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서 론

우리는 무의식중에 먹고 마시고 배설하지만 체액의 구성성분

과 양은 항상 일정한 범위 내에서 유지되며 이는 체액의 삼투질

농도를 조절하는 기전과 체액량을 조절하는 기전에 의하여 이루

어진다. 우리 몸은 증가된 세포외액의 삼투질농도(Na 농도)를

정상화시키기 위해서 외부로부터 물을 섭취하는 방법이 있지만,

물을 구할 수 없을 경우에는 몸 안에서 자체적으로 자유수분을

구해야 하는데 소변을 농축시킴으로써 가능하다. 반대로 세포외

액이 저장성일 경우에 자유수분을 버리는 방법은 소변을 희석시

키는 것이다. 한편, 용적의 조절은 레닌-안지오텐신-알도스테론

계와 이에 길항하는 심방 나트륨이뇨 단백에 의하여 조절되며

이들은 세포외액을 등장성으로 증가시키거나 등장성으로 감소시

키는 결과를 가져온다. 종합적으로 삼투질농도 조절기전(바소프

레신)과 용적 조절기전(알도스테론, 심방 나트륨 이뇨 단백)이
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동시에 작용하여 세포외액의 삼투질농도(Na 농도)와 용적을 일

정하게 유지시킨다.

바소프레신에 의해 조절되는 소변농축기전은 소변으로 소실되

는 물의 양을 줄이는 기능 뿐 아니라 몸안에서 자체적으로 자유

수분을 얻는 기능이 있어서 수분 균형을 유지하는 기전 중 가장

흥미로운 부분이다. 본 에서는 바소프레신에 의해 매개되는 소

변 농축 및 희석 기전과 그 기전에 장애가 발생한 질환, 즉 요

붕증과 항이뇨호르몬 과다분비 증후군에 대하여 알아보도록 하

겠다.

수분 균형

1. 소변의 희석과 농축에 의한 삼투질농도(osmolality)의

조절

우리 몸은 증가된 세포외액의 삼투질농도(Na 농도)를 정상화

시키기 위해서 외부로부터 물을 섭취하는 방법이 있지만, 물을 구

할 수 없을 경우에는 몸 안에서 자체적으로 자유수분을 구해야

하는데 소변을 농축시킴으로써 가능하다. 반대로 세포외액이 저장

성일 경우에는 자유수분을 버려야 하는데 소변을 희석시킴으로서
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Even though we drink and excrete water without recognition, the amount and the composition of

body fluid remain constant everyday. Maintenance of a normal osmolality is under the control of

water balance which is regulated by vasopressin despite sodium concentration is the dominant deter-

minant of plasma osmolality. The increased plasma osmolality (hypernatremia) can be normalized by

the concentration of urine, which is the other way of gaining free water than drinking water, while

the low plasma osmolality (hyponatremia) can be normalized by the dilution of urine which is the

only regulated way of free water excretion. On the other hand, volume status depends on the control

of sodium balance which is regulated mainly by renin-angiotensin-aldosterone system, through which

volume depletion can be restored by enhancing sodium retention and concomitant water reabsorption.

This review focuses on the urine concentration and dilution mechanism mediated by vasopressin and

the associated disorders; diabetes insipidus and syndrome of inappropriate antidiuretic hormone sec-

retion. (Korean J Pediatr 2007;50:430-435)
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가능하다. 사구체에서 보우만 주머니로 갓 여과된 여과액의 삼투

질농도는 혈장의 삼투질농도와 같은 300 mOsm/kgH2O 정도이

다. 그러나 이 여과액이 신세뇨관을 거쳐서 집합관 말단을 지나

최종 소변이 되었을 때의 삼투질농도는 50-1,200 mOsm/ kgH2O

로서 혈장의 삼투질농도보다 낮아질 수도 있고 높아질 수도 있다.

