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식이 중 비타민 D와 칼슘이 신장결석의 형성에 미치는 영향
양희조, 전윤수
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The Effect of Dietary Calcium and Vitamin D on Renal Stone Formation
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Up to 19% of men and 10% of women in the United States will form a kidney stone at some time and recurrence rates are as high 
as 20%–50% after 5 years. In Korea, some studies have shown that the incidence of kidney stones is as high as 30,000 per year, al-
though the incidence has not increased significantly during the last decade. Calcium is very important for bone health, especially 
after middle age, and it is also an important factor in the formation of stones. Many studies have shown that ingestion of calcium 
during meals reduces the formation of stones. However, calcium supplements could reduce the risk of stone formations only when 
taken with meals. In the case of vitamin D, the intake of vitamin D did not increase the risk of stone formation. A large-scaled pro-
spective study is needed.
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서  론

미국에서 신장결석은 남성의 19%, 여성의 10%에서 일생에 한 번
은 경험을 할 정도로 흔한 질환이며 최근 40년간 발생률이 3배 증
가했다[1]. 또 5년간 재발률도 20%–50% 정도로 높다[2]. 국내에서
도 Ko 등[3]의 연구에 따르면 신장결석의 발생자 수는 연간 3만 명 
정도로 매우 많이 발생하고 있어 유병률은 계속 증가하고 있다. 요
로결석의 발생은 지역, 기후, 식사, 수분섭취, 유전, 성별, 직업, 나이 
등에 따라 의미 있는 차이를 보이지만 결석의 80%–90%는 칼슘이 
주 성분으로 칼슘수산염이나 칼슘인산염 형태로 구성되어 있다
[4]. 칼슘은 특히 중년 이후의 뼈 건강에 매우 중요한데 이는 요로결
석의 형성에도 중요한 영향을 준다. 칼슘 대사는 중요하면서도 아
직까지 덜 알려진 부분의 하나로 식이 중 칼슘과 칼슘보충제, 비타
민 D의 섭취가 신장결석 형성에 어떻게 영향을 미치는지 알아보고
자 한다.

칼슘과 비타민 D

인간은 칼슘을 만들어낼 수 없어 섭취하는 것만이 이를 얻을 수 
있는 유일한 방법이다. 식이 중 칼슘은 소화기계, 특히 대부분 소장
을 통해 흡수되는데, 그 양은 평소 섭취하는 칼슘의 양에 달려있다
[5]. 칼슘의 섭취가 적으면 십이지장을 통해 더 많은 양이 능동적으
로 흡수되는 것이다. 이러한 능동적인 세포 간 칼슘의 흡수는 비타
민 D의 활성형인 calcitriol에 의해 조절되는데, 소장의 calcitriol에 
대한 적응으로 인해 개인 간 칼슘의 흡수비율은 10%–70%로 매우 
다양하다[6].
칼슘의 흡수에는 나이, 성별, 인종, 임신, 수유, 폐경, 비만, 칼슘 

섭취의 양과 시간, 비타민 D, 부갑상선호르몬, 그리고 다른 영양성
분들이 영향을 미친다. 칼슘은 이온상태로 흡수되는데 수산, 인산, 
황, 구연산, 섬유질과 복합체를 형성하여 칼슘의 생물학적 이용효
능을 감소시킨다[7].
장 내 칼슘 흡수는 신장결석 형성에 중요한 역할을 하는 것으로 
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생각된다. Sorensen 등[8]은 골다공증에 의한 골절이 있는 환자에
서 radioactive 칼슘을 이용한 전향적 연구를 시행하였다. 여기에서 
장내 칼슘 흡수율이 독립적으로 신장결석의 형성과 연관이 있음이 
확인되었고, 신장결석의 과거력이 있는 경우도 장 내 칼슘 흡수율
이 높았다[8]. 신장결석의 과거력에 따라 칼슘 흡수율에 차이가 난
다는 것은 기본적인 장 내 칼슘 흡수율의 차이로 인해 더 많은 칼
슘을 흡수하게 되고 소변으로 칼슘 배출이 증가하여 결석이 생길 
가능성을 높일 수 있다.
비타민 D는 장에서의 칼슘 흡수를 조절하는 데 가장 중요한 성

