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  염소는 세포외액에 가장 많이 분포하는 음이온으로 여러 

가지 중요한 기능이 있다. 염소는 나트륨과 함께 혈장 삼투

압 및 수액균형을 유지하며 중탄산염과 교환됨으로 산염기 

평형 유지에 중요한 역할을 하고 있다. 또한 세포 외액에서 

음이온과 양이온의 균형을 유지하는 기능을 한다.1) 이와 같

이 염소가 전해질과 산염기 평형에서 중요한 생리적 역할

을 하고 있지만 염소는 자주 측정하는 주요 이온이면서도 

임상적 의의는 인식되지 못하고 있다.

  전해질 불균형에 대한 많은 연구에도 불구하고 저염소혈

증에 대한 연구 보고는 별로 없다. 혈장 염소가 이처럼 낮

은 환자는 Ophadal이 염소 38 mEq/L인 환자와 52 mEq/L인 

환자를 보고한 바는 있으나 많지 않다.2) 저자들은 최근에 

유문 협착이 있는 환자에서 심한 저염소혈증성 대사알칼리

증을 경험 치료하 기에 보고하는 바이다. 

증      례

  58세 남자 환자는 3일전 곱창 및 자장면 등을 먹고 난 

뒤 하루 수십 차례의 구토와 오심으로 지역병원 방문하여 

시행한 검사 상 급성신부전 소견 보여 본원 응급진료센터

로 전원 되었다.

  내원 당시 상하지에 이상 감각 및 복통을 호소하 으며 

강직성 마비증세를 보 다. 활력징후는 혈압 130/60 mmHg, 

맥박수 98회/분, 호흡수 28회/분, 체온은 37.1oC이었으며 의

식은 명료하 다. 신체검사에서 피부는 건조하고 복부는 부

드럽고 평탄하 으며 장음은 정상이었다. 

  전해질 검사 소견 상 Na+ 134 mEq/l, K+ 3.8 mEq/L, Cl- 

49 mEq/L, Mg2+ 0.32 mEq/L, Ca2+ 0.6 mEq/L로 심한 저 클

로라이드 혈증을 보 으며(Table 1) 혈액 가스 검사 결과 

PH 7.734, HCO3- 47 mEq/L, BE 21.9 mEq/L로 대상성 알칼

리증을 보 다(Table 2).

  말초혈액 검사상 백혈구 5,820/μl (중성구 71.2%), 혈색소 

심한 저염소 혈증성 대사알칼리증 환자 치료 경험
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16.1 g/dl, 혈소판 331,000/μl이었으며, 일반화학검사에서 급

성신부전 소견 보 으며 소변검사에서는 단백뇨(++), 요빌

리루빈(++)으로 나왔다. 복부 및 흉부방사선 사진에서는 

특이 소견 없었다.

  과거력상 5년 전부터 위장 출구 폐색증으로 과식 후 오

심, 복부 불편감이 있어 본원에서 2004년 2월에 2차례 풍선 

확장술을 시행 받고 퇴원한 적이 있었다. 복부 방사선 사진

에서는 특이 소견은 없었다.

  환자는 중환자실로 이송되었으며 심한 구토에 의한 탈수 

및 저클로레믹 대사알칼리증 진단 하에 교정을 위하여 생

리적 식염수를 정주하는 수액 요법을 시작했다. 수액요법으

로 인해 소변량이 증가하고 혈중 클로라이드가 증가하고 

알칼리증이 개선되면서 감각이상 및 마비 증세도 호전 되

었다. 혈중 클로라이드가 94 mEq/L를 회복하는데 24시간이 

걸렸으며 이 동안 주입된 수액은 7400 ml이었다(Table 1). 

환자는 중환자실 입실 3일 후 일반 병실로 이동하 으며 5

일 뒤 완쾌 퇴원 하 다.

고      찰

  혈중 염소가 97 mEq/L 이하가 되었을 때 저염소혈증이 

되는데 증상은 대사알칼리증에서와 같다. 위장폐색이 있는 

환자에서 구토는 위장의 염산 손실을 일으켜 저염소혈증성 

알칼리증이 된다. 

