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Obstructive sleep apnea (OSA) is one of common sleep disorders in western countries, affecting 4% of males and 2% of females. 

It is characterized by repeated obstruction of the upper airway during sleep, leading to intermittent hypoxemia, sympathetic activa-

tion, and sleep fragmentation. OSA is an independent risk factor for a range of medical problems, including cardiovascular disease, 

diabetes, depression, and cognitive dysfunctions. The etiology of OSA is complex and incompletely understood, but recent studies 

have shown that the development of OSA depends on the structure of the airway anatomy, the responsiveness of the upper airway 

dilator muscle to stimulation, and the stability of the respiratory control system. This review details the epidemiological and ex-

perimental evidence surrounding the associations between OSA and chronic diseases. Recent findings on the etiology of OSA will 

also be discussed. (Korean J Med 2015;89:6-12)
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서     론

폐쇄성 수면 무호흡증은 반복적인 상기도의 부분적(저호

흡) 또는 완전한 폐쇄(무호흡)로 인해 발생하며 수면 동안 호

흡기류의 감소나 부재를 특징으로 하는 매우 흔한 수면 호흡

장애의 한 종류이다. 수면 중에 발생하는 상기도의 폐쇄로 인

해 저산소증과 과탄산증이 유발되는데 신체는 이러한 체내 

혈액 가스의 변화를 감지해 폐쇄된 상기도가 다시 개방될 때

까지 호흡구동력(respiratory drive)을 증가시킴으로써 비정상

적인 혈액의 가스레벨을 정상화시킨다. 이렇게 상기도의 개

방을 통해 정상환기를 유지시키기 위한 과정에서 빈번한 각

성을 동반하게 되며 이는 혈액가스의 장애와 함께 교감신경

을 흥분시킴으로써 혈압을 상승시키는 원인이 된다. 그러므

로 저산소증/과탄산증, 교감신경의 항진, 수면 분절은 폐쇄성 

수면 무호흡증 환자에게서 관찰되는 특징적인 현상이며 이

들은 폐쇄성 수면 무호흡증과 연관된 다양한 병리적 현상의 
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주요 기전으로 여겨지고 있다. 

폐쇄성 수면 무호흡증은 과도한 주간 졸리움증을 유발하

여 업무효율의 감소와 작업장에서의 사고 위험성을 증가시

킨다. 특히 폐쇄성 수면무호흡증이 있을 경우 교통사고율이 

3-7배까지 증가하는 것으로 알려져 있다[1]. 또한 단면연구, 

실험연구, 전향적 코호트 연구들에서 공통적으로 보고하고 

있듯이 폐쇄성 수면 무호흡증은 고혈압, 뇌졸중, 심근경색과 

같은 심혈관계 질환[2-4]과 당뇨병, 대사 증후군 등의 대사성 

질환[5], 그리고 우울증 및 인지기능 장애 등의 신경학적 질

환[6]과 같은 다양한 만성질환의 독립적인 위험인자로 간주

된다. 폐쇄성 수면 무호흡증은 30-49세의 남성의 약 10%, 여

성의 3%에서 나타나며 50-70세의 연령대에서는 남성의 약 

17%, 여성의 약 9%에 이를 정도로 높은 유병률을 가지고 있

는 가장 흔한 수면장애이며[7], 전 세계적으로 비만인구가 

증가하는 추세에 따라 폐쇄성 수면 무호흡증 환자들의 수는 

앞으로 더 늘어날 것으로 전망된다. 이는 결국 막대한 사회-

경제적 손실을 초래하게 되는데 한 연구에 따르면 폐쇄성 

수면 무호흡증으로 인한 직, 간접적인 경제적 손실비용이 연

간 10억 달러에 이를 것으로 추산되고 있다[8].

이처럼 최근 폐쇄성 수면 무호흡증으로 인해 사회경제적 

비용이 증가하고 다양한 질환과의 관련성 등이 널리 알려짐

에 따라 폐쇄성 수면 무호흡증의 임상적 중요성에 대한 관

심이 높아지고 있다. 이에, 본 종설에서는 1) 폐쇄성 수면 무

호흡증의 역학에 대해 전술하고, 2) 폐쇄성 수면 무호흡증의 

병인에 대해 설명하고자 한다. 

