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서  론 

폐쇄성 수면무호흡증후군은 수면 중에 상기도가 부분적 또는 
완전히 막히는 현상이 반복되어 혈중 산소포화농도가 감소되거나 
자주 깸으로 인해 수면유지에 문제가 발생하는 호흡장애 질환이다
[1]. 소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군은 발생빈도가 약 1-3% 정도
이나 최근 소아영역에서의 비만 인구 증가에 따라서 그 빈도가 늘
어나는 추세이며, 수면 중 호흡장애가 심하게 지속되면 임상적으
로 성장장애, 학습 및 성격장애, 야뇨증, 수면장애와 관련된 삶의 질
의 저하를 유발 할 수 있고, 심혈관계 질환 등 다양한 합병증도 일

으킨다는 보고가 있어 이에 대한 관심이 외국은 물론 국내에서도 
꾸준히 증가되고 있다[2-6]. 다른 질환과 마찬가지로 어른과 비교 
시 소아에서의 폐쇄성 수면무호흡증후군은 여러 가지 면에서 차이
가 있기 때문에 이러한 내용을 숙지하고 환자에 맞는 적절한 진단 
및 치료 방침을 세우는 것은 매우 중요하다(Table 1). 

본  론 

1. 원인과 역학

소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군은 신생아부터 청소년기까지 
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Obstructive sleep apnea is characterized by partial or complete upper airway obstruction 
which leads to reduction of blood oxygenation often accompanied by frequent arousal 
during sleep. Obstructive sleep apnea in children has many different clinical features, com-
pared with adults. In children, obstructive sleep apnea is mainly caused by enlarged tonsils 
and adenoids. Other conditions such as obesity, craniofacial abnormality, and neuromus-
cular disease are also relevant predisposing factors. Pediatric obstructive sleep apnea is as-
sociated with various secondary sequelae such as cognitive dysfunction, behavioral prob-
lem, attention deficit, reduced sleep-related quality of life and so on. The objective diag-
nostic test, standard polysomnograhy is often needed to diagnose and stratify the severity 
of obstructive sleep apnea, because subjective symptoms and signs related to obstructive 
sleep apnea are not always consistent with the severity of respiratory disturbance. Child-
hood obstructive sleep apnea should be diagnosed and treated, if clinically suspected, be-
cause various symptoms, signs and consequences can be improved with proper manage-
ment. Adenotonsillectomy is the first-line treatment modality in pediatric obstructive sleep 
apnea with adenotonsillar hypertrophy. In addition, continuous positive airway pressure, 
rapid maxillary expansion, weight control, topical steroids, and antileukotrienes may be 
considered as adjuvant treatment options.

Key Words:  Child; Sleep Apnea, Obstructive; Adenoidectomy; Polysomnography; Tonsil-
lectomy
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모든 연령의 소아에서 나타날 수 있으며 상기도에 위치하고 있는 편
도 및 아데노이드 비대가 주된 원인이다(Table 1)[4-6]. 상기도 내의 
대표적인 임파선 조직인 편도와 아데노이드는 출생 이후 약 12세까
지 지속적으로 커지게 되는데 이 시기에는 상기도의 근골격계도 
함께 성장하기 때문에 상대적으로 상기도에 비하여 편도 및 아데
노이드가 가장 크게 되는 2-8세 사이에 가장 좁은 상기도를 가지게 
된다. 이러한 이유로 편도 및 아데노이드의 비대에 의한 폐쇄성 수
면무호흡증후군은 취학 전 연령에서(preschool period) 가장 자주 
발생하게 된다(Table 1)[4,6,7]. 상기도에 영향을 주는 해부학적인 
원인으로 비내 물혹, 비중격 만곡증, 알레르기 비염 등이 있으며, 최
근에는 소아 비만이 늘어남에 따라서 청소년기 전후에도 폐쇄성 
수면무호흡증후군 발생빈도가 증가하고 있다[8]. 그 밖에 상기도의 
구조적 변형이나 근육의 긴장도에 영향을 주는 연골무형성증(achon-
droplasia), 뇌성마비(cerebral palsy), 다운증후군(Down syndrome), 
뮤코다당류증(mucopolysaccharidosis) 등과 같은 근골격계 질환이
나 신경계통의 질환이 소아 폐쇄성 수면무호흡증후군의 위험인자
로 알려져 있다[3]. 성별에 따른 차이는 남성에서 더 많이 발생하는 
성인과 달리 소아에서는 남아와 여아에서 비슷한 비율로 나타나는
데 이는 사춘기 전 소아에서는 남녀에 따른 성호르몬의 영향을 받
지 않기 때문이다(Table 1). 

