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  폐의 일차적 기능은 혈액과 대기간의 가스교환이

다. 호흡의 주된 목적은 조직에 산소를 공급하고 조

직의 이산화탄소를 제거하는 것이다. 그 외에도 폐

는 산염기 평형 조절, 뇌 혈류량 조절, 심박출량 조

절, 각종 효소를 분비하고 분해시키는 여러가지 기

능을 가지고 있으며, 이들은 아주 복잡한 과정들로 

상호연관되어 있다. 여기서는 흡입진정을 시행하는

데에 있어 꼭 알아야 하는 폐의 호흡기능과 그에 따

른 생리학적인 현상과 중추신경계를 통한 호흡의 조

절기전에 대하여 알아보고자 한다.

폐의 구조와 기도

  폐는 가스가 잘 교환될 수 있는 구조로 되어 있

다. 성인에서 혼합 정맥혈이 우심실에서 폐로 들어

오면 약 50-100 m
2
 정도의 면적으로 분산되어 공

기와 접촉한다. 약 3억개의 폐포에서 모세혈관 속의 

혈액과 가스 교환이 일어나게 되며, 혈액과 가스를 

분리하고 있는 막은 약 1μ 정도의 두께이며, 폐포의 

지름은 약 150μ이다. 이 같은 넓은 면적과 공기와 

혈액 사이의 좁은 간격으로 인해 산소와 이산화탄소

의 확산성교환이 효과적으로 이루어진다.

  가스는 집단운동을 하여 폐포까지 도달한다. 코, 

입, 인두, 후두로 이루어지는 상부 기도는 큰 입자를 

여과하고 흡입된 가스를 가온, 가습하며, 호기 속의 

수증기를 보존하는 역할을 한다.

  하부기도는 1세대 호흡통로인 기관(trachea)에서 시

작하여, 기관분지점(carina)에서 좌우의 주 기관지(main 

bronchus)로 나뉘고, 불규칙하지만 대개 2개씩 분지

되어 약 20-25세대까지 분지되어 폐포에 이른다. 분

지 과정에서 분지되는 기관지의 직경은 점차 작아지

지만 총단면적은 점차 증가하여 말단세기관지에 이

르면 확연히 단면적이 증가하여 주기관지 면적의 약 

90배로 증가하고, 호흡 가스의 유속은 점차 감소된다.

  기도의 해부학적인 구조는 기저막을 가진 상피세

포층과 연골과 불수의근을 포함하는 결체조직으로 

구성되어 있다. 이들 결체조직은 공기가 쉽게 통과

하도록 기도를 항상 열린 상태로 있게 한다. 기관과 

주기관지에서 연골은 U자 형태이나 아래로 분지되

어 갈수록 점차 작어아서 직경 1 mm 정도의 약 11

세대 세기관지에서는 없어진다. 그러나 세기관지는 

폐포의 확장에 따라 같이 확장하게 되어 허탈되는 

것을 방지한다. 기관지내의 불수의근은 기관에서 말

단 세기관지까지 분포하고 있으며 천식환자에서는 

이것이 수축하여 기도저항을 증가시킨다.

  하부기도 중 상피세포층은 위중층원추형 세포로 

되어 있으나 말단으로 갈수록 점차 두께가 얇아지면

서 말단 세기관지에 이르면 입방세포가 되며 섬모세

포 사이에 점액을 생성하는 잔모양세포(goblet cell)와 

장액세포(serous cell)가 분포되어 있다. 상피세포에서 

분비된 점액들은 섬모운동에 의하여 후두로 배출된다.

  3μ 이하의 흡입입자가 폐포에 도달하면 폐의 대

식세포에 의하여 흡식된 후 소화되어 임파관이나 모

세혈관을 통하여 배출된다.

  기관과 기관지가 그 벽이 전체가 연골로 구성되지 

않고 평활근이 많으며, 세기관지의 경우는 완전히 

평활근으로 싸여 있다. 많은 폐쇄성 폐질환에서 이

들 평활근의 심한 수축에 의해 작은 기관지와 세기

관지의 폐쇄가 생긴다.

