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            초록
          
        

        
          In Korean medicine, the lungs and kidneys are viewed as interconnected organs essential for fluid metabolism and respiratory function. The lungs are described as the "upper source of water," dispersing body fluids and qi (vital energy) throughout the body, while the kidneys anchor and store qi. Both traditional and modern medicine recognize that dysfunction in one organ can lead to impairment in the other, with numerous cases illustrating concurrent decline in kidney function in pulmonary diseases and vice versa.This review examines and contrasts lung-kidney interactions as conceptualized in Korean and modern medicine, focusing on their roles in respiration, fluid balance, and immune response. We analyze the physiological basis of lung and kidney interdependence, utilizing traditional theories from Korean medicine alongside findings from modern clinical research. In Korean medicine, the lung-kidney relationship is characterized by a mutual dependence that supports homeostasis in both respiration and fluid regulation. Pathological observations, such as those in chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and chronic kidney disease (CKD), confirm the modern understanding that these organs share roles in acid-base balance, blood pressure control, and fluid metabolism. Autoimmune diseases, such as systemic lupus erythematosus (SLE) and ANCA-associated vasculitis, also commonly impact both organs, demonstrating immune system-mediated injury in both the lungs and kidneys. Our findings underscore the importance of a combined therapeutic approach that considers both lung and kidney function in treating diseases affecting either organ. Korean medicine’s integrated perspective on lung and kidney interaction aligns with modern medical research, which supports the need for cross-disciplinary treatment strategies. Future research should explore the mechanisms of lung-kidney interaction further to enhance understanding of disease progression and treatment efficacy. This study highlights the physiological and pathological interactions between the lungs and kidneys, presenting an integrated framework that bridges traditional Korean medicine and contemporary clinical insights. Understanding these interdependencies will help develop comprehensive treatment strategies for patients experiencing simultaneous lung and kidney dysfunction.
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      서 론
      폐와 신장은 인체의 생리 기능을 유지하는데 없어서는 안될 핵심 장기이다. 신장은 체액과 노폐물 배출을 담당하고, 폐는 호흡을 통해 산소를 전신에 공급하며, 세포내 호흡의 결과 생성되는 이산화탄소를 체외로 배출하는 역할을 한다. 두 장기는 고유한 기능을 수행하지만, 한의학과 현대의학 모두에서 이들의 긴밀한 상호작용이 강조되고 있다.

      만성폐질환과 신부전과 같은 호흡기계와 신장병변은 종종 동반하여 나타난다. 만성폐쇄성폐질환(COPD)환자에게서 신부전의 발병률이 높고, 신부전 환자에게서 폐기능 저하가 빈번하게 관찰된다1-3). 따라서 두 기관의 상호작용을 종합적으로 이해하고 이를 기반으로 한 통합적인 치료전략의 개발이 요구되는 상황이다.

      본 연구에서는 폐와 신장의 기능적 작용이 단순히 산-염기 균형을 조절하는 데 그치지 않고, 체내 다양한 대사 경로에 밀접하게 연관되어 있음을 고찰하였다. 본 연구는 한의학에서 바라보는 肺와 腎의 이론과 현대의학에서 밝혀진 폐와 신장의 기능적 관계를 연계하여, 두 이론 간의 융합적 관점에서 체내 대사기전을 설명할 수 있는 이론적 틀을 탐색함으로써, 폐와 신장 기능장애를 동시에 겪는 환자들에 대한 치료 접근법을 제시하고 두 기관의 상호작용에 대한 기초 연구의 확장을 위한 중요한 토대를 마련하고자 한다.

    

    

  
    
      본 론
      
        1. 한의학에서 腎과 肺의 상호관계
        肺와 腎은 五行의 生克순환의 측면에서 母子(金生水)의 관계이므로 상호간 질환이 파급될 가능성이 높다. 또한 위치와 기능의 측면에서, 肺는 장부에서 가장 높이 위치하여 五臟六腑를 덮고 있는 華蓋之臟으로 宣發肅降, 通調水道의 기능을 하고, 腎은 오장 중에서 가장 낮은 위치한 뿌리(根)에 해당하여 納氣, 主水, 藏精의 기능을 한다4). 그러므로, 肺와 腎은 인체 氣機의 승강출입 측면에서, 그리고 呼吸 및 水液대사에서 상호 밀접한 관계를 가진다.

