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기계환기의 폐에 대한 효과

  지난 수 십년 동안 인공호흡기는 중환자의 치료에 필수

적인 치료기구로 사용되어 왔다. 인공호흡기가 생명을 구하

는데 중요한 역할을 하고 있으며 많은 발전이 이루어지고 

있으나 사용 시 발생하는 합병증과 부작용의 가능성은 여

전히 상존하고 있다. VILI (ventilator induced lung injury)는 

통상 지난 수 년 인공환기 시 발생하는 압력손상, 기낭손상

으로 인한 공기가 새어나가는 일 등을 의미했다.

  그러나 이러한 비교적 단순한 물리적인 손상 외에도 미

세한 생리적, 형태적인 변화가 기계환기 동안에 발생함에 

주목하기 시작한 것은 최근의 일이다. 폐의 수액 균형의 변

화, 내피 및 외피 세포의 투과도 변화 여러 조직의 손상이 

기계환기를 받는 실험동물들에서 관찰되었다. 중요한 것은 

VILI의 조직학적 소견이 특이한 것이 아니라 급성 폐손상 

증후군에서와 아주 흡사하다는 점이다.1) 그러므로 환자에서 

환기기 사용을 시작할 때 초기에 환기기를 필요로 했던 급

성기 질환에 의한 폐 손상과 호흡기를 달면서 발생한 폐손

상은 구분할 수 없었다. 기계환기가 급성폐 손상을 악화시

킬 수 있다는 분명한 임상적인 증거는 아직 부족한 점이 

있으나 일반적으로 이미 인정되고 있다. 

  Greenfield 등은 개에서 2시간 동안 26-32 cmH2O의 압력

으로 조절 환기를 실시한 결과 무기폐의 소견이 관찰되었

으며 폐포의 표면장력이 증가하여 surfactant의 성질이 변한 

것을 알 수 있었다.2) Salden 등은 장기간 환기기를 사용한 

환자에서 (A-a)DO2가 증가하고 호흡기계의 순응도가 감소

함을 관찰하였다.3) Nash 등은 염소에게 13 cm H2O로 100% 

산소와 공기를 투여하였는데 100% 산소 또는 공기로 환기

하였는데 100% 산소로 환기한 염소는 4일을 넘기지 못하였

다. 폐조직에는 심한 부종이 발생하였다. 그러나 공기를 흡

입한 염소는 아무런 변화가 없었다 그는 장기간의 환기가 

폐 손상을 일으키는 것이 아니라 폐손상을 일으키는 것은 

높은 흡기 압력과 산소 농도에 의한 폐 손상이라고 하였

다.4)

    

   환기 손상으로 인한 폐부종은 수압성인가 투과성인가?

  성인성호흡곤란증후군과 같은 질환에서 폐손상은 폐포와 

기저막의 손상을 동반한다. 기계 환기로 인한 손상이 성인

성호흡곤란증후군에서 수액의 이동을 단순히 촉진하는지 

새로운 손상을 일으키는지는 분명히 해둘 필요가 있다.

  경혈관 수압차 증가에 의한 부종이라는 증거: Webb 등은 

모세혈관내 수압 증가가 VILI에서 부종 발생의 원인이 된

다고 하였다.5) Parker 등은 개에서 30분 동안 64 cm H2O의 

높은 최고 기도압을 유지한 결과 폐부종이 발생하였다고 

하였다. 그들은 좌심방압력과 평균 폐동액압으로 폐모세혈

관압을 유추하였는데 12.5 cmH2O가 증가하였다고 하였다.6) 

그러나 이 변화는 정상의 폐에서는 폐내 압력이 증가하여 

폐혈류가 감소하므로 실제로 부종 발생의 효과는 작아질 

수 있다. 폐의 혈역학적 변화는 개흉상태에서 좀 더 극적으

로 표현될 수 있는데 Woo 등은 기계 환기시 개흉 상태의 

개에서 심한 폐부종이 발생하였으나 흉곽을 열지 않은 개

에서는 별다른 이상을 발견할 수 없다고 하였다.7)

  투과도 증가에 의한 부종이라는 증거: 혈관 내 수압의 증

가가 기계환기 시 발생하는 폐부종의 원인이라는 증거가 

부족한 반면 폐포 상피와 내피 세포는 중요한 변화가 관찰

된다. 폐포 상피세포의 세공의 직경은 20 cmH2O에서는 1 

nm이나 40 cmH2O에서는 5 nm로 확장되어 투과도가 증가

한다. 그러므로 albumin이 쉽게 상피세포를 통과하는 것을 

보면 유출이 투과도가 많이 증가한 것임을 알 수 있다. 그

런데 양압 환기를 중단 후에도 폐포 투과도가 회복되지 않

는 것을 보면 비가역성 손상이 상피세포에 발생한 것을 의

미한다. 이와 같은 과팽창은 폐 전체의 팽창시보다 국소폐

의 팽창시에 일어나는데 국소폐의 팽창시에는 주위폐를 누

르면서 더 심한 과팽창이 일어날 수 있기 때문이다. 폐의 

팽창은 기계환기를 장시간 계속 할 시에는 더욱 심한 손상

이 발생한다. 분자량이 큰 물질에 대한 상피세포의 투과도 

증가는 VILI 발생 초기에는 두드러지지 않는다. 

    기계 환기 후 폐손상의 병리학적 특징

  기계환기를 한 동물의 폐는 무기폐와 울혈의 소견을 보
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이며 손상의 정도와 기간은 밀접한 관계가 있다. 호흡기로 

인한 폐부종은 내피세포와 외피세포의 손상이 있어 투과도 

변화의 원인으로 생각된다.5) 간질과 폐포의 부종은 높은 기

도압으로 인한 손상의 결과이며 환기 기간과 기도압에 비

례한다.3) 높은 기도압으로 환기 시 1시간 이내에 부종이 발

생하는데 부종이 eosinophilic하고 단백질이 많은 것으로 보

아 누출액보다는 삼출액에 가깝다.5) 돼지에서는 40 cmH2O

로 22시간 환기하면 폐의 조직은 전반적인 폐포의 손상과 

hyaline membrane, 폐포출혈 등 마치 ARDS와 흡사하다. 

  기계 환기에 의한 폐포 손상이 큰 동물과 작은 동물에서 

다른 다른 양상을 보이는데 작은 동물은 부종이 발생하나 

염증세포가 보이지 않는다. 염증 반응을 동반하기에 너무 

빠르게 일어난다는 것이다. 반면에 큰 동물에서는 수 시간 

후에 발생하며 호중구의 부착과 이동이 폐포에서 부종과 

함께 관찰된다. 전자현미경으로 관찰하면 VILI에서 투과도

의 증가를 확인할 수 있다. 폐포의 type I cell이 분리가 20 

cmH2O로 6시간 환기한 토끼의 폐에서 관찰되며 내피세포

와 외피세포가 벌어진 것이 관찰된다. VILI의 부종이 수압

성 부종에 의한 것이면 이러한 미세 구조의 변화는 없다.8) 

내피세포에서는 기저막에서 분리되어 작은 낭포가 관찰되

기도 한다. 

  반면에 type II cell은 비교적 잘 보존된다. 폐포의 손상은 

호중구와 기저막이 직접 접촉하게 된다. 흥미있는 것은 10 

cmH2O의 호기말 양압이 이런 손상을 줄인다는 것이다.4) 전

자현미경으로 관찰되어지는 것들은 투과도의 변화가 중요

한 폐부종의 원인이라는 것을 시사한다.

    기도압과 폐용적

  최고 기도압을 폐손상 발생의 중요한 인자로 지적하는 

연구도 있으나 VILI의 발생은 주로 폐의 용적에 달려있으

며 그 중에도 흡기말 용적과 보다 밀접한 관련이 있다. 정

확하게는 흡기말 폐포압과 관련이 있다. 건강한 쥐에서 같은 

최고 기도압으로 과다용적환기와 저용적 환기를 실시하였을 

때 과다용적의 일회 호흡량으로 환기를 실시한 군에서 폐부

종이 발생하였다. 저용적 환기 군은 흉부를 압박하여 팽창을 

억제하여 적은 용량의 환기에서 높은 기도압을 유지하였다.4) 

놀라운 것은 흉부 팽창을 억제한 군에서는 폐부종 및 폐의 

미세조직 변화가 없었다는 점이다. 또한 iron lung을 이용한 

음압 환기를 실시한 후에도 폐부종이 발생하여 VILI에서 발

생한 폐부종은 높은 기도압으로 발생 한 것이 아니라 용적

손상에 의한 것이라는 주장을 뒷받침하고 있다.5)

    호기말 양압과 폐손상

  호기말 양압이 산소화를 개선하는 것은 손상된 폐에서 

부종으로 가득찬 폐포를 열리게 하고 부종액을 세포간질로 

이동시키어 가스 교환을 개선한 결과이다. 그러나 호기말 

양압의 부종에 대한 효과는 일치된 견해를 보이지는 않는

다. Hopewell 등은 10 cmH2O의 호기말 양압이 수압성 폐부

종을 억제하는 어떤 효과도 보이지 않았다9)고 하였으며 부

종을 예방하는 효과도 없었다고 하였다. 이와 달리 Demling

등은 호기말 양압은 폐부종을 악화시킨다고 하였다. 10 

cmH2O의 호기말 양압을 가한 결과 호기말 양압을 주지 않

은 군보다 폐부종이 악화되었다고 하였다.10) 이러한 관찰은 

일정한 일회 호흡량에서 호기말 양압은 기능적잔류용적을 

증가시키나 부종에 대한 효과는 다를 수 있음을 시사하는 

것이다. 

