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□증 례□

1)

서 론

횡문근 융해증은 외상이 제일 흔한 원인이나 비외상성 원인으

로는 알코올, 근육 압박, 경련 등이 흔하다
1)
. 최근에는 당뇨병성

케톤산증이나 고삼투압성 비케톤성 혼수와 같은 고삼투압성 질

환에 의한 횡문근 융해증이 증가하고 있다
2)
. 횡문근 융해증에

의한 급성신부전은 전체 급성신부전의 약 5% 정도이고
3)
, 횡문

근 융해증 환자의 약 16%에서 급성신부전이 발생한다
4)
. 그러나

고삼투압성 비케톤성 혼수에서는 고혈당에 의한 신장의 삼투압

성 이뇨 작용으로 인해 급성 세뇨관 괴사를 방지해주기 때문에

횡문근 융해증에 의한 이차적인 급성신부전은 드물다
5, 6)
. 국내에

서는 성인에서 Park 등
7)
이 고삼투압성 비케톤성 혼수에서 횡문

근 융해증에 의한 급성신부전이 발생한 1례를 보고한 바가 있으

나, 아직 소아에서는 보고 예가 없다. 저자들은 고삼투압성 비케

톤성 혼수로 진단된 14세 남아에서 횡문근 융해증에 의한 급성

신부전이 발생한 증례를 경험하고 문헌 고찰과 함께 보고하는

바이다.
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증 례

환 아:이○○, 남아, 14세

주 소:갑작스런 혼수상태

가족력 및 과거력:특이 소견 없음.

현병력:평소 특별한 병력 없이 건강하게 지내다가 내원 2달

전부터 다음이 나타나고, 내원 10일 전부터 7일 동안 7 kg의 체

중 감소가 있었다. 내원 6일 전부터 식욕 부진이 나타나면서 지

속적으로 처지는 양상이 나타났고, 이후 다음이 점점 심해졌다.

내원 수 일 전부터는 기온이 매우 높았는데, 환아도 내원 하루

전부터 심한 열감을 느껴 하루 종일 계속 샤워를 하면서 배뇨는

거의 하지 못하다가 갑자기 의식이 나빠지고 호흡곤란이 동반되

어 인근 병원을 방문하여 생리 식염수와 정주 인슐린을 투여받

고 본원의 응급실로 전원되었다.

진찰 소견:입원 당시 체온은 37.5℃, 맥박수 135회/분, 호흡

수 40회/분, 혈압 100/40 mmHg이었고, 체중 67 kg(>97 백분

위수), 신장 158 cm(25-50 백분위수), 두위 55 cm(50-75 백분

위수) 다. 급성 병색을 보 고 혀는 말라있었으며, 의식은 혼수

상태로 양안 동공의 크기 및 대광 반사는 정상 소견을 보 고

다른 신경학적 이상은 없었다. 심장 및 폐 청진 상에 특이 사항

이 없었고, 복부 진찰상 간 및 비장은 촉지되지 않았다. 천추부

에 직경 10 cm, 양측 발뒤꿈치에 직경 5 cm의 피부 괴사 병변

이 있었고, 후두부나 겨드랑이에 흑색극세포증의 소견은 없었다.

소아의 고삼투압성 비케톤성 혼수에서 발생한

횡문근 융해증에 의한 급성 신부전 1례

부산대학교 의과대학 소아과학교실
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A Case of Acute Renal Failure Caused by Rhabdomyolysis

due to Hyperosmolar Nonketotic Coma in Children

Jeong Won Kwak, M.D., Jae Min Oh, M.D. and Su Yung Kim, M.D.

Departments of Pediatrics, College of Medicine, Pusan National University, Busan, Korea

Hyperosmolar nonketotic coma complicated in diabetes mellitus has been a rare cause of rhabdo-

myolysis, although increasingly reported recently. Acute renal failure can be complicated in 15 per-

cent of rhabdomyolysis patients, but is rare in the case of rhabdomyolysis caused by diabetic

hyperosomolar nonketotic coma. We report a 14 years-old boy with acute renal failure complicated

by rhabdomyolysis caused by diabetic hyperosmolar coma. (Korean J Pediatr 2005;48:565-568)
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곽정원 외 2인 : 소아의 고삼투압성 비케톤성 혼수에서 발생한 횡문근 융해증에 의한 급성신부전 1례

