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■ ABSTRACT 

 
Regulation of respiration differs significantly between wakefulness and sleep. Respiration during wakefulness is influenced by not 

only automatic control but also voluntary and behavioral control. Sleep is associated with definite changes in respiratory function. 

With the onset of sleep, voluntary control of ventilation that overrides automatic control during wakefulness becomes terminated. 

Also ventilatory response to various stimuli including hypoxemia and hypercapnia is decreased. With these reasons respiration dur-
ing sleep becomes fragile and unstable so that marked hypoxemia can be happened in patients with lung disease especially during 

REM sleep. Obstructive sleep apnea may also be developed if upper airway resistance is increased in addition to these blunted ven-
tilatory responses.  Sleep Medicine and Psychophysiology 2009；16(1)：22-27 
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서     론 
 

호흡기계의 주된 작용은 계속적으로 변화하는 생리상태에 

반응하여 동맥산소분압과 동맥이산화탄소분압, 그리고 산도

를 일정하게 유지시키는 것으로, 이를 위해서는 우리 몸의 대

사에 조금의 이상이 발생해도 재빠르게 반응하는 것이 필요

하다(1). 깨어 있는 경우에는 본인의 의지에 의한 조절이 자

동적인 조절보다 우위에 있으나 수면에 들어가게 되면 호흡

의 조절에 변화가 생기게 된다. 이러한 변화는 호흡 양상을 

변화시킬 뿐 아니라 외부의 자극에 대한 호흡 반응 역시 변

화시키는데 수면단계에 따라 특이한 변화를 보이게 된다. 임

상적으로는 수면무호흡 환자에서의 수면 중 무호흡 발생과 

호흡기질환을 가지고 있는 환자에서 수면 중 발생하는 저산

소혈증 등이 이러한 변화와 밀접한 관련을 가지고 있다(2,3). 

 

본     론 
 

1. 정상인에서 수면단계에 따른 호흡생리 

수면생리 전반적인 측면에서 볼 때와 마찬가지로 수면중

의 호흡생리도 렘(rapid eye movement, REM)수면과 비

렘(non-rapid eye movement, NREM)수면 사이에 주요

한 기능적 차이가 존재한다. 따라서 수면중의 호흡은 이러

한 두 가지 형태의 수면단계에 따라 분리하여 분석하는 것

이 필요하다. 

 

1) 비렘수면 

비렘수면은 얕은 수면(1~2단계)과 서파수면(3~4단계)

로 나뉘어진다. 일반적으로 입면단계에서 바로 깊은 서파수

면으로 진행하지는 못하고, 각성에서 1단계, 2단계 수면 사

이를 수 분여 동안을 왔다갔다 한 후에 안정된 2단계 수면

을 맞게 되고 그 이후에 3~4단계의 수면단계에 이르게 된

다. 따라서 1단계와 각성에 의해 방해받는 2단계의 일부를 

불안정한 비렘수면이라고 호칭하게 되며, 안정적 2단계와 

3~4단계를 안정적인 비렘수면이라고 한다. 

 

(1) 불안정한 비렘수면 

불안정한 비렘수면 중에는 규칙적인 호흡진폭의 증감을 
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보이는 주기적 호흡이 특징으로 동맥산소분압과 이산화탄소

분압의 진동을 보인다. 분당 환기량은 감소하게 되고 이러한 

호흡의 진동은 이 수면단계의 수면 불안정성에 기인하는 것

으로 생각되고 있으며 호흡조절의 불안정성이 이러한 상황

을 더욱 악화시킨다(4). 

 

(2) 안정적 비렘수면  

안정적 비렘수면 단계에서는 불안정한 비렘수면 단계에 

비해 규칙적인 호흡 양상을 보이면서 저환기는 더욱 심해진

다(5). 이러한 저환기는 상기도 저항의 증가에 따른 보상기

전이 수면과 관련하여 감소되면서 동시에 환기구동(drive)

이 저하되어 발생하는 것으로 여겨진다(6,7). 

 

2) 렘수면  

렘수면 동안에는 진폭이나 빈도 모두 불규칙한 얕은 호흡

이 특징이다. 비렘수면시와 비교하여 유사하거나 보다 심한 

저산소혈증을 보이는데 이는 주로 저환기에 의해 유발된다. 