분으로 음식이나 보충제를 통해 섭취하거나 태양에 노출되어 체내
에서 생성된다. 비타민 D는 2가지 형태로 존재하는데 비타민 D2 

(ergocalciferol), 비타민 D3 (cholecalciferol)가 그것이다. 비타민 D
는 여러 번의 수화과정(hydroxylation)을 통해 간에서 25-hydroxyvi-
tamin D calcifediol이 되었다가 신장에서 최종 활성형인 1,25-dihy-
droxyvitamin D calcitriol로 되는데 이는 강력한 장 내 칼슘 흡수 
촉진제 역할을 한다. 또한 calcitriol은 뼈에서 부갑상선호르몬과 같
이 작용하여 파골세포(osteoclast)의 활성을 촉진하여 뼈의 탈무기
질화(demineralization)를 유발하여 혈중 칼슘을 증가시킨다.
비타민 D도 결석의 발생에 밀접하게 연관이 되어 있는데 Elk-

oushy 등[9]에 따르면 1년간 결석으로 내원한 환자의 80%에서 비타
민 D 결핍이나 부족(calcifediol ≤30 ng/mL)이 관찰되었고 Na-
tional Health and Nutritional Examination Survey (NHANES III)
에서도 787명의 결석 과거력이 있는 성인에서 calcifediol이 29 ng/
mL로 정상에 비해 낮았다.
부갑상선호르몬은 직접 장 내 칼슘 흡수에 영향을 주지는 않지

만 calcitriol의 합성을 촉진하여 장 내 칼슘 흡수를 조정한다. 부갑
상선호르몬이 증가되면 장에서의 칼슘 흡수 증가, 뼈에서의 칼슘 
배출 증가, 신장에서의 칼슘 재흡수가 증가되어 혈중 칼슘이 증가
한다. 부갑상선호르몬에 의해 신장의 말단 네프론(distal nephron)
에서의 칼슘 재흡수가 증가하지만, 높은 혈중 칼슘 농도로 인해 신
장에서의 칼슘 재흡수보다 배출이 더 많아지게 된다. 그래서 본태
성 부갑상선항진증 환자에서는 모두 고칼슘뇨가 발생하는데 이것
이 결석의 위험을 증가시킬 것으로 생각된다. 그러나 본태성 부갑상
선항진증 환자의 20%에서만이 결석이 발생하고 부갑상선기능항진
증이 있는 결석의 과거력이 있는 환자의 35%는 고칼슘혈증이 보이
지 않는다[10,11]. 부갑상선절제술 후 소변 중 칼슘은 의미 있게 감
소하지만, 이는 결석의 과거력이 있는 사람과 그렇지 않은 군 간에 
차이는 보이지 않는다. 이러한 사실은 우리가 알고 있는 칼슘의 항
상성 유지에 대한 지식이 아직 한계가 있다는 것을 보여준다.

칼슘의 섭취와 결석

고칼슘뇨가 신장결석의 중요한 위험인자로 알려진 이후로 오랫

동안 결석의 과거력이 있는 사람에서 결석의 재발을 줄이기 위해 
칼슘 섭취를 제한할 것을 권해왔다. 그러던 중 1993년 Curhan 등
[12]의 연구(Nurse’s Health Study I)에서 저칼슘식이를 시행한 경
우 고칼슘식이에 비해 결석의 발생률이 51% 높다는 발표 이후 여러 
유사한 결과가 보고되었고 이제는 더 이상 칼슘의 섭취를 제한하
지 않는다[13,14]. 이러한 칼슘 섭취와 결석 발생과의 역의 관계는 
소변 중 수산의 증가와 연관이 있다. 수산의 흡수는 소화기계를 통
해 이루어진다. 칼슘과 수산이 같은 음식을 통해 섭취된다면, 칼슘-
수산 복합체가 형성되어 장에서 흡수를 저해하고 소변으로의 자유 
수산의 배설도 제한된다. 그렇지만 식이 중 칼슘이 제한되면 장에
서의 자유 수산의 흡수가 증가되고, 소변으로의 배출도 증가되어 
소변에서의 칼슘-수산 결석의 발생 가능성이 커진다[15].

Lange 등[16]은 식이 중 칼슘과 수산의 비율과 결석의 형성에 대
해 연구하였는데, 10명의 결석의 과거력이 없는 사람을 대상으로 1
주간은 칼슘과 수산의 균형 잡힌 식사를 제공하고 1주간의 wash 
out 시기를 거친 후 균형이 잡히지 않은 식사를 1주간 시행하였다. 
결과는 두 기간의 칼슘 배출, 수산 배출과 칼슘수산석의 소변 내 과
포화도는 모두 비슷하여 적절한 칼슘만 제공된다면 많은 양의 수
산의 섭취는 칼슘수산석의 위험을 높이지 않을 것이라 하였다.
식이 중 칼슘 섭취와는 다르게 칼슘보충제의 효과에 대해서는 

