
1. 서 론

수면 중 호흡이 멈추는 현상을 수면무호흡이라 하며, 이

런 수면무호흡은 상부 기도의 폐쇄에 의한 폐쇄성 수면무호

흡, 호흡 노력의 상실에 의한 중추성 수면무호흡, 이들이

혼합된 형태로 관찰되는 혼합성 수면무호흡으로 구분한다

(Fig. 1). 대부분의 환자에서 수면무호흡은 한가지 종류만

관찰되는 것은 아니며, 보통의 경우 두 가지 이상의 수면무

호흡이 동시에 관찰 될 수 있고, 따라서 그 환자에서 가장

빈번하게 나타나는 종류에 따라 환자가 갖고 있는 수면무호

흡증을 구분하게 된다. 일반적으로 수면다원검사실에서 보

고되는 수면무호흡증의 양상은 중추성 수면무호흡증이

10% 미만으로 폐쇄성 수면무호흡증이 훨씬 많다. 지난

1 5년 동안의 연구 결과 폐쇄성 수면무호흡증의 역학, 병태

생리, 임상적 영향 및 효율적 치료 등 제반 지식이 많이 발

전하긴 하였으나 아직 미흡한 부분이 있으며, 미래에는 병

태생리에 근접한 보다 근본적인 치료들이 개발될 것으로 기

대된다.

2. 폐쇄성 수면무호흡증의 역학

아직 국내에서 폐쇄성 수면무호흡증의 역학 조사는 보고

된 바 없다. Young 등1은 6 5세 이상의 노인을 대상으로

한 연구에서 RDI(respiratory disturbance index; 한

시간당 발생하는 수면무호흡과 저호흡을 모두 반영하는 지

수)가 5 이상을 기준으로 수면무호흡증을 정의할 때 여자

는 9%, 남자는 2 4 %의 유병률을 보였고, RDI가 5 이상이

며 주간 졸림증(daytime somnolence)이 동반되는 경우

를 기준으로 하면 각각 2 %와 4 %의 유병률을 보인다고 하

였다.또한 호주에서 시행된 지역사회연구에서는 RDI 5 이

상을 진단기준으로 할 때 남자는 78%, 여자는 5 7 %의 유

병률을 보였고, RDI가 15 이상을 진단기준으로 적용 시는

각각 26%, 8%로 낮아졌다.2 이렇게 폐쇄성 수면무호흡증

의 유병률이 연구마다 많은 차이를 보이는 이유는 각각의

연구방법의 차이도 있겠지만, 보다 중요한 점은 아직 수면

무호흡증 자체에 대한 진단 기준과 진단방법이 표준화 되지

않은 점도 중요한 영향을 주고 있다. 또한 수면무호흡증의

발생 빈도는 연령에 따라 차이를 보여서 노인의 수면무호흡

증 유병률이 높게 보고되고 있다. Home monitoring

s y s t e m을 이용한 지역사회연구에서 R D I를 5를 기준으로

유병률이 8 1 %였고, 20을 기준으로 할 때는 4 4 %였다.3

이제까지 보고된 자료를 정리하면 중년 성인에서 폐쇄성 수

면무호흡증의 유병률은 2 ~ 4 %이며, 이는 천식이나 당뇨병

의 유병률과 비슷하여 폐쇄성 수면무호흡증에 대한 보다 많

은 관심이 필요하다.4

3. 폐쇄성 수면무호흡증의 위험인자

(1) 비만

비만은 폐쇄성 수면무호흡증의 가장 중요한 위험인자 중

하나이다. 수면무호흡증 환자의 6 0 ~ 9 0 %에서 체질량지수

(BMI; body mass index)가 28 kg/m2 이상이며,5 체

질량지수가 29 kg/m2 이상으로 비만한 환자에서 수면무호

흡증이 발생할 상대위험도는 1 0 ~ 1 4로 매우 높다.6 - 8

Winsconsin Sleep Study에서는 체질량지수가 1

k g / m2 증가하면 수면무호흡증의 위험이 4 . 5배 증가한다고

보고하였다.

