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일차성 사구체신염의 치료

경희대학교 의과대학 내과학교실

임 천 규

Treatment of Primary Glomerulonephritis

Chun-Gyoo Ihm

Department of Internal Medicine, Kyung Hee University College of Medicine, Seoul, Korea

Much progress has been made in the elucidation of potential pathogenetic mechanisms of glomerulonephritis such as 
anti-PLA2R autoantibody in membranous nephropathy and under-galactosylated IgA1 in IgA nephropathy as well as in the fields of 
treatment. This knowledge is, hopefully in the future, being applied in the development of the creation of rational therapeutic 
approaches. Current treatment strategies for glomerular diseases recommended by many clinical studies include high-dose 
glucocorticoids, calcineurin inhibitors, cyclophosphamide, mycophenolate mofetil, and rituximab. Although these therapies have 
been effective in treating immune-mediated glomerular diseases, they all have potentially serious side effects. (Korean J Med 
2013;84:13-18)
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서     론

28세 여자, 얼굴과 다리 부종, 혈압 150/100 mmHg, 현미

경적 혈뇨와 단백뇨 1일 2 g, 우리가 흔히 경험하는 이러한 

사구체신염 증례들은 대부분 면역 반응의 이상에 의해 일어

난다. 이때 유전이나 환경, 감염으로 인해 면역 조절 장애가 

일어나 발병하거나 이들에 의해 악화되기도 한다. 그 결과로 

외부 항원에 대한 항체가 생성되어 혈중에서 면역복합체가 

형성된 후 사구체에 침착되거나, 또는 사구체내에서 자가 또

는 이식된 항원에 대한 항체 반응이 일어나 면역복합체가 

형성된다. 뒤이어 보체나 백혈구, 세포성장인자 등의 매개에 

의해 사구체 손상이 일어난다. 그 결과 사구체에는 염증, 세

포 증식과 기질 확장 등의 다양한 반응이 나타나며 완전히 

치유되든지 불가역성 상처인 경화증 또는 섬유화증으로 진

행된다.

이처럼 사구체신염들의 병인에 대한 새로운 사실들이 밝

혀지면서 그 과정을 차단하거나 경감시키는 근본 치료가 기

대되고 있다. 그러나 아직은 이제까지의 임상 연구결과들에 

따른 비특이적인 면역억제요법이 주된 치료가 되어 있다. 이

러한 면역억제요법은 한편으론 감염이나 당뇨병, 골수 억제 

등의 심각한 부작용이 뒤따른다.

또한 같은 신기능 저하 상태라 하더라도 신조직검사상 면
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역 침착으로 인한 염증이 심한 경우와 염증은 없이 결과적

인 조직 변형인 경화증, 섬유화증 등의 만성 병변이 주된 경

우는 그 치료법이 다르다 하겠다. 전자는 적극적인 면역억제

요법이 필요한 반면, 후자에서는 만성 사구체신염에서와 같

은 보존적 치료만 하면 충분하며 이로써 부작용만 나타나는 

면역억제요법을 피할 수 있다. 따라서 각 질환별 뿐만 아니

라 개개인의 환자에 따라 맞춤 치료의 개념으로 나아가야 

할 것이다.

사구체신염의 치료에 대한 대규모의 이중 맹검 전향 연구

들이 적은 점이 문제이지만, 일차성 사구체신염에 대한 현재

까지의 가장 바람직한 치료법을 본란에서 정리 소개하고자 

한다.

신증후군

신증후군의 치료는 아래와 같이 일반적인 치료와 특수치

료인 면역억제 요법으로 나뉜다.

일반적 치료

경증의 부종에서는 식염 섭취의 제한을 기본으로 하고, 

thiazide나 metolazone, 칼륨 보존 이뇨제의 투여로 조절한다. 

심한 부종에서는 loop 이뇨제를 단독 또는 위 약제와 병합 투여

하되, 신증후군에서는 그 효과를 위해 과량 투여해야 한다. 그

러나 과도한 이뇨로 체액량 감소와 저혈압을 일으키지 않도

록 주의한다. 알부민 정주는 심한 부종과 체액량 감소에서 일시

적으로 사용하며, 폐부종 등의 심한 부종에서는 투석요법을 시

행한다.

