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서 론

체액의 이상이 원인이 되어 나타나는 질환은 가장

흔하게 경험하는 임상적 문제 중 하나이며 주로 체,

내에서 정밀하게 조절되고 있은 수분과 용질의 섭취

와 배설의 균형이상에 기인한다 수분의 균형이상은.

체액의 농도이상을 유발하게 되며 용질의 균형이상,
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은 체액의 부피이상을 초래하게 된다 체내 수분의.

양은 세포외액의 삼투압을 결정하는 가장 중요한 요

소이며 나트륨의 농도는 체액 특히 세포외액의 삼투,

압의 가장 중요한 결정 요인이며 나트륨의 총량은,

세포외액량을 결정하는 중요한 요소이다[1-3].

수분과 나트륨의 균형이 유지되지 못할 경우 체내

용질 대비 수분의 과다는 항이뇨호르몬부적절증후

군(syndrome of inappropriate antidiuretic hor-

과 같은 삼투압의 저하mone secretion, SIADH)

및 저나트륨혈증 동반하는 질환 체내 용질 대비 수,

분의 부족은 요붕증 과 같(diabetes insipidus, DI)

은 삼투압의 상승과 고나트륨혈증 동반하는 중요한
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The maintenance of the osmolality of body fluids within a very narrow physiologic range

is possible by water balance mechanisms that control the intake and excretion of water.

Main factors of this process are the thirst and antidiuretic hormon arginine vasopressin (AVP),

secretion regulated by osmoreceptors in the hypothalamus. Body water is the primary de-

terminant of the osmolality of the extracellular fluid (ECF), disorders of body water homeo-

stasis can be divided into hypo-osmolar disorders, in which there is an excess of body

water relative to body solute, and hyperosmolar disorders, in which there is a deficiency

of body water relative to body solute. The sodium is the predominant cation in ECF and

the volume of ECF is directly proportional to the content of sodium in the body. Disorders

of sodium balance, therefore, may be viewed as disorders of ECF volume.

This reviews addresses the regulatory mechanisms underlying water and sodium metabo-

lism, the two major determinants of body fluid homeostasis for a good understanding of

the pathophysiology and proper management of disorders with disruption of water and

sodium balance. (J Korean Soc Pediatr Nephrol 2010;14:111-119)
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원인으로 작용한다 그러나 이러한 질환들의 병[4].

태생리를 이해하는 과정에서 나트륨의 농도변화와

유효혈장량의 변화가 신장에 의한 나트륨 밸런스 수,

분출입을 조절하는 수분 밸런스와 어떻게 연관되어

조절되는지 잘못 이해하는 경우가 많으므로 본 논문,

에서는 체내 수분의 분포와 이동 체액의 항상성을,

조절하는 가장 중요한 요소인 체내 수분 및 나트륨

조절 기전의 의미와 그 차이점에 대하여 고찰함으로

써 수분 및 나트륨 조절 이상으로 동반되는 여러 질,

환들의 병태생리를 정확히 이해하고 치료하는데 도

움이 되고자 한다.

체액의 구성 및 이동1. (Body fluid compart-

ment and movement)

몸 전체의 총체내수분량(total body water,

은 체중의 를 차지하며 나이와 성별TBW) 55-65%

에 따라 달라진다 만삭인 신생아의 태아의 경우 출.

생당시 체중의 가 수분으로 구성되며 미숙아는75% ,

만삭아보다 높은 수분비율을 보인다 세가 되면 성. 1

인과 비슷하여 체중의 를 수분이 차지하나 여60% ,

아의 경우 사춘기이후부터 지방의 함량이 높아져 근

육량이 많은 남아에 비하여 상대적으로 수분량이 감

소하으로 성인 여자는 전체 체중의 를 총체내수50%

분량이 차지하고 성인 남자는 에서 유지하게, 60%

된다[3-5].