(2) 성별

남성 또한 중요한 위험인자의 하나로 수면검사실의 성별

을 조사 분석한 연구에서 남성 수면무호흡증 환자가 여성의

1 0배에 이르고 있다.9 그러나 한 지역사회 연구에서는 남

성의 비율이 여성의 3배에 해당하였다.1 0 특히 남녀 성에

따른 차이는 2 5 ~ 5 5세 사이의 연령 대에서 확실하며 노인

환자에서는 덜 뚜렷하다. 이런 남녀간의 차이를 보이는 기

전은 아직 확실하지는 않지만 체 지방 분포의 차이, 환기의

조절 및 인두 기도 확장근의 생리적인 차이에 기인할 것으
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Figure 1. Types of sleep apnea. As compared to obstructive
sleep apnea, no respiratory effort (chest and abdominal wall
motion) is observed during apneic period of central sleep
apnea.



로 생각된다.

(3) 나이

많은 역학 조사에서 나이를 먹는 것 자체도 수면무호흡증

의 발생에 독립적인 위험인자로 보고되었으나 아직 그 정확

한 효과는 알려지지 않았다.

(4) 두개안면기형

하악 후퇴증, 소하악증, 대설증과 같은 두개안면기형은

모두 수면무호흡증이 쉽게 발생할 수 있으며,1 1 - 1 3 또한 긴

얼굴이나 거대 편도 등도 흔히 수면무호흡증 환자에서 관찰

할 수 있다.

(5) 내분비 질환

갑상선 기능 저하증, 말단거대증과 같은 내분비 질환도

해부학적 구조에 영향을 주어 수면무호흡증의 위험을 증가

시킬 수 있다.

(6) 유전

수면무호흡증은 가족력을 가질 수 있는데, first-degree

r e l a t i v e의 경우 2 ~ 4배 위험도가 증가한다. Mathur와

D o u g l a s는1 4 마른 수면무호흡증 환자의 가족도 수면무호흡

증이 증가하며, 이런 가족들에서 영아 돌연사 증후근의 빈

도도 증가함을 보고하였다.