단백뇨는 사구체신염의 결과이면서 또한 이차적으로 신

장의 손상을 진행시키는 중요한 예후인자이므로 단백 관해

를 높이거나 그 양을 줄여 신증후군을 비-신증후군으로 전

환시키는 것이 최선이다. 그 방법으로 저단백 식이요법과 

ACE 억제제/ARB 제제의 투여가 시행되고 있다. 저알부민혈

증이 심할 때를 제외하고는 단백 섭취량을 1일 체중 kg당 

0.6-1.0 g으로 줄인다. ACE 억제제/ARB 제제는 단백뇨를 줄

임은 물론 사구체 내 고혈압을 낮추고 신경화증으로의 진행

을 더디게 하는 중요한 약제이다. 또한 혈압을 125/75 mmHg

로 철저히 치료함이 중요하다.

그 밖에 고지질혈증이 계속되면 식이요법과 함께 지질강

하제를 투여한다. 신증후군의 합병증으로 단백질 영양결핍

증과 응고항진으로 인한 혈전전색증, 급성신부전, 결합 단백

의 소변으로의 소실 등이 오는데 그에 대한 치료를 병행해

야한다.

면역억제요법

사구체신염에서 면역억제제의 선정, 투여 방법, 치료기간 

등에 따라 다른 여러 가지 치료법이 임상 연구들에 의해 제

시되어 왔다. 스테로이드 제제와 세포독성약제, 또한 이들의 

고용량 충격 정맥주사요법을 비롯하여 사이클로스포린이나 

mycophenolate mofetil, rituximab 투여, 혈장 대체요법 등의 치

료법이 시행되고 있다. 대부분 림프구 증식을 억제하고 항체 

생산을 차단하며 항염증 반응을 유도하는 치료법들이다. 

미세변화 신증후군의 병인에 대해 기존에는 T 세포 조절 

장애와 혈관 투과능 인자의 발현으로 설명되어 왔다[1]. 최

근에는 족세포의 CD-80 발현과 그로 인한 족세포의 구조 변

형 등의 이론이 주장되고 있다[2]. 따라서 병인의 윤곽이 밝

혀지면 근본적인 치료가 가능할 것이라 기대된다. 흥미로운 

사실은 족세포의 actin cytoskeleton을 안정화해서 족세포의 

구조와 기능을 유지하는 synaptopodin을 calcineurin이 분해시

키는데 calcineurin 억제제인 사이클로스포린은 이를 막아서 

단백뇨를 예방하는 역할을 한다는 것이다[3]. 나아가서 스테로

이드제도 족세포의 actin cytoskeleton에 대한 직접적인 효과를 

통해 작용한다는 보고도 있다.

이 질환은 면역억제제에 대한 반응이 좋으나 재발이 흔한 

질환이다. 치료로는 고용량의 프레드니존 투여가 초기 발병 

및 일차 재발의 선택 치료로 인정되고 있다[4]. 성인에서는 프

레드니존을 매일 60-80 mg으로 4-6주 이상 투여한 후 완전 관해

(1일 0.3 g 미만)가 일어나면 6주 이상에 걸쳐서 서서히 감량하

거나 격일 요법으로 바꾼다. 처음부터 격일로 100-120 mg을 투

여한 연구도 있다. 성인에선 소아에 비해 관해까지 걸리는 기간

이 길거나 관해율이 낮으므로 10-16주까지 투여하기도 한다. 

그러나 스테로이드의 과량 투여는 감염과 위장장해, 쿠싱 현상, 

당뇨병이나 골다공증 등의 부작용을 일으킨다.

빈번히 재발하거나 스테로이드 의존형 및 저항형일 때, 

또는 부작용 때문에 스테로이드를 사용할 수 없을 때 cyclo-

phosphamide 1일 2 mg/kg씩 3-4개월 또는 사이클로스포린 

1일 3-5 mg/kg씩 6-12개월을 저용량의 스테로이드와 함께 투

여한다[5,6]. Cyclophosphamide는 골수 저하와 불임 등의 위

험이 있으므로 총 축적 양을 넘지 않게 주의해야 한다. 사이
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Figure 2. Cumulative probability of survival without dialysis in 
patients with membranous nephropathy who received treatment 
(--) and in untreated controls (─). The difference is significant 
(p = 0.0038) [11].

