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Sheehan’s syndrome is postpartum hypopituitarism due to the necrosis of the pituitary gland. Usually, it is the result of severe hypo-
tension caused by massive hemorrhage during or after delivery. A 40-year-old woman who had been performed cesarean section 
delivery was complicated by hemorrhage due to uterine atony. After transfusion and hysterectomy, she is gradually recovering her 
general condition. On 16th day after operation, she visited emergency room in critical condition with nausea, vomiting, and gen-
eral weakness and laboratory finding was hyponatremia. So, we medicated her with hydrocortisone and thyroxine. Sheehan’s syn-
drome should be considered in the differential diagnosis of hyponatremia in the early postpartum period.
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서   론

시한증후군(Sheehan’s syndrome)은 1937년에 처음 기술된 질환
으로 분만 중 또는 산후에 발생한 다량의 출혈로 인해 심한 저혈압
이나 쇼크에 의해 주로 유발된다[1]. 임신 중에는 뇌하수체의 부피
가 증가하게 되는데 이는 상하수체동맥(superior hypophyseal ar-
tery)을 압박하게 되어 경증의 허혈상태가 발생한다. 이 상태에서 
과다출혈로 인한 심한 저혈압이 발생하게 되면 뇌하수체의 괴사를 
유발하게 된다[1,2]. 시한증후군은 뇌하수체기능저하증의 다양한 
정도에 따라 비특이적인 증상으로 인해 수년 동안 진단이 늦어지
는 경우가 많다[3,4]. 분만 후 진단까지의 평균 기간은 7년이며, 산후 
수일 이내에 급성형으로 발현되는 경우는 드물다. 급성으로 발병
하더라도 최종진단은 급성기의 증상이 해소된 후 내려지는 경우가 
많은데, 이는 급성기의 내분비검사 그리고 방사선학검사의 이상에 
대한 자료가 부족하기 때문이다. 더구나 급성기에 발생하는 징후 
중 저나트륨혈증은 매우 드물게 발생하며 특히 분만 후 수일 안에 

저나트륨혈증이 발생하는 경우는 거의 없다고 알려져 있다. 본 증
례에서는 분만 후 발생한 발열로 응급실 내원한 환자에서 저나트
륨혈증과 경련이 발생하여 입원치료 하던 중 발견한 급성형의 시한
증후군 환자에서 내분비검사와 방사선학검사소견과 치료에 대해 
기술하고자 한다.

증   례

40세 카자흐스탄 임신부(산과력: 1-2-4-4)가 임신 37주 5일로, 반
복 제왕절개수술을 위해 내원하였다. 과거력상 이전 임신에서 전치
태반으로 제왕절개수술을 시행 받았고, 이번 임신에서 전치태반이 
재발하였다. 환자는 평소 생리가 불규칙하였기 때문에 마지막 월경 
시작일을 알지 못했고, 환자가 임신을 확인하자마자 순천향대학교 
천안병원에 내원하였는데, 내원 당시 초음파를 이용한 태아 예상 
체중으로는 대략 임신 18주 크기였다. 따라서 부정확하지만 태아 
크기를 토대로 출산 예정일을 정하였다. 약 2주 후 태아 정밀초음파
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를 시행하였으며 당시 시행한 자궁경부 길이 선별초음파검사상 자
궁경부 길이가 1.3 cm로 측정되었는데, 이미 환자는 2번의 조산 기
왕력이 있어 고위험군이며, 이번 임신에서 자궁경부 길이가 2.5 cm 
이하로 측정되었기 때문에 자궁경부 봉축술을 시행하였다. 이후 
36주까지 프로게스테론 질정 투여를 시행하였고, 그 외 추적관찰 
중 특이사항은 없었다. 환자는 임신 37주 5일에 반복 제왕절개술과 
자궁경부 봉축 실 제거를 위해 입원하였다. 환자는 완전전치태반상
태이고, 현 임신이 전치태반의 재발상태였으므로 수술 시 과다출
혈이 예상되었기에 대량수혈, 자궁동맥색전술 및 자궁적출술 가능
성을 모두 염두에 둔 상태로 제왕절개수술을 시행하였다. 환자는 
제왕절개로 남아 3.4 kg을 분만하였으나, 수술 후 자궁무력증으로 
인한 대량출혈이 발생하였다. 자궁은 배꼽 상방에서 촉지되었으며, 
촉진 시 자궁수축이 불량하였고, 자궁저부 압박 시 다량의 질 출혈
을 보여 수액요법과 자궁수축제의 사용 그리고 수혈을 시행하였으
나, 질 출혈량이 늘어나고 자궁무력증상태가 지속되었으며 생체징
후에서 혈압 60/30 mm Hg, 맥박수 137회/분으로 혈액량 감소성 쇼
크상태에 빠졌다. 의식은 명료하였고, 결막은 창백하였다. 혈색소는 
수술 전 10.2 gm/dL에서 수술 후 2시간째 6.1 gm/dL로 감소되어 
농축적혈구와 신성동결혈장을 지속적으로 투여하면서 부분자궁
적출술을 시행하였다. 수술 후 특이소견 없이 회복되어 수술 후 6
일째에 퇴원하였다.
분만 후 16일째 두통, 구역, 열감 및 전신쇠약감을 호소하여 응급