        
          1) 五行相生에서 肺腎
          肺는 水의 上源이므로 水源이 충분해야만 腎陰이 끊임없이 滋養을 받고, 腎陰이 충족해야만 위로 肺를 도와서 肺陰 역시 충분해진다. 外感, 內傷 혹은 오래된 咳嗽로 인해 肺陰虛가 발생하여 腎으로 파급되거나, 陰虛의 기본인 腎陰虛가 선행하여 肺를 滋養하지 못할 경우 肺腎陰虛의 相兼證이 발생한다. 肺가 宣發肅降을 잘 하지 못하여 咳嗽氣促이 오래된 상태에서 形體消瘦, 骨蒸潮熱, 顴紅盜汗 등의 虛熱상과 腎虛의 증상(腰膝酸軟 등)이 동반되는 경우가 많다5).

        

        
          2) 呼吸대사에서 肺腎
          인체의 호흡은 기본적으로 肺의 宣發肅降에 의해 이루어지지만, 肺에서 흡입된 淸氣는 腎의 納氣작용을 통해 인체 심부로 전해진다6). 勞倦으로 腎氣를 손상하거나 肺氣가 장기간 虛衰하여 腎氣가 부족해지면 氣가 歸元하지 못하므로 氣短喘息, 呼多吸少, 動則喘甚의 증상이 나타나며 腎虛의 증상(腰膝酸軟)과 氣虛 혹은 심하면 陽虛의 증상이 동반되어 肺腎氣虛의 相兼證을 형성한다7).

          肺와 腎의 상호 관계 혹은 협조를 처방명에서 명시한 상용 처방으로는 『方藥合編』의 金水六君煎(上統51)과 淸上補下丸(上統52)을 들 수 있다. 金水六君煎에서 金水는 肺腎을 가리키며, 이 처방은 二陳湯에 熟地黃, 當歸를 君臣藥으로 가미하여 痰濕으로 運化障礙하여 生血不充으로 인해 야기되는 肝腎陰虛하며 痰盛한 만성적인 가래형 기침이나 가래를 호소하는 환자를 치료한다. 淸上補下丸에서 淸上은 淸肅肺氣를, 補下는 補腎納氣를 가리키며, 이 처방은 六味地黃丸 半劑에 潤肺止咳하는 麥門冬, 天門冬, 五味子와 祛痰止咳하는 半夏, 貝母, 瓜蔞仁 등을 가미하여 淸金과 동시에 陰精을 肺로 上昇시켜 만성적인 기침을 호소하는 환자를 치료한다8,9). 肺와 腎의 상생 관계와 상하 협조 관계를 그 치법 및 처방명에서 나타낸 사례라고 할 수 있다.

          형상의학에서 肺와 腎은 上下 雙으로 이루어져 있어 腎은 肺의 뿌리가 되고, 肺는 腎의 잎사귀가 되며, 脊椎는 肺와 腎을 연결시켜주는 줄기에 해당하여 精氣의 升降이 이루어지는 장소가 되므로, 肺와 腎 및 척추질환은 서로 밀접한 상관관계를 맺고 있다10)는 설명도 동일한 맥락으로 이해할 수 있다.

        

        
          3) 水液대사에서 肺腎
          肺의 宣發肅降과 通調水道는 腎陽의 추동력에 의지하고, 腎의 主水液은 肺의 기능에 의지하여 인체의 水液대사를 조절하고 관리하는 기능을 맡아서 津液의 생성, 수포, 배설 및 배뇨 관계의 전반에 관여한다. 肺가 제 기능을 하지 못하면 腎에 영향을 미쳐서 小便短少, 水腫 등이 나타나고, 腎陽이 부족하여 津液을 蒸騰하여 氣化시키는 기능이 저하되면 咳嗽, 喘息 등의 증상이 나타난다. 『素問』「水熱穴論」에서 腎이 主水하는 것은 그 本은 腎에 있고, 그 末은 肺에 있다고 한 것 (“腎何以主水?⋯其本在腎, 其末在肺⋯”) 과 같다11).
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              The Lung-Kidney relationship in fluid metabolism from the perspective of Korean Medicine.
            
            

            

          

        

      

      
        2. 현대의학에서 폐와 신장의 생리적 상호 관계
        현대의학에서 폐와 신장 두 장기는 기능이 분명히 다르지만, 생리병리적으로 밀접한 연관이 있다. 생리적으로 두 장기는 산-염기 조절, 혈압과 체액의 항상성 유지 등에서 서로 밀접한 관계에 있다12).