본     론

폐쇄성 수면 무호흡증의 역학

수면다원검사를 통해 기록된 무호흡과 저호흡의 빈도의 

합을 총 수면시간으로 나눈 것을 무호흡-저호흡지수(apnea- 

hypopnea index, AHI)라고 하며 이 AHI가 시간당 5회 이상일 

경우에 수면 무호흡증으로 진단한다[9]. 또한 1999년 미국 

수면학회(American Academy of Sleep Medicine)가 제안한 ‘시

카고 기준(Chicago definition)’에서 5 이상의 AHI를 가지고 있

으면서 지나친 주간 졸리움증, 수면 중 숨이 막히는 느낌이

나 헐떡거림, 주간 피로, 수면 중 잦은 각성 등의 임상증상을 

동반하는 경우를 폐쇄성 수면 무호흡 증후군으로 정의하였다

[10]. Wisconsin Sleep Cohort 연구자료에 의하면 AHI 5 이상

을 수면 무호흡증으로 정의하였을 때 30세 이상의 여성의 9%, 

남성은 24%에서 폐쇄성 수면무호흡증이 관찰되었고 임상증

상을 동반한 폐쇄성 수면 무호흡 증후군의 유병률은 30세 이

상의 여성에서 2%, 남성의 경우 4%인 것으로 나타났다[9]. 

호주에서 실시된 Busselton Health Survey에 따르면 40-65세 

남성의 26%가 수면호흡장애를 갖고 있었으며 이 중 폐쇄성 

수면 무호흡 증후군 환자의 비율은 3%에 달하는 것으로 조

사되었다[11]. 아시아 인종을 대상으로 한 연구들을 살펴보면 

홍콩에 거주하는 30-60세의 남성 근로자들을 대상으로 하여 

수면 설문과 야간 수면다원검사를 통해 진단한 폐쇄성 수면 

무호흡증과 폐쇄성 수면 무호흡 증후군의 추정 유병률은 각

각 8.8%, 4.1%였으며[12] 여성을 대상으로 한 다른 연구에서 

여성의 폐쇄성 수면 무호흡증과 폐쇄성 수면 무호흡 증후군

의 유병률은 남성보다 낮은 3.7%와 2.5%로 이러한 수면호흡

장애의 빈도에 성에 따른 차이가 있음을 알 수 있다[13]. 또

한 남성과 유사한 체질량 지수를 가지고 있음에도 불구하고 

여성의 AHI가 더 낮았다는 점에서 비만이 수면 무호흡증의 

중증도에 기여하는 정도 또한 성별에 따라 다른 것으로 생

각된다. 한국에서는 2004년에 한국인 유전체 역학 조사사업

(The Korean Health and Genome Study)에 참여하고 있는 대

상자의 자료를 분석해 중년 남성과 여성의 수면호흡장애의 

유병률을 보고한 것이 최초이다[14]. 이 연구에서 무작위 선

정된 472명(남성 309명, 여성 148명)의 안산지역 거주자를 대

상으로 야간수면다원검사를 실시하였고 AHI 5 이상인 경우

를 수면호흡장애로 정의했을 때, 유병률은 남성의 경우 27%, 

여성은 16%였다. 여기에 주간 졸리움증의 임상적 증상을 고

려한 폐쇄성 수면 무호흡 증후군의 유병률은 남성과 여성에

서 각각 4.5%, 3.2%로 나타났다. 이러한 결과들을 종합해 보

면 폐쇄성 수면 무호흡증의 유병률은 인종 간에 큰 차이를 

보이지 않으며 여성보다는 남성에서 더 높은 빈도를 보이는 

역학적 특성을 가지고 있다.

