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서      론

수면호흡장애(sleep-disordered breathing)는 폐쇄성 수면

무호흡증(obstructive sleep apnea, 이하 OSA), 중추성 수면무

호흡증(central sleep apnea), 수면 관련 저환기증후군(sleep-

related hypoventilation syndromes)을 통칭한다. ‘The sleep 

apnea syndromes’는 1976년 수면 중 반복적으로 무호흡을 

보이는 환자를 기술하면서 최초로 보고된 진단명이다.1) 이 

중 임상에서 가장 흔하게 접할 수 있고 다양한 신체적 정신

적 질환과 연관되는 OSA를 본 논문에서는 주로 다루고자 

한다.

OSA는 수면 중 반복적인 기도의 제한으로 반복되는 무호

흡 혹은 저호흡을 특징으로 하는 질환이다. 이로 인해 저산소

혈증, 수면분절화, 각성, 교감신경 항진 등이 수면 중 반복적

으로 일어나게 된다. 일반 인구에서 유병률은 한국 남성에서 

4.5%, 여성에서 3.2% 정도로 흔하며,2) 주간에 피로, 졸림, 집

중력 저하, 기억력 저하 등 일상생활의 장애를 일으킨다. 

OSA 환자에서의 수면 중 무호흡 및 저호흡은 저산소혈증, 

고이산화탄소혈증과 잦은 각성을 유발하고,3) 이로 인해 환자

는 야간 수면의 질 저하와 과도한 주간 졸림, 인지기능 저하

를 호소하게 된다. 더 나아가 OSA는 우울증을 비롯한 기분 

장애4) 및 전신성 고혈압,5) 당뇨,6) 관상동맥 질환, 뇌졸중의 

발생과 심혈관계 사망률 증가에도 영향을 끼치는 것으로 보

고되고 있다.7-9) OSA가 이러한 질병들을 어떻게 유발하는지

는 명확히 밝혀지지 않았으나 수면 중 발생하는 저산소혈증

과 수면분절이 교감신경을 활성화시키고 산화 스트레스와 

염증 반응을 증가시키는 것이 그 주요한 기전으로 추측된

다.10-12) 본 논문에서는 OSA의 기전, 진단과 치료에 대한 최

신 지견에 대해 리뷰해보고자 한다.

OSA의 기전

최근의 연구들은 OSA가 다양한 소인, 병태생리적 기전, 

임상 양상, 호흡 이벤트로 인한 결과를 보이는 이형성 증후

군(heterogeneous syndrome)임을 제시하였다. 상기도의 해

부학적 허탈(collapsibility)이 무호흡 이벤트의 중요한 원인
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이기는 하지만, 해부학적 원인의 결과가 아닌 부분도 있어 단

일 원인이라고 할 수 없다. Eckert 등13)은 OSA 환자들을 주

요 기전에 따라, 상기도의 해부학적 허탈(collapsibility), 각성

역치(arousal threshold), 루프이득(loop gain)에 따라 표현형

을 분류하기도 하였다. 

먼저, OSA의 기전으로서 상기도의 해부학적 허탈(collaps-

ibility)을 살펴보면, 상기도의 해부학적 구조 문제, 비만 등으

로 인한 인두부의 좁아짐, 연조직과 혀 등에 지방이 쌓여 상

기도가 좁아지는 경우이다. 또한, 복부비만과 같은 중심부 지

방조직의 증가는 폐용적을 감소시켜 인두부의 허탈(collaps-

ibility)을 증가시킬 수 있다.14) 수면 중 상기도의 허탈(collaps-

ibility)은 임계 폐쇄압(critical closing pressure, 이하 Pcrit) 방

법으로 평가할 수 있다. 하지만, OSA 환자에서 Pcrit의 범위

가 다양하고 OSA 환자의 20%는 정상군과 비슷한 값을 보이

기도 하여 OSA가 상기도의 허탈(collapsibility) 문제만은 아

닐 것이라고 추론한다.13) Continuous positive airway pressure 

(이하 CPAP), 구강 내 장치, 상기도 수술, 체중 감량, 자세 치

료(positional therapy) 등 흔히 사용되는 전통적인 OSA의 치

료는 이런 해부학적 허탈(collapsibility)을 해결하도록 하는 

것들이다. 

