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체온 조절과 땀의 분비
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성균관대학교 의과대학 강북삼성병원 신경과 

Thermoregulation and Sweating
Bum Chun Suh, MD, PhD 

Department of Neurology, Kangbuk Samsung Hospital, Sungkyunkwan University School of Medicine, Seoul, Korea

ABSTRACT Human thermoregulation is the maintenance of a constant core body temperature around 37 ℃ and is essential 
for homeostasis and survival. Skin thermoreceptor activated by the alteration of environmental temperature 
influences on preoptic hypothalamus and eventually results in activation of mechanism for either warm 
defense or cold defense. Skin vasoconstriction or vasodilatation is the first effector response for thermo-
regulation and there are several other effector responses for it. Sweating is one of the major mechanisms for 
it and also serves for delicate hand manipulation. Excessive sweating such as idiopathic palm hyperhidrosis 
can be an obstacle for social life and generalized anhidrosis can evoke life-threatening event due to failure 
of thermoregulation. This review includes physiology of thermoregulation, sweating and major pathologic 
conditions of sweating disorders. Further understanding of thermoregulation and sweating will be also helpful 
to assess various autonomic disorders.

(J Pain Auton Disord 2017;6:1-5)
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서     론

사람의 정상 중심부 체온은 37℃ 부근의 좁은 부위에

서 유지되며, 정상적인 일중 변동(하루 주기 리듬), 월중 

변동(월경 주기) 그리고 일생 변동(노화 과정)이 있다.1 체

온의 변화는 체온 조절 기전을 작동하게 하며, 중심부 체

온이 일정 범위를 벗어나게 되면 체내에 치명적인 영향

을 주게 된다. 42℃ 이상의 심각한 고체온 상태가 되면 단

백질 변형과 세포독성이 나타나고 DNA 합성이 억제되는 

반면, 27℃ 이하의 심각한 저체온 상태가 되면 심혈관계, 

근육신경계, 혈액계통의 변화가 발생하며 치명적인 결과

를 초래한다.1,2 따라서 체온 조절 기전은 체내 항상성 유

지뿐만 아니라 생존에 필수적이며, 열의 습득과 소실을 

동일하도록 만들어 중심부 체온을 정상 범위로 유지하도

록 만든다.2 

땀의 분비는 중요한 체온 조절 기전으로 작용하며 전신

적인 발한 상태에 대한 평가와 땀 분비 상태의 정량화가 

가능하기 때문에 체온 조절의 이해와 자율신경 기능의 평

가에서 중요한 역할을 한다. 콜린성 교감신경이 에크린땀

샘(eccrine sweat gland)의 무스카린성 M3 수용체에 작용하
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Figure 1. Mechanism of thermoregulation. In response to ther-
mal stimuli from skin and body temperature, regulatory mecha-
nism of anterior hypothalamus and brainstem has a major role 
for the maintenance of body temperature. Dark lines mean acti-
vated state and gray lines mean inactivated state. POA, pre-optic 
anterior hypothalamus; WS, warm sensitive neuron; DMH, dor-
somedial hypothalamus; PAG, periaqueductal gray matter; rRPa, 
rostral raphae pallidus nucleus; LPB, lateral parabrachial nucleus.

여 땀 분비를 조절한다.1-3 땀 분비의 질환은 크게 땀의 분

비가 감소하는 땀없음증(anhidrosis)과 분비가 증가하는 땀

과다증(hyperhidrosis)으로 나눌 수 있으며, 이상 소견을 보

이는 범위에 따라서 국소성(focal), 지역성(regional), 전신성

(generalized)으로 분류할 수 있다. 국소성은 하나의 피부분

절이나 단일 신경이 분포하는 영역을 의미하고, 지역성은 

좀 더 넓은 부위의 이상을 의미하는데, 전신성과는 체표면

적의 80%를 기준으로 나뉘게 된다. 또한 말초다발신경병

에서는 말단부(distal)에 국한될 수도 있고, 뇌의 병변에 의

해 반신의 증상이 발생할 수도 있다.4-6

땀의 많고 적음은 늘 접하게 되는 증상이고 땀 분비가 

자율신경의 지배하에 있음은 잘 알려져 있지만, 실제로 임

상에서 중요하게 여기지 못하는 면이 있다. 신경학적 측면

에서 체온 조절의 기전과 측정 가능한 체온 조절의 중요한 

요소인 땀 분비에 대한 이해를 돕고자 체온 조절의 생리, 

땀샘과 땀 분비의 생리 및 질환에 대하여 정리해 보고자 

한다.