폐쇄성 수면 무호흡증의 위험인자

비만이거나 고혈압이 있는 환자, 습관성 코골이가 있거나 

과도한 졸리움증을 호소하는 환자들은 폐쇄성 수면 무호흡

증의 존재를 의심할 수 있는 고위험군에 속한다. 특히 폐쇄성 

수면 무호흡증은 비만과 매우 밀접히 연관되어 있는데 비만

환자(체질량지수 30 이상)의 50% 이상이 수면무호흡증을 가

지고 있을 정도로 비만환자에서 수면무호흡증은 매우 흔하

게 관찰된다[15]. Wisconsin Sleep Cohort 연구의 결과에 따르

면 체질량지수 1 표준편차(1-standard deviation)가 증가할 경

우 폐쇄성 수면 무호흡증의 위험도는 약 4.2배 증가한다. 또

한 체중의 증가와 수면 무호흡증의 연관성에 대한 추적조사
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결과에 의하면 체중이 10% 증가하면 AHI는 32% 증가하였고 

특히 중등도(AHI ≥ 15) 이상의 수면 무호흡증의 발병위험은 

6배 가량 더 높아지는 것으로 나타났다[16]. 역으로 체중의 감

소는 수면 무호흡증의 증상을 완화시킨다. 동일 연구에서 체

중이 기저상태에 비해 10% 줄어들면 AHI는 기저상태와 비교

해 26% 감소하였다. 또한 10 kg의 체중 감소는 수면 무호흡

증 환자의 AHI를 50% 이상 감소시키는 효과가 있었다[17]. 

이처럼 체중의 증가, 특히 과도한 지방의 축적으로 인한 체중

의 증가는 폐쇄성 수면 무호흡증의 중증도와 밀접히 관련되

어 있으며 이는 다음과 같은 이유로 설명할 수 있다. 첫째, 흉

벽에 쌓인 지방이 흉곽을 압박하여 폐의 용적을 감소시키기 

때문이다[18]. 둘째, 복부지방은 횡격막을 위쪽으로 밀어 올

려 상기도에 대한 기관지의 종단견인력(longitudinal traction)

을 감소시킴으로써 결과적으로 상기도의 허탈력을 증가시킬 

수 있다[19]. 목둘레 길이 또한 잘 알려진 수면 무호흡증의 위

험인자이다. 만약 목둘레 길이의 측정값이 43-48 cm 사이일 

경우에는 수면 무호흡증이 있을 가능성이 4-8배 가량 높아지

고 48 cm 이상일 경우에는 20배나 높아지는 것으로 알려져 

있다[20]. 목둘레가 클수록 수면 무호흡증의 위험도가 높아지

는 이유는 인두주위 공간에 침착된 지방이 직접적으로 상기

도를 압박하여 기도를 폐쇄시키는 힘을 증가시키기 때문이라 

생각된다. 비슷한 체질량 지수를 가지더라도 여성에게서 폐

쇄성 수면 무호흡증의 유병률과 중증도가 더 낮은 이유는 체

내에 과도한 지방이 분포되는 양상이 남성과 다르기 때문인 

것으로 보인다. 여성의 경우 잉여 지방이 엉덩이, 둔부, 허벅

지 주위와 같은 말초부위에 우선적으로 침착되는 경향이 있

는 반면, 남성은 복부와 목 주위 같은 중심부위에 분포되는 

경향을 보인다[21]. 이러한 이유로 여성이 비록 남성보다 더 

많은 지방함량을 가지고 있다 하더라도 상대적으로 상기도에 

축적되는 지방의 분포량이 적기 때문에 여기에 가해지는 물

리적 부하량이 남성보다 적다. 이러한 지방 분포의 차이가 왜 

수면 무호흡증의 유병율과 중증도가 성별에 따른 차이를 나

타내는지 설명할 수 있는 하나의 요인으로 간주될 수 있다. 