  염소이온의 감소가 알칼리증을 일으키는 것은 다음 기전

을 생각할 수 있다. 첫째 혈장 내 염소이온과 체액량이 감

소하면 이로 인해 mineralocorticoid 활동성이 증가하고 신장 

원위부에서 칼륨과 수소이온의 분비 증가 및 나트륨의 재

흡수가 일어나며 중탄산염 생성이 일어난다. 중탄산이온의 

증가 정도가 신장에서 중탄산염의 재흡수 능력을 초과하는 

양상이 되며 요의 알칼리화가 일어난다. 신장의 대사알칼리

증에 대한 반응은 중탄산염 이온을 소변으로 배출시키는 

것이다. 원위세뇨관에서 수소이온의 분비를 줄여 이산화탄

소를 재흡수 하는 다음 반응을 억제하는 것이다. H+ + 

HCO3
-
 → H2O + CO2. 더 많은 양의 중탄산이온이 배출되

Table 1. Serum Electrolyte and Fluid Intake and Output
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Arrival 3 hr 5 hr 8 hr 12 hr 24 hr 32 hr 54 hr
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Na (mEq/L) 134 133 131 133 133 135 139

K (mEq/L) 3.8   3.1   3.7   3.6   3.3  3.1 3.8

Cl (mEq/L)  49  58  67  80  86  94 109

tCO2 (mM/L) 41  55  52  47  36 25

CK (U/L) 880 3057 5090

CK-MB (ng/ml)   16.2  32.9

BUN (mg/dl)   69.4  79.6  81.3  80.3  85.9  21.3

Cr (mg/dl)    5.1   5.6   5.5   4.7   4.3   1.1

Ca2+ (mEq/L)    0.6

Mg2+ (mEq/L)  0.32
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
 Intake (N/S) 400 (400) 2230 (1050) 2570 (1650) 1830 (1400) 1760 (1600)  4160 (2900)

 Sum 2630 5200 7030 8790 12950
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
 Urine output    5 2070 1850 1795 3685

 Sum 2075 3925 5720 9405
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Table 2. Arterial Blood Gas Analysis
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Arrival 3 hr 5 hr 8 hr 12 hr 24 hr 32 hr
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
pH 7.734 7.619 7.504 7.413 7.460 7.491 7.458

PO2
93.1 194.4 172.0 171.1 183.4 163.6 95.7

 (mmHg)

PCO2 
34.7  55.4  67.6  70.8  63.4  52.1 47.6

 (mmHg)

HCO3
- 

47.8  57.4  52.0  44.2  44.1  40.2 32.9
 (mM/L)

BE-B 
26.7  31.2  24.2  16.5  17.3  15.5  8.0

 (mM/L)

O2 content 
21.9  22.6  19.5  16.3  16.6  15.7 14.7

 (ml/dl blood)

O2 sat (%) 98.9  99.8  98.8  98.5  98.5  99.5 97.4

tHb (g/dl) 15.8  15.9  13.9  11.6  11.8  11.0 10.7

HCO3
- 

53.0  53.0  49.4  40.5  41.4  16.6 31.9
(mM/L)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
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고 보상으로 염소이온을 교환 재흡수 한다. 그러나 이 때 

염소이온이 부족하면 중탄산이온은 배출되지 못한다.3)

  둘째 최근 다시 관심을 끌고 있는 강이온 해리(strong ion 

difference, SID)의 개념으로 보면 염소이온의 감소는 SID의 

증가를 일으키고 이는 물의 해리를 억제하여 수소이온 농

도를 감소시킴으로써 알칼리증을 일으켰을 것이다.4) 대사성 

산증에서 과호흡으로 빠르게 혈중 산도를 보정할 수 있는 

것과 달리 대사알칼리증에 대한 호흡 보상은 불완전하고 

효과 또한 느리다. 

