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서   론

폐쇄성 수면무호흡(obstructive sleep apnea, OSA)은 수면 중에 
부분적 또는 완전 상기도 폐쇄가 발생하여 정상적인 수면 패턴을 
방해하는 호흡장애를 말한다.1 수면무호흡증후군은 수면 중 호흡 
장애(sleep-disordered breathing)의 한 종류로 고려할 수 있는데, 
수면 중 호흡 장애는 수면에 의해 악화되는 일차성 코골이, 무호흡, 
저호흡, 저산소증 등이 있다.2 소아의 폐쇄성 수면무호흡은 최근 소
아 비만의 빈도가 늘어남과 함께 그 빈도가 증가하는 추세에 있는

데, 증상이 심할 경우 학습에 지장을 초래하거나, 성장 장애, 성격 
장애 등을 초래하여 삶의 질을 떨어뜨리고 있어 이에 대한 관심이 
높아지고 있다.3 수면무호흡을 의심하는 가장 흔한 증상 중의 하나

는 코골이인데, 이는 비특이적으로 상기도에 협착이 있을 경우 발생
할 수 있는 증상이므로 코골이가 있다고 해서 폐쇄성 수면무호흡을 
진단할 수도, 다른 질환을 배제할 수도 없다. 이에 이번 종설에서는 

코골이가 발생하는 기전과 상기도의 구조적 연관성을 살펴보고 코
골이를 유발할 수 있는 몇 가지 위험 인자를 알아봄으로써 폐쇄성 
수면무호흡과의 감별과 그 치료에 유의할 점을 알아보고자 한다.

코골이의 빈도

폐쇄성 수면무호흡이 있을 경우 가장 흔한 증상 중 하나는 코골

이이므로 객관적 검사를 시행하기 쉽지 않은 소아 연령에서는 코골

이의 빈도를 통해 폐쇄성 수면무호흡의 빈도를 유추할 수 있다. 그
러나 습관성 코골이가 모두 수면무호흡이 아니며, 코골이의 빈도도 
여러 보고에서 큰 편차를 보이기 때문에 정확한 빈도를 파악하는 
데는 어려움이 있다. 9세 미만의 연령에서는 약 12% 정도의 빈도를 
보이지만 이후 연령에서는 다소 감소하는 경향이 보고되었다.4 최
근에는 소아 비만 인구가 증가함에 따라 6–11세 사이의 코골이도 
매우 증가하여 많게는 36%까지도  빈도를 보고한 바 있다.5 연구의 
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Obstructive sleep apnea (OSA) is characterized by a disorder of breathing with prolonged partial and/or complete airway obstruc-
tion which causes frequent arousal during sleep. The prevalence of OSAS is approximately 2%–3.5% in children. It is mainly caused 
by enlarged tonsils and adenoids. Obesity, craniofacial abnormality, and neuromuscular disease are also relevant predisposing fac-
tors. Snoring is the most common presenting complaint in children with OSA, but the clinical presentation varies according to age. 
The pathogenesis of OSA is complex and involved in multifactorial, relative roles of anatomic and neurohumoral factors. The role of 
the nose is considered a component of the pathophysiology of OSA. It is unlikely that the first manifestation of OSA is intermittent 
snoring with nasal obstruction, often considered a coincidental finding. Childhood OSA should be diagnosed and treated, if clini-
cally suspected, because various symptoms, signs, and consequences can be improved with proper management. Adenotonsillec-
tomy is the first-line treatment modality in pediatric OSA with adenotonsillar hypertrophy. In addition, treatment of allergic rhinitis, 
nonallergic rhinitis, and other structural problems of the nasal cavity, if it is needed, may be included in the treatment of OSA. 
(Allergy Asthma Respir Dis 2017:5:3-7)
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방법, 대상 또는 코골이를 어떻게 정의하는가에 따라 이처럼 다양

한 빈도를 나타내는데 수면다원검사 등 객관적인 검사를 동원하여 
폐쇄성 수면무호흡을 엄격하게 진단한 경우에는 약 3% 정도의 빈
도를 나타내었다는 보고가 있다.6 

 사춘기 이전의 소아에서는 남녀 간 빈도 차이가 없으나 사춘기 
이후에는 남아에서 약간 빈도가 증가하는 것으로 보이며, 성인이 
되면 최대 3배까지 남자에서 빈도가 높아진다.7,8 인종 간 차이도 있
는 것으로 보여, 아시아계 소아가 유럽 및 미국계 소아에 비해 다소 
빈도가 낮은 것으로 보고되기도 하였다.9 국내 15–18세 소아를 대
상으로 한 연구에서는 코골이 및 폐쇄성 수면무호흡의 빈도가 각
각 11.2%, 0.9%로 보고된 바 있다.7