실로 내원하였다. 내원 당시 생체징후는 안정적이었으며, 산부인과
적으로 초음파상 수술 주변 부위의 혈종이나 체액 저류소견은 없
었다. 검사실소견상 혈색소는 11.2 gm/dL이었고, 혈장 전해질 Na/
K/Cl은 123/4.7/92 mmol/L, 아스파라진산 아미노전이효소(aspar-
tate aminotransferase)/알라닌산 아미노전이효소(alanine amino-
transferase) 26/13 U/L, 혈중요소질소(blood urea nitrogen)/크레아
티닌(creatinine) 5.3/0.8 mg/dL, 혈당(glucose) 90 mg/dL였다. 심한 
저나트륨혈증 소견을 보여 우선 고장성 식염수의 투여로 저나트륨
혈증의 교정을 시도하였다. 증상 및 과거력상 산후 대량출혈로 인
한 뇌하수체의 기능저하를 의심하여 기초 호르몬검사 및 진단적 
방사선학검사를 시행하였다. 기초 호르몬검사상 삼요오드타이로
닌(triiodothyronine, T3) 0.50 ng/mL, 유리타이록신(free thyrox-
ine, free T4) 0.38 μg/dL, 갑상선자극호르몬(thyroid stimulating 
hormone, TSH) 0.35 μIU/mL, 황체형성호르몬(luteinizing hor-
mone, LH) <0.1 mIU/mL, 난포자극호르몬(follicle stimulating 
hormone, FSH) 0.12 mIU/mL, 부신피질자극호르몬(adrenocorti-
cotropic hormone, ACTH) 3.62 pg/mL, 코르티솔(cortisol) 0.73  
μg/day을 보여 뇌하수체의 기능저하를 시사하였다. 내원 당시에는 
신경학적 증상이 없었으나 이후 기면 및 경련증상을 보여 뇌전산단
층촬영(brain computed tomography CT)를 시행하였으나 특이소
견은 없었다. 이에 3% 고장성 식염수의 투여를 계속하며 하이드로

코르티손을 매 12시간마다 200 mg씩 정주하였다. 구역, 두통 등의 
급성기 증상이 호전되었고 저나트륨혈증은 내원 2일째 혈장 나트
륨 135 mmol/L로 회복되었다. 혈장 나트륨이 교정된 후 프레드니
솔론을 하루 7.5 mg 경구 투여하였고, 이후 혈장 나트륨과 혈당치
가 정상 수치로 유지되었다. 이후 synthyroid hormone 100 mcg 약
물을 추가하였고 입원 5일째 퇴원하고 현재 내분비내과 추적관찰 
중에 있다.

