
◂◂◂43

Brain & NeuroRehabilitation Vol. 5, No. 1, M arch, 2012

Paroxetine 투여 후 저나트륨혈증이 발생한 환자 1예 
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A Case of Hyponatremia Associated with Paroxetine −A case report−
Min-Kyun Sohn, M.D., Seon-Lyul Hwang, M.D., Hyun-Tak Song, M.D. and Jun-Ho Lim, M.D.
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Paroxetine is a selective serotonin reuptake inhibitor (SSRI) widely used for depression in brain damaged 
patients as it is known for its few affects on cognition or psychomotor function. Major side effects 
observed for paroxetine are vertigo, headache and tremor. It is reported that hyponatremia is also rarely 
observed. In 69 year-old male with left hemiplegia due to cerebral infarction had started taking 20 mg/day 
of paroxetine for depression. Next day the patient showed severe generalized weakness and decreased 
consciousness. Laboratory tests showed that serum sodium level was decreased to 102 mEq/L. 
Paroxetine administration was stopped and 3% sodium and oral furosemide were administered under 
the diagnosis of syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone (SIADH). We report a case 
of patient with severe hyponatremia due to SIADH within 2 days after use of paroxetine. This case 
emphasizes the need to monitor serum sodium level routinely at the initial treatment to prevent 
hyponatremia. (Brain & NeuroRehabilitation 2012; 5: 43-46)
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서  론

뇌졸중 후 우울증은 급성기 뇌졸중 환자의 19∼44%에

서 발생한다.1 또한 치료하지 않고 지속될 경우 재활 및 

기능 회복뿐만 아니라 삶의 질까지 나쁜 영향을 미치게 

되는 주요한 합병증으로 초기에 적극적인 치료가 요구된

다.2 

뇌졸중 후 우울증의 치료는 약물요법, 운동요법, 정신사

회요법, 환경요법 등이 있다.3 그 중 약물요법으로는 선택

적 세로토닌 재흡수 억제제(selective serotonin reuptake 

inhibitor, SSRI)나 삼환계 항우울제(tricyclic antidepressant, 

TCA)가 모두 효과적이나 TCA는 부작용에 의해 중단해야 

하는 경우가 많아 SSRI를 사용하는 것이 권장되고 있다.4

Paroxetine (SeroxatⓇ, PaxilⓇ)은 우울증, 공황장애, 불안

장애 등에 널리 사용되는 SSRI로, 부작용과 독성이 비교적 

적고 만성적인 통증에도 효과가 있어 뇌손상 환자의 우울 

증상에 선호되는 약제 중 하나이다.5 SSRI의 부작용으로

는 현기증, 두통, 진전, 졸림, 초조, 위장관계 증상이 주로 

관찰되며, 저나트륨혈증 및 항이뇨 호르몬 분비 이상 증후

군(syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic 

hormone, SIADH)의 발생이 드물게 보고되고 있다.6 SSRI 

투여 후 발생한 저나트륨혈증에 대해 보고한 여러 연구6,7

에 의하면 저나트륨혈증은 paroxetine 투여 후 평균 7일에

서 13.5일 정도에 발생한다고 하였으나 본 증례의 경우 

paroxetine 투여 다음 날에 SIADH에 의한 심한 저나트륨

혈증이 발생하였기에 보고하는 바이다.

증  례

본 증례의 환자는 69세 남자로 과거력상 2009년 10월 

관상동맥질환으로 진단 후 스텐트 삽입술을 시행 받았다. 

2009년 12월 24일 좌측 하지 위약감이 발생하여 시행한 

뇌자기공명영상촬영 결과 우측 중심앞이랑의 경색으로 

진단되어 신경과 입원치료를 시행하였다(Fig. 1). 2010년 

1월 7일 포괄적인 재활치료를 위해 재활의학과로 전과되
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Fig. 1. Axial DWI image shows focal cerebral infarction in right 

precentral gyrus.

Fig. 2. Changes of serum sodium level after paroxetine medication.

었다. 전과 당시 의식 상태는 명료하였다. 간이정신상태검

사(mini-mental status examination, MMSE) 점수는 29점

이었다. 체중 38.5 kg, 신장 152 cm로 체질량지수가 16.4

로 낮은 상태였으며, 도수근력평가에서 좌측 상지 근력은 

good, 좌측 하지 근력은 fair이었다.