        
          1) 호흡대사에서 폐와 신장
          호흡에서 폐는 산소와 이산화탄소의 교환을 담당하는 핵심 기관이며, 신장은 산-염기 균형을 유지하고, 대사 부산물의 배출을 통해 호흡대사를 지원한다. 폐는 호흡계의 핵심기관으로, 산소(O2)를 공급하고 이산화탄소(CO2) 배출하는 기능을 수행한다. 공기에서 들이마신 산소는 폐포를 거쳐 모세혈관으로 확산되며, 적혈구 내 헤모글로빈에 결합하여 전신으로 운반되는 반면, 체내 세포 대사과정의 부산물로 생성된 이산화탄소는 폐포를 통해 외부로 배출된다13). 폐는 이산화탄소의 배출을 통해 산-염기 균형을 유지하는 데 중요한 역할을 한다. 이산화탄소는 체내에서 물과 반응하여 탄산(H2CO3)을 형성하고, 이는 다시 수소이온(H+)과 중탄산이온(HCO3-)으로 해리된다. 폐에서 이산화탄소가 적절히 제거되지 않으면, 혈액 내 pH가 낮아져 호흡성 산증이 발생할 수 있다14). 반대로 과도한 이산화탄소 배출로 인한 호흡성 알칼리증도 발생할 수 있다. 폐는 호흡을 통해 혈액의 pH를 신속하게 조절하고 있다. 신장은 호흡에 있어서 폐가 빠르게 조절하지 못하는 부분을 보완하는 역할을 한다. 신장은 혈액 내 과도한 수소이온(H+)을 소변으로 배출하여 혈액의 산성화를 방지할 뿐만 아니라, 근위세뇨관에서 중탄산이온(HCO3-)을 재흡수함으로써 혈액의 pH균형을 유지한다15,16). 이러한 신장의 역할을 폐에서 즉각적으로 이루어지는 이산화탄소의 배출과는 달리 더 장기적인 pH조절에 기여한다.

          동시에 혈액 내 산소 포화도가 낮아지면 폐에서 산소교환을 증가시키기 위해 호흡이 촉진된다. 또한 조직 내 산소가 부족한 상환에서는 신장의 사이질 섬유아세포에서는 빠르게 에리트로포이에틴(EOP)을 분비하여 골수에서의 적혈구 생성을 촉진함으로써, 혈액 내 산소 수송능력을 향상시킨다17). 이처럼 폐와 신장은 효율적인 조직 내 산소 공급을 위한 기능을 함께 수행하고 있다.

        

        
          2) 수액대사에서 폐와 신장
          호흡을 통해 폐는 소량의 수분을 증발시킨다. 폐호흡을 통해 증발되는 수분의 양은 습기가 많은 환경에서는 200 ml에서 심한 운동을 했을 경우 1500ml 까지 이를 수 있다18). 폐를 통한 수분 소실은 체액 대사에 있어 상대적으로 작은 부분을 차지하지만, 과도한 호흡으로 인한 수분 손실은 탈수와 전해질 불균형을 초래할 수 있으며, 이는 전신적인 수액대사에 영향을 미친다19). 신장은 수액대사의 중심 역할을 하며, 체내 수분과 전해질의 균형을 유지한다. 신장은 네프론을 통해 혈액을 여과하고, 필요한 수분 및 전해질을 재흡수하며, 불필요한 노폐물과 과잉 수분을 소변으로 배출한다. 이러한 과정을 통해 신장은 체액의 전해질 농도와 체액량을 조절한다20). 특히, 나트륨(Na⁺), 칼륨(K⁺), 칼슘(Ca²⁺) 등의 전해질 균형을 유지하는 것은 체액 대사에서 중요한 요소이다. 신장 기능이 손상된 환자는 수분 및 전해질 배출 능력이 감소하므로, 과도한 수분 섭취나 불균형한 전해질 투여는 체액 대사에 심각한 문제를 초래할 수 있다.

          폐와 신장 두 장기는 혈압 및 체액의 균형 조절에 상호 작용을 한다. 체액량과 혈압이 감소하면 renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS)이 활성화된다. 체액 및 혈압의 감소로 인해 사구체 여과율(GFR)이 떨어질 경우 신장은 renin을 합성하고 분비한다. 이 renin은 angiotensinogen을 angiotensin I으로 전환시킨다. 폐의 모세혈관에서는 angiotensin converting enzyme (ACE)를 분비하며, 이 곳에서 분비된 ACE는 renin에 의해 생성된 angioteinsin I을 angiotensin II로 전환시킨다. 이렇게 형성된 angiotensin II는 강력한 혈관 수추인자인과 동시에 부신 피질에서 aldosterone의 분비를 촉진시킴으로써 신장에서 나트륨과 수분의 재흡수를 촉진하여 혈압과 체액량을 높인다21,22). 이와 같이 폐와 신장은 RAAS 시스템을 통해 혈압과 수액대사 조절에서 중요한 역할을 하며, 체내의 항상성을 유지한다.