2. 병태생리

최근까지의 연구결과에 따르면 상기도의 내경을 유지하기 위한 
상기도의 구조적인 요소와 신경운동학적인 요소가 복합적으로 소
아 폐쇄성 수면무호흡증후군의 발생에 영향을 주는 것으로 알려져 
있다[3]. 상기도의 구조적인 요소로는 비인두, 구인두, 그리고 하인

두를 구성하는 근육과 주위 연조직 및 골격이 있고, 신경운동학적인 
요소로는 상기도를 구성하는 인두확장근육의 상동성 수축(phasic 
contraction), 이들 근육의 긴장력(tonic activity), 흡기 시 발생하는 
음압에 대한 상기도 내경유지 반응성 등이 있다[9]. 특히, 상기도 주
변을 구성하는 골격과 구인두내 점막, 편도 및 아데노이드와 같은 
연조직의 이상은 상기도 직경과 저항에 영향을 주어 상기도를 통
한 기류의 흐름에 장애를 초래하게 되는데, 폐쇄성 수면무호흡증
후군이 있는 소아에서는 편도 및 아데노이드의 크기가 대조군에 
비하여 비대한 것으로 알려져 있다[7,10-12]. 그러나 편도 및 아데노
이드 비대가 소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군을 일으키는 주된 위
험 요소이나 편도 및 아데노이드 같은 임파선 조직의 크기와 수면 
중 호흡 장애의 심한 정도간에 상관성이 적다는 보고도 있어 임파
선 조직의 관련성에 대해서는 아직까지 논란이 있다[13,14]. 소아는 
어른에 비하여 렘(rapid eye movements, REM) 수면단계 때 호흡
장애가 현저하게 나타나기 때문에 초저녁 보다는 렘수면이 주로 나
타나는 새벽에 폐쇄성 무호흡과 혈중 산소농도의 감소가 더 자주 
관찰된다(Table 1)[15]. 이는 렘수면 중 저환기증이 더 심해지고 수
면 중 저산소증이나 고이산화탄소혈증에 대한 반응성이 감소되기 
때문이다[16,17].

3. 합병증

과체중이 주된 원인이 되는 성인에 비하여 폐쇄성 수면무호흡증
후군이 있는 소아는 오히려 성장장애로 인한 과소체중이 있는 경
우가 많고, 편도 및 아데노이드 절제술로 치료 받은 후 성장이 좋아
진다는 연구들이 있다[18-21]. 이때 성장장애의 주된 원인으로는 
수면 중 호흡노력으로 인해 증가된 열량소비가 가장 유력하다. 일

Table 1. Characteristics in clinical features, diagnosis and management in children with obstructive sleep apnea syndrome, when compared to 
adults with obstructive sleep apnea syndrome

Children Adults 

Clinical features
Peak period 
Sex 
Main cause
Body weight
Excessive daytime sleepiness 

Preschool age
M =  F 
Adenotonsillar hypertrophy 
Normal, failure to thrive 
Uncommon 

Elderly age
M >  F 
Obesity 
Obese 
Common 

Polysomnographic features
Sleep architecture
Sleep stage with respiratory event 
Arousal related with respiratory event 
Obstruction pattern
Respiratory event duration
OSA definition as AHI