하지만, 최근의 연구들은 해부학적 기전 외에 비해부학적 

기전이 OSA의 병태생리에 중요한 역할을 할 수 있음을 제시

하고 있다. OSA 환자의 약 70% 정도는 한 가지 이상의 비해

부학적 기전이 OSA의 발생에 기여한다고 주장한 보고도 있

었다.13) 이 비해부학적 기전으로 먼저 생각해 볼 수 있는 것

은 인두부 근육들의 조절과 기능이다. 인두부 근육은 상기도

가 개방되어 있도록 유지하는 데 중요한 역할을 하므로 OSA

의 발생에 중요하다. 음압 호흡자극에 대한 상기도 근육의 

활성화를 근육 반응성이라고 정의하는데, 30% 이상의 OSA

환자에서 음압에 대한 상기도 근육의 반응성이 매우 떨어져 

있다.13,15) 

또 다른 OSA의 비해부학 기전은 각성역치(arousal thresh-

old)에 관한 것이다. 각성역치란 흉강 내 음압 증가가 어느 

역치에 이르게 되면 무호흡 이벤트 중 수면으로부터 피질 각

성이 일어나게 되는데, 이 각성을 일으킬 때의 호흡노력의 정

도를 말한다.16) OSA 환자의 수면에서는 이러한 수면과 각성

이 주기적으로 반복되게 되는데, 이러한 반복이 호흡을 불안

정하게 만들고 깊은 수면을 방해하여 OSA를 악화시킨다. 

마지막, 비해부학적 기전은 호흡의 조절 기전인 루프이득

(loop gain)과 연관된다. 수면 중 이산화탄소 분압(PaCO2)은 

화학적 수용체를 통해 호흡을 조절하게 된다. 이 호흡조절 체

계(ventilatory control system)는 화학적 수용체인 조절이득

(controller gain)과 폐의 공장이득(plant gain), 이들 간의 혈

액 순환을 통한 연결로 구성된 루프이득 모델로 설명할 수 

있다. 호흡반응(ventilatory response)과 장애(disturbance)의 

비율로 정량화되는 루프이득이 높은 환자의 경우, 호흡 조절

(ventilatory control)이 불안정하여 작은 CO2의 변화에도 과

도한 호흡반응(ventilatory response)을 일으킬 수 있다. 이런 

과도한 반응이 hypocapnia를 유발하므로 호흡 drive를 떨어

뜨려 무호흡을 악화시킬 수 있다.13,14)

OSA의 진단

우리가 임상에서 OSA를 의심할 수 있는 증상 및 징후를 

살펴보면 가장 흔하게 호소하는 증상은 코골이이다. 또한, 

호흡이 반복적으로 멈췄다가 다시 호흡하는 무호흡이 동침

자에 의해 관찰되기도 한다. OSA 환자의 약 1/4 정도는 주간 

졸림을 호소하고, 질식 혹은 헐떡거림(choking or gasping)에 

의한 수면 중 각성, 야간 빈뇨, 기상 후 두통, 집중력 저하, 예

민함, 우울감, 불면, 발기장애 등 다양한 증상 혹은 징후를 보

일 수 있다.17-19)

이학적 검사 소견은 허리둘레의 증가나 목둘레의 증가와 

같은 중심비만을 관찰할 수 있고, 비중격만곡 혹은 비갑개의 

비대, Mallampati score20) 혹은 Friedman stage20,21) 평가 방법

으로 편도의 크기나 상기도 제한 소견 등을 확인할 수 있다.

OSA의 고위험군을 선별하기 위한 간단한 검사 도구로는 

베를린 설문지(Berlin Questionnaire),22) STOP-Bang 설문지23) 

등이 대표적이다. 또한, OSA 환자들의 주간 졸림 증상을 평

가하기 위하여 엡워스 졸림척도(Epworth Sleepiness Scale)24)

가 흔히 사용된다. 이러한 도구들은 OSA의 진단보다는 고위

험군을 선별하기 위한 간단한 도구로 유용하게 사용된다.

OSA의 진단을 위한 표준 검사는 수면다원검사이다. 검사

진행자가 있는 상태에서 진행되는 level I 수면다원검사가 

가장 확실한 진단 방법이다. 국내에서는 2018년 7월부터 코

골이 등 OSA를 시사하는 증상이 있고, 심뇌혈관계 공존 질

환이 있거나, modified Mallampati score 혹은 Friedman 

stage 이학적 검사 기준을 만족할 때, level I 수면다원검사에 

한하여 급여화가 되었다. 

미국수면의학회에서는 OSA 진단 가이드라인으로서, 임상 

증상과 징후로 중등도 이상의 OSA를 의심할 수 있는 경우, 

수면다원검사 혹은 가정용 수면무호흡검사(home sleep ap-

nea test)를 시행하여 진단하도록 권장한다.25) 하지만, 심한 

불면 증상, 공존하는 다른 수면장애, 신체 질환 등 가정용 수

면무호흡검사(home sleep apnea test)로부터 적절한 데이터

의 수집이나 해석이 어려운 경우에는 반드시 level I 수면다

원검사를 시행하도록 하고 있다.   
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제3판 국제수면장애 분류기준(International Classification 

