
장내 미생물조절을 통한 TMAO�대사체 생성 억제및 급성신손상
-만성콩팥병 이행의호전 가능성 규명

급성신손상은 급격한 신장 기능의 저하를 특징으로 하는 임상 증후군으로 환자의 동반질환 및 중증도에 따

라 입원환자의 1-50%에서 발생하는 흔한 합병증이며, 사망률이 6-60%에 달하는 중요한 질환임. 콩팥병 환

자의 예후를 개선하기 위해서는 급성신손상 이후 만성콩팥병으로의 전환을 예방하고 적절히 치료하는 것이

매우 중요하나 아직 병태생리학적 요인과 치료방법에 대한 연구가 부족함. 

본 연구에서는 급성신손상으로 지속성 신대체요법을 시행받은 환자의 혈장을 이용한 전향적 대사체 분석

결과 TMAO 농도의 상승이 신장기능 악화와 유의한 관련성이 있음을 확인함. 또한 마우스 급성신손상-만성

콩팥병 이행 모델에서 TMAO의 생성의 증가와 함께 신장조직의 손상, 산화성 손상, 조직 염증, 세포사멸 등

이 유의하게 증가됨을 확인하였고, 항생제를 마우스에 투여하여 장내 미생물 변화를 유도하였을 때 TMAO 

생성과 관련된 장내 미생물의 감소와 함께 TMAO의 농도 상승을 억제할 수 있었음.

신장세뇨관세포에 TMAO를 투여하였을 때 활성산소의 증가와 함께 신장세포 섬유화 반응의 유도를 확인함. 

이후 활성산소 생성인자 억제제를 처리하였을 때 활성산소의 생성이 줄어들고 TMAO에 의한 세포의 섬유

화, 세포 사멸, 염증반응이 억제됨을 확인함.

[그림1]�마우스모델에서의항생제투여에따른신손상,�TMAO�

농도 및 장내미생물환경 변화
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신장질환 특이적인 치료약제가 부족한 상황에서 이번 연구는 급성신손상 이후 만성콩팥병으로 진행을 매개하는

TMAO 대사체와 이를 통해 유도되는 산화성 손상의 역할을 확인하고, 장내 미생물 조절이나 활성산소 생성인자

억제제 등 효과적인 치료 방법을 제안했다는 점에서 급성콩팥병 및 신장섬유화 기전 및 치료 연구에 중요한

진전을 일으킬 것으로 기대됨.
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[그림2] 신장세뇨관세포에서의 TMAO 및 활성산소생성인자

억제제 투여에 따른 활성산소 및 세포섬유화 지표의 변화
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