  호기말 양압의 효과에 대하여 보고된 대부분의 연구 결

과들은 일회 호흡량을 작게하고 호기말 양압을 주면 많은 

양의 일회 호흡량을 설정하고 호기말 양압을 사용하지 않

을 때보다 환기로 인한 폐의 손상이 줄인다고 하였다. 호기

말 양압은 부종의 양은 줄이는 효과는 있으나 혈관의 투과

도는 감소하지 않았다. 부종액은 간질부에 있으며 폐포내로

의 범람은 줄었다고 하였다. 호기말 양압을 사용하지 않은 

군에서는 폐포의 손상이 일어나지만 호기말 양압을 사용하

면 폐포 외피세포의 손상이 일어나지 않는다고 하였다. 

일정한 흡기말 압력에서 호기말 양압을 사용하지 않은 군에

서 부종의 발생이 호기말양압을 사용한 군보다 더 심했다. 

부종의 발생은 일회 호흡량의 증가에 비례하였다. 이는 주기

적인 변화가 클수록 폐부종을 일으킨다는 것을 의미한다.11)

    흡기말 용적의 중요성

  인공 호흡과 관련하여 폐부종이 발생하는 것은 폐의 팽

창도, 흡기말의 폐 용적이 중요한 인자로 생각된다. 쥐에서 

일회 호흡량 7 ml/kg와 호기말 양압 15 cmH2O로 환기시에

는 폐부종이 발생하였으나 같은 일회 호흡량에서 호기말 양

압을 10 cmH2O로 환기시에는 부종이 발생하지 않았다. 그러

므로 일회 호흡량이 비록 작아도 기능적 잔류용적이 충분

히 증가되었을 때는 해로울 수 있다. VILI로 인한 폐부종은 

어느 정도 과팽창된 상태에서는 언제든지 발생할 수 있다. 

흡기말 폐용적이 환기로 인한 폐부종의 주요한 원인 인자

이다.12)

  폐에서 부종이 발생되는 과팽창 용적은 얼마인가에 대해

서는 구체적인 자료는 없다.

  Calton은 점진적으로 일회 호흡량을 조금씩 증가시키어 

가며 림프양의 변화와 단백질 농도를 측정하였다. 림프의 

양과 단백질은 최고 흡기압 43 cmH2O까지는 변화가 없었

다. 그러나 일회 호흡량 57 ml/kg, 최고 기도압 61 cmH2O시

에는 림프의 양이 4-6배 증가하였다. 모세혈관의 변화는 

최고 기도압 43-61 cmH2O 사이에서 일어나는 것으로 생

각된다. 그러나 albumin-globulin의 비는 기도압 43 cmH2O이
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하에서도 일어난다. 실로 폐부종은 최고 기도압 30 cmH2O

에서도 발생한다.5)

    저용적환기에 의한 폐손상

  건강한 폐는 생리적 범주의 일회 호흡량와 낮은 호기말 

양압에서의 기계환기에 장시간 환기를 해도 두드러진 손상

을 보이지는 않는다. 그러나 기계환기 시 손상된 폐의 경우 

일회 호흡량이 과도하지 않아도 손상부위의 폐조직이 쪼그

라들어 인접부의 과팽창이 일어날 수 있으며 이 부위의 말

단 기관지의 개폐가 과도하게 빔번하게 이루어짐으로 정상 

조직의 손상을 일으킬 수 있다.13)

기계환기에 의한 폐손상의 여러 가지 기전

    경혈관 압력증가 기전

  수액 투과의 증가는 환기 동안에 폐포와 폐포외 혈관 모

두에서 일어난다. 폐포외 혈관에서 투과압이 증가하는 것은 

폐포 팽창으로 인한 것이며14) 페포 모세혈관의 투과도가 증

가하는 것은 surfactant의 불활성화의 결과로 생각된다.5)

  Interdependence 현상은 폐의 구조적 특징의 결과이다. 한 

폐포의 안쪽 벽은 인접한 다른 폐포의 바깥벽이다.15) 폐 in-

terdependence의 기본원리는 폐포의 균등한 팽창을 유지하는 

것이다. 모든 폐포가 균등하게 팽창하는 경우 경혈관 압력

은 폐포의 팽창압과 거의 일치한다. 반면에 폐의 팽창이 균

등하지 않아 경폐압력 방향과 크기에서 폐포의 팽창압과는 

일치하지 않는다. 폐포가 팽창함에 따라 주위의 결체 조직

을 당기게 되고 폐포외 혈관을 싸고있는 간질부의 압력은 

감소하게 된다. 폐포가 팽창하면서 바깥쪽으로 향하는 힘은 

결체 조직을 당기게 되고 간질부의 압력은 감소한다. 이는 

경혈관 압력의 증가로 이어진다. 폐포의 팽창시에 일어나는 

폐포외 혈관 직경의 증가는 혈관을 외부에서 당기는 힘의 

결과로 생각된다.

  폐포의 압력이 증가하고 Zone 1이 팽창하면서 개의 폐에

서 수압성 폐부종이 발생한다.15) 부종은 폐포외혈관에서 기

인 한 것이다. 왜냐하면 이런 상황에서는 모세 혈관은 흐름

이 없을 것이기 때문이다. 또한 부종은 폐포압과 팽창 정도

에 비례한다. 

  페포외혈관의 투과 증가는 호기말 양압에 의한 폐부종의 

발생을 일부 설명 할 수 있다. 호기말 양압은 폐포를 팽창 

시키므로서 폐포 혈관의 관류를 저하시키지만 폐 용적이 

증가된 상태에서 폐포외 혈관에서 삼출물의 증가를 일으킬 

수 있다.16) 그러나 이와 같은 상황은 폐흉 상태에서는 호기

말 양압으로 인한 폐의 팽창과 심박출양의 감소효과가 적

어 부종 형성에 호기말 양압의 효과는 감소한다.14)

    

   투과도 변화의 기전

  Surfactant의 불활성화 효과: 기계환기는 폐포의 표면 장

력을 증가시키고 surfactant를 불활성화 시킬 수 있다. Faridy 

등은 잘라낸 개의 폐에서 기계환기 후 폐의 압력 용적 곡

선이 변하는 것을 보고하였다. 또한 표면 장력은 일회 호흡

량과 환기 시간에 비례한다고 하였다.17) 이런 변화는 sur-

factant의 변성에서 기인한다고 하였다. 기계환기 후에 분리

해낸 폐에서 그리고 개흉 상태 및 폐흉 상태 모두에서 sur-

factant의 분비가 증가하는 것이 관찰되었기 때문이다.18)

  수액 투과도의 증가와 함께 surfactant의 불활성화는 폐포

의 표면 장력을 증가시키고 분자량이 작은 물질의 외피세

포 투과도를 증가시킨다. surfactant의 불활성화가 직접 세포

의 투과도를 증가시키는 것 같지는 않다. 아마도 surfactant

의 불활성화가 폐포의 팽창 수축에 불균형을 일으키고 부

분적인 과도한 팽창이 폐포 내피세포의 투과도를 증가시키

는 것으로 생각된다. Surfactant의 불활성화는 모세혈관의 투

과도를 50% 증가시킨다. 

  염증세포와 매개물질

  염증세포; 작은 동물에서 과도한 팽창으로 인한 내피세포 

손상 시 부종이 동반되는데 기저막에서 호중구가 발견되곤 

한다. 언급한 바와 같이 작은 동물에서와 같이 손상이 짧은 

시간에 발생한 경우 많은 양의 백혈구는 발견되지 않는다. 

그러나 큰 동물에서 환기 수 시간 후에 보이는 기계환기에 

의한 폐 손상에서는 많은 양의 염증세포들이 관찰된다. 인

공 환기 시 호기말 양압의 사용 등으로 인한 폐포압의 증

가 시 백혈구의 폐포 모세혈관 통과 시간이 길어지면서 혈

관의 내피세포와 백혈구의 활성화를 촉진하는 것으로 생각

된다. Surgiura는 환기 방법이 호중구의 활성화에 영향를 준

다고 하였다.19) 일반적인 방법으로 환기한 경우 HFO로 환

기한 경우 보다 더 많은 호중구가 폐포조직에서 관찰된다

고 하였다.