소변의 삼투질농도가 혈장의 삼투질농도보다 낮으면 희석뇨

(diluted urine)라고 하고 높으면 농축뇨(concentrated urine)라

고 하며 희석뇨, 농축뇨가 만들어지는 기전은 다음과 같다(Fig.

1). 헨레고리의 굵은상행각은 물은 그대로 둔 채 NaCl을 능동적

으로 재흡수하므로 신피질의 원위 곱슬 세뇨관(distal convoluted

tubule)에 도달하 을 때 소변의 삼투질농도는 50-100 mOsm/

kgH2O 정도의 희석뇨 상태이다. 이 때, 우리 몸이 혈장의 삼투질

농도가 낮은 상태이면 시상하부에서 항이뇨호르몬(바소프레신)이

분비되지 않으므로 피질 및 수질 집합관의 수분통로(aquaporin-

2)가 모두 닫힘으로써 희석뇨를 보게 되는데 이는 자유수분을 버

림으로써 낮았던 혈장 삼투질농도를 다시 높이는 결과를 가져온

다. 반면에 혈장의 삼투질농도가 높은 상태이면 바소프레신이 분

비되어 수분통로(aquaporin-2)가 열리고 피질 집합관을 지나면

서 소변의 삼투질농도는 다시 300 mOsm/ kgH2O까지 상승하고

수질 집합관을 지나면서 소변의 삼투질농도는 계속 높아지는 반

면, 혈장은 자유수분을 얻음으로써 높았던 삼투질농도가 다시 정

상화된다. 뇌하수체의 바소프레신 분비를 조절하는 삼투압수용기

는 1% 이내의 미세한 삼투질농도의 변화를 감지하여 바소프레신

분비의 증가 또는 감소를 일으킨다
1)
.

2. 레닌-안지오텐신-알도스테론 계에 의한

용적(volume)의 조절

용적이 증가되어 있으면서 고나트륨혈증이 있는 경우, 물을

섭취하거나 소변을 농축하여 물을 더 얻는다면 고나트륨혈증은

교정되지만 용적은 더 증가하게 된다. 반면에 용적이 감소되어

있으면서 저나트륨혈증이 있는 경우 소변을 희석하여 물을 버리

면 저나트륨혈증은 교정되지만 용적은 더 감소하게 된다. 따라서

용적을 정상화시키는 기전이 필요하다. 용적의 조절은 레닌-안

지오텐신-알도스테론계(renin-angiotensin-aldosterone system)

와 이에 길항하는 심방 나트륨이뇨 단백(atrial natriuretic pep-

tide)에 의하여 조절된다. 사구체옆 장치(juxtaglomerular appa-

ratus)는 수입세동맥(afferent arteriole)과 치 반(macula den-

sa)으로 구성되어 있으며 각각 낮은 관류압과 원위 세뇨관(dis-

tal tubule)의 낮은 NaCl 농도에 반응하여 레닌을 분비한다. 레

닌은 간에서 만들어지는 안지오텐시노겐을 안지오텐신-I으로 변

환시키고 안지오텐신-I은 폐에서 분비되는 안지오텐신 전환 효

소(angiotensin converting enzyme)에 의해 안지오텐신-II가 된

다. 안지오텐신-II는 부신에서 알도스테론 분비를 촉진시키고 알

도스테론은 집합관의 주세포(principal cell)에 작용하여 Na의

재흡수를 증가시킨다. 이 때 등장성으로 물이 같이 흡수되므로

알도스테론의 증가는 결국 세포외액을 등장성으로 증가시키고,

반대로 알도스테론의 감소 또는 심방 나트륨이뇨 단백의 분비는

세포외액을 등장성으로 감소시키는 결과를 가져온다.

종합적으로 삼투질농도 조절기전(바소프레신)과 용적 조절기

전(알도스테론, 심방 나트륨 이뇨 단백)이 동시에 작용하여 세포

외액의 삼투질농도(Na 농도)와 용적을 일정하게 유지시킨다.