  정상적인 호흡 조건에서는 1 cmH2O 정도의 대기

와 폐포 간의 압력 차만으로도 기도를 통한 공기의 
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Fig. 1. 기도. 호흡영역은 제17분지인 호흡세기관지부터 시작된다.
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Fig. 2. 기도의 총단면적과 흡입가스의 속도.

이동에 충분하다. 공기 저항이 가장 큰 부분은 크기

가 작은 세기관지가 아니라 기관에 가까운 큰 기관

지 쪽에 있다. 이는 각 분지별로 본 단면적의 합과 

통과하는 공기량과의 상관관계에 의한다. 그러나 폐

질환이 있는 경우에는 작은 세기관지가 공기저항에 

미치는 영향이 큰데 이는 크기가 작아서 쉽게 막힐 

수 있으며, 그 벽을 이루고 있는 평활근이 쉽게 수

축하기 때문이다.

  세기관지 평활근의 조절은 교감신경섬유가 폐 속

에 거의 분포하지 않기 때문에 직접적인 조절은 약

하다. 그러나, 기관지들이 부신수질에서 분비되는 혈

중 norepinephrine과 epinephrine에 노출되어 있기 때

문에 교감신경 베타 수용체를 자극하여 기관지 확장

을 일으킨다. 미주신경에서 오는 부교감신경섬유도 

폐 실질에 분포함으로써 세기관지의 수축이 생긴다. 

부교감신경은 기관통로의 자극에 의한 반사작용에 

의해 활성화되기도 한다(Gabella, 1987).

  또한 공기중의 화분에 의한 알러지반응이 있을 때 
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Fig. 3. 폐 용량.

비만세포에서 유리되는 Histamine과 SRS (slow reac-

tive substance of anaphylaxis)에 의해 국소적으로 기

관지 수축이 일어난다.

폐 용량(Lung volumes)과 폐 용적

(Lung capacities)

  폐 용량은 4가지로 나눌 수 있으며 모두 합하면 

폐가 확장가능한 최대의 용적인 전폐용량이 된다.

  1. 일회호흡량(Tidal volume: VT): 정상적인 호흡에

서 한 번에 출입하는 공기의 양으로 정상 성인에서 

약 500 ml 정도이다.

  2. 예비흡기량(inspiratory reserve volume: IRV): 정

상호흡으로 숨을 들이쉰 상태에서 더 들이마실 수 

있는 양. 3,000 ml.

  3. 예비호기량(expiratory reserve volume: ERV): 정

상호흡으로 숨을 내쉰 상태에서 최대한 더 내쉴 수 

있는 양. 1,100 ml.

  4. 잔기량(residual volume: RV): 최대한으로 내쉬고

도 폐 속에 남아있는 공기의 양. 1,200 ml.

  폐 호흡의 설명을 위하여 위의 각 용량들을 합하

여 부르는 4가지의 폐용적이 있다.

  1. 흡기용량(inspiratory capacity: IC): 일회호흡량과 

예비흡기량의 합. 숨을 내쉰 상태에서 들이마실 수 

있는 공기의 최대량. 3,500 ml.

  2. 기능적 잔기용량(functional residual capacity: FRC): 

예비호기량과 잔기량의 합. 정상 호기 후에 폐 속에 

남아있는 공기의 양. 약 2,300 ml.

  3. 폐활량(vital capacity: VC): 예비흡기량과 일회호

흡량, 예비호기량의 합. 들이쉬고 내쉴 수 있는 최대

의 공기량. 약 4,600 ml.

  4. 전폐용량(total lung capacity: TLC): 폐가 확장가

능한 최대의 양. 폐활량과 잔기량의 합. 약 5,800 ml.

  모든 폐용량과 폐용적은 여성에서 남성에 비해 약 

20-25% 정도 적다.