본     론

1. 체온 조절의 생리

시상하부의 시각로앞핵 부위(preoptic area, POA; median 

preoptic, MnPo; medial preoptic, MPo)와 뒤안쪽핵(dorso-

medial nucleus, DMH), 중뇌(periaqueductal gray, PAG), 연수

(rostral nucleus raphe pallidus, rRPa)가 체온 조절에 중요한 

역할을 한다. 특히 MPo는 일차적인 체온 민감 부위인 온

난민감신경세포(warm-sensitive neuron, WS 신경세포)가 

있어서 심부 온도의 변화에 반응하고, 체온 조절의 중추

적인 역할을 한다(Fig. 1).1 주변 환경의 온도 변화는 신경

말단의 수용체에 의하여 감지되는데, cold- sensitive tran-

sient receptor potential (TRP)은 Aδ 신경섬유를 통해 전달

되고, warm-sensitive TRP는 C 신경섬유를 통해서 전달된

다.2 이 정보는 신경경로를 통해서 시상이나 시상하부로 

전달된다. WS 신경세포의 활성이 증가하면 열을 발산하

기 위하여 혈관 확장과 땀 분비를 촉진시킴으로써 체온

을 낮춘다. WS 신경세포는 등안쪽(dorsomedial) 시상하부

를 억제하고 있는데, WS 신경세포의 활성이 감소하여 등

안쪽 시상하부의 cold-responsive 신경에 대한 억제가 풀리

면 연수(rRPa)를 통하여 추위에 대한 방어기전으로 혈관 

수축, 털 세움, 떨림(shivering), 갈색지방세포를 통한 발열 

등을 유발한다(Table 1).1,2,7-9

2. 땀 분비의 생리

땀샘은 코일 형태로 꼬여있는 분비부와 곧게 외부로 연

결되는 관 부위로 이루어져 있다. 땀샘의 종류에는 아포크

린땀샘(apocrine sweat gland)과 에크린땀샘(eccrine sweat 

gland)이 있는데, 사람에서는 주로 에크린땀샘이 널리 분포

한다. 아포크린땀샘은 말과 같은 동물에 넓게 분포하며 에

크린땀샘에 비하여 크고 좀 더 깊은 곳에 위치하는데, 모

낭으로 관 부위가 열리고 피지샘과 가깝게 위치한다. 에크

린땀샘에 비하여 진하고 화학 조성이 복잡한 땀이 분비되

며 털을 감싸 보호하고, 성적 행위 유발과 관계가 있다. 에

크린땀샘은 사람에서 털 없는 피부(glabrous skin)뿐만 아니

라 털 있는 피부(hairy skin)에도 분포하는 반면 개, 고양이, 

원숭이 등의 포유류는 털 없는 피부에만 분포한다. 에크린

땀샘에서 나오는 땀은 무색 무취의 맑은 액체이며, 땀 냄

새의 이유는 땀샘에 연관된 세균과 관련되어 있다.1,8 

동일한 에크린땀샘이지만 털이 없는 피부인 손바닥, 발

바닥의 땀샘과 털이 있는 피부의 땀샘은 여러 차이점을 보

인다. 손바닥과 발바닥의 땀샘은 밀도가 200-700/cm2로 높

고, 온도 상승에 의하여 땀 분비가 유발되지는 않으며, 공

포나 불안정과 같은 감정 상태, 심호흡, 피부 자극 등에 의

하여 땀 분비가 증가한다. 손바닥과 발바닥의 땀은 미끄러
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Body temperature TRP ion channel Effector 　 Response

