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IgA 신증 40여 년

경희대학교 의과대학 내과학교실

임 천 규

IgA nephropathy over 40 years
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IgA nephropathy is characterized by the predominant deposition of IgA in a granular fashion diffusely in the mesangial zones of 
glomeruli. IgA nephropathy was first described over four decades ago and is now the most common form of primary glomerular 
disease. Much progress has been made in the elucidation of potential pathogenetic mechanisms such as undergalactosylated IgA1 as 
well as in the fields of clinical features, prognosis, and treatment. This knowledge is being applied in the development of new diag-
nostic methods and hopefully in the future the creation of novel and rational therapeutic approaches. (Korean J Med 77:435-443, 
2009) 
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서     론

면역글로부린 A형 신증(IgA 신증)은 사구체 메산지움에 

IgA의 침착을 특징으로 하는 사구체 질환으로 1968년 Berger 
등에 의해 처음 보고되었다1). 그 이후로 40여 년이 지나는 

동안 면역형광 검사의 보편화 이후로 우리나라에서도 가장 

흔한 사구체 질환으로 자리 잡았다. 또한 메산지움 세포 배

양과 동물 모델 및 임상에서의 많은 연구들에 의해 IgA 신증

의 역학과 증상, 병리학적 소견, 병인, 예후 및 치료에 있어

서 커다란 발전이 있어 왔다. 나아가서 초기의 생각과 달리 

장기적으로 서서히 진행하는 예후가 좋지만은 않은 질환으

로 확인되었다. 
최근 우리나라의 말기 신질환을 일으키는 원인 질환들 중 

사구체 질환의 위치가 당뇨병과 고혈압성 신경화증 다음으

로 3위로 떨어졌지만, 청소년부터 40대까지의 생산적인 연

령에서는 계속 단연 1위의 원인이며(그림 1)2), 고혈압성 신

경화증이나 원인 불명으로 분류된 경우들의 많은 숫자가 사

구체 질환일 가능성을 감안하면 그 수는 더 늘어날 것이다. 
결국 가장 흔한 사구체신염인 IgA 신증은 중요한 말기 신질

환의 원인 질환으로서 지대한 관심을 기울여야함은 분명한 

사실이다. 

발병률과 유병률이 높은 사구체 질환

IgA 신증의 유병률은 지역간 인종간 차이가 있어서 우리

나라를 비롯해 일본, 싱가포르, 홍콩, 호주, 핀란드, 남부유럽 

등에서 기타 미국 등에 비해 높은 유병률을 보인다3). 이러한 

차이는 활발한 요검사 시행여부나 신조직 검사의 적응증에 

있어서의 정책 차이도 일정 부분 반영된 것으로 생각된다. 
이 질환의 발병률은 보고 자료에 따르면 인구 백만명당 

프랑스에서 28명, 일본에선 45명이었고, 유병률은 프랑스에

서 1천명당 2.4명으로 높게 나와 있다
4). 우리나라의 경우 사
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Figure 1. Underlying diseases and age distribution of dialysis 
patients. DM, diabetes mellitus; HT, hypertension; GN, glo-
merulonephritis.

구체 질환의 22~39%를 차지한다고 보고되어 왔으며
5-8). 2000

년대 들어서며 미세변화신증후군 등은 감소 추세를 보이는

데 반해 IgA 신증의 발병은 증가하고 있다9). 또한 혈뇨나 경

한 단백뇨가 있으나 신장 조직검사를 시행하지 않았거나, 이
미 만성 신부전으로 진행된 경우들도 IgA 신증인 경우가 많

을 것으로 추정된다. 
IgA 신증은 전 연령층에서 발생할 수 있으나 10대와 20대

에 주로 발병하며, 성별은 외국에서는 2:1 정도로 남자가 많

다3). 그러나 10년 전 수집된 대한신장학회의 IgA 신증 치료

를 위한 다기관 공동연구 보고서(Protocol I)에 따르면
10) 남녀

비는 1.15:1로서 일본의 1:0.911)와 비슷하게 남녀 차이가 없

었으며, 연령은 15~25세에 28.9%, 25~35세에 28.1%로 분포

되어 있었다.