    분시환기량(minute respiratory volume)

  분시환기량은 일분동안 호흡기로 들어온 공기의 

총량을 뜻한다. 일회호흡량에 분당 호흡회수를 곱한 

것과 같다. 정상 일회환기량이 500 ml이고 분당 호

흡회수가 12번 정도이므로 분시환기량은 대략 분당 

6 L 정도이다.

  호흡회수는 분당 40에서 50회까지 증가할 수 있으

며, 일회호흡량은 폐활량만큼이나 커질 수 있어서 젊

은 성인에서는 4,600 ml 정도가 된다. 그러나, 빠른 

호흡을 하는 경우 일회호흡량을 폐활량의 반 이상으

로 유지하기는 힘들다.

    폐포환기(alveolar ventilation)와 호흡사강(dead 

space)

  흡입된 공기 전부가 가스교환에 참여하는 것은 아

니다. 폐포와 폐포낭, 폐포관, 호흡세기관지(respiratory 

bronchioles)에 도달한 공기만이 가스교환이 일어나며 

이를 폐포환기라 한다.

  통상의 일회호흡량으로 종말세기관지(terminal bron-

chiole) 아래의 호흡영역까지 다 채울 수는 없으나 

확산에 의해서 짧은 시간동안에 종말세기관지의 공

기가 폐포내로 들어가게 된다.

  따라서 가스교환을 이루지 못하고 호흡 통로에만 

머물게 되는 공기가 있으며, 가스교환이 일어나지 

않는 호흡 통로를 해부학적 사강(anatomical dead space)

이라 한다. 호기 시에는 사강내의 공기가 가장 먼저 

밖으로 배출되므로 사강은 흡기와 호기 전반에 걸쳐 

호흡이 덜 효과적이게 만드는 원인이다.

  해부학적 사강 외에도 폐질환이 있는 경우에는 폐

포가 환기는 되지만 관류가 되지 않아 가스교환이 

일어나지 않을 수 있으며 이를 폐포사강(alveolar dead 

space)이라 하고(Wagner, 1980), 해부학적 사강과 폐
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포 사강의 합을 생리학적 사강(physiologic dead space)

이라 한다. 정상인에서 생리학적 사강의 크기는 거

의 해부학적 사강과 비슷하며, 사강환기는 약 30%

로 150 ml 정도이며 나이에 따라 약간씩 증가한다.

폐호흡의 역학

  호흡운동은 흉곽과 폐를 확대하는 것이지 직접 공

기를 이동시키는 것은 아니다. 정상적인 자발호흡에서 

대기와 폐포간의 압력차에 의해서 공기가 이동하게 

되며 휴지기 호흡의 압력차는 1 cmH2O로도 충분하다.

    호흡근

  폐의 확장과 수축은 횡격막의 상하운동에 의한 흉

곽의 길이 변화와 늑골의 운동에 의한 흉곽의 전후 

지름의 변화로 일어난다.

  정상적인 상태에서의 호흡은 주로 횡격막에 의하여 

이루어지며, 흡기 시에는 횡격막의 수축이 폐를 아래

쪽으로 당기게 된다. 그러나 호기 동안에는 횡격막은 

단순히 이완되어 있으며 폐와 흉곽의 탄력성과 복강

내 장기들이 폐를 압박하는 힘들이 호기를 일으킨다.

  그러나, 빠르게 호흡해야하는 상태에서는 단순한 

탄력성으로는 빠른 호기를 유발할 수가 없으므로 복

근의 수축이 주로 호기를 일으키게 된다.

  폐를 확장시키는 늑골의 거상은 흉골을 척추로부

터 멀리 이동시킴으로써 이루어진다. 심하게 호흡할 

경우 흡기 시에는 흉곽의 전후 길이가 호기 때보다 

20%나 증가한다. 이 때 사용되는 근육을 흡입근으

로 분류하고 외늑골간근(external intercoastals)이 가장 

중요하며, 흉쇄유돌근(sternocleidomastoid muscle)과 전

거근(anterior serrati), 사각근(scaleni) 등도 약간 도움을 

준다. 호기 시에 늑골을 아래로 당기는 주된 호출근은 

복직근이며 이는 또한 복압을 증가시켜 복강내 장기가 

폐를 압박하도록 한다. 내늑골간근(internal intercoastals)

도 능동적인 호기에 관계한다(Green과 Moxham, 1985).