고   찰

시한증후군은 산후 출혈과 산욕기 패혈증으로 인해 뇌하수체 전
엽이 산후 괴사하여 뇌하수체기능저하가 나타난 경우를 말하며, 
원인으로는 심각한 산후 출혈로 인한 쇼크상태에 빠지면, 뇌하수
체 전엽으로 공급되는 혈액이 차단되고 이로 인해 허혈성 변화가 
생기기 때문이다[1,5]. 분만 후 많은 양의 출혈과 함께 저혈압이 발
생하면 뇌하수체 전엽에 혈액을 공급하는 문맥계에 경련이 일어나 
괴사에 빠지며 이런 경련이 일시적이면 부분적인 기능장애만 초래
하지만 몇 시간 이상 계속되면 전엽의 모든 조직이 손상을 받을 수 
있다. 산후 출혈로 쇼크상태에 빠진 환자 중 50% 이상에서 뇌하수
체 전엽의 괴사로 인한 뇌하수체기능저하증을 보이는데 이는 임신 
3삼분기에 특히 뇌하수체가 생리적으로 비대, 취약해져서 분만 시
의 대량출혈로 쉽게 손상을 받기 때문이다[6]. 시한증후군의 발생
률과 유병률에 대한 정확한 자료는 없다. Sheehan [7]이 1965년에 
시한증후군의 유병률을 여성 인구 백만 명당 100–200명으로 보고
한 후 산과적인 치료의 발달로 시한증후군의 발생 빈도가 점점 감
소하면서 발생빈도에 대한 연구가 거의 없었다.
시한증후군의 임상양상은 환자의 연령, 증상발현 속도, 손상된 

뇌하수체 전엽의 범위에 따라 범뇌하수체기능저하증부터 선택적
인 뇌하수체 결핍까지 뇌하수체기능저하 정도에 따른 다양한 증상
발현을 보이는데, 산후에 흔히 발생하는 증상은 수유장애, 무월경 
그리고 배란장애가 대부분 동반된다. 특히 배란장애가 동반되는 
경우 자연임신이 거의 불가능하고 배란유도가 필요하다고 알려져 
있지만, 성선자극호르몬의 기능이 일부 보존되어 있는 경우에는 
드물게 자연 임신과 출산을 경험한 국내 보고도 있었다[8]. 그러나 
이 경우에도 출산 후 20개월이 지난 후 내분비학적 검사를 통해 진
단되었을 만큼 출산 후 즉시 진단이 이루어지는 경우는 매우 드물
다. 보통 시한증후군의 진단은 분만 직후부터 분만 40년 이후까지 
다양한 시기에 이루어지며, 발병부터 진단까지의 평균 기간은 7년
으로 알려져 있다[9,10]. 따라서 급성형 발현에 대한 이해가 부족하
면 적절한 진단시기를 놓쳐 치명적인 결과를 초래할 수 있다. 급성
형 발현의 특징적 증상은 분만 후 수일 혹은 수주 이내에 쇠약감, 
피로, 식욕부진, 구역, 그리고 구토증상으로 나타나고 대개 저혈압, 
빈맥, 수유장애, 저혈당 등의 증상을 보인다고 알려져 있다[11]. 본 
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증례의 환자는 위의 증상의 대부분을 호소하였는데, 그 외 시한증
후군의 급성기에 발현이 흔치 않는 저나트륨혈증이 관찰된 것이 특
이할 만하다. 저나트륨혈증은 만성적인 뇌하수체기능저하에서 발
생하는 것으로 알려져 있고, 시한증후군에서는 수년 후 발생하는 
것으로 흔히 알려져 있다. 이에 비해 급성형 저나트륨혈증이 생기
는 경우는 극히 드물다[9,11]. 뇌하수체기능저하가 저나트륨혈증을 
야기하는 기전은 첫째, 뇌하수체기능부전으로 당질 코르티코이드
가 결핍되기 때문이다. 당질코르티코이드는 바소프레신의 합성과 
분비를 억제하는 기능을 하는데, 당질코르티코이드가 결핍되면 이
런 억제기능이 감소하고, 따라서 바소프레신의 농도가 급격히 증가
하게 된다. 때문에 부적절한 수분 저류가 생기고 저나트륨혈증이 
발생할 수 있다[9].
저나트륨혈증의 또 다른 가능한 기전으로는 갑상선기능저하증