알코올 섭취는 폐쇄성 수면 무호흡증의 발생빈도를 증가

시킨다. 알코올 섭취가 수면 무호흡증의 발생에 미치는 영향

을 평가하기 위한 위약 대조군 무작위연구에서 하룻밤의 알

코올 섭취(2 mL/kg 체중)는 무호흡의 빈도를 20에서 110까지 

증가시켰고 산소포화도가 감소되는 횟수 또한 118에서 226

회로 상승하였다[22]. 그 외에도 flurazepam 같은 수면진정제

의 복용도 무호흡의 빈도 및 지속기간을 연장시키는 것으로 

알려져 있다[23]. 수면제의 복용으로 인해 무호흡증의 증상이 

악화되는 이유로 상기도 근육의 운동활성을 억제시켜 수면 동

안에 입인두가 폐쇄되는 경향이 심화되었기 때문이라고 생각

된다[24]. 그 밖의 폐쇄성 수면 무호흡증의 위험인자로 가족

력, 비강 폐쇄, 남성, 폐경, 흡연, 나이 등이 알려져 있다.

폐쇄성 수면무호흡증과 심혈관계 및 대사성 질환과의 역학적 

연관성

폐쇄성 수면 무호흡증은 다양한 심혈관계 질환과 밀접히 

연관되어 있으며 그 중에서 특히 고혈압은 폐쇄성 수면 무호

흡증과 관련된 가장 잘 알려진 심혈관계의 위험인자 중 하

나이다. 고혈압 환자들의 30-40%에서 폐쇄성 수면 무호흡증

이 있는 것으로 확인되며 역으로 폐쇄성 수면 무호흡증 환자

의 50%는 고혈압의 병력을 가지고 있다[25]. 혈압약 복용으

로도 혈압이 잘 조절되지 않는 저항성 고혈압 환자의 경우

에서 특히 폐쇄성 수면 무호흡증의 유병률이 높게 나타난다. 

Gonzaga 등[26]에 의하면 저항성 고혈압 환자에서 AHI 5 이

상으로 정의된 폐쇄성수면 무호흡증의 유병률은 77%에 달

하였다. 또한 폐쇄성 수면무호흡증을 AHI 10 이상으로 정의

한 Logan 등[27]의 연구에서도 저항성 고혈압환자에서 폐쇄

성 수면 무호흡증의 유병률은 83%로 나타나 Gonzaga 등[26]

의 연구결과와 같이 매우 높은 빈도를 나타내었다. 고혈압 

발병위험도는 폐쇄성 수면 무호흡증의 중증도와 밀접히 연

관되어 있다. Wisconsin Sleep Cohort 연구에서 보고된 것처럼 

baseline에서 AHI가 0.1-4.9인 대상자들을 4년간 추적조사를 

실시한 후에 계산된 고혈압의 발병위험도는 무호흡이 없던 

대상자에 비해 1.4배(95% confidence interval [CI] = 1.1-1.8), 

AHI 5.0-14.9였던 대상자의 경우 2.0배(95% CI = 1.3-3.2), AHI

가 15 이상이었던 경우에는 2.9배(95% CI = 1.5-5.6)까지 더 

높았다[4]. 폐쇄성 수면 무호흡증은 뇌졸중과도 밀접히 연관

되어 있다. 수면 무호흡증의 중증도가 증가할수록 뇌졸중의 

위험도도 함께 증가하며 특히, AHI 30 이상인 고도의 수면 

무호흡증 환자들은 정상인에 비해 3-4배 더 높은 뇌졸중 발

병확률을 가지고 있다[3]. 폐쇄성 수면 무호흡증을 가질 확률

은 당뇨병 환자들에서 높게 나타난다. 784명의 당뇨병 환자

들을 대상으로 Berlin Questionnaire를 통해 폐쇄성 수면 무호

흡증의 위험도를 연구한 결과 당뇨 환자의 15.8%가 수면 무

호흡증의 고위험군인 것으로 나타났으며 이 그룹은 수면 무

호흡증의 위험도가 낮은 군에 비해 혈압, 공복 인슐린 수치, 

the homeostasis model assessment-insulin resistance 및 중성지방

의 수치가 더 높았다[28]. 폐쇄성 수면 무호흡증은 심부전 환

자의 10-35%에서 나타나며 심방세동, 심실세동과 같은 심부
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Figure 1. A diagram representing the influence of the upper air-
way’s soft tissue and bony structures on airway diameter [35].