Relatively well preserved
REM dependent 
<  50% of apneas 
Cyclic obstruction or prolonged obstructive hypoventilation
Two respiratory cycle
More than 1/hr

Decreased deep sleep and REM sleep 
REM or non-REM 
At termination of each apneas 
Cyclic obstruction 
10 sec
More than 5/hr

Management
Surgical option
Medical option

T&A (main treatment modality) 
CPAP (only in selected cases) 

UPPP (selected cases) 
CPAP 

REM, rapid eye movements; OSA, obstructive sleep apnea; AHI, apnea hypopnea index; T&A, tonsillectomy and adenoidectomy; UPPP, uvulopalatopharyngoplasty; CPAP, con-
tinuous positive airway pressure.
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부 연구에 따르면 편도 및 아데노이드 절제술 전후로 에너지 소비
에만 차이가 있고 열량 섭취 변화에 차이가 없으며[19], 소아는 성인
과 달리 성장호르몬이 주로 분비되는 깊은 수면단계가 비교적 잘 
유지되는 반면에 무호흡은 주로 렘수면 중 발생하기 때문에 에너지 
섭취의 차이나 성장호르몬 분비장애로 성장장애의 병태생리를 설
명하기에는 아직까지 논란이 있다[22,23]. 
안면 골격성장에 있어서 비강을 통한 정상적인 호흡에 장애가 있

으면 입을 통한 구강호흡이 수면 중은 물론 평상시에도 지속될 수 
있으며 이로 인해 전체적으로 얼굴이 길어지고 윗 입이 튀어나오면
서 턱은 작아지고 상악은 좁아지면서 치열이 고르지 못하고 얼굴
이 변형될 수 있다. 이러한 안면 골격구조의 변형은 성장하면서 아
데노이드가 작아져서 무호흡이 호전되더라도 외형적인 안면 골격
구조가 이미 잘못된 상태로 고정될 수 있으므로 외형적인 변형이 
동반되면 상기도 폐쇄를 일으키는 원인에 대하여 가능한 빠르고 
적극적인 치료가 필요하다[24,25]. 
소아는 수면 중 호흡장애가 심하게 반복되면 수면과 관련된 삶

의 질, 신경인지장애, 행동장애, 학습장애 등의 영향을 받을 수 있
다[5,26,27]. 소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군은 과잉행동, 공격성 
등의 행동장애에 영향을 주며, 편도 및 아데노이드 절제술과 같은 
수술적 치료로 행동장애가 호전될 수 있다고 한다[28,29]. 또한 수
면 중 호흡장애로 혈중 산소포화농도에 이상이 있는 소아는 편도 
및 아데노이드 수술 후 시술을 시행하지 않은 대조 군에 비하여 이
상 소견이 의미 있게 호전되었다는 보고도 있다[30]. 편도 및 아데
노이드 비대가 있는 소아의 폐쇄성 수면무호흡증이 수술로써 현저
히 개선될 수 있다는 점을 고려한다면 학습장애와 주의력결핍 및 
과잉행동장애의 평가 시 수면 중 호흡장애 여부를 반드시 확인해
야 하며 수면 중 호흡장애가 동반되어 있는 환아에게 수면무호흡 
치료에 의해 따른 이차적인 행동 및 인지장애가 개선될 수 있는 가
능성에 대해 설명해주어야 한다. 
심혈관계 장애는 수면무호흡에 대한 적극적인 진단과 치료가 발

달된 최근에는 흔하지 않지만 수면 중 호흡장애가 아주 심하게 지
속되는 소아에서는 폐고혈압과 폐성심이 유발될 수 있다[31,32]. 고
혈압에 관해서는 소아의 이완기 혈압의 상승이 폐쇄성 수면무호흡
증후군과 관련이 있다는 보고가 있으나 아직까지 추가적인 연구가 
많이 필요하다[33].

