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Interpretation of diagnostic test

저칼륨혈증을 동반한 대사성 알칼리혈증에 대한 접근
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증 례

73세 남자가 의식 저하를 주소로 응급실에 왔다. 평소 소

주 2-3병을 매일 먹었고, 고혈압으로 hydrochlorothiazide 12.5 

mg이 포함된 약제를 복용 중이었다. 입원 수주 전부터 속쓰

림 증상 및 식욕부진으로 식사를 제대로 못하고 음주는 중단

하였으나, 약제는 계속 복용을 하였다. 구토나 설사의 증상

은 없었다.

신체 진찰에서 혈압 102/60 mmHg, 맥박 90회/분, 호흡수 

12회/분, 체온 36.7°C였고, 피부긴장도는 매우 감소하고, 경

정맥이 수축되어 있어 체액량 감소를 의심하였다. 동맥혈 가

스 검사에서 pH 7.6, pCO2 54 mmHg, HCO3- 53 mmol/L이고, 

생화학 검사에서 K 1.6 mmol/L, creatinine (Cr) 3.8 mg/dL이

며, transtubular potassium gradient (TTKG)는 22였다. 소변 검

사에서 pH 8.0, 케톤 trace이고 Na 114 mmol/L, K 44 mmol/L, 

Cl 24였다. 소변 음이온차는 134 mmol/L였다.

환자는 중심정맥관(중심정맥압, 3 cm H2O) 및 비위관을 

삽입하고 중환자실로 입원하였다. 0.9% 생리식염수액에 40 

mmol/L의 KCl를 혼합하여 80 mL/hr 속도로 수액 치료 및 비

위관을 통한 영양공급을 시행하였다. 입원 2일째 시행한 검

사에서 TTKG 2.3, 혈청 K 2.7 mmol/L, Cr 3.0 mg/dL이고, 동맥

혈검 가스 검사에서 pH 7.53, pCO2 55 mmHg, HCO3- 46 

mmol/L였다. 소변 검사에서 pH 8.0, 소변 음이온차 87 mmol/L

였다. 

진 단

본 증례의 진단은 저칼륨혈증이 동반된 대사성 알칼리혈

증으로 명확하게 진단할 수 있으나 원인으로 반복적인 구토 

또는 체액량 감소가 동반된 은밀하게 알칼리 약제를 복용하

는 경우가 있다. 충분한 수액 공급 및 영양상태 개선으로 교

정이 될 수 있는 것으로 알려져 있으나, 본 증례에서는 치료 

중에도 지속적으로 알칼리뇨증이 있고, 소변 음이온차가 크

게 증가해 있어 대사성 알칼리혈증의 원인을 감별하기 어려

웠다.

대사성 알칼리혈증에 대한 진단적 접근

대사성 알칼리혈증은 임상에서 비교적 흔하게 관찰하게 

되는데, 원인은 알칼리 물질을 섭취하여 중탄산염이 증가하

거나 몸 속에 산성을 띄는 용질들의 감소로 상대적으로 중탄
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산염이 증가하는 것이다. 또한, 이러한  원인으로 발생한 대

사성 알칼리혈증이 유지되려면 중탄산염의 배출 장애를 일

으키는 조건인 1) 신부전, 2) 체액량 감소, 3) 칼륨 및 염소 

고갈, 4) 광질성 코르티코이드 증가, 5) 지속적인 알칼리 물

질의 섭취 등을 만족해야 한다[1-3]. 이렇듯 대사성 알칼리혈

증은 체액량 감소 및 여러 가지 복합적인 요인으로 대부분의 

경우에 저칼륨혈증이 동반된다. 따라서 대사성 알칼리혈증

의 발생 원인과 유지조건을 숙지하고 자세한 병력 청취 및 

신체 진찰 그리고 각종 혈액 검사를 분석하여 정확한 원인을 

찾음으로써, 환자에서 저칼륨혈증을 동반한 대사성 알칼리

혈증이 재발하지 않을 수 있다. 

치료경과 및 최종진단

입원 5일째, 자세한 병력 청취가 가능하게 의식은 완전히 

회복되었고, 중심정맥압이 정상화되어 비위관 및 중심정맥

관을 제거하였다. 시행한 검사에서 TTKG 1.0, 혈청 K 4.0 

mmol/L, Cr 1.0 mg/dL이고, 동맥혈검 가스 검사에서 pH 7.41, 

pCO2 38 mmHg, HCO3- 24 mmol/L였다. 소변 검사에서 pH 

5.0, 소변 음이온차 24 mmol/L로 정상화되었다.

환자에게 구토, 한약제 및 영양제 복용 및 민간 치료에 대

해서 다시 문진을 시행하였으나 특이점을 찾지 못하였다. 그

러나 우연히 담당 전공의가 환자가 식후에 집에서 가져온 흰

색 가루를 먹는 것을 발견하게 되었고, 그것이 베이킹 소다

라는 것을 인지하게 되었다. 환자는 속이 더부룩한 증상이 

수년 전부터 있어서 집에서 베이킹 소다를 하루에 3-5숟가락 

정도 지속적으로 복용하고 있었고, 본원 응급실 방문하는 날

까지 속쓰림과 더부룩한 증상으로 복용을 하였다고 진술하

였다.