        

        
          3) 폐질환에서 신장의 기능이상
          폐질환이 있을 경우 신장 기능이 저하되는 현상은 많은 임상 현장에서 관찰된다. 특히 중증호흡기 질환에서 신장기능 저하가 두드러지게 나타나며, 이는 생리 병리적 연관성에 의해 설명될 수 있다.

          COVID-19 팬데믹 동안, 급성 호흡부전으로 인한 신장 기능의 손상이 많은 환자들에게서 관찰되었다. 급성 신장 손상(Acute kidney injury, AKI)은 심각한 급성 호흡기 질환, 특히 중증 급성 호흡기 질환(severe acute respiratory illness ‘SARI) 환자에게서 발생률이 높다. AKI는 남성, 고령, 비만, 흡연, 허혈성 심질환, 당뇨병, 고혈압과 같은 위험 인자와 밀접하게 관련되어 있으며23-25), 이러한 위험인자가 있는 환자들은 호흡기 질환이 발생했을 때 신장 기능이 더 쉽게 악화될 수 있다.

          만성폐쇄성 폐질환(COPD) 환자에게서도 신장 기능 저하의 빈도가 증가한다는 여러 임상 연구가 보고되었다26-28). COPD 환자는 신장으로 공급되는 혈액이 감소하여 RAAS가 활성화됨과 아울러 항이뇨호르몬(antidiuretic hormone), 심방나트륨이뇨펩티드(atrial natriuretic peptide), 엔도셀린-1(endothelin-1)의 수치가 높아져 염과 물이 저류됨으로 인하여, 폐 고혈압이 발생할 수 있다15). COPD 환자에서 발생하는 폐고혈압과 신장 혈류 감소는 RAAS를 자극함으로써 폐와 신장에서 산소 공급과 혈류 역동성에 부정적인 영향을 미치며, 결과적으로 전신적 혈관 저항 증가와 함께 신장 기능 저하를 초래할 수 있다29).

          COPD는 전신염증, 저산소증, 그리고 혈관 내피세포의 기능부전과 관련되어 있으며, 이러한 병리적 요인들이 신장기능의 감소를 유발하는 것으로 보고되었다30). 특히 폐기종을 동반한 COPD환자의 경우, 당뇨, 고혈압과 같은 위험요소가 없음에도 신장 기능 저하를 경험할 확률이 높다고 보고되었다31). 또한, 국내 50세 이상 412명의 남성을 대상으로 실시된 임상연구에서는, 예측 강제폐활량(FEV1)이 낮을수록 만성신장질환(Chronic kidney disease, CKD)의 유병률이 증가하는 경향이 있음을 확인하였다32). 이는 폐 기능 보호가 CKD의 예방에 중요한 역할을 할 수 있음을 시사한다.

          더 나아가, 중환자실에 입원한 중증 폐질환 환자들에게서도 신장 기능이상이 빈번하게 나타난다는 보고가 있다. 심각한 저산소증 상태 (PaO2<40mmHg)에서는 신장으로 들어가는 혈류가 감소하여 신기능 부전이 발생할 수 있으며33), 저산소증에 가장 민감한 신장 세뇨관이 손상됨에 따라 급성신손상(Acute Kidney Injury, AKI)이 초래될 수 있다34,35). 이 또한 폐 기능 손상이 신장에 미치는 직접적 영향을 보여주는 임상적 사례로 볼 수 있다.

          이처럼 폐질환은 다양한 경로를 통해 신장 기능에 부정적인 영향을 미칠 수 있다. 급성 및 만성 폐질환 모두 신장 기능 저하를 유발할 수 있으며, 중증 호흡기 질환이나 만성 질환의 경우 이러한 연관성이 더욱 두드러진다. 따라서, 신장 기능 악화를 예방하기 위해 폐 질환의 적절한 관리와 예방이 중요하다. 폐와 신장 간의 상호작용에 대한 심도 있는 이해는 환자 관리의 질을 높이고, 효과적인 치료 전략 수립에 기여할 수 있을 것이다.