4. 진단

소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군은 병력과 신체검사를 통하여 
의심을 할 수 있고 다양한 객관적 검사를 통하여 확진한다[1]. 미국
소아과협회(American Academy of Pediatrics)에서는 모든 소아/청
소년의 건강검진 과정에서 코골이가 있는지 여부를 확인해야 하며, 
규칙적인 코골이와 함께 수면무호흡증후군을 반영하는 증상과 증
후가 있다면 검사실에서 야간에 시행하는 수면다원검사(laborato-

ry-based nocturnal polysomnography)를 시행하고 만일 표준수면
다원검사를 할 수 없다면 이를 보완할 수 있는 다른 보조적인 객관
적 진단검사를 고려할 것을 권장하고 있다[1,34]. 

1) 병력

소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군의 특징적인 증상에는 코골이, 
수면 중 호흡장애, 뒤척임 등이 있으며 아주 심한 경우에는 앉아서 
목을 뒤로 젖히는 특이한 수면 자세를 취하거나 흡기 시에 흉곽이 
오히려 안으로 움직이는 역설적인 호흡(paradoxical breathing)이 
발생할 수 있다. 역설적인 호흡은 영유아의 수면 중에 정상적으로 
나타날 수 있지만, 3세 이후 소아에서는 드물어서 만약 이 연령 이
후에 관찰된다면 대부분 상기도 폐쇄에 의한 것이다. 폐쇄성 수면
무호흡증후군과 관련된 주간증상으로 구강 호흡, 코막힘, 그리고 
과소비음 등이 있고 성인에서 자주 나타나는 과도한 주간졸림은 
소아에서는 자주 나타나지 않는다(Table 1)[2,3].
그러나 소아에서는 성인과 달리 코골이나 수면무호흡이 렘수면

이 주로 나타나는 새벽에 많이 발생하고 호흡장애의 양상이 폐쇄
성 저환기증처럼 지속적인 부분적 상기도폐쇄의 형태로 나타나는 
경우도 있기 때문에 임상적 병력만으로는 폐쇄성 수면무호흡증후
군과 단순 코골이를 감별하는데 한계가 있다. 따라서 더욱 객관적
인 방법으로 이에 대한 평가를 할 것을 권장하고 있다[22,35-37].

2) 신체검사

소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군이 성장에 미치는 영향을 확인
하기 위하여 신체검사 시 키와 몸무게를 측정해야 한다. 특히 상기
도를 폐쇄시킬 수 있는 해부학적 변이여부를 판단하기 위하여 비강
부터 구인두에 걸친 상기도에 대한 신체검사를 반드시 시행해야 한
다. 이때 비강검사 시 비중격 만곡증, 비강내의 점막 또는 비갑개 부
종, 비강내 종물, 후비강내 아데노이드 비대 등의 여부를 확인하며 
구강검사 시 구인두내 연조직 상태, 편도 크기와 대칭성, 연구개의 
모양과 크기 및 혀의 크기 등을 검사한다. 임상적으로 알레르기가 
의심되면 피부반응검사나 혈액을 통한 원인 항원검사가 필요하며, 
아데노이드 증식증을 감별진단하고 부비동염의 동반 여부를 확인
하기 위해 부비동 방사선 검사를 추가로 시행할 수 있다. 두개안면
기형이 있는 소아는 전체적인 얼굴형태, 턱과 혀의 크기와 위치 등
을 면밀히 검사해야 하고 뇌성마비나 근위축증과 같은 신경운동 
질환을 가진 소아는 인두와 후두 근육의 긴장도를 평가해야 한다. 
수면 중 호흡장애가 천명이나 애성과 동반되어 있을 때는 굴곡성 
또는 강직 내시경을 이용하여 후두와 기관의 이상여부에 대해 검
사 할 수 있다. 