(7) 음주와 안정제

음주와 안정제는 인두 기도 확장근의 기능 저하와 무호흡

에 대한 각성 반응에 영향을 주어 수면 중 호흡 장애를 유

발한다.1 5

4. 수면무호흡증의 병태생리

1) 인두의 해부학적 구조

사람은 다른 포유류와 달리 언어를 구사할 수 있는데, 이

는 설골(hyoid bone)이 경상돌기(styoid process)에 고

정되지 않고떠있는 모양으로 후두가 자유롭게 움직일 수 있

는 구조를 갖고 있어인두 확장근의 작용만으로 기도를 지탱

하기 때문에 가능해진 현상이다. 따라서 상부기도는 전적으

로 인두 확장근의 확장력과 호흡시 발생하는 기도내 음압의

균형에 의해상부기도의 형태를 유지하게 된다. 이때 개개인

의 인두확장근의 능력은 인두의 해부학적 구조와 기도의 허

탈능력( c o l l a p s i b i l i t y )에 의해 좌우된다. Acoustic

reflection, cephalometric radiographs,

bronchoscopic technique, CT, MRI 등과 같은 다양한

영상 방법을 이용한 측정 결과 폐쇄성 수면무호흡증 환자의

인두 기도의 크기는 정상인에 비해 작아져 있으며,1 6 - 1 9 특히

연구개 부위가 전체인두기도중에서 가장좁은부위이다.2 0

2) 인두근과 수면의 효과

상부기도는 1) 설골의 위치에 영향을 주는 근육

(geniohyoid, sternohyoid 등), 2) 혀의 근육

(genioglossus), 3) 구개의 근육 (tensor palatini,

levator palatini) 등으로 구성 되어 있으며, 이들은 근육

이 긴장하는 양상에 따라 흡기 때만 수축하여 기도를 유지

하는 inspiratory phasic muscle(예, genioglossus

m . )과 근 긴장도를 비교적 일정하게 지속적으로 유지하는

tonic muscle(예, tensor palatini m.)로 구분된다. 상

부기도 근육은 저산소증과 과탄산증 같은 화학적인 자극2 1

과 호흡중 발생하는 기도의 음압에 자극되어 활성화 된다.2 2

후자를 음압 반사(negative pressure reflex)라고 하며

아마도 기도의 유지에 더 중요한 역할을 할 것으로 추측된

다. 수면무호흡증 환자는 해부학적으로 작은 기도를 갖고

있고, 따라서 각성 상태에서 이런 음압 반사가 정상인에 비

해 증가되어 있다.2 3

수면상태에서 정상인의 phasic muscle은 각성 상태 수

준이나 tonic muscle의 긴장도가 감소되며,2 4 이런 차이

가 아마도 정상인에서 흔히 관찰되는 수면중 기도 저항의

증가와 연관이 있을 것으로 보인다. 그러나 수면무호흡증

환자에서는 정상인보다 훨씬 심하게 phasic muscle의 활

성이 감소되어 있으며, 이로 인해 음압 반사가 저하되어 상

부 기도의 허탈을 유발하는 것으로 보인다.2 5 - 2 7

3) 인두 허탈(pharyngeal collapse)

수면 중(특히 수면의 시작 시점과 R E M수면에서 잘 발생

한다) 발생하는 인두 기도의 반복적 허탈은 폐쇄성 수면무

호흡증에서 관찰되는 중요한 사항이다.2 8 정의상 무호흡은

인두의 완전한 허탈에 의한 환기의 완전한 중단을 의미하

며, 저호흡은 인두의 부분적 폐쇄로 호흡의 완전한 중단이

아닌 부분적인 감소를 의미한다. 그러나 어떤 상황이던 이

차적 저산소증과 과탄산증을 야기하게 되며, 이는 수면 상

태에서의 각성을 유발하여 기도의 개방을 확보하고 환기를

유지하게 한다. 이런 인두 허탈과 그에 따른 보상 기전의

반복은 수면무호흡증의 병태 생리의 근간이 되며, 수면무호

흡증의 중요한 증상인 주간 졸림 증상을 일으키게 된다

(Fig. 2).
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Figure 2. The pathophysiology of obstructive sleep apnea.



인두기도의 허탈은 연구개(구개범인두; velopharynx),

설기저(구인두; oropharynx), 후두개하부(하인두;

h y p o p h a r y n x )에서 발생할 수 있으며, 상기도 압력을 측

정한 연구, 후두 내시경을 이용한 연구 및 수면중 상부기도

C T검사를 이용한 연구에서도 인두의 허탈이 한 부위에서만

발생하는 것이 아니라 여러 부위가 동시에 폐쇄되는 양상으

로 발생하는 예도 있어 특히 U P P P ( U v u l o p a l a t o p h a -

r y n g o p l a s t y )등의 수술적 치료의 제한점으로 작용할 수

있는 것으로 알려졌다.2 9 - 3 1

5. 수면무호흡증이 미치는 영향

수면중 호흡장애는 급성 및 만성 영향을 야기할 수 있다.

급성 영향은 사람과 동물 실험 모두에서 많이 연구 되었고,

특히 전신 동맥압과 폐 동맥압의 증가가 중요하다. 이런 증

가 현상은 무호흡이 끝나는 직후에 가장 높아지며, 이때 좌

심실과 우심실의 심박출량이 감소되고, 교감신경계의 활성

도가 증가되어 혈관저항이 증가된다.3 2 , 3 3 이런 심혈관계의

변화는 저산소증 및 과탄산증과 각성이 연관되어 발생하는

것으로 보인다. 만성 영향은 아직 명확히 밝혀지지는 않았

으며, 크게 신경 인지 기능에 미치는 영향과 심혈관계에 미

치는 영향으로 나누어 구분할 수 있다(Table 1).