포괄적 재활치료로 감시하에 독립적인 보행이 가능한 

상태이었으나, 2010년 2월 초부터 계속 잠을 자려하고 운

동에 대한 의욕이 저하되었으며 불안해 하고 식욕도 이전

보다 떨어졌으며 거의 매일 피로해 하는 등의 우울증 증상

을 보였다. 2011년 2월 5일 추적검사로 시행한 뇌자기공

명영상촬영에서 특별한 변화 소견은 보이지 않았으며, 혈

액검사에서도 이상소견은 보이지 않았다. 그 후로도 우울

한 증상이 지속되어 2010년 2월 12일 paroxetine 20 mg을 

처방하였다. 다음 날인 2월 13일부터 혼자 일어나지 못하

고 심한 전신 위약감과 의식 저하를 보였다. 당시 생체징

후는 혈압 120/70 mmHg, 맥박 115회/분, 호흡수 15회/분, 

체온 36.5oC이었다. 신체검사에서는 급성 병색을 보였고, 

혀는 경한 정도의 탈수 소견이 있었으나 피부감촉은 정상

이었다. 흉부 청진상 호흡음은 정상이었고 심잡음은 없었

으며, 간, 비장, 신장 및 기타 복부에 촉지되는 종괴 및 복

수도 없었다. 두부에 이상소견은 없었으며 경정맥 확장 소

견은 관찰되지 않았다. 신경학적 검사에서 경도의 기면 상

태로 한 단계의 지시 수행만 가능할 정도였으며, 시간, 장

소, 사람 모두 모를 정도로 지남력이 감소되었다. 당시 시

행한 혈액검사에서 혈청 나트륨 108 mEq/L로 paroxetine 

투여 전(2010년 2월 1일) 마지막으로 시행하였던 혈청 나

트륨 수치인 136 mEq/L보다 현저히 감소하였다. 소변 삼

투압은 650 mOsm/kg, 혈청 삼투압은 230 mOsm/kg이었

으며, 소변 나트륨은 99 mEq/L이었다. 소변양이 줄었고 

진한 색을 띠며 농축뇨 소견을 보였으며, 전신 부종 등의 

소견은 관찰되지 않아 저나트륨혈증의 원인은 SIADH로 

진단되었다. SIADH의 원인으로는 전일부터 투여하기 시

작한 paroxetine이 의심되어 투여를 중단하였으며 수분투

여를 제한하였다. 2시간 후에 시행한 혈액검사에서 혈청 

나트륨이 102 mEq/L로 더 감소하여 3% 고장성 식염수를 

정맥 주사하였다. 이후 2∼3시간마다 혈액검사를 추적하

면서 수액 속도를 조절하였으며, 초기 7시간 경과 후에도 

혈청 나트륨이 108 mEq/L로 지속적으로 낮아 furosemide 

80 mg을 경구 투여하였다. 치료 20시간 경과 후 혈청 나

트륨 114 mEq/L로 상승하였으며, 사람을 알아볼 정도로 

의식은 회복되었다. 치료 2일 후 furosemide를 중단하였으

며, 치료 후 5일에 혈청 나트륨이 131 mEq/L이었고 재활

치료를 다시 시행할 수 있었다(Fig. 2). 퇴원시 환자의 상

태는 도수근력평가상 좌측 상지 근력은 good, 좌측 하지 

근력은 good이었으며, 보행기를 가지고 감시하에 보행이 

가능하였다. 저나트륨혈증의 발생 이후 인지기능의 감소 

상태는 지속되었으며, 재활치료를 시행하였지만 크게 호

전되지 않았고, 퇴원시 시행한 MMSE 점수는 6점으로 이

전과 비교하여 많이 감소하였다.

고  찰

SSRI는 항콜린성 부작용, 경련, 심독성, 기립성 저혈압 

등의 신경계 부작용이 비교적 적고 항우울 효과가 강력하

여 노인환자의 우울증 치료에 첫번째 약물로 사용하고 있



손민균 외 3인：Paroxetine 투여 후 저나트륨혈증이 발생한 환자 1예 −증례 보고−

◂◂◂ 45

다.8 하지만 위장관계통의 증상, 피부과적 증상, 금단에 따

른 초조 및 불안 증상, 세로토닌 증후군, 저나트륨혈증 등

의 부작용도 보고되고 있어 사용에 주의가 필요하다.9

SSRI에 의한 저나트륨혈증은 paroxetine 이외에도 

fluoxetine, citalopram 등의 SSRI제재에서도 보고되었으

며,6,10 그 발생원인은 현재까지 정확히 알려져 있지 않다. 

Pergola 등11의 연구에 의하면 세로토닌은 ADH 분비의 강

력한 자극 물질로 항우울제 투여에 의한 세로토닌 활성의 

증가는 ADH의 분비를 촉진시키며 이로 인하여 저나트륨

혈증이 초래된다고 하였다. SIADH 발생 위험을 높이는 

인자로는 고령, 여성, 갑작스러운 투약 용량의 증가, 낮은 

체질량지수 및 낮은 기저 혈청나트륨의 농도 등이 알려져 

있다.6,7 본 증례의 환자는 69세로 고령의 나이와 16.4의 

낮은 체질량지수, 136 mEq/L의 낮은 기저 혈청 나트륨의 

농도 등의 세가지 위험인자를 가지고 있었다.