수분 농축

1. 소변 농축의 의의

소변 농축이란 신세뇨관으로부터 용질은 그대로 둔 채 물만

재흡수하여 소변의 삼투질농도를 높이는 과정을 말한다. 만약 소

변이 농축도, 희석도 되지 않는다면 소변의 삼투질농도(osmola-

lity)는 항상 혈장의 그 것과 같은 300 mOsm/kgH2O 정도에서

유지될 것이고 이는 300 mOsm의 용질이 배설될 때 약 1 L의

물이 같이 배설됨을 의미한다. 성인이 하루에 소변으로 배설하

는 용질의 양은 1,200 mOsm 정도로서 소변 농축 기전이 없다

면 소변량은 최소 4 L 이상이 될 것이지만 인간의 최대 소변

농축 능력은 1,200 mOsm/kgH2O 정도이므로 소변량을 1 L 정

도로 줄일 수 있다. 사막에 사는 동물들은 소변의 삼투질농도를

5,000 mOsm/kgH2O 이상으로 높일 수 있는데 이 경우 1,200

mOsm의 용질을 배설하는데 물이 250 mL 이하로 필요하며 이

정도의 물은 탄수화물이나 지방이 산화될 때 생겨나는 물로서도

충당이 가능하다. 따라서 물을 따로 마시지 않아도 음식만 먹고

서도 생존이 가능한 것이다.

2. 소변 농축 기전

소변 농축이 일어나는 기전을 처음 설명한 가설은 1942년

Kuhn가 Ryffel이 제시한 반류증폭(countercurrent multiplica-

tion) 기전이다
2)
. 이 가설에 의하면 헨레고리의 상행각은 물은

그대로 둔 채 NaCl만 능동적으로 재흡수하므로 주변 간질(in-

terstitium)의 장력(tonicity)이 증가하면서 인접한 헨레고리의

하행각과 집합관으로부터 물이 간질로 빨려 들어오게 된다.

조류 이하의 동물에서는 헨레 고리의 오름부분이 모두 굵은상

행각(thick ascending limb)으로 구성되어 있으며, 굵은상행각은

NaCl을 능동적으로 재흡수하므로 Kuhn과 Ryffel의 반류증폭

기전이 훌륭하게 적용이 된다
3)
. 그러나 포유류의 경우 헨레 고

리의 오름부분이 바깥 수질(outer medulla) 부위는 굵은상행각

으로 구성되어 있으나, 속수질(inner medulla) 부위는 가는상행

각(thin ascending limb)으로 구성되어 있으며 가는상행각에서

는 NaCl의 능동적 흡수 기전이 없으므로 속수질의 장력이 어떻

게 높아지는지는 의문으로 남아있었다. 1972년에 Kokko와 Re-

ctor
4)
그리고 Stephenson

5)
이 속수질의 가는상행각에서는 NaCl

이 수동적 재흡수된다는 수동적 반류증폭 기전(passive coun-

tercurrent multiplication mechanism)을 발표하 는데 이 모델

은 속수질의 가는상행각 내부에 높은 농도로 존재하는 NaCl과
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균형을 맞출 수 있도록 주변 속수질 간질에 높은 농도의 요소

(urea)를 필요로 한다. 또한 가는상행각은 NaCl에 대한 투과성

은 대단히 높은 반면 물과 요소에 대한 투과성은 매우 낮아야

한다. 이런 조건 하에서 가는상행각으로부터 수동적으로 NaCl이

재흡수되어 속수질 간질의 장력을 높이게 된다는 것이다. 종합적

으로 조류 이하 동물의 소변 농축에는 NaCl과 물만이 관여하는

반면에, 포유류의 소변 농축에는 NaCl, 물, 요소 세가지 물질이

관여하며 수동적 반류증폭기전에서 제시하 던 조건인 속수질

간질의 높은 요소 농도는 말단 집합관의 UT-A1 요소운반체

(urea transporter)를 통하여 공급되며
6, 7)
, 가는상행각의 NaCl에

대한 높은 투과성은 CLC-K1 염소통로(chloride channel)에 의

하여 가능하다는 것이 밝혀졌다(Fig. 1)
8, 9)
.