        

        
          4) 신장질환에서 폐의 기능이상
          신장질환이 있을 경우 신장의 기능저하는 폐 기능에 부정적인 영향을 미칠 수 있다. 특히 급성신장손상(AKI)과 만성신장질환(CKD)는 각각의 병리기전을 통해 폐손상을 유발할 수 있다.

          AKI는 폐손상을 유발할 수 있으며, 이로 인해 발생하는 급성호흡곤란증후군(ARDS)을 “요독성 폐(uremic lung)”라고 불리기도 한다36). AKI가 발생하면, 상피의 Na-K 채널과 acuaporin5의 발현을 낮춤으로써 폐포에서 체액의 이동을 어렵게 하고, 폐의 혈관투과성을 증가시킴으로써 염증반응과 산화적 스트레스를 가속화시킨다37). 한 연구에서는 허혈성 AKI가 발생한 지 2시간 이내에 폐의 혈관내피세포를 따라 호중구가 침윤된다고 보고하였다38). 이는 신장손상이 빠르게 폐 염증으로 이어질 수 있음을 시사한다. 또한, AKI로 인해 발생하는 염증반응은 다양한 매개체에 의해 조절되며, TNF39), TNFR140), adhesion molecule(ICAM-1)41), chemokine(IL-8, MIP-2)42,43) 등의 사이토카인과 케모카인은 폐 손상의 중요 원인으로 작용한다. Klein 등의 연구에 따르면, IL-6는 AKI로 인한 폐손상의 직접 매개인자로 작용할 수 있다44). 이 외에도 AKI는 체액 과부하와 전해질 불균형을 초래하여 폐부종과 호흡곤란을 유발할 수 있다45,46). 이러한 호흡기 합병증은 AKI환자의 높은 사망률과 밀접하게 관련되어 있으며, 따라서 호흡기계 합병증을 예방하는 것이 AKI 환자의 생존율을 높이는 데 중요한 전략이 될 수 있다.

          CKD 또한 폐 기능에 다양한 방식으로 영향을 미칠 수 있다. CKD로 인해 체액의 항상성, 산-염기 균형, 혈관 긴장도가 변화하게 되면, 이러한 변화는 폐 기능 저하로 이어질 수 있다29). CKD로 인한 체액 저류는 폐 울혈과, 폐부종을 유발하여 호흡곤란을 초래할 수 있다. 또한 CKD와 관련된 대사성 산증은 보상기전으로 과호흡을 유도하며, 이로 인해 호흡기 근육의 피로와 환기 효율의 저하가 발생할 수 있다. CKD에서는 RAAS와 교감신경계의 활성화로 인해 혈관수축, 나트륨 저류, 체액의 과부하가 일어나며, 이는 폐 기능에 부정적인 영향을 미친다47). 또한 CKD환자는 면역반응이 저하되어 있어 폐렴과 같은 감염에 더 취약해진다. 이로 인해 환자는 폐질환의 발생 위험이 증가하며, 신장질환 환자의 전반적인 예후를 악화시킬 수 있다48).

          이와 같이 신장질환은 폐 기능 이상을 유발할 수 있으며, 이러한 상호작용은 환자의 전반적인 건강 상태를 복합적으로 악화시킬 수 있다. 따라서 신장질환 환자에게서 폐 기능을 보호하고 유지하는 것은 매우 중요한 임상적 과제이다.

        

        
          5) 폐와 신장을 모두 침범하는 자가면역질환
          자가면역질환은 인체 면역체계가 외부 병원체 대신 정상적인 자기 조직을 공격하는 질환이다. 이 결과 다양한 장기나 조직에 염증반응과 기능부전을 유발한다. 폐와 신장 두 기관이 밀접하게 상호작용하고 있음은 폐와 신장을 동시에 침범하는 자가면역질환들이 상당 수 존재한다는 사실에서 확인할 수 있다.

          신장과 폐를 동시에 침범하는 대표적인 질환으로는 미세다발혈관염(Microscopic Polyangiitis, MPA), 다발혈관염동반 육아종(Granulomatosis with Polyangiitis, GPA), 호산구성 육아종증 다발혈관염(Eosinophilic Granulomatosis with Polyangiitis, EGPA), 전신성 홍반성 루푸스(Systemic Lupus Erythematosus, SLE), 그리고 굿파스처 증후군(Goodpasture Syndrome, GPS)이 있다. 이러한 자가면역질환들은 특정 자가항체나 면역복합체가 혈관을 매개로 폐와 신장에 동시에 염증을 유발한다는 공통적인 병리 기전을 공유하고 있다.