총체내수분량 의(total body water, TBW) 2/3

는 세포내액 은 세포(intracellular fuid, ICF), 1/3

외액 으로 구성되며 세(extracellular fluid, ECF) ,

포외액의 은 간질액3/4 (interstitial fluid, ISF), 1/

은 혈장액 이 차지한다4 (plasma water, PW) (Fig.

세포막에 존재하는1). active Na
+
/K

+
에 의pump

하여 세포외액에는 주로 Na+가 존재하며 세포외액,

에는 K+가 존재하여 삼투압을 형성하는 주된 용질

로 작용하고 있다[3, 4].

삼투현상 은 반투막 용질은 통과시키(osmosis) (

지 않고 수분만 통과 양쪽에 존재하는 수분이 반투)

막 양쪽의 삼투압이 같아질 때 까지 용질의 농도가,

낮은 곳 삼투압이 낮은 곳 에서 높은 곳으로 이동하( )

는 현상을 말하며 삼투압 은 일정량의, (osmolality)

수분에 존재하는 모든 용질의 농도로 결정되므로 혈,

장에서의 삼투압은 아래 공식에 의하여 결정된다[6].

혈장의 각 구획은 용질은 통과할 수 없으나 물은

자유롭게 통과하는 반투막으로 구분되어 있다 각 구.

획은 총체내수분량의 비율에 대한 구획의 삼투압을

결정하는 용질의 양이 일정하게 구성되어 구획간의

삼투압의 차이는 없으므로 세포내액과 세포외액의,

삼투압은 동일하게 유지된다 따라서 모든 구획의 삼.

투압이 항상 동일하게 유지되도록 물의 이동이 일어

나며 한 구획의 용질의 양이 증가하면 삼투압이 증,

가하게 되고 다른 구획과의 삼투압이 같아질 때 까지

물이 이동하여 들어와 삼투압을 낮추게 된다[5, 6]

(Fig. 2).

한 구획에서 다른 구획으로 물의 이동을 유발하는

삼투압 차이에 의한 힘을 유효삼투압(effective os-

이라고 하며 장력 이라motic pressure) (tonicity)

고도 한다 세포막을 통과하지 못하는, Na+은 세포외

액에만 존재하여 세포막을 중심으로 물의 이동을 유

발하므로 유효삼투압을 형성하는 가장 중요한 용질

이 된다 따라서 수분대사에 이상이 있는 환자에서는.

Fig. 1. Body fluid compartment and distribution.
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혈중 삼투압의 변화로 결국, hyponatremia, hyper-

와 같은 혈중 나트륨농도의 이상이 나타나natremia

게 된다 그러나 세포막을 통과할 수 있는 는 세. urea

포막사이의 물의 이동을 유발하는 삼투압의 차이를

형성하지 못하며 포도당 은 일반적으로, (glucose)

정상적인 생리 상태에서는 세포내로 능동적 수송에

의하여 이동하게 되므로 세포외액의 유효한 삼투압

을 형성하지 못하나 특정 상태에서 세포막에서의 능,

동적 수송이 저하된 경우 유효삼투압을 형성하는 용

질의 역할을 할 수 있다 따라서 혈장의 유효삼투압.

은 아래 공식으로 결정할 수 있으나 대부분 혈장

Na+ 농도에 의하여 결정된다[6].

부종은 혈장액이 혈관벽을 지나 간질액으로 이동

하여 형성되며 혈관벽은 대부분의 용질이 자유롭게,

통과하여 유효삼투압을 형성할 수 없다 오직 알부민.

과 같은 분자량이 큰 단백질만이 혈관내에서 유효삼

투압을 형성할 수 있고 이를 교질삼투압(oncotic

이라고 하며 부종 형성에 중요한 역할을pressure) ,

한다[3, 4] (Fig. 3).

체액의 이상은 농도 삼투압 이상과 용적의 이상( )

으로 구분할 수 있으며 체액의 삼투압변화는 혈청,

나트륨의 농도변화 로(hypo -or hypernatremia)

나타나게 되고 이는 체내 수분량에 의하여 결정된,

다 이와 같이 수분의 출입의 조절에 의하여 체액의.