3. 소변 농축에서 속수질 요소의 역할

장력(tonicity)이란 말은 삼투질농도의 절대 값과는 관계없이

두 구획(compartment) 사이에 삼투질농도가 다를 때 높은 쪽을

고장성(hypertonic)이라 하고 낮은 쪽을 저장성(hypotonic)이라

고 하며 저장성 구획에서 고장성 구획으로 물이 이동한다. 소변

의 삼투질농도를 높이다보면 속수질 세포들이 엄청난 장력 스트

레스를 받게 된다. 즉, 세포 주변 간질의 삼투질농도가 세포내

삼투질농도보다 높을수록 장력 스트레스는 커지며 세포는 이러

한 고장성 스트레스로부터 스스로를 보호하기 위하여 tonicity-

responsive gene들(SMIT, BGT1, AR 등)이 활성화되면서 세

포내 유기 삼투질을 축적하여 주변의 높은 장력에 대항하게 된

다
10, 11)
. 요소는 소변 삼투질농도의 약 40-50%를 차지하지만

세포 안과 세포 밖에 고르게 분포하는 물질로서 장력에 향을

주지 않는다. 1,200 mOsm/kgH2O의 삼투질농도를 달성하기 위

하여 속수질 간질에 세포외 용질인 NaCl만 축적되는 경우와 비

교하여 세포 안과 밖에 고르게 분포하는 요소가 같이 있을 경우

소기의 목적을 달성하면서 세포가 받는 장력 스트레스는 절반으

로 줄일 수 있다는 장점이 있다. 따라서 요소는 소변 농축 능력

을 향상시킬 뿐 아니라 속수질 세포들이 받는 장력 스트레스로

부터 세포들을 보호하는 역할도 한다.

수분 대사 장애

수분 대사 장애란 바소프레신에 의해 매개되는 소변의 농축과

희석 기전에 장애가 발생한 경우로서 농축 장애인 요붕증과 희

석 장애인 항이뇨호르몬 과다분비 증후군을 말한다. 그리고 엄

히 말해서 수분 대사 장애라고 할 수는 없지만 항이뇨호르몬 과

다분비 증후군과 임상적으로 매우 비슷하여 감별을 요하는 대뇌

염분 허비 증후군까지 세 가지 질환의 병태생리 및 치료에 대하

여 자세히 알아보도록 하겠다.

1. 요붕증(diabetes insipidus, DI)

바소프레신(vasopressin)으로 불리우는 항이뇨 호르몬(antidi-

uretic hormone, ADH)은 혈장 삼투질 농도의 증가 또는 혈장

량 감소(volume depletion)에 반응하여 뇌하수체 후엽에서 분비

된다. 바소프레신 수용체는 V1 수용체와 V2 수용체로 나뉘며

V1 수용체는 혈관 등에 분포하여 혈압 상승 등에 관여하는 반

면, V2 수용체는 집합관의 기저외측막에 분포하여 물의 흡수와

소변 농축에 관여한다. 바소프레신이 집합관의 기저외측막의 V2

수용체에 결합하면 세포내 cyclic AMP의 농도가 증가하고 수분

통로 AQP2가 인산화(phsophorylation) 된다. 인산화된 AQP2-

함유 소포(AQP2-containing vesicle)가 꼭대기쪽 막에 삽입되

면 수분 통로가 열리고 물이 집합관 세포 내로 들어온 후 다시

기저외측막의 AQP3와 AQP4를 통해 속수질 간질로 흡수된다

(Fig. 2). 바소프레신의 자극이 없어지면 AQP2 함유 소포는 다

시 꼭대기쪽 막 아래의 세포질로 되돌아간다
12, 13)
.