  사지마비 환자의 경우 횡격막 수축 능력이 남아있

어 휴지기 호흡은 가능하지만 호출근의 기능이 약하

므로 능동적인 호흡이나 기침은 하기가 힘들다.

    폐의 신축성

  폐의 용적 변화는 탄력이 있는 풍선처럼 내부의 

압력이 외부보다 높으면 용적이 증가하고 수축은 탄

력성의 결과로 자발적으로 일어난다. 이에 관계되는 

압력은 폐포압력(alveolar pressure: PA)과 폐표면 압력

의 차이인 경폐압력(transpulmonary pressure: PL)으로 

이에 비례하여 폐 용적이 변한다.

  폐의 압력-용적 곡선을 보면 팽창 시와 수축 시의 

곡선이 다르며 이를 이력현상(hysteresis)라 하고 폐포

와 말단 기도에 존재하는 표면활성제(surfactant)에 의

한다. 혈장의 장력은 50 dynes/cm, 식염수의 표면장

력은 70 dynes/cm인데 비해, 폐포 표면활성제의 장

력은 5 dynes/cm에 불과하다. 이 표면활성제는 폐포

의 안정성에 기여하여 폐포의 허탈을 방지한다.

  폐 압력-용적 곡선의 경사는 폐 탄성을 의미하며 

정상 환기량에서 약 200 ml/cmH2O이다(Rahn 등, 1946). 

폐 용적이 정상범위를 벗어나 훨씬 증가하면 탄성은 
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감소하고 폐는 매우 경직된다. 폐 탄성은 실질 내의 

섬유망과 폐포 및 소기도 내의 기체-액체 계면의 표

면장력의 결과이다(Pariente, 1972). 섬유망은 신장성 

단백질인 탄력소(elastin)와 견고한 물질인 교원질(col-

lagen)로 이루어지며, 탄력소는 폐의 용적 전범위에

서 기능을 나타내는 반면 교원질 섬유는 폐포가 과

팽창되는 것을 방지하는 역할을 하는 것으로 보인

다. 따라서 높은 폐 용적에서 폐 탄성이 낮은 것은 

바로 교원질 섬유 때문인 듯 하다.

    흉벽의 신축성

  흉벽 역시 자체의 탄성을 가지고 있으며 이는 호

기근과 흡기근의 균형과 흉벽내압(intrapleural pressure)

과 대기압의 차이인 경흉압력(transthoracic pressure)

에 의한다.

  서있는 자세에서 흉벽내압은 폐의 무게에 의하여 

첨부보다 기저부가 덜 음성이며, 폐 기저부의 폐포 

유순도가 커서, 흡기 시에 폐의 기저부가 상부에 비

하여 환기가 더 잘 된다.

  호흡기계 전체의 탄성은 폐 탄성과 흉벽 탄성의 

합으로 이루어지며 폐가 흉곽내에 있을 때는 약 110 

ml/cmH2O 정도이다.

    기도 폐쇄

  연골조직의 지지가 없는 소기도들은 폐실질의 탄

성반동력에 의해 그 개방을 유지한다. 중력의 영향

과 주위 조직의 낮은 탄성반동력에 의해 폐 하부의 

소기도들이 주로 폐쇄되는데 이 때의 폐 용적을 폐

쇄용적(closing volume: CV)이라 하며 만약 이곳에 

혈액관류가 계속된다면 션트가 생기게 된다. 젊고 

건간한 사람은 기도폐쇄가 잔류용적에 가까운 아주 

낮은 폐용적에서만 발생되나 노인이나 폐기종 환자

는 탄성반동력이 소실되어 보다 높은 폐용적에서 기

도폐쇄가 일어나고 때로는 평상시의 일회호흡량 호

흡시에도 나타날 수 있다.

