러 Periodic 

acid-Schiff (PAS) 염색 양성의 둥근 과립이 간질 및 세관 내에서 

관찰되어 Michaelis-Gutmann body로 판단하였으며 따라서 섬유

화를 동반한 병변을 포함하여 모두 연반증에 합당한 소견이었다

(Fig. 2D). 신 실질 연반증 진단 후 항생제를 ciprofloxacin으로 지

속 투여하였으며, 요 세균배양 검사 상 Enterococcus faecalis 동

정되어 항생제를 ubacillin으로 교체하였다. 이후 크레아티닌 2.55 

mg/dL까지 감소하여 경구 항생제를 유지하여 퇴원 후 현재 4달

째 경구 항생제를 유지하며(unasyn, 375 mg three times a day), 

크레아티닌 2.5 mg/dL로 안정적인 상태로 경과 관찰 중이다(Fig. 

4).

고   찰

연반증은 1902년 Michaelis와 Gutmann에 의해 처음으로 기술

된 만성 육아종성 염증 질환으로 주로 요로감염의 과거력이 있는 

중년 여성에서 호발하며 coliform bacteria가 주요 원인균으로 이

중 70~75%가 E. coli에 의한 것으로 알려져 있다. 연반증은 세포

내의 cGMP (cyclic guanosine monophosphate) 농도 감소로 인해 

단핵구의 포식용해소체(phagolysosome) 기능 장애가 발생하여 

발병하는 것으로 알려져 있으며 불완전하게 식균된 세균의 침착

은 석회화된, PAS 염색 양성의 호염기성 봉입체를 형성하게 되는

데 이것이 연반증의 특징적인 Michaelis-Gutmann body이며 연반

증의 진단은 조직병리학적으로 Michaelis-Gutmann body를 확인

함으로써 확진할 수 있다[3,4]. 

연반증은 비뇨생식기계 뿐만 아니라 소화기계, 후복강, 피부, 

폐, 뇌 등 다양한 장기를 침범하는 것으로 알려져 있으며 침범 장

기에 따라 다양한 임상 증상을 나타낸다[2]. 신 실질 연반증의 경

우 발열, 종괴의 촉지, 다뇨, 빈뇨, 복통, 측와부 통증 등의 임상 

증상을 나타내며 검사상 빈혈, 백혈구 증가증, 농뇨, 단백뇨, 혈뇨

가 동반된다[4]. 발현 당시 신부전이 동반되는 경우에 신부전의 

정도는 다양한 것으로 보고되고 있다[5]. 영상학적 소견 또한 연

반증의 단계에 따라 전반적인 신비대 에서부터 단발성 혹은 다발

성의 결절, 신장주위 침범을 동반한 신농양, 다발성의 결절을 동

반한 신위축까지 다양하게 나타난다. 대부분 신 비대 소견을 보

이며 신 실질 내의 단발성 또는 다발성 침윤이 가성 종양(pseudo-

tumor)의 양상을 띠기도 하여 신종양으로 오인되는 경우도 많다

[3]. 

신 실질 연반증의 치료로 이전에는 수술적 치료가 많이 시행되

었으나 fluoroquinolone의 사용으로 신 실질 연반증의 완치가 가

능하다는 것이 밝혀지면서, 1990년대 이후로 세포내부로의 침투

가 우수한 trimethoprim/sulfamethoxazole, rifampin, fluoroqui-

nolone 등의 항생제를 장기간 사용하는 내과적 치료가 우선적으

로 고려되고 있다. 또한, 이와 더불어 bethanecol 및 ascorbic acid 

등도 세포내의 cGMP 농도를 증가시키는 것으로 알려져 있어 항

생제와 함께 투여되기도 한다. 

본 증례를 포함하여 현재까지 국내에서 보고된 증례들을 분석

해 보았을 때(Table 1) [1,2,6-11] 평균 발생 연령은 61.8세, 열 명 

중 일곱 명이 여성으로 여성에서 호발하는 경향을 보였다. 평균 혈

색소 9.8 mg/dL, 백혈구 18,290/μL으로 빈혈 및 백혈구 증가

증이 동반되어 있었고 75%에서 농뇨가 확인되었다. 약 44%에서 

원인균이 확인되었으며 이 중 E. coli가 75%를 차지하였다. 발현 

양상의 경우 간, 폐, 신장 주변 조직 등을 침범하는 종괴 양상으

로 나타나는 경우가 가장 많았으며(60%), 신부전으로 발현된 경

우가 30%, 단백뇨로 발현된 경우가 10%를 차지하였다. 급성 신

부전으로 발현된 예는 본 증례를 포함하여 총 2예였으며 급성 간

질성 신염으로 발현된 경우는 본 증례가 처음이었다. Jung 등[8]

의 증례에서는 급성 신부전에 대해 일시적인 신대체 요법이 시행

되었으며 충분한 항생제 사용에도 임상증상 호전 보이지 않아 스

테로이드 충격요법 시행되었고 이후 부분적인 신기능 회복을 보여 

신대체 요법을 중단하였다. 국외 문헌을 고찰해보면, 신 실질 연반

증 사례들을 분석한 Tam 등[12]의 보고서에 따르면 25예 중 6예

(24%)에서 신부전이 동반되었으며 이중 3예에서 신대체 요법을 

필요로 하였는데 2예에서는 신 실질 연반증 진단 후 3년까지는 부

분적인 신기능 회복을 보이다가 이후에 신부전으로 진행된 경우였

다. 이는 간질성 신염이 신 실질 연반증에 선행하며 연반증이 진행

될 경우 간질성 섬유화가 발생한다는 가설을 뒷받침한다고 할 수 

있겠다. 또한 간질이 결정적 시점을 지나 파괴될 경우 항생제 치료

를 지속한다 하더라도 불가역적 신손상이 발생할 수 있다는 사실

을 보여주는 결과라 하겠다. 

신 실질 연반증은 높은 사망률(~70%) 및 낮은 신기능 회복률

(~10%)과 연관되어 있었으나 세포내부로의 침투가 우수한 trim-

ethoprim/sulfamethoxazole, fluoroquinolone과 같은 항생제가 도
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Renal Parenchymal Malakoplakia with Acute Interstitial Nephritis

입되면서 생존율이 향상되었으며 국내 사례들을 분석한 결과에서

도 연반증으로 인해 사망한 사례는 없었다[12]. 

신 실질 연반증은 발생빈도가 낮고 발현 양상이 다양하여 임상

적으로 의심하기가 어려운 질환이다. 연반증에 대한 적절한 치료

가 지연될 경우 간질성 섬유화로 인해 만성 신부전으로 진행될 가

능성이 증가하므로 조기 진단 및 치료가 중요하다. 국내외사례들

을 분석해 보았을 때 신 실질 연반증에서 발현 당시 신부전이 동반

되는 경우가 적지 않으므로 요로 감염이 동반되어 있거나 이전 요

로감염의 과거력이 있으며 신부전의 원인이 명확하지 않을 경우 

신 실질 연반증을 고려하여 진단을 위해 복부 전산화 단층 촬영 및 

신장 조직검사 등을 시행하고 이를 토대로 적절한 항생제 치료가 

이루어져야 할 것이다. 
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