Figure 1. The clinical response to rituximab is temporally asso-
ciated with the immunologic response in a patient with mem-
branous nephropathy: anti-PLA2R (gray squares), proteinuria 
(black diamonds) [10]. 

클로스포린은 중단하면 재발이 흔하고 장기간 사용하면 신

독성의 부작용이 나타날 수 있으므로 저용량으로 사용하며 

그에 대한 주의를 기울여야 한다. 최근에는 mycophenolate 

mofetil을 투여하거나 anti-CD20에 대한 항체인 rituximab을 

투여해 효과를 입증한 연구 결과들이 나오고 있다.

국소성 분절성 사구체경화증은 질환이라기보다는 조직병

변으로서 혈관 투과능 인자, 유전자 이상 등으로 병인이 다양

하다. 일차성 국소성 분절성 사구체경화증은 자연 관해는 드

물고 치료에 의한 완전 관해율도 미세변화 신질환의 80-90%

에 비해 30-50%로 낮다. 초기에 신증후군이 심하지 않으면 

ACE 억제제/ARB 제제를 시도해보지만, 신증후군이 심하면 면

역억제요법을 시작한다. 미세변화 신질환에서와 같은 방법

으로 프레드니존을 투여하되 4-6개월 이상 장기간 사용해야

한다[7]. 또는 프레드니존 투여방법을 격일로 할 수 있다.  그 

이후에도 반응이 없는 스테로이드 저항형에선 사이클로스포

린 투여가 도움이 된다[8]. 재발이나 스테로이드 의존형에선 

다시 스테로이드 요법을 하거나 사이클로스포린이나 cyclo-

phosphamide 또는 mycophenolate mofetil을 투여한다.

최근 막성 신증 환자들의 70-80%에서 자가항원인 phospho-

lipase A2 receptor (PLA2R)이 다른 소수의 항원들과 함께 목

표 항원으로 밝혀지면서 이 질환은 자가면역 질환으로 인정

되기 시작했다[9]. 나아가서 이 항체를 이용해서 치료에 의한 

단백뇨의 감소나 질환의 활성도를 추적관찰할 수 있다는 보

고도 나오고 있다(Fig. 1) [10].

이 질환의 치료로 권고되는 것은 먼저 6개월 동안 ACE 억

제제/ARB 제제를 투여하는 것이다. 이 질환은 자연 관해가 

20-30%까지 보고되어 있다. 초기에 신증후군이 너무 심하면 

초기부터 면역억제요법을 시행할 수 있다. 그 뒤 판정하여 

단백뇨가 계속 1일 4 g 이상이거나 신기능 저하가 진행되는 

위험군 환자들에서는 i) methylprednisolone의 고용량 충격 

정맥주사와 프레드니존의 복용, ii) 그리고 cyclophophamide 

또는 chlorambucil 세포독성 약제 투여를 격월로 교대로 6개월 

간 시행하는 치료가 가장 인정받는 치료 중 하나로 자리 잡

았다. 그 결과 단백뇨의 관해를 높이고 10년 추적 후 말기 

신질환으로의 이행을 막아 신생존율을 의미 있게 증가시켰다

(Fig. 2) [11]. 또는 사이클로스포린이나 tacrolimus를 저용량

의 스테로이드와 함께 투여하거나 합성 ACTH 호르몬을 투

여하기도 한다[12]. 이들 면역억제요법으로 완전 또는 부분 

관해율이 높아짐은 여러 연구 결과들에서 잘 알려져 있다. 

사이클로스포린 사용은 관해율이 높지만 사용을 중단하면 

40-50%의 높은 재발률이 문제다. 따라서 사이클로스포린을 

1-2년 이상 사용하는데 이 약제에 의한 신독성을 유념해야 

한다. 그 밖에 mycophenolate mofetil 투여나 자가항체 생산을 

억제할 수 있는 rituximab 주사의 치료 효과가 보고되고 있어

서 향후 잘 계획된 임상 연구의 결과들이 기대된다[10,13].