          GPA(과거 베게너육아종증으로 알려짐)는 작거나 중간 크기의 혈관을 침범하는 치명적인 혈관염으로, 상기도와 하기도에 육아종성 염증을 유발하고 신장에서는 사구체 염을 일으킨다49). 이는 폐와 신장 모두에서 염증반응을 통해 면역 시스템의 과도한 반응을 유발하여 각 기관이 상호 연관되어 병변이 발생할 수 있음을 시사한다. 또한, EPGA (과거 척스트라우스증후군으로도 알려짐)은 천식과 호산구 증가증을 동반한 소혈관 염증질환으로, 호흡기 감염과 신기능 저하를 초래하며, MPO-ANCA (anti-myeloperoxidase) 양성 반응을 보이는 경우가 많다50). 이는 혈관성 염증 반응이 폐와 신장에 동시에 영향을 미치는 대표적 사례로, 두 기관의 면역 매개 염증 반응이 상호 강화되는 기전을 보여준다. GPS는 자가항체가 신장의 사구체와 폐의 모세혈관 기저막을 공격하여 염증을 유발하는 질환으로, 혈뇨와 객혈이 동반된다51). GPS에서는 항-GBM 항체가 신장과 폐의 기저막에 동시에 침착되어 염증 반응을 일으키므로, 두 기관이 동시에 손상되는 메커니즘이 분명하게 나타난다. 이는 자가면역반응이 신장과 폐의 혈관 및 조직 구조에 상호 영향을 미치는 대표적인 사례이다.

          SLE는 전신성 자가면역질환으로 폐와 신장을 포함한 다수의 장기에 동시에 영향을 미치는 특성을 보인다52). SLE에서는 혈액 내 순환하는 면역 복합체가 폐와 신장에 잘 침착되어, 두 기관의 염증 반응이 촉발되며, 흉막염, 사구체 신염이 유발될 수 있다.

          
            Table 1. 
				
            

            
              Autoimmune Diseases affecting both the lungs and kidneys
            
            

          

          
            
              
                	유형
                	병인
                	참고문헌
              

            
            
              	미세다발혈관염 
(Microscopic Polyangiitis, MPA)
              	Myeloperoxidase (MPO)-ANCA에 의해 매개되며, 소혈관 염증을 유발하여 폐와 신장을 포함한 여러 장기에 영향을 미침
              	[53,54]
            

            
              	다발혈관염동반육아종 
(Granulomatosis with polyangiitis, GPA)
              	Proteinase 3 (PR3)-ANCA에 의해 매개되며, 육아종성 염증과 괴사성 혈관염을 유발. 상기도, 폐, 신장에 영향을 미치며 폐출혈, 결절, 공동 형성을 초래
              	[54,55]
            

            
              	호산구성 육아종증 다발혈관염 (Eosinophilic Granulomatosis with Polyangiitis, EGPA)
              	천식 및 알레르기성 비염의 병력이 있는 환자에게 호산구 증가증을 동반한 육아종성 혈관염을 일으키며, MPO-ANCA 양성을 보임. 폐와 신장에 염증을 유발
              	
                
                  [50]
                
              
            

            
              	전신성 홍반성 루푸스 
(Systemic Lupus Erythematosus, SLE)
              	순환 면역 복합체의 침착과 중성구의 활성화로 인해 폐와 신장에 염증 반응을 일으킴. 흉막삼출, 폐동맥 고혈압 등 다양한 폐 병변과 신장 사구체 손상을 유발
              	
                
                  [56]
                
              
            

            
              	굿파스처 증후군 
(Goodpasture Syndrome, GPS)
              	항-사구체 기저막(GBM) 항체가 사구체와 폐의 기저막에 침착하여 염증 반응을 유발, 혈뇨 및 객혈을 동반하는 급성 신장 및 폐 손상질환.
              	
                
                  [57]
                
              
            

          

          

        

      

    

    

  
    
      고 찰
      본 연구에서는 한의학과 현대의학에서 肺와 腎臟의 상호 관계를 비교 고찰하였다. 두 의학 체계는 각기 다른 이론적 배경을 바탕으로 肺와 腎臟의 역할과 그 상호작용을 설명하고 있지만, 두 관점 모두 肺와 腎臟이 밀접하게 연결되어 있으며, 이러한 상호작용이 생리 및 병리 현상에 중요한 영향을 미친다는 점에서 일치한다.