중추성 요붕증(central DI)은 뇌하수체에서 바소프레신의 분

비가 너무 적은 경우로서 수질 집합관 뿐만 아니라 피질 집합관

의 수분 통로까지 모두 닫혀버려서 등장뇨 조차 볼 수도 없고

다량의 희석뇨를 보게 된다. 따라서 혈액의 Na 농도는 증가하여

고나트륨혈증을 보이게 된다. 원인으로는 유전적(상염색체 우성

또는 열성)인 경우와 뇌종양, 침윤성 질환, 두부 외상 등에 이해

발생한다. 치료는 환자가 의식이 있을 경우 갈증을 느끼게 되므

로 바소프레신을 투여하면서 소변으로 물이 나가는 만큼 따라서

마셔주면 된다. 가장 흔히 사용되는 바소프레신 제제는 dDAVP

Fig. 1. Both the thick and thin ascending limbs of Henle are
not permeable to water but reabsorb NaCl, which results in
the increase of the medullary interstitial tonicity and the dilu-
tion of the luminal fluid. The diluted luminal fluid is excreted
as it is in the absence of vasopressin, while it is concentrated
in the presence of vasopressin, which causes the insertion of
water channels (aquaporin-2) into the renal collecting ducts,
allowing the reabsorption of water from collecting duct lumen
to the hypertonic medullary interstitium. The passive transport
of NaCl in the thin ascending limb through CLC-K1 choloride
channel is possible when high concentration of urea is present
in the inner mdullary interstitum, which is reabsorbed through
UT-A1 urea transporter from the inner medullary collecting
duct lumen.
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(desmopressin) 비분무(nasal spray) 제제로서 작용 시간이 길

며 한번 분무당 10 µg(0.1 mL)를 분무한다. 용량은 환자마다 적

정화되어야 한다
14)
. 중추성 요붕증은 뇌손상을 받은 의식이 없는

환자에서 자주 발생하므로 이런 경우에는 수액으로 맞추어 주어

야 하는데 조심하여야 할 점이 있다. 심한 요붕증 환자는 삼투

질농도가 50 mOsm/㎏H2O 정도의 거의 맹물에 가까운 소변을

본다. 만약 이보다 높은 삼투질 농도를 가진 용액을 투여한다면

혈장의 삼투질농도는 증가된다. 경구적으로는 맹물을 마시면 되

지만, 혈액으로 직접 대량의 수액을 빠른 속도로 투여할 경우에

는 용혈을 방지하기 위해 용액의 삼투질농도가 최소한 200

mOsm/kgH2O는 넘어야 한다. 요붕증 치료 용액의 Na 함유량

은 1/4 식염수(≒ 40 mEq NaCl in 1 L of distilled water)를

넘기지 않도록 한다. 1/4 식염수의 삼투질 농도는 80 mOsm/

kgH2O 정도이므로 그대로 투여할 수는 없고 포도당이 추가되어

야 한다. 1/2 식염수 (≒80 mEq NaCl in 1L of distilled

water)와 5% 포도당 용액을 동량으로 섞으면 1/4 식염수 겸

2.5% 포도당 용액이 되고 삼투질농도는 210 mOsm/kgH2O가

되며 요붕증 치료의 적당한 용액이 된다. 그러나 이 용액도 급

속도로 대량 투여할 경우 포도당이 세포내로 들어가는 속도를

초과하게 되어 고혈당이 발생할 수 있다. 특히 뇌수술 후 스트

레스 호르몬의 분비와 고용량의 스테로이드를 사용하게 되므로

고혈당이 발생할 가능성은 더 높아진다. 혈당이 200 mg/dL를

초과하면 포도당이 소변으로 배설되면서 삼투성 이뇨(osmotic

diuresis)가 일어나므로 인슐린을 같이 주어야 할 경우가 생긴

다. 용액의 투여량은 소변 배설량을 잘 보면서 조절해야 할 것

이나 4 L/m
2
/day 정도가 알맞다.