1) 신경 인지 기능에미치는 영향

(1) 주간 과졸림증

(EDS; excessive daytime sleepiness)

주간 과졸림증은 수면무호흡증 환자의 가장 흔한 증상의

하나로 약 9 0 %까지 보고되었다. 졸림증은 무호흡에 의해

수면상태에서 각성 상태로의 이환이 반복적으로 나타나는

단편화된 수면 때문인 것으로 생각된다.

(2) 인지기능 저하

수면무호흡증 환자에서 기분, 기억력, 지적 능력과 운동

협조 능력의 감소가 나타날 수 있으며, 특히 시각 반응 및

청각 학습과 같은 정신운동 작업이 정상인의 51% 수준으

로 감소했다는 보고도 있다.3 4 이와 같은 인지기능의 저하

는 만성적 수면 박탈 및 반복적 저산소증에 의해 발생하는

것으로 보인다.

(3) 교통사고의 증가

여러 모의 운전 실험에서 수면무호흡증 환자의 운전 능력

의 저하가 이미 보고되었으며, 미국 버지니아에서 모든 운

전자를 대상으로 한 연구에서 수면무호흡증 환자에 의한 사

고는 전체 운전 사고의 2 . 6배에 이르렀고, 이를 나이와 성

이 조절된 정상인군과 비교하면 위험도는 7배로 증가한다

고 보고하였다.3 5 - 3 6

2) 심혈관계에 미치는영향

(1) 고혈압

미국 위스콘신주 피고용인을 대상으로 시행된 후향적 연

구인 Wisconsin Sleep Cohort에서 A H I ( A p n e a -

Hypopnea Index; 1시간 동안 발생하는 a p n e a와

h y p o p n e a의 횟수)가 5 이상인 대상은 5 미만인 대상에

비해 유의하게 높은 주간, 야간 혈압을 보였으며, 이런 현

상은 나이, 성, 체중을 조절하여도 의미 있는 차이를 보였

다.3 7 최근에는 2 , 6 8 8명의 중년 남성을 대상으로 시행한

지역사회 연구에서 1 0년간 추적 관찰한 결과 습관적 코골

이 환자는 1 2 . 5 %에서 고혈압이 발생하였으나, 코골이가

없는 환자는 7 . 4 %에서 고혈압이 발병하였고, 이를 중회귀

모형을 적용하면 나이, 체질량지수, 흡연, 음주, 운동 수준

등을 조절한 후에도 습관적 코골이가 독립적인 예측인자로

밝혀졌다.3 8 동물 실험에서는 B r o o k s은 무호흡을 만들면 4

주이내 주간과 야간의 혈압 상승이 발생하고, 이를 제거하

면 혈압이 다시 정상화 되는 현상을 보여주었다.3 9 따라서

수면무호흡증은 고혈압의 발생에 기여할 것으로 보인다.

(2) 관상동맥 질환/심근경색

수면무호흡증과 관상동맥 질환과의 관계는 아주 명확하지

는 않다. Scandinavia에서 시행된 연구 결과는 여러 교란

변수를 조절한 후에도 폐쇄성 수면무호흡증 환자에서 협심

증이 의미 있게 증가되었으나,4 0 최근 호주에서 보고된 연구

결과는 유의한 차이가 없었다.4 1 그러나 몇몇 환자-대조군

연구에서는 관상동맥 질환 환자군에서 수면 무호흡증이 정

상 대조군보다 많은 것이 보고되었다.4 2 - 4 3 그러나 아직까지

명확하게 수면무호흡증과 관상동맥 질환과의 관계를 밝혀주

는 연구는 없으며, 현재 N I H를 중심으로 진행되고 있는 후

향적 다기관 연구 결과가 나오면 이들 관계를 이해하는데

도움을 줄 것으로 기대한다.