 

2. 호흡의 조절 

호흡근육은 호흡중추로 불리는 숨뇌(medulla)로부터 흥

분파(impulse)를 받게 된다(8). 신체의 생리적 조건이 변함

에 따라 반응하기 위해서 호흡중추는 세 종류의 정보를 받

고 이에 반응하게 되는데, 이 세 가지의 정보는 동맥산소분

압과 동맥이산화탄소분압, 산도에 반응하는 화학수용체로부

터 받는 화학정보, 폐와 흉벽에 존재하는 수용체로부터 받

는 기계정보, 그리고 상부의 대뇌겉질중추로부터 받는 행동

정보이다(9). 

 

1) 화학정보 

목동맥토리(carotid body)는 동맥산소분압을 감지하여 9

번 뇌신경을 통해 숨뇌에 신호를 보내게 된다(10). 환기는 

일반적으로 동맥산소분압이 60 mmHg 미만으로 감소되는 

경우에만 증가하게 된다. 동맥산소분압이 30~40 mmHg 

아래로 감소하게 되는 경우에는 저산소혈증에 의해 숨뇌의 

기능이 저하되어 환기가 감소된다. 이산화탄소는 목동맥토리

와 중추 화학수용체로 불리는 숨뇌의 일부분에서 감지되는

데 동맥이산화탄소분압이 상승함에 따라 환기량은 급속히 

증가하게 된다(11). 중추신경계를 억제하는 약물은 호흡에 

대한 화학구동을 심각하게 억제할 수 있다. 

 

2) 기계정보 

폐질환이 존재하거나 호흡기계에 부하의 변화가 있게 되

는 경우 폐와 흉벽에 있는 수용체는 숨뇌로 자극을 보내게 

된다. 이러한 수용체는 자극(irritation), 팽창(inflation), 신

장(stretch), 수축(deflation), 그리고 혈관의 울혈 등의 자

극에 반응하여 미주신경(vagus nerve)을 통해 중추로 전달

하게 된다. 이러한 자극은 흡기시간을 단축시키고 일회 호

흡량을 감소시켜 빠르고 얕은 호흡을 유발한다. 

 

3) 상부 중추신경계중추로부터의 정보 

호흡기계는 노래나 웃음, 울음 등과 같이 호흡과 직접적

인 관련이 없는 많은 기능을 가지고 있는데, 이러한 기능들

은 상부 대뇌중추에 의해 지배를 받게 된다. 이 활동에 관여

하는 원심성 신경로(efferent pathway)는 숨뇌에 있는 호

흡중추를 거치지 않을 수 있으며 이러한 비호흡성 활동들은 

호흡조절계의 대사항상성기능을 상회하여 작용할 수 있다. 

 

3. 수면 중 저산소증에 대한 환기반응 

성인에서 저산소증에 대한 환기반응은 수면 중 저하되게 

된다. 대부분이 남성이 대상이었던 연구에서 저산소증에 대

한 환기반응은 깨어있는 상태에 비해 비렘수면에서 저하되

었다(10). 하지만 여성들이 다수였던 다른 연구에서는 깨어

있는 상태와 비렘수면 사이에서 큰 반응성의 차이를 보이지 

않았다(12,13). 

저산소증에 대한 반응성이 남성과 여성간에 차이를 보이

는 이유에 대해서는 아직 잘 알려져 있지 않다. 남성과 여성

을 비교한 결과를 보면 성별에 따른 주된 차이는 각성시 환

기반응성으로 남성이 여성에 비해 훨씬 반응성이 높은 것으

로 알려져 있다(13). 렘수면중의 저산소증에 대한 환기반응

은 남녀에서 모두 비렘수면중 보다 감소한다(14). 

 

4. 수면중 고탄산증에 대한 환기반응 

성인에서 수면중 고탄산증에 대한 환기반응은 저하되게 

된다. 비렘수면중 이산화탄소변화에 따른 환기의 변화양은 

깨어있을 때에 비해 약 50% 감소하게 된다(5). 여성의 경

우 남성에 비해 수면중 고탄산증에 대한 환기반응이 증가되

어 있고 깨어있을 때와 차이가 없다는 보고들(15,16)이 있

지만 성별에 따른 차이가 없다는 보고들도 있다(11,17). 