  매개물질; 환기로 인한 폐손상에 염증매체들이 기여하는 

것에 대한 개연성은 충분히 있으나 일치된 견해는 보이고 

있지 않다. 환기에 의한 폐손상에서 염증매체의 역할에 대

한 관심이 모아지고 있는데, IL-1ra를 투여하였더니 폐포 세

척에서 단백질의 함량이 감소하였다.20) 환기 방법에 따라 

환기에 의한 폐 손상 후 폐포세척에서 관찰되는 cytokine의 

농도도 다르게 나타난다. 많은 양의 일회 환기량을 설정하

고 호기말 양압을 주지 않은 군에서 가장 높게 나타나며 

적은 양의 일회 환기량과 높은 호기말 양압에서 낮게 나타

난다. 또한 폐에서 생성돤 cytokine은 과도한 환기는 순환기

로 유입을 촉진 할 수 있는데 이는 성인성 호흡곤란 증후

군에서 인공환기시 다발성 장기부전의 발생에 기여할 수 

있는 가능성을 보여주는 것이다. 
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  Nahum 등21)은 감염된 폐에서 인공환기시 과팽창 동안에 

박테리아 혈증이 발생하는 것을 관찰하였다. 그들은 개에서 

기도에 E-coli를 주입하고 3 cmH2O의 호기말 양압과 과도한 

일회 환기량으로 환기 시 6마리 중 5마리에서 혈액배양 이 

양성으로 되었다. 반면에 일회 환기량을 줄이고 10 cmH2O

의 호기말 양압으로 환기한 군에서는 6마리 중 1마리에서 

혈액배양검사 양성이었으며 일회 호흡량 15 ml/kg + 호기

말 양압 3 cmH2O으로 환기한 동물의 혈액에서는 자라지 

않았다. 이는 과도한 환기가 박테리아 혈증으로 전환을 촉

진할 수 있다는 가능성을 보여주는 것이다.

  이는 환기에 의한 폐손상에서 투과도의 변화가 단순히 

물리적인 손상의 결과가 아니라는 것을 시사하는 것이다. 

또 일회 호흡량이 많은 폐에서는 조직에 가해진 strain에 적

응 remodeling하기 위해 growth factor가 분비된다. 이와 같은 

점은 과용적 환기가 autocrine 및 paracrine을 자극한다는 점

을 시사하는 것이다.

  기계적 효과; 언급한 바와 같이 환기에 의한 폐손상에 염

증 물질과와 백혈구가 관여하지만 작은 동물에서 기계환기 후 

폐부종이 이른 시기에 발생하는 것을 설명하지는 못한다.

  과팽창으로 인한 직접적인 폐손상이 폐부종의 발생에 기

여하였을 가능성이 높다. 질환이 있는 폐에서는 폐포의 팽

창이 균등하게 이루어지지 못한다. 높은 경폐 압력이 적용

된 폐질환이 균질하지 않은 환자가 죽었을 때 환자의 폐에서

는 출혈 및 hyaline membrane이 관찰되었다. 주위가 무기폐 조

직으로 둘러싸인 폐조직이 최대 팽창시 경폐압력이 30 cmH2O

일 때 조직이 받는 압력은 140 cmH2O에 달한다고 한다.15) 

이는 정상 폐조직에 최대한 흡기용량을 흡기시의 압력을 

넘는 수치이다. 이런 압력이 반복되면 폐부종이 발생한다.

임상적용

  Gatinnoni 등은 급성호흡부전 폐는 건강한 폐, 원상회복이 

가능한 폐, 압력에 반응하지 않는 병든 폐를 포함하고 있다

고 하였다22). 건강한 폐는 전체 용량의 20-30% 정도 된다. 

일반적으로 행해지는 기계 환기는 건강한 폐나 회복이 가

능한 폐를 목표로 실시되며 이들 폐 조직의 과팽창 손상을 

일으킬 수 있음을 잊지 말아야 한다. 말단 기도의 폐쇄는 

손상된 폐에서 충분히 흡기량을 유지한 상태에서도 일어날 

수 있다. 호기말 양압을 closing volume을 줄이는 데 맞추어 

주면 단락을 감소시킬 수 있다. 최근에는 적절한 호기말 양

압은 말단 기도를 안정되게 하여 폐손상을 줄이는 데 기여

한다는 보고가 있다.23) 그렇다면 가장 적절한 호기말 양압

은 압력 용적 곡선에서 LIP (low inflection point)와 HIP (high 

inflection point) 사이에 두는 것이 이상적이다. Dambrosio는 

이 부분은 직선이며 짧다고 하였다. 또한 호기말 양압을 

LIP 바로 위에 설정하면 일회 환기량의 많고 적음에 의한 

폐손상은 줄어든다고 하였다24).

  Amato 등은 급성 호흡곤란증 환자에서 일반적인 환기 방

법과 높은 호기말 양압 + 작은 일회 호흡량을 유지하며 

관찰하였는데 높은 호기말 양압 + 작은 일회 호흡량의 환

자들의 개스 교환이 더 잘 이루어지고 사망률은 더 작았다

고 하였다.25) Amato 등은 급성호흡부전 환자에서 작은 일회 

환가량을 적용 과이산화 탄소 혈증을 유지한 군에서 사망

률이 감소하였다고 하였다.26)

  그러나 작은 일회 호흡량의 적용이 급성 호흡곤란증 환

자에서 사망률의 감소에 기여하지 못했다는 보고도 있다27).

  용적손상(Volutrauma)의 중요한 원인은 일회호흡량이나 기

능적 잔류 용적라기보다는 흡기말 용적이 보다 중요한 역

할을 하는 것으로 보인다. 결과적으로 흡기시 평편압의 관

찰과 제한이 인공환기시 폐손상을 방지하기 위하여 중요하

다. Mechanical ventilation conference에서는 평편압을 35 cm 

H2O이하로 유지하며 일회 호흡량을 5 ml/kg 이하로 권고하

고 있다.28) 급성호흡곤란증의 사망률은 매년 점차 개선되고 

있는데 그 이유는 아직 불분명하나 작은 용적의 일회 환기

량 적용과 관련이 있는 것으로 생각된다. 

기계환기의 심혈관에 대한 효과

  심장, 대혈관, 폐혈관들은 흉곽내에 있어 기계환기로 인

한 흉곽내압의 압력변화의 영향을 직접적으로 받는다. 또한 

폐용적의 변화나 신경반사 또는 neurohumoral 물질의 분비

로 인하여 심혈관계가 영향을 받을 수 있다.29)

    양압 환기 중 심폐 상호작용

  폐의 용적 변화는 심혈관계에 적지 않은 영향을 줄 수 

있는데 이러한 상호 작용은 단순히 폐의 용적이나 압력에 

의한 변화 뿐 아니라 다음과 같은 여러 가지 기전을 통하

여 일어난다.

  1. 자율 신경계의 톤 2. 폐혈관 저항의 변화 3. 직접적인 

심장의 압박 4. 복압의 증가 등이다.

    자율신경계

  폐는 팽창하면서 반사적으로 부교감 신경 활동의 위축을 

일으키어 심박수의 증가가 일어난다.30) 이와 같은 흡기시의 

심박수 증가와 호기시의 심박수 감소와 같은 호흡에 따른 

심박수의 변화를 호흡성 동부정맥(respiratory sinus arrythmia) 

이다. 호흡성동부정맥은 심혈관계와 자율 신경계가 비교적 

예민하게 반응하고 있음을 나타낸다. 평상시 미주신경 tone

이 높은 환자(운동선수)에서는 호흡성 동부정맥이 심하게 

보이고 미주신경 tone이 낮은 환자(울혈성 심부전)는 호흡성
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동부정맥 잘 안 나타난다. 그러나 흡기량이 많아지면(＞ 10 

ml/kg) 교감신경 활동이 위축되면서 심박수와 심장의 수축

력이 감소한다. 

  자율신경계에 장애가 있는 경우 호흡성동부정맥은 감소

하거나 없어지며 흡기시 15 ml/kg 이상으로 흡기 시에 심박

수가 감소한다. 심박수가 감소하면서 반사성 동맥 혈관 확

장(arterial reflex vasodilation)이 발생할 수 있다. 이러한 흡기 

시 혈관 확장은 유아에서 기계 환기를 시작할 때 생기기 

쉽다. 또한 폐의 팽창은 폐혈관에서 prostaglandins의 분비를 

촉진하기도 한다.31)

  Pattern 등은 호기말 양압을 사용하여 심기능이 저하된 환

자에서 얻은 피를 호기말 양압을 사용하지 않는 환자에게 

주입하였더니 심기능 저하를 보였다고 하였다.32) 이는 

prostaglandin의 작용으로 생각된다. 

    폐혈관 저항

  호흡 주기에 따른 폐용적의 변화는 폐혈류량에도 영향을 

준다. 폐혈관의 저항은 폐포 산소 분압, 폐의 용적, 혈액의 

산도, 자율신경계의 활성화 등의 영향을 받는다. 국소적인 

폐포의 저산소증은 폐혈관의 이완작용을 하는 cNOS의 분비 

억제로 폐혈류가 감소하게 된다. 이를 저산소성 폐혈관 수

축이라 하는데 환기 관류의 균형을 이루는데 중요하다. 이

러한 저산소증이 광범위하게 일어나면 폐혈관저항이 증가

하게 되고 우심실의 박출에 지장을 줄 수 있다. 