아직 논란이 남아있다. Women’s Health Initiative Calcium and 
Vitamin D Randomized Control Trial의 일부로 2006년 발표된 논
문에서 200 U의 비타민 D3와 함께 위약 또는 500 mg의 칼슘을 섭
취한 군을 비교하였다. 그 결과로 7년 후 칼슘과 비타민 D를 투약
한 군에서 위약과 비타민 D를 투약한 군에 비해 결석의 위험이 
17% 증가되었다. 그러나 순응도가 80% 이상인 사람만을 대상으로 
했을 때에는 위험성은 비슷했지만, 통계적인 차이는 보이지 않았다
[17]. 이와 반대로 Nurse’s Health Study II와 Health Professional’s 
Follow-Up Study에서는 칼슘보충제와 신장결석의 위험성은 관계
가 적은 것으로 결론지었다[14,18]. 위 연구들의 결과가 다른 것은 
칼슘을 복용하는 시기가 중요한 역할을 할 것으로 생각된다. Dom-
rongkitchaiporn 등[19]의 칼슘 섭취와 식이와의 연구에서 칼슘을 
식이 중 섭취한 군과 취침 전 1회 복용한 군 간에 소변 중 칼슘은 비
슷하게 증가했지만 소변 중 수산은 식사와 함께 칼슘보충제를 투약
한 군에서 더 낮게 나타났다. 그러므로 칼슘 보충은 식이 중에 이루
어져야 칼슘수산석의 발생위험을 줄일 수 있을 것이다.
결석의 과거력이 있는 경우에의 칼슘보충요법은 아직 많은 연구

가 되어 있지 않다. Williams 등[20]의 연구에서 8명의 결석의 과거
력이 있는 환자에게 calcium carbonate 보충제(500 mg)를 투약하
였을 때 소변 중 칼슘은 증가하였지만 수산은 감소하여 결석의 위
험성은 감소하였다. Penniston 등[21]에 의한 다른 후향적 연구에서 
칼슘이 함유된 식사를 한 군과 칼슘보충제를 투약한 군과의 비교
하였을 때 양쪽 군 모두에서 소변 중 칼슘수산염의 과포화도가 감
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소하였고 이는 소화기에서 수산과 칼슘의 결합 때문으로 생각된다.
대부분의 영국에서 처방되고 있는 칼슘보충제는 calcium car-

bonate이다. 이와 다르게 calcium citrate제는 소변을 알칼리화하
여 결석 발생의 가능성을 줄일 수 있을 것으로 생각된다. Calcium 
citrate에 대한 한 가지 연구가 있다[22]. 18명의 건강한 폐경 여성에
서 calcium citrate를 투약했을 때, 소변 중 칼슘과 구연산은 모두 증
가했고 수산의 배출은 감소했으나 소변의 calcium oxalate 포화도
는 변화가 없어 calcium citrate 보충제도 결석의 형성을 촉진시키
지 않을 것으로 생각되었다. 그러나 아직까지 calcium carbonate와 
calcium citrate와의 비교연구는 이루어지지 않았다.

비타민 D 투약과 결석

뼈 건강을 위한 비타민 D의 중요성에도 불구하고 비타민 D 결핍
증이 있으나 신장결석의 과거력이 있는 환자에서 소변으로의 칼슘 
배출의 증가에 대한 걱정으로 비타민 D를 처방하는 데 걱정을 하
는 경우가 있는데, 이는 비타민 D 과다가 고칼슘혈증과 고칼슘뇨증
을 일으키기 때문이다.
혈중 비타민의 농도와 결석 발생에 대한 연구로 Netelenbos 등

[23]은 혈중 calcifediol 농도가 결석의 과거력에 따른 차이가 없음
을 보고했고, NHANES III에서도 비슷한 결과로 높은 비타민 D 농
도가 이전 신장결석의 odds ratio를 높이지 않았다[24]. 비타민 D 
농도에 따라 4분위로 나누었을 때에도 그룹 간 차이는 관찰되지 않
았다.
최근에 발표된 메타분석 논문에서 장기간의 비타민 D 보충요법 

시 고칼슘혈증, 고칼슘뇨증, 신장결석의 발생을 분석하였다[25]. 이 
연구에서는 24주 이상의 기간에 600 IU 이하의 비타민 D2나 D3를 
투약했던 48개의 무작위조절연구(ramdomised controlled study)
를 분석하였는데 장기간의 투약 후 혈중 칼슘과 소변 중 칼슘은 증
가하였지만, 신장결석의 발생에는 차이를 보이지 않았다. 고칼슘뇨
증이 결석의 위험인자로 알려져 있으나 이 연구에서 결석의 발생에 
차이가 나지 않았던 것은 고칼슘혈증과 고칼슘뇨증이 일시적인 증
상이며 비교적 짧은 경과관찰기간 때문으로 생각되었다.