정맥 또한 폐쇄성 수면 무호흡증 환자에서 흔히 관찰된다. 폐

쇄성 수면 무호흡증 환자의 50% 이상이 야간 부정맥을 가지

고 있으며 부정맥의 발생빈도는 AHI가 증가할수록 그리고 

저산소혈증이 심할수록 이에 비례하여 증가한다. 폐쇄성 수

면 무호흡증이 이와 같은 심혈관계 질환들의 위험성을 증가

시키는 기전으로는 야간 교감신경의 활성화, 산화스트레스의 

증가, 혈관내피의 기능이상, 혈액지질대사이상, 혈액응고기

전의 활성화 등이 관련되어 있을 것으로 생각된다. 전술한 바

와 같이 폐쇄성 수면 무호흡증과 비만은 흔히 동반되어 나

타나며 당 대사장애, 이상 지질혈증, 전신성 염증과 같은 합

병증에 대해 공통적인 병태생리적 기전을 가지고 있기 때문

에[2,29] 폐쇄성 수면 무호흡증과 대사성 질환과의 관련성을 

연구하는 부분에 있어 비만의 영향을 반드시 고려해야 한다. 

하지만 많은 단면연구, 관찰연구, 대규모 코호트 연구들에서 

비만과 상관없이 폐쇄성 수면 무호흡증과 인슐린 저항성, 당 

대사장애, 제2형 당뇨병이 독립적으로 연관되어 있음이 입증

되었다는 점에서[30] 비만은 수면무호흡증 환자에서 대사성 

질환이 발생되기 위한 필요조건은 아닌 것으로 보인다. 5,953

명의 대상자를 2.7-16년간 추적 조사한 전향적 코호트의 메

타분석결과에 따르면 332건의 당뇨병이 새롭게 발병하였는

데 주로 중등도-고도의 수면 무호흡증 환자들에게서 이러한 

발병빈도가 높은 것으로 나타났다.

폐쇄성 수면무호흡증의 병인

폐쇄성 수면 무호흡증의 발병기전은 복잡하며 아직 완전

히 알려져 있지 않다. 최근의 연구들에 따르면 상기도의 해

부학적 구조, 자극에 대한 상기도 이완근의 반응, 중추성 호

흡조절 등이 폐쇄성 수면 무호흡증의 발생에 영향을 미치는 

주요 인자로 여겨진다[31]. 이러한 요소들은 상기도의 개방성

과 호흡조절의 안정성을 결정하며 결과적으로 이러한 시스

템들이 비정상적인 기능을 나타내면 상기도의 허탈성은 증가

하고 호흡조절의 불안정성이 증가하여 폐쇄성 수면 무호흡

증을 발생시키거나 심화시키게 된다. 해부학적으로 상기도

는 코인두, 입인두, 후두인두의 세 영역으로 구분되며 폐쇄성 

수면 무호흡증 환자에서 기도 폐쇄는 대부분 입인두의 후구

개와 후설부위에서 일어난다[32]. 상기도는 다른 기도 부위

에 비해 골격의 수가 적고 견고한 부분이 부족하기 때문에 

상대적으로 더 좁아지기 쉬운 특성을 가지고 있다. 폐쇄성 수

면 무호흡 환자들은 상기도, 특히 기도의 폐쇄가 발생했을 때 

내강의 압력을 나타내는 임계 폐쇄압(critical closing pressure)

이 정상인의 경우보다 더 높다. 이러한 기본적인 상기도의 특

성에 더해, 대부분의 폐쇄성 수면 무호흡증 환자들은 비만으

로 인해 기도를 둘러싸고 있는 연조직의 양이 정상인보다 많

거나 작은 상악과 하악으로 인해 골격 구획이 좁아져 있는 

해부학적 특성을 가지고 있는 경우가 많다[33,34]. 전자나 후

자의 경우 모두 관외 조직압(extraluminal tissue pressure)을 증

가시켜 기도의 직경을 좁아지게 만드는 원인이 된다(Fig. 1) 

[35].