렘수면에서 고탄산증에 대한 환기반응은 Douglas 등의 보

고에 의하면 12명중 10명에서 비렘수면과 비교해서도 가장 

저하되어있었고, 평균 환기반응성은 깨어있을 때의 28%에 

불과하였다고 한다(11). 

 

5. 수면 중 기도저항의 증가와 기도폐쇄 

수면은 흡기저항의 증가에 따른 환기반응을 변화시킨다. 

비렘수면 중에는 흡기저항의 발생에 따른 호흡반응이 둔감
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해지고 환기 역시 감소한다고 알려져 있다(18). 기도폐쇄에 

대한 반응은 비렘수면에서는 호흡노력의 점차적인 증가가 

관찰되며, 렘수면 중에는 빠르고 얕은 호흡이 관찰된다(19). 

하지만 아직 기류저항의 증가에 따른 환기의 변화가 수면 

중 특히 렘수면에 어떻게 발생하는지는 명확하게 밝혀져 있

지 않다. 

 

6. 각성반응 

 

1) 저산소증 

정상인의 경우에 이산화탄소가 정상인 저산소증은 산소포화

도가 70%까지 감소하더라도 각성을 유발하지 못하며 비렘수

면과 렘수면사이에도 각성의 역치에는 차이가 없다(10,12,14). 

하지만 질식성 저산소증을 가진 폐쇄성수면무호흡 환자의 

경우에는 렘수면 중의 저산소증에 대한 각성 민감도가 감소

되어 있다(20). 

 

2) 고탄산증 

고탄산증은 다양한 수준에서 각성을 유발하는데 호기말 

이산화탄소가 깨어있을 때보다 15 mmHg 상승하게 되면 

대부분의 사람에서 각성을 일으킨다(11,21). 수면단계별로

는 서파수면 중에 각성역치가 2기 수면이나 렘수면에 비해 

6 mmHg 정도 남성에서 높다는 보고가 있으나(15) 성별이

나 수면단계에 따른 차이가 없다는 연구결과도 있다(22). 

 

3) 저항의 증가  

수면 중 흡기시 저항이 가해지거나 기도폐쇄가 발생하면 

각성이 발생한다(19,23). 흡기시 저항이 가해지면 2단계와 

3~4단계 그리고 렘수면 등 수면단계에 상관없이 비슷한 정

도로 각성빈도가 증가하게 된다(24). 하지만 각성빈도가 3~ 

4단계 수면에서 가장 감소되어 있고 흡기시 저항을 증가시

키면 렘수면에서보다도 3~4단계 수면에서 계속 낮게 유지

된다는 보고도 있다(25,26). 기도폐쇄에 의해 발생하는 각

성반응은 렘수면에서 비렘수면보다 매우 빠르게 일어난다

(19,27). 하지만 폐쇄성수면무호흡 환자의 경우에 있어 렘

수면 중에 긴 무호흡을 보이게 되는데 이는 정상인의 경우 

상기도 수용체가 기도폐쇄시 호흡압력의 변화를 받아들이

지만 수면무호흡 환자의 경우는 그렇지 않기 때문이다. 아

직 비렘수면에 비해 렘수면 중에 상기도 수용체가 보다 민

감하게 반응하는 이유는 밝혀져 있지 않다. 

화학자극에의한 각성반응은 자극에 상관없이 비슷한 환기

수준에서 발생한다(15). 저산소증이나 고탄산혈증 또는 저

항 증가에 의해 각성이 발생하게 되는 최종 공통경로는 환

기노력의 정도로 생각된다(28). 상기도저항증후군 환자에

서 일정한 수준의 흉막압에서 각성이 발생하고 이러한 각성

이 유의한 저산소증이나 고탄산증이 없이도 발생한다는 사

실은 이를 뒷받침하는 증거라고 할 수 있다. 

 

4) 기관지 자극 

수면은 흡입 자극제에 대한 기침반응을 억제하며 기침은 

각성 후에만 발생할 수 있다. 유사하게 만성기관지염이나 폐

기종 환자에서도 기침은 수면 중 억제되어 있다. 구연산 흡

입을 이용한 실험에서 비렘수면과 렘수면간에 각성반응의 

차이는 없었다(29). 