신성 요붕증(nephrogenic DI, NDI)은 뇌하수체에서 바소프레

신의 분비는 정상이나 콩팥 집합관의 V2 수용체나 수분통로에

이상이 발생한 경우이다. 원인은 유전적으로 V2 수용체 유전자

(Xq28)나 수분 통로 AQP2 유전자(12q13)에 기능상실 돌연변이

가 일어난 경우와 후천적으로 만성 세뇨관-간질성 신염(tubulo-

interstitial nephritis)등의 신장병에 의해 이차적으로 발생하는

경우가 있다
15)
. 치료는 염분섭취를 제한하면서 thiazide나 am-

iloride를 투여한다. Thiazide와 amiloride는 각각 원위 곱슬 세

뇨관 세포 꼭대기쪽 막의 Na-Cl cotransporter와 피질 집합관

세포 꼭대기쪽 막의 epithelial Na channel을 차단하여 NaCl의

배설을 증가시킨다. 이 방법은 혈액량을 감소시켜 근위세뇨관으

로부터 NaCl 및 물의 재흡수를 증가시켜 원위세뇨관으로 유입

되는 물의 양을 줄여준다. Furosemide는 소변농축기전을 방해

하므로 써서는 안 되며 소변 농축능력을 증가시키기 위해 고용

량의 바소프레신을 투여하는 방법도 있다. Prostaglandin E2는

집합관 세포내에서 cyclic AMP 레벨을 감소시킴으로서 바소프

레신의 효과를 상쇄시킨다. 따라서 prostaglandin 억제제인 in-

domethacin은 집합관에서 바소프레신의 효과를 증가시키는 결

과를 갖고 오므로 신성 요붕증의 치료에 사용된다
16, 17)
.

2. 항이뇨 호르몬 과다분비 증후군(syndrome of

inappropriate antidiuretic hormone secretion,

SIADH)

바소프레신(ADH)의 과다분비는 뇌수막염, 뇌출혈, 두부외상

등의 중추신경계 질환을 앓고 있는 환자에게서 잘 발생한다. 그

외에 폐렴, 폐결핵 등의 폐질환과 항암제 등의 약제 사용 시에

도 발생할 수 있다. 실험적으로 쥐에게 고농도의 바소프레신을

지속적으로 주입하여도 물중독 증상은 나타나지 않는데 그 이유

는 건강한 동물은 배설한 만큼만 마시기 때문이다
18)
. 따라서

SIADH는 바소프레신의 과잉 상태에서 물의 과다 섭취가 있어

Fig. 2. Signaling cascades involved in vasopressin reguation of
AQP2 trafficking. V2R, V2 receptor; AVP, arginine vasopressin;
AC, adenylate cyclase; PKA, protein kinase A; Gαs, GTP-bind-
ing protein (α-subunit).

Table 1. Comparison of SIADH and CWCS

SIADH CSWS

Plasma Vasopressin

Plasma Na

Urine Osmolality

Urine Volume

Dehydration

Treatment

inappropriately high

Hyponatremia

Higher than Plasma Osmolalty (concentrated urine)

decreased

Present

Furosemide

＋Fluid restriction withhypernatremic solution

within acceptable range

Hyponatremia

Higher than Plasma Osmolality (concentrated urine)

increased

Absent

volume for volume replacement with hypernatremic

solution

Abbreviations : SIADH, syndrome of inappropriate antidiuretic hormone; CWCS, cerebral salt wasting syndrome
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야만 발생하며 위에 열거된 질환을 가진 환자들이 병원에서 수

액공급을 받고 있는 상태에서 자주 일어난다
19, 20)
. 필요 이상의

물이 우리 몸에 투여되었을 때 소변을 희석시켜서 용질은 그대

로 두고 물만 내보내야 하는데 SIADH 때는 소변이 희석되지

않으므로 결국 체액이 희석되어 저나트륨혈증을 보이게 된다.

