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Hypercalcemia in a Patient with Systemic Lupus Erythematosus 
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Hypercalcemia is a common clinical problem. The most frequent causes of hypercalcemia include primary hyperparathyroidism 

and malignancy; systemic lupus erythematosus (SLE) is a very rare cause of hypercalcemia. Here we describe a case of sympto-

matic severe hypercalcemia, which developed during a lupus flare. After treatment with intravenous fluids, diuretics, pamidronate, 

and hemodialysis, calcium levels normalized and were maintained on low-dose prednisolone treatment. To the best of our knowl-

edge, this is the first case of hypercalcemia in a patient with SLE in Korea. Clinicians should consider lupus as a differential diag-

nosis for patients with severe hypercalcemia. (Korean J Med 2017;92:300-302)
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서     론

고칼슘혈증은 임상에서 흔히 발견되는 전해질 불균형이며

[1] 일차성 부갑상선기능항진증 및 악성 종양이 고칼슘혈증

의 가장 흔한 원인으로 90%를 차지한다. 그 외 원인으로 사르

코이도시스증 등의 육아종성 질환, 내분비대사질환, 약물 등

이 있다[2]. 전신홍반루푸스에 의하여 고칼슘혈증이 발생하는 

경우는 매우 드물며 지금까지 10건 정도 보고되어 있고[3] 국

내에는 현재까지 보고된 바가 없다. 이에 저자들은 전신홍반

루푸스로 진단받은 환자에서 기면 상태의 의식 저하를 동반

한 극심한 고칼슘혈증을 경험하여 이를 보고하고자 한다.

증     례

전신홍반루푸스로 진단받은 54세 여자가 내원 10일 전부

터 발생한 오심, 구토를 동반한 우측 상복부 통증으로 내원

하였다. 환자는 2011년 고혈압 및 전신홍반루푸스를 진단받

은 이후 2014년 6월까지 본원 류마티스내과에서 처방받은 

hydroxychlroquine 200 mg 및 프레드니솔론 10 mg을 스스로 

투약을 중단한 후 관절 통증이 있을 때 불규칙적으로 복용하

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.3904/kjm.2017.92.3.300&domain=pdf&date_stamp=2017-06-01
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였다. 내원시 활력 징후는 혈압 150/80 mmHg, 맥박수 115회/

분, 호흡수 20회/분, 체온 36.6℃로 측정되었으며, 의식은 기

면 상태를 보이고 있었으며 급성 병색 소견과 함께 탈수 소

견이 있었다. 신체 검사상 흉부 청진상 이상 소견은 없었으

며 복부 청진상 장음은 정상 소견이었다. 복부 타진상 이상 

소견은 없었으나 촉진시 우측 상복부의 압통에 반응하였다. 