따라서 상기 환자의 대사성 알칼리혈증의 원인은 알칼리

의 지속적인 섭취이고 유지 요인은 수주간의 식욕부진으로 

인한 체액량 감소라고 최종 진단할 수 있었다.

고 찰

대사성 알칼리혈증의 감별진단에 있어서, 요중 염소

(chloride ion, Cl)량을 측정하는 것은 매우 도움이 되는 것으

로 알려져 있고, 이에 따라 염소 반응성과 염소 저항성 대사

성 알칼리혈증으로 나뉘어 있다[1-5]. 통상적으로 염소 반응

성과 저항성의 기준은 요중 염소를 10 mmol/L로 정의하고 

있고, 본 증례의 환자의 경우 > 10 mmol/L였으나, 신체 진찰 

및 병력 청취에서 체액량 감소가 뚜렷하여 0.9% 생리식염수

액으로 치료를 시작하였다. 요중 염소량 > 10 mmol/L인 대사

성 알칼리혈증은 이뇨제 및 설사제의 과용, 중증 저칼륨혈증

(K < 2.0 mmol/L), 마그네슘 결핍, 바터 및 지텔만 증후군 그

리고 중탄산염의 과다섭취 등과 연관되어 있다고 알려져 있

다[6-8]. 그러나 요중 염소가 10 mmol/L 이상이라고 해도 Cl 

반응성과 저항성 중에 하나일 수 있어, 요중 염소의 측정으

로 완벽하게 구분 지을 수 없다[8]. 일반적으로 요로감염의 

증거가 없는 대사성 알칼리혈증에서 요중 pH > 7.0인 경우 

중탄산염이 소변으로 많이 배출되는 것을 뜻하며, 이는 1) 구

토 직후에 몸 속에 산염기 전해질 평형을 이루지 못한 상태, 

2) 선종(villous adenoma) 또는 선천성 염산염 설사(congenital 

chloridorrhea)와 동반된 설사, 3) 지속적인 알칼리 섭취 등과 

연관되어 있다. 또한 대사성 알칼리혈증에 동반된 체액량 감

소가 회복되는 시기에 요중 pH는 알칼리를 띄는 경우가 있

을 수 있는데 이는 0.9% 생리식염수액 치료로 중탄산염의 배

출이 일시적으로 증가할 수 있기 때문이다. 

알칼리성 소변(pH > 7.0)을 동반한 대사성 알칼리혈증에

서는 중탄산염의 배출이 매우 많다는 것을 뜻하고 이로 인해 

요중 나트륨의 배출도 높아진다. 소변으로 중탄산염의 배출

이 급격하게 증가하면, 칼륨의 배출도 증가하여 본 증례와 

같이 심각한 저칼륨혈증이 발생할 수 있고, 이는 epithelial 

sodium channel의 활성도 증가하여 발생하는 것이라고 최근 

연구에서 발표한 바 있다[9]. 더욱이 소변 나트륨과 칼륨의 

총 배설량이 염소 배설량보다 높기 때문에 소변 음이온차가 

크게 증가한다. 소변 음이온차는 소변 내에 암모니아의 양을 

간접적으로 알 수 있는 지표였고, 신세뇨과 산증의 감별진단

과 정상 음이온차 대사산성 산증에서 신장 외성 원인을 찾

기 위하여 이용되어 왔다. 그러나 대사성 알칼리혈증에서 구

토와 중탄산염 섭취 등을 감별하는 데 이용할 수 있다[10]. 

본 증례에 적용해보면, 소변 음이온차가 크게 증가하였고(> 

50 mmol/L) 소변 pH > 7.0이었는데 이러한 경우는 구토나 중

탄산염의 섭취를 의심할 수 있으며, 만일 반대로 소변 음이

온차가 <50 mmol/L라면 이뇨제나 설사제의 오남용을 의심

할 수 있다(Fig. 1) [11]. 따라서, 알칼리 소변과 증가된 소변 

음이온차로 저칼륨혈증이 동반된 대사성 알칼리혈증 환자에

서 아무도 모르게 습관적인 구토를 하는 경우와 중탄산염을 

섭취하는 경우를 의심할 수 있어 병력을 숨기길 원하는 환자

이거나 의식 저하로 병력 청취가 불가능한 경우에 유용할 수 

있다. 
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Figure 1. Initial approach to metabolic alkalosis with hypokalemia.
AME, apparent mineralocorticoid excess; Cl, chloride ion; UAG,
urine anion gap [11].

결론적으로 저칼륨혈증이 동반된 대사성알칼리혈증의 환

자의 감별진단에는 자세한 병력 청취, 신체 진찰, 소변 pH, 

염소 및 소변 음이온차 등의 임상생화학 검사를 시행해야 하

고, 그 결과를 종합적으로 평가하면서 본 리뷰에서 소개한 

알고리즘을 이용하면 초기 진단에 도움이 될 것이다.

중심 단어: 대사성 알칼리혈증; 저칼륨혈증
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