3) 수면무호흡에 대한 간이 검사법

소아에서도 폐쇄성 수면무호흡증후군을 진단하기 위하여 성인
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과 마찬가지로 수면 중 코골이에 대한 음성녹음이나 비디오녹화, 
혈중 산포화농도 측정(pulse oxymetry), 주간 또는 환자의 집에서 
시행하는 수면다원검사 등과 같은 변형된 형태의 수면다원검사
(abbreviated polysomnography)를 시행할 수 있다[38-41]. 이러한 
검사방법들은 일부 수면상태만을 반영하기 때문에 검사결과가 양
성소견이라면 비교적 신뢰성 있게 수면무호흡을 진단할 수 있으나, 
증상은 있음에도 불구하고 위음성 결과가 나올 확률이 높은 단점
이 있다[1]. 따라서 소아에게 간이 검사법은 현실적으로 수면다원
검사가 시행되기 어려울 때에 한하여 제한적으로 시행되어야 하며, 
비록 간이검사의 결과가 음성이더라도 임상적으로 폐쇄성 수면무
호흡증이 강력하게 의심되면 검사실에서 검사자 관리하에 야간 표
준수면다원검사를 다시 시행해야 한다[1]. 

4) 표준수면다원검사

소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군의 진단 시 병력이나 신체검사
로부터 얻은 결과가 실제 수면다원검사와 일치하지 않는 경우가 많
아서 수면호흡장애가 강력히 의심되는 소아는 ① 수면호흡장애에 
대한 확진, ② 코골이와 폐쇄성 수면무호흡증의 감별, ③ 폐쇄성 수
면무호흡증의 중증도에 대한 판단, ④ 다른 수면질환(주기적 사지
운동증후군, 기면증 등)을 객관적으로 진단하여 배제하기 위해 수
면다원검사를 시행하게 된다[1,34,42]. 그러나 우리나라에서는 편
도 및 아데노이드 절제술을 고려하는 소아에게 수면호흡장애를 확
진하기 위하여 병원 검사실에서 관찰자의 관리하에 수면다원검사
를 시행하기에는 비용이나 접근성에 있어서 어려움이 많아 모든 환
자에서 시행하는 데에는 현실적으로 한계가 있다. 최근 수면호흡
장애가 있는 소아의 편도절제술 시행 전 수면다원검사에 대해 미
국이비인후과학회(American Academy of Otolaryngology-Head 
and Neck Surgery)에서 제시한 적응증은 ① 수술 후 재발 가능성
이 높고 수술 전후 및 수술 자체에 의한 위험성이 큰 질환이 동반된 
경우[비만, 다운증후군, 머리얼굴이상(craniofacial abnormalities), 
신경근육장애(neuromuscular disorders), 낫적혈구병(sickle cell 
disease), 뮤코다당류증], ② 수술의 필요성이 확실하지 않은 경우, 
③ 신체검사상 편도 크기와 같은 상기도의 해부학적 구조 이상과 
임상적으로 확인된 수면호흡장애의 심한 정도가 일치되지 않는 경
우, ④ 보호자가 수면호흡장애에 대한 적절한 치료의 선택 과정에
서 도움을 줄 수 있는 객관적인 정보를 강력하게 원하는 경우이다
(Table 2)[42]. 
성인과 달리 소아는 수면다원검사상 수면무호흡이 심한 경우에

도 특징적으로 깊은 수면단계가 비교적 잘 유지되며 수면무호흡과 
동반된 각성이 나타나지 않는 경우가 자주 있다(Table 1)[15]. 수면
다원검사로 소아의 폐쇄성 수면무호흡증후군을 진단하기 위한 기
준과 무호흡(apnea), 저호흡(hypopnea), 그리고 저환기(hypoventi-
lation)의 정의에 대해서는 현재까지 의견이 다양하며 소아는 특징