농도변화에대처하게되는과정을수분밸런스(water

혹은 수분 대사 라 한balnce) (water metabolism)

다 세포외액량은 체내 총 나트륨량에 의하여 결정되.

므로 체액의 용적 이상(hypo- or hypervolemia)

은 체내 나트륨 총 양에 의하여 좌우된다 세포외액.

량 특히 유효혈장량의 변화에 대처하여 체내 총 나트

륨량의 출입을 조절하는 과정을 나트륨 밸런스(Na+

혹은 나트륨 대사balance) (Na
+

라고metabolism)

한다[1, 4, 7] (Fig 4).

수분 밸런스 혹은 수분2. (Water balance)

대사(Water metabolism)

수분 밸런스는 수분의 체액의 섭취와 배설의 균형

Fig. 2. Osmolality of body fluid compartment.
Abbreviations : ICF, intracellular fuid; ECF, ex-
tracellular fluid; ISF, interstitial fluid; PW, plasma
water; TBW, total body water.

Fig. 3. Movement of water and solutes among
compartments. Abbreviations : ICF, intracellular
fuid ECF, extracellular fluid; ISF, interstitial
fluid; PW, plasma water; TBW, total body water;
Prot, protein; Glu, glucose.

Fig. 4. Two main factors of body fluid balance
(water balance and sodium balance).
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에 의하여 이루어진다 수분의 섭취는 체액의 변화에.

따른 갈증에 의하여 시작되며 수분의 배설은 땀 호, ,

흡 체내대사 등에 의하여 소모되는 불감수분소실,

과 신장에서 일어나는 소(insensible water loss)

변으로의 수분배설에 의하여 이루어진다 즉 수분대.

사에 있어 가장 중요한 두가지 요소는 갈증반응에 의

한 수분섭취와 뇌하수체에서 분비되어 신장의 수분

배설을 조절하는 항이뇨호르몬(arginine vasopres-

에 의한 소변으로의 수분배출이다sin, AVP) [4]

(Fig. 5).

갈증 반응1) (Thirst)

수분의 섭취는 체액의 농도 및 부피 변화에 민감

하게 반응하여 나타나는 갈증 반응으로 시작된다 용.

질이 포함되지 않은 수분 이 손실되면(free water)

세포외액 혹은 혈장액의 삼투압이 증가하며 연쇄적,

인 물의 이동으로 인해 세포내액의 탈수가 유발되고,

이것이 갈증 반응의 근원이 된다 갈증을 유발하는.

중요 인자는 체액의 장력 즉 유효삼투압(tonicity)

의 증가와 유효혈장량의 감소이다 삼투압의 변화를.

감지하는 삼투압수용기 는 시상하(osmoreceptor)

부에 존재하며 삼투압 증가를 감지하며 유효혈장량,

의 변화는 심장의 심방과 정맥의 압수용체(barore-

와 좌심방 대동맥 경동맥에 존재하는 신장ceptor) , ,

수용체 에서 혈장량 변화를 감지(stretch receptor)

하고 갈증을 유발한다 동물 실험 및 사람에서 갈증.

반응의 자극은 혈장량의 변화보다는 삼투압의 변화

에 더욱 민감하다고 알려져 있으며 혈장 삼투압이,

만 미세하게 변화하여도 갈증 반응이 시작되1-4%

며 혈장량 변화에 의한 갈증은 그 역치가 높아 약,

의 변화가 있을 때 갈증 반응이 시작된다4-8% [8-

11].

수분밸런스의 조절 과정을 이해하기 위하여 갈증

과 같은 생리적 자극에 의하여 리터의 물1 (free

을 마신 경우를 생각해 보면 세포외액의 나water) ,

트륨 농도가 저하되고 세포내액 삼투압의 상대적 증,

가로 삼투압이 같아질 때까지 세포내로 물이 이동하

게되며 흡수된 수분의 는 세포내액에 은 세, 2/3 , 1/3

포외액에 분포하여 결과적으로 세포내액과 세포외

액의 농도는 동일하게 저하된다 리터의(Fig. 6). 1

땀을 흘린 경우는 반대로 수분 의 상실(free water)

이 가 세포내액에서 이 세포외액에서 소실되2/3 , 1/3

어 최종 모든 분획의 농도가 균일하게 증가하고 수,

분이 유입과 배출에 따른 농도 변화는 혈장 농도Na

의 변화로 귀결된다.