    기도 저항

  기도저항이란 주어진 가스유량(l/min)이 전체 호흡

계를 통하여 흐르도록 하는데 필요한 압력차를 말한

다. 생리학적으로 기도저항을 결정하는 인자는 직경, 

길이, 분지와 같은 기하학적 요소와 가스흐름이 층

류(laminar flow)인가 혹은 와류(turbulent flow)인가 하

는 점이다. 폐에서 층류는 가스 흐름이 느린 소기도

에서 보인다. 기관에서는 와류이며, 중간크기의 기도

에서는 아마도 혼합형태일 것이다. 성인의 기도저항

의 정상치는 1 cmH2O/L/sec이며, 극심한 천식 발작

시에는 50 cmH2O/L/sec까지 이를 수 있다. 전체 기

도저항의 60%는 코에서 후두까지의 상기도에 의하

며, 직경 2 mm 이항의 소기도는 약 20% 이하만 차

지하는데, 이는 소기도의 총단면적이 넓어서 가스흐

름을 잘 수용할 수 있기 때문이다. 이런 이유로 소

기도는 저항이 작기 때문에 폐쇄가 있더라도 잘 발

견되지 않으며, 전체 기도저항의 증가 없이도 소기

도 질환이 있을 수 있다.

  기도저항은 많은 인자에 의하여 변하는데 폐용적 

변화도 그 중의 하나이다. 기도 자체가 탄성조직의 

일부이므로 기도의 길이나 직경은 폐용적에 따라 변

한다. 잔기량에 가까운 폐용적에서는 일부 소기도가 

완전히 폐쇄될 수도 있으므로 이 때의 기도 저항은 

매우 커진다. 그 외에 기도 저항에 영향을 주는 다

른 인자는 평활근의 긴장도 증가, 기관지 점막의 부

종, 기관지 분비물 등이 있다.

폐 순환

  평균 폐동맥압(pulmonary arterial presure: PAP)은 

15 mmHg이며 수축기/이완기 압은 25/8 mmHg이다. 

폐정맥압은 좌심방압과 거의 같아 8 mmHg 정도이

다. 폐혈관계의 압력하강은 약 7 mmHg로 전신 순환 

시 압경사의 1/10 미만이고, 폐혈관저항(pulmonary 

vascular resistance: PVR)은 휴식 상태에서약 1.6 units 

{15 (PAP)-7 (PWP) mmHg/5 L/min (CO)}이고 전신혈

관저항(systemic vascular resistance: SVR)은 18 units 

{95 (MAP) 5 (CVP)} mmHg/5 L/min (CO)}이다.

  폐혈관은 폐포혈관과 폐포외 혈관으로 나눌 수 있

는데 전체적으로 또는 국소적으로 폐용적이 증가하

면 폐포외 혈관벽이 당겨져서 직경이 커지고 저항이 

감소하는 반면에, 폐포혈관은 신장되어 단면적이 감

소된다. 반대로 폐용적 감소시 폐포외 혈관의 혈관 

주위압이 높아져서 경벽압(transmural pressure)이 더 

감소하므로 저항이 증가한다. 따라서 폐용적은 폐혈

관저항을 결정하는 한 요인이 된다.

  관류압은 폐혈관저항을 결정하는 또다른 요인이

다. 폐혈관은 팽창되기 쉬우므로 관류압 증가로 직경
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Fig. 6. 폐의 환기 관류 비.

이 증가되며 허탈되었던 혈관도 관류시켜서 관류 혈

관의 총 횡단면이 증가되어 폐혈관저항은 감소된다.