(3) 뇌졸중/뇌혈관질환

근래의 수면다원검사를 이용한 급성 뇌졸중 환자의 환자-

대조군 연구 결과 수면무호흡증 환자 중 남자는 77%, 여자

는 67%, 대조군에서는 남자는 23%, 여자는 1 4 %로 많은

차이를 보였다.4 4 수면무호흡증과 뇌졸중의 관계를 밝히기

위한 지역사회 연구가 보고된 바는 없으나, 코골이를 대상

으로 시행된 한 연구에서 코골이는 뇌졸중의 독립적 위험인

자(odds ratio = 2.13)이며, 비만과 주간 과졸림증이 동반

된 코골이는 승산비(odds ratio)가 8로 증가 하였다.4 5 미
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Table 1. Consequences of Obstructive Sleep Apnea

Neurocognitive Vascular

Excessive daytime sleepiness* Systemic hypertension*
Decreased cognitive perfpormance* Coronary artery disease
Increased automobile accidents* Cerebrovascular disease
Decreased quality of life* Pulmonary hypertension
Mood disturbance Arrhythmias

Increased mortality

* Strongly supported by the available evidence.



국 NHANES(National Health and Nutritional

Examination Survey)의 자료에 의하면 하루 8시간 이

상 수면하면서도 주간 졸림증이 있는 환자는 뇌졸중의 위험

이 2배 이상 증가된다고 하였다.4 6 그러나 지금까지의 연구

결과만으로 수면무호흡증과 뇌졸중 간의 명확한 관계를 밝

히기는 어렵기 때문에 보다 많은 연구가 필요한 상태이다.

(4) 폐 고혈압

수면무호흡증 환자들에서 부종, 간비대, 경정맥 팽창과 같

은 우심부전의 증상이 종종 관찰 되었기 때문에 수면무호흡

증이 폐 고혈압과 우심부전을 야기한다고 생각되어 왔다. 일

부 연구에서 기질적 폐질환 이나 주간저산소증이 없는 수면

무호흡증 환자에서도 5 0 %에서 경미한 폐고혈압이 발생함을

보고 하였으나,4 7 - 4 9 최근의 연구에서는 단순히 수면무호흡증

만으로는 폐 고혈압을 일으키기에 충분하지 않고,5 0 잠재적

폐질환이 있는 환자에서 수면무호흡증이 폐고혈압에 의미있

는 영향을 주는것으로 보인다.

(5) 부정맥

서맥은 수면무호흡증 환자에서 비교적 자주 관찰되는 현

상으로 저산소증의 정도와 서맥의 심한 정도는 관련 있는

것으로 알려졌다.5 1 그러나 이런 환자들에서 대부분은 심장

전도계의 이상은 없고 특별한 치료는 필요치 않다.5 2

(6) 사망

3 8 5명의 수면무호흡증 환자를 후향적으로 조사한 연구

에서 AI(Apnea Index; 1시간동안 발생하는 a p n e a의 횟

수)가 20 이상인 환자에서 8년 생존률이 감소하였고,

C P A P이나 기관절개술을 시행하여 생존률을 높일 수 있었

다고 하였다.5 3 또한 1 , 6 0 0명의 수면무홉증 환자를 대상으

로 시행된 환자-대조군 연구에서 대조군과 비교하여 심혈관

계 질환과 호흡기계 질환으로 인한 사망이 증가하였다고 하

였다.5 4 그러나 아직까지는 수면무호흡증이 사망의 독립적

인자로 작용하는지 확실하지 않다.

6. 수면무호흡증의 진단

1) 수면무호흡증의 증상/소견

수면무호흡증의 진단에서 병력은 매우 중요하며, 환자뿐

아니라 같은 침실을 사용하는 사람의 병력 청취가 매우 중

요하다. 환자들이 주로 호소하는 증상으로는 주간 과졸림증

(excessive daytime sleepiness; EDS), 우울증, 집중

력 저하, 오전에 심한 두통, 성기능 장애 등이 있으며, 코

골이, 무호흡, 숨막힘, 헐떡거림 등은 다른 사람이 보고할

수 있다. 신체 검사에서는 비만, 목 굵기, 좁고 협소한 인

두 공간, 비강 폐쇄, 하지 부종 등을 살펴야 한다. 특히 습

관적 코골이, 비만, 주간 과졸림, 수면중 호흡의 정지가 함

께 관찰되면 고-위험군으로 수면무호흡증의 가능성이 7 0 %

정도이다.5 5

2) 진단적 검사

(1) 수면다원검사(Polysomnography; PSG)