      한의학에서는 肺와 腎은 呼吸과 水液대사조절에 있어서 상호 연관되어 있다고 인식한다. 肺는 “主氣” 와 “通調水道” 작용을 통해 眞氣를 생성하고, 水液대사를 관리한다. 肺는 淸氣를 흡입하고 濁氣를 배출하는 기관으로, 先發과 肅降을 통해 氣道가 通暢되며, 呼吸을 순조롭게 한다58). 腎은 納氣작용을 통해 肺의 呼吸을 완성시킨다. 肺에서 흡입한 淸氣는 腎臟의 精氣와 서로 결합해야 인체의 眞氣를 만들기 때문에 [景岳全書]에서는 “肺는 氣를 주관하고, 腎은 氣의 근본이 된다(肺爲氣之主, 腎爲氣之本)”고 설명하였다59). 이처럼 肺의 呼吸 기능은 腎氣가 충분해야만 收斂될 수 있으며, 肺의 先發과 肅降기능에 문제가 생겼을 때 咳喘, 喘促 등의 병리증상이 나타난다. 腎의 精氣가 부족하여 納氣작용이 약해지면, 吸氣不足, 氣短, 氣急 과 같은 증상이 나타나며, 이 경우 반드시 補腎納氣의 방법으로 치료해야 한다.

      水液대사의 조절에 있어서도 肺와 腎의 역할은 중추적이다. 肺는 先發과 肅降기능을 통해 전신의 水道를 조절한다. 肺는 先發을 통해 水液을 전신에 布散시키고, 땀을 통해 체외로 배출하며, 肅降을 통해 水液을 방광으로 내려 보내 배출하게 한다. 이러한 기능으로 인해 肺는 “水之上源”이라고 불린다59). 腎은 津液의 輸布와 排泄을 조절하여 체내 水液 대사를 조절하는 중추적인 역할을 하는 臟이다60). 水液은 肺의 先發肅降 기능을 통해 전신으로 운반되며, 膀胱으로 내려가 체외로 배출되는데, 이 과정은 腎의 氣化작용이 원활히 이루어져야 완성될 수 있다. 따라서 肺의 宣發肅降 기능에 문제가 있거나, 腎의 陽氣가 부족하여 氣化기능에 장애가 발생하면, 水液대사 조절에 문제가 생겨 水腫, 小便不利, 尿少, 尿閉 등의 病症이 나타날 수 있다.

      이러한 한의학의 肺와 腎에 대한 인식은 실제 임상에서 두 臟의 상생 및 상하 협조 관계를 고려하여 처방을 활용하는 실용적 응용을 통해 실천되고 있다.

      현대의학에서는 폐와 신장이 산-염기 균형 및 혈압, 체액 조절에서 밀접한 상호작용을 한다고 설명한다. 폐와 신장은 산-염기 균형을 유지하는데 있어 상호 의존적이다. 폐는 호흡을 통해 이산화탄소를 빠르게 배출하여 pH를 즉각적으로 조절할 수 있으며, 신장은 이를 보완하여 수소 이온의 배출과 중탄산 이온의 재흡수를 통해 장기적인 균형을 유지한다. 가령, 호흡성 산증이 발생할 경우 신장은 더 많은 수소이온을 배출하고 중탄산이온을 재흡수하여 혈액의 산도를 낮춘다. 이와 반대로 대사성 산증에서는 폐가 보상적 과호흡을 통해 이산화탄소를 더 많이 배출하여 pH를 정화하는 역할을 한다. 이들의 상호작용은 임상 상황에서 중요한 의의를 지닌다. 폐기능이 손상되면 신장이 이를 보상하려고 하지만, 그 기능이 한계에 도달하면 전신적인 산-염기 불균형이 발생할 수 있다. 만성 폐쇄성 폐질환(COPD)환자는 폐에서 충분한 이산화탄소 배출이 어려워져 호흡성 산증이 발생할 수 있으며, 이 경우 신장이 보상적 역할을 수행하지만 장기적으로 신장의 기능이 저하될 수 있다. 이와 유사하게, 신부전 환자는 대사성 산증이 발생하기 쉽고, 이 때 폐를 이를 보상하기 위해 호흡을 증가시키는 현상이 나타난다.