아직 과제로 남은 유전자 연구

IgA 신증 환자들의 친지들에서도 환자들과 유사한 면역

학적 이상이 관찰되었고, IgA 신증의 가족형태가 보고됨으

로써 IgA 신증에서도 유전의 중요성이 강조되었다. 지금까

지의 국내외의 많은 연구들에 의해 많은 유전자들의 다형성

과 IgA 신증의 발병 또는 진행 및 치료에 대한 반응과의 관

련에 관한 보고가 있어 왔다. ACE, angiotensinogen, angio-
tensin II receptor, HLA DQ β 부위나 면역글로부린의 heavy 
chain의 전환부위, T세포 수용체, interleukin (IL)-1과 IL-6, 
IL-1 수용체 길항제, transforming growth factor (TGF) β, ute-

roglobin 또는 갈락토오스가 결핍된 IgA1 생산의 원인인 효

소 beta-1,3 galactosyltransferase, 가족력의 IgA 신증에서의 염

색체 6q22-23 부위(IgAN1 locus)의 유전자들의 변이가 그 예

이다12-19). 
그러나 현재로선 IgA 신증 발병과 연관된 특정 유전적 변

형은 발견하지 못한 셈인데, 이는 연구 대상 환자들의 수가 

적다든지 결과들이 연구마다 달라 결론을 도출하기가 어렵

기 때문이다. 한 예를 들면, angiotensinogen 유전자와 ACE 
유전자 I/D 다형성이 질환의 진행과 관련이 있는지에 관한 

연구가 대표적인데 인종에 따라 또는 연구자들에 따라 반대

의 결과들이 나와 있다. 
요약하면 IgA 신증은 다양한 발병 및 진행 유전자들과 환

경 요인들의 상호작용으로 일어난다고 할 수 있다. 향후 몇 

년내 더욱 발달된 고효율의 차세대 서열 분석 등을 통해 IgA 
신증 환자들의 개인별 게놈 서열이 완전히 밝혀진다면, 상상

하지 못할 정도의 유전자 정보가 이 질환에서도 발견될 가

능성이 있어서 우리를 설레게 만들고 있다.

점막-골수 축을 통한 비정상적인 IgA1의 생산

처음엔 IgA 신증이 면역질환이라는 정도는 추정할 수 있

었으나 그 병인은 말 그대로 불가사의였다. 그러나 다음과 

같은 중요한 단계적 발견과 연구들에 의해 그 병인이 밝혀

져 왔다.

1. IgA1의 과다 생산과 메산지움 침착이 관찰되다

IgA 신증 환자들의 혈중에서 IgA1과 IgA1 함유 면역복합

체가 증가되어 있고, 음식과 미생물에 대한 혈청 항체들은 

거의 polymeric IgA1임이 관찰되었으며, 사구체 메산지움에 

침착된 IgA도 IgA1형임이 밝혀졌다20,21).

2. IgA 신증은 점막면역의 조절 장애 질환이다

IgA 신증 환자들에서 특징적으로 상기도 감염과 함께 육

안적 혈뇨로 시작되는 경우가 많다. 이때 점막감염 수일 후 

polymeric IgA1이 정상인에 비하여 증가됨이 보고되었다21). 
그리고 많은 연구들에 의해 Staphylococcus aureus, Heli-
cobacter pylori, Haemophilus parainfluenzae 등의 감염원들이

나 gluten, ovalbumin 등의 위장관의 항원들이 IgA 항체 반응

을 일으키는 원인으로 제시되어 왔다22-24). 그러나 그 중 특

정 항원이 정해지지 않은 점은 환자 자체의 병인 상태에서

는 어떤 항원이든지 점막면역 이상에 기여할 수 있기 때문
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Figure 2. Serum levels of IgG specific for Gal-deficient IgA1 are 
elevated in patients with IgAN (Ref. 32). (A) Gal-deficient IgA1 
(Ale) placed in 96-well plates was incubated with serum IgG 
from IgAN patients and controls. (B) Serum IgG from IgAN pa-
tients has significantly higher reactivity to Gal-deficient IgA1 
compared with that from controls.