  장시간 지속된 대사알칼리증에서 저호흡을 통한 호흡 보

상작용이 보고된 바 있다.3,5) 이 증례의 경우는 구토로 인한 

과도한 체액 손실 및 염산의 손실로 혈장 염소이온이 감소

되고 신장 근위부에서 중탄산이온의 재흡수가 일어나 대사

알칼리증이 발생한 것으로 보인다. 환자는 응급실 방문 시 

분당 호흡 회수가 30회 이상 증가 되어 있었는데 이는 혈

중 중탄산이온의 증가와 이로 인한 이산화탄소분압의 증가

에서 기인한 것으로 보인다. 과호흡을 하 지만 혈중 이산

화탄소분압, Total CO2가 증가한 것은 급격한 생성 및 신장

에서 중탄산이온의 배출이 원활히 이루어지지 못한 결과로 

생각된다.

  알칼리증은 칼슘을 알부민과 결합하게 하여 혈장 이온화 

칼슘을 감소시킨다. 혈장 이온화 칼슘은 신경근의 기능을 

조절하므로, 증세는 근육의 흥분, 경련, 진전, 강직의 형태

로 나타난다.6) 세포외액에 있는 염소의 70%가 손실되면 근

육의 긴장도가 증가되는데7) 이 환자에서도 관찰할 수 있었

다. 본 증례의 환자에서 관찰된 상하지의 감각이상 및 마비

는 대사성 알칼리증에서 동반하여 보이는 칼슘이온의 감소

에서 유발된 것으로 보인다. 혈중 저이온화 칼슘에 의한 신

경근 이상은 0.8 mM/L 이하에서 나타난다. 보다 심한 저이

온화 칼슘 혈증 (0.58 mM/L 이하)에서는 발작, 의식소실, 심

근기능 저하, 부정맥이 있을 수도 있다.8)

  증례에서도 관찰되었지만 다른 문헌에 보고된 증례에서

도 혈장 칼륨은 1.90-2.8 mEq/L로 낮았다.9) 알칼리증이 저

칼륨혈증에 기여하는 것으로 생각된다. 혈중 산도의 변화가 

칼륨에 미치는 효과는 0.3 mEq/L/1.0 pH unit로 보고된 바 

있다. 환자는 심한 체액 손실로 인하여 요량이 감소하는 급

성신부전에 빠졌으며 수액 주입을 하여 3일 만에 신기능을 

회복하 다. 당뇨 병력은 없었으나 응급실 입실 시 검사에

서 고혈당을 보 다. 고혈당 또한 저염소혈증에서 동반하여 

나타나며 수일 내로 정상으로 회복된 것으로 보고되고 있

다.7) 본 증례에서 혈당 검사를 계속하여 관찰하지는 못한 

점이 아쉽다. 고혈당이 발생하는 이유는 스트레스에서 기인

하는 것으로 생각된다.

  염소는 양학적으로도 중요한데 염소가 함유되지 않은 

유아식을 섭취한 아이들에서 저염소혈증, 대사알칼리증, 구

토, 성장지연이 관찰보고된 바 있다.10)

  저염소혈증의 치료의 첫째는 원인을 교정하는 것이고 둘

째는 염소를 보충하는 것이다. 일반적으로 생리적 식염수를 

주입하는데 부족량의 반을 주입하고 나머지는 4-6시간에 

걸쳐 정주한다. 계속해서 혈중 전해질인 소디움이온, 포타

슘이온, 염소이온을 측정하고 동맥혈 가스분석으로 산도, 

이산화탄소, 중탄산이온을 감시한다.11) 심한 경우에는 좀더 

적극적인 치료가 필요한데 아세타졸아마이드와 같은 탄산

탈수효소저해제는 신장에서 중탄산염배출을 빠르게 하지만 

칼륨과 수액의 손실도 동시에 일어난다.11) 시메티딘과 같은 

수소이온 수용체 저해제는 위장의 벽측 세포에서 염산의 

분비를 줄인다.
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