Decrease <27℃ TRPM8 1. Skin blood vessel - Arteriolar and arteriovenous anastomosis  
vasoconstriction

<17℃ TRPA1 2. Arrector pili muscle - Pilo-erection and air trapping
3. Skeletal muscle - Shivering

4. Endocrine tissue - Increased metabolic rate

5. Behavior - Increased activity, increased appetite, huddled 
body position

6. Brown adipose tissue - Non-shivering thermogenesis

Increase >25℃ TRPV4 1. Skin blood vessel - Arteriolar and arteriovenous anastomosis  
vasodilatation

>31℃ TRPV3 2. Sweat gland - Sweating
>43℃ TRPV1 3. Endocrine tissue - Decreased metabolic rate

　 >52℃ TRPV2 4. Behavior - Reduced activity, reduced appetite, stretched 
body position

Modified from Tanesy and Johnson.2 

TRP, transient receptor potential.

Table 1. Responses to body temperature change

짐을 방지하는 역할을 하는데, 원숭이와 같은 동물에서는 

위험에 처했을 때 달아나는 데 용이한 손발의 환경을 만들

어주는 역할을 하고, 사람에서는 정교한 작업 수행에 도움

이 된다. 털이 있는 피부의 에크린땀샘은 60-120/cm2의 밀

도이며, 고온 상태이거나 운동을 하였을 경우에 분비되어 

체온 조절의 역할을 하게 된다. 겨드랑이에서는 사춘기 이

후 아포-에크린땀샘(apoeccrine sweat gland)이 발달하며, 정

신적인 스트레스를 받을 때 땀 분비가 일어난다. 정신적인 

스트레스가 있을 때 손바닥과 발바닥, 겨드랑이 외에 이마

에도 땀 분비가 발생하는 것으로 알려져 있으며, 뇌의 온

도를 낮추는 역할을 한다. 감정 땀 분비(emotional sweating)

는 체온 조절에는 관여하지 않고, 땀 분비와 함께 손발의 

혈관을 수축시키며, 감정적 스트레스를 받는 경우에 전형

적인 차고 끈적한 손(cold-clammy hands)을 만든다. 관련된 

뇌의 부분은 전전두엽피질(orbital, dorsolateral, ventromedial)

과 뇌섬엽(insular), 쐐기앞소엽(precuneus), 편도핵(amygdala), 

배안쪽 시상하부(ventromedial hypothalamus)이다.1,2,7-9

땀의 가장 중요한 역할은 중심 체온을 좁은 범위 안에서 

일정하게 유지하여(0.2-0.5℃) 생존에 필수적인 항상성을 

유지하는 것이고, 이를 체온 조절 땀 분비(thermoregulatory 

sweating)라고 한다. 땀샘은 교감신경의 지배를 받음에도 

불구하고 아세틸콜린 무스카린성 M3 수용체를 통하여 반

응하는데, 교감신경 활성이 증가하는 상태에서도 혈관 확

장을 유발하여 효율적으로 땀 분비를 유발하도록 해준다. 

또한 땀샘으로 가는 콜린성 신경은 vasointestinal peptide 

(VIP)도 포함하고 있어서 혈관 확장을 통한 땀 분비 증가

에 기여한다. 교감신경은 흉추신경 이하에서 피부 말단으

로 분포하게 되며 안면부는 T1-T4, 상지는 T2-T8, 몸통은 

T4-T12, 하지는 T10-L2에서 유래하여 분포한다.1,2,7-9 

3. 땀과다증

땀과다증은 건강상의 문제를 초래하거나 응급상황이 발

생하는 경우는 거의 없지만 일상생활과 사회생활에 지장을 

주게 된다. 전신성 땀과다증은 땀 분비에 대한 역치가 낮아

지면 발생할 수 있으며, 심한 경우에는 탈수와 전해질 불균

형이 올 수 있다. 크롬친화세포종(pheochromocytoma), 갑상

샘기능항진, 당뇨병, 요붕증, 카르시노이드 증후군(carcinoid 

syndrome), 불안증 등에서 발생할 수 있으며, 야간 땀과다증

은 림프종, 결핵, 심내막염, 당뇨병 등과 관련되어 있을 수 

있다. 발작성교감신경성발작(paroxysmal sympathetic storm)

은 뇌하수체 기능 장애나 이완 현상(release phenomenon)으

로 발생하며, 모르핀이나 브로모크립틴에 반응을 보인다. 