흡기 동안 기도의 직경은 횡격막에 의해 생성된 음압과 이

에 대응하는 기도벽의 저항과 이완력에 의해 결정된다. 상기

도에 있는 혀, 연구개, 후인두벽과 같은 연조직들은 흡기 시

에 발생하는 구심력에 의해 아래로 당겨지게 되는데 이때 많

은 수의 인두이완근들이 상호협동적으로 작용하여 상기도의 

좁아짐을 상쇄시킨다. 특히 설하신경 운동핵을 통한 턱끝혀

근(genioglossus muscle)의 활성이 상기도를 개방시키는 데 중

요한 역할을 담당한다. 턱끝혀근은 혀의 움직임을 담당하는 

외인성 근육으로 상기도에 존재하며 음압을 감지하는 기계자

극 수용체의 자극을 통해 활성화된다[36]. 그러므로 각성상태

에서 흡기 시에 생성되는 음압에 의해 활성화되고 혀의 움직

임을 조절하여 기도를 개방시키는 역할을 담당한다. 하지만 

상기도 근육을 조절하는 기전은 각성과 수면에서 다른 양상

을 보인다. 우선 음압반사는 비렘수면(non-rapid eye movement 

[REM]) 동안에 점차적으로 감소하며 렘수면(REM) 때 가장 

낮아진다[37]. 이는 수면 시에 턱끝혀근의 근 긴장도 또한 감

소됨을 의미한다. 폐쇄성 수면 무호흡증 환자들의 근 긴장도

는 정상 대조군에 비해 감소폭이 훨씬 큰 것으로 알려져 있

다. 코골이는 폐쇄성 수면 무호흡증 환자에게서 흔히 동반되

어 나타나는데 코골이의 진동으로 인한 물리적 자극이 상기

도의 염증을 유발할 수 있다. 이러한 상기도 근육의 염증으로 
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Figure 2. Ventilation responses to respiratory disturbances. (A) 
Following a disturbance, ventilation perturbations are reduced 
over time (LG = 0.5). (B) Disturbances are amplified by a 
self-perpetuating cycle, and respiratory control is unstable (LG 
= 1) [31]. LG, loop gain. Vt, tidal volume.

인해 유발된 조직손상이 수면 무호흡증을 발생시키거나 악

화시킬 수 있다[38]. 폐쇄성 수면 무호흡증의 발병기전으로 

상기도의 구조와 기도 이완근의 개방조절 이외에 호흡조절의 

불안정성의 증가도 알려져 있다. Weitzman 등[39]과 Onal 등

[40]의 연구에 의하면 기관절개술을 실시한 수면 무호흡증 환

자들에서 여전히 주기적인 호흡패턴이 나타나는 것이 관찰되

었는데 이는 폐쇄성 수면 무호흡증의 발생에 상기도의 해부

학적 구조나 기능 외에도 중추적인 호흡조절시스템 또한 중

요한 역할을 하며 폐쇄성 수면 무호흡증 환자들에서의 이러

한 시스템에 문제가 있다는 점을 간접적으로 의미한다. 되먹

임 고리에 의해 조절되는 호흡계의 조절시스템을 설명하기 

위해 공학에서 주로 사용되는 loop gain (LG)이라는 용어가 

사용된다. LG란 화학반사를 통한 호흡의 조절과 같은 다양

한 음성 되먹임 조절 시스템의 전반적인 안정성을 정량화하

기 위해 사용되는 공학적 개념이다. LG는 호흡장애(무호흡 

또는 저호흡)가 발생했을 때 장애에 대한 반응(response to 

disturbance)을 그 반응자체(the disturbance itself)로 나눈 값으

로 정의하며 LG가 1보다 크면 무호흡이나 저호흡이 발생했

을 경우 이에 대한 호흡조절 시스템의 반응이 과도하게 나타

나 지속적인 호흡의 불안정을 유발한다(Fig. 2A) [31]. 반면 

LG가 1보다 작을 경우 호흡장애 후 나타나는 호흡 불안정성

은 시간이 지나면 점차 감소하여 안정된 패턴을 나타낸다

(Fig. 2B).