임상적으로 의심되는 환자에서 수면다원검사는 가장 중요

한 검사 방법이다. 수면다원검사는 EEG, EOG,

submental EMG, airflow, respiratory effort,

oxygen saturation, tibialis anterior EMG, body

position 등을 수면 중에동시에 기록하여 수면중 발생하는

변화를 검사하는 방법이다. 수면다원검사는 하루 밤을 완전

히 검사에만 이용하는 full-night PSG와 수면 초반부에는

검사를 시행하고 후반부에는 nasal CPAP(Continuous

Positive Airway Pressure)이나 dental appliance와

같은 치료를 시행하여 그 효과를 비교하는 s p l i t - n i g h t

P S G로 구분할 수 있다. Full-night PSG의 경우 수면과

수면중 호흡장애에 대한 완전한 검사를 시행할 수 있다는

점은 좋지만 C P A P을 적용하기 위해서는 2번 검사를 해야

하는 점에서 비용과 시간이 많이 든다는 단점이 있기 때문

에 최근에는 split-night PSG가 더 선호되고 있다.

(2) Overnight oxymetry

Overnight oxymetry는 저렴한 비용으로 수면무호흡

증 환자의 선별검사에 유용할 것으로 기대 되었다. 그러나

지금까지 보고된 결과5 6 - 5 8 s e n s i t i v i t y와 s p e c i f i c i t y에 대

한 일관된 자료가 없어 실제 진단적 의의를 판단하기가 어

렵고, 또한 o x y m e t r y와 P S G을 비교한 연구에서

o x y m e t r y가 경미한 수면무호흡증의 진단에 어려움이 있

으며 비용도 split-night PSG가 더 저렴하여 s p l i t -

night PSG의 진단적 효용성을 보여주었다.5 9

(3) Home-monitoring system

검사실에서 시행한 P S G의 결과와 비교한 연구에서 일반

적으로 home-monitoring system으로 측정한 A H I가 어

느 정도는 P S G로 측정한 A H I와 일치하는 것으로 알려졌

다.6 0 - 6 1 그러나 C P A P의 적용을 고려하면 split-night PSG

의 진단적 효과와 비교할 때 크게 뛰어나다고 볼 수 없다.

7. 수면무호흡증의 치료

1) 보존적 치료

(1) 체중감량

비만이 가장 중요한 무호흡의 예측인자이므로 체중을 조

절하는 것이 상기도의 용적을 증가시키고 수면중 발생하는

호흡장애를 호전시킬 것이며, 실제로도 수면무호흡증 환자

에서 체중 감소는 R D I를 감소시키며, 혈압을 낮추고, 수면

효율(sleep efficiency)을 증가시키며, 코골이를 감소시키

고, 산소섭취가 향상되어 C P A P의 필요성을 감소시킨다.

심지어 수술적 방법으로 체중을 감량시켰던 연구에서도

40~50 kg을 줄였을 때 모든 환자에서 수면무호흡증이 호

전되거나 완치되었다고 보고한 바 있다.6 2 - 6 3 또한 10 kg이

나 10% 정도의 적당한 체중의 감량도 A H I를 50% 가량

정승철
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감소시킨다고 한다.6 4 따라서 체중 감소는 상당히 유용한

보전적 치료법으로 활용될 수 있다.

(2) 수면 자세의 변화

많은 환자에서 수면무호흡증이 바로 누운 자세에서 더 심

해지며, 혹은 누운 자세에서만 수면무호흡증이 나타나는 경

우도 있다.6 5 - 6 6 이는 상부 기도 용적의 감소, 호흡기류의 감

소, 기도의 허탈이 누운 자세에서 잘생기기 때문이다.6 7 따

라서 이런 체위성 수면무호흡증 환자에서는 옆으로 돌아누

워서 자도록 행동 요법을 시행하면 치료에 도움을 줄 수 있

다. 그러나 이런 치료는 완전한 치료법이 될 수는 없으며,

주로 증상이 경미한 경우에 이용될 수 있다.

2) CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)

1 9 8 1년 처음 소개된 이후 nasal CPAP은 수면무호흡증

환자의 치료에 가장 중요한 근간이 되어 왔다. CPAP은 비

강을 통해 지속적으로 양압을 줌으로서 인두 기도벽에 공기

로 부목을 대어주는 효과를 갖게 된다(Fig. 3). 적절한 압

력의 결정은 수면검사실에서 모든 수면의 스테이지와 자세

에서 코골이와 무호흡이 없어지는 압력을 측정하여 이루어

진다.

또한 nasal CPAP은 주간 졸림증과 신경 인지 기능을 회

복시키며,6 8 - 7 0 이는 placebo-controlled randomized

crossover study에서도 입증되었다.7 1 - 7 2 또한 CPAP 치료

를 받은 군이 그렇지 않은 군에 비해 사망률이 낮아 졌다는

보고도 있다.5 3 그러나 이런 C P A P의 확실한 효과에도 불구

하고 C P A P의 순응도는 제한되는데, 이는 주로 마스크 착용

에 따른 불편함과 압력의 유지에 따른 호흡(특히 호기)의

불편함 등이 주된 원인으로 보고되었다. CPAP의 순응도는

6 5 ~ 9 0 %로 많은 차이를 보이고 있고,7 3 - 7 5 환자가 C P A P의

치료효과에 대한 신뢰가 가장 중요하게 순응도에 영향을 미

치는 인자로 알려졌다.7 6 - 7 7 따라서 CPAP 치료에 대한 집중

적 소개와 교육 및 지속적 경과 관찰이 중요할 것이다.7 8 - 7 9

BIPAP(Bilevel positive airway pressure)은 호기와

흡기의 압력을 따로 조절하여 주로 호기시 발생하는 환자의

불편을 줄인 방법이다. 그러나 B I P A P은 C P A P에 비해 고

가인 반면, BIPAP과 C P A P을 비교한 r a n d o m i z e d

s t u d y에서 순응도의 증가가 명확하지 않았다.8 0 반면 한

연구에서는 B I P A P의 사용시 C P A P에 비해 완전한 중도 탈

락은 적게 보고하고 있다.8 1 따라서 현재로는 B I P A P이 순

응도에 미치는 영향은 명확하지 않다.

3) Oral Appliances

많은 종류의 구강내 장치가 혀와 하악골을 앞으로 당겨서

인두 기도를 확장할 목적으로 개발되어 사용되고 있다

(Fig. 4). ASDA(American Sleep Disorders

A s s o c i a t i o n )의 조사에 따르면 oral appliance의 코골

이에 대한 효과는 7 3 ~ 1 0 0 %로 만족할 만 하지만, 무호흡

의 치료 효과는 5 1 %로 비교적 낮았다.8 2 또한 o r a l

a p p l i a n c e의 효과는 무호흡의 심한 정도와는 역비례 관계

로 증상이 경미한 환자에서의 치료효과가 좋다.8 3 - 8 4 따라서

A S D A에서는 oral appliance를 코골이나 경미한 수면무

호흡증 환자의 일차 치료로 권장하고 있다.8 5

4) 수술적 치료

(1) 기관절개술

기관절개술은 수면무호흡증을 치료하기위해 가장 먼저 시
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Figure 4. A Oral appliance device.

Figure 5. Surgical treatments of obstructive sleep apnea. A.
Uvulopalatopharyngoplasty, B. a,b Mandibular osteotomy with
genioglossal advancement and hyoid suspension, B. c.
Bimaxillary advancement.

A B

a

c

b

Figure 3. The effect of nasal CPAP (continuous positive
airway pressure). Before CPAP, upper airway obstruction
occurs at palate and base of tongue. After nasal CPAP airway
obstruction is relieved by positive pressure.

Before
CPAP

After
CPAP



도된 수술로 단순히 폐쇄된 인두에 우회로를 만들어 줌으로

무호흡을 치료하고자 하는 것으로 효과적이며 사망률도 낮

추는 것으로 알려졌다. 그러나 사회적 통념과 불편함 때문

에 잘 시행되지는 않고 있다.