으로 생각된다. 
일찍이 oral tolerance failure에 의해 IgA 대신에 지속적인 

IgG와 IgM의 증가가 초래되고 그로 인한 효과적인 보체 활

성화로 인해 사구체신염이 일어난다는 주장도 거론되어 왔

다25). 현재까지의 증거들을 정리한 소위 ‘점막-골수 축’ 이
론26)에 따르면, 점막면역의 장애로 항원에 대해 감작되고 활

성화된 특정 B 림프구들이 형질세포로 분화한 뒤 골수 등의 

전신으로 퍼져서 IgA1을 계속 생산하고 이것이 메산지움에 

침착되어 IgA 신증이 발병한다고 요약된다. 

3. IgA1의 구조이상이 발견되다

IgA 신증 환자들에서 IgA1의 구조이상으로 hinge 부위의 

O-linked glycan에서의 갈락토오스의 결핍이 1992년경 처음 

보고된 이후로 현재 이 결함은 기본적인 병인으로 인정받고 

있다27,28). 그 후의 연구들에 의해 B세포 내의 효소 beta-1,3 
galactosyltransferase의 결함과 혈청 내 이 IgA1의 수치 증가 

및 이에 대한 IgG 자가항체로 구성된 면역복합체의 존재가 

알려지고, 메산지움의 면역 침착 내에도 이 IgA1이 함유되

어 있음이 관찰되었다29-31). 이 결함을 가진 polymeric IgA1은 

혈중에서 청소가 잘 되지 않으며 서로 응집되기 쉽고 메산

지움의 세포외 기질에 부착이 잘 될 수 있다. 또한 이 구조

적인 변형으로 항체생산의 되먹임 기전에 인지되지 않아 생

산이 억제되지 못하고 계속될 수 있다. 최근 기대를 모으고 

있는 내용으로 갈락토오스 결핍 IgA1에 대한 특정 IgG의 혈

중 수치 측정이 진단적 가치가 있다는 보고가 나왔으며(그
림 2), 나아가서 이 IgG의 variable region의 돌연변이가 일어

나 IgG VH 분자의 A가 S로 치환된 사실도 관찰되었다32). 물
론 환자들의 조직에서 IgG가 모두 관찰되는 것은 아니라는 

점이나 이 경우 조직에서 관찰되는 보체는 classic 경로에 맞

아야 하는데 그렇지 않은 점 또한 이 갈락토오스 결핍의 IgA1
이 모든 환자들에서 관찰되는 것은 아니라든가, 이것이 유전

적 결함이라기보다는 면역반응 과정에서의 변형 때문이라는 

주장까지 아직 불확실한 점들이 연구 과제로 남아 있다.

4. IgA 신증은 골수 줄기세포 질환이다

IgA 신증에 의한 만성 신부전 환자에게 이식된 정상 신장

에서 IgA 신증이 재발하고33), IgA 신증 환자의 신장을 다른 

원인에 의한 만성 신부전 환자에게 이식하면 사구체의 IgA 
침착이 없어진다는 점34)으로 미루어 보아 IgA 신증은 신장

외의 전신적인 요인에 의해 발병한다는 것은 확실하다.
IgA 신증 환자들에서 IgA의 생산조절 장애로 인한 과반응

이 일어남이 일찍부터 관찰되어 왔다. 말초혈액과 골수, 편
도선 등에서 IgA 특정 helper T세포가 증가되고, IgA의 Fc 수
용체를 가진 CD4 (+) T 림프구(Tα4 세포)가 말초혈액에 증가