Loop gain =
(response to disturbance)
(the disturbance itself)

Loop gain은 controller gain과 plant gain, delay gain이 세 가

지 요소에 의해 결정된다. 환기조절측면에서 controller gain

은 화학반사의 민감도를 반영하는 개념으로 혈액의 산소농

도가 낮거나 이산화탄소의 농도가 높아진 상태에서 이에 대

한 호흡반응성과 동일한 의미로 사용된다(ΔV/ΔPaCO2 and/or 

ΔPaO2). 즉, low controller gain은 가스교환에 장애가 일어났

을 경우 이에 대한 중추성 호흡작용에 의한 조절이 충분하지 

않음을 의미하는 반면 high controller gain은 장애 발생 시 이를 

보정하기 위한 과도한 호흡작용이 나타남을 의미한다. Plant 

gain은 단위 환기량이 변화되는 정도에 따른 혈액가스의 변

화량을 반영하는 의미로 이산화탄소를 제거하는 데 있어 환

기시스템이 얼마나 효율적인지를 나타내는 개념이다(ΔPaCO2 

and/or ΔPaO2/ΔV). High plant gain에서는 환기의 변화가 적더

라도 큰 폭으로 혈중 이산화탄소 수치가 변화한다. Plant gain

의 증가는 주로 비만이 폐 용적에 미치는 영향을 반영하지만 

실질적으로 체중과 관련 없이 폐쇄성 수면 무호흡증 환자와 

정상 대조군에서 plant gain의 차이가 있는지는 아직 명확하

지 않다. Delay gain은 혈액과 조직구획 사이에서 순환지연

과 가스의 혼합에 의해 결정된다. 수면 무호흡증 환자들은 

정상인보다 더 큰 LG을 가지는 것으로 알려져 있으며 같은 

비렘수면 상태에 있는 경우라도 고도(AHI ≥ 30)의 수면 무호

흡증 환자들은 경도(5 ≤ AHI < 15)의 수면 무호흡증 환자보

다 더 높은 LG 값을 갖는다. 이처럼 수면 무호흡증 환자에서 

나타나는 높은 값의 LG와 controller gain은 수면 무호흡증 환

자들을 continuous positive airway pressure를 이용해 치료하였

더니 정상화되었다는 점에서 선천적이라기보다는 수면 무호

흡증 자체에 의해 유발되는 가역적 특성이라고 생각된다. 그

러므로 수면 무호흡증환자에서의 높은 LG은 수면 무호흡증

을 발생시키는 원인으로 작용하는 동시에 주기적인 기도의 

폐쇄를 유발할 수 있는 결과물일 수 있다는 점을 주목해야 

한다. 위에서 언급한 개별 요소들이 폐쇄성 수면 무호흡증의 

발생에 기여하는 정도는 개인차가 있으며 상호작용을 통해 

폐쇄성 수면 무호흡증의 발생과 중증도에 미치는 영향이 다

양하기 때문에 비록 비만하지 않거나 미미한 안면 및 상기

도의 해부학적 이상만을 가지고 있더라도 수면 무호흡증이 

발생할 수 있다. 

결     론

본 논문에서는 최근의 연구결과들을 토대로 폐쇄성 수면 

무호흡증의 역학적 특성, 위험인자, 만성질환과의 연관성 및 

발병기전에 대해 살펴보았다. 폐쇄성 수면 무호흡증은 매우 

흔한 수면장애로 심혈관계 질환, 대사성 질환, 신경학적 질환 

등 다양한 질환과 밀접히 연관되어 있으며 상기도의 해부학
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적 구조, 기도 이완근의 반응성, LG 등이 복합적인 양상으로 

폐쇄성 수면 무호흡증의 발생과 중증도에 영향을 미친다. 그

러므로 수면 무호흡증은 다양한 병인으로 인해 발생하는 매

우 흔한 증상임을 이해해야 하며 효과적인 치료를 위해서는 

다각적인 접근방식을 취할 필요가 있다.

중심 단어: 폐쇄성 수면 무호흡증; 심혈관계 질환; 발병기

전; 수면장애 
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