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Central neurogenic hyperventilation (CNH) is a rare condition that characterized by an 

increase in the rate and depth of respiration to an extent that produces advanced respiratory 

alkalosis due to various central nervous disorder. The mechanism of CNH remains unclear. 

We reported a case of CNH in patients with progressive ischemic stroke in pons, including 

parabrachial nucleus, which is thought to have disrupted inhibitory impulses to the medullary 

respiratory center.
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중추신경성 과호흡(central neurogenic hyperventila-

tion)은 신경질환에 의해 발생하는 드문 호흡 양상으로 동맥 

내 이산화탄소분압(PaCO2)을 감소시킬 정도의 과호흡으로 인

해 호흡 알칼리증을 유발하는 것을 특징으로 한다. 현재 보고

된 관련 질환으로 뇌간, 특히 교뇌와 연수의 종양이 있으며 그 

외에도 뇌염이나 드물게 일측 교뇌 및 시상 혹은 위치가 특정

되지 않은 부위의 뇌경색이 보고되었다.1-4

동물 실험을 통해 교뇌 가측팔옆핵(lateral parabrachial 

nucleus)의 자극으로 중추신경성 과호흡 발생이 보고된 바가 

있으며 사람에서 이를 일으킬 수 있는 특정한 위치에 대해서는 

아직 명확하게 알려진 바가 없다.5

본 증례는 점진적으로 발생한 교뇌의 뇌경색 환자에서 중추

신경성 과호흡이 확인되어 이에 대해 보고하고자 한다.

증    례

73세 남성이 어지럼증과 보행장애로 응급실에 왔다. 증상

은 10일 전부터 지속되었고 입원 당일에 악화되었다. 내원 당

시 활력징후는 혈압 170/100 mmHg, 맥박 75회/분, 호흡  

19회/분, 체온 36.8℃로 정상 범위였다. 신경계진찰에서 환자

의 의식 수준은 명료하였고 양 상하지의 운동실조 및 구음장

애가 확인되었으며 NIH 뇌졸중 척도(National Institutes of  

Health stroke scale) 점수는 3점이었다. 뇌컴퓨터단층촬영

(computed tomography, CT)상 뇌출혈은 없었으며 뇌CT혈

관조영 검사(CT angiography)상 양측 척추동맥이 두개골 안

으로 들어가는 V4 분절에서 폐색 소견이 확인되었다. 뇌자기

공명영상(magnetic resonance image, MRI) 확산강조영상

(diffusion weighted image)에서 양측 소뇌경색 및 우측 등

가쪽 교뇌(dorsolateral pons)의 허혈성 병변이 확인되었고 
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이외의 다른 뇌 병변은 없었다(Fig. 1-A). 입원 첫날부터 아스

피린 100 mg, 클로피도그렐 75 mg, 로수바스타틴 20 mg을 

복용하였으며 뇌졸중 치료실에서 지속적인 신경계진찰 및 모

니터를 통해 활력징후를 관찰하였다. 입원 이틀째 분당 30회 

이상의 규칙적인 과호흡(Fig. 2-A)을 지속적으로 보이며 좌

측 상하지 근력이 Medical Research Council (MRC) 3등 

급으로 저하되었다. 활력징후에서 호흡수 증가 외 특이 소견

은 없었고 신체진찰에서 폐 청진 및 심음에서 특이 소견은 없

었다. 동맥혈가스 분석에서 pH, 혈액 내 산소분압(PaO2)의 상

승 및 혈액 내 이산화탄소분압(PaCO2)의 감소 소견을 보였다

(Fig. 2-B). 폐단순방사선 검사상 병변은 보이지 않았고 경흉

부초음파 검사에서도 정상 심장 기능을 확인하였다. 또한 환

자는 수면 시간에도 과호흡이 확인되어 정신적인 원인에 의한 

과호흡도 배제되어 최종적으로 중추신경성 과호흡을 진단하

였다. 환자에게 부분 재호흡 마스크를 적용하였고 호흡수는 

점차적으로 안정화되어 동맥혈 가스 분석 수치는 정상 범위로 

돌아왔다. 입원 5일째 환자는 마스크 없이 정상적으로 호흡하

였고 시행한 추적 뇌MRI 검사에서 내원 당시에 비해 더 커진 

교뇌의 병변을 확인하였다(Fig. 1-B). 환자는 입원 10일째 수

정 Rankin 척도 4점으로 퇴원하였으며 3개월째 외래에서 시

행한 검사에서 뇌경색의 재발 없이 수정 Rankin 척도 2점으

로 호전되었다.