되어 있으며, 이들을 매개하는 cytokine인 IL-2, IL-4, IL-5, 
IL-6와 감마 인터페론, TGF β 등의 발현 및 분비가 증가되어 

있음이 보고되었다35-38). 
특히 골수에서 polymeric IgA1을 생산하는 혈장세포가 증

가되어 있으며 골수 이식에 따라 IgA 신증이 전이됨을 관찰

함으로써 IgA 신증은 다름 아닌 골수 줄기세포 질환임이 제

시되었다39). 
최근엔 helper T세포의 Th1 또는 Th2 세포인자들의 극단

성으로 질환의 병인과 활성을 설명하는 주장이 나와 있다40). 
ddY 생쥐 모델에서 골수세포들에 의해 Th2 세포인자인 IL-4 
대신 Th1 세포인자인 감마 인터페론을 생산하는 Th1 극성이 

나타났을 때 IgA-IgG2a 면역복합체 생산을 통해 염증이 심

하게 발생했으며, 반대일 경우엔 활성이 미약했다. 또한 이 

골수세포들을 이식했을 때 그에 따라 IgA 신증이 전이됨을 

관찰하고, IgA 신증은 다름 아닌 골수 질환이며 Th1 극성이 

발생에 중요하다고 주장되고 있다.
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Table 1. Pathogenesis of IgA nephropathy
1. Polymeric IgA1 overproduction
2. Aberrant mucosal immunity
3. Undergalactosylated IgA1
4. Bone marrow stem cell disorder
5. IgA1 deposition and mesangial injury

Table 2. Clinical features and laboratory findings of IgA nephr-
opathy
1. Recurrent macroscopic hematuria or asymptomatic hematuria 
2. Slowly progressive: End-stage renal disease 1~2%/year
3. Prognostic factors: Reduced GFR, Proteinuria >1 g/day, Hy-

pertension
4. Strict follow-up management is needed even if a patient’s ini-

tial clinical findings are comparatively mild.
5. Serum levels of IgG specific for Gal-deficient IgA1: diag-

nostic?

5. IgA 침착에 의한 메산지움 손상은 다른 사구체 질환

과 같다

먼저 IgA1이 메산지움에 침착하는 기전에 대해서는 여러 

가설들이 있다. 먼저 polymeric IgA1은 메산지움의 세포외 

기질에 부착될 수 있으며, IgG와의 면역복합체 형태로 침착

하거나 IgA-fibronectin 형태로 메산지움의 콜라젠에 부착할 

수도 있고, 또한 transferrin 수용체 등의 IgA1의 수용체를 통

해 침착할 수 있으나 아직 논란이 되고 있다41,42). 
Polymeric IgA의 침착은 alternative 보체경로의 활성화 뿐

만 아니라43), lectin 경로의 보체 활성화도 일으키는데 이는 

질환의 심한 정도와 관련이 있음이 최근 밝혀졌다44). 한편 

IgA는 보체 활성화 능력이 약하므로 IgA-IgG 복합체의 IgG
에 의한 보체 활성화가 중요하다는 주장도 아직 남아 있

다25). 
사구체 메산지움의 polymeric IgA 침착도 다른 면역자극

에서와 같이 각종 면역 매개인자와 염증성 인자들 즉, 세포 

성장인자, 접착분자, 단백분해효소 및 화학주성인자 등의 생

산증가를 일으켜 메산지움 손상을 초래할 수 있다. 이 현상

은 침윤된 단핵구와 메산지움 세포 또는 요 중에서 관찰되

었다45-50). 특히 환자들의 갈락토오스 결핍의 IgA1이 메산지

움 세포 손상을 잘 일으킴이 최근 보고되었다51,52). 결국 메산

지움 세포와 다른 세포들 사이의 cross-talk를 통해서 IgA 신
증의 병변이 완성된다고 생각된다.