  폐용적 또한 폐혈관 저항에 영향을 준다. 폐혈관은 혈관 

주변의 압력을 결정하는 요인에 따라 두 가지로 나눌 수 

있다. 첫째는 폐포혈관이다. 이름에서처럼 이들 혈관은 폐

포 벽 속에 들어 있으며 직경이 작다. 흡기시에 폐포가 팽

창하면 폐포 혈관은 눌리게 되고 이들 혈관의 저항은 증가

하게 된다.

  둘째는 폐포외 혈관(extraalveolar vessel)이다. 이들 혈관은 

간질부에 위치하며 직경이 비교적 크다. 간질부의 압력은 

흉곽내압과 유사한 변화를 보인다. 폐용적이 증가하면 간질

부 탄성이 증가하면서 간질부의 압력은 감소하고 혈관은 

이완되어 혈관 저항은 감소한다.33)

    심장 압박(Ventricular interdependence)

  심실벽 상호의존: 심실벽 상호의존은 한 쪽 심실이 이완

하는 것과 수축하는 것이 다른 심실에 영향을 준다는 뜻이

다. 좌심실 이완기말 용적은 우심실 이완기말 용적의 영향

을 받는데 이를 심실벽 상호 의존이라 하는데 여기에 작용

하는 두 가지 인자를 생각할 수 있다. 하나는 좌심실 이완

기 유순도의 감소 그리고 다른 하나는 유순도 감소 없는 

용적의 변화이다.34)

  우심실과 좌심실 사이의 상호 작용은 수축과 이완 이 같

은 시기에 같은 방향으로 일어나므로 그 효과가 배가 될 

수 있는데 그 이유는 첫째 심장을 둘러싸고 있는 심낭의 

압력변화이고 두 번째는 두 심실이 심실 사이 벽을 두고 

이완기에 서로 반대편 심실의 순응도에 미치는 효과이다.34)

폐가 팽창하면서 심장 주변압이 증가하고 이는 심장을 압

박하며 양측 심실의 용적은 적어진다.

  폐의 과팽창이 심실에 미치는 효과는 좌우측 심실이 다

른데 정상 심장에서는 우측 심실이 보다 높은 순응도를 보

이므로 같은 압력변화에 우심실의 용적 변화가 더 크다. 자

발호흡시에 우심실 이완기말 용적이 증가하며 좌심실 이완

기 유순도도는 감소한다. 이는 자발호흡에서 흡기시 좌심실 

박출 용적과 대동맥 맥압의 감소를 갖어오며 이를 pulsus 

paradoxus라 한다.35)

    복강압

  폐용적의 증가는 흉벽을 바깥으로 팽창시키며 횡격막을 

아래로 민다. 횡격막이 아래로 내려오면서 여러 가지 혈역

학적 변화를 일으킨다. 복압의 증가, 간내 혈관저항의 증가, 

심낭을 당김으로서 심장 주위압의 증가 등이다.

    기도압의 흉부 심혈관계로의 전달

  자발 호흡 중에는 기도압과 흉막강압은 흡기시에는 감소

한다. 반면에 양압환기시에는 증가한다. 기도압과 흉막강압

의 차를 경폐압(transpulmonary pressure)이라 하며 일회호흡

량을 결정한다.

  기계환기 중 흉막강압의 변화는 일회 환기량과 폐와 흉

곽의 유순도에 달려있다. 많은 양의 일회 호흡량 높은 폐유

순도 낮은 흉곽 유순도는 기도압이 흉막강압에 미치는 효

과를 크게 한다. 반대로 작은 양의 일회호흡량, 낮은 폐순

응도는 흉막강압의 변화를 최소화 한다.36)

  기계환기로 인한 주된 심장의 변화는 정맥 회기량(venous 

return)의 감소이며 이는 흉막강의 압력 변화량에 지대한 영

향을 받는다. 그러므로 왜 폐기종 환자나 흉부에 화상을 입

은 환자나 흉부를 붕대로 감은 환자에서 인공 환기시 심혈

관의 저하가 심하게 일어나는지 또 반면에 심부전 환자에

서, 성인성 호흡곤란증 환자에서 심기능의 저하가 비교적 

적은 이유가 분명해졌다.

  호기말 양압이 10 cm H2O이면 흉부내 혈관압은 정상적인 

유순도를 갖은 폐에서 약 5 cm H2O가 증가한다. 부종이 있

는 폐에서는 호기말 양압이 흉막강압에 미치는 효과는 적다.

    기계 환기가 심박출량에 미치는 효과

  기계 환기가 심장에 미치는 효과에서 정맥혈의 환류를 

저하한다는 점은 잘 알려진 사실이다. 그러나 환기가 순환

에 미치는 효과는 좀 더 복잡하다. 환기가 심장 수축에 미
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치는 효과는 전부하와 후부하의 변화에 의해 결정되는데 

일반적으로 큰 임상적 의의를 갖지는 않는다. 심박수 또한 

기계 환기의 영향을 크게 받지는 않는다. 호흡일량의 증가

는 환자에게 스트레스를 주고 심박출량을 증가시킬 수 있

다. 기계 환기는 이런데서 오는 산소 요구량을 감소시키고 

심박출량을 낮추는 효과를 가져올 수 있으므로 기계환기 

후 심박출량이 낮아진 것이 반드시 나쁜 사인은 아니다.

  기계 환기가 순환에 미치는 주된 효과는 좌, 우심실에 미

치는 전 후부하의 변화이다. 전부하는 심근의 수축 시작시 

근섬유의 길이로 평가되는데 심근의 수축력을 결정한다. 후

부하는 수축시 발생하는 심근의 긴장도인데 혈액을 분출하

기 위해 심근이 극복해야 하는 혈관의 저항과도 같다.

  기계환기시 흉강내압의 증가는 전부하에 두 가지 중요한 

영향을 미친다. 첫째, 혈액이 흉부내로 진입하는 것을 억제

하여 우심실의 전부하를 감소시킨다. 둘째, 폐내의 혈액을 

짜내어 좌심방 좌심실로 밀어 넣으므로 좌측 심장의 전부

하는 증가시킨다. 그러므로 양압 환기는 좌우 양측 심실의 

박출량의 불균형을 갖어온다. 인공환기를 하는 환자에서 열

희석술을 이용한 심박출량의 측정은 환기 중 발생하는 삼

첨판 역류로 인하여 많은 오차를 일으킨다.37) 호기말이 되

면 우심실의 전부하는 정맥혈이 어려움 없이 흉곽내로 들

어오게 되어 중가하나 좌심의 전부하는 우심실의 박출량이 

감소하게 되므로 감소한다. 그러므로 흡기말 호기 초에는 

우심실의 박출량이 좌심실의 박출량보다 많아진다. 이런 변

화는 열희석술로 측정하는 심박출량이 인공 호흡을 하는 

환자에서 변화가 심한 원인이다.38) 심박출량의 변화는 인공

환기 환자에서 삼첨판의 역류와 대정맥 판막의 역류가 높

은 빈도를 보이는 것 도 한가지 원인이 될 수 있다.39)

  흉곽내압의 증가는 좌우측 심실에 후부하를 증가시킨다. 

정상적으로 우심실의 후부하 즉 폐동맥저항은 기능적 잔류

용적상태에서는 가장 적다. 폐용적이 증가하면서 폐포에 접

해있는 혈관은 폐포가 팽창되면서 저항이 증가하지만 중요

한 폐혈관은 직경이 커지고 혈관저항이 감소한다. 그러므로 

전체적으로는 정상폐에서는 인공환기 동안 폐혈관 저항은 

큰 변화를 보이지 않는다. 하지만 만성폐쇄성호흡질환, 천식, 

높은 호기말 양압 같이 이미 폐가 과팽창되어있는 환자에서

는 폐용적의 증가는 기도압의 증가에 따라 증가 할 수 있다.

  많은 연구에서 인공환기시 기도압이 증가함에 따라 폐혈

관저항이 점차 증가하는 것을 보고하였다. 그러나 좌심실의 

수축력은 폐동맥압이 임계치에 이를 때까지는 비교적 잘 

유지된다.40)

  기도압의 증가는 심장을 포함한 흉곽내 대동맥의 압력을 

증가시키어 상대적으로 흉부 외곽의 대동맥보다 높은 압력

이 형성되어 후부하가 감소하는 효과를 보인다. 반면에 상

기도가 막힌 채로 자발 호흡을 하는 경우는 후부하 증가의 

효과를 가져와 심박출량이 감소한다.

  기계환기가 심장에 미치는 효과는 다양하게 나타나는데 

궁극적으로 심박출량은 심기능의 기저 상태에 달려 있다. 

