
Copyright © 2017, The Korean Society of Veterinary Service. All Rights Reserved. 281

한국가축위생학회지 제40권 제4호 (2017)
Korean J Vet Serv, 2017, 40(4), 281-285
ISSN 1225-6552, eISSN 2287-7630
https://doi.org/10.7853/kjvs.2017.40.4.281 
 
< Case Report >

Korean Journal of
Veterinary Service
Available online at http://kjves.org

*Corresponding author: Eunjin Choi, Tel. +82-54-912-0460, 
Fax. +82-54-912-0465, E-mail. choiej@korea.kr

송아지에서 비타민 D 결핍에 의한 구루병 증례 보고
김지현ㆍ이경현ㆍ정지열ㆍ양시연ㆍ이현경ㆍ소병재ㆍ최은진*

농림축산검역본부 질병진단과

Rickets caused by vitamin D deficiency in calves
Ji-Hyeon Kim, Kyunghyun Lee, Ji-Youl Jung, Siyeon Yang, 

Hyunkyoung Lee, ByungJae So, Eunjin Choi*

Animal Disease Diagnostic Division, Animal and Plant Quarantine Agency, Gimcheon 39660, Korea

(Received 25 September 2017; revised 3 November 2017; accepted 4 November 2017)

Abstract

Six to seven-month-old 10 beef calves in 140-head beef cattle farm in Gimpo-si, Gyeonggi-do were suf-
fered from ataxia and astasia. Two of them were submitted to Animal and Plant Quarantine Agency 
for diagnosis in July 9, 2015. At necropsy, the radius and tibia of both calves showed irregular thicken-
ing and hemorrhage of the physis in addition to hemorrhage and disruption of trabeculae in metaphysis. 
Histopathologically the physis showed irregular tongues of cartilage remaining the metaphysis. 
Disorganization, hemorrhage and fibrosis were observed in metaphyseal and epiphyseal bones. The se-
rum 25-hydroxyvitamin D3 (D3) and calcium levels were lower than normal range. In addition, the se-
rum D3 levels in the other 9 calves of the same farm were lower than normal levels. Based on the 
pathological examination and serum chemistry measurements, we diagnosed this case as rickets caused 
by vitamin D deficiency in calves. 
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서    론

  구루병(rickets)은 주로 어린 동물에서 일어나며, 성

장중인 뼈의 석회침착 장애가 특징적인 질병이다. 구

루병의 주요 원인은 비타민 D나 인의 섭취 부족으로 

알려져 있으며, 칼슘 부족 또한 원인이 될 수 있다

(Pugh와 Baird, 2012). 비타민 D는 피부와 소화기관을 

통해 흡수되며, 소장에서 칼슘과 인의 흡수를 촉진시

킴으로써 체내에서의 항상성을 조절한다(Holick 등, 

2006). 가축에서 발생되는 구루병의 대부분은 비타민 

D와 인의 결핍에 의해 일어나지만, 돼지, 양, 고양이 

그리고 개에서는 유전되는 사례도 보고된 바 있다

(Dittmer와 Thompson, 2011).

  구루병의 증상은 모든 동물에서 비슷하게 나타난

다. 대부분의 병변은 뼈가 빨리 성장하는 요골(radius), 

경골(tibia), 중수골(metacarpals) 그리고 중족골(meta-

tarsals)에서 가장 심각하다. 중수골은 이상적으로 만

곡되며, 성장판 연골의 불규칙한 팽대, 관절 연골의 

부식이 보일 수 있다(Klein, 1999; Mccarthy와 Frassica, 

1998). 또한 파행을 나타내고 엎드리는 경향이 많다. 

등은 구부리고 흔히 허탈상태에서 골반부의 수축과 

골절 경향이 증가한다. 흉부의 심한 변형은 호흡 곤

란을 일으킬 수 있으며, 구루병 말기에는 기립불능을 

보이다 결국 영양실조로 죽는다(Dittmer와 Thompson, 

2011; Van Saun, 2004). 

  소에서는 구루병이 자연적으로 발생한다(Klein, 

1999; Grant Maxie, 2016). 사료 중 칼슘, 인, 비타민 D

의 결핍은 발육 중인 소의 유골(osteoid)과 연골기질

에 석회침착 부전을 생기게 한다. 또한 소는 양보다 
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Fig. 1. Gross findings in proximal and distal tibia. In proximal (A) and distal (B) tibia, the physis showed irregular thickening of cartilage and 
hemorrhage. Trabecular disruption and replacement with fibrosis were observed in the metaphysis (P, physis; M, metaphysis).