Shapiro 증후군은 간헐적인 땀과다증-저체온증이 나타나며, 

뇌량이 없거나 뇌 중간선(midline) 구조물의 문제가 동반되

는 경우가 있다. 또한 삼환계 항우울제, selective serotonin 

reuptake inhibitor (SSRI), 아편계 진통제, 나프록센 등도 전

신성 땀과다증의 원인이 되기도 한다.3-5,7,9

국소성 땀과다증 중에 흔히 보게 되는 것은 본태성 손바

닥 땀과다증으로, 온도 변화나 운동에 의하여 땀 분비가 

유발되는 것이 아니라 감정적 자극이나 정신적 노력을 가

했을 때 과다한 땀의 분비를 경험하게 된다. 악수를 하는 

등의 사회생활이나 펜으로 글씨 쓰기 등에 불편함이 발생

하는 문제가 있다. 유사한 양상의 땀과다증은 겨드랑이나 
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발바닥에서 나타날 수 있다. 겨드랑이의 경우에는 6-25% 

aluminum chloride 용액이 도움이 될 수 있고, 손바닥과 발

바닥의 경우에는 tap water iontophoresis가 일차적인 치료법

이다. 심리적 원인이 작용을 하는 경우에는 벤조다이아제

핀이 도움이 되지만 항콜린성 약물은 거의 도움을 주지 못

한다. 보툴리눔톡신이 효과적이지만 2-6개월 간격으로 반

복적인 치료가 필요하다. 심한 땀과다증의 경우에는 수술

적인 교감신경 절제술이 좋은 치료법이다. 그러나 다른 부

위에 보상성 땀과다증이 발생할 수 있다.3-5,7,9

소섬유신경병을 포함한 다발신경병의 경우에도 땀과다

증을 호소할 수 있는데, 이는 손발의 말단부 땀 감소에 따

른 보상작용으로 체간에 과도한 땀 분비가 발생할 수 있기 

때문이다. 이 외에 손상된 신경의 자극 현상으로 손발에 

과다한 땀 분비가 동반될 수도 있고, 가족성 자율신경부전 

환자에서 간헐적 땀과다증이 나타나기도 한다.3-5,7,9

흉추 6번 상방의 척수손상의 경우에 자율신경 반사기능 

장애가 발생할 수 있는데, 척수상방의 조절기능이 차단되

어 방광 팽창 등의 자극에 의하여 안면부와 상부 체간에 

땀 증가와 함께 고혈압, 안면홍조, 코의 부종, 서맥 등의 증

상이 나타날 수 있다. 척수공동증은 신경 자극 현상을 일

으켜 특징적인 국소성 땀과다증이 발생할 수 있다. 대뇌혈

관 질환에서도 반신 마비 부위에 땀 분비 증가가 발생할 

수 있으며, 특히 뇌섬엽이 포함된 뇌경색에서 관찰된다. 하

행성 교차 교감신경 억제 기전의 손상에 의하여 발생하는 

것으로 추정되며, 대개 급성으로 발생하고 일시적으로 나

타나는 것으로 알려져 있다.3-5,7,9

폐경 후 땀과다증(postmenopausal hyperhidrosis)은 폐경기 

여성에서 두부와 상부 체간에 땀이 과다하게 나는 경우이

며, 10 cm 이내의 범위에 국소적으로 15-60분간 땀이 나게 

되는 idiopathic unilateral circumscribed hyperhidrosis도 있다. 