비타민 D와 소장에서의 칼슘 흡수

Calcitriol은 십이지장의 선단 칼슘통로(apical calcium channel) 
같은 여러 칼슘 이송 단백질의 발현을 증가시킨다. 특발성 고칼슘뇨
증(idiopathic hypercalciuria) 환자에서 장에서의 칼슘 재흡수가 
증가되었다는 여러 보고가 있었는데, 이는 소변으로의 칼슘 배설로 
증가로 인한 2차 반응이 아니라 장내 칼슘 흡수능력 자체가 증가되
었기 때문으로 생각된다[26]. 요즘은 많이 쓰이지 않지만 Pak 등
[27]은 특발성 고칼슘뇨증 환자를 대상으로 칼슘을 투입 전후 변화

에 따라 신장에서 칼슘의 배출이 증가하는 군과 정상인 군으로 구
분하기도 하였다. 이는 결석 형성군에서 비타민 D 수용체(vitamin 
D receptor, VDR)의 양이 두 배 이상 많은 것도 연관이 있을 것으로 
생각된다[28]. 결석의 과거력이 있는 환자에서 calcitriol이 장 내 칼
슘 흡수를 촉진시키지만 섭취한 비타민 D의 칼슘 흡수효과는 불명
확하다. 비타민 D에 의한 장 내 칼슘 흡수 촉진에 대한 전향적인 연
구는 아직 없는 실정이다.

비타민 D와 신장에서의 칼슘 재흡수

신장에서 칼슘수용체의 활성은 헨레고리의 상행각(thick as-
cending limb of Henle’s loop)에서 칼슘의 재흡수를 억제하는 데 
중요하며 여기에는 부갑상선호르몬도 작용을 한다. 칼슘수용체는 
VDR의 생성을 증가시켜 신장의 칼슘 조절능력에 대한 비타민 D의 
효과를 강화시킬 수 있다[29]. 특발성 고칼슘뇨증 환자에서 칼슘 제
한식이가 소변으로의 칼슘 배설을 줄이지 못했는데, 신장의 칼슘 
재흡수에 일차적인 문제가 있음을 보여준다[30]. 비타민 D 의존성 
신장 칼슘수용체의 과다발현이 원인으로 생각되지만 그 기전은 불
명확하다. 몇몇 연구에서는 calcitriol의 상승 시 소변으로 칼슘 배
설이 증가되는 것이 보고되었으며, 신장에서의 VDR의 발현이 증
가되어 정상 calcitriol 농도에도 반응이 증가된다[31]. Calcitriol의 
상승이 소변에서의 칼슘 증가와 어느 정도 연관되어 있지만 결석의 
과거력이 있는 경우에서 비타민 D의 보충이 신장의 칼슘 조절에 어
떻게 영향을 미치는지에 대해서는 잘 알려져 있지 않다. Eisner 등
[32]의 혈중 비타민 D2와 소변 중 칼슘에 대한 연구에서 비타민 D
의 농도에 따른 소변 중 칼슘 농도의 차이를 발견하지 못했지만 이 
연구에서는 식이 중 칼슘 조절은 이루어지지 않았다.

Leaf 등[33]은 결석의 과거력 있는 29명의 환자들을 대상으로 비
타민 D (ergocalciferol, 50,000 IU, orally, 주 1회, 8주간)를 투약 후 
부갑상선호르몬, 비타민 D2, D3, 24시간 소변검사를 시행하였으나 
혈중 calcifediol만 약간 증가하였고, 24시간 소변 중 칼슘 배설에는 
차이를 보이지 않았다. 저자들은 아마도 calcifediol에서 활성형인 
calcitriol로 전환되는 것이 억제되었기 때문이거나 소장에서 칼슘
의 재흡수가 일어났지만 여분의 칼슘이 뼈에 저장되었을 가능성을 
제시하였다. 또 연구에서는 부갑상선호르몬의 저하가 관찰되지 않
았는데, 부갑상선호르몬은 소변으로의 칼슘의 배출을 증가시키므
로 부갑상선호르몬의 변화가 적은 것이 소변으로의 칼슘 배설이 적
은 원인이 될 수 있을 것이다.
이상의 연구에서는 비타민 D의 섭취가 결석 발생의 위험성을 높

이지는 않았다. 비교적 잘 짜인 무작위 배정연구에서도 비타민 D
의 섭취가 소변 중 칼슘의 배설을 증가시키지 않았다. 그러나 대상
군이 작아 이에 일반화하기에는 대규모 연구가 필요할 것이다.
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결  론

이전까지의 걱정과 다르게 칼슘과 비타민 D를 보충하는 것은 결
석의 위험성을 높이지 않았다. 보충제를 사용하는 것이 고칼슘뇨
증이나 고칼슘혈증을 발생시키는 것은 분명하지만 이러한 소견들
이 결석의 생성에 미치는 영향이나 기전에 대해서는 아직 이해가 
부족한 것도 사실이다. 보충제의 섭취뿐 아니라 섭취시간도 중요하
게 생각해야 한다. 칼슘과 비타민 D 보충제의 사용과 결석의 발생
에 대한 대규모의 전향적 연구가 필요할 것으로 생각된다.
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