인 결핍에 민감하여 인 결핍 지역에서는 원발성 결핍

증으로 구루병이 발생하기 쉽다(Grant Maxie, 2016). 

또한 장기간 우사에서 사양된 송아지에서 비타민 D 

결핍증으로 구루병이 발생할 수도 있다(Dittmer와 

Thompson, 2011; 이방환 등, 2004). 

  구루병은 조직학적 검사를 통해 쉽게 진단할 수 있

다. 조직학적으로 관찰할 수 있는 전형적인 병변은 

급속히 성장하는 뼈에서 가장 두드러진 연골 내 골화

의 장애이다. 이는 성장판이 넓어지고 불규칙하며 관

절이 넓어진 것을 통해 알 수 있다(Dittmer와 Thompson, 

2011). 또한 해면골의 섬유주는 경색과 출혈이 관찰

되며 얇아져있다. 구루병을 진단할 수 있는 가장 직

접적인 방법은 큰 뼈와 관절에서 방사선 검사를 하는 

것이다(Geisen 등, 2009; Godfrey 등, 2005). 구루병으

로 약해져 있는 뼈는 정상 뼈보다 방사선비투과성(ra-

diopacity) 정도가 더 낮으며, 골간단(metaphysis)이 넓

어지고 소주골(trabecular bone)이 분열되어 있는 것을 

쉽게 관찰할 수 있다(Grant Maxie, 2016). 또한 혈장의 

알칼리성 포스파타제의 활성은 일반적으로 증가한다

(Azam 등, 2003).

  국내에서는 소에서 구루병에 걸린 사례가 드물게 

보고되어 있다. 따라서 본 증례에서는 소에서 발생한 

구루병의 최근 진단 사례에 대한 병리학적 특성과 혈

청 화학적 분석결과를 보고하고자 한다. 

증    례

  경기도 김포시 육우농장에서 기립불능 및 보행이

상을 보이는 6∼7개월령의 육우 2두가 2015년 7월에 

농림축산검역본부에 의뢰되었다. 

  육안으로 관찰했을 때, 두 개체 모두 대장 내용물

에서 암녹색의 연변이 관찰되었으며 장 점막이 다발

소성으로 발적되어 있었다. 골반, 척추, 다리뼈, 관절 

등에는 외관상 이상이 관찰되지 않았으나, 앞다리와 

뒷다리 절단 단면에서 경골과 요골 성장판에 출혈 소

견이 관찰되었으며 경도가 약해 보였다(Fig. 1).

  병리조직학적 검사를 위하여 조직을 10% 중성완충

포르말린에 고정하였다. 일반적인 조직처리 과정을 

거쳐 파라핀에 포매한 후, 4 m 두께로 조직절편을 

제작하여 헤마톡실린-에오신(hematoxylin-eosin)과 매

슨 트리크롬(masson trichrome) 염색을 시행하였다. 조

직검사 결과, 두 개체 모두 경골에서 성장판(physis)의 

연골세포 배열이 불규칙하였고 골간단 및 골단

(epiphysis)의 섬유주(trabeculae)의 배열이 고르지 못하

며, 출혈 및 섬유화가 관찰되었다(Fig. 2). 또한 앞다

리 근육에서 국소적인 출혈도 관찰되었다. 장에서 소

장 융모의 위축 및 음와 괴사가 보였고, 상피세포 내 

다수의 콕시디아 낭포체가 관찰되었다. 