적으로 호흡이 빠르고, 기능적 잔류 폐활량은 적은 반면에 시간당 
소모되는 산소량은 많기 때문에 짧은 기간의 무호흡에 의해 쉽게 
산소 불포화 상태가 올 수 있어서 성인의 호흡장애 지속기간의 기준
인 10초를 적용하지 않고 호흡장애 지속기간이 2회 호흡기간 이상 
유지되는 경우로 무호흡을 정의한다[43-45]. 미국수면의학회(Amer-
ican Association of Sleep Medicine)에서 발간한 AASM Manual 
for Scoring Sleep 2012 2nd edit 에서는 소아의 폐쇄성 무호흡은 최
소한 2차례의 호흡기간(duration of two breaths) 이상 동안, 호흡진
폭(respiratory signal amplitude)이 기저호흡진폭(baseline ampli-
tude)에 비하여 90% 이상 감소되어 있고, 동시에 호흡에 대한 노력
이 유지되거나 증가되어 있는 경우로 정의한다[45]. 저호흡은 최소
한 2차례의 호흡기간 이상 동안, 호흡진폭이 기저호흡진폭에 비하
여 30% 이상 감소되어 있고, 이러한 호흡감소상태가 각성(arousal 
or awakening)이나 3% 이상의 혈중 산소포화농도 감소와 동반된 
경우로 정의한다[45]. 무호흡과 저호흡이 소아에서 발생할 때 In-
ternational Classification of Sleep Disorders, 2nd edit (ICSD-2)에
서는 임상증상과 수면다원검사 시 수면 시간당 적어도 1차례 이상
의 무호흡 또는 저호흡이 있는 경우를 폐쇄성 수면무호흡증후군으
로 정의한다[46]. 성인에 비해 소아는 수면다원검사에 의한 폐쇄성 
수면무호흡 및 저호흡 외에도 지속적인 부분적 상기도 폐쇄에 의
한 환기장애로 인하여 혈중 이산화탄소농도가 증가하는 폐쇄성 저
환기(obstructive hypoventilation)가 자주 있다(Table 1). AASM 
Manual for Scoring Sleep 2012, 2nd edit에서는 폐쇄성 저환기는 
전체수면시간(total sleep time) 중 25% 이상 동안 피부경유(trans-
cutaneous) PCO2 또는 호흡종기(end-tidal) CO2 sensor로 측정된 
CO2가 50 mm Hg 이상으로 지속되는 경우로 정의한다[45].

5. 치료

1) 수술적 치료 

편도 및 아데노이드 절제술은 소아 폐쇄성 수면무호흡증후군의 

Table 2. Indications of preoperative polysomnography in children with 
clinically suspected sleep-disordered breathing

1) Patient with co-mobid disorders as below
① Obesity 
② Down syndrome 
③ Craniofacial abnormalities 
④ Neuromuscular disorder 
⑤ Sickle cell disease 
⑥ Mucopolysaccharidoses 

2) The need for surgery is not certain 
3) There is discordance between the severity of subjective symptoms related to  
    SDB and tonsil size on physical examination 
4) Parents want to know objective information to facilitate a clinical decision  
    regarding management of SDB   

SDB, sleep-disordered breathing.
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가장 효과적인 치료방법 중 하나이다(Table 1)[46-49]. 편도 및 아데
노이드 비대가 있는 소아에 대한 편도 및 아데노이드 절제술은 수
면 중 호흡장애, 코골이, 잦은 뒤척임, 수면과 관련된 삶의 질 저하, 
악안면 골격이상, 행동장애를 호전시키는데 도움이 된다[18,28,29]. 
수면다원검사에 의해 폐쇄성 무호흡증으로 진단받은 소아를 대상
으로 시행된 편도 및 아데노이드 절제술 전후의 무호흡-저호흡지
수(apnea-hypopnea index, AHI)에 대한 메타분석 결과에 따르면 
무호흡-저호흡지수가 수술 전 평균 18.6에서 술 후 평균 4.9로 유의
하게 개선되며 절제술의 평균 성공률은 66.3%로 보고하고 있다
[49]. 그러나 편도 및 아데노이드 비대 외에 악안면기형에 의한 상기
도 변형이 있거나 비강내 질환이 있는 경우, 심한 비만이 동반되어 
있는 경우에는 편도 및 아데노이드 절제 후에도 코골이와 무호흡 
등이 불완전하게 개선되거나 재발될 수 있기 때문에 수술 후에도 
적극적인 추적관찰이 필요하다[48]. 
그 이외에도 수술적 치료로 성인에서 주로 시행하는 구개수구개