폐쇄성 수면무호흡

수면 중 상기도의 협착에 의한 수면무호흡이 반복되는 경우 일
시적 저산소증을 보이게 되는데 미국수면의학회(American Acad-
emy of Sleep Medicine)에서 발간한 채점 기준에 의하면 폐쇄성 무
호흡은 최소 10초 이상 동안, 호흡진폭(respiratory signal ampli-
tude)이 기저 호흡진폭(baseline amplitude)에 비해 90% 이상 감소

되는 것으로 정의하였다.10 대개 무호흡이 발생하면 혈중 산소포화

농도가 감소하지만 이는 무호흡을 정의하는데 필수적인 요소는 아
니다. 그러나 저호흡은 호흡진폭 차이가 30% 이상 감소하고, 최소 
3% 이상의 혈중 산소포화농도 감소를 보이는 경우로 정의한다.10 
수면무호흡의 중증도는 무호흡-저호흡지수(apnea-hypopnea in-
dex, AHI)를 이용하여 측정하는데, 이는 총 수면 시간 중에 발생한 
무호흡과 저호흡의 개수를 이용하여 구하게 된다. 

 폐쇄에 의한 수면무호흡은 상기도의 여러 단계에서 다양하게 연
관되어 있다. 대부분의 폐쇄성 무호흡이 연구개(retropalatal) 부위

에서 발생하지만 코, 인후, 후두에서 발생하는 다양한 기류 흐름의 
장애, 저항 등이 모두 무호흡에 관여하게 된다. 방사선학적 검사, 내
시경검사 등 여러 가지 영상검사들을 시행해보면 무호흡이 있는 사
람에서 구개인두(velopharyngeal)와 인두 사이의 면적이 그렇지 않
은 사람에 비해 더 좁음을 알 수 있다. 또한 코는 전체 상기도의 입
구로, 상기도 저항의 50%를 차지하는 중요한 위치에 있다.11,12

협착의 기전

상기도의 폐쇄에 의해 무호흡이 발생하기까지는 여러 가지 인자

가 복합적으로 작용한다. 우리가 해부학적 또는 기능적으로 상기

도와 하기도를 나눌 때, 다소 차이가 있기는 하지만 대개 코, 부비

동, 구인두, 비인두, 후두 등의 구조물을 상기도에 포함하는데, 이러
한 구조물에 동반된 상피 세포, 근육, 혈관 등에 의해 코로 들어오

는 공기의 습도, 온도 등이 재조정되어 기관지로 들어가게 된다. 상

기도의 모든 구조물은 두개골, 목, 가슴 등에 근육으로 유기적으로 
연결되어 다양한 벡터로 힘을 받게 되고, 이를 통해 하나의 파이프

와 같은 상기도 공간이 쉽게 협착되지 않도록 유지된다(Fig. 1).11 
협착을 방지하는 이러한 기전이 파괴되어 폐쇄성 무호흡이 발생

하는 것 또한 다양한 원인이 복합적으로 작용한 결과이다. 코 안의 
공간이 좁아지거나, 턱이 작거나 뒤로 밀려있는 경우, 혀가 너무 크
거나 인두부의 외벽이 너무 두꺼운 경우, 비만으로 인해 목 주위의 
지방층이 두꺼운 경우, 목 주위의 근육이 약해져 협착을 막는 근긴

장이 감소한 경우 등이 모두 폐쇄성 무호흡에 영향을 미친다.13 특
히 체질량지수(body mass index, BMI)가 증가하면서 지방층이 두
꺼워지는 것이 인두의 공간을 좁게 만드는데 많은 영향을 미치는 
것으로 밝혀져 있으며, 목둘레는 BMI보다 더 강하게 폐쇄성 무호

흡 중등도와 관련성을 가진다.14,15

비단 목둘레뿐만 아니라 다른 부위에 침착되는 지방층도 무호흡

증에 도움이 되지 않는다. 지질은 염증성 사이토카인을 분비하며 
이는 호흡조절에 영향을 미치기 때문이다.16 또한 지방 세포에서 유
래한 렙틴도 호흡을 자극하는 역할을 하게되므로, 비만인 경우 렙
틴 저항성을 가지게 되어 정상인에 비해 호흡이 억제된다. 이러한 
현상은 수면 중에 더 심해진다.17 반대로 몸무게를 줄이는 것은 수