이처럼 지금까지 40여 년 동안의 수많은 연구 결과들을 

요약하면, IgA 신증의 병인은 일차적으로 점막을 통해 감작

된 특정 B 림프구들이 골수로 전파되어 갈락토오스 결핍의 

IgA1과 이를 함유한 면역복합체를 과다 생산하고, 이들의 

메산지움 침착과 그에 따른 면역매개물질들의 활성화로 메

산지움 증식성 사구체신염이 발생하는 것이라고 설명할 수 

있겠다(표 1). 

장기간 서서히 진행하고 비교적 

예후가 좋지 않은 질환(표 2)

IgA 신증 환자들의 임상양상은 40~50%에서 상기도나 위

장관 감염과 함께 나타나는(‘synpharyngitic’) 육안적 혈뇨로 

발견된다
3,53). 25세 미만의 남자에 많다. 이때 감기와 같은 전

신 증상이나 옆구리통증 등이 동반된다. 일부에선 급성신부

전을 일으키기도 한다. 
다음으로 가장 많은 양상으로 30~40% 환자들에서 건강 

검진 등으로 현미경적 혈뇨가 단독으로 또는 경한 단백뇨가 

동반되어 발견되는 경우로 25세 이상의 남녀에서 많다. 이 

경우 흔히 고혈압을 잘 동반하는데 고혈압과 현미경적 혈뇨

가 있을 경우 IgA 신증이 가장 흔한 원인 질환이라는 주장도 

있다. 일부에선 육안적 혈뇨가 반복 발생하고 그 사이사이에 

이런 현미경적 혈뇨와 단백뇨가 지속되기도 한다. 
그밖에 급성 사구체신염이나 신증후군의 증상을 보이기

도 한다. 일부 환자들에서는 모르고 지내다가 진단 당시 이

미 말기 신질환으로 진행된 경우도 있다. 
Protocol I의 결과에 따르면 급성 신염이 25.3%, 신증후군 

22.2%, 신부전 20.0%, 고혈압 41.6%로 나타났다10). 최근 우

리나라의 한 보고에서는 고혈압 27%, 육안적 혈뇨 38%, 신
증후군 범위의 단백뇨 25%, 신부전 20%로 나타났다54). 

처음 발견 때와 달리 이제 IgA 신증은 장기간 서서히 진

행하고 비교적 예후가 좋지 않은 질환으로 알려져 있다. IgA 
신증은 관해가 오는 경우는 드물며 현미경적 혈뇨와 단백뇨

가 질병경과 중에 지속되는 것이 일반적이다. 일반적으로 말

기 신부전으로 매년 1~2%씩 10년 후 10~20%, 20년 후엔 14~ 
40%가 말기 신부전으로 진행하며, 결국 약 40% 이상의 환자

들이 말기 신부전에 빠진다고 알려져 있다3,53,55). 우리나라에

서는 Protocol I에 따르면 10년 신생존율이 40.7%로서 낮게 

나왔으나10) 최근 한 보고에서는 85%로 향상되었다53). 이는 

치료 및 관리의 향상이거나 또는 대상 환자들의 조기 발견 

등이 그 이유로 추정된다. 
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말기 신부전으로 진행되는 위험인자로는 진단 시의 신기

능 감소, 지속적인 단백뇨, 고혈압, 남자, 나이가 많은 경우, 
육안적 혈뇨가 없는 경우, 조직 소견에서 사구체경화증이나 

간질섬유화가 있는 경우 등이 알려져 있다55,56). Protocol I에
서는 내원 시 높은 혈청 크레아티닌과 단백뇨가 위험인자이

었다10). 단백뇨는 그 양에 따라 예후가 달라지는데 최근 보

고들에 따르면 1년 후 또는 달성된 단백뇨가 1일 1 g을 넘는

지 여부에 따라 예후가 달라진다고 보고되었다57). 나아가 신

기능이 저하되고 동시에 단백뇨의 양이 많을수록 신생존율 

감소가 가속화된다. 일례로 신기능 저하와 단백뇨 1일 1 g 
이상이 동반되면 10년 후 투석받을 가능성이 46%에 달했다. 