또한 매운 음식을 먹을 경우에 이마, 코, 입술에 땀이 주로 

나는 생리적 미각 땀 분비(gustatory sweating)가 있고, 신경 

손상에 의하여 귀 주위 측두부에 국한된 땀 분비를 보이는 

von Frey syndrome도 있다.3-5,7,9

4. 땀없음증

땀없음증은 체온 조절이 필요한 자극이나 약물의 자극

에 적절하게 반응하지 못하여 땀이 분비되지 못하는 상태

이며, 땀의 분비가 감소된 경우를 땀저하증(hypohidrosis)이

라고 부른다. 땀 분비는 체온 조절에 중요한 역할을 하기 

때문에 땀없음증으로 인하여 고열뿐만 아니라 열사병, 열

충격(heat stroke) 등 응급상황이 발생할 수 있다.6 

다계통위축증(multiple system atrophy, MSA)은 전신적인 

땀 분비 저하를 보일 수 있는 질환이며, 기립저혈압 등의 

자율신경 기능 부전과 소뇌실조, 추체외로 증상을 동반한

다. 이 외에 파킨슨병, 진행성 핵상마비 등의 운동 질환에

서도 땀 분비 저하가 관찰될 수 있다. 뇌경색이나 다발성 

경화증과 같은 뇌병변 질환에서는 반신에 발한 감소를 동

반할 수 있고, 척수 질환에서는 병변 부위 이하의 땀 분비 

감소가 발생할 수 있다. 사지 마비 환자에서 땀없음증과 

함께 말초혈관 확장이 동반되면 악성 고열 현상이 발생할 

수도 있다.3,6

말초신경병에서는 말단 부위의 감각 기능 저하와 유사

하게 glove-stocking 양상의 사지 말단부 발한 감소가 발생

할 수 있으며, 당뇨신경병이 가장 흔한 예이다. 자가면역 

자율신경절병(autoimmune autonomic ganglionopathy, AAG)

은 α3 신경절 니코틴성 아세틸콜린수용체 항체(ganglionic 

acetylcholine receptor, gnAChR)와 관련되어 있으며, 심한 국

소성 땀없음증이 발생한다. 순수자율신경부전(pure autono-

mic failure, PAF)은 서서히 진행하는 자율신경부전을 특징

으로 하고 있으며 국소성, 지역성, 전신성 땀없음증을 보일 

수 있는데, 루이소체 질환의 초기 소견이거나 만성형 AAG

일 가능성도 있다. 이 외에 땀없음증은 아밀로이드 신경병, 

Sjögren병, 나병, 홍색사지통증 등에서도 관찰되고, Lam-

bert-Eaton 근무력 증후군에서도 나타날 수 있다. Ross 증후

군은 분절성 땀없음증과 Adie 동공, 무반사(areflexia)를 특

징으로 한다. 이 외에 isolated acquired idiopathic anhidrosis

라는 질환군도 존재한다.3,10 땀없음증은 신경계 질환뿐만 아

니라 여러 피부 질환이나 약물에 의하여도 유발될 수 있다.

결     론

체온 조절의 기전에 대한 연구는 많은 발전을 하고 있지

만 아직 밝혀져야 할 부분이 많이 남아있다. 체온 조절은 

사람의 항상성 유지에 필수적인 부분이며, 혈압 유지 등과 

함께 자율신경 조절의 중요한 부분을 차지한다. 땀의 분비

는 체온 조절의 주요 수단이며 현재 임상에서 땀 분비 이

상의 범위, 병변의 추정(중추신경계 또는 말초신경계)뿐만 

아니라 땀 분비의 정량화도 가능하기 때문에 임상의에게 

중요한 증상이라고 할 수 있다. 

땀 분비 장애는 의사가 간과하기 쉬운 증상이나 환자에

게는 만성적인 스트레스 유발 요인일 수 있고, 전신 질환

을 찾아내는 단서일 수도 있다. 자율신경계 질환을 진료하
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기 어려운 이유 중의 하나는 눈에 보이지 않는 증상이 많

은 부분을 차지한다는 점 때문이지만, 땀의 분비는 조금만 

주의를 기울이면 바로 관찰할 수 있으므로 자율신경계 이

상을 찾는 안내자 역할을 할 수 있겠다. 
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