      또한 두 기관은 체내 수분의 균형을 유지하는데 상호 보완적인 역할을 수행한다. 폐는 호흡을 통한 수분 증발로 수분을 조절한다. 매 호흡시 공기가 폐로 들어오고 나가면서 일정량의 수분이 증발하면서 소량의 수분 손실이 발행하며, 이러한 수분 손실은 건조하거나 차가운 환경에서 더 증가할 수 있다. 이는 체액량에 일정한 영향을 미친다. 신장은 체내 수분 조절의 중추적 역할을 수행하는 장기이다. 네프론에서 여과된 수분은 세뇨관에서 재흡수하거나 배출하여 체액량이 조절되며, 이는 항이뇨호르몬(ADH)과 renin-angiotensin-aldosterone system(RAAS)의 작용을 통해 이루어진다. ADH는 체내 수분이 부족할 때 신장 세뇨관에서 수분의 재흡수를 촉진하여 체액을 보존하며, RAAS는 체내 나트륨 및 수분을 재 흡수하고, 혈관을 수축시킴으로써 혈압을 높인다. 이처럼 폐와 신장은 체내 수분의 조절을 위해 협력하고 있다. 탈수가 발생할 경우 신장은 수분의 재흡수를 촉진하여 소변의 배출을 줄이며, 폐는 호흡을 통해 최소한의 수분 손실만 일어나도록 조절한다. 이런 방식으로 폐와 신장은 서로 보완적인 관계로 체액의 항상성을 유지하는데 기여한다.

      폐와 신장의 연관성은 자가면역질환의 관점에서도 특징적으로 나타난다. 이 두 기관은 면역복합체와 자가 항체가 쉽게 침착되는 구조를 가지고 있다. 특히 SLE나 미세다발혈관염, 다발혈관염동반육아종, 호산구성육아종증다발혈관염과 같은 ANCA 연관 혈관염에서는 병변이 폐와 신장에 두드러지게 나타난다. ANCA 연관 혈관염의 경우 proteinase 3(PR3)나 myeloperoxidase(MPO)에 대한 자가항체로 인하여 혈관에 염증을 일으켜 폐와 신장 모두를 손상시킨다. 혈관염을 포함한 전신성 자가면역질환은 병변이 폐나 신장이외의 기관에서도 나타날 수 있다는 점에서 한의학의 폐 신 관계를 자가면역질환의 틀로만 이해하려는 것은 한계가 있다. 그러나 상당수 자가면역질환의 주요한 병변이 두 기관에 특징적으로 나타나는 점은 주목할 만하다. 다발혈관염동반육아종은 염증반응이 상기도 및 폐의 육아종성염증과 신장의 사구체염이 가장 특징적이다. 이는 두 기관이 혈관염에 대한 면역반응에서 비슷한 병리적 기전을 공유하고 있음을 시사하며, 폐와 신장의 연관성을 이해하는 데 자가면역질환의 병리적 기전이 일정한 해석의 틀을 제공할 수 있음을 보여준다. 따라서 자가면역질환에서 나타나는 폐와 신장의 상호작용은 단순한 병변의 나열을 넘어, 두 기관이 면역 반응을 통해 상호 연관되어 있음을 보여준다. 이러한 기전을 이해하는 것은 자가면역질환 환자에서 폐와 신장을 함께 고려하는 통합적 치료 접근의 중요성을 제시한다.

    

    

  
    
      결 론
      본 논문에서는 한의학과 현대의학의 관점에서 폐와 신장의 상호 관계를 고찰하고, 자가면역질환에서 두 기관이 어떻게 상호작용하며 병리적 변화를 일으키는지를 분석하였다. 한의학의 肺腎간의 상호관계에 대한 개념은 폐와 신장이 호흡과 체액 대사 조절에 있어 상호 보완적 역할을 수행한다는 점에서 두 기관의 연계성을 강조하며, 이는 실제 임상에서 신장과 폐 질환의 병태가 상호 영향을 미치는 기전과도 일치함을 확인하였다.

      현대의학적 관점에서 자가면역질환, 특히 SLE나 ANCA 연관 혈관염은 면역 반응이 폐와 신장에 동시에 작용하여 염증과 손상을 유발할 수 있음을 보여주었다. 이러한 기전은 두 기관이 자가면역 반응의 표적이 되어 병리적 상호작용이 발생할 수 있는 과정을 잘 설명하며, 이는 한의학의 상호 보완적 접근을 기반으로 한 치료의 필요성을 뒷받침한다.

      본 연구는 폐와 신장의 관계에 대한 심층적 이해를 통해, 자가면역질환과 같은 복합적 질환에서 두 기관의 병태를 함께 고려한 통합적 치료 전략의 필요성을 강조하였다. 앞으로의 연구는 다양한 자가면역질환에서 폐와 신장의 상호작용을 임상적, 분자적 수준에서 더 명확히 규명하여, 질환에 대한 이해를 넓히고 치료 접근을 최적화하는 데 기여할 수 있을 것이다.
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