신경학적으로 환자는 기면 상태였으나 국소학적으로 특이 

소견은 없었다. 내원 당시 시행한 말초혈액 검사상 백혈구 

수 1,680/mm3  (호중구 43.3%, 림프구 40.7%), 혈색소 8.6 

g/dL, 헤마토크리트 26.5%, 혈소판 14,300/mm3였다. 생화학 

검사상 혈액요소질소 48.4 mg/dL, 크레아티닌 2.32 mg/dL, 혈

당 83 mg/dL, 단백질 7.5 g/dL, 알부민 2.8 g/dL, 나트륨 141 

mEq/L, 칼륨 3.6 mEq/L, 염소 103 mEq/L, 마그네슘 1.6 

mg/dL, 칼슘 및 인 수치는 각각 칼슘 19.1 mg/dL (교정 칼슘 

20.06 mg/dL), 인 5.6 mg/dL로 측정되었다. 환자는 내원 2개

월 전 지역 병원에서 항생제 주사 후 발생한 전신 발진으로 

본원 피부과에 내원하였으며 당시 시행하였던 검사상 혈청 

칼슘은 8.8 mg/dL로 정상 범위였음을 확인하였다. C-반응성 

단백질 10.92 mg/dL (정상 범위 < 0.3 mg/dL), 젖산탈수소효

소 315 U/L로 상승 소견이 있었고 아밀라아제 95.0 U/L, 리파

아제 16.1 U/L, 총 빌리루빈은 0.44 mg/dL, 요 검사에서 pH 

6.5, 요비중 1.02, 단백뇨 1+, 혈색소뇨 4+였고 단백/크레아티

닌 비(protein/creatinine ratio)는 0.6802였다. C3 61.9 mg/dL, 

C4 7.1 mg/dL, CH50 14.0 U/mL로 감소되어 있었고 항이중가

닥DNA항체(anti double strand DNA antibody)는 78.0 IU/mL, 

ANA 역가는 1:1,600으로 증가하였다. 입원 중 시행한 부갑

상선호르몬은 4.4 pg/mL (정상 범위 8-76 pg/mL)로 정상 범위 

이하로 감소되어 있었으며 칼시트리올(1,25-dihydroxyvitamin 

D3) 역시 13.18 pg/mL로 증가되지 않았다. 시행한 단순 복부 

촬영에서는 전반적으로 마비성 장폐색 소견을 보였으며 단

순 흉부 방사선 촬영상 이상 소견은 없었다. 심전도 검사상 

QT 간격은 440초 미만으로 정상 범위였다. 다발성 골수종을 

배제하기 위하여 시행한 두개골 촬영 및 단백질 전기영동 검

사상 이상 소견은 없었다. 검사 결과상 부갑상선호르몬 수치

는 감소하여 일차성 부갑상선항진증을 배제하고 악성 종양

에 의한 고칼슘혈증을 고려하여 부갑상선호르몬관련펩타이

드(parathyroid hormone related peptide) 검사를 진행하였으며 

흉부 전산화단층촬영 및 복부 전산화단층촬영을 시행하였

다. 각각의 전산화단층촬영에서는 특이 소견은 없었으며 오

심 및 복부 통증을 호소하여 위 내시경을 시행하였으며 전유

문부의 미란 소견 이외에 이상 소견은 없었다. 전신의 뼈주

사 촬영에서는 사지의 장골의 활동성이 증가되어 있는 소견

을 확인하였다.

고칼슘혈증 치료를 위하여 내원 후 즉시 생리식염수 주입

을 통한 수액 치료를 시행하였으며 고리 이뇨제와 pamidro-

nate 정맥 주사 후에도 혈청 칼슘 17.5 mg/dL (교정 칼슘 수치 

18.79 md/dL)로 회복되지 않고, 환자 지속적으로 기면 상태

가 유지되어 혈액 투석을 시행하였으며 류마티스내과 협진 

하에 저용량 프레드니솔론 5 mg/일 7일간 투여하였다. 환자

는 재원 중 총 3회의 혈액 투석을 시행하였고 혈청 칼슘 10.3 

mg/dL로 감소 추세를 보이며 의식이 회복되고 증상이 호전

되어 혈액 투석을 중단 후 수액 치료하면서 경과 관찰하였다

치료 중 확인한 부갑상선호르몬 관련 펩타이드는 1.1 

pmol/L (정상 범위 0-1.1 pmol/L)로 증가되어 있지 않았다. 재

원 중 혈청 칼슘은 정상 수치로 회복되었으나 제7병일째부

터 호중구 450개로 감소하여 역격리를 시행하였으며 프레드

니솔론 용량을 10 mg으로 증량하였다. 이후 류마티스내과로 

전과하여 제28병일째 호중구 수치 회복, 정상 칼슘 수치 유

지를 확인한 후 외래 치료 계획으로 퇴원하였다.

고     찰

고칼슘혈증은 상대적으로 임상에서 볼 수 있는 비교적 흔

한 전해질 불균형이다. 앞서 밝힌 바와 같이 고칼슘혈증의 

가장 빈번한 원인은 일차성 부갑상선기능항진증과 악성 종

양으로 알려져 있다. 부갑상선호르몬 검사를 시행하며 증가

되어 있으면 일차성 부갑상선기능항진증으로 진단한다. 고

칼슘혈증을 유발하는 악성 종양으로는 림프종 및 다발성 골

수종이 흔한 원인이며 유방암이나 폐암, 신장암, 췌장암 등

도 원인 질환이 될 수 있다. 흔하지 않은 원인으로는 육아종

성 질환 및 밀크-알칼리 증후군, 약물(비타민, thiazide 등), 갑

상선 기능항진증, 갈색세포종, 거인증 등의 내분비내과적 질

환 등이 있다[2].