of Sleep Disorder-3)에 의하면 OSA는 1) 수면검사상 시간당 

5회 이상의 호흡 이벤트가 있으면서 임상 증상 혹은 심혈관

계 질환 등 공존 질환을 동반한 경우, 2) 수면검사상 시간당 

15회 이상의 호흡 이벤트를 보이는 경우 진단할 수 있다. 시

간당 호흡 이벤트 5~15회는 경도, 15~30회는 중등도, 30회 

이상은 심한 정도의 OSA로 진단하게 된다.26) 수면검사에서 

호흡 이벤트란 통상적으로 수면검사를 통해 평가한 호흡장

애지수(respiratory disturbance index) 혹은 무호흡-저호흡

지수(apnea-hypopnea index, 이하 AHI)로 표현하며, 한 시

간의 수면 동안 무호흡, 저호흡, 혹은 호흡노력과 연관된 각

성과 같은 호흡 이벤트를 보이는 횟수를 의미한다. 

OSA의 치료

현재까지 OSA의 치료는 지속적 양압술(CPAP) 치료로 귀

결되어 왔다. OSA의 진단과 심각도는 수면다원검사상 AHI

에 기반하고, 심각도에 상관없이 1차 치료로서 CPAP이 권장

되어 온 것이 사실이다. 

1981년 호주의 내과 의사인 Colin Sullivan에 의해 사용되

기 시작되었고, 현재까지도 상기도 폐쇄를 막는 데 가장 효과

적인 치료로 사용되고 있지만,27) 장기적인 순응도가 떨어지

는 경향이 있다. 과거 연구에 의하면 지난 20년간 CPAP의 

순응도는 약 40~60%, 중등도에 불과하다.28,29) CPAP의 치료 

압력은 수면다원검사를 시행하면서 CPAP 압력적정화(titra-

tion)검사를 통해 정하고, 통상적으로 4~20 cm H2O의 범위 

내에서 정한다. 공존 질환이나 합병증이 없는 OSA 환자의 

경우, Automatic Positive Airway Pressure(이하 APAP) 기기

를 활용하여 일정 범위 내의 압력을 OSA 환자의 무호흡, 저

호흡 여부에 따라 자동으로 적정화하면서 공급해주는 장치

를 사용하기도 한다. 2018년 7월부터는 국내에서도 수면다

원검사를 통해 OSA로 진단받은 환자들에 대한 CPAP 혹은 

APAP 치료는 급여화되어 치료의 문턱이 많이 낮아진 것도 

사실이다. 

하지만, CPAP 치료가 OSA 환자의 장기적인 심혈관 질환

의 결과 및 사망률에 어떠한 영향을 미치는지에 대한 연구결

과는 일관되지는 않다. Marin 등30)이 시행한 전향적 관찰 연

구에 의하면 CPAP 치료는 남성 OSA 환자에서 심혈관 질환

의 발생 위험을 낮췄다. 하지만, 2010년대에 시행된 전향적

인 무작위 통제실험(randomized controlled trial, 이하 RCT) 

연구들에 의하면 OSA 환자에서 CPAP 치료는 고혈압의 발

생이나 심혈관 질환 이벤트의 발생을 의미 있게 낮추지 못하

였다.31,32) 따라서, CPAP 사용에 대한 연구자들의 의견은 여

러 의견으로 나뉘게 되었는데, 진행된 RCT 연구들의 방법적

인 제한점 때문에 CPAP 치료가 보호 효과를 가지지 못한다

는 기존의 연구 결과로 현행 임상 진료 practice를 바꿔서는 

안 된다는 의견33)과 현재까지의 근거는 OSA 환자에서 CPAP

이 심혈관계 질환의 발생과 이로 인한 사망을 낮춘다는 주장

을 지지할 수 없음을 주장하는 의견이 있다.34) 

구강 내 장치는 CPAP 치료가 실패하였을 경우, 즉 환자가 

CPAP 치료를 견디지 못하여 순응이 어렵거나 대체 치료를 

선호하는 경우 시도해 볼 수 있다. 실제 임상 현장에서는 보

통 구강내과에 환자는 의뢰하여 구강 내 장치 치료를 시행하

게 된다.  

OSA에 대한 수술적 치료는 보통 목젖입천장인두성형술

(uvulopalatopharyngoplasty, 이하 UPPP) 수술을 이비인후

과에서 시행하며, 미국수면의학회에서는 편도절제술을 동반 

혹은 동반하지 않은 UPPP 수술은 중등도 이상의 OSA 성인 

환자에서 AHI를 정상화시키는 데에 신뢰도가 높은 방법이 

아니므로, 심한 OSA 환자에서서는 치료 초기부터 PAP 치료

가 제공되어야 함을 권하고 있다.35) 레이저 목젖입천장성형

술(laser-assisted uvulopalatoplasty) 수술법은 메타 분석에서 

AHI를 32% 호전시켰으나, 44%의 환자에서 AHI를 악화시

킴이 보고되었고, 권장되지 않는 수술법이다.36) 여러 수술 방

법을 포함하였을 때, 상기도 수술의 성공을 AHI가 50% 이상 

감소하거나, AHI가 20 이하로 떨어지는 경우로 정의하면, 성

공률은 5~78%로 매우 다양하다.37) 수술적인 치료 방법은 최

근에는 CPAP 치료 효과와 순응도를 높이기 위해 비강 내 저

항을 줄여주기 위한 방법 등을 시행하기도 한다.  