Fig. 1. The upper airway in obstructive sleep apnea: a reliance on upper airway 
dilator muscles for patency. Arrows indicate overall force vector and are shown 
on diagram. Upward directed arrows (red) signify force vectors for levator pala-
tini and tensor veli palatine muscles in raising the soft palate (uvula) and lateral 
walls. Because the pharynx is collapsible at all tangents, multiple muscle 
groups must act in concert to prevent collapse of the pharynx. NP, nasopharynx; 
OP, oropharynx; HP, hypopharynx. Adapted from Dempsey et al. Physiol Rev 
2010;90:47-112, with permission of American Physiological Association.11
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면 중 무호흡의 중증도를 감소시길 수 있는데, 특히 복부 지방을 줄
이는 것이 전체 몸무게를 줄이는 것보다 AHI와 더 밀접한 관련성

을 보인다.18

무호흡에서 인두부의 역할

인두의 직경은 기도저항에 매우 밀접한 관련을 가진다. 따라서 
인두의 직경을 좁히는 어떤 환경도 무호흡의 원인이 될 수 밖에 없
으며, 성인과 소아에서 그 원인에 차이를 보인다.

 성인에서 인두부의 직경이 좁아지는 가장 흔한 원인은 비만에 
의한 지방의 목 주위 침착이다. 지방의 침착에 의해 인두부의 외벽

이 두꺼워지고, 이에 의해 공기의 이동 통로 직경이 좁아진다. 또한 
이로 인한 협착을 방지하기 위해 목 주위 근육들의 근 긴장도는 더 
증가하게 되며, 지속적인 근 긴장도 증가는 근육량의 증가를 가져
와 기도가 좁아지는 추가적인 원인이 된다.19

소아의 경우 지방의 축적보다는 편도와 아데노이드의 비대가 기
도 직경을 좁아지게 하는데 더 큰 영향을 미친다.3 상기도의 가장 
대표적인 임파선 조직인 편도와 아데노이드는 출생 이후 지속적으

로 커지는데 주로 만 2–8세 경에 가장 활발히 성장하게 되어 이 시
기에 소아의 상기도는 가장 좁은 상태가 된다.20 따라서 코골이에 
대한 수술적 치료를 고려할 때에도 성인과 소아에서는 수술의 방
법 및 위치가 달라지는데 성인의 경우 먼저 비만을 치료하면서 높
은 입천장 구조 교정, 큰 혀, 후방위의 하악 위치 교정, 연구개의 불
필요한 조직 제거 등을 시행하는 구개수구개인두성형술(uvulopal-
atopharyngoplasty)을 주로 시행하는 반면 소아의 경우 편도 및 아
데노이드 절제술을 우선 시행하면서 구강 구조의 교정을 고려한

다.15,18 수면다원검사에서 폐쇄성 수면무호흡증을 진단받은 소아가 
편도 및 아데노이드 절제술을 시행할 경우 AHI가 유의하게 개선되

고, 수술의 평균 성공률은 약 70% 정도로 수술 후 증상 호전에 대
한 만족도도 높다.21 따라서 소아의 경우 무호흡증의 치료를 위해 
대개 수술적 치료, 특히 편도 및 아데노이드 절제술을 선택하지만 
상악의 경구개가 좁아 코를 통한 호흡이 어려운 경우 급속상악팽

창술(rapid maxillary expansion)를 선택하여 경구개를 넓혀주는 
경우도 있다.22

무호흡에서 코의 역할

위에서 언급한 것과 같이 코골이나 수면무호흡증이 있는 소아의 
경우 편도 및 아데노이드의 크기가 대조군에 비해 비대하다고 알려

져 있다.23,24 그러나 편도 및 아데노이드 조직의 크기와 수면 중 호흡 
장애의 정도가 양의 상관성을 보이는 것은 아니라는 보고도 있어
25,26 임파선 조직 외에 다른 인자가 무호흡에 함께 영향을 미침을 유
추할 수 있다. 특히 상기도 저항의 70% 이상이 발생하는 코에 이상

이 있을 경우 무호흡 및 코골이의 빈도를 높이게 된다.27 어떤 원인
에 의해서든 코의 공간이 좁아지는 경우 상기도 전체의 음압이 높
아지게 되는데, 대표적인 원인으로 만성 비염에 의한 비갑개 비후, 
비점막 비후, 비강 내 물혹, 비중격 만곡 등이 있다.28

 알레르기비염은 가장 흔한 코의 만성 염증 원인 중 하나이다. 알
레르기비염 환자는 정상 대조군에 비해 코골이의 횟수가 악화되

며, 알레르기에 의한 코막힘은 수면 중 호흡곤란을 정상에 비해 1.8
배 악화시킨다고 보고되었다.28 따라서 알레르기비염의 완화를 위
해 비강 스테로이드제를 사용하는 경우 수면 무호흡도 함께 개선