저혈량이 있는 경우 심박출량은 정맥혈 환류 장애의 영향

을 크게 받는다.41) 반면에 혈류량이 많을 때는 상태에서는 

정맥혈 환류의 장애는 심박출량에 영향을 주지 못한다.42)

  좌심실의 전부하는 폐에 울혈되어 있는 피가 좌심실로 

몰려드는 것인데 이 효과는 저혈량일 때보다 과혈량일 때 

훨씬 크며 좌심실이 증가된 피를 처리하는 능력에 따라 심

박출량이 결정된다. 좌심실의 후부하 감소 또한 심박출량의 

증가에 기여한다. 조절 환기 또한 또한 심부전 환자에서 심

박출량을 호전시키는 기능이 있다. 기도압의 증가가 심박출

량을 유지시키는데 도움을 주는 좋은 예는 심실세동 환자

에서 기침을 세게 함으로써 의식과 혈압을 유지할 수 있다

는 것이다.43) 또한 호흡 일량의 감소는 혈액의 산소화를 도

와주고 우심실의 전부하를 감소시키며 좌심실의 후부하를 

감소시키어 심박출량 유지에 도움을 준다. 지속적 양압은 

심인성 폐부종 환자에서 심혈관을 안정시키는 효과가 있다. 

또한 환자는 숨이 찬 것이 점차 감소한다. 기계 환기가 심

혈관에 미치는 효과는 기도압이 폐를 통하여 전도되는 정

도, 환자의 기본적인 심기능에 달려있다.

    여러 가지 환기 방법이 심혈관에 미치는 효과

  자발 호흡: 자발호흡은 이론적으로 심혈관계를 유지하는 

가장 이상적인 호흡이다. 자발호흡을 이용한 환기 방법은 

의식상태 저하 호흡수의 감소 등 여러 가지가 있으나 저혈

량 환자에서 적절한 환기법이다. 그러나 상기도가 좁아져있

거나 천식과 같은 경우 흉막강의 음압이 커져서 심장의 후

부하가 증대되어 심박출량이 커진다. 또한 강한 흡기 노력

은 횡경막이 수축되어 복압을 올리며 이는 대정맥을 눌러 

정맥혈의 회기를 방해한다. 저혈량환자에서 흡기시 수축기

압이 감소하는 것은 잘 알려져 있다.

  자발 호흡을 하고 있는 환자가 미세혈관의 투과도 이상

으로 폐의 수분이 증가하였을 때 기관 삽관을 하면 내재성 

호기말 양압을 형성하는 glottic mechanism이 작동하지 않아 

부종은 더욱 심해질 수 있다.42)

  조절 환기: 지속적인 기계환기는 정상 순환량을 갖은 환

자에서는 일반적으로 별 문제가 되지는 않는다. 또한 심부

전 환자에서는 심박출량 유지에 도움이 되기도 한다. 심혈

관 효과는 일회호흡량, 호흡횟수, I：E 비율 궁극적으로 평

균기도압을 결정하는 인자들에 달려있다. 저혈량환자에서 

심혈관 효과를 최소로 하기 위해서는 일회호흡량 7-10 

ml/kg, 호흡수 7-10/min, I：E를 1：3 이상을 유지해야 한

다. 또한 인공 환기시 PECO2는 폐혈류량의 감소 등으로 

PaCO2를 반영하지 못하는 경우가 많다.
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  또한 저용적 환기와 과이산화탄소혈중용인(permissive hyper-

cpnea)은 최근제시 되고 있는 성인성 호흡곤란증후군의 환

기 요법인데 폐성고혈압이 발생하고 좌심실기능에 장애를 

줄 수 있다.45) 이와 같은 과탄산혈증의 효과는 일회호흡량

을 점차 감소시킴으로 최소화할 수 있다.

  간헐적 강제 환기: 간헐적 강제 환기는 일반적으로 정상 

PH를 유지하기 위하여 환자의 자발호흡과 최소한의 기계환

기를 병용하는 것이다. 자발호흡시 흉강막의 음압형성은 평

균기도압을 낮추어 심혈관의 저하를 조절 환기보다 적게하

는 장점이 있다. 실로 성인성 호흡곤란증후군에서 높은 호

기말 양압이 요구되는데 수액을 충분히 공급하고 간헐적 

환기를 하면 이로 인한 심혈관계의 저하를 줄일 수 있다.

  호기말 양압/지속적 양압(Table 1): 호기말 양압 또는 지

속적양압은 기도저항을 호흡주기 동안 지속적으로 증가시

킨다. 호기말 양압이 심혈관계를 저하시키는 주 원인은 전

부하의 감소이나 우심실을 크게하고 심실 간벽을 좌측으로 

치우치게 하여 좌심실의 크기를 작게하여 좌심실의 수축력, 

유순도를 감소시키는 효과가 있다. 이러한 효과는 일회호흡

량을 5-8 ml/kg로 줄임으로써 최소화할 수 있다.46) 

  호기말 양압은 폐부종 환자에서 오히려 도움이 될 수 있

는데 전부하를 줄이고 산소화를 개선하며 유순도를 좋게하

며 호흡일량을 줄이어 환자로 하여금 호흡곤란 증세를 줄

이어 줄 수 있다.

  압력 보조환기(Pressure support ventilation): 압력보조는 자

발 호흡 동안 평균기도압을 상당히 증가시킨다 약 15-20 

cmH2O의 경우 비록 자발 호흡이지만 조절 환기와 같이 생

각해야 한다.

  고빈도 환기(High frequency ventilation): 고빈도 환기의 특

징은 작은 용적 환기이며 낮은 환기압이다. 그러므로 저혈

량 환자에서 선택할 수 있는 환기 방법이다. 그러나 단순히 

고빈도 환기가 낮은 기도압의 장점을 보이는 것은 아니며 

적절한 환기가 되고 있는지를 확인해야한다.

  또한 공기저류(air trapping)로 인한 기능적 잔류 용적의 

증가는 자칫 심각한 혈역학적 저하를 일으킬 수 있다. 그러

므로 기도압을 기관분기부 근처에서 주의 깊게 관찰하는 

것이 필요하다.

    동맥 혈압 파형으로 본 심혈관에 미치는 기계 환기

의 효과(Fig. 1)

  수축기압 변화량(Systolic pressure variation)은 호흡주기 중 

수축기압의 최고치와 최저치의 차를 나타내는 것이며 Δup 

segment와 ∆down segment로 구성된다.47) ∆up segmant는 최

고 압력과 흡기전 또는 무호흡시의 수축기압 보다 상승한 

부분을 말하며 ∆down segment는 최저압력과 무호흡시의 압

력과의 차를 표현한다. ∆up segment 는 흡기로 인한 심박출

량의 증대이며 ∆down은 정맥혈 회기의 장애를 의미한다. 혈

관 수술을 받은 환자들에서 인공 환기시 pressure variation, 

∆up, ∆down은 각각 8.6, 2.7, 5.9 mmHg의 변화를 보인다.48) 

또 다른 연구에서는 pressure variation이 9.2 mmHg 정도였으

며 이는 폐동맥 쐐기압과 일치한다고 하였다.49)

  저혈량시에 심박출량은 정맥혈 환류의 영향을 많이 받으

며 매 기계 호흡시 마다 두드러진 ∆down을 보이며 저혈량 

곡선 양태를 보인다. ∆down의 크기를 평가하는 것은 심한 

저혈량 환자에서 혈압이 말초 혈관저항의 증대로 유지 될 

때 유용한 지표가 될 수 있다.

  점진적인 출혈성 쇽에서 ∆down와 심박출량은 저혈량을 

표현하나 일반적인 다른 검사수치는 변화를 정확하게 반영

하지 못한다.47) 1,000 ml의 출혈이 있는 심한 출혈 환자에서 

압력변동은 19.6 mmHg 정도이며 500 ml를 보충하면 8.6 

mmHg로 감소한다.50) ∆down는 흉곽탄성이 감소하거나 과

량의 일회 호흡량을 사용할 때도 나타난다. 비록 ∆down가 

Table 1. PEEP Effects on Hemodynamics
44)

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Level of PEEP 0 4 8 12
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
CI  4.2 ± 0.2 3.9 ± 0.1 3.6 ± 0.1* 3.2 ± 0.1*

MAP 102 ± 5 100 ± 5 93 ± 4 91 ± 5*

MPAP  16 ± 2  17 ± 2 17 ± 3 19 ± 3*

PCWP  10 ± 2   9 ± 3 11 ± 31 12 ± 1
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
All values are mean ± SEM. CI: cardiac Index (L/min/m

2
), PCWP: 

pulmonary capillary wedge pressure (mmHg), MPAP: meanpulmonary 

artery pressure (mmHg), MAP: mean arterial pressure (mmHg). *P ＜ 

0.01 compare to PEEP 0.

Fig. 1. The systolic pressure variation is the difference between the 

maximal and minimal values of the systolic pressure during one 

mechanical breath. It is composed ∆down and ∆up.

A

B C
ΔDown ΔUp

SPV
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전부하의 부적절함을 나타내지만 심부전시에는 거의 사라

진다.51) 이것은 흡기시 정맥혈 환류의 장애가 좌심실의 박

출에 영향을 주는 것은 아니라는 것이다. 그러므로 심부전

과 저혈량에서의 ∆down을 구분 할 수 있다. 