Fig. 5. Two main factors of water balance. Ab-
breviation : AVP, arginine vasopressin.

Fig. 6. The responses of body water redistribu-
tion after free water ingestion. Abbreviations :
ICF, intracellular fuid ECF, extracellular fluid;
ISF, interstitial fluid; PW, plasma water; FW,
free water; PNa, plasma concentration of Na

+
.
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항이뇨호르몬2) (Arginine vasopressin, AVP)

의 작용 및 장력성 분비자극(1) AVP (Osmotic)

용질이 없는 순수한 수분 의 배출을(free water)

결정하는 가장 중요한 요소는 순환하는 혈액에 분비

된 의 농도이다 는 시상하부에서 만들어AVP . AVP

져 뇌하수체 후엽에 저장되어 있다가 적절한 자극에

의하여 혈액내로 분비된다 분비된 는 신세뇨관. AVP

즉 집합관에 존재하는 에 작용하여V2 receptor

가 으로 이aquaporin (AQP)-2 apical membrane

동하여 수분투과성을 증가시킴으로 인하여 체내로

수분 의 재흡수를 증가시키고 그 결과(free water) ,

요량이 감소하게 된다[12, 13] (Fig. 7).

분비를 자극하는 요인에는 삼투압의 변화와AVP

체액량의 변화가 가장 중요하다 혈장의 삼투압 변화.

자극에 의한 분비는 뇌의 시상하부에 존재하는AVP

삼투압수용기 에 의하여 장력성(osmoreceptor) (os-

자극이 감지되어 나타난다 대개 혈장의 삼투motic) .

압이 정상에서 정도만 증가하여도 분비1-2% AVP

가 시작되며 또한 삼투압의 변화는 의 분비와, AVP

함께 갈증 반응을 유발하는 강력한 자극이 된다[10,

11] (Fig. 8).

의 비장력성 분비 자극(2) AVP (Non osmotic)

의 분비를 자극하는 비장력성AVP (non osmotic)

자극에는 유효혈장액의 감소와 이로 인한 Angio-

의 증가tensin II , nausea, hypoglycemia, stress,

drugs (nicotine, narcotics, vincristine, cyclo-

등이 있으나 그phosphamide, chlorpropamide)

중에서도 유효혈장량 감소 가 가장(hypovolemia)

강한 비장력성 분비의 자극요인이 된다 갈증반AVP .

응에서와 같이 분비 자극은 삼투압의 미세한AVP

변화에는 강하게 반응하지만 혈압이나 유효혈장량,

의 미세한 변화에는 덜 민감하게 반응한다 따라서.

초기 수분대사의 조절에는 유효혈장량의 변화보다

는 삼투압의 변화가 더욱 중요한 역할을 하고 있음을

알 수 있고 미세한 유효혈장량의 변화에서는, AVP

분비가 약하지만 약 이상의 심한 유효혈장량 변, 8%

화가 있으면 분비가 급격히 증가되기 시작한, AVP

다 결과적으로 미세한 유효혈장량 변화상[14-17].

태에서는 삼투압의 변화가 분비를 좌우하나 유AVP

효혈장량 감소가 심화되면 분비의 주된 자극이AVP

혈장량의 변화로 옮겨져 혈액량감소로 인한 신체 변

화에 대처하고 있음을 알 수 있다[18].

3) 수분 밸런스에서의 갈증과 항이뇨호르몬

의 상호 작용(AVP)

수분량의 변화에 대처하는 수분대사 조절에 대한

갈증과 의 작용을 종합하면 와 같다 체AVP Fig. 9 .