SSRI복용에 의한 SIADH는 여러 증례보고와 통제 연구

들을 통하여 보고되었다. Wilkinson 등6에 의하면 65세 이

상의 우울증 환자 845명을 대상으로 시행한 후향적 연구 

결과, paroxetine을 투여 받은 군에서 연간 치료받은 환자 

1,000명당 3.5명에서 저나트륨혈증이 발생한다고 하였으

며, 이 때 혈청 나트륨 수치는 110∼129 mEg/L로 평균 

124.1 mEq/L이었다. Fabian 등7은 paroxetine을 투여 받은 

노인 우울증 환자에서 12주간 저나트륨혈증의 발생을 조

사한 결과, 75명 중 9명(12%)에서 저나트륨혈증이 발생되

었다고 하였다. 저나트륨혈증으로 인한 증상은 혈청 나트

륨의 수치와 변화하는 속도에 관련되어 있다.12 혈청 나트

륨이 130 mEq/L 이하로 내려가기 전까지는 보통 증상과 

징후가 나타나지 않고 125∼130 mEq/L에서는 오심, 구

토, 복통 등의 위장 관계 증상이 나타난다.12 혈청 나트륨 

수치가 115∼125 mEq/L에서는 초조, 혼란, 환각 등의 신

경학적 증상이 두드러지며, 115 mEq/L 이하로 내려가면 

뇌압이 증가하여 발작이나 혼수 등의 심각한 신경학적 후

유증이 나타나며, 이는 응급상태로 긴급한 치료가 필요하

다.12 Inaguma 등13은 혼수 증상을 보인 세 명의 증례를 보

고하였으며 이들의 혈청 나트륨 수치는 103∼112 mEq/L

이었다. 본 증례의 경우 혈청 나트륨 수치가 102 mEq/L로 

매우 심한 저나트륨혈증을 보였다.

저나트륨혈증의 발생시점은 paroxetine 투여 후 4일에

서 64일6로, 평균 9.3일7에서 13.5일6이었다. 그러나 본 증

례의 경우 저나트륨혈증의 발생시점이 paroxetine 투여 다

음 날에 발생하여 지금까지 보고되었던 다른 증례들에 비

하여 초기에 발생하였다.

SIADH에 대한 치료는 원인이 되는 약제를 중단하고 수

분섭취를 제한하는 것이다. 신경학적인 증상을 동반한 심

한 저나트륨혈증의 경우에는 고장성 식염수의 주입 또는 

furosemide 투여가 필요하다.14 이 경우 심부전이나 중심

성 뇌교 수초증(central pontine myelinolysis)을 주의하여 

투여해야 한다.14 본 증례에서는 이를 예방하기 위하여 24

시간동안 혈중 나트륨이 12 mEq/L 이상 상승되지 않도록 

주의하며 2∼3시간마다 혈액검사 추적하며 수액 속도를 

조절하였다. Twardowschy 등15은 약제의 중단 후 완전히 

회복되기까지는 수일에서 수주의 기간이 필요하며 이는 

약제의 washout 기간으로 paroxetine의 경우 2주로 알려

져 있다고 하였다. Kazal 등16은 고령 환자의 회복기간은 

2∼14일로 2∼3일의 회복기간을 가지는 젊은 환자에 비

하여 오래 걸리지만 저나트륨혈증의 증상은 대부분 완전

히 회복된다고 하였다. Bouman 등17은 고령의 환자의 경

우 회복이 지연될 수 있으며, 이로 인하여 합병증의 이환

률이 증가할 수 있다고 하였다. 본 증례의 경우에는 치료 

후 16일이 지나서야 혈청 나트륨 수치가 134 mEq/L로 회

복되었다. 하지만 치료 후 경과관찰 기간 동안 시행한 

MMSE 점수가 6점으로 저나트륨혈증의 발생 이전과 비교

하여 인지기능의 감소를 보였으며, 지속적인 재활치료와 

약물치료에도 큰 호전을 보이지 않았다. 이는 심한 저나트

륨혈증으로 인한 신경학적 후유증이나 치료 초기에 혈청 

나트륨 수치의 빠른 교정으로 인한 중심성 뇌교 수초증 

등을 의심해 볼 수 있지만, 뇌자기공명영상촬영을 추적검

사로 시행하지 못하여 정확한 원인을 파악할 수는 없었다.

SSRI 투여 후 발생한 저나트륨혈증의 교정 후 우울증에 

대한 치료는 원인이 되는 SSRI를 중단 후 다른 종류의 

SSRI나 다른 종류의 항우울제를 투여하기도 하는데 아직

까지 이에 대해서는 일치된 바가 없다.18 Fluoxetine에 의

한 SIADH의 발생 이후 다른 종류의 SSRI인 sertraline을 

투여한 후 다시 저나트륨혈증이 생긴 증례가 보고되었

다.19 다른 증례에서는 sertraline을 투여한 후 저나트륨혈

증이 생긴 후 TCA의 일종인 lofepramine을 투여하자 반복

적으로 저나트륨혈증이 발생하였다.20 본 증례의 경우는 

저나트륨혈증 발생 이후 심한 인지기능의 저하로 우울증

에 대한 치료는 더 이상 시행하지 않았다.

본 증례와 같이 항우울제 paroxetine의 투여는 투여 초

기부터 심한 저나트륨혈증을 일으킬 수 있다. 따라서 저나

트륨혈증의 발생을 예방하기 위해서는 투여 전 위험인자

의 확인이 필요하며, 투여 시작시점부터 주기적인 혈청 나

트륨 수치의 추적검사가 필요할 것으로 생각된다.
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