  저산소증은 폐의 저항성 혈관을 수축시키는 중요

한 인자이다. 폐포가스와 전신혈액의 저산소증은 혈

관을 수축시키고 폐동맥압을 상승시킨다. 폐 혈관수

축에 대한 저산소혈증의 영향은 pH가 낮거나 PaCO2

가 높으면 더 강화된다. 이는 산소분압이 낮은 저환

기 지역으로부터 혈류량을 전환시켜 환기와 관류의 

균형을 이루게 한다. 그러나 만성 저산소혈증의 경

우에는 광범위한 폐 혈관 수축으로 폐동맥 고혈압과 

심성 폐(cor pulmonale)가 초래된다.

폐 환기와 관류 균형

  휴식 상태에서 정상인의 폐는 분당 4 L의 폐포환

기를 하며, 분당 5 L의 혈액이 관류하게 되므로 전

체 환기/관류 비율은 4/5 즉 0.8이다. 폐포환기는 되

나 관류가 전혀 되지 않은 부분은 폐포 사강이며, 

관류는 되나 환지가 전혀 안되는 부분은 정맥혈 혼

합 또는 폐내 션트이다.

  정상적으로 직립위에서 폐의 기저부가 환기 및 관

류가 더 잘 되지만, 폐첨부보다 폐기저부까지의 관

류 경사가 환기 경사보다 심하므로 환기/관류 비율

이 폐첨부는 높아서 약 3 정도이고 폐기저부는 낮아

서 약 0.6 정도이다. 환기/관류비가 높은 지역과 낮

은 지역이 있다는 것은 가스교환 효능에 중대한 결

과를 조래한다.

산소와 이산화탄소의 운반

  폐포와 폐 모세혈관 사이의 가스교환은 산소와 이

산화탄소 분자가 가스상태에서 가스교환막과 혈액을 

통과하는 단순확산으로 이루어진다. 이산화탄소는 산

소보다 조금 무겁지만 조직의 수분에 잘 녹으므로 

확산계수가 산소의 20배 정도이다.

    혈액내 산소 운반

  산소는 폐포 모세혈관막을 통하여 물리적으로 혈

액에 용해되거나 혈색소와 결합되어 운반된다. 혈액

에 녹는 산소의 양은 그 분압과 용해도에 의해 결정

되며 37
o
C에서 PaO2 100 mmHg에서 100 ml의 동맥

혈에는 0.3 ml의 산소즉 0.3 vol%가 존재한다. 또한 

포화상태에서의 1 gm의 혈색소는 1.36 ml의 산소와 

결합한다.

  산소용량(oxygen capacity)이란 가용 혈색소에 의해 

운반될 수 있는 최대산소량을 의미한다. 혈액내의 산

소 함량(oxygen content: CaO2)은 혈액내에 용해된 산

소량과 혈색소와 결합한 산소량의 합이다. 혈색소의 

산소포화도(oxygen saturation: SO2)는 혈색소와 결합한 

산소량을 산소용량으로 나눈 값이며 백분율로 나타

낸다. 산소운반량은 산소함량에 심박출량을 곱한 것

으로 구한다(CaO2 X CO).

    이산화탄소 운반

  이산화탄소는 조직에서 생산되어 모세혈관내의 혈

액으로 확산된 후 물리적으로 용해되거나 화학적 결

합 상태로 존재하게 된다. 이산화탄소의 혈액내 용

해계수는 0.03 mM/L/mmHg PCO2이므로 PCO2가 46 

mmHg인 혼합 정맥혈에서는 1.38 mM/L가, PaCO2가 

40 mmHg인 동맥혈에서는 1.2 mM/L의 CO2가 용해

된다.

  화학적 결합은 두 가지 방법으로 일어난다.

  CO2가 수화되어 H2CO3로 되며 이는 혈액내의 완

충 과정에 포함된다(CO2 + H2O↔H2CO3).

  단백질의 NH2 기와 결합하여 비교적 강산인 carba-

mino 화합물을 형성한다(CO2 + R-NH2↔NHCOOH).