검사 소견:말초 혈액 검사상 백혈구 9,290/mm
2
, 혈색소 12.5

g/dL, 혈소판 115,000/mm
2
이었다. 혈청 화학 검사상 AST/

ALT 68/51 IU/L, BUN/Cr 82.0/7.2 mg/dL, 혈당 1,595 mg/

dL, 요산 23.0 mg/dL 다. 혈청 전해질 검사상 Na 130.7 mEq/

L, K 3.4 mEq/L, Cl 101.2 mEq/L, Ca 9.8 mg/dL, P 1.7 mg/

dL 다. 동맥혈 검사상 pH 7.207, PCO2 27.5 mmHg, HCO3

11.0 mM이었고, 음이온 차이는 18.5 mEq/L이었다. 혈청 삼투

압은 422 mosmol/L, 소변 삼투압은 512 mosmol/L 고, 유효

혈청 삼투압은 356.8 mosmol/L이었다. 혈청 인슐린 24.3 uIU/

mL, C-peptide 0.37 ng/mL(0.44-2.0), 당화 혈색소 12.4%, 인

슐린 항체 3.6%, 항 GAD 항체 0.12 U/L(0-9.5), 항 섬세포 항

체(－)로 나타났으며, 혈청 케톤은 정상 범위 다. 소변 검사상

당(＋＋＋), 케톤(trace), 잠혈(＋＋＋), 단백(＋), 근색소(－), 적혈

구 0-2/HPF, 백혈구 0-2/HPF이었고, 24시간 소변 검사에서 크

레아티닌 청소율은 19.0 mL/min/1.73 m
2
이었다. 혈액 검사상

CK-MB 352.8 ug/dL, troponin-I 0.21 ng/dL, myoglobin

3,096 ng/dL로 증가하 고, CK(creatinine kinase) 24,300 IU/L

(CK-MM형 93.6%)로 나타났다. 입원 4일째 실시한
99m
Tc-

MDP 스캔상 양측 넓적다리(thigh) 및 종아리, 등 부위에 손상

된 근육의 음 이 증가된 소견이 나타났다(Fig. 1).

치료 및 경과:수액 요법과 인슐린 정맥 주입을 한 후 소변

량이 증가하 고, 혈당이 지속적으로 감소하면서 대사성 산증이

호전되었으며 신기능도 점차적인 회복을 보 다(Table 1). 입원

48시간 후에 의식은 명료해지고 지남력을 회복하 다. 입원 3일

째에 상복부 통증 및 우상복부 압통이 있었으며, 혈액 검사상

아 라제 396 IU/L, 리파아제 646 U/L로 증가되어 있었다. 복

부 전산화 단층 촬 상 췌장염의 소견을 보 고(Fig. 2), 금식 8

일 후 아 라제, 리파제는 정상화 되었고, 이후 인슐린 투여 후

혈당이 잘 조절되고 있다.

고 찰

횡문근 융해증은 근육 세포막의 성상의 변화로 세포내 내용물

이 세포 외로 유출되어 골격근의 손상이 나타나는 증후군으로,

주로 외상에 의해서 발생하지만 알코올, 근육의 압박, 과도한 근

육 운동, 경련 등과 같은 비외상성 원인이 점점 증가하고 있다
1)
.

증상은 아주 다양한데 근육통, 압통, 부종, 무력증 같은 근육계

증상이 흔하다. 열, 권태감, 오심, 구토와 같은 비특이적 증상도

비교적 잘 나타날 수 있으나, 50-74%에서는 증상이 없을 수도

있다
1, 8)
. 본 증례의 환아는 외상의 병력이 없으며, 내원 전날 근

육계 증상은 없었지만 심한 열감을 호소하 다.

CK는 횡문근 융해증에서 근육 손상의 가장 민감한 효소 표

Fig. 1.
99m
Tc-MDP scan shows diffuse increased muscular

uptake of isotope in damaged muscle of body(A), especially in
both thighs and calves(B).

Table 1. Sequential Laboratory Data after Admission

Time after admission 0 hr 8 hr 28 hr 44 hr 80 hr

Serum glucose(mg/dL)

Serum osmolality(mosmol/L)

pH/HCO3(ABGA)

BUN/Cr(mg/dL)

1,595

422

7.20/11.9

82.0/7.1

1,047

380

7.23/18.2

72.0/5.3

230

350

7.29/17.8

61.0/4.0

265

329

7.40/26.0

32.0/1.8

83

306

7.41/25.8

19.0/1.0
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지자
9)
로 임상 양상이 명확하지 않은 환자에서 초기 진단에 많은

도움이 되며, 특히 골격근에서 유리되는 CK-MM형의 증가시

진단적 가치가 크다
3)
. 소변 검사상 근색소는 반감기가 2-3시간

으로 짧고 횡문근 융해증 환자에서 약 50% 정도에서만 발견된

다
10)
. 또한 근색소는 평활근과 심근에 존재하는 저분자량의 단백

질로 산소와 결합하는 기능이 있는데 혈중 농도가 1.5 mg/dL

이상일 때 소변에서 검출되며, 이는 손상된 근육이 적어도 200

g 이상임을 의미한다. 그러나 소변에서 근색소의 검출은 근육으

로부터 근색소의 유리 속도, 혈중 농도, 근색소가 혈중 단백질과

결합하는 양, 사구체 여과율 등에 좌우되므로 임상적으로 제한된

의미를 가진다
7)
. 본 증례에서는 혈청 CK 24,300 IU/L(CK-MM

형 93.6%), Myoglobin 3,096 ng/dL로 증가하고,
99m
Tc-MDP

스캔상 손상된 근육의 음 이 증가된 소견을 보여 횡문근 융해

증으로 진단할 수 있었다.