 

5) 각성에 대한 환기반응 

호흡과 관계된 일부 요소들이 각성을 일으키지만 그 반대

로 각성 자체가 환기에 영향을 미친다. 마치 수면에 들게 되

면 환기가 감소하는 것처럼, 수면에서 깨게 되면 각성을 유

발한 자극의 종류에 상관없이 환기가 증가하게 된다. 

 

7. 수면 중 호흡리듬의 조절 

비렘수면 중에 가장 불규칙한 호흡을 보인 사람의 경우 각

성상태에서 이산화탄소의 증가에 대한 환기증가의 반응정도

가 가장 무디게 관찰되었다는 연구결과가 있다(5). 입면단

계에서 이러한 이산화탄소 조절이 느슨하게 되는 이유로 인

해 이 단계에서 불규칙한 호흡이 흔하게 관찰되는 것으로 여

겨진다.  

한편 저탄산증을 단독으로 혹은 저산소증과 함께 유도하

면 정상인에서도 비렘수면 중에 불규칙한 호흡이 발생하게 

되고 만약 여기에 흡기시의 저항이 더해지면 폐쇄성 무호

흡이 유발될 수 있다. 비렘수면 중 기도폐쇄가 발생하면 특

히 고탄산증에 높은 반응을 보이는 사람에게서는 과도한 

환기반응이 일어나게 되고, 이는 수면 중 호흡이 불안정해지

는 것에 기여하게 된다. 렘수면 중 불규칙한 호흡은 성인의 

경우에 있어 정상적인 소견이다. 

 

8. 수면 중 호흡조절에 영향을 미치는 요소 

 

1) 기초대사율의 감소 

수면 중 기초대사율은 수면단계에 따른 큰 차이 없이 감

소하게 된다(30). 환기와 환기반응은 모두 대사율이 감소함

에 따라 감소하는데 수면 중 기초대사율의 감소는 수면 중 

화학감수성이 감소하는 요인이 될 것으로 여겨지고 있다(31). 

하지만 비렘수면에서 렘수면으로 진행함에 따라 환기반응이 

더 감소하는 이유는 아직 설명하지 못하고 있다. 
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2) 뇌혈류량-대사 관계 

뇌혈류량은 수면 중에 증가된다. 서파수면의 경우 깨어있

을 때에 비해 뇌혈류량이 4~25% 가량 증가하는데 이는 저

환기로 인한 경도의 고탄산증이 원인으로 생각된다(32). 뇌

혈류량은 특히 렘수면 중에 급격히 증가하게 된다(33). 한 

동물실험에서 렘수면 동안 뇌혈류량의 증가폭이 이산화탄소

의 증가로 설명할 수 있는 것 보다 크다고 하였고 또한 뇌

의 대사는 렘수면에서 깨어있는 때와 비슷한 정도라고 하였

다(32). 따라서 뇌혈류량-대사 비율의 증가가 렘수면 중 중

추 화학수용체 활성도를 감소시키고 환기반응을 저하시키는 

원인일 것으로 생각할 수 있다. 하지만 사람을 대상으로 한 

연구에서 서파수면과 렘수면 동안에 뇌혈류량의 변화는 뇌

의 산소대사와 비례하여 비슷한 정도로 변화한다고 보고하

기도 하였다(34). 

 

3) 수면 중 신경학적 변화 

대뇌피질의 활성도가 호흡에 영향을 미칠 수 있다. 비렘

수면 동안 화학자극과 기계자극에 대한 반응이 저하되고 저

환기를 보이는 것은 깨어있는 상태에서 나타나는 환기구동

이 소실되기 때문일 것이다(35). 

렘수면 동안 감각 및 운동기능은 손상된다. 들신경세포

(afferent neuron)은 연접전후(presynaptic and postsyn-

aptic)로 억제되어 외부 자극에 대한 각성역치가 상승하게 

되며, 운동신경세포는 연접후로 억제되어 렘수면의 특징적

인 체위 근육긴장저하를 유발하게 된다(36-38). 이러한 

감각 및 운동기능의 저하가 렘수면 동안의 환기반응 감소에 

기여할 것이다. 