  혈색소는 CO2의 수화로 형성된 탄산을 대부분 완

충하고, carboxy 혈색소를 형성함으로써 혈액내에서 

이산화탄소 운반에 주된 역할을 한다. 이산화탄소가 

수화되어 탄산이 되는 과정은 혈장에서는 느린 반
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면, 적혈구내에는 탄산탈수효소(carbonic anhydrase)가 

있어 가속화된다. 생성된 HCO3는 혈장으로 확산됨

과 동시에 혈색소는 환원된다. 이 때 Cl은 적혈구로 

들어가서 전기적인 평형을 이룬다. 폐에서는 이 과

정이 거꾸로 일어나서 이산화탄소는 carboxy 혈색소

나 중탄산염에서 떨어져 나오고, 혈색소는 산화된다.

폐 환기의 조절

    호흡 중추와 반사

  호흡은 외부의 자극이 없으면 수축하지 않는 골격

근에 의하여 일어난다.

  호흡 중추의 신경원들은 연수(medulla oblongata)와 

뇌교(pons)에 널리 퍼져 있다. 배측 호흡군(dorsal respi-

ratory group)이 정상적인 휴지기의 호흡에 가장 중요

하며, 호흡의 흡기를 담당하며 규칙적인 호흡 주기

를 만든다. 복측 호흡군(ventral respiratory group)은 

흡기와 호기 모두에 관계하나 능동적으로 호흡할 때 

주로 작용한다(Kalia, 1981). 뇌교의 후상부에 위치하

는 호흡조정 중추(pneumotaxic center)는 호흡의 빈도

와 호흡 형태에 주로 영향을 미친다(Cohen, 1981).

  신경에 의한 조절 기전 외에도 기관지와 세기관지

에 분포하는 신장 수용체(stretch receptor)에 의한 반

사 작용도 호흡의 규칙적인 운동에 관계하는데 폐가 

팽창하는 것을 인지하고 이 신호를 미주신경을 통해 

연수의 배측 호흡군과 호흡조정 중추로 보내어 폐가 

과잉 팽창되는 것을 막게 된다. 이 반사작용을 Hering- 

Breuer 흡입 반사(inspiratory reflex)라 한다. 그러나, 

실제로 이 반사가 활성화되는 것은 흡입 공기량이 

1.5 L 이상에서 생기기 때문에 정상 호흡에서는 크

게 중요하지 않으며 과잉 팽창에 의한 폐손상을 막

는 하나의 방어 기전으로 생각된다.

    화학적 조절

  호흡에 대한 화학적 수용은 산소와 이산화탄소, 

그리고 수소이온에 의하여 일어난다(Walker, 1984). 

이산화탄소와 수소이온농도는 직접 호흡중추를 자극

하여 호흡근으로 가는 신호를 크게 만든다. 반면 산
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소의 변화는 뇌중추에 대한 직접적인 영향은 크지 

않으며 주로 말초 수용체를 통하여 작용한다.

  연수의 화학수용체는 이산화탄소와 수소이온의 변

화를 감지하여 다른 호흡 중추로 신호를 보내게 되

며 특히 수소이온에 민감하다. 그러나 혈중의 수소

이온농도의 변화는 수소이온이 혈뇌장벽(blood brain 

barrier)을 통과할 수 없어 직접적으로 화학수용체를 

자극하는 효과가 적으며, 반면 이산화탄소는 혈뇌장

벽을 아주 잘 통과하므로 뇌 실질과 뇌척수액으로 

들어간 이산화탄소는 다시 화학적 변화를 거쳐 수소

이온을 형성함으로써 화학수용체를 빠르게 자극한다.

  혈중 산소분압의 변화를 인지하여 전달하는 수용

체는 가장 큰 것이 경동맥체(carotid bodies) 인데, 총

경동맥의 분지부에 위치하고 설인신경을 통하여 신

호를 호흡 중추로 전달하며, 대동맥궁을 따라 분포

하는 대동맥체(aortic bodies)는 미주신경을 통하여 전

달한다(Acker, 1989).
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