한편 혈뇨만 있는 경증의 IgA 신증이더라도 반드시 예후

가 좋은 것은 아니므로 추적관찰이 필요함이 역설되고 있

다. 평균 7.6년 동안의 추적관찰을 통해 약 20~30%에서 단

백뇨나 고혈압 또는 신기능 저하가 나타난다는 사실이 발표

되었다58). 
최근에는 이상의 임상 소견들과 병리 소견들을 합하여 점

수화함으로써 좀더 예후를 정확히 예측해보려는 시도들이 

계속되고 있다59).

혈청 검사에 의한 진단 가능성이 열리다?

IgA 신증의 진단에 단서가 되는 혈액 또는 요 검사는 아

직 없다. 혈청 IgA가 IgA 신증 환자들의 33~50%에서 증가되

어 있지만 진단적 가치는 없다3). 혈청 보체치는 정상인 점으

로 보아 보체의 활성화는 신장에서만 일어나고 전신적인 반

응은 있다 하더라도 미약함을 알 수 있다. 일부에서 혈중 

IgA-fibronectin 응집체 수치가 증가되거나42) IgA 류마치스양 

인자와 IgA ANCA가 발견될 수 있다. Protocol I에서 HBsAg
이 7.1%에서 anti-HCV 항체가 2.6%에서 양성으로 나와 환자

들의 발현율은 일반 대중과 차이가 없었다10). 특징적으로 피

부 모세혈관에서 IgA 침착이 관찰될 수 있는데 그 다양성 때

문에 진단적 가치는 아직 작다. 
앞에서 거론된 바처럼, 높은 감수성과 특이성을 가진다고 

주장되고 있는 dot-blot 분석을 통한 혈청중의 glycan 특정 

IgG 항체 측정법이나 Helix aspersa lectin을 이용한 갈락토오

스 결핍 IgA1의 측정법이 진단적 가치가 있는지가 최근 큰 

주목을 받고 있다29,32). 소변 proteomics 연구를 이용해 IgA 신
증을 진단하거나 활성을 판단하려는 시도도 있다. 

다양한 병리학적 소견과 이를 통한 예후 판정

IgA 신증의 진단적인 소견은 면역형광 검사상 IgA가 메산

지움에 현저하게 침착된 것이다60-63). 또한 과반수에서 IgG 
또는 IgM 및 C3가 동시 침착되나 C1q 침착은 드물다. 그밖에 

membrane attack complex와 fibrin, properdin 또는 lambda light 
chain 등이 침착되어 있음이 관찰된다. 

광학현미경 소견은 메산지움의 세포증식과 세포외 기질 

확장이 전형적이다. 세포증식은 다양하여 메산지움세포의 

증식만 경하게 관찰되기도 하지만 더 흔히 국소성 또는 미

만성의 증식성 사구체신염 소견을 보이며 심하면 국소성 괴

사나 반월상까지 형성하기도 한다. 일부에선 이미 만성 사구

체경화증 소견을 보이거나 혈관 경화증이나 간질의 단핵구

들의 침윤이나 섬유화도 관찰된다. 
전자현미경 소견상 메산지움 또는 메산지움 주위의 기저

막 밑에 큰 전자고밀도 침착들이 관찰됨이 특징이다. 일부에

선 국소적인 내피하 침착도 관찰된다. 단백뇨가 심한 환자들

에서는 족돌기 융합이 동반된다. 
한편 병리 소견은 임상양상의 반영이나 예후 판정에 도움

이 되는데 그 의의가 있다. 병리학적 분류로는 Lee 등의 분

류61), 국소성 분절성 사구체경화증을 추가한 Haas의 분류62) 
등이 소개되어 왔으며, 최근 발표되는 옥스포드 분류나 국내 

H. S. Lee의 사구체경화증과 반월상의 정도에 따른 분류63)는 

예후와 관련성이 좋다고 보고되어 있다. 이 분류들을 바탕으

로 예후 및 치료 효과에 대한 임상 연구들이 계속되고 있다. 