  기계 환기는 심박출량을 호전시킬 수도 있는데 심부전 

환자에서 동맥압 파형에서 ∆up이 나타나는 것이 좋은 예

이다. ∆up은 심폐우회술에서 이탈시에 나타나면 좌심실로 

정맥혈의 환류가 증가하는 것을 의미한다. ∆up이 이탈시에 

나타나지 않으면 이는 심장이 용적의 증가에 반응하지 않

음을 의미한다. 기계환기 환자에서 압력곡선의 분석은 심혈

관의 기저기능을 표현하는 것이며 기계 환기의 심혈관에 

미치는 효과를 의미한다. 

기계환기의 간에 대한 효과

    호흡이 간 문맥압에 미치는 효과

  Brecher 등은 호흡이 흉곽 내 하대정맥의 유량과 압력에 

변화를 일으킴을 관찰하였는데 흡기시에는 정맥압이 감소하

고 이는 복부로부터 흉부로의 혈액의 환류를 증가시킨다.

  또한 흡기시에 문맥압의 증가와 문맥 혈류의 감소를 보

고하였다.1) 그러나 그는 흡기시에 하대 정맥에 간으로부터

의 혈류는 증가되어야 한다고 믿었으며 문맥 혈류 또한 같

은 이유로 증가되어야 한다고 생각하였다. 그러나 흡기시에 

간정맥 혈류는 감소하였다. Alexander 등은 문맥을 간을 우

회하여 연결하였더니 흡기시의 혈류량 감소가 없어졌다. 횡

격막의 하강으로 인하여 간을 누름으로서 발생되는 간실질

내의 저항이 없어지자 흡기시의 혈류량 감소가 없어졌던 

것이다.2) Brauer 등은 흡기시에 횡격막의 하강이 간을 눌러 

실질내 저항이 증가한다고 하였다. 근이완제를 투여하여 호

흡을 없애자 호흡에 따른 간 혈류량의 변화가 없어졌다. 그

리고 간을 압박하자 호흡시에 보이던 혈류량의 증감이 나

타났다. 흡기시 횡격막의 하강이 간을 압박하는 것이 간 실

질내 혈관 저항을 증가시키고 문맥혈류의 감소를 일으킨다

는 것이다.3)

    호흡과 간정맥 혈류 및 내장 혈류 변화

  간정맥의 혈류는 간동맥과 내장혈류(Splanchnic blood flow)

의 합이다. 간 혈류를 직접 측정하는 해부학적으로 간정맥

의 길이가 아주 짧아 쉽지 않다. Brauer는 흡기시에 간정맥

의 흐름이 정지되는 것을 방사선 검사 방법으로 관찰하였

다.3) 이 결과는 흡기를 시작하면서 간으로부터 나오는 간정

맥 혈류는 감소를 시작하여 흡기말에는 거의 흐름이 멈춘 

다는 것이었다.4) 또 호기를 시작하면서 갑작스럽게 흐름이 

시작된다. 복부 하대 정맥의 혈류는 경우 호기시에는 아주 

작아지며 흡기 시작과 함께 급격히 많아진다.

  흡기 중에는 흉부내 하대정맥의 혈류는 간정맥으로부터

의 흐름이 이 시기에는 실질적으로 정지되므로 전신으로부

터의 혈류(systemic flow)가 주된 부분이 된다. 반대로 호기 

시에는 전신으로부터의 혈류(systemic flow)가 감소하므로 

간정맥에서 호기의 시작과 함께 갑작스럽게 밀려나온 혈류

가 주된 부분이 된다. 궁극적으로 전체 호흡 주기 동안 대

정맥에 흐르는 혈류량은 일정하게 유지된다. 

  흡기와 함께 흉곽내 하대정맥압은 많이 감소하나 복부의 

하대 정맥압은 비교적 감소폭이 적다. 그러므로 하대 정맥

에서 복부와 흉부 사이에 압력 차가 발생하여 우심방으로

의 혈류 흐름을 더욱 원활하게 한다. 내장으로부터의 혈류

는 이러한 호흡 주기시 발생하는 압력차의 변화를 관찰할 

수 없다. 문맥 혈류는 감소는 하지만 간정맥에서 나가는 혈

류처럼 완전히 정지하지는 않는다.

  이는 흡기시에 간에 저류되는 혈액 양이 증가됨을 의미

한다.

    호기말양압이 간혈류와 기능에 미치는 효과

  Mautuschak 등55)은 통상적인 기계 환기를 실시하였더니 

흡기시의 간에서 나오는 혈류가 25%가 감소하였다. 지속적

인 호기말 양압은 횡격막을 아래로 밀며 이는 간을 누른다. 

Manny 등56)은 호기말 양압을 15 cmH2O를 준 뒤 간동맥 혈

류의 감소를 관찰하였다. 

  Johnson 등67)은 5-7 cm H2O의 호기말 양압을 준 후에 

경간혈관저항(transhepatic vascular resistance)의 증가와 함께 

문맥압의 증가와 문맥의 혈류 감소를 관찰하였다. Brenden 

등58)은 호기말 양압을 10-15 cm H2O으로 설정한 후에 심

박출량의 감소와 함께 문맥 혈류가 감소하였으나 수액을 

정주하여 심박출량을 호기말 양압을 주기 전의 수준으로 

회복하자 문맥혈류도 회복되었다고 하였다.

  호기말 양압은 심박출량을 일정하게 유지하면 호흡주기

에 따른 간으로부터 나오는 간정맥 혈류의 변화가 증가시

키지는 않는다. 호기말 양압은 심박출량을 감소시키고 이에 

비례하여 간혈류량도 감소하는데 수액을 정주하여 호기말 

양압을 주기전의 심박출량을 유지하면 간혈류도 감소하지 

않는다. 

  Richard 등59)은 기계 환기 환자에서 lidocain 1.5 mg을 정

주시 최고 혈중 농도가 3.22 mg/dl로 자발호흡을 하는 환자

에서 2.40 mg/dl보다 높았으며 제거율도 기계환기시 604 

ml/min으로 자발호흡시 775 ml/min보다 낮았다고 하였다. 

    간경화 환자에서 호흡에 따른 간정맥 혈류의 변화

  간경화증이 있는 환자는 정상적인 호흡에서 흡기시 간정

맥의 혈류가 감소하는 것이 아니라 오히려 증가하는 현상

을 보인다. 또한 문맥의 혈류도 흡기시 감소되지 않고 증가
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한다.60)

  또한 간정맥의 압력 변화는 중심정맥압와 같이 심장의 

박동파의 영향을 볼 수 있다.

  이는 간 실질이 경화되면서 간 내 혈관이 단단한 관처럼 

되어 흡기시 횡격막의 하강으로 인하여 간실질내 혈관이 

눌리는 일이 발생하지 않아 정맥압이 후향적으로 간 혈관 

및 내장 혈관에 전달되기 때문이다. 따라서 간 경화 환자에

서는 정상적인 호흡에 따른 혈류의 변화는 없어지고 흉곽 

내 하대 정맥과 간정맥 모두 흡기시에 혈류 흐름이 가속되

고 호기시에 혈류 흐름이 감속되는 양상을 보인다. 

  이러한 변화는 간경화증이 심한 정도에 따라 달라지는데 

간경화증 환자의 절반 이상에서 정상적인 호흡에 따른 혈

류의 변화가 보이지 않는다. 약 1/4 환자에서 혈류 감소가 

둔화되어 보이며 나머지 경화가 심하지 않은 1/4의 환자에

서는 정상과 같은 혈류 변화를 보인다. 80%의 환자에서 간

정맥에서 심박파동을 볼 수 있다. 

  흡기시에 하대 정맥의 혈류가 흐르고 호기시에 간정맥의 

혈류가 시작되는 호흡에 따른 변화는 궁극적으로 호흡 변

화에 따른 혈류량의 변화를 최소화하여 일정한 혈류가 우

심방에 흐르도록 함이다.

  간경화 환자에서 이런 기전이 사라짐으로 흡기시에는 많

은 양의 혈류가 하대 정맥으로 흐르고 호기시에는 감소하

는 혈류량의 변화가 호흡의 주기에 따라 극심한 변화를 보

이게 된다. 물론 이에 따라 심박출량도 호흡 주기에 따라 

심한 변화를 보인다. 이러한 변화는 portocavl shunt 시에 더

욱 악화되는 것으로 보고 되고 있다. 이러한 변화는 혈류량

이 많아지면 감소하게 된다.54)

  간경화증이 진행된 환자의 혈역학적 특징이 심박출량이 

많고 혈관 저항이 적은 것을 보면 이러한 심박출량의 많고 

적은 기복이 심함에 대한 보상 작용의 결과로 생각된다.

  심박출량의 심한 기복이 지속되면 신장등에서 재흡수의 

증가 또는 혈장의 증가를 활성화하는 기전에 영향을 미칠 

것으로 생각된다. 몸 전체의 체액량의 증가로 이어지므로 

복수의 생성 및 증가에도 영향을 줄 것으로 생각된다. 