막증식성 사구체신염도 하나의 질환이 아닌 병인이 다양한 

조직병변이다. 면역형광검사상 면역글로불린과 C3보체의 

침착 형태이거나, 또는 제2형 막증식성사구체신염인 dense 

deposit disease나 C3 사구체병증에서처럼 C3 보체 단독 침착

으로 나타난다[14]. 일반적으로 이 질환들은 치료가 어렵고 

아직 확립되어 있지 않다. 면역억제제인 프레드니존과 세포
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Figure 3. Renal survival in patients with IgA nephropathy esti-
mated on the basis of an increase in plasma creatinine concen-
trations to 100% above baseline values (Log rank p = 0.0003) 
[16].

독성약제 cyclophophamide나 mycophenolate mofetil의 병

용요법, 그 외에도 항응고제, 혈소판응집 억제제 등의 추가 

요법이 있으나 효과는 불분명하다.

IgA 신병증

IgA 신병증의 병인에 대해 많은 사실들이 밝혀져 왔다. B

세포에 의한 galactose가 결핍된 IgA1이 생산되고, 이로써 노

출된 IgA1의 GalNac residue에 대한 자가항체가 발달하며 면

역복합체 형성 과정을 거쳐 질환이 발전한다는 것이 그 주

된 내용이다[15]. 따라서 이 과정을 차단하는 치료가 근본치

료가 될 것이다.

아직 최적의 치료는 확립되어 있지 않지만 현재까지의 임

상 대단위 분석이나 연구 결과들에 따라서 다음과 같이 권

장되고 있다.

첫째, 단백뇨 1일 > 1 g의 신기능 정상인 환자에서는 혈압을  

< 125/75 mmHg으로 조절하되 ACE 억제제/ARB 제제를 투

여한다. 일반적으로 1일 1 g 미만의 단백뇨에 대해서는 보존 

요법을 한다. 그러나 소위 ‘돌아오지 않는 시점’을 넘기기 전

에 치료를 해야하기 때문에 적극적으로 면역억제제를 투여

하여 아주 초기부터 병리소견을 회복시키고 진행을 막아야

한다는 주장도 있다.

둘째, 상기 치료로 단백뇨 1일 < 1 g으로 조절되지 않을 

때는 먼저 혈청 creatinine ≤ 1.5 mg/dL으로 신기능이 비교적 

정상일 때 스테로이드를 6개월 동안 투여한다. 그 결과 10년 

추적 후 신생존을 유의하게 개선시켰다는 연구 결과가 보고

되어 있다(Fig. 3) [16]. 임상에서 실제로 흔히 시행하는 ACE 

억제제/ARB 제제와 스테로이드제의 병합요법이 ACE 억제

제/ARB 제제 단독 치료에 비해 단백뇨 감소와 신기능 보호 

효과가 우수하다는 보고들도 최근 나오고 있다[17-19]. 

중요한 사항으로 이 질환에서는 막성 신증과 같은 다른 

사구체신염들에 비해 단백뇨를 1일 < 1 g으로 더 철저히 줄

여야 진행을 막을 수 있음이 장기간의 추적 연구에서 밝혀

져 있다.

셋째, 신기능 저하가 있거나 진행성인 IgA 신증에서는 cyclo-

phophamide와 프레드니존의 병합요법을 3개월간 시행하고 

그 이후의 유지요법에서 cyclophophamide 대신 azathioprine

으로 바꿔 투여할 수 있다. 소규모 연구에서 이로써 신생존

을 개선시킨 결과가 보고되어 있다[20]. 사이클로스포린은 

신독성 문제로 추천되지 않아 왔으나 최근 소아 환자들에서 

단백뇨를 감소시키고 병리 소견을 회복시킨다는 보고가 나

왔다[21]. 그 밖에 편도선 제거술 또는 오메가-3 지방산의 투

여가 병용요법으로 시도되고 있으나 아직 확립되진 않았다.