저나트륨혈증에 의한 물중독 증상을 보인다면 빨리 혈중 Na

농도를 높여주어야 하는데 고농도의 NaCl 용액(예를 들어 3%

NaCl 용액)을 투여한다고 해서 문제가 해결되는 것은 아니다.

왜냐하면 SIADH 환자는 소변을 희석시키는 기능은 상실하고

소변을 농축시키는 기능(집합관에서 용질은 그대로 두고 물만

흡수하는 기능)이 항진되어 있기 때문에 결국 Na는 배설되고

물만 재흡수되어 수분 과잉이 해결되지 않는 것이다. 따라서 소

변 농축 기능을 억제시켜야 하는데 이를 위해서 furosemide를

투여한다. Furosemide는 굵은 상행각의 꼭대기쪽 막에 존재하

는 Na
+
-K

+
-2Cl

-
cotransporter를 차단하여 NaCl의 능동적 재

흡수를 막아 소변 농축의 원동력을 제거하는 작용이 있으므로

furosemide는 일종의 바소프레신에 대한 길항제라고 할 수 있

다. Furosemide를 투여하면서 저나트륨혈증의 정도에 따라 다

소 고장성의 NaCl 용액을 1,000 mL/m
2
/day 이하로 주면 저나

트륨혈증은 곧 교정된다. 저나트륨혈증이 교정된 후에는 40-60

mEq/L의 NaCl을 포함하는 일반 유지 용액으로 수분 제한

(1,000 mL/m
2
/day 이하)만 하면 된다. 인공호흡기 치료를 받고

있는 경우에는 불감소실(500 mL/m
2
/day)이 크게 감소하므로 수

분 제한을 더 엄격히 해야 한다
21)
.

3. 대뇌 염분 허비 증후군

(cerebral salt wasting syndrome)

알도스테론에 길항하는 심방 나트륨이뇨 단백(atrial natriu-

retic peptide, ANP)의 과다분비에 의한 것으로 생각되며 따라

서 수분 대사 장애라기 보다는 전해질 대사 장애로 분류되어야

할 것이다 뇌종양, 두부 외상, 뇌수종, 신경외과적 수술, 뇌사 등

중추신경계 병변이 있을 때 잘 발생한다
22)
. 보통 의식이 없고

40-60 mEq/L의 Na를 포함하는 용액을 투여받고 있는 환자에

서 소변의 Na 농도가 이 보다 높으면 저나트륨혈증이 발생한다.

대뇌 염분 허비 증후군은 항이뇨 호르몬 과다분비 증후군과 임

상 증상이 매우 비슷하여 혼동되는 질환으로서 소변량이 증가되

어 있으면서 탈수 증상이 있고 저나트륨혈증을 보이면 이 질환

을 의심해야 하고, 소변량의 증가나 탈수 증상 없이 저나트륨혈

증을 보인다면 항이뇨 호르몬 과다분비 증후군을 의심해야 한다

(Table 1). 치료는 고장성 NaCl 용액으로 소변량에 따라 그 만

큼 수액을 투여하는 것이다.

결 론

수분 대사 장애란 바소프레신에 의해 매개되는 소변의 농축과

희석 기전에 이상이 생긴 것을 말하면 소변을 농축시키지 못하

여 자유수분을 잃게 되어 고나트륨혈증을 일으키는 요붕증과 소

변을 과도하게 농축하여 필요 이상의 자유수분을 얻게 되어 저

나트륨혈증을 일으키는 항이뇨호르몬 과다 분비 증후군이 있다.

그리고 엄 히 말해서 전해질 대사 장애로 분류되는 대뇌 염분

허비 증후군은 임상적으로 항이뇨호르몬 과다분비 증후군과 매

우 비슷하여 세심한 감별을 요한다.
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