    간질환과 폐

  간경변이 있는 환자는 여러 가지 폐질환을 갖기 쉽다

(Table 2). 우선 알콜성 간경변의 경우 대부분의 환자가 흡

연을 하므로 이로 인한 기관지염의 빈도가 높다. 둘째로 간

경변의 병리로 인한 폐기능의 장애로 복수나 이로 인한 늑

막강 삼출액, 무기폐 등에 의한 경우이다. 또 간경변이 특

정 폐질환과 관련이 있는 경우가 있는데 원발성 담즙성 간

경변(primary biliary cirrhosis)과 fibrosing alveolitis 또는 α1 

antitripsin의 결핍과 폐기종 등이다. 

기계환기의 신장에 대한 효과

    양압환기와 신기능

  양압 환기와 신기능의 관계는 1947는 Drury 등61)이 양압 

환기환자에서 소변량이 감소하는 것을 보고 한 이래 많은 연

구가 이루어져 왔다. 비록 연구 결과마다 차는 있으나 양압 

환기가 신기능을 억제한다는 데는 동의하고 있다(Table 3).

  Annat 등62)은 양압 환기 환자에서 urineout put (34%), GFR 

(19%), renal blood flow (32%) sodium excretion (33%)가 감소

한다고 하였다. 이와 같은 신기능 저하의 기전은 다음과 같다.

  직접적인 원인으로 1. 심박출량 감소 2. 신혈류의 재분포 

3. 정맥압변화 등이 있으며 간접적인 원인으로 1. 교감심경 

2. 호르몬 변화를 들 수 있다.

    심박출량 감소

  양압 환기로 인하여 심박출량이 감소는 신혈류를 감소시

킨다. 궁극적으로 urine output, GFR, urine sodium excretion이 

Table 2. Specific Liver Disorders and Their Most Common Associated 
Pulmonary Manifestation
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Primary A1 Chronic
Pulmonary

Cirrhosis biliary antitrypsin active
abnormalitiy

cirrhosis deficiency hepatitis
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Intrapulmonary

X X X X
 vascular dilation

Pulmonary
X X X X

 hypertension

Pleural effusion X X

Pleuritis X

Pan acina
 X

 emphysema

Impair hypoxic
 X X
 vasoconstriction
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
from Krowka.

60)

Table 3. Effects of Positive end Expiratory Pressure on Renal Func-
tion44)

ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ
Level of PEEP

0 4 8 12
(cmH2O)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

UO 1.6 ± 0.2 1.4 ± 0.1 1.2 ± 0.1* 0.9 ± 0.1*

Ccr 115 ± 3 103 ± 2 97 ± 5 81 ± 3*

FENa 1.3 ± 0.1 1.3 ± 0.2 1.1 ± 0.1 1.0 ± 0.2
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
UO: Urine output (ml/min/kg), Ccr: creatinine clearance (ml/min), 

FeNa: fraction excretion of sodium (%). *P ＜ 0.01, vs PEEP 0.
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감소한다. 심박출량의 감소와 신기능의 저하는 원인과 결과

로 생각되어지지만 간단하지 많은 않은 부분이 있다. Priebe 

등63)은 25 ml/kg의 혈액을 수혈하여 혈액량을 보충한 결과 

심박출량은 감소되어 있어도 신기능은 회복되었다. Venus 

등64)은 양압 환기 시 신기능의 저하를 적극적인 수액치료로 

막을 수 있었다고 하였다.

    신혈류재분포

  양압 환기의 직접적인 영향으로 신장내 혈류의 분포가 

변하는 것이 신능저하의 원인이라는 것이다. Juxtamedullary 

perfusion이 증가하면서 sodium의 재흡수가 늘고 urine sodium

이 감소한다는 것이다. 개에서 양압 환기시 신혈류량은 큰 

변화가 없으나 juxtamedullary 부위로 흐르는 혈류량이 많아

지고 상대적으로 피질로 흐르는 부분이 줄어든다는 것이다.

    정맥압 증가

  신기능을 감소시키는 것으로 생각되는 세 번째 인자는 

정맥압의 증가이다.

  양압 환기로 정맥압이 증가하고 신정맥압도 증가하면서 

신관류압이 감소한다는 것이다.

  그러나 신정맥압의 증가가 신기능의 저하를 일으키는 주

요한 원인이 될 수 있는지는 의문이 있으나 동맥압이 감소

한다면 악화 인자는 될 수 있을 것으로 생각된다. 

    자율 신경계

  신장은 신교감신경을 통하여 자율신경의 지배를 받는다. 

이들 신경은 carotid sinus의 baroreceptor activity의 영향을 받

는다. 평균동맥압이 감소하면 baroreceptor의 자극이 감소하

면 신장의 교감신경 활동이 증대된다. 이는 결과적으로 신

동맥 혈류 및 urine sodium의 배출이 감소한다. Katz65)는 경

동맥을 차단하여 baroreceptor stimulation을 줄이었더니 신장

의 교감신경 활동이 증가하였다고 하였으며 Bern66)은 신장

에 분포하는 신경을 차단하였더니 신장의 기능이 증대되었

다고 하였다. 

  Fewell 등67)은 온전한 신경조직을 갖은 경우는 양압 환기

시 신기능의 저하가 일어나며 신경을 제거한 경우는 신기

능 저하가 없다고 하였다.

    항이뇨호르몬(ADH)

  양압환기 환자에서 ADH 변화에 대한 연구는 일치된 견

해를 보이고 있지는 않다.

  ADH의 증가는 water retention, hyponatremia 등을 일으킨

다. Baratz68)는 양압환기 환자에서 ADH의 증가와 함께 소변

양를 확인하였다. 그러나 양압 환기환자에서 ADH의 증가가 

urine osmolraity나 free water clearance의 변화를 동반하지 않

는다는 보고도 있다. 양압환기 환자에서 ADH는 신기능 저

하에 기여하는가는 아직 불분명한 점이 있다.

    Renin-Angiotensin-Aldosterone

  renin-angiotensin-aldosteron hormonal pathway는 양압 환기 

환자에서 신기능의 저하를 일으키는 주요한 기전이다. Renin

은 juxtaglomerular cell에서 생성되며 신혈류량, 신장의 교감

신경, 원위세뇨관의 수액 구성에 따라 분비가 조절된다.

  양압환기는 renin-angiotensin-aldosterone를 활성화 할 수 있

으며 양압 환기 환자에서 renin의 증가가 보고된 바 있다. 

또한 신경망을 제거한 신장에서도 양압 환기시 renin이 분

비되는 것으로 보아 양압 환기로 인한 renin분비에 는 교감 

신경 작용이 필수적은 아닌 것으로 생각된다69).

    Atrial natriuretic factor

  양압 환기와 관련된 다른 호르몬은 이뇨작용을 억제한다. 

Atrial natriuretic factor는 심방이 확장될 때 생성 및 분비되

며 강력한 이뇨작용이 있으며 renin angiotensin aldosteron 분

비를 억제한다. 심방을 확장시키는 작용은 natriutrtic factor

의 분비를 촉진한다.

  또 반대로 심방을 위축시키는 작용은 natriuretic factor의 

분비를 억제한다.

  호기말 양압과 양압 환기는 두가지 작용으로 심방을 위

축시킨다. 첫째는 정맥혈 환류를 억제하고 폐의 팽창에 의

한 직접적인 압박이다. 양압 환기 환자에서 natriurtic fator의 

감소와 소변량의 감소 및 urine sodium excretion의 감소한다.  

natriuretic factor의 감소는 양압 환기에 의한 신기능의 저하

를 일으키는 중요한 기전이다. 

기계환기의 뇌에 대한 효과

  급성 두부손상으로 응급실에 온 환자의 40%에서 뇌부종

이 발견된다. 두개골은 단단하므로 뇌부종은 두개내 용적의 

증가를 일으키고, 이는 두개강 내압의 상승, 뇌관류압의 감

소를 일으킨다. 

  뇌관류압(CPP) = 평균동맥압(MAP) - 두개강내압(ICP)

  정상적으로 두개강 내압은 10 mmHg 미만이며 평균동맥

압은 90 mmHg 정도이고 뇌관류압은 80 mmHg 이상을 유

지한다. 뇌관류압이 60 mmHg 이하일 때는 예후가 좋지 않

다. 두개강내압의 증가는 호흡장애를 일으키는데 일반적으

로 가벼운 저이산화탄소혈증을 자주 볼 수 있는데 때로는 

허혈을 일으킬만큼 혈관 수축을 일으킬 수도 있다. 심한 뇌

손상 환자에서 보이는 Chyne-stoke 호흡은 무호흡 후 규칙적

인 과호흡을 보이는 양상으로 나타나는데 이산화탄소에의 

반응이 증가하여 일어난다. 동맥혈 이산화탄소 분압이 감소



 신증수：기계환기의 병태 생리 효과

11

하면 이산화탄소가 축적될 때까지 무호흡이 된다. Ataxic 

respiration은 뇌간의 손상에서 기인되는데 흡기와 호기의 간

격 및 폭이 불규칙하다. 급성 두부손상은 두개강내압의 상

승을 일으키고 이는 신경성 폐부종을 일으키는데 이는 심

인성이 아니며 임상적으로는 성인성호흡곤란증후군과 구분

하기 어렵다. 폐부종은 기능적 잔류용적을 감소시키고 폐의 

탄성을 감소시키며 단락을 증가시키고 저산소혈증을 일으

킨다. 치료는 성인성호흡곤란증후군의 치료와 같다. 