내 용질의 총량 변화가 없는 상태에서 나타나는 체액

Fig. 7. Action mechanism of AVP in the collec-
ting duct. Abbreviations : AQP, aquaporin; AVP,
arginine vasopressin.

Fig. 8. Change of plasma AVP (arginine vaso-
pressin) level and start point of thirst according
to change of Posm (plasma osmolality).
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량 의 감소는 체액의 삼투압 증가로 이(free water)

어지며 삼투압형성의 주된 이온인 나트륨 농도의 상,

승이 동반된다 이러한 삼투압의 감소는 뇌하수체의.

삼투압수용기에 의하며 감지되고 갈증반응 자극하,

는 가장 중요한 역할을 하며 수분 섭취를 유도한다, .

이와 동시에 역시 삼투압 증가로 분비가 자극AVP

되어 소변으로 배출되는 의 양을 감소시free water

켜 혈장의 삼투압 및 유효혈장량 회복에 기여하게,

된다 즉 수분대사 과정은 삼투압 조절. (osmoregula-

이 주된 기전이며 갈증과 항이뇨 호르몬이 수tion)

분의 조절에 가장 중요한 역할을 담당하고 있다.

3. 나트륨 밸런스(Na
+

혹은 나트륨balance)

대사(Na
+
metabolism)

나트륨의 조절은 나트륨의 섭취와 신장에 의한 배

설이 주로 담당하며 신장에서 일어나는, free water

의 출입이 에 의하여 비교적 단순하게 이루어지AVP

고 있는 반면 나트륨의 배설에는 좀더 복잡하고 많,

은 요인들이 관여하고 있다 신장에 의한 염분배출.

조절의 중요한 인자로는 사구체 여과율(Glomerular

알도스테론filtration rate, GFR), , intrarenal he-

modynamic change, angiotensin II, AVP, ANP,

dopamine, renal sympathetic nerve activity,

등이 있다renal prostaglandins [19].

나트륨의 섭취 욕구1)

나트륨량은 세포외액량을 결정하는 요소이므로,

혈장량의 감소 혹은 혈압의 감소는 나트륨총량의 감

소와 밀접하게 연결되어 있다 혈액내 삼투압의 변화.

가 갈증을 유발하여 수분 섭취량을 증가시키는 표지

인자로 작용한 것처럼 혈장량의 감소 혹은 혈압의,

감소현상이 나트륨의 섭취를 조절하는 기준으로 작

용하여 나트륨 섭취를 증가시킬 것으로 예상할 수 있

으나 실제로는 그렇지 않다 나트륨은 유일하게 사람.

에서 특정한 섭취 욕구를 유발하는 용질로 알려져 있

지만 사람에서는 병적인 상태로서 부신부전, (adre-

에 의한 병에서만 나트nal insufficiency) Addison

륨의 섭취욕구가 증가되는 것으로 밝혀져 있고, Ad-

병에서도 정도만 나타난다 또한 심dison 15-20% .

한 나트륨 총량의 감소와 세포외액량의 감소를 유발

하는 여러 조건에서도 나트륨의 섭취욕구는 증가하

지 않는 것으로 알려져 있어 섭취욕구가 조절인자가,

되기에는 부족하다 따라서 마라톤과 같은 장시간의.

운동 혹은 급격한 나트륨 소실이 예측되는 상황에서

는 나트륨을 인위적으로 미리 공급하여야 밸런스를

유지할 수 있게 된다[20, 21].

신장에서의 나트륨 배설2)

신장에서의 나트륨 배설을 관장하는 중요한 가2

지 요소는 사구체여과율과 알도스테론이다 사구체.

여과율은 사구체모세혈관내 혈류량 사구체모세혈관,

의 표면적 사구체 모세혈관과, Bowman's capsule

사이의 압력차 사구체 모세혈관내의 단백에 의한,

등에 의하여 좌우되며 사구체여oncotic pressure ,

과율이 증가함에 따라 여과된 나트륨의 부하량(fil-

tered Na+ 이 증가하면 근위 세뇨관에서의loading)

나트륨 재흡수가 증가되어 나트륨 배설량이 조절되
Fig. 9. Flow chart of water balance after loss
of free water.
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는 이 나트륨배설의 중tubuloglomerular feedback

요한 조절기전으로 작용한다[22].