 

4) 신경기계적 요소 

 

(1) 흉부-복부 운동 

렘수면 중에는 갈비사이근의 근육긴장저하로 인해 환기반

응이 감소한다고 여겨져 오고 있다. 비렘수면과 비교할 때 

렘수면 동안 흉부의 운동과 갈비사이근의 근전도가 감소된

다는 사실에는 의심의 여지가 없지만 깨어있을 동안과 비교

한 논문들에서는 꺠어있는 동안과 렘수면 사이에 흉부 운동

이 일회호흡량에 기여하는 정도는 비슷한 정도인 것으로 보

고되고 있다(39). 

 

(2) 기능잔기용량의 감소 

기능잔기용량은 렘수면 동안 감소하여(40) 렘수면 중의 

저산소증의 발생에 기여하지만 이러한 용량감소는 일반적으

로 반응성을 증가시키므로 환기반응의 감소에는 기여하지 

않을 것 같다(41). 

  

(3) 기류 저항의 증가  

기류저항은 수면 중 증가하게 되는데 사람의 경우에는 비

렘수면에서 가장 많이 상승하게 된다(42,43). 이러한 저항

의 증가는 수면 중 발생하는 상기도 열림 근육의 긴장저하

가 원인이다. 고탄산증에 대한 폐쇄압력반응은 비렘수면 중

에도 잘 유지되므로 비렘수면 동안 환기반응이 감소하는 것

은 상기도 저항에 기인한다고 여겨지고 있다(44). 기관삽관

을 시행하여 상기도 저항을 일정하게 유지한 상태로 호흡근

육활성화에 대한 이산화탄소의 역치값을 조사한 연구에서 

수면단계에 따라 이산화탄소에 대한 신경근육반응의 차이가 

있음을 보여주었다(45). 

호흡근육을 자극하는 이산화탄소 수치는 깨어있는 때보다 

비렘수면에서 유의하게 증가하였다. 고탄산증에 대한 폐쇄

압력반응은 렘수면 때 몹시 감소하여 신경근육기능이 감소

하였음을 나타낸다(44). 

 

9. 비정상적 환기반응에 의한 임상적 후유증 

환기반응의 저하는 수면 중 저환기의 발생을 유발하고 이

는 만성기관지염이나 폐기종과 같은 저산소증이 있는 환자

에게서 수면과 관련된 저산소혈증을 유발하는데, 환기반응

이 가장 저하된 렘수면에서 가장 심하게 발생한다(46,47). 

수면 중 환기반응의 저하는 수면 중 화학자극에 대한 상기

도 열림 근육의 반응 저하와 동반될 수 있는데 이 두 요인은 

무호흡의 개시와 유지에 중요한 역할을 담당한다. 또한 이

러한 조건을 가진 환자에서 수면 중의 외부자극에 대한 민

감도 감소는 각성이 일어나기 전에 임상적으로 유의한 저산

소증과 고탄산증이 발생할 수 있다. 

반대로 과도한 환기반응을 보이는 일부 환자에서는 환기

가 불안정하게 되어 주기적 호흡이 발생할 수 있는데 이는 

좌심실부전 환자에서의 Cheyne-Stokes 호흡의 발생에 중

요한 요인이다(48). 

 

결     론 
 

호흡이 조절되는 기전은 깨어있을 때와 수면 중에 확연한 

차이를 보인다. 깨어있는 상태에서의 호흡은 동맥산소분압

과 동맥이산화탄소분압, 산도 등에 의해 자동적으로 조절될 

뿐 아니라 자발적인 그리고 행동적인 요소에 의해서도 조절

되게 된다. 하지만 수면에 들면서 호흡기능은 뚜렷한 변화

를 나타내는데, 자동적인 조절능력보다 상위에서 조절역할

을 보이던 자발적 환기조절능력이 입면단계에서부터 사라지
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게 되고, 또한 저산소혈증이나 고탄산증 등의 여러 자극에 

대한 환기반응 역시 감소하게 된다. 이러한 이유들로 인해

서 수면 중 호흡은 안정성을 잃고 쉽게 변화할 수 있으며 

특히 폐질환을 앓고 있는 환자에서 렘수면 중에 심한 저산

소혈증을 일으켜서 임상적으로 여러 문제를 야기할 수 있다. 

다른 한편으로 수면 중 환기반응이 저하한 원인에 추가로 

상기도 저항이 증가하게 되면 폐쇄성수면무호흡을 유발할 

수 있다. 
 

중심 단어：수면·호흡생리현상. 
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