  증례 소의 구루병의 원인을 파악하기 위해 비타민 

D3[25-hydroxyvitamin D3, 25-(OH) vitamin D3], 칼슘 

그리고 인에 대한 혈청화학검사를 실시하였다(Table 

1). 그 결과, 두 개체의 혈청 내 비타민 D3의 농도는 

각각 4.2 ng/mL, 4.8 ng/mL, 칼슘은 4.2 mg/dL, 7.8 

mg/dL 그리고 인은 4.2 ng/mL, 7.68 ng/mL이었다. 추

가적으로 동거축 9두의 혈청 내 비타민 D3 농도를 측

정한 결과, 모두 4.2-7.68 ng/mL로 정상보다 낮았다. 반

면에 두 개체에서 인의 농도는 각각 4.1 ng/mL, 6.0 

ng/mL으로 정상 수준이었다.
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Fig. 2. Histopathological findings in proximal and distal tibia. Histpathology revealed that (A) The physis showed irregular tongular tongues of 
cartilage (arrow) and the broad tongues extending into the metaphysis from the physeal cartilage. (B) The metaphysis showed disorganized trabecu-
lae, irregular tongues and islands of cartilage, hemorrhage (H&E stain), and (C, D) fibrosis (Masson’s Trichrome: blue). Bar=200 m.

Table 1. The serum 25-hydroxyvitamin D3 (D3), calcium (Ca), and 
phosphorus (P) levels in cases and affected cattle with rickets

Group
Serial No. 
of cattle

Value (unit)a

D3 (ng/mL) Ca (mg/dL) P (ng/dL)

Case cattle 1 4.89 4.20 4.10
2 ＜4.20 7.80 6.00

Affected cattle 1 7.13  NTb NT
2 4.33 NT NT
3 5.76 NT NT
4 ＜4.20 NT NT
5 4.90 NT NT
6 6.77 NT NT
7 7.68 NT NT
8 4.72 NT NT
9 6.94 NT NT

aThe reference range of D3, Ca and P levels in serum is 37∼80 
ng/mL, 8.0∼10.5 mg/dL, and 4.0∼7.0 ng/dL, respectively.
bNT: not tested 

고    찰

  본 증례의 소에서 성장판 연골세포의 불규칙한 배

열과 출혈을 관찰하였고, 혈청 내 비타민 D와 칼슘 

농도가 정상 수준보다 낮음을 확인함으로써 비타민 

D 결핍에 의한 구루병으로 진단하였다. 

  비타민 D는 칼슘의 혈중 항상성을 조절하고 뼈 형

성 및 흡수에 관여한다. 비타민 D는 햇빛을 통해 얻

을 수 있거나 직접적인 섭취를 통해 얻을 수 있으며, 

비타민 D2와 비타민 D3 두 형태로 분류된다(Terushkin 

등, 2010; Holick, 2003). 가축은 비타민 D2 (ergocalci-

ferol)와 비타민 D3 (cholecalciferol) 둘 다 이용할 수 

있으며, 체내에서 그 효율성은 비슷하다(Schmid 등, 

2013). 하지만 소와 돼지는 비타민 D2보다는 비타민 

D3를 체내에서 더 효율적으로 이용한다고 알려져 있

다(Burild A 등, 2016). 피부가 자외선에 노출되었을 

때, 비타민 D3가 만들어지며, 콜레스테롤의 전구체인 
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7-디하이드로콜레스테롤(7-dehydrocholesterol)로부터 

합성될 수 있다(Deluca, 2005). 비타민 D3는 간에서 수

산화되어 25-(OH) vitamin D3로 변환되는데 이는 혈

액 내에서 다량으로 존재하며, 상대적으로 안정한 형

태이다(Schmid 등, 2013). 결과적으로 소 혈청에서 풍

부하게 존재하는 25-(OH) vitamin D3는 비타민 D3의 

대사산물이며, 혈중 내 비타민 D 농도의 적합한 마커

로 사용할 수 있다. 따라서 본 증례에서는 25-(OH) 

vitamin D3를 뼈 대사에 중요한 요소인 비타민 D의 

혈청화학분석을 위한 마커로 사용하였다. 또한 

25-(OH) vitamin D3는 신장에서 1,25-(OH)2 vitamin D3

로 활성화되는데, 이는 소장 상피를 통해 칼슘과 인

의 이동을 증가시키고, 뼈로부터 칼슘의 흡수를 증가

시킨다(Suda 등, 2003; Suzuki 등, 2008). 본 증례에서 

혈중 내 인의 농도는 칼슘 농도와 달리 정상이었다. 