최근 정립되고 있는 증상에 따른 치료법들

IgA 신증의 병인이 완전히 규명되지 못한 상황에서 지금

까지 수많은 치료법들이 시도되어 왔다. 본란에서는 그 중 

대표적인 임상 연구들에서 도출된 증거들을 중심으로 제시

되고 있는 증상에 따른 치료법들을 소개하고자 한다. 
단백뇨가 1일 0.5 g 이상인 모든 IgA 신증 환자들을 대상

으로 다른 만성 신장병과 마찬가지로 ACE 억제제나 ARB를 

투여함이 바람직하다. 치료 목표는 혈압은 130/80 mmHg (단
백뇨 1일 1 g 이상이면 125/75 mmHg)로 단백뇨는 1일 0.5 g 
미만이다. 한 연구에 따르면 이 경우 ACE 억제제 투여가 단

백뇨 감소 효과를 가짐은 물론 7년 후 혈청 크레아티닌 50% 
이상으로 상승하지 않은 신생존율이 92%로서 대조군의 55%
에 비해 유의하게 높았다64). 또한 단백뇨가 1일 1 g 이상이

며 혈청 크레아티닌이 2.8 mg/dL 미만이거나 또는 단백뇨 양
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Table 3. Treatment recommendations in IgA nephropathy
1. Proteinuria >0.5 g/day and Normal GFR

ACE inhibitor or ARB, Target BP <125/75 mmHg
2. Poor prognosis & Proteinuria >0.5 (1.0 g)/day with the above 

treatment
1) Serum creatinine <1.5 mg/dL

6 months of high-dose steroid 
2) Progressive renal failure 

Steroid and cytotoxic drugs

에 관계없이 혈청 크레아티닌 1.4~2.8 mg/dL인 환자들을 대

상으로 ARB를 투여한 한 연구에서는 대조군에 비해 단백뇨 

감소와 GFR 감소율의 개선 효과를 나타냈다65). 나아가서 단

백뇨 감소나 신기능 보호 효과의 증대를 위해 이 약제들의 

고용량 사용이나 병용요법 또는 알도스테론 길항제나 레닌 

억제제 등과의 병용요법들을 시도해 볼 수 있다. 
이상의 치료로도 단백뇨 감소가 일어나지 않는 경우 면역

억제요법 중 스테로이드 치료 요법이 많은 연구자들에 의해 

시도되어 왔으나 신기능 보호 효과에 대해 그 결과들이 다

양하였다. 최근 혈청 크레아티닌 1.5 mg/dL 이하이면서 단백

뇨가 1일 1~3.5 g인 환자들을 대상으로 6개월 동안 메칠 프

레드니솔론 충격 주사요법과 격일 프레드니손 0.5 mg/kg 복
용을 격월로 시행한 후 10년 추적관찰하였을 때, 단백뇨 감

소는 물론 혈청 크레아티닌이 두 배로 증가되지 않는 신생

존이 대조군의 53%에 비해 97%로 높게 신기능을 안정화시

켰다는 연구 결과가 발표됨으로써66) 이것이 대표적인 스테

로이드 치료요법에 관한 증거로 사용되고 있다. 
문제는 진행성으로 신기능이 악화되는 환자들로서 진단 

당시 이미 조직학적으로 진행된 소견을 보이거나 신기능 저

하가 나타난 경우들이 많다. 이 경우 세포독성 약제들을 병

용 투여한 임상 연구들이 많았으나 아직 그 효과에 대해선 

논란이 남아 있다. 대표적인 것은 cyclophosphamide와 스테

로이드의 병용요법을 시도한 임상 연구로써, 프레드니솔론

과 함께 3개월간 cyclophosphamide를 그 이후엔 azathioprine
을 계속 투여했을 때 5년 신생존율이 72%로서 대조군의 6%
에 비해 높았다고 한다67). 그밖에 cyclosporine은 장기적 사용