  그러나, 뇌손상 환자에서 기계환기는 단순히 호흡유지를 

목적 뿐만 아니라 뇌압을 낮추는 목적으로 이용되기도 한

다. 급성 두부손상 환자의 치료는 과호흡 혈역학적 치료, 

호흡치료 등이 포함된다. 동맥압의 유지는 뇌의 관류압을 

유지하는데 중요하며 호흡치료 및 과호흡은 적절한 산소화 

및 이산화탄소 유지에 중요하다. 과호흡은 뇌압의 급격한 

상승을 조절하는데 자주 이용된다. 저산소혈증 및 과이산화

탄소혈증은 두개내압을 상승시킨다. 따라서 동맥혈 산소 분

압은 90-110 mmHg, 이산화탄소 분압은 25-30 mmHg로 

유지하는 것이 뇌압 상승 환자에서의 일반적인 지침이다. 

  뇌 손상 환자에서 호흡기 치료를 필요로 하는 가장 흔한 

이유는 손상으로 인한 호흡중추의 기능 저하이다. 이런 경

우 폐 기능은 정상에 가깝다. 급성기의 뇌손상 환자들은 신

경기능의 저하 및 뇌압을 낮추기 위하여 과호흡의 필요로 

assist contol나 SIMV형태의 호흡 요구량 전부를 보조를 한

다. 이들 환자의 대부분은 폐기능은 잘 유지되므로 100%의 

산소는 산소화가 잘 유지되는지를 확인하고 곧 산소농도를 

낮춘다. 동맥혈 산소분압 90-100 mHg를 유지한다. 초기에 

호기말 양압을 5 cmH2O 정도 유지하는 것은 적절하다.70)

    뇌손상과 과호흡

  심한 외상성 뇌손상 후에 발생하는 뇌부종의 치료는 쉽

지 않은데 동맥혈 이산화탄소 분압을 25-28 mmHg로 유지

하도록 과호흡을 하는 것이 외상 후 뇌부종을 치료하는 전

통적인 방법으로 제시되고 있다. 그러나 이 치료 후에 뇌압

의 개선과 신경학적 기능의 호전이 있다는 주장도 있으나 

5일간 과호흡을 실시한 경우 결과가 좋지 않았다는 보고도 

있다. 응급실에 도착한 환자 중 치료에 반응하지 않는 두개

강내압의 상승은 가장 흔한 신경학적 장애와 사망의 원인

이다.71) 뇌손상 환자에서 과호흡의 효과는 임상적 시도에서 

신경학적 호전이 아닌 두개강내압의 감소에 효과가 있다고 

판단되어지는 연구의 결과로 인하여 잘못 평가되어지고 있

다는 지적이 있다. Wolff는 뇌혈류의 증가가 뇌부종의 중요

한 원인이라 하였으며, 과호흡은 뇌혈관을 수축시키고 고양

이에서 뇌혈류를 감소시킨다고 하였다.72) Lundburg는 동맥

혈 이산화탄소 분압의 감소가 뇌손상 환자에서 수 분내 증

가된 뇌압을 감소시킨다고 하였다.73)

  뇌손상 환자에서 과호흡 치료에 대한 생리적인 근거는 

외상성 뇌손상 후에 뇌에는 울혈현상이 나타나며 이는 뇌

압상승의 중요한 인자라는 여러 보고서이다. 동맥혈 이산화

탄소의 감소는 뇌동맥의 수축을 일으키고 이는 두개강내압

의 감소로 이어진다는 것이다. 지난 30-40년간 발간된 대

부분의 신경외과 교과서들은 외상성 뇌손상 환자에서 과호

흡을 권유하고 있으며 최근에도 손상 후 수 일간 과호흡을 

권유하고 있다. 비록 과호흡 요법이 전향적인 연구에서 신

경적인 호전이 있다는 보고는 없으나 분명한 뇌압감소의 

효과가 있으며 뇌관류의 호전은 바람직한 점이다. 그런데, 

심한 뇌손상 환자에서 전향적으로 실시한 과호흡에 대한 

연구는 과호흡 치료를 일상적으로 적용하는 데에 대하여 

심각한 우려를 낳고 있다.74) 이 연구에서 뇌손상 환자에서 

과호흡 치료를 한 후 3개월과 6개월에서 살펴본 환자의 결

과는 좋지 않았다. 더구나 최근의 보고는 지금까지 알려진 

손상후 뇌의 울혈현상이 발생한다는 것과는 달리 뇌혈류가 

감소한다고 하였다.75) 그러므로 예후가 좋지 않은 몇 경우

는 초기 손상 후 과호흡이 뇌허혈을 일으켰을 수도 있다는 

것이다. 또한 다른 연구들은 뇌손상 환자에서 저이산화탄소 

혈증이 예상한대로 반응하는 것은 아니며 동맥혈 이산화탄

소의 변화에 대한 국소 뇌혈관의 민감도에 따라 혈류 분포

의 불균형이 심해질 수 있다고 하였다.

    호기말 양압과 뇌압

  성인성 호흡곤란 증후군은 두부손상 환자에서 자주 만날 

수 있는 증후군이다. 이 증후군은 단락의 증가, 기능적 잔

류용적의 감소, 폐탄성의 감소로 심한 저산소증의 임상적 

특징을 보인다. 호기말 양압환기법은 환기되는 폐포를 늘리

고 동맥혈 산소 분압을 올리며 흡입산소 농도의 증가없이 

폐포동맥혈 산소분압차를 줄인다. 그러나, 호기말 양압은 

흉곽내압을 올리고 정맥혈의 회기를 억제하며 동맥압을 감

소시키고 심박출량을 감소시키는 역작용이 있다. 호기말 양

압이 두개강 내압에 미치는 효과에 대해서는 불분명하다. 

Frost 등은 호기말 양압을 40 cmH2O까지 올렸으나 두개강

내압에 거의 영향이 없었다고 하였다.76) 호기말 양압이 뇌

의 압력용적곡선을 좌측으로 이동시키어 두개강 내 유순도

를 감소시킨다고 하였다. 호기말 양압이 두개강내 유순도를 

감소시키는 가능한 기전은 다음과 같다. 첫째 호기말 양압

이 흉곽내압을 증가시키고 두개로부터의 정맥혈류의 회기

가 장애를 받아 두개강내 혈류량의 증가로 두개강내압이 

증가한다는 것이다. 이는 머리를 올림으로써 상쇄될 수 있

다. 다른 가능한 기전은 호기말 양압으로 인한 평균 동맥압

의 감소에서 야기된다. 평균 동맥압의 감소는 반사성 혈관 

확장을 일으키며 이는 두개강 내 혈류량의 증가를 일으키

고 두개강내압의 증가를 상쇄할 수 있는 보상 여력이 줄어
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든다. 두부손상 환자에서 호기말 양압은 치료에 좋은 점과 

나쁜 점을 모두 갖고 있는데 호기말 양압은 적절한 산소공

급을 위하여 필요하며 호기말 양압으로 생기는 두개강내압

의 증가 등은 다른 방법으로 상쇄할 수 있다.77)

    호기말 양압은 수술중의 공기 색전을 줄일 수 있는가?

  좌위에서 수술을 하는 환자에서 공기 색전증은 치명적일 

수 있다. 후두개와종양(Posterior fossa tumor) 환자의 수술 중

에 약 35%에서 공기 색전이 발견되었다고 보고된 바 있다. 

좌위 자세로 수술 시 머리 부위와 심장의 위치 차로 발생

하는 음압으로 공기의 유입이 일어나므로 PEEP을 사용하여 

중심정맥압을 높임으로써 공기의 유입을 줄일 수 있을 것

으로 기대하며 사용되곤 한다. 그러나 PEEP은 뇌압을 올릴 

수 있는 단점이 있기도 하다. 30도 두부를 위로 올렸을 때 

PEEP을 올림에 따라 중심정맥압은 증가하였으나 뇌압의 증

가는 일치하지 않았다. 중심정맥압은 PEEP이 올라감에 따

라 증가하였으나 아무리 PEEP을 올려도 머리와 흉부의 위

치로 인한 음압은 극복할 수 없다고 하였으며 따라서 공기

색전의 위험이 감소한다는 증거는 없다고 하였다. 오히려 

중심정맥압의 증가로 공기가 우측에서 좌측 심방으로 직접 

통과 할 수 있는 위험이 커진다고 하였다.78)
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