인두성형술(uvulopalatopharyngoplasty, UPPP)을 이용하여 상기
도 근육긴장도 저하증을 가지는 뇌성마비소아를 치료하였다는 보
고가 있지만 자주 시행하지는 않는다[50]. 상악의 경구개가 좁아져
서 비강을 통한 호흡에 문제가 있는 경우에 치과적인 치료방법으
로서 급속상악팽창술(rapid maxillary expansion, RME)을 통하
여 경구개를 넓혀주는 시술도 무호흡 개선에 효과가 있다고 한다
[51]. 그 밖에 성인에 비하여 자주 시행하지는 않지만 악안면기형이 
있는 소아는 악안면교정술이 도움이 될 수 있고, 심각한 상기도폐
쇄로 인하여 수면 중 호흡장애가 심하게 있는 경우에는 기관절개
술을 시행할 수 있다[52,53]. 

2) 비수술적 치료

수면 중에 비강이나 구강을 통해 지속적으로 공기를 주입하여 
상기도가 폐쇄되지 않도록 유지해주는 지속적 양압호흡기(contin-
uous positive airway pressure, CPAP)는 폐쇄성 수면무호흡증후군
을 가진 어른에서 가장 좋은 치료방법이다. 소아에게도 지속적 양
압호흡기는 비교적 안전하며, 일부 영유아와 청소년기의 소아에서
는 성인만큼 효과적이라고 보고하는 연구 결과도 있다[54,55]. 그러
나 마스크 자체로 인한 자극과 코막힘, 콧물과 같은 코증상 등과 같
은 문제점과 장기간 착용 시 안면골격성장장애(mid-face hypopla-
sia)가 발생할 수 있다는 보고도 있어 장기간 착용하는 소아는 상악
과 하악의 성장 및 발달에 대해 주기적으로 평가 받기를 권장하고 
있다[56]. 
내과적 약물치료 방법으로 비강내 하비갑개나 아데노이드 비후

로 인한 상기도 폐쇄로 경도의 폐쇄성 수면무호흡이 있는 소아에
게 비강내 국소스테로이드, 항류코트리엔제 등을 투여한 후 수면무
호흡 증상 및 수면다원검사상 이상소견의 개선되고 아데노이드의 
크기가 감소했다는 보고가 있다[57,58].

결  론 

소아에서의 폐쇄성 수면무호흡증후군은 편도 및 아데노이드 비
대가 가장 흔한 원인이며 다양한 이차적인 합병증을 동반할 수 있
기 때문에 코골이, 수면 중 호흡정지, 잦은 뒤척임과 같은 증상이 있
다면 적극적으로 진단해서 치료를 해야 한다. 특히 수면 중 호흡장
애를 악화시킬 수 있는 심각한 동반 질환이 있거나 수술의 필요성
이 확실하지 않은 경우, 임상적 증상과 편도 비대와 같은 신체검사 
결과가 일치하지 않는 경우 등에서는 수면호흡장애의 상태를 객관
적으로 판단하기 위해 표준수면다원검사를 시행할 수 있다. 소아
에서 폐쇄성 수면무호흡증후군을 진단할 때는 일부 임상양상과 수
면다원검사 소견의 특징 등이 성인과 차이가 있다는 점을 알아야 
한다. 특히 치료에 있어서 성인과 달리 소아는 편도 및 아데노이드 
절제술의 수술적 치료 효과가 매우 높고 환아에 따라 비강내 국소
스테로이드, 항류코트리엔제 등이 약물치료로서 도움이 될 수 있다.
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