에 따른 신독성의 문제가 있으며 mycophenolate mofetil는 질

환 초기에 효과적이라는 보고가 있었으나 효과가 없다는 반

대 결과들도 나와 있다. 한편 이들 면역억제제들의 사용은 

감염이나 당뇨병, 골수억제 등의 약제마다 다른 심각한 부작

용을 초래할 수 있으므로 주의를 요한다. 향후 더 특이적이고 

부작용이 적으며 효과적인 면역억제제의 출현이 기대된다. 
또한 이 질환에서 일어나는 면역기전과 매개인자들에 의

한 염증 및 경화증의 과정을 합목적적으로 차단하기 위해서

는 면역억제제와 ACE 억제제나 ARB 등의 병합요법이 바람

직할 것으로 생각되며, 예를 들면 스테로이드와 ARB의 병

용요법 등이 시도되고 있으며 그 연구 결과들이 계속 발표

되고 있다.
한편 신생검상 미세변화 신증후군 소견을 보이며 IgA의 

침착이 있는 소위 IgA nephrosis 환자들에서는 미세변화 신

증후군에서처럼 프레드니손에 반응이 좋아 완전 관해가 일

어난다68). 반월상 IgA 신증에서도 다른 반월상 사구체신염에

서처럼 메칠 프레드니솔론 충격요법과 cyclophosphamide 등
의 강력한 면역억제제 병합투여가 도움이 될 수 있다69). 급
성으로 육안적 혈뇨로 나타나는 경우는 일부 신기능 저하가 

후유증으로 남는 경우 이외에는 특이치료 없이 대부분 회복

된다. 
그밖에 생선 기름이나 항혈소판제, 저항원 식이요법, 항

산화제인 비타민 E, 편도선절제술 등이 도움이 될 것으로 생

각되나 아직 불확실하다. 생선 기름의 효과를 알아본 한 임

상 연구에 따르면 1일 1 g 이상의 지속적 단백뇨와 혈청 

creatinine 3 mg/dL 이하인 환자들을 대상으로 fish oil 12 g을 

2년간 투여하였을 때 4년 후 사망하거나 말기 신부전으로 진

행한 환자가 대조군에 비해 유의하게 적음이 보고되었다70). 
그러나 이 치료 효과는 다른 연구들에서는 관찰되지 않았다. 
현재 국내에서도 이에 대한 이중맹검 연구를 진행하고 있어

서 향후 그 결과가 주목되고 있다.
이상을 요약하여 표 3과 같이 현재의 치료 가이드라인을 

정리해 볼 수 있겠다.

소변검사와 혈압 측정을 통한 조기 진단의 중요성
 
이상과 같이 국민을 대상으로 한 소변검사와 혈압 측정 

등을 통해 환자들을 조기에 발견함이 바람직하다. 또한 유념

할 것은 단백뇨가 1일 0.5 g 미만이면서 신기능이 정상인 

IgA 신증 환자들은 대부분 예후가 좋지만 일부에서 진행성

을 가질 수 있으므로 반드시 정기적인 추적검사가 필요하다. 
물론 진행 위험이 있는 환자들은 초기부터 증거 중심의 적

극적인 치료를 시행함이 중요하다.
나아가서 향후 병인에 대한 특이 치료법들이 계속 개발되

고, 매개인자들의 수용체 길항제 등을 통한 진행억제 치료법

들이 더 소개되면 임상에 큰 도움이 될 것으로 생각된다. 물
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론 유전자 연구들을 통해 가히 혁명적인 새로운 치료가 도

래될 몇 년 내의 미래가 기대된다.

중심 단어: IgA 신증; 갈락토오스 결핍 IgA1; 점막 골수 

질환; 증거 중심 치료 
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