고칼슘혈증의 원인으로 전신홍반루푸스는 매우 드문 질

환이며 현재까지 보고된 예는 10개 증례 정도이다[3]. 루푸

스 환자에서 발생한 고칼슘혈증 증례 모두 부갑상선호르몬

은 정상 소견이거나 감소하였고 증례의 대부분은 고칼슘혈

증으로 인하여 루푸스를 진단한 경우였으며 Berar 등이 발표

한 증례[2]에서는 본 증례와 같이 루푸스를 이미 진단받고 

치료 중인 환자에서 고칼슘혈증이 발생하였다.
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본 증례는 기저 질환으로 전신홍반루푸스를 진단받은 이

후 순응도 저하로 1년 6개월 이상 치료하지 않고 있던 환자

에서 발생한 고칼슘혈증의 증례이다. 전신쇠약 및 복부 통

증, 기면 상태의 의식 저하로 내원하여 극심한 고칼슘혈증

(혈청 칼슘 14 mg/dL 이상)으로 수액 치료, 이뇨제 및 pamidr-

onate 정맥주사에도 칼슘 수치가 회복되지 않아 혈액 투석을 

시행하였다. 고칼슘혈증의 원인 감별을 위하여 시행한 부갑

상선호르몬 검사상 4.4 pg/mL로 감소 소견을 보여 일차성 부

갑상선기능항진증을 배제하였으며 부갑상선호르몬관련펩

타이드 검사 결과 1.1 pmol/L로 증가 소견이 없어 악성 종양 

관련 고칼슘혈증 또한 배제할 수 있었다. 다발성 골수종이나 

림프종 등의 혈액종양에서는 부갑상선호르몬관련펩타이드

가 증가되어 있지 않은 경우가 있어[4] 시행한 뼈주사 촬영 

및 전기영동 검사에서 특이 소견은 보이지 않았다. 루푸스에 

대한 검사상 C3, C4, CH50이 감소되어 있고 항이중가닥DNA

항체는 상승되어 있어 질환의 활성도 증가를 확인할 수 있었

다. 저자들은 루푸스라는 환자의 기저 질환을 고려하였을 때 

자가면역 질환에 의한 고칼슘혈증을 의심하였고 수액 치료

와 이뇨제, 혈액 투석을 통하여 칼슘 수치가 정상화되었으며 

스테로이드 병합요법으로 정상화된 칼슘 수치가 유지되었던 

점을 감안할 때 본 증례에서 발생한 고칼슘혈증은 전신홍반

루푸스의 질환 활성화에 기인한다고 볼 수 있다.

루푸스 환자에서 발생하는 고칼슘혈증의 기전은 명확히 

제시된 바가 없다. 일찍이 일부 내분비 질환에서 항수용체 

자가항체가 기술된 바가 있으며[5] 전신홍반루푸스 환자에

서 부갑상선 수용체에 대한 자가항체가 고칼슘혈증의 원인

으로 제시되었다[6]. 자가항체에 의하여 부갑상선 수용체가 

활성화되면 부갑상선호르몬 및 부갑상선호르몬관련펩타이

드 증가 없이 고칼슘혈증이 발생할 수 있다. 본 증례의 경우 

부갑상선호르몬관련펩타이드는 정상 범위였고 부갑상선호

르몬 수치가 정상 이하로 감소되어 있었는데 자가항체에 의

해 수용체가 포화되어 있으므로 정상적인 부갑상선호르몬은 

억제되어 감소하였을 것으로 생각된다. 또 다른 기전으로 제

시되는 것은 루푸스의 중요한 병리적 요인인 인터루킨

(Interleukin, IL) 등의 사이토카인으로 IL-6의 경우 활성화된 

전신홍반루푸스에서 임상적으로 유의하게 상승되어있으며 

질환의 활성도를 대표하는 인자이다[7]. IL-6는 파골세포의 

활성도를 증가시킴으로써 뼈 재흡수를 증강시키며[8] IL-6 

항체 치료시 혈청 칼슘 농도가 감소하는 것을 확인하였다[9].

고칼슘혈증은 내과적인 응급상황이므로 우선 치료를 시작

하면서 부갑상선항진증, 종양 관련, 비타민 D 중독증 등의 원

인을 배제해나가야 한다. 일반적인 원인들이 배제되면 전신

홍반루푸스도 원인이 될 수 있다는 가능성을 생각해야 한다. 

요     약

본 증례는 치료를 받지 않고 지내던 전신홍반루푸스 환자

에서 발생한 극심한 고칼슘혈증으로 혈액 투석 및 스테이로이

드 치료로 호전된 예이다. 고칼슘혈증의 가장 흔한 원인은 부

갑상선기능항진증 및 악성 종양에서 기인하는 부종양증후군

이지만 전신홍반루푸스도 고칼슘혈증의 드문 원인 중 하나이

므로 일반적인 원인들이 배제되면 전신홍반루푸스의 질병 활

성도 및 관련 생화학 검사를 확인해 볼 것을 제시하는 바이다.

중심 단어: 고칼슘혈증; 전신홍반루푸스; 부갑상선호르몬

관련 펩타이드
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