한편 신증후군이 나타나고 신생검상 미세변화를 보이는 

소위 'IgA nephrosis' 환자들은 미세변화신질환과 같이 고용

량의 스테로이드 요법을 시행한다. 반월상 IgA 신증에서도 

다른 반월상 사구체신염에서처럼 메칠 프레드니솔론 충격요

법과 cyclophosphamide 등의 강력한 면역억제제 병합투여가 

도움이 될 수 있다[22].

급성 사구체신염

연구균 감염 후 사구체신염과 같은 급성 사구체신염에선 

혈뇨와 단백뇨, 신기능 저하, 부종이 나타나므로 보존적인 

치료가 필요하다. 안정과 저염식사, furosemide 중심의 이뇨

제 투여, 세균의 항생제 치료, 고혈압에 대한 약물 투여, 심

하면 일시적인 투석요법을 시행한다. 1-2주 내에 이뇨가 일

어나면서 대부분 회복되는 데 일부에선 고혈압과 단백뇨, 신

기능 저하 등의 만성화 가능성이 있다. 

급속 진행형 사구체신염

이 증후군을 일으키는 질환들로는 면역복합체 사구체신

염들의 형태 또는 항기저막 항체 사구체신염, ANCA 연관성 
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혈관염, 그밖에 특발성 반월상 사구체신염 등으로 다양하다. 

치료에 관해 잘 계획된 임상 연구들이 부족한 실정이지만 

일반적으로 초기에 pulse 메칠 프레드니솔론 주사요법(1일 1 

g씩 3-5일)과 함께 cyclophosphamide (주사 또는 복용)와 프

레드니존(1일 1 mg/kg)의 병합요법이 주된 치료법으로 사용

된다[22-24]. 그리고 항기저막 항체 사구체신염에서는 여기

에 혈장 교환술의 병용이 환자 및 신 생존율에 도움이 된다

고 한다. 중요한 점은 혈청 크레아티닌이 5.5 mg/dL 이상 오

르기 전에 조기에 치료함이 회복 가능성을 높일 수 있다는 

점이다.

만성 사구체신염

수년에서 수십년간 지속되며 신기능 소실이 진행되는 것

으로 위 사구체신염들 대부분이 여기에 속한다. 모르고 방치

되어 신기능이 소실된 후 발견되는 경우도 많다. 결국 피로

감, 구토, 빈혈, 호흡곤란 등의 만성 신부전 증상을 나타낸다.

치료로 ACE 억제제/ARB 제제, 이뇨제, 저식염과 저단백 

식사가 적절하다. 혈압 조절을 위해 대부분 용량의 증가나 

병용요법이 필요하며, 그 밖의 만성신부전에 따른 치료들이 

중요하다. 예를 들면 고혈압과 부종, 단백뇨를 보이는 만성 

사구체신염 환자의 처방으로 ARB제 1정, furosemide 40 mg 

1일 2회를 투여하며, 저식염과 저단백 식사를 교육시킨다. 

혈압 조절이 더 필요하면 칼슘길항제 또는 베타차단제 1정

을 추가한다. 고지혈증이 동반되면 지질 강하제를 추가한다.

결     론

최근 사구체신염들의 병인에 대한 새로운 사실들이 밝혀

지면서 그 과정을 차단하거나 경감시키는 근본 치료가 기대

되고 있다. 그러나 아직은 기본적인 ACE 억제제/ARB 제제

의 투여와 함께 비특이적인 면역억제요법이 시행되고 있다. 

스테로이드 제제를 근간으로 세포독성 약제들이나 사이클로

스포린, mycophenolate mofetil, rituximab 투여 또는 혈장 대

체요법 등이 그 주된 내용이다. 이러한 면역억제요법은 한편

으론 심각한 부작용이 뒤따른다.

사구체신염의 치료에 대한 대규모의 이중 맹검 전향 연구

들이 적은 점이 문제이지만, 임상 연구 결과들에 따라서 각 

질환별로 면역억제제의 선정과 투여 방법, 치료기간 등의 치

료법들이 권고되고 있다. 나아가서 임상에서는 개개인의 환

자에 따른 맞춤 치료 개념으로 나아가야할 것이다.

중심 단어: 일차성; 사구체신염; 치료; 면역억제요법
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