나트륨배설을조절하는두번째중요인자는adre-

알도스테론 분비이며 원위세뇨관에서nal , Na
+
-K

+

교환에 의하여 나트륨의 재흡수를 증가시키고 소변,

으로의 K+ 배설을 증가시킨다. Adrenal mineral-

분비는 여러 자극에 의하여 영향을 받는corticoid

데 가장 중요한 것이 이며, angiotensin II juxsta-

에서 신혈류의 감소가 감지되glomerular aparatus

면 을 분비하게 되고 의 최종 대사물이, renin , renin

가 된다 그 밖에angiotensin II . atrial natriuretic

및 혈장삼투압의 증가도 알도스테peptide (ANP)

론 분비를 증가시키는 것으로 알려지고 있다 신장에.

서의 나트륨 배설의 조절은 사구체여과율 및 알도스

테론 영향 이외에도 와renal perfusion pressure

같은 신장내의 혈역학적 변화 신, AVP, dopamine,

장내 교감신경계 활동 신장내 등의, prostaglandins

다양한 영향을 받는 것으로 알려져 있다[23, 24].

체액의 총량이 증가한 경우 이는 체내나트륨의 총

량이 증가한 결과이며 나트륨 밸런스 기전에 따라서

신장에서의 나트륨 배설량의 증가로 대응하게 된다.

즉 체액과 나트륨량의 증가로 인한 용적이 증ECF

가는 유효혈장량 증가로 나타나며 유효혈장량의 변,

화는 심장의 심방과정맥의 압수용체(baroreceptor)

와 좌심방 대동맥 경동맥에, , 존재하는 신장수용체

에서 감지되어(stretch receptor) renin-angio-

의 활동도 감tensin-aldosteron system (RAAS)

소 교감신경계 활동 감소 및 신장에서 의 증가, GFR ,

알도스테론 감소 감소로 이어져 결과적으로, ANP

신장에서의 나트륨 배설이 증가하며 세포외액량이,

감소하게 된다(Fig. 10).

요 약

나트륨은 세포외액의 유효삼투압을 형성하는1.

가장 중요한 용질이며 수분 밸런스의 이상은 혈중,

삼투압의 변화와 혈중 나트륨농도의 이상(hypona-

으로 발현된다tremia, hypernatremia) .

수분의 출입의 조절에 의하여 체액의 농도변화2.

에 대처하는 과정을 수분 밸런스 혹(water balnce)

은 수분 대사 라 하며 세포외(water metabolism) ,

액량 특히 유효혈장량의 변화에 대처하여 체내 총 나

트륨량의 출입을 조절하는 과정을 나트륨 밸런스

(Na
+

혹은 나트륨 대사balance) (Na
+
metabolism)

라 하고 그 차이점을 정리하면 과 같다Table 1 .

수분 밸런스의 가장 중요한 두가지 요소는 갈증3.

반응에 의한 수분섭취와 항이뇨호르몬 에 의(AVP)

한 소변으로의 수분 배출이며 의 분비의 강력, AVP

한 자극은 삼투압의 변화와 유효혈장량의 변화이다.

나트륨 밸런스는 나트륨 섭취욕구에 의해서는4.

큰 영향을 받지 못하며 주로 신장에 의한 염분배출,

조절에 의하며 이루어지고 사구체 여과율과 알도스,

테론 분비가 신장의 나트륨 배설량을 결정하는 가장

중요한 인자이다.

Fig. 10. Sodium balance mechanism in response
to increase of ECF volume. Abbreviations : ECF,
extracellular fluid; RAAS, renin-angiotensin-
aldosteron system; ANP, atrial natriuretic pep-
tide. Sym n, sympathetic nerve.
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