(2) Uvulopalatopharyngoplasty(UPPP)

U P P P는 후 인두강의 공간을 넓혀서 기도의 폐쇄를 막는

수술로 기관절개술을 제외하고 가장 먼저 개발된 방법이다

(Fig. 5-A). UPPP의 치료 성적은 일정하지 않은데, 이는

연구자가 실제 무호흡에 미치는 효과를 조사하기 보다는 코

골이의 호전을 주로 다루었기 때문으로 보인다. 최근에 보

고된 m e t a - a n a l y s i s에서 U P P P를 시행 받은 5 0 0명의 환

자 중 수술 후 평균 R D I의 감소는 3 8 %였고, RDI가 5 0 %

이상 감소되는 경우를 성공적 수술로 볼 때 성공률은

53%, RDI가 50% 이상 감소하면서 R D I가 20 미만인 경

우는 단지 4 4 %에 불과 하였다. 8 6 LAUP (Laser-

assisted uvuloplasty)는 C O2 레이저를 이용하여

U P P P를 시행하는 방법으로 외래에서 시행할 수 있다는 장

점이 있으나, 수면무호흡증에 대한 효과는 아직 명확하지

않아서 단순한 코골이의 수술에 주로 이용되고 있다.8 7

(3) Mandibular osteotomy with genioglossal 

advancement and hyoid myotomy

U P P P의 수술 성적이 좋지 않기 때문에 혀와 연구개 후

부 공간을 넓히기 위해 개발된 수술로 하악골을 절개한 후

genioglossus m.을 앞으로 1 c m가량 전진 시키고, 이를

보강하기 위해 설골을 하악골에 고정시켜주는 수술로 R D I

가 50% 이상 감소하며 20 이하로 유지되는 성공률이

6 0 %에 이른다고 알려졌다(Fig. 5-B.a,b).8 6 S t a n f o r d

g r o u p에서는 수술전 cephalometry, 기관지 내시경등을

이용하여 적절환 환자를 선택하여 U P P P나 UPPP with

genioglossal advancement를 시행한 결과 7 8 %의 성

공률을 보고하였다.8 8 또한 이들 그룹에서는 위의 방법으로

도 치료되지 않는 환자에서 상악골과 하악골을 모두 절개하

여 앞으로 전진시켜서 인두 기도를 늘리는 b i m a x i l l a r y

a d v a n c e m e n t를 시행 하였는데(Fig. 5-B.c), 전체적으

로 이런 단계적 수술치료를 시행하였을 때 수술적 치료의

효과는 9 0 %로 보고되었다.8 9

(4) Radiofrequency(RF) Ablation

가장 최근에 시도 되고 있는 방법으로 R F를 단극 혹은

양극 전극에 연결하여 인두의 조직에 대고 열을 발생시켜

조직의 단백질을 변성시켜서 조직의 부피를 줄이는 시술로

상흔이 적다는 장점이 있다. 최근 연구에서 R F를 이용한

치료가 코골이 환자나 경미한 수면무호흡증 환자에서는 수

면 효율을 좋게 하고 주관적 졸림을 낮춘다는 보고가 있

다.9 0 그러나 아직 장기간에 걸친 치료 효과에 대한 연구는

없다.

8. 결 론

이제까지의 논의에서 보았듯이 폐쇄성 수면무호흡증은 흔

하고, 심혈관계를 비롯한 여러 장기와 환자의 삶의 질에 영

향을 줄 수 있다. 최근 많은 연구를 통해 병태생리에 대한

이해가 높아지고 있고, 그에 걸맞은 효과적인 치료법들이

꾸준히 개발되고 있으나, 아직 국내에서는 병에 대한 이해

와 체계적인 접근이 부족한 실정으로 수면무호흡증 환자가

적절한 치료를 받기 힘든 상황이다. 따라서 여러 임상과가

협력하여 수면무호흡증에 대한 국민적 이해를 도모하고 국

내 실정에 적합한 진단과 치료 체계를 확립하도록 노력해야

할 것이다.
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