Body mass index(이하 BMI)＞25 kg/m2 과체중은 중등도 

이상의 OSA 환자의 58%를 설명하므로,38) 체중 감량은 OSA 

치료의 중요한 목표 중 하나이다. BMI를 17% 정도 감소시키

면, 상기도의 허탈(collapsibility)을 감소시키는 데에 효과가 

있다는 보고가 있었다.39)

자세 치료(positional therapy)는 앙와위(supine position)

에서 OSA가 악화됨에서 착안하여 수면 중 앙와위를 막기 위

해 등에 테니스 공이나 부피가 나가는 물건을 장착함으로써 

측와위를 유도하는 방법이다. 단점은 이로 인해 요통 등 다

른 문제를 야기할 수 있고, 단독 요법으로는 효과가 충분하

지 않다고 보고되었다.    

혀밑신경자극술(hypoglossal nerve stimulation)은 전극을 

삽입하여 혀 근육을 조절하는 혀밑신경을 자극하여 수축시

킴으로써 수면 중 상기도 폐색을 막는 시술 치료이다. 3년의 

추적 관찰 연구에서 AHI 50% 이상 감소가 유지되었고, 주간 

졸림 등 주관적 증상의 호전이 관찰되었다.40,41) 하지만, 아직 

장기적인 연구 결과가 부족하고 상기도 수술과 마찬가지로 
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상기도 폐색이 발생하는 기전에 따라 치료 효과가 없을 수도 

있다.  

OSA의 약물 치료는 상기도 인두 근육의 긴장도를 증가시

키기 위한 세로토닌성(serotonergic) 항우울제 혹은 콜린성

(cholinergic) 효과를 갖는 옥시부틴(oxybutynin) 제제,42,43) 

상기도의 울혈을 막고, 체액 저류(fluid retention)를 줄이기 

위한 스테로이드 제제, 루프이득의 증가나 과활성된 호흡조

절 체계를 안정화시키기 위한 아세타졸라마이드(acetazol-

amide), 칸나비노이드(Cannabinoid) 제제(dronabinol)44) 등

이 연구 진행 중인 시험적인 제제로 아직 임상에 사용되는 

단계는 아니다. 앞에 언급한 각성역치에 작용하여 역치를 증

가시키기 위한 수면제 등도 시도된 바가 있었으나 OSA의 

치료를 위해 1차적으로 사용을 권장하지는 않는다. 미국수

면의학회의 치료 가이드에서는 OSA 환자에서 주간 졸림의 

치료에 모다피닐(modafinil) 제제를, 비염이 있는 경우 국소 

스테로이드 제제의 사용이 비염을 호전시켜 OSA를 호전시

킬 수 있음을 제시하고 있을 뿐이다.45)

하지만, 최근의 연구들에서는 대규모의 OSA 환자들의 데

이터를 분류하여 같은 OSA 환자라도 그 발생 기전, 임상 양

상, 결과 등이 다를 수 있음을 제시하였다. 이는 보다 개별화

된 치료 방법이 OSA 환자에게 적용되어야 함을 제시한다.42,46)

결      론

본 논문에서는 신체적, 정신적 질환과 연관성이 높은 흔한 

수면장애인 OSA에 대해 발병 기전, 진단, 치료에 관해 현재

의 임상 가이드와 최근 연구 동향 등 최신 지견에 대해 리뷰

해 보았다. OSA의 발병 기전은 상기도의 해부학적 원인뿐 

아니라 상기도 근육 기능, 각성역치, 루프이득과 같은 비해

부학적 기전이 관여하는 것으로 생각된다. 임상 증상과 징후

로 OSA가 의심되는 경우 수면다원검사를 통해 진단이 필요

하다. OSA 치료는 전통적으로 CPAP 치료가 가장 효과적인 

치료로 사용되어 왔다. 하지만, 장기적인 순응도의 문제가 

있고 비해부학적 발병 기전에 적합한 다양한 치료 방법이 사

용되고 있거나 연구가 진행 중이다. 향후에는 보다 개별화된 

치료 방법을 통해 치료 효과를 높이는 방법이 적용되어야 할 

것으로 생각된다.

중심 단어 : 폐쇄성 수면무호흡증·진단·치료.
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