고    찰

본 증례는 일측 교뇌를 침범한 뇌경색 환자에서 양쪽 척추

동맥의 폐색으로 뇌경색이 진행함에 따라 중추신경성 과호흡

이 발생하였으며 수일 후 자발적으로 호전된 경우다.

보추신경성 과호흡의 발생 기전 및 관련 있는 해부학적 위치

는 아직 완전히 밝혀지지 않았으나 내측 교뇌의 침범으로 그물

체(reticular formation)의 하행로(descending pathway)

를 통해 연수의 호흡 중추를 억제하는 신호가 억제되었을 때 

오히려 과호흡을 유발하게 된다는 보고가 있으며6 동물 실험

을 통해서 교뇌의 가측팔옆핵에 글루탐산의 주입으로 중추신

경성 과호흡이 유발된 것이 확인되었다.7

교뇌의 호흡 중추는 연수의 호흡 중추와 상호작용하며 호흡

수와 1회 호흡량을 조절하여 호흡 패턴을 매끄럽게 만드는 역

할을 한다(Fig. 3). 이 상호작용에는 다양한 경로가 존재하여 

국소적인 구조적 병변으로는 중추신경성 과호흡이 유발되지 

Figure 2. (A) Respiratory rate of the patient. Respiratory rates increase the day after admission and normalized in 5th hospital days. (B) Ar-
terial blood gas analyze.
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Figure 1. Brain magnetic resonance image of patient. (A) The initial 
diffusion weighted image shows diffusion restricted lesion in right 
pons and bilateral cerebellum. (B) The follow-up diffusion weight-
ed image on 5th hospital days. Diffusion restricted lesion became 
larger including lateral pons.
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않는다.8 지금까지 주로 보고되고 있는 바로는 점진적으로 병

변이 증가하는 뇌염 혹은 림프종과 같은 증례에서 중추신경성 

과호흡의 발생이 확인되었으나 본 논문과 같은 증례는 보고된 

바가 없다.9 

본 증례의 경우 과호흡을 유발할 수 있는 대사, 순환, 호흡, 

정신질환을 배제하였고 입원 초기 정상적인 호흡 양상을 보였

던 시기에 시행한 뇌MRI와 중추신경성 과호흡 발생 이후 시

행한 뇌MRI를 비교하였을 때 이전에 비해 더욱 커지고 뚜렷해

진 가측을 포함한 전반적인 교뇌의 병변을 확인하였다. 이 병

변은 동물 실험에 의해 확인된 가측팔옆핵을 포함하고 있으며 

연수와의 연결이 끊어짐으로 인해 호흡수를 조절하는 기능에 

교란이 생기며 과호흡을 유발하였을 것으로 생각된다. 이를 통

해 사람에서도 이 위치에 점진적으로 증가하는 허혈성 병변이 

발생하였을 때 중추신경성 과호흡을 유발할 수 있는 가능성

을 제시하였다. 또한 일측의 병변만으로도 중추신경성 과호흡

이 유발된 보고들이 있는 바 호흡 중추를 조절하는 신호들이 

한 방향으로 전달되는 것이 아니라 아직 밝혀지지 않은 복잡

한 경로들에 의해 조절됨을 생각해 볼 수 있으며 이에 대한 추

가 연구가 필요하다.

중추신경성 과호흡은 드문 질환이지만 호흡 알칼리증을 유

발하며 심한 알칼리증은 대사장애와 여러 가지 심각한 합병

증을 유발하고 좋지 않은 예후로 이어질 수 있다.10 교뇌의 진

행하는 가측팔옆핵을 침범하는 뇌경색이 있을 경우 중추신경

성 과호흡의 발생 가능성을 예상해 볼 수 있으며 해당 환자에

서 호흡 알칼리증 발생 시 이를 교정해 줌으로써 좋은 예후를 

기대해 볼 수 있다.
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Figure 3. Respiratory centers of pons and medulla. The patient’s 
brain lesion in middle pons interrupts the connection between 
pons and medulla.
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