되는 효과를 보이며 수면 중 산소포화도 또한 개선된다.29 소아에서

도 비강 내 플루티카손을 알레르기비염이 있는 소아에게 사용하였

을 때 폐쇄성 수면무호흡이 감소하였음이 보고된 바 있다.30 항류코

트리엔제도 알레르기비염 환자에서 자주 사용하는 약제 중 하나인

데, 비강 내 스테로이드제와 마찬가지로 수면무호흡증상 및 수면다

원검사상 이상 소견이 개선되거나 아데노이드 크기에 호전을 보였
다는 보고가 있어 유용하게 사용될 수 있다.31,32 간혹 알레르기비염 
환자에서 비강 스테로이제와 비충혈제거제를 함께 사용하는 경우

도 있는데, 비충혈제거제의 경우 지속적으로 사용 시 오히려 약물 
비염 등을 유발하여 비강 내 반경을 좁히는 역효과를 가져오는 경
우도 있으므로 주의하는 것이 좋다. 계절성 알레르기비염이 있는 
환자는 비염의 증상이 심해지는 계절에 무호흡 또는 코골이 증상

도 함께 심해지고, 비염이 호전되면 호흡 증상도 함께 호전되는 경
우가 많으므로 알레르기 증상 치료에 적극적으로 임하는 것이 수
면무호흡을 교정하는데 도움이 된다.33 계절성 알레르기비염 환자

는 증상이 심한 계절이 지나면 약물을 줄이거나 끊을 수 있는 반
면, 통년성 알레르기비염이 있는 환자의 경우 증상이 계절에 상관

없이 지속되고, 이로 인한 주간 졸림 증상 또는 피로를 만성적으로 
호소하는 경우가 많아 계절성 알레르기비염 환자에 비해 삶의 질
이 저하되는 경우가 흔하다. 이런 경우 항히스타민제의 장기간 복
용보다는 비강 내 스테로이드를 사용하는 것이 증상 및 삶의 질 개
선에 도움이 될 수 있다.34 한 연구에서는 코골이를 가진 소아를 대
상으로 알레르겐 특이 IgE 항체 검사를 시행한 경우 폐쇄성 수면무

호흡증을 가지고 있는 소아에서 알레르겐 특이 IgE 항체 양성률이 
더 높았다(57% vs. 40%, P<0.01)고 보고하였다.35

 알레르기비염과 무호흡에 대한 다양한 연구가 보고된 것에 반
해 비알레르기비염(nonallergic rhinitis)과 무호흡에 관한 연구는 
그리 많지 않다. 그러나 비알레르기비염을 가진 환자가 그렇지 않은 
환자에 비해 수면다원검사에서 더 좋지 않은 결과를 보였거나 수면

의 질이 저하되어 있음이 보고된 바 있다. 또한 비알레르기비염 환
자도 비강 내 스테로이드제를 사용한 경우 OSA가 호전되는 것이 
보고되었다.36

비염이 있는 환자에서 비갑개 비후가 있거나 비강 내 물혹, 비중

격 만곡 등이 있을 경우 이를 해결하기 위한 비강 내 수술적 치료를 
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시행하는 경우가 많은데, 이 또한 어느 정도는 폐쇄성 수면무호흡

을 개선시키는 효과가 있는 것으로 보인다.37 심한 폐쇄성 수면무호

흡증을 가진 환자들에게 비중격 절제술 또는 비갑개 절제술을 시
행한 경우 수면다원검사는 큰 호전을 보이지 않았지만 삶의 질이 
향상되고 코골이가 줄었다는 보고가 있다.38

결   론

소아에서의 코골이, 수면 중 뒤척임, 무호흡 등의 증상은 폐쇄성 
수면무호흡을 시사하는 증상일 수 있다. 특히 코골이는 일차성으

로 발생하는 습관성 코골이와 폐쇄성 수면무호흡에 의한 경우가 
임상적으로 확연히 구분되지 않아 수면다원검사를 통해서 진단이 
이루어지는데, 소아는 수면다원검사의 시행이 쉽지 않아 그 진단

에 어려움이 있다. 따라서 코골이의 기전을 이해하고 원인이 될만

한 인자들을 꼼꼼히 체크하여 진단을 놓치지 않도록 주의해야 한
다. 소아의 경우 대부분이 편도 및 아데노이드 비대에 의해 증상이 
발생하지만 기도의 저항을 높이는 비강 내 질환도 드물지 않으므

로 알레르기비염 또는 비강 내 물혹과 같은 질환들에 대해서도 확
인이 필요하다. 특히 편도 및 아데노이드 절제술을 시행하였는데도 
코골이 또는 무호흡 증상이 지속되는 등 삶의 질 개선이 이루어지

지 않는 환자의 경우 비강 내 다른 질환의 존재 유무를 반드시 확인

하고 적절한 치료를 시행하는 것이 도움이 될 수 있다.
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