당뇨병성 혼수는 대사 장애로 인한 급성 합병증으로 사망률이

높으며
11)
, 고혈당을 일으키는 경우는 당뇨병성 케톤산증과 고삼

투압성 비케톤성 혼수(hyperosmolar nonketotic coma, HNC)는

있다. 이 중 HNC는 케톤산증 없이 고혈당, 고삼투질 농도, 탈수

등을 특징으로 하는 질환으로, 주로 인슐린 비의존성 당뇨병이

있는 성인에서 발생한다
12)
. 유발 인자로는 감염이 20-25%로 가

장 흔하며 다른 원인으로 유발된 HNC의 경우 주로 저체온을

동반하는데, 체온이 정상이거나 높은 경우 감염이 있음을 시사한

다
11)
. 그 밖의 유발 인자로 심근 경색, 뇌혈관 질환, 장간막 허

혈, 급성 췌장염, 탈수, 약물, 알코올, 더운 기후에서 수분 섭취

가 부족할 때 초래될 수 있다. 본 증례의 환아에서 유발 인자는

급성 췌장염과 내원시 체온이 37.5℃인 것으로 미루어 감염의

가능성을 생각할 수 있다.

소아에서 HNC는 아주 드물어 연구가 제한적이지만 Vernon

등
13)
은 새로 인슐린 의존성 당뇨병으로 진단된 소아 1,172명 중

0.5%로 보고했고, Rosenbloom
14)
은 인슐린 의존성 당뇨병으로

치료받고 있는 소아 69명 중 2.8%에서 HNC가 발생했음을 보고

하 다. 실제로 의식의 상태는 각성에서 혼수까지 다양하고
15)
,

혼수상태는 10-20%에서 발생하며
16, 17)

주로 혈청 삼투압이 340

mosmol/L 이상이거나 유효 혈청 삼투압이 320 mosmol/L 이상

인 경우가 많다
12)
. 본 증례의 환아도 혼수상태로 내원하 고, 내

원시 혈청 삼투압이 422 mosmol/L, 유효 혈청 삼투압이 356.8

mosmol/L로 증가되어 있었다. 치료는 10-20% 탈수에 준하여

혈관내 용적을 증가시키면서 인슐린을 투여하여 긴장성(toni-

city), 산증, 전해질 이상 등을 교정해야 한다. 사망률은 당뇨병성

케톤산증이 9-14%인데 비하여 HNC는 10-50%로 더 높다
12)
.

당뇨병 케톤산증이나 HNC에서 고삼투압 및 고나트륨혈증으

로 인해 근육 세포가 위축되고 혈중 당의 이용을 억제함으로서

결과적으로 세포벽의 변화를 가져와 세포막의 Na-K-ATPase가

손상되어 세포내 Na 농도가 증가한다. 또한 Na-Ca 교환 기전

장애로 세포내 칼슘 농도가 증가하여 근육 세포내 신경 단백 분

해 효소(neural protease)가 활성화됨으로서 근육 세포가 파괴되

어 횡문근 융해증이 발생하는 것으로 알려져 있다
18)
. 또한 본 소

아에서 혼수 상태로 인한 자세의 고정으로 초래된 근육 압박에

의해서도 횡문근 융해증이 발생하 을 가능성이 있다.

급성신부전의 약 5%가 횡문근 융해증이 원인이며
19)
, 횡문근

융해증 환자의 약 16%에서 급성신부전을 초래하는 것으로 알려

져 있다
4)
. 급성신부전이 발생하는 기전은 아직 명확히 밝혀지진

않았지만, 독성 유리기의 형성, 근색소의 혈관 내피 이완제 생성

억제로 인한 혈관 수축, 직접적인 heme 단백질에 의한 세포 독

성 등이 관여한다고 알려져 있다
8)
. 또한 탈수, 저혈량증, 산성뇨

등도 횡문근 융해증으로 인한 급성신부전의 주요 유발 요인으로

알려져 있다. 그러나 HNC는 고혈당에 의한 신장의 삼투압성 이

뇨 작용으로 인해 급성 세뇨관 괴사를 방지해주기 때문에 횡문

근 융해증에 의한 이차적인 급성신부전은 드물다
5, 6)
. 본 증례의

환아에서 급성신부전의 원인은 급성 췌장염에 의한 탈수, 횡문근

융해증 등이 복합적으로 작용한 것으로 생각된다.

요 약

저자들은 14세 남아에서 당뇨병에 합병된 고삼투압성 비케톤

성 혼수에서 발생한 횡문근 융해증에 의하여 초래된 급성신부전

으로 내원하여 치료 후 회복된 증례를 경험하여 문헌 고찰과 함

께 보고하는 바이다.
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