이 있다. 갑상선기능저하증은 심박출량을 감소시키고 사구체여과
와 유리수분청소율이 감소되어 체액저류와 저나트륨혈증이 발생
하게 된다[12,13]. 본 증례의 경우에도 갑상선기능저하가 동반되어 
있었고 이에 저나트륨혈증이 급성기에 발생한 것으로 생각된다.
시한증후군의 진단은 산후 출혈의 과거력을 가진 여성에서 뇌하

수체기능저하증의 임상양상을 근거로 이루어진다. 범뇌하수체기
능저하증의 진단은 비교적 수월하지만, 부분적 결핍은 알아내기 
매우 어렵다. 결핍이 있는 뇌하수체 전엽 호르몬의 종류에 따라 증
상은 다양하게 나타나게 되는데, 부신피질자극호르몬의 결핍은 쇠
약감, 피로, 저혈당, 어지러움 등이 발생하고, 생식샘자극호르몬의 
결핍은 무월경, 희발월경, 안면홍조나 성감의 감소를 야기한다. 뇌
하수체기능저하로 인한 갑상선기능저하증에서는 낮은 T3, T4 수치
를 보이고, TSH 수치는 정상 또는 감소하게 된다.
영상학적 검사인 CT와 자기공명영상(magnetic resonance im-

aging)은 급성기에 진단검사로 자주 시행되지 않는다[2]. 이전 문헌
에 따르면 영상학적 소견이 다양하게 나타나는 만큼 시한증후군에 
특이적이라고 할만한 소견은 미흡한 실정이므로 임상적 기왕력과 
증상, 검사실소견 등의 연관관계를 살펴보는 것이 필요하다고 하겠
고, 영상학적 검사는 진단이 명확하지 않을 때 보조적으로 활용하
는 것이 좋겠다[14,15].
젊은 여성의 급성기 시한증후군의 치료는 하이드로코르티손의 

투여이며, 이와 동시에 전해질 및 혈당의 교정을 시도한다. 이후 갑
상선호르몬과 에스트로젠의 보충을 필요에 따라 시행하게 된다. 
부신호르몬, 갑상선호르몬 및 성선호르몬의 보충은 개개인에 따라 
치료목표 및 용량에 차이가 있을 수 있다. 본 증례의 경우는 하이드
로코르티손과 고장성 식염수를 투여하여 저나트륨혈증을 교정하
였고 이후 갑상선호르몬을 보충하였다. 이후 환자는 내분비내과에
서 호르몬 추적관찰 중이다.

시한증후군은 대개 만성질환으로 알려져 있고, 범뇌하수체기능
저하보다는 부분적 뇌하수체기능저하의 빈도가 높기 때문에 분만 
직후에는 쉽게 간과할 수 있는 질환이지만, 산부인과 의사는 산후 
출혈성 쇼크의 과거력이 있는 젊은 여성의 경우 뇌하수체기능부전
의 징후와 전해질 이상소견이 있을 때는 시한증후군의 가능성을 
의심해봐야 할 것이다. 본 저자들은 제왕절개 분만 후 대량출혈이 
있었던 환자에서 수술 16일째, 첫 징후로 저나트륨혈증이 있어 발
견된 시한증후군을 경험하여 이를 보고하는 바이다.
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