혈중 인 농도는 동물의 인 상태를 나타내는 확실한 

지표라고 할 수는 없다. 이는 장기간 인 결핍에 걸린 

소에서 혈중 인 농도가 정상치를 나타냈다는 보고를 

통해 뒷받침할 수 있다(이방환 등, 2004). 인의 농도

와는 달리 폐사한 2두의 소와 동거축 9두 모두 

25-(OH) vitamin D3가 정상농도보다 현저히 낮았으며, 

칼슘은 정상 농도보다 크게 낮은 농도는 아니었다. 

혈중 칼슘농도가 낮을 경우, 부갑상선은 파라토르몬

(parathyroid hormone, PTH)을 분비하여 신장에서 칼

슘의 재흡수를 촉진시키며, 간에서 대사된 25-(OH) 

vitamin D3를 신장에서 1,25-(OH)2 vitamin D3로 활성

화시킨다(Lukasz와 Adam, 2005). 신장에서 활성화된 

1,25-(OH)2 vitamin D3는 소장에서 칼슘흡수를 촉진하

게 되며, 뼈로부터 칼슘을 이탈시키거나 파골세포를 

활성화하여 뼈를 흡수해 칼슘이 혈액으로 유출되도

록 한다(Dittmer와 Thompson, 2011) 본 증례의 결과로 

보아 혈액 속의 25-(OH) vitamin D3와 칼슘 농도가 낮

은 이유는 여러 가지로 추측해볼 수 있다. 첫 번째, 

낮은 혈중 칼슘 농도를 보완하기 위해 비타민 D 회

로를 이용하려 했으나 햇빛에 노출부족 또는 사료 내 

비타민 섭취의 부족으로 인해 비타민 D 전구체가 없

어서 25-(OH) vitamin D3와 혈중 칼슘 농도를 보정하

지 못하였을 가능성이 있다. 두 번째, 비타민 D를 활

성화하기 위한 여러 조직에 이상이 있을 수도 있다. 

비타민 D 전구체의 공급이 충분하였지만 간에서 중

간 대사물인 25-(OH) vitamin D3을 충분히 만들어내

지 못하였거나, 신장의 상태가 좋지 않아 1,25-(OH)2 

vitamin D3로 원활하게 활성화시키지 못하였을 수도 

있다. 세 번째, 낮아진 칼슘을 높이기 위해 부갑상선 

호르몬의 분비로 신장에서 1,25-(OH)2 vitamin D3로 

활성화되었지만, 장에서 칼슘을 제대로 흡수할 수 없

어서 뼈에서 칼슘을 많이 소모하여 골 밀도가 낮아졌

을 가능성이다. 본 증례에서는 혈중 내 낮은 칼슘의 

농도를 보정하기 위해 비타민 D의 각각의 대사 단계

에서 농도를 추정하지 못하여 정확히 구루병이 발생

한 기전은 알 수 없다. 또한 증례 소 2두에서는 칼슘 

농도가 정상보다 낮았으나, 동거축 9두에서는 칼슘농

도를 측정하지 못하여 비타민 D의 부족에 따른 칼슘 

흡수의 장애로 단정지을 수 없는 한계가 있다. 하지

만 의뢰된 소의 농가는 햇빛이 부족하여 비타민 D를 

충분히 합성하지 못하였거나, 장에서 콕시디움 충체

가 다수 발견된 것으로 보아 햇빛이 부족한 농가의 

환경과 콕시디아 감염에 의해 섭취한 사료로부터 영

양소가 모두 흡수되지 않아 생기는 흡수장애(malabsorp-

tion)가 원인이 되었을 것이라고 사료된다(Bernstein와 

Leslie, 2003; Bangoura와 Daugschies, 2007).

결    론

  본 증례는 2두의 육우에서 육안검사, 병리조직학적 

및 혈청화학적 검사를 통해 성장 중인 뼈의 골화 부

전과 출혈 소견을 관찰하였고, 혈청에서 정상보다 낮

은 비타민 D와 칼슘 농도를 확인하여 비타민 D의 결

핍에 의한 구루병으로 진단하였다. 치료를 위해서는 

비타민 D와 칼슘을 적절히 공급해야 하며, 비타민 D

의 흡수장애를 유발할 수 있는 콕시듐증 치료를 병행

하는 것을 권한다. 또한 예방을 위해서는 축사 내로 

햇빛이 잘 들어올 수 있는 환경을 조성해야 하며, 일

광욕을 주기적으로 실시하는 등의 사양관리의 개선

이 필요할 것으로 판단되었다. 
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